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[摘　 要] 　 前蛋白转化酶枯草溶菌素 9(PCSK9)是一类前蛋白转化酶家族蛋白酶 K 亚家族成员,可以和低密度脂

蛋白受体(LDLR)结合,阻抑了 LDLR 的重复利用,导致肝细胞表面 LDLR 减少,使外周血中低密度脂蛋白胆固醇

(LDLC)水平增加,从而导致血脂代谢异常等一系列病理生理过程。 目前研究表明 PCSK9 与心肌梗死存在一定的

相关性,并可能通过独立于 LDLC 之外的途径调控心肌梗死的发生发展。 本文就 PCSK9 与心肌梗死的相关研究进

展进行综述。
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[ABSTRACT]　 Proprotein convertase subtilisin / kexin type 9 (PCSK9) is a member of the proteinase K subfamily of the
proprotein convertase family, which can combine with low-density lipoprotein receptor (LDLR), and inhibit the repeated
use of LDLR, resulting in a decrease in LDLR on the surface of liver cells, an increase in LDL levels in peripheral blood
and a series of pathophysiological processes such as abnormal blood lipid metabolism. 　 Current studies have shown that
PCSK9 has a certain correlation with myocardial infarction, and may regulate the occurrence and development of myocardial
infarction through a way independent of low-density lipoprotein cholesterol (LDLC). 　 This article will review the research
progress of PCSK9 and myocardial infarction.

　 　 根据《2019 中国心血管病健康与疾病报告》,心
血管系统疾病仍然位于居民死亡原因的首位,且急

性心肌梗死死亡率呈快速上升趋势,严重危害患者

生命安全[1]。 中国的多项前瞻性队列研究表明低密

度脂蛋白胆固醇( low-density lipoprotein cholesterol,
LDLC)升高是中国心血管疾病死亡的第三大危险因

素,仅次于高血压和高钠饮食[2]。 前蛋白转化酶枯

草溶菌素 9(proprotein convertase subtilisin / kexin type

9,PCSK9)由于其对于 LDLC 代谢的重要影响而得

到人们的广泛关注,目前指南提出在极高危急性冠

状动脉综合征( acute coronary syndrome,ACS)患者

或极高危家族性高胆固醇血症( familial hypercholes-
terolemia,FH)患者中当他汀联合依折麦布最大耐受

剂量治疗后 LDLC 仍处于高水平时,推荐联合应用

PCSK9 抑制剂[3-4]。 有研究表明 PCSK9 是心血管疾

病患者预后不良事件的独立危险因素,另外越来越
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多的研究表明 PCSK9 参与血小板活化、血栓形成等

与急性心肌梗死发生发展密切相关的病理过

程[5-6]。 因此,PCSK9 在心血管系统疾病的发生发

展过程中具有重要作用,有望发现更多治疗靶点。

1　 PCSK9 的生物学特征

2003 年,Abifadel 等[7] 通过法国的一个家族性

高胆固醇血症的家系研究,发现编码 PCSK9 的基因

作为常染色体显性遗传性高胆固醇血症(ADH)的

第三个致病基因,位于人类染色体 1p32,首次揭示

了 PCSK9 与高胆固醇血症以及心血管系统疾病的

关系。 PCSK9 基因的启动子区域含有 Sp1 位点、
HNF1 位点和两个甾醇反应元件(SRE-1),后者负责

通过甾醇反应元件结合蛋白 2(sterol regulatory ele-
ment binding protein 2,SREBP-2)的核转位介导 PC-
SK9 转录的甾醇依赖性调节[8]。 PCSK9 是一个由

692 个氨基酸组成的蛋白质,相对分子质量为 72
kDa,由原结构域(PD)、催化域和富含半胱氨酸和

组氨酸的 C-末端结构域(CHRD)组成。 PCSK9 在

内质网中合成前体蛋白(Pro-PCSK9),随后 Pro-PC-
SK9 经过自催化裂解,形成异二聚体,异二聚体形式

在 Sec24a 蛋白的帮助下运输到高尔基体,经过一系

列包装加工之后,最终分泌到血液当中[9-10]。 目前

的研究发现 PCSK9 主要通过与 LDL 竞争性结合

LDLR 从而影响 LDL 浓度。 主要涉及细胞外途径以

及可能的细胞内途径。 分泌的 PCSK9 与细胞表面

LDLR 的表皮生长因子结构域 A ( EGFA) 结合,
PCSK9-LDLR 复合体将内化到内体 /溶酶体隔室[9],
而在细胞内由于酸度提高,pH 值下降,PCSK9 与

