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　　【摘要】　三尖瓣关闭不全的病理生理机制主要包括瓣环扩大、瓣环功能不全、右室

重构、三尖瓣瓣叶牵拉、肺动脉高压以及心房颤动等。超声心动图是诊断三尖瓣关闭不

全的主要手段。人工瓣环置入术是治疗三尖瓣关闭不全最可靠的瓣环修复方法。经皮

导管瓣膜置入术具有低死亡率和低术后并发症等优势，可能会代替传统的三尖瓣置

入术。
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　　三尖瓣相对于主动脉瓣、二尖瓣而言，在心脏

结构及功能中发挥的作用相对较小。然而，中度以

上三尖瓣关闭不全是除左室射血分数（ＬＶＥＦ）和肺

动脉压力（ＰＡＰ）以外，引起心脏瓣膜病患者死亡率

升高的独立危险因素，也是左室收缩功能不全患者

死亡率升高的独立危险因素。越来越多的研究表

明，三尖瓣疾病，尤其是三尖瓣关闭不全，对预测心

脏疾病进展及再次心脏手术风险有重要作用。研

究三尖瓣关闭不全的病因和发病机制，及时诊断，

并采取有效治疗措施，有助于改善患者预后。

１　病因和发病机制

原发性三尖瓣关闭不全较少见，最常见的三尖

瓣关闭不全为继发性三尖瓣关闭不全（ｓｅｃｏｎｄａｒｙ

ｔｒｉｃｕｓｐｉｄｒｅｇｕｒｇｉｔａｔｉｏｎ，ＳＴＲ），又称为功能性三尖

瓣关闭不全 （ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｔｒｉｃｕｓｐｉｄｒｅｇｕｒｇｉｔａｔｉｏｎ，

ＦＴＲ）。ＳＴＲ多继发于左心系统疾病，可导致右室

扩大及右心功能不全，引起三尖瓣环扩大，瓣膜牵

拉，进而加重三尖瓣关闭不全［１］。三尖瓣关闭不全

的病理生理过程可分为３个阶段：第１阶段，右室扩

大导致三尖瓣环扩大，此时三尖瓣关闭不全的程度

取决于瓣环扩大的程度；第２阶段，右室和瓣环的进

行性扩大导致三尖瓣瓣叶对合障碍，引起明显的三

尖瓣反流；第３阶段，右心室重构牵拉乳头肌，导致

瓣叶对合不良［２４］。

三尖瓣关闭不全的病理生理机制包括瓣环扩

大、瓣环功能不全、右室重构、三尖瓣瓣叶牵拉、肺

动脉高压以及心房颤动等［５］。瓣环扩大和（或）瓣叶

牵拉是形成三尖瓣关闭不全并加重的主要原因［６］，

同时也会导致肺动脉高压。

Ｔｏｐｉｌｓｋｙ等
［７］研究发现，在不合并肺动脉高压

的三尖瓣关闭不全患者中，年龄和心房颤动是独立

危险因素，此种情况下三尖瓣关闭不全的主要原因

为瓣环和右室扩大，而右室的形态学改变并不会导

致明显的瓣叶牵拉。相反，合并肺动脉高压的三尖

瓣关闭不全的主要发病机制为右室伸长和球形或

椭圆形变导致的瓣叶牵拉，这为手术治疗三尖瓣关

闭不全提供了理论依据。

心房颤动引起三尖瓣关闭不全的机制尚不明

确，可能的机制为持续性心房颤动引起容量负荷增

加，导致右室重构，三尖瓣环扩大，进而引起容量负

荷增加和反流程度增大，形成恶性循环［８］。Ｉｚｕｍｉ

等［９］对３７２例既往行左心手术的患者进行随访发

现，术前心房颤动和左室射血分数是导致后期重度

三尖瓣关闭不全的独立预测因素。

其他引起三尖瓣关闭不全的因素有置入心内

膜起搏电极和外伤［１０］。因无法逆转已出现的三尖

瓣环扩大，单纯去除起搏电极并不能有效逆转三尖

瓣关闭不全［１１］。

２　超声诊断方法

超声心动图是诊断三尖瓣关闭不全的主要手

段［１２］。经食管心脏超声可用于诊断心内膜炎引起

的三尖瓣关闭不全，尤其是静脉导管和起搏器电极

感染导致的心内膜炎，而经胸心脏超声因不能同时

显示３个瓣叶而容易出现漏诊。外伤所致的三尖瓣
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腱索断裂可引起三尖瓣关闭不全，经食管心脏超声

