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OZET

Aygan E. Subklinik Cushing Sendromu Hastalart Ve Non-Fonksiyone Siirrenal
Adenomu Olan Hastalarin Beslenme Ozelliklerinin Karsilastirilmasi.  Istanbul
Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii, I HASTALIKLARI ABD. Yiiksek Lisans
Tezi. Istanbul. 2023.

Amag: Hiperkortizolemisi olan Subklinik Cushing Sendromu (SCS) hastalar1 ile non-
fonksiyone adrenal adenomu (NFA) olan hastalarin beslenme 6zellikleri, toplam enerji
alimlari, besin tercihleri ve fiziksel aktivite diizeylerinin karsilastirilmas: amaglanmaistir.

Yontem: Calismada 14 SCS hastasi ile 18 NFA hastasinin viicut kompozisyon analizi
ve boyun gevresi, bel-kalga ¢evresi Olglimleri yapildi. Hastalardan 3 giinliik besin
tiketim kaydi alindi. Hastalarin beslenme aliskanliklarini saptamak amaciyla Temel
Beslenme Aliskanliklart Anketi ve Siklik Anketi uygulandi, fiziksel aktivite diizeylerini
saptamak amaciyla IPAQ - Short Form uygulandi. Hastalarin radyolojik ve
biyokimyasal verileri dosya kayitlarindan elde edildi.

Bulgular: Calismada SCS ve NFA hastalarinin kilo (63,96 £ 11,37-81,56 + 10,58,
p=0,000), BKI (23,81 + 3,12 - 31,22 + 4,23, p=0,000) ve boyun gevresi (34,29 + 3,31 -
37,67 2,93, p=0,005) degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi.
Beslenme ozellikleri agisindan islenmis et tiriinleri (4,43 £ 6,68 - 0,56 + 1,04, p=0,011)
ve piring/bulgur/makarna (48,71 + 28,43 - 32,78 + 20,40, p=0,037) tiiketimleri SCS
grubunda anlaml diizeyde daha yiiksekti.

Sonug: Islenmis et iiriinleri ve piring/bulgur/makarna tiiketiminin SCS hastalarinda
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek olmasi otonom kortizol sekresyonunun
besin tercihini etkiledigine isaret ediyor olabilir.

Anahtar Kelimeler: Subklinik cushing sendromu, otonom kortizol sekresyonu, non-
fonksiyone adrenal adenom, besin tercihleri, beslenme durumu



ABSTRACT

Aygan E. Comparison Of Nutritional Characteristics Of Patients With Subclinical
Cushing’s Syndrome And Patients With Non-Functional Adrenal Adenoma. Istanbul
University, Institute of Health Science, Department of Internal Medicine. Yiikseklisans
Tezi. Istanbul. 2023.

Objective: It was aimed to compare the nutritional characteristics, total energy intake,
food preferences and physical activity levels of patients with subclinical Cushing's
Syndrome (SCS) and patients with non-functioning adrenal adenoma (NFA).

Method: Body composition analyzes and neck circumference, waist-hip circumference
measurements of 14 SCS and 18 NFA patients were performed. Food consumption
records for 3 days were taken. The Basic Nutritional Habits Questionnaire and the
Frequency Questionnaire were applied to determine the nutritional habits of the
patients, the IPAQ - Short Form was applied to determine physical activity levels. The
radiological and biochemical data of the patients were obtained from patient files.

Results: A statistically significant difference was found between the weight (63.96 +
11.37 - 81.56 £ 10.58, p=0.000), BMI (23.81 + 3.12 - 31.22 + 4.23, p=0.000) and neck
circumference (34.29 + 3.31 - 37.67 + 2.93, p=0.005) values of SCS and NFA patients.
Consumption of processed meat products (4.43 £ 6.68 - 0.56 + 1.04, p=0.011) and
rice/bulgur/pasta (48.71 + 28.43 - 32.78 + 20.40, p=0.037) was significantly higher in
SCS patients.

Conclusion: The significantly higher consumption of processed meat products and
rice/bulgur/pasta in SCS patients, may reveal that autonomous cortisol secretion affects
food preference.

Key Words: Subclinical cushing’s syndrome, autonomous cortisol secretion, non-
functioning adrenal adenoma, food preferences, nutritional status



1. GIRIS VE AMAC

Adrenal kitleler, giiniimiizde radyolojik goriintiilleme tekniklerinin genis capta
uygulanabilmesi sonucunda sik olarak saptanmaktadir. Adrenal disi sebeplerle yapilan
toraks veya abdominal goriintilemeler sirasinda saptanan Kitlelere adrenal
insidentaloma ad1 verilmektedir. Tani kriterleri ve goriintiileme tekniklerindeki ¢esitlilik
nedeniyle adrenal insidentalomalarin prevalansi kesin olarak bilinememektedir. Yetigkin
hastalarda adrenal insidentalomalarin prevalansi, bilgisayarli tomografi (BT) ile
goriintiileme sonuglarina gore %0,5-2 olarak bildirilmistir. Otopside tespit edilen
adrenal insidentalomalarin prevalansi ise 30 ile 70 yas arasindaki hastalarda %1’den
%T7’ye kadar ylikselmektedir (1,2). Adrenal insidentalomalar cogunlukla benign
Kitlelerdir. Hormonal agidan degerlendirildiklerinde fonksiyone veya non-fonksiyone

olarak siniflandirilabilmektedirler (3).

Adrenal Kkitlelerin  %80’ini non-fonksiyone adrenal adenomlar (NFA)
olusturmaktadir. Biiyiikk ¢ogunlugunu NFA’larin olusturmasinin yani sira, adrenal
insidentalomalar malignite veya hormonal hiperfonksiyon riski a¢isindan 6nemli bir
klinik sorun olarak goriilmektedir. Bu nedenle tiim adrenal insidentalomalar bu olasi
riskler acisindan taranmalidir (2,4). Adrenal insidentalomalarin ¢ogu benign olmakla
beraber nadiren malign olabilmektedirler. Diger taraftan adrenal insidentalomalarin
yaklasik %10°u ise anormal hormon sekresyonu ile iliskilendirilmektedir. Bu nedenle
cesitli biyokimyasal testler ve goriintiileme yontemleri ile insidentalomalarin malign

ve/veya fonksiyone olup olmadiginin tespiti 6nem arz etmektedir (5).

Subklinik Cushing Sendromu (SCS), adrenal insidentalomali hastalarda Cushing
sendromunun asikar semptomlar1 olmaksizin hiperkortizolizm bulunmasi olarak
tamimlanmaktadir (6). SCS, hiperkortizolizmin sonuglarindan olan tip 2 diyabet,
hipertansiyon, dislipidemi ve osteoporoz gibi morbiditeler ile iliskili olmasi nedeni ile
one c¢ikmaktadir (7,8). SCS hastalarinda ayni cinsiyet ve yastaki popiilasyona gore
diyabet, hipertansiyon, obezite ve dislipidemi gibi komorbiditeler daha sik

goriilmektedir (4).

Adrenal adenoma bagli olarak hiperkortizolizmi olan SCS’li hastalarda diyabet,
hiperlipidemi, hipertansiyon gibi komorbiditelerin goriilme sikliginin artmasi ile iligkili

olarak bu hastalarin besin tercihlerinin NFA hastalarindan farkli olabilecegi



disinilmistir. Bu calismada da SCS hastalari ve NFA hastalarinin beslenme
ozellikleri, toplam enerji alimlari, besin tercihleri ve fiziksel aktivite diizeylerinin
karsilastirilmas1 ve metabolik ve antropometrik parametreler ile iliskilendirilmesi

amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Adrenal Adenomlar

Adrenal adenomlar adrenal bezin korteks ad1 verilen dis tabakasindaki epitelyal
hiicrelerden meydana gelen olusumlardir. Adrenal korteks adrenal bezin steroid
yapidaki hormonlarin {iretildigi kismidir. Adrenal bezden kaynaklanan adenomlar
hormon liretme potansiyeline sahiptirler ve hormon iiretmeleri durumunda fonksiyone
(hormon aktif) adenom, hormon tiretmemeleri durumunda ise fonksiyonsuz veya non-

fonksiyone (hormon inaktif) adenom olarak siniflandirilirlar (9).

Tiim adrenal neoplazmlarin 9%350-80'ini olusturan iyi huylu adrenal korteks
neoplazmlar1 olan adrenal adenomlar tek veya cift tarafli olabilirler. Siklikla BT
taramalart esnasinda tesadiifi olarak bulunmalarina istinaden ‘insidentaloma’ olarak

isimlendirilirler (10).

Adrenal korteks ve medulladan kéken alan malign ve benign tiimorler, adrenal
beze olan metastazlar, adrenal beze komsu yapilardan (pankreas, bobrek, dalak,
vaskiiler yapilar, lenf bezi) kaynaklanan bazi olusumlar (psddoadrenal kitleler) ve bazi
infiltratif hastaliklar adrenal insidentalomalara neden olabilmektedir (11). Adrenal
adenomlar hastalarin %10-15’inde bilateral olarak, %50-60 oraninda sag adrenal bezde
ve %30-40 oraninda sol adrenal bezde ve her iki cinsiyette de benzer oranlarda

goriilmektedir (12).

Yiiksek teknolojiye sahip tanisal yontemlerin gelismesi ve kullanimda
yayginlagsmasi sebebiyle, adrenal insidentalomalarin ortaya konma siklig1 giin gegtikce
artis  gostermektedir. Radyoloji kapsamindaki teknolojik gelisme ile sikligi artig
gosteren adrenal insidentaloma, subklinik hastaliklarin da saptanmasinda artisa neden
olmustur (13). Gorilintiileme veya otopsi caligmalari, adrenal insidentalomalarin
prevalans ve insidanslarini saptamak i¢in tek kaynaktir. Radyoloji alanindaki ¢alismalar
50 yasinda yaklasik %3 siklikta adrenal insidentaloma bildirirken bu oran artan yasla
birlikte %10'a kadar yiikselmektedir. Cocukluk ¢ag1 adrenal insidentaloma vakalarinin
goriilme sikligr ise olduk¢a azdir (14). Radyolojik ¢alismalarda rastlantisal kesfedilen
adrenal kitlelerin prevalansi, hastalarin yas gruplarina bagli olarak %4 ila %10 ve otopsi
orneklerinde %1 ila %8,7 arasinda dagilim gostermektedir. Rastlantisal kitlelerin ¢cogu

fonksiyone olmayan ve iyi huylu (benign) adenomlardir (15).



Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG) ve BT adrenal insidentalomalar i¢in
birincil goriintilleme yontemleri olarak kabul edilmektedir. Kadin cinsiyet, ileri yas,
beyaz itk kokeni, hastaneye bagvuru sikligi ve goriintiileme tekniklerinin gelismesi
adrenal insidentaloma goriilme sikligini arttiran baslica etmenler olarak goriilmektedir

(16).

Tesadiifen kesfedilen bir adrenal kitlenin degerlendirilmesi, kitlenin malignite
riski ile asir1 hormon salgilayip salgilamadiginin yani fonksiyone bir kitle olup
olmadiginin belirlenmesini kapsar (17). Adrenal insidentaloma tespit edildiginde,
eksiksiz bir klinik dykiinlin alinmasi, yeterli hormon taramasinin gergeklestirilmesi ve
radyolojik degerlendirme yapilmas:t gerekmektedir. Bu asamalarda amag, artan
morbidite ve mortalite ile iliskili malign ve/veya islev gbren lezyonlari, ve bu nedenle

genellikle adrenalektomi tedavisi i¢in uygun olan adaylar1 belirlemektir (18).

Adrenal insidentalomalarin tedavisinde klinik karar vermeye rehberlik etmesi
acisindan kitlenin endokrinolojik degerlendirmesi Onemlidir. Zamanla abdominal
goriintli tekniklerinde saglanan gelismeler, adrenal hastaliklarla ilgisiz bir sorun icin
gerceklestirilen radyolojik gorilintiileme sirasinda ortaya c¢ikan ve 1 cm’den biiyiik
kitleler olarak tanimlanabilen adrenal insidentalomalara karsi artan bir ilgi ve
farkindaliga neden olmustur. Adrenal insidentalomalarin ¢ogu tedavi gerektirmeyen ve
fonksiyon gostermeyen adrenal adenomlar olmasina ragmen, asirt hormon iiretimi

ve/veya malignite ihtimali klinik endiseye yol agmaktadir (19).

Adrenal kitleler bazen primer adrenokortikal karsinom olarak ortaya cikabilir.
Adrenokortikal karsinomlar kotii prognoza sahip ve nadir rastlanan tiimorlerdir. Adrenal
insidentalomalarin  bir boliimiinii de katekolamin salgilayan medulla kaynakli
feokromositomalar, aldosteron salgilayarak primer hiperaldosteronizm tablosuna yol
acan adenomlar ile kortizol salgilayarak Cushing sendromuna sebep olan kitleler
olusturmaktadir. Adrenal kitlelere farkli algoritmalarla yaklasim miimkiindiir. Kitlenin
hormonal agidan aktif olup olmadig: ile benign mi malign mi oldugu yanit aranan 2
temel sorudur (20). Adrenal insidentaloma vakalarinda en 6nemli konulardan birisi de
hormonal acidan aktif olmayan kitlelerde cerrahi miidahale endikasyonudur. Adenomun
goriintiileme 6zelliklerine sahip 4 cm’den kiiciik kitleler genellikle benigndir ve takip
edilmeleri Onerilir. Takipte boyut artigi ve kontiirlerinde diizensizlik saptanmayan 4-6

cm arasindaki hormonal olarak inaktif timdrler radyolojik goriintiilemede homojen ve



adenomatdz karakterde goriilmesi durumunda takip edilebilirler, aksi durumda cerrahi
olarak cikarilabilirler. Radyolojik incelemede heterojen yapiya sahip, hizli biiylime
gosteren veya etraf dokulara invazyon bulgular1 gosteren kitlelerin malignite olasiligi

daha yiiksektir. Alt1 cm’den biiyiik adrenal kitleler i¢in cerrahi 6nerilmektedir (21).

Fonksiyon gostermeyen, kiiciik ve benign lezyonlarin dogal gidisati heniiz
bilinmemektedir. Bu 06zellikteki adrenal kitlelerde malign doniisim veya hormonal
hipersekresyon gelisme ihtimali aragtirilmakta, bu konudaki en Onemli prognostik

etmenler ile ilgili sorular halen belirsizligini korumaktadir (22).

Radyolojik goriintiileme ve laboratuvar tetkikleri sonrasi fonksiyonsuz ve benign
oldugu gosterilen kitlelere NFA adi verilmektedir. Non-fonksiyone kitle orani, 3868
vaka igeren bir adrenal insidentaloma serisinde %71,2 olarak saptanmistir. Bagka bir
seride 1004 vaka igerisinde %1,6 oraninda aldosteronoma, %4,2 oraninda
feokromositoma, %9,2 oraninda otonom kortizol salgilayan adenom ve %85 oraninda

non-fonksiyone kitle bildirilmistir (23).

2.1.1. Non-Fonksiyone Adrenal Adenom (NFA)

Tesadiifen saptanan adrenal kitlelerin biiyiik bir kismin1 benign ve fonksiyon
gostermeyen kortikal adenomlar olusturmaktadir (9). Adrenal insidentalomal: hastalarda
malign ve/veya hormon salgilayan Kkitlelerin, benign ve non-fonksiyone Kkitlelerden
ayrilmasi, mortalite ve morbidite {lizerine 6nemli etkileri nedeniyle biiylik Gnem
tagimaktadir (24). Alt1 cm’den biiyiik adrenal kitleler %40 olasilikla fonksiyone olarak
saptanirken, 1 cm’den kiigiik adrenal kitleler genellikle non-fonksiyone olarak
belirlenmektedir (25). NFA tanimi asagida belirtilen bilesenleri i¢cermelidir: 1 cm’den
biiyiik adrenal kitle, adrenal hastalikla ilgisi olmayan bir nedenle yapilan BT veya
MRG’de tesadiifen bulunmus olma, hiperkortizolemi semptom veya bulgusuna sahip
olmama, en az 3 aylik yakin déonemde glukokortikoid kullanmis olmama ve 1 mg
deksametazon supresyon testi (DST) sonucunda kortizol seviyesinin 1,8 pg/dl’den

diisiik olmasidir (26).

Tespit edildiklerinde semptom goéstermeyen adrenal kitleler zaman igerisinde
semptomatik hale gelebilmektedir. Tesadilifen kesfedilen ve asemptomatik kitlelerin

ilerleyen zamanlarda semptom gosterir hale gelip gelmeyecegini dngdrdiiren net olarak



belirlenmis bir kriter bulunmamaktadir. Bu kitlelerin belirli periyotlarla takip altinda

tutulmasi Onerilmistir (27).

Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD), takibe tani anindan
itibaren yilda bir olacak sekilde 5 yil devam edilmesini ve devamindaki
degerlendirmelerin her hastaya gore planlanmasini tavsiye etmektedir. Takip siiresinde
gelisebilecek SCS’nin belirlenebilmesi i¢in 1 mg DST ile tarama yapilmasi, primer
hiperaldosteronizm veya feokromositoma i¢in 6zel klinik degerlendirme
(kardiyovaskiiler risk, glukoz intoleransi, kemik mineral yogunlugu, viicut kitle indeksi,
elektrolit dengesizlikleri, kan basinci) sonucunda ileri laboratuvar tetkikleri yapilmasini
onermektedir (27). NFA’l1 hastalarin kardiyometabolik risklerinin artmis olmasi, son
yillarda giindeme gelen ve tartisilan Oonemli bir konudur. Son calismalar NFA’I
hastalarda dislipidemi, bozulmus glukoz toleransi, obezite, hipertansiyon ve tip 2
diabetes mellitus sikliginin arttigina isaret etmektedir. Bununla birlikte hastalarda
abdominal obezite, hepatosteatoz, insiilin direnci ve artmis trombojenik ortam gibi
metabolik sendromun (MS) bir¢ok bileseninin goriilmesi, farkli metabolik yolaklarin
bozulmus olabilecegini akla getirmektedir. NFA’l1 olan hastalarda monosit kemotaktik
protein-1 (MCP-1), tiimor nekrozis faktor—alfa (TNF-alfa), resistin ve Interlokin-6 (IL-
6) gibi proinflamatuvar medyatorlerin artmis diizeyde olmasi kardiyometabolik risk,
insiilin direnci ve MS’ye eslik eden subklinik inflamasyonun agiklanamayan

patogenezinde etkili oldugu diisiintilmektedir (28).

Birtakim kanitlarin ortaya koydugu iizere asikar Cushing sendromuna neden
olan kortizol iireten adrenal adenomlarla birlikte NFA’larin da aterosklerotik risk
artistyla iligskili oldugu diisiiniilmektedir. Hipertansiyon ve tip 2 diyabet gibi
komorbiditelerin ve c¢esitli biyokimyasal bozukluklarin prevalansindaki artig, bu
tiimorlerin hafif olmakla beraber normalden fazla glukokortikoid sekrete ettigi fikrini
ortaya cikarmaktadir. Ancak bu hafif glukokortikoid fazlaligi c¢ogunlukla yiiksek
ozgiilliik ve duyarlilikla belirlenememektedir (29).

Cogu adrenal kitlenin non-fonksiyone oldugu belirlenmis oldugundan, saglik
riski olusturmayacaklar1 kabul goérmiistiir. Ancak Lopez ve ark. yaptiklar1 ¢alismada,
NFA’s1 olan hastalarin, adrenal tiimorii olmayan katilimcilara gore yaklasik 2 kat daha
yiiksek diyabet riski tasidigini ortaya koymustur. Calismada ayrica, kabul gormiis

referans araliklarina gére normal kabul edilen bir aralikta glukokortikoid fazlaligmnin,



diyabet riski acisindan potansiyel bir mekanizma oldugu vurgulanmustir. Sonug olarak
NFA’larin diisiik miktarlarda glukokortikoid salgilayarak zaman igerisinde metabolik
hastalik riskini arttirabildigi, yani NFA kriterlerini karsilasa bile tamamen islevsiz

olmayabilecegi ifade edilmistir (30).

