
根据2007年我国心肌病诊断与治疗建议［1］，扩张型

心肌病（DCM）是一类既有遗传又有非遗传因素造成的

复合型心肌病，以左室扩大或左右双心室扩大，伴有心

肌收缩和（或）舒张功能减退，伴或不伴充血性心衰为特

原发性和继发性扩张型心肌病患者心脏结构和功能发生逆转的原发性和继发性扩张型心肌病患者心脏结构和功能发生逆转的
相关因相关因素素
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摘要：目的 探讨原发性和继发性扩张型心肌病患者心脏结构和功能发生逆转的发生率及其预测因素。方法 采用回顾性研究

方法，入选2012年1~2016年6月心血管内科住院的扩张型心肌病（DCM）患者462例，通过动态监测超声心动图结果，定义左心

室射血分数（LVEF）绝对值提高≥100%，或LVEF绝对值≥45%，且左心室舒张末期内径（LVEDD）绝对值降低≥10 mm，或

LVEDD绝对值≤55 mm（男性）和≤50 mm（女性）为左心室逆重构（LVRR）。根据是否发生LVRR分为LVRR组和未LVRR组，

收集患者首次入院（基线）的临床特征并分析LVRR的预测因素。结果 462例患者纳入本研究，随访时间（24.13±15.60）月，在原

发性扩张型心肌病患者中，与未LVRR组比，LVRR组LVEDD显著下降（P<0.01）、LVEF显著增加（P<0.01）、随访期间平均运动

耐量显著增加（P<0.01）。多变量Logistic回归分析结果提示，基线心衰病史短（OR=0.913，P<0.01）、收缩压高（OR=1.062，P<

0.01）、未合并电解质紊乱比例高（OR=0.347，P<0.01）、红细胞分布宽度低（OR=0.205，P<0.01）、LVEDD小（OR=0.799，P<0.01）

及LVEF高（OR=1.142，P<0.01）与发生LVRR相关。在继发性DCM患者中，与未LVRR组比，LVRR组LVEDD显著下降（P<

0.01）、LVEF显著增加（P<0.01）、随访期间平均运动耐量显著增加（P<0.01）。基线心衰病史短（OR=0.954，P<0.01）、红细胞分布

宽度低（OR=1.011，P<0.01）、住院期间是否行病因干预（OR=1.073，P<0.01）与发生LVRR相关。结论 部分原发性和继发性扩

张型心肌病患者经标准抗心衰药物治疗和病因干预后，运动耐量改善，心脏结构和功能可以发生逆转。
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Abstract: Objective To investigate the occurrence of left ventricular reverse remodeling (LVRR) and its predictive factors in
patients with idiopathic or secondary dilated cardiomyopathy (DCM). Methods A cross-sectional survey was conducted in a
consecutive cohort of patients with DCM admitted in our department between January, 2012 and June, 2016. Based on dynamic
echocardiographic findings, LVRR was defined as an absolute increase in left ventricular ejection fraction (LVEF) by ≥100% or
an absolute value of LVEF ≥45% with simultaneously an absolute decrease in end-diastolic diameter (LVEDD) ≥10 mm or an
absolute value of LVEDD ≤55 mm (in men) or ≤50 mm (in women). The patients with LVRR and those without LVRR were
compared for clinical data at admission to identify the potential factors for predicting LVRR. Results A total of 462 patients,
who were followed up for 24.13±15.60 months, were included in this survey. In patients with idiopathic DCM who had LVRR,
LVEDD was reduced (P<0.01), LVEF was improved (P<0.01) and the mean exercise tolerance was increased significantly (P<
0.01) compared with those in patients without LVRR. Multiple logistic regression analysis showed that a shorter course of
heart failure (OR=0.913, P<0.01), a high systolic blood pressure (OR=1.062, P<0.01), absence of electrolyte imbalance (OR=0.347,
P<0.01), a low red cell distribution width (OR=0.205, P<0.01), a smaller LVEDD (OR=0.799, P<0.01) and a greater LVEF (OR=
1.142, P<0.01) were independent predictors of LVRR in the idiopathic patients. In patients with secondary DCM, LVEDD was
reduced (P<0.01), LVEF was improved (P<0.01), and the mean exercise tolerance was increased significantly (P<0.01) compared
with those in patients without LVRR. Multiple logistic regression analysis showed that a shorter course of heart failure (OR=
0.954, P<0.01), a low red cell distribution width (OR=1.011, P<0.01), and implementation of etiological treatment (OR=1.073, P<
0.01) were independent predictors of LVRR in patients with secondary DCM. Conclusion The exercise tolerance, cardiac
structure and function can be reversed in some of the patients with idiopathic or secondary DCM by administration of
standard therapy for heart failure and etiological treatment.
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征。传统观点认为，这部分病人按照标准抗心衰治疗，

