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OZET:
Uyku deprivasyonunun antioksidan sisteme etkisi

Amag: Uyaniklik ve uyku ritminin oksidan-antioksidan sistemle iliskili
oldugu ve/veya bu sistemde degisikliklere yol actigr ileri sUrtimekte-
dir. Uyaniklikta serbest radikallerde artis oldugu, bunlarin uyku sira-
sinda temizlendigi iddia edilmistir. Hayvanlarda kisa sureli ve uzun
sureli uyku deprivasyonunun oksidan-antioksidan sisteme etkileri ise
celiskili sonuclar sunmaktadir. Bu ¢alismada 24 saat uykusuzlugun
kan ve tukruk 6rneklerinde oksidan/antioksidan durum Gzerine olan
etkilerinin incelenmesi amaclanmistir.

Gereg ve Yontem: Bu calismada 11 saglikl gondllo hemsirede 24 sa-
atlik uykusuzluk sonrasi sabah, normal uyku sonrasi sabah ve aksam
tukrk ve kan 6érneklerinin oksidan ve antioksidan durumlari belirlen-
mistir. Hemsirelerden elde edilen kan ve tUkruk 6rneklerinde Ustte
anilan 3 farkli donemde lipit peroksidasyonun gostergesi olan malon-
dialdehit (MDA) duzeyleri ve sUperoksit radikali Ureten ksantin oksidaz
(XO) aktivitesi ile hicre ici antioksidan enzimlerden sUperoksit dismu-
taz (SOD), glutatyon peroksidaz (GSH-Px) ve katalaz (CAT) akfiviteleri
6lculdu.

Bulgular: Hemsirelerden aksam, 24 saat uykusuzluk ve normal uyku
sonrasi sabah alinan 6rneklerde calisilan parametreler arasinda ista-
tistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

Sonug: Bu bulgular ile 24 saatlik uykusuzlugun eritrosit, plazma ve
tUkrukte oksidan ve antioksidan dengesini etkilemedigi sonucuna va-
rildr.

Anahtar s6zcikler: Uyku deprivasyonu, oksidatif stres, oksidan/ an-
tioksidan durum
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ABSTRACT:
The effects of sleep deprivation on oxidant/antioxidant
status

Obijective: It is suggested that the circadian rhythms of sleep and
wakefulness might be related to oxidant/antioxidant status. It has
been proposed that free radicals or oxygen reactive species
produced during waking are removed during sleep. However, the
effects of short and prolonged sleep deprivation on oxidant-
antioxidant status in animals are on debate. The aim of this study was
to determine the effect of 24 hours sleep deprivation on the oxidant-
antioxidant status in blood and saliva samples.

Methods: Eleven healthy nurse were chosen as the study group,
blood and saliva were obtained from the nurses. In these samples,
malondialdehyde (MDA), xanthine oxidase (XO), superoxide
dismutase (SOD), glutathione peroxidase (GSH-Px) and catalase (CAT)
activities were measured.

Results: There were no statistically significant differences in enzyme
activities and MDA levels among the samples taken after the normal
sleep and before and after the sleep deprivation.

Conclusion: According to the results, it was concluded that 24 hours
sleep deprivation did not influence oxidant/antioxidant status in
erythrocytes, plasma and saliva from the subjects.

Key words: Sleep deprivation, oxidative stres, oxidant/antioxidant
status
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GIRIS

yaniklik ve uyku ritmi ve do-
nemlerinin oksidan-antioksidan

tioksidan sistemle iliskisi ise hayvanlar-
da arastnimistir (3-5). Uyku deprivasyo-
nun insanda oksidatif hasara yol acip
acmadigl veya uykunun oksidatif strese
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sistemle iliskisi, son 10 yildir
ozellikle hayvanlarda arastirilmaktadir.
Bu konuda ileri surulen ilk hipotezler-
den biri uyaniklikta beyinde serbest ra-
dikallerin biriktigi, bunun uyku sirasin-
da temizlendigi seklindedir (1). Uykuda
Ozellikle uridin ve glutatyon yoluyla be-
yinde oksidatif detoksifikasyon oldugu
ileri strdlmus ve bu detoksifikasyon
GABAerjik ve Glutamaterjik transmis-
yon ile de iliskilendirilmistir (2).
Uyku deprivasyonunun oksidan-an-

karsi koruyucu rol oynayip oynamadigi
da tam olarak bilinmemektedir.

