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ABSTRACT
Aim: Sleep is one of the crucial factors for muscle metabolism. It has been shown that sleep deprivation (SD) impairs muscle regeneration. 
Myostatin is expressed by skeletal muscle cells and limits muscle growth. The purpose of our study was to evaluate the effects of acute 
sleep deprivation on skeletal muscle myostatin levels in rats. 
Material and Methods: Twenty one male Wistar albino rats (200-250g) were randomly allocated in to three groups (n=7): Control 
group, Wide platform (WP)  group and SD group.  REM SD was induced by using the modified multiple platform method for 72 
hours. The locomotor activity were evaluated among groups using open field test (OFT). Gastrocnemius and soleus muscle tissue were 
harvested and the levels of myostatin, malondialdehyde (MDA), glutathione (GSH) and glycogen was measured in the muscle tissues. 
Results: This study showed that acute SD caused an increase in myostatin (1161±39.55)  and MDA levels (115.37±8.47)  in the soleus 
muscle compared to the control group (respectively p=0.036 ve p=0.01). Compared with the other groups, the number of crossing square 
was increased in OFT (56.33±22.02) (p=0.001 ve p=0.044). GSH (4.86±0.26)  and glycogen levels (5.13±0.21)  in gastrocnemius muscle 
was decresead in SD group (respectively p=0.007 ve p=0.028).
Conclusion: These data may represent that REM sleep deprivation affects muscle metabolism by changing myostatin levels and oxidative 
stress parameters in skeletal muscle to different extents in different muscle types.
Keywords: Acute REM sleep deprivation, Myostatin, Skeletal muscle 

The Effects of REM Sleep Deprivation on Skeletal Muscle Myostatin Levels in Rats

ÖZ
Amaç: Uyku, kas metabolizması için önemli faktörlerden biridir.  Uyku yoksunluğunun (UY) kas rejenerasyonunu bozduğu gösterilmiştir. 
Myostatin iskelet kası hücreleri tarafından eksprese edilir ve kas büyümesini sınırlandırır. Çalışmamızın amacı, sıçanlarda akut uyku 
yoksunluğunun iskelet kası myostatin düzeyleri üzerindeki etkilerini değerlendirmektir.  
Gereç ve Yöntemler: Yirmi bir erkek Wistar albino sıçan (200-250g) rastgele üç gruba (n=7) ayrılmıştır:  Kontrol grubu, Geniş platform 
(GP) grubu ve UY grubu.  REM UY, 72 saat boyunca modifiye çoklu platform yöntemi kullanılarak indüklenmiştir. Lökomotor aktivite 
gruplar arasında açık alan testi (OFT) kullanılarak değerlendirilmiştir. Gastroknemius ve soleus kas dokuları alınmış ve kas dokularında 
myostatin, malondialdehit (MDA), glutatyon (GSH) ve glikojen seviyeleri ölçülmüştür.   
Bulgular: Bu çalışma, akut UY’nin kontrol grubuna kıyasla soleus kasında myostatin (1161±39,55) ve MDA (115,37±8,47) seviyelerinde 
artışa neden olduğunu göstermiştir (sırasıyla p=0,036 ve p=0,01). OFT’de geçilen kare sayısı diğer gruplarla karşılaştırıldığında artmıştır 
(56,33±22,02) (p=0,001 ve p=0,044).  Gastroknemius kasında GSH (4,86±0,26) ve glikojen seviyeleri (5,13±0,21) UY grubunda azalmıştır 
(sırasıyla p=0,007 ve p=0,028).
Sonuç: Bu veriler, REM uyku yoksunluğunun iskelet kasındaki myostatin seviyelerini ve oksidatif stres parametrelerini farklı kas tiple-
rinde farklı miktarlarda değiştirerek kas metabolizmasını etkilediğini gösterebilir.  
Anahtar Sözcükler: Akut REM uyku yoksunluğu, Myostatin, İskelet kası
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GİRİŞ

