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ÖZET 
Kartagener sendromu otozomal resesif geçişli sinüzit, bronşektazi, situs inversus ile 
karakterize ender görülen bir hastalıktır. Bu makalede, kliniğimizde Kartagener 
sendromu tanısı ile izlediğimiz iki olgunun klinik ve radyolojik bulguları verilmiştir. 
Olgular kronik rinosinüzit ve bronşektazisi olan çocuklarda Kartagener sendromunun 
olası bir tanı olarak akılda tutulması gerekliliğini vurgulamak amacıyla takdim 
edilmiştir.  
Anahtar sözcükler: Kartagener sendromu, bronşektazi, immotil silia sendromu 
SUMMARY 
The Kartagener syndrome is a rare autosomal recessive disorder characterized by 
bronchiectasis, sinusitis, sinus inversus. Clinical and radiological features of two cases 
followed in our clinic are given in this article. These cases are presented to emphasize 
that Kartagener syndrome should be considered as a possible diagnosis in children 
with chronic rhinosinusitis and bronchiectasis.  
Key words: Kartagener’s syndrome, bronchiectasis, immotile cilia syndrome 

 

Kartagener tarafından 1933’de tanımlanan Kartagener 

sendromu; bronşektazi, sinüzit ve situs inversus birlikteli-

ğinden oluşmaktadır (1). Primer siliyer diskinezi send-

romlarının %50’sini oluşturan hastalık otozomal resesif 

kalıtım gösterir (2). Elektron mikroskopik incelemede en 

sık görülen ultrastrüktürel bozukluk epitelyal siliyalarda 

dinein kollarının yokluğudur. Bir kısım olguda ise 

inefektif silia işlevi gözlemlenmiştir (3,4). Solunum yolla-

rındaki silial dismotilite sonucu mukosiliyer klirens bo-

zulur, epitel yüzeyinde biriken salgılar temizlenemeyip 

bakteriyel enfeksiyonlara neden olur. Kronik ya da tek-

rarlayan enfeksiyonlarla erken yaşta bronşektazi oluşur. 

Tedavi, solunum sistemi salgılarının temizlenmesi ve en-

feksiyonların kontrol altına alınmasını içerir (5-7). Bu ya-

zıda Kartagener sendromlu iki olgumuzun klinik ve rad-

yolojik özellikleri literatür eşliğinde gözden geçirilmiştir.  

OLGULAR 

Olgu 1 

8 yaşında erkek hasta öksürük, balgam çıkarma, nefes 

darlığı şikayetleriyle polikliniğimize başvurdu. Şikayetle-

rinin son üç yıldır olduğu, kış dönemlerinde arttığı ve bu 

nedenle birçok kez antibiyotik kullandığı öğrenildi. Öz-

geçmiş ve soygeçmişinde herhangi bir özellik yoktu. Fizik 
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muayenesinde genel durumu iyi, bilinci açık, koope-

rasyonu tamdı. Vücut sıcaklığı: 37.50C, nabız 96/dk, solu-

num sayısı 24/dk, kan basıncı 100/60 mm/Hg idi; ödem ve 

siyanoz saptanmadı. Dinlemekle kalp tepe atımı sağda 

işitiliyordu, her iki akciğerin orta ve alt zonlarında 

sekresyon ralleri mevcuttu. Akciğer grafisinde kalp ve 

mide fundus hava gölgesi sağda yerleşikti; sol 

parakardiak alanda opasite artışı mevcuttu (Şekil 1). Sinüs 

grafisinde maksiler sinüslerde havalanma azlığı saptandı. 

Laboratuar incelemesinde tam kan sayımında Hb: 13 g/dl, 

beyaz küre:12200/mm3, trombosit: 285000/mm3, C-reaktif 

protein: 15.2 g/L, balgam direk incelemesinde aside di-

rençli basil görülmedi, balgam kültüründe H.influenza 

üredi. Ter testi 56 meq/L (n<60 meq/L) saptandı. Solunum 

fonksiyon testinde FVC %71, FEV1 %69, FEV1/FVC %70, 

PEF %77, MEF25-75 %70 olup obstruktif hava yolu hastalığı 

ile uyumlu idi. Ekokardiyografisinde dekstrokardisi mev-

cuttu. Toraks tomografisinde sağ akciğer alt lobta, sol ak-

ciğer linguler segmentte bronşektazik alanlar ile batından 

geçen kesitlerde situs inversus totalis saptandı (Şekil 1).  

Elektron mikroskopik değerlendirme nazal konkadan alı-

nan materyalin yetersiz gelmesinden dolayı yapılamadı. 

Olguya bronşektazi, situs inversus ve sinüzit varlığı nede-

niyle Kartagener sendromu tanısı konuldu. Kültür 

antibiyogram sonucuna göre antibiyotik ve ekspektoran 

tedavileri başlandı. Postural drenaj için eğitim verildi. 

