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2018年版《中国血栓性疾病防治指南》指出，栓塞性

疾病是全球人口死亡的首要原因，该病已成为全球的重

大健康问题[1]。P2Y12受体拮抗剂联合阿司匹林的双联

抗血小板治疗（DAPT）目前为急性冠状动脉综合征

（ACS）[2]和经皮冠状动脉介入（PCI）[3]患者的首选方案。

P2Y12受体拮抗剂根据化学结构不同主要分为两类，即

噻吩并吡啶类（如噻氯匹定、氯吡格雷和普拉格雷）和非

噻吩并吡啶类（如替格瑞洛和坎格瑞洛），其中除了噻氯

匹定和氯吡格雷外，其他 3种均属于新型P2Y12受体拮

抗剂；新型P2Y12受体拮抗剂具有疗效确切、不良反应

小、临床使用广泛的特点[4-6]。但是，并不是所有服用新

型P2Y12受体拮抗剂的患者均能达到预期理想的抑制

血小板作用，部分患者经过标准抗血小板治疗后，仍然

可能发生临床缺血事件，如支架内血栓、心肌梗死和缺

血性脑卒中等，这称为血小板高反应性（High platelet re-

activity，HPR）[7]；也有可能发生出血事件[8]，如胃肠道出

血和出血性脑卒中等，称为血小板低反应性。2010 年美

国心脏病学会（JACC）在“关于治疗时血小板对二磷酸
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摘 要 目的：综述新型P2Y12受体拮抗剂抗血小板活性的影响因素，为其临床合理用药提供参考。方法：以“P2Y12受体拮抗

剂”“氯吡格雷”“普拉格雷”“替格瑞洛”“坎格瑞洛”“抗血小板”“抵抗”“血小板反应性”“影响因素”“P2Y12-receptor inhibitor”

“Clopidogrel”“Prasugrel”“Ticagrelor”“Cangrelor”“Antiplatelet”“Resistance”“Platelet reactivity”“Influence factor”等为关键词，组合

查询2000年1月－2019年6月在中国知网、万方数据、PubMed、Elservier、SpringerLink等数据库中的相关文献，总结新型P2Y12受

体拮抗剂抗血小板活性的影响因素。结果与结论：共检索到相关文献943篇，其中有效文献62篇。影响新型P2Y12受体拮抗剂抗

血小板活性的因素有基因多态性、网织血小板水平、药物相互作用、合并症及服药方式等。CYP2C19、CYP4F2代谢型基因可能通

过改变P2Y12受体拮抗剂的有效暴露量而影响其抗血小板活性；腺苷A2a受体基因型可通过影响腺苷与受体的结合效率影响其

抗血小板活性。网织血小板水平对普拉格雷或替格瑞洛的抗血小板活性可能存在影响，而对坎格瑞洛的抗血小板活性没有影

响。P2Y12受体拮抗剂间的相互转换、与阿片受体激动剂的联用可能影响P2Y12受体拮抗剂疗效；他汀类药物会影响P2Y12受体

拮抗剂（如普拉格雷、替格瑞洛）的药动学，但并不影响其抗血小板活性。合并症如糖尿病、维他命D缺乏会削弱P2Y12受体拮抗

剂的抗血小板活性；服药方式和服药时间等也会影响新型P2Y12受体拮抗剂的抗血小板活性。新型P2Y12受体拮抗剂疗效确切、

不良反应小、临床使用广泛，但影响其活性的因素较多，且具体机制暂不明确，因此，后续可对其影响机制进行深入研究，以期为新

型P2Y12受体拮抗剂的临床合理用药提供参考。
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腺苷（Adenosine diphosphate，ADP）高反应性定义的共

识和未来方向”的白皮书中指出，HPR 是已经确定的

PCI 术后血栓事件发生的主要危险因素[9]。研究表示，

HPR由多种因素共同作用，如细胞色素 P450酶（CYP）基

因多态性、P2Y12 基因多态性等遗传因素；血小板更新

加速、ADP 暴露增加等细胞因素；患者服药方式、合并

症、药物相互作用等临床因素[10]。鉴于此，为了总结新

型P2Y12受体拮抗剂治疗后患者疗效的影响因素，笔者

以“P2Y12受体拮抗剂”“氯吡格雷”“普拉格雷”“替格瑞

洛”“坎格瑞洛”“抗血小板”“抵抗”“血小板反应性”“影

响因素”“P2Y12-receptor inhibitor”“Clopidogrel”“Prasu-

grel”“Ticagrelor”“Cangrelor”“Antiplatelet”“Resistance”

