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老年钙化性心脏瓣膜病

李琪王伟民

老年钙化性心脏瓣膜病，又称老年退行性心脏

瓣膜病，是一种与增龄相关的退行性变。自1901年

Dewitek首先报告36例非炎症性二尖瓣环钙化以

来，人们逐步对此病有了认识，现就此介绍如下。

l 流行病学

随着人口预期寿命的延长和急性风湿热的发病

率大大降低，老年钙化性心脏瓣膜病的发病率及其

在疾病谱中所占比例明显增高，而随着超声诊断学

等诊断手段的进步，使得该病在生前获得诊断成为

可能。在65岁及以上老年人主动脉狭窄中约有

90％以上是主动脉瓣钙化所致[1，在主动脉瓣关闭

不全中约占52％。国外报道，在65岁以上的老年

人中主动脉瓣狭窄的发病率为2％～3％，而其中最

常见的原因就是老年钙化性退行性变u】。在美国，

钙化性主动脉瓣狭窄已经成为心血管疾病的第三位

病因比]。而国内有报道显示老年钙化性心脏瓣膜病

的发病率约为3．64％，60岁以上者为8．62 O Es]。

在老年人的心脏瓣膜病中此病因占首位，65岁以上

者的主动脉瓣狭窄中该病因约占90％，主动脉瓣返

流中52％是由于主动脉瓣钙化所致_4]。

2病因和发病机制

老年钙化性心脏瓣膜病的病因尚不明确。综合

各文献报道，推测其危险因素为：(1)年龄：年龄与该

病的发病关系最为密切。有数据显示，60岁以上老

年人主动脉瓣钙化或硬化的占67％以上，是30岁

以下组的5倍，而90岁以上者近100％，而且瓣膜

钙化的程度随着增龄而加重，且多瓣膜受累的发生

率也明显增高。有些研究发现年龄≥55岁是该病

的独立危险因素，也有研究将年龄定在60或50岁

以上，但随着年龄的增加，此病的发病率大大增高，

这一点已经得到了共识西6I。(2)高血压：有研究发
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现血压升高是该病的危险因素‘引。这与瓣膜受力增

