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Nutrigenomics in canine cardiovascular diseases: diet-induced molecular regulations and clinical implications

Abstract:

Nutrigenomics is a scientific field that investigates the effects of nutrients and bioactive components on gene expression, aiming to
understand the metabolic, inflammatory, and molecular responses of the organism. Cardiovascular diseases in dogs are complex
pathologies arising from the interaction between genetic predisposition and environmental or dietary factors; in recent years, the role
of diet in the pathogenesis and progression of these diseases has gained increasing importance. In this review, the effects of
nutrigenomic mechanisms on cardiovascular diseases in dogs are addressed at the molecular level. In particular, the effects of gene
expression changes regulated via peroxisome proliferator-activated receptors (PPARs), nuclear factor kappa B (NF-kB), the nuclear
factor erythroid 2-related factor 2 (Nrf2) signaling pathway, and peroxisome proliferator-activated receptor gamma coactivator 1-alpha
(PGC-1a) on energy metabolism, inflammation, and oxidative stress are discussed. The molecular and clinical effects of nutraceutical
components such as omega-3 fatty acids, taurine, carnitine, and coenzyme Q10 on cardiac functions are evaluated, emphasizing that
these components possess not only supportive but also disease-modifying potential. Furthermore, nutrigenomic approaches in
specific diseases such as dilated cardiomyopathy and myxomatous mitral valve disease are addressed, and diet-associated
cardiomyopathy cases along with the importance of individualized nutritional strategies are discussed. The potential role of
biomarkers, such as microRNAs and the benchmark neutrophil-to-lymphocyte ratio, in monitoring nutrigenomic interventions is also
evaluated. The primary objective of this review is to present a holistic approach to the cellular signaling pathways involved in canine
cardiovascular pathologies, the effects of specific nutraceuticals, disease-specific dietary approaches, and contemporary molecular
biomarkers, thereby providing a resource for evidence-based clinical strategies in veterinary cardiology. In conclusion, nutrigenomics
stands out as a crucial field that can contribute to the development of molecular-based, individualized, and targeted therapeutic
approaches in the management of cardiovascular diseases in dogs.
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Koépeklerde kardiyovaskiiler hastaliklarda nutrigenomik: diyet kaynakh molekiiler diizenlemeler ve klinik etkiler

Ozet:

Nutrigenomik, besin 6geleri ve biyoaktif bilesenlerin gen ekspresyonu uzerindeki etkilerini inceleyen, organizmanin metabolik,
inflamatuar ve molekiler yanitlarini anlamayi amaglayan bir bilim alanidir. Képeklerde kardiyovaskiler hastaliklar, genetik yatkinlk ile
cevresel ve beslenmeye bagli faktorlerin etkilesimi sonucu ortaya gikan kompleks patolojiler olup, son yillarda diyetin bu hastaliklarin
patogenezi og progresyonu Uzerindeki roli giderek daha fazla 6nem kazanmaktadir. Bu derlemede, nutrigenomik mekanizmalarin
kopeklerde kardiyovaskiiler hastaliklar iizerindeki etkileri molekiiler diizeyde ele alinmistir. Ozellikle peroksizom proliferatér aktive
edici reseptorler (PPAR), nikleer faktor kappa B (NF-kB), Nikleer faktor eritroid 2-iliskili faktér 2 (Nrf2) sinyal yolagi ve Peroksizom
proliferatori ile aktive olan reseptor gama koaktivator 1-alfa (PGC-1a) araciligiyla diizenlenen gen ekspresyon degisikliklerinin enerji
metabolizmasi, inflamasyon ve oksidatif stres Gizerindeki etkileri tartisiimistir. Omega-3 yag asitleri, taurin, karnitin ve koenzim Q10
gibi nutrasotik bilesenlerin kardiyak fonksiyonlar Gzerindeki molekiler ve klinik etkileri degerlendirilmis; bu bilesenlerin yalnizca
destekleyici degil, ayni zamanda hastalik modifiye edici potansiyele sahip oldugu vurgulanmistir. Ayrica dilate kardiyomiyopati ve
miksomatdz mitral kapak hastaligi gibi spesifik hastaliklarda nutrigenomik yaklasimlar ele alinmis, diyetle iliskili kardiyomiyopati
olgularindan bireysellestirilmis beslenme stratejilerinin  6nemi tartisiimisti.  MikroRNA’lar ve nétrofil/lenfosit orani  gibi
biyobelirteglerin nutrigenomik miidahalelerin izlenmesinde potansiyel roli de degerlendirilmistir. Bu derlemenin temel amaci,
kopeklerin kardiyovaskiler patolojilerinde rol oynayan hicresel sinyal yollarini, spesifik nutrasétiklerin etkilerini, hastaliga 6zgi diyet
yaklasimlarini ve giincel molekiiler biyobelirtegleri biitlincil bir yaklagimla ortaya koyarak veteriner kardiyolojisinde kanita dayal klinik
stratejilere kaynak olugturmaktir. Sonug olarak nutrigenomik, képeklerde kardiyovaskiler hastaliklarin ydonetiminde molekiler temelli,
bireysellestirilmis ve hedefe yonelik tedavi yaklagimlarinin gelistirilmesine katki saglayabilecek 6nemli bir alan olarak 6ne gikmaktadir.
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Giris

N

metabolik yanitlar Gzerindeki etkilerini inceleyen disiplinler

besin ile  biyoaktif

bilesenlerinin gen ekspresyonu, hicresel sinyal aglari ve

utrigenomik, ogeleri diyet

arasi bir bilim alanidir (Ferguson, 2014). Bu yaklasim, besinleri
yalnizca enerji ve yapi tasl saglayan unsurlar olarak degil, ayni
zamanda hiicresel islevleri  yonlendirebilen  biyolojik
diizenleyiciler olarak ele almaktadir (Afman ve Miiller, 2006).
Diyetle alinan molekdller, niikleer

cesitli reseptorler,

transkripsiyon  faktorleri ve epigenetik mekanizmalar
Uzerinden gen ekspresyonunu etkileyerek inflamasyon, eneriji
metabolizmasi, oksidatif stres ve doku yeniden sekillenmesi
gibi suregleri modile edebilmektedir (Mathers, 2017). Beseri
tipta ydiritilen galismalar, 6zellikle omega-3 yag asitleri,
polifenoller ve metil donéri bilesiklerin kardiyovaskiler riskin
azaltilmasi, inflamatuvar yanitin baskilanmasi ve metabolik
homeostazin desteklenmesinde o6nemli roller Ustlendigini

gostermistir (Estruch ve ark., 2018).

