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Ozet

Dinyada morbidite ve mortalitenin énde gelen nedenlerinden biri olan kardiyovaskuler hastaliklar
(KVH), cevresel ve genetik faktdrlerden etkilenen karmasik ¢ok faktérlu hastaliklardir. Nutrigenomik,
besin uyaranlari ile genlerin tepkisi arasindaki molekuler iligkileri inceleyen multidisipliner bir arastirma
alanidir. Son yillarda genetik varyasyonlarin diyetle etkilesiminin kardiyovaskiler hastalik riski
Uzerindeki etkileri siklikla ¢alisilan bir konudur. Tek nikleotid polimorfizmleri, ¢cevre ve insan genomu
arasindaki etkilesimden kaynaklanan evrimsel surecin ayrilmaz bir bilesenidir. Bazi tek nikleotid
polimorfizmleri bireysel besin gereksinimlerinin belirleyicileridir, ancak bazilari hastaliklara neden
olabilir. Son zamanlarda nutrigenomik alaninda yapilan galismalar, genotipin, kardiyovaskiler hastalik
riskini azaltabilecek diyet faktorlerine veya besin maddelerine yanit verme Uzerindeki etkilerini
incelemektedir. Bu arastirmalarinin genotip tabanh kisisellestiriimis beslenme icin bilimsel kanitlar
sunmasi beklenmektedir. Bu derlemede, KVH risk faktorlerini etkiledigi bilinen bazi genetik
polimorfizmlerin ve fenotipik belirteclerin diyet alimi ile nasil degistirilebilecedi 6zetlenmektedir.

Anahtar Kelimeler: Kardiyovaskiler, genetik, diyet, genetik polimorfizm.
Abstract

Cardiovascular diseases (CVD), one of the leading causes of morbidity and mortality in the world, are
complex multifactorial diseases affected by environmental and genetic factors. Nutrigenomics is a
multidisciplinary field of research that studies the molecular relationships between food stimuli and the
response of genes. In recent years, the effects of the interaction of genetic variations with diet on
cardiovascular disease risk have become a frequently studied subject. Single nucleotide polymorphisms
are an integral component of the evolutionary process resulting from the interaction between the
environment and the human genome. Some single nucleotide polymorphisms are determinants of
individual nutrient requirements, but some can cause disease. Recent studies in the field of
nutrigenomics examine the effects of genotype on responsiveness to dietary factors or nutrients that
may reduce the risk of cardiovascular disease. These research projects are expected to provide
scientific evidence for genotype-based personalized nutrition. In this review are summarized some
genetic polymorphisms known to affect CVD risk factors and how their phenotypic manifestations can
be modified by dietary intake.
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1. Girig/ Introduction

Nutrigenomik, besin uyaranlari ile genlerin tepkisi arasindaki molekdler iligkileri inceleyen multidisipliner
bir arastirma alanidir. Nutrigenomik, diyetle ilgili hastaliklarin meydana gelmesini etkileyen genleri
tanimlamaya, bu genetik yatkinliklarin altinda yatan mekanizmalari ¢ézmeye ve genetik yapiya 6zgu
beslenme gereksinimlerini belirleyen kisisellestiriimis beslenme diizeninin belirlenmesine yardimci olur.
Bunu biyoaktif besin bilesenlerinin genlerle etkilesimlerini ve bunlarin transkripsiyon faktorleri, protein
ekspresyonu ve metabolik profil Uzerindeki etkilerini inceleyerek yapar. Son zamanlarda -omik
teknolojilerin gelismesi, nutrigenomik ¢alisma alanlarini da genisletmistir (Miggiano ve De Sanctis, 2006;

Garg, Sharma ve Jainu, 2015).

insan genomu, 46 kromozom ve 25.000 genden olusur. Bu genler, bircok hiicresel islemde yer alan
reseptorler, enzimler ve tasiyicilar gibi proteinleri kodlar. DNA dizileri arasinda bireysel varyasyonlar
vardir. Bu genetik varyasyonlar %1 siklikta meydana geldiginde polimorfizm olarak adlandirilir. Tek
nukleotid polimorfizmleri (SNP) en yaygin genetik varyasyonlardir. Bltin insan genetik cesitliligin
yaklasik %90'in1 olusturur ve bireysel degisikliklerden sorumludur. SNP'ler diyet metabolik tepkilerini
degistirip hastaliklarin ortaya ¢ikmasina neden olabilir. Birgok SNP'nin beslenmeyle ilgili kronik
hastaliklar etkiledigi bilinmektedir (Attia ve ark, 2009).

