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阿托伐他汀、瑞舒伐他汀及普伐他汀对不同 ＣＹＰ２Ｃ１９基因型急性冠脉
综合征患者氯吡格雷抗血小板作用的影响
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摘要：目的　探究在不同ＣＹＰ２Ｃ１９基因型的急性冠状动脉综合征（ＡＣＳ）患者中，阿托伐他汀、瑞舒伐他汀及普伐他汀对氯吡
格雷抗血小板作用的影响。方法　选择２０１７年１１月～２０１８年１１月因ＡＣＳ入院患者３００例，使用随机数字表法将患者随机
分成３组，所有患者均接受阿司匹林及氯吡格雷双联抗血小板治疗，Ａ组服用阿托伐他汀钙２０ｍｇ·ｄ－１，Ｂ组服用瑞舒伐他汀
钙２０ｍｇ·ｄ－１，Ｃ组服用普伐他汀钠２０ｍｇ·ｄ－１。所有患者均在入组后使用焦磷酸测序检测其ＣＹＰ２Ｃ１９基因型，并在服药７
ｄ后使用血栓弹力图法（ＴＥＧ）检测其二磷酸腺苷诱导的血小板聚集抑制率（ＡＤＰ抑制率）。结果　３组临床基线资料无统计
学差异，３组间ＡＤＰ抑制率和氯吡格雷抵抗比例差异无统计学意义（Ｐ＞００５），但在 ＣＹＰ２Ｃ１９慢代谢型患者中，阿托伐他汀
组的ＡＤＰ抑制率较瑞舒伐他汀及普伐他汀组的更低，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。结论　ＣＹＰ２Ｃ１９中间代谢型及快代谢型
ＡＣＳ患者服用阿托伐他汀、瑞舒伐他汀及普伐他汀对氯吡格雷抗血小板作用影响无明显差异。相较于瑞舒伐他汀和普伐他
汀，ＣＹＰ２Ｃ１９慢代谢型ＡＣＳ患者联用阿托伐他汀显著降低氯吡格雷抗血小板作用。
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　　目前中国心血管病患病率及死亡率仍在不断
上升，推算心血管病患者约２９亿，其中冠心病患
者约１１００万，心血管病死亡占居民疾病死亡构成
比４０％以上［１］。急性冠脉综合征（ＡＣＳ）是冠心病
的一种严重类型，包括急性 ＳＴ段抬高性心肌梗
死、急性非 ＳＴ段抬高性心肌梗死和不稳定型心绞

痛。氯吡格雷与阿司匹林的双联抗血小板是 ＡＣＳ
及经皮冠状动脉介入治疗（ＰＣＩ）术患者的标准治
疗方案［２３］。他汀类药物除了可以调脂外，还有抗

炎和改善内皮功能等作用，可显著降低心血管不

良事件发生风险，因此，ＡＣＳ患者如无禁忌证，应
尽早开始他汀类药物治疗［４６］。氯吡格雷属于
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Ｐ２Ｙ１２受体拮抗剂，作为无活性前体药物经细胞
色素 Ｐ４５０同工酶两步代谢活化后发挥药效，其
中 ＣＹＰ２Ｃ１９和 ＣＹＰ３Ａ４在此过程中起主要作
用［７］。脂溶性他汀（阿托伐他汀、辛伐他汀和洛

