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急性肺栓塞的诊疗策略
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【摘要】　急性肺栓塞是世界范围内导致患者猝死的主要原因之一，已经受到越来越多医务工作者的重视。本文

介绍了急性肺栓塞的概念和流行病学资料，叙述了急性肺栓塞的诊断策略，详细描述了急性肺栓塞的治疗策略及具体

实施细节，同时简述了特殊类型急性肺栓塞的诊断和治疗方法，为临床医务工作者提供了系统的诊断和治疗策略。

【关键词】　肺栓塞；急性肺栓塞；诊断；治疗方案

【中图分类号】　R 563.5　【文献标识码】　A　DOI：10.3969/j.issn.1008-5971.2020.10.001
田红燕，孟燕，潘龙飞．急性肺栓塞的诊疗策略［J］．实用心脑肺血管病杂志，2020，28（10）：1-8．［www.

syxnf.net］
TIAN H Y，MENG Y，PAN L F．Diagnosis and treatment strategy of acute pulmonary embolism［J］．Practical Journal 

of Cardiac Cerebral Pneumal and Vascular Disease，2020，28（10）：1-8．

Diagnosis and Treatment Strategy of Acute Pulmonary Embolism　TIAN Hongyan1，MENG Yan1，PAN Longfei2

1.Department of Peripheral Vascular，the First Affiliated Hospital of Xi'an Jiaotong University，Xi'an 710061，China
2.Department of Emergency，the Second Affiliated Hospital of Xi'an Jiaotong University，Xi'an 710004，China
Corresponding author：TIAN Hongyan，E-mail：hongyanTian417@163.com

【Abstract】　Acute pulmonary embolism is one of the leading causes of sudden death worldwide and has been paid 
more and more attention by medical workers.This paper introduces the concept and epidemiological data of acute pulmonary 
embolism，describes the diagnosis strategy of acute pulmonary embolism，describes the treatment strategy and specific 
implementation details of acute pulmonary embolism in detail，and briefly describes the diagnosis and treatment of special type 
of acute pulmonary embolism，which provides a systematic diagnosis and treatment strategy for clinical medical workers.
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急性肺栓塞（acute pulmonary embolism，APE）是静脉血

栓栓塞症（venous thromboembolism，VTE）最严重的临床表现，

是仅次于心肌梗死和脑卒中的全球第三大急性心血管综合征，

肺栓塞（pulmonary embolism，PE）的年发病率为 39/10 万

~115/10 万［1-2］，是患者死亡、就医和住院的主要原因。但是

目前 APE 缺乏统一、系统的诊疗规范，致使 APE 诊断率不高。

本文通过对 APE 的诊断和治疗策略做一系统归纳和总结，旨

在提高 APE 的诊断率和规范治疗率，以为广大读者和医务工

作者提供诊断和治疗 APE 的具体思路。

1　APE 概述

APE 是 VTE 最严重的临床表现。而大部分 PE 可能无症

状或者被偶然发现，甚至直接猝死，因此 APE 的流行病学资

料准确性不高。但 APE 是患者死亡、就医和住院的主要原因。

据 2004 年欧盟六国的统计资料显示，有 317 000 例患者因

VTE 死亡，其中，34% 的患者突发致命性 APE，而仅 7% 的

患者在死亡前被确诊为 APE［1-2］。

疑似 APE 患者早期危险分层是通过评估患者是否伴有休
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克或持续性低血压分为高危和非高危，对相关指南建议的诊

断和治疗决策均有重要意义［2］。

APE 常因临床表现无特异性而被漏诊，因此针对疑似

APE 者应尽快完善相关检查以确诊。而这些患者可能会表现

为呼吸困难、胸痛、晕厥前兆或晕厥和 / 或咯血［3］。临床常

用的 APE 量表包括 Wells 评分和修正的 Geneva 评分（见表 1），

其评估简便，并且已证实可以用来评估 APE 的临床可能性［4］。

急性血栓形成时因为凝血和纤溶系统同时被激活，血浆

D- 二聚体水平会升高，而 D- 二聚体诊断 APE 的阴性预测值

较高［1-2］。当机体出现肿瘤、炎症、出血、创伤以及组织坏

死或进行手术时，体内会产生纤维蛋白，导致 D- 二聚体水平

升高，但却不能因此预测 APE，因为 D- 二聚体诊断 APE 的

阳性预测值不高［1-2］。研究显示，急诊科约 30% 的疑似 APE
患者通过 D- 二聚体检测阴性结合临床可能性评估可以排除

APE，而不需要做进一步检查［2］。另外有研究表明，根据

年龄界限调整的 D- 二聚体检测可以提高其对 APE 的诊断效 
能［5］；一项荟萃分析结果表明，根据年龄调整的 D- 二聚体

检测诊断 APE 的特异度由单独 D- 二聚体检测的 34% 提高到

了 46%，同时保持了 >97% 的灵敏度［6］。

2　APE 诊断策略

目前疑似APE患者的筛查确诊率较低，仅为10%~35%［7］。 
因此，使用诊断流程非常重要，而临床评估系统、血浆 D-
二聚体检测及影像学检查的联合运用被证实可以有效筛查出

