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Abstract

Following the completion of the Human Genome Project in 2001, research has increasingly explored the
interplay between genetics and biological processes, particularly in nutrition. Despite this interest, studies
published in Turkish examining the relationship between genetics and nutrition remain limited. This
review aims to synthesize current literature on the intersections of genetics, disease, and nutrition, focusing
on how genetic structures influence nutritional needs and how diets can affect gene expression. It discusses
the uses and limitations of genetic testing, noting their restricted utility in predicting complex disease risks.
To enhance patient care, training curricula for healthcare providers must incorporate clinical genetics,
molecular testing, and nutritional genomics. An evidence-based approach is essential to ensure that
personalized dietary recommendations informed by genetic insights offer health benefits without causing
harm. Ultimately, future research in nutrigenetics and nutrigenomics should investigate how dietary
patterns affect gene expression, aiding clinicians in categorizing obese patients and managing weight loss
stages. Although nutrigenomic profiling tests lack validation for clinical use currently, they hold potential
for improving patient outcomes through targeted genetic counseling in the future.

Oz

Insan Genomu Projesi’nin sonuglarmin 2001 yilinda yaymlanmasindan sonraki galigmalar genetik
bilgilerin biyolojik siiregleri nasil etkiledigi lizerine odaklanmistir. Bu tarihten giinimiize kadar
Tirkce yayimlanmis, beslenmeyle ilintisini ortaya koyan calisma sayis1 yetersizdir. Bu derlemede
genetik alaninda 6nemli kavramlar aciklanarak genetik, hastalik ve beslenme ilintisi genetik yapinin
beslenme {izerindeki etkisi ve diyetin gen ifadesi iizerindeki etkileri hakkinda giincel literatiiriin
yorumlanmasi amaglanmistir. Genetik testlerin kullanim alanlari ve sinirliliklart tartisilmus, 6zellikle
genetik testlerin karmasik hastaliklarin risk tahmininde sinirh fayda sagladigi goriilmiistiir. Saglik
hizmeti saglayicilarinin egitim miifredatlar: klinik genetik, molekiiler testler ve beslenme genomigi
konusunda gii¢lendirilmelidir. Beslenme genomiginden elde edilen bilgiyle Kkisisellestirilmis
onerilerin bireylere saglik agisindan fayda sagladigini ve zarar vermedigini dogrulamak i¢in kanita
dayali bir yaklagim sergilenmelidir. Sonu¢ olarak beslenme ve beslenme Oriintiilerinin gen
ekspresyonunu nasil etkiledigini inceleyecek gelecekteki nutrigenetik ve nutrigenomik ¢aligmalari,
klinisyenlere obez hastalar1 alt tiplere ayirmada ve akut veya uzun siireli agirlik kaybimin farkli
asamalarin1 tanimlamada rehberlik edebilir. Her ne kadar nutrigenomik ve gen profili olusturma
testleri klinik uygulama agisindan dogrulanmamis olsa da, gelecekte bu testler hedefe yonelik
nutigenetik danigmanlik saglanarak hastalik tedavi stratejilerinin gelistirilmesine yardimet olabilir.
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GIRIS

Insan genomunun ilk taslagi, baslangicindan
tamamlanmasina kadar 20 yil siiren ve 3 milyar
dolara mal olan “Insan Genomu Projesi” ad1 verilen
uluslararas1 bir ¢cabayla 2001 yilinda yayinlanmistir
(1). insan Genomu Projesi'nin tamamlanmasindan
bu yana en kiiclik bakteriden en biiyilk memeliye
kadar ylizlerce genom dizilenmistir (2). Genler,
canli bir organizmay1 olusturmak ve siirdiirmek i¢in
gereken tiim biyolojik bilgileri igermektedir. Genler;

* Protein olusumundan ve metabolik fonksiyondan
sorumludur.

e Cekirdegin hormonlar ve enzimler gibi ig
faktorlerden ve diyet gibi dis/gevresel faktdrlerden
aldigi metabolik sinyallere yanit olarak acilip
kapatilirlar (3).

