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0z
Amag: Turner sendromu X kromozomlarindan birinin kaybi veya yapisal bozuklugu sonucu gelisen ve 2500 dogumda

bir goriilen genetik bir hastaliktir. Turner sendromu bir¢ok sistemi etkilemektedir. Bu ¢alismada Turner sendromlu
olgularimizin klinik 6zellikleri ve eslik eden anormalliklerin sikliginin degerlendirilmesi amag¢lanmistir.

Yontemler: Cocuk Endokrinolojisi polikliniginde Ocak 2013-Ocak 2020 tarihleri arasinda Turner sendromu tanisi alan
hastalarin dosyalar retrospektif olarak incelendi. Dosya kayitlarindan hastalarin antropometrik 6l¢iimleri, karyotip
analizi, basvuru yas ve sikayetleri, eslik eden kardiyak, renal ve isitme problemleri ve otoimmiin hastalik olup olmadigi
kaydedildi.

Bulgular: Calismaya ortalama basvuru yasi1 9,83+3,81 olan 28 hasta alindi. Yirmi sekiz hastanin 13’tinde ( % 46,4)
karyotip analizi 45, X0 saptandi. Basvuru esnasinda hastalarin ortalama boy standart deviasyon skoru: -3,61 + 1,17 idi.
Yirmi sekiz olgunun 7’sinde (% 25) kardiyak patoloji, 3'linde (% 10,7) atnali bobrek anomalisi, 3’iinde (% 10,7)
Hashimoto tiroiditi hastaligi ve 2’sinde (% 7,1) Alanin transaminaz yiiksekligi saptandi. Isitmesi degerlendirilen 19
hastanin 8’'inde (% 42,1) iletim tipi isitme kayb1 mevcuttu. Tani esnasinda 27 hastanin pubertesi Tanner evre 1 iken, 1
olguda pubertenin spontan basladig1 ve menars oldugu tespit edildi. Tiim hastalar boy kisalig ile basvurmustu.

Sonug: Turner sendromunun en sik goriilen iki bulgusu boy kisalig1 ve gecikmis pubertedir. Bunun disinda kalp ve bobrek
hastaliklari, gastrointestinal sistem ve isitme problemleri, otoimmiin hastalik siklifinda artis gibi baska sistemleri de
etkilemektedir. Daha iyi bir final boya ulagsmak ve eslik eden patolojilerle ilgili komplikasyonlari 6nlemek i¢in erken tani
olduk¢a 6nemlidir. Bu calisma, ¢ocuklarda boy kisaligi ve hipergonadotropik hipogonadizm gibi kardinal bulgularin
olmamasinin, Turner sendromu tanisini ekarte etmeyecegini gostermistir.

Anahtar kelimeler: Turner sendromu, boy kisaligi, gonadal disgenezi
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Evaluation Of Cases With Turner Syndrome
Abstract

Objective: Turner syndrome is a genetic disease that develops as a result of the loss or structural defect of one of the X
chromosomes and is seen in every 2500 births. Turner syndrome affects many systems. In this study, it was aimed to
evaluate the clinical characteristics of our TS cases and the frequency of accompanying abnormalities.

Methods: The files of patients diagnosed with TS between January 2013 and January 2020 in The Pediatric
Endocrinology outpatient clinic were retrospectively analyzed. Anthropometric measurements, karyotype analysis,
admission age, complaints, accompanying cardiac, renal problems, hearing problems, and autoimmune disease were
recorded from the file records.

Results: Twenty-eight patients with an average age of 9,83 + 3,81 were included in the study. Karyotype analysis 45, X0
was detected in 13 (46.4%) of twenty-eight patients. The mean height SDS of the patients at admission was -3,61 £1,17.
In twenty-eight cases, cardiac pathology was detected in 8 (28.6%), Horseshoe kidney anomaly in 3 (10.7%), Hashimoto
disease in 3 (10.7%), and alanine-transaminase elevation in 2 (7.1%). Eight (42.1%) of 19 patients whose hearing was
evaluated had conductive hearing loss. The puberty of 27 patients at diagnosis was Tanner stage 1, in one case, it was
found that puberty started spontaneously and had menarche. All patients presented with short stature.

