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OZET SUMMARY

Sepsis; enfeksiyona karsi verilen sistemik enflamatuvar yanit
olarak tanimlanmaktadir. Yapilan arastirmalarda dokularda
olusan enfeksiyon ve travmatik hasar sonucu viicutta hiimoral
sistemin aktive oldugu ve cesitli sitokinlerin salindigi
gosterilmistir. Toll-like reseptorler (TLR), bir¢ok patojene karst
dogal immiin cevabin olugsmasini saglayan bir transmembran
proteinidir. Ayn1 zamanda edinsel immiin cevabin da aktive
olmasini saglayarak konak immiinitesinde ¢ok onemli role
sahiptir. Immiin sistem, dogal ve edinsel olarak ayrilan iki
kisimda incelenebilen bir savunma sistemidir. Bu ailenin bir
tiyesi olan TLR-2 peptidoglikan, lipoteikoik asit, gram-pozitif
LPS ve bir grup gram-pozitif makromolekiil ile baglanip cevap
verebilmektedir. Calismamizda TLR-2 Arg753Gln ve del -196-
174 gen polimorfizmlerinin ve TLR-2 serum diizeyinin
incelenerek, hem bu polimorfizmlerinin TLR-2 diizeylerine
olan etkisi hem de sepsiste klinik ve prognostik parametrelerle
birlikte ele alinarak olas1 etkilerinin incelenmesi
amaglanmaktadir. Bu amagla 59 sepsis hastasi ve 83 saglikli
kontrolde TLR-2 gen polimorfizmlerini saptamak i¢in PCR-
RFLP ve TLR-2 serum diizeylerini incelemek i¢in ELISA
teknikleri kullanilmigtir. Deneysel ¢alismalar sonucunda calisma
gruplari arasinda her iki polimorfizm acisindan anlamli bir
farklilik gézlemlenmemistir (p<0,05). TLR-2 serum diizeylerini
inceledigimizde ise hasta grubunda saglikli bireylere gore
istatistiksel olarak anlamli bir artig saptanmigtir (p<0,001).
Sonug olarak, ¢alismamiz her iki polimorfizm acisindan da
sepsis vakalarinda tilkemizde yapilan ilk calisma 6zelligini
tagimaktadir. Yaptigimiz deneysel ¢aligmalar sonucunda elde
ettigimiz bulgular her iki polimorfizm ile sepsis riski arasinda
bir iliski olmadigini, ancak serum TLR-2 diizeylerinin del -
196-174 gen polimorfizminden bagimsiz olarak hasta grubunda
artmis oldugunu, Arg753GIn polimorfizmi acisindan ise GG
genotip ve G allelinin hastalarda artmig TLR-2 diizeyleri ile
iligkili oldugunu 6ngormektedir.

Sepsis is identified as the systemic inflammatory response
developed against infections. Studies showed that humoral
immune system is activated and various cytokines are released
due to infections in tissues and traumatic damage. Immune
system is a defensive system divided as innate and adaptive.
Toll-like receptors (TLR) are transmembrane proteins, which
form the innate immune response against many pathogens and
play an important role on host immunity by together activating
the adaptive immune response. A member of this family, the
TLR-2 peptidoglycan may respond by binding with lipoticoic
acid, gram-positive LPS and various gram-positive
macromolecules. In this study it was aimed to investigate the
possible effect of TLR-2 polymorphisms on serum levels with
clinic and prognostic parameters of sepsis by determining the
TRL-2 Arg753Gln and del -196-174 gene polymorphisms and
TLR-2 serum levels. Thereby, 59 sepsis patients and 83 healthy
controls were included to this study. In order to determine TLR-
2 polymorphisms, the PCR-RFLP method was performed and
serum TLR-2 levels were measured by ELISA technique. No
statistically significant differences were found in these two
polymorphisms between patient and control groups (p<0,05).
On the other hand a statistically significant increase of serum
TLR levels were detected in patients compared to healthy
controls (p<0,001). Finally, this is the first study on these two
polymorphisms conducted on sepsis patients in our country.
Our results showed no association between sepsis risk and these
polymorphisms. On the other hand, the serum TLR levels were
elevated in the patient group independent from the del -196-
174 polymorphism existence and the GG and G alleles of the
Arg753GIn polymorphism may be used as a predictor of elevated
TLR-2 levels in sepsis patients.
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GIRiS

