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摘要：目的 探讨阿司匹林与氯吡格雷治疗老年冠心病的效果和患者不良反应。方法 选取我院自 2017 年 5 月至 2019 年 8 月 230 例老年冠

心病患者为观察对象，按照随机数表法分为阿司匹林组 76 例、氯吡格雷组 76 例、联合组 78 例，分别给予阿司匹林 100mg/d、氯吡格雷 75mg/d、

阿司匹林+氯吡格雷口服治疗，比较三组疗效、血栓前状态分子标志物血管性假性血友病因子（vWF）、血小板α-颗粒膜蛋白-140（GMP-140）、

纤维蛋白原（FIB）、血清炎症因子单核细胞趋化因子-1、可溶性 E 选择素、不良反应。结果 联合组总有效率高于其他两组（P<0.05）；治疗

后三组 vWF、GMP-140、FIB 降低，其中联合组低于其他两组（P<0.05）；治疗后三组血清单核细胞趋化因子-1、可溶性 E 选择素均下降，其

中联合组低于其他两组（P<0.05）；三组不良反应发生率差异无统计学意义（P>0.05）。结论 阿司匹林与氯吡格雷治疗老年冠心病疗效确切，

可降低患者血栓形成前状态分子标志物水平，抑制血栓形成，减轻炎症不良反应，不良反应以出血反应为主，临床上应加以重视。 
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冠心病是老年人常见慢性病、多发病，病程长、负担重，据报

