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银杏内酯注射液对缺血性血管性认知障碍患者认知功能及血清SOD、GSH
的影响

颜 艺，马 莉*

沈阳医学院附属中心医院，辽宁 沈阳 110000

摘 要： 目的 探讨银杏内酯注射液对缺血性血管性认知障碍患者认知功能及血清血清超氧化物歧化酶（SOD）、谷胱甘

肽（GSH）的影响。方法 选择 2018年 1月—2019年 1月沈阳医学院附属中心医院治疗的缺血性血管性认知障碍患者 40例

作为研究对象，采用随机数字法将患者随机分为对照组和观察组，每组各 20例。对照组患者进行常规治疗。观察组在常规

治疗基础上静脉滴注银杏内酯注射液，10 mL加入 0.9%生理盐水 250 mL稀释，1次/d。两组患者均连续治疗 14 d。观察两

组患者治疗前后的简易智力状态检查量表（MMSE）评分、日常生活活动能力量表（ADL）和血清抗氧化指标水平。结果

治疗后，两组患者认知能力明显改善，同组治疗前后比较差异具有统计学意义（P＜0.05）；治疗后，观察组患者认知能力

的改善显著优于对照组，两组比较差异具有统计学意义（P＜0.05）。治疗后，两组患者生活能力明显改善，同组治疗前后

比较差异具有统计学意义（P＜0.05）；观察组患者生活能力的改善显著优于对照组，两组比较差异具有统计学意义（P＜

0.05）。治疗后，观察组血清SOD、GSH水平显著升高，同组比较差异具有意义（P＜0.05）；治疗后，与对照组比较，观察

组患者血清 SOD、GSH水平均显著升高，两组比较差异具有统计学意义（P＜0.05）。结论 缺血性血管性认知障碍患者在

常规治疗的基础上加用银杏内酯注射液体不仅可以在短期内改善智能状态，而且可以显著提高日常生活能力，其机制可能

是与银杏内酯的抗氧化应激作用带来的神经损伤修复作用有关。
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Effects of Ginkgolide Injection on cognitive function and serum SOD and GSH

in patients with ischemic vascular cognitive impairment
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Abstract: Objective To investigate the effects of Ginkgolide Injection on cognitive function and serum SOD and GSH in patients

with ischemic vascular cognitive impairment. Methods Patients (40 ceses) with ischemic vascular cognitive impairment in the

Central Hospital Affiliated to Shenyang Medical College from January 2018 to January 2019 were devided into control and

observation group by random number method, and each group had 20 ceses. Patients in the control group were received routine

treatment. Patients in the observation group were iv administered with Ginkgolide Injection on the basis of control group, 10 mL was

diluted with 0.9% normal saline 250 mL, once daily. Both groups were treated continuously for 14 d. The cognitive function, living

ability, and serum antioxidant levels in two groups were observed before and after treatment. Results After treatment, the cognitive

ability of patients in two groups was significantly improved, and the difference before and after treatment in the same group was

statistically significant (P < 0.05). After treatment, the improvement of cognitive ability in the observation group was significantly

better than that in the control group, and the difference between the two groups was statistically significant (P < 0.05). After

treatment, the living ability in two groups was significantly improved, and the difference before and after treatment in the same

group was statistically significant (P < 0.05). And the improvement of living ability in the observation group was significantly better

than that in the control group, and the difference between the two groups was statistically significant (P < 0.05). After treatment, the

收稿日期：2019-12-03

基金项目：沈阳医学院青年科学研究基金（20192041）

第一作者：颜 艺，女，硕士，神经内科，主要从事脑血管病、神经认知疾病的诊断、治疗。E-mail：928030947@qq.com

*通信作者：马 莉 E-mail：941854695@qq.com

··1840



Drug Evaluation Research 第43卷第9期 2020年9月

serum levels of SOD and GSH in the observation group were significantly increased, the differences before and after treatment in the

same group were statistically significant (P < 0.05). After treatment, compared with the control group, the serum SOD and GSH

levels in the observation group were significantly increased, and the differences between two groups were statistically significant

(P < 0.05). Conclusion Patients with ischemic vascular cognitive impairment adding Ginkgolide Injection on the basis of

conventional treatment can not only improve the state of intelligence in a short time, but also significantly improve the ability of

daily living, the mechanism may be related to the effect of antioxidant stress of ginkgolide on nerve damage repair.

