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摘　 要　 目的　 探讨白细胞介素-32( IL-32)与急性心肌梗死(AMI)后心力衰竭(HF)的关系,评价其预测心

衰的价值。 方法 选择 2021 年 1 月至 6 月我院住院 AMI 患者 100 例,采用 ELISA 方法测定患者发病后 12h 内

血清 IL-32、白细胞介素-6( IL-6)、金属基质蛋白酶-9(MMP-9)表达水平等临床指标,并测量 AMI 患者发病后 6
月 B 型钠尿肽(BNP)表达水平、左室射血分数(LVEF)和左室舒张末内径(LVEDD),根据 LVEF 分为心衰组

(LVEF<50%,35 例)和对照组(LVEF≥50%,65 例),比较两组资料,采用多因素 logistic 回归分析 HF 的危险因

素,通过受试者工作曲线(ROC)分析 IL-32 对 HF 的预测价值。 结果 心衰组患者高血压占比、IL-32 表达水平、
BNP、LVEDD 均明显高于对照组(P<0. 05),总胆固醇低于对照组;IL-32 表达水平与 IL-6 表达水平、LVEDD、BNP
表达水平呈正相关( r1 = 0. 249,P1 = 0. 016;r2 = 0. 286,P2 = 0. 010;r3 = 0. 448,P3 = 0. 001),与 LVEF 呈负相关( r =
-0. 752,P= 0. 001);多因素 logistic 回归分析,IL-32(OR = 1. 077,95%CI = 1. 028 ~ 1. 127,P = 0. 002)、BNP(OR =
1. 002,95%CI= 1. 000~ 1. 004,P= 0. 024)是 AMI 后 HF 的独立危险因素;IL-32 预测 HF 的曲线下面积(AUC)为

0. 832(95%CI= 0. 738~ 0. 926,P< 0. 05),敏感度 69. 7%,特异度 91. 8%,最佳截断值 50. 219pg / mL;IL-32 联合

BNP 预测 HF 的 AUC 提升至 0. 894(95%CI = 0. 825 ~ 0. 964,P< 0. 05),敏感度 66. 7%,特异度 95. 4%。 结论

AMI 后 HF
 

IL-32 表达水平明显升高,IL-32 对预测 AMI 后 HF 具有一定的应用价值。
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Abstract:Objective　 To
 

investigate
 

the
 

relationship
 

and
 

the
 

predictive
 

value
 

of
 

interleukin-32
 

( IL-32)
 

in
 

heart
 

failure
 

(HF)
 

after
 

acute
 

myocardial
 

infarction
 

( AMI). Methods 100
 

patients
 

with
 

AMI
 

hospitalized
 

in
 

our
 

hospital
 

from
 

January
 

to
 

June
 

2021
 

were
 

selected
 

as
 

research
 

objects. The
 

expression
 

levels
 

of
 

serum
 

IL-32,interleukin-6
 

(IL-6)
 

and
 

matrix
 

metalloproteinase-9
 

(MMP-9)
 

within
 

AMI
 

12
 

hours
 

were
 

measured
 

by
 

ELISA,and
 

the
 

B-type
 

natriuretic
 

pep-
tide

 

(BNP),left
 

ventricular
 

ejection
 

fraction
 

(LVEF)
 

and
 

left
 

ventricular
 

end-diastolic
 

inner
 

diameter
 

( LVEDD)
 

were
 

measured
 

with
 

AMI
 

6
 

months
 

after
 

onset. According
 

to
 

LVEF,patients
 

were
 

divided
 

into
 

heart
 

failure
 

group
 

( LVEF <
50%,n= 35)

 

and
 

control
 

group
 

( LVEF≥50%,n = 65). The
 

risk
 

factors
 

of
 

heart
 

failure
 

after
 

AMI
 

were
 

analyzed
 

by
 

univariate
 

and
 

multivariate
 

logistic
 

regression. The
 

predictive
 

value
 

of
 

IL-32
 

for
 

HF
 

was
 

analyzed
 

by
 

the
 

receiver
 

operat-
ing

 

