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肺血栓栓塞症诊治与预防指南

中华医学会呼吸病学分会肺栓塞与肺血管病学组

中国医师协会呼吸医师分会肺栓塞与肺血管病工作委员会

全国肺栓塞与肺血管病防治协作组

第一部分概 述

一、前青

肺栓塞是以各种栓子阻塞肺动脉或其分支为其

发病原因的一组疾病或临床综合征的总称，包括肺

血栓栓塞症(trFE)、脂肪栓塞综合征、羊水栓塞、空

气栓塞、肿瘤栓塞等，其中PTE为肺栓塞的最常见

类型。引起PTE的血栓主要来源于下肢的深静脉

血栓形成(DVT)。PTE和DVT合称为静脉血栓栓

塞症(VTE)，两者具有相同易患因素，是VTE在不

同部位、不同阶段的两种临床表现形式。血栓栓塞

肺动脉后，血栓不溶、机化、肺血管重构致血管狭窄

或闭塞，导致肺血管阻力(PVR)增加，肺动脉压力

进行性增高，最终可引起有心室肥厚和右心衰竭，称

为慢性血栓栓塞性肺动脉高压(CTEPH)。

近年来，PTE越来越引起国内外医学界的关注，

相关学会发布了系列诊断、治疗和预防指南，但这些

指南在临床应用过程中尚存在以下问题：(1)国际

指南的质量良莠不齐，不同指南的推荐意见之间常

常存在不一致性；(2)影像诊断技术和生物学标志

物的临床应用，丰富了对PTE诊断和危险分层的认

识，但欧美指南的分型标准是否适于国人临床实践

尚需进一步验证；(3)国际指南推荐的PTE治疗方

案与我国的实际情况可能存在差异，如溶栓药物的

方案、直接口服抗凝药物(DOAC)的剂量调节等。

基于此，为更好指导我国医师的临床实践，中华

医学会呼吸病学分会肺栓塞与肺血管病学组、中国

医师协会呼吸医师分会肺栓塞与肺血管病工作委员
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会基于当前的循证医学证据，在2001年《肺血栓栓

塞症的诊断与治疗指南(草案)》‘1o的基础上，制订

了《肺血栓栓塞症诊治与预防指南》。本指南结合

近5年发表的系列指南，系统评价了国内外近年来

发表的PTE相关循证医学研究资料，增加了基于国

人循证医学研究的数据，将有助于进一步规范我国

PFE的诊断、治疗与预防。

二、指南编写方法

证据和推荐意见的评价方法采用GRADE分

级‘2 o(表1，2)，由兰州大学循证医学中一心／GRADE

中国中心提供方法学支持。指南设计与制订步骤依

据2015年《世界卫生组织指南制订手册》’3；，以及

2016年中华医学会发布的《制订／修订<临床诊疗

指南>的基本方法及程序》’4 J。

表1 GRADE推荐强度分级与定义2

表2 GRADE证据质量分级与定义：2

质量等级 定义

高(A)

中(B)

低(C)

极低(D)

非常确信真实值接近观察值

对观察值有中等程度信心：真实值有可能接近
观察值，但仍存在两者不同的可能性

对观察值的确信程度有限：真实值可能与观察值不同

对观察值几乎没有信心：真实值很可能与观察值不同

本指南小组应用临床指南研究与评估系统Ⅱ

(AGREE II)[5]对相关性比较高的指南进行评价。

通过筛选，最终纳入指南29部。其中，英文指南

15部、中文指南14部‘6。34]。4名研究人员应用
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AGREE 11对纳入指南独立进行评价，预试验结果显

示4名研究人员对评分条目的理解一致性较好。经

过正式评价每部指南各领域的具体得分情况，对每

部指南是否推荐使用的结果显示，14部(48％)指南

被推荐使用，8部(28％)被推荐修订后使用，7部

(24％)不推荐使用(表3)。

本指南的报告和撰写参考卫生保健实践指南的

报告条目(RIGHT)。”。。

本指南的整体技术路线见图l，推荐意见形成

技术路线见图2。

1．指南注册与计划书的撰写：本指南已在国际

实践指南注册平台(http：／／www．guidelines．

registry．cn)进行注册(注册号：IPGRP一2015CN008)，

读者可联系该注册平台索要指南的计划书。

2．指南使用者与目标人群：本指南供中国内科

(呼吸科、心血管科、血液科等)、外科(骨科、普外

科、胸外科等)、急诊科、药剂科、影像科及其他与

PTE、DVT诊疗和管理相关学科的专业人员使用。

指南推荐意见的应用目标人群为中国PTE、DVT和

其他VTE患者。

3．指南工作组：本指南成立了多学科专家工作

组，包括呼吸科、心血管科、血液科、血管外科、骨科、

肿瘤科、影像科、循证医学等。-丁作组具体分为

4个：专家组、证据评价组、秘书组、外审组。

4．利益冲突声明：本指南工作组成员均填写了

利益声明表，不存在与本指南撰写直接相关的利益

表3对29部指南的AGREE 11评价

注：ACR：美国放射学会；AVTF：亚洲静脉血栓论坛；ACCP：美国胸内科医师学会；ACF：抗凝论坛；ACP：美国医师学会ASCO：美国临床肿

瘤学会；NICE：英国因家健康与临床优化研究所；KSA：沙特阿拉伯王国；ESC：欧洲心脏病协会；SOGC：加拿大产科医师和妇科医师学会：NCGC：

国家临床指南中心；ISTH：国际血栓与止血协会；ATS：美国胸科协会
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淼卜
系统检索Medline、CBM、OynaMcd、GIN、NGC、WHO、UpToDatc、

NICE、SIGN、Best Practice、医脉通11个数据库，纳入国内外PTE、
国内外指南 l

DVT及VTE诊疗指南，并应用AGREE II工具对其进行质量评价

嚣|- 基于指南，初步筛选出了210个诊疗相关临床问题和20个结局指标

和结局指标 l

对临床问题和结局指标进行去重、分类和凝练．形成

=}_ 遴选清单调查表(含临床问题50个，重要性等级分为

1～7分；结局指标10个，重要性等级分为l～9分)
和结局指标 l

耋：呈霎薹薹霎卜_
在中华医学会呼吸病学分会肺栓塞与肺血管病学组(41位

专家)和全国肺栓塞与肺血管病防治协作组(556家医院的

指标重要性调研l 2 954名医师)范围内进行问卷调查，对其重要性进行分级

基于初拟推荐意见，检索支持证据：(1)系统评价：检索Medline、Embase、

Cochrane Library、Epistemonikos、CBM、万方和CNKI 7个数据库，纳

检索证据卜_
入系统评价(包括Meta分析和网状Meta分析)，检索时间为建库至2016

年12月31日；(2)原始研究：检索DynaMed和UpToDate纳入英文原

始研究，检索CBM、万方和CNKI纳入中文原始研究，检索时间均为

建库至2017年6月30日。并通过追溯指南参考文献和谷歌补充检索

针对初拟的推荐意见纳入支持证据，并采用AMSTAR

证据评价F- 对系统评价进行质量评价，采用Cochrane偏倚风险

评价、QUADAS等对相应原始研究进行质量评价

1r l，，，。。。。．．．．。，．—．，．⋯，，．。。．．．．．—。．。，．．．
1 l l ⅣⅨ丁匮emm，b7口u[硒X了寸’RTB丁白H”

I初步形成推荐意见门 荟萃分析、系统评价、原始研究和标准类文章

l ；
推荐意见的共识 H 经过3轮德尔菲法和2轮面对面专家共识会，对推荐意见

旧忐I一鞴罴罴黑
注：Medline：美国国立医学图书馆数据库；CBM：中国生物医学文献数据库；Dynamed：

Dynamed数据库；GIN：国际指南协作网；WHO：世界卫生组织；Uptodate：UpToDatef临床顾

问；NICE英国国家健康与临床优化研究所；NGC：美国国立指南文库；SIGN苏格兰校际指

南协作网；BMJ best practice：英国医学期刊最佳临床实践AGREEⅡ：f临床指南研究与评估

系统1I；Embase：荷兰医学文摘数据库；Cochrane library：考克兰图书馆；Epistemonikos：E数

据库；CNKI：中国知网；门E：肺血栓栓塞症；DVT：深静脉血栓形成；AMSTAR：系统评价／

Meta分析方法学质量评价工具；QUADAS：诊断准确性研究的质量评价丁具

图1本指南的整体技术路线

冲突。

5．临床问题遴选和确定：通过系统检索胛E、

DVT和VTE领域已经发表的指南和系统评价，

第1轮收集了210个临床问题和20个结局指标，对

其进行去重合并后，邀请临床医师对其进一步修改

和补充，第2轮形成59个临床问题和10个结局

指标。

临床问题按其重要性分为1～

7分；结局指标按其重要性分为1～

9分，在中华医学会呼吸病学分会肺

栓塞与肺血管病学组(41位专家)

和全国肺栓塞．肺血管病防治协作

组(556家医院的2 954名医师)范

围内进行问卷调查。基于调查结

果，纳入最终本指南需解决的21个

临床问题与3个结局指标。

6．证据检索：针对最终纳入的

临床问题与结局指标，按照“人群、

干预、对照和结局(PICO)”对其

进行解构，并根据解构的问题：

(1)检索Medline、Embase、Cochrane

Library、Epistemonikos、CBM、万方和

CNKI数据库，纳入系统评价、Meta

分析、网状Meta分析，检索时间为

建库至2017年6月30日；(2)检索

Uptodate、DynaMed、CBM、万方和

CNKI数据库，纳入原始研究(包括

随机对照试验、队列研究、病例对照

研究、病例系列、流行病学调查等)，

检索时间为建库至2017年6月

30日；(3)检索策略：根据前期筛选

的临床问题确定相应的检索策略。

具体检索策略详见附录。

7．证据评价：证据评价与分级

小组使用评估系统评价的测量工具

(AMSTAR)”钊对纳入的系统评价、

Meta分析、网状Meta分析进行方法

学质量评价，使用Cochrane偏倚风

险评价工具(针对随机对照试

验)‘37l、诊断准确性研究的质量评

价工具(QUADAS-2)旧引、文献质量

评价量表(NOS)‘39。对相应类型的

原始研究进行方法学质量评价；使

用GRADE方法对证据体进行评价

和推荐意见进行分级。

8．推荐意见形成：专家小组基于证据评价与

分级小组提供的胛E、DVT、VTE诊断、治疗和预防

疗效和安全性的国内外循证医学证据，经过3轮德

尔菲法和2轮面对面专家小组会，对推荐意见达成

共识，针对21个临床问题，最终形成68项推荐

意见。

万方数据
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成立指南指导委员会

招募并组建相关工作组

指南注册与撰写计划书

临床问题的

收集与评估

国内外肺血栓栓塞症的指南

和系统评价检索评价

临床医师补充修改完善问题

共识专家组

证据评价组

秘书组

外审组

确定临床问

题和结局

l i竺竺堂登j击厚掣b
1颃龃2钠艨卜巴
{苎竺兰竺兰墨竺兰：竺H三竺

甲纛难
证据质量的GRADE分级卜———————叫 分为高、中、低、极低4个等级

推荐意见决策表的制作

推荐意见的共识

指南的外审

指南的批准

指南的发布

指南的推广

指南实施、监测与评估

指南的更新

里现证据质量及其他影响推荐意见的因素

利用GRADE决策表完成2～3轮德尔菲法

将指南送交外审小组进行审核

上级单位进行审核、修订与批准

由中华医学会呼吸病学分会发布

通过专业期刊、网站、学术会议进行传播

在若干医院对指南实施的效果进行监测

预计在3年左右时间对其进行更新

查以及探寻临床上所有可能的VTE

危险因素。(5)增加了DOACs在

m治疗和预防中的循证医学证据
和相关推荐意见。(6)明确推荐半量

溶栓方案[重组组织型纤溶酶原激活

剂(n—PA)50 mg]用于急性阳E治

疗。无论是对高危PTE，还是对于

某些中危PTE，基于中国人群的随

机对照研究证据和目前的荟萃分

析，半量溶栓方案均具有很好的临

床疗效和安全性。(7)对特殊情况

下PTE的临床处理提出指导性建

议。如妊娠、恶性肿瘤、活动性出

血、血小板减少、围手术期、右心血

栓等临床情况。(8)强调预防的重

要性，尤其是对某些既有血栓风险，

又有出血风险的患者，基于循证医

学结论和临床经验，提出专家推荐

意见。

本指南表述方式的特点：(1)指

南中将每条推荐意见单独列出，以

便读者迅速发现与阅读；(2)推荐意

见后清楚标记GRADE分级符号，明

确区分推荐意见的方向与强度，并

应用“建议”或“推荐”字样，以便读

者进一步明确推荐级别；(3)清晰显

示主题、标题、推荐意见、推荐意见

说明、相关证据汇总等格式，备注相

应的说明文字，以解释该条推荐意

见的理由；证据总结的目的是清楚

呈现支持该条推荐意见的主要证据

与来源；(4)相关证据汇总和部分参

注：GRADE：推荐分级评估、制定与评价；AMSTAR：系统评价／M。t。分析方法学质量评价工具考文献以附录形式呈现。

图2本指南推荐意见形成的技术路线 9．指南更新：指南工作组计划

本指南推荐内容主要有以下几个方面的更新：

(1)首次将欧美指南的格式和表述方法与国人临床

实际情况结合起来。(2)提出符合中国医师临床实

践的诊断流程：疑诊、确诊、求因、危险分层。(3)重

视DVT的探寻在急性PTE诊断和临床处理中的价

值。对某些患者，一旦确诊DVT，无论是否有条件

进行PTE的确诊，均可以按照P1’E进行处理。(4)