LDLR 会结合得更加紧密[11],最终 LDLR 在溶酶体

中被降解,使得肝细胞表面的 LDLR 数量急剧下降。
最近的一项研究[12] 表明,PCSK9 的 CHRD 会与环

化酶相关蛋白 1(cyclase-associated protein 1,CAP1)
结合,CAP1 引导 PCSK9 / LDLR 复合体进行微囊蛋

白 1 ( caveolin-1) 依赖的内吞作用,导致 LDLR 的

降解。

2　 PCSK9 基因多态性与心肌梗死的相关性

基因测序分析显示 PCSK9 存在功能增强型突

变( gain of function,GOF)与功能丧失突变( loss of
function,LOF)。 无论是在高胆固醇血症的病人或

者是动物模型中均发现 PCSK9 的功能获得性突变

会导致 LDLR 水平急剧下降,从而导致 LDLC 升

高[13-14]。 相反,PCSK9 功能丧失变异的个体则会使

更多的 LDLR 再循环回到肝细胞表面,更多地从循

环中清除 LDLC,从而受到保护。 Cohen 等人在 Ath-
erosclerosis Risk in Communities 队列研究的人员中,
检测了 3 363 名黑种人以及 9 524 名白种人,研究发

现 PCSK9 的 LOF 在前者群体中使得平均 LDLC 降

低 28% ,冠心病发生率降低 88% ;在后者群体中使

得平 均 LDLC 降 低 15% , 冠 心 病 发 生 率 降 低

47% [15]。 在其他的大型前瞻性队列研究中也得出

了相似的结论[16],因此说明了 LDLC 的终身降低对

于心血管系统疾病发生的重要影响。
目前有研究显示 5% ~ 10% 新发心肌梗死为早

发心肌梗死,这些事件的发生与基因以及遗传有着

密切的关系[17]。 LDLC 是动脉粥样硬化及其包括急

性心肌梗死在内的冠心病的主要致病危险因素。
除生活方式外,载脂蛋白 E(ApoE)、LDLR 和载脂蛋

白 B(ApoB)、PCSK9 等蛋白质编码基因的变异已被

证明在调节 LDL 自身稳定性中发挥重要作用[7]。
目前已经有研究发现 PCSK9 的功能获得性突变与

功能丧失性突变与 LDLC 水平有着密切的关系,从
而影响急性心肌梗死的发生,尤其是早发心肌梗死

的发生。
一项纳入了六个国际多中心临床研究的全基

因组测序研究(GWAS) [18],结果显示包括 6 个已知

位点以及 2 个新发位点与早发心肌梗死存在相关

性,其中 PCSK9 的 SNP 突变位点 rs1120651 多态性

与早发心肌梗死发生具有相关性,且等位基因 T 是

早发心肌梗死的危险因素;在一项讨论 PCSK9 突变

是否改变了哥斯达黎加拉美裔人群中长链多不饱

和脂肪酸(LCn-3 PUFA)摄入与非致死性心肌梗死

风险关系的研究[19] 中,LCn-3 PUFA 摄入与 PCSK9
的 SNP 突变位点 rs11206510 在非致命性心肌梗死

风险上存在显著的交互作用,并且在 LCn-3 PUFA
摄入量较高的人群中,rs11206510 突变保护性等位

基因携带者的非致死性心肌梗死的发生率明显

降低。
Kotowski 等[20] 在探讨 PCSK9 等位基因谱与

LDLC 相关性的研究中发现 PCSK9 非同义序列变异

R46L(137G→T,第 46 位精氨酸替换为亮氨酸)与

LDLC 水平降低具有显著相关性(P<10-4 )。 Benn
等[21]通过纳入 3 项独立的丹麦临床研究人群,研究

发现 PCSK9 R46L 携带与 LDLC 平均水平降低 0. 35
~0. 55 mmol / L 相关,整合三项研究人群结果发现,
R46L 携带者 LDLC 降低 12% ,罹患包括心肌梗死在
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内的缺血性心脏病的风险降低 28% 。 该研究表明

