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  摘 要:目的 探讨扩张型心肌病(DCM)并发心力衰竭(简称心衰)患者血清干细胞因子受体(c-kit)
 

mR-
NA水平与心肌纤维化、心功能及预后的关系。方法 将2020年5月至2022年6月于三二〇一医院接受治疗

的77例DCM并发心衰的患者纳入研究作为研究组,另选取70例未发生过心衰的DCM 患者作为对照组。检

测两组血清c-kit
 

mRNA及3种心肌纤维化指标[α-平滑肌肌动蛋白(α-SMA)、Ⅰ型胶原蛋白、Ⅲ型胶原蛋白]
水平。采用超声心动图获取心功能参数。分析血清c-kit

 

mRNA水平与心肌纤维化及心功能关系。根据是否

发生主要不良心血管事件(MACE)将患者分为预后不良组和预后良好组。通过多因素Logistic回归分析影响

DCM并发心衰患者预后的因素。采用受试者工作特征(ROC)曲线分析血清c-kit
 

mRNA水平用于评估DCM
患者预后的效能。结果 研究组血清c-kit

 

mRNA水平低于对照组(P<0.05)。研究组3种心肌纤维化指标

水平均高于对照组(P<0.05)。研究组左心室射血分数(LVEF)低于对照组(P<0.05),而且左心室舒张末期

容积(LVEDV)、左心室收缩末期容积(LVESV)均高于对照组(P<0.05)。Pearson相关分析显示,血清c-kit
 

mRNA水平与LVEF呈正相关(r=0.677,P<0.05),与α-SMA、Ⅰ型胶原蛋白、Ⅲ型胶原蛋白、LVEDV及

LVESV呈负相关(r=-0.725、-0.748、-0.744、-0.745、-0.662,P<0.05)。多因素Logistic回归分析显

示,血清c-kit
 

mRNA水平为DCM并发心衰患者预后的独立影响因素。ROC曲线分析显示,血清c-kit
 

mRNA
水平用于评估DCM并发心衰患者预后的灵敏度为82.80%,特异度为81.80%,曲线下面积为0.829(95%CI:

0.745~0.912,P<0.001)。结论 DCM 并发心衰患者血清c-kit
 

mRNA水平明显下调,而且血清c-kit
 

mR-
NA水平与心肌纤维化及心功能间具有相关性,血清c-kit

 

mRNA水平检测用于DCM 并发心衰患者的预后评

估有较高的效能。
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Abstract:Objective To

 

investigate
 

the
 

relationship
 

between
 

serum
 

stem
 

cell
 

factor
 

receptor
 

(c-kit)
 

and
 

myocardial
 

fibrosis,cardiac
 

function
 

and
 

prognosis
 

in
 

patients
 

with
 

dilated
 

cardiomyopathy
 

(DCM)
 

complicat-
ed

 

with
 

heart
 

failure.Methods A
 

total
 

of
 

77
 

patients
 

with
 

DCM
 

complicated
 

with
 

heart
 

failure
 

who
 

were
 

trea-
ted

 

in
 

3201
 

Hospital
 

from
 

May
 

2020
 

to
 

June
 

2022
 

were
 

enrolled
 

in
 

the
 

study
 

as
 

study
 

group,and
 

70
 

DCM
 

pa-
tients

 

without
 

heart
 

failure
 

were
 

enrolled
 

as
 

the
 

control
 

group.The
 

levels
 

of
 

serum
 

c-kit
 

mRNA
 

and
 

three
 

my-
ocardial

 

fibrosis
 

markers
 

[α-smooth
 

muscle
 

actin(α-SMA),collagen
 

type
 

Ⅰ
 

and
 

collagen
 

type
 

Ⅲ]
 

were
 

detec-
ted

 

in
 

the
 

two
 

groups.Cardiac
 

function
 

parameters
 

were
 

obtained
 

by
 

echocardiography.The
 

relationship
 

be-
tween

 

serum
 

c-kit
 

mRNA
 

level
 

and
 

myocardial
 

fibrosis
 

and
 

cardiac
 

function
 

was
 

analyzed.According
 

to
 

the
 

oc-
currence

 

