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OZET

Stres herhangi bir uyarana karsi organizmanin verdigi yanittir. Organizma i¢in
tehdit olusturan ve stres yanitini baslatan uyaranlara stresor denir. Stres akut stres
ve kronik stres olmak iizere canli organizmasinda iki etki gostermektedir. Akut
stres yasam ve biiylime igin gerekli olan homeostatik dengenin korunmasini
saglayan saglikli bir tepkidir. Kronik stres ise stres kaynaginin bunaltici ve
¢oziilemedigi durumlarda ortaya ¢ikan patalojik bir durumdur. Bu durumda stres
yanitint kontrol eden noroendokrin bagimli negatif geri bildirim mekanizmasi
calismaz, reseptor direngleri gelisir ve stresin molekiiler mediatérlerinin kandaki
seviyeleri yiiksek kalir. Sonug olarak basta bagisiklik sistemi olmak iizere
kardiyovaskiiler, endokrin, renal ve merkezi sinir sistemi hastaliklari gelisir, uzun
vadede ise organlar ve dokular tizerinde g¢oklu hasarlar goriiliir.

Anahtar kelimeler: Stres; kronik hastaliklar; kronik stres

ABSTRACT

Stress is an organism's response to any stimulus. Stimulis that pose a threat to the
organism and initiate the stress response are called stressors. Stress has two
effects on living organisms, namely acute stress and chronic stress. Acute stress
is a healthy response that maintains the homeostatic balance necessary for life
and growth. Chronic stress, on the other hand, is a pathological condition that
occurs when the source of stress is overwhelming and cannot be resolved. In this
case, the neuroendocrine-dependent negative feedback mechanism that controls
the stress response does not work, receptor resistance develops, and the levels of
molecular mediators of stress in the blood remain high. As a result, especially the
immune system, cardiovascular, endocrine, renal and central nervous system
diseases develops, and in the long term, multiple damages are seen on organs and
tissues.
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GIRIS

Modern yasamin ritimleri ve zorlayici
talepleri, karsilanabilmesi yogun fiziksel ve
psikolojik ¢aba gerektiren 6nemli birer stres
kaynagidir. Ancak tiim sorumlulugu modern
yasama yiiklemek dogru degildir. ilk insan
da kendi habitatinda, o ortamin neden
oldugu stres kaynaklari ile miicadele etmek
zorunda kalmigtir. Magaralarda yasam,
vahsi hayvanlara yem olmaktan kaginma,
hayatta kalma miicadelesi, beslenmek icin
avlanma, temiz su kaynagina ulasabilme
gibi bircok tehlikeli ve stresli durumlar ile
kargilasmistir.  Yasanilan zamana gore
degismekle birlikte insan yasaminda
stresorler hep vardir. Bu siiregte nemli olan
stresi  yOnetebilmektir. Stres kaynaklar
sadece bir uyaran ya da harekete gegiren
olmaktan Oteye gectigi zaman tehlikeli bir
hal almaktadir. Bu durum fizyopatolojik bir
stirecin fitilini atesleyerek birbirine bagl
noroendokrin devreleri aktive etmekte ve
hastaliklarin ~ ortaya c¢ikmasina neden
olmaktadir. Bu kagmilmazdir. Farkh
noroendokrin yollarla fizyolojik yanitlar
harekete gegse de, siirekli uyarilma ile
sonuclanan  katabolik  son  ortaktir:
“Tlkenmislik”.

Beyindeki kortikal merkezler rahatsiz
edici bir uyarani algilar ve limbik sistem
araciligiyla sempatik-adrenal-mediiller
eksen ve renin-anjiyotensin sistemi, daha
sonra  hipotalamik-hipofiz-adrenal  bez
yollarini aktive ederek yanitlar olusturur. Bu
yanitlar aktive olan yolaklarin inhibisyonu
yoluyla stres tepkisinin nihai olarak
soniimlenmesiyle tamamlanir. Negatif geri
bildirim mekanizmasi olarak tanimlanan bu
mekanizma sayesinde viicudun meydan
okumayla ylizlesmesine, problemin

listesinden  gelmesine ve
homeostatik dengenin
kurulmasina izin verilir (1).

