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【摘要】 扩张型心肌病（DCM）是一种以左心室或双心室扩大伴收缩功能障碍为特征的心肌疾病，是心

力衰竭和心源性猝死的重要原因之一。近年来，随着分子生物学、遗传学及影像学技术的飞速发展，对DCM的

病因、发病机制、诊断及治疗策略的理解取得了显著进步。本文旨在系统综述DCM领域的最新介入治疗进展，

重点探讨从传统药物到器械治疗、分子靶向治疗和新兴基因治疗策略的演变。

【关键词】 扩张型心肌病；遗传学；心脏磁共振；生物标志物；精准医疗；研究进展

【文章编号】 2095 -834X（2026）02-73 -08

DOI：10 .26939 /j.cnki.CN11 -9353 /R.2026 .02 .012

本文著录格式：马宗宾，赵永辉，孙俊华，等. 扩张型心肌病的介入治疗研究进展［J］. 当代介入医学电子

杂志, 2026 , 3 (2 ): 73 -80 .

Progress in interventional therapy for dilated cardiomyopathy
Ma Zongbin, Zhao Yonghui, Sun Junhua, Yang Mincong

Department of cardiology, Zhengzhou Seventh People's Hospital (Zhengzhou Cardiovascular Hospital, Huazhong 

Cardiovascular Hospital of Fuwai Zhengzhou) Zhengzhou 450000, Henan, China

Corresponding author: Sun Junhua, E-mail: lq617422@163.com

【Abstract】 Dilated Cardiomyopathy (DCM) is a myocardial disease characterized by the enlargement of the 

left ventricle or both ventricles accompanied by systolic dysfunction. It is one of the important causes of heart failure 

and sudden cardiac death. In recent years, with the rapid development of molecular biology, genetics and imaging 

techniques, significant progress has been made in understanding the etiology, pathogenesis, diagnosis and treatment 

strategies of DCM. This article aims to systematically review the latest progress in interventional therapy in the 

field of DCM, with a focus on the evolution from traditional drugs to device therapy, molecular targeted therapy, and 

emerging gene therapy strategies.
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综述

扩张型心肌病（dilated cardiomyopathy，DCM）

是一种异质性疾病，其患病率约为 1 :250，是年轻人

接受心脏移植的最主要病因［1］。传统上，DCM被认为

是由多种病因（如病毒感染、酒精中毒、围产期并发症

等）导致的最终共同病理阶段。然而，过去十年的研

究颠覆了这一认知，遗传因素在至少 30%~40%的特

发性DCM病例中扮演着核心角色［2］。目前，尽管药物

治疗仍是DCM的基础治疗手段，但由于缺乏特效药

物，预后极差。近年来，随着介入技术的快速发展，介

入治疗逐渐成为DCM综合治疗中的重要组成部分。

例如，心脏再同步化治疗（cardiac resynchronization 

therapy，CRT）和植入型心律转复除颤器（implantable 

cardioverter defibrillator，ICD）等介入方法已显示出显

著改善心功能和降低猝死风险的效果［3］。因此，深入

探讨DCM介入治疗的研究进展具有重要的临床意义。

1	 病因与发病机制

1 .1  遗传学研究的深化与扩展

近年来，随着分子生物学技术的发展，全外显
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子组测序和全基因组测序已鉴定出超过 250 个与

