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摘  要 

扩张型心肌病(dilated cardiomyopathy, DCM)是引起心力衰竭(心衰)、心律失常和猝死的常见疾病之一。

研究证实基因缺陷、免疫因素和病毒感染是诱发DCM的三个主要病因。异常激活的免疫反应作用下产生

的自身抗体在DCM发生发展中起着至关重要的作用，可作为DCM的免疫标记物，有助于免疫性DCM诊断

及后续治疗靶点而备受关注。然而，DCM相关自身抗体产生的免疫反应机制及治疗措施仍待进一步研究。

本文针对DCM相关的几种抗心肌抗体及治疗进展做一综述。 
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Abstract 
The DCM (dilated cardiomyopathy, DCM) is a cause of heart failure (HF), cardiac arrhythmia, and 
sudden death of one of the common diseases. Studies have confirmed that gene defects, immune 
factors and virus infection are the three main causes of DCM. Autoantibodies produced by abnor-
mally activated immune responses play a crucial role in the occurrence and development of DCM, 
and can be used as immune markers of DCM, which is helpful for the diagnosis of immune DCM 
and the target of subsequent treatment. However, the immune response mechanism and thera-
peutic measures of DCM-related autoantibodies still need to be further studied. In this paper, sev-
eral anti-myocardial antibodies related to DCM were reviewed. 
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1. 引言 

扩张型心肌病(dilated cardiomyopathy, DCM)是年轻人心脏病的主要原因之一[1]，可由于病毒感染、

毒素、化疗剂、神经肌肉疾病等导致心脏扩大和功能失调为特征的心脏疾病[2]。临床流行病学调查[3]显
示，DCM 的总患病率为 0.13%，农村发病高于城镇，一旦发展为心衰，则预后较差，病死率高，增加社

会及家庭负担。因此，DCM 病因、发病机制及相关治疗措施的探索有助于 DCM 患者的早发现、早诊断、

早治疗，进而改善预后。病毒感染、基因缺陷是目前 DCM 发病中较为明确的发病原因。随着 DCM 病因

研究的深入，免疫介导的 DCM 发病机制已逐渐被广大学者认可。针对自身心肌蛋白分子的抗心肌抗体

(anti-heart autoantibody, AHA)，是机体产生的针对自身心肌蛋白分子的抗体总称，已成为公认的 DCM 免

疫标记物，同时均具有致病作用[4]，可为自身免疫介导的 DCM 的诊断提供重要证据[5]。目前发现的各

类 AHA，虽已证明与 DCM 发生发展具有相关性，但其具体产生机制以及治疗效果尚不十分明确。更好

探究 DCM 与自身抗体的关系，有助于我们对其目前的研究及后续治疗做好理论基础。本文将从免疫介

导的 DCM 相关的心脏自身抗体、治疗等方面做一综述。 

2. 免疫介导的 DCM 相关的心脏自身抗体 

2.1. 抗腺嘌呤核苷酸转位酶抗体 

线粒体是细胞内 ATP 和活性氧产生的主要场所，腺嘌呤核苷酸转位酶(adenine nucleotide translocase, 
ANT)是线粒体上的一类转运蛋白，占线粒体内膜蛋白总量的大约 10%，对线粒体的能量转运功能起着重

要作用[6]。ANT 是由两个亚基组成的蛋白质复合体，人类 ANT 具有四种不同亚型(ANT1~4)，且具有明

显的组织特异性。其中，ANT1主要分布于心肌等能量需求较高的组织，通过氧化磷酸化产生的膜电位驱

动线粒体内外的 ADP/ATP 交换实现能量转运功能[7]。但在 ANT 过度表达时，可以成为 DCM 的自身抗

原[8]。研究表明，ANT 表面存在着器官特异性抗原决定簇，抗 ANT 抗体与 ANT 结合可降低 ADP/ATP
交换率，且抗体滴度与血流动力学功能密切相关[9]。抗 ANT 抗体阳性的 DCM 患者，较抗体阴性的患者
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左心室收缩力更差，左心室扩张更明显，发生住院或死亡事件率更高[10]。故抗 ANT 抗体已成为公认的

DCM 特异性标志物，对于早期识别该疾病具有诊断价值，但因抗体检测方法的局限性尚未推广到临床应

用。 

2.2. 抗线粒体抗体(AMA) 

抗线粒体抗体(mitochondrial antibody, AMA)最初发现于原发性胆汁性胆管炎(primary biliary cirrhosis, 
PBC)患者血清中。胆管上皮的线粒体抗原异常表达与 PBC 自身免疫发病机制密切相关[11]，故抗线粒体

