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［摘　要］　严重急性呼吸综合征冠状病毒２（ＳＡＲＳＣｏＶ２，新型冠状病毒）感染的全球发病率和病死率正逐渐降

低，但老年人的死亡风险仍高于一般人群，特别是阿尔茨海默病（Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ’ｓｄｉｓｅａｓｅ，ＡＤ）患者将面临更大风险。

ＡＤ是一种缓慢进展的神经系统退行性疾病，是痴呆最常见的类型，其神经病理学特征包括β淀粉样蛋白的过度生

成与清除失衡，以及过度磷酸化的ｔａｕ蛋白导致神经原纤维缠结等。ＡＤ患者更容易感染新型冠状病毒，同样，该

病毒也可能导致其感染者出现ＡＤ。新型冠状病毒感染机体后，通过引起免疫反应、炎症反应、细胞衰老、ＤＮＡ损

伤反应、自噬失调、脉络丛稳态紊乱、肾素－血管紧张素系统过度激活及氧化应激等对ＡＤ产生影响。本文主要就

新型冠状病毒感染对ＡＤ影响的研究进展进行综述。
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　　尽管严重急性呼吸综合征冠状病毒２（ＳＡＲＳ

ＣｏＶ２，新型冠状病毒）感染的全球发病率和病死

率正逐渐降低，但老年人的死亡风险仍高于一般人

群，特别是阿尔茨海默病（Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ’ｓｄｉｓｅａｓｅ，
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ＡＤ）患者，是新型冠状病毒的高危易感人群，可发展

