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Tüberküloz kontrolü

Tüberkülozun 1970’li ve 1980’li yıllarda kont-
rol altına alındığı sanıldı. Bu, Avrupa ve ABD’deki 
hastalık epidemiyolojisini esas alan bir yanılgı idi. 
1990’lı yıllarda tüberkülozun dünyada önemli bir 
sağlık sorunu olduğu fark edildi. Dünya nüfu-
sunun üçte biri Mycobacterium tuberculosis ile 
enfekte idi ve yılda 8 milyon insan tüberküloz has-
talığına yakalanıyor, 3 milyon kişi bu hastalıktan 
ölüyordu (1).  Tedavi edici kurumların yetersizliği, 
tedaviyi terk oranının yüksekliği ve hükümetlerin 
yeterli izleme ve değerlendirme sistemlerinin yok-
luğu öne çıkan önemli sorunlardı. 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), TB kontrolü için 
yeni bir çerçeve belirledi. Doğrudan gözetimli 
tedavi stratejisi (DGTS) adı verilen bu progra-
mın esası bulaştıran hastalara tanı koyup başarılı 
şekilde tedavilerini sağlamaktı. Hastaların kayıtla-
rını tutarak tedavi sonuçları analiz etmek, ücretsiz 
ilaç temini ve bütün bu hizmetler için politik karar-
lılığın olması bu stratejinin diğer unsurlarını oluş-
turuyordu (Tablo 1). Kırk dördüncü Dünya Sağlık 
Asamblesi 1991’de TB’nin önemli bir halk sağlığı 
sorunu olduğunu kabul etmiştir. Mevcut araçları 
kullanarak çok etkili bir maliyeti kurtarır kontrol 

imkanının olduğunu kabul etmiştir (2). 1990 yılın-
da 10 ülkede uygulanan DGTS, 1997’de 100 ülkeyi 
geçmiş, günümüzde 190 ülkeye yayılmıştır (3). 

TB için DSÖ tarafından acil durum ilan edil-
di. Bulaştırıcı hastaların %70’ine tanı koymak ve 
%85’ini başarı ile tedavi etmek hedef olarak belir-
lendi (4). 2000 yılında bu hedefe ulaşılamamıştır 
ve aynı hedeflere 2005’te ulaşmak amaçlanmıştır. 
2005 yılında sırasıyla, tahmin edilen yayma pozitif 
TB olgularının %60’ına tanı konulmuş ve bunların 
%85’i başarı ile tedavi edilmiştir (5). İzleyen yıllarda 
da, tedavi başarısı arzu edilen hedefe ulaşmıştır; 
fakat olgu bulma oranı %61’de kalmıştır (6). Bu 
durum olgu bulma oranını artırma çabalarına gerek 
doğurmuştur. DSÖ tarafından belirlenen bu hedef-
lere yönelik çaba, hükümetlerin güçlü TB kontrol 
programları kurmasına ve önemli başarılara neden 
olmuştur. Dünya ölçeğinde, tarihteki en başarılı ve 
en yaygın verem savaşının yürütüldüğü söylenebilir.

DSÖ, TB kontrolü için, 2002’de daha geniş 
kapsamlı bir yaklaşım benimsemiştir; DGTS’ye 
ÇİD-TB, TB/HIV ve başka konuları da eklemiş, 
buna Stop TB Stratejisi adı verilmiştir (7). Ulu-
sal TB Programı dışında tanı konulan ve tedavisi 
yapılan TB hastalarının yetersiz ve standart dışı 
yaklaşımlardan zarar gördükleri bilinen bir gerçek-
tir. Bu zarar sadece hastaları etkilemekle kalmayıp 
topluma da yansımaktadır; basil bulaşması, ilaç 
direncinin artması gibi. Bu değerlendirmelerden 
yola çıkarak Uluslararası TB Bakım Standartları 
(UTBS) geliştirilmiştir (8). Bu standartlar, tanı, 
tedavi, HIV enfeksiyonu ve eşzamanlı hastalıklar 
ile halk sağlığı açısından zorunlu unsurları içer-
mektedir: “Her hastanın ücretsiz ilaca ulaşma 
hakkı vardır.” “Her hastanın temaslıları muayene 
edilmelidir.” gibi.

Tablo 1. Doğrudan gözetimli tedavi stratejisi (DGTS)’nin bileşenleri 

şunlardır: 

1. Verem savaşı uygulamalarının sürekliliğinde hükümetin politik kararlılığı.

2. Sağlık kurumlarına kendisi başvuran semptomlu hastalarda bakteriyolojik 

tanı ile olgu bulma.

