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Giriş 

Renal transplantasyon, son evre böbrek hastalığına 
sahip pek çok hasta için yaşam kalitesini artırmak 
adına uygulanan en etkili tedavi yöntemlerinden biridir 
(1). Avantajlarına rağmen transplantasyon sonrası 
görülen akut rejeksiyon greft hasarıyla ilişkili olarak 
organ hasarına neden olabilmektedir (2). 
Mikrovasküler endotelyal hücreler akut rejeksiyonun 
neden olduğu hasara karşı oldukça duyarlıdır. 
Alloimmün cevap sonrası üretilen sitokin ve               
büyüme faktörleri endotelyal hücre aktivasyonuna ve  
mikrovasküler destabilizasyona neden olmaktadır (3-
5). Rejeksiyon daimi endotelyal hücre hasarıyla 
sonuçlanabilmektedir. Tüm bunlar mikro damar 
sisteminin kaybına, kronik iskemiye, hücre ölümüne  
 

 
(6), interstitial fibrozis/tubular atrofiye (IF/TA) ve 
greftte fonksiyon bozukluğuna neden olmaktadır (3-
5). Transplantasyon sonrası görülen renal iskemi 
reperfüzyon hasarı artan morbidite ve mortalite 
oranıyla ilişkili olarak organlarda fonksiyon 
bozukluğuna neden olan önemli risk faktörlerinden 
biridir.  İskemi   reperfüzyon   hasarının bir   sonucu 
olarak görülen akut tubuler nekrozis akut 
rejeksiyonun ve greft fonksiyon bozukluğunun diğer 
sebeplerinin teşhisini zorlaştırmaktadır (7).  Gecikmiş 
greft fonksiyonu artan kronik allogreft nefropati riski, 
diyaliz süresinde uzama ve yeniden transplantasyon ile 
ilişkilidir (8). Gecikmiş greft fonksiyonu, 
transkripsiyonel seviyede algılanan stres faktörlerine 
yanıt olarak fizyolojik dengesini koruma süreci olarak 
kendini göstermektedir.

Özet 

Renal transplantasyon, son evre böbrek yetmezliği görülen hastalarda 
yaşam kalitesini artıran en etkili tedavi yöntemidir. Organ ve doku 
fonksiyonlarının daha iyi anlaşılması, yeni cerrahi tekniklerinin 
geliştirilmesi, her bir hasta için uygulanan immünsupresif ve 
antimikrobiyal tedavi protokolleri transplantasyonun başarısını her 
geçen gün artırmaktadır. mikroRNA’lar (miR) transkripsiyon sonrası 
gen ekspresyonunu düzenleyen küçük endojen RNA’lardır. Son 
yıllarda miR’ların kronik böbrek hastaları, hemodiyaliz hastaları ve 
transplantasyon sonrası akut rejeksiyon görülen hastalardaki rolü 
dikkate alındığında nefroloji alanında miR’lar önemli olarak 
değerlendirilmektedir. miR’ların transplantasyon öncesi ve sonrası 
değişen ekspresyon seviyeleri ile miR’lar akut rejeksiyonunun tespiti ve 
greft hasarının en aza indirilmesinde önemli bir biyobelirteç haline 
gelmiştir. Biyopsi örneklerinin yanı sıra serum, plazma ve idrar gibi 
diğer vücut sıvılarından da izole edilebilmektedir. Serum ve idrardan 
izole edilen miR’ların immünolojik mekanizmalarla ilişkisinin 
aydınlatılması yeni tedavi yöntemlerinin geliştirilmesine ve greft 
fonksiyonunun daha detaylı incelenmesine olanak sağlayacaktır. Bu 
çalışmada renal transplantasyonla ilişkili miR’ları derlemeyi amaçladık. 

Anahtar Kelimeler: Akut Rejeksiyon; biyobelirteç; immün tolerans; 
mikroRNA; renal transplantasyon. 
 

Abstract 

Renal transplantation is the most effective treatment method that 
improves the quality of life of patients with end stage renal disease. 
Better understanding of organ and tissue functions, development of 
new surgical techniques, immunosuppressive and antimicrobial 
treatment protocols performed for each patient increase the 
achievement of transplantation day by day. MicroRNAs (miRs) are 
small endogenous RNAs that regulate post-transcriptional gene 
expression. In recent years, the role of miRs in nephrology in chronic 
kidney patients, hemodialysis patients and patients with acute rejection 
after transplantation is considered as significant. miRs have become 
an important biomarker in detecting acute rejection and minimizing 
graft damage with varying expression levels of miRs before and after 
transplantation. In addition to biopsy specimens, it can also be 
isolated from other body fluids such as serum, plasma and urine. 
Elucidating of relationship of immunological mechanisms and miRs 
isolated from serum and urine may allow the development of new 
treatment methods and more detailed examination of the graft 
function. In this study, we aim to explain miRs which related renal 
transplantation. 

