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Giriş 

Larenks: Larenks, boynumuzda yemek borusuna 
paralel şekilde yerleşmiş olan, farenks ile ağız içi 
boşluğu, nefes borusu ve özofagusun birleştiği 
noktada yer alan bir organdır. Larenks, yutma 
esnasında kapanmak suretiyle sıvı ve/veya katı 
besinlerin akciğerlere girmesini önlemektedir. Larenks 
aynı zamanda solunum yolunun bir üyesidir. Solunum 
esnasında larenks giriş bölgesinin çapı değişmektedir. 
Yine larenks seslerin çıkarılmasında hayati bir göreve 
sahiptir, dolayısıyla konuşmadaki önemi tartışmasızdır. 
Ayrıca, öksürmede ve balgamın dışa atılmasında rolü 
vardır. Akciğer parenkimindeki basınç değişiminde 
görev yaparak kan dolaşımının daha sağlıklı 
yapılmasında katkı sağlamaktadır. Kıkırdak iskelet 
yapıda olan larenks; üst, orta ve alt şeklinde üç ana 
bölümden oluşmaktadır (1). 

Larenks Kanseri: Larenksin herhangi bir bölgesinde 
oluşan kanser LKa olarak adlandırılır (2). LKa’nın 
oluşmasıyla ilişkili olarak pek çok etmen söz 
konusudur. Sigara ve alkol kullanımı en büyük risk 
faktörleri arasındadır. Polisiklik aromatik hidrokarbon, 
asbestos ve diğer bir çok çevresel etmenin bu kanserin 
oluşma riskini artırdığı bilinmektedir. Kötü beslenme 
pek çok hastalıkta olduğu gibi LKa’da de etkili bir 
unsurdur ve gastroözofajiyal reflünün bu kanserin 
gelişiminde etkisinin olduğu yönünde bilgiler 
mevcuttur (3). LKa’nın çok büyük kısmı (%95) 
skuamöz hücreli karsinomlardan oluşmaktadır. Çok 
daha seyrek olarak ise kökeni mukus bezlerine 
dayanan adenokarsinomlar görülmektedir. Vakaların 
%60-75’lik kısmında kanser glottik (ses telleri) 
bölgede gelişirken supraglottik kanserler hastaların 
yaklaşık %25-40 kadarında  görülmektedir.  Subglottik  

ÖZET 

Larenks kanseri (LKa) en sık görülen baş boyun kanseridir ve 
bu kanser türünün tüm kanserler içerisindeki oranı yaklaşık 
%1-%2,5 civarındadır. LKa’nın %95 kadarlık bir kısmı 
skuamöz hücrelerden köken almaktadır.  LKa oluşumunun 
birçok nedeni olmakla birlikte sigara ve alkol kullanımı en 
büyük risk faktörleri arasında yer almaktadır. Son yirmi yılda 
birçok alandaki gelişmelere paralel olarak LKa tedavisinde de 
önemli ilerlemeler olmasına rağmen, ileri LKa’lı olgularda 
klinik sonuç istenilen seviyelere ulaşamamıştır. MikroRNA 
(miRNA)’lar endojen olarak oluşturulan, yaklaşık 18-24 
nükleotid uzunluğunda tek zincirli ve kodlamayan kısa 
RNA’lardır. Birçok hastalığın oluşmasında ve ilerlemesinde 
kritik rol oynayan miRNA’ların, LKa’da da önemli 
mekanizmaları etkileyerek hastalığın oluşması ve ilerlemesine 
neden olduğu yapılan çok sayıdaki çalışma ile ortaya 
çıkarılmıştır. Birçok tümör baskılayıcı ve onkogen özellikli 
miRNA’nın ifadelerinin değişerek LKa kanser sürecini 
etkilediği yapılan çeşitli çalışmalarla anlaşılmıştır. Bu derlemede 
LKa ve miRNA arasındaki ilişkiyi ortaya çıkaran güncel 
araştırmaların sonuçları bir araya getirilerek irdelenmiş ve 
miRNA’ların LKa üzerindeki etkisi tartışılmıştır.  

