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灯盏生脉胶囊联合盐酸多奈哌齐片治疗轻至中度
血管性痴呆的效果

陈伟河，朱婷娜，林贵喜

广东省惠东县人民医院神经内科( 516300)

【摘要】 目的 观察灯盏生脉胶囊联合盐酸多奈哌齐片治疗轻、中度血管性痴呆 ( VD) 的疗效及安全性。
方法 采用简易精神状态检查表( MMSE) 为主要评价指标，临床痴呆程度量表( CDＲ) 、日常生活能力量表( ADL)
及颈动脉内膜厚度为次要评价指标。将 120 例轻、中度 VD 患者( MMSE 评分 11 ～ 24 分) 随机分为两组。观察组
服用灯盏生脉胶囊联合盐酸多奈哌齐片，对照组单独服用盐酸多奈哌齐片。结果 观察组较对照组 MMSE 评分
明显改善( P ＜ 0. 01) ，CDＲ评分改善较为明显( P ＜ 0. 05) ，ADL评分改善不明显( P ＞ 0. 05) 。结论 灯盏生脉胶
囊联合盐酸多奈哌齐片治疗可显著改善轻、中度 VD患者的认知功能、痴呆程度及防止病灶粥样硬化斑块发生发
展，且安全性良好，是联合治疗 VD的有效药物之一。
【关键词】 灯盏生脉胶囊; 盐酸多奈哌齐片; 血管性痴呆

血管性痴呆 ( VD) 是指由缺血性或出血性卒中及
造成认知、记忆和行为等脑区低灌注的脑血管病所导
致的严重的认知功能障碍综合征。多发性脑梗死及皮
质下动脉硬化性脑病是造成痴呆的重要原因［1］。随着
脑血管病发病率提高，VD 呈逐年上升趋势。何育生
等［2］研究也发现脑梗死后痴呆的发生率高达

35. 80%。VD是目前唯一可预防的痴呆类型，早期的
积极预防治疗具有可逆性［3］。

1 资料与方法

1． 1 一般资料 将 2012 年 2 月至 2014 年 2 月我院收
治的 VD患者 120 例随机分为两组。观察组 60 例，其
中男 39 例，女 21 例;年龄 55 ～ 79 岁，平均( 63 ± 6) 岁;
其中经头颅 CT 或 MＲI 证实有多发性腔隙性梗死 37
例，额叶梗死 10 例，顶叶梗死 5 例，颞顶叶梗死 5 例，
小脑梗死 2 例，丘脑梗死 1 例。对照组 60 例，其中男
35 例，女 25 例;年龄 55 ～ 74 岁，平均( 61 ± 7) 岁;其中
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经头颅 CT或 MＲI证实有多发性腔隙性梗死 35 例，额
叶梗死 12 例，顶叶梗死 5 例，颞顶叶梗死 6 例，小脑梗
死 1 例，丘脑梗死 1 例。两组均经彩色多普勒彩声证
实有颈动脉粥样斑块形成。两组患者性别、年龄、梗死
部位比较差异无统计学意义( P ＞ 0. 05) ，具有可比性。
1． 2 诊断标准 ( 1) 符合美国精神病学会《精神障碍
诊断和统计分类手册》第 4 版( DSM －Ⅳ) 关于 VD 的
诊断标准［4］; ( 2 ) Hachinski 缺血量表≥7 分［5］; ( 3 ) 患
者的痴呆程度为轻至中度，简易精神状态检查表

( MMSE) 评分 11 ～ 24 分［6］; ( 4 ) 临床痴呆程度量表
( CDＲ) 评分 1 ～ 2 分; ( 5) 日常生活能力量表( ADL) 评
分 21 ～ 75 分; ( 6) 临床检查有局灶性神经功能缺损症
状和体征，如偏瘫、言语障碍、感觉障碍等，符合 CT 或
MＲI影像学病灶表现。( 7 ) 以 1. 0 mm ＜颈动脉内膜
厚度( IMT) ≤1. 2 mm 判定为内膜增厚，IMT ＞ 1. 2 mm
视为斑块形成。
1． 3 排除标准 ( 1) 意识障碍患者; ( 2) 其他疾病引
起的痴呆，如: 感染、代谢中毒等原因; ( 3 ) 严重心、肾
功能不全，帕金森综合征，消化性溃疡活动期及活动性