Uyku canlıların çoğu için vazgeçilmezdir ve yapılan çalış-
malar uykunun statik bir dinlenme sürecinden çok doğası 
gereği heterojen ve dinamik bir süreç olduğunu göstermiş-
tir. Uyku, hızlı göz hareketleri (REM) ile kendini gösteren 
aktif bir dönemden, yavaş dalga uykusu olarak (non-REM) 
bilinen aktif olmayan veya durgun bir döneme geçiş yapan 
dönemlerden oluşmaktadır (1). Uyku, metabolizma, iştahın 
düzenlenmesi, bağışıklık, hormonal süreçler ve kardiyovas-
küler sistemlerin işleyişi dahil olmak üzere normal fizyo-
lojinin devam ettirilmesinde kritik bir rol oynar (2). Uyku 
aynı zamanda vücudun onarıcı süreçlerinde önemli bir role 
sahiptir (2). Yapılan çalışmalar, uyku yoksunluğunun hipo-
kampal öğrenme ve sinaptik plastisitenin değişmesiyle iliş-
kili hafıza konsolidasyonunda bozulmaya neden olduğunu 
göstermiştir. (3,4). Uyku aynı zamanda bilişsel işlevi ve ruh 
halini etkiler; ve bu nedenle, uyku yoksunluğu anksiyete ve 
depresif benzeri davranışlara yol açar (5, 6). Uyku yoksun-
luğu tüm vücut homeostazisini bozarak kısa ve uzun vade-
de istenmeyen metabolik etkilere yol açmaktadır. Karaciğer, 
kas ve yağ dokusu dahil olmak üzere metabolik olarak aktif 
dokular uyku yoksunluğundan etkilenmektedir (7) . Uyku 
yoksunluğu hipotalamus/hipofizer/adrenal aks aktivas-
yonuna neden olarak hormonal dengeyi bozmaktadır (8). 
Hormon ve metabolitler incelendiğinde, uyku yoksunluğu 
aşırı yemeye yatkınlık yaratacak bir metabolik profile yol 
açıyor görünmektedir (9). Bu durum vücutta kas/yağ ora-
nının bozulmasına neden olabilmektedir. Yapılan çalışma-
lar uykunun kas metabolizması üzerinde modülatör rolü 
olduğunu düşündürmektedir. Uyku yoksunluğunun kas 
atrofisine neden olduğu ve kas rejenerasyonunu engelledi-
ği gösterilmiştir (10,11). Ancak bu durumun altında yatan 
olası mekanizmalar hormonal olarak açıklanmaya çalışılsa 
da hâlâ tam olarak anlaşılamamıştır. Myostatin iskelet kas 
gelişimi için oldukça önemli olan Transforming Growth 
Factor-Beta (TGF-β) süperailesinin üyelerinden olan bir 
proteindir. Myostatin normal şartlar altında kas hipertrofi-
sini engellerken, myostatinin inhibe olması kas hipertrofisi-
ni tetiklemektedir (12). Diyabet, obezite ve immobilizasyon 
gibi çeşitli patolojik süreçler myostatin düzeylerini artıra-
rak kas atrofisine neden olmaktadır (12-14). Ancak uyku 
yoksunluğunun kas myostatin düzeyleri üzerindeki etki-
si bilinmemektedir. Çalışmamızın amacı, sıçanlarda akut 
REM uyku yoksunluğunun neden olduğu iskelet kası deği-
şikliklerini incelemek ve olası mekanizma olarak myostatin 
düzeylerini değerlendirmektir.

GEREÇ ve YÖNTEMLER

Çalışmamızda 200-250 gr ağırlığında, genç erişkin, 21 adet 
erkek Wistar albino cinsi sıçan kullanılmış olup, aynı biyo-
lojik ve fizyolojik özelliklere sahip denekler seçilmiştir. 

Bütün hayvanlar standart sıçan yemi ve su ile beslenerek 12 
saat aydınlık ve karanlık siklusunda tutulmuştur. Sıçanlar 
Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp Fakültesi Deney 
hayvanları Araştırma ve Uygulama Merkezi’nden temin 
edilmiştir. Tüm deneysel prosedür Zonguldak Bülent Ece-
vit Üniversitesi Hayvan Deneyleri Etik Kurulu tarafından 
onaylanmıştır (Etik Kurul no: 2022-14-02/06). Sıçanlar 
rastgele olacak şekilde; her bir grupta 7 hayvan olmak üzere 
toplam 3 gruba ayrılmıştır.