强调求因在PTE临床处理中的价值。求因不仅是

对DVT的探寻，还包括对某些特定人群易栓症的筛

在3年左右时间对本指南进行更新。更新方法按照

国际指南更新流程进行。

10．传播与实施：指南发布后，指南工作组将主

要通过以下方式对指南进行传播和推广：(1)在相

关学术期刊发表；同期编写指南精简版及详细解读

手册；(2)出版指南相对应的医师版、护士版和基层

版，在相关学术会议中进行解读；(3)在国内不同区

域、不同学科组织指南推广专场，确保临床医师充分

了解并正确应用本指南；(4)通过微信、网络或其他

媒体进行推广。

万方数据
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三、流行病学

PTE和DVT密切相关。大部分关于lYrE流行

病学、危险因素和自然病史的现存数据来自于VTE

的研究。

1．发病率：全球范围内m和DVT均有很高发
病率㈣1。美国VTE的发病率约为1．17／1 000人年，

每年约有35万例VTE发生‘41|。在欧盟6个主要国

家，症状性VTE发生例数每年>100万，34％患者表

现为突发致死性PTE，59％患者直到死亡仍未确诊，

只有7％患者在死亡之前明确诊断。42I。随着年龄

增加，VTE发病率增加，年龄>40岁者较年轻者风

险增高，其风险大约每10年增加1倍一引。

亚洲国家VTE并不少见，部分国家尸检VTE

发生率与西方国家相近ⅢJ。以我国为例，近年来

VTE诊断例数迅速增加，绝大部分医院诊断的VTE

例数较20年前有10～30倍的增长。来自国内60家

大型医院的统计资料显示，住院患者中PTE的比例

从1997年的0．26％上升到2008年的1．45％0_4}。

2．病死率、复发率和CTEPH发生率：PTE的致

死率和致残率都很高。新近国际注册登记研究显

示，其7 d全因病死率为1．9％～2．9％，30 d全因病

死率为4．9％～6．6％L拍J。随访研究数据提示，VTE

全因病死率高峰期发生于初始治疗6个月内，随后

呈明显下降趋势‘47；。其中PrrE患者病死率显著>

单纯DVT患者。4849I。随着国内医师对PTE认识和

诊治水平的提高，我国急性FI'E住院病死率逐年下

降，由1997年的25．1％降至2008年的8．7％l 50]。

最新的国人FI'E注册登记研究初步结果显示：急性

FFE住院病死率呈进一步下降趋势。

VTE的复发多在治疗后的6～12个月∞1|。近

期数据显示，其6个月复发率约4．3％，1年复发率

约7．2％，10年复发率约35．4％。其中男性10年累

积复发率是女性1．3倍；恶性肿瘤人群复发率最高。

国人近期研究发现急性PTE随访过程中1年累积

复发率为4．5％(95％C1：2．9％～6．1％)，2年累积

复发率为7．3％(95％CI：5．1％～9．5％)，5年累积

复发率为13．9％(95％CI：10．6％～17．2％)p“。

急性PTE后的CTEPH发生率为0．1％～9％，

大多数发生于24个月之内‘5¨。最新的一项荟萃分

析纳入了16篇文献，结果显示：CTEPH总体发生率

为2．3％，复发性VTE及特发性PTE与CTEPH发

生明显相关【53|。国内一项研究对614例急性PTE

患者进行随访，结果显示急性FFE后3年CTEPH

的累积发病率为1．7％(95％CI：0．7％～2．7％)，

且3年后无CTEPH病例发生；下肢静脉曲张、初始

发病时肺动脉收缩压升高、随访期间残余血栓可能

与CTEPH发生相关p⋯。

四、危险因素

任何可以导致静脉血流淤滞、血管内皮损伤和

血液高凝状态的因素(Virehow三要素)均为VTE的

危险因素”5‘，包括遗传性和获得性2类。

1．遗传性因素：由遗传变异引起，常以反复发

生的动、静脉血栓形成为主要临床表现。<50岁的

患者如无明显诱因反复发生VTE或呈家族性发病

倾向，需警惕易栓症的存在‘56。。

2．获得性因素：获得性危险因素是指后天获得

的易发生VTE的多种病理生理异常，多为暂时性或

可逆性的。如手术，创伤，急性内科疾病(如心力衰

竭、呼吸衰竭、感染等)∞7I，某些慢性疾病(如抗磷脂

综合征、肾病综合征、炎性肠病、骨髓增殖性疾病

等)’58；恶性肿瘤是VTE重要的风险因素，但不同

类型肿瘤的VTE风险不同，胰腺、颅脑、肺、卵巢及

血液系统恶性肿瘤被认为具有最高的VTE风

险L59I，恶性肿瘤活动期VTE风险增加旧J。

VTE与某些动脉性疾病，特别是动脉粥样硬化

有共同的危险因素，如吸烟、肥胖、高胆固醇血症、高

血压病和糖尿病等。心肌梗死和心力衰竭也能够增

加VTE的风险。6¨。获得性危险因素可以单独致

病，也可同时存在，协同作用。年龄是独立的危险因

素，随着年龄的增长，VTE的发病率逐渐增高’6 2I。

部分VTE患者经较完备的检测手段也不能明

确危险因素，称为特发性VTE。部分特发性VTE患

者存在隐匿性恶性肿瘤，应注意筛查和随访‘63I。

五、病理与病理生理

PTE栓子可以来源于下腔静脉路径、上腔静脉

路径或右心腔，其中大部分来源于下肢深静脉。多

数情况下PTE继发于DVT，约70％的FFE患者可

在下肢发现DVT；而在近端DVT患者中，通常有

50％的患者存在症状性或无症状PTE。随着颈内静

脉、锁骨下静脉置管和静脉内化疗的增多，来源于上

腔静脉路径的血栓亦较前有增多趋势懈o；右心腔来

源的血栓所占比例较小。PTE血栓栓塞可以是单一

部位的，也可以是多部位的。病理检查发现多部位

或双侧性的血栓栓塞更为常见。影像学发现栓塞更

易发生于右侧和下肺叶。PTE发生后，栓塞局部可

能继发血栓形成，参与发病过程。

1．PVR增加和心功能不全：栓子阻塞肺动脉及

其分支达一定程度(30％～50％)后，因机械阻塞作
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用，加之神经体液因素(血栓素A2和5一羟色胺的释

放)和低氧所引起的肺动脉收缩，导致PVR增加，动

脉顺应性成比例下降∞5|。PVR的突然增加导致了

右心室后负荷增加，肺动脉压力升高m钾l。右心扩

大致室间隔左移，使左心室功能受损，因此，左-i5室

在舒张早期发生充盈受阻，导致心输出量的降低，进

而可引起体循环低血压和血流动力学不稳定旧蹦9I。

心输出量下降，主动脉内低血压和右心室压升高，使

冠状动脉灌注压下降，特别是右心室内膜下心肌处

于低灌注状态““。

2．呼吸功能不全：PTE的呼吸功能不全主要为

血流动力学障碍的结果。71I。心输出量降低导致混

合静脉血氧饱和度下降。PTE导致血管阻塞、栓塞

部位肺血流减少，肺泡死腔量增大；肺内血流重新分

布，而未阻塞血管灌注增加，通气血流比例失调而致

低氧血症。部分患者(约1／3)因右心房压力增加，

而出现卵圆孑L再开放，产生右向左分流，可能导致严

重的低氧血症(同时增加矛盾性栓塞和猝死的风

险)。远端小栓子可能造成局部的出血性肺不张，

引起局部肺泡出血，表现为咯血，并可伴发胸膜炎和

胸腔积液，从而对气体交换产生影响。由于肺组织

同时接受肺动脉、支气管动脉和肺泡内气体三重氧

供，故肺动脉阻塞时较少出现肺梗死。如存在基础

心肺疾病或病情严重影响到肺组织的多重氧供，则

可能导致肺梗死。

3．CTEPH：部分急性PTE经治疗后血栓不能完

全溶解，血栓机化，肺动脉内膜发生慢性炎症并增

厚，发展为慢性PTE；此外，DVT多次脱落反复栓塞

肺动脉亦为慢性PTE形成的一个主要原因，肺动脉

血栓机化同时伴随不同程度血管重构、原位血栓形

成，导致管腔狭窄或闭塞，PVR和肺动脉压力逐步

升高，形成肺动脉高压，称之为CTEPH；多种影响因

素如低氧血症、血管活性物质(包括内源性血管收

缩因子和炎性细胞因子)释放可加重这一过程，右

一i5后负荷进一步加重，最终可致右心衰竭一L73。。

第二部分诊 断

急性PTE的临床表现缺乏特异性，容易被漏诊

和误诊。应根据临床可能性评估结果对疑诊患者进

行检查，一旦确诊门E，应进一步探寻潜在的其他危

险因素。

一、急性IYI'E的临床表现

急性PTE临床表现多种多样，均缺乏特异性，

容易被忽视或误诊，其严重程度亦有很大差别，从轻

者无症状到重者出现血流动力学不稳定，甚或猝死。

在明E的诊断过程中，要注意是否存在DVT，特别

是下肢DVT。急性胛E的临床表现见表4 E
74一。

表4急性肺血栓栓塞症的临床表现。74

症状 体征

呼吸困难及气促 呼吸急促(52％)

(80％～90％) 哮鸣音(5％一9％)；细湿哕音

胸膜炎性胸痛 (18％～5l％)；血管杂音

(40％～70％) 发绀(11％～35％)

晕厥(1l％～20％) 发热(24％～43％)，多为低热，

烦躁不安、惊恐甚至濒死感 少数患者可有中度以上的

(15％～55％) 发热(11％1

咳嗽(20％～56％) 颈静脉充盈或搏动(12％一20％)

咯血(11％～30％) 心动过速(28％一40％)

心悸(10％～32％) 血压变化，血压下降甚至休克

低血压和(或)休克 胸腔积液体征(24％～30％)

f l％～5％) 肺动脉瓣区第二心音亢进(P2>

猝死(<l％) A2)或分裂(23％～42％)

三尖瓣区收缩期杂音

二、实验室及其他检查

(一)疑诊相关检查

1．血浆D．二聚体：D．二聚体是交联纤维蛋白在

纤溶系统作用下产生的可溶性降解产物，为特异性

继发性纤溶标志物。血栓形成时因血栓纤维蛋白溶

解导致D-二聚体浓度升高。D一二聚体分子量的异

质性很大，基于不同原理的试验方法对D．二聚体检

测的敏感性差异显著。因此，临床医师应了解本医

疗机构所使用D．二聚体检测方法的诊断效能。采

用酶联免疫吸附分析、酶联免疫荧光分析、高敏感度

定量微粒凝集法和化学发光法等D一二聚体检测，敏

感性高，其阴性结果在低、中度临床可能性患者中，

能有效排除急性VTE。

D一二聚体对急性PTE的诊断敏感度在92％～

100％，对于低度或中度临床可能性患者具有较高的

阴性预测价值，若D．二聚体含量<500¨∥L，可基

本排除急性FFE。恶性肿瘤、炎症、出血、创伤、手术

和坏死等情况可引起血浆D．二聚体水平升高，因此

D-二聚体对于诊断PTE的阳性预测价值较低，不能

用于确诊。

D-二聚体的诊断特异性随着年龄的升高而逐渐

下降，以年龄调整临界值可以提高D．二聚体对老年

患者的诊断特异性。证据显示，随年龄调整的D．二

聚体临界值[>50岁患者为年龄(岁)×10“∥L]
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可使特异度增加到34％～46％，敏感度>97％。

2．动脉血气分析：急性PTE常表现为低氧血

症、低碳酸血症和肺泡-动脉血氧分压差[P㈨。，O：]

增大。但部分患者的结果可以正常，40％PrrF患者

动脉血氧饱和度正常，20％PTE患者肺泡．动脉氧分

压差正常。

3．血浆肌钙蛋白：包括肌钙蛋白I(cTNI)及肌

钙蛋白T(cTNT)，是评价心肌损伤的指标。急性

PTE并发有心功能不全(RVD)可引起肌钙蛋白升

高，水平越高，提示心肌损伤程度越严重。目前认为

肌钙蛋白升高提示急性PTE患者预后不良。

4．脑钠肽(BNP)和N一末端脑钠肽前体(NT—

proBNP)：BNP和NT—proBNP是心室肌细胞在心室

扩张或压力负荷增加时合成和分泌的心源性激素，

急性PTE患者右心室后负荷增加，室壁张力增高，

血BNP和NT—proBNP水平升高，升高水平可反映

RVD及血流动力学紊乱严重程度，无明确心脏基础

疾病者如果BNP或NT—proBNP增高，需考虑明E可
能；同时该指标也可用于评估急性PTE的预后。

5．心电图：大多数病例表现有非特异性的心电

图异常。较为多见的表现包括V1～V4的T波改变

和ST段异常；部分病例可出现S1 Q珂TⅧ征(即I导

S波加深，Ⅲ导出现Q／q波及T波倒置)；其他心电

图改变包括完全或不完全右束支传导阻滞；肺型

P波；电轴右偏，顺钟向转位等。心电图改变多在发

病后即刻开始出现，以后随病程的发展演变而呈动

态变化。观察到心电图的动态改变较之静态异常对

于提示VFE具有更大意义。

心电图表现有助于预测急性PTE不良预后，与

不良预后相关的表现包括：窦性心动过速、新发的心

房颤动、新发的完全或不完全性右束支传导阻滞、

S I QⅢTⅢ征、V1～V4导联T波倒置或ST段异常等。

6．胸部x线片：PTE患者胸部x线片常有异常

表现：区域性肺血管纹理变细、稀疏或消失，肺野透

亮度增加，肺野局部浸润性阴影，尖端指向肺门的楔

形阴影，肺不张或膨胀不全，右下肺动脉干增宽或伴

截断征，肺动脉段膨隆以及右心室扩大征，患侧横膈

抬高，少至中量胸腔积液征等。但这些表现均缺乏

特异性，仅凭胸部x线片不能确诊或排除PTE。

7．超声心动图：超声心动图在提示PTE诊断和

排除其他心血管疾患方面有重要价值。超声心动图

检查可发现右心室后负荷过重征象，包括出现右心

室扩大、右心室游离壁运动减低，室间隔平直，三尖

瓣反流速度增快、三尖瓣收缩期位移减低门5I。超声

心动图可作为危险分层重要依据。在少数患者，若

超声发现右心系统(包括右心房、右心室及肺动脉)

