
fmx_T3RoZXJNaXJyb3Jz

· 2162 · 中华医学杂志 2025 年7 月15 日第 105 卷第 26 期　Natl Med J China, July 15, 2025, Vol. 105, No. 26

中国肺血栓栓塞症诊治、预防和管理指南
（2025版）

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

通信作者：翟振国，中日友好医院呼吸中心 呼吸与危重症医学科 国家呼吸医学中心 
中国医学科学院呼吸病学研究院 国家呼吸疾病临床研究中心，北京 100029，Email：
zhaizhenguo2011@126.com；熊长明，中国医学科学院阜外医院呼吸与肺血管病中心，

北京100037，Email：xiongcm2000@163.com；杨媛华，首都医科大学附属北京朝阳医院呼吸

与危重症医学科，北京 100020，Email：yyh1031@sina.com；王辰，中国医学科学院北京

协和医学院，北京100730，Email：cyh‑birm@263.net
【摘要】　肺血栓栓塞症（PTE）是静脉血栓栓塞症（VTE）的重要临床表现形式，以血栓阻塞肺动

脉或其分支导致血流动力学障碍和气体交换异常为主要病理特征，严重者可引发右心功能衰竭甚至

猝死。近年来，我国PTE的诊疗水平显著提升，但不同区域、不同医疗机构及不同科室在PTE早期识

别、规范化防治及多学科协作等方面仍存在不足。为优化临床实践，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组联合全国肺栓塞与肺血管病

防治协作组，组织多学科专家基于国内外循证医学证据，通过德尔菲法论证制定《中国肺血栓栓塞症

诊治、预防和管理指南（2025版）》。本指南涵盖PTE的定义、流行病学、风险因素、诊断策略和危险分

层、基于不同场景的急性期综合救治策略、特殊临床情况处理、长期随访管理及预防等，旨在建立符合

国情的PTE规范化管理体系，推动各级医疗机构PTE防治能力的同质化发展。
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【Abstract】 Pulmonary thromboembolism (PTE) is a major clinical manifestation of venous 
thromboembolism (VTE), characterized pathologically by thrombotic obstruction of the pulmonary 
arteries or their branches, resulting in hemodynamic disturbances and impaired gas exchange. In 
severe cases, PTE may lead to right heart failure or even sudden death. In recent years, diagnostic 
and therapeutic capabilities for PTE in China have significantly improved. However, disparities 
remain across different regions, healthcare institutions, and clinical departments with respect to 
early identification, standardized prevention and treatment, and multidisciplinary collaboration. To 
enhance clinical practice, the Pulmonary Embolism and Pulmonary Vascular Disease Group of the 
Chinese Thoracic Society, the Pulmonary Vascular Disease Working Group of Chinese Association of 
Chest Physicians, and the National Cooperative Group for the Prevention and Treatment of 
Pulmonary Embolism and Pulmonary Vascular Diseases jointly convened a multidisciplinary panel 
of experts. Based on both domestic and international evidence from evidence‑based medicine and 
using the Delphi method, the Chinese guidelines for the diagnosis, treatment, prevention, and 
management of pulmonary thromboembolism (2025) have been developed. These guidelines cover 
the definition, epidemiology, risk factors, diagnostic strategies, risk stratification, comprehensive 
scenario‑based acute phase management strategies, management of special clinical conditions, 
long‑term follow‑up and preventive measures. The aim is to establish a standardized PTE 
management system suited to the national conditions and to promote consistent development of 
PTE prevention and treatment capabilities across all levels of healthcare institutions.

【Key words】 Pulmonary embolism; Pulmonary thromboembolism; Venous 
thromboembolism; Guidelines
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肺栓塞（pulmonary embolism，PE）是由各种栓

子阻塞肺动脉或其分支引起的一组疾病或临床综

合征，肺血栓栓塞症（pulmonary thromboembolism，

PTE）为 PE 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（deep venous 
thrombosis，DVT）。PTE 和 DVT 合称为静脉血栓栓

塞症（venous thromboembolism，VTE），两者具有相

同的易患因素，是 VTE在不同部位、不同阶段的两

种临床表现形式。除了PTE，临床实践中还需要鉴

别其他类型 PE，包括脂肪栓塞综合征、羊水栓塞、

空气栓塞、肿瘤栓塞、异物栓塞等。

近年来 PTE 的全程管理备受关注，部分急性

PTE 患者治疗后可出现持续活动耐力受限及生活

质 量 下 降 ，被 称 为 肺 栓 塞 后 综 合 征（post‑PE 
syndrome，PPES）［1］。急性 PTE 患者如未得到及时

诊治，或反复发生血栓栓塞，血栓不能完全溶解，未

溶解的血栓逐渐机化与纤维化，阻塞肺血管床，继

而 演 变 成 慢 性 血 栓 栓 塞 性 肺 疾 病（chronic 
thromboembolic pulmonary disease，CTEPD），部 分

CTEPD 患者伴有肺动脉高压，称为慢性血栓栓塞

性肺动脉高压（chronic thromboembolic pulmonary 
hypertension，CTEPH）［2］。基于 PTE 远期并发症的

危害性以及患者管理的重要性，需要强化PTE全病

程管理。

鉴于更多的PTE相关临床实践需求，以及新的

循证医学证据的不断出现，有必要对PTE指南进行

更新，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

病工作委员会与兰州大学循证医学中心、北京大学

公共卫生学院方法学团队通力合作，在 2018年《肺

血栓栓塞症诊治与预防指南》［3］的基础上，更新并

制订了新的《中国肺血栓栓塞症诊治、预防和管理

指南（2025版）》。本指南的撰写过程中，系统评价

了最近 5 年发表指南的推荐意见以及 PTE 相关的

随机对照试验（randomized controlled trial，RCT）研

究结果，并增加了更多的源于我国人群循证医学研

究的数据，以上更新将有助于进一步规范我国PTE
的诊治、预防与管理。
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第一部分 指南编写方法

一、指南设计及整体技术路线方法

证据和推荐意见的评价方法采用推荐意见的

评估、制订与评价（The Grading of Recommendations 
Assessment， Development and Evaluation，
GRADE）［4］，由兰州大学循证医学中心/GRADE 中

国中心提供方法学支持。指南设计与制订步骤严

格依据 2014年和 2023年发布的《世界卫生组织指

南制订手册》以及《附录》［5］，2022 年中华医学会发

布的《中国制订/修订临床诊疗指南的指导原则

（2022版）》［6］。本指南小组应用临床指南研究与评

估系统Ⅱ（The Appraisal of Guidelines for Research 
and Evaluation Ⅱ，AGREEⅡ）对相关性比较高的指

南进行评价。本指南的报告和撰写参考 AGREE
Ⅱ工具和国际实践指南报告规范（Reporting Items 
for Practice Guidelines in Health Care，RIGHT）［7］。

通过筛选，最终纳入指南 24部（附录 1，扫描本文首

页二维码可查阅）。4名研究人员应用AGREEⅡ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，19部（79%）指南被推荐使

用，4部（17%）被推荐修订后使用，1部（4%）不推荐

使用。

二、指南注册与计划书的撰写

本指南已在国际实践指南注册与透明化平台

（http：//www.guidelines‑registry.cn）进行注册（注册

号：PREPARE‑2023CN935），读者可联系指南发起

组织索要指南计划书。

三、指南工作组

本指南成立了多学科专家工作组，包括呼吸与

危重症医学科、心血管内科、急诊科、介入诊疗科、

心血管外科、影像科、基础医学和循证医学等。工

作组成员按照主要职能划分为：顾问组、统稿专家

组、执笔专家组、证据评价组、绘图组、秘书组和外

审专家组。

四、利益冲突声明

本指南工作组成员均填写了利益冲突声明表，

不存在与本指南撰写内容直接相关的利益冲突。

五、指南使用者与目标人群

本指南供中国内科（呼吸与危重症医学科、心

血管科、风湿免疫科等）、外科（骨科、普外科、胸外

科、泌尿外科、心外科等）、妇产科、儿科、急诊科、药

剂科、影像科及其他与PTE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

PTE患者以及具有VTE风险的住院患者。

六、临床问题遴选和确定

（1）通过系统检索PTE领域已经发表的指南和

系统评价，初步收集临床问题 408个；（2）对初步收

集的临床问题进行去重合并，然后邀请临床医师对

其进一步修改和补充，形成临床问题 139个；（3）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）、中国医师协会呼吸医师分会肺栓塞

与肺血管病工作组（48位专家）和全国肺栓塞‑肺血

管病防治协作组范围内进行问卷调查，对临床问题

按其重要程度进行 1~7分打分。基于调查结果，最

终确定本指南需解决的 23个临床问题。

七、证据检索及筛选

针对最终纳入的临床问题，按照“人群、干预、

对照和结局”（PICO）格式对其进行解构，然后分别

制订检索策略，并进行系统检索。（1）检索Medline、
Embase、Cochrane Library、Epistemonikos、CBM、万

方和CNKI数据库，纳入系统评价、荟萃分析、RCT、
队列研究、病例对照研究、病例系列、流行病学调查

和指南等；（2）补充检索 Uptodate 和 DynaMed。检

索时间为建库至 2024年 12月 31日。完成检索后，

针对每个临床问题，均由 4名证据评价组成员两两

一组独立按照标题、摘要和全文的顺序阅读筛选文

献，纳入符合临床问题的文献并交叉核对，如遇分

歧通过讨论或咨询第三方解决。

八、证据质量评价

证据评价与分级小组使用评估系统评价偏倚

风险评价工具（Assessing the Methodological Quality 
of Systematic Reviews，AMSTAR）［8］对纳入的系统评

价/荟萃分析进行方法学质量评价，使用 Cochrane
偏 倚 风 险 评 价 工 具（Risk of Bias，ROB，针 对

RCT）［9］、诊断准确性研究的质量评价工具（Quality 
Assessment of Diagnostic Accuracy Studies‑2，
QUADAS‑2，针对诊断准确性研究）［10］、纽卡斯尔‑渥
太 华 文 献 质 量 评 价 量 表（the Newcastle‑Ottawa 
Scale，NOS，针对队列研究和病例‑对照研究）［11］对

相应类型的原始研究进行方法学质量评价。针对

不同的临床问题及文献评价，由 28 名证据评价组

成员两两一组独立完成并交叉核对，如遇分歧通过

讨论或咨询第三方解决。

九、证据和推荐意见分级

证据和推荐意见分级采用 GRADE 分级系
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统［4］，由兰州大学循证医学中心/GRADE 兰州大学