可以辅助经胸心脏超声用于确诊。三维经胸心脏

超声能够在短轴切面同时获得三瓣叶大小、厚度和

活动情况，三尖瓣环的大小和形状，以及心肌壁和

各个结构间解剖关系的影像［１３］。

三尖瓣环是一个非平面的椭圆形马鞍状结构，

有２个高点和２个低点，其中高点指向右房，低点指

向右室。三尖瓣环有最小和最大直径，二维心脏超

声与三维心脏超声和心脏磁共振显像（ＣＭＲ）比较，

所测量的瓣环直径往往是低估的［１４１５］。二维超声

四腔切面测量的成人三尖瓣环直径为（２８±５）ｍｍ。

三尖瓣环扩大指舒张期三尖瓣环直径＞３５ｍｍ。收

缩期三尖瓣环直径＞３２ｍｍ或舒张期＞３４ｍｍ通

常是重度三尖瓣反流的标志，但也有学者认为瓣环

直径＞４０ｍｍ才会出现重度三尖瓣反流
［６］。三尖

瓣环活动和收缩也是评价三尖瓣功能的重要标志，

正常的三尖瓣收缩减少的面积为舒张期的２５％。

在超声心动图中，彩色多普勒和频谱多普勒能

够敏感地监测三尖瓣反流并能够对三尖瓣反流程

度进行半定量评估［１２］。其测得的反流束面积可反

映三尖瓣反流程度，轻度反流的反流束面积＜

５ｃｍ２，中度反流为６～１０ｃｍ２，重度反流＞１０ｃｍ２。

虽然二维彩色多普勒超声能够评估三尖瓣反流程

度且操作简单，但结果易受操作者技术和患者血流

动力学因素的影响。相对而言，在二维超声中，利

用射流紧缩口宽度和等速表面积法（ｐｒｏｘｉｍａｌ

ｉｓｏｖｅｌｏｃｉｔｙｓｕｒｆａｃｅａｒｅａ，ＰＩＳＡ）能够更加准确地评

估三尖瓣反流程度。射流紧缩口宽度＞６．５ｍｍ提

示重度三尖瓣反流［１６］。值得注意的是，射流紧缩口

宽度＞０．７ｃｍ以及收缩期可于肝静脉测得血流信

号是美国心脏病学会／美国心脏学会（ＡＣＣ／ＡＨＡ）

指南中诊断重度三尖瓣反流的标准［１７］。此外，在奈

奎斯特频率（Ｎｙｑｕｉｓｔｆｒｅｑｕｅｎｃｙ）下，当三尖瓣反流

峰值速度＜２８ｃｍ／ｓ，ＰＩＳＡ测量的半径＞９ｍｍ时

会产生明显的三尖瓣反流，而当ＰＩＳＡ测量的半径

＜５ｍｍ时提示有轻度三尖瓣反流。

二维超声在心尖四腔切面可测量收缩中期三

尖瓣隆起面积（三尖瓣环与三尖瓣体之间的面积）

和对合距离（三尖瓣瓣环平面与对合点之间的距

离），可用于进行性瓣叶牵拉（三尖瓣瓣缘移位）的

评估。隆起面积＞１ｃｍ２ 提示存在重度三尖瓣

反流［１８］。

当起搏器电极置入［１９］或外伤［２０］等情况引起三

尖瓣关闭不全时，需评估三尖瓣瓣叶的形态学特

点。三维彩色多普勒超声能够清楚显示三尖瓣瓣

叶、瓣环及腱索乳头肌的形态，为治疗提供影像学

依据。

三尖瓣关闭不全可引起右室功能改变，评价右

室功能常用的指标有三尖瓣环收缩期位移

（ＴＡＰＳＥ）、面积改变分数（ＦＡＣ）或右室心肌工作指

数（ＲＩＭＰ）。ＴＡＰＳＥ＜１５ｍｍ提示右室功能显著

下降。由于重度三尖瓣反流患者等容收缩期心肌

加速的程度及瓣膜反流时右室的张力未知，ＴＡＰＳＥ

的测量并不十分准确［２１］。此外，右室射血分数

（ＲＶＥＦ）＜２０％是三尖瓣成形术或置换术后死亡的

预测因素［２２］。与ＬＶＥＦ不同的是，ＲＶＥＦ取决于患

者的容量状态、心室间的相互关系及心肌结构，只

是粗略的估计。

Ｌｉｎｇ等
［２３］通过定量计算右室的前后负荷来评

估右室功能，其中后负荷是通过三尖瓣反流速度来

定量计算的。如果存在右室功能不全，还需要估测

