
A N K A R A ÜNİVERSİTESİ TIP FAKÜLTESİ M E C M U A S I Cilt 53, S a y ı l , 2000 49-56 

STRESE CEVAP 

Pelin Arıbal Kocatürk* 

ÖZET 

Bu yüzyılın ortalarından beri, stresin immüniteyi ve 
hastalıklara rezistansı etkileyebildiği düşüncesi pek çok 
çalışmanın konusunu oluşturmuştur. Stres hastalıkların 
patogenezini nasıl etkileyebilir, ve kişiler arasında stre-
se bağlı hastalıklara karşı değişen duyarlılığı nasıl açık-
layabiliriz? 

Stresin insan metabolizması üzerine otonom sinir sis-
temi, hipotalamus-hipofiz-adrenal aksı ve hormonal 
aracılar ile etkidiği düşünülmektedir. 

Bu derlemede, strese karşı oluşan fizyopatolojik ce-
vabın uzun ve kısa dönem etkileri incelenecektir. 

Anahtar kelimeler: Stres, Adaptasyon, Hormon, 
Immün 

SUMMARY 

Response to Stress 
The concept that stress may influence immunity and 

resistance to disease has been the subject of several in-
vestigations since the middle of the century. How does 
stress influence the pathogenesis of disease, and what 
is the variation in vulnerability to stress-related diseases 
among people? 

Stress, is thought to influence the human metabolism 
through autonomic nervous system, hipothalamic-pitu-
itary-adrenal axis and hormone mediated alterations. 

This article revievvs the short and long-term effect of 
physiopathologic response to stress. 

Key words: Stress, Adaptation, Hormone, İmmunity 

Stres, çeşitli etkenlerin sebep olduğu, vücut çalış-
masında dengesizlik, sinir sisteminde bozukluk ve psi-
şik gerilimle karakterize bir durumdur (1). Hoşa gitme-
yen bir olaydan sonra sıkıntılı kişi fizyolojik, duygusal, 
kavrayış ve davranışsal değişiklikler ile bu olaya cevap 
verir. Kişiler durumlardan çok etkilenmediklerini dü-
şünseler de, farkında olmadan reaksiyon geliştirebilir-
ler (2). En stres verici yaşamsal olaylar; kontrol edile-
meyen, istenmeyen ve kişinin dayanabileceğinden 
fazla iş yükü ile yüklendiği durumlardır (3). Stres fak-
törleri (stressörler) geniş kapsamlıdır; soğuk, sıcak, x-
ışınları, azalmış oksijen kaynağı, travma, cerrahi ve 
medikal tedavi, enfeksiyonlar, malnütrisyon, ağrı, obe-
site, yaşlılık, adrenalin, insülin, tüberküloz basili, uza-
mış müsküler egzersizler, depresyon, anksiyete, kız-
gınlık, bağımlılıklar stres faktörlerinin ancak birkaç ta-
nesini oluşturmaktadır (4). 

Dış çevrede veya vücudun kendisinde bir değişiklik 
sonucu hücrede veya doku sıvısında meydana gelen 
kimyasal veya fiziksel dengesizlik fizyolojik stres olarak 

tanımlanır. Fizyolojik stresin üç komponenti vardır. 
Bunlar; eksojen veya endojen stres faktörleri, stres fak-
törlerinin oluşturduğu kimyasal veya fiziksel dengesiz-
lik ve vücudun buna adaptasyon cevabıdır (5). 

Vücudun stressörler karşısında stabilitesini koruma 
yeteneğine (adaptasyon yeteneğine) "Allostaz" adı ve-
rilmektedir. Bu terim son dekadda kullanılmaya baş-
lanmıştır. Allostaz sırasında, otonom sinir sistemi, hi-
potalamus-hipofiz-adrenal aksı, kardiyovasküler, me-
tabolik, ve immün sistemler internal ve eksternal stre-
se karşı vücudu korurlar (6). "Genel Adaptasyon Send-
romu" olarak isimlendirilen, stresin biyolojik sendro-
munda ise, stressörün etkisiyle şu değişiklikler göze 
çarpmıştır: adrenal gland korteksinde genişleme, timus 
ve diğer lenfoid yapılarda atrofi, mide ve duedonum-
da kanayan ülserler. Daha sonra bu sendromun üç saf-
hası olduğu belirlenmiştir (5, 7): 

1. Alarm Safhası: Santral sinir sistemi (SSS) hareke-
te geçer, vücut savunma sistemleri mobilize 
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olur. Stressör hipofiz glandını ve sempatik sinir 
sistemini tetikler. 

