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Özet  

Toll benzeri reseptörler, patojenlerin tanınmasından sorumlu doğal 
immün reseptörlerdir. İnsanlarda on farklı toll benzeri reseptör 
tanımlanmıştır. Toll benzeri reseptörler çeşitli hastalıklarda ekzojen 
ligandlar (bakteriyel, viral ve fungal patojenler) ve hücre hasarı 
sonucu salınan endojen ligandlar ile aktive olur. Birçok çalışma toll 
benzeri reseptör sinyalizasyonunun kanser, diyabet, ateroskleroz, 
böbrek hastalıkları, gastrointestinal hastalıklar, akciğer hastalıkları, 
santral sinir sistemi hastalıkları, otoimmün hastalıklar gibi hastalıkların 
patogenezinde önemli olduğunu göstermektedir. Bu derlemenin amacı 
çeşitli hastalıkların patogenezinde toll benzeri reseptörlerin oynadığı 
rolü tanımlamaktır.
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Abstract

Toll like receptors are the innate immune receptors, responsible for 
the identification of pathogens. Ten different toll like receptors have 
been described in humans. Toll-like receptors are being activated by 
both exogenous ligands (bacterial, viral ve fungal pathogens) and en-
dogenous ligands released from damaged cells. The several of studies 
show that toll like receptors signaling is important in the pathogenesis 
of disease as cancer, diabetes mellitus, atherosclerosis, renal disease, 
gastrointestinal disease, lung disease, central nervous system disea-
se, autoimmune disease. The aim of this review is to define the role of 
toll like receptors in the pathogenesis of various diseases.
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Giriş

Toll, ilk olarak meyve sineği (Drosophila melanogaster) 
embriyosunda tanımlanmış, mantar enfeksiyonlarına 
karşı immün cevapta önemli rol oynadığı gösterilmiş bir 
gendir.1,2 Bu genin ürettiği transmembran proteinlerinin 
homologları daha sonradan memelilerde tespit edilmiş 
ve bu proteinler, Toll benzeri reseptörler (TLR) olarak 
adlandırılmıştır. 1996 yılında insanlarda TLR’nin kromo-
zomal haritası çıkarılmıştır.3 Bu keşiflerden sonra TLR’nin 
immün sistem üzerine birçok etkisi gösterilmiştir. Bu ya-

zıda, çeşitli hastalıklarda TLR’leri değerlendiren karşılaş-
tırma çalışmaları gözden geçirilmiştir.

Yöntem

Bu gözden geçirmede Pubmed bilgisayar veri tabanı kul-
lanılarak Temmuz 2011’e kadar yayınlanmış olan litera-
tür derlenmiştir. Veri tabanında arama yapmak için “Toll 
like receptor, cancer, diabetes mellitus, atherosclerosis, 
kidney disease, respiratory disease, gastrointestinal di-
sease, central nervous system disease, rheumatoid 
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arthritis, systemic lupus erythematosus ” sözcükleri ve 
kombinasyonu kullanılmıştır.

TLR’nin Yapısı ve Fonksiyonu

TLR, sitoplazmik ve ekstrasellüler bölgeden oluşan bir 
transmembran proteinidir. Sitoplazmik bölgesi, IL-1 re-
septörü ile yüksek derecede benzerlik gösterir ve bu 
nedenle Toll/IL-1 reseptör (TIR) bölgesi olarak adlandırı-
lır. Reseptörlerin ekstrasellüler bölgesinde her biri 24-29 
amino asit içeren, lösinden zengin tekrar (LRR) motifleri 
bulunur.Bu LRR bölgelerinin farklı patojenlerin tanınma-
sından sorumlu olduğu düşünülür.4 İnsanlarda TLR ailesi-
nin tanımlanmış 10 üyesi (TLR1-10) mevcuttur. TLR 1, 2, 
4, 5, 6, 10 tipleri hücre yüzeyinde, TLR 3, 7, 8, 9 sitoplaz-
mada özellikle endozomlarda bulunur.5 Doğal immün sis-
tem hücrelerinde bulunan TLR’ler “patojenle ilişkili mo-
leküler patternler (PAMP)” adı verilen bölgeleri taşıyan 
endojen veya eksojen ligandlar tarafından uyarılır (Tablo 
1). TLR aktivasyonu sonucu patojenlere karşı konakçı ce-
vabı ve otoimmün yanıt oluşur.

