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ViZYONUMUZ
Hasta haklarina saygil, bilgilendirmeyi esas alan, testleri en dogru, izlenebilir ve tekrarlanabilir
yontemlerle calismak ve en az hatayi esas kabul edip, i¢c ve dis kalite kontrolleri ile bu kavramin
gerceklestigini gostermektedir.

MiSYONUMUZ
Test sonuglari tzerinde laboratuvarmizin sorumlulugu, testin klinik laboratuvarcilik standartlari ve iyi
laboratuvar uygulamalari sinirlari icinde, tiim kontoller yapilarak ¢alisilmasi ile sinirhdir. Test sonuglari
klinik bulgular ve diger tim yardimci veriler dikkate alinarak degerlendirilmektedir.

AKREDITASYON
Laboratuvarimiz 2004 yilinda Tiirk Akreditasyon Kurumu (TURKAK) tarafindan TS EN IS IEC 17025
kapsaminda akredite edilmis, 2011 yilindan itibaren ise 1SO15189 kapsaminda akreditasyona hak
kazanmistir. Hasta kayit, numune alma, raporlama, kurumsal hizmetler ve tim isletim sistemi
akreditasyon kapsamindadir.

GUVENIRLILIK
Laboratuvarimiz CLSI programlarina Uyedir ve metotlarinin takipgisidir. Sonuglarin tekrarlanabilirligi,
biologie Prospective ve i¢ (internal) kalite kontrol 6rnekleriyle, uluslararasi uyumlulugu ise basta CAP
olmak Ulzere 7 ayri kalite kontrol programina katilim ile teyit edilmektedir.

GIZLILIK
Laboratuvarimizda galisilan test sonuglarinin gizliligi tarafimizdan titizlikle saglanmaktadir.

HAKKIMIZDA
Dizen laboratuari olarak hastaliklarin tanisinda, hasta ve saglikl bireylerin takibinde hekime ve
hastaya yardimci olabilmek amaciyla, yaklasik 800 laboratuvar testiyle, dogru ve giivenilir sonuglarla
hizmetinizdeyiz.

Bu sayede tekrarlayan gebelik kayiplari, trombofili, hematolojik malignensiler gibi multidisipliner
yaklasim  gerektiren klinik  olgularda hastalarinizin ~ tim tanisal islemlerini  tekelde
sonuclandirabilmekte, cok daha saglkli danismanlik hizmeti verebilmekteyiz.

Kurumumuzda kurulusundan bu yana klinik arastirmalar birimi basta olmak Uzere birgok birimimiz
tarafindan yiritilen ¢calisma ve arastirmalar Aralik 2008 tarihinden itibaren ARGE birimi adi altinda
toplanmaya baslanmistir. ARGE birimi bircok klinik arastirma, yizlerce tez ve arastirma galismasinin
planlanmasi ve yapiminda yardimci olmustur. Laboratuvarimizin yirittigia klinik arastirma
projelerinde gosterilen performans nedeniyle klinik arastirmalar konusunda Diinya’nin en biyik 3
kurulusundan biri olan “Covance Virtual Central Laboratories” gerekli incelemeleri yaptiktan sonra
Dizen Laboratuvarini Turkiye’'de stratejik ortak olarak se¢mistir.

Basvuru igin adresinden bize ulasabilirsiniz.

“Laboratuvar Hizmetlerinde Ulusal ve Uluslararasi Kalite Giivencesi”
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ALZHEIMER VE GENETIK

ALZHEIMER HASTALIGI

Alzheimer Hastalig1 (AH), bir demans (=bunama) tiirii olup hafiza kaybi ve bilissel gerileme ile
karakterize, ciddi bir ndrodejeneratif bozukluktur. Demans, beyinde ilerleyici hasardan
kaynaklanan bir bozukluk olup kiside yasindan beklenen zhinsel performansin gosterilememesi
ile karakterizedir. Ozellikle bellek, dikkat, dil ve problem savusturma yeteneklerini etkiler. AH
olgularinin cogunlugu sporadik (risk yas1 >60 y11) ve < %2,5'inin genetik bir egilimi vardir.

