
肺动脉高压（pulmonary hypertension，PH）是指

肺动脉压力升高超过一定界值的一种血流动力学

和病理生理状态，其诊断标准为：静息状态下经右

心导管评估的平均肺动脉压≥25 mmHg，可分急性

肺动脉高压和慢性肺动脉高压［1］。急性肺动脉压力

升高多由于各种原因导致肺动脉阻力急性升高，急

性肺栓塞（acute pulmonary embolism，APE）为其最常

见的原因之一。肺栓塞栓子阻塞肺动脉及其分支

达到一定程度后，通过机械阻塞作用引起肺动脉压

力急性升高，导致急性右心功能不全甚至猝死［2］。

本研究以APE患者作为研究对象，回顾相关临床资

料，分析APE并发PH患者的临床特征，探讨其危险

因素。

1 对象和方法

1.1 对象

收集 2013年 1月—2017年 12月南京医科大学

第一附属医院确诊为APE患者的临床资料，所有病

例均经CT肺动脉造影（computed tomographic pulmo⁃
nary angiography，CTPA）确诊。APE的诊断按照中

华医学会心血管病学分会肺血管病学组制定的诊

断标准［3］，入选标准：①肺动脉CT显示肺动脉内密

度充盈缺损，部分或者完全包围在不透光的血流之

内（轨道征），或者呈完全充盈缺损，远端血管不显

影；②发病时间少于 2 d。排除标准：①冠心病急性

心肌梗死患者；②既往心功能不全患者；③先天性

心脏病、瓣膜病、心肌病、心肌炎患者；④自身免疫

性疾病患者；⑤急性脑血管病患者；⑥无法行肺动

脉CT及资料不全的患者。共计纳入具有完整资料

的病例 112 例，其中男 58 例，女 54 例；平均年龄

（60.7 ± 12.8）岁。

1.2 方法

根据是否存在PH分为PH组（n=76）和非PH组

（n=36）。PH诊断参照2015年欧洲心脏病学会（Eu⁃
ropean Society of Cardiology，ESC）肺动脉高压管理指

南：超声心动图检测三尖瓣返流速率（tricuspid regur⁃
gitation velocity，TRV）≥2.9 m/s（当TRV 2.9~3.4 m/s，
有其他超声心动图参数支持肺动脉高压）。详细记

录两组患者的一般临床资料（包括性别、年龄，既往

史）、临床症状、临床观察指标［入院24 h内N末端脑

钠肽前体（NT ⁃proBNP）、肌钙蛋白 T（troponin T，
TnT）、D⁃二聚体、动脉血氧分压（PaO2）、动脉二氧化

碳分压（PaCO2）、心脏超声肺动脉宽度、右心大小及

栓塞部位］、肺栓塞危险分层［1］、住院时间及 2周内
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病死率。进一步对PH组内患者根据超声心动图肺

动脉高压严重程度分级标准［轻度PH：肺动脉收缩

压（pulmonary artery systolic pressure，PASP）<40
mmHg，中 度 PE：PASP 40~69 mmHg，重 度 PE：

PASP ≥ 70 mmHg］［4］分为 3个亚组，轻、中、重度PE
分别为 18、40、18例。对亚组患者的危险分层进行

比较。临床症状主要收集的是呼吸困难、咯血、胸

闷、胸痛及晕厥。

1.3 统计学方法

运用SPSS 20.0软件进行统计学分析，符合正态

分布的定量数据以均数 ± 标准差（x ± s）表示，组间

比较采用成组 t检验，不符合正态分布资料定量数据

采用四分位数间距［M（Q1，Q2）］表示，组间比较采用

Mann⁃Whitney U检验，计数资料组间比较采用卡方检

验或Fisher确切概率，等级资料间比较采用Kruskal⁃

Wallis H检验。P ≤ 0.05为差异有统计学意义。

2 结 果

2.1 两组患者一般临床资料比较

两组患者在性别构成比、年龄、临床症状如胸

闷、咯血、胸痛、晕厥及既往病史如高血压、冠心病、

糖尿病等方面比较差异无统计学意义（P > 0.05），但
两组患者临床症状呼吸困难存在统计学差异（P <
0.05）。
2.2 两组临床观察指标比较

两组患者在 D⁃二聚体、NT⁃proBNP、PaO2、Pa⁃
CO2、肺动脉宽度及肺栓塞部位比较差异无统计学

意义（P > 0.05）。PH组患者TnT阳性率及右心增大

比例增高，与非 PH组比较差异有统计学意义（P <
0.05，表1）。

表1 两组临床观察指标比较

指标

NT⁃proBNP（ng/L）
PaO2（mmHg）
PaCO2（mmHg）
D⁃二聚体（mg/L）
TnT阳性［n（%）］

肺动脉宽度增大［n（%）］

右心增大［n（%）］

栓塞部位［n（%）］

肺动脉主干

肺动脉亚段

单纯分支动脉

PH组

1 050.0（371.0，3 684.0）
00 71.5（63.0，86.3）
00 35.7（34.3，38.4）
00 04.5（1.89，6.80）
00 .039（51.3）
00 .026（34.2）
00 .025（32.9）

