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Основные положения
• На основании данных рандомизированных контролируемых исследований получены доказа-

тельства эффективности персонализированной антитромботической терапии в снижении риска 
развития тромбоза стента, инфаркта миокарда и других серьезных кардиальных событий.

Поступила в редакцию: 25.06.19; поступила после доработки: 17.07.19; принята к печати: 05.08.19

Актуальность

Активно изучается профилактика развития осложнений после стентирова-
ния коронарных артерий, путем подбора персонализированной антитромбо-
тической терапии (ПАТ) на основании оценки функции тромбоцитов и гене-
тического анализа. Однако имеются разногласия по этой проблеме. В данной 
статье представлен метаанализ наиболее значимых исследований ПАТ.

Цель Оценить эффективность персонализированной антитромботической тера-
пии при стентировании коронарных артерий.

Материалы и
методы

Использовались данные рандомизированных контролируемых исследований 
из баз данных PubMed, Embase и Cochrane Library.

Результаты

Изучено пятнадцать исследований, всего 9 497 пациентов. По результатам 
метаанализа ПАТ снижает риск серьезных кардиальных событий (относи-
тельный риск (ОР) 0,58, 95% доверительный интервал (ДИ) 0,42–0,80, p = 
0,001), тромбоза стента (ОР 0,60, 95% ДИ 0,41–0,87, p = 0,008) и инфаркта 
миокарда (ОР 0,43, 95% ДИ 0,21–0,88, p = 0,02) по сравнению с группой 
пациентов без ПАТ. Тем не менее, не было обнаружено значимого различия 
по сердечно-сосудистой смертности (ОР 0,77, 95% ДИ 0,51–1,16, p = 0,21), 
кровотечениям (ОР 0,96, 95% ДИ 0,81–1,13, p = 0,59) и ишемическому ин-
сульту (ОР 0,81, 95% ДИ 0,39–1,66, p = 0,57). Эффективность ПАТ в сниже-
нии серьезных кардиальных событий проявлялась в основном у пациентов с 
высокой реактивностью тромбоцитов на фоне двойной антитромботической 
терапии (ОР 0,46, 95% ДИ 0,27–0,80, p = 0,006).

Заключение
Персонализированная антитромботическая терапия статистически значимо 
снижает риск развития тромбоза стента, инфаркта миокарда и других серьез-
ных кардиальных событий при стентировании коронарных артерий.

Ключевые слова Персонализированная антитромботическая терапия • Стентирование 
коронарных артерий • Оценка функции тромбоцитов • Генетический анализ
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Highlights
• The meta-analysis of the randomized controlled trials summarizes the evidences on the effectiveness 

of personalized antiplatelet therapy in reducing the risk of stent thrombosis, myocardial infarction, and 
other major cardiac adverse events.
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Введение
Двойная антитромботическая (антиагрегантная) 

терапия (ДАТ) включает в себя ацетилсалициловую 
кислоту и один из ингибиторов P2Y12 рецепторов 
тромбоцитов (клопидогрел, прасугрел или тика-
грелор). Данная терапия является «золотым стан-
дартом» при стентировании коронарных артерий у 
пациентов с острым коронарным синдромом [1, 2].

Среди них клопидогрел долгое время был наибо-
лее распространенным ингибитором P2Y12 рецеп-
торов с неоспоримыми преимуществами, особенно 
в сочетании с ацетилсалициловой кислотой (аспи-
рином). Однако с 2003 г. исследования показывают, 
что фармакодинамический эффект клопидогрела 
значительно варьируется у индивидуумов, что может 
привести к его неэффективности и возникновению 

ишемических или геморрагических событий [3, 4]. 
Ранее эти события были известны как устойчивость 
или нечувствительность к клопидогрелу, а теперь их 
называют высокой остаточной реактивностью тром-
боцитов. До 25–50% пациентов, получающих клопи-
догрел, имеют недостаточный фармакологический 
ответ и, как следствие, недостаточную защиту от не-
благоприятных сердечно-сосудистых событий [5, 6]. 
Метаанализ, выполненный Sofi и соавт. [7] выявили 
значимую связь между высокой остаточной реактив-
ностью тромбоцитов при лечении клопидогрелом и 
рецидивирующими серьезными кардиальными собы-
тиями. Тем не менее, в настоящее время остается ин-
терес к клопидогрелу в составе ДАТ в связи меньшим 
количеством геморрагических осложнений у опре-
деленных групп пациентов. Таким образом, подбор
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Background
Prevention of complications in patients after coronary stenting by selection 
of personalized antiplatelet therapy (PAPT) based on platelet function test and 
genetic analysis have been actively studied. However, it is still an issue of concern. 
The article presents a meta-analysis of the recent PAPT studies.

