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[摘　 要] 　 [目的] 　 探究年龄对急性前壁心肌梗死患者经皮冠状动脉介入治疗(PCI)术后心肌重构的影响。 [方
法] 　 本研究为横断面研究,分析因急性前壁心肌梗死接受 PCI 术后 1、3、6 及 12 个月规律随诊的临床资料。 根据

患者年龄分为低年龄组(<65 岁)及高年龄组(≥65 岁),分析两组之间基线资料、生物化学指标、冠状动脉造影情

况、炎症因子水平及心脏超声指标的差异,并进行年龄与炎症因子的相关性分析及舒张功能多因素线性回归分析。
[结果] 　 共入选急性前壁心肌梗死患者 87 例,年龄(62±13)岁,其中男性 67 例(77. 0% ),低年龄组 43 例,高年龄

组 44 例。 与低年龄组相比,高年龄组 C 反应蛋白、白细胞介素 1β( IL-1β)、白细胞介素 6( IL-6)、肿瘤坏死因子 α
(TNF-α)等炎症因子水平升高,二尖瓣环间隔侧 e′、二尖瓣口血流速度 E / A、二尖瓣环侧壁侧 e′等超声指标降低

(P<0. 05)。 高龄是急性前壁心肌梗死患者 PCI 术后 6 个月二尖瓣口血流速度 E / A、二尖瓣环侧壁侧 e′、二尖瓣环

间隔侧 e′降低的独立危险因素(P<0. 05)。 [结论] 　 年龄是急性前壁心肌梗死 PCI 术后舒张功能减低的独立危险

因素,炎症因子 IL-1β、IL-6、TNF-α 可能在年龄相关的急性前壁心肌梗死 PCI 术后舒张功能受损中发挥一定的作用。
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[ABSTRACT]　 　 Aim　 To explore the effect of age on myocardial remodeling after percutaneous coronary intervention
(PCI) in patients with acute anterior myocardial infarction. 　 　 Methods 　 This study was a cross-sectional study
analyzing clinical data of regular follow-up at 1, 3, 6 and 12 months after PCI for acute anterior myocardial infarction. 　
According to the age of the patients, they were divided into a low age group (<65 years old) and a high age group (≥65
years old). 　 The differences in baseline data, biochemical indexes, coronary angiography, inflammatory factor levels, and
cardiac ultrasound indexes between the two groups were analyzed, and the correlation analysis between age and
inflammatory factors and the multivariate linear regression analysis of diastolic function were performed. 　 　 Results　 A to-
tal of 87 patients with acute anterior myocardial infarction were selected, aged (62 ± 13) years, including 67 males
(77. 0% ), 43 in the low age group and 44 in the high age group. 　 Compared with the low age group, the levels of inflam-
matory factors such as C-reactive protein, interleukin-1β ( IL-1β), interleukin-6 ( IL-6) and tumor necrosis factor-α
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(TNF-α) increased in the high age group, while ultrasound indicators such as mitral valve annulus septal e′, mitral valve
flow velocity E / A, and mitral valve annulus sidewall e′ decreased (P<0. 05). 　 Older age was an independent risk factor for
a decrease in mitral valve flow velocity E / A, mitral valve annulus sidewall e′ and mitral valve annulus septal e′ in patients
with acute anterior myocardial infarction 6 months after PCI (P<0. 05). 　 　 Conclusion　 Age is an independent risk factor
for reduced diastolic function after PCI in acute anterior myocardial infarction, inflammatory factor such as IL-1β, IL-6 and
TNF-α may play a role in the impaired diastolic function after PCI in age-related acute anterior myocardial infarction.
[KEY WORDS]　 age;　 acute anterior myocardial infarction;　 percutaneous coronary intervention;　 diastolic function

