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ÖZET 

Alloqi Tahirbegolli, I. (2018). Diyabetik Hipertansif Hastalarda Stres Yanıtının 

Değerlendirilmesi. İstanbul Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü, Tıbbi 

Farmakoloji Anabilim Dalı ve Klinik Farmakoloji Bilim Dalı. Doktora Tezi. 

İstanbul.  

       Bu çalışmada Hipertansiyon + Diabetes Mellitus (HT+DM) ve sadece 

Hipertansiyonu (HT) olan hastaların kognitif stres yanıtında tükürük kortizol 

değişiminin incelenmesi ve aralarındaki farklılıkların saptanması 

amaçlanmaktadır.  

Araştırma İstanbul Üniversitesi, İstanbul Tıp Fakültesi Hastanesi Tıbbi 

Farmakoloji Anabilim Dalı ve Klinik Farmakoloji Bilim Dalı Polikliniği’nde, 

HT+DM ve HT tanısı ile takip edilen toplam 62 hastayla stres testi olarak 

aritmetik problem çözdürerek gerçekleştirilmiştir. Değişkenler arası farklılıklar 

t-testi veya Mann Whitney U testi, Ki-kare veya GLM Repeated Measures testi 

ile değerlendirilmiştir. 

HT+DM ile HT grupları arasında kan basıncı (KB) değerleri açısından 

farklılık saptanamamıştır (p>0,05). HT+DM grubu HT grubuna göre açlık glikoz 

değerlerinin daha yüksek, LDL ve total kolesterol değerlerinin ise istatistiksel 

olarak daha düşük olduğu saptanmıştır (p<0,05). Tekrarlanan ANOVA testi ile 

incelendiğinde tükürük kortizol değeri [F (1,842, 60) = 8,771, p<0,0001], sistolik 

kan basıncı [F (2,185, 60) = 12,080, p<0,0001], diyastolik kan basıncı [F (2,793, 60) 

= 6,043, p=0,001], nabız dakika sayısı [F (2,033, 60) = 13,259, p<0,0001] değerlerinin 

temel (zaman) etkisi istatistiksel olarak anlamlı değişirken, grup X zaman faktör 

etkileşimi açısından istatistiksel anlamlı bir farklılık saptanamamıştır (p>0,05). 

Sonuç olarak kullanılan aritmetik problem çözme ödevinin HT+DM ve HT 

hastalarında laboratuvar ortamında akut stres testi olarak kullanılabilir olduğu 

görülmüştür. HT+DM ve HT gruplarında akut stres sonrası tükürük kortizolü ve 

KB değerleri anlamlı olarak yükselirken, grup X zaman faktörü açısından anlamlı 

bir farklılık saptanamamıştır. Kullanılan antihipertansif ilaç gruplarının kognitif 

stres sonucu tükürük kortizol reaktivitesini etkilediği yönünde bulgulara 

ulaşılmıştır.  

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, Diabetes Mellitus, Tükürük Kortizolü, Stres, 

Aldosteron. 

Bu çalışma, İstanbul Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Birimi tarafından 

desteklenmiştir. Proje No:22939 
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ABSTRACT 

Alloqi Tahirbegolli, I. (2018). Evaluation Of Stress Response In Diabetic 

Hypertensive Patients. Istanbul University, Institute of Health Science, Medical 

Pharmacology Department, Clinical Pharmacology Division. Doctoral Thesis. 

Istanbul.   

 

In this research, we aimed to examine salivary cortisol changes in the cognitive 

stress response of patients with Hypertension + Diabetes Mellitus (HT+DM) and 

Hypertension (HT) and to determine the differences between them.  

The research was conducted by solving an arithmetic task as a stress test in 62 

patients with HT+DM and HT that are being treated in the outpatient clinic of 

Medical Pharmacology and Clinical Pharmacology Department in Istanbul 

University, Istanbul Medical Faculty Hospital.  

There was no statistically significant difference among HT+DM and HT groups 

on blood pressure (BP) values (p>.05). The HT+DM group finds to have higher 

fasting glucose and lower LDL and total cholesterol values compared to HT 

group (p<.05). When measured by repeated ANOVA, salivary cortisol level [F 

(1.842, 60) = 8.771, p<.0001], systolic blood pressure [F (2.185, 60) = 12.080, 

p<.ooo1], diastolic blood pressure [F (2.793, 60) = 6.043, p=.001] and the heart rate 

[F (2.073, 60) = 13.259, p<.0001] were statistically significant for the main effect 

(time), while the effect of the group*time interaction factor was statistically not 

significant (p>.05).  

In conclusion, the arithmetic problem-solving task used in the HT+DM and HT 

patients was found to be useful as an acute stress test in the laboratory 

environment. In the HT+DM and HT groups, salivary cortisol and BP values 

increased significantly after acute stress, but no statistically significant difference 

was found in terms of group*time interaction factor. Cognitive stress related 

salivary cortisol reactivity was found to be affected by different antihypertensive 

drugs.  

 

Key Words: Hypertension, Diabetes Mellitus, Salivary Cortisol, Stress, 

Aldosterone. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Günümüz hayat dinamiğinde dışarıdan gelen uyarıcılar vücutta değişik 

seviyede stres ve stres yanıtı oluşturmaktadır. Stresin yaşam kalitesini etkilediği 

ve bazı sağlık riskleri taşıdığı bilinmektedir. Psikolojik strese daha yüksek kan 

basıncı reaktivitesi ile cevap veren genç erişkinlerin orta yaşlara geldiklerinde  

hipertansiyon gelişmesi açısından riskli durumda oldukları bilinmektedir [1].  

Değişik hastalıklarda ve tedavilerde stres yanıtı da değişmektedir ve farklı 

tedavi yöntemleri ve ilaç tercihleri yapılmaktadır.  

Hipertansiyon (HT) tedavi yaklaşımlarında stres yanıtının nasıl olduğu 

tam olarak hala bilinememektedir.  

Tip 2 Diabetes Mellitus (T2DM) hastalarında hipotalamo-pituiter-adrenal 

aktivitesinin diyabet komplikasyonları olanlarda daha yüksek olduğu ve 

komplikasyonların kortizol salınımıyla ilişkili olduğu bilinmektedir [2]. Akut 

stres yanıtını farklı örneklem grupları ve değişik yaklaşımlar ile değerlendiren 

çalışmalar mevcuttur [3-5]. 

Düzenli yapılan egzersizin sağlığı korumada ve stres yanıtının 

düzeltilmesinde önemli bir rolünün olduğu gösterilmiştir [6]. Tükürük 

kortizolünün stres yanıtının değerlendirilmesinde biyomarker olarak 

kullanılabileceği Hellhammer ve ark. yaptıkları bir çalışmada saptanmıştır [7]. 

Çalışmalar yaşlılarda diyabetin zayıflamış kognitif fonksiyon ile ilişkili 

olduğunu söylemektedir.  

Peavy ve ark. çalışmalarında hayat boyu devam eden stresin normal 

kognitif fonksiyonu olan ve olmayanlarda farklı etkilerinin olduğunu ve  

kortizolün neurotoksik etkilerinin yaşlılarda zayıflamış kognitif fonksiyonu 

olumlu etkileyebileceğini söylemektedir [8]. 

Hipertansif hastalardaki plazma aldosteron değerlerinin yüksekliğinin 

azalmış kognitif fonksiyon ile ilişkili olduğu literatürde saptanmıştır [9]. 
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Yüksek plazma LDL ve total kolesterol değerlerin de gerilemiş kognitif 

fonksiyon ile ilişkili olduğu diğer bir çalışmada görülmüştür [10]. 

Literatürde kullanılan ilaç gruplarına göre diyabeti ve hipertansiyonu 

olan hastalar ile sadece hipertansiyonu olan hastalar arasındaki stres yanıtını 

değerlendiren bilimsel çalışmalar eksiktir.   

Bu çalışmada hipertansiyon ve diyabet tedavisi görmekte olan hastalar ile 

sadece hipertansiyon tedavisi görmekte olan hastaların kognitif stres yanıtını 

değerlendirmek üzere tükürük kortizol değişiminin incelenmesi ve aralarındaki 

farklılıkların saptanması amaçlanmaktadır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Hipertansiyon 

Tekrarlanan ofis (klinik) ölçümlerinde arteriel kan basıncının 140/90 

mmHg den daha yüksek olması hipertansiyon (HT) olarak 

tanımlanmaktadır[11].  

Hipertansiyon dünyada en yaygın görülen ve morbidite, mortalite ve 

yaşam kalitesini etkileyen ciddi bir kronik hastalıktır [12]. Pratikte hekimler HT 

tedavisinin optimal hedeflerini yakalamak için KB değerlerini dikkate 

almaktadır [13]. 

Aşağıdaki tabloda Türkiye’de 2018 yılında yayınlanmış olan kılavuzda 

hipertansiyon sınıflandırılması gösterilmektedir.  

 

Tablo 2-1: Ofis ölçümlerinde elde edilmiş olan kan basıncı seviyelerine göre kan 

basıncı tanımlaması [11].  

Kategori  Sistolik (mmHg)   Diyastolik (mmHg) 

Normal <120 ve <80 

Artmış kan basıncı 120-139 ve/veya 80-89 

Evre 1 HT 140-159 ve/veya 90-99 

Evre 2 HT ≥160 ve/veya ≥100 

Evre 3 HT ≥180 ve/veya ≥110 

 

Sistemik arteriyel hipertansiyonun sebepleri primer ve sekonder olmak 

üzere iki ana başlık altında toplanmaktadır [11].  

Primer hipertansiyon, tüm HT vakalarının %80-90’ını oluşturmakta ve 

ortaya çıkmasında birçok patofizyolojik mekanizma suçlanmaktadır. “Başta 

genetik yatkınlık, daha sonra artmış sempatik aktivite, sodyum tutulumunu 
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arttıran hormonların artmış üretimi ve vazokonstriksiyon, uzun süreli-yüksek 

miktarda sodyum tüketimi, düşük miktarda potasyum ve kalsiyum alımı, renin 

salınım fazlalığına bağlı olarak artan anjiotensin II ve aldosteron seviyeleri, 

prostasiklin, nitrik oksit ve natriuretik peptidlerin azalmış üretimi, vasküler 

tonusu arttıran kallikrein-kinin sisteminin aktive olması, damarlarda direnç 

artışı, DM, insülin direnci, obezite, vasküler büyüme faktörleri, kalbi etkileyen 

adrenerjik reseptörlerin artışı gibi değişik patolojik durumlar primer 

hipertansiyonun ortaya çıkmasında suçlanan mekanizmalardan bazılarıdır [11]. 

Sekonder hipertansiyon HT’nin bir nedene bağlı ortaya çıkması olarak 

tanımlanabilmektedir. Sekonder hipertansiyon tüm hipertansiyon olgularının 

yaklaşık %10-20’sini oluşturmaktadır. Nedenin saptanarak ilaç ya da cerrahi 

yolla tedavi edilmesi ile hipertansiyonun düzelebilmesi etyolojiyi ortaya koyma 

çabalarına özel bir önem kazandırmaktadır [11]. 

Aşağıdaki Tabloda (tablo 2-2) primer ve sekonder hipertansiyonun 

nedenleri özetlenmiştir.  

 

Tablo 2-2: Hipertansiyonun nedene yönelik sınıflandırılması [11] 

Primer Hipertansiyon Sekonder Hipertansiyon 

Nedenleri: 

• Genetik yatkınlık 

• Aşırı tuz tüketimi 

• Obezite-İnsülin direnci 

• Sempatik sinir sistemi fazla çalışması 

• Renin-anjiotensin sisteminin rolü 

• Tuz atılımında renal bozukluk 

• İntraselüler sodyum ve kalsiyum artışı 

• Düşük doğum ağırlığı 

• Stresli kişilik yapısı 

Artıran faktörler: 

Aşırı alkol alımı 

A. Endokrin nedenler 

1. Oral kontraseptifler 

2. Adrenokortikal Hiperfonksiyon 

a. Cushing sendromu 

b. Primer hiperaldosteronizm 

c. Konjenital adrenal hiperplazi (17  

hidroksilaz 

ve 11  hidroksilaz eksikliği) 

3. Feokromositoma 

4. Akromegali 

5. Hipotiroidi, hipertiroidi 

6. Hiperparatiroidi 
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Sigara içimi 

Sedanter hayat 

Polisitemi 

Nonsteroidal antiinflamatuvarlar 

Düşük potasyum alımı 

B. Renal nedenler 

• Kronik böbrek hastalığı 

• Kronik piyelonefrit 

• Akut ve kronik glomerülonefrit 

• Polikistik böbrek hastalığı 

• Renal arter darlığı 

• Arteriolar nefroskleroz 

• Diyabetik nefropati 

• Renin salgılayan tümörler 

C. Uyku- apne sendromu 

D. Nörolojik nedenler 

E. Aort koarktasyonu 

 

 

2.1.1. Dünyada ve Türkiye’de Hipertansiyon  

Türkiye’de hipertansiyon prevalansının son 12 yılda (2003-2012) %30’un 

üzerine çıktığı görülmüştür [14]. Dünyada tüm hastalık yükünün %4,5’ini 

hipertansiyon oluşturmaktadır. 

Ayrıca iskemik kalp hastalığı, kardiyovasküler hastalıklar ve kalp 

yetmezliğinin ana sorumlusu olarak görülmektedir [15]. 

Aşağıdaki şekilde dünyanın değişik ülkelerinde hipertansiyon 

prevalansları gösterilmiştir.  
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Şekil 2-1: Dünyanın değişik ülkelerinde 20 yaş ve üzeri yetişkinlerde hipertansiyon 

prevalansları (Kearney ve ark. 2005 yılında yayımladıkları çalışmalarının 

tablo 2’den uyarlanmıştır [16]). 

 

 

 

2.1.2. Hipertansiyon Tedavi kılavuzları 

HT tedavisinde amaç kan basıncını kontrol altında tutmak ve oluşabilecek 

komplikasyonları önlemektir. HT tedavisi hastalık dolayısıyla oluşan 

problemleri ciddi anlamda azaltabilmektedir [15].  

Tedavi başarı oranları ülkeler arasında değişmektedir. ABD’de 

hipertansiyon tedavisi görenler arasında sadece %29’unun kan basıncını kontrol 

altında iken, Avrupa’da bu oranlar %5 ile %10 arasında değişmektedir, 

Kanada’da ise %17 oranında olduğu görülmüştür [17, 18].  

