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Tiiketilen gida drinlerinin bireyler iizerinde
farkl etkiler gosterdigi bilinmektedir. Genetik bi-
limindeki ilerlemelerle birlikte, bu bireyler aras:
farkliliklara neden olabilecegi diisiiniilen genetik
varyasyonlar saptanmaya baglanmigtir. Saptanan
varyasyonlarin diyete yanitta degisikliklerle ilis-
kisi gosterilmesiyle birlikte beslenme genetigi
¢alismalar1 hiz kazanmistir. Bu boliimde beslen-
menin genetikle iliskisi, hastaliklara yatkinliktaki
roli irdelenmis ve kisisellestirilmis beslenmeyle
ilgili glincel veriler sunulmustur.

NUTRIGENETIK VE NUTRIGENOMIK

Genetik bilgiyi tiimiiyle barindiran DNA, niik-
leotid dizilerinden olusur ve hiicre ¢ekirdeginde,
kromozomlar halinde paketlenmis olarak bulu-
nur. Her kromozom yiizlerce ya da binlerce gen
icerir. Genler, proteinleri kodlayarak fizyolojik
islevlerin stirdiiriilmesini saglar. Tium hiicrele-
rimizde aynt DNAYy1 tasiyor oldugumuz halde
farkli dokulara ait 6zellesmis hiicreler farkli islev-
lere sahiptir. Bunun nedeni ise hiicre tipine bagh
olarak gen ifadesinin (ekspresyonunun) degisme-
sidir.

Genetik varyasyonlar, bireyler aras: farklilik-
larin olusumunda gorev alan niikleotid dizisin-
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deki degisikliklerdir. Bu genetik varyasyonlardan
en yaygin olani tek niikleotid degisimidir (SNP:
Single Nucleotide Polimorphism). Iki bireyin
DNA dizisi karsilastirildiginda her 1000 niikle-
otidde 1 niikleotidin farklilik gosterdigi bilin-
mektedir (1). SNP’ler ¢ogunlukla dogrudan bir
hastaliga neden olmayip hastaliga yatkinlikla ilis-
kilidir. Bir diger varyasyon, insersiyon delesyon
polimorfizmleridir (indels). Bunlar bir ya da iki
nitkleotidin diziye eklenmesi ya da ¢ikarilmasi
seklindedir. Iki, ii¢ ya da dért niikleotidin ardisik
tekrarlar1 seklinde olusan mikrosatellitler de bu
grup varyasyonlardandir. Niikleotid {initelerinin
farkli sayida tekrarlar1 nedeniyle kisa tandem tek-
rar polimorfizmi (STR) olarak da adlandirilirlar.
Genomda 200 baz giftinden 1,5 Megabaza kadar
degisen biuyiikliikteki tekrar dizilerinin sayisal
olarak degisim gosterdigi kopya sayist degisiklik-
leri (CNV: Copy Number Variation) de bireyler
arasi farkliliklarin olusmasini saglayan diger bir
varyasyon seklidir (1,2).

Nutrigenetik, genetik varyasyonlarin bes-
lenme tizerine olan etkisini inceler (3). Mevcut
varyasyonlarin hastaliklara yatkinlik ile iligkisi
saptanarak uygun beslenme stilleri olusturulabi-
lir. Ornegin fenilketoniiri, diyet yonetimi ile te-
davi edilebilen, fenilalanin hidroksilaz enzimini
kodlayan PAH genindeki mutasyonlar sonucu
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Ticari kisisellestirilmis beslenme miidahale-
lerinin ¢ogu, internet {izerinden tiiketiciye dog-
rudan saglanmaktadir. Bu tiir sirketler tarafindan
kullanilan kanitlarin giivenilirligi belirsizdir. Uy-
gun olmayan diyet degisikligi, tiiketicinin sag-
ligina ve finansmanina zarar verebilir. Genotip
temelli diyet Onerilerinin bilimsel gegerliligini ve
kanitlarini1 degerlendirmek igin kullanilabilecek
kilavuzlar mevcuttur (83). Halka acik ve bilimsel
acidan giivenilir tavsiyelere bu kilavuzlar tizerin-
den ulasmak mimkindiir.

