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ÖZET

LDLR) ve 

çöpçü reseptör  B tip I (SR-BI)’nin, hepatit C enfeksiyonunun genetik 

sürül

fibrozisin ciddiyeti ve 

steatozu klinik 

polimorfizm  korelasyonunu,

.

2, hepatosellüler kanserli grupa grup 3, HCV sirozlu grupa grup 4 diye 

123

 A ülin direnci, vücut kitle indeksi, HDL, total 

reseptör polimorfizmi, SR-

(fibrozi

LDLR Gene Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) polimorfiziminde polimorfizminin 

Anahtar kelimeler; CD81, LDLR,  kronik aktif hepatit C, reseptör 

polimorfizmi
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ABSTRACT

The Impact of Low Density Lipoprotein, and Scaveger Receptor

Class Type 1 Polymorphisms in the Course Of Hepatit C Infection

HCV infection prevalance is going up for everyday in the world, and 

antiHCV prevalance is 0,6 percent in our country. In all HCV infections; 15 

percent heals, and other 85 percent progressis to chronic hepatitis. 

Receptor functions are suggested for HCV because receptor functions  

plays a role in immune response and polymorphism. It has been suggested 

that, in the establishment of HCV infection genetic susceptibility LDLR and SR-

BI have a very important impact. From beginning to end of inflammation; 

associtaion between genetic variations and viral clearence determines severity

of fibrosis and response to treatment. 

In addition, in this study probable presence of CD81 genetic structure 

polymorphism have assesed. Spesifically, in different HCV infection pictures we 

investigated correlation of polymorphism, especially we invesigated correlation 

of HCV infection chronicity and clinic stages differences (asymtomatic HCV 

porter, liver cirhosis and hepatocellular carsinoma).    

Patients grouped as; active hepatitis patients group I, healed HCV group 

II, hepatocelluler cancer patients group III, HCV cirhossis patients group IV 

Totally 123 patients involved to study. Blood glucose, Insulin and Insulin 

Resistance, Body Mass Index (BMI), HDL, Total Cholesterol, Trigliserid, and 

HCV RNA levels worked in study protocol. 

We did not find a correlation between LDRL receptor polymorphism, 

SCAR-1 polymorphism and clinic course of disaese, histological damage 

(fibrosis and hepatic activity index (HAI)), and liver steatosis.  

In this study no difference are found between groups and this can be 

caused by limitation of patients number in some groups. So that we are working 

for increase number of patient in these groups. Interesingly in study group 

LDRL-12 gen polymorphism mutant genotip and allel was common so we 

decided to make up a non HCV infected control group. 

Key words: chronic active hepatitis, receptor polymorphism, CD81, 

LDLR, SCAR-1.
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1

. 

eksiyonun 

2

u bilinmemektedir. 

lipoprotein (LDL) ve antiproliferatif antikor-1 (CD81) olmak üzere iki molekülün 

3-5

. LDLR gen ailesi, 

6,7

. LDLR, kolesterol 

önemli rol oynayabilmektedir
8,9

. LDL genindeki mutasyon ve 

polimorfizmlerin ailesel hiperkolesterolemi (FH), obezite ve aterosklerozis ile 

10-12

. 

CD81, tetraspanin veya transmembran 4 süperailesinin bir üyesidir ve bu 

-hücre adhezyonu ve hücresel 

13

. Özellikle CD81 molekülünün 

bölge olarak dikkatleri çekmektedir
5,14

. 

in HCV 

. CD81 ve SR-

15-17

. CD81’in:

SR-

karakterize edilmesi gereklidir
15-19

. 

SR-BI fizyolojik olarak

dansiteli lipoproteinlerden (HDL) seçici olarak kolesterol esterlerini almaktan 

sorumludur
20,21

. SR-

lipoproteinlerin ke

-BI, biliyer 
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sekresyon için gerekli olan kolesterolün selekt

dokularda eksprese olan proteinlerdir
22

adenozin trifosfat

(ATP)

-

çevresel faktörleri de içeren 

birçok faktör ile patojen, konak faktörleri ve özellikle de genetik varyans 

23

. 

%20-30’u spontan olarak rken, aksine geri kalan %70-80’inde 

kronik HCV enfeksiyonu devam etmektedir
2

. Hastalar tedavi edilirse, genellikle, 

6-

karakterizedir. siroz 

24

. nflamasyonun derecesi,

Hepatit C’nin ilerlemesinde et

25,26

. Olgu-

- , IL-10 ve 

TGF- 1 kadar hemokromatozis (HFE) geninin HCV infeksiyonu ile korele 

27,33

LDLR ve SR-BI’nin, Hepatit C 

u öne sürülür.

fibrozisin ciddiyeti ve tedaviye 

 Spesifik olarak,

yla, LDLR Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) polimorfizmi, LDLR

Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) polimorfizmi, LDLR Exon18, A/G (rs5742911) 

polimorfizmi ve SC-B1 Exon1, +4 G/A, rs4238001 (Gly2Ser), polimorfizmi

 ve de klinik 



13

ve hep (HSK) .



14

Virüs

virüstür. Akut hepatitlerin %20’sinden kronik hepatitlerin %70’inden sorumlu 

34

. Hepatit C virüsü akut ve kronik hepatite neden olan lipid-

Bu virüsün kuluçka dönemi 2-
35

. Bilinen en 

almakta güçlük çekmektedir.

%

35

Epidemiyoloji

Dünya nüfusunun %3’ü kronik olarak Hepatit C virüsü ile enfektedir. 

 36

. Donörlerin HbsAg için 

-HCV (+) plazmal

-A Non-B” 

ABD’de 

37

. Dünya genelinde 

uttur.
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V 

-

Hong Kong: iv

genotip 1b için %63.6, 6a için %23.6, 1a için %4.5, 3a için %3.9, 2a için 

yüksek), 1b için %33, 3a için %5.7, 1a için %0.9, 2a için %0.9 dur
37

.

Hepatit C ve Türkiye

prevalans far anti-

- -1.5, 

- -51.6 gibi rakamlar 

38

göstermektedir.

HBV 

37

büyüktür
39

.

39

39

-
39

. 
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-

39

.

B

Tra

hepatit C’li sadece %5-
 40

. Öyle ki bu oran 

vericilerinin anti-HCV

 40

40

.

pmada önemli ölçüde bir 

41

. Bu hastalarda %20-60 anti- -25 HCV-RNA 

42

. HCV enfeksiyonu riski diyaliz süresi ve kan transfüzyonu 

olarak görülmektedir.

Patogenez

43,44

. Bununla beraber hepatit 

r 

öne sürülmektedir.

1- - sitopatik infeksiyonu.

2-

hücrelerin öldürülmesi için sitotoksik T lenfositlerin aktivasyonunu ve intraselüler 
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- f proteini 

 dar bir spesifisiteye 

42,43

. 

non-

HCV’nin hangi mekanizmayla hepa

bilinmemektedir. Hepatit C’nin orta düzeyde inflamatuar infiltrasyonla birlikte 

klinde 
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sürmektedir. 

HCV’nin, E2 proteini ile hepatositler ve 

45

. Akut 

-2 ve IFN- -4 ve IL-

10 sekrete etmezler. Böylece tipik Th-
46

. Sitokin yapan 

CD4+ T ve CD8+ T hücreleri, muhtemelen hem virüs replikasyonunun 

oynarlar
47

. Apoptozun HCV enfeksiyonunda a

47

.

