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新型冠状病毒肺炎与心肌损伤研究进展

宋小刚，汤吉超综述，陈永清审校

　 　 ［摘要］ 　 新型冠状病毒肺炎（ＣＯＶＩＤ⁃１９）不仅损伤呼吸系统，也可以导致心肌损伤。 在合并心血管疾病的 ＣＯＶＩＤ⁃１９ 患

者中心肌损伤发生率更高。 并发心肌损伤的 ＣＯＶＩＤ⁃１９ 患者危重率和死亡率明显增加。 文章就新型冠状病毒肺炎引起心肌

损伤的危险因素、临床表现以及可能机制进行综述。
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０　 引　 　 言

新型冠状病毒肺炎（ ｃｏｒｏｎａｖｉｒｕｓ ｄｉｓｅａｓｅ ２０１９，
ＣＯＶＩＤ⁃１９）在世界范围内大流行，其病原体 ２０１９ 新

型冠状病毒（２０１９ ｎｏｖｅｌ ｃｏｒｏｎａｖｉｒｕｓ，２０１９⁃ｎＣｏＶ），是
一种高度传染性的呼吸系统病毒。 ＣＯＶＩＤ⁃１９ 的临

床表现虽然以呼吸系统症状为主，但也可并发严重

的心肌损伤，尤其是在患有心血管疾病的患者中，
其病情重，死亡率高。 因此，了解 ＣＯＶＩＤ⁃１９ 对心血

管系统的损伤及可能机制，有助于治疗患者，降低

死亡率。

１　 ＣＯＶＩＤ⁃１９ 与血管紧张素转换酶⁃２（ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ
ｃｏｎｖｅｒｔｉｎｇ ｅｎｚｙｍｅ ⁃２，ＡＣＥ⁃２）

２０１９⁃ｎＣｏＶ 感染细胞的过程，首先是其尖峰蛋

白被切割成两个亚单位 Ｓ１ 和 Ｓ２，在细胞丝氨酸蛋

白酶（ＴＭＰＲＳＳ２）介导下，Ｓ１ 与细胞膜上的 ＡＣＥ⁃２
受体结合，从而进入肺泡上皮细胞、巨噬细胞、内皮

细胞、心肌细胞等［１］。 ＡＣＥ⁃２ 可直接作用于血管紧

张素Ⅱ（ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ Ⅱ，Ａｎｇ Ⅱ），使其分解产生 Ａｎｇ
１⁃７，Ａｎｇ １⁃７ 通过与 Ｍａｓ 受体结合而发挥扩张血管、
抗增殖和抗氧化应激的作用。 Ｏｕｄｉｔ 等［２］ 研究表

明，血浆 ＡＣＥ⁃２ 浓度升高与心功能不全、合并房颤、
快心室率、低收缩压等疾病恶化指标有相关性。 因

此，测定血浆 Ａｎｇ Ⅱ和 ＡＣＥ⁃２ 水平及活性可间接评

估 ＣＯＶＩＤ⁃１９ 患者肾素⁃血管紧张素⁃醛固酮系统

（ ｒｅｎｉｎ ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ ａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｅ ｓｙｓｔｅｍ，ＲＡＡＳ）状态并

指导治疗。
应用血管紧张素转化酶抑制剂 （ ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ
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ｃｏｎｖｅｒｔｉｎｇ ｅｎｚｙｍｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，ＡＣＥＩ）或血管紧张素Ⅱ
受体拮抗剂（ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ ＩＩ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｂｌｏｃｋｅｒ，ＡＲＢ）抑
制 ＲＡＡＳ 可能导致 ＡＣＥ⁃２ 水平增加，而 ＡＣＥ⁃２ 是

２０１９⁃ｎＣｏＶ 的 功 能 性 受 体， ＣＯＶＩＤ⁃１９ 患 者 应 用

ＡＣＥＩ 或 ＡＲＢ 是否会增加 ＣＯＶＩＤ⁃１９ 感染率，目前仍

有争议。 Ｋｒｅｕｔｚ 等［３］研究表明在有心血管疾病风险

的患者中不建议停用 ＡＣＥＩ 或 ＡＲＢ。
２０１９⁃ｎＣｏＶ 与 ＡＣＥ⁃２ 结合可能导致 ＡＣＥ⁃２ 降

解或脱落而表达降低，导致 Ａｎｇ ＩＩ 降解减少和 Ａｎｇ
ＩＩ 受体（ＡＴ１Ｒ）活化增加，从而 ＲＡＡＳ 过度激活，诱
导 ＣＯＶＩＤ⁃１９ 心肌炎症反应和损伤。 在 ＣＯＶＩＤ⁃１９
患者中应用 ＡＣＥＩ 或 ＡＲＢ，可能会减少病毒导致的