为重症，甚至死亡，因而面临更大风险［１２］。新型冠

状病毒感染不仅可以通过直接引起免疫反应、炎症

反应、细胞衰老、ＤＮＡ损伤反应、自噬失调、脉络丛

稳态紊乱、肾素－血管紧张素系统（ｒｅｎｉｎａｎｇｉｏｔｅｎ

ｓｉｎｓｙｓｔｅｍ，ＲＡＳ）过度激活及氧化应激等方面对

ＡＤ发展产生影响，其流行期间相关的社交距离措

施也会对ＡＤ患者的心理健康、认知功能和神经精

神症状产生负面影响［３］。本文主要就新型冠状病毒

感染对ＡＤ影响的研究进展进行综述。

ＡＤ是一种缓慢进展的神经系统退行性疾病，

其神经病理学特征主要包括：①β淀粉样蛋白（ａｍｙ

ｌｏｉｄβｐｒｏｔｅｉｎ，Ａβ）的过度生成与清除失衡导致神

经元变性；②过度磷酸化的ｔａｕ蛋白导致神经原纤

维缠结（ｎｅｕｒｏｆｉｂｒｉｌｌａｒｙｔａｎｇｌｅ，ＮＦＴ），破坏神经元

及突触的正常功能［４］。新型冠状病毒主要通过三种

方式进入中枢神经系统：①通过嗅觉系统进入大脑，

嗅觉丧失常见于新型冠状病毒感染，嗅觉上皮皮层

的 ＭＲＩ高信号提示感染，特别是嗅觉上皮细胞中存

在血管紧张素转换酶２（ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎｃｏｎｖｅｒｔｉｎｇｅｎ

ｚｙｍｅ２，ＡＣＥ２）受体，病毒可以通过神经末梢进入

并扩散到大脑［５］；②炎症细胞因子如白细胞介素

（ＩＬ）６、ＩＬ１７、ＩＬ１β及肿瘤坏死因子（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏ

ｓｉｓｆａｃｔｏｒ，ＴＮＦ）破坏血脑屏障（ｂｌｏｏｄｂｒａｉｎｂａｒｒｉ

ｅｒ，ＢＢＢ），并促进病毒进入脑内皮细胞，先前存在的

神经疾病或合并症可增加ＢＢＢ的通透性
［６］；③感染

巨噬细胞及单核细胞等免疫细胞，在免疫细胞中复

制并引发炎症反应［７］。结合ＡＤ的病理特征及新型

冠状病毒对人体的作用特点，其感染对ＡＤ的影响

主要包括以下几个方面。

１　病毒感染引起免疫反应

免疫系统在ＡＤ进程中发挥重要作用。研究
［８］

发现，在脑萎缩的ＡＤ小鼠模型中，海马、梨状皮层

等区域除了以小胶质细胞为主的先天性免疫细胞发

生显著变化外，以Ｔ细胞为代表的获得性免疫细胞

同样在ＮＦＴ周围大量聚集，且被证明和脑萎缩严

重程度正相关。ＡＤ患者的大脑标本同样证实，Ｔ

细胞的浸润与ＮＦＴ及ＡＤ严重程度正相关。固有

免疫和获得性免疫组成的异常免疫应答是ＮＦＴ导

致神经元死亡和脑萎缩的重要机制之一［９］。

新型冠状病毒属于ＲＮＡ病毒，其通过感染人

体细胞进行繁殖和传播，与表达ＡＣＥ２受体的宿主

细胞如神经胶质细胞和神经元结合后可进入大脑。

当新型冠状病毒感染人体细胞时，免疫系统会启动

Ｔ细胞和Ｂ细胞的免疫反应，抵御病毒的进一步传

播。免疫反应有助于清除入侵的病毒，但异常激活

及过度产生促炎细胞因子可损伤自身组织。重症新

型冠状病毒感染死亡病例的脑细胞中出现异常数量

ｔａｕ蛋白和Ａβ累积。当大脑损伤或发生感染时，Ａβ

是免疫反应的关键因素，但其无法区分大脑细胞和

入侵的病毒，因而错误攻击大脑细胞，引起其功能

的慢性进行性丧失，最终导致 ＡＤ的发生
［１０］。Ｔ

细胞在新型冠状病毒感染死亡患者的大脑中比对

照组丰富，这也印证了由免疫反应造成的神经系统

改变［１１］。

２　炎症反应

炎症会影响认知功能并促进ＡＤ等神经退行性

疾病的进展［１２］。在新型冠状病毒感染的重症病例

中，病毒感染可引发全身炎症和细胞因子风暴，导致

促炎细胞因子显著增加，大量炎症介质的释放可促

进炎症并加速神经退变过程。

２．１　核苷酸结合寡聚结构域、富亮氨酸重复序列和

含吡啶结构域３（ＮＬＲＰ３）　研究发现，ＮＬＲＰ３是导

致ＡＤ发生的关键介质。新型冠状病毒感染诱发的

全身炎症反应部分由ＮＬＲＰ３炎症小体通路的过度

刺激介导。ＮＬＲＰ３炎症小体的激活可能会通过损

伤微胶质细胞对 Ａβ的清除而引发或加重 ＡＤ
［１３］。

ＮＬＲＰ３炎性小体激活时释放的ＩＬ１β等促炎细胞

因子及由免疫细胞为应对感染而产生的ＩＬ１７、ＩＬ６

和ＴＮＦα可进一步促进新型冠状病毒感染患者的

ＡＤ发展。新型冠状病毒辅助蛋白 ＯＲＦ３ａ可激活

人体细胞的外源性凋亡途径，并通过促进 ＴＮＦ受

体相关因子３（ＴＲＡＦ３）依赖性泛素化凋亡相关斑

点样蛋白激活 ＮＬＲＰ３炎症小体。ＮＬＲＰ３激活后

分泌ＩＬ１β，其升高可诱发神经炎症、神经元死亡和

认知障碍，新型冠状病毒感染可能通过激活ＮＬＲＰ３

炎性小体和过度产生ＩＬ１β对ＡＤ产生影响。

２．２　ＩＬ１７、ＩＬ６和ＴＮＦα　由新型冠状病毒感染

引起的全身炎症的特征是ＩＬ１７、ＩＬ６和ＴＮＦα等

炎症介质的聚集。辅助性Ｔ细胞１７（Ｔｈ１７）诱导的

ＩＬ１７与ＡＤ等慢性炎症性疾病的病理成因有关。

ＩＬ１７的主要靶标是中性粒细胞，在该细胞因子的

刺激下，中性粒细胞可促进炎症和中枢神经系统的

病变损伤［１４］。重症新型冠状病毒感染患者体内高
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水平的ＩＬ６预示着海马体萎缩，而海马体萎缩是

