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　　【摘要】　大多数心脏植入式电子装置（ＣＩＥＤ）都需要跨过三尖瓣植入右室电极导线。

导线相关三尖瓣反流是指由于右室导线植入引起新发现或进行性加重的三尖瓣反流。

其影响因素有术前三尖瓣反流程度、右室舒张末内径、肺动脉高压、心房颤动、电极导线

种类和数量、电极导线尖端位置等。该文介绍ＣＩＥＤ导线相关三尖瓣反流的流行病学特

点、发生机制、危险因素、临床表现及治疗。
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　　三尖瓣反流是指由于先天性或后天性因素引

起三尖瓣病变，使三尖瓣环扩张，导致三尖瓣在心

室收缩期不能完全关闭的一种心脏瓣膜性疾病。

严重的三尖瓣反流可导致肺动脉高压、右心衰。无

论肺动脉压或左室射血分数如何，中度及以上三尖

瓣反流均与死亡率增加有关［１］。目前，植入式心脏

复律除颤器（ＩＣＤ）、永久性心脏起搏器（ＰＰＭ）和心

脏同步化治疗（ＣＲＴ）装置的使用逐渐增多，右室心

内膜电极导线引起的三尖瓣反流受到重视［２３］。

１　流行病学研究

心内膜导线植入引起的三尖瓣反流较为常见，

并且与死亡率和心力衰竭住院率增加相关［４１４］。心

脏植入式电子装置（ＣＩＥＤ）植入后导线相关的明显

三尖瓣反流（≥２级）的患病率和三尖瓣反流增加≥

１级的发生率为７％～４５％
［４１４］。Ｋｌｕｓｔｅｉｎ等

［５］对

４１０例患者的观察发现，起搏器置入后，１８％的患者

出现２级及以上三尖瓣反流。ＡｌＢａｗａｒｄｙ
［８］等大

型单中心回顾性研究得出心内膜导线植入术前２级

三尖瓣反流患病率为２７％，植入术后１个月增加到

３２％，４年时增加到３３％；术前３级及４级三尖瓣反

流患病率为２７％，植入术后１个月增加到３１％，

４年时增加到３５％。Ａｒａｂｉ等
［７］在一项小型前瞻性

研究中对患者随访１年，发现术后三尖瓣反流上升

１个等级的患者占３７．８％，上升２个等级的患者占

１７．１％，９．８％的患者为新发三尖瓣反流，且大多发

生在随访的第一个月内。Ｆａｎａｒｉ等
［１０］在ＰＰＭ 和

ＩＣＤ植入术后（２９±１９）个月的随访中发现，４５％的

患者在植入术后三尖瓣反流至少上升１个等级，心

室起搏百分比对术后三尖瓣反流加重无影响，对二

尖瓣反流加重有影响。Ｌｅｅ等
［１１］回顾性分析起搏

器植入术后１２００ｄ内包含超声检查的资料，发现

三尖瓣反流上升２个等级及以上的患者占１０％，上

升１个等级的患者占１９．４％。Ａｌｉｚａｄｅｈ等
［１２］对

１１５例植入ＰＰＭ的患者进行前瞻性研究，发现右室

植入电极前仅有１０例（８．７％）存在中度以上

（≥２级）的三尖瓣反流，术后则上升至３６例

（３１．６％），右室心尖部起搏更易加重三尖瓣反流。

Ｂａｑｕｅｒｏ等
［１３］对１４８例植入ＰＰＭ／ＩＣＤ／ＣＲＴ的患

者进行回顾性分析，发现导线植入后三尖瓣反流增

加１级者占１６％，增加２级者占６％，９％的患者三

尖瓣反流由中度进展到重度。Ｈｋｅ等
［１４］在２３９例

患者中发现起搏器植入术后明显三尖瓣反流

（≥２级）的发生率为３８％ ，Ａｄｄｅｔｉａ
［１５］同样观察到

导线介导的三尖瓣反流发生率为３８％ 。由于相关

研究较多为回顾性、小样本研究，三尖瓣反流的评

价方法及等级划分无统一标准，且二维超声心动图

在评价三尖瓣反流时存在局限性，各研究中导线相

关三尖瓣反流的发生率差异较大。

２　导线相关三尖瓣反流的机制

２．１　右室电极的机械作用

电极导线植入对三尖瓣瓣膜或瓣膜下结构的
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损伤主要包括：（１）导线位于瓣叶间，干扰瓣叶闭

