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抗血小板药物基因检测技术在冠状动脉旁路移植
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[摘　 要] 　 目的　 研究国人阿司匹林、氯吡格雷药物基因检测结果特点及该技术在指导冠状动脉旁路移植术后个

体化用药中的临床应用价值ꎮ 方法　 选取行单纯冠状动脉旁路移植术患者 ８４６ 例ꎬ术前均行阿司匹林、氯吡格雷

药物基因检测ꎬ分别统计两种药物基因检测结果的特点ꎬ术后依据基因检测结果及循证医学证据的建议进行个体

化抗血小板治疗ꎬ分析术后在院期间新发动脉血栓形成事件及抗血小板药物应用相关出血的发生率ꎬ并随机抽取

部分患者应用血栓弹力图来验证抗血小板疗效ꎮ 结果　 阿司匹林检测血小板内皮聚集受体 １(ＰＥＡＲ１)基因野生

型(ＧＧ)３２１ 例(３７.９％)ꎬ突变杂合型(ＧＡ)４０７ 例(４８.１％)ꎬ突变纯合型(ＡＡ)１１８ 例(１４.０％)ꎬ其中基因型为野生型

的患者如合并高龄(≥７０ 岁)、消化道溃疡病史或胃大部切除术后ꎬ则使用铝镁匹林片(Ⅱ)(阿斯德)(１１４ ｍｇ / ｄ)
进行抗血小板治疗ꎬ其余患者使用阿司匹林肠溶片(拜阿司匹灵)常规剂量(１００ ｍｇ / ｄ)ꎮ 氯吡格雷检测的基因为细

胞色素 Ｐ４５０ ２Ｃ１９(ＣＹＰ２Ｃ１９)和对氧磷酶 １(ＰＯＮ１)ꎬ其中ꎬ基因型组合为 ＧＧ＋ＧＧ、ＧＧ＋ＧＡ、ＧＡ＋ＧＧ 即表明患者对

氯吡格雷应答良好或仅有较低的抵抗风险ꎬ此类患者给予氯吡格雷常规剂量(７５ ｍｇ / ｄ)应用ꎬ共 ４２９ 例(５０.７％)ꎻ
相反ꎬ基因型组合为 ＡＡ＋ＡＡ、ＡＡ＋ＧＡ、ＡＡ＋ＧＧ、ＧＡ＋ＡＡ、ＧＡ＋ＧＡ 及 ＧＧ＋ＡＡ 的患者均存在较高的氯吡格雷抵抗风

险ꎬ共 ４１７ 例(４９.３％)ꎬ使用氯吡格雷抗血小板治疗需至少增加 ５０％~７０％的剂量或已不适合应用该药进行抗血小

板治疗ꎬ研究采用直接替换为替格瑞洛 １８０ ｍｇ / ｄ(分两次服用)的方法进行双联抗血小板治疗ꎮ 术后在院期间新发

心肌梗死 ４ 例、脑梗死 ３ 例、抗血小板药物应用相关出血 ３ 例(鼻出血 ２ 例ꎬ牙龈出血 １ 例)ꎮ 术后口服抗血小板药

物治疗 ３~５ 天随机选择完成血栓弹力图血小板功能检查的患者共 １０９ 例ꎬ结果显示 ＡＡ 抑制率(６３.４８±８.８５)％ꎬ
ＡＤＰ 抑制率(５３.４３±１４.１０)％ꎬＭＡＡＤＰ值 ３６.６７±６.２５ ｍｍꎮ 结论　 对于冠状动脉旁路移植术后的双联抗血小板治疗ꎬ
单中心结果显示国人具有较高的氯吡格雷基因抵抗概率ꎬ基因检测技术在氯吡格雷和替格瑞洛的药物选择上具有

