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COVID-19 Yogun Bakim Hastalarinda Sigara Aliskanliginin Morbidite

ve Mortaliteye Etkisi

The Effect of Smoking Habit on Morbidity and Mortality in COVID-19 Intensive

Care Patients
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6z

Amag: Sigara icenlerde, bozulmus mukosiliyer aktivite, hava yollari
epitelinde artmis gegirgenlik ve inflamasyon nedeniyle COVID-19
daha agir seyredebilir. Ancak, COVID-19 pndmonisi olan hastalar-
da sigara kullaniminin etkisine iliskin veriler geliskilidir. Calismanin
amaci yogun bakim tnitesine (YBU) yatan COVID-19 hastalarinda
sigara iciciliginin laboratuvar parametreleri, yogun bakim yatis s-
resi, hastane yatis siiresi ve mortalite Uizerine etkilerini degerlen-
dirmektir.

Yontem: Ocak -Eyliil 2021 tarihleri arasinda YBU’de COVID-19 ne-
deniile takip edilen 576 hastanin tibbi kayitlari retrospektif olarak
analiz edildi. Hastalarin demografik verileri, komorbiditeleri, labo-
ratuvar parametreleri (hemoglobin, beyaz kire (WBC), lenfosit,
notrofil, trombosit, AST, ALT, CRP, D-dimer, ferritin, BNP, alblimin),
YBU ve hastane yatis siireleri kaydedildi. Hastalar sigara igip icme-
melerine gore 2 gruba ayrildi.

Bulgular: Calismada 576 hastanin verileri degerlendirildi. Hasta-
larin %53,8’i erkek olup yas ortalamasi 69+14,8 yildi. Sigara icme
orani %30 olup, erkeklerde %76,9 oranindaydi. Sigara igiciligi olan
hastalarin yogun bakim yatis yasi, icmeyenlere gére daha dusukti
(p=0,01). Sigara icenlerde koroner arter hastaligi, kronik obstruktif
akciger hastaligi ve malignite varligi anlamh sekilde daha ylksek
bulundu. Laboratuvar parametrelerinden beyaz kan hiicre sayimi
ve notrofil sigara icenlerde daha yiiksek bulundu (p=0,01). Sigara
icenlerde yogun bakim ile hastane yatis slreleri ve mortalite ara-
sinda bir iligki yoktu (p= 0,769, p=0,699, p=0,852; sirasiyla).
Sonug: Sigara igiciligi ile COVID-19 mortalitesi arasinda belirgin bir
iliskili géremedik. Sigara iciciligi olan COVID-19 nedeniyle YBU’de
yatan hastalarda, klinisyenlerin kritik hastaliga olasi ilerleme belir-
tecleri olarak WBC sayisini, notrofil sayisini yakindan izlemelerini
Oneririz.

Anahtar sozciikler: COVID-19, sigara iciciligi, laboratuvar
parametreleri, yogun bakim, mortalite

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.
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care, mortality
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GIRIS

Coronavirus Hastaligi 2019 (COVID-19) pandemisi, kiiresel
capta yuksek morbidite ve mortaliteye neden olmustur (1).
Viris, damlacik yoluyla ve solunum sekresyonlari ile konta-
mine olmus yizeylerden ellere ve ellerden de agiz, burun ve
gbz temasi yolu ile bulasir. Birgok vaka asemptomatik olmakla
birlikte genellikle hafif klinik semptomlar ile seyretmektedir
(2). Ancak bazi vakalarda endotel ve epitel hiicrelerinde hizla
replikasyona ugrayarak, bagisiklik sisteminin 6nemli sayida
proinflamatuar sitokin ve kemokin gelistirmesine neden
olabilir (3). Dolayislyla akut solunum yetmezligi, yaygin intra-
vaskuler koagilopati, septik sok ve 6liime kadar giden ¢oklu
organ yetmezligine ilerleyebilir (4).

