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Mektup 1

HEPAT‹T B KONSENSUSU VE GEL‹fiM‹fi MOLEKÜLER TESTLERE ETK‹N LABORATUVAR-KL‹N‹K YORUM

Say›n Editör,

Gökahmeto¤lu ve ark.’n›n son say›n›zda yer alan HBsAg pozitifli¤i ve HBV DNA PCR pozitifli¤iyle ilgili makalesini ilgi
ile okuduk (1). Son günlerde çeflitli ulusal platformlarda da benzer makalelerin yer almas› (2) konuya olan ilgimizi

artt›rmakta, afla¤›daki de¤erlendirmelerin bu tür çal›flmalarda esas al›nmas› gereklili¤ini göstermektedir:

I- Hepatit B virüsü bir DNA virüsüdür; infekte olan kiflilerde “infeksiyon” (infeksiyon hastal›¤› de¤il, sadece

“infeksiyon”) latent olarak, DNA virüslerinin do¤al bir özelli¤i olarak hayat boyunca devam edebilir.

II- ‹kibin y›l›nda yap›lan genifl ölçekli bir konsensus toplant›s›nda, HBV infeksiyonu için tan›sal kriterler yeniden
gözden geçirilmifltir (3). Buna göre;

a) Kronik  Hepatit B:  Karaci¤erin, Hepatit B Virüsü ile süregen olarak infeksiyonu sonucunda geliflen kronik

nekroinflamatuvar hastal›¤›d›r. Söz konusu klinik antite; HBeAg pozitif ve negatif olmak üzere iki alt gruba ayr›l›r.

b) ‹naktif HBsAg tafl›y›c›l›¤›:  Önemli say›labilecek nekroinflamatuvar aktivite göstermeksizin karaci¤erin süregen

HBV infeksiyonudur.

c) Çözülmüfl (rezolve olmufl) Hepatit B:  Hepatit B infeksiyonu geçirmifl, ancak daha sonra virolojik, biyokimyasal
veya histolojik olarak aktif virüs infeksiyonu veya hastal›¤› belirlenemeyen olgulard›r.

d) Hepatit B infeksiyonunun akut, yeniden alevlenmesi:  Karaci¤er transaminazlar›n›n aral›kl› olarak normal üst 

s›n›r (NÜS) de¤erlerin 10,  veya sabit hasta de¤erlerinin ise iki kat›ndan fazla art›fl göstermesidir.

e) Hepatit B’nin reaktivasyonu:  Çözülmüfl HBV infeksiyonu tan›s› alm›fl veya inaktif HBsAg tafl›y›c›s› olarak bilinen

hastalar›n karaci¤erinde aktif nekroinflamatuvar hastal›¤›n tekrar geliflmesidir.

f) HBeAg klirensi:  Daha önce pozitif olan HBeAg’nin negatifleflmesidir.

g) HBeAg serokonversiyonu:  Daha önce HBeAg pozitif ve Anti-HBe negatif olan bireylerin; serum HBV DNA

de¤erlerinin 105 kopya/mL’nin alt›na düflmesi ve HBeAg negatif, Anti-HBe pozitif hale dönüflmesidir.

h) HBeAg’nin  tekrar pozitifleflmesi (reversiyonu):  Daha önce HBeAg negatif, Anti-HBe pozitif olarak bilinen

hastalar›n yeniden HBeAg pozitif olmalar›d›r.

III- Kronik HBV infeksiyonu olgular›n›n biyokimyasal, immünolojik, virolojik ve histopatolojik özellikleri topluca
de¤erlendirilirken, günümüz t›bb›nda di¤er hastal›klarda da s›kl›kla baflvuruldu¤u gibi baz› tan›sal kriterlerin

gözetilmesinin gerekti¤i vurgulanmaktad›r (3):

• Kronik Hepatit B:

a) Alt› aydan uzun süredir süregelen HBsAg pozitifli¤i olmas›,

b) Serum HBV DNA düzeyinin  >10 5 kopya/mL olmas›,

c) Transaminaz düzeylerinde kal›c› veya aral›kl› olarak yükselme olmas›,

d) Karaci¤er biyopsisi de¤erlendirmesinde kronik hepatit bulgular›n›n görülmesi (nekroinflamatuvar skor ≥ 4)

(tercihen).