Veteriner hekimlikte nutrigenomik heniiz yeni ve gelismekte
bir birlikte,
kardiyovaskiiler hastaliklarin patogenezi,

olan alan olmakla ozellikle kopeklerde

klinik seyri ve
tedaviye yanitinin anlasilmasinda dikkate deger bir potansiyel
2019).

kardiyovaskiler hastaliklar; genetik yatkinlik, cevresel etkiler,

tasimaktadir  (Jewell ve ark, Képeklerde
metabolik durum ve beslenme 6&riintisiiniin  birlikte rol
oynadigi kompleks hastalik gruplandir (Freeman ve ark.,
2018). Dilate kardiyomiyopati (DKM) ve miksomatdz mitral
kapak hastaligi (MMVD), kopeklerde en sik karsilasilan kalp
hastaliklari arasinda yer almakta ve ozellikle bazi irklarda
belirgin genetik egilim gostermektedir (Haggstrom ve ark.,
2005; Meurs ve ark., 2012). Bununla birlikte, hastaligin ortaya
cikisi ve ilerleyisi yalnizca kalitsal altyapiyla agiklanamaz; diyet
kompozisyonu, enerji dengesi, inflamatuvar durum ve
mikronutrient yeterliligi de klinik fenotip Uzerinde belirleyici
rol oynayabilmektedir (Freeman ve ark., 2018). Bu nedenle

beslenme, kardiyovaskiiler hastaliklarin yénetiminde yalnizca

destekleyici bir unsur degil, ayni zamanda molekiler
patofizyolojiyi etkileyebilen aktif bir dizenleyici olarak
degerlendirilmelidir (Adin ve ark., 2019).

Bu cercevede epigenetik dilizenekler ayrica 6nem

kazanmaktadir. DNA dizisinde kalici degisiklik olusturmaksizin
gen ekspresyonunun dlzenlenmesini saglayan epigenetik
mekanizmalar; DNA metilasyonu, histon modifikasyonlari ve
mikroRNA’lar aracihgiyla kardiyovaskiler biyolojiyi anlamli
2002;

Mathers, 2017). Folat og kolin gibi metil donori bilesenler,

bicimde etkileyebilmektedir (Niculescu ve Zeisel,

DNA metilasyon paternleri tzerinde degisiklik olusturarak

kardiyoprotektif =~ veya kardiyopatolojik gen aglarinin
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aktivitesini etkileyebilmektedir (Niculescu ve Zeisel, 2002).
Benzer sekilde mikroRNA’lar da kardiyak hipertrofi, fibrozis,
apoptozis ve elektriksel yeniden gekillenme gibi slreglerin post
dizenlenmesinde almaktadir
2014).

calismalar, 6zellikle miR-1 ve miR-133 gibi bazi mikroRNA’larin

-transkripsiyonel gorev

(Condorelli ve ark., Kopeklerde gergeklestirilen
kardiyak hastaliklarda degiskenlik gosterdigini ve biyobelirteg
potansiyeli tasidigini ortaya koymustur (Hulanicka ve ark.,

2014).

Bu derlemenin amaci; kdpeklerde sekillenen kardiyovaskiler
hastaliklardaki nutrigenomik mekanizmalari glincel literatir
verileri 1s18inda molekiler dizeyde degerlendirmek, diyet
kaynakli hiicresel ve genetik diizenlemelerin miyokard dokusu
Uzerindeki etkilerini tartismak ve elde edilen bu giincel
molekiler verilerin veteriner hekimlik klinik uygulamalarina
nasil entegre edilebilecegini ortaya koymaktir. Koépeklerde
kardiyovaskiler  patolojiler, diyet kompozisyonu ve
nutrigenomik iliskisine odaklanan temel literatir ¢alismalarinin
tarihsel gelisimi ve odak noktalari kronolojik olarak Tablo 1'de

sunulmustur.
Diyet Kaynakli Molekiiler Mekanizmalar

Besin ogeleri ve biyoaktif diyet bilesenleri, hiicresel diizeyde
yalnizca substrat saglamaz; ayni zamanda cekirdek icinde yer
alan diizenleyici proteinleri etkileyerek gen ekspresyonunun
2008). Ozellikle lipofilik
reseptorlere  baglanmasi, lipid
metabolizmasi, enerji retimi, inflamasyon ve hiicresel stres

yoninla  degistirebilir ~ (Jump,

molekillerin  nikleer
yanitiyla iliskili gen aglarinin yeniden diizenlenmesini mimkiin
kilar (Afman ve Midller, 2006). Bu baglamda peroksizom
proliferator aktive edici reseptorler, 6zellikle PPAR-a ve PPAR-
v, nutrigenomik etkinin merkezinde yer almaktadir. Yag asitleri
tarafindan aktive edilen bu reseptorler, yag asidi tasinimi, B-
oksidasyon, mitokondriyal fonksiyon ve inflamatuvar sinyal
iletiminde rol oynayan ¢ok sayida genin ekspresyonunu kontrol
etmektedir (Kersten, 2014). Kardiyak dokuda PPAR-a aktivitesi,
miyokardin baslica enerji kaynagl olan yag asitlerinin etkin
kullanimini sirdirmek agisindan kritik Gneme sahiptir (Kersten,

2014). Kalp yetmezligi bulunan kopeklerde bu yolaktaki
bozulmanin, enerji Gretim verimlili§inde azalma ve
miyokardiyal performansta gerilemeyle iliskili oldugu

bildirilmistir (Freeman ve ark., 2018). Bu nedenle yag asidi
oksidasyonunu destekleyen diyet bilesenlerinin, kardiyak eneriji
korunmasina katki

homeostazinin saglayabilecegi

duslntlmektedir.

inflamasyonla iliskili sinyal aglari da diyet bilesenlerinden giiglii
bicimde etkilenmektedir. Niikleer faktor kappa B (NF-kB) yolu,
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Tablo 1. Képeklerde Kardiyovaskiiler Hastaliklar, Diyet ve Nutrigenomik iliskisine Yénelik Calismalar

il Yazar(lar) Calismanin Odak Noktasi ve Temel Biyolojik / Klinik Bulgular

1991 Keene ve ark. Képeklerde miyokardiyal L-karnitin eksikligi ile Dilate Kardiyomiyopati (DKM) arasindaki iliskinin ilk kez ortaya konmasi; enerji metabolizmasi
bozukluklarinin klinik 6neminin gosterilmesi.

1998 Freeman ve ark. Kalp yetmezligi bulunan képeklerde balik yagi (omega-3) takviyesinin kilo kaybini (kaseksiyi) azalttiginin, dolagimdaki inflamatuvar sitokinleri
dlsurdiguniin ve yagam suresini uzattiginin klinik olarak kanitlanmasi.

