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Akut Stres ile
Kan Akışkanlığı Arasındaki İlişki:

Cinsiyet ve Menstrüel Döngü Evrelerinin
Etkisi

ÖÖZZEETT  AAmmaaçç:: Stres kar di yo vas kü ler has ta lık la rın ge li şi mi ve alev len me sin de rol alan bir fak tör dür. An cak
akut ve/ve ya kro nik stre sin bu has ta lık la rın olu şu mu na han gi me ka niz ma lar ara cı lı ğıy la ka tıl dı ğı net lik ka -
zan ma mış tır. Bu ne den le akut stre sin kan vis ko zi te si nin be lir le yi ci le rin den bi ri olan plaz ma vis ko zi te si
üze rin de ki et ki si ni ve bu et ki de cin si yet ile mens trü el dön gü nün ro lü nü in ce le me yi amaç la dık. GGee  rreeçç  vvee
YYöönn  tteemm  lleerr:: Ça lış ma ya 7’si er kek, 8’i ka dın ol mak üze re si ga ra iç me yen 15 sağ lık lı de nek ka tıl dı. Akut stres
ya rat mak için Stro op ve so ğuk pres sör test le ri kul la nıl dı. Ka dın de nek ler de de ney ler fo li kü ler ve lu te al faz -
da ol mak üze re 2 kez ya pıl dı. Mens trü el dön gü nün faz la rı öl çü len ös tro jen ve pro ges te ron dü zey le ri ile te -
yit edil di. Akut stres ön ce sin de ve son ra sın da de nek ler den kan ör nek le ri alı na rak plaz ma vis ko zi te si,
he ma tok rit ve se rum kor ti zol dü ze yi öl çül dü. De ney bo yun ca da de nek le rin kalp hız la rı ve kan ba sınç la -
rı ta kip edil di. BBuull  gguu  llaarr:: De ney bo yun ca yük se len kalp hı zı ve kan ba sın cı de ğer le ri ve de ney son ra sın da
ön ce si ne gö re ar tan plaz ma kor ti zol se vi ye le ri stres sis te mi nin ak ti ve ol du ğu nu ka nıt la dı. Akut stres ön -
ce sin de öl çü len plaz ma vis ko zi te si de ğer le ri grup lar ara sın da fark lı de ğil di. Stres tes ti son ra sın da er kek -
ler de ve fo li kü ler dö nem de ki ka dın lar da, stres tes ti ön ce si ne gö re, is ta tis tik sel ola rak an lam lı ol ma ma sı na
kar şın plaz ma vis ko zi te sin de ar tış tes pit edil di. Lu te al dö nem de ki ka dın lar da ise plaz ma vis ko zi te sin de
akut stre se ce vap ola rak azal ma gö rül düy se de bu azal ma is ta tis tik sel ola rak an lam lı bu lun ma dı. SSoo  nnuuçç::  Bu
ça lış ma nın so nu cun da akut stres ile plaz ma vis ko zi te si ara sın da bir iliş ki ola bi le ce ği dü şü nül müş tür. Bu iliş -
ki de cin si yet ve mens trü el dön gü ev re le ri nin ro lü ol ma sı muh te mel dir. Stres ve kar di yo vas kü ler has ta lık -
lar ara sın da ki iliş ki ye ışık tu ta bi le cek bu ko nu nun, de nek sa yı sı nın da ha yük sek ol du ğu kap sam lı bir
ça lış ma ile tek rar de ğer len di ril me si uy gun ola cak tır. 