在整体人群中,R46L 与 LDLC 降低有关,并且通过

R46L 所预测的缺血性心肌病的患病风险降低程度

比仅仅通过 LDLC 水平预测的更大,这可能提示基

因型是 LDLC 水平更好的预测因子,可以评估患者

终身 LDLC 水平,从而有利于在更佳的时机对于血

脂水平进行干预。
目前关于 PCSK9 基因多态性的研究表明

PCSK9 的功能获得性突变与功能丧失性突变都会

显著影响 LDLC 水平,更多的研究集中在关于家族

性高胆固醇血症的研究中,关于 PCSK9 基因突变与

急性冠状动脉综合征等的研究相对较少,并且不同

研究表明在不同人种当中,位点突变率呈现出显著

差异[22]。 目前研究主要集中在欧洲人群与美洲人

群,仍需更多汉族人群研究,了解 PCSK9 突变位点

对汉族人群 LDLC 以及心肌梗死发生发展的影响。
表 1 通过回顾文献,总结归纳了近 20 年发表的 PC-
SK9 基因突变与心肌梗死之间关系的代表性研究。

表 1. PCSK9 基因多态性与急性心肌梗死之间的关系文献汇总

Table 1. Literature review on the relationship between PCSK9 gene polymorphism and AMI

PCSK9 基因
多态性位点

等位基因
突变

研究人群
病人

样本量
对照组
样本量

与急性心肌梗死之间的关系

OR(95%CI) P 值

参考
文献

rs526556 G-A Russian 405 198 1. 45(1. 00 ~ 2. 10) 0. 013 [23]

rs11206510 C-T Costa Rican Hispanics 1 932 2 055 1. 02(0. 95 ~ 1. 10) 0. 003 [19]

rs11206510 C-T American 5 469 5 469 1. 18(1. 09 ~ 1. 27) 8. 36×10-5 [18]

E32K G-A Japanese 9 953 8 370 1. 7(1. 4 ~ 2. 0) 3. 5×10-7 [24]

V312F G-T Chinese 3 560 1 000 8. 463(3. 505 ~ 17. 854) <0. 001 [22]

R46L G-T Italian 1 872 996 0. 57(0. 36 ~ 0. 90) 0. 019 [16]

R46L G-T Danish population 11 339 55 359 0. 72(0. 62 ~ 0. 84) 0. 06 [21]

R46L G-T Danish population 6 508 100 477 0. 7(0. 57 ~ 0. 86) - [25]

