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İnfeksiyon hastalıkları çeşitli mikroorganizmaların neden olduğu, klinik seyri ve
ayrımı özgün olan hastalıklar grubudur. Konakçı bir mikroorganizmanın kona-

ğa girip yerleşmesine ve çoğalmasına infeksiyon, üreyerek çoğalan bu mikroorga-
nizmanın konakta oluşturduğu hastalığa da infeksiyon hastalığı denir. İnfeksiyon
bir canlıda sınırlı kalabileceği gibi değişik bulaş yollarıyla diğer canlılara da ge-
çebilir. Sekresyon ve vaskülarizasyondan zengin bir yapı olan ağız boşluğunda ça-
lışan diş hekimleri, rutin sterilizasyon ve hijyen kurallarından uzaklaştıklarında
hem kendilerini hem de hastalarını tehdit edebilecek infeksiyöz hastalıklar için
uygun bir ortam oluştururlar. Buna göre diş hekimliği uygulamalarını yakından
ilgilendiren ve risk teşkil edecek sistemik infeksiyonları viral ve bakteriyel olmak
üzere iki başlık altında incelemekte fayda vardır.

I. VİRAL İNFEKSİYONLAR

Hepatit Virüsleri

Günümüz diş hekimliğinde dikkat edilmesi gereken infeksiyöz hastalıklar
içinde hepatit virüslerinin oluşturduğu infeksiyonlar önemli bir yer tutar. Son 35
yılda altı hepatit virüsü bulunmuştur. Bunlar; A, B, C, D, E ve G olarak adlandı-
rılmaktadır.

Hepatit A: Hepatit A’nın etkeni, 27 nm çapında bir RNA virüsü olan hepatit A
virüsü (HAV)’dür. HAV karaciğerde replike olur ve feçesle yayılır. Bu nedenle fe-
kal-oral yolla bulaşır. Virüsle temas sonrası inkübasyon süresi 15-50 gündür. Dü-
şük sosyal seviye, kontamine içme suları ve yiyeceklerin tüketilmesi hastalığın ya-
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yılmasını sağlar. Hastalık geçirildikten sonra taşıyıcılık oluşmaz ve ömür boyu
bağışıklık kazanılır. Hepatit A geçiren kişinin kanıyla kontamine bir aletin per-
kütanöz temasıyla da hastalığın bulaştığı görülmemiştir. Bu nedenle hepatit A diş
hekimliği pratiğinde bir sorun oluşturmaz. Hepatit A insidansının yüksek olduğu
bölgeler dışında diş hekimleri için aktif immünizasyona gerek yoktur.

Hepatit B: HBV 42 nm çapında zarflı bir DNA hepadnovirüstür. HBV ısıya da-
yanıklı bir virüs olup, 95°C’de beş dakikada ölür. Bu virüs çalışma yüzeylerinde
eğer önlem alınmazsa bir hafta kadar varlığını sürdürebilir. HBV geçişi genellik-
le parenteral yolla olmaktadır, ancak deri ve mukoza bariyerlerindeki çatlaklar-
dan perkütanöz yolla da geçişi mümkündür. Hepatit B taşıyıcısı bir bireyin kanı
ile kontamine aletin ele batması sonucu hepatit B gelişme şanssızlığı %25-30’dur.
Kan ve kanla kontamine olmuş sekresyonlar ana geçiş kaynağıdır. Örneğin; tükü-
rük tek başına bir problem değildir, fakat tükürük genellikle kan veya kan ürün-
leri içeren diş eti sıvısıyla birlikte olup, potansiyel infektiviteye sahiptir. Yapılan
çalışmalarda virüsün inhalasyon veya aerosoller yoluyla geçtiğine ait belirgin bir
kanıt bulunamamıştır. Yine göze sıçrayan kanın ender de olsa infeksiyona neden
olduğu bilinmektedir. HBV’nin inkübasyon periyodu 45-160 gün arasıdır. Hepatit
B’de bulaştırıcılık, hastalığın inkübasyon devrinin geç döneminden başlayarak
akut devrede de sürer. Fakat her zaman akut hastalık ortaya çıkmayabilir, bu ne-
denle HBV infeksiyonlarının %50’si subklinik olup infekte bireyler hastalıkları-
nın farkında değildirler. HAV infeksiyonlarının aksine hastalığın başlangıcı ge-
nellikle sessizdir. Semptomatik infeksiyonlarda; ateş, halsizlik, baş ağrısı gibi
semptomların yanı sıra ürtiker ve glomerülonefrit gibi ekstra hepatik manifestas-
yonlar da tabloya eşlik eder. HBV infeksiyonlarında yüksek ateş enderdir. Akut
infeksiyon sonucu ölüm oranı %0.5-1’dir.

