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1. GIRIS VE AMAC

1.1. Giris

Sarkopeni, kas kiitlesi ve giiciindeki kayba bagli olarak olugan mortalite ve
morbidite lizerinde etkileri olan geriatrik bir durumdur.

Sarkopeninin patofizyolojisi karmasiktir. Kas yapisi, hormonal fizyoloji,
beslenme vb. bir¢cok faktérden etkilenir.

Sigara, degistirilebilir risk faktorleri i¢inde Oliim ve hastalik nedenleri
arasinda ilk siralarda yer almaktadir. Sigara maruziyetinin saglik {izerinde
olusturdugu olumsuz etkilerle ilgili yapilmis pek ¢ok c¢alisma olmasi ve sarkopeni
lizerine yapilan bazi arastirmalarda sigara icme ile sarkopeni arasinda net bir iliski

oldugu saptanabilmisken bazi arastirmalarda ise anlamli bir sonuca varilamamigtir

(1).

Bilgisayarli tomografi (BT) taramasit ve manyetik rezonans goriintiileme,
iskelet kas1 kiitlesini degerlendirmek ve sarkopeniyi saptamak i¢in altin standart
olarak kabul edilir. Ugiincii veya dérdiincii lomber vertebra (L3 veya L4)

seviyesindeki psoas kasinin kesit alan1 6l¢iimleri ile belirlenir.

1.2. Amacg

Sigara maruziyetinin Psoas Muscle Index (PMI) hesaplanarak sarkopeni ile
iligkisi olup olmadigini ortaya cikarmak icin retrospektif olarak bu g¢alisma

planlanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tiitiin

2.1.1. Tiitiiniin Tanimi ve Tarihgesi

Tiitiin, solanaceae ailesinden nicotiana cinsi bir bitkidir. “Nicotiana tabacum”
ve “Nicotiana rustica” tiirleri yalnizca iirlin iiretiminde kullanilir (2). Tiitiin ana
vataninin Asya oldugunu diisiinen yazarlar oldugu kadar Avrupa oldugunu
diistinenler de az degildir. San Salvador’da 1400’lerin sonlarinda yerlilerin tiitiin
yapraklarin1 yakma yoluyla veya agizda ¢igneyerek tiikettiklerini ve bu bitkiye
“tobacco” dediklerini Colombus araciliiyla 6grenmekteyiz (3).

Mezopotamya, Misir ve buralara yakin cografyalarda tiitiin bitkisinin
yakilmasi sonucu elde edilen dumandan faydalanilmaya ¢alisilmistir. Bilinen ilk
keyif verici olarak kullanim1 Amerikalilarda goriilmiistiir. Fransa ve diger Avrupa
iilkelerine kadar ulasan tiitiine, “nicotiana” adi da yine burada verilmistir (2). Orta
Amerika’da halk igerisinde yayginlastiktan sonra, Amerika’ya gelen gemiciler
vasitasiyla keyif verici olarak Avrupa’ya yayilim gostermistir ve sonralarda Avrupa
icerisinde de yetistirilmeye baslanmistir (4).

Tiitlinlin zaman i¢inde kullanim nedenleri toplumlarda degisiklikler arz etmis,
ayinlerde, giizel goriintli olusturmak i¢in veya tibbi amaclh kullaniminin yaninda
keyif verici etkisi nedeniyle kullanimi sigaranin {iretim ve ticaretinin hizlanmasinin
en Onemli etkenleri olmustur (2).

Tiitiin, kurumus yapraklarin kiigiik pargalar halinde bir i¢i bos ¢cubuk ucunda
yakilarak cubugun diger tarafindan dumanin g¢ekilmesi seklinde kullanilmaistir.
Daha sonralar ilkel puro ve pipo tarzinda tiiketimi gergeklestirilmistir. Sonrasinda
kagida sarilmaya baslanmis ve 1844 yilinda Fransa’da ilk sigaralar yapilmis ve ayni
sene Italya’da yapilan kagit purolar biiyiik ilgi gormiistiir. Sanayilesmeyle birlikte
maliyet diigmiis, sigara tiiketimi hizlica artmis ve tiitiiniin sigara seklinde kullanimi
artmistir. Bundan sonraki asamada devletler, tiitiinden elde edilen gelirin fazla
olmas1 nedeniyle tiitiin tarimini, ticaretini ve tiiketimini tesvik etmisler, tiitiinden
cesitli vergiler almak i¢in tekeller kurmaya baslamislardir (5).

Sanayi faaliyetlerinin gelismesi sigaranin iiretimini kolaylastirmis, kibrit

tiretiminde gosterilen gelismeler de sigara tiiketimine 6nemli katkilar saglamistir.



Yasanan ekonomik buhran ve savaslardan etkilenen iilke ekonomileri sigaradan
elde edilen gelirleri 6nemsemisler ve ticaretinin gelismesi igin ¢esitli faaliyetlerde
bulunmuslardir. Devam eden siiregte Ikinci Diinya Savasi sigaranin yayilmasini
hizlandirms iilkelerin yetiskin niifusunun ortalama %70’1 sigara bagimlist haline
gelmistir (6).

Ulkemize tiitiiniin gelisinin, ilk defa Istanbul’a Avrupali gemiciler
aracihigiyla oldugu kabul gdérmektedir (7). Istanbul’da ilk kahvehanenin 1554
yilinda Tahtakale’de agilmis oldugu cesitli kaynaklarda yer almaktadir. Tiirk
tariminin tiitlinle tanismasinin 1600’li yillarin erken donemine denk geldigi genel
olarak kabul gormiistiir. Buradan hareketle iilkemizin yaklagik 500 yili bulan
siiredir tiitiin ile tanisma hikayesi mevcuttur (8). Insanlign tiitiin ile olan savas: dort
koldan siirerken tiitiiniin getirdigi hastaliklar ve 6liimler kullanan ve kullanmayan

herkesin ortak yarasi olmaya devam etmektedir.

2.1.2. Tiitiiniin Epidemiyolojisi

Diinya Saglik Orgiitii'niin yayimladig1 son verilerde diinya iizerinde yaklagik
1,5 milyar insan sigara kullanmaktadir. Diinyada her sene yaklasik 7 milyon insan
tiitiin ve tiitiin iiriinleri kullanim1 sebebiyle yasamini yitirmektedir. Ustelik bu say1
igindeki 1,2 milyon kisi, tiitiin Girtinii kullanmadig1 halde dumanina maruz kalmis
olan pasif igicilerdir (9).

Gelir diizeyi diisiik olan iilkelerde tiitiiniin neden oldugu hastaliklar ve
bunlarin topluma getirdigi kiilfet giderek artmaktadir (10). Yapilan aragtirmalar
senede yaklasik 8 milyon kisinin dogrudan tiitiin igmeye bagli ve yaklasik 2 milyon
kisinin pasif maruziyet nedeniyle hayatin1 kaybettigini gostermektedir. Bu
kayiplarin biiyiik kismi, gelir diizeyi diisiik olan kesimde goriilmektedir (11).

Erkeklerde sigara kullanma prevalans1 kadinlara gore ¢ok daha yiiksektir.
Giinliik sigara icmeye baslama yast erkekler ve kadinlar arasinda farklilik
gostermekte olup, kadinlar erkeklerden biraz daha ileri yasta baglamaktadir (12).