血栓，同时临床表现符合PTE，即可诊断胛E。

超声心动图检查可床旁进行，在血流动力学不

稳定的疑似PTE中有诊断及排除诊断价值。如果

超声心动图检查显示无右心室负荷过重或功能不全

征象，应寻找其他导致血流动力学不稳定的原因。

(二)确诊相关影像学检查

PTE的确诊检查包括CT肺动脉造影(CTPA)、

核素肺通气／灌注(V／Q)显像、磁共振肺动脉造影

(MRPA)、肺动脉造影等，DVT确诊影像学检查包括

加压静脉超声(CUS)、CT静脉造影(CTV)、核素静

脉显像、静脉造影等。

1．CTPA：CTPA可直观地显示肺动脉内血栓形

态、部位及血管堵塞程度，对PTE诊断的敏感性和

特异性均较高，且无创、便捷，目前已成为确诊PTE

的首选检查方法76一。其直接征象为肺动脉内充盈

缺损，部分或完全包围在不透光的血流之间(轨道

征)，或呈完全充盈缺损，远端血管不显影；间接征

象包括肺野楔形、条带状密度增高影或盘状肺不张，

中心肺动脉扩张及远端血管分支减少或消失等。

CTPA可同时显示肺及肺外的其他胸部病变，具有

重要的诊断和鉴别诊断价值。

2．V／Q显像：V／Q显像是wE重要的诊断方

法。典型征象是呈肺段分布的肺灌注缺损，并与通

气显像不匹配"7|。但是由于许多疾病可以同时影

响患者的肺通气和血流状况，致使V／Q显像在结果

判定上较为复杂，需密切结合临床进行判读。

V／Q平面显像结果分为3类：(1)高度可能：

2个或2个以上肺段通气／灌注不匹配；(2)正常；

(3)非诊断性异常：非肺段性灌注缺损或<2个肺段

范围的通气／灌注不匹配。V／Q断层显像(SPECT)

发现1个或1个以上肺段V／Q不匹配即为阳性；

SPECT检查很少出现非诊断性异常；如果SPECT阴

性可基本除外肺栓塞。

V／Q显像辐射剂量低，示踪剂使用少，较少引

起过敏反应。因此，V／Q显像可优先应用于临床可

能性低的门诊患者、年轻患者(尤其是女性患者)、

妊娠、对造影剂过敏、严重的肾功能不全等。

如果患者胸部x线片正常，可以仅行肺灌注显

像。SPECT结合胸部低剂量CT平扫(SPECT．CT)

可有效鉴别引起肺血流或通气受损的其他因素(如

肺部炎症、肺部肿瘤、慢性阻塞性肺疾病等)，避免

单纯肺灌注显像造成的误诊。

万方数据
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3．MRPA：MRPA可以直接显示肺动脉内的栓子

及PTE所致的低灌注区，从而确诊PI'E，但对肺段以

下水平的FrrE诊断价值有限l 78]。MRPA无x线辐

射，不使用含碘造影剂，可以任意方位成像，但对仪

器和技术要求高，检查时间长。肾功能严重受损、对

碘造影剂过敏或妊娠患者可考虑选择MRPA。

4．肺动脉造影：选择性肺动脉造影为FFE诊断

的“金标准”。其敏感度约为98％，特异度为95％～

98％。PTE的直接征象有肺血管内造影剂充盈缺

损，伴或不伴轨道征的血流阻断；间接征象有肺动脉

造影剂流动缓慢，局部低灌注，静脉回流延迟等。如

缺乏PTE的直接征象，则不能诊断FFE。肺动脉造

影是一种有创性检查，发生致命性或严重并发症的

可能性分别为0．1％和1．5％，随着CTPA的发展和

完善，肺动脉造影已很少用于急性PTE的临床诊

断，应严格掌握适应证”。

(三)DVT相关影像学检查

1．CUS：CUS通过直接观察血栓、探头压迫观

察或挤压远侧肢体试验和多普勒血流探测等技术，

可发现95％以上的近端下肢静脉内血栓。静脉不

能被压陷或静脉腔内无血流信号为DVT的特定征

象和诊断依据。对腓静脉和无症状的下肢DVT，其

检查阳性率较低。CUS具有无创及可重复性，基本

已取代静脉造影成为DVT首选的诊断技术。

2．CTV：CTV可显示静脉内充盈缺损，部分或

完全包围在不透光的血流之间(轨道征)，或呈完全

充盈缺损。CTPA联合CTV可同时完成，仅需注射

1次造影剂，为胛E及DVT的诊断尤其是盆腔及髂

静脉血栓的诊断提供依据。CTPA联合CTV检查可

提高CT对PTE诊断的敏感性，但同时进行CTPA

和CTV检查的放射剂量明显增多，需权衡利弊。

3．放射性核素下肢静脉显像：放射性核素下肢

静脉显像适用于对碘造影剂过敏的患者，属无创性

DVT检查方法，常与V／Q显像联合进行。

4．磁共振静脉造影(MRV)：MRPA联合MRV

检查，可以提高MRI对阿E诊断的敏感性，但同时

进行MRPA和MRV检查，增加了技术难度，仅推荐

在技术成熟的研究中心进行。

5．静脉造影：静脉造影为诊断DVT的“金标

准”，可显示静脉堵塞的部位、范围、程度，同时可显

示侧支循环和静脉功能状态，其诊断的敏感度和特

异度接近100％。在临床高度疑诊DVT而超声检查

不能确诊时，应考虑行静脉造影。其属于有创性检

查，应严格掌握其适应证。

(四)求因相关检查

对于确诊的PTE患者应进行求因相关检查，对

于疑似遗传缺陷患者，应先做病史和家族史的初筛，

主要评估指标包括(但不限于)：血栓发生年龄<

50岁、少见的栓塞部位、特发性VTE、妊娠相关

VTE、口服避孕药相关VTE以及华法林治疗相关的

血栓栓塞等；家族史包括(但不限于)：I>2个父系或

母系的家族成员发生有(无)诱因的VTE。

1．抗凝蛋白：抗凝血酶、蛋白C和蛋白S是血

浆中重要的生理性抗凝血蛋白。抗凝血酶是凝血酶

(F II a)的主要抑制物，此外还可中和其他多种活化

的凝血因子(如FIXa、Xa、XIa和XUa等)；蛋白C系

统主要灭活FV a和FⅧa，蛋白S是蛋白C的辅因

子，可加速活化的蛋白C对FV a和FⅧa的灭活作

用；抗凝蛋白缺陷患者易在合并其他风险因素或无

明显诱因的情况下发生VTE。

抗凝药物可干扰抗凝蛋白检测的结果。抗凝血

酶是普通肝素(UFH)、低相对分子质量肝素(简称

低分子量肝素，LMWH)和磺达肝癸钠等药物的作用

靶点，此类药物的使用可短暂影响抗凝血酶活性水

平。蛋白c和蛋白s是依赖维生素K合成的抗凝

血蛋白，在维生素K拮抗剂(VKAs)用药期间蛋白C

和蛋白S水平降低。因此，建议在使用上述药物期

间不应测定抗凝蛋白，以避免药物对测定结果的干

扰，其中抗凝血酶活性检测需在停用肝素类药物至

少24 h后进行；蛋白C和蛋白S活性检测在停

VKAs至少2～4周后进行，并通过检测凝血酶原时

间或国际标准化比值(INR)以评估患者VKAs停药

后的残留抗凝效果。

2．抗磷脂综合征相关检测：抗磷脂综合征实验

室检查应包括狼疮抗凝物、抗心磷脂抗体和抗B：糖

蛋白1抗体。临床上需要对以下患者进行抗磷脂综

合征相关检测：<50岁的无明显诱因的VTE和无法

解释的动脉血栓栓塞、少见部位发生血栓形成、习惯

性流产、血栓形成或病理妊娠合并自身免疫性疾病

(包括系统性红斑狼疮、类风湿关节炎、免疫相关性

血小板减少症和自身免疫性溶血性贫血)，部分患

者可见活化部分凝血活酶时间(APTT)延长。其他

抗体检查包括，抗核抗体、抗可溶性核抗原抗体和其

他自身抗体等，主要用于排除其他结缔组织病。如

果初次狼疮抗凝物、抗心磷脂抗体和p：糖蛋白1抗

体检测阳性，建议3个月之后再次复查。

3．易栓症相关基因检测：基因检测是否有助于

遗传性易栓症的筛查和诊断尚存争议，近年来少数

万方数据
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针对相关基因外显子潜在突变位点的检测，也需建

立在先期遗传背景调查和蛋白缺陷表型检测的基础

上，作为临床诊断的辅助依据。

三、危险分层综合评估

町E危险分层主要基于患者血流动力学状态、

心肌损伤标志物及右心室功能等指标进行综合评

估，以便于医师对门E患者病情严重程度进行准确

评价，从而采取更加个体化的治疗方案。血流动力

学不稳定的PrrE为高危；血流动力学稳定的PTE，

可根据是否合并RVD和心脏生物学标志物异常将

PTE患者分为中危和低危。

1．高危PTE：以休克和低血压为主要表现，即

体循环收缩压<90 mmHg(1 mmHg=0．133 kPa)，

或较基础值下降幅度≥d0 mmHg，持续15 rain以

上。须除外新发生的心律失常、低血容量或感染中

毒症所致的血压下降。

2．中危胛E：血流动力学稳定，但存在RVD的

影像学证据和(或)心脏生物学标志物升高为中危

组。根据病情严重程度，可将中危PTE再分层。中

高危：RVD和心脏生物学标志物升高同时存在；中

低危：单纯存在RVD或心脏生物学标志物升高。

RVD的诊断标准：影像学证据包括超声心动图

或cT提示RVD，超声检查符合下述表现：(1)右心

室扩张(右心室舒张末期内径／左心室舒张末期内

径>1．0或0．9)；(2)右心室游离壁运动幅度减低；

(3)三尖瓣反流速度增快；(4)三尖瓣环收缩期位移

减低(<17 mm)。CTPA检查符合以下条件：四腔心

层面发现的右心室扩张(右心室舒张末期内径／左

心室舒张末期内径>1．0或0．9)。

心脏生物学标志物包括BNP、NT—proBNP、肌钙

蛋白。其升高与胛E短期预后显著相关l 79铷j。

3．低危PTE：血流动力学稳定，不存在RVD和

心脏生物学标志物升高的PTE。

国外指南推荐将PTE严重程度指数(PESI)或

其简化版本(sPESI)作为划分中危和低危的标准，

此分型标准主要用于评估患者的预后，决定患者是

否早期出院，临床可参考应用。

四、诊断策略

对存在危险因素，特别是并存多个危险因素的

病例，需有较强的诊断意识，需注意：(1)临床症状、

体征，特别是在高度町疑病例出现不明原因的呼吸

困难、胸痛、咯血、晕厥或休克，或伴有单侧或双侧不

对称性下肢肿胀、疼痛等，对诊断具有重要的提示意

义；(2)结合心电图、胸部x线片、动脉血气分析等

基本检查，可以初步疑诊PTE或排除其他疾病；(3)

宜尽快常规行D．二聚体检测，据以做出排除诊断；

(4)超声检查可以迅速得到结果并可在床旁进行，

虽一般不能作为确诊方法，但对于提示胛E诊断和

排除其他疾病具有重要价值，宜列为疑诊町E时的

一项优先检查项目；若同时发现下肢DVT的证据则

更增加了诊断的可能性。

根据临床情况进行临床可能性评估可以提高疑

诊胛E的准确性。目前已经研发出多种明确的临

床预测评分，最常用的包括简化Wells评分、修订版

Geneva评分量表等‘8¨(表5)。

表5 PTE临床可能性评分表：8

简化Wel|s评分 计分 修订版Geneva评分8 计分

PTE或DVT病史 1 PrrE或DVT病史 1

4周内制动或手术 1 1个月内手术或骨折 1

活动性肿瘤 l 活动性肿瘤 1

心率(次／min) 心率(次／min)