中心和北京大学公共卫生学院提供方法学支持。

十、推荐意见形成

共识专家小组基于证据评价与分级小组提供

的PTE诊断、治疗安全性和有效性的国内外循证医

学证据，同时考虑中国患者的偏好与价值观，干预

措施的成本、利弊和可及性等，通过讨论形成初步

的推荐意见。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，最终形成 71项推荐

意见。

十一、指南的撰写和外审

各部分初稿确定后，统稿专家组进行指南初稿

整合。经统稿专家组审议通过后的指南初稿提交

外审专家组进行审阅。根据外审专家组的反馈意

见，执笔专家组对初稿进行修改，最后由指南专家

组讨论批准指南的发布。

十二、指南更新

指南工作组计划在 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［12］。

十三、传播与实施

指南发布后，指南工作组将主要通过以下方式

对指南进行传播与推广：（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）出版与

指南相对应的医生版、患者版及基层版，在相关学

术会议中进行解读和推广；（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、网络和其他媒体

进行推广。

第二部分 流行病学和风险因素

一、流行病学

鉴于PTE和DVT的密切关联，大部分PTE流行

病学、危险因素和自然病程的相关数据来自于VTE
的研究。

在全球范围内每年有近 1 000 万人罹患 VTE，

VTE 年发病率为 41.7/10万~269/10万，其中 PTE 年

发病率为 11.7/10 万~131.9/10 万，DVT 年发病率为

53/10万~162/10万［13‑15］。VTE的发病人数仍呈现逐

年上升的趋势。美国心脏病学会发布的数据统计

报告显示，2014—2021 年美国 PTE 住院患者数由

33.9万例增长至 52.4万例［16‑17］。欧洲 6国的流行病

学研究报道 VTE 患者例数超过 76.2 万例［14， 18］。亚

洲地区的 VTE发病率同样呈显著上升趋势。中国

住院患者的 PTE 发病率由 2007 年的 1.2/10 万上升

至 2016年的 7.1/10万［19］，我国流行病学调查结果显

示，PTE 患者发病率在 2021 年进一步上升至

14.2/10万人，绝对患病人数超过 20万［20］。

随着对疾病认识和救治水平的提高，PTE的人

群死亡率在全球范围呈现下降趋势。欧洲和北美

地区的PTE人群死亡率分别从 2000年的 12.8/10万

和 6.0/10万下降至 2015年的 6.5/10万和 2.6/10万~
4.5/10 万［21‑22］。我国住院患者病案首页的数据显

示，2021年PTE患者的人群死亡率为 1.0/10万［20］。

急性 PTE住院患者的管理仍然面临挑战［23‑24］。

RIETE研究的结果显示，血流动力学不稳定的患者

30 d 住院病死率为 14%，而稳定患者为 5.4%［25‑26］。

我国注册登记研究结果显示，PTE 住院病死率从

2009 年的 3.1% 下降到 2015 年的 1.3%，其中高危

PTE 占总体 PTE 患者的 5% 左右，住院病死率仍处

于较高水平（7.7%）［27］。

CTEPH 是急性 PTE 的远期严重并发症，研究

表明，急性 PTE 后 2 年内 CTEPH 的患病率介于

0.1%至 11.8%之间［28‑30］。荟萃分析结果显示，全球

范围内急性PTE后CTEPH发病率为 2.82%，其中亚

洲人显著高于欧洲人（5.08% 比 1.96%）［31］；中国人

群急性PTE后CTEPH发病率为 5.36%，据估算基于

住院人群的CTEPH总体患病率为 85/百万，基于人

群患病率为 6.74/百万［32］。

二、风险因素

临床上任何导致静脉血流淤滞、血管内皮损伤

和血液高凝状态的因素（Virchow三要素）均为VTE
发病的风险因素［33］，包括遗传性和获得性两类风险

因素。

中国人常见遗传性风险因素包括抗凝血酶缺

乏、蛋白 C缺乏或蛋白 C抵抗、蛋白 S缺乏等［34］，西

方国家常见的遗传性风险因素包括凝血因子基因

Leiden突变、凝血酶原基因 G20210A变异、MTHFR 
C677T突变等［35］。而获得性风险因素众多，包括外

科手术、创伤、骨折、因急性内科疾病住院治疗、恶

性肿瘤、抗磷脂综合征等［36‑37］，重症感染或脓毒症

［包 括 新 型 冠 状 病 毒 感 染（corona virus disease 
2019，COVID‑19）］、心力衰竭或呼吸衰竭住院卧床

者发生 VTE 的风险显著增加［38］。此外，口服避孕

药、雌激素类药物［39］、抗肿瘤药物、三环类抗抑郁

药，以及高龄［40］、吸烟、肥胖、高同型半胱氨酸血

症［41］等因素同样增加 VTE风险。遗传性因素与获

得性因素叠加可进一步增加 VTE发病风险。不同
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因素可以单独或协同致病，风险因素越多，越容易

发生VTE。

近年来，炎症、免疫、代谢与VTE的相关性也备

受关注［42］。部分 VTE患者经过详细筛查仍不能明

确风险因素，称为特发性VTE。部分特发性VTE患

者可能存在隐源性恶性肿瘤，应注意筛查和

随访［43］。

目前国际上强调了 VTE 风险因素与疾病发生

的相关性，并按照遗传性和获得性进行分类

（表 1），有助于进一步确定VTE的发病风险和预防

策略。

第三部分 发病机制与病理生理

PTE血栓大部分来源于下肢及腹盆腔深静脉，

少部分来源于上腔静脉或右心腔，超过 50%的PTE
患者合并 DVT。肾病综合征患者 PTE 可源于肾静

脉血栓形成。PTE血栓分布通常为双侧，且累及多

部位，其中右肺和下肺叶更多见。PTE主要引起循

环异常（肺循环与体循环）及气体交换障碍，循环异

常与PTE的危险程度密切相关；气体交换障碍贯穿

于PTE全过程［44］。PTE的病理生理变化主要包括：

一、肺循环和血流动力学异常

病情严重者可出现肺血管阻力（pulmonary 
vascular resistance，PVR）升高与右心室扩张，体循

环低灌注，表现为：PTE血栓累及 30%~50%肺血管

床时，机械性阻塞导致 PVR增加［45］；右心室后负荷

增加，通过Frank‑Starling机制改变右心室心肌的收

缩力，右心室代偿性扩张；右心室壁张力和肌细胞

拉伸度增加，引起右心室收缩时间延长［46‑47］。神经

体液因素（血栓素 A2和 5‑羟色胺释放等）和低氧诱

发肺动脉收缩，进一步引起肺动脉压力（pulmonary 
artery pressure，PAP）升高［48］。当右心室无法适应

增高的 PVR时，右心室功能失代偿，心室肌细胞缺

氧导致右心室收缩功能异常，同时可出现心肌损伤

标志物水平升高。血栓栓塞区域缺氧严重进一步

促使血管收缩、PVR 升高和肺动脉顺应性降低，

室间隔向左侧偏移。左心室舒张充盈减少，左心

室前负荷下降导致左心输出量下降，体循环压力

下降，会导致右心室冠状动脉灌注不足，进一步

加重右心室氧输送障碍［49］，并可引起梗阻性休克

或心跳呼吸骤停，近年来有学者将其定义为灾难

性 PTE。

PTE 血栓区域血流减少或中断并重新分配到

未受累肺血管区域，导致非栓塞区域过度灌注。肺

血管功能性（持续性血管收缩、离子通道功能异常

等）和（或）结构性（如内膜病变、血栓形成）改变，以

及血液成分和（或）层流异常，均可导致肺血管内膜

与中膜之间巨噬细胞、中性粒细胞等炎性细胞显著

增加，释放多种趋化因子和促炎细胞因子，致使血

栓机化和心肌细胞损伤，导致右心室功能障

碍［47， 50］。右心室超负荷致使氧耗增加，血小板活化

释放血栓素 A2和 5‑羟色胺等在心肌细胞损伤中发

挥重要作用［51］。

二、气体交换障碍

肺血栓栓塞部位血流减少或中断引起肺通

气/血流（ventilation/perfusion ratio，V/Q）比例失调，

出现低氧血症；局部缺氧诱发肺血管缺氧性损伤、

局部炎症反应，支气管动脉代偿性供应栓塞部位肺

组织，局部炎症导致毛细血管通透性增加，可引起

表1 VTE常见风险因素

遗传性风险因素

抗凝血酶缺乏

蛋白S缺乏

蛋白C缺乏

V因子Leiden突变（中国人群罕见）

凝血酶原20210A基因变异

非“O”血型等

血液高凝状态

年龄增加

肥胖

既往VTE
恶性肿瘤（转移者风险最高）

自身免疫性疾病（如抗磷脂综合征等）

炎症性肠病

肾病综合征

妊娠/产褥期

体外受精/口服避孕药

激素替代治疗（取决于方案）

促红细胞生成剂

获得性风险因素

静脉血流瘀滞

卒中瘫痪

感染（尤其肺炎、泌尿系感染、HIV）
因心力衰竭或房颤/房扑住院
（3个月内）

心肌梗死（3个月内）

充血性心力衰竭或呼吸衰竭

久坐（如长途汽车或飞机旅行）

卧床>3 d
输血

浅静脉血栓形成

血管内皮损伤

高血压

糖尿病

严重创伤、下肢骨折、脊髓损伤

关节镜、髋关节或膝关节置换

腹腔镜手术（如胆囊切除术）

中心静脉置管或起搏器导线

肿瘤静脉内化疗

注：VTE为静脉血栓栓塞症；HIV为人类免疫缺陷病毒
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肺泡出血乃至肺不张；发生肺梗死时，引发肺组织

和邻近的脏层、壁层胸膜发生炎症反应和胸腔积

液；继发右心功能不全时，导致体循环静脉血液瘀

滞、右心输出量减少，参与气体交换的血流量减少；

右房压力升高可引发卵圆孔重新开放，出现右向左

分流，上述情况可加重低氧血症乃至引起呼吸

衰竭［44］。

三、PPES和CTEPD
PPES 是 PTE 后出现的慢性心肺功能障碍，而

CTEPD（包括CTEPD不伴肺动脉高压和CTEPH）是

PTE严重的远期并发症。PPES和CTEPH涉及血栓

未完全溶解、肺血管重构及炎症反应等一系列病理

生理过程。CTEPH 患者体内较高水平Ⅷ因子、血

管性血友病因子（von willebrand factor，vWF）和抗

磷脂抗体以及抗纤溶酶活性增强等增加血栓机化

风险。血栓未完全溶解可导致肺小动脉病变，包括

丛状病变、平滑肌肥厚、内膜增生和纤维化，此病理

改变不仅限于阻塞的肺血管区域，还包括未阻塞的

肺血管区域［52］。另外，支气管动脉‑肺血管吻合支

形成、血管新生障碍、生长因子异常分泌（血管内皮

生长因子、成纤维细胞生长因子等）等，导致栓塞区

域的血流未能再通，新生血管无法穿透闭塞性血

栓，降低血栓溶解和再通率［52］。当血栓机化并发

CTEPH 时，患者血栓内膜组织标本中可发现大量

免疫球蛋白、补体成分、巨噬细胞、T淋巴细胞、B淋

巴细胞等，证实免疫功能紊乱在 CTEPH 发病中发

挥重要作用［53］。

第四部分 诊断

急性PTE的临床表现缺乏特异性，容易被漏诊

和误诊。影像学检查对于PTE的诊断十分重要，右

心功能评价及生物标志物监测具有重要的价值。

临床医师应高度重视VTE危险因素的识别与筛查，

并根据临床可能性评估结合血浆 D‑二聚体水平对

疑诊患者进行相应的检查，一旦确诊 PTE，应进一

步探寻潜在的危险因素。

一、急性PTE临床表现

急性PTE的症状和体征均缺乏特异性，其严重

程度亦有很大差别，从无症状到出现心源性休克，

甚或猝死。最常见的症状为活动性呼吸困难和气

短，传统的肺梗死三联征（胸痛、咯血、呼吸困难）并

不常见［54］（表 2）。我国注册登记研究结果表明，

PTE的症状存在一定性别差异，男性患者更常表现

出胸痛、发热、咯血和 DVT 相关症状；而女性患者

则更容易出现呼吸困难、心悸和晕厥等［55］。

二、实验室检查及其他检查

（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

的继发性纤溶标志物。基于不同原理的检验方法

检测 D‑二聚体的灵敏度差异显著，酶联免疫吸附

法、免疫荧光法、高灵敏度定量微粒凝集法和化学

发光法等D‑二聚体检测方法，对急性PTE的诊断灵

敏度在 92%~100%，其阴性结果结合低、中度临床

可能性，可基本排除急性PTE。

恶性肿瘤、感染、出血、手术/创伤、妊娠等情况

可引起血浆 D‑二聚体水平升高，因此 D‑二聚体水

平升高对于诊断急性 PTE 的阳性预测价值较低。

D‑二聚体的诊断特异性随着年龄的升高而逐渐下

降，根据年龄调整临界值可以提高 D‑二聚体的诊

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 μg/L］可使特异度

增加到34%~46%，灵敏度超过97%。

表2 急性肺血栓栓塞症的临床表现

症状

呼吸困难（70%~90%）

胸痛（10%~70%）

胸膜炎样（40%~70%）

心绞痛样（10%~30%）

晕厥（10%~30%）

烦躁不安、惊恐甚至濒死感（15%~55%）

咳嗽（20%~40%）

咯血（10%~30%）

心悸（30%~50%）

猝死（<1%）

体征

呼吸急促（70%~90%）

哮鸣音（10%~20%）；细湿啰音（20%~40%）；血管杂音（<5%）

发绀（15%~30%）

发热（30%~50%），多为低热，少数患者可有中度以上的发热（5%~15%）

颈静脉充盈或搏动（20%~40%）

心动过速（40%~60%）

血压下降（5%~15%）甚至休克（3%~10%）

胸腔积液体征（10%~30%）

肺动脉瓣区第二心音亢进（P2>A2）或分裂（20%~40%）
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近年来，床旁快速检测（point‑of‑care testing，
POCT）技术的发展使得D‑二聚体检测更加便捷，在

排除急性 PTE 方面具有较高的综合灵敏度和特异

度。然而，由于 POCT 方法可能存在一定的误差，

其诊断准确性仍需结合患者的具体情况和其他辅

助检查进行判断［56］。

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 氧 分 压 差

（alveolar‑arterial oxygen pressure difference，P（A‑a）O2）

增大。但部分患者血气分析结果可以正常，40%急

性PTE患者动脉血氧饱和度正常，20%急性PTE患

者肺泡‑动脉氧分压差正常。

3.PTE 相关生物标志物检测：（1）血浆肌钙蛋

白：血浆肌钙蛋白包括肌钙蛋白 I（cardiac troponin 
I，cTnI）及肌钙蛋白 T（cardiac troponin T，cTnT），是

评价心肌损伤的指标。急性 PTE 并发右心功能不

全（right ventricular dysfunction，RVD）可引起肌钙

蛋白升高，肌钙蛋白升高水平与心肌损伤程度呈正

相关，提示急性 PTE患者预后不良［57‑58］。（2）利钠肽

（brain natriuretic peptide，BNP）和（或）N‑末端利钠

肽 前 体 （N‑terminal brain natriuretic peptide 
precursor，NT‑proBNP）是心室壁受到扩张或牵拉时

由心脏合成和分泌的一种肽类激素，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，同时该指标升高与急性PTE
患者预后不良相关［59‑61］。需要强调的是，基础心肺