2. Rezistans veya Adaptasyon Safhası: Adrenal 
hormonlardan kortizol, norepinefrin (NE) ve 
epinefrin (E) yüksek düzeyde salgılanır. 

3. Tükenme (Bitkinlik) Safhası: Adaptasyon başa-
rılı olmaz ve stres süreklilik gösterir ise kom-
panzatuvar mekanizmalar yıkılır, immün sistem 
baskılanır, kalp, böbrek problemleri ve diğer 
bazı hastalıklar başlayabilir. 

Stresin bitimi ile, inaktivasyon gerçekleşir ve korti-
zol, katekolamin sekresyonları başlangıç değerlerine 
geri dönerler. Ancak inaktivasyon yeterli gerçekleş-
mez ise, stres hormonlarına maruziyet aşırı uzayabilir. 
Haftalar, aylar ve yıllar süresince stres hormonlarına 
maruz kalma allostatik yüke ve bu durumun fizyopa-
tolojik sonuçlarına sebep olabilir. Allostatik yükün be-
raberinde görülen dört farklı durum göze çarpmakta-
dır. Bunlardan birincisi sık sık stres faktörü ile karşılaş-
madır, örneğin sık yükselen kan basıncı ateroskleroza 
ve sonuçta myokard infarktüsüne sebep olabilir. İkin-
ci durumda aynı tipte stessörün tekrarlanmasına rağ-
men adaptasyon gerçekleşmeyebilir, örneğin topluluk 
karşısında konuşma yapan kişilerin yaklaşık % 10'un-
da her seferde aynı stres cevabı ortaya çıkabilir. Üçün-
cü tip allostatik yük gelişim durumu ise stres geçtikten 
sonra da allostatik cevabın sona ermemesidir, uzamış 
stres cevabı ortaya çıkar. Örneğin, bir sebeple depres-
yona girmiş bir kadında kronik olarak orta derecede 
yüksek seyreden kortizol seviyeleri kemik mineral yo-
ğunluğunun azalmasına, kemik oluşumunun inhibe 
olmasına neden olabilir. Dördüncü ve son tipte ise ba-
zı allostatik sistemlerin yetersiz cevabı diğer bazı ara-
cıların seviyelerinin artışına sebep olabilir, örneğin 
strese yanıt olarak kortizol sekresyonunun artmadığı 
durumlarda kortizolün üzerinde baskı kurabildiği 
inflamatuvar sitokinlerin sekresyonu beklenenin üs-
tünde yükselebilir (6). 

STRESTEN KORUNMA 
Stres faktörü vücudun denge durumunu bozmaya 

yöneliktir. Ancak vücut buna karşılık farklı sistemleri 
harekete geçirerek denge durumunu korumayı amaç-
lar. Homeostazis; vücudun dinamik kararlı durumu-
dur, turnover reaksiyonlarının net etkisidir (8). Stres 
faktörleri dinamik kararlı durumu değiştiren bir seri re-
aksiyonlara yol açarlar. Örneğin, hem sıcak hem de 
soğuğa karşı adaptasyon cevabı gelişir. Fizyolojik ola-
rak ısı stresine maruz kalındığında periferik vazodila-
tasyon meydana gelir, periferik rezistans düşer, kalp 

hızı ve kardiak debi artar. Cilt ve hava arasındaki gra-
dient yeterli ise, konvektif ısı iletimi artarak denge sağ-
lanır. Sağlanamazsa ya da termal yük fazla ise terleme 
olur. Bu mekanizmalar yetersiz kalır ise vücutta ısı de-
polanır ve vücut ısısı yükselir. Soğukta ise, periferik 
vazokonstriksiyon yoluyla bir ölçüde sıcak korunur. 
Cilt ısısı düşer ve cilt-çevre gradienti azalır. Titreyerek 
ve kasları hareket ettirerek ısı üretim hızı arttırılabilir. 
Ancak uzun süreli titreme ve istemli çalışma uzarsa 
bitkinlik hissi ve uyku arzusu uyanır. Daha uzun süre 
soğuğa maruziyet vücutta devamlı soğumaya yol açar 
ve kalp ısısı önemli ölçüde düşer (4, 9). 

