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【摘要】退行性瓣膜性心脏病往往会导致心力衰竭的发生，患者常因心功能失代偿合并血流动力学改变加重自身的心脏负担，

最终导致心力衰竭的发生。早期退行性瓣膜性心脏病往往无明显临床表现，但疾病对心脏功能和结构的损害呈递进式的影响。国

内外目前对该疾病的治疗进行了大量研究，并取得了一些成果。现对退行性瓣膜性心脏病的诊断、检测指标、危险因素及治疗方法

等进行综述，以期为临床治疗提供更好的指导。
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　　瓣膜性心脏病（ｖａｌｖｕｌａｒｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ，ＶＨＤ）是一
种常见的心脏疾病，是在解剖结构上单个甚至多个瓣

膜出现关闭不全或狭窄，引起心脏瓣膜解剖结构发生

生理性改变，结缔组织逐渐钙化、纤维化，瓣膜功能减

退，患者出现心慌气短、心绞痛或呼吸困难等症状，最

终引起心力衰竭（心衰）的一种心脏瓣膜疾病。在

ＶＨＤ各种非先天性异常病因中，以风湿热最为常见，
其他发病原因包括创伤、感染和退行性病变，近年来

由于人口老龄化加剧，老年退行性 ＶＨＤ患者越来越
多，风湿性 ＶＨＤ的占比逐渐减少［１］。ＶＨＤ是老年人
发生心衰及猝死的重要原因［２］，因钙化性瓣膜病导致

的主动脉瓣狭窄及关闭不全、二尖瓣狭窄及钙化环，

均有可能促进心脏血流动力学的改变而引起早期的

不典型性心绞痛、心悸、头晕等症状，晚期则逐渐出现

呼吸困难、心律失常、心衰等症状。有研究［３］发现，在

年龄 ＞７５岁 ＶＨＤ患者中，合并心衰的发病率约为

３７６５％。有研究［４］报道，纽约心功能分级Ⅳ级的患
者３年内生存率＜４０％，５年内死亡率约为５０％，严重
影响患者的生命健康和生存质量，并造成巨大的社会

负担。由于６０岁以上人群 ＶＨＤ的发病率逐年上升，
近年来逐渐受到学者的重视，而针对ＶＨＤ合并心衰患
者的治疗也逐渐成为医护人员研究的重点，在治疗方

法上也出现了多种不同的药物和非药物治疗方案，现

对近年来相关领域的研究进展进行归纳，对此病的治

疗研究进展做一综述。

１　老年退行性ＶＨＤ合并心衰患者的诊断
临床针对老年性 ＶＨＤ合并心衰一般先通过临床

表现进行观察，再借助影像学检查确诊，主要的影像

学检查方法有彩色多普勒超声心动图和磁共振。彩

色多普勒超声心动图具有无辐射、无创的特点，由超

声波和声靶相互作用产生信号，能准确地展现患者心

脏瓣膜血液反流状况、病变瓣膜所处的具体位置以及
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病变瓣膜的血流动力学，进而对心脏和瓣膜功能作出

准确评估。Ｕｒｅｔｓｋｙ等［５］的研究指出，对于老年性

ＶＨＤ患者，超声下能检查到主动脉瓣及瓣环、二尖瓣
瓣叶及瓣环处出现明显的斑块状回声增强，这已成为

老年性ＶＨＤ的初步诊断标准。超声血流向量成像技
术则可观察到心脏左心室收缩期血流速度、左室射血

分数（ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ，ＬＶＥＦ）、能量损耗
均出现下降趋势，而循环强度则有上升趋势，提示老

年性ＶＨＤ伴心衰患者左心室功能出现严重病变，并可
据此评估病变程度［６］。一项由欧洲心血管成像协会

和心力衰竭协会组织发表的专家共识［７］指出，在 ＶＨＤ
中，心室动脉耦合也是该疾病的典型特征，具有一定
的诊断和预后价值，而通过改善心室动脉耦合的两个
重要组成方面：全身动脉顺应性和瓣膜动脉阻抗，可
延缓心衰的发生，并可能改善心衰的预后。

２　老年退行性ＶＨＤ检测指标及危险因素
目前血清脑钠肽含量对患者心衰情况和心衰程

度的评价获得了临床的广泛认可，其以多肽的形式由

心室分泌后释放到血清中，是一种心衰早期常用的检

测指标。在心衰时，随着心室壁张力的增加，脑钠肽

的分泌量得以增加，可用于预测心衰的严重程度［８］。

心肌肌钙蛋白是心肌损伤标志物，在心脏瓣膜钙化过

程中出现心肌受损、心肌细胞膜破裂，心肌细胞质内

的心肌肌钙蛋白则随之释放入血清中，引起表达升

高［９］。在老年退行性 ＶＨＤ的发病影响因素中，年龄
是最主要的因素，随年龄的增长，心脏瓣膜发生钙化

的危险性加大，引起ＶＨＤ的风险也随之增加。Ｎｉｔｓｃｈｅ
等［１０］对ＶＨＤ的性别因素进行了研究，发现不同性别
的患者在ＶＨＤ类型、手术预后、死亡率方面均存在明
显差异，说明性别也是该疾病的危险因素之一。