疾病、年龄、肾功能等因素对 BNP 及 NT‑proBNP 的

水平会产生影响［62‑63］。

近期有研究报道乳酸、肌酐、中性粒细胞明胶

酶相关脂质运载蛋白、胱抑素 C、肽素水平升高和

肾小球滤过率降低以及低钠血症等指标与急性

PTE患者预后不良相关［64‑68］。

4.心电图：大多数急性PTE存在非特异性的心

电图异常。主要表现为 V1~V4的 T 波改变和 ST 段

异常；部分患者可出现 SⅠQⅢTⅢ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

包括完全或不完全性右束支传导阻滞、肺性 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，以后随病情的演变而呈动态变化。

观察心电图的动态改变有助于判断病情变化和治

疗效果。部分心电图特征有助于预测急性 PTE 不

良预后，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、SⅠQⅢTⅢ征、

V1~V4导联T波倒置或ST段异常等［69］。

5.胸部X线片：急性 PTE胸部X线检查的异常

表现包括：区域性肺血管纹理变细、稀疏或消失，肺

野透过度增加；肺不张；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；少至中量

胸腔积液征；尖端指向肺门的楔形阴影等。但这些

表现均缺乏特异性，仅凭胸部X线检查不能确诊或

排除急性PTE［70］。

6.下肢静脉超声：下肢静脉超声是诊断DVT的

首选检查手段［71］， DVT 的超声特征包括静脉不可

压陷性、直接可见的血栓、异常的彩色多普勒信号、

静脉壁增厚、静脉扩张以及静脉血管随呼吸舒缩变

异性缺失等。其中，静脉不可压陷性是最常用的超

声征象，对于下肢静脉血栓的诊断特异性高达

96%，但是灵敏度相对低［72‑73］。近年来，超声新技术

逐渐用于静脉血栓的精确评估中。超声弹性成像

技术可无创评估静脉血栓的机械特性，估计血栓形

成时间，为溶栓治疗的时机提供参考。

7. 超声心动图：超声心动图在提示急性 PTE
诊断和排除其他心血管疾病方面有重要价值［74］。

超声心动图检查可发现右心室功能不全的征象，

包括右心室扩大、右心室游离壁运动减低，室间隔

平直，三尖瓣收缩期反流峰值压差 >30 mmHg
（1 mmHg=0.133 kPa）、下腔静脉扩张和吸气塌陷

率减低等。超声心动图检测的指标可作为危险分

层的重要依据。在少数患者中，若超声心动图发

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 PTE［75‑77］。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 中具有重要的辅助诊断价值。如果超声

心动图检查显示没有右心室后负荷过重或功能不

全的征象，应该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

（computed tomography pulmonary angiography，
CTPA）、核 素 V/Q 显 像 、磁 共 振 肺 动 脉 造 影

（magnetic resonance pulmonary angiography，
MRPA）、肺动脉造影等；DVT确诊影像学检查包括

加压静脉超声（compression ultrasonography，CUS）、

CT 静 脉 造 影（computed tomography venography，
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 诊断的灵敏度和
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特异性均较高，是确诊急性 PTE 的首选检查方法。

其直接征象为肺动脉内造影剂充盈缺损，间接征象

包括紧邻胸膜的楔形阴影、马赛克征象、盘状肺不

张、中心肺动脉扩张及远端血管分支减少等。

CTPA 可对右心室和室间隔形态等进行定量，在一

定程度上反映右心室功能状态。另外，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。CTPA能充分显示肺动脉亚段及

以上水平急性血栓栓塞病变，荟萃分析结果显示，

灵敏度和特异度分别为 0.88（95%CI：0.803~0.927）
和0.86（95%CI：0.756~0.924）［78］。

CTPA 和 CTV 可同时完成，仅需 1 次静脉注射

造影剂，为 PTE及 DVT的诊断，尤其是盆腔及髂静

脉血栓的诊断提供依据。但同时进行 CTPA 和

CTV 检查的放射剂量明显增多，需要权衡利弊［79］。

双能CT（dual‑energy CT，DECT）通过使用两种不同

能量的X线光子谱来获取组织的衰减特性，在不增

加放射剂量下可同时获得肺组织灌注图像，对PTE
的诊断、预后判断具有潜在优势，但尚需要更多循

证医学证据［80］。

2.核素 V/Q 显像：核素 V/Q 显像是急性 PTE 重

要的确诊检查方法，典型征象是呈肺段分布的放射

性稀疏或缺损，并与通气显像不匹配。V/Q显像无

法直观显示血栓，通常用于对造影剂过敏、肾功能

不全、妊娠等不适合CTPA检查者［81］。

V/Q 平面显像结果判读可分为 3 类：（1）诊断

PTE：2 个或 2 个以上肺段分布的放射性稀疏或缺

损，与通气不匹配；（2）正常；（3）非诊断性异常：非

肺段性分布的放射性稀疏缺损或<2个肺段范围的

通气/灌注不匹配。V/Q 断层显像（single photon 
emission computed tomography，SPECT）较平面显像

诊断灵敏度更高，发现 1 个或 1 个以上肺段 V/Q 不

匹配即为阳性，如果 SPECT 阴性可基本除外肺栓

塞［82］。由于许多基础心肺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。SPECT结合

胸部低剂量CT平扫可有助于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假

阳性［83］。

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 PTE，但对肺

段水平以下的 PTE 诊断价值有限。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［84］。

磁共振直接血栓成像、肺动脉血栓成像等多种

非增强磁共振成像序列技术为 PTE 的诊断提供更

多形态及功能信息，提高了 MRI在区分急、慢性血

栓中的诊断效能［85］。MRPA 联合磁共振静脉成像

（magnetic resonance venography， MRV）检查，可以

提高 MRI 对 PTE 及 DVT 诊断的灵敏度，但同时进

行MRPA和MRV检查，增加了技术难度，仅推荐在

技术成熟的中心进行。

4.肺动脉造影：肺动脉造影是PTE的重要有创

诊断方法，诊断的灵敏度和特异性均达到 95%及以

上［86］。直接征象包括肺动脉内碘造影剂充盈缺损，

伴或不伴轨道征的血流阻断，肺动脉分支截断。

PTE的间接征象包括肺动脉内碘造影剂充盈缓慢、

局部低灌注、肺静脉回流延迟等［87］。肺动脉造影对

于技术要求较高，应严格掌握适应证，同时对于指

导急性 PTE 和 CTEPH 的介入治疗具有重要的

价值［88‑89］。

三、诊断策略和临床路径

目前急性 PTE 的诊断主要基于疑诊、确诊、求

因、危险分层的策略进行。

（一）疑诊

对存在VTE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）对于

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，应该

警惕发生了急性 PTE；（2）结合心电图、胸部 X 线、

动脉血气分析等基本检查，可以初步疑诊急性PTE
或排除其他疾病；（3）宜尽快常规行 D‑二聚体检

测，做出排除诊断；（4）超声心动图检查可以迅速得

到结果并可在床旁进行，虽一般不能作为确诊方

法，但对于提示急性PTE诊断和排除其他疾病具有

重要价值，宜列为疑诊急性 PTE 时的优先检查项

目；若同时发现下肢 DVT 的证据则更增加了急性

PTE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

急性 PTE 诊断的准确性。目前已经研发出多种临

床预测评分，最常用的包括简化Wells评分、修订版

Geneva 评分量表（表 3）。近年来研究发现 YEARS
策略对于特定人群的临床可能性评估具有重要的

价值，包含 3项临床指标（DVT、咯血、PTE为首要怀

疑诊断），结合 D‑二聚体检测，可以显著减少影像
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学检查（如 CTPA）的需求，降低妊娠患者的辐射暴

露风险。肺栓塞排除标准（pulmonary embolism 
rule‑out criteria，PERC）可用于临床低度可能性患

者的除外诊断［90‑93］。

［推荐意见1］
1.对于疑诊急性PTE的患者，推荐基于临床经

验或应用临床可能性评估量表（简化版Wells评分、

修订版Geneva评分、YEARS策略等）进行可能性评

估。（1A）
2. 推荐临床可能性评估联合 D‑二聚体检测作

为除外急性PTE的方法。（1A）
3.对临床评估低度可能的患者，如应用高灵敏

度方法检测 D‑二聚体为阴性，可基本除外急性

PTE。（1A）
［推荐意见说明］

对临床评估高度可能的患者，D‑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。

对于存在严重肾功能不全、妊娠、肿瘤、感染等情况

的患者，D‑二聚体可能显著升高，在临床实践中，需

要基于患者的具体情况，结合临床可能性评估量表

进行综合判断。

在急诊条件下，对于临床低度可能性的患者，

可考虑使用 PERC 标准来判断是否需要进行 D‑二
聚体检测。PERC评价为低度可能或者不可能的患

者，可以基本除外急性PTE。

（二）确诊

对于疑诊急性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。任何一项

确诊影像学检查阳性，即可诊断PTE。在部分情况

下，超声心动图和下肢静脉超声也具有重要的诊断

提示价值。在不同的血流动力学状态下，可以选择

不同的检查手段。

［推荐意见2］
1.对于疑诊急性PTE的患者，临床评估低度或

中度可能，如果 D‑二聚体阳性，建议进行 CTPA 检

查明确诊断。对于临床评估高度可能的患者，建议

直接行CTPA明确诊断。（2A）
2. 对于疑诊 PTE 的患者，如果因造影剂过敏、

严重肾功能不全或其他原因无法进行 CTPA 检查，

建议行V/Q显像。（2B）
3. 临床怀疑急性 PTE 的患者中，推荐常规行

CUS 检查，如果 CUS 显示近端 DVT，则有助于急性

PTE的诊断。（1B）
［推荐意见说明］

如果没有条件行 CTPA、V/Q显像，其他影像检

查手段（如胸部X线片、CT平扫、超声心动图等）可

能有助于诊断或鉴别诊断。CUS 有助于急性 PTE
诊断，可以在使用临床可能性评分后进行。

CTPA 对急性 PTE 诊断的灵敏度和特异性高，

可直观显示血栓病变，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，且检查

相对快速便捷，因此，成为急性 PTE 诊断的首选方

法。V/Q属于功能显像，对急性 PTE 诊断的特异性

较 CTPA 低，主要适用于无法进行 CTPA 检查的

患者。

对于经 CTPA 明确诊断的急性 PTE 患者，建议

评估是否存在慢性血栓的影像学征象，以早期识别

表3 急性PTE临床可能性评分

简化Wells评分

PTE或DVT病史

4周内制动或手术

活动性肿瘤

心率（次/min）≥100
咯血

DVT症状或体征

其他诊断的可能性低于PTE

临床可能性

低度可能

高度可能

计分

1
1
1
1
1
1
1

评分

0~1
≥2

修订版Geneva评分

PTE或DVT病史

1个月内手术或骨折

活动性肿瘤

心率（次/min）
75~94
≥95

咯血

单侧下肢疼痛

下肢深静脉触痛及单侧下肢水肿

年龄>65岁

临床可能性

低度可能

高度可能

计分

1
1
1

1
2
1
1
1
1

评分

0~2
≥3

注：PTE为肺血栓栓塞症；DVT为深静脉血栓形成
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潜在的CTEPD。

