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ABSTRACT

Objective: In smokers, COVID-19 may have a more severe course 
due to impaired mucociliary activity, increased permeability, and 
inflammation of the airway epithelium. However, data on the im-
pact of smoking in patients with COVID-19 pneumonia are confli-
cting. The study aimed to evaluate the effects of smoking on labo-
ratory parameters, intensive care unit (ICU) length of stay, length 
of hospital stay, and mortality in COVID-19 patients hospitalized in 
the intensive careunit.
Methods: Medical records of 576 patients who were followed up 
in the ICU for COVID-19 between January and September 2021 
were analyzed retrospectively. Demographic data, comorbidities, 
laboratory parameters (hemoglobin, white blood cell (WBC), lym-
phocyte, neutrophil, thrombocyte, AST, ALT, CRP, D-dimer, ferritin, 
BNP, albumin), ICU and hospital stay of the patients were recor-
ded. The patients were divided into 2 groups according to whether 
they smoked or not.
Results: The data of 576 patients were evaluated in the study. 
The mean age of the patients was 69±14.8 years, and 53.8% were 
male. The smoking rate was 30%, and the smoking rate in men 
was 76.9%. The intensive care unit admission age of smokers was 
lower than non-smokers (p=0.01). The presence of coronary artery 
disease (CAD), chronic obstructive pulmonary disease (COPD), 
and malignancy was significantly higher in smokers. Among the 
laboratory parameters, white blood cell count (WBC) and neut-
rophil were higher in smokers (p=0.01). There was no relationship 
between ICU length of stay, length of hospital stay, and mortality 
in smokers (p=0.769, p=0.699, p=0.852, respectively).
Conclusion: We did not find any significant association between 
smoking and COVID-19 mortality. We recommend clinicians to 
monitor WBC and neutrophil count closely  as markers of possible 
progression to critical illness in patients hospitalized in the ICU due 
to smoking COVID-19.
Keywords: COVID-19, smoking, laboratory parameters, intensive 
care, mortality
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ÖZ

Amaç: Sigara içenlerde, bozulmuş mukosiliyer aktivite, hava yolları 
epitelinde artmış geçirgenlik ve inflamasyon nedeniyle COVID-19 
daha ağır seyredebilir. Ancak, COVID-19 pnömonisi olan hastalar-
da sigara kullanımının etkisine ilişkin veriler çelişkilidir. Çalışmanın 
amacı yoğun bakım ünitesine (YBÜ) yatan COVID-19 hastalarında 
sigara içiciliğinin laboratuvar parametreleri, yoğun bakım yatış sü-
resi, hastane yatış süresi ve mortalite üzerine etkilerini değerlen-
dirmektir.  
Yöntem: Ocak -Eylül 2021 tarihleri arasında YBÜ’de COVID-19 ne-
deni ile takip edilen 576 hastanın tıbbi kayıtları retrospektif olarak 
analiz edildi. Hastaların demografik verileri, komorbiditeleri, labo-
ratuvar parametreleri (hemoglobin, beyaz küre (WBC), lenfosit, 
nötrofil, trombosit, AST, ALT, CRP, D-dimer, ferritin, BNP, albümin), 
YBÜ ve hastane yatış süreleri kaydedildi. Hastalar sigara içip içme-
melerine göre 2 gruba ayrıldı.
Bulgular: Çalışmada 576 hastanın verileri değerlendirildi. Hasta-
ların %53,8’i erkek olup yaş ortalaması 69±14,8 yıldı. Sigara içme 
oranı %30 olup, erkeklerde %76,9 oranındaydı. Sigara içiciliği olan 
hastaların yoğun bakım yatış yaşı, içmeyenlere göre daha düşüktü 
(p=0,01). Sigara içenlerde koroner arter hastalığı, kronik obstruktif 
akciğer hastalığı ve malignite varlığı anlamlı şekilde daha yüksek 
bulundu. Laboratuvar parametrelerinden beyaz kan hücre sayımı 
ve nötrofil sigara içenlerde daha yüksek bulundu (p=0,01). Sigara 
içenlerde yoğun bakım ile hastane yatış süreleri ve mortalite ara-
sında bir ilişki yoktu (p= 0,769, p=0,699, p=0,852; sırasıyla).
Sonuç: Sigara içiciliği ile COVID-19 mortalitesi arasında belirgin bir 
ilişkili göremedik. Sigara içiciliği olan COVID-19 nedeniyle YBÜ’de 
yatan hastalarda, klinisyenlerin kritik hastalığa olası ilerleme belir-
teçleri olarak WBC sayısını, nötrofil sayısını yakından izlemelerini 
öneririz.
Anahtar sözcükler: COVID-19, sigara içiciliği, laboratuvar 
parametreleri, yoğun bakım, mortalite
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GİRİŞ

