
Araştırma Makalesi / Research Article
Sağlık için Sigara Alarmı 2026;6(1)﻿:15-24
DOI: 10.64511/TJTC.2026.40

15

Kronik hastalığı olan bireylerde sigara içmenin 
aterojenik plazma indeksi, lipid profili ve sistemik 
immün-inflamasyon indeksi üzerine etkileri

Effects of smoking on atherogenic plasma index, lipid 
profile, and systemic immune-inflammation index in 
individuals with chronic diseases
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ÖZ

Amaç: Bu çalışma, diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi ve hipotiroidi gibi kronik hastalığı olan bireylerde 
günlük sigara içmenin lipid profili, aterojenik plazma indeksi (API) ve sistemik immün-inflamasyon indeksi 
(SII) üzerine etkisini araştırmayı amaçlamıştır.

Yöntem: Bu tanımlayıcı çalışma, Eylül 2024-Eylül 2025 tarihleri arasında Kayseri Melikgazi Sağlıklı Hayat 
Merkezi Beslenme ve Diyet Polikliniği’ne başvuran 150 bireyden, en az bir kronik hastalığı olan (diyabet, 
hipertansiyon, hiperlipidemi, hipotiroidi), biyokimyasal verileri tam olan ve yazılı bilgilendirilmiş onam veren 
49 kişi çalışmaya alındı. Ara sıra sigara içenler, eski sigara içiciler, Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH)/
astım/malignite tanısı olanlar ve immünsüpresif kullananlar dışlandı. Katılımcılar günlük sigara içenler (n = 
34) ve hiç içmeyenler (n = 15) olarak iki gruba ayrıldı. Açlık lipid profili ve tam kan sayımı ölçüldü; API ve SII 
hesaplandı. Gruplar arası karşılaştırmalar t-testi veya Mann–Whitney U testi ile yapıldı.

Bulgular: Sigara içen grupta (n=34; 23 erkek, ortalama yaş 56,9 ± 11,3 yıl; 11 kadın, ortalama yaş 51,2 ± 10,5 
yıl), sigara içmeyen grupla (n=15; 6 erkek, ortalama yaş 57,0 ± 11,2 yıl; 9 kadın, ortalama yaş 49,8 ± 10,1 yıl) 
karşılaştırıldığında HDL-kolesterol anlamlı olarak düşük bulundu (41,9 ± 12,0 mg/dL’ye karşı 52,9 ± 14,1 mg/dL; 
p=0,013), SII anlamlı olarak yüksek (644 ± 383’e karşı 422 ± 181; p=0,028) bulundu. Diyabetes mellitus tanısı olan 
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Giriş

Sigara kullanımı, dünya genelinde morbidite ve 
mortalitenin önde gelen önlenebilir nedenlerinden 
biri olmaya devam etmektedir ve özellikle 
kardiyovasküler hastalıkların (KVH) başlamasında 
ve ilerlemesinde kritik rol oynamaktadır. Diyabetes 

mellitus (DM), hipertansiyon (HT), hiperlipidemi 

ve hipotiroidi gibi kronik hastalıklar KVH riskini 

önemli ölçüde artırırken, sigara bu hastalıklarda 

ortak patofizyolojik yolakları (oksidatif stres, 

endotel disfonksiyonu, dislipidemi ve kronik 

inflamasyon) şiddetlendirerek riski daha da 

katılımcılarda (n = 32), sigara içenlerde SII anlamlı şekilde daha yüksek bulundu (725,9 ± 472,4’e karşı 419,8 ± 
187,5; p = 0,035). Ayrıca sigara içen grupta sigara içmeyen grupla karşılaştırıldığında ve tüm kronik hastalık 
türlerine göre API değerleri istatistiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte yüksek bulunmuştur.

Sonuç: Kronik hastalığı olan bireylerde günlük sigara içimi, HDL-kolesterol düzeylerinde düşüklük ve SII 
değerlerinde artış ile ilişkili olduğu saptanmıştır. Bulgular, sigara kullanımının özellikle inflamasyon üzerindeki 
etkisine dikkat çekmekte ve kronik hastalık yönetiminde sigara kullanımının değerlendirilmesinin önemini 
vurgulamaktadır. Ayrıca, SII ve API gibi bileşik indekslerin klinik pratikte yer alması, kardiyometabolik riskin 
daha hassas biçimde değerlendirilmesini sağlayabilir.

Anahtar kelimeler: sigara, kronik hastalık, dislipidemiler, yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol (hdl), 
trigliseritler, inflamasyon

ABSTRACT

Background: This study aimed to investigate the effects of daily smoking on lipid profile, atherogenic plasma 
index (API), and systemic immune-inflammation index (SII) in individuals with chronic diseases such as 
diabetes, hypertension, hyperlipidemia, and hypothyroidism.

