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摘　 要:　 研究普伐他汀辅助强化抗血小板方案治疗急性脑梗死的临床疗效及安全性ꎬ将急性脑梗死患者 １３０
例分为观察组和对照组ꎬ每组各 ６５ 例ꎮ 两组患者均接受脑梗死常规治疗ꎬ对照组服用普伐他汀和阿司匹林ꎬ观察

组服用普伐他汀、阿司匹林和氯毗格雷ꎬ每日一次ꎬ两组患者均连续治疗两周ꎮ 检测和记录患者治疗前后血脂水平

及炎症因子水平变化ꎬ并用 ＮＩＨＳＳ 评分评估临床疗效ꎮ 结果显示ꎬ观察组血脂水平及炎症因子水平和 ＮＩＨＳＳ 评分

显著低于对照组ꎮ 因此ꎬ普伐他汀辅助强化抗血小板方案可以明显提高急性脑梗死患者的临床疗效ꎬ降低血脂和

炎症因子水平ꎬ改善神经功能缺损ꎬ安全性较好ꎮ
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　 　 脑梗死又称缺血性脑卒中ꎬ出现脑部血液供应

障碍ꎬ因此脑组织会发生缺氧、缺血性坏死ꎬ伴随神

经功能障碍[１]ꎮ 急性脑梗死患者的血小板出现活

化ꎬ因此应给予抗血小板治疗ꎮ 氯吡格雷和阿司匹

林是常用的抗血小板聚集药物ꎬ氯吡格雷是血小板

ＡＤＰ 受体拮抗剂ꎬ抑制纤维蛋白原与血小板 ＧＰⅡ

ｂ / Ⅲａ 受体纤维蛋白原的结合点结合ꎬ从而阻断血

小板聚集[２]ꎻ阿司匹林是环氧酶抑制剂ꎬ可以抑制

血栓素 Ａ２ 生成ꎬ防止血小板凝聚[３]ꎮ 根据 ２０１０ 年

出版的«中国急性缺血性脑卒中诊治指南»ꎬ不符合

溶栓且无禁忌证的缺血性脑卒中患者ꎬ发病后尽早

给予口服阿司匹林治疗可以显著改善患者疾病症

状ꎮ 静脉溶栓治疗出血风险较大[４]ꎬ使部分患者害

怕ꎬ从而选择口服阿司匹林和氯吡格雷而进行抗血
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小板治疗(简称双抗)ꎬ双抗治疗具有更强的抗栓作

用ꎬ也是急性脑梗死常用的治疗方法[５￣６]ꎮ 此外ꎬ他
汀类药物除降脂功能外ꎬ还能改善血管内皮及血小

板功能ꎬ减轻炎症反应ꎬ稳定斑块ꎬ减少血栓的形

成[７]ꎬ其中普伐他汀是急性脑梗死常用药物ꎮ 但

是ꎬ关于普伐他汀联合双抗血小板治疗脑梗死ꎬ及
对患者血脂水平、炎症因子水平变化及神经功能保

护作用等方面的报道较少ꎬ本文研究普伐他汀辅助

强化抗血小板方案治疗急性脑梗死的临床疗效ꎬ现
报告如下ꎮ

１　 资料与方法

１.１　 一般资料　 采用回顾性分析的方法分析 ２０１６.
１—２０１８.３ 在本院接受治疗的急性脑梗死患者按照

纳入标准选择 １３０ 例作为研究对象ꎮ 符合病例分为

对照组(ｎ ＝ ６５)和观察组(ｎ ＝ ６５)ꎮ 对照组男性患

者 ３４ 例ꎬ女性患者 ３１ 例ꎬ平均年龄 ５６.２７±９.１３ 岁ꎻ
合并高血压 ４１ 例ꎬ糖尿病 １６ 例ꎬ冠心病 １５ 例ꎻ颞叶

脑梗死 ６ 例ꎬ额叶脑梗死 ６ 例ꎬ顶叶脑梗死 １０ 例ꎬ基
底节区脑梗死 ４３ 例ꎻ观察组男性患者 ３３ 例ꎬ女性患

者 ３２ 例ꎬ平均年龄 ５６.３６±９.１８ 岁ꎻ合并高血压 ４３
例ꎬ糖尿病 １５ 例ꎬ冠心病 １５ 例ꎻ额叶脑梗死 ７ 例ꎬ颞
叶脑梗死 ７ 例ꎬ顶叶脑梗死 ９ 例ꎬ基底节区脑梗死