Coronavirus Hastalığı 2019 (COVID-19) pandemisi, küresel 
çapta yüksek morbidite ve mortaliteye neden olmuştur (1). 
Virüs, damlacık yoluyla ve solunum sekresyonları ile konta-
mine olmuş yüzeylerden ellere ve ellerden de ağız, burun ve 
göz teması yolu ile bulaşır. Birçok vaka asemptomatik olmakla 
birlikte genellikle hafif klinik semptomlar ile seyretmektedir 
(2). Ancak bazı vakalarda endotel ve epitel hücrelerinde hızla 
replikasyona uğrayarak, bağışıklık sisteminin önemli sayıda 
proinflamatuar sitokin ve kemokin geliştirmesine neden 
olabilir (3). Dolayısıyla akut solunum yetmezliği, yaygın intra-
vasküler koagülopati, septik şok ve ölüme kadar giden çoklu 
organ yetmezliğine ilerleyebilir (4).

Sigara, dünyadaki mortalite ve morbiditenin en önemli önle-
nebilir nedenlerindendir ve Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tara-
fından dünyanın en hızlı yayılan ve en uzun süre devam eden 
salgını olarak tanımlanmıştır (5). Sigara içiciliği, epitel geçir-
genliğini arttırıp oksidatif stres ve inflamasyona neden ola-
rak solunum yolu viral ve bakteriyel enfeksiyonlarına zemin 
hazırlar (6). Ayrıca sigara dumanı, peribronşiyal inflamasyon, 
fibrozis ve mukosiliyer klirensi bozarak solunum sisteminin 
immün savunmasını olumsuz yönde değiştirmektedir (7). Bu 
nedenle, geçmişte sigara içme öyküsü olması ve devam eden 
sigara içiciliği COVID-19 mortalitesinde etkili olabilir (8). 

Tüm bu sebeplerle çalışmamızda birincil olarak, sigara içici-
liğinin, COVID-19 hastalarında prognoz ve mortalite üzerine 
etkilerini değerlendirmeyi amaçladık. İkincil olarak yoğun 
bakım ünitesinde (YBÜ) takip ve tedavi edilen COVID-19 has-
talarında sigara içiciliğinin laboratuvar parametreleri üzerine 
etkilerini araştırmayı planladık.

GEREÇ ve YÖNTEMLER

T.C. Sağlık Bakanlığı COVID-19 Bilimsel Araştırma Değer-
lendirme Komisyonu ve yerel etik kurul onayı (Karar tarihi: 
18.10.2021, Karar No: 122/07) alındıktan sonra Ocak 2021-
Ekim 2021 tarihleri arasında Anesteziyoloji ve Reanimasyon 
Kliniğine bağlı 3. Basamak COVID-19 YBÜ’de takip edilen 18 
yaş üzeri, COVID-19 revers transkriptaz-polimeraz zincir reak-
siyonu (RT-PCR) testi ya da akciğer bilgisayarlı tomografi (BT) 
görüntülemesi (bilateral buzlu cam dansitesi, kaldırım taşı 
görüntüsü varlığı, lenfadenopati yokluğu, vb.) pozitif olan 
hastaların kayıtları retrospektif olarak değerlendirildi. Çalış-
mamızda sigara içiciliği, yaşamları boyunca 100’den fazla ve 
son 1 yıldır devam eden sigara içimi olarak tanımlandı (9).