STRES CEVABININ DÜZENLENMESİ 
Stres cevapları SSS ve endokrin sistemlerce başlatı-

lır, özellikle kortikotropin salgılatıcı faktör (CRF) hipo-
talamustan, NE lokus seruleustan salgılanır, hipofiz ve 
adrenal gland devreye girer (10). Bu sistemlerin akti-
vasyonu adaptif enerjiyi SSS'e ve stresli vücut kısımla-
rına yönlendirir. Norepinefrin salınımı, artmış anksiye-
te, artmış dikkat durumlarında ve diğer korumacı 
emosyonel cevaplar durumunda devreye girer (11). 
Diğer yandan, stressörlere karşı adaptasyonun ve ka-
bullenmenin sağlanmasında ve ortaya çıkan depres-
yon ve anksiyetede serotonerjik sinir sisteminin de iliş-
kili olduğu saptanmıştır. Tekrarlayan kısa veya uzun 
süreli streslere uyumda postsinaptik 5-hidroksitripta-
min seviyelerinin artmasının gerekli olduğu da bulun-
muştur (12). Stres süresince sempatik sinir sistemi ara-
cılığı ile kan akımına adrenal gland medullasından ka-
tekolaminler (E, NE, ve dopamin) karışır. Simültane 
olarak ön hipofiz glandından prolaktin, büyüme hor-
monu (GH) ve kortikotropin (ACTH), arka hipofiz 
glandından da antidiüretik hormon (ADH) salgılanır. 
Kortikotropin adrenal glandın korteksini stimüle eder 
ve kortizol salgılatır. Tiroid hormonu ise stres döne-
minde baskılanmıştır, ayrıca üreme ve büyüme dur-
muştur ve bu olaylar stres süresince enerjinin korunu-
muna yardımcı olur (11). 

Katekolaminler 
Stres cevabı süresince oluşturulan NE primer olarak 

sempatik sinir sisteminden salgılanır. Çok az miktarda 
adrenal NE distal dokulara ulaşabilmektedir (13). Stres 
boyunca, NE kan basıncını periferal damarları kasarak 
yükseltir. Aynı zamanda gastrointestinal aktiviteyi inhi-
be eder ve pupili dilate eder (14). Epinefrinin, NE'le ba-
zı etkileri aynıdır, ancak E'nin kardiyak olaylar üzerine 
daha büyük bir etkisi vardır. Epinefrin kardiyak debiyi 
ve kan basıncını arttırır. Epinefrin iskelet kası kan da-
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mallarını genişletir. Metabolik olarak E, kasta ve diğer 
organlarda glukoz alımını azaltır ve pankreastan insü-
lin salgılanmasının azalmasına yol açarak geçici hi-
perglisemiye neden olur. Bu olay hipogliseminin geliş-
mesini ve glukozun periferal dokulardan alınmasını 
önleyerek SSS için koruyucu rol oynar. Yine stres süre-
since E aynı zamanda serbest yağ asitlerini ve koleste-
rolü mobilize eder. Epinefrinin metabolik yolu, korti-
zolün metabolik yoluna yardımcıdır. Tüm bu etkiler 
vücudu dış etkilere karşı korur. Stres faktörleri sıklıkla 
katekolamin salınımında artışla birliktedir, egzersiz, 
termal değişiklikler ve akut emosyonel stresler sonra-
sında adrenal medulladan salgılanırlar. 

Kortizol 
Kortizol diğer hormonlar (glukagon, E, GH) tarafın-

dan başlatılan kan glukozu artışına katkıda bulunur, bu 
etki diğer hormonlar için "permissive" olarak tanımla-
nır Kortizol aynı zamanda, karaciğerde proteinlerin 
sentez hızını arttırır, ancak kasta, lenfoid dokuda, adi-
poz dokuda, deride ve kemikte katabolik etkisi mevcut-
tur. Proteinlerin yıkımı ile negatif nitrojen dengesi olu-
şur ve dolaşımda amino asitler artar. Kortizol aynı za-
manda vücutta bazı bölgelerde (ekstremitelerde) lipoli-
zi ve diğerlerinde lipogenezi (yüz ve gövde) arttırır (14). 

Kortizol, periferal kanda eozinofilleri, lenfositleri 
ve makrofajları azaltır. Yüksek dozlarda kortizolün ti-
musta dalakta ve lenf nodlarında bulunan, lenfoid do-
kuda atrofi yarattığı bilinmektedir (14). Kortizol anti-
korlara immün cevabı direkt olarak etkiler. İmmün ce-
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Şekil 1. Kortizolün hücresel aracılı immün cevap üzerine etkileri. 
(McCance KL, Shelby J; 1994) 

vabın inhibisyonunun mekanizması mültifaktöriyeldir. 
Kortizol hem makrofajlardan interlökin-1 (IL-1) hem 
de yardımcı T hücrelerinden IL-2 salgılanmasını inhi-
be eder, bu olay T hücre cevabını ve aynı zamanda 
ateş oluşumunu bozar. Azalmış yardımcı T hücreleri 
azalmış B hücrelerine ve azalmış antikor oluşumuna 
sebep olur (Şekil 1)(4, 15). 