Methods: This descriptive study included 49 participants from a total of 150 individuals who applied to the 
Kayseri Melikgazi Healthy Life Center Nutrition and Diet Clinic between September 2024 and September 2025. 
Participants had at least one chronic disease (diabetes, hypertension, hyperlipidemia, hypothyroidism), complete 
biochemical data, and provided written informed consent. Occasional smokers, former smokers, individuals 
with chronic obstructive pulmonary disease (COPD), asthma, malignancy, or those using immunosuppressive 
drugs were excluded. Participants were divided into two groups: daily smokers (n = 34) and non-smokers (n 
= 15). Fasting lipid profile and complete blood count were measured, and API and SII values were calculated. 
Between-group comparisons were performed using the t-test or Mann–Whitney U test.

Results: In the smoking group (n=34; 23 males, mean age 56.9 ± 11.3 years; 11 females, mean age 51.2 ± 10.5 
years), compared with the non-smoking group (n=15; 6 males, mean age 57.0 ± 11.2 years; 9 females, mean age 
49.8 ± 10.1 years), HDL-cholesterol was significantly lower (41.9 ± 12.0 mg/dL vs. 52.9 ± 14.1 mg/dL; p = 0.013) 
and SII was significantly higher (644 ± 383 vs. 422 ± 181; p = 0.028). In participants with diabetes mellitus (n 
= 32), SII was significantly higher in smokers compared with non-smokers (725.9 ± 472.4 vs. 419.8 ± 187.5; p 
= 0.035). Additionally, API values were higher in smokers than non-smokers and across all chronic disease 
subgroups, although the differences were not statistically significant.

Conclusion: In individuals with chronic diseases, daily smoking is associated with lower HDL-cholesterol levels 
and higher SII values. The findings highlight the impact of smoking on systemic inflammation and underscore 
the importance of evaluating smoking status in the management of chronic diseases. In addition, incorporating 
composite indices such as SII and API into clinical practice may allow for a more sensitive assessment of 
cardiometabolic risk.

Keywords: smoking, chronic disease, dyslipidemias, high-density lipoprotein cholesterol, triglycerides, 
inflammation
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yükselten en önemli değiştirilebilir faktörlerden 
biridir.1-4 Kronik hastalıkların küresel düzeyde 
artışı, sağlık sistemleri üzerinde büyük bir yük 
oluşturmakta olup, sigara ve bu hastalıklar 
arasındaki etkileşimin daha derin incelenmesini 
gerekli kılmaktadır.5

Lipid profilleri—toplam kolesterol, düşük 
yoğunluklu lipoprotein (LDL), yüksek yoğunluklu 
lipoprotein (HDL) ve trigliseritler—aterojenik riskin 
klasik belirteçleridir. Sigara içimi, genellikle HDL-
kolesterolün azalması ve trigliseritlerin artışıyla 
karakterize edilen olumsuz lipid değişiklikleriyle 
ilişkilendirilmiştir; LDL üzerindeki etki ise daha 
değişkendir. Sigara içmenin lesitin-kolesterol 
açiltransferaz (LCAT) aktivitesini bozarak ve 
hepatik lipaz ile kolesterol ester transfer protein 
(CETP) aktivitesini değiştirerek HDL düzeyini 
düşürdüğü gösterilmiştir.6

Büyük popülasyon çalışmalarında, sigara 
içme sıklığı HDL-kolesterolün azalması, LDL 
ve trigliseritlerin artması ile doğrudan ilişkili 
bulunmuş; bu da sigara kaynaklı kardiyovasküler 
riskin doz–yanıt ilişkisini desteklemiştir.7 Ayrıca, 
sigara içmenin dislipideminin KVH üzerindeki 
olumsuz etkilerini artırdığı ve düşük HDL ile 
yüksek kolesterolün sigara içenlerde daha fazla 
risk oluşturduğu bildirilmiştir.8

Aterojenik Plazma İndeksi (API), log10(trigliserit/
HDL-kolesterol) olarak hesaplanır ve küçük, 
yoğun LDL partiküllerinin bir göstergesi olarak 
aterojenik potansiyeli yansıtır. API’nin yüksek 
olması, koroner aterosklerozla ve ileri yaşlarda 
sigara içimiyle ilişkili bulunmuştur.9-11

Benzer şekilde, Sistemik İmmün-İnflamasyon 
İndeksi (SII)—(nötrofil × trombosit) / lenfosit 
formülüyle hesaplanır—sistemik inflamasyon 
ve immün aktivasyonun bütüncül bir 
biyobelirteci olarak önerilmiştir. Yüksek SII 
değerleri, kardiyovasküler hastalıklar ve kanser 
dahil birçok hastalıkta kötü klinik sonuçlarla 
ilişkilendirilmiştir.11-13