Libé ve ark. 26 aylik bir slire boyunca 64 hastayr prospektif olarak
degerlendirdikleri ¢aligmada, takip sirasinda 18 hastada hafif endokrin degisiklikler
gelistigini ortaya koymuslardir. NFA olan hastalarda otonom kortizol sekresyonu
(OKS), hastalik seyri siiresince ortaya ¢ikabilecek en sik hormonal anormallik olarak
bildirilmektedir. Yine bu ¢alisma, kiimiilatif endokrin anormalliklerin gelisme riskinin 1
yilda %17’den 5 yilda %47’ye kadar yiikselebildigini ortaya koymaktadir. Calismaya
gore baslangigc kitle boyutu minimum 3 cm olan kitlelerde fonksiyon gelisme

olasiliginin takibin ilk iki yi1linda daha fazla oldugu bulunmustur (31).

2.1.2. Subklink Cushing Sendromu (SCS) / Otonom Kortizol Sekresyonu (OKS)
Adrenal kitle ile bagvurmus bir hastada, Cushing Sendromu’nun klasik semptom
ve bulgular1 olmaksizin yapilan hormonal testler sonucunda adrenal bez kaynakli 1liml
bir otonom glukokortikoid sekresyonu saptanmasi durumu SCS, yeni terminolojiye gore
OKS olarak tanimlanmaktadir. SCS baslangicta 'klinik oncesi Cushing sendromu’
adiyla, 1970-80 yillar1 arasinda tanimlanmistir. Cushing Sendromu’nda oldugu kadar
asikar olmasa da, SCS olan hastalarda da obezite, hipertansiyon, glukoz intoleransi gibi
glukokortikoid fazlaliginin klinik bulgular1 olabilmektedir. Son dekat iginde yapilan
caligmalar, adrenal adenom ile bagvuran hastalarin adenomu olmayan hastalara gore

daha kotii bir kardiyovaskiiler ve metabolik tabloya sahip olduklarina isaret etmektedir

(32, 33).

SCS tesadiifi adrenal kitle ile bagvuran hastalarda en sik goriilen hormonal
anormalliktir. Adrenal kitle ile degerlendirilen hastalarda goériilme orani %5-20 arasinda
degisiklik  gostermektedir, ancak tanida kullanilan kriterlerde fikir  birligi
saglanmamustir. Ulkemizde 70 ve 343 hasta iceren iki ¢alismada SCS prevalansi sirasi
ile %5,7 ve %12 olarak saptanmistir. SCS prevalansinin diisiik sayilamayacak diizeyde
olmasi ve osteoporoz, MS, tip 2 DM ve obezite gibi sorunlar ile baglantisinin olmasi
nedeniyle tesadiifi adrenal kitle tespit edilen hastalarin SCS acisindan taranmasi 6nem

arz etmektedir (9). SCS tanisinda kullanilan testlerin duyarhilik ve 6zgiilliik agisindan



yetersiz olmalar1 siklikla sorun olugmasina neden olmaktadir. Tanida altin standart
olabilecek test konusunda fikir birligi yoktur. SCS tamsinda, ACTH diizeyi,
deksametazon baskilama testi, CRH uyar testi, kortizol diurnal ritmi, 24 saatlik idrar
kortizolli gibi hipofiz-adrenal aksini degerlendiren bazal ya da uyar testlerinin birden

fazlas1 kullanilmaktadir (11).

SCS ile asikar Cushing sendromu arasindaki farki fiziksel ve biyokimyasal
bulgularin siddeti olusturmaktadir. Asikar Cushing sendromu olan hastalarda proksimal
kas gli¢slizlligii, fasyal 6dem, 6zellikle karin cidinde pembe-mor renkli genis catlaklar
(stria) ve dorsoservikal yag birikimi gibi birden fazla fiziksel semptoma neden
olabilecek ciddi hiperkortizolizm goriilmektedir. Ancak SCS’li hastalar hafif ila orta
hiperkortizolizm gdstermekte ve fiziksel semptomlara sahip olmamaktadirlar. Bununla
birlikte siddetli olmayan bu hiperkortizolizm de c¢esitli komorbiditelere neden
olabilmektedir (34). Hiperkortizolizm ve MS belirtegleri arasindaki iliskiyi kapsamli bir
sekilde aciklayan c¢alismalar bulunmaktadir. SCS’nin tip 2 diyabet, insiilin direnci,
dislipidemi, hipertansiyon gibi komorbiditelerle iligkili oldugu da yapilan ¢aligmalarda
bildirilmektedir (35, 36).

2.1.2.1. SCS {le Tlgili Komorbiditeler
2.1.2.1.1. Metabolik Sendrom (MS)

MS, hiperglisemi, hipertansiyon ve dislipidemi gibi kardiyovaskiiler hastalik
agisindan risk faktorii olan durumlarin birlikte bulunmasi olarak tanimlanmaktadir. MS
varhigr tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklarin riskini iki katina ¢ikarmaktadir
(37). Ayrica MS’li hastalarin miyokard infarktiisii (MI) gegirme riski saglikli
poptilasyona gore 3 ila 4 kat, inme riski ise 2 ila 4 kat artmaktadir (38). MS tani
kriterleri arasinda insiilin direnci, dislipidemi, hipertansiyon ve abdominal obezite de
bulunmaktadir. Bu tam1  kriterleri farkli  otoritelere gore farkli  sekilde
degerlendirilmektedir. TEMD’e gére MS’nin temel tani kriteri insiilin direncidir, ancak
Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) temel tani kriteri olarak abdominal obeziteyi

kabul etmektedir (39).

Niifusun %30'unu etkilemesi ve yiiksek morbidite orani nedeniyle MS global
diizeyde ¢oziilememis bir saglik sorunu olarak goriilmektedir (40). Asir1 kilolu olma ve

obezitedeki artigla birlikte hem gelismis iilkelerde hem de gelismekte olan iilkelerde MS



prevalans: 6nemli oranda artis gostermektedir. MS siklig1 agisindan iilkeler arasinda
biiyiik farklar bulunmaktadir. Bu farki olusturan en biiyiik nedenler arasinda iilkelerin
obezite ve abdominal obezite sikligi gosterilmektedir. Tirkiye’de yapilan dort
caligmanin metaanalizine gore yetiskinlerde MS siklig1 %32.9 olarak bildirilmistir. IDF
kriterlerinin baz alindig1 iki ¢alismadan elde edilen verilere gore ise bu oran %43.3
olarak bulunmustur. Bu sonuglara gore Tiirkiye’deki yaklasik her ii¢ yetiskinden birinde

MS goriildiigii ve MS sikliginin oldukga yiiksek oldugu belirtilmektedir (41).

2.1.2.1.1.1. Metabolik Sendrom (MS) Tedavisi

MS tedavisinin temel amaci, risk faktorlerinin yasam tarzi degisiklikleri ile
kontrol altina alinmas1 ve gerekli goriildiigii taktirde klinik hedeflere ulasmak amaciyla
farmakolojik tedavininin eklenmesi olarak agiklanabilir. Yasam tarzi degisiklikleri
hastalar tarafindan 6nemli oranda uygulanamadigi i¢in, MS tedavisinde farmakolojik
yontemlere siklikla bagvurulmaktadir. Yasam tarz1 degisikligine alternatif olabilecek tek
bir tedavi yontemi bulunmamaktadir. Giliniimiizde MS tedavisi i¢in en iyi yaklasimlar
kilo kaybini destekleyen yasam tarzi degisikligi, saglikli beslenme, fiziksel aktivite ve

sigara kullaniminin sonlandirilmasi olarak 6zetlenebilmektedir (42, 43).

2.1.2.1.1.2. Metabolik Sendrom (MS) ve Beslenme
Ozellikle insiilin direnci ve dislipideminin olusturdugu yiiksek kardiyovaskiiler
risk altinda olan MS’li hastalarda, bireysel bir beslenme plan1 uygulamak oldukca
onemlidir. Obez ve hafif kilolu hastalarin uygun bir tibbi beslenme plani ile kilo

kaybetmesi 6nemli bir adim olarak goriilmektedir (44).

Kilo kaybi MS'yi olusturan tiim parametrelerde Onemli iyilesmelere yol
acmaktadir. Viicut agirligimin %7’°sinin kaybi ile glukoz, total kolesterol, trigliserid
(TG) konsantrasyonlar1 ve kan basincinda 6énemli 6l¢iide azalma saglanabilmektedir.
Kilo kaybr ile birlikte ¢esitli inflamasyon belirtegleri, tiimor nekroz faktorii alfa (TNF-
alfa) ve adiponektin gibi adipokinlerin konsantrasyonlarinda iyilesme goriilmektedir.
Obez hastalarda ilk alt1 ayda %10 kilo kayb1 hedeflenir. Bu hedeften daha diistik bir kilo
kayb1 bile (viicut agirligmin %5-10’u), insiilin duyarliligim %60’a kadar ¢ikararak
farmakolojik tedavilerden daha iyi etki gostermektedir. Kalori kisitlamasi da obez

hastalar i¢in en Onemli tedavi yontemlerinden biridir (45). MS’nin tibbi beslenme



tedavisinde yag alimimna dikkat edilmeli ve giinlik enerjinin %25-351 yaglardan
aliacak sekilde beslenme plani uygulanmalidir. Toplam alinan yag igerisinde doymus
yag orant %7, ¢oklu doymamis yag oran1 %10 ve tekli doymamis yag oran1 %20’den
diisiik tutulmalidir. Trans yag asitleri ise %1°den az olacak sekilde sinirlandirilmalidir.
Giinliik tiiketimde zeytinyagi, findik yagi, aycicek yagi gibi bitkisel siv1 yaglar tesvik
edilmelidir. Yiksek 1sida islenmis gidalar ve tereyagi, icyagi gibi kat1 yaglarin asiri

tikketiminden kaginilmalidir (44).

2.1.2.1.2. insiilin Direnci

Insiilin  hormonu, metabolizmanin diizenlenmesinden  sorumlu temel
hormonlardan biridir. Dolasimdaki normal konsantrasyondaki insiiline yanitin azalmasi
ise insiilin direnci olarak tanimlanmaktadir (46). Insiilin direnci cesitli kardiyovaskiiler
hastaliklar ve abdominal obezite i¢in bir risk faktorii olarak bildirilmistir. Genetik
faktorlerin yaninda, yiiksek kalorili beslenme ve sedanter yasam tarzi gibi bazi ¢evresel
faktorler de insiilin direnci gelismesinde rol oynayabilmektedir. Hipertansiyon,
hiperlipidemi ve obezite ile iliskisi géz oniinde bulunduruldugunda insiilin direncinin
klinik 6nemi ortaya ¢ikmaktadir (47).

Insiilin direncinin prevalansim dlgen epidemiyolojik c¢alismalar, Amerika
Birlesik Devletleri’nde 20 yas lizeri yetiskinlerin yaklasik %24'iniin insiilin direnci
sendromundan etkilendigini ortaya koymustur (48). Ulkemizde ise 2017 yilinda yapilan
ve 7 bolgeden 3331 kisiyi kapsayan bir ¢alismada insiilin direnci prevalanst %26.2
olarak bildirilmistir. Glinlimiizde pek ¢ok arastirma artan insiilin direnci prevalansini
azaltmada degistirilebilir yasam kosullarinin ve diyet etmenlerinin etkisi iizerine

yogunlagmaktadir (49).

Ozellikle SCS hastalar1 olmak iizere adrenal insidentalomali hastalarda insiilin
direnci prevalansinin artmis oldugu bircok calisma tarafindan da kanitlanmistir (50).
Adrenal insidentalomali hastalarda gelisen insiilin direncinin tespit edilemeyen bir
kortizol salgilanmasindan ileri geldigi diisiiniilmektedir. Visseral adipoz dokuda
birikime neden olan insiilin direnci, tespit edilemeyen kortizol salgisi nedeniyle ortaya
cikabilmektedir. Adrenal insidentalomali hastalarin 6zellikle abdominal yag olmak
lizere toplam yag oranlarinin insiilin direnci ile iligkili olarak yiiksek oldugu tespit

edilmistir (51).



2.1.2.1.2.1. Insiilin Direnci Tedavisi

Insiilin direnci tedavisinde baslica stratejiler egzersiz, diyet ve farmakolojik
tedavilerdir (52). Farmakolojik tedavi i¢in Amerika Birlesik Devletleri Gida ve ilag
Dairesi (FDA) tarafindan onaylanan higbir ilag olmasa da genel yaklagimlar metformin,
sodyum glukoz  kotransporter-2  inhibitérleri  (SGLT2i), tiyazolidindionlar,
dipeptidilpeptidaz-4 inhibitérleri (DPP-4i) ve glukagon benzeri peptid-1 (GLP1)
analogu kullanimim igermektedir (48). Tip 2 diyabet tedavisinde birinci basamak
farmakolojik tedavi olan metformin, ayn1 zamanda prediyabet ve bozulmus insiilin
duyarlilig1 tedavisinde de kullanilmaktadir. Metformin kaslar ve yag dokusu gibi

periferik dokularda ve karacigerde insiilin direncini azaltmaktadir (53).

Diyet ve egzersiz yoluyla viicut agirhigini azaltmayr hedefleyen yasam tarzi
degisiklikleri de insiilin direnci tedavisinde etkili rol oynamaktadir (53). Yeterli fiziksel
aktivite saglandiginda kardiyovaskiiler risk faktorleri azalmakta, kilo kaybina bagli
olarak kan glukoz diizeyinde iyilesme saglanmakta ve kan glukoz regiilasyonu

kolaylagmaktadir (54).

2.1.2.1.2.2. insiilin Direnci ve Beslenme
Insiilin direncinde beslenme tedavisinin temel amaci insiilin direncini diizeltmek
ve buna bagli komorbiditelerin ortaya ¢ikmasini énlemek olarak aciklanabilmektedir.

Viicut agirhiginda %5-10 arasinda azalmanin insiilin direncini azaltabildigi bildirilmistir

(52).

Diyet diizenlemesi ve uygun bir egzersiz araciliiyla ideal kiloya ulasilmasi ve
bu ideal kilonun uzun siireli korunmasi, insiilin direncinin baglangicindaki hastalarda
koruyucu etkiye sahip olmaktadir. Bu hastalarda erken donemde miidahale dislipidemi,
hipertansiyon ve diyabet olusumunun onlenmesinde etkili olmaktadir. Ideal kiloya
ulagsmada ve kilonun korunmasinda bir¢ok diyet modeli uygulanabilmektedir. Bu diyet
modellerinin ortak noktasi alinan toplam kaloride kisitlama yapmak, karbonhidrat
ve/veya protein kisitlamasi ile makrobesin 6gelerinin dengelenmesini saglamak ve
hastalarda egzersizi tesvik etmektir. Serum glukoz ve insiilin seviyelerinde diisiis
saglamak karbonhidrat miktar1 kisitlanmis diyet modelleriyle miimkiin olabilmektedir

(46).



Diyet ve insiilin direnci arasindaki iliskinin arastirildigi bazi ¢alismalarda toplam
kalori aliminin kisitlanmasi disinda diyetteki makro ve mikro besin 6gesi dagiliminin da
insiilin direnci gelisiminde rol oynayabildigi ifade edilmektedir (55). Onerilere gore
diyetle alinan kalorinin %355’1 karbonhidratlardan, %15°i proteinlerden ve %25-35’1
yaglardan olugsmalidir. Dengeli bir diyet tam tahil {iriinlerini, balik ve bitkisel yaglar

icermelidir (52).

2.1.2.1.3. Kardiyovaskiiler Hastaliklar

SCS olan hastalarda kardiyovaskiiler riskin arttig1 ve olumsuz metabolik profile
yatkinlik goriildiigli calismalarla ortaya konmustur (56). Bu hastalarda ¢ogunlukla
kardiyovaskiiler nedenlerden kaynaklanan mortalitede artis s6z konusu olmaktadir.
Ancak mortalite oraninin genel popiilasyondan daha fazla olup olmadig
belirlenememistir. SCS olan hastalarda kardiyovaskiiler hastalik ve 6liim oraninin

NFA’l1 hastalara gore daha fazla olmasi beklenmektedir (57).

SCS’de en sik goriilen 6liim nedenleri arasinda enfeksiyon ve kardiyovaskiiler
hastaliklar bulunmaktadir. Cesitli ¢aligmalarla ortaya konan daha yliksek visseral yag
birikimi, daha yiiksek bel-kalca orani, yiiksek epikardiyal yag kalinlig1 ve sol ventrikiil
kiitlesi, daha fazla sayida ateromatdz plak, artmis intima-media kalinligi, bozulmus
antikoagiilasyon sistemi parametreleri, bu hastalardaki kardiyovaskiiler risk artisini
destekler niteliktedir. Bununla birlikte NFA’larin da c¢esitli sistemik ateroskleroz
belirtegleri ve diyabet gibi bazi kardiyovaskiiler risk faktorleriyle ilgili olabilecegi
bildirilmektedir (57, 58).

NFA’L hastalarin da artmis kardiyovaskiiler risk altinda olabilecegini ortaya
koyan calismalar giderek artmaktadir. Birka¢ calismada MS parametrelerinin daha
yliksek prevalanst ortaya konmaktadir. NFA’st bulunan hastalarda adrenal
insidentalomas1 olmayan hastalara gore daha sik insiilin direnci, obezite, dislipidemi ve

hipertansiyon goriilmektedir (59).

2.1.2.1.4. Dislipidemi
Lipoproteinlerin sayisal eksikligi, fazlalig1 veya islevsel bozukluklar1 dislipidemi

olarak tanimlanmaktadir (60). Dislipidemiyi olusturan faktorler TG, diisiikk dansiteli



lipoprotein kolesterol (LDL), total kolesterol (TK) serum diizeylerinin yiiksek olmas1 ve
yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol (HDL) serum diizeyinin diisiik olmasidir (61).
Dislipidemide asil tehlike ateroskleroz ve buna bagli komorbidite gelismesi olarak
goriilmektedir. Dislipidemisi olan hastalarin 15 yil i¢erisinde makrovaskiiler hastaliklara
yakalanma riskinin olmayanlara gore 8 kat fazla oldugu bildirilmistir (62). SCS olan
hastalarda dislipidemi kardiyovaskiiler komplikasyonlar acisindan olduk¢a Onemlidir

(63).

Glinlimiizde adrenal insidentalomalarla ilgili net bir lipid profili
tanimlanmamasina ve kanitlarin yetersiz olmasina ragmen bu hastalarda lipid
anomalileri ortaya konmaya devam etmektedir. Adrenal insidetalomali hastalarda
dislipideminin bozulmus glukoz toleransi ve insiilin direnci ile iliskili olabilecegi de
bilinmektedir. Dislipidemi, Avrupa Endokrinoloji Dernegi’nin adrenal insidentaloma
hakkindaki klinik uygulama kilavuzunda SCS ile iligkili bir komorbidite olarak kabul
edilmektedir (64).

OKS olan hastalarda dislipidemi oraninin %124 - %78.8 oldugu
ongoriilmektedir. Kortizol; lipoliz, serbest yag asidi sentezi, yaglh Kkaraciger
kompozisyonu ve hepatik VLDL sentezi tizerinde dogrudan ve dolayli olarak 6nemli
etkiler gostermektedir. Kortizoliin bu etkileri hiperkortizolizmin dislipidemi
patogenezinde ¢ok faktorlii roliinii agiklamaktadir. Kortizol genellikle HDL kolesterol
konsantrasyonlarinin azalmasina ve TK, LDL, TG konsantrasyonlarinin artmasina
neden olmaktadir. Bozulmus glukoz toleransinin varligi hafif hiperkortizolizmin
dislipidemiye yol agmasina neden olabileceginden, insiilin direnci hiperkortizolizmde

lipid profilinin tanimlanmasinda kilit rol oynamaktadir (59).

2.1.2.1.4.1. Dislipidemi Tedavisi

Dislipideminin tedavisinde birden fazla yaklasim uygulanabilmektedir. Baslica
tedavi stratejileri besin destegini de igerebilen tibbi beslenme tedavisi, fiziksel aktivite
ve farmakolojik tedavidir. Diyet ve fiziksel aktiviteyi iceren yasam tarzi degisiklikleri
hastalik riskinin azaltilmasinda onem arz etmektedir (65). Dislipidemi tedavisinin
icerigi ve asamalart bliylik Olglide hem kisa vadeli (10 yil) hem de uzun vadeli
kardiyovaskiiler hastalik riskine bagli olarak sekillenmektedir. Tedavi segenekleri

hastalarin ¢ok yiiksek veya yliksek risk, orta derecede risk ve diisiik risk altinda



olmalarina bagl olarak 3 grupta toplanmaktadir. Cok yiiksek riskli hastalar i¢in oneriler
famakolojik tedaviye hizlica baslama ve yasam tarzi degisikliklerini tesvik etmedir.
Orta derecede riskli hastalar i¢in yasam tarzi degisikliklerinin uygulanmasi ve 3. ay
takibinde hedef lipid diizeylerine ulasilamamasi halinde farmakolojik tedavinin
baslanmasi oOnerilmektedir. Diisiik derecede riskli hastalar igin ise yasam tarzi
degisikliklerinin uygulanmasi ve 6. ay takibinde hedef lipid diizeylerine ulagilamamasi

halinde farmakolojik tedavinin baglanmasi 6nerilmektedir (66).