Anahtar Kelimeler: Larenks Kanseri, miRNA, Tümör 

baskılayıcı miRNA, Onkogenik miRNA 

ABSTRACT 

Larynx cancer (LCa) is the most common malignancy of 
the head and neck neoplasms accounting for nearly 1% 
to 2.5% of all human cancers. Almost 95% of these type 
of cancer originate from squamous cells. Many 
predisposing factors have been associated with LCa, 
including smoking and alcohol consumption that are the 
most common ones. Although many therapeutic advances in 
the last twenty years have been achieved, the clinical outcome 
for cases with advanced LCa has not improved. MicroRNAs 
are endogenously synthesized, single-stranded and non-coding 
short RNAs of about 18-24 nucleotides in length. 
MicroRNAs, which play critical roles in the development of 
many diseases, especially cancers, affect important 
mechanisms during LCa initiation and progression. Numerous 
studies have shown that the changes in the expression of 
various tumor suppressor and oncogenic microRNAs could 
be involved in laryngeal carcinogenesis process. In this review, 
findings of recent researches revealing the relationship 
between LCa and microRNAs are discussed. 

Key Words: Larynx Cancer, miRNA, Tumor suppressor 
miRNA, Oncogenic miRNA 
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Tablo 1. LKa’da ifade düzeyi değiştiği gösterilen miRNA'lardan bazıları  

miRNA İfade Seviyesi Kaynak 

miR-125b, miR-145 

Azalmış 

(36, 37) 

miR-195-5p, miR-203 (38) 

miR-1287 (39) 

miR-21-3p, miR-525-5p 

Artmış 

(40) 

miR-708, miR-93, miR-205 (36) 

miR-657 (39) 

miR-192, miR-143 (41) 

miR-634 (42) 

 

kanserlerin payı ise çok daha azdır ve bütün vakaların 
sadece %5’ini oluşturmaktadır (4). 

LKa, insan kanserlerinin %2,5’lik bir bölümünü 
oluşturmaktadır. LKa insidansı yaklaşık 100.000’de 
4’tür. LKa erkeklerde (4-5 kat) ve siyah ırkta (1.5-2 
kat) daha yüksek oranda görülmekle birlikte 
gelişmiş ülkelerde daha sık görülmektedir. Ayrıca, 
bu kanser türü 40 yaş üstü bireylerde daha yüksek 
oranda gözlenmekte olup çocuklarda ise çok daha 
seyrek olarak karşımıza çıkmaktadır. Son yıllarda 
LKa yeni vaka sayısında düşüş olmasına rağmen 5 
yıllık sağ kalım sonuçları %60’lar civarında 
seyretmekte ve önceki senelere göre ne yazık ki iç 
açıcı şekilde gelişim göstermemektedir (5).  

miRNA’lar: miRNA’lar endojen olarak 
oluşturulan, yaklaşık 18-24 nükleotid uzunluğunda 
tek zincirli ve kodlamayan kısa RNA’lardır. 
miRNA’lar gen içindeki veya genler arasındaki bir 
bölgeden üretilebilmektedir. Gen içinden üretilen 
miRNA’lar intron veya ekzon içerisinde yer 
alabilmektedir. İntron ve ekzon kökenli 
miRNA’lar içinde barındıkları genlerin 
promotörlerini kullanmaktadırlar. Genler 
arasındaki bölgelere yerleşmiş olan miRNA'lar ise 
kendilerine özel promotörlere sahiptir ve bu 
miRNA'lar çoğu zaman pri-miRNA olarak uzun 
halde oluşturulmaktadır ve daha sonra 
işlenmektedir. Klasik miRNA oluşum şeklinde, 
pre-miRNA’lar Exportin-5 vasıtasıyla sitoplazmaya 
taşınmaktadır. Hücre sitoplazmasında ikincil stem-
loop halde bulunan pre-miRNA’lar RNAse III 
endonükleaz Dicer tarafından işlenmektedir. 
Dicer, TRBP protein ile birlikte geçici 
miRNA/miRNA dubleks yapısını oluşturmaktadır 
(6). Daha sonra miRNA/miRNA dubleks yapısı 
büyük bir protein kompleksi olan RISC 
kompleksine yüklenmektedir ve tek zincirli olgun 
miRNA bu komplekse dahil olarak hedef 
mRNA’lara taşınmaktadır (7). 

