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·专家共识·

心脏外科围手术期肺高血压诊疗专家共识
中国医师协会心脏重症专业委员会
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【摘要】 肺高血压（PH）是一种常见病，左心疾病导致的 PH（PH-LHD）、先天性心脏病相关肺动脉高压

（PAH-CHD）分别是 PH、肺动脉高压（PAH）的重要组成部分。心脏手术患者在术前、术中、术后都可以合并

PH，严重时可导致右心衰竭，是心脏手术的高危因素。准确评估和合理治疗 PH 可降低患者围手术期的并发症

及病死率，改善其预后。本文从定义、分型、病理生理学、诊断及围手术期治疗等方面阐述了心脏外科相关 PH

的中国专家共识。
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【Abstract】 Pulmonary hypertension (PH) is a common disease. Pulmonary hypertension caused by left heart 
disease (PH-LHD) and congenital heart disease related pulmonary artery hypertension (PAH-CHD) account for main 
parts of PH and pulmonary artery hypertension (PAH) respectively. Patients are often complicated with PH before， 
during and after cardiac surgery. PH can cause right heart failure, and is a high risk factor for cardiac surgery. Accurate 
evaluation and reasonable treatment on HP can reduce perioperative complications and mortality, hence improve 
prognosis. This article elaborates the consensus of Chinese experts on the definition, classification, pathophysiology, 
diagnosis and perioperative treatment of PH related to cardiac surgery.

【Key words】 Pulmonary hypertension; Cardiac surgery; Perioperation; Expert consensus
DOI: 10.3760/cma.j.cn121430-20200722-00538