病情常反复发作，随着慢性心衰的进展，渐发展到终末

期难治性心衰阶段，最终需要心脏移植。

近年来，国内外越来越多的研究发现，经过有效的

治疗，部分原发性和继发性DCM患者心脏结构和功能

可以发生逆转［2-4］，有学者将其称为左心室逆重构

（LVRR）［5］，但各中心报道的LVRR发生率差别较大，究

其原因，在原发性DCM中混杂入继发性DCM、继发性

DCM病因不明或病因干预不彻底、LVRR评价标准差

别都是导致LVRR的发生率差别较大的主要原因。因

此，本研究设计严格的纳入、排除标准和LVRR评价标

准，以将原发性和继发性DCM区别分析，并探讨其出现

心脏结构和功能逆转的预测因素，为今后难治性心衰及

DCM的治疗提供新思路。

1 资料和方法

1.1 研究对象

收集福建医科大学附属第一医院，时间：2012年1

月~2016年6月，462例诊断为DCM的患者。

1.2 原发性DCM纳入标准

（1）符合 2007 年我国心肌病诊断与治疗建议

DCM诊断标准：（a）心脏扩大：LVEDD>5.0 cm（女性）

和>5.5 cm（男性）；（b）LVEF<45%。（2）患者随访期间复

查相关血液学指标及超声心动图。排除标准：（1）继发

性DCM如缺血性心肌病、高血压性心脏病、感染/免疫

性DCM、中毒性DCM、围产期心肌病等。（2）慢性肾脏

病，肾小球滤过率≤60%。（3）患者失访及全因死亡。

1.3 继发性DCM纳入标准

（1）符合 2007 年我国心肌病诊断与治疗建议

DCM诊断标准：（a）心脏扩大：LVEDD>5.0 cm（女性）

和>5.5 cm（男性）；（b）LVEF<45%。（2）患者随访期间复

查相关血液学指标及超声心动图。（3）病因明确：（a）缺

血性心肌病：均行静息/复合门控心肌灌注显像，符合缺

血性心肌病表现，若行经皮冠状动脉介入治疗（PCI），术

后所有病变血管心肌梗死溶栓治疗血流3级，若合并快

速型心律失常，排除心房颤动或心房扑动，均行动态心

电图，早搏负荷≤10%。（b）心动过速型心肌病：有多次的

常规心电图或动态心电图证实心律失常反复发作，均行

射频消融治疗，并排除冠心病、高血压、糖尿病。（c）肥胖

性心肌病：体质量指数≥32且病史≥10年。（d）酒精性心

肌病：大量饮酒史（乙醇量≥125 mL/d，病史≥10年）。（4）

若合并高血压、糖尿病，病史应≤5年。排除标准：（1）慢

性肾脏病，肾小球滤过率≤60%。（2）患者失访及全因死

亡。（3）可伴发DCM的自身免疫性疾病、代谢内分泌疾

病和遗传性疾病。

1.4 研究方法

收集患者首次入院（基线）和随访期间资料，主要包

括：（1）一般情况：年龄、性别、吸烟史、饮酒史、身高、体

质量、心肌病家族史；（2）临床特点：症状、体征、血压、心

率、纽约心脏协会心功能分级（NYHA分级）；（3）辅助检

查：血常规、临床生化、超声心动图中左心室舒张末期直

径（LVEDD）及左室射血分数（LVEF）、N末端-B型脑钠

肽原（NT-proBNP）、肌钙蛋白I（TNI）；（4）随访期间平均

运动耐量（MET）及用药情况；（5）病因干预为PCI、射频

消融、生活行为习惯干预；（6）根据是否发生LVRR分为

LVRR组和未LVRR组。

1.5 评价LVRR标准

LVEF提高≥100%，或LVEF≥45%，且LVEDD降低

≥10 mm，或LVEDD≤55 mm（男性）和≤50 mm（女性）。

1.6 统计学方法

数据采用SPSS 19.0软件进行分析处理。计量资

