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　　[摘要]　目的:探究PCSK9抑制剂对急性ST段抬高型心肌梗死(STEMI)经皮冠状动脉介入(PCI)术后的

微循环功能及左心室重构的影响。方法:采用前瞻性单中心随机对照试验方法,选取2019年12月—2020年12
月郑州大学第二附属医院收治的90例行PCI治疗的急性STEMI患者,按随机数字对照表法分为对照组和 PC-
SK9抑制剂组(PCSK9i组)各45例。两组患者PCI术后均行阿司匹林、氯吡格雷、控制其他相关危险因素等常规

治疗。对照组予阿托伐他汀治疗,PCSK9i组在对照组基础上加用PCSK9抑制剂治疗,两组均治疗6个月。观察

2组治疗前后的冠状动脉(冠脉)微循环功能指标:冠脉血流储备(CFR)、微循环阻力指数(IMR);术前术后及复

查造影时的冠脉血流分级;左心室重构指标:左室收缩末期内径(LVESD)、左室舒张末期内径(LVEDD)、左室射

血分数(LVEF)。结果:对照组和PCSK9i组各有40例患者完成研究,治疗6个月后,两组的 LVESD、LVEDD水

平均低于治疗前(P<0.05),CFR、IMR、LVEF水平高于治疗前(P<0.05)。PCSK9i组的IMR水平低于对照组

(P<0.05),CFR、LVEF水平高于对照组(P<0.05),冠脉血流3级者高于对照组(P<0.05)。结论:PCSK9抑

制剂可改善心肌梗死后冠脉微循环及左心室重构。
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Abstract　Objective:ToexploretheeffectofPCSK9inhibitoronthemicrocirculationfunctionandleftven-
tricularremodelingafterPCIinacuteST-segmentelevationmyocardialinfarction.Methods:Aprospective,single-
center,randomized,controlledtrialmethodwasusedtoselect90patientswithacuteST-segmentelevationmyo-
cardialinfarctiontreatedbyPCIwhowereadmittedtotheSecondAffiliatedHospitalofZhengzhouUniversity
fromDecember2019toDecember2020.RandomizedThedigitalcontroltablemethodwasdividedinto45casesin
theControlgroupandthePCSK9igroup(PCSK9inhibitorgroup).Bothgroupsofpatientsreceivedconventional
treatmentssuchasaspirin,clopidogrel,andcontrolofotherrelatedriskfactorsafterPCI.TheControlgroupwas
treatedwithatorvastatin,andthePCSK9igroupwastreatedwithPCSK9inhibitorsonthebasisoftheControl
group.Bothgroupsweretreatedfor6months.Weobservedthecoronarymicrocirculationfunctionindexesbefore
andaftertreatment:coronarybloodflowreserve(CFR),microcirculationresistanceindex(IMR);coronaryblood
flowgradingbeforeandaftersurgeryandduringreexamination,leftventricularremodelingindexes:leftventricu-
larendsystolicdiameter(LVESD),leftventricularenddiastolicdiameter(LVEDD),leftventricularejectionfrac-
tion(LVEF).Results:Therewere40patientsintheControlgroupandPCSK9igroupeach.After6monthsof
treatment,thelevelsofLVESD,LVEDDinthetwogroupslowerthanbeforetreatment(P<0.05),CFR,IMR,

LVEFlevelswerehigherthanbeforetreatment(P<0.05).ThelevelsofIMRinthePCSK9igroupwerelower
thanintheControlgroup(P<0.05),andthelevelsofCFRandLVEFwerehigherthanintheControlgroup(P<
0.05).ThecoronarybloodflowinthePCSK9igroupwashigherthanthatintheControlgroup(P<0.05).Con-
clusion:PCSK9inhibitorcanimprovevascularendothelialfunction,andimproveleftventricularremodelingafter
myocardialinfarction.
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　　急性 ST 段抬高性心肌梗死(acuteST-seg-
mentelevation myocardialinfarction,STEMI)是

