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Epigenetik ve Tek Karbon Metabolizması:
Folat ve B12 Vitamininin Rolü

ÖÖZZEETT  Epigenetik mekanizmalar, DNA diziliminden bağımsız olarak gen ekspresyonunu düzenle-
yen kimyasal modifikasyonlar olarak tanımlanmaktadır. Genomun epigenetik süreçleri besin öge-
leri gibi çeşitli çevresel faktörlerle modifiye edilebilmektedir. DNA dizisinin belirli bölgelerinde
gerçekleşen metilasyonlar, gen ekspresyonunun düzenlenmesi için memeli genomunda meydana
gelen başlıca önemli epigenetik modifikasyonlardır. Tek karbon metabolizması DNA metilasyonu
ile DNA sentezinde kritik bir rol oynamaktadır ve bu şekilde epigenetik süreçleri etkileyebilmek-
tedir. Tek karbon metabolizmanın görevi, DNA sentezi de dâhil olmak üzere biyolojik metilasyon
reaksiyonları için metil gruplarının sağlanması şeklindedir. Tek karbon metabolizmasında rol oy-
nayan enzimler, folat ve B12 vitamini gibi bir dizi vitamin ya da besin maddesine bağımlı olarak ça-
lışmaktadır. Folat, DNA sentezi ve genetik regülasyonun sağlanması gibi önemli biyolojik süreçler
için gerekli olan nükleik asitlerin ve aminoasitlerin sentezinde rol oynamaktadır. Folattan türeti-
len metil grupları DNA metiltransferaz aktivitesini etkilediğinden; folatın, DNA metilasyonunun
önemli bir belirleyicisi olduğu öne sürülmektedir. B12 vitamini ise tek karbon metabolizmasında ho-
mosisteinin metiyonine dönüşümünde koenzim olarak görev almaktadır. B12 vitamini tek karbon
döngüsünün aktivitesini modifiye ederek DNA metilasyonunu etkileyebilmektedir. Yapılan çalış-
malarla birlikte artan kanıtlar, besin ögelerinin alımı gibi çevresel faktörlerin, özellikle de folat ve
B12 seviyelerinin DNA metilasyonunda ve epigenetik süreçlerde farklılıklara yol açtığını göster-
mektedir. Bu çalışmada, hayvan modelleri ve insan çalışmalarındaki bulgulardan elde edilen mev-
cut bilgilere dayanarak, tek karbon metabolizmasında rol oynayan besin ögelerinden folat ve B12 ile
epigenetik süreçler arasındaki bağlantıya odaklanılması amaçlanmıştır.
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AABBSSTTRRAACCTT  Epigenetic mechanisms are defined as chemical modifications that regulate gene ex-
pression independent from the structural DNA sequence. The epigenetic processes of the genome can
be modified by various environmental factors such as nutritional factors. Methylations that occurr
at specific regions of the DNA sequence are the major key epigenetic modifications in the mam-
malian genome for regulation of gene expression. One carbon metabolism plays a critical role in
DNA synthesis as well as DNA methylation and can affect the epigenetic processes in this way. The
function of the one carbon metabolism is to provide methyl groups for biological methylation reac-
tions, including DNA synthesis. The enzymes that play a role in one carbon metabolism are de-
pendent on a range of vitamins or nutrients, such as folate and vitamin B12. Folate plays a role in the
synthesis of nucleic acids and amino acids that are essential for important biological processes such
as DNA synthesis and genetic regulation. Since folate-derived methyl groups affects DNA methyl-
transferase activity, it is suggested that folate is an important determinant of DNA methylation. Vi-
tamin B12 is a coenzyme that converts homocysteine to methionine in one carbon metabolism.
Vitamin B12 can affect DNA methylation by modifying the activity of the one carbon metabolism.
Increasing evidence suggests that environmental factors such as intake of nutrients, especially folate
and B12 can lead to differences in DNA methylation and epigenetic processes. This review focuses
on the link between folate and B12 and epigenetic phenomena in nutrients that play a role in one car-
bon metabolism, based on available information from animal models and human studies.
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EPİGENETİK