Tiirkiye diinyada en cok tiitiin iiriinii tiiketen 10 iilke i¢indedir. Ulkemizde
goriilen Olimlerin yaklasik dortte biri sigarayla ve sigara baglantili hastaliklar
sebebiyle gergeklesmektedir. Sigara kullanimi yiiziinden Tiirkiye’de her y1l 100 bin
insan hayatim kaybetmektedir (13). Diinya Saglk Orgiitii'niin (DSO) 2021



senesinde agikladigi rapora gore iilkemizde tiitilin iiriinii tiikketen niifus oran1 %30,7,
kadinlarda 9%19,2 erkeklerde %42,1°dir. Tiirkiye’de tiitlin {riinii kullanimi
erkeklerde azalirken kadinlarda yiikselmektedir (14). TUIK’in yaymladig1 son

verilerde sigara kullanma orani Tablo 2.1°de verilmektedir.

Tablo 2.1. Toplumdaki sigara kullanimlarinin yas ve cinsiyete gore dagilimi (%)

2019 2022
Toplam | Erkek | Kadin Toplam | Erkek | Kadin
Her giin kullanan 28,0 41,3 14,9 28,3 41,3 15,5
15-24 19,6 31,0 7,9 19,3 29,0 9,0
25-34 34,4 51,3 17,6 34,9 51,4 18,3
35-44 38,6 52,9 24,1 36,1 49,0 23,2
45-54 31,8 45,1 18,4 34,5 48,4 20,6
55-64 25,1 37,8 12,8 27,4 40,9 14,3
65-74 12,5 19,9 6,1 15,2 26,1 5,6
75+ 7,1 13,2 3,1 5,9 11,6 2,1
Ara sira kullanan 3,4 3,5 3,2 3,8 4,0 3,5
15-24 3,2 3,6 2,9 3,1 3,6 2,5
25-34 3,8 3,9 3,6 4,3 4,7 3,9
35-44 4,2 3,9 4,6 4,8 4,6 5,0
45-54 34 3,6 3,2 4,3 4,0 4,6
55-64 3,0 3,2 2,8 3,5 3,7 3,2
65-74 1,6 1,6 15 19 2,3 1,6
75+ 2,2 2,9 1,7 2,3 3,9 1,3
Daha once kullanan 14,2 21,3 7,2 8,8 13,0 4.7
15-24 3,1 4,2 2,0 1,7 2,2 1,2
25-34 8,7 10,5 7,0 3,8 4,9 2,7
35-44 11,4 15,9 6,9 6,8 9,1 4,6
45-54 17,8 26,2 94 10,6 15,3 5,8
55-64 25,3 39,7 11,3 16,2 24,0 8,7
65-74 30,2 53,6 9,7 20,8 35,8 1,7
75+ 25,2 53,7 6,1 17,4 36,2 50
Hi¢ kullanmayan 54,5 33,8 74,7 59,2 41,7 76,3
15-24 74,1 61,2 87,3 75,9 65,2 87,2
25-34 53,1 34,3 71,8 57,0 39,1 75,1
35-44 45,8 27,4 64,3 52,2 37,3 67,2
45-54 47,0 25,1 69,0 50,6 32,4 69,0
55-64 46,5 19,3 73,1 52,9 31,4 73,8
65-74 55,7 24,8 82,7 62,1 35,8 85,2
75+ 65,5 30,1 89,1 74,4 48,4 91,6




2.1.3. Pasif I¢icilik

En az aktif sigara i¢iciligi kadar olumsuz etkilere yol acan pasif sigara igiciligi
siklig1 tiim diinyada ytksektir. Tiirkiye’de yapilan ve daha ¢ok anket iizerinden
yiiriitiilen ¢alismalarda yiiksek bir pasif igicilik siklig1 ile karsilasilmaktadir. Pasif
iciciliginin tiim diinyada yaygin olmasinin nedeni aktif sigara igiciliginde istenilen
azalmanin saglanamamasidir (15). Sigara igmeyenlerde 30 dakikalik bir pasif
i¢icilik, koroner kan akiminda sigara i¢enlerdekiyle yakin diizeyde azalmaya neden
olur. Nikotinin endotel tarafindan salinan nitrik oksiti inhibe etmesi nedeniyle
vazodilatasyonun ortadan kalkmasi ve buna bagli olarak kan akiminda yavaslama
ortaya ¢ikar. Nikotinin bu etkisi ortamda bulunan ¢ok kiiciik dozlarda bile
maksimuma ulastigindan, aktif ve pasif sigara i¢iminin damarlar iizerindeki etkisi
birbirine benzerdir. Az siklikta sigara igenlerdeki kalp hastaliklar1 da buna baglidir
(16). Pasif duman ile aktif olarak akcigerlere ¢ekilen dumanin kimyasal 6zellikleri
farkli olarak saptanmistir ve kanitlar enteresan bir gekilde pasif igicilerin soludugu
kimyasallarin (nitrozamin, aromatik aminler, amonyak, nikotin yikim {iriinleri, vs)

daha ufak partikiillii ve daha yiiksek diizeylerde oldugunu ortaya koymustur (17).

2.1.4. Sigaramin Saghk Uzerine Etkileri

Tiitlinlin zararlar1 uzunca bir siire bilinemese de son 60 yilda yapilan
caligmalarda net bir sekilde ortaya konmugstur. Kesin olarak ilk kez 1964 yilinda
Surgeons General Report’ta erkeklerde sigara igmenin akciger kanseri
etiyolojisinde rol oynadig1 gosterilmistir (18).

Prospektif yapilan bir ¢alismada giinde <20 sigara icen erkeklerin tiim 6liim
nedenlerinden 6lme riski 2,22 kat, >20 sigara i¢enlerin 6liim riskinin 2,43 kat arttig1
ayni oranlarin kadnlar i¢in 1,6 kat ve 2,1 kat arttig1 belirlenmistir. Sigara i¢imi
erken yasta oliime sebebiyet veren en 6nemli ve engellenebilir bir salgindir (19).

Gelismis iilkelerde yilda yaklagik 11 milyon insan 6lmektedir, neredeyse
altida biri olan 2 milyon insan ise sigaraya bagli nedenlerle Slmektedir. Bu
Olimlerin yaris1 orta yasta (35-69 yas) kalan yarist ise daha ileri yaslarda

goriilmektedir.



Sigaranin 50’ye yakin kronik hastalikla baglantisi tanimlanmistir. Tiim diinya
capinda 6liime sebebiyet veren en sik sekiz nedenden alt1 tanesinin sigarayla iligkisi
mevcuttur. Bunlar; koroner arter hastaligi (KAH), serebrovaskiiler hastaliklar
(SVH), kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), alt solunum yolu enfeksiyonu,
tiiberkiiloz ve akciger malignitesidir (20). Sigara tiiketen bireyle saglikli ve sigara
tilketmeyen bireyler karsilastirildiginda sigara tiikketenlerde KAH riski ve inme
gecirme riski 2-4 kat artmistir. Akciger kanserlerine yakalanma riski ise 25 kat
artmistir. Sigara akciger malignitesi nedeniyle oOliimlerinin %90’1na, KOAH
kaynakli liimlerin %80’ine sebebiyet vermektedir. ilk defa 1964 yilinda sigaranin
maligniteyle baglantis1 kurulmus ve sonrasinda sigaranin risk faktorii oldugu pek
cok yeni hastalik eklenmistir (21).

Hava yolu ile alinan toksik ajanlar solunum yollarinda hem silya
fonksiyonlarinda bozulmaya sebep olur hem de goblet hiicrelerini tetikleyerek salgi
tiretimini arttirir. Disardan gelen ajanlara karsi korumasiz kalan akcigerlerde kronik
bronsit, pndmoni, astim, KOAH gibi rahatsizliklarin goriilmesi de kolaylagir.