Deney grupları:

1. Kontrol grubu-Normal kafeslerde tutulup herhangi bir 
işlem yapılmayan grup.

2. Uyku yoksunluğu (UY) grubu: Bu gruptaki deneklere 72 
saat süre ile uyku yoksunluğu uygulanmıştır. Uyku yoksun-
luğu oluşturmak içim modifiye multiple platform metodu 
kullanılmıştır (15). Bu metodda denekler içerisinde su ve 
platformların bulunduğu polipropilen kafeslere konulmak-
tadır. Kafes içerisinde 12 adet 6,5 cm çapında ve 10 cm yük-
sekliğinde platform bulunmaktadır. Platformların arasında 
10 cm’lik mesafe vardır. Sıçanlar platformlar arasında rahat-
ça hareket edebilmektedir. Kafesin içi platformların yaklaşık 
1 cm altına kadar su ile doludur. Böylece platforma konulan 
sıçanlar REM uykusuna giriş yaptıklarında kas tonusunun 
kaybolması sonucu suya düşmektedir ve uyumaları engel-
lenerek REM uyku yoksunluğu oluşturulmaktadır. Uyku 
yoksunluğu sıçanlara 72 saat süreyle uygulanmıştır.

3. Geniş platform (GP) grubu: Bu gruptaki deneklere uyku 
yoksunluğu oluşturulmamıştır, yalnızca çevresel faktörle-
rin etkisi olup olmadığını araştırmak için uyku yoksunluğu 
oluşturulacak grup ile aynı zamanda ve sürede geniş plat-
formların olduğu kafeslerde barındırılmıştır. Geniş platform 
grubundaki denekler 14 cm lik platformların bulunduğu içi 
su dolu benzer kafeslerde barındırılmıştır.

Çalışmada tüm deneklerin ilk ve son gün ağırlıkları ölçül-
müştür. Uyku yoksunluğu prosedürü tamamlandıktan 
sonra lökomotor aktiviteyi değerlendirmek için sıçanlara 
açık alan testi uygulanmıştır. Davranış testinin tamamlan-
masından sonra hayvanlar feda edilerek gastroknemius ve 
soleus kas dokuları sağ bacaklarından izole edilmiştir ve 
yaş ağırlıkları ölçülmüştür, ardından biyokimyasal analizler 
için -80°C’de saklanmıştır. Kas doku ağırlığı/vücut ağırlığı 
oranlanarak kas indeksleri elde edilmiştir.

Açık Alan Testi (Open Field Test)

Lökomotor aktivite açık alan testi ile değerlendirilmiştir 
(16). Açık alan testi, kemirgenlerde anksiyeteyi ve lökomo-
tor aktiviteyi ölçmek için kullanılmaktadır. Açık alan, 30 cm 
yüksekliğinde bir duvarla çevrili olan 16 kareye bölünmüş 
bir alandan meydana gelmektedir. Ortada bulunan kareler, 
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alanın “merkezi” olarak kabul edilmektedir. Test, sıçanın 
alanın ortasına bırakılmasıyla başlamaktadır. Test 5 daki-
ka boyunca sürmekte ve bu sırada kamera kaydı alınmak-
tadır. Bu süre boyunca merkezde geçirilen süre ve geçilen 
kare sayısı kayıtlardan izlenerek hesaplanmıştır. Açık alan 
testinde geçilen kare sayısı lökomotor aktivitenin artmasıyla 
ilişkilidir. Davranış testi bittikten sonra sıçanlar feda edil-
miş ve gastroknemius ve soleus kas dokuları izole edilerek 
ağırlıkları tartılmıştır. Ardından kas dokularında myostatin 
düzeyleri, glikojen tayini ve oksidatif stres parametrele-
rinden malondialdehid (MDA) ve indirgenmiş glutatyon 
(GSH) düzeyleri ölçülmüştür.