miRNA ve LKa: Moleküler araştırma tekniklerindeki 
özellikle son 10-15 yıl içerisinde meydana gelen hızlı 

ilerlemelere paralel olarak LKa ve miRNA ilişkisi 
üzerine yapılan çalışmaların sayısında önemli oranda 
artış olmuştur. miRNA mikrodizin yönteminin 
geliştirilmesiyle LKa’lı hastaların tümör ve normal 
larenks doku örnekleri ve kanser hücre hatlarında 
miRNA ifade profilleri çokça araştırılmıştır (8). Bu 
mikrodizin çalışmalarından birisi olan Cao ve ark.’nın 
yaptığı çalışmada kanserli doku ve normal doku 
örneklerinde miR-21, miR-93, miR-205 ve miR-
209’un da dahil olduğu 26 miRNA’nın anlamlı şekilde 
artmış olarak ifade edildiği görülmüştür. Yine aynı 
çalışmada miR-125 ve miR-145’in de dahil olduğu 3 
miRNA’nın ifadesinin tümör örneklerinde anlamlı 
şekilde azaldığını tespit edilmiştir (9). Koichiro S. ve 
arkadaşlarının (10) yaptıkları bir diğer çalışmada miR-
196a’nın LKa hücreleri ve stroma hücrelerinde 
anormal ifade düzeyine sahip olduğu gösterilmiş ve bu 
miRNA’nın LKa tanısında potansiyel bir tanı belirteci 
olabileceği vurgulanmıştır. LKa ve miRNA ilişkisine 
örnek olarak verilebilecek bir başka çalışma ise Ayaz 
L. ve ark. (11) tarafından yapılan çalışmadır. İlgili 
çalışmada 5 tane miRNA’nın (miR-331-3p, miR-603, 
miR-1303, miR-660-5p ve miR-212-3p) kanser 
hücrelerindeki ifadelerinin anlamlı şekilde artmış 
olduğu gösterilmiş ve bu 5 miRNA’nın LKa’da 
girişimsel olmayan bir tanı belirteci olabileceği 
belirtilmiştir. Bir başka çalışmada, yine mikrodizin ve 
sonrasında yapılan gerçek zamanlı polimeraz zincir 
reaksiyonu ile doğrulama neticesinde, LKa kanserli 
doku örneklerinde miR-21-3p ve miR-106-3p’nin 
ifade artışının olduğu görülmüş,  let-7f-5p, miR-10a-
5p, miR-125a-5p, miR-144-3p, miR-195-5p ve miR-
203 miRNA'larının ifadelerinde ise anlamlı düzeyde 
azalmanın olduğu saptanmıştır (12). LKa’da ifade 
seviyeleri anlamlı şekilde değişen diğer bazı 
miRNA’lar ise Tablo 1’de gösterilmiştir. 

Bunların yanı sıra, tümör dokusu içinde çok az sayıda 
bulunmasına rağmen çok sayıda tümör dokusu 
içerisindeki farklılaşmış tümör hücrelerinin 
oluşturulmasından sorumlu olan ve kanseri başlatan 
hücreler olarak kabul edilen kanser kök hücrelerinin 
(KKH)  kendilerine  özgü   miRNA   ifadesine    sahip  
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Tablo 2. LKa ile ilişkili TsmiR (ifade düzeyi azalmış) miRNA'ların hedef genleri ve hücrelerdeki etki 
mekanizmalarının gösterildiği çalışmalardan bazıları  

miRNA Hedef Gen Etki Şekli Kaynak 

miR-34a Survivin Proliferasyon ve hücre döngü kontrolü (43) 
miR-138 MAPK-6 Proliferasyon (44) 
miR-34c C-Met Proliferasyon ve İnvazyon (45) 
miR-126 Camsap1 Agregasyon (46) 
miR-139 CXCR4 Proliferasyon ve metastaz (47) 
miR-203 ASAP1 Proliferasyon, invazyon, apoptoz, hücre döngüsü 

kontrolü 
(48) 

miR-299–3p hTERT Proliferasyon (49) 
miR-370 Fox-M1 Proliferasyon (50) 
miR-519a HuR, COX-2 Proliferasyon, hücre döngüsü kontrolü (51) 
miR-874 HDAC1 Proliferasyon, hücre döngüsü kontrolü ve 

apoptoz 
(52) 

miR-154       GALNT7 Proliferasyon, Migrasyon (53) 
miR-4497         GBX2 Proliferasyon, Apoptoz (54) 
miR-497 PlexinA4 İnvazyon (55) 

 

Tablo 3. LKa ile ilişkili onkomiR özellikli (ifade düzeyi artmış) miRNA'ların hedef genleri ve hücrelerdeki 
etki mekanizmalarının gösterildiği çalışmalardan bazıları  

miRNA Hedef Gen Etki Şekli Kaynak 

miR-19a TIMP2 Apoptoz (56) 

miR-106b RUNX3 Proliferasyon ve İnvazyon (57) 

miR-205 CDK2AP1 Migrasyon (58) 

miR-1297 PTEN Proliferasyon ve Migrasyon (59) 

miR-744-3p             PDCD4, PTEN Migrasyon, İnvazyon (60) 

miR-155 SOCS1, STAT3 Proliferasyon, İnvazyon (61) 

