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奥扎格雷钠联合依达拉奉治疗急性脑梗死的疗效观察
王晓龙 1 赵 娟 2 杜 妮 2 再米热 3 张忠民 4

（新疆阿克苏地区第一人民医院 1 药剂科；2 临床药理科；3 神经外科；4 神经内科 新疆 阿克苏 843000）

摘要 目的：观察奥扎格雷钠联合依达拉奉治疗急性脑梗死的临床疗效。方法：将 160 例急性脑梗死患者随机分为治疗组和对照

组，每组各 80 例，治疗组采用注射用奥扎格雷钠联合依达拉奉治疗，对照组仅采用注射用奥扎格雷钠治疗，观察两组患者入院及

治疗 14d 后临床疗效，神经功能缺损评分变化并进行对比分析。结果：治疗组的显效率为 85.9%（67/78），对照组显效率为 70.9%
（56/79），两组显效率有显著性差异（x2=5.12，P=0.022），两组患者治疗 14d 后，神经功能的恢复情况与治疗前相比均有显著性差异

（P<0.05），且治疗组与对照组治疗后比较有显著性差异，具有统计学意义(P＜0.05)。结论：奥扎格雷钠联合依达拉奉治疗急性脑梗

死较单独使用奥扎格雷钠疗效显著，是治疗急性脑梗死的有效方法。
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ABSTRACT Objective: To observe the clinical effects of Ozagrel sodium combined with Edaravone in treating acute cerebral in-
farction. Methods: 160 patients (92 male and 68 female, mean age of 68years) with noncardioembolic cerebral infarction were randomly
divided into two groups, Oz-Ed Group and Control Group, 80 cases in each group. Patients in control group were administered only with
ozagrel;while patients inOz-Edgroupwere administeredwith ozagrel and edaravone.We evaluated the clinical efficacyof the combination of
these drugs in patients, and analyzed the changes of Nerve function defect score from 0 d (before treatment initiation) to 14 d. Results:
The effectual rate was 85.9%（67/78）in Oz-Ed group, and was 70.9%（56/79）in control group. There was significant difference between
the two groups, x2=5.12, P=0.022. The nerve function recovered much （P<0.05）in both groups after treated for 14 days, as compared
with that before treatment. There were also statistically significant difference between the two groups after treatment (P＜0.05). Conclusion:
Combination therapy with ozagrel and edaravone had a better effect on acute cerebral infarction than single ozagrel therapy. It is an effec-
tive therapy for acute cerebral infarction.
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前言

急性脑梗死又称缺血性脑卒中，是由于颅内外血管阻塞，

导致脑部血液供应障碍，其病理机制是脑血管的严重狭窄或闭

塞导致其供应的脑组织血流量急剧下降。动脉硬化是脑动脉狭

窄，局部血栓形成和闭塞最常见的原因[1]。近年来，急性脑梗死

发病率呈逐年上升的趋势，占全部脑卒中的 60%～80%，以中

老年患者居多，因其居高不下的发病率、致残率、复发率，一直

备受关注。研究发现在脑梗死发生过程中，存在着缺血再灌注

损伤，其中自由基是引起继发性脑细胞调亡的主要原因，依达

拉奉是一种新型羟自由基清除剂，该药可有效改善急性脑梗死

所致的继发性神经功能缺损。奥扎格雷钠是一种高效选择性血

栓素合成酶抑制剂，具有抗血小板凝集、扩张血管作用，可以针

对脑血栓发生的原因进行治疗，除此之外还能抑制脑血管痉

挛，增加脑血流量，改善大脑内微循环障碍和能量代谢异常。因

此，二药合用，不仅可以改善急性脑梗死所致的神经症状[2]，而

且可以促进自理生活能力的恢复，减轻日常活动障碍及脑梗死

急性所带来的后遗症。2007 年～2011 年间，我院神经内科采用

奥扎格雷钠联合依达拉奉对急性脑梗的患者进行了治疗，取得

了较好疗效，现报道如下。

1 资料和方法

1.1 一般资料

研究对象选自 2007 年 1 月～2011 年 10 月我院神经内科

收治的急性脑梗死患者。入选标准：①均符合 1995 年第四届全

国脑血管学术会议通过的脑梗死诊断标准[3]；②均为急性起病，

脑 CT 或 MRI 显示有急性脑梗死病灶；③排除脑出血、出血性

脑梗死及其他病变；④无明显的心、肝、肺、肾等疾病，无消化道

溃疡及出血倾向，无严重精神疾病、意识障碍；⑤近期未使用抗
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凝、抗血小板聚集药物；⑥非过敏性体质；⑦既往无急性脑梗死

