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 چکیده 

ابتلا   با  همچون  19- کویدهمزمان  بالینی  لنفوسیت،    عوامل  کاهش  نوتروفیل،  افزایش  بالا، دیابت،  افزایش سن، فشار خون 

هستند. اثرات  بیماران   این   شاخص های التهابی بالا و اختلالات انعقاد خون عوامل اصلی در ایجاد مرگ و اختلال تنفسی در

تواند سیستم قلبی عروقی، دستگاه گوارش، ادراری، تولید مثل و  همیشه محدود به سیستم تنفسی نیست بلکه می  19-کوید

یکی از مواردی است که می تواند پس از آسیب تنفسی    19-کویدآسیب قلبی و مرگ میر ناشی از مختل کند.  عصبی را نیز 

بیماری کرونا رخ دهد.کوید بویایی در ارتباط است. کویدب   19-در  با آسیب های عصبی در ارتباط است و    19-ا کاهش حس 

  ین چند  از این مقاله ی مروری بررسی ما  هدف. تغییرات عصبی می تواند عملکردهای شناختی و عملکرد کاری  را مختل کند

تنفسی در بیماران  میر  ایجاد مرگ و در  آسیب های سیستم عصبی   و آنوسمیا  ،سکته مغزیاز جمله  تاثیر گذار  بالینی  عامل 

 . است 19-مبتلا به کوید

 کلیدی  هایواژه

COVID-19 ،اختلال خواب  ، سیستم عصبی اختلال تنفسی، آنوسمیا،  سکته قلبی،  ،سکته مغزی 

 

 

 

 

 



 

 مقدمه  .1

لنفوسیت، شاخص های التهابی بالا و اختلالات  عواملی مانند افزایش سن، فشار خون بالا، دیابت، افزایش نوتروفیل، کاهش  

هستند. شواهد زیادی وجود دارد که    19-انعقاد خون عوامل اصلی در ایجاد مرگ و اختلال تنفسی در بیماران مبتلا به کوید

ید  تواند سیستم قلبی عروقی، دستگاه گوارش، ادراری، تولبلکه می   ، همیشه محدود به سیستم تنفسی نیست  19-اثرات کوید

 .  [1]کندمختل  مثل و عصبی را نیز 

 19- ی و کویدسکته مغز .2

 

ACE2طوفان سیتوکین و فشار خون غیرطبیعی ناشی از کاهش 
CoV-SARS-ناشی از  (  ۲)آنزیم تبدیل کننده انژیوتنسین  1

حاد در   ۲حاد را افزایش دهد، که نرخ گزارش شده سکته مغزی ایسکمیک و   خطر سکته مغزی خونریزی دهنده  تواندمی ،  2

مورد، شایع   8۲9اس داده های به دست آمده از و همکاران بر اس  Maripuuدرمطالعه   .[۲] است ٪5تا   ۲.5، از 19-بیماران کوید

در   مغزی  ی  سکته  مکانیزم  کریپتوژنیک   AISترین  حاد  ایسکمیک  مغزی  ی  ) 3)سکته  با  8۲9/۲4۲؛    %44/ 7بود  که   )

( ادامه یافت. سکته ی مغزی شریان کوچک  11۲/ 819؛    %6/10( و آترواسکلروز رگ بزرگ )167/ 8۲9؛    %9/۲1کاردیوآمبولیسم )

هماتوم کاملا لوبار را نشان   %  44/ 1)خونریزی داخل مغزی( ،    ICHبیمار مبتلا به    10۲(. از  819/43؛    %3/3گزارش شد )به ندرت  

)بیماری حاد   CVDدچار  19از افراد مبتلا به کوید   ٪ 4/1( حجم هماتوم منجر به فتق مغزی شد.  نهایتا  10/ 61) %5/18داده و در  

. با مطالعه نتایج داده های ترخیص بیماران مبتلا  [3]( بود SMD) شکلات مغزی شدید م  % 0.06عروقی( شدند. همچنین -مغزی

