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肝豆状核变性患者心脏 MRI 异常的
危险因素识别及早期诊断价值指标筛选

王 娟 1， 张 杰 2， 张 旭 3， 束宏敏 4， 杨任民 2

摘 要： 目的　通过心脏 MRI（CMR）评估肝豆状核变性（又称 Wilson 病，WD）患者，探讨其心脏功能异常的
危险因素，并筛选具有早期诊断价值的指标。方法　随机选择确诊 WD 的患者进行 CMR 检查，根据 CMR 检查结果
分为异常组和正常组，先通过单因素分析筛选潜在危险因素，再对显著差异变量进行多因素 Logistic 回归分析，最后
对筛查的独立危险因素进行 ROC 诊断分析。结果　共纳入 42 例 WD 患者，CMR 异常组与正常组各 21 例。异常组
年龄较大，且总胆红素、血清铜和治疗期间最高 24 h 尿铜水平均高于正常组，差异具有统计学意义。多因素 Logistic
回归分析显示白细胞计数（OR=2. 927，95%CI 1. 127~7. 839，P=0. 028）、血清铜（OR=3. 822，95%CI 1. 108~13. 178，
P=0. 034）和Ⅳ型胶原（OR=1. 097，95%CI 1. 011~1. 191，P=0. 027）是 WD 患者 CMR 异常的独立危险因素。ROC 分
析表明，在单一指标中，血清铜的诊断效能最高（AUC=0. 713），白细胞计数（AUC=0. 651）和Ⅳ型胶原（AUC=0. 644）
次之且相近；三者联合模型的诊断效能显著提高（AUC=0. 869）。结论　血清铜是诊断 WD 患者 CMR 异常的效能最
高的单一指标，但血清铜、白细胞计数和Ⅳ型胶原三者联合指标在识别 WD 病患者心脏功能异常方面具有更优的诊
断价值。
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Identification of risk factors for cardiac magnetic resonance imaging abnormalities in hepatolenticular degeneration 
and screening of indicators for early diagnosis WANG Juan1，ZHANG Jie2，ZHANG Xu3，SHU Hongmin4，YANG Ren⁃
min2.（1. Department of Neurology， The Second People’s Hospital of Hefei， Hefei 230001， China；2. Department of Neurology，Af⁃
filiated Hospital of Neurology Institute，Anhui University of Chinese Medicine， Hefei 230061，China；3. Health Management Center， 
The First Affiliated Hospital of Anhui Medical University， Hefei 230031，China；4. Department of Medical Radiology， The First Af⁃
filiated Hospital of Anhui Medical University， Hefei 230031，China）

Abstract： Objective To investigate the risk factors for abnormal cardiac function in patients with hepatolenticular degen‑
eration （also known as Wilson disease ，WD） using cardiac magnetic resonance imaging （CMR）， and to identify indicators with a 
value for early diagnosis. Methods Patients diagnosed with WD were randomly selected to undergo CMR examination， and based 
on CMR findings， they were divided into abnormal group and normal group.  A univariate analysis was used to obtain potential risk 
factors， then a multivariate logistic regression analysis was performed for variables with a significant difference， and finally the re‑
ceiver operating characteristic （ROC） curve analysis was performed for the independent risk factors identified. Results A total of 
42 WD patients were enrolled， with 21 in the abnormal CMR group and 21 in the normal CMR group.  Compared with the normal 
CMR group， the abnormal CMR group had a significantly higher age and significantly higher levels of total bilirubin， serum copper， 
and peak 24-hour urinary copper during treatment.  The multivariate Logistic regression analysis showed that white blood cell count 

（WBC） （OR=2. 927， 95%CI 1. 127–7. 839， P=0. 028）， serum copper（OR=3. 822， 95%CI 1. 108–13. 178， P=0. 034）， and 
type Ⅳ collagen （OR=1. 097， 95%CI 1. 011–1. 191，P=0. 027） were independent risk factors for CMR abnormalities in WD pa‑
tients.  The ROC curve analysis showed that among the above three indicators used alone， serum copper had the highest diagnostic 
value with an area under the ROC curve （AUC） of 0. 713， followed by WBC（AUC=0. 651） and type Ⅳ collagen （AUC=0. 644）， 
and the combination of these three indicators had significantly higher diagnostic efficacy （AUC=0. 869）. Conclusion Serum cop‑
per is the single indicator with the highest diagnostic efficacy for CMR abnormalities in WD patients， but the combination of serum 
copper， WBC， and type Ⅳ collagen has a significantly better diagnostic value in identifying abnormal cardiac function in 
WD patients.