Sigara, diinyadaki mortalite ve morbiditenin en 6nemli dnle-
nebilir nedenlerindendir ve Diinya Saglk Orgiitii (WHO) tara-
findan diinyanin en hizli yayilan ve en uzun siire devam eden
salgini olarak tanimlanmistir (5). Sigara iciciligi, epitel gegir-
genligini arttirip oksidatif stres ve inflamasyona neden ola-
rak solunum yolu viral ve bakteriyel enfeksiyonlarina zemin
hazirlar (6). Ayrica sigara dumani, peribronsiyal inflamasyon,
fibrozis ve mukosiliyer klirensi bozarak solunum sisteminin
immuin savunmasini olumsuz yonde degistirmektedir (7). Bu
nedenle, ge¢miste sigara icme 6ykiisii olmasi ve devam eden
sigara iciciligi COVID-19 mortalitesinde etkili olabilir (8).

Tum bu sebeplerle galismamizda birincil olarak, sigara igici-
liginin, COVID-19 hastalarinda prognoz ve mortalite lzerine
etkilerini degerlendirmeyi amacgladik. ikincil olarak yogun
bakim initesinde (YBU) takip ve tedavi edilen COVID-19 has-
talarinda sigara igiciliginin laboratuvar parametreleri lzerine
etkilerini arastirmayi planladik.

GEREC ve YONTEMLER

T.C. Saghk Bakanhgi COVID-19 Bilimsel Arastirma Deger-
lendirme Komisyonu ve yerel etik kurul onayi (Karar tarihi:
18.10.2021, Karar No: 122/07) alindiktan sonra Ocak 2021-
Ekim 2021 tarihleri arasinda Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Klinigine bagh 3. Basamak COVID-19 YBU’de takip edilen 18
yas Uzeri, COVID-19 revers transkriptaz-polimeraz zincir reak-
siyonu (RT-PCR) testi ya da akciger bilgisayarli tomografi (BT)
gorintilemesi (bilateral buzlu cam dansitesi, kaldirim tasi
goriintusi varlig, lenfadenopati yoklugu, vb.) pozitif olan
hastalarin kayitlari retrospektif olarak degerlendirildi. Calis-
mamizda sigara iciciligi, yasamlari boyunca 100’den fazla ve
son 1 yildir devam eden sigara icimi olarak tanimlandi (9).

Kurumumuz, Saglik Bakanhg tarafindan orta ve siddetli
COVID-19 vakalarinin hastaneye kaldirildigi sevk pandemi
merkezi olarak kabul edilmistir. Tim hastalarda standart
medikal tedavi, T.C. Saghk Bakanligi COVID-19 pandemi
kilavuzlarina uygun olarak planlandi. Dahil edilen hastalarin
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demografik verileri, klinik verileri ve laboratuvar sonuglari
elektronik tibbi kayit sisteminde hasta kayitlari taranarak
veri kayit formlari dolduruldu. Hipertansiyon (HT), diabetes
mellitus (DM), koroner arter hastaligi (KAH), kronik obstriktif
akciger hastaligi (KOAH), kronik bobrek yetmezligi (KBY), atri-
al fibrilasyon (AF), kalp yetmezligi (KY), serebrovaskiiler olay
(SVO) ve malignite ek hastaliklar olarak kaydedildi. Hastalarin
akciger grafisi/toraks BT degerlendirmeleri, PCR sonuglari,
Sequential Organ Failure Assessment Score (SOFA) ve Acute
Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE II) skor-
lari, YBU ve hastane yatis siireleri, yatis siirecinde solunum
destegi gereksinimleri (yiksek akimli oksijen tedavisi ihtiya-
c1, noninvaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci, invaziv mekanik
ventilasyon ihtiyaci) ve taburculuk durumlari (sifa ile taburcu/
eksitus) kaydedildi. Tum hastalarin YBU’ye kabulii sirasinda ve
cikisindaki laktat, beyaz kire sayisi (WBC), notrofil, lenfosit,
beyin natrilretik peptit (BNP), ferritin, laktat dehidrogenaz
(LDH), C reaktif protein (CRP) ve D-dimer degerleri kaydedildi.

