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Nutrigenomik: Genotipten Fenotipe Beslenme Etkisi

Gülşah KOÇ1

Öz
Nutrigenomik, belirli besin bileşenlerinin ve/veya biyoaktif maddelerin, vücuda alındıktan 
sonra oluşturdukları biyolojik yanıtları anlamak ve çözümlemek için moleküler teknikler 
kullanan yeni bir disiplindir. Organizmadaki metabolik süreçlerde, besin yanıtının doğru 
anlaşılması, öncelikle hücresel düzeyde mümkündür. Gen/gen ifadesi-protein-metabolit 
ve çevre ilişkisini kurarak,  besinlerin etkisini bir bütün olarak inceleyebilmek için ‘omik’ 
teknolojilerinden faydalanılmaktadır. Genomik, transkriptomik, proteomik ve metabolomik 
teknolojileri ile mikrobiyota analizleri, kişiye özgü beslenme uygulanabilmesi için önemli 
sonuçlar ortaya koymaktadır. ‘Omik’ teknolojileri ve mikrobiyota çalışmalarından elde 
edilen tüm bilimsel verileri bir araya getiren nutrigenomik disiplini, bir kişinin sağlık durumu 
temelinde belirli biyolojik gereksinimlere yönelik, kişiye özgü beslenme önerileri sunmaktadır. 
Gen-diyet etkileşimi çözümlendikçe, çok sayıda kompleks ve kronik hastalığı önleyebilmek 
veya hastalıkların etkilerini azaltabilmek için uygun beslenme reçeteleri oluşturulacaktır. Bu 
derlemede, nutrigenomik teknolojiler çerçevesinde, besin maddelerinin organizma üzerindeki 
etkileri hakkında bilgi verilmesi amaçlanmıştır.

Anahtar kelimeler: Nutrigenomik, Omik Teknolojiler, Mikrobiyota

The Impact of Nutrigenomics From Genotype to Phenotype

Abstract
Nutrigenomics is a new discipline that uses molecular techniques to understand and analyze the 
biological responses that certain nutrients and / or bioactive substances form after they enter 
the body. A correct understanding of the nutritional response in the metabolic processes in the 
organism is primarily possible at cellular level. ‘Omic’ technologies are utilized to examine the 
effect of nutrients as a whole by establishing gene / gene expression-protein-metabolite and 
environment relationship. Genomic, transcriptomic, proteomic and metabolomic technologies 
and microbiota analysis provide important results in order to apply personalized nutrition. 
Nutrigenomic brings together all the scientific data from omic technologies and microbiota 
studies to offer a person-specific nutritional advice to specific biological needs based on 
a person’s health status. As the gene-diet interaction is resolved, appropriate nutritional 
prescriptions will be developed to prevent numerous complex and chronic diseases or reduce 
the effects of diseases. This review aims to give information about the effects of nutrients on the 
organism within the framework of nutrigenomic technologies.
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Giriş
2003 yılında insan genom projesinin 
neticelendirilmesi ile ortaya çıkan genomik bilgi 
ve ilerleyen süreçte çok sayıda araştırmanın katkısı 
ile ‘gen-çevre’ etkileşiminin, bireyin sağlığı için ne 
derece önemli olduğu anlaşılmıştır. Sağlığı etkileyen 
çevresel faktörlerden biri de beslenmedir. Genetik 
ve beslenme alanlarında kaydedilen gelişmeler, 
besin maddelerinin metabolizmadaki moleküler 
etkilerinin incelenmesine olanak sağlamıştır (1, 2).

Beslenme, metabolizma ve gen ifadesi arasındaki 
etkileşim, vücut homeostazının korunması için 
zorunludur. Beslenme ile ilişkili birçok hastalığın, 
çok sayıda gen ile bağlantılı olduğu bildirilmiştir 
(3,4). Genetik varyasyon, diyet yanıtında kişiden 
kişiye ayrılmanın temel kaynağıdır. Genetik 
varyasyonun, gen ekspresyonunu nasıl etkilediğini 
anlamak ve beslenmeye bağlı bozukluklar için risk 
faktörlerini tanımlamak, nutrigenomik disiplininin 
bir parçasıdır (5).

Nutrigenomik; genler, beslenme ve sağlık 
arasındaki ilişkileri inceler. Bir başka ifadeyle, 
nutrigenomik, “gıdaların, bir bireyde genetik 
bilginin ekspresyonunu nasıl etkilediği ve bireyin 
genetik yapısının besin metabolizması ve diğer 
biyoaktif bileşenlere nasıl tepki verdiğinin 
araştırılması” olarak tanımlanmaktadır (6).

Nutrigenomik, besin – gen etkileşimini üç alanda 
inceler. Birincisi, besin maddeleri, reseptörler 
ile etkileşerek DNA’ya bağlanabilen bir 
transkripsiyon faktörü gibi davranabilir ve gen 
ifadesini değiştirebilir. İkincisi, besin maddeleri, 
gen ifadesini etkileyen epigenetik etkileşimler 
(DNA metilasyonu ve kromatin yeniden 
şekillenmesi gibi) yaratabilir. Üçüncüsü ise bireyler 
arasındaki genetik varyasyonlar (tek nükleotid 
polimorfi zm) nedeniyle diyet yanıtına verilen 
cevap değişebilir (7). Diyete karşı verilen tüm 
bireysel yanıtlar, nutrigenomik alanına yardımcı 
teknolojiler (genomik, transkriptomik, proteomik, 
metabolomik, epigenomik ve mikrobiyota) ile 
aydınlatılabilmektedir (Şekil 1.).

 

Şekil 1. Nutrigenomik ve ‘omik’ teknolojileri 

Bu teknolojilerle elde edilen bilgilerin hayata 
geçirilmesi, kompleks ve/veya kronik hastalıkları 
önleme ve tedavi etmede daha etkin bir yol 
izlenmesine ve bireylerin daha sağlıklı bir 
yaşam sürmesi için ‘kişiye özel beslenme’ 
düzeni oluşturulmasına olanak sağlayacaktır. 
Genlere uygun beslenme, koruyucu hekimlik 
uygulamalarının da etkinliğini artıracaktır.