料以均数±标准差表示，组间差异性比较采用独立样本t

检验，组内差异性比较采用配对t检验；计数资料以例数

或百分率表示，组间比较采用χ2检验。心脏结构和功能

发生逆转的预测因素分析采用多变量Logistic回归分

析。P<0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 基线资料

研究纳入 252 例原发性 DCM 和 210 例继发性

DCM患者，在原发性DCM中，男性193例（76.6%)，年

龄（44.11±15.60）岁，心衰病史（23.80±19.53）月，NYHA

心功能Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ、Ⅳ级患者分别占 7.54%、25.79%、

40.48%、26.19%。基线收缩压（118.24±16.92）mmHg。

出院时服用血管紧张素转化酶抑制剂（ACEI）或血管紧

张素Ⅱ受体拮抗剂（ARB）、β受体阻滞剂、螺内酯的患者

分别有81.35%、77.78%、88.49%。 在继发性DCM中，

男性159例（75.71%），年龄（49.27±18.76）岁，心衰病史

（23.49±19.34）月，NYHA心功能Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ、Ⅳ级患者分

别占 9.52%、21.90%、37.62%、30.95%。基线收缩压

（119±20.75）mmHg，出院时服用ACEI或ARB、β受体阻

滞剂、螺内酯的患者分别有75.71%、74.76%、90.95%（表

1、表2和图1）。

2.2 随访结果

随访时间为（24.13±15.60）月，有17.06%的原发性

DCM患者心脏结构和功能发生逆转，LVEF由（33.80±

10.37）%增加至（50.41 ± 9.88）%（P<0.01），LVEDD 由

（63.22±6.01）mm 降低至（46.18±5.90）mm（P<0.01）。

有43.81%的原发性DCM患者心脏结构和功能发生逆

转，LVEF 由（32.38±7.47）%增加至（48.13±7.36）%

（P<0.01），LVEDD由（61.77±4.85）mm降低至（48.73±

6.89）mm（P<0.01）（表1、表2和图2、图3）。

2.3 多变量Logistic回归分析

多变量Logistic回归分析显示，对于原发性DCM
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a: Mean ± Standard deviation, b: Number/% , *: The original value is transformed by logarithm. LVRR: left
ventricular reverse remodeling, BMI: Body Mass Index, NT-proBNP: N-teminal probrain natriuretic peptide,
RDW: Red cell distribution width, LVEDD: End-diastolic diameter, LVEF: Left ventricular ejection fration, ACEI:
Angiotensin converting enzyme inhibitor, ARB: Angiotensin II recptor antagonist.

