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【摘要】 目的 探索直接肾素抑制剂阿利吉伦用于重型新型冠状病毒肺炎(COVID-19)合并高血压患者

治疗的可行性。方法 回顾性病例分析3例重型及1例危重型COVID-19合并高血压患者应用阿利吉仑降

血压治疗的有效性和安全性。结果 4例患者，男 2例，女2例，平均年龄78岁（66~87岁），均以呼吸道

症状起病，3例经核酸和新型冠状病毒（2019-nCoV）抗体检测确诊（重型），1例为临床诊断合并心

功能不全（危重型）。既往高血压病诊断明确， 2例服用钙离子拮抗剂（CCB），1例服用血管紧张素转换

酶抑制剂（ACEI），1例服用血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂（ARB）治疗。入院后停用ACEI或ARB，1例患者因心

力衰竭采用阿利吉伦联合利尿剂治疗；3例患者用阿利吉仑联合CCB治疗，其中2例患者治疗1~2周后因血

压偏低而停用CCB。在抗病毒、改善氧合的综合治疗基础上服用阿利吉伦降压治疗3~4周，4例患者血

压控制满意且无不适主诉，病情好转，均已达到出院标准并已出院。结论 初步临床结果显示阿利

吉伦对重型COVID-19合并高血压患者的降压治疗是有效和安全的，但应增加病例数进一步来做相

关的临床治疗研究。 
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【Abstract】 Objective  To explore the feasibility of direct renin inhibitor aliskiren for the treatment of 
severe patients of COVID-19 with hypertension. Methods A retrospective case analysis of effectiveness 
and safety of aliskiren treatment to lower blood pressure in three severe and one critically ill patients of 
COVID-19 with hypertension. Results  Four patients, two males and two females, with an average age 
of 78 years (66-87 years), were referred to hospital mainly because of respiratory symptoms. Three cases 
were confirmed by 2019-nCoV nucleic acid and antibody detection (severe type), and one with cardiac 
insufficiency was clinically determined (critically ill type). The previous diagnosis of hypertension was 
clear. Two patients took calcium channel antagonist (CCB), one patient took angiotensin converting 
enzyme inhibitor (ACEI), and one patient took angiotensin II receptor antagonist (ARB). After admission, 
ACEI or ARB were discontinued, one patient with heart failure patient was treated by aliskiren combined 
with diuretic; 3 patients were treated with aliskiren combined with CCB. Two patients were stopped to use 
CCB due to low blood pressure after 1 to 2 weeks of using CCB and aliskiren. On the basis of 
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comprehensive therapy combined with antiviral and oxygenation treatment, aliskiren antihypertensive 
treatment was taken for three to four weeks. The blood pressure control of four patients was satisfactory 
and there was no complaint of discomfort. The condition improved, and all patients had reached the 
discharge standard and were discharged. Conclusion  Our preliminary clinical data shows that aliskiren's 
antihypertensive therapy is effective and safe for severe COVID-19 patients complicated with 
hypertension. Further clinical aliskiren therapy study is required with more COVID-19 patients.. 
【Key words】COVID-19;  Hypertension;  Aliskiren;  Calcium channel antagonist ;  Angiotensin 

converting enzyme inhibitor ;  Angiotensin Ⅱ receptor antagonist  
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新型冠状病毒肺炎(COVID-19)是因新型冠状病毒（2019-nCoV)感染致病，在进展为重型和危重型的

患者中，可合并休克、多脏器功能衰竭甚至死亡，其中15%～30%的重型患者进展为急性呼吸窘迫综合征

（ARDS），这些患者合并高血压的比例较高[1-3]。目前已知COVID-19的发病机制是感染的病毒与人呼吸

道和肺组织的血管紧张素转换酶2(ACE2)相结合导致的一系列瀑布反应。ACE2为2019-nCoV结合的主要受

体，同时ACE2在高血压等心血管疾病中有重要作用，还参与肾素-血管紧张素-醛固酮系统（RAAS）的调

节和降血压药物血管紧张素转换酶抑制剂（ACEI）和血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂（ARB）的药理学作用。