Antibiyotik tedavisi sonucunda klinik iyileşme gözlendi. 

İnfluenza ve pnomokok aşıları yapıldı. Düzenli aralıklarla 

olgu takibe alındı.   

 

 

 
 
 

 

Şekil 1. Olgu 1’in radyolojik görüntüleri; a) akciğer grafisi; kalp sağda izlenmekte, sol parakardiak alanda opasite artışı mevcut. 
b,c) Toraks tomografisi; sağ akciğer alt lobda, sol akciğer lingulada bronşektazi mevcut (oklarla gösterilen alanlar) d) Toraks 
tomografisi (batından geçen kesitlerde); situs inversus görünümü, sol üst kadranda karaciğer (K), sağ kadranda dalak (D) göz-
lenmektedir. 
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Olgu 2   

11 yaşında kız hasta öksürük, geniz akıntısı, balgam 

çıkarma şikayetleriyle polikliniğimize başvurdu. Şikayet-

lerinin 3 yaşından bu yana olduğu öğrenildi. Özgeçmişin-

den üç yaşında adenoidektomi geçirdiği soygeçmişinden 

anne ve babası arasında 1. derece akraba evliliği olduğu 

öğrenildi. Fizik muayenesinde antropometrik ölçümleri 

normal sınırlarda olan olgunun bilateral sibilan ronküsleri 

mevcuttu, kalp tepe atımı sağda işitildi. Akciğer grafisinde 

kalbin apeksi sağda izlendi (Şekil 2). Dış merkezde çekilen 

sinüs tomografisinde bilateral maksiller sinüslerde totale 

yakin aerasyon kaybi kronik sinüzit ile uyumlu periferik 

mukozal hipertrofi, sfenoid sinüstede yine benzer tarzda 

kronik sinüzit bulguları saptandı (Şekil 2). Toraks tomog-

rafisinde sağ akciğerin 2 loblu sol akciğerin ise 3 loblu 

olduğu, sol akciğer orta lobda parakardiak alanda lineer 

fibrotik değişiklikler ve bunun komşuluğunda tubüler 

bronşektatik alanların varlığı ile batından geçen kesitlerde 

situs inversus totalis izlendi (Şekil 2). Laboratuar incele-

mesinde tam kan sayımında Hb: 12,6 g/dl, beyaz küre: 

13200/mm3, trombosit: 272000/mm3, C-reaktif protein: 9.4 

g/L, balgam direk incelemesinde aside dirençli basil gö-

rülmedi. Solunum fonksiyon testinde FVC %70, FEV1 

%72, FEV1/FVC %71, PEF %71, MEF 25-75 %61 olup 

obstruktif hava yolu hastalığı ile uyumlu idi. Balgam 

kültüründe S. pneumonia üremesi saptandı. Etkene uygun 

antibiyotik verildi. Elektron mikroskopik inceleme için 

nazal biyopsi aile izin vermemesinden dolayı yapılamadı. 

Olguda bulunan bronşektazi, situs inversus ve sinüzit 

nedeniyle Kartagener sendromu tanısı konuldu. Enfeksi-

yon bulguları ile başvuran olguya antibiyotik, 

ekspektoran ve postural drenaj uygulandı. Antibiyotik 

tedavisi sonucunda klinik iyileşme gözlendi. İnfluenza ve 

pnomokok aşıları yapıldı. Düzenli aralıklarla olgu takibe 

alındı. 

  

 

TARTIŞMA Primer silier diskinezi, otozomal resesif kalıtımla ge-

çen 1/20000 sıklıkta görülen herediter bir hastalıktır (8). 

Şekil 2. Olgu 2’nin radyolojik görüntüleri; a) akciğer grafisi; kalp sağda izlenmekte, sol parakardiak alanda opasite artışı 
mevcut. b) Sinüs tomografisi; Bilateral maksiller sinüslerde (M) totale yakin aerasyon kaybi, kronik sinüzit ile uyumlu 
periferik mukozal hipertrofisi c) Toraks tomografisi; sol akciğer orta lobda parakardiak alanda tubüler bronşektatik alanların 
varlığı d) Toraks tomografisi (batından geçen kesitlerde); situs inversus görünümü, sol üst kadranda karaciğer (K), sağ 
kadranda dalak (D) gözlenmektedir. 
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Primer silier diskinezi otozomal resesif kalıtımla geçen 

1/20.000 sıklıkta görülen harediter bir hastalıktır (8). Deği-

şik aile çalışmalarında hastaların sadece %50’sinin klasik 

Kartagener triadı olduğu, situs inversus olgularının da 

sadece 1/6’sında Kartagener sendromuna rastlandığı sap-

tanmıştır (2).  Bizim olgularımızda otozomal resesif kalı-

tım ve situs inversusu içeren klasik triad mevcuttu.  