of
 

major
 

adverse
 

cardiovascular
 

events
 

(MACE),the
 

patients
 

were
 

divided
 

into
 

poor
 

prognosis
 

group
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and
 

good
 

prognosis
 

group.Multivariate
 

Logistic
 

regression
 

analysis
 

was
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

factors
 

affecting
 

the
 

prognosis
 

of
 

DCM
 

patients
 

complicated
 

with
 

heart
 

failure.Receiver
 

operating
 

characteristic
 

(ROC)
 

curve
 

was
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

efficacy
 

of
 

serum
 

c-kit
 

mRNA
 

level
 

in
 

predicting
 

the
 

prognosis
 

of
 

DCM
 

patients.
Results The

 

serum
 

c-kit
 

mRNA
 

level
 

in
 

the
 

study
 

group
 

was
 

lower
 

than
 

that
 

in
 

the
 

control
 

group
 

(P<
0.05).The

 

levels
 

of
 

three
 

myocardial
 

fibrosis
 

indicators
 

in
 

the
 

study
 

group
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

con-
trol

 

group
 

(P<0.05).The
 

left
 

ventricular
 

ejection
 

fraction
 

(LVEF)
 

in
 

the
 

study
 

group
 

was
 

lower
 

than
 

that
 

in
 

the
 

control
 

group
 

(P<0.05),and
 

the
 

left
 

ventricular
 

end-diastolic
 

volume
 

(LVEDV)
 

and
 

left
 

ventricular
 

end-
systolic

 

volume
 

(LVESV)
 

in
 

the
 

study
 

group
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

control
 

group
 

(P<0.05).Pearson
 

correlation
 

analysis
 

showed
 

that
 

serum
 

c-kit
 

mRNA
 

level
 

was
 

positively
 

correlated
 

with
 

LVEF
 

(r=0.677,

P<0.05),while
 

negatively
 

correlated
 

with
 

α-SMA,collagen
 

type
 

Ⅰ,collagen
 

type
 

Ⅲ,LVEDV
 

and
 

LVESV
 

(r=-0.725,-0.748,-0.744,-0.745,-0.662,P<0.05).Multivariate
 

Logistic
 

regression
 

analysis
 

showed
 

that
 

serum
 

c-kit
 

mRNA
 

level
 

is
 

an
 

independent
 

factor
 

for
 

the
 

prognosis
 

of
 

DCM
 

patients
 

with
 

heart
 

failure.ROC
 

curve
 

analysis
 

showed
 

that
 

serum
 

c-kit
 

mRNA
 

level
 

had
 

a
 

sensitivity
 

of
 

82.80%,a
 

specificity
 

of
 

81.80%,and
 

an
 

area
 

under
 

the
 

curve
 

of
 

0.829
 

(95%CI:0.745-0.912,P<0.001)
 

for
 

evaluating
 

the
 

progno-
sis

 

