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正压氧疗联合药物改善肺循环能提高高海拔地区
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【摘要】 目的  观察正压氧疗联合药物改善肺循环治疗高海拔地区重症病毒性肺炎的疗效。方法  采用 

双向队列研究方法，选择西藏自治区人民医院收治的重型病毒性肺炎及合并心肺基础疾病的普通型病毒性肺

炎患者作为研究对象，以前期实施常规诊疗的患者作为对照组；后期在实施常规诊疗基础上，采取积极正压

氧疗联合药物改善肺循环的新治疗方案的患者作为研究组。观察两组患者治疗有效率（包括病毒核酸转阴

时间、住院时间、28 d 随访死亡情况）和治疗前后心肺功能指标〔肺动脉压、三尖瓣环收缩期位移（TAPSE）、

左室每搏量（SV）、肺部超声评分（LUS）〕的变化，并绘制 Kaplan-Meier 曲线分析两组患者 28 d 累积生存率。 

结果  两组病毒核酸转阴时间、住院时间比较差异无统计学意义。与对照组比较，研究组 28 d 病死率明显

降低〔6.5%（2/31）比 25.0%（13/52），P＜0.05〕；与治疗前比较，研究组治疗后肺动脉压逐渐下降，TAPSE 明

显升高，左室 SV 明显增加，治疗后 10 d 比较差异均有统计学意义〔肺动脉压（mmHg，1 mmHg≈0.133 kPa）：

28.84±8.71比 34.68±10.76，TAPSE （cm）：2.37±0.11比 2.03±0.41，SV（mL）：68.68±7.17比 59.61±6.73，均 P＜
0.05〕；肺部病变特别是双肺渗出性病变较治疗前明显好转，肺不张改善明显，LUS 明显降低（分：14.77±5.33

比 20.32±5.63，P＜0.01）。Kaplan-Meier 曲线分析显示，研究组 28 d 累积生存率较对照组明显升高（Log-Rank

检验：χ2＝4.510，P＝0.034）。结论  高海拔地区患者积极使用正压通气并早期给予改善肺循环药物治疗后肺

动脉压明显下降，左心和右心功能及肺部渗出性病变明显改善；而以上改善可能降低高海拔地区病毒性肺炎及

合并心肺基础疾病病毒感染患者的病死率。
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【Abstract】 Objective  To  observe  the  efficacy  of  positive  pressure  oxygen  therapy  combined  with  drugs  to 
improve pulmonary circulation in the treatment of severe viral pneumonia in high-altitude areas.  Methods  A two-way  
cohort study was conducted. Patients with severe viral pneumonia and those with common viral pneumonia complicated 
with  underlying  heart  and  lung  diseases  admitted  to  department  of  intensive  care  unit  of Xizang Autonomous Region 
People's  Hospital  were  selected  as  the  research  subjects.  Patients  who  received  conventional  treatment  in  the  early 
stage were assigned to the control group, while those who received conventional treatment plus active positive pressure 
oxygen therapy combined with drugs to improve pulmonary circulation in the later stage were assigned to the study group. 
The treatment effective rates of the two groups were observed (including the time for viral nucleic acid to turn negative, 
hospital  stay,  and  28-day  follow-up mortality)  and  changes  in  cardiopulmonary  function  indicators  [pulmonary  artery 
pressure,  tricuspid annular plane systolic excursion (TAPSE),  left ventricular stroke volume (SV), and lung ultrasounol 
score (LUS)] before and after treatment were also observed, and the Kaplan-Meier curve was drawn to analyze the 28-day  
cumulative survival rate of  the two groups.  Results   There was no statistically significant difference  in  the time for 
viral nucleic acid to turn negative and hospital stay between the two groups. Compared with the control group, the 28-day  
mortality  in  the  study group was significantly  lower  [6.5%  (2/31) vs. 25.0%  (13/52), P < 0.05]. Compared with before 
treatment,  pulmonary  artery  pressure  gradually  decreased,  TAPSE  significantly  increased,  and  left  ventricular  SV 
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  在我国约有 0.8 亿人居住高海拔地区，其中