 肺 高 血 压（PH）可 以 是 一 种 单 独 的 疾 病，但

更多的是继发于各种疾病。PH 最常见的原因是

左心衰竭和慢性缺氧性肺病，左心疾病导致的 PH 

（PH-LHD）约占 PH 患者的一半，先天性心脏病相关

肺动脉高压（PAH-CHD）在肺动脉高压（PAH）患者

中约占一半［1-3］。在心脏手术术前、术中及术后都

可以合并 PH，严重时可导致右心衰竭，是心脏手术

的高危因素［4-6］，准确评估和合理治疗 PH 可降低患

者围手术期并发症及病死率，改善预后。

 目前国内外已多次更新了 PH 的相关指南和专

家共识，由于心脏外科围手术期 PH 诊断与治疗的

独特性，中国医师协会心脏重症专业委员会基于循

证医学证据以及国内心脏重症专家的临床经验，参

照国内外 PH 诊疗指南，制定了中国《心脏外科围手

术期肺高血压诊疗专家共识》，以供临床参考。

 共识的推荐强度由推荐级别及证据水平组成。

推荐级别：Ⅰ类：已证实和（或）一致公认有效；Ⅱ类： 

有用性和有效性的证据尚有矛盾或存在不同观点 ；

Ⅱa 类 ：有关证据和（或）观点倾向于有用和有效 ；

Ⅱb 类 ：有关证据和（或）观点尚不能充分说明有用

和有效 ；Ⅲ类 ：已证实和（或）一致公认无用和无效

并在有些病例可能有害，不推荐应用。证据水平 ：

证据水平 A ：资料来源于多项随机临床试验或荟萃

分析 ；证据水平 B ：资料来源于单项随机临床试验

或多项非随机试验 ；证据水平 C ：专家共识和（或）

小型试验结果。

1 定 义 

 PH 指由各种原因引起的肺血管结构和（或）功

能改变，导致肺动脉压力（PAP）升高，以肺血管阻

力（PVR）进行性升高为特点，血流动力学符合诊断

标准的临床病理生理综合征。1973 年世界卫生组

织（WHO）将 PH 定义为海平面安静状态、仰卧位，

右心导管测量肺动脉平均压（mPAP）≥25 mmHg 

（1 mmHg＝0.133 kPa），此 标 准 延 用 至 今 ；健 康 者

mPAP 为（14.0±3.3）mmHg，最高不超过 20 mmHg ；

mPAP 21～24 mmHg 为临界 PH［2-3，7-8］。

 PAH 是 PH 分类的第一大类，属毛细血管前性

PH，具有特征性肺小动脉病变，常进行性发展，导致 

PVR 增高，右心负荷增加，引起一系列临床症状，预 

后相对较差。其血流动力学定义除mPAP ≥25 mmHg， 

还需符合肺动脉楔压（PAWP）≤15 mmHg，PVR＞ 

3 Wood U（24 kPa·s·L-1）［2-3，7，9］。
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的左向右分流血量使肺循环血流量增加，表现为动

力型压力升高。增多的肺血流使肺血管重构，肺小

动脉狭窄，甚至进展为肌型肺小动脉丛样病变，PAH

由动力型转为阻力型。

 PH-LHD 可以继发于左心瓣膜性心脏病（尤其

是二尖瓣）引发的收缩性和舒张性左心衰竭。在疾

病“早期”（无明确定义）或急性期由于左心房压力

升高，压力逆向传导，导致肺静脉高压（如 Ipc-PH），

病理改变以肺静脉肌型化为主［15］，多数患者 PAP 被

动升高，特点为舒张压差（DPG）＜7 mmHg、PVR 正 

常［9，16-18］。随着病情的进展，若 DPG≥7 mmHg、

PVR≥3 Wood U（24 kPa·s·L-1），则存在不可逆转的

毛细血管前性 PH，并出现肺小动脉重构。经药物或

手术治疗左心疾病后，毛细血管后性 PH 可以改善，

而导致毛细血管前性 PH 的肺小动脉病理改变是不

可逆转的，即 PH 中 PAH 部分不能改善或仅能部分

改善，但有许多“晚期”（无明确定义）二尖瓣反流患

者在二尖瓣手术后，PAP 和 PVR 可以恢复接近正 

常［19］。二尖瓣手术后持续的 PH 与残留的二尖瓣

反流、相对二尖瓣狭窄、人工瓣膜失功、持续微血管

变化和患者基因等有关［20］。

 神经体液因素也参与了 PH 的病理生理过程。

肾素 - 血管紧张素 - 醛固酮系统（RASS）激活，导致

水钠潴留及强烈的血管收缩、心肌肥厚纤维化、炎

症反应和心脏收缩功能障碍。PAH 还与内皮细胞

产生的血管活性物质失衡有关，导致血管收缩、细

胞增生以及高凝状态。

 内环境紊乱（如低氧血症、高碳酸血症）可以使

肺血管收缩，PVR 升高，产生或加重 PH。在 PH 合并 

右心衰竭的患者，由于右心房压力升高，使未闭卵圆

孔开放，产生右向左分流，加重低氧血症，加剧 PH。

 心脏手术患者还可能合并其他导致 PH 的疾

表 1 2018 年第六届世界肺高血压大会（WSPH） 
制定的肺高血压（PH）临床分类

1　肺动脉高压（PAH） 3　呼吸系统疾病和（或）
1.1　特发性 PAH（IPAH） 　　 缺氧导致的 PH（PH-LD）
1.2　急性肺血管扩张试验阳性 PAH 3.1　阻塞性肺疾病
1.3　遗传性 PAH（HPAH） 3.2　限制性肺疾病
1.4　药物和毒物相关性 PAH 3.3　其他混合性限制 /
1.5　相关因素所致 PAH 　　　 阻塞性疾病
1.5.1　结缔组织病 3.4　缺氧但不合并肺疾病
1.5.2　人类免疫缺陷病毒（HIV）感染 3.5　肺发育异常疾病
1.5.3　门脉高压 4　肺动脉阻塞导致的 PH 
1.5.4　先天性心脏病相关 PAH 4.1　慢性血栓栓塞性 PH
　　　　（PAH-CHD） 　　　（CTEPH）
1.5.5　血吸虫病 4.2　其他肺血管阻塞性病变
1.6　肺静脉 / 肺毛细血管 5　未知原因导致的 PH
　　　 受累 PAH（PVOD/PCH） 5.1　血液系统疾病
1.7　新生儿持续性 PH 5.2　系统性疾病
2　左心疾病导致的 PH（PH-LHD） 5.3　其他
2.1　射血分数保留心力衰竭 5.4　复杂先天性心脏病
2.2　射血分数降低心力衰竭
2.3　瓣膜性心脏病
2.4　先天性毛细血管后阻塞性病变

表 2 肺高血压血（PH）流动力学分类

定义 血流动力学特征 临床分型

PH mPAP≥25 mmHg PAH、左心疾病导致的 PH、呼吸系统疾病
　和（或）缺氧导致的 PH、肺动脉阻塞导致的
　PH、未知原因导致的 PH

毛细血管前性 PH mPAP≥25 mmHg，PAWP≤15 mmHg PAH、呼吸系统疾病和（或）缺氧导致的
　PH、肺动脉阻塞导致的 PH、
　未知原因导致的 PH

毛细血管后性 PH mPAP≥25 mmHg，PAWP＞15 mmHg
　单纯毛细血管后性 PH DPG＜7 mmHg 和（或）PVR≤3 Wood U 左心疾病导致的 PH
　毛细血管前后混合性 PH DPG≥7 mmHg 和（或）PVR＞3 Wood U 未知原因导致的 PH

注 ：mPAP 为肺动脉平均压，PAH 为肺动脉高压，PAWP 为肺动脉楔压，DPG 为舒张压差〔DPG＝肺动脉舒张压（d PAP）－PAWP〕， 

PVR 为肺血管阻力 ；1 mmHg＝0.133 kPa，1 Wood U＝8 kPa·s·L-1

2 分 类 

2.1 临床分类（表 1）：本共识参照 2018 年第六届世 

界肺高血压大会（WSPH）制定的 PH 临床分类［10-12］。

2.2 血流动力学分类（表 2）：根据发病机制和血流

动力学表现，PH 分为毛细血管前性 PH 和毛细血

管后性 PH 两大类，后者又分为单纯毛细血管后性

PH（Ipc-PH）和毛细血管前后混合性 PH（Cpc-PH） 

两类［13］。

3 病理生理 

 肺循环的特点是低压力和低阻力，肺循环的压

力和阻力是体循环的 10%～20%［14］。

 心脏外科相关 PH 的发病机制往往是不同因素

相互作用的结果，术前、术中及术后均有引发 PH 的

因素。

 体 - 肺分流的先天性心脏病（CHD）早期，较大
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病。慢性阻塞性肺疾病（COPD）肺泡毛细血管大量