APE 患者［1-2］。有研究者对急诊科、住院患者和初级护理部

门中的疑似 APE 患者实施这些诊断策略后发现，患者抗凝治

疗 3 个月后 VTE 复发率和心源性猝死率明显降低［8］。欧洲心

脏病学会（European Society of Cardiology，ESC）分别于 2014
年和2019年给出了明确的APE诊断流程建议，详见图1~2［1-2］。

疑似高危 APE 患者可能会表现为危及生命的休克或低血

压，需要与急性瓣膜病、心包填塞、急性冠脉综合征（ACS）
以及主动脉夹层相鉴别。如果患者的血流动力学障碍与 APE
所致的急性肺动脉高压和右心功能障碍有关，则最有用的初

步检查方式可能是床旁经胸超声心动图，一旦证据确凿，或

者同时发现了右心血栓形成，则建议尽早给予系统溶栓治疗。

当然，一旦患者通过支持治疗血流动力学稳定后，应该完成

CT 肺动脉造影（CT pulmonary angiography，CTPA）进行确诊。

如果疑似 ACS 患者同时不能排除 APE 的可能，其一旦直接进

入导管室进行造影检查排除 ACS 后，也可同时进行 CTPA 检

查以评估有无 APE 或者同时进行经皮导管介入治疗。

对于没有休克或低血压的疑似非高危 APE 患者，CTPA
是主要的确诊方式，但不是首选方式，因为大部分疑似 APE
患者可能不存在 APE。对于急诊科患者，建议将 D- 二聚体检

测联合临床可能性评估作为诊断 APE 的首选方式，因为可能

有 30% 的患者可以通过这一方式被筛除，且其 3 个月内发生

栓塞事件的风险 <1%［2］。但是由于 D- 二聚体诊断 APE 的阴

性预测值较低，若临床可能性评估显示高度可能或 APE 可能，

则进行 D- 二聚体检测的必要性不大［2］。因而大多数医疗机

构将 CTPA 作为 D- 二聚体检测阳性患者的第二检查方式，临

床可能性评估显示高度可能或 APE 可能患者的首选检查。

疑似 APE 患者同时还应该进行下肢静脉加压超声检查。

研究显示，30%~50% 的 APE 患者可能合并下肢深静脉血栓，

一旦发现近心端下肢深静脉血栓，应尽早启动抗凝治疗，尤

其对于肾功能不全、造影剂过敏或妊娠等有CT血管造影（CTA）

相对禁忌证的患者［7，9］。当然，对于拥有肺通气灌注扫描设

备的医疗机构，下肢静脉加压超声检查在 D- 二聚体检测阳性

和有 CTA 相对禁忌证的患者中也可作为首选检查方式，尤其

是对于因 CT 射线检查可能增加乳腺癌风险的年轻女性患者。

表 1　Wells 评分和修正的 Geneva 评分
Table 1　The Wells score and the revised Geneva score

项目
临床评分（分）

原始版 简化版

Wells 评分

既往有 PE 或 DVT 病史 1.5 1

心率≥ 100 次 /min 1.5 1

过去 4 周内进行过手术或制动 1.5 1

咯血 1 1

活动期肿瘤 1 1

有 DVT 的临床体征 3 1

其他诊断的可能性小于 APE 3 1

临床可能性

三分类法

　低度可能 0~1 不适用

　中度可能 2~6 不适用

　高度可能 ≥ 7 不适用

二分类法

　APE 不太可能 0~4 0~1

　APE 可能　 ≥ 5 ≥ 2

修正的 Geneva 评分

既往有 PE 或 DVT 病史 3 1

心率

　75~94 次 /min 3 1

　≥ 95 次 /min 5 2

过去 1 个月内进行过手术或发生过骨折 2 1

咯血 2 1

活动期肿瘤 2 1

单下肢疼痛 3 1

下肢深静脉触痛及单侧水肿 4 1

年龄 >65 岁 1 1

临床可能性

三分类法

　低度可能 0~3 0~1

　中度可能 4~10 2~4

　高度可能 ≥ 11 ≥ 5

二分类法

　APE 不太可能 0~5 0~2

　APE 可能 ≥ 6 ≥ 3

注：PE= 肺栓塞，DVT= 深静脉血栓形成，APE= 急性肺栓塞
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当然也有越来越多的证据表明，可能存在 APE 的过度诊