TLR’nin Sinyalizasyonu

TLR sinyalizasyonunda, myeloid differensiyasyon faktör 
88’e (MyD88) bağımlı ve bağımsız sinyal yolu olmak üze-
re 2 yol tanımlanmıştır. Bu sinyal yollarında  başlıca dört 
adaptör molekül rol oynar: MyD88, TIR bölgesi IFN-beta 
indükleyen adaptör proteini (TRIF), TRIF ile ilişkili adaptör 
molekül (TRAM) ve  TIR ilişkili protein (TIRAP). MyD88, 
TLR3 dışındaki tüm TLR tiplerinde, TLR aracılığı ile olu-
şan doğal immün yanıtın aktivasyonu için başlıca eleman-
dır. Ligandın bağlanması ile uyarılan TLR’nin TIR bölgesi 
MyD88 ile birleşir. Bu birleşmeyle uyarılan  IL-1R ilişkili 
kinaz 4 (IRAK 4)  ve tümör nekrozis faktör reseptör ilişkili-
faktör 6 (TRAF 6) aracılığıyla Nüklear faktör-kappaB (NF-
kB), mitojenle ilişkili protein kinazı  (MAPK) aktive eder ve 
inflamatuar cevaba neden olur.39 MyD88 bağımsız sinyal 
yolu ise başlıca TLR 3 ve 4 tarafından kullanılmaktadır. 
Bu sinyal yolunda TLR 3, TRIF üzerinden TRAF ve IRF3’ü 
uyararak tip 1 interferon cevabına neden olur iken, TLR 4 
TRAM üzerinden TRIF’ı uyararak bu cevaba neden olur.40 
Ayrıca TLR 7, 8 ve 9’un TRAF3 ve IRF7 üzerinden tip 1 
interferon cevabı geliştirdiği gösterilmiştir. MyD88 ve TI-

RAP proinflamatuar sitokinlerin (TNF-alfa, IL-1beta, IL-6, 
IL-8, IL-10), TRIF ve TRAM ise interferonların yapımından 
sorumludur (Şekil 1).41,42

TLR ve Hastalıklar

TLR’lerin kanser, diyabet, ateroskleroz, renal hastalıklar, 
gastrointestinal hastalıklar, respiratuvar hastalıklar, sant-
ral sinir sistemi hastalıkları ve otoimmün hastalıklar gibi 
geniş bir hastalık grubuyla ilişkili olduğu belirlenmiştir. Bu 
hastalıklarda TLR’lerinin rolü aşağıdaki başlıklarda tartışıl-
mıştır.

Kanser

Kronik inflamatuar hastalıkların TLR sinyal yoluyla kanser 
gelişiminde katkısı olduğu gösterilmiştir.43 Yapılan çalış-
malarda farklı tümör hücre tiplerinde TLR ekspresyonu-
nun artmış olduğu rapor edilmiştir (Tablo 2). Knockout 
farelerle yapılan inflamasyonla ilişkili kanser modellerin-
de, TLR veya TLR adaptör molekülleri eksikliğinde tümör 
sayısının, büyüklüğünün ve displazinin azaldığı gözlen-
miştir.60 İnflamatuar hücrelerden salınan çeşitli endo-
jen TLR ligandları, prekanseröz hücrelerdeki TLR sinyal 
yolunu aktive ederek sitokinlerin, büyüme faktörlerinin, 
anjiogenik faktörlerin ve ekstrasellüler matriksi yıkan 
proteazların açığa çıkmasını sağlar.61,62 Böylece kanser 
gelişimini ve kanserin ilerlemesini destekleyen mikro 
çevresel şartları oluşturur. Hem onkogen hem de  tümör 
süpresörlerini posttranskripsiyonel düzeyde regüle eden 
mikroRNA’lar ile TLR arasındaki ilişki de kanser oluşu-
munda önemlidir. Çeşitli kanser türlerinde ekspresyonu 
artan mikroRNA’ların TLR 2, 3, 4 ve 9  ile ilişkili olduğu

Şekil 1: TLR Sinyalizasyonu

Hücre Membranı TLR4

TLR3 TLR7,8,9

TRAM TIRAP
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IRAK4

TRAF6

NF-kB -  MAPKIRF7IRF3
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İnflamatuvar CevapTip 1 İnterferon Cevabı
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gösterilmiştir.63 TLR’nin NF-kB’ı uyarması sonucu antia-
poptotik protein düzeylerinde artma, proapoptotik prote-
in düzeylerinde azalma belirlenmiştir.64,65 Bu etki sonu-
cunda oluşan kanser hücrelerinin artan yaşam süreleri, 
kemoterapi tedavisine rezistansın gelişmesine ve tümö-
rün ilerlemesine katkıda bulunur.  