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: Psikolojik stres; kan viskozitesi; seks karakteristikleri; menstrüel siklus

AABBSS  TTRRAACCTT  OObbjjeeccttiivvee:: Stress is a factor which plays role in the development and exacerbation of the car-
diovascular diseases. However it’s not clear by which mechanisms acute and/or chronic stress participate
in the development of these diseases. Therefore, we aimed to investigate the effect of acute stress on plasma
viscosity, which is a determinant of blood viscosity, and the roles of gender and menstrual cycles on this
effect. MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthhooddss:: Fifteen non smoking, healthy subjects of 7 males and 8 females participated
in the study. To induce acute stress Stroop and cold pressor tests were used. The experiments were per-
formed twice in females during follicular and luteal phases. Menstrual cycle phases were confirmed by
measured estrogen and progesterone levels. Blood samples withdrawn before and after acute stress were
measured for plasma viscosity, hematocrit and serum cortisol. The heart rates and blood pressures of the
participants were followed throughout the experiments. RReessuullttss:: Stress system activation was established
by increases in heart rate and blood pressure values throughout the test and increased post-test plasma cor-
tisol levels. The pre-test plasma viscosity of the groups was not different. Post-test plasma viscosity was
higher in males and females in follicular phase compared to pre-test values; however the difference was
not statistically significant. Although a decrease in plasma viscosity as an acute stress response in women
in luteal phase was observed, this decrease was not statistically significant. CCoonncclluussiioonn:: As a result of this
study, it is thought that there is a relationship between acute stress and plasma viscosity. It is possible that
gender and menstrual cycle phases have a role in this relationship. It will be reasonable to re-evaluate
this matter, which can shed a light on the relationship between stress and cardiovascular diseases, with
an extensive study having higher subject numbers.  

KKeeyy  WWoorrddss::  Stress, psychological; blood viscosity; sex characteristics; menstrual cycle 
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pidemiyolojik ve deneysel çalışmalar stre-
sin kalp-damar sisteminde değişikliklere
neden olarak kardiyovasküler hastalıkla-

rın patogenezinde rol oynayabileceğini göster-
miştir.1-4 Akut stres sırasında meydana gelen sem-
patik sinir sistemi aktivasyonu kalp hızının ve kan
basıncının artmasına, koroner vazokonstriksiyona
ve trombosit aktivasyonuna neden olur.3,5,6 Stres
hormonu olarak bilinen kortizol de aterojenik ve
protrombotik etkiler gösterir, kan basıncında ar-
tışa yol açar.7-10

Stres hemoreolojik değişiklikler yaparak kanın
akım özelliklerini de etkileyebilmektedir.11-17 He-
moreoloji kanın akmaya karşı gösterdiği direnci
yani kan viskozitesini inceler. Kan viskozitesi, hem
plazmanın hem de hücrelerin özelliklerinden etki-
lenir. Artmış plazma viskozitesi ve/veya hema-
tokrit düzeyi kan viskozitesinin artmasına yol açar.
Kan viskozitesi arttığında kan akımı azalır; endo-
tel hasarı ve doku iskemisi meydana gelir.18 Yıllar
içerisinde bu hasar ateroskleroz ve/veya tromboz
gelişimine yol açarak doku hasarı ve işlev kaybı ile
sonuçlanır.19

Stres yanıtı bireyler arasında ve hatta aynı ki-
şide farklı dönemlerde değişebilir. Strese verilen
yanıtı değiştiren faktörlerin en önemlilerinden bi-
risi cinsiyet ve menstrüel döngüdür. Bu fark gona-
dal steroidlere bağlanmaktadır.20,21 Buna bağlı
olarak stresle başa çıkma ve hastalıklara yatkınlık
da değişir. Akut psikolojik stres sırasında cinsiyete
ve menstrüel döngünün evrelerine bağlı olarak kan
basıncı ve kalp hızının değiştiği, eritrosit deforma-
bilitesinin azaldığı gösterilmiştir.22 Ancak litera-
türde kan akışkanlığının önemli bir belirleyicisi
olan plazma viskozitesi ve akut psikolojik stres ara-
sındaki ilişkiyi cinsiyet ve menstrüel döngünün ev-
releri açısından inceleyen bir çalışmaya
rastlanamamıştır.

Bu bilgiler ışığında, bu çalışmada akut psiko-
lojik stres yanıtı sırasında iki önemli hemoreolojik
değişken olan plazma viskozitesi ve hematokritte
cinsiyete ve menstrüel döngünün evrelerine bağlı
olarak ortaya çıkan değişiklikleri incelemeyi amaç-
ladık. 