Aim To evaluate the effectiveness of personalized antiplatelet therapy in patients 
undergoing coronary stenting.

Methods Fifteen studies with the total of 9,497 patients were included in the meta-analysis. 
The PAPT studies were searched using the PubMed, Embase and Cochrane Library.

Results

PAPT reduces the risk of major adverse cardiovascular events (RR 0.58, 95% CI 
0.42–0.80, p = 0.001), stent thrombosis (RR 0.60, 95% CI 0.41–0.87, p = 0.008) 
and myocardial infarction (RR 0.43, 95% CI 0.21–0.88, p = 0.02) compared 
with patients without PAPT. However, no significant differences were found in 
cardiovascular mortality (RR 0.77, 95% CI 0.51–1.16, p = 0.21), bleeding (RR 0.96, 
95% CI 0.81–1.13, p = 0.59) and ischemic stroke (RR 0.81, 95% CI 0.39–1.66, p = 
0.57). The effectiveness of PAPT in reducing major adverse cardiovascular events 
was mainly in patients with high platelet reactivity during dual antiplatelet therapy 
(RR 0.46, 95% CI 0.27–0.80, p = 0.006).

Conclusion
Personalized antiplatelet therapy significantly reduces the risk of stent thrombosis, 
myocardial infarction and other major adverse cardiovascular events in patients 
with coronary artery stenting.

Keywords Personalized antiplatelet therapy • Coronary stenting • Platelet function test • 
Genetic test
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эффективной антитромботической терапии (пер-
сонализированная антитромботическая терапия 
(ПАТ)) приобретает большое значение.

В клинической практике некоторые лаборатор-
ные тесты включают определение агрегации тром-
боцитов и генетическое исследование для обнаруже-
ния высокой остаточной реактивности тромбоцитов. 
Тем не менее, рутинное измерение агрегации тром-
боцитов не было широко внедрено из-за отсутствия 
консенсуса относительно оптимального метода и 
значения нормы. Согласно обзору, проведенному 
Winter и соавт. [8], хотя ПАТ, контролируемая оцен-
кой функции тромбоцитов, представляется вполне 
эффективной и удобной для выполнения, остаются 
противоречивыми результаты некоторых исследо-
ваний. Другим возможным подходом оценки функ-
ции тромбоцитов является генетический анализ. 
Клопидогрел представляет собой пролекарство и 
нуждается в трансформации при участии системы 
цитохрома P450 в кишечнике и печени. Из системы 
цитохрома P450 фермент CYP2C19 играет наиболее 
важную роль в образовании активного метаболита 
клопидогрела, по сравнению с другими фермента-
ми: CYP2B6, CYP1A2, CYP3A/A5 и CYP2C9 [9]. 
Согласно обзору, проведенному Osnabrugge и соавт. 
[10], по меньшей мере 11 метаанализов указывают 
на связь между аллелями потери функции CYP2C19 
и клинической неэффективностью клопидогрела. 

За последнее время выполнено много исследо-
ваний, в том числе рандомизированные контроли-
руемые исследования (РКИ) с оценкой функции 
тромбоцитов и определением генотипа CYP2C19, 
такие как GRAVITAS, с оценкой риска развития 
неблагоприятных сердечно-сосудистых событий и 
кровотечения у пациентов, получавших клопидо-
грел [11]. Однако имеются разногласия в выводах 
других исследований. Таким образом, стало необ-
ходимо проанализировать все имеющиеся данные 
по ПАТ. В исследовании был проведен метаанализ 
для оценки преимуществ ПАТ у пациентов с ише-
мической болезнью сердца (ИБС).

Материалы и методы
Были отобраны все опубликованные РКИ, в которых 

участвовали пациенты с ИБС, получавшие ПАТ не ме-
нее 1 месяца в соответствии с оценкой функции тром-
боцитов и генетическим анализом. В качестве контроля 
использовались группы пациентов с ДАТ без оценки 
функции тромбоцитов и генетического анализа.