 

oldukları bilinmektedir. Mikrodizin yöntemini 
kullanarak yaptığımız çalışmaların birisinde LKa 
hastalarından elde edilen KKH benzeri CD133 pozitif 
ve kontrol CD133 negatif LKa hücrelerindeki 
miRNA’ların ifadeleri karşılaştırılmış ve miR-26b, 
miR-203, miR-200c ve miR-363-3p’nin ifadelerinin 
CD133 pozitif hücrelerde anlamlı şekilde azalmış 
olduğu tespit edilmiştir. Çalışma sonucunda LKa 
hücreleri içerisindeki KKH benzeri CD133 pozitif 
hücrelerin kendilerine özgü miRNA profiline sahip 
oldukları gösterilmiştir (13). 

Bir diğer çalışmamızda ise sağlıklı bireylerin kan 
örnekleri ile LKa’lı hastaların ameliyat öncesindeki 
plazma örneklerinde miR-221 ifadesi araştırılmış ve 
hasta grubunun plazma örneklerinde miR-221’in 
ifadesinin anlamlı şekilde yüksek olduğu görülmüştür. 
Yine aynı çalışmada, LKa hastalarının ameliyat öncesi 
ve sonrası plazma örneklerinde miR-221’in ifade 
durumu araştırılmış ve ameliyat sonrasında miR-221’in 
ifadesinin tekrardan azaldığı tespit edilmiştir. Çalışma 
sonucunda miR-221’in LKa’da biyobelirteç adayı 
olabileceği vurgulanmıştır (14).  

TSmiR’ler ve OnkomiR’ler: Hedefledikleri 
onkogenlerin ifadelerini kontrol eden miRNA’lar 
tümör baskılayıcı miRNA’lar (TSmiR) olarak 
adlandırılmaktadır. Tümör baskılayıcı miRNA’ların 
ifade düzeylerinin azalması, ilgili miRNA’ların 
hedefledikleri onkogenlerin ifadelerinin artmasına 
yol açabileceğinden bu miRNA’lar kanser 
oluşumuna neden olabilmektedir. OnkomiR olarak 
adlandırılan miRNA’lar ise tümör baskılayıcı 
genlerin ifadelerinin baskılanmasında görevlidirler. 
OnkomiR ifadesinin artışı hedef tümör baskılayıcı 
genlerinin ifadelerini baskılayabileceğinden yine 
kanserin gelişimine neden olabilmektedir. Bu 
durum miRNA çeşidine ve ifade edildiği hücre 
tipine ve kanser türüne bağlı olarak değişiklik 
gösterebilmektedir. Örneğin, hematolojik 
kanserlerin çoğunda onkomiR olarak görev alan 
miR-125b’in solid tümörlerin çoğunda TSmiR 
olarak görev yaptığı bildirilmiştir. Ayrıca bazı 
miRNA’lar hem tümör baskılayıcı genleri hem de 
onkogenleri hedefleyebilmektedirler. Bundan 
dolayı miRNA’ların hedef genleri ile ilgili yapılan 
fonksiyonel çalışmaların önemi büyüktür (15). LKa 
ile ilişkili olarak gerek TSmiR gerekse de onkomiR 
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olan ve ifade seviyesinin normal hücrelerden farklı 
şekilde olduğu gösterilen birçok miRNA 
bildirilmiştir. 

TSmiR’ler ve LKa: miR-33a çok sayıdaki kanserde 
TSmiR olarak görev yaptığı bildirilen bir miRNA’dır. 
miR-33a intronik bir miRNA’dır ve SREBF2 geni 
içinde yer almaktadır. Yakın zamanda yaptığımız bir 
çalışmada miR-33a’nın LKa ile ilişkisi araştırılmış ve 
bu miRNA’nın LKa’da da TSmiR olarak görev yaptığı 
tarafımızca gösterilmiştir. İlgili çalışmada LKa hücre 
hattı olan Hep-2 hücrelerine miR-33a transfeksiyonu 
yapılarak miR-33a’nın PIM1 geninin 3’UTR bölgesine 
bağlandığı ve genin ifadesini inhibe ederek hücre 
proliferasyonunu baskıladığı tespit edilmiştir (16). En 
önemli TSmiR’lerden olan miR-34a ve miR-34c de 
LKa’da TSmiR olarak görev yapan 
miRNA’lardandırlar. Yapılan çalışmalarda bu 
miRNA'ların LKa’da GALNT7’yi hedefleyerek kanser 
sürecine katkıda bulunabilecekleri bildirilmiştir (17). 
LKa ve TSmiR’ler arasındaki ilişkiyi açıklayan diğer 
bazı çalışmalar şu şekildedir;  

