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　 　 【摘要】 　 目的　 探讨急性心肌梗死患者白介素 17(IL-17)与经皮冠状动脉介入(PCI)术后心肌

无复流的相关性。 　 方法　 本研究为前瞻性队列研究。 选取 2014 年 1 月至 2016 年 1 月在海口市人

民医院行 PCI 治疗的 106 例急性心肌梗死患者,根据 PCI 术后心肌复流情况分为无复流组(TIMI 血
流分级≤2 级)31 例和复流组(TIMI 血流分级 3 级)75 例。 分别测定患者 PCI 术前和术后肌钙蛋白 I
(cTnI)和 IL-17 的表达水平,超声心动图评估心功能,比较主要不良心血管事件(MACE)发生情况。
结果　 PCI 术后 16 ~ 18 h 时,无复流组 IL-17 水平显著高于复流组[(58. 49 ± 1. 52) μg / L 比(41. 24 ±
3. 12) μg / L,P < 0. 05]。 无复流组术后 cTnI 水平明显高于复流组[(1. 34 ± 0. 42) μg / L 比(0. 42 ±
0. 13) μg / L,P < 0. 05]。 随访 12 个月后,无复流组的左心室射血分数明显低于复流组,而左心室收

缩末期内径和左心室舒张末期内径均显著大于复流组(均为 P < 0. 05),复流组的 MACE 事件发生率

明显低于无复流组(5. 3%比 19. 3% ,P = 0. 013)。 　 结论　 IL-17 对急性心肌梗死患者经皮冠状动脉

介入术后无复流有一定的预测价值,可作为评估无复流的一个辅助指标。
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　 　 经皮冠状动脉介入治疗(percutaneous coronary
intervention,PCI)是急性心肌梗死( acute myocardial
infarction, AMI)患者快速开通梗死相关血管的首选

方法之一。 尽管介入技术不断发展,但仍有部分

AMI 患者血管再通后,发生心肌无复流现象,心肌

组织得不到有效灌注,增加不良心血管事件(major
adverse cardiovascular events,MACE)发生率[1]。 近

年来,大量研究表明炎症反应在 PCI 治疗后心肌无

复流中起重要作用[2]。 其中,白介素 17( interleukin-
17,IL-17)是由活化的 T 细胞产生的炎症细胞因子,
是炎性疾病的关键参与成分。 研究证实,IL-17 与心

肌梗死后心力衰竭的发生密切相关[3],但 IL-17 在

PCI 术后心肌无复流中的作用报道较少。 本研究旨

在探讨 AMI 患者 IL-17 水平与 PCI 术后心肌无复流

的关系。

1　 对象和方法

1. 1　 研究对象

本研究为前瞻性队列研究。 选取 2014 年 1 月

至 2016 年 1 月在海口市人民医院接受 PCI 治疗的

106 例 AMI 患者,且均因该病首次入院,符合 2001
年中华医学会心血管病学分会制定的《AMI 诊断和

治疗指南》的诊断标准。 根据有无心肌复流分为无

复流组(TIMI 血流分级≤2 级)31 例和复流组(TIMI
血流分级 3 级)75 例。 本研究符合医学伦理学要

求,经我院医学伦理委员会审核通过。
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排除标准:(1)无法耐受介入治疗;(2)合并可

致心肌缺血的先天性畸形;(3)合并先天性心脏病、
风湿性心脏病、扩张型 /肥厚性心肌病等;(4)Killip
分级 3 或 4 级;(5)合并急性感染、恶性肿瘤、严重