ＡＣＥ⁃２ 下调，进而促进 Ａｎｇ ＩＩ 降解，减少 ＡＴ１Ｒ 活

化，在治疗中的发挥有益作用。

２　 心肌损伤的危险因素

２􀆰 １　 血液指标　 心脏标志物（如高敏肌钙蛋白）的
血清水平高于 ９９％参考上限，或心电图和超声心动

图有新的异常（如异常 Ｑ 波、室壁运动异常等），则
诊断为急性心肌损伤［４］。 Ｌｉ 等［５］ 研究表明，年龄＞
７０ 岁，Ｃ 反应蛋白＞１００ ｍｇ ／ Ｌ，乳酸脱氢酶＞３００ Ｕ ／
Ｌ，乳酸＞３ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 是 ＣＯＶＩＤ⁃１９ 心肌损伤的独立预

测因子。 多项研究［６⁃９］ 均表明，年龄、高敏肌钙蛋

白、肌酸激酶同工酶、Ｄ⁃二聚体、血清铁蛋白、Ｃ 反应

蛋白、红细胞沉降率、白细胞介素⁃６、纤维蛋白原、凝
血酶原时间、血肌酐和降钙素原的升高是心肌损

伤、病情危重和死亡的预测因素。
２􀆰 ２　 合并疾病　 Ｇｕａｎ 等［１０］研究表明，心血管疾病是

重症 ＣＯＶＩＤ⁃１９ 的一个危险因素。 ２０％ ～ ３０％ 的

ＣＯＶＩＤ⁃１９ 住院患者出现心肌损伤，合并心血管疾病

的患者发生率更高（５５％） ［１１］。 Ｒｉｃｈａｒｄｓｏｎ 等［１２］研究

表明，ＣＯＶＩＤ⁃１９ 患者出现心肌损伤最常见的合并疾

病是高血压（５７％）、肥胖（４２％）和糖尿病（３４％）。
Ｇｒａｓｓｅｌｌｉ 等［１３］研究发现，出现心肌损伤的 ＣＯＶＩＤ⁃１９
患者中 ６８％存在合并疾病，包括高血压（４９％）、心血

管疾病 （ ２１％）、高 胆 固 醇 血 症 （ １８％） 或 糖 尿 病

（１７％）。 Ｗａｎｇ 等［１４］ 研究表明，ＣＯＶＩＤ⁃１９ 心肌损伤

最常见的合并疾病是高血压（１５％～３０％）。
Ｇｕｏ 等［１１］研究发现，在 ＣＯＶＩＤ⁃１９ 患者中，无合

并疾病且肌钙蛋白正常者的死亡率为 ７􀆰 ６％，肌钙

蛋白升高者的死亡率为 ３７􀆰 ５％，而合并其他疾病

时，肌钙蛋白升高者的死亡率为 ６９􀆰 ４％。 中国疾病

控制和预防中心发布的报告指出，ＣＯＶＩＤ⁃１９ 合并其

他疾病者的死亡率明显高于无合并症者，与无合并

症者（０􀆰 ９％）相比，患有心血管疾病（１０􀆰 ５％）、糖尿

病（７􀆰 ３％）或高血压（６％）的 ＣＯＶＩＤ⁃１９ 住院患者的

病死率较高。
心血管疾病、高血压等既是重症 ＣＯＶＩＤ⁃１９ 和

死亡率的危险因素，同时也预测着较高的心肌损伤

发生率。 重症患者心肌损伤发生率比非重症患者

高约 １３ 倍［１５］。 可能由于基础慢性病，心肌组织对

病毒损伤的敏感性增加或对病毒的易感性增加，导
致存在合并疾病的患者更容易出现心肌损伤。 同

时，重症 ＣＯＶＩＤ⁃１９ 患者心肺功能失代偿，导致氧合

减少，低氧血症又加重了心肌损伤［１６］。

３　 心肌损伤的临床表现

多项研究表明，ＣＯＶＩＤ⁃１９ 导致严重的急性心肌

损伤，出现包括心功能不全、心肌病、心律失常和急

性心力衰竭等并发症，急性心肌损伤的范围可从无

症状的肌钙蛋白升高到暴发性心肌炎和心源性休

克［６，１０，１７⁃１８］。 Ｐｕｎｔｍａｎｎ 等［１９］ 纳入 １００ 名 ＣＯＶＩＤ⁃１９
康复者，７８％的患者核磁共振成像检测到心肌损伤，
６０％的患者出现心肌炎症、水肿和 ／ 或弥漫性心肌纤