R93C G-T Japanese 9 953 8 370 0. 7(-) 1. 1×10-4 [24]
　 　 注:“-”表示未获取到。

3　 PCSK9 与心肌梗死的临床相关性研究

3. 1　 PCSK9 水平与心肌梗死相关性研究

Zhang 等[26] 首次在大鼠急性心肌梗死模型中

发现血浆 PCSK9 浓度在心肌梗死后 12 ~ 96 h 显著

升高,同时甾醇反应元件结合蛋白 2(SREBP-2)和

肝细胞核因子 1α(HNF-1α)mRNA 在 12 h 开始表

达上调,并在 24 h 达到高峰,而之前已经有研究表

明 SREBP-2 和 HNF-1α 对于 PCSK9 的基因表达起

着重要的调控作用[8,27]。 随后相应的临床研究表

明,AMI 急性期血浆 PCSK9 水平发生一过性升高。
一项观察 PCSK9 水平在冠心病患者(造影显示冠状

动脉狭窄程度>50% )与对照组(造影显示冠状动脉

狭窄程度<30% )中是否存在差异的研究[28],亚组

分析显示,45 例急性心肌梗死患者血浆 PCSK9 水

平高于 398 例非心肌梗死患者,但是既往心肌梗死

患者血浆 PCSK9 水平与非心肌梗死患者相比,没有

统计学差异。 这提示 PCSK9 可能在心肌梗死发生

前或急性期出现升高,并在 AMI 的病理过程中起到

了一定的调控作用。 Laugsand 等[29] 在挪威进行的

The HUNT Study,病例和对照按照性别和年龄 1 ∶ 2
进行匹配,纳入包括 1 587 名首发心肌梗死患者以

及 3 959 名非心肌梗死患者,经过 11. 3 年的随访,
结果显示,经年龄和性别调整后,PCSK9 水平最高

四分位数的受试者心肌患者风险高出 47% 。 另外,
Zhang 等[30]的研究表明,AMI 患者血浆 PCSK9 浓度

在不同性别中存在明显差异,纳入 281 例 AMI 患

者,通过 COX 比例风险模型研究发现在整体 AMI
患者中和 STEMI 患者中,女性 PCSK9 水平均高于

男性。
3. 2　 PCSK9 水平与心肌梗死预后以及心功能的相

关性

一项纳入 11 项队列研究的系统评价与 Meta 分

析[31],共计 13 761 人,结果提示,PCSK9 浓度与心

血管事件的相对危险度为 1. 25;有 7 项研究被纳入

剂量-反应荟萃分析,PCSK9 浓度与心血管风险之间

存在非线性关系。 该结果表明 PCSK9 可能是心血

管疾病传统危险因素之外的独立危险因素。 目前
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关于 PCSK9 水平与心肌梗死患者预后的相关研究

比较少,高岩等[32] 进行的一项研究,评估中国急性

心肌梗死队列患者急性期血浆 PCSK9 水平与再发

心血管事件的关系,该研究共纳入 1 646 例 AMI 患
者,在急性期测量血浆 PCSK9 水平,进行为期一年

的随访,结果显示 AMI 患者急性期血浆 PCSK9 水

平与炎症、甘油三酯、早发冠心病和性别相关;但不

能预测 1 年后再发心血管事件的发生。 而另一项纳

入了 277 例 AMI 患者的研究[33] 表明,血浆 PCSK9
诊断 AMI 患者临床不良事件的最佳预测值为 309. 6
μg / L;PCSK9 高组和 PCSK9 低组复合心血管不良

事件发生以及心力衰竭发生率差异均具有统计学

意义,经多因素 COX 回归分析,血浆 PCSK9 水平是

AMI 患者复合心血管不良事件及心力衰竭的独立

危险因素。 Choi 等[34]进行的一项评估 PCSK9 水平

与 PCI 术后患者主要不良心血管事件关系的研究,
通过中位随访 28. 4 个月,结果表明接受 PCI 的患者

血清 PCSK9 水平可预测长期预后。
BIOSTAT-CHF 研究[35] 共纳入 2 147 名具有明

显心力衰竭体征或症状的患者,通过随访以及多因

素回归分析发现,PCSK9-LDLR 复合体与心力衰竭

患者死亡以及复合终点事件的发生具有线性关系。
一项关于评估循环 PCSK9 水平与首发心肌梗死病

人[左心室射血分数(LVEF) <50% ,接受 PCI 术]1
周及 6 个月心功能关系的研究发现,通过心脏核磁

(CMR)评估及多变量调整后,循环中的 PCSK9 水

平与 6 个月的 LVEF 呈负相关[36]。
目前,关于循环 PCSK9 水平与心肌梗死发生及

预后的研究相对较少,研究结果均提示循环 PCSK9
水平在心肌梗死急性期出现升高,可能与炎症等相

关。 但是,由于不同研究测定 PCSK9 浓度的时间节

点、纳入人群的差异、他汀药物的影响、随访的缺失

等,尚需要更多的临床试验来进一步明确循环

PCSK9 水平与心肌梗死发生及预后的相关性。 另

外,现有的研究表明 PCSK9 除了调节血脂水平之

外,可能与心肌梗死后左心室重构有关。 因此有必

要通过进一步的研究来明确血浆 PCSK9 对于心肌

梗死后左心室功能的影响以及 PCSK9 是否在心肌

梗死后心肌纤维化过程中起到调控作用。

4　 PCSK9 影响心肌梗死的机制

4. 1　 PCSK9 参与血小板活化以及血栓稳定性调节

粥样硬化斑块破裂和血管壁侵蚀部位富含血

小板的血栓形成是冠状动脉疾病患者引起缺血事

件的主要过程[37]。 血小板在心肌梗死的发生发展

过程中具有非常重要的作用。 目前,无论从动物实

验还是临床试验的结果均表明 PCSK9 对于心血管

事件发生发展的影响可能存在着独立于强化降脂

之外的作用,包括:影响血栓的形成与稳定性、影响

血小板活化程度与氧化应激等过程,这种作用可能

通过 PCSK9 与 LDLR 间接影响血小板活化或血栓

形成,抑或通过 PCSK9 与血小板的直接作用进行。
Camera 等[38]的研究评估了重组人 PCSK9(hrPCSK9)
对肾上腺素诱导的血小板聚集的影响,在富含血小