pigenetik; “DNA diziliminden bağımsız ola-
rak gen aktivitesini düzenleyen moleküler
olaylar” olarak tanımlanmaktadır.1 Epigene-

tik tanımının merkezinde, genlerin nükleotid dizi-
limlerinin ötesinde düzenleyici bilgiler içermesi
bulunmaktadır.2 Epigenetik modifikasyonlar, DNA
diziliminde herhangi bir değişim olmaksızın gen
ekspresyonunda kalıtsal değişiklikler meydana ge-
tirebilmektedir.3 DNA dizilimi her ne kadar kalıcı
olsa da epigenetik modifikasyonlar yaşam boyunca
dinamik olup dış etmenlerden etkilenebilmektedir.
Epigenom üzerindeki bu dış etmenler, gen eks-
presyonunu değiştirebilmekte ve hastalık oluşumu
da dâhil olmak üzere fenotipte farklılıklara neden
olabilmektedir.4 Epigenetik mekanizmaların bes-
lenme gibi çevresel faktörler ile hastalık gelişimi
arasında bir bağ oluşturduğu öne sürülmektedir.
Epigenetik mekanizmalardan en önemli üçü; DNA
metilasyonu, histon modifikasyonu ve RNA inter-
ferens (RNAi) şeklinde sıralanmaktadır.5

DNA metilasyonu, DNA’ya metil gruplarının
eklenmesiyle sonuçlanan biyolojik bir süreçtir.
DNA metilasyonu, DNA metiltransferazlar
(DNMT) aracılığı ile sitozin-fosfat-guanin (CpG)
dinükleozid bölgelerinde gerçeklemektedir ve
sonuç olarak 5-metil sitozin (5 mC) ortaya çıkmak-
tadır.6 DNA metilasyonları, yaşam boyunca değiş-
mekle birlikte özellikle gelişim ve yaşlanma
dönemi ile ilişkili süreçlerin düzenlenmesinde rol
oynamaktadır. Bireyler yaşlandıkça, genom düze-
yinde kademeli olarak  DNA hipometilasyonu ger-
çekleşmektedir.4 Epigenetik süreçlerde, özellikle
hastalıkların gelişiminde DNA metilasyonunun
rolü giderek daha fazla kabul görmektedir.7 DNA,
nükleozom denilen ve 146 bp’lik DNA dizisi sarılı
histon proteinlerinden oluşmuş protein bloklarında
paketlenmektedir.8,9 Histonlara bağlanan ve histon
kuyrukları adı verilen kısa aminoasit dizileri, gen
ekspresyonunu etkileyebilecek histon modifikas-
yonlarının meydana geldiği kısımlardır.9,10 Histon
proteinleri; metilasyon, asetilasyon, fosforilasyon,
ubikitinasyon, sumoilasyon gibi gen ekspresyo-
nunu düzenleyen mekanizmalarla modifiye edile-
bilmektedir.11 Son zamanlarda epigenetik mekaniz-

malar arasında üzerinde durulan mikroRNA’lar
(miRNA’lar) genlerin modülasyonunu ve kontro-
lünü sağlayan önemli moleküllerden kabul edil-
mektedir. miRNA’lar, hayvan ve bitki genomla-
rında gen transkripsiyonunu baskılayarak işlev
gören kısa (19-25 baz arası) RNA’lardır.12 miR-
NA’ların düzenleyici işlevleri, spesifik mRNA’ları
hedefleyen RNA ile tetiklenmiş susturma kom-
pleksi vasıtasıyla gerçekleşmektedir.13,14

TEK KARBON METABOLİZMASI

Tek karbon metabolizması; proteinlerin, fosfolipid-
lerin ve nükleik asitlerin metilasyon reaksiyonları
için metil grupları sağlayan biyokimyasal bir yolak-
tır.15 Hücresel metabolizmanın önemli bir bileşeni
olan tek karbon transferi folat ve metiyonin döngü-
lerini içermektedir ve metiltransferaz reaksiyonla-
rının gerçekleşmesini sağlamaktadır. Metiyonin ve
folat döngüleri, DNA sentezinde ve gen ekspresyo-
nunun düzenlenmesinde metilasyon tepkimeleriyle
epigenetik değişikliğe neden olabilmektedir.16 Tek
karbon metabolizmasını etkileyebilecek beslenme
gibi çevresel etmenler hücre fonksiyonlarında, me-
tabolizmasında ve proliferasyonunda ciddi değişik-
liklere neden olabilmektedir.16