［推荐意见3］
1.对于血流动力学不稳定的患者，如果疑诊急

性 PTE，若 条 件 允 许 ，建 议 尽 早 完 善 CTPA 检

查。（2C）
2. 对于病情危重不适合进行 CTPA 检查的患

者，建议行床旁经胸超声心动图（transthoracic 
echocardiography，TTE）或者床旁下肢静脉加压超

声（point‑of‑care ultrasonography，POCUS）检查辅助

诊断，在临床情况稳定后再行影像学确诊检

查。（2C）
3. 如果超声心动图发现右心负荷增加和（或）

肺动脉或右心腔内血栓证据，或 POCUS 发现近端

DVT，在排除其他疾病可能性后，建议按照 PTE 进

行治疗。（2C）
［推荐意见说明］

尽管TTE对于急性PTE的诊断特异性低，但可

以筛查引起右心结构和功能异常的其他原因（如急

性左心衰竭、心包填塞、瓣膜疾病、先天性心脏病

等），具有重要的鉴别诊断价值。

［推荐意见4］
1. 对于妊娠期女性，如疑诊急性 PTE，建议检

测 D‑二聚体 ，D‑二聚体阴性可基本除外急性

PTE。（2C）
2. 在妊娠期，如疑诊急性 PTE，建议行下肢

CUS 检查，一旦确诊 DVT，可按照 VTE 进行抗凝治

疗。（2C）
3.如下肢CUS检查阴性，临床仍高度怀疑急性

PTE，建议行核素V/Q显像或CTPA检查。（2C）
［推荐意见说明］

在妊娠期，需强调静脉 CUS 的重要性，一旦

CUS发现 DVT的证据，则 VTE 诊断成立，若无禁忌

证，可启动抗凝治疗。

基于临床经验和临床可能性评估（如 YEARS
策略等），结合 D‑二聚体检测，可以显著减少影像

学检查（如 CTPA）的需求，降低妊娠患者的辐射暴

露风险，在妊娠合并PTE的诊断中具有重要价值。

（三）求因

PTE 的求因不仅要关注 VTE 的危险因素如长

期制动、手术、创伤、骨折、急性内科疾病等，还要积

极筛查潜在的获得性与遗传性易栓症。获得性易

栓症包括抗磷脂综合征、肾病综合征、恶性肿瘤、高

同型半胱氨酸血症等，遗传性易栓症主要包括凝血

因子异常、抗凝蛋白缺陷、纤溶功能障碍以及其他

先天性的代谢缺陷等［94‑95］。

获得性易栓症有可能以PTE为首发症状，或起

病隐匿，因而，在 PTE 的求因中应注意进行筛查。

对于老年人，没有任何诱因的 PTE，应该考虑到潜

在恶性肿瘤的风险。遗传性易栓症患者通常具有

某些相似的临床特征，这使得易栓症的筛查更加具

有针对性。然而，倘若广泛推广易栓症的筛查，将

会造成不必要的资源浪费，因此严格遗传性易栓症

筛查的适应证有其必要性。

1.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β2糖

蛋白Ⅰ抗体等。临床上需要对以下患者考虑进行

抗磷脂综合征检测：<50岁的无明显诱因的VTE和

无法解释的动、静脉血栓栓塞、少见部位发生血栓

形成、习惯性流产或病理妊娠合并自身免疫性疾

病。如果初次狼疮抗凝物、抗心磷脂抗体和抗β2糖

蛋白Ⅰ抗体检测阳性，建议3个月之后再次复查［96］。

2. 抗 凝 蛋 白 活 性 检 测 ：抗 凝 血

酶‑Ⅲ（antithrombin Ⅲ，AT‑Ⅲ）、蛋白 C（protein C，

PC）和蛋白 S（protein S，PS）是血浆中重要的生理性

抗凝血蛋白，相关蛋白缺乏提示存在遗传性易栓

症，可通过抗凝蛋白活性检测明确［97‑98］。需要注

意，血栓形成过程以及抗凝药物可干扰抗凝蛋白检

测 的 结 果 。 AT‑Ⅲ 是 普 通 肝 素（unfractionated 
heparin，UFH）、低分子量肝素（low‑molecular weight 
heparin，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 AT‑Ⅲ活性水平。PC
和 PS 是依赖维生素 K 合成的抗凝血蛋白，在维生

素 K拮抗剂（vitamin K antagonists，VKAs）用药期间

水平降低。因此，不建议在使用上述药物期间测定

抗凝蛋白，以避免药物对测定结果的干扰［99‑100］。

3.易栓症相关基因检测：随着分子检测技术的

普及应用，荧光原位杂交、实时荧光定量PCR、基因

芯片、二代测序逐渐应用于血栓性疾病遗传学分

析，涉及凝血因子、抗凝血蛋白、纤溶调控蛋白相关

基因缺陷的领域，为遗传性易栓症的鉴别和诊断提

供参考。需注意，在评价疑似病理突变是否具有潜

在致病性时，应联合患者临床、蛋白功能表型、遗传

背景调查、种族地域特征以及生物学行为数据做综

合 分 析 ，作 为 临 床 诊 断 和 遗 传 咨 询 的 辅 助

依据［101‑102］。

［推荐意见5］
1.对于急性PTE患者，推荐积极识别可逆的危

险 因 素 ，如 手 术 、创 伤 、骨 折 、急 性 内 科 疾 病
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等。（2C）
2.不存在可逆危险因素的患者，注意探寻潜在

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 PTE 患者，建议进行易栓症筛查。（2C）
5.对于计划停止抗凝治疗的PTE患者，建议再

次进行易栓相关风险因素评估。（2B）
［推荐意见说明］

抗凝药物可能会影响抗凝蛋白检测结果。初

诊急性PTE的患者，抗凝蛋白检测对于抗凝治疗具

有一定指导意义，但需要注意药物、血栓形成或其

他疾病因素对检测结果的影响，如存在异常，可在

急性期结束后复查。

（四）危险分层

急性 PTE 危险分层主要基于患者血流动力学

状态、右心室结构与功能、心肌损伤标志物等指标

进行综合评估（表 4）。血流动力学不稳定者为高

危；血流动力学稳定者，可根据是否合并RVD和心

脏生物学标志物异常将急性 PTE 患者分为中危和

低危［44］。

1. 高危 PTE：以血流动力学不稳定为主要表

现，包括心脏骤停、梗阻性休克、持续性低血压状

态，其中持续性低血压状态指体循环收缩压<
90 mmHg，或较基础值下降幅度≥40 mmHg，持续

15 min以上。需除外新发生的心律失常、低血容量

或脓毒症所致的血压下降。

2.中危 PTE：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。根据病情的严重程度，可以将中危急性PTE进

行再分层。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。

3.RVD的诊断标准：影像学证据包括超声心动

图或 CTPA 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）；（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（<16 mm）；（5）三尖瓣环收缩期峰值速度

（S'）<9.5 cm/s。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）。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），其升高与急性PTE短期预后

显著相关［103‑105］。

4.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者。

国外指南推荐将急性肺栓塞严重程度指数

（pulmonary embolism severity index，PESI）或其简化

版本（simplified pulmonary embolism severity index，
sPESI）作为判断中危和低危的标准；同时，sPESI及
Hestia标准也可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［106‑108］（表5）。

危险分层的主要目的是筛选出具有死亡高风

险或病情恶化风险的急性PTE患者，为确定患者的

治疗场景及干预策略提供重要依据，尤其是筛选出

需要收入重症监护病房（intensive care unit，ICU）进

行密切监测的患者，为采取更有效的生命支持治疗

和再灌注治疗提供条件［109］。临床上需要基于疑诊

急性 PTE 患者的病情严重程度和血流动力学状态

制定相应的诊断策略和临床路径（图1）。

［推荐意见6］
1. 建议对急性 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. 对于急性非高危 PTE，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）

表4 基于血流动力学和右心功能的急性肺血栓栓塞症

（PTE）的危险分层策略

危险
分层

高

中

中高危

中低危

低

休克或
低血压

+

-
-
-

影像学
（右心功能不全）a

+

两者均阳性

两者之一阳性

两者均阴性

实验室指标
（心脏标志物）b

+

注：a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 肺动脉造影（CTPA）提示 RVD，超声检查符合下述一项

指标时即可诊断RVD：（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）；（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（<16 mm）；（5）三尖瓣

环收缩期峰值速度（S'）<9.5 cm/s。CTPA检查符合以下条件也可诊

断 RVD：四腔心层面发现右心室扩张（右心室舒张末期内径/左心

室舒张末期内径>1.0）；b 心脏生物学标志物包括利钠肽（BNP）、

N-末端利钠肽前体（NT‑proBNP）及心脏肌钙蛋白T或 I
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［推荐意见说明］

国际指南推荐使用 sPESI 评分辅助划分中危

和低危患者；对于低危患者，sPESI或Hestia标准可

进一步判断患者是否可以早期出院或门诊治疗。

第五部分 治疗

一、支持治疗

对合并低氧血症的患者应予氧疗，对不易纠正

的呼吸衰竭患者可采用无创或经气管插管机械通

气。使用机械通气时，建议采用低潮气量（6~
8 ml/kg）策略［110‑111］，以尽可能降低平台压，减少机

械通气对循环的不利影响。同时应尽量避免气管

切开， 以免在抗凝或溶栓过程中发生气道大出血。

对于合并休克或低血压的患者，必须进行密切

监测和支持治疗，可应用血管活性药物维持血流动

力学。去甲肾上腺素可以提高体循环血压，改善冠

状动脉的灌注［44， 109］。多巴酚丁胺可增加心肌收缩

力，多巴胺、肾上腺素也可根据实际情况选用。中

心静脉压偏低可尝试适度液体复苏来增加心输出

量，但过量液体复苏可能会导致右心功能恶化［112］。

对于出现呼吸循环衰竭或心脏骤停（即灾难性

PTE）患者，如果积极的再灌注治疗无效，或者没有

机会进行再灌注治疗，应积极给予机械循环支

持［113‑115］，包括静脉‑动脉体外膜氧合（veno‑arterial 
extracorporeal membrane oxygenation，VA‑ECMO）、

静 脉‑肺 动 脉 ECMO、右 心 室 辅 助 装 置（right 
ventricular assist device，RVAD）能够提高患者生存

率。VA‑ECMO通过将回流到右心的血液转移到心

外回路，将氧合血泵入体循环，实现右心减负并增

加全身灌注［116］，是目前 PTE 合并循环衰竭使用最

广泛的机械循环支持方法。值得注意的是，ECMO
并不能直接清除肺动脉内血栓，因此仍需积极采取

表5 评价急性PTE患者早期出院或门诊治疗的决策工具

sPESI评分

年龄>80岁

癌症病史

慢性心肺疾病

心率>110次/min
收缩压<100 mmHg
动脉血氧饱和度<90%
危险分层

低危

中危

Hestia评分

血流动力学不稳定

患者可能需要接受再灌注治疗

出血风险高

需要氧气支持

需要静脉输注止痛药物

患者服用抗凝药物期间诊断肺
栓塞

因其他疾病原因而入院

因社会支持不足而无法出院

血肌酐清除率<30 ml/min
严重肝功能损害、妊娠、HIT病史

计分

1
1
1
1
1
1

0
≥1

右心功能评价

右心室功能（超声或CT）
正常

右心标志物及新型标志物

注：PTE 为肺血栓栓塞症；sPESI 为简化急性肺栓塞严重程度

指数；如低危患者 sPESI评分为 0分或Hestia评分均阴性，同时右心

功能评价均正常，建议早期出院或家庭治疗；HIT为肝素诱导的血

小板减少症；1 mmHg=0.133 kPa

注：PTE为肺血栓栓塞症；CTPA为CT肺动脉造影；V/Q为肺通气/灌注显像

图1 疑诊急性PTE的诊断策略
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血栓清除的措施如外科肺动脉血栓摘除术或经皮

肺动脉内介入取栓术［113， 117］。其他机械循环支持方

法如RVAD等，通过将右心室血液泵入肺动脉从而

减轻右心负荷，但可能导致 PAP 升高、抑制右心

射血［116］。

机械循环支持方法为灾难性 PTE 患者提供了

重要的治疗选择，尤其在其他治疗手段失败的情况

下。但由于缺乏大规模RCT和临床注册研究，目前

对于机械循环支持方法在灾难性 PTE 治疗中的效

果和安全性仍需进一步探索［116， 118］。

对于有焦虑和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氧耗量；

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，防止潜在下肢 DVT
脱落风险。

［推荐意见7］
急性高危PTE合并严重呼吸衰竭、心源性休克

或心脏骤停者（即灾难性 PTE），经积极治疗无改

善，如有条件，建议尽早启动ECMO治疗。（2C）
［推荐意见说明］

对于急性高危 PTE 和血流动力学不稳定难以

纠正的患者，特别是心脏骤停患者，ECMO 可能具

有重要的辅助治疗价值，可与溶栓或介入等治疗联

合使用。

二、溶栓治疗

溶栓治疗可快速溶解血栓，恢复肺组织再灌

注，改善右心室功能，降低严重 PTE 患者的病死率

和复发率［119‑120］。系统性溶栓治疗主要适用于高危

急性 PTE 患者，对于中高危急性 PTE 患者，经抗凝

治疗无改善和（或）存在恶化征象：如神志淡漠、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，也可

考虑溶栓治疗。

目前研究显示，对于中高危急性 PTE 患者，与

抗凝治疗比较，溶栓治疗虽可降低患者血流动力学

恶化风险，但出血发生率增加，30 d 病死率未见显

著下降［121］。溶栓治疗是否可改善患者长期预后，

如降低CTEPH发生率尚不清楚。对于心脏骤停患

者，心肺复苏期间不常规给予溶栓治疗，但对于高

度疑似急性PTE引起的心脏骤停，在充分评估出血

风险和家属知情同意的情况下，可考虑紧急溶栓

治疗。

溶栓治疗的禁忌证分为绝对禁忌证和相对禁

忌证（表 6）。对于致命性高危急性 PTE，绝对禁忌

证亦应被视为相对禁忌证。

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，如符合溶栓指征，宜尽早溶栓治疗。

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。

常用的溶栓药物有重组组织型纤溶酶原激活

剂 （recombinant tissue plasminogen activator， 
rt‑PA）、尿激酶、链激酶，具体用法见表 7。相比于

长时间（12~24 h）静脉滴注方案，短时间（2 h）方案

出血风险较低。50 mg rt‑PA 与 100 mg溶栓相比疗

效相似，而安全性更好［122］。在使用尿激酶时，可采

表6 急性肺血栓栓塞症（PTE）溶栓治疗的禁忌证

绝对禁忌证

出血性或不明原因脑卒中

6个月内缺血性脑卒中

中枢神经系统肿瘤

3周内大创伤、大手术、头部损伤

出血倾向（自发性出血）

活动性出血

相对禁忌证

收缩压>180 mmHg，舒张压>110 mmHg
近期外科手术

口服抗凝治疗

创伤性心肺复苏

妊娠或分娩后第1周

年龄>75岁

6个月内短暂性脑缺血发作（TIA）
晚期肝病

感染性心内膜炎

不能压迫止血部位的血管穿刺

活动性消化性溃疡

注：1 mmHg=0.133 kPa
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用 2 h 方案和 12 h 方案［44］。近年来瑞替普酶

