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Özet: Epigenetik, DNA diziliminde herhangi bir değişiklik olmaksızın kromatin ve DNA’da reverzibil nitelikte meydana gelen 
moleküler değişiklikleri kapsayan kalıtsal mitotik çalışmalar olarak tanımlanır. Başlıca epigenetik süreçler metilasyon, 
kromatin modifikasyonu, fosforilasyon, ubiquitinilasyon ve sumuilasyondur. Bunlar arasında, DNA metilasyonu ile kromatin 
modifikasyonu en iyi bilinenidir. Kromatin, çekirdekte bir araya getirilen bir protein (histon) ve DNA kompleksidir. Bu 
kompleks, mikroRNA’lar ve küçük RNA interferansı (RNA girişimi) gibi bazı RNA formları, enzimler ve asetil gruplar gibi 
maddeler tarafından değiştirilebilir. Bu değişiklikler gen ifadesinin etkilenmesine neden olarak kromatin yapılarını da 
değiştirir. Epigenetik modifikasyonlar, büyümenin kritik dönemlerindeki beslenme ve hastalıklara yol açabilen gen 
ifadelerindeki değişmeler arasında potansiyel bir bağlantı sağlar. Bu nedenle, epigenetik işaretlerin çevre, beslenme ve 
hastalıklar arasında mekanik bir bağlantı sağladığı kabul edilmektedir. Besinler ve biyoaktif gıda bileşenleri ya direk olarak 
DNA metilasyonu ile histon modifikasyonunu katalize eden enzimleri inhibe ederek ya da bütün enzimatik reaksiyonlar için 
gerekli ulaşılabilir substratları değiştirmek suretiyle epigenetik fenomenleri etkileyebilir. Örneğin, yeşil çay yapraklarında 
bulunan folatlar, kahve, hububat taneleri, erik ve kivi meyvelerinde bulunan sinnamik asit, yeşil çaydan elde edilen 
epigallocatechin-3-gallate (EGCG) gibi fenoller, kırmızı üzüm ve ürünlerinde bulunan resveratrol, turpgillerde bulunan 
izotiyosiyanat ve sulforafan, keten tohumundaki lignanlar, selenyum ve bazı vitaminler epigenetik besinler olarak 
değerlendirilir. Bu derlemenin amacı epigenetik değişikliklerle beslenme arasındaki ilişkiyi ortaya koymaktadır. 
Anahtar Kelimeler: Epigenetik, Besinler, Beslenme, Hastalık. 

 
Nutrition and Epigenetic 

 
Abstract: Epigenetics is defined as the mitotically heritable studies on potentially reversible, molecular modifications of 
DNA and chromatin without any alteration in DNA sequence. Many types of epigenetic processes have been identified such 
as methylation, chromatin modification, acetylation, phosphorylation, ubiquitylation and sumolyation. However, DNA 
methylation and chromatin modification are the best known epigenetic processes. Chromatin is the a complex of proteins 
and DNA (histones) in the nucleus. The complex can be modified by substances such as acetyl groups, enzymes and some 
RNA forms like microRNAs and small interfering RNAs. This modification alters chromatin structure to influence gene 
expression. Epigenetic modifications provide a potential link between the nutrition during critical periods in development 
and changes in gene expression that may cause disease. It is recognized that epigenetic marks provide a mechanistic link 
among environment, nutrition and disease. Nutrients and bioactive food components can ifluence epigenetic phenomena 
either directly by inhibiting enzymes that catalyze DNA metylation, histone modifications, or by altering the necessary 
substrates availability for enzymatic reactions. For example, folate from green leafy vegetables, cinnamic acids from coffee, 
grain cereals, plums and kiwifruit, polyphenols like epigallocatechin-3-gallate (EGCG), resveratrol, sulforaphane and 
isothiocyanates, lignans from green tea, red grapes and their products, cruciferous vegetables, linseed, respectively, 
selenium and vitamin are considered as epigenetic nutritions. The aim of the review have shown that the link between 
nutrition in epigenetic changes. 
Keywords: Epigenetic, Nutrition, Diet, Diseases. 