Myostatin Düzeyleri

İskelet kası dokusunda myostatin düzeyi ticari kit (Sunred 
Biological Technology Co., Ltd, China, cat #: 201111071) 
kullanılarak ölçülmüştür. Bu amaçla ticari kitin önerdi-
ği şekilde çalışma prosedürüne uygun olarak myostatin 
düzeyleri belirlenmiştir. Ticari kitin kullanma kılavuzuna 
göre ELISA ölçümü gerçekleştirilmiştir. 

Kas Dokusu Glikojen Düzeyinin Ölçümü 

Kas dokusunda glikojen düzeyleri spektrofotometrik yön-
tem ile ölçülmüştür (17). Bu amaçla alınan doku örnekleri 
KOH ile kaynar su banyosunda 30 dk bekletilip, ardından 
%95’lik etanol eklenerek 2400 rpm’de santrifüj edilmiştir. 
Elde edilen süpernatan atılarak kalan peletler distile su ile 
sulandırılmıştır. Bu örnekten 1ml alıp üzerine %5’lik fenol 
ve sülfirik asit (H2SO4 ) eklenmiştir. Su banyosunda 20 daki-
ka bekletilen örnekler spektrofotometrede 490 nm’de okun-
muştur. Örneklerin glikojen düzeyleri hazırlanan standart 
eğrinin optik dansite değerine göre hesaplanmıştır.

Oksidatif Stres Parametrelerinin Ölçümü

Malondialdehid Düzeyi

MDA seviyesi, lipid peroksidasyon göstergesidir ve spekt-
rofotometrik olarak değerlendirilmiştir (18). Kısaca elde 
edilen kas doku örnekleri tartılmıştır. Tartılan dokuya 9 
kat olacak şekilde soğuk %10’luk triklorasetik asit eklen-
miştir. Örnek mekanik homojenizatörde homojenize edilip 
(18-20 °C’de) 3000g’de 15 dakika santrifüj edilmiştir. Elde 
edilen süpernatant üzerine 10 μl %1’lik butilhidroksi toluen 
eklenmiştir. Ardından tiyobarbitürik asit eklenip 15 dakika 
kaynatma işlemi yapılmıştır. Son olarak örnekler spektrofo-
tometrede (535 nm’de) okunmuştur.

GSH Tayini

GSH seviyesi spektrofotometrik değerlendirilmiştir (19). 
GSH major endojen bir antioksidandır. MDA tayininde 
elde edilen süpernatana 1 ml 0,3M Na2HPO4 eklenir. Ditio-

bisnitrobenzoat eklendiğinde vorteksleme sonrası örnekler 
412 nm’de spektrofotometrede okunmuştur.

İstatistiksel Değerlendirme

SPSS 22 paket programı kullanılarak gruplar arasında 
farklıkları değerlendirmek için one-way ANOVA testi 
kullanılmıştır. Farklılığın bulunması durumunda grup içi 
değerlendirme Bonferroni testi ile yapılmıştır. Verilerin 
normallik testi Kolmogorov-Smirnov testi ile değendiril-
miştir. p değerinin 0,05’den küçük olması istatistiksel olarak 
anlamlı kabul edilmiştir.

BULGULAR

OFT Bulguları

Açık alan testinde UY grubu, hem kontrol hem de GP gru-
bu ile kıyaslandığında geçilen kare sayısında anlamlı şekilde 
artış bulunmaktadır (p=0,001 ve p=0,044) (Şekil 1A). Yani 
uyku yoksunluğu lökomotor aktiviteyi artırmıştır. Grup-
lar arasında merkezde ve periferde geçirilen süreler karşı-
laştırıldığında anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05)(Şekil 
1B,1C).

Vücut Ağırlıkları, Kas İndeksleri ve Myostatin Düzeyleri

Vücut ağırlıkları incelendiğinde, gruplar arasında ve grup-
ların ilk ve son gün ağırlıkları arasında istatistiksel fark 
saptanmamıştır (p>0,05) (Şekil 2A). REM UY ve GP grupla-
rının ağırlıklarında azalma gözlenmesine rağmen bu azalma 
anlamlı değildir.

Gastroknemius kas indeksi ve soleus kas indeksi incelendi-
ğinde gruplar arasında anlamlı fark saptanmamıştır (sıra-
sıyla p=0,75 ve p=0,0145) (Tablo 1, Şekil 2B ve Şekil 2C). 