肝肾功能不全等;(6)合并精神疾病者。
1. 2　 治疗

两组均给予抗血小板药物、他汀类药物、血管紧

张素转换酶抑制剂或血管紧张素受体阻滞剂、β 受

体阻滞剂、钙离子拮抗剂,以及维拉帕米、肝素盐水

等。 此外,所有患者均行冠状动脉造影和 PCI 治疗。
支架均为药物洗脱支架,记录病变血管数、球囊扩张

时间、扩张压力、支架长度、数量和术后 TIMI 血流

等。 心肌再灌注后 TIMI 血流≤2 级为无复流。
1. 3　 实验室检查

入院后立即收集空腹静脉血,进行常规血液学

检查,并测定肌钙蛋白 I(cardiac troponin I, cTnI)水
平,应用酶联免疫吸附试验测定血清中 IL-17(深圳

市精美有限公司)。 在 PCI 后 16 ~ 18 h 再次检测

cTnI 和 IL-17 水平。
1. 4　 出院后随访观察

主要采用门诊和电话随访,超声心动图评估两

组的心功能情况。 记录术后 12 个月的主要不良心

血管事件,包括再发心肌梗死和死亡等。
1. 5　 统计学方法

采用 SPSS 19. 0 统计学软件进行分析,计量资

料用 􀭰x ± s 表示,组间比较用 t 检验;计数资料用百分

构成比表示,组间比较用 χ2 检验。 P < 0. 05 为差异

有统计学意义。

2　 结果

2. 1　 无复流组和复流组的基线资料比较

两组年龄、男性比例、体质指数、既往病史、血
脂、空腹血糖、C 反应蛋白和围术期情况等均相似

(均为 P > 0. 05),两组具有可比性(表 1)。
2. 2　 围术期 cTnI、IL-17 水平和心脏功能的变化

术前两组 IL-17 和 cTnI 水平均无明显差异,而
PCI 术后 16 ~ 18 h,无复流组的上述指标均明显高

于复流组(均为 P < 0. 05)。 无复流组的左心室射血

分数明显低于复流组,而左心室收缩末期内径和

舒张末 期 内 径 均 显 著 大 于 复 流 组 ( 均 为 P <
0. 05)(表 2)。

表 1　 无复流组与复流组的基线资料比较

项目 无复流组(31 例) 复流组(75 例) t / χ2 值 P 值

一般情况

　 年龄(􀭰x ± s,岁) 64. 3 ± 5. 6 65. 1 ± 5. 4 0. 701 0. 485
　 男性[例(% )] 15(48. 4) 38(50. 6) 0. 046 0. 831
　 体质指数(􀭰x ± s,kg / m2) 23. 5 ± 3. 2 23. 1 ± 2. 9 0. 658 0. 512
既往病史[例(% )]
　 高血压 15(48. 4) 31(41. 3) 0. 444 0. 505
　 糖尿病 11(35. 5) 19(25. 3) 1. 134 0. 291
　 血脂异常 14(45. 2) 25(33. 3) 1. 320 0. 251
血生化检查(􀭰x ± s)
　 甘油三酯(mmol / L) 1. 7 ± 0. 6 1. 7 ± 0. 6 0. 173 0. 863
　 总胆固醇(mmol / L) 5. 4 ± 1. 2 5. 3 ± 1. 3 0. 526 0. 600
　 低密度脂蛋白(mmol / L) 2. 9 ± 0. 4 2. 9 ± 0. 4 0. 515 0. 608
　 空腹血糖(mmol / L) 5. 7 ± 1. 5 5. 5 ± 1. 6 0. 665 0. 507
　 C 反应蛋白(mg / L) 134. 2 ± 42. 3 129. 5 ± 53. 2 0. 506 0. 614
围术期(􀭰x ± s)
　 病变血管数(支) 1. 8 ± 0. 5 1. 9 ± 0. 4 0. 245 0. 807
　 扩张总时间(s) 45. 5 ± 18. 5 43. 6 ± 25. 4 0. 023 0. 884
　 扩张次数 10. 9 ± 3. 5 8. 5 ± 4. 5 0. 095 0. 762
　 扩张最高压力(103kPa) 1. 5 ± 0. 4 1. 72 ± 0. 5 0. 014 0. 913
　 支架总长度(mm) 13. 64 ± 4. 6 13. 78 ± 6. 4 0. 018 0. 986
介入血管[例(% )]
　 前降支 13(41. 9) 35(46. 7) 0. 198 0. 656
　 回旋支 7(22. 6) 16(21. 3) 0. 020 0. 887
　 右冠状动脉 11(35. 5) 24(32. 0) 0. 120 0. 729
　 置入支架 > 1 个 22(70. 9) 41(54. 7) 2. 417 0. 120

