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二尖瓣成形术后溶血的机制及其处理
胡 睿综述梅举审校

【摘要】溶血是二尖瓣成形术后一种少见的并发症，术后超声心动图检查发现存在

可疑的“罪犯”反流束(包括碰撞、高速、分散等特征性反流束)，结合临床溶血性贫血的症状、

体征，实验室检查提示血清白蛋白、乳酸脱氢酶(LDH)等特异性血液指标可作出诊断。目

前认为，具高剪切应力的残余二尖瓣反流是造成溶血的必要因素，“罪犯”反流束不断冲击局

部未完全内皮化的成形环或置入的垫片等是造成溶血的可能原因。术后早期的心脏彩色

多普勒超声心动图检查对溶血的诊断和处理具有重要意义。二尖瓣成形术后溶血的处理

包括药物、输血和手术治疗，再次手术行二尖瓣置换术是理想的治疗方式。
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溶血是心脏外科二尖瓣手术后的一种严重并

发症，发生率虽低，但危害性大，早期的报道主要集

中于二尖瓣置换术后存在瓣周漏的病例⋯，近年来

随着二尖瓣成形术的广泛开展，成形手术后溶血的

问题得到了进一步的认识与重视。

1961年Sayed等首次报道了利用Teflon补片

修补原发孔型房间隔缺损术后出现溶血的病例[2]，

随后其他学者相继报道了主动脉瓣、二尖瓣换瓣术

后的瓣周漏引起血流动力学改变，继而红细胞破坏

最终溶血的病例¨]。随着心脏彩色多普勒超声心

动图广泛应用于临床，一些二尖瓣术后溶血的机制

相继阐述[4]，主要包括：(1)红细胞与瓣周突出的缝

合组织碰撞造成溶血；(2)残余的腱索样组织自由

飘动形成“鞭样运动”；(3)反流束撞击部分裂开的

二尖瓣成形环；(4)反流束撞击未裂开的刚性环体

或者垫片的交界处。研究认为，二尖瓣反流是形成

溶血的必要条件，反流程度不一定最严重，患者也

并不一定具备最严重的反流症状Is]。

I 二尖瓣反流与溶血的关系

I．I反流的方式与溶血

Garcia等M1通过经食道超声心动图检查，及建

立血流动力学模型，对二尖瓣术后残余二尖瓣反流

的流体性质进行了归纳和描述：(1)分散的反流柬；

(2)与人工材料碰撞的反流束；(3)加速的反流束；

(4)减速的反流束；(5)不固定的反流束。

对于血流动力学与红细胞破坏的关系，通过体

外实验发现，大于3000 dynes／cm2剪切应力的血流

会造成红细胞的大量破坏，故提出具高剪切应力的
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血流是产生溶血的高危因素[71；加速反流柬、分散反

流束以及碰撞反流束具有高剪切应力，产生溶血的

可能性大。而不固定反流束、减速反流束剪切应力

小，产生溶血可能性小[6]。Yeo等呻]报道了13例二

尖瓣成形术后溶血的病例，心脏彩色超声心动图证

实这些病例具有二尖瓣反流。归类为分散、加速反

流，是具有高剪切应力的反流束；对照组病例归类

为减速或者不固定反流束，是无高剪切应力的反流

束。另一项32例二尖瓣成形术后溶血病例，通过经

食道超声心动图检查，归纳出88％病例的溶血是由

于高剪切应力造成[9]，以及通过对5例术后溶血病

例的总结，亦有上述相似的结论。

1．2反流的程度与溶血

多数研究显示，二尖瓣反流的程度不是溶血发

生的决定因素。多项病例报道显示两者关系：在32

例中，轻到中度的二尖瓣反流达到23％；13例中，

中度的二尖瓣反流到达38％；10例病例，20％为轻

度二尖瓣反流，50％为中度反流；5例中，1例轻度

二尖瓣反流，4例为中度哺．11]。由此可见，溶血的存

在并不与二尖瓣反流的程度正相关，即使反流是轻

度的，若具有高剪切应力亦会造成不同程度的溶血。

2人工材料与溶血的关系

人工材料与溶血的关系是一个研究的重要方

面[12J3|。Demirsoy等[“)]认为，人工瓣环、腱索等人

造材料置人心内是造成溶血的重要因素：当反流束

直接冲击人工材料的表面，或者人工材料阻挡于反

流束的前方，则容易发生溶血。

正常情况下。植入的人工材料在术后几周后充

分内皮化，不再有暴露部分；但当持续的射流冲击

时，人工材料表面不易形成内皮化或者形成的内皮
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易被剥除，造成局部暴露，继而会成为发生溶血的

