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Özet   
Epstein-Barr virüsü, dünyanın her yerinde bulunan ve çoğu insanı yaşamlarının herhangi bir döneminde enfekte eden insan 
virüslerinden herpes virüs ailesinin bir üyesidir. Virüs ile ilişkili enfeksiyon çocukluk döneminde yaygın olarak subklinik 
gözlenmekte, genç erişkinlik döneminde ise enfeksiyöz mononükleozise neden olmaktadır. Virüsün uzun dönem enfeksiyonları ise 
nazofarinks karsinomu ve Burkitt lenfoma gibi çeşitli tümörler ile ilişkilidir. Bu derlemenin amacı, virüs ile ilişkili hastalıkları 
değerlendirmek ve dişhekimliği pratiğinde kişisel kontaminasyon ve çapraz enfeksiyon riski nedeniyle virüse dikkat çekmektir. 

Anahtar sözcükler: Epstein-Barr virüs, Epstein-Barr virüs enfeksiyonları, oral hastalıklar  

Abstract  
Epstein-Barr virus is a member of the herpes virus family of human viruses that occurs world- wide and infects most people at 
some point in their lives. Infection with Epstein-Barr virus in childhood is generally asymptomatic, but in early adulthood, it causes 
infectious mononucleosis and its long term infection is associated with variety of tumors including nasopharyngeal carcinoma and 
Burkitt lymphoma. The aim of this review is to utilize the EBV related diseases and to attract attention to EBV due to its personal 
contamination and crosswise infection risk  in dental practice. 
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Giriş 

İlk kez 19. yüzyıl sonunda ateş, hepatosplenomegali 
ve lenfadenopati (LAP) ile karakterize hastalık “glandüler 
ateş” olarak tanımlanmıştır.1 1964 yılında Denis 
Burkitt adlı cerrah, Afrikalı çocuklardan aldığı tümör 
örneklerini İngiliz Epstein, Barr ve Achong isimli araş-
tırmacılara göndermiş ve araştırmacılar herpes virüs 
ailesinin daha önce bilinmeyen üyesini tanımlamışlar-
dır.1-3 Aynı zamanda bu virüs tanımlanan ilk insan 
tümör virüsüdür.4 1968 yılında ise bir laboratuvar 
çalışanında enfeksiyöz mononükleozis (EM) gelişme-
siyle, hastalıkla Epstein-Barr Virüs (EBV) arasındaki 
ilişki araştırılmış ve sonuç olarak Henle isimli araş-
tırmacı tarafından EBV, EM’nin nedeni olarak gösteril-
miştir.1,2,5 

Epidemiyoloji 

Araştırmalar dünya nüfusunun yaklaşık %90’ının EBV 
ile yaşamlarının herhangi bir döneminde enfekte 
olduklarını göstermiştir.1 Bu nedenle EBV, Every 
Body’s Virus olarak adlandırılır.2 40 yaş üstü enfekte 
olmamış birey oranı ise %3-10 olarak bildirilmiştir.1 

Enfeksiyonun görülmesinde yaş, coğrafya ve sosyo-
ekonomik durum önem taşımaktadır.1 EBV ilişkili 
primer enfeksiyon, kötü hijyene sahip kalabalık bölge-
lerde yaşayan insanlarda, yaşamlarının ilk yıllarında, 
gelişmiş ülkelerde ise 15–19 yaşları arasında sık 
olmak üzere yetişkinlerde kendini gösterir.1,3,5,6 Çocuk-
luk çağında primer enfeksiyon tipik olarak subklinik 
seyir gösterir, genç erişkin dönemde ise enfekte 
bireylerin %20–70 kadarında EM gözlenmektedir.2,6 
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Her iki sekste eşit sıklıkta gözlenen EM’nin beyaz ırkta 
siyah ırka göre 30 kat fazla görüldüğü tespit edil-
miştir.1 Potansiyel EBV seropozitifler ise renal trans-
plant alıcıları, hematolojik maligniteli hastalar ve HIV 
ile enfekte bireylerdir.6 

Türkiye’de 1999 yılında Aydemir ve Erensoy’un7 yaptık-
ları çalışmada 0–30 yaş arası, 180 sağlıklı kişi değer-
lendirilmiştir. EBV ile karşılaşmanın belirleyicisi olan 
viral kapsit antijenine karşı IgG antikorlarının sero-
pozitifliği tüm çalışma grubunda %84,4, ilk dört yaş 
için  %67,9 bulunmuştur. Enfeksiyonda yaş ile orantılı 
artış gözlenmiştir. 