伐他汀）主要经过 ＣＹＰ３Ａ４代谢，而水溶性他汀
（氟伐他汀、普伐他汀和瑞舒伐他汀）主要经非

ＣＹＰ酶途径代谢［８］。因此，经 ＣＹＰ３Ａ４代谢的他
汀类药物可能与氯吡格雷间存在竞争性抑制，导

致氯吡格雷抗血小板作用减弱，但该作用仍存在

较大争议。Ｐａｒｋ等［９］发现，在服用氯吡格雷的血

小板高反应性患者中，使用非 ＣＹＰ３Ａ４代谢的他
汀类药物替换阿托伐他汀可显著降低其血小板

活性和血小板高反应性比例。而服用氯吡格雷

时的血小板反应性与 ＣＹＰ２Ｃ１９基因型显著相
关［１０］。因此，本试验通过焦磷酸测序及血栓弹

力图（ＴＥＧ）探究阿托伐他汀、普伐他汀及瑞舒伐
他汀在不同 ＣＹＰ２Ｃ１９基因型患者中对氯吡格雷
抗血小板作用的差异。

１　材料与方法
１１　药品及主要试剂

硫酸氢氯吡格雷片（商品名：波立维，赛诺菲

杭州 制 药 有 限 公 司，规 格 ７５ｍｇ，国 药 准 字
Ｈ２００５６４１０），阿司匹林肠溶片（商品名：拜阿司
匹灵，拜耳医药保健有限公司，规格１００ｍｇ，国药
准字 Ｊ２０１７１０２１），阿托伐他汀钙片（商品名：山
乐汀，山德士中国制药有限公司，规格 ２０ｍｇ，国
药准字 Ｊ２０１４０００２），瑞舒伐他汀钙片（商品名：
京诺，浙江京新药业股份有限公司，规格 ２０ｍｇ，
国药准字 Ｈ２０１４３２８４），普伐他汀钠片（商品名：
美百乐镇，第一三共制药上海有限公司，规格 ２０
ｍｇ，国药准字 Ｈ２００４０１０１），核酸提取或纯化试
剂（长沙三济生物科技有限公司），测序反应通用

试剂盒（长沙三济生物科技有限公司），高岭土

（含１％的 ｋａｏｌｉｎ液，Ｈａｅｍｏｓｃｏｐｅ公司），激活剂 Ｆ
（Ｈａｅｍｏｓｃｏｐｅ公司），ＡＤＰ（规格：２μｍｏｌ·Ｌ－１，
Ｈａｅｍｏｓｃｏｐｅ公司），ＡＡ（规格：１ｍｍｏｌ·Ｌ－１，Ｈａｅ
ｍｏｓｃｏｐｅ公司）。
１２　仪器

焦磷酸测序仪 Ｑ２４ＭＤｘ（德国凯杰公司），
ＴＥＧ５０００型血栓弹力图分析仪（美国Ｈａｅｍｏｓｃｏｐｅ公
司），５８１０Ｒ冷冻离心机（德国 Ｅｐｐｅｎｄｏｒｆ公司），
５４２４Ｒ离心机（德国 Ｅｐｐｅｎｄｏｒｆ公司），ＥＴＣ８１１型
ＰＣＲ仪（苏州东胜兴业科学仪器有限公司）。

１３　研究对象
本试验纳入２０１７年１１月至２０１８年１１月期间

某院收治的 ＡＣＳ患者３００例。本试验中所有患者
均已签署知情同意书。

入选标准：①符合欧洲心脏病协会（ＥＳＣ）、中华
医学会心血管病学分会和中华心血管病杂志编辑委

员会关于 ＡＣＳ相关诊断标准［４６］；②１８岁以上且具
有完全行为能力。

排除标准：①患有严重血液系统疾病或有出血
倾向；②近１个月内服用其他他汀类药物、抗凝及抗
血小板药物；③恶性肿瘤患者；④严重感染；⑤严重
肝肾功能不全；⑥有其他他汀类药物、氯吡格雷或阿
司匹林禁忌证；⑦病例临床资料不完善。
１４　分组及治疗方案

入选患者随机平均分成３组，所有患者均口服
负荷剂量氯吡格雷３００ｍｇ及阿司匹林３００ｍｇ后，
以氯吡格雷７５ｍｇ·ｄ－１及阿司匹林１００ｍｇ·ｄ－１进
行维持治疗。另外，Ａ组服用阿托伐他汀钙
２０ｍｇ·ｄ－１，Ｂ组服用瑞舒伐他汀钙２０ｍｇ·ｄ－１，Ｃ
组服用普伐他汀钠２０ｍｇ·ｄ－１。患者入院后抽血
进行ＣＹＰ２Ｃ１９基因型检测，联合用药７ｄ后抽血通
过ＴＥＧ法检测ＡＤＰ抑制率。
１５　试验方法
１５１　ＣＹＰ２Ｃ１９基因分型检测　患者在入院３ｄ
内使用ＥＤＴＡ抗凝管抽取２～３ｍＬ肘静脉血，采用
全血ＤＮＡ提取试剂盒按说明书操作提取 ＤＮＡ，２ｈ
内进行聚合酶链式反应扩增后，按试剂及仪器说明

