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Ozet

Amag: insiilin direnci, viicuttaki dokularin insiilinin etkisi-
ne karsi duyarliliklarinda azalma olmasi durumudur. Obe-
zite, ileri yas, sedanter yasam ve sigara igiciligi insilin
direncinde artisa yol agan faktorlerdir. Calismamizda geng
yastaki, saglikli bireyler de sigara igiciligi ile insulin direnci
ve diger metabolik sendrom parametreleri arasindaki
iliskiyi degerlendirmeyi amagladik.

Yontem: Bu galismaya, Subat 2009 - Temmuz 2009 tarihle-
ri arasinda Diizce Universitesi Dahiliye Poliklinigine basvu-
ran 100 kisi (50 sigara igen, 50 icmeyen) alindi. Calismaya
alinan bireylerin bel/kalg¢a orani, viicut kitle indeksi, sisto-
lik ve diyastolik kan basinci, trigliserid, LDL kolesterol, HDL
kolesterol, aghk kan sekeri, insilin, HbAlc dlglimleri yapil-
di. HOMA-IR degerleri hesaplandi.

Bulgular: Her iki grup arasinda yas, viicut kitle indeksi,
sistolik ve diyastolik tansiyon, trigliserid, LDL kolesterol,
achk kan sekeri, insilin, HbAlc ve HOMA-IR degerleri
benzerdi (p>0.05). Sigara icenlerde HDL kolesterol seviyesi
sigara icmeyenlere gore istatistiksel olarak anlamli diizey-
de dugiuk bulundu

Sonug: Calismamiz kisa sireli sigara igimi ile insilin direnci
arasinda bir iliskinin olmadigini géstermistir. Sigara kullani-
lan stre ve miktar arttiginda ise instlin direnci gelismek-
tedir.

AnahtarKelimeler: Sigara, HOMA-IR, insiilin direnci

Abstract

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, HbAlc 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, HbAlc 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.
Keywords: Cigarette, HOMA-IR, insulin resistance
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Giris

instlin direnci nedenleri obezite, genetik ve
cevresel (hormonlar, asiri kalorili gida ve kilo
alimi, sedanter yasam, sigara ve yaslanma)
nedenler olarak gruplanabilir.

instlin direnci, viicuttaki dokularin insilinin
etkisine karsi duyarliliklarinda azalma olmasi
durumudur (1). Puberte, gebelik, yaslilik, fizik-
sel inaktivite ve ilag alimi (kortikosteroidler,
bazi oral kontraseptifler, dilretikler) gibi fizyo-
lojik durumlarda da goriilebilen bir durum ol-
makla birlikte, instlin direncine neden olan
mekanizmalar baslica 4 grupta toplanabilir:

1. Pre-reseptdr nedenler: Anormal insilin ve
insllin antikorlari, kan akim bozuklugu.

2. Reseptore ait nedenler: Azalmis reseptor
sayisi ve affinitesi

3. Post-reseptor nedenler: Anormal sinyal ile-
timi ve fosforilasyonu

4. GLUT-4'(in azalmasi

insiilin direncinin ortaya cikmasinda bir diger
etken olan sigara, pankreatik doku Uizerine
direkt toksik etki yapar (2, 3). Sigara igimiyle
ortaya c¢ikan nikotin, karbon monoksit ve diger
ajanlarin, direkt olarak insilin direncine neden
oldugu gosterilmistir (4-5). Oral glukoz alimini
takiben olusan inslilin cevabi sigara icenlerde
icmeyenlere oranla daha fazladir (4). igilen
sigara miktari ile insillin direnci arasinda iliski
mevcuttur (6).
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Calismamizda insilin direncine yol acacak ileri
yas, obezite, diyabet, bozulmus achk glukozu,
bozulmus glukoz toleransi, hipertansiyon gibi
faktorlerin dislanarak sigara iciminin viicut kitle
indeksi, bel/kalga orani, kan sekeri, insulin, lipid
parametreleri ve kan basinci Gizerindeki etkile-
rini incelemeyi, sigara iciciligi ile instlin direnci
arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi amacgladik.