Sıklıkla EM ve Burkitt lenfoma (BL) ile ilişkilendirilen 
EBV; Hodgkin lenfoma (HL) ve oral saçlı lökoplaki 
(OHL) gibi hastalıklarda da rol oynamaktadır.1,5                                                        

Bulaş 

Virüs enfekte bireyin tükürüğü ile yayılır, ayrıca genital 
sekresyon, kan ve kemik iliği örneklerinde gösteril-
miştir, fakat cinsel yolla geçiş tartışmalı, kan trans-
füzyonu ve kemik iliği transplantasyonu ile geçiş ise 
nadirdir.2,6 Transfüzyon uygulanan duyarlı kişilerde, 
EBV enfeksiyonunun lenfositten zengin kan ürün-
lerinin kullanılmasından sonra ortaya çıktığı bildiril-
mektedir.8 Virüsün EM hastalarının orofaringeal ve 
genital sekresyonlarında tespit edilmesinin yanı sıra 
sağlıklı bireylerde de gösterilmesi asemptomatik 
taşıyıcıların varlığını işaret etmektedir.2 

Bulaş, küçük çocuklarda, kreş gibi toplu bulundukları 
alanlarda tükürükle kontamine oyuncaklar veya par-
maklar yoluyla, yetişkinlerde ise genellikle öpüşme ile 
olmaktadır.3,9 Bu nedenle yetişkinlerde primer hasta-
lık olan EM ’kissing disease’=‘öpücük hastalığı’ olarak 
bilinir. Virüsün hastane, ev, kışla gibi alanlarda tükü-
rük ile geçişi yaygın ve kolay olduğundan sterilizas-
yon ve dezenfeksiyon önem taşımaktadır. Virüs hami-
lelik döneminde alındığında fetusta mikrosefali, men-
tal gerilik, mikrognati gibi komplikasyonlar gelişebi-
leceğinden terapötik abortus önerilmektedir.6 

Virüs Tipleri 

EBV, herpes virüs ailesinden çift sarmallı bir DNA 
virüsüdür. Diğer herpes virüsler gibi litik, inatçı, latent 
ve transformasyona neden olabilen enfeksiyonlara yol 
açar.2 EBV latent enfeksiyon süresince yaygın gen 

ekspresyonuna ve enfekte hücrelerde proliferasyona 
neden olması ile diğer insan herpes virüslerinden 
ayrılır.10 EBV’nin insanları enfekte ettiği bilinen iki alt 
grubu vardır. EBV-1 ve EBV-2 olarak isimlendirilen bu 
gruplar nükleer antijeni kodlayan genlerin organizas-
yonundaki farklılık ile birbirlerinden ayrılırlar.3,10          
EBV-1’in B lenfositleri EBV-2’den daha etkin biçimde 
transforme ettiği bilinmektedir. Fakat her ikisi de 
insanlar için patojen rol oynamaktadır. Genel olarak 
EBV-1 daha yaygın gözlenmekle birlikte, EBV-2’ye 
Güney Afrika ve Yeni Gine’de EBV-1 kadar sık rast-
lanmaktadır.3,5  

Hastalık Mekanizması 

EBV önce orofarinksin epitel hücrelerini enfekte eder, 
virüsün replikasyonu, hücrenin lizisi ve viryon salımı 
burada gerçekleşir. Daha sonra nazofarinks ve 
tükürük bezleri ile hedef hücre olan larenksin lenfoid 
dokularında bulunan duyarlı B lenfositleri enfekte 
eder.1,3,5,11 Virüs ürediği hücreye sitopatik etki yapmaz 
ancak, virüs genomu içeren hücre, devamlı üreme 
özelliği kazanır. Konakçı hücrelerden sentezlenen 
antijenik yapılar B lenfositler için otokrin büyüme 
faktörünü stimüle eder ve apoptozisi engeller. Enfek-
siyonla birlikte B lenfositler proliferasyon, stimülas-
yon ve sonrasında immünglobülin üretimi için aktive 
olur ve IgM başta olmak üzere IgG ve IgA sınıfı anti-
korlar sentezler. Humoral ve hücresel immün yanıt 
gelişmesine rağmen virüs konaktan elimine edilemez 
ve enfekte B lenfositlerin içinde latent olarak kalır. 
HIV enfeksiyonu gibi hücresel immünite defektine yol 
açan bir hastalık varlığında ise B lenfositler yeterince 
baskılanamaz ve hastalık kronikleşir.1,3,5,11 

Virüsün çoğalması sırasında dolaşımda bazı antijen 
ve antikorlar tespit edilir. Bu antijen ve antikorlar has-
talığın tanı ve prognozunun belirlenmesinde önemlidir: 

EA: Erken antijen: aktif enfeksiyon süresince eksprese 
edilir.6 

EBER: Latent enfeksiyonda hücre nükleusunda eksprese 
edilmiş viral RNA’dır.6  

EBNA: EBV nükleer antijeni: latent enfeksiyondan 
sorumludur. LMP yapımını artırarak onkojenik deği-
şimi sağlar.6,12 

