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Özet  Abstract 
Amaç: İnsülin direnci, vücuttaki dokuların insülinin etkisi-
ne karşı duyarlılıklarında azalma olması durumudur. Obe-
zite, ileri yaş, sedanter yaşam ve sigara içiciliği insülin 
direncinde artışa yol açan faktörlerdir. Çalışmamızda genç 
yaştaki, sağlıklı bireyler de sigara içiciliği ile insulin direnci 
ve diğer metabolik sendrom parametreleri arasındaki 
ilişkiyi değerlendirmeyi amaçladık. 
Yöntem: Bu çalışmaya, Şubat 2009 - Temmuz 2009 tarihle-
ri arasında Düzce Üniversitesi Dahiliye Polikliniğine başvu-
ran 100 kişi (50 sigara içen, 50 içmeyen) alındı. Çalışmaya 
alınan bireylerin bel/kalça oranı, vücut kitle indeksi, sisto-
lik ve diyastolik kan basıncı, trigliserid, LDL kolesterol, HDL 
kolesterol, açlık kan şekeri, insülin, HbA1c ölçümleri yapıl-
dı. HOMA-IR değerleri hesaplandı. 
Bulgular: Her iki grup arasında yaş, vücut kitle indeksi, 
sistolik ve diyastolik tansiyon, trigliserid, LDL kolesterol, 
açlık kan şekeri, insülin, HbA1c ve HOMA-IR değerleri 
benzerdi (p>0.05). Sigara içenlerde HDL kolesterol seviyesi 
sigara içmeyenlere göre istatistiksel olarak anlamlı düzey-
de düşük bulundu 
Sonuç: Çalışmamız kısa süreli sigara içimi ile insülin direnci 
arasında bir ilişkinin olmadığını göstermiştir. Sigara kullanı-
lan süre ve miktar arttığında ise insülin direnci gelişmek-
tedir. 

 Objective: Insulin resistance is the decreased sensitivity of 
tissues to insulin effect. Obesity, advanced age, sedentary 
life and smoking are the factors that increase the insulin 
resistance. In our study we aimed to evaluate the relati-
onship between the smoking and parameters of metabolic 
syndrome and insulin resistance individuals without advan-
ced age, obesity, high blood glucose levels and hyperten-
sion. 
Method: In this study we included 100 people (50 non-
smoker, 50 smoker) who admitted to internal medicine 
outpatient clinic of Duzce University School of Medicine, 
from February 2009 to July 2009. Patients waist / hip ratio, 
body mass index, systolic and diastolic blood pressure, 
triglyceride, LDL cholesterol, HDL cholesterol, fasting blood 
glucose, insulin, HbA1c were measured. HOMA-IR values 
were calculated. 
Results: Age, body mass index, systolic and diastolic blood 
pressure, triglyceride, LDL cholesterol, fasting blood gluco-
se, insulin, HbA1c and HOMA-IR values were similar 
between both groups (p>0.05). Statistically HDL cholesterol 
level was significantly low in smokers compared to non-
smokers 
Conclusion: Our study has shown that there is no relation-
ship between cigarette smoking and insulin resistance. 
Insulin resistance develops with increase in smoking. 

AnahtarKelimeler: Sigara, HOMA-IR, insülin direnci  Keywords: Cigarette, HOMA-IR, insulin resistance 
 

Giriş 
 
İnsülin direnci, vücuttaki dokuların insülinin 
etkisine karşı duyarlılıklarında azalma olması 
durumudur (1). Puberte, gebelik, yaşlılık, fizik-
sel inaktivite ve ilaç alımı (kortikosteroidler, 
bazı oral kontraseptifler, diüretikler) gibi fizyo-
lojik durumlarda da görülebilen bir durum ol-
makla birlikte, insülin direncine neden olan 
mekanizmalar başlıca 4 grupta toplanabilir: 
1. Pre-reseptör nedenler: Anormal insülin ve 
insülin antikorları, kan akım bozukluğu. 
2. Reseptöre ait nedenler: Azalmış reseptör 
sayısı ve affinitesi 
3. Post-reseptör nedenler: Anormal sinyal ile-
timi ve fosforilasyonu 
4. GLUT-4’ün azalması  

 
İnsülin direnci nedenleri obezite, genetik ve 
çevresel (hormonlar, aşırı kalorili gıda ve kilo 
alımı, sedanter yaşam, sigara ve yaşlanma) 
nedenler olarak gruplanabilir. 
 