Kortizol kemik iliğinden polimorfonükleer lökosit-
lerin salgılanmasını kuvvetlendirir, bu olay onların 
kanda sayılarının artışına sebep olur ancak etkinlikle-
ri azalmıştır. Glukokortikoidler, lökositlerin inflamas-
yon bölgesinde birikimini ve inflamatuvar mediyatör-
lerin lökositlerden salgılanmasını önler (örn., kininler, 
plazminojen aktive edici faktör, prostaglandinler, his-
tamin) (14). Kortizol, fibroblast proliferasyonunu ve 
fonksiyonunu inflamatuvar alanda inhibe eder. Bu in-
hibisyon azalmış yara iyileşmesine, enfeksiyona eği-
lim artmasına ve azalmış inflamatuvar cevaba neden 
olur. Gastrointestinal yolda, kortizol gastrik salınımı 
arttırır, mükozal ülserasyon meydana gelebilir. Korti-
zol lüteinizan hormon, östrodiol ve testosteronun sal-
gılanmalarını baskılar. İnhibe edici etkiler seks stero-
idlerinin hedef dokularını bu hormonlara dirençli ha-
le getirir ve olay hipogonadizm ile sonuçlanabilir (10). 
Ayrıca ratlar üzerinde yapılan çalışmalarda aç olarak 
soğuğa maruz bırakılan deney hayvanlarında timusta 
atrofi gelişmesinden de kortizolün sorumlu olduğu 
saptanmıştır, çünkü glukokortikoidler hem invivo hem 
de invitro lenfositlerin programlı hücre ölümünü baş-
latma yeteneğine sahiptirler (7). 

Stres sırasında kortizol salgılanmasının yaşam için 
neden çok gerekli olduğu tam olarak anlaşılabilmiş de-
ğildir. Ancak stres sırasında salgılanan kortizolün en 
önemli etkilerinden birisi, stres süresince pek çok infla-
matuvar aracının üretimini ve biyolojik etkilerini kıs-
men baskılamasıdır. Bu kısmi baskılama mekanizması 
olmasaydı salınan ürünler şoka ve vasküler dekompan-
zasyona yol açabilirlerdi. Kortizol aynı zamanda stres 
süresince kardiyovasküler fonksiyonların stimülasyonu 
açısından da önem taşımaktadır çünkü bu dönemde di-
ğer kompansatuvar sistemler kortizole göre daha az et-
kilidirler (16). Kortizol ile artan glukoneogenezin de vü-
cut dokularına özellikle de sinir hücrelerine gerekli glu-
kozu (enerjiyi) sağladığı düşünülmektedir. Ayrıca korti-
zol, E ve NE'e vasküler duyarlılığı da arttırır (4, 16). 

Endorfinler 
Stressörlere cevap olarak (3-endorfinler kana salgı-

lanırlar. Kortikotropin ve (3-endorfin sekresyonu CRF 
ile stimüle edilir. Kanıtlar göstermektedir ki, p-Endor-
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fin ACTH sekresyonunu regüle edebilir, ve ACTH ile 
beraber, hipotalamik CRF sekresyonunu inhibe ederek 
stres cevabının olası baskılayıcı yolunu oluşturur (16, 
17). Artmış P-endorfin seviyeleri ağrı eşiğinde paralel 
artış ile beraberdir. Dans, hızlı koşu ve bazı spor çeşit-
lerinde P-endorfin düzeyleri kanda yüksek bulunmuş-
tur. P-endorfin öfori ve rahatlama duygusunda da rol 
oynar (18). 

Büyüme Hormonu (Somatotropin) 
GH seviyeleri kanda farklı stres verici stimuluslar 

sonrasında örneğin, kardiyak kateterizasyon, elektro-
şok tedavisi, gastroskopi, cerrahi girişim, ateş ve fizik-
sel egzersiz sonrasında artar. Psikolojik stimuluslar 
artmış GH seviyeleri ile beraberdir, örneğin, sınavlar, 
fizyolojik performans testleri, yorucu egzersizler gibi. 
Pek çok durumda, GH'daki bu artış kortizol sekresyo-
nundaki artışa paralel görülmektedir. Stres cevabının 
uzaması GH'nun ve hedef dokularda diğer büyüme 
faktör etkilerinin baskılanmasına yol açar (4, 19). 