3. Standart kısa süreli tedavi rejimlerini kullanmak ve gözetimli tedavi 

uygulamak. 

4. Gerekli TB ilaçlarının, ücretsiz, kesintisiz temini. 

5. Standart kayıt ve raporlama sistemi aracılığıyla her bir hastanın tedavi 

sonuçlarının ve TB kontrol programının değerlendirilmesi. 
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Dünyada tüberkülozun durumu

DSÖ, 1997 yılından bu yana yıllık tüberküloz 
kontrolü raporu yayımlamaktadır. Bu raporlar, 
epidemiyolojik bilgiler yanında tüberküloz kont-
rolü ile ilgili uygulamaları ve bütçeleri de ortaya 
koymaktadır. Dünyadaki TB hastalarının %80’i 
12 ülkededir. Çoğunluğu Asya ve Afrika’da olan 
bu ülkelere yüksek olgu yükü olan ülkeler (high 
burden countries) denilir. 

Tahmin edilen rakamlarla, dünyada her yıl 9,4 
milyon yeni TB hastası ortaya çıkmaktadır; insi-
dans olarak 100.000 nüfusta 139 hastaya karşılık 
gelmektedir. Her yıl 1,8 milyon TB hastası ölmek-
tedir, bunlardan yarım milyonu aynı zamanda HIV 
pozitifliği de olan hastalardır. Her yeni yılda dünya 
tarihinde görülen en yüksek sayıdaki TB hastası 
sayısını görmekteyiz (3). 

Hasta sayısı açısından DSÖ epidemiyolojik böl-
gelerinden en çok hasta Asya’dadır, Afrika ikinci 
sırada yer almaktadır. Afrika’da, özellikle Sahra 
Güneyinde HIV pozitifliği TB hastalarının büyük 
bir kısmında görülmektedir. Doğu Avrupa olarak 
belirtilen eski Sovyetler Birliği ülkelerinde ise ilaç 
direnci oranı çok yüksektir. 

İzoniyazid ve rifampisine dirençli tüberküloz, 
çok-ilaca dirençli tüberküloz (ÇİD-TB) olarak 
adlandırılmakta ve tedavide büyük sorunlara yol 
açmaktadır. Daha pahalı, daha uzun süreli, daha 

çok yan etkili ilaçlarla deneyimli merkezlerde teda-
vi edilen bu hastalar, TB kontrolünde önemli bir 
sorundur. Son yıllarda tanımlanan yaygın-ilaç 
dirençli tüberküloz (YİD-TB) ise, ÇİD-TB’ye ek 
olarak bir kinolon ve bir de parenteral ilaca (ami-
kasin, kanamisin, kapreomisin) direnç olması ile 
tanımlanır. Bu hastaların tedavisi çok daha güç-
tür ve tedavi edilemez hastaların yeniden ortaya 
çıkması olarak da yorumlanabilir (9). Dünyada bir 
yılda 500.000 ÇİD-TB ve 40.000 YİD-TB ortaya 
çıktığı tahmin edilmektedir. 

Türkiye’de tüberkülozun durumu

Türkiye’de tüberküloz ile ilgili bilinen en yüksek 
hasta sayıları (ölüm kayıtlarına dayanarak tahmin 
edilen sayılar) 1920’li yıllardadır. TB’ye bağlı ölüm-
lerin 1940’lı yıllarda azalmaya başladığını, ama 
asıl düşüşün TB tedavilerinin başladığı 1950’ler-
den itibaren olduğunu biliyoruz. İlk olarak 1960’lı 
yıllarda ülke genelinde kayıtlı hastaların toplamı-
nı biliyoruz ve hastalık sıklığı 100.000 nüfusta 
170’lere ulaşmıştı. 1970’li yıllarda azalan olgu hızı, 
1980’lerden sonra artış göstermiş ve son 20 yıldır 
da azalma görülmektedir. 

Son 4 yıldır Sağlık Bakanlığı tarafından 
Türkiye’de Verem Savaşı yıllık raporları yayımlan-
maktadır. Bu raporlar, ayrıntılı olarak ülkemizdeki 
TB’nin bütün verilerini içermektedir. 

Tablo 2. Akciğer dışı organ tutulumu olan olguların cinsiyete göre dağılımı, 2008 Türkiye hastaları (11). 