LMP: Latent membran proteini: Onkojenik değişimde 
rol alır.6 
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VCA:Viral kapsit antijeni:aktif enfeksiyon boyunca 
eksprese edilen viral proteindir.6  

EBV ile İlişkili Hastalık ve Tümörler 

EBV’nin neden olduğu primer enfeksiyon genellikle 
EM’dir. Boğaz ağrısı, ateş ve LAP ile karakterize 
hastalık, iştahsızlık, halsizlik, üşüme gibi prodromal 
semptomlarla devam eder.2 İlerleyen olgularda spleno-
megali ve hepatomegali gelişir.1,2  %5-10 hastada 
maküler, peteşial ve ürtiker tarzı döküntü gözlenir-
ken, az bir oranda eritema nodosuma rastlanır. 
Enfeksiyon streptokokal faranjit sanılıp, hastaya 
ampisilin verildiğinde döküntü gözlenme oranı          
%95-100’e kadar çıkmaktadır.1 Bazı vakalarda yumuşak 
damakta, 1-2 gün içinde kaybolan peteşiler oluşa-
bilir.9 Nadiren hemolitik anemi, trombositopeni gibi 
hematolojik komplikasyonlar gelişebilir. Bunlardan 
en tehlikeli olanı hemofagositoz sendromudur ve 
mortalite oranı yüksektir.1 Dalak rüptürü hastalığın   
2-3’üncü haftasında travmaya bağlı gelişebilmek-
tedir.1,2 Nörolojik olarak ensefalit, menenjit ve myelit 
gelişebilse de bu oran %1’den azdır. Bazı vakalarda 
ise karaciğer enzim seviyelerinde yükselme ve elektro-
kardiyografik değişiklikler gözlenebilir. Bu kompli-
kasyonlar hastalık semptomlarının önüne geçebilir ve 
hekimi yanlış tanıya götürebilir.1 EM semptomlarının 
çoğu 3 hafta içinde gerilemeye başlar. Hava yolu 
obstrüksiyonu, trombositopeni ve hemolitik anemili 
hastalarda kortikosteroid tedavisi uygulanır. EM nede-
niyle ölüm nadir olsa da, nörolojik komplikasyonlar, 
dalak rüptürü ve üst solunum yolu obstrüksiyonuna 
bağlı oluşabilir.1,2 10 yaş altı çocuklarda enfeksiyon 
tipik olarak subklinik seyir gösterse de yaklaşık %10 
vakada servikal LAP ve faranjit gibi hafif dereceli 
semptomlar gözlenmektedir.2,6 Gastroenterit, hepatit 
ve otitis media gibi komplikasyonlara ise çocuklarda 
daha sık rastlanır.2  

İnatçı EBV enfeksiyonu genç ve orta yaşlı bireylerde 
yorgunluk, iştahsızlık, LAP ve boğaz ağrısı gibi 
semptomlar ile seyreden kronik formdur.1 Hastalığı 
geçirip iyileşmiş kişilerde nadir gözlenen, tam olarak 
anlaşılamamış bir sendromdur. Straus ve ark.6 yaşları 
7-23 arasında değişen, biri kadın 13 hastadan 3’ünün 
akut enfeksiyon geçtikten sonra 2-14 yıl arasında 
gelişen ve kronikleşen organ yetmezlikleri nedeniyle 
öldüklerini tespit etmişlerdir.  

1980’li yıllarda bazı serolojik verilere dayanarak kro-
nik yorgunluk sendromunun, kronik bir EBV hastalığı 
olduğu düşünülmekteydi. Araştırmaların derinleştiril-
mesi ile EBV ve kronik yorgunluk sendromu arasında 
birebir nedensel bir ilişki bulunmasada hastaların 
önemli bir bölümünde EBV reaktivasyonu olduğu ve 
virüse karşı antikor titrelerinin yükseldiği belirtilmek-
tedir.13,14 

EBV ilişkili hastalıkların çoğu kazanılmış veya konje-
nital immün yetmezliği olan kişilerde meydana gelir.6 
XLP de erkeklerde gözlenen bir primer EBV enfeki-
yonudur.2 Hastalıkta T ve B hücrelerin viral enfeksi-
yona karşı cevap vermesinde etkili olan X kromozo-
munda bulunan bir gendeki farklılık rol oynamak-
tadır.3 Sendrom malign lenfoma, aplastik anemi, 
karaciğer yetmezliği ve kontrol edilemeyen sitotoksik 
T hücre cevabı benzeri tablolar ile  %75 olguda 1-12 
ay içinde fatal sonuçlanır.2,3 