DCM相关的基因，其中超过 50 个被确认为具有高

度致病性［3］。这些基因主要编码肌节蛋白（如TTN, 

MYH7）、细胞骨架蛋白（如DES, LMNA）、核膜蛋白

（如LMNA）以及离子通道蛋白（如SCN5A）。其中

Titin基因（TTN）中截短变异（TTNtv）被认为是家族

性和散发性DCM中最常见的遗传病因，约占所有遗

传病例的 25%［4］。核纤层蛋白A/C（LMNA）基因突

变也被广泛报道与DCM密切相关，这类突变不仅影

响细胞核的结构稳定性，还可能导致心肌细胞凋亡和

纤维化［5］。除了上述核心致病基因外，其他如肌球蛋

白结合蛋白C3（MYBPC3）、肌钙蛋白T2（TNNT2）以

及磷脂酶N（PLN）等也被证实与DCM的发病有关。

这些基因分别参与肌小节组装、钙离子信号传导及心

肌能量代谢等关键过程，其突变可通过不同的分子途

径导致心肌功能异常［6］。

1 .2  非遗传因素与基因-环境交互作用

尽管遗传因素较多，非遗传因素同样至关重要。

病毒感染是扩张型心肌病的重要环境因素之一，尤其

是在散发性DCM患者中占据重要地位。病毒通过直

接感染心肌细胞或间接激活免疫系统，诱导心肌损伤

和炎症反应。柯萨奇病毒、腺病毒和流感病毒等已被

证实能够侵入心肌细胞，干扰其正常代谢功能，并触

发细胞凋亡［7］。

除了传统的病毒性感染（如细小病毒B19 , 柯萨

考病毒）和毒性损伤诱发的发病机制，更多新的机制

正不断被揭示。例如，自身免疫机制被认为是重要诱

因，患者体内存在针对心脏特异性抗原（如心肌球蛋

白）的自身抗体［8］。针对病毒感染和自身免疫反应的

干预措施，可能成为未来防治DCM的重要方向。此

外，表观遗传学调控，如DNA甲基化、组蛋白修饰和

非编码RNA（如miR-208 a, lncRNAs）的异常表达，

也被证实能够影响疾病的发生和发展，构成了基因

与环境因素交互作用的桥梁［9］。

2	 诊断技术的精准化革命

2 .1  心脏磁共振（cardiac magnetic resonance, CMR） 

的核心地位提升

CMR已从辅助诊断工具跃升为DCM评估的金标

准。其组织特征定性技术，特别是钆延迟强化（late 

gadolinium enhancement, LGE），具有无可比拟的预后

价值。中期壁间LGE模式提示心肌纤维化，是识别心

律失常高风险患者、指导植入式心律转复除颤器置入

的重要依据［10］。新兴的纵向弛豫时间定量和细胞外容

积定量技术，则能在LGE阳性之前早期检测到弥漫性

间质纤维化，实现了更早期的疾病识别和风险分层。

未来，随着技术的进一步优化和普及，CMR-FT有望成

为DCM精准诊断和个体化治疗的重要工具。

2 .2  生物标志物的多元化发展

B型利尿钠肽（B-type natriuretic peptide, BNP）

及其N末端前体（NT-proBNP）是目前临床应用最广

泛的心脏特异性生物标志物，主要用于评估心力衰竭

的严重程度和预后。研究表明，DCM患者的BNP和

NT-proBNP水平显著升高，并与心功能分级和全因死

亡率密切相关［11］。有研究显示，BNP和NT-proBNP

在DCM患者中的浓度显著高于对照组，且其诊断敏感

性较高，尤其在排除其他原因引起的心力衰竭方面表

现出色［12］。然而，其特异性相对较低，因为多种心血

管疾病均可能导致其水平升高。此外，年龄、性别、肾

功能等因素也可能影响其水平，因此在临床应用中需

结合其他检测手段进行综合判断。尽管如此，BNP和

NT-proBNP仍被广泛认为是DCM早期诊断的重要指

标，尤其是在症状不典型的患者中，其水平变化可为疾

病的初步筛查提供重要依据。

除了传统的利尿钠肽（BNP/NT-proBNP） 和肌

钙蛋白，新的生物标志物正用于揭示特定病理生理过

程。半乳糖凝集素 3（Galectin 3 , Gal-3）是一种非心

脏特异性蛋白质生物标志物，近年来在扩张型心肌病

的诊断中受到广泛关注。Gal-3 主要由巨噬细胞分

泌，参与炎症反应和纤维化过程，其水平升高与心肌

纤维化的程度密切相关。研究表明，DCM患者的血清

Gal-3 水平显著高于对照组，且与疾病的严重程度呈

正相关［13］。具体而言，Gal-3 水平在不同纽约心脏病

协会分级的患者中存在显著差异，分级越高，Gal-3

水平越高，这表明其可能作为评估疾病进展的重要指

标。此外，Gal-3 还被发现与心功能指标如左心室射

血分数呈负相关，进一步证实了其在疾病诊断中的潜

在价值［14］。然而，由于Gal-3 并非心脏特异性标志

物，其水平升高也可见于其他炎症性疾病或纤维化相

关疾病，因此需要结合其他生物标志物或影像学检查

以提高诊断的特异性。

生长分化因子-15（growth differentiation factor 

15 , GDF15）和 生 长 刺 激 表 达 基 因 2 蛋 白（growth 

stimulation expressed gene 2 , ST2）是两种新兴的非心

脏特异性蛋白质生物标志物，近年来在扩张型心肌病

的诊断中展现出潜在价值。GDF-15 是一种应激反

应蛋白，其水平在炎症、缺氧和氧化应激等病理条件

下显著升高。研究表明，DCM患者的血清GDF-15 水

平显著高于对照组，且与疾病的严重程度和预后密切

相关［15］。ST2 则是白介素-33 的受体，参与心肌细胞

的保护机制，其可溶性形式sST2 在心肌损伤和纤维

化过程中释放增加。研究显示，sST2 水平在DCM患

者中显著升高，且与心功能指标如左室射血分数（left 
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ventricular ejeetion fraetion，LVEF）呈负相关。这两