Prolaktin 
Prolaktin seviyeleri plazmada stres verici farklı sti-

muluslar ile yükselir; örneğin, gastroskopi, proktosko-
pi, pelvik muayene ve cerrahi girişim gibi. Prolaktin 
aynı zamanda parşütle atlama ve sınav sonralarında 
da yüksek bulunmuştur. Prolaktin GH gibidir, ancak 
sekresyonu için katekolamin veya kortizol seviyelerin-
de artışa yol açan stimulusdan daha yoğun bir stimu-
lus gerektirmektedir (4). 

Testosteron 
Testosteronun kan seviyeleri, anestezi, cerrahi, 

maraton koşumu, dağa tırmanma, psikolojik stimulus-
lar, okulda sıkıntılar, akut hastalık, respiratuvar yet-
mezlik, yanık, konjestif kalp yetmezliği gibi stres veri-
ci stimuluslar sonrasında azalır (4). Testosteron seviye-
lerini azaltan mekanizmada kortizolün rol oynadığı 
düşünülmektedir. 

STRESİN İMMÜN SİSTEM ÜZERİNE ETKİSİ 
Son araştırmalar immün sistem, sinir ve endokrin 

sistemleri arasındaki düzenleyici olaylar üzerinde yo-
ğunlaşmıştır (Şekil 2). 

Uzun zamandan beri bilinmektedir ki, stres verici 
stimuluslar immün fonksiyonların baskılanmasına yol 
açabilirler, örneğin in vitro lenfositlerin mitojenlere 
yanıtı baskılanabilir, veya vücuttan enfeksiyonun te-
mizlenmesi gecikebilir. Genel olarak, SSS'de immün 
fonksiyonları modüle edebilecek iki esas yolun üze-

rinde durulmaktadır. Bunlardan birincisi; çoğu lenfatik 
dokunun direkt sempatik innervasyona sahip olması-
dır. Diğeri ise; sinir sisteminin hem direkt hem indirekt 
olarak pek çok farklı hormonun salgılanmasını, özel-
likle kortikosteroidleri, GH, E ve tiroksini, kontrol et-
mesidir. 

Lenfositler, pek çok hormonlar, nörotransmitterler 
ve nöropeptidler için reseptörler bulundururlar, bunla-
rın arasında steroidler/katekolaminler, enkefalinler, 
endorfinler, substans P ve vazoaktif intestinal peptid 
sayılabilir. Ancak özellikle, kortikosteroidlerin, endor-
finlerin ve enkefalinlerin streste salınarak immünosup-
resif etki gösterdikleri bilinmektedir (22, 23). 

Patojene veya allerjene karşı immün cevapta önce-
likle akut faz cevabı ve immünolojik hafıza oluşturu-
lur. Stressörün daha sonraki etkisi geç tip hipersensiti-
vite cevabına yol açar, akut stres sonrası oluşan hafıza 
ile lenfosit ve makrofaj trafiği hızlanır ve gerekli böl-
gelere immün aracı hücreler hızla ulaştırılır. Akut stres 
lenfositlerin ve makrofajların vücutta yeniden dağılı-
mına ve deri, lenf nodları ve kemik iliği gibi bölgeler-
de yoğunlaşmasına sebep olur. Bu trafik büyük ölçüde 
glukokortikoidlerle sağlanır. Akut strese bağlı adrenal 
sekresyonun etkileri yaklaşık üç-beş günde sona erer. 
Genellikle patojene veya tümör hücresine karşı immü-
nolojik hafıza yarar sağlar ancak bazen tam ters olarak 
immünolojik hafıza otoimmün veya allerjik cevaba 
yol açabilir ve stres bu durumu daha da arttırabilir. 
Kronik streste ise dolaşımda azalmış lenfosit sayısın-
dan dolayı geç-tip hipersensitivite cevabında azalma 
görülebilir (6). 

Pineal glandın da immün cevabın düzenlenmesin-
de rolü vardır ve immünitenin sirkadyen ritminin be-
lirgin etkilerine aracılık eder. Melatonin üretiminin 
blokajı immün cevabın süpresyonu ile sonuçlanırken 
yeniden melatonin verilmesi etkileri tam tersine çevir-
mektedir (24). İmmünomodülasyondaki bu yol uyku 
bozukluklarında gözlenen immün değişikliklerin dü-
zeltilmesinde ve sirkadyen ritmin bozulduğu diğer du-
rumlarda kullanılabilir. 