Calismanin istatistiksel analizleri igin R-Studio 1.4.1103 prog-
rami kullanilmistir. Nitel degiskenlere ait tanimlayici istatistik-
ler frekans ve ylzde ile, nicel degiskenler medyan, minimum
ve maksimum degerleriyle verilmistir. Nicel degiskenlerin
normal dagilima uygunlugu Kolmogrov Smirnov testi ile ince-
lenmistir. Nitel degiskenlerin bagimsiz gruplar arasi karsilastir-
malarinda Pearson ki-kare testi kullanilmistir. Normal dagilim
gostermeyen nicel degiskenlerin bagimsiz 2 grup karsilastir-
malarinda Mann Whitney u testi kullanilmistir. Calismadaki
tim istatistiksel analizlerde p degeri 0,05’in altindaki sonuglar
istatistiksel olarak anlamh kabul edilmistir.

BULGULAR

Calismaya 576 COVID-19 hastasi dahil edildi. Hastalarin yas
ortalamasi 69+14,8 yil ve %53,8’i (n=310) erkek idi. Hasta
grubumuzda sigara icme orani %30 idi. Hastalarin 57,8'i
(n=333) hayatini kaybetti ve en sik komorbidite HT idi (n=348;
%60,4). Hastalarin demografik verileri ve klinik 6zellikleri
Tablo I'de verildi. Sigara igiciligi olan hastalarin yogun bakim
yatis yasi, icmeyenlere gére daha dusikti (66,6114,1’e karsi
70,3115, p=0,01). Sigara icen ve icmeyenler karsilastirildi-
ginda, sigara icme orani erkeklerde daha yuksek idi (n=133;
%76,9) (p<0,001). Noninvaziv mekanik ventilasyon, yliksek
akimh oksijen tedavisi ve invaziv mekanik ventilasyon kulla-
nimi agisindan iki grup arasinda fark yoktu (p=0,76, p=0,68,
p=0,70, sirasiyla). Sigara icenlerde ek hastalik olarak KAH,
KOAH ve malignite daha yliksek oranda eslik etti (%30,6’a kar-
st %21,3, p=0,02; %26’e karsl %15,1, p<0,001; %12,1’e karsi
%5,7, p<0,01) (Tablo I1). Sigara icen ve igmeyen grup arasinda
yogun bakim yatis siiresi, hastane yatis sliresi ve mortalite
acisindan fark bulunmadi (12,8 + 12’e karsi 12+10,4, p=0,77;
18,6+17,1’e karsi1 19,118, p=0,7; %57,2’e karsi %58,1, p=0,85,
sirasiyla) (Tablo Ill). Sigara igiciligi olan hastalarda yogun baki-
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ma kabuliinde WBC ve notrofil degerleri daha yiksek bulun-
du (10,946,2’e karsl 9,7+5,9, p=0,01 ve 9,7+5,8’e karsi 8,55,
p=0,01, sirasiyla) (Tablo IV). Caismamizda hayatini kaybeden

Tablo I. Calisma Popiilasyonunun Demografik Ozellikleri ve
Komorbiditeleri [ortalama#SS veya n (%)]

Demografik 6zellikler n (%)
Yas 69,2+14,8
Cinsiyet (erkek) 310 (53,8)
Mortalite 333 (57,8)
Sigara igiciligi 173 (30)
Komorbidite 517 (89,8)
Hipertansiyon 348 (60,4)
Diabetes Mellitus 216 (37,5)
Koroner arter hastaligi 139 (24,1)
Kronik obstruktif akciger hastalig 106 (18,4)
Kronik bobrek yetmezligi 69 (12)
Malignite 44 (7,6)
Konjestif kalp yetmezligi 66 (11,5)
Serebrovaskuler hastalik 64 (11,1)
Atriyal fibrilasyon 47 (8,2)
invaziv mekanik ventilasyon 352 (61,2)
Noninvaziv mekanik ventilasyon 318 (55,3)
Yuksek akimh oksijenizasyon 386 (67,1)

SS: Standart sapma.

hastalarda WBC, nétrofil, CRP, ProBNP, LDH, ferritin, D-dimer,
laktat degerleri daha yiksekti (p<0,01); platelet, albumin
degerleri ise dusik bulundu (p<0,01) (Tablo V).