Bu, biokimyasal aktivite il

48

serumda tumor nekroz faktörü-a (TNF-

transforming growth factor b (TGF-b) ise fibrozisin derecesini
49

.

HCV infeksiyonu kryoglobulinemi, vaskülit, glomerulonefrit, artrit ve 

-2 

-

LKM)  varl
51

. HCV 

49,51

. Alternatif olarak HCV lenfoid 

- lu 

olabilir. 

T

-HCV’’ gelmektedir. 

-

sonra tekrarlanan testlerde anti-HCV (- -
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-

 PCR metodudur
52

-

kiklerinde anormallik 

virüsle enfekte olabilmektedir. Kronik hepatit C olan hastalar serum ALT (alanin 

grupta HCV-

yüksektir. Ancak bu yüksek olan grupta da ALT düzeyi dalgalanma 

görülmektedir
53

. Serum AST, GGT, alkali fosfataz gibi tetkiklerde de 

yükselmeler bulunabilir. Kronik hepatit C’de serum ALT düzeyinin yüksek 

-globulin 

düzeylerinde yükselme, serum albumin 

54

. Her nekadar serum, fizik muayenesi 

biyopsisinde genel olarak hafif hasar saptanmaktaysa da siroz bile 

bulunabilmesi hepatit C’de mümkündür
55

55

. 

HCV Hücresel Reseptörler

Virusun absorbsiyon, penetrasyon ve replikasyonunu incelemek için 

o hücre kültür 

olarak dikkat çekmektedir
56,57
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reseptörlerin CD81, çöpçü SR-

dansiteli 
58-62

. 

56,57

. 

HCV için bir reseptör olarak CD81

Tetraspanin CD81 (TAPA-

r
63

. Fiziksel olarak integrinler, lineage-spesifik moleküller (hücre türüne 

64

.

CD81 ekspresse eden nonpermissiv (müsaade etmeyen) mürini olmayan 

66

-

65

. HCV zarf glikoproteini E1 ve E2 boculovirus sisteminde ekspresse 

-E2 heterodimeri LDL 

reseptörü ile birlikt
66

.

’
67

. Bunun yerine bu 

-HCV 

-yapan 

68

. Üstelik HCV-benzeri partiküllerin 

-

69

.

HCV için bir reseptör olarak SR-BI

Çöpçü reseptörler asetile ve okside LDL gibi kimyasal olarak modifiye 

70

. SR-BI reseptörü 
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hem de 

71

–

72

. SR-

kolesterolden-z
73,74

. HCV E2 

75

. Bu 

-  çöpçü reseptör CD36 ya göre 

75

. SR- -

spesifik yoluyla hypervariable region 1

polipeptidin N-

75

.

HCV için bir reseptör olarak LDL reseptörü

an endositik reseptördür
76-

77

takiben klatrin-
78,79

. HCV 

80,81

. Çözünür 

82

. Tersine, HCV-

yoktu ve CD81 de -

hepatoma ve lenfoma hücrelerine virus-like partikülleri direkt olarak inkübe 

83

. Üstelik insan serumundaki serbest beta-lipoproteinler virus ile 

etkileyebilir. LDL reseptörünün HCV 

hepatositleri infekte etmesini beta-lipoproteinlerin kompetatif olarak inhibe 

84

. Gerçekten, hücre-

85,86

.

D Seyir

-80 

anikterik ve subklinik seyre -80’inde kronik infeksiyon 
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87,88

anti- -8 hafta sonra 

-
87

. HCV-

polimeraz zincir tepkimesi (PCR) ile tayin için 1-2 haf

- Enzyme-

Assay (RIBA) yöntemi ile 

ölçülebilir. Sensitivitesi %80-

87,88

pozitiflik olabilirse de, transaminaz yük -HCV antikor 

89

metodu serumda HCV- -

polimeraz zincir reaksiyonu, b-DNA (quantiplex) metodu ve transkripsiyon 

87,88

.

Akut evrede anti- -6 

-

üzerindedir
90

.

veya hepatit A, B veya ilaçlar gibi 

-RNA nadiren 

ilir, fakat Japon 

91,93

.

94

. 

ansferaz 

1-
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2-

hepatitlerden biraz daha yüksek olur. Serum i

özellikleri genelde viral hepatitlerin klasik özelliklerine ilaveten kendine özgü 

eozinofilik kümelenme, makroveziküler steatoz, sinusoidal hücrelede belirgin 

asidofilik cisimcikleri gösterebilir
94

görülen lenfositik infiltrasyonla birlikte olabilir. 

dilmemektedir
85

.

HCV-

-12 aydan fazla bir sürede anormal ALT 

 bir hasta kronik hepatit C’ye ilerlemektedir ve bu durumda 

-

göstermesidir. Serum HCV- . 

-

Patern A

infekte bireylerin %10- r. Kendini 
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no

-RNA testi, kronik infeksiyon sürecinde 

-

dönemde tüm anti-HCV negatif olmadan önce RIBA paterni C22’ye 

95

. Akut hepatit C’nin rezolusyonu 

Patern B

Bu tipte normal ALT seviyesiyle birlik

hastalarda akut hepatitten sonra ALT normal kalmakta iken HCV-

- enellikle 

uzun dönem yüksek anti-

Patern C

-

ALT pik

sonlanan normal 

zaman olmayan büyük dalgalanmalarla birlikte sebat edebilir veya intermittan 

Kronik nfeksiyon

Genellikle kronik HCV infeksiyonu akut ataktan önce meydana gelmez. 

1-Sebat eden viremi ve normal ALT ile birlik
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2-

olabilir. HCV-

-HCV 

-30’u non-

patogenezi ve do

gösterebilirler. HCV infeksiyonunun çözümlenmesiyle beraber HCV-

Biyokimyasal olarak aktif kronik hepatit C

ilerler. 

96

.  
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Bunlar:

-

-

- viye 

97

.

ve ciddi bir ilerleme göstermemektedir
98

seyir görülmektedir. Bu hastalarda serum ALT düzeyi ya sürekli yüksek 

tolojik olarak progresyon 

görülmektedir
98

z 

hepatoselüler karsinom ile prezente olan ve hatta onun bile tesadüfen ortaya 

99

-3 

99

. 

y için tahmin etmek güçtür. Cinsiyet, 

100

. Erkek cinsiyet, 

göstermektedir
101

.

100

. 

-
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HCV-

olabilir
97-99

tolojisi hala 

kronik hepatit C’nin evresini ve prognozunu tayin etmede en yeterli yoldur. 

101

. 

He

102

. 

immünokompe

Kronik hepatit C’nin klinik özellikleri

103

%30-70’de hafif-orta hepatomegali ve %0-15’de ise splenomegali bulunur. 

-100 ana semptom yorgunluktur. 

ormale 

olmayabilir. Gammaglobulinler yükselmez veya hafifçe yükselir, sirozu olmayan 

histolojik özellikleri non-
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93

. 

Hepatit B ve oto az portal ve 

-70’de 

104,105

. 