Alzheimer hastaligl, giinliik yasamsal aktivitelerde azalma ve bilissel yeteneklerde bozulma ile
karakterize, noropsikiyatrik belirtilerin ve davranis degisikliklerinin eslik ettigi bir hastaliktir.
Alzheimer hastalig1 gelismis iilkelerde, yash niifusun artmasina bagli olarak en sik goriilen
demanstir ve niifus yaslanmasina paralel olarak da siklig1 giderek artmaktadir.

Hastalik genellikle ¢cok yavas ilerler. Hastaligin tiim siddeti ile goriinmesinden 6nceki evrede,
yavas yavas once hastanin kendisi sonra da gevresi tarafindan fark edilen bulgular vardir. Cok
dikkat cekici, erken belirtilerden biri bellek kaybidir. Genellikle ge¢mis bellek korunur. Hastaligin
ilerlemesi ile birlikte siklikla telaffuz edilmeye baslanan kii¢iik unutkanliklar baslar. Daha sonra,
bilissel yeteneklerde, dil ile ilgili yetilerde, beceri gerektiren hareketlerde ve tanima
fonksiyonlarinda bozulma baslar. Hastaligin seyri, hastanin kendisini bilmemesi ve tam bagimli
hale gelmesiyle sonuclanir.

Hastaliga, beyinde noron icinde ve/veya disinda degisik proteinlerin birikmesi yol agmaktadir.
Bu birikimin yani sira hastaligin gelisiminde etkili olan bir¢ok faktér oldugu bilinmektedir.
Beyinin hangi bolgesinde bu hasarin gelistigine bagli olarak hastalar arasinda bulgular farklilik
gosterebilir.

Alzheimer, geri doniisii olmayan ve ilerleyici bir hastaliktir. Alzheimer hastaliginin siklig1 yasla
birlikte artar, ancak daha geng yaslarda da baslayabilir. Baslangi¢ yasi genellikle hastaligin ailevi
olup olmadigini gostermesi agisindan 6nem kazanmaktadir.

e Ailevi olmayan grup tiim olgularin yaklasik % 95-98’ini olusturur. Daha ileri yaslarda
baslayan hastalik genellikle bu grubun icindedir.

e Ailevi olan grup, oldukca seyrektir. Ailesel Alzheimer hastalarinda baslangi¢ yas1 disinda
klinik ve patolojik olarak Alzheimer hastaligindan ayirt etmek miimkiin degildir.

Hastaligin kesin nedeni bilinmemektedir. Ancak, her 2 grupta da genetik faktorler
suclanmaktadir. Alzheimer hastaliginda kalitilabilirlik tahminleri %60 civarindadir. Bu durum
genetik varyasyonun hastalik stirecinde belirgin bir rol oynadigimi gostermektedir. Bugiin
Alzheimer hastaliginin gelisiminde rol oynadig1 ortaya koyulmus olan birden fazla gen vardir.
Erken baslangich Alzheimer hastalar1 ve az sayidaki ailesel vakalarda ti¢ farkli gende baskin
mutasyon tespit edilmistir [APP (Amiloid  protein prekiirsorii), PS1 (presenilin-1) ve PS2
(presenilin-2)]. Daha sik goriilen ge¢ baslangi¢ch Alzheimer hastalarinda ApoE'nin duyarlilik
genlerinden biri oldugu dogrulanmistir. Bunun yaninda TAU proteinin kodlayan gen
mutasyonlar1 da hastaliga yol agmaktadir. Ailenizde bir Alzheimer hastasinin olmasi, sizin ya da
¢ocuklarimizin da ileri yaslarda hasta olacaginiz anlamina gelmez. Yine de, aile 6ykiisi ve aile
icindeki hasta bireyin klinik 6ykiistini de goz ontine alinarak yapilacak bazi genetik testler bu
konuda size daha fazla bilgi sunabilir.

2050'de yaklasik 80 milyon kisinin diinya ¢capinda AD'den mustarip olacagi tahmin edilmektedir.
Bu nedenle, hastaligin ilerleyisini teshis etmek ve izlemek icin giivenilir belirtecler olusturmak
oldukca onemlidir. Gliiniimiizde kesin tani, hem hastaligin klinik degerlendirmesi hem de AH
patolojisinin (plaklar ve karisikliklar) post-mortem dogrulamasini gerektirmektedir.