病史。
1.2 治疗方法和步骤

根据两组患者的实际情况给予常规处理和治疗，包括，抗

凝，扩溶，维持水、电解质的平衡，酌情增加药物控制血压、血糖

等指标，存在感染时进行抗生素治疗，对体温 >38℃的患者应

给予退热措施，冠心病患者给予活血化瘀等扩张血管药物进行

相应治疗。对照组 （control group）：采用注射用奥扎格雷钠

80mg，加入 0.9%氯化钠注射液 250mL 中静滴，2 次 / 日，14 天

为一疗程；低分子肝素钙 0.6mg 皮下注射，1 次 / 日，7 天为一

疗程。治疗组（Oz-Sd group）在对照组的基础上，增加依达拉奉

30mg，加入 0.9%氯化钠注射液 100mL 中静滴，1 次 / 日，14 天

为一疗程。
1.3 观察项目

①按照第四届全国脑血管病学术会议通过的脑卒中患者

临床神经缺损程度评定标准，观察两组患者入院及治疗 14 天

后临床疗效，神经功能缺损评分变化。②两组患者治疗前及治

疗后 14 天进行血凝功能比较。③用药后的不良反应。
1.4 疗效评定

参照 1995 年第四届全国脑血管病学术会议通过的评分标

准[3]于患者治疗 14d 后进行评定。主要内容包括二个部分 1、神
经功能缺损积分下降，2、自理生活能力显著改善。临床分为 6
个等级，1、基本痊愈：生活可自理，功能缺损减少 90%以上。2、
显著进步：基本生活可自理，或者可站立，部分生活需要人协

助。功能缺损评分减少 45%以上。3、进步：生活仍无法自理，功

能评分减少在 18%到 45%之间。4、无变化，功能评分减少不足

17%。5、恶化：功能评分不减少甚至增加。6 死亡。
1.5 统计学方法

计量资料的记录采用均数±标准差（x±s）表示，二组之间

的计数资料比较采用 x2 检验，计量资料比较采用 t 检验，检验

水准 α=0.05，P<0.05 有统计学意义。

2 结果

2.1 二组患者一般情况比较

符合研究标准的患者共 160 人，采用随机数字表将患者随

机分成治疗组和对照组，各 80 例，两组患者在性别、年龄、体
重、病程、梗死病灶部位及大小，神经功能缺损程度评分均无显

著性差异（P>0.05），具有可比性（表 1）。

注：NS：P>0.05 无显著性差异;

Note: NS：P>0.05, there is no significant difference.

表 1 两组患者术前基本情况比较

Table 1 Comparison of clinical characteristics between Oz-Ed Group and Control Group before treatment

基本情况 Basic information 治疗组 Oz-Ed group 对照组 Control group
显著性差异

Significant difference

性别（男 / 女）Gender 47/33 45/35 NS

年龄（岁）Age 67.24±13.12 68.35±11.14 NS

体重（kg）Weight 68.19±10.23 65.46±12.78 NS

病程（h）Course 18.23±3.56 17.45±4.26 NS

神经功能缺损程度评分（分）

Nerve function defect score
25.7±6.4 26.1±8.2 NS

高血压病史（n,%）

Having hypertension
38(47.50%) 37(46.25%) NS

糖尿病病史（n,%）Having diabetes 25(31.25%) 28(35.00%) NS

冠心病病史（n,%）

Having coronary artery disease
46(57.50%) 48(60.00%) NS

2.2 临床疗效和神经功能缺损程度评分比较

患者治疗 14d 后，治疗组的显效率为 85.9%（67/78），对照

组显效率为 70.9%（56/79），两组显效率有显著性差异（x2=5.12，

P=0.022），治疗组优于对照组。治疗组总有效率为 94.9%
（74/78），对照组总有效率为 83.5%（66/79），两组显效率有显著

性差异（x2=5.21，P=0.021），治疗组优于对照组，神经功能评分

与治疗前相比均有显著性差异（P<0.05），且治疗组与对照组治

疗后比较有显著性，具有统计学意义(P＜0.05)，两组具体恢复

情况（表 2）。
2.3 二者凝血功能情况比较

治疗 14 天后，二组患者凝血功能比较没有差异 （表 3），

P≥0.05。

2.4 不良反应

治疗组有 2 例，对照组有 1 例，治疗中出现过敏反应未完

成治疗，改用前列地尔等其他药物继续治疗，治疗组治疗过程

中出现皮下出血 14 例，1 例并发消化道出血，对照组 12 例出

现皮下出血，1 例治疗中出现过敏反应，两组治疗过程中不良

反应发生率无显著性差异（表 4）。

3 讨论

急性脑梗死主要是由于血管内皮受损[4]，血小板粘附聚集，

血液粘度增高，血流减慢，导致血栓形成阻塞血管，脑血流减少

或中断[5]，引起脑组织缺血缺氧[6]，形成中心坏死区及周围缺血

半暗带。脑梗死后因组织缺血缺氧[7]，造成细胞代谢紊乱，形成
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大量自由基，氧化损伤组织细胞，细胞凋亡，因此脑梗死的治疗