有 5%～10% 的高地人因失去高原适应能力而患

有慢性高原疾病。高原性肺动脉高压（high altitude 

pulmonary hypertension，HAPH）是 其 典 型 代 表，

它的特征是平均肺动脉压（mean pulmonary artery 

pressure，mPAP）＞30 mmHg（1 mmHg≈0.133 kPa）

或收缩肺动脉压（pulmonary artery pressure，PAP）＞
50 mmHg、居住地海拔高、中度低氧血症、存在或不

存在右心肥厚和右心衰竭及无红细胞增多症〔女

性血红蛋白（hemoglobin，Hb）＞190 g/L，男性 Hb＞ 

210 g/L〕。PAP 升高与 HAPH 患者的严重右心衰

竭相关。目前 HAPH 的发病机制尚未清楚，通常认

为与低氧刺激诱导离子通道活性改变、氧化应激损

伤、炎症细胞因子、肺动脉血管收缩、血管重塑继

发的肺血管阻力增加有关［10］。而在高原地区居住

的人群，慢性肺部疾病的发病率也较高，如慢性阻

塞性肺疾病（chronic obstructive pulmonary disease，

COPD）、肺结核伴支气管扩张、哮喘等［11］。而慢性

肺部疾病也会导致 PAP 升高，且高海拔的低气压和

缺氧环境可能会加重慢性肺部疾病患者的气体交换

障碍和缺氧程度，进而加重肺动脉高压程度并促进

肺心病的发展，导致更高的病死率［12-16］。

  肺循环微血栓形成与肺部渗出同时存在，将导

致肺循环阻力增加，PAP 升高［17-18］。所以，在高原

地区居住的人群出现病毒感染后，对于合并 HAPH、

红细胞增多症或 COPD 等肺部疾病的患者将进一步

导致肺循环阻力增加，发生严重肺动脉高压甚至导

致肺源性心脏病。

  病毒感染导致的静脉血栓栓塞症和局部小动

脉、肺泡毛细血管的原位血栓形成，在没有禁忌证

  病毒性肺炎是一种由严重急性呼吸系统综合

征（severe acute respiratory syndrome，SARS）引起的

疾病。在高原地区，病毒感染导致毛细血管微血栓

形成是该类肺炎的显著临床特征，它是系统性的，可

以发生在任何器官，毛细血管越丰富的器官受到的

影响越大，肺毛细血管最为丰富，肺微血栓的形成会

导致终端效应（即有通气，无灌注），临床上表现为严

重且难以纠正的低氧血症［1］。微血栓的形成机制

目前尚未完全清楚，Leppkes 等［2］研究发现，重症肺

炎患者的微血管内形成了明显的中性粒细胞胞外诱 

捕网（neutrophil extracellular trap，NET），NET 在血管

内聚集会导致受影响的血管迅速闭塞、微循环紊乱

和器官损伤。还有研究者认为，体内各种细胞释放

的细胞外囊泡（extracellular vesicle，EV）可通过循环

携带 SARS 冠状病毒（SARS associated coronavirus，

SARS-CoV-2），SARS-CoV-2 细胞入侵导致血管内

皮损伤并攻击远处的组织和器官，EV 所表达的组

织因子和磷脂酰丝氨酸会进一步加重血栓形成［3］。

内皮损伤后进一步引起的炎症反应和凝血通路异

常在病程进展中发挥着关键作用［4］。而肺内毛细

血管微血栓的形成有可能导致 PAP 逐渐升高，病程

迁延即可造成右心功能损害。右心室功能障碍的

高原患者超声心动图下表现为右心室扩张、严重右

心室扩张伴室间隔矛盾运动和右心室收缩功能障

碍（肺心病），这在重症急性呼吸窘迫综合征（acute 

respiratory distress syndrome，ARDS）患者中最为明

显［5］。此后，多个研究显示，患者右心功能损害很

普遍，右心功能障碍越严重的患者肺部病变也越重，

提示后负荷增加是这类患者右心功能障碍的主要 

原因［6-9］。

significantly  increased  after  treatment  in  the  study  group,  and  the  differences  were  statistically  significant  compared 
with 10 days after treatment [pulmonary artery pressure (mmHg, 1 mmHg≈0.133 kPa): 28.84±8.71 vs. 34.68±10.76, 
TAPSE  (cm):  2.37±0.11  vs.  2.03±0.41,  SV  (mL):  68.68±7.17  vs.  59.61±6.73,  all P  <  0.01].  Pulmonary  lesions, 
especially  bilateral  pulmonary  exudative  lesions,  significantly  improved  compared  with  before  treatment,  atelectasis 
improved significantly, and LUS significantly decreased (14.77±5.33 vs. 20.32±5.63, P < 0.01). Kaplan-Meier curve 
analysis  showed  that  the  28-day  cumulative  survival  rate  in  the  study  group was  significantly  higher  than  that  in  the 
control group (Log-Rank test: χ2 = 4.510, P = 0.034).  Conclusion  Active use of positive pressure ventilation and 
early administration of drugs to improve pulmonary circulation in patients in high-altitude areas can significantly reduce 
pulmonary artery pressure and significantly improve left and right heart function and pulmonary exudative lesions. These 
improvements may reduce the mortality rate of viral pneumonia and viral  infections complicated with underlying heart 
and lung diseases in high-altitude areas.