Materyal ve Metod

Bu galismaya, Subat 2009-Temmuz 2009 tarih-
leri arasinda Diizce Universitesi Dahiliye Polikli-
nigine basvuran gonilli 100 kisi ( 50 sigara
icen, 50 igmeyen ) alindi. Sigara icenlerden
olusan vaka grubu sigara kullanim sirelerine
gore <3 paket/yil (n=8), 3-7 paket/yil (n=15) ve
>10 paket/yil (n=27) olmak Uzere gruplara ay-
rildi. Kontrol grubunu sigara icmeyen saglikli
bireyler olusturdu (n=50). Calismadan dislanma
kriterlerini tasiyan bireyler ¢calismaya alinmadi.
Calismaya alinan her iki grubun bel/kalca orani,
viicut kitle indeksi (VKi), sistolik ve diyastolik
kan basinci, trigliserid, distk dansiteli lipopro-
tein (LDL) kolesterol, yiiksek dansiteli lipopro-
tein (HDL) kolesterol, aglik kan sekeri (AKS),
insllin, hemoglobin Alc (HbAlc) olcuimleri
yapild.

GUnUmuzde periferik instlin direncini deger-
lendirmede kullanilan, Homeostasis Model
Assesment (HOMA) glukoz ve insilin (veya C-
peptid) degerlerinin kullanimiyla beta hiicre
fonksiyonunu ve insilin direncini degerlendire-
bilen, 0Ozellikle genis hasta populasyonlarini
pratik bir sekilde inceleme imkani saglayan bir
testtir. On saat mutlak aclik sonrasi 5 dakika
arayla alinan lg kan 6rneginin ortalamasi alinir.
Fakat pratikte ¢ogunlukla tek kan 6rnegi alinir
ve asagidaki formdl kullanihr. Calismamizda
insllin direncini belirleme de HOMA degerleri
esas alind.

HOMA-IR=[ Aclik glukozu (mmol/L)x Aclik insi-
lini (mU/ml)] /22,5 (8)

Calismaya alinmama kriterleri:

* Yas >35 olmasi

* VKi > 30 kg/m? olmasi

¢ Kan basinci > 120/80 mmHg olmasi

» Koroner arter hastaligi, diyabet, hiperlipidemi
oykiasinin olmasi

e Antihipertansif, antihiperlipidemik, antihi-
perglisemik tedavi almasi

e Bozulmus achk glukozu ve/veya bozulmus
glukoz toleransi olmasi

e Sigara igme Oykusl olup ¢alisma sirasi ve
oncesinde birakmis olmak

Istatistiksel degerlendirme

istatistiksel analizler yapilirken SPSS bilgisayar
programi (ver. 11.5) kullanilmistir. Siarekli o6l-
¢limler bakimindan sigara icen ve icmeyen
gruplarin karsilastirilmasinda bagimsiz iki or-
neklem ortalamasi arasindaki farka ait t-testi,
kategorik 6l¢limler bakimindan bu iki grubun
karsilastirilmasinda ise Pearson ki-kare testi
kullaniimis ve sonuglari siklik ve yiizde (%) ola-
rak ifade edilmistir. Ayrica sigara icen bireyler-
de olusturulan sigara igme sirelerine iliskin 3
grubun bu 6lcimler bakimindan karsilastirilma-
sinda tek yonli varyans analizi ve Pearson ki-
kare testlerinden uygun olani kullaniimistir.
HOMA-IR ile iliskili faktorlerin incelenmesinde
sigara icen ve icmeyenlerde ayri ayri basamakl
multiple lineer regresyon analizi yapilmistir.
HOMA-IR hesaplamasinda kullanilan ac¢lik kan
glukozu ve insilin degerleri sigara icen ve ic-
meyen gruplara basamakli multiple lineer reg-
resyon analizi yapilirken kullanilmamustir. ista-
tistiksel olarak, 0.05’den kiglk p degerleri an-
lamli kabul edilmistir.