抗体对 PBC 具有特异性诊断价值。AMA 有 9 种不同亚型(M1~M9)，M1、M2、M7 分布于线粒体内膜，

M3~M6及 M8、M9等分布于线粒体外膜成分。其中，M1存在于梅毒，M3存在于假性狼疮综合征，M5存

在于不明原因的胶原病，M6 存在于药物诱导的肝炎，M7 可以在心脏疾病中检测到，而 M2、M4、M8、

M9等亚型被认为仅见于 PBC [12]。Klein R 等[13]首次研究发现 AMA-M7，并证明在扩张型和肥厚型心肌

病以及急性心肌炎患者血清中阳性率较高。AMA-M7 识别的心肌线粒体膜抗原为琥珀酸脱氢酶的黄素酶

亚基，AMA-M7可与该抗原的黄素酶结合，实验组中，36%的 DCM 患者 AMA-M7检测呈阳性，而健康

人群以及其他自身免疫性疾病患者并无此类抗体，故 AMA-M7对扩张型心肌病患者具有特异性诊断价值

[14]。AMA-M2 的靶抗原为丙酮酸脱氢酶复合体-E2 亚单位(pyruvate dehydrogenase complex-E2 subunit, 
PDC-E2)。对线粒体变性的心肌细胞进行 PDC-E2 免疫组织化学染色时，可以发现所有心肌细胞的胞质中

都有颗粒状染色。因此有学者提出，线粒体损伤将 PDC-E2 释放到细胞质中，促使针对这些受损细胞的

炎症激活，这种免疫反应在心肌细胞中的存在可能会导致心肌的炎症[15]，这可能是 AMA-M2引起 DCM
发病的基础。Tetsuro Yokokawa 等[16]在 270 名 DCM 患者检测出 AMA 的阳性率为 1.1%。而 AMA 阳性

的所有 DCM 患者血清中均可测得 AMA-M2，AMA 阳性的 DCM 患者发病与 M2亚型参与可能性较大，

但此研究中 AMA-M2阳性的 DCM 患者数量过少，扩大样本量有利于进一步验证其中关联性。AMA-M2

阳性患者室上性心律失常患病率为 14%，显著高于 AMA-M2阴性患者，经多因素分析显示 AMA-M2的存

在是室上性心律失常的独立危险因素，这可能与心房心肌受累有关[17]。但由于目前 AMA 与 DCM 相关

性研究多仅限于观察性研究，且 AMA 阳性患者数量相对较少，因此缺乏足够充分的依据证明 AMA 与

DCM 确切的因果关系。 

2.3. 抗 β１肾上腺素能受体抗体(β1-AAbs) 

β1肾上腺素能受体(β1-adrenergic receptor, β1AR)是一种主要在心肌细胞上表达的 G 蛋白偶联受体。儿

茶酚胺可以兴奋心肌细胞膜上的 β1AR，通过偶联激动性 G-蛋白，激活腺苷酸环化酶，从而增加作为第

二信使的腺苷-3',5'-环化-磷酸(cAMP)的生成，使心率加快，心肌收缩性增强，心排血量增加[18]。当免疫

系统紊乱时，β1-AAbs (β1-AR autoantibodies)滴度升高，并作用于 β1AR 细胞外二环，阻断 β1AR 与相应配

体结合，干扰受体的正常调节，进而影响心脏的正常结构和功能[19]。几十年前，就已有学者研究表明

DCM 患者的血清中存在着 β1-Aabs [20] [21]。目前，Wesson 等[22]对 118 支杜宾犬按照有无 DCM 进行分

组研究，分别检测体内的 β1-AAbs 相比较，左室收缩末期及左室舒张末期容量按体表面积标准化后，左

室收缩末期容量 > 55 ml/m2，左室舒张末期容量 > 95 ml/m2时诊断为DCM。实验组杜宾犬体内的 β1-AAbs
可以识别相应受体上的特定表位(β1AR-ECII)，在心肌病进展过程中 β1-AAbs 水平增加，并且能够被特异