【Key words】  Positive pressure oxygen therapy;  Medication;  Pulmonary arterial hypertension;  High altitude 
areas;  Viral pneumonia 
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的情况下治疗以抗凝为主，临床使用肝素可改善患

者预后，降低病死率［4］。对于肺动脉高压的患者，

降低 PAP 可改善肺循环，而且有研究显示，高原地

区病毒性肺炎患者更易患肺动脉高压。《中国肺动

脉高压诊断与治疗指南（2021 版）》［19］中指出的特

异性治疗有内皮素受体拮抗剂（endothelin-receptor  

antagonists， ERA）、磷 酸 二 酯 酶 5 型 抑 制 剂

（phosphodiesterase type 5 inhibitor，PDE5）、钙通道拮

抗剂抑制剂、可溶性鸟苷酸环化酶 (soluble guanylyl 

cyclase，sGC)、前列环素类似物和前列环素受体激动

剂。硝酸酯类扩血管药物硝酸甘油具有扩血管、改

善肺循环、降低 PAP 的作用，主要药理学作用是释

放一氧化氮、松弛血管平滑肌，引起血管扩张［20-21］。 

右心衰竭是肺动脉高压的并发症，是导致患者死亡

的重要原因，左西孟旦能增强心肌收缩力但不影响

心室舒张，它的正性肌力作用和扩血管作用可使血

管收缩力增强，前负荷和后负荷降低，改善心脏功

能。有研究表明，左西孟旦对肺动脉高压及右心衰

竭有积极的改善作用［22］。更有学者提出，左西孟旦

有抑制全身炎症反应和调节心脏不良重塑的多效

性，可作为治疗 SARS-CoV-2 感染期间急性右心衰

竭的首选药物［23］。

  在西藏地区重症病毒性肺炎患者的救治过程中

发现，合并心肺基础疾病的轻症患者和无心肺基础

疾病的重症患者低氧血症更加顽固，出现肺动脉高

压或因病毒性肺炎导致原有心肺疾病迅速加重，合

并严重肺部细菌感染等急危重症屡屡出现，仅依靠

抗病毒、抗凝、普通氧疗，甚至俯卧位通气等常规治

疗手段效果欠佳，病程迁延，这与低海拔地区病毒性

肺炎患者的病理生理特点可能存在一定的差异，患

者的肺循环阻力得不到及时、有效控制很可能影响

治疗效果，造成不良预后，进而会增加医疗成本。

  因此，本研究观察在西藏地区重型、危重型病

毒性感染以及合并慢性肺部疾病的高海拔地区轻

症患者中一方面尽量给与高流量吸氧或无创通气，

甚至有创正压通气氧疗；另一方面使用药物积极

改善肺循环阻力，降低 PAP 治疗对临床疗效、氧

合、心肺功能、疗程及预后的影响，以期为临床提供 

参考。

1 资料与方法   

1.1  研究对象：采取双向队列研究方法，前期收集

在西藏自治区人民医院治疗的重型病毒性肺炎及合

并心肺基础疾病的轻型病毒性肺炎患者，后期收集

应用积极正压氧疗联合药物改善肺循环治疗方案的

相应病毒性肺炎患者作为研究对象。

1.1.1  纳入标准：① 年龄 18～85 岁；② 诊断为重

型病毒性肺炎或合并心肺基础疾病的轻症患者。

1.1.2  排除标准：① 患者存在正压氧疗相关禁忌

证；② 存在严重休克等使用改善肺循环药物的禁忌

证；③ 孕妇或哺乳期女性。

1.1.3  伦理学：本研究符合医学伦理学标准，并经

西藏自治区人民医院伦理委员会批准（审批号：

ME-TBHP-23-03），对患者采取的治疗均参照指南

标准执行，并在中国临床试验注册中心注册（注册

号：ChiCTR 2300074359）。

1.2  研究分组及治疗方法：以前期实施常规诊疗的

患者作为对照组；后期在实施常规诊疗基础上，采

取积极正压氧疗联合药物改善肺循环的新治疗方案

的患者作为研究组。入组患者在常规病毒性肺炎治

疗的基础上，积极采用正压氧疗，研究组使用经鼻

高流量氧疗（high flow nasal cannula oxygen therapy，

HFNC）、无创通气（non-invasive ventilation，NIV）、有

创机械通气（invasive mechanical ventilation，IMV），

同时结合药物改善肺循环。

1.3  资料收集：① 一般资料：包括患者性别、年龄、

身高、体质量；② 休息和活动后未吸氧情况下脉搏

血氧饱和度（pulse oximetric saturation，SpO2）；③ 影 

像学检查资料：包括应用新方案治疗前及治疗