维化，表现为左心室和 ／ 或右心室射血分数减低，左
心室 容 积 和 质 量 增 高。 Ｇｕｏ 等［１１］ 纳 入 １８７ 例

ＣＯＶＩＤ⁃１９ 患者，肌钙蛋白升高者较肌钙蛋白正常者

更容 易 出 现 急 性 呼 吸 窘 迫 综 合 征 （ ５７􀆰 ７％ ｖｓ
１１􀆰 ９％）、恶性室性心律失常 （１１􀆰 ５％ ｖｓ ５􀆰 ２％）、急
性凝血功能障碍（６５􀆰 ８％ ｖｓ ２０􀆰 ０％）和急性肾损伤

（３６􀆰 ８％ ｖｓ ４􀆰 ７％） 等并发症，且死亡率明显升高

（５９􀆰 ６％ ｖｓ ８􀆰 ９％）。
３􀆰 １　 心律失常　 除缺氧、发热或败血症引起的窦性

心动过速外， 还出现了室性和房性心律失常。
ＣＯＶＩＤ⁃１９ 患者心律失常的总发生率为 １６􀆰 ７％，入
住 ＩＣＵ 的 患 者 （ ４４􀆰 ４％） 高 于 非 ＩＣＵ 患 者

（８􀆰 ９％） ［１４］。 Ｇｕｏ 等［１１］研究发现，住院期间室性心

动过速 ／ 心室颤动的总发生率为 ７％。 在一项纳入

７００ 名 ＣＯＶＩＤ⁃１９ 患者的研究中，１􀆰 ３％发生心脏骤

停，３􀆰 ６％发生心房颤动，１􀆰 ３％发生明显的缓慢性心

律失常， １􀆰 ４％ 发生非持续性室性心动过速［２０］。
Ｒｉｃｈａｒｄｓｏｎ 等［１２］ 纳入的 ４２５０ 名 ＣＯＶＩＤ⁃１９ 患者中

６％出现了 ＱＴｃ 延长（ＱＴｃ＞ ５００ ｍｓ）。 心律失常的

高发生率可能是由于 ＣＯＶＩＤ⁃１９ 患者心肌细胞水

肿、膜电位不稳定、电解质和血流动力学紊乱以及

炎症应激所致。
３􀆰 ２　 心肌炎　 病毒感染心肌可导致严重的低血压

和低心排血量，心脏核磁共振检查发现弥漫性室壁
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增厚 和 水 肿， 甚 至 类 似 Ｔａｋｏｔｓｕｂｏ 综 合 征 样 改

