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EDITORE MEKTUP (LETTER TO THE EDITOR)

Mektup 1
HEPATIT B KONSENSUSU VE GELISMiS MOLEKULER TESTLERE ETKIN LABORATUVAR-KLINiK YORUM
Sayin Editér,

Gokahmetoglu ve ark.’nin son sayinizda yer alan HBsAg pozitifligi ve HBV DNA PCR pozitifligiyle ilgili makalesini ilgi
ile okuduk (1). Son glnlerde gesitli ulusal platformlarda da benzer makalelerin yer almasi (2) konuya olan ilgimizi
arttirmakta, asagidaki degerlendirmelerin bu tir calismalarda esas alinmasi gerekliligini géstermektedir:

I- Hepatit B virisu bir DNA virGsudir; infekte olan kisilerde “infeksiyon” (infeksiyon hastaligi degil, sadece
“infeksiyon”) latent olarak, DNA virislerinin dogal bir 6zelligi olarak hayat boyunca devam edebilir.

II- ikibin yilinda yapilan genis &lcekli bir konsensus toplantisinda, HBV infeksiyonu icin tanisal kriterler yeniden
g6zden gegirilmistir (3). Buna gore;

a) Kronik Hepatit B: Karacigerin, Hepatit B Virlisl ile slregen olarak infeksiyonu sonucunda gelisen kronik
nekroinflamatuvar hastaligidir. S6z konusu klinik antite; HBeAg pozitif ve negatif olmak Gzere iki alt gruba ayrilir.

b) inaktif HBsAg tastyicihigi:  Onemli sayilabilecek nekroinflamatuvar aktivite gostermeksizin karacigerin stiregen
HBV infeksiyonudur.

c) Cozilmiis (rezolve olmus) Hepatit B:  Hepatit B infeksiyonu gecirmis, ancak daha sonra virolojik, biyokimyasa
veya histolojik olarak aktif virls infeksiyonu veya hastaligi belirlenemeyen olgulardir.

d) Hepatit B infeksiyonunun akut, yeniden alevienmesi: Karaciger transaminazlarinin aralikli olarak normal Ust
sinir (NUS) degerlerin 10, veya sabit hasta degerlerinin ise iki katindan fazla artis géstermesidir.

e) Hepatit B’'nin reaktivasyonu:  Co6zulmus HBV infeksiyonu tanisi almis veya inaktif HBsAg tasiyicisi olarak bilinen
hastalarin karacigerinde aktif nekroinflamatuvar hastaligin tekrar gelismesidir.

f) HBeAg klirensi: Daha 6nce pozitif olan HBeAg’nin negatiflesmesidir.

g) HBeAg serokonversiyonu: Daha énce HBeAg pozitif ve Anti-HBe negatif olan bireylerin; serum HBV DNA
degerlerinin 105 kopya/mL’nin altina dilsmesi ve HBeAg negatif, Anti-HBe pozitif hale déniismesidir.

h) HBeAg'nin tekrar pozitiflesmesi (reversiyonu): Daha énce HBeAg negatif, Anti-HBe pozitif olarak bilinen
hastalarin yeniden HBeAg pozitif olmalaridir.

Ill- Kronik HBV infeksiyonu olgularinin biyokimyasal, immunolojik, virolojik ve histopatolojik 6zellikleri topluca
degerlendirilirken, gunimiz tibbinda diger hastaliklarda da siklikla basvuruldugu gibi bazi tanisal kriterlerin
gobzetilmesinin gerektigi vurgulanmaktadir (3):

 Kronik Hepatit B:
a) Altr aydan uzun slredir stiregelen HBsAg pozitifligi olmasi,
b) Serum HBV DNA diizeyinin >10 5 kopya/mL olmasi,

c
d

Transaminaz dlzeylerinde kalici veya aralikli olarak ylkselme olmasi,
Karaciger biyopsisi degerlendirmesinde kronik hepatit bulgularinin gériilmesi (nekroinflamatuvar skor > 4
(tercihen).