Hepatit C virüsü (HCV): 1970’li yıllardan itibaren bilinen ve parenteral olarak
geçen non-A, non-B hepatitinin primer nedenidir. HCV modern klonlama tekniği
ile 1988 yılında tanımlanmıştır. Bu virüs bir RNA virüsü olup, altı tipi ve 40 çeşit
subtipi vardır. HCV infeksiyonu parenteral yolla geçer. Seksüel yolla geçişi gözlen-
mez. HCV’nin varlığına birçok vücut sıvısında rastlanır. Tükürükteki HCV oranı
genellikle düşüktür ve hepatik fonksiyonla korelasyon gösterir. İn vivo olarak tü-
kürükle HCV geçişi dokümante edilmemişse de, hayvan deneylerinde geçiş gözlen-
miştir. HCV ile kontakt sonrası inkübasyon süresi 15-150 gündür. Klinik seyri ılım-
lı ve yavaş olduğundan birçok birey hastalığının farkına varamaz. Akut infeksiyon
geçiren bireylerin %70-80’i asemptomatiktir. Sağlık personeli arasında mesleki
olarak mukozal yolla HCV geçişi ilk kez bir hemşirenin yüz ve gözlerine HCV ile
kontamine kanın sıçraması sonucu ortaya çıkmıştır. Yine dental tedavi görecek bir
kronik karaciğer hastasında tükürükte HCV’nin varlığı saptanmıştır. Bunun yanı
sıra insan ısırığı sonrası HCV geliştiğini bildiren bir olgu raporuda bulunmaktadır.
HCV taşıyıcısı bir hastanın kanı ile kontamine bir aletin ele batması sonrası spesi-
fik bir tedavi yöntemi yoktur, ancak immünglobulin tedavisi veya kısa süreli inter-
feron tedavisi önerilebilir. Retrospektif çalışmalar, sağlık personeli arasında HCV
insidansının %4.1’lere kadar yükselebildiğini göstermektedir.

155

Ömer Engin BULUT

4. Ulusal Sterilizasyon Dezenfeksiyon Kongresi - 2005



Hepatit D virüsü (HDV) veya delta ajanı: 1977 yılında keşfedilmiştir. Bu RNA
virüsü, varlığı, replikasyonu ve infektivitesi için HBV’ye gereksinim duyar. Dola-
yısıyla hepatit D akut olarak hepatit B geçiren veya kronik hepatit B taşıyıcıla-
rında ortaya çıkabilir. Kontakt sonrası inkübasyon süresi 15-150 gündür. HDV’nin
klinik seyri; coğrafik yerleşim, geçiş yolu, infeksiyonun tipi (eşlik eden infeksiyon
veya süperinfeksiyon) ve hastanın yaşı gibi faktörlere bağlı olarak değişiklikler
gösterebilir. Korunma stratejisi olarak, bu virüs hastalık yapabilmek için
HBsAg’ye gereksinim duyduğundan hepatit B aşısı hem hepatit B’ye hem de he-
patit D’ye karşı korunma sağlar.

Hepatit E ilk olarak 1983 yılında tanımlanmıştır. Geçiş yolu fekal-oral oldu-
ğundan diş hekimliği pratiğinde sorun oluşturmaz. İki ayrı bağımsız çalışma gru-
bu hepatit G virüsü (HGV)’nü 1995 yılında keşfetmişlerdir. Geçiş biçimi tam ola-
rak incelenmemiş olsada, parenteral yolla bulaştığı açıktır. HGV viral hepatitle-
rin non-patojenik formu olarak yorumlanabilir, çünkü infeksiyon akut veya kro-
nik hepatit gözlenmeden ısrarlı viremiye neden olur. 

Solunum Yolu ile Bulaşan Virüsler

Solunum yolu infeksiyonları en sık görülen hastalıklar arasında yer alır. Bu in-
feksiyonların büyük bir çoğunluğu virüslerle oluşturulur. Solunum yolu virüslerin
konağa girişte kullandıkları en sık yollardan biridir. Solunum yolu ile konağa gi-
ren virüsleri iki ana grupta toplamak mümkündür. Bunlardan birinci grupta yer
alan virüsler solunum yolu ile konağa girdikten sonra sadece alt ve/veya üst solu-
num sisteminde çoğalarak solunum sistemi viral infeksiyonu oluşturan virüslerdir.
İkinci grupta ise solunum sistemi ile bulaşıp ilk üremelerini solunum sistemi epi-
telyumunda tamamladıktan sonra sistemik infeksiyon oluşturan virüsler yer alır.

a. Solunum yolu ile bulaşan ve primer olarak üst ve alt solunum sisteminde has-
talık oluşturan virüsler: İnfluenza virüsleri dünyada en büyük epidemilere neden
olan grip hastalığının etkenidir. Özellikle influenza A tipi ile meydana gelen büyük
pandemiler antijenik değişime bağlı olarak yeni virüs suşlarının ortaya çıkmasına
bağlıdır. İnfluenza virüsleri özellikle damlacık yolu infeksiyonu ile bulaşır. Hasta-
lığın inkübasyon dönemi bir-dört gün olmasına rağmen genellikle belirtiler virüs
bulaşından iki gün sonra ortaya çıkar. Hastalığın belirtileri ateş, yorgunluk hissi,
baş ağrısı, yaygın kas ağrıları ve karakteristik kesik öksürüktür. Bazen boğaz ağ-
rısı, hırıltı, burun akıntısı ve aksırık diğer semptomlara eşlik eder. Hastalık belir-
tileri ortalama dört gün devam etmekle beraber, yorgunluk ve bitkinlik hissi daha
uzun sürebilir. İnfluenza virüsüne bağlı olarak iki tip pnömoni gelişmesi en önem-
li komplikasyonlar arasında yer alır. Bunlardan birincisi primer influenza pnömo-
nisi olup, virüsün alt solunum yollarına inmesi sonucunda oluşur. Özellikle çocuk-
lar ve yaşlılar influenzal pnömoni yönünden risk altındadırlar. Diğer bir kompli-
kasyon sekonder bakteriyel pnömonidir. Sekonder bakteriyel pnömonilerden en
sık stafilokoklar, Haemophilus influenzae ve pnömokoklar sorumludur.