变［２１⁃２３］。 Ｔａｖａｚｚｉ 等［２４］报道心内膜活检显示心肌炎

症反应，心肌内发现 ２０１９⁃ｎＣｏＶ 病毒颗粒，伴局限性

心肌细胞坏死，这表明 ２０１９⁃ｎＣｏＶ 可直接感染心肌

细胞导致心肌炎症。 但 Ｆｏｘ 等［２５］ 分析了 １０ 例 ＣＯ⁃
ＶＩＤ⁃１９ 死亡病例，心肌组织中无明显淋巴细胞炎性

浸润，提示病毒可能并非直接侵犯心肌。 因此，目
前尚不清楚心肌炎是由病毒直接损伤所致还是由

炎症反应引起的。
３􀆰 ３　 心力衰竭　 Ｃｈｅｎ 等［２６］ 分析了 １１３ 名 ＣＯＶＩＤ⁃
１９ 死亡病例，表明除急性呼吸窘迫综合征和脓毒症

外，急性心脏损伤（７７％）和心力衰竭（４９％）是最常

见的严重并发症。 Ｚｈｏｕ 等［６］报道 ＣＯＶＩＤ⁃１９ 住院患

者 ２３％合并心力衰竭，幸存者 １２％并发心力衰竭，
死亡者 ５２％并发心力衰竭。 继发于 ＡＲＤＳ、肺血栓

栓塞症或病毒介导的血管内皮和平滑肌组织损伤，
导致肺血管阻力升高，可能导致右心室扩张和功能

障碍［２７］，使用呼气末正压通气也可能恶化心脏

功能。
３􀆰 ４　 心肌缺血和心肌梗死　 研究表明，由于血管内

皮细胞表达 ＡＣＥ⁃２，２０１９⁃ｎＣｏＶ 可以感染内皮细胞，
导致斑块不稳定或破裂［２８⁃２９］。 同时，血液高凝状态

和全身炎症反应也可能引起斑块不稳定和破裂，导
致 １ 型心肌梗死。 ＡＲＤＳ、呼吸功能衰竭引起的低氧

血症，败血症引起的发热、心动过速和心功能恶化

等加重心肌缺血，诱发 ２ 型心肌梗死。
３􀆰 ５　 血栓形成 　 多个尸检研究表明，在 ＣＯＶＩＤ⁃１９
死亡患者中，微血管和大血管血栓形成的发生率较

高，尤其是在肺循环中［２５，３０⁃３１］。 肺栓塞是最常见的

血栓性并发症，可导致严重的右心功能衰竭。 也可

能出现深静脉置管和体外循环中血栓形成，以及动

脉血管闭塞，如急性心肌梗死和脑梗死等［３２⁃３３］。 血

栓形成的原因可能有多方面：炎症因子如 ＩＬ⁃６、ＩＬ⁃８
和 ＴＮＦ⁃α 可促进凝血，甚至血栓形成；缺氧通过增

加血液粘稠度促进血栓形成，也可诱导转录因子依

赖的信号通路增加了血液凝固性［３４］；２０１９⁃ｎＣｏＶ 介

导的内皮损伤和内皮炎症，可产生过量凝血酶，抑
制纤维蛋白降解，引发血栓形成［３５］。 卧床制动，凝
血因子、纤维蛋白原的增加和中性粒细胞胞外陷阱

的存在共同导致患者的高凝状态［３６］。

４　 心肌损伤的可能机制

４􀆰 １　 病毒直接损伤 　 ＡＣＥ⁃２ 在心肌细胞、内皮细

胞、成纤维细胞和平滑肌细胞中高表达，这为病毒

直接损伤心肌细胞提供了可能［３７］。 Ｓｈａｒｍａ 等［３８］研

究表明，２０１９⁃ｎＣｏＶ 可直接进入多能干细胞衍生的

心肌细胞并在其中复制，诱导细胞凋亡，导致感染

７２ ｈ 后心肌细胞死亡。 但有病理学报道［３９］，在心肌

细胞中没有观察到病毒颗粒。 Ｌｉｎｄｎｅｒ 等［４０］ 分析了

３９ 份 ＣＯＶＩＤ⁃１９ 尸检报告，认为 ２０１９⁃ｎＣｏＶ 最有可

能的定位不是在心肌细胞中，而是侵入心肌组织的

间质细胞或巨噬细胞中。 目前，病毒是否可以直接

损伤心肌细胞仍需要更多的证据。
４􀆰 ２　 缺氧　 ＣＯＶＩＤ⁃１９ 引起肺泡气体交换障碍，导
致 ＡＲＤＳ、呼吸衰竭、低氧血症，产生呼吸性酸中毒

甚至代谢性酸中毒，诱导产生氧自由基，损伤心肌

细胞。 在 Ｃｈｅｎ 等［４１］研究中，约 ７６％的感染者存在

低氧血症。 缺氧导致钙离子流入心肌细胞，诱发心

肌细胞凋亡［１７］。 缺氧还可诱发线粒体损伤和氧化

应激，导致乳酸和其他代谢物产物堆积，加重心肌

细胞损伤；同时，缺氧导致心脏代偿性泵血加快，诱
发或加剧了心功能不全和心力衰竭。
４􀆰 ３　 细胞因子风暴　 ＣＯＶＩＤ⁃１９ 发病后约 ７ ～ １０ ｄ
会出现大量细胞因子释放过程（细胞因子风暴），导
致过度的炎症反应，常诱发急性心力衰竭、血栓栓

塞、肾衰竭、休克和多器官衰竭［４，６，１１，１７，４２］。 由于 Ｔ⁃
辅助细胞 １ （Ｔｈ１）和 Ｔ⁃辅助细胞 ２（Ｔｈ２）反应失衡，
组织中包括 ＩＬ⁃２、ＩＬ⁃４、ＩＬ⁃６、ＩＬ⁃７ 和 ＩＬ⁃１０ 等炎症因