　 　 急性前壁 ST 段抬高型心肌梗死( ST-segment
elevation myocardial infarction,STEMI)多是由于左前

降支(left anterior descending branch,LAD)急性病变

导致心脏前壁供血减少的一种心肌梗死,其发展较

下壁等更复杂,心肌重构甚至心血管死亡的发生率

更高,预后更差[1-2]。
急性前壁 STEMI 后心肌重构的发生发展涉及

梗死范围、神经内分泌系统激活以及免疫炎症反应

等多种病理机制[3]。 目前认为衰老是一种全身慢

性炎症表现[4]。 细胞衰老导致内膜功能障碍、成纤

维细胞增殖迁移、细胞外基质成分降解等,从而促进

心肌重构的发生,增加主要不良心血管事件(major
adverse cardiovascular events,MACE)的发生风险[5]。
目前已经明确某些炎症因子在心肌重构中的参与机

制,但年龄相关的炎症因子在其发生过程中的作用尚

不明确。 考虑到心肌重构是 STEMI 患者经皮冠状动

脉介入治疗(percutaneous coronary intervention,PCI)
术后重要的病理改变,且是 MACE 的重要影响因

素。 本研究观察不同年龄急性前壁 STEMI 患者 PCI
术后心肌结构和功能的变化,并比较炎症因子的水

平变化,初步探究年龄相关的炎症因子是否在急性

前壁 STEMI 的心肌重构中具有一定作用。

1　 资料和方法

1. 1　 研究对象及分组

本研究为横断面研究,分析 2021 年 1 月—2023
年 3 月在大连医科大学附属第二医院心内科因急性

前壁心肌梗死住院并接受 PCI 且规律随诊的临床资

料。 纳入标准:(1)符合 2018 年第四版全球心肌梗

死通用定义的 STEMI 患者;(2)完善冠状动脉造影

明确 LAD 病变并行介入治疗的患者。 排除标准:
(1)冠状动脉痉挛、缺氧等非冠状动脉粥样硬化狭

窄导致的 STEMI;(2)非前壁心肌梗死;(3)合并肺、
肾脏、肝脏等其他脏器功能严重不全者;(4)全身严

重感染、脓毒症、免疫功能障碍者等;(5)因各种原

因未能完成 PCI 术后随访的患者。 参照文献[6],根

据年龄将患者分为低年龄组( <65 岁)和高年龄组

(≥65 岁)。 研究方案获得大连医科大学附属第二

医院伦理委员会批准(批准号:2023264),所有患者

均签署知情同意书。
1. 2　 临床资料收集

收集患者的临床资料,包括性别、年龄、高血

压、糖尿病、吸烟及 Killip 分级等情况。 均于第 2 日

清晨采集空腹肘正中静脉血液样本,用于检测心肌

标志物、血脂、肝肾功能、炎症因子等临床生物化学

指标。
1. 3　 超声心动图数据收集

心脏超声由专职心脏超声医师采用美国 GE
Logig7 彩色多普勒超声诊断仪测量,包括各心腔直

径、室间隔厚 度 ( interventricular septal thickness,
IVST)、舒张早期二尖瓣口血流速度 E / A、二尖瓣环

间隔侧 e′和侧壁侧 e′、左心室射血分数( left ventricular
ejection fraction,LVEF)等指标。
1. 4　 冠状动脉造影及 PCI 术

所有明确诊断为急性前壁心肌梗死的患者,由
心血管内科经验丰富的医师依据 Judkins 法进行冠

状动脉造影并针对靶病变血管行 PCI 术,术后均达

到血流 TIMI3 级。
1. 5　 统计学分析

应用 SPSS 26. 0 统计学软件进行统计分析。 正

态分布的资料以 x±s 表示,非正态分布的资料以 M
(Q1,Q3)表示,两组间比较采用 t 检验或非参数秩

和检验;计数资料以例(% )表示,组间比较采用卡

方检验。 以 P<0. 05 为差异具有统计学意义。

2　 结　 果

2. 1　 患者入选情况

共入选急性前壁心肌梗死患者 87 例,年龄

(62±13)岁,其中男性 67 例(77. 0% ),低年龄组 43
例,高年龄组 44 例。
2. 2　 一般临床资料比较

与低年龄组相比,高年龄组男性、吸烟以及服

93CN 43-1262 / R　 中国动脉硬化杂志 2025 年第 33 卷第 1 期



用 β 受体阻滞剂的患者减少(P<0. 05),高血压、糖
尿病以及服用他汀类药物、肾素-血管紧张素系统抑

制剂( renin-angiotensin system inhibitor,RASI) 的患

者无统计学差异(P>0. 05;表 1)。

表 1. 两组患者一般临床资料比较

Table 1. Comparison of general clinical data of patients
between the two groups 单位:例(% )

