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摘  要 

功能性二尖瓣反流(Functional Mitral Regurgitation, FMR)是继发于心腔及二尖瓣结构重构的常见瓣膜

病变。与原发性二尖瓣反流不同，FMR患者瓣叶本身多无明显脱垂、裂隙、感染或退行性破坏，其核心

病变在于左心室、左心房、二尖瓣环、乳头肌和腱索之间的几何关系及力学平衡发生改变。传统观点多

将FMR归因于左心室扩大、乳头肌移位和瓣叶拴系，但现有研究显示，FMR具有明显的机制异质性，可

根据主导病变部位分为室性FMR、房性FMR和混合型FMR。与此同时，二尖瓣瓣叶并非完全被动受累，

在长期牵拉、缺血和炎症环境下可发生适应性增大、纤维化及僵硬等重塑改变，进一步影响瓣叶对合和

反流进展。三维超声、经食管超声和心脏磁共振等影像技术的发展，使FMR评估逐渐从单纯判断反流程

度，转向对反流机制、心腔重构程度、瓣叶拴系情况及解剖适配性的综合分析。COAPT、MITRA-FR、
RESHAPE-HF2和MATTERHORN等研究结果也提示，FMR患者能否从经导管缘对缘修复或外科治疗中获

益，取决于机制表型、基础心脏病控制情况、左心室重构程度、反流严重程度及手术风险等多种因素。

本文围绕FMR的机制表型、瓣叶重塑、影像评估及治疗策略进行综述，以期为临床分层管理和个体化治

疗提供参考。 
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Abstract 
Functional Mitral Regurgitation (FMR) is a common valvular disorder secondary to remodeling of 
the cardiac chambers and mitral valve apparatus. Unlike primary mitral regurgitation, FMR usually 
occurs in the absence of intrinsic leaflet prolapse, cleft, infection, or degenerative destruction. Its 
central mechanism lies in altered geometry and mechanical balance among the left ventricle, left 
atrium, mitral annulus, papillary muscles, and chordae tendineae. Traditionally, FMR has been at-
tributed mainly to left ventricular dilatation, papillary muscle displacement, and leaflet tethering. 
However, current evidence indicates that FMR is a heterogeneous syndrome that can be classified 
into ventricular FMR, atrial FMR, and mixed FMR according to the predominant site of remodeling. 
In addition, mitral leaflets are not entirely passive structures. Under chronic tethering, ischemic 
injury, and inflammatory stimulation, they may undergo adaptive enlargement, fibrosis, and stiffen-
ing, thereby influencing leaflet coaptation and the progression of regurgitation. Advances in three-
dimensional echocardiography, transesophageal echocardiography, and cardiac magnetic resonance 
have shifted the assessment of FMR from simple grading of regurgitation severity to integrated eval-
uation of regurgitation mechanisms, chamber remodeling, leaflet tethering, and anatomical suita-
bility for intervention. Evidence from COAPT, MITRA-FR, RESHAPE-HF2, and MATTERHORN also 
suggests that the benefit of transcatheter edge-to-edge repair or surgical treatment depends on 
mechanistic phenotype, optimization of underlying cardiac disease, degree of left ventricular re-
modeling, regurgitation severity, and procedural risk. This review summarizes the mechanistic 
phenotypes, leaflet remodeling, imaging assessment, and therapeutic strategies of FMR, aiming to 
provide a reference for clinical stratification and individualized treatment. 
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1. 引言 

二尖瓣反流是临床最常见的心脏瓣膜疾病之一，其中功能性二尖瓣反流(Functional Mitral Regurgita-
tion, FMR)多发生于左心室、左心房或二者共同重构的背景下，而瓣叶本身通常缺乏明确的原发性脱垂、