)
)

« inaktif HBsAg tastyicihg:

a) Alti aydan uzun slredir stiregelen HBsAg pozitifligi olmasi,
b) HBeAg negatif, Anti-HBe pozitifligi,

c) Serum HBV DNA diizeyinin <10 5 kopya/mL olmasi,

123



d) Kalici olarak normal diizeylerde transaminaz degerleri,
e) Karaciger biyopsisi degerlendirmesinde 6nemli hepatit bulgularinin  bulunmadiginin dogrulanmasi (nekro-
inflamatuvar skor < 4) (tercihen).

+ Coziilmis Hepatit B:

a) Daha 6nce akut veya kronik Hepatit B hikayesi olmasi, Anti-HBc ve/veya Anti-HBs pozitifligi,
b) HBsAg negatifligi,

¢) Serum HBV DNA degerinin belirlenemeyecek diizeyde olmasi,

d) Alanin transaminaz (ALT) diizeyinin normal olarak bulunmasi.

Bu paragrafda kolayca gérilebildigi gibi HBV-DNA’sinin kantitatif olarak belirlenmesi klinik yorum agisindan elzemdir.
Kalitatif degerlendirmeler ise oldukga yaniltici olabilir. Tamamen “iyilesmis” veya “¢6zilmuis” bir HBV infeksiyonun da
bile HBV DNA kalitatif olarak (+) sonug verebilir.

IV-Antijen-Antikor Sistemi:

Yukarida belirtilen tanimlamalar ve tanisal kriterlerin belirlenebilmesi igcin zaman iginde slregelen arastirmalar
sonucunda infeksiyonun gecirilmekte oldugu antijen ve antikor sistemleriyle ucuz olarak anlasilabilmekle birlikte,
Ozellikle kroniklesme sdz konusu oldugunda tabloda bulunulan yerin, “yani kroniklik taniminin ” dogru olarak
yapilabilmesi saglanamamistir. Serolojik tani amaciyla en sik bagvurulan dért adet "antijen-antikor” sistemi mevcuttur:

(a) HBsAg/Anti-HBs Sistemi: infeksiyon gdstergesi olarak kabul edilen HBsAg varlii, viryon replikasyonu ile es
anlamli degildir; yapilan incelemeler, saglkl (inaktif) tasiyicilarda HBsAg Uretiminin devam ettigi dénemlerde
infeksiy0z virlis partikillerinin bulunmadigini gdstermigstir. Bu tip olgularda, hepatosit DNA’sI igine viral genomun
kismen veya tamamen integre oldugu ve sadece major proteinin (S proteini) sentezlendigi bilinmektedir. HBsAg, akui
olgularda 2-6 ay icinde kaybolur ve bir "bosluk/pencere” déneminden sonra koruyucu Anti-HBs antikorlari belirir
Aslinda akut ddnemde Anti-HBs antikorlarinin olustugu, ancak antijen fazlaligi nedeniyle rutin testler ile bu dénemde
Anti-HBs'nin saptanamadigi bilinmektedir. Akut infeksiyon gegiren kisilerde, HBsAg varligini alti aydan fazla strdurir
ise, hastaligin kroniklesmesi s6z konusu olabilir.