项目
低年龄组
(n=43)

高年龄组
(n=44) P

男性 38(88. 4) 29(65. 9) 0. 013

吸烟 25(58. 1) 16(36. 4) 0. 042

高血压 21(48. 8) 22(50. 0) 0. 914

糖尿病 13(30. 2) 16(36. 4) 0. 544

Killip 分级 0. 031

　 Ⅰ级 27(62. 8) 15(34. 1)

　 Ⅱ级 13(30. 2) 18(40. 9)

　 Ⅲ级 2(4. 7) 6(13. 6)

　 Ⅳ级 1(2. 3) 5(11. 4)

他汀类 41(95. 3) 42(95. 5) 0. 981

β 受体阻滞剂 38(88. 4) 29(65. 9) 0. 013

RASI 34(79. 1) 35(81. 4) 0. 787

2. 3　 血生物化学指标比较

与低年龄组相比,高年龄组氨基末端脑钠肽前

体(N-terminal pro-brain natriuretic peptide,NT-proB-
NP)、高密度脂蛋白胆固醇(high density lipoprotein
cholesterol,HDLC)水平增加,甘油三酯、低密度脂蛋

白胆固醇( low density lipoprotein cholesterol,LDLC)
水平减少,差异均具有统计学意义(P<0. 05);而两

组间心肌肌钙蛋白 I( cardiac troponin I,cTnI)、空腹

血糖、糖化血红蛋白、总胆固醇、肌酐、丙氨酸转氨

酶(alanine transaminase,ALT)、天冬氨酸转氨酶(as-
partate transaminase,AST)及乳酸脱氢酶的差异不具

有统计学意义(P>0. 05;表 2)。
2. 4　 冠状动脉造影情况比较

与低年龄组相比,高年龄组单支病变减少,血
管再通时间延长,差异具有统计学意义(P<0. 05),
双支病变、三支病变、病变位置及合并左回旋支( left
circumflex branch,LCX)、右冠状动脉( right coronary
artery,RCA)病变以及植入支架数量、直径、长度的

差异不具有统计学意义(P>0. 05;表 3)。
2. 5　 炎症因子水平比较

与低年龄组相比,高年龄组 C 反应蛋白(C-re-
active protein,CRP)、白细胞介素 6(interleukin-6,IL-

6)、肿瘤坏死因子 α(tumor necrosis factor-α,TNF-α)
水平增加(均 P<0. 05)。 由于检测方法原因,本研

究将白细胞介素 1β( interleukin-1β,IL-1β)的表达

水平分为 1 级( <5 ng / L)、2 级(5 ~ 10 ng / L)、3 级

(≥10 ng / L)。 与低年龄组相比,高年龄组 IL-1β 的

表达水平分级差异具有统计学意义,表现为高年龄

组 IL-1β 高水平比例更高(P<0. 05;表 4)。

表 2. 两组患者血生物化学指标比较

Table 2. Comparison of blood biochemical indicators of
patients between the two groups

项目
低年龄组
(n=43)

高年龄组
(n=44) P

cTnI / (mg / L) 41. 58
(8. 52,50. 00)

25. 30
(2. 82,50. 00) 0. 330

NT-proBNP / (ng / L) 687. 70
(117. 15,1080. 40)

1 792. 25
(636. 57,3641. 78) <0. 001

空腹血糖 / (mmol / L) 7. 05±2. 24 7. 77±2. 95 0. 207

糖化血红蛋白 / % 6. 64±1. 61 6. 73±1. 69 0. 800

总胆固醇 / (mmol / L) 5. 20±1. 06 4. 69±1. 20 0. 205

甘油三酯 / (mmol / L) 2. 21±1. 17 1. 57±0. 84 0. 004

HDLC / (mmol / L) 0. 96±0. 26 1. 09±0. 23 0. 017

LDLC / (mmol / L) 3. 32±0. 82 2. 84±0. 89 0. 011

肌酐 / (μmol / L) 77. 55±28. 68 77. 56±23. 12 0. 998

ALT / (U / L) 45. 47
(31. 17,65. 98)