boylece
yeniden

Stres Latinceden tiiremis bir
sOzciiktiir. Latincede “estrictia” ve “eski
Fransizcada “estrece” kelimelerinden
gelmektedir (2). Merriam-Webster (3)
sozliglinde “var olan dengeyi degistiren
bedensel ya da zihinsel gerginlik
durumu” diye tanimlanirken, Tiirk Dil
Kurumu (4) sozliigiinde “ruhsal gerilim”
olarak tanimlanmaktadir. Stres kavrami
saglik cesitli
tarafindan ele alinmistir. {lk olarak
Fransiz Fizyolog Claude Bernard’in
caligmalar1 dikkat ¢ekmistir. Bernard i¢
ortamin  degismezligini ve  bunu
korumanin 6nemini savunmustur. Yine
bir fizyolog olan Walter B. Cannon
“savas ya da ka¢” kavrami iizerinde

alaninda kuramcilar

durmus ve “homeostasis” kavramini
kullanmigtir (2). Bu kavramlar1 temel
alarak Ttizerine calismalar yapan ve
stresin duayeni olarak kabul edilen Hans
Selye ise stresi herhangi bir uyarana
kars1 organizmanin verdigi yanit olarak
tanimlamigtir (5). Selye, stres {ireten
ajandan bagimsiz olarak temel reaksiyon
yanitinin  her zaman ayni oldugunu
savunmustur.

Stres akut stres ve kronik stres
olmak {izere canli organizmasinda iki
etki gostermektedir. Akut stres yagam ve
bliylime ic¢in gerekli olan homeostatik
dengenin korunmasini saglayan saglikli
bir tepkidir. Ornegin, kemotaksis ve
adezyon molekiillerinin ekspresyonunda
olas1 bir sempato-adrenerjik aracili artig
ile immiin hiicrelerin enfeksiyon ve/veya
enflamasyon boélgelerine gogii saglanir
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ve enfeksiyonlara karsi direng arttirilir (6).
Kronik stres ise stres kaynaginin bunaltici ve
¢ozillemedigi durumlarda ortaya ¢ikan
patalojik bir durumdur. Bu durumda stres
yanitini kontrol eden néroendokrin bagimli
negatif geri bildirim mekanizmasi ¢alismaz,
reseptor direngleri  gelisir ve stresin
molekiiler mediatdrlerinin kandaki
seviyeleri yiiksek kalir. Sonug olarak basta
bagisiklik sistemi olmak lizere
kardiyovaskiiler, endokrin, renal ve merkezi
sinir sistemi hastaliklar1 geligir, uzun vadede
ise organlar ve dokular iizerinde ¢oklu
hasarlar goriiliir.

Organizmaya icerden ya da disardan
gelen ve organizma igin tehdit olusturan
uyaranlara stresor denir. Stresorler bireysel
algilara bagl oldugu icin ¢ok ¢esitlidir.
Genetik, psikolojik, biyolojik, fiziksel,
kimyasal ve kiiltiirel faktorler, doga olaylari,
gelisim donemleri, cografi degisiklikler ve
hastaliklar gibi bir ¢ok stresor kaynagi
tanimlamak miimkiindiir. Bir uyaranin
stresor olarak algilanip algilanmamasi
bireyin uyarana ylkledigi anlama baghdir.
Bu nedenle bir¢ok uyaran ¢evresel kaynakli,
ongoriilebilir ve kontrol edilebilirdir. Ancak,
genetik aktarimli  streste durum biraz
farklidir. Tiibitak Popiiler Bilim Kitaplar
tarafindan yayimlanan ve Bahri Karacay (7)
tarafindan kaleme alinan “Mutlu Beyin”
isimli  kitapta  stresoriin  algilanisi,
endise/kayginin genetik temeli kanita dayali
olarak anlatilmaktadir. Yazarin bu kitapta
degindigi Lesch ve grubunun yaptigi
calismalar oldukga etkileyicidir. Lesch ve
ark. (8) calismalarinda depresyon ve endise
rahatsizligi  olan hastalarda “seratonin
tasiyic1” genlerin ya sayisinin ya da
etkinliginin az oldugunu bulmustur. Ayrica