Bu calismada 24 saat uykusuzlugun
kan ve tukrik oOrneklerinde oksi-
dan/antioksidan durum Uzerine olan
etkilerinin incelenmesi amaclanmustir.

GEREC VE YONTEM

Calisma 24 saatlik uykusuzluk son-
rasi sabah, normal gece uykusu oncesi
aksam ve sonrasl sabah alinan kanlar-
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dan elde edilen plazma ve eritrositler ile tikrikte ok-
sidan ve antioksidan duzeylerini arastirmak Uzere
planlandi. Bu amagla, Turgut Ozal Tip Merkezi'nde call-
san ve ayni klinikte ayda 3 ile 6 gun (ortalama 4,2 gun)
12 saat gece nobeti tutan saghkl ve gonulli 11 hem-
sire orneklem olarak alindi. Hemsirelerin hicbiri sigara
kullanmiyor, ila¢ ya da baska bir tedavi almiyorlardi.
Calisma menstruasyon donemleri disinda yapildi. Hem-
sirelerden calisma guninde hastanede verilen yemek
disinda yiyecek yememeleri istendi.

Hemsirelerden 12 saat nobet tutacaklar gecenin
oncesindeki sabah, normal vakitlerinde uyanan hemsi-
relerden kahvalti oncesi saat 7.00’de, ayni gunun aksa-
mi1 yemek oncesi saat 5.00'te, 12 saat nobeti takiben
yine kahvaltl oncesi saat 7.00’de kan ve tukuruk oOr-
nekleri alindi. EDTA’ll tiplere alinmis olan kan ornekle-
rinden plazmalari ayrildiktan sonra eritrosit hemolizat-
lari elde edildi (6). Bu orneklerde lipit peroksidasyonun
gostergesi olan malondialdehit (MDA) duzeyleri ve su-
peroksit radikali Ureten ksantin oksidaz (XO) aktivitesi
ile hicre ici antioksidan enzimlerden superoksit dis-
mutaz (SOD), glutatyon peroksidaz (GSH-Px) ve katalaz
(CAT) aktiviteleri calisild1.

Malondialdehit duzeyi dlciminde temeli MDA ile
tiyobarbiturik asitin (TBA) olusturdugu pembe renkli
kompleksin 532 nm dalga boyunda verdigi absorban-
sin olctlmesine dayanan Dahle'nin spektrofotometrik

lanmistir. Katalaz enziminin aktivitesi hidrojen peroksi-
tin (H202) 240 nm dalga boyunda verdigi absorbans
degerindeki azalmanin spektrofotometrik olarak izlen-
mesi temeline dayanan yontemle ol¢uldu (9). Spektro-
fotometrik olarak 340 nm dalga boyunda NADPH ab-
sorbansinin dismesinin izlenmesiyle GSH-Px aktivitesi
belirlendi (10). Ksantin oksidaz ol¢im yonteminin ilke-
si ksantinden Urik asit olusumunun 293 nm dalga bo-
yunda spektrofotometrik olarak olc¢tlmesidir. Olusan
Urik asitin absorbansi X0 aktivitesiyle dogru orantilidir
(11). Katalaz, GSH-Px ve X0 enzim aktivitelerinin belir-
lenmesinde sirasiyla H202, NADPH ve urik asitin molar
absorpsiyon katsayilari kullanildi.

Sonuclar aritmetik ortalama + standart sapma
(ort.+SD) olarak verildi. Istatistiksel degerlendirmede
esli t testi kullanildl. P degeri 0,05'in altinda olmasi an-
lamh kabul edildi.

BULGULAR

Saglikh ve gonulli 11 hemsirenin yaslari 20-27 ara-
sinda idi (yas ort.tstandart sapma: 23,7+2,4). Yirmidort
saat uykusuzluk sonrasi sabah, normal gece uykusu
sonrasl sabah ve aksam plazma, tukdrlk ve eritrosit
MDA duzeyleri ile eritrosit GSH-PX, X0, SOD ve CAT ak-
tivite dlzeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmadi (Tablo 1).