Sigara ve dislipidemi arasındaki ilişki üzerine 
çok sayıda çalışma yapılmış olsa da, sigaranın 
hem API hem de SII üzerindeki etkilerini kronik 
hastalarda birlikte değerlendiren araştırmalar 
sınırlıdır. Bu çalışma, kronik hastalığı olan 
bireylerde sigara içenlerle içmeyenler 
arasında lipid, API ve SII farklarını ortaya 
koymayı ve bu parametrelerin kronik hastalık 
türlerine göre dağılımını tanımlayıcı olarak 
değerlendirmeyi amaçlamaktadır. Çalışmamız, 
Türk popülasyonundan elde edilen verilere 
dayanmaktadır. 

Gereç ve Yöntem

Çalışma tasarımı ve katılımcılar

Bu tanımlayıcı çalışma, Eylül 2024–Eylül 2025 
tarihleri arasında Kayseri Melikgazi Sağlıklı 
Hayat Merkezi Beslenme ve Diyet Polikliniği’ne 
başvuran bireyler arasında gerçekleştirilmiştir. 
Belirtilen tarih aralığında ilgili polikliniğe 
başvuran ve dahil etme kriterlerini karşılayan tüm 
hastalar çalışmaya dâhil edilmiştir. Çalışmanın 
yürütüldüğü bir yıllık dönemde Beslenme ve 
Diyet Polikliniği ile Sigara Bırakma Polikliniği’ne 
toplam 2011 başvuru yapılmıştır. Bu başvurular 
arasından uygun bulunan toplam 150 kişiye, 
araştırmacı tarafından geliştirilen standart bir 
veri toplama formu yüz yüze uygulanmıştır. 
Çalışmada kullanılan biyokimyasal parametreler, 
katılımcıların son altı ay içerisinde rutin klinik 
takip kapsamında yapılmış kan tetkiklerinden 
elde edilmiştir.

Dahil etme kriterleri 18 yaş ve üzeri olmak, en 
az bir kronik hastalığı bulunması, biyokimyasal 
verilerin tam olması ve yazılı bilgilendirilmiş 
onam vermektir. Birden fazla kronik hastalığı 
bulunan bireyler çalışmaya dâhil edilmiştir. 
Kronik hastalığı olan bireylerin seçilmesinin 
nedeni, sigara kullanımının lipid profili ve 
inflamasyon üzerindeki etkilerinin bu grupta 
daha belirgin ve klinik olarak daha anlamlı 
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olabileceğinin öngörülmüş olmasıdır. Katılımcılar, 
sahip oldukları kronik hastalıklara göre kategorize 
edilerek incelenmiştir. Dışlama kriterleri ise ara 
sıra sigara içenler, eski düzenli sigara içiciler, 
aktif kanser, KOAH, astım, romatolojik hastalık 
varlığı, kortikosteroid veya immünsüpresif tedavi 
kullanımı ve akut enfeksiyon bulunmasıdır. Bu 
kriterler uygulandıktan sonra toplamda 49 kronik 
hasta (32 kadın, yaş: 50.50 ± 10.21 yıl; 17 erkek, 
yaş: 56.94 ± 11.27 yıl) analize alınmıştır. 

Çalışmada, Dünya Sağlık Örgütü ve Centers for 
Disease Control and Prevention (CDC) tarafından 
geliştirilen ve Türkiye’de Sağlık Bakanlığı ile 
Türkiye İstatistik Kurumu tarafından ulusal ölçekte 
kullanılan Küresel Gençlik Tütün Araştırması ve 
Küresel Yetişkin Tütün Araştırmalarına ait anket 
soruları kullanılmıştır. Veri toplama sürecinde 
kullanılan anket formunun ilgili bölümü Ek 1’de 
sunulmuştur. Ek 1, kullanılan anketin tamamını 
değil; yaş, cinsiyet, sigara kullanımı (günlük 
tüketim miktarı, paket-yıl) ve kronik hastalık 
bilgilerini içeren kısmını kapsamaktadır. Sigara 
kullanımı, “Şu anda sigara kullanma durumunuz 
nedir?” ve “Geçmişte her gün sigara kullandınız 
mı?” soruları ile değerlendirilmiştir. Sigara 
içen grup (n=34), şu anda “her gün” sigara 
içenlerden; sigara içmeyen grup (n=15) ise şu anda 
kullanmayan ve geçmişte hiç düzenli içmemiş 
olanlardan oluşmuştur. Ara sıra içenler ve eski 
düzenli içiciler çalışmaya dahil edilmemiştir. 
Komorbiditeler katılımcıların beyanlarına göre 
belirlenmiş ve DM, HT, hiperlipidemi, hipotiroidi 
olarak sınıflandırılmıştır.

