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摘要： 目的 比较国产马尼地平与氨氯地平对原发性轻中度高血压病人降压效果、动脉弹性和尿微量白蛋白（MAU）的影
响。方法 选取郑州大学第一附属医院 2020年 5月至 2021年 6月门诊和住院就诊的 260例新发轻中度高血压病人纳入本研
究，随机数字表法分为马尼地平组和氨氯地平组，马尼地平组口服国产马尼地平 10 mg/d和氨氯地平模拟剂，氨氯地平组口服
氨氯地平 5 mg/d和马尼地平模拟剂，1个月后血压高于 140/90 mmHg病人，服用药物剂量加倍。服药前和服药 2、6个月后分别
检测动脉弹性指标：肱踝动脉传导速度（baPWV）、大动脉弹性指数C1和小动脉弹性指数C2，以及MAU。结果 降压治疗 2个
月后马尼地平组和氨氯地平组收缩压（SBP）［（134.16±13.25）mmHg比（156.32±15.36）mmHg，（132.96±14.80）mmHg比（155.49± 
17.67）mmHg］较治疗前明显降低（P<0.05），舒张压（DBP）［（84.43±7.63）mmHg比（103.08±10.17）mmHg，（83.86±7.82）mmHg比
（100.41±10.40）mmHg］较治疗前也明显降低（P<0.05）。马尼地平组血压达标率 83.84%，氨氯地平组血压达标率 90.00%，两组
间差异无统计学意义。baPWV在治疗 2个月后马尼地平组（1 790.18±399.34）cm/s和氨氯地平组（1 746.85±374.46）cm/s较治疗
前（1 958.99±514.85）cm/s、（2 071.50±552.95）cm/s明显降低（P<0.05），治疗 6个月后较治疗 2个月后两组 baPWV进一步降低
［（1 557.27±359.06）cm/s比（1 790.18±399.34）cm/s，（1 599.46±346.61）cm/s比（1 746.85±374.46）cm/s，P<0.05］。大动脉弹性指
数C1在治疗 6个月后与治疗前比较，马尼地平组和氨氯地平组均明显升高（P<0.05）。小动脉弹性指数C2在治疗 2个月后，马
尼地平组较治疗前明显升高（P<0.05）对比治疗前，治疗 6个月后马尼地平组和氨氯地平组均明显升高（P<0.05）两组小动脉
弹性指数C2在治疗 6个月后均较治疗 2

，

个月后进一步降低（P<0.05）。MAU在马尼地平组治疗 2、6个月后较治疗前
，

明显下降

（P<0.05），并且治疗 6个月后比治疗后 2个月后进一步降低（P<0.05）。氨氯地平组治疗前后MAU无明显变化。结论 国产马

尼地平对原发性轻中度高血压病人在控制血压、改善血管顺应性与氨氯地平具有同等效果，并且降低MAU方面优于氨氯
地平。

关键词： 高血压； 马尼地平； 动脉； 弹性； 尿蛋白； 氨氯地平

Comparison of the effects of domestic manidipine and amlodipine in the treatment of 
essential hypertension 

ZHAO Yintaoa,YANG Yingyinga,SONG Yib,ZHENG Lua,LIU Yuana,YANG Haiboa 

Author Affiliation:aDepartment of Cardiology,bDepartment of Ultrasound, The First Affiliated Hospital of Zhengzhou 
University, Zhengzhou, Henan 450052, China 

Abstract： Objective To compare the effects of domestic manidpine and amlodipine on antihypertensive effects, arterial elasticity
and urinary microalbumin (MAU) in patients with primary mild to moderate hypertension.Methods A total of 260 patients with new-

