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　 　 肺动脉高压（ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｉａｌ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，ＰＡＨ）是一

种由多种病因引起肺血管床受累，肺循环阻力进行性增加的

病理生理综合征，目前公认的肺动脉高压的金标准是右心导

管测得静息状态下平均肺动脉压（ｍＰＡＰ）≥２５ ｍｍＨｇ［１］ 。
妊娠期心血管系统和激素水平的改变，使心脏负荷明显增

加，加之分娩时的疼痛以及子宫收缩引起的血流动力学变化

可恶化病情，对此类患者，临床上常选择剖宫产的生产方式，
而围术期出现的血流动力学剧烈波动，也易诱发肺动脉高压

危象和心功能衰竭，甚至患者死亡［２－４］ 。 因此，此类患者的

围术期麻醉管理具有极大的挑战性，本文对妊娠合并 ＰＡＨ
的相关诊疗进展以及围术期麻醉管理作一简要概述。

妊娠合并 ＰＡＨ 的流行病学和病情程度分级

妊娠合并 ＰＡＨ 的发病率较低，一般为 １．５ ～ ６ ／ １０ 万［５］ ，
病死率高达 ３０％ ～ ５６％ ［６］ 。 近年来，ＰＡＨ 患者成功妊娠的

比率不断增加［７－８］ 。 美国一项大规模调查研究，纳入了 １０
年（２００３—２０１２）妊娠住院分娩共 １ ５１９ 例 ＰＡＨ 患者显示，
ＰＡＨ 的发生率为 ２２．５ ／ １０ 万，死亡率仅为 ０．８％，但与非 ＰＡＨ
患者比较，妊娠合并 ＰＡＨ 患者心血管事件的发生率还是明