≥100 l 75—94 1

咯血 1 ≥95 2

DVT症状或体征 1 咯血 l

其他鉴别诊断的可能 I 单侧下肢疼痛 1

性低于PTE 下肢深静脉触痛及单侧 l

临床可能性 下肢水肿

低度可能0～l 年龄>65岁 1

高度可能 ≥2 临床可能性

低度可能0～2

高度可能 ／>3

注：盯E：肺血栓栓塞症；DVT：深静脉血栓形成；8：修订版

Geneva评分三分类法：0～1分为低度可能，2～4分为中度可能，≥

5分为高度可能

目前急性PTE的诊断与处理主要基于疑诊、确

诊、求因、危险分层的策略。

(一)疑诊

【推荐意见】

1．推荐基于临床经验或应用临床可能性评分

(简化的Wells评分、修订的Geneva评分量表)对急

性wE进行疑诊的临床评估【lA】。

2．推荐临床评估联合D一二聚体检测进一步筛

查急性胛E【1A】。

3．临床评估低度可能的患者，如D．二聚体检测

阴性，可基本除外急性PrrE，如D．二聚体检测阳性，

建议行确诊检查【1A】。

4．临床评估高度可能的患者，建议直接行确诊

检查【lA】。

【推荐意见说明】

万方数据
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评估D．二聚体检测结果的诊断价值时应该考

虑年龄因素的影响，D一二聚体的正常阈值应该根据

年龄进行修正。82I。对临床评估高度可能的患者，D一

二聚体检测阴性的可能性比较低，无论D．二聚体检

测结果如何，基于临床经验和临床研究结果，应进行

确诊检查。

(二)确诊

【推荐意见】

1．疑诊PTE的患者，推荐根据是否合并血流动

力学障碍采取不同的诊断策略【1C】。

2．血流动力学不稳定的PTE疑诊患者：如条件

允许，建议完善CTPA检查以明确诊断或排除PTE

【2C】。如无条件或不适合行CTPA检查，建议行床

旁超声心动图检查，如发现右心室负荷增加和(或)

发现肺动脉或右心腔内血栓证据，在排除其他疾病

可能性后，建议按照明E进行治疗【2C】；建议行肢

体CUS，如发现DVT的证据，则VTE诊断成立，并

可启动治疗【2C】；在临床情况稳定后行相关检查明

确诊断【2C】。

3．血流动力学稳定的PTE疑诊患者：推荐将

CTPA作为首选的确诊检查手段【1B】；如果存在

CTPA检查相对禁忌(如造影剂过敏、肾功能不全、

妊娠等)，建议选择其他影像学确诊检查，包括V／Q

显像、MRPA[2B】。

【推荐意见说明】

对于疑诊wE的患者需要根据血流动力学情

况，采取不同的诊断策略(图3，4)。

CTPA能够清晰显示肺动脉内栓子的形态、范

围，判断栓子新鲜程度，测量肺动脉及心腔径线，评

估心功能状态；结合肺窗还可观察肺内病变，评价合

并症及并发症。但受CT空间分辨率影响，CTPA对

于亚段以下肺动脉栓子的评估价值受到一定限制。

MRPA因为空间分辨率较低、技术要求高及紧

急情况下不适宜应用等缺点，在急性PTE诊断中不

作为一线诊断方法。

肺动脉造影长期以来一直作为诊断FTE的金

标准，由于其有创性，更多应用于指导经皮导管内介

入治疗或经导管溶栓治疗。

(三)求因

【推荐意见】

1．急性PTE患者，推荐积极寻找相关的危险因

素，尤其是某些可逆的危险因素(如手术、创伤、骨

折、急性内科疾病等)【2C】。

2．不存在可逆诱发因素的患者，注意探寻潜在

血流动力学不稳定

尹严q刊
右心室超负荷 纠餮；骈

注：CTPA：CT肺动脉造影

图3高危肺血栓栓塞症诊断流程

血流动力学稳定

疑诊非高危

临床经验决策／临床可能性评估

中低度可能I高度可能啐D丑塑CTPA融-二聚体卜．———．叶 h

胜b瓜器矿相对禁忌3 l 孬赢矗菁 I

治疗

注：CTPA：CT肺动脉造影；V／Q：肺通影灌注；
8：碘剂过敏、肾功能不全、孕妇

图4非高危肺血栓栓塞症诊断流程

疾病，如恶性肿瘤、抗磷脂综合征、炎性肠病、肾病综

合征等【2C】。

3．年龄相对较轻(如年龄<50岁)且无可逆诱

发因素的急性PTE患者，建议行易栓症筛查[2C】。

4．家族性VTE，且没有确切可逆诱发因素的急

性laTE患者，建议进行易栓症筛查【2C】。

【推荐意见说明】

求因对于确定VTE的治疗策略和疗程至关重

要。在急性PTE的求因过程中，需要探寻任何可以

导致静脉血流淤滞、血管内皮损伤和血液高凝状态

的因素，包括遗传性和获得性2类旧3。，具体见表6。

即使充分评估，部分患者仍然找不到危险因素，

通常称为特发性VTE。对这部分患者，应该进行密

切随访，需要注意潜在的恶性肿瘤、风湿免疫性疾

病、骨髓增殖性疾病等[59,84-85]。

对儿童和青少年，应注意寻找潜在的抗磷脂综

合征、炎性肠病、肾病综合征等；对育龄期女性，应注

拳叮
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表6静脉血栓栓塞症常见危险因素。83

意长期口服避孕药和雌激素药物相关病史、8⋯。

(四)危险分层

【推荐意见】

1．建议对确诊的急性PTE患者进行危险分层

以指导治疗。首先根据血流动力学状态区分其危险

程度，血流动力学不稳定者定义为高危，血流动力学

稳定者定义为非高危【2C】。

2．血流动力学稳定的急性wE，建议根据是否

存在RVD和(或)心脏生物学标志物升高将其区分

为中危和低危【2B】。

【推荐意见说明】

本指南推荐的危险分层方法见表7旧⋯。国际

指南也有以PESI或sPESI评分作为评估病情

严重程度的标准。8。。sPESI评分：由年龄>80岁、恶

性肿瘤、慢性心肺疾病、心率≥110次／min、收缩压<

1 00mmHg、动脉血氧饱和度<90％等6项指标构

表7肺血栓栓塞症危险分层四1

注：4：右心功能不全(RVD)的诊断标准：影像学证据包括超声

心动图或cT提示RVD，超声检查符合下述表现：(1)右心室扩张

(右心室舒张末期内径／左心室舒张末期内径>l o或0．9)；(2)右

心室游离壁运动幅度减低；(3)三尖瓣反流速度增快；(4)三尖瓣环

收缩期位移减低(<17 mm)。CTPA检查符合以下条件也可诊断

RVD：四腔心层面发现的右心室扩张(右心室舒张末期内径／左心室

舒张末期内径>1．0或0．9)。6：心脏生物学标志物包括心肌损伤标

志物(心脏肌钙蛋白T或I)和心衰标志物(BNP、NT—proBNP)；。：影

像学和实验室指标两者之一阳性

成。每项赋值1分，sPESI≥1分者30 d全因死亡率

明显升高。sPESI≥1分归为中危，sPESI=0分归为

低危，若sPESI=0分但伴有RVD和(或)心脏生物

学标志物升高，则9-5为中危。

第三部分治 疗

一、一般支持治疗

对高度疑诊或确诊急性wE的患者，应严密监

测呼吸、心率、血压、心电图及血气的变化，并给予积

极的呼吸与循环支持。

对于高危PTE，如合并低氧血症，应使用经鼻导

管或面罩吸氧；当合并呼吸衰竭时，可采用经鼻／面

罩无创机械通气或经气管插管行机械通气；当进行

机械通气时，应注意避免其对血流动力学的不利影

响，机械通气造成的胸腔内正压可以减少静脉回流、

加重RVD，应该采用低潮气量(6～8 ml／kg)使吸气

末平台压<30 cmH，0(1 cmH：O=0．098 kPa)；应尽

量避免做气管切开，以免在抗凝或溶栓过程中发生

局部大出血。

对于合并休克或低血压的急性PTE患者，必须

进行血流动力学监测，并予支持治疗。血管活性药

物的应用对于维持有效的血流动力学至关重要。去

甲肾上腺素仅限于急性PTE合并低血压的患者，可

以改善右心功能，提高体循环血压，改善右心冠脉的

灌注I 87]。肾上腺素也可用于急性P11E合并休克患

者。多巴酚丁胺以及多巴胺可用于心指数较低的急

性PTE患者。

对于焦虑和有惊恐症状的患者应予安慰，可适

当应用镇静剂；胸痛者可予止痛剂；对于有发热、咳

嗽等症状的患者可予对症治疗以尽量降低耗氧量；

万方数据



史堡堕堂盘查!!!!生!旦!!堕笠!!鲞筮!堡塑型型塑型』坚!i翌：垒世!!!：垫!!：∑!!：里!，盟!：!堡

对于合并高血压的患者，应尽快控制血压；另外应注

意保持大便通畅，避免用力，以防止血栓脱落。

【推荐意见】

对于急性PTE，若血流动力学稳定，在充分抗凝

的基础上，建议尽早下床活动【2C】。

【推荐意见说明】

对于近端DVT与高危PTE，考虑其血栓脱落及

再次加重风险，建议在充分抗凝治疗之后尽早下床

活动；对于远端DVT与低危PrE，建议尽早下床

活动㈣。

二、抗凝治疗

(一)急性期抗凝治疗

抗凝治疗为订E的基础治疗手段，可以有效地

防止血栓再形成和复发，同时促进机体自身纤溶机

制溶解已形成的血栓。一旦明确急性胛E，宜尽早

启动抗凝治疗。目前应用的抗凝药物主要分为胃肠

外抗凝药物和口服抗凝药物。

胃肠外抗凝药物主要包括以下几种：

1．UFH：UFH首选静脉给药，先给予2 000～

5 000 U或按80 U／kg静注，继之以18 U·kg‘。·

h‘1持续静脉泵入。在开始治疗后的最初的24 h内

每4～6小时监测AP，rr，根据Am调整剂量、1。(表
8)，使APTT在24 h之内达到并维持于正常值的

1．5～2．5倍。达到稳定治疗水平后，改为AⅢ1监
测1次／d。UFH也可采用皮下注射方式给药。一

般先予静注负荷量2 000～5 000 U，然后按250 U／

kg皮下注射，1；y．／12 h。调节注射剂量使A肿在
注射后的6～8 h达到治疗水平。

UFH可能会引起肝素诱导的血小板减少症

(HIT)。对于HIT高风险患者，建议在应用UFH的

第4～14天内(或直至停用UFH)，至少每隔2～3 d

行血小板计数检测。如果血小板计数下降>基础值

的50％，和(或)出现动静脉血栓的征象，应停用

UFH，并改用非肝素类抗凝药。对于高度可疑或确

诊的HIT患者，不推荐应用VKA，除非血小板计数

恢复正常(通常至少达150 X 109个／L)。

对于出现lilT伴血栓形成的患者，推荐应用非

肝素类抗凝药，如阿加曲班和比伐卢定。合并肾功

能不全的患者，建议应用阿加曲班。病情稳定后

(如血小板计数恢复至150×109个／L以上)时，可

转为华法林或利伐沙班。

2．LMWH：LMWH必须根据体质量给药。不同

种类的LMWH的剂量不同，1～2次／d，皮下注射。

我国用于PTE治疗的LMWH种类见表9。大多数

病例按体质量给药是有效的，但对过度肥胖者或孕

妇宜监测血浆抗Xa因子活性并据之调整剂量。

抗Xa因子活性在注射LMWH后4 h达高峰，

在下次注射之前降至最低。2次／d应用的控制目标

范围为0．6～1．0 U／ml。应用LMWH的疗程>7 d

时，应注意监测血小板计数。

LMWH由肾脏清除，对肾功能不全者慎用。

若应用则需减量并监测血浆抗X a因子活性。对严

重肾功能衰竭者(肌酐清除率<30 ml／min)，建议应

用静脉UFH。对于大剂量应用UFH但APTF仍不

能达标者，推荐测定抗X a因子水平以指导剂量

调整。

3．磺达肝癸钠：为选择性X a因子抑制剂，通过

与抗凝血酶特异性结合，介导对X a因子的抑制作

用。磺达肝癸钠应根据体质量给药，1次／d皮下注

射，无需监测。应用方法见表9∽J。对于中度肾功

能不全(肌酐清除率30—50 ml／min)患者，剂量应

该减半。对于严重肾功能不全(肌酐清除率<

30 ml／min)患者禁用磺达肝癸钠。目前没有证据表

明磺达肝癸钠可以诱发HIT。

初始抗凝治疗通常指前5～14 d的抗凝治疗。

与UFH相比，LMWH和磺达肝癸钠发生大出血或者

HIT的风险较低，所以首选用于PTE患者的初始抗

凝治疗’89。91。UFH半衰期较短，抗凝易于监测，且

鱼精蛋白可以快速逆转其作用，因此对于需要进行

再灌注治疗、有严重肾功能损害(肌酐清除率<

表8静脉泵入UFH时APrITll的监测与药物调整

注：UFH：普通肝素；APlTr：活化部分凝血活酶时间
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30 mL／min)、严重肥胖的患者，推荐应用UFH。

