
 
DERLEME 

REWIEV 

CBU-SBED, 2023, 10 (1): 60-66 

Yeni Küçük Kodlamayan RNA Sınıfı: tiRNA 

 

New Class of Small Non-coding RNAs: tiRNA 

 
Deniz Özdemir1, Can Ali Ağca1* 

 

1Bingöl Üniversitesi, Fen-Edebiyat Fakültesi, Moleküler Biyoloji ve Genetik Bölümü, BİNGÖL, TÜRKİYE 

 

e-mail: ozdemr.dnz@gmail.com, c.aliagca@bingol.edu.tr 

ORCID No: 0000-0001-7659-742X 

ORCID No: 0000-0002-0244-3767 

*Sorumlu yazar: c.aliagca@bingol.edu.tr 

 

Gönderim Tarihi / Received:28.06.2022 

Kabul Tarihi / Accepted: 05.01.2023 

DOI: 10.34087/cbusbed.11317191 

Öz 

Küçük kodlamayan RNA'lar, kanser gelişimi, tanı ve tedavisinde, işlevleri nedeniyle her geçen gün daha da önem 

kazanmaktadır. Hücresel stres sırasında anjiyogenin aracılı olgun tRNA’nın ayrılması ile tiRNA yapıları meydana 

gelmektedir. tiRNA'lar antikodon kesim bölgesini barındırıp barındırmadığına bağlı olarak 3' ve 5' tiRNA'lar 

olarak sınıflandırılmaktadır. tRNAlar hücre stres yanıtına karşı nöroprotektif etki göstermesi ve  başta kanser 

olmak üzere çeşitli insan hastalıklarının gelişiminde etkin roller oynamaktadır. tiRNA fonksiyonlarının 

derinlemesine çalışılması ile yeni yaklaşımların keşfedilmesi ve potansiyel terapotik biyobelirteçlerin 

hedeflenmesi öngörülmektedir. Bu yeni küçük kodlamayan RNA’ların sınıflandırmasını, biyogenezisini ve 

biyolojik rolünü kanseri tedavi etmek için yeni terapötik hedefler sağlayabileceği öngörülmektedir.  

 

Anahtar kelimeler: Anjiyogenin, Kodlanmayan RNA, tRNA, Nöroprotektif, tiRNA. 

Abstract 

Small non-coding RNAs are gaining more and more importance in cancer development, diagnosis and treatment 

because of their functions. During cellular stress, tiRNA structures are formed by angiogenin-mediated cleavage 

of mature tRNA. tiRNAs are classified as 3' and 5' tiRNAs depending on whether they contain the anticodon 

cleavage site. tRNAs play an active role in the neuroprotective effect against cell stress response and in the 

development of various human diseases, especially cancer. Exploring new approaches with in-depth study of 

tiRNA functions and targeting potential therapeutic biomarkers are envisaged. It is predicted that this new class of 

small non-coding RNA may provide new therapeutic targets to treat cancer in its classification, biogenesis and 

biological role.  
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1. Giriş 

RNA, bir zamanlar çoğunlukla DNA'da bulunan 

kodlanmış bilgiyi taşıyan bir haberci olarak görev aldığı 

düşünülmekteydi [1]. Bu nedenle ribozom gibi diğer 

organellerin kodu proteine dönüştürmesi fikri öne 

sürülmüştü [2]. Son 30 yılda araştırmacılar, birden fazla 

RNA türünün olduğunu keşfetmişler [3]. Bunlar 

arasında, hücresel süreçlerde önemli roller oynamasına 

rağmen, protein kodlanmayan RNA’ların (ncRNA) 

