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En pasient med periodontitt, 
oral candidiasis og uoppdaget HIV-infeksjon
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Background. HIV infection may be associated
with necrotic periodontal disease, oral candidiasis
and idiopathic thrombocytopenic purpura.

Material, methods and results. A 38-year-old
man with necrotic periodontal disease and oral
candidiasis was referred to the Department of
Periodontology, University of Oslo. With a dia-
gnosis 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. Anti-
fungal treatment with mycostatin and debride-
ment 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.

Artikkelen publiseres også i Den norske tannlege-
forenings Tidende 2002; 112: 212–4.

HIV-infeksjon kan være assosiert med
nekrotisk periodontal sykdom, oral
candidiasis og idiopatisk trombocyto-
penisk purpura.

En 38 år gammel mann ble henvist
av tannlege til Avdeling for periodonti,
Det odontologiske fakultet, Universite-
tet i Oslo, på grunn av nekrotiske og ul-
cerøse periodontale lesjoner. Den kli-
niske undersøkelsen viste nekrotiske
periodontale lesjoner og oral candidia-
sis. Pasienten opplyste at han ble fast
medisinert med immunsuppressive
midler, og at milten var blitt fjernet
på grunn av persisterende idiopatisk
trombocytopeni. Han ble henvist vide-
re til HIV-testing, som viste at han var
HIV-positiv. Antiviral terapi normali-
serte lavt trombocyttall, og antall CD4-
og CD8-positive T-lymfocytter økte
signifikant. Antifungal terapi sammen
med profesjonell tannrengjøring førte
til remisjon av hans orale candidiasis
og en stabilisering av de periodontale
forhold. 

Tannleger og leger må kjenne til de
systemiske og orale følgetilstander som
kan opptre ved en HIV-infeksjon.

HIV-infeksjon er forbundet med høyere fo-
rekomst av spesielle former for gingivale og
periodontale sykdommer som sjelden opp-
trer hos systemisk friske personer: lineært
gingivalt erytem, nekrotiserende ulcerøs
gingivitt og periodontitt (1–4). Nekrotise-
rende periodontale sykdommer (fig 1) er
funnet å være assosiert med graden av pa-
sientens immunsvikt – prevalensen i asym-
ptomatiske HIV-positive pasienter er lav
(� 0,5 %), men kan stige opp mot 10 % med
progrediering av HIV-infeksjonen (5–7).

Flere studier har vist at HIV-positive pa-
sienter har økt mottakelighet for kroniske
gingivale og periodontale sykdommer sam-
menliknet med HIV-negative personer (4).
Prevalensen av periodontalt festetap (tap av
tannens støttevev), lommedanning, blød-
ning og suppurasjon er høyere hos HIV-
positive pasienter enn hos HIV-negative
personer (3–4, 8–9). Progredieringen av
preeksisterende periodontitt er funnet å være
signifikant raskere hos HIV-positive pasien-
ter, noe som ble vist i en longitudinell studie
av Yeung og medarbeidere i 1993 (10). Pe-
riodontalt festetap er også mer markert og

avansert i de senere stadier av HIV-infeksjo-
nen (4–8, 11, 12). Lavt antall CD4-positive
T-lymfocytter i perifert blod har også vist
seg å være signifikant assosiert med perio-
dontalt festetap og dets utstrekning og alvor-
lighetsgrad (3–4, 9).

Pasienten. En 38 år gammel mann ble i april 1999
henvist til Avdeling for periodonti ved Det odon-
tologiske fakultet i Oslo fra sin private tannlege
på grunn av nekrotiske og ulcerøse periodontale
lesjoner (fig 1). Den kliniske undersøkelsen av-
dekket foruten nekrotiske periodontale lesjoner
også at pasienten hadde oral candidiasis (pseudo-
membranøs 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 på henvisningstidspunktet. Denne
diagnosen hadde han hatt siden januar 1998 og ble
for dette medisinert med immunsuppressive me-

dikamenter (Prednisolon og Imurel). Han hadde
gjennomgått en splenektomi, da trombocytope-
nien ikke bedret seg til tross for medisineringen.

Periodontalt og oralt ble den akutte situasjonen
behandlet med subgingival tannrengjøring kom-
binert med metronidazol (500 mg No 30) og en
mykostatinkur (100 000 IE/ml: 1 ml 4 ganger dag-
lig i fire uker).

På grunn av det uvanlige kliniske bildet ble han
henvist videre til HIV-testing, som viste at pa-
sienten var HIV-positiv. Han begynte med anti-
retroviral terapi, og antall CD4-positive og CD8-
positive T-lymfocytter i perifert blod økte fra nær
null til over 500 per mm3 blod, og HIV-RNA-ver-
diene ble redusert. Trombocyttallet økte til nor-
male verdier. Hans orale candidiasis forsvant.

Pasienten er i dag til månedlige kontroller og
oppfølging ved Avdeling for periodonti. De orale,
gingivale og periodontale forhold er relativt 
stabile.