Çalışma, Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi İnsan 
Araştırmaları Etik Kurulu’nun 04.01.2023 tarihli ve 
İ01-17-23 karar numaralı onayı ile yürütülmüştür. 
Tüm katılımcılardan yazılı bilgilendirilmiş onam 
alınmıştır. Ayrıca, araştırma için Kayseri Valiliği İl 
Sağlık Müdürlüğü’nden E-93079172-703.01 sayılı 
izin yazısı temin edilmiştir.

Ölçümler

Açlık venöz kanda lipid profili (toplam kolesterol, 
LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, trigliserit; 
mg/dL) ve tam kan sayımı ölçülmüştür.  API,  
log10(trigliserit/HDL-kolesterol) formülüyle 
hesaplanmış olup yüksek değerler küçük yoğun 
LDL partiküllerinin arttığını ve aterojenik 
riskin yükseldiğini gösterir. API < 0,1 düşük 
kardiyovasküler riski, API 0,1–0,24 orta düzeyde 
riski, API > 0,24 ise yüksek kardiyovasküler riski 
göstermektedir.14 SII, (nötrofil sayısı × trombosit 
sayısı) / lenfosit sayısı formülüyle hesaplanmış 
olup yüksek değerler sistemik inflamasyonun 
arttığını gösterir.15 

İstatistiksel analiz

Verilerin dağılımı Shapiro–Wilk testi 
ile değerlendirilmiştir. Gruplar arası 
karşılaştırmalar, normal dağılım gösteren 
değişkenlerde bağımsız örneklem t-testi, normal 
dağılmayan değişkenlerde Mann–Whitney U testi 
ile yapılmıştır. Katılımcılar kronik hastalıklarına 
göre kategorize edilerek incelenmiştir. p < 0,05 
anlamlı kabul edilmiştir. Tüm veri analizleri 
Python programlama ortamında gerçekleştirilmiş 
olup, veri düzenleme ve yönetimi için pandas, 
istatistiksel testler ve analizler için ise scipy.stats 
kütüphanesi kullanılmıştır.

Bulgular

Katılımcı özellikleri

Çalışmaya toplam 49 birey dahil edilmiştir. 
Katılımcıların %65,3’ü kadın (n = 32), %34,7’si 
erkek (n = 17) olup, ortalama yaş 52,8 ± 10,9 yıl 
olarak belirlenmiştir. En sık görülen komorbidite 
DM (%65,3; n=32) olmuştur, sırasıyla HT (%32,7; 
n=16), hiperlipidemi (%16,3; n=8) ve hipotiroidi 
(%16,3; n=8) takip etmiştir. Kronik hastalığı olan 
ve halen sigara içen 34 hastada, ortalama günlük 
sigara tüketimi 19,8 ± 11,2 adet ve ortalama 
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paket-yıl değeri 33,97 ± 14,68 paket-yıl olarak 
saptanmıştır. 

Genel grup karşılaştırmaları

Kronik hastalığı olup sigara içenlerde (n=34) HDL-
kolesterol anlamlı olarak düşük (41,9 ± 12,0 mg/
dL’ye karşı 52,9 ± 14,1 mg/dL; p=0,013), SII anlamlı 
olarak yüksek (644,2 ± 383,0’a karşı 422,2 ± 181,0; 
p=0,028) bulunmuştur. Toplam kolesterol (192,8 ± 
48,7 mg/dL’ye karşı 221,5 ± 40,3 mg/dL; p = 0,052), 
LDL-kolesterol (119,7 ± 37,3 mg/dL’ye karşı 135,1 
± 34,5 mg/dL; p = 0,180) ve trigliserit düzeyleri 
(159,0 ± 85,5 mg/dL’ye karşı 166,6 ± 88,3 mg/dL; 
p = 0,914) sigara içmeyenlerle kıyaslandığında 
daha düşük olarak bulunmuştur fakat farklar 
istatistiksel olarak anlamlı değildir. API sigara 

içenlerde istatistiksel olarak anlamlı olmamakla 
birlikte yüksek olarak bulunmuştur (0,54 ± 0,25’e 
karşı 0,47 ± 0,28; p = 0,348) (Tablo 1). 

Kronik hastalıklara göre grup karşılaştırmaları

DM tanısı olan katılımcılarda (n=32; sigara 
içen=18, içmeyen=14), sigara içen bireylerde SII 
düzeyi anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştır 
(725,9 ± 472,4 karşı 419,8 ± 187,5; p = 0,035). HDL-
kolesterol düzeyi sigara içenlerde istatistiksel 
olarak anlamlı olmamakla birlikte daha düşük 
olarak bulunmuştur (p = 0,060). Toplam kolesterol, 
LDL-kolesterol, trigliserit ve API değerlerinde ise 
gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 
fark izlenmemiştir (sırasıyla p = 0,728; p = 0,907; p 
= 0,190; p = 0,124) (Tablo 2).