高危地带。Cerfolio等¨们报道的10例病例中，有9

例出现溶血是因为反流束冲击未完全内皮化的成

形环部分，另1例由于反流束偏向冲击成形环垫片。

Ishibashi等¨41试图通过对照试验证实内皮化不完

全和溶血的关系。在3(J例成型术中加用心包补片覆

盖于人工环上未出现溶血。未覆盖心包补片对照组

中出现7例术后溶血，证明血流直接冲击人工材料

是造成溶血的高危因素。

有学者提出，瓣环的种类选择与溶血存在相关

性，高剪切应力反流对人工材料的冲击易形成溶

血，特别是在瓣环修复存在问题的情况下更易出

现，故改进瓣环的材料可能会有助于减少溶血的发

生。但目前并无关于瓣环种类选择与溶血发生概

率的病例研究[1引。

3手术技术对溶血的影响

目前普遍认为，成形环完全或者不完全的裂

开、瓣叶组织缝合处的撕裂、腱索缝合处的断裂等

是二尖瓣环成形术最易出现的问题，这些均可影响

术后瓣膜功能恢复，造成反流的存在。故手术技术

操作不完善也是术后溶血的重要原因之一[11‘。

Demirsoy[1阳等发现了2例溶血的病例存在成形环

的部分裂开，其裂开的表面形成分散和碰撞的反

流，在不断的血流冲洗作用下，裂开的表面内皮化

受阻，这是最终造成溶血的最可能原因。

4二尖瓣成形术后溶血的诊断

二尖瓣成形术后溶血多发现于术后3个月左

右[15|，临床表现因人而异，从无明显症状到严重的

溶血性贫血。持续存在的溶血可导致溶血性贫血。

溶血性贫血是骨髓造血系统对红细胞破坏失代偿

表现，顽固的溶血性贫血临床上表现为疲乏、眩晕、

呼吸困难、心动过速甚至心力衰竭症状，进行性的

溶血可伴随血红蛋白尿。实验室检查：血浆白蛋白

下降(<10 g／dL)，乳酸脱氢酶(LDH)>440 U／L，

网织红细胞>33％，血清珠蛋白<30 mg／dL，总胆

红素和间接胆红素升高。实验室检查发现溶血的

标志是外周血涂片发现裂红细胞，破碎红细胞以及

多染色性红细胞。术后存在残余的二尖瓣反流是

形成溶血的必要条件，故术后早期经胸或者经食道

超声心动图发现“罪犯”反流束是重要的诊断依据。

目前暂无关于溶血程度判定的统一标准，可结合临

床、实验室检查和超声检查综合判断[1 6‘。

5二尖瓣成形术后溶血的处理

术后溶血的发作时间不一，术后半年内为高发

时间段，据统计从第一次成型术到溶血的诊断成立

中位时间大约为3个月。无严重贫血症状的以药物

治疗为主，予以输血、补铁等支持治疗。据报道p阻

滞剂在溶血治疗中亦有显著的疗效[1 7。。症状较轻

的溶血性贫血不易发现，随着时间延长可能加重或

者消失。对于初始发现症状较轻的溶血患者，治疗

以减轻反流症状为主，补充铁剂、叶酸和维生素Bl。

纠正贫血。对于严重贫血患者应予以输血治疗，当

内科治疗对贫血症状无明显改善或者贫血症状加

重，或因反流造成患者心脏扩大和心功能受损时，

应当考虑及时再次手术。

再次手术包括二尖瓣再次修复和二尖瓣换瓣

术，尽管许多患者均有行再次修复术的指征，但是

鉴于换瓣的疗效更加肯定，所以在再次手术时多数

倾向于换瓣术[1 0’16{⋯。

6 二尖瓣成形术后溶血的预后

二尖瓣成形术后发生严重溶血如不进行积极的

干预，自然预后不佳。补铁、输血等支持治疗虽可减

轻贫血症状，但不能解决病因。一般再次手术行换瓣

后反流情况可得到控制，溶血得以相应改善，贫血能

较好地纠正，远期随访结果满意。也有少数病例报道

称，在未进行手术干预的情况下，溶血在5个月保守

治疗后自行缓解，一般情况无殊[1引。

7小结

溶血性贫血是二尖瓣成形术后一种少见的并

发症，术后残余反流是造成溶血的必要因素，具高

剪切应力“罪犯”反流束(分散、高速以及碰撞)更易

造成术后溶血，而反流的程度不是溶血的决定因

素。术后经食道超声心动图的检查结合实验室检

查是诊断溶血的主要方式。对于术后溶血的患者，

再次手术行二尖瓣换瓣术效果显著。
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二尖瓣脱垂致异常Q波1例
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患者，男性，25岁．因心悸胸闷气喘20 d入院。入院查

体可见颈静脉充盈，双肺可闻及湿性罗音，双下肢重度凹陷

性水肿。全胸片示心影扩大，双下肺感染，双侧胸腔积液。

心脏彩超示二尖瓣脱垂伴关闭不全，二尖瓣、三尖瓣及主动

脉瓣大量返流，心腔扩大，心脏收缩及顺应性下降。心电图

示快速房颤，V。呈Qs型，Vs呈rS型(见图1)。入院诊断：

二尖瓣脱垂伴二尖瓣关闭不全，充血性心力衰竭。予强心，

利尿，扩血管，减慢心室率。抗感染等治疗后症状好转。

讨论 正常心电图胸前导联V”导联的R波逐渐增高，

V，、V：导联可偶呈Qs型，V，导联不应出现异常Q波。正常

室间隔除极所形成的“中隔Q波”可在v4一。导联中见到。但通

常Q渡振幅v6>Vs>v4。位置性Q波，则多见于Ⅲ、

AVF、V．及v2导联，除正常变异外，尚可见于某些胸部疾病

与先天性心血管病变，如左侧气胸、右位心、鸡胸、右心包

缺如及纠正型先天性大血管错位。此患者入院后经相关检

查均可排除以上疾病。肥厚型心肌病患者可因室间隔过度

肥厚而使该向量异常增大。在两个以上的相邻导联出现深丽
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窄的Q波，特称为肥厚型心肌病的间隔性Q波。该患者心

脏超声未见心室壁厚度异常，不支持心肌病诊断。心电图改

变考虑可能与心脏扩大后心电除极向量改变所致。具体形

成机制有待探讨。

图1患者心电图
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