合；（２）导线撞击瓣叶致瓣叶纤维化、瘢痕形成，导

线与瓣叶粘连；（３）导线被瓣叶、瓣外结构包裹；

（４）瓣叶穿孔、损伤或瓣环扩张；（５）瓣膜下结构损

伤，如导线与腱索缠绕、乳头肌穿孔。Ｌｉｎ等
［１６］报道

了右室电极致重度三尖瓣反流需要接受三尖瓣外

科手术的４１例患者，发现７例为右室电极导线致三

尖瓣瓣叶穿孔（其中６例出现隔瓣），４例为导线缠

绕三尖瓣，１６例为导线撞击三尖瓣瓣叶，１４例为导

线与三尖瓣粘连。Ｐｆａｎｎｍｕｅｌｌｅｒ等
［１７］回顾性分析

了１１６例植入右室ＰＰＭ的患者，１例出现三尖瓣穿

孔，２例出现导线缠绕三尖瓣，２例出现导线与瓣叶

撞击，４例出现导线与三尖瓣粘连。除机械撞击外，

心内膜电极导线与瓣叶和腱索结构之间的长期相

互作用可引起炎性反应和纤维化，导致导线被包裹

以及导线纤维鞘的形成，继而引起瓣膜活动和闭合

受损［１８］。三维超声心动图为导线相关三尖瓣反流

发病机制的研究提供了影像学参考。Ｍｅｄｉｒａｔｔａ

等［１９］的研究纳入１２１例植入ＣＩＥＤ的患者，通过三

维经胸超声测量导线植入前后反流束最小截面宽

度（ＶＣＷ），探讨电极导线在瓣膜不同位置时与三尖

瓣反流的关系，发现导线位于后隔瓣连合处或三尖

瓣口中央处时不干扰小叶运动。另外，存在瓣膜撞

击的患者发生三尖瓣反流的比例更高。

２．２　右室电极主动起搏的电生理影响

左束支传导阻滞或右室起搏引起的左室电机械

不同步可导致二尖瓣关闭不全［１０］。该机制是否引起

三尖瓣反流仍有争议。有研究认为电极导线本身的

机械作用主要导致三尖瓣反流，而起搏百分比与三尖

瓣反流的恶化无关［８，１０１１］。也有研究发现，电极起搏

引起的左室或右室电机械不同步参与三尖瓣反流的

发展。电极起搏引起的左室电机械不同步可引起左

室收缩或舒张功能障碍，导致二尖瓣反流、左室充盈

压和肺动脉压升高，进而引起继发性（功能性）三尖瓣

反流；右室电极主动起搏通过延迟右室激动和改变右

室空间结构，导致三尖瓣功能障碍［２０］。

３　危险因素

３．１　术前存在轻度的三尖瓣反流

Ｈｋｅ等
［１４］对２３９例患者的研究发现，与植入

电极前有明显三尖瓣反流的患者相比，术前有轻微

反流的患者更易出现三尖瓣反流进展。原因可能

是术前有明显反流的患者已经出现三尖瓣环扩张

或右房右室内径增大，三尖瓣叶结构已经受损，电

极植入对这部分患者的影响要小于对术前无或有

轻微三尖瓣反流患者的影响。