显增加（２４􀆰 ８％ ｖｓ ０􀆰 ４％） ［８］ 。 由于 ＰＡＨ 进展性疾病的特点

和妊娠会加重甚至恶化病情， ２０１５ 年欧洲心脏病协会

（ＥＳＣ）和欧洲呼吸病协会（ＥＲＳ）在指南中明确指出，ＰＡＨ 患

者避免怀孕或尽早终止妊娠［１］ 。 然而事实现状是，在妊娠

之前诊断 ＰＡＨ 的仅有 ６０％， 妊娠期间诊断 ＰＡＨ 的却

达 ３０％ ［３］ 。
世界卫生组织（ＷＨＯ）界定 ＰＡＨ 程度标准为：轻度，２５

～３５ ｍｍＨｇ；中度，３６ ～ ４５ ｍｍＨｇ；重度，＞４５ ｍｍＨｇ。 虽然右

心导管检查是诊断和量化 ＰＡＨ 的金指标，但因其有创性和

妊娠妇女的特殊性，不建议常规检查［２， ９－１０］ ，而超声心动图

检查与右心导管检查相关性较好，被认为是检查和诊断

ＰＡＨ 的主要方法。 目前，临床上以超声诊断 ＰＡＨ 的标准为

肺动脉收缩压（ｓＰＡＰ）≥３０ ｍｍＨｇ，其中 ３０ ～ ４９ ｍｍＨｇ 为轻

度，５０～７９ ｍｍＨｇ 为中度，≥８０ ｍｍＨｇ 为重度［１１］ 。

妊娠合并 ＰＡＨ 的分类和病理机制

根据病因的不同，２０１５ ＥＳＣ ／ ＥＲＳ 指南将 ＰＡＨ 分为动脉

性、左心疾病相关性、肺部疾病或低氧相关性、慢性血栓栓塞

性以及机制不明等五大类［１］ 。 同时指南又依据血流动力学

特点，将 ＰＡＨ 分为毛细血管前 ＰＡＨ 与毛细血管后 ＰＡＨ，前
者血流动力学表现为 ｍＰＡＰ ≥２５ ｍｍＨｇ 和肺动脉楔压

（ＰＡＷＰ）≤１５ ｍｍＨｇ；后者主要是指左心疾病致肺静脉压力

增高，而引起肺动脉压力被动性增高，表现为 ｍＰＡＰ≥２５
ｍｍＨｇ 和 ＰＡＷＰ＞１５ ｍｍＨｇ。

ＰＡＨ 也可简单的分为原发性和继发性两种类型。 原发

性 ＰＡＨ 是指原因不明或不能解释的肺动脉高压，又称为特

发性肺动脉高压（ＩＰＡＨ），可能与遗传、免疫、肺血管内皮功

能障碍等因素有关。 继发性 ＰＡＨ 主要发生于心脏疾病、肺
部疾病、结缔组织病等。 其中先天性心脏病是妊娠合并

ＰＡＨ 最常见的疾病，可分为左向右分流致肺血流增多的肺

充血型和左心回流障碍致肺淤血型两种病理类型。 一项大

样本调查显示，其中孤立性肺高压（肺静脉压正常）５９􀆰 ６％，
合并先天性心脏病 １０􀆰 ７％，合并瓣膜病 １８．１％，合并先天性

心脏病和瓣膜病 ３％，合并心肌病 ６．６％，合并心肌病和瓣膜

病 １􀆰 ９％ ［８］ 。 ＩＰＡＨ 患者因病因不明，防治措施缺乏针对性，
且没有分流缓冲的余地，治疗效果和预后相对较差［１，３］ 。
２０１６ 年，Ｓｌｉｗａ 等［１２］报道了经右心导管或超声心动图确诊妊

娠合并 ＰＡＨ 患者 １５１ 例，并分为 ＩＰＡＨ、合并先天性心脏病

和其他疾病相关三个亚组，结果发现 ＩＰＡＨ 组病死率最高，
约为 ４３％。

ＰＡＨ 的病理机制的核心是肺血管阻力增加［２－３］ ，包括妊

娠因素在内的所有致病因素最终都是通过肺血管收缩、肺小

动脉血管壁重塑（血管平滑肌细胞增生）和微血栓形成三个

方面引起肺动脉压力升高［１，３］ 。 由于肺循环系统对压力升

高的耐受性差，薄弱的右室壁常难以承受较高的后负荷，易
发生右心扩大和功能障碍，也可通过室间隔左移影响左心功

能，甚至发生全心功能衰竭［１３］ 。

妊娠合并 ＰＡＨ 的术前评估和术前准备

准确的术前评估有利于充分的术前准备，也是围术期麻

醉管理的主要依据。 术前评估应包括病史、病因、程度、患者

对 ＰＡＨ 的耐受情况、治疗效果以及心功能状况等方面。
临床症状评估　 ＰＡＨ 患者临床症状可以提示疾病的严

重程度、改善程度以及稳定性，是临床评估的重要部分。
ＰＡＨ 早期有活动后气短、疲劳、乏力、心绞痛、晕厥，不典型

的表现有干咳和运动后恶心、呕吐；严重时静息状态亦可出

现上述症状，也可出现腹胀和下肢水肿。 术前应重点评估患

者是否存在右心功能不全表现，对早期 ＰＡＨ 患者，术前应增

加氧疗，可在不引起症状的范围内逐步提高有氧运动，增加
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心力贮备［２，１４］ ；右心功能不全表现常预示患者已经到了