bu genin iki farkli yapida oldugunu,
genin uzun formunun beyinde daha fazla
seratonin tastyict iretilmesini
sagladigini bunun depresyon ve endiseye
kars1 koruyucu oldugunu, kisa formuna
sahip olanlarin ise endise seviyesinin ¢ok
yiiksek oldugunu bildirmislerdir. Yani
biri anneden biri babadan gelen iki kisa
seratonin tasiyict gene sahip olanlarin
genetik yatkinliklar nedeniyle
olmayanlara gore giinlik olaylara ¢ok
daha giiclii tepkiler verdigi bulunmustur
(7). Bu 0zel bir durumdur ve stres
olgularinin ancak %7-9’undan
sorumludur.

1. Strese Fizyolojik Yanit
Strese neden olan her sey normal
negatif geri bildirimle
yanitlanmadiginda tehlike
olustururken, hayati tehlike olusturan
herhangi bir durum da strese neden
olabilmektedir. Onemli olan herhangi

hayati

uyaran karsisinda normal fizyolojik
gerceklesmesi  ve  uyumun
saglanmasidir. Bu yiizden strese karsi
diren¢ ve uyum, yasam ig¢in temel On
kosullardir. Endokrinolog olan Hans
Selye (5), bu alanda yaptig1 gozlemler
neticesinde strese fizyolojik  yaniti
“Lokal Adaptasyon Sendromu (LAS) ve
Genel Adaptasyon Sendromu (GAS)”
olmak iizere ikiye ayirmistir.

surecin

1.1.Lokal Adaptasyon Sendromu

Bir viicut dokusunun, organinin
veya parcasinin travma, hastalik veya
diger fizyolojik degisikliklere verdigi
bolgesel tepkidir. Bu tepki kapsaminda
inflamatuar yanit olusur ve siire¢ onarim,
iltihaplanma ya da doku olimi ile
tamamlanir. Lokal Adaptasyon
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Sendromu, stres etkeninden daha dogrudan
etkilenen dokularda meydana gelir. Genel
adaptasyon tepkisinin endokrin
diizenleyicileri  lokalize enflamasyonun
kontroliine katildig1 i¢cin LAS ve GAS
birbirleri ile yakindan iligkidir. Ayrica lokal
adaptasyon ile basedilemeyen stres genel
adaptasyon sistemini harekete gecirir.
Omegin, bireyin viicudu, LAS yoluyla
tiiberkiiloz basilini basarili bir sekilde izole
edebilir. Ancak, bas edilemeyen stres,
bagisiklik sistemi ajanlarini baskilayarak
immiin sistemi zayiflatir ve tiiberkiiloz basili

aktif hale gecerek cevre dokulari istila eder
(5,9).

1.2.Genel Adaptasyon Sendromu

Selye (5) 1950 yilinda “Stres ve Genel
Adaptasyon Sendromu” baglikli
makalesinde bir¢ok satirin tereddiitlii, hatta
bazilarinin yanlis olabilecegini, ancak eksik
ya da hatali olsa bile bu alanda ilerlemek
isteyenler i¢in makalesinin ¢ok sey vaad
eden bir 6n harita olacaginmi paylagsmis ve
“gordiiglim sandigim sey” olarak ifade ettigi
teorisinin tamamlanip gelistirilecegini umut
etmistir. Nitekim yapilan calismalarla stres
alaninda biiylik ilerlemeler kaydedilmekte
ve Selye’nin makalesi bir 6n harita olarak
bilime hizmet etmektedir.

Selye, GAS’1 goriiniiste oldukea ilgisiz
olan bir dizi goézlemi tek bir birlesik
biyolojik sisteme entegre etmek olarak ifade
etmektedir. Bu biyolojik sistemin raydan
¢ikmasini ise “Uyum/Adaptasyon
hastaliklar1” olarak  tanimlamaktadir.
Selye’ye gore GAS {i¢ asamadan
olusmaktadir (5). Bu asamalar: 1. Alarm
tepkisi; 2. Direng Asamasi; 3. Tikenmislik
Asamasidir.