种生物标志物的优势在于其能够反映心肌细胞的应激

状态和纤维化程度，从而为疾病的早期诊断提供补充

信息。然而，其局限性在于缺乏心脏特异性，且其水

平变化可能受到多种因素的影响，如年龄、肾功能不

全等，因此在临床应用中需谨慎解读。

环状RNA（circular RNA, circRNA）作为新型生

物标志物，近年来在扩张型心肌病的诊断中展现出广

阔的应用前景。已有研究表明，DCM患者心脏组织及

外周血中存在多种差异表达的circRNA，这些circRNA

可能通过吸附miRNA或调控基因表达参与疾病的发

生和发展。例如，Sun等［16］通过RNA微阵列分析发

现，circ_0067735 和circ_0069972 在DCM患儿外周血

中显著下调，而circ_0070186 则上调，这些circRNA

的功能与心肌肥厚、重构和纤维化密切相关。差异表

达的circRNA与DCM的心肌细胞肥大、凋亡和纤维化

等病理过程之间存在密切的潜在联系。例如在心肌

细胞肥大方面，研究表明某些circRNA可能通过调控

相关信号通路影响心肌细胞的大小和肥大标志物的表

达。circRNA作为扩张型心肌病生物标志物具有诸多

优势，同时也面临一定的挑战。首先，circRNA的共价

闭合环状结构使其对核糖核酸外切酶的降解具有高度

抵抗力，因而比其他线性RNA更加稳定。这种稳定性

确保了circRNA在血液循环、尿液和其他体液中能够

长时间保持完整性，为无创性检测提供了便利条件。

其次，circRNA的表达具有组织特异性和发育阶段特

异性，这为其作为DCM的特异性生物标志物奠定了基

础［17］。此外，近年来高通量测序技术和微阵列分析的

应用使得大规模筛选差异表达circRNA成为可能，

从而加速了其在心血管疾病中的研究进程。然而，

circRNA作为生物标志物在临床应用中也面临一些挑

战。例如，现有检测技术尚未完全标准化，不同实验

室之间的结果可能存在较大差异。此外，circRNA在

复杂生物样本中的低丰度表达增加了检测难度，要求

开发更高灵敏度和特异性的检测方法［17］。因此，未来

研究应着重解决这些问题，以推动circRNA从基础研

究向临床实践的转化。

外泌体是一类直径为30~150 nm的细胞外囊泡，

几乎由所有类型的细胞产生和释放，广泛存在于血

液、尿液、唾液等体液中［18］。相较于传统诊断方法，

外泌体检测在早期发现、无创性及准确性方面展现出

显著优势。目前，DCM的临床诊断主要依赖于心脏超

声、核磁共振成像等技术，但这些方法通常难以在疾病

早期阶段提供明确的诊断依据。而外泌体检测通过分

析体液中特定miRNA或蛋白质的表达水平，能够在疾

病发生初期即发现异常信号。例如，MATSUMOTO等

的研究显示，心肌细胞外泌体来源的miR-34 a和miR-

194 在急性心肌梗死后心力衰竭的早期阶段显著升

高，且与左心室舒张功能密切相关。这一结果表明，

外泌体检测可能比传统影像学技术更具敏感性，有助

于实现DCM的早期干预。尽管外泌体在DCM诊断

中展现出巨大潜力，但其实际应用仍面临诸多技术难

题。首先，外泌体的提取纯度和检测标准化是当前亟

待解决的关键问题。由于外泌体的直径较小，且与其

他细胞外囊泡（如微泡和凋亡小体）共存，传统分离方

法（如超速离心和尺寸排阻色谱）往往难以获得高纯度

的外泌体制剂［19］。此外，不同实验室在样本处理、外

泌体分离和检测方法上存在较大差异，导致结果的重

复性和可比性较低。

微RNA（microRNA，miRNA）作为一类新型的

非编码RNA分子，也被认为是DCM潜在的生物标志

物。针对遗传性DCM，血清肌联蛋白降解片段已被证

明是携带TTNtv个体疾病活动的潜在血液标志物，目

前正处于前瞻性验证阶段［13］。

2 .3  基因检测的临床整合

基于美国心脏病学会等机构的指南，对所有特发

性DCM患者及其一级亲属进行遗传咨询和基因检测

已成为标准推荐［20］。阳性结果不仅能确认诊断、指导

家族筛查（级联筛查），更能对预后进行判断（如LMNA
变异携带者心源性猝死风险显著增高），并开始影响治

疗策略的选择。

3	 治疗策略的转变

3 .1  药物治疗的基石与革新

指南导向的药物治疗仍是心力衰竭治疗的基石，

包括血管紧张素转换酶抑制剂/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

抗剂和最新纳入的纳-葡萄糖共转运蛋白 2 抑制剂

（sodium-glucose cotransporter 2 inhibitor，SGLT2 i）。

尤 其 是SGLT2 i，其DAPA-HF和EMPEROR-Reduced

等里程碑研究证实，无论是否伴有糖尿病，SGLT2 i都能

为DCM患者带来显著的心衰住院和死亡风险下降［21］，

彻底改变了心衰治疗格局。尽管这些药物在短期内可

有效控制症状，但其长期疗效仍受限于DCM复杂的病

理机制。因此，结合多靶点治疗策略以优化药物组合，

成为当前临床研究的重要方向之一。

3 .2  介入治疗的精准化应用

尽管传统药物治疗在缓解DCM症状方面发挥了

一定作用，但其局限性日益显现。例如，药物治疗难

以从根本上逆转心肌重构，且对于终末期心力衰竭患

者的疗效有限［22］。近年来，随着医学技术的进步，介

入治疗逐渐成为DCM综合治疗中的重要组成部分。

介入治疗通过微创手段直接干预病变部位，能够显著
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改善心功能、降低心律失常风险，并提高患者的生存

