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·临床研究·
二尖瓣返流患者 PCI术后的短期随访研究 *

徐帝非 郭 俊 肖 婷 曾振宇 沈 建 赵仙先△

(第二军医大学附属长海医院心血管内科 上海 200433)

摘要目的：研究 PCI治疗缺血性二尖瓣返流患者的临床疗效。方法：入选 2015年 3月至 2016年 8月在第二军医大学附属长海医

院心血管内科确诊为冠状动脉粥样硬化性心脏病并植入支架(不包括急诊 PCI、风湿性心脏病、心梗病史)的患者 100例，将其分为

无返流、轻度返流及中重度返流三组，对行 PCI患者的术前与术后三月复查心脏彩超结果进行对比。结果：三组之间 LVEF差异

明显(62.57± 2.76% vs 60.47± 6.75% vs 48.54± 9.96, p＜0.001)；但各组之间的病变血管分布及支架植入个数比较差异并无明显统

计学意义(P>0.05)；PCI术后二尖瓣返流改善值为(-0.43± 0.51 mL vs 0.58± 1.65 mL vs 4.27± 5.12 mL，p＜0.001)；LVEF变化值分

别为(-0.13± 3.05% vs 1.52± 4.13% vs 6.23± 6.87%，p＜0.001)。中重度返流患者 PCI血运重建后返流量相对于轻度返流和无返流

的患者明显减少(4.27± 5.12 mL vs 0.58± 1.65 mL，p＜0.001；4.27± 5.12 mL vs -0.43± 0.51 mL，p＜0.001)，轻度返流组术后二尖瓣

返流及 LVEF较无返流组无明显改变(p>0.05)。结论：LVEF和二尖瓣返流程度密切相关，而 PCI对于重度缺血性二尖瓣返流疗效

较好，但并未发现冠脉病变分布上及支架植入个数的差异。
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A Short-term Follow-up Study on the Patients with Mitral Regurgitation
after PCI*

Study on PCI for clinical curative effect for ischemic mitral regurgitation patients. selected from

March 2015 to August 2016 in the cardiovascular department of Changhai Hospital Affiliated to Second Military Medical University for

diagnosis of coronary atherosclerotic heart disease and stent implantation (not including emergency PCI, rheumatic heart disease,

myocardial infarction) in 100 cases of patients, which is divided into no reflux, mild reflux flow and severe back flow group, patients with

PCI before and after the March review of echocardiographic findings were compared. LVEF significant differences between the

three groups (62.57 + 2.76% vs 60.47 + 6.75% vs 48.54 + 9.96, P < 0.001); but among the groups in the distribution of vascular lesions

and stent implantation number had no significant difference; after PCI to improve the value of mitral regurgitation (-0.43 + 0.51 mL for vs

0.58 + 1.65 mL vs 4.27 + 5.12 mL, P < 0.001); the change of LVEF = (-0.13 + 3.05% vs 1.52 + 4.13% vs 6.23 + 6.87%, P < 0.001).

Severe regurgitation in patients with PCI after revascularization compared with light; the degree of reflux and reflux with return flow was

significantly reduced (4.27 + 5.12 mL vs 0.58 + 1.65 mL, P < 0.001; 4.27 + 5.12 mL vs -0.43 + 0.51 mL, P < 0.001), mild regurgitation

after mitral regurgitation and LVEF compared with non reflux group had no obvious change. LVEF and mitral regurgitation

is closely related, and PCI for severe ischemic mitral regurgitation curative effect is good, but did not find a difference in distribution of

coronary artery lesions and stent implantation number.
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前言

缺血性二尖瓣返流是一个复杂的病理生理学过程，依赖于

特定的组合阀病变[1]，也是一种功能性返流，瓣叶自身结构并无

损害。目前，缺血性二尖瓣返流的发生机制有以下几种假说，包

括缺血引起的乳头肌功能不全、左室功能不全引起的瓣膜关闭

力度不够、两瓣之间机械上的不同步、室壁活动异常以及继发

的左室重构向心尖部牵拉腱索，影响瓣膜的闭合[2-5]。急性心肌
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Variables No regurgitation Mild reflux Moderate severe reflux P