表1 原发性扩张型心肌病患者临床资料比较结果
Tab.1 Comparison of clinical data in idiopathic DCM

Items

Agea (years)

Male [case/(%)]

BMIa (kg/m2）

Smokeb

Heavy drinkingb

NYHA classification

I b

IIb

IIIb

IVb

Heart failure coursea (month)

Hypertensionb

Diabetesb

Ventricular Tachyarrhythmiasb

Baseline data

Systolic blood pressurea (mmHg)

Non electrolyte disbalanceb

RDWa (%)

Hemoglobina (g/L)

Plateleta (109/L)

Albumina (g/L)

Uric Acida (mmol/L)

Creatinine a (μmol/L)

Glomerular filtration ratea (%)

Cholesterola (mmol/L)

Triglyceridea (mmol/L)

Low density lipoproteina (mmol/L)

NT-proBNPa* (pg/mL)

Troponin Ia (ng/mL)

LVEDDa (mm)

LVEFa (%)

Discharge medication (Number/%)

ACE/ARBb

β-Blokerb

Spirolactoneb

Information during Follow-up

LVEDDa (mm)

LVEFa (%)

Mean exercise tolerance (MET)a

LVRR (n=43)

40.21±11.24

32/(74.42)

23.43±2.89

5

2

4

11

17

11

16.74±12.25

4

3

2

124.32±17.44

25

13.75±0.88

137.21±10.88

210.26±45.45

36.01±3.05

397.51±85.88

89.60±25.45

85.23±14.02

3.45±0.77

1.23±0.44

2.51±0.68

3.19±0.66

0.024±0.02

63.22±6.01

33.80±10.37

40/(93.02)

41/(95.34)

41/(95.34)

46.18±5.90

50.41±9.88

6.24±0.86

NON-LVRR (n=209)

41.45±9.86

161/(77.03)

23.84±3.00

23

5

15

54

85

55

25.25±20.43

16

14

5

116.99±16.58

68

14.31±0.87

135.52±12.97

219.67±51.00

35.78±3.20

417.66±84.11

97.10±43.31

84.24±12.88

3.56±0.99

1.33±0.52

2.70±0.94

3.38±0.46

0.031±0.04

65.57±5.13

28.88±7.25

165/(78.94)

155/(74.16)

182/(87.08)

61.12±5.57

36.57±7.43

3.62±0.81

P

0.703

0.379

0.410

0.906

0.412

0.631

0.959

0.890

0.921

0.009

0.716

0.947

0.412

0.009

0.002

<0.001

0.427

0.262

0.668

0.155

0.275

0.649

0.482

0.249

0.217

0.019

0.176

0.009

<0.001

0.031

0.014

0.454

<0.001

<0.001

<0.001
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表2 继发性扩张型心肌病患者临床资料比较结果
Tab.2 Comparison of clinical data in Secondary DCM

Parameter

Agea (years)

Male [case/(%)]

BMIa (kg/m2)

Smokeb

Heavy drinkingb

NYHA classification

Ib

IIb

IIIb

IVb

Heart failure coursea (month)

Hypertensionb

Diabetesb

Ventricular tachyarrhythmiasb

Etiological treatmentb

Baseline data

Systolic blood pressurea (mmHg)

Absence of electrolyte disbalanceb

RDWa (%)

Hemoglobina (g/L)

Plateleta (109/L)

Albumina (g/L)

Uric Acida (mmol/L)

Creatinine a (μmol/L)

Glomerular filtration ratea (%)

Cholesterola (mmol/L)

Triglyceridea (mmol/L)

Low density lipoproteina (mmol/L)

NT-proBNPa* (pg/mL)

Troponin Ia (ng/mL)

LVEDDa (mm)

LVEFa (%)

Discharge medication (Number/%)

ACE/ARBb

β-Blokerb

Spirolactoneb

Follow-up data

LVEDDa (mm)

LVEFa (%)

Mean exercise tolerance (MET)a

LVRR组 (n=92)

50.70±19.95

71/(77.17)

23.75±2.84

28

5

8

18

35

31

20.53±17.01

42

27

15

75

122.08±25.72

22

13.86±0.73

129.67±61.87

227.13±61.87

36.22±3.12

453.42±80.06

91.32±29.20

85.79±12.97

4.84±0.67

1.58±0.38

4.31±0.80

3.33±0.65

0.448±0.71

61.77±4.85

32.38±7.47

75/(81.52)