KOAH i¢in en 6nemli risk faktorii sigara i¢ilmesidir. KOAH ile sigara i¢imi
arasinda dogrudan doz yanit iliskisi vardir. Doz yanit iliskisinden otiirii yasla
birlikte goriilme siklig1 artar (22).

Sigara ile kalp ve damar hastaliklar1 arasinda nedensel bir baglanti mevcuttur.
Sigara kaynakli hastaligin artmasinin temelinde meydana getirdigi oksidatif stres,
sempatik sinir sistemi aktivasyonu ve insiilin direnci bulunmakta ve bu faktorler de
birbirleriyle sinerjik iliski icerisinde bulunmaktadir. Oksidatif stresin artmasiyla
endotelyal disfonksiyon meydana gelmekte ve ateroskleroz olusmakta, sempatik
sinir sistemi aktivasyonuyla kan basinci ve kalp hizinda artisa neden olmasindan
dolay1 periferik vaskiiler direnci ve katekolamin salinimini artirmakta ve bu
sebeplerden atriyal fibrilasyon riski olusmakta, insiilin direncinin olusmasiyla
metabolik sendrom ve obezite riski artmaktadir (23). Sigara dumaninda bulunan
reaktif oksijen radikalleri plazma diisiik yogunluklu lipoprotein’i (LDL) okside
eder; okside LDL, arterlerin intimasindan damar duvarina monosit adezyonu ile
inflamatuvar stireci baslatir, bu da ateroskleroza neden olur (24). Sigara igmek
yiiksek yogunluklu lipoprotein’in (HDL) kardiyoprotektif etkilerini engeller.

Ayrica karbonmonoksit ve nikotinin direk etkileriyle birlikte endotel hasari



olusturur. Kanin oksijen tagima kapasitesinin azalmas1 miyokardiyal iskemi riskini
artirir (25). Tim bu mekanizmalar KAH, inme, akut koroner sendrom, vendz
tromboembolizm ve kalp yetmezligi goriilme sikliginda artisa neden olmaktadir.
Mevcut sigara i¢imi kalp yetmezligi icin hastaneye yatiglari artirmaktadir. Kanitlar,
giinde sadece 1 sigara igmenin ve pasif igiciligin bile kardiyovaskiiler hastalik
(KVH) ihtimalini artirdigin1 gdstermektedir (23). Onemli bir detay ise sigaranin
birakilmasini takiben birinci yilda kardiyovaskiiler risk yar1 yartya diismekte, ikinci
yilda risk hi¢ igmeyenler seviyesine inmesidir.

Sigara, diinya ¢apinda maligniteden kaynaklanan &liimlerinin %22’sinden
sorumludur (26). Kanseri atlatip sigara igmeye devam eden bireyler, birincil ve
ikincil kanserlerin niiksetmesi, yasam kalitesinin diismesi ve kanserden 6liim
acisindan yiiksek risk altindadir (27). Dikkat ¢ekici bir sekilde, hastalik yeri ve
evresi disinda, sigaradan uzak durmak (daha 6nceden sigara i¢en hastalarda) kanser
hastalarinda hayatta kalmanin en giliglii gostergesidir. Sigaranin orofarinks,
paranazal siniis, larinks, akciger, mide, 6zofagus, hepatoseliiler, safra, kolorektal,
bobrek, iireter, mesane, pankreas, rahim, serviks, over kanseri ve 16semi ile iliskisi
saptanmistir (28).

Sigara igen bireylerde hi¢ sigara igmeyenlere gore peptik iilser goriilme
olasiligi artmugtir. Sigara kullanimi1 dogrudan etki etmemekle beraber
gastrointestinal mukozada koruyucu sistemleri olumsuz olarak etkileyerek
Helicobacter pylori ile enfekte olma riskini arttirir. Helicobacter pylori ile enfekte
kisilerde peptik iilser gelisim riski belirgin olarak artmistir (29).

Sigara i¢iminin sistemik etkilerinden birisi de iskelet kasinin katabolizmasini
hizlandirmasidir. Sigara, ¢esitli sitokinlerin salinmasiyla sonug¢lanan karmasik bir
kaskad1 aktiflestirir. TNF-o (Timor nekrozis faktor), interlokin-1, interlokin 6,
interlokin 8 gibi proinf sitokin salinimi artarken, interlokin 10 gibi anti-
inflamatuvar sitokinlerin salinimi azalir. Ayrica inflamasyon biiylime hormonu ve
IGF-1 (insiilin Benzeri Biiyiime Faktérii-1) gibi anabolik hormonlarm salmimini
azaltir. Buna bagli olarak kas proteinlerinin sentezi azalir (30).

Kadmlarin gebe oldugu siire¢ boyunca da sigara igmeleri hem anne hem
bebek i¢in riskli durumlara yol agmaktadir. Spontan diisiik, ektopik gebelik,

perinatal morbidite ve mortalite oranlarinda artig goriilmiistiir. Bebeklerde diisiik



dogum agirligr riskinde artis ve sonraki yillar1 da etkileyecek sekilde bebegin
biiylime ve gelismesi lizerine olumsuz etkilerin goriilmesi de gebelikte sigara
igmenin zararlarindandir (31).

Sigaranin agiz ve dis saghigina da zararlart mevcuttur. Dis ciiriiklerini ve
dislerde lekelenmeyi artirma, tat duyusunun zayiflamasi ve dis tasi olusumu bunlara

ornek gosterilebilir (32).

2.2. Sarkopeni

2.2.1. Sarkopeninin Tanim

Sarkopeni, ilerleyici ve genel iskelet kas kiitlesi ve kas giicli kayb ile
seyreden sendromdur. Fiziksel kapasitede diisme, diisiik yasam kalitesi ve olim ile
iligkilendirilmistir.

Etimolojik kokeni Yunancadan gelen sarcos (et) ve penia (kayip)
kelimelerinin birlesiminden tliretilmistir. Tanim olarak ilk defa Rosenberg
tarafindan 1989 yilinda yasa bagl kas kiitlesi kaybi seklinde ifade edilmistir (1).

Sarkopeni genel olarak yaglilarda goriilmekle birlikte, osteoporoz ve demans
gibi yaslilikla iliskilendirilen hastaliklarda oldugu gibi genglerde de goriilebilir.

Bugiin i¢in iilkemizde heniiz “sarkopeni” i¢in ICD tanist bulunmamaktadir
onun yerine “M62.5 - Kas harabiyeti ve atrofisi, bagka yerde simniflanmamis” ve

M62.8 - Kasin diger tanimlanmig bozukluklar1” gibi yakin kodlar kullanilmaktadir.

2.2.2. Sarkopeninin Epidemiyoloji

Sarkopeninin prevalansinda net bir uzlasi yoktur. Olduk¢a degisken
prevalanslar bildirilmistir.

Tirkiye’de 2021 yilinda Efe ve arkadaslar1 tarafindan Mus ili ve ¢evresinde
65 yas istii 371 hastada sarkopeni ¢alismasi yapilmis, bu calismada sarkopeni
prevalans1 65-74 yas arasinda %10,9, 75-80 yas arasinda %21,9, 80 yas listlinde
%51,9 olarak tespit edilmistir. Ayrica kadinlarda prevalans %17,5, erkeklerde %16
bulunmustur (33).



Landi ve arkadaslarinin italya’da yapti1 ISIRENTE calismasinda sarkopeni
prevalansi erkeklerde %25,7 ve kadinlarda %19,8 olarak saptanmistir (34).

Sarkopeni tanisinda kullanilan 6l¢iim yontemlerinin ve referans degerlerinin
farklilik gostermesi; sarkopeni prevalansinin yas, cinsiyet, irk ve yasam yeri
(hastane, bakimevi, ev) gibi faktdrlerden oldukca fazla etkilenmesi bu farkliligin

nedenlerindendir.