AH'in erken teshisi zordur, ciinkii hastaligin erken belirtileri bir¢cok yaygin goriilen nérolojik
bozukluga benzemektedir. ideal bir biyolojik belirtec, AH'yi, hafif kognitif bozukluk (MCI) veya
vaskiiler demans (VaD), frontotemporal lob demansi (FTLD) veya Lewy viicut demansi (LBD) gibi
karisik demans formlari gibi diger demans tiplerinden ayirabilmesi gerekir. Clinkii bu hastaliklar
icin farkl tedaviler uygulanmaktadir.
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ALGORITMALAR

ILIMLI KOGNITIF BOZUKLUK ICIN YAKLASIM ALGORITMASI

Ihmh Kognitif Bozukluk
Plazma AB42/AR40 orani
| |
Alzheimer?
Stabil Kognitif Bozukluk
BOS Tau/AB42 %
S Tau/AB42 orami S
T Tau/lAB42
Gec(>55) baslangic Erken baslangic
sporadik otoz. pom.
(7:95-98) (%2-5)
APOE-E4 PS1 dizi (=30-70)
TAU dizi (m15-20)
APP ekzon 17 (z5)
P$2 dizi(z=n

ASEMPTOMATIK BIREY YAKLASIM ALGORITMASI

Asempiomdalik birey
(aile 8ykust nedeni ile basvuran= Alzheimer tanisi almis, ancak genetik fest yapiimamis aile bireyi varligr)

Test Oncesi Genetik Danisma

Ailedeki hasta bireyin klinik bulgulan
Ailedeki hasta bireyin laboratuvar bulgulan (5zellikle plazma AB42/AB40 ve BOS Tau/AR42)
Ailedeki hasta bireyde semptomlann baslangic yas

Gec (>55) baslangic Erken baslangic

Ailedekihasta bireye Ailedeki hasta bireye Ailedeki hasta bireye Ailedeki hasta bireye
vlagilabiliyor viagilamiyor ulagilamiyor ulagilabiliyor

[ PS§1 dizi (30-70)
APOE-E4 TAU dizi (%15.20)
APP ekzon 17 (=s)
E4(+) E4(-) Mutasyon  Mutasyon
(-) (+)
agvuran bireyde test / Basvuran bireyde test

[ Genetik Danisma ]

Biyolojik Bilimler Arastirma Gelistirme ve Uretim A.S. ™ .o
Tunus Cad. No:95 Kavaklidere 06680 Ankara T
tel: (312) 468-7010 || faks: (312) 427-8174 % D U ZEN

e-posta: info@duzen.com.tr || url : www.duzen.com.tr LABORATUVARLAR GRUBU

Sayfa3 /8


mailto:info@duzen.com.tr
http://www.duzen.com.tr/

ALZHEIMER VE GENETIK

ALZHEIMER HASTALIGI iCIN BOS BIYOBELIRTEGLERI

ALZHEIMER PANELI (BOS)

BOS'da AH ELISA ile teshis etmek i¢cin onaylanmis li¢ biyolojik belirte¢ vardir:
e [(-amiloid (1-42) [AB (1-42)],
e Total tau
e Fosforile-tau-181

Bu li¢ BOS biyobelirtecinin birlikte ¢alisilmasi ile elde edilen sonuglar sporadik AH i¢in tanisi igin
%95 duyarlilik ve % 85'lik bir 6zgiilliigti oldugu kabul edilmektedir.

AB (1-42)

AD ekstraseliiler Amiloid Beta (AB) plagi birikimleriyle karakterizedir. Af, biiyiik amiloid
precusor proteininden (APP) sekretazlar tarafindan parg¢alanir ve amiloidojenik yolaklarin
islenmesi, beyinde belirli kosullar altinda toplanabilen 42 amino asitlik bir peptid [AB (1-42)]
tretir. BOS analizi yapildiginda A (1-42)’'nin, AH da, saglikli kontrollere kiyasla 6nemli 6l¢iide
bir azaldig1 géstermektedir. BOS A diizeylerindeki degisiklikler hastaliga gore degisir. Ornegin,
azalmis Af (1-38) seviyeleri FTLD ile korelasyon gostermektedir. Kisa Af3 (1-40) formlarinin BOS
diizeyleri AH'de degismemekte ve hatta cok az artmaktadir. Bu nedenle AB42 / AB40 oraninin AH
tanisinda oldukca yardimci oldugu diisiiniilmektedir. Yeni metodlarla, AB oligomerlerinin
Ol¢limiiniin saglanabilecegi ve bu da teshis 6zgilliigiiniin artabilecegi tartisiimaktadir.