2003 Backus ve ark. Newfoundland irki kopeklerde dusiik plazma taurin konsantrasyonu ile DKM arasindaki iliskinin belirlenmesi ve taurin destegi sonrasi kardiyak
fonksiyonlarda diizelme gozlenmesi.

2014 Hulanicka ve ark. Kopeklerde (Dachshund) kronik dejeneratif kapak hastaliginda plazma mikroRNA (miR-1, miR-133) ekspresyonlarinin degiskenlik gosterdiginin
ve molekdler biyobelirteg potansiyeli tagidiklarinin saptanmasi.

2018 Kaplan ve ark. Ticari ve tahilsiz diyetlerle (BEG) beslenen Golden Retriever irki kopeklerde taurin eksikligi ve diyet kaynakli DKM fenotipinin gelisimi ile diyet
degisimi ve taurin takviyesinin terapotik basarisinin gosterilmesi.

2018 Freeman ve ark. Kopeklerde diyetle iliskili DKM olgularinin patogenezinin incelenmesi; genetik altyapi ile butik, egzotik proteinli veya tahilsiz (BEG) diyetlerin
karmasik etkilesimlerinin epidemiyolojik olarak tanimlanmasi.

2019 Adin ve ark. Képeklerde sekillenen DKM ekokardiyografik fenotipinin, tiiketilen diyetin tipine (tahilli veya tahilsiz/butik) bagh olarak anlamli diizeyde farklilk
gosterdiginin saptanmasi.

2024 Mucignat ve ark. Képeklerde rasyon veya nutrasétik miidahalelerin transkriptom (RNA-seq) diizeyindeki etkilerinin ve spesifik metabolik sinyal aglarindaki (GSEA)
gen ekspresyon degisimlerinin dogrudan haritalandiriimasi.

2025 Dodd ve ark. Tamamen bitki bazl (vegan) ile et bazli rasyon tiiketen képeklerin serum metabolom profillerinin karsilastiriimasi; diyet protein kaynaklarinin
kiikiirtli amino asit ve tek karbon metabolizmasi tizerindeki translasyonel etkilerinin belirlenmesi.

2026 Bokshowan ve ark.  Baklagil/pulse bazli tahilsiz diyetlerin yol agtigi subklinik miyokardiyal fonksiyon kayiplari ile biligsel gerileme arasindaki senkronizasyonun
gosterilmesi; veteriner hekimlikte ilk kez "diyet-kalp-beyin aksi" modelinin tanimlanmasi.

2026 Whelchel ve ark. Alerji yonetiminde yaygin olarak kullanilan "hidrolize protein diyetlerinin" kdpeklerde sekonder DKM riskini tetikleyebileceginin belirlenmesi ve
diyet degisimi sonrasi ekokardiyografik (LA/Ao, LVIDs) parametrelerde anlamli geri dénislerin kanitlanmasi.

2026 Gavazza ve ark. Bagirsak mikrobiyotasinin rasyon bilesenlerini (kolin/karnitin) islemesiyle agiga ¢cikan TMAO (Trimetilamin N-oksit) diizeylerinin, képeklerde

MMVD'nin klinik evresi ve proinflamatuvar miyokardiyal hasar siddeti ile dogrudan iliskili bir serum biyobelirteci oldugunun saptanmasi.

proinflamatuvar sitokin Gretiminin temel diizenleyicilerinden
biri olup metabolik stres, endotoksinler ve doymus yag asitleri
gibi uyaranlarla aktive edilebilmektedir (Calder, 2015). NF-kB
aktivasyonunun artmasi, timor nekroz faktori-alfa (TNF-a),
beta (IL-1B) (IL-6)
mediyatorlerin yikselmesine, bunun sonucunda da kardiyak
dokuda

artmasina

interlokin-1 ve interlokin-6 gibi

inflamasyonun sureklilik kazanmasina, fibrozisin

ve vyapisal remodelingin hizlanmasina yol

acabilmektedir (Calder, 2015; Freeman ve ark., 2018). Buna
yag NF-kB’'nin
baskilayabildigi, inflamatuvar

karsihk  omega-3 asitlerinin niikleer

translokasyonunu yanit
zayiflathgl ve daha az proinflamatuvar lipid mediyatoérlerin
sentezini destekledigi gosterilmistir (Mozaffarian ve Wu,
2011). Bu

yetmezliginde vyalnizca biyokimyasal degil, ayni zamanda

etkiler, nutrigenomik mudahalelerin  kalp
yapisal ve fonksiyonel diizeyde de yarar saglayabilecegini

disindirmektedir.

Kalbin siirekli ve yliksek diizeyde enerji gerektiren bir organ

olmasi nedeniyle enerji metabolizmasindaki sapmalar

kardiyovaskiler hastaliklarin temel bilesenlerinden biridir
(Stanley, 2004). Normal kosullarda saglikh miyokard buylk
Olglide yag asidi oksidasyonu yoluyla ATP (retirken, kalp
yetmezligi stirecinde daha az verimli metabolik yollara yonelim

gorilebilmektedir (Stanley, 2004). Baslangicta adaptif goriinen
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bu
mitokondriyal

programlanma, dénemde
kaybi acigl
sonuglanmaktadir (Ventura-Clapier ve ark., 2008). Bu sliregte

metabolik yeniden uzun

fonksiyon ve enerji ile

peroksizom proliferatori ile aktive olan
1-alfa (PGC-1a),
metabolizma ile

reseptér gama
koaktivator mitokondriyal biyogenez ve
oksidatif iliskili
dizenleyicilerinden biri olarak 6ne ¢ikmaktadir (Ventura-
2008). PGC-1la

azalmanin, kapasitenin

genlerin ana

Clapier ve ark., Kalp yetmezliginde

ekspresyonundaki mitokondriyal
dismesi ve enerji Uretim bozuklugu ile baglantili oldugu
bildirilmektedir (Ventura-Clapier ve ark., 2008). Bazi diyet
bilesenlerinin, 6zellikle omega-3 yag asitleri ve polifenollerin,
PGC-1a

iyilestirebilecegi 6ne surulmektedir (Mathers, 2017). Buna ek

eksenini  destekleyerek mitokondriyal islevleri
olarak karnitin, uzun zincirli yag asitlerinin mitokondri icine

tasinmasinda temel rol oynadigindan, miyokardiyal ener;ji
metabolizmasinin slrdrulebilirligi agisindan kritik 6nemdedir
(Stanley, 2004). Koépeklerde miyokardiyal karnitin eksikligi ile
DKM
metabolizmasinin nutrigenomik ve klinik 6nemini agik bicimde

desteklemektedir (Keene ve ark., 1991).