 
Giriş 

 
Canlı vücudunun düzenli olarak çalışması, 

DNA’nın kararlı bir şekilde muhafaza edilmesine ve 
gen ifadesinin doğal olmayan yollardan değişikliğe 
uğramamasına, başka bir deyişle aynı kalmasına 
bağlıdır. Bu değişiklikler, kimyasal veya metabolik 
nedenli mutasyonlar ve modifikasyonlara neden 
olarak sitotoksik ve kanserojenik etkilere yol 
açabilmektedir (Portela ve Esteller, 2010). DNA 
dizisinden bağımsız olarak gen ifadesinde meydana 
gelen kalıtsal değişiklikler “epigenetik“ olarak 

adlandırılmaktadır. Bu terim 1940’lı yıllarda Conrad 
Waddington tarafından “gelişim esnasında 
genotipin fenotipi nasıl oluşturduğunu inceleyen 
bilim dalıdır” şeklinde tanımlanmıştır (Dolinoy, 
2007; Waddington 1940). Günümüzde ise bu terim 
“DNA dizisiyle açıklanamayan mitoz ve/veya mayoz 
bölünme ile kalıtsal olabilen gen fonksiyonundaki 
değişiklikler” olarak tanımlanmaktadır (Youngson ve 
Whitelaw, 2008). Bu değişiklerin bazıları tüm yaşam 
boyunca kazanılmış olabileceği gibi, bazıları 



Harran Üniv Vet Fak Derg, 2018; UGAP2018                                                                                   Araştırma Makalesi 

Harran Üniversitesi Veteriner Fakültesi Dergisi, 2018; Özel Say: 12-18                                                                      13 
 

reverzibil de olabilir, fakat kısmen stabildir (Bishop 
ve Ferguson, 2015). Yapılan çalışmalar kişilerin 
beslenme alışkanlıkları ile epigenetik değişikliklere 
neden olan gen ifade değişiklikleri arasında ilişkinin 
varlığını ortaya koymuştur. Başta gebelik 
döneminde olmak üzere annenin beslenme durumu 
ile babanın beslenme alışkanlıklarının doğacak 
çocukların bulaşıcı olmayan hastalıkların (diabetes 
mellutus, kardiyovasküler hastalıklar, obezite ve 
kanser gibi) ortaya çıkmasında rol oynadığını 
göstermiştir (Supic ve ark., 2013; van Dijk ve ark., 
2015). Bu nedenle bu derlemede epigenetik 
değişiklikler ile bu değişikliklerde beslenmenin 
önemi ele alınmıştır.  

 
Epigenetik 

 
Genetik kod olarak da isimlendirilen DNA, canlı 

sistemlerin gen ifadesi şeklinde ortaya çıkan 
metabolik özellikleri taşımakta ve bu özellikleri 
kalıtsal olarak da yeni nesillere aktarılmasını 
sağlamaktadır. Genetik kod üzerindeki bazı 
modifikasyonlar doğal metabolik süreçlerin 
sonucunda meydana gelir ve canlı metabolizmaların 
sağlıklı bir şekilde işlemesi gerekir. Bu doğal 
modifikasyonlar ve bunların kontrolü sayesinde 
hücre cinsi, hücre statüsü ve gelişim safhası gibi 
etkilere bağlı olarak DNA'nın hangi bölgelerindeki 
kodun gen ifadesiyle (transkpsiyon ve translasyon) 
proteinlere dönüştürüleceği belirlenir (Portela ve 
Esteller, 2010). Epigenetik, çeşitli faktörlerin 
etkisiyle farklı genetik varyasyonların oluşmasıdır. 
Bu epigenetik modifikasyonlar aynı zamanda kalıtsal 
özellikler taşımakta ve hücre bölünmesi sırasında 
yeni oluşan hücrelere de aktarılabilmektedir (Eser 
ve ark., 2016). Epigenetik modifikasyonlar arasında 
en yaygın olanı metillenmedir. Metillenme, DNA, 
RNA veya histon proteinlerinde meydana gelebilir. 
Bu olayda metil-trasferaz enzimleri tarafından metil 
grubu (-CH3) eklenmektedir. Bu modifikasyon başta 
gen ifadesinin düzenlenmesi, hücre farklılaşması ve 
embriyogenez gibi birçok biyolojik süreçte önemli 
rol oynayabilmektedir (Fu ve ark., 2014). DNA 
metilasyonu: metil transferaz (DNMT) adı verilen ve 
DNMT1, DNMT3b ve DNMT3b olmak üzere 3 
izoformdan oluşan enzimler tarafından, 5’-sitozin-
fosfat-guanozin-3’ dinükleotidlerin sıklıkla 
bulunduğu 500-2000 baz çifti uzunluğundaki DNA 
bölgelerinde yer alan CpG (sitozin fosfat Guanin) 
adacıklarında görülmektedir. Bu enzimlerden 
DNMT1, mitotik hücre bölünmesi sırasında yeni 
oluşan hücrelere metilasyon profilini 
kopyalamaktan sorumlu iken, DNMT3a ve 3b ise 

