
第 40 卷第 8 期  2025 年 8 月      现代药物与临床    Drugs & Clinic      Vol. 40 No.8 August 2025 

    

·1965· 

脑康泰片联合多巴丝肼治疗帕金森病的临床研究 
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摘 要：目的  探讨脑康泰片联合多巴丝肼治疗帕金森病的临床疗效。方法  纳入 2022 年 7 月—2025 年 2 月徐州市中心医

院接受诊治的 120 例帕金森病患者，按随机数字表法将患者分为对照组和治疗组，各 60 例。对照组口服多巴丝肼片，初始

剂量 62.5 mg/次，3 次/d，每周递增 125 mg，直至最终有效剂量，最大剂量≤250 mg/次，3 次/d。治疗组在对照组基础上口

服脑康泰片，3 片/次，3 次/d。两组疗程 12 周。评估两组临床疗效。比较治疗前后两组量表评分[39 项帕金森病生活质量问

卷（PDQ-39）评分、帕金森病睡眠量表-2（PDSS-2）评分、日常生活能力评定量表（ADL）评分]及血清脑源性神经营养因

子（BDNF）、同型半胱氨酸（Hcy）、白细胞介素-6（IL-6）、谷胱甘肽过氧化物酶（GSH-Px）、丙二醛（MDA）水平。结果  

治疗组总有效率是 93.33%，高于对照组的 80.00%（P＜0.05）。治疗后，两组统一帕金森病评定量表（UPDRS）-Ⅰ评分、

UPDRS-Ⅱ评分、UPDRS-Ⅲ评分、UPDRS-Ⅳ评分、总评分均显著降低（P＜0.05）；治疗后，治疗组患者 UPDRS 各亚量表评

分及总评分较对照组更低（P＜0.05）。治疗后，两组患者 PDQ-39、PDSS-2 评分和血清 Hcy、IL-6、MDA 都低于同组治疗前

（P＜0.05）；治疗组都低于对照组（P＜0.05）。治疗后，两组 ADL 评分和血清 BDNF、GSH-Px 都显著升高（P＜0.05），并以

治疗组增加为甚（P＜0.05）。结论  帕金森病应用脑康泰片联合多巴丝肼治疗安全性较好，不仅能显著提升患者的日常活动

能力、睡眠状况及生活品质，还能有效抑制炎症反应和氧化损伤，对神经元具有保护效应，利于临床症状缓解和病情控制。 
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Clinical study of Naokangtai Tablets combined with levodopa and benserazide 
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Abstract: Objective  To investigate the clinical efficacy of Naokangtai Tablets combined with levodopa and benserazide in the 

treatment of Parkinson’s disease (PD). Methods  A total of 120 PD patients treated at Xuzhou Central Hospital from July 2022 to 

February 2025 were enrolled and divided into two groups according to the random number table method, with 60 cases in each group. 

The control group was po administered with Levodopa and Benserazide Hydrochloride Tablets at an initial dose of 62.5 mg/time, 3 

times/d, with a weekly increment of 125 mg until the final effective dose (maximum dose ≤ 250 mg/time, 3 times/d). The treatment 

group was additionally given Naokangtai Tablets (3 tablets/time, 3 times/d) on the basis of the control group. Both groups were treated 

for 12 weeks. The clinical efficacy was evaluated, and changes in scale scores [39-item Parkinson’s Disease Questionnaire (PDQ-39), 

Parkinson’s Disease Sleep Scale-2 (PDSS-2), Activity of Daily Living (ADL) scale] and serum levels of brain-derived neurotrophic 

factor (BDNF), homocysteine (Hcy), interleukin-6 (IL-6), glutathione peroxidase (GSH-Px), and malondialdehyde (MDA) were 

compared between the two groups before and after treatment. Results  The total effective rate of the treatment group was 93.33%, 

which was higher than that of the control group (80.00%, P < 0.05). After treatment, both groups showed significant reductions in 

Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS) subscale scores (Ⅰ, Ⅱ, Ⅲ, Ⅳ) and total score (P<0.05), with the treatment group 

exhibiting lower scores in all UPDRS subscales and total score compared to the control group (P < 0.05). Post-treatment, PDQ-39, 

PDSS-2 scores, and serum levels of Hcy, IL-6, and MDA were significantly decreased in both groups compared to pre-treatment (P< 
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0.05), and these indices were further reduced in the treatment group versus the control group (P< 0.05). Additionally, ADL scores and 

serum levels of BDNF and GSH-Px were significantly increased in both groups after treatment (P< 0.05), with more pronounced 

elevations observed in the treatment group (P< 0.05). Conclusion  The combination of Naokangtai Tablets and levodopa and 

benserazide is safe and effective for PD. It not only significantly improves patients’ daily activity ability, sleep quality, and quality of 

life but also effectively inhibits inflammatory responses and oxidative damage, exerts neuroprotective effects, and contributes to the 

alleviation of clinical symptoms and disease control. 