Kanser, diyabet, kardiyovaskuler hastaliklar ve osteoporoz gibi hastaliklarin ortaya ¢ikma riskini arttiran
genler mevcuttur. Bu genlerin etkileri, besinlerdeki biyoaktif bilesenler tarafindan degistirilebilir ve
hastaligin baglangicini etkileyebilir. Bu besinler, sagligi korumak ve kronik hastaliklarin baslamasini
onlemek icin gerekli olan metabolitlerin olugsumuyla iligkili hiicresel suregleri degistirir. Yiksek verimli
omik teknolojiler, biyoaktif besin bilesenlerinin hiicresel ve molekiler dizeyde genomla etkilesimini
inceleyerek, diyet ve hastalik iligskisini ortaya koyar. Omik teknolojiler her bir tipteki molekilin
tanimlanmasinda, 6lgliimesinde ve DNA'daki sayisiz varyasyonun dlgiminde yardimci olur (Rajoka ve
ark, 2012).

Kardiyovaskuler hastaliklarin genetik temelini belilemek igin genom c¢alismalar ve aday gen
iliskilendirme calismalan kullaniimaktadir. Aday gen iligkilendirme calismalari, yiksek LDL kolesterol
veya dusuk HDL kolesterol gibi belirli bir 6zelligi etkileyen genleri tanimlar. Omik temelli beslenme
arastirmalari, diyet faktorleri ve/veya spesifik besinlerle iliskili oldugu saptanan biyobelirteclere goére
kardiyovaskiler hastaliklari 6nlemek amaciyla kisiye 6zgi beslenme programlarinin olusturulmasina

olanak saglayabilir (Arnett ve ark, 2007; Franchini, Peyvandi ve Mannucci, 2008).
1.1. Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Temel olarak kalbi ve kan damarlarini etkileyen hastaliklar olarak tanimlanan KVH; koroner kalp
hastaligi, serebrovaskuler hastalik, hipertansiyon, periferik arter hastalidi, konjenital kalp hastalig, kalp
yetmezligi ve romatizmayi kapsar. Cinsiyet, yas ve genetik, kardiyovaskiler hastaliklar i¢in degismez
risk faktorleri olmakla birlikte, hastaliJin meydana gelmesinde ve ilerlemesinde degistirilebilir risk
faktorleri daha énemli bir rol oynar (Mondal ve Panda, 2020). Framingham Calisma sonuglari, ailede bir
KVH 06yklUsunin olmasinin hastalik riskinde 2,2-2,4 kattan daha fazla artis ile iliskili oldugunu

gostermistir (Mahmood, Levy, Vasan ve Wang, 2014).
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Degistirilebilir risk faktorleri arasinda hiperlipidemi, obezite, diyabet ve sigara kullanimi yer alir. Bu
6nemli risk faktorlerinden biri kandaki ylksek kolesterol seviyeleridir. HDL ve LDL kolesterol, sirasiyla
iyi ve kotl kolesterol olarak adlandirilan iki tip kolesteroldir. Uygun kosullarda LDL kolesterol, arterlerin
duvarlarina yapisarak onlari daraltir ve kanin pihtilagsmasina neden olur. Pihtinin arteri daraltip bloke
etmesi, kalp krizi veya felce neden olabilir. HDL kolesterol vicuttaki lipidleri temizler ve karacigere geri
goénderir. Yuksek HDL kolesterol konsantrasyonu, arterlerde yag birikimini dnler. Boylece LDL'ye gore
yuksek HDL seviyesi, kalp hastaligina kargi korur (Rajoka ve ark, 2012). Spesifik genetik polimorfizmler
ile diyet ve KVH riski arasindaki iliskinin belirlenmesi, genotiplere 6zgu kisisellestiriimis diyet

danismanhgi/rehberligi saglamaya yardimci olabilir.
1.2. Kardiyovaskliler Hastaliklara Nutrigenomik Yaklagimlar
1.2.1 Apolipoprotein A-I

