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[摘要] 高原地区极端自然环境可显著增加急性肺血栓栓塞症的发生风险。高原地区急性肺血栓栓塞症的临床表现

常与高原肺水肿、肺炎等疾病重叠，且D-二聚体等常用生物标志物因高原生理适应而特异性降低，低海拔地区的临床评

估工具可能不适用，加之医疗资源相对有限，导致其诊断困难及危险分层失准；治疗上虽遵循标准肺栓塞管理原则，但

因高原缺氧环境下溶栓出血风险增高、患者转运延迟等特殊问题，故其诊断、鉴别诊断和治疗面临严峻挑战。因此，全

军临床重点专科(高原医学)、极端环境医学教育部重点实验室、军队后勤科研重点实验室、高原高寒医学保障军队重点

实验室、陆军战创伤心血管病专科联盟牵头召集全国高原医学、心血管内科及血管外科、急诊科、重症医学科、呼吸与

危重症医学科等领域专家，共同制定了《高原地区急性肺血栓栓塞症诊断与治疗中国专家共识》。本共识包括高原地区急

性肺血栓栓塞症流行病学与发病机制、诊断、治疗、预防与随访4个部分，共16条推荐意见，就危险分层、个体化治疗、

预防策略及长期随访提出了具体建议，以指导高原地区特殊环境下急性肺血栓栓塞症的防治与研究工作。
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[Abstract] The extreme natural environment of high-altitude regions significantly increases the risk of acute pulmonary 

thromboembolism. In these areas, the clinical manifestations of acute pulmonary thromboembolism often overlap with those of 

conditions such as high-altitude pulmonary edema and pneumonia. Moreover, the specificity of commonly used biomarkers like D-

dimer is reduced due to high-altitude physiological adaptation, and clinical assessment tools developed for low-altitude settings may 

not be applicable. Coupled with relatively limited medical resources, this leads to diagnostic difficulties and inaccurate risk 

stratification. Although treatment follows standard pulmonary embolism management principles, special problems arise, including an 

elevated bleeding risk with thrombolysis in the hypoxic high-altitude environment and delays in patient transport . Consequently, the 
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diagnosis, differential diagnosis, and treatment of this condition face severe challenges. Therefore, the Military Clinical Key Specialty 
(High Altitude Medicine), the Ministry of Education Key Laboratory of Extreme Environmental Medicine, the Key Laboratory of 
Military Logistics Research, the Military Key Laboratory of High-Altitude and Cold Environment Medical Support, and the Army 
Trauma and Cardiovascular Disease Specialist Alliance convened national experts in fields such as high-altitude medicine , cardiology, 
vascular surgery, emergency medicine, critical care medicine, and respiratory and critical care medicine to jointly develop the Chinese 
Expert Consensus on the Diagnosis and Treatment of Acute Pulmonary Thromboembolism in High-Altitude Regions. This consensus 
covers four main areas: epidemiology and pathogenesis, diagnosis, treatment, and prevention and follow-up of acute PTE in high-
altitude regions, comprising a total of 16 recommendations. It aims to guide the prevention, treatment, and research of acute PTE 
under the unique conditions of high-altitude environments.
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全球约 1.4 亿人长期生活在海拔≥2500 m 的高原或高山地区[1]，而我国高原常期居住人口为(6000~8000)
万[2]。在高原特殊环境下，由于低压、低氧、低温及强紫外线辐射等复合应激因素的综合作用，机体易出现

血液浓缩、内皮功能障碍、炎症激活及凝血-纤溶系统失衡等一系列病理生理改变，使高原人群发生静脉血栓

栓塞症(venous thromboembolism，VTE)及急性肺栓塞(pulmonary embolism，PE)的风险明显增加。PE是内源性

或外源性栓子阻塞肺动脉或其分支所致的以肺循环和右心功能障碍为主要表现的临床综合征，包括肺血栓栓

塞症(pulmonary thromboembolism，PTE)、脂肪栓塞、羊水栓塞、空气栓塞和肿瘤栓塞等；其中，PTE是急性

PE最常见的类型[3]。

高原地区急性PTE的临床表现常与高原肺水肿、重症肺炎等疾病相互重叠，且D-二聚体等常规诊断指标

在高原居民中基线水平升高，导致其诊断特异度下降，易造成漏诊或误诊；低海拔地区疑似急性PE患者的

临床评估策略，包括常用于临床可能性评估的Wells评分[4]、Geneva评分[5]、YEARS模型[6]，以及肺栓塞排除

标准[7]和肺栓塞严重指数(pulmonary embolism severity index，PESI)或其简化版(sPESI)[8]等，在高原特殊环境可

能并不适用。此外，高原地区医疗资源相对匮乏，辅助检查可及性差，低氧环境下溶栓出血风险增加，转运

条件有限，以及长期暴露可能带来的独特预后问题，均使高原地区急性PTE的诊治面临特殊挑战。

目前，国内外绝大多数PE相关临床指南与共识均基于低海拔地区临床研究证据制定，缺乏针对高原特

殊环境的诊疗规范。高原地区PTE的流行病学数据多来源于零散的观察性研究、横断面研究，其在短期旅居

者、长期驻守人员及世居人群中的表型差异、最佳诊治策略，以及长期预后等方面，均存在大量研究空白。

这种证据的缺乏严重制约了高原地区PTE诊治水平的提升。

为规范并提高我国高原地区急性PTE的诊疗水平，有效应对这一高原环境下潜在的重大健康威胁，全军

临床重点专科(高原医学)、极端环境医学教育部重点实验室、军队后勤科研重点实验室、高原高寒医学保障

军队重点实验室、陆军战创伤心血管病专科联盟牵头召集全国高原医学、心血管内科及血管外科、急诊科、

重症医学科、呼吸与危重症医学科等领域专家，共同制定了《高原地区急性肺血栓栓塞症诊断与治疗中国专

家共识》。本共识包括高原地区急性肺血栓栓塞症流行病学与发病机制、诊断、治疗、预防与随访4个部分，

共16条推荐意见，就危险分层、个体化治疗、预防策略及长期随访提出了具体建议，以指导高原地区特殊环

境下急性肺血栓栓塞症的防治与研究工作。对于合并严重出血风险、妊娠等特殊人群的管理，以及慢性肺动

脉血栓栓塞症和非高原地区PTE的诊治细节，可参考国内外其他相关指南与共识。

1　共识制订方法

共识编写组检索了PubMed、Embase、中国知网、万方数据知识服务平台、维普期刊网及中国生物医学

文献数据库，检索关键词包括“pulmonary embolism”“pulmonary thromboembolism”“high altitude”“plateau”
“highland”“肺栓塞”“肺血栓栓塞症”“高原”“高海拔”，纳入文献类型为系统评价、Meta分析、随机对照

试验、队列研究、病例对照研究等，检索时限为建库至2025年12月。最终纳入69篇文献，其中英文文献45
篇，中文文献24篇。鉴于高原地区急性PTE高质量临床研究证据有限，本共识采用改良德尔菲法向全国高原