İnsülin direncinin ortaya çıkmasında bir diğer 
etken olan sigara, pankreatik doku üzerine 
direkt toksik etki yapar (2, 3). Sigara içimiyle 
ortaya çıkan nikotin, karbon monoksit ve diğer 
ajanların, direkt olarak insülin direncine neden 
olduğu gösterilmiştir (4-5). Oral glukoz alımını 
takiben oluşan insülin cevabı sigara içenlerde 
içmeyenlere oranla daha fazladır (4). İçilen 
sigara miktarı ile insülin direnci arasında ilişki 
mevcuttur (6). 
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Çalışmamızda insülin direncine yol açacak ileri 
yaş, obezite, diyabet, bozulmuş açlık glukozu, 
bozulmuş glukoz toleransı, hipertansiyon gibi 
faktörlerin dışlanarak sigara içiminin vücut kitle 
indeksi, bel/kalça oranı, kan şekeri, insülin, lipid 
parametreleri ve kan basıncı üzerindeki etkile-
rini incelemeyi, sigara içiciliği ile insülin direnci 
arasındaki ilişkiyi değerlendirmeyi amaçladık. 
 
Materyal ve Metod 
 
Bu çalışmaya, Şubat 2009-Temmuz 2009 tarih-
leri arasında Düzce Üniversitesi Dahiliye Polikli-
niğine başvuran gönüllü 100 kişi ( 50 sigara 
içen, 50 içmeyen ) alındı. Sigara içenlerden 
oluşan vaka grubu sigara kullanım sürelerine 
göre <3 paket/yıl (n=8), 3-7 paket/yıl (n=15) ve  
>10 paket/yıl (n=27) olmak üzere gruplara ay-
rıldı. Kontrol grubunu sigara içmeyen sağlıklı 
bireyler oluşturdu (n=50). Çalışmadan dışlanma 
kriterlerini taşıyan bireyler çalışmaya alınmadı. 
Çalışmaya alınan her iki grubun bel/kalça oranı, 
vücut kitle indeksi (VKİ), sistolik ve diyastolik 
kan basıncı, trigliserid, düşük dansiteli lipopro-
tein (LDL) kolesterol, yüksek dansiteli lipopro-
tein (HDL) kolesterol, açlık kan şekeri (AKŞ), 
insülin, hemoglobin A1c (HbA1c) ölçümleri 
yapıldı.  
 
Günümüzde periferik insülin direncini değer-
lendirmede kullanılan, Homeostasis Model 
Assesment (HOMA) glukoz ve insülin (veya C-
peptid) değerlerinin kullanımıyla beta hücre 
fonksiyonunu ve insülin direncini değerlendire-
bilen, özellikle geniş hasta populasyonlarını 
pratik bir şekilde inceleme imkanı sağlayan bir 
testtir. On saat mutlak açlık sonrası 5 dakika 
arayla alınan üç kan örneğinin ortalaması alınır. 
Fakat pratikte çoğunlukla tek kan örneği alınır 
ve aşağıdaki formül kullanılır. Çalışmamızda 
insülin direncini belirleme de  HOMA değerleri 
esas alındı. 
 
HOMA-IR=[ Açlık glukozu (mmol/L)x Açlık insü-
lini (mU/ml)] / 22,5 (8) 
 
Çalışmaya alınmama kriterleri: 
• Yaş >35 olması 
• VKİ > 30 kg/m² olması 
• Kan basıncı > 120/80 mmHg olması 
• Koroner arter hastalığı, diyabet, hiperlipidemi 
öyküsünün olması 

• Antihipertansif, antihiperlipidemik, antihi-
perglisemik tedavi alması 
• Bozulmuş açlık glukozu ve/veya bozulmuş 
glukoz toleransı olması 
• Sigara içme öyküsü olup çalışma sırası ve 
öncesinde bırakmış olmak  
 
İstatistiksel değerlendirme 
 
İstatistiksel analizler yapılırken SPSS bilgisayar 
programı (ver. 11.5) kullanılmıştır. Sürekli öl-
çümler bakımından sigara içen ve içmeyen 
grupların karşılaştırılmasında bağımsız iki ör-
neklem ortalaması arasındaki farka ait t-testi, 
kategorik ölçümler bakımından bu iki grubun 
karşılaştırılmasında ise Pearson ki-kare testi 
kullanılmış ve sonuçları sıklık ve yüzde (%) ola-
rak ifade edilmiştir. Ayrıca sigara içen bireyler-
de oluşturulan sigara içme sürelerine ilişkin 3 
grubun bu ölçümler bakımından karşılaştırılma-
sında tek yönlü varyans analizi ve Pearson ki-
kare testlerinden uygun olanı kullanılmıştır. 
HOMA-IR ile ilişkili faktörlerin incelenmesinde 
sigara içen ve içmeyenlerde ayrı ayrı basamaklı 
multiple lineer regresyon analizi yapılmıştır. 
HOMA-IR hesaplamasında kullanılan açlık kan 
glukozu ve insülin değerleri sigara içen ve iç-
meyen gruplara basamaklı multiple lineer reg-
resyon analizi yapılırken kullanılmamıştır. İsta-
tistiksel olarak, 0.05’den küçük p değerleri an-
lamlı kabul edilmiştir. 
 