板的血浆样品中加入 hrPCSK9 可显著增强阈下浓

度肾上腺素诱导的血小板聚集,缩短滞后时间和增

加曲线下面积。 另外 PCSK9 的缺失降低了小鼠动

脉血栓的形成和稳定性,降低了血小板功能。 局部

应用 FeCl3 在 30 min 内不能诱导所有 PCSK9- / - 小

鼠颈动脉完全闭塞,其中 70%的小鼠形成不稳定的

非闭塞性血栓。 相比之下,57% 的 PCSK9+ / +小鼠在

应用 FeCl3 后(15. 8±7. 4) min 内完全闭塞并形成稳

定血栓。 Navarese 等[39] 进行了一项名为 PCSK9-
REACT 的临床研究,共纳入 178 名使用替格瑞洛的

ACS 患者,进行 1 年随访,结果表明血清 PCSK9 水

平升高与血小板反应性呈正相关。 最近的一项研

究[40]表明,PCSK9 直接参与了血小板活化的整个过

程,包括 ATP 释放、P 选择素从 α 颗粒的释放、扩散

以及血凝块回缩。 通过免疫共沉淀进行机制研究

表明 PCSK9 通过与 CD36 结合,从而调节包括 SCr
激酶等一系列调节通路,最终激活血栓素 A2,促进

血小板活化;并且通过动物实验证明 PCSK9 通过促

进血小板活化从而增加了心肌梗死后梗死面积的

扩大。
4. 2　 PCSK9 参与心肌梗死后心肌细胞自噬

自噬反应是细胞对于外界刺激所做出的一种

自我降解反应,被认为是促进细胞正常存活的一种

保护机制。 自噬通过清除受损的线粒体和阻止凋

亡启动,在心脏对缺血的反应中起到保护作用。 虽

然有益,但无调控的自噬可能是有害的,并导致细

胞死亡。 这表明自噬在确定梗死范围和心脏收缩

功能方面具有动态作用[41-42]。 Ding 等[43] 进行的动

物实验表明,在心肌梗死模型的小鼠中,梗死区域

强烈表达 PCSK9,并且与明显的心室收缩功能障碍

有关;在使用 PCSK9 抑制剂处理以及 PCSK9 基因

敲除的小鼠中,梗死面积以及心功能都得到了明显

的改善。 该研究表明外源性加入 TNF-α 会促进心

肌细胞 PCSK9 的强烈释放,另外随着缺氧时间的延
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长,心肌细胞释放 PCSK9 逐渐增多,并且增加了自