2.2.3. Sarkopeninin Etiyolojisi

Iskelet kas1 ve kemik kiitlesi yasla birlikte azalma egilimindedir. 20 ile 80
yaslar1 arasinda kas kiitlesi yaklasik olarak %30 oraninda azalir. Kas kiitlesinde 35-
40 yasindan itibaren yilda ortalama %1'lik kay1p, kas liflerinin boyut ve sayisindaki
azalmadan kaynaklanmaktadir (35).

Sarkopeniye yol agtig1 diisliniilen mekanizmalar; kas dokusunda remodelling,
kas hiicresi apopitozisi, kas protein doniistimiindeki degisiklikler, motor ndron
kayb1 seklinde Ozetlenebilir. Bu faktorlerin her birinin kas kuvveti, kas kiitlesi
lizerine ve buna bagli olarak sarkopeni iizerine etkileri heniiz net degildir.
Sarkopeni oranlarindaki bireyler ve gruplar arasindaki farklar1 agiklamada genetik
duyarliligin rol oynadigi diisiiniilmektedir (36).

Sarkopeninin derecesi olduk¢a degiskendir ve belirli risk faktorlerinin
varligina baglidir. Yasi ileri olmayan hastalarda sarkopeni gelismesi; sedanter bir
yasam siirdiiriilmesi, malnutrisyon, endokrinolojik hastaliklar, azalmis doku tamiri,
insan bagisiklik yetmezlik virtisii (Human Immunodeficiency Virus; HIV), kronik

hastaliklar, malignite gibi nedenlere bagli olarak gelismis olabilir (37).

Endokrinolojik faktorler: Testosteron, dstrojen, biiyiime hormonu ve IGF-
1 gibi anabolik hormonlarin normal fizyolojik serum diizeylerinin, kas gelisiminde
onemli rol oynadig1 gosterilmistir. Sarkopenili hastalarda bu tiir hormonlarin yasa
bagli disiislerinin goriilmesi hastaligin altta yatan bu patofizyolojisini
desteklemektedir (38).

Yetersiz beslenme: Diyetle alinan protein ve aminoasit tiirevleri kaslarin

anabolik olarak protein sentezinin uyarir. Ayni zamanda yetersiz beslenme iskelet



kasinda aminoasit duyarliliginda da azalmaya ve bdylece kas kiitlesinde azalmaya
neden olur (39).

Kronik saghk kosullari: Bir¢ok uzun siireli saglik durumu (bilissel bozulma,
duygudurum bozukluklari, diyabet ve son donem organ hastaliklar1 dahil) hizlanmig

kas kiitlesi ve giicii kaybi ile iligkilidir (40).

Genetik faktorler: Vitamin D Reseptor (VDR) genindeki polimorfizmler
erkek bireylerde sarkopeni ile premenopozal kadinlarda ise kas giicii ile
iliskilendirilmistir. Growth/differentiation faktor-8 (GDF-8), miyojenik farklilagsma
antijeni-1 (MYOD1), siklin bagimli kinaz-2 (CDK-2), IGF-1 genleri kisiler arasi
goriilen kas kuvveti farkliliklarini agiklamak tizere tespit edilen birtakim genlerdir

(41).

2.2.4. Sarkopeninin Patofizyolojisi

Sarkopeni, erken donemlerde kas boyutunda azalmayla karakterizeyken;
ilerleyen donemlerde kas kalitesinde de azalma meydana gelmektedir. Kas dokusu
kalitesindeki azalma; kas liflerinin yag ile yer degistirmesi, fibroziste artis, kas
metabolizmasindaki degisiklikler, oksidatif stres ve noromiiskiiler kavsagin
dejenerasyonu ile karakterizedir. Sarkopenik hastalarda kas liflerindeki histolojik
degisiklikleri inceleyen ¢aligmalar, sarkopeninin agirlikl olarak tip II (hizli kasilan)
kas liflerini etkiledigini, tip I (yavas kasilan) liflerin ise sarkopeniden daha az
etkilendigini ortaya koymaktadir (42). Sarkopenide tip Il liflerin boyutu %50’ye
kadar kiiciilebilir. Yaslilarin kas kesitlerini geng bireylerinkilerle karsilastiran
histolojik ¢aligmalar, dokuzuncu dekatta en az %50 daha az tip 1 ve tip II lifi
oldugunu ortaya ¢ikarmaktadir (43). Genetik duyarlilik da bu konuda rol oynar ve
sarkopenideki bireyler arasindaki farklari agiklar. Bu faktérlerin her birinin
sarkopeni bilesenlerine (kas kitlesi, kas kuvveti ve kalitesi gibi) goreceli katkisi

heniiz net degildir (44).
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2.2.5. Sarkopeninin Tanisi

Yagsiz kas kiitlesindeki kayip sarkopeninin ayirt edici belirgin 6zelligidir.
Viicut bilesimindeki degisikliklerin tespiti obezite, yag kiitlesindeki degisikler
ve/veya 0dem varliginda gii¢lesebilir. Bu nedenle kilo, ekstremite veya bel
cevresindeki degisiklikler, kas kiitlesi degisikliklerinin giivenilir gostergeleri
olmayabilir. Sarkopeninin fark edilmesi, genellikle higbir belirti gostermedigi i¢in
zordur (45).

Sarkopeni tanisinda fiziksel performansin, kas kitlesi, kas giiciiniin
degerlendirilmesi gerekmektedir. Bunlarin topluca degerlendirilmesinde kullanilan
yontemler ¢ok cesitlidir. Giinliik klinik pratikte ve arastirmalarda kullanilan testler

maliyet, temin edilebilirlik ve kullanim kolayligina gore farkliliklar gésterir (46).

Yiiritme hizi testi: Pratikte kullanim1 kolay olup ayrica bu testler sayesinde
sarkopeniyi olumsuz etkileyen faktdrler de tahmin edilebilmektedir. "4 metre
normal yiirlime hiz1 testi" olduk¢a pratiktir ve sarkopeni siddetini degerlendirmek
i¢in kullanilabilir. Test, bir hastanin normal yiiriime hizinda 4 metre yiiriimesi i¢in
gegen siireyi Olger. Yiirime hizi <0,8 m/s’lik bir hiz ise siddetli sarkopeninin

gostergesi olabilir (47).

Antropometrik dlgiimler: Ust-orta kol ve baldir cevresi dlciimleri ile deri
kivrim kalinligi sarkopeni igin anlamli olabilir. Rolland ve ark.’nin yaptigi
calismada 31 cm’den kiiciik bir baldir ¢evresi, diisiik kas kiitlesinin gostergesi

olarak gostermistir (48).

Biyoelektrik Impedans Analizi (BIA): Hem ucuz hem kolay bir tetkiktir. Bu
yontemin mekanizmasi, bir iletkenin hacmi ile elektrik direnci arasindaki durumla
baglantilidir. BIA cihazi ile dogrudan kas kiitlesi 6l¢iilemez, bunun yerine tiim
viicut elektriksel iletkenligi ile tahmini bir sekilde kas kiitlesi olusturulur. Ol¢iim

kisinin hidrasyon durumundan etkilenebilir (49).