Conclusion: The two most signs of Turner syndrome are short stature and delayed puberty. Apart from this, it affects
many systems such as heart and kidney diseases, gastrointestinal and hearing problems, and an increase in the frequency
of autoimmune diseases. Early diagnosis is very important in order to achieve a better final height and prevent
complications related to concomitant pathologies. This study showed that the absence of cardinal findings such as short
stature and hypergonadotropic hypogonadism in children would not rule out the diagnosis of Turner syndrome.

Keywords: Turner syndrome, short stature, gonadal dysgenesis.

GIRIS kalitesine sahip olmasina olanak saglayacaktir.
Bu c¢alismada TS’li olgularimizin  klinik
ozellikleri ve eslik eden anormalliklerin
sikliginin degerlendirilmesi amaglanmistir.

Turner sendromu (TS) kiz cinsiyette X
kromozomlarindan birinin tamamen yoklugu
veya X kromozomunun birinde yapisal defekt
veya kismi eksiklik sonucu ortaya ¢ikan, YONTEMLER

yaklasik 2500 canh dogumda bir gorilen bir Calismaya Ocak 2013 ile Ocak 2020 tarihleri
hastaliktir. Kiz cinsiyette en sik gortulen genetik
bozukluklardandir!-3. Turner sendromu ilk kez
1938 yilinda boy kisaligi, yele boyun, ergenlik
gelisiminde gecikme ve kollarda kubitus valgus
deformitesi olan kiz cocuklarinda
tanimlanmistirt. Ancak, Otto Ulrich birkag yil
once benzer fenotipe sahip sekiz yasindaki bir
kiz cocugunu bildirmisti>. Turner sendromunda
en sik gortlen bulgular boy kisaligi ve gonadal
yetersizlik iken, konjenital ve edinsel
kardiyovaskiiler sistem hastaliklari, bébrek
anomalileri, iskelet anomalileri, isitme sorunlari
ve artmis otoimmiin hastalik riski gibi birgok
sistemi de etkilemektedir®’. Bircok sistemi
etkileyen TS ve iliskili anormalliklerin erken
taninmasi, hastalarin daha iyi bir yasam

arasinda hastanemiz Cocuk Endokrinoloji
polikliniginde TS tanisi konulan 28 hasta alind1.
Hasta dosya kayitlarindan c¢alismaya dabhil
edilen tiim hastalarin TS tanis1 periferik
kandaki lenfositlerden yapilan karyotip analizi
ile konulmustu. Periferik kan lenfositlerinden
makro-kiiltiir tekniginin kullanildig1 ve her
hasta icin en az 20 metafaz plagi elde edildigi
ogrenildi. Dosya kayitlarindan hastalarin
karyotip analizi disinda; basvuru yas ve
sikayetleri, eslik eden Kkardiyak ve renal
patolojileri ve otoimmiin hastalik (Colyak ve
Hashimoto) olup olmadig1 kaydedildi. Tam
esnasinda tiim hastalarin agirlik (kg), boy (cm),
agirlik ve boy standart deviasyon skoru (SDS)
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hesaplandi. Calismaya dahil edilen tim
hastalarin antropometrik 6l¢iimleri Tirk
cocuklarinin normal degerleri ile kiyaslandi®.
Agirlik 0,1 kg hassasiyetle 6l¢ctim yapan SECA
(GMBH & CO KG Hamburg, Germany) tartisiyla
bakildi. Boy uzunlugu 0,1 cm duyarhliga sahip
Harpenden stadiometresi (Holtain Limited,
Crymych, Dyfed, U.K) ile o6lc¢iildii. Hastalarin
pubertelerini degerlendirmek i¢in Tanner
evrelemesi kullanildi®. Olgularin kardiyak
bulgular1 ¢ocuk kardiyoloji uzmani tarafindan
yapilan transtorasik ekokardiyografi raporuna
gore, bobrek ve toplayici sistem sorunlar ise
radyoloji uzmani tarafindan yapilan iriner
ultrasonografi raporuna gore belirlendi. Hasta
dosya kayitlarindan isitme
degerlendirilmesinin, Hashimoto tiroiditi icin
tiroid oto-antikorlarinin ( anti-tiroidperoksidaz
ve anti-tiroglobiilin), Colyak hastaligi i¢in doku
transglutaminaz-IgA  diizeylerinin  bakilip
bakilmadigi kaydedildi.