Bulgular 
 
Çalışmaya sigara içen 50 ve içmeyen 50 sağlıklı 
gönüllü alındı. Her iki grupta yaş, cinsiyet dağı-
lımları, bel/kalça oranı, sistolik ve diyastolik kan 
başınçları, VKİ açısından istatistiksel fark yoktu. 
HDL kolesterol seviyesi sigara içen grupta daha 
düşük bulundu (p=0.03). LDL kolesterol seviyesi 
sigara içen grupta daha yüksek olmasına rağ-
men istatistiksel olarak anlamlı değildi. Total 
kolesterol ve trigliserid değerleri de istatistiksel 
olarak anlamlı değildi (Tablo-1).  
 
Sigara içen grubun açlık kan şekeri ve insülin 
değerleri sigara içmeyen gruba göre daha yük-
sek bulundu. Fakat bu bulgu istatistiksel olarak 
anlamlı değildi. Olguların HOMA-IR ve tokluk 
kan şekeri verileri incelendiğinde de istatistiksel 
olarak anlamlı fark bulunamadı (Tablo-1, Şekil-
1).  
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Tablo-1. Sigara içen ve içmeyenlere ait demografik ve laboratuar özellikleri 
 

 Sigara İçen Grup 
(n = 50 ) 

( ortalama±SD ) 

kontrol Grubu 
( n = 50 ) 

( ortalama±SD ) 

P 

Yaş (yıl) 26.62±4.11 25.22±4.10 0.06 

VKİ (kg/m²) 22.79±3.21 22.93±2.93 0.82 

Bel/kalça oranı 0.84±0.06 0.84±0.07 0.92 

Sistolik TA (mmHg) 112.80±9.64 112.90±9.09 0.95 

Diyastolik TA (mmHg) 73.00±8.63 74.00±7.82 0.54 

Trigliserid (mg/dl) 94.44±43.40 96.60±59.38 0.98 

T.Kolesterol (mg/dl) 163.18±30.43 162.94±30.96 0.96 

HDL-K(mg/dl) 44.78±9.82 49.26±11.29 0.03* 

LDL-K(mg/dl) 98.10±23.68 94.19±27.01 0.44 

AKŞ (mg/dl) 93.24±5.69 91.74±7.12 0.24 

TKŞ (mg/dl) 99.6±15.80 99.9±16.84 0.92 

HbA1c (%) 5.16±0.36 5.10±0.33 0.39 

Insülin (uIU/ml) 7.59±5.57 6.37±4.00 0.21 

HOMA 1.75±1.30 1.44±0.91 0.17 

 

Egzersiz   5                 10         10               20 0.16 

Alkol   4                   8 0                  0 0.04* 

 
Şekil-1 Sigara içen ve içmeyen grubun Açlık kan şekeri (AKŞ), tokluk kan şekeri (TKŞ), ve HbA1c değerle-
rinin dağılımı 
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Sigara içen olgular sigara içilen süreye göre <3 
paket/yıl ( Grup 1, n=8 ), 3-7 paket/yıl ( Grup 2, 
n=15 ) ve >10 paket/yıl ( Grup 3, n=27 ) olacak 
şekilde üç gruba ayrıldı. Grup özellikleri karşı-
laştırıldığında üç grup arasında yaş, cinsiyet, 
VKİ, bel/kalça oranı, sistolik ve diyastolik kan 
basınçları açısından istatiksel anlamlılık yoktu. 
Laboratuar sonuçları incelendiğinde trigliserid, 
total kolesterol, HDL kolesterol ve LDL koleste-
rol değerleri 2. grupta daha düşük bulunmakla 
birlikte istatistiksel olarak anlamlı değildi.  
 
Sigara içen grup kendi içinde HbA1c, insülin ve 
HOMA-IR değerleri açısından karşılaştırıldığında 
günlük tüketilen sigara miktarı ve içilen süre 
arttıkça bu değerlerinde arttığı görüldü. Bu 
artış istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (Şe-
kil-2). 
 