Keywords: Acute rejection; biomarker; immuntolerance; microRNA;, 
renal transplantation. 
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             Resim 1. MikroRNA’nın olgunlaşması ve fonksiyonu (Kaynak 16)’dan Türkçe’leştirilerek. 

 
 
 
 
Tablo 1: Rejeksiyon durumunda miR ekspresyon seviyeleri (: Artan ekspresyon, : Azalan ekspresyon) (60). 

 
 
Bu süreçle birlikte gecikmiş greft fonksiyonuna giren 
organlarda kodlanmayan RNA ve pseudogen 
ekspresyonunda artış meydana gelmektedir (9). 
Rejeksiyon organ hasarına neden olan adaptif ve doğal 
immün sistem hücrelerinin grefte sızmasıyla birlikte 
greft kaybına neden olmaktadır (10). Allogreft 
rejeksiyonu önlemek adına hastalara uzun süreli 
immünsupresif ilaç tedavisi uygulanmaktadır. Kısa 
süreli sağkalımda etkili olmasına rağmen yan etkileri 
uzun vadede greft sağkalımı üzerinde negatif etki 
oluşturmaktadır. Bu sebeple, immün toleransı 

artırmaya yönelik alternatif tedavi yöntemleri gün 
geçtikçe artmaktadır. 

MikroRNA 

MikroRNA (miR)’lar gen ekspresyonunun 
düzenlenmesinden sorumlu 20-25 nükleotid 
uzunluğunda küçük kodlanmayan RNA 
fragmentleridir (11). Tek bir miR birden çok haberci 
RNA (mRNA)’yı negatif olarak düzenleyebilmektedir. 
miR’lar hücre gelişimi, proliferasyon, farklılaşma 
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TGF-, endotelin, vasküler endotelyal büyüme 
faktörü ve trombosit kökenli büyüme faktörü 
(PDGF) aracılığıyla anjiyogenesis regülasyonu ve 
hücreler arası kaskad sinyalinde rol oynayan genlerin 
baskılanması gibi pek çok biyolojik süreçte rol 
oynamaktadır (12, 13). miR’lar nükleusta ribonükleaz 
polimeraz II (RNA Pol II) tarafından uzun primer 
miR transkripti olarak sentezlenmektedir. Daha sonra 
ribonükleaz III (Drosha) ve DGCR8 enzimleri ile 
daha kısa prekürsör miR’lara ayrılmaktadır (14). 
miR’lar exportin-5 aracılığıyla nükleustan sitoplazmaya 
taşındıktan sonra sitoplazmada olgunlaşmaktadır. 
Dicer sitozolde bulunan bir enzimdir ve preskürsör 
miR’dan olgun miR oluşumunu sağlamaktadır (15). 
Sitoplazmada prekürsör miR’lar RNaz III Dicer ile 
19-25 nükleotidlik RNA dupleksleri oluşturacak 
şekilde işlenmektedir. miR’lar protein sentezinin 
düzenlenmesinde önemli rol oynadığından 
ekspresyonlarının tespit edilmesi normal ve hastalık 
durumlarında organların fizyolojisi hakkında bilgi 
vermektedir. miR ekspresyonu organlarda farklılık 
gösterdiğinden her bir organ doku spesifik miR 
içermektedir. Doku spesifik miR’ların yanı sıra çoğu 
miR birden çok organda bulunmaktadır (17). Biyopsi 
numunelerinin dışında miR’lar serum, plazma, idrar 
gibi vücut sıvılarında tespit edilebilmektedir (18, 19). 
İdrardan elde edilen miR’ların akut renal allogreft 
rejeksiyonunun en kolay ve ulaşılabilir biyobelirteci 
olduğu bildirilmiştir. Lorenzen ve ark akut T hücre 
aracılı rejeksiyon görülen böbrek transplant 
hastalarının idrarlarında miR-210 ekspresyon 
seviyesinde azalma meydana geldiğini bildirmiştir (20).  