重要的参考价值ꎮ 而有消化道出血高危因素的患者ꎬ阿司匹林基因检测结果可以作为药物减量的重要依据ꎮ
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ＡＡ ｗａｓ (６３.４８±８.８５)％ꎻ ｔｈｅ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｒａｔｅ ｏｆ ＡＤＰ ｗａｓ (５３.４３±１４.１０)％ꎻ ａｎｄ ｔｈｅ ＭＡＡＤＰ ｖａｌｕｅ ｗａｓ ３６.６７±６.２５ ｍｍ.
Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎｓ　 Ｆｏｒ ｔｈｅ ｄｕａｌ ａｎｔｉｐｌａｔｅｌｅｔ ｔｈｅｒａｐｙ ａｆｔｅｒ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ ｂｙｐａｓｓ ｇｒａｆｔｉｎｇꎬ ｓｉｎｇｌｅ ｃｅｎｔｅｒ ｒｅｓｕｌｔｓ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ Ｃｈｉ￣
ｎｅｓｅ ｐｅｏｐｌｅ ｈａｄ ｈｉｇｈ ｐｒｏｂａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ｃｌｏｐｉｄｏｇｒｅｌ ｇｅｎｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ.　 Ｇｅｎｅ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ ｈａｓ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｒｅｆｅｒｅｎｃｅ ｖａｌｕｅ ｉｎ
ｔｈｅ ｓｅｌｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｃｌｏｐｉｄｏｇｒｅｌ ａｎｄ ｔｉｃａｇｒｅｌｏｒ.　 Ｆｏｒ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｈｉｇｈ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｂｌｅｅｄｉｎｇꎬ ｔｈｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ａｓ￣
ｐｉｒｉｎ ｇｅｎｅ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｃａｎ ｂｅ ｕｓｅｄ ａｓ ａｎ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｂａｓｉｓ ｆｏｒ ｄｒｕｇ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ.

　 　 目前ꎬ冠状动脉旁路移植术仍然是冠状动脉多

发严重狭窄的主要治疗手段ꎬ但围术期心肌梗死的

高死亡率及静脉桥血管相对较低的远期通畅率越

来越引起外科医生的关注ꎬ除手术策略及技术的思

考与进步外ꎬ术后有效的抗血小板治疗在预防围术

期心肌梗死及维持桥血管远期通畅率方面的重要

作用已得到广泛共识[１]ꎮ 阿司匹林和氯吡格雷是

目前临床上最常用的口服抗血小板药物ꎬ但由于其

代谢途径酶的基因多态性ꎬ药物疗效的个体差异逐

渐引起人们的重视ꎮ 但目前大部分关于基因多态

性与药物疗效的临床研究都以白人为研究对象ꎬ中
国人群数据不足ꎬ且相关药物基因检测技术尚未在

临床得到广泛开展ꎮ 我院临床药理室自 ２０１５ 年开

展抗血小板药物基因检测技术以来ꎬ截至 ２０１７ 年 ８
月已完成 ８４６ 例行单纯冠状动脉旁路移植术患者的

阿司匹林与氯吡格雷药物基因检测ꎬ并由外科医生

依据基因检测结果对患者进行术后个体化抗血小

板治疗ꎬ现将结果报告如下ꎮ

１　 资料和方法

１.１　 研究对象

选取我院两个医疗组 ２０１５ 年 ４ 月至 ２０１７ 年 ８
月行单纯冠状动脉旁路移植术患者 ８４６ 例ꎬ其中男

性 ６５２ 例ꎬ女性 １９４ 例ꎻ平均年龄 ６１.２ 岁ꎻ有消化道

溃疡史 ３４ 例ꎬ心肌梗死史 ２４５ 例ꎬ脑梗死史 ６７ 例ꎻ
搭桥支数 ３.７±０.９ꎻ非体外循环不停跳( ｏｆｆ￣ｐｕｍｐ)
８１２ 例ꎬ体外循环下停跳( ｏｎ￣ｐｕｍｐ) ９ 例ꎬ并行循环

２５ 例ꎬ术前在进行充分的告知并获得知情同意后ꎬ
均行阿司匹林、氯吡格雷药物基因检测ꎮ
１.２　 研究方法

对两种药物基因检测结果进行整体统计分析ꎻ
术后依据基因检测结果及循证医学证据的建议进

行个体化抗血小板治疗ꎬ分析术后在院期间新发动

脉血栓形成事件(心肌梗死、脑梗死)及抗血小板药

物应用相关出血的发生率ꎬ并随机抽取部分患者应

用血栓弹力图(血小板功能检查)来验证抗血小板

疗效ꎮ
１.３　 个体化用药方案

阿司 匹 林 检 测 的 血 小 板 内 皮 聚 集 受 体 １
(ｐｌａｔｅｌｅｔ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ａｇｇｒｅｇａｔｉｏｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ １ꎬ ＰＥＡＲ１)
基因有野生型(ＧＧ)、突变杂合型(ＧＡ)和突变纯合