arasindaki iliskinin  gosterilmis  olmasi,  enerji

Oksidatif stres, kardiyovaskiler hastaliklarda bir diger temel
patofizyolojik mekanizmadir. Reaktif oksijen tlrlerinin asiri

Gretimi, lipit peroksidasyonu, protein hasari ve DNA



butlnlugunin bozulmasi yoluyla hicresel islevleri olumsuz
etkiler (Madamanchi ve Runge, 2007). Kalp yetmezliginde
mitokondriyal nérohormonal

disfonksiyon, aktivasyon ve

kronik inflamasyon, oksidatif stresin baslica kaynaklarini
olusturmaktadir (Madamanchi ve Runge, 2007). Bu baglamda
Nikleer faktor eritroid 2-iliskili faktor 2 (Nrf2) yolu, hiicresel
antioksidan savunmanin temel diizenleyicilerinden biri olarak
onem tasimaktadir; ¢lnkd bu yol (Gzerinden siperoksit
dismutaz, katalaz ve glutatyon peroksidaz gibi enzimlerin
2007).

Polifenoller, flavonoidler ve bazi mikrobesin 6gelerinin Nrf2

ekspresyonu artirilabilmektedir (Kensler ve ark.,
yolunu uyararak kardiyomiyositleri oksidatif hasara karsi

koruyabildigi bildirilmektedir (Mathers, 2017). Koépeklerde

antioksidan desteklerin  oksidatif stres belirtegleri ve
inflamasyon Uzerinde olumlu etkiler olusturabildigine iliskin
veriler, bu mekanizmanin klinik dizeyde de anlamh

olabilecegini dusindirmektedir (Freeman ve ark., 2018).

Geleneksel beslenme c¢alismalarinin 6tesinde, gliniimiizde
yuksek ¢ozlnurluklia transkriptomik ve metabolomik (omiks)
analizler, diyet bilesenlerinin kdpek gen ekspresyonu
Gzerindeki sistemik etkilerini dogrudan ortaya koymaktadir.
Son dénemde gergeklestirilien RNA-seq (RNA dizileme) tabanh
nutrigenomik  arastirmalar, diyet = kaynakli  biyolojik
manipulasyonlarin transkriptom diizeyinde spesifik metabolik
(GSEA

baskilayabildigini veya uyarabildigini géstermistir (Mucignat ve

sinyal  aglarini biyolojik  slrecleri) dogrudan

ark., 2024). Ayrica uzun boylamasina (longitudinal) serum

metabolomiks calismalar, diyetlerin protein kaynaginin

(6rnegin hayvan kdkenli rasyonlara karsi tamamen bitki bazli/
vegan rasyonlar) koépeklerin  kdkdrtli amino  asit
metabolizmasi, tek karbon yolagl ve dalli zincirli amino asit
(BCAA)

farkhhklar olusturdugunu dogrulamistir.

biyoyararlanimi (izerinde translasyonel dlzeyde
Bu giincel omiks
verileri, diyet matriksinin sadece kalori saglamadigini,
dogrudan kardiyak homeostazi etkileyen metabolit havuzunu

sekillendirdigini gostermektedir (Dodd ve ark., 2025).
Spesifik Nutrasdétikler ve Genetik Yanitlar

Omega-3 yag asitleri, veteriner kardiyolojide en fazla dikkat
ceken nutrasétiklerden biri olup hem hiicresel membran yapisi
hem de gen ekspresyonu lzerinde etkili ¢cok yonli biyolojik
ozelliklere sahiptir (Mozaffarian ve Wu, 2011). Bu yag asitleri,
kardiyomiyosit membran fosfolipit kompozisyonunu
degistirerek iyon kanali islevlerini etkileyebilmekte, boylece
elektriksel stabilitenin korunmasina ve aritmi egiliminin
azaltilmasina katkida bulunabilmektedir (Leaf ve ark., 2003).
Ozellikle sodyum ve kalsiyum kanallarinin diizenlenmesi,

aksiyon potansiyelinin siire ve yayilim 6zelliklerini etkileyerek
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ventrikiiler  aritmilerin  gelisme  olasihgini  azaltabilir
(Mozaffarian ve Wu, 2011). Bunun yaninda omega-3 yag
asitleri, PPAR’lar Gizerinden lipid metabolizmasi, inflamasyon ve
oksidatif stres ile iliskili gen aglarini modile etmektedir (Calder,
2015). Kopeklerde gergeklestirilen klinik galismalar, balk yag
desteginin kalp yetmezligi olan olgularda kilo kaybini azalttigini,
dolagimdaki inflamatuvar belirtegleri duslrdigini ve yasam
siresi lGzerinde olumlu etkiler saglayabildigini gostermistir
(Freeman ve ark., 1998). Bu veriler, omega-3 yag asitlerinin
yalnizca destekleyici degil, ayni zamanda hastalik modifiye edici
bir potansiyel tasidigini disiindiirmektedir (Freeman ve ark.,
2018).

baslica

Veteriner kardiyolojisinde yaygin olarak kullanilan
etki
mekanizmalar ve kardiyoprotektif klinik ¢iktilari butiincul bir

nutrasotik bilesenlerin  hiicresel diizeydeki

ozet halinde Tablo 2'de gruplandiriimistir.

Taurin, kardiyomiyosit biyolojisinde merkezi gorevler Ustlenen
kiukartla  bir
diizenlenmesi, hiicre i¢i ozmotik denge, membran stabilitesi ve

amino  asittir.  Kalsiyum homeostazinin
antioksidan savunma mekanizmalarinda rol almasi nedeniyle
kardiyak islev agisindan 6zel énem tasimaktadir (Schaffer ve
ark., 2010). Taurinin sarkoplazmik retikulum kaynakl kalsiyum
akisini dizenleyerek kontraktil fonksiyonun korunmasina katki
sagladig, ayrica mitokondriyal dizeyde reaktif oksijen
turlerinin -~ olusumunu  sinirlandirarak  hiicresel  stresi
azaltabildigi bildiriimektedir (Schaffer ve ark., 2010). Ozellikle
bazi kdpek irklarinda diisiik plazma taurin duzeylerinin DKM ile
iliskili
fonksiyonlarda diizelme gézlenmesi,

bulunmasi ve taurin takviyesinden sonra kardiyak
bu molekilin klinik
onemini desteklemektedir (Backus ve ark., 2003). Bununla
birlikte, taurin diizeyleri normal olan bazi olgularda da olumlu
yanitlarin bildirilmesi, taurinin yalnizca eksiklik giderici bir ajan
degil, ayni zamanda biyolojik diizenleyici bir nutrasotik olarak
da degerlendirilebilecegini distindirmektedir (Freeman ve

ark., 2018).