医学、心血管内科及血管外科、急诊科、重症医学科、呼吸与危重症医学科等领域专家征集意见，超过70%
的专家意见一致时被认为达成共识。推荐意见采用GRADE方法进行证据分级，证据级别分为高(A)、中(B)、
低(C)和极低(D)四个等级，推荐强度分为强和弱两个等级(表1)。
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2　流行病学与发病机制

近年来，随着高原旅游和劳务活动的增加，越来越多的非高原长期居留者暴露于高原特殊环境，使

VTE、PTE的发生明显增多。医护人员诊断意识的增强，以及高原地区医疗诊断设备和技术的改进，提高了

PTE的检出率。环境的变化，如全球气候变暖可能影响高原生态系统及人体适应状态，间接影响了PTE的发

病风险。此外，伴随人口老龄化和基础疾病(如恶性肿瘤)的增加，高原地区PTE的总体负担明显加重[9-10]。

推荐意见推荐意见1：：高海拔暴露是高原地区急性PTE的独立危险因素(证据质量B，推荐强度Ⅰ)
高原地区PTE的发病率及流行趋势呈显著的地域性差异，主要受到高原特殊的环境因素和人口遗传特征

的影响。高原地区低压、低氧的环境通过引起血液浓缩、内皮功能障碍和高凝状态等独特的缺氧驱动机制，

显著增加VTE和PTE的发生风险。尽管现有的高原研究在设计、人群特征和诊断方式等方面各不相同，但总

体数据表明，无论是长期居住还是短期暴露人群，高海拔暴露与 VTE 或 PTE 的发生风险增加显著相关[9,11]。

既往流行病学调查显示，普通人群中急性PE年发病率为(39~115)/10万，DVT年发病率为(53~162)/10万[12-13]，

而Nair等[14]在高原人群的前瞻性队列研究中发现，960名暴露于海拔约 4572 m的健康男性中，VTE年发生率

可达5926/10万，深静脉血栓(deep venous thrombosis，DVT)和(或)PE年发生率可达2469/10万，是普通人群的

数十倍。Dutta等[15]的队列研究显示特发性PE约占83%，提示高海拔本身即为PE的独立危险因素。随着海拔

高度的提升，PE 和下肢 DVT 的发生风险进一步增加，Algahtani 等[16]发现，海拔 2200 m 居住者 VTE、PE、
DVT的发生率是低海拔 600 m居住者的 4倍左右；我国叶城Xiong等[17]的研究发现，在>4500 m的极高海拔暴

露下其发生风险是海拔1500 m地区的16.3倍。此外，青藏高原等地世居人群因长期适应高原环境，可能存在

特异的遗传易感基因，如 ANG、ACE、lncRNA-LINC00659/UXT-AS1 和 GP4 等，这些基因的表达与高原地区

VTE风险增加密切相关[10]。

推荐意见推荐意见2：：按暴露特征将高原地区PTE患者分为短期暴露者、长期居留者和世居人群，并分类进行临

床评估、流行病学描述与记录(证据质量B，推荐强度Ⅰ)
暴露于高海拔环境的个体，包括短期暴露者、长期居留者和世居人群，由于不同的生理应激和适应反

应，可能表现出不同的VTE和PTE风险特征。Yang等[9]提出将高原地区PTE患者按暴露时间及潜在发病机制

不同，分为3类临床表型：短期暴露者(如登山者/短期旅行者)、长期居留者(如军人、工人、科研人员)及世

居人群，强调其不同的缺氧负荷、病理生理改变与适应过程，对流行病学特征、发病机制与临床表现和诊断

具有区分意义。

其中，短期暴露者的PTE事件大多发生在海拔上升后数天至数月内，提示早期高原适应阶段可能是血栓

形成的高发期；对于这部分人群，急性缺氧驱动的交感神经系统激活、循环负荷增加、运动消耗增多和过度

脱水放大了Virchow三要素(血流淤滞、血管内皮损伤和血液高凝状态)，明显增加了血栓形成的风险[9]。高原

地区PTE临床表型上常与高原肺水肿高度相似，或与高原肺水肿重叠存在，表现为急性胸痛、呼吸困难和低

氧血症；有研究发现，高原肺水肿人群中约38.9%合并VTE，可增加误诊风险，并延误抗凝治疗[18]。

长期居留者对高原低压低氧环境可能发生部分适应，但持续慢性缺氧导致肺血管收缩和血管重构，继而

发生肺动脉压升高和右心室后负荷增加；久坐、延迟排尿，以及使用镇静剂或利尿剂改善症状等因素也可能

表1　GRADE证据质量和推荐强度等级

Tab.1　GRADE quality of evidence and strength of recommendation

项目

证据质量分级

高(A)

中(B)

低(C)

极低(D)

推荐强度分级

强(Ⅰ)

弱(Ⅱ)

具体描述

非常有把握：观察值接近真实值

对观察值有中等把握：观察值有可能接近真实值，也有可能差别较大

对观察值把握有限：观察值与真实值可能有较大差别

对观察值几乎没有把握：观察值与真实值可能有极大差别

明确显示干预措施利大于弊(或弊大于利)。临床医师、患者等人群在大多数情况下应该遵循该推荐意见

干预措施利弊不明确，或无论质量高低的证据均显示利弊相当。需要综合考虑患者价值观、偏好和具体的临床情况来

做决策
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影响血流动力学和凝血状态[9]。临床起病相对隐匿，早期症状不典型，如轻度劳力性呼吸困难、疲劳或下肢

深静脉血栓形成体征。横断面研究显示，该类人群常伴有低氧血症、血红蛋白水平升高和 D 二聚体浓度增

高，提示为持续高凝状态[19-20]，是高原地区VTE/PTE的持续风险人群。

高海拔世居人群由于长期世代居住在高海拔地区，已发展出一定的生理适应机制，如血红蛋白水平升

高、增强的肺血管舒张反应、缺氧诱导因子(hypoxia-inducible factor，HIF)通路相关基因多态性等。尽管存在

适应，但不能完全避免血栓形成。随着年龄增长、基础疾病[如高血压、糖尿病、慢性阻塞性肺疾病(chronic 
obstructive pulmonary disease，COPD)]增多、体力活动减少等，可能出现高凝状态、血液流变学异常和纤溶活

