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En pasient med periodontitt, oral candidiasis og

uoppdaget hiv-infeksjon

dontal sykdom, oral candidiasis og idiopatisk trom-
bocytopenisk purpura.

En 38 ar gammel mann ble henvist av tannlege til Avde-
ling for periodonti, Det odontologiske fakultet, Universi-
tetet i Oslo, pa grunn av nekrotiske og ulcergse periodon-
tale lesjoner. Den kliniske undersgkelsen viste nekrotiske
periodontale lesjoner og oral candidiasis. Pasienten opplyste
at han ble fast medisinert med immunsuppressive midler, og
at milten var blitt fjernet pa grunn av persisterende idiopa-
tisk trombocytopeni. Han ble henvist videre til hiv-testing,
som viste at pasienten var hiv-positiv. Antiviral terapi nor-
maliserte lavt trombocyttall, og antall CD4- og CD8-posi-
tive T-lymfocytter gkte signifikant. Antifungal terapi sam-
men med profesjonell tannrengjoring ferte til remisjon av
hans orale candidiasis og en stabilisering av de periodontale
forhold.

Tannleger og leger ma kjenne til de systemiske og orale
folgetilstander som kan opptre ved en hiv-infeksjon.

H iv-infeksjon kan veere assosiert med nekrotisk perio-

Hiv-infeksjon er forbundet med heyere forekomst av spesi-
elle former for gingivale og periodontale sykdommer som
sjelden opptrer hos systemisk friske personer: linezert gingi-
valt erytem, nekrotiserende ulcergs gingivitt og periodontitt
(1-4). Nekrotiserende periodontale sykdommer (Fig. 1) er
funnet & veere assosiert med graden av pasientens immun-
svikt - prevalensen i asymptomatiske hiv-positive pasienter
er lav (< 0,5 % ), men kan stige opp mot 10 % med progre-
diering av hiv-infeksjonen (5-7).

Flere studier har vist at hiv-positive pasienter har okt
mottakelighet for kroniske gingivale og periodontale syk-
dommer sammenliknet med hiv-negative personer (4).
Prevalensen av periodontalt festetap (tap av tannens stotte-
vev), lommedanning, bledning og suppurasjon er hgyere hos
hiv-positive pasienter enn hos hiv-negative personer (3-4,
8-9). Progredieringen av preeksisterende periodontitt er fun-
net & veere signifikant raskere hos hiv-positive pasienter,
noe som ble vist i en longitudinell studie av Yeung og med-
arbeidere i 1993 (10). Periodontalt festetap er ogsa mer mar-
kert og avansert i de senere stadier av hiv-infeksjonen (4-8,
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11, 12). Lavt antall CD4-positive T-lymfocytter i perifert
blod har ogsa vist seg a vere signifikant assosiert med
periodontalt festetap og dets utstrekning og alvorlighetsgrad
(3-4, 9).

Pasienten. En 38 &r gammel mann ble i april 1999 henvist
til Avdeling for periodonti ved Det odontologiske fakultet i
Oslo fra sin private tannlege pd grunn av nekrotiske og
ulcerpse periodontale lesjoner (Fig. 1). Den kliniske underso-
kelsen avdekket foruten nekrotiske periodontale lesjoner
ogsa at pasienten hadde oral candidiasis (pseudomembrangs
type). Munnhygienen var god, det var ikke synlig dentalt
plakk. I den videre anamnesen fortalte han at han i 1995
hadde hatt et utbrudd med herpes zoster, og at han var til
behandling ved Aker sykehus for idiopatisk trombocytope-
nisk purpura pd henvisningstidspunktet. Denne diagnosen
hadde han hatt siden januar 1998 og ble for dette medisinert
med immunsuppressive medikamenter (Prednisolon og
Imurel). Han hadde gjennomgatt en splenektomi, da trombo-
cytopenien ikke bedret seg til tross for medisineringen.

Periodontalt og oralt ble den akutte situasjonen behandlet
med subgingival tannrengjering kombinert med metronida-
zol (500 mg No 30) og en mykostatinkur (100 000 IE/ml: 1
ml 4 ganger daglig i fire uker).

P& grunn av det uvanlige kliniske bildet ble han henvist
videre til hiv-testing, som viste at pasienten var hiv-positiv.
Han begynte med antiretroviral terapi, og antall CD4-posi-
tive og CD8-positive T-lymfocytter i perifert blod okte fra
neer null til over 500 per mm? blod, og hiv-RNA-verdiene
ble redusert. Trombocyttallet gkte til normale verdier. Hans
orale candidiasis forsvant.

Pasienten er i dag til manedlige kontroller og oppfolging
ved Avdeling for periodonti. De orale, gingivale og perio-
dontale forhold er relativt stabile.

Diskusjon

Sykehistorien er et klassisk eksempel pa hiv-assosiert nekro-
tisk periodontitt, og viser hvor viktig det er at legen og tann-
legen kjenner til orale symptomer pa hiv-infeksjon. Oral can-
didiasis er en vanlig foreckommende infeksjon hos hiv-positive
pasienter. Prevalensen av oral candidiasis eker med fallende
antall CD4-positive T-lymfocytter og er hyppigst i senere sta-
dier av hiv-infeksjonen. Splenektomien og den immunsupp-
ressive behandling som pasienten fikk pa grunn av sin trom-
bocytopeni kan ha bidratt til utviklingen av oral candidiasis
og nekrotisk periodontitt. Candida albicans, som er det van-
ligste etiologiske agens for oral candidiasis, har veert foreslatt
som mulig arsak til linesert gingivalt erytem og nekrotisk
periodontitt hos hiv-positive pasienter (6, 7). Splenektomi og
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hiv-positive pasienten, samt det ¢) kliniske og d) rentgenologiske bildet av et beinsekvester som falge av nekrotisk peri-
odontitt hos samme pasient. Pilene peker pa et beinsekvester.

bivirkninger fra immunsuppressiv behandling (f.eks. leuko-
peni og trombocytopeni) kan ha fort til okt mottakelighet
overfor infeksjoner. Det er derfor mulig at dette fremskyndet
utviklingen av disse hiv-assosierte infeksjonene.