（reteplase，r‑PA）、替奈普酶（tenecteplase，TNK）进

行 PTE 溶栓治疗的证据也不断增加［123‑124］，在国内

尚缺乏PTE适应证。

溶栓治疗结束后，应每 2~4小时测定 1次活化

部分凝血活酶时间（activated partial thromboplastin 
time，APTT），当APTT降低到正常值的 2倍时，则开

始规范的抗凝治疗。

［推荐意见8］
1. 急性高危 PTE，如无溶栓禁忌，推荐首选系

统性溶栓治疗。（1A）
2.急性中高危PTE，建议先给予抗凝治疗，并密切

观察病情变化，如抗凝治疗无改善或存在临床恶化表

现，且无溶栓禁忌，建议给予补救性溶栓治疗。（2B）
［推荐意见说明］

对于临床高度怀疑急性高危PTE的患者，无法

进行确诊检查，无其他原因可以解释，且没有溶栓

禁忌，在充分权衡利弊后可考虑系统性溶栓治疗。

对于中高危 PTE 患者，应该密切观察病情变

化，一旦出现以下情况应考虑临床恶化：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，在这些情况下

应尽早启动溶栓或介入治疗。

三、介入治疗

对于系统性溶栓出血风险高的患者，如果有导

管介入治疗的设备和人员，可考虑经导管介入治疗

（catheter‑directed therapy，CDT），目的是通过开通

血管，改善氧合和血流动力学（具体表现为心率下

降、体循环血压升高、血管活性药物减量、血氧饱和

度升高），尽早恢复右心功能，改善症状和提高生存

率。介入治疗方法包括：经导管局部溶栓、血栓抽

吸和（或）机械取栓等。经导管局部溶栓时溶栓剂

量可以进一步减低，从而降低出血风险。CDT尚需

高质量循证医学证据支持。

目前认为，介入治疗适应证为［125］：溶栓治疗禁

忌或溶栓治疗失败的高危急性PTE患者；对于中高

危患者，在抗凝治疗过程中出现血流动力学恶化且

存在溶栓禁忌或溶栓治疗失败。在经皮肺动脉内

导管介入治疗过程中，常规放置下腔静脉滤器并未

显著降低患者死亡率或再发血栓事件的风险。对

于有抗凝禁忌的急性PTE患者，为防止下肢近端的

深静脉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，并在可回收时间

窗内尽早将其取出［126］。除特殊情况外，一般不考

虑永久放置下腔静脉滤器。

［推荐意见9］
1. 对于存在系统性溶栓禁忌或溶栓治疗失败

的急性高危PTE患者，在具备介入专业技术和条件

的情况下，可行经皮肺动脉内导管介入治疗。（2C）
2. 对于中高危患者，如果初始抗凝治疗失败，

即病情未改善或出现血流动力学恶化时，如果存在

溶栓禁忌，或者溶栓治疗失败，建议行经皮肺动脉

内导管介入治疗。（2B）
［推荐意见说明］

对于有抗凝禁忌的急性PTE患者，为防止下肢

表7 常用的溶栓药物及溶栓方案

溶栓药物

阿替普酶（rt‑PA）

替奈普酶（TNK‑PA）

瑞替普酶（r‑PA）
尿激酶

链激酶

溶栓方案

50 mg静脉滴注2 h
0.6 mg/kg，持续15 min（最大剂量50 mg）a

根据体重调整，单次静脉注射：

体重<60 kg，剂量为30 mg
体重60~<70 kg，剂量为35 mg
体重70~<80 kg，剂量为40 mg
体重80~<90 kg，剂量为45 mg
体重≥90 kg，剂量为50 mg（最大剂量）

18 mg溶于生理盐水静脉推注>2 min，30 min后重复静脉推注9~18 mg
快速给药：20 000 U/kg静脉滴注2 h
4 400 U/kg静脉滴注量10 min，继以2 200 U·kg-1·h-1维持12 h
快速给药：150万U静脉滴注2 h
25万U静脉滴注，给药时间30 min，继以10万U/h维持12~24 h

注：以上方案在具体应用时需参照药品说明书，同时兼顾患者的出血风险。a此为阿替普酶（rt‑PA）治疗肺栓塞的加速给药方案，该方案虽

未获得官方批准，但在出现极端血流动力学不稳定的情况下（如心脏骤停）偶有应用
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近端的深静脉血栓再次脱落阻塞肺动脉，可考

虑放置可回收下腔静脉滤器。对于已接受有效

抗凝治疗的患者，不推荐常规放置下腔静脉

滤器。

四、手术治疗

肺动脉血栓切除术可以作为系统性溶栓或介

入治疗失败患者的挽救治疗措施，且要求医疗单位

有施行手术的条件与经验。近年来，有证据支持将

ECMO与肺动脉血栓切除术相结合，尤其适用于需

要心肺复苏术的高危急性 PTE 患者［127］，有助于提

高救治成功率。

［推荐意见10］
对于系统性溶栓、经皮肺动脉内导管介入治疗

失败，或存在溶栓禁忌的急性高危 PTE 患者，在具

备外科手术条件的情况下，建议行肺动脉血栓切除

术作为补救性治疗。（2B）
［推荐意见说明］

肺动脉血栓切除术可以作为系统性溶栓或介

入治疗失败患者补救治疗措施。准备手术之前，可

尝试用 ECMO 以加强生命支持，ECMO 支持下的手

术治疗可增加手术安全性。

五、抗凝治疗

抗凝治疗是急性PTE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。一旦明确诊断急性

PTE，宜尽早启动抗凝治疗。

（一）常用抗凝药物

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

UFH、LMWH、磺达肝癸钠、阿加曲班和比伐卢定。

口服抗凝药包括VKAs（如华法林）、直接Ⅹa因子抑

制 剂 如 利 伐 沙 班（rivaroxaban）、艾 多 沙 班

（edoxaban）和阿哌沙班（apixaban）、直接凝血酶抑

制剂如达比加群酯（dabigatran）等。

1.胃肠外抗凝药物

（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-1·h-1 持

续静脉泵入。在开始治疗后的每 4~6 小时监测

APTT，根据 APTT 调整肝素剂量［44］（表 8），使 APTT
在24 h之内达到并维持于基线值的 1.5~2.5倍。

UFH 半衰期较短，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<30 ml/min）、重度

肥胖的患者，推荐应用UFH。

UFH 可能会引起肝素诱导的血小板减少症

（heparin‑induced thrombocytopenia，HIT）。建议在

应用 UFH 的第 5~14天内（或直至停用 UFH），至少

每隔 2~3 天行血小板计数检测。如果血小板计数

下降>基础值的 50%或下降到 100×109/L以下，应停

用 UFH，并改用非肝素类抗凝药，如阿加曲班或比

伐卢定。

（2）LMWH：LMWH 根据体重给药。不同种类

LMWH的剂量不同，1~2次/d，皮下注射。对于大多

数病例，按体质量给药是有效的，但对过度肥胖者

或孕妇，如有条件，宜监测血浆抗Ⅹa因子活性并调

整剂量。抗Ⅹa因子活性在注射 LMWH后 4 h达高

峰，应在下次注射前采血测定谷值，以确保抗凝治

疗的疗效和安全性。对于每日两次应用 LMWH的

患者，理想的抗Ⅹa 因子峰浓度水平应该维持在

0.6~1.0 U/ml；若疗程超过 7 d，应密切监测血小板

计数，以及时发现HIT。LMWH由肾脏清除，对于严

重肾功能不全者（肌酐清除率<30 ml/min）慎用，若

应用则需减量，并尽可能监测血浆抗Ⅹa因子活性。

（3）磺达肝癸钠：为间接Ⅹa因子抑制剂，通过

与抗凝血酶特异性结合，介导对Ⅹa因子的抑制作

用。磺达肝癸钠应根据体重给药，每日 1次皮下注

射 。 中 度 肾 功 能 不 全 患 者（肌 酐 清 除 率 30~
50 ml/min）需减半剂量，严重肾功能不全患者（肌酐

表8 静脉泵入UFH时APTT的监测与药物调整方案

APTT
治疗前测基础APTT
APTT<35 s（<1.2倍基线值）

APTT 35~45 s（1.2~1.5倍基线值）

APTT 46~70 s（1.5~2.3倍基线值）

APTT 71~90 s（2.3~3.0倍基线值）

APTT>90 s（>3倍基线值）

初始剂量及调整

初始：80 U/kg静脉注射，然后按18 U·kg-1·h-1静脉滴注

予80 U/kg静脉注射，然后增加静脉滴注剂量 4 U·kg-1·h-1

予40 U/kg静脉注射，然后增加静脉滴注剂量 2 U·kg-1·h-1

无需调整剂量

减少静脉滴注剂量 2 U·kg-1·h-1

停药1 h，然后减少剂量3 U·kg-1·h-1后恢复静脉滴注

下次APTT测定
间隔时间（h）

4~6
6
6
6
6
6

注：UFH为普通肝素；APTT为活化部分凝血活酶时间
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清除率<30 ml/min）禁用。与UFH 和 LMWH 不同，

磺达肝癸钠不与血小板因子‑4结合，也不与HIT患

者的血浆发生交叉反应，适用于HIT患者的抗凝治

疗。LMWH及磺达肝癸钠应用方法见表 9。

（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。起始剂量：2 μg·kg-1·min-1，静脉泵入，

根据 APTT 调整用量，APTT 维持在 1.5~3.0 倍基线

值（≤100 s）。

（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-1·h-1，根据APTT调整用量，APTT维

持在 1.5~2.5倍基线值，肌酐清除率在 30~60 ml/min
与 <30 ml/min 时 ，建 议 起 始 剂 量 分 别 为 0.1 及

0.05 mg·kg-1·h-1。

2.口服抗凝药物

（1）VKAs：代表药物华法林，其主要通过抑制

维生素K依赖的凝血因子Ⅱ、Ⅶ、Ⅸ、Ⅹ的羧基化发

挥强效抗凝作用。华法林对已合成的凝血因子无

直接作用，必须待上述凝血因子相对耗竭后才能在

体内发挥抗凝作用。因此，华法林抗凝起效较慢，

通常在连续服药 3~7 d后达稳定抗凝效果，初始剂

量可为 2.5~3.0 mg，需与胃肠外抗凝药物重叠使用

至少 4~5 d，调节国际标准化比值（international 
normalized ratio，INR）目标值为 2.0~3.0，连续 2 d达

标后停用胃肠外抗凝。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 INR［128‑130］。

对于口服华法林的患者，如果 INR 在 4.5~10，
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，可以应用维生素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，给予维生

素K治疗，5~10 mg/次，建议静脉应用。除维生素K
外，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［130‑131］。