ＰＡＨ 的晚期阶段，预后较差［１，１５］ 。
心功能评估　 患者的心功能现状是预测患者耐受手术

麻醉的重要指标。 疲劳及进行性劳累性呼吸困难是最常见

的症状，主要是由心输出量（ＣＯ）降低及氧输送障碍所致。
一般认为，在严密的监测下，心功能Ⅰ—Ⅱ级的患者可耐受

剖宫产手术；心功能Ⅲ—Ⅳ级的患者耐受力较差；既往有心

力衰竭、血栓、心律失常病史者风险相应增高［３］ 。 ６ ｍｉｎ 步

行试验（ｓｉｘ ｍｉｎｕｔｅ ｗａｌｋ ｔｅｓｔ，６ ＭＷＴ）与 ｓＰＡＰ 变化大致呈负

相关，能一定程度反映肺动脉压力变化［１， １４］ 。 ２０１５ 年指南

指出，６ ＭＷＴ≥４４０ ｍ 提示预后较好，６ ＭＷＴ＜１６５ ｍ 预示病

死风险增高［１］ 。
超声心动图和右心导管检查　 超声心动图和右心导管

检查均是 ＰＡＨ 重要的检查方法，但尚没有证据表明两者孰

优孰劣［１］ 。 轻度 ＰＡＨ 患者，一般可耐受妊娠及分娩引起的

血流动力学变化，中重度 ＰＡＨ 患者则风险倍增。 静息时

ｓＰＡＰ≥８０ ｍｍＨｇ，预后不良，若同时左心室射血分数小于

４０％，病死率较高，属高危病人群［１１］ 。 研究表明，右心导管

检查测得右心房压＞１４ ｍｍＨｇ、心指数＜２􀆰 ０ Ｌ·ｍｉｎ－１·ｍ－２、
混合静脉血氧饱和度＜６０％提示预后不佳，而且预测效果优

于单纯肺动脉平均压［１６］ 。
血氧饱和度　 缺氧可致肺血管反射性收缩，而氧疗则可

降低 ＰＡＨ 患者的肺血管阻力，当动脉血氧分压持续低于 ６０
ｍｍＨｇ 或者血氧饱和度低于 ９１％时，建议吸氧使氧分压达到

６０ ｍｍＨｇ 以上［１］ 。 术前适当增加患者的有氧锻炼，纠正任

何形式的贫血［１０］ 。 报道显示，血氧饱和度低于 ８５％患者的

胎儿活产率＜１２％，如果吸氧仍不能提高血氧饱和度，则妊娠

风险进一步增加［１１］ 。
其他　 如脑钠肽（ｂｒａｉｎ ｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃ ｐｅｐｔｉｄｅ，ＢＮＰ），ＢＮＰ 是

心肌细胞因心壁压力变化受牵拉而释放的多肽类物质，长期

监测 ＢＮＰ 可作为预测右心功能衰竭的重要指标［１０－１１］ 。
Ｔａｎｏｕｓ 等［１７］对 ７８ 例妊娠合并心脏病患者研究发现，ＢＮＰ 升

高可作为心脏不良事件的预测指标。 王昕朋等［１８］ 研究发

现，ＰＡＨ 患者血清 Ｎ 末端脑利钠肽前体（ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ）水平

超过 ３００ ｐｇ ／ ｍｌ，提示右心功能受损，且随 ＰＡＨ 严重程度的

增加而升高。 然而，Ｌａｄｏｒ 等［１９］ 认为，ＢＮＰ 和 ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ 水

平升高虽可提示心功能不全，但并不是肺血管疾病特异性的

标志物，仅能提供间接的预后信息。
降低肺动脉压力的药物选择　 由于缺乏特异性的治疗

药物，指南并没有列出降低肺动脉压的推荐药物，但推荐妊

娠期间继续沿用降肺动脉压的药物治疗［１， ９］ 。 内皮素受体

拮抗剂及可溶性鸟苷酸环化酶刺激剂由于具有潜在致畸作

用，被列为妊娠 Ｘ 类禁用药物；前列腺素类、５ 型磷酸二酯酶

抑制剂是妊娠 Ｂ 类药物，对胎儿没有不良影响，可以选用；虽
然伊洛前列素被列为妊娠 Ｃ 类药物［９］ ，但由于可吸入途径

给药，在临床广泛应用。 钙通道阻滞剂（ＣＣＢ）在使用前应先

评估肺血管对血管扩张药的反应性，但对右向左分流型

ＰＡＨ 患者并不建议使用 ＣＣＢ 治疗。

妊娠合并 ＰＡＨ 的麻醉选择

对妊娠合并 ＰＡＨ 的患者，在选择麻醉时应首先进行充

分的术前评估，其次要考虑不同麻醉方式对体、肺循环的影

响以及对胎儿影响等多个方面。
一般而言，妊娠合并 ＰＡＨ 患者分娩时需要采用充分镇

痛的方法，尽量减少交感兴奋所致儿茶酚胺的应激性释放，
宜尽早实施椎管内镇痛。 对孕早期患者可采用基础麻醉下

负压吸引术终止妊娠。 目前临床上虽然对孕中、晚期患者多

倾向于以剖宫产的方式终止妊娠［２－３， １５］ ，但有学者认为，剖
宫产并不是优先的选择，因为阴道分娩有出血少、产褥感染

率和血栓栓塞率低等优点，而剖宫产则会因增加血栓栓塞事

件的发生率和术中液体容量的快速转移而增加患者的死

亡率［１， ７， ２０］ 。
连续硬膜外麻醉可控性好，理想的麻醉平面既能产生良

好的麻醉效果，又可减少血流动力学的波动，从而有效抑制

手术应激反应；同时阻滞区域血管扩张，回心血量减少，可在

一定程度上减轻肺动脉高压和右心负荷；而且阻滞区域血流

增加，有利于组织氧合。 值得注意的是，硬膜外麻醉的起效

有一定的滞后性，不能操之过急，宜采取少量分次给药方式，
达到理想的麻醉平面（Ｔ８ 水平） ［１５］ 。 研究发现，麻醉平面超

过 Ｔ４ 可能会损害右室心肌的保护性等长自身调节机制［２１］ 。
单次脊麻的可控性差，血流动力学波动大，低血压发生率高，
甚至可因此而造成灾难性的后果，不建议选用［２０］ 。