Kurumumuz, Sağlık Bakanlığı tarafından orta ve şiddetli 
COVID-19 vakalarının hastaneye kaldırıldığı sevk pandemi 
merkezi olarak kabul edilmiştir. Tüm hastalarda standart 
medikal tedavi, T.C. Sağlık Bakanlığı COVID-19 pandemi 
kılavuzlarına uygun olarak planlandı. Dahil edilen hastaların 

demografik verileri, klinik verileri ve laboratuvar sonuçları 
elektronik tıbbi kayıt sisteminde hasta kayıtları taranarak 
veri kayıt formları dolduruldu. Hipertansiyon (HT), diabetes 
mellitus (DM), koroner arter hastalığı (KAH), kronik obstrüktif 
akciğer hastalığı (KOAH), kronik böbrek yetmezliği (KBY), atri-
al fibrilasyon (AF), kalp yetmezliği (KY), serebrovasküler olay 
(SVO) ve malignite ek hastalıklar olarak kaydedildi. Hastaların 
akciğer grafisi/toraks BT değerlendirmeleri, PCR sonuçları, 
Sequential Organ Failure Assessment Score (SOFA) ve Acute 
Physio logy and Chronic Health Evaluation (APACHE II) skor-
ları, YBÜ ve hastane yatış süreleri, yatış sürecinde solunum 
desteği gereksinimleri (yüksek akımlı oksijen tedavisi ihtiya-
cı, noninvaziv mekanik ventilasyon ihtiyacı, invaziv mekanik 
ventilasyon ihtiyacı) ve taburculuk durumları (şifa ile taburcu/ 
eksitus) kaydedildi. Tüm hastaların YBÜ’ye kabulü sırasında ve 
çıkışındaki laktat, beyaz küre sayısı (WBC), nötrofil, lenfosit, 
beyin natriüretik peptit (BNP), ferritin, laktat dehidrogenaz 
(LDH), C reaktif protein (CRP) ve D-dimer değerleri kaydedildi. 

Çalışmanın istatistiksel analizleri için R-Studio 1.4.1103 prog-
ramı kullanılmıştır. Nitel değişkenlere ait tanımlayıcı istatistik-
ler frekans ve yüzde ile, nicel değişkenler medyan, minimum 
ve maksimum değerleriyle verilmiştir. Nicel değişkenlerin 
normal dağılıma uygunluğu Kolmogrov Smirnov testi ile ince-
lenmiştir. Nitel değişkenlerin bağımsız gruplar arası karşılaştır-
malarında Pearson ki-kare testi kullanılmıştır. Normal dağılım 
göstermeyen nicel değişkenlerin bağımsız 2 grup karşılaştır-
malarında Mann Whitney u testi kullanılmıştır. Çalışmadaki 
tüm istatistiksel analizlerde p değeri 0,05’in altındaki sonuçlar 
istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir.

BULGULAR

Çalışmaya 576 COVID-19 hastası dahil edildi. Hastaların yaş 
ortalaması 69±14,8 yıl ve %53,8’i (n=310) erkek idi. Hasta 
grubumuzda sigara içme oranı %30 idi. Hastaların 57,8’i 
(n=333) hayatını kaybetti ve en sık komorbidite HT idi (n=348; 
%60,4). Hastaların demografik verileri ve klinik özellikleri 
Tablo I’de verildi. Sigara içiciliği olan hastaların yoğun bakım 
yatış yaşı, içmeyenlere göre daha düşüktü (66,6±14,1’e karşı 
70,3±15, p=0,01). Sigara içen ve içmeyenler karşılaştırıldı-
ğında, sigara içme oranı erkeklerde daha yüksek idi (n=133; 
%76,9) (p<0,001). Noninvaziv mekanik ventilasyon, yüksek 
akımlı oksijen tedavisi ve invaziv mekanik ventilasyon kulla-
nımı açısından iki grup arasında fark yoktu (p=0,76, p=0,68, 
p=0,70, sırasıyla). Sigara içenlerde ek hastalık olarak KAH, 
KOAH ve malignite daha yüksek oranda eşlik etti (%30,6’a kar-
şı %21,3, p=0,02; %26’e karşı %15,1, p<0,001; %12,1’e karşı 
%5,7, p<0,01) (Tablo II). Sigara içen ve içmeyen grup arasında 
yoğun bakım yatış süresi, hastane yatış süresi ve mortalite 
açısından fark bulunmadı (12,8 ± 12’e karşı 12±10,4, p=0,77; 
18,6±17,1’e karşı 19,1±18, p=0,7; %57,2’e karşı %58,1, p=0,85, 
sırasıyla) (Tablo III). Sigara içiciliği olan hastalarda yoğun bakı-
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ma kabulünde WBC ve nötrofil değerleri daha yüksek bulun-
du (10,9±6,2’e karşı 9,7±5,9, p=0,01 ve 9,7±5,8’e karşı 8,5±5, 
p=0,01, sırasıyla) (Tablo IV). Çalışmamızda hayatını kaybeden 