断［10］。来自美国的研究显示，CTPA 使 APE 的表观发病率上

升了 80%，但对死亡率无明显影响［10］。有学者认为，通过

CTA 偶然发现的 PE 患者应该接受治疗，尤其是那些肿瘤合并

近心端 PE 的患者，但是这种建议缺乏有效的证据支持［11］。

目前看来，对于非创伤性胸痛患者，“胸痛三联”（针对冠

状动脉疾病、APE 和主动脉夹层）的 CTA 检查对冠状动脉疾

病的排除相对准确，但考虑到目前发表的研究中 APE 和主动

脉夹层的发生率不高（<1%），这种诊断方法的获益风险比（包

括辐射增加和造影剂使用）仍需要充分评估［12］。

3　APE 治疗策略

APE 治疗策略详见图 3。大多数 APE 患者可能没有血

流动力学障碍，因此排除严重肾功能障碍后，根据体质量给

药的低分子肝素或磺达肝癸钠可以作为首选治疗药物。无休

克或低血压的患者在确诊 APE 后需要根据肺栓塞严重指数

（PESI）分级或简化的肺栓塞严重指数（sPESI）评分、影像

学检查和心肌损伤标志物检测进一步进行早期死亡风险分层，

具体评估方法见表 2。对于早期死亡风险为低危的患者，如果

依从性好，应考虑早期出院和门诊治疗；对于其他早期死亡

风险患者，应通过超声心动图（或 CTA）检查和肌钙蛋白检

测评估其右心功能。全身溶栓是死亡风险为高危 APE 患者首

选的早期再灌注治疗方案；对于有溶栓禁忌证的患者以及溶

栓不能改善血流动力学的患者，在有外科手术条件的医疗机

构，建议进行外科手术取栓，在有条件进行介入治疗的医疗

结构，经皮导管介入也可以作为另一种手术方式。当然，手

术决策最好由包括胸外科和心脏介入等专家在内的多学科团

队进行评估。足量系统溶栓治疗，作为早期再灌注的首选治

疗方式，可以预防潜在的危及生命的血流动力学障碍，然而

这一获益却被出血性脑卒中或大出血的高风险所抵消［13］。因

此，对于早期死亡风险为中高危的 APE 患者，不建议将系统

溶栓作为常规治疗，但如果出现血流动力学障碍的临床表现，

则应予以考虑。对于极有可能出现血流动力学障碍并且系统

溶栓预期出血风险较高的早期死亡风险为中高危的 APE 患者，

外科手术取栓或经皮导管介入治疗可作为补救性替代治疗措

施。对于早期死亡风险为中低危的患者，建议进行抗凝治疗，

因为现有证据不支持早期再灌注治疗，并且没有证据表明卧

床休息对这些患者有临床获益［1-2］。

3.1　稳定血流动力学治疗和呼吸支持治疗　急性右心衰竭所

致的心排血量下降是早期死亡风险为高危的 APE 患者的主要

死因，因此，稳定血流动力学治疗对其至关重要。研究表明，

积极扩容治疗并不会使此类患者获益，反而会引起机械拉伸

过度，或反射性抑制收缩，从而使右心室功能恶化；相反，

适量（500 ml）的液体刺激可能有助于提高血压正常的 APE
患者的心排血量［2］。药物治疗、外科手术或介入再灌注治疗

注：PESI= 肺栓塞严重指数，sPESI= 简化的肺栓塞严重指数

图 3　APE 风险管理策略
Figure 3　Risk management strategy in APE
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图 1　疑似高危 APE 患者的诊断流程
Figure 1　Diagnostic process for patients with suspected high-risk APE
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图 2　疑似非高危 APE 患者的诊断流程
Figure 2　Diagnostic process for patients with suspected not high-risk 
APE