Suda çözünen B2, B6, B12, folat, betain ve kolin
gibi B vitaminleri tek karbon metabolizmasında ko-
enzim olarak işlev görmektedir.15 B6 vitamini içe-
ren enzim serin hidroksimetiltransferaz, bir karbon
birimini serinden tetrahidrofolata (THF) aktararak
glisin ve 5,10 metilen THF oluşturmaktadır. Flavin
adenin dinükleotid (FAD) içeren enzim metilen-
tetrahidrofolat redüktaz (MTHFR) 5,10 metilen
THF’yi, 5-metilTHF’ye dönüştürmektedir. Bu sa-
yede homosisteinin metiyonine dönüşümü için ge-
reken metil grubu sağlanmış olmaktadır. B12
vitaminini içeren metiyonin sentaz, ara ürün olan
metilkobalamin oluşturarak homosisteini metiyo-
nine çevirmektedir.15 Metiyoninden türetilen S-
adenozil metiyonin (SAdoMet) tüm biyolojik
metilasyon reaksiyonları için bir metil donörüdür.
SAdoMet daha sonra homosisteine dönüştürülmek
üzere S-adenozil homosisteine (SAdoHcy) dönüş-
mektedir. SAdoHcy, DNMT’de dâhil olmak üzere,
metil gruplarının transferinden sorumlu olan en-
zimlerin bir inhibitörüdür.15
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Tek karbon metabolizması hem DNA sente-
zinde hem de DNA metilasyonunda kritik bir rol
oynaması sebebiyle genetik ve epigenetik süreçleri
etkileyebilmektedir.17 DNA metiltransferazlar için
metil sağlayan SAdoMet, diyette bulunan metiyo-
nin, folat, kolin, betain, B2, B6 ve B12 vitaminleri
gibi çeşitli öncüllerden sentezlenmektedir.18,19

Metil öncülleri DNA metilasyonu üzerinde her ne
kadar etkili olsalar da bu etkilerin ortaya çıkması
için gerekli olan dozlar ve kesin süreleri hakkında
çok az şey bilinmektedir.6

Tek karbon metabolizma yolağının döngüsel
olması ve diyet mikro besin ögeleri yoluyla yeni-
lenmesi önemlidir.4 Döngü üzerindeki bazı faktör-
ler bu besin ögelerinin diyetle alımından etkilen-
mektedir ve SAdoMet ile SAdoHcy’nin oranını de-
ğiştirip DNA metilasyonunu modifiye etme potan-
siyeline sahiptir.15 DNA metilasyonunun devamlı-
lığı, yaşam boyunca metilasyon modellerinin dü-
zenlenmesine ve hücre proliferasyonu sırasında
bunların korunması için gerekli olan metil grupla-
rının sağlanmasına bağlıdır.20 Bununla ilgili olarak,
beslenmenin DNA metilasyonunu üç olası yol ile
etkileyebileceği öne sürülmektedir: 

1. Uygun DNA metilasyonu için substratların
sağlanması,

2. DNMT enzimatik aktivitesini modüle eden
kofaktörlerin sağlanması,

3. Tek karbon döngüsünü düzenleyen enzim-
lerin aktivitesini etkileyen besin ögelerinin sağlan-
ması şeklindedir.

Önemli olan nokta, bu üç mekanizmanın bir-
biriyle uyumlu olması ve birlikte çalışabilmesi-
dir.6 Bunu destekler nitelikte tek karbon
metabolizmasına bağlı besin ögeleri ile çeşitli has-
talıkların gelişimi arasında ilişki bulunmuştur.17