curve
 

(ROC). Results The
 

proportion
 

of
 

hypertension,IL-32
 

expression
 

level,BNP
 

and
 

LVEDD
 

in
 

the
 

heart
 

failure
 

group
 

were
 

significantly
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

control
 

group
 

(P<0. 05),and
 

the
 

total
 

cholesterol
 

was
 

lower
 

than
 

that
 

in
 

the
 

control
 

group. After
 

myocardial
 

infarction,IL-32
 

expression
 

was
 

positively
 

correlated
 

with
 

IL-6
 

expression,LVEDD,
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and
 

BNP
 

( r1 = 0. 249,P= 0. 016;r2 = 0. 286,P= 0. 010;r3 = 0. 448,P= 0. 001),and
 

was
 

negatively
 

correlated
 

with
 

LVEF
 

( r4 = - 0. 752,P = 0. 001). Multivariate
 

logistic
 

regression
 

analysis
 

showed
 

that
 

IL-32
 

(OR = 1. 077,95%CI = 1. 028 ~
1. 127,P= 0. 002),BNP

 

(OR= 1. 002,95%CI = 1. 000 ~ 1. 004,P = 0. 024)
 

were
 

independent
 

risk
 

factors
 

for
 

HF
 

after
 

AMI. The
 

area
 

under
 

the
 

ROC
 

curve(AUC)
 

of
 

IL-32
 

in
 

predicting
 

heart
 

failure
 

after
 

AMI
 

was
 

0. 832(95%CI= 0. 738~
0. 926,P < 0. 05), the

 

diagnostic
 

sensitivity
 

was
 

0. 697
 

and
 

the
 

specificity
 

was
 

0. 918, the
 

best
 

cut-off
 

value
 

was
 

50. 219pg / mL. The
 

AUC
 

of
 

IL-32
 

plus
 

BNP
 

in
 

predicting
 

heart
 

failure
 

after
 

AMI
 

was
 

0. 894
 

(95%CI = 0. 825 ~ 0. 964,
P<0. 05),with

 

a
 

sensitivity
 

of
 

0. 667
 

and
 

specificity
 

of
 

0. 954. Conclusion IL-32
 

expression
 

was
 

significantly
 

increased
 

in
 

patients
 

with
 

heart
 

failure
 

after
 

AMI. IL-32
 

has
 

certain
 

application
 

value
 

in
 

predicting
 

cardiac
 

insufficiency
 

after
 

AMI.
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　 　 急性心肌梗死 ( acute
 

myocardial
 

infarction,
AMI)由于粥样斑块破裂或糜烂,冠状动脉急性和

持续缺血,导致心肌坏死和心室重塑,可导致 AMI
后心脏不良事件发生率增加[1] 。 心力衰竭( heart

 

failure,HF)是 AMI 常见并发症,即使行冠脉血运

重建,部分患者仍可在血运重建术后数周或数年内

进展为 HF,增加住院率和病死率[2] 。 白细胞介素

32(Interleukin-32,IL-32)是一种多功能细胞因子,
在机体多种组织器官中均有表达,在炎症反应调

节、诱导细胞分化凋亡中发挥重要作用。 此外,
IL-32 还参与多种炎症性疾病及肿瘤的发生发展过

程[3-4] ,既往有研究表明 IL-32 参与动脉粥样硬
化[5-6] ,但在 AMI 进展中的作用及与 HF 的关系尚

不明确,本研究旨在探讨 IL-32 与 AMI 后 HF 的相

关性。

1　 资料与方法

1. 1　 研究对象

选择我院 2021 年 1 月—2021 年 6 月心内科收

治首次发病住院的 AMI 患者 100 例,合并糖尿病

17 例,高血压 40 例。 均符合第 4 版心肌梗死全球

统一定义中 1 型心肌梗死患者[7] 。 排除标准:1)
住院期间死亡患者;2)转入外科行冠脉搭桥患者;
3)合并恶性肿瘤;严重肝肾疾病、血液系统疾病、
自身免疫性疾病;4)近期心衰患者。 本研究通过

医院医学伦理委员会批准(2021-09-C012)。
所有 AMI 患者均给予抗血小板、抗凝、降脂等

常规治疗,病情好转发病 1 周内行冠脉造影,根据

造影结果行血运重建,包括球囊扩张及冠脉支架植

入 80 例,单纯球囊扩张 20 例。 术后双联抗血小板

治疗,术后随访 6 月,35 例出现 HF(心衰组),65
例心功能正常(对照组),HF 诊断参照标准为《中

国心力衰竭诊断和治疗指南 2018》 [8] 。
1. 2　 方法

1. 2. 1　 标本收集方法　 AMI 患者于患者发病后的

12h 内采集外周静脉血 5mL,采集血液注入含二氨

基乙烷四乙酸的抗凝管中,1500r / min 离心 15min,
收集上层血清中约 1. 5mL 保存于 - 80℃ 冰箱中

待测。
1. 2. 2 　 检测方法 　 血清 IL-32、 白细胞介素-6
(Interleukin-6,IL-6)、 金属基质蛋白酶 9 ( Matrix

 