İnfluenza virüslerinin üç antijenik tipi A, B ve C olarak sınıflandırılır. En faz-
la antijenik değişime uğrayan ve özellikle pandemilerden sorumlu olan tip influ-
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enza A’dır. Korunmada en fazla rolü olan yöntem aşılanmadır. İnfluenza virüsleri
için geçmişte birçok tip aşı kullanılmış olmakla birlikte bugün sıklıkla “subunit
(alt ünite)” aşısı kullanılmaktadır. Aşılar özellikle son yıllarda pandemi ve epide-
mi yapan influenza A ve B tiplerinin (alt tiplerinin) hemaglütinin (H) ve nörami-
nidaz (N) antijenlerini içerir. Virüsün zarf yüzeyinde bulunan H ve N antijenleri-
ne karşı oluşan antikorlar bağışıklıkta önemli rol oynar. Ancak aşının etkili ola-
bilmesi için o coğrafi bölgede bulunan influenza virüs alt tiplerini içermesi gerek-
mektedir. İnfluenza virüs infeksiyonlarının tedavisinde amantadin ve son yıllarda
da nöraminidaz inhibitörleri kullanılmakla birlikte bu ilaçlar daha çok profilak-
tik gayeye yöneliktir. Özellikle ilaç tedavisi risk altındaki yaşlı ve solunum dola-
şım yetersizliği olan bireylerde kullanılır. Bunun dışında influenza tedavisi genel-
likle semptomatik olarak yapılır.

İnfluenza dışında solunum yolu ile bulaşan ve primer olarak alt ve üst solunum
sisteminde hastalık oluşturan diğer virüsler ise parainfluenza virüsleri, respiratu-
ar sinsityal virüsü (RSV), rinovirüsler, adenovirüsler ve koronavirüslerdir. Ancak
bu gruptaki virüslerin influenza virüslerinden ayrılan en önemli özelliği bebek ve
çocuklarda ciddi alt solunum yolu infeksiyonu oluşturmasına karşın erişkinlerde
sadece üst solunum yolu infeksiyonuna yani nezleye neden olmasıdır. İnfluenza
virüsü dışındaki diğer solunum virüslerinin diş hekimliğinde bulaş yolu ile çok
ciddi infeksiyon oluşturmamalarına rağmen özellikle sık görüldükleri kış ayların-
da influenza virüsleri için alınan önlemlere benzer korunma yöntemleri bu virüs-
ler içinde kullanılmaktadır. Ancak parainfluenza, RSV, rinovirüsler, adenovirüs-
ler ve koronavirüslere karşı korunmada herhangi bir aşı mevcut değildir.

b. Solunum yolu ile bulaşan ve primer üremesi solunum sistemi epitelyumunda
olup sistemik infeksiyon oluşturan virüsler: Solunum virüsleri gibi diğer bazı vi-
rüslerinde insandan insana bulaş yolu damlacık infeksiyonu veya yakın temas
olup, bu virüslerin ilk üreme yerleri solunum sistemi epitelyumudur. Bu yönden
bu virüslerinde ağız, boğaz sekresyonlarıyla geçiş riski mevcuttur.

Kızamık virüsü: Solunum yolu damlacık infeksiyonu ile bulaşan, ateş ve makü-
lopapüler döküntü ile seyreden bir virüs infeksiyonudur. Hastalığın inkübasyon
dönemi 9-12 gündür. Tek bir antijenik tipi olması nedeniyle infeksiyon hayat bo-
yu bağışıklık sağlar. Kendiliğinden iyileşen bir infeksiyon olmasına rağmen na-
dir de olsa subakut sklerozan panensefalit, ensefalit ve ciddi seyreden alt solunum
yolu infeksiyonlarına neden olabilir. Kızamıkta aşı ile korunma mevcuttur ve üç-
lü MMR (Measles, Mumps, Rubella) aşısı kullanılır.

Kızamıkçık virüsü: Hafif seyreden, düşük ateşin oluştuğu, maküler döküntü ile
karakterize bir çocukluk çağı hastalığı etkenidir. Genellikle farenjit ve lenfadeno-
pati ile seyreder. Hastalığın inkübasyon dönemi 16-20 gündür. Kendiliğinden iyi-
leşen bu hastalıkta nadiren postinfeksiyöz ensefalit ve artralji görülebilir. Aşı ile
korunma mevcuttur ve üçlü MMR aşısı kullanılır. Kızamıkçık virüsü teratojenik
bir virüstür. Hamilelik sırasında özellikle ilk trimestırda anne kızamıkçık virüsü
ile infekte olursa virüs plasenta yolu ile fetüse geçerek kronik infeksiyon oluştu-
rur ve birçok anomalilere neden olabilir. 
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Kabakulak virüsü: Salgı bezlerine özel afinitesi olan bir virüstür. Özellikle pa-
rotid ve submaksiller bezlerin şişmesi ile karakterize bir infeksiyon oluşturur. En
önemli komplikasyonu aseptik menenjittir. Hastalığın inkübasyon dönemi 14-21
gündür. Damlacık infeksiyonu ile bulaşır. Ayrıca adolesan ve erişkinlerde nadir
olarak görülen komplikasyonlar arasında orşit, pankreatit, ooforit ve tiroidit yer
alır. Kabakulak virüsü infeksiyonlarına karşı tekli ve üçlü kombine (MMR) canlı
attenüe aşı mevcuttur. 