子水平显著升高［４，６，４１］。 同时，ＴＮＦ⁃α、干扰素诱导

蛋白（ ＩＰ） ⁃１０、单核细胞趋化蛋白（ＭＣＰ） ⁃１、巨噬细

胞炎症蛋白（ＭＩＰ） ⁃１α、粒细胞集落刺激因子 （Ｇ⁃
ＣＳＦ）、Ｃ 反应蛋白（ＣＲＰ）和降钙素原（ＰＣＴ）等炎症

标志物也明显升高［４，６，４２］。 由于细胞因子风暴和炎

症反应，心肌细胞损伤或凋亡增加，冠脉斑块稳定

性降低，心血管事件风险显著增加。
４􀆰 ４　 应激反应　 尤其在重症患者中，过度的情绪反

应，如焦虑、恐惧等诱发儿茶酚胺大量释放，高血浆

儿茶酚胺含量具有直接的心肌毒性，可导致血压升

高、冠脉血管痉挛、微循环障碍、灌注降低、心律失

常甚至心源性猝死。 同时，发热也可激活交感神

经，引起心肌耗氧量增加，进一步加重心肌损伤。
４􀆰 ５　 保护性因素下降

４􀆰 ５􀆰 １　 ＡＣＥ⁃２ 下调　 　 ２０１９⁃ｎＣｏＶ 与 ＡＣＥ⁃２ 结合

导致其下调，ＡＣＥ⁃２ 的下调导致具有扩张血管作用

的 Ａｎｇ １⁃７ 生成减少，心脏保护作用减弱。 同时，
Ａｎｇ Ⅱ过度释放，导致心动过速、血压升高、心肌细

胞肥 大 等， 可 能 会 加 速 心 血 管 疾 病 的 进 展 和

恶化［４３］。
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４􀆰 ５􀆰 ２　 内皮功能障碍　 心血管疾病及其危险因素，
如糖尿病、肥胖、吸烟等，引起内皮功能障碍［４４］，或
者 ２０１９⁃ｎＣｏＶ 感染血管内皮细胞［３５］，导致内皮细胞

损伤和凋亡，内皮完整性丧失和通透性增加，促进

血栓形成［４５］。 同时，内皮细胞前列环素产生减少和

活化血小板的血栓烷合成增加，均可促进血栓形

成，而血栓可能进一步损害内皮，导致内皮炎症和

功能障碍。
４􀆰 ６　 药物不良反应 　 治疗 ＣＯＶＩＤ⁃１９ 及并发症的

药物中，阿奇霉素和羟氯喹可增加心律失常的风

险，如 ＱＴ 间期延长、尖端扭转型室速和心源性猝

死［４６］。 氯喹可能会增加心肌细胞去极化时间和浦

肯野纤维不应期，导致房室结及传导系统功能障

碍，甚至发生阿⁃斯综合征；干扰素可能会影响心脏

传导系统功能，导致心律失常以及心肌缺血和心肌

病；洛匹那韦 ／ 利托那韦可能引起心动过缓［４７］。

５　 结　 　 语

２０１９⁃ｎＣｏＶ 感染引起 ＣＯＶＩＤ⁃１９，同时也可能造

成心肌损伤。 合并心血管疾病、高血压等增加了心

肌损伤的发生率，临床上可能出现心律失常、心肌

炎、心力衰竭、心肌梗死及血栓事件。 心肌损伤的

机制可能有病毒的直接损伤、缺氧、细胞因子风暴、
应激反应、保护性因素的下调和药物不良反应等，
这些可能机制还需要在临床实践中以及动物和细

胞实验中进一步证实和修正。 尽管具体机制尚未

完全了解，但是从重症 ＣＯＶＩＤ⁃１９ 中康复的患者心

肌损伤风险可能还持续存在，有必要继续监测这些

患者的心脏健康问题。 同时进行更多的研究来揭

开 ＣＯＶＩＤ⁃１９ 相关心肌损伤的分子机制，并开发针

对 ＣＯＶＩＤ⁃１９ 心肌损伤的有效筛查和治疗干预

措施。
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ｃｌｉｎｉｃａｌ ｃｏｕｒｓｅ， ａｎｄ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｏｆ ｃｒｉｔｉｃａｌｌｙ ｉｌｌ ａｄｕｌｔｓ ｗｉｔｈ ＣＯＶＩＤ⁃

１９ ｉｎ Ｎｅｗ Ｙｏｒｋ Ｃｉｔｙ： ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ ［ Ｊ］ ． Ｌａｎｃｅｔ，
２０２０， ３９５（１０２３９）：１７６３⁃１７７０．

［１０］ 　 Ｇｕａｎ Ｗ， Ｎｉ Ｚ， Ｈｕ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｏｆ

ｃｏｒｏｎａｖｉｒｕｓ ｄｉｓｅａｓｅ ２０１９ ｉｎ Ｃｈｉｎａ［ Ｊ］ ． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ， ２０２０，

３８２（１８）：１７０８⁃１７２０．

［１１］ 　 Ｇｕｏ Ｔ，Ｆａｎ ＹＺ，Ｃｈｅｎ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｏｆ

ｆａｔａｌ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｏｒｏｎａｖｉｒｕｓ ｄｉｓｅａｓｅ ２０１９ （ＣＯＶＩＤ⁃

１９） ［Ｊ］ ． ＪＡＭＡ Ｃａｒｄｉｏｌ， ２０２０， ５（７）：８１１⁃８１８．

［１２］ 　 Ｒｉｃｈａｒｄｓｏｎ Ｓ， Ｈｉｒｓｃｈ ＪＳ， Ｎａｒａｓｉｍｈａｎ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇ ｃｈａｒ⁃
ａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ，ｃｏｍｏｒｂｉｄｉｔｉｅｓ， ａｎｄ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ａｍｏｎｇ ５７００ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｈｏｓ⁃