冠心病最为凶险的类型之一。目前,经皮冠状动脉

介入治疗术(percutaneouscoronaryintervention,
PCI)是主要治疗方式。研究显示 STEMI患者血

运重建后冠状动脉微循环障碍(coronarymicrocir-
culationdisorder,CMD)的发生率居高不下,显著

削弱了直接PCI对患者的获益,是导致并发症、心
力衰竭和死亡的重要原因之一[1]。此外,CMD 与

心力衰竭的发生、发展及预后有一定的关系。并且

已有研究证明 CMD 和心肌发生重构之间存在着

密切的相关性。因此,改善 CMD 对STEMI患者

预后至关重要。PCSK9抑制剂是一种创新的降血

脂策略,临床研究表明,血浆PCSK9水平升高与冠

状动脉(冠脉)性心脏病和急性冠脉综合征患者的

全身炎症标志物、超敏C反应蛋白和纤维蛋白原独

立相关[2],进一步提示 PCSK9抑制剂可能拥有更

多潜在的应用价值。但其抑制剂与 STEMI患者

血运重建后的血管内皮功能及冠脉微循环功能的

关系尚未有更多研究。最近的一项前瞻性研究结

果表明心肌梗死急性期的PCSK9水平可以预测6
个月时的左室射血分数(LVEF)水平[3],STEMI患

者中,PCSK9抑制剂可能通过限制左心室心肌梗

死后的不良重塑而发挥作用,而不仅仅是其对血脂

和斑块稳定的有益作用。此外根据 Ding等[4]报

道,化学抑制剂或基因缺失对小鼠 PCSK9的抑制

导致梗死面积减小和心功能显著改善,但尚未有

PCSK9抑制剂对心肌梗死后的心肌不良重塑的相

关报道,本文旨在研究 PCSK9抑制剂在 STEMI
患者PCI术后的冠脉微循环功能及左心室重构中

的作用。
1　对象与方法

1.1　对象

选取2019年12月—2020年12月郑州大学第

二附属医院收治的90例行PCI治疗的急性STE-
MI患者,按随机数字对照表法分为对照组和 PC-
SK9抑制剂组(PCSK9i组)各45例。纳入标准:①
年龄<80岁;②符合STEMI的诊断标准[5];③发

病12h内实施 PCI手术;④既往未曾使用过 PC-
SK9抑制剂。排除标准:①严重心功能不全;②合

并严重肝、肾功能不全;③罹患恶性肿瘤;④血流动

力学不稳定及传导阻滞;⑤中重度贫血:血红蛋白

<90g/L;⑥对本次研究所需要的药物过敏。
本研究采用前瞻性单中心随机对照试验方法,

获得郑州大学第二附属医院伦理委员会审核批准

(伦理批件号:2021210),所有患者及家属签署知情

同意书。
1.2　方法

1.2.1　样本量的计算　根据临床经验并参考文献

报道 数 据[6],PCI术 后 对 照 组 微 循 环 阻 力 指 数

(IMR)的均数为23.63,标准差为9.91,假设 PC-
SK9i组IMR 的均数为16.75,标准差为9.98,要
求α=0.05,β=0.20,采用国际通用PASS15软件

计算得到样本量估计值为每组34例,一共68例,
考虑到20%的脱落率,实际纳入90例研究对象,每
组各45例。对照组中因PCI中出现血流动力学不

稳定、高度传导阻滞等情况未测微循环相关指标排

除2例,1例需外科冠脉旁路移植,失访2例,最终

完成40例。PCSK9i组中因未测相关指标排除3
例,失访2例,最终完成40例。
1.2.2　分组　按随机数字对照表法分为对照组及

PCSK9i组,各45例,收集年龄、性别、既往史等一

般资料。
1.2.3　盲法　本试验为开放性试验,医生、患者及

研究者均对分组与治疗非盲。
1.3　治疗

两组患者 PCI术前服用负荷量阿司匹林300
mg、氯吡格雷600mg或替格瑞洛180mg,经桡动

脉穿刺实施冠脉造影,术前静脉推注普通肝素(70
~100U/kg),根据病变特点选择合适直径的支

架,术后根据个体情况合理应用阿司匹林、氯吡格

雷、替格瑞洛、β受体阻滞剂、血管紧张素转换酶抑

制剂/血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂(ACEI/ARB)、他
汀类、改善心功能药物等,合并高血压、糖尿病的患

