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无症状重度主动脉瓣狭窄的治疗及预后

沈佳佳 李天亮

【摘要】 主动脉瓣狭窄（AS）最有效的治疗是行主动脉瓣置换术，重度 AS（SAS）的

手术指征是出现临床症状。然而，对于无症状 SAS 患者，其心脏的结构和功能可能已有损害，

由于早期筛查困难，可能错过最佳手术时间，预后差。该文介绍无症状 SAS 的诊断、治疗及

预后。
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主动脉瓣狭窄（AS）是指因瓣膜纤维化、钙

化或先天性改变导致跨主动脉瓣的血流受阻。单

纯 AS 患者大多年龄＜15 岁，以单叶式主动脉瓣

畸形为主；16～65 岁患者，以先天性二叶式主动脉

瓣畸形可能性大；＞65 岁患者，以老年退行性钙

化病变多见。AS 的发病率随着年龄增长而增加，

50～59 岁人群发病率约为 0.2%，而 80～90 岁人群

发病率可达 9.8%[1-2]。

由于 AS 缺乏有效的药物干预手段，多数患者

会进展为重度 AS（SAS），而大多数 SAS 患者最初

就诊时缺乏相关症状。无症状 AS 患者出现症状后

2 年死亡率＞50%[3]。约 75% 的老年 SAS 患者出

现至少 1 种临床症状 [4]。因此，指南将有症状 SAS
作为行主动脉瓣置换术（AVR）的Ⅰ类推荐 [5-6]。

1 SAS的诊断
静息超声心动图是诊断 AS 的主要影像学手

段，可识别 AS 病因、评估瓣膜钙化程度、定量分

析左室功能与室壁运动的幅度及厚度，以及发现共

存的瓣膜病变和并发症，为 AS 的干预时机和预后

提供参考 [1]。使用超声心动图对 AS 患者进行评估，

主要参数包括平均压力梯度（最可靠）、峰值跨

瓣速度（Vmax）和瓣膜面积 [5-6]。2017 年美国心

脏协会（AHA）和美国心脏病学会（ACC）指南

将 SAS 定义为主动脉瓣口面积（AVA）≤1 cm2，

Vmax＞4 m/s 或平均跨瓣压差≥40 mmHg[7]。

对 于 射 血 分 数 降 低 [ 平 均 压 力 梯 度＜ 

40 mmHg，瓣膜面积≤1 cm2，左室射血分数（LVEF）＜ 

50%，每搏输出量指数（SVi）≤35 mL/m2] 的患

者，小剂量多巴酚丁胺负荷试验可增加其心肌收缩

力和正向流量。负荷试验期间，若跨瓣膜速度≥ 

4 m/s 而瓣膜面积持续≤1 cm2，则提示主动脉瓣重

度狭窄，这有助于区分真正的 AS（增加流量后 AVA
不变）和由于开放力不足导致的假性狭窄（增加

流量后 AVA 增加）[8-10]。此外，LVEF 正常（平均

压力梯度＜40 mmHg，瓣膜面积≤1 cm2，LVEF＞ 

50%，SVi≤35 mL/m2）的患者可能有“反常”的

低流量、高梯度，其诊断 SAS 需结合临床症状和血

流动力学因素。诊断 SAS 需排除超声心动图结果

的测量误差、不伴高血压的左室肥厚、无其他原

因的左室整体纵向应变（GLS）降低和无其他解释

的典型症状等。

2 SAS的治疗

2.1 定期随访

AS 的进展个体差异较大，应定期随访，及时

观察症状变化。SAS 患者应至少每 6 个月随访 
1 次，以便早期发现症状和超声心动图参数（尤其

是 LVEF）变化 [7]。对于病史不明确的患者，标准

跑步机运动测试或多巴酚丁胺负荷超声有助于发

现其临床症状并了解心功能，为无症状 SAS 患者提

供预后参考。

2.2 药物治疗

除了改善生活方式（如戒烟、控制血压）外，

在 AS 的不同阶段，可针对特定的细胞和（或）分

子通路进行靶向治疗，如参与氧化应激、肾素 - 血
管紧张素系统（RAS）和促进组织异常钙化等通路。

大型临床研究证实，外科主动脉瓣置换术（SAVR）



·90· 国际心血管病杂志 2024 年 3 月第 51 卷第 2 期  Int J Cardiovasc Dis，March  2024，Vol. 51，No.2