Karnitin de kardiyak enerji metabolizmasinin siirdirilebilirligi

acisindan temel o6nemdedir. Uzun zincirli yag asitlerinin

mitokondri i¢ zarini gecerek B-oksidasyona katilabilmesi
karnitin aracihiglyla mimkin olmaktadir (Stanley, 2004). Bu
nedenle karnitin yetersizligi, enerji Uretim kapasitesinde
dislise ve miyokardiyal islev bozukluguna yol agabilmektedir.
Kopeklerde miyokardiyal L-karnitin eksikliginin DKM ile iliskili
oldugunun gosterilmis olmasi, bu nutrasotigin ozellikle eneriji
onem
1991).

Ayrica karnitinin toksik ara metabolitlerin birikimini azaltmasi

metabolizmasi  bozuklugu  bulunan  olgularda

taslyabilecegini dusindirmektedir (Keene ve ark.,
ve lipotoksisiteyi sinirlamasi,

mitokondriyal  batinlGgin

korunmasina da katkida bulunabilir (Stanley, 2004).
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Tablo 2. Kopek Kardiyovaskiiler Patolojilerinde Kullanilan Temel Nutrasoétiklerin Molekiiler Yolaklari ve Fonksiyonel Etkileri

Nutrasétik Bilesen

Etkilenen Molekiiler Yolak / Hiicresel Hedef

Temel Biyolojik ve Klinik Etkileri

*PPAR reseptorlerinin aktivasyonu
* NF-kB nukleer translokasyonunun baskilanmasi

Omega-3 Yag Asitleri
¢ Miyokardiyal iyon kanallarinin moduilasyonu

o Sarkoplazmik retikulum kalsiyum akiginin dizenlenmesi

eHiicre igi ozmotik dengenin (osmoregllasyon) korunmasi
Taurin

e Uzun zincirli yag asitlerinin mitokondri i¢ zari boyunca

tasinmasi (B-oksidasyon)
Karnitin (L-karnitin)

¢ Mitokondriyal elektron transport zinciri

o Hiicreler arasi stres ve antioksidan savunma genlerinin
Koenzim Q10
dolayl moddlasyonu

o Sistemik ve lokal proinflamatuvar sitokin (TNF-a, IL-1B, IL-6) Gretimini azaltir.
eKardiyak kaseksiyi (kas/kilo kaybini) sinirlar.

 Elektriksel stabiliteyi destekleyerek ventrikiler aritmi riskini azaltir.

o Fibroblast aktivasyonunu baskilayarak remodelingi yavaslatir.

eKardiyomiyosit membran stabilitesini korur.

* Pozitif inotropik etkiyle kontraktil (kasilma) fonksiyonu destekler.

* Mitokondriyal duizeyde reaktif oksijen tirlerinin (ROS) olusumunu ve hicresel stresi
sinirlar.

* Miyokardin birincil enerji yolu olan yag asidi oksidasyonunu ve ATP liretim
verimliligini strdurar.

* Toksik ara metabolit birikimini azaltarak lipotoksisiteyi engeller ve mitokondriyal
butiinltigu korur.

¢ Mitokondriyal oksidatif fosforilasyonun ve enerji metabolizmasinin surdarilmesini
saglar.

* Guglu lipofilik antioksidan 6zelligi sayesinde membran lipidlerini oksidatif hasara karsi

korur.

Koenzim Q10, mitokondriyal elektron transport zincirinin

onemli bir parcasi olup oksidatif fosforilasyon yoluyla ATP

sentezinin slirdlrilmesinde goérev almaktadir (Littarru ve

Tiano, 2010). Bunun yaninda lipofilik antioksidan &zellikleri

oksidatif
ve

sayesinde membran lipidlerini hasara karsl
2007).
Kardiyovaskiler hastaliklarda koenzim Q10 duzeylerindeki
iligki

kurulmustur (Littarru ve Tiano, 2010). Bu nedenle takviye

koruyabilmektedir  (Madamanchi Runge,

azalma ile mitokondriyal disfonksiyon arasinda
yaklasiminin enerji metabolizmasi ve oksidatif stres yanit
Gzerinde olumlu etkiler olusturabilecegi 6ne sirilmektedir
(Houtkooper ve ark., 2012). Nutrigenomik agidan bakildiginda,
koenzim Q10’un hiicresel stres yaniti ve antioksidan savunma
iliskili
etkileyebilecegi degerlendirilmektedir (Mathers, 2017).

ile genlerin  ekspresyonunu  dolayll  bigimde

Enerji dengesi ve hicresel yaslanmayla iliskili sirtuin
proteinleri de bu baglamda dikkate degerdir. NAD* bagiml
deasetilazlar olan sirtuinler; metabolizma, inflamasyon, otofaji
ve mitokondriyal islevlerin diizenlenmesinde rol almaktadir
(Houtkooper ve ark., 2012). Ozellikle Sirtuin 1 (SIRT1) ve
SIRT3'lin

mitokondriyal

kardiyomiyositlerde antioksidan
destekledigi
Bazi

savunmayl ve

biyogenezi bilinmektedir
2012).

aktivitesini artirarak kardiyoprotektif etki olusturabileceginin

(Houtkooper ve ark., polifenollerin  sirtuin
bildiriimesi, diyet bilesenlerinin klasik metabolik yolaklarin
otesinde epigenetik ve post-translasyonel diizenekleri de
etkileyebilecegini gostermektedir (Calder, 2015; Mathers,

2017).
Hastalik Spesifik Nutrigenomik Yaklasimlar

Dilate kardiyomiyopati, kdpeklerde genetik yatkinlik, eneriji
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metabolizmasi bozuklugu, oksidatif stres, inflamasyon ve
beslenme oriintistnin i¢ ice gectigi heterojen bir miyokard
hastaligidir (Freeman ve ark., 2018). Geleneksel olarak biyuk
ve dev irklarda kaltsal bir hastalik olarak tanimlanmis olsa da
son yillarda diyet ile iliskili olgularin giderek daha fazla
bildirilmesi, DKM’nin patogenezinin yalnizca genetik ¢cercevede
aciklanamayacagini gostermistir (McCauley ve ark., 2020).
Ozellikle diyet degisikligi ve es zamanli nutrasétik destek
sonrasinda bazi kopeklerde ekokardiyografik parametrelerde
beslenmenin kardiyak fenotipi
etkileyebilen biyolojik bir

dustindirmektedir (Adin ve ark., 2019).