TOTAL TAU

AH'nin ikinci biyobelirtecidir. Saglikli kontrollerde BOS'ta total tau diizeyleri yasla birlikte
artmaktadir. Ancak AH hastalarinda yasa uygun kontrol deneklerine kiyasla 6nemli derecede
artis goziikmektedir. Total tau seviyeleri, Creutzfeldt-Jacob hastaliinda da belirgin sekilde
artmaktadir. Tau diizeyleri, hafif kognitif bozukluk (MCI)'tan AH'ye doniisiim i¢in iyi bir prediktif
gecerlige sahip prognostik belirte¢ olabilir, ¢ilinkii yiiksek BOS tau seviyesi daha sonra AH'e
ilerleyen MCI olgularinin% 90'inda bulunmustur, diger taraftan kararli MCI'li vakalarda
ylikseklik saptanmaz.

FOSFORILE TAU

Tau, AH'de belirgin sekilde hiperfosforillenmistir ve bu da fonksiyon ve aksonal transport
bozukluguna neden olur. 181 konumunda fosforile edilen tau'nun saptanmasi AH'de kontrol
ornekleri ile karsilastirildiginda belirgin olarak artmistir. Tau'nun diger fosforile formlarinin
analizi de (fosfo-tau-199, -231, -235, -396 ve -404), AH'in erken tanisinda dnemli gelismeler
saglayabilir. AH'yi kontrolleri ve FTLD, LBD, VaD ve major depresyondan ayirmak icin fosfo-tau-
231 ve fosfo-tau-181 kullanilabilir. Dahasi, Fosfo-tau-231 konsantrasyonu, hafif, orta dereceli
AH'de diisiik bulunmaktadir. AH icin tani repertuarini iyilestirmek icin diger bolgeye 6zgii
fosforile tau izoformlar i¢in spesifik ve duyarl ELISA'lar1 gelistirmek biiyiik 6nem tasimaktadir.

Laboratuvar Kodu: 2650
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BOS BIYOBELIRTEGLERININ FARKLI HASTALIKLARA GORE DEGiSIKLIKLERI

AKut Stroke Normal Yiiksek Normal
Alkolik Demans Normal Normal Normal
Alzheimer Hastaligi(AH) Diisiik Yiiksek Yiiksek
Creutzfeldt-Jacob Hastaligi (CJH) Diistik Yiiksek Normal
Depresyon Normal Normal Normal
Frontotemporal lob demansi (FTLD) Diistik Yiiksek Normal
Lewy viicut demansi (LBD) Diisiik Yiiksek Yiiksek
Noroinflamasyon Diisiik Normal Normal
Parkinson Hastaligi Normal Normal Normal
Vaskiiler Demans (VaD) Diisiik Yiiksek Normal