不伴有休克或低血压的疑似非高危 APE 患者

APE 临床可能性评估

低 / 中度可能或 APE 不太可能

D- 二聚体检测

阴性 阳性

CTPA CTPA

无 APE 确诊 APE 无 APE 确诊 APE

不治疗 治疗 不治疗或
密切观察

治疗

高度可能或 APE 可能



·4· PJCCPVD　October 2020，Vol.28　No.10　http：//www.syxnf.net

的同时（或等待特异性治疗期间），经常需要使用血管活性

药物。去甲肾上腺素可通过直接正性肌力作用来改善患者的

右心室功能，同时可通过刺激外周血管 α 受体和提高体循环

压力来改善患者的冠状动脉血流，但其仅适用于伴有低血压

的 APE 患者。不过，将心排血量过度提高可能会导致通气 -
灌注失调，因为该过程会将高阻血管的血流重新分配到低阻

血管中。相对而言，肾上腺素则结合了去甲肾上腺素和多巴

酚丁胺的优点，但却没有后者的全身血管舒张作用。因此，

肾上腺素可能更适合出现休克的 APE 患者。血管扩张剂可降

低肺动脉压和肺血管阻力，但给药后并不能特异性作用于肺

血管系统。一项小型临床研究结果显示，吸入一氧化氮可改

善 APE 患者的血流动力学和气体交换［14］。初步研究资料表

明，左西孟旦可通过舒张肺血管和增强右心室收缩功能来恢

复 APE 患者的右心室 - 肺动脉耦合［15］。

低氧血症和低碳酸血症在 APE 患者中较为常见，且多数

病情较轻，但当患者合并卵圆孔未闭时，其低氧血症症状会

加重，尤其是右心房压超过左心房压者［2］。而机械通气引起

的胸腔内正压可以减少 APE 患者的静脉血液回流，加重右心

衰竭，因此应使用低潮气量（约 6 ml/kg）进行机械通气治疗

以保持吸气末压力 <30 cm H2O（1 cm H2O=0.098 kPa）。此外，

试验证据表明，体外膜肺对于早期死亡风险为高危的 APE 患

者可能有效，但仅有个案报道［2］。

3.2　抗凝治疗　APE 患者抗凝治疗的目的是预防早期死亡和

复发性症状性或致命性 VTE，抗凝治疗的标准时间为≥ 3 个

月［1-2］。APE 患者抗凝治疗前 5~10 d 建议给予肠外抗凝剂（包

括普通肝素、低分子肝素或磺达肝癸钠）［1-2］。后期如选择

维生素 K 拮抗剂（VKA）作为后续抗凝剂，VKA 可与肠外抗

凝剂重叠使用；如选择直接口服抗凝药物如达比加群或依度沙

班，则需要桥接肠外抗凝剂使用；如果选择利伐沙班或阿哌

沙班进行抗凝治疗，则直接口服治疗或使用肠外抗凝剂 1~2 d 
后开始口服治疗［1-2］；如果直接使用利伐沙班或阿哌沙班进

行抗凝治疗，则需要在利伐沙班初始使用的前 3 周或阿哌沙

班初始使用的前 7 d 给予负荷剂量［1-2］。在某些情况下，抗

凝治疗超过 3 个月或者无限期抗凝，可能是为了预防血栓再

次形成，这时需要权衡血栓再次形成与出血的风险［1-2］。

3.2.1　肠外抗凝治疗　临床可能性评估为高度或中度可能的

APE 患者在等待确诊性检查结果的同时，应启动肠外抗凝治

疗，可静脉注射普通肝素、皮下注射低分子肝素或皮下注射

磺达肝癸钠，更建议选择低分子肝素或磺达肝癸钠，因为其

具有较低的大出血和肝素诱导的血小板减少症风险［16］。但普

通肝素更适用于需要早期再灌注治疗的患者，或者严重肾功

能损伤（肌酐清除率 <30 ml/min）或严重肥胖的患者，因为其

t1/2 短，易于监测，可以被鱼精蛋白迅速逆转［2］。采用普通肝

素进行治疗时需要监测活化部分凝血活酶时间（APTT）（见

表 3）。低分子肝素用量建议见表 4。
采用低分子肝素进行治疗时不需要常规监测凝血指标，

但孕产妇应考虑在妊娠期间定期监测抗Ⅹ a 因子活性（抗Ⅹ a
水平）［2］。抗Ⅹ a 因子活性的峰值应在最后 1 次注射低分

子肝素 4 h 后测量，而低谷值应在下次注射低分子肝素前 4 h 
测量［11］。

磺达肝癸钠是一种选择性Ⅹ a 因子抑制剂，每日皮下注

射 1 次，按患者体质量调整剂量，无需监测凝血指标；严重

肾功能不全（肌酐清除率 <30 ml/min）患者禁用磺达肝癸钠，

因为药物累积会增加出血的风险；中度肾功能不全（肌酐清

表 3　静脉泵入普通肝素时 APTT 的监测与药物调整
Table 3　APTT monitoring and drug adjustment during intravenous pumping of unfractionated heparin

APTT 监测 初始剂量及调整剂量 下次 APTT 测定的间隔时间（h）

治疗前检测基础值 初始剂量：80 U/kg 静脉注射，继以 18 U·kg-1·h-1 静脉滴注 4~6

<35 s（<1.2 倍参考值） 80 U/kg 静脉注射，随后在初始静脉滴注剂量基础上增加 4 U·kg-1·h-1，
即以 22 U·kg-1·h-1 静脉滴注 6