质量［23］。目前，主要的介入治疗方法包括CRT、ICD

以及经心外膜射频消融术、左心室辅助装置等。

3 .2 .1  CRT  多项临床研究已证实，CRT能够显著改

善扩张型心肌病患者的心功能及生活质量。CRT通

过同步化左右心室的收缩，可有效增加左心室射血分

数，减小左心室舒张末期内径，从而改善心脏的泵血

功能［24］。此外，CRT还显著减轻了患者的临床症状，

如呼吸困难和乏力，提高了其运动耐量及生活质量评

分。例如，一项针对 4 017 例心力衰竭患者的全球多

中心研究显示，接受CRT治疗的患者在 6 分钟步行距

离及生活质量问卷评分方面均有显著改善，同时因心

力衰竭失代偿导致的住院率显著降低［25］。

3 .2 .2  ICD

3 .2 .2 .1  ICD的植入指征  ICD主要用于预防扩

张型心肌病患者因恶性心律失常导致的心脏性猝死

（sudden cardiac death, SCD）。根据现行指南，ICD的

植入指征主要包括以下几类：一是伴有持续性室性心

动过速或心室颤动的患者；二是存在高度猝死风险的

患者，如左心室射血分数显著降低（LVEF < 35%）且

伴有症状性心力衰竭者；三是具有明确家族史或遗传

性心律失常疾病的患者［26］。此外，对于部分虽未发生

过严重心律失常但经评估认为猝死风险较高的患者，

ICD也可作为一级预防措施植入。研究显示，扩张型

心肌病患者中约 80%~90%的死亡与恶性心律失常相

关，因此，及时识别高危人群并植入ICD对于降低死亡

率具有重要意义［27］。

3 .2 .2 .2  ICD的工作原理  ICD通过持续监测心脏

电活动，能够在检测到恶性心律失常时迅速采取干预

措施，从而防止心脏性猝死的发生。具体而言，ICD内

置的心电感知系统可实时记录心腔内电图，并通过复

杂的算法分析心律变化。当检测到快速性室性心律失

常（如室性心动过速或心室颤动）时，ICD将根据预设

程序自动触发治疗模式，包括抗心动过速起搏（anti-

tachycardia pacing, ATP）、低能量电复律或高能量电击

除颤［28］。其中，ATP通过发放短阵快速起搏脉冲尝试

终止室性心动过速，而电复律和电击除颤则用于恢复

窦性心律。此外，现代ICD还具备数据存储和远程监

控功能，可通过无线传输技术将设备工作状态及患者

心律信息发送至医疗机构，便于医生及时调整治疗策

略。这种智能化的工作机制使ICD成为预防心脏性猝

死的重要工具。

3 .2 .2 .3  ICD的临床应用效果  大量临床研究已证

实，ICD在预防心脏性猝死方面具有显著效果，尤其是

在扩张型心肌病患者中的应用价值得到了广泛认可。

一项针对缺血性及非缺血性心肌病患者的随机对照试

验表明，与单纯药物治疗相比，植入ICD的患者全因死

亡率降低了约 23%，且因心律失常导致的死亡风险显

著降低［28］。此外，ICD还显示出在改善患者长期预后

方面的潜力，尤其是在高危人群中，其应用可显著降低

心脏性猝死的风险并延长生存时间。然而，ICD的应

用也面临一些挑战，如感染、电极脱位及不适当放电等

并发症的发生率较高，这些问题可能影响患者的治疗

依从性和生活质量。因此，在推广ICD的同时，需进一

步优化设备设计并完善术后管理策略，以最大限度地

发挥其临床效益。

3 .2 .3  经心外膜射频消融术

3 .2 .3 .1  适应症  经心外膜射频消融术是一种针对

扩张型心肌病伴室性心律失常患者的介入治疗方法，

其适应症主要包括两类：一是药物治疗无效或无法耐

受的顽固性室性心律失常患者；二是存在心外膜起源

室性心律失常的患者，如经心内膜消融失败或病灶位

于心外膜的情况。扩张型心肌病患者由于心肌纤维化

程度较高，常伴有复杂的室性心律失常，其中部分患者

的病灶可能位于心外膜下，此时经心内膜消融难以达

到理想效果，而经心外膜射频消融则可通过直接作用

于病灶区域显著提高治疗成功率。此外，对于部分合

并心力衰竭的患者，经心外膜射频消融还可结合左心

室减容术等其他介入手段，以实现综合治疗的目标。

因此，在选择手术适应症时，需充分评估患者的心律

失常类型及心肌病变特点，以确保手术的安全性和有

效性。

3 .2 .3 .2  手术效果及并发症  经心外膜射频消融术

在扩张型心肌病伴室性心律失常患者中的应用已显示

出良好的治疗效果，但其并发症的发生率仍需引起重

视。研究表明，该手术在消除室性心律失常方面的成

功率可达 70%~80%，尤其在心外膜起源的病灶中表

现更为突出［29］。然而，由于手术涉及开胸操作，其创

伤较大，术后可能出现多种并发症，如心包积液、心包

填塞及心功能恶化等。此外，部分患者可能因心肌纤

维化严重而导致消融效果不佳，需多次手术才能达到

理想效果。为减少并发症的发生，术中需严格控制消

融能量及时间，避免对周围正常心肌组织造成损伤。

术后则需加强随访，定期监测心律变化及心功能指

标，及时发现并处理潜在问题。总体而言，经心外膜射

频消融术作为一种有效的介入治疗方法，其临床应用

前景广阔，但仍需进一步优化手术技术及护理措施，以

提高治疗的安全性与有效性。而非传统的左束支区域

起搏技术在克服传统心脏再同步化治疗无应答方面展

现出巨大潜力，为合并左束支传导阻滞的DCM患者提

供了新的选择［30］。

3 .2 .4  左心室辅助装置

3 .2 .4 .1  工作原理  左心室辅助装置（left ventricular 

assist device, LVAD）是一种通过机械手段辅助心脏
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泵血功能的介入性治疗设备，其工作原理主要基于通