Fonksiyon gören immün sistem üzerinde stres ce-
vabının direkt etkisi hipotalamik ve hipofiz peptidleri 
aracılığıyla ve otonom sinir sisteminin sempatik dalı-
nın ürünleri yolu ile ortaya çıkmaktadır, immün hüc-
relerin, yüzey P-adrenerjik ve serotoninerjik reseptör-
leri ve aynı zamanda ACTH, CRF, endorfinler, GH, ve 
steroidler için de reseptörleri vardır (25). Elde edilen 
kanıtlara göre, CRF'nin, stres oluşturan pekçok du-
rumda immün fonksiyonlarda meydana gelen değişik-
liklerde primer mediyatör olabileceği üzerinde durul-
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STRES 

Şekil 2. Sinir, endokrin ve immün sistemlerin birbirleri ile etkileşimleri 
(Roitt I, Brostoff J, Male D; 1993 ve McCance KL, Shelby J; 1994 modifiye edilerek alınmıştır.) 
IL-1: interlökin-1, IL-2: interlökin-2, ACTH: kortikotropin 
TNF-a: tümör nekrotize edici faktör a, IFN: interferon 
NK hücreleri: doğal öldürücü hücreler 
+ : fonksiyonun veya faktör salgılanmasının arttırılması 
— : fonksiyonun veya faktör salgılanmasının azaltılması. 

makladır: Kortikotropin salgılatıcı faktör, hipotalamik-
hipofiz-adrenal aksında ve sempatik sinir sisteminde 
aktivasyona yol açmaktadır. Ayrıca, CRF'nin direkt 
baskılayıcı etkisi, CRF reseptörü taşıyan iki tip immün 
hücrede, monosit-makrofajlarda ve CD4 (T-yardımcı) 
lenfositlerde saptanmıştır(16, 26). 

Lenfoid organlarda ve dokularda, kolinerjik, adre-
nerjik ve peptiderjik sinir terminallerinin bulunduğu 
histokimyasal çalışmalar sonucu doğrulanmıştır. Sinir 
sonlarından salınan NE'in dalakta lenfositler ve mak-
rofajlarla etkileştiği hakkında kanıtlar vardır. Otonom 
sinir sistemi ve immün sistem arasındaki iletişimde NE 
rol ovnamakta ve lenfoid organların mikroçevresinde 
immun hücre haraketini parakrin şekilde etkilemekte-
dir. 

İmmün yapılarda strese bağlı cevaptaki değişiklik-
lerde ve immün cevabın supresyonunda dolaşımdaki 

glukokortikoidlerin artmış seviyesinin önemli bir me-
kanizma olduğu düşünülmektedir. Kortikotropin salgı-
latıcı faktör salınımı pekçok stres faktörünce başlatılır, 
bunlar arasında IL-1'in artmış seviyeleri de sayılabilir. 
Aktive makrofajlardan ve monositlerden IL-1, CRF, 
ACTH ve glukokortikoid sekresyonu arasında bir feed-
back halka varlığı düşünülmektedir. Aynı zamanda 
yeni kanıtlara göre, T hücre büyüme faktörü, IL-2, hi-
pofizer ACTH salgılanmasını regüle edebilir (27). 

İnterlökin-6, TNF-a ve interferon salınımı, bakteri-
yel ve viral enfeksiyonlarla, kanserle ve doku hasarı ile 
tetiklenebilir, bu olaylar da hipotalamus-hipofiz-adre-
nal aks yolu ile stres cevabını başlatabilir. Bu sitokin-
lerin sistemik üretimi, diğer SSS ve davranış değişiklik-
lerini oluşturur, bu olay enfeksiyöz bir hadisenin akut 
cevabında sıklıkla saptanır, direkt olarak uzak sistemik 
"endokrin" yolla ya da nöropeptidlerin aracılığıyla 
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gerçekleşir. Bu etkiler ateş, yavaş uyku dalgalarının 
başlaması ve anoreksi ile kendini gösterir. Bunlar en-
feksiyona ve kansere karşı adaptif cevaplardır (4). 

STRESİN KARDİYOVASKÜLER SİSTEM VE 
BEYİNDE ETKİLERİ 
Kronik stres ile yorgunluk hissi, enerji eksikliği, ir-

ritabilite ve demoralizasyon beraberinde fibrinojen 
sisteminde ve plateletlerde artmış reaktiviteye yol 
açar, bu olay myokard infarktüsü riskinin artışına se-
bep olur. Stresle artmış kan basıncı, artmış sol ventri-
kül kitle indeksi ve ilerleyen ateroskleroz da bu olaya 
hız kazandırır. 