Использовались следующие базы данных: PubMed, 
Embase и Cochrane Library. Поиск проводился по следу-
ющим элементам: genetic testing, genetic polymorphism, 
platelet function testing, platelet reactivity, verifynow, light 
transmission aggregometry, platelet function analyzer, 
clopidogrel, cangrelor, prasugrel, ticagrelor с использова-
нием фильтров поиска: “Clinical Trial, Humans, English” 
в Pubmed и “Controlled Clinical Trial, Humans, English” 

в Embase. Также были проанализированы источники 
литературы, приведенные в статьях. 

Критерии исключения: не РКИ; пациенты, не полу-
чающие ингибиторы P2Y12; продолжительность тера-
пии <1 месяца; исследования, не описывающие серьез-
ные кардиальные события и значимые кровотечения.

Статистический анализ
Результаты были выражены в виде относитель-

ного риска (ОР) с 95% доверительным интервалом 
(ДИ) для каждого исследования. Общий эффект 
рассчитывали с использованием модели случайных 
эффектов. Неоднородность была оценена с исполь-
зованием Q- и I2-статистики. Анализ подгрупп и 
регрессионный метаанализ проводились для опре-
деления источника гетерогенности.

Объективность исследований была оценена с ис-
пользованием метода линейной регрессии Эггера. 
Все статистические анализы были выполнены с ис-
пользованием Review Manager 5.3 и STATA 12.0. Ста-
тистическая значимость определялась как р<0,05.

Результаты
Общее количество 2054 соответствующих ста-

тей было получено из PubMed (567), Embase (633) и 
Cochrane Library (854). Среди них в 15 исследованиях 
[11–24] сообщалось о различиях в серьезных кардиаль-
ных событиях и кровотечениях у 9547 пациентов с ПАТ 
и без нее. Именно эти исследования были выбраны для 
нашего метаанализа (4914 пациентов с ПАТ и 4633 па-
циентов в качестве контрольной группы). Схема отбора 
исследований для метаанализы приведена на Рис. 1, 
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Рисунок 1. Схема отбора исследований для метаанализа

Figure 1. Outline of the study selection process for the meta-
analysis

Примечание: ИБС – ишемическая болезнь сердца; ИПП – 
ингибитор протонной помпы; ПАТ – персонализированная 
антитромботическая терапия.

Note: CL – Cochrane Library; IHD – ischemic heart disease; 
PAPT – personalized antiplatelet therapy; PPI – proton pump 
inhibitors.



а особенности отобранных исследований представле-
ны в Табл. 1. Все пациенты страдали ИБС, и им было 
выполнено стентирование коронарных артерий.

Стратегия ПАТ основывается на исследовании 
функции тромбоцитов, либо генетического анализа по-
лиморфизмов. На Конгрессе Европейского Общества 
Кардиологов 2016 г. было опубликовано 4 аннотации, 
посвящённые эффективности использования ПАТ у 
пациентов с ИБС (страницы 1835, 4214, 5598, 5601).

Исследования показывают значительное сни-
жение риска серьезных кардиальных событий (ОР 
0,58, 95% ДИ 0,42–0,80, p = 0,001), тромбоза стента 
(ОР 0,60, 95% ДИ 0,41–0,87, p = 0,008) и инфаркта 
миокарда (ОР 0,43, 95% ДИ 0,21–0,88, p = 0,02) по 
сравнению с группой пациентов без ПАТ. Тем не 
менее, не было обнаружено значимого различия по 
сердечно-сосудистой смертности (ОР 0,77, 95% ДИ 
0,51–1,16, p = 0,21), кровотечениям (ОР 0,96, 95% 
ДИ 0,81–1,13, p = 0,59) и инсульту (ОР 0,81, 95% 
ДИ 0,39–1,66, p = 0,57). Эффективность ПАТ в сни-
жении серьезных кардиальных событий проявля-
лась в основном у пациентов с высокой остаточной 
реактивностью тромбоцитов на фоне стандартной 
терапии (ОР 0,46, 95% ДИ 0,27–0,80, p = 0,006). 
Однако гетерогенность была существенной отно-
сительно серьезных кардиальных событий (Сhi2 = 
58,71, p<0,00001, I2 = 81%) и инфаркта миокарда 
(Сhi2 = 35,57, p<0,00001, I2 = 78%), для определе-
ния которой использовался регрессионный анализ 
и анализ подгрупп. Результаты показали, что поль-
за ПАТ не зависит линейно от времени наблюдения 
(p = 0,068), не было выявлено различий через 1, 6 и 
12 месяцев (Chi2 = 8,90, p = 0,01, I2 = 77,5%).