性降低的新型易栓表型[9,21]。此类人群的 PTE 常发生在慢性心肺疾病的基础上，起病隐匿，缺乏典型胸痛、

呼吸困难等症状，易被误诊为高原心脏病或呼吸衰竭[9,16]，从而导致PTE发生率可能被低估；地区性研究显

示，高海拔永久居民的VTE或PE发生率高于低海拔居民[16]，其遗传易感性与VTE或PE风险的相关性是流行

病学研究的重点[10]。

因此，在进行临床评估、流行病学调查和数据记录时，推荐按暴露特征将高原地区PTE患者分为短期暴

露者、长期居留者和世居人群，此分类方法有助于更精准地识别不同暴露特征人群的发病风险、理解其独特

的病理生理过程、把握临床表现特点，从而指导针对性的预防、筛查、诊断和随访策略，改善高原地区PTE
的防治效果。

推荐意见推荐意见 3：：Virchow 三要素是高原地区急性 PTE 临床评估和干预的病理生理基础(证据质量 B，推荐强

度Ⅰ)
高原低压低氧环境是驱动高原地区急性 PTE 发生的关键因素，它通过放大 Virchow 三要素的各个环节，

共同构成一个强烈的促血栓形成环境。理解这一核心机制，对于临床识别高危患者、解释检查结果和制定防

治策略至关重要。高原特殊环境对Virchow三要素致栓效应的增强具体体现在：(1)血流淤滞：人体为适应低

氧环境，会分泌促红细胞生成素，刺激骨髓生成大量红细胞，导致“高原红细胞增多症”；同时，高原干燥

的环境及呼吸失水增加易导致脱水，共同引起血浆容量相对减少和血液浓缩，明显增高血液黏稠度；血液黏

稠度的增加直接导致血流阻力增大，血流速度减缓，尤其在静脉系统，造成严重的血流淤滞[22-25]；这种“高

海拔高黏滞综合征”使血液中的有形成分更易于聚集和黏附，且其剪切力变化及低氧本身也可直接激活血小

板聚集[26-28]。此外，久坐(如长途旅行、术后卧床)等高危行为在高原环境下可进一步增加血栓形成风险。(2)
血管内皮损伤：低氧通过激活HIF信号通路，诱发氧化应激，并导致一氧化氮(NO)生物利用度降低、血管舒

张功能障碍。同时，P-选择素(P-selectin)、血管性血友病因子(vWF)、细胞间黏附分子-1(ICAM-1)等黏附分子

的表达上调，加剧了内皮细胞易损性和促凝活性[29-31]。内皮功能障碍是血栓形成的启动环节，高原特殊环境

则加速了这一过程。(3)血液高凝状态：这是高原低氧最显著的效应，涉及凝血系统的全面激活和抗凝-纤溶

系统的抑制，主要包括以下几个方面。①促凝增强：组织因子等促凝物质表达增加，激活外源性凝血途

径[32]；②抗凝减弱：蛋白C(protein C，PC)、抗凝血酶Ⅲ等天然抗凝物质活性下调[32]；③纤溶受抑制：纤溶

酶原激活物抑制剂-1(PAI-1)水平上调，导致纤溶功能受损[32]；④炎症与细胞参与：低氧激活炎症通路[如核因

子κB(NF-κB)]，释放白细胞介素-6(IL-6)、肿瘤坏死因子-α(TNF-α)等炎症因子，并促进中性粒细胞胞外诱捕

网(neutrophil extracellular traps，NETs)的形成，进一步加剧高凝状态[32-34]。

综上，高原缺氧并非单一因素作用，而是通过“血液高黏滞→血流淤滞→内皮损伤与炎症→凝血激活与

纤溶抑制”的恶性循环，全方位地加剧血栓形成风险。因此，在评估任何高原地区可疑症状的患者时，都应

将此核心病理生理基础作为临床思维的主线。这有助于理解为何在高原环境下，即使没有传统的危险因素

(如长期卧床、手术)的年轻个体也可能发生急性PTE，并对D-二聚体、血红蛋白等指标的基础水平变化有更

合理的解读。

3　诊　　断

推荐意见推荐意见4：：将“高海拔”这一核心环境因素置于诊断思维的中心，对高原地区急性PTE的临床评估必

须进行“高原适应性”调整(证据质量B，推荐强度Ⅰ)
高原环境给高原地区PTE的诊断带来了前所未有的挑战，其根本原因在于低压低氧这一核心环境因素对

病理生理、临床表现和诊断工具产生了全方位影响。在低海拔地区，首先推荐对疑似急性PE患者进行临床

可能性评估和肺栓塞排除标准评估，之后再完善实验室及影像学检查以明确诊断[3]。其中，临床可能性评估

常采用Wells评分[4]、Geneva评分[5]或YEARS模型[6]。然而，这些传统临床评分或诊断预测模型在高原环境下
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面临“水土不服”，主要原因包括：(1)风险因素权重失衡。传统评分主要评估肿瘤、瘫痪、近期手术/卧床等

常见的风险因素；而在高原，“高海拔暴露”本身就是一个独立且强大的危险因素，其权重甚至超过许多传

统因素[14,18]。研究发现，许多高原地区PTE患者为年轻、既往健康的个体，其唯一可识别的风险就是进入高

原环境[15,35-36]；忽略此因素将导致风险评估严重偏低。(2)症状特异性降低。在高原发生的PTE典型症状(呼吸

困难、胸痛、咯血)与高原肺水肿、肺炎、甚至急性高原反应的表现非常相似[18,36-37]，一旦误诊，延误抗凝治

疗，可能导致严重后果。(3)体征解读复杂化。高原居民因慢性缺氧代偿，常存在生理性肺动脉高压和右心室

肥厚[38]。因此，超声心动图提示的“右心扩大”或“肺动脉高压”可能并非急性PTE所致，从而增加了利用

该指标进行急性PTE危险分层的难度。因此，临床医师应通过“高危情境识别-症状体征的精细化辨析-辅助

检查的适应性解读”构建多维度、动态的综合性诊断评估流程。

推荐意见推荐意见5：：高原地区急性PTE患者的典型“三联征”(胸痛、咯血、呼吸困难)少见，不应作为主要诊

断依据，重点应关注呼吸困难、胸痛等核心症状，并结合特定风险因素(如海拔高度、疾病背景、诱因等)进
行鉴别诊断(证据质量B，推荐强度Ⅰ)

高原地区急性PTE患者中，典型“三联征”(胸痛、咯血、呼吸困难)的发生率仅为0~26.5%[20,39-43]，不应

作为症状评估的主要判断依据。呼吸困难和胸痛是高原地区急性PTE最常见的两大症状，在部分研究中其发

生率高达 90%~100%[40-42,44]，但其发生情况受到不同海拔高度、年龄、合并疾病的影响：高海拔组(2500~4500 
m)PTE患者呼吸困难和胸痛的发生率(94.4%、64.8%)较低海拔组(1800~2450 m)PTE患者(77.8%、38.9%)明显增

高[42]；横断面研究中，以长期居住地海拔高度将 PTE 患者分为较低海拔组(2700~3700 m)、中海拔组(3700~
4000 m)、高海拔组(4000~4800 m)，其呼吸困难的发生率分别为 77.3%、66.7%、93.8%，胸痛的发生率分别为