使用焦磷酸测序仪检测 ＣＹＰ２Ｃ１９基因型。完成基
因型检测后按 ＰｈａｒｍＧＫＢ的代谢分型标准进行分
组，基因型（１／１）为快代谢型（ｅｘｔｅｎｓｉｖｅｍｅｔａｂｏ
ｌｉｚｅｒ，ＥＭ），基因型（１／２，１／３）为中间代谢
型（ｉｎｔｅｒｍｅｄｉａｔｅｍｅｔａｂｏｌｉｚｅｒ，ＩＭ），基因型（２／２，
２／３，３／３）为慢代谢型（ｐｏｏｒｍｅｔａｂｏｌｉｚｅｒ，
ＰＭ）。
１５２　血栓弹力图　患者联合使用氯吡格雷及他
汀类药物７ｄ后，晨起使用枸橼酸钠管及肝素抗凝
管抽取空腹静脉血各 ２ｍＬ，并于 ２ｈ内使用
ＴＥＧ５０００型血栓弹力图分析仪按仪器说明使用以下
４个通道进行检测：①高岭土；②激活剂Ｆ；③激活剂
Ｆ和ＡＡ；④激活剂Ｆ和ＡＤＰ。进一步通过检测结果
计算得到ＡＤＰ抑制率。
１６　评价标准

本试验以 ＴＥＧ法检测的 ＡＤＰ抑制率 ＜３０％
为氯吡格雷抵抗（ＣＲ）的标准［１１］，否则为非氯吡格
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雷抵抗（ＮＣＲ）。
１７　统计分析

实验数据采用 ＳＰＳＳ２２０软件及 ＧｒａｐｈＰａｄ
Ｐｒｉｓｍ７进行分析，通过 χ２检验分析 ＣＹＰ２Ｃ１９基因
型是否符合 ＨａｒｄｙＷｅｉｎｂｅｒｇ平衡；计量资料采用
珋ｘ±ｓ形式表示，两组间比较采用独立样本 ｔ检验，多
组间比较采用单因素方差分析，组间两两比较采用

Ｄｕｎｎｅｔｔ检验，以Ｐ＜００５为差异有统计学意义；计
数资料采用百分率表示，组间比较采用 χ２检验，以
Ｐ＜００５为差异有统计学意义，组间两两比较使用
Ｂｏｎｆｅｒｒｏｎｉ法校正检验水准。

２　结　果
２１　一般资料

３００例入选患者的临床一般资料见表１，患者平
均年龄为（６５９±１２６）岁，其中男性１９５例，女性
１０５例。３组患者的临床基线资料比较均无统计学
差异（Ｐ＞００５）。

表１　患者一般临床资料．ｎ＝３００，珋ｘ±ｓ
Ｔａｂ１　Ｔｈｅｃｌｉｎｉｃａｌｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆｐａｔｉｅｎｔｓ．ｎ＝３００，珋ｘ±ｓ

Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ　　　 Ａｔｏｒｖａｓｔａｔｉｎ Ｒｏｓｕｖａｓｔａｔｉｎ Ｐｒａｖａｓｔａｔｉｎ