Apolipoprotein A-1 (APOA1), HDL'nin en buyuk yapisal protein bilesenidir. HDL karaciger ve bagirsak
tarafindan uretilir ve diger lipoproteinler, enzimler, transfer proteinleri ve reseptorleri ile bir dizi karmagik
etkilesim yoluyla kolesteroliin periferik dokulardan karacigere tasinmasindan sorumludur. Diyetin
APOA1 gen ekspresyonunu etkileyebilmesinin bir yolu, omega-3 ve omega-6 yag asitleri olarak da
adlandirilan esansiyel yag asitlerinin diyetle alinmasidir. Kromozom 11'de bulunan APOA1 geni, genin
promotdr bdlgesinde 75. pozisyonda nukleotit guanin (G) veya adenin (A) icerir. APOAL geninin
promotoriinde AG'den A'ya gegis, artan HDL kolesterol konsantrasyonu ile iliskilendiriimistir (Ordovas,
2006).

Abdullah ve arkadaslari (2021) 82 obez hasta ile yaptigi adirlik kaybi ¢alismasinda, APOA1'de GG
genotipi tasiyicilarinin hem baslangicta hem de 12 haftalik hipokalorik diyet (500 kkal/g) uygulamasi
sonrasinda A allel tasiyicilarina gére daha disik serum HDL kolesterol konsantrasyonlarina sahip
oldugunu goéstermistir. Ordovas ve arkadaslari (2002) Framingham Calismasinda yer alan 755 erkek ve
822 kadinin, APOA1 genotipi ve ¢oklu doymamis yag asidi (PUFA) alimi arasinda HDL kolesterol
konsantrasyonu agisindan anlamli bir etkilesim oldugunu gdézlemlemistir. A alelinin tasiyicisi olan
kadinlarda, HDL kolesterol konsantrasyonlari artan PUFA alimiyla birlikte 6nemli élgide artmis, G aleli
tasiyan kadinlarda PUFA alimi arttikga, HDL kolesterol konsantrasyonlari azalmistir. Erkeklerde PUFA
aliminin HDL kolesterol veya APOA1 konsantrasyonlari Gzerinde anlaml bir etkisi olmamistir. A alelinin
tasiyicisi olan kadinlarin, HDL kolesterol konsantrasyonlarini arttirmak ve KVH riskini azaltmak igin
PUFA alimini arttirabilecegi bildirilmistir.

1.2.2. Apolipoprotein E

Apolipoprotein E (APOE), plazma lipidlerinin metabolizmasinda anahtar rol oynayan ve trigliseritten
zengin lipoproteinlerin yiizeyinde bulunan ¢ok iglevli bir proteindir. Ug yaygin APOE aleli (E2, E3 ve E4)
ve bircok nadir mutasyon tanimlanmistir. Bu varyantlarin sikliklar popullasyonlar arasinda farklilk
gosterir (Hubacek ve ark, 2010). E3 aleli en yaygini ve E4 izoformu, en aterojeniktir. E4 alelini tagiyan
bireyler, E1, E2 ve E3 alellerini tagiyanlara kiyasla, diyetsel yag aliminin artmasiyla birlikte daha ylksek
LDL kolesterol seviyelerine sahiptir. E2 aleli tagiyan kigiler, en yaygin E3 genotipini tagiyanlara goére

daha disuk kolesterol seviyelerine sahiptir (Bennet ve ark, 2007; Mondal ve Panda, 2020).
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Atilla ve arkadaslarinin (2001) 199 kisiyle yaptigi bir calismada, koroner arter hastalarinda (KAH) E4
alel sikliginin anlamli derecede yuksek oldugu, bu nedenle APO-E4 polimorfizminin Turkiye'nin
guneyindeki KAH gelisimi ile iligkili oldugu sonucuna variimistir (Atilla ve ark. 2001). APOE genotipleri
olanlarda Ulusal Kolesterol Egitim Programi (NCEP) oOnerilerinin test edildigi bir ¢alismada, diusik
doymus yagl diyet verilen E4 aleli olan erkeklerin, E3 aleli olanlara gére LDL kolesterol dizeyleri 6nemli
Olgude daha fazla azalmistir (Lopez-Miranda ve ark, 1994). APOE genotipi ve cinsiyete gore
karbonhidrat aliminin HDL kolesterol yanitini inceleyen bir bagka galismada da, APOE genotipinden
bagimsiz olarak, erkeklerde artan karbonhidrat alimiyla HDL kolesterolin azaldigi bulunmustur.
Bununla birlikte kadinlarda sadece E4 aleli olan katilimcilarda benzer kosullarda HDL kolesterol
azalmistir. Bu sonuglar HDL kolesterol diizeylerinde siklikla gorilen cinsiyet farkliliklarini agiklamak igin

olasi bir mekanizma saglar (Mosher ve ark, 2008).