GEREÇ VE YÖNTEMLER

DENEKLER

Çalışmaya Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi öğ-
rencisi 7’si erkek (yaş= 20.1 ± 0.4 yıl; Beden Kütle
İndeksi (BKİ)= 24.8 ± 1.2), 8’i kadın (yaş= 21.6 ± 1,1
yıl; BKİ= 22 ± 0.5) olmak üzere toplam 15 kişi ka-
tıldı. İlaç kullanan, sigara içen veya menstrüel dü-
zensizliği olan denekler çalışmaya alınmadılar.
Deney protokolü Hacettepe Üniversitesi Etik Ku-
rulu tarafından onaylandı (No:2000/3-R), denek-
lere aydınlatılmış onam formu imzalatıldı ve tüm
deneyler Helsinki Bildirgesine uygun olarak yürü-
tüldü. 

Kız öğrencileri iki farklı menstrüasyon fazında
deneye tabi tutabilmek için menstrüel döngü takip
formu kullanıldı. Menstrüel döngü günleri belirle-
nirken kanamanın ilk günü 1. gün olarak kabul
edildi. Deneyler foliküler (menstrüel döngünün 3-
7. günleri) ve luteal fazda (menstrüel döngünün 18-
22. günleri) olmak üzere 2 kez yapıldı. Kadın
deneklerin yarısı önce foliküler evrede deneye tabi
tutulurken, diğer yarısı önce luteal evrede deneye
alındılar. Kadın deneklerde kan östrojen ve pro-
gesteron seviyeleri ölçülerek menstrüel döngünün
evreleri teyit edildi (östrojen için referans aralığı:
foliküler evrede 35-169 pg/ml ve luteal evrede 53-
191 pg/mlolarak ; progesteron için referans aralığı:
foliküler evrede 0.27-2.61 ng/ml ve luteal evrede
3.28-38.63 ng/ml olarak alınmıştır) Erkek denekler
ilk görüşmeden sonraki 3-7 gün içerisinde deney
için tekrar çağrıldılar.

DENEY PROTOKOLÜ

Deneyler sabah saat 9.00-10.00 arasında gerçekleş-
tirildi. Deneklerden deney sabahı hafif bir kahvaltı
etmeleri istendi. Deneğin deney öncesindeki 12
saat içinde kafein almamış olmasına ve deney baş-
lamadan önce en az 15 dakika dinlenmiş olmasına
dikkat edildi. Deneğin dominant olmayan koluna
kan örneklerini almak için venöz bir katater (in-
traket) takıldı ve deneklerden ilk kan örnekleri
alındı. Deneğin her iki koluna ve sol bacağına elek-
trot yerleştirilerek EKG izlemi yapıldı ve deney ön-
cesinde, sırasında ve sonrasında kalp hızı
değişimleri Biopac MP30 veri toplama sistemi (Bio-



pac Systems, USA) ile takip edildi. Deneğin domi-
nant koluna kan basıncı takibi için manşon bağ-
landı ve test öncesi kan basıncı değeri ölçüldü.
Deney boyunca her 3 dakikada bir sistolik ve di-
yastolik kan basıncı değerleri kaydedildi. Gerekli
hazırlıklar tamamlandıktan sonra stres protokolüne
geçildi. Stres protokolünün bitiminde katater yar-
dımıyla ikinci kez kan örnekleri alındı. Deney bit-
tikten sonra kan basıncı ve kalp hızı takibine bir
süre daha devam edilerek değerlerin stres proto-
kolü öncesindeki değerlere dönmesi beklendi. Kay-
dedilen sistolik ve diyastolik kan basıncı değerleri
kullanılarak ortalama arteryel kan basıncı (OAKB)
(1/3 sistolik kan basıncı + 2/3 diyastolik kan basıncı
formülü kullanılarak) hesaplandı. Alınan kan ör-
neklerinde hematokrit; serum kortizol düzeyi,
menstrüel döngünün fazını doğrulamak üzere 
östrojen ve progesteron düzeyleri ile plazma visko-
zitesi ölçüldü.

