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insan immün yetmezlik virüsü (HIV) akklz immün 
yetmezlik sendromuna neden olan ajandır. Bu sendrom 
ilk kez 1981 yılında tanımlanmıştır. HIV infeksiyonu bir­
kaç yıl içinde AİDS (akkis immün yetmezlik sendro-
muj'na ilerlemektedir. AİDS evresi şiddetli immün sup-
resyonun olduğu son evredir. HIV İnfeksiyonu İnsanlar­
da homoseksüel ilişki; enfekte enjektörler (özellikle int-
ravenöz ilaç bağımlılarında), kan ve kan ürünleri nakli, 
transplasental geçiş, enfekte anne sütü veya hetero-
seksüel ilişki ile bulaşabilir (%50-60) (1,2). Progressif 
HIV hastalığında akciğer tutulumu sıktır; mortalité ve 
morbldltede en önemli kaynak organ karaciğerlerdir (5). 

HIV infeksiyonu prevelansı İçin verilen rakamlar 
yetersiz İhbar ve kayıt sistemleri nedeni ile sağlıklı ol­
mayabilir. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ=WHO) verilerine 
göre dünyada 1992 yılı başlarında en azından 9-11 
milyon yetişkin ve 1 milyon çocuğun HIV infeksiyonu 
ile infekte olduğu, 1.5 milyon yetişkin ve 500 binden 
fazla çocuğun AIDS'İİ olduğu ve bunların %85'inin ge­
lişmekte olan ülkelerde olduğu bildirilmiştir (4). DSÖ, 
1988 yılında HIV ile İnfekte kişi sayısı 5.1 milyon iken, 
2000 yılında bu sayının 3-4 kat artarak 15.3-20.4 mi­
lyona ulaşabileceğini belirtmektedir (5). 1993 yılı Hazi­
ran ayı itibarı İle A.B.D. 'de 315.000 AIDS'İİ olduğu ve 
190.000 kişinin bu hastalıktan öldüğü bildirilmiştir (7). 

TB ise dünya genelinde HIV(+) kişilerde en sık 
görülen fırsatçı enfeksiyondur (3,5). Her ne kadar belli 
bölgelerde diğer patojenler hakim olsa da HIV(+) im­
mün suprese kişilerde global olarak en büyük tehdltl 
TB oluşturmaktadır (5). TB'un İnsanlar arasındaki ge­
çişi sadece solunum yolu ile olmaktadır. Ayrıca tedavisi 
ve korunması mümkün olan bir hastalıktır. HIV infek-
siyon riski olan ya da HIV infeksiyonlu bireylerde TB 
hastalığının erken tanınması iki hastalık arasındaki kötü 
etkileşmeyi en aza indirmek yönünden önemlidir (3). 

HIV infekslyon pandemisi TB 'u endemik hasta­
lıktan, epidemik hastalık haline getirmiştir. HIV infek­
siyonu gelişmekte olan ülkelerde TB prevalansının yük-
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sek olduğu 15-49 yaş grubunu belirgin olarak etkile­
mektedir. 1984 yılından önce ABD'de TB insldansı yıl­
da %5-6 oranda azalırken (5), ilk kez 1986 yılında HIV 
ile infekte bireylerin artması ile %1.7'lik bir insidans ar­
tışı gözlenmiştir (6). 1990 yılında DSÖ yaklaşık 1.7 mil­
yar kişinin TB basili ile İnfekte olduğunu ve yılda 2.9 
milyon kişinin TB nedeniyle öldüğünü bildirmiştir. Özel­
likle Afrika ve Asya ülkelerinde TB insidansının arttığı 
vurgulanmıştır. Bu İki İnfekslyon (HIV-TB) arasındaki 
birlikteliğin derecesi gelecekteki TB seyrinin İyi bir 
işaretidir. Subsahra Afrikasında TB' lu hastalarda HIV 
infeksiyonu oranı %20-67 arasındadır (8). En yüksek 
oranların Kuzey Doğu ve Atlantik sahilindeki yabancı 
kökenlilerde (Haiti doğumlularda %36-40 ve Kübalılarda 
%16) olduğu bildirilmiştir (9,10). ABD'de 1985'de yılık 
bildirilen TB'lu vaka sayısı 22.201 İken bu sayı %18 ar­
tarak 1991 yılında 26.283'e ulaşmıştır (11,12). TB'un 
daha önce benzeri görülmemiş bir şekilde artışı büyük 
ölçüde HIV epidemisi ile ilişkilidir (13). 1992 yılında dü­
nyada 15-40 yaş grubunda HIV İnfekte 10 milyon 120 
bin kişi olduğu ve bunların 4 milyon 9 bininde (%39) 
TB olduğu bildirilmiştir (4). 