Alarm Tepkisi

Organizmanin uyarani stres olarak
algiladig1 donemdir. Stresorii algilayan
hipotalamus, enerji iiretim ve dagitim
islemini baslatir. Hipotalamustan gelen
uyarilar, otonom sinir sisteminin {iyesi
olan sempatik sinir sistemini dogrudan
aktive eder. Sempatik sinir sistemi

hiicrelerinin aksonlar1 epinefrin
(adrenalin) ve norepinefrin
(noradrenalin) norotransmiterlerini

salgilar. Ayni siirecte adrenal bezin
medulla ve korteks kismi uyarilir.
Adrenal medullaya giden sempatik
sinirlerin uyarimi ile biiyiik miktarda
adrenalin ve noradrenalin kana salinir ve
bu iki hormon kan yoluyla viicudun tiim
dokularina  tasinir.  Hipotalamusun
uyarilmasi ile salinan iki 6nemli hormon
on hipofizden salinan
Adenokortikotiropin (ACTH) ve arka
hipofizden salinan Antiditiretik
Hormondur (ADH). Bu hormonlar da bir
dizi uyarn baglatarak organizmayi tehdit
eden duruma kars1 denge halinin
olusmasi i¢in metabolik ortami hazirlar.
Bu asamada yapilan tiim noéroendokrin
tepkiler stres igin terapotik bir degere
sahiptir. Tehlikeye kars1 ihtiya¢ duyulan
enerji ve alert olma hali alarm tepkisi ile
saglanir. Bu asamada gergeklesen
fizyolojik tepkiler oldukca saglikli ve
beklendiktir (1,5,9).

Diren¢ Asamasi

Stresorler nedeniyle alarm
asamasinda harekete gecirilen yollar
strese kars1 gosterilen direncle birlikte
tehlike olmaktan ¢ikar. Fizyolojik denge
yeniden saglamr. Orn: yanik sonrasi
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hiicrelerin tahribatina bagl vaskiiler volim
yetersizligi yasanabilir. Organizma bu
durumu kompanse etmek i¢in ADH
saliniminit uyarir, su tutulur, oligiiri geligir
ve intravaskiiler voliim denge haline
getirilir. Aksi bir durumda, hipovolemik
soka bagl 6liim goriilebilir.

Tiikenme Asamast

Stresin yogunlugu ve siiresi arttik¢a bag
etme mekanizmalarinin yetersizligi sonucu
tilkenme asamasina gegilir. Organizma artik
stresle  miicadele edemez.  Hiicresel
diizeyden sistemik diizeye savas kaybedilir.
Denge bozulur uyum enerjisi biter.
Normalde yararli bedensel tepkilerin asiri
veya sapkin hal almasiyla stres kaynakli
hastaliklar gelisir. Sonug¢ olarak, direng
olusturma islevi goren mekanizmalar,
aslinda hastaligin belirleyici bilesenleri
haline gelir ve hastaliklar gelisir.

2. Stresin Kronik  Hastahklarin
Olusumundaki Rolii

Bu béliimde, hipertansiyon, diyabetes

mellitus ve kanser ile stres arasindaki iliski

agiklanacaktir.

2.1.Stres ve Hipertansiyon

Stres durumunda sempatik sinir
sisteminin dogrudan etkisiyle sinir sistemi
hiicrelerinin ~ aksonlarindan  epinefrin
(adrenalin) ve norepinefrinin (noradrenalin),
dolayli etkisiyle adrenal medulladan
adrenalin ~ ve  noradrenalin  salinir.
Dolasimdaki epinerfin ve norepinefrinin
etkisi dogrudan sempatik uyarimin etkisiyle
nerdeyse aynidir. Dolasimdaki epinefrin
viicudun biitlin damarlarinda daralmaya
neden olur. Kalbin etkinligini arttirr,
kastaki kan damarlarinda yaptig1r giiglii
daralmayla periferik direnci yiikseltir.