性的药物所拮抗，进一步证明该抗体可以作为心肌病发病机制中的致病驱动因子。临床研究发现，围产

期心肌病(pathogenesis of peripartum cardiomyopathy, PPCM)患者血清中可以检测出 β1-AAbs，且其阳性率

和浓度与左室直径正相关，与心脏收缩功能呈负相关[23]，因 DCM 以心室扩大为特征，故可以认为该研

究为 β1-AAbs 与 DCM 的相关性提供了理论依据。Manuela 等[24]在 17 名 DCM 患儿血清中测出 β1-AAbs
阳性率为 47%，而所有基因因素为主要病因的 DCM 患儿的血清中 β1-AAbs 均呈阴性，由此认为 β1-AAbs

https://doi.org/10.12677/acm.2023.13102327


怕孜来提·肉孜 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2023.13102327 16626 临床医学进展 
 

介导的体液性自身免疫是免疫性 DCM 发生的重要病因。检测 DCM 患者血清中的抗体水平可以提供更多

的疾病诊断信息，联合 NT-proBNP、LVEF 等更有助于综合评估病情，优化诊疗策略[25]。 

2.4. 抗胆碱能 M2受体抗体(M2R-AABs) 

毒蕈碱样受体(M 受体)一般存在于副交感神经节后纤维支配的效应器细胞上，乙酰胆碱可通过兴奋

心肌细胞上的 M 受体，偶联抑制性 G-蛋白，抑制腺苷酸环化酶，使第二信使环磷酸腺苷(cAMP)的生成

减少，减慢心率、降低心肌收缩力，减少心排血量，与作用相反的肾上腺素能 β1受体处于动态平衡，维

持着心脏的正常功能[26]。Fu 等[27]研究发现 DCM 患者血清中存在高滴度的抗胆碱能 M2 受体抗体

(M2-muscarinic receptor autoantibodies, M2R-AAbs)，这些抗体可以特异性识别 M2受体细胞外二环肽段，

抑制 L 型钙通道[28]，从而直接影响心肌活动。已有学者建立大鼠 M2R-AAbs 主动免疫模型，用 M2受体

细胞外二环肽段作为抗原免疫健康 Wistar 大鼠，观察期间，免疫组抗体滴度升高，并维持在较高水平，

在第 11 个月时达到峰值，18 个月时保持在相对稳定水平。在整个观察期内，对照组的抗体滴度呈阴性。

免疫组 M2R-AAbs 的水平和变化趋势与临床患者的检测结果相吻合，表明该自身免疫动物模型能够模拟

临床病理过程。免疫完成 12 个月后，免疫组大鼠心脏收缩及舒张功能下降，电镜下的免疫组大鼠线粒体

肿胀、广泛空泡样变性，18 个月后，免疫组大鼠 M2 胆碱能受体最大结合容量显著降低，心脏收缩及舒

张功能障碍，室壁变薄，表现出类似 DCM 的特征，该研究结果提示，M2R-AAbs 可以导致心肌线粒体损

伤，这可能是扩张型心肌病的心功能下降和代偿性心室扩张的潜在原因之一[29]。心肌收缩舒张功能障碍

可能是由于线粒体损伤所致的能量代谢异常引起心肌细胞活动异常所致，但 M2R-AAbs 诱导的线粒体损

伤的确切机制仍有待研究。在一组 PPCM 患者中普遍可以检测到 M2R-AAbs。M2R-AAbs 的阳性率和血

清滴度与左心室直径呈正相关，与 PPCM 患者的心脏收缩功能呈负相关，因此可以认为此类心脏自身抗

体是 PPCM 发病的独立危险因素[30]。β1 肾上腺素能受体抗体阳性的肥厚型心肌病患者中，有 43%的患

者可以同时检测到 M2乙酰胆碱能受体抗体，表现出免疫反应多重性[31]，因此免疫因素导致的心脏疾病

并非某一种抗体单独作用所致。 

2.5. 抗肌球蛋白抗体 

肌球蛋白是心肌的主要结构蛋白，由两条重链(cardiac myosin heavy chain, CMHC)和四条轻链(cardiac 
myosin light chain, CMLC)组成。占心脏成分的 60%，其头部具有 ATP 酶活性，通过与肌动蛋白之间的相