表9常用LWMH和磺达肝癸钠的使用‘8

注：LWMH：低相对分子质量肝素，简称低分子量肝素

4．阿加曲班：为精氨酸衍生的小分子肽，与凝血

酶活性部位结合发挥抗凝作用，在肝脏代谢，药物清

除受肝功能影响明显，可应用于HIT或怀疑HIT的

患者。用法：2“g-kg～·min～，静脉泵人，监测

APTF维持在1．5～3．0倍基线值(≤100 S)，酌情调

整用量(≤10 txg·kg～·min“)。

5．比伐卢定：为一种直接凝血酶抑制剂，其有效

抗凝成分为水蛭素衍生物片段，通过直接并特异性

抑制凝血酶活性而发挥抗凝作用，作用短暂(半衰

期25～30 min)而可逆，可应用于HIT或怀疑HIT

的患者。用法：肌酐清除率>60 mL／min，起始剂量

为0．15～0．2 mg·kg～·h～，监测APrr维持在

1．5～2．5倍基线值，肌酐清除率在30～60 mlfmin

与<30 mE／rain时，起始剂量分别为0．1与

0．05 mg·kg～·h～。

口服抗凝药物主要包括以下2种：

1．华法林：胃肠外初始抗凝(包括UFH、LMWH

或磺达肝癸钠等)治疗启动后，应根据临床情况及

时转换为口服抗凝药物。最常用是华法林，华法林

初始剂量可为3．0～5．0 mg，>75岁和出血高危患

者应从2．5～3．0 mg起始，INR达标之后可以每1～

2周检测1次INR，推荐INR维持在2．0～3．0(目标

值为2．5)，稳定后可每4～12周检测1次。

对于口服华法林的患者，如果INR在4．5～

10．0，无出血征象，应将药物减量，不建议常规应用

维生素K；如果INR>10，无出血征象，除将药物暂

停使用外，可以口服维生素K；一旦发生出血事件，

应立即停用华法林，并根据出血的严重程度，可立即

给予维生素K治疗，5—10 mg／次，建议静脉应用。

除维生素K外，联合凝血酶原复合物浓缩物或新鲜

冰冻血浆均可起到快速逆转抗凝的作用。

2．DOACs：DOACs是指这类药物并非依赖于其

他蛋白，而是直接抑制某一靶点产生抗凝作用，目前

的DOACs主要包括直接X a因子抑制剂与直接II a

因子抑制剂。直接Xa因子抑制剂的代表药物是利

伐沙班、阿哌沙班和依度沙班等。直接凝血酶抑制

剂的代表药物是达比加群酯；DOACs的具体用法详

见表10‘训。

如果选用利伐沙班或阿哌沙班，在使用初期需

给予负荷剂量(利伐沙班15 mg，2次／d，3周；阿哌

沙班10 mg，2 j：Y,／d，1周)；如果选择达比加群或者

依度沙班，应先给予胃肠外抗凝药物5—14 d。

由于目前国内尚缺乏DOACs特异性拮抗剂，因

此患者一旦发生出血事件，应立即停药，可考虑给予

凝血酶原复合物、新鲜冰冻血浆等。

表10 直接口服抗凝药物的特点及其在肺血栓

栓塞症中的用法川

接受抗凝治疗的患者，目前尚无恰当的方法评

估出血风险。表1 1中危险因素可能增加抗凝治疗

患者的出血风险‘7|。

表ll抗凝治疗的出血高危因素‘7

患者自身因素 合并症或并发症 治疗相关因素

年龄>75岁 恶性肿瘤 抗血小板治疗中

既往出血史 转移性肿瘤 抗凝药物控制不佳

既往卒中史 肾功能不全 非甾体抗炎药物使用

近期手术史 肝功能不全

频繁跌倒 血小板减少

嗜酒 糖尿病

贫血

【推荐意见】

1．临床高度可疑急性PTE，在等待诊断结果过

程中，建议开始应用胃肠外抗凝治疗(UFH、LMWH、

磺达肝癸钠等)【2C】。

2．一旦确诊急性阳E，如果没有抗凝禁忌，推
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荐尽早启动抗凝治疗【IC】。

3．急性FFE，初始抗凝推荐选用LMWH、UFH、

磺达肝癸钠、负荷量的利伐沙班或阿哌沙班【2B】。

4．急性PTE，若选择华法林长期抗凝，推荐在

应用胃肠外抗凝药物24 h内重叠华法林，调节INR

目标值为2．0～3．0，达标后停用胃肠外抗凝【1B】。

5．急性FFE，若选用利伐沙班或阿哌沙班，在

使用初期需给予负荷剂量；若选择达比加群或者依

度沙班，应先给予胃肠外抗凝药物至少5 d【1B】。

【推荐意见说明】

不推荐常规药物基因组检测指导华法林的剂量

调节一2。。对于疑诊急性门E者，若无出血风险，在

等待明确诊断过程中应给予胃肠外抗凝，包括静脉

泵入UFH、皮下注射LMWH或磺达肝癸钠等。

对于急性高危PTE患者，首选UFH进行初始

抗凝治疗，以便于及时转换到溶栓治疗。

(二)抗凝疗程

抗凝治疗的标准疗程为至少3个月‘6’8。部分

患者在3个月的抗凝治疗后，血栓危险因素持续存

在，为降低其复发率，需要继续进行抗凝治疗，通常

将3个月以后的抗凝治疗称为延展期抗凝治疗一剖。

急性fyrE是否要进行延展期抗凝治疗，需充分

考虑延长抗凝疗程的获益／风险比，如特发性VTE、

复发性VTE、相关危险因素持续存在、活动期肿瘤、

存在残余血栓及D．二聚体水平持续升高等，VTE复

发风险进一步增加，延展期抗凝对于预防VTE复发

具有重要意义’邺j。

延长抗凝疗程会带来出血的风险。出血危险因

素包括高龄、近期出血、肿瘤、肝肾功能不全、血小板

减少、贫血等(表1 1)，具备2个以上(含)上述危险

因素者，出血风险会进一步增加。需要在出血和复

发之间寻求风险与获益的最佳平衡点，如果复发风

险显著超过出血风险，则需延长抗凝治疗时间。

【推荐意见】

1．有明确可逆性危险因素的急性门E，在3个
月抗凝治疗后，如危险因素去除，建议停用抗凝治疗

【2B】。

2．危险因素持续存在的PTE，在3个月抗凝治

疗后，建议继续抗凝治疗【2C】。

3，特发性PrrE治疗3个月后，如果仍未发现确

切危险因素，同时出血风险较低，推荐延长抗凝治疗

时间，甚至终生抗凝【1C】。

4．特发性PTE治疗3个月后，如出血风险高，

建议根据临床情况，动态评估血栓复发与出血风险，

以决定是否继续进行抗凝治疗【2B】。

【推荐意见说明】

延展期抗凝治疗的药物通常与初始抗凝药物一

致，也可根据临床实际情况作出适当调整。常用的

延展期抗凝药物有华法林、LMWH，DOACs(利伐沙

班、达比加群、阿哌沙班等)。

此外，在延展期治疗过程中，如果患者拒绝抗凝

治疗或无法耐受抗凝药物，尤其是既往有冠心病史，

并且曾因冠心病应用抗血小板治疗的患者，可考虑

给予阿司匹林口服进行VTE二级预防。

三、偶然发现或亚段PTE的处理

偶然发现的PTE指因其他原因(而不是疑诊

盯E)行影像学检查时发现的胛E，常见于恶性肿瘤

住院患者等’94。。偶然发现的PrrE大多无明显症状，

但也有个别患者存在相关临床症状。

亚段PTE指发生在亚段肺动脉的血栓栓塞，可

以有症状或无症状。对于亚段PTE，如果不合并近

端DVT，且无血栓进展危险因素或VTE复发风险，

可选择临床观察。

目前对于偶然发现的或亚段PTE患者是否应

进行抗凝治疗尚存争议归5-98]，但大多数专家认为偶

然发现的／亚段门E若合并肿瘤或其他VTE复发或

进展的危险因素，则应该进行抗凝治疗。

【推荐意见】

1．无症状偶然发现的PTE，若存在VTE进展危

险因素或复发风险，建议给予至少3个月抗凝治疗，

推荐应用与急性阳E相同的方案【2C】。

2．亚段wE，若存在相关临床症状，建议给予

至少3个月的抗凝治疗，推荐应用与急性PTE相同

的方案【2C】。

3．亚段PTE(无症状且无下肢近端DVT)，若

VTE复发风险低，建议临床观察；若VTE复发风险

高，建议给予至少3个月的抗凝治疗，推荐应用与急

性PTE相同的方案【2C】。

【推荐意见说明】

VTE进展或复发的危险因素包括：住院、制动、

活动期肿瘤(尤其是出现转移或化疗阶段)、持续存

在的VTE相关危险因素、不能用其他原因解释的心

肺功能下降或有显著的症状。

亚段PTE常出现假阳性，应注意避免误诊。当

存在以下临床特征，提示亚段明E的诊断成立：(I)

CTPA显示栓塞肺动脉远端未显影；(2)多个亚段存

在充盈缺损；(3)累及更近端的亚段肺动脉；(4)多

项影像学检查发现缺损；(5)缺损与周围形成明显

万方数据
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对照，并未附着于肺动脉壁；(6)多次显影均有缺

损；(7)存在相应临床症状；(8)临床初筛胛E高度

可能；(9)不能解释的D一二聚体水平升高等。

四、复发性PTE或DVT的抗凝治疗

急性PTE或DVT经过一段时间治疗后，如果出

现新的DVT或血栓栓塞证据，称之为复发。

复发的诊断标准：抗凝治疗过程中或停止抗凝

后，通过影像学检查(包括静脉超声、CTV、CTPA、V／

Q显像、MRPA、肺动脉造影、超声心动图等)在原先

无栓塞的深静脉或肺动脉检测到新的血栓，或发现

血栓在原有基础上有所延展，可诊断VTE复发。复

发的患者可伴有或不伴有VTE相关的症状。

抗凝过程中VTE复发的原因可分为2大类：

(1)患者内在因素，如合并恶性肿瘤、抗磷脂综合

征、遗传性易栓症等；(2)治疗相关的因素，如抗凝

药物剂量不足、未遵循医嘱用药、擅自减量或停药、

同时口服影响抗凝药物效果的其他药物等。

【推荐意见】

1．抗凝治疗期间，出现VTE复发，建议首先积

极寻找复发原因【2C】。

2．使用口服抗凝药物治疗过程中，出现VTE

复发，建议暂时转换为LMWH治疗【2C】。

3．接受长期LMWH抗凝治疗过程中，出现

VTE复发，建议增加LMWH的剂量【2C】。

【推荐意见说明】

在抗凝治疗期间出现复发，应首先注意是否存

在抗凝治疗不规范的情况，如抗凝方案不正确、药物

剂量不足等，若为此原因，进行规范化抗凝治疗。排

除以上因素后，当出现不能解释的复发性VTE时，

应评估患者是否存在潜在的疾病‘6．8j。

在规范抗凝治疗过程中出现PTE或DVT复发，

应考虑将口服VKA转换为LMWH抗凝治疗，或将

原来应用LMWH的抗凝治疗的剂量适当增大(增加

1／4～1／3剂量)，同时积极寻找复发的可能原因并

进行干预‘7黟。

五、急性PTE的溶栓治疗

溶栓治疗可迅速溶解部分或全部血栓，恢复肺

组织再灌注，减小肺动脉阻力，降低肺动脉压，改善

右心室功能，减少严重VTE患者病死率和复发率。

溶栓的时间窗一般定为14 d以内，但鉴于可能

存在血栓的动态形成过程，对溶栓的时间窗不作严

格规定。

溶栓治疗的主要并发症为出血。用药前应充分

评估出血风险，必要时应配血，做好输血准备。溶栓

前宜留置外周静脉套管针，以方便溶栓中取血监测，

避免反复穿刺血管。

溶栓治疗的禁忌证分为绝对禁忌证和相对禁忌

证：7 3(表12)。对于致命性高危门E，绝对禁忌证亦

应被视为相对禁忌证。

表12溶栓禁忌证-7

绝对禁忌证 相对禁忌证

结构性颅内疾病 收缩压>180 mmHg

出血性脑卒中病史 舒张压>110 mmHg

3个月内缺血性脑卒中 近期非颅内出血

活动性出血 近期侵入性操作

近期脑或脊髓手术 近期手术

近期头部骨折性外伤或头部损伤 3个月以上缺血性脑卒中

出IIIL倾向(自发性出血) 口服抗凝治疗(如华法林)

创伤性心肺复苏

心包炎或心包积液

糖尿病视网膜病变

妊娠

年龄>75岁

常用的溶栓药物有尿激酶、链激酶和rt—PA。三

者溶栓效果相仿，临床上可根据条件选用，具体用法

见表13[1’1001。rt．PA可能对血栓有更快的溶解作用，

低剂量溶栓(50 mg rt-PA)与FDA推荐剂量(100 mg

n．PA)相比疗效相似，而安全性更好‘100】。

表13溶栓药物使用方法^㈣

药物 方案

链激酶 (1)负荷量25万u，静脉注射30 min，继以10万U／h持
续静脉滴注12～24 h；(2)快速给药：150万u持续
静脉滴注2 h

尿激酶 (1)负荷量4 400 U／kg，静脉注射10 rain，继以2 200 U·

kg～·h。持续静脉滴注12 h；(2)快速给药：2万
U／kg持续静脉滴注2 h

rt—PA 50 mg持续静脉滴注2 h

注：rt—PA：重组组织型纤溶酶原激活剂

溶栓治疗结束后，应每2～4小时测定1次

APTr，当其水平<正常值的2倍，即应重新开始规

范的抗凝治疗。考虑到溶栓相关的出血风险，溶栓

治疗结束后，可先应用UFH抗凝，然后再切换到

LMWH、磺达肝癸钠或利伐沙班等，更为安全。

【推荐意见】

1．急性高危PTE，如无溶栓禁忌，推荐溶栓治

疗【1B】。急性非高危wE患者，不推荐常规溶栓治

疗【1C】。

2．急性中高危PTE，建议先给予抗凝治疗，并
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密切观察病情变化，一旦出现临床恶化，且无溶栓禁