TARTISMA

Sigara iciciligi olan hastalarin COVID-19 pnomonisi nedeniyle
YBU'’ye yatis yasi daha diisiiktii ve erkek cinsiyet cogunluk-
taydi. Sigara icen hastalarda KAH, KOAH ve malignite var-
lig1 anlamli sekilde daha yiksek bulundu. Sigara igiciliginin
COVID-19 nedeniyle YBU’de yatan hastalarda yogun bakim
yatis siiresi, hastane yatis siiresi ve mortalite Uzerine etkisinin
olmadigini gérdiik. Hastalarin yogun bakim kabuliinde WBC
ve notrofil degerleri sigara igiciligi olan hastalarda hig sigara
icmeyenlere gore daha ylksekti.

Calismamizda literatiir ile benzer olarak YBU’ye yatan has-
talarin yas ortalamasi yiksek idi (10). Yaslandik¢a hiicre
aracili bagisikhik fonksiyonundaki dusiis ve hiimoral bagisiklik
fonksiyonunun azalmasinin yani sira yasli hastalarin gesitli
komorbiditelere sahip olma olasiligindaki artis bu duruma
katki saglayabilir (11). Tolaj ve ark. sigara icen ve icmeyen
COVID-19 hastalarinin yas ortalamasi arasinda anlamli bir fark
bulamamistir (12). Ancak ¢alismamizda sigara icen COVID-19
hastalarinin yas ortalamalari igmeyenlere gére daha diistktd.

Tablo Il. Demografik ve Komorbiditeler Agisindan iki Grubun Karsilastirilmasi [ortalama#SS veya n (%)]

Sigara (-) Sigara (+) p
Yas (y1l) 70,315 66,61+14,1 0,001
Erkek 177 (43,9) 133 (76,9) <0,001
invaziv mekanik ventilasyon gereksinimi 244 (60,7) 108 (62,4) 0,696
Noninvaziv mekanik ventilasyon gereksinimi 224 (55,7) 94 (54,3) 0,759
Yuksek akimli oksijenizasyon 272 (67,7) 114 (65,9) 0,679
Komorbidite 364 (90,3) 153 (88,4) 0,494
Hipertansiyon 253 (62,8) 95 (54,9) 0,077
Diabetes Mellitus 154 (38,2) 62 (35,8) 0,589
Koroner arter hastaligi 86 (21,3) 53 (30,6) 0,017
Kronik obstruktif akciger hastaligi 61 (15,1) 45 (26) 0,002
Kronik bébrek hastaligi 46 (11,4) 23 (13,3) 0,524
Malignite 23 (5,7) 21(12,1) 0,008
Kronik kalp yetmezligi 42 (10,4) 24 (13,9) 0,233
Serebrovaskdler olay 41 (10,2) 23 (13,3) 0,275

SS: Standart sapma.

Tablo IlI. Gruplarin Yogun Bakim Unitesi Yatis Siiresi, Hastane Yatis Siiresi ve Mortalite Agisindan Karsilastirmasi [Median (Min-Max)]

Sigara (-) Sigara (+) p
Yogun bakim Unitesi yatis stiresi (glin) 9(1-95) 10(1-76) 0,769
Hastane yatis slresi (glin) 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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Bu farkh sonuglari tilkemizde sigara icmeye baslama yasinin MERS'de oldugu gibi, ciddi COVID-19 semptomlari gelistir-
diistk olmasina ve dolayisiyla sigara maruziyetinin daha uzun meye daha yatkin ve daha yiiksek mortalite oranlarina sahip

olmasina baglamaktayiz (13).