35~45 s（1.2~1.5 倍参考值） 40 U/kg 静脉注射，随后在初始静脉滴注剂量基础上增加 2 U·kg-1·h-1，
即以 20 U·kg-1·h-11 静脉滴注 6

46~70 s（1.5~2.3 倍参考值） 无需调整 6

71~90 s（2.3~3.0 倍参考值） 在初始静脉滴注剂量基础上减少 2 U·kg-1·h-1，
即以 16 U·kg-1·h-1 静脉滴注 6

>90 s（>3.0 倍参考值） 停药 1 h，随后在初始静脉滴注剂量基础上减少 3 U·kg-1·h-1，
即以 15 U·kg-1·h-1 重新开始静脉滴注 6

注：APTT= 活化部分凝血活酶时间

表 2　APE 患者早期死亡风险分层
Table 2　Risk stratification of early death in APE patients

早期死
亡风险

休克或
低血压

PESI Ⅲ ~ Ⅴ级或
sPESI 评分 >1 分

影像学检查示右
心室功能不全

心肌损伤标
志物检测

高危 + + + +

中危

中高危 - + + +

中低危 - + 单阳性或双阴性

低危 - - 选择性评估；如评估，则双阴性

注：PESI= 肺栓塞严重指数，sPESI= 简化的肺栓塞严重指数；高

危定义为收缩压 <90 mm Hg（1 mm Hg=0.133 kPa）或较基础值下降

≥ 40 mm Hg，持续时间 >15 min，并除外由新发心律失常、低血容量

或败血症引起的低血压。右心室功能不全的超声心动图标准为：右

心室扩张和 / 或舒张末期右心室与左心室直径比值 >0.9 或 1.0；右心

室游离壁运动减弱；右房室瓣反流速度增加；或以上各项的组合。在

CT 血管造影（CTA）（心脏四腔图）中，右心室功能不全定义为舒

张末期右心室与左心室直径比值 >0.9 或 1.0。心肌损伤标志物检测阳

性包括肌钙蛋白 I 或肌钙蛋白 T 水平升高，或右心室功能不全导致的

心力衰竭指标异常（如血浆钠尿肽水平升高）。低血压或休克患者可

不评估 PESI 分级或 sPESI 评分，也可不进行心肌损伤标志物检测，

若进行检测，则会表现为阳性
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除率为30~50 ml/min）患者也会因为药物累积增加出血的风险，

因此，对于这些患者磺达肝癸钠的剂量应减少 50%［17］。

3.2.2　VKA　对于 APE 患者，口服抗凝剂治疗最好与肠外抗

凝治疗同时开始。近 50 多年来，VKA 一直是口服抗凝治疗的

“金标准”，其中华法林、阿西诺香醇、菲普罗克素、菲尼

酮和氟尼酮仍是 APE 患者的主要口服抗凝药［18］。对于 APE
患者，VKA 与普通肝素、低分子肝素或磺达肝癸钠至少重叠

使用 5 d，直到国际标准化比值（INR）连续 2 d 为 2.0~3.0，
则可单独使用华法林［11］。华法林可在 <60 岁或其他健康门诊

患者中以 10 mg 剂量起始，在高龄和住院患者中以 5 mg 剂量

起始，每日剂量根据未来 5~7 d 的 INR 进行调整，目标水平

为 INR 处于 2.0~3.0［11］。有研究表明，根据药物遗传学检测

结合基因型和临床数据可以推荐华法林的剂量［19-20］。但是，

药物遗传学检测好像并未提高 VKA 的用药质量，根据患者的

临床数据给药可能优于固定负荷剂量，要把重点放在改善抗

凝治疗的基础设施建设上，如优化 INR 检测与向患者提供反

馈以及个体化剂量调整的流程［21］。

3.2.3　直接口服抗凝剂（DOAC）　使用 DOAC 治疗 VTE 的

试验结果表明，这些药物的疗效并非劣效于标准肝素 /VKA，

而且可能更安全（尤其是在大出血方面）［22］。目前，DOAC
可作为 VTE 的标准治疗的替代方案，且欧盟已批准利伐沙班、

达比加群和阿哌沙班用于 VTE 的治疗［1-2］。欧洲心律协会

（European Heart Rhythm Association）发表了在不同临床情况

下 DOAC 的应用和出血并发症处理的实用性建议［23］。DOAC
在新的美国胸科医师学会（ACCP）指南中的地位较以往有所

提高，且优于 VKA，其具体用法及代谢特点见表 5［24］。

表 5　DOAC 在 APE 患者抗凝治疗中的用法及其代谢特点
Table 5　The use and metabolic characteristics of DOAC in anticoagulation 
therapy for APE patients