EBV ilişkili lenfoproliferatif hastalıklar, %1-3 oranında 
kemik iliği, böbrek ve karaciğer, %5-10 kalp ve kara-
ciğer alıcılarında meydana gelir ve agresif karakterli-
dir. Transplantasyon sonrası uygulanan immünsüpres-
yon EBV enfeksiyonu için ortam hazırlar ve EBV ile 
enfekte B hücrelerin aşırı çoğalmasına izin verir. AIDS 
hastalarında da baskılanmış immün cevap nedeniyle 
B hücreli tümörler ve sistemik lenfomalar gözlene-
bilmektedir.3,6 Timurağaoğlu ve ark.15 transplantas-
yon yapılmış 782 hastanın 6’sında B hücreli lenfoma 
geliştiğini gözlemlemişler ve tümünde EBV ve HCMV 
IgG pozitif olduğunu belirtmişlerdir.  

Ersoy ve ark.16 yaptıkları bir çalışmada, romatoid 
artrit ve ankilozan spondilit hastalarını değerlendir-
mişler ve romatoid artrit etyopatogenezinde EBV 
enfeksiyonlarının rolü olabileceğini veya direkt sebep 
olmasa da immün sistemdeki disregülasyonun 
sonucu olarak EBV titrelerinin yüksek bulunduğunu 
belirtmişlerdir. 

Primer EBV enfeksiyonundan yıllar sonra BL, nazo-
faringeal karsinoma (NFK) ve HL meydana gelebil-
mektedir. Enfekte hücrelerin tümör progresyonu için 
ortam oluşturduğu düşünülse de, immün sistemdeki 
bir problemin, sekonder genetik sapmanın veya 
mutasyonun varlığınında tümör gelişiminde rolü 
olduğu bilinmektedir.3 



Denizci, Uğar Çankal         

 128 

BL agresif bir lenfoma türüdür ve 8. kromozom ile 
14., 2. veya 22. kromozomlar arasındaki translokas-
yon sonucu oluşur.3,9,17 Çocuk ve erişkinlerde sık göz-
lenen BL, bilinen turnover hızı en yüksek tümördür.17 
Afrika ve Yeni Gine’de gözlenen endemik tipinde, 
alınan örneklerin %90’ında EBV genomu tespit edilir-
ken, batıda gözlenen nonendemik tipinde bu oran 
%15-30’dur.3 Endemik tipi, çene kemiklerinde, daha 
sık olarak maksilla posteriorunda büyük kitlelerle 
kendini gösterebilmektedir.9,17 Akyol ve ark.18 yaptık-
ları bir çalışmada NFK ve BL lezyonlarını EBV varlığı 
açısından değerlendirmişler ve elde ettikleri sonuç-
ların daha önceki araştırmalarda tespit edilen karsi-
nomalar ile EBV arasındaki ilişkiyi desteklediğini 
belirtmişlerdir. 

Hodgkin lenfoması B lenfosit kökenli bir hasta-
lıktır.3,17 EBV ile ilişkili olduğuna dair çalışmalar 
bulunan hastalıkta bu ilişki; geçmişinde EM hikayesi 
olanların 4 kat daha risk altında olması, hastaların 
antikor titrelerinde VCA antijeninin yüksek olması ve 
Reed-Stenberg hücrelerinde EBV monoklonal epi-
somlarının bulunması ile desteklenmektedir.3 Yapılan 
araştırmalar hastalığın genç erişkinlerde ve yaşlılarda 
yüksek oranda gözlendiğini ortaya koymaktadır.3,17 
Görgün ve ark.19, HL’sı olan 21 hasta üzerinde yaptık-
ları çalışmada vakaların tümünde LMP-1’i pozitif 
bulmuşlardır ve EBV’nin HL etiyolojisinde önemli rolü 
olduğunu düşündüklerini belirtmişlerdir. 

Non-Hodgkin lenfoma (NHL) immün sistemin en sık 
görülen, %90 oranında B lenfosit kökenli malignite-
sidir.17 Erkelerde yaş ile görülme sıklığı artar. Etyo-
lojisi tam olarak anlaşılamayan hastalıkta virüs akti-
vitesi sorumlu tutulmaktadır.9,17 Zeytinoğlu ve ark.20 
yaptıkları bir çalışmada HL ve NHL olan vakalardan 
aldıkları doku örneklerini incelemişler ve HL ile NHL 
patogenezinde EBV’nin rol oynayabileceği olasılığını 
vurgulamışlardır.  