Calisma Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi
Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik

Kurulu onayi alindiktan sonra yapilmistir (2020
/ 323).

istatistiksel Analiz

Calismadaki verilerin istatistiksel
degerlendirmesinde SPSS 20.0 istatistik paket
programi  kullanildi. Olgiimsel degiskenler

normal dagilim gosterdigi icin ortalama +*
standart sapma (SD) ile, kategorik degiskenler
ise say1 ve yiizde (%) ile belirtildi.

BULGULAR

Calismaya ortalama tani yas1 9,83 + 3,81 olan 28
hasta alindi. Yapilan sitogenetik analiz
sonuglarina gore calismaya dahil edilen 28
hastanin 13’linde ( %46,4) 45, X0, alt1 olguda
(%21,4) 46,X,i(X)(q10), ¢ olguda (%10,7)
45,X0 / 46, XX, l¢ olguda (%10,7) 45, X0 /
46,X,i(X)(q10), iki olguda (%7,2) 45, X0 /
46,X,del(X), bir olguda (%3,6) 45, X0 / 47, XXX
kromozomal kompozisyon saptandi (Tablo 1).
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Tablo I: Turner sendromlu olgularin karyotip analizleri

Karyotip Analizi Say1 (%)
45,X0 13 (46,4)
46,X,i(X)(q10), 6(21,4)
45,X0 / 46, XX 3(10,7)
45,X0 / 46,X,i(X)(q10) 3(10,7)
45,X0 / 46,X,del(X) 2(7,2)
45,X0 / 47, XXX 1(3,6)

Basvuru esnasinda hastalarin ortalama agirlik
SDS degeri: -2,13 + 1,75, boy SDS degeri: -3,61
1,17 olarak saptandi. Calismaya alinan 28
hastanin 27’sinde (%96,4) boy kisalig1 mevcut
iken, bir olguda (%3,6) boy 6l¢limii normal idi.
Yirmi sekiz olgunun yedisinde (%25) kardiyak
patoloji saptanirken, {i¢ olguda (%10,7) atnali
bobrek anomalisi, l¢ olguda (%10,7)
Hashimoto hastalig1 ve iki olguda (%7,1) Alanin
transaminaz yiiksekligi mevcut idi. Kardiyak
patolojisi saptanan yedi hastanin ikisinde Aort
koarktasyonu, ikisinde Bikuspit aort kapagi
saptanirken, birer olguda da Aort yetmezligi,
sekundum atriyal septal defekt, sol ventrikil
aberran band saptandi. Dosya kayitlarindan
isitmesi degerlendirilen 19 hastanin 8’sinde
(%42,1) belli oranlarda iletim tipi isitme kayb1
oldugu tespit edildi. Tani esnasinda 27 hastanin
pubertesi Tanner evre 1 iken, bir olguda
pubertenin spontan basladig1 ve menars oldugu
tespit edildi. Hastalarin basvuru o6zellikleri ve
diger sistem bulgular1 Tablo 2’de 6zetlenmistir.

Tablo II: Hastalarin basvuru o6zellikleri ve eslik eden
diger sistem bulgular

Ortalama tani yagi (ortalama * SD) 9,83+ 3,81
Agirhk SDS -2,13+£1,75
Boy SDS -3,61+1,17
Kalp bulgulari (%) 25

Bobrek anomalisi (%) 10,7

fletim tipi isitme kayb1 (%) 42,1
Hashimoto hastalig1 (%) 10,7

ALT yiiksekligi (%) 7,1

SD: Standart deviasyon, SDS: Standart deviasyon skoru, ALT: Alanin
transaminaz

956



Edip Unal E. & Haspolat Y.K.

TARTISMA

Turner sendromu, 100.000 kadinda 25-50
kisiyi etkiler ve yasamin tiim evrelerinde birden
cok organi tutabilir, bu da multidisipliner bakim
yaklasimini gerektirmektedir. Turner
sendromu tanist kiz olgularda, iki X
kromozomdan birinin tamamen veya kismen
eksik olmasi veya kromozom yapisinin anormal
olmas1 ile birlikte klinik bulgularin da
gozlenmesi esasina dayanmaktadir’. Daha 6nce
yapilan calismalara gore Turner
sendromundaki kromozom anormalliklerinin
siklig1 ve tipi su sekildedir: Olgularin % 40-
50’sinde monozomi X ( 45, X0), % 15-20’sinde
mozaisizim (45,X / 46,XX), % 10-12’sinde mikst
gonadal disgenezi (45X / 46,XY), % 10’unda
izokromozomlar (46,X i(Xq); 46,X,idic(Xp)), %
3’'iinde Ucli X kromozomlu mozaisizim
(45,X/47 XXX; 45,X/46,XX/47,XXX), geri kalan
olgularda ise Xp22.3 delesyonu ve halka
kromozomlar (46,XX, del(p22.3);
46,X,r(X)/46,XX) olusturmaktadir. Karyotip
analizi 45,X / 46,XY olup erkek fenotipli olgular
TS disinda tutulmahdir?. Bizim ¢alismamizdaki
olgularin karyotipleri incelendiginde olgularin
% 46,4'inde 45, X0 saptandi ve bu bulgu
literattir ile uyumluydu.

