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关于房间隔膨出瘤重命名的建议
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房间隔膨出瘤（atrial septal aneurysm，ASA）是指

由于先天性房间隔组织发育薄弱，在心脏负荷压力的

作用下房间隔局部向低压侧心房膨隆，形成的气球样

或囊袋样膨出［1］。其在儿童中的发病率约 0.9%~
1.7%，在成人中的发病率约1.9%~2.4%，女性发病率高

于男性［1-3］。本病由 Lang于 1934年首次报道，将其描

述为房间隔局限性的“囊袋样”畸形，为房间隔结构异

常导致的瘤样突出，但其并非肿瘤或动脉瘤，英文名

称“aneurysm”直译为“动脉瘤”，中文名称虽根据其形

态译为“膨出瘤”，仍易使大众人群甚至非心脏专业医

师误认为是心脏肿瘤或动脉瘤。患者常咨询是否需

要手术切除、肿瘤是否有破裂及恶变的风险，可见对

本病存在错误的认识；而不了解本病的医师也无法为

患者提供相关检查、临床咨询及治疗。因此笔者建议

将 ASA 重 命 名 为 房 间 隔 瘤 样 膨 出（atrial septal
ballooning bulge，ASBB），从而减少患者和非心脏专业

医师对本病的误解，了解并重视本病及其相关并发

症，避免患者过度焦虑和采取不当治疗，减轻患者的

心理、经济负担。

一、ASA形成机制

ASA的形成与房间隔先天性发育缺陷和左、右心

房存在压差均有关，可分为原发性和继发性两种类

型［4］。其中原发性属于先天性发育异常，即卵圆窝处

纤维结缔组织发育薄弱，由于左房压高于右房压，使

该处房间隔组织明显向右房呈囊袋状膨出；继发性是

由于一侧心房压力增高，或房间隔缺损修补后补片过

大或松弛等原因引起的房间隔向一侧心房膨出，多与

老年退行性变、黏液样变性、压力阶差变化等继发性

改变有关。

二、ASA诊断标准及分型

超声心动图是诊断ASA的主要方法之一，当患者

经胸超声心动图声窗不佳或怀疑膨出瘤合并血栓形

成时可采用经食管超声心动图（TEE）检查。二维超声

心动图提示房间隔局限性突向一侧心房或在双房间

摆动，膨出最大深度>10 mm，基底直径>15 mm（成人）

或膨出度>25%左或右房横径（儿童）即可诊断［4］。

1985年梅奥医学中心Hanley等［4］将 ASA分为两

类：①一类发生于卵圆窝处，即卵圆窝及附近的房间

隔组织变薄，由于心房间的压力差突向右房或左房，

临床最为常见，常合并房间隔缺损或卵圆孔未闭，具

体分为：ⅠA类，瘤体膨向右房侧，在整个心动周期不

发生摆动，为固定静止状态；ⅠB类，瘤体局限于右房

侧，在吸气相时发生瞬时摆动；Ⅱ类，瘤体为极为冗长

的卵圆瓣，于左房及右房间大幅度摆动。②另一类膨

出瘤累及整个房间隔，常合并其他先天性心脏病。

1991年 Person等［5］研究增加了ⅠC类 ASA，即瘤体主

要向右房侧膨出，收缩早期向左房侧偏移，在吸气或

Valsalva动作时更显著，此类型在判断合并心脏畸形

（如房间隔缺损）和心脏合并症（如心房颤动）方面均

有重要临床意义，并有助于在无创检查的情况下判断

心脏功能、各房室腔压力分布及血流方向。最近的三维

TEE研究［6］将具有房水平分流的ASA分为四类：A类，

合并卵圆孔未闭；B类，合并单个房间隔缺损；C类，合

并两个房间隔缺损；D类，合并筛孔型房间隔缺损。该

分类方法对于经导管介入封堵的治疗决策具有重要

的临床意义，另外该研究认为房间隔膨出的方向对于

封堵治疗过程并不重要。

三、ASA相关合并症及治疗

ASA患者多无症状，常因常规检查时偶然发现。

一般情况下ASA不会引起明显的血流动力学变化，若

无合并症则无需临床治疗，超声心动图定期随访即

可。研究［3，7-8］显示ASA患者合并二尖瓣反流、主动脉
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瓣反流、升主动脉瘤、卵圆孔未闭和房间隔缺损时，室