Diyabet

Tip 1 Diabetes Mellitus (DM), insülin üreten beta hüc-
relerinin yıkılması sonucu oluşan otoimmün bir hasta-
lıktır. Hastalığın oluşumunda insülitis olarak adlandırılan 
inflamasyon sürecini beta hücrelerinin yıkımı takip eder. 
İnsülitis sürecinde beta hücrelerindeki kayıp sitotoksik 
T hücreleri ve makrofajlar aracılığıyla gerçekleşir. Birçok 
çalışma TLR sinyalizasyonu sonucu oluşan doğal immün 

Reseptör Endojen  ligandlar Ekzojen  ligandlar Başlıca  sentezlenen  inflamatuar  
sitokin ve kemokinler

TLR1
Triacil lipopeptitler 6

Soluble faktörler  (N.meningitidis) 7 IL-6, IL-10,  TNF-alfa

TLR2

HSP 70 12

HMGB1 13

HSP 60 14

Nekrotik hücreler 15

Apolipoprotein CIII 16

Okside LDL 17

Serum Amiloid A 18

Amiloid beta 19

Bakteriyel Lipoproteinler / Lipopeptitler 8

Peptidoglikan9

Zymosan (mantar) 10

Viral zarf glikoproteinleri 11

Sentetik bileşikler (Diacil ve triacil lipopeptitler 8

IL-6, TNF-alfa,             
IL-1beta,  IL-10

TLR3 mRNA 20 Viral dsRNA 21

Sentetik bileşikler (Poly-I,C) 22 IFN-gama

TLR4

HSP60 14

HSP70 12

Fibronektin 25

Hyaluronan 26

Heparan Sulfat 27

Fibrinojen 28

Beta-Defensin 2 29

Okside LDL 30

Akciğer surfaktan protein-A 31

Tenascin C 32

Lipopolisakkaritler 23

Viral zarf glikoproteinleri 24

Sentetik bileşikler (Monophosphoryl lipid A) 22

IFN-gama, IL-1beta

TLR5 Bakterial flagellin 33 IL-6, TNF-alfa,  IL-10

TLR6 Diacil lipopeptitler (Mycolpasma) 34 IL-1beta

TLR7 ssRNA 22

ssRNA (Virus) 35

Sentetik bileşikler (Imidazoquinoline, RNA, 
loxoribine, bropirimin) 36

IFN-gama

TLR8 ssRNA 22 ssRNA (Virus) 35

Sentetik  bileşikler  (Imidazoquinoline) 36 IFN-gama

TLR9 CpG DNA 22 CpG DNA (bakteri ve virus) 37,38

Sentetik  bileşikler (CpG Oligonukleotidler) 22 IFN-gama

Tablo 1: TLR’nin endojen ve ekzojen ligandları ile sentezini indüklediği inflamatuar mediatörler

(HSP: Heat shock protein, ssRNA: Tek zincirli RNA; dsRNA, Çift zincirli RNA;  HMGB1, High Mobility Group Box 1 Protein; CpG 

DNA: Sitozin fosfat guanin DNA)
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cevabın diyabetin oluşumuna katkıda bulunabileceğini 
göstermiştir.66 Pankreatik islet hücrelerinde TLR 2, 3, 4 
ve 9’un eksprese edildiği gösterilmiştir.67 Genetik olarak 
predispoze olan kişilerde viral enfeksiyonlar  tip 1 DM olu-
şumu için güçlü bir tetikleyicidir. İslet hücrelerinde eks-
prese olan TLR 3, hem viral hem de sentetik çift zincirli 
RNA (dsRNA) ile uyarılabilen, antiviral cevapta önemli bir 
reseptördür. TLR 3 agonistleriyle yapılan çalışmada TLR 
3 sinyal yolunun NF-kB ve IRF3 transkripsiyon faktörleri-
nin aktivasyonuyla beta hücrelerinde apoptozisi indükle-
diği görülmüştür.68 DM hastalarında oluşan hiperglisemik 
ortamın, monositlerde TLR 2 ve 4 mRNA’larını önemli 
derecede artırdığı gösterilmiştir.69 TLR’lerin uyarılmasıy-
la sentezlenen proinflamatuar sitokinler; monositleri, T 
hücrelerini, natural killer hücrelerini indükleyerek islet 
inflamasyonunu, beta hücre disfonksiyonu ve hasarını ar-
tırır.70 Bunun yanı sıra TLR inhibisyonunun diyetle indük-
lenmiş obezitenin önlenmesinde ve insülin rezistansının 
düzeltilmesinde etkili olduğu gösterilmiştir.71,72 