３．２　右室舒张末期内径和肺动脉高压

李国草等［２１］在一项回顾性研究中发现，右室舒

张末期内径是三尖瓣反流进展的危险因素，肺动脉

压与术后发生明显三尖瓣反流相关（犘＝０．０４９）。

肺动脉高压是三尖瓣反流严重程度的危险因素［２０］。

Ｈｋｅ等
［１４］也发现术后有显著三尖瓣反流者右室舒

张末期内径增大（犘＝０．００９），同时伴有肺动脉压的

升高（犘＜０．００１）。原因可能是电极植入后电极附

近可移动的亚临床血栓增多，从而引起肺动脉压升

高、右室压力增大，进而引起右室代偿性扩大，导致

三尖瓣反流［２２］。电极植入前右室舒张末期内径增

大，肺动脉压升高，而左心系统并无明显增大，提示

电极植入后引发三尖瓣反流发生率增加的原因可

能为植入后原有右心系统病变进展，造成三尖瓣环

扩张，进而干扰瓣叶闭合。

３．３　心房颤动（房颤）

房颤可增加三尖瓣反流的发生率。即使没有

引发反流，持续性房颤也是解剖功能正常患者进展

为三尖瓣反流的危险因素。房颤可引起心房肌电

活动和机械活动紊乱、心房不规律收缩和舒张、血

液淤滞，引起心房扩大和三尖瓣环扩大，导致瓣膜

反流［１１，２３］。研究发现，房颤可明显增加三尖瓣反流

发生和加重的风险［２４］。

３．４　电极起搏位置

徐尚誉等［２５］对植入永久性 ＤＤＤ 起搏器的

５４０例患者进行分析，发现心尖部起搏不仅可增加

ＤＤＤ植入患者三尖瓣反流的发生率，而且易造成较

为严重的三尖瓣反流，进一步的亚组分析表明高心

室起搏可导致严重的三尖瓣反流（犘＝０．０２６）。这

与国外的研究结果相同，认为与间隔部起搏相比，

右室心尖部起搏可引起更高比例的三尖瓣反

流［８，２６］。但国内也有研究显示，绝大多数长期右室

心尖部起搏的患者起搏位置与中、重度三尖瓣反流

无明显相关性［２７］，可能是在心功能正常的情况下，

右室心尖部起搏引起的左右室收缩不同步及右室

机械激动顺序对三尖瓣反流的影响并不十分显著。

３．５　电极导线种类及数量

Ａｌｂａｗａｒｄｙ等
［８］及Ｂａｑｕｅｒｏ等

［１３］研究发现，植

入ＰＰＭ、ＩＣＤ、ＣＲＴ的患者，术后三尖瓣反流的发生

率无明显差别。跨三尖瓣电极导线的数量与三尖

瓣反流的发生和加重密切相关，研究发现，植入≥
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３根电极的患者术后发生三尖瓣反流和原有三尖瓣