ＡＤ的病理生理学特征之一
［１５］。ＴＮＦα可将外周

和中枢炎症联系起来，并被证明参与调节ＡＤ的各

种神经病理机制。

２．３　干扰素刺激基因１５（ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎｓｔｉｍｕｌａｔｅｄ

ｇｅｎｅ１５，ＩＳＧ１５）　干扰素（ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ，ＩＦＮ）激发细

胞表达数百种ＩＳＧ，可产生ＩＳＧ蛋白分子并发挥抗

病毒作用，其中ＩＳＧ１５蛋白分子作为泛素样蛋白可

以共价结合其靶分子［１６］。研究［１７］发现，新型冠状病

毒可通过其编码的木瓜样蛋白酶（ｐａｐａｉｎｌｉｋｅｐｒｏ

ｔｅａｓｅ，ＰＬｐｒｏ）诱导巨噬细胞分泌ＩＳＧ１５，并释放大

量炎症细胞因子及诱导炎症损伤，这是新型冠状病

毒感染过度炎症反应的机制之一。

３　细胞衰老

衰老细胞的积聚可能为ＡＤ发病创造理想的促

炎环境。Ａβ的积累和ｔａｕ病理驱动的衰老也是导

致ＡＤ进程加重的原因。ｔａｕ的积累触发了神经元

衰老，而衰老神经元的特异性消除减少了神经退行

性病变［１８］。ＡＤ中衰老细胞ＤＮＡ损伤及ＤＮＡ双

链断裂、蛋白质平衡受损和线粒体功能失调等都是

衰老的标志。

新型冠状病毒可以通过多种机制引发细胞衰

老，即病毒诱导的细胞衰老（ｖｉｒｕｓｉｎｄｕｃｅｄｓｅｎｅｓ

ｃｅｎｃｅ，ＶＩＳ）。ＶＩＳ在新型冠状病毒感染病程中发

挥重要作用，ＳＡＲＳＣｏＶ２可以诱导细胞衰老并加

剧衰老相关分泌表型（ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｓｅｃｒｅ

ｔｏｒｙｐｈｅｎｏｔｙｐｅ，ＳＡＳＰ），该表型主要由衰老细胞分

泌的促炎因子、细胞外基质降解因子、补体激活因子

和促凝血因子组成［１９］。由于组织中存在更高比例

的衰老细胞，病毒诱发的ＳＡＳＰ对老年人群的影响

更为剧烈。ＳＡＳＰ可促进促炎细胞因子的过度释

放、组织破坏性免疫细胞浸润、内皮炎症、纤维化和

微血栓的形成［２０］。与ＳＡＲＳＣｏＶ２直接侵入细胞

造成组织损伤不同，ＳＡＳＰ以旁分泌的方式驱动细

胞衰老状态的扩散，并可通过增加衰老细胞的负担

进一步放大ＳＡＳＰ。ＳＡＲＳＣｏＶ２侵入细胞后，通

过病毒复制压力、活性氧（ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，

ＲＯＳ）的产生和细胞压力传感器，如ｔｏｌｌ样受体３

（ｔｏｌｌｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒ３，ＴＬＲ３）和ｃＧＡＳＳＴＩＮＧ 信

号，在非衰老细胞或已经衰老细胞中诱导典型的衰

老转录反应［２１］。

４　犇犖犃损伤反应（犇犖犃犱犪犿犪犵犲狉犲狊狆狅狀狊犲，犇犇犚）