Key words： Hepatolenticular degeneration； Cardiac magnetic resonance imaging； Serum copper； Risk fac‑
tors； Combined indicators
肝 豆 状 核 变 性（hepatolenticular degeneration），

又称 Wilson 病（Wilson disease，WD），是一种可治疗
的常染色体隐性遗传铜代谢障碍性疾病，多为隔代
遗传，也有累代遗传报道［1］，多数患者预后良好，但
临床仍有猝死病例报道［2，3］。WD 患者猝死发生率虽
低，但明确其危险因素、筛选心脏早期损伤预警指标
并实现早期识别，是降低患者致死率的关键临床问
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题。有文献报道指出，WD 猝死属于心源性猝死可
能性大［4-6］，所以 WD 心脏研究越来越受到重视，仅仅
依靠心电图、心脏超声等检查难以早期发现心肌细

微损伤，心脏磁共振成像（cardiac magnetic resonance 
imaging，CMR）检查在心脏功能及结构评估方面均

具有独特优势［7，8］，可早期发现 WD 患者的心肌受

累［4］。本研究旨在基于 WD 患者 CMR 检查，探索 WD
患者心脏功能异常的危险因素识别和早期诊断价值

指标筛选。

1　资料与方法

1.1　 研 究 对 象　 随 机 选 择 在 2021 年 1 月 —

2024 年 12 月期间住院于安徽中医药大学神经病学

研究所附属医院三病区的 WD 患者共 42 例。

1.2　研究方法　随机选择的 WD 患者至安徽

医科大学第一附属医院磁共振室进行 CMR 检查，根

据 CMR 检查结果分为两组，CMR 异常组（n=21）和

CMR 正常组（n=21），比较两组患者的性别、年龄、病

程、临床分型、实验室检查结果和特殊检查结果，进

行分析。

1.3　统计学方法　计数资料以例数（百分比）

［n（%）］表示。符合正态分布的连续性变量以（x̄±s）
表示，组间比较用 t 检验；否则以中位数（四分位间

距）［M（P25，P75）］表示，组间比较用 Wilcoxon 秩和检

验。通过单因素分析筛选导致 WD 患者 CMR 异常的

潜在危险因素；进一步采用强迫引入法将单因素分

析中 P<0. 1 的变量纳入多因素 Logistic 回归模型，以

确定导致 WD 心脏异常患者的独立危险因素。用

Nomograms 图对上述独立危险因素进行可视化，通

过受试者工作特征曲线（receiver operating character‑
istic curve，ROC）对危险因素进行诊断和联合诊断，

并确定曲线下面积（area under curve，AUC）判断其诊

断价值，上述统计学分析均在 R 软件中进行。双侧

P<0. 05 则判定差异具有统计学意义。

2　结 果

2.1　 一 般 特 征　 本 研 究 共 纳 入 42 例 WD 患

者 ，CMR 正 常 患 者 和 CMR 异 常 患 者 各 有 21 例 。

两 组 患 者 在 性 别 分 布 上 无 差 异（χ2<0. 001，P=
1. 000），但 CMR 异常患者的年龄要大于 CMR 正常患

者，且差异具有统计学意义（t=−2. 201，P=0. 034）。

两组患者在始发年龄、病程、疾病亚型、是否有肝纤

维化、凯-弗环（Kayser-Fleischer ring，简称 K-F 环）以

及头部 MRI 异常方面差异无统计学意义，说明两组

患者一般特征具有可比性。两组患者人口学和临床