metalloproteinase-9,MMP-9) 表达检测采用酶联免

疫吸附法(ELISA),按照试剂盒操作说明书逐步完

成检测(ELISA 试剂盒购于武汉云克隆科技股份有

限公司)。 B 型钠尿肽(BNP)检测在我院检验科完

成,心脏彩超测量左心室射血分数( LVEF)、左心

室舒张末期内径( LVEDD),在我院超声科完成。
根据冠脉造影结果统计冠脉狭窄程度积分(Gensini
评分)。
1. 3　 统计学方法

采用 SPSS
 

25 软件统计分析,正态分布计量资

料以 x±s 表示,组间比较采用独立样本 t 检验,非
正态分布以 M(Q1,Q3 )表示,组间比较采用 Mann-
Whitney

 

U 检验。 计数资料以 n(%)表示,采用 χ2

检验;正态分布采用 Pearson 相关性分析,非正态

分布采用 Spearman 等级相关分析。 将单因素分析

中有统计学意义的变量纳入多因素 logistic 分析

HF 的危险因素。 通过对 IL-32 做受试者工作曲线

(ROC)分析来评测其对 HF 的预测价值。 P<0. 05
为差异有统计学意义。

2　 结果

2. 1　 两组间单因素分析

100 例 AMI 患者术后随访 6 月, 35 例出现

HF,即 AMI 后 HF 发生率为 35%。 心衰组患者高

血压占比、IL-32 表达水平、BNP 表达水平、LVEDD
均高于对照组,总胆固醇低于对照组,差异有统计

学意义(P<0. 05),性别构成、糖尿病占比、球囊扩

张和支架植入占比、年龄、BMI、甘油三酯、低密度
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脂蛋白、高密度脂蛋白、Gensini 评分、IL-6、MMP-9
表达水平与对照组比较,差异无统计学意义(P>
0. 05)。 见表 1。

表 1　 两组临床资料比较

心衰组

(n= 35)
对照组

(n= 65)
t / χ2 / Z P

男性[n(%)] 23(65. 7) 43(66. 1) 0. 773 0. 819
高血压[n(%)] 18(51. 4) 22(33. 9) 5. 094 0. 024
糖尿病[n(%)] 5(14. 3) 12(18. 5) 0. 281 0. 615
球囊扩张+支架[n(%)] 27(77. 1) 53(81. 5) 0. 28 0. 6
单纯球囊扩张[n(%)] 8(22. 8) 12(18. 5)

年龄 / (岁,x±s) 65. 62±9. 97 63. 03±12. 31 -1. 047 0. 298

BMI / (kg / m2,x±s) 25. 46±3. 18 24. 89±3. 90 -0. 669 0. 506

甘油三酯 / (mmol / L,x±s) 1. 37±0. 78 1. 37±0. 67 0. 009 0. 993

总胆固醇 / (mmol / L,x±s) 4. 01±1. 10 4. 52±1. 14 2. 093 0. 039

低密度脂蛋白 / (mmol / L,x±s) 2. 47±0. 92 2. 85±0. 93 -1. 895 0. 061

高密度脂蛋白 / (mmol / L,x±s) 1. 17±0. 25 1. 30±0. 60 -1. 188 0. 238
Gensini 评分 / [分,M(Q1,Q3)] 50. 5(37. 25,76. 5) 51(34,82) -0. 274 0. 784

IL-32 / (pg / ml,x±s) 72. 08±33. 42 38. 29±12. 55 -5. 532 0. 001

IL-6 / (pg / ml,x±s) 37. 37±16. 94 30. 35±16. 31 -1. 965 0. 052

MMP-9 / (pg / ml,x±s) 19. 37±5. 0 18. 31±4. 40 -1. 064 0. 290
BNP[pg / ml,M(Q1,Q3)] 387(173,1071) 224(116,447) -2. 107 0. 035