NFK, etiyolojisinde genetik, viral ve çevresel faktör-
lerin rol oynadığı multifaktöriyel bir patoloji olarak 
kabul edilmektedir. Nazofarinks epitel hücrelerinden 
köken alan bu lezyonların tümü skuamöz hücreli 
karsinom karakterindedir.21 EBV’nin NFK gelişiminde, 
bölge hücrelerinin transformasyonuna sebep olmaları 
nedeniyle tetikleyici rol oynayabileceği düşünülmek-
tedir.11 Yapılan çalışmalarda viral genomların primer 

ve metastatik lezyonda bulunması, virüsün transfor-
masyon ve yayılımda rolü olduğunu ortaya koymuş-
tur.3,11 Bugün ise çalışmalar undiferansiye NFK’ların 
(WHO - tip3) EBV ile ilişkilerini göstermektedir.4  

EBV ile İlişkili Oral Hastalıklar ve Oral Tümörler  

Periodontal Hastalıklarda EBV’nin Rolü 

Virüsleri ve çeşitli bakterileri içeren polimikrobiyal 
enfeksiyonlar, medikal hastalıklarda olduğu gibi 
periodontal hastalıklarda önemli rol oynamak-
tadır.22,23  

1990’ların ortalarından bu yana herpes virüslerin 
özelliklede EBV ve HCMV’nin patojen rol oynadığı 
bilinmektedir ve bu virüslerin genomları yetişkin 
ilerleyen periodontitis, lokalize ve generalize juvenil 
periodontitis, akut nekrozitan ülseratif gingivitis, 
periodontal apse ve medikal hastalıklarla birlikte 
gözlenen ileri periodontitis vakalarında gösteril-
miştir.23 Klemenc ve ark.24 yaptıkları çalışmada 
periodontitis vakalarının cep sıvısı örneklerini, sağlıklı 
cep sıvısı örnekleri ile virüs içeriği bakımından 
karşılaştırmışlar ve sonuçlar doğrultusunda herpes 
virüslerin destrüktif periodontal hastalıklarda rolü 
olduğunu vurgulamışlardır.  

EBV kendi enfeksiyonunun ve replikasyonunun direkt 
bir sonucu olarak veya ortamda bulunan bakteriyel 
patojenlerin agresif davranışlarını artırıp periodontal 
konak defans mekanizmalarını bozarak etkisini 
gösterir.5 Çalışmalar herpes virüslerle birlikte bakteri-
lerin neden olduğu periodontitisteki destrüksiyonun, 
sadece bakterilerin neden olduğu periodontitisteki 
destrüksiyondan fazla olduğunu göstermektedir.22 
Slots, herpes virüslerin diğer periodontal patojenlerle 
birlikte çalışarak doku yıkım riskini arttırdığını 
belirtmiştir.23 Saygun ve ark.25 da agresif periodontitis 
vakaları üzerinde yaptıkları çalışmalarında bu sonuç-
ları destekleyen bulgular elde etmişlerdir. 

Sugano ve ark.26 yaptıkları bir çalışmada periodon-
titiste Porphyromonas gingivalis ve EBV arasındaki 
ilişkiyi araştırmışlar ve EBV-P. gingivalis etkileşiminin 
karşılıklı olduğunu, P. gingivalis’in EBV reaktivasyo-
nunu tetikleme kabiliyeti bulunurken, EBV reaktivas-
yonunun da konak defansı baskılayarak P. gingivalis’in 
gelişmesine izin verdiğini belirtmişlerdir.  



EÜ Dişhek Fak Derg 2006; 27: 125-133 

 129

Sonuç olarak, EBV gibi virüsler periodontal hastalık-
larda yer alan Blenfosit gibi inflamatuar hücreleri 
enfekte ederek, periodontal  hasara yol açmaktadır.27  

Endodontik Hastalıklarda EBV’nin Rolü 

Çalışmalar herpes virüs enfeksiyonları ile semptoma-
tik periapikal lezyonlar arasında yakın ilişki olduğunu 
ortaya koymaktadır. Semptomatik periapikal lezyon-
lar, kendilerini şişlik, ağrı, baskı-palpasyon ve perküs-
yonda hassasiyet ile belli ederken, asemptomatik 
periapikal lezyonların akut bulgu ve belirtileri yok-
tur.22 Semptomatik ve büyük boyutlu periapikal lez-
yonların, radyografik olarak aynı boyutta olan 
asemptomatik lezyonlara ve daha küçük lezyonlara 
göre aktif EBV ve HCMV enfeksiyonuyla yakın ilişkili 
oldukları bulunmuştur.5  

Sabeti ve ark.22 asemptomatik ve semptomatik peri-
apikal lezyonları HCMV, EBV, HSV varlığı açısından 
karşılaştırmışlardır. Araştırıcılar, akut apikal periodon-
titis ile HCMV ve EBV aktif enfeksiyonlarının yakından 
ilişkili olduğunu, HSV’nin ise periapikal patolojilerde 
patojen rol oynadığına ilişkin bulgular elde edeme-
diklerini bildirmişlerdir. Yıldırım ve ark.28 tarafından 
süt dişlerindeki periapikal semptomatik lezyonlarda 
yapılan çalışmada da, HCMV ve EBV’nin semptomatik 
periapikal lezyon patogenezinde rol oynadığı belir-
tilmiştir. 