４２ 例ꎮ 两组患者在年龄、性别等方面差异无统计学

意义(Ｐ>０.０５)ꎮ
１.２　 纳入标准　 ①患者均符合«中国急性缺血性脑

卒中诊治指南(２０１０)»的诊断标准[５]ꎻ②患者均为

首次发病ꎻ③患者近期未服用影响血小板功能的药

物ꎬ凝血功能正常ꎻ④患者无严重心、肾、肝等疾病ꎻ
⑤患者无阿司匹林、氯吡格雷和普伐他汀药物禁忌

症ꎻ⑥患者及家属自愿参与并签署知情同意书ꎮ 排

除标准:①入院前 １ 周内服用抗凝药物、影响血小板

功能药物者ꎻ②心源性脑栓塞患者ꎻ③活动性溃疡

或近期内脏出血者ꎻ④血小板减少者、合并凝血功

能障碍或出凝血疾病ꎻ⑤严重心肝肾胃肠疾病及恶

性肿瘤患者ꎻ⑥近期大手术、创伤ꎻ⑦妊娠或哺乳期

妇女ꎻ⑧可行溶栓治疗者ꎻ⑨不能耐受或对普伐他

汀、阿司匹林或氯吡格雷过敏者ꎮ
１.３　 治疗方法 　 ２ 组患者均给予脑梗死常规

治疗及用于纠正电解质紊乱、降糖、降压、改善微循

环、控制颅内压及营养神经等基础治疗ꎮ 对照组服

用普伐他汀(规格:１０ｍｇ /片ꎻ批准文号:国药准字

Ｈ２００５０４５６ꎻ生产企业:上海现代制药股份有限公

司)２０ｍｇ 和阿司匹林(规格:１００ｍｇ /片ꎻ批准文号:

国药准字 Ｊ２０１３００７８ꎻ生产企业:拜耳医药保健有限

公司)１００ｍｇꎬ每日一次ꎬ口服ꎻ观察组在对照组的基

础上采用强化抗血小板方案ꎬ即加用氯毗格雷(规
格:２５ｍｇ /片ꎻ批准文号:国药准字 Ｈ２００００５４２ꎻ生产

厂家:深圳信立泰药业股份有限公司)７５ｍｇꎬ每日一

次ꎬ口服ꎮ 两组患者均连续治疗两周ꎮ
１.４　 观察指标及检测方法　 ①临床疗效根据«中国

急性缺血性脑卒中诊治指南(２０１０)»进行评定[８]ꎮ
②清晨抽取静脉血 １０ｍｌꎬ静置后 ３０００ｒ / ｍｉｎ 离心

１０ｍｉｎꎬ检测总胆固醇(ＴＣ)、甘油三酯(ＴＧ)、低密度

脂蛋白(ＬＤＬ)和高密度脂蛋白(ＨＤＬ)ꎮ ③清晨抽

取静脉血 ５ｍＬꎬ静置后 ２０００ｒ / ｍｉｎ 离心 １０ｍｉｎꎬ采用

免疫比浊法测定 Ｃ￣反应蛋白(ＣＲＰ)水平ꎬ用 ＥＬＩＳＡ
测定肿瘤坏死因￣α(ＴＮＦ￣α)水平ꎮ ④采用美国国立

卫生研究院卒中量表(ＮＩＨＳＳ)评分评定患者的神经

功能ꎮ
１.５　 统计学方法 　 采用 ＳＰＳＳ１９.０ 进行统计学分

析ꎬ计量资料用 ｘ±ｓ 表示ꎬ用 ｔ 检验ꎬ计数资料用 χ２

检验ꎬ以 Ｐ<０.０５ 表示差异有统计学意义ꎮ

２　 结　 　 果

２.１　 两组患者的临床疗效比较 　 两组患者的临床

疗效如表 １ 所示ꎬ观察组总有效率为 ９５.３８％(６２ /
６５)ꎬ对照组为 ８１.５４％(５３ / ６５)ꎬ差异有统计学意义

(Ｐ<０.０５)ꎮ

表 １　 两组患者的临床疗效比较(ｎꎬ％)