Su çiçeği-zona (varisella-zoster) virüsü: Su çiçeği virüsü herpes virüs ailesinde
yer alır. Solunum yolu ile bulaşma riski en fazla olan virüs olarak bilinir. Primer
su çiçeği infeksiyonundan sonra virüs trigeminal ve dorsal ganglia hücrelerinde
latent infeksiyon oluşturur. Latent su çiçeği virüsünün bazı etkenler ile aktive ol-
ması sonunda zona hastalığı ortaya çıkar. Su çiçeği çocukluk çağı hastalığı olup,
inkübasyon dönemi 14-21 gündür. Hastalık yüksek ateşle başlar daha sonra deri-
de veziküler döküntülerle seyreder. Ancak veziküller, püslüler safhadan sonra iz
bırakmadan kaybolurlar. Hamileliğin ilk dönemlerinde virüsün anneden fetüse
plasenta ile geçiş riski düşükte olsa mümkündür. Su çiçeği virüsü bazı anomalile-
rin yanı sıra ölü doğum veya düşük nedeni de olabilir. Canlı attenüe aşı mevcut
olup pratik olarak uygulanmaktadır.

Herpes Simpleks Virüs (HSV)

İki farklı antijenik yapıya sahip olan HSV, genital veya oral infeksiyonlardan
sorumludur. HSV-1 çoğunlukla oral mukozadaki infeksiyondan, HSV-2 ise genital
herpes lezyonlarından sorumludur. HSV infeksiyonları çoğunlukla asemptomatik
seyreder. Çoğu erişkinde HSV antikorları pozitif olarak saptanır. HSV antikor
prevalansı, sosyoekonomik durum ve yaş ile ilişkilidir. HSV infeksiyonun bulaşı,
mukozal lezyonla sıkı temas sonucu olmaktadır. HSV oda sıcaklığında ve kuru or-
tamda inaktive olur. Bu nedenle hava ile yayılmaz. Etken orofarenks, serviks ve
konjunktiva gibi organlarda mukozal yüzeylerden ve muhtemelen küçük deri çi-
ziklerinden girerek ortamda üremeye başlar. Bu üreme sonucunda fokal nekroz,
epitel hücrelerinde dejenerasyon ve multipl veziküler erüpsiyonlar gelişir. Başlan-
gıçta viral üreme sınırlıdır. Lezyonlar reepitelizedir. HSV duysal ve otonomik si-
nir ganglionları boyunca ilerler. Mukokütanöz herpesli olgularda kan yoluyla bu-
laşma nadirdir. Viremi; artrit, pnömoni, hepatit, aseptik menenjit ile toraks ve
ekstremitelerde veziküler döküntüden sorumludur.

Rutin korunma önlemleri; eldiven kullanımı ve HSV ülseri olan dokularla di-
rekt temastan kaçınmadan ibarettir. Primer HSV infeksiyonunda viremiden dola-
yı aktif olan hastaların kanı ya da genital sistem yolu ile korunmasız sağlık çalı-
şanına bulaş söz konusudur. 

Sitomegalovirüs (CMV)

CMV, rezervuar olarak sadece insanı kullanmakta ve kişiden kişiye direkt ve in-
direkt yollarla kolayca bulaşabilmektedir. Bulaşma; konjenital, perinatal ve erken
postnatal devreler de dahil olmak üzere yaşamın hemen her döneminde görülebil-

158

Diş Hekimliği Pratiğini İlgilendiren İnfeksiyöz Hastalıklar

4. Ulusal Sterilizasyon Dezenfeksiyon Kongresi - 2005



mektedir. Epidemiyolojik çalışmaların büyük bir kısmında; CMV infeksiyonunun
bulaşında özellikle kalabalık ortamlarda yaşayan çocuklarda horizontal yolun söz
konusu olduğu, erişkinlerde ise seksüel temasla geçiş yaptığı bulunmuştur. Bulaş-
ma, tükürük ve orofarengeal salgılar gibi infekte vücut sıvıları ile yakın temas so-
nucu olur. Aerosol yol, bulaşmada önemli rol oynamaktadır. 

Hamilelerde intrauterin infeksiyona yol açarak, fetüste santral sinir sistemi ve
retiküloendotelyal anormalliklere neden olabilmektedir. İmmünitesi bozuk olan-
larda ise lökopeni, pnömoni, retinik ve gastrointestinal ülserlerle seyreden ciddi
infeksiyonlar görülebilir. 

Geçiş riski, hastalar arasındaki virüs prevalansına, seronegatif sağlık çalışan-
larının prevalansına ve bunların infekte hastalarla temas derecesine bağlıdır.
Hospitalize çocuklarla birlikte olan sağlık çalışanlarının CMV’ye maruz kalmala-
rı kaçınılmazdır; ancak endemik CMV prevalansının yüksek olduğu (%80-100)
göz önünde bulundurulursa, sağlık çalışanlarının da çoğunluğu koruyucu CMV
antikorları taşımaktadır. Hastane personelinin CMV infeksiyonuna karşı artmış
bir riski bulunduğu gösterilememiştir. Bununla birlikte, özellikle çocuklara ve ba-
ğışıklık sistemi bozuk olanlara sağlık hizmeti sunan hamile ve bağışıklık sistemi
problemli sağlık çalışanlarının potansiyel olarak CMV’ye maruz kalma riski için-
de bulunduğu söylenebilir. 