Bulgular

Calismaya sigara icen 50 ve igmeyen 50 saglikli
gondlli alindi. Her iki grupta yas, cinsiyet dagi-
himlari, bel/kalca orani, sistolik ve diyastolik kan
basinclari, VKi acisindan istatistiksel fark yoktu.
HDL kolesterol seviyesi sigara icen grupta daha
distk bulundu (p=0.03). LDL kolesterol seviyesi
sigara icen grupta daha yiiksek olmasina rag-
men istatistiksel olarak anlamli degildi. Total
kolesterol ve trigliserid degerleri de istatistiksel
olarak anlaml degildi (Tablo-1).

Sigara icen grubun aclik kan sekeri ve insilin
degerleri sigara icmeyen gruba gére daha yik-
sek bulundu. Fakat bu bulgu istatistiksel olarak
anlamli degildi. Olgularin HOMA-IR ve tokluk
kan sekeri verileri incelendiginde de istatistiksel
olarak anlaml fark bulunamadi (Tablo-1, Sekil-
1).
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Tablo-1. Sigara icen ve igmeyenlere ait demografik ve laboratuar 6zellikleri

Sigara icen Grup kontrol Grubu P
(n=50) (n=50)

( ortalamazSD ) ( ortalamazSD )
Yas (yil) 26.62+4.11 25.22+4.10 0.06
VKi (kg/m?) 22.79+3.21 22.93+2.93 0.82
Bel/kalga orani 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
AKS (mg/dl) 93.2445.69 91.7447.12 0.24
TKS (mg/dl) 99.6+15.80 99.91+16.84 0.92
HbA1c (%) 5.16+0.36 5.10+0.33 0.39
Insiilin (ulU/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*

‘D Sigara icen B Sigara igmeyen ‘

AKS
(mg/dl)

TKS HbA1c (%)
(mg/dl)

Insilin
(ulU/ml)

HOMA

Sekil-1 Sigara icen ve igmeyen grubun Aglik kan sekeri (AKS), tokluk kan sekeri (TKS), ve HbAlc degerle-
rinin dagilimi
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Sigara icen olgular sigara icilen slireye gore <3
paket/yil ( Grup 1, n=8 ), 3-7 paket/yil ( Grup 2,
n=15 ) ve >10 paket/yil ( Grup 3, n=27 ) olacak
sekilde Ug¢ gruba ayrildi. Grup 6zellikleri karsi-
lastirildiginda (¢ grup arasinda yas, cinsiyet,
VKi, bel/kalca orani, sistolik ve diyastolik kan
basinglari acgisindan istatiksel anlamhlik yoktu.
Laboratuar sonuglari incelendiginde trigliserid,
total kolesterol, HDL kolesterol ve LDL koleste-
rol degerleri 2. grupta daha disik bulunmakla
birlikte istatistiksel olarak anlamli degildi.

Sigara icen grup kendi icinde HbAlc, insiilin ve
HOMA-IR degerleri agisindan karsilastirildiginda
gunlik tiketilen sigara miktari ve igilen siire
arttikca bu degerlerinde arttigi gorildi. Bu
artis istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (Se-
kil-2).

Sekil-2 Sigara icilen slireye gore 3 grubun
HbA1lc, insilin ve HOMA degerlerinin dagilimi

B Grup 1 B Grup 2 OGrup 3

O SN WA OO N ®O©

HbA1c (%) Instlin (ulU/ml) HOMA

Sigara icen grupta basamakl multiple lineer
regresyon analizi yapildiginda bel/kalca orani-
nin ve trigliseridin HOMA-IR igin istatistiksel
olarak anlamli diizeyde bagimsiz éngordiirtict
faktorler oldugu bulundu. Sigara icmeyenlerde
ise VKi'nin, total kolesteroliin ve LDL kolestero-
[in HOMA-IR icin istatistiksel olarak anlamli
diizeyde bagimsiz 6n gordirici faktorler oldu-
gu bulundu.