30. 40
(17. 81,61. 95) 0. 142

AST / (U / L) 153. 58
(31. 34,230. 91)

73. 77
(25. 39,253. 09) 0. 265

乳酸脱氢酶(U / L) 616. 18±430. 09 563. 89±415. 43 0. 570

表 3. 两组患者冠状动脉造影情况比较

Table 3. Comparison of coronary angiography results of
patients between the two groups

项目
低年龄组
(n=43)

高年龄组
(n=44) P

病变支数 / [例(% )]

　 单支病变 26(60. 5) 16(36. 4) 0. 024

　 双支病变 10(23. 3) 17(38. 6) 0. 121

　 三支病变 7(16. 3) 11(25. 6) 0. 289

病变位置 / [例(% )]

　 LAD 6# 22(51. 2) 22(50. 0) 0. 914

　 LAD 7# 19(44. 2) 18(40. 9) 0. 757

　 LAD 8# 2(4. 7) 4(9. 1) 0. 414

合并 LCX 病变 15(34. 9) 21(47. 7) 0. 224

合并 RCA 病变 11(25. 6) 19(43. 2) 0. 084

血管再通时间 / h 5. 92±3. 80 8. 37±5. 81 0. 022

支架数量 / 个 1. 14±0. 56 1. 37±1. 07 0. 210

支架直径 / mm 3. 16±0. 33 3. 12±0. 35 0. 518

支架长度 / mm 28. 88±12. 27 30. 32±14. 90 0. 640
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表 4. 两组患者炎症因子水平比较

Table 4. Comparison of inflammatory factor levels of
patients between the two groups

项目
低年龄组
(n=43)

高年龄组
(n=44) P

CRP / (ng / L) 1. 30
(0. 80,6. 28)

12. 00
(4. 39,23. 60) <0. 001

IL-1β / [例(% )] 0. 010

　 1 级 33(76. 7) 21(47. 7)

　 2 级 6(14. 0) 8(18. 2)

　 3 级 4(9. 3) 15(34. 1)

IL-6 / (ng / L) 9. 90
(6. 02,19. 30)

22. 00
(8. 74,82. 40) 0. 006

TNF-α / (ng / L) 10. 20
(8. 74,27. 30)

34. 30
(11. 13,115. 00) 0. 005

2. 6　 心脏超声指标比较

与低年龄组相比,高年龄组左心室质量指数

(left ventricular mass index,LVMI)在术后 1 个月增

加 13. 84% ,LVEF 在术后 3 个月时下降 11. 77%,二
尖瓣环间隔侧 e′在围手术期、术后 1 个月、3 个月、6
个月、12 个月分别下降 24. 66%、33. 21%、19. 04%、
22. 94%、29. 58%,二尖瓣口血流速度 E / A 在围手术

期、术后 1 个月、3 个月、6 个月分别下降 31. 10%、
24. 69%、33. 73%、38. 89% (P<0. 05),二尖瓣环侧壁

侧 e′在围手术期、术后 1 个月、3 个月、6 个月分别下

降 21. 65%、33. 99%、16. 32%、19. 21%,差异均具有

统计学意义(P<0. 05;表 5)。

表 5. 两组患者心脏超声指标比较

Table 5. Comparison of cardiac ultrasound indicators of
patients between the two groups

项目
低年龄组
(n=43)