Sepsis; enfeksiyona karst verilen sistemik enflamatuvar
yanit olarak tanimlanmaktadir. Sepsis triad1 sistemik inflamasyon,
koagiilasyon ve bozulmus fibrinolizdir. Sepsis fizyopatolojisinde,
mikrobiyal patojenler ve inflamatuvar yanit yer almaktadir.
Yapilan aragtirmalarda dokularda olusan enfeksiyon ve travmatik
hasar sonucu viicutta hiimoral sistemin aktive oldugu ve cesitli
sitokinlerin salindig1 gosterilmistir. Sonug, sistemik inflamatuvar
yanit, hemostatik degisiklikler ve organ hasarinin ortaya
cikmasidir (1-3). Toll, ilk olarak meyve sinegi (Drosophila
melanogaster) embriyosunda tanimlanmis, mantar
enfeksiyonlarina kargt immiin yanitta 6nemli rol oynadigi
gosterilmis bir gendir (1, 2). Bu genin iirettigi transmembran
proteinlerinin homologlart daha sonradan memelilerde tespit
edilmis ve bu proteinler, Toll benzeri reseptorler (TLR) olarak
adlandirilmistir. Toll-benzeri reseptorler (TLR), bircok patojene
kars1 dogal immiin yanitin olugsmasini saglayan bir grup tip 1
transmembran proteinidir veedinsel immiin yanitin aktive
olmasini saglayarak konak immiinitesinde ¢ok 6nemli role
sahiptir. Immiin sistem, dogal (nonspesifik) ve edinsel olarak
ayrilan iki kisimda incelenebilen bir savunma sistemidir. Bu
iki sistem birbiriyle ¢ok hassas bir denge icerisinde ve
yardimlagma ile caligsarak konag1 patojenlere karst korumaktadir
(4). Hem gram-negatif hem de gram-pozitif bakteriler iizerinde
bulunan lipoproteinlerin TLR-2’nin tanimasi sonucunda hiicreleri
aktive ettigi gosterilmis ve TLR-2’nin agirlikli olarak
lipoproteinleri tantyan reseptor oldugu diistiniilmiistiir (5). TLR-
2 peptidoglikan, lipoteikoik asit, gram-pozitif LPS ve bir grup
gram-pozitif makromolekiil ile baglanip yanit verebilmektedir
(6). Bugiine kadar TLR-2 geni ile iligkili olarak pek cok tek
niikleotid polimorfizm (SNP) tanimlanmistir. Bu
polimorfizmlerden en dikkat ¢ekeni 3. ekzonda 753. niikleotidde
arjininin glisine dontismesine neden olan rs5743708 numarali
+2408 G/A tek niikleotid polimorfizmidir. 3. ekzonda bulunan
TLR-2 Arg753GIn tek niikleotid polimorfizminin Borrelia
burgdorferi’ye yanit olarak Tiimor nekroz faktor (TNF) ve
interferon iiretimlerinin azaltilmasi ile de iligkili oldugu
bildirilmigtir (7). Lorenz ve arkadaslar1 Kafkas populasyonunda
Arg753GIn polimorfizminin gram pozitif bakteriler yolu ile
olusan septik sok gelisimi i¢in risk faktorii oldugunu 6ne
siirmiistiir (8). Moore ve ark. da Staphylococcus aureus (gram
pozitif bakteri tiirii) ile TLR-2 Arg753GlIn bu tek niikleotid
polimorfizminin iligkili oldugu bildirmislerdir. TLR-2 Arg753GIn
polimorfizminin NF-kB aktivasyonunu ve enfeksiyon riskini
arttirdi81 caligmalar da literatiirde mevcuttur (9). Yapilan literatiir
caligsmasi sonucunda hakkinda daha az ¢alisma bulunan bir
diger TLR-2 polimorfizmi de del -196-174’diir. Bu insersiyon
delesyon polimorfizminin TLR-2 geni promotor bolgesinde
diizenlemeler yaparak gen aktivasyonunu etkileyebilecegi
diistintilmektedir. Bu bilgiler 1s181inda ¢alismamizda TLR-2
Arg753Gln ve del -196-174 gen polimorfizimlerinin ve TLR-