型(ＡＡ)三种ꎬ其中基因型为野生型的患者如合并

高龄(≥７０ 岁)、消化道溃疡病史或胃大部切除术

后ꎬ则使用铝镁匹林片(Ⅱ) (阿斯德)１１４ ｍｇ / ｄ(每
片含阿司匹林 ８１ ｍｇ、重质碳酸镁 ２２ ｍｇ、甘羟铝 １１
ｍｇ)进行抗血小板治疗ꎬ其余患者使用阿司匹林肠

溶片(拜阿司匹灵)常规剂量(１００ ｍｇ / ｄ)ꎮ 但是ꎬ对
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于基因型为突变纯合型的患者如无高龄(≥７０ 岁)、
消化道溃疡病史等出血高危因素ꎬ则由阿司匹林肠

溶片 １００ ｍｇ / ｄ 的剂量开始ꎬ据血栓弹力图血小板功

能检测(ＡＡ 抑制率)结果调整阿司匹林用量ꎮ
氯吡格雷检测的基因为细胞色素 Ｐ４５０ ２Ｃ１９

(ｃｙｔｏｃｈｒｏｍｅ Ｐ４５０ ２Ｃ１９ꎬＣＹＰ２Ｃ１９) 和对氧磷酶 １
(ｐａｒａ ｏｘｙｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ １ꎬ ＰＯＮ１)ꎬ其中ꎬ基因型组合

为 ＧＧ＋ＧＧ、ＧＧ＋ＧＡ、ＧＡ＋ＧＧ 即表明患者对氯吡格

雷应答良好或仅有较低的抵抗风险ꎬ此类患者给予

氯吡格雷常规剂量(７５ ｍｇ / ｄ)应用ꎻ相反ꎬ基因型组

合为 ＡＡ＋ＡＡ、ＡＡ＋ＧＡ、ＡＡ＋ＧＧ、ＧＡ＋ＡＡ、ＧＡ＋ＧＡ 及

ＧＧ＋ＡＡ 的患者均存在较高的氯吡格雷抵抗风险ꎬ使
用氯吡格雷抗血小板治疗需至少增加 ５０％ ~７０％的

剂量或已不适合应用该药进行抗血小板治疗ꎬ本研

究采用直接替换为替格瑞洛 １８０ ｍｇ / ｄ(分两次服

用)的方法进行双联抗血小板治疗ꎮ

２　 结　 果

２.１　 药物基因检测结果统计

阿司匹林检测的 ＰＥＡＲ１ 基因野生型(ＧＧ)３２１
例(３７.９％)ꎬ突变杂合型(ＧＡ)４０７ 例(４８.１％)ꎬ突变

纯合型 ( ＡＡ) １１８ 例 ( １４. ０％)ꎮ 氯吡格雷检测的

ＣＹＰ２Ｃ１９ 和 ＰＯＮ１ 基因型组合为 ＧＧ＋ＧＧ、ＧＧ＋ＧＡ
及 ＧＡ＋ＧＧ 的患者共 ４２９ 例(５０.７％)ꎬ基因型组合为

ＡＡ＋ＡＡ、ＡＡ＋ＧＡ、ＡＡ＋ＧＧ、ＧＡ＋ＡＡ、ＧＡ＋ＧＡ 及 ＧＧ＋
ＡＡ 的患者共 ４１７ 例(４９.３％)ꎮ 其中 ＣＹＰ２Ｃ１９ 基因

野生型(ＧＧ)３６３ 例(４２.９％)ꎬ突变杂合型(ＧＡ)３８９
例(４６.０％)ꎬ突变纯合型(ＡＡ)９４ 例(１１.１％)ꎻＰＯＮ１
基因野生型 ( ＧＧ) ３２２ 例 ( ３８. １％)ꎬ突变杂合型