TUTULAN ORGAN

CİNSİYET
TOPLAM

Erkek Kadın

Sayı % Sayı % Sayı

Plevra 1.538 52,1 839 24,7 2.377

Ekstratorasik LAP 534 18,1 1.383 40,7 1.917

İntratorasik LAP 118 4,0 159 4,7 277

GİS-periton 104 3,5 197 5,8 301

GÜS 114 3,9 166 4,9 280

Vertebra 88 3,0 118 3,5 206

Vertebra dışı kemik 127 4,3 107 3,1 234

Menenjit 75 2,5 72 2,1 147

Menenjit dışı MSS 9 0,3 14 0,4 23

Miliyer 73 2,5 82 2,4 155

Diğer 173 5,8 262 7,7 435

TOPLAM 2.953 46,5 3.399 53,5 6.352
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Bugün kayıtlı hasta sayımız, 2008 yılında 
18.452’dir; olgu hızımız 100.000 nüfusta tüm 
hastalar için 25,8’dir. DSÖ tahminlerine göre olgu 
bulma oranımız, tüm yeni hastalarda %80 iken, 
yayma pozitif hastalarda %76’dır (3). 

Türkiye’de TB hastalarının illere göre dağılımı 
incelendiğinde en yüksek hastalık sıklığının Mar-
mara Bölgesinde, en az da İç Anadolu Bölgesinde 
olduğu görülmektedir (Şekil 1) (10).

Verem savaşı dispanserlerine 2008’de kaydedilen 
toplam 18.452 tüberküloz hastasından  11.476’sı 
(%62,2) erkek, 6.976’sı (%37,8) kadındır. Olgu hızı-
nın yaş gruplarına dağılımı incelendiğinde, 15-24 
yaş grubundan başlayarak yüksek bir düzey izle-
mekte ve 55-64 ile 65 ve üzeri yaşlarda en yüksek 
düzeye ulaştığı görülmektedir. Hastaların %9,7’si 
daha önce tedavi görmüş olgulardır. Hastaların 
%65,6’sı (12.100 kişi) akciğer tutulumu, %30,6’sı 
(5.639 kişi) akciğer dışı organ tutulumu, %3,8’i 
(713 kişi) hem akciğer hem de akciğer dışı tutulum 
göstermiştir. Akciğer dışı organ tutulumu olan olgu-
ların cinsiyete göre dağılımı Tablo 2’dedir (11).  

 *Sadece akciğer dışı tutulum olan 5.639 olgu 
ile akciğer ile beraber akciğer dışı organ  tutulumu 
da olan 713 olgu alınmıştır.    

Ülkemizde ilaç direnci ile ilgili bir tarama 
yapılmamıştır. Var olan verilere göre her yıl 250 
civarında ÇİD-TB hastası saptanmakta ve tedaviye 
alınmaktadır. Bağışıklığı baskılanmış hastalar için 
bir kayıt yoktur. 

Verem savaşı dispanserlerine 2007 yılında kay-
dedilen hastaların tedavi sonuçları bireysel olarak 
toplanmıştır. Tüm tüberküloz hastalarında tedavi 
başarısı %91,0 olarak tespit edilmiştir (yeni hasta-
larda %92,5 ve tedavi görmüş hastalarda %77,4). 
Ölüm oranı ise tüm hastalarda %2,9’dur (yeni 
hastalarda %2,5 ve daha önce tedavi görmüş has-
talarda %6,3) (11).

Yayma pozitif akciğer tüberkülozu olgularında 
kür oranı; 7.487 yeni olguda %60,0 ve 1.282 teda-
vi görmüş olguda %50,9’dur. Tedavi başarısı (kür 
+ tedavi tamamlama) oranları ise; yeni olgularda 
%91,8 iken daha önce tedavi görmüş olgularda 
%75,2’dir (11). (not: kür tanımı, tedavi başarısının 
bakteriyolojik olarak da doğrulanması durumunda 
kullanılmaktadır.)

DSÖ, olgu bulma ve tedavi başarı oranları ile 
Türkiye’yi başarılı ülkelerden saymaktadır. 

Şekil 1. Verem savaşı dispanserlerine 2007 yılında kayıt edilen yeni olgularda illere göre olgu hızı (10)
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Tüberkülozda hematolojik değişiklikler

Tüberkülozda çok değişik hematolojik bulgular, 
hastalığa bağlı ve tedavide kullanılan ilaçlara bağlı 
olabilir (12).  