HIV İ N F E K T E H A S T A L A R D A 
T B B A S İ L İ N E İ M M Ü N C E V A B 
TB basili Inhale edildiğinde mekanik bariyerlerl ve 

mukosilier klirensi geçerek alveollere ulaşırsa (yalnızca 
5 um'den küçük partlküller ulaşır) basiller alveoler 
makrofajlar (MF) tarafından fagosite edilirler. TB infek-
siyonun gelişimi MF'ların bakterlsld aktlvitesine karşın 
basilin sayısına ve canlılık derecesine bağlıdır. Alveolar 
MF'ların büyük bölümünün aktlve olmaması nedeni ile 
bakterisid aktlviteleri düşük kalır. Hem MF'lar içinde 
hem de hücre dışında çok sayıda yaşayan canlı basil­
ler çoğalarak lenfatik damarlar yolu ile mediastinal lenf 
nodlarına ve kan dolaşımına ulaşırlar ve vücudun diğer 
organlarına yayılırlar. TB basilini fagosite eden bazı 
MF'lar mikobakterlel antijenleri işleyerek T lenfositlere 
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sunarlar. T lenfosit cevabı olarak kemoatraktanlar ve 
büyüme faktörleıı olan lenfokinter (Interferon garna-IFy, 
lnterlökin-2=IL-2) salınır. 

IFN-y, MF'lası rrıikobakteriyı fagosite etmeleri ve 
öldürmeleri için aktive eden lenfokindir. Konakçı bu 
noktada hücresel imrııün yanıt ve mlkobakterıel antijen­
lere karşı gecikmiş tip hipersensitîvite cevabı oluştura­
rak olayı enfeksiyon aşamasında sınırlat ve klinik ola­
rak ölçülebilen pozitif tüberkülin den festi şeklinde or­
taya çıkar (3,6,16). TB basili ile infekte olmuş sağlıklı 
kişilerin yaklaşık *.'o90'mda bağışıklık sistemi etkilidir ve 
TB hastalığı evresi gelişmez, infekte kişilerin yaklaşık 
%5'inde hücresel irrımünitenin etkisiz olması nedeniyle 
enfeksiyonun 1 .yılı içinde hastalık gelişir. Diğer %5'lik 
kısımda TB hastalığı yaşamın ilerleyen bir döneminde 
İrnrnün sistemin yaş ya da diğer immünsupressif süreç­
ler nedeni ile zayıflaması sonucu île gelişir. 

CD4+ hücreler (T4 hücreler) ve MF'lar mikobakte-
riurn TB 'a kaışt irnrnün yanıtta çok önemli rol oynarlar. 
HIV spesifik olaıak T4 hücreleri ve MF'ları infekte ede­
rek bu hücresel savunma elemanlarının giderek sayıla­
rının azalmasına ve fonksiyon bozukluğuna sebep olur, 
MF fonksiyonla!ı T4 hücreler tarafından üretilen MF ak­
tive edici faktörlerin yokluğu ve MF'ların direkt olarak 
HIV tarafından infekte edilmesi nedenleri ile bozul­
muştur (3,14,15;. 

Bu faktörler; primer pıogressif T Fi gelişimini, extra-
pulmoner alanlara basilin hematojen yayılımını, önce­
den geçirilmiş TB infeksiyontın reaktivasyonunu kolay­
laştırır 

TB hastalarının, HIV ile infekte yakın temaslılarının 
%37'sinde 5 ay içinde hastalık gelişir Daha önce TB 
basili ile infekte olmuş H1V(+) hastalatda TB reakti-
vasyon riski yılda %8-10'dur ve dolayısıyla bu hastala­
rın yaşam boyu toplam TB hastalığı riski %100'e ya­
klaşır (3). 

HIV hastalığında TB gelişimi temelde latent infek-
siyonun reaktivasyonu iken, primer infeksiyon ve se-
konder eksojen infeksiyon (reinfekslyon) da olabilmek­
tedir (17). 

Bunlara ek olarak birden çok ilaca dirençli TB HIV 
ile infekte hasta için özellikle kötü bir prognoz oluştur­
maktadır (18-20). 