Key words: Ginkgolide Injection; ischemic vascular cognitive impairment; SOD; GSH

血管性认知障碍是指由脑血管病的危险因素、

显性脑血管病及非显性脑血管病引起的一组从轻

度认知损害到痴呆的综合征［1］。血管性认知障碍是

痴呆的第二大常见病因，约占全部痴呆的 20%，仅

次于阿尔茨海默病［2］。与阿尔兹海默病不同，通过

早期发现早期治疗血管性认知障碍，可控制患者痴

呆的发生，甚至达到临床治愈［3］。然而尚未有一款

针对血管性认知障碍的药品经 FDA批准上市。缺

血性血管性认知障碍是因大、小血管闭塞或低灌注

引起急、慢性认知功能障碍，是血管性认知障碍常

见的一大类。由此可见，研究缺血性血管性认知障

碍的治疗方法，具有重要的临床价值和社会意义。

银杏内酯注射液是治疗缺血性脑卒中的天然药物，

相关基础研究证实其还对阿尔茨海默病、血管性认

知障碍、抑郁症等神经功能异常具有调节作用［4-5］。

动物和体外研究证实［6-7］，银杏内酯调节认知功能的

机制可能是改善血管功能、抗氧化应激、抗神经元

凋亡等，但临床证据有限。因此，本研究拟用银杏

内酯注射液治疗缺血性血管性认知障碍，观察患者

的认知功能及生活自理能力，并检测血清超氧化物

歧化酶（SOD）和谷胱甘肽（GSH）水平，旨在评估银

杏内酯注射液的疗效并初步探讨其作用机制。

1 资料与方法

1.1 一般资料

选择 2018年 1月—2019年 1月沈阳医学院附属

中心医院治疗的缺血性血管性认知障碍患者 40例

作为研究对象，其中男性 21 例，女性 19 例；年龄

46～87岁，住院天数14～48 d。

采用随机数字法将患者随机分为对照组和观

察组，每组各 20例。对照组男性 11例，女性 9例；年

龄55～87岁，平均年龄（69.2±3.2）岁；住院天数14～

48 d，平均住院天数 17.85 d；轻度认知障碍 8例，中

度认知障碍 7例，重度认知障碍 5例；轻度生活障碍

4例，中度生活障碍 7例，重度生活障碍 9例。观察

组男性 10 例，女性 10 例；年龄 46～79 岁，平均年

龄（68.7±2.7）岁；住院天数 14～32 d，平均住院天数

16.26 d；轻度认知障碍 8例，中度认知障碍 6例，重

度认知障碍 6例；轻度生活障碍 5例，中度生活障碍

6例，重度生活障碍 9例。研究经医院伦理委员会通

过，经医患沟通，患者及家属同意。两组患者一般

资料具有可比性，差异无统计学意义。

1.2 纳入与排除标准

纳入标准：参考《2016中国血管性认知障碍诊

疗指导规范》［1］和《血管性认知障碍诊治指南》［8］诊

断标准。（1）年龄＞60岁；（2）患者有或无明确的缺

血性脑卒中病史；（3）存在急性或慢性认知障碍，简

易智力状态检查量表（MMSE）评分＜27分；（4）CT

或 MRI检查发现缺血性脑血管病证据；（5）认知障

碍与血管事件存在相关性；（6）可伴有失语、偏瘫、

感觉障碍、偏盲及锥体束等皮质或皮质下功能障碍

体征。

排除标准：（1）年龄＜60岁；（2）其他原因引起

的非血管性认知障碍；（3）颅外伤；（4）严重心血管

疾病、肾脏疾病等者；（5）恶性肿瘤等无法配合实验

者；（6）对银杏叶制剂过敏；（7）家属不知情或不

同意。

1.3 治疗方法

对照组患者进行常规治疗，积极控制血糖、血

压等相关危险因素，予以抗血小板聚集、调脂稳斑、

改善循环、营养神经治疗。观察组在常规治疗基础

上静脉滴注银杏内酯注射液（成都百裕制药股份有

限公司；规格：2 mL/支，含萜类内酯 10 mg；产品批

号 021803061），10 mL加入生理盐水 250 mL稀释，1

次/d。两组患者均连续治疗14 d。

1.4 观察指标

1.4.1 简易智力状态检查量表（MMSE）［9］ 采用

MMSE评估患者智能状态，MMSE分值 21～26分为

轻度认知障碍；10～20分为中度认知障碍；＜10分

为重度认知障碍。

1.4.2 日常生活活动能力量表（ADL）［10］ 采用

ADL 评价患者日常生存能力，ADL 分值 75～95 分

为轻度依赖他人；50～70分为中度依赖他人；25～

45分为重度依赖他人；0～20分为完全依赖他人。

1.4.3 血清 SOD和GSH水平 治疗前后分别采取
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患者空腹血 10 mL，酶联免疫吸附试验（ELISA）法