Türkiye’de kan basıncı kontrol altında olan hipertansiyon hastalarının 

oranı bölgeler arasında %16 ile %30 arasında değişmektedir [19, 20]. 
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Hipertansiyon tedavisinde ilk önce yaşam biçimini değiştirme yönünde 

nonfarmakolojik ve ardından farmakolojik tedavi yöntemlerini kapsayan bir 

yaklaşım mevcuttur. Antihipertansif tedaviye ne zaman başlamak gerektiği 

sistolik ve diyastolik KB düzeyleri ve total KV risk düzeyine göre 

belirlenmektedir [11]. 

Tablo 2-3: Çeşitli koşullarda antihipertansif ilaç seçimi [11] 

Subklinik Organ Hasarı Tercih Edilen İlaç 

Sol ventrikül hipertrofisi 

Asemptomatik ateroskleroz 

Mikroalbüminüri 

Böbrek disfonksiyonu 

Klinik Olay 

İnme geçirmesi 

Mİ öyküsü 

Angina pektoris 

Kalp yetmezliği 

Atriyal fibrilasyon 

Tekrarlayan 

Sürekli 

Taşiaritmiler 

SDBY/ Proteinüri 

Periferik arter hastalığı 

Sol ventrikül disfonksiyonu 

İSH 

Metabolik sendrom 

Diabetes Mellitus 

Gebelik 

Siyah ırk 

ACE-İ, KA, ARB 

KA, ACEİ 

ACE-İ, ARB 

ACE-İ, ARB 

KBnı düşüren herhangi bir ilaç 

BB, ACE-İ, ARB 

BB, KA 

Diüretikler, BB, ACE-İ, ARB, AA 

ARB, ACE-İ 

BB, dihidropiridin dışı KA 

BB 

ACEİ, ARB, loop diüretikleri 

KA 

ACE-İ 

Diüretikler, KA 

ACE-İ, AR, KA 

ACE-İ, ARB 

KA, metildopa, BB 

Diüretikler, KA 

ACE-İ: ACE inhibitörleri; KA: kalsiyum antagonistleri; ARB: angiotensin reseptör antogonistleri; BB: Beta- bloker; 

İSH: izole sistolik hipertansiyon 
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2.2. Diyabet 

Hipergisemik metabolik bir hastalık olan Diabetes Mellitus (DM) 

pankreasın insülin salgısının mutlak ya da kısmi yetersizliği, insülin etkisine 

karşı periferik dokuların direnci veya her ikisinin sonucu olarak 

gelişebilmektedir [21-25].  

Açlık plazma glikoz ölçümlerinin değerlendirilmesi çocuklarda ve gebe 

olmayan yetişkinlerde Diyabet tanısı için önerilmektedir [26]. Diğer bir yaklaşım 

ise, oral glikoz tolerans testidir (OGTT) [27].  

Aşağıdaki tabloda (tablo 2-4) Türkiye Endokrin ve Metabolizma 

Derneği’nin 2017 yılı kılavuzuna göre Diyabet ve glikoz metabolizmasının diğer 

bozukluklarında tanı kriterleri gösterilmiştir. 

 

 Tablo 2-4: Diyabet ve glikoz metabolizmasının bozukluklarında tanı kriterleri [11]. 

 
Aşikâr DM 

İzole BAG 

(**) 
İzole BGT BAG + BGT 

DM Riski 

Yüksek 

APG  

(≥8 st açlıkta) 
≥126 mg/dl 

100-125 

mg/dl 
<100 mg/dl 

100-125 

mg/dl 
- 

OGTT 2.st 

PG (75 g 

glukoz) 

≥200 mg/dl <140 mg/dl 
140-199 

mg/dl 
140-199 mg/d - 

Rastgele PG 

≥200 mg/dl + 

Diyabet 

Semptomları 

- - - - 

A1C(***) 
≥%6.5  (≥48 

mmol/mol) 
- - - 

%5.7-6.4 

 (39-46 

mmol/mol) 

’Aşikâr DM’ tanısı için dört tanı kriterinden herhangi birisi yeterli iken ’İzole BAG’, ’İzole BGT’ ve ’BAG + BGT’ için 

her iki kriterin bulunması şarttır. (**)2006 yılı WHO/IDF Raporunda normal APG kesim noktasının 110 mg/dl ve  

BAG 110-125 mg/dl olarak korunması benimsenmiştir.  (***) Standardize metotlarla ölçülmelidir. DM: Diabetes 

mellitus, APG: Açlık plazma glukozu, 2.st PG: 2. saat plazma glukozu, OGTT: Oral glukoz tolerans testi, A1C: 

Glikozillenmiş hemoglobin A1c, BAG: Bozulmuş açlık glukozu (impaired fasting glucose), BGT: Bozulmuş glukoz 

toleransı (impaired glucose tolerance), WHO: Dünya Sağlık Örgütü, IDF: Uluslararası Diyabet Federasyonu. 
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2.2.1. Dünyada ve Türkiye’de Diyabet  

Diyabet prevelansı tüm toplumlarda giderek artmakta olan bir hastalıktır. 

ABD’de diyabet prevalansı 2001 yılında %7,9 oranında yükseldiği görülürken, 

bu oranın 2000 yılına göre %8,2, 1990 yılına göre ise %6,1 oranında artığı 

saptanmıştır [28]. IDF Diyabet Atlası’na göre, 2010 yılı itibariyle Türkiye’nin 

erişkin (20-79 yaş) nüfusuna ait diyabet prevelansının %7,4 oranında yükseldiği 

görülmektedir. Ancak TURDEP-II çalışmasına göre Türk erişkin toplumdaki 

diyabet sıklığının %13,7’ e ulaştığı saptanmıştır [29].  

Dünyada 2013 yılında 382 milyon diyabet hastasının yaşadığı tahmin 

edilirken, bu rakamın projeksiyonla hesaplandığında 2035 yılında 592 milyona 

ulaşması beklenmektedir [30]. 

Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) 2030 yılı projeksiyonunda 20-79 

yaş grubunda dünyada en yüksek diabet vakasının 87,0 milyon ile Hindistan’da, 

ikinci sırada 62,6 milyon  ile Çin Halk Cumhuriyeti’nde, üçüncü sırada ise 36 

milyon ile ABD’de olacağı tahmin edilmektedir [24]. 

 

 

2.2.2. Diyabet Tedavi kılavuzları 

Önerilen tüm Diyabet tedavi protokollerinin ana hedefi, normale yakın 

plazma glikoz değerlerinin sağlanması ve Diyabete bağlı oluşan 

komplikasyonların önlenmesidir [24]. Güncel Diyabet tedavisinde yaklaşım ise 

hastaya bağlı, bireseyleştirilmiş tedavi planlanmasıdır [11, 24]. 

Yıllar içerisinde değişen Diyabet tedavi algoritmalarının ortak özelliği, 

diyabet kontrolü için hedeflenen plazma glikoz ve HbA1c değerlerinin daha 

aşağıya çekilmesidir. 

TEMD (Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği) 2017 yılı 

kılavuzunda D2DM hastalarında uygulanması önerilen tedavi algoritmaları 

aşağıdaki şekilde özetlenmiştir. 
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Şekil 2-2:Tip 2 Diabetes Mellitus tedavi algoritması [11]. 

 

 

2.3. Stres 

Stres, hayatımızın tüm aşamalarında bizimle beraber olan ve herhangi bir 

duruma karşı vücut tarafından oluşturulan genel bir davranıştır. Günümüzde 

insanlar hayatlarındaki hızlı değişim, rekabet, çeşitlilik gibi unsurlara ayak 

uydurmaya çalışmakta ve beraberinde gelen artmış strese de maruz kalmaktadır. 

Stres, Latince kökenli olan estrictia kelimesinden gelip, anlamı çekip 

germektir. Günümüzdeki en çok kullanılan alanlardan biri olan psikolojideki 

tanımı ise sıkıntı veya zorluk manasına gelen eski Fransızcada ve Ortaçağ 

İngilizcesinde kullanılan straisse veya stres kelimelerinden gelmektedir [31]. 
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Selye stresi, vücudun kendi üzerinde bulunan baskılara vermiş olduğu 

genel bir tepki şeklinde tarif etmiştir. Stres tepkisine sebep olan uyarıları ise stres 

uyaran olarak adlandırmıştır [32]. 

Stres uyaranlar organizma için dinamik kararlı durumu değiştiren bir seri 

reaksiyonlara yol açmaktadırlar. Aynı zamanda organizmanın homeostazını 

sağlamak ve stres koşullarına adaptasyonu sağlamak tüm organizmalar için bir 

önceliktir. Homeostazın yeniden kurulması ve sürekli aktivasyonunu sağlamak, 

nöroendokrin ve OSS kontrolünü gerektirmektedir [33]. Stres cevapları SSS ve 

endokrin sistem ile başlatılır ve özellikle hipotalamustan kortikotropin salgılatıcı 

faktör (CRF), lokus seruleustan (LC) norepinefrin (NE) salgılanır. Bu 

hormonların etkisi ile hipofiz ve adrenal bez devreye girer [34]. 

Kronik stres bazal kan basıncı ve glukokortikoidlerin artışı ile ilişkili iken; 

akut stres kan basıncını, kalp hızını, plazma glukokortikoid konsantrasyonunu 

ve kan glikoz düzeylerini hızla arttırmaktadır [35]. 

Akut strese karşı savaş ya da kaç yanıtının oluşmasının ötesinde, günlük 

yaşanılan olaylar kronik stres sebebi olabilir ve de organizma üzerinde yıpratıcı 

etkilere sahip olabilmektedirler. Buna rağmen stres ile ilişkili hormonlar vücudu 

kısa süreli olarak korurlar ve adaptasyonu düzenlerler [36]. 

Kronik hastalıkları olan ve araştırmalara gönüllü olarak katılmayı kabul 

eden bireylerde laboratuvar koşullarında stres yanıtını değerlendirmek için 

tükürük kortizolü kullanılabilir bir biyomarker olduğu Hellhammer ve ark. 

çalışmalarında gösterilmiştir [7]. 

Değişik sağlık durumların akut stres sonrası vücudun kortizol 

salımındaki yanıtı değiştirdiği literatürde görülmektedir. 

Coppens ve ark çalışmalarında fibromiyalji hastalarından erken 

çocuklukta sıkıntı yaşamayanlarda bazal kortizol değerlerinin daha yüksek 

olduğu ve Trier Social Stress Test’e daha düşük bir kortizol cevabı verdiği 

görülmüştür [37]. 
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Salzmann ve ark çalışmalarında test öncesi stres yanıtını azaltma amaçlı 

yapılan kısa psikolojik desteğin sağlıklı bireylerin tükürük kortizol cevabını 

düzelttiği saptanmıştır [38]. 

Ooishi ve ark çalışmalarında ise yavaş ve hızlı tempolu müzik dinlemenin 

oksitosin değerlerinde yükselmeye neden olurken kortizol değerlerinde düşüşe 

neden olduğu görülmüştür [39].  

 

2.3.1. Kortizol 

Kortizol adrenal bezde zona fasikulata ve zona retikülariste üretilir [40]. 

Adrenal bez böbreğin hemen üzerinde, posteromedial yüzeyinde retroperitoneal 

yerleşimli, korteks ve medulladan oluşan bir bezdir. Ağırlığının % 90’ını 

oluşturan adrenal korteks, dıştan içe doğru, zona glomerulosa, zona fasikülata 

ve zona retikülaris olmak üzere 3 zonadan oluşur [40]. 

Stres durumlarında MSS yoluyla CRH ve ardından plazma ACTH ve 

kortizol düzeyleri artmaya başlar [41]. İmmün sistem de HHA aks 

düzenlemesinde etkilidir. Sistemik enfeksiyonlar ve çeşitli inflamatuar sitokinler 

HHA aksı aktifleştirerek, CRH ve ACTH üzerinden kortizol salınmasını 

arttırırlar [41]. 

Kortizol referans aralığı ölçüm yöntemine bağlı olarak değişmektedir [42]. 

Kan kortizol düzeyi ACTH konsantrasyonu ile paralellik gösterir. Gün içinde 

minimum ve maksimum diurnal ritmi vardır ve periyodiktir. Akşam kortizol 

konsantrasyonu sabah kortizolünün %50’sinden azdır [43]. 

Kortizol konsantrasyonunun artması stres, glukokortikoid tedavi, gebelik, 

depresyon, hipoglisemi ve hipertiroidizm ile ilişkilidir. Kadınlar ve erkekler 

arasında kortizol konsantrasyonunda fark yoktur ve referans aralığı yaşa bağlı 

değildir [43].  

Kortizolün dolaşımdaki yarı ömrü yaklaşık 60 dakikadır, dolayısıyla kan 

konsantrasyonu hızlı değişir [43]. 
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Tükürük kortizol ölçümü son zamanlarda kolay elde edilebilme ve damar 

girişimi olmadığından stres faktöründen kaçma amaçlı plazma kortizol 

ölçümlerine alternatif olarak kullanılmaktadır. Tükürük kortizolünün, serum 

kortizol düzeyi ile güçlü korelasyonu olup serbest kortizoldeki anlık 

değişiklikler, birkaç dakika içinde tükürük kortizol konsantrasyonuna 

yansımaktadır [44, 45].  

Cozma ve ark. çalışmalarında tükürük kortizolü ve a-amilazın 

kardiyovasküler hastalık için potansiyel tanısal araç olabileceğini ve özellikle 

strese bağlı kardiyovasküler hastalık riskinin açıklanmasında kullanılabileceğini 

belirtmiştir [46]. 

Martel ve ark. çalışmalarında hem sağlıklı hem de sosyal fobisi olan 

gençlerde TSST öncesi ve okul öncesi kortizol değerlerinde anlamlı yükselme 

bulmuşlardır. Ayrıca kortizolün anksiyete için kabul edilebilir bir marker olarak 

değerlendirilebileceği kanaatine varmışlardır [47]. 

Akut dönemde kortizol salınım reaktivitesini tetiklemek için laboratuvar 

ortamlarında farklı stres protokolleri uygulanmaktadır.  

Psikolojik stresi laboratuvar ortamında tetiklemek için en sık kullanılan 

Trier Social Stress Test (TSST) testidir ve stres sonrası kortizol reaktivitesini en 

iyi etkileyen uygulama olduğu söylenebilir [48, 49].  

Ondan daha az psikolojik stres etkisi olan ancak fiziksel stres etkisi yüksek 

olan Socialy Evaluative Cold Pressor Task (SECPT) stres testidir  [50].  