Ateroskleroz

Kardiovasküler sistemde  kardiomyositlerde TLR 2, 3, 4, 
5, 7 ve 9, düz kas ile damarların endotelyal hücrelerinde 
ise TLR 1, 2, 3, 4, 5 ve 6 yaygın bir şekilde görülür.73 Ate-
roskleroz arter duvarında inflamasyon ve fibroproliferas-
yonla karakterize bir hastalıktır. Yapılan çalışmalarda TLR 
2 ve TLR 4’ün ateroskleroz gelişiminde katkısı olduğu 
gösterilmiştir.74,75 TLR 2 ve 4 aktivasyonu ile monositlerin 
ortamda birikmesi ve okside LDL’nin hücre içine alınma-
sı sonucu köpük hücre oluşumunun tetiklendiği düşünül-

mektedir.30,76,77 Aterosklerotik arterlerde vasküler düz kas 
hücreleri üzerindeki TLR 4  aktivasyonu ile ekstrasellüler 
matriks yıkımında artışa neden olarak aterosklerotik lez-
yonların gelişmesine katkıda bulunduğu düşünülmekte-
dir.78 Aterosklerotik plakta bulunan dendritik hücrelerden 
TLR 4 aktivasyonu sonucu salınan IFN-alfa, TNF-alfa, IL-
12 ve MMP-9 gibi mediatörler, plağın rüptüre olmasında,  
dolayısıyla akut myokardial enfarktüsün gelişmesinde 
önemli rol oynar.79 Trombositlerin  üzerinde bulunan TLR 
2 ve 4’lerin sentetik ligandlarla uyarılması sonucu trom-
bosit adhezyonu ve agregasyonundaki artışın, tromboz 
gelişimine katkısı olduğunu gösterilmiştir.80,81 Ayrıca kar-
diomyositlerde TLR 2, 4 ve 5 aktivasyonuyla oluşan sin-
yalizasyonun myokardın kontraktilitesini azalttığı ve kalp 
yetmezliğinde etkili olduğu gösterilmiştir.82   

Böbrek Hastalıkları

TLR’ler birçok mekanizmayla böbrek hastalıklarına katkı-
da bulunabilirler. Bu reseptörlerin aşırı aktivasyonunun is-
kemik böbrek hastalıkları, akut  böbrek hasarı, son dönem 
böbrek yetmezliği, akut tübülointerstisyel nefrit ve renal 
transplant rejeksiyonla ilişkili olduğu gösterilmiştir.83 
Böbreklerde doğal immün sistemin aktivasyonu lokal 
veya sistemik yolla olur. Böbreğe lokal retrograd yolla 
gelen enfeksiyöz TLR ligandları, böbreklerde güçlü bir 
inflamatuar cevap oluşturur.22 Yapılan çalışmalarda, üri-
ner sistem enfeksiyonlarında en sık görülen  etken olan 
E.Coli ile oluşan enfeksiyonlarda TLR 4 ve TLR 5 aktivas-
yonuyla immün cevabın oluştuğu gösterilmiştir.84 Steril 
renal hasarla gelişen inflamasyona bağlı renal yetmezlik-
te ise, TLR 2 ile TLR 4’ün iskemi/reperfüzyon hasarının 
gelişimine olan katkısı gösterilmiştir.85,86 Sirkülasyonda 
serbest formda olabildiği gibi immün kompleksler şek-
linde de olabilen viral TLR agonistlerinin, böbreklerde 
özellikle glomerüllerde depo edilerek glomerülonefritle-
rin oluşumuna katkıda bulunabileceği düşünülmektedir. 
Lokal aktivasyonun yanı sıra TLR’lerin sistemik aktivas-
yon yoluyla uyarılması böbreklerde inflamasyonu şid-
detlendirebilir. Sistemik aktivasyon ile B lenfositlerinden 
lupus antikoagulan, romatoid faktör gibi otoantikorların 
yapılması, immün komplekslerle ilişkili glomerülonefrit-
lerin oluşumda rol oynayabilir.22 TLR 7 ve 9’un B lenfo-
sitlerini aktive ederek lupus nefritinin patogenezine ka-

