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Ozet: Insan genomununda protein kodlama kapasitesine sahip olmayan transkriptler kodlamayan RNA
(ncRNA) olarak adlandirilmaktadir. Bu kodlamayan RNA’lar uzunluklarina gore kiigciik kodlamayan
RNA’lar (sncRNA) ve uzun kodlamayan RNA'lar (IncRNA) olarak iki ana kategoriye ayrilir.
LncRNA'lar, >200 niikleotidden olusan bir grup kodlamayan RNA'dir. Gen ekspresyonunun cis ve trans
regiilasyonu, ¢ekirdegin epigenetik modiilasyonu ve sitoplazmada post-transkripsiyonel kontroli de
iceren molekiiler ve biyokimyasal mekanizmalar yoluyla iglev goriirler. LncRNA’lar hiicrede sitoplazma,
cekirdek ve mitokondri gibi alanlara lokalize olabilirler ve lokalize olduklar1 yere goére fonksiyonlari
degisiklik gosterebilir. Kromatin durumunu modiile etmek icin gesitli kromatin remodelingte rol oynayan
komplekslerle etkilesme kapasitesine sahiptirler. LncRNA'larin bu kabiliyeti, epigenetik yapiy1
degistirerek gen ekspresyonunu kontrol edebilir. Son yillarda yapilan ¢aligmalar, IncRNA'larin onkojenik
veya tiimdr baskilayici fonksiyonu olabilecegini gostermektedir; bu da onlarin kanser gelisiminde ve
ilerlemesinde 6nemli bir rol oynadigini ortaya koymaktadir. LncRNA'lar birgok kanser tiiriinde énemli rol
oynar. Niiks ve prognozu dngdérmek igin biyolojik belirteg olarak kullanilabileceklerinden dolay1 kanserde
potansiyel terapotik hedefler olarak gosterebilirler. Bu derlemede, IncRNA'larin genel 6zellikleri,
lokalizasyonlari, fonksiyonlari ve kanser ile iligkili olan IncRNA c¢esitlerine deginilecektir. Bdylece
okuyucularda, gelecekte gesitli kanserlerin progresyonunda onemli ara bilesenler olabilecegi diisiiniilen
IncRNA’larla, heniiz tam olarak acikliga kavugsmamis bazi kanser mekanizmalari arasindaki iliski
hakkinda farkli bakis agilarinin olusturulmasi amaglanmaktadir.
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Abstract: Transcripts that do not have the protein coding capacity in the human genome are called non-
coding RNAs (ncRNAs). These non-coding RNAs are divided into two major categories as small non-
coding RNAs (sncRNA) and long non-coding RNAs (IncRNA), depending on their length. LncRNAs are
a group of non-coding RNAs of > 200 nucleotides. They function through molecular and biochemical
mechanisms, including cis and trans regulation of gene expression, epigenetic modulation of the nucleus
and post-transcriptional control in the cytoplasm. LncRNAs may localize to part such as cytoplasm,
nucleus, and mitochondria in the cell, and may alter their function depending on where they are localized.
They have the ability to interact with various chromatin modifying complexes to modulate the chromatin
state. The ability of collect and bind to chromatin to these complexes of INcRNAs can control gene
expression by altering epigenetic structure. Recent studies have shown that IncRNAs may be an
oncogenic or tumor suppressor function; suggesting that IncRNAs play an important role in the
development and progression of cancer. LncRNAs play an important role in many types of cancer, and
they may represent potential therapeutic targets because they can be used as biomarkers to predict
recurrence and prognosis. In this review, will refer to the general characteristics, localizations, functions
of IncRNAs, and cancer-related IncRNAs. Thus, it is intended that readers will have different views on
the relationship between IncRNAs, which are thought to be important intermediates in the progression of
various cancers in the future, and some cancer mechanisms that have not yet been fully exploited.
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Epigenetikten Kansere Uzanan Cizgiler: Uzun Kodlamayan RNA’lar

Uzun kodlamayan RNA (IncRNA) Nedir?