of
 

DCM
 

patients
 

complicated
 

with
 

heart
 

failure.Conclusion The
 

serum
 

c-kit
 

mRNA
 

level
 

is
 

significantly
 

decreased
 

in
 

patients
 

with
 

DCM
 

complicated
 

with
 

heart
 

failure,and
 

the
 

serum
 

c-kit
 

mRNA
 

level
 

is
 

correlated
 

with
 

myocardial
 

fibrosis
 

and
 

cardiac
 

function.The
 

detection
 

of
 

serum
 

c-kit
 

mRNA
 

level
 

has
 

a
 

high
 

efficacy
 

in
 

evaluating
 

the
 

prognosis
 

of
 

patients
 

with
 

DCM
 

complicated
 

with
 

heart
 

failure.
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receptor

  扩张型心肌病(DCM)作为一种异质性心肌病,其
临床特征以单侧或双侧心室扩大同时伴有收缩障碍

为主,而且心律失常、心力衰竭(简称心衰)等并发症

会进一步增加DCM 病死率[1-2]。虽然对于DCM 的

具体发病机制尚未完全阐明,但既往研究已经证实感

染、中毒、内分泌失调、代谢紊乱等均是引发DCM 的

高危因素,而且越来越多的研究表明遗传因素也是

DCM的病因[3-4]。血清干细胞因子(SCF)是由骨髓基

质细胞所产生的一类多功能细胞因子。血清干细胞

因子受体(c-kit)作为原癌基因编码的Ⅰ型跨膜糖蛋

白受体,在促进人体组织发育、生长及凋亡中具有重

要作用。c-kit对心肌损伤具有逆转作用,而且在动物

模型实验中证实心衰大鼠的c-kit表达明显降低,但
其在DCM患者中的研究报道较少[5-6]。DCM病理过

程核心是以心肌纤维化及心室重构为主,因此本研究

通过探讨c-kit与DCM并发心衰患者心肌纤维化、心
功能、预后的关系,以期为该病的发病机制研究及治

疗方案的制订提供参考。

1 资料与方法

1.1 一般资料 将2020年5月至2022年6月于三

二〇一医院接受治疗的77例DCM 并发心衰患者纳

入研究作为研究组,另选取70例未发生过心衰的

DCM患者作为对照组,两组一般资料比较差异无统

计学意义(P>0.05),见表1,具有可比性。纳入标

准:(1)符合《扩张型心肌病诊断和评估指南》中的

DCM的诊断标准[7];(2)心衰的诊断符合《中国心力

衰竭诊断和治疗指南2018》中的相关标准[8]且心衰患

者的心功能分级为Ⅱ~Ⅳ级;(3)具有完整的临床资

料。排除标准:(1)伴有先天性心脏疾病;(2)随访过

程中失访;(3)合并其他恶性肿瘤;(4)合并免疫功能

障碍。所有纳入研究者均对本研究知情同意,并签署

知情同意书。本研究经三二〇一医院医学伦理委员

会审核通过(伦理批号:20200119)。
表1  两组一般资料比较[n(%)或x±s]

组别 n
性别

男 女
年龄(岁)

DCM病程

(年)

研究组 77 41(53.25) 36(46.75) 54.43±8.75 3.27±1.93

对照组 70 39(55.71) 31(44.29) 55.41±8.39 3.34±1.85

t/χ2 0.090 0.692 0.224

P 0.764 0.490 0.823

1.2 方法

1.2.1 实时荧光定量PCR(qPCR)检测血清c-kit
 

mRNA水平 于清晨采集纳入研究者空腹外周血5
 

mL,以3
 

500r/min(离心半径13.5
 

cm)离心10
 

min,
收集到上层血清标本。采用 Trizol法提取血清总

RNA。PCR反应条件:95
 

℃
 

预变性5
 

min,95
 

℃
 

30
 

s、60
 

℃
 

30
 

s、72
 

℃
 

30
 

s,共40个循环。用ABI公

司StepOnePlus
 

qPCR系统进行检测,以GAPDH为

内 参。GAPDH 引 物 序 列 上 游 为 5'-GGGAGC-
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CAAAAGGGTCAT-3',下 游 为 5'-GAGTCCTTC-
CACGATACCAA-3',扩增产物长度为720

 

bp;c-kit
引物序列上游为5'-CTAGCCAGAGACATCAGGA-
3',下游为5'-CCATAGGACCAGACATCAC-3'。采

用2-ΔΔCt法计算血清c-kit
 

mRNA相对水平。

1.2.2 3种心肌纤维化指标的检测 3种心肌纤维

化指标[α-平滑肌肌动蛋白(α-SMA)、Ⅰ型胶原蛋白、

Ⅲ型 胶 原 蛋 白]的 检 测 采 用 酶 联 免 疫 吸 附 法

(ELISA)。收集纳入研究者静脉血标本,抗凝处理后

放入离心机中,设置离心参数为3
 

500
 

r/min(离心半

径15
 

cm),离心10
 

min,离心完毕后分离上层血浆,
置于-20

 

℃的环境下储存备用。采用双抗夹心法进

行检测,TMB显色后使用酶标仪(美国Bio-Rad公

司)在450
 

nm波长处检测吸光度(A)值,采用Curve-
Expert软件进行分析,根据直线回归方程计算各指标

实际水平。

1.2.3 超声心动图分析获取心功能参数 采用彩色

多普勒超声诊断仪(美国GE公司,Vivid
 

7型)获取超

声心动图,探头为S5-1,设频率为1.0~5.0
 

MHz,要
求所有受检者均采取左侧卧位,依次检测患者左心室

射血分数(LVEF)、左心室舒张末期容积(LVEDV)、
左心室收缩末期容积(LVESV)。

1.2.4 随访、主要不良心血管事件(MACE)的评定

及分组 研究组患者出院后,由本科室1位工龄超过

5年的护士通过电话、走访等方式进行随访,随访时长

为6个月,随访截至2022年12月。随访期间发生心

绞痛、急性心肌梗死、严重心律失常、急性心衰、冠心

病死 亡 等 视 为 发 生 MACE[9]。随 访 期 间 若 发 生

MACE的患者纳入预后不良组,未发生 MACE的患

者纳入预后良好组。

1.3 观察指标 (1)比较研究组与对照组的血清c-
kit

 