ｐｉｔａｌｉｚｅｄ ｗｉｔｈ ＣＯＶＩＤ⁃１９ ｉｎ ｔｈｅ Ｎｅｗ Ｙｏｒｋ Ｃｉｔｙ ａｒｅａ［Ｊ］ ． ＪＡＭＡ，

２０２０， ３２３（２０）：２０５２⁃２０５９．

［１３］ 　 Ｇｒａｓｓｅｌｌｉ Ｇ， Ｚａｎｇｒｉｌｌｏ Ａ， Ｚａｎｅｌｌａ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｂａｓｅｌｉｎｅ Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓ⁃

ｔｉｃｓ ａｎｄ Ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｏｆ １５９１ Ｐａｔｉｅｎｔｓ Ｉｎｆｅｃｔｅｄ Ｗｉｔｈ ＳＡＲＳ⁃ＣｏＶ⁃２

Ａｄｍｉｔｔｅｄ ｔｏ ＩＣＵｓ ｏｆ ｔｈｅ Ｌｏｍｂａｒｄｙ Ｒｅｇｉｏｎ， Ｉｔａｌｙ ［ Ｊ］ ． ＪＡＭＡ，

２０２０， ３２３（１６）：１５７４⁃１５８１．
［１４］ 　 Ｗａｎｇ ＤＷ， Ｈｕ Ｂ， Ｈｕ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｏｆ １３８

ｈｏｓｐｉｔａｌｉｚｅｄ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ２０１９ ｎｏｖｅｌ ｃｏｒｏｎａｖｉｒｕｓ⁃ｉｎｆｅｃｔｅｄ ｐｎｅｕ⁃

ｍｏｎｉａ ｉｎ Ｗｕｈａｎ， Ｃｈｉｎａ ［ Ｊ ］ ． ＪＡＭＡ， ２０２０， ３２３ （ １１ ）：

１０６１⁃１０６９．

［１５］ 　 Ｌｉ Ｂ， Ｙａｎｇ Ｊ， Ｚｈａｏ ＦＭ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ａｎｄ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｃａｒｄｉｏ⁃

ｖａｓｃｕｌａｒ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｄｉｓｅａｓｅｓ ｏｎ ＣＯＶＩＤ⁃１９ ｉｎ Ｃｈｉｎａ［Ｊ］ ． Ｃｌｉｎ Ｒｅｓ

Ｃａｒｄｉｏｌ， ２０２０， １０９（５）：５３１⁃５３８．
［１６］ 　 Ｘｉｏｎｇ ＴＹ， Ｒｅｄｗｏｏｄ Ｓ， Ｐｒｅｎｄｅｒｇａｓｔ Ｂ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｒｏｎａｖｉｒｕｓｅｓ ａｎｄ

ｔｈｅ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｓｙｓｔｅｍ： ａｃｕｔｅ ａｎｄ ｌｏｎｇ⁃ｔｅｒｍ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ［ Ｊ］ ．

Ｅｕｒ Ｈｅａｒｔ Ｊ， ２０２０， ４１（１９）：１７９８⁃１８００．

［１７］ 　 Ｓｈｉ ＳＢ， Ｑｉｎ Ｍ， Ｓｈｅｎ Ｂ， ｅｔ ａｌ． Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ Ｃａｒｄｉａｃ Ｉｎｊｕｒｙ

Ｗｉｔｈ Ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｉｎ Ｈｏｓｐｉｔａｌｉｚｅｄ Ｐａｔｉｅｎｔｓ Ｗｉｔｈ ＣＯＶＩＤ⁃１９ ｉｎ Ｗｕ⁃

ｈａｎ， Ｃｈｉｎａ［Ｊ］ ． ＪＡＭＡ Ｃａｒｄｉｏｌ， ２０２０， ５（７）：８０２⁃８１０．

［１８］ 　 Ｖａｄｕｇａｎａｔｈａｎ Ｍ， Ｖａｒｄｅｎｙ Ｏ， Ｍｉｃｈｅｌ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｎｉｎ⁃Ａｎｇｉｏｔｅｎ⁃

ｓｉｎ⁃Ａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｅ Ｓｙｓｔｅｍ Ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ ｉｎ Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｃｏｖｉｄ⁃１９［ Ｊ］ ．

·２６· 东南国防医药 ２０２２ 年 １ 月第 ２４ 卷第 １ 期　 Ｍｉｌｉｔａｒｙ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｓｏｕｔｈｅａｓｔ Ｃｈｉｎａ，Ｖｏｌ􀆰 ２４，Ｎｏ􀆰 １，Ｊａｎｕａｒｙ，２０２２



Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ， ２０２０， ３８２（１７）：１６５３⁃１６５９．

［１９］ 　 Ｐｕｎｔｍａｎｎ ＶＯ， Ｃａｒｅｒｊ ＭＬ， Ｗｉｅｔｅｒｓ Ｉ， ｅｔ ａｌ． Ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｏｆ Ｃａｒｄｉｏ⁃

ｖａｓｃｕｌａｒ Ｍａｇｎｅｔｉｃ Ｒｅｓｏｎａｎｃｅ Ｉｍａｇｉｎｇ ｉｎ Ｐａｔｉｅｎｔｓ Ｒｅｃｅｎｔｌｙ Ｒｅ⁃

ｃｏｖｅｒｅｄ Ｆｒｏｍ Ｃｏｒｏｎａｖｉｒｕｓ Ｄｉｓｅａｓｅ ２０１９ （ ＣＯＶＩＤ⁃１９ ） ［ Ｊ ］ ．

ＪＡＭＡ Ｃａｒｄｉｏｌ， ２０２０， ５（１１）：１２６５⁃１２７３．

［２０］ 　 Ｂｈａｔｌａ Ａ， Ｍａｙｅｒ ＭＭ， Ａｄｕｓｕｍａｌｌｉ Ｓ， ｅｔ ａｌ． ＣＯＶＩＤ⁃１９ ａｎｄ ｃａｒ⁃

ｄｉａｃ ａｒｒｈｙｔｈｍｉａｓ ［Ｊ］ ． Ｈｅａｒｔ Ｒｈｙｔｈｍ， ２０２０， １７ （９）：１４３９⁃１４４４．

［２１］ 　 Ｉｎｃｉａｒｄｉ ＲＭ， Ｌｕｐｉ Ｌ， Ｚａｃｃｏｎｅ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｃａｒｄｉａｃ Ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｉｎ ａ

ｐａｔｉｅｎｔ ｗｉｔｈ Ｃｏｒｏｎａｖｉｒｕｓ Ｄｉｓｅａｓｅ ２０１９ （ＣＯＶＩＤ⁃１９） ［Ｊ］ ． ＪＡＭＡ

Ｃａｒｄｉｏｌ， ２０２０， ５（７）：８１９⁃８２４．

［２２］ 　 Ｋｉｍ ＩＣ， Ｋｉｍ ＪＹ， Ｋｉｍ ＨＡ， ｅｔ ａｌ． ＣＯＶＩＤ⁃１９⁃ｒｅｌａｔｅｄ ｍｙｏｃａｒｄｉｔｉｓ

ｉｎ ａ ２１⁃ｙｅａｒ⁃ｏｌｄ ｆｅｍａｌｅ ｐａｔｉｅｎｔ ［ Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｈｅａｒｔ Ｊ， ２０２０， ４１

（１９）：１８５９．

［２３］ 　 Ｓａｌａ Ｓ， Ｐｅｒｅｔｔｏ Ｇ， Ｇｒａｍｅｇｎａ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ａｃｕｔｅ ｍｙｏｃａｒｄｉｔｉｓ ｐｒｅｓｅｎ⁃

ｔｉｎｇ ａｓ ａ ｒｅｖｅｒｓｅ Ｔａｋｏ⁃Ｔｓｕｂｏ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｉｎ ａ ｐａｔｉｅｎｔ ｗｉｔｈ ＳＡＲＳ⁃

ＣｏＶ⁃２ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［ Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｈｅａｒｔ Ｊ， ２０２０， ４１（ １９）：

１８６１⁃１８６２．

［２４］ 　 Ｔａｖａｚｚｉ Ｇ， Ｐｅｌｌｅｇｒｉｎｉ Ｃ， Ｍａｕｒｅｌｌｉ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ

ｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｏｒｏｎａｖｉｒｕｓ ｉｎ ＣＯＶＩＤ⁃１９ ｃａｒｄｉｏｇｅｎｉｃ ｓｈｏｃｋ ［ Ｊ］ ．

Ｅｕｒ Ｊ Ｈｅａｒｔ Ｆａｉｌ， ２０２０， ２２（５）：９１１⁃９１５．

［２５］ 　 Ｆｏｘ ＳＥ， Ａｋｍａｔｂｅｋｏｖ Ａ， Ｈａｒｂｅｒｔ ＪＬ， ｅｔ ａｌ． Ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ａｎｄ ｃａｒｄｉ⁃

ａｃ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｉｎ Ａｆｒｉｃａｎ Ａｍｅｒｉｃａｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＣＯＶＩＤ⁃１９： ａｎ