varlığını ön plana çıkmıştır [3, 4]. Çığır açıcı konulardan 

biri olan , ncRNA’nın önemi yakın zamana kadar 

bilinmemekteydi  [3]. Yeni nesil sekanslama ile 

ncRNA’ların belirlenmesi, araştırmacıların hastalık 

gelişimi üzerine düşünme biçimlerinin değişmesine 

neden olmuştur [5]. ncRNA' lar, insan genomu kaynaklı-

RNA'ların %90'ından fazlasını oluşturduğu 

bilinmektedir. Ancak>50.000'den fazla bilinen 

ncRNA'nın çoğu, yalnızca son 10 yılda keşfedilmiş ve 

birçoğunun fonksiyonu henüz tam olarak 

aydınlatılamamıştır. [6, 7]. ncRNA' lar, protein kodlama 

potansiyeli olmayan RNA transkriptleri olup, küçük 

ncRNA'lara (sncRNA'lar, 18∼200 nt) [8], uzun 

ncRNA'lara (lncRNA'lar, >200 nt) [9] ve dairesel 

RNA'lar (circRNA'lar) [9] olmak üzere 3 kısma 

ayrılmaktadır. Küçük kodlayıcı olmayan RNA'lar 

(sncRNA'lar), hücrelerin içinde ve dışında yaygın olarak 
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bulunmaktadır [10]. sncRNA'lar, arasında mikroRNA'lar 

(miRNA'lar) [11], küçük enterferans yapan RNA'lar 

(siRNA'lar) [12], küçük nükleer RNA'lar (snRNA'lar) 

[13], PIWI etkileşimli RNA'lar (piRNA'lar) [14] ve 

tRNA'dan türetilen stres kaynaklı RNA'lar (tiRNA'lar) 

[15] dahil olmak üzere farklı alt tipler şeklinde 

sınıflandırılmaktadır [16]. Hücre içerisinde yaklaşık 

olarak RNA miktarı %85’ni  ribozomal (rRNA), %10-12  

, transfer-RNA'lar (tRNA)  ve %2-5 ise mRNA’lar 

oluşturmaktadır [17, 70]. tRNAlar mesajcı RNA (mRNA 

)’dan amino asitleri ribozoma getiren ve  geçici 

taşıyıcıları olarak hareket eden moleküllerdir [18]. 

Böylece tRNA’lar  nükleotid ve amino asit dizileri 

arasında aracı görevi görmektedirler. tRNA ise ilk 

karakterize edilen kodlamayan RNAlardır [6, 17]. tRNA 

genleri tRNA'ları üretmek için, RNA polimeraz III (RNA 

Pol III) tarafından öncül tRNA'lar (ön tRNA'lar) olarak 

kopyalanmaktadır [19]. tRNA olgunlaşması sırasında, 5' 

lider ve 3' fragman dizisi, sırasıyla RNase-P ve RNase-Z 

tarafından çıkarılmaktadır. pre-tRNA'da bulunan bazı 

intron dizileri ise, RNA endonükleazı tarafından 

eklenmektedir. Son olarak, trinükleotid 'CCA', tRNA 

nükleotidiltransferaz enzimi tarafından fragmansız  

tRNA'nın 3' ucuna eklenmektedir [20]. Sitoplazmaya 

taşınmadan önce, olgun tRNA, doğru yapının oluşması 

ve hücresel nükleazların toleransı için gerekli olan  

transkripsiyon sonrası modifikasyona uğramaktadır [21, 

22]. Olgun tRNA, D, T, antikodon  ve değişken döngüleri 

içeren L-şekilli üçüncül yapıda katlanmaktadır [23]. 

Geçtiğimiz on yılda, tRNA'nın protein sentezindeki 

biyolojik işlevi kapsamlı bir şekilde çalışılmıştır. RNA ve   

aminosil-tRNA'nın stres tepkisi, hücre proliferasyonu, 

translasyon inhibisyonu, ve genom stabilitesinin 

korunması gibi sorumlu  düzenleyici moleküller olarak 

hizmet ettiği ortaya çıkarılmıştır [24, 25]. Bu düzenleyici 

roller, hem bozulmamış tRNA'lar hem de tRNA'dan 

türetilen küçük kodlamayan RNA'lar (tsncRNA'lar) 