40.9%、70.0%、50.0%，差异均有统计学意义[19]；极高海拔(>5000 m)环境下，呼吸困难的发生率仅 10%~15%，

而胸痛则成为主要表现症状，其发生率可达 40%~60%[36]；高原地区藏族PTE患者中，非老年组(<60岁)胸痛

的发生率(67.4%)明显高于老年组(≥60岁)，而呼吸困难的发生情况在不同年龄组差异无统计学意义[39]；在高

原地区COPD急性加重并发PTE的患者中，胸痛的发生率(23.4%)明显高于未合并PTE的患者(12.5%)，而呼吸

困难的发生情况无明显差异[21]。在对云南省高海拔地区急性PTE患者的临床特征分析中，根据是否存在休克

或持续性低血压分为高危组与非高危组，非高危组采用 sPESI[8]进一步分为低危组(sPESI=0)与中危组(sPESI≥
1)，在不同危险分层中，呼吸困难、胸痛、咯血的发生率差异均无统计学意义，高危患者以晕厥为首发症状

的情况更为常见[20]。以上研究提示，在高原地区，急性PTE的症状表现具有较大异质性，其症状评估需结合

高原海拔、年龄、疾病背景等特定危险因素，且需对症状进行精细化辨析，包括但不限于对症状诱因、加重

或缓解因素等的详细询问，例如，高原地区急性PTE的呼吸困难通常是急性或亚急性发作，可能与长时间乘

坐交通工具(导致下肢制动)、脱水或轻微活动有关，而高原肺水肿常在剧烈运动后急速发生[9]。

推荐意见推荐意见6：：在高原地区，应动态监测生命体征，关注右心衰竭和下肢深静脉血栓迹象，休克或持续性

低血压仍然是危险分层的关键指标(证据质量B，推荐强度Ⅰ)
在高原地区，血流动力学是否稳定仍是界定PTE危险分层的关键，相关研究通常以是否存在休克或持续

性低血压(收缩压<90 mmHg)将患者分为高危组与非高危组[19-20,39,41]；高危组PTE患者经过溶栓治疗后收缩压可

有明显改善，提示收缩压的动态变化是评估高危PTE患者治疗反应的有效指标[41]；而非高危组PTE患者抗凝

治疗前后的收缩压则无明显动态改变[45]。此外，高原地区血流动力学稳定的PTE患者与非PTE患者之间收缩

压无明显差异[17,20]；不同居住海拔[19]、不同危险分层[43]的血流动力学稳定的PTE患者，其收缩压差异也无统

计学意义，提示收缩压在非高危PTE患者的诊断、危险分层、治疗预后的评估中价值有限。

心动过速(心率>100次/min)和呼吸急促(呼吸频率>20次/min)是高原PTE患者最常见的生命体征异常，文

献报道其发生率可高达 40%~100%；但在高原低压低氧环境下，心动过速和呼吸急促的“诊断阈值”可能更

高，其改善可作为治疗有效的观察指标[40-41,45]。在高原地区COPD 急性加重的PTE与非PTE患者中，心率和

呼吸频率无明显差异[21]；在巴基斯坦的年轻(年龄18~45岁)士兵中，心动过速发生率仅14%，明显低于呼吸急

促的发生率(40%)[11]；而在我国西藏高原地区的非老年组PTE患者(年龄<60岁)中，心动过速发生率达45.7%，

明显高于老年组(15.1%)[39]，提示在高原地区，心率和呼吸频率的“诊断阈值”及“变化趋势”受人群年龄、

种族、运动习惯、暴露特征、合并的基础疾病等影响。

高原低压、缺氧环境可进一步加重 PTE 患者的低氧血症，且海拔越高，PTE 患者的动脉血氧分压越

低[19]。在海拔 2700~3500 m 的高原地区中，93.3% 的 PTE 患者存在动脉血氧分压降低[40]；长期居住在海拔

2500~4500 m的PTE患者发生低氧血症的比例明显高于居住地海拔在1800~2450 m的PTE患者(87.0% vs. 52.8%，
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P<0.05)[42]。在合并有肺动脉高压的PTE患者中，动脉血氧分压水平明显低于未合并肺动脉高压的患者[46]。动

态监测指氧饱和度的变化，可及时反映疾病恶化情况和治疗疗效[41,45]。

除上述基本生命体征以外，颈静脉充盈、肺动脉第二心音亢进和肺部啰音是反映高原地区PTE患者右心

压力增大、肺循环功能障碍的敏感体征[35-36]，但缺乏特异性。考虑 DVT 是 PTE 的主要栓子来源，疑似高原

PTE患者应主动观察下肢肿胀、疼痛表现，但其发生率常低于下肢血管超声DVT的检出率[21]。

推荐意见推荐意见7：：高原地区急性PTE的初步实验室检查应包括血气分析、D-二聚体、心肌损伤标志物和血常

规。D-二聚体阴性可排除可能性评估为低度的PTE，但阳性需结合临床进行评估(D-二聚体：证据质量A，推

荐强度Ⅰ；血常规和心肌损伤标志物：证据质量B，推荐强度Ⅰ)
在高原地区，动脉血气分析可准确评估居住在不同海拔高度的PTE患者的低氧状态[40-41,45]，并反映治疗

疗效[45]。

高原地区的PTE患者D-二聚体阳性发生率高达90%~100%[11,15,40]，且D-二聚体水平较高原健康人群明显升

高[47]；D-二聚体阴性可有效排除低危PTE，从而避免不必要的抗凝治疗或有创影像学检查[48]。然而，D-二聚

体阳性对PTE的诊断特异度有限，一方面，由于高原低氧低压诱导健康人群的凝血激活，导致高原健康人群

D-二聚体均值水平升高[47-48]，另一方面，在高原多种疾病(如动脉瘤、夹层、除PE外的其他VTE)中，D二聚

体水平也会异常升高[49]；D二聚体水平可能还受到危险分层[20,43]、海拔[19]、年龄[50]等因素的影响。因此，D-
二聚体检测是诊断高原地区疑似PTE的一项敏感度高但特异度低的筛查工具，疑诊PTE的患者，仍需通过影

像学检查进一步确诊。在偏远、缺乏影像学诊断设施的高海拔地区，D-二聚体阳性可作为需要紧急后送的重

要警示信号[48]。

肌钙蛋白、B型脑利钠肽(BNP)或N末端B型利钠肽原(NT-proBNP)的水平与高原地区PTE患者的危险分

层和预后相关，在高危[20]或预后不良[51]PTE患者中，肌钙蛋白、BNP或NT-proBNP水平明显升高，可作为风

险分层的指标，但具体高原阈值尚缺乏临床依据。

血常规可反映血液高凝和高黏滞状态，血红蛋白(HGB)和血细胞比容(HCT)水平明显升高是“高海拔高

黏滞综合征”的标志[9,40]。相较于平原PTE患者，高原地区PTE患者的HGB水平明显升高[49]，且随着海拔升

高，HGB水平有逐渐升高的趋势[19,42]；同时，HCT[40,50]和血小板计数[49]也明显升高。但研究显示，高原地区

PTE患者与高原健康人群的HGB、HCT和血小板计数水平差异无统计学意义[47]；且不同危险分层的高原地区

PTE患者中，HGB水平也无明显差异[20,43]，提示HGB、HCT和血小板计数升高可能是高原地区的非特异性表

现，不能作为PTE诊断和危险分层的指标；但对高原地区PTE患者延长抗凝疗程可能有一定指导意义[40]。

综上，高原地区急性PTE的初步实验室检查应包括血气分析、D-二聚体、心肌损伤标志物和血常规；同

时，临床医师应充分认识到高原特殊环境导致的生物标志物的“阈值困境”，以及相关检查在高原环境的可

及性。有研究初步探索构建了由纤维蛋白原、红细胞分布宽度、极低密度脂蛋白三者组成的诊断模型，较单

一指标具有更高诊断效能[47]，提示高原地区PTE病情评估的复杂性。

推荐意见推荐意见 8：：影像学评估应以超声心动图为首选，用于快速评估右心功能；CT 肺动脉造影(computed 
tomography pulmonary angiography，CTPA)是诊断的金标准；下肢静脉加压超声可用于筛查DVT。高原环境下，