Dislipideminin farmakolojik tedavisinde temel olarak statin grubu ilaglar
kullanilmaktadir. Statinler giiniimiizde hiperkolesterolemi tedavisi ve kardiyovaskiiler
hastaliklar1 6nlemek i¢in altin standart olarak kabul gérmektedir (67). Farmakolojik
tedavide ayrica kolesterol emilim inhibitorleri (ezetimib), safra asidi baglayicilari, fibrik
asid deriveleri (fibratlar), nikotinik asit (niasin), omega-3 yag asitleri, proprotein
convertase subtilisin/kexin tip 9 (PCSK9) inhibitorleri gibi farmakolojik ajanlar da
kullanilabilmektedir (68).

2.1.2.1.4.2. Dislipidemi ve Beslenme

Ozellikle LDL kolesterol ve TG olmak iizere lipid konsantrasyonlarmi
diisiirmede, saglikli beslenmeyi iceren saglikli bir yasam tarzi oldukca etkili ve
onemlidir. Yagsam tarz1 ve diyette uygun degisiklikler kardiyovaskiiler hastaliklara bagl
Oliimlerin yaklasik %80’in1 6nleyebilmektedir. Saglikli diyet modelinin kardiyovaskiiler
hastaliklar1 6nlemedeki rolii kanitlarla desteklenmektedir. Bir¢cok kanit, kardiyovaskiiler
hastaliklar1 6nlemede ve dislipidemiyi iyilestirmede belirli besinleri, besin gruplarini
veya belirli diyet modellerini igeren yaklasimlari desteklemektedir (69). Diyet
degisiklikleriyle birlikte TG ve LDL kolesterol diizeyleri diiserken, HDL kolesterol
seviyesi de artabilmektedir. Obezite, insiilin direnci, kan basinci ve inflamasyon gibi
risk faktorlerini olumlu yonde etkileyen diyet degisiklikleri, kardiyovaskiiler hastalik
riskinde azalmay1 saglayabilmektedir (70).

Amerikan Kalp Dernegi ve Amerikan Kardiyoloji Koleji tarafindan 2013 yilinda
yaymlanan Kardiyovaskiiler Riski Azaltmak icin Yasam Tarzi Yonetimine Iliskin
Kilavuz’da, sebze, meyve, kuruyemis ve tam tahillar agisindan zengin bir diyet modeli
onerilmektedir. Kilavuz ayrica zeytinyag1 ve kanola yagi1 gibi tekli doymamis yaglarin,

kiimes hayvanlarinin, az yagh siit iirlinlerinin ve balik tiiketimini tesvik etmektedir. Bu



diyet modeli sekerle tatlandirilmis igecekleri, tatli g¢esitlerini ve kirmiz1 eti
sinirlandirmaktadir. Diyetin hayvansal yag ve kirmizi eti diisiik oranda igermesinin
serum lipid diizeylerinden bagimsiz olarak kardiyovaskiiler riski 6nemli 6l¢iide azalttig
one siiriilmektedir. Diizenli egzersiz, kilo kaybi, alkol tiiketiminin azaltilmasi ve

sigaranin birakilmast HDL kolesterolii %10’a kadar arttirabilmektedir (71).

Badem, findik ve ceviz gibi yagl tohumlar icerdikleri B grubu vitaminler, E
vitamini, tokoferoller, oleik asit, steroller, posa ve potasyum, kalsiyum, magnezyum
gibi mineraller 1ile antidislipidemik etki gosterebilmektedir. Saglikli beslenme
oOnerilerinin neredeyse tamamini iceren Akdeniz Diyeti de kardiyovaskiiler hastaliklara
kars1 koruma saglamaktadir. Akdeniz Diyeti et ve et {irlinleri, doymus yag, islenmis
irlinlerden fakir; doymamis yag, vitamin, mineral, sebze, meyve ve posa igerigi
bakimindan zengin olmasi nedeniyle kan lipid profilinin kontroliinde etkili olmaktadir

(44).

Bitkisel sterol ve stanoller bitkisel kaynakli besinlerde dogal olarak bulunan,
kolesterol diizeyini kontrol altinda tutmada etki saglayan bilesiklerdir. Bu bilesikler
kimyasal olarak kolesterol yapisina benzer formiilde bulundugundan diyetle alinan
kolesteroliin bagirsak yiizeyinden emilimini azaltarak karacigere donen kolesterol
miktarin1 azaltabilmektedir. Karacigere donen kolesterol miktarinin azalmasi hepatik
LDL alimim arttirir ve serum LDL seviyelerinin diigmesine sebep olur. Gidalarla giinde
34 mg stanol ve 13 mg sterol alimimin kardiyovaskiiler hastaliklara karst koruyucu
oldugu FDA tarafindan bildirilmistir. Giinlik 20 mg fitoserol alim1 ise LDL kolesterol
diizeyinde %5 - 10’luk bir azalmaya neden olabilmektedir (44, 70).

2.1.2.1.5. Hipertansiyon
Hipertansiyon, 1988 yilinda ABD Hipertansiyon Rehberi'nin Birlesik Ulusal
Komitesi (JNC) tarafindan “sistolik kan basincinin 140 mmHg veya daha yiiksek ve
diyastolik kan basincinin 90 mmHg veya daha yiiksek olmasi” olarak tanimlanmigtir.
2017 yilinda ise Amerikan Kalp Dernegi / Amerikan Hipertansiyon Dernegi isbirligi ile
olusturulan kilavuzda tani kriterleri “sistolik kan basincinin 130 mmHg veya daha
yiiksek olmasi ve diyastolik kan basincinin 80 mmHg veya daha yiiksek olmas1” olarak

Onerilmistir (72). Biiyiikk Ol¢iide Onlenebilen bir kardiyovaskiiler risk faktorii olan



hipertansiyon, diinya ¢apinda yetiskin popiilasyonun biiyiik bir boliimiinii etkileyen bir

saglik problemidir (73).

Hipertansiyon ile ilgili farkindalik, hipertansiyon i¢in tedavi alma ve kontrol
altina alinma oranlar1 tiim diinyada diisiiktiir. Bununla birlikte iilkeler arasinda énemli
farklar bulunmaktadir. Diinya ¢apinda hipertansiyon hastasi bireylerin ancak yarisi
hipertansif oldugunun bilincinde olabilmekte, bu hastalarin da ancak yarisi
antihipertansif tedavi almakta, antihipertansif tedavi alanlarin da ancak yarisinda
hipertansiyon kontrol altina alinabilmektedir. Tiirkiye’de hipertansiyon prevalansini
belirlemeye yonelik ¢alismalarin sonuglarina gore ise hipertansiyonlu olgularda
farkindalik oram1 %54.7, ilag tedavisi alanlarin orant %47.7 ve kan basinci kontrol orani
%28.7 olarak belirlenmistir (73). Gegtigimiz yillarda 136 iilkeden verilerin toplandig:
bir calismada kan basinct kontrol altinda olmayan kisilerin sayisinin son 30 yil
icerisinde yaklasik 3 milyar oldugu ortaya konmustur. Son 30 yilda hipertansiyon,
Ozellikle bulasict hastaliklardansa bulasict olmayan hastaliklarin  daha  siklikla
goriilmeye baslandig1 gelismekte olan iilkelerde 6nemli bir halk saglig1 problemi olarak
one ¢ikmaktadir. Ikibinotuz yilinda 23 milyon kardiyovaskiiler 6liimiin hipertansiyon ile

baglantili olacagi ongorilmektedir (74).

Hipertansiyon SCS hastalarinin %60°’1indan fazlasinda bulunmakta olan ve en sik
goriilen klinik 6zellik olarak bilinmektedir. Kortizol fazlaligindan ileri gelen sekonder
hipertansiyon, patogenezinde yer alan mekanizmalarin karmasik olmasi nedeniyle
heniiz tam olarak agiklanamamaktadir. Hiperkortizolizm varliginda renin-anjiyotensin-
aldosteron sisteminin aktivitesinde bir artis meydana gelmektedir. Bu artig yiiksek
anjiyotensinojen seviyeleri ve artmis anjiyotensin II reseptor sayisi ile uyumlu olarak
gerceklesmektedir. Vazopresorlere artmis vaskiiler reaktivite ve vazodilatorlerin
inhibisyonu nedeniyle vazoregiilator sistemde meydana gelen dengesizlik bu
mekanizmalardan birini aciklayabilmektedir (59). Mineralokortikoid reseptdriiniin
aktivasyonu  da  glukokortikoid  kaynakli  hipertansiyonun  agiklanabilen

mekanizmalarindan biri olarak kabul edilmektedir (75).

2.1.2.1.5.1. Hipertansiyon Tedavisi
Hipertansiyon tedavisinin baslica amacit kardiyovaskiiler sistem hastaliklarini,

bunlara bagli mortalite ve morbiditeyi en aza indirgemektir. Tedavi ve kontrollerin



diizenli yapilmasi hipertansiyon kaynakli, tehlikeli komplikasyon ve komorbiditeleri
engellemektedir. Farmakolojik tedavinin yanisira ila¢ disi tedavi ve yasam tarzi
degisiklikleri de hipertansiyon ve iligkili kardiyovaskiiler hastaliklarin kontroliinde

Oonem arz etmektedir (76, 77).

Antihipertansif ila¢ tedavisi, hem kan basinci seviyelerini hem de organ hasarini
azaltarak yiiksek kan basincinin  olusturdugu riskleri azaltmaktadir (78).
Hipertansiyonun farmakolojik tedavisinde hastalarin kan basinct degerleri, risk
faktorleri ve eslik eden hastaliklar g6z onlinde bulundurulmalidir. Anjiyotensin reseptor
blokerleri (ARB), anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE) inhibitorleri, kalsiyum kanal
blokerleri, beta-blokerler ve diiiretikler tedavide kullanilan baslica bes grup
antihipertansif ilaclardir. Antihipertansif ila¢ tedavisinde bu 5 grup ilagtan biri veya
birkaci1 kullanilabilmektedir. Beta-bloker grubu ilaglarin kullanimi diyabete yatkinlig
olan bireyler veya 65 yas lizeri bireylerde daha geri planda 6nerilmektedir (79). Ditiretik
grubu ilaglar ise yasli, obez veya diyabetik hastalarda veya direngli hipertansiyon

hastalarinda yarar gostermektedir (80).

Hipertansiyon hastalarinda kan basincinin diizenlenmesi kardiovaskiiler sistem,
endokrin sistem, sinir sistemi ve renal sistem araciligryla gerceklesmektedir. Uzun siireli
yiiksek seyreden kan basinci ise kardiyovaskiiler sistemde, bobrek ve goz gibi
organlarda hasara neden olmaktadir. Bununla birlikte uzun siireli bu siirecin ilk
asamalarinda yiikksek kan basinc1 kardiyovaskiiler fonksiyonlarda bozulma
gostermemektedir. Meydana gelen fonksiyonel bozulma c¢ogunlukla yiiksek kan
basmmcinin  neden oldugu vaskiiler-ventrikiiler hipertrofi gibi kompansatuvar
mekanizmalarin sonucunda gerceklesmektedir. Zaman igerisinde endotel fonksiyon
degisikligi ve ateroskleroz gibi vaskiiler sistemde gerceklesen degisiklikler de bu

fonksiyonel bozulmada rol oynamaktadir (76).

Hipertansiyon tedavisinde uygun farmakolojik tedaviye ek olarak hastalarin
komorbidite, yas, irk ve komplikasyon durumlarina gére yasam tarzi degisiklikleri de
onem arz etmektedir. Bu miidahaleler araciligiyla kilavuzlardaki hedef degerlere
ulagsmak amaglanmaktadir. Yasam tarzi degisiklikleri hipertansiyonu olan tiim hastalar
icin Onerilmektedir. Tedavide en etkili olan miidahaleler ile hipertansiyondan
korunmada uygulananlar benzerlik gostermektedir. Amaca yonelik diyet miidahaleleri

ile hipertansiyonu olan bireylerde sistolik kan basinci seviyeleri azaltilabilmektedir.



Ayrica kan basincimi azaltmada diizenli yapilan fiziksel aktivite etkili olmaktadir.
Hastalarin nabzini arttiracak ancak fazla siddetli olmayan aerobik egzersizler
onerilmektedir. Haftada 3-4 kez ortalama 40 dakikalik hizli tempoda ytiriiyiis uygun bir
egzersiz programi olarak bildirilmistir. Aerobik egzersiz ve dayaniklilik egzersizinin
hipertansif bireylerin kan basincim1 saglikli kisilere gore daha fazla azalttig

bilinmektedir (76, 81).

Hipertansiyondan korunma ve tedavide beklenen saglikli yagsam bi¢iminde,
bireylerin sagliklarim1 etkileyen davranmiglarini  ve gilinlik yasamlarini kurallar
cergevesinde degistirmeleri gerekmektedir. Bu baglamda yapilacak yasam tarzi
degisiklikleri ideal kiloya ulagma, sigara ve alkol tliketimi varsa sonlandirma, fiziksel
aktivitenin arttirilmasi, uygun bir diyetle beslenme ve stresten kacinma olarak

ozetlenebilmektedir (77).

2.1.2.1.5.2. Hipertansiyon ve Beslenme

Hipertansiyon hastalarinda viicut agirliginin kontrolii beslenme tedavisinin ilk
hedefini olusturmaktadir. Hasta normal agirlik araligindan daha fazla kiloda ise kilo
kayb1 saglanmalidir. Obezitesi olan hipertansiyon hastalarinda ilk asamada 5 kilo kadar
kayip bile kan basincinda diislis saglayabilmektedir. Uygun bir kilo kaybi diyeti ile
sistolik kan basincinda 4.5 mmHg, diyastolik kan basincinda ise 2.7 mmHg diisiis

saglanabilmektedir (82).

Hipertansiyonun dnlenmesi ve tedavisinde Akdeniz tipi beslenme yararl etkiler
gostermektedir. Meyve ve sebzede bulunan C vitamini, potasyum, diyet posast gibi
besin 6geleri ve Ozellikle zeytinyag1 kaynakli tekli doymamis yag asitleri bu yararh
etkilerin baslica sebepleridir. Akdeniz tipi beslenme bitkisel proteinleri ve ceviz gibi
kabuklu yagli tohumlar1 da biiyiik miktarda icermektedir. Hipertansiyon hastalarinda
uygulanan bir diger beslenme modeli “Dietary Approaches to Stop Hypertension
(DASH)” (Hipertansiyonu Durdurmada Diyet Yaklagimlar1) sebze ve meyve tiikketimini
tesvik ederken, genellikle kolesterol iceren yagli besinleri sinirlandirmaktadir (83).
DASH diyetinde tiiketilen besinlerin orta diizeyde sodyum igermesi, kalsiyum,
potasyum ve magnezyumdan zengin olmasi, basit seker ve yag agisindan ise fakir
olmas1 gerekmektedir. Ayrica beyaz et, kurubaklagil, sebze, meyve ve tam tahillar gibi

A, C, E vitaminlerinden zengin antioksidan besinlerin tiiketimi tesvik edilmektedir.



Diyet rafine karbonhidratlari, kirmizi eti ve sekerle tatlandirilmis igeceklerin tiiketimini
en aza indirgemeyi hedeflemektedir. Hipertansiyon tedavisi i¢in gelistirilmis olsa da
DASH diyetinin ¢esitli hastaliklarda yararh etkileri rapor edilmistir. Tip 2 diyabet ve
gestasyonel diyabet hastalarinda insiilin ve lipid diizeylerini azalttig1, saglikli bireylerde
antropometrik Olgiimleri olumlu etkiledigi ve polikistik over sendromu (PKOS)

hastalarinda agirlik kontrolii lizerinde etkili oldugu ¢alismalarla gosterilmistir (84).

Kan basincini etkileyen baslica faktorlerden biri de tuz tiikketimidir. Glinliik tuz
tiketimi 5-6 g ile sinirlandirilmalidir ki bu deger ayrica 2-2.4 g sodyum alimina tekabiil
etmektedir. Tiirkiye dahil bir¢ok {ilkede tuz tiiketiminin dnerilenin oldukca {izerinde ve
yaklasik 9-12 g/giin oldugu bildirilmektedir. Ulkemizde saglikli popiilasyon iizerinde
yapilan SALTURK (Tiirk Toplumunda Tuz Tiiketimi ve Kan Basinci Calismasi)
calismasinda tuz tiiketiminin 15-16 g/giin oldugu ve bunun hipertansiyon ile iligkili
bulundugu belirtilmigtir. Tuz orant yiiksek olan islenmis ve paketli {riinlerden

kaginilmasinin tuz tiiketimini azaltmada yarar saglayabilecegi bildirilmektedir (77, 79).

Hipertansiyonun tedavisinde yasam tarzi degisikliklerinin 6nemli bir agamasi1 da
sigara ve alkol tliketiminin kesilmesidir. Sigara kullanimi, hipertansiyon hastalarinda
yasam kalitesini olumsuz etkilemekte ve yagsam siiresini kisaltmaktadir. Hipertansiyon
ve MI riskinde baslica &nlenebilir nedenlerden biri olan sigara kullaniminin
birakilmasiyla hastalik riskinin biiyiik 6l¢iide azaltildig: bildirilmektedir. Hipertansiyon
ile alkol tiiketimi de iliskili bulunmustur. Kardiyovakiiler hastalik riski ve hipertansiyon
prevalansi ile alkol kullanimi arasinda pozitif bir iliski tespit edilmistir. Asir1 alkol
tilketimi esansiyel hipertansiyon gelisiminde 6nemli bir risk faktorii olarak kabul
edilmektedir. Alkol kullanimmin orta ve diisiik seviyelere inmesiyle birlikte risk de
azalmaktadir (85). Tiim diyet miidahaleleri ile birlikte polifenoller ve flavonoidlerin
tikketimi de hipertansiyonun tibbi beslenme tedavisinde arastirilan konular arasinda yer
almaktadir. Polifenollerden zengin zeytinyagi, kakao, cay ve sarap gibi maddelerin

tiiketiminin hipertansiyon riskini azaltabilecegi diisiiniilmektedir (86, 87).

Flavanoidlerden zengin diyet ile kardiyometabolik hastalik gelistirme riski
arasindaki negatif iligkiyi ortaya ¢ikaran c¢alismalar bulunmaktadir. Gosterdikleri
antioksidan, hipolipidemik, antitrombotik, antiproliferatif, antiinflamatuvar ve
vazodilator etkileriyle flavonoidler, kardiyovaskiiler hastaliklarin tedavisi ve

onlenmesinde yararli etkiler gostermektedir. Ozellikle hipertansiyon olmak iizere birgok



kardiyovaskiiler hastaligin baslangict veya ilerlemesi diizenli flavonoid tiiketimi ile
yavagslatilabilmektedir (88). Ayrica hipertansiyon hastalarinda koenzim Q10, Amerikan
ginseng (Panax quinquefolius), gingko biloba, sarimsak (Allium sativum), kirmizi
adagayr (Dan Shen), Omega-3 gibi gida takviyelerinin kullaniminin olumlu etkileri
bildirilmistir, ancak kesin olarak onerilmeleri i¢in daha genis capli ¢aligmalara ihtiyag

duyulmaktadir (89).

2.1.2.1.6. Osteoporoz
Osteoporoz, kemik dokusunun mikroyapisinin bozulmasi ve diisiik kemik kiitlesi
nedeniyle kemik kirilganligin1 ve dolayisi ile kirik riskini arttiran sistemik bir hastalik
olarak tanimlanmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii’ne (WHO) gore ise osteoporoz tanimi,
hastanin kemik mineral yogunlugunun aym1 ik ve cinsiyetteki geng yetiskin

poplilasyonun ortalamasi ile karsilastirilmasina dayanarak olusturulmaktadir (90).

