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ÖZET 
 
Gıda kısıtlamasının metabolik hızı azaltarak, lipid peroksidasyonu düşürdüğü 
öne sürülmektedir. Oksijen metabolizmasının bu ara indirgenme ürünlerinin 
düzeyleri, hücresel savunma mekanizmasını oluşturan antioksidan sistemler ile 
kontrol edilmektedir. Kısıtlı beslemenin antioksidan savunma sistemini 
destekleyip güçlendirdiği de bildirilmektedir. Araştırmada 8 hafta süreyle % 50 
gıda kısıtlaması uygulanan 6 haftalık erkek Wistar Albino ratların karaciğer, 
beyin, testis, dalak, kalp ve böbrek dokularında; lipid peroksidasyon ürünü 
malondialdehid (MDA) ve glutatyon (GSH) düzeylerindeki değişimler 
incelenmiştir. Gıda kısıtlaması sonrası deneme grubu, doku MDA düzeyinde 
artış gözlenmesine karşın bu durum istatistiksel açıdan önemli bulunmamıştır 
(p>0.05). Deneme grubu GSH düzeylerinde, karaciğer, beyin ve böbreklerde bir 
miktar azalma olmasına karşın testis dokusunda hafif artış, dalak ve kalp 
dokusunda herhangi bir değişim gözlenmemiştir. Kontrol ve deneme grubu 
GSH düzeyleri, istatistiksel açıdan önemli bulunmamıştır (p>0.05). MDA 
düzeylerinde hafif artışın gözlenmesi, buna karşın GSH düzeylerinde hafif 
azalmanın tespit edilmesini diyet kısıtlaması sırasında protein alımının 
yetersizliği ve homeostazisin sağlanması için adaptasyon amacıyla gerçekleştiği 
düşünülmektedir. 
    

●●● 
 

The Effects of the Food Restriction on Lipid Peroxidation and 
Glutathione Levels in Rat Tissues 

 
S U M M A R Y 

 
Food restriction is known to decrease lipid peroxidation by causing reduced 
metabolic rate. During the oxygen metabolism in the body, lipid peroxidation 
end-products are generated. It is suggested that food restriction causes the 
enhancement of the antioxidant system. In this study, the alterations of 
malondialdehid which is one of the end-products of the lipid peroxidation and 
glutathione levels in the tissues liver, brain, testis, spleen, heart and kidney of 
the rats which exposed to the food restriction by 50 % during 8 weeks were 
investigasted. After the restriction period, even though the tissue MDA levels 
of the experimental group was found to be increased, this was not statistically 
important (p>0.05). As for the GSH levels of the study group, it tended to 
decrease in the liver, brain and kidneys but slightly increased in the testis tissue 
while there were no change in the spleen and heart tissues in respect of GSH 
levels. In spite of these alterations, it was not found statistical importance 
between the study and the control groups (p>0.05). It can be concluded that 
some adaptational changes such as slight increase in MDA levels and decrease 
in GSH levels started to take place in response of decreased protein and energy 
intake. But we think that the period of restriction was not enough to observe 
the drastical changes in these mentioned parameters in tissue levels. 
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GİRİŞ 

Uzun bir süreden itibaren kemirgenlerde gıda 
kısıtlaması, nedeni tam olarak bilinmeyen bazı 
mekanizmalarla yaşam sürelerini artırmaktadır 
(Masoro 1985; Masoro 1988; Weindruch ve ark 
1986; Heydari ve Richardson 1992). Ayrıca gıda 
kısıtlamasının yaşlanmaya bağlı olarak gelişen 
fizyolojik fonksiyonlardaki kaybı önlediği ve birçok 
yaşlanmayla ilgili hastalıkların oluşumunu engellediği 
bildirilmiştir (Yu ve ark 1985; Lane ve ark 2001).  

Normal hücresel metabolizma aşamasında 
moleküler oksijenin çoğu suya kadar indirgenir. 
Küçük kısmı ise reaktif oksijen türlerine dönüşür. 
Serbest radikal olarak isimlenen bu reaktif oksijen 
türleri özellikle membranlarda lipid ve lipid 
moleküllerine saldırarak lipid peroksidasyonuna 
neden olurlar. Yaşlanma sürecinin, hücresel 
metabolik aktivite ile ilişkili olarak ortaya çıkan ve 
serbest radikal ürünlerinin birikiminden 
kaynaklandığı iddia edilmiştir (Harman 1992; Cutler 
1984).  

