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[摘　 要] 　 目的　 评估冠心病合并糖尿病患者替格瑞洛、氯吡格雷的抗栓效能并进一步分析血清糖基化终末产物

在治疗过程中的作用ꎮ 方法　 入选 ２０１４ 年 １０ 月至 ２０１７ 年 ２ 月期间在江苏大学附属医院心内科行 ＰＣＩ 术治疗的

冠心病合并糖尿病患者 １２０ 例ꎮ 随机分为两组ꎬ分别予以氯吡格雷(ｎ＝ ６０)及替格瑞洛(ｎ＝ ６０)治疗ꎮ 双联抗血小

板治疗前及治疗 １ 周后采用流式细胞术检测血小板聚集率ꎬ血栓弹力图检测花生四烯酸(ＡＡ)和二磷酸腺苷

(ＡＤＰ)途径诱导的血小板抑制率ꎬ比较两组抗血小板治疗的效果ꎮ ＥＬＩＳＡ 法检测两组血清糖基化终末产物(ＡＧＥ)
水平ꎮ 治疗 ６ 个月后通过随访观察两组患者出血事件及缺血事件发生情况ꎮ 结果　 两组患者治疗 １ 周后替格瑞

洛组血小板聚集率显著低于氯吡格雷组 １４.０９％[(３５􀆰 ９２±７.５７)％ 比 (４１.８１±９.５６)％ꎬＰ<０.０５]ꎻ两组间经 ＡＡ 途径

诱导的血小板抑制率差异无显著性(Ｐ>０.０５)ꎬ但经 ＡＤＰ 途径诱导的血小板抑制率替格瑞洛组是氯吡格雷组的

１􀆰 ２２ 倍[(６５.７３±１１.６９)％比(５３.６７± ８.７５)％ꎬＰ<０.０５)]ꎮ 治疗前两组患者血清 ＡＧＥ 水平差异无显著性ꎬ治疗后 １
周替格瑞洛组血清 ＡＧＥ 水平低于氯吡格雷组ꎬ差异有统计学意义[(１８.７１± ３.１４) ｍｇ / Ｌ 比(２５.７１± ４.０１) ｍｇ / ＬꎬＰ<
０.０５)]ꎮ Ｐｅａｒｓｏｎ 相关分析表明血清 ＡＧＥ 水平与血小板聚集率正相关( ｒ＝ ０.８７ꎬＰ<０.００１)ꎬ与血小板抑制率负相关

( ｒ＝ －０.９５ꎬＰ<０.００１)ꎮ 治疗 ６ 个月后随访显示两组间出血事件差异无显著性ꎻ但在缺血事件方面ꎬ替格瑞洛组发生

总缺血事件的概率要显著低于氯吡格雷组(８􀆰 ３３％比 １８.３３％ꎬＰ<０.０５)ꎮ 结论　 替格瑞洛较氯吡格雷能明显降低

ＰＣＩ 术后 １ 周血小板聚集率ꎬ减少半年缺血事件的发生率ꎬ血清 ＡＧＥ 水平可能是这一过程的关键节点ꎮ
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　 　 近年来ꎬ随着介入技术及联合药物治疗的进