互作用，直接参与心肌收缩的过程。在 DCM 患者体内可以检测到以肌球蛋白为自身抗原的抗肌球蛋白

抗体[31]。之前认为病毒入侵心肌细胞后引起细胞损伤，树突状细胞等抗原提呈细胞识别受损的心肌细胞

中释放出的肌球蛋白，引起心脏自身免疫应答[32]，此时肌球蛋白可以成为自身抗原与肌球蛋白抗体结合

而进一步导致心肌病理改变，自身抗体介导的免疫反应继病毒感染之后而发生。而国内学者通过观察分

别以肌球蛋白和病毒免疫的两组小鼠，发现两组小鼠发生的心肌炎具有相似的病理改变，炎性细胞浸润

均以淋巴细胞为主，被猪心肌肌球蛋白免疫的小鼠可以产生高滴度的抗心肌肌球蛋白抗体，引起急性自

身免疫性心肌炎，且有慢性迁延向心肌病发展的迹象，表现为心肌纤维化。这说明在没有病毒感染的情

况下，单一的自身免疫机制，如高滴度的抗心肌肌球蛋白抗体亦可导致急性心肌炎和慢性心肌病[33]。国

内有研究用健康 Wistar 大鼠建立急性心肌坏死模型，用放射性标记的肌球蛋白抗体注入大鼠体内，观察

各个脏器组织结构的放射水平变化，观察到注射 125I 标记的抗肌球蛋白抗体后 4~48 小时，心肌的相对放

射水平明显高于对照组，免疫后 8 小时最为明显，实验组和对照组在观察的各个时间点上差异显著[34]。
该研究成果表明，因放射性元素标记的 CMHC 抗体与坏死心肌的特异结合而表现出来的放射性显象可应

用于心肌疾病的影像学诊断。检测 DCM 组与对照组体内的抗心肌肌球蛋白抗体比较，可以发现 DCM 患

者血清中抗心肌肌球蛋白抗体的检出率明显高于对照组，同时发现 DCM 抗心肌肌球蛋白抗体阳性组中
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Th2 细胞所占比例明显高于抗体阴性组，提示 Th2 细胞与抗心肌肌球蛋白抗体的产生有关[35]，但两者之

间的具体联系以及相互作用机制有待进一步研究。 

2.6. 抗钙通道抗体(CC-AAbs) 