Insan genomunun %75'inden fazlasi segici
olarak kopyalandigi halde, transkriptlerin
yalnizca kiiciik bir kismi nihai protein
tiriinlerine doniistiiriilmektedir [1]. Protein
kodlama  kapasitesine  sahip  olmayan
transkriptlerin geri kalan1 kodlamayan RNA
(ncRNA) olarak adlandirilmaktadir. Bu
kodlamayan RNA'lar, uzunluklarmma bagh
olarak iki ana kategoriye ayrilir. Kiiciik
kodlamayan RNA'lar (Small Non-coding
RNA: sncRNA), 200 niikleotidden daha
kisadir ve biiylik oranda mikroRNA'lar
(miRNA) ve kiiclik niikleolar RNA'lari
(snRNA) igermektedir. Uzun kodlamayan
RNA'lar (Long Non-coding RNA: IncRNA)
1se; 200 niikleotidden daha uzun ve kodlama

potansiyeli olmayan farkl RNA
molekiillerini igeren bir gruptur. Son
caligmalar, insan genomu tarafindan

kodlanan 15,000 farkli IncRNA'nin oldugunu
gostermektedir [2].

LncRNA'lar, mRNA'lar gibi RNA polimeraz
IT (Pol II) tarafindan transkribe edilir, kep
ucu eklenir-birlestirilir, poliadenillenir ve
ekzon-ekzon splicing baglantilar1 igerirler [3,
4]. Ilk memeli IncRNA’st H19, 1989'da
kesfedildi [5] ve bunu takiben, memelilerde
X kromozom inaktivasyonunda onemli rol
oynayan IncRNA Xist tespit edildi [6, 7].

Farkli iglevlere sahip bu kodlamayan
transkriptlerin sayis1 giderek arttigindan,
adlandirmalar1 da zamanla evrimlesmistir.
Bazi kaynaklar bu transkriptleri lincRNA
(uzun intergenik kodlamayan RNA)'lar
olarak adlandirirken, bazilar1 intergenik
tanimin1 atlayarak onlar1 basitce IncRNA
(uzun  kodlamayan =~ RNA)'lar  olarak
adlandirmaktadir [8]. Intergenik terimi, bu
transkriptlerin, protein kodlayan genleri
icermeyen genom bolgelerinden
tanimlanmasimi ifade eder. Bu bolgeler, bir
zamanlar genomlarimizin ‘¢op (junk) DNA’
bolimleri olarak etiketlenmis alanlar ile
cakigmaktadir; tim genom RNA dizileme
caligmalar1 sonucunda, bu bolgelerin RNA
transkriptlerini kodladigi gosterilmistir [2].
Bazi kaynaklar ise, protein kodlayan genlerle
ilgili konumlarina gore, IncRNA'lar1 bes
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gruba ayirir.  Bunlar; 1)  Intergenik
IncRNA'lar (lincRNA): iki protein kodlayan

gen arasmnda yer alir; II) Intronik
IncRNA'lar:  Protein  kodlayan genlerin
intronlarindan  kopyalanir; III)  Ortiisen

IncRNA'lar: Ayni iplik¢ikte bir intron i¢inde
kodlayic1 bir gen bulundurur; IV) Antisense
IncRNA'lar:  Protein  kodlayan ipligin
tersinden kopyalanir; V) Islenmis
IncRNA'lar: Ac¢ik okuma cercevesi (ORF)
icermeyen RNA’lardir [9].

Evrimsel olarak bakildiginda, IncRNA
eksonlar1 tekrar dizilerinden daha fazla,
ancak protein kodlayan genlerinkinden daha
az korunmaktadir [9]. LncRNA genlerinin
farkl1 bdlgeleri, promoterler, ekzonlar ve
intronlar ile karsilastirildiginda, genin en ¢ok
korunan bolgeleri olarak goriliirler [10].

LncRNA’nin Lokalizasyonu

LncRNA’lar sitoplazmada bulunabilirler,
ancak  Ozellikle ¢ekirdegin  kromatin
boliimlerinde yogun olarak bulunurlar [9].
LncRNA'lar diger hiicre i¢i bolmelere de
lokalize olabilir. Lokalizasyon analizleri,
ribozomlarin pek cok sitoplazmik
IncRNA’nin  konumlandigi alan oldugunu
gostermektedir [11]. Mitokondri, niikleer
DNA ile kodlanmig bazi IncRNA'lar igin
diger bir yerlesim alamidir. Cekirdekte
kodlanan ve RNA baglayict proteinler
tarafindan mitokondriye nakledilen bir
IncRNA olan RMRP’nin (RNA Component
of  Mitochondrial RNA  Processing
Endoribonuclease: Mitokondriyal RNA
isleme Endoriboniikleazinin RNA
Bileseni), mitokondriyal DNA
replikasyonunda ve RNA islemesinde dnemli

rol oynadigr gosterilmistir [12]. Son
zamanlarda, Drosophila lincRNA'larinin
lokalizasyon in  situ  hibridizasyonu,
IncRNA'larin  ¢ogunun gelisim sirasinda
spesifik lokalizasyonlari oldugunu
gostermistir [13].