tarafından yapılmaktadır. tsncRNA'lar genellikle yeni 

nesil dizileme (NGS) veri setlerinde bulunmakta ve 

tRNA bozunma ürünleri olarak kabul edilmektedir [26, 

27]. Küçük RNA'lar (tsRNA'lar) ise, tRNA'dan türetilen 

küçük ncRNA’lar olarak adlandırılmaktadır [28]. Yakın 

zamanlı çalışmalar, tsRNA’ların tRNA bozunma ürünleri 

olarak düşünüldüğü ve birden fazla işlevsel görevi 

olduğunu göstermektedir. Uzunluk ve bölünme 

bölgesine bağlı olarak, tsRNA genel olarak iki türe 

ayrılmaktadır. Bunlar tRNA'dan türetilen stres kaynaklı 

RNA (tiRNA) ve fonksiyonel rolleri  farklılık gösteren 

tRF' yapılarıdır (Şekil.1) [24, 29]. 

  

1.2. tiRNA’ların Biyosentezi ve Özellikleri 

RNA metabolizması, stres tepkilerinin ve karmaşık 

sinyalleşme ağının vazgeçilmez bir bileşenidir. 

MikroRNA'lar, lncRNA'lar ve tRNA'lar dahil olmak 

üzere çeşitli RNA türlerinin hücresel strese tepki 

yollarında yer aldığı bildirilmiştir [30]. Özellikle 

tRNA'lar, stresli koşullar altında yoğunluğunu 

değiştirerek protein sentezini düzenlemektedir [24, 31]. 

Hücresel stres ile birlikte aktive olan, ribonükleazlar 

olgun tRNA'ları parçalayarak çeşitli fonksiyonel yapılar  

 
Şekil 1. tRNA'nın yapısı ve tsRNA'ların   sınıflandırılması. tRNA'nın 
ikincil yapısının şematik gösterimi. tsRNA türleri: 1-tRF (ribozomal 

RNA öncüsünün 3' fragmanında RNase Z tarafından bölünür), 2-tRF 

(ribonükleaz tarafından üretilir), 3-tRF'ler ve 5-tRF'ler, 5' tiRNA ve 3' 
tiRNA antikodon döngüsünden ayrılarak meydana gelirler [72]. 

 

üretmektedir. tRNA parçalanması, olumsuz bir ortam 

altında hücrenin hayatta kalmasını teşvik etmek için 

korunmuş bir yanıt olarak kabul edilmektedir [32]. tRNA 

parçaları ilk olarak 1969'da tanımlanmıştır [33]. tRNA 

parçaları, hipoksi, oksidatif, ısı şoku ve beslenme 

eksikliği gibi stres koşulları altında gerçekleştiğinden, 

tRNA'dan türetilen stres kaynaklı tiRNA'lar olarak 

adlandırılmaktadırlar [34]. tiRNA, RNaz anjiyogenin 

(ANG) tarafından antikodon döngüsünde olgun 

tRNA'dan ayrılmakta ve 31-40 nt uzunluğunda RNA 

iplikleri şeklinde oluşmaktadır [35]. tiRNA'lar, ilk olarak 

amino asit yoksunluğuna yanıt olarak Tetrahymena 

termofilinde keşfedilmiştir [36]. tiRNA oluşumu daha 

sonra bakteri, mantar ve memeli hücreleri gibi diğer 

organizmalarda gözlemlenmiştir [37, 38, 39].  

 
Şekil 2. tiRNA’ların hücresel stress ile oluşumu. tiRNA'ların 
biyogenezi. Stres koşulları altında, ANG, çekirdekten sitoplazmaya yer 

değiştirerek sitoplazmada birikerek ve RNH1(ribonükleaz inhibitörü)'i 

ayırarak aktive etmektedir. Daha sonra ANG, tRNA'nın antikodon 
bölgesine bağlanarak 5' ve 3' tiRNA’ları oluşturmaktadır [34]. 
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RNaz A süper ailesinin bir üyesi olan ANG, 

sitoplazmada RNH1 (RI veya ANG inhibitörü olarak da  

bilinir) ile kompleks halinde bulunan nükleer bir 

proteindir. Strese yanıt olarak ANG, çekirdekten 

sitoplazmaya yer değiştirmekte ve RNH1'den 

ayrılmaktadır [40]. Olgun tRNA'lar, anjiyogenin (ANG) 

tarafından antikodon halkalarında 5'-tRNA (5'-

tiRNA'lar) [41] ve 3'-tRNA yapıları (3'-tiRNA'lar) [40]  