hastalarda WBC, nötrofil, CRP, ProBNP, LDH, ferritin, D-dimer, 
laktat değerleri daha yüksekti (p<0,01); platelet, albumin 
değerleri ise düşük bulundu (p<0,01) (Tablo V).

TARTIŞMA

Sigara içiciliği olan hastaların COVID-19 pnomonisi nedeniyle 
YBÜ’ye yatış yaşı daha düşüktü ve erkek cinsiyet çoğunluk-
taydı. Sigara içen hastalarda KAH, KOAH ve malignite var-
lığı anlamlı şekilde daha yüksek bulundu. Sigara içiciliğinin 
COVID-19 nedeniyle YBÜ’de yatan hastalarda yoğun bakım 
yatış süresi, hastane yatış süresi ve mortalite üzerine etkisinin 
olmadığını gördük. Hastaların yoğun bakım kabulünde WBC 
ve nötrofil değerleri sigara içiciliği olan hastalarda hiç sigara 
içmeyenlere göre daha yüksekti.

Çalışmamızda literatür ile benzer olarak YBÜ’ye yatan has-
taların yaş ortalaması yüksek idi (10). Yaşlandıkça hücre 
aracılı bağışıklık fonksiyonundaki düşüş ve hümoral bağışıklık 
fonksiyonunun azalmasının yanı sıra yaşlı hastaların çeşitli 
komorbiditelere sahip olma olasılığındaki artış bu duruma 
katkı sağlayabilir (11). Tolaj ve ark. sigara içen ve içmeyen 
COVID-19 hastalarının yaş ortalaması arasında anlamlı bir fark 
bulamamıştır (12). Ancak çalışmamızda sigara içen COVID-19 
hastalarının yaş ortalamaları içmeyenlere göre daha düşüktü. 

Tablo I. Çalışma Popülasyonunun Demografik Özellikleri ve 
Komorbiditeleri [ortalama±SS veya n (%)]

Demografik özellikler n (%)
Yaş 69,2±14,8
Cinsiyet (erkek) 310 (53,8)
Mortalite 333 (57,8)
Sigara içiciliği 173 (30)
Komorbidite

Hipertansiyon
Diabetes Mellitus
Koroner arter hastalığı
Kronik obstruktif akciğer hastalığı
Kronik böbrek yetmezliği
Malignite
Konjestif kalp yetmezliği
Serebrovaskuler hastalık
Atriyal fibrilasyon

517 (89,8)
348 (60,4)
216 (37,5)
139 (24,1)
106 (18,4)

69 (12)
44 (7,6)
66 (11,5)
64 (11,1)
47 (8,2)

İnvaziv mekanik ventilasyon 352 (61,2)
Noninvaziv mekanik ventilasyon 318 (55,3)
Yüksek akımlı oksijenizasyon 386 (67,1)

SS: Standart sapma.