Key words: Naokangtai Tablets; Levodopa and Benserazide Hydrochloride Tablets; Parkinson's disease; malondialdehyde; neurotrophic 

factor; glutathione peroxidase 

 

帕金森病是病因复杂、多系统受累、表型多样

的老年人常见神经系统疾病，其发病率随年龄增长

而升高，在我国大于 65 岁人群中的患病率达 1.7%，

严重影响患者的生活质量与社会功能，给家庭和社

会带来沉重负担[1]。该病的发生与大脑中“黑质”

区域的细胞受损有关，致使纹状体多巴胺（DA）分

泌减少，进而引发运动障碍（运动迟缓、姿势平衡

障碍、静止性震颤等）和其他多种非运动症状（睡

眠障碍、焦虑抑郁、认知障碍等）。目前对于本病尚

无法根治，药物治疗仍是临床管理的基础，其中 DA

替代疗法被公认为核心策略[2]。多巴丝肼为复方左

旋多巴制剂，通过减少左旋多巴在外周的消耗，增

强补充脑内 DA 的效果，在改善帕金森病患者运动

症状方面发挥显著疗效，是临床治疗的“金标准”

药物[3]。然而，长期使用多巴丝肼会面临诸多问题，

如“开–关”现象、异动症等运动并发症发生率逐

渐升高，且疗效不稳定、对非运动症状的改善效果

有限，限制了其应用潜力。近年来，中西医结合治

疗帕金森病逐渐成为新的探索方向。脑康泰片属于

中成药，适用于瘀血阻络导致的神经系统疾病，可

发挥活血化瘀、开窍醒脑之效[4]。故而本研究观察

脑康泰片与多巴丝肼联合方案的疗效。 

1  资料与方法 

1.1  一般资料 

选取 2022 年 7 月—2025 年 2 月徐州市中心医

院接受诊治的 120 例帕金森病患者，其中男、女各

66、54 例；年龄 48～77 岁，平均（65.35±6.12）

岁；病情程度（轻/中/重）分别是 35、62、23 例；

病程 1～9 年，平均（4.42±1.01）年。本研究经徐

州市中心医院伦理审查委员会审批通过（XZXY-

LK-20241225-0170）。 

纳入标准：（1）符合帕金森病诊断标准[5]；（2）

肝肾功能指标处于正常范围；（3）签订书面知情同

意书；（4）近 3 个月未接受脑深部电刺激等手术治

疗；（5）年龄 45～80 岁；（6）无明显认知障碍及沟

通障碍，能配合完成相关量表评估。 

排除标准：（1）患者病情不稳定，或存在严重

运动并发症；（2）患者存在严重精神疾病；（3）存

在继发性帕金森综合征，如由药物、中毒、脑外伤、

脑血管病等明确病因引起；（4）存在多巴丝肼使用

禁忌证或对脑康泰片中任何成分过敏；（5）合并癫

痫、脑肿瘤、遗传性运动障碍等其他神经系统疾病；

（6）帕金森叠加综合征，如进行性核上麻痹、多系

统萎缩。 

1.2  药物 

脑康泰片（江西药都仁和制药有限公司），规格

0.32 g/片，产品批号 2206048、2311169、2409144；

多巴丝肼片（浙江花园药业有限公司），规格左旋多

巴 200 mg，苄丝肼 50 mg/片，产品批号 20220514、

20230620、20241030。 

1.3  分组和治疗方法 

按随机数字表法将患者分为对照组和治疗组，

每组各 60 例。其中，对照组男、女各 32、28 例；

年龄 48～76 岁，平均（64.95±6.09）岁；病情程度

（轻/中/重）：17、32、11 例；病程 1～8 年，平均病

程（4.37±0.99）年。治疗组男、女各 34、26 例；

年龄 51～77 岁，平均（65.79±6.16）岁；病情程度

（轻/中/重）：18、30、12 例；病程 1～9 年，平均

（4.50±1.02）年。两组基线资料比较无明显差异，

满足临床可比性要求。 

患者均接受病情监测、生活方式指导（包括合理

饮食、适度运动）、心理支持及健康教育等一般性处

理，定期监测患者的生命体征、症状变化，指导适当

的康复训练以维持肢体功能。对照组口服多巴丝肼

片，初始剂量 62.5 mg/次，3 次/d，每周递增 125 mg，

直至最终有效剂量，最大剂量≤250 mg/次，3 次/d。

在对照组的治疗基础上，治疗组加用脑康泰片口

服，3 片/次，3 次/d。两组疗程 12 周。 

1.4  疗效判定标准[6] 