( دچار مرگ در بیمارستان  5۲1)   % 5/31بیمار با داده ها در مورد مرگ،   1655گزارش نمودند: از    19به سکته ی مغزی و کوید 

که   حالی  در  و1315/379)  %19/ 1شدند؛  یافته  بهبود  مراجعه  744/۲۲8)  7/۲5%  (  توانبخشی  مراکز  به  و  شده  ترخیص   )

شدن در سیاهرگ عمقی،    ریسک بالاتری در رابطه با رگ های بزرگ مانند لخته   ۲019. بیماران دارای کرونا ویروس  [4]کردند

.   [5]های اخیر نشان دادندهای ریوی و آسیب شناسی شریانی مانند آنفارکتوس قلبی و سکته را در پژوهش   آمبولی در رگ 

بیماری کرونا رخ دهد، و   آسیب قلبی و مرگ میر ناشی از آن یکی از مواردی است که می تواند پس از آسیب تنفسی در 

 .  [6]قلبی باشد  و کراتینین کیناز می تواند مرتبط به آسیب  Tو  Aتروپونین  یسطح بالا   19همچنین در کوید 
 

 
ممکن است از طریق مسیرهای هماتوژن یا عصبی وارد سیستم عصبی مرکزی   SARS-CoV-2به مغز.   SARS-CoV-2مسیرهای احتمالی ورود . 1شکل 

شود. ویروس ممکن است پس از انتشار سیستمیک گردش خون از طریق گردش خون مغز وارد مغز شود. علاوه بر این، ویروس ممکن است از طریق  

 

1 Angiotensin-converting enzyme 2 

2 Ischemia 

3 Cryptogenic Disease 



 

در   ACE2می تواند به گیرنده  SARS-CoV-2مغز شود. علاوه بر این،  عصب مرکزی یا محیطی، به ویژه انتقال آکسون رتروگراد از پیاز بویایی، وارد

 [۲]  (.IIآنزیم مبدل آنژیوتانسین )،ACE2. رسانداندوتلیوم مویرگی متصل شده و با آن درگیر شود تا به سد خونی مغزی آسیب 

 
ایجاد شده است   Servier. این شکل با استفاده از الگوهای هنر پزشکی COVID-19مروری بر مکانیسم های احتمالی سکته مغزی در بیماران  .۲شکل 

 smart.servier.com دارند. مجوز Creative Commons Attribution 3.0 Unportedکه تحت مجوز 



 

 
ژهای مشتق از  به بدن انسان حمله می کند، ماکروفا SARS-CoV-2به سیستم عروقی حمله می کند. هنگامی که ویروس  SARS-CoV-2 .3شکل 

را برای مبارزه با عفونت آزاد کنند. علاوه بر این، هنگامی که  TNFو  ILمونوسیت فعال می توانند مقادیر زیادی سیتوکین های پیش التهابی مانند 

در سرم افزایش   Ang2یابد، سپس کاهش می  ACE2بیان و عملکرد  شوند،اشغال می  SARS-CoV-2روی سطح سلول توسط  ACE2های گیرنده

بیان شده توسط ماکروفاژهای   TFرا القا کنند.  TFالتهابی است. این سیتوکین های پیش التهابی می توانند بیان یابد که همچنین دارای اثر پیشمی 

منجر به رسوب فیبرین و لخته شدن خون شود. همه این فعال مشتق از مونوسیت و سلول های اندوتلیال می تواند مسیر انعقاد بیرونی را فعال کند و 

-SARSعوامل ممکن است خطر سکته مغزی ایسکمیک حاد را افزایش دهند. از سوی دیگر، طوفان های سیتوکین داخل جمجمه ای ناشی از عفونت 

CoV-2  د. علاوه بر این، اتصال مغزی شده و در نتیجه باعث سکته مغزی هموراژیک شو-ممکن است منجر به شکسته شدن سد خونیSARS-CoV-2  

را افزایش دهد و در نتیجه ممکن است فشار خون را افزایش دهد و خطر سکته مغزی هموراژیک را   Ang2ممکن است سنتز  ACE2به گیرنده های 

، فاکتور نروز  TNF، فاکتور بافتی. TF، اینترلوکین؛ IL، فشار خون؛ II. BP، آنژیوتانسین II. Ang2، آنزیم مبدل آنژیوتانسین ACE2افزایش دهد. 