LncRNA’nin Fonksiyonlar:

LncRNA'lar protein kodlama iglevinden
yoksundur, ancak epigenetik,

transkripsiyonel ve transkripsiyon sonrasi
seviyelerde gen ekspresyonunun
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diizenlenmesinde gorev alirlar Sekill [14].
LncRNA'lar, gen ekspresyonunu ve kromatin
yapisin1 birka¢ sekilde diizenleyebilirler: I)
Tuzak etkisii  RNA ve proteinlere
baglanarak islevlerini degistirebilirler, II)
Iskelet etkisi: Kromatin modifiye edici
proteinlere ve DNA bdlgelerine baglanarak

sinyal baglantilarin1  olusturabilirler, III)
Transkripsiyon sonrasi etki:
Transkripsiyonla iliskili bdlgelerin bloke
edilmesi i¢in mRNA dizileri ile RNA
dimerleri olusturabilir, daha sonra da protein
kodlayan genlerin stabilitesini, boliinmesini
ve translasyonunu diizenleyebilirler [15].

Bazal transkripsiyonun

diizenlenmesi

Gen spesifik regilasyon

Gen transkripsiyonunun
diizenlenmesi

Splicing
Translasyon
siRNA aracili gen regilasyonu

Genetik imprinting
Telomerik kodlamayan RNA'lar
Xist ve X kromozom inaktivasyonu

Sekil 1. LncRNA 'larin fonksiyonlari; Transkripsiyonel etki, Post-transkripsiyonel etki, Epigenetik etki.

LncRNA'lar, kromatin durumunu modiile
etmek icin cesitli kromatin degistirici
komplekslerle etkilesme kapasitesine sahiptir
[16]. Ayrica, IncRNA'larin, gen
ekspresyonunu aktiflestirmek veya
baskilamak icin belirli genomik lokuslara
kromatin degistirici enzimleri getirdikleri
gosterilmistir  [17].  IncRNA'larin  bu
kompleksleri kromatine toplama ve baglama
kabiliyeti, epigenetik yapiy1 degistirebilir ve
boylece gen ifadesini kontrol edebilir.
LncRNA'lar ile etkilesen kromatin degistirici
enzimler baskilayici, aktive edici ya da bazi
durumlarda her iki fonksiyona da sahip
olabilirler ~ [18]. Gen ekspresyonunda
IncRNA'larin iligkisi, RNA sekanslama (RIP-
Seq) deneyleri ile ortaya ¢ikarilmstir [19].

Genel olarak, IncRNA'lar, kromatin yapisin
degistirerek, bir geni veya bir gen ailesini
susturarak veya aktive ederek ve baz
durumlarda da tiim kromozomun cis- veya
trans- regiilasyonu yoluyla (komsu bir genin
direkt regiilasyonu-cis veya bir gen {rini
araciligiyla dolayli regiilasyonu-trans) gen
ifadesini diizenlerler [20].
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LncRNA'larin sitoplazmada da birgok islevi
vardir; mRNA stabilitesini modiile edebilir,
veya hedef mRNA'larin translasyonunu
diizenleyebilirler [21].

LncRNA'lar, protein, RNA ve DNA gibi
bilesenlerle etkileserek islevlerini yerine
getirirler. RNA-protein, RNA-RNA ve RNA-
DNA etkilesimleriyle kompleks olusturarak

farkli  islevleri yerine getirmek igin
birlesebilirler [22].
LncRNA islevlerinin bir¢ogu,

transkripsiyonel ko-aktivatorler olarak gorev
yapan kromatin modifiye edici kompleksleri
olusturma gibi, transkripsiyon ile iligkilidir
[23,24]. LncRNA'lar siklikla  polikom
baskilayict kompleksler (PRC1 ve PRC2) ve
histon metil transferaz ile iligkilidir. PRC1
bir multiprotein  kompleksidir ve Histon
2A’nin ubikutinlenmesini, PRC2 de Histon
3’tn metilasyonunu saglar. Histon metil
transferazlar ise, histon kuyruklarindaki
spesifik amino asitlere post-translasyonel
modifikasyonlar saglar [25]. Histonlarin
kovalent modifikasyonlarina aracilik etmenin
yant sira, IncRNA'lar, genlerin
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ekspresyonunu
konumlanmasinin
oynayabilir [26].

diizenleyen  niikleozom
modiilasyonunda  rol

Onkogenlerin  veya tiimor baskilayici
genlerin transkripsiyonunun modiilasyonu
ise, IncRNA'larin onkolojiyle iliskili bir
fonksiyonudur [27].