全身麻醉可根据手术刺激强度调整麻醉深度，可控制呼

吸，便于供氧，便于吸入肺血管扩张剂，便于行食管超声检

查。 值得注意的是，全身麻醉药物均有不同程度的心肌抑制

和新生儿呼吸抑制的不利作用，同时全麻气管插管存在有较

强的气管插管反应，控制呼吸正压通气时又可加重肺动脉高

压，而且术后也存在气管导管拔除困难，肺部感染风险增加

等诸多劣势［２－３， ２２］ 。 Ｆｒａｎｃｏ 等［９］认为，全身麻醉引起的肺动

脉压升高是妊娠合并 ＰＡＨ 患者死亡的独立的危险因素。
目前，国内外尚没有针对椎管内麻醉和全身麻醉用于妊

娠合并 ＰＡＨ 患者的随机对照研究。 有文献认为，采用硬膜

外麻醉可能比全身麻醉的安全性高［１４， ２０］ 。 一项纳入 ７３ 例

妊娠合并 ＰＡＨ 患者的回顾性分析发现，全麻的死亡风险约

为区域麻醉的四倍［６］ ，作者同时声明，除了全麻本身的风险

外，不能排除因患者临床症状重而选择全麻的偏倚。 最新的

声明指出，对 ＰＡＨ 剖宫产患者，若没有椎管内穿刺禁忌，宜
推荐行椎管内麻醉［２２］ 。 对凝血功能异常、心肺功能状态较

差的患者则考虑全身麻醉，而一旦发生了 ＰＡＨ 危象，应不失

时机地实施全身麻醉［２， １５］ 。

妊娠合并 ＰＡＨ 的麻醉管理

妊娠合并 ＰＡＨ 患者麻醉管理的总体思路是维护右心功

能、避免增加肺动脉压，避免外周血管阻力降低和心肌抑制，
避免血压过度降低，改善肺的气体交换与氧合，尽量减少胎

儿娩出前后血流动力学的波动。
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临床监测　 对妊娠合并 ＰＡＨ 行剖宫产术的患者，在麻