Metabolik sendromlu asiri kilolu ve obez bireylerden olusan bir kohortta kuersetin takviyesinin etkisini
inceleyen bir galisma, APO-E3 tasiyicilarindan farkli olarak APO-E4 polimorfizmi tasiyan hasta alt
grubunda HDL'de 6nemli bir azalma oldugunu gdstermistir (Egert ve ark, 2010). Yang ve arkadaslarinin
(2007) yaptigi bir baska calismada, APO-E3 ve APO-E4 genotipleri, APO-E2 tasiyicilari ile
kargilastirildiginda yuksek doymus yag asitleri (>%10) diyeti uygulayan hastalarda yuksek akut

miyokard infarktiisi (MI) riski ile dGnemli 6lgtde iligkili bulunmusgtur.
1.2.3. MTHFR

5-10-Metilen tetrahidrofolat rediiktaz (MTHFR) geni, kromozom 1'in kisa kolunda bulunur ve 5,10
metilen tetrahidrofolat’in (THF) 5-metiltetrahidrofolata indirgenmesini katalize eder. Folat ve homosistein
metabolizmasinda 6nemli olan MTHFR enzimini kodlar. Bu enzimin aktivitesindeki azalma, homosistein
(HCY) plazma konsantrasyonunda bir artisa neden olur ve bunun sonucunda vendz veya arteriyel
tromboz riski ve dolayisiyla kardiyovaskiler risk ortaya ¢ikar (Pefia-Romero, Navas-Carrillo, Marin ve
Orenes-Pifiero, 2018).

5-10-Metilen tetrahidrofolat redlktaz geninin 677 baz giftinde, ¢ogu bireyde bir sitozin (C) nukleotidi
vardir. Bazi bireylerde, MTHFR geninde bu pozisyonda timin (T) vardir. T varyasyonu igin homozigot
olan bireyler daha az metionine sahiptir ve diyette folik asit disik oldugunda hiperhomosisteinemiye
sahip olabilirler. Yiksek homosistein plazma seviyelerinin KVH riskini arttirdigi bilinmektedir. Folik asit
ile desteklendiginde, T/T homozigotlari fazla homosisteini metabolize edebilir ve metiyonin seviyelerini
normale dondirebilir (Cho ve ark, 2006). Hipertansif hastalarda (KVH olan ve olmayan) yuritilen
randomize galigmalar, homozigot bireylerde (MTHFR 677TT genotipi) hedeflenen riboflavin takviyesinin,
antihipertansif ilaglarin etkisinden bagimsiz olarak sistolik kan basincini 6 ila 13 mmHg disirdigin
gostermektedir. Hipertansif hastalar i¢in riboflavin takviyesinin, MTHFR 677TT genotipi ile tanimlanan
kisilerde kan basincini etkili bir sekilde dusurmek icin ilagsiz bir tedavi sunabilecedi bildirilmistir
(McNulty, Strai, Hughes ve Ward, 2017).

MTHFR polimorfizmleri genellikle homosistein seviyeleri ile ilgili olarak incelenmesine ragmen, LDL'nin
oksidasyonunun artmasiyla da iliskilendirilmistir. Akdeniz diyetinin ve MTHFR C677T mutasyonunun

diyet-gen etkilesimi, 574 erkek ve kadinda incelenmis ve Akdeniz diyetine uyumun LDL oksidasyon
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seviyeleri ile ters iligkili oldugu belirlenmistir. Analize genotip eklenirken, diyete bagliligin sadece varyant
allellerde daha dusuk LDL oksidasyonu ile iligkili oldugu, ancak homozigot CC genotipine sahip

bireylerle iligkili olmadigi saptanmistir (Pitsavos ve ark, 2006).
1.2.4. PPAR geni

KVH gelisimiyle iliskili diger genler PPARs (peroksizom proliferatér ile aktive edilmis reseptor) ailesidir.
PPAR'lar, glikoz ve lipit metabolizmasinin, adiposit farklilasmasinin ve inflamatuar yanitin
dizenlenmesinde rol oynadiklari i¢cin gen-diyet etkilesiminin anahtar dizenleyicileri olarak bilinirler.
Lipitlere ve metabolitlerine baglanarak lipit metabolizmasi ile ilgili gen ekspresyonunu dizenleyerek lipit
metabolizmasinda ve yag asidi oksidasyonunda énemli rol oynarlar. PUFA'lar PPAR'lara baglanip lipit

metabolizmasiyla ilgili gen ekspresyonunda degisikliklere neden olur (Pefia-Romero ve ark, 2018).