Kanserde Uzun Kodlamayan RNA’lar?

Kanser ve IncRNA'lar arasindaki Onemli
iligki, gelisme ve hiicresel farklilasmada
IncRNA'larin islevini arastiran ¢aligsmalar
sonucunda ortaya c¢ikmistir [28]. Insan
genomunda  kanserle iligkili  biyolojik
stireclere katilan ¢ok sayida IncRNA tespit
edilmistir. Bu nedenle, IncRNA
mutasyonlari, disregiilasyonu veya anormal
ifadesinin  kansere neden  olabilecegi
diistiniilmektedir. Genom capindaki
caligmalar, insan genomundaki c¢ok sayida
tek niikleotid polimorfizminin  (SNP),
intergenik  veya  intronik  bdlgelerde
bulundugunu; bunun da IncRNA
fonksiyonunu etkileyebilecegini
gostermektedir [29].

Protein kodlayan genler gibi, INcRNA'lar da
tiimorgenezi etkileyen onkogenler ve tiimor
baskilayict genler olarak iglev gorebilir.
Belirli bir IncRNA ve belli bir kanser tiirii
arasindaki iligkiyi arastirmak i¢in, normal ve
kanserli hiicre hatlarmin yanisira bitigik
normal dokulardaki ve kanser dokularindaki
IncRNA'nin ekspresyon seviyelerinin revers
transkripsiyon-kantitatif ~polimeraz  zincir
reaksiyonu (RT- qPCR) ile karsilastirilmast
gerekir [15].

Kanserle iligkili iyi incelenmis bir IncRNA,

HOX antisens intergenik RNA
(HOTAIR)'dir. Meme kanseri hiicrelerinde
HOTAIR'in diizensizligi, gen
ekspresyonunda PRC2'nin yeniden

hedeflenmesiyle sonuglanir ve embriyonik
fibroblastlara benzer yeni bir gen ifadesi
kalib1 olusturulur [30]. Bu ydnlendirme
meme  kanseri  progresyonunu, kanser
invazyonunu ve metastazi arttirarak etkiler
[2]. Ayrica, gastrik(mide) kardiya
adenokarsinoma (GKA) dokularinda
HOTAIR ekspresyonunun normal dokularla
kargilagtirildiginda  arttigi  gozlenmistir.
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HOTAIR  ekspresyonu ayrica GCA
hastalarinda kotii prognoz ile iliskilidir. Tek
niikleotid polimorfizmi, rs12826786,
HOTAIR ekspresyonunu etkileyerek GCA
gelisme riskini artirabilir  [31].  Ayrica,
HOTAIR'In akciger kanseri hiicrelerinde
¢ogalma, invazyon, metastaz ve ilag
direncini  arttirdign  bildirilmistir ~ [32].
HOTAIR, endometriyal kanser hiicrelerinde
ve dokularinda da yiiksek diizeyde eksprese

edilir. HOTAIR ekspresyonunun down-
regiilasyonu, GO / Gl fazinda hiicre
dongiistinlin durdurulmasini uyararak
endometriyal kanser hiicresi ¢ogalmasi,

migrasyonu ve metastazin belirgin  bir
sekilde inhibe edilmesine neden olur ve bu
da HOTAIR'in endometrium kanserinin
anahtar diizenleyicisi olabilecegini gosterir
[33]. Yine, HOTAIR, PRC2nin 5
domaininine baglanarak insan gliomasindaki
hiicre dongiisiiniin ilerlemesini destekler ve
kotii prognozla yakindan iliskilidir [34].

Notch-1  geninde baskin  mutasyonlar
tarafindan Notch sinyal yolaginin yapisal
olarak harekete gecirilmesi T hiicreli akut
lenfoblastik 16semide (T-ALL) en yaygin
genetik defekttir [35]. Bir Notch-diizenleyici
InNcRNA, LUNAR'!n T-ALL gelisimine
aracilik ettigi gosterilmistir [36].

Kansere bagli diger bir dnemli lincRNA,
bircok kanser tipinde (akciger, meme, kolon
ve hepatokarsinoma) gosterilen MALAT 1
(Metastaz-iliskili Akciger Adenokarsinoma-
1)’ dir [37]. Normalde, MALATI, niiklear
noktalarda mRNA splicing faktorleri ile
etkilesime girer ve alternatif splicinge katilir
[38]. Bazi meme kanserleri, MALAT1'in
splicing faktorii baglanma bdlgelerinde
mutasyona sahiptir ve bu da splicing
diizenininde bir degisiklige neden olur [39].