减少，间质性肺疾病肺实质纤维化，使肺毛细血管

床的横截面积变小，导致 PH。慢性血栓栓塞性 PH 

（CTEPH）因为肺血管床中血栓机化或再通导致 PVR

升高，未被血栓栓塞的肺动脉则会发展成 PAH 样的

病理改变。

 肺容量亦会影响 PVR。在功能残气量时 PVR

最低 ；肺容量过高或过低时 PVR 均会升高，如肺过

度充气、高呼气末正压（PEEP）、肺不张、胸腔内压

力过高（胸腔积血、张力性气胸）等。

 心脏手术脱离体外循环后，PAP 往往有不同程

度的升高，特别是术前有 PH 的患者［20］，其原因为 ：

肺不张、缺血 / 再灌注损伤、内皮损伤、炎性因子释

放致毛细血管通透性增高、肺栓塞、鱼精蛋白过敏、

输血、左心功能障碍致左房压（LAP）升高等。其

中致左心功能障碍的原因有心肌保护不满意、冠状

动脉栓塞和冠状动脉旁路移植术（CABG）旁路血

管失功所致的心肌缺血或梗死、瓣膜 - 患者不匹配

（PPM）、CHD 矫治不满意等。

 PH 导致的肺血管病变使右心室后负荷升高，

早期右心室代偿性肥厚，随病情进展右心室转向失

代偿性扩张、室壁变薄。右心室舒张和收缩功能障

碍，使右心的充盈压升高，右心房和右心室更会显

著扩大，三尖瓣瓣环扩大，瓣叶对合不良，出现三尖

瓣反流。当 PAP 升高后，右心室收缩压与平均动

脉压（MAP）的压差变小，右心室心肌灌注减少。右

心室压力或容量过负荷，室间隔的曲度逐渐变小甚

至向左心移位，使左心室出现舒张功能障碍，心功

能会进一步恶化并形成恶性循环，最终导致患者死 

亡［21-22］。合并 PH 患者心脏术后的病死率取决于右

心功能的代偿状态，而不是 PAP 的绝对值［23-27］。

 专家共识 1（Ⅰ类，B）：心脏外科相关 PH 是不

同因素相互作用的结果，围手术期有诸多因素引 

发 PH。

 专家共识 2（Ⅰ类，A）：PH-LHD 早期为单纯毛

细血管后性 PH ；PAP 长期被动性升高，部分患者表

现为毛细血管前后混合性 PH。

 专家共识 3（Ⅰ类，B）：PH-LHD 患者若 DPG ≥ 

7 mmHg、PVR≥3 Wood U（24 kPa·s·L-1），则存在不

可逆转的毛细血管前性 PH；经药物或手术治疗左心 

疾病后，PH 中的 PAH 部分不能改善或仅部分改善。

 专家共识 4（Ⅰ类，C）：神经体液因素、内环境紊 

乱、肺容量过高或过低参与了 PH 的病理生理过程。

 专家共识 5（Ⅰ类，C）：体外循环、心肌保护、手

术治疗等相关因素会导致心脏术后 PAP 升高。

 专家共识 6（Ⅰ类，C）：右心功能对 PH 的自然

病程起到关键作用。心脏术后的病死率取决于围手

术期右心功能的代偿状态，而不是 PAP 绝对值。

4 术前诊断与评价

4.1 临床表现

4.1.1 症状 ：在心脏外科就诊的 PH 患者早期可能

仅表现为基础疾病相关症状，当 PAP 明显升高时可

出现右心衰竭症状。

4.1.2 体征 ：除右心衰竭的体征外，晚期重症患者

因右心低心排导致左心低心排，出现四肢末梢发凉。

体检的阳性体征因造成 PH 的病因不同而不同，如

左心衰竭导致的肺啰音、COPD 的哮鸣音等。

4.2 检　查

4.2.1 心电图 ：心电图可为 PH 提供诊断、鉴别诊

断和预后的重要信息，但不能作为诊断或排除 PH

的依据［3］。

4.2.2 胸部 X 线 ：胸部 X 线检查不完全可靠，当病

变不严重时，胸部 X 线片可以完全正常，只有在严重

PH 时，才能看到典型的胸部 X 线改变 ；胸部 X 线 

还可见合并疾病的表现，如合并左心衰竭可有不同

程度肺淤血，合并肺部疾病（COPD、肺间质疾病）的

表现等。

4.2.3 经胸或经食道超声心动图（TTE 或 TEE）：

TTE 和 TEE 在 PH 的诊断及评估中至关重要，TTE

为首选检查。TTE 和 TEE 可估算 PAP，并可通过测

量心脏的结构和功能，反映 PH 对心脏的影响，发

现 PH 的病因。2015 年欧洲心脏病学会（ESC）PH

诊疗指南建议，依据静息时三尖瓣反流速度和其他

支持 PH 的超声心动图（UCG）表现将诊断 PH 的可

能性分为除外（可能性小）、可疑、诊断（可能性大） 

（表 3）［9］。在极轻度和重度三尖瓣反流时，PAP 可

能会被低估，可用舒张早期和舒张晚期的肺动脉反

流速度来计算 mPAP 及肺动脉舒张压（dPAP）。由

于超声估测的 PAP 与有创测压之间有一定的差异，

故超声仅用于评估存在 PH 的可能性，需行右心导

管来确诊［28］。其他用于评估 PH 的 UCG 参数见表 4，

至少来自两组不同（A/B/C）的 UCG 表现才能用于

评估 PH 的可能性。

 UCG 提供的右心功能指标可以预期围手术期

及远期病死率［21，29］。三维、四维 UCG 能更可靠地

测定右心室容量和舒缩功能［30］。
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 专家共识 9（Ⅰ类，A）：心脏 MRI 是评估右心室

