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Giriş		

Çoğu	olguda	Mycobacterium	tuberculosis	(M	Tb)	 infeksiyonu	konak	savunması	tarafından	

durdurulur	ancak	latent	tüberküloz	infeksiyonu	(LTBI)	devam	eder.	Yaşamın	daha	sonraki	

herhangi	 bir	 döneminde	 LTBI	 aktif	 hastalık	 haline	 dönüşebilir.	 Bu	 nedenle	 latent	

infeksiyonun	saptanması	ve	gerektiğinde	tedavisi	Tb	kontrolünde	önemlidir.	Çoğu	kişide	M	

Tb	 infeksiyonu	 konak	 savunması	 tarafından	 başlatılır,	 ve	 infeksiyon	 latent	 olarak	 devam	

eder.	 Bununla	 birlikte	 latent	 infeksiyon	 herhangi	 bir	 zamanda	 aktif	 hastalığa	 dönüşme	

potansiyeli	taşır.	Latent	tüberküloz	infeksiyonunun	tanımlanması	ve	tedavisi	yaklaşık	%90	

olguda	 hastalık	 gelişim	 riskini	 azaltması	 yanında	 (1)	 toplumdaki	 olası	 infeksiyon	 kaynak	

sayısını	azaltma	ve	kişilerin	sağlığını	korumada	önemlidir	(2,3).	LTBI	saptamada	iki	yöntem	

bulunur:	Tüberkülin	deri	 testi	(TDT)	ve	 interferon	gama	salınım	ölçümleri	(IGRA).	Her	 iki	

test	de	hücresel	 immüniteyi	değerlendirir.	Bu	bölümde	HIV‐negatif	hastalarda	LTBI	 tanısı	

aktarılmıştır.	

 

Test Endikasyonları 

Latent Tb infeksiyonunu belirlemek için yapılan bu testin amacı Tb gelişme riski olan kişileri ve 

LTBI tedavisinden yarar görecek kişileri belirlemektir (4,5). Test pozitif çıktığı zaman tedavi 

verilmesi planlanan ve tedaviden yarar görecek kişilere test yapılmalıdır.  

Bu testle yeni infeksiyon riskini ve eşlik eden bazı durumlar nedeniyle (Tablo 1) reaktivasyon 

riski yüksek kişiler belirlenir. Bu başlıkta Tüberkülin deri testleri hakkında bilgi verilmiştir. 

IGRA testleri ayrı başlıkta sunulacaktır. Genel olarak bu testler erişkinde aktif Tb tanısında 

kullanılmazlar. 

 

Yeni infeksiyon riski 

Latent Tb araştırması yeni infeksiyondan şüphelenilen kişilere uygulanır. Aktif tüberkülozlu ile 

aynı evde yaşamak gibi yakın temas durumu, sağlık çalışanlarının çok bulaştırıcı aktif Tb 

hastasıyla temas durumu gibi hallerde yeni infeksiyon riski artmıştır. Maruziyeti izleyen bir kaç 



yıl içinde aktif hastalık riski çok yüksek olduğu için bu durumdaki kişiler yaşa bakılmaksızın 

latent infeksiyon yönünden değerlendirilmelidir (Tablo1). 

Aktif akciğer Tb hastası ile yakın temastaki kişilerde eğer ilk TST negatif ise 8-12 hafta sonra 

ikinci test yapılmalıdır. Sağlık çalışanı ise iki basamaklı testi takiben yılda bir test yapılmalıdır. 

İnfeksiyonu takiben ilk 2 yıl içindeki hastalık gelişme riski yaşa bağlıdır: Yaş yükseldikçe doğal 

ve edinilmiş immüniteye bağlı olarak risk azalır (6): 

 						Yaş	 	 Hastalık	riski	

 Bebek	(	≤1):										%50		

 Çocuk	(1‐	2	yaş):		%12‐25	

 Çocuk	(2‐	5	yaş):		%5		

 Çocuk	(5‐10	yaş):	%2	

 Yaş:	>10:														%10‐	20		

 

Reaktivasyon riski artışı 

Reaktivasyon riski yaşa ve reaktivasyon risk derecesine bağlıdır. (Tablo 1 ve Tablo 2). Riskli 

kişilere tek bir test yapılır. Test negatif ise ikinci test yapılmaz. LTBI olan normal sağlıklı 

kişilerde yıllık aktif tb gelişme riski %0.1 iken, hemodiyalizdekiler veya solid organ 

transplantlılarda %1-2’ye, HIV pozitiflerde %10’a kadar çıkabilir (7).  

Yüksek risk: Yüksek riskli kişilerde reaktivasyon riski en az 6 kat artmıştır. Bunlar; 

immünsüprese durumlar (lenfoma, lösemi, baş boyun kanserleri, kemoterapi, solid organ 

transplantı, HIV infeksiyonu, TNF-alfa inhibitörleri), ve akciğer grafisinde fibronodüler sekel 

lezyonlardır (inaktif Tb). Tüm bu durumlarda LTBI saptamak için yaşa bakılmaksızın bir tek 

TST yapılmalıdır.  

Orta Risk: Orta riskli kişilerde aktif Tb riski 3-6 kat artmıştır. Bunlar; diyabetliler (insülin 

gereksinimine bakılmaksızın), ve kortikosteroid tedavi alanlardır. Bu kategoride 65 yaş altı 

kişilerde LTBI değerlendirmek için tek bir TST yapılır.   

Hafif artmış risk: Normal kişilerden 1.5-3 kat artmış aktif Tb riski vardır. Düşük kilolu, sigara 

içen, akciğer grafide küçük granülomları olan kişilerdir. Bu kategorideki 50 yaş altı kişiler LTBI 

değerlendirmesi için tek bir test yapılırlar. 

Yaş: INH a bağlı hepatit riski ve diğer yan etkiler 35 yaşın üzerinde artar, 50 yaş üzerinde 

sıklaşır (8,9). Dolayısıyla test pozitif çıktığı zaman tedavi verilecekse yaş da göz önünde 

bulundurulmalıdır (8-10)  

LTBI ortaya koymak için yaşla ilgili kriterler aşağıdadır: (Tablo1) 



 ≥65	yaş,	hepatit	riski	≥%5	olup	reaktivasyon	riski	yüksek	olanlara	TST	ve	tedavi	yapılır	

(8).		

 50‐65	 yaş	 hepatit	 riski	%3‐5	 olup	 reaktivasyon	 riski	 orta	 ve	 yüksek	 ise	 TST	 ve	 tedavi	

yapılır	

 <50	yaş	hepatit	riski	%3	den	küçüktür,	reaktivasyon	riski	hafif,	orta	ve	yüksek	olanlara	TST	

ve	tedavi	yapılır.	

 

Tüberkülin Deri Testi 

Mikobakteriyal antijenlere daha önceden duyarlılık olup olmadığını tanımlayan testtir. 

Tüberkülin materyalinin intradermal injeksiyonu şeklinde uygulanır ve hastada T lenfosit 

aracılıklı gecikmiş hipersensitivite reaksiyonunu uyardığı için 48-72 saat sonra gelişen 

endurasyonun çapı ile değerlendirilir. 

Uygulama: Purifiye protein derivesi (PPD) 0.1ml yani 5 tüberkülin ünitesi önerilir (11). TST 

uygulama yöntemi Mantoux tekniğidir. Sol ön kolun iç yüzünde 1/3 üst bölgeye tüberkülin 

materyali intradermal olarak uygulanır. Testin okunması 48-72 saat sonra (eritemin değil) 

endurasyonun çapı ölçülerek yapılır. Bunun için öncelikle parmak ucu ile endurasyonun çeperi 

kalemle işaretlenerek en geniş iki çapı ölçülür ve kaydedilir (10-12). Okuma süresi 72 saatten 

uzun olursa testin doğruluğu azalır, bu durumlarda TDT’ni tekrar etmek daha uygundur. TDT 7 

gün sonra tekrar edildiğinde ‘boosting’ etki pozitif sonuca neden olabilir. 96 saat sonra ölçülen 

güçlü pozitif yanıt kabul edilebilir. Çoklu delme yöntemi (Tine test, Heaf test) verilen tüberkülin 

miktarı tam bilinemediğinden kullanılmamalıdır (12). 