Aktif herpesvirüs enfeksiyonu periapikal enflamatuvar 
hücrelerden ve bağ dokusu hücrelerinden hiperalje-
zik ve kemik rezorbe edici medyatörlerin salımına 
sebep olabilir veya yüksek seviyede sitokin salımı 
latent herpes virüs enfeksiyonunu aktive edebilir, 
mevcut periapikal patolojiyi artırabilir. Ayrıca herpes 
virüsün sebep olduğu immün bozulma gram (-) 
anaerobik bakterilerde artışa sebep olabilir.5 Yapılan 
çalışmalarda EBV ve HCMV’nin periapikal lezyon 
patogenezinde rol aldığı, bakterilerle birlikte çalışarak 
daha geniş ve inatçı doku yıkım alanları oluştur-
dukları gösterilmektedir. Eğer periapikal lezyonların 
patogenezinde herpes virüs aracılı doku yıkımı söz 
konusu ise apikal lezyonların tedavisinde irigasyon 
solüsyonlarının antiviral ajanlarla güçlendirilmesi gibi 
yeni yaklaşımlar geliştirilmelidir.29 

Oral Saçlı Lökoplakide EBV’nin Rolü 

OHL genellikle dilin lateral ve ventral yüzeyinde, nadi-
ren bukkal mukozada gözlenen, yüzeyden kabarık, 

düzensiz sınırlı, beyaz, benin lezyondur. Kazımakla 
mukozadan uzaklaştırılamayan lezyonlar genellikle 
asemptomatiktir.30 Medikal veya dental bir probleme 
yol açmadığından çoğunlukla tedavi gerektirmez.5 
Şimdiye kadar malin transformasyonu rapor edilme-
miştir.4 Kandida enfeksiyonuyla birlikte gözlenebilen 
lezyon, klinik olarak liken planus ve coğrafik dil gibi 
lezyonlara benzerlik göstermektedir.30,31 OHL’nin göz-
lendiği hasta grupları; homoseksüeller, ilaç bağım-
lıları, kan transfüzyonu olanlar, enfekte birey ile cinsel 
ilişkide bulunanlar gibi HIV için risk oluşturan grup-
larla benzerlik taşır. Bu gruplar dışında, HIV(–) akut 
miyeloblastik lösemi, HIV(–) transplant hastaları ve 
kemoterapi alan hastalarda da gözlenebilmektedir.5,30 
Bu durum lezyonun HIV enfeksiyonuna spesifik olma-
dığını, immünsupresyonun bir işareti olduğunu gös-
termektedir.30 OHL, EBV replikasyonu olan bölgelerde 
oluşan tek kronik lezyondur. EBV ile OHL arasındaki 
bu ilişki belirlenmiş olsa da, EBV’nin OHL’yi oluş-
turma mekanizması kesinlik kazanmamıştır.1,5 

Walling ve ark.32 OHL ve EBV replikasyonu olan 
HIV(+) hastalara EBV’nin artan replikasyonunu engel-
lemek için yüksek doz valasiklovir tedavisi uygula-
mışlar ve hastaların tedaviye cevaplarını değerlendir-
mişlerdir. OHL’nin valasiklovirle tedavisinin, EBV’nin 
oral mukozada tutunması üzerinde etkili olabile-
ceğini, rekürrens gelişen vakalarda ise bu durumun 
EBV tarafından ilaca karşı rezistans geliştirilmesine 
bağlanabileceğini belirtmişlerdir.  

Walling ve ark.33 başka bir çalışmalarında OHL’nin 
patogenezinde EBV’nin rolünü değerlendirmişlerdir. 
EBV’nin geçişinin ve kalıcılığının, kan ile epitelyal EBV 
enfeksiyonu rezervuarları arasındaki aktif etkileşim 
sonucu olduğunu ve OHL’nin patogenezinde epitelyal 
EBV’nin rolü olduğunu ileri sürmüşlerdir.  