Sık tekrarlayan stres beyinde, kortizol reseptörle-
rince zengin hipokampüste, etkisini gösterir. Hipo-
kampiis, olayların zaman ve yerinin hatırlanmasında 
ve kelime hafızasında önemli bir merkez olarak rol 
oynar. Glukokortikoidler de reseptörleri aracılığı ile 
bu olayda görev alırlar. Hipokampiis ayrıca hipotala-
mus-hipofiz aksının cevabını inhibe edici rol de taşı-
maktadır. Ancak kronik stres durumunda hipokampüs-
te disfonksiyon ve hafızada bozukluklar ortaya çıkabi-
lir. Akut dönemde kortizoldeki artış hipokampüs ve 
temporal lobun görevi olan kısa-süreli hafızada aksa-
maya yol açabilir, genellikle bu etki geri dönüşümlü-
dür. Ama uzamış stres durumlarında, glukokortikoid-
lerin ve eksitatuvar amino asid nörotransmitterlerin, 
stres süresince ve sonrasında salınımları sonucu hipo-
kampüsLin CA3 bölgesinde piramidal nöronların den-
diritlerinde atrofi gelişebilir. Bu stres bir süre sonra 
sonlanırsa bu durum gerileyebilir. Ancak aylar, yıllar 
süren streslerde olay hipokampal nöronların ölümü ile 
sonuçlanır. Yaşlanmış ratlarda yapılan çalışmalarda, 
uzun süreli stresin bazı biyolojik belirteçlerin ortaya 
çıkışına sebep olduğu, hipokampal piramidal nöron-
larda kayıp ve CA1 bölgesinde kalsiyum-bağımlı me-
kanizma ile piramidal nöronlarda eksitabilite artışı ve 
yıkıma neden olabildiği saptanmıştır. Glukokortikoid-
ler, hipokampüste kalsiyum akımını kuvvetlendirerek 
bu etkilere aracılık ederler. Yaşlı ratlarda, stres sonra-
sında eksitatuvar amino asidlerden glutamatın hipo-
kampüste inatçı salgılanımı yine dejeneratif değişiklik-
lerde, atrofi ve nöronal kayıpta etkili görülmüştür (6). 

STRESİN SİNDİRİM SİSTEMİ ÜZERİNE ETKİSİ 
Strese bağlı mıikozal hastalıklar, ağır klinik tablolar 

süresince ve en sık olarak yoğun bakım ünitesinde ya-
tan hastalarda ortaya çıkar. Mukozal lezyonlar, ciddi 
yanıkta (Curling ülserleri), SSS hastalığında, travma 
veya cerrahi (Cushing ülserleri) durumlarında ve alkol, 

kortikosteroidler, aspirin, antienflamatuvar ilaç kulla-
nımı sırasında, allerjenler ve toksinler etkisiyle de ge-
lişebilmektedir. Etyolojide, mide mükozasını koruyan 
faktörler arasındaki dengenin bozulması söz konusu-
dur, lezyonlar akut stresi izleyen birkaç saat içerisinde 
meydana gelebilmektedir. Kanama yaklaşık % 10 ora-
nında gerçekleşebilmekte ve mortalite riskini arttır-
maktadır (21). 

FİZİK STRESİN PROTEİN DENGESİ 
ÜZERİNE ETKİSİ 
Enfeksiyon, travma ve diğer fizik stres durumları 

inflamatuvar reaksiyonlara yol açar. Enerji gereksinimi 
ve azot kaybı bu durumlarda artar. Kritik hastalıklarda 
normalde günde 12 g olan idrarla azot kaybı %50-100 
oranında artar. Bir gram idrar azotu 30 g yağsız vücut 
dokusunu temsil ettiğinden, böyle hastalarda günde 
0,6 g kas dokusu kaybı olur. Adaleden kana verilen 
amino asitler kısmen yakıt olarak kullanılır; kısmen 
karaciğer ve diğer viseral organlar tarafından alınırlar. 
Bu şekilde protein somatik organlardan, yaşam için 
daha önemli olan viseral organlara kaydırılmış olur. 
Bu protein kaydırılmasında hormonal ve diğer faktör-
lerin de rolü vardır. Bu faktörlerin başlıcaları; kortizol, 
glukagon, E, GH, IL-1 ve tümör nekrotize edici faktör 
(TNF)'dür. Protein enerji eksikliği devamlılık gösterir-
se, viseral protein miktarı azalır ve bunlarla ilgili işlev-
lerde bozulmalar saptanır (20). 

STRESE YANIT OLARAK GELİŞEN 
REAKSİYONLAR 
Stres verici olaylara karşı emosyonel cevaplar üç 

farklı tipte reaksiyon ile kendini gösterebilmektedir; 
1. Strese akut reaksiyonlar: Kısa süren stresli olay-

lara karşı emosyonel cevaplardır. Anksiyete, depres-
yon, irritabilite, konsantrasyon güçlüğü, sempatik sinir 
sistemi aktivasyonu ile palpitasyon ve tremor ortaya 
çıkar. Genellikle birkaç günde düzelir. 