• ‹naktif HBsAg tafl›y›c›l›¤›:

a) Alt› aydan uzun süredir süregelen HBsAg pozitifli¤i olmas›,

b) HBeAg negatif, Anti-HBe pozitifli¤i,

c) Serum HBV DNA düzeyinin  <10 5 kopya/mL olmas›,
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d) Kal›c› olarak normal düzeylerde transaminaz de¤erleri,

e) Karaci¤er biyopsisi de¤erlendirmesinde önemli hepatit bulgular›n›n bulunmad›¤›n›n do¤rulanmas› (nekro-

inflamatuvar skor < 4) (tercihen).

• Çözülmüfl Hepatit B:

a) Daha önce akut veya kronik Hepatit B hikayesi olmas›, Anti-HBc ve/veya Anti-HBs pozitifli¤i,

b) HBsAg negatifli¤i,

c) Serum HBV DNA de¤erinin belirlenemeyecek düzeyde olmas›,

d) Alanin transaminaz (ALT) düzeyinin normal olarak bulunmas›.  

Bu paragrafda kolayca görülebildi¤i gibi HBV-DNA’s›n›n kantitatif olarak belirlenmesi klinik yorum aç›s›ndan elzemdir.

Kalitatif de¤erlendirmeler ise oldukça yan›lt›c› olabilir. Tamamen “iyileflmifl” veya “çözülmüfl” bir HBV infeksiyonun da

bile HBV DNA kalitatif olarak (+) sonuç verebilir.

IV-Antijen-Antikor Sistemi:

Yukar›da belirtilen tan›mlamalar ve tan›sal kriterlerin belirlenebilmesi için zaman içinde süregelen araflt›rmalar

sonucunda infeksiyonun geçirilmekte oldu¤u antijen ve antikor sistemleriyle ucuz olarak anlafl›labilmekle birlikte,

özellikle kronikleflme söz konusu oldu¤unda tabloda bulunulan yerin, “yani kroniklik tan›m›n›n ” do¤ru olarak

yap›labilmesi sa¤lanamam›flt›r. Serolojik tan› amac›yla en s›k baflvurulan dört adet ''antijen-antikor’’ sistemi mevcuttur:

(a) HBsAg/Anti-HBs Sistemi:  ‹nfeksiyon göstergesi olarak kabul edilen HBsAg varl›¤›, viryon replikasyonu ile efl

anlaml› de¤ildir; yap›lan incelemeler, sa¤l›kl› (inaktif) tafl›y›c›larda HBsAg üretiminin devam etti¤i dönemlerde

infeksiyöz virüs partiküllerinin bulunmad›¤›n› göstermifltir. Bu tip olgularda, hepatosit DNA’s› içine viral genomun

k›smen veya tamamen integre oldu¤u ve sadece majör proteinin (S proteini) sentezlendi¤i bilinmektedir. HBsAg, akut

olgularda 2-6 ay içinde kaybolur ve bir ''boflluk/pencere'' döneminden sonra koruyucu Anti-HBs antikorlar› belirir.

Asl›nda akut dönemde Anti-HBs antikorlar›n›n olufltu¤u, ancak antijen fazlal›¤› nedeniyle rutin testler ile bu dönemde

Anti-HBs'nin saptanamad›¤› bilinmektedir. Akut infeksiyon geçiren kiflilerde, HBsAg varl›¤›n› alt› aydan fazla sürdürür

ise, hastal›¤›n kronikleflmesi söz konusu olabilir. 

(b) HBcAg/Anti-HBc Sistemi:  HBcAg'nin serumda saptanmas› oldukça güçtür; bu nedenle kor bölgesi ile ilgili, pratik

önemi olan tek belirteç Anti-HBc antikorlar›d›r. Özellikle iyileflme ile sonlanan akut olgularda, HBsAg'nin kaybolup,

henüz Anti-HBs’nin belirmedi¤i ''boflluk'' döneminde, infeksiyonun tek göstergesi bu antikorlard›r ve bu dönemde

serumun infeksiyöz oldu¤u  kabul edilir. Anti-HBc antikorlar› en erken beliren ve uzun süre kal›c› olan antikorlard›r.