(b) HBcAg/Anti-HBc Sistemi: HBcAg'nin serumda saptanmasi oldukga giigtlr; bu nedenle kor bdlgesi ile ilgili, pratik
énemi olan tek belirte¢ Anti-HBc antikorlaridir. Ozellikle iyilesme ile sonlanan akut olgularda, HBsAg'nin kaybolup,
henliz Anti-HBs’nin belirmedigi "bosluk” déneminde, infeksiyonun tek gdstergesi bu antikorlardir ve bu dénemde
serumun infeksiy6z oldugu kabul edilir. Anti-HBc antikorlari en erken beliren ve uzun siire kalici olan antikorlardir
Anti-HBc'nin, akut dénemin yanisira, konvalesan dénemde de pozitif bulunmasi, bu antikor aktivitesine sahip IgM
sinift immadnglobulinlerin arastirlmasini énemli kilar. Ancak Anti-HBc IgM’'nin, sadece akut ddénemde pozitit
olabilecegini disunmek hatalidir; gunimizde kullanilan duyarli teknikler ile, akut olgularin yanisira, tasiyicilarin
%20'sinde, KHB'lerin ise %80'inde dlsuk titrede de olsa bu antikorlar saptanabilmektedir. Ancak farkli gruplardaki
pozitiflik karsilastirldiginda, énemli titre dizey farki bulunmaktadir. Gercekten de akut olgularda cok ylksek
degerlerde iken, diger tip olgularda diisik dizeydedir. Ginimiizde ticari olarak satilan bazi Anti-HBc IgM kitlerinin
pozitiflik kriteri yiksek tutularak, bu belirtecin sadece akut olgularda pozitif bulunmasi saglanmistir. Pratik olarak Anti-
HBc IgM’nin, pozitifligi yerine negatif bulunmasi énemlidir; ¢linki bu antikorlarin negatif bulunmasi, HBsAg pozitil
olgularda akut infeksiyon olasiligini ortadan kaldirir. Son yillarda Anti-HBc IgM antikorlarinin a-IFN tedavisine yanitin
izlenmesinde 6nemli olup olmadigi tartisiimaktadir. Ayrica gelistirilen bazi tekniklerle bu serolojik gdstergenin
niceliksel tayini de artik mimkindir. KHB olgularinin %70’'inde Anti-HBc IgM diizeyi 10-100 IU (Paul Ehrlich Institute,
PEIl) arasindayken; AHB olgularinin %85’inde ise, bu diizey 100 IU’den fazladir. Ayrica, sedimantasyon katsayisina
gdre de ayrim yapilabilmektedir. Buna gére, 19S 6zelligindeki antikorlarin akut olgularda; 7S &zelligindekilerin ise
kronik olgularda bulundugu anlasilmistir. Anti-HBc IgM titresinin karaciger harabiyeti ile yakin ilgisi oldugu kabul
ediliyorsa da, replikasyonun gdstergesi olup olamayacag! tartismalidir (4,5).

(c) HBeAg/AntiHBe Sistemi: Akut, iyilesen olgularda serumda HBeAg, HBsAg ile hemen hemen ayni dénemde
belirir ve HBsAg'den daha &énce kaybolur. HBeAg'nin varligi viral partikillerin, DNAp ve HBV DNA’nin serumda
bulundugunu gbsterir; kisaca HBeAg, infeksiydzitenin ve aktif replikasyonun kaba bir isaretidir. HBeAg'nin
kaybolmasi ve 6zellikle spesifik antikoru olan Anti-HBe’nin belirlenmesi, iyilesmeye dogru gidisin gdstergesi olarak
kabul edilir.

Ancak son yillarda HBV DNA ile ilgili hibridizasyon ve 6zellikle Polimeraz Zincir Reaksiyonu (Polymerase Chain
Reaction, PCR) ¢alismalarinin yayginlasmasi, HBe/Anti-HBe sisteminin givenilir replikasyon gdéstergeleri olarak ele
alinmalarinda bazi kuskularin dogmasina yol agmistir. Ornegdin, HBeAg negatif olgularda aktif replikasyonun
gbstergesi olan HBV DNA’nin yiksek konsantrasyonlarda bulunmasi; 6zellikle PCR gibi duyarl yéntemlerle Anti-HBe
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pozitif olgularin %80’inde HBV DNA varliginin gdésteriimesi, aksine HBeAg pozitif bazi olgularda HBV DNA'ya
rastlanmamasi bazi klasik bilgilerin zaman igcinde degisebildigini kanitlamaktadir (4,6,7).

