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Análise da mutação por deteção
com enzima de restrição BamHI

Homozigotos G/G: 0
Homozigotos A/A: 2
Heterozigotos G/A: 11
Inconclusivo: 3

Bandas:
Homozigótico G - 93+ 26bp
Homozigótico A- 119 pb
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O CYP2C19*3 é uma das variantes mais comuns do gene CYP2C19 [3], e está associado à perda ou

redução de atividade enzimática [1]; os homozigóticos são considerados metabolizadores fracos ou

lentos. É mais frequente em populações das regiões da Oceania e do Leste Asiático[2].
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Técnica usada

Análise de resultados

Mutação pontual (636G > A) [3] no exão 4,

que origina um codão stop prematuro [1]

Extração de DNA Quantificação
espetofotométrica

Verificação
da purezaPCR-RFLP

Amplificação por PCR

Análise eletroforética (gel de agarose a 3%),
com marcador de massa molecular (NZI)

O Clopidogrel [4] é um antiagregante plaquetar,
e é substrato da enzima CYP2C19, sendo
metabolizado por esta no fígado.

Os resultados demonstram uma população predominantemente (84,61%) heterozigótica G/A, o que
significa que a maioria poderá sofrer uma falha terapêutica ao Clopidogrel. Os restantes, são homozigotos
A/A, apresentando maior risco de eventos cardiovasculares adversos, pela ineficácia do Clopidogrel. 

Os resultados estão de acordo com a literatura [2], que aponta uma frequência de 0,2% deste gene na
população europeia. A população não se encontra em equilíbrio de Hardy-Weinberg.

A genotipagem, para fins terapêuticos tem vantagem na adequação farmacológica específica para o
paciente, sendo que para os portadores desta mutação seria mais indicado a substituição de Clopidogrel
por Ticagrelor ou Prasugrel.

A mutação:
Afeta o metabolismo [2] dos fármacos, podendo

aumentar a sua atividade [1], e causa problemas a nível
da segurança e eficácia [2].

Impossibilita a metabolização de certos fármacos,
pelo CYP2C19 (que tem a sua atividade reduzida)

Não ocorre inibição de uma proteína
envolvida nos processos de coagulação

Maior risco de eventos CV adversos [5]

A genotipagem do CYP2C19 pode guiar a
escolha terapêutica

O alelo *3 do gene, que causa metabolização lenta,
reduz a eficácia [5] do Clopidogrel ao impedir a sua

ativação.
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