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Şiddeti Düzenli Olarak Artan İşe Karşı Yapılan Egzersizin 
Obezlerde Serum Malondialdehid ve Vitamin A, E, C Düzeyleri 

Üzerine Olan Etkisi 
Aerobik egzersizin oksidatif strese neden oldukları bilinmektedir. Lipid peroksidasyonu (LP) 
biyolojik membranlardaki poliansature yağ asitlerinin oksidasyonu olup artan oksidatif stresin 
göstergelerinden birisidir. LP membranlarda hücre hasarı oluşturur. Malondialdehid (MDA) LP’nun 
son ürünlerinden biridir. Bu çalışmanın ana amacı ise hem aerobik hemde anaerobik egzersiz 
protokolü içeren kısa süreli iş gücününü düzenli olarak arttığı egzersiz testi sırasında obezlerde anti 
oksidan A-E-C vitaminleri ile MDA arasındaki ilişkiyi araştırmaktadır.  

Toplam 37 obez (VKİ=39.06±0.9 kg/m2) şiddetiş düzenli olarak artan yüke karşı yapılan egzersiz 
tesrine tabi tutuldular. Kan örnekleri bazalde ve maksimal egzersiz performansında alınarak MDA 
ve vitamin düzeyleri HPLC ile bakıldı. 

Maksimal egzersiz kapasiteleri 90.2±5 W oldu. Egzersiz değerleri: vitamin A [0.76±0.09 µg/ml ve 
0.67±0.1µg/ml (P>0.05)]; vitamin E [6.09±0.4 µg/ml ve 5.78±0.4µg/ml, P>0.05] ve vitamin C 
seviyesinde istatistiksel olarak anlamlı bir değişme gözlenmedi: 13.57±0.7µg/ml ve 14.41±0.9 µg/ml 
(P>0.05). MDA seviyelerinde ise bazal değerlere göre anlamlı artış gözlendi : 2.28±0.1 nmol/ml ve 
2.71±0.1 nmol/ml (p<0.05).  

Kısa süreli akut aerobik ve anaerobik egzersiz MDA seviyelerinde anlamlı artış olur iken anti 
oksidan vitaminlerde eksiklik kısa süre içinde görülmemektedir.  

Anahtar Kelimeler:. Obezite, oksidan sistem, antioksidan sistem, Vitamin A, E, C. 

Effects of Incremental Exercise Test on Serum Malondialdehyid and Vitamin A E 
C Levels in Obese Subjects 

It is known that aerobic exercise causes oxidative stress. Lipid peroxidation (LP), which 
poliunsaturate fatty acid oxidation in biological membrane, is one of the criteria of increasing 
oxidative stress. LP causes membrane and cell defects. Malondialdehyde (MDA) is one of the last 
productions of LP. The purpose of this study was to aimed to examine the effects of short term 
incremental exercise test, which include aerobic and anaerobic exercises, on vitamins A,E,C and 
MDA levels on obese patients 

Total of 37 obese (BMI: 39.06±0.9 kg/m2) performed an incremental exercise test. Blood samples 
were taken at rest and at the maximal exercise performance. HPLC was used to determine MDA 
and vitamin levels. 

Maximal exercise capacity was 90.2±5. Vitamin A [0.76±0.09 µg/ml vs 0.67±0.1µg/ml (P>0.05)], 
Vitamin E [6.09±0.4 µg/ml vs 5.78±0.4µg/ml, P>0.05] and Vitamin C [13.57±0.7µg/ml vs 14.41±0.9 
µg/ml (P>0.05) ] levels did not change significantly at maximal exercise compared to basal values. 
However, MDA level increased significantly: 2.28±0.1 nmol/ml vs 2.71±0.1 nmol/ml (p<0.05). 

Consequently, short term incremental exercise causes increase in MDA levels without altering 
Vitamins A, E, C levels 

Key Words: Obesity, oxidative system, antioxidant system, Vitamins A, E, C. 