Epstein-Barr Virüs (EBV)

EBV ile oluşan ilk infeksiyon genellikle asemptomatik olmakla birlikte, çocuk-
lukta hafif derecede nonspesifik bir hastalığa yol açabilir. Erişkinlerde görülen
semptomatik hastalıkta (infeksiyöz mononükleoz); ateş, halsizlik, eksüdatif farenjit
ve bölgesel veya genel lenfadenopati görülmektedir. Hastalık iki-altı hafta içinde
kendi kendine sınırlanmaktadır. Viral yayılma tükürük ve orofarengeal sekresyon-
larla olmakta ve bunlarla temas edenlere bulaşmaktadır. Latent dönemde EBV, pri-
mer olarak lenf nodüllerinde bulunmakla birlikte, farengeal epitelde de kolonize ola-
bilmekte ve burada saklı kalabilmektedir. Mekanizması tam olarak bilinmemekle
birlikte latent virüs reaktive olabilmekte ve muhtemelen lokal immünregülatuar
fonksiyonların olmadığı durumlarda lokalize belirtilere (hairy lökoplaki ve nazofa-
rengeal karsinoma) veya sistemik tutulumlara (Burkitt’s lenfoma) yol açabilmektedir.

Evrensel önlemler, EBV’nin tükürük ve orofarengeal yolla bulaşmasını önle-
mek için yeterlidir. Diş hekimlerinde EBV bulaşmasının anlamlı bir risk olduğu
hakkında herhangi bir kanıt yoktur. 

İnsan İmmünyetmezlik Virüsü (HIV)

HIV, ilginç virolojik özellikleri bulunan, birbirinin kopyası iki adet tek sarmal
RNA içeren bir Retroviridae üyesidir. Virüs, konak hücrenin ilgili reseptörü olan
yüzeyel CD4 molekülüne tutunur. Bu yüzey işaretlerini taşıyan hücreler içindeki
başlıca hedef, yardımcı T-lenfositlerdir. Bununla birlikte HIV, makrofajlar ve mik-
roglial hücreleri de infekte edebilmektedir. Virüs hücre içine girerek konağa ken-
di RNA’sının DNA kopyasını yaptırır (reverse transcription). Konak DNA’sına in-
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tegre olan bu “proviral DNA”, uzun yıllar (15-17 yıl) boyunca çok düşük düzeyde
replikasyon hızı ile varlığını sürdürebilir ve belirgin klinik tabloların gelişimine
yol açmayabilir. Bununla birlikte, özellikle riskli yaşam süren ve birçok etkenle
çok kereler karşılaşan bireylerde, CD4 + T-lenfositlerde sık antijenik uyarımlarla
replikasyon hızlanabilmektedir. Bunun sonucunda süregen CD4 + T-lenfositlerde
sayısal ve fonksiyonel kayıplar görülmekte ve hücresel bağışık yanıt kurgusunda
önemli bozukluklar ortaya çıkmaktadır. Bunu fırsat bilen flora etkenleri, organiz-
mada uzun yıllar boyu patojen olmaksızın varlığını koruyabilen latent infeksiyon
etkenleri ve normal konakçıda hastalık oluşturamayan düşük patojeniteli çevre
mikroorganizmaları önem kazanmaktadır. Bu etkenler, zaten zor durumda olan
bağışık yanıt elemanlarını daha da meşgul ederek harcanmalarına, fonksiyon ka-
yıplarının ağırlaşmasına yol açar. Bunun sonucunda da savunmasız hale gelen ko-
nakçıda tedavisi güç infeksiyonlar ve bu arada hücresel bağışık yanıt etkinlikleri
ile sürekli baskılanmakta olan ve bu süreçte kontrolsüz kalan lenfomalar ya da in-
fektif etyolojiye sahip Kaposi sarkomu gibi neoplaziler belirmeye ve tabloya ha-
kim olmaya başlar. Bu uç patolojilerin görülmeye başlandığı HIV infeksiyonu kli-
nik tablosuna kazanılmış immünyetmezlik sendromu (AIDS) denmektedir. Anti-
retroviral, infektif ve/veya antineoplastik tedavi uygulanmayan AIDS hastaların-
da ölüm, yukarıda sözü edilen fırsatçı infeksiyonlar ve tümörler nedeniyledir.

Virüsün temel bulaş yolları; infekte hasta kanı ile parenteral temas, mukozal
kontakt ve bütünlüğü bozulmuş deri temasıdır. HIV diğer vücut sıvılarında da in-
fektif dozda bulunabilmektedir. Bu nedenle penetran cinsel temas ve anne sütü ile
besleme yolu ile de bulaşabilmektedir. Tüm ürkütücü verilere rağmen, oldukça da-
yanıksız bir virüs olan ve örneğin; 56°C’de 10 dakikada ya da HBV için uygulanan
dezenfektanlarla kolayca inaktive edilebilen virüsün yayılımı, sanıldığı kadar kolay
olmamalıdır. Nitekim, kontamine iğne batması ile HIV bulaşının %0.3 (%0.2-0.5)
olduğu bilinmektedir. Kaynak olguda vireminin yüksek olması, bu olasılığı arttır-
maktadır. Buna etkili olan diğer faktörler; mesleki bulaş derinliği, aletin görülebi-
lir kan içeriyor olması, kaynak olguda uç klinik tablolar (AIDS) bulunmasıdır. HIV,
infekte anneden bebeğine de geçirilebilmektedir. Burada risk oranı değişken olmak-
la birlikte, intrauterin ya da intrapartum olarak %30’lar civarındadır.