道，65 岁及以上老年人冠心病患病率高达 8.31%[1]。血小板的活化

和聚集在冠心病的发生、演进中起到重要的作用，抗血小板治疗成

为防治冠心病的重要策略。阿司匹林、氯吡格雷均为抗血小板药物，

两者均有抑制血小板聚集的作用，但抑制途径不同，抑制效果存在

差异。此外，使用阿司匹林、氯吡格雷进行抗血小板治疗时，部分

患者可产生阿司匹林或氯吡格雷抵抗，影响治疗效果。本文比较了

单用阿司匹林、氯吡格雷和该两药联用治疗冠心病患者的疗效和不

良反应、血清炎症因子、血栓形成前状态分子标志物，从多层面分

析不同抗血小板方案防治冠心病的效果，报告如下。 

1 资料与方法 

1.1 一般资料 

选取我院自 2017 年 5 月至 2019 年 8 月 230 例老年冠心病患者

为观察对象，按照随机数表法分为阿司匹林组 76 例、氯吡格雷组

76 例、联合组 78 例。纳入标准：（1）年龄 60-80 岁；（2）无消化

系统活动性黏膜出血或溃疡；（2）无过敏体质、出血倾向；（3）近

1 个月未使用糖皮质激素类药物；（4）近 1 个月未发生急性脑血管

疾病；（5）签署同意书。排除标准：（1）合并恶性肿瘤；（2）合并

风湿性免疫性疾病；（3）合并认知功能障碍；（4）合并精神疾病；

（5）合并感染者；（6）入组前 15d 应用抗血小板、抗凝药物者；（7）

严重肝、肺、肾功能不全。三组性别、年龄、体质指数、合并症、

心功能 NYHA 分级差异不明显（P＞0.05），有可比性，见表 1。 

表 1：三组基础资料比较（ x ±s，n） 

合并症 心功能 NYHA 分级 组别 n 性别 

男/女 

年龄 

（岁） 

病程 

（年） 

体质指数

（kg/m2） 高血压 糖尿病 高血脂 Ⅱ级 Ⅲ级 Ⅳ级 

阿司匹林组 76 41/35 70.69±5.37 12.13±2.86 25.09±3.27 45 33 12 42 28 6 

氯吡格雷组 76 46/30 71.26±6.05 12.06±2.97 24.95±3.31 47 30 15 40 28 8 

联合组 78 45/33 70.93±6.16 12.53±2.75 25.11±3.46 50 36 11 40 30 8 

1.2 方法 

三组均给予低分子肝素钙、瑞舒伐他汀、β受体阻滞剂等常规

对症治疗，在此基础上，阿司匹林组给予阿司匹林（拜耳医药保健

有限公司，国药准字：J20130078）100mg/次，1 次 d 口服治疗。氯

吡格雷组给予氯吡格雷（Sanofi Winthrop Industrie，国药准字：

J20130083）75mg/次，1 次/d 口服治疗。联合组给予阿司匹林联合

氯吡格雷治疗，用法用量同上。三组均治疗 3 个月。 

1.3 评价标准 

（1）比较三组疗效：显效：心绞痛发作次数减少＞80%，ST

段恢复＞0.1mV 或恢复正常。有效：心绞痛发作次数减少 50%-80%，

ST 段恢复＞0.05-0.10mV；无效：心绞痛发作次数减少＜50%，ST

段恢复＜0.05 mV 或恶化。总有效率=显效率+有效率。（2）比较三

组血栓前状态分子标志物水平：治疗前、后采集静脉血 5ml，

3000r/min 离心 10min，采用双抗体夹心酶联免疫吸附法测定血管性

假性血友病因子（vWF）、血小板α-颗粒膜蛋白-140，采用凝固法

测定纤维蛋白原。（3）炎症因子：治疗前后酶联免疫吸附法测定血

清单核细胞趋化因子-1、可溶性 E 选择素水平。（4）比较三组不良

反应。 

1.4 统计学分析 

用 SPSS19.0 统计学软件分析，血栓形成前状态分子标志物、炎

症因子的数据资料用 x ±s 表示，三组比较用方差分析，方差分析

存在统计学意义则再用 SNK-q 检验法进行两两比较，疗效、不良

反应采用%表示，行χ2 检验，P<0.05 表示有统计学意义。 

2 结果 
2.1 三组疗效比较 

联合组总有效率高于其他两组（P<0.05），见表 2。 

表 2：三组疗效比较[n(%)] 

组别 n 显效 有效 无效 总有效率 

阿司匹林组 76 39（51.32） 22（28.95） 15（19.74） 80.26 

氯吡格雷组 76 40（52.63） 25（32.89） 11（14.47） 85.53 

联合组 78 54（69.23） 19（24.36） 5（6.41） 93.59*△ 

注: *表示与阿司匹林组比较，P<0.05；△表示与氯吡格雷组比较，P<0.05。 

2.2 三组血栓形成前状态分子标志物比较 

治疗后三组 vWF、GMP-140、FIB 降低，其中联合组低于其他

两组（P<0.05），见表 3。 
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表 3：三组血栓形成前状态分子标志物比较（ x ±s） 

vWF（%） GMP-140（ng/ml） FIB（g/L） 组别 n 

治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 

阿司匹林组 76 117.37±35.36 60.91±14.23# 15.51±3.17 13.51±2.27# 4.92±1.13 4.06±0.67# 

氯吡格雷组 76 115.02±35.15 59.75±12.18# 15.32±2.99 13.65±2.06# 5.01±1.17 4.23±0.51# 

联合组 78 118.93±34.93 51.11±10.79#*△ 15.73±3.05 11.29±2.74#*△ 4.97±1.20 3.16±0.53#*△ 

注: #表示与治疗前比较，P<0.05; *表示与阿司 匹林组比较，P<0.05；△表示与氯吡格雷组比较，P<0.05。 

2.3 三组血清炎症因子水平比较 

治疗后三组血清单核细胞趋化因子-1、可溶性 E 选择素均下

降，其中联合组低于其他两组（P<0.05），见表 4。 

表 4：三组血清炎症因子水平比较（ x ±s） 

单核细胞趋化因子-1（pg/L） 可溶性 E 选择素（ng/ml） 组别 n 

治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 

阿司匹林组 76 16.88±2.05 13.57±1.56# 42.96±3.85 36.22±2.67# 

氯吡格雷组 76 16.92±2.13 13.73±1.62# 43.12±3.77 35.79±2.71# 

联合组 78 17.10±2.28 11.89±1.45#*△ 42.75±3.81 33.14±2.35#*△ 

注: #表示与治疗前比较，P<0.05；*表示与阿司匹林组比较，P<0.05；△表示与氯吡格雷组比较，P<0.05。 

2.4 三组不良反应比较 三组不良反应发生率差异无统计学意义（P>0.05），见表 5。 

表 5：三组不良反应比较[n(%)] 