上性心动过速者比例更高，则可能需行相应治疗。若

膨出瘤瘤体阻挡二尖瓣或三尖瓣口血流造成机械性

梗阻，则会引起血流动力学障碍；当合并房间隔缺损

时发生心内分流，增加右心及肺循环负荷，此时则需

行外科或介入治疗。此外，合并卵圆孔的ASA与隐匿

性 脑 卒 中 、偏 头 痛 关 系 密 切 ，需 行 药 物 或 介 入

治疗［9-13］。
1.ASA与房性心律失常的关系：约 16%~25% ASA

患者常伴有房性心律失常［2-4，14］，其在一定病理条件下

可引发心房扑动或心房颤动（以下简称房扑、房颤）。

Handley等［4］通过动态心电图监测发现 25%的ASA患

者具有房性快速性心律失常。Mügge等［7］多中心研究

显示，195例 ASA患者中发生房性心律失常 47例

（24%），发生房颤 28例（14%）。分析ASA导致房性心

律失常的潜在机制有：改变心房内血流动力学、心房

内异位起搏细胞激活、P波弥散度增加、心房电机械延

迟增加和基因突变等。ASA的膨出直径和基底直径

是影响房性心律失常的重要指标。研究［15］显示合并

房性心律失常的ASA的膨出径和基底直径更大，且与

P波离散度均呈正相关（r=0.585、0.772），考虑为较大

的ASA更易引起心房内血流动力学紊乱及心电活动

异常。ASA患者发生房性心律失常时可出现心悸、胸

闷、乏力等不适，更易导致心房内血栓形成及脱落，从

而导致脑卒中，若合并先天性心脏病或其他疾病时则

严重影响血流动力学，从而加重其临床症状。因此临

床上应重视发生房性心律失常的ASA患者，必要时采

取抗心律失常、射频消融等治疗。

2.ASA与隐匿性脑卒中的关系：已有大量研究［9-12］

证实ASA与隐匿性脑卒中关系密切，若合并卵圆孔未

闭其发病率高达 15.6%。可能的机制有：①ASA患者

常合并卵圆孔未闭，右房压力增高时（如Valsava动作、

咳嗽）血栓通过缺损处可发生反常性栓塞，且合并

ASA的卵圆孔通道开放频率增加，开放口径更大，下

腔静脉的血流可直接流向卵圆孔，促进右向左分流，

从而更易发生脑缺血事件［9］；②当心房内的血流进入

瘤体时，流速减低呈涡流易形成血栓，左房侧的血栓

脱落可直接导致体循环栓塞；③患者左心耳及左房排

空能力下降，缓慢的血流使促凝血机制激活；④患者

房性心律失常导致血栓形成。因此，对于伴有脑卒中

的ASA患者应进行相关的 CT、TEE、超声造影及经颅

多普勒检查，并予以抗栓或介入治疗。

经胸超声心动图诊断卵圆孔未闭及左房血栓的

阳性率均较低，可进行 TEE和超声造影检查，通过注

射超声造影剂，分别于静息状态和Valsalva动作下观

察左房微泡显影的数量来判断右向左分流量，具体标

准［16］为：0级，左心腔无微泡，无分流；Ⅰ级，左心腔微

泡每帧 1~10个，少量右向左分流；Ⅱ级，左心腔微泡每

帧 10~30个，中量右向左分流；Ⅲ级，左心腔微泡每帧>
30个，大量右向左分流。此外，经颅多普勒超声对于

卵圆孔分流的敏感性也较高，其原理是当存在卵圆孔

未闭时，微泡不经肺循环而直接进入颅内，通过检测

大脑中动脉中的微栓子信号，证实卵圆孔未闭的存在。

经颅多普勒微泡数量分级双侧标准［17］为：0级，无微泡

信号，无分流；Ⅰ级，1~20个微泡信号（单侧 1~10个），

少量右向左分流；Ⅱ级，>20个微泡信号（单侧>10个）、

非帘幕状，中量右向左分流；Ⅲ级微泡信号呈帘状或

淋浴型，大量右向左分流。

3.ASA伴隐匿性脑卒中的治疗：对于ASA或卵圆

孔未闭合并隐匿性脑卒中患者，选择抗凝血或抗血小

板药物治疗目前仍有较大争议，两种方法疗效尚不明

确［18-20］。2012年美国抗栓治疗与血栓预防临床实践

指南（第 9版）［21］推荐：对于隐匿性脑卒中伴卵圆孔未

闭或ASA患者，推荐使用阿司匹林（50~100 mg/d）进行

治疗（Ⅰ类推荐，B级证据）；若上述患者已应用阿司匹

林仍复发，建议应用华法林治疗（目标 INR 2.5，范围

2.0~3.0），并考虑行封堵术，而不推荐继续使用阿司匹

林治疗（Ⅱ类推荐，C级证据）。目前较多研究［22-25］显
示卵圆孔未闭封堵术对于预防卵圆孔未闭合并隐匿

性脑卒中患者的疗效优于药物治疗，使用美国神经病

学学会推荐的Amplatzer封堵装置进行封堵的有效性

为 77.1%，尤其对于卵圆孔未闭合并较大分流或ASA
的患者获益更大，但卵圆孔未闭封堵术较药物治疗更

容易发生短暂性房颤。

4.ASA介入封堵治疗：与普通的房间隔缺损不同，

ASA的介入封堵治疗需要更有针对性的手术策略。

术前超声心动图测量的缺损大小、数量、相隔距离、膨

出瘤的大小及缺损边缘等情况对手术的决策均有重

要意义。因此，对于需要手术治疗的ASA，由于其形

态不规则，合并多发缺损时情况复杂，建议应用三维

TEE检查。三维 TEE图像可以清晰显示卵圆窝，能更

直观地观察膨出瘤、其上的缺损及其周围结构，所提

供的信息较传统二维超声更丰富［6-7，26］。对于多发房

间隔缺损的封堵，选择位于中间的缺损放置封堵器，

或准确测量缺损间的距离，从而决定应用封堵器的

数量。
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综上所述，ASA为局部房间隔组织的瘤样膨出，

其与房性心律失常和隐匿性脑卒中密切相关，并非心

脏肿瘤，因此建议将其重命名为房间隔瘤样膨出，使

大众人群和非心脏专业医师对本病及相关并发症更

易理解，使患者得到合理的检查及治疗，减少心理和

经济负担。
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