mRNA水平、心肌纤维化指标及心功能参数;(2)
血清c-kit

 

mRNA水平与心肌纤维化指标及各心功能

参数之间的相关性;(3)比较预后良好组与预后不良

组血清c-kit
 

mRNA水平、心功能参数、心肌纤维化指

标水平及临床资料;(4)分析影响DCM并发心衰患者

预后的危险因素;(5)分析血清c-kit
 

mRNA水平用于

评估DMC并发心衰患者预后的效能。

1.4 统计学处理 采用SPSS25.0统计软件进行数

据分析。呈正态分布且方差齐的计量资料用x±s表

示,两组间比较采用独立样本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。采用Pear-
son相关进行相关性分析。通过多因素Logistic回归

分析影响DCM并发心衰患者预后的因素。采用受试

者工作特征(ROC)曲线分析血清c-kit
 

mRNA水平

用于评估DCM并发心衰患者预后的效能。P<0.05

为差异有统计学意义。

2 结  果

2.1 研究组与对照组血清c-kit
 

mRNA水平比较 
研究组血清c-kit

 

mRNA水平低于对照组,差异有统计

学意义(0.68±0.15
 

vs.
 

1.15±0.18,t=-17.253,P<
0.001),见图1。

图1  研究组与对照组血清c-kit
 

mRNA水平比较

2.2 研究组和对照组心肌纤维化指标水平比较 研

究组α-SMA、Ⅰ型胶原蛋白、Ⅲ型胶原蛋白水平均高

于对照组,差异均有统计学意义(P<0.05),见表2。
表2  研究组与对照组心肌纤维化指标比较(x±s,ng/mL)

组别 n α-SMA Ⅰ型胶原蛋白 Ⅲ型胶原蛋白

研究组 77 150.68±25.27 1
 

367.68±249.49 6.07±1.03

对照组 70 117.23±19.20 1
 

089.33±213.58 4.18±0.89

t 8.174 6.284 10.595

P <0.001 <0.001 <0.001

2.3 研究组与对照组心功能参数比较 超声心动图

分析显示,研究组 LVEF低于对照组,而 LVEDV、

LVESV高 于 对 照 组,差 异 均 有 统 计 学 意 义(P<
0.05),见表3。

表3  研究组与对照组心功能参数比较(x±s)

组别 n LVEF(%) LVEDV(mL) LVESV(mL)

研究组 77 32.77±8.28 90.07±12.12 44.51±4.17

对照组 70 44.35±7.97 63.24±8.34 26.62±3.24

t -8.911 16.153 30.000

P <0.001 <0.001 <0.001

2.4 血清c-kit
 

mRNA水平与心肌纤维化指标、心功

能参数的相关性分析 Pearson相关分析显示,研究

组血清c-kit
 

mRNA水平与3种心肌纤维化指标(α-
SMA、Ⅰ型胶原蛋白、Ⅲ型胶原蛋白)、LVEDV 及

LVESV均呈负相关(r=-0.725、-0.748、-0.744、

-0.745、-0.662,P<0.05),与 LVEF呈正相关

(r=0.677,P<0.05)。见表4和图2、3。

2.5 预后良好组与预后不良组血清c-kit
 

mRNA水

平、心功能参数、心肌纤维化指标水平及临床资料比

较 随访期间研究组共有21例患者发生 MACE,纳
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入预后不良组;另外56例未发生 MACE,纳入预后良

好组。两组间血清c-kit
 

mRNA水平、LVEF、3种心

肌纤维化指标水平比较,差异均有统计学意义(P<
0.05),见表5。

 