DOAC 用法 肾脏清除

达比加群 胃肠外抗凝治疗至少 5 d，150 mg/ 次，2 次 /d ++++

利伐沙班 15 mg/ 次，2 次 /d×21 d；继以 20 mg/ 次，1 次 /d ++

阿哌沙班 10 mg/ 次，2 次 /d×7 d；继以 5 mg/ 次，2 次 /d +

依度沙班 胃肠外抗凝治疗至少 5 d，60 mg/ 次，1 次 /d ++

注：DOAC= 直接口服抗凝剂

3.3　溶栓治疗　APE 患者的溶栓治疗较单纯普通肝素抗凝治

疗能更迅速地恢复肺动脉灌注。而早期开通阻塞的肺动脉可

迅速降低患者肺动脉压，同时改善其右心室功能。但 APE 患

者溶栓治疗的血流动力学获益仅限于最初几天，治疗 1 周后，

获益不大［1-2］。

建议对于合并低血压（即收缩压 <90 mm Hg，持续 15 min 
以上）且无溶栓治疗禁忌证的 APE 患者，采用溶栓治疗［24］。

APE 患者低血压越严重、持续时间越长，其休克与心肌损伤

的相关特征越明显，则系统溶栓治疗的指征越明显；反之，

如果 APE 患者低血压短暂或不明显，没有休克或心肌损伤的

特征，但有出血的危险因素，则其更倾向于选择初始抗凝治

疗而不是系统溶栓治疗。如果 APE 患者不进行系统溶栓治疗，

而其低血压持续存在或变得更明显，或休克、心肌损伤的临

床特征进展或恶化，则可启动系统溶栓治疗。APE 患者溶栓

治疗方案见表 6，溶栓治疗禁忌证见表 7［1-2］。对于 APE 患者，

推荐采用 2 h 溶栓治疗方案，而不建议第一代溶栓药所使用的

12~24 h 方案［13］。瑞替普酶和去氨普酶在改善 APE 患者血流

动力学参数方面与重组组织型纤溶酶原激活剂（rt-PA）类似，

但目前上述药物均未被推荐用于 APE 患者的治疗［13，25］。

表 6　APE 患者溶栓治疗方案
Table 6　Thrombolytic therapy for APE patients

溶栓药物 治疗方案

链激酶 25 万 U 负荷量，30 min；继以 10 万 U/h，12~24 h

快速给药方案：150 万 U，2 h

尿激酶 4 400 U/kg 负荷量，10 min；继以 2 200 U·kg-1·h-1，12 h

快速给药方案：2 万 U/kg，2 h

rt-PA 50 mg，2 h

注：rt-PA= 重组组织型纤溶酶原激活剂

表 7　溶栓治疗禁忌证
Table 7　Contraindications for thrombolytic therapy

项目 内容

绝对禁忌证 既往有出血性脑卒中或不明原因脑卒中病史

既往 6 个月内发生过缺血性脑卒中

合并中枢神经系统损伤或肿瘤

近 3 周内发生过重大创伤 / 手术 / 颅脑创伤

近 1 个月内发生过消化道出血

有出血倾向

相对禁忌证 近 6 个月内发生过 TIA

正在口服抗凝药

妊娠期或产后 1 周

穿刺部位无法压迫

心肺复苏后造成胸部创伤

合并难治性高血压（收缩压 >180 mm Hg）

患有晚期肝病

患有感染性心内膜炎

患有活动期消化性溃疡

注：TIA= 短暂性脑缺血发作

表 4　低分子肝素用量建议
Table 4　Low molecular weight heparin dosage recommendations

低分子肝素 剂量 频次

依诺肝素
1.0 mg/kg 1 次 /12 h

或 1.5 mg/kg 1 次 /d

达肝素钠
100 U/kg 1 次 /12 h

或 200 U/kg 1 次 /d

那曲肝素
86 U/kg 1 次 /12 h

或 171 U/kg 1 次 /d

磺达肝癸钠

5 mg（体质量 <50 kg）

1 次 /d7.5 mg（体质量 50~100 kg）

10 mg（体质量 >100 kg）
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从 36 h 内临床和超声心动图指标改善情况来看，90% 的