Calismamiza katilanlarda sigara icmeyen grupta
alkol alimina rastlanmadi. Sigara icen gruptaki
dort kisi her ne kadar sosyal icici olsalar da
sigara icenlerde alkol alimi istatistiksel olarak
anlamli bulundu.

Tartisma
Sigara icimi ile insilin direnci ve diger metabo-

lik sendrom parametreleri arasindaki iliskiyi
arastirdigimiz  calismamizda, sigara icimi ile

inslilin direnci arasinda bir iliski saptanmamis-
tir. Sigara kullanilan siire ve miktar arttiginda
ise HbA1lc, insiilin ve HOMA degerleri artmakta,
insiilin direnci gelismektedir.

Sigara kardiyovaskiler hastalik ve ateroskleroz
icin major risk faktoraduar (7). Sigara icenlerin
icmeyenlerle karsilastirildigl pek ¢ok ¢alismada
(4, 5, 8-13) sigara icenlerin hiperinstlinemik ve
instilin rezistan oldugu, bu degisikliklerin disli-
pidemi (14) ve endotel disfonksiyonuna (15) yol
actigl ortaya cikariimistir.

Faccihini ve arkadaslarinin (4) 1992’de yaptigl,
sigara icmeyenlerle icenleri karsilastirdiklar
calismada sigara icenlerin hiperinsilinemik ve
inslilin rezistan oldugu gosterilmistir. Diyabet
ve bozulmus achk sekeri olan kisilerin dislanmis
oldugu llkemizde yapilan bir galismada sigara
iciciliginin HOMA-IR'ni kadinlarda etkilemedigi,
erkeklerde azalttig tespit edilmistir (16). Kesit-
sel bir diger TEKHARF ¢alismasinda da bu bulgu
dogrulanmistir (17). Bizim ¢alismamizda toplam
sigara icme miktari ylksek olanlarda achk kan
sekeri, insiilin seviyeleri ve HOMA-IR degerleri
icmeyenlere gore yiksek bulundu. Fakat bu
bulgu istatistiksel olarak anlamli degildi. Sigara
icenlerde trigliserid ve bel/kalga orani HOMA-IR
ile iligkili bulundu. Sigara icen bireyler kendi
aralarinda sigara tlketim miktarina gore (g
gruba ayrilarak incelendiginde sigara tiiketim
miktariyla dogru orantili olarak AKS, instlin ve
HOMA-IR degerlerinde artis olsa da istatistiksel
olarak anlaml fark bulunamadi.

Aterojenik dislipidemi olarak da adlandirilan
trigliserid yliksekligi, HDL kolesterol dustklUgu,
LDL kolesterol seviyesinin artisi insulin direnci
ile birlikte bulunabilir. Sigara igenlerin ylksek
plazma trigliserid ve diisiik HDL kolesterol sevi-
yesine sahip olduklari bilinmektedir (18-20).
Sigara icenlerde hem insilin direnci hem de
dislipidemi oldugundan kardiyovaskiler hasta-
hik riski bu kisilerde artmistir (21). Bizim calis-
mamizda da sigara icenlerde LDL kolesterol
seviyesi ylksek, HDL kolesterol seviyesi diisuk
bulundu. Yapilan ¢alismalarda sigara icenlerde
trigliserid ylksekligi saptansa da bizim calis-
mamizda sigara icenlerde trigliserid seviyesi
disiik bulundu. istatistiksel olarak anlaml ol-
masa da trigliserid seviyesindeki bu disukligin
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yasam tarzina, genetik yatkinliga ve beslenme
aliskanliklarina bagh olabilecegi distunaldi.