Diskusjon
Sykehistorien er et klassisk eksempel på
HIV-assosiert nekrotisk periodontitt, og
viser hvor viktig det er at legen og tannlegen
kjenner til orale symptomer på HIV-infek-
sjon. Oral candidiasis er en vanlig forekom-
mende infeksjon hos HIV-positive pasien-
ter. Prevalensen av oral candidiasis øker
med fallende antall CD4-positive T-lymfo-
cytter og er hyppigst i senere stadier av HIV-
infeksjonen. Splenektomien og den immun-
suppressive behandling som pasienten fikk
på grunn av sin trombocytopeni kan ha bi-
dratt til utviklingen av oral candidiasis og
nekrotisk periodontitt. Candida albicans,
som er det vanligste etiologiske agens for
oral candidiasis, har vært foreslått som mu-
lig årsak til lineært gingivalt erytem og 
nekrotisk periodontitt hos HIV-positive 
pasienter (6, 7). Splenektomi og bivirk-
ninger fra immunsuppressiv behandling
(f.eks. leukopeni og trombocytopeni) kan ha
ført til økt mottakelighet overfor infeksjo-
ner. Det er derfor mulig at dette fremskyndet
utviklingen av disse HIV-assosierte infek-
sjonene.

Pasientens orale candidiasis forsvant etter
oppstart av antifungal behandling med my-
kostatin, men dette kan også ha vært en di-
rekte følge av den antivirale behandlingen.

Pasientens tidligere utbrudd av herpes
zoster i 1995 kan også ha vært HIV-asso-
siert. Hans immunstatus ved diagnosetids-
punktet tydet på en langtkommet HIV-infek-
sjon, og herpes zoster opptrer ofte hos im-
munsupprimerte personer.

Antall CD4-positive T-lymfocytter i peri-
fert blod viste at vår pasient hadde en langt
fremskreden HIV-infeksjon. Med � 200
CD4-positive T-lymfocytter per mm3 blod
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Figur 1 a) Klinisk og b) røntgenologisk horisontalt festetap uten danning av dyp bein-
lomme lingvalt på tann 37 hos den HIV-positive pasienten, samt det c) kliniske og d) rønt-
genologiske bildet av et beinsekvester som følge av nekrotisk periodontitt hos samme 
pasient. Pilene peker på et beinsekvester

skulle han etter CDC-klassifiseringen for
HIV-infeksjon klassifiseres som AIDS-syk
(13), men ikke etter gjeldende norske kri-
terier. Nekrotisk periodontitt og oral candi-
diasis, begge aktuelle markører for progre-
diering av HIV-infeksjon til AIDS, tyder 
også på en langt fremskreden HIV-infek-
sjon.

Trombocytopeni er en kjent følgetilstand
til HIV-infeksjon (14). HIV-assosiert trom-
bocytopeni kan skyldes at HIV infiserer me-
gakaryocytter i beinmargen, noe som hem-
mer danningen av trombocytter fra disse cel-
lene (14, 15). Antiviral terapi har vist seg å
øke antall trombocytter hos pasienter med
HIV-assosiert trombocytopeni (14, 15). Det-
te skjer trolig ved at mengden virus reduse-
res og at færre megakaryocytter infiseres.
Det kan forklare økningen i trombocytter
hos vår pasient etter oppstart av antiviral be-
handling.

Man kan i ettertid spekulere på om pa-
sientens HIV-infeksjon burde vært avslørt
tidligere under behandlingen av trombocy-
topenien, særlig fordi han tilhørte en kjent ri-
sikogruppe for HIV-infeksjon. En tidligere
oppstart med antiviral behandling kunne 
utsatt eller i beste fall hindret pasienten i å
utvikle nekrotisk periodontitt og oral candi-
diasis.

Pasienten hadde et meget lavt antall CD4-
positive T-lymfocytter i perifert blod da han
ble henvist til Avdeling for periodonti med
nekrotisk periodontitt og oral candidose.
Dette er sammenfallende med tidligere rap-
porter, hvor lavt antall CD4-positive T-lym-
focytter er assosiert med alvorlighetsgrad og
progrediering av periodontitt (3–5, 9, 11).
Klinisk hadde vår pasient et horisontalt fes-
tetap uten dype beinlommer (fig 1), noe som
stemmer overens med nekrotisk periodontitt
(2).

Vi har i våre studier funnet at HIV-posi-
tive pasienter med kronisk marginal perio-
dontitt har et inflammatorisk celleinfiltrat i
inflammert gingiva som ikke bare er foku-
sert mot periodontallommens bunn, men og-
så mot oralt epitel (16–20). Det var også en
signifikant økning i antall makrofager, mast-
celler, nøytrofile granulocytter og plasma-
celler hos HIV-positive med periodontitt
sammenliknet med HIV-negative pasienter
(16–20). Den store økningen i antall leuko-
cytter og den uvanlige lokaliseringen var
uavhengig av stadium i HIV-infeksjonen.
Det er mulig at en slik utbredelse av cellein-
filtratet kan predisponere for nekrotisk pe-
riodontitt hos denne pasientgruppen. En
massiv frigjøring av potente vevsdestruktive
mediatorer kan forårsake det horisontale fes-
tetapet som ofte sees hos HIV-positive pa-
sienter (fig 1) (16–20). Det siste kan tenkes
skje ved bortfall av funksjonelle CD4-posi-
tive T-lymfocytter, som er viktige regulator-
celler i immunforsvaret, og kan forklare den
observerte korrelasjonen mellom lavt antall
CD4-positive T-lymfocytter og nekrotisk
periodontitt hos denne pasientgruppen.
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