novo metilaz enzimleri olarak işlev görürler (Klose 
ve Bird, 2006). 

Çevresel faktörler tarafından başlatılan 
epigenetik değişikler örneğin, obezite, tip 2 diyabet 
(T2D) ve kardiyovasküler hastalıklar (KVH) gibi 
metabolik bozukluklar ile ilişkilidir. Epigenetik 
farklılıklar genetik olarak aynı olduğu düşünülen 
monozigotik ikizlerde metabolik sağlık farklılara 
sahip olabilmektedirler (Nilson ve ark., 2014). 
Günümüzde genetik varyasyonlar düşük oranda- 
örneğin obezitedeki payı %2-10 oranında-kalıtsal 
hastalık risklerinden sorumludur (Locke ve ark., 
2015). Oysa epigenom ve metabolik hastalık riskleri 
üzerine prenatal ve postnatal çevresel etkilerini ele 
alan çalışmalar mevcuttur. Örneğin, prenatal ya da 
postnatal dönemde besinsel yetersizlik veya 
fazlalığın önemli oranda obezite insidensinde artışa 
neden olan epigenetik programlanmaya yol 
açmaktadır (van Dijk ve ark., 2015). Metabolik 
bozuklukların altında yatan epigenetik 
mekanizmalardan birincisi DNA modifikasyonu 
(metilasyon ve hidoksimetilasyon), ikincisi histon 
modifikasyonu (metilasyon, asetilasyon, 
ubiquitilasyon, sumuilasyon, sitrulinasyon ve ADP 
ribosilasyon) ve üçüncüsü ise non-koding (kodlama 
yapmayan) RNA’ların değiştirilmiş ifadesidir. 
Epigenetik varyasyon bireysel mekanizmaya bağlı 
olarak gen ifadesini uyarabilir veya baskılayabilir 
(Barres ve Zierath, 2016; Schones ve ark., 2015). 
Genelde, birinci mekanizmada; gen promotorlarında 
DNA metilasyonu ve gen susturulmasına eğilimi 
artırırken, gen vücudunda DNA metilasyonu gen 
ifadesini teşvik eder (Dayeh ve ark., 2014). Bir 
nukleozomu şekillendirmek için, (ikinci mekanizma) 
DNA histon (H) proteinin merkezi (oktomer H2A, 
H2B, H3 ve H4’ün iki kopyasından oluşur) etrafını 
sarabilir ve histon modifikasyonları gen ifadesinin 
düzenlenmesinde modifikasyon veya trankripsiyon 
için DNA’nın maruz kalmasını artırabilir (Lawrence 
ve ark., 2016). H3 histon metilasyonu transkrisiyona 
hazır genlerin yakınında baskılayıcı bir işarete 
(H3K27me3 gibi) veya aktif bir işarete (H3K4me3 
gibi) ev sahipliği yapar. Uzun non-koding RNA ve 
küçük non-koding RNA’lar (mikroRNA) gibi non-
koding RNA’lar üçüncü epigenetik mekanizmayı 
temsil eder. Bu mekanizmada, metabolik 
bozukluklarda ya kromatinli etkileşim veya direk 
olarak gen ifadesini düzenler. Koordine edilmiş 
epigenetik değişimler sadece gen ifadesini değil, 
aynı zamanda DNA onarımı ve realizasyonunu da 
kontrol eder (Barres ve Zierath, 2016; Schones ve 
ark., 2015). 
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Epigenetik ve bulaşıcı olmayan hastalıklar 
(BOH): 