Viicut goviintiileme teknikleri: Ultrasonografi (USG), Dual-energy X-ray
Absorptiometry (DEXA), bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans
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goriintiileme (MRG) kas kitlesi 6l¢iimiinde kullanilirlar. BT ve MRG sarkopeni
degerlendirmesinde altin standart olmalarina ragmen yiiksek maliyet ve BT deki
radyasyon maruziyeti nedenli klinik arastirmalar disinda pek kullanilmamaktadir.
Hem BT hem de MRG ile segmental ve total kas kitlesi degerlendirilip ayni
zamanda kasin i¢indeki yag infiltrasyonu hakkinda yorum yapilabilmektedir. USG
ise daha ¢ok tendonda olusan degisiklikler, kas kalinligi ve pennat a¢1 6l¢timleri ile
kas mikromimarisi hakkinda bilgiler vermektedir (50).

Sarkopeni giiniimiizde en ¢ok BT veya Pozitron Emisyon Tomografisi (PET-
CT) gortintiileri ile degerlendirilmektedir. BT veya PET-CT kullanmak suretiyle
3.vertebra diizeyinden oOlgtimler yapilarak Skeletal Muscle Index (SMI), PMI
hesaplanabilmektedir. SMI, L3 vertebra hizasindaki toplam iskelet kaslarinin
(psoas, erektor spina, kuadratus lumborum, transversus abdominis, eksternal-
internal oblik ve rektus abdominis) santimetrekare cinsinden alaninin metrekare
cinsinden boya gére oranlanmasiyla tespit edilir (cm?/m?). PMI ise L3 vertebra
seviyesindeki psoas kasinin milimetrekare cinsinden alaninin metrekare cinsinden
boya gore hesaplanmasiyla dlgiiliir (cm?m?). Her ne kadar baz1 galismalar SMI ile
L3 diizeyindeki iskelet kaslarmin toplam alani arasinda bir iliski oldugunu
gostermis olsa da (51), SMI’nin degerlendirilmesi 6zel bir 6zel yazilim gerektirir.
PMI, toplam iskelet kas1 alan1 yerine psoas kas alanini kullanir ve hesaplanmasi

SMI’ye gore daha kolaydir.

2.2.6. Sarkopenide Laboratuvar Bulgulari

Serum kreatini, kas kiitlesi ve bobrek fonksiyonunu degerlendirmek i¢in uzun
stirelerdir kullanilan bir biyobelirtectir. Prekiirsorii olan kreatin fosfatin %90’ mnin
kanda depolanmast iiretiminin ¢ogunlukla sabit olmasi ve atiliminin bobrek yoluyla
olmasi biyobelirte¢ olmasindaki en biiyiik etkenlerdir. Bu nedenle, normal bobrek
fonksiyonu olan hastalarda kreatinin sarkopeni i¢in uygun bir belirtegtir. Bir
calismada baska bir bobrek fonksiyon belirteci olan sistatin kullanilarak; (Serum
kreatinin / serum sistatin C) x 100 olarak hesaplanan bir sarkopeni indeksinin,
abdominal bilgisayarl1 tomografi taramasindan elde edilen L4 omurlarindaki

paraspinal kas yiizey alaniyla iligkili oldugu bulunmustur (52).
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2.2.7. Sarkopeninin Zararh Etkileri

Yapilan calismalarda sarkopeninin maligniteler, siroz, kronik bobrek
hastalig1 gibi birgok hastalikta sag kalim agisindan negatif prediktif bir faktor
oldugu gosterilmistir.

Ming Yu ve ark.’nin 123 kronik bobrek yetmezligi olan hastasiyla yaptiklar
calismada kronik bobrek yetmezligi progresyonunun sarkopeni i¢in bagimsiz risk
faktorii oldugunu belirlemeleri 6rnek olarak gosterilebilir (53).

Sarkopeni, hem kompanse hem de dekompanse siroz hastalarinda mortalite
acisindan bagimsiz bir risk faktorii olarak degerlendirilmistir. Yapilan ¢aligmalarda
sarkopenik siroz hastalarinda mortalite ve morbidite oranlar1 daha yiiksek
bulunmustur (54).

Malignite konusunda yakin zamanda yayinlanan bir ¢alismada sol kolon ve
rektal cerrahi uygulanan 939 hastanin %61’inde sarkopeni tespit edilmistir.
Sarkopenisi olan hastalar daha fazla intraoperatif transfiizyona ihtiya¢ duymus,
daha diisiik alblimin seviyeleri ve uzun siireli hastanede kalis siiresine sahip
olmuslardir. Cerrahi alan enfeksiyonu ve anastomoz kagagi sarkopeni hastalarinda
anlamli derecede yiiksek ¢ikmistir. Ayrica sarkopenik olan kolorektal cerrahi
hastalarinda mortalite oranlari daha yiiksek ¢ikmigtir (55).

Ilging bir sekilde bazi calismalar sarkopeni ile koroner arter hastaligini
iliskilendirmistir. Toplumda yasayan sarkopenik olan asemptomatik yash
eriskinlerde subklinik ateroskleroz, koroner arterlerde artmis arter kalsiyum skoru,
arteriyel sertlik ve karotid arteriyel duvar kalinlasmasinin daha sik oldugu
gosterilmistir (56, 57).

Sarkopeni, ejeksiyon fraksiyonu azalmis kalp yetmezligi ve ejeksiyon
fraksiyonunun korundugu kalp yetmezligi hastalarinda ayrica yaygindir. Sarkopeni
prevalanst %34 - %66 arasinda degismektedir. Akut dekompanse kalp yetmezligi
nedeniyle hastaneye yatirilanlar arasinda en yiiksektir (%66). Sarkopeni, kalp
yetmezIligi hastalarinda uzun siireli ve tekrarlayan hastane yatislari i¢in bagimsiz
bir risk faktoriidiir (58, 59, 60).

Sarkopeni ve biligsel fonksiyonlar arasindaki iligskiyi inceleyen ¢alismalarda
diisiik kas giiclinlin daha kotii biligsel fonksiyon ile iligkili oldugunu gosteren

calismalarin yani sira ikisi arasinda anlamli bir iligki olmadigini gésteren ¢aligmalar
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da mevcuttur. Hsu ve ark. tarafindan yapilan 353 yash erkek hastanin katildigi
calima sonucunda sarkopeni varliginin kognitif bozukluk ve depresyonla tek basina

bagimsiz olarak iligkili oldugu gosterilmistir (61).

2.2.8. Sarkopenide Tedavi

Sarkopeninin birincil tedavisi direng egzersizidir (62). LIFE c¢alismasinin
gosterdigi gibi, aerobik egzersiz, alt ekstremite kaslarindaki fonksiyonel diisiisii de
azaltabilir (63). Fazla proteinin [1-1,2 g (kj giin)] kas kiitlesini ve daha az dlgiide
islevi artirabilecegini destekleyen kanitlar vardir. Bu, o6zellikle 16sinle
zenginlestirilmis esansiyel amino asitler (whey proteini) icin gegerlidir. Protein
sentezine katkilarindan dolay1 16sin metaboliti B-hidroksi B-metilbiitirat (HMB)
takviyesi konusunda olumlu sonuglar rapor edilmistir. Esansiyel amino asit
takviyesi, yatak istirahati nedeniyle kas kiitlesi kaybini 6nler (64). Yakin zamanda
yapilan ¢ok merkezli bir ¢alisma, whey proteininin D vitamini ile birlikte hem kas
kiitlesini hem de merdiven tirmamigini artirdigini - gostermistir  (64). Kas
fonksiyonunu gii¢lendirmek i¢in egzersiz ve proteinin sinerjik etkilerine dair
kanitlar vardir. D vitamini, yaglilarda ve diislik D vitamini seviyesine sahip kisilerde
daha etkilidir. D vitamini eksikligi olan kisilerde diismeleri de azaltir. Literatiirde
anjiyotensin reseptor blokerleri ile ilgili olduk¢a umut verici ¢aligmalar mevcuttur.
Bazi oral anti-diyabetik ilaglarin (metformin ve DPP-4) da sarkopeninin
onlenmesinde yardimct oldugu bildirilmektedir. Sarkopeniyi 6nlemeye yodnelik
girisimler, oncelikli sorumlu hastaligin tedavisi, inflamasyonun baskilanmasi ve
metabolik sendromlarin tedavisi basarili bir tedavinin temel bilesenlerini olusturur
(65 -68). Su anda, higbir ilacin klinik olarak terapotik agidan belirgin etkili oldugu

gosterilmemistir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hastalar

Calismamizda Akdeniz Universitesi Uroloji ve i¢ Hastaliklar1 Poliklinigi’nde
takip edilen 2019-2022 yillar1 arasinda kontrastsiz abdomen BT ¢ekilen 261 hasta
hastane veri tabanindan bulundu. Hastalarin bilgilerine, hasta dosyalar1 ve hastane
elektronik dosya sistemi kayitlar1 taranarak ulagildi.