加和高速的血流冲击易造成瓣环的损伤，引起组织

变性、加速了钙化的过程有关。(3)高脂血症：尤其

是高胆固醇血症[I]，经对照研究发现主动脉瓣狭窄

组比对照组胆固醇要高0．79mmol／L，而这一差值

与是否有冠心病无关。但也有报道认为血脂与此病

无关。(4)吸烟、性别、糖尿病口1等：是否是该病的危

险因素，目前看法不一致。(5)其它：有一些新近发

现的因素，如甲状腺功能异常口]、肺炎衣原体感

染[8]、钙磷代谢异常卫]、apoE4等位基因。6]、内皮功

能障碍J]、肾功能不全、消瘦等因素在该病发生发展

中的作用还未得到公认。

目前对该病的发病机制也未完全清楚，由可能

的病因推测该病的发病机制为：(1)压力负荷机制：

该病主要累及主动脉瓣和二尖瓣，据此人们推测这

可能与这两个瓣膜所承受的压力最大有关，尤其是

主动脉瓣，瓣膜受力增加和高速的血流冲击易造成

瓣环的损伤，引起组织变性、纤维组织增生、脂肪浸

润或引起胶原断裂形成间隙，有利于钙盐沉积，加速

了钙化的过程有关。也有学者发现，增加二尖瓣压

力的因素可以加速退行性变过程，如特发性肥厚性

主动脉瓣下狭窄、主动脉瓣口狭窄、高血压等可使左

室收缩压升高，而二尖瓣压力也相应升高，由于后叶

位于左室流出道，处于与压力力量垂直的位置，因此

此处病变更为明显。临床上观察到的极为罕见的右

心瓣膜钙化的老年人，常有右心容量或压力负荷过

重，更说明瓣膜的钙化与瓣膜所承受的压力有密切

关系。1⋯。(2)钙质的异常沉积：组织学发现该病累

及的瓣膜可见明显的纤维组织的变性和钙质的沉

积。人们利用免疫学、分子生物学等研究手段发现，

在变形性骨炎、肾功能不全以及骨质疏松的患者中

该病的进展更快，可能比其他病人需要更早地接受

手术治疗，据此推测该病的发病可能与钙质的异常

沉积有关；更进一步的研究发现，由于钙质的流失、

性激素的缺乏、维生素D的缺乏等所导致的继发性

甲状旁腺功能亢进可造成或加速骨盐向软组织迁

徙，沉积于瓣膜，从而引起钙化[2‘1⋯。(3)脂质的异
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常沉积：该病在高脂血症尤其是高胆固醇血症病人