106,107

. Hepatit C’yi içeren kronik viral hepatitli 

inflamasyon ve fibrozistir
97

. Gradeleme ilk üç parametrenin özetinden 
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Tablo 1: Kronik hepatit C’nin klinik özellikleri   

özellikler

Post-transfüzyon hepatiti 

%

Toplum kökenli hepatit 

%

Semptomlar 39 25

12 0

Hepatomegali 25 10

Splenomegali 13 10

Spider nevi 12 0

Portal hipertansiyon 11 0

Biyokimyasal Özellikler

90 75

35 15

0 0

 GGT 90 55

alkol alanlarda ve erkeklerde daha yüksektir
108,109

. Akut hepatit C’den sonra 

hepatosel
110

normal olabilir. Ancak kronik hep

hepatomegali mevcuttur. Splenomegali, palmar eritem, spider anjiom, 

omatiktir. 

111

. 
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brozis 

histocompatabilite antijeni (MHC) tip II allelleri, hemokromatozis geni 

mevcuttur
112

113

 113-114

. Kliniklere anormal ALT 

-

-21), HCC’ye progres (%3-6) 

114

normal AL

115

.

Kronik Hepatit C’nin K  D  B

membranoglomeru

tarda (PKT), Low grade B- rneal ülser 

(MKÜ), ve otoimmün tiroidit (OT) ile kuvvetli, Sjögren’s Sendromu (SS), Liken 

Planus (LP) ve idiopatik pulmoner fibrozi

116

.

kaydetmekle birlikte extrahepatik ve 

116

116

. 
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HCV Ve HIV Enfeksiyonu

-1/4’ü HCV ile infektedir 

117

madde kullanan HIV pozitif -95 

117-119

.

daha yüksektir
120-122

. 

Hemodiyaliz H  HCV

nti-HCV 

123

-

-
124

125

. 

kan alanlarda anti-
125,126

. Bununla birlikte 

- -HCV 

127,128

127,128

. 

Anti-HCV pozitif donörden transplantasyon da risk faktörüdür. Anti-HCV pozitif 

-HCV (%67) ve 

HCV-
127

. 

Böbrek Nakli ve HCV

-38, ortalama %16 

olarak bildirilmektedir
129

 HCV 

görmektedir
128

-HCV 

-50, ortalama %8,1’dir
129

ise, 

nakil öncesi dönemde anti- -49'dur
129

. Renal tx'dan sonra 
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edir
129,130

.                

Sonuç olarak, anti-HCV pozitif hastalarda diyaliz tedavisiyle izlensin veya 

de 

-HCV pozitif olan böbrek nakli 

hastalarda diyali

130

-

götürebilecek durumlar, nakil için kontrendikasyon olarak kabul edilebilir
132-133

. 

böbrek nakli önerilebilmektedir. Öte yandan anti-HCV pozitif böbrek nakli 

-RNA 

129

. Üremik hastalarda zeminde zaten mevcut 

-

ya diyalizde kalma 

.
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GEREÇ VE YÖNTEMLER

123 hepatit C’li hasta ça

(B.30.2.MEÜ.0.01.00.00/1870

Aktif hepatit B veya HIV enfeksiyonu, otoimmün hepatit, ilaç hepatiti, 

steatohepatit, primer bilier siroz, primer sklerozan kolanjit, hemokromatozis, 

-

l

a . 

le tam kan 

-RNA düzeyleri kaydedildi. 

; NIH (National Institute of Health; ) ve WHO

k Örgütü)

134,135

.

• —  < 18. 5 kg/m2 

• Normal kilolu — - 24.9 kg/m2 

• kilolu — - 29.9 kg/m2 

• —  = 30.0 - 34.9 kg/m2 

• —  = 35.0 - 39.9 kg/m2 

•  III obez — kg/m2.

HOMA)

136

.
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insülin 

136

.

Knodell’s histolojik aktivite indeksine göre nekroinflamatuar aktivite 

-4 portal inflamasyon, 0-4 lobüler dejenerasyon ve nekroz, 0-10 

periportal nekroz olarak puanla
106

185

rozis için 3 ve muhtemelen 

Steatoz: hepatositlerin <%5 ise evre 0,  %5-34 5-69

9 üzerinde ise evre 3.

K i-HCV (+), HCV-RNA (+) hastalarda, 

-HCV (+) hastalarda klinik, radyoloji ve/veya biopsi ile koyduk. 6 ay 

-HCV (+), HCV-RNA (-) olan hastalar için 

en az iki görüntüleme yöntemi ile hipervasküler kitle görülmesiyle veya >300 

ng/ml alfafetoprotein düzeyleri ile veya biyopsi 

Hastalar

hepatosellüler kanserli grupa grup 3, HCV sirozlu grupa grup 4 d .

DNA izolasyonu tuz çöktürme yöntemine göre elde edildi. Yöntemin 

edilmesidir
137

.
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Moleküler Analiz

Tablo 2: Genler, pr

1-Bidistile Su……………………….. 170

2-10x PCR Buffer (NH4)2SO4 ……...25

3- dNTP Mix (2 mM)………….……… 25

4- Primer F……………………………… 

5- Primer R ……………………………...

6-MgCl2 ………………………………..15

7- Taq DNA Polimeraz (5ünite/

8- Hedef DNA …………………………...1

Çöpçü Receptor Class B Member 1 (SC-B1) Geni Exon1, +4 G/A, 

rs4238001 (Gly2Ser) Polimorfizmi 

SC-B1 geni Exon1, +4 G/A, rs4238001 (Gly2Ser) polimorfiziminde 263

bp’lik gen bölgesinin amplifikasyonu belirlemek için PCR (Polimeraz Zincir 

Reaksiyonu) +4 G/A, rs4238001 (Gly2Ser) polimorfizimini belirlemek 

dizilerdir
138

.

Genotipleme; SC-B1 geni Ekson1 +4 G/A rs4238001 (Gly2Ser)

polimorfizmi için; GG genotipine sahip bireylerde 263 bp’lik tek bant, GA 

genotipine sahip bireylerde 263 bp, 192 bp ve 71 bp’lik 3 bant ve AA genotipine 

sahip bireylerde ise 192 bp ve 71 bp’lik 2 bant gözlendi. 

Primer (Forward) Primer (Reverse) a 

Derecesi

PCR 

ürün

ü (bp)

Kesim 

Enzimi

All

elle

r

Kesim 

ürünü (bp)

SCARB1

rs4238001 

(Gly2Ser)

5’-

CCGGCGATGGGG

CATAAAACCACT-3’

5’-

CGCCCAGCACAGCGC

ACAGTAGC-3’

64 °C 263 AluI

GG

GA

AA

263

263, 192, 71

192, 71

LDLR ekzon 12

rs688 (Asn591Asn) 5’-

TCTCCTTATCCACT

TGTGTGTCTAG-3'

5’-

CTTCGATCTCGTACGT

AAGCCACAC-3'

62 °C 190 HincI

TT

TC

CC

136, 54

136, 100, 54, 36

100, 54, 36

LDLR ekzon 13

rs5925 (Val653Val) 5’-

GTCATCTTCCTTG

CTGCCTGTTTAG-3’

5’-

GTTTCCACAAGGAGGT

TTCAAGGTT-3’

60 °C 219 Eco47I

TT

TC

CC

219

219, 136, 83

136, 83

LDLR ekzon 18

rs5742911 5’-

CAATCTTGTCGTT

GATGG-3’

5’-

CAAACGATCCAGACTG

GAGG-3’

57 °C 859 NcoI

AA

AG

GG

480, 379

859, 480, 379

859
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LDLR Geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) Polimorfizminin 

Belirlenmesi

LDLR geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) polimorfiziminde 190bp’lik 

gen bölgesinin amplifikasyonu belirlemek için PCR (Polimeraz Zincir 

Reaksiyonu) T/C, rs688 (Asn591Asn) polimorfizimini belirlemek için 

139

.

