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丁苯酞联合阿替普酶治疗急性脑梗死的疗效观察
郭晓民

（河南省鹤壁京立医院神经内科 鹤壁 458030）

摘要：目的：探讨丁苯酞联合阿替普酶对急性脑梗死患者的影响。方法：遵循随机对照原则将 2016 年 3 月 ~2018 年 3 月收治
的急性脑梗死患者 98 例分为对照组和观察组各 49 例。 对照组给予阿替普酶治疗，观察组给予阿替普酶联合丁苯酞治疗，比较两

组疗效，治疗前后神经功能、炎性因子水平。 结果：观察组治疗总有效率 89.80%高于对照组的 73.47%，差异有统计学意义（P＜
0.05）；治疗后观察组神经能力缺损评分及白细胞介素 -6、白细胞介素 -8、白细胞介素 -10、C 反应蛋白水平均低于对照组，差异有

统计学意义（P＜0.05）。结论：丁苯酞联合阿替普酶治疗急性脑梗死可有效改善患者神经功能，降低患者炎症因子水平，提高治疗效

果，有利于患者预后。
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急性脑梗死是临床常见的心脑血管疾病，致残
率及发病率均较高，是指患者大脑血液供应功能障
碍，导致脑组织处于缺氧、缺血状态，从而造成脑组
织软化、坏死。 随着社会不断发展，人口老龄化的加
剧，急性脑梗死的发病率逐年上升[1]。 阿替普酶是临
床治疗急性脑梗死的常用药物，可选择性与血栓表
面的纤维蛋白和纤溶酶原有效结合，产生较强的溶
栓作用，从而疏通闭塞的血管，恢复脑部供血，缩小
脑组织缺血半暗带区域[2]。 丁苯酞可抑制缺血性脑
组织损伤的多个病理环节，优化患者的神经功能，加
速建立梗死区域侧支循环，促进神经功能的修复[3]。
本研究对丁苯酞与阿替普酶治疗急性脑梗死患者的
疗效及对患者炎性因子、神经功能的影响进行探讨。
现报道如下：
1%%%%资料与方法
1.1%%%%一般资料 遵循随机对照原则将我院 2016年
3月 ~2018年 3月收治的急性脑梗死患者 98例分
为对照组和观察组各 49例。 观察组男 26例，女 23
例；年龄 51~79 岁，平均（68.75±5.34）岁；合并症：
高血压 22例，高血糖 16例，高血脂 11 例；梗死部
位：丘脑梗死 17 例，内囊梗死 19 例，脑干梗死 13
例。 对照组男 26例，女 23例；年龄 56~82岁，平均
（69.97±5.89）岁；合并症：高血压 23例，高血糖 14
例，高血脂 12例；梗死部位：丘脑梗死 18例，内囊梗
死 17例，脑干梗死 14例。 两组一般资料比较，差异
无统计学意义（P＞0.05），具有可比性。 本次研究经
医院医学伦理委员会批准。
1.2%%%%纳入与排除标准 纳入标准：经 CT等影像学
检查确诊并符合《各类脑血管疾病诊断要点》[4]中急
性脑梗死诊断标准；自愿签订知情同意书；可正常交
流。 排除标准：伴有重要脏器功能衰竭或障碍；存在
静脉溶栓治疗禁忌证；对本次研究所用药物过敏；妊

娠期或哺乳期患者。
1.3%%%%治疗方法 两组均接受常规对症治疗（调血
糖、降颅内压等）。 对照组在常规对症治疗基础上接
受阿替普酶（注册证号 S20110052）治疗，剂量为 0.9%
mg/kg，将总量的 10%于 1%min内静脉推注，剩余量
在 60%min内静脉泵入， 最大剂量不得超过 90%mg。
观察组在常规对症治疗的基础上采用阿替普酶（用
量、 用法与对照组一致） 联合丁苯酞（国药准字
H20100041）治疗，丁苯酞 25%mg/次静脉滴注，时间
不少于 50%min，2次 /d，用药时间间隔大于 6%h。两组
连续给药 14%d。
1.4%%%%观察指标 （1）疗效。 给药 14%d后采用神经功
能缺损评分表（NIHSS） 评分评估，NIHSS评分减
少≥90%， 临床症状及体征基本消失为治愈； 给药
14%d后 NIHSS评分减少 50%~89%， 临床症状及体
征大部分好转为显效； 给药 14%d后 NIHSS评分减
少 20%~49%， 临床症状及体征小部分缓解为有效；
NIHSS评分减少未达 20%，且临床症状及体征无好
转或加重为无效。总有效 =治愈 +显效 +有效。（2）
神经功能：采用 NIHSS进行评估，该量表包括 11个
条目， 分值越高表示患者神经功能缺损程度越重。
（3）炎性因子水平：于治疗前 1%d、治疗 14%d后，取患
者清晨空腹静脉血 3%ml，采用酶联免疫吸附法测定
白细胞介素 -6（IL-6）、白细胞介素 -8（IL-8）、白细胞
介素 -10（IL-10）、C反应蛋白（CRP）。
1.5%%%%统计学方法 采用 SPSS24.0统计学软件对数
据进行处理。 计量资料以（x%±s）表示，采用 t检验；
计数资料用%表示，采用 字2%检验。以 P＜0.05为差异
具有统计学意义。
2%%%%结果
2.1%%%%两组疗效比较 观察组治疗总有效率 89.80%
高于对照组的 73.47%， 差异有统计学意义（P＜
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0.05）。 见表 1。