形态和功能的“金标准”，可用于评估 PH 的程度及

治疗效果。

4.2.8 睡眠呼吸监测 ：夜间低氧血症和阻塞性睡眠

呼吸暂停是导致 PH 的重要因素。对有可疑睡眠呼

吸暂停症状、存在不明原因二氧化碳潴留的患者以

及合并唐氏综合征的 CHD 患儿，应常规进行睡眠呼

吸监测［32］。

4.2.9 其他 ：少数心脏外科 PH 患者合并结缔组织

病、血液系统疾病、内分泌疾病、代谢性疾病、肝脏

疾病及门脉高压等基础疾病，应进行相应的血液学

及自身免疫抗体检验，筛查 PH 病因及判定器官损

伤情况。腹部超声可筛查肝脏及门静脉疾病所致的

PH，协助判断右心功能状态。怀疑 CTEPH 时应进

行肺通气 / 灌注显像检查。肺动脉造影是评价肺血

管形态及血流分布的重要手段。

 专家共识 10（Ⅱa 类，C）：心脏手术前应根据患

者的状况筛查可导致 PH 的相关疾病，评价其严重

程度及对心脏手术预后的影响。

4.3 PH 严重程度评估

4.3.1 PH 的 WHO 功能分级 ：WHO 功能分级是用

来评价心肺功能状态的主观评价指标，与美国纽约

心脏病学会（NYHA）心功能分级类似，见表 5。

表 4 其他用于评估肺高血压（PH）的超声心动图表现

部位 表现

心室 RV/LV 内径比＞1 ；收缩期和（或）舒张期
　室间隔展平（左心室偏心指数 a＞1.1）

肺动脉 多普勒 RV 流出道加速时间＜105 m/s，
　和（或）收缩中期喀喇音 ；舒张早期
　肺动脉反流速度＞ 2.2 m/s

下腔静脉
　和右心房

下腔静脉直径＞21 mm，吸气时塌陷（深吸气时
　塌陷率＜50% 或平静吸气时塌陷率≤20%）；
　右房面积（收缩期＞18 cm2）

注 ：RV 为右心室，LV 为左心室 ；a 偏心指数＝与室间隔平行

的左心室腔前后径 / 从室间隔到侧壁垂直于长径的短径

表 5 肺高血压（PH）的世界卫生组织（WHO）功能分级

功能分级 特点

Ⅰ级 患者有肺动脉高压但体力活动不受限，
　日常体力活动不会导致气短、乏力、
　胸痛或晕厥

Ⅱ级 患者有肺动脉高压，体力活动轻度受限，休息时
　无不适，但日常活动会出现气短、乏力、
　胸痛或近乎晕厥

Ⅲ级 患者有肺动脉高压，体力活动明显受限，休息时
　无不适，但低于日常活动量会出现气短、乏力、
　胸痛或近乎晕厥

Ⅳ级 患者有肺动脉高压，不能进行任何体力活动，
　有右心衰竭的征象，休息时可有气短
　和（或）乏力，任何体力活动都可加重症状

 专家共识 7 （Ⅰ类，C）：UCG 在 PH 的诊断、评估、

预后中至关重要，为首选检查。超声估测的 PAP 与

有创测压之间有一定的差异。

4.2.4 右心导管：右心导管是确诊 PH 的“金标准”，

可用于评估血流动力学异常的程度、鉴别诊断、判

断手术指征和预后。对 PAH 特别是重度 PAH-CHD， 

可以行急性肺血管扩张试验，但仅能判断肺血管病

变严重程度和手术可行性。

 专家共识 8（Ⅰ类，A）：右心导管是确诊 PH 的

“金标准”，是评估血流动力学异常程度、鉴别诊断、

判断手术指征和预后的重要手段。

4.2.5 肺功能和动脉血气分析 ：肺功能和动脉血气

分析可识别潜在的气道或肺实质疾病。PAH 患者

通常有轻至中度外周小气道功能障碍，大部分患者

弥散功能轻、中度下降［31］，病情加重时可表现为低

碳酸血症和轻度低氧血症，若合并严重低氧血症可

能存在动 - 静脉分流 ［3］。

4.2.6 胸部 CT 及 CT 血管造影（CTA）：胸部 CT 及

CTA 可用于识别肺部疾病和 PH 的病因诊断。

4.2.7 心脏磁共振成像（MRI）：心脏 MRI 是评估右

心室形态和功能的“金标准”［9］，也可用于评估 PH

的程度及治疗效果。对于 UCG 无法确诊的 CHD，

心脏 MRI 可提供更多诊断信息［3］。

4.3.2 运动试验 ：应常规进行运动试验。6 min 步

行距离有助于判断预后，帮助 WHO 功能分级的评

估，评价患者对治疗措施的反应。也可以进行心肺

运动试验，检测峰值耗氧量。峰值耗氧量和 6 min

步行距离的减少提示 PAH 患者预后不良［33-34］。

4.3.3 右心功能检查 ：查体是否有颈静脉充盈、外

周水肿等。测量反映右心功能的血流动力学、结构

和功能指标。

表 3 超声心动图诊断肺高血压（PH）的参考标准［9］

诊断 PH 可能性 参考标准

除外（可能性小） 三尖瓣反流速度≤2.8 m/s，肺动脉
　收缩压（sPAP）≤36 mmHg，
　无其他超声心动图（UCG）参数支持 PH

可疑 三尖瓣反流速度≤2.8 m/s，sPAP≤36 mmHg，
　有其他 UCG 参数支持 PH ；三尖瓣反流
　速度 2.9～3.4 m/s，sPAP 37～50 mmHg，
　伴或不伴其他 UCG 参数支持 PH

诊断（可能性大） 三尖瓣反流速度＞3.4 m/s，sPAP＞50 mmHg，
　伴或不伴其他 UCG 参数支持 PH

注 ：1 mmHg＝0.133 kPa
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4.3.4 MAP/mPAP 比值：心脏外科患者在全麻后，体 