2 serum diizeyinin incelenerek, hem bu polimorfizmlerin TLR-
2 diizeylerine olan etkisi hem de sepsiste klinik ve prognostik
parametrelerle birlikte ele alinarak olasi etkilerinin incelenmesi
amaclanmaktadir.

GEREC VE YONTEM

Secilen Orneklerin Tanimi

Bu calismada iki 6rnek grubu kullanilmistir. Birinci grup,
sepsise iligkin herhangi bir patolojik bulgusu bulunmayan 83
saglikli bireyden olusan kontrol grubudur. Ikinci grup ise, Dr.
Siyami Ersek Kalp Damar ve Gogiis Cerrahisi Egitim Ve
Aragtirma Hastanesi, Anestezi ve Reanimasyon Klinigi tarafindan
takip edilen ve sepsis tanisi konmug 59 hastadan olugmaktadir.
Calismaya katilacak olan goniilliilere, yapilacak arastirma ile
ilgili bilgilendirilmis goniilli onam formu okutularak
imzalatilmigtir. Caligmaya dahil edilen hastalarin klinik
degerlendirmeleri ve ornek alimlar: ilgili kliniklerce
gerceklestirilmis ve alinan kan ornekleri gerekli kosullar altinda
Anabilim Dalimiza ulagtirilmagtir.

Polimorfizm ¢aligmasi i¢in saglikli ve sepsisli bireylerin
kan ornekleri EDTA’1 tiiplere alinip, DNA izolasyonu yapilmig
ve 59 sepsis hastasi ve 83 saglikli kontrolde TLR-2 genine ait
polimorfizm analizleri yapilmistir. Ayrica saglikli ve hasta
bireylerin kuru tiipe alinan kan 6rneklerinden izole edilen serum
orneklerinde TLR-2 diizeyleri analizleri yapilmistir.

Periferik Kandan DNA Izolasyonu
Invitrogen Purelink Genomik DNA Kit ile kandan DNA
izolasyonu yapilmustir.

Gen Polimorfizmlerinin Tespiti
TLR-2 Del -196-174 ve TLR-2 Arg753GIn lokusuna ait
alleller polimeraz zincir reaksiyonu (PZR) ile cogaltildi.

Serum TLR-2 diizeylerinin Tayini
Serum TLR-2 diizeylerinin tayini i¢in TLR-2 ELISA kiti
(CUSABIO, Cin) kullantlmigtr.

Sonuclarin Degerlendirilmesinde Kullamlan Istatistiksel
Yontemler

Bu calismanin istatistiksel analizi SPSS 11.0 paket programi
kullanilarak yapilmustir. Istatistiksel anlamlilik sinir1 p<0.05
olarak alinmigtir. Genotip ve allelerin goriilme sikliginin gruplar
arast farkliliklarinin degerlendirilmesinde Ki kare ve Fisher
testi kullanilmigtir. Allel frekanslart gen sayma metoduna gore
yapilmistir. Gruplar arast demografik verilerin
karsilagtirilmasinda Student’ t, One-way Anova ve Mann
Whitney U testleri kullanilmigtir.
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BULGULAR