 
Epigenetik süreç, dokuya özel gen ifadesinin 

düzenlenmesinde merkezi rol oynar. Bu süreçteki 
değişiklikler, gen ifadesinde ve tüm yaşam süresince 
mevcut olan metabolizmada değişikliklere neden 
olabilir. Diabetes mellitus (DM), kardiyovasküler 
hastalıklar (KVH) ve obezite gibi bulaşıcı olmayan 
hastalıklar dünya genelinde meydana gelen 
ölümlerin %60’ından sorumludur. Fötal ve erken 
postnatal çevrenin BOH oluşma riski üzerine güçlü 
etkileri vardır ve epigenetik süreçler erken yaşam 
çevrelerinin gelecek hastalık riskleri üzerine etkileri 
nedeniyle mekanizmada kritik role sahiptir (Lillycrop 
ve Burdge, 2012). Bu konu ile ilgili olarak, doğum 
ağırlığı ve KVH kaynaklı ölümler ile obezite, 
hipertansiyon ve T2D arasında artan şekilde kuvvetli 
ilişkiler bulunduğunu bildiren çalışmalar mevcuttur 
(Barker ve ark., 1989; Godfrey ve Barker, 2001). 
Doğum öncesi erken yaşam beslenmesinin, yavruda 
daha sonra gelişen hastalıklar üzerine etkisi 
“Hollanda Açlık Kışı (Dutch Hunger Winter)” olarak 
bilinen ve 1944 yılında Hollanda’da kışın yaşanan 
kıtlıkta görülmüştür. Bu olayda, hamile anneler 
gebeliğin ilk üç ayında açlığa maruz kaldıklarında 
dünyaya gelen çocukların doğum ağırlığı üzerine 
etkisi olmazken, yetişkinlik dönemlerinde açlığa 
maruz kalmayanlara göre artan oranda obezite ve 
KVH riskinde artış görülmüştür. Oysa, anneleri 
hamileliğin daha ileriki dönemlerinde açlığa maruz 
kalanlarda daha düşük doğum ağırlığı görülmüş ve 
bu bireylerde insülin direnci ve hipertansiyon 
görülme olgularında artış görülmüştür (Painter ve 
ark., 2005). Bu durum, sadece açlık ile ilişkili 
fenotipik değişiklikler olmayıp, aşırı beslenme ile 
ilişkili metabolik hastalıkların görülme oranında da 
artışlar görülmektedir. Her iki durumda da doğum 
ağırlığı ve daha sonraki yaşamlarında insülin direnci 
ve obezite riski arasındaki ilişkide U ve J-şekillerin bu 
metabolik hastalıkların görülmesine neden olduğu 
görülmüştür. Beslenme ile ilgili olarak hayvan 
modelleri ile ilgili çalışmalar da yapılmıştır. Bu 
amaçla, hamilelikte ve/veya laktasyon 
dönemlerinde izokalorik düşük proteinli diyet, 
global diyet kısıtlaması veya yüksek-yağ diyeti ile 
ratlar ve fareler ile ilgili hayvan modelleri çalışmaları 
yapılmıştır. Farklı diyetlerle beslenen annelerden 
doğan çocuklar obezite, insülin direnci, 
hipertansiyon ve artan serum kolesterol düzeyleri 
dahil kardiyo-metabolik hastalıklı insanlar şeklinde 
ortaya çıkan bozukluklardan farklı özellikler 
göstermiştir. Örneğin, gebelik döneminde protein 
kısıtlı diyetle beslenen ratlarda glukoz dengesinde 