因ACEI/ARB类药物可增加肺部ACE2的水平[4]，故针对COVID-19合并高血压患者是否可以使用

ACEI/ARB类降压药物，引发了不少争议。 

阿利吉仑是肾素酶活性位点的强效长效抑制剂，在源头抑制RAAS，降低血压和缓激肽水

平，抑制血管性水肿。研究证实，阿利吉仑150~300mg /d可阻止11种血管紧张素肽产生，推

测在COVID-19合并高血压患者中阿利吉伦除降压外可能缓解血管性水肿，减少肺水肿，改善

患者预后，防止进展到危重型状态。我们援鄂医疗队2020年2—4月在湖北省妇幼保健院光谷院区

感染一科应用阿利吉伦治疗4例老年重型/危重型COVID-19合并高血压患者，现将病情及治疗结果

分析如下。 

临床资料 

    本研究经湖北省妇幼保健院光谷院区医学伦理委员会审批[批文号：FYGG（L）-2020-20]，患

者或家属均知情同意。 

例 1  男，72岁，主因“发热、咳嗽、气喘、乏力6d”于2020年2月19日入院。患者于6d 前无明显诱因发热，

最高体温38℃，伴阵发性干咳、气喘、乏力，当地医院胸部CT证实“左肺炎症”，予以莫西沙星等对症治疗，

未再发热，但咳嗽、气喘、乏力无明显好转。既往诊断高血压病3年余，长期服用硝苯地平20mg，1次/d，自

述血压控制在150~160/70~90mmHg（1mmHg=0.133kPa）。2016年因“窦性心动过缓”行心脏起搏器治疗。

入院后查体：体温36.4℃，脉搏80次/min，呼吸19次/min，血压152/87mmHg，未吸氧状态下测指氧饱和

度（SpO2）86%。相关实验室检查见表1。入院后多次鼻咽拭子2019-nCoV核酸检测阴性，但2019-nCoV抗
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体IgM和IgG两次检测均阳性，胸部CT提示双肺病毒性肺炎（图1），收入湖北省妇幼保健院光谷院区感染