者行降压、降糖治疗。对照组:常规治疗上予阿托

伐他汀10mg/d睡前口服;PCSK9i组:在对照组

基础上加用依洛尤单抗140mg/次,皮下注射,2周

1次;两组均治疗6个月。6个月后复查造影及相

关指标。
1.4　观察指标及检测

对比两组PCI术后经他汀及PCSK9抑制剂治

疗前及治疗6个月后的相关指标。一般指标:①脂

质指标:入院24h内抽取空腹静脉血,全自动生化

仪(OlympusAU5800)测定:甘油三酯(TG)、总胆

固醇(TC)、低密度脂蛋白胆固醇(LDL-C)、高密度

脂蛋白胆固醇(HDL-C)。②血管内皮功能指标:
利用免疫放射法测定内皮素-1(endothelin-1,EF-
1)水平,硝酸还原酶法测定一氧化氮(nitricoxide,
NO)。③炎症指标:免疫比浊法测定 C反应蛋白

(Creactiveprotein,CRP),酶联免疫吸附法测定白

细胞介素6(interleukin6,IL-6)、肿瘤坏死因子α
(tumornecrosisfactoralpha,TNF-α)。

主要指标:(1)微循环功能指标,急诊PCI及6
个月复查造影时测得:①IMR:解除梗阻后,利用压

力温度导丝,其头端放至罪犯血管远端至少2/3
处,0.9%氯化钠冲管后,快速从指引导管注射3
mL常温0.9%氯化钠,记录此时0.9%氯化钠到达

导丝头端时的温度曲线。0.9%氯化钠重复推注3
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次,计算两条温度曲线触发的时间差从而得到平均

传导时间(transitmeantime,Tmn)。然后从静脉

内注入腺苷(140μg·kg-1·min-1)使达到最大稳

定充血状态时,测得远端冠脉压力(distalcoronary
arterypressure,Pd)。IMR的计算:由于解除梗阻

排除了潜在侧支开放的影响,采用简化公式IMR
=Pd×Tmn 计算。② 冠脉血流储备 (coronary
bloodflowreserve,CFR):采用热稀释法测得冠脉

内热稀释曲线,CFR的计算:由于CFR被定义为充

血状态下与静息时的流量比值,而流量等于容积与

Tmn的比值,假设心外膜冠脉的容积不变,则CFR
可用 Tmn(静息)/Tmn(充血)表示;评估并记录术

前术后及复查造影时的冠脉血流分级;(2)左心室

重构指标利用彩色多普勒超声测定:LVEF、左室

舒张末期内径(leftventricularenddiastolicinner
diameter,LVEDD)、左室收缩末期内径(leftven-
tricularendsystolicdiameter,LVESD)。
1.5　统计学处理

采用SPSS22.0统计软件进行分析。符合正

态分布的计量资料用■X±S 表示,组间比较采用独

立样本t检验、组内比较采用配对t检验;有序分

类变量资料采用 WilcoxonW 符号秩检验。计数

资料采用例(%)表示,采用χ2 检验或Fisher精确

检验。认为P<0.05为差异具有统计学意义,均
为双侧检验。
2　结果

2.1　一般资料

两组患者的性别、年龄、收缩压、舒张压、是否

合并高血压、糖尿病、是否为多支血管病变、心肌梗

死的部位、PCI靶病变、血管狭窄程度、入院时实验

室检查、血运重建后治疗等一般资料比较无明显差

异(P>0.05),见表1。
2.2　两组治疗前后血脂指标水平比较

两组治疗后较治疗前的 TG、TC、LDL-C水平

均降低,差异有统计学意义(P<0.05),且治疗后

的PCSK9i组上述指标水平均低于对照组(P<
0.05);两组治疗后 HDL-C水平较治疗前升高(P
<0.05),但两组治疗后其水平无明显差异(P>
0.05),见表2。
2.3　两组治疗前后血管内皮功能指标水平比较