忌，建议给予溶栓治疗【2B】。

3．急性FFE应用溶栓药物，建议rt—PA 50 mg、

尿激酶2万U／kg或重组链激酶150万U，2 h持续

静脉滴注【2B】。

4，急性高危PTE，溶栓治疗前如需初始抗凝治

疗，推荐首选UFH【2C】。

【推荐意见说明】

临床恶化的标准：在治疗和观察过程中出现低

血压、休克；或尚未进展至低血压、休克，但出现心肺

功能恶化，如症状加重、生命体征恶化、组织缺氧、严

重低氧血症、心脏生物学标志物升高等。

急性FFE患者溶栓治疗后，如效果不佳或出现

临床恶化，可考虑适当追加溶栓药物剂量。

对于急性高危PTE如果存在溶栓禁忌证，如条

件允许，建议介入治疗或手术治疗。

六、急性PTE的介入治疗

急性PTE介入治疗的目的是清除阻塞肺动脉

的栓子，以利于恢复右心功能并改善症状和生存率。

介入治疗包括：经导管碎解和抽吸血栓，或同时进行

局部小剂量溶栓。介入治疗的并发症包括远端栓

塞、肺动脉穿孑L、肺出血、心包填塞、心脏传导阻滞或

心动过缓、溶血、肾功能不全以及穿刺相关并发症。

对于有抗凝禁忌的急性PTE患者，为防止下肢

深静脉大块血栓再次脱落阻塞肺动脉，可考虑放置

下腔静脉滤器，建议应用可回收滤器，通常在2周之

内取出。一般不考虑永久应用下腔静脉滤器¨01。。

【推荐意见】

1．急性高危”E或伴临床恶化的中危PTE，若

有肺动脉主干或主要分支血栓，并存在高出血风险

或溶栓禁忌，或经溶栓或积极的内科治疗无效，在具

备介入专业技术和条件的情况下，可行经皮导管介

入治疗【2C】。

2．低危盯E不建议导管介入治疗【2C】。
3．已接受抗凝治疗的急性DVT或PTE，不推荐

放置下腔静脉滤器【1B】。

【推荐意见说明】

经皮导管介入治疗最常用于出血风险高的高危

或中危PTE患者，应在有经验的中心进行，可以在

经皮导管介入治疗同时辅以肺动脉内溶栓治

疗【102。⋯。对于系统性溶栓出血风险高的患者，如

果有导管直接溶栓的设备和人员，导管直接溶栓优

于系统性溶栓，导管溶栓时溶栓剂量可以进一步减

低，从而降低出血风险。

七、急性FFE的手术治疗

肺动脉血栓切除术可作为全身溶栓的替代补救

措施，适用于经积极内科或介人治疗无效的急性高

危PTE，医疗单位须有施行手术的条件与经

验：1
05‘1 0

6I。

【推荐意见】

急性高危FIIE，若有肺动脉主干或主要分支血

栓，如存在溶栓禁忌、溶栓治疗或介入治疗失败、其

他内科治疗无效，在具备外科专业技术和条件的情

况下，可考虑行肺动脉血栓切除术【2C】。

【推荐意见说明】

对于顽固性低氧，循环不稳定的高危PTE，内科

或介入治疗效果不佳，准备手术之前，可尝试用体外

膜肺氧合(ECMO)以加强生命支持。ECMO对高危

PTE患者来说是一项有效的治疗措施1107 J。但

ECMO治疗效果仍有待进一步研究探讨。

第四部分特殊情况下PTE的诊断与处理

一、妊娠合并PTE的诊断与处理

由于激素水平变化及子宫增大导致的下腔静脉

压迫，孕产妇易发生DVT，下肢血栓脱落可并发急

性FFE，是孕产妇死亡的主要原因之一。

1．诊断：在妊娠合并PTE的诊断过程中，要注

重对胎儿和孕妇的保护，应重视D．二聚体和下肢静

脉超声的价值。妊娠期D．二聚体水平可出现生理

性升高，单纯D．二聚体升高不具有诊断价值，但阴

性具有除外诊断价值¨08二。下肢静脉超声检查在妊

娠期DVT和阳E的诊断中具有重要价值，一旦超声

发现DVT，结合临床表现，即可按照VTE进行处理，

无需进行肺V／Q显像或CTPA检查。1驯。

妊娠合并急性PTE的患者在选择影像检查时，

需要考虑射线暴露对胎儿及孕妇的影响。如临床必

须行放射性检查，需与患者和家属说明放射线带来

的损害，尽量将胎儿或胚胎所受的照射剂量降至最

低水平，并对性腺、乳腺和甲状腺等辐射敏感器官提

供必要的屏蔽，尽可能减少对孕妇和胎儿的影响。

2．治疗：妊娠期间需要充分考虑抗凝药物对孕

妇及胎儿的影响。初始抗凝治疗首选皮下注射

LMWH，并根据体质量调节剂量。分娩12 h前停用

LMWH。妊娠期间不建议使用华法林。该药在妊娠

期间可能会导致胎儿中枢神经系统异常。妊娠早期

有致畸风险，妊娠晚期可导致胎儿或新生儿出血以

及胎盘早剥omj。磺达肝癸钠、DOACs在妊娠合并

阴E的治疗中缺乏相关证据。
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妊娠合并急性胛E，抗凝疗程至少3个月，因华

法林不经过乳汁代谢，产后可给予LMWH重叠华法

林治疗，INR达标后(2．0～3．0)，停用LMWH，单独

使用华法林。产后抗凝治疗至少维持6周，总疗程

不少于3个月。

鉴于出血风险和对胎儿的影响，妊娠合并PTE

溶栓治疗应极其慎重。

【推荐意见】

1．妊娠期疑诊急性FFE：(1)建议进行D．二聚

体检测，若阴性可基本除外急性PTE[2C】；(2)建议

行下肢CUS检查，一旦确诊DVT，即可按照VTE进

行处理【2C】；(3)如下肢CUS检查阴性，临床仍高

度怀疑PTE，建议行肺V／Q显像【2c】。

2．妊娠合并急性PrE治疗：(1)妊娠期间抗凝

药物首选LMWH【1B】，产后建议切换为华法林

【2B】；(2)溶栓治疗仅限于危及生命的高危阳E

【2C】。

【推荐意见说明】

对于疑诊急性laTE的妊娠妇女，需要平衡潜在

的致死性风险和放射暴露带来的损伤。肺V／Q显

像和CTPA对胎儿的放射暴露为1～2 mSv，但CTPA

对孕妇乳腺组织的放射暴露高达10～70 mSv，为肺

V／Q显像的35倍，会增加孕妇的乳腺癌风险。此

外，CTPA检查所需要的碘造影剂可以诱发胎儿甲

状腺功能减低，所以诊断妊娠合并PTE优先选择肺

V／Q显像¨“o。

二、恶性肿瘤合并PTE

恶性肿瘤患者发生PTE风险显著升高，与肿瘤

部位、类型、分期等因素密切相关，肿瘤相关治疗，如

化疗、放疗、手术等会进一步增加PTE的风险。

1．诊断：在恶性肿瘤患者中，原发病的表现可

能会掩盖PTE相关的症状，容易漏诊和误诊。恶性

肿瘤患者D．二聚体水平可显著升高，但D．二聚体阴

性在恶性肿瘤患者中具有重要的除外诊断价值。如

果在临床上出现用原发病不能解释的临床表现应进

一步检查以明确诊断，如CTPA或肺V／Q显像等。

部分恶性肿瘤患者在影像学筛查(尤其是增强CT)

中发现的肺动脉充盈缺损属于偶然发现的PTE。恶

性肿瘤合并偶然发现的FFE应采取与症状性FFE

相同的处理策略∞'¨2|。

2．治疗：恶性肿瘤合并PrrE，在急性期应选择

LMWH抗凝3～6个月。该策略主要是基于早期临

床研究的结果，研究发现与肝素重叠应用华法林相

比，应用LMWH抗凝3～6个月，显著降低VTE复

发风险，而出血风险并不增加[113。14。。另外，在恶性

肿瘤的活动期，化疗等其他相关药物的应用，影响了

华法林疗效和胃肠道吸收，磺达肝癸钠和DOACs在

恶性肿瘤合并阴E治疗中的证据仍十分有限¨15 J。

在LMWH抗凝3～6个月结束后，是否需要继

续抗凝治疗应遵循个体化原则，综合考虑恶性肿瘤

治疗的效果、VTE复发风险、出血风险、预期生存时

间和患者意愿，定期进行后续抗凝治疗的风险收益

比的评估。

【推荐意见】

1．恶性肿瘤患者疑诊急性PTE，D一二聚体检测

阴性具有除外诊断价值【2B】。

2．活动期恶性肿瘤合并PTE，建议给予LMWH

抗凝治疗至少3～6个月【2B】。

3．活动期恶性肿瘤合并PTE，在抗凝治疗3个

月后，若出血风险不高，推荐延长抗凝时间，甚至终

生抗凝【1C】。

【推荐意见说明】

临床上肿瘤栓塞与血栓栓塞症状相似，应注意

鉴别。

恶性肿瘤合并P1[1E，急性期抗凝治疗结束后，需

权衡血栓复发风险和出血风险，评估是否需要长期

甚至终生抗凝，后续长期治疗方案包括继续应用

LMWH、转换为华法林、DOACs或停止抗凝治疗。

三、PTE合并活动性出血

PTE合并活动性出血是临床实践中经常遇到的

问题，出血的严重程度与抗凝决策密切相关；在有效

控制活动性出血的同时，应平衡相关治疗措施的临

床获益与风险，寻找启动抗凝治疗的合适时机。基

于出血的严重程度将活动性出血分为：大出血、临床

相关性非大出血及小出血0116 3(表14)。

【推荐意见】

1．急性PTE合并活动性出血，建议评估出血严

重程度，并采取不同处理策略【2C】。

2．活动性出血评估为小出血，建议在抗栓治疗

同时积极进行局部处理【2C】。

3．如活动性出血为大出血或临床相关非大出

血，建议暂停抗凝治疗，并积极寻找出血原因，同时

对出血原因进行治疗【2C】。

【推荐意见说明】

活动性出血是抗凝治疗的禁忌。对于lYrE合

并大出血、临床相关非大出血首先应停止抗凝治疗，

针对出血原因进行相关治疗，为抗凝治疗创造条件。

小出血对于全身影响较小，比如牙龈出血等，如能通

万方数据
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表14活动性出血分类及定义。1”

活动性出血 具体表现

女出『fIi (1)致死性出血；(2)某些重要部位或器官的出血，如颅内、脊柱内、腹膜后、关节内、心包等，及因出血引起的骨筋“⋯～
膜室综合征；(3)出血导致血流动力学不稳定，和(或)在24～48 h内引起血红蛋白水平下降20∥L以上，或需
要输至少2个单位全血或红细胞；(4)手术部位出血需要再次进行切开，关节镜或血管内介人等，或关节腔内
出血致活动或伤口恢复推迟，使住院时间延长或伤口加深

临床相关非大出血 (1)自发性皮肤出血面积>25 em2；(2)自发性鼻出血时间>5 min；(3)持续24 h肉眼血尿；(4)便血(厕纸可见出
血点)；(5)牙龈出血时间>5 min；(6)因出血住院治疗；(7)出血需要输血但少于2个单位；(8)观察者认为影
响临床治疗