Yashi popiilasyonun artmasiyla prevalansinda oOnemli bir artis goriilen
osteoporoz, her iki cinsiyeti de etkileyebilir ve en sik goriilen metabolik kemik
hastaligidir. Diinya c¢apinda yilda yaklasik 9 milyon kiside osteoporoza bagli kirik
gelismekte, yaklasik 200 milyon kadinda ise osteoporoz goriilmektedir. Amerika
Birlesik Devletleri’'nde yilda 2 milyon kirik nedeni olarak osteoporoz One
stiriilmektedir. Amerika Birlesik Devletleri’nde 50 yas ve lizeri 44 milyon birey

osteopeni veya osteoporoz nedeni ile takip edilmektedir (91).

Ulkemizde de toplumun giderek yaslanmasi ve yash niifus oranmin artmasiyla
osteoporoz giderek daha dnemli bir saglik sorunu haline gelmektedir. Ulkemizde 2010
yilinda yapilan FRAKTURK (Tiirkiye Kal¢a Kirig1 insidansi ve Osteoporoz Prevalansi
Aragtirmasi) ¢calismasinda, 50 yas ve lizeri bireylerin %50'sinde osteopeni saptanmis ve
%25'inde de osteoporoz oldugu belirlenmistir. Ayn1 y1l Tiirkiye’de 50-64 yas arasindaki
bireylerde kalca kirik sikliginin 24.000/y1l oldugu saptanmistir. Tespit edilen bu kalca
kiriklarinin %73 linlin kadinlarda ve ozellikle 75 yas ve sonrasinda gerceklestigi
belirlenmistir. Kemik kiriklar1 osteoporozun en 6nemli komplikasyonu olup, kiriklar
sekonder saglik problemlerine neden olmakta ve bazi durumlarda 6liimciil

olabilmektedir (92).

Osteoporoz ayrica kortizol fazlaligina bagl olarak da ortaya ¢ikabilmektedir. Di

Dalmazi ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada SCS’li adrenal insidentaloma



hastalarinin osteoporoz riski ile karsi karsiya olduklarini ortaya koymustur. Cesitli
caligmalar artan endojen kortizol sekresyonunun gonadotropinler, biiylime hormonu gibi
hormonlar1 ve sitokinleri engelledigini, kemik rezorpsiyonunu arttirdigin1 ortaya
koymustur. Bu etkiler kemik metabolizmasininin bozulmasinda rol oynayabilmektedir.
Bununla birlikte klinik bulguya sahip olmayan adrenal insidenataloma hastalarinda
kemik mineral yogunlugunu dlgen calismalarin sonuglart celiskili bulunmustur. Bazi
calismalarda hipogonadal ya da 6gonadal SCS’li hastalarda kemik kitlesinde azalma
belirlenmistir. Ancak bazi caligmalarda hastalar ve kontrol grubu arasinda kemik

mineral yogunlugu bakimindan bir fark saptanamamstir (24, 93).

2.1.2.1.6.1. Osteoporoz Tedavisi

Osteoporoz tedavisinin amaglar1 arasinda kemik dayanikliliginmi arttirarak
kiriklara engel olma, fiziksel iglev kapasitesini maksimumda tutma ve kiriklara bagh
semptomlar1 azaltma bulunmaktadir. Tedavi ayrica iskelet deformasyonuna bagl
semptomlar1 hafifletmeyi, yeni kirik insidansim1i en aza indirgemeyi, mortalite ve
morbiditeyi azaltmay1 hedeflemektedir. Osteoporoz tedavisinde optimal etki hem
farmakolojik hem de nonfarmakolojik tedavilerin  birlikte uygulanmasiyla

gerceklesmektedir (90).

Osteoporozun farmakolojik tedavisinde anabolik ve antirezorptif ajanlar olmak
lizere genis aralikta ila¢ gruplar1 bulunmaktadir. Hastalarda kirik riskini azaltmada
giincel tedavi stratejlerinde ilk secenek olarak antirezorptif ilaclar kullanilmaktadir.
Bununla birlikte 6zellikle bifosfonatlar olmak iizere antirezorptif ilaglarin nadir yan
etkilerine ve bunlarin uzun vadeli etkilerine yonelik endiseler de bulunmaktadir.

Siddetli osteoporozu bulunan hastalarda genellikle anabolik ajanlar onerilmektedir (94,

95).

Antirezorptif ve anabolik ajanlarin  birlikte kullanildigi  kombinasyon
tedavilerinin kemik mineral yogunlugu ve kemik kuvvetine etkisi 6l¢iilmiistiir. Buna
gore kombinasyon tedavisinin, her iki ajanin ayr1 ayri monoterapi olarak
kullanilmasindan daha etkili olduguna dair veriler saptanmakla beraber kombinasyon
tedavileri maliyet problemleri ve ek fayda sagladigina dair siipheler nedeniyle siklikla

kullanilmamaktadir (96).

Osteoporozda tedavinin yaninda diizenli fiziksel aktivite de yarar saglamaktadir.

Diismelerin engellenmesi, agrinin azaltilmasi, yasam kalitesinin ve hareketin arttirilmasi



diizenli fiziksel aktivitenin yararlarindandir. Dayaniklilik, giic ve kolay hareket
egezersizleri tesvik edilmektedir. Osteoporozun siklikla yaslilarda goriilmesi nedeniyle
sensomotor aktivasyonu saglamak onemlidir. Birgok yash bireyin gorme keskinliginde
bozulma ve kontrast algist kaybi gibi fiziksel dengesizlikle sonuglanan

komorbiditelerden etkilendigi géz 6niinde bulundurulmalidir (97).

2.1.2.1.6.2 Osteoporoz ve Beslenme
Osteoporozun nonfarmakolojik tedavilerinden biri olarak beslenme, iyilesmede
bliylik 6neme sahiptir. Yeterli D vitamini ve kalsiyum alimi doruk kemik kiitlesine
ulagsmada ve bu kiitleyi korumada olduk¢a énemlidir. Osteoporoz ve diyet arasindaki en
onemli baglantiy1 besinlerin igerdigi doymus yaglar, protein, posa, vitamin, mineral,

eser elementler ve bitkisel Ostrojen gibi bitkisel hormonlar olusturmaktadir (90).

Osteoporoz riskinin azaltilmasinda siit ve siit liriinleri tiiketimi 6ne ¢ikmaktadir.
Ancak Malmir ve ark. tarafindan 2020 yilinda yapilan bir meta-analiz ¢aligmasi, kohort
ve vaka kontrol ¢alismalarinin farkli sonuglarini ortaya koymustur. Caligmada kohort
caligmalarinin vaka c¢alismalarina gore istiinliigi gz Oniline alinarak, siit triinleri
tilketiminin kirik ve osteoporozdan korunma ile iliskili olmadig1 bildirilmistir (98).
Bununla birlikte yaslh bireylerde D vitamini ve protein takviyesinin kemik yogunlugunu
arttirdig1, osteoporoz ve kiriklara karst koruma sagladign dngoriilmektedir. Ote yandan
bagka bir ¢alismada diisme ve kirik insidansinin D vitamini takviyesiyle pozitif iliskili

olmadig: bildirilmistir (99).

Beden kiitle indeksinin (BKI) 20 kg/m?’den diisiik olmas1 osteoporoz ve kirik
olusumu igin risk arz etmektedir. Asir1 ve hizli kilo kaybina neden olan diistik kalorili
diyetler kemik kaybiyla sonuglanabilmektedir. Kemik mineral yogunlugunun
korunmasinda protein alimi insiilin benzeri biiyiime faktoriinii veya kalsiyum emilimini
arttirarak etkili olabilmektedir. Giinde minimum 0.8 g/kg protein alimi yetiskinlerde kas
giiclinii arttirma, kemik kaybimi azaltma gibi faydalar saglamaktadir. Yeterli protein
alimmin kirik sonrasi siiregte de komplikasyonlar1 engelledigi ve hastanede kalig
stiresini kisalttig1 ¢alismalarda gosterilmistir. Diyetteki protein kaynaklarimin dagilimi
bitkisel ve hayvansal kaynaklar tizerinde dengeli olmalidir. Kemik mineral
yogunlugunun vejetaryen bireylerde azalmis olabilecegini ifade eden ¢alismalar olmakla

birlikte kesin bir goriis saglanmamaistir (92).



Diyet ve osteoporoz iliskisinde bir diger aragtirilan konu mikro besin 6gelerinin
tilketimidir. Kan ve ark. karotenoidler ve osteoporoz arasindaki iliskiyi arastirdiklar
calismada, daha yiiksek B-karoten ve P-kriptoksantin tiiketiminin azalmis osteoporoz
riski ile iligkili oldugunu kanitlamaktadir. Lutein ve zeaksantinin yiiksek miktarda alimi
da disiik osteoporoz riski ile iligkilendirilmektedir (100). Yiikek sodyum aliminin
osteoporoz gelisimini kolaylastirdigi ve kemik sagligi {lizerinde zararli etkileri
olabilecegi giiniimiizde tartisilan konulardan biridir. Literatlirde tuz tiiketimi ile kemik
yogunlugu arasindaki iligskinin incelendigi ¢alismalar bulunmaktadir. Bu ¢alismalarda
diyetle birlikte sodyum alimindaki artigin sonucu olarak sodyum ile beraber kalsiyum

atilimindaki artisin kemik mineral yogunlugunu azalttig1 ifade edilmektedir (91).



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Yeri, Zamani ve Orneklem Secimi

Calisma Ocak 2022 - Agustos 2022 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi,
Istanbul Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Ana Bilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar1 Bilim Dal1 polikliniginde yapildi. Calismaya Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar1 Bilim Dali polikliniginde SCS veya NFA tanisi ile takip edilen ve yas1 18
ile 70 yas arasinda olan hastalar dahil edildi. SCS hastalar1 i¢in adrenal adenomu olup 1
mg ve 2 giin 2 mg DST ile kortizol diizeyinin > 1.8 pg/dL olmas1 ve CS’nin tipik klinik
bulgularinin olmamasi; NFA hastalari i¢in de goriintileme Ozellikleri adenom ile
uyumlu adrenal lezyonu olup 1 mg DST ile kortizol diizeyinin < 1.8 pg/dL ve diger
fonksiyon testlerinin (Aldosteron / plazma renin aktivitesi, DHEAS, idrarda

katekolamin metabolitleri) normal olmasi tani kriterleri olarak kabul edildi.

Her iki grup i¢in diglama kosullari; 18 yasindan gen¢ olmak, 70 yasindan yash
olmak, gebe olmak, son 1 ay i¢inde agir bir akut hastalik ge¢irmis olmak, herhangi bir
malignite tanisina sahip olmak, alkol bagimliligi olmasi, immiinsupresif tedavi aliyor
olmak, kronik bdbrek yetersizligi, kronik karaciger hastaligi, malniitrisyon vb gibi

kronik bir hastaliga sahip olmak olarak belirlendi.

Hastalar ¢alisma baslangicinda ayrintili olarak bilgilendirilerek ¢alismaya

katilmak icin goniillii olan hastalardan yazili onam alindi.

Bu arastirmanin protokolii Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan degerlendirilip, 10/12/2021 tarih ve 22 sayili
toplantida uygun goriildii ve 27.12.2021 tarih ve 670138 sayil karar ile onaylandi.

3.2. Yontem ve Degerlendirme Araclari

Caligmaya katilan hastalarin poliklinik dosyalar1 da degerlendirilerek hastalarin
sahip olduklar1 komorbiditeler sorgulandi. Ortalama enerji ve besin grubu tiikketimini
saptamak amaciyla her iki gruptaki hastalardan 3 giinliik besin tiiketim kaydi alindi.
Hastalarin  beslenme aligkanliklarinin  saptanmast amaciyla Temel Beslenme

Aliskanliklar1 Anketi ve Siklik Anketi uygulandi.



Hastalara ait biyokimyasal ve radyolojik veriler hastalarin poliklinik
dosyalarindan ve ITF hastanesi “Hasta Bilgileri Yonetim Sistemi”nden (HBYS)

retrospektif olarak elde edildi.

Hastalarin fiziksel aktivite diizeylerini saptamak amaciyla Uluslararas: Fiziksel
Aktivite Anketi — Kisa Form (International Physical Activity Questionnaire ‘[IPAQ’ —
Short Form) (101) uygulandi. Hastalarin boy, kilo, boyun ¢evresi, bel-kalga ¢evresi
olgiimleri ve Biyoelektrik Impedans Analizi (BIA) yéntemi ile viicut kompozisyon

analizleri yapildi.

3.2.1. Temel Beslenme Aliskanhklar: Anketi
Temel beslenme aligkanliklart anketi calismaya katilan hastalarin  6&iin
sayilarini, 6glin atlama durum ve sebeplerini, tuz tiiketimlerini, yemek tiiketim hizlarini,

su, kahve ve ¢ay tiikketimlerini tespit etmek igin kullanilda.

3.2.2. Besin Tiiketim Sikhig1 Anketi

Besin tiiketim siklig1r anketi, bireylerin gesitli besin tiiketimlerinin siklik veya
istenildiginde miktar olarak saptanmasini saglamaktadir. Bu yontem potansiyel hastalik
riski ve beslenme arasindaki iligkiyi ortaya koymada yaygin olarak kullanilmaktadir
(102). Caligmaya katilan hastalara her bir besin i¢in hi¢ tiiketmiyor, ayda 1 kez, 15
giinde 1 kez, haftada 5-6 kez, haftada 3-4 kez, haftada 1-2 kez, her giin ve her 6giin

secenekleri sunularak genel tiikketim siklig1 saptandi.

3.2.3. Fiziksel Aktivite Diizeyinin Degerlendirilmesi

Uluslararas1 Fiziksel Aktivite Anketi — Kisa Form (International Physical
Activity Questionnaire ‘IPAQ’ — Short Form), birgok iilkeden arastirmacilarin katilimi
ve WHO’nun destegi ile standardize edilmis, fiziksel aktivite diizeyini Olgmede
kullanilan bir ankettir. Anketin Tiirk¢e gecerlilik ve giivenilirlik calismast Saglam ve

ark. tarafindan 2010 yilinda yapilmistir (101).

Anket bireylerin son 7 giin igerisinde en az 10 dk boyunca yaptiklar fiziksel
aktiviteler ile ilgili 7 soru ve 4 boliimden olusmaktadir. Anket sorular1 ile son 7 giin
icerisinde ka¢ giin ve her bir giin i¢in ne kadar siire ile yiiksek yogunlukta fiziksel
aktiviteler, orta yogunlukta fiziksel aktiviteler ve yiiriiyiis yapildigi belirlendi. Anket
sonunda hesaplamalar MET birimi kullanilarak yapildi (1 MET=3,5 ml/ kg/ dk). MET
degerleri yiiksek yogunlukta fiziksel aktivite i¢in 8 MET, orta yogunlukta fiziksel



aktivite i¢in 4 MET ve ylriyiis i¢in 3,3 MET olarak alinmistir. Her bir aktivitenin
kategorisine gore MET degeri, aktivite yapilan siire ve aktivite yapilan giin ¢arpilarak
bireylerin toplam MET degerleri hesaplanmistir. Ug kategoride toplanan fiziksel aktivite

degerlendirilmesi asagidaki 6zellikleri kapsamaktadir.
- 600 MET ve altinda olan hastalar inaktif
- 600-3000 MET arasindaki hastalar minimal aktif

- 3000 MET ve {izeri hastalar ¢ok aktif kategori olarak degerlendirilmistir
(103).

3.2.4. Beslenme Durumu Degerlendirmesi

Besin Tiiketim Kaydi Formu araciligi ile hastalarin 1 giin hafta sonu ve 2 giin
hafta i¢i olmak iizere toplamda 3 giinliik besin tiiketim kayitlar1 alindi. Aliman bu
kayitlar Beslenme Bilgi Sistemleri Paket Programi (BEBIS - Versiyon 8.2, 2019,
Istanbul) (104) ile analiz edilerek makro ve mikro besin 6geleri tiiketimi, total enerji

alimi1 hesaplandi.

3.2.5. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimleri

Viicut Kompozisyonunun Degerlendirilmesi : BIA, elektrik akiminim viicudun
farklir dokularindan gecis hizinin farkli olmasi prensibi ile yag, kas, kemik doku ve sivi
Olclimiiniin saglandig1 hizli, invaziv olmayan ve diisilk maliyetli bir viicut analiz
yontemidir (105). Calismada BIA ile viicut kompozisyonu degerlendirmesi igin
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dalimizda bulunan TANITA BC-
420MA viicut analiz cihazi kullanildu.

Boy Olg¢iimii : Calismaya katilan hastalarin boy dl¢iimii ayaklar yanyana ve bas

Frankfurt diizleminde iken stadiometre ile yapildi (102).

Bel Cevresi ve Kalca Cevresi Olciimii : Calismaya katilan hastalarin bel
cevresi Ol¢limii serit metre ile, serit metreye baski yapilmadan deri ile temas halinde
iken alind1. Olgiim sirasinda hastalar bel gevresinde kiyafet olmaksizin ayakta dik bir
sekilde bulunmaktaydi. Ol¢iim yapilirken son kaburga kemigi ile krista iliakanin en iist

noktasi tespit edilerek bu iki noktanin ortasindan 6l¢iim alindi (106).

Kalga cevresi Olgiimiinde serit metre kullanildi. Kalga ¢evresi Ol¢iimii hasta

ayakta ve dik konumda iken femurlarin trokanter noktalarinin deri iizerinde denk gelen



kismindan yapildi. Olgiim yapilirken serit metre yere paralel ve gergin durumda idi
(106).

WHO’ ya gore bel ¢evresinin kadinlarda > 80 cm ve erkeklerde >94 cm olmasi

artmis metabolik komplikasyon riskini ifade etmektedir (107).

Bel Kal¢a Oram : Caligmaya katilan hastalarin bel/kal¢a orani bel ¢evresinin
(cm) kalca ¢evresine (cm) boliinmesi ile hesaplandi. WHO’ya gore bel/kal¢a oraninin
kadinlarda > 0.85 cm ve erkeklerde > 0.90 cm olmas1 metabolik komplikasyon riskini

onemli dl¢iide arttirmaktadir (107).

3.3. Istatistiksel Analiz

[statistiksel analizler SPSS Version 28’de yapilmistir. Kategorik degiskenler %
ile ifade edilmis ve farklilasmalar Ki Kare testi ile belirlenmistir. Siirekli degiskenler
icin Shapiro-Wilk testi ile normallik denetimi yapilmis ve normallik varsaymminin
saglandig1 goriilmiistiir. Siirekli degiskenler i¢in farklilasma Independent Sample T Test

ile belirlenmistir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi (alpha) %5 olarak belirlenmistir.



4. BULGULAR

Calismaya 14 (% 43,75) SCS hastasi ile 18 (% 56,25) NFA hastast olmak iizere
toplam 32 (% 100) hasta dahil edilmistir.

4.1. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Calismaya katilan SCS hastalarinin 9°u (%64,3) kadin, 5’1 (%35,7) erkekti. NFA
hastalarinin ise 14’4 (% 77,8) kadin, 4’4 (%22,2) erkekti. Tiim calisma grubunu
olusturan 32 hastanin 23’1 (% 71,87) kadin, 9’u (% 28,13) erkekti.

Caligmaya katilan SCS hastalarinin yas ortalamast 53,64 + 11,59 yil, NFA
hastalarinin yas ortalamasi ise 56,28 + 6,48 yil olarak hesaplandi. Tim c¢alisma
hastalarinin demografik 6zellikleri Tablo 4.1-1°de gosterilmistir.

Tablo 4.1-1: Hastalarin demografik ozellikleri

SCS NFA
Kadin (n) 9 14
Erkek (n) 5 4
Toplam say1 (n) 14 18
Yas (yil; ortalama £ SS) 53,64 £11,59 56,28 £ 6,48

Calismaya katilan iki grubun cinsiyet ve yas Ozellikleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmamaistir. Hastalarin demografik 6zelliklerinin karsilastirilmasi
Tablo 4.1-2’de gosterilmistir.