Eritrositler

Tüberküloz genellikle kronik hastalık anemi-
sine yol açar. Anemi, sıklıkla normokromik ve 
normositik bir anemidir. Anemi saptanma oranları 
değişkendir, %16 ile %76 sıklık bildirilen yayın-
lar vardır. Serum demiri, toplam demir bağlama 
kapasitesi ve transferin satürasyonu azalır; serum 
ferritini artar, C-reaktif protein ve eritrosit sedi-
mentasyon hızı (ESH) artar. ESH artışı hastaların 
dörtte üçünden fazlasında görülür.  Toplam vücut 
demir depoları normal olabilir fakat hematopoez 
için demir kullanılamaz, kemik iliğinde fazla mik-
tarda hem dışı demir görülür. Demirin gelişmekte 
olan eritrosit çekirdeğine geçişi önlenir. Eritrosit 
yıkımı olabilir. Kemik iliğinin eritropoetine yanıtın-
da bozukluk olabilir. Fagositozda ortama salınan 
laktoferrin demiri bağlayarak, transferine bağlan-
masını önler ve normal demir metabolizması bozu-
lur. Bunlar anemiye neden olur. 

Mikobakterilerin demiri almaları konusun-
da yeni bilgiler ilginçtir. Mikobakteriler çevreden 
demir alabilmek için yüksek çekim özelliği olan 
sideroforları ortama salarlar (13). Sideroforlar, 
patojenik mikobakterilerde karboksimikobaktin-
ler, saprofitik mikobakterilerde ise eksoçelinlerdir. 
Bunlar, demiri bağlayıp mikobakteri hücresine 
naklederler. Demiri bağlayan sideroforlar, konakçı-
da demir eksikliğine yol açar ve hastalığın patoge-
nezine katkıda bulunur. Demirin bakteri hücresin-
ce alınması ve kullanılması sıkı bir genetik kontrol 
altındadır (14). 

Aktif tüberkülozda folat ya da vitamin B12 
eksikliğine bağlı makrositik anemi, immün hemo-
litik anemi, sideroblastik anemi sık olmamakla 
birlikte görülebilir. Kemik iliği aplazisi, nekrozu 
olabilir. Nekroz fibrozise neden olabilir. Kemik ili-
ğinde granülomlar, amiloid oluşu da neden olabilir. 
Kemik iliğini tutan durumlar, eritrositler dışında 
diğer kan hücre serilerini de etkileyebilir. 

Beyaz Küreler

Beyaz küreler, TB bağışıklık yanıtının unsur-
ları olarak büyük bir önem taşımaktadır. Burada 
TB’nin periferik kanda yaptığı değişikler kısaca 
özetlenmiştir. 

Enflamatuar yanıt ile beyaz kürelerde artış ola-
bilir. Nötrofili yüksek oranlarda görülebilir ve bağı-
şıklık yanıtının bir parçasını oluşturur. Eozinofil ve 
bazofillerde de artış olabilir. Lökositoz, daha yaygın 
hastalıkta daha fazla görülür (15). 

Kemik iliği nekrozu, fibrozisi ve aplazisi ile 
nadiren de amiloid infiltrasyonu ile beyaz küre-
lerde düşüş olabilir. Kronik enfeksiyon düşüşe yol 
açabilir. Çok fazla kilo kaybı olan hastalarda folat 
eksikliği de beyaz küre azalmasına neden olabilir. 

Lökomoid reaksiyon, Pelger-Heut anomalisi, 
hemofagositik sendrom gibi hematolojik değişiklik-
ler de görülebilir. 

Monositoz, %29-60 arasında görülebilir. 

Bu patolojiler genellikle tedavi ile düzelir. 

Akciğer tüberkülozunda lenfosit sayısında 
düşüş görülebilir. Hastaların %17-40’ında lenfosit 
sayısı 1500 ve altında olabilir. Daha yaygın has-
talıkta lenfosit sayısı daha düşük bulunmuştur. 
Özellikle CD4 lenfositlerde düşüş görülür ve genel-
likle CD4/CD8 oranı 1,0’ın üzerindedir (16). 

Trombositler

Trombositler, sıklıkla enflamatuar yanıtın etkisi 
ile artar. Tüberkülozda trombosit sayısındaki artış, 
ESH ile korelasyon gösterir ve bir akut faz reaktanı 
gibi kullanılabilir.

