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VİZYONUMUZ 

Hasta haklarına saygılı, bilgilendirmeyi esas alan, testleri en doğru, izlenebilir ve tekrarlanabilir 
yöntemlerle çalışmak ve en az hatayı esas kabul edip, iç ve dış kalite kontrolleri ile bu kavramın 
gerçekleştiğini göstermektedir. 
 

MİSYONUMUZ 
Test sonuçları üzerinde laboratuvarmızın sorumluluğu, testin klinik laboratuvarcılık standartları ve iyi 
laboratuvar uygulamaları sınırları içinde, tüm kontoller yapılarak çalışılması ile sınırlıdır. Test sonuçları 
klinik bulgular ve diğer tüm yardımcı veriler dikkate alınarak değerlendirilmektedir. 
 

AKREDİTASYON 
Laboratuvarımız 2004 yılında Türk Akreditasyon Kurumu (TÜRKAK) tarafından TS EN IS IEC 17025 
kapsamında akredite edilmiş, 2011 yılından itibaren ise ISO15189 kapsamında akreditasyona hak 
kazanmıştır. Hasta kayıt, numune alma, raporlama, kurumsal hizmetler ve tüm işletim sistemi 
akreditasyon kapsamındadır.  
 

GÜVENİRLİLİK 
Laboratuvarımız CLSI programlarına üyedir ve metotlarının takipçisidir. Sonuçların tekrarlanabilirliği, 
biologie Prospective ve iç (internal) kalite kontrol örnekleriyle, uluslararası uyumluluğu ise başta CAP 
olmak üzere 7 ayrı kalite kontrol programına katılım ile teyit edilmektedir.  
 

GİZLİLİK 
Laboratuvarımızda çalışılan test sonuçlarının gizliliği tarafımızdan titizlikle sağlanmaktadır. 
 

HAKKIMIZDA 
Düzen laboratuarı olarak hastalıkların tanısında,  hasta ve sağlıklı bireylerin takibinde hekime ve 
hastaya yardımcı olabilmek amacıyla, yaklaşık 800 laboratuvar testiyle, doğru ve güvenilir sonuçlarla 
hizmetinizdeyiz. 
 
Bu sayede tekrarlayan gebelik kayıpları, trombofili, hematolojik malignensiler gibi multidisipliner 
yaklaşım gerektiren klinik olgularda hastalarınızın tüm tanısal işlemlerini tekelde 
sonuçlandırabilmekte, çok daha sağlıklı danışmanlık hizmeti verebilmekteyiz. 
 
Kurumumuzda kuruluşundan bu yana klinik araştırmalar birimi başta olmak üzere birçok birimimiz 
tarafından yürütülen çalışma ve araştırmalar Aralık 2008 tarihinden itibaren ARGE birimi adı altında 
toplanmaya başlanmıştır. ARGE birimi birçok klinik araştırma, yüzlerce tez ve araştırma çalışmasının 
planlanması ve yapımında yardımcı olmuştur. Laboratuvarımızın yürüttüğü klinik araştırma 
projelerinde gösterilen performans nedeniyle klinik araştırmalar konusunda Dünya’nın en büyük 3 
kuruluşundan biri olan “Covance Virtual Central Laboratories” gerekli incelemeleri yaptıktan sonra 
Düzen Laboratuvarını Türkiye’de stratejik ortak olarak seçmiştir.  
 
Başvuru için info@duzen.com.tr adresinden bize ulaşabilirsiniz. 
 
 
 

“Laboratuvar Hizmetlerinde Ulusal ve Uluslararası Kalite Güvencesi” 
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ALZHEİMER HASTALIĞI  

Alzheimer Hastalığı (AH), bir demans (=bunama) türü olup hafıza kaybı ve bilişsel gerileme ile 
karakterize, ciddi bir nörodejeneratif bozukluktur. Demans, beyinde ilerleyici hasardan 
kaynaklanan bir bozukluk olup kişide yaşından beklenen zhinsel performansın gösterilememesi 
ile karakterizedir. Özellikle bellek, dikkat, dil ve problem savuşturma yeteneklerini etkiler. AH 
olgularının çoğunluğu sporadik (risk yaşı >60 yıl) ve < %2,5'inin genetik bir eğilimi vardır. 