STRES PROTOKOLÜ

Akut stres oluşturmak üzere cinsiyet bağımlı etki
göstermeyen, test-tekrar test güvenilirliği olan
“Stroop Stres Testi” ve ardından “Soğuk Pressör
Testi” kullanıldı.23 Deneğe stres protokolü hakkında
kısaca bilgi verildikten sonra Stroop stres testi baş-
latıldı. Bu test farklı renkleri ifade eden kelimele-
rin, bilgisayar ekranında değişik renklerde yazıldığı
üç bölümden oluşmaktadır. Sözcükler rastgele bir
sırada ve rastgele renklerde ekranda belirmektedir.
Her bölüm üç dakika sürmektedir. İlk bölümde de-
nekten, bilgisayar ekranında beliren renk adlarına
ilişkin kelimelerin, ifade ettiği renkten bağımsız
olarak yazılı olduğu rengi işaretlemesi istenmekte-
dir. İkinci bölümde denek sözcüğün yazılı olduğu
rengi değil kelimenin ifade ettiği rengi işaretleme-
lidir. Üçüncü bölümde ise test, bir uyarı sesini taki-
ben iki bölüm arasında sürekli ve rastgele aralıklarla
değişmektedir. Her üç bölümde de denekler hata
yaptıklarında bilgisayar programı tarafından bir ses
ile uyarılmaktadırlar. Stroop stres testi tamamlan-
dıktan hemen sonra, deneklere 3 dakika boyunca
+4°C soğuk su ile dolu bir kaba, ellerini batırarak
bekledikleri soğuk pressör testi uygulandı. Her iki
test de kalp hızı ve kan basıncında artışa neden ol-
makta ve sempatik aktivasyonu göstermektedir.
Stroop stres testi genel olarak β adrenerjik, soğuk

pressör testi ise α adrenerjik cevap oluşturmakta-
dır.24 Deney protokolünün stres yanıtına neden ol-
duğu kortizol hormonu ölçümleri, kalp hızı ve kan
basıncı takibi ile gösterilmiştir.

PLAZMA VİSKOZİTESİ ÖLÇÜMÜ

Plazma viskozitesi ölçümleri için kan örnekleri
santrifüjlenerek plazma elde edildi. Ölçümler 0.5
ml plazma kullanılarak kon-plak viskometre
(Wells-Brookfield LVT, USA) ile çeşitli kayma hız-
larında ve 37°C’de yapıldı. Değerlendirmede 120
rpm’deki ölçümler kullanıldı.

DİĞER ÖLÇÜMLER

Hematokrit (Htc), elektronik kan sayım cihazı ile
ölçüldü (Coulter, USA). Serum kortizol, östrojen ve
progesteron seviyeleri Umlight 2000 otomatik ana-
liz cihazı (Germany) ile saptandı.

İSTATİSTİKSEL ANALİZ

Deneyler sonucunda elde edilen veriler, SPSS for
Windows 11.0 yazılımı kullanılarak değerlendi-
rildi. Bağımlı grupların karşılaştırılmasında Wilco-
xon testi ve bağımsız grupların karşılaştırılmasında
Mann Whitney U testi kullanıldı. Aynı grupta kan
basıncı ve kalp hızı değerlerinde zamana bağlı
meydana gelen değişikliklerin değerlendirilme-
sinde ise tekrarlayan ölçümlerde ANOVA anali-
zinden yararlanıldı. Sonuçlar ortalama ± standart
hata (SEM) olarak verildi ve P<0.05 istatistiksel an-
lamlılık düzeyi kabul edildi. 

BULGULAR
Deney grupları arasında yaş ve BKİ açısından an-
lamlı fark yoktu. Deneklerin hiç birisi sigara içmi-
yordu, herhangi bir ilaç kullanmıyordu ve aile
öykülerinde kardiyovasküler hastalık yoktu. De-
neklerin renkli görmeleri normaldi. Erkek ve kadın
denekler arasında ve testin iki kez uygulandığı
kadın deneklerde Stroop stres testi başarısı açısın-
dan fark bulunmadı. 