Gıda kısıtlamasının, metabolik aktiviteyi 
azaltarak, lipid peroksidasyonunu düşürdüğünü ileri 
süren araştırmalar yanında, açlık denemelerinde lipid 
peroksidasyonunun artışını ileri süren araştırmalar da 
bulunmaktadır (Wohaib ve Godin 1987; Crescenzo 
2011; Pieri ve ark 1990; Jung ve Henke 1997). 

Hücresel oksijen metabolizması sonrası oluşan 
serbest radikaller, yine hücresel savunma 
mekanizmasını oluşturan antioksidan sistemler ile 
kontrol edilir. Kısıtlı beslemenin antioksidatif 
savunma sistemini destekleyip güçlendirdiği de 
bildirilmiştir (Laganiere ve Yu 1987; Yu 1993).  

Hücre içi ve hücrelerarası antioksidan 
ajanlardan glutatyon, serbest radikaller ve 
peroksitlerle reaksiyona girerek hücreleri oksidatif 
zarara karşı korur. Glutatyon aynı zamanda, protein 
ve DNA sentezi, radikal yıkımı sonrası oluşan 
hidroperoksitlerin transportu, proteinlerin sülfidril 
gruplarının devamlılığının sağlanması, hücre ve 
eritrositlerin serbest radikallerin ve radyasyonun 
yıkıcı etkilerine karşı korunması, enzim aktivitelerinin 
düzenlenmesi, ksenobiotiklerin detoksifikasyonu gibi 
pek çok önemli biyolojik olaylarda rol oynar (Meister 
1984; Akkuş 1995; Laganiere ve Yu 1989).  

Bu araştırmada, gıda kısıtlaması sonrasında 
ratların çeşitli dokularında lipid peroksidasyon ürünü 
malondialdehit ve antioksidan ajan glutatyon 
düzeylerindeki değişmeler araştırılmıştır. 

MATERYAL VE METOT 

Deneme Hayvanları ve Diyetler:  

Çalışmada,  başlangıçta 3 haftalık erkek Wistar 
Albino ratlar kullanılmıştır. Denemenin yapılacağı 
laboratuvar ortamına adaptasyon sağlanması için, 6 
haftalık yaşa kadar tüm ratlar standart rat yemi ile ad 
libitum beslenmiştir. 

Deneme 24-26 0C oda sıcaklığında, nem oranı, 
%50-60 olan ve aydınlık-karanlık siklusu her biri 12 
saat olacak şekilde ayarlanan bir ortamda 
gerçekleştirilmiştir. Su, deneme ve kontrol gruplarına 
kısıtlamaksızın ad libitum sağlanmıştır. Deneme ve 
kontrol yemleri, Van Yem Sanayii A.Ş.’de özel olarak 
yaptırılmıştır. Kontrol grubu için standart rat yemi 
hazırlanırken, deneme grubu için birim miktarda 
normalden iki kat fazla vitamin ve mineral katkısı 
içerecek şekilde hazırlatılmıştır. Böylece toplam gıda 
kısıtlaması yapılırken, vitamin ve mineral eksikliğinin 
oluşmaması sağlanmıştır. Üç haftalık adaptasyon 
süresi sonunda ratların ağırlıkları her grupta dengeli 
dağılacak şekilde rastgele, deneme ve kontrol olmak 
üzere iki gruba ayrılmıştır. Teker teker kafeslere 
yerleştirilerek kontrol grubundaki hayvanlar ad libitum 
beslenirken, deneme grubundaki hayvanlar ise 
kontrol grubunun günlük yem tüketiminin yarısı 
olacak şekilde beslenmeleri sağlanmıştır. Deneme 
boyunca kontrollerin günlük yem tüketim kayıtları 
tutularak, deneme grubuna sağlanacak %50 
kısıtlamalı miktarlar tespit edilmiştir. Belirlenen 
miktardaki yemler, 8 hafta süreyle günde bir defada 
17.00-18.00 saatleri arasında verilmiştir.  Deneme 
başlangıcında, deneme grubundakilerin yem tüketimi 
için, bir önceki hafta kendi ad libitum tüketimlerinin 
yarısı esas alınırken, daha sonraları, kontrollerin 
tüketim miktarına göre belirlenmiştir.  