Yukarıda bahsedilen testlere ithafen bir taraftan psikolojik stresi bir 

mülakat benzeri uygulama diğer taraftan kolunun bir kısmını buzlu suya 

sokmak çalıştığımız hasta grubu için uygun bulunmadığı için ve sağlık 

durumunu etkileyebildiğini düşündüğümüz için farklı bir stres testi seçimi 

yapılmıştır. 
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Kullandığımız stres testi daha önce Uchino ve ark.‘nın kullandığı 

aritmetik ödevin modifiye edilmiş şeklidir [51].  

Sağlıklı gönüllüler ile çalışma yapmadığımız için hipertansif hastaların 

sensitivitesini göz önünde bulundurarak hastalara testin orijinalinde kullanıldığı 

gibi yüksek sesli müzik uygulanmamıştır. 

Tükürük kortizol değerlerinin akut stres sonrası 10-30 dakika sonrasında 

maksimum değerlerine ulaştığı ve yaklaşık 60-90 dakika sonra tekrar stres öncesi 

değerlerine düştüğü bilinmektedir [52-54].  

Bu çalışmada tükürük kortizolün reaktivitesini stresin başlangıcından 60 

dakikaya kadar, 4 örnek alarak değerlendirmiş bulunmaktayız, buna benzer 

birçok çalışmanın da bu şekilde ölçüldüğünü görmekteyiz. Örneğin Wirtz ve ark. 

çalışmalarında 80 dakika içinde 8 örnek, Harmer ve Steptoe 75 dakika içerisinde 

5 örnek, Schmidt-Reinwarld ve ark.  100 dakika içerisinde 5 örnek, Wüst ve ark. 

60 dakika içerisinde 4 örnek aldığı görülmüştür [54-57]. 

 

2.3.2. Stres ve hipertansiyon 

Şimdiye kadar yapılan araştırmalardan elde edilen sonuçlar yeterli kanıt 

sağlamasa bile, stresin hipertansiyon gelişimine pozitif etki ettiği 

düşünülmektedir.  

Laboratuvar ortamında yapılan Matthews ve ark. çalışmalarında 

psikolojik strese daha yüksek kan basıncı reaktivitesi ile cevap veren genç 

erişkinlerde orta yaşlara doğru hipertansiyon gelişme riskinin daha yüksek 

olduğu görülmüştür [1]. 

Hamer ve Steptoe çalışmalarında ise sağlıklı bireyler arasında psikolojik 

stres testi sonrası daha yüksek kortizol reaktivitesi ile cevap verenlerin daha 

sonra hipertansiyon gelişme riski yüksek olduğunu saptamıştır [54]. 
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Genellikle stres sonucu oluşan hipertansiyonun; sempatoadrenal 

aktivitenin artışına, epinefrin-norepinefrin salınımının artışına ve gelişmiş 

vasküler tonusa bağlı olduğu kabul edilmektedir. Yapılan çalışmalar sonucunda, 

sempatik sinirlerin aktivasyonu ile başlayan uzun süreli vazokonstriksiyonun 

adrenerjik reseptörlerin tam blokajı ile önlenemediği gösterilmiştir. Bu nedenle, 

sempatik sinir sistemi aracılığı ile gerçekleşen vazokonstriksiyonda, 

katekolaminler dışındaki faktörlerin de aracı olabileceği düşünülmektedir [58]. 

Hem akut hem kronik stresin cevabı olarak artan plazma 

glukokortikoidleri metabolize eden enzimlerdeki değişiklikler hipertansiyon ve 

kardiyovasküler hastalıklar ile ilişkili bulunmaktadır. Dolayısı ile strese bağlı 

olarak glukokortikoidlerin yükselmesi, stresin kalp ve damar sağlığı üzerine 

olumsuz etki ettiğini göstermektedir [35]. 

Strese yanıtta daha az uyku süresi olan hastalarda daha uzun süre 

uyuyanlara göre daha yüksek kan basıncı ve kontizol salınımı olduğu Massar ve 

ar. çalışmalarında ortaya çıkmıştır [59]. 

 

2.3.3.  Stres ve diyabet 

Kronik psikolojik stresin glikoz ve insülin seviyesini hem direkt hem 

dolaylı olarak etkileyebildiği yapılan çalışmalarda görülmüştür [60].  

Stres diyabetli bireylerde glisemik kontrol bozukluğu ve yaşam tarzı 

değişikliğine neden olabilmektedir [61]. 

Tip 2 Diyabetli hastalarda hipotalamik-pituiter-adrenal aktivitenin 

diyabet komplikasyonları olanlarda daha yüksek olduğu ve komplikasyonların 

kortizol salınımıyla ilişkili olduğu bilinmektedir [2].   

Hamed ve ark. yaptıkları bir çalışmada hiper kortizoleminin plazma 

glikoz kontrolü düşük olan T2DM hastalarda kognitif fonksiyon bozukluğunu 

artırabildiği saptanmıştır [62].  
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2.4.  Kognitif fonksiyon 

Kognitif fonksiyon gönümüzde halk sağlığı alanında toplumların 

yaşlanması ve kan basıncı ile olan ilişkisi nedeni ile gündemde olmaya devam 

etmektedir.  

Kognitif terimi Latince ‘cognita’ sözcüğünden gelmektedir. Bilinç, 

öğrenme, algılama, zeka, dikkat, hafıza, oryantasyon, eylem, duygu, karar 

verme, konuşma, düş kurma, sorun çözme, okuma-yazma ve hesaplama gibi 

yüksek beyin işlevlerini kapsar [63]. 

Kognitif fonksiyonların değerlendirilebilmesi için tam bir nörofizyolojik 

inceleme yapılmalıdır. Ancak her zaman bu mümkün değildir ve bazı mini 

testlerle kognitif fonksiyon değerlendirilmesi yapılmaktadır.  

Kognitif fonksiyon değerlendirilmesi için en yaygın olarak kullanılmakta 

olan Mini Mental test, Folstain tarafından geliştirmiş olup hastaların kognitif 

durumunu derecelendirmek için 5-10 dakikada kolayca uygulanabilen bir 

ölçektir [64]. 

Richardson ve ark. yaptıkları derlemede statinlerin kullanımı kognitif 

fonksiyonda olumsuz etki etmediğini ancak yüksek dozda statin kullanımı 

konusunda yetersiz bilgi olduğunu saptamıştır [65]. 

 

 

2.4.1.  Hipertansiyon ve Diabetes Mellitus’ta kognitif fonksiyon 

Hem hipertansiyon hem de hipotansiyon bireyin kognitif fonksiyonunu 

olumsuz etkileyebilmektedir [66]. 

Tekrarlanan hipoglisemi atakların olası kognitif fonksiyon gerilemeyle 

ilişkili olduğu düşünülmektedir [67]. Hipergliseminin hem T1DM hem T2DM 

olan bireylerde kognitif fonksiyon bozukluklarıyla ilişkili olduğu bilinmektedir 

[67].  
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Gül ve ark. çalışmalarında diyabetin komplikasyonları arasında olan 

mikroalbüminüri kognitif fonksiyon ile ilişkili bulmazken nefropatinin gerilemiş 

kognitif fonksiyon ile ilişkili olduğunu saptamıştır [68]. 

Erken yaşta obezite ve hipertansiyonu olan erkeklerde daha sonraki 

yıllarda kognitif fonksiyonda gerileme yaşanacağı Framingham çalışmasında 

görülmüştür [69]. 

Hipertansiyon ve Diyabet varlığının yaşlı hastalarda kognitif fonksiyonu 

oldukça gerilettiği Hassing ve ark. çalışmalarında saptanmıştır [70]. 

 

2.4.2. Kognitif fonksiyon ve Aldosteron 

Aldosteron adrenal bezin zona glomerulosa tabakasından üretilirken aynı 

zamanda anjiotensin sistemi ve potasyum seviyesi ile düzenlenmektedir [40].  

Son yıllarda renin-anjiotensin-aldosteron sistemi birçok araştırmacı için 

çalışma alanı olmuştur ve olmaya da devam edecektir. 

Hipertansif hastalarda yüksek aldosteron düzeylerinin gerilemiş kognitif 

fonksiyon ile ilişkili olduğu düşünülmektedir ve antihipertansif tedavi ile birlikte 

hastaların kognitif fonksiyonunda düzelme yakalanabileceği düşünülmektedir 

[71]. 

 

2.5. Fiziksel Aktivite 

Fiziksel aktivite (FA) tanımlaması, kişinin temel (bazal) seviyesinin 

üzerinde enerji harcatan, vücudunun büyük kaslarının kontraksiyonu ile 

meydana gelen hareket olarak yapılabilir [72, 73]. 

Literatürde fiziksel aktivitenin birçok kronik hastalığın önlenmesinde 

primer ve sekonder etki ettiği ve ayrıca erken ölümün önlenmesi ile ilişkili 

olduğu bilinmektedir [74]. 
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FA esnasında tüketilen oksijen miktarını ifade etmek için metabolik eşitlik 

(Metabolic  Equivalent) - MET terimi kullanılmaktadır. 1 MET değeri, vücudun 

dinlenmiş durumda kilogram başına bir dakikada tükettiği yaklaşık 3,5 ml 

oksijeni ifade etmektedir [75].  

Farklı FA’lara göre enerji harcaması sınıflandırılabilir: düşük fiziksel 

aktivite (< 3 METs), orta şiddetli fiziksel aktivite (3- 6 METs) ve şiddetli fiziksel 

aktivite (> 6 METs) [76-78]. FA enerji harcamasının hesaplanmasının yanı sıra, 

frekansı, süresi, ve şiddeti de önemlidir [72]. 

Amerikan College of Sports Medicine Birliği (ACSM) ve ADA, genç ve 

yetişkinlerin haftanın neredeyse her gününde en az 30 dk. orta şiddetli fiziksel 

aktivite yapmasının gerekli olduğunu önermektedir [78-81]. 

FA ve egzersizden fayda görebilmek için hastaların en az haftada 3 gün 

fiziksel aktiviteye katılmaları önerilmektedir [82]. Hatta bu süreyi haftada 5-7 

güne çıkartmak için teşvik edilmeleri önerilmektedir [83]. 

 

2.5.1. Fiziksel aktivite ve hipertansiyon 

Fiziksel aktivitenin sadece sağlıklı bireylerde değil çeşitli sağlık 

problemleri olanlarda da olumlu etki ettiği bilinmektedir.  

Fiziksel aktivitenin hipertansiyonun önlenmesinde pozitif etki sağladığı 

bilinmektedir. Hem normotansif hem de hipertansif olan bireylerde fiziksel 

aktivitenin kan basıncını düşürücü yönde etki ettiği yapılan çalışmalarda 

görülmüştür [84]. Tartışmalı olan konu hipertansif hastalar arasında kime ne 

kadar, hangi fiziksel aktiviteyi önermek gerektiğidir [85]. Epidemiyolojik 

çalışmalar düzenli fiziksel aktivitenin kardiyovsküler hastalıkların riskini 

azaltığını söylemektedir. Hu ve ark. çalışmalarında da düzenli fiziksel aktivite ve 

önerilen vücut ağırlığında olmak ortayaşlılarda hipertansiyonun gelişmesine 

karşın koruyucu bulunmuştur [86].  
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Bireyin FA yapma durumunu değişik psikolojik, biyolojik ve çevresel 

faktörler etkileyebilmektedir. Dolayısıyla hastaların fiziksel aktivitenin rölünü 

iyi anlaması ve düzenli fiziksel aktivite yapmalarında sağlık personelinin de 

önemli rolü bulunmaktadır. 

 

2.5.2.  Fiziksel aktivite ve diyabet 

Fiziksel aktivitenin düzenli yapılmasının diyabet gelişiminde önleyici etki 

ettiği bilinmektedir [87]. Düzenli ve düzgün yapılan FA’nın glukoz, lipit ve 

protein metabolizması üzerine hem kısa hem de uzun süreli olmak üzere faydalı 

etkileri literatürde tanımlanmaktadır [83, 88]. Fiziksel aktivitenin diyabet 

önlenmesinde etkili olduğu ve diyabet gelişim riskini taşıyan bireylerde önde 

gelen yaşam tarzı modifikasyonları arasında olduğu Toumiletho ve ark.’nın 

yaptıkları çalışmalarda saptanmıştır [89] 

Ayrıca düzenli egzersizin, Diyabet hastalarının yaşam kalitesi 

algılamasını olumlu yönde etkilediği  saptanmıştır [90].  

Yapılan bir derlemede, FA’nın artmasıyla yaşam kalitesinin de buna bağlı 

olarak arttığı saptanmıştır [91].  

 

2.5.3. Fiziksel aktivite değerlendirme yöntemleri 

Bireylerin FA düzeyini ölçmek için standart bir yöntem yoktur ancak, 

değerlendirmede kullanılan farklı yöntemler, FA’nın niteliğini ve bazı 

boyutlarını değerlendirmektedir. Bu yöntemler kabaca objektif yöntemler 

(Pedometre, Akselerometre vs) ve subjektif yöntemler (Günlük, Kayıtlar, 

Hatırlama Anketleri vs) olarak sınıflandırılabilir.  

Hatırlama anketleri FA’nın subjektif ölçümünü yaparak kişisel 

davranışlardan az etkilemektedir. Ölçekler genel olarak 7 ile 20 maddeden 
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oluşmaktadırlar ve süre olarak farklı zamanlar içerisinde yapılan aktivitelerin 

tipi, frekansı ve süresini sorgulamaktadırlar [92]. Dezavantajı bazı bireylerin FA 

ile ilgili son katılımının detaylarını doğru hatırlamada zorluk yaşayabilmeleri 

olasılığıdır.  

Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi (International Physical Activity 

Questionnaire - IPAQ) dünyada en yaygın kullanılan ankettir , uzun ve kısa 

formu mevcuttur [93]. IPAQ ölçeğinin Türkçe geçerlilik çalışması mecuttur [94]. 

 

2.6. Yaşam Kalitesi  

Yaşam kalitesi toplumun sosyal ve iyilik halinden başlayarak bireyin veya 

grubun özel durumuna kadar birçok boyut ve faktörü kapsayan tanımlanması 

zor bir kavramdır [95]. En kapsamlı tanımı oluşturmak için birçok girişim 

olmuştur ancak tüm araştırmacıların kabul ettiği bir tanım bulunmamaktadır. 

Felce ve Perry çalışmalarında yaşam kalitesini tanımlarken oluşturdukları 

modelde objektif ve sübjektif etmenleri kapsayan hayatı geniş çapta etkileyen 

faktörleri bireysel algılamalara göre her birinin önemini içeren bir durum olarak 

belirlemektedirler [95].  