onset mild to moderate hypertension admitted to The First Affiliated Hospital of Zhengzhou University from May 2020 to June 2021 in
both outpatient and inpatient settings were selected for inclusion in this study and were divided into the manidipine and amlodipine
groups by the random number table method. The manidipine group received oral domestic manidipine 10 mg/d and amlodipine mimet‑
ic, and the amlodipine group received oral amlodipine 5 mg/d and manidipine mimetic. Patients with blood pressure above 140/90
mmHg after 1 month were given double the dose of the drug. Arterial elasticity indices were measured before and after 2 and 6 months
of drug administration: brachial-ankle pulse wave velocity (baPWV), large artery elasticity index C1 and small artery elasticity index
C2, and microalbuminuria (MAU). Results After 2 months of antihypertensive treatment, systolic blood pressure (SBP) [(134.16± 
13.25) mmHg vs. (156.32±15.36) mmHg, (132.96±14.80) mmHg vs. (155.49±17.67) mmHg] was significantly lower in the manidipine 
and amlodipine groups compared to pretreatment (P<0.05), and diastolic blood pressure (DBP) [(84.43±7.63) mmHg vs. (103.08±10.17) 
mmHg,(83.86±7.82) mmHg vs. (100.41±10.40) mmHg] was also significantly lower than before treatment (P<0.05). The blood pressure 
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compliance rate was 83.84% in the manidipine group and 90.00% in the amlodipine group, with no statistically significant difference
between the two groups. BaPWV was significantly decreased in the two groups [(1 790.18±399.34) cm/s vs. (1 958.99±514.85) cm/s, (1 
746.85±374.46) cm/s vs. (2 071.50±552.95) cm/s] after 2 months of treatment (P < 0.05). BaPWV was further reduced in both groups af‑
ter 6 months of treatment compared to after 2 months of treatment [(1 557.27±359.06) cm/s compared to (1 790.18±399.34) cm/s and (1
599.46±346.61) cm/s compared to (1 746.85±374.46) cm/s] (P < 0.05). The large artery elasticity index C1 was significantly higher in
both the manidipine and amlodipine groups after 6 months of treatment than before the treatment (P < 0.05). The small artery elasticity
index C2 was significantly higher in the manidipine group after 2 months of treatment than before treatment (P < 0.05), and compared
with before treatment, it was significantly higher in both the manidipine and amlodipine groups after 6 months of treatment (P < 0.05).
The small artery elasticity index C2 was further reduced in both groups after 6 months of treatment compared with 2 months of treat‑
ment. MAU decreased significantly in the manidipine group after 2 and 6 months of treatment compared with before treatment (P < 
0.05) and decreased further after 6 months of treatment compared with after 2 months of treatment (P < 0.05). There was no significant 
change in MAU before and after treatment in the amlodipine group.Conclusion Domestic manidipine was as effective as amlodipine
in controlling blood pressure and ameliorating arterial compliance in patients with primary mild to moderate hypertension and was supe‑
rior to amlodipine in reducing MAU.
Key words： Hypertension; Manidipine; Arteries; Elasticity; Proteinuria; Amlodipine

高血压已经逐渐成为我国最常见的慢性非传

染性疾病，也是心脑血管病最主要的危险因素［1］。

研究发现，高血压并发症的患病率和病死率主要与

动脉壁的损害有关，并且动脉壁的结构和功能改变

在高血压的早期就已经发生［2］。发生心脑血管疾病

的基本病理变化是动脉硬化，而动脉硬化的早期改

变是动脉壁顺应性功能降低。动脉顺应性降低是

心血管疾病发生发展的强预测因子，并且与恶性心

血管事件密切相关［3］。高血压病程的延长及血压升

高是肾脏损害的重要危险因素，尿微量白蛋白

（MAU）是反映高血压导致的慢性肾功能受损的早
期敏感标记物［4］ 也是预测心血管疾病发病率和死

亡率的一个关键指

，

标［5］。MAU水平与血管内皮功
能紊乱和微循环受损程度高度相关。马尼地平是

新型第三代二氢吡啶类长效钙离子拮抗剂（CCB），
可同时阻断 L型和 T型钙通道，对肾小球入球小动
脉和出球小动脉均有扩张作用［6］。本研究旨在比较

国产盐酸马尼地平与氨氯地平治疗原发性轻中度

高血压的有效性以及对动脉顺应性和MAU的影响。
1　资料与方法 
1.1　一般资料　选取郑州大学第一附属医院 2020
年 5月至 2021年 6月就诊的新发高血压病人 260
例。入选者自愿签署知情同意书，病人及其近亲属