MikroRNA’lar ve Akut Rejeksiyon 

Akut rejeksiyon ve renal fonksiyon greftteki miR 
seviyesi ile öngörülebilmektedir. Kalp, akciğer, dalak, 
kas ve prostatla kıyaslandığında böbrekte miR-192, 
miR-194, miR-204, miR-215 ve miR-216 seviyesinin 
daha fazla olduğu bildirilmiştir (21).  Kontrol grubu ile 
kıyaslandığında akut rejeksiyon görülen hastaların 
miR-142-5p, miR-155 ve miR-223 ekspresyon 
seviyelerinde artış görüldüğü rapor edilmiştir (12). 
Ekspresyon artışı ile birlikte intragreft CD3 ve CD20 
mRNA seviyelerinde görülen korelasyon bu miR’ların 
grefte sızan immün hücrelerden orijinlendiği destekler 
niteliktedir (12). Farklı araştırmacılar da miR-142-5p , 
miR-155 (13) ve miR-223 (22, 23) ekspresyonlarıyla 
ilişkili olarak benzer sonuçları rapor etmiştir.  Vitalone 
ve ark (24) T hücre aracılı rejeksiyonda tubulitis ve 
interstitial inflamasyonla ilişkili 19 miR bildirmiştir. 
Oghumu ve ark (23) akut piyelonefritle 
kıyaslandığında akut rejeksiyon görülen hastaların 
greftlerinde eksprese olan farklı 25 miR rapor etmiştir. 
miR-23-3p (13), miR-30a-5p (12) ve miR-30d-5p (12), 
miR-30c-5p (12) ve miR-99b-5p (13) gibi T hücre 