Dünya Sağlık Örgütü’nün sağlığı, sadece hastalığın ve sakatlığın 

olmaması değil, bedensel, ruhsal ve sosyal olarak tam bir iyilik halinin olması 

olarak tanımlamasından sonra yaşam kalitesinin önemi artmıştır. Hekimlerin 

hastalarına önerdikleri tedavi yöntemlerinin takibini yapmak ve hastanın 

hayatında yaptığı etkileri takip etmek için YK ölçen birçok ölçek 

kullanılmaktadır. 

YK bireyin fiziksel sağlık, psikolojik durum, bireysel inançlar, sosyal 

ilişkiler ve çevresindeki olaylardan etkilenerek çok geniş bir alanı kapsayan, 
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karmaşık bir kavramdır [96]. YK bireyin kendi yaşamına ilişkin beklenti ve 

gerçekleri algılamadan oluşan sübjektif bir doyumdur [97]. 

Bireyin YK birçok faktörden etkilenmektedir. Hipertansiyon ve Diabetes 

Mellitus gibi kronik hastalıkların olduğu durumlarda YK’nin sağlıklı bireylere 

göre oldukça  düşük olduğu görülmüştür [98] .  

 

2.6.1. Yaşam kalitesi ve hipertansiyon 

Hipertansif hastalarda belirtilen yaşam kalitesi tedavinin takibini yapmak 

için önemli bir role sahiptir.  

Yapılan çalışmalarda hipertansif olgularda en sık kullanılan yaşam 

kalitesi kriterleri kognitif fonksiyon, semptomatik iyilik hali, cinsel işlev, 

psikolojik iyilik hali, uyku bozukluğu, sosyal katılım ve genel sağlık boyutlarıdır 

[99]. 

Literatürde hipertansiyon hastalarının normotansif bireylere göre daha 

düşük yaşam kalitesine sahip olduğu kanıtlanmıştır [100, 101].  

Li ve ark. çalışmalarında hipertansiyon varlığından  bilinçli olanların 

yaşam kalite skoru daha yüksek bulunurken bilinçli olmayanlarda bu skorun 

daha düşük olduğu görülmüştür [102]. Hipertansiyonun yaşlı bireylerde 

oldukça  düşük bir yaşam kalitesine  neden  olduğu görülmüştür [103]. 

Hipertansiyon sorununun yanında diğer bir kardiyovasküler hastalığın 

eklendiği veya KVH gelişme riski yüksek olanlarda sadece hipertansiyon tanısı 

alanlara göre çok daha düşük YK’nın olduğu saptanmıştır [103]. 

 

2.6.2. Yaşam kalitesi ve diyabet 

Diyabet kişinin ve toplumun sağlığını olumsuz etkileyerek, yaşam 

kalitesini ciddi anlamda bozmakta ve ekonomik olarak yük getirmektedir [104, 

105]. Diyabet tedavisinin hastanın yaşam kalitesine yansımalarını bilmek ve 



 22 

onları takip etmek hekim için tedavi protokolleri açısından önemli bir role 

sahiptir. 

Diyabet hastalarının yaşam kalitesinin genel popülasyondan daha düşük 

olduğu literatürde gösterilmiştir [106]. Diyabeti olanlarda makrovasküler veya 

non vasküler komplikasyonların yaşam kalitesini düşürdüğü saptanmıştır [107]. 

Diyabeti olan yaşlı bireylerde insülin kullanımının yaşam kalitesini 

düşürücü etkiye sahip olduğu bilinmektedir [108]. 

 Ayrıca diyabete eşlik eden başka bir kronik durum mevcut ise yaşam 

kalitesi daha da düşmektedir [109]. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu klinik çalışma Mart - Aralık 2017 tarihlerinde İstanbul Üniversitesi 

İstanbul Tıp Fakültesi Hastanesi Tıbbi Farmakoloji Anabilim Dalı ve Klinik 

Farmakoloji Bilim Dalı Polikliniği’nde Hipertansiyon + Diabetes Mellitus 

(HT+DM) ve Hipertansiyon (HT) tanısı ile takip edilen toplam 62 hastayla 

gerçekleştirilmiştir. 

 

 

 

3.1.  Örneklem 

Çalışmanın dizaynında örneklemin daha benzer olması için tek bir 

poliklinikten takipli olan hastalar seçilmiştir (İÜ İTF).  

Farmakoloji polikliniğinde takipli olan toplamda 1809 hasta dosyası 

çalışmaya kabul edilme kriterlerine göre tarandıktan sonra uygun olan 285 hasta 

tespit edilmiştir. Bu hastalar daha sonra telefonla aranarak çalışmaya katılma 

durumları sorulmuştur. Çalışmaya katılmayı kabul eden hastalardan 154 

tanesine randevu verilmiş, 131 tanesi ile ise iletişime geçilememiştir. Randevu 

verilen 75 hastadan 13’ü araştırma esnasında çalışmadan dışlanmış ve son 

istatistik analizine 62 kişi dahil edilmiştir (42 kişi HT, 20 kişi HT + DM). 

G*Power 3.1 programı aracılığıyla yapılan örneklem hesaplamasında 

repeated measures ANOVA ekseninde tekrarlanan 4 ölçüm için 0,25 effect size, 

0,05 α, 1-β’nın 0,99 olduğu hesaplanmıştır.  

Örneklememizin hem istatistiksel olarak hem de diğer çalışmalarla 

Uchino ve ark. 23 kişi, Emmons ve Widner 69 kişi, Wirdz ve ark. 48 kişi ile 

yaptıkları çalışmalarla kıyasla yeterli olduğunu düşünmekteyiz [51, 55, 110]. 

Araştırma esnasında hasta takip ve seçme süreci şekil 3-1 özetlenmiştir. 
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Şekil 3-1: Hasta toplama ve çalişma esnasinda testlere gelen hastalarin süreci 
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3.2. Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri: 

1. Son 3 aydır antihipertansif tedavi kullanıyor olması  

2. Tip 2 Diabetes Mellitus tanısı konmuş ve en az 3 aydır ilaç alıyor olması  

3. 40-65 yaş arası olması 

4. Erkek cinsiyet olması 

5. Bilgilendirilmiş olur formunu imzalamış olması 

 

 

3.3. Çalışmaya Dahil Edilmeme Kriterleri: 

1. Kadın cinsiyet 

2. 40 yaştan genç veya 65 yaştan yaşlı hasta  

3. Kontrolsüz kan basıncı (SKB>140 mmHg, DKB>90 mmHg) olması 

4. Antipsikotik ilaç kullanıyor olması  

5. Mevcut tedavinin 3 aydan kısa bir sürede kullanıyor olması  

6. Geçirilmiş MI olması  

7. Geçirilmiş inme olması 

8. Akciğer hastalığı olması 

9. Organ yetmezliği olması  

10. Cushing hastalığı olması 

11. Aldosteronizm olması 

12. Bilgilendirilmiş olur formunu imzalamaması 

 

3.4. Çalışmadan Dışlama Kriterleri 

1. Çalışma esnasında toplamda 4 tükürük örneklemi veremeyen hastalar 

2. Stres testini tamamlayamayan hastalar 

3. Uygulama sonrası antidepresan kullandığı öğrenilen hastalar  
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3.5. Çalışma Protokolü 

 Çalışmaya dahil edilme kriterlerine uygun olan hastalar seçildikten sonra 

hasta ile iletişime geçilerek randevu verilmiş ve hasta kararlaştırılan günde 

uygulama testinin yapılması için çağırılmıştır.  

Hastalar geldikten sonra (saat 08:00 – 10:00) çalışma hakkında sözlü 

bilgilendirme yapılarak gönüllü olur formu imzalatılmıştır. Arkasından kan 

basıncı ölçümü, nabız dakika sayısı, kalibre edilmiş tartı ve stadiyometre ile kilo 

ve boy ölçümü yapılmıştır. 

  Son olarak da aldosteron seviyelerini değerlendirmek amaçlı kan alınması 

için yetkili hemşirenin yanına yönlendirilmiştir. 

Kan alımı az kullanılan koldan iyi klinik uygulamalara uyularak kubital 

venden miktarı 2 ml olacak şekilde yapılmıştır.  

Kan alındıktan sonar örnekler en kısa sure içerisinde İTF Endokrinoloji 

laboratuvarına gönderilerek aldosteron değerlerine bakılmıştır. 

Hastayla randevulaşarak başka bir iş gününe test için randevu verilmiştir 

(saat 12:00-16:00). Stres testi olası hafta başı ve hafta sonu psikolojik stresinden 

kaçınmak  amaçlı olarak Salı, Çarşamba ve Perşembe günlerinde uygulanmış, 

Pazartesi ve Cuma günlerinde uygulanmamıştır [111].  

Her bir hastaya randevu gününde ve bir gün öncesinde nelere dikkat 

etmesi gerektiği sözlü ve yazılı olarak belirtilmiştir;  

• Hasta testten bir gün önce alkol almayacak.  

• Test günü: testten 30 dakika önce herhangi bir şey yiyip içmeyecek  

• Test günü: testten 30 dakika önce sigara içmeyecek 

• Test öncesi en az bir saatten öncesine kadar şiddetli fiziksel aktivite 

yapmayacak ve aşırı heyecandan uzak duracak.   

• Tükürüğün kan ile kontamisyonundan kaçınmak için testten en az 

1 saat öncesinde hasta dişlerini fırçalamayacak [111]. 
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Test için hasta öğleden sonra (12:00-16:00) geldiğinde ilk kan basıncı 

ölçümü ve nabız dakika sayımı yapılmıştır. Sonrasında hasta 15 dakika oturarak 

dinlendirilmiştir. Bu 15 dakika boyunca araştırmacı yardımıyla hastanın sosyo 

demografik bilgilerini içeren anket, SF 36 formu ve IPAQ formu doldurulmuştur. 

Araştırmacı tarafından (bütün hastalar için aynı araştırmacı) hastalara kan 

basıncı ölçümü ve nabız dakika sayımı yapılarak 1. tükürük örneği alınmıştır. 

Sonrasında 10 dk. aritmetik Stres Testi uygulanmıştır. 

Test bittikten hemen sonra (10.dk) kan basıncı ölçümü ve nabız dakika 

sayımı yapılmıştır.  

Teste başlangıcından 30 dk. sonra 2. tükürük örneği alınarak kan basıncı 

ölçümü ve nabız dakika sayımı yapılmıştır.  

Test başlangıcından 45 dk. sonra 3. tükürük örneği alınmıştır.  

Test başlangıcından 50 dk. sonra kan basıncı ölçümü ve nabız dakika 

sayımı yapılmıştır. 

Son olarak test başlangıcından 60 dk. sonra 4. tükürük örneği alınmıştır.  

Test başlangıcından 70 dk. sonra kan basıncı ölçümü ve nabız dakika 

sayımı yapılmıştır. 

Tüm bu zaman içerisinde hasta sakin bir ortamda oturur pozisyonda 

durmuş ve araştırmacı dışında herhangi bir kişi veya iletişim aracıyla iletişime 

geçmemiştir. Yine tüm bu zaman içerisinde hasta ağzına herhangi bir şey 

sokmamıştır. Tüm bu kurallar için hasta öncesinden bilgilendirilmiştir. 

Test bittikten sonar hastaya araştırmacı yardımıyla MMST formu 

doldurtulmuştur. 

Hastaya katılımından dolayı teşekkür edilerek ve iyi bir şekilde ayrılması 

sağlanmıştır.  

Alınan örnekler test bittikten hem sonra veya en geç 24 saat +40 C 

sıcaklıkta dolapta bekletildikten sonra İTF merkez biyokimya laboratuvarına 

değerlendirme için ulaştırılmıştır. 
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Çalışmaya katılan hastaların son 3 aydaki biyokimyasal ve kardiyolojik 

laboratuvar verilerine ulaşılarak kayıt altına alınmıştır. 

Aşağıdaki şemada (şekil 3-2) çalışma esnasında uygulanan araştırma 

protokolü özetlenmiştir. 
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Şekil 3-2: Çalişma protoolü şemasi 
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3.6. Stres Testi 

Kullanılan Stres Testi aritmetik bir problem çözmekten ibaret idi. Uchino ve 

ark.‘nın kullandığı aritmetik ödevin modifiye edilmiş şekli kullanılmıştır [51]. 

Sakin bir ortamda hastalara matematiksel bir problem çözme olan 4 rakamdan 

oluşan 6 farklı sayıdan 10 dakika içerisinde 1 veya 2 ‘şer sayı eksiltmeleri istendi. 

Hastanın önüne beyaz A4 formatında bir kağıt verildi ve verilen her bir 

sayıdan 100 saniye içerisinde eksiltme fonksiyonunu kullanalarak hesaplama 

yapmaları istendi. 

Araştırmacı hastanın karşısında durup hesaplamada hasta her yanlış 

yaptığında uyarı vererek düzeltme yapması istenildi. 

 İlk 100 saniye bittikten sonra ikinci sayılar verildi ve tekrar devam etmesi 

istendi. 

Test için 10 dakika boyunca hesaplama yapılması istenilen rakamlar aşağıdadır: 

  

•     0. saniye - 100. saniye: 2907-3 

• 101. saniye - 200. saniye: 6828-7 

• 201. saniye - 300. saniye: 9561-13 

• 301. saniye – 400. saniye: 5113-8 

• 401. saniye – 500. saniye: 8318-14 

• 501. saniye – 600. saniye: 9994-17 

 

 

Kortizolün günlük biyolojik değerlerinden etkilenmemek için bu 

çalışmada gün içinde kortizolün daha az hareketli olduğu öğlen ve sonrası 

saatlerde ölçüm yapılması tercih edilmiştir.  

Bizim uygulamamıza benzer Balodis ve ark. çalışmalarında da testi 

uygulamak için öğleden sonra saatleri tercih etmişlerdir [112].  

Hafta başı ve hafta sonu ek stres uyaranlarından kaçınmak amaçlı stres 

testini Salı, Çarşamba ve Perşembe günlerinde uyguladık. Hafta başı ve hafta 
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sonu stres uygulamasını yapmamak önerisini Aardal ve Holm çalışmalarında 

önermişlerdir [111]. 

 

  

3.7. Kanda Aldosteron Seviyelerinin Değerlendirilmesi 

Kanda Aldosteron seviyesinin ölçülmesi için hastalar sabah saat 08:00-10:00 

arasında polikliniğe gelerek yetkili hemşire tarafından az kullanılan kol kubital 

venden iyi klinik uygulamalara uyularak 2 ml’lik EDTA’lı tüpe kan alınmıştır. 