均知情同意，本研究符合《世界医学协会赫尔辛基

宣言》相关要求。

1.2　入选标准　静息坐位血压标准：140 mmHg≤收
缩压（SBP）<180 mmHg 或者 90 mmHg≤舒张压
（DBP）<110 mmHg（1 mmHg=0.013 3 kPa）。排除标
准：任何原因导致的继发性高血压病人；重度高血

压病人；心力衰竭或过去 6个月内有记录的心肌梗
死、心绞痛病史或有临床意义的心律失常病人；脑

血管意外，或在过去 1年内有短暂性脑缺血发作或
高血压性脑病；明显肾功能损害者（血肌酐>1.7 mg/ 
dL）；有明显意义的实验室异常者，如GPT升高为正
常值的 2倍以上、血钾<3.5 mmol/L或>5.5 mmol/L；
未被良好控制的糖尿病（空腹血糖>11.1 mmol/L）或
未治疗的甲状腺疾病病人；具有临床意义的肝脏病

变、胃肠道病变、血液学疾病、肺疾病、神经科疾病

或伴影响其生存的严重疾病，如肿瘤或者艾滋病

等；孕妇、哺乳妇女及今后半年内可能妊娠的病人；

精神或法律上的残疾病人；怀疑或确有酒精/药物滥
用病史者；近 3个月内受试过其他新药的病人；按照
治疗方案，不能 2周内停用所有抗高血压药物的
病人。

1.3　试验用药　符合入选标准的病人通过随机数
字表法分为试验组和对照组。试验组服用国产马

尼地平（许昌恒生制药有限公司，批号H20170401，
每片 5 mg）和氨氯地平模拟剂（天津药物研究院）。
对照组病人服用氨氯地平（辉瑞制药有限公司，批

号H10950224，每片 5 mg）和马尼地平（天津药物研
究院）。马尼地平模拟制剂和氨氯地平模拟剂为不

含药物的空白制剂，并且在外观、形状、气味及规格

分别方面与试验药物马尼地平和氨氯地平完全一

致。用药方法：每天1次，早餐前30 min口服。
1.4　服药方案　本研究主要包括四个阶段：分为药
物筛选期、安慰剂导入期、基线访视期和药物治疗

期。筛选期为 0 d至 1周，符合入选标准的所有研究
者进入安慰剂导入期，为期 2周，受试者开始服用安
慰剂（马尼地平模拟剂和氨氯地平模拟剂）。2周后
进行基线访视，再次评价入排标准，符合入选标准

的受试者随机分入试验组（130例）和对照组（130
例）给予药物治疗，试验组服用2片马尼地平+1片氨



          

  
  

 

  

 
 

 

 

 
  

  

  
  

  
  

  
  

  

  

  
  
  

  

  

  

 
 
 

 
 
 

安 徽 医 药 Anhui Medical and Pharmaceutical Journal 2023 Apr，27（4） ·671 ·
氯地平模拟剂，对照组服用 1片氨氯地平+2片马尼
地平模拟剂。药物治疗期为 6个月，期间服药 1月
后根据访视血压测量值，服药方式有A（维持初始剂
量）和 B（药物剂量加倍）2种选择。如果血压达标
（SBP≤140 mmHg或/和DBP≤90 mmHg）采用A方案；
如果血压不达标［SBP≥140 mmHg和（或）DBP≥90 
mmHg］，采用B方案。服药 2个月后再次访视，血压
测量值，如果病人仍不达标，排除本研究，血压达标

病人继续随访至6个月。
1.5　血压测量　应在所有病人服药后进行，并在上
午同一时间段进行随访（8：00~10：00 a.m）。测量双
上臂血压，固定选取较高的上臂在整个试验期间进

行血压测量。每次测量3次血压数值，取其平均值。
1.6　动脉顺应性检测　采用美国 HDI CVProfilor 
D02020动脉脉搏分析仪测量动脉顺应性肱踝动脉
传导速度（baPWV）、大动脉弹性指数C1和小动脉弹
性指数C2。测量时受试者取仰卧位，袖带置于左上
臂和左下肢踝部，使上臂袖带气囊对准肱动脉，袖