Calismamiza hasta grubu olarak sepsis tanist konulmus 20
kadin ve 39 erkek olmak iizere 59 birey; kontrol grubu olarak
herhangi bir sepsis bulgusu tasimayan 25 kadin ve 58 erkek
olmak ilizere 83 saglikli birey dahil edilmistir. Hastalarin
%30,5’inde Acinetobacter enfeksiyonu, %28,8’inde
Pseudomonas enfeksiyonu, %15,3’tinde Klebsiella pneumoniae
enfeksiyonu, %15,3’tinde Enterobakter enfeksiyonu, %22 ’sinde
metisilene direncli Staphylococcus aureus enfeksiyonu,
%38,5’inde Streptococcus pneumoniae enfeksiyonu, %8,5’inde
Escherichia coli enfeksiyonu ve %35,1’inde vankomisine direncli
Enterokok enfeksiyonu varligi gozlenmektedir. Tablo 1°de TLR-
2 Arg753Arg ve del -196-174 gen polimorfizmlerine ait genotip
ve allel dagilimlar1 gosterilmistir. Her iki polimorfizm igin,
genotipler ve allel dagilimlart agisindan gruplar arasinda anlamli
bir farklilik gozlemlenmemistir Tablo 2’de ¢alisma gruplarinda
serum TLR-2 diizeyleri gosterilmigtir. Serum TLR-2 diizeylerinin
hasta grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak arttig1
belirlenmistir (p<0,001; %95 giiven araligi= 2,79-5,66). TLR-
2 Arg753GlIn ve del -196-174 gen polimorfizmlerinin
dagilimlarina gore ¢aligsma gruplarinda serum TLR-2 diizeyleri
Tablo 3’de gosterilmigtir. Bulgularimiza goére hasta grubunda
del -196-174 ins/ins genotipi tasiyan bireylerde serum TLR-2
diizeylerinin ins/del genotipi tagiyan bireylere gore istatistiksel
olarak azaldig1 gézlemlenmistir (p=0,005). Bu bulgumuzu
destekler bir diger sonugta ise del alleli tagiyan hastalarda bu
alleli tagimayanlara gore TLR-2 serum diizeylerinin artmasidir
(p=0,003). Kontrol grubunu inceledigimizde ise; hasta
grubundaki bulgularimiza paralel olarak ins/ins genotipi tagtyan
saglikli bireylerde del/del genotipi tastyan bireylere gore serum
TLR-2 diizeylerinde anlamli diizeyde azalma oldugu
belirlenmistir (p=0,038). Benzer sekilde ins alleli tagiyan
bireylerde de bu alleli tasimayan bireylerle karsilastirildiginda
serum TLR-2 diizeyleri azalmis olarak saptanmigtir (p=0,027).
TLR-2 Arg753GIln genotip ve allel dagilimlarina gore
inceledigimizde, hasta ve kontrol gruplari i¢cinde TLR-2 serum
diizeyleri acisindan anlaml bir farklilik bulunmamustir (p>0,05).

TARTISMA

Sepsis, Sistemik Inflamatuar Yanit Sendromu (SIRS)’ndan,
Septik Sok ve Multiple Organ Disfonksiyonu Sendromu
(MODS)’na kadar giden, konagin mikroorganizmaya vermis
oldugu sistemik inflamatuvar bir yanit olarak tanimlanir (10).
Sepsis etiyolojisini arastirmak iizere genetik diizeyde de
caligmalara literatiirde rastlanilmaktadir (11). Inflamasyon ve
sepsis iligkisini gosteren ¢aligmalar agirlikli olarak mevcuttur.
Ouyang L. ve ark. Asya irkinda interlokin-10 1082A/G
mutasyonu ve sepsis patogenezi arasinda pozitif bir korelasyon
gostermiglerdir (12). Dong ve ark ise IRAK-M polimorfizmini
sepsis goriilme riski ile anlamli olarak iligkilendirmiglerdir (13).