新型冠状病毒感染可造成ＤＮＡ损伤，该过程

与促炎、细胞因子产生和细胞衰老有关，细胞感染病

毒后会改变多种细胞通路，如自噬通路、泛素－蛋白

酶体系统（ｕｂｉｑｕｉｔｉｎｐｒｏｔｅａｓｏｍｅｓｙｓｔｅｍ，ＵＰＳ）和

ＤＤＲ等。ＤＤＲ已在ＡＤ模型和患者大脑神经元中

被观察到［２２］：早在ＡＤ症状出现之前，ＤＮＡ损伤就

会出现在神经元中，神经元产生了许多双链 ＤＮＡ

断裂，这些断裂可以迅速修复，但随着神经元的衰

老，修复过程可能会出现故障，从而导致基因组重排

和折叠缺陷，这些变化还可能影响与突触活动相关

的基因，进而导致认知能力下降。

４．１　细胞周期检测点激酶１（ｃｈｅｃｋｐｏｉｎｔｋｉｎａｓｅ１，

ＣＨＫ１）　细胞周期阻滞剂ＣＨＫ１的主要作用是在

细胞ＤＮＡ损伤后通过及时阻滞细胞周期有效介导

受损ＤＮＡ的检测与修复，进而维持细胞基因组的

稳定。研究［２３］发现，新型冠状病毒辅助蛋白ＮＳＰ１３

与ＯＲＦ６可分别促进ＤＮＡ损伤应答蛋白ＣＨＫ１的

泛素化降解。ＣＨＫ１基因敲除后，ＤＮＡ合成过程中

的脱氧核苷三磷酸酯（ｄＮＴＰ）含量降低，进而影响

ＤＮＡ复制。新型冠状病毒感染后，ＣＨＫ１蛋白水平

逐渐下降，ＣＨＫ１缺失足以引起ＤＮＡ复制应激和

ＤＮＡ损伤累积。ＣＨＫ１控制核糖核苷二磷酸还原

酶 Ｍ２亚基（ＲＲＭ２）的表达。ＲＲＭ２可将核糖核苷

三磷酸（ｒＮＴＰｓ）转化为ｄＮＴＰｓ，为ＤＮＡ合成所必

需。新型冠状病毒感染造成ＣＨＫ１的缺失，引起

ＲＲＭ２表达减少，ｄＮＴＰｓ水平降低，Ｓ期过程受阻，

进而导致ＤＮＡ损伤和炎症因子的分泌
［２４］。新型冠

状病毒感染后ＣＨＫ１蛋白不仅整体表达下降，与未

感染相比，ＣＨＫ１还异位表达在细胞质。ＯＲＦ６通

过改变ＣＨＫ１的核－细胞质穿梭，可能导致其降

解。用ＵＰＳ抑制剂 ＭＧ１３２处理后，发现ＣＨＫ１表

达量上升，推测ＣＨＫ１通过 ＵＰＳ降解。ＮＳＰ１３导

致ＣＨＫ１在细胞质中积聚，并与Ｐ６２互相作用，通

过自噬促进其降解［２５］。

４．２　ｐ５３ 结合蛋白 １（ｐ５３ｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ１，

５３ＢＰ１）　ＤＮＡ 双链断裂（ｄｏｕｂｌｅｓｔｒａｎｄｂｒｅａｋｓ，

ＤＳＢｓ）修复对基因组完整性及维持细胞的平衡稳定

起关键作用。５３ＢＰ１是ＤＳＢｓ的重要调控因子，新

型冠状病毒的核衣壳蛋白（ｎｕｃｌｅｏｃａｐｓｉｄｐｒｏｔｅｉｎ，Ｎ

蛋白）可减少５３ＢＰ１在ＤＳＢｓ上的聚集，最终影响非

同 源 末 端 连 接 （ｎｏｎｈｏｍｏｌｏｇｏｕｓｅｎｄｊｏｉｎｉｎｇ，
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ＮＨＥＪ）的ＤＮＡ修复
［２６］。Ｎ蛋白可识别病毒ＲＮＡ