癫痫; ( 4) 已对胆碱能药物和盐酸多奈哌齐片药物过
敏史; ( 5) 15 d内未服用其他抗痴呆药。
1． 4 治疗方法 两组均常规应用降血脂、抗血小板聚
集等基础治疗。观察组服用灯盏生脉胶囊 2 粒 /次，3
次 /d，盐酸多奈哌齐片 5 mg /次，1 次 /d;对照组服用盐
酸多奈哌齐片 5 mg /次，1 次 /d，分别治疗 12 周。研究
过程中禁止使用抗胆碱能药物、抗抑郁药及抗精神病
药物。
1． 5 疗效评价 采用 MMSE 评价患者的认知功能，
CDＲ评价患者的痴呆程度，ADL 评价患者的日常生活
自理能力，以分值评定。采用彩色多普勒超声测定 IMT。
用药前后分别采用彩色多普勒超声 ( 探头频率 = 7. 5
MHz) ，在患者仰卧位下纵向扫描分别测定两侧颈总动
脉( CCA) ，颈内动脉( ICA) ，颈外动脉( ECA) 各斑块的
厚度。斑块厚度为内膜 －动脉腔界面至中外膜界面的
距离，以后壁为标准。测 CCA、ICA、ECA 粥样硬化斑
块最厚处及最薄处，冻结颈动脉窦下 1. 0 cm 的图像，
分别于同一位置测量 3 次，取其平均值为 IMT。
1． 6 统计学方法 使用 SPSS 10. 0 统计软件，采用配
对 t检验及两独立样本 t 检验分别比较治疗前后及不
同组别间的差异。

2 结果

2． 1 两组治疗前后 MMSE 评分比较 治疗前两组
MMSE评分比较差异无统计学意义 ( P ＞ 0. 05 ) 。两组
治疗 12 周后认知功能均较治疗前明显改善( P ＜ 0. 05，
P ＜ 0. 01) ; MMSE评分观察组与对照组比较差异有统
计学意义( P ＜ 0. 01) 。见表 1。

表 1 两组治疗前后 MMSE评分比较 ( 珋x ± s) 分

项目 例数 治疗前 治疗 12 周末 P值

观察组 60 15． 98 ± 3． 27 23． 54 ± 4． 10 ＜ 0． 01

对照组 60 15． 69 ± 3． 31 17． 19 ± 2． 01 ＜ 0． 05

P值 ＞ 0． 05 ＜ 0． 01

2． 2 两组治疗前后 CDＲ评分比较 治疗前两组 CDＲ
评分比较差异无统计学意义( P ＞ 0. 05) 。两组治疗 12
周后痴呆程度均较治疗前有明显下降 ( P ＜ 0. 05，P ＜
0. 01) 。治疗 12 周后 CDＲ 评分观察组与对照组比较
差异有统计学意义( P ＜ 0. 05) 。见表 2。

表 2 两组治疗前后 CDＲ评分比较 ( 珋x ± s) 分

项目 例数 治疗前 治疗 12 周末 P值

观察组 60 1． 9 ± 0． 3 1． 1 ± 0． 3 ＜ 0． 01

对照组 60 1． 9 ± 0． 2 1． 5 ± 0． 5 ＜ 0． 05

P值 ＞ 0． 05 ＜ 0． 01

2． 3 两组治疗前后 ADL评分比较 治疗前两组 ADL
评分比较差异无统计学意义( P ＞ 0. 05) 。两组治疗 12
周后日常生活自理能力均较治疗前提高 ( P ＜ 0. 05 ) 。
治疗 12 周后 ADL评分观察组与对照组比较差异无统
计学意义( P ＞ 0. 05) 。见表 3。

表 3 两组治疗前后 ADL评分比较 ( 珋x ± s) 分

项目 例数 治疗前 治疗 12 周末 P值

观察组 60 49． 28 ± 4． 27 40． 04 ± 6． 10 ＜ 0． 05

对照组 60 49． 69 ± 6． 31 41． 29 ± 5． 58 ＜ 0． 05

P值 ＞ 0． 05 ＞ 0． 05

2． 4 两组治疗前后 IMT 测定 治疗前两组 IMT 值差
异无统计学意义( P ＞ 0. 05 ) ，两组经治疗 12 周后 IMT
值均较治疗前明显减少( P ＜ 0. 05，P ＜ 0. 01) ; 治疗 12
周后 MMSE评分观察组与对照组比较差异有统计学意
义( P ＜ 0. 01) 。见表 4。