表 1%%%%两组临床疗效比较[例（%）]

2.2%%%%两组神经功能比较 治疗前两组 NIHSS评分
比较， 差异无统计学意义（P＞0.05）， 两组治疗后
NIHSS评分低于治疗前，观察组治疗后 NIHSS评分

低于对照组，差异有统计学意义（P＜0.05）。 见表 2。

表 2%%%%两组 NIHSS评分比较（分，x%±s）

2.3%%%%两组炎性因子水平比较 观察组治疗 14%d后
IL-6、IL-8、IL-10、CRP水平均低于对照组，差异有统
计学意义（P＜0.05）。 见表 3。

3%%%%讨论
急性脑梗死是临床常见病，病死率、致残率均处

于较高水平。 患者病情发作后，机体内炎性因子及
黏附因子的释放量增加，脑部缺血区域因受到白细
胞的聚集和浸润，导致继发性神经元损伤造成的梗
死面积增大，同时在一定程度上加速神经元死亡，促
使患者神经功能发生障碍，降低患者生活质量[5]。 目
前，临床对脑梗死的治疗主要以再灌注脑组织缺血
区域、再开通闭塞血管、避免脑部受损等为原则，以
改善患者的神经功能，促进患者康复[6]。

阿替普酶是一种新型的溶栓药物，可有效降低
血液黏稠度及凝固性，干扰血小板聚集，同时通过降
低侧支循环阻力而达到优化微循环的作用，促进缺
血半暗带细胞功能的恢复[7]。 但阿替普酶在扩张血
管方面效果较低，而丁苯酞可有效弥补这一缺陷，不
仅可以促进血管的扩张，缩小脑梗死的面积，同时阻
碍氧自由基的释放，降低脑血管的损伤[8]。 丁苯酞在
治疗过程中，可有效强化溶栓的治疗效果，增加溶栓
治疗的时间，降低对氧自由基造成的损害，避免缺血
半暗带的形成，促进脑组织血流的灌注，延迟缺血脑
组织的坏死及凋亡，提升治疗效果[9]。 此外，丁苯酞
可有效提高血管内皮生长因子表达，抑制炎症反应，
降低细胞内的钙离子浓度，进而改善患者神经功能，
减轻脑细胞损伤，促进患者的康复[10]。

本研究结果显示，观察组治疗总有效率高于对
照组，NIHSS评分低于对照组， 炎性因子水平低于

对照组， 表明在阿替普酶治疗基础上采用丁苯酞治
疗急性脑梗死患者，可有效提升患者神经功能，抑制
炎症因子的释放，促进患者康复。 综上所述，丁苯酞
与阿替普酶联合应用于急性脑梗死患者的治疗中效
果显著，可有效优化神经功能，减轻炎症反应，提高
综合治疗效果。
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组别 n 治愈 %%%%显效 有效 无效 %%%%%总有效

对照组
观察组
字2
P%%%%%%%%%%

49
49

7（14.29）
13（26.53）

20（40.82）
23（46.94）

9（18.37）
8（16.33）

13（26.53）
5（10.20）

%%36（73.47）
44（89.80）
4.356
%%0.037

%%%%治疗前 %%%治疗后 % t % P

14.79±2.82
14.36±2.94
0.739
0.462

8.63±3.21
6.04±1.76
4.952
0.000

10.092
16.997

0.000
0.000

组别 n

对照组
观察组
t
P

49
49

组别 n %%%%%%%%%%%%%%%%IL-6（ng/L）
治疗前 治疗 14%d后

%%%%%%%%%%%%%%%%IL-8（ng/L）
治疗前 治疗 14%d后

%%%%%%%%%%%%%%%IL-10（ng/L）
治疗前 治疗 14%d后

%%%%%%%%%%%%%%%CRP（mg/L）
治疗前 治疗 14%d后

对照组
观察组
t
P

49
49

58.94±1.25
59.07±1.53
0.461
0.646

27.16±1.84
12.13±1.22
47.656
0.000

43.27±2.36
42.95±2.51
0.650
0.517

30.85±1.52
24.67±1.11
22.984
0.000

13.94±1.24
13.96±1.31
0.078
0.938

10.95±0.82
9.14±0.85
10.728
0.000

23.86±1.92
23.42±1.27
1.338
0.184

13.82±1.35
7.46±1.05
26.031
0.000

表 3%%%%两组炎性因子水平比较（x%±s）
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