Gen cesitliligi insanlar arasinda ¢ogunlukla aynidir,
ancak genlerin %]l'inden azi insanlar arasinda
farklilik gosterir, bu da 3 milyon bazlik bir fark
anlamina gelmektedir. Bu farkliliklara
“polimorfizm” adi verilir. En yaygin polimorfizm
tiirii, tek bir baz ¢iftinde olusan varyasyondur ve tek
niikleotid  polimorfizmleri ~ (SNP'ler)  olarak
bilinmektedirler (3).

Genetik Alaninda Kullanilan Kavramlar

*DNA metilasyonu: Genlerin belirli bolgelerinde metil
gruplarinin bulunma veya bulunmama derecesi (4,5).

*Epigenetik: Genetik yapiy1r degistirmeden gen

aktivitesinin ifadesinin diizenlenmesindeki
degisiklikler (4,5).
*Gen susturulmasi (sessizlesmesi): Bir genin

ifadesinin transkripsiyon veya translasyon diizeylerinde
kesintiye ugramasi veya baskilanmasi (4,5).

°Genom c¢apinda iliskilendirme calismalar
(GWAS): GWAS, belirli bir hastaligi olan kisilerde,
hastalig1 olmayan kisilere gore daha sik ortaya ¢ikan
kii¢iikk varyasyonlari veya SNP'leri genomda arar.
Her calisma ayni anda yiizlerce veya binlerce
SNP'ye bakabilir. Bu ¢alismalar, belirli bir
hastaligin gelisme riskine katkida bulunabilecek
genleri tanimlamaktadir (4).

*Multigenik: Belirli bir 6zellie veya hastaliga
neden olan, ¢ogu zaman belirtilmeyen bir veya daha
fazla genin ve cogu zaman bilinmeyen cevresel
faktorlerin birlesik katkisi (5).

*Poligenik: Birden fazla genin alellerinin kombine
etkisinden kaynaklanan genetik bozukluk (&rn. kalp
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hastaligi, diyabet ve bazi kanserler). Bu tiir bozukluklar
kalitsal olsa da, birgok alelin aym1 anda varligma
baglidir; dolayistyla kalitsal kaliplar genellikle tek gen
bozukluklarindan daha karmagiktir (5).

*Nutrigenomik, diyet bilesenleri ile genom
arasindaki etkilesimleri ve gen ekspresyonunu
etkileyen proteinler ve diger metabolitlerde ortaya
cikan degisiklikleri kapsar. Bu tanimlamalara
ragmen, nutrigenomik  genellikle  beslenme
genomigi ile esanlamli olarak kullanilmaktadir (6).

*Nutrigenetik, belirli besinlere karsi klinik tepkileri
acisindan denekler arasindaki genetik farkliliklarin
incelenmesiyle ilgilenen beslenme genomiginin bir
parcast olarak tanimlanabilir (7).

Beslenme epigenomigi, DNA dizisini degistirmeden
diyetin gen ifadesindeki degisiklikler iizerindeki
etkisini ifade etmektedir. Diger omik alanlar
beslenmeye yanit olarak degistirilir. Bunlar arasinda
transkriptomik  (transkriptomun incelenmesi,
herhangi bir zamanda genom tarafindan iretilen
RNA transkriptlerinin tamami), proteomik (protein
ekspresyonu ve fonksiyonunun incelenmesi) ve
metabolomik (hiicrelerde bulunan diisiik molekiil
agirlikli  molekiillerin ve biyolojik sistemlerin
incelenmesi) yer almaktadir. Bu yaklasimlar besin-
genom etkilesimlerini anlamamiza yardimci
olacaktir (7).