Hastalık kontrol rneıkezleri (Centers for Disease 
Cont ro l -CDC) New York ve Florida'dakı hastane ve 
hapishanelerdeki çok ilaca dirençli TB salgınlarını ayrın­
tılı incelemiştir. Bu salgınlaıda yaklaşık 300 olgu sap­
tanmış; bunların hemen tümünde INH ve RIF'e dirençli 
basiller ve bazılarında 7 antltüberküioz ilaca kadar di­
renç tespit edilmiştir. Çok ilaca dirençli basillerle in­
fekte olan hastaların büyük bölümü HIV ile infekte bu­
lunmuştur. Mortalıte %70-90 arasındaymış ve tanıdan 
ölüme kadar geçen ortalama süre 4 aydan daha az 
olarak saptanmıştır (21,22), 

Restriction-Fragment-Length Polymorphism (RFLP) 
analizi kullanılarak yapılan çalışmalar da duyarlı basil­
lerle hasta olup tedavi gören hastaların, tedavi altın­

dayken primer olarak ilaçlara dirençli yeni bir suşia 
reiniekte olduğu gösterilmiştir, bu yol ile ilerlemiş HIV 
irıfeksiyonu olan hastalarda özellikle önemlidir (23). 

K L İ N İ K 

HIV ile İnfekte hastalarda TB kliniği büyük ölçüde 
konakçının irnrnün supresyon derecesine bağlıdır (24), 
TB, AİDS teşhisinden once, teşhisle aynı anda ya da 
AiDS'derı bir süre sonra gelişebilir (17). Bu hastalarda 
birbirinden farklı 2 temel TB hastalığı formu gelişmekte­
dir. 

1. HIV erken evresinde TB hastalığı: Klinik AİDS 
teşhisinden önce gelişen TB hastalığıdır. HIV infekte 
hastaların yarısından fazlasında bu klinik evre gelişir. 
Sıklıkla TB hastalığı HIV ınfekslyonun başlangıç infek-
sîyöz komplikasyonu olarak ortaya çıkar (25). imrııün 
yeterli hastalarda rastlanılan TB hastalığının hemen he­
men aynı klinik özelliklerini gösterir. Üst lob inîılt-
rasyonları, kavıtasyon ve PPD(+)lığı sıktır. Tipik olarak 
yetişkin tip post primer TB formuna benzemektedir 
(3,5,17,25). 

Yaklaşık bu evrede %10-15 vakada extrapuimoner 
TB gelişmektedir. Ayrıca bu evrede adenopati nadir 
olarak görülmektedir (3,5,17). 

2. HIV ınfeksiyonu geç evresinde TB hastalığı: 
önceden AİDS teşhisi olan hastalarda gelişen TB for­
mudur. Bu hastalar ilk gruba göre belirgin irnrnün su-
pressedırler ve TB manifestasyonları çok daha nadir 
göıüiür (3,5,17). Bu evrede TB hastalığı tanısı almakta 
güçlük yaratır ve atipik tuberküioz'un zor tanınması 
spesifik tedavinin başlanmasını geciktirir. Yakın çevreye 
bulaşıcılık ihtimali artar. Atipik olarak genellikle P P D 
testi (--ı'tir, adenopati sıktır, lezyonların dağılımı orta ve 
alt zoniarda ve kavıtasyon içermemektedir. Bu dö­
nemde ekstra pulmoner tutulum sıklığı %50 vakadan 
fazlasında gelişmektedir (5). Mediastinal adenopati ve 
plevral sıvı vakaların %25'inde saptanır. Bu vakalarda 
değişik presentasyonlardan dolayı anormal göğüs grafili 
tüm HIV infekte hastalarda TB düşünülmelidir (25). Bu 
grubtaki ekstrapulmoner TB'lulartn %62'sinde C D 4 T 
lenfosit sayısı 100/mm 3 'ün altında iken, sadece %37'lik 
kısımda CD4 sayısı 200/mm 3 'ün üzerinde bulunmuştur 
(3). En sık tutulan extrapuimoner alanlar, kemik, peri-
kard, periton, lenf nodları, santral sinir sistemidir; ve 
miller hastalık formu sıktır. Dissémine rnilier TB fulmi­
nant seyididir ve yüksek mortalité taşır (17). 

