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序

周围静脉疾病（静脉血栓性疾病等）是临床常见的疾病，其发病率高于动脉疾病的10倍，受到普遍重视和关注。因此，中西医结合防治静脉血栓性疾病，就成为重要的研究课题。

20世纪50年代、60年代初期，我国已有血栓性浅静脉炎、下肢深静脉血栓形成等治疗研究报道。

1959年开始，我院以治疗血栓闭塞性脉管炎一个疾病为开端，至60年代，同时对静脉血栓性疾病进行治疗研究。70年代末，发展到中西医结合治疗周围血管疾病，总结治疗法则和具有一定水平的辨证论治规律。

1983年11月，在西安市召开全国首届中西医结合治疗周围血管疾病学术会议暨全国首届周围血管疾病专业委员会成立大会，我国中西医结合治疗周围血管疾病进入新的发展时期。

80年代以来，随着现代科学技术的飞速发展，无创伤仪器检查的应用、静脉造影的普及和提高，促进周围静脉疾病诊断和治疗研究的新发展。

正是在这样坚实的良好的基础上，著者根据自己多年的临床经验，结合大量文献资料，将中国传统医学和现代医学的理论、诊断和治疗（包括手术治疗等）融为一体，撰著我国第一部静脉血栓性疾病专病研究学术专著，总结中西医结合治疗静脉血栓性疾病的新进展、新经验，提出了新的观点，是开拓性研究和总结，具有较高的学术水平和使用价值。特别是中西医结合辨证论治整体疗法，已成为我国治疗周围血管疾病的独特疗法。临床辨证论治与溶栓疗法、祛纤降黏疗法、外治疗法和手术治疗等相结合应用，能更快恢复静脉血流，消除静脉淤血状态，缩短疗程，提高疗效，防止手术并发症，以及巩固疗效和防止复发。这是我国中西医结合周围血管疾病治疗研究的发展方向。因此，可供临床外科医师和周围血管疾病治疗研究工作者参考。
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山东中医药大学附属医院外科教授

2009年2月


前　言

血栓性疾病是当今死亡率最高的疾病，如冠心病、缺血性脑中风等病变严重危害人类的生命健康。静脉血栓栓塞性疾病同属于此类疾病，尽管发病率、死亡率呈逐年上升之势，但并没有像心脑血管疾病那样广泛受到大众和医务工作者的重视和熟知，尤其是一些临床医务工作者对静脉血栓性疾病缺乏新的认识，治疗观念没有及时更新，其后果是在工作中出现误诊、漏诊，或是诊断虽然正确，但是治疗措施不规范，给患者带来终生的遗憾。这些疾病虽然在以往的专著中都有论述，可是彼此相对独立成章，又分属不同的专业，读者难以系统掌握和全面了解。因此，作者参考相关文献资料，结合心得编写此书。

作者将下肢深静脉血栓形成、肺栓塞、血栓性浅静脉炎、腔静脉阻塞综合征、髂静脉受压综合征统编在一起，名为“静脉血栓栓塞性疾病”，是因为这些疾病就是血栓形成所为，或是在其发病的严重阶段都伴有血栓形成，总是与血栓有直接或间接的联系，疾病之间既相互独立，又相互关联。书中详述每种疾病的病因病理、临床表现、诊断和鉴别诊断，以及临床治疗方法，尤其对中西医结合辨证论治整体疗法治疗静脉血栓栓塞性疾病的特点、方法、经验等进行了详细论述，是一部体现中西汇通的专著，读者从中可体会中西并重的理念。本书可供临床医师、血管专科医师、研究生等参考。

作者恳请读者对书中的疏漏之处批评指正，共同关注静脉血栓栓塞性疾病的防治，启迪思维，引发新的观点和方法。

编著者

2009年2月
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上　篇　总　论


第一章　静脉血栓栓塞性疾病中西医结合研究概况

第一节　下肢深静脉血栓形成

下肢深静脉血栓形成（Deep Venous Thrombosis，DVT）是较常见的周围血管疾病，近年来，本病的发病率逐年增加。据报告，美国每年有25万～50万人患深静脉血栓性疾病，尸检中发现有下肢深静脉血栓形成者占72%。国内下肢深静脉血栓形成的患者也逐年增多，静脉疾病发病率高于动脉疾病10倍，而以下肢静脉疾病最多见。近20年来，对于肢体静脉疾病的防治工作得到了应有的关注和重视，伴随着肢体静脉疾病相关新理论、新技术和新方法的不断发展，众多学者在基础研究和临床诊治研究等方面进行了较为广泛和深入的研究工作，并取得了可喜的成果。

一、临床诊断研究

下肢深静脉血栓形成，早期明确诊断，早期中西医结合治疗，是取得疗效和防止后遗症的关键，这一观点受到普遍重视。1980年，冯友贤提出下肢深静脉血栓形成诊断的4个特征：①患肢肿胀；②血栓部位常有压痛；③患肢浅静脉扩张；④Homans征阳性。几十年来，下肢深静脉血栓形成的诊断，主要依靠临床症状和体征表现，往往不够准确。随着现代科学技术的发展，B型超声显像、多普勒超声血流仪、彩色多普勒超声和应变容积描记等无创伤仪器检查的应用，以及静脉造影的普及和提高，为下肢深静脉血栓形成的诊断提供了客观依据。1983年和1985年，孙建民和张柏根等进行了大量静脉造影和临床研究，明确了下肢静脉疾病的诊断与分类和下肢深静脉血栓形成的演变与类型。1986年，徐惊伯等对190例下肢深静脉血栓形成进行了静脉造影研究，根据静脉造影的特征，提出下肢深静脉血栓形成的X线诊断标准和类型。1995年，周黎丽等应用超声多普勒频谱仪检查下肢静脉疾病，可以早期明确诊断下肢深静脉血栓形成。1999年，张希平等对二维多普勒超声诊断肢体静脉血栓的价值及标准拟定作了初步探讨，其诊断标准分为直接征象和间接征象。近年来的大量文献资料显示，彩色超声检查下肢深静脉血栓形成的敏感性和特异性均达到90%以上。磁共振成像为无创检查，与静脉造影及超声检查具有良好的可比性，且较少依赖于操作人员。存在肾功能不全、静脉通路较差，以及对含碘造影剂过敏的患者亦可接受此项检查，并能获得较好的下腔静脉和髂股静脉图像，对诊断腓静脉和盆腔静脉血栓形成亦有相当大的价值。D-二聚体测定是近年发展起来的协助诊断深静脉血栓形成的方法，具有快捷、简便、客观，又相对准确的特点，但特异性较差。

一个完整的下肢静脉疾病的诊断应包括：一①详细询问病史；②认真体格检查；③结合有关检测、检查结果。临床上，只有将临床表现与有关仪器检测和检查相结合，进行客观分析判断，才能对下肢静脉疾病作出明确诊断，为中西医结合治疗提供客观依据。

二、临床辨证论治研究

对下肢深静脉血栓形成的辨证论治研究始自20世纪60年代初期，我国各地相继报道了对下肢深静脉血栓形成的治疗经验，开始对辨证论治进行了较系统的研究。70年代，通过临床实践，中西医结合辨病与辨证相结合，开始总结下肢深静脉血栓形成的辨证论治经验。80年代，中西医结合治疗下肢深静脉血栓形成，从宏观辨证进入微观辨证，宏观辨证与微观辨证相结合，不断加深对疾病的认识，积累了丰富的临床经验。在临床治疗研究中，既重视对辨证论治分型治疗规律的总结，又注意到了下肢深静脉血栓形成属血瘀证疾病，活血化瘀疗法在临床中充分应用，并总结了一定的规律。对于下肢深静脉血栓形成的临床辨证论治可以说是异彩纷呈，经方、时方、验方和自拟方等有效方剂在临床实践中被广泛应用，许多医院都有一些比较成熟的治疗方法和经验，并取得了较为满意的临床疗效。近年来，下肢深静脉血栓形成中西医结合辨证论治的大宗病例临床报道逐渐增多（百例以上报道近50篇），综合文献资料，下肢深静脉血栓形成的临床辨证论治概括总结为3种情况：①以某方剂为主，根据临床证候变化，随证加减治疗；②以西医学分期为基础，结合传统医学理论进行辨证论治；③根据中医学理论，指导临床辨证论治。

以下肢深静脉血栓形成西医学分期为基础，结合中医辨证分型，施行中西医结合综合治疗，既注重整体辨证论治，又兼顾不同病变时期的病理生理变化特点，以宏观辨证为主，参考微观辨证依据，是临床上最为常用的治疗方法。急性期以溶栓、抗凝疗法为主，结合服用清热利湿、活血通络中药，以及静脉滴注活血化瘀中药提取物，同时应用外治疗法，促使血栓迅速消溶吸收，控制血栓蔓延，恢复肢体静脉血液回流；慢性恢复期常根据深静脉通畅恢复程度和血液学检查结果，选择应用降黏、祛纤、抗血小板黏附和活血化瘀药物，联合应用物理疗法和外治疗法，以活血利湿、软坚通络法为主，进一步促使血栓消溶，血管炎症消除和侧支血管建立，改善肢体静脉血液回流障碍；后遗症期的治疗主要是根据临床症状、体征和并发症的情况，重点解决慢性肢体静脉淤血综合征，活血化瘀是主要治法，物理疗法和中医外治疗法是常用的有效方法，主要是促进肢体静脉血液回流，消除下肢淤血状态，预防、延缓或减轻淤滞性皮炎、慢性溃疡等并发症的发生。综合文献资料统计，中西医结合辨证论治综合治疗的临床治愈与显著好转率在85%左右，总有效率为95%左右。大量的临床实践证明，中西医结合辨证论治整体疗法综合治疗效果显著，已成为我国治疗下肢深静脉血栓形成的独特疗法。在临床上，中医辨证论治与溶栓疗法、祛纤降黏疗法、外治疗法和手术治疗等相结合应用，可以缩短疗程，提高疗效，巩固疗效和防止疾病复发。

三、外治疗法研究

外治疗法是中医学的独特疗法，主要有膏药疗法、围敷疗法、贴敷疗法、熏洗疗法、掺药疗法等种类。外治疗法在周围血管疾病（下肢静脉疾病等）的应用及其所取得的显著疗效，日益受到重视。1972年，尚德俊应用熏洗疗法（活血止痛散等）治疗血栓闭塞性脉管炎、下肢深静脉血栓形成等疾病。1979年，裴玉昆治疗下肢深静脉血栓形成，应用苏木、川乌、草乌、花椒、秦艽、芒硝、红花等，煎汤乘热熏洗患肢，可以消除患肢肿胀、疼痛，促进侧支循环建立。1982年，奚九一治疗急性下肢深静脉血栓形成，应用大黄糊剂（生大黄粉、紫金锭、面粉适量，用温水、醋调成糊状）外敷患肢。1992年，尚德俊出版《外科外治疗法》，总结周围血管疾病（下肢静脉疾病等）的外治疗法。20世纪80年代初以来，中西医结合治疗周围血管疾病（下肢静脉疾病等），由于重视临床辨证论治（内治疗法）和外治疗法相结合应用，对改善肢体缺血状态和消除下肢静脉淤血状态产生重要作用。目前临床上熏洗疗法最常用，效果最好。熏洗疗法的主要治疗作用有：①促进患肢侧支循环的建立，缓解血管痉挛，改善患肢缺血状态；②促进患肢静脉血液回流，消除肿胀，改善患肢淤血状态；③促进患肢淋巴回流和淋巴管建立，改善患肢软组织增厚和纤维性硬化等。

四、中医证型诊断和治疗机理研究

近些年来，许多学者对下肢深静脉血栓形成进行病证结合研究，探讨中医证型诊断的客观指标及其变化规律，应用宏观辨证与微观辨证相结合的方法，可以加深对疾病性质的认识，了解不同中医证型之间微观变化的差异和变化特点，通过血液流变学、血液凝固学、体外血栓形成试验和血管内皮功能等方面的研究，为微观辨证提供参考依据，从而选择有针对性的治疗方法，使中医证型诊断更为规范、客观。但从文献资料的总体概况来看，下肢深静脉血栓形成的微观辨证尚缺乏全面系统和深入的研究，需要进一步加强和完善。从血液学、血管功能和医学影像学等方面积极开展相关研究，逐步建立符合中医学辨证规律，客观性和可操作性强，可重复的和公认的辨证分型规范。在对下肢深静脉血栓形成血管收缩因素和血管舒张因素的变化特点与中医辨证分型的相关性研究中发现，该病存在血管张力因素的变化，血管收缩强于血管舒张。这一变化与中医辨证分型有密切内在关联，不同的辨证分型有不同的改变特点，湿热下注型血管张力因素变化最明显，血瘀型次之，血瘀湿重型则明显好于前二者。下肢深静脉血栓形成患者肿瘤坏死因子的含量在不同证型中也有显著性差异。对患者白细胞、中性粒细胞、单核细胞计数和体温的观察结果显示，炎性细胞数量变化与辨证分型有密切关系，在湿热下注型中炎性细胞数量增高最为突出，与血瘀湿重等证型存在显著性差异。血液的高黏滞状态历来被认为是引起下肢深静脉血栓形成的主要原因之一，许多研究表明湿热型和血瘀型患者的血液流变学指标变化最大。有学者对下肢深静脉血栓形成的彩超表现与中医辨证分型的关系进行了初步探讨，发现管腔直径、管腔内回声、彩色血流信号、管壁变化等指标在各证型之间差异有显著性意义，提示超声检查对中医诊断、指导治疗和判定疗效具有重要意义。

在下肢深静脉血栓形成治疗研究过程中，既重视了辨证论治分型治疗规律的总结，也注意了中医中药治疗机理的临床和基础研究，并取得了一定的成果。例如：活血化瘀通脉法为主治疗，可以使患者的血液流变学中低切黏度等四项指标有显著改善。应用行气活血、清热利湿法治疗后，彩色多普勒超声检查显示静脉内径均有不同程度扩大，尤以股静脉扩大更为明显。以益气除湿法治疗后患者凝血状态发生变化，活化部分凝血活酶时间和纤维蛋白原有所改善。说明中药治疗对调节血液流变学和血液凝固状态，促进血栓消溶和增加静脉血管管腔的内径均有一定作用，从而改善肢体静脉的通畅度，促进下肢静脉血液的回流，有效地缓解临床症状和体征。中药具有活血通脉、化瘀通络功效，能够改善血液流变性和血液理化性质，调整凝血与抗凝血功能；促进静脉血液回流，改善血液循环。

五、手术治疗研究

下肢深静脉血栓形成常以中西医结合活血化瘀疗法为主，但手术治疗亦占有重要地位。根据病情、静脉血栓的部位、程度和病理类型，来选择不同的手术治疗方法。下肢深静脉血栓形成急性期（急性静脉血瘀证）目前主要治疗方法有两种：①活血化瘀法和溶栓疗法相结合应用；②手术取栓，尤其是股青肿（伴有动脉血运障碍），应在发病3天以内，施行手术取栓，手术后应中西医结合治疗和抗凝治疗，防止再继发血栓。下肢深静脉血栓形成闭塞期（慢性静脉血瘀证），主要是静脉血液回流障碍，手术的目的在于增强侧支循环，促进下肢静脉血液回流，如大隐静脉转流术、大网膜移植术等。下肢深静脉血栓形成再通期（慢性静脉血瘀证），由于静脉壁和瓣膜受损伤，下肢静脉血液倒流，手术目的在于促使下肢静脉血液回流，减轻下肢静脉淤血状态，如静脉瓣膜移植术、肌袢形成术等。

超声血栓消融术是近年来发展的一种微创介入治疗技术，主要通过低频高强度超声的机械振动、空化作用等生物学效应，选择作用于血栓，进而消融血栓，恢复血管的通畅。深静脉血栓形成患者往往伴有不同程度的静脉狭窄，这也是静脉血栓再发生率居高不下的主要原因之一。应根据狭窄部位和长度选择合适的球囊扩张导管和血管内支架，而股静脉血栓形成的治疗并不推荐置入支架。腔静脉滤器作为血栓的阻拦物可以使下肢深静脉血栓形成致肺栓塞的发生率降低，可以根据病情特点和实际需要，选用永久性或可回收性滤器，近期随访疗效良好，但临床应用仍需持慎重态度。在一组大宗临床资料的随机研究中，将静脉血栓患者分为永久性滤器组和非滤器组，结果显示有症状的肺栓塞发生率滤器组较非滤器组低（3.4%/6.3%，P＞0.05），但滤器组静脉血栓的复发率高（20.8%/11.6%，P＜0.05），两组中死亡率相同。因此，在静脉血栓患者的治疗中，腔静脉滤器置入术并不推荐常规应用。

目前，对下肢深静脉血栓形成的治疗，大多数患者以中西医结合药物治疗为主，即使施行静脉重建手术和取栓手术获得成功，也需要进行中西医结合治疗来巩固疗效，消除血液高凝（淤血）状态，防止静脉血栓再度复发。

第二节　肺栓塞

肺栓塞主要是指肺动脉血栓栓塞（Pulmonary Thrombo Embolism，PTE），以肺循环和呼吸功能障碍为主要临床和病理生理特征，起病急骤，具有误诊率高、漏诊率高和死亡率高三大特点。发生肺动脉栓塞后，受阻塞的血管远端肺组织发生出血或坏死时，称为肺梗死（Pulmonary Infarction，PI）。近年来，伴随着相关新理论、新技术和新方法的不断发展，众多学者在基础研究和临床诊治研究等方面也进行了较为广泛和深入的工作，取得了可喜的成果和重大进展。

一、肺栓塞的流行病学及临床现状研究

1.肺栓塞的发病率和死亡率

肺栓塞的发病率与其诊断标准、诊断意识和诊断水平有关，一般肺栓塞的发病率是指临床诊断出来有症状的肺栓塞，也有以尸检结果推断的发病率。实际情况可能是尸检发现率明显高于临床诊断率，无症状的肺栓塞明显多于有症状的肺栓塞，诊断出来的肺栓塞明显少于没有诊断出来的肺栓塞，因此，肺栓塞的实际发病率难以确定。国外尸检资料统计表明：肺栓塞总的发生率为5%～24%，其中老年人中高达49%。据流行病学调查估计，美国每年发生肺栓塞的人数多达65万～70万。在心血管疾病中，肺栓塞的发病率仅次于冠心病和高血压，是第三位常见的急性心肺血管疾病，其中有15万～20万人死亡，病死率仅次于肿瘤和心肌梗死。我国目前尚无确切的统计数字，尸检发病率比预料的多。近年来，随着医学的发展和医师整体素质及检测水平的提高，似有逐年增多的趋势。肺栓塞随患者年龄增加其发病率逐渐增高，60岁以上老年人易患肺栓塞，发病率占25%～63%，80岁以上患者达70%。分析住院患者越来越多的原因，可能与下列因素有关：①临床医师对该病的认识水平提高，诊断的警惕性增强；②诊断技术手段先进，由过去的临床拟诊逐渐过渡到更多依赖于高科技手段，如核素肺灌注-通气扫描、螺旋CT、CT血管造影等，因而肺栓塞的检出率随之增加；③人们饮食结构的改变及不良饮食、起居习惯，使得血栓栓塞性疾病的发生率增高；④近年来，各种介入性手段在临床上广为应用，使得外因诱发肺栓塞的几率增加。

研究资料表明，及时诊治的肺栓塞患者，病死率仅为2%～8%，如未及时诊治，病死率高达60%～77%。在死亡前得到诊断者不足50%，75%肺栓塞死亡发生于首次住院期间。其主要死亡原因为右心衰竭、反复肺栓塞及慢性肺动脉高压，其中11%～33%在发病后1小时内迅速死亡，早期诊断及有效治疗可以明显降低病死率。

2.肺栓塞的误诊率和漏诊率

肺栓塞多与其他疾病合并存在，临床表现不典型，病情复杂，因而诊断难度大，易造成漏诊或误诊。肺栓塞的误诊和漏诊率很高，据报道，即使在现代先进诊断技术高度发展的今天，肺栓塞的漏诊率仍高达70%以上，生前确诊者只有20%～30%。北京阜外心血管病医院资料表明其误诊率为79%。国外尸检发现肺栓塞的漏诊率为67%，误诊率为63%，诊断正确率仅为33%。总结误诊原因：①对肺栓塞缺少足够认识，不重视基础疾病及诱因；②对某些症状先入为主，或过多依赖放射科医生报告，如咳嗽、肺部啰音及X线胸片提示肺部感染、胸腔积液，而拟诊为肺炎或胸膜炎；③过度重视冠心病、胸痛、心电图异常及心肌酶学升高，均考虑急性心肌梗死或心绞痛。

二、肺栓塞的危险因素研究

1.深静脉血栓形成

深静脉血栓形成是肺栓塞最大的危险因素，引起肺栓塞的栓子绝大部分来自下肢深静脉。国外文献报道82%的肺栓塞患者可发现有深静脉血栓形成，提示肺栓塞的血栓性栓子主要来自深静脉系统，故深静脉血栓形成往往是肺栓塞的前兆。

2.心脏疾病

心血管疾病也是肺栓塞重要的危险因素。国外资料显示38.0%～54.1%的肺栓塞见于心肺和血管疾病。国内报道，40%的肺栓塞有心脏疾病史，其中主要有慢性心功能衰竭、风湿性心脏瓣膜病、心肌梗死、心肌病、感染性心内膜炎、心血管介入术和右房黏液瘤等，尤其是合并心房颤动、心功能衰竭时，肺栓塞发生率增高。

3.恶性肿瘤

恶性肿瘤与血栓栓塞性疾病之间有着一定的生物学关系，肿瘤患者的肺栓塞发生率显著增加。血栓栓塞性疾病往往是肿瘤存在的信号，近期的研究表明，10%左右的所谓特发性肺栓塞患者随后发生恶性肿瘤。根据尸检资料，胰腺癌患者35%、肺癌20%、泌尿道癌19%、结肠癌15%、胃癌16%、乳腺癌15%合并肺栓塞。

4.创伤与手术

创伤与手术是深静脉血栓形成-肺栓塞发生的主要危险因素之一。尸检发现胫骨骨折45%～60%、髋骨骨折50%～75%、脊髓损伤50%～100%的患者发生深静脉血栓形成，创伤患者约15%并发肺栓塞，骨盆骨折25%、脊柱骨折14%的患者并发肺栓塞。大面积烧伤和软组织创伤也可并发肺栓塞。

5.慢性阻塞性肺疾病

有研究资料显示，肺栓塞患者中9%～12%的基础疾病为慢性阻塞性肺疾病（COPD），COPD已成为肺栓塞的独立危险因素。COPD患者血液呈高凝状态，当发生肺心病、右心衰时，活动减少，下肢肿胀，静脉回流障碍，加速血栓形成。

三、肺栓塞的诊断研究

肺栓塞的诊断问题，由于病因复杂，临床症状及体征缺乏特异性，常规检查又难以和其他疾病相鉴别，因此极易漏诊和误诊，一直是学术界关注的热点。研究发现，传统上诊断肺栓塞的三联征同时存在者仅占20%，故若单纯依靠“三联征”作为肺栓塞的鉴别诊断标准，将会造成大部分患者的漏诊。随着影像学技术的发展，一系列先进手段也逐渐应用于肺栓塞的诊断中，并显示出良好的应用前景。核素肺通气/灌注显像（V/Q）对可疑肺栓塞的诊断已有30多年历史，经过广泛的临床试验与评价，目前被认为是安全、无创、有价值的重要诊断手段之一。长期以来肺血管造影（PA）/肺动脉数字减影血管造影（DSA）一直被视为诊断肺栓塞的“金标准”，其诊断敏感性约为98%，特异性为95%～98%。但进入21世纪后却很少采用，因其为有创检查，操作要求高，费用昂贵，最遗憾的是对亚肺段以下的肺栓塞很难作出判断。近10多年来，CT特别是螺旋CT对肺栓塞诊断的临床应用，使肺栓塞诊断出现了革命性变化，由于检查快捷、诊断可靠、安全性强及价格等优势，现已广泛应用，并成为确诊肺栓塞的主要手段。成像时间短、薄层扫描及广泛的覆盖，以及良好的重建图像质量，是螺旋CT用于肺栓塞诊断的主要优势。20世纪90年代末磁共振肺血管造影（MRA）和三维动态增强扫描（3D-MRA）开始用于临床，被认为是目前最先进的、最有发展前景的无创检查技术。国外报道3DMRA诊断肺栓塞的敏感性达87%，特异性约达96%。

四、抗凝治疗的研究

临床抗凝治疗虽然不能直接促进血栓溶解和减少深静脉血栓形成，但可阻止血栓的进一步发生和发展，增强自身纤溶机制，溶解已存在的血栓，并且可使致死性肺栓塞发病率下降60%～70%，也可明显减少复发性血栓栓塞事件的发生。肺栓塞的传统治疗是应用普通肝素（UFH）进行抗凝，其不良反应相对较多，特别是致命的大出血。近年来，UFH已逐渐被低分子肝素（LMWH）所代替，LMWH不与血浆肝素结合蛋白结合，不与细胞膜结合，生物利用度高，半衰期长，皮下给药吸收完全。有研究称不推荐华法林作为肺栓塞的首选治疗，仅在下列情况下可以考虑使用华法林：①肺栓塞范围小；②晚期肿瘤患者；③全身衰竭患者。当然，患者需要长期抗凝应首选华法林。

五、溶栓治疗的研究

肺栓塞的溶栓治疗，国外早在20世纪70年代已用于临床。尽管抗凝治疗已经被公认为肺栓塞的标准治疗，但由于溶栓治疗能够快速溶解血栓，更有效、更快地纠正血流动力学改变，故被认为是一种更理想的治疗选择。对肺栓塞溶栓治疗的争论主要集中在以下几方面：溶栓治疗是否具有显著疗效、溶栓药物及用法的选择、溶栓药物剂量的大小、溶栓治疗的时间窗、溶栓治疗的副作用等。这从2004年美国胸科医师协会抗栓和溶栓治疗方法指南，和2000年欧洲心脏病学会公布的急性肺栓塞诊断治疗指南中就可以看出。

虽然在是否能降低血流动力学稳定的患者病死率或者肺栓塞的复发率方面结论尚不统一，但是目前的多中心试验结果非常明确地认为溶栓治疗比单纯抗凝治疗更能快速地溶解血栓，改善血流动力学状况，临床疗效显著。根据临床观察，溶栓治疗急性肺栓塞至少有以下4个优点：①通过溶解血栓，可迅速恢复肺灌注，逆转血流动力学的改变，及早改善肺的气体交换；②通过清除静脉血栓，减少肺栓塞的复发；③快速而完全地溶解栓子，可减少慢性肺栓塞和慢性肺动脉高压的发生；④通过以上各种机制，溶栓治疗可以降低肺栓塞的发病率和病死率。所以，一般主张对无禁忌证的肺栓塞应施行积极的溶栓治疗。

通过临床实践，可以看到急性大面积和次大面积肺栓塞溶栓越早疗效越好，一般在发病2周内溶栓疗效均较肯定。个别病例虽然发病已超过2周，但考虑栓子有可能多次脱落，也应给予溶栓治疗，一些病例溶栓后临床症状确有不同程度改善，收到一定疗效。因此，对于肺栓塞的溶栓治疗应强调个体化原则，不能千篇一律，对于栓塞面积大、肺动脉压高、血流动力学不稳定的患者（尤其是年轻人），特别是外周栓塞，无法实施手术或介入治疗的患者，在严格掌握溶栓治疗禁忌证的前提下，可适当扩大溶栓时间窗。

六、中西医结合治疗

肺栓塞在中医学中并无明确的概念，多属于“咳嗽”、“咯血”、“胸痹”、“喘证”等范畴，对其如何辨证论治临床报道很少，尚未见单纯中医中药治疗肺栓塞的临床报道，多以中西医结合治疗为主。由于肺栓塞的临床表现复杂而凶险，急性者往往表现为厥证、脱证，慢性者可表现为气滞血瘀、脏腑功能失调等证。辨证论治应从整体观念出发，辨病与辨证相结合，首先明确现代医学诊断，明确病情的轻重缓急，再根据临床证候特点，期型结合施行中西医结合综合治疗。急性期本着“急则治其标，缓则治其本”的原则进行治疗，慢性期充分发挥中医宣肺化痰、活血通络、调理脏腑的优势，配合西医治疗，减轻痛苦，改善症状，帮助患者尽快恢复肺脏和其他脏器功能，提高生存率，降低复发率。另外，根据中医“未病先防，既病防变”的理念，充分重视肺栓塞中西医结合防治的研究，加强中西医结合基础和临床研究，发挥中西医结合整体辨证治疗的优势。

第三节　血栓性浅静脉炎

血栓性浅静脉炎（Thrombophlebitis）是临床上的多发病、常见病。在四肢，血栓性浅静脉炎可发生于下肢的大隐静脉、小隐静脉及其属支，上肢的头静脉、贵要静脉；在胸腹壁，可发生于胸腹壁浅静脉。游走性浅静脉炎，病因不明确，可以迁徙性地在人体各处交替发病。我国传统医家对本病的认识和治疗积累了丰富的经验。

一、病因病机研究

19世纪中期（1846～1856年），著名医学家魏尔啸（Virchow）首先提出静脉血栓形成的三大因素：血液高凝、血流滞缓及血管损伤。长期以来，魏尔啸的理论一直受到普遍公认。血栓性浅静脉炎作为临床上一种常见的静脉血栓栓塞性疾病，其发生原因与静脉药物刺激、反复穿刺和静脉插管、外伤、感染、高凝状态和过敏等多种情况有关，其中有部分发病原因不明。但就其发病机制来说，都没有超越魏尔啸所论述的观点。

中医学认为本病多由湿热蕴结、寒湿凝滞、外伤血脉等因素致气血运行不畅，血滞脉中而成。尚德俊认为血栓性浅静脉炎是由于局部损伤、感染和静脉淤血等，发生浅静脉炎症变化，血栓形成。由于湿热蕴结、瘀阻脉络，致生本病。陈淑长认为本病乃湿热之邪侵入经脉，导致气血瘀滞，脉络滞塞不通；并认为胸腹壁处血栓性浅静脉炎多是由于气血运行滞缓，脉络闭阻而发病。王景春等则认为脉中血流滞缓，外感风寒湿邪或外伤淤血留注脉络，毒邪结聚不散，淤血停留致使脉络不通，瘀于肌肤脉络而导致本病发作。静脉输液、化学药物刺激、严重的浅静脉曲张等均可引起本病。王琳等认为此病的发生是由于人体湿邪蕴结、郁久化热、聚湿为痰，致使淤血、痰湿互结，脉络不通；热毒蕴结则皮肤灼热。因此，热毒蕴结、痰瘀留滞是其主要病机，此观点具有代表性。综合诸多医家对本病的认识，其发病不外乎与寒、湿、热、痰、瘀等互结阻滞脉络有关。

二、临床辨证论治研究

尚德俊根据临床经验把本病分为三型：①湿热型，治宜清热利湿、活血化瘀，内服四妙勇安汤加味、茵陈赤小豆汤加减；②气结型，治宜清热解毒、行气活血，内服柴胡清热饮；③瘀结型，治宜活血化瘀、通络散结，内服活血通脉饮、舒脉汤、丹参通脉汤。在辨证论治的基础上，内治疗法与外治疗法相结合应用，配合应用大青膏、茅菇膏、黄马酊等，对于促进炎症消散吸收有显著疗效。陈淑长将本病分为两型：①脉络湿阻证，治以清热利湿、化瘀通络，方选五神汤加减；②脉络瘀阻证，治以活血化瘀、通络止痛，方选桃红四物汤加减。王景春等采用内外兼施的方法，辨证内服活血汤、通络丸3号、通络丸4号，配合外用硝黄合剂与水调散，治疗300例血栓性浅静脉炎，治愈180例，显效80例，好转40例。刘政等运用花栀通脉饮配合消炎液外涂患处，治疗62例，显效51例，有效6例，好转5例。认为花栀通脉饮具有抗菌消炎、改善外周微循环的作用；而消炎液可促进炎症消退及促进血栓的机化吸收，如此内外合治，则疗程短，效果显著。根据临床报道统计，中医辨证论治本病总有效率在96%左右。

三、外治疗法研究

外治疗法是我国传统医学的独特疗法，能直接作用于病变局部，收效迅速，疗效显著，且简便易行、安全可靠，一直为历代医家所重视。目前，外治疗法在周围血管疾病中的应用日益受到重视。临床各家运用外治疗法治疗血栓性浅静脉炎，积累了大量的良效方剂，临床运用疗效显著。应用外治疗法治疗血栓性浅静脉炎，无论是熏洗疗法、膏药疗法、贴敷疗法、围敷疗法，皆可起到清热解毒、活血通络、祛瘀凉血、软坚散结、消肿止痛的作用，直接作用于浅静脉炎病变局部，药效直达经脉血络，并通过以下机制发挥作用：①改善局部血液循环；②促进炎性介质的吸收；③改善血管内皮细胞功能；④促进血栓的机化吸收；⑤改善局部营养的功能；⑥修复肌肤的作用。临床上运用外治疗法治疗血栓性浅静脉炎，应在辨证论治的指导下根据病情灵活运用，均可取得显著疗效。综合文献报道，单纯外治疗法治疗本病，总有效率在90%以上。

四、中西医结合综合疗法

大量的临床实践证明，中西医结合辨证论治整体疗法综合治疗效果显著，明显优于单纯中医或西医组，已成为我国治疗血栓性浅静脉炎的独特疗法。在临床上，中医辨证论治与抗炎、抗凝、外治疗法和手术治疗等相结合应用，则可以缩短疗程，提高疗效，防止血栓性浅静脉炎的复发。以血栓性浅静脉炎的现代医学分期为基础，结合中医辨证分型，施行中西医结合综合治疗，既注重整体辨证论治，又兼顾现代医学不同病变时期的病理生理变化特点，以宏观辨证为主，参考微观辨证依据，是目前临床上最常用的治疗方法。急性期以消炎、抗凝为主，结合服用清热利湿、活血化瘀通络中药，以及静脉滴注活血化瘀中药提取物，同时应用外治疗法，促使浅静脉血栓和炎症迅速消溶吸收，防止血栓蔓延进入深静脉，而发生深静脉血栓形成；慢性期常根据浅静脉炎症消退的情况和血液学检查结果，选择应用活血化瘀药物静滴，并联合应用物理疗法和外治疗法，以活血利湿、软坚散结通络法为主，进一步促使浅静脉血栓消溶，血管炎症吸收消散。物理疗法（如紫外线、超短波、磁疗等）和中医外治疗法是常用的有效方法，主要是促进肢体静脉血液回流，消除下肢淤血状态，预防、延缓或减轻淤滞性皮炎、慢性溃疡等并发症的发生。

此外，临床上治疗本病，还可应用针灸疗法，以及紫外线、超短波、磁疗等物理疗法，具有消炎、消肿的作用，可以控制炎症反应，有较好的临床效果。

第四节　腔静脉阻塞综合征

1757年William Hunter首先报道因梅毒性胸主动脉瘤压迫所致的上腔静脉阻塞综合征，到19世纪腔静脉阻塞综合征的临床病例报道开始增多。在我国，从20世纪50年代中期以后有小组病例报道，随着人们对腔静脉阻塞综合征认识的不断深入，以及血管介入放射学的迅猛发展，临床上该病的诊断和治疗方法也在不断地改进和完善。

一、临床诊断研究

根据上、下腔静脉系统回流障碍的临床表现，诊断腔静脉阻塞综合征并不困难。但应明确上、下腔静脉阻塞的部位、程度、范围、侧支循环建立情况及病因学诊断，以利于进一步选择治疗方案及判断预后。2001年，吕发勤等对52例上腔静脉阻塞综合征（Superior Vena Cava Syndrome，SVCS）疑诊患者行彩色多普勒超声检查的研究，结果显示彩超诊断SVCS的真实性、指标灵敏度、特异度、假阳性率、假阴性率、准确度、阳性预告值、阴性预告值、阳性似然比、阴性似然比、约登指数比分别是97.37%、92.86%、7.14%、2.63%、96.15%、97.37%、92.86%、13.63、0.03、0.90，可靠性指标卡帕值为0.90，认为彩超诊断SVCS具有敏感性、特异性较高的优点，是首选的SVCS影像学诊断方法。段云友等（2001年）、于士龙等（2007年）分别对不同影像学方法诊断腔静脉阻塞进行了研究，认为彩超能显示腔静脉阻塞的形态学及血流动力学改变，操作简便、无创、可重复性好，应作为首选；增强CT或MRI扫描，可准确显示阻塞部位、性质及病变部位的三维结构，但费用较高；血管造影是诊断腔静脉阻塞的“金标准”，能准确地显示病灶全貌，为定位、定性诊断及指导介入治疗提供可靠依据，但该方法是有创检查。放射性核素静脉显像检查是临床诊断腔静脉阻塞的另一无创检查方法，认为能直观显示下腔静脉及髂静脉和下腔静脉阻塞后侧支循环的情况，诊断率高，对下腔静脉阻塞的初步筛选有重要价值。不足之处在于不能明确下腔静脉狭窄或阻塞的准确部位、阻塞的长度及类型。

二、辨证论治研究

中医学无“腔静脉阻塞综合征”病名，依据临床表现，属于“脉痹”、“肿胀”、“水肿”、“筋瘤”等疾病范畴。有关中医辨证治疗上腔静脉阻塞综合征的研究报道较少，其治疗多分散于对恶性肿瘤的辨证论治中。在长期的临床实践中，中西医结合治疗肿瘤已取得较大的成就，如在晚期肺癌的治疗过程中，主要体现在中医药与化疗、放疗相结合，提高疗效，减轻毒性反应，提高生活质量，延长生存期等。近年来，部分学者通过中西医结合辨病与辨证相结合，开始总结SVCS的辨证论治经验，认为：①本病初期是水饮内蓄为患，治以补脾益肺，方选苓桂术甘汤和二陈汤为主；②本病后期系病久耗伤肾气，治以补肾纳气，方选金匮肾气丸加太子参、黄精、百合等；③积病日久，虚实寒热夹杂，需多脏兼顾同治。伏痰阻肺，外邪侵袭者，治以宣通肺气，疏散外邪；疾病危重阶段，诸脏虚损，在补肺、健脾、温肾的同时，应以益气强心、利尿消肿、温阳通瘀等为治疗大法。因其病机和临床表现极其复杂，应按照辨证论治原则，治疗时灵活运用。对肺癌所致SVCS的病机及中医治疗进行了初步探讨，认为癌毒、淤血、水饮相互搏结是其基本病机；抗癌攻毒、活血化瘀、利水消肿是其治疗大法，组方时以抗癌消积、攻毒软坚之药为君药，利水消肿为臣药，活血化瘀为佐药，同时要注意扶助正气，攻补兼施，标本兼顾。对于下腔静脉阻塞综合征（Inferior Vena Cava Syndrome，IVCS）的治疗，多参考对布-加综合征的辨证论治。陈柏楠将本病分为4型论治：①肝脾血瘀型，治以活血化瘀、行气利水，方选膈下逐瘀汤加减；②湿热蕴结型，治以清热利湿、攻下逐水，方选中满分消丸和茵陈蒿汤加减；③脾肾阳虚型，治以温补肾阳、利水消肿，方选附子理中丸和五苓散加减；④肝肾阴虚型，治以滋补肝肾、凉血化瘀，方选一贯煎和膈下逐瘀汤加减。裴玉崑对布-加综合征进行辨证论治的研究，也分为肝脾血瘀型等4型，分别以调营饮加减、中满分消丸加减、附子理中丸和五苓散加减及地黄丸加减治疗。

三、手术治疗的研究

1962年，陆林等应用人造血管治疗1例SVCS获得成功。1962年，张振湘等报道应用大隐静脉治疗4例SVCS获满意疗效。1992年和1998年，汪忠镐等两次报道SVCS 33/47例的手术治疗经验，其中首创应用大网膜静脉与颈静脉转流术，获得了成功。1997年，周清华等首先在国内报道肺切除合并全上腔静脉切除、人造血管置换重建上腔静脉治疗肺癌伴上腔静脉阻塞综合征3例，获得满意效果。2001年，李雄等报道了颈内静脉-右心房（耳）旁路移植术的成功经验，认为应在术前正确评估患者对开胸手术的承受能力，此种手术不失为较好的姑息治疗的转流术式。IVCS的手术治疗仅针对经积极内科治疗病情无明显好转的慢性期患者，以及下腔静脉阻塞而肝静脉通畅者。通过手术，以恢复或改善下腔静脉血流。手术常采用下腔静脉-右心房或颈内静脉人工血管旁路转流术。头静脉经胸腹壁股静脉转流术，有时也可以考虑作为一种治疗方法。

四、介入治疗的研究

1982年Rocchini及1985年Bensen先后应用球囊导管行血管成形术治疗大血管转位后的SVCS获得成功，1986年，Chamsangave等首次应用腔内支架治疗IVCS成功，标志着血管腔内介入技术开始应用于上、下腔静脉阻塞综合征的治疗。随后，球囊扩张+支架植入术、经导管局部溶栓术和血栓吸出术等介入技术广泛应用于腔静脉阻塞综合征，具有创伤小、易耐受、恢复快及并发症少的特点。血管腔内介入治疗广泛应用于急性发病、放化疗未能取得预期效果或复发、无手术指征的良恶性疾病所致的SVCS，成为姑息治疗恶性肿瘤所致腔静脉阻塞综合征的新方法。在我国，汪忠镐等较早开展了下腔静脉阻塞的介入治疗，并积累了大量的临床经验。2004年，徐克等报道介入治疗SVCS 34例，经随访3～89个月，除3例恶性SVCS因原发病死亡外，其余病例无再狭窄及症状性复发。据文献报道，球囊扩张+支架植入术治疗腔静脉阻塞的临床治愈率高达68%～100%。经导管局部溶栓术和血栓吸出术，主要适用于SVCS阻塞合并血栓形成及血栓性SVCS。综合文献认识，经导管局部溶栓可缩小上腔静脉（SVC）栓子体积，降低肺动脉栓塞的发生率；可减少SVC阻塞长度，使支架植入数减少，进而降低再狭窄的发生率，并可使支架扩展到最大限度。

随着医学的发展和临床诊断技术水平的提高，腔静脉阻塞综合征的临床检出率也逐渐增高。仅就1995～2002年《中华放射学杂志》的统计，有关腔静脉阻塞介入治疗报道的病例累计近200例，绝大多数为恶性肿瘤压迫或侵及腔静脉所致。到2004年底为止，我国文献报道的SVCS有300～350例，相信将来人们对腔静脉阻塞综合征的诊断和治疗方法也将更加完善。

第五节　髂静脉受压综合征

髂静脉受压综合征（Iliac Compression Syndrome）为髂总静脉受髂动脉的骑跨压迫，或受盆腔脏器原发或转移性肿瘤，或纤维粘连索带的压迫而导致的髂总静脉腔狭窄和闭塞，出现髂总静脉和下肢静脉回流障碍的一组临床症候群。1908年，Mc Murrich在尸检中首次发现左髂总静脉内有粘连样组织结构者占32.3%，并推测可能为先天性的解剖异常。1957年，May和Thurner经组织学研究发现病变静脉内膜和中层被结缔组织所取代，认为是左髂总静脉受右髂总动脉和盆腔压迫，动脉搏动传导引起的静脉壁之间摩擦刺激，导致内膜慢性增生和纤维化形成。1965年，Cockett等通过解剖学、静脉造影和手术探查的资料进行系统详细的描述，首次将该病命名为髂静脉压迫综合征，并对其机制和临床表现作了论述，故又称Cockett综合征。随着解剖学研究和临床患者报道增多，发现除左髂总静脉受压最多外，还有其他受压类型，盆腔病变也能引起Cockett综合征。

在我国，从1982年开始陆续有左髂静脉受压和腔内粘连结构的解剖学研究及文献综述、静脉造影诊断和临床治疗经验报告。这些资料对认识和研究Cockett综合征会起到促进的作用。

一、发病机理研究

目前多数学者认为左髂总静脉受压主要来自其前方的右髂总动脉，根据右髂总动脉与左髂总静脉的位置关系分为正常型、低位型、高位型。进一步研究发现左髂总静脉受压段的近侧（下游）和远侧段（上游）管径均有扩大，管腔不同程度变薄。其中25%的病例存在静脉内粘连结构，根据其位置和形态，多分为3型：①外侧壁粘连型，即左髂总静脉外侧前后壁粘连在一起，引起静脉管腔缩小。②中央隔带型，即左髂总静脉前后壁之间存在粘连带，此型多数伴有外侧前后壁粘连。③隔膜型，即受压左髂总静脉腔内出现隔膜状粘连带。但并不是左髂总静脉受压和静脉内粘连结构的出现都会引起静脉血流受阻或髂股静脉血栓形成，只有当左髂总静脉受压和静脉内粘连结构发展到一定程度，特别是在某些诱因如外伤、手术、卧床等情况下才易发生髂股静脉血栓形成。

二、影像学诊断研究

对髂静脉受压综合征的诊断研究主要集中在影像学领域。彩色超声多普勒对本病的检查具有较高的准确性及可靠性，且无创伤、无禁忌证、可重复性强，还可以排除其他原因引起的髂股静脉血栓形成，不仅在鉴别诊断上有价值而且对治疗方案的制定有着重要意义。陆恩祥等认为应用彩色多普勒进行检查，更容易识别髂总动脉及髂总静脉的关系，可以观察到左髂总静脉前方受到右髂总动脉压迫，后方受脊柱强回声向前推挤，使局部血管变细，特点是前后径变小，左右径增大，左髂总静脉受压远端前后径逐渐增宽，形成“喇叭口”状改变。王红等对下肢静脉曲张患者做顺行性血管造影时发现，Cockett综合征患者的髂静脉血管受压，管腔增宽，受压近端呈喇叭口状、笔杆状压迫中断，局部密度减低，并出现部分侧支循环显影。数字减影血管造影（DSA）突破了常规的X线诊断技术，能够实现三维血管重建，能清晰显示髂静脉的形态、血液回流情况以及侧支循环等，并可测量髂总静脉受压段远近段的压力梯度差，故能较明确诊断。髂外静脉的狭窄在正位造影时往往易漏诊，在侧位造影时可以发现成角和狭窄，因此侧位造影摄片很重要。另外造影时患者采用的体位也很重要，应采取头高足低位。有学者主张应用扫描速度快、空间分辨率高的多层螺旋CT对盆腔和下肢进行扫描，清晰地全程显示出盆腔和下肢的增强扫描影像；其后期的3D重建还能立体显示出髂静脉、下肢静脉及其空间关系；而且能明确显示引起Cockett综合征的外在因素，除髂总动脉压迫外，还可能为异位肾、输尿管、腹膜后血肿、盆腔肿块等压迫，弥补了静脉造影的不足。磁共振增强血管成像（CEMRA）检查能得到非常直观的髂静脉图像，可清楚地显示出髂静脉的狭窄、阻塞以及髂静脉阻塞后的引流情况，直接法比间接法所得图像信噪比更高，图像质量也更好，静脉血管显示更详细。

三、外科治疗研究

目前，对Cockett综合征的治疗以外科治疗方法为主，手术治疗必须解决两个问题：①恢复髂总静脉的血流通畅；②防止术后再度出现髂总静脉的狭窄闭塞。早在1958年Palma-Dale手术（健侧大隐静脉耻骨上股-股静脉旁路术）就已应用于治疗单侧髂静脉的局限性闭塞。近几年根据不同情况又出现各种不同的术式，对于受压较轻者，行髂静脉粘连松解术。还可用人造血管做动静脉间的支架，避免术后再度受压，或做人造血管支架悬吊术。对于髂静脉受压迫而腔内无粘连者，可行左髂总静脉离断于右髂总动脉前吻合重建术或右髂总动脉离断于左髂总静脉后吻合术。对于病变严重者，行病变段髂静脉切除、原位人造血管移植术。对其他病变重者尚可做腔内粘连切除、静脉壁修补扩大成形术或人造血管搭桥术。对于髂股静脉血栓形成者，急性期可行Fogarty导管取栓，髂腔/股髂静脉人造血管搭桥加临时性动静脉瘘术，慢性期可做骨上交叉转流术。随着介入放射学的不断发展，众多学者纷纷将腔内介入技术应用于Cockett综合征的治疗，髂静脉球囊扩张加内置支架术等广泛应用于临床，取得良好的效果。超声血栓消融术是近年来发展的一种微创介入治疗技术，主要通过低频高强度超声的机械振动、空化作用等生物学效应，选择作用于血栓，进而消融血栓，恢复血管的通畅。对于并发深静脉血栓者，陈翠菊、方伟等采用超声消融配合介入治疗16例患者，仅1例术后8个月血栓复发。


第二章　腔静脉系统解剖与生理

第一节　静脉的解剖

凡运送血液向心流动的血管都是静脉。体循环的静脉具有主要临床意义者是腔静脉，由于收集不同区域的静脉血液，又分为上腔静脉和下腔静脉。

一、上腔静脉

头颈部、上肢和胸部的静脉，直接或间接注入上腔静脉，导回右心房。头颈部的静脉，大部分汇集于颈内静脉；上肢的静脉、颈部的浅静脉和胸壁静脉，分别汇入腋静脉、锁骨下静脉和奇静脉。锁骨下静脉与颈内静脉汇合成为头臂静脉，左、右头臂静脉组成上腔静脉。奇静脉则直接注入上腔静脉。上腔静脉主要收集膈以上静脉系统的血液。

上腔静脉是粗短的静脉干，由左、右头臂静脉汇合而成。全长平均值男性成人为6.13+0.19cm，女性成人为5.72+0.2cm。其外径男性成人平均值为18.8+1.0mm，女性平均值为17.8+0.6mm。其属支有左、右头臂静脉和奇静脉。

左、右头臂静脉分别在同侧胸锁关节的后方，由颈内静脉及锁骨下静脉汇合而成，静脉内无瓣膜。右头臂静脉长度平均值男性成人为4.41±0.81cm，女性为3.88+0.87cm；其外径男性平均值16.3±2.3mm，女性为14.6+5.8mm。左头臂静脉长度平均值男性成人为6.86+0.81cm，女性为6.15+0.84cm；其外径男性平均为15.7±4.6mm，女性平均为15.6+2.9mm。直接注入头臂静脉的属支有椎静脉、颈深静脉、胸廓内静脉、肋间上静脉及甲状腺下静脉等。