Хотя количество исследований в каждой подгруп-
пе было небольшим, не было замечено очевидной 
гетерогенности (оптическая трансмиссионная агрего-
метрия (ОТА)): Chi2 = 0,63, p = 0,43, I2 = 0%; многоэ-
лектродная агрегометрия (МЭА): Chi2 = 1,36, p = 0,51, 

I2 = 0%; VerifyNow: Chi2 = 0,96, p = 0,62, I2 = 0%; вазо-
дилататор стимулированный фосфопротеин (VASP): 
Chi2 = 7,04, p = 0,03, I2 = 72%). Было обнаружено, что 
все методы могут принести очевидную пользу, кроме 
методов VerifyNow и VASP (ОТА: ОР 0,55, 95% ДИ 
0,37–0,83, p = 0,004; МЭА: ОР 0,47, 95% ДИ 0,32–
0,67, p<0,0001; генетическое тестирование CYP2C19: 
ОР 0,29, 95% ДИ 0,14–0,64, p = 0,002; VerifyNow: ОР 
1,08, 95% ДИ 0,98–1,19, p = 0,12; VASP: ОР 0,15, 95% 
ОР 0,02–1,00, p = 0,05) [14, 19, 21, 22].

Анализ чувствительности выполнялся методом 
Trim & Fill, и никаких очевидных различий до и по-
сле его выполнения не было обнаружено, чем под-
тверждается надежность полученных результатов 
(Табл. 2). Другой анализ чувствительности был вы-
полнен путем исключения исследований на основе 
анализа подгрупп. Было показано, что VerifyNow 
является наименее точным методом, поэтому были 
обработаны все результаты без исследований с ис-
пользованием VerifyNow, и получены аналогичные 
результаты (Табл. 3). В соответствии с графиком во-
ронки (Рис. 2) и регрессией Эггера (Табл. 2) обна-
ружены очевидные смещения данных публикаций 
относительно серьезных кардиальных событий (сме-
щение: -2,726, 95% ДИ от -3,657 до -1,796, p<0,001), 
сердечно-сосудистой смертности (смещение: -1,741, 
95% ДИ, от -2,472 до -1,010, p<0,001), инфаркта мио-
карда (смещение: -1,649, 95% ДИ от -3,090 до -0,207, 
p = 0,030) и тромбоза стента (смещение: -1,582, 95% 
ДИ от -2,801 до -0,362, p = 0,016).

Таким образом, в последние годы в медицине 
большое внимание уделяется измерению агрегации 
тромбоцитов и генетическому анализу полимор-
физмов, определяющих резистентность к ДАТ. По-
явление ПАТ уменьшило риск развития серьезных 
кардиальных событий после коронарного стенти-
рование, особенно у пациентов с высокой остаточ-
ной реактивностью тромбоцитов [25].
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Таблица 2. Систематическая ошибка и анализ чувствительности
Table 2. Systematic error and sensitivity analysis

Примечание: ДИ – доверительный интервал; ИМ – инфаркт миокарда; ОР – относительный риск; СССЗ – смерть от 
сердечно-сосудистого заболевания; ТС – тромбоз стента.
Note: CI – confidence interval; MACE – major adverse cardiac events; MI – myocardial infarction; RR – relative risk; ST – stent 
thrombosis.

Регрессия Эггера / Egger’s 
regression Метод / method Trim & Fill

Смещение (95% ДИ) / 
Bias (95% CI) p Итерация 

/ Iteration
ОР (95% ДИ) / RR (95% CI)

До / before Trim & Fill После / after Trim & Fill

MACE -2,726 (-3,657 до -1,796) 0,000 2 0,58 (0,42–0,80) 0,58 (0,42–0,80)

СССЗ / Cardiovascular 
mortality -1,741 (-2,472 до -1,010) 0,000 2 0,77 (0,51–1,16) 0,77 (0,51–1,16)

ИМ / MI -1,649 (-3,090 до -0,207) 0,030 2 0,43 (0,21–0,88) 0,43 (0,21–0,88)