00 .034（44.7）
00 .013（17.1）
00 .029（38.2）

非PH组

.0746（298.7，3 267.3）
078.5（62.3，91.8）
036.4（35.0，39.7）
06.07（2.7，10.5）
00.07（19.4）
00.09（25.0）
00.04（11.1）

00.09（25.0）
00.06（16.7）
00.21（58.3）

P值

0.634
0.378
0.128
0.118
0.001*

0.326
0.014*

0.095

2.3 两组患者危险分层、住院时间及2周内病死率

两组患者在2周内病死率比较差异无统计学意

义（P > 0.05）。PH组患者危险分层以中高危为主，

住院时间更长，与非 PH组比较差异有统计学意义

（P < 0.05，表2）。
2.4 PH患者亚组危险分层比较

PH患者亚组的危险分层不同，APE合并重度

PH 组较轻度及中度 PH 组患者病情更重（P =
0.007），危险分层更严重（表3）。
3 讨 论

APE是我国常见的心血管疾病之一，发病率仅

次于急性冠状动脉综合征和脑卒中［5］，其临床症状

表现缺乏特异性，病情较重，具有较高的病死率。

资料显示其年发病率为 0.1%，病死率约 8.7%［6］。

表2 两组患者危险分层、住院时间和病死率

观察指标

危险分层（n）

高危

中高危

中低危

低危

住院时间（d）
死亡［n（%）］

PH组

10
28
23
15
10（8.25，12.0）
03（3.9）

非PH组

03
05
08
20

6.5（0.6，7.5）
01（2.8）.00

P值

≤0.001

0.005
1.000

P=0.007。

表3 PH亚组危险分层比较

分类

高危

中高危

中低危

低危

轻度PH
2
2
5
9

中度PH
03
19
14
04

重度PH
5
7
4
2
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APE患者常合并PH，发生机制有：①肺动脉的机械

性阻塞引起肺血管床减少，肺血管床减少引起肺血

管阻力增加［7］；②血栓吸附的血小板和栓子中的纤

维蛋白相互作用，激活血小板，释放血栓素等血管

活性药物，引起肺动脉收缩［8］；③血栓栓子引起的

机械刺激作用于肺动脉内压力感受器，反射性引

起肺血管收缩［9］。APE患者发生急性肺动脉压力

升高，引起急性右心衰是其死亡的直接原因。

本研究根据患者超声心动图结果将APE患者

分为PH组和非PH组，两组患者比较发现呼吸困难

的临床症状存在差异，有统计学意义（P < 0.05）。

APE合并PH后引起血流/通气比例改变，从而加重

患者感呼吸困难。APE患者肺动脉阻塞和神经体

液改变导致肺血管床减少及肺血管缺氧收缩，两者

共同导致肺动脉血管阻力增加，引起右心室后负荷

增加［10］。本研究对比分析两组患者的心脏功能指

标，结果显示两组患者在TnT阳性率及右心增大比

例存在差异性，这表明随着肺动脉收缩压升高，患

者右心功能不全会进一步加重，从而可能加重患者

猝死的风险。对于APE合并 PH的危险因素，有待

于进一步临床研究。

比较两组患者危险分层比例，两组患者存在统

计学差异。进一步对PH组内患者根据超声心动图

PH严重程度分级标准分为 3个亚组，对亚组的危

险分层进行比较，结果显示 3组患者危险分层存在

差异，其中APE合并重度 PH患者危险程度较轻度

及中度APE组高，以中危及高危为主。这提醒我

们在诊断APE后要及时行心脏彩超检查，明确患

者肺动脉压力情况，及时发现猝死高风险人群。

因为肺动脉收缩压越高，患者猝死的风险越大。

同时APE合并 PH组的住院时间长于单纯肺栓塞

组。这可能是因为合并 PH的肺栓塞患者病情较

重以及经过正规抗凝治疗后临床症状、实验室检

查如凝血功能等方面改善较单纯肺栓塞患者慢，

从而延长了患者的住院时间。患者在住院期间的

不良事件如死亡无明显差异，但是远期并发症和

不良事件是否存在差异，有待于进一步的随访和

临床研究。

综上所述，TnT阳性及右心增大可能提示APE
合并PH，同时随着肺动脉收缩压升高，APE危险分层

也随之提高。APE合并PH患者的平均住院时间较

单纯APE患者长，但短期预后无明显差异。
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