Ｄｅｍｏｇｒａｐｈｉｃｄａｔａ

　Ｍａｌｅ ６５ ６３ ６７

　Ａｇｅ／ｙｅａｒ ６５５±１２７ ６５８±１２３ ６６４±１３１

Ｍｅｄｉｃａｌｈｉｓｔｏｒｙ

　Ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ ３０ ３１ ２９

　Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ６１ ６４ ６２

　Ｈｙｐｅｒｌｉｐｅｍｉａ ４４ ４２ ４１

　Ｓｍｏｋｅ ４０ ４２ ４５

Ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓ

　ＡＬＴ／Ｕ·Ｌ－１ ２９９±１４３ ３０２±１５０ ３０４±１４７

　ＡＳＴ／Ｕ·Ｌ－１ ７０９±２８０ ７２３±２９９ ６９６±３０４

　Ｃｒ／μｍｏｌ·Ｌ－１ ８８３±２４１ ８７５±２４０ ８９１±２３８

　ＴＣ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ４８８±０７５ ４９６±０８３ ４９２±０９１

　ＴＧ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ２０８±０３３ ２１１±０２８ ２０３±０３７

　ＬＤＬＣ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ２８８±０８０ ２８２±０８９ ２７９±０９４

Ｍｅｄｉｃａｔｉｏｎ

　βｂｌｏｃｋｅｒｓ ６１ ５７ ５８

　ＡＣＥＩ ３８ ４０ ４２

　ＣＣＢｓ ３０ ２８ ２７

　ＰＰＩｓ ３７ ３８ ４１

注：ＡＬＴ－谷丙氨酸氨基转移酶；ＡＳＴ－天门冬氨酸氨基转移酶；Ｃｒ－肌酐；

ＴＣ－总胆固醇；ＴＧ－甘油三酯；ＬＤＬＣ－低密度脂蛋白胆固醇；ＡＣＥＩ－血管紧

张素转化酶抑制剂；ＣＣＢｓ－钙拮抗剂；ＰＰＩｓ－质子泵抑制剂

Ｎｏｔｅ：ＡＬＴ－ａｌａｎｉｎｅａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ；ＡＳＴ－ａｓｐａｒｔａｔｅａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ；Ｃｒ－ｃｒｅ

ａｔｉｎｉｎｅ；ＴＣ－ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ；ＴＧ－ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ；ＬＤＬＣ－ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ

ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ；ＡＣＥＩ－ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎｃｏｎｖｅｒｔｉｎｇｅｎｚｙｍｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ；ＣＣＢｓ－ｃａｌｃｉｕｍ

ｃｈａｎｎｅｌｂｌｏｃｋｅｒｓ；ＰＰＩｓ－ｐｒｏｔｏｎｐｕｍｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ

２２　ＣＹＰ２Ｃ１９基因型分布
３００例ＡＣＳ患者的 ＣＹＰ２Ｃ１９基因型分布见表

２，其中 ＥＭ有 １３４例，占 ４４７％；ＩＭ有 １２７例，占
４２３％；ＰＭ有３９例，占１３０％，３组患者的基因型
比例比较无统计学差异（Ｐ＞００５）。对基因型进行
ＨａｒｄｙＷｅｉｎｂｅｒｇ平衡分析，结果显示，Ｐ值均大于
００５，２和３均符合遗传平衡，纳入研究的患者
具备群体代表性。

２３　３组患者ＡＤＰ抑制率及ＣＲ的比较
如表３所示，患者联用氯吡格雷及他汀类药物

７ｄ后，阿托伐他汀组、瑞舒伐他汀组及普伐他汀组
的ＡＤＰ抑制率差异及 ＣＲ比例差异均无统计学意
义（Ｐ＞００５）。
２４　他汀类药物对氯吡格雷抗血小板作用影响与
ＣＹＰ２Ｃ１９基因型的关系

进一步根据 ＣＹＰ２Ｃ１９基因型将患者分成 ＥＭ
组、ＩＭ组及 ＰＭ组后，再分析阿托伐他汀、瑞舒伐
他汀和普伐他汀对氯吡格雷抗血小板作用的影

响。结果表明，在 ＥＭ及 ＩＭ患者中，阿托伐他汀
组、瑞舒伐他汀组及普伐他汀组的 ＡＤＰ抑制率差
异及 ＣＲ比例差异均无统计学意义（Ｐ＞００５）；在
ＰＭ患者中，阿托伐他汀组、瑞舒伐他汀组及普伐
他汀组的 ＣＲ比例差异无统计学意义（Ｐ＞００５），
但阿托伐他汀组的 ＡＤＰ抑制率显著低于瑞舒伐他
汀组 和 普 伐 他 汀 组，差 异 有 统 计 学 意 义

（Ｐ＜００５），阿托伐他汀显著抑制 ＰＭ患者的氯吡
格雷抗血小板作用见表４。

表２　ＣＹＰ２Ｃ１９基因型分布．ｎ＝３００
Ｔａｂ２　ＴｈｅｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｆＣＹＰ２Ｃ１９ｇｅｎｏｔｙｐｅｓ．ｎ＝３００