需注意低氧性肺动脉高压对检查参数的影响，并结合病史进行鉴别诊断(超声心动图和CTPA：证据质量A，

推荐强度Ⅰ；下肢血管超声：证据质量B，推荐强度Ⅰ)
高原地区PTE可引起右心室负荷增加和功能障碍，超声心动图可提供客观、直接且方便易获得的证据，

包括右心室扩大、右心室与左心室内径比>1.0、三尖瓣瓣环收缩期位移(TAPSE)<16 mm、估测肺动脉收缩压

升高、收缩期室间隔反向运动等[40-41,43,51-52]。一项横断面研究显示，在不同海拔高度的PTE患者中，心脏超声

估测的肺动脉收缩压升高及右心室扩大的发生率无明显差异[19]；但在另外一项回顾性研究中，居住海拔较高

的一组患者具有更高的肺动脉高压比例[40]。不同危险分层中，高危、中高危组患者的肺动脉收缩压升

高[20,43,52]和右心室扩大[20]的发生率较中危、中低危组患者明显增高；在高原COPD急性加重的患者中，PTE组

与无PTE组超声心动图估测的肺动脉高压比例及右心室内径无明显差异[21]，提示高原低氧环境和慢性肺病可

能影响使用超声心动图估测的肺动脉收缩压、右心室内径在PTE诊断和危险分层中的敏感度和特异度。一项

前瞻性观察性队列研究中，高危组PTE患者的TAPSE较低危组明显缩短，结果优于右心室与左心室内径比和

超声估测的肺动脉收缩压，提示低氧性肺动脉高压的影响下，TAPSE在高原急性PTE危险分层中具有价值，

可能更适合用于高原PTE的严重性评估[52]。溶栓治疗后，右心室与左心室内径比值减低提示治疗有效[41]。

CTPA是目前广泛应用于高原地区PTE诊断的金标准，可直观判断肺栓塞形态、累及部位和范围，并可
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结合 CT 肺动脉阻塞指数 Qanadli 评分[53]评估患者 PTE 的严重程度、指导危险分层，以及反映疗效转归

情况[41]。

下肢静脉加压超声对近端DVT的诊断敏感度和特异度均较高，为DVT诊断的首选筛查方法[3]；在高原急

性PTE患者中，合并有肺动脉高压人群的下肢DVT发生率明显高于未合并肺动脉高压的人群[46]；居住地海拔

在 2500~4500 m 的 PTE 患者合并下肢 DVT 的比例高于居住地海拔在 1800~2450 m 的患者[42]；不同海拔[17,19,42]、

不同危险分层[20,41]的高原PTE患者合并下肢DVT的发生率具有一定争议。对于无法立即行CTPA的患者，超

声心动图提示右心负荷增加，联合下肢静脉加压超声提示DVT，可作为间接支持高原急性PTE诊断的强有力

依据。

除上述相对特异的检查以外，高原地区急性PTE患者心电图可表现有SⅠQⅢTⅢ征、窦性心动过速、心房颤

动、肢导联低电压、顺钟向转位等多种异常[20,40,43,47,49-50]。其中SⅠQⅢTⅢ征、窦性心动过速、心房颤动、肢导联

低电压、顺钟向转位和ST-T改变在高原PTE人群中的发生比例明显高于平原PTE患者，而电轴右偏、右束支

传导阻滞、室性早搏、肺型 P 波等则无明显差异[49]。还有研究发现，不同危险分层的高原 PTE 人群中，

SⅠQⅢTⅢ征及房颤发生率无明显差异[20]。将高原地区COPD急性加重的患者分为合并PTE组与未合并PTE组，

结果发现 SⅠQⅢTⅢ征和窦性心动过速的发生率无明显差异[21]，提示高原地区急性PTE患者心电图表现缺乏诊

断特异性，在危险分层中的评估价值较弱。高原地区急性PTE患者X线胸片可表现出肺纹理增粗和肺动脉干

膨隆[40]，但在高原低氧性肺动脉高压的背景下无明显的临床意义。此外，肺V/Q显像诊断PTE的敏感度较高

但特异度相对不足，肺灌注显像正常可基本排除肺栓塞，且V/Q显像不使用碘对比剂、辐射剂量低，适用于

需多次复查的患者[3]。

需注意的是，右心负荷加重表现(如新发SⅠQⅢTⅢ征、右束支传导阻滞、右心室扩大等)常提示急性PTE诊

断，但若上述表现长期存在，则可能与基础高原性心脏病有关，需结合病史进行鉴别判断。

推荐意见推荐意见9：：高原地区急性PTE的诊断应遵循结构化流程，整合临床表现、风险评估、实验室筛查和影

像学检查，并强调高原特殊环境对诊断路径的调整(证据质量B，推荐强度Ⅰ)
有研究应用Wells评分对高原地区急性PTE患者进行临床可能性评估，结果发现高山运动员(如向导)存在

多种VTE风险因素(包括高海拔暴露、脱水、心理应激等)，但其PTE的症状和体征可能不典型，容易被误诊

为常见的高原病(如急性高山病、高原肺水肿)或运动损伤，且其生理特征(如低心率、良好体能)可能导致

Wells评分等评估工具特异度下降，从而延误诊断[54]。不同于平原地区，目前暂无研究报道高原地区PTE的排

除标准[7]。

对高原地区急性PTE临床评估的高原适应性调整，推荐当临床怀疑与辅助检查结果矛盾时，应倾向于相

信临床怀疑，尤其是在影像学检查不可及时，转而构建一个包含以下层次的综合风险档案。(1)环境层：当前

海拔高度、暴露时间、上升速度；(2)行为层：近期制动史、脱水情况、体力活动水平；(3)传统风险层：手

术、创伤、肿瘤、遗传性血栓倾向等；(4)生理层：密切关注HGB和HCT水平，最终在复杂的高原医学背景

下做出准确决策。

基于上述讨论，我们提出一个高原适应性的急性PTE临床评估路径框架(图1)如下：

4　治　　疗

高原地区急性PTE的治疗原则以早期抗凝、氧疗为核心，危险分层是制定治疗策略的基础：(1)高危PTE
(血流动力学不稳定)需立即再灌注治疗；(2)中高危PTE(右心功能障碍和心肌损伤标志物阳性)需密切监测，