Maternal beslenmede görülen sorunlar gen eks-
presyonuna etki edebilecek DNA metilasyon
anormallikleri (hipo/hipermetilasyon) ile sonuç-
lanabilmektedir. Hayvan ve insan çalışmalarında
artan kanıtlar, çevresel faktörlerin özellikle de
fetal gelişim döneminde folat ve B12 alım düzeyi-
nin DNA metilasyonunda farklılıklara yol açabi-
leceğini göstermektedir.21

TEK KARBON METABOLİZMASINDA 
EPİGENETİK SÜREÇLERLE İLİŞKİLİ BESİN ÖGELERİ

Folat ve DNA Metilasyonu

Folat veya folik asit, metabolizmada önemli rol oy-
nayan suda çözünen bir B vitaminidir.22 Folat, DNA
sentezinden genetik regülasyonuna kadar pek çok
biyolojik süreç için gerekli olan nükleik asitlerin,
aminoasitlerin ve metil donörlerin sentezi için ge-
rekmektedir.23 Tek karbon metabolizmasında,
THF’ye dönüştürülmekte ve biyolojik olarak aktif
formu olan 5-metiltetrahidrofolata (5-MTHF) 
metabolize edilir.24 Sonuç olarak; 5-MTHF, metil
grubunu homosisteine vererek tek karbon metabo-
lizma döngüsüne girmektedir. Kofaktör B vitamin-
leri, bu dönüşümler için gerekli olan enzimatik
desteği sağlamakta ve bu da folatın tek karbon me-
tabolizma döngüsüne girmesini mümkün kılmak-
tadır.4 

Diyet ile alınan folat, metil gruplarının akta-
rılmasında önemli bir rol oynadığından, DNA me-
tilasyonu araştırmalarında kapsamlı bir şekilde
incelenmektedir.4 Folat takviyesi genellikle DNA
metilasyonunun artmasıyla, folat kısıtlaması ise
bunun tersi ile ilişkilendirilmektedir. Folat eksik-
liği, gelişimin başlangıcında ya da daha sonraki dö-
nemlerde DNA metilasyon modellerini değiştirerek
kişinin sağlığı üzerinde önemli bir etkiye neden
olabilmektedir.25 Folattan türetilen metil grubu SA-
doMet/SAdoHcy oranını ve DNA metiltransferaz
aktivitesini etkilediğinden, folatın DNA metilasyo-
nunun önemli bir belirleyicisi olduğu düşünül-
mektedir.15 Folat ve dolayısıyla SAdoMet eksikliği,
hücre proliferasyonu sırasında DNA demetilasyo-
nuna neden olabilmektedir.26 Bununla birlikte,
DNA metilasyonundaki mikro besin ögeleriyle iliş-
kili mekanizmaların anlaşılandan daha karmaşık
olduğunu gösteren çelişkili kanıtlar bulunmakta-
dır.4 Li ve ark., in vitro bir çalışmada, insan nörob-
lastom hücrelerini 96 saat boyunca (0-40 μmol/L)
folata maruz bırakmışlardır. Yüksek folat konsant-
rasyonları (20 ve 40 μmol/L) SAdoMet/SAdoHcy
oranını artırmıştır.27

Maternal folat eksikliğinin insanlarda nöral
tüp defektleri (NTD)ne neden olduğu uzun za-
mandır bilinmektedir ve dünya çapında değişen bir
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prevalansa sahiptir.28 Folat yetersizliğine bağlı anor-
mal DNA metilasyonunun, folat eksikliği ve nöral
tüp defektleri arasındaki bağı açıklayabilecek en akla
yatkın mekanizma olduğu düşünülmektedir.29,30

Folat eksikliğine bağlı düşük metil seviyelerinin,
embriyonik gelişimin kritik aşamasında DNA meti-
lasyonlarının bozulmasına yol açabileceği öne sü-
rülmektedir. Bu hipotezin temeli, DNA metilasyon
döngülerinin kesişim noktasında olan enzim
MTHFR tek gen polimorfizimleri üzerinedir.31 Bu-
nunla ilgili bir çalışmada, gebeliğin iki ve üçüncü
trimesterinde folat takviyesinin, kordon kanında
nöral gelişim ile ilişkili genlerin metilasyonunda
önemli değişikliklere neden olduğu saptanmıştır.32