Age / year 65± 10 67± 11 68± 8 0.62

Hypertension / case(%) 15(65.2) 50(78.1) 11(84.6) 0.34

Diabetes mellitus / case(%) 15(65.2) 40(62.5) 4(30.8) 0.08

Smoking history / case(%) 4(17.4) 18(28.1) 5(38.5) 0.37

Noise / case(%) 10(43.5) 28(43.8) 8(61.5) 0.48

Creatinine/滋M 0 4(6.3) 11(84.6) ＜0.001

BNP/pg·mL-1 73.26± 22.11 84.19± 28.64 82.92± 16.26 0.22

Preoperative EF value/% 20.7(12.6,39.3) 49.8(14.0,205.5) 116(47.6，322.0) 0.23

Hemoglobin/g·L-1 62.57± 2.76 60.47± 6.75 48.54± 9.96 ＜0.001

White blood cell count/(×

109/L)
133.80± 14.69 132.10± 18.12 131.80± 17.91 0.91

Platelet count/(× 109/L) 7.07± 1.95 7.12± 2.42 7.91± 2.64 0.52

Total cholesterol/mM 207.70± 67.13 191.90± 60.80 192.80± 43.79 0.29

Triglyceride/mM 3.48± 0.97 3.94± 1.20 3.15± 0.75 0.04

Low density lipoprotein/mM 1.19± 0.46 1.38± 0.67 1.15± 0.56 0.29

Take ACEI or ARB/ cases

(%)
1.87± 0.59 2.24± 0.94 1.75± 0.61 0.06

12(52.2) 26(40.6) 10(76.9) 0.05

表 1各组临床基线资料比较

Table 1 Comparison of the clinical baseline data between different groups

梗死会引起乳头肌及腱索断裂，导致急性的二尖瓣返流，加重

患者的病情，提高死亡率。随着急诊 PCI的普及和 D-to-B时间

的缩短，这种极端情况的发生率越来越低。二尖瓣修复应该考

虑的一线治疗主要为年轻患者的二尖瓣返流、脱垂以及环形扩

张、结构损坏阀门[6]，且二尖瓣返流行开放性手术修补或置换相

关的并发症和手术风险都较高。而 PCI重建血运对于稳定型冠

心病患者的二尖瓣返流的疗效仍缺乏相关研究。超声心动图诊

断和评估缺血性二尖瓣返流的关键评估预后的不利影响和试

图调整合理的治疗策略[7]。为此，我们短期随访了 100例伴或不

伴二尖瓣返流的稳定型冠心病并植入支架的患者，探讨 PCI对

二尖瓣返流的治疗效果及安全性。

1 资料与方法

1.1 研究对象

入选 2015年 3月至 2016年 8月在第二军医大学附属长

海医院心血管内科确诊为冠状动脉粥样硬化性心脏病并植入

支架(不包括急诊 PCI、风湿性心脏病、心梗病史)的患者 100

例。

1.2 资料收集

记录所有患者基本信息、用药情况及各项生化指标，主要

包括年龄、性别、吸烟史、有无糖尿病、高血压、二尖瓣区有无杂

音、口服 ACEI或 ARB、血常规、血肌酐、甘油三酯、低密度脂蛋

白、B型利钠肽(BNP)等，所有患者于 PCI术前行心脏彩超检

查，并于术后 3 月复查心脏彩超，主要记录左室射血分数