过体外或植入式装置将左心室血液直接引流至主动

脉，从而减轻心脏负担并维持全身血液循环［31］。具

体而言，LVAD通过导管将血液从左心室引出，并通

过内置泵体将血液推送至主动脉，进而供应全身重要

器官［32］。根据血流方式的不同，LVAD可分为搏动

式和恒流式两种主要类型。搏动式LVAD模拟自然

心脏的收缩与舒张过程，通过周期性泵血产生脉动血

流，但这种设计通常较为复杂且易引发血栓形成等并

发症［33］。相比之下，恒流式LVAD则通过连续运转提

供无脉动血流，具有结构简单、可靠性高的优点，已

成为当前临床应用的主流选择［34］。此外，根据植入

位置的不同，LVAD还可进一步分为体外型和体内植

入型。体外型LVAD主要用于短期支持，而体内植入

型则适用于长期治疗或心脏移植前的过渡支持［30］。

这些技术特点使得LVAD在终末期心力衰竭患者中

的应用日益广泛，并为扩张型心肌病等难治性疾病提

供了新的治疗希望。

3 .2 .4 .2  适应症  LVAD作为扩张型心肌病的重要

治疗手段，其应用适应证主要基于患者的心功能状态

及药物治疗效果。根据相关研究，LVAD适用于终末

期心衰患者，尤其是那些对常规药物治疗反应不佳的

病例［35］。具体而言，LVAD的应用可分为三种主要场

景：首先，对于决定接受心脏移植的患者，LVAD可作

为等待供体期间的过渡治疗；其次，在患者尚未确定

是否进行心脏移植时，LVAD可提供短期支持以评估

病情进展；最后，对于因年龄或合并症无法接受心脏

移植的重度心衰患者，LVAD可作为长期治疗手段，旨

在改善症状和预后［35］。

3 . 2 . 4 . 3  临床效果预后  LVAD在扩张型心肌病

患者中的应用已显示出显著的临床效果，尤其是在

提高生存率和改善生活质量方面。根据相关研究，

LVAD能够部分或完全替代心脏泵血功能，从而维

持血液循环，为终末期心力衰竭患者提供了重要的

治疗选择［36］。从生存率来看，植入LVAD的患者相

较于仅接受药物治疗的患者表现出更高的长期存活

率，这主要得益于LVAD对患病心脏的反向重构作

用，使心肌逐渐恢复到相对健康的状态［34］。此外，

LVAD的应用还显著提升了患者的生活质量。研究

表明，患者在植入LVAD后，其运动耐量、日常生活

能力以及心理状态均得到明显改善，这进一步证实

了LVAD作为一种有效治疗手段的价值［3］。

尽管LVAD在扩张型心肌病治疗中的应用已取得

显著进展，但其长期效果仍需进一步评估。相关临床

试验表明，使用LVAD的患者在术后短期内心功能明

显改善，且生存率较单纯药物治疗组显著提高［34］。然

而，LVAD植入后可能伴随多种并发症，如血栓形成、

出血、感染以及装置故障等，这些问题在一定程度上

限制了其广泛应用。因此，未来的研究应致力于优化

LVAD的设计与材料，同时探索更精准的患者选择标