Tekrarlayan ve seri test uygulaması: Eğer TST pozitif ise tekrarlanmamalıdır. Eğer test pozitif 

ise daima pozitif kalır, tekrarlanmasında herhangi bir yarar yoktur. Eğer öyküde TST pozitifliği 

varsa ama belgesi yoksa bunu doğrulamak için test tekrarlanabilir. Eğer TST negatif ise 

tekrarlanmasını gerektiren durumlar vardır:  

Kişinin aktif Tb’li kişiyle yakın temas durumu. Bu kişilerde geç tip hipersensitivite henüz 

gelişmeden ilk TST yapılmışsa negatif kalabilir. Bu nedenle son temastan 8 hafta sonra test tekrar 

edilmelidir. Bu süre yeni infeksiyon geliştiğinde tuberkülin konversiyonu için gereken 3-7 

haftalık süre nedeniyle gereklidir (13). Tekrar testte aynı yöntem ve doz kullanılır, ancak 

uygulama yeri diğer ön koldur. 

Olası temasta bulunacak kişiler: Sağlık çalışanlarının mesleksel olarak farkında olmadan Tb 

basiliyle karşılaşabileceği olasılığıdır. ABD’de bu grup için seri olarak yıllık TST testi yapılır. Ek 

olarak saptanan yeni bir temas sonrasında da test yapılır (14). 



Olası Tb teması olan kişilerde daha önceden LTBI pozitif olduğu biliniyorsa bazal akciğer grafisi 

çekilerek değerlendirilir ve kişi semptomlar yönünden izleme alınır. 

Tb’un insidansının düşük olduğu ülkelerde (yılda 1/1000 den az olgu) mesleksel riski olmayan 

kişilere seri TST uygulaması kesinlikle önerilmez. Tb insidansının ve yıllık infeksiyon riskinin 

yüksek olduğu bölgelerde de uygulama zorluğu nedeniyle seri test uygulanmamaktadır (15). 

Seri testten önce doğru bazal test yapılmalıdır: Mikobakteriyal antijenlere çok eski maruziyette 

(daha önceki BCG aşısı, non-tüberküloz mikobakteriler, eski Tb enfeksiyonu gibi) Tüberkülin 

reaksiyonu zayıflayabilir ve başlangıçtaki test negatif olabilir (16-18). Ancak yapılan bu ilk testte 

verilen antijenle immüniteye hatırlatma uyarısı yapılmış olmakta ve ikinci yapılan TST testi 

pozitif olabilmektedir (Booster etkisi). Dolayısıyla seri yapılan testlerde pozitif sonucun yeni bir 

infeksiyona mı yoksa eski maruziyetlere mi bağlı olduğunu ayırdetmek güç olur. Bu nedenle 

tekrarlayan test yapılacaksa ilk test 1-4 hafta sonra diğer koldan tekrarlanmalı ve ikinci yapılan 

ölçüm bazal değer kabul edilmelidir. 

Testin Değerlendirilmesi: TDT pozitif ya da negatif olarak değerlendirilmelidir (Tablo 3). 

Endürasyon çapı 5 mm ve üzeri kabul edildiğinde duyarlılık %98, 10 mm ise %90, 15 mm ise 

%50-60 bildirilmiştir (19). Endurasyon çapı cut-off değeri yükseldikçe duyarlılık azalır özgüllük 

artar. Değerlendirmede yüksek cut-off değeri Tb infeksiyonunun düşük olasılıklı ve non-

tüberküloz mikobakteriyal maruziyetin yüksek prevalansta olduğu bölgelerde kullanılır. TST 

negatif ise yanlış negatif sonuç olasılığı düşünülmelidir. Eğer test pozitif ise başka test yapılmaz. 

Kişi aktif Tb yi dışlatmak için hekim tarafından değerlendirilmelidir. Bulunduğu ülkeye göre 

LTBI tedavisi düşünülmelidir. 

 

Negatif Testler: 

Yanlış Negatif Test: Biyolojik ve teknik nedenlerden TST yanlış negatif kalabilir (Tablo4). 

Biyolojik nedenler: İmmünsüpresyon veya immün yetmezlik durumlarıdır. Teknik nedenler ise 

Tüberkülinin uygun olmayan saklanma,  uygulama ve yorumlamasından kaynaklanır. Daha 

önceki yıllarda kabakulak ve candida gibi kontrol antijenleriyle anerji testi yapılarak gerçek 

negatif ve pozitifin ayrımı yapılmaya çalışılmıştı. Ancak günümüzde LTBI tanısında anerji 

testlerinin rolü tam tanımlanmamıştır ve önerilmemektedir. (10-12) 

Negatif Testlerde Yaklaşım: Yakın zamanda aktif Tb hastası ile yakın teması bilinen erişkin 

kişide ancak ciddi şekilde immün yetmezliği varsa (HIV infekte, transplant alıcısı) TST veya 

IGRA negatif olsa dahi LTBI tedavisi düşünülmelidir. Bu hastalarda aktif Tb varlığı dışlandıktan 

sonra LTBI tedavisi başlatılır ve 8 hafta sonra TST ya da IGRA tekrar edilir (13). Eğer ikinci test 

pozitif ise tedavi devam ettirilir, negatif ise genellikle tedavi kesilir. 



Pozitif Testler:  

Pozitif prediktif değeri gerçek infeksiyon olasılığını gösterir. Eğer maruziyet riski yüksekse (aktif 

tb hastası ile yakın temas) prediktif değeri artar. 

Yanlış Pozitiflik: Yanlış pozitif testin iki ana nedeni vardır: nontüberküloz mikobakteriler ve 

BCG aşılaması. Ancak bir kişide LTBI ve/veya  hastalık gelişimi için yüksek risk varsa yanlış 

pozitifliğe yol açan olası nedenlere rağmen  LTBI tedavi verilir. 

Nontüberküloz mikobakteriler: (NTM) NTM ile infeksiyon tüberkülin testinde yanlış pozitiflik 

yapabilir. Pozitif testlerin %1-5’inden sorumlu olduğu tahmin edilmektedir (20). ABD’de sağlık 

çalışanlarında 9-14 mm reaksiyonların %50’sinde olduğu düşünülmektedir. Gerçek Tb insidans 

oranı %5’den düşük olan ülkelerde bu etki önemlidir (20). 

BCG aşısı: BCG aşısı iyi bilinen ama genelde yanlış anlaşılan bir yanlış pozitiflik nedenidir. 

BCG’nin TST’e etkisi aşılamanın yapıldığı yaşa başlıdır (20). Yaşamın ilk yılında yapılan 

BCG’nin 10 yaştan sonra uygulanan TST’ye anlamlı bir etkisi yoktur. Daha sonra yapılan BCG 

örneğin 5 veya 6 yaşında uygulanan ise daha güçlü ve uzun etkiye sahiptir. Bu yaşta aşılananların 

%20’si 10 yıl ve daha sonrasında TST pozitif kalabilmektedir. 

Bazen kişiler BCG aşısının hangi yaşta yapıldığı bilemeyebilir (21). BCG aşısının neden olduğu 

TST reaktivitesi IGRA testleriyle ayrılabilir. 

Pozitif Testin Tedavisi: Pozitif TST veya IGRA sonucu olan kişilere LTBI tedavisi verilmeden 

önce aktif Tb olup olmadığını saptamak için klinik değerlendirme yapılmalıdır. Bu değerlendirme 

öksürük, ateş, kilo kaybı gibi semptom varlığı, fizik muayene ve akciğerin radyolojik 

değerlendirmesinden oluşur. 

Akciğer grafisinde parenkimde özellikle üst loblarda infiltrasyon varsa anormal olarak düşünülür. 

Üst loblarda fibronodüler hastalık veya kalsifiye granülomlar  daha önceden geçirilmiş 

tüberküloz sekeli olarak değerlendirilir ve hastanın reaktivasyon riski olduğunu gösterir (Tablo2) 

Semptomları olan ya da radyolojik anormalliği bulunan hastada balgam örneğinden mikroskobik 

inceleme ve kültür alınması ve tanıya ulaşılırsa uygun tedavi başlanması gereklidir. Hasta balgam 

çıkaramıyorsa balgam indüksiyonu yapılabilir. Akciğer dışı organ bulguları da 

değerlendirilmelidir. LTBI’li hastada olası HIV infeksiyonu da düşünülmelidir. 