噬通量以及自噬相关蛋白 LC3Ⅱ和 Beclin-1 的表

达。 通过用重组小鼠 PCSK9(mPCSK9)以及 PCSK9
化学抑制剂(Pep2-8)转染心肌细胞之后,前者处理

方式发现 mPCSK9 以剂量依赖的方式诱导 LC3Ⅱ和

Beclin-1 的表达;后者可以显著抑制心肌细胞中 PC-
SK9 的表达并且降低 LC3Ⅱ和 Beclin-1 的表达以及

自噬通量。 该试验表明心肌缺血发作后早期释放

PCSK9 可能是一种短期内通过刺激自噬活性而产

生的保护性反应。 然而,缺氧时 PCSK9 的持续释放

和自噬反应可能通过诱导细胞自我消化和细胞死

亡而产生有害影响。 需要进一步研究以确定

PCSK9 在冠状动脉闭塞后梗死范围和心脏收缩功

能方面的作用。
4. 3　 PCSK9 参与线粒体功能调控及巨噬细胞凋亡

最近有基础研究表明 PCSK9 抑制剂可能参与

调控心肌线粒体功能从而对心肌梗死产生保护作

用。 Palee 等[44]最近进行的一项动物实验,观察缺

血再灌注( I / R)损伤后不同时间点给予 PCSK9 抑

制剂对左心室功能的影响。 结果表明,与对照组相

比,在缺血前给予 PCSK9 抑制剂可通过保护心肌线

粒体功能、缩小心肌梗死面积和改善左心室功能而

发挥心脏保护作用。 这与另外一项验证 PCSK9 调

节慢性心肌缺血时心肌细胞焦亡的研究[45] 结果类

似。 该实验结果表明 PCSK9 启动线粒体 DNA
(mtDNA)损伤,激活 NLRP3 炎症体信号,进而诱导

依赖 Caspase-1 的细胞焦亡。 PCSK9 和细胞焦亡标

志物 GSDMD-NT 在梗死区边缘有较强的表达。 PC-
SK9- / -的小鼠模型显著抑制 NLRP3 炎症信号的表

达,抑制 GSDMD-NT 的表达以及乳酸脱氢酶(LDH)
的释放。 另外,有研究[46] 表明 PCSK9 是 ox-LDL 诱

导的巨噬细胞凋亡的重要正向调节基因,抑制

PCSK9 表达可以抑制 ox-LDL 诱导的巨噬细胞凋

亡,其机制与下调促凋亡蛋白 Bax 表达以及上调抗

凋亡蛋白 Bcl-2 表达有关。

5　 PCSK9 抑制剂对心肌梗死的影响

到目前为止,已经有两项大型临床随机对照试

验评估了 PCSK9 抑制剂的临床获益,FOURIER 研

究[47]提示在临床上明显存在动脉粥样硬化性心血

管疾病的患者接受高强度或中等强度他汀类药物

治疗时,加用 PCSK9 抑制剂可以使 LDLC 水平降低

到 0. 78 mg / L(中位数),并降低心血管事件的风险;

而 ODYSSEY 研究[48]则提示对于 LDLC 基线水平更

高的患者,在他汀治疗的基础上加用 PCSK9 抑制剂

再发缺血性心血管事件的发生明显降低,临床获益

更加明显。 两个研究的亚组分析均提示 PCSK9 对

于心肌梗死患者以及心肌梗死事件发生的重要影

响。 在 FOURIER 研 究 的 亚 组 分 析[49] 中, 共 有

22 320 名患者具有心肌梗死病史,按照心肌梗死发

生时间,分为近期心肌梗死(小于 12 个月)以及远

期心肌梗死(大于 12 个月),在近期心肌梗死的患

者中,Evolocumab 将主要和次要终点的风险降低了

19%和 25% ;在远期心肌梗死的患者中,Evolocumab
将主要和次要终点的风险降低了 8%和 15% 。 结果

表明近期发生心肌梗死的患者发生心血管事件的

风险较高,并且与远期心肌梗死的患者相比,Evoloc-
umab 对于近期心肌梗死患者的绝对风险降低幅度

更大。 在 ODYSSEY 研究的亚组分析[50] 中,根据第

3 版心肌梗死定义[51],与安慰剂相比,Alirocumab 降

低了首发心肌梗死风险,同时减少了Ⅰ型心肌梗死

(由粥样硬化斑块引起)的发生和Ⅱ型心肌梗死(由
于供养与耗氧失衡引起)的发生,该试验结果表明

将 LDLC 降低到他汀类药物所能达到的水平以下对

于这两种类型的心肌梗死是一种有效的预防策略。
目前,LDLC 仍然是 AMI 不稳定性斑块破裂的主要

危险因素,在大剂量他汀治疗之后仍然有很大一部

分患者无法达到理想的 LDLC 水平,并且增加了横

纹肌溶解、肌痛等不良反应的发生。 目前有研究表

明他汀类药物联用 PCSK9 抑制剂能够显著降低

AMI 行 PCI 患者 LDLC 水平,并且不会增加心血管

事件以及临床主要不良反应[52]。

6　 小结与展望

PCSK9 通过增加肝脏表面 LDLR 的降解,在调

节胆固醇稳态方面发挥着重要作用,PCSK9 作为降

脂治疗的新靶点目前已经获得了广泛的关注。 实

验研究表明,PCSK9 可以通过 LDLR 以外的其他机

制调节动脉粥样硬化、心肌细胞坏死、心室重塑等,
从而对心肌梗死以及梗死后心功能产生重要影响。
图 1 对 PCSK9 参与心肌梗死的过程进行了总结。
目前,关于血浆 PCSK9 作为生物标志物的角度与急

性心肌梗死的相关性研究得出的结论不是十分一

致,尚需要更多的临床研究来进一步明确 PCSK9 作

为生物标志物的潜在应用价值。 另外,PCSK9 抑制

剂已经显示出对心肌梗死范围以及心功能的积极

影响,未来应该进行研究,以进一步明确不同的药
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物、剂量、给药时间,以获得关于 PCSK9 抑制剂除降

脂之外的心脏保护作用,以期可以发现更多关于

PCSK9 在心肌梗死以及心血管疾病中的治疗靶点。

图 1. PCSK9 与急性心肌梗死的关系

Figure 1. The relationship between PCSK and AMI
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