aracılı rejeksiyon görülen greftlerde regülasyonu 
azalan miR’ların akut piyelonefrit hastalarında 
regülasyonlarının arttığı bildirilmiştir. İnflamasyon, 
apoptoz, kemokin, sitokin ve interlökin sinyalinde 
görülen miR-146-5p, miR-182, miR-21-3p, miR-1228 
ve let-7i’nin artan regülasyonu antikor aracılı 
rejeksiyon görülen greftlerde rapor edilmiştir (13). 
Rascio ve ark kronik antikor aracılı rejeksiyon görülen 
böbrek transplant hastalarından ve normal 
allogreftlerden izole edilen periferal kan mononükleer 
hücrelerle (PBMC) yapılan mRNA ve miR ekspresyon 
analizi ile 4 miR’nın tip I interferon (IFN) sinyal 
ağında rol oynayan 6 mRNA’yı düzenlediğini 
bildirmiştir (25).  
miR-155: miR-155 edinsel immünite ve antikor aracılı 
T hücre cevabının düzenlenmesinde regülatör olarak 
görev almaktadır (26). miR-155, Toll benzeri reseptör 
(TLR) ligandları tarafından immün hücre soylarında 
regülasyonu artırdığından inflamasyonla direkt olarak 
ilişkilidir (26). Antijenle karşılaştıktan sonra T ve B 
hücrelerinde miR-155 transkriptinin ekspresyonu ve 
olgunlaşması artmaktadır (27). Renal allogreftlerde 
akut rejeksiyon boyunca miR-155 ekspresyonu 
artmaktadır. Bu sebeple miR-155 T hücre 
polarizasyonunu tetiklemektedir. miR-155 knockout 
farelerde immünizasyon sonrası bakterilere karşı 
immün cevapta yetersizlik görülmektedir (27). miR-
155 Th1/Th2 hücre farklılaşmasının düzenlenmesinde 
anahtar rol oynamaktadır. miR-155-eksik T hücreler 
IL-2 ve IFN- üretiminde yetersizdir. Bu T hücreleri 
Th2 soyuna doğru farklılılaşma eğilimi göstermektedir 
(28). Th2 hücreleri üzerindeki etkisinin yanı sıra miR-
155’in CD4+ T hücrelerinde IFN- sinyalini inhibe 
ederek Th1 farklılaşmasına da katkı sağlayabildiği 
bildirilmiştir (29). Th1 hücreleri transplant 
rejeksiyonuna katılan baskın hücrelerdir (30). miR-
155’in allogreft rejeksiyonunu zayıflatarak transplant 
toleransını artırabildiği bildirilmiştir (31). Th2 
hücreleri antikor aracılı rejeksiyon gibi diğer immün 
cevap yolaklarını tetikleyebilir. Dahası, scid farelerine 
yapılan deri allogreft nakillerinde Th2 hücre 
transferinin akut rejeksiyonla sonuçlandığı rapor 
edilmiştir (32). Regülatör T hücreleri (Tregs) pek çok 
immün cevabı kontrol ederek transplant 
rejeksiyonunun önlenmesinde önemli rol 
oynamaktadır. miR’ların Treg aktivitesinde rol 
oynadığı bildirilmiştir. Dicer eksik farelerde Treg 
hücrelerinde fonksiyon bozukluğu ile birlikte ölümcül 
otoimmünite görülmektedir (33, 34). Foxp3’ün direkt 
hedefi olan miR-155 Treg hücrelerinde eksprese 
edilmektedir (35). Çalışmalar Treg hücrelerindeki 
yüksek miktarda miR-155 ekspresyonunun Foxp3 
tarafından kontrol edildiğini göstermiştir. miR-155 
Treg homeastazının sürdürülmesinde önemli role 
sahiptir (36). 
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miR-146a/b: Misra ve ark miR-146 mutasyonunun 
rejeksiyon için risk faktörü olduğunu bildirmiştir (37). 
miR-146a ekspresyonu sitokinlere karşı verilen 
cevapta yüksek oranda artmaktadır. Spesifik olarak, 
insanlardaki aktif CD8+ T hücreleri IL-2 ya da IL-15’e 
maruz bırakıldığında miR-146a regülasyonunda artış 
görüldüğü bildirilmiştir. Ayrıca, naif ve hafıza CD8+ T 
hücre alt tiplerinin belirli miR’ları farklı seviyede 
eksprese ettiği ve hafıza T hücre alt tipinde yüksek 
oranda miR-146a’nın regülasyonunun arttığı 
bildirilmiştir (38). miR-146a’nın NFB/C-X-C motif 
kemokin ligand 8 yolağının azalan regülasyonuyla 
tubüler hücrelerde inflamasyonun negatif düzenleyicisi 
olarak rol aldığı rapor edilmiştir (39).Kontrol grubuyla 
kıyaslandığında akut rejeksiyon görülen hastalarda 
miR-146a/b seviyesinde artış görüldüğü tespit 
edilmiştir. miR-146a/b’nin T-helper (Th)1 hücreleri 
için spesifik miR olduğu düşünülmektedir. miR-
146a/b naif  T hücrelerinde düşük seviyede eksprese 
edilmektedir ve miR-146a/b’nin Th1 hücre 
olgunlaşması boyunca regülasyonu artmaktadır (40). 
Milhoransa ve ark (41) gecikmiş greft fonksiyonu 
görülen hastaların renal doku biyopsilerinde miR-
146a-5p ekspresyon seviyesinde artış görüldüğünü 
bildirmiştir. Fraile ve ark kontrol grubu ile 
kıyaslandığında akut karaciğer hasarı görülen 
hastalarda miR-146a-5p ekspresyon seviyesinde artış 
görüldüğünü rapor etmiştir. Tüm bunlar böbrek 
spesifik miR-146’nın rejeksiyon gelişiminde önemli bir 
risk faktörü olduğunu destekler niteliktedir.  
miR-21: Th17 hücreleri allogreft rejeksiyonu ve 
otoimmün hastalıklarla ilişkilidir. İnsanlarda ve 
farelerde Th17 hücrelerinin lenf nodlarında biriktiği 
ve rejeksiyon görülen grefte sızdığı bildirilmiştir (42). 
Hücresel immün cevap transplant rejeksiyonunda 
kritik öneme sahiptir. Th17 hücreleri kronik böbrek 
rejeksiyonu, greft versus host hastalığı (GVHD) ve 
akciğer transplant rejeksiyonu gibi greft rejeksiyon 
sürecinde inflamasyon sürecinin değerlendirilmesinde 
merkezi rol oynamaktadır (43). Bloke edilen IL-17’nin 
allogreft canlılığının uzatılması ile ilişkili olabileceği 
dolayısıyla Th17 hücrelerinin allogreft rejeksiyonunu 
tetikleyebileceği düşünülmektedir (42). IL-17A 
aktivitesinin nötralizasyonunun transplant 
rejeksiyonunu azalttığı bildirilmiştir. Th17 hücrelerinin 
yanı sıra Th1 ve Th2 gibi diğer efektör T hücreleri de 
greft rejeksiyonu ile ilişkilidir (44). miR-21 otoimmün 
hastalıkların gelişiminde kritik rol oynamaktadır (45, 
46). Farelerde görülen miR-21 eksikliğinin Th17 
hücrelerinin farklılaşmasını etkilediği bildirilmiştir 
(47). Khalid ve ark (48) artan miR-21 seviyesinin 
gecikmiş greft fonksiyonu gösteren hastalarda 
transplantasyondan sonraki ilk 5 günde tespit 
edilebildiğini rapor etmiştir. Gniewkiewicz ve ark (49) 
idrardan elde edilen miR-21’in IF/TA ve renal 