Bu derlemede nutrigenomik, beslenme epigenomigi
gibi genetik alaninda énemli kavramlar agiklanarak
genetik-hastalik ilintisi ve diyetin gen ifadesi
iizerindeki etkileri hakkinda giincel literatiiriin
yorumlanmasi amac¢lanmistir. Ancak, SNP’ler
disinda kalan kromozomal bozukluklar, tek gen
hastaliklari, mitokondriyal hastaliklar ve somatik
hiicre genetik bozukluklari tamamen ayr1 bir konu
oldugu i¢in bu derlemede bahsedilmemistir.

Beslenmeyle Iligkili Hastahklarin Tamsinda
Kullanilan Genetik Testler

Nutrigenetigin en bilinen 06rnegi, fenilalanin
hidroksilaz genindeki mutasyonlarin neden oldugu
klasik fenilketoniiridir (PKU). PKU’nun birincil
tedavisi  diiglik  fenilalanin  diyetidir. PKU,
dogumdan kisa bir siire sonra uygulanan beslenme
tedavisinin ciddi bilissel bozukluk fenotipini ve bir
dizi tibbi sorunu iyilestirdigi, besin
metabolizmasinin nadir, otozomal resesif metabolik
bozukluklarindan olusan kiigiik bir grup arasindadir
(8). Yakin zamanda yapilmis olan ¢ok merkezli bir
caligmada takip edilen ¢ocuk ve yetigkinlerin uyumu
icin hala 1iyilestirilmeler yapilmasi gerektigi
vurgulanmaistir (9).



Kahvecioglu Mungan T, EImacioglu F

25

PKU'nun aksine, kardiyovaskiiler hastalik (KVH),
hipertansiyon, otoimmiin hastaliklar, diyabet ve
kanser gibi ¢cogu kronik bozukluk multigenetik ve
multifaktoriyeldir (10-12).

Metilentetrahidrofolat rediiktaz (MTHFR)
genindeki C677T polimorfizm, yaygmn olarak
goriilen bir SNP'dir (13). Bu SNP enzim

verimliligini azaltir, bu nedenle folik asit takviyesi
olmayan birgok popiilasyonda, TT genotipine sahip
bireylerin kan folat seviyeleri daha yaygin olan CC
genotipine sahip olanlara gore daha diisiik diizey
gosterirken %20 daha yiliksek homosistein
seviyelerine sahiptirler (14). Gebelerle yiiriitiilen
son calismalar maternal folik asit alimi ve sebze
tiketiminin plasentada TT genotipi goriilmesiyle
negatif iliskili oldugu (15) ve TT genotipine sahip
gebelerde ortaya cikan gestasyonel diyabette 200
mcg’a kiyasla 400 mcg folik asit alimi1 daha hizli
gestasyonel  diyabet iyilesmesi ile iligkili
bulunmustur (16). MTHFR genindeki meydana
gelen polimorfizmlere goére mevcut folat alim
Onerilerini  ve  diyet referans  alimlarin
farklilastirmak i¢in yeterli kanit yoktur (17).

Yeterli kolin igermeyen bir beslenme, karaciger ve
kas hasartyla birlikte geri doniisimlii olarak
karaciger yaglanmasina neden olmaktadir (18).
Kadinlarda fosfatidiletanolamin N-metiltransferaz
(PEMT) geni Ostrojen tarafindan indiiklenir ve
endojen kolin sentezini katalize eden bir enzimi
kodlamaktadir. PEMT'de = SNP'ye  sahip
premenopozal kadinlar, diisiik kolinli bir diyetle
beslendiklerinde karaciger ve kas fonksiyon
bozuklugu  gelistirme  riskleri  artmaktadir.
Metilentetrahidrofolat dehidrojenaz 1 (MTHFD1)
geninde SNP bulunan premenopozal kadinlarin,
disik kolinli diyetle kolin eksikligi belirtileri
gelistirme olasilig1, SNP'si olmayanlara gore 15 kat
daha fazla gorilmistir (19). Genler ve besinler
arasindaki etkilesimi daha iyi anlamak ve
kisisellestirilmis ~ beslenme  planlamak  igin
nutrigenetik testler yakinda 6zel gruplar igin dnemli
bir yaklagim haline gelebilir (20).