KALP HIZI VE KAN BASINCI CEVABI

Deneklerde stres sisteminin aktive olduğu, deney
boyunca takip edilen kalp hızı ve kan basıncı öl-
çümleri ile belirlendi. Buna göre tüm deneklerde
kalp hızı ve OAKB deney boyunca yükseldi ve test
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sonlandıktan sonra 15-20 dakika içerisinde test ön-
cesi değerlerine geri döndü. Kadınlarda luteal dö-
nemde ölçülen kalp hızı değerleri stres testi
öncesinde ve sonrasında foliküler evreye kıyasla
yüksek bulundu (P<0.05) (Tablo 1). Erkeklerin stres
testinin başlangıcında ve bitişinde ölçülen kalp hızı
değerleri, foliküler ve luteal evrelerdeki kadınların
başlangıç ve bitiş kalp hızı değerleri ile kıyaslandı-
ğında fark yoktu. Stres testi başlamadan önce ve tüm
deney boyunca ölçülen OAKB değerleri erkeklerde
foliküler evredeki ve luteal evredeki kadınlara kı-
yasla daha yüksek bulundu (P<0.05) (Tablo 1).

PLAZMA KORTİZOL CEVABI

Deneklerde stres sisteminin aktive olduğu deney
öncesi ve sonrası ölçülen plazma kortizol seviyele-
riyle de doğrulandı. Plazma kortizol değerleri, tüm
gruplarda test sonrasında artmış olarak bulundu
(P<0.05) (Tablo 2).

MENSTRÜEL DÖNGÜ TAKİBİ

Menstrüel döngü döneminin belirlenmesinde asıl
olarak deneklerin belirttikleri son adet tarihi temel
alındı ancak yanılgıya düşmemek için plazma 

östrojen ve progesteron düzeyi tayini ile döngü dö-
nemi kesinleştirildi. Buna göre foliküler dönemin
3-7. günleri ile uyumlu östrojen ve progesteron se-
viyeleri ile yine luteal dönemin 18-22. günleri ile
uyumlu östrojen ve progesteron seviyeleri tespit
edildi (P<0.01) (Tablo 2). 

PLAZMA VİSKOZİTESİ VE HEMATOKRİT ÖLÇÜMLERİ

Akut stres öncesinde ölçülen plazma viskozitesi de-
ğerleri gruplar arasında (erkek, foliküler ve luteal)
farklı bulunmadı. Stres testi sonrasında erkeklerde
ve foliküler dönemdeki kadınlarda, stres testi ön-
cesine göre, istatistiksel olarak anlamlı olmamasına
karşın plazma viskozitesinde artış tespit edildi
(Şekil 1). Luteal dönemdeki kadınlarda ise plazma
viskozitesinde akut strese cevap olarak azalma gö-
rüldüyse de bu azalma istatistiksel olarak anlamlı
bulunmadı. Test sonrası ölçülen plazma viskozitesi
değerleri karşılaştırıldığında, istatistiksel olarak an-
lamlı olmamasına karşın luteal dönemdeki plazma
viskozitesi daha düşük bulundu. Gruplarda stres
testi öncesi hematokrit değerleri ile stres testi son-
rası hematokrit değerleri arasında da istatistiksel
anlamlılık bulunmadı (Tablo 2).

Erkek (n=7) Foliküler (n=8) Luteal (n=8)

Kalp Hızı (atım/dk) OAKB (mmHg) Kalp Hızı (atım/dk) OAKB (mmHg) Kalp Hızı (atım/dk) OAKB (mmHg)

Başlangıç 77 ± 5 90 ± 7#. γ 73 ± 9 83 ± 6 83 ± 6# 80 ± 6

Bitiş 89 ± 9* 99 ± 5*. #. γ 84 ± 7* 91 ± 9* 96 ± 11*.# 89 ± 5*

Artış yüzdesi (%) 15.6 10 15.1 9.6 15.7 11.3

TABLO 1: Deney öncesi ve sonrası kalp hızı ve OAKB değişimleri.