Genotipleme; LDLR geni Exon12, T/C rs688 (Asn591Asn) polimorfizmi 

için; TT genotipine sahip bireylerde 136bp, 54bp’lik 2 bant, TC genotipine sahip 

bireylerde 136bp, 100bp, 54bp, 36bp 4 bant ve CC genotipine sahip bireylerde 

ise 100bp, 54bp, 36bp ’lik 3 bant gözlendi. 

LDLR Geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) Polimorfizminin 

Belirlenmesi

LDLR geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) polimorfiziminde 219bp’lik 

gen bölgesinin amplifikasyonu belirlemek için PCR (Polimeraz Zincir 

Reaksiyonu) C/T, rs5925 (Val653Val) polimorfizimini belirlemek için 

140

.

Genotipleme; LDLR geni Exon13, C/T rs5925 (Val653Val) polimorfizmi 

için; TT genotipine sahip bireylerde 219bp’lik 1 bant, TC genotipine sahip 

bireylerde 219bp, 136bp, 83bp 3 bant ve CC genotipine sahip bireylerde ise 

136bp, 83bp’lik 2 bant gözlendi. 

LDLR Geni Exon18, A/G (rs5742911) Polimorfizminin Belirlenmesi

LDLR geni Exon18, A/G (rs5742911) polimorfiziminde 859bp’lik gen

bölgesinin amplifikasyonu belirlemek için PCR (Polimeraz Zincir Reaksiyonu)

C/T, rs5742911 polimorfizimi

141

. 

Genotipleme; LDLR geni Exon18, A/G(rs5742911) polimorfizmi için; AA 

genotipine sahip bireylerde 480bp, 379bp’lik 2 bant, AG genotipine sahip 

bireylerde 859bp, 480bp, 379bp 3 bant ve GG genotipine sahip bireylerde ise 

859bp lik 1 bant gözlendi. 
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-kare ana

-

di. Analizlerde SPSS for Windows 

di.
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BULGULAR

123 dahil edildi.

 o  51,36 ± 9,61 bulundu. 

107 Grup1 105 hasta, grup2 4 hasta, 

grup3 1 hasta, grup4 13 hasta

± 35,90.

Tablo 3:

Ortalama

104,706 (± 35,9008)

26,179 (±3,7622)

70,737 (±10,8213)

Boy 164,407 (±7,1243)

19,741 ( ±21,0711)

Total kolesterol 159,610 (±39,3925)

Trigliserid 123,364 (±75,9402)

51,360 (±9,6156)

Cinsiyet (E/K) 59/90 

gösterilmektedir.

Tablo 4:

Steatoz

   Evre 0   Evre 1    Evre 2   Evre 3

     38     55     11      3

Fibrozis 

evresi

   Evre 0   Evre 1    Evre 2   Evre 3 Evre 4 Evre 5

    12    38     35    16    6     2
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LDLR Geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) Polimorfizmi ile Seyir 

Grafik 1: LDLR Geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) Polimorfizmi ile 
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LDLR geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) polimorfiziminde TT alleline 

11 KAH (%84,6), 2 siroz (%15,4) hasta bulduk. 

Seyir ile LDLR geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) polimorfizimi

 (p=0,565).
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LDLR Geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) Polimorfizmi ile Seyir 

Grafik 2: LDLR Geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) Polimorfizmi ile 
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LDLR geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) polimorfiziminde TT alleline 

sahip 7 KAH (%87,5), 1 siroz (%12,5) hasta, TC allelli 45 KAH (%81,8), 3 

(%1,7), 1 HCC (%1,7), 5 siroz (%8,54) hasta bulduk. 

Seyir ile LDLR geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) polimorfizimi

ma 0,698).
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LDLR Geni Exon18, A/G (rs5742911) Polimorfizmi ile Seyir 

Grafik 3: LDLR Geni Exon18, A/G (rs5742911) Polimorfizmi ile Seyir 
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LDLR geni Exon18, A/G (rs5742911) polimorfiziminde AA alleline sahip 

hasta, GG allelli 10 

Seyir ile LDLR geni Exon18, A/G (rs5742911) polimorfizimi

0,667).
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Çöpçü Receptor Class B Member 1 (SC-B1) Gene Exon1, +4 G/A, 

rs4238001 (Gly2Ser) Polimorfizmi ile Seyir 

Grafik 4: Çöpçü Receptor Class B Member 1 (SC-B1) Geni Exon1, +4 

G/A, rs4238001 (Gly2Ser) Polimorfizmi ile 
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SC-B1 geni Exon1, +4 G/A, rs4238001 (Gly2Ser) polimorfiziminde GG 

(%9,8) hasta, GA allelli 24 KAH (%88,9), 3 siroz (%11,3) hasta, AA allelli 3 KAH 

(%100,0) hasta bulduk. 

Seyir ile SC-B1 gene Exon1, +4 G/A, rs4238001 (Gly2Ser) polimorfizimi

0,736).
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LDLR Geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) Polimorfizmi ile Steatoz 

Grafik 5: LDLR Geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) Polimorfizmi ile 

0

5

10

15

20

25

30

Steatoz 0 Steatoz 1 Steatoz 2

TT

TC

CC

LDLR geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) polimorfiziminde TT alleline 

sahip 21 hasta (%42,9) 0 derece steatoz, 22 hasta (%44,9) 1 derece steatoz, 6 

hasta (%12,2) 2 derece, TC allelinde 15 hasta (%33,3) 0 derece steatoz, 27 

hasta (%60,0) 1 derece steatoz, 3 hasta (%6,7) 2 derece

2 hasta (%15,4) 0 derece steatoz, 9 hasta (%69,2) 1 derece steatoz, 2 hasta 

(%15,4) 2 derece

Steatoz ile LDLR gene Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) polimorfizimi

0,253).
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LDLR Geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) Polimorfizmi ile Steatoz 

Grafik 6: LDLR Geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) Polimorfizmi ile 
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LDLR geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) polimorfiziminde TT alleline 

sahip 2 hasta (%25,0) 0 derece steatoz, 6 hasta (%75,0) 1 derece steatoz, TC 

allelinde 14 hasta (%30,4) 0 derece steatoz, 28 hasta (%60,9) 1 derece steatoz, 

4 hasta (%8,7) 2 derece, CC allelinde 22 hasta (%42,3) 0 derece steatoz, 23 

hasta (%44,2) 1 derece steatoz, 7 hasta (%13,5) 2 derece

Steatoz ile LDLR geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) polimorfizimi

0,245).