Turner sendromunun en sik goriilen bulgusu
boy kisaligidir. Turner sendromlu kiz ¢ocuklari
siklikla hafif bliyiime geriligi ile dogarlar. Bu
olgularda lineer biiylimenin hem infant hem de
cocukluk doneminde yavas oldugu
gosterilmistir. Ozellikle puberte déneminde
pubertal boy sicramasinin olmamasi nedeniyle
boy kisaligi daha belirgin hale gelmektedir.
Ancak belirgin boy kisalig1 bulgusuna ragmen
TS'li kiz ¢ocuklarinin ¢oguna 8-10 yasindan
once tani konulamamaktadirl®. Ulkemizde TS
ile ilgili cok merkezli yapilan bir c¢alismada
ortalama tani yasinin 10,1 * 4,4 y1l ve ortalama
boy SDS’lerinin -3,1 * 1,7 oldugu
gosterilmistirll. Calismamizda olgularimizin TS
tanis1 alma yasinin literatir verileri ile uyumlu
oldugu tespit edilmistirl011, Ayrica

olgularimizin boy SDS degerlerinin iilkemizde
yapilan c¢cok merkezli calismanin verileriyle
uyumlu oldugu gosterilmistirtl. Calismamiza
dahil edilen 28 olgunun 27’sinde (%96,4) boy
SDS degerleri -2'nin altinda iken, bir olguda
(%3,6) boy SDS degeri -1,62 olarak saptandi.
Boyu sinirda normal olan olgumuzun karyotip
incelemesinde mozaisizim mevcuttu. Hastalarin
saghk kuruluslarina ge¢ basvurmasi veya
herhangi bir sekilde taninin gecikmesi bu
olgularin bliyiime hormon tedavisinden daha az
fayda gormesine neden olacaktir. Turner
sendromlu olgularin tedavisiz birakilmasi
halinde eriskin boylarinin normal kadin
populasyona gore yaklasik 20 cm kadar kisa
kaldig1 gosterilmistirt2. Ulkemizde cok merkezli
olarak yapilan bir calismada tedavi edilmemis
TS vakalarinin eriskin boylar1 141,6 cm olarak
bulunmusturi3.  Aynm1  ¢alismada  tedavi
verilmeyen TS vakalarinin ortalama normal
kadin boyuna gore 18,4 cm kadar kisa kaldiklari
gosterilmistir’3. Turner sendromunda boy
kisaliginin; intrauterin biliyiime geriligi, X
kromozomu tizerinde bulunan SHOX gen
mutasyonu, primer ovaryan yetmezlik
nedeniyle pubertal gelisimin olmamasi, bliyiime
hormon saliniminin bozulmasi, noro-sekretuar
disfonksiyon, biiylime hormonu-IGF aksindaki
bozukluklar ve IGF’eye diren¢ gibi bircok
faktore bagh oldugu diistiniilmektedirl41>,