Kartagener sendromunda silya hareketlerinde bozuk-

luk olduğu ve bunun periferik tubuluslara bağlanan 

dinein adlı proteindeki eksiklikten kaynaklandığı bilin-

mektedir. Normal embriyonel gelişme sırasında iç organ-

ların dekstra pozisyonu gerçekleşir. Situs inversus, ge-

lişme sırasında dekstral spiral yerleşimin yerine sinistral 

yerleşimin gerçekleşmesine bağlıdır. Bu tam açıklanama-

yan malrotasyona bağlı silyaların hareket bozukluğu ve 

rotasyon eksikliği ortaya çıkabilir (2, 9,10). 

Çeşitli çalışmalarda vakalardan bronş mukoza ve 

konka nazalis inferior üzerinden alınan biyopsilerde 

ultrastrüktürel incelemeler yapılmıştır. Bu çalışmalarda 

aksonemal mikrotübül konfigürasyon değişimleri, sitop-

lazma içinde silya şaftları, membran katlantıları ve 

vezikülasyonları görülmüştür. Bunlar kronik solunum 

yolu hastalığının bulguları olarak yorumlanmıştır (11,12). 

Bir olgumuzda nazal konkadan alınan materyalin yetersiz 

bulunması, diğer olgumuzda ise aile onayı alınamadığın-

dan dolayı elektron mikroskopik incelemeler yapılamadı.   

Hastalarda mukosiliyer transport bozukluğuna bağlı 

olarak çocukluk çağından itibaren sık tekrarlayan solu-

num sistemi enfeksiyonları tipiktir. Bir çalışmada tekrar-

layan solunum sistemi enfeksiyonu olan 118 çocuk olguda 

primer silier diskinezi insidansı %5,6 olarak saptanmıştır 

(5). Her iki olgumuzun da çocukluğundan beri sık tekrar-

layan solunum sistemi enfeksiyonları mevcuttu. Dolayı-

sıyla sık geçirilen sinopulmoner enfeksiyon atakları olan 

olgularda Kartagener sendromu ayırıcı tanıda mutlaka 

akılda tutulması gerekmektedir.  

Kartagener sendromunda solunum yollarındaki silya 

dismotilitesi nedeniyle mukosiliyer klirens bozulur, epitel 

yüzeyinde biriken salgılar temizlenemeyip bakteriyel en-

feksiyonlara neden olur. Kronik ya da tekrarlayan enfek-

siyonlar bronşektazi oluşmasına sebep olur (5-7). 

Bronşektazi gelişmiş olgularda semptomatik düzelme 

sağlanması için balgam kültürüne göre antibiyotik teda-

visi önerilmektedir. En sık görülen patojenler H.influenza 

(%58), S. pneumoniae (%21), S. aureus (%19), P. aeruginosa 

(%14) ve E.coli (%10) dur (8). Olgularımızın bir tanesinde 

H.influenza diğerinde ise S. pneumoniae üremesi gözlendi ve 

etkenlere yönelik antibiyotik tedavileri verildi.  

Solunum sistemi salgılarının temizlenmesi, enfeksiyo-

nun kontrol altına alınması, akciğer hastalığının ilerleme-

sini ve komplikasyonlar önlemek tedavideki asıl hedeftir. 

Bu amaçla göğüs fizyoterapisi ve bronkodilatör ajanlar 

kullanılmaktadır (5-7).  Bir çalışmada primer siliyer diski-

nezili 24 hastanın 2-16 yıllık takipleri sonucunda düzenli 

yoğun fizyoterapinin ve uygun antibiyoterapinin 

progresif gidişi yavaşlattığı ve prognozun diğer geç tanı 

alan hastalara göre daha iyi olduğu göstermiştir (13). Ay-

rıca olguların solunum fonksiyon testlerinde; normal, 

obstruktif veya mikst patern görülebilir (1). Her iki olgu-

muzda da obstruktif tipte hava yolu hastalığı mevcuttu ve 

buna yönelik inhaler tedaviler uygulandı.  

Kartagener sendromu tanısı konan olgulara otozomal 

resesif kalıtımın bilgileri verilmelidir. Hastalar düzenli 

olarak izlenmeli ve enfeksiyon ataklarında kültür 

antibiyogram sonuçlarına göre antibiyotik tedavileri ve-

rilmelidir. Her yıl influenza aşısı ve sık karşılaşılan akci-

ğer enfeksiyonu etkenlerine yönelik koruyucu aşılar ya-

pılmalıdır.   

Sonuç olarak özellikle çocukluk çağından itibaren tek-

rarlayan akciğer enfeksiyonu ile gelen olgularda, nadir 

görülen bir hastalık olan Kartagener sendromunun akılda 

tutulması gerekmektedir.  
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