şeklinde ayrılmaktadır (Şekil 2). 5′-tiRNA'lar, olgun 

tRNA'ların 5'-ucundan antikodon döngüsünün sonuna 

kadar bölünmektedir. 3'-tiRNA ise anti-kodon 

döngüsündeki nükleotitte başlamakta ve olgun 

tRNA'ların 3'-uçlarına kadar ilerlemektedir [40]. Böyle 

bir bölünme anlık translasyon durmasına neden olsada, 

tRNA havuzunun sadece küçük bir kısmı (<%5) 

bölündüğü için 5'/3'-tRNA oluşumu neredeyse 

gözlenmemektedir [35, 39]. 

 

1.3. tiRNA’ların Biyolojik Rolleri 

tsRNA'lar, çeşitli stres faktörlerine yanıt olarak 

birikmekte ve  hücre içerisinde efektör moleküller olarak 

ortaya çıkmaktadır [35]. tsRNA, protein translasyonu ve 

gen ekspresyonu, hücresel sağkalımı ve inflamatuar 

yanıtları kontrol etmektedir [34]. Stres granülleri, 

hücresel strese yanıtta veya protein translasyonun 

engellendiği durumda ortaya çıkan sitoplazmik RNA-

protein kompleksleridir [43]. Stres granüllerinin dinamik 

yapısının yıkılması durumunda, protein translasyon 

araçlarının serbest bırakılması translasyonun 

düzenlenmesine katkı sağlamaktadır [44]. Emara ve ark. 

[45] yaptıkları bir çalışmada 5'monofosfat 

modifikasyonu ile ANG aracılı 5'tiRNA oluşumunu 

gerektiren fosfo-eIF2a'dan bağımsız bir stres granülü 

oluşumu mekanizmasını tanımlamışlardır. Daha fazla 

analiz ile, 5'tiRNAların soğuk şok alanı yoluyla YB-1'e 

(Y kutusu transkripsiyon faktörü) bağlandığını ve bunun, 

durmuş translasyon komplekslerinin stres granüllerine 

paketlenmesi için gerekli olduğunu ortaya koymuştur 

(Şekil 3) [46]. Stres granülleri içerisinde yer alan tiRNA 

varlığının, protein translasyonu üzerine doğrudan etkileri 

bulunduğu bilinmektedir. Yamasaki ve ark. [35] bir dizi 

yayında, eIF2a fosforilasyonundan bağımsız olan protein 

translasyonunun tiRNA aracılı bir inhibisyonunun 

olduğunu göstermiştir. Stres koşulları altında, tRNA'nın 

anjiyogenin  tarafından bölünmesi, 3' ve 5'tiRNA 

seviyesini arttırmaktadır [35, 37].  

 

  
Şekil 3. tiRNA’ların stress granülleri oluşumuna etkisi. 5'tiRNA, YB-
1'i soğuk şok alanı yoluyla, durmuş translasyon komplekslerini stres 

granüllerine paketlemek için bağlamaktadır [46].  

5'tiRNAAla ve 5'tiRNACys gibi bir terminal oligoguanin 

(TOG) motifi içeren spesifik 5'tiRNA'lar, doğrudan 

eIF4G'nin HEAT alanına bağlanan G-dörtlü (G4) 

yapılarını oluşturmaktadır. Bu durumda translasyon 

durdurur ve bozulmaya neden olmaktadır (Şekil 4). 

Hücrenin translasyon durumu ve stres granülü oluşumu 

poliribozom kompleksinin bütünlüğünü korumaya 

hizmet etmektedir. Artan kanıtlar ile birlikte, anjiyogenin 

(ANG) aracılı tiRNA’nın koruyucu olması, nöronların 

hayatta kalmasını desteklediğini göstermektedir [47, 48]. 

tiRNA'nın bir alt kümesinin, translasyona spesifik olarak 

bağlandığı, inhibe ettiği ve durmuş translasyon 

komplekslerini stres granüllerine paketlediğini 

göstermektedir (Şekil 4). Daha da önemlisi, stres 

yanıtının birincil rolü, hücresel sağkalımı arttırmaktır. 