Beslenme ve Genomik 
Bir organizmada bulunan genlerin tümünü (genom) 
incelemek için kullanılan yöntemler bütününe 
genomik denir. Genomik, genomların yapısına, 
işleyişine, haritalanmasına ve düzenlenmesine 
odaklanan disiplinler arası bir bilim alanıdır. 
Genomik teknolojiler, bireyler arasında DNA baz 
dizilişi bakımından bazı farklılıklar olduğunu 
ortaya koymuştur. Ortalama her 1000 bazda bir 
oluşan en basit genomik farklılıklara ‘tek nükleotit 
polimorfi zmleri’ (SNP) denilmektedir. Genetik 
polimorfi zmler, hastalık nedeni değildir, ancak 
hastalığa yatkınlık nedeni olabilirler. Bazı gen 
polimorfi zmleri bir hastalık riskini artırırken, 
bazıları azaltabilmekte, bazı polimorfi k aleller ise 
yalnızca çevresel bir faktörün etkisi altındayken 
risk yaratabilmektedir (8,9). Son yıllarda, bireylerin 
genetik profi li ile besin metabolizması arasındaki 
ilişkiyi araştıran çalışmalar hız kazanmıştır. 
Obezite, diyabet ve hipertansiyon gibi hastalıkların 
temelinde, beslenme ve gen arasındaki ilişkinin 
olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur. Genetik 
yapıya uygun olmayan bir diyet, bazı hastalıkları 
aktive edebilmektedir (10). 
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İnsan genomu, enerji metabolizması, tokluk ve iştah, 
büyüme, besin emilimi ve diğer birçok beslenmeyle 
ilgili süreçlerde etkili, çok sayıda genetik varyanta 
sahiptir. Genetik varyasyondan fenotipik ifadeye 
yansımayı anlayabilmek için bir sistem yaklaşımı 
kullanmanın önemi vurgulanmaktadır (10).

Genetik alt yapıya sahip rahatsızlıklardan biri laktoz 
intoleransıdır. Dünya nüfusunun çoğunluğunda, 
laktaz enzimi biyosentezi yaşla birlikte azalmaya 
başlar (11). İlginç olarak, Avrupa nüfusunun 
çoğunda, bireylerin erişkinlik döneminde, 
laktaz sentez yeteneğini yeniden kazandıkları 
görülmektedir. MCM6 genindeki varyantlar 
(rs4988235 ve rs182549 - C / T       (-13910) ve G 
/ A (-22018), laktaz geninin yaklaşık 14 kb ve 22 
kb yukarısında bulunmaktadır ve bu SNP’ler, laktaz 
gen transkripsiyonunu düzenlemede fonksiyonel 
rol almaktadırlar (12). MCM6 geni, laktaz gen 
promotörünün bir güçlendiricisi (enhansır) olarak 
işlev görmektedir. Yaşla birlikte bu güçlendirici 
etkinin azalması ve laktoz intoleransı gelişmesi 
beklenirken, MCM6 gen varyantları taşıyan 
bireylerde, laktaz geninin ekspresyonunun arttığı ve 
dolayısıyla intoleransın gelişmediği gözlenmektedir 
(12,13). Yine de her iki değişken için de süt ürünleri 
tüketimi ile mutlak bir korelasyon yoktur. Çünkü 
laktoz intoleransında, diğer genetik faktörler 
(gen-gen etkileşimleri), protein ekspresyonundaki 
değişiklikler ve diyet faktörleri (süt ürünlerindeki 
laktoz miktarı, hazırlama yöntemi vb.) gibi birçok 
etken yer almaktadır.

Gen-besin etkileşiminin daha karmaşık bir örneği 
ise, metilentetrahidrofolat redüktaz (MTHFR) 
genindeki mutasyonlardır. İnsan MTHFR geni, 
kromozom 1p36.3’de lokalize ve 656 aminoasitten 
oluşan MTHFR enzimini kodlar. MTHFR, folat 
metabolizmasında görevli önemli bir enzimdir. 
MTHFR geninde meydana gelen bir mutasyon (en 
yaygın olanı C677T polimorfizmi) enzim aktivitesini 
%30 azaltmaktadır. Azalan MTHFR aktivitesi 
sonucunda plazma homosistein düzeyi artmaktadır. 
Yüksek homosistein düzeyleri, kardiyovasküler 
hastalıklar için ciddi bir risk faktörüdür. İnsanda 
düşük folat düzeyinin, nöral tüp defektleri ile ilgili 
olduğu gösterilmiştir (14). Ancak, folat düzeyinin 
sağlık üzerine etkilerini belirlemek için yapılan çok 
sayıda genetik çalışmaya rağmen, gebelik sırasında 
folat alımı için genetik temelli diyet önerileri 
bulunmamaktadır. Bunun yanı sıra, son çalışmalar 

MTHFR C677T varyantı ve yüksek tansiyon 
arasında bir ilişki olduğunu göstermektedir (14). 
MTHFR aktivitesi için bir kofaktör olarak görev 
alan riboflavin (B2 vitamini) takviyesinin, özellikle 
MTHFR C677T varyantı olan hipertansif bireylerde 
kan basıncını düşürdüğü gösterilmiştir (15). 

Grönland’ın Arktik bölgelerinde yaşayan bir 
grup yerli insan (eskimo), besin alımı ve genetik 
adaptasyonun bir örneği olarak gösterilmiştir. 
Eskimolar, diyetlerinde düşük oranda sebze, meyve 
ve diğer karbonhidratlar, yüksek oranda protein 
ve yağ tüketerek yaşamaktadırlar. Beslenme 
düzenlerindeki yiyecekler, özellikle çoklu doymamış 
yağ asitlerinden oluşmaktadır. Yüksek oranda yağ 
tüketimine rağmen, eskimolarda düşük düzeylerde 
kardiyovasküler hastalıklar görülmektedir. Yapılan 
bir araştırmada (16), çalışmaya katılan neredeyse 
tüm Eskimolar da, yağ asitleri desaturaz (FADS) 
genlerinde çeşitli varyantlar bulunmuştur; 
ancak bu varyantlar Avrupalıların sadece % 
2’sinde görülmektedir. FADS varyantları, çoklu 
doymamış yağ asitleri omega-3 ve omega-6’nın 
üretimini düşürmektedir, muhtemelen bu çoklu 
doymamış yağ asitlerinin diyetle yüksek oranda 
alımı dengeyi sağlamaktadır. Bu varyantlar, 
LDL kolesterol seviyelerini de düşürmektedir. 
FN3KRP genindeki bir varyant, çoklu doymamış 
yağ asitlerinin yüksek miktarda alınmasından 
kaynaklanan artan oksidatif strese karşı koruma 
ile ilişkilidir. Eskimo popülasyonunda, TBX15 
geninde bulunan varyantların ise kahverengi ve 
beyaz adipositlerin farklılaşmasında rolleri olduğu 
bulunmuştur. Bu farklılaşmanın Eskimolarda, 
soğuk iklime adaptasyon ile ilişkili olabileceği 
düşünülmektedir. Eskimo beslenme düzeninin 
sağlık etkileri, popülasyonun kendine özgü genetik 
yapısıyla yakından ilişkilidir ve bu nedenle diğer 
popülasyonlara doğrudan bu diyetin uygulanması 
uygun değildir (17). Beslenme ve genetik arasındaki 
ilişkinin farklı coğrafik koşullara göre değişkenlik 
gösterdiği çok açık bir şekilde anlaşılmaktadır.