 [۲]تومور. 

 

    19- آنوسمیا و کوید .3

 

آنوسمیا علائم،  دارای  بیماران  بین  وسیله   از  به  شامه(  حس  تب  325,910/903,741)  17.1%)فقدان  شد.  گزارش   )33.5%  

( گزارش شد. علامت های هشدار های اضطراری )تنگی نفس  1,515,557/2,477,174)  %61.5( و سرفه با  828,952/2,477,174)

از شرکت کنندگان   %22.7( در مقابل n=127,586از شرکت کنندگان دارای آنوسمیا ) %39.1یا بی اشتهایی کامل( به وسیله 

های بویایی به دنبال عفونت موضعی و عفونت  یختن رگ . گس[7]گزارش شده است   (n=1,597,289; P<0.001بدون آنوسمیا )

در   COVID-19بیمار بستری شده  ۲14در   ها شود.  OSNsهای عملکردی بینی مثل  تواند باعث آسیب به بخش ویروسی می

به ترتیب %  بویایی( و هیپوگسیا )ضعف حس چشایی( بودند  %5.6و    5.1وهان،  .  [8] از بیماران دچار هیپوسمیا )ضعف حس 

پیشنهاد    COVID-19مشاهدات اولیه بیمارستان و مطالعات اولیه چندین مکانیسم ممکن را برای توسعه فقدان حس بویایی در  

، آسیب مستقیم به سلولهای عصبی  کرده است، از جمله سندرم شکاف بویایی، انسداد بینی و آبریزش بینی، طوفان سیتوکین

. درهشتاد و سه درصد از مبتلایان به بیماری، فقدان حس بویایی  [11,  10] و اختلال در درک بویایی مراکز مغز  [ 9]گیرنده بویایی  

 . [1۲] اولین علامت آنها پس از ابتلا به بیماری بود



 

 
پیاز بویایی، اپیتلیوم بویایی با نورون های گیرنده  ( B( بخش ساژیتال سر که سیستم بویایی و چشایی را نشان می دهد. )Aسیستم بویایی ) .3شکل 

های  ای از مژکهای دوقطبی با دندریتی هستند که پوستههای گیرنده بویایی، نورون( سمت چپ: نورون گیرنده بویایی با مژک بویایی. نورونCبویایی. )

ای اتصال بویایی را نشان می دهد. فلش های سبز فعال شدن را  کنند. سمت راست: بخشی از یک مژک بویایی جدا شده که فرآیندهحسی را حمل می 

، آدنوزین مونوفسفات cAMP، آدنوزین مونوفسفات؛ AMPآدنیلات سیکلاز.  III، نوع ACنشان می دهد و قرمز فرآیندهای تطبیقی را نشان می دهد. 

،  R، فسفودی استراز؛ PDEبویایی؛  Gی حلقوی. گلف، پروتئین ، کانال یونی دردار نوکلئوتیدCNGداخل سلولی.  Ca2+[، غلظت های  Ca2حلقوی. ]

 [13]گیرنده بو. 

 19-کوید سیستم عصبی و   آسیب های  .4

 

با آسیب های عصبی در ارتباط است و تغییرات عصبی می تواند عملکردهای شناختی و عملکرد    19اخیرا مشخص شد کوید  

به دلیل تاثیرات آن بر سلامتی، به طور فزاینده ای در حال تبدیل شدن به یک  [14]کاری  را مختل کند  . اختلالات خواب 

د. بسیاری از عوامل، از  مشکل بزرگ در جامعه ی مدرن است، به ویژه سیستم اندام ها که تحت تاثیرات منفی قرار می گیر 

جمله رسانه های تلویزیونی، روزنامه ها و رادیو، دستگاه های الکتریکی، شیفت های کاری، و اختلالات روان شناختی مانند  

