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摘要　高血压是最常见的心血管疾病之一。近年
来大量研究表明，氧化应激是血管损伤的主要原
因，可能是导致高血压的重要病理机制。活性氧
簇（Ｒｅａｃｔｉｖｅ　ｏｘｙｇｅｎ　ｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）水平的升高，
导致氧化应激水平增加，诱导血压升高。高血压
进一步促进ＲＯＳ生成，导致组织氧化损伤。近年
来抗氧化应激在心血管疾病治疗中的应用引起了

国内外众多研究者关注，并且抗氧化应激在高血
压治疗的临床应用方面取得了一定成效。本文主
要就氧化应激导致高血压的机制及抗氧化应激治

疗展开综述。
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高血压是最常见的慢性病，也是心脑血管病
最主要的危险因素，其脑卒中、心肌梗死、心力衰
竭及慢性肾脏病等主要并发症致残、致死率较高。
我国７０％脑卒中和５０％心肌梗死的发病与高血
压有关［１］。高血压的发病机制错综复杂，大量研
究发现氧化应激在高血压的发病机制和并发症中

具有重要作用。ＲＯＳ过度产生与抗氧化防御能

力下降共同诱导并加重高血压。大量流行病学及
临床数据表明，抗氧化剂丰富的饮食能够降低血
压以及心血管疾病风险［２］。研究还发现，一些经
典降压药，如血管紧张素转化酶抑制剂（ＡＣＥＩ）、
血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂（ＡＲＢ）等，均有细胞内
抗氧化作用。此外，抗氧化基因治疗应用于高血
压治疗的研究成为新近研究热点，具有潜在的临
床应用价值。因此，有关抗氧化应激治疗的研究
倍受关注，本文就这一方面的研究进展作一综述。

１　氧化应激概述

氧化应激是指机体受到各种有害刺激时，机
体组织或细胞内氧自由基增多（或）清除能力降
低，导致ＲＯＳ在活细胞内蓄积而引起氧化损伤的
过程。其中，ＲＯＳ是一组化学性质活泼的含氧基
团功能化合物，包括超氧阴离子（Ｏ２－）、羟基自由
基（ＨＯ·）和过氧化氢等，通过氧化作用攻击生
物大分子，引起组织细胞结构和功能异常。

ＮＡＤＰＨ氧化酶是ＲＯＳ的主要来源，线粒体呼吸
链以及一氧化氮合成酶（ＮＯＳ）脱偶联也是ＲＯＳ
的重要来源［３］。此外，机体抗氧化防御能力与氧
化应激的发生相关。机体内的主要抗氧化系统为
酶类抗氧化系统，包括超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）、过
氧化氢酶（ＣＡＴ）等，这些酶能清除体内过多自由
基，使自由基的产生和清除处于平衡，从而减轻和
消除氧化损伤。

２　氧化应激导致高血压机制

２．１　外周机制　ＮＡＤＰＨ氧化酶（ＮＡＤＰＨ　ｏｘｉ－
ｄａｓｅ，ＮＯＸ）蛋白家族中 Ｎｏｘ１、Ｎｏｘ２、Ｎｏｘ４、

Ｎｏｘ５是血管内 ＲＯＳ的重要来源［４］。机体内
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ＲＯＳ的生成显著增加，发生氧化应激，导致血管
损伤及炎症性反应，促使血管张力改变，阻力增加
以致血管重构，引起高血压。同时，血管内皮功能
障碍能够促进血管痉挛、血栓形成、血管炎症以及
血管平滑肌细胞增生。ＡｎｇⅡ是刺激血管平滑肌
细胞和内皮细胞形成高氧化应激状态的关键因