“Platelet reactivity”“Influence factor”等为关键词，组合

查询 2000年 1月－2019年 6月在中国知网、万方数据、

PubMed、Elservier、SpringerLink 等数据库中的相关文

献。结果，共检索到相关文献 943篇，其中有效文献 62

篇。新型P2Y12受体拮抗剂疗效的影响因素包括基因

多态性、网织血小板水平、药物相互作用、合并症、服药

方式等，现就这些因素分别进行总结，为其临床合理用

药提供参考。

1 P2Y12受体拮抗剂抗血小板活性的评价指标
P2Y12受体拮抗剂主要是通过抑制血小板表面的

ADP-P2Y12受体，从而抑制ADP诱导的血小板聚集，因

此其抗血小板活性主要以血小板功能进行评价，血小板

功能的检测方法主要包括血小板聚集功能、释放功能、

黏附功能、活化功能检测，以及细胞内信号检测法、床旁

快速检测法等[11] 。但是，目前血小板功能的检测方法大

多只能反映出血小板的聚集能力，因此，本文主要以血

小板聚集率来评价新型P2Y12受体拮抗剂的抗血小板

活性。

2 基因多态性对新型P2Y12受体拮抗剂抗血小板

活性的影响
近年来关于遗传因素对于 P2Y12受体拮抗剂抗血

小板活性的研究主要集中于氯吡格雷，而涉及新型

P2Y12受体拮抗剂的研究较少，且后者又主要集中于替

格瑞洛和普拉格雷。笔者经整理文献后发现目前有关

基因多态性对于新型P2Y12受体拮抗剂抗血小板活性

的影响研究主要有CYP2C19、CYP4F2代谢型基因及腺

苷A2a受体基因型。

2.1 CYP2C19代谢型基因的影响

CYP作为介导氯吡格雷和普拉格雷代谢的主要酶

系，其基因多态性会影响二者活性代谢物的产生，最终

导致不同个体间出现疗效差异；CYP2C19作为氯吡格雷

代谢激活的关键酶，其基因多态性显著影响氯吡格雷药

物暴露量及其代谢速率[12-13]。目前认为，CYP2C19*2、*3

突变位点（弱代谢型）和*17突变位点（强代谢型）的等位

基因型对氯吡格雷抗血小板活性影响较大 [14]，而

CYP2C19作为普拉格雷代谢过程中的非关键酶，其基因

型不会显著影响普拉格雷的抗血小板活性。Ogawa H

等[15]在1 363例日本ACS患者中进行的随机、双盲、多中

心研究结果表明，日本ACS患者行PCI术时，可不考虑

CYP2C19基因型对普拉格雷抗血小板活性的影响；但

Li J等[16]对206例行PCI术的韩国患者进行大规模、单种

族、单中心的前瞻性队列研究时，采用血小板凝集功能

快速测定法测定血小板凝集功能，检测结果以P2Y12反

应单元（P2Y12 reaction units，PRU）表示，结果发现，在

普拉格雷常规剂量治疗期，CYP2C19基因型携带者比非

携带者表现出更高的残余血小板活性[（104.1±70.8）

PRU vs.（144.5±79.7）PRU，P＝0.001]。以上 2项研究

结果不同，可能是由于观察的治疗时间和样本量不同导

致，因此，对于CYP2C19基因型是否影响普拉格雷的抗

血小板活性，需进一步研究证实。

2.2 CYP4F2代谢型基因的影响

20-羟基二十碳四烯酸（20-HETE）通过阻断血小板

膜上的血栓素受体，减少血栓素A2生成，抑制血小板聚

集 [17]，而 CYP 家族中 CYP4F2是催化花生四烯酸生成

20-HETE的关键酶，Stec De等[18]发现CYP4F2的一个单

核苷酸多态性（rs2108622，CYP4F2*3）代谢活性较低，可

减少 20-HETE 的生成，增加血小板活性。Tatarunas V

等 [19]为研究CYP4F2*3对双联抗血小板疗效的影响，共

选取146位ACS患者，其中36位给予负荷剂量替格瑞洛

180 mg和阿司匹林300 mg，110位给予负荷剂量氯吡格

雷600 mg和阿司匹林300 mg，给药后第2天同时测定所

有患者 CYP2C19*2、CYP4F2*3 基因型和血小板聚集

值，结果发现，在整个研究群体中携带CYP4F2*1*3突变

型等位基因的患者血小板聚集值最高，且显著高于

CYP4F2*3*3 突变型等位基因携带者（P＝0.016），和

CYP4F2*1*1突变型等位基因携带者相比血小板聚集率

有增高趋势（P＝0.108）；进一步研究发现，只有替格瑞

洛组CYP4F2*1*3突变型等位基因携带者的血小板聚集

率高于CYP4F2*1*1和CYP4F2*3*3突变型等位基因携

带者（P＝0.058），而氯吡格雷组，CYP4F2*3 3种等位基

因无明显差异。

2.3 腺苷A2a受体基因型的影响

研究发现，血小板表面表达的腺苷A2a受体与腺苷

结合后，刺激腺苷酸环化酶产生环磷酸腺苷（cAMP）[20]，

进而抑制糖蛋白Ⅱb/Ⅲa与纤维蛋白原结合，引起血小

板聚集[21]。腺苷主要由钠离子非依赖型平衡核苷转运

蛋白（ENT）[22]进行调节摄取，而替格瑞洛可以抑制人红

细胞表达的ENT1，使得细胞腺苷摄取减少，血浆腺苷水

平增加，血小板聚集受到抑制[23]。腺苷A2a受体编码基

因表现出的单核苷酸多态性 rs5751876将第三外显子
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13772位C突变为T[24]，这种遗传变异可通过增加受体暴