. خواب، بیان منظم را در طی یک دوره ی  [16] حاد و مزمن هستند  [15] استرس و نگرانی، موارد قابل توجه موثر بر کم خوابی 

هستند،    ساعته از سطح سلول ها، مانند مونوسیت ها، ماکروفاژ ها و سلول های دندریتیک که بخشی از سیستم ایمنی بدن   ۲4

مث برای  دهد،  تغییر  را  ها  آن  بیان  میتواند  خواب  اختلالات  اما،  میکند.  اینترلوکین  حفظ  سطح  )  6ال،  التهابی  -proپیش 



 

inflammatory IL-6 صبح به نقطه ی اوج خود میرسد. اما کم خوابی شبانه میتواند متناسب با   5شب و   7(، معمولا در ساعت

، همچنین افزایش مونوسیت  [17,  16]را به تاخیر بیندازد و یا کاهش دهد   6میزان از دست رفته ی خواب، ترشح اینترلوکین  

-TNFتور نکروز دهنده تومور آلفا )ها و تواناایی آن ها در پاسخ به چالش های میکروبی در هنگام خواب، به ویژه با ترشح فاک

α این معنی که هر دو نوع کم    بالا می برد. به[18, 9]( ، احتمال عکس این اتفاق را که کمبود خواب این اثر را مختل می کند

میشود که بر فشار خون    CRPروز(، موجب افزایش سطح    10ساعت خواب برای   4.۲شب نخوابیدن( و جزئی ) 4) خوابیِ حاد

است  موثر  قلب  ضربان  و  خوابی  . [19]سیستمیک  کم  ایمنی    [ 15]اگرچه  های  سلول  توجه  قابل  تغییر  موجب  تنهایی  به 

. با کاهش شیب دار تعداد  [۲1]خوابی مزمن توزیع نسبی فنوتایپ های سلول های ایمنی را کاهش می دهد، اما بی [۲0]شود نمی 

. کم خوابی میتواند تاثیر زیادی بر تعادل سیتوکین ها بگذارد، که به نوبه ی خود، عمیقا  CD8+، و CD3  ،+CD4+سلول های 

از   Tلید سلول های مشخصات پاسخ سیستم ایمنی را تغییر میدهد. مهم تر اینکه، کم خوابی جزئی و کامل برای یک شب، تو

IL-2    در حالی که کم خوابی مداوم با تغییر در تعادل سیتوکین ها، به نفع فعالیت  [۲3, ۲۲] را کاهش میدهد ،Th2    نسبت به

Th1  است ارتباط  های  [۲4]در  سلول  سازی  فعال  سمت  به  ایمنی  پاسخ  کردن  نامتوازن  باعث  و   .B    ایمنی )پاسخ  میشود 

میتواند پیامد های مخربی در صورت عفونت یا هنگامی که ارگانیسم با یک آنتی ژن  Th2 هومورال(. این تغییر به سوی پاسخ 

با توجه به این نکته، یک شب کم خوابی جزئی باعث     د، شو در هنگام واکسیناسیون به طور مصنوعی به چالش کشیده می 

. به طور مشابه، کم خوابی، استرس و تنهایی با  [۲5] می شود Aو هپاتیت    Aکاهش پاسخ ایمنی به واکسیناسیون آنفلوانزای  

بادی علیه واکسیناسیون آنفلوانزا و هپاتیت   به    19. که در زمان همه گیری کوید  [۲7,  ۲6] اه استهمر  Bکاهش پاسخ آنتی 

  توجه نیاز دارد. به علاوه، کم خوابی در مردان، و نه در زنان، پنج روز پس از ایمن سازی باعث کاهش سطح آنتی بادی در سرم 

.  [۲9,  ۲4]باعث کاهش مقاومت علیه ویروس سرماخوردگی میشود . در صورت عفونت، مدت زمان کوتاه خواب،  [۲8]می شود