(ＧＡ) ３５０ 例 ( ４１. ４％)ꎬ突变纯合型 ( ＡＡ) １７４ 例

(２０.５％)(表 １ 和表 ２)ꎮ
２.２　 术后住院期间临床结果

术后住院期间新发急性心肌梗死 ４ 例(２ 例药

物保守治疗ꎬ２ 例再次开胸手术)ꎬ其中 ２ 例发生在

应用口服抗血小板药物之前ꎬ其余 ２ 例均为应用阿

司匹林肠溶片 １００ ｍｇ / ｄ＋氯吡格雷 ７５ ｍｇ / ｄ 双联抗

血小板的患者ꎬ阿司匹林基因型为 ＧＡ 和 ＡＡꎬ氯吡

格雷基因型均为 ＧＡ＋ＧＧꎬ给予将氯吡格雷更换为替

格瑞洛 １８０ ｍｇ / ｄ(分两次服用)处理ꎮ
术后住院期间新发脑梗死 ３ 例ꎬ１ 例发生在应

用口服抗血小板药物之前ꎬ因大面积脑梗死自动出

院ꎬ其余 ２ 例均为应用阿司匹林肠溶片 １００ ｍｇ / ｄ＋
氯吡格雷 ７５ ｍｇ / ｄ 双联抗血小板的患者ꎬ复查头颅

ＣＴ 时发现ꎬ阿司匹林基因型为 ＧＡ 和 ＧＧꎬ氯吡格雷

基因型均为 ＧＡ＋ＧＧꎬ给予将氯吡格雷更换为替格瑞

洛 １８０ ｍｇ / ｄ(分两次服用)处理ꎮ
术后住院期间发生抗血小板药物应用相关出

血 ３ 例(鼻出血 ２ 例ꎬ牙龈出血 １ 例)ꎬ２ 例鼻出血均

为服用替格瑞洛的患者ꎬ氯吡格雷基因型分别为

ＡＡ＋ＧＡ 和 ＡＡ＋ＧＧꎬ给予暂停替格瑞洛使用及局部

填塞止血后好转ꎬ出院前恢复原双联抗血小板方

案ꎮ １ 例牙龈出血为服用氯吡格雷的患者ꎬ其氯吡

格雷基因型为 ＧＧ＋ＧＧꎬ出血症状轻微ꎬ临床对症处

理ꎬ未调整抗血小板治疗方案ꎮ

表 １. 各基因检测结果[例(％)]
Ｔａｂｌｅ １. Ｇｅｎｅ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｒｅｓｕｌｔｓ(ｃａｓｅｓ(％))

基因
野生型
(ＧＧ)

突变杂合型
(ＧＡ)

突变纯合型
(ＡＡ)

ＰＥＡＲ１ ３２１(３７.９) ４０７(４８.１) １１８(１４.０)
ＣＹＰ２Ｃ１９ ３６３(４２.９) ３８９(４６.０) ９４(１１.１)
ＰＯＮ１ ３２２(３８.１) ３５０(４１.４) １７４(２０.５)

表 ２. ＣＹＰ２Ｃ１９ 和 ＰＯＮ１ 基因型组合结果

Ｔａｂｌｅ ２. Ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｏｆ ＣＹＰ２Ｃ１９ ａｎｄ ＰＯＮ１ ｇｅｎｏｔｙｐｅｓ

基因型组合形式 例数

ＧＧ＋ＧＧ １４８
ＧＧ＋ＧＡ １４４
ＧＡ＋ＧＧ １３７
ＡＡ＋ＡＡ １６
ＡＡ＋ＧＡ ４１
ＡＡ＋ＧＧ ３７
ＧＡ＋ＡＡ ８７
ＧＡ＋ＧＡ １６５
ＧＧ＋ＡＡ ７１

２.３ 血栓弹力图检验结果

术后口服抗血小板药物治疗 ３ ~ ５ 天后随机抽

样完成血栓弹力图血小板功能检查的患者共 １０９
例ꎬ结果显示 ＡＡ 抑制率(ＡＡ％)均大于 ５０％ꎬＡＤＰ
抑制率(ＡＤＰ％)均大于 ３０％ꎬＭＡＡＤＰ 值只有 ２ 例小