Kan alındıktan sonra numune kodlanarak en fazla 2-3 saat +40 C ortamda 

bekletilerek analiz için İTF Endokrinoloji laboratuvarına gönderilmiştir. 

Aldosteron değerleri RIA yöntemi ile değerlendirilmiştir. 

 

3.8. Tükürük Kortizol Değerlendirilmesi 

Hastalardan aritmetik kognitif stres öncesi 1 defa ve stresten sonra 3 defa 

olmak üzere toplamda 4 kez salivette® tüplerinde tükürük numunesi alınmıştır. 

Hastalardan salivette® tüplerin içinde olan pamuk parçasını herhangi bir şeyle 

dokunmadan direk ağzına sokarak, 30-60 saniye tuttuktan sonra tekrar aynı 

şekilde tüplere koymaları istenmiştir. 

Test bitene kadar tüpler oda sıcaklığında, daha sonrasında ise en fazla 20 

saat +40 C ortamda bekletildikten sonra analiz için laboratuvara gönderilmiştir. 

Tükürük kortizol değerlendirilmesi elektro-kemilüminesans immunassay 

(ECLIA, Roche Diagnostics) yöntemi ile yapılmıştır. 
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3.9. Sosyodemografik Veriler  

Çalışmada kullanılan sosyodemografik bilgi formu araştırmacı tarafından 

literatür taranarak hazırlanmıştır.  

İlk bölümde gönüllülerin doğum yılı, medeni hali, eğitimi, meslekleri, 

çocuk sayısı, aile yapısı, ekonomik durumları, kaç yıldır diyabet ve hipertansiyon 

hastası oldukları sorulmuştur. 

İkinci kısmımda: ilaç endikasyönu, kullandıkları ilaçlar, boy, kilo, kan 

basıncı ve nabız, glikoz, biyokimyasal laboratuvar parametreleri sorulmuştur.  

 

3.10. Boy Ölçümü 

Gönüllüler ilk geldiklerinde ayakkabısız, ayakta dik durarak, başın en üst 

noktasından yere kadar olan mesafe kalibre edilerek stadiyometre ile boy 

uzunluğu ölçülmüştür. 

 

3.11. Vücut Ağırlıgı 

Gönüllülerin ağırlık ölçümü geldikleri gün sabah 08:00 - 10:00 saatleri 

arasında, 8 saatlik açlıktan sonra, üzerlerinde hafif giysiler varken ve 

ayakkabısız, kalibre edilmiş tartı ile yapılmıştır. 

 

3.12. Beden Kitle İndeksi Hesaplaması 

Beden kitle indeksi (BKİ) kg/m2 olarak hesaplanmıştır ve hesaplama 

aşağıdaki formülde olduğu gibi yapılmıştır. 

 

BKİ (kg/m2) = Vücut ağırlığı (kg) / Boy2 (m) 
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3.13. Kan Basıncı Olçümü ve Nabız Dakika Sayımı 

 

Sistolik ve diyastolik kan basıncı ve nabız dakika sayımı gönüllüler gelip 

en az 5 dakika oturarak dinlendikten sonra, oturur pozisyonda, kalp seviyesinde 

olan sağ koldan elektronik kan basıncı ölçüm (OMRON 705IT modeli) cihazı 

aracılığıyla hekim olan bir araştırmacı tarafından literatürde önerildiği gibi 

ölçülmüştür [113]. Tüm ölçümlerde tek bir cihaz kullanılmıştır. 

 

 

3.14. Yaşam Kalitesinin Değerlendirilmesi 

Gönüllülerin yaşam kalitesini SF-36 ile değerlendirilmiştir.  SF-36 ölçeği 

Rand Corporation tarafından geliştirilmiş ve kullanıma sokulmuştur [114]. 

Koçyiğit ve ark.  Türkçeye çevirerek  güvenilirlik ve geçerlilik çalışmasını 

yapmışlardır [115]. 

Çalışmada SF-36’nın 2. versiyonu kullanılmıştır. Ölçeğin sekiz alt 

boyutunu oluşturan 36 maddeden hesaplanmıştır; fiziksel fonksiyon (PF), sosyal 

fonksiyon (SF), fiziksel sorunlara bağlı rol kısıtlılıkları (RP), emosyonel sorunlara 

bağlı rol kısıtlılıkları (RE), mental sağlık (MH), dirilik (V), vücut ağrısı (BP) ve 

sağlığın genel algılanması (GH). Tercih edilen SF-36 ölçeğinin kısa formu son bir 

haftayı değerlendirmiştir. 

Değerlendirme ise Likert tipi sorular aracılığıyla yapılmıştır. Alt ölçekler 

sağlığı değerlendirmede 0-100 arası veya norma dayalı puanlama (NBS) 

(ortalama= 50, SD=10) ile değerlendirilmiştir. Standart 0-100 puan 

değerlendirmesinde 0 kötü sağlık durumunu, 100 iyi sağlık durumunu 

göstermektedir. [114-116]. Ölçeğin sonuçlarını yorumlarken NBS’ye göre 

değerlendirilmesi önerilmektedir [116]. 

Bu çalışmada SF-36v2, tüm gönüllülerde stres testi için geldikleri günde 

uygulanmıştır. 



 34 

   

3.15. Fizisel Aktivite Değerlendirilmesi 

Gönüllülerin fiziksel aktivite düzeyleri ölçümünde Uluslararası Fiziksel 

Aktivite Formu (IPAQ) kullanılmıştır [93]. Ölçeğin Türkçe geçerlilik ve 

güvenirlik çalışması Sagam ve ark. tarafından yapılmıştır [117]. 

Araştırmamızda IPAQ kısa formu kullanılmıştır. Bu formda toplam 7 soru 

mevcuttur ve yürüme, orta düzeyde ve şiddetli düzeyde fiziksel aktivite 

konusunda bilgi vermektedir.  

IPAQ kısa formunun toplam puanı yürüme, orta ve şiddetli fiziksel 

aktivitenin süre (dakika) ve sıklık (gün) verilerin toplam puanını kapsamaktadır 

ve MET-dakika olarak özetlenmektedir [93]. Toplam puanın, sürekli puan MET-

dk veya aşağıdaki gibi kategorik olarak değerlendirilmesi önerilmektedir [93]: 

I.     kategori: İnaktif değerlendirilenler: < 600 MET-dakika/hafta 

II. kategori: Minimum aktif değerlendirilenler: 600 - 3000 MET-

dakika/hafta 

III. kategori: Fiziksel aktivite düzeyi yeterli değerlendirilenler: >3000 

MET-dakika/hafta. 

 

 

3.16. Kognitif Fonksiyon Değerlendirilmesi 

Kognitiv fonksiyon değerlendirilmesi literatürde en yaygın kullanılan Mini 

mental durum değerlendirmesi testi (Mini Mental State Examination – MMSE) 

ile yapılmıştır [64]. 

Mini mental değerlendirmesi testinde ilk yayınlandığı 1975 yılından 

günümüze kadar elde edilen deneyimlerle çeşitli modifikasyonlara gidilmiştir. 

Test aynı zamanda çeşitli sözcüklerin ve dillerin kullanımını da değerlendirdiği 

için farklı dillere çevirilerinin yapılması ve bu çevirilerin değerlendirilmesi 
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gerekmektedir. Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalışması Gürgen ve ark. 

tarafından 2002 yılında yapılmıştır [118]. 

 Test toplam puan skor tablosuna göre yorumlanarak 30 tam puan 

üzerinden değerlendirilmiştir. 27 ve üzeri puan normal , 20 – 26 puan arası 

kognitif fonksiyonlarda hafif gerileme, 10 – 19 puan arası orta düzeyde gerileme 

veya demans durumu, 10 puan ve aşağısı ise ileri düzeyde gerilemeyi veya ciddi 

demansı göstermektedir [118]. 

 

3.17. İstatistiksel Analiz 

Verilerin merkezi ölçütleri, sürekli değişkenler ortalama (ort) ve standart 

sapma (SD) veya medyan (med) ve Inter Quartile Rate (IQR), nitel veriler ise 

frekans (n) ve yüzde (%) ile özetlenmiştir. Sürekli değişkenlerin normal dağılımı 

Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleriyle incelenmiştir.  

Değişkenler arası farklılıklar Bağımsız Gruplar T Testi veya Mann 

Whitney U testi, Ki-kare veya GLM Repeated Measures testi ile 

değerlendirilmiştir. Verilerin analizi Windows SPSS v21.0 paket programı 

kullanılarak yapılmıştır ve p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

 

3.18. Etik Kurul Onayı 

Çalışmanın protokolü ve veri toplama araçları İstanbul Üniversitesi 

İstanbul Tıp Fakültesi Etik Kurulu’nun 24/06/2016 tarihli ve 12 sayılı 

toplantısında, 901 Sayı NO ve 2016/829 Dosya No’suyla onaylanmıştır. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmaya katılan 62 gönüllünün ortalama hipertansiyon tanı süresi 

6,29±4,7 SD yıl iken, Beden Kitle İndeksi (BKİ) 28,77±4,67 SD (kg/m2), %93,5’inin 

evli, %33,9’unun üniversite veya daha yüksek öğrenim görmüş olduğu 

görülmüştür. Gönüllülerin %80,6’sının çekirdek ailede yaşadığı, ekonomik 

durum açısından ise %61,3’ünün gelir ile giderinin eşit olduğu görülmüştür. 

İki grup arasında yaş, hipertansiyon süresi, Beden Kitle İndeksi, medeni 

durum, yaşadığı aile tipi, eğitim düzeyi ve ekonomik durum bakımından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05). (Tablo 4-1). 

Tablo 4-1: Çalışmaya katılan gönüllülerin bazı sosyodemografik bilgileri 

 
HT Grubu 

(n=42) 

HT + DM Grubu 

(n=20) 
 P 

Yaş (yıl) 53,79±6,8 55,45±6,32 t=-0,921 0,361 

BKİ (kg/m2) 28,41±4,25 29,49±5,46 t=-0,842 0,403 

Medeni durum 

Evli 

Bekar 

Boşanmış 

Dul 

 

40 (%95,2) 

0 (0) 

1 (%2,4) 

1 (%2,4) 

 

18 (%90) 

1 (%5) 

1 (%5) 

0 (0) 

X2=3,351 0,341 

Aile tipi 

Çekırdek 

Geniş 

Parçalanmış 

 

34 (%81) 

4 (%9,5) 

4 (%9,5) 

 

16 (%80) 

1 (%5) 

3 (%15) 

X2=0,719 0,698 

Eğitim   X2=4,605 0,330 
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Okur yazar değil 

İlk okul 

Lise 

Üniversite 

Yüksek Lisans/Doktora 

1 (%2,4) 

15 (%35,7) 

15 (%35,7) 

8 (%19) 

3 (%7,1) 

0 (0) 

4 (%20) 

6 (%30) 

6 (%30) 

4 (%20) 

Ekonomik durum 

Gelir giderden az 

Gelir giderden eşit 

Gelir giderden fazla 

 

9 (%21,4) 

28 (%66,7) 

5 (%11,9) 

 

6 (%30) 

10 (%50) 

4 (%20) 

X2=1,614 0,446 

Diyabet tanı süresi (yıl) NA 6 (3-10) NA NA 

Hipertansiyon tanı 

süresi (yıl) 
5 (2-9) 6 (2-10) U=393,5 0,949 

 

 

Çalışmaya katılan gönüllülerde sistolik ve diyastolik kan basıncı ve nabız 

dakika sayımı bakımından gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır. (Tablo 4-2) 

Tablo 4-2: Çalışmaya katılan gönüllülerin kan basıncı ve nabız sayımı değerleri 

 HT Grubu HT + DM Grubu  P 

Sistolik kan basıncı 

(mmHg) 
131.74±9,4 129,15±10,37 t=0,980 0,331 

Diyastolik kan basıncı 

(mmHg) 
80,88±10,01 75,9±8,3 t=1,929 0,058 

Nabız sayısı 77,45±11,46 76,2±8,56 t=0,434 0,666 
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Laboratuvar sonuçları bakımından değerlendirildiğinde ise HT + DM’i 

olan grubun sadece HT olan gruba göre açlık glikoz değerlerinin daha yüksek, 

LDL ve total kolesterol değerlerinin ise istatistiksel olarak daha düşük olduğu 

saptanmıştır (p<0,05). (Tablo 4-3) 

Tablo 4-3: Çalışmaya katılan gönüllülerin gruplara göre bazı laboratuvar değerleri  

 HT Grubu HT + DM Grubu  P 

Glukoz 93(89-101,5) 137,5(110-183,25) U=660 <0,001 

AST 21(20-25,5) 23,5(19-30,75) U=369,5 0,891 

ALT 26(19,5-34) 30,5(24,25-43,75) U=453 0,226 

CK 109(87-177,5) 122(74,5-160,75) U=282,5 0,382 

Sodyum 142(141-143,5) 142(139,25-142,75) U=310 0,266 

Potasyum 4,5(4,26-4,8) 4,5(4,3-5) U=432,5 0,377 

Klor 101(99-102,5) 98(97,25-100) U=180,5 0,003 

Kalsiyum 9,5(9,25-9,8) 9,6(9,32-9,97) U=366,5 0,426 

LDH 191(172,5-237) 192,5(163-217) U=282,5 0,382 

GGT 30(24,5-43,5) 27(24-56) U=332,5 0,986 

HDL 40(36-51,5) 42,5(39-49,25) U=434 0,366 

LDL 151(123-169,5) 126(99,25-140,75) U=212 0,007 

Total kolesterol 224(191,5-243,5) 205,5(170,5-222) U=242,5 0,029 

VLDL 25(20,5-34,5) 25(21-31,75) U=313 0,460 

Trigliserid 169(110-192) 148,5(107-198,75) U=350 0,651 

Urik asit 5,8(4,95-6,6) 5,3(4,8-6,32) U=393 0,343 
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Şekil 4-1: Gruplara göre glukoz değerlerinin referans değer aralığı (70-100 mg/dL) 

içinde olanların ve olmayanların yüzdelik (%) dağılımları. 

 

 

 

 

Şekil 4-2: Gruplara göre ALT değerlerinin referans değer aralığı (5-45 U/L) içinde 

olanların ve olmayanların yüzdelik (%) dağılımları. 
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Şekil 4-3: Gruplara göre AST değerlerinin referans değer aralığı (5 - 42 U/L) içinde 

olanların ve olmayanların yüzdelik (%) dağılımları. 