Sağlık çalışanları: Başlangıçtaki iki aşamalı testten sonra düzenli yıllık test yapılmalıdır. Aktif 

Tb hastasına temas eden sağlık çalışanlarına yaklaşımda TST durumuna ve temas kalma süresine 

göre karar verilir. Genellikle, klinik teması takiben primer infeksiyon gelişmişse TST 

konversiyon 3-8 hafta içinde oluşur. Özetle TST Tb infeksiyonunu teması takiben 3 haftadan 

uzun süre geçmişse gösterebilir. Klinik yaklaşım şöyledir: 



 Daha önceden TST’si negatif olanlar (ideal olarak negatif iki aşamalı test), ve düşük 

olasılıklı geçici bir temas ise temastan 8 hafta sonra tek TST  yapılır.5 mm nin üzerinde 

pozitif ise yeni TST pozitifleşmesi olarak değerlendirilir.  

 Daha önceden TST yapılmamış, düşük Tb insidansı olan ülkede doğmuş, BCG aşısı 

olmayanlarda bazal TST testi hemen yapılır. (örneğin teması takiben ≤2.5 hafta içinde). 

Eğer pozitif ise bu daha önceki Tb infeksiyonunu gösterir. Eğer negatif ise ikinci test 

maruziyetten 8 hafta geçtikten sonra yapılır. İkinci test pozitif >5 mm ise bu durum yeni 

Tb infeksiyonu olarak düşünülür.   

 Tb insidansının orta –yüksek olduğu ülkede doğmuş ve/veya BCG aşı öyküsü olan, daha 

önce TST olmayan kişilerde teması takiben 3 hafta süre dolmadan bazal iki aşamalı TST 

yapılır. Eğer pozitif ≥5 mm ise bu daha önceki LTBI infeksiyonunu gösterir. Negatif ise 

ikinci TST testi temastan 8 hafta geçtikten sonra yapılır. İkinci test pozitif ise yakın 

zamandaki TST pozitifleşmesini gösterir. Primer infeksiyonu takiben IGRA’nın 

pozitifleşmesi arasındaki interval tam aydınlanmadığından bu durumlar için IGRA uygun 

tanı yöntemi değildir. IGRA’nın conversiyon ve reversiyonununun nasıl yorumlanacağı 

konusunda da görüş birliği yoktur. 

 

Allerjik reaksiyonlar 

TST ye karşı erken tip aşırı duyarlılık reaksiyonları olabilir. Testten sonra PPD’nin uygulandığı 

bölgede 20 dakikada ödem ve eritem reaksiyonları gelişir. Bir klinik seride 3248 allerji 

hastasında PPD testine erken tip alerjik reaksiyon oranı %2-3 olarak bildirilmiştir (22) Sistemik 

alerjik reaksiyonlar (ürtiker, anjioödem, dipne, anafilaksi)nadir bildirilmiştir (23,24). Sıklığı 1-3 

/milyon doz olup aşılarla olan anafilaksiye benzer orandadır (24). 

2000-3000 hastada bir gibi oldukça seyrek görülen diffüz makülopapüler raşlar 12 saatte belirip 

1-2 günde ortadan kaybolmaktadır (25). Bu alerjik reaksiyonlar TST’in 48-72 saatteki sonucunu 

etkilememektedir. Allerjisi olan hastaya daha sonra TST yapılmamalıdır. Yılda bir klinik olarak 

aktif hastalık yönünden değerlendirilmeli ve yeni semptom varsa akciğer grafisi çekilmelidir.  

Tedavi seçenekleri: Hasta sonrası LTBI tedavi yönünden uzmana yönlendirilmeli ve yararı 

gösterilmiş durumlar için tedavi verilmelidir. Risk yarar oranına göre tedavi başlanmamalıdır. 

Tekrarlanan Testin Yorumu: Seri ve tekrarlayan testin yorumu için  (13). 

Booster yanıtı : Herhangi bir temas olmadığı zaman başlangıçta negatif olan testin 1-4 hafta 

sonra pozitif olması durumudur (Örneğin sağlık çalışanlarında işe başlama öncesi yapılan test). 

Booster yanıtı önceki BCG aşısı, nontüberküloz mikobakterilere duyarlılık ve eski infeksiyon 

durumu gibi nedenlerle oluşabileceğinden başlangıç TST testine göre LTBI tanısında daha az 



spesifiktir. Booster yanıtı olanlarda aktif Tb gelişme riski, ilk TST pozitif olanlarınkinden daha 

düşüktür (8-26). 

Konversiyon: Deri testinin pozitifleşmesi aşağıdaki durumlarda görülür. 

 Yakın zamandaki temastan sonra başlangıç negatif olan TST’in 8 hafta sonraki tekrarında 

pozitifleşmesi.  

 Bazalde TST negatif olup yıllık seri ölçüm yapılanlarda (sağlık çalışanları) testin pozitif 

bulunması 

Deri testi konversiyonu olanlarda aktif Tb gelişme riski booster yanıtı olanlardan daha yüksektir. 

Tanım: Hem booster yanıtında hem konversiyonda  ikinci TST’nin endürasyon çapı 10 mm ve 

üzeri ise ya da ilk teste göre 6 mm ve üzerinde büyüme göstermişse pozitif kabul edilir (13)  

Hem boosting hem konversiyon için12- 18 mm arası kriterler önerilmekle beraber daha özgün 

ama daha az duyarlıdır. Reaksiyonu 10 mm den büyük olan ve LTBI tedavi verilmesi düşünülen 

tüm bireyler aktif Tb yönünden klinik değerlendirmeye tabi tutulmalıdır. Reaksiyon kaydedilmeli 

ve başka test yapılmamalıdır. 

Hastanın bilgilendirilmesi: Temel ve ileri olacak şekilde yazılı olarak hastaların başlıca 

konularda bilgilendirilmeleri sağlanmalıdır. 

 

Özet ve Öneriler:   

 LTBI	 nin	 tanısı	 ve	 tedavisi	 reaktivasyon	 olasılığını	 önemli	 ölçüde	 azaltmaktadır.	

Dolayısıyla	 olası	 infeksiyon	 kaynaklarını	 azalttığı	 için	 hem	 birey	 hem	 toplum	

sağlığını	korur.	(Bkz.	Giriş)	

 LTBI	tedavisi	çeşitli	klinik	durumlar	nedeniyle	Tb	riski	artmış	kişilere	veya	aktif	Tb	

olduğu	 bilinen	 kişiyle	 temas	 yaşanmışsa	 yapılmalıdır	 (Tablo	1).	 LTBI	 testi	 sadece	

tedaviden	fayda	göreceği	düşünülen	kişilere	yapılmalıdır.	Öyle	ki	test	yapma	kararı		

verilmişse	 eğer	 pozitif	 çıkarsa	 tedavi	 başlanacağı	 anlamına	 gelmelidir.	 (Bkz	 Test	

endikasyonları)	

 İNH’a	baplı	hepatit	riski	yaşla	arttığı	için	LTBI	testi	için	bazı	yaş	kriterleri	de	vardır.	

(Tablo	1	ve	Tablo	2	)	

o ≥65	yaşta	reaktivasyon	riski	yüksekse	test	yapılmalıdır.		

o 50‐65	yaş	arasında	orta	veya	yüksek	risklilerde	

o <50	 yaş	 ise	 reaktivasyom	 riski	 hafif,	 orta	 ve	 yüksek	 riskli	 olanlarda	

yapılabilir.(Bkz	Yaş)	



 Tüberkülin	 deri	 testi,	 M.	 tuberculosis’den	 köken	 alan	 pürifiye	 protein	 derivesinin	

(PPD)	intradermal	alınmasına	yanıt	olarak	gelişecek	olan	gecikmiş	tip	aşırıduyarlılık	

reaksiyonunu	ölçerek	değerlendirilir.	Yorum	(Tablo	3)	de	gösterilmiştir.(Bkz	TDT)	

 Primer	 Tb	 infeksiyonundan	 sonra	 8	 haftaya	 kadar	 olan	 sure	 TST	 değişimi	 için	

gereklidir.	 Aktif	 Tb	 olduğu	 bilinen	 kişiyle	 yakın	 zamanda	 temas	 etmiş	 olanlar	

başlangıç	TST	negatif	ise	teması	izleyen	8.	haftada	tekrar	test	yapılır.	