On sekiz yasin altinda olan, aktif enfeksiyon Oykiisii, malignite tanisi,
diyabetes mellitus (DM) tanisi, kronik inflamasyon ile giden romatolojik /
inflamatuvar  hastalik  tanisi, gebelik durumu olan, potansiyel viicut
kompozisyonunu etkileyecek ila¢ kullanimi (ditiretik, kortikosteroid gibi) ve tiroid
fonksiyon testlerini etkileyen ilag¢ kullanim1 (beta bloker, amiodaron gibi) bulunan

hastalar ¢alismadan hari¢ tutulmustur.

3.2. Goriintiileme Analizi

Kontrastsiz abdomen BT goriintiileri psoas kas alanlarini goriintiilemek igin
kullanild1. Bir radyolog, yazilim programi (Sectra Workstation IDS7 Siiriim
24.2.16.6066°2023 Sectra AB) kullanarak iigiincii lomber vertebranin orta
seviyesindeki BT goriintiilerini manuel takip etmek suretiyle iki tarafli psoas kas
alanlarinin kesitsel alanlarini1 6l¢tii. PMI psoas kas alaninin metre kare cinsinden
boya gore hesaplanmasiyla tespit edilmistir (cm?m?). Hasta postiirii ve her iki
tarafli kas kiitlesi farkliliklarindan kaynaklanabilecek hatalari 6nlemek amaciyla
hem sag hem de sol kas gruplarindan 6l¢timler yapildi.

Hastalarin sarkopenik durumunu degerlendirmek i¢in PMI i¢in bir esik deger
kullanildi. Erkek ve kadin hastalar arasindaki PMI ol¢limlerindeki farkliliklar
nedeniyle ROC analizi kullanildi. PMI igin optimal esik degerler erkekler ve

kadinlar i¢in ayr1 ayr1 hesaplandi.
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3.3. istatistiksel Analiz

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en
diistik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi
Kolmogorov Simirnov, Shapiro-Wilk Test ile 6lgtildii. Dagilim1 normal olan nicel
bagimsiz verilerin analizinde ANOVA (Tukey) test kullanildi. Dagilim1 normal
olmayan nicel bagimsiz verilerin analizinde Kruskal-Wallis (Mann-Whitney U) test
kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test kullanildi. Analizlerde

SPSS 28.0 programi kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamizda 261 hasta degerlendirildi. Sigara igmeyen, pasif igici ve sigara
icici olmak tizere 3 grupta da 87 kisi vardi. Sigara igmeyenlerin 41°i kadin (%47,1)
46’s1 erkek (%52,9), pasif igicilerin 41°1 kadin (%47,1) 46’s1 erkek (%52,9), aktif

igicilerin 28’1 kadin (%32,2) 59’u erkekti (%67,8).

Sigara igmeyenlerin ortalama yas1 45+£9.9 yil, pasif icicilerde 43.3+9.9 yil,

aktif icicilerde 45.7+9.8 yild1.

Sigara kullanmayan, pasif ve aktif i¢ici olan gruplar arasinda hastalarin yasi,

cinsiyet dagilimi anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir (Sekil 4.1).
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Sekil 4.1. Yas ve cinsiyet dagilimi
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Aktif icici grubunda hastalarin boyu sigara kullanmayan gruptan anlamli
(p<0.05) olarak daha yiiksekti. Pasif igici grubu ile sigara kullanmayan ve aktif i¢ici
gruplari arasinda hastalarin boyu anlamh (p>0.05) farklilik gostermemistir. Sigara
kullanmayan, pasif ve aktif i¢ici olan gruplar arasinda hastalarin kilosu anlaml

(p>0.05) farklilik gostermemistir (Sekil 4.2).

VKi Kilo

28,0 79,0
27,5 78,0
27,0 77,0
26,5 76,0
26,0 75,0
25,5 74,0
25,0 73,0

igmiyor  Pasifigici  Aktif igici ‘ igmiyor  Pasifigici  Aktif igici ‘

‘ Sigara Kullanimi ‘ Sigara Kullanimi ‘

Sekil 4.2. VK1 ve kilo dagilimi

Viicut kitle indeksi (VKI) hastanin kilogrammin boyunun metrekaresine
boliinmesiyle hesaplandi.
Sigara kullanmayan, pasif icici ve aktif igici olan gruplarin ortalama VKI

degerleri sirasiyla 27.9+4.5 kg/m?, 26.3+3.2 kg/m? ve26.5+3.6 kg/m? idi.

Sigara kullanmayan grupta VKI pasif icici ve aktif igici olan gruplardan
anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. Pasif i¢ici ve aktifi¢ici olan gruplar arasinda

VKT anlamli (p>0.05) farklilik gdstermemistir (Tablo 4.1).
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Tablo 4.1. Gruplardaki fiziksel 6zelliklerin dagilimi

Sigara Kullanimi
! femiyor 2 Pasif lcici 3 Aktif Icici p
Ort4ss  45.349.9 43.349.9 45.749.8
Yas 0.150 K
Medyan 44.0 40.0 45.0
L Kadin n-% 41 47.1% 41 47.1% 28 32.2% .
Cinsiyet 070 X
Erkek n-% 46 52.9% 46 52.9% 59 67.8%
Ortt+ss  167.0+£8.9 168.1+7.5 170.1£7.5
Boy (cm) 0.038 A
Medyan 167.0 3 168.0 170.0
. Orttss  78.1%14.7 74.7£12.7 76.9+13.3
Kilo (kg) 0.367 K
Medyan 76.0 75.0 77.0
VKi Orttss  27.944.5 26.3£3.2 26.54£3.6 «
. 0.017
(kg/m?) Medyan 27.4 26.1" 26.1"

AANOVA / K Kruskal-Wallis (Mann-Whitney U test) / X’ Ki-kare test
Sigara ' Igmiyor grubu ile fark p<0.05, *> Aktif igici grubu ile fark p<0.05

Sigara kullanmayan, pasif ve aktif i¢ici olan gruplar arasinda albiimin, C-
reaktif protein (CRP), Alanin aminotransferaz (ALT), Aspartat aminotransferaz
(AST), Glomeriiler filtrasyon rate (GFR) degeri anlamli (p>0.05) farklilik
gostermemistir (Tablo 4.2).

Sigara kullanmayan, pasif igici ve aktif icici olan gruplarin ortalama
hemoglobin degerleri 13.7 £1.1,13.84+1.3,14.2+1.4 gr/dl olarak 6l¢iildii. Aktif igici
grubunda hemoglobin sigara kullanmayan ve pasif i¢ici olan gruplardan anlamli
(p<0.05) olarak daha yiiksekti. Sigara kullanmayan ve pasif igici olan gruplar
arasinda hemoglobin anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir (Tablo 4.2).