Reseptör Tümör Tipleri (Referans)

TLR2 Kolon kanseri44, Mide kanseri45

TLR3 Meme kanseri46, Kolon kanseri47, Melanoma48

TLR4
Kolon kanseri47, Melanoma49, Mide kanseri50, 
Akciğer kanseri51, Hepatoselluler kanser52, Over kanseri53

TLR5 Mide kanseri50, Servikal squamoz hücreli kanser54

TLR7 Kronik lenfositik lösemi55

TLR9
Meme kanseri56, Mide kanseri50, Hepatoselluler kanser57, 
Servikal squamoz hücreli kanser56, Glioma58, 
Prostat kanseri59

Tablo 2: Tümörlerle ilişkili TLR tipleri
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tıldığı düşünülmektedir. TLR 7 knockout farelerde lupus 
nefritinden koruyucu anti-Smith veya antiribonükleopro-
tein antikorları yapılmadığı, TLR 9 knockout farelerde ise 
anti-DNA antikorlarının yapılmadığı, ama hastalığın arttığı 
görülmüştür.87

 
Gastrointestinal Hastalıklar

Gastrointestinal sistemin en çok görülen enfeksiyonla-
rından biri olan H.pylori enfeksiyonu, mide mukozasında 
gastrit ve gastrik ülserlere neden olur. Mide epitel hüc-
releri üzerindeki TLR 2 ve 4 ekspresyonunun bu enfeksi-
yon sonucunda meydana gelen inflamatuar değişiklerde 
önemli rol oynadığı gösterilmiştir.88

İntestinal epitel hücrelerinde başlıca TLR 3 ve 5, daha 
az olarak TLR 2 ve 4 ekspresyonu görülmektedir.89,90 
Crohn ve ülseratif kolit gibi inflamatuar barsak hastalık-
larında, intestinal epitel hücrelerinde TLR 4, lamina prop-
riasında bulunan makrofajlarda ise TRL 2 ve 4’ün arttığı 
görülmüştür.91,92 

Akciğer Hastalıkları

Çevresel faktörlerin etkisiyle giderek artan bir sıklıkta gö-
rülen alerjik astım hastalığı, havayolunun kronik inflamas-
yonu sonucu gerçekleşir. Astım hastalığında CD4+ T hel-
per 2 (Th2) hücrelerinin bronşial mukozaya infiltrasyonu 
ve birikimi sonucu alerjik astımın patolojik özellikleri or-
taya çıkar.93 Sentetik ligand ile TLR 2  stimülasyonunun, 
Th2 immün cevabını güçlü bir şekilde uyararak hastalığı 
alevlendirdiği gösterilmiştir.94 Viral etkenlerle yapılan ça-
lışmada virüslerin nükleik asitlerini tanıyan TLR 3, 7, 8 
ve 9’un astımın şiddetinde artışa neden olduğu belirlen-
miştir.95 Farelerdeki astım modellerinde, TLR 9 agonisti 
CpG DNA’nın Th2 sitokin cevabı, eozinofilik havayolu inf-
lamasyonu ve mukus ekspresyonunu azalttığı, bu ago-
nistin alerjenle birlikte verildiğinde ise alerjene yönelik 
immün cevabı 100 kat artırdığı gösterilmiştir.96 

Deneysel astım modellerinde TLR 7 agonisti imiquimod 
kullanıldığında inflamasyon, bronşial hiperaktivite, serum 
total Ig E ve bronkoalveoler lavaj sitokinlerinin azaldığı 

gözlenmiştir.97 

Sigara içen sağlıklı kişiler ve stabil durumdaki KOAH has-
taları incelendiğinde hastaların CD14+ monosit yüzeyin-
deki TLR 2 ve 4’lerin azaldığı görülmüştür.98 Ayrıca TLR 
4 eksikliğinde endotelyal hücrelerden süperoksit üreten 
NADPH oksidaz 3 konsantrasyonunun artmış olduğu be-
lirlenmiştir. TLR 4’ün akciğerde endojen NADPH oksidaz 
3 aktivitesini baskılayarak KOAH gelişimini önlediği düşü-
nülmektedir. Havayolunda tutulum yapan kistik fibrozis 
hastalığında  ise etkilenen hava yollarında TLR agonistle-
rinin yüksek olduğu gözlenmiş, özellikle TLR 5 ekspres-
yonun arttığı görülmüştür.99