Toll geninin iiriinii olan proteinler, Toll benzeri reseptorler
(TLR) olarak adlandirilmiglardir. Toll-like reseptorler, bir¢ok
patojene karsi dogal immiin yanitin olugmasini saglayan tip 1
transmembran proteinleridir. Bu reseptorler ayni zamanda
edinsel immiin yanitin da aktive olmasini saglayarak konak
immiinitesinde ¢ok onemli role sahiptir. Enfeksiydz, kronik
inflamatuvar ve otoimmiin olaylar ile Toll-benzeri reseptor
aracili yollarin iligkisi bildirilmigtir (14, 15, 16, 17). TLR
aktivasyonu ile sitokinlerin, kemokinlerin ve arasidonik asit
molekiillerinin sentezi ve salinimi artar, reaktif oksijen
metabolitlerinin ortaya ¢ikmasi ile de dokuda hasar verici olaylar
meydana gelir (18, 19, 20). TLR genleri ve sepsis arasindaki
iligkiyi arastiran ilk ¢alismalardan biri Lorenz ve arkadaglarinin
yaptig1 ve TLR-2 Arg753GIn polimorfizminin Staphylococcus
aureus’un neden oldugu sepsise yatkinlik olusturdugunu
gosterdigi calismadir (8). TLR-4 polimorfizminin insanlarda
Gr (-) mikroorganizmanin neden oldugu septik soka yatkinlik
olusturdugunu gosteren ¢aligmalar da literatiirde mevcuttur (21,
22). Wurfel ve ark. TLR-1 polimorfizminin Gr (+) sepsisi
arttirdigin1 ¢aligmalarinda rapor etmiglerdir (23). Song ve
arkadaslar1 Cin populasyonunda yaptiklari calismada 378 sepsisli
hasta ve 390 kontrol grubu olgusunda TLR-2, TLR-4, TLR-9,
MyD88 ve TOLLIP (Toll interacting protein) varyasyonlarini
incelemis, TLR-2, -4, -9, MyD 88 ve TOLLIP’1n allel ve genotip
dagilimlar1 agisindan sepsisli hasta ve kontrol grubu arasinda
anlamli bir fark bulmamugtir. Bu ¢aligma ile Cin populasyununda
TLR-2, -4, -9 ve MyD 88 SNP major risk faktorii olmadigini
gostermistir (24). Naderi ve ark. pulmoner tiiberkiiloz
hastalarinda TLR-2 597T/C polimorfizmini hastalik riski ile
iligkili olarak tanimlamislardir (25). Bir diger ¢alismada ise
Cin populasyonunda TLR-2 ve TLR-4 polimorfizmleri ile
koroner arter hastalig1 ve tip 2 diyabete yatkinlikla ilgili iligki
bulundugunu rapor etmiglerdir (26). Calismamizda TLR-2
genine ait Arg753Gln ve del -196-174 gen polimorfizmlerini
ve TLR-2 serum diizeyini sepsis tanist konulmus 59 olguda ve
83 saglikli bireyde inceledik. Toplumumuzda da bu
polimorfizmler ve farkli hastaliklar arasindaki iligkiyi inceleyen
calismalar mevcuttur. Berdeli ve arkadaslarmim Tiirk toplumunda
yapmis oldugu akut romatizmal ates (ARA) hastalarinda TLR-
2 Arg753GlIn polimorfizminin incelendigi calismasinda, Gln
allel sikliginin hasta grubunda saglikli kontrol grubuna gére 16
kat fazla oldugu ve ayrica Arg753Gln genotipinin hasta grubunda
belirgin olarak azaldig: belirtilmistir (27). Nezih Karaca’nin
2009 yilinda yapmisg oldugu tez calismasinda saglikli bireylerde
TLR-2 Arg753GlIn gen polimorfizminde Gln allel dagilimlarinin
vitiligo tanis1 konulmus hastalarda kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu ifade
edilmistir (28). Ozen ve arkadaglarinin yapmis oldugu ailesel
akdeniz atesi (FMF) hastaligin inceledikleri calismada TLR-
2 Arg753GlIn polimorfizmi dagilimlarinin FMF hastalarinda
(% 25,2) saglikli bireylere (% 6) gore istatistiksel olarak anlaml
derecede yiiksek oldugu bildirilmistir (29). Calisma gruplarimizi
