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失语症是指大脑语言中枢或语言相关区域损伤所导致

的后天习得的语言功能障碍，常表现为听、说、读、写等多方

面功能的受损。脑卒中是引起失语症的最主要病因。据报

道，急性脑卒中患者失语症的发生率为 14%—38%[1]。失语

症严重影响患者的日常生活，对于某些患者甚至较肢体残疾

更为严重。目前，失语症的主要治疗措施集中于传统的言语

康复治疗，循证医学证据认为规范的言语-语言康复训练是

治疗失语症的有效治疗措施[2]。近年来，逐渐有研究者采用

多奈哌齐、吡拉西坦、溴隐亭等药物治疗失语症，但最终结论

并不统一,对于药物治疗失语症仍存在较大争议[3—5]。本研究

的目的是观察短期应用美金刚对急性期脑卒中后失语患者

的疗效，为开展大样本的临床试验奠定基础。

1 资料与方法

1.1 一般资料

湖南省马王堆医院神经内科与康复医学科2012年12月

—2013年9月住院治疗的30例急性脑卒中失语症患者。入

选标准：诊断符合 1996年全国第四届脑血管病学术会议拟

定的诊断标准，并经头颅CT或MRI检查证实为脑梗死或脑

出血患者；首次发病；病程<3周，病情平稳，无严重并发症；

年龄18岁—80岁；母语为汉语；右利手；意识清醒能合作者，

能够配合治疗；小学以上文化程度；无精神疾病病史；西方失

语成套测验（western aphasia battery，WAB）失语商（aphasia

quotient，AQ）得分<93.8分；无严重的构音障碍；未服用盐酸

美金刚或其他有可能改善言语功能的药物；无严重心、肺等

内科疾病。

对照组患者中，Broca失语6例，经皮质运动型失语3例，

命名性失语5例，经皮质混合型失语1例；治疗组患者中，Br-

oca失语5例，经皮质运动型失语3例，命名性失语6例，Wer-

nicke失语1例。两组患者一般资料比较差异无显著性意义，

见表1。统计所有患者基本人口学情况、脑卒中类型、美国国

立卫生研究院脑卒中量表（national institute of health

stroke scale，NIHSS）评分。

1.2 方法
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表1 两组患者一般资料比较

组别

治疗组
对照组

例数

15
15

性别（例）
男
7
9

女
8
6

年龄（岁）

62.1±11.2
65.1±13.4

教育程度（例）
小学

6
6

初中
3
4

高中以上
6
5

脑卒中类型（例）
脑梗死

13
12

脑出血
2
3

NIHSS

10.23±5.54
11.34±6.17

获得患者知情同意后，按照患者及其家属意愿分为盐酸

美金刚治疗组15例和对照组15例。根据急性脑卒中治疗指

南，脑梗死患者给予抗血小板聚集、调解血脂、控制血压和血

糖、早期常规康复（包括体位摆放、运动疗法、神经肌肉促进

技术、低频电刺激等）、防治并发症等相应治疗；脑出血患者

给予脱水、控制血压和血糖、早期常规康复（包括体位摆放、

运动疗法、神经肌肉促进技术、低频电刺激等）、防治并发症

等治疗。治疗组患者加用美金刚（商品名为易倍申），用法

为：起始剂量 5mg/d,第 2 周 10mg/d，第 3 周 15mg/d,第 4 周至

第 12周 20mg/d。对照组不予任何可能改善失语症的药物。

所有患者均未接受正规的言语-语言康复训练。出院患者每

周到门诊随访1次，详细了解患者的用药情况。

1.3 观察指标

所有患者在治疗前和治疗 12周后接受WAB口语项目

评估，内容包含：①自发言语：包括信息量和流畅度；②听理

解：包括是/否题、听词辨认和连续指令；③复述：15个条目，

字数为 2—10个字；④命名：包括物品命名、列名、完成句子

和反应命名4个部分。每项测试得分后可计算AQ，AQ=(信

息量+流畅度+听理解/20+复述/10+命名/10)×2，AQ＜93.8分

诊断为失语症。以AQ提高≥30分界定为明显的临床改善。

1.4 统计学分析

采用SPSS 16.0版统计学软件包进行数据分析，计量资

料如符合正态分布以均数±标准差表示，采用 t检验比较治疗

前后失语症评分及改善程度，计数资料比较采用χ2检验。以
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P＜0.05为差异具有显著性意义。