露量或蛋白质折叠变异显著影响临床疗效。Nardin M

等[24]在 244例ACS或择期行PCI术患者中研究发现，替

格瑞洛治疗后，患者的血小板反应性和 rs5751876基因

多态性存在相关性，携带T/T纯合型基因的患者高残余

血小板反应性（High-residual platelet reactivity，HRPR）

发生率低于C等位基因携带者（纯合型T/T 组 vsC等位

基因携带组＝ 3.9％ vs. 15.1％，P＝0.03）；对生化指标基

线差异进行校正后，多变量分析发现，携带T/T纯合型基

因的患者HRPR发生率明显低于携带C等位基因的患者

（P＝0.048），因此，认为C等位基因是替格瑞洛治疗时，

患者出现HRPR的唯一独立预测因子。

3 网织血小板水平对新型P2Y12受体拮抗剂抗血

小板活性的影响

网织血小板（Reticulated platelets，RPs）又称未成熟

血小板，是骨髓释放到外周血中的新生血小板，有较多

的RNA 和更高的聚集潜力，是血液循环中最年轻的血

小板；因此，与外周血中常规的血小板计数相比，测定外

周血中的RPs数更能反映出骨髓血小板的更新情况[25]。

未成熟血小板分数（Immature platelets fraction，IPF）是

RPs占全血血小板的比例，反映了人体血小板的更新率[26]，

即血小板更新能力越强，RPs水平越高，IPF值越大，血小

板聚集能力越强，抗血小板药物的疗效越弱。已有研

究显示，IPF与早期冠状动脉疾病和急性心血管事件有

关[27-29]。因此，检测RPs水平、IPF 对于预测抗血小板药

物的疗效是有意义的。

3.1 RPs水平对噻吩并吡啶类药物抗血小板活性的影响

研究认为 [29-30]，噻吩并吡啶类药物的疗效减弱和

RPs水平增加有关，且这种相关性是由于血小板更新引

起的。Bernlochner I 等 [29]发现，普拉格雷治疗时，患者

IPF 值和血小板聚集率存在显著正相关（r＝0.41，P＜

0.001），即 IPF值越大，患者RPs水平越高，普拉格雷抗血

小板活性减弱。Stratz C等[31]同样发现，氯吡格雷或普拉

格雷负荷剂量治疗时，其抗血小板活性减弱；进一步研

究发现，噻吩并吡啶类药物抗血小板活性减弱可能不仅

是血小板更新引起的，可能还存在其他机制。但 Ver-

doia M等[32]却发现，普拉格雷常规剂量治疗时，IPF对血

小板活性没有影响，与其他研究报道不同，其原因可能

与研究对象、给药方式、给药周期、测定时间等有关，因

此，RPs水平对噻吩并吡啶类药物抗血小板活性的影响，

还需进一步深入研究。

3.2 RPs水平对非噻吩并吡啶类药物疗效的影响

Bernlochner I等[29]发现，替格瑞洛治疗时，患者 IPF

值的变化与替格瑞洛抗血小板活性无关（r＝0.08，P＝

0.51）。Vaduganathan M等[33]也发现，替格瑞洛治疗ACS

患者时，RPs水平不影响替格瑞洛的抗血小板活性（P＞

0.05）。Stratz C等[34]发现坎格瑞洛治疗期间，患者 IPF值

与血小板活性没有明显相关性（r＝0.06，P＝0.47），但坎

格瑞洛治疗后第2天与氯吡格雷（r＝0.59，P＝0.01）或普

拉格雷（r＝0.47，P＜0.001）进行转换时发现，RPs水平与

血小板活性存在明显相关性，而与替格瑞洛进行转换时

未发现相关性（r＝0.22，P＜0.13）。该研究结果表示，坎

格瑞洛和其他P2Y12受体拮抗剂相互转换时，RPs水平

不会影响坎格瑞洛的抗血小板活性，但可能会影响噻吩

并吡啶类药物的抗血小板活性。

4 药物相互作用对新型P2Y12受体拮抗剂抗血小

板活性的影响

药物相互作用（Drug-drug interactions，DDIs）是一种

临床常见的影响药物疗效的因素。P2Y12受体拮抗剂

是ACS或PCI术患者常用的抗栓药物，由于抗栓治疗的

长期性，其与其他药物联用的可能性较大，因此发生

DDIs的概率也就越大。目前，P2Y12受体拮抗剂的药物

相互作用常见于各类P2Y12受体拮抗剂的相互转换、与

阿片类激动剂联用、与他汀类药物联用等。

4.1 P2Y12受体拮抗剂相互转换对新型P2Y12受体拮

抗剂抗血小板活性的影响

由于出血或血栓风险、用药依从性和治疗费用等问

题，临床医师会在各类P2Y12受体抑制剂间对患者进行

转换治疗，但是由于与P2Y12受体结合方式、药物半衰

期以及药效发挥和消除速度等不同，其相互转换间可能

存在药物相互作用[35]。

4.1.1 口服型 P2Y12受体拮抗剂间相互转换 Domi-

nick J等[36]将口服剂型间的相互转换分为增强型、降低

型和转换型，其中增强型包括氯吡格雷向普拉格雷或替

格瑞洛转换；降低型包括普拉格雷或替格瑞洛向氯吡格

雷转换；转换型包括普拉格雷和替格瑞洛相互转换，其

中增强型转换间无DDI，而降低型和转换型中，当替格

瑞洛向氯吡格雷或普拉格雷转换存在DDI。Angiolillo

DJ等[37]研究发现替格瑞洛向普拉格雷转换后 24、48 h，

血小板反应性明显高于持续使用替格瑞洛治疗组；转换

第7天，转换组和替格瑞洛组的HPR差异无统计学意义

（P＞0.05）。该研究结果表示，替格瑞洛向普拉格雷转

换时存在 DDI，且转换越早普拉格雷抗血小板作用越

弱，但是可以通过服用负荷剂量普拉格雷增强抗血小板

活性。而Alexopoulos D等[38]以及 Franchi F等[39]研究发

现普拉格雷向替格瑞洛转换时，普拉格雷并不影响替格

瑞洛的抗血小板作用，因此认为，普拉格雷可直接向替

格瑞洛转换，而无相互作用。Bassez C等[40]发现普拉格

雷抵抗患者在转换为替格瑞洛后，虽然HRPR得到有效

抑制，但约有 25％的患者出现血小板反应性过低，由高

缺血风险转化为高出血风险，因此对于普拉格雷向替格

瑞洛的转换仍需进一步探究。
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4.1.2 静脉给药型坎格瑞洛与口服型 P2Y12受体拮抗