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TLR-2 Arg753GIn gen polimorfizmine ait genotip ve allel
dagilimlarina gore karsilagtirdigimizda gerek hasta gerekse
kontrol grubunda Arg753Arg genotipine sahip bireylere
rastlanilmadi. Diger genotipler ve allel dagilimlart agisindan
da gruplar arasinda anlamli bir farklilik gozlenmemistir.
Calismamizda inceledigimiz bir diger polimorfizm TLR-2 del
-196-174 polimorfizmidir. Bu polimorfizm sonucunda genin
promotor bolgesinde 22 bg’lik bir delesyonu meydana geldigi
ve bu delesyonun genin promotor aktivesini etkiledigi
bildirilmistir (30). Yapilan calismalarda del-196-174
polimorfizminin servikal kanserler ve artmig gastrik kanser
riski ile iligkili oldugu bildirilmistir (30). Bir diger ¢calismada
del -196-174 del alleli tasiyan hepatokarsinomlu hastalarda
daha diisiik TLR-2 ekspresyonu oldugu bildirilmigtir (32).
Calismamizda TLR-2 del -196-174 polimorfizminin dagilimlari
acisindan gruplar arasinda bir iligski gézlemlemedik. Deneysel
calismamz sonucunda serum TLR-2 diizeylerinin hasta grubunda
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak arttig1 belirlenmigtir
(p<0,001). Bu konuda iilkemizde yapilan bir ¢caligmada kronik
periodontit hastalarinda TLR-2 ve TLR-4 diizeyleri incelenmis,
hasta grupta serum TLR-2 diizeylerinin artmis oldugunu
gozlenmigtir (33). Tehrani ve ark. yaptiklart bir calismada ise
astim hastalarinda azalan serum TLR-2 diizeyleri ve klinik
astim skorundaki artig arasinda bir korelasyon bildirmiglerdir
(34). TLR-2 Arg753GIn ve del -196-174 gen polimorfizmlerinin
dagilimlaria gore calisma gruplarinda serum TLR-2 diizeylerini
inceledigimizde ise hasta grubunda del -196-174 ins/ins genotipi
tastyan bireylerde serum TLR-2 diizeylerinin ins/del genotipi
tastyan bireylere gore istatistiksel olarak azaldig1 saptanmigtir
(p=0,005). Bu bulgumuzu destekler bir diger sonugcta ise del
alleli tagiyan hastalarda bu alleli tasimayanlara gore TLR-2
serum diizeylerinin artmasidir (p=0,003). Kontrol grubunu
inceledigimizde ise hasta grubundaki bulgularimiza paralel
olarak ins/ins genotipi tastyan saglikli bireylerde del/del genotipi
tastyan bireylere gore serum TLR-2 diizeylerinde istatistiksel
oranda azalma oldugu belirlenmistir (p=0,038). Benzer sekilde
ins alleli tagtyan bireylerde de bu alleli tagimayan bireylerle
karsilastirildiginda serum TLR-2 diizeyleri azalmis olarak
saptanmustir (p=0,027). Bu bulgular 1s1§inda del alleli varligiimn
artmig serum TLR-2 diizeyleri ile iliskili oldugunu her iki
calisma grubu icin de soyleyebiliriz. Caligma gruplari arasinda
Arg753GIn ve del -196-174 gen polimorfizmlerinin dagilimlaria
gore serum TLR-2 diizeylerini inceledigimizde ise hasta
grubunda del -196-174 ins alleli tasima (p=0,001), del alleli
tagima (p=0,001), ins/ins genotipi tagima (p=0,001) ve del/ins
genotipi tasimaya (p=0,002) gore serum TLR-2 diizeylerinin
kontrol grubuna gore anlamli diizeyde arttig1 saptanmistir. Bu
bulgularimiza gore her iki caligma grubunda da del -196-174
gen polimorfizminden bagimsiz olarak TLR-2 diizeylerinin
hasta grubunda saglikli bireylere gore arttigini sdylemek
miimkiindiir. Arg753GlIn polimorfizmine gore inceledigimizde
ise hasta grubunda GG genotipi (p=0,001) ve G alleli (p=0,001)