后 1、4、7、10 d 超声心动参数〔PAP、三尖瓣环收 

缩期位移（tricuspid annular plane systolic excursion，

TAPSE）、左室每搏量（stroke volume，SV）、肺部超声

评分（lung ultrasounol score，LUS）〕；④ 治疗相关资

料：包括患者正压氧疗应用时间、改善肺循环使用

药物种类和剂量及使用时间、抗凝药物使用情况；

⑤ 主要预后指标：包括病毒转阴时间、患者住院时

间、正压氧疗时间、气管插管率、28 d 生存率。

1.4  统计学方法：使用 SPSS 26.0 统计软件分析数

据，计量资料符合正态分布情况下以均数 ± 标准差

（x±s）表示，采用独立样本 t 检验；非正态分布情况

下以中位数（四分位数）〔M（QL，QU）〕表示，采用秩

和检验；对分类变量的计数资料以例（率）表示，采

用χ2 检验。绘制Kaplan-Meier 生存曲线，比较两组 

28 d 生存率的差异。P＜0.05 为差异有统计学意义。

2 结 果 

2.1  一般情况比较（表1）：对照组共纳入52例患者， 

研究组共纳入 31 例患者。两组患者性别、身高比
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2.7  两组 28 d 生存情况比较（图 1）：Kaplan-Meier

曲线分析显示，经过治疗方案的改进，研究组患者

28 d累积生存率较对照组明显升高（Log-Rank检验：

χ2＝4.510，P＝0.034）。

较差异无统计学意义（均 P＞0.05）；研究组体质量

和年龄均明显大于对照组（均 P＜0.05）。

表 1　不同治疗方法两组病毒性肺炎患者一般情况比较

组别
例数

（例）

性别（例） 年龄

（岁，x±s）
身高

（cm，x±s）
体质量

（kg，x±s）男性 女性

对照组 52 20 32 55.83±20.21 160.08±13.04 59.78±15.21
研究组 31 15 16 64.65±13.85 162.52±  6.73 70.90±12.58

χ2 / t 值 0.785 2.354 0.966     3.431
P 值 0.376 0.021 0.337 ＜0.001

表 2　不同治疗方法两组病毒性肺炎患者
SpO2 水平比较（x±s）

组别
例数

（例）

SpO2

平静不吸氧时 步行 10 m 后未吸氧

对照组 52 0.85±0.07 0.83±0.09
研究组 31 0.83±0.08 0.82±0.06

t 值 -0.971 -0.576
P 值   0.334   0.566

2.2  不同治疗方法两组各时间点 SpO2 比较（表 2）： 

两组患者步行 10 m 后未吸氧时 SpO2 较平静不

吸氧时有所下降，但两组平静不吸氧时和步行

10 m 后未吸氧时 SpO2 比较差异均无统计学意义 

（均 P＞0.05）。

表 3　不同治疗方法两组病毒性肺炎患者氧疗方式比较

组别
例数

（例）

氧疗方式〔例（%）〕

鼻导管 面罩 HFNC NIV IMV

对照组 52 12（23.1）10（19.2）14（26.9）  9（17.3） 7（13.5）
研究组 31   0（  0.0）  0（  0.0）14（15.2）13（41.9） 4（12.9）

t 值   19.479
P 值 ＜0.001

2.3  两组氧疗方式的比较（表 3）：研究组 NIV 使用

率明显高于对照组，差异有统计学意义（P＜0.05），

对照组 IMV 使用率与研究组比较差异无统计学意

义（P＞0.05）。

2.5.2  两组患者住院时间比较（表 4）：对照组

平均住院时间与研究组比较差异无统计学意义 

（P＞0.05）。

2.5.3  两组患者 28 d 病死率比较（表 4）：研究组

28 d 病死率较对照组明显下降（P＜0.05）。其中对

照组使用 IMV 患者 7 例，28 d 内死亡 5 例；而研究

组 IMV 患者 4 例，28 d 内死亡 2 例。两组患者 90 d

存活情况因失访率高无法进行统计学分析。

表 4　不同治疗方法两组病毒性肺炎患者
预后相关指标比较

组别
例数

（例）

病毒转阴时间

（d，x±s）
住院时间

（d，x±s）
28 d 病死率

〔%（例）〕

对照组 52   9.89±13.43 16.08±13.49 25.0（13）
研究组 31 13.41±  6.20 14.68±  6.54   6.5（  2）