华法林因其治疗窗窄、个体差异大，与多种食

物、药物存在相互作用，需常规监测 INR，虽然药物

遗传学指导的华法林剂量调节可能更为准确，但其

经济学效益仍有争议［130， 132］。目前临床华法林使用

逐渐减少，主要用于急性PTE伴有严重肾功能不全

或抗磷脂综合征患者［133］。不推荐常规药物基因组

检测来指导华法林的剂量调节［132， 134］。

（2）直接口服抗凝药（direct oral anticoagulants，
DOACs）：DOACs是指这类药物不依赖于其他物质

而直接抑制某凝血因子产生抗凝作用，目前的

DOACs主要包括直接Ⅹa因子抑制剂与直接Ⅱa因
子抑制剂。

利伐沙班或阿哌沙班可以用于非高危 PTE 患

者的初始抗凝治疗，先给予负荷剂量（利伐沙班

15 mg，2次/d，3周；阿哌沙班 10 mg，2次/d，1周），然

后再使用维持剂量（利伐沙班 20 mg，1次/d，阿哌沙

班 5 mg，2次/d）［135‑137］；而达比加群或者艾多沙班治

疗急性非高危 PTE 时需要先给予胃肠外抗凝药物

5~14 d，之后序贯为达比加群酯 150 mg，2 次/d，或
艾多沙班60 mg，1次/d［138‑139］。

与 VKAs 相比，DOACs 具有口服生物利用度

高、快速起效，受药物/食物影响小，无需常规监测

凝血功能等优势，还可用于有 HIT 病史的患者，这

些优势使 DOACs 逐渐替代华法林，成为 PTE 患者

首选抗凝药物。但DOACs与胃肠道和泌尿系出血

风险增加有关［140］，因此胃肠道或泌尿道手术或恶

性肿瘤患者应慎用。

在使用DOACs期间，一旦发生严重出血事件，

应尽快进行个体化评估和处理，包括停药、快速评

估出血部位、监测 DOACs 血浆浓度以及选择合适

的拮抗剂。目前美国食品药品监督管理局批准的

DOACs特异性逆转剂包括用于逆转直接凝血酶抑

制剂达比加群的依达赛珠单抗（idarucizumab），以

及 逆 转 Ⅹ a 因 子 抑 制 剂 的 安 得 塞 奈

（andexanet alfa）［141‑142］，如果无法获得特异性拮抗

剂，可考虑给予凝血酶原复合物、新鲜冰冻血浆等

止血。

［推荐意见11］
1.如果临床高度可疑急性 PTE，在等待诊断结

表9 常用胃肠外抗凝药物（LMWH和磺达肝癸钠）的使用

药品

依诺肝素

那屈肝素

达肝素

磺达肝癸钠

使用方法（皮下注射）

100 U/kg，1次/12 h或1 mg/kg，1次/12 h
86 U/kg，1次/12 h或0.1 ml/10 kg，1次/12 h
100 U/kg，1次/12 h或 200 U/kg，1次/d
5 mg（体重<50 kg），1次/d
7.5 mg（体重50~100 kg），1次/d
10 mg（体重>100 kg），1次/d

注：LMWH为低分子量肝素
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果过程中，若无抗凝禁忌，建议启动胃肠外抗凝治

疗。（2C）
2. 一旦确诊急性 PTE，若无抗凝禁忌，推荐尽

早启动抗凝治疗。（1C）
3.对于确诊急性高危PTE患者，推荐初始抗凝

治疗药物首选UFH。（1C）
4.对于确诊的中危及低危急性PTE患者，初始

抗凝治疗推荐选用 LMWH、磺达肝癸钠、UFH 或者

负荷量的利伐沙班或阿哌沙班。（1B）
5.对于确诊的急性 PTE，如果选择华法林长期

抗凝，推荐与胃肠外抗凝药物至少重叠 5 d，根据

INR 调整华法林剂量，INR 目标值为 2.0~3.0，连续

2次 INR达标后停用胃肠外抗凝。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；如果

选择艾多沙班或者达比加群，应先给予胃肠外抗凝

药物至少5 d。（1B）
6.对于抗磷脂综合征合并急性PTE患者，推荐

初始治疗后桥接华法林进行抗凝治疗，优于

DOACs抗凝治疗。（1B）
［推荐意见说明］

对于急性高危 PTE 及部分有恶化风险的中高

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；对于急性非高危 PTE 患者，

如果选择口服抗凝药物治疗，首选 DOACs，优于华

法林。如果是低危 PTE，患者症状轻、无显著的基

础病和合并症、出血风险低、依从性好、门诊可以获

得直接口服抗凝药、家庭照顾好、有随时就医条件，

建议门诊抗凝治疗。

（二）抗凝策略

一旦确诊急性PTE，宜尽早启动抗凝治疗。抗

凝治疗前应测定血常规及凝血功能，注意是否存在

抗凝禁忌。抗凝治疗的禁忌证包括活动性脏器出

血、严重凝血功能障碍等。

对于临床高度疑诊急性PTE者，在等待确诊期

间，如无禁忌证，应立即启动胃肠外抗凝治疗，首选

LMWH、磺达肝癸钠或 UFH。如果疑诊高危急性

PTE的患者，首选UFH抗凝。

抗凝治疗的最主要不良反应为出血，因此抗

凝治疗前应充分评估患者的出血风险（表 10）。

当前 ，有多个出血风险评估量表 ，如 RIETE、

VTE‑BLEED、PE‑SARD 评分等［143‑145］。临床上应

根据患者的具体情况选择不同的评分量表，并

基于出血风险进行个体化抗凝策略调整。急性

PTE DOACs 初 始 抗 凝 及 剂 量 调 整 方 案 参 见

表 11。
表10 抗凝治疗的出血相关高危因素

患者自身因素

年龄>75岁

既往出血史

既往卒中史

近期手术史

频繁跌倒

嗜酒

合并症或并发症

恶性肿瘤

转移性肿瘤

肾功能不全

肝功能不全

血小板减少

糖尿病

贫血

治疗相关因素

抗血小板治疗中

抗凝药物控制不佳

非甾体抗炎药物使用

注：具备2个或以上危险因素者为出血高风险

表11 DOACs初始抗凝的常规方案及减量标准

DOACs
利伐沙班

艾多沙班

阿哌沙班

达比加群酯

常规抗凝方案

15 mg 2次/d×3周，后改为20 mg 1次/d
60 mg 1次/d

10 mg 2次/d×7 d，后改为5 mg，2次/d

150 mg 2次/d

减量抗凝标准

中重度肾功能不全（肌酐清除率30~50 ml/min）
符合下列1项者：
1.体重≤60 kg
2.中重度肾功能不全（肌酐清除率15~50 ml/min）
3.正在服用环孢素、决奈达隆、红霉素或酮康唑

对于年龄≥80岁，合并至少1项以下因素者：
1.出血史（颅内、眼内、消化道）
2.体重≤45 kg
3.需要长期应用NSAIDs或抗血小板药物

符合下列3项中2项者：
1.年龄≥80岁
2.体重≤60 kg
3.血肌酐≥133 mmol/L
符合下列1项者：
1.年龄≥80岁
2. 正在服用维拉帕米
3.中度肾功能不全（肌酐清除率30~50 ml/min）

减量后抗凝方案

15 mg 1次/d
30 mg 1次/d

15 mg 1次/d

2.5 mg 2次/d

110 mg 2次/d

注：肾功能不全等减量情况，动态监测，随时调整；不同抗凝药物的剂量选择应参照相应说明书；DOACs为直接口服抗凝药物；NSAIDs为
非甾体抗炎药；艾多沙班或达比加群，应先给予胃肠外抗凝药物至少 5 d
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（三）抗凝疗程

急性 PTE 抗凝治疗疗程至少 3 个月［44］。部分

血栓危险因素持续存在的患者，为降低VTE的复发

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。

急性PTE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/风险比以及评估是否发

展成CTEPD或CTEPH。对于存在明确导致VTE的

短暂性强危险因素，如创伤、骨折或大手术、剖宫

产、因急性内科疾病卧床住院等，如果危险因素已

去除，经 3 个月抗凝治疗后，建议停用抗凝药物。

对于无诱因的 VTE（特发性 VTE）或血栓危险因素

持续存在者，建议长期应用抗凝药物；对于导致

VTE 发生的短暂性弱危险因素，如久坐或长途旅

行、口服避孕药、外科小手术等，尤其对于年轻患

者，即使这些危险因素已经去除，仍应考虑延长抗

凝疗程，以降低VTE复发风险；对于复发性VTE、抗

凝治疗满 3 个月后仍存在残余血栓、不能解释的

D‑二聚体水平持续升高者，VTE 复发风险显著增

加，延展期抗凝对于预防 VTE 复发具有重要意

义［146‑150］，对于急性PTE抗凝 3个月后发展成CTEPD
或 CTEPH 者，推荐终生抗凝治疗。VTE 复发相关

危险因素见附录2（扫描本文首页二维码可查阅）。

延展期抗凝选择口服药物为主，与华法林相

比，DOACs可降低VTE复发风险。如无禁忌证，首

选 DOACs，但对于抗磷脂综合征患者，建议选择华

法林，且维持 INR在2.0~3.0。考虑到血栓复发与出

血风险的平衡，延展期抗凝强度可适当降低，如利

伐沙班 10 mg 1次/d，阿哌沙班 2.5 mg 2次/d。但对

于其他易栓症人群或应用抗凝药物基础上仍复发

VTE 的患者，不建议在延展期降低抗凝治疗强度。

研究显示，延展期应用阿司匹林也可降低血栓复发

风险，但对于VTE预防效果不及抗凝药物。延长抗

凝疗程可能增加出血风险，相关出血危险因素如前

所述，需定期评估出血与血栓复发的风险。

［推荐意见12］
1.所有急性 PTE 患者，推荐至少接受 3个月的

抗凝治疗。（1A）
2. 对于 VTE 风险因素持续存在的急性 PTE 患

者，建议在 3 个月抗凝治疗后，延长抗凝治疗时

间。（2B）
3. 对于强风险因素相关急性 PTE，在 3 个月抗

凝治疗后，如风险因素去除，且无发展成CTEPD风

险，建议停用抗凝治疗。（2B）

4. 对于弱风险因素相关急性 PTE，在 3 个月抗

凝治疗后，即使风险因素去除，如果出血风险较低，

建议延长抗凝治疗时间。（2C）
5. 对于未发现明确风险因素的 PTE（特发性

PTE），治疗 3个月后，如果仍未发现确切风险因素，

同时出血风险较低，建议延长抗凝治疗时间，甚至

终生抗凝。（2A）
6.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）
7.对于无诱因复发性PTE患者，建议长期抗凝

治疗。（2C）
8. 在 延 长 抗 凝 治 疗 期 间 ，抗 凝 药 物 首 选

DOACs。（2C）
9.在延长抗凝治疗期间，建议应用低强度抗凝

方案。（2B）
［推荐意见说明］

抗凝治疗疗程的确定需要综合考虑 VTE 复发

风险、出血风险以及患者意愿；接受延展期抗凝治

疗的患者需要定期评估风险获益比。

基 于 目 前 的 研 究 证 据 ，急 性 PTE 发 展 为

CTEPD/CTEPH 的风险主要包括以下几个方面：与

初发 PTE 特征相关的风险，包括首发症状至急性

PTE确诊超过 2周、既往中危或高危急性PTE、特发

性PTE、诊断时影像学提示已有慢性血栓形成及复

发性 PTE；与患者基础状态相关的风险，包括存在

易栓症相关因素（如抗心磷脂抗体或狼疮抗凝物阳

性）及慢性炎症状态（如脾切除术后、甲状腺功能减

退、炎症性肠病等）；与治疗过程相关的风险，包括

抗凝治疗不足或依从性差，以及急性 PTE治疗 3个

月后仍存在残余血栓等。

延长抗凝治疗期间，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。在延长抗凝治疗期间，研究已证实应用减低

剂量的利伐沙班或阿哌沙班的疗效与安全性。

六、治疗策略和临床路径

急性 PTE 的处理需要基于不同的危险分层采

取相应的处理措施，其中，高危 PTE 和中高危 PTE
预后差，早期识别并及时启动高级别救治对于降低

死亡率至关重要，建议每家医院成立由多学科成员

组 成 的 急 性 肺 栓 塞 应 急 救 治 团 队（pulmonary 
embolism response team，PERT），包括呼吸、心血管、

急诊、介入、影像等专业人员，以快速确定合适的治

疗场景和相应的个体化救治策略。
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危险分层的主要目的是筛选出具有死亡高风

险或病情恶化风险的急性PTE患者，为确定患者的

治疗场景及干预策略提供重要依据，尤其是需要尽

早识别出需要收入 ICU 行密切监测的患者，为采

取更有效的生命支持治疗和再灌注治疗提供条

件［109］。临床上需要基于疑诊和确诊急性 PTE 患

者的病情严重程度制定相应的诊断策略和临床

路径。

在此基础上，治疗策略应结合患者个体风险评

估和具体临床场景进行匹配［151］。抗凝治疗是大多

数患者的基础治疗，对于低危患者，家庭管理及早

期出院是可行的，通过口服抗凝剂进行管理，减少

住院时间和成本［107］。中危患者则需住院接受抗凝

治疗和动态观察，尤其是对于中高危患者，一旦出

现病情恶化，应考虑溶栓或介入治疗；高危患者需

在具有监护条件的救治场所（包括抢救室或 ICU
等）进行密切监测和积极干预，如系统性溶栓、CDT
或 手 术 治 疗 ，必 要 时 给 予 高 级 生 命 支 持（如