 TST	 yanlış	 negatifliği	 biyolojik	 nedenlerle	 olabileceği	 gibi	 (örneğin	 immün	

suppresyon),	TST	yapılması,	PPD	materyali,	okuma	gibi	teknik	faktörler	nedeniyle	de	

olabilir	 (Tablo	4).	 TST	 yanlış	 pozitifliği	 ise	 nontüberküloz	mikobakteriler	 ve	 BCG	

aşısı	 nedeniyle	 olabilmektedir.	 	 LTBI	 olasılığı	 yüksek	 olan	 ya	 da	 infekte	 olduğu	

takdirde	hastalık	gelişme	riski	yüksek	olan	hastalarda	yanlış	pozitiflik	için	potansiyel	

nedenler	bulunsa	dahi	LTBI	tedavisi	verilmelidir.	

 Yakın	zamanda	aktif	Tb	hastası	ile	yakın	teması	olan	ağır	immünyetmezlikli	kişilerde	

başlangıç	TST	negatif	bile	olsa	LTBI	tedavisi	başlanır.	8	hafta	sonra	test	tekrarlanır,	

TST	pozitif	ise	tedavi	devam	ettirilir,	hala	negatif	ise	tedavi	kesilir.	

 TST	ve	IGRA	testleri	pozitif	olan	hastalar	aktif	tb	varlığı	yönünden	ateş,	öksüürk,	kilo	

kaybı	 gibi	 semptom	 varlığı,	 akciğer	 grafisi	 ve	 fizik	 muayeneyi	 içeren	 klinik	

değerlendirmeye	alınır	ve	LTBI	tedavisi	yönünden	değerlendirilir.	

 Tüberkülin	 booster	 etkisi:	 genellikle	 1‐2	 hafta	 içinde	 herhangi	 bir	 tmas	 öyküsü	

olmayan	 hastada	 yapılan	 ilk	 test	 negatif	 iken	 ikinci	 testin	 en	 az	 10	 mm	 olması	

durumudur.	 Tüberkülin	 konversiyonu	 (pozitifleşmesi)	 daha	 önce	 negatif	 olduğu	

(<10	 mm)bilinen	 hastada	 potansiyel	 temas	 sonrası	 10	 mm	 ve	 izeri	 endürasyon	

oluşmasıdır.	
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Tablo1: Latent Tb infeksiyonunu belirlemek için kimlere Tüberkülin testi yapılmalı? 

Yeni Tb infeksiyon riski artmış olanlar (Yaşa bakılmaksızın tüm hastalara test yapılmalıdır) 

Aktif akciğer Tb hastası ile yakın temas 

Çok bulaştırıcı olan aktif Tb hastası ile geçici temas 

Tedavi edilmemiş aktif Tb hastası ile temas riski taşıyan sağlık çalışanları 

Reaktivasyon riski artmış olanlar 

1-Yüksek riske sahip olanlar (tüm hastalar yaşa bakılmaksızın test yapılmalı) 

        HIV infeksiyonu 

        Transplant, kemoterapi, diğer majör immünyetmezlik durumları 

        Lemfoma, lösemi, baş boyun kanseri 

        Akciğer grafisinde apikal fibronodüler görünümler 



        Silikozis 

        Diyaliz gerektiren böbrek yetmezliği 

        TNF alfa inhibitörleri ile tedavi 

2- Orta riskli olanlar (65 yaş altı olanlara test yapılır) 

        Diyabet 

        Sistemik steroid kullanımı (>15 mg/gün > 1 ay süre ile) 

3-Hafif artmış risk (50 yaş altındakilere test yapılmalı) 

         Düşük kilolu olmak (vücut kitle indeksi< 20) 

         Sigara içicileri (1 paket/gün) 

         Akciğer grafisinde soliter granülom 

 

 

Tablo 2: Mycobacterium tuberculosis ile infekte kişilerde aktif Tüberküloz gelişme riski  

Risk faktörü Bilinen risk faktörü olmayan 

kişide relatif Tb riski 

Kaynak 

Yüksek risk   

AİDS 110-170 1,2 

HIV 50-110 3,4 

Organ nakli (İmmünsüpresan tedavi) 20-74 5-8 

Silikozis 30 9-10 

Diyaliz gerektiren kronik böbrek 

yetmezliği 

10-25 11-14 

Baş-boyun kanserleri 16 15¡ 

Yeni Tb infeksiyonu(>2 yıl) 15 16,17 

Akciğer grafide aktif Tb için tipik olan 

apikal fibronodüler değişiklikler 

(granülom değil) 

6-19 18-20 

TNF-alfa inhibitörleri 1,7-9 21,22,35,36 

Orta risk   

Kortikosteroid tedavi 4,9 23 

Diyabetes mellitus 2-3,6 24-27 

Erken yaşta infekte olmak (<4 yaş) 2,2-5 28 

Hafif artmış risk   

Düşük kilolu olmak (ideal vücut 

ağırlığının %85'inden düşük olmak, 

VKİ < 20 

2-3 29 

Sigara içimi (1 paket/gün) 2-3 30,31 



Akciğer grafisinde soliter granülom 2 20,32 

Düşük risk   

Bilinen risk faktörü olmayan, normal 

akciğer grafili infekte kişi 

1 33 

Çok düşük risk   

Bilinen risk faktörü olmayan, normal 

akciğer grafili pozitif booster (iki 

aşamalı test) olan kişi 

0.5 33-34 

 

 

Tablo	3:	TST	in	yorumlanması	

TST	 reaksiyon	

büyüklüğü	mm	

Reaksiyonun	pozitif	kabul	edildiği	durumlar*	

≥5	mm	 HIV	infeksiyonu	

Aktif	bulaştırıcı	hasta	ile	yakın	temas	

Akciğer	grafisinde	eski	Tb	yi	düşündürür	fibrotik	değişiklikler	

İmmünsüpresif	 Hasta	 (TNF‐alfa	 inhibitörleri,	 kemoterapi,	 organ	

trasplantasyonları,	steroid	tedavi,	(≥1	ay	≥15	mg/gün	prednisone	

tedavisi)	

≥10	mm	 Reaktivasyom	riski	artmış	olan	hastalar(silikozis,	kronik	böbrek	

yetmezliği,	 diyabet,	 lösemi	 ,	 lenfoma,	 baş	 boyun	 kanserleri,	

akciğer	kanseri	gibi	bazı	maligniteler	

4	yaşın	altındaki	çocuklar	

İnsidansı	>25/100	000	olan	ülkede	doğmuş	olanlar	

Hapishane,	 mikobakteriyoloji	 laboratuvarı,	 sağlık	 bakımı	

çalışanları	ve	evsizlik	gibi	yüksek	riskli	durumlar	

≥15	mm	 Tb	infeksiyonu	için	düşük	olasılığa	sahip	sağlıklı	kişi**	

*LTBI	 testinin	 amacı	 bireylerin	 tb	 gelişme	 riskini	 saptamak	 olup	 latent	 Tb	 tedavisi	 verilecek	 olan	

hastalarda	uygulanır.	Sadece	tedaviden	fayda	görecek	kişilere	TST	yapılmalıdır.	

	Amerika	Hastalık	Kontrol	Merkezi	 tarafından	bu	 iki	durumda	 tb	 riskinin	yüksek	olduğu	 için	eşik	

değer	düşürülerek	5	mm	ve	üzeri	reaksiyonları	pozitif	kabul	edilmesini	önerilmiştir.	

**Tb	 olma	 riski	 çok	 düşük	 kişilere	 sonradan	 risk	 içeren	 bir	 durumla	 karşılaşmadıkça	 rutin	 TST	

yapılmamalıdır.	 ABD’de	 PPD	 de	 pozitiflik	 için	 sınır	 değer	 15	mm	 iken	 Kanada’da	 10	mm	 ve	 üzeri	

olarak	kabul	edilmiştir.		