醉实施之前均应建立连续有创血流动力学监测，开放可靠的

大孔径静脉通路，放置多腔中心静脉导管，以便于监测 ＣＶＰ
和应用血管活性药物。 其它的监测还应至少包括 ５ 导联心

电图、尿量、脉搏血氧饱和度，而放置右心导管由于缺乏改善

预后的证据且有增加肺动脉破裂和血栓形成的风险，不建议

常规使用［２， ９－１０］ 。 对高危患者，建议采用微创或无创心输出

量监测。 ＣＶＰ 增高的同时 ＣＯ 下降常常是右心功能衰竭的

早期征象［２］ 。
血流动力学管理　 围术期维持患者血流动力学的稳定

至关重要，循环波动越剧烈，诱发 ＰＡＨ 危象和右心衰竭的风

险越大。 具体的循环管理可从以下几个方面进行。
（１）维持窦性心律：对于 ＰＡＨ 患者，右心房收缩对维持

右心室的心搏量非常重要，快速房性心律失常如房扑、房颤

可能会导致灾难性的后果，如发生快速室上性心律失常，应
及时电复律，并且为了维持稳定的窦性节律，可使用无负性

肌力作用的抗心律失常药物如胺碘酮进行预防［１４］ 。
（２）维持充足的右心前负荷：对右室心肌肥厚而收缩力

正常的患者，适当输液并保持足够的前负荷，不仅可预防麻

醉后低血压，而且有利于麻醉后右心功能的维持。 一旦有因

ＰＡＨ 所致的右心功能不全征象，均应在超声心动图和 ＣＶＰ
监测下指导输液。 研究表明，维持 ＣＶＰ １０ ～ １２ ｍｍＨｇ 可能

是较为有利的水平，超过 １５ ｍｍＨｇ 提示容量过多，需要利尿

和强心治疗［１０］ 。 对于已有右心室腔增大或右心衰竭的患

者，为了预防胎儿娩出后回心血量增加所致的恶性后果，常
需事先使用利尿剂，但应注意维持水电解质的平衡。

（３）降低后负荷：术中避免低氧、高碳酸血症和酸中毒

等增加肺动脉压的因素。 实施全身麻醉时，应采用低潮气

量、快呼吸频率的通气模式维持呼气末二氧化碳分压在正常

范围。 静脉使用肺动脉扩张剂，应警惕动脉血压随之下降而

导致的右心衰竭。 建议采用经呼吸道途径吸入肺血管扩张

剂，如吸入 ＮＯ 或伊洛前列素［２３］ 。 如条件允许，建议间断吸

入肺血管扩张剂直至度过围生期。
（４）血管活性药物：使用血管收缩药维持动脉血压，可

增加冠状动脉灌注，同时可保持室间隔向右漂移，从而增加

ＣＯ。 但对慢性肺疾病导致的 ＰＡＨ，患者的肺血管阻力

（ＰＶＲ）通常是固定的，不必过分担心使用血管收缩药所致

肺动脉压力的升高［２］ 。 对分流型 ＰＡＨ，降低肺动脉压可降

低右向左的分流量。 值得注意的是，由于目前缺乏特异性扩

张肺血管的药物，使用肺血管扩张药降低肺动脉压的同时多

伴有体循环压力的降低，使用时有因体循环压力降低，致右

向左分流增加，血氧饱和度下降的风险。 因此，对于血流动

力学平稳的患者，尽管患者的肺动脉压力较高，并不推荐使

用血管扩张剂等影响血流动力学平稳的药物，而应以维持血

流动力学稳定为首要目标［２， １５］ 。
（５）正性肌力药物：主要针对已有右心功能不全的患

者，可选用非主要增加肺动脉压的正性肌力药（如多巴酚丁

胺、小剂量肾上腺素、去甲肾上腺素）以及磷酸二酯酶抑制

（如米力农）和钙增敏剂（如左西孟坦）。 术中尽量保持体循

环压力大于肺循环压力。 如血压偏低，可选多巴胺；如血压

较高，可选多巴酚丁胺；如失血过多血压下降，可在补充循环

容量的同时应用小剂量去甲肾上腺素；若有心功能衰竭症

状，可采用强心利尿等措施。
（６）预防胎儿娩出时血流动力学的变化：胎儿娩出后子

宫收缩，约有 ５００ ｍｌ 血容量进入肺循环［７］ 。 可采用物理的

方法如沙袋腹部压迫、下肢驱血带加压等方法来防治血流动

力学骤变。 在备好血管活性药物的同时，胎儿娩出时，将驱

血带逐渐加压至超过患者体循环压力，以对抗腹压骤降所导

致的回心血流减低，胎儿娩出后逐渐减压，以对抗子宫收缩

和胎盘循环终止导致的回心血流增加。
（７）慎用缩宫素：缩宫素有扩张外周血管、收缩肺血管

的作用，与 ＰＡＨ 的管理原则相反，宜尽量慎用或少用；如果

确实临床需要，应避免静脉推注，宜小剂量应用为原则，可宫

体注射缩宫素 ５～１０ Ｕ，或静脉持续输注 ５ Ｕ ／ ｈ；如子宫收缩

欠佳，也可用球囊或宫腔填纱布等方法止血。
肺动脉高压危象的防治 　 肺动脉高压危象（ｐｕｌｍｏｎａｒｙ

ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ｃｒｉｓｉｓ，ＰＨＣ）是各种原因诱发的肺血管阻力急速

升高，使肺循环压力接近或超过体循环压力，导致右心功能

急性衰竭，常伴有体循环低血压、低氧血症，清醒的患者常主

诉呼吸困难，甚至出现休克、意识丧失、心搏骤停。 围手术期

任何导致肺动脉压力升高的因素，如低氧、酸血症、疼痛、肺
栓塞等均可诱发 ＰＨＣ。 一旦发生了 ＰＨＣ，肺循环和体循环

都将面临崩溃的局面，病情凶险，死亡率极高，而目前尚无有

效的治疗手段［２４］ 。 一般认为，在治疗上，首先降低肺动脉