Anti-HBc'nin, akut dönemin yan›s›ra, konvalesan dönemde de pozitif bulunmas›, bu antikor aktivitesine sahip IgM

s›n›f› immünglobulinlerin araflt›r›lmas›n› önemli k›lar. Ancak Anti-HBc IgM’nin, sadece akut dönemde pozitif

olabilece¤ini düflünmek hatal›d›r; günümüzde kullan›lan duyarl› teknikler ile, akut olgular›n yan›s›ra, tafl›y›c›lar›n

%20'sinde, KHB’lerin ise %80'inde düflük titrede de olsa bu antikorlar saptanabilmektedir. Ancak farkl› gruplardaki

pozitiflik karfl›laflt›r›ld›¤›nda, önemli titre düzey fark› bulunmaktad›r. Gerçekten de akut olgularda çok yüksek

de¤erlerde iken, di¤er tip olgularda düflük düzeydedir. Günümüzde ticari olarak sat›lan baz› Anti-HBc IgM kitlerinin

pozitiflik kriteri yüksek tutularak, bu belirtecin sadece akut olgularda pozitif bulunmas› sa¤lanm›flt›r. Pratik olarak Anti-

HBc IgM’nin, pozitifli¤i yerine negatif bulunmas› önemlidir; çünkü bu antikorlar›n negatif bulunmas›, HBsAg pozitif

olgularda akut infeksiyon olas›l›¤›n› ortadan kald›r›r. Son y›llarda Anti-HBc IgM antikorlar›n›n a-IFN tedavisine yan›t›n

izlenmesinde önemli olup olmad›¤› tart›fl›lmaktad›r. Ayr›ca gelifltirilen baz› tekniklerle bu serolojik göstergenin

niceliksel tayini de art›k mümkündür. KHB olgular›n›n %70’inde Anti-HBc IgM düzeyi 10-100 IU (Paul Ehrlich Institute,

PEI) aras›ndayken; AHB olgular›n›n %85’inde ise, bu düzey 100 IU’den fazlad›r. Ayr›ca, sedimantasyon katsay›s›na

göre de ayr›m yap›labilmektedir. Buna göre, 19S özelli¤indeki antikorlar›n akut olgularda; 7S özelli¤indekilerin ise

kronik olgularda bulundu¤u anlafl›lm›flt›r. Anti-HBc IgM titresinin karaci¤er harabiyeti ile yak›n ilgisi oldu¤u kabul

ediliyorsa da, replikasyonun göstergesi olup olamayaca¤› tart›flmal›d›r (4,5). 

(c) HBeAg/AntiHBe Sistemi:  Akut, iyileflen olgularda serumda HBeAg, HBsAg ile hemen hemen ayn› dönemde

belirir ve HBsAg’den daha önce kaybolur. HBeAg’nin varl›¤› viral partiküllerin, DNAp ve HBV DNA’n›n serumda

bulundu¤unu gösterir; k›saca HBeAg, infeksiyözitenin ve aktif replikasyonun kaba bir iflaretidir. HBeAg’nin

kaybolmas› ve özellikle spesifik antikoru olan Anti-HBe’nin belirlenmesi, iyileflmeye do¤ru gidiflin göstergesi olarak

kabul edilir.

Ancak son y›llarda HBV DNA ile ilgili hibridizasyon ve özellikle Polimeraz Zincir Reaksiyonu (Polymerase Chain

Reaction, PCR) çal›flmalar›n›n yayg›nlaflmas›, HBe/Anti-HBe sisteminin güvenilir replikasyon göstergeleri olarak ele

al›nmalar›nda baz› kuflkular›n do¤mas›na yol açm›flt›r. Örne¤in, HBeAg negatif olgularda aktif replikasyonun

göstergesi olan HBV DNA’n›n yüksek konsantrasyonlarda bulunmas›; özellikle PCR gibi duyarl› yöntemlerle Anti-HBe
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pozitif olgular›n %80’inde HBV DNA varl›¤›n›n gösterilmesi, aksine HBeAg pozitif baz› olgularda HBV DNA’ya

rastlanmamas› baz› klasik bilgilerin zaman içinde de¤iflebildi¤ini  kan›tlamaktad›r (4,6,7).