(LVEF)及二尖瓣瞬时返流量。

1.3 二尖瓣反流分级

根据心脏彩超测得的二尖瓣瞬时返流量进行分级。0 mL

定义为无返流，≤ 5 mL为轻度返流，＞5 mL为中重度返流。

1.4 冠脉造影及支架植入术

常规消毒铺巾，局麻下穿刺右侧桡动脉或股动脉，插入 6F

防漏鞘管，经鞘管送入造影导管，分别于 LAO45° 和 RAO30°

投影位，加头位和足位行冠脉造影，根据病变情况，狭窄＞70%

的且直径＞2 mm的病变血管予以植入支架。

1.5 统计学分析

采用 SPSS 19.0软件进行数据分析。计量资料以均数± 标

准差(x依s)表示，计数资料以频数、百分比表示。多组数据间方差
齐者采用 One Way ANOVA检验，两两比较采用 Bonferroni检

验。率的比较采用卡方检验，n＜5 时采用 Fisher确切概率检

测。方差不齐者采用 Kruskal-Wallis检验，资料以中位数(四分

位数)表示，P<0.05认为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 各组临床基线资料的比较

患者年龄 43～89岁，平均年龄(67± 10)岁，男性 76例，女

性 24例，平均 LVEF(58.43± 7.44)%，血肌酐为(81.51± 26.14)

滋mol/L，甘油三酯为(1.30± 0.62)mmol/L，总胆固醇为(3.73±

1.13)mmol/L，低密度脂蛋白为(2.09± 0.85)mmol/L，血红蛋白为

(132.50± 17.22)，白细胞总数为(7.22± 2.34)× 109/L，血小板计

数为(195.70± 60.25)× 109/L。BNP中位数及四分位数为 41.05

(14.4，149.3)，共植入支架 202枚。其中，59例伴有高血压，27例

伴有糖尿病，46例有吸烟史，48例口服 ACEI或 ARB药物。根

据二尖瓣返流情况将患者分为无返流(n=23)、轻度返流(n=64)

及中重度返流(n=13)三组，除 LVEF及二尖瓣听诊区杂音有明

显差异外(p＜0.001)，总胆固醇和口服 ACEI或 ARB药物再经

过两两比较后差异均无明显统计学意义(P>0.05)。各组间其余

项目比较差异均无明显统计学意义(P>0.05)，具体情况见表 1。

3463窑 窑



现代生物医学进展 www.shengwuyixue.com Progress inModern Biomedicine Vol.17 NO.18 JUN.2017

图 1各组术后返流量及 LVEF改善情况的比较

Fig.1 Comparison of the reflux volume and improvement of LVEF among three groups

Note: ***P<0.001, **P<0.01.

Lesion location (coronary stenosis 70%) No regurgitation Mild reflux Moderate severe reflux P

LAD 14(60.9) 44(68.8) 6(46.2) 0.28

LCX 4(17.4) 18(28.1) 4(30.8) 0.55

RCA 8(34.8) 31(48.4) 7(53.8) 0.44

LM 1(4.3) 0 1(7.7) 0.75

Number of implanted stents 2(1,2) 2(1,3) 2(1,3) 0.50

表 2各组冠状动脉病变部位及支架植入情况比较

Table 2 Comparison of the coronary artery lesions and stent implantation among three groups

