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[摘　 要] 　 重症病毒性肺炎常导致一系列的心脏损伤,引发心律失常、心肌梗死及心力衰竭等心脏并发症,使病情

迅速恶化。 目前,涉及的相关机制尚不完全清楚。 本文将对重症病毒性肺炎引起的心脏损伤的可能机制进行探

讨,为临床治疗提供思路。
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Focus on cardiac injury following severe viral pneumonia: sharing a common destiny
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[ABSTRACT]　 Severe viral pneumonia often leads to a series of cardiac injury, leading to cardiac complications such as
arrhythmia, myocardial infarction and heart failure, which makes the condition worsen rapidly. 　 At present, the
mechanism involved is not completely clear. 　 In this paper, the possible mechanism of cardiac injury caused by severe vi-
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ral pneumonia will be discussed to provide ideas for clinical treatment.

　 　 心血管疾病和呼吸道感染是全球最主要的死

亡原因,在重症肺炎患者中两者经常共存,导致高

死亡率和严重的后遗症[1]。 目前,流感病毒、冠状

病毒等病毒是导致区域爆发性重症肺炎的主要病

原体,具有强传染性和高病死率[2-3]。 本文旨在探

讨重症病毒性肺炎引起心脏损伤的可能机制,提供

临床指导和策略,以改善疾病的预后。

1　 肺部疾病、心脏损伤相互影响

心肺患难与共、相互依存,肺部疾患可殃及心

脏,而心脏损伤又可加重肺部疾病,形成唇齿相依

的命运共同体。 重症病毒性肺炎可引起新的心力

衰竭、心律失常、心肌梗死 ( myocardial infarction,
MI)及心肌炎或导致原有的心血管疾病恶化,而心

脏损伤又可加重肺部疾患,极易引发急性呼吸窘迫

综合征、多器官衰竭甚至死亡[4-5]。 Kwong 等[6]发现

在流感高发期,MI 发病率大幅升高;此外,在新型冠

状病毒(2019 novel coronavirus,2019-nCoV)导致的

重症肺炎患者中,有 23% 的患者出现心血管损伤,
出现高敏肌钙蛋白 I( high sensitivity troponin I,hs-
cTnI)升高、心律失常、心肌炎等[7-8]。 然而重症病毒

性肺炎造成心脏损伤的机制尚不清楚,可能与病毒

导致细胞坏死、免疫反应、氧化应激及凝血功能障

碍等相关[2,9]。

2 　 重症病毒性肺炎引起心脏损伤的相关
机制

2. 1　 细胞因子风暴

重症病毒性肺炎由于肺部组织严重损伤、细胞

大量坏死以及免疫系统的激活等因素,打破体内抗

炎与促炎系统的平衡,引起干扰素 γ( interferon-γ,
INF-γ)、肿瘤坏死因子 α( tumor necrosis factor α,
TNF-α)、趋化因子、白细胞介素 1b( interleukin-1b,
IL-1b)、IL-2、IL-7 和 IL-10 等促炎因子大量释放,引
发细胞因子风暴[10-11]。 这些细胞因子在使心肌损