کوید  شدید  پروتئین    19موارد  از  بالایی  سطوح  دارای  دهیدروژناز،  D-dimerاغلب  لاکتات   ،CRP    یاC-reactive protein  ،

(، که  TNF-α(، و فاکتور نکروز دهنده ی تومور آلفا )۲)گیرنده ی محلول اینترلوکین  IL-6 ،IL-10 ،IL-2Rفریتین، اینترلوکین 

با تعداد مطلق   ،مقابلر ول های سفید خون )تعداد بالاتر نوتروفیل( می باشند، همین طور دمعمولا همراه با افزایش تعداد گلب

(، و کاهش بیان اینترفرون  cytotoxic or CD8-T+کشنده )  T( و  helper or CD4-T+کمک کننده )  Tپایین تر لنفوسیت های  

با نفوذ به سلول های ایمنی ریه )به   19. علاوه بر این، کوید  [31, 30]نیز، همراه است CD4-T+( توسط سلول هایϒ-IFNگاما )

(، پروتئین  CXCL10)  10طور عمده نوتروفیل و مونوسیت( و میزان بالای کموکین ها از جمله پروتئین القاکننده اینترفرون 

. بنابراین، تولید بیش از حد  [3۲]باط است( در ارتCCL3آلفا )  1( و پروتئین التهابی ماکروفاژ CCL2)  1کموتاکتیک مونوسیت  

. خفگی  [31]این فاکتور های محلول منجر به یک طوفان سیتوکینی میشود که به نظر می رسد متناسب با شدت بیماری است

تناوب جزئی یا کامل مسیر هوایی فوقانی در  )موقت( انسدادی خواب یک اختلال تنفسی در خواب است که با انسداد های م

سال در سرار جهان    69تا   30میلیون از بالغین در سنین    936شود که  حدود  هنگام خواب مشخص میشود. تخمین زده می 

. آپنه انسدادی خواب با  [34]تر بیشتر باشد ، و گستردگی ممکن است در افراد مسن [33]دارای آپنه انسدادی خواب هستند 

هستند، مانند فشار خون بالا، دیابت،   19بیماری های همراه )وجود همزمان چند بیماری( که از عوامل خطر در بیماران کوید  

حال، عوامل مرگ و میر و بستری در بیمارستان به طور کامل  . با این [36, 35]اختلالات قلبی عروقی، و چاقی در ارتباط است

با بیماری های همراه، که به عنوان عامل خطر برای کوید   OSAشوند. با توجه به ارتباط های خطر شرح داده  نمی با این فاکتور  

معرفی کرد، اعتقاد بر این    19را به عنوان یک عامل خطر برای مرگ و میر کوید   OSAشناخته میشوند، یک مطالعه اخیر   19

یت کم شناخته شده ، به عنوان یک عامل خطر شناسایی نشده است.  وضع  به دلیل اهمیت بالینی آن در این   OSAاست که  

به عفونت کوید   . به  [37]توصیه شده است   19بنابراین، اهمیت تلاش های بیشتر برای شناسایی آپنه خواب در افراد مبتلا 



 

، میتوانند با فاکتور های ایمنی و التهابی درگیر در مرگ و میر مرتبط باشند، که شایسته  OSAعلاوه، اختلالات خواب، از جمله  

، از نظر فرضی، التهاب  OSAبررسی شود. اختلالات خواب، همچنین   SARS-CoV-2ا  با عفونت ی توجه است تا روابط آن ه

.  [38]کند، رخ دهند را تشدید و بدتر می 19سیستمیک و ریوی که میتوانند در هنگام عفونت های ویروسی، از جمله کوید 

منجر به عدم تعادل متناوب مزمن بین فعال شدن بیش از حد سمپاتیک و کاهش فعالیت پاراسمپاتیک، و همچنین   OSAزیرا 

به طور بالقوه باعث افزایش سطح  هیپوکسی )کمبود اکسیژن( می  به  [15] میشوند  IL1-β، و  IL-6  ،TNF-αشود، که همگی   .