Ayrıca hiier ve medıastinal lenfadenopatl HIV-
llişkili generalize LAP sendromunun bir parçası değildir; 
HIV ınfeksiyonlu bir hastada intratorasik lenf nodu 
büyümesi ayırıcı tanısında TB, Mikobakterium Avlum 
kompex İrıfeksiyonu, Kaposi Sarkomu, fungal infek 
siyonlar ve lenfoma düşünülmektedir. 

CT İle lenf nodunda büyük yoğunluk alanlarının 
bulunması TB ihtimalini kuvvetlendirir (5). 

HIV (+) hastalarda TB semptomları TB Infeksiyonu 
İçin tipiktir: Ateş, yorgunluk, gece terlemesi, kilo kaybı, 
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Tablo 1. 

AIDS/TB(%) nonAIDS/TB(%) 

PPD(-)liği 61 9 
Extrapulmoner tutulum 80 28 
Diffüz ya da miiier infiitratiar 60 32 
Hiier lenf adenopati 20 0 
Fokai infiitratiar 35 68 
Kavite 13 67 

iştahsızlık, üşüme-titreme olabilir. Benzer semptomlar 
AİDS ilişkili diğer infeksiyoniarda da olmakla birlikte ök­
sürük, balgam, nefes darlığı, plöretik göğüs ağrısı, pul-
mon er TB'lu hastaların çoğunda olabilir. Extrapulmoner 
TB'Iİ hastalarda tutulan organa ait semptomlar eklenir. 
Göğüs muayenesi negatif olabilir ya da railer, rnatite 
bulunabilir ve oral pamukçuk, generallze ya da lokal 
lenfodenopati, hepatosplenomegali ve hairy lökoplaki 
gibi bulgular AİDS teşhisi olmayan hastada AİDS'İ 
düşündürebilir (25). 

Tablo 1'de AIDS'İİ ve NonAlDS'i i hastalarda TB 
kllniğindeki bazı özelliklerin karşılaştırılması görülmekte­
dir (26). 

HIV TB'Iİ hastaların %10'undan fazlasında göğüs 
grafisî normaldir (25). 

TANI 
TB için altın standart tan isal test, HIV ile ilişkili ya 

da ilişkisiz olsun, Mikobakterium TB'un kültürle izolas­
yonu ve tanınmasıdır. Aside rezistan (dirençli) basillerin 
tespiti halinde kaynak neresi olursa olsun, ampirik TB 
tedavisi endikedir; fakat bu, etkenin M.TB olduğunu 
göstermez. Gelişmiş ülkelerde dissémine nonTB (ati-
pîk) mikobakteriel hastalıklardan rahatsız HIV (+) hasta­
ların çok fazla sayıda oldukları göz önüne alınırsa kül­
türle tiplendirme kesinlikle şarttır (27-29). Fakat ge­
lişmekte olan ülkeler için bu durumun söz konusu ol­
madığı görülmektedir (30). 

Hemen hemen her klinik materyal A R B yönünden 
mikroskop! ile incelenebilir ve kültüre ekilebilir. Örneğin 
balgam, bronkoalveolar lavaj, transbronşial biopsi örnek­
leri, kemik iliği aspiratları, aspirasyon ya da biopsi mater­
yalleri, lenf nodu ya da başka lezyonların ince İğne aspi­
ratları ve diğer şüpheli bölgelerin biopsilerl kullanılabilir. 
Özel tekniklerin kullanıldığı kan kültürleri Mikobakterium 
TB (M.TB) için bazen pozitif olabilir (17,25,31), fakat bu 
dissémine mikobakterium avlum intracellulare (MAC) 
hastalığında olduğu kadar sık değildir. M.TB'daki kan kül­
türü (+)liği bir çalışmada %26 bulunurken, MAC için bu 
(+)lık oranı %60-100 arasında bulunmuştur (17). ilaç 
duyarlılık testleri faydalıdır ve bu sonuçlar kesin tedavinin 
planlanmasında çok önemlidir (5). 

Mikobakterium Avlum Complex (MAC) ile MTB 'un 
ayırıcı tanısı: 

TB hastalığının HIV infeksiyon seyrinde tüm evre­
lerde gelişmesine rağmen, M A C CD4 T lenfosit sayısı­
nın 100/mm 3"den düşük olduğu geç evrede gelişir. 
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TB'Iİ hastalarda göğüs radyografisi bulguları genel­
likle mikobakteriel enfeksiyonu düşündürür ve pleurit 
ve lenfadenopati sıktır. Buna karşın MAC hastalığında 
göğüs radyografisi bulguları mikobakteriel hastalığı 
düşündürmez ve lenfadenil ve pleurit nadirdir. 

