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功能性三尖瓣关闭不全的治疗现状*
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摘要：  临床对功能性的三尖瓣关闭不全（FTR）并没有足够重视，总是期望其随着左心系统疾病的治愈

而自愈。目前随着对右心系统功能、病变等认识的不断进步，FTR 被认为是心脏疾病发病率和病死率升高的

重要原因，临床治疗也越来越积极和主动。该文从三尖瓣解剖结构、左心系统疾病对其的影响等方面分析了

FTR产生的原因，描述出现FTR后的临床表现，比较FTR严重程度的判定和测量标准，阐明FTR的预后，并总

结当前临床FTR 的主要治疗手段。提出FTR 是其他疾病在不断进展的过程中引发的右心系统继发性改变等

综合因素，导致三尖瓣出现一种相对独立的、新的病变。希望能引起心脏外科医生们的重视，并尽早进行适当

的外科干预。
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Abstract:  Clinical attention to functional tricuspid regurgitation (FTR) has been insufficient, with a common 

expectation that it will resolve spontaneously following the treatment of left heart diseases. With the ongoing 

advancements in understanding the right heart function and pathology, FTR is now recognized as a significant 

contributor to increased morbidity and mortality among cardiac diseases. As a result, clinical treatment for FTR has 

become increasingly proactive and aggressive. This review analyzes the causes of FTR from perspectives such as the 

anatomical structure of the tricuspid valve and the impact of left heart diseases. It describes the clinical 

manifestations of FTR, compares the criteria and measurement standards for assessing its severity, clarifies its 

prognosis, and summarizes the main clinical treatment approaches currently available for FTR. We propose that FTR 

is a relatively independent and emerging pathological condition of the tricuspid valve, resulting from secondary 

changes in the right heart caused by the progressive development of other diseases. We hope to draw the attention of 

cardiac surgeons to this condition and advocate for timely and appropriate surgical intervention.

Keywords:  tricuspid insufficiency; functional tricuspid regurgitation; pulmonary hypertension; tricuspid 