Tablo 1. Kronik hastalığı olan bireylerde sigara içme durumuna göre lipid profili, API ve SII değerlerinin 
karşılaştırılması

Parametre Sigara İçenler (n=34) 
Ortalama ± SS

Sigara İçmeyenler (n=15) 
Ortalama ± SS p-Değeri

Toplam Kolesterol (mg/dL) 192,8 ± 48,7 221,5 ± 40,3 0,052
LDL-Kolesterol (mg/dL) 119,7 ± 37,3 135,1 ± 34,5 0,180
HDL-Kolesterol (mg/dL) 41,9 ± 12,0 52,9 ± 14,1 0,013*
Trigliserit (mg/dL) 159,0 ± 85,5 166,6 ± 88,3 0,914
API 0,54 ± 0,25 0,47 ± 0,28 0,348
SII 644 ± 383 422 ± 181 0,028*

Veriler ortalama ± standart sapma olarak sunulmuştur. Gruplar arası karşılaştırmalarda normal dağılıma sahip değişkenler için bağımsız 
örneklem t-testi, normal dağılım göstermeyen değişkenler için Mann–Whitney U testi kullanılmıştır. *p < 0,05 istatistiksel olarak anlamlı 
kabul edilmiştir. API: Aterojenik Plazma İndeksi; SII: Sistemik İmmün-İnflamasyon İndeksi.

Tablo 2. Diyabet tanısı olan bireylerde sigara içme durumuna göre lipid profili, API ve SII değerlerinin 
karşılaştırılması

Parametre Sigara İçenler (n=18) 
Ortalama ± SS

Sigara İçmeyenler (n=14) 
Ortalama ± SS p-Değeri

Toplam Kolesterol (mg/dL) 214,9 ± 48,1 220,6 ± 41,6 0,728
LDL-Kolesterol (mg/dL) 134,7 ± 37,5 136,2 ± 35,5 0,907
HDL-Kolesterol (mg/dL) 45,6 ± 14,1 54,1 ± 13,7 0,060
Trigliserit (mg/dL) 190,4 ± 103,5 150,0 ± 62,8 0,190
API 0,58 ± 0,30 0,42 ± 0,23 0,124
SII 725,9 ± 472,4 419,8 ± 187,5 0,035*

Veriler ortalama ± standart sapma olarak sunulmuştur. Gruplar arası karşılaştırmalarda normal dağılıma sahip değişkenler için bağımsız 
örneklem t-testi, normal dağılım göstermeyen değişkenler için Mann–Whitney U testi kullanılmıştır. *p < 0,05 istatistiksel olarak anlamlı 
kabul edilmiştir. API: Aterojenik Plazma İndeksi; SII: Sistemik İmmün-İnflamasyon İndeksi.
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HT tanısı olan katılımcılarda (n = 16; sigara içen 
= 12, içmeyen = 4), sigara içen bireylerde HDL-
kolesterol düzeyi daha düşük olmakla birlikte bu 
fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 
(43,0 ± 10,2 mg/dL’e karşı 55,8 ± 17,3 mg/dL; p = 
0,089). SII düzeyi sigara içenlerde istatistiksel 
olarak anlamlı olmamakla birlikte yüksek olarak 
bulunmuştur (549,9 ± 277,9’e karşı 433,1 ± 144,2; 
p = 0,441). Toplam kolesterol, LDL-kolesterol ve 
trigliserit değerlerinde gruplar arasında anlamlı 
fark saptanmamıştır (sırasıyla p = 0,309; p = 0,612; 
p = 1,000). API değerleri istatistiksel olarak anlamlı 
olmamakla birlikte sigara içen HT grubunda 
yüksek olarak bulunmuştur (p = 0,657) (Tablo 3).

Hiperlipidemi tanısı olan katılımcılarda (n=8; 
sigara içen=6, sigara içmeyen=2), sigara içen 
bireylerde SII ve API düzeyleri sigara içmeyenlere 

kıyasla daha yüksek bulunmakla birlikte bu fark 
istatistiksel olarak anlamlı değildir (SII: 639,2 ± 
478,8’e karşı 316,4 ± 108,0; p=0,429; API: p=0,643). 
HDL-kolesterol düzeyi ise sigara içenlerde daha 
düşük saptanmış, ancak bu fark da istatistiksel 
anlamlılığa ulaşmamıştır (42,3 ± 16,8 mg/dL’e karşı 
52,0 ± 15,6 mg/dL; p=0,643). Toplam kolesterol, 
LDL-kolesterol ve trigliserit düzeyleri açısından 
gruplar arasında anlamlı fark izlenmemiştir 
(sırasıyla p=0,286, p=0,643 ve p=0,643) (Tablo 4).