Giriş 

Günlük aktivite veya fiziksel egzersiz sırasında vücudun ve özelliklede egzersiz 
kaslarının enerji ihtiyacı uygulanan iş gücüne bağlı olarak artış göstermektedir. Fiziksel 
aktivite sırasından artan kas metabolizması sonucunda birçok metabolik yan ürün 
üretiminde artış gözlenmektedir. Bu önemli yan ürünlerden serbest radikal olarak da 
bilinen reaktif oksijen türleri vücuttaki farklı biyolojik mekanizmalar sonucunda 
oluşmaktadır (1). Bu yan ürünler kovalent bağları üzerine etki ederek, nükleik asit ve 
lipitlerin yapı ve fonksiyonlarının bozulmasına yol açmaktadırlar. Serbest radikaller 
membranların reseptörlerine kovalent bağlanması çoklu doymamış yağ asidi/protein 
oranını değiştirir ve lipid peroksidasyonunu başlatır. Malondialdehid (MDA), membran 
lipidlerinde oksidatif zedelenmeye bağlı olarak açığa çıkan en önemli lipid 
peroksidasyon ürünlerinden birisidir.  Fiziksel aktivite  sırasında  artan  oksidatif  hasarın  
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başta gelen ana sorumlusu ise artan oksijen tüketimidir 
(2). Organizma veya dokular ihtiyaç duydukları enerji 
üretimini genellikle aerobik yol ile elde etmeye adapte 
olmuşlardır. Egzersiz tipi ve şiddetine bağlı olmakla 
birlikte, anaerobik enerji üretimi yüksek miktarda reaktif 
oksijen türlerinin üretimi ile sonuçlandığından, vücudun 
ihtiyacı olan enerjinin üretimi genellikle aerobik yolla 
sağlanma yoluna gidilmektedir (3-5). 

Biyolojik sistemlerde oksidanların oluşumu ve yıkımı 
arasında dengelerin korunması hücre ve dokunun 
biyolojik bütünlüğünün sürdürülmesinde önemlidir. 
Serbest radikallerin zarar verici etkilerine karşı hücrelerde 
çeşitli antioksidanlar vardır. Serbest radikallerin vücutta 
meydana getirdiği hasarları önlemek üzere vücutta A, E 
ve C vitaminleri gibi birçok antioksidan savunma 
sistemleri görev yapmaktadır (6). Antioksidanlar, 
peroksidasyon zincir reaksiyonunu engelleyerek ve/veya 
reaktif oksijen türlerini toplayarak lipid peroksidasyonunu 
inhibe ederler (7).  

Egzersiz MDA ilişkisi antrenmanlı veya antrenmansız 
deneklerde aerobik veya anaerobik egzersiz tiplerinde 
araştırılmıştır. Vücut yağ dokusunun aşırı artışı ile 
karakterize olan obezite hastalığında artan metabolik 
strese bağlı MDA seviyelerinde artış gözlenmektedir. Bu 
çalışmadaki amacımız iş gücünün düzenli olarak arttığı 
sabit yük egzersiz testi sırasında obez deneklerin 
oksidadif sistemlerinin verdiği cevapları araştırmaktır.  

Gereç ve Yöntem 

Denekler obezite kliniğine tedavi amacı ile 
başvuranlardan, fiziksel ve medikal muayeneden 
geçtikten sonra dışında problemi olmayan gönüllü 
katılmak isteyenler çalışmaya alındılar. Toplam 37 obez 
(32 bayan, 5 erkek) bu çalışmaya katıldılar. Denekler 
ayrıca fiziksel aktiviteyi ve çalışmayı etkileyecek ilaç alıp 
almadıkları değerlendirildi. Kardiovasküler sistem, 
diabetes mellitus, tiroit anormalliği, hipertansiyon, 
metabolik ve endokrin problemi olan hastalar çalışmaya 
alınmadılar.  

Çalışma protokolü lokal etik komite tarafından 
onaylandıktan ve hastaların yazılı onayı alındıktan sonra 
başlatıldı. Deneklerin vücut kompozisyonları sabah aç 
karnına ayaktan-ayağa bioelektrik impedans analiz 
yöntemi ile ölçülerek değerlendirildi (Tanita Body Fat 
Analyser, model TBF 300). Çalışmaya katılan deneklerin 
fiziksel özellikleri Tablo 1’de sunulmuştur. 