45

LDLR Geni Exon18, A/G (rs5742911) Polimorfizmi ile Steatoz 

Grafik 7: LDLR Geni Exon18, A/G (rs5742911) Polimorfizmi ile Steatoz 
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LDLR geni Exon18, A/G (rs5742911) polimorfiziminde AA alleline sahip 

22 hasta (%39,3) 0 derece steatoz, 29 hasta (%51,8) 1 derece steatoz, 5 hasta 

(%8,9) 2 derece, AG allelinde 11 hasta (%30,6) 0 derece steatoz, 20 hasta 

(%55,6) 1 derece steatoz, 5 hasta (%13,9) 2 derece, GG allelinde 3 hasta 

(%27,3) 0 derece steatoz, 7 hasta (%63,6) 1 derece steatoz, 1 hasta (%9,1) 2 

derece 

Steatoz ile LDLR geni Exon18, A/G (rs5742911) polimorfizimi

0,834).
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Çöpçü Receptor Class B Member 1 (SC-B1) Gene Exon1, +4 G/A, 

rs4238001 (Gly2Ser) Polimorfizmi

Grafik 8: Çöpçü Receptor Class B Member 1 (SC-B1) Gene Exon1, +4 

G/A, rs4238001 (Gly2Ser)
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SC-B1 geni Exon1, +4 G/A, rs4238001 (Gly2Ser) polimorfiziminde GG 

alleline sahip 26 hasta (%32,9) 0 derece steatoz, 44 hasta (%55,7) 1 derece 

steatoz, 9 hasta (%11,4) 2 derece, GA allelinde 11 hasta (%45,8) 0 derece 

steatoz, 11 hasta (%45,8) 1 derece steatoz, 2 hasta (%8,3) 2 derece, AA 

allelinde 1 hasta (%33,3) 0 derece steatoz, 2 hasta (%66,7) 1 derece steatoz 

Steatoz ile SC-B1 geni Exon1, +4 G/A, rs4238001 (Gly2Ser) 

polimorfizimi aras 0,726).

-
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LDLR Geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) Polimorfizmi ile Viral 

Tablo 5: LDLR Geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) Polimorfizmi ile 

Hasta   HCV- RNA

TT 39 700000  (415000,000 - 700000,000)

TC 32 700000  (346000,000 - 700000,000

CC 9 700000 (700000,000 - 700000,000)

LDLR geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) polimorfizimnde TT alleli 

-RNA= 700000 (415000- 700000). TC allelli 32 

-RNA= 700000 (346000-

HCV-RNA=700000 (700000-700000) bulduk.

HCV-RNA düzeyleri ile LDLR geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val)

polimorfizim

LDLR Geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) Polimorfizmi ile Viral 

Tablo 6: LDLR Geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) Polimorfizmi ile 

Hasta   HCV- RNA

TT 4 700000  (600000,000 - 700000,000)

TC 31 700000  (548750,000 - 700000,000)

CC 45 700000 (393000,000 - 700000,000)

LDLR geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) polimorfizimnde TT alleli 

talama HCV-RNA= 700000 (600000-700000). TC allelli 31 

-RNA= 700000 (548750-

HCV-RNA=700000 (393000-700000) bulduk.

HCV-RNA düzeyleri ile LDLR geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) 

polimorfizim
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LDLR Geni Exon18, A/G (rs5742911) Polimorfizmi ile Viral yük 

Tablo 7: LDLR Geni Exon18, A/G (rs5742911) Polimorfizmi ile Viral yük 

Hasta   HCV- RNA

AA 38 700000  (500000,000 - 700000,000)

AG 30 700000  (465000,000 - 700000,000)

GG 8 700000 (700000,000 - 700000,000)

LDLR geni Exon18, A/G (rs5742911) polimorfiziminde AA alleli olan 38 

-RNA= 700000 (500000-

ortalama HCV-RNA= 700000 (465000- -

RNA=700000 (700000-700000) bulduk.

HCV-RNA düzeyleri ile LDLR geni Exon18, A/G (rs5742911)

polimorfizimi ,416).

Çöpçü Receptor Class B Member 1 (SC-B1) Geni Exon1, +4 G/A, 

rs4238001 (Gly2Ser) Polimorfizmi

Tablo 8: Çöpçü Receptor Class B Member 1 (SC-B1) Geni Exon1, +4 

G/A, rs4238001 (Gly2Ser)

Hasta   HCV- RNA

GG 62 700000  (405000,000 - 700000,000)

GA 16 700000  (593500,000 - 700000,000)

AA 2 373150 (463000,000 - 700000,000)

SC-B1 geni Exon1, +4 G/A, rs4238001 (Gly2Ser) polimorfiziminde GG 

alleli olan 62 hast talama HCV-RNA= 700000 (405000-700000). GA allelli 

-RNA= 700000 (593500-700000), AA allelli 2 

-RNA=373150 (463000-700000) bulduk.

HCV-RNA düzeyleri ile SC-B1 geni Exon1, +4 G/A, rs4238001 (Gly2Ser) 

polimorfizimi a
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Fibrozis Derecesi ile Polimorfizmler A

Fibrozis derecesi 

LDLR Geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) Polimorfizmi ile Fibrozis 

Derecesi ki

Grafik 9: LDLR Geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) Polimorfizmi ile 

Fibrozis Derecesi
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LDLR geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) polimorfiziminde TT alleli 4 

hasta evre 0, 18 hasta evre 1, 15 hasta evre 2, 10 hasta evre 3, 1 hasta evre 4, 

1 hasta evre 5, TC allelli 6 hasta evre 0, 15 hasta evre 1, 17 hasta evre 2, 5 

hasta evre 3, 3 hasta evre 4, 1 hasta evre 5, CC allelli 2 hasta evre 0, 5 hasta 

evre 1, 3 hasta evre 2, 1 hasta evre 3, 2 hasta evre 4 bulduk.

Fibrozis derecesi ile LDLR geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val)

polimorfizimi

LDLR geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) polimorfizimine sahip
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LDLR Geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) Polimorfizmi ile 

Fibrozis Derecesi

Grafik 10: LDLR Geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) Polimorfizmi ile 

Fibrozis Derecesii
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LDLR geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) polimorfiziminde TT alleli 1 

hasta evre 0, 2 hasta evre 1, 3 hasta evre 2, 1 hasta evre 3, 1 hasta evre 4, TC 

allelli 7 hasta evre 0, 19 hasta evre 1, 14 hasta evre 2, 4 hasta evre 3, 4 hasta 

evre 4, CC allelli 4 hasta evre 0, 17 hasta evre 1, 17 hasta evre 2, 11 hasta evre 

3, 1 hasta evre 4, 2 hasta evre 5 bulduk. 

Fibrozis derecesi ile LDLR geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) 

polimorfizimi a
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LDLR Geni Exon18, A/G (rs5742911) Polimorfizmi ile Fibrozis 

Derecesi

Grafik 11: LDLR Geni Exon18, A/G (rs5742911) Polimorfizmi ile Fibrozis 
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LDLR geni Exon18, A/G (rs5742911) polimorfiziminde AA alleli 5 hasta 

evre 0, 26 hasta evre 1, 14 hasta evre 2, 7 hasta evre 3, 4 hasta evre 4, 1 hasta 

evre 5, AG allelli 5 hasta evre 0, 9 hasta evre 1, 15 hasta evre 2, 5 hasta evre 3, 

2 hasta evre 4, 1 hasta evre 5, GG allelli 1 hasta evre 0, 2 hasta evre 1, 4 hasta 

evre 2, 4 hasta evre 3 bulduk. 