annuloplasty ring

三尖瓣关闭不全（tricuspid insufficiency, TR）是心

脏外科医生经常会遇到的情况。中度以上的 TR 是

否处理几乎无争议，但是病理形态无明显改变的 TR，

尤其是功能性的三尖瓣关闭不全（functional tricuspid 

regurgitation, FTR）术中是否需要处理、如何处理、预

后及病情演变存在很多争议[1-2]。近几年随着外科

医生对三尖瓣功能和作用的认知不断加深，既往认

为 FTR 在左心系统脏外科手术中无需处理也会随着

术后左心功能改善而好转或者消失的观点，正在不

断被修正[3]，处理的方式也多种多样。在此笔者介

绍一下个人认识及中国人民解放军北部战区总医

院心胸大血管外科对 FTR 的处理原则和方式。

1 FTR出现的原因

TR 在分类上可以分为原发瓣叶性 TR 和继发非

瓣叶性 TR。其中继发非瓣叶性 TR 又可以分为心室

继发性 TR 和心房继发性 TR[4]。然而 FTR 在此分类

上却很难判断属于上述 2 种继发性 TR 中的哪一种。

因为引起 FTR 的诸多病因经常是同时对右心房、右

心室产生影响，最终都会导致三尖瓣环扩张、右心

室扩张与右心衰竭而引发 FTR。

FTR 与三尖瓣环关系密切主要是因为三尖瓣的

位置、构成结构与功能属性[5]。从形态上看，三尖瓣

环是一个大的、复杂的、动态变化的，类似于椭圆或

者马鞍形的三维结构[6]。巨大的体积使三尖瓣环扩

张超过自身的 40%，临床上就可能出现显著的三尖

瓣反流。而二尖瓣环要扩张到>75% 才可能出现二

尖瓣反流[7-8]。在瓣环的组织结构上，三尖瓣环并不

是一个完整的骨性/纤维性环，甚至通常情况下都不

能构成一个完整环。这使三尖瓣环对附着瓣叶的限

位作用下降，更不能限制瓣环自身向外扩张[9]。而

且三尖瓣的 3 个瓣叶所附着的每一段瓣环在向外扩

张过程中，扩张程度是不一样的。三尖瓣后瓣环因

为在空间上离心脏纤维骨架系统最远，自身的纤维

结构又很薄弱，因而扩张最大。膈瓣环附着于室间

隔上，扩张有限。前瓣叶扩张程度居中。三尖瓣环

扩张还会导致空间结构扁平化。失去鞍形结构的三

尖瓣环在功能上更不利于闭合[10]。最后，三尖瓣通常

有≥3 个瓣叶，每个瓣叶通过不同的乳头肌把自己锚

定在右心室的 3 个心室壁上。因而 3 个瓣叶的启闭

状态特别容易受到右心室 3 个心室壁不同的运动状

态影响。这样整个右心室不同区域运动状态必然会

影响三尖瓣 3 个瓣叶的功能状态，从而影响三尖瓣

闭合的严密程度[11]。长时间三尖瓣闭合不严又会加

重右心室和三尖瓣环扩张。瓣环扩张导致 3 个瓣叶

向三尖瓣对合相反方向牵拉，对合面积减少，对合

高度下降。当瓣环扩张到一定程度，对合高度消失，

瓣叶间出现裂隙，三尖瓣开始出现反流。三尖瓣环

扩张又会严重影响三尖瓣闭合。还有一个“乳头肌迁

移”理论从右心室扩张的角度解释了 FTR 的机制[11-12]。

伴随左心系统疾病出现的 FTR 意味着三尖瓣

的闭合系统平衡被打破。TR 演变成一个脱离左心

系统的独立疾病。导致 FTR 的常见左心系统疾病包

括：二尖瓣狭窄、二尖瓣关闭不全、主动脉瓣狭窄、

主动脉瓣关闭不全及联合瓣膜病等。这些疾病都

有一个共同特点，即都会引起肺动脉高压。肺动脉

高压是导致 FTR 很重要的一个因素。无论什么原因

引起肺动脉压力进行性升高，都会导致右心房、右
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心室扩张、右心衰竭 ，进而影响三尖瓣环大小、形