(d) Pre-S/Anti-Pre-S Sistemi:  Son y›llarda yap›lan çal›flmalar, Pre-S1 ve Pre-S2 antijenlerinin varl›¤›n›n, HBeAg’ye

oranla replikasyonun daha kesin göstergeleri olarak de¤erlendirilmesine yol açm›flt›r. Bu antijenler, HBsAg ile birlikte

ortaya ç›kmakta ve iyileflme ile sonlanan olgularda, oldukça erken dönemde yerlerini Anti-Pre-S antikorlar›na

b›rakmaktad›rlar. Bu durumda, henüz HBsAg pozitif olgularda saptanan Pre-S/Anti-Pre-S serokonversiyonu,

kronikleflmenin olmayaca¤›n›n erken bir göstergesi olarak kabul edilir. Ancak Pre-S antijenlerinin eser miktarda da

olsa, 22 nm’lik partiküllerde de bulunmas›, bu göstergenin saptanmas›n›n kesin replikasyon kan›t› olarak

de¤erlendirilmesinde baz› teorik kuflkulara yol açmaktad›r (8). 

Yukar›da sözü edilen serolojik belirteçler aras›nda ilk s›rada söz edilen HBsAg, özellikle kan bankalar›ndaki

taramalarda ve akut ya da kronik olgular›n ilk tan›s›nda en s›k baflvurulan göstergedir. Günümüzde ticari olarak

sa¤lanabilen çeflitli HBsAg belirleyici kitler kullan›larak, serumun mililitresinde 100-200 pikogram’l›k (pg) HBsAg’yi

saptamak olas›d›r. Bu miktar, yaklafl›k 3x107 partikül/mL’ye karfl›l›k gelir (9). 

V- HBV DNA araflt›rmas›:

Sadece antijen-antikor sistemleri ve karaci¤er transaminazlar›n›n araflt›r›lmas› ile özellikle kronik olgularda viral

replikasyonun, bulaflt›r›c›l›k düzeyinin, nekroinflamatuvar aktivite siddetinin saptanmas› ve izlenmesi mümkün

olamam›flt›r. Histopatolojik özelliklerin karaci¤er i¤ne biyopsisi yap›larak gösterilmesi de tek bafl›na bu iste¤i tümüyle

karfl›layamamaktad›r. Moleküler biyoloji alan›nda ulafl›lan tekniklerle virüs genomunun sekans analizleri yap›labilmifl

ve çok küçük miktarlardaki viral DNA’n›n varl›¤›n› gösteren kalitatif ve viral yükün hesaplanabilmesini sa¤layabilen

kantitatif yöntemler gelifltirilebilmifltir.

Serumdaki HBV DNA’n›n saptanmas›na yönelik olarak en s›k kullan›lan yöntemler moleküler hibridizasyon (MH) ve

PCR’dir. MH yöntemlerinden bafll›calar›, dot-blot hibridizasyon ve slot-blot hibridizasyondur. Bu iki teknik di¤erlerine

oranla daha basit, ucuz ve nicelikseldir. HBV DNA, biyokimyasal olarak hepatitin belirtileri ç›kmadan önce serumda

saptanabilmekte ve hem akut hem de kronik hastal›kta serumda belirlenebilmektedir. Slot-blot hibridizasyon yöntemi

10-500 pg/mL titredeki HBV DNA’y› saptayabilmektedir; alt limit yaklafl›k 106 genom eflde¤eri/ml’dir. Buna karfl›l›k,

s›v› faz hibridizasyonu ve branched DNA (bDNA) tekni¤i, bu iki yönteme göre daha duyarl›, ancak daha pahal› ve

karmafl›k yöntemlerdir (9).

Viral DNA’n›n yeni ve daha duyarl› yöntemlerle serumda saptanmas› klinik aç›dan çok yararl›d›r; çünkü HBV DNA’n›n

serumdan kaybolmas›, viral replikasyonun olmad›¤› veya azald›¤›n› ve genellikle hastal›kta rezolüsyon geliflmekte

oldu¤unu göstermektedir. HBV DNA ve HBeAg’nin ikisi birden saptanabiliyor ise, HBV DNA’n›n miktar› ile HBeAg’nin

optik dansitesi aras›nda yak›n bir iliflki vard›r. Serumdaki HBV DNA miktar›n›n, α-IFN tedavisi amac›yla KHB’li

hastalar›n seçiminde prognostik önemi oldu¤u gösterilmifltir. Burada, hastal›¤›n seyrinde serumdaki HBV DNA

miktarlar›n›n dalgalanma gösterebilece¤ini ve hastal›¤›n akut veya kronik olmas›yla ya da hastal›¤›n fliddetiyle

iliflkili olmad›¤›n› belirtmek  önem tafl›maktad›r (4,9).