表 4 两组治疗前后 IMT比较 ( 珋x ± s) mm

项目 例数 治疗前 治疗 12 周末 P值

观察组 60 1． 8 ± 0． 4 0． 6 ± 0． 1 ＜ 0． 01

对照组 60 1． 7 ± 0． 2 1． 0 ± 0． 3 ＜ 0． 05

P值 ＞ 0． 05 ＜ 0． 01

2． 5 不良反应 ( 1) 观察组: 1 例轻度腹泻，2 例恶心，
2 例轻度头晕。( 2 ) 对照组: 2 例食欲下降，2 例恶心。
两组患者继续用药后症状均逐渐缓解。

3 讨论

VD是老年期痴呆的常见类型，主要由于多次脑卒
中后导致脑组织累积性损害，表现为慢性持续性的记

忆、学习、认知等功能障碍。海马神经元是执行学习及
记忆的神经结构，脑卒中后脑组织缺血缺氧，可选择性

损伤缺血易感区海马神经元，导致认知功能障碍，继发
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VD。海马执行认知功能与海马内胆碱能系统有关。
而乙酰胆碱是参与学习、记忆最重要的一种神经递
质［7］。研究证明脑缺血缺氧后乙酰胆碱含量的降低将
引起明显的智能障碍［8］。盐酸多奈哌齐片是可逆性的
胆碱酰酶抑制剂，可特异性地抑制乙酰胆碱酯酶引起

的乙酰胆碱水解而增加大脑皮层胆碱水平，从而改善

大脑学习、记忆功能的作用。ＲOMAN等［9］证实盐酸多
奈哌齐片对 VD有一定的疗效。

VD是脑血管因素引起的大脑功能障碍，因此临床
上多采用改善脑循环、营养脑细胞等治疗方法改善症
状。灯盏生脉胶囊以灯盏细辛为主药，辅以人参、麦
冬、五味子，具有活血化瘀、通经活络、散寒解表等功
效。灯盏细辛主要成分为含灯盏花乙素等黄酮类化合
物［10］。药物的作用机制包括: ( 1) 改善微循环，降低血
管阻力，提高脑组织灌注。( 2) 抑制血小板聚集，调节
血脂水平及降低血液黏稠度［11］。( 3 ) 对抗脂质过氧
化，清除氧自由基［12］。( 4 ) 抑制组织胺等炎性介质的
形成或释放，及抑制脑组织缺血 －再灌注损伤导致的
蛋白激酶 C 异位激活，从而防止神经元缺血性损
伤［13］。丁钰熊等［14］研究表明，大鼠服用灯盏生脉 3 个
月后学习能力和记忆能力都有明显提高。灯盏生脉通
过改善脑血流，促进认知功能改善。另外，颈动脉粥样
硬化是引起缺血性脑卒中的重要危险因素之一，国内

外报道缺血性脑卒中患者 30%由颈动脉病变引起［15］，
采取积极有效的措施防治颈动脉粥样硬化，对降低缺

血性脑血管病发病率及积极预防 VD 有重要意义。顾
燕岳等［16］研究表明灯盏生脉能改善颈动脉粥样硬化

及其引起的血流动力学变化，防止病灶粥样硬化斑块

发生发展，提高脑灌注水平，缓解脑供血不足的作用。
本研究联合盐酸多奈哌齐片和灯盏生脉治疗 VD，

结果表明疗效较单用盐酸多奈哌齐片明显改善。本研
究证实灯盏生脉胶囊联合盐酸多奈哌齐片治疗 VD 患
者可显著改善轻、中度 VD 患者的认知功能、痴呆程度
及显著减小 IMT，稳定和消退动脉粥样硬化斑块，一般
均在用药 12 周后显著起效。可能是盐酸多奈哌齐片
能抑制脑内乙酰胆碱酯酶，提高突触间隙的乙酰胆碱

水平，增强胆碱功能来改善 VD 患者的认知能力［17］。
而灯盏生脉胶囊可改善脑循环、提高脑灌注水平、保护
神经细胞，从而改善神经功能缺损，促进认知、记忆及
生活能力的康复。两者起到协同作用。另外，灯盏生
脉胶囊、盐酸多奈哌齐片不良反应少且轻微，在治疗过
程中未发现明显生命体征的变化及实验室检查指标的

改变，表明联合用药治疗 VD 安全性较高。其用药方
案值得临床推广。但由于本组病例偏少，有待于临床
进一步观察验证。
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