剂间相互转换 作为唯一具有静脉给药途径的坎格瑞

洛，临床上常将其用于迅速达到血小板抑制作用；对于

一些等待心脏或非心脏手术的患者，术前为迅速达到血

小板抑制作用，会从口服剂型转换为坎格瑞洛，称为桥

接；而在围手术期内，仍需要口服剂型以维持血小板抑

制作用，这种从坎格瑞洛转换为口服剂型的过程，称为

过渡 [36]。Angillillo DJ 等 [36]认为，桥接时无 DDI，而过渡

时，除向替格瑞洛过渡外，坎格瑞洛向氯吡格雷或普拉

格雷转换，均存在DDI。一项临床研究发现[41]，坎格瑞洛

合并氯吡格雷时，坎格瑞洛占据更多受体，因此氯吡格

雷活性代谢物不能与受体有效结合，且快速从体内消

除，导致氯吡格雷无血小板抑制作用，但是在坎格瑞诺

输注结束后给予氯吡格雷可避免DDI。Rollini F等[35]认

为，普拉格雷和氯吡格雷相似，均属于噻吩并吡啶类药

物，所以应该也在坎格瑞诺输注结束后给药，以避免

DDI。但Hochholzer W等[42]却在研究中发现，坎格瑞洛

静注同时给予普拉格雷负荷剂量无DDI发生。虽然普

拉格雷活性代谢物不是很稳定，但是其半衰期较长（消

除半衰期为2～15 h）[43]，可以在坎格瑞洛（半衰期为3～

6 min）输注结束后，为其与P2Y12受体结合提供足够的

时间，以避免DDI，该研究为坎格瑞洛和普拉格雷的联

合使用提供了新的认识，但是这并不能有力地应用于临

床实践，还需要进一步详细研究。

4.2 阿片受体激动剂对新型P2Y12受体拮抗剂抗血小

板活性的影响

阿片类药物作为镇痛剂，常用于 ACS 或 AMI 患者

缓解疼痛。一项随机双盲研究指出[44]，70位AMI患者静

注 5 mg 吗啡可降低替格瑞洛及其活性代谢物 AUC 约

36％，延长 tmax至4 h，增加血小板反应性。Ibrahim K等[45]