	

	

Tablo	4	:Yanlış	Negatif	TST’nin	olası	nedenleri		



TST	nin	yanlış	negatif	olma	nedenleri	

Teknik	Nedenler	

Tüberkülin	materyali		

			Yanlış	depolama,	ışık	ve	ısıya	maruziyet	

			Kontaminasyon,	yanlış	sulandırma,	kimyasal	denatürasyon	

Uygulama	

				Tüberkülinin	az	miktarda	veya	derine	uygulanması		

				Şırıngaya	çekildikten	sonra	uygulanırken	20	dakikadan	fazla	süre	geçmiş	olması	

Okuma	

					Deneyimsiz	okuyucu	

					Kayıt	hatası	

Biyolojik	Nedenler	

	İnfeksiyonlar	

					Aktif	Tb	(özellikle	ağır	formları)	

					Diğer	bakteriyel	infeksiyonlar	(tifo,	brusella,	tifüs,	lepra,	boğmaca)	

					HIV	infeksiyonu	(CD4<200	ise)	

				Mantar	infeksiyonları	(Güney	Amerika	Blastomikozu)	

Canlı	virus	aşıları	(kızamık,	kabakulak,	polio)	

İmmünsupresif	ilaçlar:	Steroidler,	TNF	inhibitörleri,		

Metabolik	hastalıklar:		Kronik	böbrek	yetmezliği,	ciddi	malnutrisyon,	stres	(cerrahi,	yanık)	

Lenfoid	organ	hastalıkları	(lenfoma,	kronik	lenfositik	lösemi,	sarkoidoz)	

Yaş:	<6	yaş	çocuklar	ve	ileri	yaş	
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PRİCK DERİ TESTİ 
	

GİRİŞ 
IgE aracılıklı allerjik hastalıkların tanısında 3 yaklaşım bulunmaktadır: 
1-Dikkatli klinik öykü ile allerjeni tanımlamak 
2-Deri testi veya in vitro testlerle allerjene karşı spesifik IgE varlığının gösterilmesi 
3- Öykü ya da karşılaşma testleri ile sorumlu allerjenin semptomlarla nedensel ilişkisini ortaya 
koymak 
Allerji testleri allerjik hastalıkların tanısında önemli yere sahip olmalarına karşın tek başlarına 
tanı koydurmaları söz konusu değildir. Deri veya in vitro pozitif test mutlaka şüpheli allerjene 
karşı uygun klinik öyküyle, veya allerjen karşılaşması ile desteklenmelidir. Deri testlerinde iki 
yöntem kabul edilmiştir: prick test (delme) ve intradermal test. 
 
DERİ TESTLERİNE GENEL BAKIŞ 
Deri testleri IgE aracılıklı hastalıkları saptamada hızlı, duyarlı, maliyet etkin testlerdir. Bir saatten 
kısa sürede ve hastaya fazla invaziv girişim yapmaksızın sonuç elde edilir. Ancak bazı 
durumlarda in vitro testler tercih edilmektedir (Bkz. Kontrendikasyonlar). 
Deri testleri eğitim almış uzman tarafından uygulanmalı ve yorumlanmalıdır.  Testler anafilaksi 
ve allerjik reaksiyonların tedavisini acil olarak uygulayabilecek kişilerce yapılmalıdır. 
 
TEST YAKLAŞIMI 
Test hastanın klinik durumuna gore belli bir allerjene odaklı olabileceği gibi daha genel de 
olabilir. 
Özel Yaklaşım: Hastanın öyküsü ve klinik durum belirli bir allerjeni işaret ediyorsa örneğin 
penisilin sonrası ürtiker ve hırıltı tanımlayan hastada penisiline karşı IgE araştırılabilir.  
Genel yaklaşım: Perennial rinit ve astım yakınmaları olan hastada coğrafik bölgeye uygun olan 
iç ve dış ortam allerjenlerinden seçilen bir panel uygulanabilir: ağaç, çayır ve yabani ot polenleri 
(bölgesel floraya gore), Alternaria alternata, Penicillium notatum, Aspergillus fumigatus ve 
Cladosporiumu  içermelidir. Dermatophagiodes pteronissinus ve farina gibi toz akarları ve 
hamamböceği allerjenleri, ve kedi, köpek gibi ev hayvanı allerjenleri olmalıdır. 

 
TERMİNOLOJİ 
Belirli bir allerjene karşı hem in vitro hem in vivo testlerle IgE gösterilmişse o allerjene karşı 
duyarlılık sözkonusudur. Duyarlı kişi sözkonusu allerjenle karşılaştığında yakınmaları ortaya 
çıkaran bir reaksiyon gösteriyorsa “allerjik” olarak isimlendirilir. Her duyarlı allerjenle 



karşılaşmak semptoma neden olmadığı için bu ayırım önemlidir. Örneğin gıda ile reaksiyon 
öyküsü bulunanların ancak %50’sinde gıdalarla yapılan deri testi pozitif çıkmakta ve genellikle 
gıda karşılaşma testleri gerekli olmaktadır. Polenle yakınma tanımlayanlarda ise deri testi 
pozitifliği çok daha yüksektir. Tanı koymada deri testi pozitifliği ve uyumlu öykü yeterli 
olmaktadır. Her allerjen için ayrı doğrulama ve bireysel değerlendirme yapılmalıdır. 
 
PATOFİZYOLOJİK MEKANİZMA 
Deri testleri hastanın derisinde bulunan mast hücrelerinde allerjen spesifik IgE’yi saptamaya 
yarayan yöntemdir. Allerjen ve IgE yeterli miktarda ise çapraz bağlanarak intrasellüler sinyali 
başlatır. Mast hücre aktivasyonu intraselüler granüllerin içeriğinin salgılanmasına ve inflamatuar 
mediatörlerin sentezine yol açar. Histamin etkisiyle oluşan reaksiyon eritemle (flare) çevrili 
yüzeysel cilt ödemidir (wheal). Kaşıntı da erken faz reaksiyonun diğer bir bulgusudur (1). Geç 
faz reaksiyon bazı bireylerde görülebilir. Derin doku ödemi, sıcaklık hissi, kaşıntı, eritem gibi 
bulgular testtten 1-2 saat sonra başlar ve 24-48 saat sonra geriler (2,3). Bu reaksiyon mast hücre 
bağımlıdır ve IgE aracılıklıdır, duyarlılığı gösterir ancak maruziyetle semptom varlığını 
göstermez ve allerji tanısı koydurmaz (4,5). 
 
ENDİKASYONLAR: 
Allerjik astım, rinit, konjonktivit tanısında iç ve dış ortam allerjenlerinden oluşan bir panel 
önerilir.(Bkz. Allerjik rinitin (rinosinüzit) tanısı) 
Gıda allerjisi: Çocukluk çağında gıda allerjisi tanısında in vitro testler önceliki olmakla birlikte, 
deri testi sonrası tanıyı doğrulamak için gıda karşılaşma testi yapmak gerekir. (Bkz. Gıda 
allerjisi tanısı) 
İlaç allerjisi: IgE aracılıklı ilaç allerjilerinin tanısında da deri testleri kullanılır ancak sadece 
penisilin için doğrulanmış ve standardize edilmiştir. Diğer antibiyotikler, biyolojik ajanlar, 
kemoterapi ilaçları, insülin, ve anestezi ilaçlarına karşı allerjide de deri testi genel 
değerlendirmenin bir parçası olarak kullanılabilir. (Bkz. Penisilin allerjisi) 
Venom allerjileri: Hymenoptera türünün venomuna (wasp, bal arısı, sarıca arı, yaban arısı, ateş 
karıncası) karşı allerji için deri testleri değerli testleri olup iyi tanımlanmıştır. (Bkz. 
Hymenoptera venomallerji tanısı), (Bkz. Ateş karıncası sokması: Klinik, tanı ve tedavi) 
Lateks allerjisi: Deri testleri lateks allerjisini tanımlamakta kullanılabilmektedir ve stardardize 
allerjen ekstreleri bulunmaktadır. (Bkz. Lateks allerjileri epidemiyoloji , kliniği ve tanısı)  
 
KONTRENDİKASYONLARI 
Deri testleri daha önce anafilaksi geçirmiş, anafilaksi tedavisiyle etkileşebilecek ilaç kullanan 
anafilaktik riski yüksek hastalarda ve bazı deri hastalıklarında rutin uygulanmamalıdır.    
Yüksek riskli hastalar: deri testiyle anafilaktisi riski olan hastalar:  

-Kontrolsüz astımı olanlar 
-Çok az miktarda allerjenle ciddi reaksiyon öyküsü olanlar 
-Ciddi kardiyovasküler hastalık (Koroner arter hastalığı, kardiyak aritmiler)  
-Yaşlı hastalar  