必要时补救性再灌注治疗；(3)中低危和低危PTE则以抗凝治疗为主[3]。但是，目前尚缺乏针对高原地区急性

PTE的专用危险分层标准。在关于高原PTE的研究中，仍主要参考平原地区急性PTE的危险分层标准，即以

是否出现休克或持续低血压(收缩压<90 mmHg)区分高危与非高危 PTE 人群，再结合心肌损伤标志物(BNP/
NT-proBNP、肌钙蛋白)变化、右心功能改变或 sPESI 将人群分为中危与低危[19,39,41]；还有一些研究则应用

sPESI[20,52]、Padua评分[21]和Geneva评分[21]进行综合评价。一项前瞻性队列研究结果显示，在高原特殊环境下，

TAPSE 受低氧环境影响最小，可能更适合用于高原肺栓塞的严重性评估[52]，但因样本量小，该研究未进行

ROC曲线分析以确定具体的参数界值。

高原地区PTE患者受长期低氧刺激及高原性肺动脉高压等多重因素影响，更易出现肺动脉压力、肺血管

阻力升高，右心负荷加重，生活质量及临床预后受到影响[41,55]，故需更加警惕病情恶化，推荐对高原PTE患

者进行早期干预和密切监测。且高原地区缺氧特征明显，存在检查可及性差与转运延迟等挑战，故氧疗及现
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场稳定尤为重要。

推荐意见推荐意见10：：对于所有确诊急性PTE的高原地区患者，若无禁忌证，推荐立即启动抗凝治疗(证据质量

B，推荐强度Ⅰ)
多项临床观察性研究一致将抗凝作为高原地区急性PTE的基础治疗，抗凝方案以低分子肝素桥接华法林

或直接口服抗凝剂(direct oral anticoagulants，DOACs)为主[15,20,36,39-40,43-44,56]。高原PTE常合并DVT(发生率45.7%)，
且病情进展快，早期抗凝可降低血栓负荷和复发风险[20]，提示即刻启动抗凝治疗的必要性。在川西高原长期

居住患者中，抗凝治疗的治愈率达66.7%，总有效率90.0%[40]；云南省高原地区患者抗凝治疗后好转出院率达

95.4%，死亡发生率仅 1.3%[20]，上述研究结果提示抗凝疗效显著。对比抗凝与溶栓治疗的RCT研究中，抗凝

组的出血率为 8.3%(均为轻微出血)，与溶栓组(4.2%)差异无统计学意义[57]；溶栓联合抗凝的病例均未出现严

重出血[15,56]，提示抗凝安全性良好。在西藏高原下肢DVT形成患者中比较口服华法林与利伐沙班的疗效研究

显示，两组肺栓塞发生事件、血栓复发事件、出血事件的发生率差异均无统计学意义，但利伐沙班组停药事

件明显低于华法林组[46]。但是，上述研究开展较早，未能按照当前危险分层原则进行治疗方案的选择，但总

体数据表明在高原环境中抗凝治疗安全有效，DOACs依从性更好[58]。

结合目前的研究证据，推荐对于所有诊断急性PTE的高原地区患者，在排除抗凝禁忌[3]后，及早启动抗

凝治疗。抗凝治疗包括胃肠外抗凝药物和口服抗凝药物，低分子肝素是目前高原PTE相关文献报道中最广泛

使用的胃肠外抗凝药物，但在不同文献中的使用剂量、方法、疗程存在一定的差异[15,21,36,39-41,43-44,56-57]。结合文

献报道及非高原人群PTE诊治指南[3]，推荐用法用量如下：低分子肝素每次 100 U/kg，q12 h，皮下注射；达

肝素每次100 U/kg，q12 h或每次200 U/kg，1次/d，皮下注射；那屈肝素每次86 U/kg，q12 h，皮下注射；对

于高龄或肾功能不全患者，应适当减量并监测抗Ⅹa因子活性调整剂量；对于疗程超过7 d的患者，需注意血

小板计数。考虑后续溶栓或补救性溶栓的需求，对高危或中高危PTE、严重肥胖患者可首选普通肝素作为起

始抗凝治疗，具体用药方案参考非高原人群的PTE诊治指南[3]，并通过监测活化部分凝血活酶时间(activated 
partial thromboplastin time，APTT)调整药物剂量，警惕肝素诱导的血小板减少症，关注出血和血栓的进展风

险。其他胃肠外抗凝药物，如磺达肝癸钠、阿加曲班、比伐芦定等，缺乏在高原地区应用的数据资料。

常用口服抗凝药包括华法林及DOACs。华法林通常需与胃肠外抗凝药物重叠使用5 d以上，并通过监测

凝血酶原时间的国际标准化比值(international standardized ratio，INR)调整药物剂量，维持 INR的目标范围2.0~
3.0，达标后即可停用胃肠外抗凝药物；当发生出血事件时，可通过静脉缓慢注射维生素K、输注凝血酶原复

合物或新鲜冰冻血浆以快速逆转抗凝[3]。高原地区DOACs的使用经验主要集中在利伐沙班和达比加群酯[21,41]，

结合非高原人群PTE诊治指南[3]建议，利伐沙班无需与胃肠外抗凝药物重叠使用，用法为：前3周15 mg/次，

2次/d，口服；3周后调整为20 mg/次，1次/d，口服。达比加群酯使用时，则需先给予胃肠外抗凝药物至少

5 d，具体用法为：每次 150 mg/次，2 次/d，口服；肾功能不全、高龄或存在出血高风险的人群可使用 110 

图1　高原急性PTE临床评估路径

Fig.1　Clinical Assessment Pathway for High‐Altitude Acute Pulmonary Thromboembolism
BNP. B型脑钠肽；CTPA. CT肺动脉造影；HGB/HCT：血红蛋白/血细胞比容
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mg/次，2次/d，口服；一旦发生出血，需立即停药，必要时使用拮抗剂。其他DOACs(如艾多沙班、阿哌沙