两组治疗后的EF-1、NO水平较治疗前均改善

(P<0.01),且PCSK9i组上述指标水平改善程度

较对照组大(P<0.01),见表3。
2.4　两组治疗前后炎性因子指标水平比较

两组治疗后的 CRP、TNF-α、IL-6水平较治疗

前均降低(P<0.01),且PCSK9i组的上述指标水

平较对照组低(P<0.01),见表4。
2.5　两组治疗前后微循环功能指标水平比较

两组治疗后 CFR、IMR 值较治疗前均升高

(P<0.01),PCSK9i组 CFR 值较对照组高(P<
0.05),IMR值较对照组低(P<0.01),见表5。

表1　两组患者基线比较

Table1　Generaldata ■X±S

项目
对照组

(40例)
PCSK9i组

(40例) χ2/t P

男/例(%) 27(67.5) 29(72.5) 0.238 0.626

年龄/岁 63.33±10.46 59.72±11.71 1.440 0.449

收缩压/mmHg 127.2±19.08 134.5±17.09 1.802 0.075

舒张压/mmHg 78.48±12.06 82.35±11.01 1.501 0.137

高血压史/例(%) 11(27.5) 13(32.5) 0.238 0.626

糖尿病史/例(%) 4(10.0) 8(20.0) 0.882 0.348

多支病变/例(%) 26(65.0) 23(57.5) 0.474 0.491

梗死部位/例(%)

　前壁 21(52.5) 19(47.5) 0.200 0.655

　高侧壁 8(20.0) 9(22.5) 0.075 0.785

　下后壁 11(27.5) 12(30) 0.061 0.805

罪犯血管/例(%)

　左主干 2(5.0) 2(5.0) - 1

　左前降支 13(32.5) 11(27.5) 0.238 0.626

　左回旋支 7(17.5) 9(22.5) 0.313 0.576

　右冠 12(30.0) 11(27.5) 0.061 0.805

　对角支/钝缘支 6(15.0) 7(17.5) 0.251 0.617

支架数量/枚 1.7±0.69 1.9±0.778 -1.1420.253

药物球囊数量/枚 1.65±0.533 1.55±0.597 0.79 0.432

病变狭窄程度/例

(%)

　70%~90% 13(32.5) 12(30.0) 0.058 0.809

　91%~99% 27(67.5) 28(70.0) 0.058 0.809

实验室检查

　NT-proBNP/
(ng·mL-1)

2089.28±
1536.7

2106.88±
1544.33

-0.2310.817

　cTnI/(μg·

L-1)
15.43±8.81 15±8.99 -0.1970.844

血运重建后药物/
例(%)

　阿司匹林 39(97.5) 38(95.0) - 1

　氯吡格雷 20(50.0) 19(47.5) 0.050 0.823

　替格瑞洛 20(50.0) 21(52.5) 0.050 0.823

　β受体阻滞剂 38(95.0) 37(92.5) - 1

　ACEI/ARB 22(55.0) 21(52.5) 0.050 0.823

院前用药/例(%)

　氨氯地平 10(25.0) 11(27.5) 0.065 0.799

　二甲双胍 3(7.5) 6(15.0) - 0.481

　　注:NT-proBNP:N末端B型钠尿肽原;cTnI:心肌肌钙蛋白I。
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表2　两组患者治疗前后血脂指标水平比较

Table2　Bloodlipidindexlevelsbeforeandaftertreatment mmol/L,■X±S

组别
TG

治疗前 治疗后 t值 P 值

TC

治疗前 治疗后 t值 P 值

对照组(40例) 2.96±1.16 2.13±1.26 3.194 0.003 4.58±1.10 3.98±0.93 3.086 0.04
PCSK9i组(40例) 2.79±1.1 1.41±0.61 6.778 <0.01 4.4±1.01 3.53±1.06 4.173 <0.01
t值 -0.717 -3.104 -0.394 -2.097
P 值 0.476 0.003 0.695 0.039

组别
HDL-C

治疗前 治疗后 t值 P 值

LDL-C

治疗前 治疗后 t值 P 值

对照组(40例) 1.16±0.25 1.29±0.27 -2.074 0.045 2.6±0.98 1.79±0.27 4.841 <0.01
PCSK9i组(40例) 1.11±0.3 1.35±0.29 -3.478 0.01 2.67±1.13 0.95±0.36 8.553 <0.01
t值 -0.778 0.978 0.305 -11.58
P 值 0.439 0.331 0.761 <0.01

