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尼莫地平联合阿托伐他汀钙对血管性痴呆患者 SOD活性
和血脂水平的影响 *
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摘要目的：研究尼莫地平联合阿托伐他汀钙对血管性痴呆患者超氧化物歧化酶（Superoxide dismutase，SOD）活性和血脂水平的

影响。方法：选择 2017年 1月～2019年 1月我院收治的 95例血管性痴呆患者，随机分为两组。对照组口服尼莫地平治疗，每次

30 mg，每天 3次；观察组在服用尼莫地平的基础上，加服阿托伐他汀钙治疗，每次 20 mg，每天 1次。比较两组治疗前后的 SOD活

性和血脂水平。结果：观察组的总有效率高于对照组(P<0.05)；治疗后，两组的日常生活能力量表（Activity of daily living scale，
ADL）和简易精神状态评价量表（Mini-mental state examination，MMSE）评分均升高(P<0.05)，且观察组的高于对照组(P<0.05)；治
疗后，两组的 SOD活性升高(P<0.05)，且观察组高于对照组(P<0.05)；治疗后，两组的高密度脂蛋白胆固醇（High-density lipoprotein
cholesterol，HDL-C）均明显升高(P<0.05)，甘油三酯(Triglyceride，TG)、低密度脂蛋白胆固醇（Low-density lipoprotein cholesterol，

LDL-C）和总胆固醇(Total Cholesterol，TC)均明显降低(P<0.05)，且上述指标的变化程度观察组优于对照组(P<0.05)。结论：尼莫地
平联合阿托伐他汀钙能明显提高血管性痴呆患者的 SOD活性，改善血脂水平，改善智能认知能力和生活能力。
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Effect of Nimodipine Combined with Atorvastatin Calcium on SOD Activity
and Lipid Level in Patients with Vascular Dementicui*

To study the effect of nimodipine combined with atorvastatin calcium on SOD activity and lipid level in

patients with vascular dementia. Selected 95 cases of patients with vascular dementia who were treated in our hospital from

January 2017 to January 2019, divided into two groups randomly. The control group took nimodipine orally, 30 mg each time, three

times a day; the observation group took atorvastatin calcium on the basis of nimodipine, 20 mg each time, once a day. The SOD activity

and blood lipid levels were compared between the two groups before and after treatment. The total effective rate of the

observation group was significantly higher than control group (P<0.05). After treatment, the ADL and MMSE scores of the two groups

were significantly increased (P<0.05), and the observation group were significantly higher than those of the control group (P<0.05). After
treatment, the SOD activity of the two groups increased significantly (P<0.05), and the observation group was significantly higher than
that of the control group (P<0.05). After treatment, HDL-C in the two groups increased significantly (P<0.05), TG, LDL-C and TC

decreased significantly (P<0.05), and the above indicator for the observation group is superior to the control group (P<0.05).
Nimodipine combined with atorvastatin calcium can significantly improve SOD activity, blood lipid level, cognitive function and living

ability in patients with vascular dementia.
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前言