bozukluklar (Burns ve ark., 1997), vasküler 
fonksiyon bozuklukları (Torrens ve ark., 2006), 
bağışıklık sisteminde bozulmalar (Calder ve Yaqoob, 
2000), oksidatif strese yatkınlık (Langley-Evans ve 
Sculley, 2005), yağ deposunda artış ve beslenme 
alışkanlığında değişiklikler görülmüştür. Bütün 
bunlar annenin diyetindeki değişimler tarafından 
yaşamlarının erken dönemlerinde fizyolojik 
değişikliklere maruz kalan yavruların 
fizyolojilerindeki kalıcı değişimler, metabolik yolak 
aktivitelerinde ve homostatik kontrol proseslerinde 
değişimlerle ortaya çıkan gen ifadesindeki uzun 
dönem değişimleri tetiklediğini ve bu nedenle 
yukarıda belirtilen olumsuz değişmeler ortaya 
çıktığını göstermektedir (Lilycrop ve Burdge, 2012). 
Gen ifade değişimiyle ilgili olarak, örneğin, gebe 
ratların düşük proteinli diyet ile beslenmeleri 
glukokortikoid reseptör (GR) ifadesinde ve 
yavrularda karaciğer, akciğer, böbrek ve beyinde 
kortikosteroidleri devre dışı bırakan 11 ß-
hidroksisteroiddehidrojenaz tip II (11 ßHSD)-2 
ifadesinin azalmasına neden olur (Whorwood ve 
ark., 2003). Karaciğerde artan GR aktivitesi 
fosfofenol piruvat karboksikinaz (PEPCK) ifadesini 
up-regülasyonundaa (ortamda hormon az ya da 
yetersiz bulunduğunda hedef hücredeki reseptör 
sayılarındaki artışı, hormona yanıt artışı ve aktivite 
glukoneogenezis kapasitesinde) bir artışa neden 
olur (Burns ve ark., 1997). Gen ifadesindeki uzun 
dönem değişmeleri gebelik sırasında yetersiz diyetle 
beslenen annelerin yavruları erişkinlik 
dönemlerinde de bildirilmiştir. Gluckman ve ark. 
(2007) gebelik sırasında %30 global yetersiz diyet  
(ad libitum) ile beslenen annelerden doğan 
yavruların erişkinliklerinde peroxisomeproliferator-
activated receptors (PPARs) ve GR ifadelerinde 
down-regülasyona (hormon ortamda fazla 
bulunduğunda hedef hücre reseptörlerinin azalışı ve 
sonucunda hormona yanıt azalışı) neden olur. Başka 
bir çalışmada ise bu çalışmanın aksine, çiftleşme 
öncesi – gebelik ve laktasyon süresi boyunca batı 
tipi beslenme yani aşırı beslenen anne ratların 
yavruları maternal obesitenin yanı sıra hiperfaji 
(oburluk-aşırı yeme), yağ dokusunda artış, kas 
kütlesinde azalış, lokomotif aktivitede azalış ve 
yavrunun pubertaya erişim hızında artış yani erken 
ergenliğe girme görülmüştür (Guo ve Jen, 1995). 
Hayvan modelleri ayrıca baba diyetinin gelecekte 
BOH riski ile ilgili potansiyel önemini de 
göstermiştir. Corone ve ark. (2010) sütten kesme 
döneminden seksüel olgunluğa kadar düşük protein 
diyetle beslenen erkeğin yavrusunun karaciğerinde 
lipid ve kolesterol biyosentezinde görevli pek çok 
gen ifadesinde artışlar görülürken, kolesterol 
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esterlerin düzeyinde ise azalış saptanmıştır. Birçoğu 
hücresel proliferasyon ile ilişkili çok sayıdaki 
mikroRNA (miRNA)’ ları kalıcı olarak değiştirilmiştir. 
Ng ve ark. (2010) babanın yüksek-yağlı-diyetinin 
(YYD) dişi yavrularında vücut ağırlığı, glukoz 
toleransındaki bozukluklar ve insülin 
hassasiyetindeki artışa neden olduğunu 
göstermiştir. Bu durum babanın YYD’i erişkin dişi 
yavrularının da 642 pankreatik adacık genlerinin 
ifadesini değiştirdiği belirlenmiştir. İfadesi değişen 
bu genler katyon ve ATP bağlanması, hücre iskeleti 
ve hücre içi transportunu kapsamaktadır. 