L 型钙通道是目前极具药理学意义的一类钙通道。其激活电位为−10 mV，激活需要较强的除极，通

道被激活后，开放时间长，失活慢，是细胞兴奋过程中外钙离子内流的主要途径。磷酸化的 L 型钙通道，

可以对心脏产生正性变力作用。抗 Ca 通道自身抗体(calcium channel autoantibodies, CC-AAbs)可以扰乱

Ca 通道的门控特性，引起心脏收缩力受损，可能是 DCM 发生的一种免疫机制[36]。抗大鼠心室肌细胞

CC-AAbs 具有与钙通道亚单位特异性结合的免疫学特征[37]。由于 L 型钙通道具有组织特异性，因此推

测 CC-AAbs 也有可能具有高度选择性。国内有学者为研究 CC-AAbs 与 DCM 之间的关系，以人工合成

的 L-型钙通道抗原肽与载体蛋白偶联后，注射于大鼠体内间断免疫，最后一次免疫结束 1 周后处死大鼠，

采血检测抗 L-型钙通道抗体，提纯所制备的抗 L-型钙通道多克隆抗体，分离大鼠心肌细胞，同时检测

DCM 患者血清中的抗 L-型钙通道抗体并提纯，将提纯的上述两种抗体分别滴加在孵育有大鼠心肌细胞

的涂片上用荧光显微镜镜检，发现均与心肌细胞膜上的钙通道蛋白结合，而对照组血清却未能与膜上相

应抗原结合，该研究结果证实 DCM 大鼠血清中存在 CC-AAbs，位于心肌细胞膜上的钙通道可以作为免

疫反应的靶点[38]，机体组织损伤导致抗原的暴露以及自身抗原组织成分的改变也都是引起自身抗体产生

的可能机制。有研究表明，患者血清中的 hs-CRP 与 CC-AAbs 浓度改变与严重室性心律失常发生相关，

hs-CRP 与 CC-AAbs 增高，可以作为 DCM 合并心律失常发生的独立预测因素，且对 DCM 有效管理有积

极的意义[39]，该研究结果更进一步证实了 DCM 的发病机制与免疫反应以及炎症相关，是否存在除

hs-CRP 之外能与 CC-AAbs 共同预测 DCM 合并心律失常的炎症因子值得深入研究。 

2.7. 抗热休克蛋白抗体 

热休克蛋白(Hot Shock Protein, HSP)主要与细胞应急损伤相关，当机体处于应激状态时热休克蛋白表

达显著增加[40]。按其分子量大小可以分为 6 类，分别为 HSP100、HSP90、HSP70、HSP60、HSP40 以

及 Small HSP [41]。其中，HSP60 主要分布于不同细胞的线粒体中，心肌细胞内的 HSP60 具有保护心脏，

减轻各种因素导致的心肌细胞损伤功能[42]。其过表达与异位表达可以使其成为自身抗原，与多种自身免

疫性疾病密切相关[43]，热休克蛋白通常在细胞内，隔离于免疫系统而存在，抗热休克蛋白的自身抗体可

能从受损细胞捕获其释放的热休克蛋白，并依赖 Fc 受体将热休克蛋白呈递给树突状细胞而致病[44]。各

种人类自身免疫性疾病的血清中可检测到抗热休克蛋白的自身抗体，包括类风湿性关节炎、系统性红斑

狼疮、炎症性肠病和动脉粥样硬化等[45] [46] [47] [48]，DCM 作为自身免疫机制为主的疾病，国外学者

在 DCM 患者体内也检测到了抗 HSP60 抗体，推测该抗体可能于 DCM 发生发展有关[49]。也有学者认为

抗热休克蛋白抗体是先前病毒或细菌感染的残留物质，而病毒感染可诱发心肌炎，随后可发展为 DCM 
[50]，故抗热休克蛋白抗体阳性的 DCM 也有可能是继病毒感染之后诱发，并非单纯由于 HSP 的抗原特

性所致。抗 HSP60 抗体有望成为 DCM 的免疫标记物，以确定致病相关抗原，评估患者后续治疗是否需

要抗炎或抗病毒治疗[49]。关于 HSP60 在 DCM 中的致病作用缺乏直接证据，发病机制与致病作用仍待

进一步探索。 

3. DCM 治疗相关研究进展 

3.1. 免疫相关治疗 

近年来，免疫吸附在 DCM 治疗中取得了较大的进展，并已列入 DCM 诊疗指南[4]。针对自身免疫
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性 DCM，免疫吸附是目前最有效的的免疫疗法，具有降低血清中相关自身抗体浓度、减少淋巴细胞浸润、

提高射血分数等作用。肌钙蛋白可作为扩张型心肌病免疫吸附治疗后监测左心室功能改善的指标[51]；何

芳[52]等首次报道了国内应用免疫吸附(immune adsorption, IA)治疗 β1-AABs 阳性的 DCM 的病例，连续五

天接受 IA 治疗后，随访 18 个月时，患者 NTpro-BNP 下降，LVEF 升高以及 LVEDD 缩小。同时对国外

IA 治疗 DCM 相关的临床试验进行 Meta 分析，发现 IA 可改善心功能、逆转心室重构，多疗程 IA 治疗

与单疗程 IA 治疗改善 LVEF 数值间无显著差异，但需长期检测自身抗体。联合静脉注射 IgG 治疗时，不

但可以补充 IA 治疗时所消耗的 IgG，还可以阻断 B 细胞继续产生抗体而反弹病情[53]，患者 LVEF 改善

更明显。因 IA 治疗对晚期 DCM 患者的效果与药物治疗相比，效果无明显差异，故更适合用于早中期

DCM 患者。综上所述，早中期 DCM 患者可在长期检测自身抗体的前提下，可接受单疗程 IA 联合静脉

注射 IgG 治疗。 
免疫抑制治疗也早已应用于 DCM 治疗，导致 DCM 的自身免疫反应常继发于心肌病毒感染，继发炎

症反应和心肌结构、代谢以及功能的损伤[54]。临床上，如果没有发现病毒但存在自身免疫相关的心肌炎

症，可首选免疫抑制治疗[55]。常用于 DCM 的免疫抑制剂包括皮质类固醇、硫唑嘌呤、环孢素、环磷酰

胺等。免疫抑制剂在白细胞抗原高表达的 DCM 患者中可以通过抑制自身免疫而减少心肌损伤，与安慰

剂相比，使用免疫抑制剂的终点事件虽无统计学意义，但可改善心功能、提高射血分数且可明显减少左

心室容量及舒张末径[56]。 
血浆置换(Plasma Exchange, PE)疗法在免疫因素引起的 DCM 中也具有重要地位。通过血浆置换，可

以有效地去除 DCM 患者体内免疫球蛋白、低密度脂蛋白等有害因素，对患者冠状动脉等血液循环有着

非常明显的改善作用，同时可以通过与 DCM 患者左心室辅助装置的相互结合，能够有效延缓患者心脏

移植时间，甚至避免进行心脏移植[57]。免疫吸附会清除患者血清中的 IgG，提高了治疗后期感染风险[58]，
且清除自身抗体具有特异性，对目标抗体之外的自身抗体无效，故血浆置换更具有广谱、安全等特点。