特征结果见表 1。

表1　两组WD患者人口学和临床特征

特征

性别［n（%）］
女

男

年龄（x̄±s，岁）
始发年龄［M（P25，P75），岁］
病程［M（P25，P75），年］
WD 亚型［n（%）］

脑型

肝型

混合型

肝纤维化［n（%）］
无

有

K-F 环［n（%）］
0
1
2
3
4

头部 MRI［n（%）］
正常

异常

CMR 正常组（n=21）

8（38. 1）
13（61. 9）
23. 4±7. 1

12. 0（9. 0，18. 5）
11. 0（2. 0，14. 0）

5（23. 8）
11（52. 4）
5（23. 8）

8（38. 1）
13（61. 9）

8（38. 1）
3（14. 3）
4（19. 0）
5（23. 8）
1（4. 8）

11（52. 4）
10（47. 6）

CMR 异常组（n=21）

8（38. 1）
13（61. 9）
28. 0±6. 4

15. 0（12. 0，18. 0）
14. 0（4. 5，18. 5）

9（42. 9）
5（23. 8）
7（33. 3）

4（19. 0）
17（81. 0）

6（28. 6）
1（4. 8）

5（23. 8）
6（26. 2）
3（14. 3）

6（28. 6）
15（71. 4）

统计值

χ2<0. 001

t=−2. 201
Z=−0. 983
Z=−1. 454
χ2=3. 726

χ2=1. 867

χ2=2. 488

χ2=2. 471

P 值

1. 000

0. 034
0. 326
0. 146
0. 223

0. 172

0. 648

0. 116
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2.2　WD患者心脏异常的危险因素　本研究检
测了两组患者血常规、肝肾功能、血清微量元素、肝脏纤
维化和心脏功能等指标。单因素结果显示心脏异常患
者总胆红素水平高于心脏正常患者总胆红素水平，差异

接近统计学意义（Z=−1. 950，P=0. 051）。此外，心脏异
常患者血清铜（Z=−2. 365，P=0. 018和治疗过程中最高
24 h尿铜水平（Z=−2. 578，P=0. 014）也均高于心脏功能
正常患者，差异具有统计学意义（见表2）。

表2　导致WD患者心脏异常的单因素分析

变量

白细胞计数（x̄±s，×109/L）
红细胞计数（x̄±s，×1012/L）
血小板［M（P25，P75），×109/L］
总胆红素［M（P25，P75），μmol/L］
ALT ［M（P25，P75），μ/L］
AST ［M（P25，P75），μ/L］
尿素（x̄±s，mmol/L）
肌酐（x̄±s，μmol/L）
尿酸（x̄±s，μmol/L）
总胆固醇（x̄±s，mmol/L）
甘油三酯［M（P25，P75），mmol/L］
铜蓝蛋白［M（P25，P75），mg/L］
血清铜［M（P25，P75），μmol/L］
血清锌（x̄±s，μmol/L）
血清铁［M（P25，P75），μmol/L］
铜氧化酶［M（P25，P75），OD］
透明质酸［M（P25，P75），ng/ml］
层黏蛋白［M（P25，P75），ng/ml］
Ⅳ型胶原（x̄±s，ng/ml）
Ⅲ型前胶原酶肽［M（P25，P75），ng/ml］
最高 24 h 尿铜（x̄±s，μg）
LVEF （x̄±s，%）
心输出量（x̄±s，L/min）
心指数（x̄±s，L/min/m²）
LVEDV （x̄±s，ml）
ESV （x̄±s，ml）
SV （x̄±s，ml）
LVMED （x̄±s，g）
BSA （x̄±s，m²）
RVEF （x̄±s，%）