Tablo II. Demografik ve Komorbiditeler Açısından İki Grubun Karşılaştırılması [ortalama±SS veya n (%)]

Sigara (-) Sigara (+) p
Yaş (yıl) 70,3±15 66,6±14,1 0,001
Erkek 177 (43,9) 133 (76,9) <0,001
İnvaziv mekanik ventilasyon gereksinimi 244 (60,7) 108 (62,4) 0,696
Noninvaziv mekanik ventilasyon gereksinimi 224 (55,7) 94 (54,3) 0,759
Yüksek akımlı oksijenizasyon 272 (67,7) 114 (65,9) 0,679

Komorbidite
Hipertansiyon
Diabetes Mellitus
Koroner arter hastalığı
Kronik obstrüktif akciğer hastalığı
Kronik böbrek hastalığı
Malignite
Kronik kalp yetmezliği
Serebrovasküler olay 

364 (90,3)
253 (62,8)
154 (38,2)

86 (21,3)
61 (15,1)
46 (11,4)
23 (5,7)
42 (10,4)
41 (10,2)

153 (88,4)
95 (54,9)
62 (35,8)
53 (30,6)
45 (26)
23 (13,3)
21 (12,1)
24 (13,9)
23 (13,3)

0,494
0,077
0,589
0,017
0,002
0,524
0,008
0,233
0,275

SS: Standart sapma.

Tablo III. Grupların Yoğun Bakım Ünitesi Yatış Süresi, Hastane Yatış Süresi ve Mortalite Açısından Karşılaştırması [Median (Min-Max)]

Sigara (-) Sigara (+) p
Yoğun bakım ünitesi yatış süresi (gün) 9 (1 - 95) 10 (1 - 76) 0,769
Hastane yatış süresi (gün) 15 (1 - 124) 14 (1 - 110) 0,699
Mortalite, n(%) 234 (58,1) 99 (57,2) 0,852

Min: minimum, Max: maksimum.
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MERS’de olduğu gibi, ciddi COVID-19 semptomları geliştir-
meye daha yatkın ve daha yüksek mortalite oranlarına sahip 
olduğunu göstermiştir (10,14). Biz de çalışmamızda COVID-19 
nedeniyle YBÜ’de takip edilen hastalarda erkek cinsiyeti 
çoğunlukta bulduk. Doğuştan gelen ve adaptif bağışıklıktaki 
cinsel dimorfizm çalışmaları östrojenin bağışıklık sistemi üze-

Bu farklı sonuçları ülkemizde sigara içmeye başlama yaşının 
düşük olmasına ve dolayısıyla sigara maruziyetinin daha uzun 
olmasına bağlamaktayız (13).  

Bazı epidemiyolojik araştırmalar, erkek ve kadınların COVID-19 
için yaygınlık oranlarının aynı; ancak erkeklerin SARS ve 

Tablo IV. Grupların Laboratuvar Parametrelerinin Karşılaştırılması [Median (Min-Max)]

Sigara (-) Sigara (+) p
Laktat (mmol L-1) 1,80 (0,30 - 20) 1,90 (0,10 - 22) 0,300
Beyaz küre sayısı (1000 mm3) 8,72 (0,95 - 57,95) 9,80 (0,42 - 39,81) 0,010
Hemoglobin (g dL-1) 12,30 (5,1 - 18,7) 12,10 (3 - 18,3) 0,839
Hematokrit (%) 37,40 (14,9 - 56,4) 37,40 (11,6 - 61,2) 0,789
Platelet (hücre mL-1) 213 (6 - 644) 201 (13 - 602) 0,126
Nötrofil (µL) 7,57 (0,41 - 40,55) 8,80 (0,26 - 36,04) 0,010
Lenfosit (µL) 0,64 (0 - 9,60) 0,60 (0,10 - 2,86) 0,152
Monosit (%) 0,29 (0,04 - 18,22) 0,32 (0 - 2,92) 0,538
Pro B tipi natriüretik peptid (pg mL-1) 1265 (3 - 35000) 1124 (3 - 35000) 0,878
Laktat dehidrogenez (U L-1) 422,5 (142 - 4539 428 (72 - 4556) 0,559
Albumin (g dL-1) 2,95 (1,45 - 4,56) 2,91 (1,52 - 4,51) 0,749
Ferritin (mL ng-1) 646 (18 - 41136) 706 (18 - 47865) 0,717
C-reaktif protein (mg L-1) 113,54 (0,86 - 44014) 116 (0,36 - 398) 0,601
Fibrinojen (mg) 555 (82 - 899) 528 (79 - 893) 0,195
D-Dimer (ng mL-1) 1,11 (0,20 - 231) 1,25 (0,20 - 374) 0,173

Min: minimum, Max: maksimum.