Tablo 1. Çalışmaya katılan deneklerin ortalama (±SEM) 
yaş, boy vücut ağırlığı, vücut kitle indeksi ve vücut yağ 
değerleri 

Yaş (yıl) 
Boy 
(cm) 

Vücut 
ağırlığı 

(kg) 
VKİ 

(kg/m2) Yağ (kg) 

39.24±1.5 159±1 98,87±2 39.06±0.9 42.92±1.6 

Her denek iş gücü şiddetinin düzenli olarak artırıldığı 
(incremental) egzersiz testine katıldılar (8). Egzersiz 

testinden önce deneklere en az 12 saatlik süre 
öncesinden olmak üzere kafein veya ilaç almamaları 
tembihlendi. Denekler sabah 8-10 arası elektromanyetik 
bisiklet ergometre (LODE, Groningen, The Netherlands) 
ile egzersiz testine katıldılar. Egzersiz test protokolü 4 
dakikalık 20 W iş gücünde ısınma dönemi ile başlatıldı. 
Bunu takiben iş gücü bilgisayar kontrollü olarak dakikada 
15 W olarak artırıldı. İş gücündeki artış deneklerin tolare 
edemeyecekleri maksimal seviyelere kadar devam 
ettirildi. Bu noktada ergometre pedal gücü tekrar 20 W a 
düşürülerek iyileşme dönemi ile test sonlandırıldı. Test 
sırasında pedal çevirme hızı ortalama (50-70 rpm) 60 rpm 
de sabit tutuldu. Kan örneklerinden bir tanesi egzersizden 
hemen önce diğeri ise maksimal egzersiz performansında 
alınarak tüp içinde serum malondialdehit (MDA), Vitamin 
A, Vitamin E ve Vitamin C değerlendirilmesi için saklandı. 
Kanlar santrifüj edildikten sonra ayrılan serumları -20ºC 
analiz olana kadar (5-7 gün) bekletildi. Egzersiz sırasında 
12 lik göğüs elektrotu ile deneklerin EKG takibi yapıldı. 
Spirometri ile solunum fonksiyonları takibi yapıldı. 

A ve E Vitaminlerinin Tayini: 0.4 ml serum üzerine 1.5 
ml etil alkol ilave edilerek vorteksde karıştırıldı. Daha 
sonra karışım 2000 devirde 3 dakika santrifüje edildi ve 
üzerine 0.2 ml n-hekzan ilave edilerek çalkalandı, böylece 
A ve E vitaminleri n-hekzan fazına ekstrakte edildi. Bu 
ekstraksiyon işleminin iki kez tekrarı ile elde edilen ve 
birleştirilen n-hekzan fazları azot gazı altında 
kuruyuncaya kadar buharlaştırıldı. Tüpteki kalıntı 0.2 ml 
metanolle çözülerek HPLC’de analize hazır hale getirildi. 
A ve E vitaminlerinin tayininde ODS-2 kolonu ve 
metanol:asetonitril:kloroform (47:42:11, v/v) karışımından 
oluşmuş mobil faz kullanıldı. Mobil fazın akış hızı 1 ml.dk-
1 olarak ayarlandı. E vitamini 296 nm, A vitamini 326 
nm’de tayin edildi (9, 10). 

C Vitamini ve MDA Tayini: Serum örneğinden 0.3 ml 
alınarak üzerine 0.5M HClO4’den 0.3 ml ilave edilerek 
proteinler çöktürüldü. Sonra saf su ile toplam hacim 1.5 
ml’ye tamamlanarak çözelti santrifüjlenip çökelek ve 
süzüntünün ayrılması sağlandı (11). Daha sonra üstteki 
süzüntüden 20 µL alınarak HPLC’de Mobil faz: 3.7 mM 
KH2PO4 (pH: 4, H3PO4 ile) Akış hızı:1ml dk-1. Dalgaboyu: 
245 nm’de C18 kolonu kullanılarak C vitamini tayin edildi 
(12). Aynı şekilde, mobil faz 30 mmol KH2PO4  ve 
metanol karışımı (%65-%35, H3PO4 ile pH=4) olan ve 
akış hızı 1.5 ml/dk’ya ayarlanarak 254 nm‘de ise MDA  
miktarı belirlendi (13). 