APE 患者对溶栓治疗反应良好，而最大的获益时间是症状出

现后 48 h 内，当然对于症状持续 6~14 d 的患者，溶栓治疗仍

然是有用的［2］。对于危及生命的早期死亡风险为高危的 APE
患者而言，大多数溶栓治疗禁忌证是相对的；而对于没有血

流动力学障碍的患者，溶栓治疗的临床获益尚存在争议［13］。

试验数据汇总分析显示，接受溶栓治疗的 APE 患者颅内出血

发生率为 1.9%~2.2%，且其与年龄增长和合并症有关［13］。一

项包括 121 例早期死亡风险为中危的 APE 患者和另一项包括

118 例伴有血流动力学不稳定或严重肺栓塞的 APE 患者的试

验结果均表明，APE 患者使用减少剂量的 rt-PA 进行治疗是

安全的［2］。对于右心活动性血栓患者，溶栓治疗的效果仍存

在争议，在一些系列报道中患者有良好结局，但在其他报道中，

溶栓治疗后患者短期病死率仍超过 20%［2］。

3.4　外科血栓切除术　血栓切除术历史悠久，技术成熟，可

用于早期死亡风险为高危的 APE 患者或部分早期死亡风险为

中高危的 APE 患者，特别是有溶栓治疗禁忌证或溶栓治疗失

败的患者［2］。

3.5　介入治疗　介入治疗是通过导管介导的治疗方式，对肺

动脉血栓进行清除治疗，其目的是清除主肺动脉的血栓，以

恢复 APE 患者右心室功能，改善患者胸痛、气促等症状，提

高存活率。介入治疗适用于同时具备下述情况的伴有低血压

的 APE 患者：（1）出血风险高；（2）系统溶栓治疗失败；（3）
在系统溶栓治疗起效前（如在数小时内）发生可能导致死亡

的休克。APE 的介入治疗包括在出血风险不高的情况下给予

导管介导的溶栓治疗，或在出血风险高的情况下给予不溶栓

的导管介入治疗。对于有绝对溶栓治疗禁忌证的 APE 患者来

说，介入治疗的方式包括：（1）猪尾导管或球囊导管碎栓术；

（2）应用流体力学装置进行的血栓消融术；（3）血栓抽吸术；

（4）血栓旋切术。而对于无绝对溶栓治疗禁忌证的 APE 患者，

导管介导的溶栓治疗或机械联合药物溶栓治疗可作为选择。

研究显示，低剂量导管介导的溶栓治疗后早期 APE 患者右心

室功能恢复的程度与标准剂量全身溶栓治疗后相似［24］。系统

溶栓治疗最重要的限制是增加了出血的风险，包括颅内出血。

由于导管介导的介入治疗使用较低剂量的溶栓药物（溶栓药

物用量约为系统溶栓药物用量的 1/3），因此偏远部位（如颅

内、胃肠道）出血风险较低。然而，介入治疗较系统溶栓治

疗 APE 患者更有效的原因可能为：（1）将药物直接注入肺

动脉使局部溶栓药物的浓度较高；（2）血栓捣碎后局部导管

注入的药物增加，渗透率增加，由此增强内源性或药物溶栓

的力度。观察性研究也表明，导管介入治疗可以有效地清除

APE 患者的肺动脉血栓，降低肺动脉压，改善右心室功能，

且并不会增加大出血发生风险［24］。目前将导管介导的溶栓治

疗与系统溶栓治疗进行比较的随机试验或观察性研究较少，

对于需要溶栓治疗且出血风险不高的患者，第 10 版美国胸科

医师学会静脉血栓栓塞症治疗指南（ACCP 10）更倾向于系统

溶栓治疗而非导管介入溶栓治疗，因为与单纯抗凝治疗相比，

支持系统溶栓治疗的证据更多［24］。

3.6　腔静脉滤器植入术　腔静脉滤器植入术适用于有绝对抗

凝治疗禁忌证的 APE 患者和尽管充分抗凝治疗但仍有客观证

据证实 PE 复发的患者。观察性研究表明，腔静脉滤器的植入

可能会减少 APE 患者病死率，但可增加 VTE 复发风险［1-2］。

约 10% 行腔静脉滤器植入术的患者术后会出现包括滤器内血

栓在内的早期并发症，晚期并发症更为常见，约 20% 的患者

出现 DVT 复发，高达 40% 的患者出现血栓后综合征［2］。无

论患者是否使用了抗凝药，或者抗凝药持续使用了多久，其 5
年和 9 年发生腔静脉滤器堵塞的比例分别为 22% 和 33%［2］。

因此，植入非永久性滤器时，建议在抗凝治疗的情况下尽早

取出滤器。而对于可以标准抗凝治疗的患者，并不建议常规

使用腔静脉滤器［24］。

4　特殊类型 APE
4.1　妊娠相关 APE　APE 是孕产妇死亡的主要原因，且孕产

妇分娩后患 APE 的风险较高，尤其是剖宫产者。虽然妊娠期

疑似 APE 的孕妇有可能在行影像学检查确诊的过程中使胎儿

暴露于电离辐射，但是这种担忧有可能会遗漏高危 APE 患者。

同时，如果妊娠期间因无法确诊而被误诊为 APE 也会增加孕

妇和胎儿因抗凝治疗带来的出血风险以及对分娩过程的影响。

因此，提高诊断的确定性十分必要。

由于 D- 二聚体水平可能在整个妊娠期均是升高的，因

此通过 D- 二聚体是否升高来评估孕妇是否患有 APE 的作用

有限。因此相关的前瞻性研究正在获得更多的关于 D- 二聚体

阈值的证据，后期有可能通过不同的 D- 二聚体检测方法来提

高 D- 二聚体对疑似 APE 孕妇的诊断准确性，同时结合下肢

静脉加压超声检查，一旦发现超声检查结果为阳性（即通过

下肢静脉超声明确存在下肢深静脉血栓），即可开始启动抗

凝治疗［4］。妊娠期确诊 APE 者可优先选择肺灌注显像，以减

少电离辐射对胎儿的影响。