Doku Örneklerinin Alınması ve Analizleri: 

Gıda kısıtlaması sonrasında, anestezi altında 
sıçanların karaciğer, beyin, testis, dalak, kalp ve 
böbrek dokuları alınarak sıvı azotta dondurulmuş ve 
Haris derin dondurucuda (-80oC) analiz zamanına 
kadar saklanmıştır. Dokularda malondialdehid 
(MDA) analizi, Ohkawa ve ark (1979)’nın metodu ile 
glutatyon (GSH) analizi ise, Ball (1966) metodu ile 
saptanmıştır. Gıda kısıtlaması etkisinin dokularda 
MDA ve GSH düzeylerinin, gruplar arası istatistik 
değerlendirmeleri varyans analizi (ANOVA) ile SPSS 
(IBM-PC) paket programında yapılmıştır (Cochran 
ve Cox 1950; Snedecor ve Cohran 1989; Akgül 
1997). 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Crescenzo%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22085624
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BULGULAR 

Gıda kısıtlaması sonrası kontrol ve deneme 
gruplarının vücut ağırlık değişimleri Tablo 1’de 
sunulmuştur. Kontrollere kıyasla deneme grubunun 
vücut ağırlığında istatistiksel olarak belirgin bir 

azalma gözlenmiştir (p<0.05). Gıda kısıtlamasına 
tutulan ratların yem tüketimi ile ilgili bilgiler Tablo 
2’de sunulmuştur. 

 

 

 
 
Tablo 1. Gıda kısıtlaması süresince gruplardaki vücut ağırlık değişimleri (g, X±SH) 
Table 1. During the food restriction groups, changes in body weight (g, X±SH) 
 
Gruplar N Başlangıç 2.Hafta 4.Hafta 6.Hafta 8. Hafta 

Kontrol 14 125 ± 4 167 ± 3 193 ± 6 221 ± 5  267 ± 7 

Deneme 14 125 ± 4 136± 4 141 ± 5 148 ± 4 153 ± 6 

P  >0.05 <0.05 <0.05 <0.01 <0.01 

 
 
 
Tablo 2. Gıda kısıtlaması süresince gruplardaki yem tüketim miktarları (g, X±SH) 
Table 2. Food restriction during the consumption of food groups (g, X±SH) 

 

Gruplar N Başlangıç 2.Hafta 4.Hafta 6.Hafta 8. Hafta 

Kontrol 14 18 ± 2 19 ± 2 19 ± 2 17 ± 2 18 ± 2 

Deneme 14 18 ± 2 9.5 ± 2 9.5 ± 2 8.5 ± 2 9 ± 2 

 

 
Gıda kısıtlamasının dokulardaki 

malondialdehit (MDA) düzeyleri üzerine etkileri 
Tablo 3’te sunulmuştur. Gıda kısıtlaması sonrası 

deneme grubu doku MDA düzeyinde, bir miktar 
artış gözlenmesine karşın bu artış istatistiksel açıdan 
önemli bulunmamıştır (p>0.05).  

 
Tablo 3. Gıda kısıtlamasının dokulardaki malondialdehit (MDA) düzeyleri üzerine etkisi(nmol/g doku, X±SH) 
Table 3. The effect of food restriction on tissue levels of malondialdehit  (nmol/g tissue, X±SH) 
 
Gruplar N Karaciğer Beyin Testis Dalak Kalp Böbrek 

Kontrol 14 142±5 63.2±5.8 24.2±4.9 31.7±10.6 14.7±2.1 61.1±10.0 

Deneme 14 151±4 67.8±8.7 27.7±4.7 41.5±15.5 19.1±3.3 68.3±8.4 

Aynı sütunda yer alan gruplar arasında istatistiksel önem bulunmamaktadır(p>0.05).  

 
Gıda kısıtlamasının dokulardaki glutatyon 

(GSH) düzeyleri üzerine etkileri Tablo 4’de 
sunulmuştur. Deneme grubu GSH düzeylerinde ise 
karaciğer, beyin ve böbreklerde sayısal azalma 
saptanmasına karşın testis dokusunda hafif artış, 

dalak ve kalp dokusunda herhangi bir değişim 
gözlenmemiştir. Kontrol ve deneme grubu GSH 
düzeyleri, istatistiksel açıdan önemli bulunmamıştır 
(p>0.05).  

 
Tablo 4. Gıda kısıtlamasının dokulardaki glutatyon(GSH) düzeyleri üzerine etkisi (µmol/g doku, X±SH) 
Table 4. Food restriction effects on glutathione levels in tissues  (µmol/g tissue, X±SH) 
 

Gruplar N Karaciğer Beyin Testis Dalak Kalp Böbrek 

Kontrol 14 4.37±0.36 0.63±0.02 3.53±0.13 2.40±0.17 1.71±0.20 1.74±.013 

Deneme 14 3.39±0.34 0.53±0.04 3.92±0.14 2.42±0.07 1.85±0.15 1.53±0.07 
        
Aynı sütunda yer alan gruplar arasında istatistiksel önem bulunmamaktadır(p>0.05).  
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TARTIŞMA 

Oksijen radikalleri de dahil olmak üzere bir 
çok radikaller, yaşlanmada ve diğer hastalıklarda 
önemli roller oynarlar (Harman 1992; Halliwell ve 
ark 1992).  