（一）头颈部静脉

头颈部的静脉分为浅静脉和深静脉两部分，最主要的浅静脉是颈外静脉，最重要的深静脉是颈内静脉。

1.颈外静脉

收集颅外和面部的大部分血液及部分面深层的静脉血，为颈部浅静脉中最大的一支。颈外静脉上1/3段外径平均为4.11±0.12mm，中1/3段为5.25±0.15mm，下1/3段为6.29±0.17mm。颈外静脉全程可有2对瓣膜，其中1对在汇入锁骨下静脉的入口处。

2.颈内静脉

是颈部深静脉，收集脑部和颈部的血液。颈内静脉瓣多数为双叶瓣，少数为单叶瓣或三叶瓣。颈内静脉外径，男性成人平均为12.8±0.4mm，女性为12.3±0.4mm。

（二）上肢静脉

上肢静脉分为浅静脉和深静脉。浅静脉位于皮下浅筋膜中，不与动脉伴行；而深静脉与同名动脉伴行。二者都有瓣膜，深静脉瓣膜比浅静脉的多，浅、深静脉之间有广泛的交通。

1.上肢浅静脉

最重要的是头静脉、贵要静脉和肘正中静脉。

（1）头静脉　起始于手背静脉网桡侧部，向上绕过前臂桡侧缘至前臂掌侧面，沿途可接受前、后两面的属支，行至锁骨下窝穿深筋膜，注入腋静脉或锁骨下静脉。此静脉虽在皮下，但较固定，临床上常用来进行输血、输液、静脉注射，插入心导管也常选用此静脉。头静脉全程均有瓣膜，平均为11个。

（2）肘正中静脉　在肘窝处连接头静脉和贵要静脉。肘正中静脉常有1～2个瓣膜。

（3）贵要静脉　起始于手臂静脉网的尺侧部，在前臂后面的尺侧上升，至肘窝以下转向掌侧，接受肘正中静脉后上升，约至上臂中点稍下方，穿深筋膜至臂深部注入肱静脉，与腋静脉相延续。

2.上肢深静脉

上肢主要深静脉有尺、桡、肱、腋和锁骨下静脉，与同名动脉伴行，一般为两支，位于同名动脉两侧，两支间有多数小的横支互相连接。上肢的大部分静脉血由浅静脉引流，深静脉的引流量较小。

（1）尺、桡、肱静脉　均为2支，2支间有多支交通静脉。与同名动脉伴行。

（2）腋静脉　较粗大，接纳上肢浅、深静脉的血液。腋静脉的长度，男性成人8.35±0.26cm，女性成人7.89±0.27cm。腋静脉外径，男性成人第一段平均19.5±0.5mm，第二段为19.4±0.5mm，第三段为13.9±0.4mm；女性成人略细，第一段为17.2±0.4mm，第二段为15.8±0.4mm，第三段为12.1±0.4mm。腋静脉全程均可出现瓣膜，两侧瓣膜缺如者占12.33%。

（3）锁骨下静脉　为腋静脉的延续，起始于第1肋骨的外侧缘，至胸锁关节后面与颈内静脉结合形成头臂静脉。成人锁骨下静脉平均长度，男性为3.86±0.08cm，女性为3.63±0.07cm。锁骨下静脉的外径，成人男性平均值为12.2±0.2mm，女性为10.8±0.3mm。锁骨下静脉的始末两端均有瓣膜。锁骨下静脉临床常用来进行静脉导管插入补充营养，测定中心静脉压以及安置心脏电极起搏器等。

二、下腔静脉

下腔静脉在第4或第5腰椎体前面由左、右髂总静脉汇合而成。下腔静脉沿腹主动脉的右侧上行，全程分为5段，自起始处至右肾静脉上缘为第一段，平均长度为12.39±2.23cm；由右肾静脉上缘至肝下缘为第二段，平均长度为2.92±1.48cm；由肝下缘至肝右静脉上缘为第三段，平均长度为6.46±1.95cm；自肝右静脉上缘至膈为第四段，长约0.5±0.3cm；由膈至右心房为第五段，又称膈上段，其长度平均为1.8±0.Scm。下腔静脉全长平均为25.7±2.5cm。

下腔静脉外径：起始处平均2.6±0.3em，最高一侧肾静脉上缘处为3.1±0.4cm，穿膈处为3.4±0.4cm。直接注入下腔静脉的属支有脏支和壁支，脏支有肝静脉、右肾静脉、左肾静脉和右侧睾丸静脉（或卵巢静脉）等；壁支包括膈下静脉和腰静脉。其中肝静脉和肾静脉临床上比较重要。

（一）肝静脉

自肝实质内导出的静脉，从后缘出肝后，立即注入下腔静脉，收集肝脏的血液。肝静脉有2～3条主干（肝右静脉、肝中静脉、肝左静脉），出肝后入下腔静脉，没有静脉瓣膜。肝静脉阻塞可引起布-加综合征。

（二）肾静脉

输送肾的静脉血液至下腔静脉。右肾静脉较短，平均长度2.75±0.06cm，外径平均为12.8mm。左肾静脉较长，平均为6.47±0.13cm，外径平均14.6mm。肾静脉内可出现瓣膜。门静脉高压症时，切除脾脏与左肾静脉做脾肾静脉分流术。

三、门静脉

门静脉为一粗短的静脉干，成人平均长度为5.10±0.13cm。门静脉近侧端的外径平均为1.70±0.43cm，在第2腰椎体的左侧、胰颈的背侧处，由肠系膜上静脉和脾静脉汇合而成，其中约20%的血液来自脾脏。门静脉位于肝固有动脉和胆总管的后方。门静脉的左、右两干分别进入左、右半肝后反复分支，最后终于窦状毛细血管，由此经各级肝静脉将血液运送到下腔静脉。所以门静脉系是位于两个毛细血管网之间，一端是胃、肠、脾、胰的毛细血管网，另一端是肝小叶内的肝窦。肝门静脉无瓣膜。

门静脉与腔静脉系之间有四处交通支存在：①在胃底和食管下段，胃冠状静脉、胃短静脉通过食管静脉丛与奇静脉相吻合，血液流入上腔静脉；②在肛管和直肠下端，直肠上静脉与直肠下静脉、肛管静脉相吻合，血液流入下腔静脉；③在前腹壁，脐旁静脉与腹上、下深静脉相吻合，血液流入上、下腔静脉；④在腹膜后，肠系膜上、下静脉分支与下腔静脉分支相吻合，称Retzius静脉丛。以上这些交通支在正常情况下都很细，血流量很小。

门静脉的属支主要包括脾静脉、肠系膜上静脉、肠系膜下静脉、胃左静脉、胃右静脉、胆囊静脉和附脐静脉等，多与同名动脉伴行。

四、下肢静脉

下肢静脉分为深静脉和浅静脉，浅静脉位于皮下组织中，有多数穿通支静脉穿过深筋膜，与深静脉相交通。深静脉的名称及属支均与伴行动脉一致。

（一）浅静脉

大隐静脉起于足背静脉网的内侧，沿内踝前→股骨髁→卵圆窝，汇入股静脉。在上段5～7cm内有1～8个分支。比较常见的有3～5个分支，即外侧旋髂浅静脉、腹壁浅静脉、阴部外浅静脉及股内、外侧浅静脉。在卵圆窝内常出现1支阴部内静脉，如果手术时不结扎，就会遗留阴道壁上曲张静脉。在大腿段有时出现双大隐静脉，有很少数人有来自腘窝的后侧副大隐静脉，常与小隐静脉相连接。有来自膝关节前外侧的前副大隐静脉分别在大隐静脉中上段汇入大隐静脉。这两条静脉也会因血液倒流而曲张，甚至会发展到需要单独切除的程度。大隐静脉的分支和阴部内静脉在髂股静脉血栓形成后，是非常重要的侧支循环静脉。

在小腿段，有两个重要的分支静脉，即来自内踝下面的后弓支静脉和来自足背中间及外侧的前弓支静脉，分别在胫骨髁附近汇入大隐静脉。前弓支静脉有一个重要分支，即来自小腿外中上段和膝关节下横行汇入的膝下浅静脉。

小隐静脉来自足背静脉网的外侧，沿外踝后侧上行。据Kosinski统计，此静脉在胭窝处汇入胭静脉者占59.3%；汇入大隐静脉者占12%；在深筋膜下潜行一段，于胭窝下边汇入小腿深静脉者占9.7%。小隐静脉汇入胭静脉后，又入股浅静脉者占21%，偶尔见到在大腿后侧浅静脉与小隐静脉共干汇入胭静脉者及小隐静脉起自小腿下外侧者。

小腿段深静脉多呈双支，静脉造影发现缺如者占1%左右。双腘和双股浅静脉时而见到，且多呈“桥”形连接。腹主动脉分叉骑跨在髂总静脉起始部，压在左侧髂总静脉的根部，此乃左侧下肢深静脉血栓形成的原因之一。但因压迫严重而成为下肢静脉回流障碍，即构成所谓“髂静脉受压综合征”者，约占5%左右。其解剖特点常见左侧髂总静脉分出呈上弓形下行。此征发生于右侧和双侧者很少。先天性深静脉畸形者占下肢静脉疾病的2%。

（二）深静脉

（三）交通支静脉

分为交通支和穿通支两种。交通支静脉是指浅静脉之间连接的静脉，大、小隐静脉有两个主要交通支，位于小隐静脉中、上段。小隐静脉与后弓支静脉也会出现交通支，在跟腱外边横过，并与后弓穿通支相连。大隐静脉与前、后弓之间也有交通支。穿通支静脉是指浅、深静脉之间的交通支，该交通支在下肢静脉阻塞或倒流性疾病中，具有重要的病理生理意义。应该注意的是，穿通支静脉不与或不全与隐静脉相通者超过90%。Lajos等报告穿通支静脉直接入大隐静脉者仅占25.3%。在小腿段，后弓支静脉有4个分支，与胫后或腓静脉相通。特别是内踝上2～3个穿通支静脉，由于后弓支和穿通支静脉瓣膜关闭不全而使皮下细小静脉扩张，甚至呈血管瘤状填平内踝后方的凹陷处，也称“踝怒张”。前弓支静脉的下段有一个比较固定的穿通支与胫前静脉相通。膝关节附近有1～2个穿通支者约占50%。小腿中下段穿通支静脉瓣膜关闭不全，在足靴区淤滞性病理变化中起关键性作用。在膝部和股中部大隐静脉与股浅静脉间有1～2个穿通支，特别是股中部的穿通支较粗，常有严重瓣膜关闭不全。在下肢静脉曲张的发病中也起重要作用，而且在大隐静脉剥脱时如不预防性结扎而撕断后，会引起广泛性皮下出血。

（四）静脉瓣膜

此瓣膜在保证静脉血液正常回流中起重要作用。据上海第九人民医院解剖尸体100条静脉，瓣膜率是：髂总静脉0；髂外静脉0～1对，有瓣膜率为44%；股总静脉0～1对，有瓣膜率为51%；股浅静脉1～5对，有瓣膜率为100%；胭静脉0～3对，有瓣膜率为96%；胫腓干0～2对，有瓣膜率为26%；胫前、后和腓静脉各4～12对，有瓣膜率为100%；股-隐静脉瓣膜率为100%。大隐静脉主干瓣膜4～16对。有极少数人（0.7%）的深静脉无瓣膜。

第二节　静脉的生理

静脉的生理功能，就在于保证静脉血液由远而近地向心流动。此功能主要取决于4个因素。

一、静脉瓣膜

静脉瓣膜多是二尖瓣，开放时血流通过，关闭时防止血液逆流，是保证血液向心流动的关键。行走时深静脉受肌肉收缩的挤压，血液被压向心回流。正常瓣膜具有较强的抗逆向压力的能力，据报道新鲜尸体静脉瓣膜抗逆向压力分别是：髂外、股总和隐-股静脉瓣膜为24～35kPa，股浅静脉第一对瓣膜为28～46.6kPa，大隐静脉瓣膜为13.3～26.6kPa。由此可见，只有先天性静脉瓣膜发育不全或后天性瓣膜遭到破坏，才会发生静脉血液逆流性疾病。

二、肌肉泵的作用

下肢肌肉收缩是促使静脉血液向心流动的第二个重要条件。在肌肉收缩时静脉瓣膜开放，穿通支静脉瓣膜关闭，推动血液向心流动；当肌肉松弛时，静脉瓣膜出现相反现象，浅静脉血液向深静脉流动。所以，肌肉收缩是血液回流的动力，而正常瓣膜是血液回流的条件。每次肌肉收缩可以产生24.8kPa的压力，驱使的血量等于心脏的血容量。所以下肢静脉又被称为“第二心脏”。

三、胸腔的负压吸引和静脉本身的张力

当心室舒张时，心室腔的负压可促使静脉血返回心脏。下肢静脉又是一个贮血器官，一般血容量为400ml，所以又称为“血库”。如果血流阻塞和血液倒流，血容量就会大量增加。浅静脉只负担下肢血液回流量的10%～20%，深静脉承担80%～90%，如果大隐静脉因曲张切除或作为血管转流术的移植物，深静脉可以代偿其功能而不会出现水肿。如果深静脉阻塞或逆流，因浅静脉不能代偿其功能而会出现静脉性水肿。

四、静脉压力

静脉压力检测是一种简单技术。踝上扎止血带后行足背静脉穿刺，然后与传感器和记录仪连接，即可记录静脉压变化。

下肢静脉病变无论是血液倒流还是血流阻塞，都会使静脉压升高，所以静脉压力的升高与静脉病变的病理生理变化和临床表现均有密切的关系。在下肢静息立位时，静脉的压力相当于地面到心脏平面的距离，如以身高1.83m计算，直立静脉压为15.6kPa，而仰卧位踝部静脉压则为2.0kPa。前者压力增加是由于肢体血液增加250ml所致。当足跟提起做节拍性活动后，静脉压平均下降60%～65%。停止活动后，静脉压回升均在20秒以上。如果静脉血液回流障碍或者血液倒流而引起足靴区淤滞性皮炎和/或静脉性溃疡时，静脉压会有明显的升高。活动后平均下降25%～30%，停止活动后静脉压回升均在10秒左右。


下　篇　各　论


第三章　下肢深静脉血栓形成

第一节　病因与发病机制

一、病因

中医学对下肢深静脉血栓形成认识久远，认为本病是由创伤、妊娠、分娩及其他疾病长期卧床等因素，或长途乘车，以致久坐久卧伤气，气滞血瘀。如唐代孙思邈著《千金备急要方》记载：“气血瘀滞则痛，脉道阻塞则肿，久瘀而生热”。明代王肯堂著《证治准绳》也指出妇女产后“腰间肿两腿尤甚，此瘀血滞于经络……”，瘀血“流注四肢或注股内，痛如锥刺或两股肿痛”，这与产后发生的髂股静脉血栓形成非常相似。清代唐容川著《血证论》对下肢深静脉血栓形成有了更详细的描述，如“瘀血流注，四肢疼痛肿胀，宜化去瘀血，消利肿胀。”又曰：“有瘀血肿痛者，宜消瘀血”，“瘀血消散，则痛肿自除”。这说明中医学不但详细记载了下肢深静脉血栓形成的发病原因及其临床表现，而且提出了重要的治疗方法，这对后世临床治疗和研究下肢深静脉血栓形成都是相当重要的。

现代医学认为其发病原因主要有以下几个方面：

（一）血流淤滞状态

下肢静脉血液向心脏回流，主要依靠静脉瓣膜的正常功能、骨骼肌肉的不断收缩（唧筒作用）和胸腔内的负压吸引作用。因此，任何影响上述功能的因素均可导致血流缓慢、淤滞，而为静脉血栓形成创造条件。通常导致血流瘀滞状态的因素有：久病卧床、外伤或骨折、较大的手术、妊娠、分娩、长途乘车或飞机久坐不动，或长时间的静坐及下蹲位等。以上因素均可导致血流缓慢、淤滞，因而促发下肢深静脉血栓形成。

下肢骨折后，石膏或其他固定方式使患肢制动，活动受限，小腿的肌肉不能正常发挥唧筒作用，血流缓慢和淤滞，因而下肢深静脉血栓形成有较高的发病率。较大的手术亦与血流缓慢、淤滞有密切关系，手术中由于长时间的仰卧和麻醉，下肢肌肉完全麻痹，失去了正常的收缩功能，肌肉松弛，静脉舒张；手术后又因刀口疼痛，患者长时间卧床、半坐位或侧卧位，下肢肌肉处于松弛状态，而使下肢深静脉血流减慢，从而为血栓形成创造了条件。这种血流动力学变化，已被许多学者及检测手段所证实。妇女产后也是导致下肢深静脉血栓形成的常见诱发因素，这一点我国古代医学家早就有所认识。明代张介宾著《景岳全书》曰：“产后淤血流注……气凝血聚为患也”，以上记载说明古人已经认识到妇女产后容易并发下肢深静脉血栓形成，这对后世防治和研究下肢深静脉血栓形成都是相当重要的。

除以上诱发因素外，由于人体在解剖和生理上的特殊性，也可使血流减慢。如左髂静脉在解剖上受右髂动脉骑跨，其远侧的静脉血液回流较右侧相对缓慢。下肢深静脉血栓形成经常发生于手术后、骨折、产后等，其中血流缓慢是一个重要因素，临床上所见的患者亦大部分发生在左下肢。除此，静脉的瓣膜袋、腓肠肌静脉窦，也是造成血流缓慢的因素。

（二）血液高凝状态

血液成分改变，血液处于高凝状态，是静脉血栓形成的重要因素。血液中凝血和抗纤溶物质的增多，是血栓形成的基础，而血小板的增多，黏附性和聚集性的增强又在血栓形成中起着重要作用。造成血液成分改变使血液凝固性增高的因素很多，如创伤、手术后、大面积烧伤、妊娠及产后等，均可使血小板增高，黏附性增强。据文献报道，在术后数日内血液中血小板可较正常高2～3倍。手术中和手术后在应激的情况下，纤维蛋白溶解功能呈一时性增强，随后逐渐减弱。此外，创伤及大面积烧伤，由于严重的失血、脱水，造成血液浓缩，血细胞相对增多，也可增加血液的凝固性。长期服用避孕药，亦可使血液中凝血因子增加和抗凝血酶Ⅲ活性降低，而诱发血栓形成。国外报告妇女口服避孕药发生静脉血栓形成比正常人多5倍。国内文献也有因口服避孕药而致下肢深静脉血栓形成的报告。各种恶性肿瘤，在崩解产物中含有组织凝血因子，也可导致血液呈高凝状态。据文献报道，肿瘤手术后并发下肢深静脉血栓形成率高达40.9%。近年来，一些学者还发现了能被凝血酶激活的蛋白C，具有强烈的抗凝作用；若血液中缺少蛋白C，便有静脉血栓形成的可能。

（三）静脉壁损伤

静脉内膜为一层扁平的内皮细胞，内皮细胞表面有一层含有糖蛋白、肝素等成分的覆盖物，具有良好的抗凝作用，并能防止血小板的黏附；内皮细胞本身既能合成一些抗凝物质，又能与某些重要的抑制血栓形成的物质相结合；血管内皮细胞还可合成具有较强的抗血小板黏附和扩张血管作用的PGI2
 ，并能减少强力促进血小板聚集作用的TXA2
 的生成。当静脉壁受到任何因素损伤时，都会使静脉内膜下基底膜和结缔组织中的胶原裸露，血小板随后黏附其上，发生聚集，并释放许多生物活性物质，这些物质又可加重血小板的聚集，有利于形成血栓。另外，裸露的结缔组织中的胶原还可激活因子Ⅻ，启动内源性凝血系统。总之，当静脉壁损伤后所发生的各种改变，都可引起局部血小板黏附、聚集，纤维蛋白及血细胞沉积，最终形成血栓。引起血管壁损伤的原因很多，常见的可归纳为以下几种：

1.机械性损伤

左侧髂静脉受到右侧髂动脉及纤维性索条的压迫，这种长期机械性的压迫和刺激，不仅能影响左侧下肢静脉血液的回流，而且可使左侧髂静脉壁受损，因此左侧下肢深静脉血栓形成率较右侧下肢高。静脉局部挫伤、撕裂伤、骨折碎片刺伤及其他锐器伤等机械性损伤，均可诱发静脉血栓形成。施行直接涉及静脉的手术，如深静脉瓣膜修复术、静脉转流术和静脉段移植术等常可并发静脉血栓形成。反复穿刺静脉或于静脉内留置输液导管，亦可并发静脉血栓形成。妊娠期子宫体逐渐增大，对髂静脉产生压迫；骨盆、髋关节及股骨上端的手术，也可间接或直接地损伤髂股静脉，而诱发静脉血栓形成。

2.化学性损伤

静脉输注大量的高渗葡萄糖液，各种有刺激的抗生素（如四环素、红霉素）、抗癌药物以及造影剂等，均能不同程度激惹静脉内膜，导致内皮细胞受损，诱发静脉血栓形成。

3.感染性损伤

细菌血行感染也可诱发静脉血栓形成。如分娩前后盆腔充血、感染和子宫内膜炎，以及其他感染均可导致静脉血栓形成。

（四）其他因素

通过长期的临床观察和研究探讨，许多学者还发现一些其他因素与血栓形成有密切关系，如年龄、肥胖及抗活化蛋白C等。下肢深静脉血栓形成的患者，多为中年以上，老年人的发病率特别高，而儿童则几乎不发生本病。因此，认为本病的发生可能与年龄有关，老年人血液高凝可能是生理性的，多患血液易凝的各种疾病，如恶性肿瘤、心血管疾病、脑血管疾病等，这都是静脉血栓形成的重要因素。其次，老年人的静脉逐渐老化，中层弹力纤维减少，胶原纤维增多，内膜变厚，静脉瓣膜萎缩，静脉弹性降低，肌肉松软，小腿肌肉的唧筒作用逐渐降低等生理现象，也是造成下肢深静脉血栓形成的原因。文献报道，中老年人体内有多种凝血因子（包括Ⅴ、Ⅷ、Ⅷ、纤维蛋白原等）含量明显升高，而生理性抗凝物质（AT-Ⅲ、α2-巨球蛋白）在老年前期即开始下降。近年还有文献报道，一种由抗凝因子（factorⅤ，FⅤ）缺陷导致的蛋白C（PC）抗凝途径中抗活化蛋白C（APCR）现象，蛋白C、蛋白S的遗传性与获得性减少或活性缺乏等，都是引起静脉血栓形成的重要原因。据文献报道及临床观察，认为本病还可能与遗传因素有关，一家兄弟数人患病或父子均患病已有多家报道。

二、发病机制

“气为血之帅”，气伤则血行不畅，气不畅则血行缓慢，以致瘀血阻于脉中；或因饮食不节，膏粱厚味，湿热内生，流注于血脉，湿热与瘀血互结，阻于脉络所致。脉络滞塞不通，不通则痛；营血回流受阻，水津外溢，聚而为湿，停滞于肌肤则肿。总之，经脉血凝湿阻是本病的主要病机。

下肢深静脉血栓形成是血瘀证疾病。静脉血栓形成的发病机制是一个较复杂的过程。血流淤滞、血液高凝、血管损伤三大发病因素往往同时存在，互相作用，其中某一因素可能起着主导作用。任何原因所致的血液成分改变，促凝物质增多或抗凝物质减少，血液高凝状态，均可使血液流速减慢。血液流速减慢，又可导致血流淤滞，血小板聚集，血细胞及纤维蛋白沉积。各种凝血因子的增高，又可加重血液的凝固性，“血脉凝泣”，“热结蓄血”，“血道壅涩”，“血凝不流”，发生血栓形成，阻塞静脉管腔。当血管壁损伤，内皮细胞脱落，而导致血管内膜下的基底膜和胶原裸露，血管壁丧失了正常的抗栓作用，首先在损伤的静脉内膜出现血小板黏附、聚集，而血小板同时又释放某些活性物质，而使血小板进一步聚集，既影响了血液的流速，也增加了血液的凝固性。随着病情发展，血小板堆积增多，血液流速更加缓慢，以致大量白细胞和红细胞聚集，纤维蛋白沉积，最终静脉血栓形成。如手术患者就涉及创伤、应激、制动，手术导致组织因子进入血液循环，促使凝血因子活化，血液凝固性增高；麻醉使肌肉处于松弛状态，又使血流缓慢；还有人曾阐述在远处有组织损伤的条件下，血流缓慢的静脉段内有大量白细胞聚集，提示有化学趋化性物质存在，可弥散出血管壁，造成浓度差，促使白细胞移向血管壁停留在内皮细胞与基底膜中，导致血管壁损伤，诱发凝集过程的发生和发展，故发生下肢深静脉血栓形成。下肢骨折的患者，同样存在多种因素，既有血管壁的损伤，又涉及卧床制动、损伤后应激现象、血液成分改变等，三大致病因素同时存在，因而患病率较高。又如妇女产后，由于血液中血小板和凝血因子增高，促凝血成分增多，加之产后活动减少，“瘀血凝滞”，血流减慢，因此，临床上产后患者常发生下肢深静脉血栓形成（产后淤血流注）。

第二节　病理生理

一、病理生理变化

下肢深静脉血栓通常起源于小腿肌肉静脉丛内，或者起源于髂股静脉等血流缓慢或有涡流的部位，当血栓物质继续沉着，则血栓进一步扩展和蔓延。静脉血栓以红色血栓和混合血栓为主，主要由红细胞夹杂大量纤维蛋白组成，含有少量白细胞和血小板，呈暗红色或灰红交替。血栓形成后，如果血栓物质继续沉积，可以发生向近端扩展和向远端蔓延的继发血栓。血栓形成1日后，其表面已被内皮覆盖，白细胞为聚集血小板释放出的趋化因子所吸引，堆积在聚集的血小板周围，而聚集血小板自身发生肿胀，进而自溶；3日后纤维蛋白和红细胞即完全均质化，血栓渐变为灰色，均匀一致，体积因脱水而缩小，质地变硬与静脉壁粘连。成纤维细胞从静脉壁开始增生，大量白细胞和淋巴细胞参与反应。血栓机化开始时，富含毛细血管的带有肌纤维母细胞和组织细胞的肉芽组织进入血栓内，并对其进行吞噬和溶解。生长在血栓内的毛细血管能与血管系统连接，使血栓闭塞的血管再通，上皮细胞逐渐覆盖，形成内膜化。静脉管腔虽然再通，但静脉瓣膜由于致密的纤维化而变形，瓣膜功能受到严重的破坏，导致静脉血液倒流，静脉血栓形成后遗症难以避免。

下肢深静脉血栓形成的病理生理变化主要是血流动力学改变，以及由此引发的肢体组织病理学改变。

1.下肢静脉血液回流障碍

下肢深静脉血栓发生后，血液因静脉阻塞而不能回流，肢体静脉系统严重淤血；血液回流次级静脉血管扩张，并使细小静脉也充盈扩张，因此患肢皮肤出现许多浅蓝色的纤细静脉网络。以上变化随着深静脉功能不全的加重而更加明显。侧支静脉的形成与血栓发生的部位和范围有关，如果血栓发生在髂股静脉，大隐静脉和股深静脉就成为与胸腹壁和对侧髂静脉以及其他静脉汇通的重要通道。深静脉是下肢血液回流的主要通道，承担下肢血液回流量的80%～90%，侧支静脉的形成只能代偿部分深静脉的功能，即使侧支血管非常丰富，也不能完全代偿深静脉的功能，所以造成深静脉血栓形成后综合征。

2.下肢静脉血液倒流

下肢深静脉血栓形成在阻塞静脉血管再通后，由于静脉瓣膜被破坏，不能够保证静脉血液的定向回流，在患者站立时静脉血液逆流，使肢体静脉系统长期处于高压淤滞状态。浅静脉长期代偿扩张也会造成静脉瓣膜功能丧失，进一步加重静脉淤血。所以，患者站立时局部静脉压显著升高，导致小腿下段水肿加重。静脉系统淤血高压，血管内液体长期大量外渗，引起严重的组织间质性水肿，并导致广泛的间质性纤维性变，皮肤和皮下组织致密、变硬。毛细血管压力增高和长期淤滞，会发生小的出血和色素沉着。间质纤维性变压迫毛细血管和细小动脉，使皮肤和皮下组织的血液供应减少，同时伴有静脉淤滞性血氧含量减低和代谢产物的堆积，局部组织循环、代谢障碍；皮肤破裂，体液渗出，为细菌繁殖、蜂窝组织炎的发生创造了条件，所以患肢足靴区常有淤滞性皮炎或并发感染。局部组织缺血，抵抗力低下，轻微的损伤或感染就会造成组织坏死、溶解，而形成经久不愈的顽固性溃疡——慢性淤血性溃疡。长期的静脉功能不全和淤血、炎症，常导致淋巴管的病变，静脉性水肿和淋巴性水肿同时存在。

下肢深静脉血栓形成发生后，血栓向近侧扩展、蔓延，发生下腔静脉梗阻；向远侧扩展、蔓延，累及深部静脉及其主要分支，发生下肢静脉广泛性阻塞，导致下肢静脉回流严重障碍，大量体液渗入组织间隙，使患肢严重肿胀，明显疼痛，皮肤呈青紫色，即所谓股青肿（急性淤血重症）；并且因有效循环血量大量减少而出现低血容量休克，严重者可导致死亡。严重的组织水肿刺激，可引起动脉反射性痉挛，组织压力超过末梢细小动脉压时，会使细小动脉痉挛加重，甚至完全闭塞，而发生静脉性坏疽。股青肿的发生率约占本病的1.7%，其中发生静脉性坏疽者约为20%～50%。

二、血管张力因素变化与中医证型

对于下肢深静脉血栓形成的研究，在血液凝固学和血液流变学方面予以了充分的关注，而血管张力素与血栓形成的关系尚无系统研究报道。我们自1997年对下肢深静脉血栓形成的血管张力因素进行了研究，并对该因素与中医辨证分型的关系进行了初步探讨。

1.研究对象

下肢深静脉血栓形成患者共66例，所选病例为无活动性下肢溃疡，无新鲜创面或伤口，无严重心、脑、肺疾病，肝、肾功能正常的住院患者。男37例，女29例，年龄18～71岁，平均46.72岁。根据中医辨证分型将下肢深静脉血栓形成患者分为3组：I组，27例，为急性期，病程1～10天，中医辨证属湿热下注型；Ⅱ组，24例，为稳定期，病程11～30天，中医辨证属血瘀湿重型；Ⅲ组，15例，为慢性恢复期，病程30～60天，中医辨证属血瘀型。正常对照组为Ⅳ组，为无心、脑、肺、肝、肾疾病和血栓性疾病，无已知影响研究指标疾病的健康人，共18例，其中男11例，女7例，年龄22～59岁，平均45.53岁。

2.检测项目

（1）血管收缩因素　血浆内皮素-1（ET-1）、血栓素B2
 （TXB2
 ）

（2）血管舒张因素：血浆一氧化氮（NO）、前列腺素F1α
 （6-keto-PGFIα）

（3）血栓素B2
 与前列腺素F1α
 比值（T/P）

3.结果

（1）下肢深静脉血栓形成不同证型患者的血浆ET-1水平均高于对照组（P＜0.05），其中血瘀型组比其他证型组增高更明显（P＜0.05）。

（2）下肢深静脉血栓形成不同证型患者的血浆NO水平均高于对照组（P＜0.05），各证型组间无显著性差异（P＞0.05）。

（3）下肢深静脉血栓形成不同证型患者的血浆TXB2
 水平均高于对照组（P＜0.05），各证型组间无显著性差异（P＞0.05）。

（4）血瘀湿重型组血浆6-keto-PGF1α
 水平高于对照组（P＜0.05），血瘀型组低于对照组（P＜0.05），血瘀湿重型组高于其他证型组（P＜0.05）。

（5）湿热下注型组、血瘀型组T/P均高于对照组（P＜0.05），各证型组间无显著性差异（P＞0.05）。

4.深静脉血栓形成患者血管张力因素的变化特点

血浆内皮素（ET-1）是强烈的血管收缩物质，在深静脉血栓形成的病程中，患者的ET-1水平始终增高，对静脉血管的收缩作用明显增强，周围静脉系统血液严重淤滞，在损伤血管内皮细胞的同时，加剧了血小板的聚集与释放功能，为血栓形成提供有利的条件。血管内皮细胞损伤导致6-keto-PGF1
 合成、释放减少，血小板的聚集、释放功能的增强使TXB2
 含量增多，从而T/P比值增高，在深静脉血栓形成急性期这一改变最为明显，血管收缩和血小板聚集促进了血栓的形成和发展，这是急性期血栓不断扩展、蔓延的重要原因之一。在有血栓复发倾向的患者中，这一特点也十分明显，而急性期过后病情稳定者T/P比值趋于正常。

5.深静脉血栓形成血管张力因素与中医辨证分型的关系

研究结果表明，深静脉血栓形成不同中医辨证分型的血管张力因素有不同的变化特点。湿热下注型ET-1、TXB2
 和T/P增高最明显，说明该型患者血管痉挛、内皮细胞损伤严重，血液呈高凝状态，血栓有扩展、蔓延趋势，病情处于急性进展期。血瘀湿重型ET-1、TXB2
 和T/P明显低于湿热下注型，但仍高于对照组。说明该型患者受损的血管内皮细胞功能逐渐恢复，正常的内皮细胞功能代偿性增强，6-keto-PGF1
 的增高也表明血管舒张作用和抗血栓形成机能有所加强，病情稳定。血瘀型ET-1、T/P较血瘀湿重型又有所增高，6-keto-PGF1
 明显降低，说明该型患者静脉系统淤血较重，加重血管内皮的损伤程度，抗血小板聚集功能减弱，深静脉血栓形成有复发可能，应高度重视其治疗方案的调整。

6.深静脉血栓形成血管张力因素变化的临床意义

在深静脉血栓形成的发生、发展过程中，血管张力因素的变化是一个不容忽视的重要环节，在病变的不同时期有不同的改变。了解这些变化特点对掌握病情、制订有效的治疗方案、应用有针对性的治疗方法、避免盲目用药有重要的临床意义。湿热下注型血管张力因素变化最大，及时有效的溶栓、抗凝、解痉治疗可有效地预防血栓蔓延，控制病情发展。血瘀湿重型病情稳定，应抓住有利时机，积极施行活血利湿治疗，使病情进一步改善，以达到治愈目的。血瘀型多有肢体慢性淤血状态，有血栓复发倾向，应注重活血化瘀治疗，减少血管内皮损伤，改善血管张力因素，消除淤血状态，预防病情复发。所以，深静脉血栓形成慢性恢复期的治疗是巩固疗效、预防血栓复发，减轻后遗症的重要保证。研究深静脉血栓形成血管张力因素的变化，也为微观辨证提供了有利的客观依据，使中医辨证分型更科学、更规范。

第三节　临床表现

下肢深静脉系统，从足部跖静脉丛向上到髂股静脉之间，任何部位都可能发生血栓形成。从临床实际情况，可以分为小腿深静脉血栓形成、髂股静脉血栓形成、股青肿和下肢深静脉血栓形成综合征。下肢深静脉血栓形成是血瘀证疾病，无论是早期静脉阻塞血液回流障碍，或是后期静脉再通血液倒流，都可以出现下肢静脉淤血综合征——下肢胀痛、肿胀，浅静脉曲张等。由于下肢深静脉血栓形成的部位、范围和程度不同，而临床表现并不完全相同，各有其临床特点。

一、小腿深静脉血栓形成

小腿深静脉血栓形成（周围型），是指小腿肌肉静脉丛血栓形成和胭静脉血栓形成。

（一）小腿肌肉静脉丛血栓形成

是原发于小腿肌肉静脉丛的血栓形成，常由手术、长期卧床和外伤所引起。因病变范围小，未累及下肢主干静脉，发病大多隐匿，临床表现往往不明显，患者仅有轻微小腿胀痛、肿胀；小腿后侧肌群轻压痛，将足急快背屈时，由于小腿肌群（腓肠肌和比目鱼肌）被牵拉伸长，可以出现疼痛（Homans征阳性），因此常被忽视，而延误早期诊断和早期治疗。有的患者突然出现小腿明显胀痛和肿胀，不能正常行走，发生小腿肌肉静脉丛血栓形成，但很少见。大多数是血栓从小腿向大腿继续延伸扩展，发生髂股静脉血栓形成，才被患者发觉和引起重视。

（二）腘静脉血栓形成

是指腘静脉及其以下主干静脉的血栓形成，临床上并不少见。无任何发病诱因，患者突然出现小腿剧烈胀痛，难以忍受，不能行走；小腿广泛肿胀，紧硬饱满，呈弥漫光亮，压痛明显，拒按，手不可触及。全身反应不明显，可有低热。经过治疗，可以控制病情发展，局限在胭静脉血栓形成，但遗留小腿轻微胀痛，小腿下端和踝部轻微肿胀。

小腿深静脉血栓形成，可以发生血栓脱落，并发肺动脉栓塞，应引起重视。有的患者发生肺栓塞之后，才注意到有小腿深静脉血栓形成。

二、髂股静脉血栓形成

髂股静脉血栓形成是指起源于髂-股静脉的血栓形成（中央型）。发病急骤，突然发生髂腰部、大腿内侧（股三角区）明显胀痛，或下肢广泛性胀痛，随后迅速出现整个下肢广泛性明显肿胀、粗肿，同时伴有下肢浅静脉怒张；由于皮肤细小静脉扩张，皮肤出现广泛蓝色微细的网络（脉络瘀血）。因髂股静脉血栓形成，在股三角区常可扪及股静脉呈硬索条状，有压痛。整个下肢饱满紧韧感，尤其是小腿更明显，压痛，Homans征阳性。血栓向近侧顺行延伸扩展，可累及下腔静脉，发生下腔静脉梗阻；血栓向远侧逆行扩展而累及全下肢，发生全下肢深静脉血栓形成。患者有轻度全身反应，发热不超过38.5℃。

无论是小腿深静脉血栓形成，血栓向上顺行延伸扩展，或是原发性髂股静脉血栓形成，血栓向下逆行延伸扩展，均可累及整个下肢深静脉系统，发生全下肢深静脉血栓形成（混合型），临床上比较常见。应该特别提出的是：小腿肌肉静脉丛血栓形成，发病时多无明显临床表现，直到累及髂股静脉，发生髂股静脉血栓形成时，才被发现。因此，发病期与症状期不符合，发病期比症状期为长。当发现髂股静脉血栓形成时病变已属于后期。

临床上见到，先有单侧下肢深静脉血栓形成，而后又发生对侧下肢深静脉血栓形成，两下肢广泛性肿胀、胀痛、浅静脉曲张，同时伴有下腹壁、会阴部浅静脉怒张、曲张者，应考虑两方面情况：①两侧髂股静脉血栓形成；②发生下腔静脉梗阻。两侧全下肢深静脉血栓形成，下肢静脉血液回流障碍（至后期为血液倒流），虽然中西医结合治疗取得疗效，最后终将出现下肢深静脉血栓形成综合征——静脉淤血综合征，使肢体处于病废状态。

三、股青肿

股青肿是全下肢深静脉血栓形成（混合型）的严重类型，整个下肢深静脉系统广泛血栓形成而完全阻塞，下肢静脉血液回流严重障碍，同时引起肢体动脉痉挛，出现下肢血液循环障碍（肢体淤血和缺血同时并存）。但临床上很罕见。发病急骤，患肢剧烈胀痛，整个下肢广泛性严重肿胀，呈青紫色，伴有淤斑、水疱、肢体发凉，股动脉搏动减弱，足背动脉和胫后动脉搏动消失。而且全身反应严重，发热39℃以上。由于大量的血浆、组织液潴留在患肢，引起低血容量性休克。同时，可以发生静脉性肢体坏疽，并发全身多脏器功能衰竭，病情危重，导致死亡。

四、下肢深静脉血栓形成综合征

临床上见到，由于在发病早期，对急性下肢深静脉血栓形成未能得到明确诊断和有效治疗，在发病数月、数年后才来就诊，下肢深静脉血栓形成综合征的患者远远多于急性下肢深静脉血栓形成者。

下肢深静脉血栓形成早期，由于血栓形成阻塞静脉，静脉血液回流障碍。到后期，静脉内血栓机化、再通，但静脉呈缩窄、扩张、迂曲状，静脉瓣膜被破坏，以及交通支静脉瓣膜遭到破坏，深静脉血液向浅静脉倒流，使下肢静脉淤血，静脉压增高，组织缺氧，最终出现下肢深静脉血栓形成综合征——淤血综合征。主要临床表现有：

1.下肢静脉曲张

从静脉怒张到曲张，以及皮肤微细血管怒张，呈广泛性下肢静脉曲张。

2.下肢肿胀

肢深静脉血栓形成累及淋巴管，使淋巴管扭曲、阻塞，因而静脉性水肿和淋巴水肿同时存在，下肢肿胀更为明显。

3.湿疹性皮炎

由于下肢静脉血液长期淤滞，可发生小腿湿疹性皮炎，又称淤血性皮炎。皮肤瘙痒，起小丘疹，糜烂、渗液。因局部抵抗力低，搔抓轻微外伤，容易引起感染而形成小腿慢性溃疡。

4.皮肤色素沉着

皮肤色素沉着常位于小腿的中下2/3部位，小腿上端很少见。初起色素沉着为斑片状，逐渐扩展加重，呈广泛性淡褐色、棕褐色或青黑色；同时皮肤、皮下组织纤维性硬化，坚韧紧硬，如“皮革”状（瘀结），出现下肢营养障碍性病变。

5.继发感染

下肢长期处于淤血状态，局部抵抗力降低，轻微的皮肤损伤，很容易继发蜂窝组织炎、丹毒等疾病。最常见的是小腿慢性炎症，出现发红灼热疼痛硬块（慢性淤血炎症），不发热。继发丹毒反复发作，高热，患肢皮肤粗厚、硬韧，形成象皮肿（慢性淤血重症），治疗相当困难。

6.下肢慢性溃疡

下肢慢性溃疡，是在皮肤色素沉着、纤维性硬化——营养障碍性病变的基础上发生的，常位于小腿下1/3处的内侧或外侧（臁疮），经久不易愈合（慢性淤血性溃疡）。

第四节　实验室检查与其他检查

一、实验室检查

下肢深静脉血栓形成在急性期化验检查可有白细胞增高、血沉增快；血液流变学检查提示血液呈高黏、高纤、高聚状态；体外血栓试验检查，湿重、干重、长度均异常。部分患者血液凝固学检查可有异常发现，表现为凝血功能亢进，抗凝和纤溶机能降低。

二、其他检查

在下肢深静脉血栓形成的检查中，各种检查方法相继应用，并取得了很大的进展，对患肢病情的了解和治疗措施的选择以及疗效评价具有重要意义。

（一）超声波检查

1.超声多普勒流速检查

主要听静脉血流声音的变化。将探头置于静脉上如听不到刮风样的静脉血流声，或血流声不随呼吸呈周期性变化；用手挤压远端的肢体，或挤压探头近端的肢体而后放开时，听不到突然的血流增强声，都说明该静脉有阻塞性病变。

2.超声多普勒频谱检查

患肢深静脉血栓形成时，因血管阻塞，血流减少，血流变紊乱，层流减少，在检查部位频谱密度降低，灰度淡，散在的不规则的弥散状的信号增多，Valsalva试验或挤压探头远端，无频率增强的波形。

3.彩色超声多普勒检查

可直接探及病变部位静脉管径增粗，静脉管壁增厚、模糊，回声低和加压不变形。静脉内血栓形成灰阶图显示腔内充满实性光团，随病史延长回声增强，管径亦趋向正常，甚至缩小。管腔呈完全或部分性阻塞时管腔不能被完全压闭，静脉瓣膜运动消失，腔内为实性回声，无彩色血流信号。

（二）应变容积描记法检查

正常肢体阻断静脉回流后小腿体积可增加2%～3%，如有急性静脉血栓形成，则增加不到2%。其原因是由于部分静脉已被血栓占据，另外，由于静脉近端被血栓阻塞后，远端压力增高已使静脉扩张，因而再进一步扩张则受到限制。

（三）X线检查

1.下肢静脉造影

下肢静脉造影术在下肢深静脉血栓形成的诊断中具有重要地位，是最确切和最实用的方法。在下肢深静脉血栓形成的造影检查中，主要应用顺行性造影术，顺血流生理途径充盈下肢静脉，能使静脉直接显像，以判断有无血栓，血栓的位置、范围、形态和侧支循环；而且可以鉴定其他检测方法的诊断价值。下肢深静脉血栓形成静脉造影征象有以下几个特点：

（1）静脉闭塞和中断　深静脉主干被血栓完全阻塞则不显影，局限性闭塞者则表现为造影剂中断现象。

（2）静脉充盈缺损　深静脉主干腔内可见局部有圆柱状或类圆柱状的造影剂低密度区，在其一侧或两侧有连续或断续的高密度造影剂影。多见于血栓形成早期，血栓比较疏松，与静脉壁未完全粘连而有间隙存在，造影剂进入后形成上述征象。血栓末端可形成杯口状充盈缺损。这些特点均为急性深静脉血栓形成的诊断依据。

（3）静脉复通　深静脉腔内造影剂密度不均匀，管腔呈不规则狭窄，边缘毛糙，部分显示扩张或扭曲状，腔内瓣膜影消失或残缺不全。也可以有局限性造影剂中断现象。

（4）侧支循环建立　下肢深静脉血栓形成后，侧支血管开放以代偿静脉血液回流。根据血栓形成部位的不同，可见到盆腔内静脉丛、阴部浅静脉、下腹壁静脉、股深静脉及大小隐静脉显影、扩张，或细小静脉网广泛扩张显影。

（5）浅静脉和交通支静脉功能不全　浅静脉迂曲扩张，交通支静脉扩张、造影剂逆流，均为深静脉再通后静脉功能不全的表现。

张柏根等根据下肢深静脉血栓形成的病理和疾病演变过程，以及下肢静脉顺行性造影结果和临床表现，将其分为3类4型：

Ⅰ型：主要表现为深静脉主干于某一平面完全闭塞，或全部深静脉均不显影，造影剂经浅静脉或/和股深静脉回流。病程一般在6个月以内。

Ⅱa型：下肢深静脉主干大部分仍处于闭塞状态，一部分再通，管壁毛糙，管腔狭窄，侧支血管扩张。病程多在6个月～10年。

Ⅱb型：下肢深静脉大部分再通，仍有部分静脉闭塞、造影剂中断现象，浅静脉和交通支静脉功能不全。病程多在6个月～10年。

Ⅲ型：下肢深静脉完全再通，造影显示深静脉主干成为连续的管道，管壁毛糙，管腔狭窄，部分扩张或曲张，瓣膜影消失，伴有浅静脉迂曲扩张和交通支逆流。如果有静脉血栓复发，造影特征显示再通的深静脉腔内出现充盈缺损征象。大多数病程在10～20年以上。

静脉造影应注意与先天性静脉畸形病变的鉴别诊断，如胭静脉挤压综合征、先天性静脉畸形、骨肥大综合征等。急性期血栓与静脉壁未完全粘连，极易脱落，推注造影剂时压力不宜过大，以免血栓脱落发生肺栓塞。同时，注意并发症的处理。

2.CT检查

CT主要用于诊断腔静脉及肢体近侧大静脉（髂-股静脉）的血栓形成。如怀疑髂-股静脉血栓形成为周围病变压迫及侵犯所致时，也可做CT检查。注射造影剂后，增强的管壁扩张，血栓为低密度充盈缺损影，新鲜血栓密度较高。病程较长时，血管扩张更为明显，其内可见再通的狭窄管腔，周围有扩张的侧支血管，软组织水肿，腔静脉血栓形成还可伴有胸腔或腹腔积液。对于继发性血栓形成者，CT检查比血管造影更具优越性，因CT可同时检出潜在的原发病变，如肿瘤侵犯、肿块压迫等。

（四）磁共振成像检查

双侧髂股静脉及下腔静脉血栓形成均可由磁共振成像（MRI）或磁共振静脉成像（MRV）显示，尤其是腔静脉及盆腔静脉系统各种先天性畸形和血栓形成，以及下腔静脉阻塞综合征为主要适应证。

下肢深静脉血栓形成，特别是外伤骨折后双侧髂股静脉血栓形成的检测，应用MRV具有无创伤性，不需要造影剂，可同时显示双侧下肢近端静脉的血栓形成。尤其是对X线造影不易显示的盆腔深静脉血栓形成的检测，更具有优势。有报道应用MRV检测髋臼骨折后并发下肢深静脉血栓形成，并与X线造影术作对照，在45例患者中，被MRV发现的24处无症状血栓，常规X线造影术仅能发现其中的42%，其余58%的血栓是位于髂内静脉和未受伤肢体的深静脉。

（五）放射性核素检查

放射性核素静脉造影具有简便、无创、无过敏反应、可以重复检查、符合生理状态等优点，深静脉血栓形成的诊断率可达96%。下肢深静脉血栓形成放射性核素检查的病变特征表现为放射性示踪剂通过缓慢，深静脉阻塞部位充盈不全或影像中断，其远端出现侧支通道绕过阻塞部位回流入阻塞部位近心端的静脉。可根据出现不同的侧支循环通道对其进行准确的定位。髂总静脉阻塞时，常见自同侧髂内静脉至对侧髂内静脉，再经对侧髂总静脉回流入下腔静脉的侧支显影；而髂外静脉阻塞时，该侧支不显影。对小腿部深静脉血栓诊断灵敏度较低，主要是无典型的侧支循环通道。可应用深静脉血栓的定位诊断，如果125I-纤维蛋白原的摄取超过相邻点，对侧相应点或以前此点测得放射性的15%～20%，应考虑有血栓存在。99m
 Tc-MAA延迟显像可见附着于血栓表面的纤维蛋白网上之放射性示踪剂沉积所形成的“热点”，血栓部位呈点状或索条状浓集灶。同时做肺显影可以了解有无合并肺栓塞。放射性核素检查对下肢深静脉血栓形成的诊断准确率为85%～90%。

第五节　诊断与鉴别诊断

一、诊断

（一）西医诊断

在临床工作中如能详细询问病史、仔细体格检查，对下肢深静脉血栓形成作出明确诊断并不困难。但在中西医结合治疗下肢深静脉血栓形成的临床实践中，并不仅仅满足于得出病名诊断，而要求诊断更为具体全面，诸如病变部位、发病因素、病程长短等，这就需要应用各种诊断方法才能实现此目的。但需要强调的是，虽然目前已经出现许多高精尖的辅助诊断仪器设备，仍应重视病史、体征的诊断意义，只有在详细询问病史和仔细体格检查的基础上，结合必要的辅助检查，获得正确的诊断才有保障。