Ｓｕｒｉｎａ等［１１］的研究则对 ｍｉＲ２１在心肌病中的应用进
行了研究，发现ｍｉＲ２１有可能参与了心肌的纤维化变
形，从而促进了心衰的发展进程。

３　ＶＨＤ伴心衰的治疗方法
目前６０岁以上退行性ＶＨＤ伴心衰患者可选择药

物治疗、介入治疗及外科手术治疗。２０１９年欧洲心脏
病学会心力衰竭协会专家共识会议报告［１２］指出，对于

轻度的退行性瓣膜病变，若心脏结构及血流动力学未

改变且无特定临床症状的患者，不需治疗，仅保持卧

床休息，减少心肌耗氧即可；而对于瓣膜钙化严重，存

在瓣膜大量反流，已出现呼吸困难、心绞痛、晕厥等症

状的患者，则应积极使用抗心衰药物 β受体阻滞剂和
血管紧张素转化酶抑制剂等，以控制心衰症状，在病

情得到控制后再行瓣膜置换术（或成形术），以消除其

基本病因。

３１　药物治疗
３１１　β受体阻滞剂

美托洛尔和比索洛尔是最常见的 β受体阻滞剂，
可帮助患者扩张动、静脉，减少心肌耗氧，从而缓解心

绞痛症状。因 β受体阻滞剂对交感神经系统的拮抗
作用，以及对醛固酮系统的抑制作用，可阻滞肾上腺

受体的恶性循环链，从而有效降低心肌部位的去甲肾

上腺素浓度，保护心肌细胞，以达到逆转心肌重构的

目的［１３］。在众多β受体阻滞剂中，美托洛尔的应用最
为广泛。Ｒｅｎ等［１４］的研究纳入患有老年退行性 ＶＨＤ
合并心衰的患者，选用美托洛尔联合托拉塞米作为主

要的药物用于治疗，结果提示患者治疗后 ＬＶＥＦ、左心
室舒张末期直径和舒张期早期至晚期峰值充盈速度、

二尖瓣比值等降低，同时Ｎ末端脑钠肽前体和白细胞
介素１β、肿瘤坏死因子α、白细胞介素６水平均降低，
且二者合用能起到互补和协同作用，从而提高治疗效

果。Ｃｈｅｎｇ等［１５］的一项前瞻性研究表明，美托洛尔能

改善中国慢性心衰患者的心脏功能、运动功能和生活

质量。临床研究［１６１７］表明，美托洛尔在治疗心脏病患

者时，主要通过促进外周血管扩张，改善水钠潴留状

况，减轻心肌损伤的程度，通过减慢心率和发挥心肌

收缩的抑制作用来保护患者的心脏功能。

３１２　血管紧张素受体脑啡肽酶抑制剂或血管紧张
素转化酶抑制剂或血管紧张素Ⅱ受体阻滞剂

老年退行性 ＶＨＤ进展到心衰阶段，会引起肾素
血管紧张素醛固酮系统的过度激活，导致心肌纤维化
的加速，心室功能恶化加剧［１８］。以依那普利和贝那普

利为代表的血管紧张素转化酶抑制剂可通过抑制缓

激肽酶降解、提升其局部浓度，缓解血管内皮受损，刺

激血管舒张因子（一氧化氮和前列环素等）的生成，达

到舒张血管的目的；而以缬沙坦和沙库巴曲缬沙坦等

为代表的血管紧张素Ⅱ受体阻滞剂／血管紧张素受体
脑啡肽酶抑制剂则能拮抗肾素血管紧张素醛固酮系
统对心室的损伤，减缓心肌增厚及纤维化，从而改善

心脏功能，缓解心衰症状。ＭｃＭｕｒｒａｙ等［１９］研究表明，

与传统心衰治疗药物卡托普利相比，肾素血管紧张
素醛固酮系统相关药物的使用显著降低了射血分数
降低的心衰患者全因死亡和心血管死亡风险，同时改

善了患者的活动耐量和临床症状，已于２０１６年被欧洲
和美国更新为心衰的Ⅰ类推荐药物。坎地沙坦酯为
第三代血管紧张素Ⅱ受体阻滞剂类药物，可通过阻断
肾素血管紧张素醛固酮系统与其他受体的结合，阻
滞其引起心室损伤的途径，并能通过与血管紧张素Ⅱ
与血管紧张素受体的结合释放出更多的血管舒张因

子，兼具扩张血管的效果，相比上一代血管紧张素Ⅱ
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受体阻滞剂类药物效果更好［２０］。孙在茂［２１］观察了坎

地沙坦酯对老年退行性 ＶＨＤ伴心衰患者治疗后的临
床表现，在氢氯噻嗪的基础上分别与使用马来酸依那

普利片和酒石酸美托洛尔的心衰患者进行对比，结果

发现，经过系统治疗后血清脑钠肽、左心室舒张末期

内径（ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｅｎｄｄｉａｓｔｏｌｉｃｄｉａｍｅｔｅｒ，ＬＶＥＤＤ）显
著小于治疗前，每搏输出量和ＬＶＥＦ水平高于治疗前，
且应用坎地沙坦酯治疗的患者表现出了更好的依从

性，同时不良反应发生率更低，提示坎地沙坦酯在针

对老年性ＶＨＤ伴心衰的治疗过程中具有良好的疗效
及安全性。

３１３　其他新型治疗思路及药物
醛固酮表达量的增加能引起心肌病理性纤维化，

引起血管钙化［２２］，是心衰的促进因素，能导致患者心

室长期处于高负荷状态，发生心肌异常，心输出量不

足，从而出现心悸、心绞痛、呼吸困难等症状，而醛固

酮受体拮抗剂则能优先与受体结合，阻断其负面影

响。尽管螺内酯是一种传统的利尿剂，但也是一种良

好的醛固酮受体拮抗剂，能有效抑制醛固酮所带来的

危害［２３］。姚宏英等［２４］的一项随机对照试验中使用螺

内酯联合依那普利和比索洛尔对 ＶＨＤ合并心衰的患
者进行治疗，观察对患者 ＬＶＥＤＤ、左心室收缩末期内
径以及ＬＶＥＦ的影响，系统治疗后的结果提示，观察组
ＬＶＥＦ高于对照组，ＬＶＥＤＤ和左心室收缩末期内径水
平显著低于对照组，差异具有统计学意义，提示三联

疗法具有显著疗效，能改善患者生命体征，促进康复。

近年来，磷酸二酯酶（ｐｈｏｓｐｈｏｄｉｅｓｔｅｒａｓｅ，ＰＤＥ）抑制剂
及其家族成员（ＰＤＥ１～１１）在心衰治疗过程中的潜力
被挖掘出来，该药物能抑制 ＰＤＥ活性，抑制环磷酸腺
苷的裂解从而提升其细胞内浓度，增加心肌细胞钙离

子内流，从而产生正性肌力；该药物还能通过提升血

管平滑肌细胞内部的环磷酸腺苷浓度而具备血管扩

张功能。一项使用 ＰＤＥ抑制剂治疗晚期心衰的研
究［２５］提示，ＰＤＥ抑制剂的长期静脉使用能改善患者血
流动力学、心功能等级、药物治疗的耐受性，减少患者

住院天数。但目前该类抑制剂仍处于开发阶段［２６］，临

床虽有许多关于 ＰＤＥ抑制剂针对心衰或 ＶＨＤ的研
究，但其针对ＶＨＤ伴心衰的治疗研究领域暂属空白，
就目前研究来看，ＰＤＥ抑制剂未来有望成为疗效更好
的ＶＨＤ伴心衰的治疗药物。钠葡萄糖共转运蛋白２
抑制剂是一种口服降血糖药，随着药物试验的结果被