以统一帕金森病评定量表（UPDRS）评分变化
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（治疗前后评分差值/治疗前评分）为评估依据。有

效：UPDRS 评分降低 30%以上；无效：UPDRS 评

分降低不足 30%。 

总有效率＝有效例数/总例数 

1.5  观察指标 

1.5.1  UPDRS 评分  包含 4 个亚量表，分别为精

神状态（UPDRS-Ⅰ，4 项）、日常生活活动（UPDRS-

Ⅱ，13 项）、运动检查（UPDRS-Ⅲ，14 项）和运动

并发症（UPDRS-Ⅳ，11 项）评估，其中 UPDRS-Ⅳ

中有 7 项根据否、是分别计 0、1 分，其余项及其他

亚量表各项均计 0～4 分；各量表评分范围依次为

0～16 分、0～52 分、0～56 分、0～23 分，总分范

围 0～147 分，评分越高表示症状越重[7]。 

1.5.2  39 项帕金森病生活质量问卷（PDQ-39）评分   

此评估量表包含 39 个评分项（采用 0～4 分制计分/

项），涉及 8 个维度（认知功能、精神健康、身体不

适、交流能力等），总分范围 0～156 分，分值越高

表明生活质量受损程度越严重[8]。 

1.5.3  帕金森病睡眠量表-2（PDSS-2）评分  该睡

眠质量测评工具包含 15 个评估项目（采用 0～4 分

制评分/项），主要考察 3 个维度（即睡眠维持能力

及夜间运动、自主神经/精神症状），总分 0～60 分

范围内，得分越高反映睡眠问题越突出[9]。 

1.5.4  日常生活能力评定量表（ADL）评分  评估

项目包含 10 项内容（洗澡、如厕、上下楼梯、进食

等），采用百分制计分（0～100 分），得分越高表明

生活自理能力越强[10]。 

1.5.5  血清相关因子水平  在治疗前后分别抽取

入选患者 3 mL 空腹静脉血样，分离血清后使用 ST-

360 型酶标仪（上海科华生物工程股份有限公司），

通过酶联免疫法检测血清中脑源性神经营养因子

（BDNF）和白细胞介素-6（IL-6）水平；采用 3500

型全自动生化分析仪（日本 HITACHI）选用酶循环

法测定同型半胱氨酸（Hcy）水平；以上试剂盒均购

自上海尚宝生物科技有限公司。运用 U6S 型可见分

光光度计（上海佑科仪器仪表有限公司）分别采用

DTNB 速率比色法、TBA 比色法测定谷胱甘肽过氧

化物酶（GSH-Px）和丙二醛（MDA）水平，试剂盒

均购自武汉默沙克生物科技有限公司。 

1.6  不良反应观察 

详细记录治疗期间患者出现的药物相关不良

事件，包括但不限于恶心、皮疹等症状。 

1.7  统计学分析 

以 SPSS 28.0 统计软件包进行数据处理，x±s

表示计量资料，百分比表示计数资料，分别以 t、χ2

检验进行差异分析。 

2  结果 

2.1  两组临床疗效比较 

如表 1 所示，治疗组总有效率是 93.33%，高于

对照组的 80.00%（P＜0.05）。 

2.2  两组 UPDRS 评分比较 

如表 2 所示，治疗后，两组 UPDRS-Ⅰ评分、

UPDRS-Ⅱ评分、UPDRS-Ⅲ评分、UPDRS-Ⅳ评分、

总评分均显著降低（P＜0.05）；治疗后，治疗组UPDRS

各亚量表评分及总评分低于对照组（P＜0.05）。 

表 1  两组临床疗效比较 

Table 1  Comparison on clinical efficacy between two 

groups  

组别 n/例 有效/例 无效/例 总有效率/% 

对照 60 48 12 80.00 

治疗 60 56 4 93.33* 

与对照组比较：*P＜0.05。 

*P < 0.05 vs control group. 