Obezite, genom üzerinde beslenme düzeni etkisinin 
en fazla gösterildiği hastalıktır. Bugüne kadar 
yapılan araştırmalarda obezite oluşumunda genetik 
faktörlerin yüksek oranda rol aldığı belirtilmektedir. 
Obezite oluşumuna etki eden genlerden biri de 
‘yağ kütlesi ve obezite ilişkili gen (FTO)’dur.  FTO 
geni, 9 ekzon içermekte olup 16. kromozomda 
yer almaktadır. Özellikle birinci introndaki 
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varyasyonlar, beden kitle indeksi (BKİ), vücut 
ağırlığı ve bel çevresine etki ederek tüm vücutta 
yağ birikmesine aracılık eder. Hipotalamus, hipofiz 
ve adrenal bezlerde yüksek orandaki ekspresyonu, 
bu genin hipotalamik-hipofiz-adrenal aks’ta görev 
aldığını, vücut ağırlığının ve tokluk hissinin 
düzenlenmesinde etkili olduğunu göstermiştir. FTO 
ile ilişkili SNP’lerin iştah kontrolünde azalmaya 
neden olduğu düşünülmektedir. Özellikle FTO 
geninin 1. intronunda yer alan rs9939609 numaralı 
mutasyonun, bireylerde tokluk hissinin oluşumunda 
bozukluğa neden olduğu ve bu kişilerde yemek 
yeme kontrolünün kaybolduğu belirlenmiştir (18,19, 
20). FTO rs9939609 varyantın, leptin oluşumunu 
engelleyerek tokluk yanıtın oluşmasını engellediği 
ve obezite oluşumuna neden olduğu çeşitli çalışmalar 
ile tespit edilmiştir (21). Claussnitzer ve arkadaşları 
(22), FTO rs1421085 T-C varyantının, adiposit 
öncü hücrelerinde, mitokondriyal termojenezi 
baskılayan genler IRX3 ve IRX5’in ekspresyonunu 
etkilediğini göstermişlerdir, bu durum adiposit 
öncü hücrelerinin, enerji depolayan beyaz adiposit 
hücrelere dönüşmesiyle sonuçlanmıştır. Bu nedenle, 
FTO rs1421085 varyant kişiler, obezite açısından risk 
grubunda görülmektedir. Diyet formüle edilirken, 
sağlık durumuyla ilişkili bir genetik varyantla 
ilgili mekanizmanın tam olarak bilinmesi ve kişiye 
özel beslenme oluşturulması önemlidir. Genomik 
teknolojisi, genetik profile özgü beslenme programı 
oluşturulması gerekliliğini ortaya çıkarmıştır.

Beslenme ve Transkriptomik
Transkriptom; belli bir zamanda bir hücre veya 
dokudaki gen transkriptlerinin (mRNA) tümünü ifade 
eder. Transkriptomik ise, mRNA transkriptlerinin 
eş zamanlı incelenmesidir ve bir örnekte bulunan 
mRNA miktarına bağlı olarak genlerin seçilmiş 
bir alt grubunun veya tamamının ekspresyon 
düzeyini ölçmeyi hedeflemektedir (23). Bilindiği 
üzere tüm vücut hücrelerimizde yer alan nükleer 
DNA aynı olmasına karşın dokuya özgü olarak gen 
ekspresyonu değişkendir. Genler etkilerini, mRNA 
transkripsiyonu yani gen ifadesi ile ortaya çıkarırlar. 
Diyetle alınan besinlerin, gen ifadesi üzerine etkisi, 
son yıllarda çoğunlukla mikroarray teknolojisi 
ile gösterilmektedir. Günümüzde, transkriptomik, 
birçok biyolojik işlemi düzenleyebilen kodlayıcı 
olmayan RNA’ların varlığından dolayı özellikle 
önem kazanmaktadır. Genomik çalışmaların aksine, 
bir organizma için tek bir transkriptom yoktur, ancak 
her hücre için bir tane vardır ve belirli çevresel 

durumlarda değişebilir. Çok sayıda kodlayıcı 
olmayan RNA›nın (yaklaşık 70.000) düzenleyici 
işlevlerinin keşfiyle, yeni bir çalışma alanı açılmıştır. 
Transkriptomikler, gen regülasyonundaki kontrolün 
son noktası olarak bilinmektedir (24). Bu derlemede, 
besinsel uyaranlara verilen yanıtlar gen ifadesi 
açısından örneklerle açıklanmaya çalışılacaktır.

Batı tipi doymuş yağ asitlerinin (SFA) yer aldığı 
diyet ile beslenen,  abdominal yağlanması fazla 
olan kilolu erkek ve kadınlardan oluşan bir 
çalışma grubunda, tekli doymamış yağ asitlerinin 
(MUFA) çokça yer aldığı Akdeniz tipi bir diyet, 
sekiz hafta süreyle uygulanarak, gen ifadesi-
trankriptom açısından değişikliklerin belirlenmesi 
amacıyla bir araştırma yapılmıştır. Batı tipi diyetle 
karşılaştırıldığında, Akdeniz tipi diyet ile beslenen 
kişilerde, oksidatif fosforilasyon, B hücre reseptör 
sinyalizasyon ve endositoz sinyalizasyonda rol 
oynayan genlerin ifadesi azalmıştır. Akdeniz diyeti 
ile beslenen katılımcıların kan örneklerinde, sekiz 
haftanın sonunda daha düşük proinflamatuar protein 
konsantrasyonlarına sahip olduğu tespit edilmiştir. 
Böylece, SFA’nın, MUFA ile yer değiştirmesi 
sonucu, hücrelerde metabolik stresin azaldığı ve 
bu durumun bireylerin sağlığını iyileştirebileceği 
sonucuna varılmıştır (25). 