Alzheimer hastalığı, günlük yaşamsal aktivitelerde azalma ve bilişsel yeteneklerde bozulma ile 
karakterize, nöropsikiyatrik belirtilerin ve davranış değişikliklerinin eşlik ettiği bir hastalıktır. 
Alzheimer hastalığı gelişmiş ülkelerde, yaşlı nüfusun artmasına bağlı olarak en sık görülen 
demanstır ve nüfus yaşlanmasına paralel olarak da sıklığı giderek artmaktadır. 

Hastalık genellikle çok yavaş ilerler. Hastalığın tüm şiddeti ile görünmesinden önceki evrede, 
yavaş yavaş önce hastanın kendisi sonra da çevresi tarafından fark edilen bulgular vardır. Çok 
dikkat çekici, erken belirtilerden biri bellek kaybıdır. Genellikle geçmiş bellek korunur. Hastalığın 
ilerlemesi ile birlikte sıklıkla telaffuz edilmeye başlanan küçük unutkanlıklar başlar. Daha sonra, 
bilişsel yeteneklerde, dil ile ilgili yetilerde, beceri gerektiren hareketlerde ve tanıma 
fonksiyonlarında bozulma başlar. Hastalığın seyri, hastanın kendisini bilmemesi ve tam bağımlı 
hale gelmesiyle sonuçlanır. 

Hastalığa, beyinde nöron içinde ve/veya dışında değişik proteinlerin birikmesi yol açmaktadır. 
Bu birikimin yanı sıra hastalığın gelişiminde etkili olan birçok faktör olduğu bilinmektedir. 
Beyinin hangi bölgesinde bu hasarın geliştiğine bağlı olarak hastalar arasında bulgular farklılık 
gösterebilir. 

Alzheimer, geri dönüşü olmayan ve ilerleyici bir hastalıktır. Alzheimer hastalığının sıklığı yaşla 
birlikte artar, ancak daha genç yaşlarda da başlayabilir. Başlangıç yaşı genellikle hastalığın ailevi 
olup olmadığını göstermesi açısından önem kazanmaktadır. 

 Ailevi olmayan grup tüm olguların yaklaşık % 95–98’ini oluşturur. Daha ileri yaşlarda 
başlayan hastalık genellikle bu grubun içindedir. 

 Ailevi olan grup, oldukça seyrektir. Ailesel Alzheimer hastalarında başlangıç yaşı dışında 
klinik ve patolojik olarak Alzheimer hastalığından ayırt etmek mümkün değildir. 

Hastalığın kesin nedeni bilinmemektedir. Ancak, her 2 grupta da genetik faktörler 
suçlanmaktadır. Alzheimer hastalığında kalıtılabilirlik tahminleri %60 civarındadır. Bu durum 
genetik varyasyonun hastalık sürecinde belirgin bir rol oynadığını göstermektedir. Bugün 
Alzheimer hastalığının gelişiminde rol oynadığı ortaya koyulmuş olan birden fazla gen vardır. 
Erken başlangıçlı Alzheimer hastaları ve az sayıdaki ailesel vakalarda üç farklı gende baskın 
mutasyon tespit edilmiştir [APP (Amiloid β protein prekürsörü), PS1 (presenilin-1) ve PS2 
(presenilin-2)]. Daha sık görülen geç başlangıçlı Alzheimer hastalarında ApoE'nin duyarlılık 
genlerinden biri olduğu doğrulanmıştır. Bunun yanında TAU proteinin kodlayan gen 
mutasyonları da hastalığa yol açmaktadır. Ailenizde bir Alzheimer hastasının olması, sizin ya da 
çocuklarınızın da ileri yaşlarda hasta olacağınız anlamına gelmez. Yine de, aile öyküsü ve aile 
içindeki hasta bireyin klinik öyküsünü de göz önüne alınarak yapılacak bazı genetik testler bu 
konuda size daha fazla bilgi sunabilir. 