Son araflt›rmalar, HBV DNA PCR yönteminin, klasik HBV DNA hibridizasyon yöntemlerinden daha duyarl› oldu¤unu

göstermifltir. HBV DNA PCR yaklafl›k olarak 10-50 genom eflde¤eri/mL gibi eser miktardaki HBV DNA’y› sapta-

maktad›r. Böylece, HBV DNA hibridizasyon testleri negatif olan birçok hastada HBV DNA, PCR ile saptana-

bilmektedir. Do¤rusu, infeksiyonun klinik, biyokimyasal ve serolojik olarak belirgin flekilde rezolüsyona u¤rad›¤›

olgularda bile HBV DNA’n›n PCR ile saptanabilmesi  pozitif test sonuçlar›n›n biyolojik olarak de¤erlendirilmesinde

önemli problemler do¤urmaktad›r. HBV DNA PCR’nin en önemli sak›ncas›, bir üst sat›rda de¤inilen kriterle birlikte

elde olmayan sebeplerle kontaminasyona ba¤l› yalanc› pozitiflik riskidir (9,10,11).

VI-Kronik hepatit B olgular›n›n izlemi:

Bir HBV infeksiyonlunun ilk karfl›laflma an›nda de¤erlendirilmesi, tan›sal prosedürlerin anlat›ld›¤› bölümde de¤inilen

yöntemlerle yap›ld›¤›nda, olgunun kronik oldu¤u anlafl›lm›fl ise, ilkin hastan›n hangi kronik hastal›k formuna ait

oldu¤u ortaya konmal›d›r. Bu kararlaflt›r›lm›fl ve hastada yaflam› tehdit edebilecek ciddi bir sekel belirlenmemiflse,

etkin kontrol sa¤lad›¤› yap›lan çal›flmalarla ortaya konmufl olan baz› temel parametrelerin belirli aral›klarla kontrol

edilmesi gerekmektedir. Bu iki kontrol disiplininin afla¤›da belirtilen formata uygun olarak yerine getirilmesi ile güvenli

bir izlem sa¤lanabilece¤i kararlaflt›r›lm›flt›r (3):

1) ‹lk karfl›laflma, ilk de¤erlendirme: 

(a) Anamnez, fizik bak›

(b) Tam kan say›m›, karaci¤er paneli, protrombin zaman›

(c) HBV replikasyonunun araflt›r›lmas› (HBV DNA, HBeAg ve Anti-HBe)
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(d) Di¤er olas› nedenler (Anti-HCV, Anti-HDV)

(e) Hepatosellüler kanser (HSK) araflt›rmas› (ultrasonografi ve alfa fetoprotein-AFP)

(f) Tan›mlama için hepatosellüler hasar›n belirlenmesi (karaci¤er biyopsisi)

2) ‹lk de¤erlendirmede tedavi endikasyonu konmam›fl, izlem gerektiren hastalar:

Bu olgular HBeAg pozitif, HBV DNA >105 kopya/mL, ALT normal olgulard›r

(a) Her 3-6 ayda bir ALT kontrolü

(b) Bu kontrollerde ALT normalin üst s›n›r›n›n (NÜS) 1-2 kat›ndan büyük ise 1-3 ayda bir ALT kontrolü

(c) Bu kontrollerde de 3-6 ay süre ile ALT NÜS iki kat›ndan büyük bulunuyor ise ve hastada HBeAg pozitif, HBV

DNA >105 kopya/mL olarak saptan›yor ise karaci¤er biyopsisi ve tedavi düflünülür

(d) Risk grubu içindeki hastalarda HSK araflt›rmas› (alt› ayda bir AFP ve ultrasonografi)

3) ‹naktif HBsAg tafl›y›c›s›:

(a) Her 6-12 ayda bir ALT kontrolü

(b) Bu kontrollerde NÜS 1-2 kat›ndan büyük ise serum HBV DNA kontrolü, di¤er olas› karaci¤er hastal›klar›n›n

ekarte edilmesi

(c) Risk grubu içindeki hastalarda HSK araflt›rmas› (alt› ayda bir AFP ve ultrasonografi).