Fibrozis derecesi ile LDLR geni Exon18, A/G (rs5742911) polimorfizimi
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Çöpçü Receptor Class B Member 1 (SC-B1) Geni Exon1, +4 G/A, 

rs4238001 (Gly2Ser) Polimorfizmi ile Fibrozis Derecesi

Grafik 12: Çöpçü Receptor Class B Member 1 (SC-B1) Geni Exon1, +4 

G/A, rs4238001 (Gly2Ser) Polimorfizmi ile Fibrozis Derecesi
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SC-B1 geni Exon1, +4 G/A, rs4238001 (Gly2Ser) polimorfizimnde GG 

alleli 8 hasta evre 0, 28 hasta evre 1, 28 hasta evre 2, 11 hasta evre 3, 5 hasta 

evre 4, 2 hasta evre 5, GA allelli 4 hasta evre 0, 9 hasta evre 1, 6 hasta evre 2, 

4 hasta evre 3, 1 hasta evre 4, AA allelli 1 hasta evre 1, 1 hasta evre 2, 1 hasta 

evre 3 bulduk.

Fibrozis derecesi ile SC-B1 geni Exon1, +4 G/A, rs4238001 (Gly2Ser) 

polimorfizim ksel fark görülmedi (p=0,936).

LDLR geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val), LDLR geni Exon12, T/C, 

rs688 (Asn591Asn), LDLR gene Exon18, A/G (rs5742911) ve SC-B1 geni

Exon1, +4 G/A, rs4238001 (Gly2Ser) polimorfizimlerine

Weinberg dengesinin (p=0.666, p=0.7342, p=0.093, 

p=0.824). 

LDLR geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) polimorfizminTT alleli %67,6

, %32,4’ü erkek, TC alleli %58,2’si % 41,8’i erkek, CC alleli 

%35,7’si %64,3’ü erkek bulundu. LDLR geni Exon13, C/T, rs5925 
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(Val653Val) polimorfizminde c

(p=0.074).

LDLR geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) polimorfizmi TT alleli

%45,5’i %54,5’i erkek, TC alleli % , %43,3’ü erkek, CC alleli 

%65,8’i %34,2’si erkek bulundu. LDLR gene Exon12, T/C, rs688 

(Asn591Asn) polimorfizminde c

 (p=0.308).

LDLR geni Exon18, A/G (rs5742911) polimorfizmi AA alleli %64,1 , 

%35,9’u erkek, AG alleli %59,2’si %40,8’i erkek, GG alleli %4

%  erkek bulundu. LDLR geni Exon18, A/G (rs5742911) polimorfizminde 

c

(p=0.217).

SC-B1 geni Exon1, +4 G/A, rs4238001 (Gly2Ser) polimorfizmi GG alleli 

%59,8’i %40,2’si erkek, GA alleli %55,9’u %44,1’i erkek, AA alleli 

%100,0’ü SC-B1 geni Exon1, +4 G/A, rs4238001 (Gly2Ser) 

polimorfizmi ile c

bulunma  (p=0.192).

Polimorfizmler 

LDLR geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) polimorfizmi TT olanlarda 

38 ± 9,28 1,01 ± 9,82

ortalama 54,86 ± 7,36 bulundu LR 

Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) polimorfizmi 

fark bulunma  (p=0,374).

LDLR geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) polimorfizmi TT olanlarda 

0,00 ± 10,29 2,53 ± 9,55

ortalama ,57 ± 9,65 bulundu. Bunlar ara LR 

Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) 

bulunma . (p=0,441).

LDLR geni Exon18, A/G (rs5742911) polimorfizmi AA

0,64 ± 8,98, AG 3,49 ± 10,14, GG

ortalama ± 9,04 bulundu. Bunlar ara nda istatistiksel olarak LDLR geni 

Exon18, A/G (rs5742911) . 

(p=0,193).
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SC-B1 geni Exon1, +4 G/A, rs4238001 (Gly2Ser) polimorfizmi GG 

1,51 ± 10,14, GA’da 1,09 ± 8,19, 

AA‘da ± 7,57 bulundu. Bunlar ara

SC-B1 geni Exon1, +4 G/A, rs4238001 (Gly2Ser) gen

 (p=0,868).

Polimorfizmler A

LDLR geni Exon13, C/T, rs5925 

(Val653Val), LDLR Geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn), LDLR geni Exon18, 

A/G (rs5742911), SC-B1 geni Exon1, +4 G/A, rs4238001 (Gly2Ser)

polimorfizimleri 

LDLR geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val)’te TT allelinde =26,24 ± 

± 3,43, CC allelinde =26,30 ± 3,57 bulundu. 

LDLR geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) genotipi ile 

di (p=0,966).

LDLR geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn)’te TT allelinde =26,04 ± 

3,45 8 ± 3,20, CC allelinde =26,32 ± 4,31 bulundu.

LDLR geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) genotipi ile 

di (p=0,937).

LDLR geni Exon18, A/G (rs5742911)’te AA allelin ± 3,40, 

AG allelinde =26,63 ± 4,34, GG allelinde =26,28 ± 3,52 bulundu. LDLR

geni Exon18, A/G (rs5742911) genotipi ile 

olarak di (p=0,730).

SC-B1 geni Exon1, +4 G/A, rs4238001 (Gly2Ser)’te GG allelinde 

=26,51 ± 3,98, GA allelinde =25,26 ± 3,13, AA allelinde =25,21 ± 

1,54 bulundu. SC-B1 geni Exon1, +4 G/A, rs4238001 (Gly2Ser) genotipi ile 

di (p=0,289).

Polimorfizmler 

Hasta  total k ne istiksel 

.

LDLR geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) polimorfizminde TT alleline 

 %45,7’sinin total kolesterol=153,83 ± 40,30, TC alleline sahip 

%44,2 total kolesterol=163,55 ± 40,25, CC alleline sahip %10

total kolesterol=167,00 ± 30,01 bulduk. LDLR geni Exon13, C/T, rs5925 
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(Val653Val) polimorfizminin genotipi ile T. Kolesterol 

di (p=0,292).

LDLR geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) polimorfizminde TT alleline 

sahip %7,8 total kolesterol=149,91 ± 23,64, TC alleline sahip %42,5

total kolesterol=172,62 ± 44,72, CC alleline sahip %50,7 total 

kolesterol=151,08 ± 33,74 bulduk. LDLR geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) 

polimorfizmi genotipi ile total kolesterol 

dü (p=0,005).

Total kolest LR geni Exon12, T/C, rs688 

(Asn591Asn) polimorfizmi

üldü.

LDLR geni Exon18, A/G (rs5742911) polimorfizminde AA alleline sahip 

%55 total kolesterol=164,29 ± 39,94, AG alleline sahip %34,5

total kolesterol=155,59 ± 43,14, GG alleline sahip %10,5 total 

kolesterol=150,50 ± 30,90 bulduk. LDLR geni Exon18, A/G (rs5742911) 

polimorfizmi genotipi ile total kolesterol 

di (p=0,344).

SC-B1 geni Exon1, +4 G/A, rs4238001 (Gly2Ser) polimorfizminde GG 

alleline sahip %75,8 total kolesterol=156,11 ± 34,19, GA alleline sahip 

%22,1 total kolesterol=170,94 ± 50,86, AA alleline sahip %2,1

total kolesterol=183,33 ± 60,25 bulduk. SC-B1 geni Exon1, +4 G/A, 

rs4238001 (Gly2Ser) polimorfizmi genotipi ile total kolesterol 

di (p=0,105).