TB'lu hastalarda gaita A R B , balgam A R B (+)lığı 
olanlarda balgamın yutulmasına bağlı olurken, MAC'Iı 
hastalarda balgam ARB( - ) olsa bile gaita A R B , basilin 
portal yolla kandan barsaklara geçişinden (+) olmakta­
dır, 

Abdominai Tomografi bulgusu olarak TB'lu hasta­
larda karaciğer, dalak, böbrekler ya da pankreas ve 
lenf nodlannda nekroz göstergesi olan santral ya da 
diffüz yoğunlukta fokal lezyonlar olmasına karşın MAC'Iı 
hastaların tomografisinde fokal lezyonlar olmaksızın be­
lirgin hepatosplenomegali, diffüz jejunal duvar kalınlığı 
ve nekroz olmadan büyük lenf nodları görüntülenir. 

TB ve M A C hastalığının laboratuvar ve klinik özel­
liklerinde bu farklılıklar olmasına rağmen iki hastalığın 
olduğu durumlarda ayrım çok zordur. HIV infekte hasta­
larda TB'un tedavisi MAC'e göre daha acil yapılmalıdır. 
Çünkü TB tedavi edilmediği takdirde çok hızlı fatal sey­
reder ve diğer bireylere bulaşabilir. Bu iki ajanın ayrımı 
için DNA segment ampllflkasyonu yapan Polimerase 
Chain Reaction (PCR) tekniği kullanılarak 24-48 saat 
içinde ayrım ve tanı sağlanabilir (3). 

T E D A V İ 

TB'un bulaşıcı ve tedavi edilebilir bir hastalık ol 
ması nedeni ile kaynağı ne olursa olsun aside rezistant 
basillerin beliılenrnesl, çok Haçla antituberkulo tedaviye 
başlanılmasını gerektirir. HIV ile infekte TB'lu hastalar­
da tedaviye INH, R1F, PZA , EMB'ü içeren 4 ilaçla 
başlanılmalıdır. Tedavi seyrinde elde edilen ilaç direnç-
duyarlılık sonuçlarına göre tedavi düzenlenmelidir. Eğer 
atipik mikobakteri suşu sorumlu ajan ise tedaviye Clo-
fazimln, Clprof!axacin ya da Clarlthromycin gibi ilaçlar 
eklenir. Tedavisine uyan hastalarda balgamın hızla 
menfileşîiği, radyolojik olarak düzelmenin olduğu ve re-
lapsm düşük olduğu görülmüştür. 

M.TB için (+) olan tüm kültürlerin duyarlılık direnç 
testleri yapılmalıdır. Duyarlılık-dlrenç testi sonuçları çı­
kınca tedavi optimum olacak şekilde düzenlenebilir. 

Gerek hastalık kontrol merkezleri (CDC), gerekse 
de American Toraks Birliği (ATS) tedavinin minumurn 9 
ay verilmesi veya kültür negatlfieşmesini takiben en az 
6 ay tedavi devamı şart koşuyorsa da, Sanfransisco'da 
yapılan standart 4 ilaçlı bir çalışmanın sonuçları; komp-
likasyonsuz HIV ile ilişkili akciğer TB vakalarında stan­
dart 4 ilaçla 6 aylık tedavinin iyi sonuçlar verdiğini gös­
termiştir. TB'lu tüm hastalarda olduğu gibi başarılı teda­
vi için tedaviye uyum şarttır (3,5). 

HIV ile infekte TB'lu hastalar, nonHIV TB'Iİ hasta­
lara göre antiTB ilaçların yan etkilerinden daha çok et­
kilenmektedir. Konvansiyonel ilaçlar arasında en çok 
yan etki riski olan ilaç Rifampicindir. Afr ika'da ise 
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düşük maliyeti nedeni ile yaygın olarak kullanılan Thia-
cetazone'nln yan etki sıklığı artmıştır (5), Standart anti-
TB tedavi ile ortalama 10 haftada balgamın sterlllza-
syonu sağlanır ve yalnızca vakaların %6'sında tedavide 
yetersizlik ve relaps görülür (32). 