iyilesme bildirilmis olmasi,

belirleyici oldugunu

Butik Uretimli, egzotik protein kaynakli ve tahilsiz diyetler
olarak tanimlanan BEG diyetlerin bazi koépeklerde DKM ile
bir
tartisma alani yaratmistir (Freeman ve ark., 2018). Ancak

iliskilendirilmesi, veteriner kardiyolojide dikkat cekici
mevcut veriler, bu iliskinin basit bicimde tahil icermeme
ozelligine indirgenemeyecegini gostermektedir. Diyetin baklagil
icerigi,
formilasyonu

Uretim
birlikte
degerlendirilmelidir (Stern ve ark., 2019). Bazi arastirmalar, bu

amino asit biyoyararlanimi, lif yapisi,

ve genel besin matriksi
diyetlerle beslenen kopeklerde yalnizca taurin dustkliglinin
degil, daha genis kapsamli bir metabolik bozulma modelinin
ortaya cikabilecegini ileri sirmektedir (Kaplan ve ark., 2018).
Bu durum, diyet ile genetik yatkinhk arasindaki etkilesimin
daha ayrintih molekiler yontemlerle incelenmesi gerektigini

gostermektedir.

Taurin eksikligi, diyet iliskili DKM’nin en ¢ok tartisilan ve en iyi
tanimlanmis mekanizmalarindan biridir (Backus ve ark., 2003).
membran

og

Taurin dlzeylerindeki azalma; kardiyomiyosit

stabilitesi, kalsiyum dizenlenmesi, osmoregiilasyon



mitokondriyal fonksiyon (zerinde olumsuz etkilere neden
olarak ventrikiiler dilatasyon ve sistolik islev bozukluguna
katkida bulunabilmektedir (Schaffer ve ark., 2010). Bununla
birlikte, tum diyet iligkili DKM olgularinda taurin eksikliginin
saptanmamasi, patogenezde farkh yolaklarin da rol oynadigini
2018). Golden
genetik olarak duyarh

disindlirmektedir  (Freeman ve ark.,
Retriever’larda bildirilen olgular,
bireylerde belirli diyet kompozisyonlarinin hastalik fenotipini
tetikleyebilecegine isaret etmektedir; bu irkta disiik taurin
diizeyleri, DKM benzeri fenotip ve diyet degisikligi ile taurin
destegine verilen olumlu yanit birlikte bildirilmistir (Kaplan ve

ark., 2018; Adin ve ark., 2019).

Dilate kardiyomiyopatide enerji metabolizmasi
hastalk

bilesenlerinden biridir.

bozuklugu
ayrica spesifik  nutrigenomik yaklasimin
Saghkl

kaynagi yag asidi oksidasyonu iken, kalp yetmezliginde daha az

ana
miyokardin baslica enerji

verimli enerji yollarina yoénelim gorilmekte, bu da ATP
sentezinin azalmasina ve kardiyomiyositlerin enerji acigina
girmesine neden olmaktadir (Stanley, 2004; Ventura-Clapier
ve ark., 2008). Bu nedenle karnitin ve koenzim Q10 gibi enerji
metabolizmasini destekleyen molekiillerin, 6zellikle metabolik
klinik
saglayabilecegi duslinilmektedir (Littarru ve Tiano, 2010).

bozulmanin  belirgin  oldugu olgularda fayda

klinik
arastirmalar, subklinik miyokardiyal fonksiyon kayiplarinin gok

Diyet kaynakhh DKM patogenezine yonelik son
daha genis sistemik etkileri oldugunu ortaya koymustur. 2026
yilinda yayimlanan dénim noktasi niteligindeki bir ¢alismada,
baklagil/pulse bazli tahilsiz diyetlerle beslenen kopeklerde
(EF)  subklinik

serebrovaskiler tonus kaybi ve bilissel gerileme (sand maze

ejeksiyon  fraksiyonundaki diststin,
test performansinda disls) ile paralel seyrettigi; boylece
veteriner kardiyolojisinde ilk kez 'diyet-kalp-beyin' (heart-
brain)  fonksiyonel aksinin  sekillendigi  kanitlanmistir
(Bokshowan ve ark., 2026). Ote yandan, son ddneme kadar
DKM riski tasimadigi dusinulen ve pulse/patates icermeyen
'hidrolize protein' (alerji/eliminasyon) diyetlerini en az 3 ay
sureyle tliiketen kopeklerde de sekonder DKM ve konjestif kalp
yetmezligi  (KKY) fenotipinin sekillenebildigi bildirilmistir
(Whelchel ve ark., 2026). Bu kopeklerin hidrolize diyetten
uzaklastiriip normal rasyona gegirilmesiyle sol atriyum/aort
orani (LA/Ao) ve end-sistolik i¢ cap parametrelerinde (LVIDs)
anlamh ekokardiyografik iyilesmeler saptanmistir (Whelchel ve
ark., 2026). Bu gincel bulgu, bagirsak malabsorpsiyonu veya
protein sindirilebilirligi mekanizmalarinin da miyokardiyal
nutrigenomik  yanii  dogrudan modiile edebilecegini

gostermektedir (Bilger ve ark., 2026; Whelchel ve ark., 2026).

Kalp yetmezliginin ileri evrelerinde goriilen kardiyak kaseksi,
hastalik spesifik beslenme stratejilerinin 6nemini artiran bir

Kogak, 2026
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diger durumdur (Ineson ve ark., 2019). Sistemik inflamasyon,
artmis enerji tiketimi, nérohormonal aktivasyon ve protein
katabolizmas! ile karakterize olan bu tablo, yalnizca vicut
kaybi,
metabolik dengesizlik ve prognozun koétilesmesi ile iliskilidir

agirhigindaki azalma ile sinirh degildir; kas kitlesi
(Ineson ve ark., 2019). Proinflamatuvar sitokinlerin ubiquitin-
proteazom sistemi ve diger katabolik yolaklari aktive etmesi,
iskelet kasi kaybini hizlandirabilmektedir (Saxton ve Sabatini,
2017). Bu asamada omega-3 yag asitleri, sitokin Uretimini
baskilayarak ve katabolik inflamasyonun siddetini azaltarak
degerli bir destek stratejisi sunabilir (Freeman ve ark., 1998;
Calder, 2015). Kopeklerde omega-3 desteginin sitokin profili ve
vicut kompozisyonu uzerindeki olumlu etkileri, bu yaklasimin

klinik degerini desteklemektedir (Freeman ve ark., 1998).