Tablo V. Mortaliteye Göre Laboratuvar Parametreleri, APACHE II Skoru ve SOFA Skoru Karşılaştırması [Median (Min-Max)]

 Mortalite (-) Mortalite (+) p
Beyaz küre sayısı (1000 mm3) 8,73 (0,42 - 31,40) 9,57 (0,95 - 57,95) 0,014
Hemoglobin (g dL-1) 12,40 (3 - 17,2) 12,10 (3,5 - 18,7) 0,529
Hematokrit (%) 37,70 (19,7 - 56,4) 37,10 (11,6 - 61,2) 0,808
Platelet (hücre mL-1) 225 (6 - 602) 197 (6 - 644) <0,001
Nötrofil (µL) 7,42 (0,26 - 27,90) 8,64 (0,41 - 40,55) 0,003
Lenfosit (µL) 0,67 (0,14 - 2,80) 0,58 (0 - 9,60) 0,004
Monosit (%) 0,31 (0 - 12,5) 0,30 (0,02 – 18,22) 0,263
Pro B tipi natriüretik peptid (pg mL-1) 466,30 (13 - 27890) 1878 (3 - 35000) <0,001
Laktat dehidrogenez (U L-1) 370 (72 - 1382) 473 (153 - 4556) <0,001
Albumin (g dL-1) 3,02 (1,45 - 4,51) 2,84 (1,45- 4,56) <0,001
Ferritin (mL-1 ng) 526,5 (18 - 41136) 740 (22 - 47865) <0,001
C-reaktif protein (mg L-1) 87,5 (1,09 - 12054) 138,96 (0,36 - 44014) <0,001
Fibrinojen (mg) 532 (79 - 886) 556,5 (82 - 899) 0,865
D-Dimer (ng mL-1) 0,85 (0,20 - 147) 1,40 (0,20 - 374) <0,001
Laktat (mmol L-1) 1,6 (0,10 - 7,20) 2 (0,30 - 22) <0,001
APACHE II Skoru 14 (3 - 61) 23 (5 - 46) 0,106
SOFA Skoru 3 (0 - 13) 6 (0 - 16) 0,720

Min: Minimum, Max: Maksimum, APACHE II Skoru: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation, SOFA Skoru: Sequential Organ Failure Assessment 
Score.
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nedeni, COVID-19 enfeksiyonunun neden olduğu aşırı infla-
masyon ve immün baskılanma olabilir. 

Çalışmamızda bazı sınırlamalar vardır. Çalışmamızı sadece 
hastanede yatan COVID-19 (ağır hastalık) hastaları üzerinde 
planladığımız için sigara ve COVID-19 pnomonisi arasındaki 
ilişkiyi hafif semptomları olan hastalarla karşılaştıramadık. 
Hastaların COVID-19 öncesi laboratuvar parametrelerine 
sahip olmadığımız için hastalık öncesi sigara içenlerde bu 
parametrelerin yüksek olup olmadığını bilemiyoruz.

SONUÇ

Sonuç olarak, sigara içiciliği olan COVID-19 hastalarında WBC 
sayısı ve nötrofil sayısı, ciddi ve ölümcül COVID-19’un klinik 
öngörücüleri olarak hizmet edebilir ve yakından izlenmelidir. 
Bu çalışmada sigara içiciliği ile COVID-19 mortalitesi arasında 
bir ilişki gözlenmemiştir. Sigara içiciliği ile COVID-19 mortalite-
si arasındaki ilişkiyi ve sigara içiciliğinin COVID-19 pnomonisi 
üzerindeki etkilerinin patofizyolojik mekanizmalarını daha iyi 
aydınlatmak için ileri çalışmalara ihtiyaç vardır.
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