高年龄组
(n=44) P

左心房内径 / mm

　 围手术期 37. 14±5. 41 35. 80±8. 63 0. 390

　 术后 1 个月 36. 21±4. 26 38. 43±5. 07 0. 058

　 术后 3 个月 37. 77±5. 05 37. 60±5. 05 0. 909

　 术后 6 个月 37. 94±4. 34 36. 52±4. 63 0. 244

　 术后 12 个月 37. 49±4. 42 36. 83±3. 93 0. 614

左心室舒张期末内径 / mm

　 围手术期 46. 90±5. 29 46. 19±8. 96 0. 657

　 术后 1 个月 46. 82±4. 68 47. 46±5. 12 0. 595

　 术后 3 个月 47. 57±4. 74 48. 10±7. 29 0. 749

　 术后 6 个月 47. 40±5. 32 46. 48±4. 76 0. 501

　 术后 12 个月 46. 52±3. 91 47. 91±5. 65 0. 364

LVMI / (g / m2)

　 围手术期 106. 12±30. 12 100. 47±39. 83 0. 519

续表

项目
低年龄组
(n=43)

高年龄组
(n=44) P

　 术后 1 个月 84. 88±15. 16 98. 52±22. 63 0. 013
　 术后 3 个月 96. 85±29. 76 92. 10±29. 02 0. 601
　 术后 6 个月 92. 13±21. 66 99. 39±35. 32 0. 405
　 术后 12 个月 87. 57±19. 99 94. 99±29. 24 0. 404
LVEF / %
　 围手术期 51. 87±6. 32 50. 87±8. 47 0. 537
　 术后 1 个月 54. 56±4. 29 51. 88±8. 70 0. 104
　 术后 3 个月 55. 55±5. 53 49. 70±11. 87 0. 019
　 术后 6 个月 55. 78±5. 38 52. 00±9. 99 0. 087
　 术后 12 个月 55. 57±7. 17 53. 90±9. 27 0. 521
二尖瓣口血流速度
E / A / (cm / s)
　 围手术期 1. 07±0. 66 0. 81±0. 30 0. 023
　 术后 1 个月 1. 01±0. 44 0. 81±0. 30 0. 034
　 术后 3 个月 1. 11±0. 63 0. 83±0. 31 0. 044
　 术后 6 个月 1. 00±0. 35 0. 72±0. 26 0. 002
　 术后 12 个月 1. 13±0. 61 0. 89±0. 34 0. 145
二尖瓣环间隔侧 e′/ (cm/ s)
　 围手术期 7. 38±1. 83 5. 92±1. 41 0. 001
　 术后 1 个月 7. 42±1. 99 5. 57±1. 60 <0. 001
　 术后 3 个月 7. 94±1. 67 6. 67±1. 97 0. 019
　 术后 6 个月 7. 77±2. 21 6. 32±2. 06 0. 027
　 术后 12 个月 8. 41±3. 32 6. 49±2. 00 0. 044
二尖瓣环侧壁侧 e′/ (cm/ s)
　 围手术期 8. 71±2. 20 7. 16±1. 79 0. 004
　 术后 1 个月 9. 54±2. 60 7. 12±2. 06 <0. 001
　 术后 3 个月 9. 48±2. 41 8. 15±2. 06 0. 044
　 术后 6 个月 9. 68±2. 62 8. 12±2. 62 0. 049
　 术后 12 个月 10. 16±3. 24 8. 69±2. 31 0. 156

2. 7　 年龄与炎症因子水平的相关性

在急性前壁心肌梗死行急诊 PCI 术的患者中,年
龄与 CRP、IL-1β、IL-6水平显著正相关(P<0. 05;表 6)。

表 6. 年龄与炎症因子水平的相关性分析

Table 6. Correlation analysis between age and
inflammatory factor levels

项目 r P

CRP 0. 236 0. 027

IL-1β 0. 267 0. 012

IL-6 0. 252 0. 019

TNF-α 0. 134 0. 215

2. 8　 左心室舒张功能的多因素线性回归分析

在急性前壁心肌梗死行急诊 PCI 术的患者中,
将年龄、性别、Killip 分级、服用 β 受体阻滞剂、血管

开通时间、NT-proBNP、总胆固醇、甘油三酯、HDLC、
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LDLC 纳入多因素线性回归分析,结果显示,年龄是