 

 

 

 

Şekil 4-4: Gruplara göre CK (kreatin kina) değerlerinin referans değer aralığı (30-200 

U/L) içinde olanların ve olmayanların yüzdelik (%) dağılımları. 
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Şekil 4-5: Gruplara göre sodyum değerlerinin referans değer aralığı (135-146 mmol/L) 

içinde olanların ve olmayanların yüzdelik (%) dağılımları. 

 

 

 

Şekil 4-6: Gruplara göre potasyum değerlerinin referans değer aralığı (3.5-5.1 mmol/L) 

içinde olanların ve olmayanların yüzdelik (%) dağılımları. 
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Şekil 4-7: Gruplara göre klor değerlerinin referans değer aralığı (95-107 mmol/L) içinde 

olanların ve olmayanların yüzdelik (%) dağılımları. 

 

 

 

 

Şekil 4-8: Gruplara göre kalsiyum değerlerinin referans değer aralığı (8.5-10.5 mg/dL) 

içinde olanların ve olmayanların yüzdelik (%) dağılımları. 
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Şekil 4-9: Gruplara göre LDH değerlerinin referans değer aralığı (135-250 U/L) içinde 

olanların ve olmayanların yüzdelik (%) dağılımları. 

 

 

 

 

Şekil 4-10: Gruplara göre GGT değerlerinin referans değer aralığı (5-85 U/L) içinde 

olanların ve olmayanların yüzdelik (%) dağılımları. 
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Şekil 4-11: Gruplara göre HDL değerlerinin referans değer aralığı (40> mg/dL) içinde 

olanların ve olmayanların yüzdelik (%) dağılımları. 

 

 

 

 

Şekil 4-12: Gruplara göre LDL değerlerinin referans değer aralığı (100-130 mg/dL) 

içinde olanların ve olmayanların yüzdelik (%) dağılımları. 

 



 45 

 

Şekil 4-13: Gruplara göre total kolesterol değerlerinin referans değer aralığı (130-200 

mg/dL) içinde olanların ve olmayanların yüzdelik (%) dağılımları. 

 

 

 

 

Şekil 4-14: Gruplara göre VLDL değerlerinin referans değer aralığı (< 30 mg/dL) içinde 

olanların ve olmayanların yüzdelik (%) dağılımları. 
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Şekil 4-15: Gruplara göre trigliserit değerlerinin referans değer aralığı (<150 mg/dL) 

içinde olanların ve olmayanların yüzdelik (%) dağılımları. 

 

 

 

 

Şekil 4-16: Gruplara göre ürik asit değerlerinin referans değer aralığı (2.5-7.5 mg/dL) 

içinde olanların ve olmayanların yüzdelik (%) dağılımları. 
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Tekrarlanan ANOVA testi ile incelendiğinde tükürük kortizol 

değerlerinin temel etkisi (zaman) [F (1,842, 60) =8,771, p<0,0001] istatistiksel 

olarak anlamlı değişirken, grup değişkeni ve zaman X grup etkileşimi açısından 

istatistiksel anlamlı bir farklılık saptanamamıştır. (Tablo 4-4) 

Kortizol değerlerinin post hoc ikili karşılaştırmalarına bakıldığında 2. 

ölçümün 1. ölçüme göre istatistiksel olarak anlamlı yükseliş sergilediği ve de 3. 

ve 4. ölçümlerin 2. ölçüme göre istatistiksel olarak anlamlı düşüş sergilediği 

saptanmıştır. (Şekil 4-17) 

Grupları ayrı ayrı değerlendirdiğimiz zaman HT+DM grubunda tükürük 

kortizol değerlerinin 1. ile 2. ölçümler arasında istatistiksel anlamlı fark 

saptanmazken, 3. (Ort=290,8) ve 4. ölçümlerin (Ort=261,95), 2. ölçüme (Ort=329,5) 

göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha düşük olduğu saptanmıştır. 

HT grubunda ise tükürük kortizol değerlerinin 1. ile 2. ölçümler arasında 

istatistiksel anlamlı fark saptanmazken, 4. ölçümün (Ort=225,74), 2. (Ort=294,09) 

ve 3. (Ort=269,86) ölçümlere göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha düşük 

olduğu saptanmıştır. 

Tekrarlanan ANOVA testi ile incelendiğinde sistolik kan basıncı 

değerlerinin temel etkisinin [F (2,185, 60) =12,080, p<0,0001] istatistiksel olarak 

anlamı değişirken, grup değişkeni ve zaman X grup etkileşimi açısından 

istatistiksel anlamlı bir farklılık saptanamamıştır. (Tablo 4-4). 

Sistolik kan basıncı değerlerinin post hoc ikili karşılaştırmalarına 

bakıldığında 2. ölçümün 1. ölçüme göre istatistiksel olarak anlamlı yükseliş 

sergilediği ve de 3., 4. ve 5. ölçümlerin 2. ölçüme göre istatistiksel olarak anlamlı 

düşüş sergilediği saptanmıştır. 

Gruplar ayrı ayrı değerlendirildiğinde HT grubunda sistolik kan basıncı 

değerlerinin 2. ölçümde (Ort=145,43) 1. ölçüme (Ort=131,74) göre istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde yükseliş sergilediği ve 3. (Ort=135,09), 4. (Ort=133,69), 5. 
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ölçümlerin (Ort=132,05) 2. ölçüme (Ort=145,43) göre istatistiksel olarak anlamlı 

düşüş sergilediği saptanmıştır. 

HT+DM grubunda ise sistolik kan basıncının 2. ölçümünün (Ort=139,25) 

1. ölçüme (Ort=129,15) göre istatistiksel olarak anlamlı yükseliş sergilediği ve 3. 

(Ort=128,7), 4. (Ort=127,1), 5. ölçümlerin (Ort=127,55) 2. ölçüme (Ort=139,25) göre 

istatistiksel olarak anlamlı düşüş sergilediği saptanmıştır. 

Tekrarlanan ANOVA testi ile incelendiğinde diyastolik kan basıncı 

değerlerinin temel etkisinin [F (2,793, 60) =6,043, p=0,001] istatistiksel olarak 

anlamı değişirken, grup değişkeni ve zaman X grup etkileşimi açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. (Tablo 4-4). 

Diyastolik kan basıncı değerlerinin post hoc ikili karşılaştırmalarına 

bakıldığında 2. ölçümün 1. ölçüme göre istatistiksel olarak anlamlı yükseliş 

sergilediği ve 3., 4., 5. ölçümlerin 2. ölçüme göre istatistiksel olarak anlamlı düşüş 

sergilediği saptanmıştır. 

Grupları ayrı ayrı değerlendirdiğimiz zaman HT grubunda diyastolik kan 

basıncı değerlerinin 2. ölçümünün (Ort=86,52) 1. ölçüme (Ort=80,88) göre 

istatistiksel olarak anlamlı yükseliş sergilediği ve 3. (Ort=81,26), 4.  ölçümlerin 

(Ort=80,05), 2. ölçüme (Ort=86,52) göre istatistiksel olarak anlamlı düşüş 

sergilediği saptanmıştır. (Tablo 4-4)  

HT+DM grubunda ise diyastolik kan basıncı değerlerinin ölçümler 

arasında istatistiksel anlamlı bir farklılık saptanmamıştır.  

Tekrarlanan ANOVA testi ile incelendiğinde nabız dakika sayısı 

değerlerinin temel etkisinin [F (2,033, 60) =13,259, p<0,0001] istatistiksel olarak 

anlamı değişirken, grup değişkeni ve zaman X grup etkileşimi açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. (Tablo 4-4). 

Nabız dakika sayısı değerlerinin post hoc ikili karşılaştırmalarına 

bakıldığında 2. ölçümün, 3., 4. ve 5. ölçümlere göre istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde daha yüksek olduğu saptanmıştır. 
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Gruplar ayrı ayrı değerlendirildiğinde HT grubunda nabız dakika sayısı 

değerlerinin 1. ile 2. ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmazken, 3. (Ort=74,95), 4. (Ort=74,26) ve 5. ölçümlerin (Ort=72,17), 2. 

ölçüme (Ort=78,98) göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha düşük olduğu 

görülmüştür. 

HT+DM grubunda ise nabız dakika sayısı değerlerinin 1. ile 2. ölçümleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmazken, 3. (Ort=73,4), 4. (Ort=72) 

ve 5. ölçümlerin (Ort=73,05), 2. ölçüme (Ort=78,45) göre istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde daha düşük olduğu görülmüştür. 

 

Tablo 4-4: Çalışmaya katılan gönüllülerin HT ve HT + DM gruplarına göre tekrarlanan 

ölçümlerinin istatistiksel değerlendirmesi 

 Zaman Grup Zaman x Grup 

 F d.f. p F d.f. p F d.f. p 

Kortizol 8,771 
1,842, 

60 
<0,0001 0,697 1, 60 0,407 0,235 

1,842, 

60 
0,773 

Sistolık kan 

basıncı 
12,080 

2,185, 

60 
<0,0001 2,590 1, 60 0,113 0,313 

2,185, 

60 
0,751 

Diastolik kan 

basıncı 
6,043 

2,793, 

60 
0,001 3,930 1, 60 0,052 0,437 

2,793, 

60 
0,713 

Nabız 13,259 
2,033, 

60 
<0,0001 0,125 1, 60 0,725 0,702 

2,033, 

60 
0,506 
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Şekil 4-17: Grupların tükürük kortizol değerlerin ölçümler arasındaki (ng/dl) değişimi. 

Grup 1: HT grubu, Grup 2: HT +DM grubu. 

 

Tablo 4-5: Çalışmaya katılan gönüllülerin HT ve HT + DM gruplarına göre tekrarlanan 

tükürük kortizol ölçümlerinin ortalama ve Standart Sapma değerleri 

Grup Ortalama SD 

HT grubu 

Testten önce 255,50 91,65 

Testten 20 dk 294,09 127,47 

Testten 35 dk 269,86 145,06 

Testten 50 dk 225,74 124,93 

HT+DM grubu 

Testten önce 273,95 131,14 

Testten 20 dk 329,50 197,85 

Testten 35 dk 290,80 164,51 

Testten 50 dk 261,95 145,95 
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Şekil 4-18: Grupların sistolik kan basıncı (mmHg) değerlerin ölçümler arasındaki 

değişimi. 

Grup 1: HT grubu, Grup 2: HT +DM grubu. 

 

Tablo 4-6: Çalışmaya katılan gönüllülerin HT ve HT + DM gruplarına göre tekrarlanan 

sistolik kan basıncı ölçümlerinin ortalama ve Standart Sapma değerleri 

Grup Ortalama SD 

HT grubu 

Test öncesi  131,74 9,40 

Testten 0 dk sonrası 145,43 15,63 

Testten 30 dk sonrası 135,09 14,06 

Testten 50 dk sonrası 133,69 15,32 

Testten 70 dk sonrası 132,05 24,81 

HT+DM grubu 

Test öncesi  129,15 10,37 

Testten 0 dk sonrası 139,25 12,07 

Testten 30 dk sonrası 128,70 12,74 

Testten 50 dk sonrası 127,10 15,58 

Testten 70 dk sonrası 127,55 15,03 
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Şekil 4-19: Grupların diyastolik kan basıncı (mmHg) değerlerin ölçümler arasında 

değişimi. 

Grup 1: HT grubu, Grup 2: HT +DM grubu. 

 

Tablo 4-7: Çalışmaya katılan gönüllülerin HT ve HT + DM gruplarına göre tekrarlanan 

diyastolik kan basıncı ölçümlerinin ortalama ve Standart Sapma değerleri 

Grup Ortalama SD 

HT grubu 

Test öncesi  80,88 10,01 

Testten 0 dk sonrası 86,52 12,78 

Testten 30 dk sonrası 81,26 11,55 

Testten 50 dk sonrası 80,05 11,61 

Testten 70 dk sonrası 79,74 16,66 

HT + DM grubu 

Test öncesi  75,90 8,30 

Testten 0 dk sonrası 80,95 9,78 

Testten 30 dk sonrası 74,25 10,17 

Testten 50 dk sonrası 75,50 8,96 

Testten 70 dk sonrası 76,50 7,45 
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Şekil 4-20: Grupların nabız sayımı değerlerin ölçümler arasında değişimi. 

Grup 1:HT grubu, Grup 2: HT +DM grubu. 

Tablo 4-8: Çalışmaya katılan gönüllülerin HT ve HT + DM gruplarına göre tekrarlanan 

nabız sayımlarının ortalama ve Standart Sapma değerleri 

Grup Ortalama SD 

HT grubu 

Test öncesi  77,45 11,46 

Testten 0 dk sonrası 78,98 11,63 

Testten 30 dk sonrası 74,95 10,34 

Testten 50 dk sonrası 74,26 9,66 

Testten 70 dk sonrası 72,17 15,25 

HT+DM grubu 

Test öncesi  76,20 8,56 

Testten 0 dk sonrası 78,45 10,23 

Testten 30 dk sonrası 73,40 7,75 

Testten 50 dk sonrası 72,00 7,18 

Testten 70 dk sonrası 73,05 7,99 

 

Nabız 
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Aşağıdaki tabloda çalışmaya dahil olan tüm hastaların kullandıkları ilaç 

grupları özetlenmiştir. En sık kullanılan ilaç grubunun ARB, en az kullanılan ilaç 

grubunun ise PPİ olduğu görülmüştür. 

 

Tablo 4-9: Gönüllülerin kullanmakta oldukları ilaç grupları 

İlaç grupları Hasta sayısı 

ACE-I 10 

BB 26 

KKB 28 

DİÜRETİK 18 

ARB 41 

AC 17 

İnsulin 4 

Oral antidiabetikler 25 

Antidislipidemik (Statinler) 11 

PPİ 2 

Diğer ilaçlar 3 

ACE-i – Anjiotensin Converting Enzim-inhibitör; BB –Beta Bloker; KKB – Kanal Kalsyum Bloker; ARB – 

Angiotensin Reseptör Blokerleri; AC – Antikoagulantlar; PPİ - Proton Pomp İnhibitorle 

 

 

 

 

 

 

 



 55 

Kullanılan tüm ilaçlar kombinasyonları ile birlikte incelendiğinde en sık 

kullanılan kombinasyonun KKB + ARB + Diüretik olduğu görülmüştür. Tüm 

ilaçların ve kombinasyonlarının kullanım sıklığı aşağıdaki tabloda gösterilmiştir.  