裂隙、风湿性或感染性破坏[1]-[3]。与原发性二尖瓣反流不同，FMR 的关键并非瓣叶结构异常，而是瓣

膜装置与心腔之间几何关系及力学耦合失衡。传统观点多将 FMR 归因于左心室扩大、乳头肌移位及瓣叶

拴系，这一机制在缺血性心肌病和扩张型心肌病相关 FMR 中仍具有重要解释力。随着三维超声、经食管

超声、心脏磁共振及瓣膜生物学研究的发展，FMR 逐渐被认识为一类具有明显异质性的临床综合征，而

非单一病理过程。根据主要重构部位的不同，FMR 可分为以左心室改变为主的室性 FMR、以左心房及瓣

环重构为主的房性 FMR，以及二者共同参与的混合型 FMR [4]-[6]。同时，二尖瓣瓣叶并非完全被动受

累，在长期牵拉及缺血、炎症等刺激下可发生适应性增大或失适应性纤维化等重塑改变，从而进一步影

响瓣叶对合及反流进展[7]-[9]。近年来，多项临床研究推动了 FMR 治疗策略的重新审视。COAPT 研究
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显示，在充分优化指南指导药物治疗的基础上，经导管缘对缘修复(Transcatheter Edge-to-Edge Repair, 
TEER)可降低部分症状性心力衰竭合并中重度或重度继发性二尖瓣反流患者的心衰住院率及死亡风险；

而 MITRA-FR 研究未观察到类似获益，提示不同患者群体对瓣膜靶向干预的反应并不一致[10] [11]。随

后 COAPT 长期随访及 RESHAPE-HF2、MATTERHORN 等研究进一步表明，FMR 的治疗效果与反流严

重程度、左心室重构程度、机制表型及解剖适配性密切相关[12]-[14]。因此，FMR 的临床管理不应仅依

赖反流分级，而应结合机制表型、心腔重构状态、潜在可逆因素及干预获益可能性进行综合判断。本文

围绕 FMR 的机制表型、瓣叶重塑、影像学评估及治疗策略进展进行综述，重点分析不同表型在药物治

疗、再同步化治疗、节律控制、经导管干预及外科治疗中的差异，以期为临床分层管理和个体化决策提

供参考。 

2. FMR 的概念演变与机制表型 

2.1. 从功能性反流到继发性反流表型谱 

FMR 通常发生在瓣叶和腱索无明显原发性结构损害的基础上，其本质是左心室、左心房或二尖瓣环

重构后，二尖瓣装置的几何关系被改变，导致收缩期瓣叶对合不足[1] [3]。因此，FMR 与其说是一种单

纯的瓣膜病变，不如说是心腔重构、瓣环扩张、瓣叶运动受限和关闭力下降共同作用后的结果。当前指

南和影像学共识中也更倾向使用继发性二尖瓣反流(Secondary Mitral Regurgitation, SMR)这一表述，以强

调其病变来源并不在瓣叶本身[1] [3]。从 Carpentier 功能分型看，FMR 主要对应 I 型和 IIIb 型。以左房扩大

和瓣环扩张为主的房性 FMR，瓣叶活动常相对保留，较接近 I 型；而以左室重构、乳头肌移位和腱索牵

拉为主的室性 FMR，常表现为收缩期瓣叶活动受限，更符合 IIIb 型特征[4]-[6] [15]。不过，房性 FMR 并

不总是单纯的瓣环扩大，部分患者也可出现后叶受限、前叶平坦化和房源性牵拉，使其呈现 IIIb 样改变[5] 
[6]。这种分型的意义不只是描述瓣叶运动方式，更重要的是提示不同患者的反流来源和治疗靶点并不相

同。近年来，FMR 逐渐被理解为一组连续的机制表型谱，而不是单一疾病实体。按照重构主导部位不同，

可大体分为室性 FMR、房性 FMR 和混合型 FMR；这些表型在心腔重构部位、瓣环形态、瓣叶牵拉方式、

反流动态性、预后意义及治疗反应方面均存在差异[4]-[6]。这一认识有助于解释 COAPT、MITRA-FR 等

研究结果并不完全一致的原因，也提醒临床不能仅根据反流程度把所有 FMR 患者纳入同一种治疗路径。 

2.2. 室性功能性二尖瓣反流 

室性 FMR 是传统意义上最典型的 FMR，多见于缺血性心肌病、扩张型心肌病和射血分数降低型心

力衰竭患者。左心室扩大和球形化重构可改变乳头肌与二尖瓣环之间的空间关系，乳头肌向心尖侧和外

侧移位后，腱索牵拉增加，瓣叶在收缩期难以向左心房侧充分关闭，最终形成瓣叶拴系和对合不足；与

此同时，左心室收缩力下降会削弱瓣叶关闭力，瓣环扩大和平坦化也会进一步减少有效对合面积[3] [4] 
[16]。缺血性和非缺血性室性 FMR 的几何基础并不完全相同。缺血性 FMR 常与下壁或后壁心肌梗死后