展ꎬ心血管疾病的死亡率得到了显著降低ꎮ 但这一

结果主要归因于非糖尿病患者的预后改善ꎮ 糖尿

病合并心血管疾病的临床预后仍不容乐观ꎮ 众所

周知ꎬ糖尿病是冠心病的重要危险因素ꎬ被称为冠

心病的等危症ꎮ 国内外研究均显示ꎬ冠心病合并糖

尿病患者的死亡率和致残率数倍于非糖尿病患者ꎮ
中国冠心病人群高血糖比例更高ꎮ 阿司匹林联合

氯吡格雷是冠心病患者经皮冠状动脉介入治疗

(ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎꎬＰＣＩ)术后的常规

抗栓治疗方案ꎮ 但近期的研究表明ꎬ氯吡格雷抗血

小板治疗存在较大个体差异ꎬ氯吡格雷抵抗的发生

率高达 ３１％[１]ꎮ 替格瑞洛是一种新型的 Ｐ２Ｙ１２ 受

体拮抗剂ꎬ在 ＰＬＡＴＯ 亚组研究中ꎬ对糖尿病急性冠

状动脉综合征( ａｃｕｔｅ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅꎬＡＣＳ)患者

替格瑞洛较氯吡格雷能够快速强效地抑制血小板

聚集ꎬ减少缺血事件发生ꎬ其作用机制目前主要倾

向于认为其直接、可逆地与 Ｐ２Ｙ１２ 受体结合ꎬ但与

糖尿病本身是否相关目前研究较少ꎬ具体机制更不

明确ꎮ 本研究对冠心病合并糖尿病患者采用不同

的抗血小板治疗方案ꎬ通过流式细胞术检测血栓聚

集率、血栓弹力图检测血小板抑制率ꎬ对比两组血

清糖基化终末产物(ａｄｖａｎｃｅｄ ｇｌｙｃａｔｉｏｎ ｅｎｄ ｐｒｏｄｕｃｔｓꎬ
ＡＧＥ)水平ꎬ以期探讨冠心病合并糖尿病患者替格

瑞洛、氯吡格雷的抗栓效能并进一步分析血清 ＡＧＥ
在治疗过程中的作用ꎮ

１　 资料和方法

１.１　 研究对象

入选 ２０１４ 年 １０ 月至 ２０１７ 年 ２ 月期间在江苏

大学附属医院心内科行 ＰＣＩ 术治疗的冠心病合并糖

尿病患者 １２０ 例ꎬ随机分为氯吡格雷组及替格瑞洛

组ꎬ每组 ６０ 例ꎮ 所有患者均先后进行 ＯＣＴ(光干涉

性断层成像)及冠状动脉造影检查ꎬ符合世界卫生

组织(ＷＨＯ)关于冠心病的诊断标准及支架置入标

准ꎮ ＰＣＩ 术前予口服负荷量抗血小板药物:阿司匹

林(拜耳制药ꎬ规格 １００ ｍｇ)３００ ｍｇꎬ氯吡格雷(赛诺

菲ꎬ商品名波立维)３００ ｍｇ 或替格瑞洛(阿斯利康ꎬ
规格 ９０ ｍｇ)１８０ ｍｇꎬ术后予以同批次同规格阿司匹

林 １００ ｍｇ(每日一次)＋氯吡格雷 ７５ ｍｇ(每日一次)
或阿司匹林 １００ ｍｇ(每日一次) ＋替格瑞洛 ９０ ｍｇ
(每日二次)及其他药物行冠心病规范化药物治疗ꎮ
纳入标准:①符合世界卫生组织(ＷＨＯ)关于冠心病