Apolipoprotein E (ApoE), kolesterol ve trigliserit
metabolizmasi ve temizlenmesinde rol oynayan bir
proteindir. ApoE'nin ii¢ gen aleline karsilik gelen ii¢
izoformu (E2, E3 ve E4) vardir; baslarda E3 normal,
E2 ve E4 ise islevsiz aleller olarak tanimlanmistir
(21). Sonraki ¢aligsmalarda E4 aleline sahip bireylerin
diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) diizeyleri, ortak
E3/E3 genotipine sahip bireylere gore daha yiiksek,
E2 aleline sahip olanlar ise daha diisik LDL
diizeylerine sahip olduklar1 goriilmiistiir (22). E4
aleline sahip kigilerde kolin ve folat eksikligi olmasi
durumunda non-alkolik yagl karaciger goriilme
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riskinde artis bulunmustur (23). Non-alkolik yagl
karaciger tablosu olusumunda potansiyel olarak
etkisi olabilecek 10 farkli gen tanimlanmistir (24).

Kardiyovaskiiler hastalik (KVH) riskine bagh diger
bir gen varyanti ise apolipoprotein A5'tir. Bu SNP,
daha yiiksek trigliserit konsantrasyonlar1 ile
iliskilidir ve diyetle n-6 ¢oklu doymamis yag asidi
alimi, trigliserit seviyelerini artirmaktadir (25).
Apolipoprotein A5’te SNP’si bulunan kigilere diigiik
yagh diyet uygulandiginda total kolesterol ve LDL
kolesterolde azalma goriilmiistiir (26). Yakin
zamanda yapilmig olan bir g¢alismada genotipe
dayali kigisellestirilmis beslenme tavsiyelerinin risk
genotipi hakkinda bilgilendirilen katilimcilarin
yasam tarzt ve besin sec¢imlerinde olumlu
degisiklikler ortaya cikarabilecegini gdstermistir;
fakat Apolipoprotein A5 genotipine dayali beslenme
danismanligr  sunulabilmesi i¢in daha fazla
caligmaya ihtiyag¢ vardir (27).

Apolipoprotein E4, gec¢ baslangicli alzheimer ve
demans gibi norodejenetif hastaliklardaki bilissel
gerileme ve prognozunda en ¢ok bilinen risk genidir
(28). Sagliksiz yasam tarz1 faktorleri, Apo E4’ten
bagimsiz olarak daha yiiksek biligsel bozukluk
riskiyle iligkilendirilmis ve yasam tarzi ile genetik
riskin sinerjistik etkilesimleri oldugu goriilmistiir
(29). Apo E4 bazli beslenme kavramsal olarak umut
verici goriinmektedir, ancak daha genis gruplarda
daha fazla calismaya ihtiyag vardir (30).

Yag kiitlesi ve obeziteyle iliskili genlerdeki (FTO-
fat mass and obesity-associated gene) varyasyon,
genom c¢apinda iligkilendirme c¢alismalarinda
obezite ile iliskilendirilmistir. FTO’nun SNP’li
genotipine  sahip  yetiskinlerin, risk  aleli
tasimayanlara gore obez olma olasiligi daha
yiiksektir (31). FTO geninin A alelinin taginmasi
obezite riskini artirmaktadir ancak risk, fiziksel
aktivite veya enerji aliminin azaltilmasiyla
degistirilebilmektedir (32).