公布，钠葡萄糖共转运蛋白２抑制剂被发现能在合并
２型糖尿病的心衰患者中发挥较好的临床益处［２７］，逐

步成为心衰的一线用药，但针对退行性ＶＨＤ合并心衰
患者并未找到临床相关研究，期待未来能产生具有针

对性的临床研究对相关领域进行完善。

３２　手术治疗
３２１　瓣膜置换术

药物治疗虽然能减轻心衰症状，延缓心脏重构，

但无法阻止瓣膜纤维化所带来的器质性功能障碍，患

者的远期预后仍很差。对于手术适应证明显的患者，

早日行外科手术治疗是十分必要的，但目前学界对于

手术的禁忌证仍存在争议，外科手术的术式（瓣膜置

换术、成形术或是否需心脏移植）仍需谨慎选择。

《２０２１ＥＳＣ／ＥＡＣＴＳ瓣膜性心脏病管理指南》［２８］指出，
对于射血分数＜３５％及左心室＞７０ｍｍ的ＶＨＤ患者，
应暂缓手术治疗，先行内科抗心衰治疗。Ｄ二聚体水
平升高可能与血栓形成事件增加有关，Ｄ二聚体引导
下治疗可能是机械心脏瓣膜置换术患者的优选策略。

Ｚｈａｎｇ等［２９］的一项纳入７１８例中国 ＶＨＤ患者的随机
对照试验指出，Ｄ二聚体引导下调节抗凝强度能显著
减少中国患者机械心脏瓣膜置换术后不良事件的发

生。近年来，生物瓣膜置换术在临床上得到了广泛的

使用，Ｓｔａｓｓａｎｏ等［３０］通过对中老年接受机械瓣膜和生

物瓣膜的患者进行长期跟踪，结果提示，在接受生物

瓣膜和机械瓣膜治疗后１３年时，接受生物瓣膜或机械
瓣膜的主动脉瓣置换术的患者生存率相似，血栓栓

塞、出血和心内膜炎等并发症发生率相似，但用生物

瓣膜代替主动脉瓣的患者面临着更高的瓣膜衰竭和

再次手术的风险。欧洲心脏病学会的指南［３１］建议：对

于年龄＜６０岁的主动脉瓣置换患者，可选用机械瓣
膜，而年龄 ＞６５岁的患者则推荐使用生物瓣膜；二尖
瓣置换的患者使用机械瓣膜的年龄应 ＜６５岁，对于年
龄＞７０岁的患者推荐使用生物瓣膜。
３２２　介入治疗

尽管心脏瓣膜置换术（外科换瓣或修复）是临床

治疗ＶＨＤ的金标准，但因老年人年龄大、心脏功能差、
脏器衰竭以及体外循环等因素，手术中死亡风险大，

故介入治疗成为另一种可选方案。介入手术可达到

外科手术相同的效果，无需开胸（或体外循环），手术

创伤小、过程短、术后恢复快，手术风险低，适合于无

法接受外科手术的患者［３２］。在所有的介入手术中，二

尖瓣钳夹术（ＭｉｔｒａＣｌｉｐ）是针对二尖瓣关闭不全发展最
快的介入治疗方式，Ｍａｃｋ等［３３］在对功能性二尖瓣关

闭不全心衰患者行 ＭｉｔｒａＣｌｉｐ经皮治疗的试验随访中
发现，试验组患者在术后２４个月内心衰住院次数明显
少于单独使用药物治疗的患者，这充分说明了

ＭｉｔｒａＣｌｉｐ在二尖瓣关闭不全患者中的益处。而
Ａｉｌａｗａｄｉ等［３４］在一项为期１年的试验中发现，在１年
时经ＭｉｔｒａＣｌｉｐ治疗的患者的症状和功能状态有显著
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改善，左心室重塑良好，心衰住院次数减少，患者生活

质量得到显著的提高。经导管主动脉瓣置换术

（ｔｒａｎｓｃａｔｈｅｔｅｒａｏｒｔｉｃｖａｌｖｅｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔ，ＴＡＶＲ）是最常
见的一种介入治疗方式，经股动脉是 ＴＡＶＲ最常用的
入路［３５］。自２００２年在人体完成首例手术后，经过不
断地演化与发展，其适应证范围不断扩大，患者获益

显著。但由于患者均为外科手术禁忌者，本身病情危

重，介入手术的风险仍很大，并发症发生率为２０％～
４０％，死亡率仍很高，常见的并发症有传导阻滞、脑卒
中、瓣周漏和局部血管并发症等［３６］。Ｄｏｎｇ等［３７］对

ＴＡＶＲ在老年性 ＶＨＤ伴不同类型心衰患者治疗的有
效性和安全性进行了评估，结果提示接受 ＴＡＶＲ的患
者在不同类别心衰患者的治疗中，在 ＬＶＥＤＤ、肺动脉
收缩压、脑钠肽、ＬＶＥＦ以及主动脉瓣峰值梯度方面均
取得了显著的疗效，在射血分数降低和轻度降低的患

者中症状改善较快，且无围手术期并发症增加的风险。

３２３　干细胞治疗
干细胞移植疗法是生物疗法中的一种极具潜力

的治疗方法，也是近年来心衰治疗的热点。成体干细

胞中的间充质干细胞具有强大的自我复制和分化能

力，可塑性强，给予不同的诱导条件，能分化成不同的

组织细胞，如软骨组织、骨组织、脂肪组织细胞［３８］。

Ｎｇｕｙｅｎ等［３９］的一项共纳入２９项随机对照试验和７项
系统评价的系统回顾提示，成体干细胞移植对于心衰

患者心脏功能的改善具有明显效果，且不良反应少。

有关成体干细胞作用与心衰的机制仍不明确，可能与

干细胞能分化成心肌细胞，对心肌组织进行修复；促

进血管再生，改善心脏功能；可释放生长因子及趋化

因子对心脏进行修复等机制有关，但上述机制仍有待

临床验证。

４　小结与展望
退行性ＶＨＤ是随年龄的增长而出现的心脏瓣膜

解剖学改变，尽管其过程无法逆转，但通过抗心衰药

物可延缓心衰进程，改善心脏功能，外科手术治疗能

从病因根处治疗疾病，但手术禁忌证多，风险大；介入

治疗的适应证广，但并发症及死亡率仍很高。临床治

疗应在相关指南的指导下，根据患者病情及经济能力

选取合适的治疗方法。随着新材料的引进以及技术

的进步，介入手术的并发症有望得到控制，使患者广

泛受益。尽管干细胞移植疗法尚存在不确定性，但鉴

于其独特的生物学特性和广泛的应用前景，有潜力成

为患者备选的治疗方法之一。

参 考 文 献

［１］ ＫａｔｚＪＤ，ＳｕｒｉａｎｉＲＪ．Ａｒｅｖｉｅｗｏｆｔｒａｎｓｃａｔｈｅｔｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｖａｌｖｕｌａｒｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ

［Ｊ］．ＪＡＭＡ，２０２１，３２６（１７）：１７４７．

［２］ ＨｗａｎｇＭＨ，ＢｕｒｃｈｆｉｅｌＣＭ，ＳｅｔｈｉＧＫ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｔｈｅｃａｕｓｅｓｏｆｌａｔｅ

ｄｅａｔｈｆｏｌｌｏｗｉｎｇａｏｒｔｉｃａｎｄｍｉｔｒａｌｖａｌｖｅｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔ［Ｊ］．ＪＨｅａｒｔＶａｌｖｅＤｉｓ，

１９９４，３（１）：１７２４．

［３］ ＲｕｓｈＣＪ，ＢｅｒｒｙＣ，ＯｌｄｒｏｙｄＫＧ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｏｆｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｄｉｓｅａｓｅａｎｄ

ｃｏｒｏｎａｒｙｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅｗｉｔｈｐｒｅｓｅｒｖｅｄ

ｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＡＭＡＣａｒｄｉｏｌ，２０２１，６（１０）：１１３０１１４３．

［４］ ＳｈｉｂａＭ，ＫａｔｏＴ，ＭｏｒｉｍｏｔｏＴ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃｖａｌｕｅｏｆｒｅｄｕｃｔｉｏｎｉｎｌｅｆｔａｔｒｉａｌ

ｓｉｚｅｄｕｒｉｎｇａｆｏｌｌｏｗｕｐｏｆｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ：ａｎｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＢＭＪＯｐｅｎ，

２０２１，１１（２）：ｅ０４４４０９．

［５］ ＵｒｅｔｓｋｙＳ，ＷｏｌｆｆＳＤ．Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｎｖａｌｖｕｌａｒｈｅａｒｔ

ｄｉｓｅａｓｅｒｅｌａｔｅｄｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＨｅａｒｔＦａｉｌＣｌｉｎ，２０２１，１７（１）：１０３１０８．

［６］ ＳｕｎＱ，ＪｉａｎｇＳ，ＷａｎｇＸ，ｅｔａｌ．Ａ ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎｍｏｄｅｌｆｏｒｍａｊｏｒａｄｖｅｒｓｅ

ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｅｖｅｎｔｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅｂａｓｅｄｏｎｈｉｇｈｔｈｒｏｕｇｈｐｕｔ

ｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｉｃｄａｔａ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＣａｒｄｉｏｖａｓｃＭｅｄ，２０２２，９：１０２２６５８．

［７］ ＩｋｏｎｏｍｉｄｉｓＩ，ＡｂｏｙａｎｓＶ，ＢｌａｃｈｅｒＪ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒａｒｔｅｒｉａｌ

ｃｏｕｐｌｉｎｇｉｎｃａｒｄｉａｃｄｉｓｅａｓｅａｎｄｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ：ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ，ｃｌｉｎｉｃａｌｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ

ａｎｄｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｓ．ＡｃｏｎｓｅｎｓｕｓｄｏｃｕｍｅｎｔｏｆｔｈｅＥｕｒｏｐｅａｎＳｏｃｉｅｔｙｏｆ

ＣａｒｄｉｏｌｏｇｙＷｏｒｋｉｎｇＧｒｏｕｐｏｎＡｏｒｔａ＆ＰｅｒｉｐｈｅｒａｌＶａｓｃｕｌａｒＤｉｓｅａｓｅｓ，Ｅｕｒｏｐｅａｎ

ＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｏｆＣａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒＩｍａｇｉｎｇ，ａｎｄＨｅａｒｔＦａｉｌｕｒｅＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＥｕｒＪ

ＨｅａｒｔＦａｉｌ，２０１９，２１（４）：４０２４２４．

［８］ ＣａｓｔｉｇｌｉｏｎｅＶ，ＡｉｍｏＡ，ＶｅｒｇａｒｏＧ，ｅｔａｌ．Ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓｆｏｒｔｈｅｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄ

ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＨｅａｒｔＦａｉｌＲｅｖ，２０２２，２７（２）：６２５６４３．

［９］ ＰｅｒｒｏｎｅＭＡ，ＳｔｏｒｔｉＳ，ＳａｌｖａｄｏｒｉＳ，ｅｔａｌ．Ｃａｒｄｉａｃｔｒｏｐｏｎｉｎｓ：ａｒｅｔｈｅｒｅａｎｙ

ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｂｅｔｗｅｅｎＴａｎｄＩ？［Ｊ］．ＪＣａｒｄｉｏｖａｓｃＭｅｄ（Ｈａｇｅｒｓｔｏｗｎ），２０２１，２２

（１１）：７９７８０５．

［１０］ ＮｉｔｓｃｈｅＣ，ＫｏｓｃｈｕｔｎｉｋＭ，ＫａｍｍｅｒｌａｎｄｅｒＡ，ｅｔａｌ．Ｇｅｎｄｅｒｓｐｅｃｉｆｉｃｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｉｎ

ｖａｌｖｕｌａｒｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＷｉｅｎＫｌｉｎＷｏｃｈｅｎｓｃｈｒ，２０２０，１３２（３４）：６１６８．

［１１］ ＳｕｒｉｎａＳ，ＦｏｎｔａｎｅｌｌａＲＡ，ＳｃｉｓｃｉｏｌａＬ，ｅｔａｌ．ｍｉＲ２１ｉｎｈｕｍａｎｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｉｅｓ

［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＣａｒｄｉｏｖａｓｃＭｅｄ，２０２１，８：７６７０６４．