Bazi epidemiyolojik arastirmalar, erkek ve kadinlarin COVID-19
icin yayginlik oranlarinin ayni; ancak erkeklerin SARS ve

oldugunu gostermistir (10,14). Biz de calismamizda COVID-19

nedeniyle YBU'de takip edilen hastalarda erkek cinsiyeti

Tablo IV. Gruplarin Laboratuvar Parametrelerinin Karsilastiriimasi [Median (Min-Max)]

¢ogunlukta bulduk. Dogustan gelen ve adaptif bagisikhktaki
cinsel dimorfizm galismalari dstrojenin bagisiklik sistemi tze-

Sigara (-) Sigara (+) p
Laktat (mmol L?) 1,80 (0,30 - 20) 1,90 (0,10 - 22) 0,300
Beyaz kiire sayisi (1000 mm?3) 8,72 (0,95 -57,95) 9,80 (0,42 -39,81) 0,010
Hemoglobin (g dL?) 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 (hiicre mL?) 213 (6 - 644) 201 (13 -602) 0,126
N&trofil (uL) 7,57 (0,41 - 40,55) 8,80 (0,26 - 36,04) 0,010
Lenfosit (uL) 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 natrilretik peptid (pg mL?) 1265 (3 - 35000) 1124 (3 - 35000) 0,878
Laktat dehidrogenez (U L?) 422,5 (142 - 4539 428 (72 - 4556) 0,559
Albumin (g dL?) 2,95 (1,45 - 4,56) 2,91 (1,52 - 4,51) 0,749
Ferritin (mL ng?) 646 (18 - 41136) 706 (18 - 47865) 0,717
C-reaktif protein (mg L?) 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%) 1,11 (0,20 - 231) 1,25 (0,20 - 374) 0,173

Min: minimum, Max: maksimum.

Tablo V. Mortaliteye Gore Laboratuvar Parametreleri, APACHE Il Skoru ve SOFA Skoru Karsilagtirmasi [Median (Min-Max)]

Mortalite (-) Mortalite (+) p
Beyaz kiire sayisi (1000 mm3) 8,73 (0,42 - 31,40) 9,57 (0,95 - 57,95) 0,014
Hemoglobin (g dL?) 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 (hticre mL?) 225 (6 - 602) 197 (6 - 644) <0,001
Notrofil (uL) 7,42 (0,26 - 27,90) 8,64 (0,41 - 40,55) 0,003
Lenfosit (uL) 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 natrilretik peptid (pg mL?) 466,30 (13 - 27890) 1878 (3 - 35000) <0,001
Laktat dehidrogenez (U L) 370 (72 - 1382) 473 (153 - 4556) <0,001
Albumin (g dL) 3,02 (1,45 - 4,51) 2,84 (1,45- 4,56) <0,001
Ferritin (mL? ng) 526,5 (18 - 41136) 740 (22 - 47865) <0,001
C-reaktif protein (mg L%) 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?) 0,85 (0,20 - 147) 1,40 (0,20 - 374) <0,001
Laktat (mmol L?) 1,6 (0,10 - 7,20) 2 (0,30-22) <0,001
APACHE Il Skoru 14 (3 - 61) 23 (5-46) 0,106
SOFA Skoru 3(0-13) 6(0-16) 0,720

Min: Minimum, Max: Maksimum, APACHE Il Skoru: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation, SOFA Skoru: Sequential Organ Failure Assessment

Score.
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rinde uyarici, testosteronun ise baskilayici bir etkiye sahip
oldugunu gostermistir (15). Hormonal farkliliklarin COVID-19
klinik siddetinin erkek hastalarda daha fazla olmasini agiklaya-
bilecegini diisinmekteyiz.

Calismamizda sigara icen hastalarda KAH, KOAH ve malig-
nitenin en sik eslik eden hastaliklar oldugunu tespit ettik.
Koroner arter hastaligi olan hastalarda COVID-19’un daha
siddetli seyretmesinin altinda patobiyolojik slrecler, trom-
bosit aktivasyonu, endotelyal disfonksiyon ve protrombotik
ortami destekleyen sistemik inflamatuar yanit yatiyor olabilir
(16). Ayrica sigara igen hastalarda KOAH insidansi artmis ve
COVID-19 pnomonisi igin kotl prognoz ile iligkilendirilmistir
(17). Komorbiditelerin prevalansi hasta orneklerine gore
degismekle birlikte sonuglarimiz literatiirle uyumludur (18).