一科ICU，诊断：（1）COVID-19（重型）；（2）高血压2级（高危）；（3）人工心脏起搏器植入

术后。入院后予以持续高流量吸氧、抗病毒、抗感染、糖皮质激素抗炎、护胃、加强营养等对症支

持治疗。2月19—21日服用硝苯地平 控 释 片 30mg，1次/d，血压波动，于2月22日加用阿利吉仑150mg,1次/d

联合治疗后血压逐渐平稳。2020年2月25日、3月1日、3月4日复查2019-nCoV核酸检测3次均阴性，治

疗后患者无发热、胸闷、咳嗽、不适，不吸氧状态下SpO2 98%~99%。病情好转于3月9日出院。出院

后在隔离点2周期间已经停用硝苯地平，继续服阿利吉仑150mg,1次/d，血压控制良好，用药前后血

压平均水平见表2。出院后无不适主诉。 

例 2  男，66岁，主因“胸闷、气短1个月余，进行性加重伴下肢水肿1周”于2020年2月22日入

院。1个月前出现气短、胸闷不适；1周前上述症状进行性加重，渐出现双下肢水肿，于2月21日再

次去华中科技大学同济医学院附属协和医院就诊。胸部CT显示双侧胸腔积液，双肺下叶、右肺中叶

及左肺舌段呈现条片影，提示节段性肺不张并病毒性炎症可能性大。血白细胞分类：淋巴细胞 10.7%，中性

粒细胞 85.8%；B型利钠肽（BNP）3947.4ng/L；超敏肌钙蛋白383.4ng/L；肾小球滤过率62.41ml/min。外院查

2019-nCoV核酸阴性，因合并心力衰竭收入湖北省妇幼保健院光谷院区感染一科ICU。诊断：（1）

COVID-19（危重型，临床诊断）； （2）高血压3级（很高危）（3）心功能Ⅳ级 ；（4）胸腔积

液。既往史：高血压20年，平日服用替米沙坦 80mg,1次/d，血压150~160/60~80mmHg。入院后查

体：体温36.4℃，脉搏78次/min，呼吸19次/min，血压168/52 mmHg，SpO2  98%，相关实验室检查见

表1，胸部CT示磨玻璃样异常密度影（图1）。入    院后予鼻导管吸氧、口服抗病毒药盐酸阿比多尔片、

注射盐酸莫西沙星抗感染，降压、扩血管、利尿、抗凝等对症支持治疗。入院后即停用替米沙坦，因

合并心功能Ⅳ级，先予呋塞米、螺内酯、硝酸甘油，利尿、扩血管治疗，心功能逐渐好转后上述药

物减量至停用，2月29日起加用阿利吉仑150mg,1次/d，血压逐渐下降。患者无发热、胸闷、气急，

下肢水肿明显好转，生命体征平稳。因2月27日及3月4日复查2019-nCoV核酸检测两次均阴性，胸部

CT示炎症吸收，符合COVID-19出院标准3月7日出我院，转至外院继续治疗心力衰竭，期间2周内

仍坚持阿利吉仑150mg,1次/d控制血压（详见表2），后从外院出院后因无药改服氨氯地平5mg，1

次/d。 

例 3  女，87岁，主因“咳嗽3d，发热1d”2020 年2月22日入院。1个月前气短、胸闷不适；3d

前在养老院开始阵发性咳嗽，无明显咳痰，伴轻微胸闷、自觉呼吸困难；亦感乏力、肌肉酸痛。2

月22日早晨体温37.5℃，送至武汉市中心医院后湖分院。胸部CT提示双肺外带多发磨玻璃影，未做核

酸检测，收入湖北省妇幼保健院光谷院区感染一科ICU。既往史：高血压40余年，服卡托普利治疗；糖尿
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病史2年，口服阿卡波糖（拜唐苹），平素血糖、血压控制情况不详。7年前有脑梗死病史。入院后查体：体温36.3℃，

脉搏76次/min，呼吸20次/min，血压180/95mmHg，SpO2 85%。相关实验室检查见表1。入院后查

2019-nCoV核酸为阳性，胸部CT示“双肺多发斑片及索条状密度增高影及部分磨玻璃状片影，以双肺

胸膜下为著，未见胸腔积液”（图1）。诊断：（1）COVID-19（重型）；（2）2型糖尿病；（3）

高血压病3级（很高危）。入院后在高流量氧疗（25L/min,50%）下，SpO2升至 95%~98%，并予抗

病毒、抗感染，抗炎等对症支持治疗。入院后第1周服硝苯地平控释片30mg，1次/d，血压仍有波动；

第2周联合阿利吉仑150mg,1次/d治疗，血压下降，1周后因血压最低109/54 mmHg，故暂停硝苯地平

控释片，至出院前血压维持在125~143/70~92mmHg。患者呼吸、氧合情况较前好转，复查胸部CT双上

肺病灶较前明显吸收，2019-nCoV核酸检测两次阴性，于3月23日出院。出院后至2020年4月3日随访

时仍坚持服用阿利吉仑150mg,1次/d，血压较平稳（表2）。 

例 4  女，87岁，主因“间断干咳3个月，四肢水肿3d，昏迷12h”于2020年2月24日入院。患者于2019

年11月25日无明显诱因出现干咳，无发热、乏力、腹泻，因症状较轻，未就诊未服药。3d前患者自觉

四肢水肿并逐渐加重，于2020年2月23日夜间由120紧急送至解放军一六一医院，胸部CT检查显示双肺

纹理紊乱，可见弥漫性磨玻璃影，并有实变。当时未行2019-nCoV核酸检测。2月24日凌晨2：00患者昏迷，给氧

流量5L/min下SpO2 94%，收入湖北省妇幼保健院光谷院区感染一科ICU。既往史：“脑梗死”20余年；

高血压10余年，口服硝苯地平缓释片10mg，2次/d，血压控制尚可；糖尿病史10余年，胰岛素治疗；

股骨头坏死10余年。入院后查体：体温36.8℃，  脉搏 78次/min， 呼吸 18次/min， 血压 

159/69mmHg，未吸氧状态下SpO2 82%，呼之不应，双侧瞳孔等大等圆，对光反射迟钝，四肢中度

水肿，神经系统检查不配合。相关实验室检查见表1。入院后2019-nCoV核酸检测阴性，但其抗体IgM和IgG

检测均阳性，床旁X胸片示“双肺弥漫分布斑片状高密度影，多发感染可能”，复查胸部CT示“双肺感染性病变部

分较前增多”（图1）。诊断：（1）COVID-19（重型）；（2）高血压病3级（高危）；（3）2型糖尿

病；（4）脑梗死 ；（5）股骨头缺血性坏死；（6）低蛋白性水肿。入院后立即予以高流量氧疗（25L/min，

50%），SpO2 升至95%~98%，患者意识恢复，因患者肺部感染较重，故予抗感染、抗病毒、化痰、抗凝、抑

酸护胃、降血压、降血糖、补充白蛋白、补钾、抗炎、提高免疫力等综合治疗。入院后第1周硝苯地平控释片30mg，

1次/d，血压控制不理想；第2周联合阿利吉仑150mg,1次/d，血压较前下降（表2），治疗20余天后患者

呼吸、氧合及复查胸部CT示双上肺病灶较前吸收，2019-nCoV核酸检测两次阴性，于3月25日转入外

院继续治疗，转院后因无药未再继续用阿利吉仑。 

讨 论 

本研究4例COVID-19老年重型患者均以呼吸道症状起病，病情逐渐进展出现呼吸窘迫症状，导
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致缺氧、氧合指数明显下降，特别在高龄伴有心肺基础疾病者表现更重，如病例4曾发生意识障碍。