Folat eksikliği ile ilişkili başka bir mekanizma ise
tek karbon metabolizmasında metiyonin ve SAdo-
Met için öncül olan homosistein birikimidir. Ho-
mosistein birikimi DNMT’lere SAdoMet bağlanma-
sını engelleyerek DNA hipometilasyonuna yol aça-
bilmektedir.33

Gebelik ve laktasyon döneminde yüksek folat
içeren diyetle (8 mg folat/kg) beslenen annelerin
yavrularına göre, düşük folat içeren diyetle (0,4 mg
folat/kg) beslenen annelerin yavrularının ince ba-
ğırsak dokularında erişkinlik döneminde DNA me-
tilasyonunun azaldığı saptanmıştır.34 Benzer şekilde
paternal folat eksikliğinin de DNA metilasyonunda
azalmaya yol açabileceği, bu nedenle paternal folat
seviyelerinin NTD’lerin önlenmesinde önemli fak-
törlerden biri olabileceği öne sürülmektedir.35,36 

Ratlarda aşırı folat içeren diyet uygulamaları;
DNA metilasyonu, leptin ve insülin reseptör sinyal
bozuklukları, beraberinde artmış besin alımına yol
açan hipotalamik gen ekspresyonu ile sonuçlan-
mıştır.37 Yapılan başka bir çalışmada; folat takvi-
yesi, fare kolorektal dokusunda DNA metilasyon
seviyelerinin azalmasına neden olmuştur. Folat
takviyesi maternal diyet aracılığı ile kolorektal ade-
nokarsinom olasılığını yavrularda %64 oranında
azaltmıştır. Bu çalışma sonucunda, Amerika Birle-
şik Devletleri’nde laktasyon dönemindeki kadınlar
için önerilen folat seviyelerinin fare yavrularında
kolorektal kansere karşı koruyucu olduğu sonu-
cuna varılmıştır.38 

Maternal folat kullanımının DNA metilasyon
belirteçleri (SAdoMet ve SAdoHcy kan seviyeleri)

ile insülin benzeri büyüme faktörü 2 geni [insulin-
like growth factor (IGF2)] metilasyonunu etkileyip
etkilemediği araştırılmıştır. Folat kullanımı annede
ve çocukta ölçülen SAdoMet/SAdoHcy ortalama
düzeylerini etkilememiştir. Bununla birlikte, an-
nenin SAdoMet konsantrasyonu ile çocuğun IGF2
metilasyonu arasında anlamlı bir korelasyon sap-
tanmıştır. Perikonsepsiyonel folat takviyesi alan
annelerin çocuklarının, IGF2 için kontrol grubun-
daki çocuklardan %4,5 daha fazla metilasyon sevi-
yelerine sahip olduğu bulunmuştur. Bu çalışma,
perikonsepsiyonel folat takviyesinin çocukta
IGF2’nin baskılanma seviyesi ile ilişkili olduğunu
ve bunun da intrauterin büyüme ve gelişmeyi et-
kileyebileceğini göstermektedir.39

Vitamin B12

Nörolojik fonksiyon ve kan oluşumu için elzem
olan B12 vitamini (kobalamin), kobalt içeren bir bi-
leşiktir. B12 vitamini, homosisteinin metiyonine dö-
nüşümünde metiyonin sentazın koenzimi olarak
görev almaktadır.4 B12 vitamini, metiyonin sentaz
ile 5-MTHF’den homosisteine bir karbon birimi ak-
tarımını sağlamaktadır. B12 vitamini, folat döngü-
sünde bulunan enzimlerin aktivitesinin düzenlen-
mesinde etkin rol oynamaktadır. Bu nedenle B12 vi-
tamini, tek karbon metabolizmasının aktivitesini ve
SAdoMet üretimini modifiye ederek DNA metilas-
yonunu etkileyebilmektedir.19 Mevcut B12 vitamini
konsantrasyonları yetersiz olduğunda, folat 5-
MTHF olarak tutulmakta ve metiyonin oluşumu in-
hibe edilmektedir. Bunun sonucunda homosistein
ve metabolitlerinin konsantrasyonlarında artış söz
konusu olmaktadır ve hücrede artmış homosistein
konsantrasyonları toksik etki gösterebilmektedir.40