带下缘距离肘窝横纹 2~3 cm，下肢袖带气囊处于下
肢内侧，袖带下缘距离内踝 1~2 cm，再将一袖带缚
于左手手腕部，气泵自动加压，分析仪自动分析得

出 PWV、大动脉弹性指数C1和大动脉弹性指数C2
值，共测量 3次，每次间隔 5 min，取其平均值。所有
检测均由同一人完成。

1.7　尿微量白蛋白测定　在非应激情况下，收集 3
次非同一日早晨首次尿液，置于−20 ℃冰箱保存，留
待同时放射免疫法检测MAU（试剂盒由北方生物公
司提供）采用3次MAU平局值作为测量值。
1.8　统 方法　统计分析采用 SAS 6.0软件对一
般资料进行描述性分析，计量资料以 x̄ ± s表示，对
资料进行正态性检验，若呈正态分布，首先用 Lev‑
ene进行方差齐性检验，若方差齐，多组间采用
ANOVA统计分析，两组间比较采用 SNK-q检验；若

计学

，

参数的检验假设不成立，多组间采用Kruskal-Wallis
检验，两组间采用Wilcoxon检验，计数资料采用 χ 2

检验。P<0.05认为差异有统计学意义。
2　结果 
2.1　入选对象的基线特征　所有入选对象在年龄、
性别、血脂水平、体重指数（BMI）、空腹血糖（FBS）、
SBP、DBP、baPWV、大动脉弹性指数C1、小动脉弹性
指数C2和MAU基线特征上差异无统计学意义（P> 
0.05）。见表1。
2.2　降压治疗后血压变化　马尼地平组失访 6例，
氨氯地平组失访4例（P>0.05）降压治疗2个月后两
组血压达标人数分别为 109例和

，

117例，差异无统
计学意义（P>0.05）。降压治疗 2个月后和治疗 6个

表 1　新发高血压260例临床资料比较
马尼地平 氨氯地平

项目
组（n=130） 组（n=130） （t χ

2）值 P值

年龄（岁，/ x̄ ± s） 65.16±8.35 63.95±9.68 1.89 0.059 
男性/例（%） 83（76.15） 94（80.34） （2.14） 0.152 
BMI/（kg/m2，x̄ ± s） 24.84±2.59 24.34±3.17 1.41 0.160 
FBS/（mmol/L，x̄ ± s） 5.63±0.50 5.56±0.52 1.61 0.108 
TG/（mmol/L，x̄ ± s） 2.28±1.79 2.14±1.33 0.72 0.474 
TC/（mmol/L，x̄ ± s） 5.56±0.91 5.70±0.89 1.25 0.210 
HDL-C/（mmol/L，x̄ ± s） 1.31±0.24 1.35±0.31 1.16 0.245 
LDL-C/（mmol/L，x̄ ± s） 3.82±0.43 3.91±0.37 1.81 0.071 

156.32± 155.49± SBP/（mmHg，x̄ ± s） 15.36 17.67 0.50 0.615 

DBP/（mmHg，x̄ ± s） 102.08± 100.41± 1.61 0.108 10.17 10.40 
baPWV/（cm/s，x̄ ± s） 1 958.99± 2 071.50± 1.71 0.088 514.85 552.95 
C1/（mL/mmHg×10，x̄ ± s） 8.15±1.11 8.19±1.39 0.26 0.797 
C2/（mL/mmHg×100，x̄± s） 2.84±1.02 2.74±1.01 0.79 0.427 
MAU/（mg/L，x̄ ± s） 30.97±6.51 29.28±7.66 1.94 0.053
注：BMI为体质量指数，FBS为空腹血糖，TG为三酰甘油，TC为

总胆固醇，HDL-C为高密度脂蛋白胆固醇，LDL-C为低密度脂蛋白
胆固醇，SBP为收缩压，DBP为舒张压，baPWV为肱踝脉搏波传导速
度，C1为大动脉弹性指数C1，C2为小动脉弹性指数C2，MAU为尿微
量白蛋白。

月后两组 SBP和DBP较治疗前明显降低（P<0.05），
两组在治疗 6个月与治疗 2个月前后 SBP和DBP差
异无统计学意义（P>0.05）。见表2。
表 2　新发高血压226例降压治疗前及降压治疗2、6个月后