Menopoz sonrası dönem içerisinde yer alan 
kadınlarda yapılan bir çalışmada, yüksek doz 
saflaştırılmış soya izoflavonları ile beslenmeden 
önce ve sonra, kan lenfositlerinden elde edilen 
transkriptomlar, mikroarray teknolojisi ile 
karşılaştırılmıştır. Postmenopozal kadınlarda, 
diyetle alınan soya izoflavonlarının, çok sayıda 
gende ekspresyon değişikliklerine neden olduğu 
tespit edilmiştir. En dikkat çeken gen ekspresyon 
değişiklikleri, artmış hücre farklılaşması, 
artmış cAMP sinyali, artmış steroid hormon 
reseptör aktivitesi ve G-protein-bağlı protein 
metabolizması ile ilgilidir (26). Postmenopozal 
kadınların metabolizmasına göre bu değişikliklerin 
fonksiyonel önemini özel olarak değerlendirmek 
için ileri çalışmalar gereklidir.

Pagmantidis ve ark.’nın sağlıklı gönüllülerde yaptığı 
çalışmada, orta düzeyde selenyum içeren 6 haftalık 
bir diyet desteğinin, özellikle protein biyosentezinde 
görev yapan genlerin ekspresyonunda küçük 
ancak saptanabilir değişikliklere neden olduğunu 
göstermiştir (27).
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Epidemiyolojik çalışmalar, brokoli gibi 
lahanagillere ait sebze tüketiminin kanser gelişim 
riskini azaltabileceğini göstermiştir. Laura M. ve 
ark, yaptıkları bir çalışmada, brokolide bulunan 
bir fitokimyasal olan sülforanın, prostat kanseri 
hücrelerinde anti-proliferatif ve pro-apoptotik 
yanıtları indüklediğini göstermişlerdir. Normal 
prostat epitel hücreleri, androjen bağımlı prostat 
kanseri hücreleri ve androjenden bağımsız prostat 
kanseri hücreleri, sülforan ile muamele edilerek 
mRNA sekanslama yapılmış ve transkriptom 
profilleri belirlenmiştir. Sülforan tedavisi, prostat 
kanseri hücrelerinde yukarı regüle edilen genlerin 
ekspresyonunu azaltmıştır (28). Bunlardan en 
önemlisi, bir transkripsiyon faktörü olan özgün 
protein (spesifity protein-Sp1)’dir. Sp1, hücre 
farklılaşması, hücre büyümesi, apoptoz, immun 
yanıt, DNA hasarına yanıt verme ve kromatin 
yeniden modellenmesi gibi birçok hücresel sürece 
dâhil olan bir transkripsiyon faktörüdür (29). Sp1 
protein ifadesi yaşla birlikte azalır, ancak tümörlerde 
yüksek oranda eksprese edilir. Sp1 transkripsiyon 
faktörünün, çeşitli hücresel süreçlerde karsinogenez 
ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (28, 29). Sp1 gen 
ifadesinin, prostat kanseri hücrelerinde, Sülforan 
tedavisi ile önemli ölçüde azaldığı tespit edilmiştir. 
Sülforan diyetle alınabilen bir antikanser ajanı 
olarak umut verici bir fitokimyasaldır (28).

Beslenme ve Proteomik
mRNA düzeylerinin, kodlanmış proteinin aktivitesini 
yansıtmaması ve post-translasyonel modifikasyonlar 
ile ilgili bilgi sağlayamaması proteomik alanının 
ortaya çıkmasına neden olmuştur. Proteomik, belli 
bir zamanda belli bir yerde bulunan tüm proteinlerin 
yapılarını, yerleşimlerini, miktarlarını, translasyon 
sonrası modifikasyonlarını, doku ve hücrelerdeki 
işlevlerini, diğer proteinlerle ve makro moleküllerle 
olan etkileşimini sunan bir disiplindir. Genomiğin 
aksine dinamik bir kavram olan proteomik, farklı 
koşullarda hücre, doku veya vücut sıvılarındaki 
proteinlerin kantitatif analiz teknolojisi olarak 
da tanımlanabilir (30). Proteomiklerin gıda 
endüstrisinde araştırma potansiyeli giderek daha 
fazla artmaktadır. Aslında, proteomik disiplini 
yeterince bilinmeden önce de fenilketonüri (FKÜ) 
gibi hastalıklara karşı uygun diyet programları 
oluşturulmaktaydı. FKÜ doğumsal bir protein 
metabolizma bozukluğu hastalığıdır. Karaciğerden 
salgılanan fenilalanin hidroksilaz (FAH) enziminin 
yokluğu veya yetersizliği nedeni ile fenilalanin 

aminoasiti metabolize edilememektedir. Bu neden 
ile plazma fenilalanin düzeyi normalin 20-30 katı 
kadar artmaktadır (31). Fenilalanin metabolize 
edilememesi bu vakalarda zekâ geriliği ve diğer 
nörolojik sorunların ortaya çıkmasına neden 
olmaktadır. FKÜ, yenidoğan beslenmesi ile kontrol 
altına alınabilen bir hastalıktır. FKÜ’lü bireylerin 
diyetlerinde fenilalanin miktarı yüksek olan et, 
süt ve bunların ürünleri, yumurta, kurubaklagiller, 
kuruyemişler çıkarılmakta, orta düzeyde fenilalanin 
içeren tahıllar sınırlandırılmakta, fenilalanin içeriği 
düşük olan sebze ve meyveler bireyin yaşına ve 
alışkanlıklarına uygun olarak belirli miktarlarda 
verilmektedir. Bireyin büyüme ve gelişmesi için 
gerekli olan protein ise fenilalanin içermeyen özel 
aminoasit karışımlarından sağlanmaktadır (32). 
Günümüzde, proteom analizinin, obezite, diyabet, 
kardiyovasküler hastalıklar, kanser, yaşlanma ve 
intrauterin fetal gerilik gibi insanlarda beslenme 
ile ilgili temel sorunları çözmede önemli bir rol 
oynaması beklenmektedir (33).