图2  血清c-kit
 

mRNA水平与心肌纤维化指标的相关性

图3  血清c-kit
 

mRNA水平与心功能的相关性

表4  血清c-kit
 

mRNA水平与心肌纤维化指标及

   心功能参数的相关性分析

指标 r P

心肌纤维化指标

 α-SMA -0.725 <0.001

 Ⅰ型胶原蛋白 -0.748 <0.001

 Ⅲ型胶原蛋白 -0.744 <0.001

心功能指标

 LVEDV -0.745 <0.001

 LVESV -0.662 <0.001

 LVEF 0.677 <0.001

2.6 多因素Logistic回归分析影响DCM 并发心衰

患者预后的因素 将2.5中差异有统计学意义的指

标纳入分析作为自变量(以所有患者各指标水平的平

均值作为分界点),是否发生 MACE作为因变量,各
变量赋值情况见表6。Logistic回归分析显示,血清c-
kit

 

mRNA水平为DCM并发心衰患者预后的独立影

响因素(P<0.05),见表7。

2.7 ROC曲线分析血清c-kit
 

mRNA水平用于评估

DCM并发心衰患者预后的效能 ROC曲线分析显

示,血清c-kit
 

mRNA水平用于评估DCM 并发心衰

患者预后的截断值为0.660,灵敏度为82.80%,特异

度为81.80%,曲线下面积为0.829(95%CI:0.745~
0.912,P<0.001),具有较高的效能,见图4。

表5  预后良好组与预后不良组血清c-kit
 

mRNA水平、

   心功能参数、心肌纤维化指标及临床资料

   比较(x±s,n/n)

项目
预后良好组

(n=56)

预后不良组

(n=21)
t/χ2 P

年龄(岁) 54.29±8.38 54.49±8.42 -0.093 0.926

性别(男/女) 29/27 12/9 0.176 0.675

LVEF(%) 36.62±3.45 31.23±2.54 6.516<0.001

LVEDV(mL) 89.52±10.24 90.29±11.02 -0.288 0.774

LVESV(mL) 43.45±4.32 44.93±4.25 -1.345 0.183

α-SMA(ng/mL) 138.45±21.35 155.57±23.95 3.031 0.003

Ⅰ型胶原蛋白(ng/mL) 1
 

276.29±253.561
 

404.24±216.53 -2.047 0.044

Ⅲ型胶原蛋白(ng/mL) 5.29±1.03 6.38±0.91 -4.262<0.001

血清c-kit
 

mRNA水平 0.78±0.14 0.64±0.15 3.833 0.001

HR(次/分钟) 83.28±15.43 83.98±14.57 -0.180 0.858

Cr(μmol/L) 94.51±22.13 95.71±21.92 -0.212 0.832

表6  多因素赋值表

变量 变量类型 赋值情况

是否发生 MACE
 

因变量 是=1;否=0

血清c-kit
 

mRNA水平 自变量 ≤0.68=1;>0.68=0

LVEF(%) 自变量 ≤32.77=1;>32.77=0

α-SMA(ng/mL) 自变量 ≥150.68=1;<150.68=0

Ⅰ型胶原蛋白(ng/mL) 自变量 ≥1
 

367.68=1;<1
 

367.68=0

Ⅲ型胶原蛋白(ng/mL) 自变量 ≥6.07=1;<6.07=0
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表7  Logistic回归分析DCM并发心衰患者发生 MACE的影响因素

项目 β SE Wald
 

χ2 P OR 95%CI

血清c-kit
 

mRNA水平 1.219 0.721 3.411 0.001 0.239 0.080~0.592

LVEF 0.028 0.036 0.467 0.428 1.002 0.918~1.129

α-SMA 0.057 0.031 3.516 0.072 1.027 0.852~1.107

Ⅰ型胶原蛋白 0.018 0.022 0.371 0.554 1.012 0.998~1.018

Ⅲ型胶原蛋白 1.319 0.829 2.976 0.097 1.827 0.917~5.629

图4  血清c-kit
 

mRNA水平用于评估DCM并发心衰患者

预后的ROC曲线分析

3 讨  论

  DCM主要特征为心功能下降、心肌受损和心室

扩大,其病因尚未完全明确。随着医疗水平的不断进

步,现阶段可以有效延长DCM患者的生存期,但其仍

是心衰和心脏移植的重要原因之一,给患者及社会带

来沉重负担[10]。目前临床对于此类疾病,最常用的治

疗手段为抗心衰、抗心律失常治疗,对于心衰症状较

重的患者则考虑进行心脏移植或人工心脏辅助等治

疗,但以上治疗方式均只能对临床症状起到缓解作

用,并不能完全治愈[11]。随着分子生物学研究的不断

开展,关于干细胞在各种疾病中的作用成为研究热

点。c-kit作为心肌干细胞的生长因子受体,参与心肌

细胞增殖过程调控[12]。目前,c-kit与DCM并发心衰

关系的研究报道较少。
本研究结果显示,与对照组比较,研究组血清c-

kit
 

mRNA水平明显降低。这与GHANIMATI等[13]