2050'de yaklaşık 80 milyon kişinin dünya çapında AD'den mustarip olacağı tahmin edilmektedir. 
Bu nedenle, hastalığın ilerleyişini teşhis etmek ve izlemek için güvenilir belirteçler oluşturmak 
oldukça önemlidir. Günümüzde kesin tanı, hem hastalığın klinik değerlendirmesi hem de AH 
patolojisinin (plaklar ve karışıklıklar) post-mortem doğrulamasını gerektirmektedir.  

AH'in erken teşhisi zordur, çünkü hastalığın erken belirtileri birçok yaygın görülen nörolojik 
bozukluğa benzemektedir. İdeal bir biyolojik belirteç, AH'yi, hafif kognitif bozukluk (MCI) veya 
vasküler demans (VaD), frontotemporal lob demansı (FTLD) veya Lewy vücut demansı (LBD) gibi 
karışık demans formları gibi diğer demans tiplerinden ayırabilmesi gerekir. Çünkü bu hastalıklar 
için farklı tedaviler uygulanmaktadır. 
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ALGORİTMALAR  

ILIMLI KOGNİTİF BOZUKLUK İÇİN YAKLAŞIM ALGORİTMASI  

 

ASEMPTOMATİK BİREY YAKLAŞIM ALGORİTMASI  
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ALZHEİMER HASTALIĞI İÇİN BOS BİYOBELİRTEÇLERİ  

ALZHEİMER PANELİ (BOS) 

BOS'da AH ELISA ile teşhis etmek için onaylanmış üç biyolojik belirteç vardır:  

 β-amiloid (1-42) [Aβ (1-42)], 

 Total tau  

 Fosforile-tau-181 

Bu üç BOS biyobelirtecinin birlikte çalışılması ile elde edilen sonuçlar sporadik AH için tanısı için 
%95 duyarlılık ve % 85'lik bir özgüllüğü olduğu kabul edilmektedir. 

AΒ (1-42) 

AD ekstraselüler Amiloid Beta (Aβ) plağı birikimleriyle karakterizedir. Aβ, büyük amiloid 

precusor proteininden (APP) sekretazlar tarafından parçalanır ve amiloidojenik yolakların 

işlenmesi, beyinde belirli koşullar altında toplanabilen 42 amino asitlik bir peptid [Aβ (1-42)] 

üretir. BOS analizi yapıldığında Aβ (1-42)’nin, AH da, sağlıklı kontrollere kıyasla önemli ölçüde 

bir azaldığı göstermektedir. BOS Aβ düzeylerindeki değişiklikler hastalığa göre değişir. Örneğin, 

azalmış Aβ (1-38) seviyeleri FTLD ile korelasyon göstermektedir. Kısa Aβ (1-40) formlarının BOS 

düzeyleri AH'de değişmemekte ve hatta çok az artmaktadır. Bu nedenle Aβ42 / Aβ40 oranının AH 

tanısında oldukça yardımcı olduğu düşünülmektedir. Yeni metodlarla, Aβ oligomerlerinin 

ölçümünün sağlanabileceği ve bu da teşhis özgüllüğünün artabileceği tartışılmaktadır. 

TOTAL TAU 

AH'nın ikinci biyobelirtecidir. Sağlıklı kontrollerde BOS'ta total tau düzeyleri yaşla birlikte 

artmaktadır. Ancak AH hastalarında yaşa uygun kontrol deneklerine kıyasla önemli derecede 

artış gözükmektedir. Total tau seviyeleri, Creutzfeldt-Jacob hastalığında da belirgin şekilde 

artmaktadır. Tau düzeyleri, hafif kognitif bozukluk (MCI)'tan AH'ye dönüşüm için iyi bir prediktif 

geçerliğe sahip prognostik belirteç olabilir, çünkü yüksek BOS tau seviyesi daha sonra AH'e 

ilerleyen MCI olgularının% 90'ında bulunmuştur, diğer taraftan kararlı MCI'lı vakalarda 

yükseklik saptanmaz. 