循环血压和 PAP 均会下降，用 PAP 绝对值会低估 PH 

的严重程度，但是 MAP/mPAP 比值不变，而且能够很

好地预测心脏手术的预后 ［22］。MAP/mPAP 比值更多 

用于判断 PAH-CHD 的严重程度，其正常值＞4［35］。

 专 家 共 识 11（Ⅱa 类，C）：心 脏 外 科 手 术 前，

通过 WHO 功能分级、运动试验、右心功能检查及

MAP/mPAP 比值来评价 PH 的严重程度，可预测心

脏手术的预后。

5 心脏外科相关 PH 的临床特点

5.1 PH-LHD ：PH-LHD 在心脏外科常见于瓣膜性

心脏病、瓣膜置换术后 PPM 等，往往提示症状和运

动耐量受损更严重，可显著增加手术风险，患者预后

较差［36-38］。

 通常情况下，PH-LHD 患者禁忌行急性肺血管

扩张试验，因其有导致左心房压力升高甚至诱发肺

水肿的风险。长期应用利尿剂、射血分数保留心力

衰竭（HFpEF）的患者在静息状态下 PAWP 可能＜ 

15 mmHg，液体负荷或运动负荷试验可能有助于发

现潜在的 PH-LHD，但具体的操作方法及临床价值

仍有待证实。

 PH-LHD 应以治疗基础疾病为主，包括严格的

液体管理、抗心力衰竭治疗和手术治疗〔瓣膜手术、

心脏移植或左室辅助装置（LVAD）、心脏再同步治

疗（CRT）〕；左心室充盈压下降后，PAP 会迅速下

降［39-40］。应在有效改善左心功能、降低左心房压

力后，再给予扩张肺血管的治疗。由于缺乏循证医

学证据，目前不推荐 PH-LHD 患者使用 PAH 靶向 

药物［3，16，41-42］。

 专家共识 12 （Ⅰ类，C）：PH-LHD 禁忌行急性肺

血管扩张试验。

 专家共识 13 （Ⅰ类，A）：PH-LHD 应以治疗导致

左心衰竭的基础疾病为主，左心室充盈压下降后，

PAP 会迅速下降。应在有效改善左心功能、降低左

心房压力后，再给予扩张肺血管的治疗。

 专家共识 14（Ⅲ类，C）：不推荐 PH-LHD 患者

使用 PAH 靶向药物。

5.2 PAH-CHD ：在我国，由于 CHD 及时诊断和治

疗的状况不够理想，部分患者失去了最佳的治疗时

机，甚至进展为艾森曼格综合征，因而 PAH-CHD 是

心脏外科最常见的 PAH 类型［43］。

 根据解剖和病理生理学特点，PAH-CHD 可分

为 4 类，见表 6。

 决定 PAH-CHD 患者预后的两个关键因素为手 

术时年龄和术前 PVR。相对于 PAP 绝对值，肺 / 体循 

环压力比值（Pp/Ps）和阻力比值（Rp/Rs）更能反映 

PAH-CHD 的严重程度及术后残余 PAH 的风险。

2010 年 ESC 成人 CHD 管理指南仍以肺 / 体循环血

流量比值（Qp/Qs）＞1.5 作为区分动力型与阻力型

PAH 的标准，即 PAP 显著升高同时 Qp/Qs≤1.5，提

示患者已进入阻力型 PAH。UCG 在 CHD 的诊断中

具有重要价值，但在严重 PAH 且分流消失时有可能

会漏诊。通过急性肺血管扩张试验可以评价 PAH

的严重程度和预后 ：重度 PAH 同时 Qp/Qs≤1.5 的

患者应实施急性肺血管扩张试验 ；若 PVR 显著升

高，即使 Qp/Qs＞1.5，也应考虑行急性肺血管扩张

试验。对于重度 PAH-CHD，目前未发现急性肺血

管扩张试验阳性的患者，但如果急性肺血管扩张试

验达到以下指标可考虑手术治疗 ：肺血管阻力指数

（PVRI）下降 20%、Rp/Rs 下降 20% 或以上，试验后

PVRI＜6 Wood U/m2（48 kPa·s·L-1·m-2）、Rp/Rs＜
0.3，但目前尚缺乏国际统一标准。部分处于临界手

术指征的 PAH-CHD 患者经靶向药物治疗后，有可

能获得手术治疗机会。推荐 PAH 靶向药物用于术

后 PAH，治疗目标主要为缓解症状和改善预后［44］。

 专家共识 15（Ⅱa 类，A）：决定 PAH-CHD 患者

预后的两个关键因素为手术时年龄和术前 PVR。相

比 PAP 绝对值，Pp/Ps 和 Rp/Rs 更能反映 PAH-CHD 

的严重程度。

 专家共识 16（Ⅰ类，B）：通过急性肺血管扩张

试验可以评价 PAH 的严重程度、手术指征和预后。

 专家共识 17（Ⅱa 类，B）：推荐 PAH 靶向药物

用于术后 PAH。

表 6 先心病相关性肺动脉高压（PAH-CHD）的临床分类

分类 特点

艾森曼格综合征 大缺损导致 PVR 明显增加，体 - 肺分流方向
　发生逆转或双向分流，临床表现为发绀、
　红细胞增多及多器官受累等

体 - 肺分流相关性
　肺动脉高压

可矫治的由中 - 大缺损导致的 PVR 轻中度增加，
　以左向右分流为主，休息时无发绀

肺动脉高压
　合并小缺损

存在小缺损，但 PVR 显著升高且不能用缺损解释，
　临床特点与 IPAH 相似（WHO 以及 ESC 指南等
　建议 UCG 评价室间隔缺损＜ 1 cm，房间隔缺损＜
　2 cm 为小缺损 ；我国部分专家建议室间隔缺损＜
　5 mm，房间隔缺损＜ 10 mm 为小缺损）

心脏修补术后
　肺动脉高压

心脏畸形修补术后仍持续存在肺动脉高压 ；
　术后明显好转，但数月甚至数年后再次明显
　加重，且没有明显术后残余分流

注 ：PVR 为肺血管阻力，IPAH 为特发性肺动脉高压，WHO 为
世界卫生组织，ESC 为欧洲心脏病学会，UCG 为超声心电图
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5.3 呼吸系统疾病和（或）缺氧导致的 PH（PH-LD）：