Beslenme ve diyet akademisi, kronik hasta-
liklara yonelik diyet tavsiyesinde bulunmak i¢in
genetik testlerin rutin uygulamalarda heniiz
kullanima hazir olmadigini belirtmektedir (81).
Caligmalarin ¢ogu tek bir gida bileseninin etki-
lesimini arastirmaktadir. Oysaki bir 6giinde ¢ok
sayida farkli besin tiiketilmektedir (82). Diyetle
iligkilendirilmis varyantlarin timi tanimlanmis
olsa bile gevresel faktorlerle beraber bireysel ya-
nitin ne sekilde olacag: bilinmemektedir. Gene-
tik bilginin ticarilestirilmesinin getirecegi etik ve
yasal sorunlar da géz dniinde bulundurulmalidir.
Ayrica nutrigenomik verilerin halk saglig diize-
yinde nasil uygulanacagi da a¢ik degildir (80).

Sonug¢ olarak; diyetin bazi bireylerde ve be-
lirli durumlarda ¢ok sayida hastaliga yatkinlik
olusturdugu bilinmektedir. Beslenme genetigi
ile ilgili ¢aligmalar, hangi gida iriinlerinin hangi
mekanizma {izerinden ne sekilde etki ettigini ve
bireylerdeki hastaliga yatkinlik diizeyini aragtir-
maktadir (35). Bu caligmalar, hastaliklarin 6n-
lenmesi ya da kontrol altina alinmasini, yagam
kalitesini iyilestirmeyi ve saglikli yaslanmay:
gerceklestirebilecek daha verimli bireysel diyet
diizenleme stratejileri elde etmeyi amaglamakta-
dir (84). Diyet bilesenlerinin etkisi, genetik var-
yantlar tizerinden ya da dogrudan gen ifadesini
degistirerek ortaya c¢ikmaktadir (8,59). Diyetle
iligkilendirilmis hastaliklara yatkinliga neden
olan ¢ok sayida genomik veri elde edilmis olsa da
bu verilerin rutin diyet programlarina biitiiniiyle
uygulanmasi simdilik miimkiin gériinmemekte-
dir (59).

Ozellikle ¢ok sayida genin rol aldif1 ve gev-
resel faktorlerin hastaligin olusumunda etkili
oldugu hastaliklara yonelik birgok GWAS verisi
mevcuttur. Diyetin bu hastaliklarin olusumunda-
ki roliinti arastiran ¢aligmalarin ¢ogu GWAS ile
tanimlanan varyantlar iizerinden yiritiilmekte-
dir. Ayrica GRS’ler tizerinden birden ¢ok SNP’in
diyet etkilesimi sonucu hastaligin olusumuna
etkisini de arastirmak miimkiindiir. Daha dogru
ve uygulanabilir sonuglar i¢in tasarlanan ¢aligma-
lar, genis 6rneklem biyiikliigiine ve uygun deney
tasarimlarina sahip olacak sekilde planlanmali-
dir (84). Ayr1 kohortlarla tekrarlanan ¢aligmalar
sonucu istatistiksel olarak anlaml ve tutarli ve-
rilerin elde edilmesi gen-diyet etkilesimleri i¢in
gliclii kanitlara ulasmamizi saglayacaktir. Ayrica,
nutrisyonel genomik arastirmalarin yani sira pro-
teomik, metabolomik, metagenomik gibi ¢oklu
“omik” teknolojileri kullanilarak gida tirtinlerinin
bireylerdeki net etkisini gormeye yo6nelik biitiin-
ciil aragtirmalarla daha uygun beslenme strateji-
leri gelistirilebilir.
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