72/(78.26)

85/(92.39)

48.73±6.89

48.13±7.36

6.01±1.09

未LVRR组 (n=118)

48.08±17.70

88/(74.57)

23.76±2.68

39

15

12

28

44

34

25.61±20.78

62

31

25

52

117.61±15.78

42

14.14±1.38

215.30±45.55

215.30±45.55

35.54±4.46

444.71±97.67

95.45±45.49

82.87±13.56

4.65±1.02

1.66±0.61

4.16±1.04

3.39±0.41

0.296±0.64

62.90±5.49

30.53±10.19

84/(71.18)

85/(72.03)

106/(89.83)

60.80±5.32

38.22±9.87

3.30±0.70

P

0.331

0.663

0.964

0.687

0.075

0.718

0.469

0.911

0.448

0.050

0.322

0.621

0.371

<0.001

0.129

0.068

0.088

0.158

0.134

0.215

0.516

0.438

0.130

0.128

0.262

0.226

0.402

0.113

0.126

0.151

0.083

0.221

0.521

<0.001

<0.001

<0.001

a: Mean ± Standard deviation, b: Number/% , *: The original value is transformed by logarithm. LVRR: left
ventricular reverse remodeling, BMI: Body Mass Index, NT-proBNP: N-teminal probrain natriuretic peptide,
RDW: Red cell distribution width, LVEDD: End-diastolic diameter, LVEF: Left ventricular ejection fration,
ACEI: Angiotensin converting enzyme inhibitor, ARB: Angiotensin II recptor antagonist.
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患者，基线心衰病史短（OR=0.913，P<0.01）、基线收缩

压高（OR=1.062，P<0.01）、无电解质紊乱比例高（OR=

0.347，P<0.01）、RDW低（OR＝0.205，P<0.01）、LVEDD

小（OR=0.799，P<0.01）及 LVEF（OR=1.142，P<0.01）

高是其发生 LVRR 的独立预测因素。对于继发性

DCM 患者，基线心衰病史短（OR=0.954，P<0.01）、

RDW低（OR=1.011，P<0.01）、住院期间是否行病因干

预（OR=1.073，P<0.01）是其发生LVRR的独立预测因

素（表3、4）。

3 讨论

传统认为DCM单纯药物治疗疗效一般，无法阻止

病情的发展，心脏再同步化治疗、干细胞移植术、心脏移

植等新手段治疗则可以延长部分患者的预期寿命［6-8］。

回顾近年国内外DCM及心力衰竭指南［9-10］，强调去除病

因和加强随访管理（如药物、生活行为习惯干预、心脏康

复）对于患者预后的重要性，并且关注药物治疗可以减

缓或逆转心室重构。目前证据确凿的药物有ACEI、

ARB、β受体阻滞剂、螺内酯，因此在重视和肯定药物治

疗和新手段治疗DCM的同时，我们也需积极探寻病因

干预及心脏康复训练对DCM患者心脏结构和功能的影

响。既往已有国内外多中心报道，经标准抗心衰药物治

疗，约26%~48%的DCM患者LVEF可改善，部分患者

LVEF和LVEDD均恢复正常［2, 11］。但是，有些研究只关

注了原发性DCM患者，或某一项病因的继发性DCM，

对于原发性DCM与继发性DCM治疗的侧重点对比尚

未有相关研究报道。

首先，本研究发现，随访中17.06%的原发性DCM

患者经过标准抗心衰药物治疗发生 LVRR，继发性

DCM在标准抗心衰药物治疗的基础上进行病因干预，

纳入人群中LVRR占43.33%，不仅心脏结构和功能发
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图2 原发性和继发性DCM患者治疗前后LVEDD的比较结果
Fig.2 Comparison of LVEDD before and after treatment in
patients with idiopathic and secondary DCM. *P<0.01,
LVEDD: Left ventricular end diastolic dimension; LVRR: Left
ventricular reverse remodeling.
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图1 原发性和继发性DCM患者的基线资料情况
Fig.1 Baseline data in patients with idiopathic and secondary DCM.