在心脏外科比较常见的是 COPD 所致 PH，间质性肺

疾病所致 PH 较少见。大部分 PH-LD 患者通常 PH

较轻，仅少数患者 mPAP ＞35 mmHg［45］。当 PH 与

肺部疾病的严重程度不匹配时，需与 PAH 合并慢性

肺部疾病相鉴别。阻塞性睡眠呼吸暂停综合征患者

PH 发生率为 17%～42%［46］，在 PH 接受心脏手术

的患者中阻塞性睡眠呼吸暂停综合征也较为常见。

慢性呼吸系统疾病患者一旦合并 PH，则意味预后不

良［3］。对此类患者应在术前积极进行呼吸道的准

备，包括吸氧 〔使脉搏血氧饱和度（SpO2）＞0.90〕、

吸入支气管扩张剂和激素、呼吸肌锻炼，甚至必要

时给予抗菌药物［47］。

 专家共识 18（Ⅰ类，C）：慢性呼吸系统疾病一

旦合并 PH，提示预后不良。当 PH 与肺部疾病的严

重程度不匹配时，需要除外合并其他类型 PH。

 专家共识 19（Ⅰ类，C）：合并 PH-LD 的患者，应

在心脏手术前积极进行呼吸道的准备。

5.4 心脏手术对 PH 的影响 ：在左心瓣膜疾病手术

后，虽然 PAP 会有不同程度的降低，但在脱离体外循

环后的短时间内，PAP 往往会有不同程度的升高，特

别是术前有 PH 的患者［48］。其他术中、术后 PAP 升 

高的原因往往在术中会有提示（见病理生理部分）。 

5.5 围手术期危险因素 ：除 PVR 和右心室功能外，

围手术期危险因素还包括年龄、男性、WHO 功能分

级、结缔组织病、急诊手术、手术时间过长等［49］。

6 围手术期治疗

 PH 的治疗应当把握好围手术期的各个环节，特

别是术中和术后早期应在积极监测下评估 PH 和调

整治疗措施，肺动脉导管（PAC）和 TTE（或 TEE）可

以指导临床调整血管活性药物、正性肌力药物及补

液等治疗。

 专家共识 20（Ⅰ类，C）：心脏外科围手术期应

在积极监测下进行 PH 评估和治疗调整，PAC 和

TEE（或 TTE）是主要的手段，后者的动态评估亦 

发重要。

6.1 基础治疗 ：应根据 PH 的严重程度及变化，给

予适当深度镇痛镇静，降低交感兴奋，避免 PVR 升

高。对于血流动力学不稳定的重度 PH 患者，应考

虑给予肌松剂。

 吸氧改善低氧血症。PH 患者通常需要较长时

间的机械通气，避免因低通气产生的肺不张、低氧

血症及高碳酸血症导致 PVR 明显升高［47］。PH 的

理想机械通气策略尚缺乏研究，一方面要预防机械

通气相关性肺损伤，另一方面要保护右心功能，如气 

道平台压（Pplat）＜27 cmH2O（1 cmH2O＝0.098 kPa）， 

PEEP ＜7 cmH2O，避免内源性 PEEP［50］。轻度的过

度通气可降低 PVR。

 维持血流动力学稳定。强心、利尿可改善心功

能，保证心肌灌注，避免容量过负荷及酸中毒。为

了维持外周血管阻力（SVR）和心排血量，有时需

要给予缩血管药物。对于重度 PH、静脉药物难以

维持血流动力学稳定时，应当给予吸入肺血管扩张

剂。不建议 PAH 患者应用血管紧张素转换酶抑制

剂 / 血管紧张素Ⅱ受体阻滞剂（ACEI/ARB）、β 受

体阻滞剂、硝酸酯类药物和伊伐布雷定等药物，除

非合并高血压、CHD 或左心衰竭等相关疾病 ；特殊

情况需应用时应严密监测患者血压、心率和症状，

避免 PAH 靶向药物和上述药物合用产生严重不良

反应［3］。左向右分流的 CHD 患者在手术前可使用

ACEI、ARB、硝酸酯类药物，在降低血压的同时可减

少左向右分流，从而降低 PAP。

 为了保证氧供，血红蛋白可能要＞100 g/L，动脉

血氧饱和度（SaO2）＞0.90［51］。

 纠正心律失常。窦性心律时右心房收缩有利

于维护右心功能，提高右心排血量。PH 患者对包

括心房扑动和心房颤动在内的室上性心动过速耐

受性差，不能单纯控制心室率，通过药物或电复律恢

复窦性心律至关重要，特别是血流动力学不稳定的 

患者［52］。

 手术时间和体外循环（CPB）时间过长的患者，尝 

试关胸后如果血流动力学不稳定，应予以延迟关胸。

 合并 CTEPH、矛盾性栓塞的艾森曼格综合征或

肺动脉原位血栓形成的患者需抗凝治疗，通常给予

华法林，国际标准化比值（INR）达到 1.5～2.5。

 引流胸腔积液和积气，降低胸腔压力。注意保

温，避免低体温增高 PVR。纠正人工瓣膜失功。

 专家共识 21（Ⅰ类，C）：应注重 PH 的基础治疗，

对增加 PVR 的可纠正因素予以积极治疗。

 专家共识 22（Ⅲ类，C）：不建议 PAH 患者应用

ACEI/ARB、β 受体阻滞剂、硝酸酯类药物和伊伐布

雷定等药物，除非合并相关疾病。避免 PAH 靶向药

物与上述药物合用。

 专家共识 23（Ⅱb 类，C）：左向右分流的 CHD

患者在手术前可使用 ACEI、ARB、硝酸酯类药物，

在降低血压的同时减少左向右分流，从而降低 PAP。
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6.2 钙离子拮抗剂（CCB）：CCB 并非 PAH 的靶向