Trombositlerin azalması çok sık olmasa da, 
buna yol açabilen birçok mekanizma vardır. İmmü-
nolojik mekanizmalar, hipersplenizm, dissemine 
intravasküler koagülasyon sık olmamakla birlikte 
görülür. Kemik iliğindeki nekroz, fibrozis, aplazi 
gibi yıkım yapan nedenler de düşüşe neden olabilir. 

Değişik mekanizmalarla tüberkülozda koagü-
lasyon eğilimi artabilir. 

Hematolojik hastalıklar ve tüberküloz

Lösemi ve lenfomada TB’nin bağıl görülme 
riski konusunda yapılan çalışmalarda çok farklı 
sonuçlar verebilmektedir: görülme oranı toplumla 
aynı olabildiği gibi 35 kata kadar varan artış da 
olabilmektedir (17).

Nijerya’da, TB ile en sık birlikte görülen malign 
durumlar lenfoma ve lösemidir. Hematolojik kan-
serlerde TB insidansı 2005-2008 arası bir çalışma-
da %3,4 bulunmuştur (18). G. Afrika’da 1991-2005 
arasında 625 çocukluk çağı onkoloji hastasında 57 
kesin TB tanısı konulmuş ve yılda %9,1 TB hasta-
lığı ile genel toplumdaki çocuklardan 22 kat daha 
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fazla TB saptanmıştır. Aktif hastalıkların %47’si, 
kemoterapinin 1-5’inci aylarında görülmüştür (19). 
Teksas Üniversitesi Anderson Kanser Merkezinde 
1989-1994 arasında 61.931 kanser hastasında 
TB sıklığı 100.000’de 90 bulunmuş (59 hasta). Bu 
oran toplumdan 9 kat fazladır. Yabancı uyruklu, 
ırksal ve etnik azınlıklarda daha sıktır. TB hastala-
rının %48’i tedavi sırasında gelişmiştir. Hastaların 
%89’unda akciğerdedir. En çok lösemi hastaların-
da görülüyor (20). Yeni Delhi’de akut lösemi olan 
130 hastada 2 yılda 9 (yıllık %3,5) TB tanısı konul-
muştur. AML hastalarında, ALL’ye göre daha fazla 
TB görülmüştür (21). Rawalpindi’de askeri bir has-
tanede, 2001-2002’de (1,5 yıl) 213 HKHT yapılan 
hastada 34 (yıllık %9,4) TB gelişmiştir. Hematolojik 
bozukluk tanısı ile TB arasında geçen süre ortanca 
21 haftadır. Akciğerde 18, dissemine 6, lenf bezi 
5, plevra 2, omurga 2 ve perikart tutulumu olan 
1 olgu vardır. Tedavi, zamanında ve etkin rejimle 
başarılı sonuç vermiştir (22). 

Hematolojik kök hücre transplantı (HKHT) 
yapılan hastalarda yüksek oranda TB gelişmiştir. 
HKHT sonrasında tüberküloz endemik bölgelerde 
daha fazla görülürken, endemik olmayan yerlerde 
daha az görülmektedir. Endemik olmayan bölgeler-
de %0,1-0,25 iken, endemik bölgelerde %5,5 görü-
lebilmektedir. Toplum geneline göre 6-62 kat daha 
sık görülür. TB için risk oluşturan unsurlar, allo-
jenik HKHT, tüm vücuda radyasyon uygulaması 
ve kronik “graft-versus-host” hastalığıdır (GVHD).  
Genellikle 5 ay ile bir yıl arasında görülür. Has-
taların çoğunda akciğer hastalığı görülür. Ateş, 
öksürük ve radyolojik infiltrasyonlar olur. Standart 
tüberküloz tedavisi etkilidir (23). 

Ülkemizde yapılan bir çalışmada, 1988-1998 
arasında HKHT yapılan 351 hasta izlenmiştir. Bun-
lardan 6 ay süreyle izoniyazid kullanan 77’sinde 
TB gelişmezken, geri kalan 274 olgunun beşinde 
ortanca 12 ayda (10-47 ay) tüberküloz görülmüş-
tür. İki grup arasında istatiksel fark saptanma-
mıştır (p=0,59). TB görülme oranı yüzbin nüfusta 
1.825’dir (5/274). Bu hastalardan 4’ünde akciğer-
de, 1’inde böbrekte TB görülmüştür (24). 