1.询问病史

急性下肢深静脉血栓形成的病史短，了解病史较容易，但在慢性期或后遗症期就诊的患者，对发病时的情况可能记忆不清，应详细询问，才能掌握其发病及演变的全过程。在临床工作中，应注意了解以下几方面：

（1）年龄　据统计，下肢深静脉血栓形成的发病以40岁以上的中老年人多见，这与血液黏稠度随年龄升高有关，在中老年患者中还应重视由恶性肿瘤诱发的可能性。

（2）发病情况　包括发病诱因、起病的缓急、症状出现的先后等。小腿腓肠肌静脉丛血栓形成，发病多隐匿，症状不明显，常被忽略，应加以注意。

（3）下肢疼痛

①肢体疼痛的部位：如患者有髂腰部或股三角区疼痛，则是髂股静脉血栓形成。小腿深静脉血栓形成仅有小腿轻度胀痛，常被忽略，往往延误诊断和治疗。下肢深静脉血栓形成大多数发生于左下肢，这与解剖特点有关。

②肢体疼痛的性质和程度：肢体疼痛性质是以血栓形成部位及患肢的坠胀疼痛为特点，小腿深静脉血栓形成仅有小腿轻度胀痛。发生股青肿时，患肢呈剧烈疼痛。

（4）下肢肿胀　患肢肿胀的范围与血栓部位有关。小腿深静脉血栓形成，仅有小腿肿胀和压痛。髂股静脉血栓形成则下肢广泛性肿胀，同时伴有广泛性浅静脉怒张或曲张。股青肿时患肢肿胀更为严重而广泛。

（5）沉重感　在下肢深静脉血栓形成后遗症，患者在长久站立或行走后肢体产生沉重、坠胀感，易疲劳，平卧休息或将患肢抬高后则症状缓解或消失。

（6）皮肤颜色及温度　由于患肢静脉血液的淤积和组织的水肿，患肢的皮肤颜色一般呈淡白色，称之为股白肿。由于血液通过浅静脉侧支循环回流而使体表血液丰富，皮肤温度可以轻度升高。当发生股青肿时，可伴有肢体动脉的痉挛，患肢皮肤瘀紫发青，皮肤温度降低。

（7）肢体营养障碍改变　早期因静脉血液回流障碍，后期因血液倒流，使患肢长期处于淤血状态，发生下肢皮肤营养障碍改变，皮肤弹性差，失去光泽，色素沉着，纤维性硬化。

（8）溃疡和坏疽　后遗症期可发生小腿溃疡；股青肿，可发生静脉性坏疽。

（9）全身反应　急性期常伴有全身发热，一般为低热；而股青肿，全身反应严重，常有高热。

（10）既往史　了解既往史是发现其发病诱因的重要手段。如手术、外伤和妇女分娩后长期卧床的患者，一旦发生下肢疼痛和肿胀，应考虑有下肢深静脉血栓形成的可能。同时，了解既往史也是发现原发病变的重要手段，临床上常见的原发病有内脏恶性肿瘤、白塞综合征、类风湿性关节炎、红斑狼疮等结缔组织病、炎症性肠病（克罗恩病、溃疡性结肠炎等）、红细胞增多症等。

2.体格检查

（1）一般情况

①体温：在急性期患者体温可升高，多为低、中度发热，一般不超过38.5℃。随着血管炎症的消退，体温逐渐恢复正常。

②心肺：发生肺栓塞者，可出现肺部啰音，肺动脉瓣区第二心音亢进和奔马律等。由于下肢深静脉血栓形成患者多为中老年人，常可合并慢性心血管及呼吸系统疾病，故应重视对心肺的检查。

③腹部：腹部肿瘤可能是下肢深静脉血栓形成的原发病变，应加以注意。腹胀、腹水、腹壁浅静脉扩张或曲张，可能是下腔静脉梗阻或为布-加综合征。

（2）肢体检查

①肢体肿胀：下肢深静脉血栓形成，常有患肢广泛性肿胀。如并发淋巴水肿，则肢体肿胀更为明显。下肢深静脉血栓形成的肿胀性质一般是凹陷性水肿，同时下肢肌肉组织触之较为紧韧，这与单纯淋巴水肿早期出现的肢体广泛凹陷性水肿，但肌肉触之松软不同。

②下肢静脉曲张：下肢深静脉血栓形成引起下肢静脉曲张，是很常见的临床表现，以髂股静脉血栓形成最明显，为整个下肢广泛性浅静脉怒张和曲张，而小腿深静脉血栓形成引起的下肢静脉曲张不明显，很轻。应注意下肢静脉曲张与下肢疼痛、肿胀的关系。下肢深静脉血栓形成，常突然发生下肢疼痛、肿胀，而后出现下肢静脉怒张和曲张，为广泛性下肢静脉怒张、曲张，甚至毛细血管扩张呈网络状。

③皮肤营养情况：下肢深静脉血栓形成后遗症，常出现下肢皮肤营养障碍改变，如皮肤色素沉着，呈棕褐色，或青褐色，皮肤纤维性硬化，并发淤血性皮炎。由于患肢长期淤血，局部抵抗力降低，很容易发生蜂窝组织炎或丹毒等疾病。

④下肢溃疡：因静脉血液淤滞而出现下肢溃疡，多发生在小腿下1/3内侧或外侧，肉芽色淡不新鲜，分泌物清稀而臭秽，经久不愈或反复发作。

⑤尼霍夫（Neuhof）征：让患者仰卧，自然屈膝，放松下肢，检查者用手指压迫患者小腿腓肠肌，如有饱满紧韧感和压痛时，为阳性，说明存在下肢深静脉血栓形成。

⑥霍曼（Homan）征：让患者仰卧，自然伸直下肢，并略抬高，检查者用手握住患者足部用力背屈而牵拉小腿腓肠肌，如出现下肢后方绳索样紧硬疼痛，即为阳性。说明存在下肢深静脉血栓形成，系深静脉血栓、炎症与周围组织粘连所致。

3.实验室检查及其他检查

（1）实验室检查　由于血液高凝是下肢深静脉血栓形成的发病因素，血液学检查是重要的检查手段，可以监测血液黏稠度、血液凝固性、纤溶活性等。在急性期，常有白细胞总数和中性粒细胞轻度增加，血液生化学检查可有乳酸脱氢酶等的增高。在应用抗栓疗法过程中，也需要监测出、凝血时间，凝血酶原时间等变化。

（2）其他检查　如血液流变学检查、微循环检查、超声多普勒血管检测、光电肢体容积检查、数字减影血管造影、电子计算机X线断层扫描等检查，对下肢深静脉血栓形成的诊断、鉴别诊断、判断病情及临床疗效具有一定价值。

（二）中医诊断

下肢深静脉血栓形成属于中医学的“脉痹”、“瘀血”、“瘀血流注”和“肿胀”等范畴。

二、鉴别诊断

下肢深静脉血栓形成容易与某些下肢静脉回流障碍性疾病、肢体缺血性疾病等相混淆，临床上应注意与下列疾病相鉴别。

（一）原发性下肢深静脉瓣膜功能不全

是由于下肢深静脉瓣膜游离缘松弛、下垂，瓣叶不能完全紧闭对合，使静脉血液向肢体远端倒流，引起深静脉高压和淤血，并使交通支静脉瓣膜破坏，而发生下肢肿胀和明显浅静脉曲张。多见于长期从事站立工作、体力劳动的人。发病隐匿，比较缓慢。这些临床表现与下肢深静脉血栓形成并不完全相同，应注意鉴别。必要时应进行超声多普勒检查和下肢深静脉造影等加以鉴别。原发性下肢深静脉瓣膜功能不全，顺行造影深静脉通畅、扩张；逆行造影时，造影剂通过瓣膜向肢体远侧深静脉倒流。

（二）单纯性下肢静脉曲张

多见于中青年男性，主要以下肢大隐静脉、小隐静脉曲张为其特点。有下肢沉重、疲劳感，很少有胀痛，久站或活动后，才出现小腿、踝部轻微肿胀，休息后自行消失。而下肢深静脉血栓形成，则下肢广泛性肿胀，明显胀痛或剧痛，继发的浅静脉怒张、曲张也比较显著而广泛。必要时，进行超声多普勒检查和下肢静脉造影等，可以明确诊断。

（三）下肢急性动脉栓塞

多见于风湿性心脏病、冠心病、心房纤颤等所引起。突然发生肢体剧烈疼痛，以肢端为重，患肢厥冷、苍白、感觉丧失，肢体皱缩，浅静脉萎陷，栓塞平面以下动脉搏动消失，可发生广泛肢体坏疽（表1），而下肢深静脉血栓形成，肢体温度正常，动脉搏动存在。由于严重下肢深静脉血栓形成而引起的肢体动脉痉挛，发生股青（蓝）肿，临床上甚为罕见。

（四）下肢急性丹毒

常由足癣和下肢感染所引起。发病较急，往往首先全身寒战、高热，同时出现足部、小腿大片红斑，边缘清楚，发红肿胀，灼热疼痛，可迅速向周围扩散，严重者，可扩散累及大腿、腰臀部。由于反复发作，下肢淋巴管受累发生阻塞，引起肢体增厚粗肿，最后形成象皮肿（表1）。而下肢深静脉血栓形成，主要是下肢广泛性肿胀和胀痛，同时伴有浅静脉怒张或曲张，肢体无红肿炎症表现，全身反应也很轻，一般只有低热。

（五）小腿肌纤维炎

发病与风湿有关。小腿疼痛、疲累感，腓肠肌局限性轻压痛，无肢体肿胀。而小腿深静脉血栓形成，主要是小腿腓肠肌饱满紧韧感，压痛明显，并有轻度肿胀，Homans征阳性。必要时，应进行超声多普勒检查和小腿深静脉造影，以明确诊断。

（六）小腿软组织肿瘤

在小腿可扪及肿块，随着肿块增大，小腿肿大，逐渐出现局限性隆起包块，但无压痛。此与小腿深静脉血栓形成鉴别并不困难。

（七）小腿外伤性血肿

常有小腿外伤史。受伤后，出现小腿肿痛，皮肤和软组织损伤、淤血，逐渐出现小腿血肿，可触及波动，有压痛。施行局部穿刺，可吸出血性液体。此与小腿深静脉血栓形成鉴别并不困难。

（八）下肢淋巴水肿

淋巴水肿可分为原发性和继发性两类，因淋巴管阻塞和发育异常，导致淋巴液回流障碍所引起的组织肿胀，以下肢为最常见，后期因皮下纤维结缔组织增生，肢体粗肿，皮肤粗糙，坚硬增厚，故又称象皮肿，俗名“大脚疯”。原发性淋巴水肿是一种淋巴结构先天性异常病变，继发性的可由外伤、炎症、肿瘤、丝虫病感染、淋巴结清扫术、放射治疗等所致。一般单侧发病，亦可双侧同时发病。下肢淋巴水肿症状比较典型，诊断并不困难。根据发病有无相关病史，可以确定所患为原发性淋巴水肿或继发性淋巴水肿。必要时应进行超声多普勒检查，以明确诊断（表1）。

此外，临床上还应注意与下肢蔓状血管瘤、海绵状血管瘤等疾病相鉴别。


表1　下肢深静脉血栓形成鉴别诊断
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三、诊断标准

中国中西医结合学会周围血管疾病专业委员会全国第四届中西医结合周围血管疾病学术研讨会（1995年，福建三明）讨论修订的下肢深静脉血栓形成的诊断标准是：

1.急性期

（1）发病急骤，患肢胀痛或剧痛，股三角区或小腿有明显压痛。

（2）患肢广泛性肿胀。

（3）患肢皮肤呈暗红色，温度升高。

（4）患肢广泛性浅静脉怒张。

（5）Homans征阳性。

2.慢性期（深静脉血栓形成综合征）

慢性期具有下肢静脉回流障碍和后期静脉血液逆流，浅静脉怒张或曲张，活动后肢体凹陷性肿胀、胀痛，出现营养障碍改变；皮肤色素沉着，淤血性皮炎，淤血性溃疡等。

3.排除急性动脉栓塞、急性淋巴管炎、丹毒、原发性盆腔肿瘤、小腿损伤性血肿、小腿纤维组织炎等疾病。

4.超声多普勒、静脉血流图和静脉造影等，可以确诊。静脉造影：静脉充盈缺损，全下肢（或节段）深静脉阻塞或狭窄；静脉再通，呈扩张状，管壁毛糙，管腔不规则狭窄，瓣膜阴影消失；侧支循环形成，呈扩张扭曲状。

第六节　中西医结合治疗

一、治疗思路

下肢深静脉血栓形成是常见的下肢深静脉阻塞性疾病——血瘀证疾病。发病早期，由于深静脉血栓阻塞，发生静脉血液回流障碍。经过漫长的演变过程，到后期，虽然深静脉血栓可以机化再通，但静脉壁失去弹性，瓣膜被破坏，深静脉主干形成僵化直通的管道，以及交通支静脉瓣膜破坏，发生深静脉血液倒流，出现下肢深静脉血栓形成综合征（下肢静脉功能不全）——静脉淤血综合征，使肢体处于病废状态。因此，下肢深静脉血栓形成的早期诊断、早期中西医结合治疗是取得疗效的关键。中西医结合辨证论治活血化瘀疗法，对下肢深静脉血栓形成有显著疗效，具有多方面治疗作用。如与溶栓疗法、降纤疗法、祛聚疗法、抗凝疗法、外治疗法、手术治疗和现代医学的其他治疗方法相结合应用，则疗效更为显著，可促进血栓消溶，消除血管炎症，促进侧支血管建立，改善血液循环障碍。近几年来，我国从血液流变学、微循环、血小板功能、凝血机制、纤溶活性、免疫、代谢等方面，对血瘀证及活血化瘀法作用原理进行了许多实验研究和临床研究，取得了新的进展和重要成就。中西医结合治疗下肢深静脉血栓形成的原则：

（一）促使血栓消溶，控制病情发展

急性下肢深静脉血栓形成发病3～7日以内，主要使用溶栓疗法，与降纤疗法、祛聚疗法配合使用，以清热利湿、活血通络为主治疗，迅速促使血栓消溶吸收，控制血栓蔓延，恢复静脉回流。

（二）促进侧支循环，消除下肢淤血状态

对下肢深静脉血栓形成综合征，使用降纤疗法、祛聚疗法和扩张血管药物，以活血利湿、软坚通络法为主治疗，与外治疗法配合应用，促进侧支循环建立，改善血液循环，消除下肢淤血状态。

（三）保护患肢，防止并发症

下肢深静脉血栓形成后患肢常处于淤血状态，应尽量减少长时间站立和行走，抬高患肢，穿着弹性袜或绑缚弹性绷带，使用熏洗疗法，促进静脉血液回流，减轻下肢淤血。同时，防止患肢外伤、感染和发生下肢慢性溃疡。

二、中医辨证论治

1979年，尚德俊总结下肢深静脉血栓形成的辨证分型：湿热下注型、血瘀湿重型和脾肾阳虚型。1990年，出版专著《中西医结合治疗周围血管疾病》，对中西医结合治疗下肢深静脉血栓形成作了详细论述和总结。下肢深静脉血栓形成是血瘀证疾病，活血化瘀是重要治法，应贯穿于整个治疗过程中。现总结下肢深静脉血栓形成的临床辨证论治如下：

（一）湿热下注证

湿热流注于下肢，瘀阻血脉经络。

【主证】肢体广泛性肿胀，胀痛或剧痛，浅静脉怒张，皮肤微血管扩张；伴有发热。舌质红绛，舌苔白腻或黄腻，脉滑数或洪数。

多属下肢深静脉血栓形成急性期，血管炎症反应明显。

【治法】清热利湿，活血化瘀。

【方药】四妙勇安汤加味。

金银花、元参、当归、赤芍、牛膝、黄柏、黄芩、山栀子、连翘、苍术、防己、紫草、生甘草、红花。

【加减】发热，炎症明显，舌苔黄，加蒲公英、地丁、柴胡，重用金银花、黄芩。肢体剧痛，局部压痛、拒按，加三棱、莪术、水蛭、土元等。

（二）血瘀湿重证

肢体瘀血，血脉阻塞，瘀湿蕴结。

【主证】肢体广泛性肿胀，轻度胀痛、沉重，浅静脉曲张和皮肤微血管扩张；不发热。舌质红绛或有瘀斑，舌苔白腻，脉沉涩。

多见于急性下肢深静脉血栓形成炎症消退之后，血栓形成，静脉阻塞。

【治法】活血化瘀，利湿通络。

【方药】丹参活血汤。

丹参、金银花、赤芍、川牛膝、当归、川芎、漏芦、泽泻、木瓜、红花、黄柏、地龙、防己。

【加减】肢体肿胀明显，苔白腻，加猪苓、车前子、薏苡仁等。肢体疼痛明显，加制乳香、制没药、王不留行，重用川牛膝。

（三）痰瘀互结证

肢体血脉瘀阻，瘀血久积，痰瘀蕴结。

【主证】肢体肿胀、胀痛较轻，浅静脉曲张，股静脉呈硬索条状，胀痛，压痛；小腿皮肤色素沉着，呈棕褐色或青黑色，皮肤和皮下组织纤维性硬化，坚韧紧硬。舌质红绛或紫暗，舌苔白，脉弦涩。

属于下肢深静脉血栓形成综合征（下肢静脉功能不全）。

【治法】活血通络，软坚散结。

【方药】舒脉汤。

黄芪、夏枯草、生牡蛎、当归、赤芍、丹参、水蛭、土鳖虫、皂角刺。

【加减】肢体胀痛明显，加制乳香、制没药、王不留行、川牛膝、川断；肢体胀痛剧烈，局部压痛、拒按，应破血逐瘀，加三棱、莪术等。气虚体弱者，加党参、白术等。

（四）脾肾阳虚证

瘀血日久，脏腑虚寒，脾肾两虚。

【主证】身体虚弱，倦怠无力，肢体肿胀、沉重胀痛，晨轻晚重，腰酸畏寒；胃纳减退，不思饮食，口不渴。舌质淡，苔薄白，脉沉细。

多属于下肢深静脉血栓形成综合征，比较少见。

【治法】温肾健脾，利湿通络。

【方药】温阳健脾汤加减。

党参、黄芪、茯苓、白术、当归、薏苡仁、牛膝、鸡血藤、熟附子、干姜、续断、木瓜、泽泻。

【加减】肢体肿胀明显，苔白腻，加猪苓、车前子等；肢体疼痛明显，加制乳香、制没药、赤芍、王不留行，重用牛膝。

三、中成药

临床上研制的中成药，具有多种治疗作用，可以扩张周围血管，解除血管痉挛，促进侧支循环建立，改善血液流变性和微循环，还有抗凝、抗栓和促纤溶等作用，见效快，疗效好，可以提高疗效。

（一）口服药物

1.消栓通脉合剂

口服，每次30ml，3次/日，30日为1疗程。具有清热利湿、活血化瘀、通络散结等作用。用于下肢深静脉血栓形成的早期，可促进血栓的消溶和血管再通。

2.脉络通冲剂

开水冲服，每次20g，3次/日，30日为1疗程。具有清热解毒、理脾祛湿、化瘀通络等作用。用于下肢深静脉血栓形成的早期，可促进血栓的消溶和血管再通。

3.抗栓通络丸

口服，每次9g（含生药26g），2～3次/日。具有化瘀消痰、软坚散结、清热利湿、补益脾肾等作用。用于下肢深静脉血栓形成后遗症期，可促进血液循环，改善局部营养状态。

4.四虫片

口服，5～10片/次，3次/日，可长期服用。具有活血化瘀、解毒镇痉、通络止痛的作用。适用于各种类型的下肢深静脉血栓形成。

5.活血通脉片

口服，5～10片/次，3次/日，可长期服用。具有抑制血栓形成，降低血液黏度，改善微循环，降低血脂，抗菌消炎等多种作用。适用于各种类型的下肢深静脉血栓形成。

6.脉血康胶囊

口服，2～4粒/次，3次/日，4周为1疗程，1～2个疗程为佳。是以日本医蛭为原料生产的，富含水蛭素、透明质酸酶、抗血栓素等，具有祛瘀散结、抗血栓形成等作用。用于下肢深静脉血栓形成的早期。出血倾向者慎用，孕妇禁用。

7.复方地龙胶囊

口服，2粒/次，3次/日，饭前半小时空腹服用，4周为1疗程，可连服2～3个疗程。是从蚯蚓中提取的一种可溶解血栓的酶（蚓激酶），具有激活纤溶酶原转化为纤溶酶的作用，并能够直接溶解纤维蛋白，有双重作用。用于下肢深静脉血栓形成的早期。本品副作用小，但有出血倾向者慎用。

8.银杏天宝

口服，1片/次，3次/日，可长期服用，适用于下肢深静脉血栓形成的预防和辅助治疗，很少有毒副作用。还能清除氧自由基，对心脏和大脑有保护作用。

（二）静脉滴注药物

1.川芎嗪注射液

200～400mg，加入5%葡萄糖溶液（或0.9%生理盐水）500ml，静脉滴注，1次/日，15日为1疗程。间隔5～7日，可进行下一疗程。川芎为临床常用的活血化瘀药，含有生物碱、阿魏酸、挥发油、维生素A、叶酸素。其所含的有效成分川芎嗪制成的注射液为抗血小板凝集剂，具有解聚、抗血栓形成等多种治疗作用。适用于下肢深静脉血栓形成稳定期。

2.丹参注射液

20～30ml，加入5%葡萄糖溶液（或0.9%生理盐水）500ml，静脉滴注，1次/日，15日为1疗程。间隔5～7日，可进行下一疗程。丹参注射液是一种由丹参和降香提取物制成的复方丹参注射液，内含丹参酮、丹参素、原儿茶醛等，具有促进纤溶、抑制凝血、抗血小板等药理作用和多种治疗作用。适用于各种类型的下肢深静脉血栓形成。

3.葛根素注射液

400～600mg，加入5%葡萄糖溶液（或0.9%生理盐水）500ml，静脉滴注，1次/日，10～15日为1疗程。间隔5～7日，可进行下一疗程。葛根素注射液是由葛根素制成的一种无色或淡黄色的透明针剂，具有降低血液黏度的作用。主要作用机理为扩张血管，改善红细胞功能，抑制血小板聚集。适用于下肢深静脉血栓形成稳定期。

4.脉络宁注射液

20～30ml，加入5%葡萄糖溶液（或0.9%生理盐水）250～500ml，静脉滴注，1次/日，15日为1疗程。间隔5～7日，可进行下一疗程。脉络宁注射液具有养阴清热、活血化瘀的功效。其主要作用是扩张血管和改善血液循环、祛聚、降纤、降黏和抗血栓，并可抑制血小板和红细胞聚集，降低血细胞黏度；提高纤溶活性，降低血浆纤维蛋白原含量，降低血浆黏度；延长凝血酶原时间，抑制体外血栓形成等。适用于下肢深静脉血栓形成稳定期。

5.灯盏花注射液

20～40ml，加入0.9%生理盐水（或5%葡萄糖注射液）500ml，静脉滴注，1次/日，15日为1疗程。间隔5～7日，可进行下一疗程。灯盏花注射液具有改善血液循环和解聚降黏作用。适用于各种类型的下肢深静脉血栓形成。

6.刺五加注射液

60～80ml，加入5%葡萄糖溶液（或0.9%生理盐水）500ml，静脉滴注，1次/日，15日为1疗程。间隔5～7日，可进行下一疗程。刺五加注射液具有活血化瘀益气的作用，能改善红细胞变形性，降低红细胞刚性，从而降低血液黏度。适用于下肢深静脉血栓形成慢性恢复期。

7.清开灵注射液

60～80ml，加入5%葡萄糖溶液（或0.9%生理盐水）250～500ml，静脉滴注，1次/日，10～15日为1疗程。间隔5～7日，可进行下一疗程。清开灵注射液具有清热凉血、活血化瘀、消肿止痛之功效，能改善病灶周围组织局部血液循环障碍。适用于下肢深静脉血栓形成急性期。

8.血塞通注射液

0.25～0.5g，加入5%葡萄糖溶液（或0.9%生理盐水）250～500ml，静脉滴注，1次/日，10～15日为1疗程。间隔5～7日，可进行下一疗程。血塞通注射液具有活血化瘀作用。适用于各种类型的下肢深静脉血栓形成。

9.银杏达莫注射液

10～20ml，加入5%葡萄糖溶液（或0.9%生理盐水）250～500ml，静脉滴注，1次/日，10～15日为1疗程。间隔5～7日，可进行下一疗程。银杏达莫注射液具有保护血管内皮细胞，缓解血管痉挛，降低血液黏度，抗血小板黏附等作用。还能清除氧自由基，对心脏和大脑有保护作用。适用于各种类型的下肢深静脉血栓形成并伴有血小板功能增强的患者。

10.疏血通注射液

4～6ml，加入5%葡萄糖溶液（或0.9%生理盐水）250～500ml，静脉滴注，1次/日，10～15日为1疗程。间隔5～7日，可进行下一疗程。疏血通注射液具有活血化瘀、通经活络作用，能够降低血小板聚集、黏附，抑制血栓形成，增强纤溶活性，降低血浆纤维蛋白原含量。适用于各种类型的下肢深静脉血栓形成并伴有纤维蛋白原增多的患者。

四、溶栓疗法

溶栓疗法是应用溶栓药物溶解动脉、静脉血栓或栓子，恢复血液循环，改善肢体缺血状态和下肢静脉淤血状态。溶栓疗法应用于临床已经有40多年的历史，随着血栓性疾病患者的日益增多，溶栓疗法和溶栓药物的研究得到了迅速发展，目前已开发到第三代溶栓药物，其使用范围也日益扩大。

（一）尿激酶（UK）

1.临床应用

尿激酶10万～30万U，加入0.9%生理盐水（或5%葡萄糖注射液）250ml中，静脉滴注，1次/日，连续应用7～10日。

尿激酶是临床常用的溶栓药物，但至今仍无统一的应用剂量标准。国外应用剂量较大，国内文献报道应用剂量偏小，一般在20万～40万U/d左右，最大剂量为100万～150万U/d。根据我们的临床应用经验认为，下肢深静脉血栓形成急性期首次剂量应用50万～60万U静脉滴注，次日减量为30万U，连续应用5～7日静脉滴注；慢性恢复期可以应用10万～20万U/d，静脉滴注，连续应用10～15日；后遗症期应根据患者的具体情况酌情应用小剂量尿激酶，5万U/d左右为宜，10～15日为1疗程。目前，对下肢深静脉血栓形成的治疗，由于广泛应用中西医结合辨证论治整体疗法，同时应用丹参注射液、川芎嗪注射液等静脉滴注，因此减少了尿激酶的用量，同时可以取得显著疗效，并能够避免或减少出血等并发症的发生。

2.治疗机制

尿激酶是一种能够激活纤溶酶原的蛋白酶，使纤溶酶原转变为具有生物活性的纤溶酶。纤溶酶能够溶解纤维蛋白，从而发挥溶解血栓的作用。血栓中的纤维蛋白对尿激酶有较高的亲和力，使尿激酶很快渗入到血栓内部，激活“凝胶状态”的纤溶酶原，导致血栓从内部溶解。同时，尿激酶还可以激活循环血液中“溶胶状态”的纤溶酶原，使血栓从表面开始溶解。尿激酶还能扩张血管，改善微循环，促进侧支循环建立。

3.适应证

尿激酶临床使用方便，毒副作用少，没有抗原性。下肢深静脉血栓形成的急性期、慢性恢复期和后遗症期，以及并发肺栓塞者都可以应用尿激酶。

4.禁忌证

临床应用尿激酶时，对有以下情况者应禁忌使用：

（1）有出血素质和出血性疾病者。

（2）有活动性消化道溃疡和结核病者。

（3）严重高血压者。

（4）有严重急、慢性肝、肾衰竭者。

（5）对溶栓剂过敏者。

（6）出血性眼病、内源性凝血机制障碍、妊娠和70岁以上老年人是相对的禁忌证。

5.注意事项

尿激酶的主要副作用是出血，所以应用时需进行血液学监测，以指导用药量的调整，临床上多以凝血酶时间、凝血酶原时间、优球蛋白溶解时间和纤维蛋白原含量为指标。一般出血不需特殊处理，严重出血者应停止用药，应用抗纤溶药物6-氨基己酸、氨甲苯酸等或补充纤维蛋白原制剂，必要时输新鲜血液。

（二）链激酶（SK）

1.临床应用

链激酶的临床用量已经标准化：

地塞米松2.5～5mg，静脉注射，以预防过敏反应。

链激酶首次应用剂量为25万～50万U，加入生理盐水100ml，30分钟内静脉滴注完毕。再以链激酶60万U，地塞米松1.25～2.5mg，加入5%葡萄糖注射液250～500ml，作为维持量连续静脉滴注6小时；并以此量1次/6小时，视病情应用1～5日。

如果下肢深静脉血栓形成病程已经超过5日，连续用药不宜超过1周。由于链激酶易发生过敏反应，目前很少单独应用链激酶治疗下肢深静脉血栓形成，多是应用尿激酶和中西医结合综合疗法，既能提高临床疗效，又可以降低并发症的发生率。

2.治疗机制

链激酶是β-溶血性链球菌产生的一种可溶解纤维蛋白和血凝块的外源性纤溶酶原激活物，入血后激活纤溶酶原使之转化为纤溶酶，作用于纤维蛋白产生溶栓效果。大剂量链激酶被吸收入新鲜血栓中，使血栓逐渐溶解。由于体内纤溶系统被激活，从而使血液中纤维蛋白原含量和血液黏滞性降低，预防继发性血栓形成。链激酶在体内的半衰期仅18分钟，所以需要连续静脉滴注，以维持血液中药物的有效浓度。链激酶系异性蛋白质，具有一定的抗原性，在95%左右的健康人群体内都有不同程度的抗体存在。

3.适应证

主要适用于下肢深静脉血栓形成急性期。一般认为对病程在3～5日者溶栓效果较好，对保护静脉瓣膜功能有显著作用，并能减少肺栓塞的发生。

4.禁忌证

链激酶是一种抗原性物质，有时可引起变态反应；药物作用属液相纤溶，对血凝块选择性较差，易发生出血。如果有以下情况，属临床禁忌证：

（1）有变态反应性疾病者。

（2）有出血性疾病者。

（3）严重的消化道溃疡。

（4）空洞性肺结核。

（5）大手术和分娩后5日之内者。

5.注意事项

链激酶可引起变态反应，出现发热、寒战、头痛、恶心等症状，少数患者可出现过敏性休克，应及时对症治疗。血液学监测和并发出血的处理，参照尿激酶。

（三）组织型纤溶酶原激活剂（t-PA）

1.临床应用

t-PA治疗剂量为0.75mg/kg，加入0.9%生理盐水500ml中，持续静脉滴注60分钟，总量在100mg左右。

近年采用基因重组技术生产的重组型纤溶酶原激活剂（rt-PA），其溶栓作用比t-PA持续而有效，应用0.75mg/kg·h，持续静脉滴注2小时，血管再通率为65%～70%。

2.治疗机制

t-PA是从人的黑色素瘤细胞培养液中分离，采用基因重组DNA技术制成的一种单链丝氨酸蛋白酶，对血栓中的纤维蛋白有高度亲和力和专一的定向作用，能选择性地激活血凝块上的纤溶酶原。所形成的一种t-PA纤维蛋白复合物，其赖氨酸部分被激活，使纤溶酶原转化为纤溶酶，从血栓表面开始逐层降解血凝块中的纤维蛋白，从而产生溶栓效果。rt-PA是应用克隆技术生产的一种糖蛋白，更具有部位特异性，与纤维蛋白结合形成一个“储库”，产生持续性溶解纤维蛋白的作用，以达到持续有效溶栓的目的。

3.临床应用的适应证、禁忌证和注意事项

参照尿激酶。t-PA无抗原性，对血栓有高选择性，溶栓效果迅速，不引起全身性纤溶亢进，所以很少发生出血等并发症。

（四）单链尿激酶型纤溶酶原激活剂（Scu-PA）和重组型尿激酶原（r-pro-UK）

1.临床应用

临床有效剂量为30～70mg/h，加入0.9%生理盐水中静脉滴注，连续应用24～48小时。

2.治疗机制

Scu-PA是从人尿中分离出的一种蛋白质，经人工合成的称为rpro-UK，其作用机制与t-PA相似。一般认为是以单链前体尿激酶原形式入血，在血栓表面转化为双链尿激酶发挥溶解纤维蛋白作用。但也有人认为以单链不变形式直接作用于纤溶酶原，形成纤溶酶发挥溶栓作用。

3.临床应用的适应证、禁忌证和注意事项

参照尿激酶和t-PA。

（五）乙酰化纤溶酶原-链激酶激活剂复合物（APSAC）

1.临床应用

一次性用量为30单位，5分钟内静脉缓慢推注。

2.治疗机理

该药是纤溶酶-链激酶复合物活化中心乙酰化的产物，进入人体后在逐渐脱乙酰化的过程中，缓慢释放具有活性的APSAC，选择性地与纤维蛋白结合，渗入血凝块中纤维蛋白表面，产生纤溶酶发挥局部溶栓作用，不导致全身纤溶亢进。其半衰期约为90分钟，与SK相比其溶栓作用时间长，效果明显增强。因具有抗原性，偶可引起过敏反应或休克。

3.临床应用的适应证、禁忌证和注意事项

参照尿激酶和链激酶。

五、降纤疗法

降纤疗法是应用药物降低血液中纤维蛋白原含量，提高血液的纤溶活性，改善血液的流变学状态，是防治下肢深静脉血栓形成的重要方法。

（一）降纤酶

降纤酶5～10BU，加入0.9%生理盐水500ml，缓慢静脉滴注，1次/日，可用10～15次。降纤酶是蛇毒制剂，对纤维蛋白原的α链起作用，释放出A肽，产生较多不稳定纤维蛋白，这些物质极易被血管内皮细胞释放出的纤溶酶降解，从血液中清除，从而降低血浆纤维蛋白原含量。适用于下肢深静脉血栓形成各阶段高纤维蛋白原者。

（二）东菱克栓酶

东菱克栓酶5BU，加入0.9%生理盐水250ml，静脉滴注，隔日1次，6次为1疗程，也可以首次剂量加倍，第一日用10BU，以后隔日5BU。休息5～7日后检测纤维蛋白原高者，可进行下一疗程。东菱克栓酶属于蛇毒制剂类，但它不是从蛇毒中提取的，而是用现代生物合成技术制造的高纯度的单一成分的制剂，具有降低血浆纤维蛋白原含量、抗凝、抗血栓、抗血小板聚集等作用，并能较好地改善微循环和血液流变性。适用于下肢深静脉血栓形成各阶段高纤维蛋白原者。

（三）蕲蛇酶

蕲蛇酶75～150μg，加入0.9%生理盐水（或5%葡萄糖溶液）500ml，静脉滴注，1次/日，15～20次为1疗程，休息5～7日，可进行下一疗程，用前做皮肤过敏试验，阴性者可用。治疗机理、适应证同降纤酶。

（四）安克洛酶

安克洛酶2～5AU/kg，加入0.9%生理盐水500ml，静脉滴注，12小时1次。以后根据血浆纤维蛋白的水平决定药量。纤维蛋白原应降至0.7～1g/L。维持量4AU/kg，每3～4日1次。一般连续给药3周。安克洛酶为马来西亚蛇毒中分离出的蛋白水解酶，能切断纤维蛋白原的α链，形成可溶性的纤维蛋白I。纤维蛋白I不稳定，较易降解为纤维蛋白原降解产物（FDP），从而使血液纤维蛋白原水平降低。可用于下肢深静脉血栓形成各阶段。

（五）蚓激酶胶囊

蚓激酶30mg/粒，2粒/次，餐前半小时口服，3次/日。4周为1疗程，可用2～3个疗程。蚓激酶能直接降解纤维蛋白原和纤维蛋白，激活纤溶酶原，具有明显抗凝、溶栓作用，对血栓形成有显著的抑制作用。适用于下肢深静脉血栓形成及纤维蛋白原增高的患者。

六、祛聚疗法

祛聚疗法是应用血小板抑制剂抗血小板聚集，防治血栓形成。血小板聚集在静脉血栓形成的过程中起着相当大的作用，应用血小板抑制剂，对于静脉血栓有较好的防治效果。

（一）阿司匹林

阿司匹林每次25～50mg，口服，3次/日，饭后半小时服，适用于下肢深静脉血栓形成的各个阶段。与口服抗凝药联合应用，预防血栓形成和栓塞性并发症的效果较好，可使术后静脉血栓形成和肺栓塞的发生率降低。本药可有胃肠道反应，肠溶片稍佳，对有溃疡病者禁用或慎用。

（二）双吡啶氨醇（双嘧达莫）

双嘧达莫每次50mg，口服，4次/日，常与阿司匹林同用，有协同作用，合用时其剂量可减少至每日100～200mg。不良反应少而轻，可有眩晕、头痛、恶心、呕吐、腹泻等，有出血倾向者忌用。

（三）前列地尔（凯时注射液）

凯时注射液10μg，加入0.9%生理盐水或5%的葡萄糖250ml中，静脉滴注，1次/日，连续应用10～15日为1疗程。适用于下肢深静脉血栓形成慢性恢复期。偶见注射部位血管痛、发红、瘙痒等，停药后可自行恢复。对于严重心衰、青光眼、消化道溃疡、间质性肺炎患者慎用。

（四）苯磺唑酮

苯磺唑酮每次0.2g，口服，3～4次/日，饭后服用，也可以与乙酰水杨酸合用，适用于下肢深静脉血栓形成的各个阶段。其副作用主要为胃肠道刺激症状，肾功能不全者慎用。

（五）噻氯匹定

噻氯匹定每次150～250mg，口服，1～2次/日，适用于下肢深静脉血栓形成各个阶段。少数患者发生粒细胞减少，还可有腹泻、皮肤过敏反应，一般在停药后即可消失，不宜与阿司匹林、非类固醇抗炎药、口服抗凝剂合用。

（六）西洛他唑

西洛他唑每次100mg，口服，1～2次/日，适用于下肢深静脉血栓形成各个阶段。其副作用主要为胃肠道刺激症状；少数患者肝、肾功能受损；因血管扩张而发生心悸、头晕，血压降低；另有头痛、眩晕、失眠、浮肿、困倦乏力等不良反应，应减量或停止服用。有出血性疾病和妊娠妇女禁用，有肝、肾功能障碍或哺乳期妇女应慎用。与抗凝药物合用时，应注意监测凝血功能。

（七）低分子右旋糖酐

低分子右旋糖酐500～1000ml，静脉滴注，1次/日，15～20日为1疗程，可用2～3个疗程。一般与其他血管疾病治疗药物合用。低分子右旋糖酐具有较好的降黏作用，这与其扩容、解聚和改善微循环作用有关。此外，低分子右旋糖酐还有一定的祛纤作用。适用于各种类型下肢深静脉血栓形成的患者。

（八）维脑路通

维脑路通1000～2000mg，加入5%葡萄糖溶液（或0.9%生理盐水）500ml，静脉滴注，1次/日，15～20日为1疗程。间隔5～7日，可进行下一疗程。维脑路通可抑制红细胞聚集和增强其变形能力，抑制血小板和白细胞聚集，有防止血栓形成的作用。适用于各种类型下肢深静脉血栓形成的患者。

七、抗凝疗法

血液高凝状态是下肢深静脉血栓形成主要的病理生理学基础，抗凝疗法是应用抗凝血药物降低机体的凝血过程，使高凝状态得到控制，预防血栓形成或发展蔓延，是血栓性疾病常用的预防和治疗方法。临床上常与溶栓、降纤、祛聚等疗法并用，以增强治疗效果。临床常用的药物有肝素制剂和口服抗凝剂两类。

肝素（SH）是一种强有力的抗凝剂，在下肢深静脉血栓形成急性期溶栓治疗的同时，应用肝素每日20000～40000U，加入5%葡萄糖注射液或0.9%生理盐水500～1000ml中，持续静脉缓慢滴注，可以降低血液高凝状态，预防血栓蔓延和继发性血栓形成。慢性恢复期皮下注射肝素，可预防血栓复发。应用肝素超声雾化吸入，使之储存于肺巨噬细胞内，然后缓慢释放进入血液中，既可以发挥抗凝作用，又能防止出血并发症。手术患者应在手术前后常规应用肝素。

近年来，低分子肝素、改构型肝素、低抗凝活性肝素、类肝素和口服肝素等新剂型药物，在临床上大量应用，并取得了良好的效果。低分子肝素（LMWH）是一种肝素降解产物，分子量为4000～7000D，平均分子量为6500D，保留了肝素抗Xa的活性，这是产生抗凝效果的基础，而抑制凝血酶（Ⅱa）和对血小板的影响则很弱，这是出血副作用减少的关键。抗Xa与抗Ⅱa的效价比值分别为1∶1和2～4∶1。低分子肝素与肝素抗凝活性的差异主要在于二者AT-Ⅲ和Ⅱa的结合强度上（表2）。低分子肝素的优点还在于皮下注射生物利用率高，是肝素的3倍以上，在血浆中的高峰水平比肝素高3～5倍，所以更适合皮下注射。对于需要长期预防血栓形成者，有抗凝剂禁忌证和/或不能耐受者，肝素引起血栓栓塞症而仍需要抗凝治疗者，均可应用。低分子肝素还可以通过抑制毛细血管的通透性和炎性介质的分泌，以及对细胞免疫功能的抑制，产生抗炎效应；还可作为作用平和、毒性低的免疫抑制剂来治疗自身免疫性疾病。由于手术后深静脉血栓形成的发生率很高，目前临床上主要用来预防术后深静脉血栓形成的发生，尽管也有出血副作用，但并不严重，所以认为是一种安全、有效、使用方便的预防药物。


表2　LMWH与SH主要特征的差异
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由于个体对肝素的敏感性及肝肾功能状态不同，差异性很大，应遵循个体化用药的原则，预防过量及不足。在应用肝素过程中，应定期检测凝血功能。出血是主要的并发症，一旦发生应立即停药，必要时可静脉注射硫酸鱼精蛋白。

口服抗凝剂主要有香豆素类衍生物和茚二酮类药物，后者可引起严重的过敏反应，临床上已很少使用。常用香豆素类制剂有华法令、新抗凝、双香豆素、环香豆素和双香豆素醋酸乙酯。一般采用首日大剂量，次日应用其1/2～2/3量，3～5日后根据血液学检测结果调整维持量，疗程根据病情需要而定，可长达3～6个月。药物应用剂量应遵循个体化原则，同时需要监测凝血酶原时间、部分凝血活酶时间和血栓试验等指标。有些药物有增强或降低口服抗凝剂效应的作用，临床应用时要引起注意。

八、穴位注射疗法

（一）临床应用

药物穴位注射疗法适用于下肢深静脉血栓形成后综合征。患者患肢有肿胀、淤血，朝轻暮重者，选用丹参注射液、当归注射液、川芎嗪注射液等药物，具有活血化瘀、疏通血脉作用，可以改善肢体血液循环和微循环，防止病变进一步发展。若因下肢静脉严重淤血，局部组织营养不良，发生溃疡而不易愈合者，可选用维生素B1
 、B12
 注射液，654-Ⅱ注射液穴位注射，具有调整元气、益气活血、强壮身体等作用，可以改善局部血液循环，促进创口早日愈合。药物穴位注射疗法与中西医结合辨证论治和其他治疗方法相结合使用，可以提高疗效、缩短疗程。

下肢常用穴位：足三里、丰隆、阳陵泉、阴陵泉、三阴交、承山、绝骨、血海等。

耳穴常用穴位：内分泌、交感、神门，以及相应部位的穴位或压痛点等。

注射方法与次数：患者应取平卧位或坐位，注意皮肤消毒。术者将注射器刺入穴位后，缓慢提插，当患者有酸、胀、沉重等感应（得气感）时，才可缓慢推注药物。注射完毕后，将针拔出，用无菌棉球按压针孔片刻，嘱患者休息15～30分钟，待感应消退后，再下地行走或活动。取患肢或两侧肢体2个穴位交替轮流注射，1次/日，15～30次为1个疗程。1个疗程结束后，休息7日，再根据病情考虑是否继续下一疗程治疗。

（二）注意事项

1.取穴准确

取穴准则感应强，疗效显著。取穴不准确，感应就小，或者无感应，效果较差。当针刺入穴位后，如患者无感应，应施以手法寻找使其出现感应，然后注入药液。

2.穴位注射深度

所选穴位深浅应适当，以患者有感应为标准，防止将药液注入神经干或关节腔内。注射前，必须回抽针栓，观察有无回血，防止将药液注入血管腔内。

3.预防感染

如患肢有严重血液回流障碍，肢体明显肿胀，或穴位离溃疡较近，有炎症易感染时，不宜在患肢进行穴位注射，以免发生感染而加重病情。

九、外治疗法

外治疗法以其独特的理论和显著的疗效，在临床治疗中占有重要地位，是不可缺少的独特疗法。在下肢深静脉血栓形成的临床治疗中，内治疗法与外治疗法相结合应用，能取得更为满意的疗效。现将临床常用的外治疗法简介如下：

（一）活血通络法

下肢深静脉血栓形成是血瘀证疾病，经络阻塞。由于下肢静脉功能不全，静脉高压、淤血，以致静脉淤阻，发生肢体肿胀、沉重、胀痛，皮肤色素沉着、纤维性硬化；或肢体有硬结节、硬结块，不易消退，经常疼痛。可以应用活血通络法，能够促进侧支循环建立，扩张血管，改善肢体的血液循环和微循环，促进静脉和淋巴回流，消除下肢淤血肿胀，减轻肢体淤血状态。主要应用熏洗疗法，常用活血消肿洗药、活血止痛散等，也可以应用丹参酊外涂。

（二）解毒消肿法

下肢深静脉血栓形成后综合征并发淤血炎症、溃疡继发感染，局部红肿热痛，或发生痛性硬结块，都属瘀热证、热毒证。可以应用解毒消肿法治疗，并根据具体病情选用不同的治疗方法。

1.急性炎症硬块（急性淤血炎症）

应用硝矾洗药、解毒洗药、解毒散瘀洗药熏洗患处，洗后外敷大青膏、大黄膏、消炎膏等，或外涂黄马酊、丹参酊等，即熏洗疗法与贴敷疗法相结合，具有显著的解毒消炎、活血消肿作用。

2.溃疡急性感染，创面脓多，有坏死组织（急性热毒症）

应用解毒洗药、四黄洗药熏洗患处和创面，洗后创面覆盖大黄油纱布，创面剧烈疼痛者，外敷全蝎膏，创面周围贴敷大黄膏、金黄膏、大青膏等，即熏洗疗法与围敷疗法相结合，具有显著的解毒消炎、祛腐止痛、清洁创面作用。

3.急性炎症消退后，遗留慢性炎症硬块（慢性淤血炎症）

应用硝矾洗药、解毒散瘀洗药熏洗患处，洗后外敷茅菇膏，或外涂丹参酊，具有解毒活血、软坚散结作用，促进慢性淤血炎症消散吸收而痊愈。

（三）生肌敛口法

下肢深静脉血栓形成后综合征并发溃疡，经久不愈，创面脓少，肉芽组织灰淡，可应用生肌敛口法，在改善肢体血液循环和静脉淤血的基础上，对促进慢性溃疡愈合有良好效果。

1.创面有脓，或有少许坏死组织者，应用四黄洗药熏洗创面，于创面撒少许九一丹、九黄丹等，外敷大黄油纱布包扎。

2.创面较干净，愈合迟缓者，应用溃疡洗药、艾黄洗药熏洗创面，于创面撒少许生肌珍珠散、八宝丹等，外敷生肌玉红膏油纱布、润肌膏油纱布包扎。

3.溃疡创面很干净，而愈合缓慢者，应用生肌玉红膏油纱布、润肌膏油纱布换药，或外敷生肌膏，也可用蝮蛇抗栓酶、维生素B1
 、山莨菪碱药液湿敷换药，直至创面完全愈合。

这些熏洗疗法、贴敷疗法、掺药疗法等多种外治疗法相结合应用，具有抗菌消炎、清洁创面、改善局部血液循环作用，促进肉芽组织和上皮组织生长，而使创面愈合。

（四）清热燥湿法

下肢深静脉血栓形成导致下肢静脉系统淤血、高压、缺氧，后期造成小腿皮肤营养障碍，发生色素沉着、脱屑、瘙痒、渗液，形成湿疹样皮炎或继发感染。此为湿热蕴结，可以应用清热燥湿法。临床上常用燥湿洗药、归甘洗药等熏洗患处，外用黄柏散、青蛤散等（渗液多者，外撒局部；皮肤干燥者，香油调搽），疗效显著。

（五）注意事项

1.下肢深静脉血栓形成急性期应用外治疗法时要慎重，避免挤压患肢，预防发生肺栓塞。

2.应用外治疗法必须重视辨证论治原则，要根据患者的病情，合理选用适当的外治疗法。

3.应用熏洗疗法时，注意药液温度适宜，尽量避免用温度较高的药液渍洗患肢，以免加重病情。

4.使用药物熏洗治疗，若患肢皮肤发生瘙痒、红色丘疹，或肢体胀痛加重者，应立即停止用药，并给予抗过敏治疗。

5.在病变的慢性恢复期和后遗症期，可以酌情应用正负压治疗等辅助方法，以利于改善临床症状和体征。

十、创口处理

下肢深静脉血栓形成后遗症期，患肢足踝部在淤滞性皮炎的基础上发生静脉性溃疡（臁疮），创面经久不愈，甚至会发生癌变。对创面的换药处理十分重要，处理得当，可促进溃疡早日愈合。

（一）病变特点

静脉性溃疡多发生在下肢深静脉血栓形成后遗症期，多见于小腿下1/3处（足靴区），在淤滞性皮炎的基础上发生。每因轻微损伤或自行破溃而形成，溃疡大小不等，疮面有坏死组织而肉芽不健康；感染较重者脓水秽臭难闻，病久溃疡边缘增厚高起；久不愈合，甚至会发生癌变。创面周围皮肤硬化，大片色素沉着，或伴有湿疹样皮炎、下肢肿胀。溃疡愈合后易因损伤而复发。