Hipotiroidi tanısı olan katılımcılarda (n=8; 
sigara içen=6, içmeyen=2), sigara içen bireylerde 
istatistiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte SII 
(1032,5 ± 672,7’a karşı 627,1 ± 369,4; p=0,643) ve 
API (p=0,643) düzeylerinin daha yüksek olduğu 
görülmüştür. HDL-kolesterol düzeyi sigara 
içenlerde daha düşük (41,5 ± 9,5 mg/dL’e karşı 

Tablo 3. Hipertansiyon tanısı olan bireylerde sigara içme durumuna göre lipid profili, API ve SII değerlerinin 
karşılaştırılması

Parametre Sigara içenler (n=12) 
ortalama ± ss

Sigara içmeyenler (n=4) 
ortalama ± ss P-değeri

Toplam Kolesterol (mg/dL) 208,6 ± 45,9 235,0 ± 31,9 0,309
LDL-Kolesterol (mg/dL) 128,3 ± 36,1 138,5 ± 26,0 0,612
HDL-Kolesterol (mg/dL) 43,0 ± 10,2 55,8 ± 17,3 0,089
Trigliserit (mg/dL) 178,5 ± 78,4 204,0 ± 130,4 1,000
API 0,59 ± 0,22 0,53 ± 0,37 0,657
SII 549,9 ± 277,9 433,1 ± 144,2 0,441

Veriler ortalama ± standart sapma olarak sunulmuştur. Gruplar arası karşılaştırmalarda normal dağılıma sahip değişkenler için bağımsız 
örneklem t-testi, normal dağılım göstermeyen değişkenler için Mann–Whitney U testi kullanılmıştır. API: Aterojenik Plazma İndeksi; SII: 
Sistemik İmmün-İnflamasyon İndeksi.

Tablo 4. Hiperlipidemi tanısı olan bireylerde sigara içme durumuna göre lipid profili, API ve SII değerlerinin 
karşılaştırılması

Parametre Sigara içenler (n=6) ortalama 
± ss

Sigara içmeyenler (n=2) 
ortalama ± ss P-değeri

Toplam Kolesterol (mg/dL) 209,7 ± 52,4 250,5 ± 12,0 0,286
LDL-Kolesterol (mg/dL) 134,3 ± 48,6 168,0 ± 24,0 0,643
HDL-Kolesterol (mg/dL) 42,3 ± 16,8 52,0 ± 15,6 0,643
Trigliserit (mg/dL) 194,8 ± 112,9 151,0 ± 17,0 0,643
API 0,64 ± 0,35 0,47 ± 0,18 0,643
SII 639,2 ± 478,8 316,4 ± 108,0 0,429

Veriler ortalama ± standart sapma olarak sunulmuştur. Gruplar arası karşılaştırmalarda normal dağılıma sahip değişkenler için bağımsız 
örneklem t-testi, normal dağılım göstermeyen değişkenler için Mann–Whitney U testi kullanılmıştır. API: Aterojenik Plazma İndeksi; SII: 
Sistemik İmmün-İnflamasyon İndeksi.
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55,0 ± 24,0 mg/dL; p=0,615), trigliserit düzeyi ise 
daha yüksek bulunmuştur (220,0 ± 146,2 mg/dL’e 
karşı 154,0 ± 17,0 mg/dL; p=1,000). Ayrıca toplam 
kolesterol (p=0,857) ve LDL-kolesterol (p=0,643) 
düzeyleri de sigara içenlerde daha yüksek 
bulunmuştur (Tablo 5).

Tartışma

Bu çalışma, kronik hastalığı olan Türk 
popülasyonunda sigara içmenin lipid profilleri ve 
inflamasyon belirteçleri üzerinde değişikliklere 
yol açtığını göstermektedir. Bulgularımız, sigara 
içen bireylerde HDL-kolesterol düzeyleri anlamlı 
derecede düşük, SII değerlerinin ise anlamlı 
düzeyde yüksek olduğunu göstermektedir. Diğer 
lipid parametreleri (toplam kolesterol, LDL-
kolesterol, trigliserit) açısından anlamlı bir fark 
bulunmamakla birlikte, bu değerler daha düşük; 
API düzeyleri ise istatistiksel olarak anlamlı 
olmamakla birlikte daha yüksek olarak tespit 
edilmiştir. Bu bulgular, sigaranın hem lipid 
metabolizmasını hem de sistemik inflamasyon 
düzeylerini olumsuz etkileyerek aterojenik 
ve inflamatuvar risk profilini belirgin şekilde 
kötüleştirdiğini göstermektedir.