肺血管阻力（ＰＶＲ），并结合肺动脉压力来评估右室

功能不全的机制和三尖瓣反流程度。

３　治疗

针对三尖瓣关闭不全的形成机制，出现了不同

的三尖瓣治疗方法。多种手术方法可减轻瓣叶牵

拉所致的瓣膜活动受限。利用自体心包补片增大

瓣叶，可增加瓣叶的对合面积，但瓣叶的牵拉高度

无法改变［４，２４］。此方法的中期随访结果较为满意，

但还需长期随访以确定其有效性。Ｍｙｅｒｓ等
［２５］报

道的瓣叶悬吊技术是将受牵拉的引起三尖瓣反流

的瓣膜游离缘悬吊至对侧瓣环的心房面，可避免对

儿童进行三尖瓣置换。Ｋａｐｐｅｒｔ等
［２６］报道的右室减

容术可用于右室明显扩大的患者。若术前评估瓣

环成形术不能有效纠正三尖瓣反流，右室减容术可

以作为瓣环成形术的辅助手段。“三叶草”技术是将

三尖瓣三瓣叶游离缘的中央部分进行对合［２７］。此

方法被认为可能导致三尖瓣狭窄，但目前并无可靠

证据。

针对三尖瓣环扩大的手术修复方法包括Ｋａｙ

成形术、ＤｅＶｅｇａ成形术、改良ＤｅＶｅｇａ成形术、人

工瓣环置入术。Ｋａｒａ等
［２８］的中期随访结果发现，

人工瓣环置入术是目前瓣环修复术中较理想的方

式。三尖瓣人工瓣环的优点是价格较低、置入手术

时间短。当不能进行人工瓣环置入术时，改良Ｄｅ

Ｖｅｇａ成形术可作为合适的替代方法。
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三尖瓣重度关闭不全，尤其是二尖瓣置换术后

功能性三尖瓣关闭不全的死亡率较高，其伴随的右

心衰、腹水、淤血性肝肿大可增加三尖瓣修复手术

的风险［２９］。由于终末期心肌病或瓣膜性心脏病常

伴有重度三尖瓣关闭不全，此类患者手术修复三尖

瓣的风险极高，住院死亡率高达３７％。经皮导管瓣

膜置入是目前可替代外科手术的操作，但应用于三

尖瓣的病例较少。Ｄａｖｉｄｓｏｎ等
［３０］首先报道了通过

上腔静脉和下腔静脉各置入１枚瓣膜治疗重度三尖

瓣关闭不全的病例，短期随访效果良好。一项针对

１０例患者的短期随访研究也支持行经皮导管瓣膜

置入，结果发现置入瓣中瓣的患者，三尖瓣跨瓣压

差明显减小，三尖瓣反流程度明显减轻，心功能显

著改善，无围术期死亡、心肌梗死、脑梗死或瓣膜血

栓形成等并发症的发生［３１］。

４　结论

三尖瓣关闭不全的主要机制为三尖瓣环扩大

和瓣膜牵拉。人工瓣环置入术是治疗三尖瓣关闭

不全最可靠的瓣环修复方法，其他瓣叶成形术尚不

完善并缺乏大样本的远期随访结果。二尖瓣置换

术后出现的功能性重度三尖瓣关闭不全行手术置

换瓣膜的风险及术后死亡率较高。经皮导管瓣膜

置入术具有低死亡率和低术后并发症等优势，将可

能代替传统的三尖瓣置入手术。

参　考　文　献

［１］　ＭａｓｃｈｅｒｂａｕｅｒＪ，ＫａｍｍｅｒｌａｎｄｅｒＡＡ，ＺｏｔｔｅｒｔｕｆａｒｏＣ，ｅｔａｌ．

Ｐｒｅｓｅｎｃｅｏｆ′ｉｓｏｌａｔｅｄ′ｔｒｉｃｕｓｐｉｄｒｅｇｕｒｇｉｔａｔｉｏｎｓｈｏｕｌｄｐｒｏｍｐｔ

ｔｈｅｓｕｓｐｉｃｉｏｎｏｆｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅｗｉｔｈｐｒｅｓｅｒｖｅｄｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ

［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１７，１２（２）：ｅ０１７１５４２．

［２］　ＲｅｎＷＪ，ＺｈａｎｇＢＧ，ＬｉｕＪＳ，ｅｔａｌ．Ｏｕｔｃｏｍｅｓｏｆｔｒｉｃｕｓｐｉｄ

ａｎｎｕｌｏｐｌａｓｔｙ ｗｉｔｈ ａｎｄ ｗｉｔｈｏｕｔ ｐｒｏｓｔｈｅｔｉｃ ｒｉｎｇｓ： ａ

ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｆｏｌｌｏｗｕｐｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＣａｒｄｉｏｔｈｏｒａｃＳｕｒｇ，２０１５，

１０（１）：１７．

［３］　ＴａｋａｎｏＨ，ＨｉｒａｍａｔｓｕＭ，ＫｉｄａＨ，ｅｔａｌ．Ｓｅｖｅｒｅｔｒｉｃｕｓｐｉｄ

ｒｅｇｕｒｇｉｔａｔｉｏｎａｆｔｅｒｍｉｔｒａｌｖａｌｖｅｓｕｒｇｅｒｙ：ｔｈｅｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓａｎｄ

ｒｅｓｕｌｔｓｏｆｔｈｅａｇｇｒｅｓｓｉｖｅａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｏｆｐｒｏｐｈｙｌａｃｔｉｃｔｒｉｃｕｓｐｉｄ

ｖａｌｖｅｒｅｐａｉｒ［Ｊ］．ＳｕｒｇＴｏｄａｙ，２０１７，４７（４）：４４５４５６．

［４］　ＤｅＢｏｎｉｓＭ，ＴａｒａｍａｓｓｏＭ，ＬａｐｅｎｎａＥ，ｅｔａｌ．Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ

ｏｆｔｒｉｃｕｓｐｉｄｒｅｇｕｒｇｉｔａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｆ１０００ＰｒｉｍｅＲｅｐ，２０１４，６：５８．

［５］　ＵｎｇｅｒＰ，ＣｌａｖｅｌＭＡ，ＬｉｎｄｍａｎＢＲ，ｅｔａｌ．Ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ

ａｎｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｍｕｌｔｉｖａｌｖｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＮａｔＲｅｖ

Ｃａｒｄｉｏｌ，２０１６，１３（７）：４２９４４０．

［６］　Ｗａｍｉｌ Ｍ，Ｂｕｌｌ Ｓ， Ｎｅｗｔｏｎ Ｊ．Ｔｈｅ ｍｏｄｅｒｎ ｒｏｌｅ ｏｆ

ｔｒａｎｓｏｅｓｏｐｈａｇｅａｌｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｙｉｎｔｈｅａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆ

ｖａｌｖｕｌａｒｐａｔｈｏｌｏｇｉｅｓ［Ｊ］．ＥｃｈｏＲｅｓＰｒａｃｔ，２０１７，Ｊａｎ１７．

［Ｅｐｕｂａｈｅａｄｏｆｐｒｉｎｔ］．

［７］　ＴｏｐｉｌｓｋｙＹ，ＫｈａｎｎａＡ，ＬｅＴｏｕｒｎｅａｕＴ，ｅｔａｌ．Ｃｌｉｎｉｃａｌ

ｃｏｎｔｅｘｔａｎｄｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｔｒｉｃｕｓｐｉｄｒｅｇｕｒｇｉｔａｔｉｏｎｉｎ

ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｎｄｗｉｔｈｏｕｔｐｕｌｍｏｎａｒｙｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｉｒｃ

ＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，２０１２，５（３）：３１４３２３．

［８］　ＮｗｉｌｏｈＪＯ．Ｉｓｏｌａｔｅｄｓｅｖｅｒｅｔｒｉｃｕｓｐｉｄｒｅｇｕｒｇｉｔａｔｉｏｎｉｎａｐｏｓｔ

ｐｎｅｕｍｏｎｅｃｔｏｍｙｐａｔｉｅｎｔｗｉｔｈｃｈｒｏｎｉｃａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．

ＡｎｎＴｈｏｒａｃＣａｒｄｉｏｖａｓｃＳｕｒｇ，２０１２，１８（２）：１３２１３５．

［９］　ＩｚｕｍｉＣ，ＭｉｙａｋｅＭ，ＴａｋａｈａｓｈｉＳ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆ

ｉｓｏｌａｔｅｄｔｒｉｃｕｓｐｉｄｒｅｇｕｒｇｉｔａｔｉｏｎｌａｔｅａｆｔｅｒｌｅｆｔｓｉｄｅｄｖａｌｖｅ

ｓｕｒｇｅｒｙ．Ｃｌｉｎｉｃａｌｆｅａｔｕｒｅｓａｎｄｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ［Ｊ］．ＣｉｒｃＪ，２０１１，

７５（１２）：２９０２２９０７．

［１０］　ＴｅｄｏｌｄｉＦ，ＫｒｉｓｐｅｒＭ，ＫｈｎｃｋｅＣ，ｅｔａｌ．Ｔｒａｕｍａｔｉｃａｖｕｌｓｉｏｎ

ｏｆｔｈｅｔｒｉｃｕｓｐｉｄｖａｌｖｅａｆｔｅｒｇａｓｂｏｔｔｌｅｅｘｐｌｏｓｉｏｎ［Ｊ］．ＥｃｈｏＲｅｓ

Ｐｒａｃｔ，２０１６，３（２）：Ｋ２１Ｋ２４．

［１１］　ＲａｍｉｒｅｚＦＤ，ＡｌｍｕｔａｉｒｉＡ，ＳｔａｄｎｉｃｋＥ，ｅｔａｌ．Ｌａｔｅｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎ

ｏｆｐａｃｅｍａｋｅｒｌｅａｄｒｅｌａｔｅｄｓｅｖｅｒｅｔｒｉｃｕｓｐｉｄｒｅｇｕｒｇｉｔａｔｉｏｎａｎｄ

ｒｉｇｈｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓ ｌｅａｄ

ｅｘｔｒａｃｔｉｏｎ：ａｃａｓｅｒｅｐｏｒｔａｎｄｒｅｖｉｅｗｏｆｔｈｅｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ［Ｊ］．

ＨｅａｒｔＲｈｙｔｈｍＣａｓｅＲｅｐ，２０１６，２（４）：３２４３２７．

［１２］　ＭｏｒｂａｃｈＣ，ＷａｇｎｅｒＭ，ＧüｎｔｎｅｒＳ，ｅｔａｌ．Ｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅｉｎ

ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｈｅａｒｔ ｄｉｓｅａｓｅ： ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ，

ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓａｎｄｇｕｉｄｅｌｉｎｅｉｍｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ—ｒｅｓｕｌｔｓｆｒｏｍ

ｔｈｅＧｅｒｍａｎＥｕｒｏＡｓｐｉｒｅ Ⅳ ｃｏｈｏｒｔ［Ｊ］．ＢＭＣＣａｒｄｉｏｖａｓｃ

Ｄｉｓｏｒｄ，２０１７，１７（１）：１０８．

［１３］　ＢａｄａｎｏＬＰ，ＡｇｒｉｃｏｌａＥ，ＰｅｒｅｚｄｅＩｓｌａＬ，ｅｔａｌ．Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆ

ｔｈｅｔｒｉｃｕｓｐｉｄｖａｌｖｅｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙａｎｄｆｕｎｃｔｉｏｎｂｙｔｒａｎｓｔｈｏｒａｃｉｃ

ｒｅａｌｔｉｍｅｔｈｒｅｅｄｉｍｅｎｓｉｏｎａｌｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｙ［Ｊ］．ＥｕｒＪ

Ｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒ，２００９，１０（４）：４７７４８４．

［１４］　ＫｈｏｓｈｈａｌＳＱ．Ｕｓｅｆｕｌｎｅｓｓｏｆｔｈｅｍｕｌｔｉｐｌａｎａｒｒｅｆｏｒｍａｔｔｉｎｇ

ｍｏｄｅｏｆｔｈｒｅｅｄｉｍｅｎｓｉｏｎａｌｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｙｉｎｅｖａｌｕａｔｉｎｇ

ｖａｌｖｕｌａｒａｎｄｓｔｒｕｃｔｕｒａｌｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ：ａｎｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅｆｒｏｍ

ＳａｕｄｉＡｒａｂｉａ［Ｊ］．ＪＳａｕｄｉＨｅａｒｔＡｓｓｏｃ，２０１４，２６（１）：２３３２．

［１５］　ＫｎｉｏＺＯ，ＭｏｎｔｅａｌｅｇｒｅＧａｌｌｅｇｏｓＭ，ＹｅｈＬ，ｅｔａｌ．Ｔｒｉｃｕｓｐｉｄ

ａｎｎｕｌｕｓ：ａｓｐａｔｉａｌａｎｄｔｅｍｐｏｒａｌａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＡｎｎＣａｒｄ

Ａｎａｅｓｔｈ，２０１６，１９（４）：５９９６０５．

［１６］　Ｖｅｌａｙｕｄｈａｎ ＤＥ， Ｂｒｏｗｎ ＴＭ， Ｎａｎｄａ ＮＣ， ｅｔ ａｌ．

Ｑｕａｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆｔｒｉｃｕｓｐｉｄ ｒｅｇｕｒｇｉｔａｔｉｏｎ ｂｙｌｉｖｅｔｈｒｅｅ

ｄｉｍｅｎｓｉｏｎａｌｔｒａｎｓｔｈｏｒａｃｉｃｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｉｃｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓｏｆ

ｖｅｎａｃｏｎｔｒａｃｔａａｒｅａ［Ｊ］．Ｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｙ，２００６，２３（９）：

７９３８００．

［１７］　ＮｉｓｈｉｍｕｒａＲＡ，ＯｔｔｏＣＭ，ＢｏｎｏｗＲＯ，ｅｔａｌ．２０１７ＡＨＡ／

ＡＣＣｆｏｃｕｓｅｄｕｐｄａｔｅｏｆｔｈｅ２０１４ＡＨＡ／ＡＣＣｇｕｉｄｅｌｉｎｅｆｏｒｔｈｅ

ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｖａｌｖｕｌａｒｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ：ａｒｅｐｏｒｔ

ｏｆｔｈｅ Ａｍｅｒｉｃａｎ ＣｏｌｌｅｇｅｏｆＣａｒｄｉｏｌｏｇｙ／Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｈｅａｒｔ

Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｔａｓｋｆｏｒｃｅｏｎｃｌｉｎｉｃａｌｐｒａｃｔｉｃｅｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ［Ｊ］．

Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２０１７，１３５（２５）：ｅ１１５９ｅ１１９５．

［１８］　ＫｉｍＨＫ，Ｋｉｍ ＹＪ，ＰａｒｋＪＳ，ｅｔａｌ．Ｄｅｔｅｒｍｉｎａｎｔｓｏｆｔｈｅ

ｓｅｖｅｒｉｔｙｏｆｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｔｒｉｃｕｓｐｉｄｒｅｇｕｒｇｉｔａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ａｍ Ｊ

Ｃａｒｄｉｏｌ，２００６，９８（２）：２３６２４２．

［１９］　ＬｏｏｉＪＬ，ＬｅｅＡＰ，ＷｏｎｇＲＨ，ｅｔａｌ．３Ｄｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｙｆｏｒ

ｔｒａｕｍａｔｉｃｔｒｉｃｕｓｐｉｄｒｅｇｕｒｇｉｔａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＡＣＣ Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ

Ｉｍａｇｉｎｇ，２０１２，５（１２）：１２８５１２８７．

［２０］　ＮａｒａｙａｎＲＬ，ＶａｉｓｈｎａｖａＰ，ＧｏｌｄｍａｎＭ．Ｔｈｒｅｅｄｉｍｅｎｓｉｏｎａｌ

·２２· 国际心血管病杂志２０１８年１月第４５卷第１期 　ＩｎｔＪＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓ，Ｊａｎｕａｒｙ２０１８，Ｖｏｌ．４５，Ｎｏ１