Инсульт / Stroke -1,188 (-3,153 до 0,777) 0,169 2 0,81 (0,39–1,66) 0,81 (0,39–1,66)

ТС / ST -1,582 (-2,801 до -0,362) 0,016 2 0,60 (0,41–0,87) 0,60 (0,41–0,87)

Кровотечение / 
Bleeding -0,246 (-1,155 до 0,663) 0,566 2 0,96 (0,81–1,13) 0,96 (0,82–1,12)
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Обсуждение
В настоящее время доступно много методов 

определения агрегации тромбоцитов. В исследова-
нии [26], опубликованном в JAMA в 2010 г., срав-
нивались взаимосвязи между разными методами и 
клиническими исходами у 1069 пациентов, перенес-
ших плановое чрескожное коронарное вмешатель-
ство, стентирование коронарных артерий и прини-
мающих клопидогрел с 2005 по 2007 гг.  Пациенты 
наблюдались в течение 1 года. Результаты показали, 
что использование методов определения агрегации 
тромбоцитов значительно связано с первичной ко-
нечной точкой. Однако прогностическая точность 
была небольшой. Например, ни один из методов не 
предоставил точную прогностическую информа-
цию для выявления пациентов с низким и высоким 
риском кровотечения после имплантации стента.

Результаты данного метаанализа показали, что 
превентивный эффект ПАТ по отношению к серьез-
ным кардиальным событиям был наиболее значим 
в течение 1 года наблюдения (1 месяц: ОР 0,06, 95% 
ДИ 0,01–0,29, p = 0,0006; 6 месяцев: ОР 0,44, 95% 
ДИ 0,14–1,42, p = 0,17; 12 месяцев: ОР 0,68, 95% 
ДИ 0,50–0,93, p = 0,01; гетерогенность подгрупп: 
Chi2 = 8,90, p = 0,01). 

Анализ подгрупп выявил эффективность ПАТ с 
использованием всех методов измерения агрегации 
тромбоцитов, кроме VerifyNow. Однако статисти-
чески значимых различий между методами обнару-
жено не было [24, 27].

Несколько фармакогенетических исследований по-
казали связь полиморфизма генов, резистентности к 
ДАТ и вероятности серьезных кардиальных событий 
[28, 29]. Полиморфизмы присутствуют во многих ге-
нах: P2Y12, GP IIb/IIIa, GP Ia/IIa, GP Ib/IX/V, CYP2C19, 
CYP2C9, CYP3A4, CYP3A5, COX-1, COX-2 и ABCB1 
[29, 30]. Эффективность антиагрегантного действия 
клопидогрела определяется преимущественно поли-

морфизмом гена CYP2C19 [31, 32]. Обладатели не-
функционирующего гена (CYP2C19*2,*3) резистентны 
к антиагрегантному действию клопидогрела [33], а об-
ладатели гена (CYP2C19*17) имеют повышенный риск 
кровотечения при использовании клопидогрела [34].

Клопидогрел и прасугрел относятся к тиено-
пиридиновым пролекарствам, которым необходим 
CYP450 для возможности перехода в активное ве-
щество. Однако только 15% всего клопидогрела 
способно последовательно пройти два процесса 
оксидации для перехода в активное вещество [35].  
В этих процессах участвуют ферменты CYP2C19, 

Таблица 3. Анализ чувствительности до и после исключения VerifyNow
Table 3. Sensitivity analysis before and after exclusion of VerifyNow

Примечание: ДИ – доверительный интервал; ИМ – инфаркт миокарда; MACE – “major adverse cardiac events” серьезные 
кардиальные события; ОР – относительный риск; СССЗ – смерть от сердечно-сосудистого заболевания; ТС – тромбоз 
стента.
Note: CI – confidence interval; MI – myocardial infarction; ST – stent thrombosis; RR – relative risk.