关键在于挽救缺血半暗带，及时恢复其血流，减少脑细胞的缺

血、缺氧，挽救损伤的神经细胞[8]。目前治疗脑梗死的主要方法

溶栓、降纤、抗凝，改善微循环，增加血流量，恢复半暗带神经细

胞的活性；清除有害自由基，防止缺血再灌注损伤，减轻自由基

对神经细胞的损伤，保护神经元，改善临床症状[9]。

表 2 二组患者治疗后疗效和神经功能评分比较

Table 2 Comparison of curative effect and nerve function between Oz-Ed group and Control group after treatment

项目 Items 治疗组 Oz-Ed group 对照组 Control group 卡方值（t 值） P 值

病例数 Cases 78 79

显效率 Effectual rate 85.9%（67/78） 70.9%（56/79） 5.12 0.22

总有效率 Total effective rate 94.9%（74/78） 83.5%（66/79） 5.21 0.02

神经功能缺损评分

Nerve function defect score

治疗前 Before treatment 25.7±6.4 26.1±8.2 0.24 1.23

治疗后 After treatment 8.9±5.3 10.7±5.1 2.41 0.04

表 3 二组患者治疗后凝血功能情况比较（x±s）
Table 3 Comparison of blood clotting function after treatment between Oz-Ed group and control group

项目 Items 治疗组 Oz-Ed group
对照组

Control group
t 值 P 值

国际标准化率 International

standardization rate
1.1±0.2 1.09±0.16 0.216 0.31

凝血时间（s）Clotting time 12.1±1.3 12.0±2.1 0.345 0.28

凝血酶原时间(s)

Prothrombin time
16.2±3.2 15.3±4.8 0.562 0.19

部分凝血酶原时间(s)

Partial prothrombin time
34.2±3.7 33.1±4.4 0.421 0.27

表 4 两组患者不良反应发生情况（n）
Table 4 Adverse reaction between two groups

组别 Groups 例数 Cases
皮下出血

Subcutaneous

bleeding

内脏出血 Visceral

hemorrhage

过敏反应

Anaphylactic

reaction

x2 值 P 值

治疗组 Oz-Ed

Group
80 14 1 2 0.66 0.418

对照组 Control

group
80 12 0 1

血栓的形成主要与两种生化物质有关[10]，血栓素 A2(TX-
A2)和前列环素 I2(PGI2)。前列腺素 G2(PGG2)和前列腺素 H2
(PGH2)在血栓素 A2 合成酶的作用下形成 TXA2[11]，从而使血

小板聚集,血管收缩，而形成血栓[12]；在前列环素 I2 合成酶作用

下可转化为前列环素 l2(PGI2)抑制血小板聚集，扩张血管，使

血栓溶解，只有在 TXA2 和 PGI2 保持平衡状态，才能维持正常

的血液循环[13]。脑梗死发生时，梗死部位的 TXA2 生成增多，

PGI2 减少，进一步加重病情[7]。奥扎格雷钠是一种特异性、强效

TXA2 合成酶抑制剂，能阻碍 PGG2 和 PGH2 生成 TXA2[14]，抑

制血小板聚集，扩张血管，改善微循环；另一方面，因 TXA2 合

成受阻，促使血小板所衍生的 PGH2 转向内皮细胞，内皮细胞

用以合成 PGI2，生成 PGI2 增多，改善 TXA2 与前列腺素 PGI2
的平衡异常，增加脑组织供血、供氧，减轻神经元的损伤，促进

其恢复。奥扎格雷钠具有改善急性脑梗死所造成的运动障碍，

改善脑缺血急性期的循环障碍及能量代谢异常[15]。持续静脉用

药，具有抑制血中血栓素 B2(TXB2)浓度及脑血管挛缩等作用。
羟基基团 (OH-) 等自由基是缺血伴脑血管障碍的主要因

子，缺血 / 缺血再灌注时花生烯类代谢系统异常亢进等导致自

由基产生增加，而这些自由基致使细胞膜脂质的不饱和脂肪酸

过酸化，引起细胞膜障碍最终导致脑细胞受损[16]。依达拉奉是

一种新型的自由基清除剂和抗氧化剂，能够抑制缺氧状态下的

脂质过氧化，从而抑制脑细胞的氧化障碍[17]，抑制梗死周边领

域使血流量下降[18]，抑制脑水肿、脑梗死、神经症状、迟发性神

经元死亡等缺血性脑血管障碍的进展[19]，并缓解所伴随的神经

症状，抑制迟发性神经元死亡[20]，恢复未坏死神经功能，保护脑

细胞[21,22]。
本实验采用奥扎格雷钠联合依达拉奉治疗急性脑梗死发

挥协同作用，增加脑部血流，挽救缺血半暗带，清除自由基，保
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护神经细胞，明显改善患者的症状，提高生活质量，疗效显著，

值得推广[23]。
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