FOSFORİLE TAU  

Tau, AH'de belirgin şekilde hiperfosforillenmiştir ve bu da fonksiyon ve aksonal transport 

bozukluğuna neden olur. 181 konumunda fosforile edilen tau'nun saptanması AH'de kontrol 

örnekleri ile karşılaştırıldığında belirgin olarak artmıştır. Tau'nun diğer fosforile formlarının 

analizi de (fosfo-tau-199, -231, -235, -396 ve -404), AH'in erken tanısında önemli gelişmeler 

sağlayabilir. AH'yi kontrolleri ve FTLD, LBD, VaD ve majör depresyondan ayırmak için fosfo-tau-

231 ve fosfo-tau-181 kullanılabilir. Dahası, Fosfo-tau-231 konsantrasyonu, hafif, orta dereceli 

AH'de düşük bulunmaktadır. AH için tanı repertuarını iyileştirmek için diğer bölgeye özgü 

fosforile tau izoformları için spesifik ve duyarlı ELISA'ları geliştirmek büyük önem taşımaktadır. 

 

Laboratuvar Kodu: 2650 
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BOS BİYOBELİRTEÇLERİNİN FARKLI HASTALIKLARA GÖRE DEĞİŞİKLİKLERİ  

 

Hastalık Aβ(1–42) Total tau 
Phospho-tau-

181 

Akut Stroke Normal Yüksek Normal 

Alkolik Demans Normal Normal Normal 

Alzheimer Hastalığı(AH) Düşük Yüksek Yüksek 

Creutzfeldt-Jacob Hastalığı (CJH) Düşük Yüksek Normal 

Depresyon Normal Normal Normal 

Frontotemporal lob demansı (FTLD) Düşük Yüksek Normal 

Lewy vücut demansı (LBD) Düşük Yüksek Yüksek 

Nöroinflamasyon Düşük Normal Normal 

Parkinson Hastalığı Normal Normal Normal 

Vasküler Demans (VaD) Düşük Yüksek Normal 

 

ALZHEİMER HASTALIĞI İÇİN GENETİK TESTLER  

SPORADİK ALZHEİMER OLGULARI 

APOE GENOTİPLEMESİ  

Çalışma Zamanı: Hergün  
Sonuç Verme Zamanı: 2-3 hafta sonra   
Numune Türü: EDTA’lı tam kan  
Numune Miktarı: 3ml  
Numune Kabı: Mor kapaklı tüp  
Çalışma Yöntemi: Reverse dot blot  
Referans Aralığı: - 
Kullanımı: Apolipoproteinler, lipoprotein sentez, sekresyon ve metabolizmasında rol oynar. 
Bunlardan birisi olan Apolipoprotein E geni insanda 19. kromozomdadır ve 3 alleli vardır: e2, e3, 
e4. Bu allellerin kombinasyonlarından Apo E izoformları oluşur: E2, E3, E4. Farklı Apo E 
izoformları, plazma lipoprotein konsantrasyonlarını etkiler. En sık görülen genotip e3/e3 ‘tür. 
Apo e4/e4 genotipinde kolesterol düzeyinin en yüksek olması beklenir. Bu bireylerdekoroner 
arter hastalığı riski artmaktadır. Total serum kolesterolü 240 mg/dl  ve Trigliserit düzeyi 150 
mg/dl üzerinde olan bireylerde veya tip III hiperlipoproteinemi yönünden aile öyküsü olanlarda 
Apo E genotiplendirmesi önerilir. Bunun yanında, Apo E, Alzheimer hastalığı için de önemli bir 
genetik risk faktörüdür. Apo e4 allelinin varlığı Alzheimer hastalığı gelişme riski ile ilişkilidir. Apo 
E genotiplendirmesinin Alzheimer hastalığı için tarama veya tanı testi olarak kullanılması 
önerilmemekle birlikte Alzheimer hastalığı semptomlarını taşıyan hastaların ayırıcı tanısında 
kullanılabilir. 
Laboratuvar Kodu: 1438 
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KALITSAL ALZHEİMER OLGULARI 