ｔｒａｎｓｔｈｏｒａｃｉｃｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｙｉｎｔｈｅｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆｄｅｖｉｃｅｌｅａｄ

ｒｅｌａｔｅｄｔｒｉｃｕｓｐｉｄｌｅａｆｌｅｔｅｎｔｒａｐｍｅｎｔ［Ｊ］．ＴｅｘＨｅａｒｔＩｎｓｔＪ，

２０１２，３９（６）：９０６９０７．

［２１］　ＤｉｎｉＦＬ，ＣｏｎｔｉＵ，ＦｏｎｔａｎｉｖｅＰ，ｅｔａｌ．Ｒｉｇｈｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ

ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｉｓａｍａｊｏｒｐｒｅｄｉｃｔｏｒｏｆｏｕｔｃｏｍｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ

ｍｏｄｅｒａｔｅｔｏｓｅｖｅｒｅｍｉｔｒａｌｒｅｇｕｒｇｉｔａｔｉｏｎａｎｄｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ

ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＡｍＨｅａｒｔＪ，２００７，１５４（１）：１７２１７９．

［２２］　ＨｓｉａｏＳＨ，ＬｉｎＳＫ，Ｗａｎｇ ＷＣ，ｅｔａｌ．Ｓｅｖｅｒｅｔｒｉｃｕｓｐｉｄ

ｒｅｇｕｒｇｉｔａｔｉｏｎｓｈｏｗｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｉｍｐａｃｔｉｎｔｈｅｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ

ａｍｏｎｇｐｅａｋｓｙｓｔｏｌｉｃｔｒｉｃｕｓｐｉｄａｎｎｕｌａｒｖｅｌｏｃｉｔｙ，ｔｒｉｃｕｓｐｉｄ

ａｎｎｕｌａｒｐｌａｎｅｓｙｓｔｏｌｉｃｅｘｃｕｒｓｉｏｎ，ａｎｄ ｒｉｇｈｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ

ｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＡｍＳｏｃＥｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒ，２００６，１９（７）：

９０２９１０．

［２３］　ＬｉｎｇＬＦ，ＭａｒｗｉｃｋＴＨ．Ｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｉｃａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆ

ｒｉｇｈｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｆｕｎｃｔｉｏｎ：ｈｏｗｔｏａｃｃｏｕｎｔｆｏｒｔｒｉｃｕｓｐｉｄ

ｒｅｇｕｒｇｉｔａｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ［Ｊ］．ＪＡＣＣ

ＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，２０１２，５（７）：７４７７５３．

［２４］　ＡｆｉｌａｌｏＪ，ＧｒａｐｓａＪ，ＮｉｈｏｙａｎｎｏｐｏｕｌｏｓＰＡ，ｅｔａｌ．Ｌｅａｆｌｅｔａｒｅａ

ａｓａｄｅｔｅｒｍｉｎａｎｔｏｆｔｒｉｃｕｓｐｉｄｒｅｇｕｒｇｉｔａｔｉｏｎｓｅｖｅｒｉｔｙｉｎｐａｔｉｅｎｔｓ

ｗｉｔｈｐｕｌｍｏｎａｒｙｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ［Ｊ］．ＣｉｒｃＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，

２０１５，８（５）：２２１５２２２３．

［２５］　ＭｙｅｒｓＰＯ，ＢａｉｒｄＣＷ，ＤｅｌＮｉｄｏＰＪ，ｅｔａｌ．Ｎｅｏｎａｔａｌｍｉｔｒａｌ

ｖａｌｖｅｒｅｐａｉｒｉｎｂｉｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｒｅｐａｉｒ，ｓｉｎｇｌｅｖｅｎｔｒｉｃｌｅｐａｌｌｉａｔｉｏｎ，

ａｎｄｓｅｃｏｎｄａｒｙｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｒｅｃｒｕｉｔｍｅｎｔ：ｉｎｄｉｃａｔｉｏｎｓ，

ｔｅｃｈｎｉｑｕｅｓ，ａｎｄｍｉｄｔｅｒｍｏｕｔｃｏｍｅｓ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＳｕｒｇ，２０１５，