Tablo 4.1-2: Hastalarin demografik ozelliklerinin karsilagtirilmasi

SCS NFA p degeri
Kadin / Erkek (n) 9/5 14/4 0,709
Yas (yil; ortalama =+
53,64 £ 11,59 56,28 + 6,48 0,421

SS)

4.2. Hastalarin Antropometrik Ol¢iimleri
Caligmaya katilan 14 SCS hastasinin viicut agirlig1 ortalamasi 63,96 + 11,37 kg
olarak hesaplandi. NFA grubunun (n=18) viicut agirhig: ortalamas1 ise 81,56 = 10,58 kg



idi. SCS hastalarinin boy ortalamasi 163,5 = 7,15 cm, NFA hastalarinin boy ortalamasi
161,8 £ 5,68 cm olarak bulunmustur.

SCS hastalarmin ortalama BKI degeri 23,81 + 3,12 kg/m? bulunurken, NFA
hastalarinin BKI ortalamas1 31,22 + 4,23 kg/m? olarak bulunmustur. SCS hastalarmin
ortalama bel/kal¢a orant degeri 0,88 £ 0,11 bulunurken, NFA hastalarinin bel/kalca
orani ortalamasi 0,93 + 0,11 olarak bulunmustur. SCS hastalarinin boyun ¢evresi
ortalamast 34,29 + 3,31 cm olarak hesaplanmistir. NFA hastalarinin boyun g¢evresi
ortalamast ise 37,67 £ 2,93 cm olarak hesaplanmistir. SCS hastalarinin antropometrik
Olctimleri Tablo 4.2-1’de gosterilmistir.

Tablo 4.2-1: SCS hastalarinin antropometrik dél¢iimleri

Minimum Deger Maksimum Deger Ortalama £+ SS
Viicut agirhgi (kg) 45,2 80 63,96 + 11,37
Boy (cm) 150 175 163,5+7,15
BKIi (kg/m?) 17,7 21,7 23,81 +3,12
Bel/kal¢a oram 0,73 1,03 0,88 +0,11
Boyun cevresi (cm) 29 40 34,29 + 3,31

NFA hastalarinin antropometrik 6lgiimleri Tablo 4.2-2’de gosterilmistir.

Tablo 4.2-2: NFA hastalarinin antropometrik o6l¢iimleri

Minimum Deger Maksimum Deger Ortalama £ SS
Viicut agirhig: (kg) 61,4 99,6 81,56 £10,58
Boy (cm) 150 169 161,8 5,68
BKIi (kg/m?) 23,1 38,9 31,22 £4,23
Bel/kal¢a oram 0,73 1,1 0,93 £0,11
Boyun ¢evresi (cm) 33 42 37,67 +293

SCS hastalar1 ve NFA hastalarinin antropometrik olgiimleri Tablo 4.2-3’te
karsilastirilmistir. Calismaya katilan iki grup arasinda boy ve bel/kal¢a orani agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamustir. Iki grubun viicut agirhigi, BKI ve

boyun ¢evresi degerleri arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmustir.



Tablo 4.2-3: Hastalarin antropometrik 6zelliklerinin karsilastiriimasi

SCS NFA p degeri
Ortalama + SS Ortalama £ SS

n=14 n=18
Viicut agirhg (kg) 63,96 £ 11,37 81,56 10,58 0,000
Boy (cm) 163,5+7,15 161,8 + 5,68 0,453
BKIi (kg/m?) 23,81 +3,12 31,22 +4.23 0,000
Bel/kal¢a oram 0,88 £0,11 0,93 +0,11 0,260
Boyun cevresi (cm) 34,29 +£3,31 37,67 £2,93 0,005

4.3. Eslik Eden Komorbiditeler

Calismaya katilan hastalarin diyabet/bozulmus glukoz toleransi (DM/BGT),
hipertansiyon (HT), hiperlipidemi ve osteoporoza sahip olma durumlar1 ve
hipertansiyonu bulunan hastalarin kullandig1 antihipertansif ila¢ sayis1 sorgulandi.

SCS hastalarinin 10’unda (%71,4) DM/BGT bulunmazken, 4’iinde (%28,6)
bulunmaktadir. NFA hastalarinin ise 13’iinde (%72,2) DM/BGT bulunmazken, 5’inde
(%27,8) bulunmaktadir.

SCS hastalarinin  7’sinde  (%50,0) HT bulunmazken, 7’sinde (%50,0)
bulunmaktadir. NFA hastalariin da 9’unda (%50,0) HT bulunmazken, 9’unda (%50,0)
bulunmaktadir.

Calismaya katilan SCS hastalarinin 9’unda (%64,3) hiperlipidemi bulunmazken,
5’inde (%35,7) bulunmaktadir. NFA hastalarinin ise 12’sinde (%66,7) hiperlipidemi
bulunmazken, 6’sinda (%33,3) bulunmaktadir.

SCS hastalarinin 9’unda (%64,3) osteoporoz bulunmazken, 5’inde (%35,7)
bulunmaktadir. NFA hastalarinin ise 12’sinde (%66,7) osteoporoz bulunmazken,
6’sinda (%33,3) bulunmaktadir.

Hastalarin sahip oldugu komorbiditeler Tablo 4.3-1°de gdsterilmistir. Hastalar
arasinda DM/BGT, HT, hiperlipidemi ve osteoporoza sahip olma orani agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.



Tablo 4.3-1: Hastalarin sahip oldugu komorbiditeler

SCS NFA p degeri

S (%) S (%)

n=14 n=18

Yok Var Yok Var

DM/BGT 10 (%71,4) 4 (%28,6) 13 (%72,2) 5 (%27,8) 0,960
HT 7 (%50) 7 (%50) 9 (%50) 9 (%50) 1,000
Hiperlipidemi 9 (%64,3) 5 (%35,7) 12 (%66,7) 6 (%33,3) 0,888
Osteoporoz 9 (%64,3) 5 (%35,7) 12 (%66,7) 6 (%33,3) 0,888

Hipertansiyonu olan 7 SCS hastasininin 4’1 (%57,2) giinde 1 adet antihipertansif
ilag alirken, 3’1 (%42,8) 2 adet ilag almaktadir. Hipertansiyonu olan 9 NFA hastasinin
6’s1 (%66,7) glinde 1 adet antihipertansif ilag alirken, 2’si (%22,2) 2 adet, 1’1 (%11,1)
ise 4 adet antihipertansif ila¢ kullanmaktadir. Hasta gruplar1 arasinda antihipertansif ilag
kullanim1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p=0,657).
Calismaya katilan ve hipertansiyonu olan hastalarin giinliik antihipertansif ila¢ sayilari

Tablo 4.3-2’de verilmistir.

Tablo 4.3-2: Cahsmaya katilan ve hipertansiyonu olan hastalarin giinliik

antihipertansif ila¢ sayisi

Giinliik antihipertansif ila¢ sayisi Toplam
0 1 2 3 4
SCS (n=7)
n (%) 0 (%0,0) 4 (%57,2) 3(%42,8) 0(%0,0) 0(%0,0) 7 (%100)
NFA (n=9)

n (%) 0(%0,0) 6(%66,7) 2(%222) 0(%0,0) 1(%11,1) 9 (%100)




4.4. Hastalarin Biyokimyasal Parametreleri

Calismaya katilan hastalarin biyokimyasal degerlendirmeleri Tablo 4.4-1’de
detayli olarak verilmistir. Hasta gruplari arasinda 1 mg DST (p=0,001), ACTH
(p=0,004) ve DHEA-S (p=0,006) degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur.

Tablo 4.4-1: Hastalarin biyokimyasal parametreleri

SCS NFA p degeri
Ortalama = SS Ortalama = SS
n=14 n=18
Kreatinin (mg/dL) 0,80 +0,14 0,75+0,18 0,319
Na* (mmol/L) 140,71 £2.,02 140,44 + 2,28 0,730
K* (mmol/L) 4,56 + 0,47 4,38 +0,41 0,270
Albiimin (g/dL) 4,46 £ 0,26 4,53 +£0,22 0,414
LDL (mg/dL) 131,29 +35,30 119,28 30,38 0,310
Trigliserid (mg/dL) 130,49 + 54,26 150,06 = 80,70 0,442
Bazal kortizol (ug/dL) 15,64 £4,53 15,94 +£ 6,01 0,878
1 mg DST (ug/dL) 4,18 £3,46 1,26 £ 0,49 0,001
2 giin 2 mg DST (ng/dL) 4,76 +£4,01 1,50 0,449
ACTH (pg/mL) 9,24 + 6,23 24.7+9,98 0,004
DHEA-S (ng/dL) 56,50 + 26,35 130,89 +£ 90,26 0,006
24 saatlik idrar
] 75,44 + 38,24 36,00 0,356

kortizolii (ng/giin)
Tikiirik kortizolii

90,44 +£41,97 70,00 0,656
(ng/L)
HbALlc (%) 5,56 +£0,74 5,75+0,78 0,499
Achk kan glukozu

103,26 +32,74 111,50 + 30,25 0,467
(mg/dL)

DST: Deksametazon supresyon testi

4.5. Hastalarin Adenom Boyutlari

Caligmaya katilan SCS hastalarinin adenom boyutu ortalama 31,43 + 16,76 mm
ve NFA hastalarmin adenom boyutu ortalama 19,67 + 9,30 mm olarak bulunmustur. Iki

grubun adenom boyutlart arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur



(p=0,017). Caligmaya katilan hastalarin adenom boyutu degerleri Tablo 4.5-1’de
verilmistir.

Tablo 4.5-1: Hastalarin adenom boyutlari

SCS NFA p degeri
Ortalama £ SS Ortalama + SS
n=14 n=18
Adenom boyutu (mm) 31,43 £ 16,76 19,67 £ 9,30 0,017

4.6. Hastalarin Beslenme Durumlari ve Aliskanhklar:

Calismaya katilan hastalarin beslenme durumlarini tespit etmek icin ii¢ giinliik
besin tiiketim kayitlar1 alinmis, enerji ve makro/mikro besin 6geleri alim ortalamalari
degerlendirilmistir. Hastalarin makrobesin alimlar1 Tablo 4.6-1’de detayli olarak
verilmistir. Gruplar arasinda su, enerji, CHO, protein, yag, posa, gidalardan alinan su ve
alkol alimi1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanamamustir.

Tablo 4.6-1: Hastalarin makrobesin alimlar:

SCS NFA p degeri
Ortalama + SS Ortalama £ SS

n=14 n=18
Su (Litre) 1,86 1,17 2,09 + 0,74 0,498
Enerji (kkal) 1469,89 +291,19 1464,05 +322.24 0,958
CHO (9) 163,84 + 54,04 180,07 + 41,94 0,346
CHO (%) 44,43 £9,67 49,84 + 6,44 0,067
Protein (g) 64,54 £ 14,29 58,67 +£17,38 0,314
Protein (%) 17,43 +£2,81 16,10 £2.38 0,158
Yag (2) 67,55 +£26,26 56,61 + 16,71 0,161
Yag (%) 37,98 +£ 8,67 33,56 £ 5,96 0,099
Posa (g) 19,01 £4,53 21,03 £ 6,89 0,350
Alkol (9) 0,14 +£0,33 1,23 +4,94 0,415
Gidalardan aliman su 1,33+ 0,40 1234028 0.429

(Litre)

kkal: kilokalori, g: gram



Hastalarin mikrobesin alimlar1 degerlendirildiginde SCS hastalart ve NFA
hastalar1 arasinda karoten alimi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir
(p=0,016). SCS hastalar1 giinde ortalama 2,40 + 1,02 mg karoten tiiketirken, NFA
hastalar1 giinde 4,04 + 2,22 mg karoten tiiketmektedir. Calismaya katilan hastalarin
mikrobesin alimlar1 Tablo 4.6-2’de detayli olarak gosterilmistir.

Tablo 4.6-2: Hastalarin mikrobesin alimlari

SCS NFA p degeri
Ortalama £ SS Ortalama £+ SS
n=14 n=18

Coklu doymamus y.a. (g) 9,68 £2,25 8.85+3,01 0,398
Kolesterol (mg) 259,19 + 109,83 222,28 + 122,42 0,384
A Vit. (ng) 1179,48 +£1119,55 1597,07 +2409,58 0,554
Karoten (mg) 2,40 £1,02 4,04+£222 0,016
E Vitamini (mg) 11,47 £3,09 11,26 +£3,88 0,870
B1 Vit/Tiamin (mg) 0,78 +0,18 0,86 + 0,29 0,360
B2 Vit/Riboflavin (mg) 1,33 £ 0,44 1,20 £ 0,50 0,437
B6 Vit/Piridoksin (mg) 1,03 £0,28 1,03 £0,29 0,955
Folat (ng) 311,27 £115,75 287,13 £ 86,83 0,505
C Vitamini (mg) 95,98 + 61,87 133,28 £ 66,30 0,115
Sodyum (g) 3,10 + 1,01 7.23 + 17,60 0,390
Potasyum (g) 2,28 £0,61 2,43 £ 0,68 0,530
Kalsiyum (mg) 788,03 £275,91 723,90 295,81 0,536
Magnezyum (mg) 243,81 +46,87 263,96 + 70,53 0,365
Fosfor (mg) 1017,16 £258,70 1030,58 + 535,37 0,932
Demir (mg) 9,39 +2.14 9,78 £2,61 0,659
Cinko (mg) 9,92 +2,79 8,20 +2.36 0,069
y.a.: yag asidi

Hastalarin  beslenme aligkanliklar1  Tablo 4.6-3’te  gosterilmistir.

hastalarindan 9’u (%64,30) giinde 3 ana 6giin tiiketirken, 5’1 (%35,70) 2 ana 6giin
tilketmektedir. NFA hastalarinin 6’s1 (%33,30) 3 ana 6giin tiiketirken, 11’1 (%61,10) 2
ana 6glin tikketmekte ve 1’1 (%5,60) de 1 ana 6giin tiiketmektedir. SCS hastalarinin 3’1

(%21,45) giinde 1 ara 6giin tiiketirken, 1’1 (%7,10) 3 ara 6giin tilketmektedir. SCS



hastalarinin 10°u (%71,45) ise hi¢ ara 6glin tiketmedigini ifade etmistir. NFA
hastalarinin 4’1 (%22,20) giinde 1 ara 6giin tiiketirken, 6’s1 (%33,30) 2 ara 6giin
tilketmekte ve 1’1 (%5,60) 5 ara 6giin tikketmektedir. NFA hastalarinin 7°s1 (%38,90) ise
hi¢ ara 6giin tiiketmedigini ifade etmistir.

SCS hastalarinin 4’1 (%28,60) 6giin atladigini ifade ederken, 10’u (%71,40)
ogilin atlamadigini belirtmistir. NFA hastalarinin ise 3’1 (%16,70) 6giin atladigini ifade
ederken, 15’1 (%83,30) 6giin atlamadigini belirtmistir. Ogiin atlayan 4 SCS hastasindan
3’ (%21,50) 6gle 6giiniinii atlarken, 1°i (%7,10) aksam 6giiniinii atlamaktaydi. Ogiin
atlayan 3 NFA hastasinin 1’1 (%5,60) kahvalti 6giiniinti atlarken, 2’si (%11,10) 6gle
Oglinlinti atlamaktadir.

Ogiin atlama sebepleri sorgulandiginda 6giin atlayan 4 SCS hastasindan 2’si
(%14,40) zaman yetersizligi, 1’1 (%7,10) unutkanlik, 1’i (%7,10) ise istahsizlik nedeni
ile 6giin atladigini ifade etmektedir. Ogiin atlayan 3 NFA hastasindan 1’1 (%S5,60)
zaman yetersizligi, 1’1 (%5,60) unutkanlik, 1’1 (%5,60) ise istahsizlik nedeni ile 6giin
atladigini belirtmistir.

Tiketilen yemeklerin tuz orami incelendiginde 14 SCS hastasindan 2’sinin
(%14,30) tuzsuz, 4’iniin (%28,60) az tuzlu, 6’siin (%42,90) normal tuzlu ve 2’sinin
(%14,30) ¢ok tuzlu yemek tiikettikleri goriilmiistiir. Toplamda 18 NFA hastasinin 2’si
(%11,10) tuzsuz, 8’1 (%44,40) az tuzlu, 8’1 (%44,40) ise normal tuzlu yemek
tilketmektedir.

SCS hastalarimin 4’1 (%28,60) yemeklere ekstra tuz ilave ederken 10’u
(%71,40) yemeklere ekstra tuz ilave etmemektedir. NFA hastalarinin 4’1 (%22,20)
yemeklere ekstra tuz ilave ederken 14’4 (%77,80) yemeklere ekstra tuz ilave
etmemektedir.

Hastalarin yeme hizlart incelendiginde SCS hastalarinin 4’{iniin (%28,60) yavas,
5’inin (%35,70) orta, 4’iiniin (%28,60) hizli ve 1’inin (%7,10) ¢ok hizli yedigi
goriilmektedir. NFA hastalarinin 5’1 (%27,80) yavas, 7’si (%38,90) orta, 4’1l (%22,20)
hizli ve 2’si (%11,10) ¢cok hizli yemektedir.

SCS hastalarimin = 13’0 (%92,90) cay tiikketmekte, 1’1 (%7,10) cay
tilkketmemektedir. NFA hastalarinin ise 17’s1 (%94,40) ¢ay tiiketmekte, 1’1 (%5,60) cay

tuketmemektedir.



SCS hastalarinin  7’si  (%50,00) kahve tiiketmekte, 7°si (%50,00) kahve
tilketmemektedir. NFA hastalarinin 6’s1 (%33,30) kahve tiiketmekte, 12’si (%66,70) ise

kahve tiketmemektedir.

Tablo 4.6-3: Hastalarin beslenme ahskanhklar:

Ana Ogiin Sayis1

Ara Ogiin Sayisi

Ogiin Atlama Durumu

Genellikle Atlanan

Ogiin

Ogiin Atlama Nedeni

Yemeklerin Tuz Oran

1
2
3

Tiiketmiyor

g B~ W DN

Var
Yok

Ogiin atlamam

Kahvalt1

Ogle

Aksam

Ogiin atlamam
Zaman yetersizligi
Unutkanlik
Istahsizlik

Tuzsuz

Az tuzlu

Normal

SCS (n=14) NFA (n=18)
n (%) n (%)
0(0,0) 1 (%5,60)

5 (%35,70)
9 (%64,30)
10 (%71,45)
3 (%21,45)
0 (%0,0)
1 (%7,10)
0 (%0,0)
0 (%0,0)
4 (%28,60)
10 (%71,40)

10 (%71,40)

0 (%0,0)
3 (%21,50)
1 (%7,10)
10 (%71,40)
2 (%14,40)
1 (%7,10)
1 (%7,10)
2 (%14,30)
4 (%28,60)
6 (%42,90)

11 (%61,10)
6 (%33,30)
7 (%38,90)
4 (%22,20)
6 (%33,30)
0 (%0,0)
0 (%0,0)
1 (%5,60)
3 (%16,70)
15 (%83,30)

15 (%83,30)

1 (%5,60)
2 (%11,10)
0 (%0,0)
15 (%83,30)
1 (%5,60)
1 (%5,60)
1 (%5,60)
2 (%11,10)
8 (%44,40)
8 (%44,40)



Cok tuzlu 2 (%14,30) 0 (%0,0)
Yemeklere Ekstra Tuz
ilave Etme Var 4 (%28,60) 4 (%22,20)
Yok 10 (%71,40) 14 (%77,80)
Yeme Hizi Yavas 4 (%28,60) 5 (%27,80)
Orta 5 (%35,70) 7 (%38,90)
Hizl 4 (%28,60) 4 (%22,20)
Cok hizli 1 (%7,10) 2 (%11,10)
Cay tiiketimi Var 13 (%92,90) 17 (%94,40)
Yok 1 (%7,10) 1 (%5,60)
Kahve tiiketimi Var 7 (%50,00) 6 (%33,30)
Yok 7 (%50,00) 12 (%66,70)

Hastalarin besin tiikketim miktarlar1 Tablo 4.6-4’de detayli olarak gosterilmistir.
Siit tiiketimi SCS hastalarinda ortalama 64,29 + 134,80 g, NFA hastalarinda ortalama
13,33 £ 26,38 g’dir. Yogurt/ayran tiikketimi SCS hastalarinda ortalama 108,64 + 74,42 g,
NFA hastalarinda ortalama 128,17 + 98,53 g’dir. Peynir tiikketimi SCS hastalarinda
ortalama 58,79 + 44,67 g, NFA hastalarinda ortalama 59,39 + 38,95 g’dir.