t 值 1.322 0.540 4.513
P 值 0.190 0.591 0.034

表 5　研究组患者各时间点 PAP、TAPSE、
SV、LUS 水平的比较（x±s）

时间
例数

（例）

PAP

（mmHg）

TAPSE

（cm）

SV

（mL）

LUS

（分）

治疗前 31 34.68±10.76 2.03±0.41 59.61±6.73 20.32±5.63
治疗 1 d 31 32.65±10.25 2.28±0.28 64.51±8.25 18.35±6.05
治疗 4 d 31 31.03±  9.30 2.31±0.18 66.40±6.46 16.42±5.41
治疗 7 d 30 29.48±  9.12 2.33±0.27 67.81±6.64 15.13±5.36
治疗 10 d 30 28.84±  8.71 a 2.37±0.11 a 68.68±7.17 a 14.77±5.33 a

注：与治疗前比较，aP＜0.05；1 mmHg≈0.133 kPa

2.6  研究组应用改善肺循环药物前后心肺功能的

变化比较（表 5）：研究组患者中使用硝酸甘油持

续泵注 21 例，用量为 5～15 μg/min，平均使用时间

为 180.5 h；使用硝普纳持续泵注患者 5 例，用量为

10～20 μg/min，平均使用时间为 126 h；使用左西

孟旦泵注患者 4 例，用量为 12.5 mg，泵注 24 h 后停

药；使用单硝酸异山梨脂注射液泵注 1 例，用量为 

5 mg/h，使用时间为 133 h。患者治疗前和治疗后 1、

4、7、10 d 行超声心动检查显示，与治疗前比较，治

疗后患者 PAP 逐渐下降，右心室收缩功能改善，左

室 SV 明显增加；治疗 10 d 后 PAP、LUS 明显降低，

TAPSE、SV 均明显升高（均 P＜0.05）；肺部病变与

治疗前比较明显好转，特别是双肺渗出性病变和肺

不张改善明显。

2.4  两组抗凝及俯卧位通气治疗情况比较：两组患

者在无禁忌症的情况下积极使用低分子抗凝治疗，

对照组和研究组使用抗凝治疗比例比较差异无统计

学意义〔71.2%（37/52）比 77.4%（24/31），P＞0.05〕。

研究组实施俯卧位通气患者比例较对照组明显 

升高〔96.8%（30/31）比 80.8%（42/52）〕，差异有统计

学意义（P＜0.05）。

2.5  患者预后相关指标比较

2.5.1  两组患者病毒转阴时间比较（表 4）：研究组

平均病毒转阴时间较对照组有所延长，但两组比较

差异无统计学意义（P＞0.05）。
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之一［24］。

3.3  在治疗过程中，本研究显示，两组患者平均病

毒转阴时间和住院时间比较差异无统计学意义，可

能是由于本研究调整的治疗措施主要针对心肺功能

的快速改善，对于病毒复制无直接抑制作用［25］。而

研究组平均住院时间略低于对照组，但两组平均住

院时间比较差异无统计学意义，考虑是研究组患者

病情更重，虽然预后较好，但心肺功能恢复需要时

间；而对照组患者病情较轻，病毒导致肺损伤较小，

恢复速度较快。另外本研究入组样本量较少，故两

组平均住院时间比较差异无统计学意义。

3.4  在两组患者病死率比较中，本研究显示，研究

组患者预后有明显改善，28 d 病死率明显下降。究

其原因可能是早期正压氧疗及给予改善肺循环药物

后，PAP 下降后患者左室和右室功能迅速改善，同

时正压氧疗可以帮助患者缓解因低氧血症而加重的

心脏负荷，肺通气 / 血流比值失调得到改善，氧合迅

速好转，故患者过度增强的呼吸驱动能在短时间内

得到缓解，肺损伤和渗出也能得到较快控制［26］，故

患者肺部超声检查可以看到 LUS 评分在短期内明

显下降。此外，本研究显示，即使被认为病毒性肺炎

引起重度 ARDS 患者行气管插管 IMV 后的病死率

较高，在使用新方案治疗后研究组患者的 28 d 病死