Şekil-2 Sigara içilen süreye göre 3 grubun 
HbA1c, insülin ve HOMA değerlerinin dağılımı  
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
Sigara içen grupta basamaklı multiple lineer 
regresyon analizi yapıldığında bel/kalça oranı-
nın ve trigliseridin HOMA-IR için istatistiksel 
olarak anlamlı düzeyde bağımsız öngördürücü 
faktörler olduğu bulundu. Sigara içmeyenlerde 
ise VKİ’nin, total kolesterolün ve LDL kolestero-
lün HOMA-IR için istatistiksel olarak anlamlı 
düzeyde bağımsız ön gördürücü faktörler oldu-
ğu bulundu. 
 
Çalışmamıza katılanlarda sigara içmeyen grupta 
alkol alımına rastlanmadı. Sigara içen gruptaki 
dört kişi her ne kadar sosyal içici olsalar da 
sigara içenlerde alkol alımı istatistiksel olarak 
anlamlı bulundu. 
 
Tartışma 
 
Sigara içimi ile insülin direnci ve diğer metabo-
lik sendrom parametreleri arasındaki ilişkiyi 
araştırdığımız çalışmamızda, sigara içimi ile 

insülin direnci arasında bir ilişki saptanmamış-
tır. Sigara kullanılan süre ve miktar arttığında 
ise HbA1c, insülin ve HOMA değerleri artmakta, 
insülin direnci gelişmektedir. 
 
Sigara kardiyovasküler hastalık ve ateroskleroz 
için major risk faktörüdür (7). Sigara içenlerin 
içmeyenlerle karşılaştırıldığı pek çok çalışmada 
(4, 5, 8-13) sigara içenlerin hiperinsülinemik ve 
insülin rezistan olduğu, bu değişikliklerin disli-
pidemi (14) ve endotel disfonksiyonuna (15) yol 
açtığı ortaya çıkarılmıştır.  
 
Faccihini ve arkadaşlarının (4) 1992’de yaptığı, 
sigara içmeyenlerle içenleri karşılaştırdıkları 
çalışmada sigara içenlerin hiperinsülinemik ve 
insülin rezistan olduğu gösterilmiştir. Diyabet 
ve bozulmuş açlık şekeri olan kişilerin dışlanmış 
olduğu ülkemizde yapılan bir çalışmada sigara 
içiciliğinin HOMA-IR’nı kadınlarda etkilemediği, 
erkeklerde azalttığı tespit edilmiştir (16). Kesit-
sel bir diğer TEKHARF çalışmasında da bu bulgu 
doğrulanmıştır (17). Bizim çalışmamızda toplam 
sigara içme miktarı yüksek olanlarda açlık kan 
şekeri, insülin seviyeleri ve HOMA-IR değerleri 
içmeyenlere göre yüksek bulundu. Fakat bu 
bulgu istatistiksel olarak anlamlı değildi. Sigara 
içenlerde trigliserid ve bel/kalça oranı HOMA-IR 
ile ilişkili bulundu. Sigara içen bireyler kendi 
aralarında sigara tüketim miktarına göre üç 
gruba ayrılarak incelendiğinde sigara tüketim 
miktarıyla doğru orantılı olarak AKŞ, insülin ve 
HOMA-IR değerlerinde artış olsa da istatistiksel 
olarak anlamlı fark bulunamadı. 
 
Aterojenik dislipidemi olarak da adlandırılan 
trigliserid yüksekliği, HDL kolesterol düşüklüğü, 
LDL kolesterol seviyesinin artışı insülin direnci 
ile birlikte bulunabilir. Sigara içenlerin yüksek 
plazma trigliserid ve düşük HDL kolesterol sevi-
yesine sahip oldukları bilinmektedir (18-20). 
Sigara içenlerde hem insülin direnci hem de 
dislipidemi olduğundan kardiyovasküler hasta-
lık riski bu kişilerde artmıştır (21). Bizim çalış-
mamızda da sigara içenlerde LDL kolesterol 
seviyesi yüksek, HDL kolesterol seviyesi düşük 
bulundu. Yapılan çalışmalarda sigara içenlerde 
trigliserid yüksekliği saptansa da bizim çalış-
mamızda sigara içenlerde trigliserid seviyesi 
düşük bulundu. İstatistiksel olarak anlamlı ol-
masa da trigliserid seviyesindeki bu düşüklüğün 
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yaşam tarzına, genetik yatkınlığa ve beslenme 
alışkanlıklarına bağlı olabileceği düşünüldü. 
 