Tatdn kullanimi ve COVID-19 pnomonisi arasindaki iliskiyi
tanimlamak igin gesitli mekanizmalar 6nerilmis olsa da siga-
ranin COVID-19 prognozu Uzerindeki roli henliz tam olarak
acikliga kavusturulamamistir. Literatlirde de sonuglarimizla
benzer sekilde, sigara igiminin COVID-19 siddeti ve seyri ile
anlamli bir iliskisi gosterilememistir (18). Sigara dumani,
peribronsiyal inflamasyon ve fibroz ile dogustan ve edinilmis
bagisiklik yanitlari zayiflatir ve hem viral hem de bakteriyel
pulmoner enfeksiyon riskini artirir (6). Bazi kanitlar, ACE-2 gen
ekspresyonunun ve buna bagh reseptor seviyelerinin, sigara
icenlerin hava yollarinda ve oral epitellerinde yiikselmesinin
COVID-19’a yakalanma riskini arttirabilecegini distindirmek-
tedir (19). Bu nedenle, sigara igiciliginin COVID-19 hastala-
rinda YBU’ye yatis, mekanik ventilasyon ihtiyaci ve mortalite
riskinde artisa neden oldugunu bildiren yayinlar da mevcuttur
(8,10). Dolayisiyla sigara igiciliginin COVID-19 igin kotu prog-
noz ve onlenebilir dnemli bir risk faktori oldugunu 6ne siir-
muslerdir (10,17). Calismamizda, sigara igiciligi ile COVID-19
yogun bakim yatis siiresi, hastane yatis slresi ve mortalite
arasinda bir iliski bulamadik. Calismamiz dahil batiin bu farkl
sonuglarin COVID-19 enfeksiyonunun multifaktoriyel olma-
sina ve sadece sigara iciciliginin degil ayrica konakgl genetik
veya cevresel faktorler gibi faktorlerin varliginin da etkili
olmasina baglamaktayiz.

COVID-19 enfeksiyonu nedeniyle YBU’de yatan ve sigara icen
hastalarda WBC ve notrofil degerlerini daha yiiksek bulduk.
Bugline kadar yapilan ¢alismalarda ciddi vakalarda noétrofil ve
WBC sayilarinin arthigr kanitlanmistir (20). Bazi arastirmalar
ise COVID-19 hastalarinin normal veya distik WBC sayilarina
sahip oldugunu 6ne slrmustir (21). Ancak nikotinin indik-
ledigi katekolamin salinimi veya dumaninin kronik tahris
edici etkisi nedeniyle sigara igenlerin WBC sayilarinin, sigara
icmeyenlere veya eski sigara icenlere gore daha yiliksek oldu-
gu bilinmektedir (22). Bununla birlikte, ¢calismamizla benzer
sekilde COVID-19 pnomonisi siddetli seyreden veya d&len
hastalarda, notrofil sayisinin arttigi gésterilmistir (23). Bunun
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nedeni, COVID-19 enfeksiyonunun neden oldugu asiri infla-
masyon ve immiin baskilanma olabilir.

Calismamizda bazi sinirlamalar vardir. Calismamizi sadece
hastanede yatan COVID-19 (agir hastalik) hastalari tizerinde
planladigimiz igin sigara ve COVID-19 pnomonisi arasindaki
iliskiyi hafif semptomlari olan hastalarla karsilastiramadik.
Hastalarin COVID-19 o&ncesi laboratuvar parametrelerine
sahip olmadigimiz icin hastalik 6ncesi sigara icenlerde bu
parametrelerin ylksek olup olmadigini bilemiyoruz.

SONUC

Sonug olarak, sigara igiciligi olan COVID-19 hastalarinda WBC
sayisi ve notrofil sayisi, ciddi ve 6limcil COVID-19’un klinik
ongoriiclleri olarak hizmet edebilir ve yakindan izlenmelidir.
Bu galismada sigara igiciligi ile COVID-19 mortalitesi arasinda
bir iliski g6zlenmemistir. Sigara igiciligi ile COVID-19 mortalite-
si arasindaki iliskiyi ve sigara igiciliginin COVID-19 pnomonisi
Uzerindeki etkilerinin patofizyolojik mekanizmalarini daha iyi
aydinlatmak igin ileri ¢calismalara ihtiyag vardir.
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