的局部重构有关，乳头肌移位和瓣叶牵拉更容易呈不对称分布；非缺血性扩张型心肌病则多表现为左心

室弥漫性扩大和相对对称的瓣叶拴系[4] [16]。因此，即使两名患者的反流分级相近，其对药物治疗、再

同步化治疗、经导管缘对缘修复或外科成形的反应也可能不同。对室性 FMR 而言，判断反流程度只是第

一步，更关键的是明确左心室重构程度、瓣叶拴系范围以及心室逆重构的可能性。 

2.3. 房性功能性二尖瓣反流 

房性功能性二尖瓣反流(Atrial Functional Mitral Regurgitation, AFMR)是近年来 FMR 领域中较受关注

的表型。AFMR 多见于长期心房颤动、左房肌病、心力衰竭伴保留射血分数以及高龄患者，其主要异常
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位于左心房–二尖瓣环系统，而左心室大小和收缩功能可相对保留[5] [6]。这一概念的提出，使 FMR 不

再被简单等同于左心室疾病，也使左心房重构在二尖瓣反流发生中的作用得到更明确的认识。AFMR 的

机制并不只是“瓣环变大”。长期房颤和左房扩大可使二尖瓣环前后径增加、鞍形结构变平、瓣环收缩

功能减退，并使后瓣环向后、向上移位，从而减少瓣叶有效对合面积[5] [6]。部分患者还可出现后叶活动

受限和房源性瓣叶牵拉，提示 AFMR 内部也存在不同机制亚型[5]。流行病学研究显示，房颤、年龄增长、

舒张功能障碍、左房增大和女性均与 AFMR 发生有关，AFMR 患者的死亡风险也高于无 AFMR 者[17]。
此外，部分房颤相关 MR 可在窦律恢复或节律控制后减轻，说明 AFMR 在一定阶段并非完全不可逆[18]。 