（二）局部处理

1.纠正血流动力学异常是局部处理成功的保障

下肢静脉淤血、高压状态，是溃疡形成的病理基础，所以局部换药处理，必须结合减轻静脉淤血、高压的措施，如溃疡周围环缝手术、穿着弹力袜、抬高患肢、避免久站久坐等。

2.重视局部用药

随着现代医学对创伤修复基础问题的深入研究，认识到许多细胞生长因子参与溃疡愈合的不同时期，即炎症期、增生期、成熟期，某些细胞因子已试用于临床。中医学关于“臁疮”的治疗历史悠久，经验丰富，特别在创面用药方面总结出独特的治疗规律。对静脉性溃疡的换药处理，以解毒消肿法和生肌敛口法为主，并应根据创面情况辨证选择外用药物。

十一、手术治疗

下肢深静脉血栓形成的临床治疗，常以中西医结合辨证论治药物治疗为主，但手术治疗仍占有重要地位。根据疾病的不同时期，血栓发生的部位、范围和病变类型，选用适当的手术方式，可以迅速缓解病情，取得疗效。现将下肢深静脉血栓形成急性期、慢性恢复期和后遗症期常用手术简介如下。

（一）急性期

主要是取栓手术。目的是祛除血栓，迅速恢复静脉血液回流，缓解临床症状、体征，保护静脉瓣膜功能，减少静脉血栓形成后遗症的发生。

1.手术指征

对于经过D叩pler超声或静脉造影检查证实，血栓局限在髂股静脉或胭静脉者，手术取栓成功率较高。严重的股青肿应尽早施行取栓手术，以挽救肢体，减少肺栓塞发生率。静脉血栓形成48小时以内取栓手术的效果最好，血栓松软与静脉管壁无粘连，容易取出，72小时以后取栓手术成功率逐渐降低。15日以后血栓已经机化，比较牢固地粘连在静脉壁上，如果不加选择地强行取栓，则会加重静脉壁的损伤。

2.手术方法

在患侧腹股沟下方沿股静脉走向取8～10cm长切口，解剖、显露股浅静脉。确定有血栓存在后，再拟定股浅静脉切口的远近端和股深静脉处套阻断带。切开静脉壁，用导管以负压吸出血栓，同时令患者

深吸气做Valsalva试验，有良好的血液逆流表明取栓完全。应用Fogarty气囊导管取栓时，先将选定的导管由健侧大隐静脉分支插入到下腔静脉平第3腰椎处，以生理盐水充盈导管气囊，或放置临时性腔静脉滤器，防止破碎的血栓脱落引起肺栓塞。然后从患侧股静脉插入导管至血栓的近心端，充盈导管气囊，缓慢拉出血栓，并反复操作直至血栓取净为止。在取栓过程中，切忌操作粗暴，以免损伤静脉管壁，同时应用肝素盐水冲洗局部和静脉内的血栓碎块。近侧血栓取净后，用手自下而上挤压患肢，使肢体远端静脉内的血栓排出，反复挤压直至血栓排净为止。在恢复静脉血流后，为防止静脉血栓复发，可以在股浅动静脉之间建立暂时性动静脉瘘，增加静脉血液回流。对取栓术后有可能发生肺栓塞者，可以考虑应用腔静脉滤器置入术。

3.注意事项

（1）以静脉炎症为主的下肢深静脉血栓形成，胭静脉以下有广泛性血栓，或由小腿向上发展导致髂股静脉血栓形成，取栓手术成功率低，效果不佳，血栓复发率较高。

（2）凡复发性血栓，脓毒血症引起或肿瘤压迫导致的血栓，严重内脏疾病、身体衰弱、晚期肿瘤患者，均不宜施行手术治疗。

（3）术前开始小剂量应用肝素，皮下注射或雾化吸入，至术后5～6日改用口服抗凝剂。

（4）术后应用纤溶治疗，可以提高患肢静脉的通畅率。应用中西医结合辨证论治整体疗法，能够有效改善血液流变性，降低血液凝固性，预防继发性血栓形成，并可以保护和恢复内皮细胞功能。

（5）术后应注意预防急性肾衰竭、心功能衰竭和肺栓塞等并发症的发生。抬高患肢，加强下肢肌肉运动，下地活动时应穿着医疗弹力袜。

（6）术后8～12周，二期手术关闭动静脉瘘。

（二）慢性恢复期

手术的目的是重建静脉侧支回流通路，促进患肢静脉血液回流。常见手术有以下几种：

1.大隐静脉转流术

（1）手术指征　该术适用于局限性髂股静脉血栓形成、阻塞静脉部分再通、大隐静脉无阻塞而侧支循环建立不良者。

（2）手术方法　取患侧腹股沟下纵切口，显露患侧股静脉和/或大隐静脉上端，确定有施行静脉转流术条件后，选用开放式或半开放式游离对侧大隐静脉，测定所需静脉长度，结扎分支，切断大隐静脉，远端结扎，近端注入肝素盐水备用。在耻骨联合上方做一皮下隧道，对侧大隐静脉通过隧道，与患侧股静脉或大隐静脉行端侧吻合。为了提高转流术后静脉通畅率，可在吻合口的远端做股动脉与股静脉或股深静脉的暂时性动静脉瘘，术后2～4个月结扎动静脉瘘。

（3）注意事项　下肢深静脉血栓形成病程在1年以内者，原则上不做血管重建手术。手术前应施行下肢静脉造影检查，明确血栓阻塞部位、长度和深浅静脉情况，酌情选择手术方法。

2.原位大隐静脉移植术

（1）手术指征　主要适用于下肢深静脉血栓形成，股浅静脉局限性闭塞、大隐静脉和胭静脉通畅的患者。

（2）手术方法　在患肢膝关节后侧做“S”状切口，游离足够长的大隐静脉和胭静脉。切断大隐静脉，远侧端结扎，近侧端与胭静脉下段行端侧吻合。为了提高手术后通畅率，可以在患肢远端做胫后动脉与大隐静脉之间的暂时性动静脉瘘，动脉血经交通支静脉回流入深静脉，并快速通过静脉吻合口，以保证吻合口的通畅。术后2～4个月结扎动静脉瘘。

（3）注意事项　参照大隐静脉转流术。

3.大网膜移植术

（1）手术指征　对于不适合血管重建术的下肢深静脉血栓形成后综合征病例，可以应用大网膜移植术。

（2）手术方法　经腹部切口进腹腔游离大网膜，并将大网膜适当剪裁延长，通过腹壁下隧道或腹股沟移植于患肢的内侧，利用大网膜丰富的血管与患肢建立侧支循环，以改善下肢静脉回流障碍。应用显微外科技术，将移植于患肢近端的大网膜静脉与下肢扩张的侧支静脉吻合，使下肢高压的静脉血液直接流入大网膜静脉，能产生更好的治疗效果。

（3）注意事项　大网膜不宜过度剪裁，以免严重破坏血循环，影响疗效。施行静脉吻合术时，应注意选择远侧通畅无病变的侧支静脉，以提高静脉回流量。

4.超声消融术

（1）手术指征　中央型和混合性下肢深静脉血栓形成2个月之内者，股青肿，药物溶栓或取栓治疗效果不好或失败，或有药物溶栓禁忌证者。

（2）手术方法　术前经健侧股静脉置入临时性腔静脉滤器，以预防肺栓塞发生。经股动脉探查切口，解剖股总静脉、股浅静脉、股深静脉和大隐静脉汇入部位，穿刺股总静脉行血管造影，了解静脉阻塞部位、范围和程度，将超声探头沿导丝插入股静脉腔内，启动超声消融器，超声探头向前缓慢推进，将阻塞血管打通，使导丝和探头进入下腔静脉。退出超声探头后，切开股静脉前壁，以Fogarty气囊导管取出静脉腔内的血栓。可以与球囊扩张术和支架置入术联合应用。术后7～14天拔除临时性腔静脉滤器。

（3）注意事项　近端回流通道开通一定要到达下腔静脉，这是保证治疗效果的关键，远端静脉腔内的血栓尽可能的去除。术后仍需溶栓、抗凝等治疗，以预防继发性血栓形成和保持疗效。

5.球囊扩张术

（1）手术指征　急性髂股静脉血栓形成取栓术后，髂静脉局限性狭窄，或陈旧性髂股静脉血栓形成后遗症局限性狭窄。

（2）手术方法　多与超声消融术联合应用。造影确定狭窄部位后，选用适当直径和长度的球囊导管，经导丝送达狭窄部位，在X线透视下将稀释后的造影剂加压注入导管球囊，每次扩张时间根据病变部位和程度而有所不同，每次间隔1～2分钟，可连续扩张3～5次，球囊切迹变浅或消失为扩张成功。

（3）注意事项　切忌暴力操作，预防血管穿孔和破裂。如有发生，应以球囊扩张压迫出血部位，或行血管修补术。

6.静脉腔内支架置入术

（1）手术指征　急性髂股静脉血栓形成取栓术后，髂静脉局限性狭窄，或陈旧性髂股静脉血栓形成后遗症局限性狭窄，经球囊扩张术治疗后狭窄严重不能纠正者。

（2）手术方法　在球囊扩张术后，将支架预装导管沿导丝送到血管狭窄处，准确定位后将支架释放在血管腔内，如仍有狭窄，可用球囊导管再行扩张术。

（3）注意事项　选择支架类型和规格要恰当，放置支架时定位要准确，以免发生支架移位。为预防支架血栓形成和再狭窄，术后应施行有效的抗凝治疗和活血化瘀治疗。

（三）后遗症期

手术的目的是重建静脉瓣膜功能，阻止静脉血液倒流，解决患肢静脉系统长期高压、淤滞所引起的并发症。

1.带瓣膜静脉段移植术

（1）手术指征　主要适用于下肢深静脉血栓形成后血管完全再通，静脉瓣膜破坏、关闭不全，血液倒流者。

（2）手术方法　供选用的血管有肱静脉、颈外静脉、腋静脉和对侧股浅静脉。手术切取一段带有1～2个瓣膜并经测试功能良好的静脉段2～4cm，移植到切除了相应长度的患肢股浅静脉上，行端端吻合。

（3）注意事项　患肢股浅静脉与周围组织粘连，游离时注意避免撕裂。术后应抬高患肢，尽早开始小腿肌肉收缩锻炼和踝关节屈伸运动，以促进静脉血液回流，预防吻合口血栓形成。

2.肌袢代瓣膜术

（1）手术指征　主要适用于下肢深静脉血栓形成后血管完全再通，静脉瓣膜破坏、关闭不全，血液倒流造成小腿严重淤血者。

（2）手术方法　患者取侧卧位，在患肢胭窝部做“S”形切口，将半腱肌在止点处切断。将半腱肌置于腓总神经和胫神经的腹面，胭动脉和胭静脉之间，断端与股二头肌外侧头缝合，形成“U”字形肌袢。当肌肉收缩时牵动肌袢，对股胭静脉产生机械性压迫，从而代替静脉瓣膜的功能，阻止下肢静脉血液逆流，促进静脉血液向心回流。这种肌袢在行走时才发挥作用，在静止站立时则失去功能。

（3）注意事项　手术前必须做下肢深静脉造影检查，明确深静脉通畅情况，有血液回流障碍者，不得施行此术。手术中应注意肌袢的长度，过短会造成静脉回流障碍，过长则失去作用。

3.曲张浅静脉和交通支静脉结扎术

（1）手术指征　主要适用于下肢深静脉血栓形成后血管完全再通，继发浅静脉曲张和深浅静脉交通支静脉瓣膜功能不全，并引起淤滞性皮炎或淤血性溃疡者。

（2）手术方法　分段切除曲张浅静脉，在深筋膜外或深筋膜下结扎交通支静脉，特别是小腿下1/3和踝部的深浅静脉交通支，应尽量结扎完全，能够有效预防和治疗足靴区淤血性溃疡。

（3）注意事项　下肢深静脉血栓形成血管尚未再通者，不宜施行该术。

十二、其他治疗

（一）抗生素

下肢深部静脉血栓形成时，由于血栓对血管壁的刺激，而造成血管壁的无菌性炎症，抗生素一般无效。但髂股静脉血栓形成的位置高、范围广，并伴有淋巴回流障碍，病情较重，患者有体温升高、血沉加快、白细胞增高时，则应酌情使用抗生素。下肢深静脉血栓形成的后期，小腿出现溃疡、感染、蜂窝组织炎等表现时，应常规使用有效抗生素治疗。此外，需手术治疗者，围术期应常规使用抗生素。

（二）激素

下肢深静脉血栓形成急性期，血管壁炎症明显者，患者有沿深静脉走行区的疼痛、压痛，体温升高，血沉增快等表现时，可酌情使用激素。一般选用地塞米松5mg，静脉滴注，1次/日；或口服泼尼松10mg，3次/日，连用3～5日，然后逐渐减量停药。激素类药物对炎症有很好的抑制作用，能提高机体对炎症的耐受性，减少炎症组织的粘连及疤痕形成。在下肢深静脉血栓形成急性期短期应用激素，可以保护静脉血管壁，有利于炎症消退。

（三）支持疗法

对于老年体弱、久病不愈者，应给予支持。可静脉输液，并给予大剂量维生素B1
 、B6
 、C等。不能进食者，应注意纠正水与电解质的平衡紊乱。使用利尿剂者，应防止严重脱水，以免使血液黏度增加而治疗更加困难。对于衰竭患者，使用能量合剂等，均有利于增强机体的抗病能力，促进疾病痊愈。

（四）并发症的治疗

下肢深静脉血栓形成早期最常见的并发症是肺栓塞，有较高的死亡率。当患者在此期间出现呼吸困难、剧烈胸痛、咳嗽咯血等临床表现时，应高度怀疑肺栓塞。肺通气-灌注扫描和肺部CT检查往往可以确诊。肺栓塞应积极治疗，对呼吸、心脏骤停者，应立即进行复苏抢救。应用大剂量抗凝、溶栓药物，可以改善预后。

另外，合并高血压者，应积极控制高血压，以免发生脑血管意外；患有糖尿病者，应积极治疗糖尿病，血糖应控制在6～8mmol/L范围内；肝肾功能不良者，应积极予以治疗，改善肝肾功能，均有助于降低纤维蛋白原，降低血黏度，加速血栓的溶解、机化再通，减少复发。

第七节　康复与护理

一、康复

急性期过后，患者开始下床活动，应穿弹力袜或缚扎弹力绷带，以增加静脉的回流，防止下肢水肿的加重。弹力绷带应从足跖部开始，向上均匀缠绕至股部。若小腿腓肠肌静脉丛血栓形成，仅缠绕小腿即可。使用弹力袜至少应1～2个月。若整个下肢水肿者，则使用3个月以上，然后间断使用至去除。下肢深静脉血栓形成后期，静脉瓣膜功能不全，血液逆流引起浅静脉曲张、淤滞性皮炎、慢性溃疡等并发症时，应常规使用弹力袜或弹力绷带，作为辅助治疗。

正负压治疗是一种血管运动疗法，其原理是利用正负压力的周期性交替变化，使外周血管被动产生机械性收缩与舒张，而改善肢体血液循环状况。由于下肢深静脉血栓形成是静脉血液回流障碍性疾病，下肢处于淤血状态，肢体明显水肿，所以，在用正负压仪治疗时，应设定治疗舱的正压大于负压，正负压值相差一般在0.001～0.002MPa之间。治疗时间从5分钟开始，逐渐增加至15分钟，15天为1疗程，可连续应用2～4个疗程。这样可以促进静脉、静脉毛细血管和淋巴管内容物被动排空，向心性回流，不仅排除了淤滞的血液、淋巴液，也驱走了局部有害的组织代谢产物，减轻血管壁的损伤，使循环功能得到改善，促进水肿的消退。正负压疗法适用于下肢深静脉血栓形成的中、后期，急性期禁止应用。凡患有各种肿瘤疾病、严重心脑血管疾病、血液病及出血倾向和传染病者，均禁止使用正负压治疗。

二、护理

下肢深静脉血栓形成急性期，应卧床休息，抬高患肢，患肢位置宜高出心脏水平约20～30cm，膝关节处于微屈曲状态。下肢深静脉血栓形成后期，静脉瓣膜功能不全，血液逆流、淤滞，应注意患肢皮肤清洁护理，预防淤滞性皮炎、慢性溃疡等并发症的发生。

第八节　疗效评定

中国中西医结合学会周围血管疾病专业委员会全国第四届中西医结合周围血管疾病学术研讨会（1995年，福建三明）讨论修订的下肢深静脉血栓形成的疗效标准是：

（一）临床治愈

1.站立20～30分钟，行走1500m后，无明显肿胀疼痛、沉重感、压痛。

2.下肢浮肿明显消退或完全消退（以平面周长对比，大腿以髌骨上缘15cm点以上，小腿以胫骨粗隆以下10cm点上缘测周长），同健侧相比，周径差＜2cm。

3.静脉阻抗式血流图应变计测定或超声血管显像图，静脉最大排出量（MVO）比治疗前改善2/3血流量（正常值34.95±7.85ml/100ml组织/分钟）；2秒静脉排出容积百分比（VO）比治疗前改善1/2（正常值30%～80%），超声血管显像图瓣膜可显。

（二）显效

1.站立15～20分钟，行走1000m后，疼痛、肿胀比治疗前明显好转。

2.下肢浮肿明显减轻，平面周长同健侧相比不大于3cm。

3.静脉阻抗式血流图应变计测定或超声血管显像图，静脉最大排出量比治疗前改善1/3血流量；2秒静脉排出容积百分比较治疗前改善1/3，超声血管显像图瓣膜显现不清。

（三）进步

1.站立10分钟以内，行走500m后，疼痛、肿胀比治疗前有所改善。

2.下肢浮肿减轻，平面周长同健侧相比较治疗前稍有好转。

3.静脉阻抗式血流图应变计测定或超声血管显像图，静脉最大排出量比治疗前改善1/4血流量；2秒静脉排出容积百分比较治疗前改善1/4，超声血管显像图瓣膜不显。

（四）无效

治疗后症状与体征均无改善，或患肢水肿加剧，并发肺栓塞者。

第九节　预后与预防

一、预后

下肢深静脉血栓形成患者在急性期血栓易脱落，引起肺栓塞。轻者表现胸闷、憋气、咳嗽、咯血，重者可危及生命，死亡率较高。若病变发展，血栓蔓延，可累及下腔静脉，严重者可影响肝肾等脏器功能，预后较差。较局限的下肢深静脉血栓形成患者，若得到及时的治疗，加之自身纤溶功能和血流的冲刷，血栓可能自溶，或依靠侧支代偿，预后较好，可不遗留后遗症。但若患病后治疗不及时，血栓迅速蔓延扩展，或主干深静脉形成广范的血栓，可明显地影响静脉回流；极少数发生股青肿者，也可导致肢体静脉性坏疽，预后不佳。在下肢深静脉血栓机化过程中，静脉结构受到损坏，尤其破坏静脉瓣膜，导致静脉血液逆流，造成长期的下肢深静脉功能不全，影响生命质量。因此，应重视深静脉血栓形成的早期诊断，早期进行合理有效的中西医结合整体治疗，以降低病死率及病残率。

二、预防

对于长期卧床、外伤及手术、骨折制动、妊娠及产后等有静脉血栓形成危险因素者，应予以高度重视，并采用相应的预防措施。长期卧床、骨折制动者，应注意主动或被动加强踝关节屈伸运动；术后、产后尽早下床活动，适当应用活血化瘀药物；下肢静脉曲张、妊娠者穿着弹力袜，或绑缚弹力绷带。这些措施都可以有效地促进下肢静脉血液回流，减少静脉血液淤滞，能够预防或减少下肢深静脉血栓形成的发生。对于下肢深静脉血栓形成患者，急性期过后坚持药物治疗和物理治疗，是预防疾病复发和并发症发生的有力保障。
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第四章　肺栓塞

第一节　病因与发病机制

一、病因

中医学和历代医籍中无肺栓塞病名的记载，但据其临床经过和表现，可属于中医的“咳血”、“胸痛”、“喘证”等范畴。咳血之称出自《灵枢·经脉》，曰：“肾足少阴之脉……咳唾则有血，喝喝而喘”，此指咳嗽痰中带血之证。《景岳全书·喘促》载有：“气喘之病，最为危候，治失其要，鲜不误人，欲辨之者，亦惟二证而已。”说明喘证乃是急危证候，责之于肺肾。“胸痛”一证，病因复杂，为上焦心肺疾病的表现之一。

中医学认为此病多起于久病之后，脏腑气血功能失调，再加之饮食劳倦、久病卧床、用力排便或外伤等诱因，致使痰湿内聚，瘀血阻络，痹阻上焦经脉，而发为本病。

现代医学认为绝大多数的肺栓塞患者都存在有疾病的诱发因素，仅6%的肺栓塞无明显诱因，常见的因素有以下几方面。

（一）年龄

根据文献资料统计，肺栓塞的发病率随年龄的增加而升高，儿童患病率约为3%，60岁以上者可达20%。肺栓塞以50～65岁年龄组最多见，致死性肺栓塞中90%发生在50岁以上。

（二）深静脉血栓形成

据资料报道，西方国家深静脉血栓形成年发生率约占总人数的1‰，其中发生肺栓塞者约占20%～30%。另有报道，肺动脉造影和放射性核素肺灌注扫描显示，下肢深静脉血栓形成患者中51%～71%可能合并肺栓塞。导致肺栓塞的栓子约90%来自下肢深静脉，特别是腓肠静脉和髂股静脉，其他来自盆腔静脉、下腔静脉、肾静脉、上肢静脉或右心房等。静脉血栓形成初期比较松软，易于脱落，栓子随血流迅速通过大静脉、右心，到达肺动脉，发生肺栓塞。静脉血栓脱落的原因，可能与静脉内压力急剧升高或静脉血流突然增多（如用力排便、长期卧床后突然活动、用力挤压患部肌肉等）有关。

（三）凝血机制异常

1.创伤

创伤患者约15%并发肺栓塞，如胫骨骨折45%～60%、骨盆骨折27%、股骨颈骨折20%、脊柱骨折14%患者发生肺栓塞。大面积烧伤和软组织创伤也可并发肺栓塞。主要是受伤后组织释放的某些因子引起血液高凝状态，致使肺内多发性微血栓形成。

2.肿瘤

癌肿能增加肺栓塞发生的危险性，根据资料报道，胰腺癌患者35%、肺癌20%、泌尿系癌19%、结肠癌19%、胃癌16%、乳腺癌14%合并肺栓塞。可能与恶性肿瘤组织中含有的致凝因子引起的血液高凝状态有关。

3.妊娠和避孕药

孕妇血栓栓塞病的发生率比同龄未孕妇女多7倍，易发生于妊娠的头3个月和围产期，主要是与血液高凝状态有关。服避孕药的妇女静脉血栓形成的发生率比不服药者高4～7倍，已证明避孕药能引起凝血因子、血小板、纤维蛋白溶酶系统活化，增加血液黏度，容易发生血栓病。

4.易栓症

与遗传性因素有关，主要包括抗凝血酶Ⅲ（ATⅢ）缺陷、蛋白C缺陷、蛋白S缺陷、凝血因子Ⅻ缺陷、纤溶酶原缺陷、血栓调节蛋白缺陷、先天性异常纤维蛋白原血症、高半胱氨酸血症等，这类疾病均可导致静脉血栓形成发生率明显增高，从而增加了肺栓塞的发生。

5.其他

某些血液病（如镰状细胞病、真红细胞增多症和嗜酸性粒细胞增多症等）以及代谢性疾病（如糖尿病、肾上腺皮质功能亢进等）也易发生血栓病。

（四）制动

下肢骨折、偏瘫、手术后、重症心肺疾病，以及健康人长途乘车（飞机）或不适当的长期卧床，肢体长时间不活动，丧失了肌肉的收缩按摩动作，静脉血流的驱动力降低，血流轴向运动减慢，血液停滞，易发生深静脉血栓形成，从而导致肺栓塞。

二、发病机制

中医认为该病多起于久病之后，脏腑气血功能失调的基础上，再加之种种诱因，致使痰湿内聚，瘀血阻络，痹阻上焦心肺经脉所致。瘀阻于肺，则哮喘咳嗽；瘀阻于心，心脉不畅，胸阳不振则心前区疼痛、胸闷、心悸、唇色紫绀；闭阻阳气，或阳气暴脱，不能温煦则四肢厥冷、冷汗淋漓，甚则形成脱证；瘀阻于胁肋肝经，则肝气郁结引起两胁疼痛或胸痛、悬饮。由于脏腑气血功能的严重受损和亏耗，终致出现危急证候。总之，痰瘀阻滞脉道、气血逆乱、脏腑气血功能损伤是本病主要病因病机。

1846年Virchow阐述了栓子来源于深静脉系统，绝大多数的肺栓塞是以下肢静脉疾病开始，以肺疾病终结。引起肺栓塞的栓子小到几毫米，大到数厘米。微小血栓仅阻塞肺动脉远端小分支，往往需反复多次发生才会影响肺血流。较大的栓子阻塞2个或2个以上肺叶动脉时，称为大块肺栓塞，若肺动脉主干或其主要分支完全栓塞，又称骑跨性栓塞。从血栓栓塞的部位来看，双侧肺栓塞多于单侧，右肺多于左肺，下肺多于上肺，累及肺动脉主干的血栓栓塞不到10%。

根据肺动脉血管阻塞部位、面积、肺循环原有储备力和肺血管痉挛程度不同，将肺栓塞分为急性肺栓塞和慢性肺栓塞。

（一）急性肺栓塞

由于大块的血栓突然阻塞到肺总动脉处或阻塞在左右肺动脉分叉处，有时阻塞在右心腔和肺动脉瓣处，还有多数栓子阻塞在左右肺动脉主干，总阻塞面积＞50%，肺循环阻力明显增加，肺动脉压急剧增高，右心室扩大充盈，左心室缺血，导致心律失常、休克、猝死。急性肺栓塞发病急骤，病程甚短，肺脏内很少有梗死灶，在心内膜下心肌常有多发性坏死灶。若患者经过抢救度过休克以后，往往又可引起右心室扩张和急性右心衰竭，因此，急性肺栓塞常为致死性肺栓塞。

（二）慢性肺栓塞

是多发的、较小的血栓分别阻塞在左右肺动脉分支或部分双侧分支动脉，逐渐出现肺动脉高压，造成右心室肥厚和右心功能衰竭。慢性肺栓塞病情较轻，发展较慢，常为非致死性肺栓塞。

第二节　病理生理

一、病理组织学变化

肺血栓栓塞后，栓子周围的血管因炎性细胞浸润、炎性介质的释放可出现炎性反应，偶尔出现坏死。栓子除了自发性破碎外，其溶解主要靠纤维蛋白溶解机制和血栓的机化。1周左右，成纤维细胞、巨噬细胞等开始侵入栓子，栓子出现收缩，其表面有扁平细胞覆盖。2～3周后，栓子内开始有毛细血管生长，并粘连于血管内膜。约在6周左右栓子可全部溶解，原阻塞部位的血管内膜有结缔组织形成。在肺栓塞的第1周内，由于栓子的收缩，部分血流可通过栓塞部位，约1年左右栓塞血管完全畅通。也有反复发生肺栓塞者，可因血管内膜增厚引起管腔狭窄和堵塞，导致肺动脉高压和肺源性心脏病。

因肺脏受双重血流（肺循环和支气管动脉）供应，还可直接通过肺泡供氧，并可能接受肺静脉富含氧的血液逆向滋养，因此，栓塞后的肺梗死并不多见，尸检中仅占10%～15%。当栓子阻塞到左右分支动脉的中等以下动脉时易于出现梗死，这是由于支气管循环对外周肺组织供血较少，栓塞后因支气管痉挛进一步减少血供所致。因此，肺梗死多出现在外周肺组织，尤其是肋膈角附近的肺下叶，病灶可呈楔形、带状或不规则形状，呈叶、段分布，梗死部位的肺表面略凸出，呈红色，显微镜下见肺泡壁破坏，正常肺泡结构消失，充满血液。当累及胸膜时可引起胸膜渗出性反应，而有血性或浆液性胸膜渗液。在愈合过程中，随着新生血管的生长，梗死的坏死组织常被逐渐吸收而不留疤痕或仅留有少量条状疤痕组织。慢性患者在愈合的梗死区或机化的血栓栓塞部位，可发生支气管动脉-肺动脉侧支吻合。

约10%的肺栓塞可并发肺部严重感染、化脓，而有组织坏死，坏死的肺组织一般都因纤维化而痊愈，肺组织被挛缩的疤痕组织所代替，功能丧失。

二、病理生理变化

肺栓塞一旦发生，肺动脉管腔堵塞，血流减少或中断，则引起不同程度的血流动力学和呼吸功能改变。决定肺栓塞引起病理生理变化的四大因素是栓子的大小和阻塞部位、肺动脉高压所引起的血流动力学的改变、自主性反射的强度，以及心肺本身的功能状态。

（一）对循环系统的影响

首要的异常是因肺栓塞引起的肺血管阻力增加，肺动脉压升高。升高的程度主要决定于栓子的大小、栓塞的范围、栓塞前肺动脉血管的基本状况以及栓塞对血管产生的继发作用。肺动脉压力升高的程度与栓塞的大小成比例，大型的栓子可以堵塞肺动脉主干或其左右分支，在这种情况下，将造成肺动脉压力急剧增高，回心血量骤减，导致左心和全身循环的血流量不足，心脏功能不全，发生心律失常、心源性休克，迅速导致死亡。较大的栓子，堵塞到肺叶动脉或周围小动脉，亦可能造成猝死，这是因为肺动脉内有良好的压力感受器，可以在肺动脉压力增高时，调节抑制反射，造成血压骤降所致。Jesser等报告有周围小型栓塞而造成死亡的病例，认为是自主性反射所引起。在这种情况下，胸膜脏层和肺组织本身所接受的刺激将广泛地作用于心脏，产生迷走性抑制，明显降低冠状动脉血流量，右心扩大也将引起交感性血管收缩刺激，造成心脏抑制，成为猝死的原因。以往肺血管正常者，约50%以上的肺血管床被阻塞时才会出现肺血管阻力和肺动脉压的明显升高，而以往有心肺疾病者，有效的肺动脉截面积原已减少，相对较小的血栓也会引起明显的肺血管阻力增加。除机械性堵塞因素外，静脉栓子中血小板和白细胞产生和释放的5-羟色胺、血栓素A2
 、白三烯（LT）以及被激活的中性粒细胞释放的氧自由基等炎性因子，可引起肺血管的痉挛性收缩，进一步增加肺血管阻力。肺动脉压力的增高，加重右心室后负荷，与左心室不同，右心室对后负荷急性增大的耐受性较差，在后负荷明显增大时，一般难以维持每搏输出量，因

此，在早期主要通过心率加快维持心输出量。另外，右心室通过增加

充盈量以维持心排量，使右心室扩大，最终右心室功能衰竭，右心房

压力急剧升高，发生急性右心衰竭。右心排血量的减少和增大的右心室推压室间隔使左心室回心血量减少，导致低血压。因此，循环衰竭是肺栓塞的主要死亡原因。

以上的病理生理过程说明了肺栓塞可以对心血管系统产生巨大的影响，即使度过危险期后，仍将因肺动脉压力的升高而加重右心负担，临床上表现为右心室扩大、颈静脉怒张、肝脏充血肿大，以及乏力、胸痛、紫绀等症状和体征。

（二）对呼吸系统的影响

正常成人在静息状态下肺泡通气量约为4L/min，肺血流量约为5L/min，两者的比例约为0.8。肺栓塞后，栓塞部分形成死腔样通气，不能进行气体交换，导致通气/血流比值升高。非栓塞部位肺组织血流灌注量相对增多，通气/血流比值降低，发生肺内血分流，形成静脉血掺杂。较大的肺栓塞可引起反射性支气管痉挛，同时由于血栓本身释放的5-羟色胺、缓激肽、组胺、血小板激活因子等活性物质也促使气道收缩，增加气道阻力，导致肺泡萎陷和肺不张，在X线片上表现为片状肺气肿征象。栓塞后肺泡表面活性物质减少，不能维持肺泡张力，肺顺应性下降，肺泡上皮通透性增加，引起局部或弥漫性肺水肿，使通气和弥散功能进一步下降。上述原因致使气体交换率减少，二氧化碳聚集，形成低氧血症，出现紫绀。自主性反射可对支气管黏膜产生影响，引起分泌增加，因而有咳嗽和痰量增加。另外，由于过度换气可出现低碳酸血症，个别严重的肺栓塞可出现高碳酸血症等。

第三节　临床表现

肺栓塞的临床表现主要取决于血管堵塞的多少、发生速度和心肺的基础状态。有4个临床症候群：①急性肺心病：主要表现为突然呼吸困难，濒死感，口唇紫绀，右心功能衰竭，低血压，肢端湿冷，见于突然栓塞2个肺叶以上的患者；②肺梗死：主要表现为突然呼吸困难，胸痛，咯血，出现胸膜摩擦音或胸腔积液；③呼吸困难：主要表现为不明原因的轻微呼吸困难，往往是小面积肺栓塞的唯一症状；④慢性反复性肺栓塞：起病缓慢，发现较晚，主要表现为重症肺动脉高压和右心功能不全。

一、症状

（一）呼吸困难

是肺栓塞最常见的症状，约占80%～90%，尤以活动后明显，呼吸频率增快，可达40～50次/分。呼吸困难的程度和持续时间与肺栓塞的范围和以往肺功能状态有关。呼吸困难严重且持久者往往栓塞面积较大。

（二）胸痛

发生率约为88%，常突然发生，多与呼吸运动有关，分为胸膜性和非胸膜性两种。前者约占40%～70%，多因较小的栓子位于周边，引起肺梗死、肺不张，累及胸膜出现纤维素性炎症所致。非胸膜性胸痛常为钝痛或挤压痛，栓子较大时常位于胸骨后，有时呈剧痛，有紧缩感，难以忍受，并向肩部、心前区放射，酷似心绞痛发作。易误诊为心绞痛、心肌梗死。

（三）咯血

发生率约为30%～40%，是提示肺梗死的常见症状，多在肺栓塞后24小时内发生，量不多，鲜红色，数日后可变成暗红色。

（四）咳嗽

发生率约为50%，多为干咳，或有少量白痰，也可伴有喘息。

（五）焦虑

发生率约为15%～59%，可能与胸痛和低氧血症有关，部分患者可有极度惊恐或有濒死感。焦虑和呼吸困难不要轻易诊为癔症。

（六）晕厥

发生率约为13%～19%，主要是由于大块肺栓塞引起的，为时短暂，与脑供血不足有关，也可能是慢性栓塞性肺动脉高压唯一或最早的症状，应引起重视。多数还伴有低血压、右心衰竭和低氧血症。

（七）腹痛

肺栓塞有时有腹痛，或有恶心、呕吐，可能与膈肌受刺激或肠缺血有关。

巨大肺栓塞可迅速引起休克，甚至猝死。

二、体征

（一）一般体征

呼吸急促是最常见的体征，发生率约为60%～92%。其次为发热，大多在37.5℃～38.5℃，持续1周左右。发热可因肺梗死、血管炎症、肺不张或继发感染所致。19%发生紫绀，多由低氧血症引起。大块肺栓塞引起休克时，可见面色苍白、大汗淋漓、四肢厥冷、血压下降等。

（二）心血管系统体征

主要是急、慢性肺动脉高压和右心功能不全的一些表现。如心底部肺动脉段浊音区增宽，并有局部的明显搏动和胸骨抬举感。肺动脉瓣区第2心音亢进伴分裂，并有响亮粗糙的收缩期喷射性吹风样杂音。心前区可闻及第3心音和第4心音，可有奔马律、期前收缩、阵发性心动过速、心房扑动或颤动等各种心律失常。右心衰竭时，心浊音界可扩大，三尖瓣区可闻及收缩期吹风样杂音。偶可闻及肺部血管杂音，常局限于胸骨左缘第2～4肋间，多呈收缩期吹风样性质。急性肺梗死或重症肺动脉高压可出现少至中等量心包积液。

（三）呼吸系统体征

肺部可有干、湿性啰音，与肺水肿、左心衰竭、肺不张及肺部毛细血管通透性改变有关。肺栓塞后小支气管反射性痉挛、间质水肿、肺不张可导致哮鸣音。胸膜受累可导致胸膜摩擦音或胸腔积液。一侧肺叶或全肺栓塞可使纵隔、气管移向患侧，膈肌上移。若局部肺组织坏死破溃可形成气胸。

（四）其他体征

右心衰竭时可见颈静脉怒张，肝大、压痛，下肢水肿，偶有黄疸和脾大。也可有血栓性浅静脉炎或下肢静脉曲张等体征。

三、临床分型

1.根据阻塞部位分为单发性和多发性。

2.根据栓子大小分为大栓塞、小栓塞和微栓塞。

3.根据病程经过分为急性、亚急性、慢性及复发性。

4.根据栓塞范围分为广泛性和非广泛性。

5.根据临床轻重分为

（1）重型　广泛性肺栓塞→急性肺心病；复发性肺栓塞→血栓栓塞性肺动脉高压症；弥漫性肺栓塞→呼吸窘迫综合征。

（2）轻型　亚广泛性肺栓塞→单发或多发性肺栓塞；肺梗死。

第四节　实验室检查与其他检查

一、实验室检查

（一）血液学检查

肺栓塞尚无敏感的特异性实验室诊断指标，血液学检查常有以下异常：

1.白细胞数可增高或正常，但很少超过1.5×109/L。

2.血沉增快。

3.血清胆红素增高。

4.谷草转氨酶正常或轻度升高。

5.乳酸脱氢酶和磷酸肌酸激酶升高。

6.纤维蛋白原降解产物（FDP）增高，但并非特异。

7.血浆中D-二聚体是反映体内纤维蛋白溶解的标志，但其升高可见于各种血栓栓塞性疾病，临床研究表明，血浆中D-二聚体水平正常或轻度升高有助于排除肺栓塞。

8.心肌肌钙蛋白T测定可用于急性肺栓塞患者的危险分层，有助于急性肺栓塞诊治过程中的病情早期判断，是急性肺栓塞急性期病死率的独立预测因子，有助于其病情评估。

（二）动脉血气分析

肺栓塞的动脉血气异常主要表现为PaO2
 降低，一般肺血管床堵塞15%～20%即可出现低氧血症（PaO2
 ＜10.6kPa），发生率为88%；约10%～15%肺栓塞患者的血氧正常；若PaO2
 ＞12.0kPa者可排除肺栓塞。

二、心电图检查

发生肺栓塞时大多有心电图异常改变，仅13%患者正常，急性肺栓塞的心电图异常多在发病后数小时出现，常于数周内消失，因此，肺栓塞患者心电图要做动态观察。比较典型的心电图改变是SⅠQⅢTⅢ型，即Ⅰ导联S波变深，Ⅲ导联出现深的Q波和倒置的T波；完全性或不完全性右束支传导阻滞，右室肥厚，低电压，假性心肌梗死图形和肺性P波等；也可发生心律失常，多为房性期前收缩、室上性心动过速、阵发性心房纤颤和室性期前收缩。肺栓塞的心电图改变可能与肺动脉压和右室舒张终末压突然升高，右心房室扩张，低氧血症及心肌缺血等因素有关。

三、心电向量图检查

常见图形显示QRS环起始部指向左略向前，以后QRS环主体部主要向上（相当于QⅢ），有明显向右的终末附加环（相当于SⅠ），但多无传导延迟表现，偶尔终末附加环运行缓慢。P环更垂直，振幅增大。T环向后、上，并向左移。

四、超声心动图检查

超声心动图检查若能发现明确的右心房、右心室或近端肺动脉血栓，则可明确诊断。另外，还可鉴别由心肌梗死、室间隔破裂和其他病因引起的慢性肺动脉高压。经食管的超声心动图有助于除外主动脉夹层动脉瘤。

五、X线检查

（一）胸部X线检查

大多数胸部X线检查有异常征象，完全正常者仅2.2%，X线征象多在12～36小时或数天内出现。常见的X线异常征象有以下几种：

1.底边朝向胸膜的楔形浸润阴影，也可呈带状、球状、半球状和不规整形。

2.局部血管纹理减少或消失，或有如“残根状”细小扭曲的血管与肺门相连，肺野透亮度增加。

3.患侧膈肌抬高，提示有肺不张存在；也可出现纵隔和气管向患侧移位。

4.约30%～45%的患者有胸腔积液，但多局限在一侧。

5.肺动脉高压征象，如肺动脉段凸出，肺总动脉和肺门动脉扩张，少数患者可有肺门“舞蹈征”，这些都是肺动脉血流量增高和肺动脉高压的反映。

6.如有右心衰竭，可见奇静脉和上腔静脉扩张等。

（二）肺动脉造影

肺动脉造影是诊断肺栓塞唯一可靠的方法，且可同时测量右心房、右心室和肺动脉压力，肺毛细血管压和心排出量。栓塞发生72小时内，肺动脉造影对诊断有极高的敏感性、特异性和准确性。一般能观察到3mm的栓子，选择性肺叶、肺段造影和斜位相可观察到2mm的小栓子，应用放大技术可观察到0.5mm的细小动脉。最具诊断意义的是肺动脉及其较大分支的腔内充盈缺损，其次为肺动脉及其较大分支的狭窄和截断征象，亦有在栓塞区出现“剪枝征”。血管纹理减少、肺血流不对称及肺动脉充盈延迟等的诊断意义较小。肺动脉造影的适应证是：①核素肺通气/灌注扫描缺损与X线胸片异常匹配时；②考虑外科治疗的患者；③临床高度怀疑肺栓塞，而肺扫描诊断不肯定或正常者；④肺栓塞、肺血管炎或肺血管发育异常需进一步鉴别者。肺动脉造影的缺点是具有较高的并发症（4%～10%），如造影剂过敏、影响肾功能等。肺动脉压明显升高、病情较重者不宜施行，以免发生心律失常或心脏骤停。

近年来应用数字减影肺动脉造影检查，具有操作简单、副作用小，易为患者所接受等优点，临床诊断率可达85%～90%，是肺动脉栓塞比较可靠的确诊方法。但对于较小的栓子观察效果不够满意，且具有创伤性，只在临床高度怀疑而其他检查难以确诊时才采用。

（三）CT检查

电子计算机体层扫描检查对于肺栓塞可作出诊断，对于肺动脉及其较大分支的栓塞显示较清晰，但对肺动脉远端分支栓塞的显示效果较差。Sinner报告应用CT检查肺栓塞可有4种影像表现：①部分充盈缺损，动脉内有部分血流通过；②完全充盈缺损，表现为动脉截断现象；③双轨征，是血栓机化再通后，有血流沿血管壁通过；④附壁缺损，是血栓机化后附着在血管壁上，缺损呈不规则状态。

（四）螺旋CT检查

近年来，有报道应用螺旋CT血管造影诊断肺栓塞的方法，能清楚显示段和亚段水平的肺栓塞，其诊断肺栓塞的敏感性和特异性分别可达到95%和97%。Telgen等用螺旋CT检查60例肺栓塞并与肺动脉造影相对比，前者的敏感性达65%，特异性达97%，阳性率91%，能检查出肺动脉2～4级分支栓塞，认为比肺核素扫描敏感性和特异性高。郭平珍等报道对7例肺栓塞患者行螺旋CT检查均有阳性发现，栓子表现为肺动脉腔内柱状、丘状及不规则形充盈缺损，且可有中心肺动脉扩张呈“残根征”改变。提出螺旋CT血管造影是诊断肺栓塞可靠而直观的检查方法，并可较准确地判断溶栓效果。

（五）肺栓塞的CT诊断及与深静脉血栓形成临床类型的关系

肺动脉栓塞是临床常见的危急重症，有较高的死亡率。随着下肢深静脉血栓形成发病率的增高和对肺栓塞认知程度的提高，该病的临床检出率在不断增加。现将我院2004年1月至2005年5月22例临床及CT检查资料完整的肺栓塞病例总结如下。

1.资料与方法

（1）临床资料

本组22例均为住院患者，男性16例，女性6例；年龄24～77岁，平均45.41岁，＜40岁者8例，40～59岁者11例，≥60岁者3例。

下肢深静脉血栓形成左侧14例，右侧4例，双侧4例。发病诱因：手术后4例，外伤3例，下肢静脉曲张并发血栓性浅静脉炎1例，既往有深静脉血栓病史者5例，无明显诱因者9例。临床类型：中央型4例，周围型5例，混合型13例。

下肢深静脉血栓形成发病至发生肺栓塞时间为1～29天，平均12.42天，1～10天者11例，11～20天者7例，21～29天者4例，20天以内者占81.82%。发生肺栓塞至行CT检查时间为1～20天。肺栓塞临床表现：胸痛19例，咯血16例，胸闷16例，晕厥2例，咽部不适感1例。肢体静脉彩色超声检查均在入院第1天施行。

（2）检查方法

肺部检查应用日本东芝公司Aquilion多层螺旋CT机，扫描层面从肺尖至肺底一次扫完，层厚3mm，重建层厚1mm。造影剂应用优维显-300，剂量为80～100ml，用高压注射器以3.0～3.5ml/s速度经肘静脉注射，延迟时间15～20s，采用轴位像扫描。

患肢静脉检查应用美国GE公司LOGIQ-7型彩色多普勒超声诊断仪，线阵探头，频率7.5～10.0MHz。患者取仰卧位，自上而下顺序检查患肢髂外静脉、股总静脉、股浅静脉、股深静脉及大隐静脉；取俯卧位，检查胭静脉及小腿静脉。灰阶超声主要观察静脉血管内径、管壁结构及血栓状况，CDFI主要观察管腔内有无血流、充盈缺损及血液反流状况。

2.结果

（1）肺部CT检查情况

双侧肺栓塞者17例，右侧肺栓塞者4例，左侧肺栓塞者1例。病变累及部位及影像学特征见表3、表4。


表3　肺栓塞的直接征象

[image: img]



表4　肺栓塞的间接征象
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（2）肢体静脉彩色超声多普勒检查情况

22例中静脉管壁有炎性反应者5例，其他情况见表5。


表5　肢体静脉彩超检查结果

[image: img]


3.肺栓塞的CT诊断

肺栓塞的高发生率，已引起国内外众多学者的关注。长期以来，方便快捷地获取肺栓塞客观化和直观化诊断依据，是临床工作者所追求的目标，多层螺旋CT的问世及临床应用，为实现这一目标提供了有利的条件。多层螺旋CT具有扫描速度快、时间短，无呼吸运动伪影，空间分辨率高，便于临床应用等优点，并且配备有强大的图像后处理工作站，实现图像三维重建及任意平面重建，有利于小栓子的检出。对段以上肺动脉栓塞诊断敏感性达94%，特异性可达96%；对亚段肺动脉的显示率达到75%以上。三维重建技术主要包括多平面重建（MPR）、曲面重建（CPR）、最大密度投影（MIP）、仿真内窥镜（VE）及容积显示（VR），正确掌握这些技术可以获得满意的CT图像。

肺栓塞CT诊断的影像学特征分为直接征象和间接征象：直接征象有完全闭塞、充盈缺损、轨道征和附壁血栓；间接征象有肺纹理稀疏纤细、右心室增大、肺动脉扩张、“马赛克”征、胸腔积液、心包积液和肺梗死灶。肺动脉内栓子的形态和阻塞程度决定了直接征象的不同，严重者肺动脉完全闭塞，本组37处均在叶动脉以下，占21.63%。在直接征象中最为常见的是肺动脉内充盈缺损，本组72处除主肺动脉以外，各级动脉均有累及，占42.11%。“轨道征”是动脉内中心型充盈缺损表现，被认为是急性肺栓塞的有力证据，本组17处分布于左右肺动脉以下各级动脉，占9.94%。附壁血栓是以宽广基底与动脉壁相贴附为特征，与充盈缺损比较管腔狭窄程度轻，被认为是慢性肺栓塞的征象，本组45处分布于主肺动脉及以下各级动脉，占26.32%。在肺栓塞间接征象中，胸腔积液和肺纹理变化发生率最高，分别为54.55%和50%，肺梗死病灶发生率为40.91%。

本组22例肺栓塞患者中，病变累及双侧肺动脉者17例，占77.27%，单纯累及右侧肺动脉者4例，只累及左侧肺动脉者1例，但临床表现为一侧胸痛者占绝大多数，表明临床症状与实际病变有一定差异。在肺各级动脉中，受累率最高的是肺段动脉，本组为72处。

4.肺栓塞与深静脉血栓形成临床类型的相关性

本组22例均为临床症状性肺栓塞患者，都有下肢深静脉血栓形成病变，临床类型属中央型者4例，混合型者13例，二者占77.27%，周围型者5例，占22.73%，股静脉以上有血栓病变者占绝大多数。有6例入院时已经发生肺栓塞，16例于下肢深静脉血栓形成住院治疗过程中发生肺栓塞，深静脉血栓形成病程在20天以内发生肺栓塞者占81.82%，表明此阶段肺栓塞发生率相对较高。

肢体静脉彩色超声检查22例患者26条患肢，股总静脉和股浅静脉有血栓形成病变25处，管腔不完全闭塞有14处；胭静脉有血栓形成病变16处，管腔不完全闭塞有5处；其他部位有血栓形成病变17处，股胭静脉血栓病变发生率为70.69%。检出静脉血栓病变部位58处，静脉管腔完全闭塞36处，不完全闭塞22处，静脉管壁有炎症性表现者5例。

根据以上资料和检查结果，是否可以理解为下肢深静脉血栓形成混合型病变发展，血栓蔓延，不断形成的新鲜血栓松软不稳定，与静脉壁附着不紧密而极易脱落造成肺栓塞。而病变部位静脉管腔不完全闭塞及溶栓治疗过程对肺栓塞的发生是否有影响，也是应该关注的问题。

六、MRI检查

MRI可以利用T1
 、T2
 、P等多参数成像，以及MRA利用流空效应获得的血管成像清晰、逼真，很少伪影，能在良好的解剖背景上显示病变的影像。MRI扫描肺动脉可以显示肺栓塞，SE序列T1
 加权像可见肺动脉内局限性或条块状中至高信号，不随心动周期而变化；GRE序列上述区域呈低至无信号，与血流高信号形成鲜明对比，电影显示（cine-MRI）则更为明确。两者符合者作为肺栓塞诊断的标准。

肺栓塞的MRI所见：SE序列T1
 加权像表现为主肺动脉及左、右肺动脉主干或叶支动脉内的中至高信号区。多位于右肺动脉干和叶支动脉内，而主肺动脉及左肺动脉干则少见，中至高信号的部位、形态及其大小在不同心动周期、不同时相无变化。结合cine-MRI，其形态为局限性圆形或类圆形、楔形、附壁性或不规则形。GRE序列表现为肺动脉及主要分支内低信号，结合cine-MRI鉴别，流动的血液表现为高信号，即“亮血”，低信号与“亮血”形成鲜明对照，构成“充盈缺损或显影缺损”。