组别 例数 痊愈 显效 有效 无效 总有效率

对照组 ６５ １８(２７.６９) ２６(４０.００) ９(１３.８５) １２(１８.４６) ５３(８１.５４)

观察组 ６５ ２４(３６.９２) ２７(４１.５４) １１(１６.９２) ３(４.６２) ６２(９５.３８)ａ

　 　 与对照组相比ꎬａＰ<０.０５

２.２　 两组患者的血脂水平比较　 治疗后ꎬ观察组患

者的 ＴＣ 和 ＬＤＬ 水平明显下降ꎬ观察组 ＴＣ 和 ＬＤＬ
水平低于对照组ꎬ差异有统计学意义(Ｐ<０.０５)ꎬ但
两组患者的 ＴＧ、ＨＤＬ 水平无明显变化ꎬ差异无统计

学意义(Ｐ>０.０５)ꎬ见表 ２ꎮ
２.３　 两组患者的炎症因子水平比较 　 治疗后两组

患者的 ＣＲＰ 和 ＴＮＦ￣α 水平明显下降ꎬ观察组患者的

炎症因子水平低于对照组ꎬ差异有统计学意义(Ｐ<
０.０５)ꎬ见表 ３ꎮ
２.４　 两组患者的 ＮＩＨＳＳ 评分比较　 两组患者经过

不同治疗方案治疗后ꎬ观察组患者的 ＮＩＨＳＳ 评分低

于对照组ꎬ差异有统计学意义(Ｐ<０.０５)ꎬ见表 ４ꎮ
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表 ２　 两组患者的血脂水平比较(ｍｍｏｌ / Ｌ)

组别 ＴＣ ＴＧ ＬＤＬ ＨＤＬ

对照组

　 治疗前 ７.１４±０.９７ ２.６９±０.４５ ４.６０±０.６９ １.４９±０.５７

　 治疗后 ６.８３±０.９５ ２.４８±０.４２ ４.３７±０.６１ １.７３±０.６１

观察组

　 治疗前 ７.１６±０.９４ ２.７２±０.４１ ４.５９±０.７１ １.４７±０.５８

　 治疗后 ５.１７±０.７９ａｂ ２.２３±０.３２ ３.２４±０.３９ａｂ １.９１±０.５３

　 　 与对照组相比ꎬａＰ<０.０５ꎻ与治疗前相比ꎬｂＰ<０.０５

表 ３　 两组患者的炎症因子水平比较

组别 ＣＲＰ(ｍｇ / Ｌ) ＴＮＦ￣α(ｎｇ / Ｌ)