tastyan bireylerde kontrol grubuna gore TLR-2 diizeylerinin
artti1 goriilmiistiir. Sonug olarak, ¢alismamuz her iki polimorfizm
acisindan da sepsis vakalarinda tilkemizde yapilan ilk ¢aligma
ozelligini tagimaktadir.

Yaptigimiz deneysel caligsmalar sonucunda elde ettigimiz
bulgular her iki polimorfizm ile sepsis riski arasinda bir iligki
olmadigini, ancak serum TLR-2 diizeylerinin del -196-174 gen
polimorfizminden bagimsiz olarak hasta grubunda artmig
oldugunu, Arg753Gln polimorfizmi agisindan ise GG genotip
ve G allelinin hastalarda artmis TLR-2 diizeyleri ile iliskili
oldugunu ongdrmektedir.
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Tablo 1. Calisma gruplarinda TLR-2 Arg753Arg ve del -196-174 gen polimorfizmlerine ait genotip

ve allel dagilimlari

del -196-174 Hasta Kontrol
polimorfizmi (n:59) (n:83)
GENOTIP
ins/ins 45(%76,3) 58(%69,9)
Del/del 2 (%3.4) 11(%13,3)
ins/del 12(%20,3) 14(%16,9)
ALLEL
ins 102(%86,4) 130(%78,1)
Del 16(%13,6) 36(%21,9)
ArgT53Arg HASTA KONTROL
polimorfizmi (n:59) (n:83)
GENOTiP
Arg753Arg - =
Arg753GIn 4(%6,8) 4(%4.,8)
GIn753GlIn 55 (%93,2) 79(%95,2)
ALLEL
Arg 4 (%3,3) 4(%2,4)
Gln 114(%96,7) 162(%97,6)

n: birey sayis1, Grup i¢i karsilastirmalar Ki kare ve Fisher’s Exact testi ile yapilmistir.
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Tablo 2. Caligsma gruplarinda serum TLR-2 diizeyleri

GRUPLAR KONTROL

(n:83)

TLR-2 diizeyi (ng/ml) 7.1046,33% 2,87+1,62

n: birey sayisi, Gruplar aras1 farklilik Student t testi ile incelenmistir.
* p<0,001

Tablo 3. Calisma gruplarinda Arg753Gln ve del -196-174 genotip ve allel dagilimlarina
gore serum TLR-2 diizeyleri

del -196-174 Kontrol
polimorfizmi ] (n:83)
Genotip
Ins/ins 5,87+5,18 (n:45) 2,72+1,33 (n:58)
Del/del 7.83£3.57 (n:2) 3,49+1,46 (n:11)
Ins/del 11,62+8,63(n:12) 3,00£2,61 (n:14)
Allel
ins 7.08+6,42 (n:57) 2,78+1,64 (n:72)
Del 11,07+8,12 (n:14)  3,22+2,16 (n:25)
Arg753GIn Hasta Kontrol
polimorfizmi (n:59) (n:83)
Genotip
Arg753Arg - -
Arg753GIn 10,96+8,23 (n:4) 2,75+1.,41 (n:4)
GIn753GIn 6,82+5,90 (n:55) 2,88+1,64 (n:79)
Allel
Arg 10,96£8,23 (n:4) 2.75%1,41 (n:4)
Gln 7,10£6,33 (1n:59) 2,87+1,62 (n:83)

n: birey sayisi, Grup i¢i ve gruplar arasi farklilik Mann-Whitney U ve Student t testleri ile incelenmistir.
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