班)在高原的应用经验不足，若有条件使用，需动态监测凝血功能及血红蛋白水平，高危患者应密切观察病

情变化，随时准备补救性溶栓。抗凝疗程至少维持3~6个月，若合并高原红细胞增多症或无法脱离高原环境，

需延长疗程至6~12个月甚至无限期抗凝，以逆转高凝状态并预防复发[40,56]。

推荐意见推荐意见11：：对于高危或血流动力学恶化的中高危高原PTE患者，推荐系统性溶栓治疗(证据质量C，推

荐强度Ⅰ)
系统性溶栓治疗主要用于出现休克或持续性低血压的高危PTE患者，可明显改善高原PTE患者氧分压及

血氧饱和度[41,43,56]，降低心率、呼吸频率和D-二聚体水平[43]，并改善右心功能[41]和肺功能[57]；溶栓治疗成功

率高达80%~92%[20,43,56]，出血事件发生率低(0~4.2%)[41,44,57]，短期随访(3个月~1年)无PTE复发[40-41]。对于高原

地区中高危PTE患者，应立即启动抗凝治疗，同时密切监测，一旦出现血流动力学恶化，应尽早行补救性系

统性溶栓治疗。

重组组织型纤溶酶原激活剂(recombinant tissue plasminogen activator，rt-PA)是目前高原 PTE 应用最广的溶

栓药物，其次为尿激酶。在不同研究中，溶栓药物用法有所差异，部分研究的使用疗程可达 7~10 d[56-57]，且

未发现出血事件明显增多。结合目前研究证据和非高原人群PTE诊治指南[3]，对于高危或中高危有临床恶化

倾向的高原地区急性PTE患者，推荐再排除溶栓禁忌后尽早给予溶栓治疗，具体用法用量如下：rt‐PA 50~100 
mg或尿激酶20 000 U/kg静脉滴注2 h；或者使用瑞替普酶18 mg静脉推注>2 min，30 min后重复上述剂量。溶

栓后24 h内密切监测出血事件，并过渡到抗凝治疗。

推荐意见推荐意见 12：：对于溶栓禁忌或失败的高危 PTE 患者，建议经导管介入治疗(catheter-directed therapy，
CDT，如经导管定向溶栓或经导管机械取栓)，中高危PTE患者需密切监测，一旦出现恶化表现，应尽早启

动再灌注治疗(证据质量D，推荐强度Ⅰ)
目前，仅有零星的高原地区PTE患者行CDT的病例报道。一项研究纳入 9例长期居住在海拔>3400 m高

海拔地区的藏族患者，所有患者接受联合血管内介入治疗(包括肺动脉导管内定向溶栓、机械血栓切除术、

下腔静脉滤器植入)，术后心率、呼吸频率明显下降，动脉氧分压明显上升，术后 2 周 CTPA 显示所有患者

PTE病变完全吸收，7例DVT消失，且无严重并发症(如大出血、死亡)；仅3例出现轻微咯血[59]。相似的结果

还见于另外两例个案报道[23,60]，分别行肺动脉导管内定向溶栓[23]，及导管内定向溶栓联合血管内机械取栓

术[60]，随访时发现患者的血流动力学稳定，呼吸及右心功能均得到明显改善。上述结果提示，CDT对高原急

性PTE患者具有临床可行性、安全性和潜在益处，可改善患者的症状和生理指标。一项纳入7例极高原PTE
患者的病例报道中，有1例在其他治疗方法无效后，采取肺动脉导管内定向溶栓和血栓切除术，后因出现呼

吸和循环系统进行性恶化予以体外膜肺氧合治疗，最终因设备故障死亡[36]。暂未见高原地区外科肺动脉血栓

清除术的文献报道。高原地区PTE介入或外科手术治疗疗效及远期预后缺乏大规模的研究数据支持，主要是

由于PTE的介入和手术治疗需在有相应条件的医疗中心开展，而在高原地区，医疗资源有限，手术及重症监

护能力培养相对欠缺。

近年来，PTE介入治疗发展迅速[61]，高原地区医疗条件及救治能力有了显著提升，因此，建议参照平原

地区治疗指南[3]，对于溶栓禁忌或失败的高危PTE患者，有条件的医疗机构可行CDT。有研究发现，高原地

区中高危PTE患者的临床恶化率较平原地区PTE患者明显增高[41]，对于此类患者，须密切监测，一旦出现恶

化表现(血压下降、乳酸>2 mmol/L、尿量减少、肌酐升高或心脏指数下降)，应尽早启动再灌注治疗(系统性

溶栓或CDT)。
推荐意见推荐意见13：：对于急性PTE合并抗凝禁忌、复发DVT或高危栓塞风险的高原患者，可考虑置入下腔静

脉滤器以预防PTE复发(证据质量C，推荐强度Ⅱ)
下腔静脉滤器是预防PTE复发的重要手段之一。有病例报道显示，对于DVT(尤其是右下肢DVT)高原患

者，经常规抗凝、溶栓治疗无效后，置入下腔静脉滤器预防PTE，随访 1~3年未见PTE发生[62]。对急性PTE
合并抗凝禁忌、或高危栓塞风险的高原患者，可考虑置入下腔静脉滤器以预防PTE复发，文献报道下腔静脉

滤器使用率为 5.6%~28.6%，但均来自小样本量研究[20,36]。下腔静脉滤器适用于：(1)抗凝绝对禁忌证的患者；

(2)充分抗凝治疗后仍复发的PTE；(3)高危患者预防性置入(如严重创伤、多发骨折)。建议使用可回收滤器，

并在抗凝禁忌解除后尽早取出，避免长期留置导致的下腔静脉阻塞、滤器移位等并发症[59,63]。

推荐意见推荐意见14：：鉴于高原特殊环境，推荐建立高原肺栓塞救治团队(high altitude pulmonary embolism response 
team，HA-PERT)，以完成更高效的救治和低海拔转运(证据质量D，推荐强度Ⅰ)
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HA-PERT需覆盖急诊科、心内科、心外科、呼吸科、高原医学、血液科、放射影像科、介入放射科、血

管外科、超声科、麻醉科、重症医学科等科室，尽可能由首诊医师完成临床可能性及危险分层等初始评估，

对于诊断困难、危险分层为高危或中高危、治疗有争议的患者，应由首诊医师立即启动HA-PERT流程(图2)。

如果所在医疗机构诊疗能力不足，应就近转运至有救治能力的医疗机构，同等条件下优先选择相对低海拔地

区的医疗机构；血液动力学不稳定患者需积极处置，初步稳定后再转运。所在医疗机构诊疗具备相应诊疗能

力，可就地积极救治，经治疗病情稳定后，非世居人群患者或无需继续高原居留患者应及时返回至低海拔地

区。治疗过程中出现以下情况，应考虑低海拔转运：(1)经规范化初步治疗后病情仍持续恶化或无明显改善；

(2)出现严重低氧血症且经高级呼吸支持后效果不佳；(3)右心功能持续恶化；(4)需要更高级别的医疗救治措

施；(5)患者及家属强烈要求转运。转运决策需综合考虑患者病情稳定性、转运风险、转运条件、接收医院能

力等因素。转运方式包括救护车转运(适用于海拔差异较小、路程较短的情况)或医疗专机转运(适用于长途或

危重患者)。转运过程中需配备经验丰富的医护团队、完善的监护设备、充足的氧气供应和必要的急救药品，

以确保患者安全。

5　预防与随访

推荐意见推荐意见15：：结合高危情境针对性采取宣教、主动监测及重点筛查，及早识别高原地区高风险急性PTE

图2　HA-PERT工作流程图

Fig.2　High altitude pulmonary embolism response team (HA-PERT) workflow diagram
a包括心脏骤停、梗阻性休克[收缩压<90 mmHg(1 mmHg=0.133 kPa)，或血容量充足情况下仍需使用升压药才能将收缩压维持在>90 

mmHg，同时合并器官低灌注]或持续性低血压(收缩压<90 mmHg或收缩压较基线降幅>40 mmHg，持续时间>15 min，并除外新发心律失

常、低血容量或败血症等原因)；b基于PESI分级或 sPESI评分、TTE或CTPA(评估右心室功能)、cTn和(或)BNP、NT-proBNP检测结果；
c低海拔转运指征：(1)经规范化初步治疗后病情仍持续恶化或无明显改善；(2)出现严重低氧血症且经高级呼吸支持后效果不佳；(3)右