Sigara içen bireylerde HDL düzeylerinin belirgin 
şekilde düşük bulunması, literatürdeki büyük 
kohort çalışmaları ve meta-analizlerle uyumludur. 

Nitekim meta-analizler, aktif sigara içiminin HDL 
düzeylerini azalttığını ve trigliserit düzeylerini 
artırdığını, sigara bırakmanın ise bu etkileri kısmen 
tersine çevirdiğini göstermektedir.16 Sigaranın 
HDL üzerindeki etkileri, HDL parçacıklarının 
oksidatif modifikasyonları, LCAT aktivitesinin 
azalması ve CETP’nin artışı ile ilişkilidir; bu da 
kolesterol geri taşınmasını bozarak aterosklerozu 
hızlandırır.17,18

Çalışmanın en önemli bulgularından biri de, 
sigara içen bireylerde SII değerlerinin, sigara 
içmeyenlere kıyasla anlamlı düzeyde yüksek 
olmasıdır. SII’daki artış, sigaranın kronik 
inflamatuvar yükü artırdığını ve immün 
yanıtı proinflamatuvar yöne kaydırdığını 
göstermektedir. SII, nötrofil, trombosit ve lenfosit 
dengesine dayalı bir inflamasyon göstergesidir ve 
özellikle kardiyometabolik riskin belirlenmesinde 
son yıllarda önem kazanmıştır. Önceki çalışmalar, 
sigaranın beyaz kan hücreleri ve C-reaktif protein 
düzeylerini artırarak kronik inflamasyonu 
indüklediğini göstermiştir.2,15,19 

DM tanısı olan katılımcılarda SII’nın anlamlı olarak 
artmış olması, sigaranın diyabetik bireylerde 
inflamasyonu daha da şiddetlendirdiğini 
göstermektedir. Bu durum, sigaranın glisemik 
kontrolü bozması, oksidatif stres yolaklarını aktive 
etmesi ve endotel disfonksiyonunu artırması 

Tablo 5. Hipotiroidi tanısı olan bireylerde sigara içme durumuna göre lipid profili, API ve SII değerlerinin 
karşılaştırılması

Parametre Sigara içenler (n=6) 
ortalama ± ss

Sigara içmeyenler (n=2)  
ortalama ± ss P-değeri

Toplam Kolesterol (mg/dL) 219,0 ± 54,3 203,0 ± 94,8 0,858
LDL-Kolesterol (mg/dL) 143,0 ± 38,8 114,0 ± 62,2 0,643
HDL-Kolesterol (mg/dL) 41,5 ± 9,5 55,0 ± 24,0 0,615
Trigliserit (mg/dL) 220,0 ± 146,2 154,0 ± 17,0 1,000
API 0,65 ± 0,34 0,47 ± 0,15 0,643
SII 1032,5 ± 672,7 627,1 ± 369,4 0,643
Veriler ortalama ± standart sapma olarak sunulmuştur. Gruplar arası karşılaştırmalarda normal dağılıma sahip 
değişkenler için bağımsız örneklem t-testi, normal dağılım göstermeyen değişkenler için Mann–Whitney U testi 
kullanılmıştır. API: Aterojenik Plazma İndeksi; SII: Sistemik İmmün-İnflamasyon İndeksi.
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nedeniyle mikrovasküler komplikasyonların 
gelişimini hızlandırabileceği düşündürmektedir.20

Öte yandan LDL-kolesterol ve trigliserit 
düzeylerinin sigara içen bireylerde anlamlı 
farklılık göstermemesi ya da beklenenden 
daha düşük bulunması, literatürdeki tipik 
bulgularla tam olarak örtüşmemektedir.18,21 Bu 
durum, çalışmaya dahil edilen katılımcıların 
bir bölümünün statin veya diğer lipid düşürücü 
tedaviler kullanıyor olabileceği ihtimaliyle 
açıklanabilir. Bununla birlikte API değerlerinin 
sigara içenlerde daha yüksek olması, küçük, 
yoğun ve daha aterojenik LDL partiküllerinin 
artışıyla uyumlu bir inflamatuvar profili işaret 
ediyor olabilir.14 Bu bulgu, toplam LDL düzeyi 
normal görünse bile kardiyovasküler riskin artmış 
olabileceğini düşündürmektedir. 

Çalışmamızda kronik hastalığı olan sigara içen 
ve sigara içmeyen tüm gruplarda ortalama 
API değerlerinin >0,24 olduğu saptanmış 
olup, bu durum tüm katılımcıların yüksek 
kardiyovasküler risk grubunda yer aldığını 
göstermiştir. Bu durum, kronik hastalığı olan 
bireylerde risk değerlendirmesinin yalnızca 
klasik lipid parametreleriyle değil, API ve SII gibi 
bileşik indekslerle yapılmasının klinik önemini 
desteklemektedir.