表3　两组治疗前后血管内皮功能指标水平比较

Table3　Indexlevelsofvascularendothelialfunctionbeforeandaftertreatment ■X±S

组别
EF-1/(ng·L-1)

治疗前 治疗后 t值 P 值

NO/(μmol·L-1)

治疗前 治疗后 t值 P 值

对照组(40例) 91.80±10.3570.27±5.99 10.738 <0.01 55.89±8.64 70.98±9.88 -6.924 <0.01
PCSK9i组(40例) 91.79±9.94 53.5±6 20.273 <0.01 56.4±8.69 79.74±10 -10.359 <0.01
t值 -0.161 -12.314 0.178 4.057
P 值 0.872 <0.01 0.86 <0.01

表4　两组患者治疗前后炎症因子指标水平比较

Table4　Inflammatoryfactorsbeforeandaftertreatment ■X±S

组别
CRP/(mg·L-1)

治疗前 治疗后 t值 P 值

TNF-α/(pg·mL-1)
治疗前 治疗后 t值 P 值

IL-6/(ng·mL-1)
治疗前 治疗后 t值 P 值

对照组

(40例)
11.75±
3.24

7.69±
2.61

6.930 <0.01
126.01±

23.7
57.79±
14.43

14.358 <0.01
59.24±
14.28

28.55±
8.92

12.658 <0.01

PCSK9i组

(40例)
12.27±
3.35

5.18±
1.92

12.844 <0.01
127.98±
22.39

36.43±
9.41

22.277 <0.01
59.34±

134
17.4±
6.68

17.732 <0.01

t值 0.601 -4.897 0.516 -7.882 -0.175-6.355
P 值 0.550 <0.01 0.608 <0.01 0.862 <0.01

表5　两组治疗前后微循环功能指标水平比较

Table5　Microcirculationfunctionindexesbeforeandaftertreatment ■X±S

组别
CFR

治疗前 治疗后 t值 P 值

IMR

治疗前 治疗后 t值 P 值

对照组(40例) 1.34±0.36 1.71±0.39 -4.654 <0.01 22.38±3.06 28.26±2.78 -9.229 <0.01
PCSK9i组(40例) 1.35±0.36 2.06±0.54 -6.958 <0.01 22.63±3.22 25.5±2.59 -4.261 <0.01
t值 0.242 3.218 0.294 -4.846
P 值 0.810 0.020 0.769 <0.01

2.6　两组治疗前后的冠脉血流分级比较

两组患者PCI术前及PCI术后即刻的冠脉血

流分级组间比较无统计学差异(P>0.05),PCI术

后6个月时 PCSK9i组的冠脉血流分级优于对照

组(P<0.05)。见表6。

2.7　两组治疗前后的左心室重构指标水平比较

两组治疗后 LVEF、LVEDD、LVESD 值较治

疗前改善(P<0.05),PCSK9i组上述指标水平较

对照组改善程度大(P<0.05),见表7。
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表6　两组治疗前后的冠脉血流分级比较

Table6　Coronarybloodflowclassificationbeforeandaftertreatment 例

组别
术前

0级 1级 2级 3级

术后即刻

0级 1级 2级 3级

术后6个月

0级 1级 2级 3级

对照组(40例) 25 15 0 0 0 0 9 31 2 4 8 26
PCSK9i组(40例) 26 13 1 0 0 0 8 32 0 1 5 34
统计值 -0.144 -0.272 -2.185
P 值 0.886 0.786 0.029

　　注:0级:血管远端无造影剂填充;1级:造影剂在狭窄处部分显影;2级:造影剂能填充血管但显影速度较慢;3级造影剂

能快速、完全充盈血管。

表7　两组治疗前后左心室重构指标水平比较

Table7　Leftventricularremodelingindexesbeforeandaftertreatment ■X±S

组别
LVEF/%

治疗前 治疗后 t值 P 值

LVEDD/mm
治疗前 治疗后 t值 P 值

LVESD/mm
治疗前 治疗后 t值 P 值

对照组

(40例)
48.52±
6.28

53.48±
6.67

-3.063 0.04
53.73±
3.95

50.2±
4.5

3.827 <0.01
41.28±
3.74

36.96±
3.19

5.128 <0.01

PCSK9i组

(40例)
47.98±
6.08

56.23±
5.61

-5.68 <0.01
54.57±
3.67

46.7±
4.87

10.05 <0.01
41.89±
3.98

34.88±
2.69

7.805 <0.01

t值 -0.633 2.023 1.107 -3.233 0.433 -3.267
P 值 0.528 0.047 0.272 0.002 0.666 0.002