 Hep-2 hücre hattında miR-1’in Fibronectin 1 
genini baskılayarak migrasyon ve invazyonu inhibe 
ettiği gösterilmiştir (18). 

 miR-129-5p’nin STAT3 ifade seviyesini direkt 
etkileyerek LKa gelişimine neden olabileceği 
belirtilmiştir (19). 

 miR-206’nın ifade seviyesindeki azalışın 
VEGF ifade seviyesini etkileyerek LKa’da hücre 
bölünmesini artırdığı gösterilmiştir (20). 

 Guo Y. ve ark.’nın (21) yaptıkları çalışmada 
miR-24’ün ifade düzeyinin LKa dokusunda anlamlı 
derecede azalmış olduğu görülmüş ve çalışmanın 
devamında Hep-2 hücre hattında ektopik miR-24 
ifadesinin S100A8 genini translasyonel seviyede 
etkilediği gösterilmiştir. Çalışmanın sonucunda miR-
24’ün LKa’da TSmiR olarak görev yaparak hücre 
çoğalmasının durdurulmasında ve invazyonun 
engellenmesinde önemli rol oynadığı vurgulanmıştır. 

TSmiR’lerin hedef genlerini etkileyerek LCa’ 
gelişimine katkı sağladığı bildirilen diğer önemli 
çalışmalar Tablo 2’de belirtilmiştir. 

OnkomiR’ler ve LKa: LKa dokusunda ifade seviyesi 
yüksek olarak bulunan miR-21’in bir tümör baskılayıcı 
gen olan BTG2’yi hedeflediği gösterilmiş ve bu hedef 
genin ifadesinin LKa dokusunda azaldığı bildirilmiştir. 
Dahası, miR-21 kaybının Hep-2 hücre hattında hücre 
çoğalmasını durdurduğu gösterilmiştir (22). Wang ve 
ark.’nın (23) LKa hastalarında yaptıkları çalışmada ise 
serum ekzozomal miR-21’in ifade düzeyinin anlamlı 
derecede artmış olduğu tespit edilmiştir. miR-27a'nın 
LKa’da OnkomiR olarak görev alan bir miRNA 
olduğu ve PLK2 genini hedeflediği Tian Y. ve ark. 
(24) tarafından gösterilmiştir.  

 Primer larenks kanser hücrelerinde ve ileri 
seviyedeki LKa hastalarında miR-129-5p’nin ifade 
seviyesinin arttığı tespit edilmiştir. Bu verinin üzerine 
Hep-2 hücre hattında ve BALB/c fareleri ile yapılan in 
vitro/in vivo çalışmalar sonucunda miR-129-5p’in 
baskılanmasının APC genini üzerinden hücre 
büyümesini engellediği ve apoptoza neden olduğu 
gösterilmiştir. (25) 

 miR-93 MCM7 geninin 13. intronunda yer 
almaktadır. Bu miRNA’nın ifade seviyesini daha 
önceki çalışmalarında LKa dokusunda anlamlı 
derecede artmış olduğunu gösteren Xiao X. ve ark. 
(26), daha sonraki çalışmalarında bu artışın hangi 
moleküler mekanizmalar kullanılarak gerçekleştiğini 
araştırmışlardır. İlgili çalışmada miR-93'ün hedef geni 
olan CCNG2'nin protein seviyesinin LKa’da kontrol 
grubuna göre anlamlı derecede azalmış olduğu 
gösterilmiştir. miR-93' ün CCNG2 genini baskılayarak 
ifade seviyesini azaltıp kanser gelişimine katkıda 
bulunduğu ayrıntılı bir çalışma ile gösterilmiştir. 

 LKa’da OnkomiR olarak görev alan bir başka 
miRNA da miR-23a’dır. Bu miRNA'nın APAF-1 
genini hedefleyerek kanser sürecine katkıda 
bulunduğu gösterilmiştir (27). 