Hasta HDL

LDLR geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) polimorfizminde TT alleline 

sahip %45,25 ± 15,22, TC alleline sahip %44,52

HDL=49,52 ± 14,86, CC alleline sahip %10,21 HDL=41,36 ± 12,94

bulduk. LDLR geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) polimorfizminin genotipi 

ile HDL di

(p=0,078).

LDLR geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) polimorfizminde TT alleline 

sahip %8,02 ± 13,61, TC alleline sahip %42,33
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HDL=46,48 ± 14,05, CC alleline sahip %49,63 ± 15,73 

bulduk. LDLR geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) polimorfizmi genotipi ile 

HDL di

(p=0,105).

LDLR geni Exon18, A/G (rs5742911) polimorfizmi nde AA alleline sahip 

%54,19 ± 14,27, AG alleline sahip %35,11

HDL=47,48 ± 15,34, GG alleline sahip %10,68 43,93 ± 16,01

bulduk. LDLR geni Exon18, A/G (rs5742911) polimorfizmi genotipi ile HDL 

di (p=0,134).

SC-B1 geni Exon1, +4 G/A, rs4238001 (Gly2Ser) polimorfizminde GG 

alleline sahip %75,18 ± 14,61, GA alleline sahip %22,62

± 16,14, AA alleline sahip %2,18 has ±

17,34 bulduk. SC-B1 Exon1, +4 G/A, rs4238001 (Gly2Ser) polimorfizmi genotipi 

ile HDL di

(p=0,995).

T

LDLR geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) polimorfizminde TT alleline 

sahip %45,32 - 127,00), TC alleline 

sahip %44,60  ortalama trigliserid= 116,00 (86,00- 147,00), CC alleline 

sahip %10,07 - 162,00) bulduk.

Trigliserid nde LDLR geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) 

polimorfizminde alleller görüldü 

(p=0,010).

LDLR geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) polimorfizminde TT alleline 

sahip %7,91 - 112,50), TC alleline 

sahip %41,72 serid= 127,50 (104,00- 171,00), CC 

alleline sahip %50,35 - 127,00) 

bulduk.

Trigliserid nde LDLR geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) 

polimorfizminde alleller görüldü 

(p=0,003). 
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LDLR geni Exon18, A/G (rs5742911) polimorfizminde AA alleline sahip 

%54,54 -136,00), AG alleline sahip 

%34,84  (76,00-175,00), GG alleline sahip 

%10,60 -127,00) bulduk. 

LDLR geni Exon18, A/G (rs5742911) polimorfizminde trigliserid 

nde görülmedi (p=0,583). 

SC-B1 geni Exon1, +4 G/A, rs4238001 (Gly2Ser) polimorfizminde GG 

alleline sahip %75,53 -142,00), GA 

alleline sahip %22,30 -182,75), AA 

alleline sahip %2,15 erid= 90,00 (62,25-124,50) bulduk.  

SC-B1 geni Exon1, +4 G/A, rs4238001 (Gly2Ser) polimorfizminde 

trigliserid nde görülmedi 

(p=0,425).

olimorfizmler A

Hasta  a LDLR geni Exon13, 

C/T, rs5925 (Val653Val), LDLR geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn), LDLR 

geni Exon18, A/G (rs5742911), SC-B1 geni Exon1, +4 G/A, rs4238001 

(Gly2Ser) polimorfizimleri 

LDLR geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) polimorfizminde TT alleline 

sahip %45,76 95,00 (87,00-101,00), TC alleline sahip 

%44,06 92,50 (85,50-102,00), CC alleline sahip 

%10,16  110,00 (95,50 - 128-50) bulduk.

LDLR geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) polimorfizminde A

(p=0,103).

LDLR geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) polimorfizminde TT alleline 

sahip %7,62 96,00 (79,50-108,50), TC alleline sahip 

%44,06 6,00 (88,00-110,00), CC alleline sahip 

%48,30 95,00 (87,00 - 101,75) bulduk.

LDLR geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) polimorfizminde A

(p=0,520).
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LDLR geni Exon18, A/G (rs5742911) polimorfizminde AA alleline sahip 

%50,44 95,00 (87,00-107,00), AG alleline sahip 

%38,05  98,00 (89,00-113,75), GG alleline sahip 

%11,50 - 94,00) bulduk.

LDLR geni Exon18, A/G (rs5742911) polimorfizminde A

(p=0,091).

SC-B1 geni Exon1, +4 G/A, rs4238001 (Gly2Ser) polimorfizminde GG 

alleline sahip %73,94 96,50 (88,50-110,00), GA 

alleline sahip %23,52 -98,00), AA alleline 

sahip %2,52 - 125,50) bulduk.

SC-B1 geni Exon1, +4 G/A, rs4238001 (Gly2Ser) polimorfizminde A

(p=0,223).

ile Polimorfizmler A

LDLR geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) polimorfizmininde TT 

alleline sahip 18 insülin= 13,50 (8,00-28,00), TC alleline 

sahip 14 insülin= 11,00 (9,00-16,00), CC alleline sahip 2 

insülin= 20,00 (18,00 - 22,00) bulduk.

LDLR geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) polimorfizmininde insülin 

(p=0,490).

LDLR geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) polimorfizminde TT alleline 

-21,00), TC alleline sahip 14 

-

ortalama insülin= 12,00 (7,875 - 28,50) bulduk.

LDLR geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) polimorfizminde insülin 

(p=0,923).

LDLR geni Exon18, A/G (rs5742911) polimorfizminde AA alleline sahip 

19 10,00 (8,00-16,75), AG alleline sahip 7

ortalama insülin= 22,00 (15,00-28,25), GG ortalama 

insülin= 9,00 (7,875 - 22,75) bulduk.
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LDLR geni Exon18, A/G (rs5742911) polimorfizminde insülin 

(p=0,087).

SC-B1 geni Exon1, +4 G/A, rs4238001 (Gly2Ser) polimorfizminde GG 

-21,50), GA alleline 

-30,00, AA alleline sahip 1 

ortalama insülin= 16,00 (16,00-16,00) bulduk.

SC-B1 geni Exon1, +4 G/A, rs4238001 (Gly2Ser) polimorfizminde insülin 

(p=0,404).

Toplam 32 hastada insülin direnci 

LDLR geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) polimorfizminde TT alleline sahip 8 

hastada (%50), TC alleline sahip 8 hastada (%57,1) hastada, CC alleline sahip 

2 hastada (%100)  hastada ins LR geni Exon13, C/T, 

rs5925 (Val653Val) polimorfizminin 

(p=0,278).

LDLR geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) polimorfizminde TT alleline 

sahip 2 hastada (%66,7), TC alleline sahip 10 hastada (%71,4) hastada, CC 

alleline sahip 6 hastada (%40)  hastada i LR geni 

Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) polimorfizmi

bulun (p=0,212).

LDLR geni Exon18, A/G (rs5742911) polimorfizminde AA alleline sahip 

10 hastada (%55,6), AG alleline sahip 5 hastada (%83,3) hastada, GG alleline 

sahip 3 hastada (%42,9)  hastada in LR geni Exon18, 

A/G (rs5742911) polimorfizmi

bulun (p=0,292).