Periferik ~ vazokontriiksiyon  renal
sisteme giden kan miktarinin azalmasina
neden olur. Bu duruma bobrek renin
anjiyotensin aldosteron sistemi (RAAS)
aracihgiyla tepki olusturur. ilk olarak
renin salinir. Renin, enzimatik aktivitesi
sayesinde  anjiotensinojeni
Anjiotensinojen

uyarir.
anjiotensin I’
serbestler. Anjiotensin 1 akcigerler
anjiyotensi II ‘ye doniisiir. Anjiotensin II
kuvvetli bir vazokonstriktordiir. Bu
sayede kan basincini iki sekilde arttirir.
Birincisi, vazokonstriksiyon ile periferik
direnci  arttirarak  arter
yiikseltir. Ikincisi bobreklerden su ve tuz

basincini

atimim1 azaltarak gergeklestirir. Bunun
sonucunda ekstraselliiler sivi hacmi
yavag yavas artar ve zamanla arter
basinci yiikselir. Epinefrinin baska bir
etkisi de yag dokusundaki hormona bagl
lipazt  aktive  etmesidir.

aktivasyonu kan yag

Lipazin
asitleri
konsantrasyonunu biiyiik 6l¢iide arttirir.
Yag asitleri damar  ¢eperinde
inflamasyona neden olarak ateroskleroz
gelisimini  tetikler ve hipertansiyona
yatkinligit  arttinir. Kan  basincim
yiikselten diger bir mekanizma da
ACTH’1In  uyarilmas: ile adrenal
korteskten mineralokortikoidlerin
salinmasidir. Aldosteron ¢ok giiclii bir
mineralokortikoidtir (1). Aldosteronun
sodyumu  tutma vardir.
serum
ADH’mm
Antidiiiretik
serum

ozelligi
tutulmasi
arttirarak

Sodyumun

ozmolaritesini
salinmasini uyarir.
hormonun ana gorevi
ozmolaritesindeki artis1 dengelemek igin
su  tutulmasini
dongiilerin  negatif

mekanizmasi ile

saglamaktir.  Bu
geri  bildirim
sonlandirilmasi
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gerekirken siirekli uyar1 ve bas edememe
durumu sonucu mekanizmalar ¢oker ve
intravaskiiler voliim artarak kan basinci
yukselir. Hipertansiyon tablosu kotilesir.
Inmeler goriiliir.

Epinefrin + Norefinefrin + RAAS+ ACTH
(aldosteron) + ADH = Hipertansiyon

1.1.Stres ve Diyabetes Mellitiis

Epinefrin, karacigerde glikojenolize
neden olan giiclii bir etkiye sahiptir ve bu
sayede bliylik miktarlardaki glikozun kana
salinmasim1  saglar.  Stresi  algilayan
hipotalamus 6n hipofizden ACTH’1 salgilar
ve ACTH adrenal korteksten kortizol,
kortikosteron, kortizon, prednizon,
metilprednizon ve deksametezon gibi
tirevleri olan glikokortikoidleri exprese
eder. Kortizol ve diger glikokortikoidlerin
en 1yi bilinen metabolik etkisi karacigerde
glikoneogenezisi uyarmasidir.  Boylece
glikoz yapimi artar, kan glikoz seviyesi
yiikselir. Diyabetes Mellitus, insiilinin
yoklugu ya da direnci sonucu kan glikoz
seviyesinin yiikselmesidir. Bu nedenle
instilin mekanizmasimin yetersizligi sonucu
artan kan  glikoz  degerleri  stres
mekanizmasinin neden oldugu kan glikoz
konsantrasyonundaki  artisla  miicadele
edemez. Diyabet tablosu daha da kétiilesir.
Ayrica, strese bagli kan sekeri yiiksekligi
diyabet icin predispozan bir faktordiir. Stres
kaynakli stirekli yiikselen kan glikoz
konsantrasyonlar1 insiliintin salinim
dengesini  bozarak diyabete yatkinlig
arttirir.  Bu nedenlerle stres hem diyabete
hem de diyabet tablosunun kotiilesmesine
neden olur (1).