并将其包装成核糖核蛋白（ＲＮＰ）复合体，参与病毒

复制、转录及免疫调节等。ＤＮＡ损伤诱导的长链非

编码ＲＮＡｓ（ｌｏｎｇｎｏｎｃｏｄｉｎｇＲＮＡｓ，ＬｎｃＲＮＡｓ）被

称为ｄｉｌｎｃＲＮＡｓ。Ｎ蛋白可与５３ＢＰ１竞争性结合

ｄｉｌｎｃＲＮＡｓ，从而减少５３ＢＰ１在ＤＳＢｓ上形成聚集，

最终阻碍ＮＨＥＪ的ＤＮＡ修复，造成ＤＮＡ损伤
［２７］。

５　自噬失调

自噬受各种自噬相关基因（ａｕｔｏｐｈａｇｙｒｅｌａｔｅｄ

ｇｅｎｅ，Ａｔｇ）的控制，并与衰老、细胞存活、细胞死亡

和免疫等机制有关。自噬受泛素样连接酶 １

（ＵＬＫ１）／ＡＴＧ１复合物控制，是线粒体雷帕霉素复

合物（ｍＴＯＲ）１的下游靶标。ＵＬＫ１激酶复合体能

够促进ＰＩ３Ｋ和ＡＴＧ１４形成复合体，并且促进Ｂｅｃ

ｌｉｎ１从Ｂｃｌ２Ｂｅｃｌｉｎ１复合体中解离出来，形成参与

自噬体核形成的关键因子Ｂｅｃｌｉｎ１ＰＩ３ＫＡＴＧ１４复

合体。自噬在细胞和病理系统中的重要性已经在新

型冠状病毒感染暴发中得到证实，新型冠状病毒的

多种蛋白可参与调节细胞自噬和免疫应答。新型冠

状病毒的非结构蛋白６（ｎｏｎｓｔｒｕｃｔｕｒａｌｐｒｏｔｅｉｎ６，

ＮＳＰ６）可能在介导自噬方面发挥了关键作用，其与

内质网伴侣蛋白 ＨＳＰＡ５／ＧＲＰ７８结合后可激活

ＥＩＦ２ＡＫ３／ＰＥＲＫＥＩＦ２Ａ／ＥＩｆ２α通路介导的细胞自

噬，使定位于内质网的ＳＴＩＮＧ１蛋白降解并抑制Ⅰ

型ＩＦＮ产生，从而有利于新型冠状病毒逃逸宿主的

天然免疫［２８２９］。

自噬对ＡＤ发挥着重要作用，自噬对于Ａβ、ｔａｕ

蛋白的生成和代谢都有密切的关系，对神经元存活

与凋亡也有特殊作用，许多研究表明ＳＡＲＳＣｏＶ２

引起的自噬可能在 ＡＤ和病毒性传染病中发挥作

用。Ｙａｎｇ等
［３０］根据有无ＡＤ对新型冠状病毒感染

患者的额叶皮层样本进行了系统的转录组分析并发

现，在ＡＤ患者中，ＳＡＲＳＣｏＶ２感染会显著增加Ｔ

辅助细胞１型（Ｔｈ１）介导的细胞免疫，并加剧 ＡＤ

进展，考虑自噬调节方面的富集度提高是其机制之

一。另外，Ｇｈｚａｉｅｌ等
［３１］研究发现，作为胆固醇氧化

产物的酮基胆固醇Ｄ７可通过促氧化和促炎症等机

制激活细胞自噬，对老年相关疾病如ＡＤ的发病有

重要影响。酮基胆固醇Ｄ７还具有抗病毒活性，包

括对ＳＡＲＳＣｏＶ２的抗病毒活性，在新型冠状病毒

感染中度和重度患者的血清中，酮基胆固醇Ｄ７会

增加，但就新型冠状病毒感染病例而言，酮基胆固

醇Ｄ７的抗病毒活性可能会被其毒性作用抵消。结

合以上几项研究，推测ＳＡＲＳＣｏＶ２可激活自噬并

作用于ＡＤ，但对于ＳＡＲＳＣｏＶ２病毒蛋白，尤其是

不同变异株的蛋白如何激活自噬并作用于ＡＤ的机

制尚未完全阐明，仍需要进一步研究。

６　脉络丛稳态紊乱

新型冠状病毒感染后发生认知功能受损可能与

脉络丛上皮细胞中Ⅰ型ＩＦＮ 的抗病毒反应有关。

脉络丛是由脑脊液填充的一种复杂的脑结构，其上

皮细胞紧密相连，在血液和脑脊液之间提供了有效

的物理屏障。脉络丛上皮细胞通过产生趋化因子、

调节紧密连接和分泌细胞因子等方式，协同免疫细

胞如中性粒细胞、单核细胞、巨噬细胞等进行炎症反

应的调节，包括免疫细胞的募集、浸润、分化及屏障

的修复。在发生感染、炎症、衰老和神经变性后，脉

络丛稳态可能发生紊乱，导致认知能力下降［３２］。在

新型冠状病毒感染期间，脉络丛上皮细胞的Ⅰ型

ＩＦＮ和ＩＦＮγ反应增加，脉络丛上皮细胞释放促炎

症介质（如ＩＦＮβ）、补体（如Ｃ１Ｓ、Ｃ３、Ｃ７）和ＣＣＬ／

ＣＸＣＬ家族趋化因子（如ＣＣＬ２、ＣＣＬ１１、ＣＸＣＬ１０），

激活小胶质细胞和星形细胞，并释放促炎症细胞因