Çalışmamızda hipertansiyon, hiperlipidemi 
ve hipotiroidi bulunan bireylerde sigara içme 
durumu ile HDL-kolesterol ve SII değerleri 
arasındaki ilişkiler değerlendirildi. Kronik 
hastalık türlerine göre yapılan değerlendirmede, 
sigara içen bireylerde HDL düzeylerinin 
daha düşük, SII değerlerinin ise daha yüksek 
olduğu görüldü; bu eğilimler, sigaranın HDL’i 
düşürücü ve inflamatuvar yanıtı artırıcı etkileri 
ile uyumludur.8 Sigara içimi, kronik hastalığı 
olan bireylerde (özellikle diyabetik hastalarda) 
düşük HDL-kolesterol ve yüksek SII ile ilişkilidir. 
Bu bulgular, kronik hastalık yönetiminde 
sigaranın bırakılmasının önemini bir kez daha 

ortaya koymaktadır; sigaranın bırakılması 
HDL düzeylerini artırabilir ve inflamasyonu 
azaltabilir.22 Davranışsal danışmanlık, nikotin 
replasman tedavisi ve kronik bakım modellerine 
entegrasyon, bu hastalarda önemli faydalar 
sağlayabilir.23

Çalışmamızın güçlü yönlerinden biri, kronik 
hastalığı olan Türk popülasyonunda sigara ile 
SII ilişkisini değerlendiren ilk çalışmalardan 
biri olmasıdır. SII’nın tam kan sayımı üzerinden 
kolayca hesaplanabilmesi, kronik hastalık 
yönetiminde pratik, ucuz ve uygulanabilir bir 
tarama aracı olabileceğini göstermektedir. Halk 
sağlığı açısından bu bulgular, sigara bırakma 
programlarının kronik hastalık yönetiminde 
merkezi bir role sahip olması gerektiğini 
güçlü şekilde desteklemektedir. Sigaranın 
bırakılması HDL düzeylerini artırmakta, oksidatif 
stresi azaltmakta ve sistemik inflamasyonu 
baskılamaktadır.22 Bu nedenle, kronik hastalık 
polikliniklerinde zorunlu sigara bırakma 
danışmanlığı ve SII’nın rutin takip parametresi 
olarak kullanılması önemli bir strateji olabilir. 

Bu çalışmanın bazı sınırlılıkları bulunmaktadır. 
Tanımlayıcı tasarımı nedeniyle nedensel 
ilişki kurulamaz. Nispeten küçük örneklem 
büyüklüğü, özellikle bazı kronik hastalık 
kategorilerinde katılımcı sayısının düşük olması, 
çalışmanın istatistiksel gücünü sınırlamakta 
olup bulguların daha geniş örneklemlerde 
doğrulanması gerekmektedir. Tek merkezden 
ve sınırlı bir popülasyondan elde edilen veriler 
genellenebilirliği kısıtlamaktadır. Anket kullanımı 
cevaplama yanlılığına yol açabilir. Birden fazla 
kronik hastalığı bulunan bireylerin her hastalık 
için ayrı kategorilerde değerlendirilmesi de 
bir kısıtlılıktır. Diyet, fiziksel aktivite ve ilaç 
kullanımı gibi karıştırıcı etkenler tam olarak 
kontrol edilememiştir. Gelecekte çok merkezli, 
prospektif ve daha geniş örneklemli çalışmalar 
önerilmektedir.
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Sonuç olarak, bu çalışmada kronik hastalığı 
olan bireylerde sigara içenler ile içmeyenler 
arasında lipid profili, API ve SII açısından 
farklılıklar değerlendirilmiştir. Bulgular, sigara 
içen bireylerde HDL-kolesterol düzeylerinin daha 
düşük, SII değerlerinin ise daha yüksek olduğunu 
göstermiştir. Ayrıca, sigara içen ve içmeyen tüm 
gruplarda ortalama API değerlerinin >0,24 olması, 
katılımcıların genel olarak yüksek kardiyovasküler 
risk profiline sahip olduğunu düşündürmektedir. 
Bu bulgular, kronik hastalığı olan bireylerde 
sigara kullanımının kardiyovasküler risk 
ve inflamasyonla ilişkili olumsuz etkilerine 
dikkat çekmekte; klinik uygulamada sigara 
bırakma yaklaşımlarının güçlendirilmesi ve 
bu hasta grubunda inflamasyon ile aterojenik 
risk göstergelerinin yakından izlenmesinin 
önemini vurgulamaktadır. Gelecekte, daha 
geniş örneklemli, prospektif ve çok merkezli 
çalışmalarla bu ilişkilerin daha ayrıntılı olarak 
ortaya konması önerilmektedir.
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