2.2 各组主要血管病变部位及支架植入个数比较

冠脉造影显示各组患者主要血管病变部位及支架植入个

数比较差异均无明显统计学意义(P>0.05)，具体情况见表 2。

3 讨论

二尖瓣位于左心房、左心室之间，主要结构包括二尖瓣瓣

叶、瓣环、腱索及乳头肌等，这些部件之间协同工作确保二尖瓣

装置的正常工作[8]。不同于急性心梗引起的乳头肌断裂和风湿

性心脏病引起的二尖瓣返流，缺血性二尖瓣返流在一定范围内

可以逆转。二尖瓣乳头肌包括前外侧组和后内侧组，前者主要

由前降支的分支供血，后者主要由右冠和 /或回旋支的分支供

血[9]。Kumanohoso等[10]的研究显示下后壁心梗二尖瓣返流的发

生率更高。心室的下后壁主要由右冠及左回旋支供血，而回旋

支病变和右冠病变之间的二尖瓣反流的发生率无明显差异[11]。

本研究结构显示无返流、轻度返流及中重度返流患者之间冠脉

病变分布上及支架植入个数并无明显差异。

缺血性二尖瓣返流是心肌梗死的常见并发症之一[12]，有研

究表明心肌梗死后缺血性二尖瓣反流的发生率高达 40%[13]。对

于急性心梗和冠脉搭桥术后患者，二尖瓣返流具有重要的预测

预后的意义，急性心梗后发生二尖瓣返流的患者往往预后不良
[14]。相对于无返流的患者，急性心梗后伴二尖瓣返流患者的 EF

更低 (47.7± 10.3 vs. 53.1± 11.4%, P<0.001)，CK-MB(271± 168

vs 222± 151 U/L，P<0.001)更高[11]。随着二尖瓣返流程度的加

重，LVEF也随之减少，但研究显示只有二尖瓣返流是临床预后

独立预测因子，LVEF值与临床预后无关[15]。MacHaalany等[16]的

研究也表明中重度二尖瓣返流是急性 ST抬高型心梗急诊血运

重建术后 1年MACE事件发生率的独立预测因子 (HR= 2.58，

p=0.04)。本研究结果也显示三组患者之间 LVEF的差异明显，

二尖瓣返流越重，LVEF越低，同时 BNP也有增高的趋势，但这

是由二尖瓣返流引起的血流动力学紊乱导致的结果。

Poh等[11]的短期研究显示单纯使用药物和再血管化治疗相

比(急诊介入或溶栓)，二尖瓣返流的发生率较高(11.1% vs2.5%,

p=0.001)，但在 PCI治疗和溶栓治疗中未见明显差异，可能的原

因是 TIMI2级以上的血流足以在短期内防止左室重构。有研究

显示女性(OR=3.06，p=0.004)患者和 D-to-B 时间超过 540min

(OR=2.92，p=0.01)的患者更易发生缺血性二尖瓣返流[16]。我们

的研究中并没有发现缺血性二尖瓣返流和性别之间的联系，但

急性心梗中 D-to-B时间和二尖瓣返流的发生密切相关充分说

明了缺血时间越长，损伤的心肌面积越大，二尖瓣返流的可能

性越高。我们在 PCI术后 3月复查超声的结果显示中重度二尖

瓣返流的患者返流量及 LVEF改善明显，推测急性心梗引起的

2.3 各组术后 3月心脏彩超资料的比较

所有患者均于术后 3月门诊复查心脏彩超，结果显示中重

度返流患者 PCI血运重建后返流量相对于轻度返流和无返流

的患者明显减少 (4.27± 5.12 mL vs 0.58± 1.65 mL，p＜0.001；

4.27± 5.12 mL vs -0.43± 0.51 mL，p＜0.001)，LVEF 显著增高

(6.23± 6.87% vs 1.52± 4.13%，p＜0.01；6.23± 6.87% vs -0.13±

3.05%，p＜0.001)。而轻度返流组和无返流组之间比较差异均无

明显统计学意义(P>0.05)。见图 1。
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慢性缺血性二尖瓣返流的主要原因是心室重构，而稳定型冠心