2019-nCoV肺部感染一般不会直接导致患者死亡，而肺泡上皮和肺毛细血管内皮通透性增加所致的

肺水肿及ARDS的发生才是COVID-19患者死亡的直接原因[5]。2019-nCoV与人2型肺泡上皮细胞表

面的ACE2受体结合使其成为受伤害的第一批细胞。ACE2也广泛分布在血管内皮、胃肠道、肝脏、

肾脏等部位，2019-nCoV感染后导致一系列瀑布反应，进一步造成全身多器官功能受损、衰竭甚至

死亡[6]。 

ACE2不仅作为2019-nCoV结合的主要受体，也在RAAS中有重要调节作用。ACEI/ARB作为常用降压

药物，有可能改变ACE2表达。ACEI主要通过抑制ACE活性，阻止血管紧张素I（AngI）激活为血管

紧张素Ⅱ（AngⅡ），而ARB则主要拮抗AngⅡ受体1（AT1）的血管收缩作用而降低血压。ACEI还可

通过激活Ang1-7/缓激肽（BK）/BK2 受体途径使血管内皮细胞收缩，细胞间隙增加，导致血管性

水肿，其发生机制和ARDS的肺水肿类似[7-8]。动物实验发现，在大鼠中应用 ACEI 或ARB 可提高

ACE2的mRNA表达水平或增强其活性[4]。有研究提示，原发性高血压患者血浆ACE2水平明显高于

健康人群[9]，近期报道COVID-19患者血浆AngⅡ水平明显升高，且与病毒滴度及肺损伤程度呈线性

相关[10]。因此ACEI/ARB是否因影响ACE2的表达而增加2019-nCoV病毒的易感性？目前报道

COVID-19患者合并高血压、糖尿病的比例较高，而高血压、糖尿病患者服用ACEI或ARB的人数也

不少，因此RAAS降压药物与2019-nCoV感染和致病之间有无关系？ACEI或ARB类药物在

COVID-19合并高血压患者治疗中是利是弊？引起了大家的密切关注。 

在疫情早期即有学者从病理生理学机制及尽可能规避风险的角度，建议轻型、普通型COVID-19

合并高血压患者，可考虑停用ACEI、ARB和利尿剂，改用钙拮抗剂（CCB）；重型COVID-19合并

高血压患者，应立即停用ACEI、ARB 和慎用利尿剂，改用直接肾素抑制剂阿利吉仑（aliskiren）

和/或CCB；危重型COVID-19患者合并ARDS或神经血管性水肿时，建议一线医生选择合适病例使

用缓激肽BK2受体阻断剂艾替班特（icatibant）；已发生低血压的COVID-19高血压患者应停用降血

压药物[11]。非COVID-19的其他高血压患者应加强家庭自我血压监测，按医嘱在医生指导下继续服

药，不要随意改变原有治疗方案或停用降压药物。 

湖北省心血管内科医疗质量控制中心和武汉医学会心血管病学分会发表的《湖北省新型冠状病

毒肺炎疫情下心血管病治疗与管理专家建议》[12]指出，因ACEI、ARB可以升高ACE2的表达，

2019-nCoV感染阶段容易引起病毒的入侵，故对合并COVID-19的高血压患者，建议暂停ACEI、ARB

治疗，待病毒核酸转阴后，可以恢复使用。在停用ACEI、ARB期间，选用CCB、α受体阻滞剂、高

选择性β受体阻滞剂等控制血压。 

美国麻省总医院COVID-19 治疗指南也提出“在目前我们不推荐COVID-19患者开始使用
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ACEI/ARB”[13]。 