До исключения / Before elimination После исключения / After elimination
Количество 

исследований / 
Number of studies

ОР (95% ДИ) /
RR (95% CI) p

Количество 
исследований / 

Number of studies

ОР (95% ДИ) / 
RR (95% CI) p

MACE 14 0,58 (0,42–0,80) 0,001 10 0,44 (0,32–0,59) 0,00001

СССЗ / Cardiovascular 
mortality 14 0,77 (0,51–1,16) 0,21 10 0,60 (0,34–1,06) 0,08

ИМ / MI 9 0,43 (0,21–0,88) 0,02 7 0,25 (0,11–0,54) 0,0005

Инсульт / Stroke 6 0,81 (0,39–1,66) 0,57 5 0,56 (0,20–1,57) 0,27

ТС / ST 14 0,60 (0,41–0,87) 0,008 10 0,44 (0,27–0,70) 0,0006

Кровотечение / 
Bleeding 15 0,96 (0,81–1,13) 0,59 11 0,89 (0,65–1,21) 0,46

Рисунок 2. График воронки. A. Подгруппа серьезных кар-
диальных событий (MACE); Б. Подгруппа тромбоза стента 
(ТС); В. Подгруппа инфаркта миокарда (ИМ); Г. Подгруп-
па смерти от сердечно-сосудистого заболевания (СССЗ); 
Д. Подгруппа кровотечения; Е. Подгруппа инсульта
Figure 2. Funnel plot. A. MACE subgroup; Б. Stent 
thrombosis subgroup; B. Myocardial infarction subgroup; Г. 
Cardiovascular mortality; Д. Bleeding subgroup; E. Stroke 
subgroup.  
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CYP3A4/5 и CYP1A2, в то время как 50% всего 
прасугрела переходит в активное вещество под воз-
действием CYP3A4 и CYP2B6 [36].

Первые результаты связи между функционирова-
нием CYP2C19*2 и эффективностью клопидогрела 
появились в 2006 г. [37]. Последующие исследова-
ния подтвердили полученные данные [38–40]. Затем 
было описано усиливающее действие CYP2C19*17 
на эффективность клопидогрела [41]. Также было 
замечено, что полиморфизм генов незначительно 
влияет на эффективность прасугрела [42–44]. 

В абсорбции клопидогрела и прасугрела участвует 
белок, кодируемый геном ABCB1. У пациентов с ге-
ном ABCB1, имеющие полиморфизм С3435T, наблю-
дается снижение абсорбции и количества продуктов 
метаболизма клопидогрела в крови [45]. Исследова-
ние TRITON-TIMI 38 выявило, что данный полимор-
физм гена связан с повышенным риском сердечно-со-
судистой смертности, инфаркта миокарда и инсульта 
у пациентов, принимающих клопидогрел [44]. Одна-
ко исследование GIFT не показало влияния полимор-
физма гена ABCB1 на результаты лечения пациентов 
с использованием клопидогрела [46].

В многочисленных исследованиях изучалось влия-
ние других полиморфизмов генов, таких как CYP2C9, 
CYP3A4, CYP3A5, P2Y12 и других, на вариабель-
ность ответа клопидогрела, но статистически значи-
мых результатов получено не было [36]. В исследова-
нии GIFT изучалась корреляция между полиморфиз-
мами 17 генов и реактивностью тромбоцитов у 1028 
пациентов, получавших антиагрегантную терапию 
ацетилсалициловой кислотой и высокими дозами кло-
пидогрела до и после ангиопластики и стентирования 
коронарных артерий. Было установлено, что только 
полиморфизм CYP2C19*2 был связан с высокой оста-
точной реактивностью тромбоцитов [46].

Тикагрелор является эффективным антиагрегантом, 
не относящимся к тиенопиридинам. Он был одобрен для 
использования в 2011 г. у пациентов с острым коронар-
ным синдромом. Имеются ограниченные фармакогене-

тические исследования тикагрелор. В анализе подгрупп 
исследований DISPERSE и DISPERSE-2 изучалась кор-
реляция между полиморфизмами генов P2Y12, P2Y1, 
ITGB3 и эффективностью тикагрелора. Не было найде-
но статистически значимого влияние определенных по-
лиморфизмов генов на эффективность тикагрелора [47]. 
Кроме того, исследования RESPOND и ONSET/OFFSET 
показали, что эффективность тикагрелора не связана с 
полиморфизмом генов CYP2C19 и ABCB1 [48]. Затем 
на основании данных исследования PLATO было также 
подтверждено отсутствие влияния полиморфизмов ге-
нов на результаты лечения тикагрелором [49, 50].

Заключение
На основании данных проведенного метаанали-

за можно сделать вывод, что персонализированная 
антиагрегантная терапия статистически значимо 
снижает риск развития тромбоза стента, инфаркта 
миокарда и других серьезных кардиальных собы-
тий при стентировании коронарных артерий.
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