1.2.Stres ve Kanser

Akut stres, viicudun
mekanizmalarini kemotaksis ve adezyon
molekiillerinin ekspresyonu ile indiikler
ve boylece immiin hiicrelerin enfeksiyon
ve/veya bolgelerine
gociinii destekler. Ancak, kronik stres

savunma

enflamasyon

durumlarinda bu mekanizma bozulur.
Uzun siireli stres NK hiicrelerinin
sitotoksik  kapasitesini,  lokositlerin
inflamasyon alanina gogiinii, antikor
iretimini, harap olmus hiicrelerin
fagozitozunu ve lenfositlerin yapimini
(10,11).  Ogzellikle
savunmada gorevli gii¢lii askerler olan T
lenfositlerini baskailar. Ayrica
intraseliiler organellerden olan

lizozomlarin zarlarinm1 stabilize ederek

azaltir hiicresel

parcgalayict enzimlerini etkisizlestirir. Bu
nedenlerle baskilanan bagisiklik sistemi
mutasyona ugramis hiicreler ile etkili
miicadele edemez. Bu hiicreler savunma
sisteminin taramasindan kacar, cogalir

ve kanser gelisir. Aslinda
glikokortikoidlerin immiinostipresif
ozellikleri alerji  durumlarinda  ve
transplantasyonda  hayati  kurtaran

mucize bir etkidir. Ancak siirekli
immiinosiipresyon enfeksiyon, firsatci
hastaliklar (Tiiberkiiloz, AIDS gibi) ve
kanserler i¢in tehlike olusturur.

ACTH (glikokortikoidler) kaynakli
immiinosiipresyon = Kanser

Epinefrin + ACTH (glikokortikoidler) =
Diyabetes Mellitus

2. Stres Yonetiminin Kronik
Hastaliklara Etkisi
Bircok kronik hastaligin stresle
iligkisinin ortaya ¢ikmasiyla, stres
yonetiminin 6nemi artmistir (12,13). Bu
nedenle medikal tedaviye ek, egzersiz,
saglikli beslenme, relaksasyon teknikleri
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gibi nonformakolojik uygulamalar kronik
hastaliklarin yonetimine eklenmistir.

Integratif uygulamalarin diizenli bir
sekilde yapilmasi kardiyovaskiiler
hastaliklar, diyabet, serebrovaskiiler hastalik
gibi major kronik hastaliklarda hem 6nleyici
hem iyilestirici rol iistlenmektedir. Ornegin,
stresin yonetilemedigi durumlarda goriilen
duygusal beslenme, obezite ve insiilin
direncine neden olarak diyabetin gelisimini
tetiklemektedir. Ozellikle saglikli beslenme
kapsaminda Ogiinlerin 4’er saat aralarla
alinmasi1 gerektigi bildirilmektedir (14).
Literatiir, besin alimiyla birlikte ilk iki
saatlik  siirede
salindigini, diger iki saatlik siirede ise leptin
salmarak yaglarin enerji

insiilin ~ hormonunun
hormonunun
amagl yakildigim1  bildirmektedir.  Sik
beslenme leptin hormonunun salinimi
engelledigi ve her yeni besin alimiyla insiilin
salmimi uyarildig1 i¢in insiilin direncine
neden olmaktadir (14). Bu nedenle stres
kaynakli  beslenmenin  kontrol altina
alinmasi basta diyabet olmak iizere kronik
hastaliklardan
tasimaktadir. Diizenli egzersiz, kronik

koruyuculukta Oonem

stresin yol ag¢tigi metabolik ve psikolojik
komorbiditeleri onlemede veya
iyilestirmede en yararli uygulamalarin
basinda gelmektedir. Son meta-analizler,
fiziksel ~ egzersizin ~ obezitesi  olan
cocuklarda, orta yasli ve yashlarda
inflamatuar biyobelirtecleri 1yilestirdigini
gostermektedir (15-18).

Olumsuz psikolojik faktorler, stres,
anksiyete gibi psikolojik sendromlar ve
kronik hastaliklar arasindaki iliski agik bir
sekilde bilinmektedir. Bununla beraber,
olumlu bir ruh halinin kronik hastaliklar

tizerindeki  koruyucu rolii  hakkindaki

kanitlar da giliglenmekte ve hastaliklarin
kapsamli yonetiminde stresin yonetimi
icin  Onemli terapOtik  ¢ikarimlar
yapilmaktadir. 2017 yilinda goriiniiste
saglikli bireylerde, yoga ve meditasyon
temelli yasam tarzi miidahalesinin
hiicresel yaslanma {izerindeki etkisini
arastirmak icin yapilan bir ¢aligmada 12
haftalik  siirede  kandaki hiicresel
yaslanmanin kardinal biyobelirteglerinin
(oksidatif stres, kortizol, g-endorfin, IL-
6 gibi) seviyelerindeki degisiklikler
takip edilmistir. Calisma
baslangi¢ degerlerine kiyasla hiicresel
yaslanmay1 etkileyen biyobelirteglerde
hipotalamik-hipofiz-adrenal bez yoluyla
pozitif yonde 6nemli degisimler oldugu
belirlenmistir (19).