FTO geninin A alelini tastyan kisilerde yiiksek yag
(33,34) ve yiiksek karbonhidrat (35) alimi sonucu
obezite riski artarken, T alelini tasiyan kisilerde
Akdeniz diyetine uyumun diisiik olmas1 sonucunda
tip 2 diyabet riskinde artig olabilecegi gorilmiistiir
(36). FTO geninin A alelini tasiyan kisilerde yiiksek
protein alim1 daha fazla agirlik kaybiyla iligkiliyken
(37), disik yag alimi insilin ve HOMA-IR'de
azalmayla iliskili bulunmustur (38). Bir diger agidan
bakildiginda beden kiitle indeksi (BKI), bel ¢evresi
ve bel-kalga orani dahil olmak iizere obeziteyle
iliskili bulunan antropometrik 6l¢iimlerle potansiyel
olarak 20'den fazla gen iliskili bulunmaktadir (39).
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Epigenetik, genlerin nasil ve ne zaman susturulup
etkinlestirilecegini diizenleyen siirectir;
epigenomik, bir hiicredeki epigenetik degisikliklerin
analizini ifade etmektedir (40). Beslenme, belirli
genleri agip kapatabilen epigenetik degisikliklere
neden olabilmekte ve sonucta hiicresel islevi ve
metabolizmay1 etkileyebilmektedir (41). Maruziyet
sonucu olusan spesifik erken genetik mutasyonun
bir 0Ornegi karaciger kanserinde aflatoksin
maruziyeti sonucunda olusan p53 geni kodon
249'daki mutasyondur. Bu mutasyon aflatoksin
maruziyeti olmadan meydana gelmemektedir ve
aym genin diger bolgelerindeki mutasyonlar bu
maruziyetle iliskili bulunmamstir (42).

1944-1945'teki Hollanda Acglik Kig1 sirasinda
gebeler kithiga maruz kaldiktan altmis yil sonra
cocuklarinda anneden damgalanan insiilin benzeri

biiyime faktori 2 (IGF-2) geninin  DNA
metilasyonu daha az goriilmiistiir. Bu durum ayni
kosullara maruz kalmayan ayni cinsiyetteki

yasitlariyla karsilastirildiginda insan biiylime ve
gelismesi ile iliskili Onemli bir faktdr olarak
gorilmiistir  (43). Gelecekteki  epigenetik
arastirmalar muhtemelen obezitenin etiyolojisi ve
gelisiminde epigenetik diizenlemenin 6neminin ve
siireglerde yer alan genlerin karakterizasyonunun
Olciilmesine odaklanacaktir (44).

Genetik- Hastalik ilintisi

Su anda klinik ortamlarda kullanilmak iizere
yaklagik 2000 genetik test bulunmaktadir ve
bunlarin ¢ogu nadir tek gen bozukluklarini tespit
etmek i¢in uygulanmaktadir (45). Kanser, KVH ve
diyabet gibi karmagik hastaliklara genetik ve
cevresel faktorler neden olmaktadir ve genetik
mutasyonlar riskin yalnizca kismen Ongoriisiinde
bulunabilir (46). Belirli bir hastaligin gelisimine
katkida bulunan tiim SNP iligkileri ve diger faktorler
bilinmediginden, SNP iliskilendirme testlerinden
elde edilen mutlak riskler diisiiktiir ve su anda bakim
standardin1 degistirme yoniinde 6nemli bir fayda
saglamamaktadir (47).

Tim yenidoganlar i¢in 31 temel durumu igeren
yenidogan tarama paneli, belirli meme veya yumurtalik
kanseri dykiisii olan kadinlar i¢in meme kanseri tip 1/2
duyarlilik proteini (BRCA1/2) analizi, Lynch sendromu
taramasi, Ailesel hiperkolesterolemi (AH)'li kisilerin
akrabalar arasinda AH, insan immiin yetmezlik viriisii
olan hastalarda abakavir duyarlilifma yonelik insan
16kosit antijen testi (HLA) ve invaziv meme kanseri
olan hastalarda insan epidermal biiylime faktorii
reseptoriic. 2 (HER2) mutasyon testi digindaki
durumlarda genetik test uygulamasimin kanit diizeyi
diigtiktiir (46-48).
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Beslenme uzmanlari genomik analiz disinda
danisanlartyla ilgili medikal bilgiyle de risk tahmini
yapabilmektedir. Aile Oykiisli, biyokimyasal
parametreler,  obezite, hipertansiyon  veya
hiperlipidemi gibi hastalik icin risk faktorlerinin
varlig1 ve genetik testlerden elde edilen sonuglar,
bireyin hastaliga yakalanma riski hakkinda yararli
bilgiler saglayabilir (42).