二尖瓣口血流速度 E / A、二尖瓣环间隔侧 e′、二尖瓣

环侧壁侧 e′的独立危险因素(P<0. 05;表 7、表 8 和

表 9)。

表 7. 二尖瓣口血流速度 E / A 的多因素线性回归分析

Table 7. Multivariate linear regression analysis of mitral
valve flow velocity E / A

项目 β 值 β 值标准误 P

年龄 -0. 012 0. 003 <0. 001

男性 0. 010 0. 067 0. 871

Killip 分级 -0. 065 0. 039 0. 098

β 受体阻滞剂 -0. 018 0. 061 0. 766

血管开通时间 -0. 001 0. 005 0. 851

NT-proBNP 0. 200 0. 140 0. 144

总胆固醇 0. 194 0. 130 0. 141

甘油三酯 -0. 065 0. 052 0. 215

HDLC -0. 195 0. 081 0. 284

LDLC -0. 230 0. 148 0. 125

表 8. 二尖瓣环间隔侧 e′的多因素线性回归分析

Table 8. Multivariate linear regression analysis of mitral
valve annulus septal e′

项目 β 值 β 值标准误 P 值

年龄 -0. 062 0. 021 0. 005

男性 0. 198 0. 531 0. 711

Killip 分级 0. 394 0. 312 0. 212

β 受体阻滞剂 -0. 077 0. 491 0. 876

血管开通时间 -0. 015 0. 043 0. 736

NT-proBNP 1. 740 1. 100 0. 118

总胆固醇 -0. 172 1. 046 0. 869

甘油三酯 -0. 313 0. 419 0. 458

HDLC 0. 307 1. 452 0. 833

LDLC 0. 608 1. 191 0. 611

表 9. 二尖瓣环侧壁侧 e′的多因素线性回归分析

Table 9. Multivariate linear regression analysis of mitral
valve annulus sidewall e′

