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GIRIŞ

Tüketilen gıda ürünlerinin bireyler üzerinde 
farklı etkiler gösterdiği bilinmektedir. Genetik bi-
limindeki ilerlemelerle birlikte, bu bireyler arası 
farklılıklara neden olabileceği düşünülen genetik 
varyasyonlar saptanmaya başlanmıştır. Saptanan 
varyasyonların diyete yanıtta değişikliklerle iliş-
kisi gösterilmesiyle birlikte beslenme genetiği 
çalışmaları hız kazanmıştır. Bu bölümde beslen-
menin genetikle ilişkisi, hastalıklara yatkınlıktaki 
rolü irdelenmiş ve kişiselleştirilmiş beslenmeyle 
ilgili güncel veriler sunulmuştur. 

NUTRIGENETIK VE NUTRIGENOMIK

Genetik bilgiyi tümüyle barındıran DNA, nük-
leotid dizilerinden oluşur ve hücre çekirdeğinde, 
kromozomlar halinde paketlenmiş olarak bulu-
nur. Her kromozom yüzlerce ya da binlerce gen 
içerir. Genler, proteinleri kodlayarak fizyolojik 
işlevlerin sürdürülmesini sağlar. Tüm hücrele-
rimizde aynı DNA’yı taşıyor olduğumuz halde 
farklı dokulara ait özelleşmiş hücreler farklı işlev-
lere sahiptir. Bunun nedeni ise hücre tipine bağlı 
olarak gen ifadesinin (ekspresyonunun) değişme-
sidir. 

Genetik varyasyonlar, bireyler arası farklılık-
ların oluşumunda görev alan nükleotid dizisin-

deki değişikliklerdir. Bu genetik varyasyonlardan 
en yaygın olanı tek nükleotid değişimidir (SNP: 
Single Nucleotide Polimorphism). İki bireyin 
DNA dizisi karşılaştırıldığında her 1000 nükle-
otidde 1 nükleotidin farklılık gösterdiği bilin-
mektedir (1). SNP’ler çoğunlukla doğrudan bir 
hastalığa neden olmayıp hastalığa yatkınlıkla iliş-
kilidir. Bir diğer varyasyon, insersiyon delesyon 
polimorfizmleridir (indels). Bunlar bir ya da iki 
nükleotidin diziye eklenmesi ya da çıkarılması 
şeklindedir. İki, üç ya da dört nükleotidin ardışık 
tekrarları şeklinde oluşan mikrosatellitler de bu 
grup varyasyonlardandır. Nükleotid ünitelerinin 
farklı sayıda tekrarları nedeniyle kısa tandem tek-
rar polimorfizmi (STR) olarak da adlandırılırlar. 
Genomda 200 baz çiftinden 1,5 Megabaza kadar 
değişen büyüklükteki tekrar dizilerinin sayısal 
olarak değişim gösterdiği kopya sayısı değişiklik-
leri (CNV: Copy Number Variation) de bireyler 
arası farklılıkların oluşmasını sağlayan diğer bir 
varyasyon şeklidir (1,2). 

Nutrigenetik, genetik varyasyonların bes-
lenme üzerine olan etkisini inceler (3). Mevcut 
varyasyonların hastalıklara yatkınlık ile ilişkisi 
saptanarak uygun beslenme stilleri oluşturulabi-
lir. Örneğin fenilketonüri, diyet yönetimi ile te-
davi edilebilen, fenilalanin hidroksilaz enzimini 
kodlayan PAH genindeki mutasyonlar sonucu 
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Ticari kişiselleştirilmiş beslenme müdahale-
lerinin çoğu, internet üzerinden tüketiciye doğ-
rudan sağlanmaktadır. Bu tür şirketler tarafından 
kullanılan kanıtların güvenilirliği belirsizdir. Uy-
gun olmayan diyet değişikliği, tüketicinin sağ-
lığına ve finansmanına zarar verebilir. Genotip 
temelli diyet önerilerinin bilimsel geçerliliğini ve 
kanıtlarını değerlendirmek için kullanılabilecek 
kılavuzlar mevcuttur (83). Halka açık ve bilimsel 
açıdan güvenilir tavsiyelere bu kılavuzlar üzerin-
den ulaşmak mümkündür.