 
Beslenmenin epigenetik modifikasyon ve 
kanser ilerlemesi ve/veya gelişmesi 
üzerine etkileri  

 
Çok sayıdaki diyet bileşikleri kanserin 

gelişmesine veya inhibisyonuna neden olabilir. Bu 
oluşumlara yeşil yapraklı sebzelerdeki folat, kahve, 
hububat, erik ve kivideki sinnamik asit, yeşil çaydan 
epigallocatechin-3-gallate gibi polifenoller, kırmızı 
üzüm ve ürünlerinden resveratrol, turpgillerdeki 
izotiyosiyanat ve sulforafan, keten tohumundan 
lignan, selenyum ve vitamin E örnekleri verilebilir. 
Pek çok diyet bileşenleri epigenetik modifikasyonu 
etkilemek suretiyle kansere karşı koruyucu bir 
etkiye sahiptir (Supic ve ark., 2013). Bu besinsel 
etkiler organa özgü olabilir (Khare ve Verma, 2012). 
Soya fasulyesindeki polifenoller (Genistein) 
androjen reseptörlerinin ifadesini baskılar (Tablo 1).  

Epigenetik obezite, T2D ve KVH’lar gibi 
eşzamanlı hastalığı pozitif enerji balansıyla büyük 
ölçüde ilişkilendirilmiştir (Cheng ve Almeida, 2014; 
Liu ve ark., 2017). Malnutrisyon, obez veya 
diyabetik hastalarda epigenetik profili değiştirebilir 
ve etkisi nesiller boyunca yavrularına aktarılabilir 
(Barres ve Zierath, 2016; van Dijk ve ark., 2015;). 
Yüksek-yağlı diyetin, kromatinde ve epigenom ara 
kuşaklarında kendine özgü varyasyonlara neden 
olduğu gösterilmiş, ayrıca düşük-doğum ağırlıklı 
kişilerin daha az DNA metilasyon plastisine sahip 
olduğu görülmüştür (Hjort ve ark., 2017; Jacobsen 
ve ark., 2014; Leung ve ark., 2014). Gebelik ve 
laktasyon sırasında yetersiz beslenme (açlık gibi) 
epigenetik etkileri nedeniyle böyle kişilerin 
yavrularında obezite ve T2D gelişme riskinde artış 
olmaktadır (Barres ve Zierath, 2016; van Dijk ve ark., 
2015). Aksine, fiziksel aktivite enerji harcamasını 
artırarak obezite ve T2D gelişmesini önlemek için 
etkili olduğu ve bu durumun güçlü epigenetik 
yeniden programlanması ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (Merlotti ve ark., 2014; Mudaliar ve 
ark., 2016).  