ECMO），以降低病死率［152］。基于病情严重程度和

治疗场景的精准治疗，不仅能够提高临床决策的合

理性，还能减少资源浪费，改善患者预后，通过精细

化管理提高PE治疗的整体效果（图2）。

［推荐意见13］
1.建议有条件的单位建立PERT。（2C）
2. 对疑诊和（或）确诊的急性高危及部分有恶

化 风 险 的 中 高 危 PTE 患 者 ，建 议 尽 早 启 动

PERT。（2C）
［推荐意见说明］

国际指南通常建议中高危和高危 PTE 患者启

动 PERT。PERT 是为快速评估和个体化处理急性

PTE而建立的多学科协作团队，尤其针对中高危或

高危PTE患者。结合国情，本指南推荐将PERT的目

标人群前移至高度疑诊和（或）确诊的重症PTE患者。

第六部分 特殊人群与特定临床场景

一、妊娠合并PTE的处理

急性PTE是孕产妇死亡的重要原因之一，除激

素水平变化、子宫增大导致的下腔静脉压迫等妊娠

本身存在的血栓危险因素外，辅助生殖技术应用、

肥胖、合并其他内科疾病、产后出血、剖宫产手术以

及既往VTE病史均增加PTE发病风险［153］。妊娠合

并PTE需要根据以下几个临床场景制定治疗方案：

妊娠期、分娩前后和哺乳期。

注：PTE为肺血栓栓塞症；PERT为肺栓塞应急救治团队；ICU为重症监护病房；sPESI为简化的肺栓塞严重度指数；ECMO为体外膜氧

合；LMWH为低分子肝素；DOACs为直接口服抗凝药物；VKA为华法林；1 mmHg=0.133 kPa
图2 基于病情严重程度与治疗场景的临床路径和治疗策略
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妊娠期抗凝治疗首选皮下注射LMWH，不推荐

华法林（致畸、胎儿出血风险）及DOACs（安全性不

明）。LMWH应在硬膜外麻醉/剖宫产前 12~24 h及

阴道分娩前至少 6 h 停用，阴道分娩 6 h 或剖宫产

12 h后可重新启动。产后可用 LMWH 过渡至华法

林，INR 达标后（2.0~3.0）后停用 LMWH，华法林单

药维持，总疗程不少于3个月［154］。

鉴于出血风险高，胎儿死亡率可达 20%［155］，妊

娠合并PTE溶栓治疗应极其慎重，仅限于危及生命

的高危 PTE 患者［156］。介入治疗的操作要求高，且

辐射暴露量大，仅限于危及生命的高危 PTE
患者［156］。

［推荐意见14］
1.妊娠期合并急性高危PTE危及生命时，若无

溶栓禁忌，可以考虑系统性溶栓治疗；若溶栓治疗

失败或存在溶栓禁忌，如果条件允许，建议经皮肺

动脉介入治疗或外科手术切除。（2C）
2.妊娠期合并急性非高危 PTE，抗凝药物推荐

首选LMWH。（1B）
3.对于妊娠合并 PTE，产后需要哺乳者建议使

用华法林抗凝治疗。（2B）
［推荐意见说明］

妊娠合并PTE的管理过程中，尤其对于重症患

者，需要产科、儿科、呼吸、心血管、血液、麻醉和重

症等的多学科专家共同制定个体化处理方案。产

后哺乳者，如果需要抗凝治疗，不建议使用DOACs。
二、儿童PTE的处理

儿童急性PTE的危险分层可参考成人，分为高

危、中危及低危［44］。高危定义为因急性PTE导致心

脏骤停、持续性低血压（收缩压<年龄第 5 百分位

数，持续至少 15 min或需要血管活性药物支持）或

血压正常伴休克症状或体征。由于休克的儿童可

通过增加全身血管阻力进行代偿进而维持血压正

常，因此代偿性（血压正常但有休克的其他表现）休

克儿童应纳入高风险 PTE［157］。中危及低危分组标

准基本与成人相同。

对于危及生命的高危PTE患儿，建议先启用溶

栓治疗，再序贯抗凝。常用的全身溶栓药物为尿激

酶、rt‑PA等。对部分中高危 PTE，若抗凝治疗过程

中病情恶化，可考虑溶栓治疗；如溶栓治疗失败或

存在溶栓禁忌，有条件可考虑介入或手术治疗，但

多数中心相关经验有限。具体方案和剂量可参照

儿童PTE相关指南或专家共识意见。

对于有症状的中危及低危PTE患儿，建议单用

抗凝治疗。LMWH为首，UFH多用于术前、肾功能

不全或肥胖患儿，具体监测指标及调整剂量方案建

议参考儿童肺栓塞相关指南及药品说明书。华法

林是儿童最常用的口服抗凝药，但基于儿童饮食差

异及依从性，控制 INR相比成人更加困难。INR目

标同样为 2.0~3.0。DOACs在儿童 PTE的治疗中缺

乏相关证据，目前利伐沙班是在我国唯一获批儿童

VTE治疗及预防复发适应证的DOACs，需根据体重

调整剂量。

［推荐意见15］
1. 对于急性高危儿童 PTE，若无溶栓禁忌，建

议尽早使用系统性溶栓治疗。（2B）
2.对于急性高危儿童 PTE，若溶栓治疗失败或

存在溶栓禁忌，可考虑经皮肺动脉导管介入治疗或

手术取栓。（2C）
3. 对于急性儿童 PTE，初始抗凝治疗时，建议

使用胃肠外抗凝药物，如 UFH 或 LMWH。长期治

疗可考虑口服华法林或利伐沙班。（2B）
4.对于有明确危险因素的儿童 PTE，建议抗凝

疗程至少3个月，对于无明确风险因素的儿童PTE，

抗 凝 疗 程 至 少 为 6~12 个 月 甚 至 长 期 抗 凝 治

疗。（2B）
［推荐意见说明］

目前，儿童PTE的评估及治疗多参考成人患者

的诊疗方案，由于儿童和成人在抗凝药物的分布和

代谢等存在区别，亟需进行更多高质量的多中心、

大样本的临床研究。

三、恶性肿瘤合并PTE
恶性肿瘤患者发生PTE的风险显著升高，与肿

瘤的部位、类型、分期等因素密切相关，手术及药物

治疗等因素会进一步增加PTE的风险。

恶性肿瘤原发病的表现可能会掩盖 PTE 相关

症状，容易漏诊和误诊。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呼吸困难等临床表现时，

应进一步检查 CTPA 或核素 V/Q 显像以明确诊断。

对于影像学筛查（尤其是增强 CT）中偶然发现的

PTE，应采取与症状性PTE相同的处理策略［158‑159］。

急性期推荐 LMWH 抗凝 3~6 个月，显著降低

VTE复发风险。DOACs（利伐沙班、艾多沙班、阿

哌沙班）适用于非胃肠道或泌尿系肿瘤患者［160］。

活动性恶性肿瘤相关 PTE 患者 ，在 LMWH 或

DOACs 抗凝 3~6 个月结束后，需根据获益/风险

（血栓复发风险、出血风险、肿瘤治疗方式及药物
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相互作用等因素），个体化评估延展期抗凝治疗

方案。

［推荐意见16］
1.对于合并恶性肿瘤（除外胃肠道或泌尿系肿

瘤）的急性 PTE，抗凝治疗建议使用 LMWH 或

DOACs（如利伐沙班、艾多沙班或阿哌沙班）。（2A）
2.对于胃肠道或泌尿系肿瘤合并急性 PTE，推

荐首选LMWH或阿哌沙班。（1B）
3.活动期恶性肿瘤合并急性 PTE，推荐抗凝治

疗至少3~6个月。（1A）
4. 恶性肿瘤合并急性 PTE 患者抗凝治疗 3~

6 个月后，若恶性肿瘤仍处于活动期，建议延长抗

凝治疗时间。（2C）
［推荐意见说明］

恶性肿瘤患者同时具有血栓及出血高风险，在

溶栓或抗凝治疗决策时需审慎评估出血风险。对

于 胃 肠 道 或 泌 尿 系 肿 瘤 患 者 合 并 PTE，首 选

LMWH。有研究显示，阿哌沙班对胃肠道或泌尿系

肿瘤合并PTE患者具有更高安全性，可作为LMWH
的替代方案。

四、血小板减少合并PTE
血小板减少合并PTE常见于恶性肿瘤、抗磷脂

综合征（antiphospholipid syndrome，APS）、肝硬化、

原发性免疫性血小板减少症、阵发性睡眠性血红蛋

白 尿 症 （paroxysmal nocturnal hemoglobinuria，
PNH）、血栓急性期消耗、HIT 等［161‑163］，上述疾病常

血栓与出血风险并存，治疗相对复杂。

一般认为，原发疾病所致血小板减少患者的出

血风险增加，但研究显示，血小板减少的严重程度

与出血风险之间并非简单线性关系［164］，且多项研

究均表明血小板减少本身也不能提示 VTE事件的

减少［165‑166］。对于某些特定疾病患者，如 APS、HIT
和 PNH，虽血小板减少，但同时具有较高的血栓形

成风险，出血风险相对为低。针对基础疾病的治疗

（如 APS患者采用免疫抑制治疗）可改善血小板减

少，并降低血栓复发风险。对于合并 PTE 的患者，

建议采用积极的抗栓治疗，但抗栓方案需个体化，

无统一标准。

对有肝素应用史的PTE患者，如新发血小板减

少，应警惕 HIT，HIT 一般发生在应用肝素后的第

5~14天内，但最早可在接触肝素后 24 h内出现，也

可发生在应用肝素后 100 d内。HIT的诊断可参照

4Ts评分及抗体检测。对于 4Ts评分为中度及高度

临床可能性，有条件的地区推荐检测 HIT 抗体。

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，如 HIT 混合抗体或 IgG 特异性

抗体阴性，可除外HIT。如诊断HIT，建议停用肝素

类药物，更换为阿加曲班或比伐卢定，当血小板恢

复至 150×109 个/L 以上时，可启用小剂量华法林。

胃肠外非肝素类抗凝药与华法林重叠至少 5 d，直
至达到目标 INR。

［推荐意见17］
1.对于合并血小板减少的急性PTE患者，建议

积极筛查血小板减少的原因。（2C）
2.对合并血小板减少的急性PTE患者，建议根

据血小板计数调整抗凝药物的剂量和方案。（2C）
3.对于HIT所致血小板减少者，建议停用UFH

或LMWH，更换为阿加曲班或比伐卢定。（2B）
［推荐意见说明］

血小板减少合并 PTE 的抗凝方案缺乏高质量

临床研究证据，临床需个体化决策，建议与血液科

等相关专家共同制定处理方案。如血小板计数高

于 50×10⁹/L，建议应用治疗剂量抗凝；血小板计数为

（25~50）×10 ⁹/L 时，建议采用半量或预防剂量的

LMWH；若血小板计数<25×10⁹/L，建议暂停抗凝治疗。

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<150×109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。

五、围手术期PTE管理

围手术期 PTE 发生风险显著增加。一旦疑诊

PTE，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，如超声心动图或双下肢静脉超

声；一旦病情平稳，可以考虑确诊检査，如CTPA或

V/Q显像等。外科手术早期出现急性高危 PTE，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［167‑168］。对于术前使用 DOACs 的
急性 PTE 患者，若需要行外科手术，应根据不同

DOACs的半衰期，决定术前停药时间，术后出血风

险降低，应尽早恢复抗凝治疗。

［推荐意见18］
1.围手术期并发急性高危 PTE，溶栓前应充分
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评估出血风险，必要时考虑介入或手术治疗作为替