Taurin-upregiile gen 1 (TUG1) adli bir
lincRNA'nin prostat kanserinde ana timor
baskilayict olan PTEN'in sitoplazmik
miRNA kullanicis1 (sponge:asalak, otlaker)
olarak hizmet ettigi gorilmistir [40]. Bu
nedenle, prostat kanserinde TUG1
ekspresyonunun kayb1 kanser
ilerlemesindeki roliiyle baglantilidir.

TUGI, 6zofagus skuamdz hiicreli karsinoma
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(ESCC) dokularinda belirgin olarak asiri
eksprese edilir ve TUGL'in in vitro olarak
siRNA ile susturulmasi ESCC hiicrelerinin
proliferasyonunu ve migrasyonunu inhibe
eder ve hiicre dongiisiiniin ilerlemesini bloke
eder Dahasi, yiiksek TUG1 ekspresyonu
0zofagus girisi ile manubriumun {ist kenari
arasinda olusan ESCC ve iist segmental
0zofageal (6zofagus) kanserin aile dykiisii ile
iliskilidir [41].

LINCO00152, plazma LINCO00152 diizeyleri
gastrik kanser (GK) hastalarinda Onemli
Olciide yiikselmistir. Plazma LINCO00152
eksozomlar araciligiyla paketlenip
tasinmaktadir ve kan iginde stabil olarak
bulunabilecegi i¢in, GK tanis1 igin potansiyel
bir kan bazli biyolojik belirteg olarak
gosterebilir [42].

Gastrik  adenokarsinoma  prediktif uzun
intergenik kodlamayan RNA (GAPLINC),
CD44'e bagli hiicre invazyonunu diizenler ve
gastrik kanserin kotii klinik prognozu ile
iliskilidir [43].

LncRNA plazma-sitoma varyant
translokasyon 1 (PVT1) ekspresyonunun GK
lenf nodu invazyonuyla iliskili oldugu ve GK
hiicre hatlarinda yiiksek oranda eksprese
edildigi gosterilmistir [44].

FENDRR, hedef genin ekspresyonunu
epigenetik olarak diizenlemek igin polikom
baskilayic1 kompleks 2'ye (PRC2) baglanan
bir IncRNA'dir. FENDRR, fibronektin 1 ve
matriks metalloproteinaz (MMP) 2 / MMP9)
ekspresyonunun down-regiilasyonu yoluyla
GK'da tiimor invazyonunu ve lenfatik
metastazini baskilamaktadir [45].

IRAIN, insiilin benzeri biiylime faktori tip [
reseptér  lokusundaki  bir  intrajenik
IncRNA'dir. IRAIN, meme kanserinde (BC)
hem tiimor dokusunda hem de periferik kan

lokositlerinde  asir1  eksprese  edildigi
gosterilmistir [46].

Metastaz lliskili Uzun Kodlamayan
RNA’lar

Kanserli hastalarda metastaz en onemli 0liim
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nedenidir. Metastaz, kanser hiicrelerinin
koken aldiklar1 bolgeden koparak kan veya
lenf yoluyla viicudun farkli doku wve
organlaria yayimasidir. Metastatik kaskad
¢ok asamali bir siirectir. Bu siireg; lokal
invazyon, migrasyon, anjiyogenez,
ekstravazasyon epitelyal mezenkimal gecis
(EMT) asamalarindan  olusur.  Timor
hiicreleri dolasima tek bir hiicre veya tiimor
hiicre kiimeleri olarak girer, bir bagisiklik
tepkisinden kurtulmak i¢in trombositlerle
cevrelenir ve daha sonra uzak organlardaki
kilcal damarlarda tutulurlar [47-49].

Metastazin baslatilmas:1 ve ilerlemesi gibi
Oonemli agamalara aracilik eden cesitli genler
ve gen TUrlnleri tanimlanmistir. Bu gen

irinleri arasinda proteazlar, kemokinler,
sitokinler =~ ve  bunlarin  reseptorleri,
anjiyogenik  faktorler, hiicre i¢i ve

transmembran kinazlar, adezyon molekiilleri,
ekstraseliiler matriks bilesenleri bulunur [50,
51].