(MMVD)
bakildiginda, dogrudan nutrigenomik veriler DKM’ye kiyasla

Miksomatoz mitral kapak hastalig acisindan
daha sinirlidir. Bununla birlikte hastaligin kronik inflamasyon,
oksidatif stres, yapisal remodeling ve ilerleyen evrelerde enerji
dengesizligi ile iligkili olmasi, beslenme midahalelerine duyarh
bir
(Haggstrém ve ark., 2005; Freeman ve ark., 2018). Ozellikle

biyolojik  zemin  bulundugunu  diusindirmektedir
ilerlemis evrelerde kas kaybi, istah degisiklikleri ve artan
metabolik gereksinim nedeniyle bireysellestirilmis beslenme
yonetimi klinik agidan 6nem tasimaktadir. Ancak MMVD'ye
0zgl gen ekspresyon paternlerini dogrudan inceleyen veteriner
cahsmalarin sinirli olmasi, bu alanda 6nemli bir bilgi boslugu

yaratmaktadir (Jewell ve ark., 2019).

Miksomatoz mitral (MMVD)

bilesenlerinin kronik inflamasyon ve histolojik remodeling

kapak hastaliginda diyet
Uzerindeki etkilerini izlemek adina yeni nesil biyobelirtegler 6ne
¢tkmaktadir. 2026 yilina ait glincel veriler, rasyon yapisi ve
mikrobiyota metabolizmasiyla dogrudan iliskili bir organik
Trimetilamin  N-oksit (TMAOQ)
MMVD'nin  patogenezi, klinik
dejenerasyon siddetiyle dogrudan iliskili bir serum biyobelirteci

bilesik olan dizeylerinin,

kopeklerde evresi ve
oldugunu ortaya koymustur (Gavazza ve ark., 2026). Diyetle

alinan kolin ve karnitin gibi 6nclil maddelerin bagirsak
florasinda donilismesiyle sekillenen TMAO'nun yikselmesi,
MMVD olgularinda kardiyak troponin | (cTnl) seviyeleriyle
korele bulunmus ve proinflamatuvar miyokardiyal hasarin bir
gostergesi olarak kabul edilmistir (Gavazza ve ark., 2026). Bu
durum, MMVD yoénetiminde de hedefe yonelik nutrigenomik
ve mikrobiyota odakli diyet stratejilerinin klinik degerini

pekistirmektedir.
Klinik Uygulamalar ve Bireysellestirilmis Tip

Kopeklerde  kardiyovaskiler  hastaliklarin ~ y6netiminde

nutrigenomik ile farmakogenomik arasindaki etkilesim,

bireysellestirilmis  tedavi yaklasimlarinin  gelistirilmesinde
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giderek daha fazla 6nem kazanmaktadir (Corella ve Ordovas,
2014).
farkhhklarin genetik altyapisini agiklarken, nutrigenomik bu

Farmakogenomik, ilag  yanitlarindaki  bireysel
yanitlarin diyet ve besin bilesenleri araciligiyla nasil modiile
edilebilecegini ortaya koymaktadir (Corella ve Ordovas, 2014).
Ozellikle kronik kalp hastaliklarinda ilag etkinligi, metabolik
durum, inflamasyon diizeyi, oksidatif stres profili ve beslenme

aliskanliklari ile birlikte degerlendirilmelidir (Mathers, 2017).

sistemi (RAAS),

yetmezliginin temel nérohormonal yolaklarindan biri olup bu

Renin-anjiotensin-aldosteron kalp
sistem Uzerine etkili ilaglara verilen yanitin bireyler arasinda
degisebildigi bilinmektedir (Stern ve ark., 2019). Anjiyotensin
donistirtici enzim inhibitorleri ve anjiyotensin reseptor
blokerlerine verilen yanitin, ACE basta olmak Uzere cesitli
genetik varyasyonlardan etkilenebilecegi 6ne sirialmektedir
(Corella ve Ordovas, 2014). Bunun yaninda diyetle alinan
sodyum miktari, yag asidi kompozisyonu ve antioksidan
kapasite de RAAS aktivitesi lzerinde etkili olabileceginden,
beslenmenin farmakolojik tedavinin etkinligini dolayh olarak
degistirebilecegi distintilmektedir (Freeman ve ark., 2018).

Omega-3 yag asitlerinin farmakolojik tedavilerle birlikte
kullanimi, bu sinerjistik yaklasimin en iyi 6rneklerinden biridir.
Bu bilesikler inflamatuvar sitokin Gretimini azaltmakta, NF-kB
yolunu baskilamakta ve boylece antiinflamatuvar tedavi
etkisini destekleyebilmektedir (Calder, 2015). Ayrica fibroblast

aktivasyonu ve ekstraselliler matriks birikimi (zerinde
baskilayici  etkiler  olusturarak  kardiyak remodelingin
ilerlemesini yavaslatabilecekleri duslintilmektedir

(Mozaffarian ve Wu, 2011). Bu nedenle omega-3 yag asitleri,
standart medikal tedaviye eslik eden hastalik modifiye edici
nutrasotikler arasinda degerlendirilmektedir (Freeman ve ark.,
2018).

MikroRNA’lar, kardiyovaskiiler hastaliklarda hem patogenez

hem de biyobelirte¢ dizeyinde ©onem tasiyan post-

transkripsiyonel duzenleyicilerdir (Condorelli ve ark., 2014).
Kardiyomiyosit hipertrofisi, fibrozis, apoptozis ve elektriksel
yeniden sekillenme gibi sireclerde rol alan bu kiglk
kodlamayan RNA’larin, hastalik siddeti ve prognozla iliskili
2014).

Kopeklerde miR-1, miR-133 ve miR-208 gibi molekdllerin

olabilecegi  gosterilmistir  (Condorelli ve ark.,

kardiyak hastaliklarla iliskili oldugu bildirilmistir (Hulanicka ve
ark., 2014). Diyet bilesenlerinin mikroRNA ekspresyonunu
etkileyebilecegine yonelik bulgular, gelecekte nutrigenomik
hassas molekiler

midahalelerin daha izlem araglariyla

degerlendirilebilecegini dustindirmektedir (Mathers, 2017).

Sistemik inflamasyonun pratik ve erisilebilir gostergelerinden

biri olan nétrofil/lenfosit orani  (NLR), kardiyovaskiler
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hastaliklarda prognoz ve hastalik izlemi agisindan giderek daha
fazla ilgi gormektedir (Temple ve ark., 2020). NLR, inflamatuvar
yuk ile immiin dizenleme arasindaki dengeyi yansitan basit
fakat anlamli bir parametre olarak degerlendiriimektedir
2020). Ozellikle

diyet midahalelerinin,

ark., antiinflamatuvar
etkili NLR
biyobelirtegler lizerinde izlenebilir degisiklikler olusturabilmesi,

(Temple ve ve

antioksidan gibi
nutrigenomik yaklasimin
da

klinikte vyalnizca teorik degil,

olgllebilir  sonuglar Uretebilecegini  gostermektedir

(Freeman ve ark., 2018).