K O R U N M A 
M.TB'a maruzlyeti açığa çıkarmak için kullanılan 

tarama testi tüberkülin deri testidir. CD4 T lenfositleri 
400/mm 3 üzerindeki HIV infekte kişilerde, TB infeksiyo-
nu varlığında PPD'ye cevabın (+) olma İhtimali yüksek­
tir. Fakat P P D deri testi cevabının büyüklüğü HIV (-) 
kişilere göre, HIV (+) kişilerde daha az olmaktadır. HIV 
(+) kişilerde 5 mm'llk P P D deri testi cevabi olduğunda 
profllaksl önerilmektedir. Bu değişikliğe rağmen immün 
supresyonun artışı ile yüksek yalancı pozitiflik oluşma 
oranı mevcuttur. CD4-T lenfosit sayıları 400/mm 3 altın­
da olan bireylerde P P D testinin duyarlılığında azalma 
olduğu bildirilmiştir (33). P P D (+) cevabındaki azalma 
ile CD4 T lenfosit sayısındaki azalma arasında lineer 
bir ilişki vardır. Hatta immün yetmezliğin iyice arttığı, 
CD4 lenfosit sayılarının 100/mm 3 altına indiği durumda 
pekçok HIV İnfekte hasta anerjik olacaktır. Bu neden­
lerle CD4 sayıları ciddi derecede azalan HIV ile İnfekte 
kişilerde herhangi bir P P D yanıtını TB enfeksiyonu ka­
nıtı olarak almak mantıklı görülmektedir. Graham intra-
venöz ilaç kullanıcılarında yaptığı bir çalışmada HIV (+) 
hastalardakl PPD(+)lığı oranı, seronegatlflere ancak 
P P D (+)llk sınırı 2 mm alındığında yaklaşmaktadır. 

Afrika'da İV İlaç kullanıcılarında yapılan çalışmalar 
kuvvetle düşündürmektedir ki; HIV(+) ve ilaca hassas 
bir TB basili ile İnfekte bir kişi yeterince INH profllaksi-
sl alırsa TB reaktivasyonu riski hemen hemen tama­
mıyla ortadan kalkar. 

P P D deri testine (+) yanıt veren ya da geçmişte 
P P D (+)llğl öyküsü olan her HIV (+) hasta, eğer daha 
önceden profllaksl almamışsa 12 ay süre ile INH veril­
melidir. Buna ek olarak İçinden geldiği toplumlarda TB 
Infeksiyon prevalansı yüksek olan [PPD(+)liğl prevelan-
sı>% 10], yüksek riskli anerjik hastalarda INH profllaksl-
sl başlanmalıdır. 

Çok İlaca dirençli TB 'a maruziyetten sonra P P D 
pozitifliği olmuş HIV (+) kişiler, ya da HIV (+) P P D deri 
testine cevabı anerjik olup da çok İlaca dirençli TB va­
kaları ile önemli teması olmuş kişilerde de maruz kal­
dıkları basilin duyarlılık-direnç testine dayanan profllaksl 
uygulanmalıdır. Bu tür hastalarda ampirik koruyucu te­
davi olarak Pyrazinamld ve bir kinolon antlblotlği verile­
bilir. Çok İlaca dirençli TB vakalarına maruz kalan 
kişilerin koruyucu tedavisinin bir uzman tarafından yön­
lendirilmesi çok önemli bir prensiptir. 

Anerjik olan İv ilaç kullanıcıları, hapishane mah­
kumları, yüksek prevelanslı ülkelerden gelen göçmen­
ler, ekonomik durumu bozuk yeterli tıbbi bakım ala­
mayan kişiler, evsizler, huzurevi sakinleri, HIV İle in­
fekte anerjik kişiler (HIV(+) sağlıkçılar) de önemli TB 
maruzlyeti olduğunda (İmmün yeterli kişilerde P P D 
değişikliği yapacak kadar) uygun profilaksi verilmelidir. 

Her ne kadar BCG'n in güvenliği ve etkinliği İle İlgili 
bir takım kaygılar varsa da son veriler, total kompll-
kasyon (ülserasyon, lenfadenlt)ların Insldansı açısından 
HIV ile İnfekte ve İnfekte olmayan bebekler arasında 
fark olmadığını göstermiştir. DSÖ ve TB 'a ve Akciğer 
hastalıklarına Karşı Uluslararası Birlik (International 
U n i o n A g a l n s t T u b e r c u l o s l s a n d L u n g D l -
sease=IUATLD) HIV Infekslyonu prevalansı yüksek 
olan az gelişmiş ülkelerde B C G uygulanmasını öner­
mektedir, fakat semptomatik HIV İle İnfekte kişilerde 
aşının verilmemesi gerektiğini belirtmektedir (5). 
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