Sonuçlar ortalama±SH olarak verildi. 
Değerlendirilmede Wilcoxon Rank Test kişilerde istirahat 
ve maksimal egzersiz değerlerini karşılaştırılmasında 
kullanıldı. İstatistiki analizde p<0.05 anlamlı kabul edildi.  

Bulgular  

Deneklerin şiddeti düzenli olarak artan yüke karşı 
yapılan egzersiz testinde ulaştıkları maksimal egzersiz iş 
kapasiteleri 90.2±5 Watt, ve kilogram başına iş üretim 
kapasiteleri ise 0.93±0.04 Watt/kg olarak bulundu.  
Vitamin A ve Vitamin E değerleri maksimal egzersiz 
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performanısnda  bazale göre azalma göstersede bu 
istatistiksel olarak anlamlı değildi (Tablo 2)  

Tablo 2. Deneklerin şiddeti düzenli olarak artan yüke 
karşı yapılan egzersiz testinin başında (bazal) ve 
maksimal egzersiz performansındaki (Wmax) Vitamin A, 
Vitamin E ve Vitamin C seviyelerinin ortalama (±SEM) 
değerleri.    

 Bazal Wmax 

Vitamin A ( µg/dl) 0,76±0.09 0,67±0.1 

Vitamin E ( µg/ml) 6,09+0.4 5,789+0.4 

Vitamin C ( µg/ml) 13,57+0.7 14,41+0.9 

MDA seviyesi bazalde 2,28±0.1 nmol/ml ve maksimal 
egzersiz performansında 2,71±0.1 nmol/ml olup 
istatistiksel olarak anlamlı bir (p<0.05) artış gösterdi (Şekil 
1) 

Istirahat Maksimal
2,0

2,2

2,4

2,6

2,8

3,0 *

M
D

A
 (n

m
ol

/m
l))

 

Şekil 1. Deneklerin şiddeti düzenli olarak artan yüke 
karşı yapılan egzersiz testinin başında ve maksimal 
egzersiz performanslarındaki ortalama (±SEM) MDA 
değerleri. (* P<0.05) 

Tartışma 

Bu çalışmada aerobik ve anaerobik egzersiz tiplerini 
içeren iş gücünün düzenli olarak arttığı yükleme testi 
sırasında obez deneklerin MDA seviyelerinde anlamlı 
oranda artış gösterildi (14). İnsan (15, 16) ve hayvan (3, 
17) kullanılarak yapılan çalışmalarda egzersiz sırasında 
artan metabolik stres sonucunda artan oksijen tüketiminin 
serbest radikal oluşumunu artırdığı gösterilmiştir. Buna 
ilave olarak çalışmalarda, asidozisin (18) ve katekolamin 
artışının da (19), kısa süreli anaerobik egzersizde serbest 
radikal artışından sorumlu etkenlerden olduğu ileri 
sürülmüştür.  

Serbest radikal artışı uzun süreli aerobik egzersiz 
sonucunda oluşmak birlikte bu artış kaslarda zarar 

vermeden antioksidan sistem tarafından etkisizleştirilir. 
İskelet kasalarındaki antioksidan enzim koruma seviyesi 
doku tarafından kullanılan oksijen miktarı ile ilişki olduğu 
ileri sürülmüştür (20, 21). Artan serbest radikal 
seviyesinin zararlı etkilerinin uygulanan egzersiz 
protokolü ile de yakından alakalı olduğu ileri sürülmüştür 
(22)   

Serbest radikallerin aşırı üretilmesi oksidan-
antioksidan dengeyi bozmakta bu ise oksidatif stres 
olarak adlandırılmaktadır. Artan kas aktivitesine bağlı 
olarak serbest radikal üretimi arttığı gibi artan oksidatif 
stresin iskelet kasının kasılma performansını etkilediği 
bildirilmektedir (23, 24). Serbest radikal üretim iskelet 
kaslarında yalnızca onların uyarılma ve kasılmalarını 
etkilememekte diğer fizyolojik olayları da etkilemektedir. 
Serbest radikal sitokrom oksidazın oksijen bağlanan 
kısmı ile yarışmalı olarak bağlanmak suretiyle 
mitokondriyal solunumu ve iskelet kasına insüline 
bağımsız glikoz alınımını engellerler (25). Bu durum 
iskelet kaslarında aşırı yorulma durumunda ve sepsise 
bağlı kas disfonksiyonunda görülmektedir (26, 27). 