压，如吸入一氧化氮或伊洛前列素扩张肺动脉；其次强心治

疗，如使用多巴胺、肾上腺素增强心肌收缩，以维持 ＣＯ；再次

维持体循环血压，应用去甲肾上腺素或垂体后叶素提高外周

血管阻力，保证重要器官的灌注；抗过敏，给予苯海拉明或甲

泼尼龙等。 对于持续状态的 ＰＨＣ 可行体外膜肺氧合

（ＥＣＭＯ）治疗，ＥＣＭＯ 能减轻心脏负荷，减少肺血流量，从而

降低肺动脉压力［２３－２４］ 。

妊娠合并 ＰＡＨ 的术后管理

妊娠合并 ＰＡＨ 患者剖宫产术后应转入重症监护病房，
以便监测和后续治疗，因为产后尤其是产后 ７２ ｈ 是并发死

亡的危险时期，产后子宫收缩复旧以及妊娠期潴留的组织间

液回吸收， 血容量进一步增加， 易出现心力衰竭或猝

死［１，９，２０］ 。 应加强利尿、使出入量呈轻度负平衡；亦或根据监

测继续使用肺血管扩张药。
肺栓塞是产后另一个主要的死亡原因，建议产后出血控

制后即开始预防性应用抗凝治疗。 其它如充分的术后镇痛、
吸氧，加强呼吸道管理，尽量不用促宫缩药物，多用物理方法

减少产后出血，谨慎补液，维持血流动力学、内环境稳定，以
及抗生素预防感染等都起到积极的作用。

综上所述，虽然近年来随着监测手段的增多，特异性肺

血管药的应用，对相关病理生理机制认识的深入以及多学科
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联合管理的开展，妊娠合并 ＰＡＨ 患者的病死率有了明显下

降，但围术期麻醉管理仍然风险较高。 此类患者围术期麻醉

管理的总体原则是维持体循环阻力，尽量不增加肺循环阻

力，避免心肌抑制。 在实际具体操作中，应首先认真全面地

评估病情，其次要进行充分而有针对性的术前准备，尽量选

择椎管内麻醉并控制合理的麻醉平面，术中进行完善的监

测，尽量减少麻醉前后及胎儿娩出前后血流动力的波动，术
后转入重症监护病房，以及必要时采取多学科联合处理等综

合举措，以便患者安全度过围术期。
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ａｎｄ Ｃａｒｄｉａｃ Ｄｉｓｅａｓｅ （ＲＯＰＡＣ） ｏｆ ｔｈｅ Ｅｕｒｏｐｅａｎ ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ ｃａｒｄｉ⁃
ｏｌｏｇｙ． Ｅｕｒ Ｊ Ｈｅａｒｔ Ｆａｉｌ， ２０１６， １８（９）：１１１９⁃１１２８．

［１３］ 　 Ｈｕｍｂｅｒｔ Ｍ， Ｌａｕ ＥＭ， Ｍｏｎｔａｎｉ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ａｄｖａｎｃｅｓ ｉｎ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ
ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｉａｌ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ．
Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ， ２０１４， １３０（２４）：２１８９⁃２２０８．

［１４］ 　 杨媛华，马瑞晓，庞文翼，等．ＥＳＣ ／ ＥＲＳ《肺动脉高压诊断和治

疗指南》 解读之治疗策略．中华医学杂志，２０１６， ９６ （ ２２）：
１７９３⁃１７９５．

［１５］ 　 包照亮，张军，杨冬，等． 妊娠合并肺动脉高压死亡患者的临

床高然因素特征分析． 中华妇产科杂志， ２０１４， ４９ （ ７）：
４９５⁃５００．

［１６］ 　 Ｂｅｎｚａ ＲＬ， Ｍｉｌｌｅｒ ＤＰ， Ｇｏｍｂｅｒｇ⁃Ｍａｉｔｌａｎｄ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ
ｓｕｒｖｉｖａｌ ｉｎ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｉａｌ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ： ｉｎｓｉｇｈｔｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ
Ｒｅｇｉｓｔｒｙ ｔｏ Ｅｖａｌｕａｔｅ Ｅａｒｌｙ ａｎｄ Ｌｏｎｇ⁃Ｔｅｒｍ Ｐｕｌｍｏｎａｒｙ Ａｒｔｅｒｉａｌ Ｈｙ⁃
ｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ Ｄｉｓｅａｓｅ Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ （ ＲＥＶＥＡＬ ） ． Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，
２０１０， １２２（２）：１６４⁃１７２．