的诊断标准及支架置入标准ꎻ②患者均知情同意ꎬ
自愿参加此次研究ꎮ 排除标准:有阿司匹林、氯吡

格雷或替格瑞洛使用禁忌症ꎻ有血液系统疾病、自
身免疫性疾病、合并肺心病、风湿性心脏病或心肌

病、恶性肿瘤患者ꎻ６ 个月内有脑出血或其他出血性

疾病病史患者ꎻ妊娠期妇女、严重肝肾功能不全患

者ꎮ 所有入选患者签署知情同意书并报经医院伦

理委员会审核通过ꎮ
１.２　 临床资料的采集

年龄、性别、高血压病以及分级、糖尿病、高脂

血症、入院前用药史ꎻ记录患者术前血脂、血糖、心
肌酶谱、心脏彩超ꎻ介入医师盲法阅读冠状动脉造

影光盘ꎬ记录术后即刻 ＴＩＭＩ 血流分级ꎻ记录病变血

管支数、斑块破裂、支架植入数、支架大小、血栓抽

吸、替罗非班使用情况ꎻ记录患者心肌梗死发病时

间及所有院内主要不良事件ꎮ
１.３　 血栓弹力图检测

双联抗血小板治疗 １ 周后分别抽取肘静脉血

６ ｍＬꎬ置入枸橼酸钠抗凝管和肝素钠抗凝管ꎬ２ ｈ 内

完成血小板抑制率的检测ꎮ 应用美国 Ｈａｅｍｏｓｃｏｐｅ

０１９ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２５ꎬＮｏ ９ꎬ２０１７



公司生产的血栓弹力图( ｔｈｒｏｍｂｅｌａｓｔｏｇｒａｍꎬＴＥＧ)分

析 仪 ( 型 号 ＴＥＧ５０００ )ꎮ 分 别 以 二 磷 酸 腺 苷

(ａｄｅｎｏｓｉｎｅ ｄｉｐｈｏｓｐｈａｔｅꎬＡＤＰ)、花生四烯酸( ａｒａｃｈｉ￣
ｄｏｎｉｃ ａｃｉｄꎬＡＡ)为激活物测定两种治疗策略的血小

板抑制率ꎮ
１.４　 流式细胞术检测

所有入选患者均于双联抗血小板前及治疗 １ 周

后采集静脉血 ２ ｍＬꎬ按照 ９ ∶ １ 比例加入血小板激活

剂后ꎬ混匀并室温孵育 ５ ｍｉｎꎻ加入血小板免疫荧光标

记 ＣＤ６１￣ＰＥ 直标抗体ꎬ混匀ꎬ避光 ２０ ｍｉｎ 后ꎬ加入 １％
多聚甲醛固定 ３０ ｍｉｎꎻ２ ｈ 内流式细胞术分析测定血

小板聚集率ꎬ流式散点图上设门计数血小板ꎬ以未加

血小板激活物样本为对照ꎬ血小板活化后样本血小板

数量的减少反映血小板聚集率的大小ꎮ
１.５　 血清糖基化终末产物检测

治疗前及治疗 １ 周后取静脉血 ５ ｍＬꎬ２０００ ｒ /
ｍｉｎ 离心 １０ ｍｉｎ 取上清ꎬ竞争性酶联免疫吸附法测

定血清 ＡＧＥ 含量ꎬ用标准品的浓度与吸光度(Ａ)值
计算出标准曲线的直线回归方程式ꎬ将样品的 Ａ 值

代入方程式ꎬ计算出样品浓度ꎬ再乘以稀释倍数ꎬ即
为样品的实际浓度ꎮ
１.６　 随访指标

结合门诊及电话形式进行出院后随访ꎬ随访患者

出院 ６ 个月内是否发生以下事件:①是否发生缺血性

事件:有无心力衰竭及不稳定型心绞痛等、致死或非致

死性心肌梗死、支架内血栓、脑卒中ꎮ ②是否发生出血

事件:主要出血事件包括致命性或颅内出血、伴有心包

压塞的心包内出血、大量出血所致休克或低血压或重

度贫血等ꎻ次要出血事件:需要治疗的出血ꎻ 轻微出血

事件:不需要干预或治疗的出血事件ꎮ
１.７　 统计学分析

采用 ＳＰＳＳ１６.０ 软件对数据进行统计学处理ꎬ计

量资料以 ｘ±ｓ 表示ꎬ两组间比较采用两独立样本 ｔ
检验ꎬ同一组治疗前后比较采用配对 ｔ 检验ꎻ计数资

料以百分比表示ꎬ采用 χ２ 检验ꎻＡＧＥ 与血小板聚集

率、血小板抑制率的相关分析采用 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关性

分析ꎮ Ｐ<０.０５ 为差异有统计学意义ꎮ

２　 结　 果

２.１　 两组患者基线资料比较

两组患者在年龄、性别、甘油三酯、总胆固醇、
低密度脂蛋白胆固醇(ＬＤＬＣ)、高密度脂蛋白胆固

醇(ＨＤＬＣ)、高血压比例、糖尿病病程、血管病变例

数、斑块破裂比例(图 １)、植入支架数等方面差异无

统计学意义(Ｐ>０.０５ꎻ表 １)ꎮ

表 １. 两组人群的基线资料比较

Ｔａｂｌｅ １.Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｂａｓｅｌｉｎｅ ｄａｔａ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ

基线资料
氯吡格雷组
(ｎ＝ ６０)