Egzersiz sırasında kaslarda artan lipit 
peroksidasyonunun kas lifi tipine bağlı olduğu ileri 
sürülmüştür (17, 28). Hızlı kasılma özelliği olan kas lifi 
tiplerini içeren vastus kasında yavaş kasılan yüksek 
oksidatif kapasiteye sahip soleus kasına göre lipid 
peroksidasyonunda artışın daha yüksek olduğu 
gösterilmiştir (17). Yapılan çalışmalarda, iskelet 
kaslarında istirahat durumunda bile serbest radikal üretimi 
olmakta fakat vücut kan seviyesinde artış görülmesi ise 
ancak kas kasılması arttığında görülmektedir (3, 23). 
Obezlerde istirahat MDA seviyesi normal vücut 
kompozisyonuna sahip bireylere göre yüksek olduğu 
çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir.  Obezlerin vücut kas 
tipleri normal bireylere göre daha fazla hızlı kasılan (Tip 
IIb) lifleri içerdiğinden veya artan vücut yağ dokusu 
normal bireylere göre oksidatif stresi ve serbest radikal 
oluşumunu daha çok artırmaktadır.   

Bu çalışmada elde ettiğimiz diğer önemli bulgu ise 
egzersiz sonucunda artan MDA seviyesine karşılık 
antioksidan özelliği bulunan vitmanin A, E ve C 
değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir değişiklik 
görülmemesidir (Tablo 2). Antioksidan vitaminlerin önemli 
kimyasal özellikleri, toksik oksijen serbest radikallerini 
inaktive etme yetenekleridir. Egzersiz sonunda vitamin 
seviyelerinde değişiklik görülmemesini kan alım süresi ile 
açıklayabiliriz. Yapılan çalışmalarda Vitamin E ve vitamin 
C seviyelerinde azalmanın egzersizi takiben 3 saatten 
itibaren başladığı gösterilmiştir (29). Vitamin C güçlü bir 
antioksidandır bu nedenle süperoksit ve hidroksil radikali 
ile kolayca reaksiyona girerek onların temizlenmesinde 
önemli rol oynar (7).  Vitamin A ve Vitamin C’nin etkili bir 
singlet oksijen temizleyicisi olduğu da belirtilmektedir (30). 
Vitamin E, tokoferol yapısında olup, yağda eriyen güçlü 
bir antioksidan olup hücre membran fosfolipidlerinde 
bulunan çoklu doymamış yağ asitlerini serbest radikal 
etkisinden koruyan ilk savunma hattını oluşturur. Düşük 
oksijen kısmi basınçlarında β-karotenler, antioksidan 
özellik göstermektedirler. Yüksek oksijen 



 
ÖZÇELİK O. ve KARATAŞ F.,           Şiddeti Düzenli Olarak Artan İşe Karşı Yapılan Egzersizin Obezlerde …           F.Ü. Sağ. Bil. Derg. 
  
 

340 

konsantrasyonlarında ise vitamin A, vitamin E’nin 
antioksidan etkilerini tamamlamaktadır. Egzersiz 
sırasında artan oksidatif stress lipit peroksidasyonuna ve 
oksidan antioksidan denge bozulmasına yol açar (31-33). 

Düzenli olarak yapılan aerobik egzersiz sonucunda 
iskelet kaslarının oksidatif enerji üretim kapasitesini arttığı 
mitokontriyal yoğunluk ölçümü ile gösterilmiştir. (34, 35). 
Sekiz haftalık aerobik egzersizin pulmoner oksijen alınımı 
kapasitesi ve iskelet kaslarının oksijen kullanım 

kapasitesini artırdığı göstermiştir. Bu çalışmada anti 
oksidatif enzim aktivitesinde ve ya glutatyon durumunda 
değişiklik olmamıştır  (36). 

Sonuç olarak; kısa süreli, iş gücünün düzenli arttığı 
egzersiz testi obezlerde oksidatif stresi artırarak serbest 
radikal oluşumunu hızlandırmakta buna karşılık savunma 
sistemleri içersinde yer alan Vitamin A, E ve C seviyeleri 
anlamlı olarak azalmamaktadır.  
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