ALZHEIMER HASTALIGI iCIN GENETIK TESTLER

SPORADIK ALZHEIMER OLGULARI

APOE GENOTIPLEMESI

Calisma Zamani: Hergiin

Sonu¢ Verme Zamanai: 2-3 hafta sonra

Numune Tiirii: EDTA’6 tam kan

Numune Miktar1: 3ml

Numune Kabi: Mor kapakl tiip

Calisma Yontemi: Reverse dot blot

Referans Aralig: -

Kullanimi: Apolipoproteinler, lipoprotein sentez, sekresyon ve metabolizmasinda rol oynar.
Bunlardan birisi olan Apolipoprotein E geni insanda 19. kromozomdadir ve 3 alleli vardir: e2, e3,
e4. Bu allellerin kombinasyonlarindan Apo E izoformlari1 olusur: E2, E3, E4. Farkli Apo E
izoformlari, plazma lipoprotein konsantrasyonlarini etkiler. En sik goriilen genotip e3/e3 ‘tiir.
Apo e4/e4 genotipinde kolesterol diizeyinin en yliksek olmasi beklenir. Bu bireylerdekoroner
arter hastalig1 riski artmaktadir. Total serum kolesterolii 240 mg/dl ve Trigliserit diizeyi 150
mg/dl tizerinde olan bireylerde veya tip III hiperlipoproteinemi yoniinden aile dykiisii olanlarda
Apo E genotiplendirmesi 6nerilir. Bunun yaninda, Apo E, Alzheimer hastalifi icin de 6nemli bir
genetik risk faktoriidiir. Apo e4 allelinin varligi Alzheimer hastaligi gelisme riski ile iliskilidir. Apo
E genotiplendirmesinin Alzheimer hastalifi i¢in tarama veya tam testi olarak kullanilmasi
onerilmemekle birlikte Alzheimer hastalifi semptomlarini tasiyan hastalarin ayirici tanisinda
kullanilabilir.

Laboratuvar Kodu: 1438
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KALITSAL ALZHEIMER OLGULARI

ALZHEIMER HASTALIGI APP EKZON 16 VE 17 GENETIK ANALIZI, ALZHEIMER TiP 1
Sinonim: -

Calisma Zamani: Hergiin

Sonu¢ Verme Zamanai: 2-3 hafta sonra

Numune Tiirii: EDTA’6 tam kan

Numune Miktar:: 3ml

Numune Kabi: Mor kapakl tiip

Calisma Yontemi: DNA dizi analizi

Referans Araligi: -

Kullanimu: Alzheimer Hastaligl, bir demans tiirtidiir. Demans, beyinde hasardan kaynaklanan ve
ilerleyen bir bozukluk olup kiside yasindan beklenen beyin performansini gdsterememesidir.
Giincel olarak 'bunama’ dedigimiz durumdur. Ozellikle etkilenen bolgeler hafiza, dikkat, dil ve
problem savusturmadir. Alzheimer, geri doniisii olmayan ve ilerleyici bir hastaliktir. Alzheimer
Hastaliginin siklig1 yasla birlikte artar, ancak daha geng yaslarda da baslayabilir. Baslangi¢ yasi
genellikle hastaligin ailevi olup olmadigin1 géstermesi acisindan 6nem kazanmaktadir. Ailevi
olmayan grup tiim olgularin yaklasik % 95-98’ ini olusturur. Daha ileri yaslarda baslayan hastalik
genellikle bu grubun icindedir. Ender goriilen ve erken baslangicli olan ailesel Alzheimer hastalari
ic farkli gende dominant mutasyon tespit edilmistir. Ailesel olgularin %5’inden daha azinda APP
mutasyonlar1 saptanmistir. APP genindeki mutasyonlar, 35-55 yaslar1 arasinda baslayan
penetransi tam olan otozomal dominant bir hastalia yol acar. Bu mutasyonlarin biiytik
¢ogunlugu genin 17 ve 18. Ekzonunda bulundugu i¢in laboratuvarimizda éncelikle bu ekzonlarin
dizi analizi yapilmasi 6nerilmektedir.

Laboratuvar Kodu: 4611

ALZHEIMER HASTALIGI APP GENETIK ANALIZI, ALZHEIMER TiP 1

Sinonim: -

Calisma Zamani: Hergiin

Sonu¢ Verme Zamanai: 2-3 hafta sonra

Numune Tiirii: EDTA’I tam kan

Numune Miktar1: 3ml

Numune Kabi: Mor kapakl tiip

Calisma Yontemi: DNA dizi analizi

Referans Aralig: -

Kullanimu: Alzheimer Hastaligl, bir demans tiirtidiir. Demans, beyinde hasardan kaynaklanan ve
ilerleyen bir bozukluk olup kiside yasindan beklenen beyin performansini gésterememesidir.
Giincel olarak 'bunama’ dedigimiz durumdur. Ozellikle etkilenen bolgeler hafiza, dikkat, dil ve
problem savusturmadir. Alzheimer, geri doniisii olmayan ve ilerleyici bir hastaliktir. Alzheimer
Hastaliginin siklig1 yasla birlikte artar, ancak daha genc yaslarda da baslayabilir. Baslangi¢ yasi
genellikle hastaligin ailevi olup olmadigini géstermesi acisindan 6nem kazanmaktadir. Ailevi
olmayan grup tiim olgularin yaklasik % 95-98’ ini olusturur. Daha ileri yaslarda baslayan hastalik
genellikle bu grubunicindedir. Ender goriilen ve erken baslangicli olan ailesel Alzheimer hastalari
tic farkli gende dominant mutasyon tespit edilmigtir. Ailesel olgularin %5’inden daha azinda APP
mutasyonlar1 saptanmistir. APP genindeki mutasyonlar, 35-55 yaslari arasinda baslayan
penetransi tam olan otozomal dominant bir hastaliga yol agar. Laboratuvarimizda bu genin tiim
kodlayan bolgelerinin dizi analizi yapilmaktadir.