ANG, bilinen nöroprotektif bir faktördür. Anderson ve 

arkadaşları, G4 tarafından oluşturan tiRNA'nın ve  kararlı 

DNA analoglarının motor nöronlar tarafından alındığını 

göstermiştir. Bu durumda, ANG'nin tiRNA üretimi 

yoluyla nöroprotektif bir görevinin olabileceği 

düşünülmektedir [47].   

  

 
Şekil 4. tiRNAların translasyon üzerindeki rolü. Hücresel stres, 
tiRNA(terminal oligoguanin (TOG) motifli 5'tiRNA)ların oluşumunu 

arttırmaktadır. 5'tiRNA'lar, G dörtlü(guanin açısından zengin diziler) 

yapılar meydana getirerek  mRNA’nın uç (m7GTP) üzerine 
baglanabilen  translasyon başlama faktörü (eIF4)'ü uzaklaştırarak 

translasyon inhibe edilmektedir [44, 45]. 

 

ANG, nöronları korumak için astrositlerde tiRNA 

üretimi yoluyla da hareket edebilmektedir [49]. Aksine, 

bu stres tepki mekanizmasının düzensizliğinin nöronal 

hücre ölümüne neden olduğu gösterilmiştir. NSun2 

inhibisyonunun yol açtığı tRNA'nın hipo-metilasyonu, 

ANG tarafından bölünmesi, protein translasyonunda 

azmalmaya yol açarak 5'tiRNA birikimini arttırmaktadır. 

Bu durum, nöron boyutunun azalmasına, hücre 

ölümünün artmasına ve sinaps oluşumunda bozulmaya 

neden olmaktadır [50].  

Ozmotik stres ile indüklenen tiRNA (5' ve 3') 'ların 

mitokondriden salınan sitokrom-c’leri alıkoyarak  

apoptotik proteaz aktive edici faktör 1 (APAF1)  ile 

etkileşimi ortadan kalkmaktadır. Bunun sonucunda 

apoptozom kompleksi oluşmamakta ve programlı hücre 

ölümü tip-1 (Apoptoz) engellenmektedir [51]. 
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Şekil 5. tiRNA ile apoptozun engellenmesi.  

 

tiRNA’nın, protein translasyonu veya gen ekspresyonu 

üzerindeki etkilerinin yanı sıra, proapoptotik sinyalleşme 

kaskadını inhibe ederek nöronal sağkalımı etkilediği 

bilinmektedir. Fare embriyonik fibroblastlarında ve 

hiperozmotik stres altındaki primer kortikal nöronlarda, 

ANG'nin apoptozom oluşumunu baskılayarak hayatta 

kalmayı arttırdığı tespit edilmiştir. Bu süreç, bir 

ribonükleoprotein kompleksinde sitokrom c ile 

etkileşime giren, apoptozom oluşumunu ve kaspaz-3 

aktivasyonunu sınırlayan tiRNA'ların üretilmesine  

bağlanmaktadır (Şekil 5)  [51]. 

 

1.4. tiRNA’lar ve Kanser  

tiRNA’lar normal şartlar altında hücreleri hipoksi 

koşullardan korumaktadır. Bu nedenle, kanser gibi strese 

bağlı hastalıklarda rol oynayabileceklerini 

göstermektedir Kanser gelişimini ve ilerlemesini uyaran 

bir tümör anjiyogenik faktörü olan ANG, birçok katı 

tümörde yukarı regüle edilmektedir [25, 49]. Ayrıca 

ANG olgun tRNA'ları tiRNA'lara bölmek için bir 

ribonükleaz görevi görmektedir [53]. Dhahbi ve ark. [55] 

serum küçük RNA'larının, normal kontrollere kıyasla 

meme kanseri hastalarında spesifik tiRNA'ların 

yükselttiğini ve klinikopatolojik özelliklerle ilişkili 

olduğunu tespit etmiştir. Bu bulgular, tiRNA'ların 

kanserle ilişkili olduğunu ve aynı zamanda kanser 

taraması için potansiyel biyobelirteçler olarak hizmet 

edebileceğini göstermektedir [56]. Ayrıca, son 

çalışmalar, tiRNA'ların kanser gelişiminde önemli 

ölçüde rol oynadığını bildirmektedir.  