于 ３１ ｍｍ(均为服用替格瑞洛患者ꎬ１ 例发生鼻出

血)ꎬ其余均介于 ３１~４７ ｍｍ 之间(表 ３)ꎮ

表 ３. 血栓弹力图检测结果

Ｔａｂｌｅ ３. Ｔｅｓｔ ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ｔｈｒｏｍｂｕｓｅｌａｓｔｏｇｒａｍ

参数 ｘ±ｓ
ＡＡ 抑制率(％) ６３.４８±８.８５
ＡＤＰ 抑制率(％) ５３.４３±１４.１０
ＭＡＡＤＰ(ｍｍ) ３６.６７±６.２５

２２９ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２６ꎬＮｏ ９ꎬ２０１８



３　 讨　 论

２０１６ 年由中国国家心血管病中心 ( ｎａｔｉｏｎａｌ
ｃｅｎｔｅｒ ｆｏｒ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅｓꎬＮＣＣＤ) 牵头组织

“中国冠状动脉旁路移植术围术期抗血小板治疗共

识专家组”发布的«冠状动脉旁路移植术围术期抗

血小板治疗专家共识»明确提出:推广血小板功能

检测及药物基因组学检测在临床的应用ꎬ提倡抗血

小板药物的个体化治疗[２]ꎮ 已有研究证明[３]ꎬ阿司

匹林疗效存在一定的个体差异ꎬ且基因多态性是其

重要原因ꎬ血小板内皮聚集受体 １(ＰＥＡＲ１)参与了

诱导血小板接触性激活过程ꎬＰＥＡＲ１ 的遗传变异可

导致阿司匹林抵抗ꎮ 而氯吡格雷为前体药ꎬ主要依

赖于 ＣＹＰ２Ｃ１９ 代谢生成活性代谢产物ꎬ发挥抗血小

板疗效[４]ꎮ ＣＹＰ２Ｃ１９ 基因在不同人种的突变率及

突变位点具有较大差异ꎬ而亚洲人群的主要突变位

点是 ＣＹＰ２Ｃ１９ ∗２ ( ３０％)ꎬ其次是 ＣＹＰ２Ｃ１９ ∗ ３
(１０％)和 ＣＹＰ２Ｃ１９∗１７(４％) [５￣７]ꎬ故本研究共检测

以上三个位点ꎬ且任一位点突变即视为 ＣＹＰ２Ｃ１９ 基

因突变ꎬ所以本研究得出的 ＣＹＰ２Ｃ１９ 基因总突变率

(ＧＡ＋ＡＡ)较高(５７.１％)ꎮ ＰＯＮ１ 是近些年才发现的

参与氯吡格雷活性转化第二步过程的酶ꎬ在氯吡格

雷发挥药效方面同样起着重要作用[８]ꎮ
围术期急性心肌梗死是冠状动脉旁路移植术

后的严重并发症之一ꎬ其发生与血运重建不完全、
乳内动脉桥灌注不良及急性桥血栓形成等因素有

关[９]ꎮ 本组发生围术期透壁性心肌梗死 ４ 例

(０.４７％)ꎬ低于中国心外科注册登记研究(Ｃｈｉｎｅｓｅ
Ｃａｒｄｉａｃ Ｓｕｒｇｅｒｙ ＲｅｇｉｓｔｒｙꎬＣＣＳＲ)发布的国内平均数

据(０.７％) [１０]ꎮ 其中 ２ 例仅有心电图和酶学改变ꎬ
无严重低心排、心律失常等血流动力学障碍ꎬ给予

药物治疗后好转ꎬ未行进一步冠状动脉造影检查ꎻ
另外 ２ 例因严重血流动力学障碍而行急诊冠状动脉

造影检查ꎬ并二次开胸手术ꎬ１ 例提示乳内动脉桥远

端吻合口狭窄ꎬ１ 例提示右冠静脉桥血管内血栓形

成ꎮ ２ 例服用双联抗血小板药物后出现心肌梗死的

患者基因型显示其仍具有一定的阿司匹林和氯吡

格雷抵抗风险ꎬ故临床后续采用了将氯吡格雷更换