血压参数比较/x̄ ± s
组别 例数 SBP DBP 
马尼地平组 109 
治疗前 156.32±15.36 102.08±10.17 
治疗2月后 134.16±13.25 84.43±7.63 
治疗6月后 133.39±12.63 80.45±6.72 

氨氯地平组 117 
治疗前 155.49±17.67 100.41±10.40 
治疗2月后 132.96±14.80 83.86±7.82 
治疗6月后 132.53±14.75 80.45±6.72 

整体分析（HF系数） 0.593 0.651 
组间F，P值 40.52，<0.001 56.84，<0.001 
时间F，P值 34.72，<0.001 41.46，<0.001 
交互F，P值 19.51，<0.001 42.43，<0.001
注：SBP为收缩压，DBP为舒张压。

2.3　降压治疗后血管顺序性变化　国产马尼地平
组和氨氯地平组降压治疗 2个月后和治疗 6个月后
baPWV比治疗前明显降低（P<0.05）国产马尼地平
组和氨氯地平组治疗 6月后分别较治

，

疗 2个月后
baPWV显著下降（P<0.05）。降压治疗 6个月后马尼
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地平组和氨氯地平组 C1比治疗前明显升高（P< 
0.05）两组治疗 6月后较治疗 2个月后C1显著升高
（P<0.05

，

）。国产马尼地平组在降压治疗 2个月后和
治疗 6个月后C2比治疗前明显升高（P<0.05），治疗
6月后较治疗 2个月后 C2进一步显著升高（P< 
0.05）；氨氯地平组治疗 6月后较治疗前C2显著升高
（P<0.05），治疗 6个月后较 2个月后明显升高（P< 
0.05）。见表3。
2.4　降压治疗后尿微量白蛋白变化　马尼地平组
在降压治疗 2个月后和治疗 6个月后MAU比治疗前
明显下降（P<0.05）治疗6月后较治疗2个月后显著
降低（P<0.05）； 平组治疗前后MAU无明显变
化（P>0.05）。见表3。

氨氯地

，

3　讨论
血管的病理生理学改变常引起各种心血管事

件，动脉壁的结构变化导致动脉顺应性的下降可以

先于疾病临床症状出现，使病人早期被检出成为可

能。从而，在疾病临床症状出现时能预测血管结构

和功能的变化趋势。高血压常与血管重构和威胁

生命的心血管不良事件发生相关［7］，血管重构的突

出表现是血管壁顺应性减低和大、小动脉内向性重

构［8］。因此，血压升高是影响动脉顺应性的重要危

险因素，高血压与大、小动脉弹性下降、硬度增加密

切相关且互为因果［9］。血压的升高可导致血管壁张

力增大，久之发生大动脉壁纤维化改变，小动脉壁

增厚、壁/腔比值增大，硬度增加。反之，动脉硬度升
高又可导致大动脉缓冲功能下降、外周小动脉波反

射提前，从而又可加重血压的升高。

二氢吡啶类 CCB是指南推荐的常用治疗高血
压药物，其中包括氨氯地平和马尼地平［10］。氨氯地

平在治疗高血压中的安全性和有效性已经得到证

实［11］，我们研究发现国产药马尼地平和氨氯地平对

于治疗轻中度高血压病人，无论治疗的达标率还是

降血压幅度都基本一致。baPWV是无创评价大动
脉弹性的良好指标，主要反应一段血管壁功能［12］。

本研究发现，国产马尼地平和氨氯地平都能明显改

善轻中度高血压病人的动脉顺应性。Laurent等［13］

对 1 980例高血压病人进行随访研究，结果表明，
PWV是心血管事件（致命性和非致命性心肌梗死、
冠状动脉血运重建和心绞痛）的独立危险因素。大

动脉弹性指数 C1和小动脉弹性指数 C2越小，表示
大动脉与小动脉弹性越差，大动脉弹性指数C1和小
动脉弹性指数C2能较敏感地早期发现动脉弹性功
能减退，最早受到影响的是小动脉弹性指数 C2［14］。