LVEDD / (mm,x±s) 50. 14±5. 10 47. 41±4. 01 -2. 64 0. 010

2. 2　 IL-32 与 IL-6、MMP-9、BNP 等指标相关性

急性心肌梗死后 IL-32 表达水平与 IL-6 表达

水平、LVEDD、BNP 表达水平呈正相关(P<0. 05),
与 LVEF 呈负相关(P< 0. 05),与 MMP-9 表达水

平、Gensini 评分无相关性(P>0. 05)
 

。 见表 2。

表 2　 IL-32 与 IL-6、MMP-9、BNF 等指标相关性分析

指标 MMP-9 IL-6 LVEDD BNP LVEF
Gensini
评分

IL-32 r 0. 054 0. 249 0. 286 0. 448 -0. 752 0. 030
P 0. 608 0. 016 0. 010 0. 001 0. 001 0. 796

2. 3　 影响 AMI 后 HF 的多因素回归分析

将单因素分析有统计学意义的变量纳入多因

素 logistic 回归分析,结果显示 IL-32(OR = 1. 077,
95% CI = 1. 028 ~ 1. 127, P = 0. 002)、 BNP ( OR =
1. 002,95%CI = 1. 000 ~ 1. 004,P = 0. 024) 是 AMI
后 HF 的独立危险因素。 见表 3。
2. 4　 ROC 曲线法评估 IL-32 预测 HF 的价值

以心衰组为阳性样本、对照组为阴性样本,以
IL-32、BNP、IL-32 联合 BNP 分别绘制 ROC 曲线,
结果显示 IL-32 曲线下面积( AUC)为 0. 832(95%

CI:0. 738 ~ 0. 926,P< 0. 05),敏感度 69. 7%,特异

度 91. 8%,最佳截断值为 50. 219pg / mL,二者联合

预测 AUC 提升至 0. 894(95%CI = 0. 825 ~ 0. 964,
P<0. 05),敏感度 66. 7%,特异度 95. 4%。 见表 4、
图 1。

表 3　 影响 AMI 后 HF 的多因素 logistic 回归分析

危险因素 B SE Wald
 χ2 OR 95%CI P

高血压 0. 726 0. 653 1. 238 2. 068 0. 575~ 7. 434 0. 266
胆固醇 -0. 206 0. 328 0. 006 0. 974 0. 512~ 1. 854 0. 937
IL-32 0. 074 0. 023 9. 948 1. 077 1. 028~ 1. 127 0. 002
BNP 0. 002 0. 001 5. 103 1. 002 1. 000~ 1. 004 0. 024
LVEDD 0. 072 0. 078 0. 847 1. 074 0. 922~ 1. 251 0. 357
常量 -8. 601 4. 797 3. 215 0. 000

表 4　 危险因素预测 HF
 

AUC

危险因素 AUC SE 95%CI P

IL-32 联合 BNP 0. 894 0. 035 0. 825 ~ 0. 964 <0. 001
IL-32 0. 832 0. 048 0. 738 ~ 0. 926 <0. 001
BNP 0. 812 0. 045 0. 723 ~ 0. 901 <0. 001