Diyabet araştırmalarında uygulanan proteomik 
analizlerin bir örneği, nükleer reseptör süper 
ailesi üyelerinden peroksizom proliferatör aktive 
reseptör (PPAR) protein çalışmasıdır. PPAR, lipit 
metabolizmasında ve enerji homeostazında rol 
oynayan genleri düzenleyen reseptör protein ailesidir 
(Transkripsiyon faktörleri). PPAR proteinlerinin üç 
alt tipi (alfa, beta, gama), ayrı genler tarafından 
kodlanır ve farklı dokular tarafından eksprese 
edilir (34). PPARα, başlıca lipit metabolizması 
ve enflamatuvar sürecin düzenlenmesinde rol 
oynamaktadır. PPARα, adipoz doku, karaciğer, 
kalp, vasküler endoteliyal hücreler, iskelet kas 
hücreleri ve monosit/makrofajlarda yüksek 
miktarda eksprese edilmektedir (35,36). PPARβ, 
lipit ve glukoz homeostazı ile damar bütünlüğünün 
sağlanmasında önemli bir transkripsiyon faktörüdür 
ve hemen her dokuda eksprese edilir (37). PPARγ, 
adiposit proliferasyonu, glukoz homeostazı, hücre 
döngüsü kontrolü, karsinojenez, ateroskleroz ve 
enflamasyonda önemli rolü olan düzenleyici bir 
proteindir. Başlıca bulunduğu dokular, adipoz doku, 
bağırsak, damar endoteli, ve düz kas hücresidir. 
PPAR-γ ekspresyonu diğer dokulara göre adipoz 
dokuda 20 kat daha yüksektir (37). PPARγ 
ligandları, adiposit hücrelerden glukoz homeostazı 
üzerinde etkili olan hormonların salgılanmasını 
da düzenlemektedirler. PPARγ ligantları, adipoz 
dokuda yağ asitlerinin depolanmasını, iskelet 
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kası ve karaciğer gibi adipoz olmayan dokularda 
ise harcanmamasını tetiklemektedir. PPARγ 
agonistlerinin, insülin direnci gelişmiş bireylerde, 
karaciğer, çizgili kas ve yağ dokusu hücrelerinde, 
glukoz kullanımını artırdığı ve insülin direncini 
azalttığı gösterilmiştir. Tiazolidindion sınıfı 
ilaçlar (TZD) diyabet tedavisinde kullanılmak 
üzere onaylanmış PPARγ agonistleridir (38, 39, 
40). Beslenme ile ilgili çalışmalarda genomik ve 
proteomik teknolojilerinin uygulanması - hücre 
kültürlerinde, hayvanlarda ya da insanlarda - belirli 
bir besin, tedavi ya da diyete cevap veren belirli 
belirleyicileri (biyo-belirteçler) tanımlamak için 
büyük bir potansiyele sahiptir. Proteom analizi 
protein ekspresyonundaki değişiklikleri gösteren 
hedef proteinleri veya metabolik yolları bulmaya 
yardımcı olduğundan, bu tür çalışmalar ticari ilaç 
araştırmalarında özellikle kullanılmaktadır.

Beslenme ve Metabolomik
Hücresel bilgi, genomik DNA’dan mRNA 
transkriptlerine çevrilir ve daha sonra proteinlere 
dönüştürülür. Genden proteine uzanan bu süreç, 
bireylerin fenotipini açıklamaya yetmemektedir. 
Biyokimyasal reaksiyonların ara ürünleri olan 
metabolitler, hücre içerisinde gerçekleşen çok 
sayıda farklı metabolik olayın işleyişi hakkında 
bilgi vermektedir. Molekül ağırlıkları 50-
1500 Da arasında olan metabolitler; peptitler, 
oligonükleotidler, şekerler, nükleozidler, organik 
asitler, ketonlar, aldehitler, aminler, amino 
asitler, lipitler, steroitler, ve alkaloidler gibi 
moleküllerdir. Metabolom, genomun son ürünüdür 
ve belirli bir fizyolojik durumda, hücre, doku veya 
organizmada bulunan metabolitlerin toplamından 
oluşmaktadır (Şekil 2). Metabolomik, biyoloji, 
kimya ve matematik içeren multidisipliner bir 
alandır (41). Metabolik profilleme ile seçilen bir 
biyokimyasal süreçteki metabolitlerin analizi 
yapılabilmektedir. Metabolomik analizlerinde; 
serum, plazma, idrar, beyin omurilik sıvısı, lenf 
sıvısı, safra, gaita, tükürük gibi farklı örnek tipleri 
kullanılabilmektedir. Tüm metabolitlerin ayrıntılı 
ve kantitatif ölçümü, hastalık teşhisi veya toksik 
ajanların fenotip üzerindeki etkilerini araştırmada 
en ideal yöntemdir. Metabolomik teknoloji ile 
sadece hastalık tanısı değil, aynı zamanda kökeni 
de ortaya çıkarılmaya çalışılmaktadır. Genomik, 
transkriptomik ve proteomik çalışmalar sonuç 
odaklıyken, metabolomik çalışmalar neden-sonuç 
ilişkisi odaklıdır (42).  

Metabolomik teknoloji ile aydınlatılmaya çalışılmış 
hastalıklardan biri non-alkolik yağlı karaciğer 
hastalığı (NAFLD)’dır. Karaciğerde, alkol dışı 
nedenlere bağlı olarak gelişen aşırı yağlanma, 
NAFLD olarak tanımlanır.  Tedavi edilmediğinde 
inflamasyon ve hücresel hasarın eklenmesi non-
alkolik steatohepatit (NASH) sendromuna yol 
açar. Bu süreç, siroz ve hepatoselüler karsinom 
da dâhil olmak üzere daha ileri düzeyde karaciğer 
hastalıklarına neden olabilir (43). Yapılan 
araştırmalar neticesinde, Patatin benzeri fosfolipaz 
3 (PNPLA-3) gen polimorfizminin karaciğer 
yağlanmasına neden olduğu gösterilmiştir. 
PNPLA3 geni, yağ hücrelerinde (adipositler) 
ve karaciğer hücrelerinde (hepatositlerde) 
bulunan bir triaçilgliserol lipaz kodlamaktadır. 
Enzimin fonksiyonu iyi anlaşılamamıştır, ancak 
adipositlerin gelişimini düzenlemeye yardımcı 
olduğu, hepatosit ve adiposit hücrelerde lipogenezis 
- lipoliz olaylarına katıldığı düşünülmektedir 
(43). Çalışmalar, insanlarda PNPLA3 geninin 
aktivitesinin açlık dönemlerinde azaldığını ve 
beslenmeden sonra arttığını göstermiştir (44). 
PNPLA3 geninde polimorfizm taşıyan bireylerde, 
lipoliz aktivitesinin azaldığı ve bununla birlikte 
yağ kütlesinde artış olduğu görülmektedir (45). Son 
çalışmalar, polimorfik PNPLA3 nedeniyle oluşan 
NAFLD hastası kişilerin, insülin direnci ve tip 2 
diyabetten nispeten korunmuş olduğunu, PNPLA3 
polimorfizmden bağımsız olarak gelişen NAFLD 
hastalarının ise gelecekte diyabet riskinin yüksek 
olduğunu öngörmektedir (44, 45). Metabolik 
profil çalışmaları neticesinde, insülin direnci 
gösteren NAFLD hastalığı, doymuş yağ asitleri ve 
seramidlerin karaciğerde depolanması ile ilişkili 
iken, PNPLA3 polimorfizmi taşıyan NAFLD hastası 
kişilerde, bu lipidlerin daha düşük seviyelerde 
olduğu ve çoklu doymamış yağ asitleri miktarının 
arttığı gözlemlenmiştir (46). Metabolik NAFLD 
hastası grup, kardiyovasküler hastalıklar açısından 
da büyük risk altındadır. Metabolomik profil, aynı 
hastalık grubunda yer alan kişilerin, hastalığın 
nedenine göre farklı beslenme düzenlerinin 
oluşturulması gerekliliğini ortaya koymaktadır. 
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Şekil 2. Metabolitler, genomun son ürünüdür ve 
mikrobiyom - çevre ile birlikte fenotipi oluşturur.