Diş hekimlerinde HIV infeksiyonu nedeniyle ölüm riski HBV’den 1.7 kat daha
düşük bulunmuştur. Konunun öneminin farkında olduğundan, sağlık personeli,
HIV infeksiyonu bulaşı için gerçek bir risk grubunu oluşturmamaktadır. 

Kaynak olguda HIV infeksiyonu belirlenmiş ve parenteral temas saptanmış ise
HIV’ın önemli bir özelliği akla gelmelidir. HIV, cilde penetran bir yaralanma ile
bulaşmış ise 24, hatta hayvan deneylerinde 36 saat süre ile ciltteki makrofajlarda
(dendritik hücrelerde) tutulmakta, adeta oyalanmaktadır. Bu süre altın değerin-
dedir ve sağlık çalışanı lehine kullanılmalıdır. Bu kısa süre içinde hemen temas
sonrası HIV profilaksisine başlanması hayati önem taşımaktadır. Öncelikle kan
veya diğer infekte sıvılarla temas edilen yara ve cilt bölgesi sabun ve su ile dik-
katlice yıkanmalı, mukoz membranlar su ile temizlenmelidir. Antiseptik kullanı-
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mının yararı tartışmalıdır. Sağlık çalışanına en kısa süre içinde (hatta ilk saat
içinde) ikili temel antiretroviral tedavi başlanmalıdır:

• Zidovudin 3 x 200 mg, oral, 28 gün boyunca ve

• Lamivudin 2 x 150 mg, oral, 28 gün boyunca olmak üzere iki revers transkrip-
taz inhibitörü kombinasyonu kullanılır.

Eğer bulaş riski fazla ise, bu temel tedaviye;

• İndinavir 3 x 800 mg ya da

• Nelfinavir 3 x 750 mg gibi bir proteaz inhibitörü eklenir.

Temas sonrası profilaksiye alınan bir sağlık çalışanına;

• Altıncı ve 12. haftada ve 

• Altıncı ayda anti-HIV testi yapılmalıdır.

Temel tedavi başlanan olgularda tedavi yan etkileri açısından; ikinci haftada
tam kan, böbrek ve karaciğer fonksiyon testleri, proteaz inhibitörü kullanılıyorsa
haftalık olarak kan şekeri, indinavir alanlar için idrarda kristal ve eritrosit kont-
rolleri, hemoliz araştırması ve karaciğer fonksiyonlarının monitörizasyonu öneril-
mektedir. Bu arada, tetanojen bir yaralanma söz konusuysa ve sağlık çalışanı 10
yılı aşkın süredir anımsatma dozu uygulatmadıysa bir doz tetanoz toksoidi yapıl-
ması unutulmamalıdır.

II. BAKTERİYEL İNFEKSİYONLAR

Tüberküloz

Hastalığın etkeni olan mikroorganizma Mycobacterium tuberculosis’tir ve
1882 yılında Koch tarafından bulunmuştur. Bu basillerin sığır ve insan suşları ol-
mak üzere iki önemli suşu vardır. Akciğer tüberkülozu genellikle insan suşu bak-
terilerle meydana gelir. Sığır tüberkülozunun yaygın olduğu ülkelerde bu inekler-
den elde edilen sütlerin içirildiği çocuklarda bağırsak, kemik ve eklem tüberkü-
lozlarına sık olarak raslanır.

M. tuberculosis’in insan suşları ile gelişen infeksiyonlar, bakteri içeren tozların
veya damlacıkların doğrudan akciğerlere solunmasıyla meydana gelir. Vücuda gi-
ren her mikroorganizma hastalığı başlatamaz. Vücuda giren bakteri miktarı ve bi-
reyin vücut direncinin düşük oluşu hastalığın başlamasında iki önemli kriterdir.
En fazla yakalanan organ akciğerler olmakla beraber vücudun diğer organların-
da da örneğin; lenf bezleri, böbrekler, dalak, karaciğer, bağırsaklar, beyin ve me-
ninkslerde de azımsanmayacak kadar sık rastlanır. Tüberküloz infeksiyonunun
bulaşma yolları şu şekilde sıralanabilir.

1. Doğrudan doğruya akciğerlerin hastalanması: İçinde tüberküloz basilleri
bulunan damlacıklar ve tozların solunması sonucu oluşur. 

2. Sindirim sistemi yolu: Sığır suşu basillerle bulaşmış sütün içilmesi ve sindiri-
mi sonucu meydana gelir. Basiller oral mukoza, farenks, tonsiller lenf bezlerine ve-
ya bağırsaklar yoluyla emilerek vücuda girerler ve mezenter lenf bezlerine ulaşırlar.
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3. Deri infeksiyonu: Az görülür. İnfekte dokuyu eldivensiz palpe eden cerrah,
patolog ve diş hekimlerinde rastlanır.