Kronik formlarda daha s›k, inaktif tafl›y›c›larda ise çok ender olarak geliflebilen hepatosit fonksiyon de¤iflimlerinin

zaman›nda ve gerçe¤e uygun olarak saptanabilmesi HBV infeksiyonlar›n›n izleminde önemlidir. Günümüz t›bb›n›n

gereklerini yerine getirebilen merkezlerde araflt›rma amaçl› olarak kullan›ma giren ve hepatobilier sintigrafi yöntemi

ile elde edilen “Hepatosit Ekstraksiyon Fraksiyonu (HEF)” de¤erlerinin belirlenmesi klinisyene hepatosit fonksiyon-

lar›ndaki de¤iflimleri zaman›nda ve güvenilir olarak izleme olana¤› da sa¤layabilmektedir (12). 

Sonuç olarak, hepatit-B infeksiyonun klinik ve laboratuvar yorumlanmas›nda çok önemli bir konsensus sa¤lanm›flt›r.

Bu konsensusun ulusal yay›nlarda gözard› edilmemesi HBV infeksiyonunun sosyal, epidemiyolojik ve t›bbi öneminin

aç›kl›l›kla kavranabilmesi aç›s›ndan elzemdir. Kantitatif ve kalitatif göstergelerin geliflmifl moleküler yöntem ve

testlerde ola¤anüstü bir önemi bulunmaktad›r. Bu önemin görülmemesi çok yanl›fl epidemiyolojik ve klinik sonuçlara

ve yanl›fl yorumlamalara ve hatta yanl›fl tedavilere yol açabilir.
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Mektup 2

16 Aral›k 2002

Say›n Editör,

De¤erli derginizin 16. cilt, birinci say›s›n›n 123. sayfas›nda bir mektubum ve ayn› cildin üçüncü say›s›nda da Say›n

Doç. Dr. Hande Da¤c›’n›n bu mektubuma yan›t› yay›nland›. Say›n Dr. Da¤c› yan›t›nda: 

1. ["Gereç ve Yöntem" bölümü tümüyle referans 11’de (sayfa 358, 2. sütun, 2. paragraf) belirtilen kaynaktan

yararlanarak uygulanm›flt›r], 

2. "Page salin solüsyonunun içeri¤i baflta 11. kaynakta olmak üzere, hemen hemen tüm parazitoloji kitaplar›nda

ayr›nt›l› bir biçimde yer almaktad›r.", 

3. "Bu yöntemle bir hastadan baflar›l› bir flekilde Acanthamoeba sp. izole edilmifl ve foto¤raflar ile kan›tlanm›flt›r", 

demifllerdir.

Say›n Editör, hem sizin vaktinizi almak, hem de de¤erli derginizin sayfalar›n› iflgal etmek istemem. Yaln›z konunun

aç›kl›¤a kavuflturulmas›n›n gerekli oldu¤u görüflündeyim. Bu nedenle afla¤›daki konulara de¤inmek zorunda oldu¤um

kan›s›nday›m:

1. Say›n Dr. Da¤c›’n›n verdi¤i kayna¤›n 358. sayfas›nda Acanthamoeba türleri ile ilgili tek sat›r yoktur. Bu sayfada

"Table 19.3" yer almaktad›r. Ama Acanthamoeba türlerinin besleyici de¤eri olmayan agar plaklar›ndaki üretilmesine,

ayn› kayna¤›n 601-602. sayfalar›nda de¤inilmifltir. Bu ba¤lamda, 602. sayfan›n 3. fl›kk›n›n A bölümünde flöyle

denmektedir: "After the fluid has been absorbed, seal the plates with a 5- to 6-in. length of 1-in. –wide Parafilm strip.

Incubate the plate inverted at 37°C." 