Yasla birlikte fiziksel aktivite ve vicut zindeli-
ginde azalma, insilin direncinde artis olabildi-
ginden calismamizda geng yas grubu degerlen-
diriimeye alinmistir. Yaslari 18-35 arasinda
degisen bireyler degerlendirildiginden ve bu
yas grubunda uzun sireli sigara kullanimi daha
az oldugundan, ayrica ¢alismaya dahil edilen
kisilerin beslenme aliskanliklari sorgulanmadi-
gindan biz ¢alismamizda sigara igiciligi ile insu-
lin direnci arasinda bir iliski tespit edemedik.
Gerek yapilmis ¢alismalar gerekse bizim elde
ettigimiz bu veriler 1518inda sigara igenlerde
instlin direncinin olabilecegi, fakat sigara igen-
lerin hepsinde insilin direncinin goriilmeyebi-
lecegi soylenebilir.

Calismamizin otuzbes yasin altindaki saglikli
bireyler tzerinde yapilmis olmasi, sigara icen
grupta sigara icimi slresinin az olmasi, goreceli
olarak az sayida vaka alinmis olup daha buyuk
Olcekli ¢calismalarla verilerimizin desteklenme-
sine ihtiya¢ bulunmaktadir.

Sigara icimi ile insilin direnci arasindaki iliskiyi
ortaya koymak icin sigara icen ve igmeyen iki
grubun karsilastirildigi calismamizda, yaslari 18-
35 arasinda degisen bireyler degerlendirildigin-
den ve bu yas grubunda uzun siireli sigara kul-
lanimi daha az oldugundan, calismamizda siga-
ra igiciligi ile insulin direnci arasinda bir iligki
tespit edemedik. Gerek yapilmis ¢alismalar
gerekse bizim elde ettigimiz bu veriler 1siginda
sigara icenlerde insilin direncinin olabilecegi,
fakat sigara icenlerin hepsinde instlin direnci-
nin goérilmeyebilecegi soylenebilir. ileri yas,
obezite, bozulmus achk glukozu, bozulmus
glukoz intoleransi gibi insilin direncine neden
olan diger faktorlerin varliginda ve sigara igilen
sire arttiginda insilin direncinde artisa katkida
bulunabilecegi diisiincesindeyiz.
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Tablo-2 Sigara icme sirelerine gore gruplarin ozellikleri

Grup 1 (n=8) Grup 2 (n=15) Grup 3 (n=27) P
( ortalamaSD) ( ortalamazSD) ( ortalamaSD)

Yas (yil) 27.5+4.44 26.4613.68 27.00+4.71 0.85
VKi (kg/m?) 24.20+3.36 22.12+3.01 22.75+3.26 0.34
Bel/kalga orani  0.84+0.06 0.82+0.06 0.85+0.05 0.42
Sistolik TA 114.37+8.21 113.00+7.51 112.22+11.20 0.85
(mmHg)
Diyastolik TA 73.75t7.44 73.3347.23 72.59+9.84 0.93
(mmHg)
Trigliserid 97.25+20.10 95.60+45.05 96.66+48.45 0.99
(mg/dl)
T.Kolesterol 172.12+29.22 156.06+35.64 164.48+27.86 0.46
(mg/dl)
HDL-K (mg/dl) 47.25+9.08 44.00+10.94 44.48+9.64 0.74
LDL-K (mg/dI) 105.48+25.45 92.01£26.22 99.31+21.74 0.40
AKS (mg/dl) 91.62+7.38 94.2616.00 93.1445.06 0.57
TKS (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
Insiilin (ulU/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) N % n % n %

Erkek

2 25 6 40 17 63
Kadin 0.11
6 75 9 60 10 37

Egzersiz 1 12.5 1 6.7 3 111 0.87
Alkol 0 0 2 13.3 2 7.4 0.52
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