子（如ＩＦＮβ）及受损细胞的碎片等，使脉络丛上皮

细胞处于炎症状态。脉络丛可能是新型冠状病毒进

入大脑的潜在通道之一。新型冠状病毒可能不是通

过病毒颗粒直接侵袭神经系统，而是通过触发机体某

些特殊的生理机制，间接导致神经功能的损伤［３３］。

Ⅰ型ＩＦＮ是人体对病毒的典型免疫防线的重

要组成部分，大脑脉络丛中编码Ⅰ型ＩＦＮ基因的高

表达与无病毒条件下衰老和神经退化的认知能力下

降高度相关。脉络丛是最容易感染新型冠状病毒的

大脑区域之一。感染新型冠状病毒后，即使在大脑

内没有病毒颗粒的情况下，防御性免疫反应也会引

发脉络丛中Ⅰ型ＩＦＮ基因的高表达。Ⅰ型ＩＦＮ（如

ＩＦＮα和ＩＦＮβ）信号是应对病毒感染的一种独特

的免疫防御反应，脉络丛中的Ⅰ型ＩＦＮ与ＡＤ等神

经退行性疾病密切相关［３４］。

７　犚犃犛过度激活和氧化应激

ＲＡＳ系统参与 ＡＤ的发生发展过程和信号转

导，其中，以ＡＣＥＡｎｇⅡＡＴ１Ｒ为代表的生化信号

通路反应有促进炎症的功能，而以 ＡＣＥ２Ａｎｇ１７
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ＭａｓＲ为主的生化信号通路反应则可以抗炎、抗氧

化。ＡＤ的病理变化与 ＡＣＥＡｎｇⅡＡＴ１Ｒ激活有

关。ＡＤ患者尸检发现海马与尾状核，脑脊液中

ＡＣＥ水平有所升高，而 ＡＣＥ２则有所减少。ＡＣＥ２

是ＲＡＳ系统中的关键酶，可维持ＲＡＳ系统的平衡。

新型冠状病毒的Ｓ糖蛋白受体结合域与细胞中的

ＡＣＥ２结合后可导致ＡＣＥ２下调，打破体内ＲＡＳ系

统的平衡并倾向于促炎的ＡＣＥＡｎｇⅡＡＴ１Ｒ，从而

可能加重全身性炎症反应并促进ＡＤ的发展
［３５］。

活性氧（ＲＯＳ）与抗氧化防御系统之间的不平衡

状态引发的氧化应激参与了新型冠状病毒感染的发

病机制。ＲＯＳ的产生可诱导脂质过氧化，导致线粒

体中与能量有关的关键复合体氧化功能障碍，并引

发神经退化，最终可能导致注意力缺失症的发生。

新型冠状病毒可能通过氧化应激机制引发 ＡＤ
［３６］。

ＡｎｇⅡ是ＲＡＳ最重要的效应肽，也是血压的主要全

身调节因子。新型冠状病毒也可能通过诱导产生作

用于星形胶质细胞的神经毒素和促炎因子，间接刺

激大脑中的ＲＡＳ活动。许多组织，如大脑的黑质系

统，都有局部ＲＡＳ，其在黑质系统中过度激活会加

剧氧化应激。氧化应激在先天免疫活动中具有突出

的作用，可通过延长细胞因子风暴周期和加剧细胞

缺氧参与新型冠状病毒感染的发病机制。此外，氧

化应激似乎是加重部分新型冠状病毒感染患者疾病

严重程度的重要因素，主要与感染引起的细胞因子

风暴、肺功能障碍和病毒性败血症有关。与此同时，

ＡＤ和新型冠状病毒感染的患者大多数是老年人，

因此更容易受到氧化应激的影响。

８　小结与展望

综上所述，目前已经有大量关于新型冠状病毒

感染和ＡＤ的研究，但只有少数将两者之间的关系

作为彼此的危险因素进行研究。未来对两者关系的

研究可以采取以下形式：①确定新型冠状病毒如何

感染中枢神经系统细胞并侵入中枢神经系统；②调

查ＡＤ患者新型冠状病毒感染病死率上升的原因并

制定治疗策略；③利用动物模型和患者标本验证新

型冠状病毒感染对 ＡＤ相关病理和行为改变的影

响；④创造新颖的解决方案，使患者能够在新型冠状

病毒感染预期的长期影响下获得所需的护理。在证

明了新型冠状病毒感染可影响ＡＤ后，仍需继续研

究其可能导致认知障碍的过程及预防方法，为开发

ＡＤ及其他认知障碍疾病早期诊断和新型靶标治疗

方法提供可能。

利益冲突：所有作者均声明不存在利益冲突。
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