2.4. 混合型 FMR 与动态表型 

实际临床中，很多患者并不能被清楚归入单纯室性或单纯房性 FMR。慢性心衰患者常同时存在左心

室扩大、左心房增大、房颤和肺动脉高压；老年心力衰竭伴保留射血分数患者也可能在左房重构基础上

逐渐出现左室舒张功能异常或收缩储备下降。此类患者的反流往往由心室重构、左房–瓣环重构和负荷

状态共同决定，更适合归为混合型 FMR [4]-[6]。FMR 还有一个容易被低估的特点，即反流程度具有明显

动态性。运动负荷、血压升高、容量负荷增加、快速房颤和心室不同步均可加重二尖瓣反流，而利尿、血

管扩张、再同步化治疗和窦律恢复则可能使反流减轻[18]-[20]。因此，FMR 评估不能只依赖某一次静息

状态下的超声结果，而应结合患者当时的容量状态、心率心律、血压、心衰治疗情况和必要的随访影像

结果进行判断。对于症状与静息反流程度不匹配的患者，还应考虑运动或负荷状态下的动态变化，以避

免低估疾病负担[19]。 

3. 发病机制的新认识 

3.1. 关闭力与牵拉力失衡 

FMR 的发生基础可概括为二尖瓣关闭力不足与牵拉力增加之间的失衡。正常收缩期，左心室压力上

升所产生的关闭力可使前、后瓣叶充分对合；当左心室重构、左心房扩大或二尖瓣环变形后，乳头肌位

置、腱索张力、瓣环形态和心室收缩功能均会发生改变，瓣叶对合面积随之减少，最终形成收缩期反流

[1] [3]。这一过程并不等同于瓣叶坏了，而是整个二尖瓣装置与心腔结构之间的力学关系被打破。在室性

FMR 中，左心室球形化、乳头肌向心尖侧或外侧移位、瓣叶拴系高度增加和帐篷面积扩大，是导致反流

加重的重要几何基础[4] [16]。相比之下，房性 FMR 的主导因素更多来自左心房和二尖瓣环，包括左房扩

大、瓣环前后径增加、瓣环鞍形结构变平、瓣环收缩功能下降以及后叶活动受限等[5]。因此，对 FMR 机

制的判断不能只停留在功能性反流这一诊断名称上，而应进一步区分主要异常来自左心室、左心房—瓣

环系统，还是二者共同参与。 

3.2. 比例性与非比例性 FMR 

COAPT 和 MITRA-FR 研究结果不一致，使 FMR 严重程度与左心室重构程度之间的关系受到更多关

注[10] [11]。Grayburn 等提出的比例性/非比例性 FMR 理论认为，如果二尖瓣反流程度与左心室扩大程度

大体相称，MR 更可能是心室疾病进展的伴随表现；如果反流程度相对于左心室容量负荷明显偏重，二尖

瓣反流本身可能成为更重要的治疗靶点，此类患者也可能更容易从 TEER 等瓣膜干预中获益[21]。这一理

论的价值在于提供了一个理解 FMR 异质性的临床框架，但不宜被机械化使用。有效反流口面积(Effective 
Regurgitant Orifice Area, EROA)、反流量和反流分数需要与左心室舒张末期容积、射血分数、肺动脉压力、

右心功能以及药物治疗是否充分等因素放在一起判断[3] [4] [21]。换言之，FMR 治疗决策的重点不是单

纯寻找某一个反流阈值，而是判断 MR 在患者整体心衰病理过程中究竟处于“伴随结果”还是“可干预
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靶点”的位置。 