Örneğin, Honda ve ark. [60] , bazı spesifik 5′-tiRNA'ların 

meme ve prostat kanserlerinde hücre proliferasyonunu 

arttırdığı görüşündedirler. Shao ve ark. [61] hormona 

bağımlı kanserlerin yanı sıra, 5′-tiRNA-Leu-CAG 

seviyesinin NSCLC(Küçük Hücreli Dışı Akciğer 

Kanseri) hücre dizilerinde ve serumda yüksek miktarda 

bulunduğunu keşfetmişlerdir. Bu özel tiRNA’lar, hücre 

proliferasyonunu ve hücre döngüsünü teşvik ederek 

NSCLC tümör oluşumuna neden olmaktadır. Bunun yanı 

sıra kolorektal kanserde (CRC) ise, 5′-tiRNA-Val'inin 

tümör metastazı ile ilişkili olduğu bilinmektedir. Bununla 

birlikte,  bir anjiyogenin tiRNAs(tiRNAların) hücre 

göçünü ve CRC metastazını desteklediği öne sürülmüştür 

[15]. Tao ve ark. [69] spesifik bir tiRNA (5'tiRNA-His-

GTG), HIF1α/ANG ekseni aracılığıyla hipoksiye yanıt 

vererek ve büyük tümör baskılayıcı kinaz 2 (LATS2)’yi 

düzenleyerek kolorektal kanser ilerlemesinde 

destekleyici bir fonksiyonu olduğu rapor edilmiştir. 

Bazı çalışmalarda kanser ilerlemesini baskılayabilecek 

bir kaç tiRNA’nın, aşağı regüle edildiği belirlenmiştir 

[62]. Ancak, Mo ve ark. [54] 5′-tiRNA-Val'in 

FZD3/Wnt/β-Catenin sinyal yolunu inhibe ederek meme 

kanseri hücrelerinin çoğalmasını, göçünü ve istilasını 

baskıladığını kanıtlamışlardır . Zheng ve ark. [66] mide 

kanseri hücrelerinde tiRNA-Val-CAC-001’i aşırı 

eksprese ederek, metastazı ve proliferasyonu inhibe etti, 

ve apoptozun aktive olduğu görülmüş. Yine tiRNA-Val-

CAC-0012inhibisyonun ise , metastazı ve proliferasyonu 

arttırıp, apoptozu ise  azalttığını ortaya çıkarmışlardır. 

Deng ark. [67] laringeal skuamöz hücreli karsinom 

(LSCC)’da spesifik bir 5'-tiRNA ile fosfoinositid 3-kinaz 

katalitik alt birimini (PIK3CD) doğrudan susturarak 

LSCC'de hücre büyümesini, çoğalmasını ve  göçünü 

baskılayabileceğini göstermişlerdir. Yapılan başka bir 

çalışmada ise Han ve ark. [68] tiRNA-Gly, RBM17 

proteinene bağlanarak ve papiller tiroid kanserinde 

alternatif splicingi aktive ederek hücre çoğalmasını ve 

göçünü artırıcı bir yönde etki ettiği tespit edilmiştir. Yine 

bu çalışmada, tiRNA-Gly’nin susturulması ile ters yönde 

bir etkinin’de olduğu görülmüştür. Benzer bir 

araştırmada Qin ve ark. [71] tanımlanan  yeni bir tiRNA-

Gly-GCC-1’in, mesane kanserinin ilerlemesinde teşvik 

edici bir görevinin toll bezeri resöptörü TLR4'ü 

hedefleyerek yaptıgını ortaya çıkarmışlardır. tiRNA-Gly-

GCC-1’in aşagı regülasyonu sonucunda ise, hücre 

çoğalması göçünü ve  apoptozu teşvik edebileceğini 

gösterdiler. 

tiRNA'ların çeşitli kanserlerde farklı roller 

oynayabileceği düşünülmektedir (Tablo 1).  