２：５９．

［２６］　ＫａｐｐｅｒｔＵ，ＴｕｇｔｅｋｉｎＳＭ，ＯｕｄａＡ，ｅｔａｌ．Ｒｉｇｈｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ

ｒｅｄｕｃｔｉｏｎａｓａｎａｄｊｕｎｃｔｐｒｏｃｅｄｕｒｅｉｎｔｒｉｃｕｓｐｉｄｖａｌｖｅｒｅｐａｉｒ［Ｊ］．

ＡｎｎＴｈｏｒａｃＳｕｒｇ，２００８，８５（５）：ｅ２７ｅ２９．

［２７］　ＭａｒｓｉｃｏＲ，ＢｒｕｎｏＶＤ，ＣｈｉｖａｓｓｏＰ，ｅｔａｌ．Ｉｍｐａｃｔｏｆｉｓｏｌａｔｅｄ

ｔｒｉｃｕｓｐｉｄｖａｌｖｅｒｅｐａｉｒｏｎｒｉｇｈｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｒｅｍｏｄｅｌｌｉｎｇｉｎａｎ

ａｄｕｌｔｃｏｎｇｅｎｉｔａｌ ｈｅａｒｔ ｄｉｓｅａｓｅ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ［Ｊ］． Ｆｒｏｎｔ

ＣａｒｄｉｏｖａｓｃＭｅｄ，２０１７，４：２１．

［２８］　ＫａｒａＩ，ＫｏｋｓａｌＣ，ＣａｋａｌａｇａｏｇｌｕＣ，ｅｔａｌ．Ｒｅｃｕｒｒｅｎｔｔｒｉｃｕｓｐｉｄ

ｉｎｓｕｆｆｉｃｉｅｎｃｙ：ｉｓｔｈｅｓｕｒｇｉｃａｌｒｅｐａｉｒｔｅｃｈｎｉｑｕｅａｒｉｓｋｆａｃｔｏｒ？

［Ｊ］．ＴｅｘＨｅａｒｔＩｎｓｔＪ，２０１３，４０（１）：３４４１．

［２９］　ＹａｎｇＹＡ，ＹａｎｇＤＨ，ＫｉｍＨＮ，ｅｔａｌ．Ｔａｃｈｙｃａｒｄｉａｉｎｄｕｃｅｄ

ｒｉｇｈｔｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅａｎｄｓｅｖｅｒｅｔｒｉｃｕｓｐｉｄｒｅｇｕｒｇｉｔａｔｉｏｎｔｈａｔ

ｉｍｐｒｏｖｅｄｗｉｔｈｍｅｄｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｈｏｎｎａｍ ＭｅｄＪ，２０１５，５１

（３）：１３５１３８．

［３０］　ＤａｖｉｄｓｏｎＭＪ，ＷｈｉｔｅＪＫ，ＢａｉｍＤＳ．Ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓｔｈｅｒａｐｉｅｓ

ｆｏｒｖａｌｖｕｌａｒｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓ［Ｊ］．ＣａｒｄｉｏｖａｓｃＰａｔｈｏｌ，２００６，１５

（３）：１２３１２９．

［３１］　ＣｕｌｌｅｎＭＷ，ＣａｂａｌｋａＡＫ，ＡｌｌｉＯＯ，ｅｔａｌ．Ｔｒａｎｓｖｅｎｏｕｓ，

ａｎｔｅｇｒａｄｅ Ｍｅｌｏｄｙ ｖａｌｖｅｉｎｖａｌｖｅ ｉｍｐｌａｎｔａｔｉｏｎ ｆｏｒ

ｂｉｏｐｒｏｓｔｈｅｔｉｃｍｉｔｒａｌａｎｄｔｒｉｃｕｓｐｉｄｖａｌｖｅｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ：ａｃａｓｅ

ｓｅｒｉｅｓｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎａｎｄａｄｕｌｔｓ［Ｊ］．ＪＡＣＣＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｎｔｅｒｖ，

２０１３，６（６）：５９８６０５．

（收稿：２０１７０３０８　修回：２０１７１２０８）

（本文编辑：胡晓静）

·３２·国际心血管病杂志２０１８年１月第４５卷第１期 　ＩｎｔＪＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓ，Ｊａｎｕａｒｙ２０１８，Ｖｏｌ．４５，Ｎｏ１