准，以最大限度地发挥其治疗潜力［33］。

3 . 2 . 5  心 脏 收 缩 力 调 节 器（cardiac contractility 

modulation, CCM）

3 .2 .5 .1  适应证  目前国内外研究和临床实践推

荐，CCM主要适用于以下特定人群：（1）年龄≥ 18 岁；

NYHA心功能Ⅱ~Ⅲ级的慢性心力衰竭患者；（2）左心

室射血分数（LVEF）在 25%~45%之间；（3）QRS波时

限< 130 ms，不符合CRT植入指征；（4）在接受至少 3

个月的标准优化药物治疗后症状仍无明显改善。值得

注意的是，CCM不能提供心室起搏功能，因此不适用

于需要频繁心室起搏的患者。此外，合并持续性房颤、

未控制的心律失常、严重瓣膜病或存在感染性心内膜

炎风险的患者也应谨慎评估。精准的患者筛选是保证

CCM治疗效果的关键，术前需进行全面的心脏超声、

心电生理评估及药物治疗反应性测试。

3 .2 .5 .2  工作原理  CCM通过调节钙离子浓度及异

常基因表达来增加心肌收缩力，同时避免额外耗氧量

的产生，这一独特的作用机制使其在心力衰竭治疗中

展现出显著优势。具体而言，CCM在心室除极后的绝

对不应期内释放高能量电脉冲，这种非兴奋性刺激能

够促进心肌细胞内钙离子的释放与再摄取，从而增强

心肌收缩力［34］。研究表明，CCM的作用机制涉及多个

分子信号通路，包括对肌浆网钙ATP酶表达的调控以

及兰尼碱受体功能的优化，这些变化共同促进了钙离

子在心肌细胞内的动态平衡，进而增强了心肌收缩效

率［35］。此外，CCM还通过改善心肌细胞的能量代谢和

抑制异常基因表达来逆转心室重构，这一过程有助于

长期维持心功能的稳定。值得注意的是，由于CCM的

刺激方式不增加心肌动作电位的频率或幅度，因此不

会导致心肌耗氧量的显著上升，这为其在慢性心力衰

竭患者中的安全应用提供了重要保障［36］。

3 .2 .5 .3  疗效指标  术后短期内，CCM对扩张型心

肌病患者心功能指标的改善显著。左室射血分数作

为衡量心脏泵血功能的重要参数，在多例研究中均显

示出显著提升。例如，江西省首例CCM植入病例中，

患者术后即刻超声心动图检查显示左室射血分数从术

前的 38%提升至 47%，并在术后一个月随访时维持在

48%左右，这表明CCM能够迅速增强心肌收缩力［37］。

此外，武汉亚心总医院的研究也表明，4 例患者在接受

CCM植入后，其左室射血分数均有不同程度的改善，

其中 3 例患者在术后 30 d随访时LVEF较术前有显著

优化，同时左心室舒张末期内径较术前减小，进一步证

实了CCM在短期内对心室重构的积极影响［38］。长期

随访结果显示，CCM在扩张型心肌病患者中的疗效不
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仅限于短期的心功能改善，还体现在运动耐量、生活质