Primer gonadal yetersizlik, TS'nin en yaygin
ozelliklerinden biridir. Etkilenen kadinlarin
cogunda meme gelisimi olmaylp primer
amenore vardir. Turner sendromlu kadinlarin
yaklasik %15-30'unda ise pubertenin spontan
olarak basladig1 gosterilmistir. Kadinlarin
%6’sinin normal pubertal gelisime ve diizenli
menstriasyona sahip oldugu rapor edilmistir.
Spontan puberte veya diizenli menstriiasyon
goren olgularin daha ¢ok mozaisizimli olgular
oldugu bildirilmistir7.1216-18, Turner sendromlu
ve 12 yasin lzerindeki 522 hastanin
retrospektif olarak incelendigi bir calismada 84
olgunun (%16) ortalama 13,2 yasinda spontan
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menars oldugu raporlanmistir. Ayrica bu 84
olgunun 30'unda menarstan dokuz yil
gecmesine ragmen hala diizenli adet gordukleri
ve 1U¢ olguda spontan gebelik gelistigi
bildirilmistir!8. Calismamizda da pubertesi
spontan olarak baslayan ve diizenli adet goren,
ancak boy kisalig1 olan bir olguya TS tanisi
konulmustur. On 1{i¢ yasinda menars olan
hastamizin karyotip analizi 45, X0 idi. Bu
nedenle her ne kadar TS'li kadinlarda normal
menars yaygin olmasa da, agiklanamayan boy
kisalig1 olan kiz ¢ocuklarinda pubertesi normal
ve diizenli adet gorseler bile TS olasihig1 goz
ontinde bulundurulmalidir.

Turner sendromlu bireylerde konjenital ve
edinsel kardiyovaskiiler hastalik nedeniyle
artmis morbidite ve mortalite riskine
sahiptirler’. Konjenital kalp hastaliklar1 TS’li
olgularin yaklasik %50’sinde gorilmektedir. En
sik gortlen patolojiler bikiispit aort kapag: ve
aort koarktasyonu iken, nadir goriilen fakat
olimciil diseksiyona veya torasik aort
riiptiiriine yol acabilen aortopati gibi patolojiler
de goriilebilir’1219, Ayrica ventrikiiler septal
defekt, atriyal septal defekt, sistemik venoz
anomaliler, pulmoner venéz anomaliler ve
koroner arter anomalilerinin de gorildigi
rapor edilmistirl219, Kardiyovaskiiler anomalisi
olan olgularin daha ¢ok 45, X0 karyotipli olgular
oldugu tespit edilmistir7.20. Calismamizdaki 28
olgunun 7’sinde (% 25) konjenital kalp hastalig
saptandi. Iki olguda aort koarktasyonu, iki
olguda bikuspit aort kapagi, birer olguda da
sekundum ASD, sol ventrikiil aberran band ve
aort yetmezligi tespit edildi. Kardiyak patoloji
saptanan 7 olgunun 4’linde karyotip analizi 45,
X0 idi ve bu durum literatiir bulgular ile
uyumlu  olarak  degerlendirildi. = Turner
sendromlu olgularda hipertansiyon sikligi
normal popiilasyona gore daha yiiksektir.
Yaslar 5 ile 22 arasinda degisen ve 62 olgunun
alindig1 bir calismada olgularin %30’unda hafif
hipertansiyon oldugu, %50’sinde ise anormal
ditirnal kan basinca profiline (24 saatlik
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ambulatuvar kan basinci 6lgiimii ile) sahip
olduklar1 gosterilmistir?l. Calismamizda hasta
dosyalarindan tansiyon degerlerine
ulasilamadigindan hipertansiyon siklig1 tespit
edilememistir.

Turner sendromlu hastalarin yaklasik %30-
40'1inda bobrek veya triner sistemin konjenital
malformasyonlart1  mevcuttur. Daha c¢ok
toplayic1 sistem anomalileri (%20) ve at nali
bobrek gibi pozisyon anomalileri (%10)
gorilmektedir. Pozisyonel anomaliler karyotipi
45, X0 olan hastalarda daha sik goriilmektedir.
Bazi c¢alismalarda TS'li olgularin %5'inde
bobrek malrotasyonu ve diger pozisyon
anormallikleri gozlenmistir?2. Ureteropelvik
bileske ile ilgili anomaliler, hidronefroz ve
piyelonefrit riski olusturabilirl2. Bobrek
anomalilerini tanimlamak i¢in, TS tanisi
esnasinda  bobrek ve  lriner sistem
ultrasonografisi ¢ekilmesi Onerilmektedir?.12.
Calismamizdaki 28 olgunun 3’tinde (% 10,7) at
nali bobrek anomalisi vardi ve her g
olgumuzun da karyotipi literatiir ile uyumlu
olarak 45, X0 saptandi. Ancak renal anomali
siklig1 daha onceki c¢alismalara kiyasla daha
dusiikt.