［１２］ ＳｅｆｅｒｏｖｉｃＰＭ，ＰｏｎｉｋｏｗｓｋｉＰ，ＡｎｋｅｒＳＤ，ｅｔａｌ．Ｃｌｉｎｉｃａｌｐｒａｃｔｉｃｅｕｐｄａｔｅｏｎｈｅａｒｔ

ｆａｉｌｕｒｅ２０１９：ｐｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒａｐｙ，ｐｒｏｃｅｄｕｒｅｓ，ｄｅｖｉｃｅｓａｎｄｐａｔｉｅｎｔｍａｎａｇｅｍｅｎｔ．Ａｎ

ｅｘｐｅｒｔｃｏｎｓｅｎｓｕｓｍｅｅｔｉｎｇｒｅｐｏｒｔｏｆｔｈｅＨｅａｒｔＦａｉｌｕｒｅＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｏｆｔｈｅＥｕｒｏｐｅａｎ

ＳｏｃｉｅｔｙｏｆＣａｒｄｉｏｌｏｇｙ［Ｊ］．ＥｕｒＪＨｅａｒｔＦａｉｌ，２０１９，２１（１０）：１１６９１１８６．

［１３］ ＰａｏｌｉｌｌｏＳ，Ｄｅｌｌ’ＡｖｅｒｓａｎａＳ，ＥｓｐｏｓｉｔｏＩ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｕｓｅｏｆβｂｌｏｃｋｅｒｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓ

ｗｉｔｈｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅａｎｄｃｏｍｏｒｂｉｄｉｔｉｅｓ：ｄｏｕｂｔｓ，ｃｅｒｔａｉｎｔｉｅｓａｎｄｕｎｓｏｌｖｅｄｉｓｓｕｅｓ［Ｊ］．

ＥｕｒＪＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，２０２１，８８：９１４．

［１４］ ＲｅｎＫ，ＦｅｎｇＪ，ＹａｎｇＸ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｉｃａｃｙｏｆｍｅｔｏｐｒｏｌｏｌｃｏｍｂｉｎｅｄｗｉｔｈｔｏｒａｓｅｍｉｄｅ

ｉｎｅｌｄｅｒｌｙｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅｖａｌｖｕｌａｒｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅａｎｄｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅａｎｄ

ｉｔｓｉｎｆｌｕｅｎｃｅｏｎＮＴｐｒｏＢＮＰｌｅｖｅｌｓ［Ｊ］．ＰａｋＪＭｅｄＳｃｉ，２０２３，３９（４）：９４５９４９．

［１５］ ＣｈｅｎｇＸ，ＺｈｕＭ，ＬｉｕＱ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓｏｆｍｅｔｏｐｒｏｌｏｌｉｎｉｍｐｒｏｖｉｎｇｃａｒｄｉａｃ

ａｎｄｍｏｔｏｒｆｕｎｃｔｉｏｎｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃｈｒｏｎｉｃｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ：ａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙ

［Ｊ］．ＤｒｕｇＤｅｓＤｅｖｅｌＴｈｅｒ，２０２０，１４：３４８５３４９４．

［１６］ ＧｒａｓｓｉＧ．Ｍｅｔｏｐｒｏｌｏｌｉｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ：ａｃｒｉｔｉｃａｌ

ｒｅａｐｐｒａｉｓａｌ［Ｊ］．ＣｕｒｒＭｅｄＲｅｓＯｐｉｎ，２０１８，３４（９）：１６３５１６４３．

［１７］ ＤｏｕｍａｓＭ，ＩｍｐｒｉａｌｏｓＫＰ，ＳｔａｖｒｏｐｏｕｌｏｓＫ．Ｍｅｔｏｐｒｏｌｏｌｆｏｒｔｈｅｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆ

ｅｘａｃｅｒｂａｔｉｏｎｓｏｆＣＯＰＤ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０２０，３８２（１４）：１３７４１３７５．

［１８］ ＭａｓｃｏｌｏＡ，ｄｉＭａｕｒｏＧ，ＣａｐｐｅｔｔａＤ，ｅｔａｌ．Ｃｕｒｒｅｎｔａｎｄｆｕｔｕｒｅｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ

ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｉｎｃｈｒｏｎｉｃｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＰｈａｒｍａｃｏｌＲｅｓ，２０２２，１７５：１０６０３５．

［１９］ ＭｃＭｕｒｒａｙＪＪ，ＰａｃｋｅｒＭ，ＤｅｓａｉＡＳ，ｅｔａｌ．Ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎｎｅｐｒｉｌｙｓｉｎｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｖｅｒｓｕｓ

ｅｎａｌａｐｒｉｌｉｎｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０１４，３７１（１１）：９９３１００４．

［２０］ ＢｕｌｓａｒａＫＧ，ＭａｋａｒｙｕｓＡＮ．Ｃａｎｄｅｓａｒｔａｎ［Ｍ］．Ｉｎ：ＳｔａｔＰｅａｒｌｓ．ＴｒｅａｓｕｒｅＩｓｌａｎｄ

（ＦＬ）：ＳｔａｔＰｅａｒｌｓ，２０２３．

［２１］ 孙在茂．坎地沙坦酯联合氢氯噻嗪治疗老年性退行性心瓣膜病心力衰竭的

临床观察［Ｊ］．中国药房，２０１５，２６（２１）：２９２２２９２４．

［２２］ ＨａｍｍｅｒＦ，ＢｕｅｈｌｉｎｇＳＳ，ＭａｓｙｏｕｔＪ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｓｐｉｒｏｎｏｌａｃｔｏｎｅｏｎ

ｖａｓｃｕｌａｒｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎｉｎｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｂｉｏｃｈｅｍ ＢｉｏｐｈｙｓＲｅｓ

Ｃｏｍｍｕｎ，２０２１，５８２：２８３４．

·６３４· 心血管病学进展２０２４年５月第４５卷第５期　ＡｄｖＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓ，Ｍａｙ２０２４，Ｖｏｌ．４５，Ｎｏ．５