表 2  两组 UPDRS 评分比较（x ± s ） 

Table 2  Comparison on UPDRS scores between two groups (x ± s ) 

组别 n/例 观察时间 UPDRS-Ⅰ评分 UPDRS-Ⅱ评分 UPDRS-Ⅲ评分  UPDRS-Ⅳ评分 总评分 

对照 60 治疗前 8.03±1.01 20.84±3.07 35.69±4.52 3.54±0.82 68.15±7.25 

  治疗后 6.10±0.72* 16.30±2.46* 27.55±3.41* 2.04±0.58* 51.22±6.14* 

治疗 60 治疗前 7.95±0.93 21.03±3.11 35.28±4.33 3.61±0.87 67.88±7.09 

  治疗后 5.21±0.65*▲ 13.99±2.18*▲ 24.67±3.12*▲ 1.59±0.45*▲ 45.04±5.27*▲ 

与同组治疗前比较：*P＜0.05；与对照组治疗后比较：▲P＜0.05。 

*P < 0.05 vs same group before treatment; ▲P < 0.05 vs control group after treatment. 
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2.3  两组 PDQ-39、PDSS-2 和 ADL 评分比较 

如表 3 所示，治疗后，两组患者 PDQ-39、PDSS-

2 评分都显著低于同组治疗前（P＜0.05）；治疗组

都低于对照组（P＜0.05）。治疗后，两组患者 ADL

评分都显著升高（P＜0.05），ADL 评分高于对照组

（P＜0.05）。 

2.4  两组血清相关因子水平比较 

如表 4 所示，治疗后，两组血清 BDNF、GSH-

Px 都高于组内治疗前（P＜0.05）；治疗组高于对照

组（P＜0.05）。治疗后，两组血清 Hcy、IL-6、MDA

都显著降低（P＜0.05），血清 Hcy、IL-6 和 MDA 低

于对照组（P＜0.05）。 

表 3  两组 PDQ-39、PDSS-2 和 ADL 评分比较（x ± s ） 

Table 3  Comparison on PDQ-39, PDSS-2, and ADL scores between two groups (x ± s ) 

组别 n/例 
PDQ-39 评分 PDSS-2 评分 ADL 评分 

治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 

对照 60 68.55±8.29 57.62±7.05* 17.93±4.01 12.95±3.44* 48.97±5.42 55.10±6.09* 

治疗 60 67.84±7.98 51.97±6.34*▲ 18.12±4.16 8.86±2.51*▲ 49.88±5.48 58.34±6.77*▲ 

与同组治疗前比较：*P＜0.05；与对照组治疗后比较：▲P＜0.05。 

*P < 0.05 vs same group before treatment; ▲P < 0.05 vs control group after treatment. 

表 4  两组血清相关因子水平比较（x ± s ） 

Table 4  Comparison on serum related factor levels between two groups (x ± s ) 

组别 n/例 观察时间 BDNF/(pg∙mL−1) Hcy/(μmol∙L−1) IL-6/(pg∙mL−1)/ GSH-Px/(U∙mL−1)  MDA/(μmol∙L−1) 

对照 60 治疗前 18.15±2.86 17.16±3.77 22.42±3.98 85.36±10.02 8.88±1.29 

  治疗后 22.35±3.15* 14.33±2.82* 17.56±3.57* 96.42±12.13* 6.06±1.15* 

治疗 60 治疗前 17.98±2.59 17.07±3.41 23.04±4.15 84.92±9.68 8.95±1.32 

  治疗后 25.60±3.48*▲ 12.91±2.10*▲ 14.99±3.18*▲ 118.65±14.36*▲ 4.18±0.98*▲ 

与同组治疗前比较：*P＜0.05；与对照组治疗后比较：▲P＜0.05。 

*P < 0.05 vs same group before treatment; ▲P < 0.05 vs control group after treatment. 