中更容易发生，在病变瓣膜的组织学检查中也发现

有脂质的异常沉积及吞噬了脂质的泡沫细胞的大量

聚集，故推测该病可能与脂质的异常沉积后引起瓣

膜组织的变性、进一步导致钙盐沉积有关。(4)衰老

变性：由于该病有着与增龄密切相关的趋势，而且随

着年龄的增加，不仅是心脏瓣膜，其他器官组织也逐

渐出现钙质的沉积和纤维组织的变性，故推测该病

是人体在衰老过程中出现的一系列退行性变的一个

组成部分，是在衰老过程中必然出现的现象。(5)目

前，有多个研究表明，该病与动脉粥样硬化类似，是

一个慢性炎症过程，并不单纯是长期瓣叶磨损、被动

的钙质沉着，而是一个主动的过程，都有细菌、衣原

体等致病微生物及其产物如毒素、卵磷脂或者机械

的血流剪切力等对血管内膜、心瓣膜表皮的损伤，从

而引发脂质的沉着，通过炎症细胞、细胞因子的介

导，形成慢性的活动的炎症过程，其中有细胞凋亡、

骨桥蛋白和骨基质蛋白的参与，主动形成异位钙化

的病理过程o”15j。

3 病理

3．1病变部位该病好发生在主动脉瓣、二尖瓣或

是二者同时受累，肺动脉瓣最后受累。其中主动脉

瓣更易受累，主动脉瓣受累几率为68．3％～

81．0％，二尖瓣受累几率为12．1％～44．8％Ea,7。1 6]，

这与国外的数据相似口⋯。而在主动脉瓣病变中主

动脉瓣叶较瓣环更易受累，三个瓣叶中无冠瓣较右

冠瓣、左冠瓣更易受累，二叶瓣比三叶瓣更易发生钙

化而且程度更重、发生的时间更早，而且钙化的瓣口

狭窄程度更重，这种情况单叶瓣又甚于二叶瓣。3’1 8|，

二尖瓣病变中好发部位依次为二尖瓣后叶瓣下、二

尖瓣叶和二尖瓣前叶瓣下【3“]，但瓣叶边缘一般不

受累。在钙化性心脏瓣膜病中以轻度钙化为多见，

而重度钙化为少_l⋯，而且随着年龄的增长钙化的程

度越重口]。除了瓣膜的钙化外，可同时有冠状动脉

外膜、内膜的钙化，甚至乳头肌、腱索的钙化。

3．2镜下表现显微镜下可见病变处瓣膜增厚、变

硬，甚至变形，可见纤维组织增生、变性、钙盐沉积、

脂质浸润，也可见内皮细胞排列紊乱、炎症细胞浸润

以及基底膜断裂等一”’1⋯，与一般的炎症后改变以及

粥样硬化病变相比无特征性病理变化。

3．3 病理生理 由于瓣膜纤维层退行性变、钙盐沉

积致使瓣环钙化僵硬、失去括约肌功能，也由于瓣叶

的变形、腱索的松弛而出现瓣膜关闭不全，或者出现

瓣膜狭窄，但是瓣膜狭窄少见且程度一般较轻|3，同

时由于可能并存的心肌硬化引起顺应性降低，心室

压力、容量负荷增加而导致心室、心房扩大，尤其是

左房、左室扩大，左房、左室压力升高，继而可引起肺

静脉高压和肺动脉高压，最终可累及右心，导致血流

动力学改变r4’5]。但是由于心室的代偿，可以使左

室收缩末期容量与舒张末期容量长期保持在正常范

围。这种机制决定了老年钙化性心脏瓣膜病无症状

期可达数十年之久。

4临床表现

4．1症状老年钙化性心脏瓣膜病的病人常以心

律失常、心功能不全、胸闷、胸痛、或者其他并发症等

为首发症状就诊，也可以长期无症状，而且老年人常

合并冠心病、高血压病、高脂血症、慢性呼吸系统疾

病等，钙化性心脏瓣膜病的症状常被并存疾病的症

状如心绞痛、呼吸困难等掩盖，容易漏诊或者误诊，

而一旦出现症状则预后很差。常见的症状有胸痛、

晕厥、呼吸困难等，出现上述症状后的平均生存期限

分别是5年、3年和2年心0。】。由于对心脏传导系统

和心房肌、心室肌的侵犯，也可出现各种类型的心律

失常，以室上性心律失常占首位，约占52．4％，尤其

是房颤，另外房室传导阻滞、室性早搏也不少见[1 6I。

此类心律失常不易纠正，也不宜强行纠正。

4．2体征老年钙化性心脏瓣膜病的患者可以无

异常体征，有的病人(约35％)在心尖区或二尖瓣听

诊区可闻及Ⅱ／6级以上收缩期吹风样杂音，也可有

心尖区舒张早中期杂音、主动脉瓣听诊区收缩期杂

音等。这与瓣膜的狭窄或者关闭不全有关，单从体

征上不能区分瓣膜病的病因。

5检 查

除少数病人可在外科手术时得到病理诊断外，

绝大多数病人是靠无创检查手段确诊的。X线检查

包括影像增强透视、高压摄片或心血管造影等有时

可见到瓣膜或瓣环的钙化阴影，虽然这种检查手段

具有一定的特异性，但是敏感性差，通常不能对该病

作出早期诊断。心血管CT和MRI检查与x线检

查相比有较好的敏感性，甚至比超声心动图的敏感

性更好，可提高早期诊断率，但是检查费用较高，并

未成为临床工作中的常规检查。与之相比，超声心

动图诊断该病同时具有较高的敏感性和特异性(敏

感性为89．5％，特异性为97．7％)。。”]，故超声心动

图已经成为该病的首选检查方法。在超声心动图上
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该病的表现为：在不同切面上瓣膜及(或)瓣环有致