图3 原发性和继发性DCM患者治疗前后LVEF的比较结果
Fig.3 Comparison of LVEF before and after treatment in
patients with idiopathic and secondary DCM. *P<0.01, LVEF:
left ventricular ejection fraction.
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生逆转，运动耐量也显著改善。原发性DCM患者的

LVRR发生率低于既往研究，继发性DCM患者发生率

与既往研究大致相当，可能原因有：①本研究属于回顾

性分析，前期收集临床资料时，就已严格按原发性和继

发性分类，原发性DCM样本中合并高血压、糖尿病、快

速型心律失常等导致心脏扩大的常见病因的患者数量

较少，继发性DCM均详细分析临床资料探究其病因，对

于病因不明的，从临床观察中发现其病因可能是多个因

素共同作用的结果，评估是否对每个因素进行干预，并

未简单认为是原发性DCM；②本研究排除了慢性肾脏

病和全因死亡的患者，这部分患者常合并多种基础疾

病，对结果会产生较大的偏移；③本研究定义了更为严

格和符合临床实际的LVRR标准。既往已有文献报道，

对于缺血性心肌病、心动过速型心肌病、肥胖性心肌病、

酒精性心肌病等继发性DCM，针对性进行PCI、射频消

融术、生活行为习惯干预后，部分患者的心脏结构和功

能可以发生逆转［12-15］。本研究再次证实，住院期间行病

因干预是继发性DCM患者发生LVRR的预测因素，但

我们更需思考在行病因治疗后，心脏结构和功能未发生

逆转的深层次原因。心力衰竭、心脏扩大是由多因素共

同作用的结果，不是单纯进行某项干预就能彻底解除

的，慢性心衰的患者，在某个病因的长期影响下，心脏结

构出现了病理性变化，但此时心功能仍可以代偿，故临

床症状不明显，始动病因很难被临床所发现。同时存在

的或随之出现的其他心血管病危险因素，加重了心脏结

构病理性变化，导致心脏功能的恶化，心衰进展，故而出

现临床症状，临床上表现为难治性心力衰竭和DCM。

这种多因素所致的心力衰竭和继发性DCM，始动病因

占据主导作用，是引起心脏结构出现病理性变化的最初

原因，但始动病因往往被加之而来的多种病因覆盖，因

表3 原发性DCM患者发生LVRR基线临床恢复指标的Logistic回归分析
Tab.3 Logistic regression analysis of baseline clinical recovery indicators of LVRR patients occurred in
patients with idiopathic DCM

Clinical predictors

Heart failure course (month)

Systolic blood pressure (mmHg)

Non electrolyte disbalance (%)

RDW (%)

NT-proBNP (pg/mL)

LVEDD (mm)

LVEF (%)

Multiple logistic regression analysis (n=252)

OR-value

0.913

1.062

0.347

0.205

1.674

0.799

1.142

95% CI

0.852-0.977

1.018-1.108

0.177-1.680

0.058-0.726

0.244-11.505

0.689-0.926

1.057-1.233

P

0.009

0.005

0.002

0.014

0.600

0.003

0.001

RDW: red cell distribution width, NT-proBNP: N-teminal probrain natriuretic peptide, LVEDD: end-
diastolic diameter, LVEF: left ventricular ejection fration.