 
Metabolik bozukluklarda epigenetik 
yeniden programlanması 

 
Obez ve diyabetik hastalarda DNA metilasyonu 

adipoz doku, karaciğer, iskelet kasları ve pankreas 
dahil dokularda metabolik değişikliklere giden 
değişmeler keşfedilmiştir. Epigenetik yeniden 
programlanması; 1) İnsülin işareti (IRS1, IRS2, 
SORBS2), 2) İnsülin sekresyonu (PPARGC1A, CCD2, 
CILP2, FHI2 VS.), 3) Adiboz farklılıklar, 
transdiferrasyonlar (PPARG, PPARGCI1A vs) 4) 
Mitokondrial fonksiyon ve redoks regülasyonu 
(PPARGC1A, TFAM, MT-ND6 vs.) 5) Lipid ve glukoz 
hemostazı (SREBF1, ABCG1, CPT1A vs), sitokin 
sinyali ve inflamasyon (SOCS3, ADIPOQ, ABCG1) ve 
hücre siklus, apoptosis ve otofaji (DAPK3 VS 
CDKN1A) gibi kritik yolakları veya düzenleyici 
prosesleri etkileyebilir (Cheng ve ark., 2018). Bu 
yolaklar obezite ve T2D’in patogenezinde rol 
oynadığı vurgulanmıştır. Örneğin, adipozit 
farklılaşma veya genişleme, kronik yangı ve insülin 
direnciyle ilişkili olan adibosit ve sitokin sekresyon 
regülasyon ve sinyal yolaklarının bozukluğunda 
artışa katkıda bulunabilir (Rutkowski ve ark., 2015). 
Öte yandan, adibosit trans-diferensiyalleşmenin yer 
alması sonucu beyaz adiboz dokunun kahverengiye 
dönmesi enerji harcamasını, obeziteyi önleme ve 
insülin hassasiyetinde iyileşmeyi artırabilir 
(Atshuler-Keylin ve Kajimura, 2017). 

 
Sonuç 

 
Canlı vücudunun düzenli olarak çalışması, 

DNA’nın kararlı bir şekilde muhafaza edilmesine ve 
gen ifadesinin doğal olmayan yollardan değişikliğe 
uğramamasına bağlıdır. Epigenetik, çeşitli 
faktörlerin etkisiyle farklı genetik varyasyonların 
oluşmasıdır. Bu epigenetik modifikasyonlar aynı 
zamanda kalıtsal özellikler taşımakta ve hücre 
bölünmesi sırasında yeni oluşan hücrelere de 
aktarılabilmektedir. Epigenetik süreçte beslenmenin 
önemli rolü vardır. İnsanoğlunun kötü beslenme 
alışkanlıkları sonucu kimyasal veya metabolik 
nedenli birtakım mutasyonlar ve modifikasyonlar 
meydana gelerek gen ifadesi değişebilmektedir. 
Aşırı yağlı, düşük proteinli veya düşük kalorili 
beslenme veya aşırı kalorili beslenme tipleri gen 
ifadesindeki değişiklikleri tetiklemektedir. Bu 
değişikliklerin sonucu olarak metabolizmada da 
birtakım değişikliklere neden olmaktadır. Tüm bu 
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değişiklere bağlı metabolik hastalıklar (diabetes 
mellitus, kardiyovasküler hastalıklar ve obezite gibi) 
görülmektedir. Özellikle gebelik dönemindeki 
beslenme bozuklukları, yavrunun ileriki yaşamında 
bu metabolik hastalıkların görülme riskini 
artırmaktadır. Yavrunun epigenetik değişikliklerinde 
sadece anne değil, baba da önemli rol 
oynamaktadır. Babanın özellikle erişkinlik dönemine 
kadar (düşük proteinli diyetle beslenme gibi) 
beslenme durumu ve sonraki beslenme alışkanlıkları 
çocuklarının ileriki dönemlerinde adı geçen 
hastalıkların ortaya çıkmasında rol oynamaktadır. 

Sağlıklı toplum ve nesil için fiziksel aktivite ile 
beraber hem annenin hem de babanın beslenme 
alışkanlıklarının düzenlenmesi ve doğacak 
çocukların iyi beslenme alışkanlıkları ile kanser, 
diyabet, kardiyovasküler hastalıklar ve obezite başta 
olmak üzere epigenetik değişikliklere bağlı 
hastalıkların görülme oranının azaltılabileceği, 
selenyum, vitamin E, çinko, omega 3, α-linoleik asit, 
polifenol, folik asit, izotiyosinat gibi bileşikleri içeren 
gıdaların yenmesi kansere yol açan epigenetik 
değişikliklerin oluşmasını önleyebileceği 
bilinmektedir.