应用MRI检查的主要缺点是仅能显示肺叶以上肺动脉栓塞，而很难显示肺段或肺段以下肺动脉分支栓塞，所以，MRI可以较准确检测中心性肺栓塞。如果应用磁共振造影（MRPA）则可显示肺段动脉分支，故对周围性肺栓塞的确诊应结合其他诊断方法。

七、核素肺通气-灌注扫描检查

采用放射性核素显影技术进行肺扫描，比较安全、简单可靠、无创伤性，已经广泛应用于临床。核素肺通气/灌注扫描可作为对疑有肺栓塞者进行选择性肺动脉造影前的筛选试验，或作为肺栓塞治疗前后对比疗效的参考指标。肺通气扫描（PVI）多采用99m
 Tc-植酸钠或133
 Xe吸入，肺灌注扫描（PPI）多采用99m
 Tc-MAA静脉注射。单纯肺灌注扫描对诊断肺栓塞已相当敏感，当内径大于3.0mm的肺血管段堵塞时，肺扫描结果全部异常；2.1～3.0mm者92%异常；≤2.0mm者则不能肯定，如肺灌注扫描结果正常，一般可排除明显的肺栓塞。但许多情况可出现假阳性，如肿瘤、气胸、胸腔积液等压迫血管，局部缺氧引起血管痉挛，肺实变或萎陷等。肺通气扫描观察其在肺内分布、平衡和排空的通气情况，以了解呼吸道是否通畅。一般而言，若灌注扫描发现局部血流灌注缺损，而该处通气扫描正常或大致正常，两者呈不匹配征象，可确诊为肺栓塞。若肺通气、灌注扫描均正常，可基本除外肺栓塞。肺通气-灌注扫描对比分析，可使诊断肺栓塞的准确率达到91%～95%。


99m
 Tc-P357是近年研制的活性肽类血栓灶显像剂，可浓聚在新鲜血栓部位，用于肺栓塞的早期定位、定量诊断，在静脉注射1小时后，即可获得清晰的阳性图像，克服了肺灌注扫描不易区分急、慢性肺栓塞的缺点。若肺通气-灌注扫描不能确诊，但临床高度怀疑肺栓塞者，仍应行肺动脉造影检查。

八、超声血管检查

是一种无创性检查，可反复进行，主要用于下肢静脉，判断是否下肢深静脉血栓形成栓子脱落造成的肺栓塞，但肺栓塞中有1/3的患者是没有下肢静脉血栓病史的（详见下肢深静脉血栓形成一章中相关内容）。

第五节　诊断与鉴别诊断

肺栓塞的临床表现并不具有特异性，在临床工作中应通过详细询问病史、仔细体格检查和必要的辅助检查，综合判定，对肺栓塞一般是可以作出诊断的。

一、诊断

（一）西医诊断

1.询问病史

肺栓塞的血栓性栓子约有80%～90%来源于深静脉，仅有少数来源于心房血栓。因此，有深静脉血栓形成倾向者，是发生肺栓塞的高危因素。病史中主要包括：①下肢深静脉血栓形成、血栓性浅静脉炎、静脉曲张；②骨折、创伤；③由于偏瘫、重病、手术、分娩等因素而长期卧床和缺乏活动；④凝血机制异常，如易栓症、恶性肿瘤、口服避孕药等；⑤老年、肥胖、糖尿病、真性红细胞增多症等。

对于肺栓塞的发病情况应详细了解，包括发病诱因、起病的缓急、症状出现的先后。先有下肢肿痛者，在过度活动、挤压、推拿患肢之后，突然出现呼吸困难、胸痛、咯血、濒死感、口唇紫绀、右心衰竭、低血压、肢端湿冷等，常是急性肺栓塞。若出现不明原因的轻微呼吸困难，咳痰中有血丝，往往是小面积肺栓塞。大量研究资料表明，肺栓塞患者中仅16%无呼吸困难和呼吸急促，而既无呼吸困难同时又无胸痛者仅为3%，上述症状的出现，对肺栓塞的诊断很有价值。

2.体格检查

肺栓塞往往发病急骤，最常见的临床表现依次为呼吸困难、呼吸急促、胸痛、惊恐、心动过速、咳嗽、咯血、下肢肿痛等，但目前认为这些表现并不具有特异性，因此详细的体格检查非常重要。对于有静脉血栓栓塞易感因素的患者突发的无法解释的呼吸困难、呼吸急促、咳嗽、咯血等体征应作为肺栓塞的诊断依据。若为大块肺栓塞或既往有心肺功能不全的患者，常出现低血压和/或意识不清等右心衰竭的体征。肺梗死时通常无右心衰竭体征，肺部体检可发现湿性啰音、哮鸣音、胸腔积液体征和胸膜摩擦音。

疑有肺栓塞时，应同时检查下肢有无肿胀、表浅静脉有无扩张，以及腓肠肌紧韧度，沿静脉走行区有无压痛等，均有助于对肺栓塞的诊断。

3.实验室检查与其他检查

在询问病史和体格检查之后，如病情许可和有一定设备时，应进行必要的辅助检查，有利于明确诊断。

（1）血气分析　肺栓塞的动脉血气异常主要表现为低氧血症和低二氧化碳血症，但在较小的肺栓塞或慢性肺栓塞情况下，亦可表现为正常的动脉氧分压和动脉二氧化碳分压，此时应做进一步的肺栓塞检查。

（2）心电图　肺栓塞时心电图异常较为常见，但缺乏特异性。最常见的改变是V1
 ～V3
 导联的T波倒置和ST段压低。比较有意义的改变是Ⅰ导联S波变深，Ⅲ导联出现深的Q波和倒置的T波，此时应与心肌梗死鉴别。据报道T波倒置与肺栓塞严重程度密切相关。

（3）X线检查　胸片应列为常规检查，呼吸困难而X线摄片显示正常或接近正常的影像往往是肺栓塞的有力证据。胸部螺旋CT检查见到血管中心充盈缺损征象是急性肺栓塞最可靠的依据，充盈缺损与血管壁呈锐角；少数也可呈“残根征”表现。慢性肺栓塞常常表现为充盈缺损边缘光滑且与血管壁呈钝角。慢性小血管的肺栓塞可表现为管腔的闭塞。

核素肺通气-灌注扫描检查用于肺栓塞的早期定位、定量诊断，可获得清晰的阳性图像。肺动脉造影是一种有较大损伤的介入检查，在其他检查不能确诊肺栓塞时才考虑血管造影，对明确诊断有很大的价值。

（二）中医诊断

肺栓塞属于中医学的“咳血”、“胸痛”、“喘证”等范畴。

二、鉴别诊断

急性肺栓塞须与下列疾病相鉴别。

（一）冠状动脉供血不足

急性肺栓塞或复发性肺栓塞年龄较大的患者，心电图可能出现Ⅱ、Ⅲ、aVF导联ST段、T波改变，甚至V1～4
 导联呈现“冠状T”，如同时伴有胸痛、气短等症状，容易误诊为冠状动脉供血不足。一般肺栓塞的心电图除ST、T改变外，常出现电轴右偏、SⅠQⅢTⅢ及“肺性P波”，并且在1～2周内心电图改变明显好转或消失。而冠心病者心电图改变较长期存在。

（二）急性心肌梗死

本病的基本症状为胸痛、心功能衰竭、休克，酷似肺栓塞。若能详细地询问病史，并结合心电图动态观察，以及心肌酶谱检查分析，则容易鉴别。

（三）肺炎、胸膜炎、气胸

各病皆有胸痛。但肺炎临床可见明显发热、咳嗽、咯铁锈色痰，血白细胞显著增高，胸部X线检查可见到肺部炎性浸润阴影。胸膜炎临床多有夜间盗汗、低热、胸腔积液、胸膜粘连、结核菌素试验阳性等。气胸的X线检查可见肺脏被压缩阴影，患侧呼吸音减弱等胸部的特殊体征。

（四）主动脉夹层动脉瘤

胸主动脉夹层动脉瘤可有胸痛，也可突然发生，但患者常有原发性高血压史。X线检查可见到上纵隔阴影增宽，主动脉变宽而延长，常由于高血压而心电图表现为左室面高电压及左室劳损，偶见继发性ST-T改变。超声心动图检查亦有助于鉴别。

三、诊断标准

目前，国内外对于肺栓塞尚无统一的诊断标准。美国、日本等国家的学者曾提出过可供参考的诊断标准，欧洲心脏病学会也拟定了急性肺动脉栓塞诊断和治疗指南，但均未达成共识。各医疗机构应根据自己的临床经验，制订相应的肺栓塞诊治方案，以满足临床工作的需要。

第六节　中西医结合治疗

一、治疗思路

急性肺栓塞发病急骤，变化迅速，如不能得到及时有效的治疗，可因休克、组织缺氧和急性右心功能衰竭而导致死亡。慢性肺栓塞虽为亚急性或慢性过程，但如治疗不彻底，则常因反复再栓塞引起栓塞性肺动脉高压，导致慢性右心功能不全。急性肺栓塞的治疗目的是使患者度过危险期，解除栓塞和防止再发。对大块肺栓塞或急性肺心病患者的治疗包括及时吸氧、缓解肺血管痉挛、抗休克、抗心律失常、溶栓、抗凝及外科手术取栓等治疗。因其病起突然，证候急迫，病情危重，当急则治其标，缓则治其本，临证以辨证施治为要。中医治疗应根据痰瘀阻肺，肺气不利，或肾气不固，阳气欲脱等病机特点，治以祛邪利气为主，或补肾纳气、回阳固脱为本。对慢性栓塞性肺动脉高压和慢性肺心病患者，治疗主要包括阻断栓子来源、防止再栓塞、降低肺动脉压和改善心功能等方面。中医治疗常采用益气固本、回阳救逆、活血通络等法则。中西医结合，药物治疗与手术治疗相结合，可使肺栓塞的死亡率明显降低。

二、急救治疗

急性肺栓塞发病后2日内最危险，最好收入ICU病房观察及治疗。应密切观察患者的精神状态、血压、呼吸、心率和心律、颈静脉充盈情况、尿量、动脉血气等。

使患者安静、保暖，常规给予吸氧。有剧烈胸痛、烦躁不安者，可给予吗啡、度冷丁等。为预防肺内感染应使用抗生素。为降低迷走神经张力，缓解肺血管和冠状动脉痉挛，可静脉注射阿托品0.5～1mg，如不缓解可每1～4小时重复1次，也可用罂粟碱30mg皮下、肌肉或静脉注射，每1～2小时1次。如并有支气管痉挛者可用氨茶碱、喘定等支气管扩张剂静脉滴注。

伴有休克的患者，若收缩压持续低于12kPa（90mmHg），PaO2
 持续低于8kPa（60mmHg），动脉血氧饱和度低于90%的患者，应进行中心静脉压监测，气管插管行机械通气。在监测下予以补液，注意避免诱发肺水肿；如补液仍不奏效，可给予多巴胺、阿拉明或异丙基肾上腺素等静脉滴注，使收缩压维持在12kPa为度。对于心律失常，应积极处理，恢复窦性心律有利于改善右心功能，纠正休克。有急性右心功能衰竭者，应予以强心利尿，必要时应用西地兰0.2mg静脉注射，但应密切观察，以防洋地黄中毒。

对于呼吸、心跳停止者，应立即进行复苏抢救。心脏、呼吸骤停多见于巨大肺栓塞，是右心室排血量锐减、心肌缺血以及神经反射等因素所致，常伴有缓慢心率和电-机械分离，应在辅助呼吸以及胸外心脏按压的同时经验性给予抗心律失常药，并给予抗休克治疗。同时进行溶栓、抗凝等治疗，可以提高肺栓塞患者的生存率。

三、中医辨证论治

由于肺栓塞的临床表现复杂而凶险，急性者往往表现为厥证、脱证；慢性者可表现为气滞血瘀、脏腑功能失调等证，辨证论治应从整体观念出发，本着“急则治其标，缓则治其本”的原则进行治疗。

（一）阳气欲脱证

【主证】面色苍白，四肢厥冷，冷汗淋漓；心悸，气短，胸痛，气促，烦躁不安，唇指紫绀，脉微欲绝。

此为肺栓塞急性期。

【治法】温经散寒，回阳救逆。

【方药】参附汤加味。

黄芪、太子参（或红参）、当归、熟附片、干姜、炙甘草。

【加减】痰中带血，加白及、三七粉。

（二）虚热内炽证

【主证】胸痛，咳嗽痰少或咳痰带血，心悸、气短，五心烦热，口干，颧红。舌红少津，脉细数。

多为亚急性肺栓塞或肺梗死。

【治法】养阴清热，凉血活血。

【方药】百合固金汤加减。

百合、北沙参、黄芩、生地黄、麦门冬、黄芪、当归、赤芍、熟地黄、栀子、桑白皮、地骨皮、桔梗、仙鹤草、白及。

【加减】咯血量多者，加旱莲草、白茅根、藕节。

（三）脾虚痰阻证

【主证】喘促不能平卧，咳嗽有痰，心悸气短，乏力、纳呆，甚则面浮足肿。舌质淡，苔白腻，脉沉弦或弦数。

此可见于肺栓塞并心功能衰竭者。

【治法】健脾化痰，宣肺平喘。

【方药】定喘汤加减。

太子参、紫菀、炒白术、苏子、杏仁、陈皮、胆南星、前胡、款冬花、半夏、茯苓、炙麻黄。

【加减】气虚重者，加黄芪、黄精；有热者，加黄芩。

（四）气滞血瘀证

【主证】胸痛、胸闷、心悸、气短、乏力。舌质略红，或有瘀斑、瘀点，脉结代。

多见于较小的肺血栓栓塞症。

【治法】益气通阳，活血化瘀。

【方药】通阳宣痹汤加减。

黄芪、瓜蒌、川芎、赤芍、当归、延胡索、薤白、半夏、桃仁、红花。

【加减】胸胁胀痛，加柴胡、香附、青皮。

四、中成药

在肺栓塞的病程中，根据病情需要配合应用活血化瘀中成药物口服或静脉滴注，可以改善血液的高凝、高黏状态，有利于病情的好转和健康的恢复。具体药物应用，可参照下肢深静脉血栓形成一章中的相关内容。

五、溶栓疗法

确诊为肺栓塞的患者应立即开始溶栓治疗，溶栓治疗一旦奏效可迅速恢复或部分恢复受阻的肺动脉血流，改善血流动力学和气体交换功能，从而降低死亡率、复发率和慢性肺动脉高压的发生率。

溶栓疗法的适应证为：①大块肺栓塞（超过2个肺叶血管）；②肺栓塞伴有休克；③原有心肺疾病的次大块肺栓塞引起循环衰竭者。一般认为，发病48小时以内的肺栓塞溶栓效果最好，也有报道溶栓对发病5～7日的肺栓塞也可能有效，但因病变时间长，体内纤溶酶原已被消耗而溶栓疗效减低，如补充纤溶酶原，溶栓药物能够更好地发挥作用。

常用的溶栓药物有尿激酶和链激酶。尿激酶为尿中的一种β球蛋白（单链多肽类），其对血栓内纤溶酶原亲和力较大，能使其直接激活，并且无抗原性。一般首剂以25万U（4400U/kg）稀释后于20分钟内静脉滴注完毕，继之以每小时相同的剂量连续滴注12～24小时维持之。还可用于血管内溶栓治疗，在起病后3～6小时内通过右心导管将药物注入有血栓阻塞的肺动脉内，以240000U/h注入，2小时后推进导管，继续注入尿激酶，使栓子清除，血管再通，效果满意。链激酶为乙型溶血性链球菌所产生，其通过与纤溶酶原结合，改变其结构激活纤维蛋白溶解酶，发挥溶栓作用。因链激酶有抗原性和致热原性，故给药前应先做皮肤过敏试验，皮试阴性者方可使用。首次剂量先给予50万U加入5%葡萄糖溶液100ml内静脉滴注，在30分钟内滴完以中和抗体，继之以10万U/h的剂量连续滴注12～72小时维持之，同时给予地塞米松2.5～5mg静脉滴注，以防发生过敏反应。

近年有应用组织型纤溶酶原激活剂（t-PA）和葡激酶（SAK）进行溶栓治疗的报道。t-PA可选择性地作用于已形成的血栓，溶解其纤维蛋白，不引起全身性纤溶作用，不发生过敏，安全性大，可反复应用。一般剂量50～100mg静脉滴注，1次/日，共5次。SAK是由金黄色葡萄球菌分泌的一种胞外蛋白质，具有溶血栓的特性，现可通过DNA重组技术生产。其优点是对纤维蛋白呈高度特异性，它附着在血栓部位，只激活血栓表面上的纤溶酶原，使血栓逐渐溶解，而对系统性纤溶作用无激活作用，无出血危险。该药易于大量制备，有一定免疫原性，但不引起变态反应，也无其他副作用。适用于血栓栓塞性疾病，尤其是富含血小板的血栓。建议用量为SAK0.5～2mg/h静脉滴注，连续滴注10mg。

溶栓疗法的并发症主要是出血，其发生率约18%～27%，用药前和治疗期间应监测血小板、凝血酶原时间、凝血时间、部分凝血活酶时间。血浆纤维蛋白原应保持在0.5～1g/L，以免发生出血。溶栓疗法结束后2～4小时，纤维蛋白溶酶作用消失后，可应用抗凝治疗。

溶栓疗法的禁忌证和注意事项，请参照下肢深静脉血栓形成中的相关内容。

六、祛纤疗法

由于肺栓塞常继发于下肢深静脉血栓形成，患者血液处于高黏、高纤状态，应用祛纤降黏药物治疗可以预防肺栓塞的发生，并且可以作为肺栓塞的辅助疗法。具体药物应用的适应证、禁忌证和注意事项，可参照下肢深静脉血栓形成中的相关内容。

七、抗凝疗法

首选抗凝药物是肝素，它虽不能溶解已形成的血栓，但可预防肺栓塞的复发，因此多在药物溶栓后或手术取栓术后使用。肝素治疗要给予足够的剂量和维持足够的时间，具体给药方法有以下两种：①连续静脉滴注法：首次应用剂量为10000～20000U，以抑制血小板黏附于栓子上，2～4小时后，以1000U/4h静脉滴注维持，每日总量为25000U；②间歇静脉注射法：以肝素5000U/h，或7500U/12h皮下注射1次，切勿注入肌肉，以免发生血肿。一般连续使用肝素7～10日，当栓塞危险因素消失，临床症状好转后，或有反复发作血栓的倾向时，则需应用口服抗凝剂治疗，当口服抗凝剂起效时就可停用肝素。

口服抗凝剂常用药物是华法林，为香豆素类衍生物，可以抑制维生素K的作用，改变原始前凝血物质而有抗凝作用。首次剂量为15～20mg，次日5～10mg，以后2.5～5mg/d维持。因口服抗凝剂发挥治疗作用需3～5日，故需与肝素联合应用数天后，始能停用肝素。口服抗凝剂的疗程一般为3～6个月，以后视具体情况考虑是否继续使用。停用抗凝剂宜逐渐减量，以免引起反跳，使血凝增加。

抗凝治疗的并发症主要为出血，常发生于皮肤及插管处，次为腹膜后间隙或颅内。因此，用药前和用药期间应监测血小板、凝血时间、部分凝血活酶时间（APTT）、凝血酶原时间以及血浆肝素水平。一般用量以维持凝血时间延长1倍或APTT延长至对照值的1.5～2.5倍为度。应用肝素引起的出血可用等量的鱼精蛋白对抗，应用口服抗凝剂引起的出血可用维生素K拮抗。

八、其他疗法

栓塞性肺动脉高压除机械性堵塞因素外，体液因素可引起血管痉挛，临床可以试用硝苯吡啶、酚苄明等血管扩张药治疗，也可服用抗血小板聚集药阿司匹林、双嘧达莫等。当发生右心衰竭时，可应用地高辛、利尿剂或血管紧张素转换酶抑制剂（巯甲丙脯酸、苯丁酯脯酸等）治疗。

九、手术治疗

（一）急性肺动脉血栓栓塞

急性肺动脉血栓栓塞患者病情急重，如有条件可以考虑手术治疗。

1.肺动脉血栓摘除术

该术早在1961年就获得了成功，但是至今对手术适应证和手术时机的认识仍未统一。一般认为该术适用于大块肺栓塞并发休克、收缩压低于13.3kPa（100mmHg）、中心静脉压升高、肾衰竭，以及不适合抗凝、溶栓治疗或治疗失败者。手术前应先经肺血管造影证实为肺动脉血栓栓塞。手术需在体外循环下进行，直视下切开肺动脉取栓，恢复肺动脉血流。部分患者虽可获得挽救，但手术死亡率高达23%～80%，应严格掌握适应证。肺动脉取栓术后仍需抗凝治疗，以防复发。

2.经导管肺动脉血栓切除术

将导管经右心插入肺动脉，吸出肺动脉内的血栓，以改善肺循环血流动力学。适用于新鲜的大块肺栓塞，或发病5日以内，或出现血流动力学障碍48小时以内，肺动脉平均压小于6.76kPa的患者。其即刻疗效可达60%左右。

（二）慢性血栓栓塞性肺动脉高压

慢性肺动脉栓塞的手术治疗开始于1951年，经过不断完善，肺动脉血栓内膜剥脱术逐渐成为治疗慢性肺动脉栓塞的重要方法，手术死亡率降至6.6%。手术病例的选择，要根据手术医师的经验决定，病变越在近端，手术越容易做，效果越好；病史越长，肺动脉高压越严重，手术难度越大，效果越差。

手术方法是在常规建立体外循环后，充分游离上腔静脉至无名静脉处，可以方便地在右肺动脉上做横切口至右下肺动脉，容易暴露右肺动脉分支血管的开口。心脏停搏后，首先清除主肺动脉和左右肺动脉内的血栓，并选择合适的平面做内膜剥脱。处理完左右肺动脉内的血栓后，再处理下一级肺动脉。首先处理上叶肺动脉，然后处理中叶和下叶肺动脉。用血管钳夹住增厚的动脉内膜，逐渐用力向外牵拉，并用剥离子剥脱内膜，直到看见下一级血管的开口。术中常规探查房间隔是否有缺损或卵圆孔未闭，有此病变术后会造成低氧血症。术中给予大量激素，预防灌注肺；持续滴注前列腺素E1
 ，降低肺动脉压力，减轻体外循环后炎症反应，降低肺再灌注损伤发生率。术前或术中放置下腔静脉滤网。

肺动脉血栓内膜剥脱术后主要生理变化是右心室后负荷降低和肺内血液重新分布，主要死亡原因是肺再灌注损伤和肺动脉压力持续不降。

在呼吸系统方面，手术后出现肺动脉窃血，表现为原灌注好的肺段肺灌注减少，而原灌注差的肺段灌注改善。其确切机理还不完全清楚，可能是因为术前灌注好的肺段血流量增加，产生肺动脉高压，而灌注差的肺段血流量少，肺动脉高压较轻，手术后血液首先灌注压力低的肺段，导致肺动脉窃血。手术后持续的低氧血症多数是由于肺再灌注损伤所致，需要大量激素，使用PEEP，必要时用一氧化氮，反比呼吸，严重的低氧血症甚至可以使用体外膜肺。每个患者都有肺再灌注损伤，只是轻重程度不同，可以发生在开放循环后不久，也可以在术后3～5天发生。

血流动力学方面，多数患者心排血量增加，肺动脉压力下降，少数患者肺动脉压力不降，对这些患者可使用前列腺素E1
 、米力农等药物。术前就有重度肺动脉高压者，术中不缝闭卵圆孔，甚至对无卵圆孔者，术中剪开房间隔。

肺动脉血栓内膜剥脱术是治疗慢性肺动脉栓塞的重要方法，通过降低右心后负荷、增加心排量、改善通气血流比例失调，从而缓解患者的临床症状，与非手术治疗的患者比较，它可以提高绝大多数患者的远期生存率，提高生活质量。但不能彻底解决问题，主要原因是栓塞在小血管的血栓内膜不能彻底清除。病程长且肺动脉高压严重的患者，手术后肺动脉持续高压，所以应鼓励患者早期手术。手术后患者的远期死亡原因是持续的肺动脉高压和肺栓塞复发。

十、介入治疗

近年来，应用介入性手段治疗肺动脉疾病的工作相继开展。1998年Sors提出肺栓塞导管介入治疗的适应证为急性大面积肺栓塞、血流动力学不稳定者，溶栓疗效不佳或有禁忌者，经皮心肺支持（PCPS）禁忌或不能实施者；同时要求有经验丰富的导管操作组。有报道广泛型肺栓塞患者，接受介入性检查和治疗的院内死亡率为11%，而未能积极检查和治疗的院内死亡率达到45%，说明广泛型急性肺栓塞采用介入治疗的有效性和重要性。日本也有报道广泛型急性肺栓塞经介入治疗后，肺动脉收缩压下降，心输出量增加，治疗效果良好。

肺栓塞介入治疗主要包括以下几种方法。

（一）导管内溶栓

一般认为，肺动脉内局部用药比经静脉全身用药有优势，起效迅速、用药剂量小、出血等并发症少。但有人对比了导管溶栓与静脉溶栓的疗效，发现血栓溶解速度及肺动脉压下降情况两组无显著性差异。另外，局部治疗的不利方面是需要通过肺动脉导管，故现多采用周围静脉给药方法进行溶栓治疗。

（二）导管血栓吸除术

肺动脉造影完成后，用8F右冠状动脉导管置于肺动脉内血栓部位，用10ml注射器负压抽吸，吸住血栓后抽出导管，然后从导管推出血栓，需反复数十次才能完成吸栓。特点是使用常规导管，方法简单，易于普及，不足之处是所需时间长。欧美使用专用血栓抽吸装置可迅速吸除血栓，但同时过多地吸出血液。

（三）局部机械消散术

应用ATD（Amplatz Thrombectomy Device）进行肺动脉血栓切除术，适用于致死性肺栓塞、循环低血压者，不伴低血压的急性右心扩张者，有溶栓禁忌证者，尤其适用于中心型栓子，对新鲜血栓有较好疗效且无需完全溶解血栓。ATD是一种机械性的血栓切除装置，利用再循环式装置可以将血栓溶解成13μm的微粒。英国学者报道，应用ATD对5例大面积肺栓塞患者的治疗中，有4例患者临床症状改善，1例死于无关的并发症，疗效满意，认为是一种很有应用前景的治疗方法。

（四）球囊血管成形术

球囊扩张碎栓术一般应用于急性或亚急性肺栓塞，血栓位于肺段动脉水平，通过球囊扩张挤压血栓使血栓碎裂成细小血栓，利于吸栓和溶栓。若急性肺栓塞合并肺动脉狭窄，球囊扩张还能使管腔扩大，必要时行支架置入术。

（五）导管碎栓与局部溶栓联合应用

Thomas SR报道应用旋转猪尾导管破碎巨大血栓，同时进行局部溶栓，48小时后肺动脉平均压明显下降，有效率为60%，死亡率为20%。

（六）肺动脉支架术

有报道，临床少数肺栓塞患者，联合使用溶栓、放置肺动脉内支架及其他介入疗法，可有效改善肺栓塞患者的肺循环。Haskal和Koizumi等曾采用自膨Z形支架治疗重症肺栓塞获得成功。由于肺动脉内支架的长期疗效尚不明确，因而临床仅用于危及生命、须立即开通肺循环，而其他方法治疗无效的肺栓塞患者。

另外，还有其他介入治疗方法，如电解取栓术等，有条件者临床可酌情应用。

急性肺栓塞的介入治疗安全性较高，技术难度不大，是一种有效的治疗方法，有良好的应用前景，但仍有其自身的不足之处，需要进一步补充与完善，对介入治疗的远期疗效需进一步观察研究。

第七节　康复与护理

一、康复

肺栓塞患者经临床治疗后，症状缓解，但仍需抗凝治疗。注意饮食清淡而富有营养，禁食辛辣及饮酒。加强体育锻炼，预防上呼吸道感染，促进心肺功能的康复。

二、护理

主要是肺栓塞患者急性期的护理和应用溶栓、抗凝药物及手术后的护理，特别是应用呼吸机辅助呼吸的患者，应加强护理，防止各种并发症的发生。

第八节　预后与预防

一、预后

近年来，下肢深静脉血栓形成的发病率呈上升趋势，由此引发的肺栓塞并不少见，已成为常见的血栓栓塞性疾病。肺栓塞是一种严重的疾病，急性肺栓塞如能及时诊断和治疗，死亡率不到10%，反之，死亡率可高达60%。死亡者中约90%死于栓塞后1小时内，主要为未经诊断和未予治疗的大块肺栓塞患者。急性肺栓塞患者经溶栓、抗凝等积极治疗，效果较好，只要能够顺利度过危险期，病情会出现不同程度的好转，大多数患者预后良好，复发率＜5%。部分患者因治疗不当和血栓形成危险因素持续存在而肺栓塞反复发作，最终可发展成为慢性肺动脉高压症和慢性肺心病。慢性血栓栓塞性肺动脉高压症经血栓内膜切除术治疗亦有很好的效果。因此，可以说肺栓塞大部分患者的预后是较好的。如果肺栓塞不能正确诊断和早期治疗，则预后不佳，所以应加强对肺栓塞的研究，提高肺栓塞的早期诊断率。

二、预防

（一）减少危险因素

下肢深静脉血栓形成是引起肺栓塞的主要原因，积极治疗和预防下肢深静脉血栓形成能明显降低肺栓塞的发生率和死亡率。有资料显示导致肺动脉栓塞的栓子约70%以上来源于下肢静脉系统，约40%～60%的肺栓塞患者有下肢深静脉血栓形成病史或检出深静脉血栓病变。我院2004年1月～2005年5月下肢深静脉血栓形成急性期入院治疗患者242例，同期发生临床症状性肺栓塞27例，占11.16%，无死亡病例。所以，肺栓塞的预防应当从预防和及时诊断、正确治疗下肢深静脉血栓形成入手。

首先是对有发生深静脉血栓形成危险因素者进行预防性治疗和护理，例如骨关节手术后的抗凝剂应用，产后及部分外科手术后适时鼓励患者下床活动等措施，都可能减少下肢深静脉血栓形成的发生。对术后发生下肢肿胀、疼痛的患者，应高度重视，如果怀疑有深静脉血栓形成发生的可能，要及时施行肢体静脉彩色超声检查，尽早明确诊断并采取必要的治疗和防护措施。

其次是对已经明确诊断为下肢深静脉血栓形成的患者，在急性期应用溶栓、抗凝治疗的同时，要求患者卧床治疗3～4周，可能会减少肺栓塞的发生。本组病例深静脉血栓形成病程在20天以内发生肺栓塞者占81.82%。部分患者入院时下肢深静脉血栓形成病程超过10天，或曾经有治疗经过，但并不能排除有继发性血栓蔓延的可能。我院曾有几例患者虽经溶栓、抗凝治疗，仍有血栓蔓延，并有2例发生肺栓塞，其中原因值得探讨。

（二）降低肺栓塞的发生率和死亡率

预防肺栓塞的发生，除应用药物之外，还可应用手术方法，主要是采用下腔静脉阻断，以防止出现致死性大块肺栓塞或反复出现非致死性肺栓塞。主要适用于以下情况：①有抗凝禁忌，如大手术及严重外伤后迅速发生较严重的下肢深静脉血栓形成，肝素过敏或有出血素质等；②抗凝治疗中再发肺栓塞；③因先天性凝血机制异常而反复发生下肢深静脉血栓形成和肺栓塞；④严重心肺疾病患者反复出现肺栓塞；⑤需行外科大手术，但患者存在急性髂股静脉血栓形成。主要有以下2种方法：

1.下腔静脉结扎术

手术的危险性较大，腔静脉阻断后静脉回流减少，影响心输出量，并且常发生下肢肿胀、淤血及皮肤溃疡等手术后并发症。因此，目前已极少采用此方法。

2.下腔静脉滤网或滤器放置术

下腔静脉置网术或安置特制的各种滤器为目前广泛采用的方法。优点为既能防止较大栓子脱落引起致死性肺栓塞，又不致明显影响静脉回流，并发症也较少。下腔静脉置网术仍需在麻醉下进行手术，有一定危险性。安置各种滤器通过导管安置，相对容易得多，如安置得当，98%以上患者可长期保持下腔静脉血液的流通，复发性肺栓塞的发生率也较低。缺点是仍可出现下肢静脉淤滞表现，以及有滤器脱落、移行和静脉壁穿孔的危险，其远期疗效也有待观察和评定。在放置各种滤器时，应掌握不同滤器的适应证和应用方法。下腔静脉滤器置放是近年来的热门话题，开展此项技术的单位逐年增多，似有滥用之势，在有效预防肺栓塞的同时，随之而来的适应证和并发症等问题也显现出来。总结其中的规律，为合理应用预防和治疗措施提供依据，对减少肺栓塞的发生、降低死亡率有重要意义。

对于肺栓塞如能早期得到正确的诊断和及时适当的治疗，减少临床误诊、漏诊，绝大多数患者的病情都会有不同程度的好转，预后明显改善。所以，积极地预防静脉血栓疾病的发生，及时正确的诊断和治疗肺栓塞，是降低肺栓塞的发生率和死亡率的关键。若能进一步给予相应预防复发的措施，则可明显减少因肺栓塞反复发作而造成的慢性肺动脉高压和肺心病。
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第五章　血栓性浅静脉炎

第一节　病机与发病机制

一、肢体血栓性浅静脉炎的病因与发病机制

肢体血栓性浅静脉炎属于中医学的“恶脉”、“黄鳅痈”和“青蛇毒”等范畴，历代医家对其病因病机均有较为充分的认识。早在晋·葛洪《肘后备急方》就有明确记载：“恶脉病，身中忽有赤络脉起如蚓状”。隋·巢元方《诸病源候论·恶脉候》指出：“由春冬受恶风，入络脉中，其血瘀结所生”。宋·赵佶《圣济总录·恶脉》载有“治恶脉肿毒，毒气攻脉中，卒肿痛作结核，或似痈似疖。而非时使人头痛寒热气急者，数日不除。”清·吴谦等在《医宗金鉴》中称之为“黄鳅痈”：“此证生于小腿肚里侧，疼痛硬肿，长有数寸，形如泥鳅，其色微红，由肝脾二经湿热凝结而成。”

根据肢体血栓性浅静脉炎形成病因的不同，可将其分为特发性、化学性、淤滞性及化脓性血栓性浅静脉炎等几种。

特发性血栓性浅静脉炎是指原因不明的下肢浅静脉炎，可能与过敏反应有关。Gervais报告207例下肢浅静脉炎中，原因不明者占10.6%。

化学性血栓性浅静脉炎为医源性原因引起的浅静脉炎，具体原因又可分为：①静脉内注射各种有刺激性的溶液或高渗溶液，如高渗葡萄糖溶液、各种抗生素、烃化剂、有机碘溶液等，均能在受注射的浅静脉内膜上，酿成化学性刺激，使其遭受较为广泛的损伤，迅速发生血栓形成，并有明显的炎症反应；②反复静脉穿刺，在浅静脉内留置注射针或导管作持续性输液，常可使静脉壁遭受直接损伤，而形成血栓，迅速出现炎症反应。

淤滞性血栓性浅静脉炎是下肢静脉曲张常见的并发症。无论是大隐静脉或小隐静脉的属支，由于静脉壁严重变性，静脉淤滞，液体渗出，血液黏滞度增高，血小板聚集性和粘附性增强，最后形成血栓，继而发生静脉炎和静脉周围炎。

化脓性血栓性浅静脉炎是静脉插管输液的严重并发症，与患者免疫功能低下、细菌经导管或静脉壁直接侵入及滥用药物有关。

二、胸腹壁血栓性浅静脉炎的病因与发病机制

胸腹壁血栓性浅静脉炎，是指前胸壁、乳房、肋缘和上腹部浅静脉发生的血栓形成性炎症。因Mondor于1939年首先对本病作了较详细的论述，并经病理检查证实本病为闭塞性静脉内膜炎，所以又称为Mondor病。

（一）病因

中医学称为“恶脉”、“脉痹”等，认为胸腹壁血栓性浅静脉炎是由于情志不畅，肝气郁结，肝胆湿热，或外伤等因素，致气滞血瘀而成。

现代医学对于胸腹壁血栓性浅静脉炎的病因尚不清楚。根据某些患者有剧烈活动或外伤后发病的特点，可能与前胸壁和上腹壁静脉损伤有关。有些患者发病于乳腺手术后、上呼吸道感染后，所以认为可能与乳腺炎症、病毒感染等有关。有些无明显诱因者，近来认为与自身免疫反应有关。

（二）发病机制

中医学认为肝脏喜条达而恶抑郁，肝经布于胁肋，长期情志不舒，肝气郁结，湿热内蕴，气滞血瘀，脉道瘀阻而发本病。国外有多发于肥胖而又缺乏劳动锻炼的妇女的说法，但据我们对国内临床报道的统计，男女发病率并无明显差异。

损伤因素作用于静脉壁，使其遭受损伤，静脉内膜受损形成血栓，血栓形成后迅速导致浅静脉壁炎症反应，甚至累及静脉周围组织，并有渗出液，发生肿胀。血栓在浅静脉内蔓延，可累及属支，包括终末小静脉丛。炎症消退后，血栓发生机化，经历机化和再管化过程。在此过程中局部可重新建立血液循环，甚至间隔相当长时间后，受累静脉可再通。有时急性炎症可被慢性炎症所替代，血栓静脉发生纤维性变化。

三、游走性血栓性浅静脉炎的病因与发病机制

游走性血栓性浅静脉炎，又名复发性特发性血栓性浅静脉炎，是血栓性浅静脉炎中较为少见的一种类型，其临床特点是浅静脉炎呈游走性，迁徙于人体各处交替发病，此起彼伏，反复发作。

（一）病因

中医学认为本病多由湿热之邪外侵，或寒湿凝滞，蕴久化热，湿热瘀血留滞；或因情志不畅，肝郁气滞，气滞血瘀所致。

现代医学对游走性血栓性浅静脉炎发病原因的研究，目前仍处于探索阶段，但已注意到该病与某些疾病有密切关系。第一，它往往是内脏癌的体表现象。许多学者都同意本病往往是潜在性内脏癌肿的早期表现。早在1856年，Trousseau首先报告了本病与癌肿的关系；1938年Sproul观察到胰尾癌患者好发游走性血栓性浅静脉炎。原发性癌肿的部位涉及胃、胰、胆囊、前列腺等器官，特别是与胰腺体尾部的癌肿关系最为密切。第二，游走性血栓性浅静脉炎与血栓闭塞性脉管炎关系密切。江苏省中医药研究所1975年报道206例血栓闭塞性脉管炎，有游走性血栓性浅静脉炎者115例，占55.83%。山东中医学院附属医院1969年报道221例，1986年报道144例血栓闭塞性脉管炎，有游走性血栓性浅静脉炎者为31.6%和45.83%。开始时呈现游走性血栓浅静脉炎的血栓闭塞性脉管炎患者，随后均发生肢体动脉闭塞性病变，因而认为本病是血栓闭塞性脉管炎的一种演变，是整个病程中病变活动阶段的临床表现，可能是一种自身免疫性血管炎。第三，游走性血栓性浅静脉炎也可为系统性红斑狼疮的一种表现。约有10%的系统性红斑狼疮病例肢体出现血栓性静脉炎，引起肢体水肿、发凉，表面有扩张的毛细血管或出血点，自觉肢体发麻、沉重无力。这可能是系统性红斑狼疮本身所致的血液凝固性亢进，静脉内形成血栓，闭塞管腔所致；也可能与激素的副作用有关。第四，游走性血栓性浅静脉炎也可为白塞病血管病变之一。草间等报告此病并发血管病变102例中静脉血栓占70%，以浅静脉炎多见，且具有复发性。下肢深静脉、上下腔静脉，甚至肝静脉均可发生急性血栓形成。

（二）发病机制

中医学认为是由湿热或寒湿之邪外侵，蕴久化热，致使气血运行不畅，湿热瘀血留滞于脉络所致。亦可因情志不畅，肝郁气滞，气滞则血瘀，脉道瘀阻而发病。

各种损伤因素作用于静脉壁，使其遭受损伤，静脉内膜受损形成血栓，并迅速导致浅静脉壁炎症反应，一般不累及静脉周围组织。炎症消退后，血栓发生机化，经历机化和再管化过程。在此过程中局部可重新建立血液循环，受累静脉可再通。有时急性炎症可被慢性炎症所替代，血栓静脉发生纤维性变化。

第二节　病理生理

各种血栓性浅静脉炎的病理类型主要有3种：

1.增殖型

静脉壁增厚，静脉腔内血栓较少，呈硬索条状，静脉周围炎症反应轻，闭塞静脉范围小，软化复通慢。多见于踝前静脉炎、前臂静脉炎和胸腹壁静脉炎。

2.充血炎症型

病变静脉周围炎症明显，局部皮肤有色素沉着，也称为粘连性静脉炎。化脓性、广泛性和游走性血栓性浅静脉炎多属此型。

3.血柱血栓型

静脉腔内充满凝血血栓，静脉壁炎症可重可轻，静脉周围炎症不明显。淤滞性静脉炎多属此型。少数病例可两型和三型同时存在。

肢体血栓性浅静脉炎类型不同，侵犯静脉的范围也有不同，化学性血栓性浅静脉炎往往从一开始就很广泛，包括经输液的整条浅静脉，终止于近远段浅静脉与深静脉汇合处。化脓性血栓性浅静脉炎的化脓病灶多位于导管顶端处静脉内，有的病灶在受累静脉内呈跳跃式存在，两个病灶间有小段相对正常的静脉存在。淤滞性血栓性浅静脉炎病变大多局限，部分病例血栓蔓延可达隐股静脉汇合处。由于下肢浅静脉只承担下肢静脉血液回流量的大约10%左右，所以浅静脉的血栓阻塞，不至于引起下肢静脉血液回流的明显障碍。个别患者的血栓性浅静脉炎通过交通支静脉或沿大隐静脉蔓延，有时会发生深静脉血栓形成和肺栓塞。血栓性浅静脉炎初期血栓形成后迅速导致浅静脉壁炎症反应，甚至累及静脉周围组织，并有渗出液，然后经历机化和再管化过程。在此过程中局部可重新建立血液循环，甚至间隔相当长时间后，受累静脉可复通。有时急性炎症可被慢性炎症所替代，病变静脉发生纤维性变化。

胸腹壁血栓性浅静脉炎多累及单侧，常侵犯下列部位：①胸、上腹壁静脉，由乳头向下方经过乳房下皱襞，伸展到肋缘；②侧胸静脉，由乳头向外上方，伸展到腋窝；③腹壁上静脉，由乳头向下内方，伸展到剑突下，至上腹部。静脉内膜受损形成血栓，继发血管壁炎症反应，可累及静脉周围组织，发生渗出肿胀。血栓在浅静脉内蔓延，可连累属支，包括终末小静脉丛。炎症消退后，血栓发生机化，可能再通，使静脉处于部分或完全闭塞状态。

游走性血栓性浅静脉炎主要侵袭中、小浅静脉，具有血栓形成、静脉壁炎症反应的组织学形态。静脉壁有结缔组织浸润，偶见巨细胞，受累血管邻近组织多无明显炎症反应。被血栓堵塞的管腔，可因机化而再通。有时可同时伴有内脏器官静脉受累，可涉及颅内静脉窦、肾静脉、门静脉和肠系膜静脉等，而以肠系膜静脉为多见。

第三节　肢体血栓性浅静脉炎

一、临床表现

肢体血栓性浅静脉炎在下肢发生于大隐静脉或小隐静脉及其分支。临床所见主要是单独侵犯一条浅静脉。沿着肢体的浅静脉出现疼痛、发红、肿胀、灼热，常可摸到硬结节或硬性索状物，有明显压痛，有时伴有患肢肿胀。当浅静脉周围出现大片状炎症反应时，则为静脉炎及其周围炎，是明显的湿热蕴结。可伴有发热等全身症状。患处炎症吸收消退后，局部皮肤遗留色素沉着和无痛性硬性索状物；有时这种血栓静脉纤维性变化，往往遗留微痛感觉，需要1～3个月之后才能消失。

化学性血栓性浅静脉炎在病变初期受累静脉侵及范围较为广泛，往往包括经输液的整条浅静脉，终止于近远段浅静脉与深静脉汇合处。在间隔相当长时间后，受累静脉再通，又可作为输液途径。

淤滞性血栓性浅静脉炎还具有以下临床特点：①有长期下肢静脉曲张病史，因静脉淤血和皮肤营养性变化，常合并足靴区淤滞性皮炎、小腿慢性溃疡及丹毒等；②起病比较缓慢，病程长，往往多次反复发作；③病变大多局限，部分病例血栓蔓延可达隐股静脉汇合处，有累及深静脉和并发肺栓塞的可能。

化脓性血栓性浅静脉炎是静脉插管输液的严重并发症，好发于烧伤和重危患者及免疫功能受到抑制者，由于小腿内踝是常用来进行插管输液的部位，所以病变位于大隐静脉者最多见。化脓性病灶常在导管顶端留在静脉内的位置，有的在整个受累静脉内呈跳跃式存在，即在两个化脓病灶之间，可间隔一小段相对正常的静脉。一般在插管输液后1周内发病，最迟可在拔管后1个月发病。主症是原因不明的败血症。病变虽然位于浅静脉，但常无血栓性浅静脉炎的局部表现。极少数患者可直接发生脓毒性栓塞或急性细菌性心内膜炎，在追查原因时，才发现是由化脓性血栓性浅静脉炎所引起。

二、诊断与鉴别诊断

（一）西医诊断

详细询问病史和认真体格检查是肢体血栓性浅静脉炎的主要诊断方法，一般不必行辅助检查。根据静脉近期有受损伤史，如外伤、感染、输液、输药，以及有下肢静脉曲张病史，结合沿浅静脉走向出现红肿、疼痛的索条状物等临床表现，即可明确诊断。临床诊断如有困难，可以做超声多普勒检查及活体组织病理检查，以明确诊断。血中白细胞轻度升高、超声多普勒检查示受累浅静脉血流声消失，可作为辅助诊断措施。病理检查显示浅静脉及其周围组织呈炎性细胞浸润，管腔内血栓形成则提供病理学诊断依据。

（二）中医诊断

肢体血栓性浅静脉炎属于中医学的“恶脉”、“[image: img]
 病”、“黄鳅痈”、“青蛇毒”等范畴。

（三）鉴别诊断

1.结节性红斑

多发于青年女性，与风湿性疾病有关，以春秋季节多见。结节多发生于小腿伸侧，大小不一，直径1～5cm，可有数个或数十个，局部皮色鲜红，并由鲜红渐变暗红，疼痛，不破溃，呈圆形、片状或斑块状。结节消退后不留痕迹，易复发。发病前常有畏寒、发热、头痛、咽痛等上感症状，血沉加快。

2.硬红斑

为皮肤结核的一种类型，多见于青年女性，以小腿的下1/3屈侧多见，常呈对称性，与皮肤粘连，有融和倾向，边界不清楚，呈紫红色，一般不高出皮肤，触之坚硬，有轻微压痛或酸痛，消退后遗留色素沉着。硬结可破溃形成溃疡，愈合后形成萎缩性瘢痕。在冬季易复发。有肺结核、淋巴结核等病史，结核菌素试验阳性，血沉加快。

3.结节性血管炎

本病多发于30～50岁妇女，皮损为皮下结节至较大的浸润块。多发于小腿和足跖部，结节呈小圆形，局部皮肤呈潮红或紫红色，结节表面皮肤有色素沉着，可发生溃破，病程长，多反复发作。单侧或双侧发病，双侧发病时结节常不对称。其病理特点：动脉和静脉皆可受累，管壁增厚，管腔闭塞，可有血栓形成，外膜、肌层均有弥漫性炎性细胞浸润。本病可侵犯其他器官。

4.结节性动脉周围炎

本病多见于中年男性，皮损以皮下结节多见，也可见红斑、紫癜、网状青斑等，结节沿小腿小动脉分布，可活动，皮肤发红、疼痛，可发生溃疡。常此起彼伏，反复发作。全身症状可出现发热、关节痛、多汗等，还可有胃肠、心、肺、肾、神经、肌肉、脑等组织器官同时受累。

5.结节性多动脉炎

皮损为多形性结节，多发生于小腿，沿动脉排列，如黄豆大或更大，疼痛和压痛，可推动或与皮肤粘连，呈正常皮色或玫瑰红色。本病结节可以坏死，形成溃疡。少数患者只累及皮肤，预后较好。多数为系统性病变，累及多个器官，以肾脏为主，伴有发热、多汗和关节酸痛等，最后以肾衰竭为致死原因。

6.下肢丹毒

发病部位以小腿伸侧面多见，初起有恶寒、高热、头痛、纳呆、便秘等全身症状，继则皮肤出现红斑、灼热、疼痛，色如涂丹，压之退色。红斑的边缘稍凸起，与正常皮肤有明显分界，在红斑向周围扩散的同时，中央部分可逐渐痊愈而退为暗红或棕黄色。另外，丹毒近端的淋巴结还可发生肿痛。

三、中西医结合治疗

（一）治疗思路

肢体血栓性浅静脉炎是血栓性浅静脉炎中最为常见的一个类型，以下肢发病为多，根据临床表现分为湿热证和瘀结证。其病机为湿热蕴结，气滞血瘀，脉络瘀阻，治疗以活血化瘀为主。辨证论治内服中药与外治疗法相结合应用，并配合应用药物静脉滴注疗法，可取得良好效果。临床上的关键问题，是注意了解和掌握肢体血栓性浅静脉炎的发病原因和病变性质，这对正确判断病情、合理制订治疗方案、避免延误诊断和治疗十分重要。

（二）辨证论治

血栓性浅静脉炎是周围血管疾病中的一个常见病，对该病的辨证论治我国各地都有丰富的经验，到目前为止已基本达成共识，一般分为湿热型（急性期）和瘀结型（慢性期），其病机为气血运行滞缓，脉络闭阻，治疗以活血化瘀为主，急性期加用清热利湿的药物，慢性期加用软坚散结的药物。临床选方用药既遵循以上治疗规律，又灵活多变，且内治、外治同用，疗效皆显著。