术前给予 RAS 抑制剂可降低患者术后病死率，提

高远期生存率 [11]。在 AS 患者出现症状前和 AVR
术后予以血管紧张素转化酶抑制剂（ACEI）可能

会对心肌有益，且 ACEI 还能避免额外的后负荷带

来的不良影响 [12-13]。他汀类药物在 AS 的临床前研

究中显示出良好的疗效，有关其调节代谢途径的临

床试验正在进行中 [14]。

2.3 手术治疗

AS 的自然病程是进行性瓣膜损伤和心室功

能恶化，持续进展可能导致长期并发症和心源性猝

死。AVR 可提高 AS 患者的生存率。SAVR 可提供

耐久且血流动力学稳定的人工瓣膜，手术并发症发

生率较低，有助于逆转左室重构和改善心功能；经

导管主动脉瓣置换术（TAVR）常用于无法外科手

术或高危 SAS 患者 [5-6]。在 TAVR 生物瓣膜问题和

相关并发症得到有效解决前，SAVR 仍是年轻、低

危主动脉瓣疾病患者首选的手术治疗手段。经皮

主动脉瓣球囊成形术作为对 AVR 的补充手段，可

暂时改善部分 SAS 患者的症状和血流动力学状态，

但有发生严重并发症的风险 [15]。心脏治疗团队应

仔细评估各种因素，如年龄和预计寿命、合并症、

解剖和手术特征、SAVR 和 TAVR 的相对风险及长

期效果、人工心脏瓣膜的耐久性、经股动脉 TAVR
的可行性及当地的经验和结果数据等，选择适合患

者的干预措施 [6]。

3 SAS的干预时机
SAS 的主要症状包括心绞痛、晕厥和劳力性

呼吸困难，出现症状则提示预后不良。早期 AVR
可提高 SAS 患者生存率，因此，国际指南推荐对有

症状的 SAS 患者及时更换主动脉瓣，而对无症状患

者的干预则是必须确定为死亡风险较高的人群，该

风险分级较为复杂 [16-17]。

目前欧洲指南建议对选定的无症状 AS 患者使

用 AVR ：Ⅰ类推荐为左室功能障碍（LVEF＜50%）

和运动试验异常；Ⅱ a 类推荐为对于无其他原因所

致左室功能障碍（LVEF＜55%）、运动期间血压下

降（＞20 mmHg）和手术风险较低（LVEF＞55% 且

运动测试正常）的无症状患者，符合以下条件之一

也应进行干预：（1）极重度 AS（平均压力梯度≥ 

60 mmHg 或 Vmax＞5 m/s）；（2）严重瓣膜钙化同

时 Vmax 每年增加≥0.3 m/s ；（3）脑钠肽（BNP）
水平显著升高（＞3 倍正常范围）[6]。美国指南建

议将运动耐受性异常、极重度 AS（主动脉峰值流

速≥5 m/s）和快速进展的无症状 SAS 患者作为

AVR 的Ⅱ a 或Ⅱ b 类推荐 [7]。

然而，该策略存在局限：（1）老年人和经常久

坐的患者，可能合并抑制活动的疾病，且老年患者

很难区分是否为与 AS 相关的呼吸困难、不适、疲

劳或虚弱；（2）运动试验有较高的猝死风险，且一

定量运动后会出现呼吸困难，此时运动试验是否发

挥作用尚不明确；（3）猝死可能无先兆症状；（4）
手术风险随着左室功能障碍而增加 [18]。对无症状

SAS 患者可通过超声心动图评估 GLS 或磁共振评

估心肌灌注储备来确定“出现症状”[19-20]。

4 SAS的预后分析
除了评估患者行 AVR 的风险，还应评估无症

状 SAS 患者非心脏手术治疗的风险，重要的风险特

征包括出现临床症状、心功能进行性损害和临床

高危标志物等。

4.1 临床症状

30%～47% 的 SAS 患者行超声心动图检查时