Birçok infeksiyon hastalığında olduğu gibi tüberkülozun gelişimi ve prognozu
da vücuda giren basillerin sayısına, virülansına ve vücuda giriş yollarına bağlıdır.
Beslenme yetersizliği, psikolojik stresler, yorgunluk, mesleki zorluklar, diyabet, al-
kolizm ve vücut direncinin azalmasına neden olan çevresel faktörler tüberküloz in-
sidansını arttıran faktörlerdir. Yaş ve cinsiyet tüberküloza yakalanmayı etkileyen
faktörlerdir. Bebekler, gençler ve yaşlı kişiler infeksiyona kolay yakalanabildikleri
halde 5-14 yaş grubu hastalığa karşı oldukça dirençlidir. Kırk yaşından sonra ise
mortalite erkeklerde fazlalaşmakta yaşın ilerlemesiyle de giderek artmaktadır.

Sifiliz

Spiroketlerden Treponema pallidum tarafından oluşturulan spesifik bir infek-
siyondur. Hastalık tüm organ sistemlerine yayılma gösterir ve klinik tablolarında
büyük farklılıklar sergiler. İnfeksiyon tümüyle cinsel temas vasıtasıyla bulaşır. An-
cak hastalık, oral lezyonları aktif olan sifilizli bireyi öpmekle geçebilir. El veya
ayaklarında şankr olan bireylerle temas sonucu diş hekiminde şankr geliştiği gös-
terilmiştir. Hastalığın transfüzyon vasıtasıyla geçişi uygulanan serolojik testler ne-
deniyle sorun olmaktan çıkmıştır. Ayrıca etken mikroorganizma uzun süreli kan
saklama metotlarına dayanıklı değildir. Hastalık kontamine iğneler vasıtasıyla da
geçiş gösterir. Hastalık hamilelik döneminde alınmışsa konjenital sifiliz riski de ar-
tar. Hamile kadınlara sifilizi tedavi edecek dozda verilen penisilin fetustaki infek-
siyonu da eradike eder. Doğum sırasında, vajinal bölgede bulunan aktif lezyonlar-
dan bebeğe sifiliz geçmesi durumunda bebekte tipik primer şankr gelişir.

Primer sifilizde inkübasyon süresi 10 günle 90 gün arasında değişir ancak ge-
nellikle üç hafta sürer. Bu dönemde şankr, spiroketlerin başlangıçtaki inokülasyon
bölgesinde gelişir. Tipik olarak papül şeklinde başlar, daha sonra sert kenarlı bir
ülser halini alır. Hassastır ancak şiddetli ağrı görülmez. Şankrların çoğu genital
bölgede olmasına rağmen diş etlerinde, boğazda, tonsillerde, dudaklarda, meme
başlarında, ellerde ve farklı vücut bölgelerinde şankrlar görülebilir. 

Oral, gingival, tonsiller veya farengeal şankra daima anterior servikal lenfade-
nopati eşlik eder. Şankrın oluşumundan itibaren yedi gün içinde ilgili lenf düğüm-
leri şişmeye başlar. Tedavi edilmediği takdirde bile primer sifiliz dört-altı hafta
içinde tamamen iyileşir ve bölgesel lenfadenopatiler çözülür. 

Sekonder sifiliz şankrın görülmesinden iki-sekiz hafta sonra sekonder sifilizin
belirtileri görülür. Değişken bir seyir gösterir ve iki-altı hafta sürer. Sekonder si-
filiz genel bir rahatsızlık şeklinde başlar ve belirtileri viral bir infeksiyonu düşün-
dürür. Başlıca belirtileri lenfadenopati, deri ve mukoz membranlardaki lezyonlar-
dır. Genellikle inguinal, suboksipital, posterior aurikular ve servikal bölgelerdeki
lenf düğümleri şişer.

Sekonder sifiliz vakalarının yarısından fazla bir bölümünde mukoz membran-
lar etkilenir. Yanak mukozası ile dilin alt kısmını muayene etmek önemlidir. Has-
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taların yaklaşık üçte birinde görülen mukozal plaklar ağrısız olup, gri veya sarım-
sı membranla kaplı oval ülserasyonlar şeklinde görülür. Ağzın köşelerinde nokta
halinde papüller bulunur. Sekonder sifilizde görülen nemli lezyonlar yüksek mik-
tarda spiroket içerdiklerinden çok bulaşıcıdırlar. Kuru olan lezyonların bulaşıcı-
lığı göreceli olarak daha azdır. Sekonder sifiliz genellikle iki-altı haftada iyileşir.
Bazı lezyonların skar bırakarak iyileştiği görülür.

Geç dönem selim sifiliz hastaların tedavi edilmemiş yaklaşık %15’ini içine
alan ve hastalığa yakalandıktan yıllar sonra ortaya çıkan granülomatöz (gom) dö-
nemdir. Gom oluşumu çevre dokuları tahrip eder ancak yavaş seyreder. Derideki
gomlar farklı klinik tablolar gösterir. Vücuda asimetrik olarak yayılmış tek veya
gruplar halinde lezyonlar sert ve ağrısızdır. Yayılan lezyonların bir kısmı iyileşir-
ken diğer kısmı yayılmaya devam eder.

Gomlar iç organları içine alarak gastrointestinal ve hepatik hastalıklara neden
olur. Kemikte kalınlaşma ile karakterize ve kemik yoğunluğunda artışlarla bera-
ber kemiklerde hastalığa dahil olur. Tedavi edilmemiş hastaların %10’luk bir bö-
lümünde kardiyovasküler rahatsızlıklar görülür. Yaklaşık %8’inde de santral sinir
sistemi etkilenir. Başta penisilin olmak üzere duyarlı kimseler için kullanılabile-
cek olan eritromisin, tetrasiklinler gibi kemoterapötiklerin kullanımı ile bugün
frenginin tedavisi çok kolaylaşmıştır. 