SCS hastalarinin ortalama kirmizi et, tavuk/hindi, balik ve sakatat tiiketimleri
sirastyla 63,00 += 50,75, 49,50 + 52,95, 7,07 £ 11,96 ve 4,71 £ 7,75 g’dir. NFA
hastalarinin ise ortalama kirmizi et, tavuk/hindi, balik ve sakatat tiiketimleri sirasiyla
36,83 + 39,86, 29,17 + 39,24, 3,39 + 9,35 ve 2,39 + 10,14 g’dir. Siit, yogurt/ayran,
peynir, kirmiz1 et, tavuk/hindi, balik ve sakatat tiiketimleri agisindan iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir.

Islenmis et iiriinleri tiiketimi agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmustur (p=0,011). SCS hastalar1 ve NFA hastalarinin giinliik ortalama
islenmis et iirlinleri tiiketimi sirasiyla 4,43 + 6,68 ve 0,56 = 1,04 g’dur.

SCS hastalarinin giinlik ortalama yumurta, kurubaklagil ve yagli tohum
tilketimleri sirasiyla 28,93 + 19,19, 18,43 + 16,29 ve 17,86 += 15,00 g’dir. NFA
hastalarinin giinliik ortalama yumurta, kurubaklagil ve yagl tohum tiiketimleri sirasiyla

27,89 +35,81,9,78 £ 15,55 ve 18,00 + 21,22 g’dr.



SCS hastalarinin giinliik ortalama koyu yesil yaprakli sebze, diger sebzeler, taze
baklagil, taze meyve suyu, taze meyve ve kuru meyve tiiketimleri sirasiyla 38,57 +
30,97, 44,86 + 23,96, 0 £ 0, 10,50 + 27,12, 125,29 + 98,60 ve 15,43 + 33,26 g’dir. NFA
hastalarinin giinliik ortalama koyu yesil yaprakli sebze, diger sebzeler, taze baklagil,
taze meyve suyu, taze meyve ve kuru meyve tiiketimleri sirasiyla 31,22 + 20,14, 48,89 +
23,48,0+0, 8,33 £24,79, 156,94 + 104,72 ve 5,72 + 11,45 g’dur.

Her iki hasta grubunda da taze baklagil tiiketiminin SS degeri 0 oldugundan p
degeri istatistiksel olarak hesaplanamamuistir.

Ekmek tahil grubu tiiketimleri incelendiginde SCS hastalarinin giinliik ortalama
beyaz ekmek, tam tahilli ekmek, piring/bulgur/makarna, biskiivi, kahvaltilik tahil, simit
ve kurabiye/kek tliketimleri sirasiyla 83,21 £ 109,43, 57,86 + 78,46, 48,71 + 28,43,
17,36 + 34,84, 12,93 + 31,70, 12,00 £+ 13,73 ve 5,07 £ 10,59 g’dir. NFA hastalarinin
giinlik ortalama beyaz ekmek, tam tahilli ekmek, piring/bulgur/makarna, biskiivi,
kahvaltilik tahil, simit ve kurabiye/kek tiiketimleri sirastyla 126,56 + 117,02, 28,94 +
51,58, 32,78 + 20,40, 8,72 +24,27,2,28 + 7,90, 15,44 + 12,26 ve 4,72 + 6,88 g’dur.

Iki hasta grubu arasinda piring/bulgur/makarna tiiketimi agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmistir (p=0,037).

Hastalarin yag ve seker grubu tiiketimleri incelendiginde SCS hastalarinin
giinlik ortalama zeytinyagi, findik yagi, aycicek yagi, misirdzii yagi, soya yagi ve
kanola yagi tiiketimleri sirasiyla 18,93 +12,04,0+0, 16,43 +11,51,0£0,0£0ve 0 £
0 g’dir. NFA hastalarinin zeytinyagi, findik yagi, aycicek yagi, misirozii yagi, soya yagi
ve kanola yag: tiiketimleri sirastyla 25,33 + 18,81, 0+ 0, 19,94 + 16,79, 0,67 + 2,83, 0 +
0ve0+0g’dir.

Her iki hasta grubunda da findik yagi, soya yag1 ve kanola yag: tiiketiminin SS
degeri 0 oldugundan p degeri istatistiksel olarak hesaplanamamastir.

SCS hastalarinin giinliik ortalama sert margarin, yumusak margarin, mayonez,
tereyagi, kuyruk yagi/igyagi ve krem peynir tiiketimleri sirasiyla 0,07 + 0,27, 0 £ 0, 0,93
+2,17,3,57 + 1,74, 0,21 £ 0,43 ve 0,36 = 1,34 g’dir. NFA hastalarinin giinliik ortalama
sert margarin, yumusak margarin, mayonez, tereyagi, kuyruk yagi/igyagi ve krem peynir
tikketimleri sirastyla 1,61 + 3,82, 1,39 + 5,89, 0,33 + 1,41, 6,06 £ 6,02, 0,28 + 1,179 ve
0,50 £ 1,30 g’dur.

SCS hastalarinin giinliik ortalama ¢ikolata, hazir meyve suyu, gazli igecek ve

alkollii icecek tiiketimleri sirastyla 6,71 + 10,28, 24,86 + 87,90, 8,14 + 30,47 ve 14,79 +



53,34 g’dir. NFA hastalarinin giinliik ortalama ¢ikolata, hazir meyve suyu, gazl igecek
ve alkollii i¢ecek tiikketimleri sirasiyla 5,00 + 6,87, 0,17 £ 0,70, 12,28 + 21,79 ve 0 + 0
g’dir.

SCS hastalarinin giinliik ortalama seker, bal/regel/pekmez, hamur tathlari,
sekerleme/lokum ve siitlii tatlilar/dondurma tiiketimleri sirastyla 7,86 + 16,26, 7,57 +
7,74, 9,43 £ 15,58, 2,71 £ 7,74 ve 34,79 £ 45,00 g’dir. NFA hastalariin giinliik
ortalama seker, bal/recel/pekmez, hamur tathilari, sekerleme/lokum ve siitli
tathlar/dondurma tiiketimleri sirasiyla 13,89 + 22,33, 7,56 + 11,10, 30,06 + 67,16, 1,72
+ 7,06 ve 31,83 + 30,54 g’dur.

Tablo 4.6-4: Hastalarin besin tiiketim miktarlar:

Besin Tiiketim Miktari

SCS NFA p degeri
(g/giin)
Ortalama + SS Ortalama + SS
n=14 n=18

Siit 64,29 + 134,80 13,33 +£ 26,38 0,063
Yogurt/ayran 108,64 £ 74,42 128,17 +£ 98,53 0,271
Peynir 58,79 + 44,67 59,39 + 38,95 0,484
Kirmiz et 63,00 + 50,75 36,83 +£ 39,86 0,056
Tavuk/hindi 49,50 + 52,95 29,17 +£ 39,24 0,111
Balik 7,07 11,96 3,39 +£9,35 0,168
Sakatat 4,71 £7,75 2,39 +£10,14 0,241
Islenmis et iiriinleri 443 + 6,68 0,56 £1,04 0,011
Yumurta 28,93 +£19,19 27,89 £ 35,81 0,461
Kurubaklagil 18,43 + 16,29 9,78 £ 15,55 0,068
Yagh tohumlar 17,86 + 15,00 18,00 + 21,22 0,492
i(l:z:leryeSll yaprakh 38,57 £30,97 31,22 £20,14 0,212
Diger sebzeler 44,86 +£23,96 48,89 + 23,48 0,318
Taze baklagil 0+0 0+0 -
Taze meyve suyu 10,50 +£27,12 8,33 £ 24,79 0,408
Taze meyve 125,29 £ 98,60 156,94 £ 104,72 0,196



Kuru meyve
Beyaz ekmek

Tam tahillh ekmek

Pirin¢/bulgur/makarna

Biskiivi
Kahvaltihk tahil
Simit
Kurabiye/kek
Zeytinyagi
Findik yagi
Aycicek yagi
Misirozii yag:
Soya yag1

Kanola yag

Sert margarin
Yumusak margarin
Mayonez
Tereyagi

Kuyruk yagyic yagi
Krem peynir
Cikolata

Hazir meyve suyu
Gazh icecek
Alkollii icecek
Seker
Bal/recel/pekmez
Hamur tathlar
Sekerleme/lokum

Siitlii

tathlar/dondurma

15,43 + 33,26
8321 + 109,43
57,86 + 78,46
48,71 + 28,43
17,36 + 34,84
12,93 + 31,70
12,00 = 13,73
5,07+10,59
18,93 + 12,04
0+0
16,43 11,51
0+0
0+0
0+0
0,07 £0,27
0+0
0,93 +2,17
3,57+ 1,74
0,21 + 0,43
0,36 + 1,34
6,71 £10.28
24,86 + 87,90
8,14 + 30,47
14,79 + 53,34
7,86+ 16,26
7,57 +7,74
9.43 15,58
2,71+7,74

34,79 + 45,00

572+ 11,45
126,56 + 117,02
28,94 + 51,58
32,78 + 20,40
8,72 + 24,27
2,28 +7,90
15,44 12,26
4,72 + 6,88
2533 + 18,81
0+0
19,94 + 16,79
0,67 +2,83
0+0
0+0
1,61 3,82
1,39 + 5,89
0,33 + 1,41
6,06 = 6,02
0,28 + 1,179
0,50 + 1,30
5,00 = 6,87
0,17 +0,70
12,28 +21,79
0£0
13,89 +22,33
7,56+ 11,10
30,06 + 67,16
1,72 + 7,06

31,83 +£30,54

0,128
0,147
0,109
0,037
0,208
0,089
0,230
0,455
0,138

0,254
0,193

0,072
0,193
0,178
0,073
0,425
0,381
0,288
0,120
0,329
0,123
0,201
0,498
0,135
0,354

0,413




4.7. Hastalarin Besin Tiiketim Sikhig

Hastalarin besin tiiketim sikliklar1 siklik anketi ile sorgulanmistir. Hastalarin siit
ve siit iriinleri tiiketim sikliklart Tablo 4.7-1’de, et/yumurta/kurubaklagil grubu tiikketim
sikliklar1 Tablo 4.7-2°de, sebze ve meyve grubu tiiketim sikliklar1 Tablo 4.7-3’te, ekmek
ve tahil grubu tiiketim sikliklar1 Tablo 4.7-4’te, yag ve seker grubu tiiketim sikliklari
Tablo 4.7-5te detayli olarak gosterilmistir.



Tablo 4.7-1: Hastalarin siit ve siit iiriinleri tiiketim sikliklar1

Siit

Yogurt/ayran

Peynir

Subklinik Cushing
Sendromu

Non-Fonksiyone

Adrenal Adenom

Subklinik Cushing

Sendromu

Non-Fonksiyone
Adrenal Adenom

Subklinik Cushing
Sendromu

Non-Fonksiyone

Adrenal Adenom

Her giin Haftada 1-2 Haftada 3-4 Haftada 5-6 15 giinde 1 Ayda 1 Tiiketmiyor
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
1(%7,14) 1(%7,14) 2 (%14,29) 1(%7,14) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 9 (%64,29)
0 (%0,0) 2 (%11,11) 1 (%5,56) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 2 (%11,11) 13(%72,22)
6 (%42,86) 2 (%14,29) 5 (%35,71) 1(%7,14) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0)
7 (%38,89) 4(%22,22) 3 (%16,67) 2 (%11,11) 0 (%0,0) 1 (%5,56) 1 (%5,56)
13 (%92,86) 0(%0,0) 1(%7,14) 0(%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0)
16 (%88,89) 1 (%5,56) 0(%0,0) 0(%0,0) 0(%0,0) 0 (%0,0) 1 (%5,56)




Tablo 4.7-2: Hastalarin et, yamurta, kurubaklagil titkketim sikhiklar

Kirmizi et

Tavuk/hindi

Bahk

Sakatat

islenmis et iiriinleri

Subklinik Cushing
Sendromu

Non-Fonksiyone
Adrenal Adenom
Subklinik Cushing
Sendromu
Non-Fonksiyone
Adrenal Adenom
Subklinik Cushing
Sendromu
Non-Fonksiyone
Adrenal Adenom
Subklinik Cushing

Sendromu

Non-Fonksiyone

Adrenal Adenom

Subklinik Cushing

Sendromu

Her giin Haftada 1-2 Haftada 3-4 Haftada 5-6 15 giinde 1 Ayda 1 Tiiketmiyor
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

2 (%14,29) 4 (%28,57) 6 (%42,86) 1(%7,14) 1 (%7,14) 0 (%0,0) 0 (%0,0)

6 (%33,33) 4 (%22,22) 1 (%5,56) 0 (%0,0) 4 (%22,22) 2 (%11,11) 1 (%5,56)
1(%7,14) 7 (%50,00) 1(%7,14) 1(%7,14) 2 (%14,29) 2 (%14,29) 0 (%0,0)
0 (%0,0) 10 (%55,56) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 5 (%27,78) 0 (%0,0) 3 (%16,67)
0 (%0,0) 3 (%21,43) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 1(%7,14) 3 (%21,43) 7 (%50,00)
0 (%0,0) 2 (%11,11) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 1 (%5,56) 15(%83,33)
0 (%0,0) 1(%7,14) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 8 (%57,14) 5 (%35,71)
0 (%0,0) 1 (%5,56) 1 (%5,56) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 1 (%5,56) 15(%83,33)
1 (%7,14) 2 (%14,29) 2 (%14,29) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 1 (%7,14) 8 (%57,14)



Non-Fonksiyone

Adrenal Adenom 0 (%0,0) 2 (%11,11) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 2 (%11,11) 2 (%11,11) 12(%66,67)
Subklinik Cushing
Yumurta
Sendromu
5 (%35,71) 3 (%21,43) 5 (%35,71) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 1(%7,14)
Non-Fonksiyone
Adrenal Adenom 4 (%22,22) 5 (%27,78) 4 (%22,22) 1 (%5,56) 0 (%0,0) 3 (%16,67) 1 (%5,56)
] Subklinik Cushing
Kurubaklagil
Sendromu 0 (%0,0) 6 (%42,86) 5 (%35,71) 0 (%0,0) 2 (%14,29) 0 (%0,0) 1(%7,14)
Non-Fonksiyone
Adrenal Adenom 0 (%0,0) 11 (%61,11) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 3 (%16,67) 1 (%5,56) 3 (%16,67)
Subklinik Cushing
Yagh tohumlar
Sendromu 4 (%28,57) 5 (%35,71) 2 (%14,29) 0 (%0,0) 1 (%7,14) 0 (%0,0) 2 (%14,29)
Non-Fonksiyone
Adrenal Adenom 4 (%22,22) 5 (%27,78) 1 (%5,56) 1 (%5,56) 2 (%11,11) 3 (%16,67) 2 (%11,11)
Tablo 4.7-3: Hastalarin sebze ve meyve tiiketim sikliklar:
Her giin Haftada 1-2 Haftada 3-4 Haftada 5-6 15 giinde 1 Ayda 1 Tiiketmiyor
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Koyu yesil Subklinik Cushing
yaprakl sebzeler Sendromu 10 (%71,43) 2 (%14,29) 0 (%0,0) 1 (%7,14) 1 (%7,14) 0 (%0,0)



Diger sebzeler

Taze baklagil

Taze meyve suyu

Taze meyve

Kuru meyve

Non-Fonksiyone
Adrenal Adenom

Subklinik Cushing
Sendromu
Non-Fonksiyone
Adrenal Adenom
Subklinik Cushing
Sendromu
Non-Fonksiyone
Adrenal Adenom
Subklinik Cushing

Sendromu

Non-Fonksiyone
Adrenal Adenom

Subklinik Cushing

Sendromu

Non-Fonksiyone
Adrenal Adenom

Subklinik Cushing

Sendromu

10 (%55,56)

12 (%85,71)

16 (%88,89)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

1 (%7,14)

0 (%0,0)

6 (%42,86)

13 (%72,22)

1 (%7,14)

3 (%16,67)

1 (%7,14)

1 (%5,56)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

1 (%7,14)

0 (%0,0)

5 (%35,71)

1 (%5,56)

3 (%21,43)

2 (%11,11)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

2 (%11,11)

2 (%14,29)

2 (%11,11)

1 (%7,14)

2 (%11,11)

0 (%0,0)

1 (%5,56)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

1 (%7,14)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

1 (%5,56)

0 (%0,0)

1 (%5,56)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

1 (%7,14)

1 (%5,56)

1 (%7,14)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

1 (%7,14)

0 (%0,0)

14 (%100,0)

18 (%100,0)

10(%71,43)

15(%83,33)

0 (%0,0)

1 (%5,56)

9 (%64,29)



Non-Fonksiyone

Adrenal Adenom 1 (%5,56) 4 (%22,22) 1 (%5,56) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 12 (%66,67)
Tablo 4.7-4: Hastalarin ekmek ve tahil tiiketim sikhiklar:
Her giin Haftada 1-2 Haftada 3-4 Haftada 5-6 15 giinde 1 Ayda 1 Tiiketmiyor
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Subklinik Cushing
Beyaz ekmek
Sendromu
7 (%50,00) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 7 (%50,50)
Non-Fonksiyone
Adrenal Adenom 13 (%72,22) 2 (%11,11) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 3 (%16,67)
Subklinik Cushing
Tam tahilh ekmek
Sendromu 6 (%42,86) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 8 (%57,14)
Non-Fonksiyone
Adrenal Adenom 6 (%33,33) 0 (%0,0) 1 (%5,56) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 11 (%61,11)
Subklinik Cushing
Pirin¢/bulgur/makarna
Sendromu 3 (%21,43) 4 (%28,57) 7 (9650,00) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0)
Non-Fonksiyone
Adrenal Adenom 4 (%22,22) 8 (%44,44) 4 (%22,22) 2 (%11,11) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0)
Subklinik Cushing
Biskiivi
Sendromu 2 (%14,29) 1(%7,14) 2 (%14,29) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 9 (%64,29)
Non-Fonksiyone 1 (%5,56) 2 (%11,11) 1 (%5,56) 0 (%0,0) 2 (%11,11) 1 (%5,56) 11 (%61,11)



Adrenal Adenom

Subklinik Cushing

Kahvaltilik tahil
Sendromu 0 (%0,0) 4 (%28,57) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 10 (%71,43)
Non-Fonksiyone
Adrenal Adenom 0 (%0,0) 1 (%5,56) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 1 (%5,56) 0 (%0,0) 16 (%88,89)
Simit Subklinik Cushing
imi
Sendromu 0 (%0,0) 4 (%28,57) 1(%7,14) 0 (%0,0) 1 (%7,14) 1 (%7,14) 7 (%50,00)
Non-Fonksiyone
Adrenal Adenom 0 (%0,0) 10 (%55,56) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 2 (%11,11) 2 (%11,11) 4 (%22,22)
. Subklinik Cushing
Kurabiye/kek
Sendromu
0 (%0,0) 2 (%14,29) 2 (%14,29) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 2 (%14,29) 8 (%57,14)
Non-Fonksiyone
Adrenal Adenom 0 (%0,0) 2 (%11,11) 4 (%22,22) 2 (%11,11) 6 (%33,33) 0 (%0,0) 4 (%22,22)
Tablo 4.7-5: Hastalarin yag, seker, tath ve icecek tiiketim sikhiklar
Her giin Haftada 1-2 Haftada 3-4 Haftada 5-6 15 giinde 1 Ayda 1 Tiiketmiyor
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Subklinik Cushing
Zeytinyagi
Sendromu
11 (%78,57) 0 (%0,0) 1(%7,14) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 2 (%14,29)
Non-Fonksiyone 15 (%83,33) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 3 (%16,67)



Findik yagi

Aycicek yagi

Misirozii yag:

Soya yag

Kanola yag

Adrenal Adenom
Subklinik Cushing
Sendromu
Non-Fonksiyone
Adrenal Adenom
Subklinik Cushing
Sendromu
Non-Fonksiyone
Adrenal Adenom
Subklinik Cushing

Sendromu

Non-Fonksiyone

Adrenal Adenom

Subklinik Cushing

Sendromu

Non-Fonksiyone

Adrenal Adenom

Subklinik Cushing

Sendromu

Non-Fonksiyone

0 (%0,0)

0 (%0,0)

11 (%78,57)

12 (%66,67)

0 (%0,0)

1 (%5,56)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)
0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)
0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)
0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)
0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

00 (%0,0)