项目 β 值 β 值标准误 P

年龄 -0. 062 0. 021 0. 005

男性 0. 198 0. 531 0. 711

Killip 分级 0. 394 0. 312 0. 212

β 受体阻滞剂 -0. 077 0. 491 0. 876

血管开通时间 -0. 015 0. 043 0. 736

NT-proBNP 1. 740 1. 100 0. 118

总胆固醇 -0. 172 1. 046 0. 869

甘油三酯 -0. 313 0. 419 0. 458

HDLC 0. 307 1. 452 0. 833

LDLC 0. 608 1. 191 0. 611

3　 讨　 论

急性前壁 STEMI 最常见的机制是 LAD 不稳定

动脉粥样硬化斑块侵蚀、破裂,血管床中潜在的致

血栓物质与血液成分接触,引起血栓形成或动脉粥

样硬化栓塞到达远端血管,最终导致血管闭塞。 急

性前壁 STEMI 是导致心肌发生结构、功能、心电重

构的最主要原因之一。 同时恶性心肌重构导致再

灌注治疗失败及 MACE 的发生[7]。
目前研究发现男性吸烟是早发心肌梗死的独

立危险因素[8],随人群年龄增加,吸烟本身的致动

脉粥样硬化危险权重系数下降[9]。 本研究与上述

研究一致,低年龄组男性比例较高,吸烟率较高。
与女性相比,男性吸烟的数量增加,且更倾向于使

用尼古丁含量较高的香烟,因而男性吸烟人群体内

炎症激活状态较女性更为显著[10-11]。 研究发现,长
期吸烟会加重体内的炎症反应,并且在男性中更为

显著,男性的睾酮还可以促进炎症细胞募集,影响

内皮细胞功能,出现血管重构[12-13]。 Aid 等[14] 构建

心肌梗死小鼠模型并通过香烟暴露进行干预,发现

吸烟只会加剧雄性小鼠心肌梗死后早期的心肌结

构和功能重构,对于雌性小鼠影响较小;即使去除

香烟干预(戒烟)后残留的巨噬细胞浸润仍可能继

续诱发小鼠心肌梗死后心肌重构进程。 基于此,猜
测低年龄组吸烟人群可能通过激活炎症信号通路,
诱发斑块破裂促进急性心肌梗死的发生,此后持续

激活的炎症反应影响内皮细胞功能、血管新生等机

制介导心肌重构的发生发展。
多地区横断面研究发现,与中年人群相比,老

年人群血脂水平略降低,并且老年患者表现为更高

的 Killip 分级、更高的 NT-proBNP 水平[15-16]。 随着

年龄的增加,冠状动脉病变支数及病变程度均会有

所增加,血管开通时间延长。 本研究与既往研究一

致,考虑一方面是衰老导致应激反应减弱,老年人

对疼痛敏感性降低;另一方面是合并症较多,掩盖

了心肌缺血本身症状,再加上经济等因素导致高龄

人群就诊时间较晚,血管再通时间延长。 随着年龄

增长,炎症机制激活,表现出 DNA 损伤、内质网应

激、线粒体功能障碍、收缩功能障碍、肥大性生长和

衰老相关分泌表型等特征,从而表现出心肌的结

构、功能、心电等重构。
STEMI 患者高敏 C 反应蛋白(high sensitivity C-

reactive protein,hs-CRP)等炎症因子水平在预测完

全闭塞性病变远期心肌重构预后中具有一定的作
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用[17]。 同样,心肌细胞和外周组织分泌的 TNF-α、
IL-6 和 IL-1β 已被证明在心肌重构的发病机制和进

展中发挥重要作用[18-19]。 目前认为衰老本身也是

一种慢性炎症反应,随着年龄增加,IL-1β 等某些因

子的表达也逐渐升高。 本研究发现,在急性前壁心

肌梗死患者中,与低年龄组相比,高年龄组表现出

更高的 CRP、IL-1β、IL-6 及 TNF-α 水平,并且年龄

与 CRP、IL-1β、IL-6 具有相关性。 提示随着年龄增

加,可能会激活体内炎症相关信号通路,介导慢性

持续性炎症刺激,从而参与某些病理生理过程。 二

尖瓣口血流速度 E / A、二尖瓣环间隔侧 e′、二尖瓣环

侧壁侧 e′ 等是评估左心室舒张功能的常用指

标[20-21]。 本研究发现,左心结构重构(左心房内径、
左心室舒张期末内径、LVMI)及部分功能重构评价

指标如 LVEF 无明显差异,但不同年龄舒张功能具

有显著差异,高年龄组表现为更低的舒张功能,这
与靳文英等[22]心肌梗死后早期即可出现舒张功能

下降的研究结论一致。 多因素线性回归分析显示,
年龄是二尖瓣口血流速度 E / A、二尖瓣环间隔侧 e′、
二尖瓣环侧壁侧 e′等舒张功能受损的独立危险因

素。 脓毒症患者体内 IL-1β、TNF-α 等炎症因子表

达增加,诱导心肌细胞凋亡,肌原纤维损伤,内皮功

能障碍,导致心脏舒张功能减低[23-24]。 此外,炎症

反应引发冠状动脉微血管功能障碍、影响心肌能量

产生、诱发氧化应激导致心肌肥厚和冠状动脉微血

管的重构,共同影响心脏舒张功能[25]。 结合本研究

和既往研究,认为高龄急性前壁心肌梗死患者更容

易出现心肌重构,尤其是早期舒张功能下降,炎症

反应在其中具有重要作用,但具体机制有待于进一

步研究。
综上所述,本研究发现急性前壁心肌梗死患者

不同年龄人群可能存在某些危险因素影响的差异,
随着衰老进程发展,体内 IL-1β、IL-6、TNF-α 等炎症

因子水平逐渐升高。 有研究发现上述炎症因子通

过 PI3K / Akt、MAPK、JAK / STAT 等众多信号通路参

与心肌梗死后修复进程[26],推测年龄相关的 IL-1β、
IL-6、TNF-α 等相关的炎症反应可能加重心肌梗死

后左心室舒张功能受损。
本研究仍存在一定局限性,如样本量相对较

少,只采用超声心动图数据,缺乏心脏结构和功能

的其他评价手段。 未来可能需要多中心大样本,增
加心脏磁共振、心肌核素显像等媒介甚至于细胞及

动物模型验证增加结论的可靠性。
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