Sinir Sistemi Hastalıkları

TLR’lerin beyin hücreleri ve inflamatuar hücreler üzerin-
deki ekspresyonu ile serebral vasküler hastalıkların pa-
togenezine katkısı bulunduğu düşünülmektedir. Serebral 
iskemide, beynin parankiminde lökosit infiltrasyonuyla 
karakterize yoğun bir inflamasyon oluşur. Yapılan ça-
lışmalarda inflamasyona katılan nötrofillerin TLR 2 ve 4 
aktivasyonuyla oluşturdukları inflamatuar cevabın infarkt 
alanını arttırdığı gösterilmiştir.100,101 

Motor nöronların dejenerasyonu ile karakterize Amiotro-
fik lateral skleroz (ALS) da spinal kord reaktif glia hücrele-
rinde artmış TLR 2 ve TLR 4 ekspresyonu, TLR yolunun 
ALS’de aktive olduğunu göstermektedir. Hastalığın de-
neysel modellerinde TLR 2 ve 4 reseptör bloklayıcı an-
tikorların kullanılması ile mikroglial aktivasyonu azalttığı 
gösterilmiştir.102 TLR aktivasyonunun inflamasyon ilerle-
mesine ve motor nöron hasarına neden olduğu düşünül-
mektedir. 

Demansın en sık görülen formu olan Alzheimer hasta-
lığında ise özellikle mikroglialar tarafından sentezlenen 
TLR’lerin önem kazandığı düşünülmektedir. Senil plakla 
ilişkili mikroglialarda artmış TLR 2, 4, 5, 7 ve 9 mRNA dü-
zeylerinde artış gösterilmiştir.103 Alzheimer hastalığında 
TLR 4’ün sitokin düzeylerinde artışa (TNFalfa, IL-1beta, 
IL-17) ve mikroglial nörotoksisiteye neden olduğu rapor 
edilmiştir.104,105
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Otoimmun Hastalıklar

Romatoid artrit (RA) hastalarının kanları incelendiğinde 
monositlerinde TLR 2 ve 4 ekspresyonunun arttığı göste-
rilmiştir.106,107 RA hastalarının sinovyal dokularında yapılan 
immünohistokimya çalışmalarında TLR 2, 4 ile beraber 
endozomal TLR 3 ve 7’nin de eksprese olduğu rapor edil-
miştir.108,109 Bununla beraber RA hastalarının sinovyal do-
kularında fibrinojen, HSP 60, 70, EDA, GP 96, fibronektin 
gibi birçok potansiyel endojen TLR ligandlarının varlığı 
belirlenmiştir.110 RA’de gelişen inflamasyona bağlı olarak 
sentezlenen ve salınan endojen TLR ligandları, hastalığın 
hasar verici  ve kalıcı etkisiyle ilişkilendirilmiştir. SLE, B 
lenfosit hiperreaktivitesi ve otoantikor üretimiyle karakte-
rize sistemik otoimmün bir hastalıktır. İmmunkompleks-
lerde bulunan ssRNA ve cpG DNA’ların TLR 7 ve TLR 
9 aracılığıyla dendritik hücreleri MyD88 yoluyla aktive 
ederek inflamatuar sitokin ve kemokin salınımına neden 
olduğu gösterilmiştir.111

Sonuç

TLR’ler mikroorganizmalara karsı dogal immün cevabın 
olusmasında önemli transmembran proteinlerdir. Nonin-
feksiyöz doku hasarında salınan endojen ligandları tanıya-
rak inflamasyon oluşumunda  önemli rol oynarlar. Ayrıca 
endojen ligandlar yoluyla TLR aktivasyonu otoimmün 
hastalıkların başlamasına veya ilerlemesine neden olabi-
lir. Farklı hastalıklarda TLR’lerin ekspresyonu ile etkilerini 
değerlendiren birçok çalışma yapılmıştır. Bu çalışmalar 
sonucunda TLR 2 ve 4’ün diabetes mellitus, ateroskle-
roz, iskemi/reperfüzyon hasarına bağlı böbrek hastalıkla-
rında, astım hastalığında, TLR 7 ve 9’un otoimmün has-
talıklarda, özellikle SLE ve onun immün kompleksle ilişkili 
glomerulonefritlerinde önemli rol oynadığı görülmüştür. 
Hastalıklara ait TLR ekspresyonlarının ve fonksiyonlarının 
belirlenmesinin, bu hastalıkların patogenezinin aydınlatıl-
masında değerli katkıları olacağını düşündürmektedir.
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