鉴于目前对COVID-19的发生机制，特别是对ACE2在其中起的作用尚不完全了解，故也有学者

提出“ACE2对肺损伤患者可能有益而不是有害”[14]。同时因缓激肽有血管舒张作用，可降低血压，

但其对肺损伤的具体机制也不够明确，也有学者提出已经接受ACEI/ARB治疗的高血压患者，不应

因患COVID-19而停用[15]。 

美国心脏协会（AHA）、美国心脏病学学会（ACC）、美国心力衰竭协会（HFSA）发表联合

声明，指出目前尚无试验或临床数据表明使用ACEI、ARB或其他RAAS抑制剂对COVID-19或有心

血管病史的COVID-19患者有益或有害，故建议心力衰竭、高血压及缺血性心脏病患者持续服用

RAAS抑制剂，但是如果心血管疾病患者被诊断为COVID-19，则可根据患者的血流动力学状态和

临床表现进行个体化治疗[16]。欧洲高血压学会（ESH）则提出目前数据虽不支持COVID-19患者改

变RAAS阻滞剂使用原则，但在重症或脓毒血症患者应个体化使用各种降压药，有必要通过进一步

研究来评估高血压和降压药物（尤其是RAAS阻滞剂）对COVID-19病程的影响[17]。但是几个学会也

提出指南是基于“现有数据”，随着新的临床证据出现，将会及时进行更新修订。 

但一线医师对于上述争议是等待“循证证据”还是寻找可能规避风险的方法？在疫情严重的情

况下，当务之急是应从源头上对血压进行管控，缓解血管性水肿；对有患者服用ACEI所致的干咳

也需进行鉴别诊断，因此我们决定采取后者并探索性试用阿利吉仑来替代ACEI/ARB治疗

COVID-19合并高血压患者。 

直接肾素抑制剂阿利吉仑（aliskiren）作用于RAAS源头，阻止血管紧张素原转换为AngI，降

低血浆肾素活性（PRA）、AngI、AngⅡ水平、减少醛固酮分泌和水的重吸收及血容量而降低血压，

可能对ACE2有下调作用[18]，因此对RAAS的抑制更全面[19]；而ACEI、ARB阻断了RAAS内在负反

馈调控机制，使PRA、AngI、Ang1-7等升高[20]。阿利吉仑已于2007年在美国和欧洲上市，2018年

在中国上市，批准的适应证就是治疗原发性高血压。因阿利吉仑不影响血浆及血管内皮细胞中缓激

肽的降解，故不引起缓激肽累积[21]。而使用ACEI的患者尽管缓激肽有利钠利尿作用而有助于降压，

但缓激肽堆积亦是导致干咳的诱因，并与血管性水肿发生可能相关[22-23]；它也能显著增加血管通透

性和气道微血管渗出，上调细胞因子和血管内皮生长因子（VEGF）水平，而导致反复炎症损伤-

修复过程[22-23]，故缓激肽堆积可能造成肺组织进一步损伤。阿利吉伦有效降低血管紧张素肽，特别

是作为ACE1和ACE2底物AngI的组织水平浓度[24]，其血浆半寿期>30h，谷/峰比率>90％，可与几乎

所有降压药联合使用，并根据血压水平可调整药物剂量，故高血压患者治疗的依从性良好[25]。 

因这4例患者病情较重，血压控制不满意，而在COVID-19合并高血压患者中首次使用阿利吉仑

是探索性研究观察，为保证患者安全，我们先联合阿利吉仑和CCB来控制血压，当血压下降后即停
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用CCB，对患者制定个体化治疗方案。如例2、例3为危重型/重型COVID-19老年高血压患者，入院

后即停用原来服用的ACEI或ARB，病例2因有心力衰竭改用阿利吉伦及利尿剂，病例3和另两例用

CCB联合阿利吉伦观察治疗效果及安全性。通过3~4周治疗观察，证实重型和危重型COVID-19合并

高血压患者，在结合抗病毒、改善氧合的综合治疗基础上应用阿利吉仑降压治疗，在短期内即可见

降压疗效且安全性良好。在原服用CCB降压不理想情况下，联合阿利吉伦治疗，病例3在1周后即因

血压显著下降而停用CCB，血压控制稳定。因病例2合并心功能不全，故仍继续服用利尿剂。 病例

1、2、3患者均达到COVID-19出院标准[26]顺利出院，观察治疗3~4周期间均停用了CCB，仅服阿利

吉伦。病例3出院后仍坚持服用阿利吉伦，病例4的氧合状态也逐渐好转并已转入外院，转院后因无

药未再继续用阿利吉仑。4例患者出院后继续随诊，血压控制均满意。 

目前国内外尚未见到COVID-19合并高血压患者服用阿利吉仑降压治疗的临床病例报道。虽然

本研究因病例数较少及住院时间的限制，患者用药时间亦较短，但已观察到4例老年重型/危重型

COVID-19合并高血压患者经加用阿利吉伦降压治疗后均获好转的初步结果。综上，我们临床探索

了在一种新的重型疾病COVID-19合并高血压患者中使用肾素抑制剂阿利吉伦降压治疗的可能性和

有效安全性，希望今后如有可能应设计临床试验来进一步扩大病例数进行验证和开展相关的基础研

究。 
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表 1    4例患者用药前后部分化验结果 

 