Bağışıklığı Baskılanmış Hastada Tüberküloz 
Tanı Vetedavisi

Bağışıklığı baskılanmış kişilerde TB hastalığı-
nın en sık semptomları ateş ve öksürüktür. TB’nin 
diğer semptom ve bulguları da görülebilir. İştahsız-
lık, zayıflama, gece terlemesi, göğüs ağrısı; sistemik 
tutulumlarda ise genel durum kötüleşmesi; organ 
tutulumlarında organa özgü bulgular görülür. 

Radyolojik olarak tipik erişkin akciğer tutu-
lumu görülebilir, yani üst lop apikal ve posterior 
ile alt lop apikal segmentleri tutabilir; kaviteler ve 
heterojen infiltrasyonlar görülebilir. Erişkinlerde 
atipik kabul edilen görüntüler de olabilir; orta ve 
alt zonlarda, üst lop anteriorda tutulum olabilir, 
lenfadenopati, yaygın tutulum, miliyer hastalık, 
menenjit, organ tutulumları olabilir. HKHT hasta-
larında akciğer radyolojisi ile tanı güç olabilir. En 
sık parankimde konsolidasyonlar görülür. Bazen 
bulgular bronkopnömoniye benzeyebilir. ARDS 
bulguları görülmüştür. Bilateral minik nodüler 
lezyonlar ve buzlu cam opasiteleri olabilir. BT bul-
gularının TB tanısından şüphelenmede daha fazla 
yardımcı olduğu görülmüştür. Tomurcuklu ağaç 
görünümü, nodül ve konsolidasyonlar; sınırları 
daha fazla kontrast tutan lenfadenopatiler görüle-
bilir (25). 

Radyolojik bulgular, HKHT sonrasında TB geli-
şen 10 hastada incelenmiştir. Daha çok bilateral 
olan lezyonların, orta ve alt zon tutulumu ile üst 
zon tutulumu farklı değildir. Akciğer alanlarında 
yamalı tutulum fazladır. Konsolidasyon ve nodül-
ler fazla iken; retiküler, lineer ve buzlu cam görü-
nümlere daha azdır. Kavite azdır. Plevra sıvısı ve 
lenfadenopati görülür. HKHT yapılan ve TB gelişen 
7 hastada toraks BT bulguları incelendiğinde, bila-
teral ve bütün lopları tutan bir dağılım, düzensiz 
yerleşimli, daha çok yamalı tutulum görülmüştür. 
Lezyonların en çok konsolidasyon ve nodüllerden 
oluştuğu, tomurcuklu ağaç ve buzlu cam lez-
yonların orta sıklıkta, retiküler, lineer ve miliyer 
görünümlerin daha az olduğu görülmüştür. BT ile 
lenfadenopatilerin, akciğer filminden daha fazla 
saptanabildiği görülmüştür (%70 ve %20) (26).

Bağışıklığı baskılanmış hastalarda TB dışı 
mikobakteri (TDM) hastalıkları da son yıllarda 
daha fazla gösterilmiştir. New York’da Memorial 
Sloan-Kettering Kanser Merkezinden yapılan bir  
yayında, 571 hastada 16 (%2,8) kesin tanı kriter-
lerini taşıyan hastalık saptanmıştır. Bunlardan 
6’sında akciğer hastalığı bulunmuştur (27).  

Hastalarda tüberkülin cilt testi (TCT) ya da 
interferon gama salınım testleri (İGST) ile TB’nin 
latent enfeksiyonu olduğu gösterilebilir, hastalık 
tanısı konulmaz. Sadece tanıya yardımcı bir bul-
gudur. Bu testlerin tümü, bağışıklığı baskılanmış 
hastalarda, bağışıklığı sağlam hastalara göre daha 
az duyarlıdırlar. 

Tanıda esas balgamda ya da diğer klinik örnek-
lerde mikobakterinin gösterilmesidir. Ne yazık ki 
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bağışıklığı baskılanmış hastalarda basilin mikros-
kopta gösterilmesi ya da kültürde üretilmesi bağı-
şıklığı sağlam hastalara göre  daha az orandadır. 
Patolojik olarak tanıda granülomatöz lezyonun 
gösterilmesi yanında klinik bulgular bir arada 
düşünülerek karar verilir. 

Tedavide standart TB tedavisi kullanılır. Süre 
olarak da 6 aylık tedavi standarttır. Bu hastalar-
da ilaç direnci için hızlı duyarlılık testi yapılması 
önerilir.
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