(kaynak:http://www.metabonews.ca/Nov2013/
MetaboNews_Nov2013.htm)

Gıda türevli metabolitler; genler, proteinler, 
enzimler ve mikroçevreyle etkileşim halindedir 
ve üç ana mekanizma ile hücre metabolizmasını 
etkilerler.

1-Besin metabolitleri; DNA, proteinler ve 
polisakkaritler gibi büyük makromoleküllerin ve 
hücresel zarların yapı taşlarını oluştururlar. Bu 
nedenle, çeşitli metabolitlerin biyoyararlılığı ve 
kompozisyonu, büyük makromoleküllerin kimyasal-
fiziksel özelliklerini doğrudan belirlemektedir. 
Örneğin, belirli yağ asitleri ile zenginleştirilmiş 
bir diyetle beslenen hayvanların, nöral hücre 
membranları kompozisyonunun değişebildiği 
gösterilmiştir. Değişen membran kompozisyonu, 
membranların şeklini ve esnekliğini, iyon 
kanalları gibi intramembran proteinlerin işlevini, 
sonuçta nöro-transmisyonu ve beyin gelişimini 
etkilemektedir (47, 48, 49).

2- Besin metabolitleri, enerji kaynağı 
oluşturabilirler ya da enerji metabolizması 
yolaklarını düzenleyebilirler. Örneğin hücrede 
enerji gerektiğinde, beslenme ile alınan glukoz, 
substrat olarak glikolize girer, sitrik asit döngüsü 
ve oksidatif fosforilasyon yollarının ardından 
nükleotid adenosin trifosfat (ATP) gibi enerji 
açısından zengin metabolitlerin oluşumuna neden 
olur. Sistemde fazla miktarda ATP olduğu zaman 
ise beslenme ile alınan şeker, yağ asidi sentezi için 
yönlendirilir. Son zamanlarda yapılan araştırmalar, 
yüksek fruktozlu mısır şurubu gibi şeker açısından 
zengin yiyecek ve içeceklerin, diyabet,  karaciğerde 
yağlanma ve nihayetinde kronik iltihaplı karaciğer 
hastalıklarına yol açtığına dair güçlü kanıtlar 
sağlamaktadır (50). 

Bir başka beslenme metaboliti olan B-kompleksi 
vitaminleri, enzimlerin katalitik aktivitelerini 
modifiye etmek ve/veya fonksiyonlarına yardımcı 
olmak için kofaktörler olarak görev alabilirler. 
Örneğin, bir kofaktör olan tiamin pirofosfat, glikoliz 
ve sitrik asit döngüsünün birleşiminde kompleks 
piruvat dehidrogenaz aktivitesi dahil olmak üzere 
birçok biyokimyasal reaksiyonu katalize eden 
bir tiamin (vitamin B1) türevidir. Benzer şekilde, 
yağ asitleri sentezinde, asetil-koenzim A (CoA) 
karboksilaz aktivitesi için biyotin (B7 vitamini) 
gerekmektedir (50).

3- Hücre metabolizmasını etkileyen son mekanizma 
ise, besinsel metabolitlerin sinyalleşme habercileri 
olarak hareket etmeleridir. Örneğin metabolit 
yağ asitleri, sitozolik / nükleer reseptörleri veya 
membrana bağlı G protein ile bağlanmış reseptörleri 
aktive edebilir ve biyokimyasal sinyalleri 
iletebilirler. Ayrıca metabolitler, nükleik asitleri, 
proteinleri ve enzimleri değiştirebilirler (51, 52). Bu 
şekilde, gen ifadesini değiştirebilir ve hatta genetik 
kodumuzu yeniden programlayabilirler. 

Yukarıda sözü edilen üç genel mekanizmaya 
ek olarak, bazı besin metabolitleri, antioksidan 
olarak hareket eder ve oksidasyonun neden 
olduğu hasardan hücreyi temizleyerek, hücre 
metabolizmasını kontrol ederler. Besinlerden 
sağladığımız antioksidanlar, serbest radikaller, 
peroksitler, metaller ve oksijen ile etkileşime 
girerek, reaktif oksijen türlerinin oluşumunu ve 
hücrenin tüm bileşenlerine zarar verebilecek 
oksidatif stres sinyalinin yayılmasını önlerler (53).
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Özetle, besin metabolitlerinin hücresel düzeyde 
genler, proteinler, enzimler ve mikro-ortamlar 
üzerindeki etkilerinin daha iyi anlaşılması, hücre 
işlevlerini düzenlemek ve genel sağlığı iyileştirmek 
amacıyla doğru bir diyet tasarımı yapabilmek için 
çok büyük önem arz etmektedir. Ayrıca, insan 
vücudundaki besin bileşenlerinin metabolizması 
çoğu zaman birden çok organda ortaya çıkar. 
Gıda bileşenlerinin çoğu, yutulduktan sonra, 
gastrointestinal kanalda mikrobiyom, enterositler 
veya her ikisi tarafından emilir. Bu bileşenlerin çoğu 
veya bunların metabolitleri daha sonra karaciğere 
geçer, buradan vücudun çeşitli dokularına iletilmek 
üzere kana geçerler. Farklı hücre tipleri, gıda 
bileşenlerini çeşitli yollarla metabolize edebilir ve 
daha sonra bu bileşikler, idrarda görünebilirler (53). 
Vücudun çeşitli dokularında metabolitleri taramaya 
yönelik bütünsel, çok organlı sistem yaklaşımı, 
insanlarda belirli bir metabolitin metabolizmasını 
anlamak için gereklidir. Metabolomik, insanlarda 
beslenmeye yönelik araştırmalarda yeni 
biyobelirteçlerin tanımlanması ile birlikte çok 
önemli bir alan haline gelecektir.