* Başlangıç değerine göre anlamlı, P< 0.05

# Foliküler evreye göre anlamlı, P< 0.05

γ Luteal evreye göre anlamlı, P< 0.05

Değerler ortalama ± standart hata olarak verilmiştir.

OAKB: Ortalama arteryel kan basıncı.

Erkek (n= 7) Foliküler (n= 8) Luteal (n=8)

Test Öncesi Test Sonrası Test Öncesi Test Sonrası Test Öncesi Test Sonrası

Kortizol (µg/ml) 11.1 ± 1.6 14.8 ± 1.7* 14.2 ± 2.3 16.3 ± 2* 10.8 ± 1.6 16.2 ± 1.9*

Östrojen (pg/ml) _ 40.5 ± 4.6# 101.9 ± 25

Progesteron (ng/ml) _ 0.4 ± 0.1# 5.7 ± 3.1

Hematokrit (%) 41.9 ± 0.5 42.2 ± 0.5 39.4 ± 0.5 39.7 ± 0.5 39.7 ± 0.4 39.9 ± 0.4

TABLO 2: Deney gruplarının kortizol, östrojen, progesteron ve hematokrit değerleri.

*Test öncesine göre anlamlı P< 0,05

# Luteal döneme göre anlamlı P< 0,01

Değerler ortalama ± standart hata olarak verilmiştir



TARTIŞMA
Bu çalışmanın sonucunda, deneklerin akut stres
protokolünden etkilendikleri ve strese fizyolojik
yanıtlar verdikleri gösterilmiştir. Deneklerin kalp
hızı, kan basıncı ve kortizol seviyelerindeki deği-
şiklikler sempatik sinir sisteminin ve hipotalamus-
hipofiz-adrenal aksının aktive olduğunu ortaya
koymaktadır. Stres testi sonrasında erkeklerde ve
foliküler dönemdeki kadınlarda, stres testi öncesine
göre, istatistiksel olarak anlamlı olmamasına karşın
plazma viskozitesinde artış bulunmuştur. Luteal
dönemdeki kadınlarda ise plazma viskozitesi strese
bağlı olarak azalma eğilimi göstermiştir. 

Stresin plazma viskozitesi üzerine etkisi oldu-
ğunu gösteren çalışmalar, stresin plazma vizkosite-
sini artırdığına dikkat çekmekte ve plazma
vizkositesindeki bu değişikliği endojen hemokon-
santrasyon ile açıklamaktadır.16,25,26 Hemokonsant-
rasyonun nedeni artan sempatoadrenal aktivite
sonucunda plazmanın damar dışına daha çok filtre
olmasıdır.14,25 Bu çalışmada bizim elde ettiğimiz bul-
gular, bu çalışmaların sonuçları ile uyum göster-
mektedir. Buna rağmen sonuçlarımızın istatistiksel
anlamlılığa ulaşmaması çalışma grubumuzdaki de-
neklerin sayıca az olması ile açıklanabilir. Cinsiye-
tin psikolojik stres ile kan viskozitesi arasındaki
etkileşime etkisini inceleyen bir çalışmada kan vis-
kozitesinin stres sonrasında erkeklerde arttığı, ancak
kadınlarda değişmediği bulunmuştur.14 Bu çalışmada
menstrüel döngü dikkate alınmamıştır. Bildiğimiz
kadarıyla bizim çalışmamız menstrüel döngünün
psikolojik stres ile plazma viskozitesi arasındaki et-
kileşime etkisini inceleyen ilk araştırmadır. 