KVH'lerle iligkili en énemli form PPAR-y2'dir. PPAR-y2 geninin Pro12Ala polimorfizmine bagl olarak,
yuksek KVH riski olan hastalarda 2 yillik diyet midahalesinin yaglanma tGzerindeki etkilerinin incelendigi
bir calismada, ylUksek KVH riski olan 774 kisiye Akdeniz diyeti ve dusuk yagh diyetler uygulanip 2 yil
takip edilmistir. Dusuk yagh diyet uygulayan 12Ala aleli tasiyicilarinin, bel gevresinde istatistiksel olarak
daha yuksek bir degisiklik oldugu goérilmuistir. Bu olumsuz etki, her iki Akdeniz diyet grubunda bulunan
12Ala tasiyicilar arasinda gézlenmemigstir. Akdeniz diyeti, yiksek KVH riskli bireylerde bel ¢evresini
azaltmis ve PPAR-y2 geninin 12Ala alel tasiyicilarinin sahip oldugu olumsuz etkiyi tersine c¢evirdigi
bildirilmistir (Razquin ve ark, 2009).

Hipertansiyonu Durdurmak igin Diyet Yaklasimlari (DASH) diyetinin PPAR-y gen ekspresyonu
tizerindeki etkilerini incelemek amaciyla, 20-50 yaslari arasinda KVH riski tasiyan (BKI > 25 kg/m2 ve
disuk fiziksel aktivite) 44 kadin katilimci 12 hafta boyunca saglikli beslenme &nerileri igeren dizenli bir
diyet (n = 22) veya DASH (n = 22) diyeti uygulamistir. Calismanin sonunda, DASH diyetinin PPAR-y
ekspresyonunu o6nemli o6lglide azalttigi gdsterilmistir (p=0,004) (Entezari ve ark, 2018). Gunlik
diyetlerine ek olarak 12 ay boyunca 500 mL/glin yagdsiz veya yarim yaglh sit tiketen 161 gonullide, on
dort SNP incelenmistir. PPAR rs135549 polimorfizmi igin bir TT genotipi, 12 aylik yagsiz sut alimindan
sonra toplam kolesterol/HDL ve LDL/HDL oranlarinda azalma ile iligkili bulunmustur. Bununla birlikte, C
allel tasiyicilarinda sit tiketiminden sonra bir fark gdzlenmemisti. PPARA rs135549'un genetik
analizinin, disiuk doymus yag iceren diyetlerden yararlanma olasiiyi daha ylksek olan bireylerin

belilenmesine yardimci olabilecedi belirtiimistir (Laria-Kohen ve ark, 2014).
1.2.5. CRP

C-reaktif protein (CRP), dusuk dereceli sistemik inflamasyonun en yaygin biyobelirtecidir ve
ateroskleroz riski ile iligkilidir. Bazal CRP konsantrasyonu >3 mg/L olan kisilerde kardiyovaskdiler
sorunlar yasama riski daha yuksektir. Dolagimdaki CRP konsantrasyonlari demografik faktorlerin (yas,
cinsiyet ve etnisite) yani sira cevresel faktorlerden (diyet, alkol, sigara, sosyoekonomik durum)
etkilenebilir (Myburgh ve ark, 2018). ABD’de dort farkh populasyon ile yuratulen kesitsel bir calismada,
Uc sistemik inflamasyon belirtecinin (CRP, beyaz kan hicresi sayisi (WBC) ve albimin) ailesel
kiimelenmesi arastiriimistir. CRP duzeylerinin yani sira WBC ve albimin dizeyleri igin %35 ile %40