目前我国正处于加速进入老龄化社会的时期，脑血管病

的发病率明显增高，由此所引起的痴呆发病率甚至能高达

30.5 %[1，2]，其中血管性痴呆的患者例数也逐年增加。由于血管

性痴呆会对患者本人、社会及家庭产生沉重的精神负担以及经

济负担，因此探寻有效的治疗药物是神经内科的当务之急[3，4]。

他汀类药物不仅能有效调节血脂，还能明显降低心、脑血管事

件的发生率，在心、脑血管疾病的防治中具有重要的作用[5，6]。尼

莫地平能增加脑组织局部的血流量，使脑细胞代谢所需要的能

量得以恢复，增加乙酰胆碱的释放量，抑制神经递质的凋亡，在

血管性痴呆的治疗中具有重要的辅助效果[7，8]。本研究主要分析

了尼莫地平联合阿托伐他汀钙对血管性痴呆的疗效，及对

SOD活性和血脂水平的影响。
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1 资料与方法

1.1 一般资料

选择 2017年 1月～2019年 1月我院的 95例血管性痴呆

患者，纳入标准：均符合相关的诊断标准[9]，明确有脑血管疾病

史，经颅脑 CT、彩超等检查证实，均知情同意。排除标准：① 其

他的器质性脑病到时的认识功能和精神障碍患者；② 重度的血

管性痴呆症患者；③ 精神疾病史、肝肾功能严重障碍和重度神

经功能缺损者；④ 过敏体质者；⑤ 自身免疫系统疾病、凝血系统

疾病患者；⑥ 相关的临床资料不完整的患者中；⑦ 血管性痴呆

终末期患者；⑧ 用药的依从性较差者。用抽签法随机分为两组。

观察组 47例，男 26例，女 21例；年龄 61~83岁，平均 (73.42 ±

6.59)岁；病程 2~13 个月，平均 (6.32± 1.17)个月。对照组 48

例，男 27例，女 21例；年龄 61~83岁，平均 (72.63± 7.34)岁；病

程 2~13个月，平均 (6.27± 1.43)个月。两组的基线资料无统计

学意义。

1.2 治疗方法

入组后均给予患者降血压、降血糖等基础治疗。对照组：口

服尼莫地平（国药准字 H20003010，拜耳医药保健有限公司）治

疗，每次 30 mg，每天 3次；观察组：在服用尼莫地平的基础上，

加服阿托伐他汀钙（国药准字 H20051408，辉瑞制药有限公司）

治疗，每次 20 mg，每天 1次。均连续治疗 6周。

1.3 观察指标

1.3.1 生活能力 采用 ADL量表评估生活能力[10]，ADL共 14

个项目，主要包括运动能力、自理能力、交流能力和家务能力 4

个方面，分值越高，生活能力越好。

1.3.2 智能认知能力 采用MMSE量表评估智能认知能力[11]，

主要包括以下的 7个方面（地点定向力、时间定向力、即刻记

忆、延迟记忆、计算力和注意力、视空间、语言），总评分值为

0～30 分，MMSE＜27 分表示患者有障碍，27 分≤ MMSE 评

分≤ 30分表示患者的智能认知能力正常。痴呆的严重程度分

级为：① 轻度：患者的 MMSE评分值≥ 21分；② 中度：10分≤

MMSE评分值≤ 20分；③ 重度：患者的MMSE评分值≤ 9分。

1.3.3 疗效判定 ① 显效：MMSE评分≥ 4分，② 有效：1分≤

MMSE评分＜4分为有效，③ 无效：MMSE评分＜1分。

1.3.4 血清超氧化物歧化酶（SOD） 治疗前后，患者均晚餐后

禁食，在次日晨起空腹抽 5 mL静脉血，采取邻苯三酚改良法测

量血清 SOD的活性，试剂盒购自上海信帆生物公司，现用现

配，50 mM的 Tris-HCI（pH=8.2）缓冲液 3 mL，预热至 25℃，加

入邻苯三酚 10 mL，充分摇匀，以缓冲液做空白对照，每隔半分

钟测一次吸光度。同样的条件，加入 10 mL待测 SOD也，读取

其吸光度进行计算。

1.3.5 血脂水平 治疗前后，患者均晚餐后禁食，在次日晨起

空腹抽 5 mL静脉血，采取酶法测量血脂水平，包括：HDL-C、

TG、LDL-C及 TC，由 Olympus640型全自生化分析仪完成。

1.4 统计学分析

选择 SPSS20.00软件进行分析，计量数据选择均数± 标准

差表示，对比采用 t检验（符合正态分布）或秩和检验（不符合

正态分布）；而计数数据采用频数或者百分比表示，对比为 掊2

检验，显著性水平 琢=0.05，P<0.05有统计学意义。

2 结果

2.1 治疗效果比较

观察组治疗效果比对照组高(P<0.05)，见表 1。

2.3 SOD活性对比

治疗后，两组的 SOD活性增加(P<0.05)，且观察组高于对
照组(P<0.05)，见表 3。

2.4 血脂水平对比

治疗后，两组的 HDL-C均升高(P<0.05)，TG、LDL-C和 TC

均降低(P<0.05)，且上述指标的变化程度观察组均优于对照组
(P<0.05)，见表 4。

表 1治疗效果比较[例(%)]

Table 1 Comparison of clinical effects[n(%)]

Note: compared with the control group, *P<0.05.

Groups n Excellence Effective No avail The total effective

Control group 48 16 (33.33) 14 (29.17) 18 (37.50) 62.50*

Research group 47 23 (48.94) 19 (40.42) 5 (10.64) 89.36

Group n Point MMSE grade ADL grade

Control group 48 Pretherapy 16.34依2.78 32.36依10.27

Post-treatment 19.43依3.21# 41.65依12.23#

Research group 47 Pretherapy 16.17依2.69 33.44依11.59

Post-treatment 25.32依3.22*# 51.41依13.27*#

2.2 ADL和MMSE评分对比

治疗后，两组的 ADL和MMSE评分均增加(P<0.05)，且观
察组高于对照组(P<0.05)，见表 2。

表 2 ADL和MMSE评分对比（x依s，分）
Table 2 Comparison of ADL and MMSE scores (x依s, score)