量评分以及终点事件的显著变化上。运动耐量是衡量

患者身体机能恢复的重要指标之一，6 分钟步行试验

距离的增加常被用作评估标准。研究表明，接受CCM

治疗的患者在长期随访中，其 6 分钟步行试验距离显

著增加，这反映了患者运动能力的提升［38］。

3 .2 .5 .4  面临的挑战  CCM作为一种新兴的治疗手

段，尽管在扩张型心肌病的治疗中展现了良好的安全

性及有效性，但其临床应用仍面临诸多挑战。首先，

CCM高昂的费用成为限制其广泛应用的重要因素之

一。作为一种高科技医疗器械，CCM的研发、生产及

植入成本较高，这使得许多患者难以承受这一治疗选

择。此外，部分患者对CCM的认知不足也影响了其接

受度。由于CCM是一种相对新颖的技术，公众对其作

用机制、疗效及潜在风险的认知尚不充分，导致患者

在选择治疗方案时可能存在疑虑或犹豫。与此同时，

CCM长期效果的稳定性仍需进一步验证。

3 .2 .6  心脏移植

3 .2 .6 .1  适应症  心脏移植主要适用于终末期扩张

型心肌病患者，尤其是经规范化药物治疗后仍无法控

制病情进展的病例。根据国际心肺移植协会的指南，

心脏移植的适应症包括顽固性心力衰竭、严重心律失

常以及预计生存期不足 1 年的患者［39］。此外，受体需

满足一定的全身状况要求，如不存在严重感染、恶性

肿瘤或其他重要器官功能衰竭等绝对禁忌症。供体

心脏的选择同样至关重要，其筛选标准通常包括供

体年龄<50岁、心功能正常以及无重大心血管疾病史

等［40］。然而，在实际临床实践中，供受体体重不匹配

等问题也可能对移植效果产生一定影响，因此需要多

学科协作进行综合评估［39］。值得注意的是，尽管心脏

移植在技术上已日趋成熟，但其禁忌症的严格把控仍

是确保手术成功和患者长期生存的关键因素之一。通

过科学合理的适应症与禁忌症评估，可以最大限度地

提高心脏移植的疗效并降低术后并发症的发生率［40］。

3 .2 .6 .2  技术要点  心脏移植手术是一项高度复杂

且精细的操作，其基本流程包括麻醉、切口选择、血管

吻合等多个关键环节。首先，在麻醉过程中，需确保患

者的生命体征平稳，尤其要注意避免因颈椎畸形等特

殊情况导致的气管插管困难，从而延长供心冷缺血时

间并增加术后风险。其次，切口选择通常采用胸骨正

中切口，以便于充分暴露心脏及其周围结构。在血管

吻合方面，双腔静脉吻合法是目前广泛应用的技术，

该方法能够有效减少术后并发症的发生率，并提高供

心的功能恢复效率。此外，术中还需注意保护性隔离

措施的实施，以最大限度地减少术后感染的风险。整

个手术过程不仅需要外科医生具备精湛的技术水平，

还需要多学科团队的密切协作，以应对可能出现的各

种复杂情况。

3 .2 .6 .3  疗效评估  心脏移植作为治疗终末期扩张

型心肌病的有效手段，其近期疗效主要通过术后短期

内的生存率、心功能改善情况以及并发症的发生率等

指标进行评估。研究表明，心脏移植术后 30 d内的

生存率是评价手术近期效果的重要参数之一。根据

相关文献报道，在接受原位心脏移植的患者中，术后

30 d内死亡率为 6 .9%，这一数据反映了心脏移植手

术在短期内对患者生存的积极影响。然而，术后早期

死亡的主要原因包括供心冷缺血时间过长、急性右心

衰竭以及多器官功能衰竭等并发症，这些因素显著影

响了手术的近期疗效。此外，心功能改善情况也是评

估心脏移植近期疗效的关键指标。研究显示，存活患

者在术后短期内心功能得到显著恢复，表现为左心室

射血分数升高及肺动脉压力降低。例如，部分患者在

术后 1 周内即可观察到明显的血流动力学稳定，呼吸

机辅助时间平均为（18 .5±1 .6） h，监护室隔离时间为

（14 .6±3 .8） d［40］。这些结果表明，心脏移植能够迅

速改善患者的循环功能，为术后康复奠定良好基础。

同时，术后规范化的疼痛管理和加速康复外科护理措

施进一步优化了患者的恢复过程，减少了术后并发症