Son zamanlarda, @RNA ile iliskili
molekiillerin metastaz i¢in énemli bir etkisi
oldugu ortaya ¢ikmustir. MikroRNA'lar
(miRNA) ve diger RNA tiirleri diizenleyici
aglar araciligiyla metastaz1 diizenlerler. Uzun
kodlamayan RNA'lar, farkli tiimorlerde
metastaz promotorii veya inhibitorii olarak
rol oynayabilirler [51, 52].

CCAT2 (Kolon-kanser Iliskili Transkript 2),
kolorektal kanserde (CRC) asir1 eksprese
edilen bir IncRNA’dir [53]. CCAT2 meme
kanserinde de up-regiile edilir ve Kkoti
prognozla iligkilendirilmistir [54, 55].

CCAT2 ¢ekirdekte yerlesmistir ve etkisi

RNA-protein etkilesimine dayanur.
CCAT2'nin in vitro inhibisyonunun, gogiis
kanseri hiicre hatlarinda hiicre

proliferasyonunu ve invazyonunu azalttigi
gosterilmistir [54].

LncRNA LET (Low Expression in Tumor:
timorde disiik ekspresyon) hepatoseliiler
karsinomda (HCC) down-regiile edilir ve
metastaz ile korelasyon gosterir. HCC hiicre
hatlarinda ve hasta tiimérlerinde IncRNA
LET'in down-regiilasyonuna histon
deasetilaz 3 (HDAC3) aracilik eder [56, 57].
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LncRNA-ATB  (IncRNA activated by
TGFB: TGFP tarafindan aktive edilen
IncRNA), TGFP tarafindan diizenlenir ve
yiiksek ekspresyonu, HCC'li hastalarda sag
kalimla iliskilendirilir [58]. TGFp, metastaz
ilerletici genlerin yani sira metastaz
supresyonunu da indiikleyebilir [59].

LncRNA-ATB, miR200 ailesinin iiyeleri ile
yarigarak transkripsiyon faktorleri ZEB1 ve
ZEB2'ye baglanir, ve boylece EMT ve
invazyona katkida bulunarak metastatik
kaskadin erken asamasini destekler [60, 61].

Sonuc¢

Kodlamayan RNA tanimlamasindaki son
gelismeler, genomumuzda protein kodlayan
genler oldugu gibi bircok kodlamayan RNA
geninin de olabilecegini gostermistir. Bu
kesifler, RNA’nin gen ekspresyonunun
kontrolii, epigenetik mekanizmalar ve sinyal
iletimine kadar uzanan, fonksiyonlar
oldugunu gdstermistir. Ayrica, virisler
bircok biyolojik diizenleme igin IncRNA'lar1
kullanmaktadir [62]. LncRNA'lar bir¢ok
kanserde 6nemli rol oynarlar ve bu nedenle
niikks ve prognozu 6ngdérmek ic¢in biyolojik
belirte¢ olarak kullanilabilirler. LncRNA’lar
ayrica metastatik siireclerde promotdér ve

inhibitor olarak rol oynayabilmektedir. Asiri
eksprese edilen metastaz1 tesvik eden
IncRNA'lar, terapotik miidahale i¢in olasi
hedeflerdir. LncRNA’larin susturulmasi igin
lipozom yontemiyle hiicrelere aktarilan RNA
Interferens (RNAi) kullanilabilir.

Bu alanda, daha birgok ¢aligmaya ve in vivo
karakterizasyona ihtiyag vardir. Ayrica,
Spesifik  IncRNA'larin  mekanizmalarini
aydinlatmak i¢in sistematik g¢alismalar
gereklidir. Bu calismalar lincRNA'larin
gelisim, hastalik ve diger hiicresel
siireglerdeki rolleri ve islevlerini ortaya
koyacaktir. Sonugcta, protein kodlayan genler
ve miRNA'lar gibi, lincRNA'lar da kanserde
biyolojik belirte¢ olarak kullanilabilir ve
hatta yakinda kemoterapotik ilag gelistirme
alaninin hedefi haline gelebileceklerdir [63-
65].

LncRNA calismalarimin ilerleyebilmesi igin,
ayrica, biyoenformatik gelisiminin
hizlandirilmast ve ilgili IncRNA
veritabanlarinin olusturulmasi da gereklidir
[66]. IncRNA'larin  gelecekte,  ¢esitli
kanserleri anlamak, teshis etmek ve tedavi
etmek icin Onemli ara bilesenler olabilecegi
diistiniilmektedir.

¢ International Moleculer Biology and Biotechnology Congress, 25-27 April,2018, Konya,

Turkey.
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