Gastroknemius kası myostatin düzeyleri UY grubunda GP 
grubuna göre anlamlı şekilde artmıştır (p=0,035) (Tablo 1, 
Şekil 3A). Soleus kası myostatin düzeyleri UY grubunda 
kontrol grubuna oranla yükselmiştir (p=0,036) (Tablo 1, 
Şekil 3B).

Kas Oksidatif Stres Parametreleri ve Glikojen Düzeyleri

Gastroknemius kası MDA düzeyleri açısından gruplar 
arasında anlamlı fark bulunmamıştır.  (p>0,05)( Tablo 1, 
Şekil 4A). Soleus kası MDA düzeyi UY grubunda kontrol 
grubuna göre yüksek bulunmuştur (p=0,01) (Tablo 1, Şekil 
4B). Gastroknemius kası GSH düzeyi UY grubunda kontrol 
grubuna göre düşük bulunmuştur (p=0,007) (Tablo 1, Şekil 
4C). Soleus kası GSH düzeyleri açısından gruplar arasında 
fark bulunamamıştır (p=0,117) (Tablo 1, Şekil 4D). Gast-
roknemius kası glikojen düzeyi UY grubunda GP grubuna 
göre düşük saptanmıştır (p=0,037) (Tablo 1, Şekil 1D).
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Şekil 1. Gruplar arasında OFT sonuçları ve glikojen düzeyi. A paneli toplam geçilen kare sayısını, B paneli merkezde geçirilen süreyi, 
C paneli periferde geçirilen süreyi ve D paneli gastroknemius kası glikojen düzeyini göstermektedir. * p<0,05 Kontrol grubuna göre, & 
p<0,05 GP grubuna göre farklılığı göstermektedir.

Şekil 2. Grupların vücut ağırlıkları değişimi ve kas 
indeksleri. A paneli vücut ağırlıklarını, B paneli 
gastroknemius kas indeksini, C paneli soleus kas 
indeksini göstermektedir. Gruplar arasında anlamlı 
fark saptanmamıştır (p>0,05). 

A

A

C

C

B

B

D
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Şekil 3. Grupların myostatin düzeyleri. A paneli gastroknemius kası myostatin düzeyini, B paneli soleus kası myostatin düzeyini 
göstermektedir. * p<0,05 Kontrol grubuna göre, & p<0,05 GP grubuna göre farklılığı göstermektedir.

Tablo 1: Uyku yoksunluğunun iskelet kası MDA, GSH, myostatin ve kas indeksleri düzeylerine etkisi.

Kontrol GP UY p
Gastroknemius kası MDA (nmol/g) 48,46±4,83 40,25±4,52 55,83±5,56 >0,05
Soleus kası MDA (nmol/g) 57,60±4,26 92,94±16,74 115,37±8,47* 0.001
Gastroknemius kası GSH (µmol/g) 6,23±0,20 7,22±0,34 4,86±0,26* 0,007
Soleus kası GSH (µmol/g) 10,32±1,31 16,18±2,73 13,57±1,80 0,117
Gastroknemius kası myostatin (pg/ml) 1097,96±22,75 1027,01±33,69 1144,08±25,78& 0.035
Soleus kası myostatin (pg/ml) 1038,44±26,07 1058,71±16,52 1161±39,55* 0,023
Gastroknemius kası glikojen (mmol/L) 6,04±0,42 6,18±0,21 5,13±0,21& 0,028
Gastroknemius kas indeksi (mg/g) 4,83±0,68 5,49±0,57 6,48±1,49 0,075
Soleus kas indeksi (mg/g) 0,50±0,09 0,43±0,11 0,53±0,06 0,145

GP: Geniş Platform grubu, UY: Uyku Yoksunluğu grubu MDA: Malondialdehyde, GSH: Glutathione, *: kontrol grubuna göre, &: GP grubuna göre 
farklılığı göstermektedir. Değerler ortalama±standart hata olarak verilmiştir.