 

Tablo 4-10: Gönüllülerin toplam ilaç kullanımları ve kombinasyonları 

İlaç kombinasyonları Sayı İlaç kombinasyonları Sayı 

ACE-I 3 ARB + KKB + BB + ST 1 

BB 2 ARB + KKB + INSULIN + OAD 1 

KKB 2 ARB + DİÜRETİK + PPİ 1 

ARB 4 ARB + DİÜRETİK + KKB + OAD 1 

ACE + DİÜRETİK 1 ARB + DİÜRETİK + AC + KKB 1 

BB + ACE-İ 2 ARB + DİÜRETİK + AC + ST 1 

BB + İNSULİN 1 BB + ARB + OAD + ST + AC 1 

BB + OAD 1 KKB + AC + ACE-I + BB + ST 1 

BB + ST 1 ARB + KKB + BB + AC + ST 1 

ARB + KKB 3 ARB + KKB + BB + OAD + AC 1 

ARB + DİRETİK 2 ARB + OAD + AC + BB + ST 1 

ARB + AC 2 BB + ACE + KKB + OAD + ST + AC 1 

ARB + OAD 1 AC + ARB + İNSULİN + OAD + PPİ 1 

ARB + ST 1 ARB + KKB + BB + ST 1 

ACE-I + BB + OAD 1 ARB + KKB + İNSULİN + OAD 1 

BB + ACE-I + DİÜRETİK 1 ARB + DİÜRETİK + PPİ 1 

BB + DİÜRETİK + AC 1 ARB + DİÜRETİK + KKB + OAD 1 

BB + ARB + KKB  2 ARB + DİÜRETİK + AC + KKB 1 

BB + AC + ST 1 ARB + DİÜRETİK + AC + ST 1 

BB + OAD + ST 1 BB + ARB + OAD + ST + AC 1 

KKB + BB + AC 1 ARB + DİÜRETİK+ OAD 2 
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KKB + BB + OAD 1 ARB + KKB + BB + DİÜRETİK 1 

KKB + ARB + DİÜRETİK 5 ARB + KKB + BB + OAD 1 

KKB + OAD + ARB 3 BB + ACE + KKB + OAD + ST + AC 1 

ARB + BB + AC 1 AC + ARB + İNSULİN + OAD + PPİ 1 

ARB + DİÜRETİK + BB 1   

ACE-i – Anjiotensin Converting Enzim-inhibitör; BB –Beta Bloker; KKB – Kanal Kalsyum Bloker; ARB – 

Angiotensin Reseptör Blokerleri; AC – Antikoagulantlar; ST – Statinler; OAD - Oral Antidiyabetik; PPİ - 

Proton Pomp İnhibitorler 
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Çalışmaya dahil olup antihipertansif ilaç kullananların çoğu ARB 

kullanırken, 40 hasta (%64,52), en az kullanılan antihipertansif ilaç grubunun 

ACE-i olduğu görülmüştür, 11 hasta (%17,74). (Tablo 4-11) 

 

Tablo 4-11: Antihipertansif ilaçlara göre grupların ilaç alma durumu. 

 

ACE-i – Anjiotensin Converting Enzim-inhibitör; BB –Beta Bloker; KKB – Kanal Kalsyum Bloker; ARB – 

Angiotensin Reseptör Blokerleri;  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Antihipertensiv 

ilaç grupları 

HT grubu  HT + DM grubu  Toplam 

Kullanan 

n(%) 

Kullanmayan 

n(%) 

Kullanan 

n(%) 

Kullanmayan 

n(%) 

Kullanan 

n(%) 

Kullanmayan 

n(%) 

ACE-i 8(19,05) 34(89,95) 3(15) 17(85) 11(17,74) 51(82,26) 

BB 15(35,71) 27(64,28) 11(55) 9(45) 26(41,93) 36(58,06) 

KKB 19(45,24) 23(54,76) 9(45) 11(55) 28(45,16) 34(54,84) 

DİÜRETİK 15(35,71) 27(64,28) 3(15) 17(85) 18(29,03) 44(70,97) 

ARB 27(64,28) 15(35,71) 13(65) 7(35) 40(64,52) 22(35,48) 
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Hem tek kullanılan hem de kombinasyon olarak kullanılan antihipertansif 

ilaçlar incelendiğinde en sık kullanılan kombinasyonun KKB + ARB + DİÜRETİK 

ve ARB + KKB olduğu görülmüştür. Diğer kombinasyonlar tablo 4-12’de 

özetlenmiştir. 

 

Tablo 4-12: Tüm hastalar için antihipertansif ilaçların kombinasyonları. 

Antihipertansif ilaçların kombinasyonları Sayı 

ACE-I 3 

BB 7 

KKB 2 

ARB 9 

ACE + DİÜRETİK 1 

BB + ACE-I 3 

KKB + BB 2 

ARB + BB 3 

ARB + KKB 7 

ARB + DİÜRETİK 6 

BB + ACE-i + DİÜRETİK 1 

BB + DİÜRETİK 1 

BB + ARB + KKB 6 

BB + ACE-i + KKB 2 

KKB + ARB + DIURETK 7 

ARB + DIURETK + BB 1 

ARB + KKB + BB + DİÜRETİK 1 

Toplam 62 

ACE-i – Anjiotensin Converting Enzim-inhibitör; BB –Beta Bloker; KKB – Kanal Kalsyum Bloker; ARB – 

Angiotensin Reseptör Blokerleri; 
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Şekil 4-21: Gönüllülerin kullandığı veya kullanmadığı antihipertansif ilaç gruplarına 

göre ayrı ayrı değerlendirilmiş tükürük kortizol değerleri. 

ACE-i – Anjiotensin Converting Enzim-inhibitör; BB –Beta Bloker; KKB – Kanal Kalsyum Bloker; 

ARB – Angiotensin Reseptör Blokerleri;  
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Tablo 4-13: Gönüllülerin kullandığı veya kullanmadığı antihipertansif ilaç gruplarına 

göre ayrı ayrı değerlendirilmiş tekrarlanan tükürük kortizol değerleri. 

 
Kortizol_1 Kortizol_2 Kortizol_3 Kortizol_4 

ACE-I_var 264.00 363.00 344.00 265.00 

ACE-I_yok 260.00 293.00 262.00 231.00 

BB_var 268.00 329.00 298.00 264.00 

BB_yok 256.00 288.00 260.00 217.00 

KKB_var 237.00 249.00 223.00 201.00 

KKB_yok 281.00 351.00 320.00 266.00 

DİÜRETİK_var 236.00 250.00 228.00 195.00 

DİÜRETİK_yok 271.00 328.00 296.00 254.00 

ARB_var 266.00 297.00 266.00 240.00 

ARB_yok 252.00 319.00 294.00 231.00 

ACE-i – Anjiotensin Converting Enzim-inhibitör; BB –Beta Bloker; KKB – Kanal Kalsyum Bloker; 

ARB – Angiotensin Reseptör Blokerleri;  

 

 

 

 

 



 61 

 

Şekil 4-22: Gönüllülerin kullandığı veya kullanmadığı ACE-i antihipertansif ilaç 

gruplarına göre değerlendirilmiş tükürük kortizol değerleri. 
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Şekil 4-23: Gönüllülerin kullandığı veya kullanmadığı KKB antihipertansif ilaç 

gruplarına göre değerlendirilmiş tükürük kortizol değerleri. 
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Şekil 4-24: Gönüllülerin kullandığı veya kullanmadığı diüretik antihipertansif ilaç 

gruplarına göre değerlendirilmiş tükürük kortizol değerleri. 
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Şekil 4-25: Gönüllülerin kullandığı veya kullanmadığı BB antihipertansif ilaç 

gruplarına göre değerlendirilmiş tükürük kortizol değerleri. 
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Şekil 4-26: Gönüllülerin kullandığı veya kullanmadığı ARB antihipertansif ilaç 

gruplarına göre değerlendirilmiş tükürük kortizol değerleri. 
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Çalışmaya katılan toplam 62 hastadan 11’i statin grubundan 

antidislipidemik kullanmaktaydı (6 hasta Atorvastatin ve 5 hasta Rosuvastatin).  

 

Tablo 4-14: Antidislipidemik ilaçlara göre çalışma gruplarının ilaç kullanma durumu. 

 

 

 

Etken madde olarak değerlendirildiğinde katılan gönüllülerin sadece 

9’unun 1 etken madde olarak tek ilaç kullandığı görülmüştür. (Tablo 4-15). 

 

Tablo 4-15: Gruplara göre hastaların kullandıkları ilaç (etken madde) sayısı 

 
Etken madde olarak toplam ilaç sayısı 

1 İlaç 2 İlaç 3 İlaç 4 İlaç >4 İlaç 

HT grubu 9 13 12 5 3 

HT+DM grubu 0 2 6 7 5 

Total 9 15 18 12 8 

 

 

 

 

Antidislipidemi

k ilaç grupları 

HT grubu  HT + DM grubu  Toplam 

Kullanan 

n (%) 

Kullanmayan 

n(%) 

Kullanan 

n(%) 

Kullanmayan 

n(%) 

Kullanan 

n(%) 

Kullanmayan 

n(%) 

Statinler 7(16.66) 35(83.33) 4(20) 16(80) 11(17,74) 51(82,26) 
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Çalışmaya katın hastalardan sadece 20’sinin etken madde olarak tek 

antihipertansif ilaç kullandığı görülmüştür, 1 kişinin ise 4 etken madde içeren 

antihipertansif ilaç kullandığı görülmüştür. (Tablo 4-16). 

 

Tablo 4-16: Gruplara göre hastaların aldıkları antihipertansıf ilaç sayısı 

 
Etken madde olarak antihipertensiv ilaç sayısı 

1 İlaç 2 İlaç 3 İlaç 4 İlaç >4 İlaç 

HT grubu 15 13 13 1 0 

HT+DM grubu 5 11 4 0 0 

Total 20 24 17 1 0 

 

 

 

 

Fiziksel aktivite bakımından incelendiğinde iki grup arasında  

istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı saptanmıştır (p>0,05). (Tablo4-17).  

 

Tablo 4-17: Çalışmaya katılan gönüllülerin gruplara göre fiziksel aktivite düzeyleri 

(METs/dk) 

 HT Grubu HT + DM Grubu U p 

IPAQ 1386(693-2643) 693(360-2772) 328,5 0,401 

MET-Metabolik Eşitlik (Metabolik Eşdeğer) (Metabolic Equivalent); IPAQ - Uluslararası Fiziksel Aktiviti 

Ölçeği 
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HT + DM grubunun aldosteron değerlerinin diğer gruba kıyasla 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha düşük olduğu saptanmıştır (p<0,05). 

(Tablo 4-1) 

 

Tablo 4-18: Çalışmaya katılan gönüllülerin gruplara göre aldosterone değerleri  

 HT Grubu HT + DM Grubu U P 

Aldosteron 193,92 (102,84-296,23) 101,15 (73,43-198,16) 199 0,047 

 

 

 

İki grup arasında kognitif fonksiyon açısından MMST test puanları 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde farklı bulunmamıştır (p>0,05). (Tablo 4-19) 

 

Tablo 4-19: Çalışmaya katılan gönüllülerin gruplara göre MMST puanları 

 HT Grubu HT + DM Grubu T p 

MMST 26,83±2,19 27,37±2,16 -0,888 0,378 

MMST – (Mini Mental State Examination – MMSE) Mini mental durum değerlendirmesi 
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Kognitif fonksiyonu değerlendirirken MMST testinin 27 ve üzeri puanını 

normal, 20-26 puan arası hafif gerileme olarak ayrıldığında iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı görülmüştür. (Tablo 4-20). 

 

Tablo 4-20: Çalışmaya katılan gönüllülerin gruplara göre MMST kognitif fonksiyon 

puanları  

 HT Grubu HT + DM Grubu X2 p 

Kognitif fonksyon 

normal 
25 (%59,5) 14 (%73,7) 

1,138 0,286 

Kognitif fonsyon hafif 

gerileme 
17 (%40,5) 5 (%26,3) 
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Tüm gruplara bakıldığında MMST değerleri normal olanlarda aldosteron 

değerlerinin daha yüksek seyrettiği görülmüştür ancak istatistiksel olarak 

anlamlı değildir (p>0,05). (Şekil 4-27). 

 

 

Şekil 4-28: Gönüllülerin MMST normal ve hafif gerileme puanlarına göre ayrı ayrı 

aldosteron değerleri. 
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Yaşam kalitesi açısından değerlendirildiğinde HT + DM grubunun diğer 

gruba göre daha yüksek fiziksel sorunlara bağlı rol kısıtlığı olduğu görülmüştür 

(p<0,05). (Tablo 4-21). 

 

Tablo 4-21: Çalışmaya katılan gönüllülerin gruplara göre SF-36 alt ölçeklerin puan 

değerleri  

 HT Grubu HT + DM Grubu U P 

Fiziksel Fonksiyon 87,5(70-95) 85(75-95) 385,5 0,601 

Fiziksel sorunlara 

bağlı rol kısıtlılığı 
84,37(67,19-100) 75(57,81-89,79) 285 0,041 

Vücut Ağrısı 79,59(63,26-100) 79,59(57,14-89,79) 395 0,704 

Genel sağlık 

algılaması 
60(50-80) 55(45-77,5) 363 0,393 

Dirilik 56,25(42,18-75) 56,25(37,5-62,5) 352,5 0,306 

Sosyal Fonksiyon 87,5(62,5-100) 87,5(75-100) 410 0,876 

Emosyonel 

sorunlarına bağlı rol 

kısıtlılığı 

75(58,33-100) 83,33(50-91,67) 422,5 0,970 

Mental sağlık 67,5(52,75-75) 60(55-70) 330,5 0,174 
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5. TARTIŞMA 

Bu çalışmada uygulanan stres testi, aritmetik problem çözme, tekrarlanan 

ANOVA testi ile bakıldığında stres hormonu olan tükürük kortizolün salınımını, 

SKB, DKB ve nabız dakika sayısını istatistiksel olarak anlamlı arttırdığı 

görülmüştür.  

Araştırmaya dahil olan iki grubun, cinsiyet, yaş, BKİ ve hipertansiyon 

süresi bakımından benzer olduğu görülmüştür.  

Laboratuvar sonuçları bakımından değerlendirildiğinde iki grup arasında 

kan basıncı (SKB ve DKB) bakımından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanamamıştır. İki grup arasında kan basıncı bakımından farklılık 

saptanamaması çalışmada kullanılan dahil edilme kriterleri ile ilişkili olduğunu 

düşünülmektedir. Çünkü kriter olarak gönüllünün kan basıncı bakımından 

kontrollü olması istenmiştir. 