(d) Pre-S/Anti-Pre-S Sistemi: Son yillarda yapilan calismalar, Pre-S1 ve Pre-S2 antijenlerinin varliginin, HBeAg'ye
oranla replikasyonun daha kesin géstergeleri olarak degerlendiriimesine yol agmistir. Bu antijenler, HBsAg ile birlikte
ortaya cikmakta ve iyilesme ile sonlanan olgularda, olduk¢a erken dénemde yerlerini Anti-Pre-S antikorlarina
birakmaktadirlar. Bu durumda, heniz HBsAg pozitif olgularda saptanan Pre-S/Anti-Pre-S serokonversiyonu,
kroniklesmenin olmayacaginin erken bir gdstergesi olarak kabul edilir. Ancak Pre-S antijenlerinin eser miktarda da
olsa, 22 nm'lik partiklllerde de bulunmasi, bu gdstergenin saptanmasinin kesin replikasyon kaniti olarak
degerlendiriimesinde bazi teorik kuskulara yol agmaktadir (8).

Yukarida sézi edilen serolojik belirtegler arasinda ilk sirada séz edilen HBsAg, 6zellikle kan bankalarindaki
taramalarda ve akut ya da kronik olgularin ilk tanisinda en sik basvurulan géstergedir. Ginimuzde ticari olarak
saglanabilen cesitli HBsAg belirleyici kitler kullanilarak, serumun mililitresinde 100-200 pikogram’lik (pg) HBsAQ'yi
saptamak olasidir. Bu miktar, yaklasik 3x107 partikiil/mL’ye karsilik gelir (9).

V- HBV DNA aragtirmasi:

Sadece antijen-antikor sistemleri ve karaciger transaminazlarinin arastiriimasi ile 6zellikle kronik olgularda viral
replikasyonun, bulastiricilik dizeyinin, nekroinflamatuvar aktivite siddetinin saptanmasi ve izlenmesi mimkin
olamamistir. Histopatolojik 6zelliklerin karaciger igne biyopsisi yapilarak gosteriimesi de tek basina bu isteg@i timuyle
karsilayamamaktadir. Molekuler biyoloji alaninda ulasilan tekniklerle virlis genomunun sekans analizleri yapilabilmis
ve ¢ok kiiglk miktarlardaki viral DNA'nin varligini gdsteren kalitatif ve viral yikin hesaplanabilmesini saglayabilen
kantitatif ydntemler gelistirilebilmistir.

Serumdaki HBV DNA’nin saptanmasina yoénelik olarak en sik kullanilan yéntemler molekiler hibridizasyon (MH) ve
PCR’dir. MH yontemlerinden baslicalari, dot-blot hibridizasyon ve slot-blot hibridizasyondur. Bu iki teknik digerlerine
oranla daha basit, ucuz ve nicelikseldir. HBV DNA, biyokimyasal olarak hepatitin belirtileri ¢cikmadan énce serumda
saptanabilmekte ve hem akut hem de kronik hastalikta serumda belirlenebilmektedir. Slot-blot hibridizasyon yontemi
10-500 pg/mL titredeki HBV DNA'yI saptayabilmektedir; alt limit yaklagik 108 genom esdegeri/ml’dir. Buna karsilik
sivi faz hibridizasyonu ve branched DNA (bDNA) teknig@i, bu iki yénteme gére daha duyarli, ancak daha pahal ve
karmasik yontemlerdir (9).