表4 继发性DCM患者发生LVRR基线临床恢复指标的Logistic回归分析
Tab.4 Logistic regression analysis of baseline clinical recovery indicators of LVRR patients occurred
in patients with Secondary DCM

Clinical predictors

Heart failure course (month)

Systolic blood pressure (mmHg)

Non electrolyte disbalance (%)

RDW (%)

NT-proBNP (pg/mL)

LVEDD (mm)

LVEF (%)

Etiological treatment

Multiple logistic regression analysis (n=210)

OR-value

0.954

1.011

1.015

1.011

0.531

0.940

1.440

1.073

95% CI

0.932-0.976

0.994-1.028

0.989-1.043

1.003-1.019

0.235-1.199

0.878-1.006

1.930-2.232

1.024-1.124

P

<0.001

0.208

0.262

0.004

0.128

0.073

0.102

0.003

RDW: red cell distribution width, NT-proBNP: N-teminal probrain natriuretic peptide, LVEDD: end-
diastolic diameter, LVEF: left ventricular ejection fration.
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而被忽视，我们强调的是，继发性DCM的管理要重视发

现和干预始动病因，兼顾多重病因。

其次，本研究肯定了既往大多数研究成果关于心衰

病史、入院收缩压、QRS波宽度、基线LVEDD和LVEF

水平、血清钠离子浓度、QT离散度等与LVEF和（或）

LVEDD逆转有关［16-19］，同时还发现RDW是原发性和继

发性DCM患者发生LVRR的预测因素。RDW是检测

外周血红细胞异质性的一项参数，临床除用于贫血的鉴

别诊断外，还与肿瘤、炎症性肠病、肝脏疾病、营养代谢

不良有关［20-23］。近十年来发现，RDW与心血管疾病相

关，如急慢性心衰、冠状动脉疾病、心房纤颤、肺动脉高

压，是部分心血管疾病发生及预后预测因素之一［24-28］。

但是，目前对于RDW在DCM中的研究报道甚少。本

研究中DCM中RDW升高的可能的机制有：①LVRR组

合并严重心衰（NYHA≥Ⅲ级）的患者比例较未LVRR

组多，急慢性心衰可通过多种机制激活肾素-血管紧张

素-醛固酮系统及交感-肾上腺系统，导致血清中缩血管

激素升高、肾脏缺血，间接促进肾脏分泌促红细胞生成

素和骨髓造血，导致RDW升高。②未LVRR组的患者

由于心脏长期扩大，冠脉供血不足，易导致冠状微循环

缺血、冠脉血流储备降低的发生，故在低冠状动脉血流

储备的患者中RDW常升高［29］。

再次，本研究发现，无论是原发性DCM还是继发

性DCM，随访期间LVRR组的平均运动耐量均高于未

LVRR组。国内外越来越多的指南关注到心脏康复对

于心血管疾病预后的重要性［30］。运动耐量是反应心脏

康复功能状态的评价指标，是目前已知的心血管疾病预

后的最强预测因素，运动耐量每提高1MET，全因死亡

风险可以降低12%［31］。其机制主要与改善患者肌肉峰

值摄氧量、内皮功能、血清硝酸盐浓度有关［32-33］。在冠心

病中，改善心肌、骨骼肌能量代谢的药物如曲美他嗪与

其他抗心绞痛药物联合使用，可以增强患者的运动耐量

1.1~1.5 MET，并改善患者的预后［34-35］。但是国内外缺

乏对于DCM患者运动耐量与预后的评价，本研究关注

到LVRR的DCM患者运动耐量的显著变化，但遗憾的

是，目前临床资料对于基线运动耐量关注度少，无法说

明提高DCM患者的运动耐量，可以促进DCM患者心

脏结构和功能的恢复。

综上，本研究提供了充足的证据支持部分原发性

DCM患者经标准抗心衰药物治疗后，心脏结构和功能

可以发生逆转，对于继发性DCM患者，通过病因干预，

心脏结构和功能可以发生逆转，并首次发现RDW是原

发性和继发性DCM患者发生LVRR的预测因素。本研

究的局限性在于样本来自单中心、样本量不够庞大、随

访数据不够详尽、随访时间不够长，对于发生LVRR的

患者长期预后是否明显优于未发生者、发生LVRR患者

复发DCM的概率等更符合临床实际的问题是本团队未

来的研究方向。
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