3.3. 瓣叶适应与失适应重塑 

过去 FMR 中的二尖瓣瓣叶常被视为结构正常、被动受牵拉的组织，但这一认识已不够完整。三维超

声研究显示，左心室重构患者的二尖瓣瓣叶面积可出现增加，且这种面积增加在一定程度上可能有助于

维持瓣叶对合，说明瓣叶本身存在适应性重塑能力[7]。不过，这种代偿并不总能满足扩大的关闭需求；

当瓣叶面积增长不足以匹配瓣环扩张和瓣叶拴系时，仍会出现对合不足和反流持续。动物实验进一步证

明，单纯乳头肌牵拉即可诱导二尖瓣瓣叶细胞活化和内皮—间质转分化，提示瓣叶增大并非简单的机械

拉伸，而是包含主动生物学反应的重塑过程[8]。这种适应性改变在早期可能具有代偿意义，但在缺血和

炎症环境下，瓣叶重塑可转向不利方向。心肌梗死相关研究发现，受牵拉瓣叶在面积增加的同时可出现

增厚、纤维化、细胞外基质重构和柔顺性下降，反而进一步影响瓣叶对合[9]。因此，FMR 并非单纯的几

何异常，也可能包含“心腔重构–瓣膜组织反应–反流持续进展”的连续过程。 

4. 影像学评估：由严重程度分级转向机制化分层 

4.1. 多参数定量评估 

经胸超声心动图仍是 FMR 诊断和随访的首选检查。除判断反流程度外，超声还应同步评价瓣叶运

动、瓣环大小、左心房和左心室结构、右心负荷以及肺动脉压力等信息。常用定量或半定量指标包括

EROA、反流量、反流分数、缩流颈宽度、肺静脉血流频谱以及连续多普勒信号强度等[1]-[3]。这些指标

各有适用条件，单一参数往往不足以完整反映 FMR 的真实负荷。FMR 的定量难点主要来自反流口形态

和血流状态的复杂性。与部分原发性二尖瓣反流不同，FMR 的反流口常呈裂隙样或椭圆形，传统近端等

速表面积法(Proximal Isovelocity Surface Area, PISA)基于半球形假设，在偏心性或多束反流中容易低估反

流程度[3]。同时，FMR 受血压、容量状态、心率、心律和心室同步性影响明显，静息状态下的轻中度反

流在运动或负荷增加时也可能加重[3] [19]。因此，影像报告不宜只给出“轻、中、重”分级，而应结合

症状、心腔重构程度和当时治疗状态进行解释。 

4.2. 三维超声、经食管超声与心脏磁共振 

二维超声可以完成大多数 FMR 患者的初步评估，但在判断反流机制和解剖适配性时，三维超声具有

更直接的价值。三维成像可显示二尖瓣环的立体形态、鞍形结构、瓣环面积、瓣叶面积、帐篷容积、对合

缺损及解剖反流口面积，有助于区分以左室重构为主的室性 FMR、以左房和瓣环重构为主的房性 FMR
以及二者共同参与的混合型 FMR [3]-[5]。对于反流口不规则、瓣叶牵拉不对称或二维图像难以解释的病

例，三维信息尤其重要。经食管超声在术前筛选、术中监测和 TEER 即时评价中具有不可替代的作用。

对于拟行 TEER 的患者，经食管超声需要重点明确反流束位置、夹合区瓣叶长度、瓣叶钙化或裂隙、二

尖瓣口面积、跨瓣压差以及残余反流来源等内容[22]。这些信息直接影响夹合策略、器械选择和术后狭窄

风险判断。心脏磁共振(Cardiac Magnetic Resonance, CMR)适合用于超声图像质量欠佳、不同超声参数相

互矛盾或需要进一步评估心肌病基础的患者。CMR 可较准确地测量左、右心室容积和射血分数，并可用

于反流量、反流分数、心肌瘢痕和纤维化负荷评估[5] [23]。在 FMR 患者中，CMR 的意义不只是“再量

一次反流”，更在于帮助判断心室重构程度、基础心肌病类型和逆重构潜力，从而提高治疗获益评估的

可靠性。 

4.3. 影像评估应服务于治疗决策 

FMR 影像学评估的最终目的不是单纯完成严重程度分级，而是形成能够服务治疗选择的机制化报
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告。较完整的报告应包括 FMR 表型、反流程度、左室大小和功能、左房大小、瓣环形态、瓣叶拴系程度、

瓣叶面积与关闭面积是否匹配、肺动脉压力、右心功能、心律状态以及是否具备 TEER 或外科修复条件

[1]-[4]。这些内容共同决定患者更可能从药物治疗、再同步化治疗、节律控制、经导管干预还是外科治疗

中获益。不同表型的影像关注点也不完全相同。室性 FMR 应重点观察左心室扩大程度、射血分数、乳头

肌移位、瓣叶拴系高度、帐篷面积、左室同步性和右心功能；房性 FMR 则更应重视左房容积、二尖瓣环

面积、瓣环收缩功能、瓣叶对合长度以及是否合并三尖瓣反流或肺动脉高压[4] [5]。混合型 FMR 往往不

能用单一指标解释，需结合二维超声、三维超声、经食管超声，必要时联合 CMR 进行综合判断。对于轻

度或中度 FMR，影像随访的重点在于识别可逆因素和进展风险；对于中重度或重度 FMR，则应在充分优

化基础治疗后重新评估反流程度和心腔重构状态[1] [2]。在部分患者中，强化心衰药物治疗、再同步化治

疗或节律控制可减轻 FMR，因此过早根据一次静息超声结果决定瓣膜干预并不稳妥[19] [20] [24]。更合

理的路径是先明确机制，再观察基础治疗后的变化，最后结合解剖条件和全身风险决定是否进入介入或

外科治疗流程。 

5. 治疗策略与临床决策进展 

5.1. 基础病因治疗是 FMR 管理的前提 

FMR 并不是孤立的瓣膜病变，其发生和进展通常与心室、心房或瓣环重构有关，因此治疗首先应回

到基础心脏病本身。对于室性 FMR 合并射血分数降低型心力衰竭的患者，指南指导药物治疗(Guideline-
Directed Medical Therapy, GDMT)仍是治疗起点，包括肾素–血管紧张素系统抑制剂或血管紧张素受体脑