Laboratuvar Kodu: 4612
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ALZHEIMER VE GENETIK

ALZHEIMER HASTALIGI PSEN1 GENETIK ANALiZI, ALZHEIMER TiP 3

Sinonim: -

Calisma Zamani: Hergiin

Sonu¢ Verme Zamanai: 2-3 hafta sonra

Numune Tiirii: EDTA’6 tam kan

Numune Miktar1: 3ml

Numune Kabi: Mor kapakl tiip

Calisma Yontemi: DNA dizi analizi

Referans Araligi: -

Kullanimzi: Alzheimer Hastalig, bir demans tiiriidiir. Demans, beyinde hasardan kaynaklanan ve
ilerleyen bir bozukluk olup kiside yasindan beklenen beyin performansini gdésterememesidir.
Giincel olarak 'bunama’ dedigimiz durumdur. Ozellikle etkilenen bolgeler hafiza, dikkat, dil ve
problem savusturmadir. Alzheimer, geri doniisii olmayan ve ilerleyici bir hastaliktir. Alzheimer
Hastaliginin siklig1 yasla birlikte artar, ancak daha geng yaslarda da baslayabilir. Baslangi¢ yasi
genellikle hastaligin ailevi olup olmadigin1 géstermesi acisindan 6nem kazanmaktadir. Ailevi
olmayan grup tiim olgularin yaklasik % 95-98’ ini olusturur. Daha ileri yaslarda baslayan hastalik
genellikle bu grubun icindedir. Ender goriilen ve erken baslangicli olan ailesel Alzheimer hastalari
li¢ farkli gende dominant mutasyon tespit edilmistir. Bu gruptaki hastaligin en sik nedeni, tim
ailesel Alzheimer ailelerinin yaklasik yarisinda bulunan presenilin-1 (PSEN1) genindeki
mutasyonlardir. PSEN1 genindeki mutasyonlar, 35-55 yaslari arasinda baslayan penetransi tam
olan otozomal dominant bir hastaliga yol agar. Laboratuvarimizda bu genin tiim kodlayan
bolgelerinin dizi analizi yapilmaktadir.

Laboratuvar Kodu: 4613

ALZHEIMER HASTALIGI PSEN2 GENETIK ANALIZI, ALZHEIMER TiP 4

Sinonim: -

Calisma Zamani: Hergiin

Sonu¢ Verme Zamanai: 2-3 hafta sonra

Numune Tiirii: EDTA’I tam kan

Numune Miktar:: 3ml

Numune Kabi: Mor kapakl tiip

Calisma Yontemi: DNA dizi analizi

Referans Aralig:: -

Kullanimzi: Alzheimer Hastaligl, bir demans tiiriidiir. Demans, beyinde hasardan kaynaklanan ve
ilerleyen bir bozukluk olup kiside yasindan beklenen beyin performansini gosterememesidir.
Giincel olarak 'bunama' dedigimiz durumdur. Ozellikle etkilenen bélgeler hafiza, dikkat, dil ve
problem savusturmadir. Alzheimer, geri dontisii olmayan ve ilerleyici bir hastaliktir. Alzheimer
Hastaliginin siklig1 yasla birlikte artar, ancak daha genc yaslarda da baslayabilir. Baslangi¢ yasi
genellikle hastaligin ailevi olup olmadigini gostermesi agisindan 6nem kazanmaktadir. Ailevi
olmayan grup tiim olgularin yaklasik % 95-98’ ini olusturur. Daha ileri yaslarda baslayan hastalik
genellikle bu grubun igindedir. Ender goriilen ve erken baslangicli olan ailesel Alzheimer hastalari
¢ farkli gende dominant mutasyon tespit edilmistir. Ailesel olgularin %1’inden azina Presenilin
2 (PSEN2) mutasyonlar1 yol agmaktadir. PSEN2 mutasyonlari penetran degildir ve baslangi¢ yasi
genellikle 40-85 yas arasinda degisir. Laboratuvarimizda bu genin tiim kodlayan boélgelerinin dizi
analizi yapilmaktadir.