Tablo 1: On bir saglkh ve gonulli hemsirede, uykusuzluk 6ncesi aksam ve uykusuzluk ve normal uyku sonrasi sabah plazma, tikirik ve
eritrosit MDA diizeyleri ile eritrosit GSH-Px XO, SOD ve CAT aktivite diizeyleri (ortalama =+ standart sapma).

Aksam Uykusuzluk Sonrasi Sabah Normal Uyku Sonrasi Sabah
Ert SOD (U/ml) 4662,9+356,1 4895,9+368,6 4933,2+433,0
Ert GSH-Px (IU/ml) 18,2+2,7 19,7£1,9 21,6£1,6
Ert XO (IU/ml) 0,030+0,005 0,038+0,004 0,038+0,007
Ert MDA (nmol/ml) 319,3+46,9 342,3+40,1 330,2+30,4
Ert Katalaz 49875,8+7764,2 60115,5+£5233,9 57681,6+5841,2
Plz MDA (nmol/ml) 0,913+0,348 1,035+0,687 1,256+0,298
Tuksrok MDA (nmol/ml) 3,288+0,699 2,898+1,078 2,655+1,034

yontemi kullanildi (7). SUperoksit dismutaz enzim akti-
vitesinin belirlenmesinde ksantin-ksantin oksidaz sis-
temi tarafindan olusturulan superoksit radikalinin SOD
enzimince ortadan kaldirilamadiginda reaksiyon orta-
minda bulunan nitroblue tetrazolium (NBT) bilesiginin
indirgenmesi esasina dayanan yontem kullanildi (8).
Buna gore SOD enzim aktivitesi (1 U), NBT'nin indirgen-
mesini % 50 inhibe eden enzim miktari olarak tanim-

TARTISMA

Oksidatif stres kanser, ateroskleroz, diyabetes mel-
litus ve norodejeneratif hastaliklar gibi bircok patolojik
tablonun patogenezinde oldugu gibi biyolojik yaslan-
manin mekanizmasinda da rol almaktadir. Oksidatif
stres oksidan dretimi ile antioksidan korunma arasin-
daki imbalans nedeniyle ortaya ¢ikar. Bu imbalans ok-
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sidan Uretimi artisina ve/veya antioksidan korunmada-
ki azalmaya bagl olabilir. Hicresel dizeyde ise bu im-
balans protein, lipid ve nukleik asitlerin oksidatif modi-
fikasyonu nedeniyle yapisal hasarla sonuclanabilir (12).

Temel hucresel oksidanlar reaktif oksijen turlerini
(ROT, 02-. ve H202 gibi) ve reaktif nitrojen tdrlerini
(RNT; NO gibi) icerir. Her ne kadar ROT’lar buyuk oran-
da elektron transport zincirinin bir ara urdnd ise de,
NADPH oksidazlar ve nitrik oksit sentazlar gibi mito-
kondri disi kaynaklar yoluyla da uretilebilir (13).

Uyaniklikta beyinde oksidan etkinlikte artis oldugu
oksidanlarin uyku sirasinda temizlendigi teorik olarak
ileri sUrulmus (1), fakat insanlarda yapilan uyku ve
uyaniklikta beyin metabolizmasindaki degisimleri gos-
teren calismalar (14-17) ve hayvanlarda yapilan beyin
ve perifer dokularin uyku ve uyanikliktaki oksidan an-
tioksidan durumunu inceleyen calismalar (3-5,18) celis-
kili sonuglar vermistir.

Hemen tlmuyle mitokondriyal respirasyona daya-
nan beyin enerji metabolizmasl, uyaniklikta ve REM uy-
ku doneminde non-REM uyku donemine gore daha faz-
ladir (11). Periferik metabolik hiz, serebral korteks gluta-
materjik iletim ve ekstraselltler nitrik oksit konsantras-
yonu spontan uyaniklikta ve uyku deprivasyonunda
non-REM uyku donemine gore artmistir (14,15). Fakat
uzun sureli uyku deprivasyonu sonrasinda serebral gli-
koz utilizasyonunda azalma olmaktadir (19). Bu bulgular
beyin enerji metabolizmasinin uyku-uyaniklik ritminden
daha Ote spontan uyaniklik, kisa sureli ve uzun sureli uy-
kusuzluk, REM uykusu ve non-REM uykusu donemlerinin
her birinde farkliliklar gosterdigini ortaya koymaktadir.
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