病引起的二尖瓣返流更多的是由于乳头肌功能不全，因为通过

血运重建改善左室重构需要相对更长的时间，但这一推测需要

进一步的临床及病理研究证实。

缺血性二尖瓣返流最适合的治疗方法目前仍有争议。心脏

外科接受手术治疗的冠心病合并缺血性二尖瓣关闭不全的患

者根据手术方式不同分为二尖瓣成形术组跟二尖瓣置换术组，

术后随访 6-24个月，观察并比较患者左心室射血分数以及二

尖瓣返流面积，结果显示围手术期死亡 1例，两组术后并发症

发生率无明显差异(P>0.05)，与术前相比，两组患者术后左室射

血分数升高，二尖瓣返流面积减小，差异有统计学意义(P<0.05)
[17]。但 PCI相对于二尖瓣成型、置换术的优势在于手术风险较

低，手术难度相对较小且感染性心内膜炎、栓塞等并发生的发

生率较低[18,19]。单纯药物治疗的缺血性二尖瓣返流患者，1级、2

级、3-4级返流的 3年生存率分别是 78%、57%、54%[20]。Trichon

等[21]比较了单纯药物、PCI、冠脉搭桥(CABG)、CABG+瓣膜手

术四种方式治疗缺血性二尖瓣返流的临床预后，结果显示相对

于单纯药物治疗，PCI、冠脉搭桥(CABG)、CABG+瓣膜手术治

疗组的患者死亡风险分别下降了 31%(HR=0.69，P=0.0001)、

42% (HR=0.58，P=0.0001)、42% (HR=0.58，P=0.0001)， 但 在

CABG组和 CABG+瓣膜手术组无明显差别。在普遍应用药物

洗脱支架的时代，PCI手术的临床预后并不亚于 CABG，且手

术风险较低，但对于复杂的多支血管病变，CABG仍然是优选

方案。Kang等[22]研究比较了 PCI、搭桥以及搭桥加瓣膜成形手

术治疗缺血性二尖瓣返流的临床预后，总体生存率和心脏事件

死亡率并无明显差别，和 Trichon研究结果一致，但外科手术组

无事件生存率更高，PCI 组心脏事件发生率更高(HR=0.499，

p=0.043)。此外，和单纯搭桥患者相比，并行瓣膜成形的患者无

事件生存率显著升高。2014年，AHA的瓣膜病管理指南对于继

发性二尖瓣返流外科干预有以下三点建议：慢性严重的二尖

瓣返流(C-D级)在行 CABG或 AVR手术时，行二尖瓣手术是

合理的 (Ⅱa)；极重度二尖瓣返流(D 级)伴有严重心衰症状

(NYHA class III/IV)的患者可以考虑二尖瓣手术(Ⅱb)；慢性中

度二尖瓣返流(B级)在行其他心脏外科手术时则可以考虑并

行处理(Ⅱb)[23]。

本研究结果显示 LVEF和二尖瓣返流程度密切相关，而

PCI对于重度缺血性二尖瓣返流疗效较好，但并未发现冠脉病

变分布上及支架植入个数的差异。本实验的创新点在于不仅对

轻、中、重度缺血性二尖瓣返流进行分组比较，同时也对支架植

入的血管进行分组，为二尖瓣返流合并冠心病患者的治疗方案

选择提供了一定的依据。但与类似研究相比研究样本量较小，

为回顾性研究，全部研究对象来源于单中心，无法避免选择偏

倚，缺少和急诊 PCI患者的对比；随访[1]时间也较短，未能明确

二尖瓣返流在稳定型冠心病患者是否也具有重要的预后意义。

此外，稳定型冠心病的患者难以明确确切的缺血时间，对于缺

血时间对二尖瓣返流的影响难以进一步的研究。虽然，目前的

大部分的研究结果对于中重度缺血性二尖瓣返流的患者更倾

向于 CABG并行瓣膜成形手术，但介入手术治疗具有创伤小、

恢复快等优势。随着医疗器械技术的发展，介入治疗二尖瓣返

流的技术也愈发成熟(例如MitraClip)，而且对于很多不具备条

件外科手术的患者仍可选择介入治疗。但至今还没有研究比较

PCI+MitraClip和 CABG+瓣膜成形治疗缺血性二尖瓣返流的

临床效果。随着 PCI术者对于复杂冠脉病变操作技术的提高以

及 DES的广泛应用，PCI似乎可以成为 CAD合并显著 MR的

首选治疗，但这一结论还需大规模、前瞻性随机研究加以确认
[24]。2012年，在美国经导管心血管治疗(TCT)会议上，针对冠状

动脉介入治疗后抗血小板治治疗时程和支架置入后变形问题，

专家们提供了一些新思路，或将对临床实践提供指导意义。同

时，Absorb全生物可吸收支架等新技术的面世、应用和发展为

未来心血管介入治疗缺血性二尖瓣关闭不全指出了方向[25]。

总之，冠心病合并缺血性二尖瓣关闭不全患者的治疗应根

据患者的实际情况以及病理特点选择最佳方案，从而提高治疗

的成功率和安全性。
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