伤、肥大和凋亡的基础上引起纤维化和抑制心肌收

缩,并进一步诱导炎症反应,最终导致心脏重塑、心
功能受损[10]。 重症 2019-nCoV 感染患者血液中

IL-2、IL-7、IL-10、TNF-α 等促炎因子均明显升高,预
示这些重症患者发生了细胞因子风暴[12]。 IL-2 可

以激活免疫细胞,使其产生并释放更多的免疫因

子;TNF-α 可导致心肌细胞肥大、功能障碍及纤维

化,具有负性肌力作用,引发心肌病[10]。 由于细胞

因子之间及细胞因子与细胞损伤之间存在的正向

反馈,往往导致持续且过度的组织损伤和功能失

调[11]。 长期的随访研究表明,即便患者的临床症状

已恢复,但仍存在持续的亚临床炎症,相关炎症因

子如 IL-6、IL-10 仍维持较高水平,极大程度增加心

血管并发症的风险[13-14]。 然而,目前尚不清楚这种

炎症会持续多长时间。
2. 2　 低氧血症

重症病毒性肺炎患者呈现肺泡广泛破坏、透明

膜形成和肺微栓塞等病变特点,换气功能严重受

损,导致严重的低氧血症,引发机体代谢障碍及多

器官损伤[12,15]。 重症 2019-nCoV 感染死亡患者尸

检报告也证实患者肺组织存在大量黏液、肺泡破坏

及心脏损伤等,且伴有严重的低氧血症[16]。 低氧血

症可造成内皮细胞功能障碍,释放一氧化氮导致血

管通透性增加,炎性细胞及组织液漏出,在合并动

脉粥样硬化的患者中容易出现斑块炎症破裂,增加

心血管事件风险[9,17]。 低氧可通过阻碍肌浆网中

Ca2+内流,影响兴奋-收缩偶联系统,心肌细胞活动

受限,导致射血功能障碍、组织灌注不足,加剧组织

缺氧。 另外,低氧可以导致线粒体氧化应激,活性

氧大量产生,破坏正常的细胞生命活动,使心肌细

胞坏死[18]。 低氧状态可使心率代偿性增快,增加心

脏负荷,心力衰竭的发病率大大增高[19]。 低氧血症

对心脏的影响是多方面的,低氧还可以影响交感神

经的兴奋性、免疫细胞的活性、激素水平造成心脏

损伤[17]。 除此之外,低氧血症损害肾脏、肝脏等器

官,并通过器官之间的相互影响,间接引起心脏

损害[17,20]。
2. 3　 免疫反应

免疫应答在重症病毒性肺炎导致的心脏损伤

中发挥着重要的作用,免疫细胞既可以直接发挥对

被病原体侵染细胞的直接杀伤作用,又可以通过分

泌细 胞 因 子 产 生 作 用。 2019 冠 状 病 毒 病

(coronavirus disease 2019,COVID-19)患者外周血 T
细胞过度激活,导致被病毒感染细胞的大量破

坏[21]。 重症病毒性肺炎患者的心脏组织中可见到

炎性细胞在间质广泛浸润,且炎症细胞的类型以及

数目与疾病的预后密切相关,其中巨细胞浸润的预

后最差[22-24]。 在重症急性呼吸综合征(severe acute
respiratory syndrome,SARS)患者的心肌组织中可见
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病毒包涵体并累及传导系统,同样的,在中东呼吸

综合征患者的心肌组织中也可见到病毒颗粒及免

疫细胞浸润[23,25]。 浸润心脏的的炎症细胞可以分

泌大量细胞因子,介导炎症反应、成纤维细胞活化、
心脏重塑等。 由此可见,免疫细胞参与重症病毒性

肺炎的心脏损伤过程,并在其中发挥了重要的作用。
2. 4　 凝血功能障碍

重症病毒性肺炎患者常有一定程度的凝血功

能障碍,主要表现为血小板及活化血小板数目增

加、凝血酶异常、D-二聚体及血浆血栓烷 B2( throm-
boxane B2,TxB2)增高等,是导致急性心血管事件的

重要危险因素[19-20,26]。 目前研究表明高达 20% 的

COVID-19 患者有凝血功能异常[12,27]。 此外 Kreutz
等[28]也证实血小板反应性和活化增加是病毒感染

期间心肌梗死和中风发生率增高的原因。 目前,关
于病毒性肺炎导致凝血功能障碍的机制尚不清楚,
可能与病毒入侵和免疫介导的组织损伤、血小板 P-
选择素表达异常、血管内皮功能障碍等相关[26,28]。
因此,对于重症病毒性肺炎患者应加强抗凝及抗血

小板治疗,减少心血管事件的发生,改善预后。 另

外,糖皮质激素的使用可减少血小板血栓素生物合

成,抑制血小板活化,在一定程度降低 MI 的发

生率[29]。
2. 5　 其他相关机制

除了上述主要机制外,病毒也可以直接入侵心

肌细胞,并在心肌细胞中繁殖,导致心肌细胞变性

坏死[24]。 如 2019-nCoV 通过在肺、心脏、肾脏中高

度表 达 的 血 管 紧 张 素 转 换 酶 2 ( angiotensin
converting enzyme 2,ACE2)受体进入细胞,并具有高

度的亲和性[27]。 此外,重症病毒性肺炎患者体内儿

茶酚胺类、血管紧张素等血管活性物质水平升高,
导致血管收缩、内皮功能受损及心肌耗氧增加,加
重心脏损伤[9,30];合并细菌感染的患者,相关细菌毒

素也可介导心脏损害及凝血功能障碍[31];交感神经

的过度激活及药物治疗导致的心脏损害等等也是

其重要机制[17]。

3　 总　 结

心肺辅车相依,唇亡齿寒。 重症病毒性肺炎可

通过多种因素诱发心脏损伤,且各因素之间又关系

密切相互影响,不可分割。 病毒直接损伤组织并激

发免疫反应,既促使炎性介质及细胞因子大量释

放,又可导致低氧血症发生,诱发血管内皮功能、凝
血功能及心肌功能障碍,进而又加剧组织的损伤,

形成紧密的关系网。 对于 2019-nCoV 引起的重症病

毒性肺炎患者,应在抗感染、抗炎的基础上加强抗

凝、心血管保护、纠正低氧血症等综合治疗,以缓解

病情,改善预后。
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