Halbuki Say›n Dr. Da¤c› ve arkadafllar› orijinal makalelerinde: ".... Petri kutusunun etraf› hava kalmayacak flekilde

parafilmle kapat›lm›fl ve 37°C’lik etüve ters olarak konmufltur." demifllerdir. Ben bu ifadeye itiraz ettim. Çünkü

üretilmek istenen canl› aeroptur, bu nedenle de anaerop bir ortam sa¤lamaya çal›flmak amaçlanmamal›d›r. Zaten

esas kaynakta da böyle bir amaçtan bahsedilmemektedir. Asl›nda, direkt incelemede "Acanthamoeba spp. trofozoit

ya da kistlerine rastlanm›flt›r." denilen bir örne¤in ekildi¤i besiyerinde ancak "bir hafta sonra Acanthamoeba spp.

trofozoitleri" nin saptanabilmifl olmas› da bu havas›z ortama ba¤l› olabilir. Aksi halde çok daha k›sa sürede üreme

olmas› beklenirdi.

2. "Page salin solüsyonu"na gelince: bu solüsyonun içeri¤i ad› geçen kaynakta 601. sayfada verilmifltir. Fakat bu

solüsyon hemen hemen tüm parazitoloji kitaplar›nda ayr›nt›l› olarak yer almamaktad›r. Örne¤in yurt d›fl›nda P. C.

Beaver ve arkadafllar›n›n, yurt içinde de Unat ve arkadafllar›n›n (ki kan›mca ikisi de Parazitoloji Biliminin devleriydi)

kitaplar›nda yoktur. Hatta Say›n Dr. Da¤c›’n›n mensubu bulundu¤u Anabilim Dal› elemanlar›n›n yay›nlad›¤› "Parazit

Hastal›klar›nda Tan›" bafll›kl› ve 1997 y›l›nda yay›nlanm›fl kaynakta da bu konuda herhangi bir bilgi verilmemifltir.

Keza, son y›llarda yurdumuzda ve yurt d›fl›nda yay›nlanm›fl bir çok kitapta da bulunmamaktad›r. 

3. Ben mektubumda, "araflt›rmac›lar bu amibi üretmemifllerdir" diye bir kan› belirtmedim. Bu nedenle, Say›n Dr. Da¤c›’n›n,

"Bu yöntemle bir hastadan baflar›l› bir flekilde Acanthamoeba sp. izole edilmifl ve foto¤raflar ile kan›tlanm›flt›r" demek

gere¤ini duymufl olmas›n› yad›rgad›m. Fakat keflke foto¤raflar›n nas›l çekildi¤i konusunda yazarlar biraz bilgi vermifl

olsalard›.

Say›n Editör, mektubumu yay›nlarsan›z do¤al olarak sevinirim. Çünkü, bu mektubu herhangi bir polemi¤e girmek için

de¤il, gerçeklerin anlafl›lmas› ve yurdumuzda yeni yeni ilgi çeken bu konu hakk›nda genç araflt›r›c›lar›n do¤ru bilgi

edinmeleri için kaleme ald›m. Ama, yay›nlamaya gerek görmezseniz de bunu editör olarak sizin yetkiniz dahilinde

kabul ederim.

Sayg›lar›m› sunar, yeni y›lda mutluluklar dilerim.

Prof. Dr. Gülendame SAYGI

Cumhuriyet Üniversitesi, T›p Fakültesi

Parazitoloji Anabilim Dal›

58140 S‹VAS 

e-mail: gulendam@ada.net.tr 
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Mektup 3

Say›n Editör,

‹nfeksiyon Dergisi’nin 2002; 16 (3): 325-327 numaral› sayfalar›nda yay›nlanan "Dört farkl› merkezin cerrahi yo¤un

bak›m ünitesi hastalar›ndan elde edilen stafilokok kökenlerinin vankomisin ve teikoplanine in-vitro etkinli¤inin

mikrodilüsyon yöntemi ile araflt›r›lmas›" bafll›kl› ve yazarlar olarak E. Küçükatefl ile bafllayan makalede ikinci s›rada

ad›m geçmektedir.  Makalenin Türkçe bafll›¤› yanl›flt›r. Do¤rusu "Dört farkl› merkezin cerrahi yo¤un bak›m ünitesi

hastalar›ndan elde edilen stafilokok kökenlerinin vankomisin ve teikoplanine in-vitro duyarl›l›klar›n›n  mikrodilüsyon

yöntemi ile araflt›r›lmas›" olmal›d›r.

Bu yanl›fll›¤›n düzeltilmesi için gere¤ini bilgilerinize sayg›lar›mla sunar›m.

Doç Dr Bekir KOCAZEYBEK

‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi

Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dal›
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