Menstrüel döngü hemoreolojik özellikler ve
kardiyovasküler riskler değerlendirilirken mutlaka

göz önüne alınmalıdır çünkü hastalık insidansları
gonadal steroid hormon seviyeleri ile ilişkilidir.27

Kalp hastalıklarının erken foliküler dönemde daha
sık gözlendiği bilinmektedir. Bununla uyumlu ola-
rak daha önceki çalışmamızda eritrosit deformabi-
litesinin erkeklerde ve kadınlarda döngünün ilk
yedi günü içinde azaldığını göstermiştik.22 Bu ça-
lışmamızın sonuçları ise hormonal etkinin varlığını
destekleyecek şekilde menstrüel döngünün farklı
dönemlerinde ve farklı cinsiyetlerde plazma vizko-
sitesinin stresten farklı etkilenebileceğini düşün-
dürmüştür. Her ne kadar istatistiksel anlamlılık
kazanmamış olsa da luteal dönemde gözlediğimiz
farklılık, progesteronun su tutucu etkisinin stresin
neden olduğu hemokonsantrasyonu dengelemesi
ile gerçekleşmiş olabilir. 

Menstrüel döngü boyunca oluşan hormonal
değişiklikler üreme organları dışında pek çok sis-
tem üzerinde etki gösterirler. Menstrüel döngüdeki
olaylar ile sempatik yanıt ve kortizol arasında ilişki
olduğunu düşündüren klinik bulgular vardır.28-31

Deneklerin günlük plazma ve idrar katekolamin
düzeylerinin ölçüldüğü bir çalışmada katekolamin
düzeylerinin menstrüel döngü boyunca farklılık
gösterdiği görülmüştür.32 Bu bulgular, norepinefrin
ve östradiyol düzeylerinin anlamlı ilişkisinin gös-
terildiği ve norepinefrinin luteal dönemde daha
yüksek bulunduğu Davidson ve arkadaşlarının so-
nuçları ile de uyumludur.33

Çalışmamızda erkeklerde OAKB değerlerinin
deney öncesinde ve tüm deney boyunca her iki ev-
redeki kadınlara kıyasla yüksek seyrettiğini sapta-
dık. Bu bulgumuz daha önceki çalışmalar ile
uyumluluk göstermektedir.5,14,22,34 Dinlenim koşul-
larında sempatik sinir sistemi aktivitesi kadınlarda
erkeklere kıyasla daha düşüktür.35,36 Bu da sempa-
tik sinir sistemi aktivasyonunun kadınlarda ve er-
keklerde farklı şekilde düzenlendiğini düşündür-
mektedir. Bu düzenlemenin mekanizması henüz
netlik kazanmamıştır. Bir çalışmada adrenal me-
dullanın adrenalin ve noradrenalin içeriğinin dişi
sıçanlarda erkek sıçanlara kıyasla daha düşük ol-
duğu ve hatta dişi sıçanlarda adrenalin ve noradre-
nalin içeriğinin menstrüel döngü evreleri ile
değiştiği gösterilmiştir.37,38 Biz de çalışmamızda ka-
dınlarda kalp hızının luteal dönemde foliküler ev-
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ŞEKİL 1: Deney gruplarının plazma viskozitesi değerleri.
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reye göre, test öncesinde, sırasında ve sonrasında
daha yüksek olduğunu bulduk. Bu bulgular kadın
seks hormonlarının sempatik sinir sistemi üzerinde
düzenleyici etkisi olduğu fikrini desteklemektedir.
34,39 Kalp hızında menstrüel döngüye bağlı değişik-
likler büyük ölçüde östrojen, progesteron ve oto-
nom sinir sistemi arasındaki etkileşimlerin sonucu
gerçekleşmektedir.40

SONUÇ
Bu çalışma ile ortaya koyduğumuz bulgular genç,
sağlıklı bireylerde akut stres ile oluşan sempatik
ve hemoreolojik cevapların cinsiyet ve menstrüel

döngüye bağımlı olabileceğini düşündürmüştür.
Bu sonuçlar stres çalışmalarında cinsiyet ve
menstrüel döngü döneminin göz önünde bulun-
durulması gerektiğini akla getirmiştir. Stresle iliş-
kili hastalıkların gittikçe artmakta olduğu
yüzyılımızda bu konu, üzerinde ayrıntılı çalış-
malar yapılmasını gerektirmeye devam etmekte-
dir. 
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