小出血 其他类型的出血

过局部治疗起到止血作用，可暂时不停用抗凝治疗，

如局部处理无效，仍应权衡对全身的影响、抗凝治疗

的必要性，制定治疗方案。

四、围手术期门E

围手术期PTE发生风险显著增加。一旦疑诊

P1’E，应尽快进行临床评估；如血流动力学不稳定，

尽量采取床旁检查，如心脏彩超或双下肢静脉超声；

一旦病情平稳，可以考虑确诊检查，如CTPA或V／Q

显像等。外科手术早期出现急性高危VrE，抗凝治

疗出血风险高，溶栓治疗应慎重，必要时可以考虑介

入治疗。

对于正在进行抗凝治疗的PTE患者，若需要行

外科手术，应评估中断抗凝治疗后VTE复发风险与

手术相关的出血风险，选择是否需要应用LMWH或

UFH桥接治疗。

【推荐意见】

1．围手术期并发急性高危PTE：(1)若发生在

手术1周内，不建议溶栓治疗，必要时考虑介入治疗

【2C】；(2)若发生在手术1周后，若出血风险较低，

建议考虑溶栓治疗【2C】。

2．对于正在进行抗凝治疗的PTE患者，如需外

科手术：(1)如使用华法林，且存在VTE复发高风

险，无大出血风险，建议在术前5 d停用华法林并进

行桥接抗凝【2C】。(2)如接受胃肠外抗凝(UFH或

LMWH)或桥接抗凝治疗：如使用UFH，建议在手术

前4～6 h停用【2C】。如使用LMWH，建议在手术

前大约24 h停用，术后24 h重新启用【2C】。如进

行高出血风险手术，建议在术后48～72 h重新启用

【2C】。(3)如使用DOACs抗凝：需要在术前暂时中

断DOACs治疗的患者，不建议进行桥接治疗【2C】。

建议根据肾功能、药物半衰期、出血风险停用及重新

启用DOACs[2B】。

【推荐意见说明】

一旦疑诊PTE，建议积极完善检查，评估PTE

可能性；如果病情不平稳，转运检查应慎重，尽量采

取床旁检查。一旦病情平稳，应积极考虑确诊检查，

如CTPA等。

是否需要进行桥接抗凝治疗应根据患者出血与

血栓风险的评估0117](表15)。对于高度VTE风险

且无大出血风险者应考虑桥接抗凝。相反，低度

VTE风险者不应给予桥接抗凝[118‘120I。而中度VTE

风险者需根据出血和血栓栓塞进行个体化考

虑‘108’121]。低出血风险手术，如小的口腔手术、皮肤

科操作及白内障手术等，无需中断抗凝治疗。

表15 同手术期静脉血栓栓塞症风险分级⋯7

危险分级 内容

高危 (1)3个月内的VTE事件；(2)严重的血栓形成倾向；
(3)特发性VTE；(4)活动性肿瘤

中危 (1)3—12个月内的VTE事件；(2)轻度的血栓形成
倾向；(3)复发性VTE

低危 (1)12个月前的VTE事件；(2)无相关危险因素

五、PTE合并右心血栓

PrrE合并右心血栓虽不常见，处理却相对复杂。

国际注册登记研究显示，2．6％～18．0％的症状性

门E患者可合并右心血栓，心腔内的血栓可进一步

加重PTE，甚至经卵圆孑L或其他心内分流通路进入

左心及体循环，发生矛盾性栓塞。合并右心血栓的

PTE患者早期病死率显著增加。

1．危险因素：右心血栓既可由DVT脱落而来，

随血流到达右心房或右心室，也可以是右心腔内原

位形成的血栓。原位血栓形成的危险因素常包括：

(1)起搏器置人、人工瓣膜置换术后、中心静脉置管

等介入操作因素；(2)右心房或右心室疾病导致的

心腔内或瓣膜结构或功能改变；(3)右心先天性结

构异常如希阿里网、欧式瓣等。

2．诊断：右心血栓通常缺乏相应的症状和体

征，超声心动图是诊断和评价心腔内血栓的理想工

具，少数患者也可经食道超声、CTPA发现。超声心

动图可以评价血栓的部位、大小、形态、活动度、回声

万方数据
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性质等，对病情判断和制定治疗策略有重要价值。

右心血栓可分为3型：(1)A型为游离型漂浮

血栓，常与危重PrllE合并存在。一般认为是从深静

脉脱落而来的血栓，移行至右心，该型血栓不稳定，

易进一步发生PTE。(2)B型为附壁型血栓，可以是

心腔内原位形成，也可为DVT脱落而来，血栓与心

腔附着，脱落风险相对较小。(3)C型少见，为与心

腔部分附着的活动性血栓，有潜在脱落并堵塞右心

房或右心室流出道的风险。对于疑诊存在右心血栓

者，处理前尚需鉴别心脏肿瘤，如黏液瘤等¨22|。

3．治疗：右心血栓的治疗方法包括抗凝治疗、

溶栓治疗及手术治疗，各种治疗方法均有成功的病

例报道，但尚缺乏统一的认识。同PTE的治疗一

样，抗凝治疗是基础。溶栓药物包括rt—PA、尿激酶、

链激酶等。123 o。右心漂浮的大血栓，如发生高危

PTE风险大，可选择手术取栓。

【推荐意见】

1．建议首选超声心动图进行诊断并评估右心

血栓的风险，同时鉴别非血栓性疾病【2C】。

2．右心血栓，建议抗凝治疗至少3个月，并定

期复查心脏超声，评估血栓变化和疾病风险【2c】。

3．体积较大的右心新鲜血栓，建议UFH抗凝

治疗，如出现血流动力学不稳定，严密监测下，建议

行溶栓治疗【2C】。

4．在有技术条件的情况下，建议外科取栓治疗

适用于：体积较大的A型血栓；体积较大的C型血

栓，并具有潜在堵塞右心房或右心室流出道的风险；

骑跨于卵圆孔的右心血栓等【2C】。

【推荐意见说明】

目前有关右心血栓的处理主要为病例报道，尚

缺乏循证医学研究，上述推荐均基于专家意见。

对于右心血栓，建议根据血栓的部位、大小、形

态、活动度、性质以及是否存在心内分流等特点评估

疾病加重风险，同时鉴别非血栓性疾病。

六、血小板减少合并PTE

在急性PTE抗凝治疗过程中，经常会面临血小

板减少的情况。临床上需询问患者既往是否有血小

板减少病史，并鉴别以下疾病：(1)假性血小板减

少：如血液稀释或脾功能亢进时血小板在脾脏内潴

留等；(2)血小板生成减少：血液系统疾病，病毒感

染，放化疗抑制骨髓增生，骨髓增生异常综合征等；

(3)血小板破坏增加：药物导致血小板破坏增加，抗

心磷脂综合征、甲状腺功能亢进症等。

如果有肝素应用史，应警惕HIT，HIT最早可在

接触肝素后24 h内出现，一般发生在应用肝素后的

第5一14天内，也可发生在应用肝素后100 d内。

对于没有肝素接触史的血小板减少患者，HIT的诊

断需要进行4Ts评分及抗体检测’122j。抗体检测包

括混合抗体(IgG、IgA、IgM)检测和IgG特异性抗体

检测，前者特异性较低，仅可用于排除诊断；后者特

异性高，在设定合理临界值的基础上，结合4Ts评分

可实现诊断。建议有条件的地区开展IgG特异性抗

体检测，以验证诊断和治疗方案的合理性。

【推荐意见】

1．对于合并血小板减少的FIlE患者，建议积极

筛查血小板减少的病因【2C】。

2．若有肝素接触史，4Ts评分是评估HIT临床

可能性的有效工具【1C】：(1)4Ts评分为低度临床

可能性，需寻找其他导致血小板减少的原因【2C】。

(2)4Ts评分为中度及高度临床可能性，推荐检测

HIT抗体。HIT混合抗体或IgG特异性抗体阴性，

可除外HIT【1B】。(3)4Ts评分为中度及高度临床

可能性，IgG特异性抗体阳性可确诊HIT【1C】。

3．若诊断HIT：(1)建议停用UFH或LMWH

【1A】，更换为阿加曲班或比伐卢定【lB】。(2)HIT

早期不推荐应用华法林行初始治疗。当血小板恢复

至150×109个／L以上时，可启用小剂量华法林。

胃肠外非肝素抗凝药与华法林重叠至少5 d，直至达

到目标INR【1C】。

4．HIT不伴血栓形成，建议抗凝治疗至少4周；

HIT伴血栓形成，建议抗凝治疗至少3个月【2B】。

【推荐意见说明】

HIT诊断主要基于临床和实验室检查，临床可

表现为无症状的血小板计数减少和(或)广泛的致

死性血栓栓塞事件，血栓可表现为静脉血栓和(或)

动脉血栓。4Ts评分系统0124](表16)对重症患者特

异性较低，需寻找其他导致血小板减少的原因。

对于确诊或高度怀疑HIT患者，不建议输注血

小板。在HIT急性期应用华法林可能加重血栓形

成，导致肢体坏疽和皮肤坏死，因此不推荐在急性期

(血小板计数<150 X 109个／L)应用华法林抗凝治

疗。磺达肝癸钠致HIT的风险相对较低，可作为阿

加曲班或比伐卢定的替代选择¨25’12⋯。

第五部分CTEPH

CTEPH是以肺动脉血栓机化、肺血管重构致血

管狭窄或闭塞，肺动脉压力进行性升高，最终导致右

心功能衰竭为特征的一类疾病，是急性P1’E的一种

万方数据
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表16肝素诱导的血小板减少症疑诊患者的4Ts评分系统”4

注：将每组所得的分数相加，其预测肝素诱导的血小板减少症发生的可能性：6～8分，高度可能；4—5分，中度可能；O～3分，低度可能

远期并发症，属于肺动脉高压的第4大类，也是可能

治愈的一类肺动脉高压。

一、CTEPH的诊断

CTEPH最常见的症状是活动后呼吸困难，呈进

行性加重，运动耐量下降，其他症状包括咯血、晕厥

等。随着病情进展，可出现肺动脉高压和右心衰竭

征象，如1：3唇发绀、颈静脉怒张、P2亢进、下肢水肿，

甚至出现胸腔和腹腔积液等。

CTEPH的诊断标准为：经过3个月以上规范抗

凝治疗后，影像学证实存在慢性血栓，右心导管检查

平均肺动脉压(mPAP)≥25 mmHg，且除外其他病

变，如血管炎、肺动脉肉瘤等。

对于临床疑诊或超声心动图检查提示肺动脉高

压的患者，可经过进一步检查可明确CTEPH的诊

断，主要包括肺V／Q显像、CTPA、MRPA、右心导管

检查和肺动脉造影等。

1．肺V／Q显像：V／Q显像对CTEPH诊断的敏

感度>97％，目前被公认为CTEPH的首选筛查方

法，如V／Q显像阴性，可基本排除CTEPH[127。128I。

CTEPH患者V／Q显像的典型表现为多个肺段分布

的与通气显像不匹配的灌注缺损。其他原因导致的

肺动脉阻塞时也可出现灌注缺损，如肺动脉肉瘤、纤

维素性纵隔炎等，需要结合临床及其他影像学资料

进行鉴别。

2．CTPA：直接征象包括机化的栓子部分或完

全阻塞肺动脉分支，表现为肺动脉内偏心性附壁充

盈缺损、肺动脉闭塞、血管腔内线状影或网状纤维化

等。间接征象包括肺动脉高压、右心增大与肥厚、体

循环侧支供血增加、肺通气与灌注不匹配导致的马

赛克征象以及肺梗死灶等。CTPA对CTEPH的栓

塞病变部位、阻塞程度以及右心结构功能评估等有

较高价值，同时对于鉴别肺血管外病变有重要价值，

有经验的中心也可通过CTPA评估手术治疗的可行

性。由于CTPA对于段以下为主的栓塞性病变敏感

性较差，阴性不能完全排除CTEPH诊断。129 J。

3．右心导管和肺动脉造影检查：对于准确评估

CTEPH栓塞程度、监测血流动力学指标和治疗方案

选择均具有重要意义。通过肺动脉造影检查，可确

定慢性血栓栓塞是否存在，明确栓塞部位及栓塞程

度。肺动脉造影可以显示血栓机化和再通，包括肺

动脉狭窄或分支闭塞、血管壁不规则、管腔内网状充

盈缺损、肺动脉近端扩张与造影剂滞留并远端狭窄

等。右心导管检查可明确肺循环血流动力学情况，

包括测定肺血管压力、心排血量，计算PVR、房室做

功等指标。

总体而言，肺V／Q显像通常作为CTEPH诊断

的首选筛查手段，肺动脉造影和右心导管检查是

CTEPH影像学诊断和手术评估的“金标准”，CTPA对

段以下病变敏感性差，但对于判断近端栓塞的病变部

位、程度、手术评估以及鉴别诊断均有重要价值。

二、CTEPH的治疗

CTEPH的治疗包括基础治疗、手术治疗、药物

治疗和介人治疗，基础治疗主要包括长期抗凝治疗、

家庭氧疗、间断应用利尿剂和康复治疗等。

抗凝治疗可预防VTE复发及肺动脉原位血栓

形成，防止栓塞病变的进一步加重，对于CTEPH患

者推荐终生抗凝治疗，抗凝用药通常选择华法林，目

前尚缺乏DOACs在CTEPH的研究证据，基于急性

PTE的治疗证据，DOACs可考虑应用于CTEPH的

长期治疗¨州。1311。

肺动脉血栓内膜剥脱术(PEA)是治疗CTEPH

最有效的方法，手术评估需要在有经验的中心进行，

部分CTEPH患者可通过手术完全治愈¨32o。手术

在深低温停循环技术下进行，手术适应证包括：术前

万方数据
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WHO心功能分级Ⅱ～Ⅲ级，外科手术可及的肺动脉

主干、叶或段肺动脉的血栓。高龄、PVR高和RVD

不是手术禁忌。PEA技术复杂，围手术期需要呼吸

与危重症、心血管、麻醉、体外循环、影像等多学科团

队密切协作。

靶向药物可以改善CTEPH患者的活动耐力或

血流动力学，目前研究证据比较充分的药物主要是

可溶性鸟苷酸环化酶(sGC)激活剂，如利奥西胍

等¨33J。靶向药物可用于不能行PEA、PEA后持续

或再发的CTEPH患者。对于可进行PEA的近端病

变患者，应用靶向药物并无获益。

部分无法行PEA的CTEPH患者，可试行球囊

肺动脉成形术(BPA)治疗，BPA手术有可能改善患

者症状和血流动力学指标，手术的主要并发症为肺

血管损伤和再灌注肺水肿¨34。”。。

【推荐意见】

1．疑诊CTEPH患者：(1)推荐首选肺V／Q显

像作为筛查方法，阴性可基本除外CTEPH【1B】。

(2)V／Q显像阳性，建议进一步行CTPA【1C】、右心

导管和肺动脉造影【1B】。

2．确诊CTEPH患者：(1)若无抗凝禁忌，推荐

终生抗凝治疗【1B】。(2)推荐进行手术评估，如能

手术，首选PEA【1C】。(3)无法行PEA或术后存在

残余肺动脉高压，建议应用靶向药物治疗【2B】。

(4)无法行PEA或术后存在残余肺动脉高压，如具

备专业技术条件，建议介入治疗【2C】。

【推荐意见说明】

手术是治疗CTEPH最有效的方法，部分

CTEPH患者可通过手术完全治愈。手术评估需要

在有经验的中心进行，对于一个中心评估认为不适

合手术治疗的CTEPH患者，推荐到另一家更有手术

经验的中心进行第2次评估。

药物治疗和介入治疗限于不适合行PEA的患

者，对于可以行手术治疗的患者，不能因为药物治疗

而延误手术治疗时机。

第六部分VTE的预防

VTE是医院内非预期死亡的重要原因，已经成

为医院管理者和临床医务人员面临的严峻问题。国

内外研究数据提示，无论是外科手术还是内科住院

患者，40％～60％的患者存在VTE风险¨36。驯。而

高危人群的预防比例却很低，在亚洲国家的预防比

例则更低。早期识别高危患者，及时进行预防，可以

明显降低医院内VTE的发生率。

一、VTE风险评估和出血风险评估

(一)VTE风险评估

1．外科手术患者VTE风险评估：准确评估外

科手术患者VTE发生风险并给予恰当的预防措施

可以降低VTE发生率及相关的病死率。国际指南

推荐Caprini风险评估模型用于外科手术患者的

VTE风险评估，按照不同Caprini评估分值将术后

VTE发生风险分为：极低危(0分)、低危(1～2分)、

中危(3～4分)、高危(I>5分)。1381(表17)。国内研

究显示Caprini风险评估模型同样适用于国人”22I。

2．内科患者VTE风险评估：内科住院患者

VTE风险评估方法主要有2种。139=：(1)应用Padua

评分：总分I>4分为VTE高危患者，<4分为VTE低

危患者0140l(表18)。(2)对于年龄t>40岁，卧床>

3 d同时合并下列疾病或危险因素之一者，则认为是

VTE高危患者：年龄>75岁、肥胖(体质指数>

30 kg／m2)、VTE病史、呼吸衰竭、慢性阻塞性肺疾

病急性加重、急性感染性疾病(重症感染或感染中

毒症)、急性脑梗死、心力衰竭(美国纽约心功能分

级Ⅲ或Ⅳ级)、急性冠状动脉综合征、下肢静脉曲张、

恶性肿瘤、炎性肠病、慢性肾脏疾病、肾病综合征、骨

髓增殖性疾病、阵发性睡眠性血红蛋白尿症等。

(二)出血风险评估

鉴于抗凝本身潜在的出血并发症，应评估所有

需要预防的住院患者的出血风险和其他可能影响预

防的因素。评估内容应包括以下几方面口也”9’141。42]