检测患者血清SOD、GSH水平。

1.5 统计学方法

应用 SPSS 19.0，计量资料以
-x ± s表示，计量资

料采用 t检验，计数资料采用 χ2检验。

2 结果

2.1 两组患者MMSE量表评分比较

治疗后，两组患者认知能力明显改善，同组治

疗前后比较差异具有统计学意义（P＜0.05）；治疗

后，观察组患者认知能力的改善显著优于对照组，

两组比较差异具有统计学意义（P＜0.05），见表1。

2.2 两组ADL量表评估结果比较

治疗后，两组患者生活能力明显改善，同组治

疗前后比较差异具有统计学意义（P＜0.05）；观察组

患者生活能力的改善显著优于对照组，两组比较差

异具有统计学意义（P＜0.05），见表2。

2.3 两组血清SOD、GSH水平比较

治疗后，观察组血清SOD、GSH水平显著升高，

同组比较差异具有意义（P＜0.05）；治疗后，与对照

组比较，观察组患者血清 SOD、GSH水平均显著升

高，两组比较差异具有统计学意义（P＜0.05），

见表3。

3 讨论

缺血性血管性认知障碍的发生与脑血流减少

密不可分，但患者认知功能障碍的进展却可能并不

因脑血流状态的改善而得到缓解。因此虽然恢复

脑血流通畅是治疗缺血性血管性认知障碍的基本

原则，但有效改善认知功能的治疗手段却亟需进一

步研究。近年有大量临床研究表明，即使通过介入

手术或药物等手段使责任血管再通或有效延缓血

管病变的加重，患者认知功能及生活能力却并不能

得到显著的改善［11-13］，而这也是目前血管性认知障

表1 两组MMSE量表评估结果比较

Table 1 Comparison on MMSE assessment result between two groups

组别

对照

观察

n/例

20

20

观察时间

治疗前

治疗后

治疗前

治疗后

轻度障碍

n/例

8

10

8

13

占比/%

40

50*

40

65*#

中度障碍

n/例

7

6

6

4

占比/%

35

30*

30

20*#

重度障碍

n/例

5

4

6

3

占比/%

25

20*

30

15*#

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2 两组ADL量表评估结果比较

Table 2 Comparison on ADL assessment result between two groups

组别

对照

观察

n/例

20

20

观察时间

治疗前

治疗后

治疗前

治疗后

轻度依赖

n/例

4

5

5

11

占比/%

20

25*

25

55*#

中度依赖

n/例

7

7

6

4

占比/%

35

35

30

20*#

重度依赖

n/例

9

8

9

5

占比/%

45

40*

40

25*#

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3 两组患者治疗前后血清SOD、GSH水平（
-x± s）

Table 3 Comparison on serum SOD and GSH levels between two groups（（
-
x ± s））

组别

对照

观察

n/例

20

20

SOD/（U∙mL−1）

治疗前

92.44±4.35

91.89±4.12

治疗1周后

95.39±3.92

106.82±3.76*#

治疗2周后

91.08±3.74

138.17±3.67*#

GSH/（μmol∙L−1）

治疗前

0.23±1.12

0.24±0.98

治疗1周后

0.27±1.03

0.35±1.47*#

治疗2周后

0.24±1.09

0.53±2.29*#

与同组治疗前比较：*P＜0.05；与对照组治疗同期比较：#P＜0.05
*P < 0.05 vs same group before treatment；#P < 0.05 vs control group in the same period
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碍研究及临床治疗中的难题。此外，在临床也发现

运用胆碱能药物治疗血管性认知障碍的疗效并不

理想［14］。我们认为这些临床现象可能是因为患者

认知功能障碍的主要病理机制是血管堵塞导致的

脑组织缺氧带来的神经损伤，即使恢复责任血管的

通畅或使其他血管代偿供应病变脑组织，其病变脑

组织中神经细胞凋亡等病理改变也不会因血流恢

复通畅而得到显著逆转。因此，在血管性认知障碍

中病变脑组织神经细胞损伤的病理机制中发现有

针对性的治疗靶点可能是改善患者认知障碍的关键。

近年有广泛基础研究表明，氧化应激在缺血性

神经元损伤中发挥主要病理作用［15］。氧化应激损

伤通过破坏脑内抗氧化应激机制来实现。SOD是

脑内重要的抗氧化物质，其活性增高可明显减少神

经元损伤［16］。另外，研究表明，氧化应激产生的自

由基可直接破坏抗氧化物酶活性［17］。GSH 是代表

性的内源性抗氧化物酶。GSH含量下降提示内源

性抗氧化能力减低［18］。研究表明，急性脑血管病变

时，GSH含量明显降低，而GSH在维持细胞活性方

面发挥重要作用［17］。银杏内酯注射液主要包括白果内

酯、银杏内酯 A、银杏内酯 B、银杏内酯 C等生物活

性物质，基础研究已证实其抗氧化应激的作用［4］。

本研究发现，在血管性痴呆患者常规治疗的基

础上应用银杏注射液可以显著升高患者血清中

SOD、GSH 水平，提示其银杏内酯可明显提高抗氧

化反应，起到保护神经元细胞受损的功能，并能保

护抗氧化物酶活性，间接提高抗氧化应激能力。本

实验中，观察组认知功能明显改善，可能与银杏内

酯通过多种途径提高抗氧化应激反应相关。

综上所述，缺血性血管性认知障碍常规治疗的

基础上加用银杏内酯注射液体不仅可以在短期内

改善患者智能状态，而且可以显著提高日常生活能

力，其机制可能是与银杏内酯的抗氧化应激作用带

来的神经损伤修复作用有关。
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