Takeshi Moriguchi 等对 7 名儿童 DCM 患者进行了 10 个疗程的血浆置换治疗，以评估疗效的安全性和有

效性，接受 PE 治疗一周的患儿超声心动图 LVEF 值平均基线由原来的 24.3% ± 7.8%，增加到 30.5% ± 
12.5%，血浆置换后心功能和日常活动的改善至少可持续一个月，说明定期血浆置换可以保护 DCM 患儿

的心脏功能和正常活动[59]。但在关于扩张型心肌病的免疫治疗是否有益于患者预后目前仍需要继续探索。 
近些年来，一种可特异性中和 G 蛋白偶联受体抗体(如 β1-AAbs)的药物适-配体 BC007 被开发，其本

质是一种 15 个单链 DNA 寡核苷酸，免疫原性低，其中和抗体作用不影响受体正常功能，不引起阻断心

脏受体的作用[60]。Sabine Werner 等[61]将该药物用于治疗 DCM 杜宾犬，监测左室收缩及舒张末期容积

的变化，在 1 mg/Kg 体重的剂量下，用药 2 小时候后，杜宾犬体内的 β1-AAbs 可被完全清除，且无明显

不良反应，用药 3~6 个月后治疗组心功能得到了明显改善，中位生存时间较对照组显著延长。较免疫吸

附、血浆置换等治疗相比，BC007 虽然暂无临床试验证明其在人类 DCM 中的功效，但在动物实验中表

现出见效快且疗效明显等特点，具有简便易推广的有点，有望成为人类 DCM 治疗的新型首选药物。 

3.2. 其他治疗 

内科治疗可以改善 DCM 患者血流动力学，减轻症状，延缓疾病。国内研究指出，沙库巴曲缬沙坦

可改善缺血性心肌病和 DCM 所致心力衰竭患者的预后，在改善 DCM 心力衰竭患者心功能、抑制心室重

构方面效果更好[62]；依那普利联合美托洛尔治疗 DCM，可有效改善患者心功能与心电图指标，从而改

善患者预后，其临床疗效及安全性已被证实[63]；另外，研究发现左西孟旦很可能通过逆转核纤层蛋白基

因缺陷来调节钠通道蛋白 α 亚单位编码基因的基因蛋白水平，实现对 DCM 的治疗作用[64]。Francesca 
Briganti 等[65]近几年研究发现对于 RBM20 基因杂合突变的 DCM 患者，全反式维甲酸可上调 RBM20 的
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表达，逆转 RBM20 基因突变的 IPSC-CMS 的剪接、钙处理和收缩缺陷，故该药物治疗可能成为 DCM 治

疗的新方法。 
心脏移植是治疗晚期 DCM 的最有效的方法，但在国内因受体限制、费用昂贵、免疫抑制剂的副作

用等限制而开展较少；心脏辅助肌泵是一种较新的手术方式，因其手术创伤大，仅作为心脏移植禁忌时

的替代疗法；人体骨骼肌卫星细胞移植术试图从另一角度解决 DCM 心肌收缩力下降的问题，但其远期

疗效尚未证实，有待进一步的研究。 
通过有效的心理干预也能帮助 DCM 患者改变对疾病的错误认知，积极配合治疗，从而提高治疗依

从性，改善其心功能，有效的心理干预能消除消极的心理应激，提高病人的机体免疫力，从而控制病情，

减少并发症[66]；康复治疗的作用在年轻的扩张型心肌病患者这一群体中也已被验证[67]；研究表明中西

医联合治疗扩张型心肌病的临床疗效优于其他疗法，观察组患者左室射血分数、每分钟心排出量、心搏

量、不良反应高于单纯西医疗法，血浆脑利钠肽、左室舒张末期内径的指标在心肌扩大的基础上有所改

善，可提高心功能，延长生命，临床应用的安全性较高，为临床提供了可靠的诊疗途径[68]。 

4. 未来展望 

随着医学的发展以及社会的进步、人类健康意识的不断增加，人们对心血管疾病危害的认识逐渐加

深。早发现、早诊断、早治疗已成为疾病预防、改善预后的共同期待。虽然 DCM 的病因学研究以及诊

治取得了较大的进展，但具体自身免疫反应相关机制尚不完全清楚，明显增加了预防、早期识别并及时

治疗当中的困难。免疫介导的 DCM 相关自身抗体及免疫标志物有待进行更深入的实验研究探索，让更

多患者从中获益。 
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