1.湿热证

【主证】患部浅静脉疼痛、发红、肿胀、灼热，有硬索条状物，压痛明显，或红斑硬结此起彼伏。严重者在浅静脉周围出现大片红肿区，或有肢体肿胀，伴发热，口渴不欲饮。舌质红，苔黄腻，脉滑数。

【治法】清热利湿，活血化瘀。

【方药】内服四妙勇安汤加味、三妙散加减，同时兼服四虫片等。

2.瘀结证

【主证】局部遗留有硬结节或硬索状物，皮肤有色素沉着，不红不热，针刺样疼痛。舌质暗红，或有瘀斑、瘀点，苔薄白，脉沉细涩。此型见于血栓性浅静脉炎慢性期。

【治法】活血化瘀，通络散结。

【方药】内服活血通脉饮（丹参、金银花各30g，赤芍、土茯苓各60g，当归、川芎各15g。）加减、舒脉汤，同时兼服四虫片、活血通脉片、舒脉康等。

（三）治疗经验

1.解毒活血汤

当归60g，丹参、连翘各30g，蒲公英、地丁各12g，桃仁、红花、地龙各10g。对血栓性浅静脉炎、下肢深静脉血栓形成均有疗效。

2.银归桃承汤

金银花30g，当归15g，桃仁12g，大黄10g，桂枝、芒硝、甘草各6g。报告78例，其中湿热型37例，血瘀型41例；临床治愈66例，好转11例，无效1例。

3.通脉活血汤

当归40g，丹参30g，地龙15g，桃仁、红花各12g，水蛭6g。

（四）药物静脉滴注疗法

1.丹参注射液10～20ml，加入5%葡萄糖注射液500ml中，1次/日，静脉滴注，10～15次为1疗程。

2.维脑路通1.0g加入5%葡萄糖注射液或生理盐水500ml中，静脉滴注，10～15日为1疗程。可作为预防及辅助治疗药物。

3.化脓性血栓性浅静脉炎，应及时选用大剂量敏感有效的抗生素。

（五）外治疗法

1.熏洗疗法

在急性期，应用解毒洗药、硝矾洗药、四黄洗药，煎汤乘热熏洗、溻渍患处，2～3次/日。

在慢性期，应用活血止痛散、活血消肿洗药，煎汤乘热熏洗患处，2～3次/日。熏洗后，均可外涂黄马酊、丹参酊等，3～5次/日。

2.贴敷疗法

应用大青膏、金黄膏、消炎膏、茅菇膏等，外贴患处，具有清热解毒、消肿止痛、软坚散结作用。

四黄膏：黄柏30g，黄芩20g，黄连、生大黄、乳香、没药各15g。共研为细末，用凡士林调成糊状，外敷患处。具有清热解毒、消肿止痛作用。报告治疗血栓性静脉炎50例，治愈47例，好转3例。

血栓性浅静脉炎病轻者，单用外治疗法，可取得良好效果；病重者，应辨证论治内服中药与外治疗法相结合应用，效果显著。

3.涂药疗法

（1）扶他林软膏（双氯灭痛）涂于患处，3～5次/日。

（2）海普林软膏（肝素钠）涂于患处，3～5次/日。

（六）其他治疗

疼痛较重者，可配合应用消炎、镇痛类药物口服，如乙酰水杨酸、吲哚美辛、布洛芬、双氯芬酸等。深度X线照射局部，隔日1次。微波针灸仪的罩式天线直接放置于患处，并不断地沿硬索条状物移动天线，其热度以患者能耐受为宜，30分钟/次，1次/日。

（七）手术治疗

如经治疗炎症消退3个月以后，硬性索状物不消退，仍有疼痛，妨碍活动者，可施行手术切除硬性索状物。如果血栓性浅静脉炎发展、蔓延迅速，有侵犯深静脉趋势者，应及时施行手术，高位结扎所受累静脉，予以切除或者做剥脱。Takats认为：在这种情况下，应先做高位结扎术，其优点是：①可以防止深静脉受累；②解除缺乏瓣膜的大隐静脉逆向压力后，能够迅速消除直立性疼痛；③可以简化其他辅助治疗的方法，缩短疗程。如果病变发生在原有曲张的大隐静脉，经过相当时间，待病变进入静止阶段后，可再施行剥脱术治疗。化脓性血栓性浅静脉炎应切除整个静脉病变段，开放创口，局部换药。

四、预后与预防

（一）预后

不同病因引起的肢体血栓性浅静脉炎其预后也不同。化学性血栓性浅静脉炎，当祛除其诱因，即停止输液或静脉穿刺后经适当治疗、休息，症状可在短期内消退且不易复发。淤滞性血栓性浅静脉炎时，治疗疗程较长且易复发。当病变位于易活动关节处者，治疗效果不佳。血栓性浅静脉炎一般不累及深静脉，因而不致引起肢体静脉血液回流障碍。浅静脉内血栓形成以激发血管壁炎症为主，与血管壁紧密黏着，因而不致脱落而酿成肺栓塞。但文献中有报道，发生于大隐静脉主干者，可以蔓延扩展，甚至可越过股隐静脉瓣而累及深静脉，并发肺栓塞，应引起警惕。化脓性血栓性浅静脉炎并发脓毒败血症或急性细菌性心内膜炎时，常危及患者生命，若得不到及时、正确的诊断和治疗，预后不佳。

（二）预防

应注意下列几方面的问题：

1.静脉输液时尽量避免应用高渗或刺激性强的溶液及药物，如果属病情需要应用时，可以减慢输液速度，以减轻对静脉壁的刺激，预防炎症发生。

2.患有下肢静脉曲张者，应缠扎医用弹性绷带或穿着弹力袜，以促进静脉血液回流，减轻下肢静脉压力和淤血状态，能够有效地预防血栓性浅静脉炎的发生。

3.饮食清淡，忌食辛辣，戒烟酒，防外伤，适量活动，劳逸结合。

第四节　胸腹壁血栓性浅静脉炎

一、临床表现

本病多见于青壮年，在一侧前胸腹壁出现针刺样疼痛，活动时加重，伸腰、举臂时尤甚；或局部有紧迫感，局部皮下出现硬性索条状物，长可达15～30cm。一般皮肤红肿热感不明显，稍微隆起，触之有不同程度的触痛，索条状物与皮肤粘连。牵拉试验阳性，即用手指压紧硬性索条状物，使皮肤拉紧时，皮肤上可出现一条凹陷性浅沟。一般无明显全身症状。

二、实验室检查与其他检查

针对胸腹壁血栓性浅静脉炎的诊断和治疗，无特定意义的化验和检查方法。部分患者血液中白细胞轻度升高。超声多普勒检查示受累浅静脉血流声消失。

三、诊断与鉴别诊断

（一）诊断

1.西医诊断

主要根据上述临床表现作出诊断，一般不必行辅助检查。临床诊断如有困难，超声多普勒检查可作为辅助诊断措施。病理检查显示浅静脉及其周围组织呈炎性细胞浸润，管腔内血栓形成则提供病理学诊断依据。

2.中医诊断

胸腹壁血栓性浅静脉炎属于中医学“恶脉”、“脉痹”等疾病范畴。

（二）鉴别诊断

本病应与胸腹壁出现的静脉曲张性疾病相鉴别。

1.下腔静脉阻塞综合征

下腔静脉阻塞后，胸腹壁浅静脉成为重要的侧支循环，可表现为扩张或曲张。但这种扩张的胸腹壁浅静脉分布范围较广泛，伴有双下肢肿胀、沉重不适等症状，而没有疼痛性索条状物，可予鉴别。

2.布-加综合征

作为肝后段下腔静脉及门静脉的侧支循环，胸腹壁浅静脉也可出现扩张或曲张，其范围亦较广泛，伴有下腔静脉和/或肝静脉引流区域的水肿等症状、体征，但无疼痛性索条状物发生。

四、中西医结合治疗

（一）治疗思路

胸腹壁血栓性浅静脉炎是血管外科中的一个常见病，其病机为肝气郁结，肝胆湿热，以致气滞血瘀，脉道瘀阻，治疗以活血化瘀为主。一般分为急性期（郁热型）和慢性期（瘀结型），急性期加用清热利湿的药物，慢性期加用软坚散结的药物。病轻者，单用外治疗法即可取得良好效果。病重者，辨证论治内服中药与外治疗法相结合应用，并配合应用药物静脉滴注疗法。临床选方用药既要遵循以上治疗规律，又应灵活变通，且内治、外治同用，可取得显著疗效。

（二）辨证论治

1.郁热证

【主证】胸腹壁皮下出现索条状物，固定不移，胀痛、刺痛，痛窜胸胁，皮色如常或略红，压痛明显，伴有胸闷、胁胀。舌质红，苔薄黄，脉弦涩。属急性炎症期。

【治法】清热解毒，行气活血。

【方药】柴胡清热饮。

柴胡、黄芩、郁金、赤芍、川芎、丹参、当归、金银花、山栀子、连翘、红花。

【加减】热盛者，加蒲公英、丹皮、紫草；疼痛重，加延胡索、三棱；腹胀，加木瓜、大腹皮。

2.瘀结证

【主证】局部遗留有硬结或硬索条状物，皮肤或有轻度色素沉着，不红不热，针刺样疼痛。舌质暗红，或有瘀斑、瘀点，脉涩沉细。见于慢性炎症期。

【治法】活血化瘀，通络散结。

【方药】复元活血汤。

柴胡、当归、红花、桃仁、穿山甲、天花粉、大黄、甘草

临床随证加减：①热盛者，加清热凉血药，如金银花、蒲公英、丹皮、紫草、黄芩等；②瘀重，胸痛明显者，加行气活血药，如乳香、没药、郁金、元胡、白芍、枳壳等；③遗留硬性索条状物者，加活血通络、软坚散结药，如皂角刺、海藻、夏枯草、王不留行、地龙、鸡血藤等。

在进行以上治疗时，均可同时兼服四虫片、活血通脉片、活血祛瘀片、复方地龙胶囊、脉血康胶囊、火把花根片等，以促进炎症（湿热、瘀阻）的消散吸收。

（三）治疗经验

1.桃红四物汤

生地黄、赤芍各15～30g，当归、桃仁各10～15g，川芎、红花各15g。

2.一号苏脉饮

金银花30g，赤芍60g，泽兰15～30g，当归、玄参、郁金、紫草、夏枯草、甘草各15～30g。

3.复元活血汤

柴胡、当归、穿山甲、天花粉、桃仁、红花、大黄、甘草。随证加减用药。

4.清热活血方

金银花30g，柴胡、白芍、瓜蒌、鸡血藤各15g，连翘、黄芩各10g。痛甚，加延胡索、菖蒲各10g；腹胀，加木瓜10g，大腹皮12g；气虚，加黄芪12g。

（四）药物静脉滴注疗法

主要有丹参注射液、川芎嗪注射液、葛根素注射液、脉络宁注射液、灯盏花素注射液、血塞通注射液、美舒络注射液等，能活血化瘀、通络止痛。其主要作用是扩张血管和改善血液循环，并可抑制血小板和红细胞聚集，降低全血黏度；提高纤溶活性，降低血浆纤维蛋白原含量，降低血浆黏度；延长凝血酶原时间，抑制体外血栓形成等；可以促进急性、慢性炎症消散吸收，提高疗效（详见下肢深静脉血栓形成）。

（五）针刺疗法

取穴：夹管穴（位于病变静脉边缘，两侧交叉排列）、膈俞、太渊、内关、阳陵泉。

方法：得气后，应用泻法，留针15～20分钟，每日1次，15次为1疗程。

（六）外治疗法

1.外敷疗法

（1）鲜马齿苋，适量芒硝，捣烂，外敷患处，每日2次。具有清热解毒、消肿止痛作用。

（2）应用大青膏、茅菇膏、消炎膏、金黄膏等膏药外敷，隔日更换1次药物。具有清热解毒、消肿止痛、软坚散结作用。

2.熏洗疗法

（1）解毒洗药，煎汤乘热熏洗热罨患处，2次/日。

（2）硝矾洗药，用水冲化后，乘热熏洗热罨患处，2～3次/日。

（3）四黄洗药，煎汤乘热熏洗溻渍患处，每日2次。

以上熏洗适用于急性炎症期。也可在熏洗后，用黄马酊外涂患处，具有良好的消炎止痛作用。

（4）活血止痛散、活血消肿洗药，煎汤乘热熏洗患处，每日2次。熏洗后，均可外涂黄马酊、丹参酊等。适用于慢性炎症期。

3.涂搽疗法

（1）扶他林软膏（双氯灭痛）涂于患处，每日3～5次。

（2）海普林软膏（肝素钠）涂于患处，每日3～5次。

（3）黄马酊涂搽于患处，每日3～5次。

（七）其他治疗

急性炎症期患者如果炎症反应严重，可口服强的松。病程超过1个月者，可应用糖皮质激素局部封闭。或氢化考的松外敷，再合并应用直流电离子导入加超短波理疗，可避免口服激素所引起的副作用。或者应用深度X线照射局部，隔日1次。

（八）手术疗法

经非手术疗法，遗留痛性硬索状物，不易消退者，可施行硬索状物切除术。但临床上，很少应用手术治疗，一般药物治疗可获痊愈。

第五节　游走性血栓性浅静脉炎

一、临床表现

游走性血栓性浅静脉炎好发于青壮年男性，主要发生在下肢浅静脉，以小腿浅静脉和足部浅静脉为多见，发生在大腿和上肢者较少，有时可以在几个部位同时发病。

游走性血栓性浅静脉炎发作时的表现与一般性血栓性浅静脉炎并无明显不同。由于病变累及的都是中、小浅静脉，管腔内虽有血栓堵塞，但一般不累及深静脉，因而不致引起肢体静脉血液回流障碍。浅静脉内血栓形成以激发血管壁炎症为主，与血管壁紧密粘连，因而不致脱落而酿成肺栓塞。所发生的炎症反应为非感染性的，主要位于静脉管壁，因而临床表现往往是在一个区域内，骤然出现线状或网状红肿索条状物，有疼痛，也有压痛。开始时质地较软，随后逐渐变硬韧，局部皮肤的红肿充血逐渐被色素沉着所替代。全身反应轻微，或有轻度发热。发作具有间歇性、游走性和交替地在全身各处发病的特点。在漫长的病程中，每处发病大多持续1～2周，即自行消退。间歇数周或数年后，身体其他部位的浅静脉又可以同样发病，屡次周而复始地反复发作。部分患者可此起彼伏地连续发作数月或数年，病情时轻时重，但发作不问断，长期患病后所遗留的色素沉着和硬索条状物可遍布全身各处。

大多数患者经及时、正确治疗后，病情可以得到缓解。如果是血栓闭塞性脉管炎并发者，反复发作则提示病变活动，严重者患肢可发生缺血性坏疽。若为内脏癌、系统性红斑狼疮及白塞病并发者，其预后取决于原发病的治疗结果。

二、实验室检查与其他检查

游走性血栓性浅静脉炎无特定意义的化验和检查方法。部分患者血液常规检查有白细胞轻度升高。重要的是通过实验室和其他检查，明确血栓闭塞性脉管炎、内脏癌肿、白塞病、系统性红斑狼疮等疾病，以免误诊。

三、诊断与鉴别诊断

（一）西医诊断

根据病史询问及体格检查足以对游走性血栓性浅静脉炎进行诊断，但是由于经常是某些严重疾病的并发症，所以应利用辅助检查以排除内脏癌、系统性红斑狼疮及白塞病等。根据其好发于青壮年男性，沿肢体浅静脉走行区出现硬性结节、斑块或索条状物，皮肤微红、灼热，疼痛，有压痛，特别是具有间歇性、游走性反复发作的临床特点即可明确诊断。

（二）中医诊断

游走性血栓性浅静脉炎属于中医学的“恶脉”、“赤脉”、“黄鳅痈”和“青蛇毒”等范畴。

（三）鉴别诊断

根据血栓性浅静脉炎间歇性、游走性反复发作的特点，诊断并不困难。由于本病可以是一个原因不明确的单独疾病，也可能是血栓闭塞性脉管炎或者内脏癌肿等疾病的一种早期临床表现，因此必须首先排除以上疾病之后，才能确定为单纯性游走性血栓性浅静脉炎。同时，还应与其他相关疾病进行鉴别。

1.血栓闭塞性脉管炎

游走性血栓性浅静脉炎病变始终局限于静脉，若为血栓闭塞性脉管炎的早期表现，则迟早会发生动脉病变，出现肢体缺血和营养障碍性表现。根据尚德俊对血栓闭塞性脉管炎的系统观察，其并发游走性血栓性浅静脉炎的规律是：①首先发作一个时期游走性血栓性浅静脉炎，而后才出现肢体缺血征象；②在血栓闭塞性脉管炎的早期，同时发作游走性血栓性浅静脉炎，持续半年或数年后才停止；③在血栓闭塞性脉管炎的后期才有游走性血栓性浅静脉炎发作；④少数患者在血栓闭塞性脉管炎发病全过程，均有间断发作的游走性血栓性浅静脉炎。

2.潜在性内脏癌肿

内脏癌肿所出现的游走性血栓性浅静脉炎，其特点是发生于上肢和躯干的机会几乎与下肢相等，多为坚硬的小结节，一般没有局部皮肤发红、灼热等炎症反应；患者年龄较大，有近期消瘦的情况，或有内脏癌肿的特有临床表现。辅助检查可能会有阳性发现。

3.系统性红斑狼疮

该病是一种自身免疫性疾病，所出现的游走性血栓性浅静脉炎，其特点是多伴有原发病的多系统临床表现，如皮肤、黏膜病变，关节炎，胸膜炎或心包炎，肾脏损害以及癫痫或精神症状等。临床免疫学及血液学检查有助于明确诊断。

4.白塞病

所出现的游走性血栓性浅静脉炎，其特点为伴有特征性的口、眼、外阴病变，以及特有的皮肤针刺反应。

5.结节性红斑

多发于青年女性，与风湿疾病有关，以春秋季节多见。结节多发生于小腿伸侧，大小不一，直径为1～5cm，可有数个或数十个，局部皮色鲜红，渐变暗红，疼痛，不破溃，呈圆形、片状或斑块状。结节消退后不留痕迹，易复发。发病前常有畏寒、发热、头痛、咽痛等上感症状，血沉加快。

6.硬红斑

为皮肤结核的一种类型，多见于青年女性，以小腿的下1/3屈侧多见，常呈对称性，与皮肤粘连，有融和倾向，边界不清楚，呈紫红色，一般不高出皮肤，触之坚硬，有轻微压痛或酸痛，消退后遗留皮肤色素沉着。硬结可破溃形成溃疡，愈合后形成萎缩性瘢痕。在冬季易复发。有肺结核、淋巴结核等病史，结核菌素试验阳性，血沉加快。

7.结节性血管炎

本病多发于30～50岁的妇女，病变为皮下结节至较大的浸润块。多发于小腿和足跖部，结节呈小圆形，潮红色或紫红色，结节表面有色素沉着，可发生溃破，病程长，多反复发作。单侧或双侧发病，双侧发病时结节常不对称。其病理特点是动脉和静脉皆可受累，管壁增厚，管腔闭塞，可有血栓形成，外膜、肌层均有弥漫性炎性细胞浸润。本病可侵犯其他器官。

8.结节性多动脉炎

病变为多形性结节，多发生于小腿，沿动脉排列，如黄豆大或更大，疼痛和压痛，可推动或与皮肤粘连，呈正常皮色或玫瑰红色。本病结节可以坏死，形成溃疡。少数患者病变只累及皮肤，预后较好；多数为系统性病变，累及多个器官，以肾脏为主，伴有发热、多汗和关节酸痛等，最后以肾衰竭为致死原因。

9.下肢丹毒

发病部位以小腿伸侧面多见，初起有恶寒、高热、头痛、纳呆、便秘等全身症状，继则皮肤出现红斑、灼热、疼痛，色如涂丹，压之退色。红斑的边缘稍凸起，与正常皮肤有明显分界，在红斑向周围扩散的同时，中央部分可逐渐痊愈而变为暗红或棕黄色。另外，患侧肢体近端的淋巴结还可发生肿大疼痛。

四、中西医结合治疗

（一）治疗思路

游走性血栓性浅静脉炎是血栓性浅静脉炎中比较少见的一个类型，根据病程分为急性期（湿热型）和慢性期（瘀结型）。其病机为湿热蕴结，气滞血瘀，脉络瘀阻，治疗以活血化瘀为主。辨证论治内服中药与外治疗法相结合应用，并配合应用药物静脉滴注疗法，可取得良好效果。临床上的关键问题，是注意了解和掌握游走性血栓性浅静脉炎的致病因素和病变性质，鉴别是单纯性游走性血栓性浅静脉炎，还是血栓闭塞性脉管炎、内脏癌肿等疾病的并发症，这对正确判断病情，合理制订治疗方案，避免误诊误治十分重要。

（二）辨证论治

单纯性游走性血栓性浅静脉炎，根据病程分为急性期（湿热型）和慢性期（瘀结型）施行治疗。当本病为血栓闭塞性脉管炎、内脏癌肿、白塞病或系统性红斑狼疮的一个病证时，应分别以各病进行辨证论治，在此不作详细论述。

1.湿热证

【主证】患部浅静脉疼痛，发红、肿胀，有灼热感，硬索条状物或红斑硬结，压痛明显，此起彼伏。严重者在病变静脉周围可出现红肿区，或有肢体肿胀，伴发热，口渴不欲饮。舌质红，苔黄腻，脉滑数。

【治法】清热利湿，活血化瘀。

【方药】四妙勇安汤加味（详见下肢深静脉血栓形成）。

【加减】病变在上肢，加桑枝、姜黄；在胸胁部，加柴胡、川楝子；发热甚者，加大青叶、板蓝根、丹皮。

2.瘀结证

【主证】局部遗留有硬结节或硬索条状物，皮肤有色素沉着，不红不热，针刺样疼痛。舌质暗红，或有瘀斑、瘀点，苔薄白，脉沉细涩。

【治法】活血化瘀，通络散结。

【方药】舒脉汤。

黄芪、夏枯草、生牡蛎、当归、赤芍、丹参、水蛭、土鳖虫、皂角刺。

【加减】硬索条、硬结节难消者，加三棱、莪术、王不留行、穿山甲；疼痛重者，加制乳香、制没药。

湿热证多属病程的急性期，可在内服清热利湿、活血化瘀中药基础上，外敷消炎膏之类。瘀结证多属病程的慢性期，以活血化瘀、通络散结为主，内服活血通脉饮，兼服四虫片、活血通脉片、散结片等。当本病为血栓闭塞性脉管炎的一个病证时，应以血栓闭塞性脉管炎进行辨证论治。

（三）药物静脉滴注疗法

单纯性游走性血栓性浅静脉炎的治疗，与肢体血栓性浅静脉炎基本相同。

（四）外治疗法

单纯性游走性血栓性浅静脉炎的治疗，与肢体血栓性浅静脉炎基本相同。

（五）其他疗法

1.当归注射液局部注射疗法：用2%～2.5%碘酊，75%乙醇常规消毒皮肤，抽取当归注射液，按静脉穿刺方法，沿血管纵轴针尖进入病变浅静脉周围组织，沿血管壁边进针边注射，注射范围和深浅，应越过病变区2cm，每1ml当归注射液注射长度为1.5～2.0cm，每次用药量可视病变血管长度而定，最多1次可用2ml，无不良反应。每周注射2次，至病变血管变软，索条状感消失为止。适用于本病慢性期。

2.保泰松100mg/次，3次/日，口服；或可的松5～10mg/次，3次/日，口服，有消炎镇痛作用。

3.有报道对白塞病伴有的游走性血栓性浅静脉炎应用降糖灵（Phenformin）和乙基雌烷醇（ethylestranol）可达到完全保护作用。

五、预后与预防

（一）预后

单纯性胸腹壁血栓性浅静脉炎和单纯性游走性血栓性浅静脉炎的大多数患者，经及时、正确治疗后，病情均能缓解或临床治愈，预后良好。如果是血栓闭塞性脉管炎并发者，反复发作则提示病变活动，严重者肢体预后不良。若为内脏癌肿、系统性红斑狼疮及白塞病并发者，其预后取决于原发病的治疗结果。

（二）预防

为了预防血栓性浅静脉炎复发，应同时治疗扁桃体炎、龋齿等体内感染病灶。忌烟酒，忌食辛辣、肥腻之品，保持精神愉快，加强体育锻炼，提高身体素质和抗病能力。
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第六章　腔静脉阻塞综合征

第一节　上腔静脉阻塞综合征

一、病因与发病机制

上腔静脉阻塞综合征（Superior Vena Cava Syndrome，SVCS）是指由于上腔静脉（SVC）腔内或/和腔外病变引起的上腔静脉狭窄或阻塞，从而导致上腔静脉系统血液回流障碍，并且以上腔静脉系统静脉压升高和颈胸部代偿性侧支循环建立为特征的临床综合征。临床主要表现为头颈、肩臂紫绀和水肿，以及颈胸部浅静脉曲张等。此外，继发性SVCS尚伴有其原发疾病的各种临床表现。由于病因不同，此病的预后也有差异。SVCS男女均可发生，而男性占据大多数，男女比率约为5∶1。此病可以发生于任何年龄。文献报道SVCS的发病年龄小者是出生4周的新生儿，大者是60～70岁以上的老人。

（一）病因

中医学无“上腔静脉阻塞综合征”病名，根据临床表现当属“脉痹”、“瘀血”、“水肿”等疾病范畴。中医学认为本病是由于外界风湿邪毒侵袭，体内脏腑功能失调致痰湿蓄毒内蕴，加之正气亏虚，终致气滞血瘀、痰凝、湿毒相互结聚而形成积块。血脉瘀阻，气机壅滞，气不行则津液聚而不散，发为水肿。《金匮要略·水气篇》指出：“血不利则病水。”隋朝巢元方《诸病源候论》谓：“肿之生也，皆由风邪寒热毒气客于经络，使血涩不通，壅结成肿也。”唐代孙思邈著《备急千金要方》记载：“气血瘀滞则痛，脉道阻塞则肿，久瘀而生热。”清代唐容川《血证论》指出：“有瘀血流注，亦发肿胀者，乃血变成水之证——血既变水，即从水治之”，“瘀血消散，则痛肿自除”。中医文献详细记载了上腔静脉阻塞综合征的发病原因及其临床表现，并且提出了重要的治疗方法，这对后世临床治疗和研究SVCS具有重要意义。

现代医学认为SVCS的发病原因繁多，其病因既有恶性、良性之分，又有继发性和原发性之别，还有肿瘤和非肿瘤的病因学分类。

1757年，William Hunter首先报道因梅毒性升主动脉瘤压迫导致SVCS，以往良性病变被认为是引起SVCS的主要病因。自20世纪初期以后，随着梅毒和结核等感染性疾病的发病率显著减少，恶性肿瘤已成为SVCS最常见的致病原因，约为80%～97%。恶性肿瘤包括肺癌、淋巴肉瘤、转移性肿瘤等，其中支气管肺癌和纵隔肿瘤占80%～95%。在成人病例中以肺癌最为多见，小儿病例中以淋巴肉瘤占大多数。从消化道、乳腺、甲状腺和性腺等处转移来的癌占5%～7%。1981年Schraufnage报道，在107例小儿SVCS中，起因于恶性肿瘤者91例（85%），其中淋巴肉瘤最为常见，转移癌仅占1%。

良性病变引起的SVCS只占少数，约为3%～20%，主要是前上纵隔病变。病因包括：①各种急慢性纵隔炎、淋巴结炎、组织胞浆菌病、放线菌病及纵隔血肿等。②纵隔良性肿瘤，如胸骨后甲状腺肿、胸腺瘤、畸胎瘤、囊性淋巴管瘤及皮样囊肿等。③心血管源性病变，如升主动脉瘤、缩窄性心包炎、心房黏液瘤、白塞病、心血管疾病术后粘连、先天性心脏病等。产褥感染导致盆腔静脉血栓形成，经椎静脉丛到达下腔静脉，也可引起上腔静脉阻塞。此外，上腔静脉本身的病变，如自发性静脉血栓形成、静脉炎、先天性静脉畸形等，也能够造成上腔静脉阻塞。有学者将临床上既没有恶性肿瘤，又没有纵隔炎症，也没有上述其他原因，发病原因不明的上腔静脉系统静脉壁全层纤维性增生，管腔狭窄或闭塞，伴有或不伴有血栓形成者，称之为原发性SVCS。（4）医源性因素，如经锁骨下静脉插管营养、心导管检查和心内起搏器的安置等。近年来，因医源性因素导致上腔静脉损伤而引起的血栓性上腔静脉炎在增多。1974年，Ryan等报道在200例中心静脉插管的患者中，并发上腔静脉血栓形成的占4%，其中有3例为肺动脉栓塞。1984年，Gore等统计在安装起搏器患者中血栓率为1%～2%，肺动脉插管的患者中无症状血栓形成率高达66%。

Mcintire等统计1904～1946年文献报道524例中，由胸内原发性恶性肿瘤、升主动脉瘤和纵隔慢性纤维性炎症引起者分别为30%、30%和15%。Banker等收集1951～1967年欧美文献报道438例，恶性肿瘤占80%（肺癌65%，纵隔恶性肿瘤7%，淋巴瘤4%和转移癌4%）；良性病变占20%（其中纵隔炎9%，梅毒性动脉瘤4%，良性肿瘤2%，此外还有血栓形成）。后来抗生素的广泛应用，使梅毒和结核病引起者已显著减少。所以由恶性肿瘤引起者在相对地增多，到1979年已占上腔静脉阻塞综合征的80%～97%。在亚洲，日本射场等报道为86%。

在我国，文献报道的SVCS病例中多系恶性肿瘤引起，但1998年张振湘诊治的SVCS30例的原因为良性。1998年，汪忠镐等报道的47例SVCS中，引起的原因分别是：血栓性静脉炎14例，纵隔肿瘤12例（恶性8例，良性4例），纵隔炎症7例（结核5例，纤维纵隔炎2例），异位升主动脉压迫1例，其他良性病变12例，原因不明1例，同时并发下腔静脉病变8例（21.6%）。这两位学者报道SVCS的病因并不反映其病因的全部情况，而是与作者所在科收治病的范围有关。

随着医学的发展，因血管介入技术的普及和应用增多，如经锁骨下静脉插管营养、心导管检查和心内起搏器的安置、肺动脉插管等，由此引发的医源性SVCS的概率可能增多。这一动向应该引起注意。

（二）发病机制

SVCS的发病机制复杂，由于外界邪毒侵袭，饮食起居失常，劳倦内伤等，均可导致肺不通调，脾失转输，肾失开合，三焦水道失畅，痰湿、蓄毒内蕴，血脉瘀阻，气机壅滞，水液停聚，泛溢肌肤则肿。总之，经脉血凝湿阻是本病的主要病机。

SVCS是血瘀证疾病。静脉管腔内、外因素均可导致上腔静脉狭窄或阻塞，其中腔内血栓形成的发病机制是一个较复杂的过程。血流淤滞、血液高凝、血管损伤三大发病因素往往同时存在，互相作用，其中某一因素可能起着主导作用。任何原因所致的血液成分改变，促凝物质增多或抗凝物质减少，血液高凝状态，均可使血液流速减慢。血液流速减慢，又可导致血流淤滞，血小板聚集，血细胞及纤维蛋白沉积。各种凝血因子的增高，又可加重血液的凝固性，“血脉凝泣”，“热结蓄血”，“血道壅涩”，“血凝不流”，血栓形成，阻塞静脉管腔。当血管壁损伤，内皮细胞脱落，导致血管内膜下的基底膜和胶原裸露，血管壁丧失了正常的抗栓作用，首先在损伤的静脉内膜出现血小板黏附、聚集，同时血小板又释放某些活性物质，使血小板进一步聚集，这既影响了血液的流速，也增加了血液的凝固性。随着病情发展，血小板堆积增多，血液流速更加缓慢，以致大量白细胞和红细胞聚集，纤维蛋白沉积，最终静脉血栓形成。如肺癌、恶性纵隔肿瘤就涉及因肿瘤使癌促凝物质增多、纤溶活性降低等导致血液凝固性增高；肿瘤压迫上腔静脉，又致血流缓慢；肿瘤侵及血管壁导致血管内膜损伤，还有学者提出血流缓慢的静脉段内有大量白细胞聚集，并向血管壁移行，停留在内皮细胞与基底膜过程中，导致血管壁损伤，故发生上腔静脉血栓形成。

二、病理生理

上腔静脉狭窄或阻塞，使头面部、颈部以及躯干上部静脉血液回流受阻，静脉压力增高，导致这些部位的组织出现淤血性病理生理改变，引起组织的充血、水肿。在致病原因除去后，淤血消退，水肿吸收，组织可以恢复正常；如果静脉长时间淤血，则局部组织的结构和功能会受到严重影响，造成不同程度的损害，实质性器官可以发生萎缩、变性，甚至坏死，并逐渐为纤维组织所代替，器官因而变硬变小。上腔静脉阻塞临床上通常表现为头颈、肩臂紫绀和水肿，以及颈胸部浅静脉代偿性的扩张和/或曲张等。SVCS病变的结局受静脉淤血持续时间的长短、发生快慢的影响，并且与侧支循环的建立是否及时、充分密切相关。原发性SVCS由于起病隐匿，病程较长，阻塞速度相对缓慢，因而侧支循环的建立比较充分，症状也相对比较轻；而继发性SVCS病程短、发病急，侧支循环的建立不充分，部分患者在未完全建立侧支循环之前就因呼吸功能衰竭或脏器功能衰竭而死亡。急性完全性的上腔静脉阻塞属于SVCS中的急症，表现为急性喉头水肿、呼吸困难、急性脑水肿，甚至颅内静脉破裂而导致患者死亡，此急症需要及时、有效的抢救，以挽救生命。上腔静脉阻塞后，上腔静脉系统的血液主要通过以下5条侧支循环途径，经下腔静脉回流到右心房。

1.奇静脉通路

奇静脉起自右腰升静脉，绕右肺根上方呈弓形向前注入上腔静脉，沿途收集右侧肋间后静脉、食管静脉、支气管静脉及半奇静脉的血液。下腔静脉的属支腰升静脉、腰静脉经奇静脉汇入上腔静脉，奇静脉系同时还收集椎静脉丛和胸廓内静脉的血液回流，从而沟通了上、下腔静脉。奇静脉的血液回流方向，因SVCS阻塞的部位不同而有差异。当上腔静脉阻塞平面位于奇静脉开口以上时，头、臂静脉血液经侧支循环进入奇静脉，顺行回流至右心房，此时，奇静脉扩张，成为上腔静脉回流的主要途径；当阻塞平面位于奇静脉开口处或以下时，侧支循环的血液经奇静脉逆行至腰升静脉，通过下腔静脉回流至右心房，此时，奇静脉变细，成为相对不重要的侧支回流通道。

2.胸廓内静脉通路

胸廓内静脉收集膈肌静脉、肋间静脉、胸腔前后静脉、胸壁浅静脉的血液，经奇静脉回流至上腔静脉；胸廓内静脉又可通过腹壁上静脉，经腹壁下静脉、髂外静脉、髂总静脉流入下腔静脉，从而沟通上、下腔静脉。

3.胸腹壁浅静脉通路

腹壁浅静脉和旋髂浅静脉经大隐静脉、股静脉、髂静脉，流入下腔静脉，同时，腹壁浅静脉和旋髂浅静脉经胸腹壁浅静脉、胸外侧静脉、腋静脉、锁骨下静脉与上腔静脉相交通。此通路多为浅表静脉，在临床上很容易被发现。

4.椎静脉通路

椎静脉丛血液经肋间静脉、胸廓内静脉、奇静脉注入上腔静脉，也可经腰和髂静脉流入下腔静脉。当病变累及奇静脉时，此通路作用更明显。

5.膈下静脉通路

膈下静脉直接流入下腔静脉，也可经心包纵隔静脉、头静脉与上腔静脉相交通。

另外，有学者通过增强CT扫描发现，体循环系统的静脉可与肺静脉建立侧支循环，导致低氧血症。

三、临床表现

上腔静脉阻塞综合征的临床表现取决于发病的缓急、静脉阻塞的位置、程度和侧支血管建立的可塑性。起病急剧、进展快、静脉阻塞完全、病变范围广泛及侧支循环建立少者，临床表现多较严重；反之，则较轻微，有的可以无明显临床表现，甚至会被原发病症状所掩盖。

（一）主要临床表现

1.上半身水肿

包括头、颈、胸、背及上肢，尤以前四个区域水肿严重，呈所谓“披肩形”水肿区。若病情较轻和侧支循环建立良好，上半身可有轻度水肿，且有上午重、下午轻的特点。若发病急、侧支循环基本未建立或病情严重者，头颈部水肿严重，皮肤呈紫红色；眼结膜充血和水肿；颈外静脉怒张；不能弯腰、低头，伴有头昏脑涨，不能平卧；晨起时症状最为严重，活动后可以有不同程度的减轻。

2.静脉异常

头、颈和上肢静脉怒张，特别是胸腹壁的皮下和皮肤静脉增多，成网状、迂曲和怒张。上肢静脉压升高（可高达30～50cmH2
 O），静脉血流方向是由上向下流，静脉压试验阳性。根据胸腹壁浅静脉的异常情况，大体可以判定上腔静脉阻塞的程度和范围。

3.上腔静脉回流受阻

严重者并发颅内静脉压升高，可出现不同程度的头痛、头晕、晕厥、嗜睡，甚至昏迷；眼睛易疲劳，视物模糊，球结膜水肿；部分患者可出现耳鸣、听力下降；部分病例因颈静脉扩张压迫颈静脉孔处的面神经，而出现面瘫。急性重症患者可因脑水肿、急性喉头水肿、呼吸衰竭或颅内静脉破裂而死亡。

（二）其他表现

如果上腔静脉阻塞严重或上下腔静脉均阻塞则会有胸水和/或出现门静脉高压症表现，如肝、脾大，胃底和食道静脉曲张以及腹水。如并发布-加综合征，则表现为腹壁浅静脉、下肢浅静脉怒张及下肢静脉回流障碍等。

（三）原发病临床表现

纵隔内有大的占位病变和肺部淤血较重时，会出现呼吸困难、咳嗽、气短、端坐呼吸、咳吐白色泡沫样痰，甚至有紫色血痰和肺部湿性啰音。恶性肿瘤（如右侧肺癌、纵隔肿瘤等）侵及臂丛神经引发上肢疼痛；侵及膈神经致其麻痹，出现肺不张；喉返神经受压，则声音嘶哑、呛咳、吞咽困难；侵及颈胸交感神经，则出现眼裂小、上睑下垂和患侧瞳孔缩小等Homer综合征。霍奇金病常有间歇发热；恶性淋巴肉瘤多伴有颈淋巴结肿大。胸腺瘤会出现重症肌无力和红细胞发育不全，以及其他原发病的临床表现。

（四）根据临床表现分度与分型

由于上腔静脉病变程度的不同和侧支循环形成的优劣，上腔静脉阻塞综合征的临床表现也有轻重之别。依据上腔静脉病变程度和阻塞部位，有学者将上腔静脉阻塞综合征进行分度和分型，但这些分类都难以明确将病变程度予以区别。


1.依据病变程度
 　Soler将上腔静脉阻塞综合征分为3度。

Ⅰ度：头颈和两上肢轻度水肿。

Ⅱ度：Ⅰ度症状明显，伴活动和低头时呼吸困难，没有神经系统症状。

Ⅲ度：特别是头颈和肩背区水肿显著，因呼吸困难而难以大幅度活动或平卧，且伴有头昏脑涨等神经系统症状。


2.依据阻塞部位
 　Stanford将上腔静脉阻塞综合征分为4型。

Ⅰ型：上腔静脉部分梗阻（＜90%），而奇静脉和右房的通道开放。

Ⅱ型：上腔静脉几乎完全梗阻（＞90%），伴有奇静脉顺行向右心房血流。

Ⅲ型：Ⅱ型伴奇静脉逆流。

Ⅳ型：上腔静脉完全梗阻，伴1个或多个大的上腔静脉分支及奇静脉系统阻塞。

2004年俞恒锡和谷涌泉在上述4型的基础上将上下腔静脉均有阻塞者增补为第Ⅴ型。

1989年汪忠镐和张厚德将布-加综合征分为4型，第4型是上下腔静脉阻塞型。

四、实验室检查与其他检查

（一）实验室检查

实验室检查对一些原发病的诊断有一定意义。如结核病患者结核菌素试验阳性，活动期血沉增快；梅毒患者可查到梅毒螺旋体，血清学检查康氏或瓦氏实验阳性；纵隔炎症患者血象增高，血沉增快等。

（二）胸部X线检查

胸部正侧位X线平片，可显示纵隔是否增宽和肺部有无占位性病变及其程度，对肺癌、纵隔肿瘤及某些心脏病的诊断有一定意义。纵隔内恶性淋巴瘤、胸腺癌、转移癌、淋巴结肿大及肺癌等疾病，都有其特有的病变占位部位和影像特点，可提示上腔静脉阻塞综合征病因学的初步诊断。肺癌可见肺上叶浓密块影或肺不张，如合并有气管旁纵隔肿大的淋巴结，更支持支气管肺癌的诊断。胸部恶性淋巴瘤可见上纵隔呈现双侧性边缘光滑的分叶状或结节状致密圆形包块，也可仅见纵隔孤立性包块。胸腺癌可发现上纵隔增宽，有质均匀且边缘清楚、形态不规则的阴影向左或向右浸润。主动脉瘤可发现在升主动脉部位有局限性边缘清楚的梭状或囊状块影，具有膨胀性搏动。缩窄性心包炎可显示上纵隔阴影增宽，有时可见心包钙化影。但上腔静脉本身炎症或其周围炎症性病变，X线平片常无阳性发现。

（三）彩色多普勒超声检查

可明确静脉狭窄或阻塞的部位、范围和程度，管腔内有无血栓，以及静脉直径、血流速度和方向。是一种安全、简单，具有可重复性的无创检查方法，但受操作者技术水平因素影响较大。

（四）CT及MRI检查

增强螺旋CT（SCT）扫描，能显示上腔静脉阻塞的部位、程度、范围和静脉腔内有无血栓，血管直径，侧支循环，以及上腔静脉受压情况和可能的病因等。与静脉造影相比，CT对上腔静脉和无名静脉大血管的显示，效果更佳。近年来，随着临床上MRI三维成像技术的广泛应用，可以更加直观和精确地显示上腔静脉、无名静脉和颈静脉，甚至可以显示颅内静脉的情况，对选择和制订治疗方案具有指导意义。

（五）放射性核素静脉造影

通常用（7.4～18.7）×107
 Bq99m
 Tc注入肘静脉，可以了解上腔静脉阻塞部位、程度和侧支情况。此方法安全、简单、无创，对上腔静脉阻塞的诊断准确率很高。

（六）静脉造影及数字减影造影（DSA）

通常于一侧或双侧肘正中静脉穿刺插管至梗阻部位，应用高压注射器注入造影剂，连续摄片，可清楚显示阻塞部位、范围和侧支循环情况，并可为选择手术方法提供依据。对于合并下腔静脉阻塞者，可采用经皮穿刺肝静脉插管造影或同时行股静脉穿刺插管下腔静脉造影，分别了解上、下腔静脉和肝静脉阻塞部位、程度及侧支情况。静脉造影和DSA是一种有创检查方法，但准确率较高，仍是诊断上腔静脉阻塞综合征的“金标准”；对于怀疑有新鲜血栓形成者慎用，以免血栓脱落，造成肺栓塞，危及生命。

（七）活组织细胞学检查

通过痰细胞学检查，骨髓涂片，淋巴结、甲状腺、胸腺活检，支气管镜、食道镜、纵隔镜和胸腔镜检查，胸腔穿刺活检及开胸探查等，可以进一步明确病因学诊断。应注意考虑到在行活检和内镜检查时，因病变部位存在静脉高压，容易出现难以控制的出血。

（八）静脉压试验（Hussey握拳试验）

按一般方法测肘正中静脉压，然后握拳、松拳，如此反复1分钟后，再测静脉压，如增高10cmH2
 O为静脉压试验阳性（Hussey握拳试验阳性），提示肢体静脉回流受阻。若阻塞部位在奇静脉入口下方时，多数患者在测压时，测压计内液柱出现异常波动，于吸气时液柱上升，呼气时液柱降低，与正常人相反。正常上肢肘正中静脉压为15cmH2
 O，上腔静脉阻塞综合征上肢静脉压升高，通常可达30～50cmH2
 O。

（九）束胸试验

用宽布带紧缠下胸部，如果阻塞在奇静脉入口下方，束胸后上肢静脉压升高，头和颈部会有发胀的感觉，此为束胸试验阳性，说明胸壁静脉是重要的侧支循环；如果上腔静脉的阻塞部位在奇静脉入口以上，束胸后上肢静脉压不升高，说明侧支循环主要通过胸壁上部静脉-奇静脉流入阻塞近心端的上腔静脉。

五、诊断与鉴别诊断

（一）诊断

1.西医诊断

在临床工作中经详细询问病史、仔细体格检查，对上腔静脉阻塞综合征作出诊断并不困难。但在中西医结合治疗上腔静脉阻塞综合征的临床实践中，并不仅仅满足于得出病名诊断，而要求诊断更为具体全面，确定上腔静脉阻塞的部位、程度、范围、侧支循环建立情况，明确患者的病因学诊断。

（1）询问病史　通过详细询问病史，能够掌握上腔静脉阻塞综合征的发病及演变的全过程。在临床工作中，应注意了解以下几方面情况。

①年龄及性别：据统计，原发性上腔静脉阻塞综合征多发生于青壮年，老年人少见；且男性多见，女性少见。继发性上腔静脉阻塞综合征可见于任何年龄，与性别无关，在成年人中以继发于恶性肿瘤最为常见，在儿童及青少年则以先天性心脏病、心血管疾病术后粘连为主要原因。

②发病情况：包括发病诱因、起病的缓急、症状出现的先后等。良性上腔静脉阻塞综合征发病缓慢，病程较长，预后较好；恶性上腔静脉阻塞综合征，多起病急，病程短，预后差。一般上腔静脉阻塞综合征早期患者表现为头颈（和）或上肢肿胀、水肿，随之出现颈静脉怒张，颈胸部浅静脉曲张，严重者可出现胸水。晚期患者不能平卧或睡眠困难，端坐呼吸，球结膜水肿，甚至昏迷死亡。

③既往史：了解既往史是发现其发病诱因的重要手段，如有无恶性肿瘤，是否有锁骨下静脉插管营养、肺动脉插管、心导管插管等血管介入术治疗。同时，了解既往史也是发现原发病变的重要手段，临床上常见的原发病有恶性肿瘤、急慢性纵隔炎等。

（2）体格检查

①体温：恶性肿瘤（和）或上腔静脉血栓形成的急性期，可有低热或中度发热。

②心肺情况：肺癌或恶性纵隔肿瘤可出现肺不张、肺部感染等体征，先天性心脏病也可出现相应的体征。

③上半身水肿：包括头、颈、胸、背及上肢，尤以前四个区域水肿严重，呈所谓“披肩形”水肿区，晨起时症状最为严重，活动后可以有不同程度的减轻。

④静脉异常：头、颈和上肢静脉怒张，特别是胸腹壁的皮下和皮肤静脉增多，成网状、迂曲和怒张，静脉血流方向是由上向下流。根据胸腹壁浅静脉的异常情况，大体可以判定上腔静脉阻塞的程度和范围。

（3）实验室检查及其他检查

①实验室检查：实验室检查对一些原发病的诊断有一定意义。如结核病患者结核菌素试验阳性，活动期血沉增快；梅毒患者可查到梅毒螺旋体，血清学检查康氏或瓦氏试验阳性；纵隔炎症患者血象增高，血沉增快等。

②其他检查：根据Hussey握拳试验阳性，上肢静脉测压阳性，束胸试验阳性，胸片、彩色超声多普勒检查等，可初步作出诊断。CT和MRI三维成像以及静脉造影及数字减影造影，可以确定上腔静脉阻塞的部位、程度、范围、侧支循环建立情况，明确大部分患者的病因学诊断，并对鉴别诊断、判断病情及临床疗效具有一定价值。

2.中医诊断

根据上腔静脉阻塞综合征的临床表现，属于中医学的“脉痹”、“瘀血”、“水肿”等疾病范畴。

（二）鉴别诊断

上腔静脉阻塞综合征是一组症候群，凡是由各种原因导致上腔静脉回流障碍，引起梗阻远端静脉高压者，均可确立诊断。仅从临床表现常可误诊为心包炎、肝硬化、布-加综合征、下腔静脉阻塞综合征等。CT、MRI及上腔静脉造影可确诊。主要问题是明确本病的病因及病变程度，从而选择正确的治疗原则和方法。

六、中西医结合治疗

（一）治疗思路

上腔静脉阻塞综合征是临床疑难疾病之一，对该病的诊断和治疗需要进行深入和系统的研究，总结和掌握其中规律，使临床诊疗水平得到进一步的提高。明确上腔静脉阻塞综合征发病原因和病变程度，对决定上腔静脉阻塞综合征的治疗原则和方法尤为重要，根据临床表现和影像学检查结果，应用适宜的治疗方法；有手术适应证者，在条件允许的情况下尽量施行手术治疗，以迅速解除上腔静脉系统淤血状态。对上腔静脉阻塞综合征的中西医结合整体治疗处于探索阶段，缺乏系列研究和规模研究。中医辨证论治尚无完整经验，其总的病机为痰湿、蓄毒内蕴，经脉血凝湿阻；治疗以解毒祛湿、活血化瘀为主。肿瘤继发上腔静脉阻塞综合征者应着重治疗原发病，同时通过“祛邪扶正”治疗，用活血化瘀疗法消除淤血状态，解除梗阻症状，治疗目的是缓解临床症状，提高生活质量，延长生存时间。临床选方用药应遵循辨证论治规律，治宜内治疗法与外治疗法相结合。手术后的治疗，可参考应用其他周围静脉疾病的治疗方法。