在小鼠模型中的研究结论一致。该项研究的结果显

示,增加细胞c-kit表达水平可以增强对心脏的保护,
减少心脏损伤。c-kit阳性的细胞在受到刺激时,不断

分化成为内皮细胞、心肌细胞等修补受损的心脏,但
随着疾病程度的不断加重,c-kit在心肌梗死的刺激下

分化成为心肌细胞的能力降低,无法有效分化为心肌

细胞发挥修补心脏的作用[14]。国内虽鲜见研究报道

血清c-kit
 

mRNA水平与DCM并发心衰患者预后不

良的关系,但国外有研究显示,c-kit水平降低与心脏

保护功能减少有关[15]。本研究通过比较预后良好组

与预后不良组患者的临床资料和各项指标并进行多

因素Logistic回归分析,发现血清c-kit
 

mRNA水平

降低是影响DCM 并发心衰患者预后的独立危险因

素。c-kit水平与心室重构具有一定相关性,心室重构

会诱导产生炎症反应,大量炎症因子释放会抑制c-kit
及miR-21

 

mRNA表达,而c-kit及 miR-21作为与心

室重构具有密切联系的基因,其表达被抑制后将无法

进一步发挥促进心肌细胞增值、分裂的作用,进而导

致患者预后不良[16]。因此,检测血清c-kit水平有助

于评估DCM并发心衰患者预后。
心肌纤维化作为心衰过程中发生的病理变化之

一,主要由持续且反复加重的心肌缺血、缺氧所致。
本研究显示,研究组α-SMA、Ⅰ型胶原蛋白及Ⅲ型胶

原蛋白水平均明显高于对照组。以上3个指标均为

心肌纤维化的常见标志物,其在健康者的组织中表达

水平均较低。当DCM患者并发心衰则表示其心室可

能发生异常重构,心肌成纤维细胞随之大量释放入

血,α-SMA、Ⅰ型胶原蛋白及Ⅲ型胶原蛋白水平则会

明显上升[17]。由于α-SMA、Ⅰ型胶原蛋白及Ⅲ型胶

原蛋白水平升高会加速心室重构,进一步促使炎症反

应加重及炎症因子的释放,而c-kit的表达也会随着

炎症因子表达的升高而降低,因此c-kit与α-SMA、Ⅰ
型胶原蛋白及Ⅲ型胶原蛋白表达呈负相关[18]。另外,
通过对两组患者的心功能参数进行检测和比较,发现

LVEDV、LVESV 与血清c-kit
 

mRNA 水平呈负相

关。分析原因:LVEDV及LVESV反映了左心室舒

张与收缩末期的充盈量,DCM 并发心衰患者心肌细

胞受损,心肌运动协调性失衡,收缩与舒张能力降低,
造成留于心室内的血液容积增加,导致炎症因子水平

上升,进而抑制c-kit的表达[19]。LVEF是临床中评

价左心室收缩功能的主要指标之一。DCM 并发心衰

患者心脏收缩、舒张功能减退,导致冠状动脉所支配

的心肌区域血流量减少,引起冠状动脉微血管部分循

环功能发生障碍,进一步加速心室重构。因此,本研

究结果中LVEF与血清c-kit
 

mRNA水平呈正相关。

ROC曲线分析显示,血清c-kit
 

mRNA水平用于评估

DCM并发心衰患者预后的灵敏度为82.80%,特异度
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为81.80%,曲线下面积为0.829,具有较高的效能,
表明血清c-kit

 

mRNA水平具有成为DCM 并发心衰

患者预后评估指标的潜在价值。
综上所述,DCM并发心衰患者血清c-kit

 

mRNA
水平下调,并且与心肌纤维化及心功能有关,同时血

清c-kit
 

mRNA水平降低还预示着预后不良。临床医

生可通过定时检测血清c-kit
 

mRNA水平掌握患者病

情发展及对预后进行评估。但本研究还存在一定局

限性,例如样本量较少,有待进一步开展前瞻性多中

心队列研究以验证结论的可靠性,而且本研究仅为临

床研究,还需进一步开展基础研究从分子机制的角度

对结论进行验证。
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