Sigara kullanmayan, pasif ve aktif i¢ici olan gruplarin ortalama toplam psoas
alani (TPA) sirasiyla 13.68+4.64 cm?, 13.35+4.87 cm? ve 15.13£5.92 cm? olarak
olciildii.

Sigara kullanmayan, pasif ve aktif i¢ici olan gruplar arasinda TPA degeri
anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir (Tablo 4.2).

Sigara kullanmayan, pasif ve aktif igici olan gruplarin ortalama PMI degeri
sirastyla 4.853+1.443 cm? m?, 4.677+1.544 cm?/ m?, 5.154+1.771 cm?/ m? olarak
ol¢iildii.
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Sigara kullanmayan, pasif ve aktif i¢ici olan gruplar arasinda PMI degeri

anlaml1 (p>0.05) farklilik gostermemistir (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Gruplardaki kas indeksi ve laboratuvar sonuglar1 dagilimi

Sigara Kullanimi B
1 igmiyor 2 Pasif icici 3 Aktif icici
. Orttss  44.243.0 44.74£2.5 44.1+£2.7
Albiimin (g/L) 0.408 K
Medyan 44.0 45.0 44.0
Orttss  2.12+1.84 2.21+2.33 2.71+2.52
CRP (mg/L) 0.285 K
Medyan 1.50 1.70 2.00
Ort.+ 21.0+8.6 19.2+7.5 19.7+8.8
ALT (UIL) > 0435 X
Medyan 20.0 20.0 19.0
Ort.+ 19.9+5.4 19.6+5.6 19.4+5.6
AST (UIL) 58 0.772 X
Medyan 19.0 18.0 19.0
GFR Orttss 103.1£12.0 105.0+11.7 102.6+11.5 0357 A
(mg/dk/1.73m*)  Medyan 103.0 105.0 104.0 '
Hemoglobin Ort.+ss 13.7+1.1 13.8+1.3 14.2+1.4
0.029 K
(gr/dL) Medyan 13.5° 13.73 14.4
Ort.tss  13.68+4.64 13.35+4.87 15.13+5.92
TPA (cm?) 0.123 K
Medyan 12.67 12.59 14.25
PMI (cm/m?) Ort.tss  4.853+1.443 4.677+1.544 5.154+£1.771 0206 K
Medyan 4.629 4.408 4.888 '

A ANOVA / K Kruskal-Wallis (Mann-Whitney U test)/ X’ Ki-kare test
2 Pasif I¢ici grubu ile fark p<0.05, > Aktif I¢ici grubu ile fark p<0.05
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5. TARTISMA VE SONUC

Sigara ve sarkopeninin iliskisini inceleyen pek c¢ok calisma vardir. 2014
yilinda yapilan bir meta-analizde sigaranin sarkopeni iizerine ¢ok ufak bir etkisi
olabilecegi ¢alismalarin halen yetersiz oldugu ve daha fazla calisma yapilmasinin
gerekliligi {izerinde durulmustur (1). Rom ve arkadaslari sigaranin kas protein
sentezini inhibe ederek sarkopeni riskini artirabilecegini bildirmistir (69). Ayrica,
Kim ve arkadaglar1 (2015) tarafindan yapilan bir ¢alismada, sigara igen bireylerde
sarkopeni prevalansinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismada, sigara
icmenin kas protein sentezini inhibe eden c¢esitli biyokimyasal mekanizmalar
tizerinden kas Kkiitlesini azalttigi 6ne siiriilmistiir (70). Bu bulgular sigara
maruziyeti ile sarkopeni arasindaki iliskinin daha karmasik olabilecegini
gostermektedir.

Retrospektif olarak yaptigimiz bu ¢alismada yas, cinsiyet, dagilimi yoniinde
dengeli bir dagilim s6z konusu olmustur. CRP, ALT, AST, GFR, Albumin gibi
sarkopeni ile iliskili olabilecek testlerde sigara igen-pasif igici-sigara icmeyenler
gruplar arasinda anlamli bir fark ¢itkmamistir. Hemoglobinin aktif sigara icen grupta
anlaml olarak yiiksek ¢ikmasi literatiirle uyumlu olarak degerlendirilmistir (71).

Literatiirdeki yayinlarda sigaranin sarkopeniye yol actig1 konusunda net bir
gorls birligine varilamamustir.

Calisgmamizin  kisithliklarini; yas skalasinin genis olmasi, pasif sigara
maruziyetinin subjektif bir konu olmasi olarak degerlendirmekteyiz. Cinsiyet,
fiziksel aktivite diizeyi gibi psoas kas alanin etkileyebilecek diger degiskenlerin
homojenligi de g6z oniinde bulundurulmalidir. Sigara icen hastalarin daha fazla
erkek cinsiyetten olmasi ve fiziksel olarak aktif olmalarinin da sonuglara etkisinin
olmus olabilecegi kanisinday1z.

Calismamizda Sigaraya bagli gelismis komorbiditeleri olan hastalarin
calismaya dahil edilmemesi nedeniyle bu hastalarda gelismis olabilecek sigara

iligkili sarkopeniler de tespit edilememis olabilir.
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Bir diger Onemli faktor, sigara maruziyetinin siliresi ve miktaridir.
Calismamizda bu degiskenler dikkate alinabilmis olsaydi gruplar arasinda daha
belirgin farklar ortaya cikabilirdi. Ornegin, sigara i¢gme siiresi ve giinliik sigara
tilketim miktar1 gibi faktorler, kas kiitlesi tizerindeki etkileri agisindan 6nemlidir.

Calismamizin ek olarak bazi metodolojik kisitlamalart bulunmaktadir.
Oncelikle, PMI &lgiimlerinin dogrulugu ve giivenilirligi konusunda dikkatli
olunmalidir ki bizim c¢alismamizda oOl¢iimler tecriibeli bir radyoloji uzmani
tarafindan yapilmistir. Psoas kas alaninin sadece L3 vertebra seviyesinden
Olciilmesi, tiim viicut kas kiitlesini tam olarak yansitmayabilir.

Calismamiz o6zellikle saglikli insanlarda, sigaranin sarkopeni ile iligkisini
PMI {izerinden yapan nadir bir retrospektif ¢alismadir. Bu durum; diger kronik
hastaliklarin sarkopeni yapici etkileri dislandigi i¢in sigaranin piir etkisinin
incelenebilmesine imkan vermis oldu. Calismamizin gruplar arasindaki
homojenligi korumaya 6zen gostermesi, elde edilen bulgularin giivenilirligini
artirmaktadir.

Gelecekteki arastirmalar, daha genis ve ¢esitli 6rneklem gruplariyla benzer
calismalar yaparak, sigara maruziyetinin sarkopeni iizerindeki etkilerini daha
kapsamli bir sekilde incelemelidir. Uzun donem takip ¢aligmalari, sigaranin kas
kiitlesi tizerindeki uzun vadeli etkilerini degerlendirmek i¢in 6nemlidir. Ayrica,
diger kas gruplarinin da degerlendirilmesi ve sigara maruziyeti ile iligkilerinin
incelenmesi gerekmektedir.

Prospektif ve uzun donemli takip calismalari, sigara maruziyetinin kas
saglig1 lizerindeki etkilerini daha 1yi degerlendirebilir.

Diger bir Oneri, sigara maruziyeti ve sarkopeni arasindaki olasi
biyokimyasal mekanizmalarin daha detayli incelenmesidir. Sigara dumaninin
igerigindeki toksik maddelerin kas protein sentezi ve yikimi iizerindeki etkileri
arastirilmalidir. Ayrica, sigara icmenin kas ici inflamasyonu artirabilecegi ve bu
inflamasyonun sarkopeni gelisiminde rol oynayabilecegi g6z Oniinde
bulundurulmalidir.