Aile dykiisii; kalitsal hastalik riskini belirlemek i¢in
onemli bir tarama aracidir. Aile dykiisii, akrabalarin
ortak olarak paylastigi genler, davraniglar ve
cevresel etkiler hakkinda saglik profesyoneline bilgi
saglayabilmektedir (49). Aile Oykiisii, klinik
Uygulamada risk degerlendirmesi yapabilmek igin
kullanilan en iyi uygulamadir (50). Fakat Amerika

Ulusal Saghik Enstitiisii’'niin diizenledigi son
konferansta, kronik hastalik riskinin
degerlendirilmesinde ve miidahalelerin

hedeflenmesinde aile Oykiisiiniin yararliligi sinirh
bulunmustur. Bunun sebepleri arasinda;

*Tam bir aile Oykiisii alinmasinin 15-20 dakika
sirmesi ve bu silirenin aile ziyaretleriyle
gergeklestirilen epidemiyolojik caligmalar i¢in uzun
bir siire olmas1

*Tele-konferans yoluyla yapilan epidemiyolojik
caligmalarda goriisme sirasinda hatirlama oraninin
diisiik olabilmesi veya katilimcida alzheimer veya
demans varlig1

*Aile oykiisii alinirken katilimcinin tibbi terimleri
yeterince anlayamama riski yer almistir (51).

Epidemiyolojik ¢aligmalarin biiyiik olmast ve makul
glic icin binlerce vaka ve kontrol icermesi
gerekmektedir —ki o zaman bile bir¢ok yanlig negatif
sonu¢ ortaya cikmaktadir. Yaygin hastaliklarin
cogunda, genotiple hastalik arasindaki iliski 1,2
veya daha diisiik diizeyde rolatif riske sahiptir.
Katilimeilarin yalnizea kiigiik bir yilizdesi ¢ok diigiik
veya yiiksek genetik risk  kategorilerinde
bulunmaktadir. Bu nedenle, yiiksek rolatif risk ¢ogu
zaman niifusa atfedilebilir kayda deger bir risk
anlamma  gelmemektedir. ~ Genom  ¢apinda
iliskilendirme yaklasimi genom boyunca rastgele
secilmis SNP'leri isaretleyici olarak kullandigindan,
simdiye kadar tanimlanan lokuslarin ¢ogunun
gergek nedensel degiskenler olmasi pek olasi
degildir. Bu caligmalarin sinirliliklarina
bakildiginda  genellikle  6nceden  hipotezler
kurulmadan yiiriitilmistir ve ¢ok sayida potansiyel
olarak yanlis pozitif iliski, istatistiksel anlamlilik
icin p degerinin ayarlanmasiyla elde edilmistir.
Etkilesimleri degerlendirmek icin benzer bir
yaklasim kullanildiginda genotiplerin sayis1 incelenen
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beslenme faktorlerinin sayisiyla carpilacagindan
yanlig pozitiflik orani ¢ok daha biiyiik olacaktir.
Istatistiksel —analizlerde kullanilan  Bonferroni
diizeltmesi ¢ogu durumda beslenme faktorleri ve
SNP'ler arasindaki korelasyonlar nedeniyle fazla dar
goriisliidiir. Coklu test sorununu ¢ézmeye yonelik
alternatif yaklasimlar arasinda permiitasyona gore
ayarlanmis p degerleri, yanlis bulgu oranlar (False
Discovery Rate, FDR) ve Bayes teoremine dayali
yontem yer almaktadir (42).