态、三维立体结构、瓣叶对合、腱索拴拽等[13]。此外，

FTR 还 有 一 个 很 重 要 的 诱 因 就 是 长 期 心 房 颤 动

（atrial fibrillation, AF）。长期 AF 将导致三尖瓣瓣环

扩张。而节律控制治疗可缩小左、右心房体积，从

而改善 TR。

2 FTR的表现、诊断与测量评价

与其他瓣膜疾病一样，FTR 患病率随着年龄的

增长而升高。女性 FTR 发病率是男性的 4 倍以上，

女性成为 TR 病情严重程度和进展速度的独立预测

因素[14]。尽管 FTR 患者往往合并右心室功能受损，

但不一定立即出现相应的症状。FTR 病程较久或者

重度 TR 患者才会表现为慢性右心衰竭的体征和症

状，包括：①体液潴留，以颈静脉为代表的外周静脉

压升高，周围水肿和胸水、腹水，全身水肿，肠吸收

减少和消化道淤血引起的恶心；②心脏储备降低，

导 致 运 动 耐 受 不 良 、呼 吸 困 难 和 心 脏 功 能 下 降 ；

③ 心排血量减少，伴有终末器官静脉充血和灌注不

足联合导致的进行性终末器官损伤[15]。

由于右心室的顺应性大，目前还没有一种可靠

的、基于右心室容积/体积与心室功能之间相互关系

来判断 FTR 的方法。目前临床诊断 FTR 主要还是依

赖经胸或经食道的心脏超声对 TR 程度的评价。超

声对 TR 程度(定性、半定量或完全定量)判定的理论

依据和经验都是来自于超声对二尖瓣反流的判定

经验和标准[16]。但这两种瓣膜无论是在瓣叶开口形

状、瓣环立体结构、瓣下组织结构、连接的心室等方

面都有巨大的不同。有报道称可以利用 TR 有效开

口面积来判定瓣膜反流的严重程度[17]。但这种方法

可重复性差，最终结果容易受到呼吸、容量、心律和

心率、右心室前后负荷等功能状态等的影响。心脏

磁共振显像被认为是评估右心室大小和容积的参

考标准之一，也可用于量化 TR 的严重程度。当超声

心动图评估不理想或 TR 患者超声心动图分级与临

床表现不一致时，提示应进行心脏 MRI 检查。一项

全面的心脏 MRI 研究还可量化心脏重构(包括心房

和心室)，并有助于了解 TR 的机制[18]。

笔者认为对 FTR 的判断和考虑，不应该仅仅关

注于 TR 的严重程度，特别是当 FTR 或 TR 并不是那

么严重的情况下，应同时关注三尖瓣环直径的大

小、瓣叶对合情况、瓣环扁平化程度，瓣下腱索对瓣

叶拴拽程度，和/或右心室扩张程度和右心衰竭程

度，肺动脉压力情况及心脏功能等，来考虑和处理

FTR 才是正确的决策体系。

3 FTR的预后

两项针对三尖瓣膜重度反流患者的研究发现，

重度 TR 治疗与不予治疗患者 1 年的全因病死率分

别为 36% 和 42%[19]。与轻度或没有 TR 的人相比，中

度或重度 TR 患者在校正年龄和性别后，全因病死率

死亡风险后者较前者增加了 2.0～3.2 倍[14-19]。最近

一项研究甚至证明中度以上的 TR 导致全因病死率

的增加甚至高过主动脉瓣和二尖瓣疾病[20]。

4 FTR的治疗

MURARU 等[21]认为只要是三尖瓣存在瓣环扩张

就一定需要干预性治疗，外科对 TR 的修复主要有两

种方法：三尖瓣环成形术和/或三尖瓣环缝合成形术

(最常见的是 Kay´s 和 DeVega 修复)。两种技术目的

都是纠正和预防瓣环扩张。Kay´s 修复和 DeVega 修

复或改良 DeVega 修复术后早期 TR 治疗效果满意，

但几年后并不能保证手术效果的持续。其失败的原

因主要是三尖瓣环会继续扩张及缝线对三尖瓣环

组织的切割[22]。人工三尖瓣环植入是目前外科处理

FTR 最主流的做法。其目的是通过硬性或半硬性环

内缝合来重塑或永久固定三尖瓣瓣环收缩位置，矫

正三尖瓣瓣环扩张，缩小环的开口面积，同时恢复

三尖瓣瓣环正常的三维几何形状，纠正其不对称扩

张和扁平化[23]。与缝合瓣环成形术相比，环形瓣环成

形术将三尖瓣修复的效果及持久性显著延长。三尖

瓣成形环有半刚性环、全刚性环等区别。有文献表

明，95% 患 者 术 后 数 年 内 将 不 再 出 现 中 度 或 重 度

TR[24]。之所以引入半刚性环，是因为使用刚性环会

有三尖瓣瓣环撕裂之虞，半刚性环可能降低这一并

发症的风险。但后者的三尖瓣环塑性效果欠佳，也

会影响长期修复效果。修复手术中要关闭大的、瓣

叶间的开窗和瓣叶间的裂隙，需要辅助瓣叶修复技

术。当瓣下腱索存在大量的瓣叶拴拽时，可能需要

瓣叶补片增加对合面积、Gore-Tex 缝线作为人工腱

索等来实现合格和持久的修复[25]。针对三尖瓣的介

入治疗目前正方兴未艾。各种经导管三尖瓣修复和

置换系统正在进行临床前或临床试验，其早期安全

性和可行性已经得到证实。但经导管三尖瓣修复的

初步可行性研究显示其疗效暂时有限。虽然经导管

边缘对边缘修复可能短期缓解重度 FTR，但这对于
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治疗目标为治愈的患者是不够的，因为功能性 TR 的

长期治疗效果主要取决于持久的三尖瓣环成形术。

尽管在经皮治疗 TR 领域的证据相对有限，但经导管

治疗可能比单纯药物治疗有更多的获益[26-28]。对有

临 床 症 状 ，但 是 存 在 常 规 手 术 治 疗 禁 忌 证 或 风 险

高、解剖条件合适的患者，可以考虑经导管治疗[29]。

外科医生在选择治疗策略时，应综合考虑瓣叶

病理损伤和三尖瓣环扩张的严重程度、右心功能和

修复的可行性。三尖瓣修复是 FTR 轻微患者的首

选，以及那些希望通过可靠的修复技术获得良好结

果的患者。相比之下，三尖瓣置换可能适用于右心

室功能障碍、三尖瓣环严重扩张，以及那些即使经

过复杂的修复也可能有不确定结果的患者[30-31]。三

尖瓣置换术可将> 90% 患者的三尖瓣反流程度减轻

至轻度及以下[32]。决定瓣膜置换后，假体瓣的选择

也需要仔细考虑。相关荟萃分析显示，在 TR 术后生

存率或再手术率方面，机械瓣和生物瓣之间无统计

学意义[33]。中国人民解放军北部战区总医院心胸大

血管外科因为考虑到三尖瓣位置的机械瓣膜存在

较高的瓣膜血栓形成风险，且需要进行三尖瓣置换

的患者通常年老体弱，因此当患者年龄> 60 岁时，生

物瓣可能更多地被使用。

5 术后管理

FTR 术后早期是右心衰竭的高危期之一。术后

右心室后负荷增加及围手术期低氧血症、高碳酸血

症和酸中毒可能加重右心衰竭[34-35]。右心衰竭临床

表现包括全身低血压、器官功能障碍和右心室充盈

压升高[36]，患者还可能出现酸中毒和混合静脉血氧饱

和度下降，而肺动脉压和肺毛细血管楔压升高取决

于左心室功能障碍或术前肺动脉高压的严重程度。

6 三尖瓣的再次手术

三尖瓣修复术后再次手术目前尚无明确的标

准 ，因为需要考虑肺动脉压力、右心室功能、每搏

量、肝和肾功能等。重度 TR 再次手术率不能被认为

是 TR 手术研究中的一个有效终点，因为其太主观，

而且取决于临床医生的观点和态度[23]。同时其他可

能导致 FTR 进展为重度 TR 的因素也应加以考虑，如

未治疗或新发心房颤动、残余或复发性 MR 相关的

毛 细 血 管 后 肺 动 脉 高 压 或 持 续 性 左 心 室 功 能 障

碍[37]。如果三尖瓣叶存在明显的瓣叶拴拽，则建议

扩大三尖瓣前瓣叶，以确保良好的长期效果并避免

TR 复发。三尖瓣再手术的病死率相对较高，这可能

与持续或复发性心力衰竭有关[48-39]。

综上所述，FTR 并不是一种瓣膜疾病，而是其他

疾 病 在 不 断 进 展 引 起 三 尖 瓣 瓣 环 扩 大 、右 心 室 扩

张、右心室心功能衰竭，瓣叶对合不良，腱索拴拽等

综 合 因 素 导 致 三 尖 瓣 出 现 的 一 种 畸 形 或 者 畸 变 。

其降低了生存率，不利于心脏功能彻底恢复，并导

致器官功能障碍。TR 目前无有效的治疗药物，因此

早期有必要进行适当的外科干预。
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