OHL’nin bazal tabakada bulunan latent EBV aktivas-
yonu veya süperenfeksiyon nedeniyle mi dili etkilediği 
belirlenememiştir. Bazal tabakada LMP1 varlığı latent 
enfeksiyonun aktivasyonu tezini patogenezde daha 
geçerli kılmaktadır.31 

Oral Tümörlerde EBV’nin Rolü 

EBV latent enfeksiyonu çeşitli lenfoid ve epitelyal 
malinitelerin oluşumu ile ilişkilidir. Yapılan çalışma-
larda EBV’nin iyi diferansiye oral skuamoz hücreli kar-
sinomalarla (OSSC) olan ilişkisi tam olarak tanımla-
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namamıştır fakat, virüsün epitel hücrelerini enfekte 
edebilme yeteneğinden dolayı oral karsinogeneziste 
rol oynayabileceği düşünülmektedir.4,34 Latent enfek-
siyonda varolan LMP-1 ve diğer EBV latent proteinleri, 
IL-6, IL-8 ve büyüme aktive edici faktörlerin aşırı 
salımı ile sonuçlanır. Bu faktörler hücre transformas-
yonunu provoke etme, immün cevabı değiştirme ve 
antiapoptopik mekanizmaları tetikleme etkisine 
sahiptir.5  

Tumino ve Vicario35 oral kavite, farinks ve larinks 
bölgelerinde gözlenen kanserler üzerine yaptıkları 
çalışmalarında, etiyolojiler arasında EBV, HPV, HIV, 
sigara, alkol, beslenme ve kimyasallara mesleki maruz 
kalmaları göstermişlerdir. 

Shimakage ve ark.36 37 oral kanser vakasında yap-
tıkları çalışmada EBV varlığını incelemişler ve EBV’nin 
oral kanserlerin neoplastik transformasyonunda, 
NFK’da olduğu gibi rol oynadığını düşündüklerini 
belirtmişlerdir. 

Sand ve ark.37 yaptıkları bir çalışmada OSCC, oral 
liken planus ve klinik olarak sağlıklı mukozayı EBV 
varlığı açısından değerlendirmişlerdir. OSCC ve oral 
liken planuslarda tespit edilen EBV pozitifliğinin, 
kontrol grubu hastalarında tespit edilen miktara 
oranla istatistiksel olarak anlamlı olduğunu belir-
tilmişlerdir.  

 Virüs özellikle immünsuprese hastalarda agresif tip 
oral tümörlerle ilişkilidir.5 Hyckel ve ark.38 böbrek ve 
kalp transplantasyonu sonrasında fasiyal bölge epiteli 
ve dudak epitelinde malin tümör gelişen 3 hastayı 
EBV varlığı bakımından incelemişler, EBV ve EBER-1 
pozitif bulmuşlardır. Bu tip organ transplantasyonu 
sonrası oluşan viral ilişkili inatçı malin değişimlerde 
antiviral, fotodinamik ve cerrahi tedavilerin kombine 
uygulanmasının faydalı olabileceğini belirtmişlerdir. 

EBV ilişkili oral tümörler çoğunlukla dil ve parotiste 
ortaya çıkmalarına rağmen dişeti tutulumları da göz-
lenmektedir.5 Iamaroon ve ark.39 oral NHL olan 3’ü 
HIV (+), 11 hastayı EBV ve p53 geni varlığı açısından 
değerlendirmişlerdir. Oral mukoza ve submandibular 
bölgede bulunan lezyonların 4’ünde EBV(+) bulunur-
ken, HIV(+) hastaların lezyonlarının tümünün EBV(+) 
olduğu belirtilmiştir. Sonuçlar doğrultusunda HIV(+) 
hastalarda EBV’nin oral NHL patogenezinde rolü 
olabileceği vurgulanmıştır. 

Tükürük bezlerinde birçok farklı tip tümör gelişebil-
mektedir.40 Saku ve ark.41 tükürük bezi karsinomala-
rında EBV varlığını araştırdıkları çalışmalarında, Rusya- 
Asya bölgesinden %75’i parotis bezinde, %5’i subman-
dibular bezde, %20’si minör tükürük bezinde olan 
160 lenfoepitelyal karsinomayı incelemişler ve EBV 
enfeksiyonu ile coğrafik faktörlerin tükürük bezi 
lenfoepitelyal karsinomasının patogenezinde önemli 
rol oynadığını belirtmişlerdir. 

Yapılan bir çalışmada Hsu ve ark.42, 1987-2002 yılları 
arasında tükürük bezi lenfoepitelyal karsinoması 
bulunan hastaların doku örneklerinde EBER-1 var-
lığını araştırmışlardır. Tüm hastaların EBV(+) bulun-
duğunu belirten çalışmacılar, sonuç olarak EBV’nin 
hastalık patogenezinde rolü olabileceğini vurgula-
mışlardır.  

Yang ve ark.43 37 oral kanser biyopsisi ve 36 sağlıklı 
doku örneğinde altı farklı virüs varlığını incelemişler 
ve HPV ve HSV’yi OSCC ile ilişkili bulurken, HCMV, 
EBV, HSV2 ve HHV8’i ilişkili bulmamışlardır. Tayvan’da 
yapılan bu çalışma sonucunda patogene-ziste kim-
yasal faktörlerin viral etkenlerden daha fazla rol 
oynadığını düşündüklerini belirtmişlerdir. 