Ｐｈｅｎｏｔｙｐｅｓ Ｇｅｎｏｔｙｐｅｓ
ｎ

Ａｔｏｒｖａｓｔａｔｉｎ Ｒｏｓｕｖａｓｔａｔｉｎ Ｐｒａｖａｓｔａｔｉｎ Ｔｏｔａｌ

ＥＭ １／１ ４３ ４５ ４６ １３４

ＩＭ １／２ ３７ ３５ ３６ １０８

１／３ ６ ６ ７ １９

ＰＭ ２／２ １１ ９ ８ ２８

２／３ ２ ３ ３ ８

３／３ １ ２ ０ ３

表３　３组患者ＡＤＰ抑制率及ＣＲ情况比较
Ｔａｂ３　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆＡＤＰｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｒａｔｅａｎｄｔｈｅｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎｏｆ
ＣＲｂｅｔｗｅｅｎｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓ

Ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ
Ａｔｏｒｖａｓｔａｔｉｎ

（ｎ＝１００）

Ｒｏｓｕｖａｓｔａｔｉｎ

（ｎ＝１００）

Ｐｒａｖａｓｔａｔｉｎ

（ｎ＝１００）
Ｐ

ＡＤＰｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｒａｔｅ／％ ４４０±２０６ ４７３±２０３ ４９３±２２７ ０２０６
ＣＲ／ｎ（％） ３３（３３） ２８（２８） ２６（２６） ０５３２
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表４　３种他汀在不同ＣＹＰ２Ｃ１９基因型患者中对氯吡格雷作用的影响情况比较
Ｔａｂ４　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｔｈｒｅｅｓｔａｔｉｎｓｏｎｃｌｏｐｉｄｏｇｒｅｌｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔＣＹＰ２Ｃ１９ｇｅｎｏｔｙｐｅｓ

Ｐｈｅｎｏｔｙｐｅｓ Ｇｒｏｕｐｓ ｎ ＡＤＰｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｒａｔｅ／％ ＰＡＤＰｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｒａｔｅ ＣＲ／ｎ（％） ＰＣＲ
ＥＭ Ａｔｏｒｖａｓｔａｔｉｎ ４３ ５４３±１９２ ０６５６ ５（１１６） ０８７４

Ｒｏｓｕｖａｓｔａｔｉｎ ４５ ５６１±２０５ ４（８９）
Ｐｒａｖａｓｔａｔｉｎ ４６ ５８３±２１８ ４（８７）

ＩＭ Ａｔｏｒｖａｓｔａｔｉｎ ４３ ４１４±２５０ ０９０７ １８（４１９） ０８８８
Ｒｏｓｕｖａｓｔａｔｉｎ ４１ ４２８±２３６ １７（４１５）
Ｐｒａｖａｓｔａｔｉｎ ４３ ４３７±２４１ １６（３７２）

ＰＭ Ａｔｏｒｖａｓｔａｔｉｎ １４ ２０３±１１８１）２） ００２１ １０（７１４） ０４８４
Ｒｏｓｕｖａｓｔａｔｉｎ １４ ３２５±１３７ ７（５００）
Ｐｒａｖａｓｔａｔｉｎ １１ ３３１±１２５ ６（５４５）

注：与瑞舒伐他汀组比较，１）Ｐ＜００５；与普伐他汀组比较，２）Ｐ＜００５

Ｎｏｔｅ：１）Ｐ＜００５，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅｒｏｓｕｖａｓｔａｔｉｎｇｒｏｕｐ；２）Ｐ＜００５，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅｐｒａｖａｓｔａｔｉｎｇｒｏｕｐ

３　讨　论
氯吡格雷作为一线抗血小板药物广泛用于心脑

血管疾病。然而，有研究显示，４％ ～３０％的患者服
用常规剂量氯吡格雷无法达到预期的抗血小板效

果，即发生 ＣＲ［１２］。事实上，在中国、韩国和日本的
相关临床研究中，ＣＲ比例在亚洲人群中达到
２０％～６５％，远远超过世界其他人群［１３１４］。影响氯

吡格雷疗效的重要因素包括遗传、环境以及药物相

互作用等。其中 ＣＹＰ２Ｃ１９基因多态性会显著影响
氯吡格雷代谢物的血药浓度和抗血小板作用，并进

一步影响相关临床终点［１５１６］。在 ＣＹＰ２Ｃ１９的各等
位基因中，１为正常功能等位基因，２８为功
能降低或缺失等位基因，１７为功能增强等位基
因，其中２和３影响最大，亚洲人群中２及３
的等位基因频率分别为２９％～３５％和２％～９％，远
高于白种人［１０，１７］。另外，文献［１８１９］报道较多的
与氯吡格雷存在相互作用的药物主要包括质子泵抑