反流加重的比例更高。

３．６　其他因素

高龄是导线相关三尖瓣反流的危险因素。导

线相关三尖瓣反流的高发年龄为７２～７５岁，可能是

高龄患者原来就存在三尖瓣退行性变，各瓣膜已出

现老化、纤维化，瓣膜变硬、变脆，导线在与瓣膜相

互作用时更容易导致瓣膜穿孔、撕裂。起搏器植入

时间也是三尖瓣反流进展的危险因素，植入ＰＰＭ

或ＩＣＤ电极的患者每年三尖瓣反流进行性加重的

风险是上一年的１．５倍。

４　临床表现及诊断

轻、中度导线相关三尖瓣反流多无明显症状，

重度三尖瓣反流常表现出右心衰相关症状和体征，

包括胃肠道症状、下肢水肿、肝肿大、颈静脉怒张伴

搏动等，胸骨左缘第４肋间可闻及全收缩期吹风样

杂音，杂音在吸气末增强，但多数情况下杂音并不

典型。三尖瓣反流缺乏特异性临床症状和体征，因

此影像学检查显得尤为重要。超声心动图检查是

诊断导线相关三尖瓣反流的主要方法，但ＣＩＥＤ导

线具有较高声阻抗和反射率，可造成超声心动图成

像伪影和信号衰减，进而低估三尖瓣反流。此外，

当三尖瓣反流出现瓣叶移动不对称时，会造成多普

勒彩色血流信号缺失，也会低估三尖瓣反流，而三

维经胸超声心动图能够从心房和心室的角度详细

显示三尖瓣的解剖结构，包括导线穿过三尖瓣环的

途径及与三尖瓣的位置关系。一项比较二维和三

维经胸超声心动图诊断导线相关三尖瓣反流的研

究纳入８７例植入ＣＩＥＤ的患者，发现二维经胸超声

心动图在１７％的患者中能清楚地显示导线与瓣膜

的空间关系，而三维经胸超声心动图则可达到

９４％
［１９］。因此，推荐使用三维经胸超声心动图指导

右室电极植入，以减少三尖瓣反流发生和加重的

风险。

５　管理

导线相关三尖瓣反流的管理取决于右心衰症

状是否存在、三尖瓣反流严重程度、导线相关瓣膜

损伤程度、右室功能和三尖瓣环扩张程度。目前，

仍缺少针对导线相关三尖瓣反流的诊疗指南。

５．１　药物治疗

利尿剂可用于严重三尖瓣反流和症状性右心

衰患者，可使用袢利尿剂、醛固酮拮抗剂。然而，关

于导线相关严重三尖瓣反流患者长期应用利尿剂

治疗的研究很少［８］。

５．２　电极复位或拔出

大约１０％的患者术后会出现植入失败或感染，

需要移除设备和拔出导线［２８］。在电极植入几天后，

会出现心脏组织炎性反应和血栓形成，数周至数月

后可发生血栓机化及纤维组织形成，包裹电极导

线，导致导线与三尖瓣瓣叶、腱索、乳头肌粘连，引

起三尖瓣反流［２２］。这提示早期干预的重要性。如

果电极导线与三尖瓣或附属结构发生粘连或电极

导线被包裹，则经静脉拔出导线容易造成三尖瓣撕

裂，加重术后三尖瓣反流。随着导线拔除技术的改

进如鞘辅助拔除导线方法的应用，导线拔除成功率

大大提高（９４％～１００％），只有６％～９％的患者三

尖瓣反流会在导线拔除后恶化［２９］。

５．３　外科手术

当发生导线相关重度三尖瓣反流，且出现导线

与三尖瓣或瓣膜下结构粘附无法拔出、三尖瓣环扩

张严重、三尖瓣穿孔破裂等需要拔除导线及进行瓣

膜修复时，外科手术为最佳选择。当存在瓣膜损伤

时，可以对瓣膜进行缝合或修补，也可以重新定位

导线，防止其与瓣膜产生撞击；当存在瓣环扩张时，

则可进行ＤｅＶｅｇａ型瓣膜缝合或环瓣成形术
［３０］；当

三尖瓣瓣叶严重损伤不能进行瓣叶修复时，则需行

瓣膜置换术。

５．４　预防

导线相关三尖瓣反流属于医源性并发症，关键

在于预防。随着起搏器及其电极的改进和植入技

术的发展，电极导线的直径、硬度及材质有了很大

改进，减少了直接损伤及异物引起的心内膜纤维化

和炎性反应。在选择导线植入技术时，与“直接穿

过”和“下拉”技术相比，“脱垂”技术可以降低穿孔

和撕裂的风险［３０］。近年来，主动固定螺旋电极的应

用，使希氏束起搏成为最接近生理性的起搏，提高

了心室激动和收缩的同步性。在采用希氏束起搏

时，导线不会影响三尖瓣功能［３１］，但存在手术难度

较大、对术者要求高、起搏阈值升高等问题。无导

线起搏、皮下ＩＣＤ等技术的发展可能会从根本解决

右室电极相关的并发症。
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