图 1　 IL-32 预测心功能不全的 ROC 曲线

3　 讨论

炎性反应伴随着 AMI 进展的始终,粥样斑块

中炎性细胞浸润和细胞因子直接作用于心肌细胞,
导致心肌细胞肥大,并激活炎症信号通路,加速心

肌细胞凋亡,引起冠脉管腔狭窄和闭塞。 AMI 后伴

有进行性心肌肥大、细胞凋亡、心室扩张和纤维化,

·374·



济宁医学院学报 2024 年 12 月第 47 卷第 6 期　 J
 

Jining
 

Med
 

Univ,December
 

2024,Vol. 47,No. 6

从而导致心脏重构的病理改变。 心脏重构既能够

产生代偿性作用又可导致 HF 的发生。 研究认为

AMI 后 30% ~ 60%患者可出现无症状左心室收缩

功能障碍[1] ,本研究发现 AMI 后 6 月 HF 发生率

35%(35 / 100)。 IL-32 作为白细胞介素家族的一

员,已被证明是一种上游细胞因子,能够诱导多种

下游细胞因子的产生,参与并促进炎症反应,同时

与多种炎症性疾病及免疫性疾病密切相关。
 

IL-32
在活化 T 细胞和 NK 细胞等免疫细胞中高表达,可
激活 NF-κB 和 p38 / MAPK 信号通路,诱导大量炎

性细胞因子产生[9-10] 。 有研究表明重组 IL-32 显著

加重 AMI 小鼠模型的梗死面积,通过上调大鼠成

纤维细胞中 MMP-9、PIII 和转化生长因子 β 的表

达导致心肌重构和进展性 HF[11] 。 本研究表明,
AMI 后 HF 患者早期 IL-32 表达水平明显增加,提
示 IL-32 高表达与 HF 相关。

BNP 为利尿钠肽家族的一员,由 32 个氨基酸

残基组成的一种多肽类神经激素,主要由左心室心

肌细胞合成和分泌,当容量或压力负荷下心室扩

张,心肌细胞拉伸时,BNP 快速释放入组织中,作
用于心脏血管、肾脏及脑等平滑肌和内皮细胞,介
导产生利尿排钠、扩张血管、抑制肾素-血管紧张

素-醛固酮系统和交感神经系统的生物活性,改善

心肌重塑等生理学效应[12] 。 目前有多个指南推

荐[8,13] BNP 用于 HF 筛查、诊断和鉴别诊断、病情

严重程度及预后评估,另外研究表明 BNP 还是新

发心衰的独立预测因子。 除 HF 外,年龄、肾功能

不全、心律失常、甲状腺功能亢进、贫血、肥胖、脓毒

症、药物、容量不足等因素也可引起 BNP 升高,
 

BNP 用于诊断 HF 时阴性预测价值更高,当 BNP <
100ng / ml 通常可排除心衰[14] 。 本研究显示 IL-32
与 BNP 呈正相关,与 LVEF 呈负相关。

本研究表明,IL-32 是 AMI 后 HF 的独立危险

因素。 陈鑫等[15] 研究表明,
 

IL-32 高表达与冠脉

介入治疗术后 1 年内并发不良心血管事件密切相

关。 Xuan 等[11] 研究也提示 IL-32 可能是 AMI 后

HF 不良心脏事件的预测因子。 心脏间质纤维化是

AMI 后病理性心脏重构的特征性病变,是导致心衰

的重要原因,早期发现并逆转心肌重构是治疗 AMI
后 HF 的关键。 IL-32 在脏器纤维化的进展中扮演

重要角色,如 IL-32 可通过诱导金属蛋白酶组织抑

制剂表达而促进肝脏纤维化[16] ,通过诱导 TNF-α、
IL-6 等细胞因子的产生,促进气道重塑和肺纤维化

的形成[17] 。 多种炎性因子如 IL-6、 TNF-α、 IL-4、
IL-17 等与 AMI 后心室重塑相关[18] ,抗炎治疗可减

轻心室重塑和 HF 进展。 本研究结果表明,IL-32
表达水平与 IL-6 表达水平、LVEDD、BNP 呈正相

关,而与 LVEF 呈负相关,提示 IL-32 与 AMI 后 HF
密切相关,IL-32 可能是通过诱导其下游 IL-6 等细

胞因子的产生和提高其激活程度,加剧其对于心内

膜下心肌细胞的浸润和损伤,并诱导激活自然杀伤

性 T 淋巴细胞,促进了其对心肌细胞的毒性,导致

AMI 后心肌重构和 HF 的发生[11] ,但其具体机制

仍有待进一步研究。 本研究 IL-32 预测 AMI 后 HF
敏感度 69. 7%,

 

特异度 91. 8%,
 

IL-32 联合 BNP 预

测 HF 的敏感度 66. 7%,特异度 95. 4%。 提示与

BNP 类似,IL-32 对 AMI 后 HF 有更高的阴性预测

价值,这可能与 IL-32 在人体组织器官广泛表达,
如脾、胸腺、小肠、结肠、卵巢、睾丸和前列腺等,并
且其表达能力在免疫组织要强于非免疫组织有

关[19] 。 结合本研究结果 IL-32≥50. 219pg / ml
 

预测

AMI 后 HF 发生率极高。 因此,IL-32 可能是 AMI
后 HF 不良心脏事件的预测因子,联合 BNP 大大

提高了其预测的敏感性和特异性,早期识别和干预

AMI 后 HF 提供了参考指标。
本研究为单中心、小样本研究,随访时间较短,

因地区和医院技术水平的差异,本结果只代表本中

心的研究,是否适用于其他医院,还需大样本多中

心前瞻性研究进一步证实,后续将纳入新的患者并

继续随访已入组患者,扩大样本量,完善本研究。
利益冲突:所有作者均申明不存在利益冲突。
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