替格瑞洛组
(ｎ＝ ６０) Ｐ

男 /女(例) ３５ / ２５ ３７ / ２３ >０.０５
年龄(岁) ５７.８１±９.３２ ６１.４３±８.１９ >０.０５
糖尿病病程(年) ５.１２±０.４５ ４.９１±０.５３ >０.０５
高血压(％) ５４.２１ ６２.１４ >０.０５
空腹血糖 (ｍｇ / ｄＬ) １１９.３２±１０.４１ １２１.７１±１１.８３ >０.０５
总胆固醇 (ｍｇ / ｄＬ) １８８.７１±２０.９１ １９９.４２±１８.３３ >０.０５
甘油三酯 (ｍｇ / ｄＬ) １４０.１５±１５.６１ １３８.４３±１２.３６ >０.０５
ＬＤＬＣ(ｍｇ / ｄＬ) １５３.５４±１６.３５ １５９.１３±１４.９４ >０.０５
ＨＤＬＣ(ｍｇ / ｄＬ) ３３.３１±４.６３ ３７.５５±５.３６ >０.０５
单支血管病变(例) １５ １４ >０.０５
双支血管病变(例) ２９ ３１ >０.０５
三支血管病变(例) １６ １５ >０.０５
斑块破裂比例(％) ４１.３１ ４５.７２ >０.０５
植入支架数 １.５１±０.１１ １.４２±０.３３ >０.０５

图 １.冠状动脉 ＯＣＴ 及冠状动脉造影对斑块破裂及狭窄度的评估　 　 Ａ、Ｂ 为冠状动脉 ＯＣＴ 检测ꎬＣ、Ｄ 为冠状动脉造影ꎮ Ａ、Ｃ 显示右

冠状动脉斑块破裂有一大的血栓ꎬＢ、Ｄ 显示前降支斑块狭窄度 ８０％左右ꎬ无斑块破裂ꎮ

Ｆｉｇｕｒｅ １. Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ｐｌａｑｕｅ ｒｕｐｔｕｒｅ ａｎｄ ｓｔｅｎｏｓｉｓ ｂｙ ｃｏｒｏｎａｒｙ ＯＣＴ ａｎｄ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ
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２.２　 替格瑞洛与氯吡格雷对冠心病患者血小板聚

集率、抑制率及血清糖基化终末产物水平的影响

两组患者治疗 １ 周后血小板聚集率均显著低于

治疗前(Ｐ<０.０５)ꎬ治疗 １ 周后替格瑞洛组血小板聚

集率显著低于氯吡格雷组 １４.０９％[(３５.９２±７.５７)％
比(４１.８１±９.５６)％ꎬＰ<０.０５]ꎮ 两组患者 ＡＡ 途径诱

导的血小板抑制率差异无显著性(Ｐ>０.０５)ꎬ替格瑞

洛组 ＡＤＰ 途径诱导的血小板抑制率是氯吡格雷组

的 １.２２ 倍[(６５.７３±１１.６９)％比(５３.６７±８.７５)％ꎬＰ<
０.０５)]ꎮ 治疗前两组患者血清 ＡＧＥ 水平差异无显

著性ꎬ治疗 １ 周后替格瑞洛组血清 ＡＧＥ 水平低于氯

吡格雷组ꎬ差异有统计学意义[(１８.７１±３.１４) ｍｇ / Ｌ
比(２５.７１±４.０１) ｍｇ / ＬꎬＰ<０.０５)ꎻ表 ２]ꎮ Ｐｅａｒｓｏｎ 相

关性分析表明血清 ＡＧＥ 水平与血小板聚集率正相

关( ｒ＝ ０.８７ꎬＰ<０.００１)ꎬ与血小板抑制率呈负相关

( ｒ＝ －０.９５ꎬＰ<０.００１)ꎮ

表 ２. 两组人群的血小板聚集率、抑制率及血清糖基化终末

产物水平比较

Ｔａｂｌｅ ２.Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｐｌａｔｅｌｅｔ ａｇｇｒｅｇａｔｉｏｎꎬ ｐｌａｔｅｌｅｔ ｉｎｈｉｂｉ￣
ｔｉｏｎ ｒａｔｉｏ ａｎｄ ＡＧＥ ｌｅｖｅｌｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ

参数
氯吡格雷组组

(ｎ＝ ６０)
替格瑞洛组
(ｎ＝ ６０) Ｐ

血小板聚集率(％)
治疗前 ５６.２３±８.３４ ５８.３７±１０.９１ >０.０５
治疗后 ４１.８１±９.５６ａ ３５.９２±７.５７ａ <０.０５

治疗后血小板抑制率(％)
ＡＡ 途径 ６２.１４±１２.７６ ５８.２２± ９.８２ >０.０５
ＡＤＰ 途径 ５３.６７± ８.７５ ６５.７３±１１.６９ <０.０１