Bu teze göre normal metabolik aktivite 
sırasında üretilen serbest radikaller zamanla vücut 
içerisinde zararlı etkiler oluşturmakta ve sonuçta 
fizyolojik aktivitelerde gerileme ve homeostazisin 
bozulması ile karşı karşıya kalınmakta ve hastalık 
insidensinde artışa paralel yaşlanma olayı 
gerçekleşmektedir. Serbest radikaller, normal 
metabolik aktivite sırasında hücre mitokondrisinde 
meydana gelmekte oldukları bilindiğinden, gıda 
kısıtlaması ile bu metabolik aktivitenin yavaşlatılarak 
serbest radikal oluşumunun daha aza 
indirgenebileceği düşünülmektedir (Yu ve ark 1985; 
Harman 1992; Yu 1993; Nagai ve ark 2000). 
Metabolik aktivitenin yavaşlatılmasıyla serbest radikal 
hasarının azaltılacağı ileri sürülmektedir (Warner 
1993; Yu ve ark 1991; Davis ve ark 1979; Rao ve ark 
1990; Clipalkatti 1983).  

Bu çalışmada 8 hafta süreyle %50 gıda 
kısıtlamasının dokularda lipid peroksidasyon ürünü 
malondialdehit (MDA) ve glutatyon (GSH) düzeyleri 
üzerine ilişkileri araştırılmıştır. Gıda kısıtlaması 
sonrası dokularda MDA düzeylerinde kısmı artış 
gözlemlense de bu artış istatistiksel olarak önemli 
bulunmamıştır (p>0.005). Wanagat ve ark (1999), 
Laganiere ve ark (1987), Xia ve ark (1995) ile 
Koizmiu ve ark (1987) gıda kısıtlaması üzerine 
yaptıkları çalışmalarda, MDA düzeylerinde azalma; 
Pieri ve ark (1990) ile Junk ve ark (1997) açlık 
denemeleri sonrasında; Huang ve ark (1993) protein 
kısıtlaması uygulamasına bağlı MDA düzeylerinde 
artış gözlemlemişlerdir. Çalışmada MDA 
düzeylerindeki hafif artış bulunması, Pieri ve ark 
(1990), Junk ve ark (1997) ile Huang ve ark 
(1993)’nın yaptıkları çalışmalarla uyum 
göstermektedir.  

Bu çalışmada gıda kısıtlaması sonrası doku 
GSH düzeylerinde azalma saptanmıştır. Bu azalma 
istatistiksel olarak önemli bulunmamıştır(p>0.05). 
Bauman ve ark (1988) ile Pelissier ve ark (1993), diet 
protein içeriklerinin azaltmasına bağlı olarak doku 
GSH düzeylerinde azalma bildirmişlerdir. Çalışmada 
bulunan GSH düzeyi sonuçları, Bauman ve ark 
(1988), Pelissier ve ark (1993) ile uyum göstermiştir. 
Bu azalmanın diyet kısıtlaması sırasında protein 
alımının da kısıtlanmasına bağlı olarak ve 
homeostazisin sağlanması için adaptasyon amacıyla 
gerçekleştiği kanaatindeyiz. 

SONUÇ 

Araştırma bulgularımız doğrultusunda, açlık ve 
yetersizlik düzeylerine erişmeyen gıda kısıtlamasının 
oksidatif metabolizmayı strese sokmadığını 
düşünmekteyiz. Uygulanan ölçütlerde gıda kısıtlaması 
sonrasında ratlarda serbest radikal hasarın artmadığı, 
kısa sürede metabolizmada homeostazisin sağlandığı 
gözlenmiştir. Gıda kısıtlaması çalışmalarında, olumlu 
etkilerin açıklanmasında hücresel metabolik 
aktivitenin yavaşlatılması önemli yer tutmaktadır. 
Araştırmamızda diyet miktarında % 50 kısıtlamaya 
gidilmesi, vitamin ve mineral düzeylerinin ad libidum 
beslenmeye tabi tutulan deney hayvanlarıyla aynı 
miktarlarda yer almasının, lipid peroksidasyon ürünü, 
doku MDA ve antioksidan GSH düzeylerinde elde 
edilen bilgiler doğrultusunda, insanlarda sağlıklı 
yaşamın sürdürülmesi, sağlıklı beslenme ve zayıflama 
amacıyla diyet oluşturulması çalışmaları üzerine 
yapılacak araştırmalarda önemli yol gösterici bilgilere 
kaynak oluşturacağı kanaatindeyiz.  
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