率也有所下降。

3.5  本研究的缺陷：由于受医院条件限制，患者来

源不稳定等因素的影响，两组患者的一般情况控制

不齐同，部分临床数据缺失严重，无法进一步分析患

者肺部感染、胸腔积液以及基础疾病对治疗的影响

等问题；此外，研究样本量较少，部分主要指标没有

看到显著性差异，综合各类因素，本研究结果可能存

在一定的偏倚，需要后续长期随访来验证。

4 结 论 

4.1  在高海拔地区患者积极使用正压通气并早期

给予改善肺循环的药物治疗后，重症病毒性肺炎患

者 PAP 明显下降，左心和右心功能及肺部渗出性病

变明显改善。

4.2  在遵循国家指南治疗的基础上，高海拔地区患

者积极使用正压通气并早期给与改善肺循环的药

物，可能降低高海拔地区病毒性肺炎患者的病死率。

4.3  在应用新治疗方案治疗过程中，研究组患者病

毒转阴时间和住院时间与对照组比较差异无统计学

意义。
利益冲突  所有作者均声明不存在利益冲突

3 讨 论 

  在本组患者的治疗过程中发现，高海拔地区人

群存在自身特点，由于长期低氧，患者普遍存在 PAP

增高，心肺功能代偿能力差等情况。结合病毒感染

高原患者的病理生理特点，即肺部毛细血管微血栓

形成，使得患者本身已经存在心肺功能代偿能力不

足的情况迅速恶化，肺部病变和心功能不全快速进

展，导致患者预后不良。基于此本团队设计了该研

究，即早期给予患者积极正压氧疗，在尽可能常规病

毒性肺炎治疗基础上早期开始应用改善肺循环的药

物，旨在降低肺动脉阻力，扩张肺小血管，改善肺通

气 / 血流比值，从而快速改善患者低氧血症，同时最

大限度保护患者的右心及左心功能，在后期重症和

危重症患者治疗中取得良好的效果。基于以上结

果，本研究设计了前后对照的队列研究，以进一步分

析患者预后情况及按照新方案治疗后血流动力学和

肺部病变的变化，以期了解其可能存在改善预后的 

机制。

3.1  本研究在两组患者一般情况的比较中表明，两

组患者性别结构和身高差异无统计学意义，平静不

吸氧和步行 10 m 后不吸氧情况下 SpO2 比较差异亦

无统计学意义，但研究组体质量和年龄明显高于对

照组，可能会对研究结果造成一定的影响，但结合研

究组患者预后指标明显改善的结果可以看出，虽然

研究组平均年龄更大，疾病严重程度更重，但预后更

好，也充分说明了加入新的治疗方案后，可能使得患

者有明显获益。

3.2  在常规治疗中，两组患者肝素使用情况差异无

统计学意义，但研究组 NIV 和 HFNC 等正压氧疗的

使用更加积极，这可能与研究组患者病情较重有关，

同时积极使用正压氧疗措施也是严格按照研究设计

方案执行，这也是后期重症患者病死率降低的原因 

图 1  不同预后两组患者 28 d 累积生存 Kaplan-Meier 曲线
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《中国中西医结合急救杂志》关于法定计量单位的写作要求

  执行 GB 3100-1993 《国际单位制及其应用》 及 GB/T 3101/3102 《有关量、单位和符号的一般原则 / （所有部分）量和单位》

的有关规定，具体执行可参照中华医学会杂志社编写的《法定计量单位在医学上的应用》第 3 版（人民军医出版社 2001 年出

版）。量的名称应根据 GB/T 3102.8-1993 《物理化学和分子物理学的量和单位》规定使用，如分子量应为相对分子质量。计量

单位使用正体。注意单位名称与单位符号不可混用，如：ng·kg-1·天 -1 应改为 ng·kg-1·d-1；组合单位符号中表示相除的斜线

多于 1 条时应采用负数幂的形式表示，如：ng/kg/min 应采用 ng·kg-1·min-1 的形式；组合单位中斜线和负数幂亦不可混用，如

前例不宜采用 ng/kg·min-1 的形式。量的符号一律采用斜体字，如体积的符号 V 应为斜体。血压及人体压力计量单位使用毫

米汞柱（mmHg），在文中第一次出现时须注明 mmHg 与 kPa 的换算系数。