2 结果

见表 2—3。两组患者基线期的WAB各口语亚项和AQ

成绩差异无显著性意义(P>0.05)，具有可比性。12周后，治

疗组的 WAB 各口语亚项较基线值均有显著地提高（P＜

0.05），对照组AQ得分、自发言语、听理解、命名较基线值也

有显著提高（P＜0.05）。治疗组有明显临床改善的患者为10

例，而对照组仅有 3例，差异有显著性意义(P＜0.05)。治疗

组在AQ、自发言语、复述和命名方面的改善程度均显著大于

对照组(P<0.05)。

表2 两组患者基线和12周后WAB各项评分比较 （x±s）

组别

基线
对照组
治疗组

12周后
对照组
治疗组

①与基线值相比P＜0.05。

例数

15
15

15
15

失语商

29.78±24.06
28.76±23.26

51.23±31.32①

62.98±28.23①

自发言语

4.90±4.67
4.98±5.11

9.76±6.23①

13.34±5.65①

听理解

81.32±53.45
83.84±52.65

123.45±58.23①

151.65±54.39①

复述

41.03±38.54
33.23±35.16

58.47±34.89
69.57±31.34①

命名

21.80±25.34
17.10±23.78

44.08±31.02①

51.83±31.81①

表3 两组患者WAB各项评分改善情况 （x±s）

组别

对照组
治疗组

①与对照组相比P＜0.05。

例数

15
15

失语商

21.45±17.26
34.22±16.45①

自发言语

4.86±4.12
7.69±3.34①

听理解

42.13±38.19
67.81±43.12

复述

17.44±24.12
35.54±23.63①

命名

21.8±18.64
36.34±19.57①

明显改善率（%）

20
66.7①

3 讨论

失语症治疗主要包括言语康复训练、药物治疗、经颅磁

刺激、经颅直流电刺激以及中医治疗等。研究发现，各种类

型的失语症经治疗后，其语言和交流能力均可得到改善[6]。

言语康复训练和药物治疗是失语症的主要治疗手段。由于

费时、缺乏专业治疗师、治疗人员水平不一等因素，使得言语

康复训练临床疗效不确切，有些患者即使获得疗效也仅能短

暂维持。因此，药物治疗成为失语症康复治疗的补充。

近年来，国内外研究美金刚失语症治疗作用的研究逐步

增多，但多集中于阿尔茨海默病语言障碍患者的治疗，John-

son利用双盲、安慰剂对照的方法发现美金刚对原发性进行

性失语症有一定的治疗作用[7]。国内曾有人报道对两例Bro-

ca失语症患者使用美金刚治疗后，患者汉语失语检查评分有

显著改善[8]。Berthier比较了美金刚和强制性诱导失语症治

疗对慢性失语症患者言语能力的改善作用，结果发现两种治

疗手段都有显著的治疗作用，同时将两种治疗手段结合使用

的效果更佳[9]。但目前尚缺乏美金刚对急性期脑卒中失语症

患者的治疗作用的研究。本研究中两组患者在年龄、受教育

程度、NIHSS评分、WAB评分、失语症类型等方面没有显著

差异。12周后两组的WAB口语各项评分均较基线时有显著

提高，但治疗组在AQ、自发言语、复述和命名方面的改善程

度显著高于对照组。提示美金刚对急性脑卒中后失语症患

者的语言功能恢复有促进作用。本研究中治疗组在听理解

方面的改善程度与对照组没有显著差异，可能与样本量过少

有关。

美金刚的治疗作用可能与其能够抑制脑卒中后迟发型

脑损伤有关。谷氨酸是中枢神经系统的一种重要的兴奋性

神经递质, N-甲基-D-天冬氨酸（N-methyl-D-aspartic acid

receptor，NMDA）是其特异性的受体，该受体与突触的可塑

性和学习记忆密切相关[10]。脑卒中后，由于缺血、缺氧所致

的细胞代谢障碍造成突触前膜再摄取谷氨酸的过程受阻，细

胞间隙谷氨酸累积，NMDA受体激活，钙离子大量内流，形

成细胞内钙超载，导致细胞线粒体功能受到抑制，核酸内切

酶和凋亡蛋白酶被激活，最终出现神经元凋亡受损[11]。美金

刚是一种非竞争性NMDA受体拮抗剂，具有对抗谷氨酸神

经毒性及抑制钙离子内流的作用，能够阻止迟发型的脑损

伤，最大限度的挽救半暗区内的神经细胞，使脑功能受损程

度减到最小起到神经保护作用[12]。

本研究首次明确了美金刚对急性脑卒中后失语症治疗

作用，但由于条件限制，本研究没有设立安慰剂或其他药物

对照，也没有采用盲法和随机设计，另外患者对一种新药物

的期望以及急性失语患者间自然恢复程度的差异等因素都

会对结果产生影响。今后应开展双盲随机安慰剂对照研究，

以脑卒中后失语患者为主要研究对象，进一步探究美金刚治

疗失语症的疗效和安全性。
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非酒精性脂肪肝病是一种肝组织病理学改变，对人类的

健康有着严重的威胁。目前对于其治疗研究以药物为主，药

物治疗虽有一定的效果，但同时存在着各种不足。目前大量

的研究证实，有氧运动作为一种经济有效的手段对非酒精性

脂肪肝的治疗发挥着作用[1]。脂联素是脂肪细胞产生的一种

特异性细胞因子[2]，具有广泛的生物学作用，可以增加胰岛素

敏感性，降低血脂，保护肝脏。肿瘤坏死因子-α（tumor ne-

crosis factor，TNF-α）是一种重要的致炎因子和免疫调节因

子，现有研究发现在非酒精性脂肪肝患者血清中TNF-α的含

量显著增高，动物实验发现TNF-α受体缺乏的小鼠可以完全

阻止酒精引起的脂肪性肝炎[3—4]，提示TNF-α在肝脏炎症中

起着重要的作用。本研究从游泳训练的干预出发，研究有氧

运动对高脂诱导的非酒精性脂肪肝大鼠脂肪组织脂联素

mRNA和肝脏TNF-α mRNA表达的影响，为有氧运动防治

非酒精性脂肪肝提供理论依据。

1 材料与方法

1.1 实验动物及分组

Wistar雄性大鼠30只，体质量160±10g，适应性饲养1周

后随机分为正常对照组10只、脂肪肝模型组10只，运动组10

只。正常对照组喂食基础饲料，模型组和运动组均喂食高脂

饲料（胆固醇 2%，胆酸钠 0.5%，丙硫氧嘧啶 0.2%，蔗糖 5%，

猪油10%，基础饲料82.3%）[5]。

1.2 运动方案

运动组大鼠采用无负重游泳的方式训练，每日上午进行

游泳训练，递增运动强度和时间，每周5次，共12周。大鼠训

·短篇论著·
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