Bu hastalarda ayrıca anafilaksinin tedavisinde yan etki olasılığı da artmıştır. Öncelikli olarak in 
vitro allerji testleri yapılmalıdır. Kontrolsüz astımlı hastada deri testleri semptomlar kontrol altına 
alındıktan sonraya ertelenmelidir.   
Geçirilmiş anafilaksi öyküsü: deri testinden önceki ay içinde anafilaksi geçirme öyküsü varlığı 
yalancı negatifliğe neden olabileceğinden deri testi için kontrendikasyondur. Anafilaksi sırasında 
mediatörlerin aşırı tüketimi geçici olarak deri testine yanıtı önler. İki -dört haftada reaktivite tam 
olarak geri döner. Bu durum özellikle arı allerjisine bağlı anafilaksi olgularında gözönünde 
tutulmalı ve deri testleri 4 hafta bekledikten sonra yapılmalıdır. Anafilaksi sırasında serbest 
spesifik IgE düzeyleri daha az etkilendiği için eğer erken tanı çok gerekli ise bu refrakter 



dönemde in vitro allerjen testleri daha yararlı olmaktadır. (Bkz. Hymenoptera venom allerji 
tanısı), 
Anafilaksi tedavisiyle etkileşen ilaç kullanımı: Beta blokerler ve Anjiotensin converting enzim 
inhibitörleri anafilaksi tedavisinin etkisini azaltmaktadır (6). Bu ilaçları kesmesi mümkün 
olmayan hastalarda allerji tanısı için en güvenilir yöntem in vitro tanı testleridir. (Bkz. 
Anafilaksinin hızlı tanı ve tedavisi) 
Deri hastalıkları: Yanlış pozitif yanıta neden olan dermografizm, ürtiker, kutanöz mastositozis 
gibi durumlarda deri testi yapılamaz. Atopik dermatit olgularında test yapılan bölgenin hücresel 
yapısı değiştiği için ve topikal ilaç kullanımı nedeniyle testi yorumlamak güçleşmektedir. Atopik 
dermatitli olgularda etkilenmemiş bögeden yapılırsa deri testleri doğru yanıt vermektedir. 
 
DERİ TESTİNİ ETKİLEYEN FAKTÖRLER 
Deri test sonuçları bazı faktörlerden etkilenir.  
Kullanılan ilaçlar: Deri testi yapılacak hastalarda kullanılan ilaçların tam bir listesi istenmelidir. 
Deri testini etkileyebilecek bazı ilaçlar kesilmelidir. 

-H1 antihistaminler: deri testini 1-7 gün arasında baskılamaktadır. Birinci kuşak non-
sedatif antihistaminlerin (difenhidramin) 1-3 gün önce kesilmesi yeterli olurken ikinci kuşak 
antihistaminler (setirizin, loratadin) yedi gün kadar deri yanıtını baskılamaktadır (7). Yakın 
zamanda antihistaminik almış hastada pozitif kontrol histaminle negatif ya da zayıf bir yanıt 
görülürse daha uzun ilaçsız dönem beklenerek test tekrar edilmelidir. 

-H2 reseptör antagonisti: (ranitidin, simetidin) deri yanıtını baskılayabilecekleri için 
testten 48 saat önce kesilmelidir (8) 

-Sistemik steroidler: deri testini baskılamazlar. Uzun süreli ve görece yüksek dozlarda 
dahi (2 yıl süreyle 10-60 mg/gün) deri prick testine minimal etki gösterilmiştir (9). Sonuçta 
sistemik steroid alan hastada deri testi yapılabilir ancak histaminle zayıf ve negatif yanıt 
varlığında etkileşim olduğu düşünülmelidir. 

-Bir haftadan uzun süreli topikal steroid kullanımı derideki mast hücre sayısını lokal 
olarak azaltarak kısmi olarak hem allerjen hem de histamine yanıtını baskılar (10-12). Deri 
testleri topikal ajanların uygulanmadığı, inflame olmayan deri bölgesine yapılmalıdır.  

-İnhale ve intranazal steroidler deri testini etkilemediği için testten önce kullanılmalarında 
sakınca yoktur.  

-Astım tedavisinde kullanılan Anti-IgE tedavisi (Omalizumab) tedavi sırasında ve tedavi 
kesildikten 6 ay veya daha uzun süre dahi deri testlerini baskılayabilir.  

-Trisiklik antidepresanlar ve fenotiyazinler: 2 hafta kadar deri testlerini baskılayabilir. Kas 
gevşeticiler ve antiemetikler de antihistaminik etkiye sahip olduklarından deri testini 
baskılayabilir. Bu ilaçların bir çoğunu hastaların kesmesi güç olduğunda ya da yarılanma 
ömürleri uzun olduğu için kullanılırken test yine de uygulanır. Histaminle pozitif kontrolün zayıf 
ya da negatif olup olmadığına göre yorumlanmalıdır. Bazı hastalarda in vitro spesifik IgE 
ölçümleri tercih edilmelidir.  

-Dekonjestanlar, inhale beta 2 agonistler ve kromolin deri testini etkilemez.  
-Topikal kalsinörin inhibitörlerinin etkisi çelişkili bildirilmiştir. Pimekrolimus ile deri 

testinin etkilenmediği bildirilirken (13), tacrolimus ile deri testinde anlamlı baskılanma 
bildirilmiştir. (11).  

-Lökotrien reseptör antagonistleri testi etkilemez.  
 
Fizyolojik değişkenler: Birçok fizyolojik durum deri testini minor olarak etkilemektedir.  

-Yaş deri testi sonucunu etkilemektedir (14). Deri testi her yaşta uygulanabilir. Çocuklar 
allerjen ve histaminle daha zayıf reaksiyon gösterirler (15). Çocukluktan sonra deri testi 
reaktivitesi giderek artar, orta ergenlikte plato çizer, 50-60 yaştan sonra reaktivite giderek azalır. 

-Bölge: Önkola yapılan testte sırt derisine göre allerjenlere bağlı oluşan ödem çapı daha 
küçük olup bu durum klinik önem taşımaz (16). Testin ön koldan yapılmasının avantajı 



komplikasyon olarak anafilaksi geliştiği nadir durumlarda allerjenin sistemik dolaşıma daha 
yavaş karışması için testin proksimaline turnike uygulanabilmesidir.   

-Reaksiyon çapı: Polen allerjiklerin tüm yıl boyunca polene karşı deri testi reaksiyonu 
pozitif olmakla beraber polen mevsimi süresince reaksiyon çapları artabilir. 
 
Teknik değişkenler: 
Deri testi sonucu kullanılan allerjen ekstrelerinin potensi ve kalitesinden, test araçlarından ve 
uygulama tekniğinden etkilenebilir.  

-Majör inhalan allerjenler iyi tanımlanmıştır, bazıları potens üniteleri şeklinde standardize 
edilmiştir (çayır, ev tozu akarı, ragweed (ambrosia) poleni gibi). 

-Ticari olarak bulunabilen gıda allerjenlerinin çoğu standardize değildir. Yine de süt, 
yumurta, soya, balık, istiridye, fıstık ekstereleri kullanıma uygundur. Diğer yandan sorumlu 
allerjenin labil olması ve işleme süresince değişebilmesi nedeniyle meyve ve sebzelerin ticari 
ekstreleri bazen yetersiz kalmaktadır.  Eğer bu besinlerle test negatif çıkmışsa, ve besinin allerjik 
etkisinin çiğ ya da pişmiş olmasına bağlı olması şüphesi varsa deri testinde taze besin 
kullanılarak prick to prick yöntemiyle test yapılabilir. Bunun tersine bazı allerjen ektrelerinde 
doğal olarak bulunan histamin ve diğer vazoaktif aminlere bağlı yanlış pozitif reaksiyonlar 
olabilir (ör: arı venomu, küfler, gıda allerjenleri).  
Bu duruma bir örnek de gıda allerji semptomu olmayan huş ağacı polenine allerjik hastalarda Bet 
v 2 proteini içeren gıdalarla yapılan deri testlerinde pozitiflik oluşabilmesidir (17). Standardize 
olmayan ilaç örneklerinde irritatif nedenli yanlış pozitiflikler olabilir. Bu durumu dışlamak için 
bir kaç gönüllü allerjik olmayan kişide test negatif çıkarsa hastadaki testin gerçek pozitif olduğu 
varsayılır. 

-Kullanılan araçlar testin sonucunu etkileyebileceği için hangi yöntemin kullanılacağına 
zayıf ve güçlü yönlerine bakarak karar vermek gereklidir. Çoklu allerjen uygulama tekniği tekli 
olanlara göre daha fazla yanlış negatif sonuç vermektedir. İğne ucu içeride olan araçlar da 
köşelerde olanlara göre daha zayıf sonuç vermektedir. Öte yandan bu araçlar da çocuklarda 
birçok allerjeni çok kısa sürede uygulattıkları için kullanışlıdır (18-21).  
 