缺乏症状，对这类患者需通过运动试验客观评估症

状 [4,21]。在老年患者中，并非所有运动症状均由 AS
引起，但当出现劳力性呼吸困难、心力衰竭、心绞

痛、晕厥或晕厥前期症状时需引起警惕。

4.2 超声心动图参数

LVEF 在 50%～59% 时，接受 AVR 的 AS 患者

5 年死亡率为 35%[22]。研究表明，Vmax≥5 m/s 是

预测 AS 患者高风险死亡率的最佳指标 [23]。此外，

无症状 SAS 患者预后不良的强预测因素还包括瓣

膜钙化相关的 Vmax 每年增加＞0.3 m/s、2 年内症

状出现、左房增大（左房体积＞95 mL 或左房体积

指数＞50 mL/m2）[24]。SAS 血流动力学迅速恶化

与并发症有关，AS 进展率、主动脉瓣 Vmax 及其

功能状态可独立预测无症状患者的预后 [25]。

超声心动图应变成像可在 LVEF 下降前更早

地检测出心肌功能障碍。随着 AS 进展，GLS 损

害程度加重，在 LVEF 保留的无症状 AS 患者中，

GLS 绝对值＜14.7% 的患者死亡风险上升 2.5 倍，

提示 GLS 能较好地预测 LVEF 保留的无症状 AS
患者的死亡率 [24]。GLS 降低表明 AS 患者出现不

良心血管事件的风险增加 [26]。

4.3 主动脉外心脏损害

Tastet 等 [27] 对无症状 AS 患者提出了新的分期

系统：0 期，无左室损伤；1 期，左室损伤；2 期，左房

增大，二尖瓣损伤；3 期，肺动脉高压，三尖瓣损伤； 



·91·国际心血管病杂志 2024 年 3 月第 51 卷第 2 期  Int J Cardiovasc Dis，March  2024，Vol. 51，No.2

4 期，右室功能障碍。该系统以 SAS 患者的心肌变

化、左室重构模式和 LVEF＜60% 作为功能指标对

瓣膜病变的严重程度进行分类，以便及时对患者进

行干预。超声心动图数据显示，肺动脉高压是 AVR
干预前死亡的预测因素，右室功能是 AVR 干预后

死亡的预测因素 [28]。

4.4 临床高危标志物

心室负荷量和室壁张力的改变是刺激 BNP 分

泌的主要条件 [29]。对于无症状 SAS 患者，N 末端

脑钠肽前体（NT-proBNP）水平＞515 pg/mL 时，

随访 2 年内出现综合终点 AS（心绞痛、晕厥、心

力衰竭、需要瓣膜置换手术或死亡）的风险增加

26%[30]。Kvaslerud 等 [31] 也发现年龄、既往冠状

动脉疾病史和 NT-proBNP 水平是评估 AS 患者行

AVR 后长期死亡率的独立预测指标。

肌钙蛋白水平反映了心肌坏死或细胞膜损伤

时心脏特异性收缩丝的释放 [32]。AS 引起的血流动

力学紊乱可引起心肌耗氧量增加，从而导致氧化应

激、肌钙蛋白释放和心脏损伤。对于接受保守治

疗或 SAVR 的 AS 患者，联合应用高敏肌钙蛋白和

NT-proBNP 可增强对其死亡率的预测作用 [33-35]。

5 小结
对于无症状 SAS 患者，瓣膜置换的时机尚无

一致意见。因此，全面评估患者临床特征及风险分

层，提高对干预治疗与保守治疗的潜在益处和危害

的理解，对管理无症状 SAS 患者及确定其最佳瓣

膜置换时机至关重要。此外，还应确定不良预后的

危险因素，以评估可能从早期干预中获益的高风险 
患者。
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