 
Tablo. 1. Gıda bileşenlerinin epigenetik ve anti-kanser etkileri (Bishop ve Ferguson, 2015). 
Gıda Bileşeni Kaynak Epigenetik veya Hücresel Etkileri Kanser Etkileri 

Polifenoller: 
Genistein 

Soya fasülyesi 

Androjen reseptör (ER-β)’ün ifadesinin 
baskılanması DMNT’in inhibisyonu RARβ, 
p16 ve MGMT promorlarının 
demetilasyonu  Mir-29a ve mir-1256 
promotorlarının demetilasyonu 

PCa hücre proliferasyon ve 
invazyonunun inhibisyonu PCa 
ve göğüs kanser riskinin 
azaltılması 

Polifenoller: 
Resveratrol 

Üzüm,fıstık 

DNMT 3b inhibitör: resveratrol 
sirkülasyonunda artışı ile RASSF-1α 
metilasyonun azalması 
Androjen reseptörün ifade baskılanması 

PCa ve göğüs kanser riskinin 
azaltılması 

Polifenoller: 
Epigallocatechin-
3-gallat 

Yeşil çay 
TSG promotorların metilasyonunu 
baskılatır ve/veya demetilasyonu HDAc 
aktivitesi inhibisyonu 

Antioksidant aktivite; 
anjiyogenesisin inhibisyonu; 
Apoptosisin başlaması İnsan 
pankreatik adenokarsinoma 
hücre hattında invasiv 
metastasın inhibisyonu 

İsotiyosiyanat Turpgiller 
Ksenobiyotik bileşiklerüketimi, sigara 
içme ve turpgillerin tüketimi ile 
etkileşimi 

Anti-kanser etkileri:apoptozisi 
başlatır ve akciğer hücrelerinde 
metastatic üreme potansiyelini 
baskılatır. 

Folat 

Perikonseptsiyonal 
folik asit desteği; 
Koyu yeşil yapraklı 
sebzeler 

Yavrularda daha yüksek IGF2 
metilasyonu Daha yüksek HMLHI 
promotor metilasyonu 

Daha düşük doğum ağırlığı CRC 
riski ile ilişkili 

Çinko 
Deniz ürünleri, sığır 
eti, koyun eti 

Çinko yetersizliği protein kinaz B’yi 
başlatabilir ve böylece PTEN aktivitesini 
inhibe eder veya yangısal yolak ile ilişkili 
alternatif kanseri inhibe eder. 

İnsan prostatik karsinoma 
hücre hattında hücre üremesi 
inhibisyonu 

α-linoleik asit Ketentohumu 
Erkek Fisher ratlar beslendiğinde, COX 1 
ve COX 2 ifadesinde azalış, Beyin ile 
ilişkili genlerin ifadesinde değişiklik 

Tümör insidensi, çoğalması ve 
büyüklüğünde  küçülme, 
Yumurtalık kanser insidensinde 
ve ciddiyetinde azalış, Beyin 
gelişimi üzerine etkileri 

Omega 3-EPA ve 
DHA 

Balık yağı 

Sayısız kanser hücre hatlarında COX 
2’nin metilasyonu  COX 2 sessizliği ile 
ilişkilidir; Maternal PUFA’nın  alımı 
yavruda FADS 2’nin epigenetik 
regülasyonunu etkiler. 

Balık yağı tümör başlangıcı 
sırasında apoptosi artırır ve COX 
2 yolak yoluyla hareket eder; 
Daha düşük COX 2 ifadesi 

Trans yağ asitleri 
Endüstriyel işlenmiş 
gıdalar ve ette düşük 
düzeyde 

Yavrunun beyninde DNA 
hipometilasyonu Histon modifikasyonu 
Diyette yüksek omega 6 PUFA ‘ya yanıtta 
Er geninde Sacll bölgesinde 
hipometilasyon 

Serum trans MUFA 
düzeylerinin 7 yılık takibide 
invaziv göğüs kanser riski ile 
ilişkili bulunmuştur. 

PCa: Prostat kanseri 
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