3　讨论

现阶段STEMI的主要治疗手段是PCI术,术
中根据靶血管病变特点选择合适的支架或药物球

囊置入从而解除心表血管病变处狭窄。但术后的

冠脉微循环功能常常受损,当发生冠脉微血管结构

改变或功能障碍时,可导致心肌发生缺血缺氧的表

现[7]。冠脉微循环损伤是目前缺血性心脏疾病再

灌注手术预后的重要风险因素之一。
冠脉痉挛和微血管栓塞是 CMD 的主要发生

机制,PCI操作中支架植入及球囊扩张对血管壁的

机械牵拉刺激作用以及 ET-1、NO 等血管活性物

质失调导致血管持续收缩[8],从而导致冠脉痉挛。
本试验两组对比,治疗后PCSK9i组的 ET-1水平

较对照组低,而 NO 水平较对照组高。提示 PC-
SK9抑制剂可改善冠脉血管内皮功能。术中可致

大量微血栓或粥样斑块碎片脱落至冠脉微循环造

成微栓塞。斑块含脂量高、易糜烂或溃疡以及靶病

变血栓体积较大时,远端微栓塞发生率较高[9]。既

往研究发现,PCSK9抑制剂具有明显降低动脉粥

样硬化斑块体积[10],并促进斑块稳定的作用[11]。
另发现其可减轻高胆固醇血症患者的血小板活化,
提示PCSK9抑制剂可抑制血栓形成[12]。结合本

试验结果,治疗后 PCSK9i组的 CFR 水平较对照

组高,IMR水平较对照组低,且PCSK9i组PCI后

6个月的冠脉血流分级优于对照组,提示 PCSK9
抑制剂的上述作用可改善PCI术后的微循环功能。

肥胖同样具有微血管毒性作用,心包脂肪容积

与心肌灌注呈负相关[13]。血管周围脂肪细胞释放

脂肪因子瘦素、抵抗素可通过炎性因子途径减少

NO合成,高脂血症中的ox-LDL还通过一系列机

制减少 NO合成[14]。PCSK9抑制剂作为新型降脂

药,其具有显著降低极高心血管事件风险的动脉粥

样硬化性心血管疾病(ACVD)患者的 LDL-C水平

的作用[15],并可促进血脂优化,降低动脉粥样硬化

性心血管疾病残留风险[16]。且研究显示,血管内

皮功能的改善与LDL-C的降低呈正相关。结合本

研究结果,治疗后PCSK9i组的血脂水平优于对照

组,而 NO水平较对照组高,提示PCSK9抑制剂可

通过改善血脂水平进一步改善血管内皮功能。
既往研究表明,炎症可能参与 CMD的发展过

程[17,18]。Englert等[19]发现人体肝脏微血管内皮

细胞在炎症状态下能产生多种活性氧物质,最终导

致CMD。在小鼠模型中炎症状态下的冠脉微循环

内皮细胞内的 NADPH 氧化酶表达上调,一氧化

氮合成酶活性下降,最终导致微血管内皮功能障

碍[20]。已有研究显示围手术期强化降脂治疗有助

于抑制PCI治疗后的炎症反应[21]。本试验两组对

比,治疗后 PCSK9i组的炎症指标水平较对照组

低。提示PCSK9抑制剂可减轻循环炎症反应,与
既往研究结果一致[22]。提示 PCSK9抑制剂其调

脂、抗炎、抗栓、抗氧化应激、改善血管内皮功能等

相互作用机制可改善STEMI患者 PCI术后的冠

脉微循环功能。
此外,PCSK9在心肌梗死后的左心室重构和

心力衰竭相关并发症的发病机制中存在有害影响。
血浆PCSK9水平与更高的病死率和心力衰竭相关
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的再入院风险显著相关[23]。Minana等[3]的研究发