 Wu H ve ark.’nın (28) Hep-2 hücre hattı ile 
yaptıkları çalışmada onkomiR özellik gösteren miR-16 
susturulmasıyla hücre adezyon kapasitesinin azaldığı 
tespit edilmiştir. miR-16 artışının Zyxin geninin 
ekspresyonunun azalmasına neden olduğu ve bu şekilde 
kanser sürecine katkı sağladığı vurgulanmıştır. 

 Bir diğer çalışmada da miR-301a-3p’nin 
LKa’da tümör baskılayıcı olarak görev yapan Smad4 
genini hedeflediği bulunmuş ve OnkomiR özellik 
sergileyen bu miRNA’daki ifade artışının epitelyal 
mezenkimal geçişi artırarak kanser gelişim sürecinin 
parçası olabileceği bildirilmiştir (29). 

OnkomiR’lerin hedef genlerini etkileyerek LKa 
gelişimine katkı sağladığı bildirilen diğer önemli 
çalışmalar Tablo 3’de belirtilmiştir. 

LKa’da miRNA İfade Değişiminin Olası 
Mekanizmaları: miRNA’ların ifade değişimine 
hem genetik hem de epigenetik faktörler neden 
olabilmektedir. Örneğin miRNA’ları oluşturan 
gende bir nükleotid değişimi, oluşacak olan olgun 
miRNA’nın ifade seviyesinde değişikliğe neden 
olabilmektedir (30). Benzer şekilde DNA 
metilasyonu, histon modifikasyonları gibi 
epigenetik faktörler de bu anormal değişime neden 
olabilmektedirler (31). Örneğin bir miRNA’yı 
kodlayan genin promotör kısmında 
hipermetilasyon oluşursa ilgili genden oluşacak 
olgun miRNA ifadesinde anormal şekilde azalma 
meydana gelebilir (32). Birçok enzimin de yine 
miRNA ifade seviyesini etkileyebileceği 
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bildirilmiştir. Örneğin midedeki pepsin enziminin 
LCa’da birçok miRNA’nın anormal ekspresyonuna 
neden olabileceği vurgulanmıştır. Baş boyun 
kanserlerinde pepsin enziminin 22 tane 
miRNA’nın ekspresyonunu değiştirdiği 
gösterilmiştir (33). 

Sitoplazmada yer alan ve miRNA işlenmesinde 
oldukça önemli görev üstlenen Dicer da anormal 
miRNA ifadelerinin bir diğer nedeni olarak 
karşımıza çıkmaktadır. Dicer enziminin ifadesinin 
artması veya azalmasına bağlı olarak çok sayıda 
miRNA’nın ifadesinin değişebildiği ve böylelikle 
LKa’nın gelişimine neden olabildiği bildirilmiştir 
(34). 

Sonuç olarak, DNA’nın yapısının Watson ve Crick 
tarafından 1953 yılında keşfedilmesinden bugüne 
kadar moleküler biyolojide çok önemli gelişmeler 
kaydedilmiştir. miRNA’ların kısa bir süre önce 
keşfedilmesi bu süreçteki en önemli gelişmelerden 
birisini oluşturmuştur (35). Günümüzde, başta 
kanser olmak üzere çok sayıda hastalığın 
oluşmasında ve ilerlemesinde merkezi rol oynayan 
miRNA’lar hak ettiği konuma bilim dünyasının 
yaşına göre oldukça kısa sayılabilecek bir zaman 
içerisinde ulaşmıştır. Bu çalışmada da belirtildiği 
gibi yüzlerce kanser türünden biri olan LKa’da bile 
yüzden fazla miRNA’nın ifadesinin değişerek 
kanser sürecine katkı sağladığı tespit edilmiştir. Bu 
kadar kısa bir sürede kat edilen mesafeye 
bakıldığında yakın gelecekte hem LKa’nın hem de 
diğer hastalıkların erken teşhisinde ve tedavisinde 
miRNA’ların yine çok önemli rol oynayacağı 
açıktır. miRNA’ların hangi genleri hedefleyerek 
hangi yolaklar üzerinde etkili olduğunun bilinmesi 
hastalıkların oluşum ve gelişimlerini öğrenmek 
açısından kritik öneme sahiptir. Hangi 
miRNA’ların ifadelerinin nasıl değiştiği ve hangi 
genlerin hedeflenerek LKa sürecine katkıda 
bulundukları ile ilgili güncel bilgileri içeren bu 
çalışmanın LKa ve miRNA konusu üzerine 
araştırma yapan veya araştırma yapmak isteyen 
araştırmacılara yardımcı olacağını umut ediyoruz.  
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