TARTIŞMA

Çalışmamız akut REM uyku yoksunluğu oluşturulan sıçan-
ların gastroknemius ve soleus kasında bazı metabolik para-
metrelerin değişebileceğini göstermiştir. Sonuçlarımız uyku 
yoksunluğunun lökomotor aktiviteyi artırdığını, soleus 
kasında myostatin düzeylerini ve MDA düzeylerini artırdı-
ğını, gastroknemius kasında ise GSH seviyelerini düşürdü-
ğünü göstermiştir. 

Uyku, vücut homeostazisinin sürdürülmesinde ve normal 
fizyolojik ve psikolojik fonksiyonların korunmasında kri-
tik bir rol oynamaktadır (20). Uyku, metabolizma, bağışık-
lık sistemi, endokrin sistem, kas-iskelet sistemi ve bilişsel 
süreçleri etkilemektedir. Uyku vücuttaki birçok organ ve 
doku ile karmaşık ve genellikle çift yönlü bir ilişkiye sahiptir 
(20). Uyku yoksunluğu birçok sistemi etkilediği gibi, iskelet 
ve kas sistemini de negatif etkilemektedir. Uyku yoksun-
luğunun kas atrofisine katkıda bulunduğu birçok çalışma 
tarafından gösterilmiştir (10, 21, 22). REM UY oluşturulan 
sıçanlarda vücut yağında ve kasta bir azalma meydana gel-
mektedir. Dattilo ve ark. ratlarda 96 saatlik uyku yoksunlu-

ğunun vücut yağ ve kas kütlesinde azalma meydana gelmesi 
nedeniyle vücut ağırlığında düşmeye neden olduğunu bil-
dirmişlerdir (10). Dahası kas kütlesindeki değişimi testos-
teron gibi anabolik hormonların azalışına ve kortikosteron 
gibi katabolik hormonların artışına bağlamışlardır. Bu hor-
monal dengesizliklerin, protein sentezi ve protein yıkımın-
daki dengeyi bozabileceği ve kas atrofisine neden olabileceği 
bildirilmektedir (10). Tek gecelik uyku yoksunluğunun dahi, 
sağlıklı genç yetişkinlerden oluşan bir popülasyonda iskelet 
kası protein sentezini önemli ölçüde azalttığı bildirilmiştir 
(7). Bizim çalışmamızda REM uyku yoksunluğu oluşturu-
lan sıçanlarda ve GP grubunda vücut ağırlıkları düşme eği-
limi gösterse de bu düşüş anlamlı çıkmamıştır. 

Kas metabolizmasında ve kasılabilirliğinde etkili olan pro-
teinlerin farklılıklar göstermesi farklı kas lifi tiplerinin 
oluşmasını sağlamıştır (23). Kas lifi tipleri metabolik ve 
kasılabilme özelliklerine göre temelde 3 gruba ayrılmak-
tadır. Tip 1 kas lifleri (yavaş kasılan oksidatif lifler), Tip 
2A (hızlı kasılan oksidatif glikolitik lifler) ve Tip 2B (hızlı 
kasılan glikolitik lifler) liflerdir (23). Tüm kaslar bu kas lifi 

A B
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kapasitesi değişen farklı tipte kas liflerinden oluşmaktadır. 
Tip I lifler, tip II liflere sahip kasa kıyasla daha yüksek sayıda 
mitokondriye, oksidatif kapasiteye ve ROS metabolizasyo-
nuna sahiptir (29). ROS’u nötralize edebilen enzimler, anti-
oksidan sistemi oluşturur. Antioksidan aktivite, ROS’un 
neden olduğu yapısal hasarı engelleyemezse, hücresel bir 
hasar meydana gelebilir ve otofaji, apoptoz ve hatta nekroz 
gibi hücresel yolaklar aktive olabilir. Uyku yoksunluğu 
sırasında, metabolik aktivitelerdeki değişiklik ve oksijen 
tüketimindeki artış, daha fazla ROS üretimi ve mitokond-
riyal aktiviteye neden olmaktadır (30). MDA dokularda 
oksidatif stresi gösteren lipid peroksidasyonunun son ürü-
nüdür. GSH ise antioksidan durum hakkında bilgi vermek-
tedir. Çalışmamızda gastrocnemius kası MDA düzeylerinde 
anlamlı değişiklik olmazken, soleus kası MDA düzeylerinin 
uyku yoksunluğunda arttığı saptanmıştır. Gastroknemius 
kası GSH düzeyleri ise uyku yoksunluğunda azalırken soleus 
kası GSH düzeylerinde anlamlı bir değişiklik gözlenmemiş-
tir. Bu bulgular REM UY’nin tip I lif baskın olan kaslarda 
(soleus kasında göründüğü gibi) oksidan sistem üzerinden, 
tip II liflerin baskın olduğu kaslarda (gastroknemius kasın-
da göründüğü gibi) antioksidan sistem üzerinden etkili 
olduğunu gösterebilir. Yapılan bir çalışmada 96 saatlik uyku 