血清 ＡＧＥ 水平(ｍｇ / Ｌ)
治疗前 ３３.５２±５.９３ ３５.７７±６.０１ >０.０５
治疗后 ２５.７１± ４.０１ａ １８.７１± ３.１４ａ <０.０１

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与本组治疗前比较ꎮ

２.３　 两组患者随访期内出血事件及缺血事件比较

两组患者经 ６ 个月随访期内血糖控制差异无显

著性ꎬ均予冠心病标准化治疗ꎻ血脂三项功能未见明

显差异ꎬ两组患者经 ６ 个月随访期内均无危及生命的

主要及次要出血事件发生ꎻ在轻微出血事件方面ꎬ替
格瑞洛组出现 ６ 例(２ 例鼻黏膜出血和 ４ 例牙龈出

血)(１０.００％)ꎬ氯吡格雷组出现 ５ 例牙龈出血事件

(８􀆰 ３３％)ꎬ两组比较差异无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎮ
氯吡格雷组患者 ６ 个月随访期发生缺血事件共

１１ 例(１８.３３％)ꎬ其中不稳定型心绞痛 ６ 例ꎬ脑卒中

１ 例ꎬ急性心肌梗死 ４ 例ꎮ 替格瑞洛组发生缺血事

件共 ５ 例(８.３３％)ꎬ其中不稳定型心绞痛 ３ 例ꎬ急性

心肌梗死 ２ 例ꎮ 两组患者比较ꎬ替格瑞洛组发生总

缺血事件的概率要显著低于氯吡格雷组(８.３３％比

１８.３３％ꎬＰ<０.０５)ꎮ

３　 讨　 论

抗栓治疗是冠心病再灌注治疗术后规范化治

疗的重要环节ꎮ 血小板的活化、聚集在血栓形成的

多个环节中发挥重要作用ꎮ 因此规范的抗血小板

治疗是预防血栓发生的重要组成部分ꎬ可以有效减

少冠状动脉血栓性心血管事件的发生ꎮ
目前临床较常用的阿司匹林联合氯吡格雷双联抗

血小板治疗方案显著降低了心脑血管疾病及其它血栓

相关疾病的死亡率和致残率ꎬ且安全性好ꎬ不良反应

小ꎮ 但并非所有患者均能从双联抗血小板治疗中获

益ꎬ依然有相当一部分患者在规范的抗血小板治疗期

间发生心肌缺血事件ꎮ 这一现象在冠心病合并糖尿病

患者中尤为显著ꎮ 国内外已有多项临床实验证实ꎬ糖
尿病是急性冠状动脉综合征患者一年死亡的独立预测

因素ꎮ 而且ꎬ心衰、休克、支架内血栓、房室传导阻滞、
心房颤动等并发症的发生率高ꎮ 目前对于冠心病合并

糖尿病患者双联抗血栓治疗获益低于非糖尿病患者的

机制尚不完全明确ꎮ 这可能与阿司匹林或氯吡格雷抵

抗发生率较高有关ꎮ
替格瑞洛为环戊基三唑嘧啶药物ꎬ与氯吡格雷

不同ꎬ它不经肝脏代谢活化就具有抗血小板活性ꎬ
可以直接选择性的与 Ｐ２Ｙ１２ 受体结合ꎬ抑制 ＡＤＰ
诱导的血小板反应ꎬ属于非竞争性拮抗药物[２]ꎮ 其

抗血小板聚集效应发挥更迅速而强效ꎮ 并且替格

瑞洛的这种抑制作用是可逆的ꎬ停药后较氯吡格雷

可迅速失活ꎬ恢复循环中所有的血小板功能ꎬ有效

减少大出血发生的风险ꎮ 相关研究表明ꎬ替格瑞洛

在降低心血管死亡、ＭＩ 或中风的发生率方面ꎬ优于

氯吡格雷ꎬ且不增加机体主要出血发生率ꎬ但会增

加非冠状动脉搭桥术相关的出血[３￣４]ꎮ 最新的欧

洲、美国及我国指南均推荐替格瑞洛作为冠心病合