1 (%5,56)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)
0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

1 (%7,14)

1 (%5,56)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)
0 (%0,0)

14 (%100,0)

18 (%100,0)

2 (%14,29)

4 (%22,22)

14 (%100,0)

17 (%94,44)

14 (%100,0)

18 (%100,0)

14 (%100,0)
18 (%100,0)



Sert margarin

Yumusak margarin

Mayonez

Tereyagi

Kuyruk yagy/icyagi

Krem peynir

Adrenal Adenom

Subklinik Cushing

Sendromu

Non-Fonksiyone

Adrenal Adenom

Subklinik Cushing

Sendromu
Non-Fonksiyone
Adrenal Adenom
Subklinik Cushing
Sendromu
Non-Fonksiyone
Adrenal Adenom
Subklinik Cushing
Sendromu
Non-Fonksiyone
Adrenal Adenom
Subklinik Cushing
Sendromu
Non-Fonksiyone

Adrenal Adenom

Subklinik Cushing

0 (%0,0) 0 (%0,0)
0 (%0,0) 3 (%16,67)
0 (%0,0) 0 (%0,0)
1 (%5,56) 0 (%0,0)
0 (%0,0) 1 (%7,14)
0 (%0,0) 1 (%5,56)

9 (%64,29) 2 (%14,29)

11 (%61,11) 0 (%0,0)

0 (%0,0) 1 (%7,14)
1 (%5,56) 0 (%0,0)
1 (%7,14) 0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

2 (%14,29)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)
0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)
0 (%0,0)

1 (%7,14)

1 (%5,56)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

2 (%14,29)

2 (%11,11)

0 (%0,0)

4 (%22,22)

2 (%14,29)

0 (%0,0)
1 (%7,14)

1 (%7,14)

1 (%5,56)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

1 (%5,56)

3 (%21,43)

0 (%0,0)
1 (%7,14)

12 (%85,71)

13 (%72,22)

14 (%100,0)

17 (%94,44)

11 (%78,57)

15 (%83,33)

1 (%7,14)

2 (%11,11)

8 (%57,14)

17 (%94,44)
11 (%78,57)



Cikolata

Hazir meyve suyu

Gazh icecek

Alkollii icecek

Seker

Sendromu
Non-Fonksiyone
Adrenal Adenom
Subklinik Cushing
Sendromu
Non-Fonksiyone
Adrenal Adenom
Subklinik Cushing
Sendromu
Non-Fonksiyone
Adrenal Adenom
Subklinik Cushing
Sendromu
Non-Fonksiyone
Adrenal Adenom
Subklinik Cushing
Sendromu
Non-Fonksiyone
Adrenal Adenom
Subklinik Cushing

Sendromu

Non-Fonksiyone

0 (%0,0)

1 (%7,14)

1 (%5,56)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

1 (%7,14)

0 (%0,0)

3 (%21,43)
6 (%33,33)

2 (%11,11)

3 (%21,43)

3 (%16,67)

1 (%7,14)

0 (%0,0)

1 (%7,14)

3 (%16,67)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)
0 (%0,0)

1 (%5,56)

2 (%14,29)

1 (%5,56)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)
0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)
0 (%0,0)

1 (%5,56)

0 (%0,0)

4 (%22,22)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

4 (%22,22)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)
0 (%0,0)

2 (%11,11)

1 (%7,14)

0 (%0,0)

1 (%7,14)

1 (%5,56)

1 (%7,14)

0 (%0,0)

1 (%7,14)

0 (%0,0)

0 (%0,0)
0 (%0,0)

12 (%66,67)

7 (%50,00)

9 (%50,00)

12 (%85,71)

17 (%94,44)

12 (%85,71)

11 (%61,11)

12 (%85,71)

18 (%100,0)

11 (%78,57)
12 (%66,67)



Bal/recel/pekmez

Hamur tathlan

Sekerleme/lokum

Siitlii tathlar/dondurma

Adrenal Adenom

Subklinik Cushing

Sendromu

Non-Fonksiyone

Adrenal Adenom

Subklinik Cushing

Sendromu
Non-Fonksiyone
Adrenal Adenom
Subklinik Cushing
Sendromu
Non-Fonksiyone
Adrenal Adenom
Subklinik Cushing

Sendromu

Non-Fonksiyone

Adrenal Adenom

3 (%21,43)

7 (%38,89)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

1 (%5,56)

1 (%7,14)

0 (%0,0)

5 (%35,71)

3 (%16,67)

1 (%7,14)

1 (%5,56)

3 (%21,43)

0 (%0,0)

5 (%35,71)

5 (%27,78)

2 (%14,29)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

2 (%11,11)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

3 (%16,67)

1 (%7,14)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

1 (%5,56)

1 (%7,14)

3 (%16,67)

0 (%0,0)

1 (%5,56)

2 (%14,29)

4 (%22,22)

0 (%0,0)

0 (%0,0)

4 (%28,57)

3 (%16,67)

1 (%7,14)

1 (%5,56)

2 (%14,29)

3 (%16,67)

3 (%21,43)

7 (%38,89)

8 (%57,14)

9 (%50,00)

10 (%71,43)

15 (%83,33)

4 (%28,57)

3 (%16,67)




4.8. Hastalarin Fiziksel Aktivite Diizeyleri

Hastalarin fiziksel aktivite diizeyleri IPAQ-Short Form kullanilarak hesaplandi.
IPAQ sonuglarina gore hastalar inaktif, minimal aktif ve ¢ok aktif olmak iizere 3 grupta
siiflandi. SCS hastalarinin 4’4 (%28,6) inaktif, 10’u (%71,4) minimal aktif olarak
bulunmustur. SCS hastalarinin higbiri (%0,0) ¢ok aktif olarak siniflanmamustir.

NFA hastalarinin 8’1 (%44.,4) inaktif, 8’1 (%44,4) minimal aktif, 2’si (%11,1)
cok aktif olarak bulunmustur.

SCS hastalar1 ve NFA hastalar1 arasinda fiziksel aktivite diizeyi agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0,212). Hastalarin fiziksel aktivite

diizeyleri Tablo 4.8-1’de detayl olarak verilmistir.

Tablo 4.8-1: Hastalarin fiziksel aktivite diizeyleri

SCS (n=14) NFA (n=18)
n (%) n (%)
Inaktif Kategori 4 (%28,6) 8 (%44.,4)
Minimal Aktif Kategori 10 (%71,4) 8 (%44,4)

Cok Aktif Kategori 0 (%0,0) 2 (%11,1)




5. TARTISMA

Calismamizda, Cushing sendromunun asikar klinik bulgulart olmaksizin
hiperkortizolizmin eslik ettigi SCS hastalar1 ile normokortizolemik olan NFA
hastalarmin besin tercihleri, viicut kompozisyonlart ve fiziksel aktivite diizeyleri
incelenmis ve hiperkortizoleminin neden olabilecegi diisiiniilen farkliliklar agisindan
degerlendirilmistir.

Calismada her iki hasta grubunun yas ve cinsiyet Ozellikleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir.

Hastalarin antropometrik 06zellikleri incelendiginde boy ve bel/kalga orani
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Oysa SCS
hastalarinda artmis bel/kal¢a orani prevalansinin daha yiiksek oldugu bilinen bir gergek
(108) olup bu durum hiperkortizoleminin yol a¢tig1 abdominal obezite ile iliskili olarak
diistiniilmektedir.

Obezite, adrenal insidentalomal1 hastalarda genel popiilasyona gore daha yaygin
olarak goriilmektedir. Angeli ve ark. “Adrenal Insidentaloma Ulusal italyan Calisma
Grubu” i¢in yaptiklart ¢alismada 887 hastanin %28’inin obez oldugunu saptamiglardir.
Ayni calismada NFA grubunda obezite oram1 % 36 olarak bulunmustur. SCS
hastalarinda ise diger gruplara kiyasla benzer veya daha fazla oranda obezite oldugu
sonucuna ulasilmistir (109). Calismamizda da hastalarin kilo ve BKI degerleri agisindan
2 grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p=0,000 ve p=0,000). SCS
hastalarinin viicut agirligi ortalamasi 63,96 + 11,37 kg iken, NFA hastalarinda bu deger
81,56 + 10,58 kg olarak bulunmustur. SCS hastalarinin BKI ortalamas1 23,81 + 3,12
kg/m?, NFA hastalarmin BKI ortalamasi ise 31,22 + 4,23 kg/m? olarak saptanmistir. Bu
sonuglara goére calismamizdaki NFA hastalarmin ortalama BKI degeri obezite ile
uyumlu iken SCS hastalarmin BKi ortalamasi normal sinirlarda saptanmustir. Oysa
kortizol diizeylerinin daha yiiksek oldugu SCS hastalarinda BKi degerlerinin daha
ylksek olmasi beklenmektedir. Ancak bazi ¢aligmalara gdére non-fonksiyone oldugu
gosterilmis olan adrenal adenomu olan hastalarda normal popiilasyona gore obezitenin
daha sik goriildiigli, bu hastalar her ne kadar hormonal agidan inaktif olarak kabul edilse
de hormon diizeylerinin adrenal kitlesi olmayan normal popiilasyona gore normal
smirlar icinde olmakla beraber daha yiiksek oldugu bildirilmektedir. Ornegin Emral ve
ark. tarafindan 83 NFA’l1 ve 56 saglikli hastada yapilan ¢calismada NFA hastalarinda 30



kg/m? ve iizeri BKI’ye sahip olma oram %48,2 iken saglikli grupta bu oran %33,9
olarak saptanmistir. Ayni calismada NFA hastalarinda MS goriilme oraninin saglikli
gruba gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu bildirilmistir (110). Bagka
bir ¢alismada NFA hastalar1 arasinda obezite goriilme orant %50 olarak saptanmistir
(111). Imga ve ark. tarafindan 2017 yilinda 70 NFA’l1 ve 51 saglikli hastada yapilan
calismada da, bizim calismamiza benzer sekilde NFA grubunda ortalama BKi degeri
30.11 + 4.72 kg/m? olarak belirtilmistir. S6z konusu c¢alismada NFA’l1 hastalarin BKI
ortalamasi sagliklilara gore yiiksek olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir (112). Calismamizda SCS’li hastalarm BKI degerlerinin NFA grubuna
gore daha diislik olmasinin hiperkortizoleminin yol actig1 yiiksek protein katabolizmasi
sonucu ortaya ¢ikan kas dokusundaki azalma ile iligkili olabilecegi diigiintilmiistiir.

Dagdemir ve ark. 2020 yilinda 100 NFA’l1 ve 50 saglikli hastada yaptiklar
arastirmada NFA’l1 hastalarin sagliklilara gore boyun cevresi degerinin istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugunu belirtmislerdir (113). Diger taraftan Petramala
ve ark. tarafindan 471 NFA ve 157 SCS hastasinda yapilan bir calismada boyun ¢evresi
degerleri agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark elde edilmemistir
(114). Bizim ¢alismamizda ise boyun cevresi degeri NFA grubunda istatistiksel olarak
anlaml diizeyde ytiksek bulunmustur (p=0,005).

Tabur ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada adrenal kitlesi olan hastalarin %22,1’inde
hipertansiyon ve diyabet ve %38,2’inde diyabet mevcut oldugunu ortaya koymuslardir
(8). Ozellikle SCS hastalarinda da diyabet, hipertansiyon veya osteoporoz gelisme
riskinin artmis oldugu bilinmektedir (115). SCS hastalarinda osteoporoz prevalansinin
NFA hastalarma gore yiiksek oldugu Di Dalmazi ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada
bildirilmistir (116). Calismamizda SCS ve NFA grubunda DM/BGT orani sirasiyla
%28,6 ve %27,8, HT orani sirasiyla %50 ve %50, hiperlipidemi orani sirastyla %35,7
ve %33,3, osteoporoz orani da sirastyla %35,7 ve %33,3 olarak bulunmustur. ki hasta
grubu arasinda DM/BGT, HT, hiperlipidemi ve osteoporoz agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmamistir. Oysa hiperkortizolemik olan SCS hastalarinda sozii edilen
komorbiditelerin goriilme riski NFA hastalarina gore daha yiiksektir ve bu nedenle
klinik pratikte SCS hastalarinin tedavi karar1 i¢in bu komorbiditelerin varlig1 agisindan
takibi Onerilmektedir. Calismamizda iki grup arasinda komorbidite varligi acisindan

fark saptanmamis olmasi hasta sayisinin azligina baglanmistir.



Caligmamiza katilan hastalardan hipertansiyonu bulunanlarin kullandiklar
antihipertansif sayilari agisindan Petramala ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismaya (114)
benzer sekilde gruplar arasinda anlamli fark saptanmamustir.

Calismamizda hastalarin kreatinin, Na, K, albiimin, LDL, trigliserid, bazal
kortizol, 1 mg DST, 2 giin 2 mg DST, ACTH, DHEA-S, 24 saatlik idrar kortizolii,
tikiirtik kortizolii, HbAlc (%) ve aglik kan glukozu degerleri dosyalarindan elde
edilerek retrospektif olarak degerlendirilmistir. Petramala ve ark. 2020 yilinda 471 NFA
ve 157 SCS hastasi ile yaptiklar1 calismada hasta gruplari arasinda kreatinin, LDL,
trigliserid, ac¢lik kan glukozu degerleri agisindan anlamli fark bulunmadigini ortaya
koymuslardir (114). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde kreatinin, LDL, trigliserid,
aclik kan glukozu degerleri agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamastir.

Adrenal adenomlarda hiperkortizolemi varligin1 géstermek icin onerilen tarama
testi 1 mg DST olup 2 giin 2 mg DST de hiperkortizolemiyi konfirme etmek amaci ile
kullanilmaktadir. (117). Caligmamizda NFA grubunda 1 mg DST sonucu ortalamasi
1,26 + 0,49 mcg/dL bulunurken, SCS grubunda 4,18 + 3,46 mcg/dL olarak beklendigi
sekilde anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur (p=0,001).

Calismamizda SCS grubunun ACTH ve DHEA-S diizeylerinin ortalamasi
sirastyla 9,24 + 6,23 pg/ml ve 56,50 + 26,35 UG/dl olarak bulunmus olup adrenal
kaynakl1 hiperkortizolemi ile uyumludur ve NFA grubundan istatistiksel olarak anlamh
diizeyde farkli bulunmustur (p=0,004, p=0,006).

Adrenal kitle boyutu kitlenin malign veya benign ayirimint dngdrmek igin
yararlanilan parametrelerden biridir. Kitle boyutunun artis1 ile malignite ihtimali
arasinda pozitif yonde bir iliski bulunmaktadir (24). Ayrica adenom boyutunun biiytlik
olmasinin SCS gelismesi i¢in risk faktdrii oldugu bildirilmistir (35). Dogruk Unal, A.
tarafindan yapilan 8 SCS ve 32 NFA hastasinin incelendigi tez calismasinda SCS ve
NFA hastalarinin ortalama adenom boyutlar1 sirasi ile 29+4 ve 22+1 mm olarak
bulunmus olup SCS hastalarinin adenom boyutu ortalamasi NFA’l1 hastalara gore
biliyiik olsa da sonuglar istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (118). Baska bir
calismada ise SCS hastalarinin adenom boyutlarinin NFA hastalarina gére daha biiyiik
oldugu ortaya konmustur (93). Bizim c¢aligmamizda da SCS ve NFA hastalarinin
adenom boyutlar sirastyla 31,43 £ 16,76 ve 19,67 + 9,30 mm olarak saptanmis olup iki

grup arasindaki boyut farki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,017).



Kortizol hormonunun glukoz metabolizmasinin diizenlenmesinde 6nemli etkileri
bulunmaktadir. Insiilin sekresyonunun inhibisyonu bu etkilerden bir tanesidir. Ayrica
kortizol hormonunun besin alimim ve viseral yag dokusunu arttirici etkileri
bulunmaktadir (119). Hiperkortizolemi seker ve yagdan zengin besinlerin tiikketimini
tesvik etmektedir. Kahverengi yag dokusuna etki eden kortizol termonegenizi inhibe
ederek enerji harcanmasini azaltici etki de gostermektedir. Ayrica sebat eden
hiperkortizolemi, mitokondriyal islevleri etkileyerek glukoz seviyelerini artirmaktadir.
Kortizol seviyesinin siirekli olarak yiiksek seyretmesi karbonhidrat agisindan zengin
gidalarin tiiketimini arttirirken, bazal metabolizma hizini azaltarak enerji harcanmasini
yavaglatir (120).

Literatiirde adrenal adenomun fonksiyon durumuna gore hastalarin beslenme
durumu ve besin tercihlerine iliskin bir ¢alisma bulunmamaktadir. SCS hastalarinda
mevcut olan OKS’ye bagh olarak hastalarin oncelikle karbonhidrat ve yagdan zengin,
yiiksek kalorili besinleri tercih edecegi diisiinlilerek calismamizda tiim hastalarin
beslenme 6zellikleri detayl olarak degerlendirildi.

Calismaya katilan hastalarin 1 giin hafta sonu ve 2 giin hafta i¢i olmak iizere
alinan 3 giinliik besin tiiketim kayitlar1 BeBis - Beslenme Bilgi Sistemi (104) ile analiz
edildi. Hastalarin giinliik ortalama kalori alim1 SCS ve NFA grubu i¢in sirastyla 1469,89
+ 291,19 ve 1464,05 + 322,24 kkal idi. SCS ve NFA grubu hastalari i¢in protein alimi
sirastyla 64,54 + 14,29 ve 58,67 + 17,38 g, protein alim yiizdesi sirastyla % 17,43 +
2,81 ve % 16,10 + 2,38 idi. Yag alim1 incelendiginde SCS ve NFA grubu i¢in yag alimi
sirastyla 67,55 + 26,26 ve 56,61 + 16,71 g, yag alim yiizdesi sirasiyla % 37,98 + 8,67 ve
% 33,56 £ 5,96 olarak idi. SCS hastalarinin total kalori ve yag (g ve % oran olarak)
alimlar1 beklendigi gibi NFA grubuna gore yiiksek bulunsa da istatistiksel olarak
anlamli bulunmamustir.

Hastalarin giinliik ortalama su tiiketimi SCS ve NFA grubunda sirasiyla 1,86 +
1,17 ve 2,09 + 0,74 L olarak bulunmustur. Giinliik ortalama lif tiiketimi SCS ve NFA
grubu i¢in sirasityla 19,01 + 4,53 ve 21,03 + 6,89 g idi. Her iki deger icin de iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Bununla birlikte SCS grubunun
istatistiksel olarak anlamli olmasa da daha diisiik miktarda lif ve su tiikketiminin olmasi
hiperkortizoleminin sebep oldugu sagliksiz beslenmenin bir komponenti olabilecegi

diistinilmuistiir.



Karbonhidrat metabolizmas1 bozuklugu ile iliskili olan insiilin direncinin SCS
hastalarinda ortaya ¢ikma olasiliginin yiiksek oldugu bilinmektedir. NFA hastalarinin da
insiilin duyarliligi agisindan risk profili net olarak bilinememektedir. Ivovic ve ark.
yaptiklar1 ¢aligmada adrenal insidentalomali hastalarin insiilin duyarliliginin saglikli
popiilasyona gore daha az oldugunu ortaya koymuslardir. Barutgu ve ark. ¢alismalarinda
NFA hastalarinin da insiilin direnci ve metabolik bozukluklar ag¢isindan risk
tastyabileceklerini bildirmislerdir (23, 121). Hastalarin CHO alimi incelendiginde SCS
ve NFA grubu igin giinliik ortalama CHO alimi1 sirasiyla 163,84 + 54,04 ve 180,07 +
41,94 g, CHO alim ylizdesi sirasiyla % 44,43 £ 9,67 ve % 49,84 £ 6,44 olarak
bulunmustur. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmasa da CHO alim1
g ve % oran olarak NFA grubunda daha yiiksek bulunmustur. Bu sonu¢ NFA
hastalarinda da karbonhidrat metabolizma bozuklular1 olabilecegine isaret ediyor
olabilir.

Hastalarin mikrobesin alimlar1 analiz edilerek ¢oklu doymamais y.a., kolesterol,
A Vitamini, karoten, E Vitamini, B1 Vitamini/Tiamin, B2 Vitamini/Riboflavin, B6
Vitamini/Piridoksin, folat, C Vitamini, sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum,
fosfor, demir ve ¢inko alimlar1 degerlendirilmistir. Incelenen mikrobesinler igerisinden
yalnizca karoten alim1 SCS ve NFA grubu arasinda anlamli derecede farkli bulunmustur
(p=0,016).