为替格瑞洛 １８０ ｍｇ / ｄ(分两次服用)的处理ꎮ
本组发生术后住院期间脑梗死 ３ 例(０.３５％)ꎬ

同样低于中国心外科注册登记研究(ＣＣＳＲ)发布的

国内平均数据(０.４％) [１０]ꎮ 其中 １ 例因术后大面积

脑梗死死亡ꎬ其余 ２ 例在服用双联抗血小板药物的

起始阶段ꎬ均有不同程度的脑缺血症状ꎬ行头颅 ＣＴ

检查提示小范围脑梗死ꎬ给予调整药物治疗后好

转ꎬ其氯吡格雷基因型同样均为 ＧＡ＋ＧＧ(ＣＹＰ２Ｃ１９
基因为突变杂合型)ꎬ提示 ＣＹＰ２Ｃ１９ 基因在氯吡格

雷药物代谢方面相比其他基因发挥更为重要的

作用ꎮ
血栓弹力图血小板功能检测在抗血小板药物

疗效判定方面具有重要价值ꎬ能够很好地反映用药

后残余血小板功能[１１]ꎮ 阿司匹林为血栓素 Ａ２
(ＴＸＡ２)抑制剂ꎬ血小板 ＡＡ 受体抑制率(ＡＡ％)反

映了阿司匹林的抗血小板疗效ꎻ氯吡格雷、替格瑞

洛为 ＡＤＰ 受体拮抗剂ꎬ血小板 ＡＤＰ 受体抑制率

(ＡＤＰ％)反映了二者的抗血小板疗效ꎻ而血栓弹力

图中的 ＭＡ 值则反映了血小板的整体功能ꎮ 在评估

抗血小板药物疗效方面ꎬ据 ２０１３ 年美国专家共识推

荐ꎬ当 ＭＡＡＤＰ值在 ３１ ~ ４７ ｍｍ 之间时ꎬ显示 ＡＤＰ 诱

导剂处于较好的抑制状态ꎬ而如果 ＭＡＡＤＰ >４７ ｍｍꎬ
说明发生血栓风险较大ꎬ如果 ＭＡＡＤＰ <３１ ｍｍꎬ说明

发生出血风险较大ꎻ相应的ꎬ如果 ＡＤＰ％<３０％ꎬ说
明 ＡＤＰ 拮抗剂类抗血小板药物低反应ꎬ如果 ＡＤＰ％
>３０％ꎬ则说明药物抗血小板作用有效ꎻＡＡ％的合理

抑制率为 ５０％ ~ ９５％ꎬ当 ＡＡ％<５０％时说明阿司匹

林疗效欠佳ꎮ 所以本研究采用 ＭＡ 值、 ＡＡ％ 和

ＡＤＰ％作为抗血小板药物疗效检测指标ꎬ而随机抽

样完成血栓弹力图检查的 １０９ 例患者中ꎬ只有 ２ 例

ＭＡＡＤＰ值小于 ３１ ｍｍꎬ提示出血风险较大(１ 例发生

鼻出血ꎬ考虑与替格瑞洛应用有关)ꎬ其余均处于良

好的血小板功能抑制状态ꎬ且无一例药物低反应

表现ꎮ
经济效益方面ꎬ患者行阿司匹林和氯吡格雷药

物基因检测的费用均为 １０００ ~ ２０００ 元人民币之间ꎬ
且已经纳入国家医保范围ꎬ住院报销比例在 ８０％ ~
９０％ꎬ为临床可推广和广泛开展的临床检测项目ꎮ
已有国内研究证实[１２]ꎬ氯吡格雷弱代谢患者改服替

格瑞洛的安全性和有效性ꎬ且二者费用相当ꎬ故本

研究对于基因检测显示氯吡格雷抵抗的患者均采

用直接替换为替格瑞洛的方法ꎮ
虽然抗血小板的个体化用药与年龄、基因多态

性、合并用药等多种因素有关ꎬ但对于冠状动脉旁

路移植术后的双联抗血小板治疗ꎬ单中心结果显示

国人仍具有较高的氯吡格雷基因抵抗概率ꎬ基因检

测技术在氯吡格雷和替格瑞洛的药物选择上具有

重要的参考价值ꎮ 而有消化道出血高危因素的患

者ꎬ阿司匹林基因检测结果可以作为药物减量的重

要依据ꎮ 尽管如此ꎬ本研究仍有不足之处ꎬ如对患

者的性别未进行细化分组ꎬ术后随机完成血栓弹力
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