Pasientens orale candidiasis forsvant etter oppstart av
antifungal behandling med mykostatin, men dette kan ogsa
ha veert en direkte folge av den antivirale behandlingen.

Pasientens tidligere utbrudd av herpes zoster i 1995 kan
ogsa ha veert hiv-assosiert. Hans immunstatus ved diagno-
setidspunktet tydet pa en langtkommet hiv-infeksjon, og
herpes zoster opptrer ofte hos immunsupprimerte personer.

Antall CD4-positive T-lymfocytter i perifert blod viste at
var pasient hadde en langt fremskreden hiv-infeksjon. Med
< 200 CD4-positive T-lymfocytter per mm blod skulle han
etter CDC-klassifiseringen for hiv-infeksjon klassifiseres som
aids-syk (13), men ikke etter gjeldende norske kriterier.
Nekrotisk periodontitt og oral candidiasis, begge aktuelle
markerer for progrediering av hiv-infeksjon til aids, tyder
ogsa pa en langt fremskreden hiv-infeksjon.

Trombocytopeni er en kjent folgetilstand til hiv-infeksjon
(14). Hiv-assosiert trombocytopeni kan skyldes at hiv infise-
rer megakaryocytter i beinmargen, noe som hemmer dan-
ningen av trombocytter fra disse cellene (14, 15). Antiviral
terapi har vist seg & gke antall trombocytter hos pasienter
med hiv-assosiert trombocytopeni (14, 15). Dette skjer trolig
ved at mengden virus reduseres og at feerre megakaryocytter
infiseres. Det kan forklare gkningen i trombocytter hos var
pasient etter oppstart av antiviral behandling.
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Man kan i ettertid spekulere pa om pasientens hiv-infek-
sjon burde veert avslert tidligere under behandlingen av
trombocytopenien, szerlig fordi han tilherte en kjent risiko-
gruppe for hiv-infeksjon. En tidligere oppstart med antiviral
behandling kunne utsatt eller i beste fall hindret pasienten i
a utvikle nekrotisk periodontitt og oral candidiasis.

Pasienten hadde et meget lavt antall CD4-positive T-lym-
focytter i perifert blod da han ble henvist til Avdeling for
periodonti med nekrotisk periodontitt og oral candidose.
Dette er sammenfallende med tidligere rapporter, hvor lavt
antall CD4-positive T-lymfocytter er assosiert med alvorlig-
hetsgrad og progrediering av periodontitt (3-5, 9, 11). Kli-
nisk hadde var pasient et horisontalt festetap uten dype
beinlommer (Fig. 1), noe som stemmer overens med nekro-
tisk periodontitt (2).

Vi har i vére studier funnet at hiv-positive pasienter med
kronisk marginal periodontitt har et inflammatorisk cellein-
filtrat i inflammert gingiva som ikke bare er fokusert mot
periodontallommens bunn, men ogsa mot oralt epitel
(16-20). Det var ogsa en signifikant gkning i antall makro-
fager, mastceller, neytrofile granulocytter og plasmaceller
hos hiv-positive med periodontitt sammenliknet med hiv-
negative pasienter (16-20). Den store gkningen i antall leu-
kocytter og den uvanlige lokaliseringen var uavhengig av
stadium i hiv-infeksjonen. Det er mulig at en slik utbredelse
av celleinfiltratet kan predisponere for nekrotisk periodontitt
hos denne pasientgruppen. En massiv frigjoring av potente
vevsdestruktive mediatorer kan forarsake det horisontale
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P festetapet som ofte sees hos hiv-positive pasienter (Fig. 1)

(16-20). Det siste kan tenkes skje ved bortfall av funksjo-
nelle CD4-positive T-lymfocytter, som er viktige regulator-
celler i immunforsvaret, og kan forklare den observerte kor-
relasjonen mellom lavt antall CD4-positive T-lymfocytter og
nekrotisk periodontitt hos denne pasientgruppen.

English summary
Steinsvoll S, Aass AM.
A patient with periodontitis, oral candidiasis and undia-

gnosed hiv infection
Nor Tannlegeforen Tid 2002; 112: 212-4.

Background. Hiv infection may be associated with necrotic
periodontal disease, oral candidiasis and idiopathic throm-
bocytopenic purpura.

Material, methods and results. A 38-year-old man with
necrotic periodontal disease and oral candidiasis was refer-
red to the Department of Periodontology, University of Oslo.
With a diagnosis of idiopathic thrombocytopenic purpura he
received immunosuppressive medication and had been
splenectomized without any improvement. He was referred
for hiv testing and diagnosed as hiv positive. Antiviral
therapy restored his low platelet counts and increased the
numbers of CD4 and CD8 positive cells in peripheral blood.
Antifungal treatment with mycostatin and debridement of
the teeth combined with metronidazol was effective. The
patient has had no recurrence of oral candidiasis, and the
periodontal conditions have been stable during the follow-up.

Interpretation. Dentists and physicians should be familiar
with the most frequently occurring oral symptoms of hiv
infection.
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