Laboratuvar Kodu: 4614
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ALZHEIMER VE GENETIK

ALZHEIMER HASTASIGI TETKIK iISTEM FORMU

Basvuru Tarihi: ...... Yy

Hasta Bilgileri

Hastanin Adi SOYAAL: .....cccvviceiiiin e st e
Cinsiyeti: Oe0OK

Dogum Tarihi: .. /2y S

E-POSTA: e
GSM: e —————

Ev/istel: s

Doktor Bilgileri

Gonderen HeKim /LabOTratUVar: .....eeeemmesmeessessessseesssesssesssessssssssssssssssssessans
E-POSTA: e —————————————

Tel No: e

GSM: —————

BOS Belirtecleri
[J 2650 Alzheimer Paneli (BOS)

Genetik Testler

[l 1438 APOE genotiplemesi
4611 Alzheimer Hastalig1 APP Ekzon 16 / 17 Analizi, Alzheimer Tip 1
4612 Alzheimer Hastalig1 APP Genetik Analizi, Alzheimer Tip 1
4613 Alzheimer Hastaligi PSEN1 Genetik Analizi, Alzheimer Tip 3
4614 Alzheimer Hastalig1 PSENZ Genetik Analizi, Alzheimer Tip 4

I O |

BILGILENDIRME: Bu form, yukarida belirtilen analizlerin kendime ve/veya cocuguma
yapilmasini talep ettigimin; merkeze bu konuda serbest iradem ile tam izin, yetki ve onay
verdigimin; asagida belirtilen hususlari tam anladigimin beyanidir. Yapilacak genetik
calismalarda; materyalin uygun olmamasi, ilag kullanimy, hiicresel faktorler ya da laboratuvar
kaynakl kiiltiir basarisizlig1 ve sonug verilememesi gibi nadiren ortaya ¢ikabilecek riskleri;
ayrica, yanlis negatif/pozitif sonug verilebilecegi ihtimalini anliyor ve kabul ediyorum.
Ornegimin bilimsel arastirma, test dogrulama ve egitim amaciyla kullanilmasina, siiresiz
olarak saklanmasina, kimligim sakl kalmak kosuluyla izin veriyorum. Bu izni herhangi bir
zamanda laboratuvar direktort ile goriiserek geri alabilecegimi anliyorum. Liitfen “Okudum’
yazip imzalayiniz.

(Hasta 18 yasindan kiigtikse, suur durumu kapaliysa veya imza yetkisi yoksa onay vekili
tarafindan verilir)

»

Hasta Adi Soyadi-imzasi
Doktor Ad1 Soyadi-imzasi

Sahit Ad1 Soyadi-imzasi
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OZEL DUZEN GENETIK HASTALIKLAR
TANI MERKEZIMIZ

Cinnah Cd. Goreme Sk. 1/7
Kavaklidere/Ankara
Tel: (312) 468 70 10 / 4000 (4 hat pbx)
genetics@duzen.com.tr

1976dan bexi ...
Ankara Merkez ve Subelerimiz Istanbul
Tunus Caddesi No 95 Cemal Sahir Sokak No:14 Mecidiyekéy
T: (312) 468 70 10 T: (212) 272 48 00

Atatiirk Bulvar1 No 237/39
T: (312) 468 95 41 Adana
Resatbey Mh. Stadyum Cd. 39/C Seyhan

T: (322) 454 49 01 - (322) 459 31 51

Mithatpasa Caddesi No 8/35
T: (312) 433 29 24

Diizen Saglik Grubu Poliklinigi Mersin
Prof. Dr. Ahmet Taner Kislali Mh. 2858. Inénii Bulvar: No:160 Camlibel

Sk. No: 3 Cayyolu / Ankara T: (324) 23777 88
T: (312) 240 02 22
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