发现，与单用替格瑞洛组相比，芬太尼约延长替格瑞洛

tmax至 3 h（P＝0.01），降低AUC0-24 h 70％（P＝0.03），且给

药2 h后血小板抑制率降低（P＝0.03），因此认为芬太尼

可延迟或削弱替格瑞洛的抗血小板活性，二者联用时存

在DDI。12名健康志愿者在静注 5 mg吗啡或安慰剂后

立即口服60 mg普拉格雷，结果发现，与安慰剂组比较，

吗啡并未明显降低普拉格雷的总体暴露量（P＝0.239）

及其活性代谢物 tmax（P=0.798），但是其活性代谢物的 cmax

约降低 31％（P＝0.019）[46]，所以吗啡与普拉格雷联用，

存在DDI。当阿片类药物与P2Y12受体拮抗剂联用时，

应考虑潜在DDI，对于需要阿片受体激动剂镇静或止痛

的患者，建议选择胃肠外给药途径药物，如坎格瑞洛和

阿西单抗等。

4.3 他汀类药物对新型P2Y12受体拮抗剂抗血小板活

性的影响

新型P2Y12受体拮抗剂作为强效抗血小板药物，常

与他汀类药物合用已达到对冠心病患者的抗栓和降脂

管理[47-48]，但是经CYP3A4酶代谢的他汀类药物（阿托伐

他汀、辛伐他汀和洛伐他汀）和普拉格雷、替格瑞洛的代

谢途径相似，因此合用时可能存在DDI。一项关于替格

瑞洛药物代谢的研究发现替格瑞洛与他汀类药物合用，

可减缓他汀类药物的代谢，增加其血药浓度和副反应，

而他汀类药物并不影响替格瑞洛的抗血小板活性 [49]。

Farid NA等[50]研究发现，与单用普拉格雷相比，阿托伐他

汀可增加普拉格雷活性代谢暴露量，但对 cmax和 tmax无明

显影响，且两组间血小板抑制作用无差异，所以认为普

拉格雷和阿托伐他汀合用时，无DDI。

4.4 其他

Zhang C等[51]发现一例由于替格瑞洛和环孢素A联

用引起的威胁生命的出血事件。作为P-gp底物的替格

瑞洛和 P-gp 抑制剂环孢素 A 联用时，环孢素 A 会抑制

P-gp对替格瑞洛的外排，导致血清中替格瑞洛药物浓度

增加，血小板聚集过渡抑制，引起大出血。药动学研究

发现[52]，环孢素A可增加替格瑞洛AUC（约提高 183％）

和 cmax（约提高 130％），该研究进一步佐证了二者联用

时，存在DDI。

研究发现，不论在体外[53]还是体内[54]，肾上腺素均可

增加替格瑞洛治疗后ADP诱导的血小板激活与聚集，同

时肾上腺素还可以增加ADP诱导的纤维蛋白原受体激

活和P-选择素表达、减少血块形成时间，增加血块硬度，

减缓因替格瑞洛引起的出血风险，这为临床医师解决

P2Y12受体拮抗剂引起的出血事件提供了参考。

5 合并症对新型P2Y12受体拮抗剂抗血小板活性

的影响

5.1 糖尿病对新型P2Y12受体拮抗剂抗血小板活性的

影响

糖尿病作为心血管疾病的主要决定因素，约三分之

一患者被确诊为ACS[55]，血糖控制不佳者的抗血小板作

用会减弱。Nardin M等[56]在对224位ACS患者（86位患

有糖尿病）予以DAPT（阿司匹林+替格瑞洛）时发现，与

非糖尿病患者相比，糖尿病患者表现出 HRPR（18.8％

vs. 9.4％，P＝0.06；调整 OR＝2.12，95％CI＝1.1～4.1，

P＝0.025），故对于ACS患者，糖尿病可以作为替格瑞洛