CMR 正常组（n=21）
4. 84±1. 59
4. 57±0. 55

170. 0（137. 0，229. 5）
13. 2（8. 2，18. 8）

24. 0（15. 0，33. 5）
21. 0（17. 0，34. 0）

4. 73±1. 35
62. 67±17. 70

262. 05±70. 65
3. 87±0. 85

1. 1（0. 8，1. 5）
38. 4（33. 2，55. 9）

1. 9（1. 5，3. 1）
17. 55±6. 51

13. 5（8. 9，19. 0）
0. 033（0. 025，0. 047）

50. 0（50. 0，97. 2）
43. 8（39. 9，50. 8）

50. 55±15. 42
6. 2（5. 3，9. 0）

1119. 30±575. 57
59. 95±5. 38
5. 38±1. 60
3. 26±0. 90

133. 52±30. 71
53. 08±15. 01
80. 44±19. 24
74. 92±21. 25

1. 66±0. 22
50. 57±6. 12

CMR 异常组（n=21）
5. 77±1. 61
4. 57±0. 49

192. 0（160. 5，236. 0）
18. 7（12. 0，21. 6）
27. 0（15. 0，42. 5）
24. 0（19. 5，37. 5）

5. 44±1. 21
68. 76±19. 30

215. 57±96. 08
4. 37±0. 88

0. 8（0. 6，1. 0）
48. 3（36. 3，58. 8）

2. 8（2. 0，4. 3）
15. 21±5. 11

16. 3（11. 6，24. 1）
0. 037（0. 034，0. 060）

50. 0（50. 0，138. 0）
49. 8（38. 0，61. 9）

64. 02±27. 07
7. 3（4. 4，9. 8）

1636. 22±716. 17
60. 71±5. 38
5. 42±1. 72
3. 11±0. 89

128. 86±27. 96
50. 21±12. 62
77. 61±17. 41
75. 15±20. 07

1. 75±0. 21
48. 24±6. 59

统计值

t=−1. 874
t=−0. 012

Z=−1. 006
Z=−1. 950
Z=−0. 642
Z=−1. 020
t=−1. 800
t=−1. 067
t=1. 786
t=−1. 893

Z=−1. 610
Z=−1. 044
Z=−2. 365
t=1. 297

Z=−1. 296
Z=−1. 133
Z=−0. 564
Z=−0. 717
t=−1. 835

Z=−0. 214
t=−2. 578
t=−0. 459
t=−0. 067
t=0. 528
t=0. 515
t=0. 671
t=0. 500
t=−0. 037
t=−1. 280
t=1. 183

P 值

0. 068
0. 991
0. 314
0. 051
0. 521
0. 308
0. 079
0. 293
0. 082
0. 066
0. 107
0. 296
0. 018
0. 202
0. 195
0. 257
0. 573
0. 473
0. 074
0. 831
0. 014
0. 649
0. 947
0. 601
0. 610
0. 506
0. 620
0. 971
0. 208
0. 244

注：ALT,丙氨酸氨基转移酶；AST,天冬氨酸氨基转移酶；LVEF，左心室射血分数；LVEDV,左心室舒张末期容积；ESV, 收缩末期容积；SV, 
每搏输出量；LVM ED, 左室舒张末心肌质量；BSA, 体表面积；RVEF, 右心室射血分数。

2.3　 WD 患 者 心 脏 异 常 的 危 险 因 素 多 因 素
分析　为了进一步探索影响 WD 患者心脏异常的危
险因素，我们对单因素分析中有统计学意义的变量

（血清铜、24 h 尿铜和总胆红素），P<0. 1 的变量［白细
胞计数（P=0. 068）、尿素（P=0. 079）、尿酸总胆固醇

（P=0. 082）、Ⅳ型胶原（P=0. 074）］，以及患者的年龄
（P=0. 034）进行了多因素 Logistic 回归分析（见表 3）。

结 果 显 示 ，白 细 胞 计 数（OR=2. 927，95%CI 1. 127~
7. 839， P=0. 028）、血清铜（OR=3. 822，95%CI 1. 108~
13. 178， P=0. 034）和 Ⅳ 型 胶 原（OR=1. 097，95%CI 
1. 011~1. 191， P=0. 027）是造成 WD 患者心脏功能
异常的危险因素（见表 3）。此外，我们采用 nomo‑
grams 图对导致患者心脏异常的危险因素进行了可
视化（见图 1）。
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2 .4　危 险 因 素 的 诊 断 分 析　 为 了 进 一 步 探
讨 上 述 独 立 危 险 因 素 对 WD 患 者 发 生 心 脏 功 能
异 常 的 诊 断 价 值 ，我 们 对 白 细 胞 计 数 、血 清 铜 和
Ⅳ 型 胶 原 进 行 了 ROC 分 析（见 表 4、，图 2）。 结
果 显 示 ：在 单 一 指 标 中 ，血 清 铜 的 诊 断 效 能 最 高

（AUC=0. 713），白 细 胞 计 数（AUC=0. 651）和 Ⅳ型
胶 原（AUC=0. 644）诊 断 效 能 次 之 且 相 当 。 值 得
注 意 的 是 ，三 者 联 合 模 型 的 诊 断 效 能 得 到 进 一
步 提 高（AUC=0. 869），说 明 联 合 指 标 在 识 别 WD
患者心脏功能异常方面具有更优的诊断价值。