ALLERJEN HAZIRLANMASI 
İnsanlarda allerjik hastalığa neden olan allerjenler genellikle ya canlı diğer organizmalardan 
kökenli glikoprotein ve lipoprotein yapıda olur ya da bazı ilaç ve mesleksel allerjenler gibi küçük 
kimyasal moleküllerin serum proteinleri ile birleşmesiyle ortaya çıkar ki bunlara hapten ismi 
verilir. Allerjenler, duyarlı bireylerde genetik olarak IgE oluşumu tetikleme kapasitesine sahiptir 
(22). Ağaçlar, çayır, ve yabani ot polenleri, küfler, toz akarları, gıdalar, parazitler, hayvan tüyleri, 
böcek zehiri (venom), ilaçlar, mesleksel kimyasallar kökenli yüzlerce allerjen tanımlanmıştır 
(23). Günümüzde klinik pratikte kullanılan ticari olarak hazırlanmış allerjenler daima doğal 
kaynaklardan elde edilmektedir.  
Bazı durumlarda belirli bir maddedeki daha önemli allerjen proteinlerinin tanımlama, klonlama, 
sekans belirleme, ve üretim aşamaları rekombinan teknoloji yardımıyla yapılmaktadır. 
Rekombinan allerjenlerin doğal allerjenlere olan klinik yanıtı tam olarak oluşturmaları gerekli 
değildir. Doğal kaynaktaki allerjenler heterojendir. Allerjik hastalar bir kaynaktaki farklı 
allerjenlere duyarlanmış olabilirler ve hatta primer aminoasit kompozisyonları veya yan 
zincirlerindeki küçük farklılıklar dışında tıpatıp benzer olan izoallerjenlere farklı yanıtlar 
verebilirler (22). Her ne kadar rekombinan allerjenler hazır sunulmaları ve eşdeş yapıda olmaları 
gibi üstünlükler sunsa da her alanda kullanıma uygun değillerdir. Avrupa’da hem test hem de 
tedavide kullanılırken ABD’de kullanımları sadece araştırmalarla sınırlanmıştır. 
 
DERİ TESTİ YÖNTEMİNİN SEÇİMİ 
Deri testlerinde iki ana yöntem bulunur: Prick/puncture ve intradermal teknikler. Prick test: 
Kontrendikasyon yoksa en uygun başlangıç testidir. Çok özgün olmasa da çok duyarlıdır. Tüm 



allerjen tiplerinde pozitif prediktif kabul edilebilirliği %50’den fazladır. Yani pozitif prick test 
sonucu o allerjene karşı muhtemel bir allerjiyi gösterir ama hastada allerjenle karşılaşınca 
semptom oluşması öyküsüyle ya da karşılaşma testleriyle doğrulanıncaya kadar tanı koydurmaz.  
İntradermal testler: daha duyarlı ancak daha fazla yanlış pozitiflik oranına sahiptir yani daha az 
özgüldür. Bu testte daha fazla sistemik reaksiyon riski bulunduğu için daima öncelikle prick test 
sonucu negatif olan hastalarda yapılmalıdır. Prick test negatif olan bir hastada inhalan allerjenlere 
karşı pozitif bir intradermal test, allerjen karşılaşmasına bağlı semptom gelişimi için düşük pozitif 
prediktif değere sahiptir. Yanlış pozitifliklerin bir nedeni de küf veya gıda allerjen ektrelerinde 
bulunan histamin gibi biyoaktif aminlerin varlığıdır. 
İntradermal testlerin yüksek duyarlılığı arı zehiri (venom) duyarlılığını optimum belirlemede 
önem taşır. Zira arı allerjisini saptamadaki yetersizlik hayatı tehdit edebilecek sonuçlar 
doğurabilir. Sistemik reaksiyon olasılığının çok yüksek olması nedeniyle ABD’de gıda ve lateks 
allerjenleri ile intradermal test yapılmamaktadır. 
 
PRİCK TEST YÖNTEMİ 
Teknik: Derinin %70 alkolle temizlenmesinden sonra 1:10 ya da 1: 20 ağırlık/hacim oranındaki 
allerjenler önkolun volar yüzüne ya da sırtın üst kısmına damlatılarak uygulanır. Her damla tek 
bir allerjen ekstresi içermelidir. Pratik kullanımda yakın allerjenlerin karışımları (örneğin dört 
ağaç karışımı) kullanılabilir. Piyasada bulunan çok sayıdaki ticari araçlardan biri kullanılarak 
damlanın üzerinden delme işlemi yapılır. Reaksiyonların birbiriyle karışmaması için test en az 2 
cm aralıklarla yapılmalıdır (16). 

Prick by prick testi: Ticari bir allerjen ekstresi yerine taze gıdanın allerjen kaynağı 
olarak kullanıldığı deri testidir. Genellikle hastada sadece çiğ yenilen ve reaksiyona neden olan 
meyvelere karşı allerjiyi saptamada kullanılır. Hem meyve hem hastanın derisi temizlendikten 
sonra, test aracı (lanset) önce meyveye sonra hastanın cildine uygulanır. Test pozitif sonuç verirse 
irritanlara bağlı olup olmadığını ayrdetmek için nonallerjik bir kişide test tekrarlanmalıdır.  

Kontroller: Prick testte hem pozitif kontrol histamin diklorid (10 mg/ml) hem de negatif 
kontrol gliserinli salin hastanın cildinin normaldeki yanıtlılığını göstermede kullanılmalıdır. 

Pozitif yanıtın tanımı: Pozitif yanıt ödem ve çevresindeki eritem olarak görülür. İki 
şekilde tanımlanır: Genellikle histamin kontrolüyle eşit ya da daha geniş olan ödem olarak 
tanımlanır veya ödem çapı 3 mm’den büyük ise pozitif olarak kabul edilir. 
Pozitif yanıtları kaydederken hem ödemin hem eritemin ayrı ayrı en geniş çapı kaydedilir. 
Histaminin yanıtı 10. dakikada, allerjenler 15-20 dakikada ölçülür. 
Araştırmalarda en geniş çapa dik olan diğer çapın ölçülüp ikisinin ortalamasının alınması gibi 
daha özel ölçümler yapılabilir.  
Deri testi yanıtları 30 dakikadan sonra solmaya başlar. Deri testlerinin şeffaf kağıt üzerinden 
hasta dosyasına aktarılmak üzere kalıcı görsel kaydı da yapılabilir.  
Geçerlilik: deri testinin tam duyarlılık ve özgüllüğü kullanılan allerjenlere ve testin yapısında var 
olan farklı değişkenlere bağlıdır. 
Deri testlerinin genelinde duyarlılık düşük olup yaklaşık %50 civarında tahmin edilmektedir. 
Yani pozitif test sadece allerji olasılığını göstermektedir. Buna karşın negatif prediktif değeri 
oldukça yüksektir ve kısmi bir kesinlikle negatif test allerjiyi dışlayabilir.  
Pozitif sonuç: Bir allerjene pozitif deri testi allerjene spesifik IgE varlığını gösterir. Bu 
duyarlılığın klinik önemi olması için hastanın allerjen temasıyla semptomlarının oluşmasının 
gösterilmesi gereklidir. Standardize allerjen ekstrelerinin kullanımı genellikle yüksek oranda 
duyarlı ve özgüldür. (>%85) (24, 25). Bazı gıdalarda ve küflerde tanısal değeri daha düşüktür 
(26). 
Eşlik eden anlamlı bir klinik öykü olmadığında pozitif deri testi subklinik bir duyarlanmayı 
gösterebileceği (doğru pozitif) gibi yanlış pozitif de olabilir. Allerjik rinit tanısında diğer 
allerjelere gore inhalan allerjenlerin performansı daha yüksektir (24,27,28).  