allogreft disfonksiyonu ile ilişkili olduğunu 
bildirmiştir.  
miR-181a: T hücrelerinde miR-181a T hücre 
seleksiyonu ve duyarlılığında modülatör olarak rol 
almaktadır (50). miR-181a’nın hematopoetik 
progenitör hücrelerde T ve B hücre gelişimine etki 
ettiği bildirilmiştir (51). Progenitör hücrelerdeki 
ekspresyonuna ek olarak miR-181a timusta da yüksek 
oranda eksprese edilmektedir (51). miR-181a Th2 
hücrelerinin TCR-aracılı antijen cevabını pozitif olarak 
düzenlemektedir. T hücre aktivasyonuyla ilişkili olarak 
miR-181a’nın T hücre cevabının (TCR) sinyal eşiğini 
ve kuvvetini değiştirerek T hücre duyarlılığını 
düzenlediği gösterilmiştir. miR-181a’nın erken T 
hücre aktivasyonu boyunca regülasyonu artmaktadır. 
DUSP5, DUSP6, SH2 domain içeren protein tirozin 
fosfataz 2 (SHP2) ve TCR sinyalini negatif olarak 
düzenleyen reseptör olmayan tip 22 (PTPN22) gibi 
protein fosfataz grubunu regülasyonunu azaltarak 
TCR sinyal kuvvetini artırmaktadır (50). Bu sebeple 
miR-181a azalan ekspresyonunun TCR sinyalinde ve 
alloantijenlere karşı T hücre aktivitesinde azalmaya 
neden olabileceği düşünülmektedir.  
miR-142-5p/3p: miR-142-5p hematopoetik kök 
hücrelerde yüksek miktarda eksprese edildiğinden 
miR-142-5p/3p’nin böbrekte inflamatuar hücrelerin 
akışına katkı sağlayabileceği düşünülmektedir (52). T 
hücre biyobelirteci olan CD3 ve miR-142-5p arasında 
pozitif korelasyon tespit edilmiştir. Artan miR-142-
5p’nin ekspresyonunun hücre aracılı immün cevapla 
ilişkili 41 genin azalan regülasyonuyla ilişkili 
olabileceği rapor edilmiştir (53). miR-142-3p’nin hem 
akut rejeksiyonda (12) hem de IF/TA (54) da 
regülasyonunun arttığı bildirilmiştir. miR-142-3p 
ağırlıklı olarak hematopoetik hücrelerde 
bulunmaktadır (17) ve CD25+CD4+ T hücrelerinin 
artan regülasyonu (55) ile ısı şok proteini olan 
HSP70’in azalan regülasyonu (56) ile ilişkilidir. 
miR-223: miR-223 spesifik olarak nötrofil ve 
makrofajlarda eksprese edilirken monosit ve 
lenfositlerde eksprese edilmemektedir (57). miR-223 
myeloid progenitör proliferasyonunun promotorü 
olarak bilinen Mef2c’nin azalan regülasyonuyla 
nötrofillerin proliferasyonunu ve farklılaşmasını 
negatif olarak düzenlemektedir (10). miR-223 
knockout fare modelinde LPS maruziyeti sonrası 
nötrofil sayısında artış, akciğerde inflamasyon ve doku 
hasarı bildirilmiştir (58). Akut rejeksiyon görülen 
hastalardan alınan böbrek biyopsi örneklerinde miR-
223 ekspresyon seviyesinde artış görüldüğü rapor 
edilmiştir (12). Diğer bir çalışmada akut rejeksiyon 
görülen biyopsilerde T hücreleri, B hücreleri ve 
monositlerde eksprese edilen miR-223 seviyesinde 
artış tespit edilmiştir (52). miR-223, miR142-5p, miR-
155 intragreft seviyeleri ile CD3 ve CD20 kodlayan 
mRNA’lar arasında pozitif ilişki bulunmuştur (12). 
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miR-10b: Anglicheau ve ark miR-10b’in greft 
fonksiyonu ile ilişkili olduğunu bildirmiştir (12). miR-
10b, apoptoz indükleyicisi BCL2L11’in 
ekspresyonunu düzenleyen böbrek spesifik 
miR’lardan biridir. miR-10b’nin azalan regülasyonu 
direkt olarak BCL2L11 ekspresyonunu 
baskılamaktadır. İnsan renal glomerüler endotelyal 
hücrelerine miR-10b’nin transfeksiyonunun endotel 
hücre apoptozu, pro/inflamatuar sitokinlerin salınımı 
(IL-6, TNF-alfa, IFN-gamma ve CCL2) ve 
makrofajların kemotaksisi dahil olmak üzere akut 
allogreft red ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (59). Renal-
tubul spesifik NKCC-2 mRNA ile insan renal 
epitelyal hücrelerinde yüksek oranda eksprese edilen 
miR-10b ve miR-30-3p arasında pozitif bir ilişki 
bulunmuştur (12). Akut rejeksiyon boyunca değişen 
miR ekspresyonları ile birlikte grefte infiltre olan 
immün hücrelerin ve renal parenkimal hücrelerin 
oranı değişmektedir (10).  