Viral DNA’nin yeni ve daha duyarl yéntemlerle serumda saptanmasi klinik agidan ¢ok yararhdir; ¢inkit HBV DNA'nin
serumdan kaybolmasi, viral replikasyonun olmadigi veya azaldigini ve genellikle hastalikta rezoliisyon gelismekte
oldugunu gdéstermektedir. HBV DNA ve HBeAg'nin ikisi birden saptanabiliyor ise, HBV DNA’nin miktari ile HBeAg’nin
optik dansitesi arasinda yakin bir iligki vardir. Serumdaki HBV DNA miktarinin, a-IFN tedavisi amaciyla KHB’I
hastalarin segiminde prognostik 6nemi oldugu gosterilmistir. Burada, hastaligin seyrinde serumdaki HBV DNA
miktarlarinin dalgalanma gésterebilecegini ve hastaligin akut veya kronik olmasiyla ya da hastaligin siddetiyle
iliskili olmadigini belitmek  &nem tasimaktadir (4,9).

Son arastirmalar, HBV DNA PCR yd&nteminin, klasik HBV DNA hibridizasyon yéntemlerinden daha duyarli oldugunu
gostermistir. HBV DNA PCR yaklasik olarak 10-50 genom esdegeri/mL gibi eser miktardaki HBV DNA'yI sapta-
maktadir. Bdylece, HBV DNA hibridizasyon testleri negatif olan birgok hastada HBV DNA, PCR ile saptana-
bilmektedir. Dogrusu, infeksiyonun klinik, biyokimyasal ve serolojik olarak belirgin sekilde rezollisyona ugradig
olgularda bile HBV DNA’nin PCR ile saptanabilmesi  pozitif test sonuglarinin biyolojik olarak degerlendiriimesinde
6nemli problemler dogurmaktadir. HBV DNA PCR’nin en énemli sakincasi, bir ist satirda deginilen kriterle birlikte
elde olmayan sebeplerle kontaminasyona bagl yalanci pozitiflik riskidir (9,10,11).

VI-Kronik hepatit B olgularinin izlemi:

Bir HBV infeksiyonlunun ilk karsilasma aninda deg@erlendiriimesi, tanisal prosedirlerin anlatildigi bélimde deginilen
yéntemlerle yapildiginda, olgunun kronik oldugu anlasiimis ise, ilkin hastanin hangi kronik hastalik formuna ai
oldugu ortaya konmalidir. Bu kararlastiriimis ve hastada yasami tehdit edebilecek ciddi bir sekel belirlenmemigse,
etkin kontrol sagladi§i yapilan g¢alismalarla ortaya konmus olan bazi temel parametrelerin belirli araliklarla kontrol
edilmesi gerekmektedir. Bu iki kontrol disiplininin asagida belirtilen formata uygun olarak yerine getiriimesi ile gtivenl
bir izlem saglanabilecegdi kararlastiriimistir (3):

1) ik karsilasma, ilk degerlendirme:

(a) Anamnez, fizik baki
(b) Tam kan sayimi, karaciger paneli, protrombin zamani
(c) HBV replikasyonunun arastiriimasi (HBV DNA, HBeAg ve Anti-HBe)
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(d) Diger olasi nedenler (Anti-HCV, Anti-HDV)
(e) Hepatoselliiler kanser (HSK) arastirmasi (ultrasonografi ve alfa fetoprotein-AFP)
(f) Tanimlama igin hepatoselliler hasarin belirlenmesi (karaciger biyopsisi)

2) ilk degerlendirmede tedavi endikasyonu konmamis, izlem gerektiren hastalar:

Bu olgular HBeAg pozitif, HBV DNA >10° kopya/mL, ALT normal olgulardir

(a) Her 3-6 ayda bir ALT kontroll

(b) Bu kontrollerde ALT normalin tst sinirinin (NUS) 1-2 katindan bilyiik ise 1-3 ayda bir ALT kontrolii

(c) Bu kontrollerde de 3-6 ay stire ile ALT NUS iki katindan biytik bulunuyor ise ve hastada HBeAg pozitif, HBV
DNA >10° kopya/mL olarak saptaniyor ise karaciger biyopsisi ve tedavi diigiiniliir

(d) Risk grubu icindeki hastalarda HSK arastirmasi (alti ayda bir AFP ve ultrasonografi)

3) inaktif HBsAg tastyicisi:

(a) Her 6-12 ayda bir ALT kontrol

(b) Bu kontrollerde NUS 1-2 katindan bilyiik ise serum HBV DNA kontrolii, diger olasi karaciger hastaliklarinin
ekarte edilmesi

(c) Risk grubu igindeki hastalarda HSK arastirmasi (alti ayda bir AFP ve ultrasonografi).