啡肽酶抑制剂、β受体阻滞剂、盐皮质激素受体拮抗剂及钠–葡萄糖协同转运蛋白 2 抑制剂等，其目的在

于降低充盈压、促进左室逆重构，并在部分患者中减轻继发性二尖瓣反流[1] [2] [25]。在一项随机研究中，

沙库巴曲缬沙坦较缬沙坦更明显降低了心衰合并功能性 MR 患者的反流程度，提示强化心衰药物治疗本

身就是 FMR 治疗的重要组成部分[24]。对于合并左束支传导阻滞或明显电机械不同步的患者，心脏再同

步化治疗(Cardiac Resynchronization Therapy, CRT)可通过改善左室收缩协调性、增强瓣叶关闭力并减少瓣

叶牵拉来减轻 FMR [20]。缺血性心肌病相关 FMR 还需评估冠状动脉病变和心肌存活情况，血运重建能

否改善 MR，取决于局部室壁运动、乳头肌牵拉和左室重构是否具有可逆性[1] [2]。与室性 FMR 不同，

房性 FMR 的主要异常多来自左房扩大、二尖瓣环扩张和瓣环收缩功能减退，而左室大小和收缩功能可相

对保留。因此，其治疗重点不应简单套用室性 FMR 的管理路径，而应更加关注房颤控制、左房压力降低、

容量管理以及 HFpEF 相关危险因素控制。对于病程较早、瓣叶活动尚可的患者，节律控制、利尿减负荷

和控制高血压等措施可能使反流减轻；若已经出现持续性瓣环扩张、瓣环收缩功能下降或后叶活动受限，

则需进一步评估瓣环成形、TEER 或外科修复的可能性。对于合并三尖瓣反流、肺动脉高压或右心功能受

损者，还应将其作为心房源性房室瓣环重构的一部分进行整体评估[5] [6] [18]。 

5.2. 外科治疗：修复、置换与复发风险 

外科治疗仍是部分 FMR 患者的重要选择，尤其适用于需同期冠状动脉旁路移植、合并其他瓣膜病

变、解剖条件不适合 TEER，或已有明确外科适应证的患者。传统修复方式以限制性瓣环成形为基础，主

要通过缩小瓣环、增加瓣叶对合面积来减少反流；对于瓣叶拴系明显或左室重构较重的患者，单纯瓣环

成形可能不足，还需考虑乳头肌近似、瓣下结构重建或二尖瓣置换等策略[1] [2]。FMR 外科治疗的难点

在于，手术处理的是反流结果，而基础心肌病和心腔重构可能仍在进展，这也是术后复发的重要原因。

CTSN 研究显示，在严重缺血性 MR 患者中，二尖瓣修复与保留腱索的二尖瓣置换相比，2 年左室逆重构

和生存率无显著差异，但修复组中重度 MR 复发率明显更高[26]。另一项针对中度缺血性 MR 合并冠心
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病患者的 CTSN 研究显示，CABG 联合二尖瓣修复可减少残余或复发 MR，但并未改善 1 年左室逆重构，