ALZHEİMER HASTALIĞI APP EKZON 16 VE 17 GENETİK ANALİZİ, ALZHEİMER TİP 1 

Sinonim: - 
Çalışma Zamanı: Hergün  
Sonuç Verme Zamanı: 2-3 hafta sonra   
Numune Türü: EDTA’lı tam kan  
Numune Miktarı: 3ml  
Numune Kabı: Mor kapaklı tüp  
Çalışma Yöntemi: DNA dizi analizi  
Referans Aralığı: - 
Kullanımı: Alzheimer Hastalığı, bir demans türüdür. Demans, beyinde hasardan kaynaklanan ve 
ilerleyen bir bozukluk olup kişide yaşından beklenen beyin performansını gösterememesidir. 
Güncel olarak 'bunama' dediğimiz durumdur. Özellikle etkilenen bölgeler hafıza, dikkat, dil ve 
problem savuşturmadır. Alzheimer,  geri dönüşü olmayan ve ilerleyici bir hastalıktır. Alzheimer 
Hastalığının sıklığı yaşla birlikte artar, ancak daha genç yaşlarda da başlayabilir. Başlangıç yaşı 
genellikle hastalığın ailevi olup olmadığını göstermesi açısından önem kazanmaktadır. Ailevi 
olmayan grup tüm olguların yaklaşık % 95-98’ ini oluşturur. Daha ileri yaşlarda başlayan hastalık 
genellikle bu grubun içindedir. Ender görülen ve erken başlangıçlı olan ailesel Alzheimer hastaları 
üç farklı gende dominant mutasyon tespit edilmiştir. Ailesel olguların %5’inden daha azında APP 
mutasyonları saptanmıştır. APP genindeki mutasyonlar, 35-55 yaşları arasında başlayan 
penetransı tam olan otozomal dominant bir hastalığa yol açar. Bu mutasyonların büyük 
çoğunluğu genin 17 ve 18. Ekzonunda bulunduğu için laboratuvarımızda öncelikle bu ekzonların 
dizi analizi yapılması önerilmektedir. 
Laboratuvar Kodu: 4611 

ALZHEİMER HASTALIĞI APP GENETİK ANALİZİ,  ALZHEİMER TİP 1  

Sinonim: - 
Çalışma Zamanı: Hergün  
Sonuç Verme Zamanı: 2-3 hafta sonra   
Numune Türü: EDTA’lı tam kan  
Numune Miktarı: 3ml  
Numune Kabı: Mor kapaklı tüp  
Çalışma Yöntemi: DNA dizi analizi  
Referans Aralığı: - 
Kullanımı: Alzheimer Hastalığı, bir demans türüdür. Demans, beyinde hasardan kaynaklanan ve 
ilerleyen bir bozukluk olup kişide yaşından beklenen beyin performansını gösterememesidir. 
Güncel olarak 'bunama' dediğimiz durumdur. Özellikle etkilenen bölgeler hafıza, dikkat, dil ve 
problem savuşturmadır. Alzheimer,  geri dönüşü olmayan ve ilerleyici bir hastalıktır. Alzheimer 
Hastalığının sıklığı yaşla birlikte artar, ancak daha genç yaşlarda da başlayabilir. Başlangıç yaşı 
genellikle hastalığın ailevi olup olmadığını göstermesi açısından önem kazanmaktadır. Ailevi 
olmayan grup tüm olguların yaklaşık % 95-98’ ini oluşturur. Daha ileri yaşlarda başlayan hastalık 
genellikle bu grubun içindedir. Ender görülen ve erken başlangıçlı olan ailesel Alzheimer hastaları 
üç farklı gende dominant mutasyon tespit edilmiştir. Ailesel olguların %5’inden daha azında APP 
mutasyonları saptanmıştır. APP genindeki mutasyonlar, 35-55 yaşları arasında başlayan 
penetransı tam olan otozomal dominant bir hastalığa yol açar. Laboratuvarımızda bu genin tüm 
kodlayan bölgelerinin dizi analizi yapılmaktadır. 
Laboratuvar Kodu: 4612 
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ALZHEİMER HASTALIĞI PSEN1 GENETİK ANALİZİ, ALZHEİMER TİP 3  