SC-B1 geni Exon1, +4 G/A, rs4238001 (Gly2Ser) polimorfizminde GG 

alleline sahip 13 hastada (%50,0), GA alleline sahip 4 hastada (%80,0) hastada, 

AA alleline sahip 1 hastada (%100,0)  hastada insülin direnci sa SC-B1

geni Exon1, +4 G/A, rs4238001 (Gly2Ser) polimorfizmi ile insülin direnci 

bulun (p=0,245).
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ayan 

LDLR reseptör polimorfizmi ve SC-B1 po

LDLR Gene Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn)  polimorfizminin mutant genotipi 

rüldü. 

bilinmemektedir. Bu nedenle 

karar verdik. 

Hepatit C , önemli mortalite ve morbiditeden 

sorumludur
1

hastal - m

%20 ikterik seyreder ve nadiren ciddi seyreder. Kronik hepatit C

büy -80 ALT artar, %30 normal ALT pozitif 

serum HCV-RNA ile seyreder. 1/3 kronik hep C -

atit B veya 

HIV koenfeksiyonu, steatoz ve imünsüpresyonu;  fibroza ilerleme ve siroz 

-5’tir. Günümüzde HCV  siroz ka

transplantasyonunun ilk nedenidir
142

. 

onik hepatit C’ nuçlanan 

ve hepatosel

rçok demografik ve çevresel faktörden 

etkilense de bu para

belirleyen

ilerlemesini ve cid

-
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genetik mutasyonlar ile kronik hepatit

bizim 

onik hepatit C hastalar

fibroza ilerlemesi il çok

ektirir ancak daha 

umut vadetmektedir
143

. 

Virüs invazyonu

IL-12 ve IFN-

zamanda, Th2 oryente eden Il-

DL ce complaman tip 1 reseptör kodlayan gen polimorfizmi 

144

. 

Kronik C infeksiyonu dünyada önemli morbidite ve mortalite nedenidir
142

. 

i

durumlar

er etkili olabilir.

Virusun absorbsiyon, penetrasyon ve replikasyonunu incelemek için 

hücrelerin yüzeyin



62

olarak dikkat çekmektedir
56,57

reseptörlerin CD81, SR- k dansiteli lipoprotein (LDL) reseptör 

58-62

.

Siroz progresyonu olanlarda; bir çok tek nükleotid polimorfizm (SNPs) 

145,146

.

Kronik hepatit C’ –g 

geninin 1874 üncü pozisyonunda ki (T-A) TNF- indeki -

308(G-A)’da, monosit kemotaktik protein 2 genindeki 46. pozisyondaki (Q-

K)’dan etkilenir. 

147,148

.

i bildiril tir. 

149

. IRF-7 ise 

Hellier ve 

IRF-7 gen 

dir
150

. IFN-7, IFN-

aktivasyonu ve apoptozisi indükler. Gerçekte RANTES aktivasyonu fibrozise 

ilerlemede önemli bir role sahiptir
150-152 

. 

q

regülatuar faktör 7 (IRF-7) geninin 7 SNP’si üzerinde 406 hastada (178 sirozlu) 

153

. 

kullanarak, SNP1047A/G (Lys / Glu) ve SNP2157A/G (Gln / Arg) genlerini de 

içeren, IRF-
154

. SNP1047AG ve 

ve sirozlu olan HCV enfekte hastalarda, sirozu olmayanlara göre daha yüksek 

. Multivaryant analizlerde SAP1047 ve 
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k

ApoB promater polimorfizmi ve HCV infeksiyonu 

dir. -516 pozisyonundaki ApoB polimorfizmi 

155

. CC 

genotipi HCV RNA pozitif hastalarda negatif olanlardan yüksek, TT genotipi, 

HCV RNA negatif hastalarda, (önemli derecede) HCV RNA pozitif hastalardan 

-516 pozisyonundaki CC genotipi viral 

155

.

e

(HDL); plazma lipoprotein metab

156

.

ciddi fibrozis 

157-158

. 

küçük bir grup Ortotopik (OLT)

r
159

. ApoE geninin spesifik bir allellik 

özellikleri büyük oranda hala bilinmemektedir. Bununla birlikte; artan miktardaki 

159-160

. Bu 

LR geni Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) 

polimorfizminin genotipi, LDLR geni Exon18, A/G (rs5742911) polimorfizmi

genotipi,  SC-B1 geni Exon1, +4 G/A, rs4238001 (Gly2Ser) polimorfizmi

genotipi ile total kolesterol 
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di. LDLR geni Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) polimorfizmi

genotipi ile T. Kolesterol 

görüldü.

kolesterol uptake’i LDLr geninde down regülasyon ve son olarak da (LDL) 

birikimi ile devam eder
161

.

162

.

162-164

. Son olarak; , kan lipid seviyeleri ve ApoE 

164

. Bunlara dayanarak, 

Bun ünün dominant bir role sahip 

tur
162-164

.

165

. Bu sebeplerden; yüksek total ve 

olabilir.

ApoE pol

166

.

159,167

. 

160,166

. Bu 

 yüzeyindeki LDLr 

-LDL kompleksleri 

162

göstermektedir ki; ApoE’nin  
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ve dol

r

-12p240 A1188C gen polimorfizmini 253 kronik hepatit C 

168

. A/A, A/C veya C/C 

da 

 (23,7 ve 6,25% 

belirteç

168

. HCV ile enfekte bireylerde IL-

12p40 genini

rolünü üstlenmektedir
168

.              

Ava II polimorfizmi (13 lokus exon 

sa
169

.

p=0,036)
169

169

-

169

. Biz LDLR geni

Exon13, C/T, rs5925 (Val653Val) polimorfiziminin 

.

IFNA2 geni promoterindeki polimorfizm, IL-18 promoter polimorfizminin, 

mannose-binding lectin MBL2 gen exon-1 genindeki polimorfizm, fas-1377 G>A 

polimorfizmi, IL-10RA’daki varyasyon, homozigot TRL2 Arg753Gln polimorfizmi, 

170-180

. 

PTPN22 geni, Postreperfusion Sendrom (PRS) sitokin 

gen polimorfizminin

181,182

.

Recürren hepatit C’li hastalar angioconverting enzim delesyon alleli 

183

.
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progresyonunda HLA-
184

. 

içine girmesinde 

rol oynayan LDLR reseptör polimorfizmi, SC-B

grubunda LDLR Gene Exon12, T/C, rs688 (Asn591Asn) polimorfizminin mutant 

midir 

bilinmemektedir. Bu konunun ara

 ve

allellerini

DQB1*0301, DQB1*0201, DQB1*03, DQA1*03, DRB1*01, DRB1*0101, 

DRB1*0301, DRB1*04, DRB1*0401, DRB1*11, DRB1*12, DRB1*1101, 

DRB1*1104, DRB1*1302, DRB3*03, DRQ1*1101, DQA1*03, DQA1*0501, 

DQB1*0302, A*1101, B*57, Cw*0102, DR15 allelleri daha daha iyi HCV seyiri 

-12’nin daha fazla araya girmesi HCV 

Türk nüfusunda kronik hepatit C’nin seyrinde, kronik hepatit C’nin virolojik 
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özelliklerinde ve klinik tablosunda LDL reseptör ve SC-B1 genlerinin bu 

zamanda hepatit C’nin prognozu konusunda bilgilerimizi daha fazla 
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