2.5  两组不良反应比较 

治疗组观察到 2 例腹痛，恶心、腹泻及皮疹各

1 例，不良反应发生率是 8.33%；对照组发生恶心 2

例，腹痛、呕吐各 1 例，不良反应发生率是 6.67%。

经统计学分析，两组无显著差异。 

3  讨论 

帕金森病为神经退行性疾病，目前认为本病与

高龄、遗传及长期接触农药和化学物质等环境因素

之间的相互作用有关。其发病机制复杂，患者普遍

存在线粒体功能障碍，其中缺少线粒体复合物Ⅰ会

引发氧化应激反应，进而提高神经元对兴奋性毒性

损伤的敏感性；谷氨酸可通过激活钙离子依赖性蛋

白酶、激发线粒体自由基生成等机制增强神经毒性

作用；神经元细胞膜上DA转运体失调则能解释DA

能神经元选择性缺失的机制；此外、免疫炎性机制

及神经递质、化学毒物、自由基、营养缺乏等诱发

的细胞凋亡，均参与了帕金森病神经变性的发病过

程[11]。本病的典型病理特征表现为含有神经黑色素

的 DA 能神经元（主要位于黑质致密部）发生进行

性的变性（退化）和最终的缺失（死亡、丢失），以

黑质致密部 DA 能神经元最突出，纹状体 DA 含量

降低，乙酰胆碱系统功能相对亢进，故产生肌强直、

震颤等临床表现。帕金森病的药物治疗原则以改善

症状、延缓疾病进展、提升生活质量和自理能力为

目标，治疗的关键思路聚焦于补充多巴胺、调节神

经递质平衡，并尝试干预神经退行性变的病理环

节。作为该病最有效的对症治疗药物之一，多巴丝

肼通过双重机制发挥作用。其中左旋多巴可透过血–

脑屏障转化为多巴胺，直接补充脑内多巴胺不足；

苄丝肼则能抑制外周左旋多巴脱羧，减少其在外周

代谢，提高左旋多巴进入中枢神经系统的比例，增

强疗效并降低外周不良反应[12]。然而，此类药物随

着用药时间延长，易出现剂末现象，疗效减退；其

引起的并发症易不容忽视，促使临床不断探索更优

化的治疗方案。 

帕金森病属中医“颤证”范畴，与气血两虚、

瘀血阻络等因素密切相关。由于年老体衰，气血渐

亏，气行无力，血运不畅，终致瘀血内停；或因情
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志失调，气机郁滞，血行受阻，脉络痹阻。瘀血阻

滞脑络，脑髓失养，神机失用，进而引发肢体震颤、

运动迟缓等帕金森病典型症状。故瘀血阻络是该病

的常见证型，治疗上应紧扣“活血化瘀”的原则。

脑康泰片作为脑部疾病常用的活血类复方制剂，主

要由红花、丹参、三棱、人工麝香等 8 味中药精制

而成，具有益气养血、通经活络、行气化瘀、开窍

醒脑等功效，契合瘀血阻络型帕金森病的核心病

机，通过改善脑部气血运行，濡养脑髓，从而缓解

患者症状。本研究中，对照组单用多巴丝肼的治疗

总有效率为 80.00%，治疗组加用脑康泰片后有效率

提升至 93.33%；治疗后，两组患者治疗组 UPDRS

各亚量表评分及总分均显著降低，但以治疗组更明

显，且治疗组 PDQ-39、PDSS-2 和 ADL 评分的改

善效果也明显优于对照组。表明脑康泰片与多巴丝

肼联合应用能有效减轻帕金森病患者的相关症状

（运动及非运动症状），促进其生活质量、睡眠质量

及日常生活能力的好转。另外，两组安全性均良好，

未发生严重不良事件，不良反应发生率比较未见显

著差异。 

帕金森病的发病机制涉及 DA 能神经元退变、

神经营养因子缺失、神经炎症及氧化应激等多重病

理环节。BDNF 是维持神经元存活与功能的关键蛋

白，可促进 DA 能神经元生长与修复；帕金森病患

者因黑质纹状体系统退变，体内 BDNF 水平常显著

降低，导致神经元保护机制削弱[13]。Hcy 是蛋氨酸

代谢中间产物，高 Hcy 水平可通过诱导氧化应激、

损伤血管内皮、干扰甲基化反应等途径，加速 DA 能

神经元退变，与帕金森患者病情严重程度有关[14]。

IL-6 作为促炎因子，参与神经炎症过程，过度表达

会激活胶质细胞，释放多种细胞毒性物质，损伤神

经元[15]。GSH-Px 是抗氧化酶，能清除过氧化氢等

自由基，帕金森病患者因黑质区铁离子蓄积及线粒

体复合物Ⅰ缺陷，导致活性氧爆发，氧化应激增强，

GSH-Px 长期过度消耗后水平下降[16]。MDA 是脂质

过氧化终产物，其水平升高直接反映机体氧化损伤

程度加剧，可破坏神经元细胞膜结构与功能[17]。本

研究中，治疗后两组血清 BDNF 和 GSH-Px 显著上

升，血清 Hcy、IL-6 和 MDA 则均显著下降；且都

以治疗组改变更明显。提示在多巴丝肼治疗基础上

联合脑康泰片，能进一步对帕金森病患者发挥抗氧

化、抗炎作用，保护神经元，延缓疾病进展。 

综上所述，帕金森病应用脑康泰片联合多巴丝

肼治疗安全性较好，不仅能显著提升患者的生存质

量、改善睡眠状况及日常活动能力，还能有效抑制

体内炎症反应和氧化应激损伤，对神经元具有保护

作用，有助于缓解临床症状并延缓疾病进展，具备

较高的临床应用价值。 
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