对照组

　 治疗前 １９.３７±７.８３ ２１.７４±５.１４

　 治疗后 １４.８６±４.９２ｂ １４.７２±３.５９ｂ

观察组

　 治疗前 １９.４１±７.８１ ２１.６８±５.１７

治疗后 １０.０５±３.５７ａｂ ８.３６±２.６１ａｂ

　 　 与对照组相比ꎬａＰ<０.０５ꎻ与治疗前相比ꎬｂＰ<０.０５

表 ４　 两组患者的 ＮＩＨＳＳ 评分比较

组别 例数 治疗前 治疗后

对照组 ６５ ２０.１３±７.２５ １３.１４±２.９４ｂ

观察组 ６５ ２０.１７±７.２２ ７.２８±２.５８ａｂ

与对照组相比ꎬａＰ<０.０５ꎻ与治疗前相比ꎬｂＰ<０.０５

２.５　 安全性　 两组患者均未见明显肝、肾损害ꎬ观
察组患者有 ２ 例出现轻度胃肠道反应ꎬ但均可耐受ꎮ

３　 讨　 　 论

急性脑梗死是脑内血液循环异常造成的急性

缺血性脑功能障碍ꎬ常在休息或睡眠时发病ꎬ病情

可在 １~２ 天内迅速进展ꎬ出现认知功能障或碍偏瘫

失语等ꎬ致残率及致死率较高[９]ꎮ 急性脑梗死患者

多存在基础疾病ꎬ如糖尿病、冠心病、高血压、动脉

粥样硬化斑块等ꎬ血流动力学发生改变ꎬ血液黏度

增高ꎬ血小板聚集增强ꎬ引发脑梗死[１０]ꎮ
氯吡格雷和阿司匹林是常用的抗血小板聚集

药物ꎬ氯吡格雷是非竞争性 ＡＤＰ 抑制剂ꎬ与血小板

表面的 ＡＤＰ 受体出现不可逆地结合ꎬ阻断血小板膜

糖蛋白Ⅱｂ / Ⅲａ 活化ꎬ从而抑制血小板聚集[１１]ꎮ 阿

司匹林会造成血小板环氧化酶不可逆性的失活ꎬ抑
制血小板内花生四烯酸转化为血栓素 Ａ２ꎬ从而阻断

血小板凝聚及释放ꎬ发挥抗血栓的作用ꎮ 近年来研

究发现ꎬ强化抗血小板方案即阿司匹林联合氯吡格

雷能延缓脑卒中病情进展ꎬ降低再发风险ꎬ且并未

诱发严重出血发生ꎮ
他汀类药物可以抑制单核细胞激活ꎬ抑制促炎

细胞因子的产生ꎬ减少白细胞及内皮细胞黏附分子

的表达ꎬ调节细胞因子、ＴＮＦ￣α、ＣＲＰ 分泌ꎬ从而具有

非特异性的抗炎作用[１２]ꎮ 普伐他汀是羟甲基戊二

酸单酰辅酶 Ａ 还原酶抑制剂类调节血脂药ꎬ可以改

善患者的内皮功能ꎬ而内皮细胞可以维持正常的血

管张力ꎬ内皮功能改善可以降低血管活性ꎬ减少斑

块张力ꎬ提高粥样斑块的稳定性[１３]ꎮ
本研究显示ꎬ采用强化抗血小板方案加服普伐

他汀治疗的患者的总有效率为 ９５.３８％(６２ / ６５)明显

高于采用强化抗血小板方案治疗的患者的总有效

率为 ８１. ５４％ (５３ / ６５)ꎬ与文献报道一致[１４]ꎮ 治疗

后ꎬ患者的 ＴＣ 和 ＬＤＬ 水平明显下降ꎬ但采用强化抗

血小板方案加服普伐他汀治疗的患者 ＴＣ 和 ＬＤＬ 水

平低于采用强化抗血小板方案联合氟伐他汀治疗

的患者ꎻ患者的 ＴＧ、ＨＤＬ 水平无明显变化ꎮ 治疗

后ꎬ患者的 ＣＲＰ 和 ＴＮＦ￣α 水平明显下降ꎬ但采用强

化抗血小板方案加服普伐他汀的炎症因子水平更

低ꎬ说明普伐他汀辅助治疗急性脑梗死能明显改善

患者临床特征和保护脑部损伤神经ꎮ 研究证明ꎬ炎
症因子在急性脑梗死的发展过程中起到重要作用ꎬ
如 ＣＲＰ 是一种肝细胞合成分泌的急性炎症反应蛋

白ꎬ可诱发单核细胞分泌相关炎性递质ꎬ促进炎症

反应ꎬ加重患者脑细胞缺血缺氧ꎬ并加重水肿[１５]ꎮ
血清中 ＴＮＦ￣α 能激活中性粒细胞ꎬ加重患者的血管

炎性反应ꎬ释放大量的氧自由基ꎬ使脑神经元凋亡ꎮ
炎症因子分泌量增加会损伤血管内皮细胞ꎬ诱发内

皮下组织暴露ꎬ而血小板黏附于内皮血管壁会更进

一步刺激血小板聚集ꎬ最终加重急性脑梗死患者的

病情ꎮ
综上所述ꎬ普伐他汀辅助强化抗血小板方案可

以明显提高急性脑梗￣死患者的临床疗效ꎬ降低血脂

和炎症因子水平ꎬ提高神经功能ꎬ安全性较好ꎮ
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