Calismamizda incelenen bir diger konu ise temel beslenme aliskanliklari idi.
Hastalar ana 6giin sayisi, ara 6glin sayisi, 0giin atlama varlig1 ve sebebi, yemeklerin tuz
orani, tuz ekleme durumu, yemek tiiketim hizi, ¢ay-kahve tiiketimi agisindan sorgulandi.

Ogiin kavrami, bireylerin beslenme aliskanliklari ile ilgili onem arz eden
konulardan biri olarak bilinmektedir. Ogiin kavrami yiyeceklerin giinliik tiiketim
periyodlarini tanimlamaktadir. Ogiin diizeninde ana 6giin ve ara 6giin olmak iizere iki
form bulunmaktadir (122). Calismamizda hastalarin ara ve ana Ogiin sayilan
incelenmistir. SCS hastalarinin ana 6giin sayilar incelendiginde toplam 14 hastada 2
ana 6gilin tiiketenlerin oran1 %35,70 iken, 3 ana 0giin tiiketenlerin oran1 %64,30 idi.
NFA hastalarinin ana 6giin sayilar1 incelendiginde toplam 18 hastada 2 ana 0giin
tikketenlerin oran1 %61,10 iken, 3 ana 0giin tiikketenlerin oran1 %33,30 idi. Ayrica NFA
hastalariin %35,6’s1 giinde 1 ana 6gilin tiikettigini ifade etmistir. Gruplar ana 6giin
tilkketimi agisindan degerlendirildiginde SCS hastalarinin 3, NFA hastalarinin ise 2 ana

0giin yapma egiliminde oldugu goriilmektedir. TC Saglik Bakanligi tarafindan 2022



yilinda yaymlanan Tiirkiye Beslenme Rehberi’nde (TUBER) dengeli ve yeterli
beslenme prensiplerini yerine getirecek sekilde 3 ana 6giin tiikketimi Onerilmektedir
(123). Calismamizda SCS hastalarinin NFA hastalarindan farkli olarak daha sik 3 ana
0glin yapmasinin hiperkortizoleminin yol agtig1 istah artisi ile iligkili olmasi olasiliklar
icinde diisiiniilmiis olmakla beraber, 6gilin sayisinin yaninda 6gilin igeriginin de 6nemli
olmasi nedeniyle net bir kaniya varilamamastir.

Giliniimilizde 3 ana 0giine ek 3 ara 6giin tiiketimi saglikli beslenme diizeni i¢in
optimum kriter olarak kabul edilmektedir (122). SCS hastalarinin ara 6glin tiiketimi
incelendiginde hi¢ ara 6giin tiiketmeyen hasta oraninin %71,45 oldugu belirlenmistir.
NFA hastalarinda ise bu oran %38,90’dur. Her iki grupta da ara Ogiin tiiketen
katilimcilarin ¢cogu (SCS i¢in %21,45 ve NFA i¢in %22,20) 1 ara 6giin tiikketmektedir.
Ug ara &giin tiiketenler SCS grubunda 1 (%7,10), NFA grubunda ise 0 (%0,0) kisidir.
Calismamizda hastalarin 6giin atlama ve 6giin atlama sebepleri de incelenmistir. Ogiin
atlayan katilimci sayis1t SCS ve NFA grubu i¢in sirasiyla 4 (%28,60) ve 3 (%16,70)
olarak bulunmustur. En sik atlanan 6giin olarak 6gle 6giinii (SCS hastalarinda 3
(%21,50) ve NFA hastalarinda 2 (%11,10) kisi) 6ne ¢ikmaktadir. En sik rastlanan 6&iin
atlama sebebi olarak da zaman yetersizligi (SCS hastalarinda 2 (%14,40) ve NFA
hastalarinda 1 (%5,60) kisi) belirtilmistir. Calismamizda hasta sayisinin kisitli olmasi
calismamizin en Onemli smirhiliklarindan biri olup istatistiksel olarak anlamhi
farkliliklar1 tespit etmemize engel oldugu ve bu nedenle net sonucglara ulagsmamizin
miimkiin olamadig diistiniilmiistiir.

Fizyolojik sagligin korunmasi ve devam ettirilmesinde onemli faktorlerden
bazilar1 enerji ve besin bilesenlerinin 6giinlere dengeli olarak dagitilmasi ve besinlerin
tilketim sikhigidir (124). Besin tiiketim sikli§i anketleri cesitli ¢alisma tasarimlari
icerisinde ve cesitli sekillerde, bireylerin yiyecek alim durumlarini tespit etmek icin
kullanilmaktadir (125). Calismamizda uygulanan besin tiiketim siklig1 anket sonuglarina
gore tiikketimde One ¢ikan besin gesitleri islenmis et {irlinleri ve piring/bulgur/makarna
gibi besinlerdir.

Islenmis et iiriinii kavram1 konserve et, sdgiis et, sosis, salam, pastirma, jambon,
sucuk, hamburger vb. lriinleri kapsamaktadir (126). Yiiksek miktarda islenmis et
tilketimi kardiyovaskiiler hastaliklar, tip 2 diyabet, kolorektal kanser ve diger kanser
tirlerinin gelisme riskini arttirmaktadir (127, 128). Larsson ve ark. tarafindan yapilan

bir meta-analiz ¢alismasinda islenmis et tiiketimi ve mide kanseri arasinda iligki



bulundugu, vaka kontrol ve kohort ¢aligmalarinda 30 g/giin islenmis et tiiketiminin mide
kanseri riskini anlamli 6l¢iide arttirdigi belirtilmistir (129). Calismamizda SCS ve NFA
hastalarinin giinliik ortalama islenmis et {iriinii tiikketimleri sirasiyla 4,43 + 6,68 ve 0,56
+ 1,04 g bulunmus olup SCS grubunda istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
bulunmustur (p=0,011).

Calismamizda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede fark
saptanan bir diger besin grubu piring/bulgur/makarna idi. SCS ve NFA grubu
hastalarinin piring/bulgur/makarna tiiketimleri sirasiyla 48,71 + 28,43 ve 32,78 + 20,40
g idi ve SCS hastalarinda piring/bulgur/makarna tiikketimi istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksekti (p=0,037). Kortizol ve diger glukokortikoidlerin gida alimim ve istahi
arttirdig1, karbonhidrat metabolizmasinda etkili oldugu ve insiilin direncini indiikledigi
bilinmektedir  (130). Calismamizdaki SCS  hastalarinda  saptanan  yiiksek
piring/bulgur/makarna alimi SCS hastalarinda mevcut olan otonom kortizol
sekresyonunun karbonhidrat icerigi yiiksek olan tahil alimini tesvik ediyor olmasi ile
iligkili olabilir. Ancak onceki sonuglarda oldugu gibi 6rneklem biiyiikliiglinlin yetersiz
olmasi genelleme yapmaya imkan vermemektedir.

Diizenli fiziksel aktivite, hem erken Oliim riskini azaltmada hem de diyabet,
kardiyovaskiiler hastaliklar, kemik hastaliklari, obezite ve depresyon dahil olmak iizere
cesitli hastaliklardan korunmada ©nemli rol oynamaktadir (131). Calismamizda
hastalarin fiziksel aktivite diizeyi de incelenmistir. SCS hastalarinin 10°u (%71.,4)
minimal aktif kategoride, 4’1 inaktif kategoride idi. SCS hastalar1 arasinda ¢ok aktif
kategoride hasta saptanmamistir. NFA hastalarinin ise 8’1 (%44,4) inaktif kategoride,
8’1 (%44,4) minimal aktif kategoride, 2’si (%11,1) ise ¢ok aktif kategoride idi. Hasta
gruplar arasinda fiziksel aktivite diizeyleri agisindan anlamli fark bulunmamistir.
Hiperkortizolemi ile iligkili miyopati nedeni ile SCS hastalarinin fiziksel aktivite
diizeylerinin NFA hastalarindan daha diisiik olmasi beklenmekle beraber hasta
sayimizin azlig1 nedeni ile anlaml bir sonug elde edilemedigi diisiiniilmstiir.

Adrenal insidentalomali hastalarda hipertansiyon, tip 2 diyabet, insiilin direnci
ve MS bilesenlerininin goriilebildigi literatiirde pek ¢ok kaynak tarafindan
dogrulanmaktadir. Bununla birlikte bu komorbiditelerin adrenal insidentalomali
hastalarda bulunabilen OKS ile iliskisi net olarak ortaya konulamamistir. OKS ile MS
bilesenleri arasindaki iliskininin beklenenin tam tersi yoOniinde gergeklestigi de

savunulan goriisler arasindadir. Buna goére MS ve hiperinsiilinemiye sahip hastalarda,



insiilinin mitojenik etkisi adrenal insidentaloma gelisimine neden olabilmektedir. Ayrica
tiim adrenal insidentalomali hastalarda metabolik bozukluklarin genel popiilasyona
oranla fazla oldugu ve NFA hastalarinda da ¢esitli komorbiditelerin ortaya ¢ikabildigi
bilinmektedir (132).

Caligmamiz1 planlarken hiperkortizolemi nedeni ile SCS grubunda besin
tercihinin  NFA grubundan farkli olarak daha fazla yiiksek kalorili, yag ve
karbonhidrattan zengin besinler yoniinde saptanmasi beklenmekte idi. Ancak calisma
sonucunda ana besin tercihleri agisindan SCS ve NFA gruplari arasinda anlaml fark
tespit edilemedi. Bu durumun ¢alismamizin baglica kisitliligr olan hasta sayist azligina
bagl oldugu diisiiniilmiistiir. Bununla beraber SCS hastalarinda islenmis et {iriinleri ile
piring/bulgur/makarna grubu besin tiikketiminin hasta sayisinin azligina ragmen anlaml
olarak daha fazla saptanmis olmasi hiperkortizolemi iliskili beslenme bozuklugu ile
iligkilendirilebilir. Daha fazla sayida hasta iceren daha genis ¢capli ¢alismalar bu konuda

daha net sonuglar elde edilmesini saglayabilir.
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FORMLAR

Subklinik Cushing Sendromu Hastalar1 Ve Non-Fonksiyone Siirrenal
Adenomu Olan Hastalarin Beslenme Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

HASTA TAKiP FORMU
Kimlik bilgileri:

1. Isim- soyisim
2. Cins
3.Yas

Antropometrik Olgiimler:
1. Kilo

Boy

BKi

BKO

Boyun gevresi

Luh b

Eslik eden hastaliklar:
1. DM/BGT: var / yok
2. Hipertansiyon : var / yok
3. Hiperlipidemi : var / yok
4. HT varsa kag antihipertansif aliyor?
5. Osteoporoz: var / yok
Laboratuvar ozellikleri
1. Kreatinin
2. NA/K
3. Albumin
4. LDL/TRIGLISERID
5. Bazal kortizol
6. 1 mg DXM supresyon testi
7. 2 glin 2 mg DXM supresyon testi
8. ACTH
9. DHEA-S
10. 24 saatlik idrar kortizolii
11. Tiikdiriik kortizolii
12. Hbalc
13. Aclik kan sekeri
14. Adenom boyutu



BIA ile kas ve yag kitlesi

Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi- Kisa Form (Ipaq-Short Form)

Giinliik yasay1s icerisinde yaptiginiz aktiviteler hakkinda bilgi edinmek istiyoruz.
Asagida son 7 giin icerisinde fiziksel olarak harcanan zaman hakkinda sorular
bulunmaktadir. Liitfen kendinizi ¢cok hareketli, bir kisi olarak gérmeseniz dahi her
soruyu cevaplaym. Ev ve bahge islerinizi, is yerinde yaptiginiz aktiviteleri, bir yerden
bir yere gitmek i¢in yaptiklarinizi, bos zamanlarinizda yaptiginiz egzersiz veya spor gibi
aktiviteleri diisiinlin.

Son 7 giin icerisinde 10 dakika veya iizerinde siiren nefesini hizlandiran, kuvvet
gerektiren tiim yogun faaliyetleri g6z 6niinde bulundurun.

1. Son bir hafta i¢inde kag¢ giin agir kaldirma, kazma, aerobik, basketbol, futbol veya
hizl bisiklet ¢evirme gibi siddetli bedensel gii¢ gerektiren faaliyetlerden yaptiniz?

o Haftada............ giin
o Siddetli fiziksel aktivite yapmadim. ( Bu sikki isaretlediyseniz 3. soruya ge¢iniz.)

2. Bu giinlerin birinde siddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman
harcadiniz?

o Bilmiyorum / Emin degilim
o Giinde............ dakika

Gecen bir hafta icinde yaptigimiz orta dereceli fiziksel aktiviteleri diisiiniin. Bunlar
10 dakika veya daha uzun siiren, orta derece fiziksel gii¢ gerektiren ve normalden
biraz sik nefes almaya neden olan aktivitelerdir.

3. Son bir hafta i¢inde kag¢ giin hafif yilik tasima, normal hizda bisiklet ¢evirme, halk
oyunlari, dans, bowling veya tenis gibi orta dereceli bedensel gii¢ gerektiren
faaliyetlerden yaptimiz? (Yirtime harig)

o Haftada............ giin
o Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadim. ( Bu sikki isaretlediyseniz 5. Soruya
geciniz.)

4. Bu giinlerin birinde orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman
harcadiniz?

o Bilmiyorum / Emin degilim
o Giinde............ dakika



Gecgen bir hafta icinde yiiriiyerek gecirdiginiz zamam diisiiniin. Bu; isyerinde,
evde, bir yerden bir yere ulasim amaciyla veya sadece dinlenme, spor, egzersiz
veya hobi amaciyla yaptiginiz yiiriiyiis olabilir.

5. Gegen 7 giin igerisinde, bir seferde en az 10 dakika yiiriidiigiiniiz giin sayis1 kagtir?

o Haftada............ giin
o Yiirlimedim ( Bu sikki isaretlediyseniz 5. Soruya ge¢iniz.)

6. Bu giinlerden birinde yiiriiyerek genellikle ne kadar zaman gegirdiniz?
o Bilmiyorum / Emin degilim

o Ginde............ dakika

Son soru, son bir hafta i¢inde oturarak gecirdiginiz zamanlarla ilgilidir. Iste, evde,
calisirken ya da dinlenirken gecirdiginiz zamanlar dahildir. Bu masanizda,
arkadasimzi ziyaret ederken, okurken, otururken veya yatarak televizyon
seyrettiginizde oturarak gecirdiginiz zamanlar1 kapsamaktadir.

7. Son bir hafta i¢inde oturarak giinde ne kadar zaman harcadiniz?
o Bilmiyorum / Emin degilim

o Giinde............ dakika

Fiziksel Aktivite Diizeyi

o Diistik
o Orta
o Yiksek
Temel Beslenme Alhiskanhiklar: Anketi
1) Giinde kag 6glin yemek yersiniz? Ana 6gln: Ara 6gin:
2) Ogiin atlar misiniz? 1. Evet 2. Hayir
3)Cevabinizevet ise sikliklahangi 6glinveya 6giinleri 1. Kahvalti 2. Kusluk
athiyorsunuz?
3. Ogle 4. kindi
5. Aksam 6. Gece
4) Eger ana 6giin atliyorsaniz, nedeni nedir? 1.Zayiflamak igin | 2.
Usendigim
icin
. . 4.Unutuyorum | 5.Zaman o
3. Canim istemiyor y yetersizliginden 6. Diger.....ccceeurnns
5) Yemeklerinizi nasil tiiketirsiniz? 1. Tuzsuz 2. Az tuzlu
3.Norma| 4. Cok tuzlu
tuzlu




6) Yemeklerinize ekstra tuz ilave eder misiniz? 1. Evet 2. Hayir
7) Yemek yeme hiziniz nasildir? 1. Yavas 2. Orta

3. Hizli 4. Cok Hizh
8) Cay iger misiniz? 1. Evet 2. Hayir
9) Kahve icer misiniz? 1. Evet 2. Hayir
10) Yanitiniz evet ise, glinde kag bardak cay icersiniz? | .................. cay bardagi
11)Yanitinizevet ise, giinde kag fincan kahveigersiniz? | .................... fincan

10) Giinde yaklasik kag su bardagi su tiiketiyorsunuz?

.bardak/litre




Besin Tiiketim Sikhig1 Anketi

Tablodaki besinleri son 1 ay igerisinde ne kadar ve ne siklikla tiikettiginizi belirtiniz.

] S MIKTAR
Y] o~ < © i N =
2] | A 3 8 £ [ 61c0 | GRAM/mL| Gunliik
BESINLER w3 [T | B ° Sl S Tiiketim
T 4 4= 4 X R H
Cl= (=N %= N| & N 5, Miktari
3| U O @ C @ T @ wn | > =
O T I xXx I x| o€ |<| T (gram/mL)
Sut ve Sut
Uriinleri
Sut

Yogurt, ayran, kefir

Peynir gesitleri
(krem peynir
disindaki)

Et-Yumurta-
Kurubaklagiller

Kirmizi et

Tavuk, hindi

Balik tuirleri

Sakatatlar(karaciger,
bobrek, dalak vb.)

islenmis et Griinleri
(pastirma, sucuk,
salam, sosis vb.)

Yumurta

Kurubaklagiller
(kuru fasulye,

nohut, mercimek
vb.)

Ceviz, findik, fistik,
badem gibi yagli
tohumlar

Sebze ve Meyveler

Koyu yesil yaprakli
sebzeler (1spanak,
nane, semizotu vb.)

Sari sebzeler

(domates, havug
vb.)

Taze baklagiller
(taze barbunya,

taze
nohut vb.)

Taze %100 meyve
suyu

Taze meyveler

Kurutulmus
meyve/sebzeler




Ekmek-Tahillar

Beyaz ekmek tirleri

(carsi ekmegi,bazlama,
yufka vb.)

Tam tahil ekmekler
(kepekli, cavdar, yulaf,
tam

bugday vb.)




Piring, bulgur,
makarna, eriste,
kuskus, irmik

Bisktivi/Kraker

Kahvaltilik tahillar

Simit

Kurabiye, kek,
kruvasan, pay

BESINLER

kez

Giinde ...

Her Giin

Haftada 1-2

kez

Haftada 3-4

Haftada 5-6

kez

15 giinde 1

ko2

Ayda 1 kez

Hig

MiKTAR

Tiiketmivor

OLCU

E;RAM/m

Giinliik
Tiiketim

Miktari
(gram/mL)

Yaé,_ Seker, Tatl,
Igecekler

Zeytinyagi

Findik yagi

Aycicek yagi

Misirozi yagi

Soya yagi

Kanola yagi

Sert margarin

Yumusak margarin

Mayonez

Tereyag|

Kuyruk yagi, ic yagi

Krem peynir

Cikolata

Hazir meyve sulari

Gazli icecekler

Alkollli icecekler

Seker (toz,kesme)

Bal, recel, pekmez

Hamur tatlilari
(baklava,
sekerpare, tulumba
vb.)

Sekerleme, lokum,

jelibon, sert
sekerler

Sutli tath, dondurma




Besin Tiiketim Kaydi Formu

Besin veya yemek adini miktarlari ve iiriin gesitleriyle yaziniz.

Sabah

Ara

wree.adet meyve(cesidic..oeeneeenenne.. ) (bUyuklugi: kigik/orta boy/buyik boy)
........adet biskivi/cikolata/kek/borek(cesidi:................/markasi ................. ) Diger

(DEIITEINIZ.  vveeeeeieeee ettt et e e e ta e e e e e aa e e e e arbe e e e annaaees )

Ogle

............ adet sebze(CeSidi ..uiiiiiiiiieiiiiiie e )
dilim ekmek(cesidi ......ceeeivvieieiiieee e, )

D7 =Y oY1 T o 4 o 1 2SS )

Ara

wene..adet meyve(cesidica...oneeennnee.... ) (bUyUklGga: kiiclk/orta boy/blyik boy)
........adet biskilivi/cikolata/kek/borek(cesidi:................/markasi .................. ) Diger

(oY LT o T2 T TP )

Aksam

............ adet Sebze(CeSIdi .uvriivrrrieiieeeiee e )
dilim ekmek(gesidi ....cceevereeriiee e )

BT == o [ o =1 g £ 1o YRR )

Ara
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