治疗药物，但对部分急性肺血管扩张试验阳性的患

者有效。

 治疗 PAH 所需 CCB 的剂量常常较高。但由

于 CCB 的负性肌力作用，通常不用在心脏外科围

手术期治疗非 PAH 的 PH 患者。Saadjian 等［53］报

道尼卡地平可以用于 PH-LD 患者。不推荐用于重度

PAH-CHD 患者。

 专家共识 24（Ⅲ类，C）：CCB 通常不用在心脏

外科围手术期。

6.3 靶向药物治疗 ：靶向药物仅推荐用于 PAH。

 靶向药物治疗主要针对 PAH 发病过程中的 

3 条主要途径 ：① 内皮素途径 ；② 前列环素途径 ；

③ 一氧化氮（NO）途径。通过这 3 条途径的干预，

可逆转或减轻血管重构、血管内皮细胞和平滑肌细

胞增生，减少内皮细胞功能损伤。

 目前用于治疗 PAH 的主要靶向药物见表 7。

量（FVC）＜70% 预 计 值、COPD 第 1 秒 用 力 呼 气

容 积（FEV1）＜60% 预 计 值〕和 PAP 轻 中 度 升 高 

（25 mmHg＜mPAP ＜35 mmHg）者，不建议进行 PAH

靶向药物治疗，因为在扩张肺血管的同时会影响肺

气体交换，加重缺氧［6］。

 专家共识 25（Ⅰ类，A）：根据 PAH 患者的 WHO

功能分级选择初始治疗药物。危险分层为中危或高

危的患者均推荐联合用药。

 专家共识 26（Ⅲ类，C）：严重肺部疾病和 PAP

轻中度升高（25 mmHg＜mPAP ＜35 mmHg）者，不建

议进行 PAH 靶向药物治疗。

6.4 NO ：NO 通过激活鸟苷酸环化酶增加细胞内环

磷酸鸟苷（cGMP）水平，导致血管扩张，降低 PAP 和

PVR。NO 与氧合血红蛋白和脱氧血红蛋白结合而

迅速失活，因此选择性高，没有全身血管舒张作用。

NO 与米力农和多巴酚丁胺联合使用具有协同作 

用［54-55］。突然停用 NO 会出现 PH 反跳。

 专家共识 27（Ⅰ类，C）：NO 具有快速起效、肺

血管高选择性的特点，有利于血流动力学的稳定。

6.5 正性肌力药 ：左西孟旦、米力农、多巴酚丁胺

和肾上腺素等正性肌力药，可有效改善心脏功能和

整体的血流动力学状态。左西孟旦主要通过改善

左心功能来降低 PAP 和 PVR，肺血管扩张作用是次

要的，对不可逆的 PAH 无效。多巴酚丁胺可以增

加心排血指数（CI）、降低 PAWP，同时降低 PVR 和

SVR。肾上腺素除了正性肌力作用外，还可以降低

PVR/SVR 比值。多巴胺和异丙肾上腺素可引发心

动过速及心律失常，无降低 PVR 和 PVR/SVR 比值

的作用［56-57］。

 左西孟旦和米力农的血管扩张效应为非选

择性的，可同时降低 PVR 和 SVR，左西孟旦降低

SVR 更为明显。左西孟旦和米力农有时会导致低

血压，需要使用去甲肾上腺素（NE）维持血压 ［58］。

Abdelazziz 和 Abdelhamid［59］报道，可使用特利加压

素（2 μg·kg-1·min-1） 和 NE（0.1 μg·kg-1·min-1） 预

防 PH 患者心脏手术后米力农（25 μg/kg 负荷剂量 +  

0.25 μg·kg-1·h-1 维持剂量）导致的体循环低血压 ；

特利加压素和 NE 均可以增加 SVR，但特利加压素

组 PVR 和 mPAP 明 显 低 于 NE 组，PVR/SVR 比 值 

也更低。

 为 了 避 免 SVR 降 低，Kundra 等［60］尝 试 将 吸

入米力农（50 μg/kg）和左西孟旦（24 μg/kg）作为选

择性肺血管扩张剂。两者均可降低肺动脉收缩压

表 7 肺动脉高压（PAH）的靶向药物及用法用量

药物种类 药物名称 用法用量

内皮素受体

　拮抗剂（ERA）

波生坦 口服，从 62.5 mg Bid 开始，

　4 周后增至 125 mg Bid

安立生坦 口服，5～10 mg Qd
磷酸二酯酶抑制剂

　（PDE5-I）
西地那非 口服，20 mg Tid
伐地那非 口服，5 mg Qd， 2～4 周后

　可改为 5 mg Bid
他达拉非 口服，40 mg Qd

前列环素类

　（PGIs）
依前列醇 中心静脉持续输注给药，起始剂量

　2～4 ng·kg-1·min-1，可逐渐加量，
　理想剂量为 20～40 ng·kg-1·min-1

伊洛前列素 雾化吸入，每日 6～9 次、

每次 2.5～5.0 μg

曲前列尼尔 皮下、静脉注射，起始剂量一般为
　1.25 ng·kg-1·min-1，逐渐加量，目标
　剂量一般为 20～80 ng·kg-1·min-1

贝前列素 口服，40 μg Tid
鸟苷酸环化酶
　激动剂

利奥西呱 口服，2 mg Tid

注 ：Bid 为每日 2 次，Qd 为每日 1 次，Tid 为每日 3 次

 靶向药物用药原则 ：根据患者 WHO 功能分

级，选择初始治疗药物。WHO 功能分级Ⅱ级的患

者应予以内皮素受体拮抗剂（ERA）或磷酸二酯

酶 抑 制 剂（PDE5-I）；WHO 功 能 分 级 Ⅲ 级 的 患 者

可考虑 ERA、PDE5-I 或前列环素类（PGIs）药物 ；

WHO 功能分级Ⅳ级的患者一线治疗推荐静脉依前

列醇。临床上常给予联合用药，如 ERA+PDE5-I，

ERA+PDE5-I+PGIs。

 严重肺部疾病〔特发性肺纤维化、用力肺活

liangyan
高亮



·  912  · 中华危重病急救医学  2020 年 8 月第 32 卷第 8 期  Chin Crit Care Med，August   2020，Vol.32，No.8