制剂、他汀类药物及钙通道阻滞剂。氯吡格雷的抗

血小板作用与 ＣＹＰ３Ａ４活性显著相关［２０］，因此，主

要经ＣＹＰ３Ａ４代谢的他汀类药物如阿托伐他汀可能
会与氯吡格雷产生竞争性抑制，降低氯吡格雷的抗

血小板作用［２１］，但目前他汀类药物与氯吡格雷的药

物相互作用仍存在争议［１８］，且国内大部分研究认

为，经不同途径代谢的他汀类药物对氯吡格雷的影

响无显著差异［２２］。

本研究采用了焦磷酸测序及 ＴＥＧ探究阿托伐
他汀、瑞舒伐他汀及普伐他汀等 ３种他汀对不同
ＣＹＰ２Ｃ１９基因型患者氯吡格雷抗血小板作用的影
响，其中阿托伐他汀主要经ＣＹＰ３Ａ４代谢，而瑞舒伐
他汀及普伐他汀主要经非ＣＹＰ３Ａ４途径代谢。结果
显示，在不考虑基因分型的情况下，３种他汀对氯吡
格雷的抗血小板作用影响无显著差异，但考虑

ＣＹＰ２Ｃ１９基因型进行亚组分析时发现，在 ＰＭ患者
中阿托伐他汀会显著抑制氯吡格雷的抗血小板作

用。近年来，国外也有研究发现，将血小板高反应性

患者服用的阿托伐他汀改为主要经非ＣＹＰ３Ａ４代谢
的他汀类药物后，氯吡格雷的抗血小板作用增强，血

小板高反应性减少［９］。而 ＰＭ患者更易出现 ＣＲ以
及血小板高反应性［２３］，因此，本研究的结果与上述

研究结果相符。该结果对临床治疗的药物选择有一

定的参考意义，对于服用氯吡格雷的 ＩＭ及 ＥＭ患
者，联用阿托伐他汀、瑞舒伐他汀或普伐他汀对其抗

血小板作用的影响无明显差异，而对于 ＰＭ患者服
用氯吡格雷时，如不更换抗血小板药物，阿托伐他汀

可能减弱氯吡格雷的抗血小板作用。

另外，本研究还存在以下局限性：①虽然在亚洲
人群中ＣＹＰ２Ｃ１９ＰＭ患者比例远远高于欧美人群，
但是其比例仅为１２％ ～１４％，本研究每组１００例患
者，３组中ＰＭ患者分别有１４例、１４例和１１例，样
本例数过少导致统计结果可靠性下降。②由于对于
服用氯吡格雷的 ＣＹＰ２Ｃ１９ＰＭ患者，当抗血小板疗
效不佳时需要调整治疗方案（将氯吡格雷替换为替

格瑞洛或普拉格雷），因此无法进一步探究他汀类

药物对ＣＹＰ２Ｃ１９不同基因型患者服用氯吡格雷长
期疗效的影响。③虽然相较于氯吡格雷的抗血小板
作用，他汀类药物自身的抗血小板作用并不明

显［２４］，但本研究并未彻底排除他汀类药物自身对血

小板功能的影响。另外本研究中使用相同剂量的不

同他汀药物虽然适合比较其对药物代谢酶的影

响［２５］，但产生的抗血小板作用并不完全一致。
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（收稿日期：２０１９０１１７）

·３０６１·
中国药学杂志２０１９年１０月第５４卷第１９期　　　　　　　　　　　 ＣｈｉｎＰｈａｒｍＪ，２０１９Ｏｃｔｏｂｅｒ，Ｖｏｌ５４Ｎｏ１９


	YX19-19Q 57.pdf
	YX19-19Q 58.pdf
	YX19-19Q 59.pdf
	YX19-19Q 60.pdf
	YX19-19Q 61.pdf