Metisiline Dirençli Staphylococcus aureus (MRSA)

S. aureus, yüzeyel deri ve mukoza infeksiyonlarına, apselere ya da pnömoni,
gastroenterit, osteomiyelit ve septisemi gibi sistemik komplikasyonlara neden
olabilen en sık rastlanan patojendir. MRSA, sağlık çalışanlarının birincil derece-
de özellikle elleriyle yayılabilen hastane infeksiyonu etkenlerinin başında gel-
mektedir. Hastaların hastanede yatış süresi uzadıkça MRSA kolonizasyonu ger-
çekleşir. Kolonizasyonun yaygın olduğu yerler burun, derideki yaralardır. Bu or-
ganizmanın ağız kolonizasyonu ile ilgili pek az bilgi vardır. Burunlarında MRSA
kolonizasyonu olanlarda stafilokok infeksiyonlarının yaklaşık dört kat daha çok
görüldüğü saptanmıştır. MRSA, infektif endokardite de neden olabilir.

MRSA ile ilişkili endokarditin ağızdan başka diğer bölgelerden kaynaklandığı
düşünülmesine karşın ağız içi MRSA’nın diş işlemleri ile ilişkili MRSA bakteremi-
si için kaynak olabileceği de ileri sürülmektedir. Dirençli stafilokokların daha vi-
rülan oldukları kesin olmamakla birlikte tedavileri için gerekli olan vankomisin
pahalı ve toksik bir antibiyotiktir. MRSA burun taşıyıcılığını tedavi etmek zordur.

MRSA ile infekte hastaların diş tedavileri ile ilgili özel öneriler henüz söz ko-
nusu değildir. Bununla birlikte özellikle immün sistemi yetersiz hastalar için
önemli bir risk faktörü olduğu unutulmamalıdır.

Legionella pneumophilia

Lejyoner hastalığı olarak adlandırılan atipik bir pnömoniye veya Pontiac ate-
şi olarak adlandırılan kendiyle sınırlı bir soğuk algınlığına neden olur. Legionel-
la bakterilerinin doğal yaşam ortamları, nemli ortamlardır. Şimdiye kadar insan-
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dan insana bulaşma bildirilmemiştir. İnfeksiyon kaynakları, sıcak ve soğuk su sis-
temleri, soğutucular, klima aygıtlarının nemlendiricileri ve kaplıcalardır. Konta-
mine sulardan oluşan aerosollerin solunması ya da orofarenkse kolonize olmuş
bakterilerin aspirasyonu ile bulaşır. Özellikle sigara içenler, yaşlılar, kronik akci-
ğer hastaları ve immünsüpresyonlular için Lejyoner hastalığına yakalanma riski
yüksektir. Bu bakterinin diş hekimliği yönünden önemi diş ünitinin su sistemle-
rinde varlığından ötürüdür. Buna göre teorik olarak diş tedavisi sırasında bir in-
feksiyon riski vardır ve diş hekimlerinde yapılan serolojik çalışma bulguları bunu
desteklemektedir. Diş hekimliği çalışanlarında Legionella antikorlarına diş he-
kimliği dışındakilerden daha yüksek oranda rastlandığını saptanmıştır. Araştır-
macılar diş hekimliğindeki daha yüksek antikor prevalansını bu organizmayla az
miktarda ve sürekli karşılaşılıyor olunmasına ve Pontiac ateşi şeklinde hafif ola-
rak ya da belirtisiz bir infeksiyon geçirilmiş olunabileceğine de bağlamaktadırlar.
Bununla birlikte bugüne kadar diş ünitlerindeki sular nedeniyle oluşmuş bir Lej-
yoner hastalığı bildirilmemiştir.

Pseudomonas aeruginosa

P. aeruginosa çevremizde toprak ve suda yaygın olarak bulunan bir potansiyel
patojendir. Distile su gibi düşük besin içerikli bir ortamda üreyebilirler. Özellikle
fenol bazlı dezenfektanlara, antibiyotik ve kemoterapötiklere dirençli olanları
vardır. 1987 yılında İngiltere’de kanserli iki hastada diş ünitinin su sisteminden
kaynaklanan P. aeruginosa ile oluşmuş ağız infeksiyonları rapor edilmiştir. Rapor-
da, geniş amalgam restorasyonları sırasında kullanılan matriks bandlarının yer-
lerinde iki-üç gün sonra gelişen ağrılı ve şiş lezyonlardan bahsedilmektedir. İnfek-
te bölgelerin ve diş ünit suyunun mikrobiyolojik incelemelerinde üreyen P. aeru-
ginosa suşlarının piyosin tiplendirmesi ile aynı oldukları saptanarak infeksiyon
kaynağının ünit suyu olduğu anlaşılmıştır.

Helicobacter pylori

Bu bakteri gastrit ve duodenal ülserlerin etkenidir. Gastrik kanserle de ilişkili
olduğu ileri sürülmektedir. Tükürük ve diş plağında da saptanmıştır. Kişiden kişi-
ye ağız yolundan bulaştığı düşünülmektedir. Diş hekimleri için meslek riski oluş-
turup oluşturmadığı yapılan çalışmalardaki çelişik bulgular nedeniyle belirsizdir.
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