ａｕｔｏｐｓｙ ｓｅｒｉｅｓ ｆｒｏｍ Ｎｅｗ Ｏｒｌｅａｎｓ［Ｊ］ ． Ｌａｎｃｅｔ Ｒｅｓｐｉｒ Ｍｅｄ， ２０２０，

８（７）：６８１⁃６８６．

［２６］ 　 Ｃｈｅｎ Ｔ， Ｗｕ Ｄ， Ｃｈｅｎ ＨＬ， ｅｔ ａｌ． Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｏｆ １１３

ｄｅｃｅａｓｅｄ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｏｒｏｎａｖｉｒｕｓ ｄｉｓｅａｓｅ ２０１９： Ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ

ｓｔｕｄｙ［Ｊ］ ． ＢＭＪ， ２０２０， ３６８：ｍ１０９１．

［２７］ 　 Ｃｒｅｅｌ⁃Ｂｕｌｏｓ Ｃ， Ｈｏｃｋｓｔｅｉｎ Ｍ， Ａｍｉｎ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ａｃｕｔｅ ｃｏｒ

ｐｕｌｍｏｎａｌｅ ｉｎ ｃｒｉｔｉｃａｌｌｙ ｉｌｌ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｃｏｖｉｄ⁃１９［ Ｊ］ ． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ

Ｍｅｄ， ２０２０， ３８２（２１）：ｅ７０．

［２８］ 　 Ｔｅｒｓａｌｖｉ Ｇ， Ｖｉｃｅｎｚｉ Ｍ， Ｃａｌａｂｒｅｔｔａ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｅｌｅｖａｔｅｄ ｔｒｏｐｏｎｉｎ ｉｎ

ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｃｏｒｏｎａｖｉｒｕｓ Ｄｉｓｅａｓｅ ２０１９ （ ＣＯＶＩＤ⁃１９）： ｐｏｓｓｉｂｌｅ

ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ［Ｊ］ ． Ｊ Ｃａｒｄ Ｆａｉｌ， ２０２０， ２６（６）：４７０⁃４７５．

［２９］ 　 Ｂａｎｄｙｏｐａｄｈｙａｙ Ｄ， Ａｋｈｔａｒ Ｔ， Ｈａｊｒａ Ａ， ｅｔ ａｌ． ＣＯＶＩＤ⁃１９ Ｐａｎ⁃

ｄｅｍｉｃ： Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ Ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ａｎｄ Ｆｕｔｕｒｅ Ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ

［Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ Ｄｒｕｇｓ， ２０２０， ２０（４）：３１１⁃３２４．

［３０］ 　 Ｌａｘ ＳＦ， Ｓｋｏｋ Ｋ， Ｚｅｃｈｎｅｒ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｉａｌ ｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓ

ｉｎ ＣＯＶＩＤ⁃１９ ｗｉｔｈ ｆａｔａｌ ｏｕｔｃｏｍｅ： ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ， ｓｉｎ⁃

ｇｌｅ⁃ｃｅｎｔｅｒ， ｃｌｉｎｉｃｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ ｃａｓｅ ｓｅｒｉｅｓ ［ Ｊ］ ． Ａｎｎ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ，

２０２０， １７３（５）：３５０⁃３６１．

［３１］ 　 Ｗｉｃｈｍａｎｎ Ｄ， Ｓｐｅｒｈａｋｅ ＪＰ， Ｌｕｔｇｅｈｅｔｍａｎｎ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ａｕｔｏｐｓｙ

ｆｉｎｄｉｎｇｓ ａｎｄ ｖｅｎｏｕｓ ｔｈｒｏｍｂｏｅｍｂｏｌｉｓｍ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＣＯＶＩＤ⁃

１９： Ａ Ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ Ｃｏｈｏｒｔ Ｓｔｕｄｙ［Ｊ］ ． Ａｎｎ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ， ２０２０， １７３

（４）：２６８⁃２７７．

［３２］ 　 Ｃｕｉ ＳＰ， Ｃｈｅｎ Ｓ， Ｌｉ ＸＮ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ ｖｅｎｏｕｓ ｔｈｒｏｍｂｏｅｍ⁃

ｂｏｌｉｓｍ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｅｖｅｒｅ ｎｏｖｅｌ ｃｏｒｏｎａｖｉｒｕｓ ｐｎｅｕｍｏｎｉａ［Ｊ］ ． Ｊ

Ｔｈｒｏｍｂ Ｈａｅｍｏｓｔ， ２０２０， １８（６）：１４２１⁃１４２４．

［３３］ 　 Ｂａｎｇａｌｏｒｅ Ｓ， Ｓｈａｒｍａ Ａ， Ｓｌｏｔｗｉｎｅｒ Ａ， ｅｔ ａｌ． ＳＴ⁃ｓｅｇｍｅｎｔ ｅｌｅｖａｔｉｏｎ
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