并增加了部分围术期不良事件[27]。 
从精细化策略看，FMR 外科治疗应根据主导机制选择不同术式。对于室性 FMR，限制性瓣环成形仍

是常用基础术式，但若存在明显瓣叶拴系、乳头肌移位、帐篷高度或帐篷面积增加，单纯缩小瓣环可能

难以解除瓣下牵拉，术后复发风险较高，此时可考虑联合乳头肌近似、乳头肌重定位、二级腱索切断等

瓣下结构干预。若左室重构严重、瓣叶牵拉广泛或预计修复耐久性差，则应考虑保留腱索的二尖瓣置换。

对于房性 FMR，外科重点则更多在于瓣环成形和心房病变处理，可根据情况同期处理房颤、左心耳及合

并的三尖瓣反流。因此，FMR 外科治疗不应简单坚持修复优先，而应根据室性、房性或混合型表型，在

修复、瓣下干预和置换之间进行个体化选择。 

5.3. 经导管缘对缘修复：从证据冲突到人群筛选 

TEER 是近年 FMR 治疗中证据更新最集中的领域。COAPT 研究纳入在最大耐受 GDMT 后仍有症状

的心衰合并中重度或重度继发性 MR 患者，结果显示 TEER 联合药物治疗较单纯药物治疗可显著降低心

衰住院率并改善生存[10]。COAPT 5 年随访进一步显示，在严格筛选的人群中，TEER 带来的心衰住院和

死亡获益可持续存在[12]。但 TEER 并非适用于所有 FMR 患者。MITRA-FR 研究未显示经皮修复较药物

治疗降低死亡或非计划心衰住院风险[11]。COAPT 与 MITRA-FR 结果不同，可能与入选患者的 MR 严重

程度、左室扩大程度、药物治疗优化水平、反流相对于心室重构的比例关系以及研究设计差异有关[4] [21]。
因此，TEER 的核心并不是“反流重就夹”，而是在充分基础治疗后判断 MR 是否仍是患者症状和预后

的重要驱动因素，并确认瓣叶长度、反流部位、瓣口面积、跨瓣压差和钙化情况等解剖条件是否合适。

新的随机研究进一步丰富了 FMR 介入治疗证据。RESHAPE-HF2 显示，在中度至重度功能性 MR 合并心

衰患者中，TEER 联合药物治疗可降低心衰住院负担，并改善症状和生活质量[13]。MATTERHORN 直接

比较 TEER 与外科治疗，结果显示，在经选择的心衰合并继发性 MR 患者中，TEER 在 1 年复合终点方

面不劣于外科治疗，并表现出较好的围术期安全性[14]。这些结果说明，FMR 治疗正在从“药物、外科

或介入三选一”转向心脏团队主导下的分层决策。 

5.4. 新兴疗法与未来展望：TEER 之外的经导管治疗技术 

除 TEER 外，FMR 的经导管治疗正在向瓣环成形、二尖瓣置换及瓣下结构干预等方向发展。经导管

瓣环成形主要针对二尖瓣环扩张，可分为直接瓣环成形和间接瓣环成形[28]。前者通过锚定装置直接缩小

瓣环，更接近外科瓣环成形逻辑，适用于瓣环扩张明显、瓣叶活动尚可、瓣叶拴系不重的患者，尤其可

能适合以瓣环扩张为主的房性 FMR；但其对瓣环钙化、锚定条件和邻近冠状动脉结构要求较高。间接瓣

环成形多通过冠状窦系统牵拉二尖瓣环，创伤相对较小，但冠状窦与二尖瓣环并不完全重合，且可能受

左回旋支受压风险限制，因此需依赖术前 CT 进行精细筛选。 
经导管二尖瓣置换则通过植入人工瓣膜整体替代二尖瓣关闭功能，理论上可更彻底地消除反流，适

用于严重瓣叶拴系、多束反流、夹合区不足或 TEER 解剖条件不佳的患者。不过，该技术仍面临瓣膜锚

定、瓣周漏、血栓形成、长期抗凝、人工瓣膜耐久性以及左室流出道梗阻等问题，目前更多适用于外科

高危且严格筛选后的患者。部分针对乳头肌位置、腱索张力或左室几何的瓣下结构干预也在探索中，其

优势在于更接近室性 FMR 的病理根源，但临床证据仍有限。 
总体来看，TEER 仍是目前证据最充分的经导管治疗方式，而瓣环成形、经导管二尖瓣置换及瓣下结

构干预更多代表未来发展方向。未来 FMR 介入治疗不应追求单一技术适用于所有患者，而应根据主导机

制和解剖条件进行选择：瓣环扩张主导者可考虑瓣环成形，瓣叶对合不足且夹合条件合适者适合 TEER，
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严重瓣叶拴系或 TEER 不适合者可在严格筛选后考虑二尖瓣置换或其他新兴技术[29]。 