Kronik formlarda daha sik, inaktif tasiyicilarda ise ¢ok ender olarak gelisebilen hepatosit fonksiyon degisimlerinin
zamaninda ve gercege uygun olarak saptanabilmesi HBV infeksiyonlarinin izleminde énemlidir. Ginimiz tibbinin
gereklerini yerine getirebilen merkezlerde arastirma amagli olarak kullanima giren ve hepatobilier sintigrafi yontemi
ile elde edilen “Hepatosit Ekstraksiyon Fraksiyonu (HEF)” deg@erlerinin belirlenmesi klinisyene hepatosit fonksiyon-
larindaki deg@isimleri zamaninda ve givenilir olarak izleme olanag da saglayabilmektedir (12).

Sonug olarak, hepatit-B infeksiyonun klinik ve laboratuvar yorumlanmasinda ¢ok énemli bir konsensus saglanmistir.
Bu konsensusun ulusal yayinlarda gézardi edilmemesi HBV infeksiyonunun sosyal, epidemiyolojik ve tibbi dneminin
aciklilikla kavranabilmesi agisindan elzemdir. Kantitatif ve kalitatif gdstergelerin gelismis molekiler yéntem ve
testlerde olaganistu bir 6nemi bulunmaktadir. Bu 6nemin gériilmemesi ¢cok yanlis epidemiyolojik ve klinik sonuglara
ve yanlis yorumlamalara ve hatta yanlis tedavilere yol acabilir.
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Mektup 2
16 Aralik 2002

Sayin Editor,

Degerli derginizin 16. cilt, birinci sayisinin 123. sayfasinda bir mektubum ve ayni cildin Gglincl sayisinda da Sayin
Dog. Dr. Hande Dagcr’nin bu mektubuma yaniti yayinlandi. Sayin Dr. Dagci yanitinda:

1. ["Gere¢ ve Yontem" bolim( timilyle referans 11’de (sayfa 358, 2. sltun, 2. paragraf) belirtilen kaynaktar
yararlanarak uygulanmigtir],

2. "Page salin solisyonunun icerigi basta 11. kaynakta olmak lzere, hemen hemen tim parazitoloji kitaplarinda
ayrintil bir bigcimde yer almaktadir.”,

3. "Bu yéntemle bir hastadan basaril bir sekilde Acanthamoeba sp. izole edilmis ve fotograflar ile kanitlanmistir”,
demiglerdir.

Sayin Editér, hem sizin vaktinizi almak, hem de degerli derginizin sayfalarini isgal etmek istemem. Yalniz konunun
acikhiga kavusturulmasinin gerekli oldugu gériisiindeyim. Bu nedenle asagidaki konulara deginmek zorunda oldugum
kanisindayim:

1. Sayin Dr. Dagcrnin verdigi kaynagin 358. sayfasinda Acanthamoeba tirleri ile ilgili tek satir yoktur. Bu sayfada
"Table 19.3" yer almaktadir. Ama Acanthamoeba tirlerinin besleyici degeri olmayan agar plaklarindaki Uretilmesine,
ayni kaynagin 601-602. sayfalarinda deginilmistir. Bu baglamda, 602. sayfanin 3. sikkinin A béliminde sdyle
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 Sayin Dr. Dagci ve arkadaslan orijinal makalelerinde: ".... Petri kutusunun etrafi hava kalmayacak sekilde
parafilmle kapatiimis ve 37°C’lik etlive ters olarak konmustur." demiglerdir. Ben bu ifadeye itiraz ettim. Ginky
uretilmek istenen canli aeroptur, bu nedenle de anaerop bir ortam saglamaya ¢alismak amaglanmamalidir. Zaten
esas kaynakta da bdyle bir amagtan bahsedilmemektedir. Aslinda, direkt incelemede "Acanthamoeba spp. trofozoit
ya da kistlerine rastlanmistir." denilen bir érnegin ekildigi besiyerinde ancak "bir hafta sonra Acanthamoeba spp.
trofozoitleri" nin saptanabilmis olmasi da bu havasiz ortama bagli olabilir. Aksi halde ¢ok daha kisa silirede lreme
olmasi beklenirdi.