的发生。尽管心脏移植在短期内表现出显著的治疗效

果，但其近期疗效仍受到多种因素的影响，如供体质

量、受体病情严重程度以及手术操作技术等因素。

3 .2 .6 .4  面临挑战  心脏移植作为治疗终末期扩张

型心肌病的有效手段，其临床应用仍面临诸多严峻挑

战。首先，供体短缺是当前心脏移植领域最为突出的

问题之一。由于供体心脏的获取对捐献者的年龄、

心功能及全身健康状况有严格限制，符合条件的供体

数量极为有限［39］。此外，供体与受体之间的体重不匹

配问题也进一步限制了可供选择的心脏来源，尤其是

在儿童患者中，这一问题尤为突出。其次，免疫排斥反

应仍然是心脏移植术后需要长期应对的关键问题。尽

管现代医学已开发出多种免疫抑制剂用于预防和治疗

排斥反应，但完全避免排斥反应的发生仍具有较高难

度。长期使用免疫抑制剂不仅可能导致患者免疫功能

低下，增加感染风险，还可能引发其他不良反应，如肾

毒性和高血压等［41］。此外，术后感染也是心脏移植患

者面临的重大威胁之一。由于手术创伤较大且患者术

后需接受免疫抑制治疗，其感染风险显著增加，这不仅

影响患者的生存率，还可能导致严重的并发症甚至死

亡。因此，如何优化供体筛选流程、提高免疫抑制治疗

的精准性以及降低术后感染风险，仍是当前心脏移植

领域亟待解决的重要课题。

3 .3  新兴与未来疗法

针对特定病因的治疗：对于由核纤层蛋白突变引

起的高炎症状态DCM，初步研究显示白细胞介素-1拮
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抗剂（如阿那白滞素）可能延缓疾病进展［42］。这标志着

DCM治疗正式迈入靶向机制的时代。

基因治疗与基因编辑：近年来，随着对DCM致病

基因研究的深入，基因治疗逐渐成为该领域的研究热

点。尽管尚处于临床前或早期临床阶段，但针对特定

基因突变（如MYBPC3）的AAV载体介导的基因补充

疗法或在动物模型中显示出逆转心脏表型的希望［43］。

CRISPR/Cas9 等基因编辑技术则为从根本上修复致病

基因变异提供了长远愿景。

心肌细胞再生疗法：利用人多能干细胞来源的

心肌细胞（iPSC-CMs）进行细胞移植或作为疾病模

型进行药物筛选，是另一个充满前景的研究方向。目

前，间充质干细胞（mesenchymal stem cells, MSCs）

因具有低免疫原性和多向分化潜能，成为干细胞治疗

的主要来源之一。多项临床试验表明，MSCs移植可

显著改善DCM患者的心功能指标，如LVEF和 6 分钟

步行距离［44］。

4	 总结与展望

尽管近年来扩张型心肌病的基础与临床研究取

得了显著进展，但其病因机制、早期诊断技术及创新

介入治疗手段仍有待进一步探索和完善。近年来，

介入治疗在DCM的管理中取得了显著进展，成为改善

患者症状和预后的重要手段之一。心脏再同步化治疗

通过优化左右心室收缩顺序，显著改善了患者的心功

能，降低了心力衰竭相关住院率，并提高了生存率。

此外，植入型心律转复除颤器在预防心脏性猝死方面

发挥了关键作用，尤其是在高危患者中，其应用已被

广泛认可［45］。左心室辅助装置及其他新型介入技术

也为药物疗效不佳的患者提供了新的治疗选择，进一

步拓展了介入治疗的边界。

然而，尽管介入治疗在DCM管理中展现出巨大潜

力，但其临床应用仍面临诸多挑战。未来的研究应着

重于探索更为精准的治疗靶点，开发更微创的介入治

疗手段，以及制定个体化的治疗方案，以进一步提高

治疗效果并降低并发症发生率。同时，加强多学科协

作，推动基础研究与临床实践的深度融合，将有助于揭

示DCM的发病机制，为介入治疗提供更为坚实的理论

支持。总之，介入治疗在DCM管理中的重要性不容忽

视，但其发展仍需克服现有挑战，通过不断的技术创新

和临床研究，为患者提供更加安全有效的治疗选择。
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