2. İntibak bozuklukları: Ciddi hastalık durumları 
ve uzamış stres verici olayların sonunda gerçekleşir. 
Depresyon, irritabilite, az uyku ve otonom belirtiler 
mevcuttur. Hasta hastalığın ciddiyetini bildiği halde 
durumu reddedebilir. Bu cevaplar hastayı yüksek de-
recede anksiyete veya depresyondan koruyabilir ve 
erken dönemde olaylara adaptasyonunu kolaylaştıra-
bilir, ancak uzun sürmesi durumunda hastanın proble-
mini çözmesini zorlaştırır 

3. Post-travmatik stres: Yoğun, uzamış ve bazen 
gecikmiş bir cevap olarak karşımıza çıkar. Büyük bir 
trafik kazasından veya diğer ciddi fiziksel travmalar-
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dan sonra görülür. Bu tür reaksiyonlar herkesi etkile-
yebilir, ancak kişi çocuk veya yaşlı ise, ya da geçmiş-
te bir psikiyatrik bozukluk yaşamışsa olay daha ciddi-
yet kazanır (21). 

STRES FAKTÖRÜNÜ KABULLENME 
Bir olay bir kişi için stres vericiyken bir diğeri için 

olmayabilir. Çalışmalar göstermiştir ki pek çok stres 
faktörü, örneğin açlık veya ısı değişiklikleri, eğer psi-
kolojik faktörler minimal ise, fizyolojik stres cevabı 
oluşturmayabilir. Stres dolu olayların ve ruhsal duru-
mun AİDS enfeksiyonunda, diabette ve multiple skle-
rozda da başlangıç döneminde etken olduğu gösteril-
miştir. Stres dolu olayların tesirinin azalmasına yara-
yan psikolojik cevaplar ise savunma mekanizmaları 
ve kabullenme stratejileridir. Savunma mekanizmaları 
pek çok şekli ile karşımıza çıkabilir. Bunlardan en 
önemlileri, inkar ve regresyondur. İnkar, sıkıntıya so-
kan olayı yok saymadır. Stres verici olayın hemen ar-
dından görüldüğünde inkar adaptif bir cevaptır çünkü 
olayın etkisini azaltır, ancak devamlılık gösterirse o 
zaman maladaptif olarak kabul edilir, çünkü kişi prob-
lemi çözmek için gerekli adımları atamaz. Regresyon-
da ise kişi uygun davranış şeklini gerekenden daha er-
ken donemde benimser. Akut dönemde bu cevap kişi 
bakım istediği için adaptif olabilir, ama devamlılık 
gösterirse iyileşmede kişi kendi aktif rolünü oynaya-

maz. Kabullenme stratejileri de adaptif veya maladap-
tif olabilir. Adaptif kabullenmede kişi tüm koşulları 
yoklar ve şartların değiştirilemeyeceğini anlar, diyetini 
gerektiği gibi düzenler, hafif egzersizlerle kuvvetten 
düşmemeye gayret eder. Maladaptif stratejilerde ise 
kişi sıkıntısını yok edeceğini düşünerek aşırı alkol ve 
ilaç kullanır, beslenmesine dikkat etmez (6, 21). 

Strese hassasiyeti belirleyen faktörler arasında; yaş, 
sosyo-ekonomik durum, cinsiyet, sosyal destek duru-
mu, kişilik, kendine güven, genetik, yaşamsal olaylar, 
geçmiş deneyimler ve mevcut sağlık durumu sayılabi-
lir. Bir çalışmada sosyal destek ve hastabakıcı sağla-
nan kişilerin psikolojik ölçütlerinin ve immün fonksi-
yonlarının (doğal öldürücü hücre aktivitesi) 6 haftada 
düzelme gösterdiği görülmüştür. Başka bir çalışmada, 
rekürren metastatik meme kanserli kadınların rutin ba-
kımları yanında haftalık psikoterapi ile desteklenmele-
ri halinde destek almayanlara oranla ortalama 18 ay 
daha uzun yaşayabildikleri saptanmıştır (28). 

Sonuç olarak, kısa veya uzun süreli stres verici ya-
şamsal olaylar vücutta farklı sistemleri etkileyerek 
hormonal, immün düzeylerde ayrıca kalp ve beyin gi-
bi yaşamsal organlarda karmaşık olaylar zincirine se-
bep olurlar. Kişinin stres faktörüne karşı adaptif ka-
bullenme stratejilerini doğru kullanabilmesi ise stre-
sin üstesinden gelmesi konusunda anahtar rolü oyna-
yacaktır. 
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