Genetik test sonucu verilen kisisellestirilmis
oOnerilerin bireyde beklenen saglik yararini saglayip
saglamadigimi test etmek icin nutrigenetik bazli

rehberligi  'omik' biyobelirteglerle birlestirmek
gereklidir (52). Lisans egitim miifredatindaki
kisithliklar — genetik  testlerin  anlagilmas1  ve

yorumlanmasi agisindan saglik profesyonellerinde
bilgi eksikligi olusturmaktadir (53). Beslenmenin
giderek koruyucu hekimlik ile entegre hale gelmesi
nedeniyle, genetik uzmanlari, diyetisyenler ve
saglik profesyonellerinin nutrigenetik/ nutrigenomik
alaninda uygun egitim almalarn dogru tibbi
danigsmanlik sunmalart i¢in ¢ok Onemlidir (52).
Tiirkiye’deki  lisans beslenme ve diyetetik
programlarinda genetik dersi ve uygulamalarda
genetik uygulamalari zorunlu degildir.

SONUC VE ONERILER

Kardiyovaskiiler hastaliklar, hipertansiyon,
otoimmiin hastaliklar, diyabet ve kanser gibi ¢ogu
kronik hastalik multigenetik ve multifaktoriyeldir.
Genom  capinda iligkilendirilme  calismalari
sonucunda bunlardan bazilart bazi  genlerle
iligkilendirilebilmistir. Kardiyovaskiiler hastaliklarla
apolipoprotein AS, non-alkolik yagli karacigerle
ApoE protein ailesi, norodejeneretif hastaliklarla
Apolipoprotein E4, obeziteyle FTO geninin A aleli
arasinda iliski bulunmustur. Apolipoprotein E4
aleline sahip kisilerde ayn1 zamanda kolin ve folat
eksikligi olmasi durumunda non-alkolik yagh
karaciger goriilme riskinde artis bulunmaktadir.
Yakin zamanda yapilmig olan bir ¢alismada
genotipe  dayali  kisisellestirilmis  beslenme
tavsiyelerinin risk genotipi hakkinda bilgilendirilen
katilimcilarin yasam tarzi ve besin secimlerinde
olumlu  degisiklikler —ortaya c¢ikarabilecegini
gostermistir  (27). Beslenme ve  beslenme
ortintiilerinin gen ekspresyonunu nasil etkiledigini
inceleyecek gelecekteki nutrigenomik c¢aligmalar,
klinisyenlere obez hastalar1 genotipe gore alt
gruplara ayirmada ve akut/uzun siireli agirlik

kaybinin farkli asamalarini tanimlamada rehberlik
edebilir.

Curr Perspect Health Sci. 2025;6(1):23-30.

Her ne kadar nutrigenomik ve gen profili olugturma
testleri klinik uygulama ac¢isindan dogrulanmamis
olsa da, gelecekte bu testler farkli obezite tedavi
stratejilerinin gelistirilmesine yardime1 olabilir.

Beslenme genomigi, gelecekte diyetisyenlerin genel
halk sagligi mesajlarindan ¢ikip kisisellestirilmis
saglik Onerileri verebilmesini saglayarak bu
eksikligin giderilmesine yardimci olabilir. Beslenme
genomiginden elde edilen bilgilerle kisisellestirilmis
Onerilerin  bireylere saglik agisindan fayda
sagladigin1 ve zarar vermedigini dogrulamak igin
kanita dayali bir yaklasim gerektirmektedir.
Hekimler ve beslenme uzmanlari molekiiler testler
konusunda egitimli degildir ve hastalik riskini
tartisma konusunda sinirli beceriye sahiptir. Bu
becerinin kazandirilmasi igin uygulama egitimleri
ve ders miifredatlarina beslenme genomiginin
eklenmesi gereklidir.
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