代治疗手段。（2C）
2. 对需要紧急手术或伴有抗凝禁忌的近端急

性 DVT 患者，建议在手术前置入可回收下腔静脉

滤器。（2C）
3.对于正在华法林抗凝治疗的PTE患者，术前

应充分评估出血与血栓复发风险，对于高度VTE风

险且无大出血风险的患者，建议桥接抗凝。（2C）
［推荐意见说明］

对于正在进行抗凝治疗的PTE患者，如需外科

手术，如果使用华法林，建议桥接；如使用 DOACs
抗凝，需要在术前暂时中断DOACs治疗的患者，建

议根据肾功能、药物半衰期、出血风险停用及重新启

用DOACs。对于低出血风险手术，如小的口腔手术、

皮肤科操作及白内障手术等，可不中断抗凝治疗。

如果围手术期发生急性高危 PTE，应充分评估

出血风险，如出血风险较高，优选导管介入治疗。

第七部分 急性PTE长期管理策略

急性PTE患者在长期治疗和随访过程中，可能

会面临复发、出血、PPES、新发肿瘤等不良事件，会

进一步增加致死或致残的风险。因此，加强院外的

PTE全流程管理尤为重要，以改善患者预后。

除传统规律的门诊随诊外，随着信息化技术的

进步，视频通话、实时监控、在线问诊等远程医疗模

式可与患者保持更密切的联系，增强患者依从性，

特别适用于行动不便或居住在偏远地区的患者。

近 年 来 ，临 床 决 策 支 持 系 统（clinical decision 
support system，CDSS）通过整合患者的多维度临床

数据，以便提供更精确的风险评估及个体化治疗建

议。此外，可穿戴设备在PTE患者的管理中正发挥

越 来 越 重 要 的 作 用 ，结 合 人 工 智 能（artificial 
intelligence，AI）技术，可优化患者随访管理，减少

并发症和疾病复发的风险。

一、出血事件管理

出院前需筛查出血相关危险因素并纠正可逆

因素。长期抗凝治疗患者需动态评估出血风险，目

前证据显示，使用美国胸科医师学会（American 
College of Chest Physicians，ACCP）出血风险工具或

VTE‑BLEED评估的低出血风险人群，长期抗凝治疗

相对安全；但高出血风险患者，需要平衡获益与风险

比，可与患者沟通共同决定是否继续抗凝治疗。

［推荐意见19］
1. 急性 PTE 患者，一旦启动抗凝治疗，出血风

险即可能增加。建议出血风险管理应贯穿整个抗

凝治疗过程中。（2C）
2.在抗凝治疗过程中，建议根据年龄、肾功能、

血小板、贫血、合并基础疾病及合并用药等因素综

合评估出血风险。（2C）
3. 建议动态监测出血风险，一旦出血风险增

加，需要及时调整抗凝治疗方案。（2C）
［推荐意见说明］

高出血风险患者需选择安全性更高的抗凝药

物、调整剂量或缩短疗程。在长期抗凝治疗期间，

需要定期评估药物耐受性、药物相互作用、血压和

肾功能等，并结合患者意愿及治疗依从性，调整抗

凝方案，以确保治疗的有效性和安全性。

二、慢性并发症管理

急性 PTE 发生 3 个月后 PPES 发生率可达

40%~60%［169］。尽管接受充分的抗凝治疗，25%~
50% 的急性 PTE 患者仍存在残余血栓，其中 2%~
3% 患者诊断为 CTEPH，急性 PTE 抗凝 3 个月后仍

有 持 续 呼 吸 困 难 患 者 的 CTEPH 发 病 率 为

5%~8%［1］。

体能下降是PPES患者中最常见的功能受限原

因，其次是抑郁或VTE后恐慌等心理健康问题［170］。

对 PPES 患者的功能受限和慢性呼吸困难，可采用

VTE后功能状态量表进行标准化评估，尤其是对以

运动耐受性下降为主要表现的 PPES 患者，应依据

心 肺 运 动 试 验（cardiopulmonary exercise testing，
CPET）的结果制定个性化的治疗方案。在未发现

其他可治疗的合并症时，可进行心肺康复训练［171］。

心理支持对存在抑郁或恐慌症具有显著价值，可改

善患者症状和生活质量［172］。

［推荐意见20］
1.急性 PTE 治疗 3个月后，仍存在劳力性呼吸

困难或右心功能不全，需要排查CTEPD。（2B）
2.对于疑诊CTEPD的患者，推荐进行超声心动

图筛查肺动脉高压，如发现肺动脉高压征象，推荐转

诊至CTEPH中心进行多学科评估和治疗。（1B）
［推荐意见说明］

急性 PTE治疗满 3个月后，仍存在不能解释的

劳力性呼吸困难者应警惕 PPES，必要时行 V/Q 显

像和 CPET。V/Q 显像有助于判断残余血栓，CPET
可辅助鉴别运动耐力下降的原因，用于除外其他潜

在的心肺合并症。

一旦确诊CTEPD，建议转诊至CTEPH中心，以

便进一步确定后续治疗方案。
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三、运动、生活方式和长途旅行

急性 PTE 患者的右心室功能障碍可持续数天

至数周，因此，建议急性 PTE 患者在早期恢复阶段

应确保右心室已恢复后（可通过超声心动图观察右

心室参数评估恢复情况），再逐步进行体育锻炼和

乘飞机出行。同时，在抗凝治疗期间避免进行可能

会造成严重出血的高风险运动。

［推荐意见21］
1. 急性高危或中高危 PTE 患者抗凝治疗过程

中，根据心功能的恢复情况，逐步恢复日常活动和

航空旅行。（2C）
2.急性PTE患者抗凝治疗过程中，建议避免外

伤，以免增加出血风险。（2C）
3.对于已停止抗凝治疗的PTE患者，如果计划

长途航空旅行（>4 h），建议使用加压弹力袜或预防

剂量药物抗凝以降低复发风险。（2C）
［推荐意见说明］

急性PTE的患者在出院后，可以基于不同的情

况，并在医师指导下，逐步恢复日常活动，鼓励和支

持PTE患者保持健康的生活方式（包括适当的体力

活动）。

第八部分 VTE预防

VTE是医院内非预期死亡的重要原因，已经成

为医院管理者和医务人员面临的严峻问题。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.外科住院患者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，有研究显示 Caprini 风险评估模型同样

适用于中国人群［173］。

2.内科住院患者VTE风险评估：内科住院患者

VTE 风险评估方法主要有 2 种：（1）应用 Padua 评

分：总分≥4分为VTE高危患者，<4分为VTE低危患

者。（2）基于患者的年龄、基础情况及合并症进行综

合判断。对于年龄≥40 岁，卧床>3 d 的患者，如果

同时合并下列疾病或危险因素之一，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、PNH等［173‑174］。

（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，建议进行出血风险评分。

针对出血风险，评估内容应包括以下几方面：

（1）患者因素：年龄、凝血功能障碍、血小板等。

（2）基础疾病：活动性出血、既往颅内出血史或其

他大出血史、未控制的高血压、可能导致严重出血

的颅内疾病、严重颅脑或急性脊髓损伤、恶性肿瘤、

严重的肾功能衰竭或肝功能衰竭等。（3）合并用药：

同时使用抗凝药物、抗血小板药物或溶栓药物等。

（4）侵入性操作等［175］。若以上情况存在任何一项

异常，需谨慎进行抗凝药物预防，如血栓风险较高，

可先行机械预防。

［推荐意见22］
1.推荐 Caprini 风险评估模型用于外科住院患

者，Padua 风险评估模型用于内科住院患者进行

VTE 风险评估，评估为 VTE 高风险或中高风险患

者，若无出血风险及抗凝禁忌，应给予药物预防；如

存在高出血风险或抗凝禁忌，应给予机械预

防。（1B）
2. 对于易栓症患者，如行外科手术，且没有高

出血风险或抗凝禁忌，建议采用抗凝药物预

防。（2C）
［推荐意见说明］

对于住院患者，如果出现新的临床情况或病情

变化，应进行动态VTE风险及出血风险评估。

二、VTE预防措施

（一）基本预防

加强健康教育，鼓励活动，选择合适的静脉穿

刺部位，维持出入量平衡，避免脱水。

（二）药物预防

对于VTE风险高而出血风险低的患者，应考虑

药物预防。对长期接受药物预防的患者，应动态评

估预防的效果和潜在的出血风险［176］。对于有VTE
风险的住院患者，如果存在肾功能不全患者，应该

适当调整抗凝药物和剂量。对于严重肾功能不全

［估算的肾小球滤过率（estimated glomerular filtration 
rate，eGFR）为 15~30 ml·min-1·（1.73 m²）-1］，优先选

择调整剂量的LMWH（建议参照不同药物说明书）；
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对于终末期肾病［eGFR<15 ml·min-1·（1.73 m²）-1］，

推荐UFH 5 000 U，每日2次，皮下注射。

（三）机械预防

对于VTE风险高，但是存在活动性出血或有高

出血风险的患者可给予机械预防，包括间歇充气加

压泵（intermittent pneumatic compression，IPC）、分

级 加 压 弹 力 袜（graduated compression stockings，
GCS）和 足 底 静 脉 加 压 泵（venous foot pump，
VFP）等。

以下患者不推荐机械预防：（1）充血性心力衰

竭、肺水肿；（2）下肢局部情况异常，如皮炎、感染、

坏疽、近期接受皮肤移植手术等；（3）新发的 DVT、
血栓性静脉炎；（4）下肢动脉严重动脉硬化或其他

缺血性动脉病、下肢严重畸形等；（5）严重的下肢水

肿慎用，应该查明病因后权衡利弊后应用。

在使用机械预防中要加强评估，包括每日测量

腿围，加强对穿着的有效性及使用部位的皮肤评

估，要避免 GCS 使用中形成“止血带”效应，IPC 使

用过程中避免压力过大等［177］。

［推荐意见23］
1.对于外科术后低出血风险患者，建议在术后

12~24 h之间开始抗凝预防。（2B）
2.对于外科术后低出血风险患者，如果存在极

高 VTE 风险，建议在术后 6~12 h 之间开始抗凝药

物预防。（2C）
［推荐意见说明］

如果存在VTE预防指征，但有出血风险或抗凝

药物禁忌，推荐使用机械预防（如 IPC或 GCS）。对

于 VTE 风险极高的患者，建议术中/术后联合机械

预防与药物预防。有研究表明，如果患者处于麻醉

或镇静状态，首选 IPC，在这种情况下，GCS 预防效

果欠佳。

不推荐常规使用下腔静脉滤器作为 VTE 一级

预防。对于近期发生高危或中高危 PTE 或近端

DVT 的患者，如面临急诊手术，术前可考虑放置可

回收腔静脉滤器。一旦恢复治疗剂量抗凝，应尽早

评估并取出滤器。

第九部分 研究前景与展望

近年来，PTE 领域虽取得显著进展，但在 VTE
预防策略优化、重症 PTE 救治体系完善、全程化管

理模式建立等方面仍存在诸多亟待解决的关键科

学问题。未来研究应重点关注以下方向：探索基于

AI的PTE早期诊断模型及风险预测系统，研发可穿

戴设备支持的抗凝治疗实时监测技术，推动PTE诊

疗数字化与智能化发展；构建多学科协作的 PERT
团队，探索急性 PTE 介入治疗从“挽救性”向“早期

干预性”转变的循证依据，制定标准化救治规范；针

对中高危急性 PTE 患者开展低剂量溶栓方案的临

床研究；开发新型靶向溶栓药物及纳米递送技术，

以显著降低出血风险；推进抗Ⅺ因子等新型抗凝药

物的临床转化，实现抗凝治疗的精准化；探索基于

病情严重程度和治疗场景的危险分层和临床路径。

同 时 ，需 要 开 展 VTE 预 防 、PTE 诊 治 及

CTEPD/CTEPH 相关全程管理的多中心研究，建立

基于生物标志物和基因检测的个体化诊断与治疗

策略，促进精准医疗在PTE领域的临床应用。随着

医学模式向数智化转型，PTE防治体系面临AI与信

息化等新技术应用、临床实践及卫生政策转化等多

维挑战，亟需构建安全高效的防治与管理路径，并

进一步改善患者预后。
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本刊对来稿中统计学处理的有关要求

1. 统计研究设计：应交代统计研究设计的名称和主要做

法。如调查设计（分为前瞻性、回顾性或横断面调查研究）；

实验设计（应交代具体的设计类型，如自身配对设计、成组设

计、交叉设计、析因设计、正交设计等）；临床试验设计（应交

代属于第几期临床试验，采用了何种盲法措施等）。主要做

法应围绕 4个基本原则（随机、对照、重复、均衡）概要说明，

尤其要交代如何控制重要非试验因素的干扰和影响。

2. 资料的表达与描述：用 x̄±s表达近似服从正态分布的

定量资料，用 M（Q1， Q3）表达呈偏态分布的定量资料；用统

计表时，要合理安排纵横标目，并将数据的含义表达清楚；

用统计图时，所用统计图的类型应与资料性质相匹配，并使

数轴上刻度值的标法符合数学原则；用相对数时，分母

不宜<20，要注意区分百分率与百分比。

3. 统计分析方法的选择：对于定量资料，应根据所采

用的设计类型、资料所具备的条件和分析目的，选用合适的

统计分析方法，不应盲目套用 t检验和单因素方差分析；对

于定性资料，应根据所采用的设计类型、定性变量的性质和

频数所具备的条件以及分析目的，选用合适的统计分析方

法，不应盲目套用χ2检验。对于回归分析，应结合专业知识

和散布图，选用合适的回归类型，不应盲目套用简单直线回

归分析，对具有重复实验数据的回归分析资料，不应简单化

处理；对于多因素、多指标资料，要在一元分析的基础上，尽

可能运用多元统计分析方法，以便对因素之间的交互作用

和多指标之间的内在联系进行全面、合理的解释和评价。

4. 统计结果的解释和表达：当P<0.05（或P<0.01）时，应

说明对比组之间的差异有统计学意义，而不应说对比组之

间具有显著性（或非常显著性）的差别；应写明所用统计分

析方法的具体名称（如：成组设计资料的 t检验、两因素析因

设计资料的方差分析、多个均数之间两两比较的 q检验等），

统计量的具体值（如 t=3.45，χ2=4.68，F=6.79等）应尽可能给

出具体的 P 值（如 P=0.023）；当涉及到总体参数（如总体均

数、总体率等）时，在给出显著性检验结果的同时，再给出

95％可信区间。

（本刊编辑部）