Beslenme ve diyet akademisi, kronik hasta-
lıklara yönelik diyet tavsiyesinde bulunmak için 
genetik testlerin rutin uygulamalarda henüz 
kullanıma hazır olmadığını belirtmektedir (81). 
Çalışmaların çoğu tek bir gıda bileşeninin etki-
leşimini araştırmaktadır. Oysaki bir öğünde çok 
sayıda farklı besin tüketilmektedir (82). Diyetle 
ilişkilendirilmiş varyantların tümü tanımlanmış 
olsa bile çevresel faktörlerle beraber bireysel ya-
nıtın ne şekilde olacağı bilinmemektedir. Gene-
tik bilginin ticarileştirilmesinin getireceği etik ve 
yasal sorunlar da göz önünde bulundurulmalıdır. 
Ayrıca nutrigenomik verilerin halk sağlığı düze-
yinde nasıl uygulanacağı da açık değildir (80). 

Sonuç olarak; diyetin bazı bireylerde ve be-
lirli durumlarda çok sayıda hastalığa yatkınlık 
oluşturduğu bilinmektedir. Beslenme genetiği 
ile ilgili çalışmalar, hangi gıda ürünlerinin hangi 
mekanizma üzerinden ne şekilde etki ettiğini ve 
bireylerdeki hastalığa yatkınlık düzeyini araştır-
maktadır (35). Bu çalışmalar, hastalıkların ön-
lenmesi ya da kontrol altına alınmasını, yaşam 
kalitesini iyileştirmeyi ve sağlıklı yaşlanmayı 
gerçekleştirebilecek daha verimli bireysel diyet 
düzenleme stratejileri elde etmeyi amaçlamakta-
dır (84). Diyet bileşenlerinin etkisi, genetik var-
yantlar üzerinden ya da doğrudan gen ifadesini 
değiştirerek ortaya çıkmaktadır (8,59). Diyetle 
ilişkilendirilmiş hastalıklara yatkınlığa neden 
olan çok sayıda genomik veri elde edilmiş olsa da 
bu verilerin rutin diyet programlarına bütünüyle 
uygulanması şimdilik mümkün görünmemekte-
dir (59). 

Özellikle çok sayıda genin rol aldığı ve çev-
resel faktörlerin hastalığın oluşumunda etkili 
olduğu hastalıklara yönelik birçok GWAS verisi 
mevcuttur. Diyetin bu hastalıkların oluşumunda-
ki rolünü araştıran çalışmaların çoğu GWAS ile 
tanımlanan varyantlar üzerinden yürütülmekte-
dir. Ayrıca GRS’ler üzerinden birden çok SNP’in 
diyet etkileşimi sonucu hastalığın oluşumuna 
etkisini de araştırmak mümkündür. Daha doğru 
ve uygulanabilir sonuçlar için tasarlanan çalışma-
lar, geniş örneklem büyüklüğüne ve uygun deney 
tasarımlarına sahip olacak şekilde planlanmalı-
dır (84). Ayrı kohortlarla tekrarlanan çalışmalar 
sonucu istatistiksel olarak anlamlı ve tutarlı ve-
rilerin elde edilmesi gen-diyet etkileşimleri için 
güçlü kanıtlara ulaşmamızı sağlayacaktır. Ayrıca, 
nutrisyonel genomik araştırmaların yanı sıra pro-
teomik, metabolomik, metagenomik gibi çoklu 
“omik” teknolojileri kullanılarak gıda ürünlerinin 
bireylerdeki net etkisini görmeye yönelik bütün-
cül araştırmalarla daha uygun beslenme strateji-
leri geliştirilebilir.
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