sonunda

reaktif
oksijen tiirlerinin ve diger serbest
radikallerin ayrintilt  bir
endojen antioksidan sistem tarafindan
ideal olarak telafi edilen gerekli ve
normal bir siirectir. Ancak, c¢evresel
faktorler, dengesiz yasam tarzi, sagliks1z
beslenme gibi patolojik  durumlar
nedeniyle asir1 radikaller birikerek
oksidatif stres olusmaktadir. Oksidatif
stres, glinlimiizde Oliimlerin biiylik bir
bolimiinii  olusturan majér kronik
hastaliklar -kardiyovaskiiler hastaliklar,
kanserler, diyabet- ile
iligkilendirilmektedir (20). Bu nedenle
stres  yoOnetimi  oksidatif  stresin
olusumunu engelleyerek diyabet basta
olmak iizere kronik hastaliklarin
gelisime neden olan bir yolun daha
engellenmesine yardimec1  olmaktadir
(21,22).

Metabolizma  sirasinda

olusumu,
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Otoritelerce diyet ve yasam tarzi
degisiklikleriyle kardiyovaskiiler
hastaliklarin = %80'inin, tip II diyabetin
%90'1in1n ve kanserlerin yaklasik %30'unun
Onlenebilecegi bildirilmektedir (23). Stresle
iliskili bozukluklara miidahale etmek icin
yeni  olanaklar  yaratmak  amaciyla,
dayaniklilik ve bas etme kaynaklarina
odaklanma  Onerilmektedir. Ciddi  bir
hastaliga sahip olmak ¢ogu insan i¢in ¢ok
stresli bir deneyimdir. Hayatin zorluklariyla
basa ¢ikma yetenegi, hem gilivende hissetme
hem de kendine inanma duygularini igerir.
Uyumsuz basa ¢ikma, olumsuz beklentilere
ve diisikk giivene yol agar ve wuzarsa
umutsuzluk, depresyon ve bitkinlik gibi
durumlara neden olabilir (24). Stresin
indiikledigi fizyolojik silire¢ gdzoniine
alindiginda hastaliklarin kagimilmaz bir son
oldugu  asikardir.  Algilanan  stresin
hipertansiyon gelisime katkisini aragtiran bir
calismada, toplam algilanan  stresin,
hipertansiyon gelisiminde %15'lik bir artigla
onemli 6l¢iide iliskili oldugu belirlenmistir
(25). Hayattan zevk alma ve duygusal
zindeligin ise kardiyovaskiiler hastaliklara
karst koruyucu oldugu bildirilmektedir
(26,27). Lundgren ve ark. (28) tarafindan
depresif semptomlart olan koroner arter
hastalarinda  farkindalik  temelli  stres
azaltmanin  etkisinin  incelendigi  bir
calismada wuygulama sonrasi1 hastalarda
depresif belirtilerin azaldig1, stresi daha iyi
yonettikleri belirlenmistir. Koroner
olaylardan sonra depresif belirtiler daha
kotii bir prognoz ile iligkilidir. Bu nedenle
stresin yoOnetilmesinin hastaliklarin
prognozunun kotiilesmesini  engelleyerek
lyilesmeyi hizlandirdigini sOylemek
miimkiindiir.

3. Sonug

Stres, yasam ve biiyiime i¢in
temeldir ve sagliklidir. Stresin zararl
olmas1 bireyin bagetme mekanizmalari
ile ilgilidir. Insan tim canh
organizmalarin en karmasik beynine
sahiptir ve ona bagimlidir. Bu nedenle,
stres faktorlerinin kisinin yasamindaki
etkileri, onu nasil algiladigina ve nasil
yonettigine baglidir.

Cikar catismasi

Yazar herhangi bir ¢ikar catigmasi
olmadigini beyan eder.

Finansal destek

Bu calismada herhangi bir finansal
destek alinmamustir.
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