疗效减弱的独立预测因子。同样 Verdoia M 等 [57]在对

190位ACS患者予以DAPT治疗（阿司匹林+普拉格雷）

时发现，糖尿病组患者 HRPR 发生率较高（15.9％ vs.

6.5％，P＝0.045），多变量分析结果显示，高水平糖基化

血红蛋白（HbA1c，OR＝2.1，95％ CI＝1.32～3.33，P＝

0.002）和 低 密 度 脂 蛋 白（LDL，OR＝1.03，95％ CI＝

1.01～1.05，P＝0.003）是普拉格雷抗血小板活性减弱的

独立预测因子，且与 LDL 相比（r＝0.13，P＝0.09），

HbA1c（r＝0.24，P＝0.002）更能预测血小板聚集能力。
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5.2 维他命D缺乏对新型P2Y12受体拮抗剂抗血小板

活性的影响

有研究报道[58]，维他命D和动脉粥样硬化形成以及

心血管事件有关，Silvagno F 等[59]也在血小板中发现维

他命 D 受体及其抗血栓作用。Verdoia M 等 [60]在对 503

位意大利ACS或行PCI术患者研究时发现，低水平维他

命D和高血小板反应性以及替格瑞洛抗血小板活性减

弱有关（调整 OR＝1.40，95％CI＝0.95～2.06，P＝0.08）。

6 服药方式和服药时间对新型P2Y12受体拮抗剂

抗血小板活性的影响
Asher E 等 [61]将 50位非 ST 段抬高型心肌梗死患者

随机分成替格瑞洛正常吞服组和替格瑞洛咀嚼组，采用

血小板凝集功能快速测定法测定服药0、1、4 h的患者血

小板反应性，结果发现，咀嚼组患者在服药1 h后血小板

聚集相对抑制率高于正常吞服组（83％ vs. 47％，P＜

0.001），但 4 h 后两种服药方式无统计学差异（84％ vs.

77％，P＝0.59），因此认为，咀嚼式服药可以比正常吞服

更快，更早地发挥抗血小板作用，因此对于需要快速达

到治疗效果的患者，建议采用咀嚼方式服药。口服型

P2Y12受体拮抗剂存在疗效延迟现象，这对ACS患者出

院后的抗血小板作用是一个重要且不可控的因素。De-

haro P等[62]在对474位ACS出院患者晨起空腹血浆样本

和采血前最后一次服药时间进行研究时发现，延迟服用

氯吡格雷和普拉格雷组几乎不影响抗血小板作用，但延

迟服用替格瑞洛与抗血小板活性具有相关性，且若未按

时服药可能会造成瞬时的血栓。

7 结语
与氯吡格雷相比，新型 P2Y12受体拮抗剂疗效确

切、不良反应小，临床使用广泛。但是综上所述，新型

P2Y12受体拮抗剂对血小板聚集的抑制作用，有多种影

响因素，如基因多态性、网织血小板水平、药物相互作

用、合并症和患者服药方式、服药时间等，但具体机制尚

未明确。另外，近几年关于替格瑞洛的影响因素研究较

多，而关于普拉格雷和坎格瑞洛的影响因素研究较少，

这可能与普拉格雷的临床使用不及氯吡格雷、替格瑞洛

广泛，坎格瑞洛的给药途径不便且价格昂贵有关，后续

可对其影响机制进行深入研究，以期为新型P2Y12受体

拮抗剂的临床合理用药提供参考。
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