3　讨 论

WD 是由于 ATP7B 基因突变导致铜蓝蛋白合成

不足及胆道排铜障碍，导致过量的铜在体内蓄积，首

先受累脏器是肝脏，其次是脑、肾脏、心脏等［9，10］。传

统的，WD 临床与基础研究的焦点集中于该病对肝

脏与中枢神经系统的损害，而其对心脏的影响未受

重视，成为 WD 综合管理中的潜在薄弱环节。尽管

既往研究通过心电图与心脏超声提示了 WD 患者存

在心肌受累的可能［11-13］，但这些技术在早期检出细

微的心肌结构与功能改变方面存在局限，迄今早期

识别 WD 患者心脏损伤的危险因素和预警指标仍是

难题。CMR 凭借其软组织高分辨率、心功能定量分

析以及识别心肌纤维化（如延迟钆增强）的功能，为

无创、早期揭示 WD 相关心脏损伤提供了新的视角，

CMR 不论在心脏功能方面还是结构方面都有其独

特的优势［4，7，8，14，15］。本研究首次联合应用 CMR 与多

因素分析，系统探讨了 WD 患者心脏异常的独立危

险因素及血清学诊断指标，为 WD 心脏损害的早期

识别与干预提供理论参考。图 1　WD 患者心脏功能异常因素的可视化图示

表3　导致WD患者心脏异常的多因素分析

变量

年龄

白细胞计数

总胆红素

尿素

尿酸

总胆固醇

血清铜

最高 24 h 尿铜

Ⅳ型胶原

β 值

0. 007
1. 098
0. 014
0. 007

−0. 003
1. 672
1. 341
0. 001
0. 093

OR

1. 007
2. 927
1. 015
1. 007
0. 997
5. 325
3. 822
1. 001
1. 097

95%CI

0. 823~1. 233
1. 127~7. 839
0. 870~1. 183
0. 411~2. 467
0. 981~1. 014
0. 780~36. 365
1. 108~13. 178
0. 999~1. 003
1. 011~1. 191

P 值

0. 946
0. 028
0. 853
0. 987
0. 762
0. 088
0. 034
0. 255
0. 027

表4　WD患者心脏功能异常危险因素的诊断价值

变量

白细胞计数

血清铜

Ⅳ型胶原

联合诊断

阈值

4. 290
1. 735

58. 400
0. 160

AUC
0. 651
0. 713
0. 644
0. 869

95%CI

0. 481~0. 820
0. 553~0. 874
0. 474~0. 814
0. 762~0. 975

准确度

0. 643
0. 714
0. 643
0. 810

敏感度

0. 905
1. 000
0. 524
0. 762

特异度

0. 381
0. 429
0. 762
0. 857

图 2　危险因素的 ROC 曲线

··102



中风与神经疾病杂志 2026 年 2 月 第 43 卷  第 2 期

既往研究结果显示，WD 患者存在心脏损伤，既

有结构性损伤，也有功能性损伤［3，7，16，17］，但具体损伤

原因尚未明确，早期文献尸检 WD 患者发现心肌有

中等程度损害和心肌组织中的铜超量，镜下可见心

肌均有不同程度的浊肿、空泡变及萎缩，考虑可能是

铜直接沉积所致［18］。本研究发现，CMR 异常组患者

的年龄显著大于正常组。这提示心脏受累可能与铜

负荷暴露的持续时间相关，即病程越长，铜在心肌中

累积性损伤的可能性越大。这一观察与 WD 作为一

种慢性、进行性代谢性疾病的特点相符。然而，“年

龄”本身是一个包含病程、治疗历史、其他器官损伤

累积等多种因素混合形成的变量。因此，后续需开

展多中心、大样本前瞻性研究，以区分年龄、实际病

程及治疗依从性各自对心脏损伤的独立贡献。所以

年龄大的 WD 患者更需要关注心脏损伤可能。

随着医疗技术的发展，在当今社会下，WD 的疗

效及长期预后仍然存在进步空间，但猝死或心脏意

外事件发生严重影响 WD 患者的预后［2，6］，所以评估

WD 患者的心脏结构及功能情况非常重要，也是 WD
患者长期高质量生活的保障。WD 对各脏器的直接

或间接损伤均与体内铜蓄积量及蓄积时间相关，临

床直接反应 WD 患者体内铜水平的检查结果主要依

赖 24 h 尿铜和血清铜，间接反应的是各脏器损伤程

度，如肝肾功能、肝纤维化、心脏功能等［19-22］。本研

究中单因素结果分析显示 CMR 异常组总胆红素水

平高于正常组，血清铜和治疗过程中最高 24 h 尿铜

水平也均高于正常组，提示 WD 患者心脏损伤危险

因素和早期诊断价值指标可能与血清铜和最高 24 h
尿铜水平有关，所以对于 WD 患者血清铜和最高

24 h 尿铜高的患者，要随访和密切关注心脏情况，必

要时进行 CMR 检查，以防该类患者心脏意外事件发

生可能。

近期有关 WD 心脏损伤的文献主要集中在心电

图、心脏超声等研究，发现 WD 心脏损伤远被低估，

临床重视度不足［23-25］。本研究为了进一步探索影响

WD 心脏异常的危险因素，对单因素分析中 P<0. 1 的

变量以及患者的年龄进行了多因素 Logistic 回归分

析，结果显示白细胞计数（OR=2. 927，95%CI 1. 127~
7. 839，P=0. 028）、血清铜（OR=3. 822，95%CI 1. 108~
13. 178，P=0. 034）和 Ⅳ 型 胶 原（OR=1. 097，95%CI 
1. 011~1. 191，P=0. 027）是造成 WD 患者心脏功能发