注：CK-MB 为肌酸激酶同工酶 MB；BNP 为 B 型利钠肽；IL-6 为白细胞介素 6 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

患者及时间 白细胞 

（×
109/L） 

淋巴细胞

百分比

（%） 

淋淋巴细胞
绝对值 

（（×109/L） 

血血红蛋白
（g/L） 

血钾 

（mmol/L
） 

肌肌钙蛋白
（ng/L） 

CK-MB 

（μg/L） 

BNP 
（ng/L） 

IL-6 

（ng/L） 

       新型冠状病毒 

核酸 抗体IgG 抗体IgM 

例1治疗前 12 8.2 0.98 134 4.7 未查 未查 12.2 30.37 － + + 

  治疗后 4.7 25.7 1.21 120 4.5 未查 未查 未查 15.10 － + + 

例2 治疗前 9.9 7.3 0.72 137 3.8 96.8 3.1 3947.4 1.50 － － － 

  治疗后 5.8 15.0 0.87 130 4.4 66.2 1.8 448.1 1.10 － － － 

例3治疗前 4.1 18.6 0.76 130 3.5 14.0 0.5 30.5 33.82 + + + 

  治疗后 4.8 31.8 1.53 126 4.2 未查  未查 64.8 78.36 － + + 

例4治疗前 18.8 2.3 0.43 136 5.1 17.2 0.9 29.7 7.70 － + + 

  治疗后 10.6 7.0 0.74 96 4.7 12.8 1.5 164.8 47.38 － + + 

正常参考区间 3.5~9.5 20~50 1.1~3.2 130~175 3.5~5.1 0~15.6 0~5.2 0~100 0~10  － －   － 
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表2   4例患者一般资料及用药前后血压、氧合情况对比 

 

项目 病例1 病例2 病例3 病例4 

性别 男 男 女 女 

年龄（岁） 72 66 87 87 

籍贯 武汉 武汉 武汉 武汉 

入院时间 2020-2-19 2020-2-22 2020-2-22 2020-2-24 

出院时间 2020-3-9 2020-3-7 2020-3-23 2020-3-25 

新冠肺炎病情 确诊，重型 临床诊断，危重型 确诊，重型 确诊，重型 

高血压病史 3年 20年 40余年 10余年 

既往服用降压药物 硝苯地平 替米沙坦 卡托普利 硝苯地平 

阿利吉仑开始时间 2020-2-22 2020-2-29 2020-2-29 2020-3-2 

停用阿利吉仑时间 2020-3-23 2020-3-21 未停用（至2020-4-3

随诊） 

2020-3-25 

平均血压（mmHg）     

用药前 154/83 170/72 149/88 151/73 

用药1周 138/79 159/66 129/72 142/74 

用药2周 127/80 145/75 125/70 136/72 

用药3周 131/75 150/80 135/90 137/73 

用药4周 144/90  140/85   

平均氧合指数

（mmHg） 

    

用药前 177 未查 66 127 

用药1周 240 未查 158 192 

用药2周 386 未查 204 233 

用药3周 533 未查 566 290 

用药4周 未查 未查 未查 未查 

平均指氧饱和度（%）     

用药前 86 98 85 82 

用药1周 92 99 92 93 

用药2周 95 98 97 95 

用药3周 96 99 98 95 

用药4周 97   99   

用药不良反应 无 无 无 暂无 

注:  阿利吉仑用法为150mg,口服，1次/d； 例2，例4均仅服用阿利吉仑3周； 氧合指数按氧分压与吸

入氧浓度的比值计算（正常参考区间400~500mmHg）；指氧饱和度为未吸氧状态下（正常参考值>94%） 
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图1  4例患者治疗前后胸部 CT比较   1A、1B 为例1治疗前（2020-2-3）治疗后（2020-3-6） 1C、1D为例2 治疗前

（2020-2-26）治疗后（2020-3-4）  1E、1F为例3 治疗前（2020-2-29）治疗后（2020-3-16） 

1G、1H 为例4 治疗前（2020-2-29）治疗后（2020-3-16） 
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