并糖尿病患者氯吡格雷的替代药物[５]ꎮ
本研究以 １２０ 例接受 ＰＣＩ 治疗的冠心病合并糖

尿病患者为研究对象ꎬ随机分为阿司匹林＋氯吡格

雷治疗组及阿司匹林＋替格瑞洛治疗组ꎮ 采用血栓

弹力图(ＴＥＧ)检测 ＡＡ 和 ＡＤＰ 途径诱导的血小板

抑制率ꎬ采用流式细胞术检测血小板聚集率ꎬ比较

两种药物的抗血小板疗效ꎮ 发现两组患者经 ＡＡ 途

径诱导的血小板抑制率无统计学差异ꎬ替格瑞洛组

ＡＤＰ 途径诱导的血小板抑制率高于氯吡格雷组ꎮ
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并且替格瑞洛组发生总缺血事件的概率要显著低

于氯吡格雷组ꎬ而出血风险两组间并无显著性差

异ꎮ 提示替格瑞洛在治疗冠心病合并糖尿病患者

具有更强的抗血小板效应和更高的安全系数ꎮ
既往国内外的研究表明替格瑞洛在冠心病合

并糖尿病患者中抗栓治疗优于氯吡格雷ꎬ可以更有

效的抑制血小板聚集ꎬ其作用机制目前认为主要是

由于替格瑞洛本身直接、可逆的与 Ｐ２Ｙ１２ 受体结合

的特点决定的ꎬ但与糖尿病本身是否相关目前研究

较少ꎮ 我们的研究中 ＰＣＩ 术后 １ 周时替格瑞洛较氯

吡格雷血小板抑制更明显ꎬ半年时能明显降低缺血

事件的发生率ꎬ与国内外的研究相符合[６￣８]ꎬ研究中

还发现替格瑞洛能降低糖尿病患者术后血清 ＡＧＥ
水平ꎬＡＧＥ 水平的降低与糖尿病患者血小板抑制率

改善之间存在正相关ꎮ 晚期 ＡＧＥ 是蛋白质、脂质等

与糖类发生非酶促反应后形成的一种聚合物ꎬ它在

糖尿病所引起的血管损伤过程中发挥重要作用ꎮ
大量证据表明ꎬＡＧＥ 的不断增加和累积与糖尿病导

致的大血管以及微血管并发症风险密切相关[９￣１２]ꎮ
王卫定等[１３] 研究显示ꎬＡＧＥ 促进冠状动脉粥样硬

化的发生、发展ꎬ且与糖尿病患者冠状动脉病变程

度呈正相关ꎮ 无论在正常人还是 ２ 型糖尿病的患

者ꎬＡＧＥ 都能够很大程度地激活血小板ꎮ ＡＧＥ 能够

将 ＣＤ６２(一种存在于激活的内皮细胞及血小板表

面的黏附分子ꎬ能黏附在内皮细胞以及白细胞表

面ꎬ是炎性反应、动脉粥样硬化血栓形成的关键环

节)提高到原来的 ７.１ 倍ꎬ将 ＣＤ６３(细胞表面糖蛋白

形成的复合物ꎬ一种可能的血小板激活标记物)提

高到 ２.２ 倍ꎮ ＡＧＥ 与 ＣＤ３６ 在血小板表面的相互作

用能够导致血栓前状态的出现[１４]ꎮ 我们推测替格

瑞洛改善氯吡格雷抵抗可能是通过某种途径抑制

ＡＧＥ 形成ꎬ进而发挥抗血小板效应实现的ꎮ 但通过

何种机制将是以后研究的一个重点ꎮ
综上ꎬ本研究发现替格瑞洛可能通过抑制 ＡＧＥ

提高冠心病合并糖尿病患者血小板抑制率ꎬ进而减少

ＰＣＩ 术后缺血心脏事件发生率ꎮ 然而其内在作用机

制仍有待进一步的基础实验验证ꎮ 研究替格瑞洛阻

断 ＡＧＥ 形成而发挥抗血小板作用的相关环节或许能

为开发新的抗栓治疗药物提供一条新的思路ꎮ
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