Beslenme ve Epigenomik
DNA dizisinde herhangi bir değişiklik olmaksızın 
gen ifadesini çeşitli modifikasyonlarla değiştiren 
mekanizmalara epigenetik denilmektedir. Epigenetik 
kalıplar, DNA metilasyonu, histon modifikasyonları 
ve transkripsiyon sonrası seviyede mikro RNA’larla 
düzenlenmeyi içermektedir (54,55). Epigenetik 
patern, prenatal dönemde oluşturulur ve normalde 
bireyin tüm yaşamı boyunca korunur, ancak 
kimyasal ajanlar, beslenmedeki değişiklikler gibi 
çevresel faktörlerle değiştirilebilir. Fertilizasyonun 
hemen ardından, paternel genomda hızlı bir 
demetilasyon ve histon modifikasyonları görülür. 
Maternal genomda ise kademeli bir demetilasyon 
görülür ve sonuçta yeni bir embriyonik metillenme 
paterni oluşturulur. Epigenetik paternlerde meydana 
gelebilecek dalgalanmalar konjenital bozukluklara, 
multisistem pediyatrik sendromlara ya da sonradan 
ortaya çıkabilecek kanser ve nörodejenerasyonlara 
yatkınlık sağlayabilir (56, 57). Besin maddeleri, 
hücre içi sinyal yollarını değiştirebilen ve 
modifiye eden epigenetik değişikliklere katılırlar. 
Epigenetik çalışmalar, gebelik sırasında beslenme 
kısıtlamasının, nesildeki metabolik bozukluklara 
neden olabileceğini göstermektedir. Gebelikte 
açlık dönemi ve süresi, bebeğin fenotipine bazı 
bozukluklar olarak yansımaktadır. Bu konuda en 

önemli yol gösterici, ‘1944’teki Hollanda kıtlığı› 
üzerine yapılan araştırmalardır. 1944 yılında 
2.Dünya savaşı nedeniyle Hollanda’da yaşanan 
kıtlığın, bu dönemde gebeliklerini geçiren kadınlar 
ve bebekleri için farklı etkileri olmuştur. Yapılan 
araştırmalar, gebeliklerinin ilk üç ayından sonra 
açlığa maruz kalan kadınların, önemli ölçüde düşük 
doğum ağırlığına sahip bebek doğurduklarını, 
ancak gebeliğin sadece ilk üç ayında açlığa maruz 
kalan kadınların ise normal doğum ağırlığına 
sahip bebek dünyaya getirdiklerini göstermektedir. 
Bununla birlikte, gebeliğin erken döneminde (ilk 3 
ay) açlık, bebeğin erişkinlik dönemine geldiğinde, 
obezite ve kardiyovasküler hastalık riskinin diğer 
gruba göre daha yüksek olmasına neden olmuştur. 
Açlığa yalnızca gebeliğin ilk 3 ayından sonra maruz 
kalan kadınların çocukları, yaşamları boyunca kilo 
bakımından zayıf olmaya devam etmişlerdir. Hatta 
kıtlık öncesi ve sonrası doğanlara göre daha düşük 
oranlarda obezite riskleri vardır (57,58). Hollanda 
kıtlık grubu ile yapılan çalışmalar, iki önemli bulgu 
ortaya çıkarmıştır. Birincisi, beslenme düzeninin 
epigenetik değişikliklere neden olabilmesi için 
embriyonik gelişim sırasında kritik bir zaman vardır. 
İkincisi ise, oluşan epigenetik modifikasyonlar 
soylara aktarılır (59).

Yetişkinlik döneminde de beslenme düzenimiz 
epigenetik değişimlere yol açmaktadır. Üzüm, 
soya fasulyesi ve yeşil çayda bulunan resveratrol, 
genistein gibi maddeler tüketildiğinde metilasyonu 
değiştirerek, tümör supresör genlerin işleyişine 
destek olmaktadır (60, 61). Elmada bulunan 
klorojenik asit, floridzin, kateşin, epikateşin, rutin 
gibi metabolitlerin, leptin promotöründeki, iki 
CpG bölgesinin metilasyonunu azaltarak, kilo 
alımını engellediği bulunmuştur (62). Başka bir 
çalışmada, kahve tüketen kronik karaciğer hastalığı 
olan kişilerin, kahve tüketmeyen hastalara oranla 
ilerleyen süreçte daha az siroz ve hepatosellüler 
karsinom olma riski olduğu gösterilmiştir. 
Ayrıca, kahve tüketen kişilerin, içmeyenlere göre 
kanser riski % 13-18 daha düşük bulunmuştur 
(63). Kafeinli ve kafeinsiz kahvenin sağlık 
üzerindeki etkileri benzer olduğu için, kahvenin 
anti kanser etkileri klorojenik asit ve kafeik asit 
gibi polifenollerle ilişkili görünmektedir. Her iki 
bileşik de, DNA’daki epigenetik metil izlerini 
değiştirir (64). Sonuç olarak, besin maddelerinin 
ve biyoaktif gıda bileşenlerinin, farklı gen ifade 
şekillerine yol açan epigenetik değişiklikler yoluyla 
genom ile etkileşime girdiği açıktır. Çok sayıda 
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hastalığı önleme ve tedaviye destek için epigenetik 
profile uygun beslenme düzeni oluşturulması yakın 
gelecekte mümkün olacaktır.

Beslenme ve Mikrobiyota
İnsan kolonik mikrobiyotası, büyük ve karmaşık 
bir mikrobiyal topluluktur. Herhangi bir bireyin 
bağırsaklarında yaklaşık 1000’den fazla bakteri 
türü tespit edilmiştir (65). Bir insanın bağırsak 
mikrobiyotasının yaklaşık 3 milyon genden 
oluştuğu belirlenmiştir ve bu durumda bağırsak 
mikrobiyotası genom topluluğu, insan genomundan 
150 kat daha büyüktür (66). Bağırsak mikrobiyotası, 
polisakkaritlerin parçalanması, polifenollerin ve 
vitaminlerin sentezlenmesi işlemlerinde görev 
alan fakat insan genomu tarafından kodlanmayan 
bazı enzimleri sağlayarak metabolizmaya önemli 
katkıda bulunur. Sağlıklı ve hasta bireylerin fekal 
mikrobiyotalarını karşılaştıran çalışmalar, bağırsak 
mikrobiyotasının enflamatuar bağırsak hastalığı 
(IBD), irritabl bağırsak sendromu (IBS), kolon 
kanseri ve antibiyotik ile ilişkili diyare gibi bir 
dizi gastrointestinal hastalığın etiyolojisi ve/veya 
gelişiminde önemli bir rol oynadığını güçlü bir 
şekilde göstermektedir. Bağırsak mikrobiyotalarının 
hem bileşimi hem de çeşitliliği, metabolik sendrom, 
diyabet, obezite ve kardiyovasküler hastalıklar dahil 
olmak üzere birçok metabolik bozukluğun gelişimi 
için potansiyel risk faktörleri olarak tanımlanmıştır 
(67,68).