组别 n 胃肠道不适 消化道溃疡、出血 泌尿道出血 皮肤黏膜出血 发生率 

阿司匹林组 76 5（6.58） 3（3.95） 1（1.32） 1（1.32） 13.16 

氯吡格雷组 76 3（3.95） 2（2.63） 0（0.00） 1（1.32） 7.89 

联合组 78 7（8.97） 4（5.13） 1（1.28） 1（1.28） 16.67 

3 讨论 
随着我国人口老龄化加剧，老年冠心病人数不断增加。冠心病

临床表现为心绞痛、心肌梗死、心律失常等，病程迁延、预后差，

目前仍缺乏根治方法，临床上以抗血小板治疗为防治冠心病的主要

策略。 

阿司匹林为非选择性环氧合酶抑制剂，其能够与丝氨酸残基发

生乙酰化反应，使环氧合酶-1 失活，抑制花生四烯酸介导的血小板

聚集。氯吡格雷为二磷酸腺苷受体 P2Y12 拮抗剂，经人体吸收后转

化成硫醇衍生物，其能够结合血小板表面的二磷酸腺苷受体

P2Y12，从而抑制二磷酸腺苷介导的血小板激活、聚集。本研究结

果显示，联合组总有效率高于其他两组,与相关报道[2]类似。其原因

可能为阿司匹林联合氯吡格雷应用发挥协同增效作用，起到多途

径、多靶点抑制血小板聚集，从而提高临床疗效。 

血栓形成在心血管疾病的发病过程中起到重要的作用，血栓前

状态指的是机体的促凝和抗凝系统平衡状态被打破，纤溶系统、血

小板、凝血系统等发生变化，形成利于血栓形成的内环境状态。冠

心病患者凝血功能改变、血小板活化等均存在血栓前状态，vWF、

GMP-140、FIB 是血栓前状态分子标志物。vWF 主要分布于内皮细

胞，由血管内皮细胞和巨核细胞合成。正常情况下，vWF 和血液中

的血管性血友病因子水解蛋白酶(vWF-CP)保持动态平衡状态，vWF

水平升高，vWF 与 vWF-CP 调节紊乱与冠心病患者血栓形成有关[3]。

GMP-140 是一种新发现的黏附蛋白，分布于血小板的α颗粒和血管

内皮细胞内 Weibel-Palade 小体，具有诱导血小板聚集、促进血栓

形成的作用。FIB 能够激活凝血Ⅶ因子，促进血小板聚集，参与动

脉粥样硬化及冠心病的发生发展。本研究结果显示，治疗后三组

vWF、GMP-140、FIB 降低，其中联合组低于其他两组，与相关报

道[4]类似。提示阿司匹林联合氯吡格雷能够更好地改善冠心病患者

机体血栓前状态，抑制血栓形成。其原因可能与阿司匹林联合氯吡

格雷应用从多途径、多靶点干扰体内的纤溶活性、抗凝活性，从而

增强抗血栓形成疗效[5]。 

冠心病的发生发展与炎症反应密切相关，在动脉粥样硬化早期

阶段，单核细胞黏附于血管壁及其摄取脂质形成泡沫细胞，促进动

脉粥样硬化改变，单核细胞趋化因子-1 作为一种炎性因子，可作用

于单核细胞促使斑块破裂，引起心血管疾病[6]。可溶性 E 选择素是

一种细胞黏附分子，其可介导内皮细胞与白细胞、血小板间的起始

黏附，引起血管内皮炎症反应，参与冠心病的发生、发展过程[7]。

本研究结果显示，治疗后三组的单核细胞趋化因子-1、可溶性 E 选

择素为为均下降，其中联合组低于其他两组,与刘旭辉[8]等人报道基

本类似。表明阿司匹林联合氯吡格雷可更好减轻老年冠心病患者机

体炎症反应。其原因可能为阿司匹林联合氯吡格雷通过抑制血小板

活化脱颗粒，从而抑制动脉粥样硬化产生的炎症反应；通过抑制

CD40L、抑制核转录因子-ĸB、环氧化酶-2 等多种细胞因子的表达，

抑制其参与的多种炎症细胞因子调节过程，起到抗炎作用。 

本研究结果显示，三组不良反应主要为出血反应、胃肠道反应，

且差异无统计学意义。表明阿司匹林联合氯吡格雷应用不会增加不

良反应。原因可能为阿司匹林、氯吡格雷均用常规剂量，而且观察

期短。出血反应可能会导致患者用药依从性降低，导致血小板抑制

不足，影响疗效，因此应加以重视[9]。 

综上所述，阿司匹林与氯吡格雷治疗老年冠心病疗效确切，可

降低患者血栓形成前状态分子标志物水平，抑制血栓形成，减轻炎

症不良反应，不良反应以出血反应为主，临床上应加以重视。由于

本研究样本量小，观察期短，今后仍需扩大样本量，以进一步探讨

阿司匹林与氯吡格雷在老年冠心病患者中的应用优势。 
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