Oral tümörlerin gelişiminde hangi EBV tipinin rol 
aldığının belirlenmesinde ve değişik tip kanserlerde 
virüs ile konak hücre arasındaki kompleks ve değiş-
ken mekanizmaların ortaya çıkartılmasında daha ileri 
araştırmalara ihtiyaç vardır.5 

Dişhekimliği Pratiğinde Virüs Riski 

1980’li yıllardan beri dişhekimliği pratiğinde hastalık-
ların potansiyel geçişi konusunda araştırmalar yapıl-
maktadır. Çalışmalar HBV ve HIV üzerinde yoğunlaşsa 
da her tür virüs, bakteri, mantar ve bunlardan korunma 
yolları araştırma konusu olmaktadır, çünkü mikro-
organizmalardan bazıları hastanın ve sağlık çalışanı-
nın ölümüyle sonuçlanabilecek hastalıkların nedenini 
oluşturabilir.40, 44,45 

Çalışmalarda dişhekimliği pratiğinde tükürük ve kan 
yoluyla mikroorganizma geçişi öne çıkmaktadır ve bu 
nedenle EBV risk tablosunun üst kısımlarında yer 
almaktadır.44,46 Virüse yönelik henüz aşı geliştirileme-
miş olması, spesifik bir tedavisinin bulunmaması ve 
malin karakterli hastalıklarla ilişkili olması, korunma-
nın önemini arttırmaktadır. Tüm herpes virüs enfek-
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siyonlarında olduğu gibi EBV enfeksiyonları da 
asemptomatik olabilir; ancak enfeksiyon semptom 
versin veya vermesin virüs latent ve inatçı özellik-
tedir.44 Ayrıca hastalık virüs taşıdığını bilmeyen birçok 
kişi tarafından (%12-25 enfekte birey) veya enfekte 
olduğunu bilen kişiler tarafından akut enfeksiyonun 
klinik iyileşmesinden 18 ay sonrasına kadar oro-
farinks sekresyonunda aktif bulunması nedeniyle 
kolayca yayılabilmektedir.1,44 Bu nedenle tüm diş-
hekimleri, yardımcıları ve hastaları risk altındadır.44 
Yapılan bir araştırmada dişhekimleri ve dişhekimliği 
son sınıf öğrencilerinde anti-EBV antikor oranı, henüz 
hasta tedavi etmeye başlamayan dişhekimliği öğren-
cilerinden daha fazla bulunmuştur.46 

Dünya Sağlık Örgütü, gelişmekte olan ülkelerde, hij-
yenik koşulların yetersizliği ve enfeksiyon kontrolü-
nün yeterince önemsenmemesi nedeniyle sorun 
yaşandığını vurgulamaktadır.47 Virüsten korunma için 
geliştirilebilecek en basit yöntem kişisel hijyenin ve 
toplu yaşam alanlarında enfeksiyon kontrolünün sağ-
lanmasıdır.1 Sağlık hizmeti sunan birimlerde enfeksi-
yonun araştırılması, kontrolü ve önlenmesi “enfeksi-
yon kontrol komitesi” tarafından yürütülmektedir. Kan 
ve vücut sıvıları kaynaklı patojenlerin bulaşma riskini 
azaltmak için alınan standart önlemlerle bir-likle 
temas, damlacık ve solunum gibi bulaşma yolunu 
engelleyen önlemler de alınmaktadır.47 

Araştırmacılar EBV enfeksiyonları ve konak immün 
cevabı arasındaki ilişkiyi tam olarak keşfetmeye çalış-
maktadırlar ve aşı geliştirme çalışmaları tüm dünyada, 
özellikle Avustralya laboratuvarlarında devam etmek-
tedir.48 Çalışmalar; virüsün başka bir konak hücre 
sistemine aktarılmasının ve bu sistemde EBV pro-
teinlerinden çoğunun sentezinin mümkün olabile-
ceğini göstermektedir. Bu yeni sistemin; hücresel 
transformasyon mekanizması ile ilgili araştırmalarda, 
bazı enfeksiyonlarının tanısında ve duyarlı kişilerin 
erken yaşta aşılanmasıyla korunabilmesini sağlayacak 
aşının hazırlanmasında kullanılabileceği ümit edil-
mektedir.49  

Virüsün kolay bulaşıyor olması, dünya nüfusunun çok 
büyük bir yüzdesini etkilemesi ve malinitelerle olan 
ilişkisi insan sağlığı açısından büyük bir risk oluş-
turmaktadır.50 Tüm EBV ilişkili lezyon, hastalık ve 
tümörlerin oluşum mekanizmalarının belirlenebil-

mesi, yüksek malinite riskinden dolayı özellikle 
immün yetmezliği olan hastalar için antiviral tedavi ve 
uygun aşı bulunabilmesi amacıyla daha detaylı 
çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.4 
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