Turner sendromunda Hashimoto tiroiditi,
Colyak hastalign ve Inflamatuvar barsak
hastaligr gibi otoimmiin hastaliklar riskinde
artis mevcuttur?3-25, Ulkemizde 842 hastay:
iceren ¢ok merkezli bir calismada Hashimoto
sikiginin %10,4, Colyak sikhiginin ise %?2,6
oldugu tespit edilmistir?e. Calismamizda
Hashimoto tiroiditi siklig1 %10,7 saptanirken,
hicbir olgumuzda ek otoimmiin hastalik
saptanmadi. Calismamizda Hashimoto sikligi
literatiirle uyumlu iken, Colyak basta olmak
lizere ek otoimmiin hastaliklarin saptanmamasi
hasta sayisinin az olmasi ile iliskilendirilmistir.

Turner sendromlu hastalarda isitme
problemleri olduke¢a sik goriilmektedir. Ostaki
tipleri ve kafa tabanindaki anormallikler
nedeniyle tekrarlayan orta kulak enfeksiyonlari
ve orta kulakta eflizyonlar goriilebilir. Bu
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durum iletim tipi isitme problemlerine yol
acar?’. Progresif sensOrinoral isitme kaybi,
eriskin donemdeki hastalarin %50'sinden
fazlasinda goriilmektedir. Isitme kaybinin,
kokleanin alt orta sarmalinin dis tiyli
hiicrelerindeki bir kusurla iliskili oldugu
diisiiniilmektedir?8. Turner sendromu ayni
zamanda orta kulaktaki keratinize skuamoz
epitel  hicrelerinin  anormal  biiylimesi
(kolesteatom) icin artmis risk ile iligkilidir. Bu
da progresif bir sekilde biiytliyerek iletim tipi
isitme kaybina ve zamaninda teshis edilip
tedavi edilmezse orta kulakta harabiyete neden

olabilir?®. Calismamiz retrospektif olarak
yapudigr  icin  tim  olgularin  isitme
degerlendirilmesi i¢in kulak burun bogaz

hekimine yonlendirilmedigi fark edilmistir.
Isitmesi degerlendirilen 19 hastanin 8’inde
(%42,1) belli oranlarda iletim tipi isitme kayb1
oldugu tespit edilmistir.

Turner sendromlu eriskin kadinlarda, karaciger
enzim yiikseklikleri ve nadir olarak siroz
gorilebilir. Bu bulgularin patogenezi hala net
degildir, farkl hastalarda farkli nedenlere bagh
olabilir. Baz1 hastalarda steatoz veya non-
alkolik yagh karaciger hastaligi, baska
hastalarda otoimmiin bir siire¢ karaciger enzim
yuksekliklerine = neden  olmus olabilir.
Transaminaz yiikseklikleri genellikle rutin
laboratuvar testlerinde saptanir ve ¢ogunlukla
asemptomatiktir. Ostrojen tedavisinin
karaciger enzim diizeylerinde diizelmeye yol
actign  gosterilmistir3?.  Calismamizda  iki
asemptomatik olguda Alanin transaminaz
yuksekligi tespit edildi ve her iki olguda da
karaciger enzim yiiksekliklerine yol acan diger
nedenler ekarte edildi. Bu da TS'de izole
karaciger enzim ytiksekliklerinin olabilecegini
ve bu durumun akilda tutulmasi gerektigini
gostermektedir.

Calismamizin  kisith  yonleri; planlamanin
retrospektif yapilmasi, hasta dosyalarinda TS’ye
eslik edebilen goz bulgular, iskelet problemleri,
hipertansiyon varligt ve kemik mineral

yogunluk o6lciimi gibi verilerin eksik olmasi
seklinde siralanabilir

Sonug olarak; TS en sik boy kisalig1 ve gecikmis
puberteye yol acar. Ek olarak konjenital kalp ve
bobrek hastaliklari, gastrointestinal ve isitme
problemleri, otoimmiin hastalik sikliginda artis
gibi bircok sistemi de etkilemektedir. Erken tani
konulmasi hem daha iyi boy kazancina hem de
TS'yve  eslik eden  patolojilerle ilgili
komplikasyonlarin Oonlenmesine neden
olacaktir. Bu ¢alisma, ¢ocuklarda boy kisaligi ve
hipergonadotropik hipogonadizm gibi kardinal
bulgularin olmamasinin, TS tanisim1 ekarte
etmeyecegini gostermistir.
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