［２３］ ＡｇｕｉｌａｒＭｅｄｉｎａＤＡ，ＣａｚａｒíｎＪ，ＭａｇａａＭ．Ｓｐｉｒｏｎｏｌａｃｔｏｎｅｉｎｄｅｒｍａｔｏｌｏｇｙ［Ｊ］．

ＤｅｒｍａｔｏｌＴｈｅｒ，２０２２，３５（５）：ｅ１５３２１．

［２４］ 姚宏英，杨勇，洪涛，等．比索洛尔、依那普利及螺内酯三联疗法对风湿性心

脏瓣膜病合并慢性心力衰竭患者 ＬＶＥＦ、ＬＶＥＤＤ以及 ＬＶＥＳＤ的影响［Ｊ］．

中国老年学杂志，２０１６，３６（１６）：３９４４３９４５．

［２５］ ＳｈｒｉｎｇｉＳ，ＪｏｓｈｉＳ，ＳｕｆｆｒｅｄｉｎｉＪＭ，ｅｔａｌ．Ｌｏｎｇｔｅｒｍ ａｍｂｕｌａｔｏｒｙｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓ

ｍｉｌｒｉｎｏｎｅｔｈｅｒａｐｙｉｎａｄｖａｎｃｅｄｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＨｅａｒｔＬｕｎｇＣｉｒｃ，２０２２，３１

（１２）：１６３０１６３９．

［２６］ ＨｕｔｃｈｉｎｇｓＤＣ，ＡｎｄｅｒｓｏｎＳＧ，ＣａｌｄｗｅｌｌＪＬ，ｅｔａｌ．Ｐｈｏｓｐｈｏｄｉｅｓｔｅｒａｓｅ５ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ

ａｎｄｔｈｅｈｅａｒｔ：ｃｏｍｐｏｕｎｄｃａｒｄｉｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ？［Ｊ］．Ｈｅａｒｔ，２０１８，１０４（１５）：

１２４４１２５０．

［２７］ 王小波，郑在勇，吕明明，等．ＳＧＬＴ２抑制剂治疗心力衰竭疗效的系统评价

［Ｊ］．西部医学，２０２２，３４（３）：４０６４１０．

［２８］ ＶａｈａｎｉａｎＡ，ＢｅｙｅｒｓｄｏｒｆＦ，ＰｒａｚＦ，ｅｔａｌ．２０２１ＥＳＣ／ＥＡＣＴＳＧｕｉｄｅｌｉｎｅｓｆｏｒｔｈｅ

ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｖａｌｖｕｌａｒｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪ，２０２２，４３（７）：５６１６３２．

［２９］ ＺｈａｎｇＬ，ＺｈｅｎｇＸ，ＬｏｎｇＹ，ｅｔａｌ．Ｄｄｉｍｅｒｔｏｇｕｉｄｅｔｈｅｉｎｔｅｎｓｉｔｙｏｆ

ａｎｔｉｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎｉｎＣｈｉｎｅｓｅｐａｔｉｅｎｔｓａｆｔｅｒｍｅｃｈａｎｉｃａｌｈｅａｒｔｖａｌｖｅｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔ：ａ

ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＪＴｈｒｏｍｂＨａｅｍｏｓｔ，２０１７，１５（１０）：１９３４１９４１．

［３０］ ＳｔａｓｓａｎｏＰ，ｄｉＴｏｍｍａｓｏＬ，ＭｏｎａｃｏＭ，ｅｔａｌ．Ａｏｒｔｉｃｖａｌｖｅｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔ：ａ

ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆｍｅｃｈａｎｉｃａｌｖｅｒｓｕｓｂｉｏｌｏｇｉｃａｌｖａｌｖｅｓｉｎ

ｐａｔｉｅｎｔｓａｇｅｓ５５ｔｏ７０ｙｅａｒｓ［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２００９，５４（２０）：１８６２１８６８．

［３１］ Ａｕｔｈｏｒｓ／ＴａｓｋＦｏｒｃｅＭｅｍｂｅｒｓ，ＭｃＤｏｎａｇｈＴＡ，ＭｅｔｒａＭ，ｅｔａｌ．２０２１ＥＳＣ

Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓｆｏｒｔｈｅｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆａｃｕｔｅａｎｄｃｈｒｏｎｉｃｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ：

ｄｅｖｅｌｏｐｅｄｂｙｔｈｅＴａｓｋＦｏｒｃｅｆｏｒｔｈｅｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆａｃｕｔｅａｎｄｃｈｒｏｎｉｃ

ｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅｏｆｔｈｅＥｕｒｏｐｅａｎＳｏｃｉｅｔｙｏｆＣａｒｄｉｏｌｏｇｙ（ＥＳＣ）．Ｗｉｔｈｔｈｅｓｐｅｃｉａｌ

ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｆｔｈｅＨｅａｒｔＦａｉｌｕｒｅＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ（ＨＦＡ）ｏｆｔｈｅＥＳＣ［Ｊ］．ＥｕｒＪＨｅａｒｔ

Ｆａｉｌ，２０２２，２４（１）：４１３１．

［３２］ ＩｍａｍｕｒａＴ，ＴａｎａｋａＳ，ＵｓｈｉｊｉｍａＲ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｏｆｏｐｔｉｍａｌｈｅａｒｔｒａｔｅｉｎ

ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｙｓｔｏｌｉｃｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｆｏｌｌｏｗｉｎｇＴＡＶＲ［Ｊ］．ＪＣａｒｄＳｕｒｇ，２０２１，３６

（４）：１３２８１３３３．

［３３］ ＭａｃｋＭＪ，ＬｉｎｄｅｎｆｅｌｄＪ，ＡｂｒａｈａｍＷＴ，ｅｔａｌ．３Ｙｅａｒｏｕｔｃｏｍｅｓｏｆｔｒａｎｓｃａｔｈｅｔｅｒ

ｍｉｔｒａｌｖａｌｖｅｒｅｐａｉｒｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２０２１，７７

（８）：１０２９１０４０．

［３４］ ＡｉｌａｗａｄｉＧ，ＬｉｍＤＳ，ＭａｃｋＭＪ，ｅｔａｌ．ＯｎｅｙｅａｒｏｕｔｃｏｍｅｓａｆｔｅｒＭｉｔｒａＣｌｉｐｆｏｒ

ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｍｉｔｒａｌｒｅｇｕｒｇｉｔａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２０１９，１３９（１）：３７４７．

［３５］ ＢｌｏｏｍｆｉｅｌｄＰ，ＷｈｅａｔｌｅｙＤＪ，ＰｒｅｓｃｏｔｔＲＪ，ｅｔａｌ．Ｔｗｅｌｖｅｙｅａｒｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆａ

ＢｊｏｒｋＳｈｉｌｅｙｍｅｃｈａｎｉｃａｌｈｅａｒｔｖａｌｖｅｗｉｔｈｐｏｒｃｉｎｅｂｉｏｐｒｏｓｔｈｅｓｅｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪ

Ｍｅｄ，１９９１，３２４（９）：５７３５７９．

［３６］ ＨｏｓｓａｉｎＲ，ＣｈｅｌａｌａＬ，ＳｌｅｉｌａｔｙＧ，ｅｔａｌ．ＰｒｅｐｒｏｃｅｄｕｒｅＣＴｆｉｎｄｉｎｇｓｏｆｒｉｇｈｔｈｅａｒｔ

ｆａｉｌｕｒｅａｓａｐｒｅｄｉｃｔｏｒｏｆｍｏｒｔａｌｉｔｙａｆｔｅｒｔｒａｎｓｃａｔｈｅｔｅｒａｏｒｔｉｃｖａｌｖｅｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔ

［Ｊ］．ＡＪＲＡｍＪＲｏｅｎｔｇｅｎｏｌ，２０２１，２１６（１）：５７６５．

［３７］ ＤｏｎｇＭ，ＷａｎｇＬ，ＴｓｅＧ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓａｎｄｓａｆｅｔｙｏｆｔｒａｎｓｃａｔｈｅｔｅｒａｏｒｔｉｃ

ｖａｌｖｅｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔｉｎｅｌｄｅｒｌｙｐｅｏｐｌｅｗｉｔｈｓｅｖｅｒｅａｏｒｔｉｃｓｔｅｎｏｓｉｓｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔ

ｔｙｐｅｓｏｆｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＢＭＣＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓｏｒｄ，２０２３，２３（１）：３４．

［３８］ ＭｅｎａｓｃｈéＰ，ＶａｎｎｅａｕｘＶ，ＨａｇèｇｅＡ，ｅｔａｌ．Ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎｏｆｈｕｍａｎｅｍｂｒｙｏｎｉｃ

ｓｔｅｍｃｅｌｌｄｅｒｉｖｅｄｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｐｒｏｇｅｎｉｔｏｒｓｆｏｒｓｅｖｅｒｅｉｓｃｈｅｍｉｃｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ

ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２０１８，７１（４）：４２９４３８．

［３９］ ＮｇｕｙｅｎＰＫ，ＲｈｅｅＪＷ，ＷｕＪＣ．Ａｄｕｌｔｓｔｅｍｃｅｌｌｔｈｅｒａｐｙａｎｄｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ，２０００ｔｏ

２０１６：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．ＪＡＭＡＣａｒｄｉｏｌ，２０１６，１（７）：８３１８４１．

收稿日期：

檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾

２０２３１１１４

（上接第４２８页）

［１５］ ＣｏｉｓｎｅＡ，ＰｉｌａｔｏＲ，ＢｒｉｇａｄｅａｕＦ，ｅｔａｌ．Ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓｌｅｆｔａｔｒｉａｌａｐｐｅｎｄａｇｅｃｌｏｓｕｒｅ

ｉｍｐｒｏｖｅｓｌｅｆｔａｔｒｉａｌｍｅｃｈａｎｉｃａｌｆｕｎｃｔｉｏｎｔｈｒｏｕｇｈＦｒａｎｋＳｔａｒｌｉｎｇｍｅｃｈａｎｉｓｍ［Ｊ］．

ＨｅａｒｔＲｈｙｔｈｍ，２０１７，１４（５）：７１０７１６．

［１６］ ＰｈａｎＱＴ，ＳｈｉｎＳＹ，ＣｈｏＩＳ，ｅｔａｌ．Ｉｍｐａｃｔｏｆｌｅｆｔａｔｒｉａｌａｐｐｅｎｄａｇｅｃｌｏｓｕｒｅｏｎ

ｃａｒｄｉａｃｆｕｎｃｔｉｏｎａｌａｎｄｓｔｒｕｃｔｕｒａｌｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ：ａｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｉｎｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅａｎａｌｙｓｉｓ

ｏｆｐｒｏｐｅｎｓｉｔｙｓｃｏｒｅｍａｔｃｈｅｄｓａｍｐｌｅｓ［Ｊ］．ＣａｒｄｉｏｌＪ，２０１９，２６（５）：５１９５２８．

［１７］ 爦ａｂａｎｏｇˇｌｕＣ，ＯｋｕｔｕｃｕＳ，ＨａｌｉｌＩ
·

ｎａｎＩ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｉｍｐａｃｔｏｆｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓｌｅｆｔ

ａｔｒｉａｌａｐｐｅｎｄａｇｅｃｌｏｓｕｒｅｏｎｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｄｉａｓｔｏｌｉｃｆｕｎｃｔｉｏｎａｎｄｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃ

ｐｅｐｔｉｄｅｌｅｖｅｌｓ［Ｊ］．ＥｕｒＲｅｖＭｅｄＰｈａｒｍａｃｏｌＳｃｉ，２０２１，２５（２３）：７４１８７４２４．

［１８］ 张艳，李晓云，姬冬辉．房颤患者行左心耳封堵术后左心房结构和功能的随

访研究［Ｊ］．河北医药，２０２０，４２（１１）：１６２９１６３２．

［１９］ 林菁菁．左心耳封堵对心房颤动患者左心结构及功能影响的临床观察

［Ｄ］．福州：福建医科大学，２０２１．

［２０］ 朱世杰．左心耳封堵术对毗邻结构、左心房容积及房颤患者预后的影响

［Ｄ］．广州：南方医科大学，２０２０．

［２１］ 李华康．左心耳封堵术在非瓣膜性心房颤动患者中的临床应用研究［Ｄ］．

重庆：第三军医大学，２０１７．

［２２］ ＦａｓｔｎｅｒＣ，ＢｒａｃｈｍａｎｎＪ，ＬｅｗａｌｔｅｒＴ，ｅｔａｌ．Ｌｅｆｔａｔｒｉａｌａｐｐｅｎｄａｇｅｃｌｏｓｕｒｅｉｎ

ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｒｅｄｕｃｅｄｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ：ｒｅｓｕｌｔｓｆｒｏｍ ｔｈｅ

ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒＧｅｒｍａｎＬＡＡＲＧＥｒｅｇｉｓｔｒｙ［Ｊ］．ＣｌｉｎＲｅｓＣａｒｄｉｏｌ，２０２０，１０９（１１）：

１３３３１３４１．

［２３］ 张帅超．非瓣膜性心房颤动患者行左心耳封堵术对左心功能的影响［Ｄ］．

南昌：南昌大学，２０２２．

［２４］ ＨａｎｎａＩＲ，ＫｏｌｍＰ，ＭａｒｔｉｎＲ，ｅｔａｌ．Ｌｅｆｔａｔｒｉａｌｓｔｒｕｃｔｕｒｅａｎｄｆｕｎｃｔｉｏｎａｆｔｅｒ

ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓｌｅｆｔａｔｒｉａｌａｐｐｅｎｄａｇｅｔｒａｎｓｃａｔｈｅｔｅｒｏｃｃｌｕｓｉｏｎ（ＰＬＡＡＴＯ）：ｓｉｘ

ｍｏｎｔｈｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｉｃｆｏｌｌｏｗｕｐ［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２００４，４３（１０）：１８６８

１８７２．

［２５］ ＷａｎＳＨ，ＶｏｇｅｌＭＷ，ＣｈｅｎＨＨ．Ｐｒｅｃｌｉｎｉｃａｌｄｉａｓｔｏｌｉｃｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌ

Ｃａｒｄｉｏｌ，２０１４，６３（５）：４０７４１６．

［２６］ ＷｈｉｔｌｏｃｋＲＰ，ＢｅｌｌｅｙＣｏｔｅＥＰ，ＰａｐａｒｅｌｌａＤ，ｅｔａｌ．Ｌｅｆｔａｔｒｉａｌａｐｐｅｎｄａｇｅｏｃｃｌｕｓｉｏｎ

ｄｕｒｉｎｇｃａｒｄｉａｃｓｕｒｇｅｒｙｔｏｐｒｅｖｅｎｔｓｔｒｏｋｅ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０２１，３８４（２２）：

２０８１２０９１．

［２７］ ＥｑｂａｌＡ，ＴｏｎｇＷ，ＬａｍｙＡ，ｅｔａｌ．Ｃｏｓｔｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｏｆｌｅｆｔａｔｒｉａｌａｐｐｅｎｄａｇｅ

ｏｃｃｌｕｓｉｏｎｄｕｒｉｎｇｃａｒｄｉａｃｓｕｒｇｅｒｙ：ａｃｏｓｔａｎａｌｙｓｉｓｏｆｔｈｅＬＡＡＯＳⅢ ｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＪＡｍ

ＨｅａｒｔＡｓｓｏｃ，２０２３，１２（１０）：ｅ０２８７１６．

［２８］ ＢｅｌｃｈｅｒＪＲ，ＳｏｍｅｒｖｉｌｌｅＷ．Ｓｙｓｔｅｍｉｃｅｍｂｏｌｉｓｍａｎｄｌｅｆｔａｕｒｉｃｕｌａｒｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓｉｎ

ｒｅｌａｔｉｏｎｔｏｍｉｔｒａｌｖａｌｖｏｔｏｍｙ［Ｊ］．ＢｒＭｅｄＪ，１９５５，２（４９４６）：１０００１００３．

［２９］ ＣｒｙｓｔａｌＥ，ＬａｍｙＡ，ＣｏｎｎｏｌｌｙＳＪ，ｅｔａｌ．Ｌｅｆｔａｔｒｉａｌａｐｐｅｎｄａｇｅｏｃｃｌｕｓｉｏｎｓｔｕｄｙ

（ＬＡＡＯＳ）：ａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌｏｆｌｅｆｔａｔｒｉａｌａｐｐｅｎｄａｇｅｏｃｃｌｕｓｉｏｎｄｕｒｉｎｇ

ｒｏｕｔｉｎｅｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｂｙｐａｓｓｇｒａｆｔｓｕｒｇｅｒｙｆｏｒｌｏｎｇｔｅｒｍｓｔｒｏｋｅｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ［Ｊ］．

ＡｍＨｅａｒｔＪ，２００３，１４５（１）：１７４１７８．

［３０］ 徐海霞，陆齐，黄荫浩，等．阵发性心房颤动患者射频消融术后复发的预测

因素分析［Ｊ］．中国循环杂志，２０１７，３２（１２）：１２０３１２０７．

［３１］ ＢｅｙｅｒＣ，ＴｏｋａｒｓｋａＬ，ＳｔüｈｌｉｎｇｅｒＭ，ｅｔａｌ．Ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌｃａｒｄｉａｃｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇｉｎａｔｒｉａｌ

ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＡＣＣＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，２０２１，１４（１１）：２１９９２２０８．

［３２］ ＮａｔｔｅｌＳ，ＨａｒａｄａＭ．Ａｔｒｉａｌｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇａｎｄａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ：ｒｅｃｅｎｔａｄｖａｎｃｅｓａｎｄ

ｔｒａｎｓｌａｔｉｏｎａｌｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２０１４，６３（２２）：２３３５２３４５．

［３３］ 李向东，单兆亮．心房钠尿肽对心房重构的影响［Ｊ］．中华老年心脑血管病

杂志，２０２２，２４（４）：４４２４４３．

［３４］ ＳｉｅｂｅｒｍａｉｒＪ，ＫｈｏｌｍｏｖｓｋｉＥＧ，ＭａｒｒｏｕｃｈｅＮ．Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆｌｅｆｔａｔｒｉａｌｆｉｂｒｏｓｉｓｂｙ

ｌａｔｅｇａｄｏｌｉｎｉｕｍ ｅｎｈａｎｃｅｍｅｎｔｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇ：ｍｅｔｈｏｄｏｌｏｇｙａｎｄ

ｃｌｉｎｉｃａｌｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＪＡＣＣＣｌｉｎＥｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓｉｏｌ，２０１７，３（８）：７９１８０２．

［３５］ ＨｏｉｔＢＤ，ＷａｌｓｈＲＡ．Ｒｅｇｉｏｎａｌａｔｒｉａｌｄｉｓｔｅｎｓｉｂｉｌｉｔｙ［Ｊ］．ＡｍＪＰｈｙｓｉｏｌ，１９９２，２６２

（５Ｐｔ２）：Ｈ１３５６Ｈ１３６０．

收稿日期：２０２３１０１８
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