本研究提示，国产马尼地平和氨氯地平治疗后均能

显著改善大小动脉弹性指数，并且差异无统计学意

义，说明马尼地平和氨氯地平或许可以改善高血压

病人心血管事件预后。

高血压与MAU相关的潜在机制目前没有完全
阐明，一个可能解释是高血压和MAU有一个共同的
发病机制，即：血管内皮功能紊乱。内皮是人体最

大的器官，通过血管连接机体几乎所有的组织和器

官。MAU反映肾小球内皮细胞功能障碍，这可能反
映与高血压相关的任何病理条件下出现的内皮功

能障碍［15］，如糖尿病、衰老、血脂异常、肥胖和吸烟

等［16］。因此，MAU不仅被认为是肾小球内皮功能障
碍的早期标志物，而且也是系统性血管内皮功能障

碍的标志物，这是当前高血压公认的发病机制［17-18］。

当肾小球血管内皮功能障碍时，白蛋白开始排泄到

尿液中，最终出现MAU［19］。相反，只有当动脉内皮

功能障碍后血管硬度增加和弹性降低时，血压才开

始升高。Saiz-Satjes等［20］研究发现，高血压合并糖尿

病病人，分别给予马尼地平和氨氯地平治疗，6个月
后两者降压效果相同，而马尼地平降低MAU优于氨

表 3　新发高血压226例降压治疗2、6个月血管顺应性参数和尿微量白蛋白值的变化/x̄ ± s
组别 例数 baPWV C1 C2 MAU 
马尼地平组 109 
治疗前 1 958.99±514.85 8.15±1.11 2.82±0.98 30.97±6.51 
治疗2月后 1 790.18±399.34 8.26±1.25 3.10±1.05 27.89±6.37 
治疗6月后 1 557.27±359.06 9.56±1.42 3.47±1.34 24.33±5.57 

氨氯地平组 117 
治疗前 2 071.50±552.95 8.19±1.39 2.74±1.01 29.28±7.66 
治疗2月后 1 746.85±374.46 8.33±1.31 3.00±1.18 28.46±7.12 
治疗6月后 1 599.46±346.61 9.29±1.36 3.33±0.93 28.21±7.36 

整体分析（HF系数） 0.618 0.501 0.784 0.495 
组间F，P值 41.38，<0.001 14.26，<0.001 80.14，<0.001 13.49，<0.001 
时间F，P值 29.65，<0.001 12.54，<0.001 45.34，<0.001 12.62，<0.001 
交互F，P值 24.74，<0.001 8.72，<0.001 30.13，<0.001 7.354，<0.001
注：baPWV为肱踝脉搏波传导速度，C1为大动脉弹性指数C1，C2为小动脉弹性指数C2，MAU为尿微量白蛋白。
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氯地平。我们研究显示，国产马尼地平可以明显降

低轻中度高血压病人MAU，而氨氯地平没有明显效
果，这可能由于所选取的研究人群不同导致的。氨

氯地平和马尼地平降血压作用机制基本相同，但也

有所差别，氨氯地平仅阻滞血管L型钙通道，而马尼
地平不仅阻滞 L型钙通道，也阻滞 T型钙通道。在
肾脏，L型钙通道仅在肾小球入球小动脉表达，而 T
型钙通道在肾小球入球小动脉和出球小动脉都表

达。如果阻断L型钙通道，仅舒张入球小动脉，结果
导致肾小球滤过压升到，可能引起尿蛋白分泌增

加。相反，阻断T型钙通道，可以同时舒张肾小球入
球小动脉和出球小动脉，进而降低肾小球滤过压，

可以减少尿蛋白分泌［21］。

本研究高血压诊断标准是按照 2018年我国发
布的《中国高血压防治指南》推荐的标准［10］ 血压达

标为 SBP<140 mmHg和 DBP<90 mmHg。本研
，

究的

不足之处为研究样本量偏小，长期疗效观察指标需

进一步扩大样本量、延长随访观察时间，我们下一

步要扩大入组病例数量，延长观察时间，已明确国

产马尼地平长期对高血压的治疗效果。

综上所述，国产马尼地平（商品名为舒平喜）与

氨氯地平（商品名为络活喜）对原发性轻中度高血

压病人在降压和改善血管弹性方面效果一致，并且

马尼地平对于抑制高血压病人尿蛋白分泌的作用

要优于氨氯地平。
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