心功能持续恶化；(4)需要更高级别的医疗救治措施；(5)患者及家属强烈要求转运。HA-PERT. 高原肺栓塞救治团队；ICU. 重症监护病

房；SDU. 过渡监护病房；ECMO. 体外膜肺氧合；TTE. 经胸超声心动图；CTPA.CT肺动脉造影；cTn. 心肌肌钙蛋白；BNP. B型利钠肽；

NT-proBNP. N末端B型利钠肽原；PESI. 肺栓塞严重指数；sPESI. 简化版PESI
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的“目标人群”和“时间窗口”并进行相应风险管理(证据质量B，推荐强度Ⅰ)
高危情境识别，要求及早识别最容易发生高原地区急性PTE的“目标人群”和“时间窗口”。其中，“目

标人群”包括短期暴露者，尤其是从低海拔地区急进高原人群，其血栓高风险期在抵达高原地区后数天至数

周内，此阶段生理适应尚未完成，缺氧应激最为剧烈[14,16]。将进入高海拔地区的早期适应期(90 d内)界定为

VTE/PE高风险时期，此时应对短期赴高海拔工作者、登山者、驻训军人及新进入高海拔地区的长期留居者

开展针对性宣教与主动监测。长期居留者因久坐、脱水、使用利尿剂或镇静剂等行为，以及慢性缺氧的累积

效应，发生PTE的风险持续存在[64-65]。对在高海拔地区长期居留者(数周至数月)，应加强行为与药物使用相

关风险管理(避免久坐、加强补液、慎用镇静剂量或利尿剂等)，对不典型症状(轻微劳力性呼吸困难、乏力

等)也应提高警惕，进行主动监测与早期筛查。对高海拔地区原住民，应在年龄增加、代谢紊乱(高血压、糖

脂代谢异常等)、活动减少等背景下，提高对PTE临床表现的警惕并开展针对性辅助检查。此外，大量研究

证实，在高海拔地区接受手术(尤其是骨科、关节镜手术)的患者，VTE风险显著增高[66-68]，为发生PTE的极

高危人群，其围手术期VTE预防及术后30~90 d随访应比低海拔地区更为严格。

对高原PTE高危人群(登山者、驻训军人、术后卧床者等)，建议制定个体化预防方案：包括现场充足补

液、避免久坐、循序适应高原训练等；对于更高危人群(如长期居住或围手术期者)，可考虑预防性使用低分

子肝素或DOACs[9]。高原环境的持续暴露可能维持促凝状态，长期预防应结合高原地区易发生PTE的机制进

行提前阻断，非药物预防措施(例如维持适当水化、避免久坐不动等)安全且经济，值得推广普及。

推荐意见推荐意见16：：对高原地区急性PTE患者应加强PTE复发和慢性血栓栓塞性肺动脉高压的筛查与随访(证
据质量B，推荐强度Ⅰ)

多项研究表明，持续性低氧血症和治疗延迟可能导致部分患者出现慢性肺动脉高压、运动耐力下降及反

复血栓栓塞事件[69-71]，部分患者发展为慢性血栓栓塞性肺动脉高压，但其具体发病率及长期高原暴露对疾病

进展的影响尚不清楚[71]，因此对此类人群应重点筛查与随访。

6　总结与展望

本共识整合现有临床证据与专家实践经验，围绕高原地区PTE的诊疗关键环节形成系统性建议，为高原

环境下PTE的规范化诊疗提供合理建议。在临床应用中，需结合患者个体病情、高原特殊生理特点及当地医

疗资源条件，实施个体化诊疗决策。

当前高原地区PTE研究仍存在诸多局限与不足：高原特异性流行病学数据匮乏，不同海拔、不同暴露人

群的发病特征尚不清晰；低压低氧环境介导的血栓形成机制尚未阐明，缺乏针对性的病理生理研究支撑；诊

断指标与技术适配性不足，现有生物标志物、影像学方法未充分贴合高原诊疗场景；治疗方案的循证依据薄

弱，溶栓、介入、新型口服抗凝药(NOACs)等在高原人群中的安全性、有效性缺乏高质量临床研究验证；分

层预防体系尚未建立，针对不同暴露特征人群的精准预防策略缺失。未来需聚焦关键方向开展系统性研究：

(1)完善流行病学研究，通过多中心、大样本队列调查，明确不同海拔及短期旅居、长期驻守、世居等不同暴

露人群PTE的发病率、危险因素及远期预后；(2)深化病理生理机制探索，解析高原低压低氧对凝血-纤溶系

统、血管内皮功能及血小板活化的调控作用，揭示高原特异性血栓形成通路；(3)优化诊断体系，建立适配高

原的生物标志物阈值(如特异性D-二聚体临界值)，推广便携式影像学技术(超声心动图联合临床评分)在基层

医疗中的应用；(4)完善治疗策略，开展溶栓、介入、手术及 DOACs 治疗的随机对照研究，确立高原地区

PTE最优诊疗方案；(5)构建分层预防模式，制定不同暴露人群的个体化预防方案，评估间歇性气压治疗、抗

血小板治疗等非抗凝手段的应用价值。

后续需依托多学科交叉融合与国内外协同合作，强化基础研究与临床转化，持续填补高原 PTE 研究空

白，逐步完善适配高原环境的诊疗预防体系，最终提升高原地区PTE综合防治水平，改善患者的临床结局。

执笔专家组成员执笔专家组成员：张辰(陆军军医大学新桥医院心内科)；李丽(陆军军医大学新桥医院心内科)；李小庆(陆军军医大

学新桥医院心内科)；唐思(陆军军医大学新桥医院心内科)；李平(陆军军医大学新桥医院心内科)；王勇(陆军军医大学新

桥医院心内科)；王伟(陆军军医大学新桥医院心内科)；晋军(陆军军医大学新桥医院心内科)；于世勇(陆军军医大学新桥

医院心内科)

编委会专家组成员编委会专家组成员((按姓氏拼音排序按姓氏拼音排序))：：敖琳(陆军军医大学军事预防医学系)；巴桑卓玛(西藏大学医学院高原健康科

学研究中心)；卞士柱(陆军军医大学西南医院心内科)；曹云山(四川省人民医院心肺血管病科)；陈剑飞(重庆市巴南区人
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科)；喻杨(陆军军医大学新桥医院心内科)；张钢(陆军军医大学高原军事医学系)；张坡(中国医科大学附属盛京医院心内
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