Maternal B12 vitamini düzeylerinin kordon kanın-
daki global DNA metilasyonunu etkilediği, bebek-
lerde ise B12 vitamini düzeylerinin belirgin DNA
metilasyon kalıpları ile ilişkili olduğu öne sürül-
mektedir.41,42 Gebelik sırasında amniyotik sıvı ve
kanda serbest transkobalaminde azalma görülürken,
kordon kanında maternal kandan daha yüksek bir
kobalamin konsantrasyonu söz konusudur.43-45

Düşük maternal B12 konsantrasyonları sonucu bo-
zulmuş fetal büyüme ve artmış homosistein seviye-
leri gözlemlenmektedir.46

Aslı YİĞİT ve ark. Turkiye Klinikleri J Intern Med 2018;3(3):95-101

98



Ratlarda yapılmış bir çalışma, folat takviyesi
ile birlikte B12 vitamini kısıtlamasının plasental
DNA hipometilasyonunu artırdığını ortaya koy-
muştur. B12 vitamini yokluğunda aşırı maternal
folik asit takviyesinin DNA metilasyon seviyele-
rinde azalmaya yol açtığı saptanmıştır. Bu da
mikro besin maddeleri arasındaki etkileşimin öne-
mini ortaya koymaktadır.47 Bununla ilişkili, 291
anne-çocuk çiftinin dâhil olduğu bir kohort çalış-
masında, maternal B12 ve folat seviyeleri incelen-
miştir. Yüksek folat ve düşük B12 seviyeleri olan
annelerin bebeklerinin, yeterli folat ve B12 seviye-
leri olan annelerin bebeklerine göre %6,2 daha
düşük metilasyon seviyelerine sahip olduğu bu-
lunmuştur. Ayrıca, yüksek folat ve düşük B12 se-
viyelerine sahip annelerden olan bebeklerin,
yeterli folat ve B12 seviyeleri olan annelerin be-
beklerine göre vücut ağırlıklarının %9 daha fazla
olduğu saptanmıştır.48

Amsterdam’da yapılan bir çalışma (Amsterdam
Born Children Study), maternal B12 ve folat seviye-
leri ile çocukların sağlık durumları arasındaki ilişki
incelenmiştir. Serum folat seviyeleri en düşük çey-
rekte olan annelerin çocuklarında, beden kitle in-
deksi ve sistolik kan basıncı değerleri yüksek
bulunmuştur. Düşük maternal B12 vitamini seviye-
leri, çocuklarda yüksek kalp atım hızı ile ilişkilendi-
rilmiştir. Bu çalışma maternal beslenmenin,
çocuklarda kardiyometabolik sağlığın programlan-
masında etkili olabileceğine dair kanıtlar sağlamak-
tadır.49 Benzer başka bir çalışmada ise doğum anında
kadınların B12 vitamini ve folat seviyeleri değerlen-
dirilmiştir. Sonuç olarak; kordon kanındaki IGF2
metilasyonu, maternal serum B12 seviyeleri ile ters
korelasyon göstermiştir. Ek olarak, maternal kanda
IGF2-P2 metilasyonu, maternal serum B12 seviyeleri
ile ters korelasyon göstermiştir.50

Hindistan ve Nepal’de yapılan çeşitli çalışma-
larda, gebelikte maternal B12 vitamini seviyeleri
ile çocukta görülen insülin direnci arasında bir
ilişki olduğunu bildirilmiştir.51,52 “Pune Maternal
Nutrition” çalışması gebeliğin ilk trimesterinde
düşük maternal B12 vitamini ve yüksek folat sevi-
yelerinin, çocukta abdominal obezite ve insülin di-
renci ile sonuçlandığını göstermektedir.51 Yüksek
maternal folat seviyeleri, çocuklarda yüksek adi-

pozite ve insülin direnci (HOMA-IR) ile ilişkili
iken, düşük maternal B12 seviyeleri, daha yüksek
insülin direnci riski ile ilişkili bulunmuştur. İlginç
olarak, yüksek folat ve düşük B12 vitamin seviye-
leri olan annelerin çocuklarında insülin direnci-
nin en yüksek oranda olduğu saptanmıştır.51