HT+DM’i olan grubun sadece HT olan gruba göre açlık glikoz 

değerlerinin daha yüksek, LDL ve total kolesterol değerlerinin ise istatistiksel 

olarak daha düşük olduğu görülmüştür. 

Casagrande ve ark. çalışmalarında DM hastalarının yarısından fazlası 

LDL değerlerini kontrol altında tutabildiğini saptamıştır [119]. Ayrıca DM 

hastaların yarısı statin kullanıyor olduğu da görülmüştür [119]. 

Popescu ve ark. çalışmalarında diyabet komplikasyonu retinopatisi 

olanların olmayanlara göre daha yüksek LDL değerlerine sahip olduğu 

görülmüştür [120]. 

Bu çalışmada da HT+DM grubunda %20, HT grubunda ise hastaların 

%16’sı statin kullanıyor olduğu görülmüştür. HT+DM grubunda LDL ve total 

kolesterol değerlerinin daha düşük bulunması statin kullanımı ile ilgili olduğunu 

düşünülmüştür. 
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Bu çalışmada stres öncesi HT+DM olanların tükürük kortizol değerleri 

daha yüksek eğilim gösterse de iki grup arasında istatistiksel anlamlı farklılık 

saptanamamıştır. 

Reynolds ve ark. çalışmalarında DM hastalarında yüksek plazma kortizol 

değerlerinin yüksek açlık plazma glikozu ile ilişkili olduğunu saptamıştır [121].  

Diğer bir çalışmada da sağlıklı bireylere göre glikoz intoleransı olanların 

plazma kortizol değerleri daha yüksek olduğu görülmüştür [122]. Binge eating 

bozukluğu olan kadınlarda olmayanlara göre daha yüksek sabah kortizol 

değerleri olduğu Gluck ve ark. çalışmalarında görülmüştür [123] 

T2DM hastalarında subklinik hiperkortizolemi prevalansının daha 

yüksek olduğu ve bunun daha şiddetli hipertansiyon ile ilişkili olduğunu Costa 

ve ark. çalışmalarında saptamıştır [124]. 

İki normotenzif grup arasında kortizol değerlerini inceleyen Naumova ve 

ark. çalışmalarında stres öncesi ölçümlerde iki grup arasında farklılık 

görülmediğini saptamıştır [125]. 

HT+DM olanlarda daha yüksek tükürük kortizol değerlerinin saptanması 

bu grupta olanların plazma glikoz değerlerinin daha yüksek olmasıyla ilişkili 

olduğunu düşünülmüştür. 

Bu çalışmada antihipertansif ilaç gruplarının kullanımı stres sonrası 

tükürük kortizol aktivitesinin farklı seviyelerde olmasını etkilediği yönünde 

bulgulara ulaşılmıştır ancak örneklem büyüklüğü ve dağılımı nedeniyle 

aralarında istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadığı düşünülmüştür. 

Stres testi sonrası HT+DM grubunda SKB 10 puan yükselirken HT 

grubunda bu yükselme 14 puan olduğu görülmüştür ancak aralarında 

istatistiksel anlamlı farklılık saptanamamıştır. Bunların arsanda farklılığın 
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saptanamaması her iki grupta çalışma başında kontrollü hipertansiyonun olması 

ile ilişkili olduğunu düşünülmüştür. 

Wirtz ve ark. yaptıkları çalışmada hipertansif olanların normotensiflere 

göre stres sonrası daha yüksek sistolik ve diyastolik kan basıncı ile cevap 

verdiğini saptamıştır [55]. 

Uchino ve ark. çalışmalarında da akut stresin genç kadınlarda sistolik ve 

diyastolik kan basıncı, ve nabız dakika sayısı değerlerinde istatistiksel anlamlı 

yükselme yaptığı saptamıştır [51].  

Davis ve ark. çalışmalarında ise merkezi adipozitesi olan kadınlarda stres 

sonrası daha yüksek diyastolik kan basıncı ile ilişkili olduğunu saptamıştır [126]. 

Caroll ve ark. çalışmalarında adipozitenin düşük HR reaktivitesi ile ilişkili 

olduğunu saptamıştır [127]. 

Bu çalışmada HT+DM grubunun HT grubuna göre stres sonrası tükürük 

kortizol değerleri reaktivitesi daha yüksek eğilim gösterse de aralarında 

istatistiksel anlamlı farklılık saptanamamıştır.  

Wirtz ve ark. yaptıkları çalışmada normotensif olanlara göre HT olanların 

stres sonrası daha yüksek kortizol salınım aktivitesi olduğunu saptamıştır [55]. 

Heinrichs ve ark. çalışmalarında psikolojik stres öncesi verilen sosyal 

desteğin nazal yolla verilen oksitosinden daha fazla kortizol reaktivitesini 

azalttığı görülmüştür [128]. 

Epel ve ark. çalışmalarında sağlıklı gönüllülerin stres testi sonrası daha 

yüksek kortizol reaktivitesine sahip bireylerin reaktivitesi daha az olanlara 

kıyasla daha fazla kalorili yemek yediğini saptamıştır [129]. 

Kirschbaum ve ark. çalışmalarında farklı günlerde tekrarlanan psikolojik 

stres sonrası kortizol reaktivitesinin 1 ve 2. gün arasında tükürük kortizol 
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reaktivitenin düştüğü ancak sonraki günlerde reaktivitenin değişmediğini 

saptamıştır [130] 

Chiodini ve ark. çalışmalarında T2DM hastalarında kortizol değerlerinin 

diyabet komplikasyonları ile ilişkili olduğu saptamıştır [2]. 

Faulenbach ve ark. çalışmalarında T2DM hastalarıynda postprandial 

periotta yapılan stres testi sonrası kortizol reaktivitesi aç karnında yapılan testten 

sonrasına göre daha düşük olduğu görülmüştür [131]. 

Bu çalışmada her iki grubun de kan basıncı açısından kontrollü olması, 

stres testin tok karnında ve öğleden sonra yapılması, HT+DM grubunda bilinen 

diyabet komplikasyonlarının olmaması, stres sonrası tükürük kortizol 

aktivitesini bu yönde etkilediğini düşünülmüştür. 

HT+DM ve HT gruplarında kognitif fonksiyon açısından gerileme 

saptanamamıştır ve gruplar arasında istatistiksel anlamlı farklılık görülmemiştir.  

Sen ve ark. çalışmalarında kontrollü kan basıncı olan hipertansiflerde 

kognitif fonksiyonun korunmuş olduğu görülmüştür [132]. 

Yaşlılarda hem hipertansiyon hem de kognitif fonksiyonda gerileme sıkça 

rastlanan bir durum olduğu bilinmektedir. Starr ve ark. çalışmalarında sağlıklı 

yaşlılarda düşük kan basıncının bu grupta daha az kognitif gerilemeyle ilişkili 

olduğunu saptamıştır [133]. 

Kodl ve Seaquist derlemelerinde T2DM olanlarda kognitif fonksiyonunda 

gerileme olduğu söylemektedir ve buna glikoz kontrolünün de etkisi olduğu 

bilinmektedir [67]. Daha iyi bir diyabet kontrolü ve daha az diyabet 

komplikasyonunun varlığı, daha az kognitif disfonksiyonla ilişkili olduğu 

görülmüştür [67].  
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Reynolds ve ark. çalışmalarında T2DM olan yaşlı hastalarda sabah 

saatlerinde yüksek kortizol değerleri yaşa bağlı beklenen kognitif değişikliklerle 

ilişkili olduğu söylenmektedir [134]. 

Yaffe ve ark. çalışmalarında yaşlı kadınlarda yüksek LDL ve total 

kolesterol değerlerinin kognitif fonksiyon gerilemeyle ilişkili olduğu görülmüş 

ve statin tedavisinin kognitif fonksiyonun gerilemesini önleyebilecek ihtimali 

olduğunu söylemiştir [10].  

Yaşlılarda kognitif fonksiyonu inceleyen Evans ve ark. daha az eğitimi 

olanların daha fazla kognitif gerilemesi olduğunu saptamıştır [135]. 

Bu çalışmada beklendiği halde kognitif fonksiyonda gerileme 

saptanmaması, gönüllülerin kontrollü kan basıncına sahip olması, HT+DM 

grubunun diyabet komplikasyonlarının olmaması, LDL ve kolesterol 

değerlerinin düşük olması ve çoğunun yüksek eğitimli olmasından 

kaynaklandığı düşünülmüştür. 

HT+DM grubunun plazma aldosteron değerleri HT grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı daha düşük olduğu bu çalışmada saptanmıştır.   

Giacchetti ve ark. çalışmalarında diyabette dolaşımsal RAAS sistemi 

bastırılmış olduğunu ancak böbrek seviyesinde RAAS’ın aktif olduğunu 

saptanmıştır [136]. 

Yagi ve ark. çalışmalarında ise RAAS sisteminin bloke edilmesi kognitif 

gerilemeyi engellemek için önde gelen bir strateji olduğunu söylemektedir [137]. 

Jezova ve ark. çalışmalarında kadınlarda sabah tükürük aldosteron 

düzeyleri ile sürekli anksiyete düzeyi arasında negatif ilişki olduğu saptanmıştır 

[138]. 

Yagi ve ark. çalışmalarında ise hipertansif hastalarda yüksek plazma 

aldosteron düzeyleri, gerilemiş kognitif fonksiyon ile ilişkili olduğu ve 



 77 

mineralokortikoid blokajın sadece erken kardiyovasküler mortaliteyi değil, 

kognitif gerilemeyi de engelleyebilme kabiliyeti olduğu söylenmektedir [9].  

Bu çalışmada katılan gönüllülerin sadece 2’si RAAS blokerleri ilaç 

grubundan antihipertansif kullanmamakta idi. Dolayısıyla düşük aldosteron 

değerlerinin RAAS blokerleri antihipertansif ilaçların kullanımı ile ilişkili olduğu 

düşünülmüştür. 

Yaşam kalitesi açısından değerlendirildiğinde HT+DM grubunun diğer 

gruba göre daha yüksek SF-36’nın alt boyutu olan fiziksel sorunlara bağlı rol 

kısıtlığına sahip olduğu görülmüştür.  

Soni ve ark. çalışmalarında sağlıkla ilgili yaşam kalitesini 

değerlendirdiğinde SF-36’nın alt boyutu olan fiziksel fonksiyonu  

hipertansiyonun düşürdüğü yönünde bulgular saptanmıştır [103]. 

Uçan ve ark. çalışmalarında Türk hipertansif hastaların sağlıkla ilgili 

yaşam kalitelerinin diyabet hastalarına ve diyabet + hipertansiyon durumlarına 

göre daha düşük olduğunu saptamıştır [139].  

Literatürde antihipertansif tedavinin arttırılmasıyla beraber sağlıkla ilgili 

yaşam kalitesinin de iyileştiği görülmüştür [140, 141].  

Sönmez ve Kasım çalışmalarında fazla kilolu veya hipertansiyonu olan 

T2DM kadınlarda sağlıkla ilgili yaşam kalitesinin istatistiksel olarak anlamlı 

daha düşük olduğu görülmüştür [142]. 

Bu çalışmada hem HT+DM grubu hem HT grbunda yer alan gönüllülerin 

minimal fiziksel aktif olduğu görülmüştür, ancak iki grup arasında fiziksel 

aktivite bakımından istatistiksel anlamlı farklılık saptanmamıştır. 

Amerika’da yapılan Morrato ve ark. çalışmalarında da, bu çalışmadaki 

bulgulara bezer olarak diyabeti olan hastaların çoğu hem düzenli haftalık fiziksel 

aktivite yapmadığı hem de yeterli fiziksel aktivite yapmadığını saptamıştır [143].  
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Türkiye’de yapılan Küçük ve Yapar çalışmalarında T2DM hastaların 

%74,6’sının düzenli fiziksel aktivite yapmadığını saptamıştır [144]. 

Sobngwi ve ark. yaptıkları çalışmalarında kentsel bölgelerde yaşayanların 

kırsal bölgelerde yaşayanlara göre daha az fiziksel aktivite yaptığı saptamıştır 

[145].  

Wei ve ark. çalışmalarında ise fiziksel aktivite ile meşgul olmayan 

erkeklerin, fiziksel aktivite yapanlara göre 1,7 kat daha yüksek prematüre ölüm 

riski olduğunu saptamıştır [146]. 

Bu çalışmanın birçok kısıtlaması mevcuttur. İlk önce iki grubu birçok 

faktör açısından homojenize etmeyi çalışmamıza rağmen, bireylerin değişik 

biyolojik ve hastalık ve komplikasyonları açısından farklılık göstermektedirler. 

Normal hayatta tam homojen bir grup sağlamak ciddi bir zorluk olduğu 

bilinmektedir. 

Çalışmaya katılan gönüllülerin tükürük kortizol değerlerinin tam 

yorumlanması için günlük kortizol sirkadiyen ritmini de değerlendirerek gün 

içinde daha fazla ölçüm yapılması önem arz etmektedir [53, 147].  

Çalışma esnasında gönüllülerin farklı psikolojik duygu durum ile 

çalışmaya katıldığı görülmüştür. Ancak bu kısım primer bulgu olarak 

görülmediği için ve daha önce sadece hastaların psikoaktif ilaç grubundan 

herhangi bir madde kullanıyor ise dışlanma kriteri olarak kullanılması 

planlandığından dolayı psikolojik duygu durumunu değerlendiren ölçek 

kullanılmamıştır. Daha sonra yapılacak çalışmalarda gönüllülerin çalışmaya 

katıldıkları zamanda depresyon ve anksiyete durumlarının da değerlendirilmesi 

önemli bir bulu olabilir. 
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Sonuç olarak, bu çalışmada uygulanan stres testi, aritmetik problem 

çözme, tekrarlanan ANOVA testi ile bakıldığında stres hormonu olan tükürük 

kortizolün salınımını, SKB, DKB ve nabız dakika sayısını istatistiksel olarak 

anlamlı arttırdığı görülmüştür. Ancak grup faktörü ve grup X zaman etkileşimi 

açısından değerlendirildiğinde gruplar arasında istatistiksel anlamlı farklılık 

saptanamamıştır. 

Antihipertansif ilaç gruplarının kullanımı stres sonrası tükürük kortizol 

aktivitesinin farklı seviyelerde olmasını etkilediği yönünde bulgulara 

ulaşılmıştır ancak örneklem büyüklüğü nedeniyle aralarında istatistiksel anlamlı 

farklılık saptanamdığı düşünülmüştür. Bu anlamda izole antihipertansif ilaç 

gruplarıyla araştırmaların yapılması önemli bir alan olduğunu düşünmekteyiz. 
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