5.5. 临床决策路径 

FMR 的临床决策可按以下思路展开。首先，应明确反流性质，排除退行性脱垂、风湿性改变、感染

性心内膜炎、腱索断裂或瓣叶裂隙等原发性 MR。其次，需要判断机制表型，区分室性、房性和混合型

FMR，并记录血压、容量状态、心率心律、左室同步性等可能影响反流程度的因素。第三，应充分优化

基础治疗，包括心衰药物、血运重建、CRT 和房颤管理，并在临床状态相对稳定后复查 MR 程度和心腔

重构情况。若患者仍存在症状性中重度或重度 FMR，则应由心脏团队结合手术风险、解剖条件、左室大

小、右心功能、肺动脉压力和预期获益，选择 TEER、外科修复/置换或继续保守治疗[1] [2] [4] [10]-[14] 
[21]。在这一决策路径中，影像学不是单纯用于确认“反流几级”，而是用于判断治疗是否有靶点、是否

有获益空间。瓣叶长度不足、明显瓣叶或瓣环钙化、瓣口面积偏小、跨瓣压差升高、宽大多束反流或严

重瓣叶拴系，均可能限制 TEER 效果；而对于左室极度扩大、右心衰竭明显、严重肺动脉高压或终末期

心肌病患者，即使 MR 得到机械性减轻，也未必能转化为长期预后获益[1]-[3]。因此，FMR 治疗的重点

不是孤立地消除反流，而是判断反流在整个心衰和心腔重构过程中是否仍然是可改变的关键环节。 

6. 局限性与展望 

尽管近年来 FMR 的机制表型、影像评估和治疗策略不断完善，但该领域仍存在一些知识空白和争

议。首先，FMR 表型分类尚未完全统一。当前通常将 FMR 分为室性 FMR、房性 FMR 和混合型 FMR，
但三者之间并非截然分开。部分患者可由单纯房性 FMR 逐渐发展为混合型 FMR，慢性心衰患者也常同

时存在左室扩大、左房增大、房颤和肺动脉高压。因此，现有分型仍更多是一种临床分析框架，尚缺乏

统一的定量诊断标准和动态分型体系。 
其次，FMR 影像评估仍存在一定局限。FMR 反流口常呈裂隙样、椭圆形或多束分布，传统二维超声

和 PISA 法在偏心性反流、多束反流或动态反流中可能低估反流程度。同时，FMR 受容量状态、血压、

心率、心律和运动负荷影响明显，单次静息超声结果未必能完全反映真实疾病负担。虽然三维超声、经

食管超声和心脏磁共振有助于机制判断和定量评估，但不同影像指标如何整合、哪些参数最能预测治疗

获益，仍缺乏统一标准。 
再次，FMR 治疗选择仍存在争议。TEER 已成为部分症状性继发性二尖瓣反流患者的重要治疗方式，

但不同研究结果提示，患者能否获益与基础心衰治疗是否充分、左室重构程度、反流严重程度、解剖适

配性和手术风险密切相关。此外，房性 FMR、混合型 FMR 以及 TEER 之外的新兴经导管技术，仍缺乏

足够高质量证据，其最佳干预时机和适用人群有待明确。 
基于上述问题，未来研究可从以下方向展开：第一，建立统一且可量化的 FMR 机制表型分类标准，

将左室容积、左房容积、瓣环面积、瓣叶拴系参数、心律状态和右心功能等指标纳入综合分型。第二，构

建基于多模态影像的治疗获益预测模型，提高对 TEER、外科修复、瓣环成形及经导管二尖瓣置换适用人

群的筛选能力。第三，开展针对房性 FMR 的专门研究，明确节律控制、导管消融、瓣环成形、TEER 和

外科治疗在不同阶段 AFMR 中的作用。 

7. 结论 

FMR 是在心腔重构基础上形成的复杂瓣膜功能障碍，其核心问题并不局限于二尖瓣关闭不全本身，

而是涉及左心室、左心房、瓣环、瓣叶、腱索和乳头肌之间几何关系及力学平衡的改变。随着对 FMR 认

识的深入，单纯依据反流程度进行诊断和治疗决策已难以满足临床需要。室性 FMR、房性 FMR、混合型
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FMR 以及瓣叶重塑共同构成了当前理解 FMR 的重要框架。临床管理中，应结合机制表型、基础心脏病

状态、多模态影像评估、解剖适配性和手术风险进行综合判断。未来，基于机制分型和影像预测模型的

个体化治疗策略，有望进一步提高 FMR 患者的治疗获益并改善长期预后。 
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