tiplerini içerse de bazı kaslarda bazı lif tipleri yoğun ola-
rak görülmektedir. Örneğin soleus kasında tip 1 kas lifleri 
yoğun olarak bulunurken, gastroknemius kasında tip 2 kas 
lifleri daha yoğun olarak bulunmaktadır (24-27). Bu yüzden 
çalışmamızda gastroknemius ve soleus kasları incelenmiş-
tir. Gastroknemius ve soleus kas indeksleri gruplar arasında 
farklılık göstermemiştir. 96 saatlik uyku yoksunluğunun tip 
2 kas liflerinde atrofiye neden olduğu ve kas rejenerasyonu-
nu bozduğu gösterilmiştir (11,22). Bu durumun eş zamanlı 
olarak kas ve yağ kitlesinin azalmış olmasından yani ratların 
kilolarının azalmış olmasından kaynaklanabileceğini ya da 
uygulanan UY protokolünün farklılığından kaynaklanabi-
leceğini düşünmekteyiz.

Kas-iskelet sistemi, reaktif oksijen türlerinin (ROS) ana 
kaynağı olan mitokondriler açısından zengindir. Sitokrom 
P450, peroksizomlar, ksantin oksidaz ve nitrik oksit sen-
taz gibi metabolik yollar ve enzimler kasta ROS üretebilir. 
Yoğun kas kasılma aktivitesi sırasında, iskelet kası oldukça 
gelişmiş bir antioksidan sisteme sahip olmasının yanı sıra 
yüksek seviyelerde ROS üretir (28). ROS’un anormal mik-
tarda birikimi hücreler için toksiktir ve organeller, prote-
inler, DNA ve hücre membranının yapısına hasar verebilir. 
İskelet kası, miyozin ekspresyonu ve oksidatif fosforilasyon 

Şekil 4. Grupların MDA ve GSH düzeyleri. A paneli gastroknemius kası MDA düzeyini, B paneli soleus kası MDA düzeyini, C paneli 
gastroknemius kası GSH düzeyini ve D paneli soleus kası GSH düzeyini göstermektedir. * p<0,05 Kontrol grubuna göre farklılığı 
göstermektedir.

A

C

B
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anksiyete düzeylerinin benzer olduğunu göstermektedir. 
Aynı zamanda çalışmamızda gastroknemius kası glikojen 
düzeyleri incelendiğinde uyku yoksunluğunun geniş plat-
form grubuna göre daha düşük oranda glikojen içerdi-
ği tespit edilmiştir. Bu durum uyku yoksunluğunda artan 
lökomotor aktiviteden kaynaklanmış olabilir. Gastrokne-
mius ve soleus kasının histolojik olarak analiz edilmemiş 
olması çalışmanın kısıtlılığını oluşturmaktadır.

Çalışmamız uyku yoksunluğunun lökomotor aktiviteyi 
artırdığını, soleus kasında myostatin seviyelerinde artışa 
neden olabileceğini göstermektedir. Aynı zamanda uyku 
yoksunluğunun kaslarda oksidan/antioksidan dengeyi 
bozarak kas metabolizmasını değiştirebileceğini göstermiş-
tir. Ancak kasta meydana gelen değişimlerin altında yatan 
mekanizmaları anlayabilmek için yapılacak daha fazla çalış-
maya ihtiyaç bulunmaktadır.
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yoksunluğunun ardından bizim çalışmamıza benzer şekilde 
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