Çoğu tiRNA üretiminin, ANG artışının bir sonucu olarak 

kanser dokularında arttıgı bildirilmiştir. Kanserin 

ilerlemesinde esas olarak, 3'-tiRNA'dan ziyade 5'-

tiRNA'ların yer aldığı gösterilmektedir [63]. Bununla 

birlikte, tiRNA'ların ayrıntılı işlevlerinin ve kansere karşı 

koruyucu bir etkisinin belirlenmesi için daha fazla 

araştırma yapılması gerekmektedir. Böylece, tiRNA'ların 

ayrıntılı işlevi ve tiRNA'ların kansere karşı koruyucu bir 

etki sağlayıp sağlamadığı daha fazla araştırma 

gerektirmektedir [63, 64]. 

 

2. Sonuç 

Yapılan çalışmalar, tiRNA'ların hücresel stres 

yanıtlarında işlevsel ve koruyucu adaylar olup olmadığını 

keşfetme konusunda büyük ilgi uyandırmıştır. tiRNA'lar 

yalnızca hücresel aktiviteleri yavaşlatmak ve enerjiyi 

korumak için protein translasyonunu bastırmakla 

kalmayıp, olumsuz koşullarla başa çıkmak için mRNA 

ekspresyonunu seçici olarak değiştirmektedirler. Genetik 

ve çevresel faktörlerin neden olduğu hücresel stresin 

kanserlerde önemli bir rol oynadığı bilinmektedir. RNAi 

tedavisinin hızlı gelişimi ve tiRNA fonksiyonlarının 

derinlemesine çalışmaları, tiRNA'ların terapötik 

potansiyeline dair yeni anlayışlara yol açmasını 

sağlamaktadır. tiRNA'ların üretilmesinin, stresle başa 

çıkmak ve hücreleri olumsuz koşullara karşı korumak 

için yeni bir mekanizma olduğunu varsayıyoruz.  
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Tablo 1. tiRNA’ların kanserdeki görevleri [65]. 

Kanser 

tipi 

tiRNA Örnek tipi Kanser ile ilişkisi Yazar 

  

  

Meme 

Kanseri 

5′tiRNAArg/Asn/Cys/Gln/Gly/Leu/Ser/

Trp/Val/Asp/Lys 

Serum  Kliniko patolojik 

özelliklerle ilişkili 

Dhahbi ve 

ark. 2014 

[57] 

5′ tiRNA‐Val Hücre, Doku, Serum Hücre 

proliferasyonunu, 

göçünü ve yayılımını 

engellemek 

Mo ve ark. 

2019 [54] 

Prostat 

Kanseri  

5′‐tiRNA‐Asp‐GUC,5′‐tiRNA‐Glu‐ 

CUC 

Serum, Doku prognostik parametre Zhao ve 

ark. 2018 

[58] 

5′‐SHOT‐RNAAspGUC,5′‐

SHOTRNAHisGUG, 5′SHOT‐RNALysCUU 

Hücre Artmış Hücre 

Profilerasyonu 

Honda ve 

ark. 2016 

[59] 

Honda ve 

ark. 2015 

[60] 

 

Akciğer 

Kanseri 

5′‐tiRNA‐Leu‐CAG Hücre, Doku, 

Serum 

Hücre çoğalmasını ve 

hücre döngüsünü 

teşvik etmek 

Shao ve 

ark. 2017 

[61] 

Mide 

Kanseri 

tiRNA‐5034‐GluTTC‐2 Hücre, Doku, Plazma Teşhis için 

biyobelirteç 

Zhu ve ark. 

2019 [62] 

Kolorekt

al kanser 

5′‐tiRNA‐Val Hücre, Doku, 

Serum 

Hücre göçünü, 

istilasını ve metastazı 

teşvik etmek 

Li ve ark. 

2019 [15] 

 

Sonuç olarak tiRNA'lar gelecekteki çalışmalarda 

kanser tedavisinde potansiyel biyobelirteçler ve yeni 

terapötik hedefler olarak hizmet edebileceği 

düşünülmektedir. 
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