Sonuç ve Öneriler 

Renal transplantasyon son evre böbrek hastaları için 
etkili bir tedavi yöntemidir. Renal transplantasyon 
hastalarında greft kaybını etkileyen birçok faktör 
bulunmaktadır. Greft kaybını önlemenin en önemli 
yolu grefte karşı immünolojik toleransın gelişmesidir. 
İmmünsupresan ajanlarla uygulanan tedavi 
protokolleri ile rejeksiyon riski azaltılmaya 
çalışılmaktadır. miR’lar mRNA’ların 3’ ucuna 
bağlanarak protein translasyonunu inhibe ederek 
mRNA degredasyonuna neden olmaktadır. miR’lar 
hücre gelişimi, proliferasyon, apoptoz gibi biyolojik 
süreçlerin yanı sıra immün hücrelerin aktivasyonu, 
immün yanıt ve immün yanıtın regülasyonu gibi pek 
çok yolakta rol oynamaktadır. miR’ların immün 
sistemdeki rolü gün geçtikçe önem kazanmaktadır. 
Literatürdeki çalışmalarla renal transplantasyon 
sonrası rejeksiyon görülen hastalardan alınan biyopsi 
örnekleri kontrol gruplarıyla kıyaslandığında böbrek 
spesifik miR’ların ekspresyonlarında meydana gelen 
değişimler bildirilmiştir. Tüm bu çalışmalar miR’ların 
renal transplantasyon ile ilişkili olduğunu destekler 
niteliktedir. Renal transplantasyon yapılan hastalarda 
greft fonksiyonlarının takibi için girişimsel olmayan ve 
uygulama kolaylığı olan biyobelirteç bulmak biyopsi 
alım esnasında gerçekleşebilecek komplikasyonları en 
aza indirmek adına önemli bir hedeftir. Biyopsi 
örneklerinden yapılan miR analizlerinin yanı sıra 
serum ya da idrardan izole edilen miR’lar greft 
fonksiyonlarının takibinde girişimsel olmayan ve takibi 
kolaylaştıran önemli bir biyobelirteç haline gelmiştir. 
Greft sağkalımına pozitif katkı sağlayan ve 
immünolojik toleransı hedefleyen immün terapilerin 
rolü gün geçtikçe artmaktadır. Girişimsel olmayan ve 
uygulama kolaylığı ile serum ve idrardan izole edilen 
miR’ların immünolojik mekanizmalarla ilişkisinin 

aydınlatılması yeni tedavi yöntemlerinin geliştirilmesi 
açısından önemlidir. Oluşturulacak miR panelleri ile 
renal transplantasyon yapılan olgularda bu miR’ların 
ilişkili diğer parametrelerle birlikte 
değerlendirilmesinin greft fonksiyonunun daha detaylı 
incelenmesine olanak sağlayacaktır. Bu sebeple, 
miR’ların nakil sonrası greft takibi açısından önemli 
olabileceği düşünülmektedir. 

Finansal destek: Bu çalışma için herhangi bir 
finansal destek alınmamıştır. 
Çıkar çatışması: Yazarların bu çalışma ile ilgili 
herhangi bir çıkar çatışması bulunmamaktadır. 
Yazar katkıları: 1.Konsept EB, 2.Literatür Taraması 
MA, 3.Yazma MA, 4.Yazma-İnceleme ve Revizyon 
EB, MA, 5.Kritik İnceleme EB 
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