Yaşla birlikte fiziksel aktivite ve vücut zindeli-
ğinde azalma, insülin direncinde artış olabildi-
ğinden çalışmamızda genç yaş grubu değerlen-
dirilmeye alınmıştır. Yaşları 18-35 arasında 
değişen bireyler değerlendirildiğinden ve bu 
yaş grubunda uzun süreli sigara kullanımı daha 
az olduğundan, ayrıca çalışmaya dahil edilen 
kişilerin beslenme alışkanlıkları sorgulanmadı-
ğından biz çalışmamızda sigara içiciliği ile insü-
lin direnci arasında bir ilişki tespit edemedik. 
Gerek yapılmış çalışmalar gerekse bizim elde 
ettiğimiz bu veriler ışığında sigara içenlerde 
insülin direncinin olabileceği, fakat sigara içen-
lerin hepsinde insülin direncinin görülmeyebi-
leceği söylenebilir. 
 
Çalışmamızın otuzbeş yaşın altındaki sağlıklı 
bireyler üzerinde yapılmış olması, sigara içen 
grupta sigara içimi süresinin az olması, göreceli 
olarak az sayıda vaka alınmış olup daha büyük 
ölçekli çalışmalarla verilerimizin desteklenme-
sine ihtiyaç bulunmaktadır. 
 
Sigara içimi ile insülin direnci arasındaki ilişkiyi 
ortaya koymak için sigara içen ve içmeyen iki 
grubun karşılaştırıldığı çalışmamızda, yaşları 18-
35 arasında değişen bireyler değerlendirildiğin-
den ve bu yaş grubunda uzun süreli sigara kul-
lanımı daha az olduğundan, çalışmamızda siga-
ra içiciliği ile insülin direnci arasında bir ilişki 
tespit edemedik. Gerek yapılmış çalışmalar 
gerekse bizim elde ettiğimiz bu veriler ışığında 
sigara içenlerde insülin direncinin olabileceği, 
fakat sigara içenlerin hepsinde insülin direnci-
nin görülmeyebileceği söylenebilir. İleri yaş, 
obezite, bozulmuş açlık glukozu, bozulmuş 
glukoz intoleransı gibi insülin direncine neden 
olan diğer faktörlerin varlığında ve sigara içilen 
süre arttığında insülin direncinde artışa katkıda 
bulunabileceği düşüncesindeyiz. 
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Tablo-2 Sigara içme sürelerine göre grupların özellikleri 
 

 Grup 1 (n=8) 
( ortalama±SD ) 

Grup 2 (n=15) 
( ortalama±SD ) 

Grup 3 (n=27) 
( ortalama±SD ) 

P 

Yaş (yıl) 27.5±4.44 26.46±3.68 27.00±4.71 0.85 

VKİ (kg/m²) 24.20±3.36 22.12±3.01 22.75±3.26 0.34 

Bel/kalça oranı 0.84±0.06 0.82±0.06 0.85±0.05 0.42 
Sistolik TA 
(mmHg) 

114.37±8.21 113.00±7.51 112.22±11.20 0.85 

Diyastolik TA 
(mmHg) 

73.75±7.44 73.33±7.23 72.59±9.84 0.93 

Trigliserid 
(mg/dl) 

97.25±20.10 95.60±45.05 96.66±48.45 0.99 

T.Kolesterol 
(mg/dl) 

172.12±29.22 156.06±35.64 164.48±27.86 0.46 

HDL-K (mg/dl) 47.25±9.08 44.00±10.94 44.48±9.64 0.74 
LDL-K (mg/dl) 105.48±25.45 92.01±26.22 99.31±21.74 0.40 
AKŞ (mg/dl) 91.62±7.38 94.26±6.00 93.14±5.06 0.57 

TKŞ (mg/dl) 95.62±19.59 98.46±13.00 101.40±16.34 0.63 

HbA1c (%) 5.13±0.39 5.16±0.35 5.17±0.38 0.65 

Insülin (uIU/ml) 6.42±3.31 7.15±4.21 8.19±6.72 0.38 

HOMA 1.47±0.77 1.68±1.06 1.88±1.54 0.19 

 

Cinsiyet (E/K) 
 
       Erkek 
 
       Kadın 

   N                %    n                %    n                %  
 
 
 
0.11 

 
  2                 25            
 
  6                 75 

 
6 40 

 
9                60 

 
17 63 

 
10              37 
 

Egzersiz   1                 12.5    1                6.7    3                11.1 0.87 

Alkol    0                  0   2                 13.3    2                7.4 0.52 

 
 