Bağırsak mikrobiyotasının insan sağlığında oynadığı 
kritik rol, özellikle beslenme metabolizmasıyla 
ilişkisini tanımlamak için araştırmaları teşvik 
etmiştir. Bir çalışmada, bağırsak mikrobiyota profili, 
800 katılımcı grubunun tümünün dışkı örneklerinde 
16S rRNA ve metagenomik sekanslama ile 
yapılmıştır. Farklı özelliklere ve fonksiyonlara 
sahip çok sayıda mikrobiyomun, yemek sonrası 
glukoz yanıtı analiz edilmiştir. Değerlendirmeler 
neticesinde oluşan algoritmaya göre, 21 faydalı ve 
28 faydalı olmayan mikrobiyom ortaya konmuştur. 
Örneğin, Eubacterium rectale bakteri sayısının çok 
olması yararlı, oysa Parabacteroides distasonis 
bakteri sayısının çok olması ise yararsız olarak 
nitelendirilmiştir (69).

Çok sayıda çalışma, bağırsak mikrobiyotasının 
beslenme düzeni ile değişebildiğini göstermektedir. 
Bağırsak mikrobiyotasının beslenmedeki yerini 
vurgulayan örneklerden bazıları, kırmızı et 

tüketimiyle, ateroskleroz gelişimi arasındaki ilişkiyi 
gösteren çalışmalardır (70,71). Bu çalışmalarda, 
kırmızı et tüketiminden sonra bağırsak mikrobiyota 
metabolizması ile üretilen trimetilamin (TMA) 
ve proatrojenik metabolit trimetilamin-N oksit 
(TMAO)’in, insan ve farelerde plazma düzeylerinde 
arttığı ve bu durumun ateroskleroz riskinin artması 
ile sonuçlandığı gösterilmiştir. Kırmızı et tüketimini 
azaltmayı,  genel bağırsak mikrobiyal düzeni için 
tavsiye eden bu çalışmalar, aynı zamanda kırmızı 
et tüketimi ve mortalite arasındaki ilişkinin bir 
dereceye kadar mikrobiyota türevli metabolitlere 
bağlı olabileceğini ortaya koymuştur (71,72). 
Başka bir araştırmada, tatlandırıcı tüketimindeki 
artışın, hassas bağırsak mikrobiyotası olan 
bireylerde glikoz intoleransı gelişmesine yol açtığı 
gösterilmiştir. Ancak, kullanılan yüksek tatlandırıcı 
dozu ve sınırlı sayıda katılımcı (n = 7) göz önüne 
alındığında, verilen sonuçlar hala tartışmalıdır (73).

Özetle yeni bulgular, mikrobiyota ve beslenme 
arasında bir bağlantı olduğunu göstermektedir. 
Bağırsak mikrobiyota bileşiminin değişmesi ve 
bununla birlikte bazı hastalıkların gelişimi, hem 
gen-diyet etkileşimleri hem de besin tüketimini 
içerisine alan geniş bir çerçeve de incelenmelidir.

Sonuç 
Besin maddeleri ve biyoaktif gıda bileşenleri, farklı 
hücresel mekanizmalar kullanarak gen yapısını ve/
veya gen ifadesini değiştirmektedir. Nutrigenomik, 
bireyler arasındaki genetik farklılıkların, diyete 
verilen yanıtı nasıl değiştirdiğini ve bireyler 
arasında besin gereksinimleri yönünden oluşan 
farklılıkları anlamamızı sağlamıştır. Gen-diyet 
etkileşimi çözümlendikçe, çok sayıda kompleks ve 
kronik hastalığı önleyebilmek veya hastalıkların 
etkilerini azaltabilmek için uygun beslenme 
reçeteleri oluşturulacaktır. Besin bileşenlerinin 
insan vücudundaki etkisi, “omik” disiplinleri 
olan genomik, transkriptomik, proteomik, 
metabolomik ve epigenomik teknolojileri 
tarafından incelenmektedir. Nutrigenomik 
disiplinini oluşturan bu teknolojiler ve mikrobiyota 
sayesinde kişiye özgü beslenme profillerinin 
oluşturulması ve uygulanması mümkün olacaktır. 
Beslenme stratejilerinin tasarlanması, bazı yiyecek 
bileşenlerinin kişiye özel olumlu ya da olumsuz 
etkilerinin belirlenmesi, doktorlar, beslenme 
uzmanları ve diğer sağlık profesyonellerinin bir 
arada çalışarak bireylere sunacağı bir alan olacaktır. 
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Bununla birlikte, günümüzde nutrigenomik 
teknolojinin uygulanması için yeterli bilimsel 
verinin mevcut olup olmadığı konusunda bazı 
etik sorular vardır: Nutrigenomiğin,  halk sağlığı 
açısından ne gibi etkileri olabilir? Uygulanması 
için yeterli bilimsel geçmişi ve kanıtları var mı? 
Omik teknolojiler, kişiye özgü beslenmenin 
uygulanmasına pratik çözümler sunabilir mi? 
Nutrigenomik alanının ilerleyebilmesi için bu 
soruları çözümlemesi gerekmektedir. Organizma 
çok karmaşık bir biyolojiye sahiptir ve bu nedenle 
beslenme önerisinde bulunurken, çeşitli dokularda 
meydana gelecek çoklu biyolojik süreçleri ve aynı 
zamanda bu süreçlerde besin bileşenlerinin çevresel 
faktörler ile gireceği etkileşimleri de düşünmek 
gerekmektedir. Sistem biyolojisi temelli yaklaşım, 
insanların sağlık hedeflerini karşılamasına yardımcı 
olmak için en doğru yol olarak görünmektedir. 
Omik teknolojilerini kullanarak, biyobelirteç 
olabilecek yeni gıda bileşenlerini tespit etmek ve 
sağlıkta kullanılabilir hale getirmek nutrigenomik 
alanının en önemli hedefi olacaktır.
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