2. "Page salin solusyonu"na gelince: bu solisyonun icerigi adi gegen kaynakta 601. sayfada verilmistir. Fakat bu
soliisyon hemen hemen tiim parazitoloji kitaplarinda ayrintili olarak yer almamaktadir. Ornegin yurt disinda P. C.
Beaver ve arkadaslarinin, yurt icinde de Unat ve arkadaslarinin (ki kanimca ikisi de Parazitoloji Biliminin devleriydi)
kitaplarinda yoktur. Hatta Sayin Dr. Dagci'nin mensubu bulundugu Anabilim Dali elemanlarinin yayinladigi "Parazit
Hastaliklarinda Tani" bashkh ve 1997 yilinda yayinlanmis kaynakta da bu konuda herhangi bir bilgi verilmemisgtir.
Keza, son yillarda yurdumuzda ve yurt disinda yayinlanmis bir ¢ok kitapta da bulunmamaktadir.

3. Ben mektubumda, "arastirmacilar bu amibi Gretmemiglerdir” diye bir kani belitmedim. Bu nedenle, Sayin Dr. Dagcr'nin,
"Bu ydntemle bir hastadan basaril bir sekilde Acanthamoeba sp. izole edilmis ve fotograflar ile kanitlanmistir" demek
geregini duymus olmasini yadirgadim. Fakat keske fotograflarin nasil ¢ekildigi konusunda yazarlar biraz bilgi vermis
olsalardi.

Sayin Editér, mektubumu yayinlarsaniz dogal olarak sevinirim. Ginki, bu mektubu herhangi bir polemige girmek igin
degil, gergeklerin anlasilmasi ve yurdumuzda yeni yeni ilgi ¢geken bu konu hakkinda geng arastiricilarin dogru bilgi
edinmeleri icin kaleme aldim. Ama, yayinlamaya gerek gérmezseniz de bunu editér olarak sizin yetkiniz dahilinde
kabul ederim.

Saygilarimi sunar, yeni yilda mutluluklar dilerim.

Prof. Dr. Gulendame SAYGI
Cumhuriyet Universitesi, Tip Fakiiltesi
Parazitoloji Anabilim Dali

58140 SIVAS

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

Sayin Editor,

infeksiyon Dergisi’nin 2002; 16 (3): 325-327 numarali sayfalarinda yayinlanan "Dért farkli merkezin cerrahi yogun
bakim Unitesi hastalarindan elde edilen stafilokok kokenlerinin vankomisin ve teikoplanine in-vitro etkinliginin
mikrodilisyon y6ntemi ile arastiriimasi" baslkli ve yazarlar olarak E. Kiglkates ile baglayan makalede ikinci sirada
adim ge¢cmektedir. Makalenin Turkge bashi@r yanlistir. Dogrusu "Doért farkli merkezin cerrahi yogun bakim Unitesi
hastalarindan elde edilen stafilokok kdkenlerinin vankomisin ve teikoplanine in-vitro duyarhliklanimin  mikrodillisyon
ybéntemi ile arastiriimasi” olmahdir.

Bu yanlishgin duzeltilmesi igin geregini bilgilerinize saygilarimla sunarim.

Doc Dr Bekir KOCAZEYBEK

istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali
ISTANBUL

128 infeksiyon Dergisi (Turkish Journal of Infection)