［１７］ 　 Ｔａｎｏｕｓ Ｄ， Ｓｉｕ ＳＣ， Ｍａｓｏｎ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｂ⁃ｔｙｐｅ ｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃ ｐｅｐｔｉｄｅ ｉｎ
ｐｒｅｇｎａｎｔ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ｈｅａｒｔ ｄｉｓｅａｓｅ． Ｊ Ａｍ Ｃｏｌｌ Ｃａｒｄｉｏｌ， ２０１０， ５６
（１５）：１２４７⁃１２５３．

［１８］ 　 王昕朋，安喆，魏君，等．超声心动图对先心病肺动脉高压

（ＰＡＨ）患者右心功能评价的意义．中国实验诊断学， ２０１６，
２０（６）：１０１９⁃１０２１．

［１９］ 　 Ｌａｄｏｒ Ｆ， Ｓｏｃｃａｌ ＰＭ， Ｓｉｔｂｏｎ Ｏ． Ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｏｆ
ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｉａｌ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ： ｈｏｌｙ ｇｒａｉｌ ｏｒ ｆｌｙｉｎｇ ｃｉｒｃｕｓ？ Ｊ
Ｈｅａｒｔ Ｌｕｎｇ Ｔｒａｎｓｐｌａｎｔ， ２０１４， ３３（４）：３４１⁃３４３．

［２０］ 　 Ｘｉａｎｇ Ｙ， Ｌｉ Ｊ， Ｓｕｎ Ｙ． Ａ ｃａｓｅ ｒｅｐｏｒｔ ｏｆ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｉａｌ ｈｙｐｅｒ⁃
ｔｅｎｓｉｏｎ ｉｎ ｐｒｅｇｎａｎｃｙ ａｎｄ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｏｆａｎｔｉｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ．
Ｍｅｄｉｃｉｎｅ （Ｂａｌｔｉｍｏｒｅ）， ２０１８， ９７（３２）：ｅ１１８１０．

［２１］ 　 Ｍｉｓｓａｎｔ Ｃ， Ｃｌａｕｓ Ｐ， Ｒｅｘ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｌｕｍｂａｒ
ａｎｄ ｔｈｏｒａｃｉｃ ｅｐｉｄｕｒａｌ ａｎａｅｓｔｈｅｓｉａ ｏｎ ｔｈｅ ｈａｅｍｏｄｙｎａｍｉｃ ｒｅｓｐｏｎｓｅ
ｔｏ ａｃｕｔｅ ｒｉｇｈｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｏｖｅｒｌｏａｄ． Ｂｒ Ｊ Ａｎａｅｓｔｈ， ２０１０，
１０４（２）：１４３⁃１４９．

［２２］ 　 Ｈｅｍｎｅｓ ＡＲ， Ｋｉｅｌｙ ＤＧ， Ｃｏｃｋｒｉｌｌ ＢＡ， ｅｔ ａｌ． Ｓｔａｔｅｍｅｎｔ ｏｎ ｐｒｅｇ⁃
ｎａｎｃｙ ｉｎ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｖａｓｃｕｌａｒ ｒｅ⁃
ｓｅａｒｃｈ ｉｎｓｔｉｔｕｔｅ． Ｐｕｌｍ Ｃｉｒｃ， ２０１５， ５（３）：４３５⁃４６５．

［２３］ 　 张春雷，刘亚光，卿恩明，等．重度肺动脉高压产妇剖宫产围

手术期发生肺动脉高压危象的术前危险因素分析．中华危重

病急救杂志，２０１７，２９（５）：４３１⁃４３５．
［２４］ 　 姚永兴，王晓青． 体外膜肺氧合抢救剖宫产诱发肺动脉高压

危象．中华医学杂志，２０１８， ９８（６）：４７２⁃４７３．
（收稿日期：２０１８ ０８ １４）

·８１７· 临床麻醉学杂志 ２０１９ 年 ７ 月第 ３５ 卷第 ７ 期　 Ｊ Ｃｌｉｎ Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌ，Ｊｕｌｙ ２０１９，Ｖｏｌ．３５，Ｎｏ．７