密回声增强、增厚或团块状回声，瓣膜活动度降低，

多伴瓣口关闭不全或狭窄，一般瓣尖、瓣膜闭合缘不

受累或者最后受累。

6诊断方法

本病尚缺乏统一的诊断标准，综合文献的报道

可参考如下诊断标准：(1)年龄>60岁。(2)超声

心动图有典型的瓣膜钙化或瓣环钙化，病变主要累

及瓣环、瓣膜基底部和瓣体，而瓣尖和瓣叶交界处甚

少波及；在超声心动图的具体所见为：主动脉瓣钙化

指的是主动脉瓣增厚≥3．0mm，回声增强，瓣叶僵

硬，活动受限，主动脉瓣环处局限性斑块状反射增强

≥主动脉根部回声反射，包括钙化性主动脉瓣狭窄；

二尖瓣钙化指的是在房室交界处、二尖瓣和左室后

壁之间、二尖瓣前叶钙化或呈斑块状反射增强回声，

M型超声显示二尖瓣后叶与左室后壁之间出现回

声增强之亮带；三尖瓣和肺动脉瓣钙化包括三尖瓣

的瓣叶或瓣环、肺动脉瓣明显增厚、回声增强或有钙

化斑点；同时可见到由于瓣膜形态的改变所导致的

血流动力学和心脏结构的变化，如瓣膜的反流、狭

窄、收缩功能或舒张功能减退、左房和(或)左室扩

大，其中最常见的是主动脉瓣关闭不全，其次是主动

脉瓣狭窄，最低为二尖瓣狭窄伴关闭不全。本病的

超声检查所见主要与风湿性心脏瓣膜病相鉴别，风

湿性心脏病的特征性改变为瓣尖的增厚粘连，开启

受限，病变由瓣尖闭锁缘向瓣体发展且瓣膜功能损

害以瓣膜狭窄多见，同时风湿性心脏病二尖瓣受累

发病率明显高于主动脉瓣。(3)X线检查包括影像

增强透视、高压摄片或心血管造影有瓣膜或瓣环的

钙化阴影。(4)具有瓣膜功能障碍的临床或其他检

查证据。(5)除外其他原因所致的瓣膜病变，如风湿

性、梅毒性、乳头肌功能不全、腱索断裂以及感染性

心内膜炎等，无先天性结缔组织异常和钙磷代谢异

常的疾病或病史。本病一般不发生瓣膜的粘连和瓣

叶边缘变形，但有的老年风湿性心脏瓣膜病者的瓣

叶体部也有钙化发生，应注意鉴别。

7治 疗

该病目前尚无有效的药物治疗，对于该病的治

疗根据病程、病期的不同而有所不同。(1)对于心功

能正常尚无临床症状的病人应随访，一般不必治疗；

(2)最近有回顾研究证实了动脉粥样硬化的危险因

素，如高脂血症，与主动脉瓣狭窄之间有明确相关

性，其他临床并存的疾病如高血压病、冠心病、糖尿

病等也认为与该病的发生和进展有关，故现在提倡

针对这些可能的危险因素进行干预，如他汀

类口2~2“、ACEI类脚1；(3)积极防治各种合并症如心

衰、心律失常、感染性心内膜炎、栓塞等；(4)对于已

经发生并发症如房室传导阻滞、病态窦房结综合征

等应及时安装起搏器，对症状期患者应定期随访，以

免发生意外；(5)一旦出现症状，则多需外科手术或

者介入治疗。经皮球囊二尖瓣成形术在许多病例中

已经成为外科瓣膜分离术的替代治疗选择，但是经

皮主动脉瓣球囊成形术的远期效果差，尚未能取代

外科主动脉瓣置换术[2⋯，但是由于其费用低、手术

风险相对小、恢复快等特点，经皮主动脉瓣球囊成形

术可作为外科主动脉瓣置换术的过渡治疗方

法[20,26]。由于血流动力学甚至解剖形态上的明显

改善、症状改善、生存率提高等优点，主动脉瓣置换

术仍是老年症状性钙化性主动脉瓣狭窄的标准治

疗，高龄并不是该手术的禁忌[20|。在有些选择性病

例可考虑经皮球囊主动脉瓣成形术，如严重左室功

能不全(EFt25％)；低压力阶差、低输出量状态；心

源性休克；非心脏手术的术前缓解症状及过渡口⋯。
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第三届国际急诊医学会议“哥白尼2007"征文通知

启 事

为加强国际学术交流，提高急诊医学的诊治水平，第三届国际急诊医学会议”哥白尼2007”定于2007年5月11～12日在

波兰罗兹市召开。会议由波兰哥白尼纪念医院和罗兹医科大学共同主办，由解放军总医院老年心血管病研究所协办。会议

官方语言为英文。欢迎国内外从事急诊医学基础和临床研究的专家、学者踊跃投稿并与会交流。

会议投稿请寄：北京市海淀区复兴路28号解放军总医院老年心血管病研究所编辑部，邮编100853，联系电话：010

68163229，传真：010--88270497，E-mail：journalgc@china．corn或c2007@poczta．fm。有关会议的详情及注册请在如下网址查

询：http：／www．kmr．kopernik．10dz．pl／。
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