Bu caligma, sigara maruziyetinin PMI ve dolayisiyla sarkopeni iizerindeki
etkilerini degerlendirmede onemli bir adim olsa da, gruplar arasinda anlamli bir

fark bulunamamistir. Sigaranin viicuda pek ¢ok zararli etkisi bulunmakla birlikte
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sarkopeni lizerine etkileri halen 6nemli bir tartisma konusudur ve bu konuda
literatiirde konsensiis bulunmamaktadir. Bu konuda siiphesiz daha fazla
arastirmaya  gereksinim  duyulmaktadir. Klinik uygulamalarda sigara

maruziyetinin kas saghigi iizerindeki etkilerini degerlendirirken dikkatli

olunmalidir.
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6. OZET

Sigara I¢cme ve Sigara Maruziyetinin Sarkopeni ile Iliskisi

Giris: Sarkopeni, kas kiitlesi ve kas fonksiyonunun ilerleyici kaybi ile
karakterize geriatrik bir sendromdur. Tedavi edilmediginde ciddi sosyal ve
ekonomik yiiklere sebep olmaktadir. Diinyada yasl popiilasyonun artmasi ile 5nem
kazanan bir konudur. Bu ¢alismada sigara maruziyetinin sarkopeni iizerine etkisi

arastirilmistir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamizda Akdeniz Universitesi Uroloji ve I¢
Hastaliklart Anabilim Dallar1 Polikliniklerinde takip edilen 2019-2022 yillari
arasinda kontrastsiz abdominal bilgisayarli tomografi (BT) cekilen 261 hasta
hastane veri tabanindan bulundu. Hastalar; Sigara icenler, pasif iciciler ve sigara
icmeyenler olarak esit ii¢ boliindli. On sekiz yasin altinda olan, aktif enfeksiyon
Oykiisii, malignite tanisi, diyabetes mellitus tanisi, kronik inflamasyon ile giden
romatolojik / inflamatuvar hastalik tanisi, gebelik durumu olan, potansiyel viicut
kompozisyonunu etkileyecek ila¢ kullanimi (ditiretik, kortikosteroid gibi) olan veya
tiroid fonksiyon testlerini etkileyen ilag kullanimi (beta bloker, amiodaron gibi)
olan hastalar c¢alismadan hari¢ tutulmustur. Kontrastsiz abdominal BT ile
degerlendirilen bu hastalarda, sigara maruziyetinin Psoas Major Indeks (PMI)
tizerinden sarkopeni ile iligkisi olup olmadigin1 ortaya ¢ikarmak i¢in bu retrospektif

calisma planlanmistir.

Bulgular: Calismaya 261 hasta dahil edildi. Sigara igmeyenlerin ortalama
yas1 45+9.9, pasif igicilerde 43.3+9.9, aktif igicilerin yas1 45.749.8 idi. Sigara
icmeyenlerin 41°i kadin (%47,1), 46’s1 erkek (%52,9), pasif i¢icilerin 41°i kadin
(%47,1), 46’s1 erkek (%52,9), aktif igicilerin 28’1 kadin (%32,2), 59’u erkek
(%67,8) idi. Sigara kullanmayan, pasif ve aktif i¢ici olan gruplar arasinda albiimin,
C-Reaktif Protein (CRP), Alanin  Aminotransferaz  (ALT), Aspartat
Aminotransferaz (AST), Glomeriiler Filtrasyon Rate (GFR) degeri anlamli
(p>0.05) farklilik gostermemistir. Sigara kullanmayan, pasif ve aktif i¢ici olan

gruplar arasinda Total Psoas Alani (TPA) degeri anlamli (p>0.05) farklilik
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gostermemistir. Sigara kullanmayan, pasif ve aktif i¢ici olan gruplar arasinda PMI
degeri anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir. Sigara igmeyen 12 (%29) kadin,
24 (%52) erkek; pasifigici 17 erkek (%36,9), 20 kadin (%48,7); aktif igici 25 erkek
(%42,3), 9 kadin (%32) sarkopenik saptandi. Gruplar arasinda PMI agisindan
anlamli (p>0.05) farklilik saptanmamagtir.

Sonug¢: Sonug olarak; ¢calismamizda farkli sigara maruziyeti olan gruplarda
PMI anlamh farklilik gdstermemistir. Sigaranin viicuda pek c¢ok zararli etkisi
bulunmakla birlikte sarkopeni {izerine etkileri halen 6nemli bir tartisma konusudur
ve bu konuda literatiirde net bir uzlag1 bulunmamaktadir. Bu konuda siiphesiz daha

fazla arastirmaya gereksinim duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Sigara, Sarkopeni, Psoas Muscle Indeks (PMI)
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7. ABSTRACT

Smoking and Cigarette Exposure’s Effect on Sarcopenia

Introduction: Sarcopenia is a geriatric syndrome characterized by
progressive loss of muscle mass and muscle function. If left untreated, it causes
severe social and economic burdens. It is an issue that has gained importance with
the increase in the elderly population in the world. In this study, the effect of

smoking and cigarette exposure on sarcopenia was investigated.

Material and Method: In our study, 261 patients who were followed up at
Akdeniz University Urology and Internal Medicine Outpatient Clinic and
underwent non-contrast abdominal computed tomography (CT) between 2019 and
2022 were found from the hospital database. Patients were divided into three equal
groups as smokers, passive smokers and non-smokers. Those who are under the age
of eighteen, have a history of active infection, diagnosis of malignancy, diagnosis
of diabetes mellitus, diagnosis of rheumatological / inflammatory disease with
chronic inflammation, pregnancy, drugs that have a potential impact on body
composition (such as diuretics, corticosteroids). Patients with medical conditions
that affect thyroid function tests (such as beta blockers, amiodarone) were excluded
from the study. This study was planned to reveal whether smoke exposure are
related to sarcopenia through Psoas Muscle Index (PMI) in these patients evaluated

with non-contrast CT abdominal.

Results: 261 patients were included in the study. The average age of non-
smokers was 45+9.9, passive smokers 43.3+£9.9, and active smokers 45.7+£9.8. 41
of the non-smokers were women (47.1%), 46 were men (52.9%), and 41 of the
passive smokers were women (47.1%) 46 of them were men (52.9%), 28 of the
active smokers were women (32.2%) and 59 were men (67.8%). Albumin, C-
Reactive Protein (CRP), Alanine Aminotransferase (ALT), Aspartate
Aminotransferase (AST), Glomerular Filtration Rate (GFR) values did not differ
significantly (p>0.05) between the non-smoker, passive and active smoker groups.

TPA value did not differ significantly (p>0.05) between non-smoker, passive and
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active smoker groups. PMI value did not show a significant difference (p>0.05)
between non-smoker, passive and active smoker groups. Sarcopenia was found in
12 women (29%), 24 men (52%) who were non-smokers, 17 men (36.9%), 20
women (48.7%) who were passive smokers, and 25 men (42.3%) who were active
smokers and 9 women (32%). There was no significant (p>0.05) difference between
the groups in terms of sarcopenia.

Conclusion: In conclusion; In our study, PMI did not show any significant
difference in groups with different cigarette exposure. Although smoking has many
harmful effects on the body, its effects on sarcopenia are still a matter of significant
debate and there is no clear consensus on this issue in the literature. There is

undoubtedly a need for more research on this subject.

Key Words: Smoking, Sarcopenia, Psoas Muscle Index (PMI)
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