·054· 中国心血管杂志 2019 年 10 月第 24 卷第 5 期　 Chin J Cardiovasc Med,Octomber 2019,Vol. 24,No. 5



表 2　 无复流组与复流组的随访情况比较

项目
无复流组

(31 例)
复流组

(75 例)
t / χ2 值 P 值

cTnI(􀭰x ± s,μg / L)
　 术前 3. 2 ± 0. 1 3. 1 ± 0. 1 1. 608 0. 111
　 术后 16 ~ 18 h 1. 3 ± 0. 4 0. 4 ± 0. 1 15. 471 < 0. 001
IL-17(􀭰x ± s,μg / L)
　 术前 29. 4 ± 2. 7 29. 0 ± 2. 3 0. 923 0. 358
　 术后 16 ~ 18 h 58. 5 ± 1. 5 41. 2 ± 3. 1 13. 259 0. 007
超声心动图(􀭰x ± s)
　 左心室射血分数(% ) 59. 3 ± 3. 1 67. 7 ± 4. 0 4. 869 < 0. 001
　 左心室收缩末期内径

(mm)
41. 0 ± 4. 4 33. 2 ± 2. 1 3. 329 0. 001

　 左心室舒张末期内径

(mm)
57. 5 ± 4. 5 50. 3 ± 3. 7 3. 381 0. 001

不良心血管事件[例(% )]
　 再发心肌梗死 5(16. 1) 2(2. 7) 6. 445 0. 011
　 死亡 1(3. 2) 1(1. 3) 37. 479 < 0. 001
　 总事件 6(19. 4) 4(5. 3) 2. 506 0. 013

2. 3　 随访

随访中,4 例(3. 8% )失访,其中 2 例无复流组,
2 例为复流组。 随访期间,无复流组中再发心肌梗

死 5 例(16. 12% ),死亡 1 例(3. 2% ),而复流组再

发心肌梗死 2 例(2. 7% ),死亡 1 例(1. 3% )。 复流

组的 MACE 事件发生率明显低于无复流组(P =
0. 013)(表 2)。

3　 讨论

术中无复流现象是影响 PCI 预后的独立危险因

素[4-5]。 研究发现,无复流可显著影响 PCI 患者的短

期和长期预后,是预测 AMI 患者长期不良心血管事

件的独立预测因子[6],因此需要探寻影响无复流的

发病机制[7]。
IL 是由多种细胞产生并作用于多种细胞的一

类细胞因子。 目前至少发现 38 种 IL,功能复杂。
研究表明,IL-1 家族成员,如 IL-1β 和 IL-18,可促进

动脉粥样硬化斑块形成和心肌纤维化[8]。 IL-17 可

刺激单核细胞分泌成纤维细胞金属蛋白酶,使金属

蛋白酶组织抑制因子减少,促进心肌纤维化,造成心

肌损伤、心肌收缩力降低,心功能恶化[9]。 实验证

明,缺乏 IL-17a 的小鼠在发生心肌梗死 7 d 后存活

率明显增高[10]。 研究证实,IL-17 可诱导体外培养

的心肌细胞凋亡。 因此,IL-17 可参与心室重构的病

理生理过程。 我们的研究结果也证实,无复流组的

IL-17 水平较复流组更高,且无复流组的 MACE 发

生率更高,因此 IL-17 与无复流现象的发生相关,但

需进一步研究证实。
cTnI 是一种常见的心肌损伤标志物。 本研究

发现,PCI 术后无复流组的 cTnI 水平较复流组高,无
复流组心肌灌注不良,心肌损伤更为严重,且术后的

超声心动结果显示复流组的心功能较无复流组明显

改善,故复流组患者的心肌能够得到更好的灌注,及
时保障心肌供血,促进心功能恢复[5]。

因此,本次研究有一定局限性。 纳入的样本量

较少,未多次动态检测 IL-17 的水平,且随访时间较

短,未评估远期疗效。 总之,AMI 患者中无复流组

的 IL-17 明显高于复流组,IL-17 对 PCI 术后心肌无

复流有一定的预测作用。
利益冲突:无
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