Sinonim: - 
Çalışma Zamanı: Hergün  
Sonuç Verme Zamanı: 2-3 hafta sonra   
Numune Türü: EDTA’lı tam kan  
Numune Miktarı: 3ml  
Numune Kabı: Mor kapaklı tüp  
Çalışma Yöntemi: DNA dizi analizi  
Referans Aralığı: - 
Kullanımı: Alzheimer Hastalığı, bir demans türüdür. Demans, beyinde hasardan kaynaklanan ve 
ilerleyen bir bozukluk olup kişide yaşından beklenen beyin performansını gösterememesidir. 
Güncel olarak 'bunama' dediğimiz durumdur. Özellikle etkilenen bölgeler hafıza, dikkat, dil ve 
problem savuşturmadır. Alzheimer,  geri dönüşü olmayan ve ilerleyici bir hastalıktır. Alzheimer 
Hastalığının sıklığı yaşla birlikte artar, ancak daha genç yaşlarda da başlayabilir. Başlangıç yaşı 
genellikle hastalığın ailevi olup olmadığını göstermesi açısından önem kazanmaktadır. Ailevi 
olmayan grup tüm olguların yaklaşık % 95-98’ ini oluşturur. Daha ileri yaşlarda başlayan hastalık 
genellikle bu grubun içindedir. Ender görülen ve erken başlangıçlı olan ailesel Alzheimer hastaları 
üç farklı gende dominant mutasyon tespit edilmiştir.  Bu gruptaki hastalığın en sık nedeni, tüm 
ailesel Alzheimer ailelerinin yaklaşık yarısında bulunan presenilin-1 (PSEN1) genindeki 
mutasyonlardır. PSEN1 genindeki mutasyonlar, 35-55 yaşları arasında başlayan penetransı tam 
olan otozomal dominant bir hastalığa yol açar. Laboratuvarımızda bu genin tüm kodlayan 
bölgelerinin dizi analizi yapılmaktadır. 
Laboratuvar Kodu: 4613 

ALZHEİMER HASTALIĞI PSEN2 GENETİK ANALİZİ, ALZHEİMER  TİP 4  

Sinonim: - 
Çalışma Zamanı: Hergün  
Sonuç Verme Zamanı: 2-3 hafta sonra   
Numune Türü: EDTA’lı tam kan  
Numune Miktarı: 3ml  
Numune Kabı: Mor kapaklı tüp  
Çalışma Yöntemi: DNA dizi analizi  
Referans Aralığı: - 
Kullanımı: Alzheimer Hastalığı, bir demans türüdür. Demans, beyinde hasardan kaynaklanan ve 
ilerleyen bir bozukluk olup kişide yaşından beklenen beyin performansını gösterememesidir. 
Güncel olarak 'bunama' dediğimiz durumdur. Özellikle etkilenen bölgeler hafıza, dikkat, dil ve 
problem savuşturmadır. Alzheimer,  geri dönüşü olmayan ve ilerleyici bir hastalıktır. Alzheimer 
Hastalığının sıklığı yaşla birlikte artar, ancak daha genç yaşlarda da başlayabilir. Başlangıç yaşı 
genellikle hastalığın ailevi olup olmadığını göstermesi açısından önem kazanmaktadır. Ailevi 
olmayan grup tüm olguların yaklaşık % 95-98’ ini oluşturur. Daha ileri yaşlarda başlayan hastalık 
genellikle bu grubun içindedir. Ender görülen ve erken başlangıçlı olan ailesel Alzheimer hastaları 
üç farklı gende dominant mutasyon tespit edilmiştir.  Ailesel olguların %1’inden azına Presenilin 
2 (PSEN2) mutasyonları yol açmaktadır. PSEN2 mutasyonları penetran değildir ve başlangıç yaşı 
genellikle 40-85 yaş arasında değişir. Laboratuvarımızda bu genin tüm kodlayan bölgelerinin dizi 
analizi yapılmaktadır. 
Laboratuvar Kodu: 4614 
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ALZHEİMER HASTAŞIĞI TETKİK İSTEM FORMU  

Başvuru Tarihi: ...... /...... /......... 