Hassas nutrisyon kavrami, genetik yapi, metabolik durum,
klinik birlikte
degerlendirilmesine beslenme
Bu
yaklagim, tlim hastalara ayni diyet Onerisinin uygulanmasi

fenotip ve cevresel etkenlerin

dayanan bireysellestirilmis

stratejilerini ifade etmektedir (Jewell ve ark., 2019).

yerine, hastaya 0zgi biyolojik Ozelliklerin dikkate alinmasini
hedefler 2014). Tek nukleotid
polimorfizmleri, lipid metabolizmasi, inflamasyon ve oksidatif

(Corella  ve Ordovas,
stresle iliskili genlerde bireyler arasi farkliliklara yol agarak ayni

nutrasotik veya ayni diyet kompozisyonuna verilen yanitin

degismesine neden olabilir (Corella ve Ordovds, 2014).
Metabolomik verilerle bu genetik altyapinin  birlikte
degerlendirilmesi,  kopeklerde  kardiyovaskiiler  hastalik

yonetiminde daha hedefe yonelik ve dinamik yaklasimlarin
gelistiriimesine katki saglayabilir (Mathers, 2017; Freeman ve
ark., 2018).

Sonug ve Oneriler

Nutrigenomik,  kodpeklerde hastaliklarin
bir

sunmaktadir. Bununla birlikte mevcut literatliiriin 6nemli bir

kardiyovaskiiler

yonetiminde glcll kuramsal ve biyolojik c¢erceve
bolimi beseri tiptan elde edilen verilerin veteriner alana
uyarlanmasina dayanmaktadir; bu durum ise tiirler arasi
metabolik ve fizyolojik farkhliklar nedeniyle dogrudan klinik
cikarim yapilmasini sinirlandirmaktadir (Freeman ve ark., 2018;
Adin ve ark., 2019). Veteriner alandaki ¢alismalarin ¢cogu, belirli

klinik
buna

Uzerindeki  etkilerine

altinda

nutrasotiklerin sonuglari
bu

transkriptomik, epigenetik ve metabolomik diizenekleri ayrintili

odaklanmis; karsilik etkinin yatan

bicimde inceleyen arastirmalar sinirli kalmistir (Mathers, 2017;
Jewell ve ark., 2019). Bu nedenle alanin en 6nemli gereksinimi,

klinik gbzlem ile molekiler biyolojiyi ayni ¢calisma tasariminda
birlestiren translasyonel arastirmalardir.

Dilate kardiyomiyopati ile bazi diyet 6runtileri, 6zellikle BEG
diyetler, arasindaki iliski bu alanin klinik énemini en gorinir
bicimde ortaya koymustur; ancak mevcut veriler, sorunun

valnizca taurin  eksikligi gibi tek bir mekanizmayla



aciklanamayacagini  distindirmektedir (Freeman ve ark.,

2018; Stern ve ark., 2019). Amino asit biyoyararlanimi, lif
yapisl,
metabolizmasi arasindaki karmagik etkilesimler henlz tam

besin  matriksi, epigenetik vyanitlar ve enerji
olarak acikliga kavusmamistir (Adin ve ark., 2019). Benzer
sekilde MMVD’de de kronik inflamasyon ve oksidatif stresin
roli bilinse de hastaliga 06zgli nutrigenomik imzalarin
tanimlanmasina yonelik calismalar yetersizdir (Jewell ve ark.,

2019).

Bireyler arasinda gozlenen genetik ve metabolik farkhhklar,
ayni diyet midahalesine verilen yanitin degismesine vyol
bu
protokollerinin sinirhliklarini ortaya koymaktadir (Corella ve

acmakta; durum standart, tek bicimli beslenme

Ordovas, 2014; Freeman ve ark., 2018). Bu nedenle gelecekte
veteriner kardiyolojide beslenme yaklagiminin, irk, genetik
hastalik evresi ve inflamasyon

altyapi, metabolik profil,

durumu dikkate alinarak daha kisisellestirilmis bigimde

planlanmasi  gerekmektedir (Jewell ve ark., 2019).
MikroRNA’lar, NLR ve benzeri biyobelirtegler bu
bireysellestirilmis yaklasimin izlenmesinde yararh araglar

sunabilir; ancak bunlarin nutrigenomik mudahalelere verdigi
yaniti degerlendiren uzun doénemli ve genis Orneklemli
calismalara ihtiyag vardir (Condorelli ve ark., 2014; Temple ve

ark., 2020).

Kopeklerde kardiyovaskiler patolojilerin molekiler altyapisi
incelendiginde, gelecege yonelik arastirma stratejilerinin ¢ok
merkezli, prospektif ve ¢ok disiplinli bir model lzerine insa
edilmesi gerektigi acikca goériilmektedir. Ozellikle genomik,
transkriptomik, epigenomik ve metabolomik gibi omiks
verilerinin ortak bir platformda entegrasyonu, kisisellestirilmis
veteriner hekimligin en kritik basamagini olusturacaktir. Bu tir
kapsamli yaklasimlar, hangi hasta profilinin hangi spesifik diyet
bileseninden terapotik fayda gorecegini belirleyerek
nutrigenomik mudahalelerin gergek klinik degerini ortaya
koyacaktir. Bu dogrultuda nutrigenomik, kopeklerin kalp
hastaliklarinda siradan bir rasyon destegi olmanin 6tesinde,
dogrudan hastalik patofizyolojisini modile edebilen ve yakin

gelecekte veteriner kardiyoloji pratiginde tedavi paradigmasini

degistirebilecek  temel  bir  klinik  yaklasim  olarak
degerlendirilmelidir.
Tesekkiir: Bu c¢alisma herhangi bir tez c¢alismasina

dayanmamaktadir ve daha 6nce bilimsel bir toplantida

sunulmamustir.

Mali Destek: Bu bir
kurulusundan/sektoriinden hibe/destek almamistir.

arastirma herhangi finansman

Etik Beyani: Bu ¢alismada etik kurul iznine gerek yoktur.
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Yazarlar  arasinda

Cikar
bulunmamaktadir.

Catismasi: gtkar  gatismasi

Yazar Katkilari: Bu derlemede konu segimi, icerik planlamasi,
literatlr taramasi ve metnin yazimi sorumlu yazar tarafindan
gerceklestirilmistir.
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