由于肝素不会通过胎盘屏障，在乳汁中分泌量也很少，

因此围生期 APE 的治疗以肝素或普通肝素抗凝治疗为主［26］。

体质量较大或肾功能异常的产妇在使用低分子肝素时可以根

据抗Ⅹ a 活性来调整剂量。低分子肝素要在实施硬膜外镇痛

前至少停用 12 h，拔除硬膜外导管 12~24 h 后才可恢复使用。

分娩后可以口服 VKA 进行抗凝治疗，至少 6 周，总体治疗时

间为3个月［24］。除非情况危急，围生期尽量避免进行溶栓治疗。

4.2　肿瘤相关 APE　癌症患者发生 VTE 的总体风险是普通人

群的 4 倍［27］。癌症患者术后发生 VTE 的风险尤其高，因此

需要保持持续的警惕性。首先，D- 二聚体阴性仍然具有较高

的排除 APE 的价值，若有条件进行根据年龄调整的 D- 二聚

体检测，可进一步提高 APE 诊断的正确率。其次，由于目前

CTA 检查的广泛应用，会在癌症患者中发现越来越多的无症

状性 PE，考虑到癌症患者 PE 的高风险性，建议这部分患者

也接受专科医生的评估，以给予合适的抗凝治疗［2］。

癌症患者合并 APE 时，应首选低分子肝素进行抗凝治疗，

且至少持续 3~6 个月，并定期评估出血风险 - 抗凝治疗获益

比［28］。约有 10% 不明原因的 PE 患者可能在未来 5~10 年内

确诊为癌症，且大多数患者发生在 PE 确诊后的前 1~2 年［28］。

有学者建议，盆腔和腹部 CT 结合乳腺 X 线检查和痰细胞学
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j.1538-7836.2012.04769.x.
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［11］KEARON C，AKL E A，COMEROTA A J，et al.Antithrombotic 

therapy for VTE disease：antithrombotic therapy and prevention 

of thrombosis，9th Ed：American College of Chest Physicians 

evidence-based clinical practice guidelines［J］.Chest，2012，141（2 

suppl）：e419S-496S.DOI：10.1378/chest.11-2301.

［12］AYARAM D，BELLOLIO M F，MURAD M H，et al.Triple rule-

out computed tomographic angiography for chest pain：a diagnostic 

systematic review and meta-analysis［J］.Acad Emerg Med，

2013，20（9）：861-871.DOI：10.1111/acem.12210.

［13］MEYER G，VICAUT E，DANAYS T，et al.Fibrinolysis for 

patients with intermediate-risk pulmonary embolism［J］.N 

Engl J Med，2014，370（15）：1402-1411.DOI：10.1056/
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oxide improves pulmonary functions following massive pulmonary 
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ventricular failure［J］.Crit Care Med，2007，35（8）：1948-
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［17］GARCIA D A，BAGLIN T P，WEITZ J I，et al.Parenteral 

检查是对此类患者最有效、危害最小的筛查策略［28］。然而，

如此广泛的筛查策略与基本的临床评估相比，患者在 5 年生

存率方面并无获益［28］。

5　小结

综上所述，APE 尤其是早期死亡风险为高危和中高危的

患者，病情凶险、病死率高，因此要求医务工作者尽快做出

及时、正确的诊断，并给予合适的治疗，以降低病死率。本

文根据 2014 年和 2019 年 ESC 急性肺栓塞指南［1-2］建议的诊

断流程、危险分层及治疗策略对 APE 做了系统综述，临床医

务工作者可以根据本文提及的诊断流程和治疗策略快速地对

APE 做出及时、正确的判断，同时参考本文中 APE 的可能病

因进一步追查。另外，值得注意的是，在求因的过程中，应

确保患者接受足疗程的抗凝治疗，并且对于具备溶栓治疗指

征的早期死亡风险为高危的 APE 患者应积极采取合理的溶栓

治疗。
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