(表19，20)：(1)患者因素：年龄≥75岁；凝血功能

障碍；血小板<50 X 109个／L等。(2)基础疾病：活

动性出血，如未控制的消化道溃疡、出血性疾病等；

既往颅内出血史或其他大出血史；未控制的高血压，

收缩压>180 mmHg或舒张压>110 mmHg；可能导

致严重出血的颅内疾病，如急性脑卒中(3个月内)，

严重颅脑或急性脊髓损伤；糖尿病；恶性肿瘤；严重

的肾功能衰竭或肝功能衰竭等。(3)合并用药：正

在使用抗凝药物、抗血小板药物或溶栓药物等。

(4)侵人性操作：接受手术、腰穿和硬膜外麻醉之前

4 h和之后12 h等。

二、VTE预防措施

1．基本预防：加强健康教育；注意活动；避免

脱水。

2．药物预防：对于Ⅵ’E风险高而出血风险低

的患者，应考虑进行药物预防，目前可选择的预防药

物包括：LMWH、UFH、磺达肝癸钠、DOACs等。对长

期接受药物预防的患者，应动态评估预防的效果和

万方数据
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表17手术患者VTE风险评估表(Caprini评分表)⋯8

·1081·

1分 2分 3分 5分

年龄4l一60岁 年龄61～74岁 年龄I>75岁 脑卒中(<1个月)

小手术 关节镜手术 VTE史 择期关节置换术

体质指数>25 kg／m2 大型开放手术(>45 min) VTE家族史 髋、骨盆或下肢骨折

下肢肿胀 腹腔镜手术(>45 rain) 凝血因子VLeiden突变 急性脊髓损伤(<1个月)

静脉曲张 恶性肿瘤 凝血酶原G20210A突变

妊娠或产后 卧床>72 h 狼疮抗凝物阳性

有不明原因的或者习惯性流产史 石膏固定 抗心磷脂抗体阳性

口服避孕药或激素替代疗法 中央静脉通路 血清同型半胱氨酸升高

感染中毒症(<1个月) 肝素诱导的血小板减少症

严重肺病，包括肺炎(<1个月) 其他先天性或获得性血栓形成

肺功能异常 倾向

急性心肌梗死

充血性心力衰竭(<1个月)

炎性肠病史

卧床患者

注：VTE：静脉血栓栓塞症

表18非手术患者VTE风险评估表(Padua评分表)

危险因素 评分

活动性恶性肿瘤，患者先前有局部或远端转移和
(或)6个月内接受过化疗和放疗

既往VTE史

制动，患者身体原因或遵医嘱需卧床休息至少3 d

已有血栓形成倾向，抗凝血酶缺陷症，蛋白c或S缺乏
Leiden V因子、凝血酶原G20210A突变抗磷脂
抗体综合征

近期(≤1个月)创伤或外科手术

年龄≥70岁

心脏和(或)呼吸衰竭

急性心肌梗死和(或)缺血性脑卒中

急性感染和(或)风湿性疾病

肥胖(体质指数／>30 kg／n12)

正在进行激素治疗

注：VTE：静脉血栓栓塞症

表19外科住院患者出血危险因素‘“2

基础疾病相关 手术相关

活动性出血 腹部手术：术前贫血／复杂手术

3个月内有出血事件 (联合手术、分离难度高或超过

严重肾功能或肝功能衰竭 一个吻合术)

血小板计数<50×109个／L 胰十二指肠切除术：败血症、

未控制的高血压 胰漏、手术部位出血

腰穿、硬膜外或椎管内麻醉 肝切除术：原发性肝癌，术前

术前4 h～术后12 h 血红蛋白和血小板计数低

同时使用抗凝药、抗血小板 心脏手术：体外循环时间较长

治疗或溶栓药物 胸部手术：全肺切除术或全肺

凝血功能障碍 扩大切除术

活动性消化道溃疡 开颅手术、脊柱手术、脊柱外伤、

已知、未治疗的出血疾病 游离皮瓣重建手术

表20 内科住院患者出血危险因素：。39

具有以下1项即为出血高危 具有以下3项及以上为出血高危

活动性消化道溃疡 年龄≥85岁

人院前3个月内有出血时间 肝功能不全(INR>1．5)

血小板计数<50 X 109个／L 严重肾功能不全(GFR<30 ml·

min～．II／一2、

入住ICU或CCU

中心静脉置管

风湿性疾病

现患恶性肿瘤

男性

注：INR：国际标准化比值；GFR：肾小球滤过率；ICU：重症监护

室；CCU：心脏病监护室

潜在的出血风险。

3．机械预防：对于VTE风险高，但是存在活动

性出血或有出血风险的患者可给予机械预防，包括

间歇充气加压泵、分级加压弹力袜和足底静脉泵等。

三、外科手术患者的VTE预防

【推荐意见】

1．外科手术患者，建议应用Caprini评分，进行

VTE风险分级【1B】。

2．外科手术患者，推荐术后早期活动【2C】。

3．外科手术患者，如不存在高出血风险：VTE

风险为低度(Caprini评分1～2分)，建议应用机械

预防【2C】；VTE风险为中度(Caprini评分3～

4分)，建议应用药物预防或机械预防【2B】；VTE风

险为高度(Caprini评分≥5分)，推荐应用药物预防

3

3

3

3

2

1

l

l

1

1

1
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【1B】，或建议药物预防联合机械预防【2C】。

4．具有VTE风险患者，如果同时存在较高大

出血风险或出血并发症：推荐应用机械预防，如出血

风险降低，改用药物预防或与机械预防联用【1B】。

5．多数VTE高风险患者，建议药物或机械预

防至术后7～14 d【2C】。对于合并恶性肿瘤的外科

手术和骨科大手术患者，建议延长预防时间【2B】。

6．外科手术患者，不建议应用下腔静脉滤器作

为VTE的一级预防【2C】。

7．出血可能会导致严重后果的外科手术(如颅

脑、脊柱手术等)，建议应用机械预防【2C】。当

VTE风险为高度(如因恶性肿瘤行开颅术)，如出血

风险降低，建议改为药物预防联合机械预防【2C】。

【推荐意见说明】

因合并其他疾病(如急性冠状动脉综合征、心

房颤动或其他血栓栓塞性疾病等)已充分抗凝治疗

的患者，如面临外科手术，术前应结合患者的血栓和

出血风险以及抗栓治疗情况进行权衡，评估是否需

要桥接抗凝治疗，术后尽量避免抗栓药物的联合应

用，以降低VTE预防的出血风险。

如果使用序贯加压泵进行机械预防，应注意适

应证，并努力提高患者的依从性，每日应用≥18 h。

四、内科住院患者的VTE预防

【推荐意见】

1．内科住院患者，建议应用Padua评分，进行

VTE风险分级【1B】。

2．内科住院患者，推荐早期活动【2C】。

3．VTE高风险的内科住院患者：(1)不存在高

出血风险，推荐应用药物预防【1A】；(2)存在高出

血风险，推荐应用机械预防【1A】。

4．活动期恶性肿瘤患者，如无其他VTE风险：

(1)单纯接受化疗，不推荐常规预防【1c】；(2)留置

中心静脉导管，不推荐常规预防【1B】。

5．多数VTE高风险的内科住院患者，建议药

物或机械预防7～14 d【2C】。

【推荐意见说明】

在进行药物预防过程中，应该注意患者出血风

险的评估和控制，尤其是对于老年人、糖尿病、肾功

能不全等合并基础疾病的患者。

对于活动期恶性肿瘤患者，其他VTE风险包

括：卧床、手术、化疗、因合并其他疾病住院

等‘143-147]。

指南制定成员(按单位名称汉语拼音排序)

组长：中国医学科学院北京协和医学院(王辰)

顾问：广州医科大学附属第一医院 广州呼吸健康研究

院 国家呼吸系统疾病临床医学研究中心 呼吸疾病国家

重点实验室(钟南山)；国家心血管病中心中国医学科学院

阜外医院(高润霖、程显声)

外籍顾问：华盛顿大学医学院呼吸与危重症医学科

(Bruce Davidson)

专家组：蚌埠医学院附属医院安徽省肿瘤医院呼吸与

危重症医学科(许启霞)；北京大学国际医院呼吸与危重症

医学科(刘双)；北京协和医院呼吸与危重症医学科

(施举红)；北京医院呼吸与危重症医学科(方保民、

许小毛)，血管外科(李拥军)；大连医科大学附属第一医院

呼吸与危重症医学科(季颖群、张中和)；复旦大学附属华山

医院呼吸与危重症医学科(李圣青)；福建医科大学附属第

一医院呼吸与危重症医学科(邓朝胜)；广州医科大学附属

第一医院广州呼吸健康研究院 国家呼吸系统疾病临床

医学研究中心 呼吸疾病国家重点实验室(王健)；国家心

血管病中心 中国医学科学院阜外医院核医学影像中心

(方纬)，肺血管病诊治中心(柳志红、熊长明)；兰州大学基

础医学院循证医学研究所(陈耀龙)；青岛大学附属医院呼

吸与危重症医学科(程兆忠)；山东省立医院呼吸与危重症

医学科(朱玲)；沈阳军区总医院呼吸与危重症医学科

(马壮)；首都医科大学附属北京朝阳医院呼吸与危重症医

学科(杨媛华)；四川大学华西医院呼吸与危重症医学科

(易群)；同济大学附属上海市肺科医院肺循环科(刘锦铭)；

天津市海河医院呼吸与危重症医学科(吴琦)；天津医科大

学总医院精准医学中心(门剑龙)；浙江大学医学院附属邵

逸夫医院呼吸与危重症医学科(应可净)；中南大学湘雅医

院呼吸与危重症医学科(唐勇军)；中日友好医院呼吸中心

呼吸与危重症医学科 国家呼吸系统疾病临床医学研究中

心(万钧、谢万木、翟振国)，放射诊断科(刘敏)，心脏血管外

科(刘鹏)，心脏内科(孙艺红)

证据评价组：兰州大学基础医学院循证医学研究所

(陈耀龙、罗旭飞)；中日友好医院呼吸中心呼吸与危重症医

学科 国家呼吸系统疾病临床医学研究中心(陈新旺、邵翔、

陶新曹、王静、张萌、张帅、张云霞、张竹、翟振国)，临床医学

研究所临床研究数据与项目管理平台(雷洁萍、王丁一)

秘书组：北京协和医院呼吸与危重症医学科(施举红)；

北京医院呼吸与危重症医学科(许小毛)；大连医科大学附

属第一医院呼吸与危重症医学科(季颖群)；中13友好医院

呼吸中心呼吸与危重症医学科 国家呼吸系统疾病临床医

学研究中心(万钧、谢万木、翟振国)，临床医学研究所 临

床研究数据与项目管理平台(吴司南)

外审组：北京协和医院呼吸与危重症医学科(徐凯锋)；

北京医院分子诊断中心(肖飞)；第三军医大学附属新桥医

院呼吸与危重症医学科(李玉英、吴学玲)；贵州省人民医院

呼吸与危重症医学科(刘维佳)；河北医科大学第三医院呼

吸与危重症医学科(陈刚)；河北医科大学第一医院呼吸与

危重症医学科(张瑛琪)；河南科技大学第一附属医院呼吸

万方数据
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与危重症医学科(毛毅敏)；湖南省老年医院呼吸与危重症

医学科(戴爱国)；华中科技大学同济医学院附属同济医院

呼吸与危重症医学科(甄国华)，呼吸疾病重点实验室

(胡清华)；山西省人民医院呼吸与危重症医学科(杜永成)；

山西医科大学第一医院呼吸与危重症医学科(胡晓芸)；沈

阳医学院奉天医院呼吸与危重症医学科(夏书月)；首都医

科大学附属北京同仁医院呼吸与危重症医学科(刘广杰)；

温州医学院附属第一医院呼吸与危重症医学科(王良兴)；

西安交通大学医学院第一附属医院呼吸与危重症医学科

(李满祥)；浙江大学医学院附属第一医院高级病房

(潘慧云)；郑州大学第一附属医院呼吸与危重症医学科

(靳建军)，急诊医学部(孙同文)；中南大学湘雅二医院呼吸

与危重症医学科(吴尚洁)
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