生异常的危险因素。迄今国内外未见类似研究报

道，具体临床价值可能被临床低估，有待更多的研究

来证实。

血清铜水平升高是直接反映机体铜负荷过重的

指标，其作为心脏损伤首要危险因素（OR=3. 822）具

有坚实的病理生理学基础。铜离子过量可催化产生

大量活性氧自由基，导致脂质过氧化、蛋白质变性及

DNA 损 伤 ，直 接 破 坏 心 肌 细 胞 膜 结 构 和 线 粒 体

功能［26］。

白细胞计数升高（OR=2. 927）被识别为另一个

独立危险因素。这可能揭示了 WD 心脏损伤的另一

重要机制——系统性炎症反应。铜蓄积引发的氧化

应激可激活 NF-κB 等炎症通路，导致循环中炎症细

胞因子（如 IL-6，TNF-α）水平升高，并可能伴有反应

性白细胞增多［27］。这种慢性轻度炎症状态可直接损

伤心肌细胞，并促进心肌间质纤维化，从而在 CMR
上表现为功能或结构异常。因此，白细胞计数或许

不仅是感染指标，更是反映 WD 患者体内铜毒性相

关炎症水平的一个简易信号。

Ⅳ型胶原作为基底膜的主要成分，其血清水平

升高通常被视为肝纤维化及血管内皮损伤的标志

物。本研究首次发现其与 WD 患者 CMR 异常独立相

关（OR=1. 097）。这一关联可能提示：（1）肝心关联：

严重的肝纤维化（导致Ⅳ型胶原入血）可能与全身性

代谢紊乱和炎症状态协同，加剧心脏损伤；（2）微血

管病变：铜毒性可能直接损伤心肌微血管内皮，破坏

基底膜，导致Ⅳ型胶原降解片段释放入血。因此，Ⅳ
型胶原或可作为反映 WD 多器官（肝、心）间质重塑

与微血管损伤的交叉标志物。

本研究为了进一步探讨上述独立危险因素对

WD 患者发生心脏功能异常的诊断价值，对白细胞

计数，血清铜和Ⅳ型胶原进行了 ROC 诊断分析（见

表 4、图 2）。结果显示，在单一指标中，血清铜的诊

断 效 能 最 高（AUC=0. 713），白 细 胞 计 数（AUC=
0. 651）和Ⅳ型胶原（AUC=0. 644）诊断效能次之且相

当。值得注意的是，三者联合模型的诊断效能得到

进 一 步 提 高（AUC=0. 869），说 明 联 合 指 标 在 识 别

WD 患者心脏功能异常方面具有更优的诊断价值。

这提示 WD 相关心脏损伤是多重机制共同作用的结

果，包括直接的铜毒性、继发的系统性炎症以及可能

的心肌间质或微血管重塑。临床实践中，联合监测

这三项易于获取的血清学指标，可更有效地筛选出

需要进一步进行 CMR 等检查的高危 WD 患者，从而

实现资源的优化配置与心脏并发症的早期诊断。

综上所述，本研究通过 CMR 评估及统计分析首

次系统识别出血清铜、白细胞计数和Ⅳ型胶原是

WD 患者心脏异常的独立危险因素，三者联合模型
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具有早期诊断价值。这为临床医生提供了重要的预

警工具：对于年龄较大、血清铜持续偏高、伴有不明

原因白细胞增多或Ⅳ型胶原升高的 WD 患者，应高

度警惕隐匿性心脏损伤的可能，并及时启动 CMR 等

进一步检查。早期识别与干预 WD 心脏并发症，对

于降低患者猝死风险、改善其长期生存质量具有至

关重要的临床意义。

当然，本研究存在局限性。首先，本研究为单中

心横断面研究且样本量（n=42）较小，因果关系确证

证据不高。其次，CMR 异常的具体表现及其与血清

指标的关联，待更细致的亚组分析。将来我们仍需

通过多中心的、大样本的前瞻性队列研究，动态观察

这些指标与心脏影像学变化的轨迹，并进一步探索

其背后的分子机制。
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