همین ترتیب، یک واکنش التهابی تشدید شده که منجر به آسیب به مجاری تنفسی میشود، رایج ترین تظاهرات بالینی عفونت  

. ترشح حاد و گسترده  [39]شدید، به سندرم زجر تنفسی حاد تبدیل میشود   19است. در نتیجه، کوید   SARS-CoV-2در اثر  

ایجاد طوفان  ی سیتوکین های پیش التهابی در پاسخ به عفونت ویروسی و یا عفونت های باکتریایی ثانویه، باعث افزایش خطر 

( شود، در صورتی که بیماران مبتلا به  MOFسیتوکینی میشود.این التهاب کنترل نشده میتواند منجر به نارسایی چند اندام )

. به طور مهم، حالت های پیش التهابی  [40] به سمت نارسایی کلیه پیش روند، احتمال مرگ وجود دارد SARS-CoV-2عفونت 

د های نامطلوب مرتبط باشد.  ، با خطر پیام19میتواند در صورت عفونت با کوید  OSAمشاهده شده در برخی افراد مبتلا به  

اگرچه، طبق به روز ترین دانش ما، در هیچ مطالعه ی منتشر شده ای با تعداد ثابت بیماران و با پیگیری مربوطه به طور مستقیم  

پرداخته نشده است، برخی از    19به عنوان یک عامل خطر برای یک دوره ی بالینی نامطلوب در افراد مبتلا به کوید    OSAبه  

بیشتر    OSAد در بررسی عوامل خطر در تشدید عفونت های تنفسی ویروسی نشان داده اند که بیماران بستری شده با شواه

 . [41]( نیاز دارند ICUبه پذیرش در بخش مراقبت های ویژه )

 

به کار بازگشتند    19که درحین اپیدمی کویدبیمار وضعیت فوری سلامت ذهنی نیروی کار    673وهمکاران بر روی   Tanمطالعه 

پاسخ    73( را کسب کردند.  PTSD( مربوط به سندرم شبه اختلال استرس پساحادثه )  %7.9پاسخ دهنده )  53نشان داد که 

از پاسخ دهندگان   %۲.3و    %1.5، %3.7، %3.8مطابقت می کند . به ترتیب حدود   PTSD( که با معیار  تشخیص  %10.8دهنده ) 

به این  اضطرا ب متوسط یا شدید ، افسردگی ، استرس و بیخوابی بالینی را گزارش دادند . شیوع سایر علائم روانپزشکی را 

(، خشم و کنشگری متوسط تا شدید  %1۲.0صورت نشان می دهد : نگرانی های متوسط تا شدید درباره سلامت جسمانی خود )

(،  %1.3(، ایده های پارانویا متوسط تا شدید)%3.0)  19ین اپیدمی کوید  ( متوسط تا شدید درحdiscrimination(، تبعیض)3.6%)  

(. شیوع سطوح متوسط تا شدید مصرف الکل ، تصور خودکشی و قصد آسیب به  %1.0و توهم شنیداری متوسط تا شدید ) 

معمولا دچار کاهش لنفوسیت می شوند. مشخصات دینامیک لنفوسیت   19. بیماران مبتلا به کوید  [38]بود 1دیگران کمتر از % 

های موجود در گردش خون نشان می دهد که کاهش مداوم تعداد لنفوسیت ها، با افزایش بیماری و مرگ و میر در بیماران  

مرتبط بوده، افزون بر این   19. در واقع کمبود لنفوسیت با افزایش شدت بیماری در کوید  [4۲] ارتباط تنگاتنگی دارد 19کوید 

می تواند بعنوان یک شاخص برای نشان دادن و پیش بینی شدت و تشخیص کلینیکال و   (NLR)نسبت نوتروفیل به لنفوسیت

. این مطالعات نشان می دهد که ارتقا ریکاوری از  [43]است   19مبتلا به کوید  شاخص خطر مستقل برای مرگ و میر بیماران  

)نسبت نوتروفیل به لنفوسیت( می تواند باعث کاهش نیاز به   NLRکمبود لنفوسیت و کند کردن روند بیماری به دلیل افزایش 