（二）非手术治疗

恶性肿瘤是导致上腔静脉阻塞综合征的常见原因，约占80%～97%。外科手术治疗常难以切除病灶或患者不能耐受手术治疗，因此非手术治疗占有重要地位。


1.放射治疗
 　适用于恶性肿瘤不能切除或有转移者，一般状况极差不能耐受手术和介入治疗者。无论是肺癌、淋巴肉瘤或其他纵隔恶性肿瘤所致上腔静脉阻塞综合征，临床研究认为放射治疗是首选而且敏感的方法。临床常用两种治疗方式，即慢性小剂量疗法和快速大剂量疗法。Roswit认为患者接受放疗宜从小剂量开始，否则因引起“放射性水肿”使病情恶化和加速患者死亡。Davenport等的结论是：早期迅速、大剂量放射治疗，可使患者的临床症状很快得到缓解；很少发现放疗后反应性水肿；全疗程放射吸收剂量为30～50Gy。1994年，张红星等报道320例肺癌致上腔静脉阻塞综合征的治疗经验，先行放射治疗者的完全缓解率（71.6%）高于先行化疗者（26.4%），放射治疗组中，接受冲击放疗者，1周内临床症状缓解率（51.5%）高于常规放疗或低剂量分割放疗者（27.2%），认为治疗肺癌所导致的上腔静脉阻塞综合征，应先行放射治疗，冲击放疗可加速症状缓解。经过正规的放射治疗，大多数癌肿病灶会有不同程度的缩小，上腔静脉的高压症状可得到缓解。部分学者研究发现，慢性小剂量疗法和快速大剂量疗法对上腔静脉阻塞综合征临床症状的缓解率及患者30个月的生存率无差异。在放疗过程中，应注意以下几点：

（1）严格掌握照射治疗范围，过大则会造成其他组织损伤，过小将难以达到应有的治疗目的。

（2）经过治疗后如果临床症状未能得到改善，应注意上腔静脉是否有血栓形成，一旦明确诊断，应施行溶栓治疗。

（3）个别患者出现“放射性水肿”时，可减少放疗剂量或停用数天。


2.化疗
 　化疗是治疗因恶性肿瘤引起的上腔静脉阻塞综合征手段之一，尤其对淋巴肉瘤敏感。Lochridge等报道，单独应用化疗药物治疗小细胞肺癌，7天内可使上腔静脉阻塞综合征症状得以缓解。化疗方案和剂量的选择，根据恶性肿瘤的类型不同而有差异。例如对小细胞肺癌患者，临床上常用环磷酰胺、甲氨蝶呤CCNU进行联合化疗，可作为首选方案；对非小细胞肺癌治疗可用博来霉素、甲氨蝶呤、长春新碱、氟尿嘧啶、顺铂联合化疗。

放疗和化疗可联合应用，均可作为恶性肿瘤术前、术后的辅助治疗方法。有学者认为病情严重而又无法明确病理诊断的患者，也应该立即进行放疗和化疗，而不应过分强调病理诊断来作为放疗和化疗的依据。国内部分学者研究表明，上腔静脉阻塞综合征的放化疗联合治疗与单纯放疗相比，两者治疗的缓解率相近，但化疗可以弥补放疗的不足，放化疗联合的治疗更能快速缓解上腔静脉阻塞综合征临床症状和延长生存期。


3.对症治疗　
 因血栓性静脉炎、恶性肿瘤、中心静脉导管插管后等引起的上腔静脉阻塞综合征，会有继发性血栓形成。在血栓形成的急性期和亚急性期，应该给予溶栓、抗凝和祛聚药物治疗。特别是恶性肿瘤晚期和（或）有明显心、肺功能及肝、肾功能障碍的患者，血液既有不同程度的易栓变化，又兼有某些“溶血”的状态。针对这些患者进行溶栓、抗凝治疗时，需要进行血液凝固学监测。

对于原发性或继发性上腔静脉阻塞综合征血栓形成，国内外尚未有规范的治疗方案和指南。综合文献报道以下几点可供选择：

（1）对急性或亚急性血栓形成，应采用尿激酶（UK）上肢静脉滴注治疗。在我国多采用中小剂量25万～50万U/d，静脉滴注，疗程为7～10日。国外经常采用的突击、大量、短性、持续20～30小时的UK溶栓方法，在国内还未见开展应用的报道。也可规范应用重组组织型纤溶酶原激活剂（recombinant human tissue plassmiongen activator，rt-PA）和重组链激酶等其他溶栓药物，但价格昂贵，临床应用较少。

（2）低分子量肝素（博璞青或齐征）4100U或5000U，1～2次/日，皮下注射，可以预防血栓形成，一般用10日左右。口服抗凝剂的应用视情况来决定。

（3）对于慢性上腔静脉阻塞的患者，根据血小板的数量可加用祛聚药物，如阿司匹林、双嘧达莫等药物来改善上腔静脉的血液循环和预防复发性血栓形成。

（4）其他：如低盐饮食、半卧位、酌情应用甘露醇、利尿药和非甾体类药减轻水肿、炎症，缓解症状；呼吸性碱中毒和代谢性酸中毒的防治；选择有效抗生素控制感染；结核患者要抗结核治疗；防治放疗和化疗并发症及全身支持疗法。此外，应高度重视围手术期的治疗。


4.中医药治疗　
 有关应用中医中药辨证治疗上腔静脉阻塞综合征的研究报道较少，其治疗多分散于对恶性肿瘤的辨证论治中。在长期的临床实践中，中西医结合治疗肿瘤已取得较大的成就，如在晚期肺癌的治疗过程中，主要体现在中医药与化疗、放疗相结合，提高疗效，减轻毒性反应，提高生活质量，延长生存期等。近年来，部分学者通过中西医结合辨病与辨证相结合，开始总结上腔静脉阻塞综合征的辨证论治经验。主要是通过“祛邪扶正”治疗肿瘤，用活血化瘀疗法消除淤血状态，解除梗阻症状。张霆报道了上腔静脉阻塞综合征辨证论治的体会，认为：①本病初期是水饮内蓄为患，治以补脾益肺，方选苓桂术甘汤合二陈汤为主。寒象明显者，加苏子降气汤；热证突出者，宜加黄芩、桑白皮、黄柏等，或用清金化痰汤；痰滞食阻者，合用保和丸；肺脾气虚生痰者，可合用补中益气汤或六君子汤加减。②本病后期系病久耗伤肾气，治宜补肾纳气，金匮肾气丸加太子参、黄精、百合等。如喘甚而烦躁不安，脉浮大者，加龙骨、牡蛎、磁石、紫石英等；命门火衰者，合黑锡丹；偏阴虚者，选麦味地黄丸、百合固金汤、生脉散等。③积病日久，虚实寒热夹杂，需多脏兼顾同治。伏痰阻肺，外邪侵袭者，治以宣通肺气、疏散外邪，属寒者，麻黄汤加减；有内饮者，小青龙汤加减；痰鸣咳喘不息者，葶苈大枣泻肺汤加减；属热者，清气化痰丸加减；兼表热者，以越婢加半夏汤；兼痰热便秘者，以礞石滚痰丸坠下痰热或大承气汤合小陷胸汤加减；属寒包火者，以麻杏石甘加减。疾病危重阶段，诸脏虚损，在补肺、健脾、温肾的同时，应以益气强心、利尿消肿、温阳通瘀等为治疗大法。阳虚水泛者，治以真武汤合五苓散加减；痰瘀乘心者，可用涤痰汤合苏合香丸。总之，上腔静脉阻塞综合征的病机和临床表现极为复杂，应遵循辨证论治的原则灵活运用。刘宇龙对肺癌所致上腔静脉综合征的病机及中医治疗进行了初步研究，认为癌毒、瘀血、水饮相互搏结是其基本病机，抗癌攻毒、活血化瘀、利水消肿是其治疗大法。组方时以抗癌消积、攻毒软坚之药为君药，利水消肿为臣药，活血化瘀为佐药，同时要注意扶助正气，攻补兼施，标本兼顾。邱铁洪等采用以化疗、放疗为主，配合益气活血化瘀、泻肺利水、宽胸理气的中药（黄芪20g，党参12g，防己9g，葶苈子24g，泽兰9g，茯苓24g，车前子30g，丹参15g，赤芍9g，瓜蒌18g，枳壳12g），施行中西医结合治疗肺癌致上腔静脉阻塞综合征19例，上腔静脉阻塞综合征症状、体征消失11例，好转7例，总有效率94.7%。

（三）手术治疗

手术治疗能迅速解除上腔静脉的梗阻，获得可靠的病理诊断，但创伤较大。关于上腔静脉阻塞综合征的手术指征存在不同意见。Mahajah等认为纵隔纤维化、肉芽肿等良性原因引起者，病情发展较慢，侧支血管逐渐建立后，临床症状也会随之减轻，可不予手术，因为手术会破坏一些重要的侧支血管。有些学者则认为不仅良性病变可以手术治疗，而且某些恶性病变也应施行手术。现将多数学者的认识综合如下：


1.手术适应证


（1）良性病变所致上腔静脉阻塞综合征，非手术治疗效果差或无效，而且病情较重，影响正常生活者。

（2）恶性病变所致上腔静脉阻塞综合征，有可能切除原发病变，保存和重建血管者。

（3）恶性病变所致上腔静脉阻塞综合征，但不能切除原发病变，放疗和化疗后症状仍严重者，患者体质较好，可选择性地施行手术。

（4）上腔静脉阻塞综合征本身病变的急性或亚急性期，以及慢性期静脉回流严重障碍者。

手术治疗原则上要求彻底切除肿瘤，解除梗阻；若病灶难以切除，可考虑腔静脉血流重建术。


2.手术禁忌证


（1）患者有严重心、肺、肝、肾及脑等重要脏器功能低下，而不能耐受手术者。

（2）恶性肿瘤晚期已有肿瘤远处转移，一般情况差，不能耐受手术者。

（3）有出血性疾病和出血倾向者。

（4）严重高血压、高血糖、感染而未有效控制者。


3.手术方法
 　上腔静脉阻塞综合征的手术种类有多种，应根据病因、病变程度和范围，以及患者的耐受能力综合判断后决定。根据手术的入径不同可分为经胸手术和不经胸手术两种。经胸手术创伤大，侧支循环破坏较多，技术要求较高，移植物管径粗，长度相对较短，手术后通畅率较高，适用于年轻体质好、能耐受开胸手术且经济条件较好者。最近，有为了提高患者的生活质量和明显延长其生存期，对肿瘤已侵犯上腔静脉及其属支者行肺癌或纵隔恶性肿瘤和病变静脉一并切除、重建静脉手术的报道。如此复杂和侵袭很大的手术价值，有待观察和评估。不经胸手术创伤小，手术操作相对简单，但由于移植血管长，故远期通畅率较低；适用于胸腔内有严重感染或难以承受开胸手术者，以及开胸手术失败的患者。上腔静脉阻塞综合征手术的主要目的是改善上腔静脉的血液回流，增强患者的抗病能力，切除纵隔良性肿瘤，有助于恶性肿瘤的放疗、化疗和延长患者的生命。现将不同手术方式简介如下：

（1）上腔静脉血栓摘除术　适用于单纯上腔静脉内局限性、急性血栓形成经溶栓治疗无效，或由心血管导管插管所导致的陈旧性血栓，且临床表现严重者。

胸骨正中切口，进入纵隔，打开心包并确定血栓部位，常规方法阻断上腔静脉血栓部位的近、远心端，纵行切开上腔静脉，剥离和取出血栓，注意避免损伤静脉壁，用肝素盐水充分冲洗后，用3-0或4-0无创缝线连续缝合静脉切口，打结前需排气。如果上腔静脉管腔狭窄，可用自体大隐静脉、心包膜或人工材料补片成形。近些年来，应用大剂量以溶栓药（主要是UK）为主的溶栓、抗凝、祛聚和活血化瘀中药的综合治疗，多能获得比较好的临床效果，如此创伤大的手术已很少施行。

（2）上腔静脉外肿瘤切除术　适用于单纯由肿瘤压迫引起的上腔静脉阻塞综合征，肿瘤能够被切除，且无上腔静脉血栓形成者。胸骨正中切口，直视下仔细辨认肿瘤与上腔静脉之间的关系，常规方法剔除肿瘤，以解除对上腔静脉的压迫。切除肿瘤后应检查上腔静脉是否通畅。

（3）粘连松解术　适用于上腔静脉周围组织粘连、牵拉或压迫上腔静脉而引起梗阻者。右胸前外侧切口，分离粘连，恢复上腔静脉正常血流。

（4）肿瘤切除合并上腔静脉重建术　适用于良性肿瘤或恶性肿瘤较小，与周围组织粘连严重，且能耐受开胸手术者。对于恶性肿瘤较大的晚期患者，且体质差者不宜应用此术。胸正中切口，探查肺及纵隔内肿瘤，切除肿瘤及病变上腔静脉，用心包、大隐静脉、人工血管等作补片重建下腔静脉。国内部分学者报道，切除恶性肿瘤和被侵及的上腔静脉及属支并行上腔静脉重建，也能有利于提高生活质量，延长生存期。如1997年，周清华等首先在国内报道肺切除合并全上腔静脉切除、人造血管置换重建上腔静脉治疗肺癌伴上腔静脉综合征3例，术后患者分别存活28个月、9个月和2个月；2004年喻风雷等报道22例胸部肿瘤切除、上腔静脉及其属支切除重建术的经验，认为此方法可行，并有利于提高患者生活质量、明显延长生存期。但此类手术创伤大，要求技术条件很高，围手术期处理复杂，需要术者具有良好的心、胸和血管外科手术技术综合素质，同时如何评估其价值，有待更多的经验总结。

（5）血管旁路移植术　适用于病变广泛，压迫或累及上腔静脉和无名静脉，且周围组织粘连严重而病变静脉无法切除者。手术方法是应用移植物架桥连接静脉阻塞段的近、远心端，从而解决上腔静脉回流障碍。临床上常用人工血管、大隐静脉和股浅静脉等，常用术式有以下几种：

①无名静脉-右心耳或右心房人工血管旁路移植术：适用于上腔静脉长段阻塞，肿瘤无法切除，而无名静脉通畅者。1949年，McIntryre首先施行此术治疗上腔静脉阻塞综合征获得成功。右心耳显露容易，有移动性，钳夹方便，易于吻合，是治疗上腔静脉阻塞综合征比较常用的手术。胸骨正中切开后，充分显露纵隔，如果胸膜剥破，将胸膜游离松解后予以修复。纵向切开心包，显露右心耳、上腔静脉，然后游离无名静脉，进行阻断，用直径14mm或16mm的人工血管与之端侧吻合。在近房处用心耳钳夹右心耳，切除部分心耳和心耳内的纤维性小梁，用5-0聚丙烯线将人工血管与心耳端端连续外翻缝合；在此缝合完毕前先排出远端血管内的空气和血栓；检查人工血管吻合口及胸腔内其他部位有无出血，止血彻底后依次缝合切口。如果因某种原因而不宜与右心耳吻合，可按同样步骤与右心房前外侧吻合。

②颈内静脉-上腔静脉、右心耳或心房人工血管旁路移植术：适用于上腔静脉、双无名静脉均已长段阻塞，与周围粘连严重无法分离的患者。根据上腔静脉阻塞的长度来选择转流于上腔静脉或右心耳或右心房。手术方法和步骤与上一手术基本相同。

③颈内静脉、无名静脉或上腔静脉-右心房人工血管旁路移植术：在右心耳太小或其他原因而不能吻合时，可采用此种手术。如果是两侧无名静脉或颈内静脉近端阻塞，可施行“Y”形人工血管旁路转流术。手术难度较大，效果较好，但缺乏更多疗效观察。

④奇静脉-下腔静脉侧侧吻合术：适用病变局限于奇静脉近心端阻塞者。1964年，Cooley报道1例由非特异性纵隔纤维化引起的上腔静脉阻塞综合征患者，因行上腔静脉-右心房旁路移植术后症状复发，改行此术使症状缓解。

⑤颈内静脉-下腔静脉人工血管转流术：适用于上腔静脉完全阻塞，心房粘连严重，或开胸手术失败者。分别在颈部做横切口和上腹正中纵切口，暴露右颈内静脉和下腔静脉，然后紧贴胸骨后壁钝性打通隧道，置入带外支持环的人工血管，防止扭曲。按血管移植程序和技术完成端侧吻合。此术不开胸、创伤小。

⑥大隐静脉-颈外静脉或颈内静脉转流术：适用于头臂型上腔静脉阻塞综合征；病情严重和不能耐受经胸手术的患者；开胸手术失败；恶性肿瘤侵入纵隔，上腔静脉心脏粘连严重；胸腔有严重感染者。1961年，Schramel首先采用此手术方式。方法是首先在颈部游离出颈外或颈内静脉备用；从踝上到腹股沟处沿大隐静脉主干走行区做多个小切口，分离大隐静脉，仔细结扎和切断所有属支，游离出大隐静脉，但保留腹壁浅静脉和旋髂浅静脉，以免破坏侧支血管影响血液回流。在踝部切断大隐静脉，在腹壁前外侧行小切口分段做皮下隧道，通向颈外静脉或颈内静脉。通过隧道拉出大隐静脉，不要旋转和扭曲，施行端侧吻合。若大隐静脉不能用，可用人工血管代替。术中皮下隧道止血要彻底。术后可略屈曲术侧下肢，以减轻吻合口张力，穿背带裤，衣着宽松，避免大隐静脉受压。为提高通畅率，有人主张补做暂时性动静脉瘘，2～3周后予以结扎。1979年，张振湘等报道10例上腔静脉阻塞综合征施行此种手术，均系与颈外静脉吻合，效果较好，在施行双侧手术的6例中，有2例单侧因隧道出血和原来血栓性静脉炎而闭塞。汪忠镐等施行此术7例中，与颈内静脉吻合6例和颈外静脉吻合1例，效果也较好。

⑦颈静脉-大网膜静脉转流术：适用于合并布-加综合征者。1992年汪忠镐首先报道采用此方法治疗2例。方法是进入腹腔后，将大网膜剪裁成条状，经腹壁外正中做皮下隧道至颈部，将大网膜静脉与颈静脉及属支吻合。


4.上腔静脉阻塞综合征重建术后的重点处理


（1）防治并发症　出血、血栓和感染是血管重建术后的三个严重并发症，应积极重视和预防。特别是经胸手术者尤应注意。

①出血：手术创伤大、出血和渗血多，是其主要原因。术中应注意掌握肝素用量，并以仔细止血和局部用止血药来预防。

②血栓形成：手术后上腔静脉系统压力变低，加之此类患者血液易处高凝状态，创伤、重建血管和抗凝剂应用不足等都是血栓易发的因素。术中、术后应用抗凝、祛聚药物至关重要，术后应用低分子肝素抗凝预防血栓形成日益受到重视。1周后，无出血迹象，可改用口服抗凝剂（华法林等）。常用祛聚药有阿司匹林、双嘧达莫、氯吡格雷等。对血管重建术后抗凝、祛聚药的应用，原则易定，掌握不易，应及时监测血液凝固学指标，灵活应用抗凝、祛聚药物和活血化瘀药物。术后患者半卧位，有助于移植血管的体位引流，增加血流量。另外，酌情应用肾上腺皮质激素，可能会促进静脉内膜的修复，预防血栓形成，特别是行上腔静脉切开取栓术的患者可考虑应用。

③感染：经胸手术存在着创伤大、抗感染力降低、口腔和呼吸道易感染等多种感染因素。一旦人工血管感染，不仅处理困难，意味着手术失败，甚至危及患者的生命。因而除术前预防性应用抗生素、术中严格无菌操作外，术后加强抗生素的应用至关重要。

（2）控制颅内静脉压过度升高　特别是重症的上腔静脉阻塞综合征患者，手术前就有不同程度的脑水肿（颅内静脉压升高）。

凡术中需要上腔静脉完全阻断或已完全阻塞的患者，应建立下肢输液和给药途径，左颈内静脉安置测压装置，尽可能缩短上腔静脉完全阻断时间，在无名静脉或颈内静脉与右心房之间建立临时的静脉回流通道，以利于肿瘤切除和上腔静脉重建术的进行。文献报道上腔静脉完全阻断的时限为45分钟，但有学者认为其缺乏理论根据。喻风雷应用永久性通道来有效控制颅内静脉压过度升高问题。即使如此，仍会因某种原因（如血管移植物受压等）而使颅内静脉压过度增高，引起或加重脑水肿问题，所以术后要密切观察，给予相应处理。

（3）强心、利尿治疗　血管重建手术成功后，上半身血液回流心脏，造成回心血量增多，增加了心脏的前负荷，易导致心脏功能衰竭，应密切监护心脏功能，应用利尿剂使一部分水分排出，减轻心脏负荷；有预见性规范应用洋地黄或地高辛，增加心肌收缩力，来维护和改善心脏功能。术后要严格限制液体入量。

（4）保持呼吸道通畅　保证有效的肺气体交换和气道分泌物的排（吸）出。术后头居高位，全麻患者适当延迟气管插管的拔除时间，拔管过早，部分患者会因喉头水肿未消和通气不足缺氧窒息而危及生命。在拔管后行超声雾化，稀释痰液和协助排痰应是护理的重点。

（5）注意心胸手术后常规的处理问题　如积极支持疗法，防止出现负氮平衡等。

（四）血管腔内治疗（介入治疗）

Rocchini于1982年及Bensen于1985年，先后应用球囊导管行血管成形术治疗大血管转位后的上腔静脉阻塞综合征获得成功，标志着血管腔内介入技术开始应用上腔静脉。随后，球囊扩张+支架植入、经导管局部溶栓术和血栓吸出术等介入技术广泛应用于上腔静脉阻塞综合征。与放疗、化疗等病因治疗相比，介入治疗能迅速地缓解上腔静脉阻塞症状；与外科手术相比，具有创伤小、易耐受、恢复快及并发症少的特点。血管腔内治疗成为姑息治疗上腔静脉阻塞综合征的新方法，广泛应用于急性发病、放化疗未能取得预期效果，或复发、无手术指征的良恶性疾病所致的上腔静脉阻塞综合征。


1.球囊导管血管成形术和腔内支架植入术
 　适用于无新鲜血栓形成而静脉管腔未完全闭塞的病例。术前需要详细了解病变阻塞部位、长度和阻塞程度，以及有无血栓形成，并测量静脉的内径和静脉压。术后给予抗凝、祛聚等药物治疗，防止继发血栓形成；并酌情应用肾上腺皮质激素，预防静脉内膜水肿而造成管腔狭窄。此法优点是操作简单、手术创伤小、不破坏侧支循环，能迅速、有效地改善上腔静脉血液回流，术后恢复快，并发症少等。据文献报道，临床治愈率高达

68%～100%。

国内外临床研究表明，球囊导管血管成形术和腔内支架植入术的联合应用，对良、恶性上腔静脉阻塞综合征都是一个安全有效的治疗方法。即使是临床表现严重的恶性上腔静脉阻塞综合征，成功的介入治疗多能有效缓解上腔静脉阻塞症状和明显改善患者的全身状况，为肿瘤手术、放疗和化疗的顺利进行创造了条件。随着此项技术的不断发展和完善，其对上腔静脉阻塞综合征的治疗价值日益受到重视，但同样应该遵守其适应证、禁忌证和规范技术操作，尤其重视如何防治肺栓塞、支架移位或脱落，以及术后再狭窄的问题。


2.经导管局部溶栓术和血栓吸出术
 　主要适用于上腔静脉阻塞综合征阻塞合并血栓形成及血栓性上腔静脉阻塞综合征。综合文献，有学者认为：溶栓可缩小上腔静脉栓子体积，降低肺动脉栓塞的发生率；可减小上腔静脉阻塞长度，使支架植入数减少，进而降低再狭窄的发生率；可使支架扩展到最大限度。在我国，多从上肢静脉插入导管应用尿激酶进行局部溶栓，剂量一般是30万～50万U/d，7日左右。溶栓剂量及疗程有待进一步研究和规范。

经皮上腔静脉内血栓吸出术适用于血栓性上腔静脉阻塞综合征。此方法临床初步应用，有待规范操作程序，提供经验，作出评价。在目前，这两种方法尚缺乏更多的临床经验报道，在应用时可参考其他部位手术的经验，特别应谨防肺动脉栓塞的发生。

七、康复与护理

上腔静脉阻塞综合征患者多系恶性肿瘤引起，心理护理尤为重要，对于有悲观、焦虑情绪者，应加强心理疏导，使患者树立战胜疾病的信心，以利于康复。患者应取半卧位，以利于体位引流。静滴药物治疗时，穿刺部位应选择下肢静脉，避免选在上肢加重病情。低盐饮食，限制液体进量，以免加重水肿。对于施以大隐静脉-颈静脉转流术者，术后可略屈曲术侧下肢，以减轻吻合口张力，穿背带裤，衣着宽松，避免大隐静脉（桥血管）受压。注意化疗、放疗、血管介入手术、心胸手术后的常规护理，如加强营养支持、呼吸道的管理，协助患者排痰，保持呼吸道通畅等。

八、疗效评定

目前，尚无上腔静脉阻塞综合征规范的疗效判定标准。有学者按照1978年全国肿瘤会议（常州）标准评价疗效：

有效：患者自觉症状和体征均消失；

好转：自觉症状显著减轻，体征明显好转；

无效：症状和体征均无明显好转。

还有学者自拟标准，如汪忠镐判定术后上腔静脉阻塞综合征的疗效标准：

显效：即术后1个月内症状和体征很快减轻或消失；

有效：症状和体征有所减轻；

无效：症状与体征无改善。

有关上腔静脉阻塞综合征的疗效评定需统一规范，以利于上腔静脉阻塞综合征诊治指南的制定。

九、预后与预防

由于病因不同，上腔静脉阻塞综合征的预后也有差异。由纵隔炎症、良性肿瘤、静脉炎和主动脉瘤等良性病变引起者，称为良性上腔静脉阻塞综合征，通常发病缓慢、病程长，预后较好；由恶性肿瘤所致者，称为恶性上腔静脉阻塞综合征，多起病急、病程短、预后差。文献报道，肺癌患者一旦出现上腔静脉阻塞综合征，绝大多数患者在3个月内死亡。对于各种旁路移植术，由于未能切除肿瘤，加之术后血栓形成等，患者的远期疗效不满意，仅能短暂地缓解症状。经切除肿瘤及侵及的上腔静脉、属支+上腔静脉重建术治疗，国内外资料均显示能明显提高恶性上腔静脉阻塞综合征患者的近、远期生存率，改善患者的预后。Jeanfaive等报道对7例肺癌伴上腔静脉阻塞综合征患者，施行肺切除加上腔静脉切除、人造血管重建术，其中1例生存5年，5例生存2年，1例生存0.5年。周清华等对3例患者施行同样的术式，取得满意效果。但手术创伤大，技术条件要求高，围手术期处理复杂，需要施术者具有良好的心、胸和血管外科手术技术综合素质，同时如何评估其价值，有待更多的经验总结。对各种可以引起上腔静脉阻塞综合征的疾病高度重视，警惕急性上腔静脉阻塞综合征的发生。另外，在行血管腔内操作时，用肝素盐水冲洗导管，并向静脉腔内注射适量的肝素盐水，术后酌情应用溶栓、抗凝、祛聚等药物，防止医源性上腔静脉阻塞综合征的发生和上腔静脉阻塞综合征术后继发血栓形成。

第二节　下腔静脉阻塞综合征

一、病因与发病机制

下腔静脉阻塞综合征（Inferior Vena Cava Syndrome，IVCS）是由于下腔静脉受邻近病变侵犯、压迫，或腔内血栓形成、占位病变、新生物、下腔静脉滤器阻塞等各种原因所引起的下腔静脉部分或完全性阻塞和血液回流障碍所导致的临床症候群。

（一）病因

中医学对下腔静脉阻塞综合征的认识久远，在《内经·阴阳应象大论》中认为本病的成因是“浊气在上”。本病主要与先天不足、饮食不节、其他疾病转变等密切相关。《医门法律·胀病论》中记载：“凡有癥瘕、积块、痞块，即是胀病之根……”，说明下腔静脉阻塞综合征的发病与局部肿块压迫有关。

现代医学认为引起IVCS的原因很多，主要包括以下几个方面：

1.血栓形成

血栓形成是导致下腔静脉阻塞的主要原因，在欧美国家血栓形成发病率较高。导致下腔静脉血栓形成的原因包括：①由髂-股静脉血栓向近侧蔓延扩展累及下腔静脉，这是主要原因；②源于盆腔静脉血栓形成；③原发性下腔静脉血栓形成，在临床上罕见；④易栓症（thrombophilia），这是近20多年来对以往血液高凝状态进行研究的新发现，是因遗传缺陷而出现高凝状态或纤溶功能障碍，从而极易发生血栓形成。常见的遗传缺陷包括抗凝血酶Ⅲ（AT-Ⅲ）、蛋白C、蛋白S、纤溶酶原、肝素辅助因子Ⅱ、纤维蛋白原，以及凝血因子Ⅺ、凝血因子Ⅻ和激肽释放酶原异常等。据估计，易栓症约占复发性静脉血栓栓塞症的15%左右。

2.原发性下腔静脉肿瘤

这是下腔静脉阻塞的另一个重要原因。原发性下腔静脉肿瘤包括下腔静脉平滑肌瘤或肉瘤、内皮细胞瘤和多种转移性肿瘤，尤其是肾癌。其中，下腔静脉平滑肌瘤或肉瘤的发病率近年来有所增加。

3.先天性异常

下腔静脉肝后段或Eustachian瓣发育异常，引起先天性的下腔静脉隔膜阻塞。隔膜在病变初期呈筛状，随着其孔隙逐渐闭合或纤维化而导致完全性阻塞，这一现象可以解释下腔静脉隔膜阻塞虽为先天性而症状出现较晚的原因。下腔静脉隔膜阻塞在东亚、非洲远比欧美国家多见，约占下腔静脉阻塞病例的50%以上。

4.下腔静脉本身的炎性病变，也可造成下腔静脉狭窄而影响其通畅性。

5.其他原因

如腹腔或腹膜后组织的肿瘤和炎症，可直接侵犯、压迫下腔静脉，或使下腔静脉周围组织粘连、扭曲，均能造成下腔静脉梗阻；腹主动脉瘤对下腔静脉的压迫；下腔静脉滤器植入后造成的下腔静脉阻塞等。（详见表6）


表6　下腔静脉阻塞病因一览表
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（续表）
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（二）发病机制

“气为血帅”，气伤则血行不畅，气不畅则血行缓慢，以致瘀血阻于脉中；或先天不足，脾胃虚弱，清阳不升，浊阴不降，清浊相混，加之肝气郁滞，血气凝聚，壅塞中焦；或因饮食不节，内生湿热，蕴结中焦，加之情志抑郁或怒气伤肝，气失调畅，气滞血瘀，湿热瘀血互结阻于经脉；营血回流受阻，水津外溢，聚而为湿，停滞于肌肤则肿。总之，经脉气滞、血凝、湿阻是本病的主要病机。正如清代·何梦瑶《医砭·肿胀》篇分析：“气水血三者，病常相因，有先病气滞而后血结者；有先病血而后气滞者；有先病水肿而血随败者；有先病血结而水随蓄者。”

下腔静脉阻塞综合征是血瘀证疾病。下腔静脉管腔内、外因素均可导致下腔静脉狭窄或阻塞，其中腔内血栓形成的发病机制是一个较复杂的过程。血流滞缓、血液高凝、血管损伤三大发病因素往往同时存在，互相作用，其中某一因素可能起着主导作用。任何原因所致的血液成分改变，促凝物质增多或抗凝物质减少，使血液处于高凝状态；而血液的高凝和高黏状态，可使血液流速减慢。又可导致血液淤滞、血小板聚集、血细胞及纤维蛋白沉积。各种凝血因子的增高，又可加重血液的凝固性，“血脉凝泣”，“热结蓄血”，“血道壅涩”，“血凝不流”，发生血栓形成，阻塞静脉管腔。当血管壁损伤，内皮细胞脱落，导致血管内膜下的基底膜和胶原裸露，血管壁丧失了正常的抗栓作用，首先在损伤的静脉内膜出现血小板黏附、聚集，同时血小板又释放某些活性物质，使血小板进一步聚集，这既影响了血液的流速，也增加了血液的凝固性。随着病情发展，血小板堆积增多，血液流速更加缓慢，以致大量白细胞和红细胞聚集，纤维蛋白沉积，最终静脉血栓形成。如肝癌、肾癌等就涉及因肿瘤使癌促凝物质增多、纤溶活性降低等导致血液凝固性增高；下腔静脉局部受压，又涉及血流缓慢；肿瘤侵及血管壁导致血管内膜损伤。还有学者提出，血流缓慢的静脉段内有大量白细胞聚集，并向血管壁侵入，停留在内皮细胞与基底膜之间，导致血管壁损伤，故发生下腔静脉血栓形成。

二、病理生理

下腔静脉由左、右髂总静脉在第4～5腰椎之间的平面汇合而成，沿脊柱右前侧及腹主动脉右侧上行，经过肝后方穿过膈的腔静脉孔入胸腔，于相当于第9胸椎稍上方进入右心房，沿途接受的属支有腰静脉、肾静脉、肾上腺静脉、精索内（或卵巢）静脉和肝静脉等。临床上常把下腔静脉分为以下3段：①下段：肾静脉汇入处以下部分；②中段：介于肾静脉与肝静脉汇入处之间的部分；③上段：肝静脉汇入处以上部分。

下腔静脉有着丰富的侧支循环，主要有以下几组：①下腔静脉与上腔静脉之间的浅层和深层两组交通支；②下腔静脉与门静脉之间的交通支；③下腔静脉主干三段之间的交通支。一旦因某种原因造成下腔静脉血流受阻时，其侧支循环逐渐扩张，从而流入阻塞近侧的静脉。

下腔静脉被阻塞，使下腔静脉血液回流受到严重障碍，导致大量血液淤滞在下半躯体，出现以下病理生理的改变：①静脉回流的骤然减少，心排出量随之减少，血压下降，可致休克，影响重要脏器功能；②下肢静脉、盆腔静脉内血液淤滞，引起双下肢、会阴部明显肿胀、阴囊水肿，下腹壁皮肤凹陷性水肿，且容易导致下肢深静脉血栓形成；③若肾静脉回流受阻，使尿量减少，影响肾功能；④如果肝静脉回流受到严重障碍，可导致肝脏处于高度淤血状态，肝功能不全，回心血量也因之而锐减，心脏缩小，心功能不全。

三、临床表现

下腔静脉阻塞综合征的临床表现主要与阻塞的原因、部位、程度，以及侧支循环的状况有关。轻度阻塞可无明确的症状或被原发病变的症状所掩盖；一旦完全阻塞，出现非常典型的症状和体征。

（一）下腔静脉下段阻塞

临床表现主要是下腔静脉阻塞远端静脉高压状态。急性期主要表现为双下肢、外生殖器和下腹壁水肿，同时伴有双下肢酸胀、沉重感，每于行走、活动后加剧，平卧休息后减轻。随之，两下肢、腹股沟及侧腹壁出现浅静脉曲张，血流方向均向上。疾病进入慢性期，下肢皮肤出现营养性改变，如皮肤光薄、脱毛、硬结、瘙痒、湿疹、色素沉着等，甚至形成难愈性溃疡，尤以足靴区最为显著。

（二）下腔静脉中段阻塞

临床表现主要是肾静脉阻塞和下腔静脉阻塞两组症状。肾静脉阻塞导致肾静脉压升高、肾血流量和肾小球滤过率急剧下降及肾功能受损，表现为腰痛、肾脏肿大、蛋白尿和血尿等。肾静脉血栓形成或栓塞，可出现全身水肿、低蛋白血症、高胆固醇血症和大量蛋白尿等肾病综合征的表现。突然性双侧肾静脉阻塞或血栓形成，可导致肾脏出血性梗死。另外，男性前列腺静脉丛充血，可出现类似于前列腺炎的症状；腰骶静脉丛病变，导致生殖器、阴囊出现重度水肿；女性盆腔静脉充血可出现下腹部疼痛，类似于卵巢炎或慢性盆腔炎的表现。如果腹腔、后腹膜广泛存在侧支静脉扩张、血液淤滞，也可发生恶心、呕吐、腹胀、腹泻、腹痛等胃肠道症状。

（三）下腔静脉上段阻塞

临床表现因阻塞的缓急而不同。上段突发性阻塞，可导致肝静脉血液回流严重阻塞，引起肝大、肝功能不全，回心血量减少，心脏排出血量也随之减少，血压下降，多脏器功能衰竭，死亡。上段逐渐阻塞，可发生布-加综合征的表现：肝、脾大，腹水，黄疽，肝功能障碍，消化道大出血等。

四、实验室检查与其他检查

（一）实验室检查

对导致下腔静脉阻塞原发病的诊断和检测下腔静脉阻塞后引起的脏器功能损害有重要意义。如急性血栓形成时，纤维蛋白原、D-二聚体增高；真性红细胞增多症患者，红细胞增多；白塞病活动期患者，血沉增快等；肾功能损害者，可见蛋白尿、镜下血尿，白蛋白及总蛋白降低，胆固醇增高等；肝功能损害者，表现为白、球蛋白比值倒置，谷丙转氨酶增高等。

（二）其他检查

针对下腔静脉阻塞综合征的各种检查方法相继应用于临床，并取得了很大的进展，有利于对病情的了解、治疗措施的选择以及疗效评价。

1.下腔静脉测压

下肢静脉测压可以发现两下肢静脉压明显升高。如同时行上肢静脉测压，当仅有下腔静脉阻塞时，上肢静脉压正常；当上腔静脉阻塞或其他原因所造成的全身性静脉淤滞，如充血性心力衰竭、缩窄性心包炎时，上肢静脉压亦有升高。

2.B超检查

B超可显示下腔静脉的直径，判断管腔有无狭窄、阻塞，以及阻塞的位置和范围；还能检测肝、脾、肾的大小等；显示有无腹水。B超在诊断下腔静脉阻塞中起重要作用，有时可弥补静脉造影的不足，具有检查准确、方便、无创、可重复性的优点，是筛选患者、作出初步诊断的重要方法。

3.放射性核素静脉造影

将99m
 Tc注入下肢浅静脉，可以了解下腔静脉阻塞部位、程度和侧支情况。此方法安全、简单、无创，对下腔静脉阻塞的诊断准确率很高。

4.CT及MRI检查

CT及MRI检查能清晰地显示下腔静脉及肝、肾静脉的阻塞部位和范围，以及侧支循环建立情况，能明确阻塞来自腔内或腔外和可能的病因。螺旋CT检查快捷，图像清晰，有条件时可作为必要的筛选诊断检查方法。

5.下腔静脉造影

下腔静脉造影可清楚显示阻塞部位、程度以及侧支循环的状况。此法具有创伤性，是诊断下腔静脉阻塞的可靠检查方法。一般采用双向下腔静脉造影，即在腹股沟处采用Seldinger技术穿刺股静脉或局部解剖大隐静脉插管，同时经上臂浅静脉或颈静脉穿刺插管，分别至下腔静脉阻塞的远端和近端，能清楚地显示病变情况。但对于盆腔或下肢的急性静脉血栓形成，或并发严重肝肾疾病患者尽量不施行此项检查。

五、诊断与鉴别诊断

（一）诊断

1.西医诊断

凡是表现为双下肢静脉功能不全，并伴有胸腹壁广泛浅静脉曲张的患者，都应想到下腔静脉阻塞综合征的可能。但在中西医结合诊治下腔静脉阻塞综合征的临床实践中，不能满足于经过询问病史、体格检查得出的病名诊断，而要求诊断更为具体全面，诸如确定下腔静脉阻塞的部位、程度、范围、侧支循环建立情况，明确患者的病因学诊断。

（1）询问病史　通过详细询问病史，可以掌握下腔静脉阻塞综合征的发病及演变的全过程。下腔静脉阻塞综合征患者常有下肢深静脉血栓形成的症状，且病史较长。如为年轻患者，且病程较长，应考虑下腔静脉先天畸形的可能；患者病程短，病情发展迅速，应注意肿瘤存在的可能，如原发性下腔静脉肿瘤或肾脏肿瘤、胰腺肿瘤、腹膜后肿瘤等外源性压迫下腔静脉所致，其特点是阻塞部位常在中段，往往有明显的蛋白尿和血尿。

（2）体格检查　应注意患者胸腹壁曲张浅静脉的血流方向。检查方法如下：患者仰卧，在前腹壁的脐上、脐下分别取同一条曲张浅静脉，以两指压在静脉上，循静脉行径自上而下压陷，使静脉血液排空，然后分别放松食指，观察静脉充盈的血流方向。正常时，下腹部浅静脉血流由上至下，上胸部浅静脉血流由下而上。如果下腔静脉阻塞，胸腹部血流均由下向上；若为上腔静脉阻塞，则胸腹部血流由上而下。可以以此鉴别。

（3）实验室检查及其他检查

①实验室检查：对原发病的诊断和检测下腔静脉阻塞后导致的脏器功能损害有重要意义。

②其他检查：B超检查方便准确，可作为初步筛选诊断的重要工具，有时还可弥补造影的不足。CT及MRA检查能清晰地显示阻塞部位和范围，并在一定程度上能帮助病因诊断。双向下腔静脉造影是最可靠的诊断方法。

2.中医诊断

下腔静脉阻塞综合征属于中医学的“鼓胀”、“肿胀”、“筋瘤”、“脉痹”等范畴。

（二）鉴别诊断

在临床上，常需要与晚期血吸虫病肝硬化、窄缩性心包炎、结核性腹膜炎等相鉴别。一般通过详细询问病史、仔细体格检查，并结合各自的临床特点和相关化验检查及检测，可以作出明确诊断。

六、中西医结合治疗

（一）中西医结合治疗思路

下腔静脉阻塞综合征也属临床疑难疾病之一，在确定治疗方案前，应首先明确下腔静脉阻塞的病因、部位、程度及侧支循环建立情况，根据临床表现和影像学检查结果，应用适宜的治疗方法；有手术适应证者，在条件允许的情况下尽量施行手术治疗，以迅速解除下腔静脉系统淤血状态，减轻肝、肾等脏器功能损害，预防或延缓由下肢静脉功能不全导致的静脉性溃疡等并发症的发生。对下腔静脉阻塞综合征的中西医结合整体治疗缺乏深入和系统的研究，系列研究和规模研究有利于总结和掌握其中规律，使临床诊疗水平得到进一步的提高。中医学认为经脉气滞、血凝、湿阻是本病的主要病机，治疗以行气活血、化瘀除湿为主。临床辨证论治选方用药治疗时，在注意病因病机的同时，还应注重病位辨证用药，治宜内治疗法与外治疗法相结合。治疗的原则和目的是在急性阻塞过程减轻相应的症状和体征，并防止由下腔静脉阻塞综合征引发威胁生命的并发症，如肺栓塞等。

（二）药物治疗

1.中医药治疗

中医学虽没有“下腔静脉阻塞综合征”的病名，但从本病的临床表现来看，可参考“鼓胀”、“肿胀”、“筋瘤”、“脉痹”等病证进行辨证治疗。陈柏楠将本病分为5型论治：①肝脾血瘀型，治以活血化瘀、行气利水，方选膈下逐瘀汤加减；②湿热蕴结型，治以清热利湿、攻下逐水，方选中满分消丸合茵陈蒿汤加减；③脾肾阳虚型，治以温补肾阳、利水消肿，方选附子理中丸合五苓散加减；④肝肾阴虚型，治以滋补肝肾、凉血化瘀，方选一贯煎合膈下逐瘀汤加减。裴玉崑对布-加综合征进行辨证论治的研究，分为4型：①肝脾血瘀型，治以活血化瘀、行气利水，方用调营饮加减；②湿热蕴结型，治以清热利湿、攻下逐水，方用中满分消丸加减；③脾肾阳虚型，治以温补肾阳、利水消肿，方用附子理中丸合五苓散加减；④肝肾阴虚型，治以滋养肝肾阴血，佐以行气利水，方用地黄丸加减。

根据临床表现，下腔静脉阻塞综合征属于血瘀证疾病。由于下腔静脉阻塞，引发静脉血液回流障碍，出现双下肢静脉功能不全——静脉淤血综合征，后期出现淤滞性皮炎、慢性溃疡等，使肢体处于病废状态。因此，下腔静脉阻塞综合征的早期诊断、早期中西医结合治疗是取得疗效的关键。中西医结合辨证论治活血化瘀疗法，对静脉血栓栓塞性疾病有显著疗效，具有多方面治疗作用，可调整机体功能。如与溶栓疗法、降纤疗法、祛聚疗法、抗凝疗法、手术治疗和西医学的其他治疗方法相结合应用，则疗效更为显著，促进血栓消溶，消除血管炎症，促进侧支血管建立，改善血液循环障碍等。在治疗腔静脉阻塞综合征时，均可以借鉴和应用这些成功经验。近几年来，我国从血液流变学、微循环、血小板功能、凝血机制、纤溶活性、免疫、代谢等方面，对血瘀证及其活血化瘀法作用原理进行了许多实验研究和临床研究，取得了新的进展和重要成就。

2.西医治疗

由于下腔静脉的解剖特性及丰富的侧支循环，其阻塞后以内科治疗为主。如果造成下腔静脉阻塞的原因系急性血栓形成时，应使用溶栓、抗凝、祛聚等药物，如尿激酶、重组组织型纤溶酶原活化物（rt-PA）、肝素、低分子量肝素、双香豆素衍生物（华法林）、阿司匹林、双嘧达莫等，以防止血栓进一步蔓延发展，同时卧床、抬高患肢，促进下肢静脉回流。低盐饮食，并服用利尿剂，如双氢克脲塞、螺内酯等，以消除或减轻水肿。急性期过后，继续口服抗凝剂或祛聚药物，一般至少6个月，以防止复发。

（三）介入治疗

1.下腔静脉滤器的应用

致命性肺栓塞是下腔静脉阻塞综合征最严重的并发症。据报道，约有18%接受抗凝治疗的患者也可以发生肺栓塞。下腔静脉滤器的问世，对于预防肺栓塞具有重要意义。有学者认为，下肢或盆腔深静脉血栓形成蔓延所造成的急性下腔静脉阻塞综合征，可考虑采用下腔静脉滤器植入后进行溶栓治疗，防止血栓脱落导致肺动脉栓塞。虽然随着科技的发展，下腔静脉滤器得到了不断完善和发展，已经有多种类型，但目前尚无最理想的腔静脉滤器。有人认为，理想的滤器应符合以下标准：①能拦截＞3mm的栓子；②最大限度保留下腔静脉的横断面积；③有生物相容性，不引起血栓；④经久耐用，滤过率高，保持血流平稳；⑤可靠固定于腔静脉壁，不易移动、漂移；⑥安置容易，无或少并发症；⑦无铁磁性，不影响磁共振成像；⑨费用合理。鉴于尚无理想的滤器，对于其应用的指征，临床医生还有一些争论。国内有学者将腔静脉滤器的植入指征总结如下：

（1）腔静脉滤器植入的适应证

①抗凝治疗的绝对禁忌证：中枢神经系统出血，明确的胃肠道出血，腹膜后出血，大量咯血，中枢转移性肿瘤，大面积脑血管意外，血小板减少症（＜50×109/L）。

②抗凝过程中出现威胁生命的出血。

③充分抗凝失败。

（2）腔静脉滤器植入的相对指征

①创伤患者肺栓塞的预防；

②癌症患者静脉血栓栓塞的治疗；

③肺栓塞栓子切除术前后；

④髂-股静脉血栓形成患者存在广泛漂浮血栓；

⑤伴有慢性阻塞性肺病的深静脉血栓形成患者的肺栓塞预防；

⑥伴有较小心肺储备力的深静脉血栓形成患者的肺栓塞预防；

⑦器官移植患者的静脉血栓栓塞性疾病的治疗。

（3）腔静脉滤器的并发症及晚期副作用　腔静脉破裂出血；植入过程中滤器位置偏移及未完全打开；植入后滤器倾斜、移位；滤器植入位置血栓形成等。腔静脉滤器植入后，如无抗凝禁忌证应常规行抗凝治疗，以防原已形成的血栓及下腔静脉滤器捕获的血栓延伸。

研究表明，下腔静脉滤器植入早期（≤12个月）对肺栓塞的预防效果优于单纯抗凝治疗，两者有显著差异，至24个月时，两者无差异。只要严格掌握适应证，随着滤器的不断改善，相信其临床应用具有广阔前景。

2.经皮下腔静脉球囊导管成形术+支架植入术

Chamsangave等在1986年首次应用腔内支架治疗下腔静脉阻塞综合征成功以后，该方法开始逐步应用于下腔静脉阻塞综合征的治疗。1993年徐克等应用此项技术，成功地使布-加综合征节段性狭窄的下腔静脉开通。汪忠镐等较早开展了布-加综合征的介入治疗，并积累了大量的经验。目前，下腔静脉球囊导管成形术+支架植入术治疗下腔静脉阻塞综合征的方法，在临床上得到普遍认可。

（1）适应证　①下腔静脉阻塞综合征系肝脏肿块、腹膜后恶性病变压迫所致，不能耐受手术者；②下腔静脉阻塞综合征因下腔静脉本身炎症所致。

（2）手术方法　用Seldinger方法，自颈静脉、股静脉插管进行上、下腔静脉造影和测压，并对狭窄段定位。一般要反复扩张数次，以获稳定疗效。对术前诊断为下腔静脉平滑肌肉瘤、下腔静脉陈旧性血栓形成的病例，先置入支架再行球囊扩张。如为狭窄性病变，则可直接施行扩张，在获得满意的扩张后置放直径合适的内支架。注意将支架中段置于最狭窄处。2007年，张宪生等报道应用此法治疗下腔静脉阻塞综合征17例，取得满意疗效。

对于身体条件适应手术者，首要目的是切除肿瘤，解除下腔静脉压迫，通畅血流。

（四）手术治疗

随着介入治疗的开展，手术治疗仅针对于经积极内科治疗，但病情无明显好转的慢性期患者，以及下腔静脉阻塞而肝静脉通畅者。通过手术，以恢复或改善下腔静脉血流。手术常采用下腔静脉-右心房或颈内静脉人工血管旁路转流术。有时也可将头静脉经胸腹壁股静脉转流术作为另一种可供选择的治疗方法。

对于先天性下腔静脉隔膜阻塞者，以及下腔静脉阻塞而肝静脉回流受阻者，可以参考布-加综合征的治疗。

七、康复与护理

（一）康复

急性期过后，患者开始下床活动，应穿着医用弹力袜或缚扎弹力绷带，以促进静脉血液回流，防止双下肢水肿的加重，预防或减轻下肢皮肤出现淤滞性皮炎、慢性溃疡等并发症。弹力绷带应从足跖部开始，向上均匀缠绕至股部。若合并有下肢深静脉血栓形成者，其康复治疗详见相关章节。