Note: Compared with the control group, *P<0.05, compared before treatment, #P<0.05.
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表 4血脂水平对比（x依s，mmol/L）
Table 4 Comparison of blood lipid levels（x依s, mmol/L）

Groups n Point HDL-C TG LDL-C TC

Control group 48 Pretherapy 1.53依0.35 2.66依0.45 3.72依0.86 5.68依0.72

Post-treatment 1.72依0.41# 1.92依0.38# 2.23依0.75# 4.42依0.53#

Research group 47 Pretherapy 1.55依0.32 2.68依0.46 3.69依0.84 5.69依0.73

Post-treatment 2.24依0.53*# 1.36依0.24*# 1.61依0.53*# 3.36依0.38*#

表 3 SOD活性对比（x依s，U/L）
Table 3 Comparison of SOD activity between the two group (x依s, U/L)

Groups n Pretherapy Post-treatment

Control group 48 87.23依10.45 94.57依13.26#

Research group 47 88.31依10.24 105.29依14.37*#

3 讨论

血管性痴呆是指在脑动脉硬化的基础上，脑部的血液循环

发生障碍，造成脑组织受损、大脑功能全面减退的一种痴呆综

合征。患者会出现认知、语言、记忆、视空间、情感功能障碍以及

人格改变等主要症状。该病在影像学上可有多发性的皮质梗

死，丘脑、基底节、海马、边缘系统、胼胝体、大脑半球白质和皮

质等多部位的多发性腔隙灶以及白质疏松等[12-14]。近年的研究

认为，血管性痴呆还与炎症反应、兴奋性氨基酸毒素、胆碱酯酶

以及自由基等学说相关[15，16]。目前认为，血管性痴呆是迄今唯一

一种能防治的痴呆，早期进行预防及治疗具有一定的可逆性，

因而如何治疗该病是临床上的研究热点[17]。

尼莫地平作为新一代的钙离子阻滞剂，一方面可以减轻机

体神经元细胞内的钙超载，保护缺血引起的神经受损；另一方

面可以明显抑制钙通道的开放，进而松弛血管平滑肌，使脑血

管的痉挛状态得到逆转，有效增加侧支循环，改善脑缺血[18，19]。

阿托伐他汀钙除具有降脂作用外，还能通过降低载脂蛋白 E的

分泌量以及抑制 茁-淀粉样蛋白的形成，减少老年患者患痴呆
的风险，降低痴呆的发生率。同时可以通过对抗炎症反应、保护

血管内皮功能、抗氧化、降低血粘度、抑制血小板的活性、抗血

栓等效果，使神经传导的速度加快，易化突触传递等，有助于信

息的获得、记忆的再现以及巩固，从而能在一定程度上加强智

能认知能力[20，21]。本研究中观察组治疗的总有效率明显高于对

照组，表明尼莫地平和阿托伐他汀钙联合用药可以通过多途

径、多靶点综合治疗，其疗效明显优于单一用药。

SOD作为一种重要的氧自由基清除剂，能保护机体免受

自由基的损害，其活性的高低能有效反映机体中的抗自由基水

平 [2 ]。当脑缺氧缺血时，机体中的自由基生成过多，使得清

除自由基的 SOD受到抑制或者消耗过多，导致 SOD的活性降

低[22，23]。自由基能引起氧化应激效应，使脂质过氧化的速度加

快，进而形成脂质过氧化物，脂质过氧化物可以直接损伤内皮

细胞，造成内皮细胞发生通透性变化以及退行性改变，而脂质

过氧化物的产物丙二醛是粥样斑块形成的重要促发因子[24，25]。

因此，增强自由基的清除能力如增加 SOD的活性能发挥保护

神经的效果。本研究联合尼莫地平与阿托伐他汀钙治疗后，两

组的 SOD活性明显升高，观察组的 SOD活性明显高于对照

组，表明尼莫地平联合阿托伐他汀钙能明显提高血管性痴呆患

者的 SOD活性。另外，治疗后观察组的 ADL和MMSE评分显

著增加，表明尼莫地平联合阿托伐他汀钙能明显改善血管性痴

呆患者认知和生活能力，说明联合用药可以明显优化血管性痴

呆患者的氧化 /抗氧化平衡，减轻自由基损伤，增强 SOD的活

性，改善记忆功能、智能认知能力和脑功能，保护脑神经细胞免

受缺血造成的损伤，进而可以明显改善患者的精神状态及痴呆

症状，提高生活能力[26-29]。

综上所述，尼莫地平联合阿托伐他汀钙能提高血管性痴

呆患者的 SOD活性，改善血脂水平，改善智能认知能力和生活

能力。
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