Hasta Bilgileri  
Hastanın Adı Soyadı: ………………………………………………………………………………    
Cinsiyeti:                     E  K                       
Doğum Tarihi:            ......./....../.................. 
E-posta:                     .............................................................................................................                    
GSM:                         .........................................................                  
Ev/iş tel:                    .......................................................... 

Doktor Bilgileri  
Gönderen Hekim/Laboratuvar: .............................................................................................       
e-posta:                                     ............................................................................................                           
Tel No:                                      .................................................                                            
GSM:                                        ....................................................                                                 

 
BOS Belirteçleri 
 2650 Alzheimer Paneli (BOS) 

 
Genetik Testler 
 1438 APOE genotiplemesi 
 4611 Alzheimer Hastalığı APP Ekzon 16 / 17 Analizi, Alzheimer Tip 1 
 4612 Alzheimer Hastalığı APP Genetik Analizi, Alzheimer Tip 1 
 4613 Alzheimer Hastalığı PSEN1 Genetik Analizi, Alzheimer Tip 3 
 4614 Alzheimer Hastalığı PSEN2 Genetik Analizi, Alzheimer Tip 4 

 
BİLGİLENDİRME: Bu form, yukarıda belirtilen analizlerin kendime ve/veya çocuğuma 
yapılmasını talep ettiğimin; merkeze bu konuda serbest iradem ile tam izin, yetki ve onay 
verdiğimin; aşağıda belirtilen hususları tam anladığımın beyanıdır. Yapılacak genetik 
çalışmalarda; materyalin uygun olmaması, ilaç kullanımı, hücresel faktörler ya da laboratuvar 
kaynaklı kültür başarısızlığı ve sonuç verilememesi gibi nadiren ortaya çıkabilecek riskleri; 
ayrıca, yanlış negatif/pozitif sonuç verilebileceği ihtimalini anlıyor ve kabul ediyorum. 
Örneğimin bilimsel araştırma, test doğrulama ve eğitim amacıyla kullanılmasına, süresiz 
olarak saklanmasına, kimliğim saklı kalmak koşuluyla izin veriyorum. Bu izni herhangi bir 
zamanda laboratuvar direktörü ile görüşerek geri alabileceğimi anlıyorum. Lütfen “Okudum” 
yazıp imzalayınız.  
(Hasta 18 yaşından küçükse, şuur durumu kapalıysa veya imza yetkisi yoksa onay vekili 
tarafından verilir)         
 
 
Hasta Adı Soyadı-İmzası                             
 
Doktor Adı Soyadı-İmzası                             
 
Şahit Adı Soyadı-İmzası                             
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ÖZEL DÜZEN GENETİK HASTALIKLAR

TANI MERKEZİMİZ

Cinnah Cd. Göreme Sk. 1/7 

Kavaklıdere/Ankara

Tel: (312) 468 70 10 / 4000 (4 hat pbx)

genetics@duzen.com.tr

Ankara Merkez ve Şubelerimiz

Tunus Caddesi No 95

T: (312) 468 70 10

Atatürk Bulvarı No 237/39

T: (312) 468 95 41

Mithatpaşa Caddesi No 8/35

T: (312) 433 29 24

Düzen Sağlık Grubu Polikliniği

Prof. Dr. Ahmet Taner Kışlalı Mh. 2858.

Sk. No: 3 Çayyolu / Ankara
T: (312) 240 02 22

İstanbul

Cemal Sahir Sokak No:14 Mecidiyeköy
T: (212) 272 48 00

Adana

Reşatbey Mh. Stadyum Cd. 39/C Seyhan

T: (322) 454 49 01 – (322) 459 31 51

Mersin

İnönü Bulvarı No:160 Çamlıbel
T: (324) 237 77 88

1976’dan beri …
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