（二）护理

下腔静脉血栓形成急性期，应卧床休息，抬高患肢，患肢位置宜高出心脏水平约20～30cm，膝关节处于微屈曲状态。低盐饮食，避免加重下肢水肿。对于能下地活动的下腔静脉阻塞综合征患者，其双下肢表现为静脉功能不全，下肢静脉处于淤滞状态，应注意患肢皮肤清洁护理，预防淤滞性皮炎、慢性溃疡等并发症的发生。

八、疗效评定

目前，国内尚无下腔静脉阻塞综合征统一的疗效判定标准。多数学者在临床研究中，根据症状和体征的有无改善作出疗效评价。还有部分学者参照国外学者制定的下腔静脉阻塞综合征症状评分（表7），对治疗前后积分进行统计学处理，作出相对客观的疗效评价。


表7　下腔静脉阻塞综合征症状评分表

[image: img]
注：0分=无，1分=轻微，2分=重度



张宪生根据下腔静脉阻塞综合征症状评分表，对介入治疗前后的症状评分及肝肾功能（白蛋白、总胆红素、尿蛋白）分别进行统计学分析，从而得出疗效评价。

王精兵等参照Kishi等下腔静脉阻塞评分：①下腹部水肿记1分；②下肢轻度水肿记1分，中度水肿记2分；③腹壁浅静脉曲张记1分；④男性患者出现阴囊水肿记1分。对治疗前后的积分经统计学分析，进行疗效评价。

九、预后与预防

（一）预后

本病的预后取决于下腔静脉阻塞的原因、部位、范围、病程进展的速度，以及是否并发致命性肺栓塞。原发病系恶性肿瘤者，病情进展迅速，病程短，预后较差。上腔静脉上段或中段急性阻塞者，可导致肝、肾、心等多脏器衰竭而死亡。下腔静脉阻塞综合征患者并发大块血栓脱落，导致严重的肺栓塞，预后极差。据报道，肺部栓塞面积在80%以上者，可能立即死亡。下腔静脉阻塞部位局限、范围小者，若及时治疗，可防止疾病进一步发展，预后较好。因此，应重视下腔静脉阻塞综合征的早期诊断，早期进行合理有效的中西医结合整体治疗，以降低病死率，提高患者生活质量。

（二）预防

高度重视下肢深静脉血栓形成的预防（详见下肢深静脉血栓形成）。对于下肢深静脉血栓形成、盆腔静脉血栓形成者，以及易栓症患者，应及时诊治，合理应用溶栓、抗凝、活血化瘀中药，以防止血栓生成、滋长、蔓延。对于下腔静脉阻塞综合征患者，急性期过后坚持药物治疗和物理治疗，是预防疾病复发和并发症发生的有力保障。
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第七章　髂静脉受压综合征

第一节　病因与发病机制

一、解剖学因素

双侧髂总静脉于第5腰椎体中下部平面的右侧汇合成下腔静脉，沿脊柱上行。右髂总静脉几乎成直线与下腔静脉连续，而左髂总静脉则自骨盆左侧横行向右，呈平斜角经腰骶椎之前汇入下腔静脉。腹主动脉则自脊柱左旁下行，相当于第4腰椎体下缘平面分为左、右髂总动脉。故右髂总动脉跨越于左髂总静脉的前方向骨盆右下延伸。因此，左髂总静脉在前方受到右髂总动脉的压迫，在后方又受到前凸的腰骶部的推挤而处于前压后挤的解剖位置。这一解剖特点，对髂静脉血液回流形成一个重要的潜在不利因素，可影响髂静脉和下肢静脉的回流，形成先天性髂静脉受压综合征。

该综合征最常见的是左髂总静脉受压，Cockett等报告左髂总静脉受压率为80%。张为龙等将119例右髂总动脉与腔-髂静脉的关系分为4型，其中所谓正常受压型占85.7%。徐惊伯等发现在67例造影中，此型占72%。吴允明等对61例患者进行造影将右髂总动脉与腔-左髂总静脉的位置关系分为3型：1型，右髂总动脉压迫左髂总静脉与腔静脉的汇合处，此型最常见，25例；2型，右髂总动脉压迫左髂总静脉的部位在距腔静脉5mm以远处，15例；3型，右髂总动脉压迫左髂总静脉与腔静脉的汇合处以及右髂总静脉的末端，4例。

二、髂静脉腔内粘连结构

左髂总静脉处于受压位置，还不是构成髂静脉受压综合征发生的唯一原因，静脉产生挤压损伤和前后壁粘连或纤维性索条形成，从而导致管腔狭窄或阻塞，才是髂静脉受压综合征发生的关键。统计国外近1500例的尸检资料，左髂总静脉受压粘连率为20.5%。

早在1854年，LAulnct首先报告并命名为“髂总静脉襞”。从1908年，McMurich以及其他学者都对粘连结构进行了研究，并对其繁多的形态提出不同的分型归类。腔内粘连结构多位于髂-腔静脉连接处的左侧髂总静脉内。付家珏等根据Jacgues等分型的检出率是：

（1）中央刺型（Central spurs）　多呈三角形，尖端向下，贴壁相连，面积5mm左右。Jacgues等检出率为43.8%。付家珏等报告为75%，而40例胎儿则高达100%。如此差异，可能与出生后退化所致。

（2）桥型（Bridges）　检出率为16.6%～16.9%。1例15mm长桥形双管道，使管腔减少50%。

（3）黏着型（Adhesion）　使前后壁粘连，长度10mm左右，检出率分别为21.5%和8.3%。

（4）带型（Bands）　将静脉前后连在一起，长15mm左右，检出率分别为2.3%和8.3%。

张为龙等参照Negus分型，将左髂总静脉内粘连结构分为4型。检查结果是：外侧壁粘连型3.8%，纵隔型11.3%，横隔型6.3%，其中1例将静脉分为三个腔；中央盘状带型6.3%。武景望等将粘连结构分为4型，形态多种，但都在左髂静脉入口处。

关于静脉腔内粘连结构的成因有两种解释：

（1）先天性　Paturet认为髂静脉起源于左右主静脉尾侧髂间吻合支，在发育完成后吻合支多消失。吻合支停止发育，会残留为粘连结构。McMurrich等未发现其炎症反应变化，Erich等则观察到有平滑肌细胞等胚胎成分。付家珏等看到足月胎儿100%有中央型粘连结构，而出生后就逐渐减少。因此，有些学者认为此种粘连结构应属胚胎发育异常的结果。

（2）后天性　腔内粘连结构均出现在左髂静脉内，且随年龄增多。与静脉外粘连索条和静脉壁增厚一样，都是出生后受到右髂总动脉挤压损伤的结果。Erich等在127例和张为龙等在120例尸检中发现，粘连结构率成人是33%和27.5%，而儿童是4.7%和0.25%。May等在结构中未看到有平滑肌组织，但有不规则的疤痕组织和纤维细胞成分。他们认为粘连带是后天生成的，是由于静脉长时间受压和受到慢性刺激而发生内膜过度增生和纤维化的结果。

三、盆腔其他原因

由盆腔占位病变而引起者屡有报告。例如淋巴肉瘤、平滑肌肉瘤、纤维肉瘤、恶性畸胎瘤、转移癌、黏液癌、黏液囊肿瘤、脂肪增多症，以及外伤性血肿、乙状结肠憩室引起的腰大肌脓肿、膀胱尿潴留和髂静脉平滑肌瘤等。有一些盆腔手术和炎症后形成的疤痕性索条，也有引发继发性髂静脉受压综合征的可能。

第二节　病理生理

髂静脉内外因素引发的管腔狭窄或阻塞所导致的下肢静脉血流动力学变化，是髂静脉受压综合征病理生理学和演变过程的基础。

一、侧支血管形成

盆腔内有丰富的侧支静脉，在减缓髂静脉受压综合征血流动力学变化中起到重要的作用。以左髂总静脉为例，可以通过髂内静脉→骶前静脉丛及女性器官静脉丛→对侧髂内静脉；腰升静脉→骶中、前和外静脉→腹胸腔和奇静脉；盆腔静脉→椎静脉系统。下肢近端深浅静脉的分支静脉，也会起到一定侧支循环作用。侧支循环的代偿能力比较强，例如左侧髂腰静脉、腰升静脉和骶中静脉的直径总和可平均扩大3mm上下。髂静脉受压综合征静脉血流动力学变化，在侧支循环能够代偿或负荷不大的情况下，下肢就不会出现或仅有轻度的临床表现。

二、演变过程

髂静脉受压后，受压段静脉壁水肿，管壁增厚呈灰白色。在长期严重受压情况下，管壁失去正常的结构，血管内皮细胞消失，完全被胶原纤维和结缔组织代替。由于静脉前后壁处于长期接触状态，管腔内形成粘连，其结构有三角形、长方形、横隔形及索条状，多数发生在髂静脉的上方或中央。若粘连广泛，血液回流阻力增加，血流缓慢且紊乱，受压局部有血栓形成，并使血管壁融合，甚至管腔完全闭塞，局部血管呈扁索条状。

血流动力学变化的程度，取决于髂静脉阻塞和所导致静脉血回流障碍的程度。轻度的髂静脉受压，使静脉前后径缩小，而横径增宽，静脉回流不受影响。严重的静脉受压使静脉内腔明显缩小，尤其在伴有粘连时，造成静脉回流障碍和静脉内压升高。随着下肢静脉压力进一步升高，导致髂股静脉扩张、深静脉瓣膜关闭不全，而出现下肢肿胀、浅静脉曲张等一系列表现。演变过程是盆腔和下肢静脉压升高→静脉扩张→继发相对性瓣膜关闭不全、浅静脉和精索静脉曲张。妇女盆腔静脉严重扩张，会形成所谓“子宫旁组织静脉曲张”。

髂静脉内外病变严重时，多出现明显的狭窄或阻塞。这是髂静脉受压综合征发生髂总静脉血栓形成的解剖因素。张源亮等报告腔内粘连结构可使髂静脉缩小4.3%～88.6%，平均33.9%。付家珏等报告1和2个粘连结构时，静脉分别缩小20%和43%。赵军等发现35例由髂静脉受压综合征引起的下肢深静脉血栓形成中，管腔狭窄47.1%和100%者分别为31.4%和45.7%。由此可见严重狭窄和完全阻塞在静脉血栓形成中的作用，但狭窄至何种程度会引发血栓形成呢？根据临床研究资料表明，当髂静脉狭窄等于或大于正常静脉管腔直径的50%以上时，静脉血栓形成的机会将大大增加。由于侧支循环的代偿功能使下肢静脉淤血状况得到部分缓解，不会立即出现大范围的静脉血栓形成。当有血栓形成的诱因时，如大手术，尤其是骨关节手术、妇科的盆腔手术后，严重外伤以及各种原因所致的卧床等，将诱发下肢静脉血栓形成。

第三节　临床表现

髂静脉受压综合征好发于青壮年，发病年龄以20～40岁为多见，女性发病稍高于男性，持续性下肢肿胀和乏力是最常见的早期表现。有学者将髂静脉受压综合征的临床表现分为无症状型、水肿型、髂股静脉血栓形成型和精索静脉曲张型。无症状型没有临床意义。髂股静脉血栓形成型与髂静脉受压综合征的关系密切，但不是髂静脉受压综合征的必然结果，包文等报道的14例中就无血栓形成。精索静脉曲张不会单独出现，多会与其他体表侧支静脉同时存在。大多数髂静脉受压综合征是以深静脉瓣膜关闭不全的“面貌”出现，其发生率高达71.4%。由此可见，上述分型是不够全面的。

髂静脉受压综合征的临床表现，主要取决于下肢静脉回流障碍的程度。根据其血流动力学变化的轻重，将临床表现分为3期：

1.初期

下肢肿胀和乏力为最常见的早期症状。患肢仅有轻度的浮肿，尤其长期站立和久坐时出现。女性患者腰骶生理性前突明显，经期左侧下肢会出现酷似“青春性淋巴水肿”的症状。Ferri曾有3例长期站立左下肢浮肿患者，造影证明为左髂静脉受压所致。1993年，Sloame等对215例老年人进行了研究，发现下肢可凹性3mm深度水肿88例中左侧34.5%，右侧6.9%，并认为中老年左下肢水肿很可能是右髂总动脉压迫左髂总静脉和伴行的淋巴管所致。因而对没有其他原因的下肢水肿，应该想到有此病的可能。女性患者可有月经期延长和月经量增多，以及因月经期盆腔内脏充血、静脉内压升高而使下肢肿胀等症状加重。

2.中期

随着静脉回流障碍加重和静脉压持续升高，就会导致深静脉瓣膜关闭不全。一旦波及小腿和交通支静脉瓣膜，就会出现与原发性深静脉瓣膜关闭不全的相似症状，表现为下肢静脉曲张、下肢水肿、色素沉着、精索静脉曲张等。

3.晚期

随着病情的进一步发展，出现重症深静脉瓣膜关闭不全的症状，下肢静脉曲张加重，严重时局部呈血管瘤样改变，下肢皮肤色素沉着，湿疹，形成慢性经久不愈的溃疡等，或继发髂股静脉血栓形成，而且部分患者常伴有明显的静脉性跛行。

国内外报告的病例，绝大多数髂静脉受压综合征都是在治疗血栓形成时被发现的。对于非血栓性静脉阻塞现象和症状性静脉阻塞的患者尤应注意。由于髂静脉严重狭窄和阻塞病变局限，而且侧支静脉较好，所以出现相似但又不同于静脉血栓的临床表现。另外，由于髂总静脉的原有狭窄，下肢深静脉的血栓并不容易发生脱落而发生肺栓塞。

第四节　实验室检查与其他检查

一、无创伤性检测方法

1.二维超声

原发性髂静脉受压综合征的超声表现：①左髂总静脉前方受到右髂总动脉压迫，后方受到脊柱向前推挤，使局部血管变细，特点是前后径变小，左右径增大，可达4cm左右。②左髂总静脉受压远端前后径逐渐增宽，形成“喇叭口”状改变。横径变窄小于2cm。③该综合征常常伴有左侧髂静脉内血栓形成，栓塞后引起该侧下肢深静脉血管内径增宽，病程较长者会形成同侧下肢深静脉血栓，并形成大量侧支循环。

继发性髂静脉受压综合征超声表现：①髂静脉局限性受压变窄，常有不同程度的移位，受压静脉有较长段的狭窄，其周围可见到实质性肿块回声。②髂静脉狭窄的程度与肿瘤压迫的程度有关，严重者可完全闭塞中断，同侧下肢深部静脉及浅静脉均有扩张征象。③有时也可探及腹股沟肿大的转移淋巴结。

2.彩色多普勒

原发性髂静脉受压综合征的彩色多普勒表现：受压处狭窄区域呈“五彩镶嵌”持续性高速血流。受压完全闭塞时彩色血流中断，彩色血流中断处恰好与右髂总动脉骑跨压迫的部位一致。应用彩色多普勒对该病检查很有帮助，容易识别髂总动脉与髂总静脉的关系，比二维超声检查方便。侧支循环最常见于左髂总静脉，大多通过盆腔内丰富的吻合支逐渐扩张，并起代偿作用，盆腔内有多个圆形及带状液性暗区，其内可显示高速血流。由于侧支循环代偿血流加速，彩色血流明亮，而髂外静脉侧支静脉形成甚少。但是由于髂总静脉位置较深，前面有肠气的干扰，对于部分患者特别是肥胖患者可能显示不清，从而影响检查结果，所以在检查前12小时应禁食，进行清洁灌肠，且不同深度的血管要选用不同频率的探头。

继发性髂静脉受压综合征的彩色多普勒表现：①在受压处髂静脉呈局限彩色血流变细，色彩明亮，边缘不整齐。②完全闭塞者无彩色血流显示，一般情况下髂动脉不易变扁，其彩色血流可穿过实质性肿块。③下肢静脉有血液回流障碍征象。

3.脉冲多普勒

原发性髂静脉受压综合征的脉冲多普勒表现：受压处可测及高速持续性血流频谱，闭塞时，局部无血流信号，远端静脉血流速度减慢。在做Valsalva试验时，静脉血流速度变化不明显。

继发性髂静脉受压综合征的脉冲多普勒表现：在受压处狭窄的髂静脉可测及高速连续血流频谱，完全闭塞者不能测及血流信号。

4.血管内超声

能够区分不同类型的粘连结构，测量静脉管径的大小，显示受压处回声增强的血管壁，显示深静脉血栓形成后的改变，如粘连和机化等，有助于对本病进行诊断、分类。

5.螺旋CT静脉造影

可提供有价值的资料，近年来陆续有相关研究报道。应用扫描速度快、空间分辨率高的多层螺旋CT检查对盆腔和下肢进行扫描，清晰地全程显示出盆腔和下肢的增强扫描影像，其后期的3D重建还能立体显示出髂静脉、下肢静脉及其空间关系。而且能明确显示导致髂静脉受压综合征的外在因素，弥补了静脉造影的不足。

6.磁共振增强血管成像

对髂静脉受压综合征患者进行磁共振增强血管成像检查，可以得到非常直观的髂静脉图像，能够清楚地显示出髂静脉的狭窄、阻塞以及髂静脉阻塞后的侧支血管情况，直接法比间接法所得图像信噪比更高，图像质量也更好，静脉血管显示更详细。但是髂静脉直接磁共振增强血管成像时，成像时间很重要，扫描时间过早或过迟均不利于静脉血管的显示。另外，在扫描过程中必须保持连续注射对比剂。如果对比剂灌注时间不够长，栓塞静脉周围的侧支静脉或重建静脉内无足够的对比剂充盈，会导致不能显示侧支血管。

二、创伤性检测方法

1.下肢静脉造影

是主要方法，也是目前针对髂静脉受压综合征为数不多的特异性诊断方法之一，被称为髂静脉受压综合征诊断的金标准。主要有下肢静脉顺行造影和经股静脉插管造影两种方法。

（1）下肢顺行造影　影像所见小腿浅静脉曲张，髂、股、胭静脉增宽，失去正常的竹节状形态呈直桶状，造影剂在髂外及股静脉段流速减慢。如为右侧髂静脉狭窄，顺行造影多可清楚地显示狭窄的静脉。如为左髂总静脉狭窄，因为后方有腰骶椎的影响，多数患者不能清楚地显示左髂总静脉的病变情况。在顺行造影时，让患者采用头高足低30°位，用9号针头穿刺浅静脉，快速注射造影剂，小腿中下1/3结扎止血带，以使造影剂进入下肢深部静脉。让患者深吸气后屏气，待造影剂注入40～50ml时，立即把检查床放平，并让患者呼气，同时检查者用力挤压患者小腿，经过上述综合作用，可使部分患者较为清楚地显示左髂静脉的病变情况。当患者消瘦，左髂静脉完全闭塞或左髂静脉狭窄但侧支建立较差时，多可清楚地显示病变部位的情况。

（2）经股静脉插管造影　影像学表现主要有下列直接征象和间接征象。

①受压段静脉横径增宽：多见于左髂静脉近端。由于受动脉的压迫，左髂总静脉受压部位向两侧塌陷，造成静脉横径增宽，同时见受压段静脉显影密度降低，左髂总静脉汇入下腔静脉部位明显增宽，最宽处达3.5cm，向远端逐渐变细，使左髂总静脉呈近端粗远端细的喇叭状形态。

②受压段静脉明显变细：多见于左髂总静脉，髂外静脉也常见。髂总静脉狭窄多为管腔粘连，前后壁紧贴造成管腔狭窄所致，而髂外静脉狭窄多由髂内、髂外动脉分叉部位压迫所致。狭窄远侧的髂外静脉明显扩张。

③局限性的充盈缺损：多见于左髂总静脉近端受压段，为静脉受压塌陷，继发前后壁粘连或束带形成征象。根据粘连的范围和部位的多少，可表现为一处或多处的点状或块状充盈缺损。

④静脉腔闭塞：多见于髂总静脉近段。如局部继发血栓形成，可表现为较长段的闭塞，可达髂外静脉末段。如闭塞仅限于受压段，闭塞段长度与动脉骑跨压迫的部位一致。

⑤受压段静脉成角：常见于左髂总静脉，表现为左髂总静脉被牵拉向内下移位，局部成角。可能与较长一段血管受压有关，或在受压段静脉明显增宽的基础上，部分外侧管壁粘连，前后壁紧贴，使血流由内侧通过所致。

⑥侧支循环形成：常见于左髂总静脉受压患者。其中以左髂内静脉→骶前静脉丛→对侧髂内静脉最为常见，其次为左髂静脉→左腰升静脉→下腔静脉或左肾静脉，有时最宽的左腰升静脉直径达20mm，易被误诊为双下腔静脉畸形。

⑦造影剂排空延迟：在造影过程中可见病变静脉远端及侧支静脉内造影剂排空延迟现象，提示髂静脉血液回流不畅。

⑧股静脉瓣膜关闭不全征象：将猪尾管拉回到髂外静脉的近腹股沟韧带处造影，患者做Valsava动作时见大量造影剂反流，股静脉有不同程度的增宽。

2.静脉内压测定

髂静脉受压后引起下肢静脉血液回流障碍，导致远端静脉压力增高。目前常用有两种方法：①在插管造影时，测病变两端的静脉压力差，如压力差＞1.5mmHg，属病理状态，需要治疗；②在运动时测双侧内踝上方大隐静脉压，如患侧高于健侧3倍则需要治疗。

第五节　诊断与鉴别诊断

过去认为下肢静脉主要有三大疾病，即原发性下肢静脉曲张、原发性深静脉瓣膜关闭不全和深静脉血栓形成。根据我国近20年来的文献报道，发现髂静脉受压综合征的发病率比较高，而且与上述三大疾病的发病有密切的关系。如前所述，除许多下肢静脉曲张和深静脉瓣膜关闭不全是由髂静脉受压综合征继发以外，深静脉血栓形成继发于髂静脉受压综合征的比例更高。

但迄今，髂静脉受压综合征与下肢静脉三大疾病的关系，还没有引起更多临床医生的重视。所以临床病例的报道主要来自少数学者的资料，而且继发于髂静脉受压综合征的深静脉血栓形成，几乎全是在血栓摘除术或超声消融腔内综合治疗术时发现。同时也可以说明左侧下肢深静脉血栓形成手术取栓术和药物治疗效果远不理想的原因。孙军等报道深静脉血栓形成手术取栓早期治愈率为71.2%，远比同期报道的治愈率高得很多，其中原因就是将左侧大多数严重狭窄和阻塞的原发病髂静脉受压综合征同时施行静脉矫正术所致。

现在，基于许多临床医生对髂静脉受压综合征的认识不足，髂静脉受压综合征又没有特异性临床表现，除静脉造影外，还缺乏或忽视敏感性高的髂-腔静脉非创检测方法，这可能是髂静脉受压综合征未能有更多早期诊断的主要原因。王嘉桔教授指出仅从体征和一般检查很难与原发性深静脉瓣膜关闭不全和下肢静脉曲张等相鉴别，加以认识不足，误诊率很高。据统计，髂静脉受压综合征有下肢静脉曲张率高达66.7%～82%，误施行静脉剥脱术者16.4%～35.7%。但对髂静脉受压综合征早期诊断的关键还是加深对髂静脉受压综合征的认识问题。原因不明的左侧下肢淋巴或/和静脉性水肿，在一般治疗无效的情况下，就应该进行静脉非创检查和静止及动态的静脉测压，必要时做满意的髂静脉造影，就会对髂静脉受压综合征作出早期诊断。继发性髂静脉受压综合征，还可在下腹部或髂窝部触及质硬肿块。可发现盆腔脏器恶性肿瘤等病变，以及盆腔、腹膜后手术、放疗史。

例如李晓强等对髂静脉受压综合征进行过深入的研究，在最近报道的髂静脉受压综合征176例中，早期诊断率达到71%（125例），采用微创介入治疗均取得良好的效果。一位资深影像科医生在应用二维多普勒彩超仪进行盆腔脏器检查时，由于她对髂静脉受压综合征有所了解，所以顺便发现了髂静脉受压综合征特有的左髂总静脉严重受压的影像，并指出患者有下肢静脉回流障碍的表现，而令患者惊奇。举此例的目的是想说明在二维多普勒彩超检查技术普遍开展的情况下，只要临床和影像科医生对髂静脉受压综合征有所认识，在患者不太肥胖的情况下，是可以早期诊断的。

一、诊断

1.凡具有下肢浮肿和浅静脉曲张及慢性静脉功能不全的临床表现者都应该考虑有无髂静脉受压综合征的可能。

2.对急性髂股静脉血栓形成施行取栓术（特别是左侧）时，以及各期患者施行超声消融腔内治疗术时，都应该确定有无髂静脉受压综合征的可能。

3.非创二维超声静脉检查应是首选和有价值的诊断方法。其影像表现有左髂总静脉受压于右髂总动脉，使静脉变细，前后径变小、横径变大和上细下宽的变化。如果是盆腔肿物粘连，会看到相应的影像学变化。

4.目前只有下肢静脉顺行和（或）股静脉插管造影是特异性诊断方法，且被称为髂静脉受压综合征诊断的金标准。徐惊伯等对此进行了研究，其经验是：

（1）为了使髂静脉显影满意，用手指压迫股静脉，另一只手抬高患肢25°，在松手时迅速对髂静脉摄片。必要时股静脉插管到髂外静脉注入造影剂，显影会更清晰。如能高压注入造影剂快速换片或DSA造影会更满意。

（2）影像所见有受压静脉横径增宽，上粗下细喇叭状形态；局限性充盈残缺，纤维索条和粘连结构阴影；不同程度的狭窄，如髂外静脉受压则有嵌压阴影、静脉闭塞或受压移位等影像。

（3）如前所述，会出现不同程度的盆腔侧支静脉。

髂静脉内粘连结构是髂静脉受压综合征的主要原因之一，其形态各异，对此还缺乏影像学报道。在股静脉插管造影时进行狭窄段近、远侧静脉测压，如压差0.20kPa（2cm H2
 O）就有诊断意义。

5.CTA、SCTA、MRI和CEMRA是髂静脉受压综合征有帮助的诊断方法。

二、鉴别诊断

主要与单纯性下肢静脉曲张、原发性深静脉瓣膜关闭不全、下肢深静脉血栓形成鉴别。

1.单纯性下肢静脉曲张

多见于中青年男性，主要以下肢大隐静脉、小隐静脉曲张为其特点。有下肢沉重、疲劳感，很少有胀痛，久站或活动后，才出现小腿、踝部轻微肿胀，休息后自行消失。必要时，进行超声多普勒检查和下肢静脉造影等，可以明确诊断。血管造影无股静脉瓣膜关闭不全及髂静脉受压征象。对于临床上出现的单纯左下肢浅静脉曲张，应提高警惕，在行辅助检查时注意髂静脉情况。

2.原发性深静脉瓣膜关闭不全

是由于下肢深静脉瓣膜游离缘松弛、下垂，瓣叶不能紧闭对合，使静脉血液完全向肢体远端倒流，引起深静脉高压和淤血，并使交通支静脉瓣膜破坏，而发生下肢肿胀和明显浅静脉曲张。多见于长期从事站立工作、体力劳动的人。发病隐匿，比较缓慢。必要时应进行超声多普勒检查和下肢深静脉造影等加以鉴别。原发性下肢深静瓣膜功能不全，顺行造影深静脉通畅、扩张；逆行造影时，造影剂通过瓣膜向肢体远侧深静脉倒流，但可确定无髂静脉狭窄或阻塞性病变的影像学特征。

3.下肢深静脉血栓形成

往往发病突然，不似髂静脉受压综合征有长期下肢静脉回流障碍病史，后期才发生下肢深静脉血栓形成，由于后者髂静脉狭窄和阻塞病变局限，而且侧支静脉较好，所以出现相似但又不同于静脉血栓的临床表现。另外，由于髂总静脉的原有狭窄，下肢深静脉的血栓并不容易发生脱落而发生肺栓塞。实际上仅从临床上对两者进行鉴别是相当困难的，只有满意的髂静脉造影，才可确定有无髂静脉狭窄或阻塞。

第六节　中西医结合治疗

一、治疗思路

髂静脉受压综合征是临床上还缺乏认识的一个疾病，对该病的诊断和治疗需要进行深入和系统的研究，从中总结和掌握其规律，使该病的治疗水平得到进一步的提高。在明确诊断的基础上，根据临床表现和影像学检查结果，应用适宜的治疗方法。对髂静脉受压综合征的中西医结合整体治疗处于探索阶段，临床症状轻微者采用保守治疗，症状严重者应用介入或手术矫正髂静脉病变，伴有严重的深静脉瓣膜关闭不全和静脉曲张者，应同时或二期手术处理。中医辨证论治尚无完整经验，其总的病机为气血运行滞缓，脉络闭阻，治疗以活血化瘀为主。结合其出现静脉系统不同的并发症及病程的久暂，进行中医辨证论治，病初多属气滞血瘀或血瘀湿重，属实；病久则脾肾阳虚居多，属虚。临床选方用药既应遵循以上治疗规律，又需灵活多变，治宜内治疗法与外治疗法相结合。其并发症和手术后的治疗，可参考应用其他周围静脉疾病的治疗方法。

二、辨证论治

（一）血瘀湿重证

【主证】患肢肿胀、乏力，女子则月经期加重，经后减轻，下肢皮肤色素沉着。舌质暗红，或有瘀斑、瘀点，苔薄白，脉沉细涩。此型常见于初中期患者。

【治法】活血化瘀，通络散结。

【方药】内服活血通脉饮加减、舒脉汤，同时兼服四虫片、活血通脉片、舒脉康等。

（二）湿热下注证

【主证】患部肿胀、疼痛、灼热，压痛明显，伴发热，口渴不欲饮。舌质红，苔黄腻，脉滑数。多见于并发下肢深静脉血栓形成者的急性期。

【治法】清热利湿，活血化瘀。

【方药】内服四妙勇安汤加味、茵陈赤小豆汤（茵陈、赤小豆、鸡血藤、金银花、忍冬藤、生苡仁各30g，苍术、苦参、防己、泽泻、黄柏各10g，牛膝、赤芍各18g）。

（三）脾肾阳虚证

【主证】患肢肿胀、沉重，朝轻暮重，伴腰酸畏寒，倦怠乏力，纳少不渴或皮色暗褐，溃疡经久不愈，肉芽灰白，脓水清稀。舌质淡胖，苔薄白，脉沉细。

【治法】温肾健脾，利湿通络。

【方药】内服温阳健脾汤。

三、外治疗法

（一）熏洗疗法

可促进患肢侧支循环的建立，和减轻下肢淤血症状。可应用活血止痛散或活血消肿洗药，煎汤乘热熏洗患肢，2～3次/日。发生小腿溃疡者，可应用溃疡洗药熏洗患处。

（二）肢体压力疗法

1896年Unna就采用压力绷带、固定压迫和弹力医疗袜疗法。长期以来一直是慢性静脉功能不全（CVI）手术前后、手术效果不好、没有手术指征、不宜手术和药物治疗的众多患者应该接受的疗法。其主要作用是减少静脉反流、促进静脉回流、降低静脉压力、增强肌肉泵的射血功能，从而减轻CVI症状和促进静脉溃疡愈合。弹力绷带的压力不易掌握，最好穿着型号适宜的从足到大腿的有压力梯度的弹力医疗袜。踝部压力为40mmHg。单独采用间歇性气囊加压疗法的效果较差，配合应用弹力医疗袜治疗可提高治疗效果。

（三）局部溃疡治疗

发生小腿溃疡者，可按静脉性溃疡予以换药处理。可以适当应用外用肝素制剂海普林软膏、布洛芬和双氯芬酸乳剂等，均有良好的抗炎消肿和止痛作用。国外报道局部抗生素“对溃疡愈合没有任何帮助”。研究证明皮肤生长因子、重组成纤维细胞生长因子（rb-GF）和粒细胞-巨噬细胞集落刺激均有促进溃疡愈合的作用。

四、药物治疗

近些年来将植物和合成的静脉活性药物不断用于临床，有遏制和缓解CVI病理生理变化的作用。其共同作用是可以增加静脉张力，降低血管通透性，促进静脉、淋巴回流和提高肌泵的功能。尽管说不能改变静脉器质性病理变化，如能坚持治疗，就可以获得明显的临床效果。该疗法适用于仅有静脉性水肿的早期患者，以及没有手术指征的和不接受手术治疗的中晚期患者。

1.丹参注射液，中药丹参提取物，可以祛瘀止痛、活血通经。常用10～20ml，加入5%葡萄糖注射液或0.9%生理盐水500ml中，1次/日，静脉滴注，15次为1疗程。

2.维脑路通1.0g，加入5%葡萄糖注射液或生理盐水500ml中，静脉滴注，每15天为1疗程。

3.β-七叶皂苷钠，由娑罗子中提取，具有抗渗出、消水肿、恢复毛细血管正常通透性、抑制蛋白质透过血管进入炎症区域、增加静脉张力、改善微循环的作用，可用于治疗各种肿胀。常用10mg加入0.9%生理盐水250ml中，静脉滴注，每15天为1疗程。

4.爱脉朗（alvenor），是从柑橘皮中提纯的黄酮类物质，颗粒直径小于2μm，肠道吸收好，起效快。爱脉朗有增多巨噬细胞、提高蛋白溶解活性和减少组织内蛋白含量等作用，可使淋巴回流量增加200%。

5.迈之灵（aescuven forte），原名强力脉痔灵，是从马栗树种子中提纯的物质。其特点是蛋白糖溶酶体活性为60%～120%，对减轻肢体水肿有良好效果。国外应用已有30多年，对其治疗效果给予充分肯定。

6.威利坦（venostan），是从马栗树种子中提纯的黄酮类物质，具有调节前列腺素合成、抑制蛋白酶、清除自由基等作用。

7.前列腺素E1
 （PGE1
 ），可降低皮肤病变的炎症反应、抑制血小板聚集和改善肢体微循环，对淤滞性皮炎、脂性硬皮症和静脉性溃疡均有治疗作用。

8.己酮可可碱（pentoxifylfine），具有扩张血管、改善红细胞功能、抑制中性粒细胞活性、减少白细胞与血管内皮细胞黏附及拮抗氧自由基等作用，符合治疗皮肤脂肪硬化症和静脉溃疡的治疗要求。

9.其他静脉活性药物：静可福（ginkor fort）是银杏叶提取物；曲克芦丁香豆素片（troxrutintab，又名肿消净）；克炎肿片（α-苯吡酮和黄酮苷组成）；七叶素类制剂；磷酸腺苷和氨甲庚醇等，均是慢性脉功能不全治疗的有效药物。

发生下肢深静脉血栓形成者，可行溶栓治疗。

五、手术治疗

髂静脉受压综合征是一种静脉机械性阻塞性疾病，一旦有严重狭窄或阻塞，都应该施行手术矫正。

（一）适应证

1.临床上有明显的静脉回流障碍表现，经静脉彩超和静脉造影显示有静脉明显狭窄（＞50%）和完全阻塞者。

2.在为下肢深静脉血栓形成取栓术中发现主要由于髂静脉受压综合征（髂静脉狭窄＞50%）而引起者。

3.外阴部和耻骨区有明显的浅静脉曲张和静脉瘤样变（妇女阴道壁有者），或伴有不同程度静脉回流障碍表现，经静脉造影证实是由髂静脉受压综合征引起，病变远近端压力差＞1.5mmHg者。

4.盆腔肿物或纤维瘢痕引发的髂静脉受压综合征，应进行手术处理。

（二）禁忌证

年老体弱、多病及不能耐受创伤大的手术者；有血液凝固异常、出血性疾病和肢体病变严重等不宜接受手术者。

（三）常用手术方法

治疗髂静脉受压综合征的手术种类较多，各有不同的指征和手术操作要求。手术具体方式的选择可根据病变特点、程度和主客观条件来决定，常用手术方法有介入治疗和外科手术治疗。

1.介入治疗

介入治疗（球囊扩张和支架植入）是近些年发展起来的治疗髂静脉受压综合征的一种新手段。它采用导管技术直接作用于病变段血管，既通过扩张技术解除了血管的狭窄，又依靠血管内支撑技术避免了静脉再次被动脉和腰骶椎压扁，具有微创、简单、有效和恢复快等特点，并发症较少，有良好的应用前景。

髂静脉腔内成形术是经皮腔内血管成形术（PTA）和支架植入术的联合治疗方法，是髂静脉狭窄＞40%的首选治疗技术。根据国内外经验，在左股、颈总和胭静脉3个插管入路中以胭静脉较为合适，原因是术后穿刺点加压止血时，对髂静脉的血流影响和血栓发生率均少于股静脉途径。但缺点是患者需要俯卧位，肥胖患者多有不便，以及一旦扩张失败或施行其他手术时，需要重新改变体位。

（1）操作方法　手术在局麻下按常规进行。手术区常规消毒铺巾，在静脉穿刺成功后，置入导管鞘，先造影观察局部病变的程度和范围。如血管狭窄未闭塞，则先插入软头导丝通过狭窄病变段，再以球囊扩张。如果血管高度狭窄甚至闭塞，导丝通过阻力太大，可改用直形或J形导丝缓慢推进，通过病变部位，然后插入造影导管行静脉造影，证实导管在下腔静脉内，并再次确定病变部位和程度；如导丝软头不能通过，则先用单弯导管，将导管头端指向腔静脉方向用导丝硬头穿刺，穿通闭塞部位，一旦导管通过，立即造影证实是否在下腔静脉内。常规测定狭窄两端的压力差，一般压力差是2.03～17.93mmHg，平均为6.1mmHg。术后压力差为0。然后通过套管插入双腔球囊导管，应用注射器手推30%的低浓度造影剂充盈球囊缓慢分次扩张狭窄的方法，一直扩张到满意或不能再扩张时为止。绝大多数髂静脉受压综合征是由于受挤压而引起，所以即使狭窄部位扩张比较满意，但由于左髂总静脉仍处受压地位，扩张后再狭窄率是相当高的，因而应该植入支架来预防，支架放置后需再次造影以观察支架的位置和血流情况。一般扩张采用直径10～12mm球囊，支架具体长度则取决于病变部位，一般采用直径12～14mm进口网状支架。李晓强等在成功扩张的125例中，植入支架33例。经验是扩张球囊12～16mm，选用美国Boston公司进口Wallstent支架的内径为14～16mm，或者选用沈阳永通公司生产18～20mm内径的Z形自膨式支架。按常规要求放置支架。

（2）注意事项

①在髂静脉高度狭窄或闭塞时，远侧静脉扩张，管壁极薄，极易被导丝或导管穿破，应选用超滑导丝软头或导管头端通过病变部位；除局部已完全闭塞，确需借助强力穿通，否则切忌使用导丝硬头。

②支架放置位置应以近端为准，避免支架过多进入下腔静脉，影响对侧髂静脉血液回流或形成血栓，特别是应用进口网状支架，其近端进入下腔静脉的长度应控制在3mm以内。

③狭窄部位的扩张程度直接影响支架放置后的稳定性，扩张后要求病变局部不应再有狭窄环，否则放置支架后易发生移位。

④应注意观察支架放置后是否移位，如移至狭窄段以远，因原狭窄病变的回缩及远端血流缓慢，并且在扩张时损伤血管内膜，支架放置后增加局部的粗糙面，很容易发生血栓形成。

⑤患者回病房后须抬高患肢并行循环驱动，常规应用抗凝疗法和活血化瘀治疗，定期检查血液凝固学指标；注意观察有无患肢肿胀、小腿后侧疼痛等静脉血栓形成征象。

（3）常见并发症　包括穿刺部位出血、血肿，髂静脉损伤及血肿形成，急性髂股静脉血栓形成等。

①静脉壁穿破及周围血肿形成：多发生在髂静脉高度狭窄或完全闭塞时。髂静脉阻塞后，阻塞远侧的静脉常呈扩张状态，静脉壁菲薄，在导管或导丝通过阻塞部位时，极易穿破扩张膨大的血管壁。所以，在遇到髂静脉高度狭窄或闭塞时，应在单弯导管的引导下，采用超滑导丝软头仔细寻找狭窄的血管缝隙，多可以通过病变部位。在操作过程中，导管通过病变部位时和球囊扩张后的两次造影是必须施行的，这样可以及时观察是否有血管损伤。如果发现血管损伤，应在30分钟后再造影观察血肿有无增大。如无明显增大，可将患者送回病房观察治疗；如有明显增大，可在血管损伤处用球囊行腔内压迫30～60分钟，局部出血多可停止。在观察治疗期间，注意监测患者血压、心率的变化，保持循环系统的稳定。

②髂股静脉血栓形成：静脉血管高度狭窄或闭塞，病变段血管内皮结构消失，多被纤维组织代替；病变段较长，扩张时损伤血管内皮，支架置入后增加血管的粗糙面，周围大量侧支循环的建立，使流经该段血管的血液流量、压力降低，即使介入治疗矫正了局部的血管病变，也难以改变局部的低血流量状态。所以术后几天至几周内仍有可能继发急性髂静脉血栓形成，可以考虑在患肢股部加做临时性股动静脉瘘，术后2～3个月关闭瘘口。

2.外科手术治疗

由于髂静脉受压综合征的发生既有管腔的狭窄又有外来的压迫，所以在手术方式的设计上单纯地纠正血管狭窄或解除外来的压迫均不能满足治疗的要求，而且难以获得良好的远期疗效。

（1）左髂总静脉松解术　在髂静脉PTA失败、不满意或某种原因需剖腹手术探查时，可以游离右髂总动脉，松解对左髂总静脉的粘连和压迫，使后者管腔扩大到＞70%，然后在动、静脉之间嵌入衬垫物，或在病变段静脉周围包裹一圈带外支持环的膨体聚四氟乙烯血管，以防静脉再受挤压。1972年Trimble首先开展此种手术。1998年包文等为5例髂静脉受压综合征施行此种手术，即用一段5cm长，1.4～1.6cm直径的涤纶人造血管，剖开后套在受压的静脉上，认为简单可行，可防再受挤压。带支架环人造血管的抗压力大，会更有效预防术后再受挤压。

（2）左髂总静脉切除移植术　对于该静脉严重狭窄和闭塞应用介入手术不能或失败者，可将病变段静脉切除，并用带外支持环人造血管间置原位移植术。李晓强和赵军等分别施行此种手术31例和5例，均获良好效果。

（3）髂-腔静脉转流术　在施行上述原位移植术困难时，可直接用人工血管将左髂总静脉血转流到下腔静脉。最好力争在不完全阻断下腔静脉血流情况下手术，并用带外支持环人造血管为移植物。

（4）右髂动脉移位（植）术　1965年Cockett和1970年Rigas开始是将右侧髂总动脉充分松解和解除对左髂总静脉压迫后，为避免该静脉再受压迫，就应用筋膜条或人造血管将右侧髂总动脉移位（悬吊）固定到右侧腰肌上。1964年Calnon等开始应用的，就是在完成髂动脉松解后，将右侧髂总动脉移位于左髂总静脉后方再吻合；或者像1978年Jaszcaak等报道的那样，间置一段人造血管将其近心端与腹主动脉或左髂总动脉吻合。

（5）左股动静脉瘘术　静脉重建术存在着血栓形成的三大危险因素，即血管损伤、血流缓慢和血液黏稠度过高，从而构成术后早期血栓形成发病率很高的重要原因。为了提高静脉重建术的通畅率，早在1953年Kunlin就首先提出做暂时性股动静脉瘘术（FAV-F）。但由于学者们的评价不一，一直到20世纪80年代，在自体或人造静脉转流或间置移植腔、髂或股静脉实验研究证实其能提高其通畅率后，才逐渐受到重视和推广，可将各种静脉重建术的远期通畅率提高1倍以上。其原因是由于暂时性股动静脉瘘术可以增加重建静脉血流量，加快血流速度，减少血小板和纤维蛋白在局部沉积，启动自发性血栓溶解功能和延缓新生内膜的增生等效应。在造瘘时，吻合口应小于动脉管径，如果血流量过大，有引发右心衰竭的可能。如用电磁流量计检测，Ijima等认为血流量控制在200ml/min为宜，如果＜100ml/min，则不能发挥其作用。对于髂静脉受压综合征，在PTA和支架植入术，包括静脉取栓术和Palma术等各种重建术，均宜立即施行暂时性股动静脉瘘术。至于瘘关闭时间，如无右心负荷明显增加临床表现，可在术后2～3个月关闭。

（6）髂静脉成形术　对于受压静脉壁肥厚性狭窄、腔内隔膜和粘连结构切除术或其他手术后有可能使髂静脉明显狭窄者，可应用自体静脉或人造血管以补片移植方式来扩大管腔和预防再狭窄。

（7）大隐静脉-大隐静脉或股静脉交叉转流术　此手术是Palma于1958年提倡应用，1968年Dale予以推广，故常称为Palma或Palma-Dale术。此适用于髂或髂股静脉血栓或阻塞不宜施行静脉重建术或失败而有严重静脉回流障碍的患者。手术方法是取对侧大隐静脉，通过耻骨上皮下隧道与患侧大隐静脉或股静脉端侧吻合。谭鸿雁提出，如有可能可同时采用与大隐静脉侧和股静脉端侧吻合，可以获得更好的转流效果。1985年Gruss提出应用真丝人工血管、ePTFE人造血管代替自体静脉作转流移植物，通过腹股沟上和腹直肌后呈“S”形与健侧髂外静脉端侧吻合。优点是人造血管受到腹直肌的保护，符合静脉血向心流动的原理，缩短手术时间和适用于对侧大隐静脉不理想的患者。但在文献中，还缺乏大组手术病例报道。早在1968年Dumanian等为了提高Palma手术的成功率和远期效果，提出应以暂时性动静脉瘘作为常规的附加手术。

（8）髂-股静脉血栓取除术　长期以来，对于髂股静脉血栓形成的取栓术问题，一直存在着两种倾向。自从溶栓或新抗凝剂的广泛应用于临床，手术取栓的报道明显在减少。但如果以国内外最近报道左侧髂股静脉血栓形成主要由髂静脉受压综合征引起为根据，对其取栓术似应抱着更为积极的态度，并在取栓术中如认定有髂静脉受压综合征病变，就应采用相应的手术来矫正。

（9）对继发的下肢静脉曲张切除术和深静脉瓣膜修复手术　如前所述，髂静脉受压综合征在临床上常以下肢静脉曲张和深静脉瓣膜关闭不全的体征出现，而且单纯施行浅静脉结扎切除术也不会收到满意的治疗效果。相反，对有深静脉Ⅲ、Ⅳ重度反流和重度浅静脉曲张及静脉迂曲成团者，在为髂静脉受压综合征施行髂总静脉重建术后也很难恢复静脉瓣膜的功能和使迂曲成团的静脉消失。所以国内外学者均主张同时或是在近期做相应的瓣膜修复和浅静脉切除手术。

（10）静脉溃疡手术　上述静脉手术都可以加速静脉溃疡的愈合。但有不少溃疡愈合较慢，甚至比较困难，尤其是大面积溃疡（5cm2
 以上）。1999年Gloviczki应用腔镜筋膜下交通支结扎术（SEPS）治疗156例静脉溃疡，1年内愈合率88%，平均54天。所以，有些溃疡常需附加手术来加速其愈合。

①游离皮肤移植术：在溃疡创面感染控制、肉芽形成后可以采用一般的点状或皮片皮肤移植术。

②皮瓣移植术：早在1916年Homans就推崇Thiesch植皮术。最近李柱田为病程20天～20年静脉溃疡11例施行了带蒂逆形皮瓣移植术。手术在止血带下进行，彻底切除迂曲、扩张的静脉和结扎穿通支静脉；切除溃疡周围变性、硬化组织，以保证病区的血液供应；按要求处理皮瓣、彻底止血、引流和压迫包扎，均获满意效果。此外，还有带血管游离皮瓣移植术，但应具备显微血管外科技术。

③生物皮肤移植术：近些年来，皮肤组织工程学研究又有新的进展。分离和培养的皮肤特异性表皮干细胞，具有促进皮肤及其附属器（毛囊、汗腺等）的生成和修复的功能，使皮肤溃疡从解剖修复进入生理修复的时代成为可能。

④溃疡周边缝扎术：陈翠菊等报道340例384条肢体静脉溃疡，在常规静脉手术的同时施行溃疡周边缝扎术，几例全在术后5～14天溃疡愈合，3～8年随访192例，仅有1例复发。

（四）注意事项

松解髂静脉手术要轻柔、仔细和充分，力求避免严重损伤和术后再遭受挤压。在施行PTA手术时，一定要按照PTA和放置支架的技术要求进行。万勿强行通过导丝损伤和穿破壁薄的静脉，要严格按其他静脉重建术的指征和血管外科基本原则进行操作。静脉重建术后应常规做暂时性股动静脉瘘术。

外科手术后的处理与介入治疗后的处理类似，重点在于抗凝溶栓、抗生素治疗，预防移植的血管血栓形成及感染。但外科手术创伤大，在抗凝溶栓后创面出血的可能性较大。在术后处理过程中为了避免移植物血栓形成，又不至于造成大出血，应反复监测PT、APTT的变化，注意观察引流物的量和性质。

髂静脉腔内外手术后都存在着静脉血栓形成的高危因素，特别是髂静脉病变长、球囊扩张困难、支架植入不顺利和反复导管取栓的病例，更容易发生下肢深静脉血栓形成。为了预防下肢深静脉血栓形成，术后可采用下肢静脉气囊驱动装置，或抬高患肢和经常伸屈运动踝关节以促进静脉回流。常规选择口服阿司匹林、安步乐克、盐酸噻氯吡啶、TXA2
 合成酶抑制剂、PGE1
 制剂、中成药等促进静脉血液循环和防治血栓形成。必要时可考虑应用低分子肝素和尿激酶等溶栓制剂。迄今还缺乏规范性用药经验，可酌情选用和总结经验。如果血栓形成，再度取栓手术的效果常不满意，即使施行取栓术，也应适当选用溶栓药物治疗。

第七节　预　 后

由于目前不少临床医生对髂静脉受压综合征还缺乏应有的认识，会将继发于髂静脉受压综合征的下肢静脉曲张、深静脉瓣膜关闭不全和深静脉血栓形成误诊为原发性静脉病变而进行治疗。所以目前还很难谈髂静脉受压综合征的全部预后问题，但对能够早期和明确诊断的髂静脉受压综合征者效果还是比较满意的。髂静脉受压综合征患者虽无性命之忧，但是若不能早期诊断或在并发深静脉血栓形成后进行矫正手术，其生活质量明显下降，预后很难令人满意。
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