arasinda 6nemli bir kalitsallik oldugu gosterilmistir (Pankow ve ark, 2001). Ayrica, CRP tek niikleotid
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polimorfizmleri ile dolasimdaki CRP konsantrasyonlarini etkileyen diyet alimi arasinda etkilesimler
go6zlemlenmistir (Nienaber-Rousseau ve ark, 2014). CRP rs1205 T>C SNP, bir¢ok populasyonda daha
yilksek kan CRP seviyeleri ile iligkilendirilmistir (Corréa ve ark, 2020). ispanya'da metabolik sendrom
hastalarinda 12 aylik Akdeniz diyeti midahalesinden sonra, yalnizca GG homozigotlarinin plazma CRP
konsantrasyonunda bir azalma gérulmustir (Gomez-Delgado ve ark, 2014). Kanadali yetigkinlerle
yapilan bir gcalismada, 6 haftalik balik yagdi takviyesinden sonra GG tasiyicilarinda plazma CRP

konsantrasyonunda benzer bir diistis gézlenmistir (Cormier ve ark, 2016).

Diyet faktorlerinden D vitamini ve CRP arasinda ters bir iligki kurulmustur (Liedaard ve ark, 2015).
Diyetle doymus yag veya trans yaglarin yiksek alimi artan CRP konsantrasyonlariyla, yiiksek omega-
3 yag asidi alimi ise daha disik CRP konsantrasyonlari ile iligkili bulunmustur. Bu g¢alismalar diyet
modifikasyonlarinin, CRP genotipleri ile iligkii CRP konsantrasyonlarini etkileyebilecegini, CRP
genotiplerine dayanan kisisellestiriimis diyetlerin inflamasyon ve ateroskleroz riskini azaltabilecegini
disundirmektedir (Shen ve Ordovas, 2009).

1.2.6. 5-Lipoksijenaz

5-Lipooksijenaz (5-LO), arasidonik asitten (AA) proinflamatuar I8kotrienlerin Uretilmesinden sorumlu
enzimdir. 5-LO ile iliskili gen-diyet etkilesimlerinin, n-6 yag asitlerinin 5-LO allel varyanti tagiyan alt
popullasyonda ateroskleroza yol acarak inflamasyonu arttirdigi, n-3 yag asitlerinin tam tersi etki
sagladigr gosteriimektedir. Amerika’da yapilan bir calismada, diyetle daha yuksek miktarlarda
arasidonik asit ve linoleik asit aliminin, varyant genotipinin aterojenik etkisini dnemli dlglde arttirdigi
belirlenmistir. Bununla birlikte, artan n-3 yagd asidi alimi bu etkiyi azaltmistir (Dywer ve ark, 2004).
Allayee ve arkadaglarinin (2008) 1885 kisiyle yaptigi calismada, diyet AA aliminin yiksek oldugu 5-LO
alellerinde Ml riski daha yiiksek bulunmustur. Bu genetik varyantlar daha ylksek 5-LO ekspresyonu ile
sonuglanir ve arasidonik asitten yuksek bir diyet varliginda KVH veya MI riskini artirabildigi sonucu
bildirilmistir.

2. Sonug/Conclusion

Nutrigenomik, diyet biyoaktif bilesenlerinin gen ekspresyonunu ve sonugta fenotipi degistirmek igin
genom Uzerindeki etkisinin arastiriimasidir. Amag hastaliyi 6nlemeyi, yagsam kalitesini iyilegtirmeyi ve
saglikli yaslanmayi hedefleyen daha etkili bireysel diyet midahale stratejileri elde etmektir. Genetik,
hastaliklarin ortaya ¢ikisinda dnemli bir role sahiptir. Ctlinkl ¢ok sayida gen ve varyantlari farkli yollardan
KVH riskini etkileyebilir. Genetik varyasyonlar gevre ile etkilesime girer ve spesifik besin alimi, KVH
riskini etkiler. Guncel nutrigenomik c¢alismalar, kardiyovaskuller hastaliklarin 6nlenmesinde ve
tedavisinde 6nemli sonuglara ulasmistir. Mevcut sonuglar genotipin, KVH riskini azaltabilecek diyet
faktorlerine veya besin maddelerine yanit verme uzerindeki etkisini gdstermektedir. Bu sonuglar
gelecekteki arastirmalarin tutarliligini arttirmak igin temel olusturacaktir. Spesifik genetik polimorfizmler
ile diyet ve KVH riski arasindaki etkilesim hakkinda yeterli bilgi ile bireylere genotiplerine gore

uyarlanmis diyet rehberligi saglamak mimkuan olabilir.
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