（sPAP）和 mPAP，同时避免 SVR 和 MAP 的下降 ；左

西孟旦与米力农相比，具有同样降低 PAP 的作用，

作用时间分别为 3 h 和 0.5 h。

 专家共识 28（Ⅱa 类，B）：正性肌力药主要通过

改善心功能来降低 PAP 和 PVR。

 专家共识 29（Ⅱa 类，C）：米力农和左西孟旦的

血管扩张效应为非选择性，左西孟旦较米力农降低

SVR 更明显。吸入米力农和左西孟旦可作为选择

性肺血管扩张剂。

 专家共识 30（Ⅱa 类，C）：米力农和左西孟旦导

致的体循环低血压可应用特利加压素和 NE 对抗，

前者增加 PVR 的作用弱于后者。

6.6 血管扩张剂 ：硝普钠和硝化甘油都被代谢转化

为 NO，NO 通过激活鸟苷酸环化酶增加 cGMP 的水

平，从而导致血管舒张 ；两者均可有效降低 PAP，但

可引起血压降低，使用受到限制。

6.7 机械循环辅助 ：当出现严重右心功能障碍致血

流动力学不稳定时，如果其原因是冠状动脉灌注不

足，主动脉内球囊反搏术（IABP）会有一定效果 ；如

果是非缺血性，则应降低右心室后负荷和增加心肌

收缩力，严重右心衰竭应考虑右心室辅助装置［61］。

7 肺高血压危象（PHC）
 PHC 是在 PAH 基础上，因缺氧、肺栓塞、感染、

酸中毒、气道吸引等诱发肺血管痉挛性收缩、PVR

升高、右心排血量受阻，导致突发性 PAH 和低心排

的临床危象，是引起 PAH 患者围手术期死亡的重要

原因之一。

 PHC 的诊断标准 ：PAP 突然上升，达到或超过

体循环压力，即 PAP 与体循环血压比值（PAP/SBP

比值）≥1，导致严重的低血压及低氧血症。PHC 临

床表现为左房压下降，体循环动脉压下降，中心静脉

压升高，心率增快 ；SaO2 下降，高碳酸血症，代谢性

酸中毒等。

 PHC 的治疗 ：积极治疗原发病、去除诱因，关键

是能迅速有效地降低 PAP，可以选用 NO、PGIs、西

地那非，或是联合用药。西地那非与 NO、PGIs 联合

应用可增强后两者舒张肺血管的作用并延长其作用

时间，减少药物用量。给予适当的镇痛镇静和肌松

剂可减少躁动，降低耗氧量，纠正低氧和酸中毒。过

度通气引起低碳酸血症可降低 mPAP 及 PVR，从而

减轻右心室后负荷。

 综上，心脏外科围手术期 PH 是影响患者预后

的一个非常重要的因素，右心功能是决定预后的关

键因素。术前应对 PH 和右心功能的严重程度，以

及对心脏手术预后的影响作出评价，给予合理的术

前、术中和术后的预防与治疗计划。近些年来，尽

管诸多新药的出现和外科手术的改进，合并 PH 患

者的心脏外科围手术期处理依然具有挑战性，病死

率仍然较高。除了 PH 的病因治疗，运用综合措施

降低 PVR、改善心功能是治疗的核心。
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·科研新闻速递·

皮下除颤器与经静脉除颤器：一项非劣效性临床试验

 皮下植入式心脏复律除颤器（ICD）的设计初衷是希望通过完全胸腔外放置 ICD 来避免经静脉放置 ICD 的相关并发症。

目前比较这两种除颤器疗效的证据主要是基于观察性研究，为此，有学者进行了一项非劣效性临床试验。研究人员将有 ICD

适应证但无起搏适应证的患者随机分为两组，分别放置皮下 ICD 或经静脉 ICD。主要评价指标是由设备相关并发症和不适

当电击组成的复合终点事件发生率 ；其他评价指标包括病死率和适当电击发生率。结果显示 ：共纳入 849 例患者，其中皮下

ICD 组 426 例，静脉 ICD 组 423 例。在中位随访 49.1 个月时，皮下 ICD 组 68 例患者和静脉 ICD 组 68 例患者发生了主要终点

事件〔两组 48 个月 Kaplan-Meier 估计的累积发生率分别为 15.1% 和 15.7% ；风险比（HR）＝0.99，95% 可信区间（95%CI）为

0.71～1.39，非劣效性 P＝0.01〕。皮下 ICD 组、静脉 ICD 组分别有 31 例和 44 例患者发生设备相关并发症（HR＝0.69，95%CI
为 0.44～1.09），分别有 41 例和 29 例患者发生不适当的电击（HR＝1.43，95%CI 为 0.89～2.30），分别有 83 例和 68 例患者死亡

（HR＝1.23，95%CI 为 0.89～1.70），分别有 83 例和 57 例患者电击适当（HR＝1.52，95%CI 为 1.08～2.12）。研究人员据此得出

结论 ：在有 ICD 适应证但无起搏适应证的患者中，就设备相关并发症和不适当电击发生率而言，皮下 ICD 的安全有效性不亚

于经静脉 ICD。

罗红敏，编译自《N Engl J Med》，2020，383 ：526-536
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