شود. تاکنون دارویی که باعث تاثیر در کاهش لنفوپنی در   19ایش پیش آگاهی بیماران مبتلا به کوید مراقبت های ویژه و افز

کوید   به  مبتلا  در    19بیماران  و  بهبود  برای  که  است  رفتاری  و  فیزیولوژیکی  فرآیندی  خوابیدن،  است.  نشده  باشد،یافت 

یمنی باهم ارتباط تنگاتنگی دارند به  بعلاوه خواب و ا .[44] متابولیسم و هموئستازی سیستم ایمنی نقش مهمی ایفا می کند

اثر افزایش   این صورت که اختلال خواب، پاسخ های ایمنی ذاتی و اکتسابی را مختل می کند و التهاب را فعال می نماید در

کمبود خواب کوتاه مدت با  . [45]به  اختلال در ریتم های شبانه روزی می شود  منجرمیزان سیتوکین های التهابی در گردش 



 

. اختلال در ریتم شبانه روزی خواب، مدت زمان کمتر  [46]در خون ارتباط دارد  (NK cells)فعالیت سلول های کشنده طبیعی 

با کیفیت پایین می تواند حساسیت به ع فونت های قسمت های فوقانی دستگاه تنفسی را افزایش دهد. در  خواب یا خواب 

. در ارتباط با ارزابی اثرات کیفیت  [47] واقع بیماران سپتیک مبتلا به اختلال خواب مداوم، میزان مرگ و میر بیشتری دارند

به کوید    خواب درهنگام بستری در بیماران مبتلا  و همکاران    Zhangدر مطالعه    19بهبود عملکرد ایمنی و پیش آگاهی در 

بیماران حداقل دو   44.4بیمار شامل این مطالعه، %  135از بین    در بیمارستان غربی شهر ووهان نشان دادکه 19بیماران کوید  

پس از سه هفته بستری شدن در بیمارستان    خواب پایین  کیفیتاز بیماران حداقل دو هفته    55.6و % کیفیت خواب خوب  هفته  

پس از بستری در بیمارستان هیچ تفاوت    7در روز     NLRو نرخ بهبودی آن و همچنین     ALCرا گزارش کرده اند.از نظر  

بهبودی    معناداری بین گروه با خواب خوب و گروه با خواب ضعیف مشاهده نشد که نشان دهنده برابری عملکرد ایمنی و میزان

آن بین دو گروه در اوایل مرحله پذیرش در بیمارستان است. با این حال حداقل دو هفته خواب ضعیف در طول بستری شدن  

بهبودی   نرخ و  ALCپس از بستری شدن،  ۲1و  14همراه بود. در روز    NLRبا بهبودی آهسته از لنفوپنی و افزایش وخیم شدن 

و درصد وخیم شدن در مقایسه با بیماران در گروه   NLRیین کاهش یافت و همچنین  آن دربیماران گروه خواب با کیفیت پا

خواب با کیفیت خوب افزایش یافت که نشان دهنده اثرات مخرب پایدار خواب ضعیف بر بهبود عملکرد ایمنی در بیماران مبتلا  

(در بیمارستان  1به  7ای اکتسابی )به مقدارشیوع عفونت هگروه خواب با کیفیت پایین . به علاوه در بیماران  است  19به کوید  

خواب  در مقایسه با بیماران گروه خواب خوب افزایش یافته است که ممکن است به خاطر بهبودی کندتر از لنفوپنی در گروه  

بدتر  گروه خواب با کیفیت پایین   19درصد از بیماران مبتلا به کوید   1۲باشد. علاوه بر این وضعیت سلامتی با کیفیت پایین 

دارند، در حالی که هیچ یک از بیماران در گروه خواب با کیفیت خوب نیاز به مراقبت    ICUشده و نیاز به مراقبت های ویژه  

با    NLRیا افزایش    ALCکند که کاهش مداوم و پایدار  ندارند. در کل این مطالعه تایید می   ICUهای ویژه   ارتباط نزدیکی 
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