现PCSK9可作为心室重建和心力衰竭相关并发症

的标志物,可成为预防左心室重塑的潜在治疗靶

点。本文 研 究 结 果 显 示,PCSK9i组 的 LVEF、
LVEDD、LVESD较对照组改善,考虑PCSK9抑制

剂可改善心肌梗死后的左心室不良重构及预后。
既往研究显示经PCI治疗的STEMI患者的IMR
水平可预测左心室重构的程度[24],微循环功能障

碍与心肌梗死后的左心室重构的相关性,也为探究

PCSK9抑制剂对急性心肌梗死后心室不良重构的

作用机制提供新思路。PCSK9抑制剂或将拥有更

多适应证,需要我们更多的研究。
综上所述,PCSK9抑制剂可减轻心肌梗死后

的循环炎症反应,改善血管内皮功能及微循环障

碍,改善心肌梗死后心室不良重构。尽管目前PCI
成功率较高,但仍有部分患者存在微血管再灌注失

败。微循环障碍的存在与左室功能障碍及不良重

构、发病率和病死率增加相关。因此,早期识别并

干预能增加PCI对患者的获益。最后,以上研究存

在一定的局限性,目前没有进行对 PCSK9水平的

监测及对PCSK9抑制剂使用后更长时间疗效的观

察,今后会在此研究基础上延长随访时间,观察相

关指标的变化以及评估随时间变化的意义,未来也

会在此研究基础上进一步扩大样本量和进行多中

心研究。
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CAG与 OCT评价DCB行PCI时的冠状
动脉管腔变化的差异∗
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　　[摘要]　目的:探索冠状动脉(冠脉)原位病变预处理成功的光学相干断层成像技术(OCT)标准及 OCT在

冠脉原位病变精准介入中的临床价值。方法:选取2020年9月—2021年7月上海交通大学医学院附属第九人民

医院冠脉造影(CAG)后需要血运重建,适合行经皮冠脉介入且倾向非植入,并同意行 OCT检查的冠心病患者,
共30例(31处病变)。在应用控制性球囊成形术作为预处理手段前后,及行药物涂层球囊或药物洗脱支架植入

后分别行 OCT检查,将 OCT与CAG的检查数据及指导的治疗决策进行对比,观察术中预处理成功率及 OCT
指导的治疗决策转变。结果:按照CAG标准,有28处(90.3%)病变预处理成功;3处(9.7%)病变预处理失败,
其中1处病变出现弹性回缩,2处病变出现C型夹层。按照 OCT标准,有15处(48.4%)病变预处理成功;16处

(52.6%)病变因出现预处理后发生的夹层预处理失败。两种预处理成功标准的治疗策略有统计学差异(P<
0.001)。OCT指导的残余狭窄最小管腔参考直径比CAG指导的残余狭窄最小管腔参考直径更大,且有统计学

差异[(2.93±0.07)mm∶(2.77±0.26)mm,P<0.001]。结论:OCT在指导冠脉原位病变介入治疗时更加精

准明确客观,具有较高的临床应用价值。
[关键词]　光学相干断层成像技术;控制性球囊成形术;药物涂层球囊;冠状动脉造影
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DifferencebetweenCAGandOCTinevaluatingthechangesof
coronarylumenduringPCIwithDCB
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Abstract　Objective:Toexplorethecriteriaofopticalcoherencetomographyforthesuccessfulpretreatment
ofcoronaryarteryinsitulesionandobservetheclinicalvalueofopticalcoherencetomographyinthepreciseinter-
ventionofcoronaryinsitulesions.Methods:FromSeptember,2020toJuly,2021,30patientswithcoronary
heartdisease(exceptforacuteSTsegmentelevationmyocardialinfarctionwithin1month)whoneededrevascular-
izationaftercoronaryangiographyandsuitableforcoronaryintervention(PCI)andpredisposedtonon-implantation
therapyandagreedtoacceptOCTexaminationwereselectedintheDepartmentofCardiologyofNinthPeople's
HospitalofSchoolofMedicineofShanghaiJiaotongUniversity.OCT wasperformedbeforeandafterpretreat-
ment,andafterdrug-coatedballoonordrug-elutingstentimplantation.Thedataandtreatmentdecisionguidedby
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