Nepal’in kırsal bölgesinde yapılan bir araştırma,
gebelikte düşük B12 vitamini seviyelerinin, erken
okul çağındaki çocuklarda insülin direnci riskini
artırabileceğini göstermiştir.52

SONUÇ

Epigenetik, DNA dizilimi üzerinde etkisi olmayan
ve gen ekspresyonunu düzenleyen mekanizmaları
ifade etmektedir. Beslenmenin epigenetik meka-
nizmalarına olan etkisini inceleyen çalışmalar son
zamanlarda oldukça artmıştır. Bir organizmanın
ömrü boyunca süren beslenme ve genler arasındaki
bu dinamik ilişki, sağlıklı beslenme açısından nasıl
hedef alacağımız konusunda umut verici bir bakış
açısı sağlamaktadır. 

Tek karbon metabolizması metil gruplarının
koenzim olarak görev yapan besin ögeleri aracılığı
ile aktarılmasını kapsamaktadır. Bu bağlamda,
hücre kültürü çalışmalarından, hayvan modelle-
rinden ve insan çalışmalarından elde edilen mev-
cut bilgiler tek karbon metabolizmasında rol
oynayan besin ögeleri ile epigenetik mekanizmalar
arasındaki ilişki için farklı kanıtlar sunmaktadır. Bu
besin ögeleri arasından B12 vitamini ve folatın, epi-
genetik süreçlerde oldukça önemli görevleri olduğu
ortaya konulmuştur. Maternal folat ve B12 seviye-
leri ile ilişkili spesifik DNA metilasyonları ve bun-
ların fonksiyonel sonuçlarını belirlemeye yönelik
daha fazla çalışmaya gereksinim duyulmaktadır.
Metil donörlerinin epigenetik modülatörler olarak
işlevlerini saptamak ve DNA metilasyon kalıpları
üzerindeki etkilerini sistematik olarak analiz etmek
gerekmektedir.

Sonuç olarak; epigenomik araştırmalardan elde
edilecek bulgular, beslenme ve sağlıkla ilişkili bi-
yolojik süreçlerdeki anlayışımızı güçlendirecektir.
Bu çalışmada üzerinde durulan bulgular ışığında,
hastalıkların önlenmesi ve tedavisi için spesifik bes-
lenme müdahalelerinin geliştirilmesi umut edil-
mektedir.
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FFiinnaannssaall  KKaayynnaakk

Bu çalışma sırasında, yapılan araştırma konusu ile ilgili doğru-
dan bağlantısı bulunan herhangi bir ilaç firmasından, tıbbi alet,
gereç ve malzeme sağlayan ve/veya üreten bir firma veya her-
hangi bir ticari firmadan, çalışmanın değerlendirme sürecinde,
çalışma ile ilgili verilecek kararı olumsuz etkileyebilecek maddi
ve/veya manevi herhangi bir destek alınmamıştır.

ÇÇııkkaarr  ÇÇaattıışşmmaassıı

Bu çalışma ile ilgili olarak yazarların ve/veya aile bireylerinin
çıkar çatışması potansiyeli olabilecek bilimsel ve tıbbi komite

üyeliği veya üyeleri ile ilişkisi, danışmanlık, bilirkişilik, her-
hangi bir firmada çalışma durumu, hissedarlık ve benzer du-
rumları yoktur.

YYaazzaarr  KKaattkkııllaarrıı

FFiikkiirr//KKaavvrraamm::  Aslı Yiğit, Fatma Esra Güneş; DDeenneettlleemmee//DDaa--
nnıışşmmaannllııkk::  Aslı Yiğit, Fatma Esra Güneş; KKaayynnaakk  TTaarraammaassıı::
Aslı Yiğit, Fatma Esra Güneş; MMaakkaalleenniinn  YYaazzıımmıı::  Aslı Yiğit,
Fatma Esra Güneş; EElleeşşttiirreell  İİnncceelleemmee::  Aslı Yiğit, Fatma Esra
Güneş.
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