Solunumsal allerjiyi ortaya koymada prick deri testinin yetkinliği 10 çeşit polen, iki ev tozu akarı 
ve bir kedi allerjeni kullanılarak araştırıldığında (24) astım ve allerjik rinitli 50 hastaya ve 
ailesinde bu durumlar olan ama kendisinde bulunmayan 50 kişiye ve 100 de ne aile öyküsü ne de 
kendisinde bu hastalıklar olmayan kişiye test yapıldığında, sırasıyla %90, 46 ve 29 oranında 
pozitiflik saptanmış. Kedi allerjenine pozitif reaksiyonun duyarlılığı, özgüllüğü ve tanısal kabul 
edilebilirliği klinik öyküyle kıyaslandığında %90 olarak bulunmuş. 
Mevsimsel allerjik rinit tanısında sadece öykünün prediktif değeri %82-85 iken öykü ile prick test 
kombinasyonunun değeri %97 olarak bulunmuş (27). 
Negatif sonuçlar: prick testin negatif prediktif değeri yüksektir. Negatif test allerjene karşı IgE 
aracılıklı reaksiyonun olmadığını %95’den daha kesin olarak belirtir (29). Daha once belirtildiği 
gibi gıda testinin negatif prediktif kabul edilebilirliği düşüktür. 
 
İNTRADERMAL TESTLER 
Teknik:  İntradermal test, 1:1500- 1:1000 ağırlık/volümdeki allerjenin0.02-0.05 ml deriye injekte 
edilmesidir. 26-27 gauge iğne ucuyla 45 derecelik açıyla 2-3 ml’lik şişkinlik oluşturacak şekilde 
intradermal olarak yapılır.  
İntradermal negative kontrol injeksiyona olan yanıtı gösterirken eğer prick testte histamin pozitif 
kontrolü varsa kullanılabilir, yoksa 0,001 mg/ml histamin injekte edilir. 
İntradermal test genellikle prick deri testi negatif ise uygulanır ve 100-1000 kat daha duyarlıdır. 
Prick test solusyonunun 100-1000 katı daha sulandırılmışı intradermal testte başlangıç 
konsantrasyonudur (2).  Hastanın optimum deri duyarlılığını belirlemede arı venomu ya da 
ilaçlarda giderek daha az sulandırılmışa doğru seri dilusyonlar hazırlanır.  
End point dilüsyon tekniği: Belirli bir miktarda reaksiyona neden olan ekstrenin 
konsantrasyonunu belirlemede kullanılır. Daha fazla duyarlı kişide daha düşük konsantrasyonda 
da reaksiyon gelişir. Bu teknikte belirli bir eritem ve ödem elde etmek için hastanın cildine seri 
olarak giderek artan konsantrasyonda allerjen injekte edilir. Kullanım alanları:  
 -İmmünoterapi etkinliğini araşırmak amacıyla hastanın duyarlılık derecesini daha ayrıntılı 
ölçmektedir. 
 -Ticari laboratuvarlarda ekstreleri standardize etmede  
 -Nazal ya da bronşiyal karşılaşma testi yapaılacak hastalarda başlangıç konsantrasyonunu 
belirlemek için. 
 -Genelde allerji uzmanlarının nadir başvurduğu bir yöntemdir (30). 
Geçerlilik: İntradermal test prick teste göre daha tekrarlanabilir ve daha duyarlı bir testtir. Yanlış 
pozitif reaksiyonlar daha fazladır ve bazı allerjenler için tanısal değeri düşüktür (31,32). 
Yanlış pozitif reaksiyonlar küf, venom ve inhalan ekstrelerin içinde doğal olarak bulunabilen 
histamin, endotoksin, diğer deri irritanlarına bağlı olarak gelişebilir (33). Deri içi kanama da 
yanlış pozitif olarak yorumlanabilir. 
 
Güvenlilik:  Allerji deri testleri her ne kadar risk taşımakla birlikte genelde güvenli testler olarak 
değerlendirilir. Adrenalin dahil tam bir anafilaksi ekipmanı eşliğinde yapılmalıdır. (Bkz. 
Anafilaksi: Hızlı tanı ve tedavi) 
Anafilaksi insidansı: Sistemik reaksiyon sıklığı prospektif çalışmalarda <%0,02, retrospektif 
çalışmalarda ise %0,003 olarak tahmin edilmektedir (34). İntradermal testin daha fazla 
uygulandığı bir çalışmada ise bu oran 3,6 gibi yüksek bulunmuştur, ciddi sistemik reaksiyon 
bildirilmemiştir (35). 
Gıda allerjenleri ve lateks ile intradermal testler daha fazla sistemik reaksiyona neden 
olduklarından önerilmezler. Prick test daima intradermal testten önce uygulanmalıdır.  
Mortalite: Allerjen deri testine bağlı fatal anafilaksi seyrek olarak ve daima prick test 
yapmaksızın uygulanan intradermal testlerde bildirilmiştir (36-38). 
Prick Testte Anafilaksi:  Çocuk yaş grubunda sadece prick testiyle sistemik reaksiyon %0,001 
bildirilmiştir (39). Bir yaşın altında ve atopik egzaması olanlarda risk yüksektir. Astımı ve atopik 



dermatiti olan iki çocukta ticari balık ekstreleriyle test sırasında sistemik reaksiyon bildirilmiştir 
(40). Erişkinde bildirilen tek ölümcül anafilaksi olgusu kontrolsüz astımı olan hastada 90 farklı 
gıda ile yapılan testtir (37). 
 
HASTA BİLGİLENDİRME ve ONAMI 
Hastanın anlayacağı şekilde hazırlanmış, test aşamalarını, yapılma gerekçeleri ve olası 
komplikasyonları açıklayan onam okutularak imzalatılmalıdır. 
 
ÖZET: 
--IgE aracılıklı allerjik hastalıkların tanısında allerjeni belirlemede üç yaklaşım vardır, deri 
testleri ikinci yaklaşımdır. 
1-Dikkatli klinik öykü ile allerjeni tanımlamak 
2-Deri testi veya in vitro testlerle allerjene karşı spesifik IgE varlığının gösterilmesi 
3- Öykü ya da karşılaşma testleri ile sorumlu allerjenin semptomlarla nedensel ilişkisini ortaya 
koymak 
--Pozitif deri testi tek başına allerji tanısı koymaya yetmez. Allerjene temasla semptom oluşması 
gereklidir. 
--Deri testi hastanın derisindeki mast hücrelerinin yüzeyinde allerjene spesifik IgE varlığını 
saptayan bir testtir. Deriye uygulanan allerjen delme işlemiyle mast hücresine ulaşınca spesifk 
IgE varsa lokal kaşıntı, kızarma ve ödem oluşur. Allerjik reaksiyon gelişme riski olduğundan 
Allerji uzmanı tarafından uygulanmalıdır. 
 
--Deri testinin tanıda kullanıldığı allerjik hastalıklar; allerjik astım, rinit, konjonktivit, gıda 
allerjisi, bazı ilaç allerjileri, arı allerjisi, lateks allerjisidir. 
 
--Daha önce anafilaksi geçirmiş olan riski yüksek hastada, anafilaksi tedavisiyle etkileşecek 
tedavi alanlarda ve bazı deri hastalıklarında deri testi kontrendikedir. 
 
--Test sonuçları ilaç kullanımı, hastanın fizyolojik durumu, kullanılan gereçler ve allerjen 
ekstrelerinden etkilenir. Test öncesi antihistaminler kesilmelidir. 
 
--Genetik olarak eğilimli insanlarda IgE sentezlenmesini tetikleyerek allerjiye neden olan 
maddeler diğer canlı organizmaların protein yapılarıdır. Testte kullanılan allerjenler doğal 
yapılardan elde edilir ve heterojendir. Allerjenlerin saflaştırılma ve standardize edilmeleri 
hedeflenir. 
 
--Deri testinde prick ve intradermal olarak iki metod vardır. Prick testi ilk kez yapılır, duyarlı ama 
fazla özgül değildir. İntradermal test daha duyarlıdır ama yanlış pozitiflik sıktır ve allerjik 
reaksiyon riski taşır. 
 
--Prick test tüm allerjenler düşünüldüğünde düşük duyarlılıktadır ancak polenler gibi yüksek 
potensli standardize ekstrelerle hem duyarlılık hem özgüllük çok iyidir. Prick testte negative 
prediktif değer yüksektir ve allerji olmadığını gösterir. 
 
--İntradermal test mutlaka negatif prick testten sonra yapılmalıdır. Prick teste göre 100 ila 1000 
kat daha duyarlıdır. Yüksek yanlış pozitiflik oranı ve sistemik reaksiyon riski nedeniyle gıda ve 
lateks allerjisinde intradermal test kullanılmaz. 
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