素，并由此引发血管炎症反应、内皮细胞损伤等，
造成血压升高和血管硬化［５］。然而，内皮源性

ＮＯ是控制血管张力，抑制血小板功能，防止白细
胞黏附以及减少血管内膜增生的一种旁分泌因

子。ＮＯＳ是合成ＮＯ的重要辅酶，但当合成ＮＯ
所必须的 Ｌ－精氨酸或四氢生物蝶呤 （Ｔｅｔｒａ－
ｈｙｄｒｏｂｉｏｐｔｅｒｉｎ，ＢＨ４）缺乏时则不再催化合成

ＮＯ，而转向生成 ＮＯ 清除剂Ｏ２－。内皮型一氧
化氮 合 酶 （Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ　ｎｉｔｒｉｃ　ｏｘｉｄｅ　ｓｙｎｔｈａｓｅ，

ｅＮＯＳ）调节内皮祖细胞（Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ　ｐｒｏｇｅｎｉｔｏｒ
ｃｅｌｌｓ，ＥＰＣｓ）活力及功能，但在ＤＯＣＡ盐敏感性
高血压大鼠，由于辅助因子 ＢＨ４ 降低，导致

ｅＮＯＳ解偶联 ；而ＧＴＰ环化水解酶Ｉ（ＧＴＰ　ｃｙｃｌｏ－
ｈｙｄｒｏｌａｓｅ　Ｉ，ＧＴＰＣＨ　Ｉ），ＢＨ４合成的限速酶，能
保护 ＥＰＣｓ 及其功能［６］。Ｘｉｅ 等［７］研 究 发 现

ＤＯＣＡ盐敏感性高血压大鼠体内，ＧＴＰＣＨ／ＢＨ４
通路调节ＥＰＣ数量及功能，主要通过抑制强有力
的血管生成抑制剂血小板反应蛋白－１（ＴＳＰ－１）表
达以及氧化应激。

２．２　中枢机制

２．２．１　下丘脑室旁核　 下丘脑室旁核（Ｐａｒａ－
ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ　ｎｕｃｌｅｕｓ，ＰＶＮ）是整合交感神经活动
和心血管活动的重要核团，含有高密度的 Ａｎｇ　ＩＩ
受体，并有丰富的内皮素（Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ，ＥＴ）结合
位点。ＰＶＮ所包含的神经元投射到胸腰段脊髓
中间外侧柱和延髓头端腹侧区，这些区域都参与
调控交感神经活动和血压。相关研究表明ＰＶＮ
中ＥＴ－１通过激活ＥＴＡ受体使得Ｏ２－产生增加，
进而通过调节心交感传入反射，使交感神经传出
增加导致血压升高［８］。此外，ＰＶＮ 中核转录因
子－κＢ（ＮＦ－κＢ）是细胞内调节炎症及应激反应的
重要因子之一。Ｋａｎｇ等［９］研究发现ＳＤ大鼠静
脉注射Ａｎｇ　ＩＩ能够显著上调ＰＶＮ区域氧化应
激、ＲＡＳ、炎性细胞因子（Ｐｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ　ｃｙｔｏ－
ｋｉｎｅｓ，ＰＩＣ）、ＮＦ－κＢ，促使交感兴奋，从而导致高
血压（图１）。ＰＶＮ中 Ａｎｇ　ＩＩ与血管紧张素ＩＩ　１

型（ＡＴ１）受体（ＡＴ１Ｒ）结合能够调节交感输出，
引发高血压。因此，中枢抑制 ＡＴ１Ｒ、ＮＦ－κＢ或

Ｏ２－则能降低交感兴奋以及血压。

图１　ＰＶＮ中ＲＡＳ、ＮＦ－κＢ、ＰＩＣ相互作用诱导Ｏ２－产生，

导致交感兴奋和高血压加压反应

２．２．２　延髓头端腹外侧部　大量研究证据表明
交感神经系统（Ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃ　ｎｅｒｖｏｕｓ　ｓｙｓｔｅｍ ，

ＳＮＳ）在高血压的致病机制中起了重要作用，而

ＳＮＳ激活由大脑决定。延髓头端腹外侧部（Ｒｏｓ－
ｔｒａｌ　ｖｅｎｔｒｏｌａｔｅｒａｌ　ｍｅｄｕｌｌａ，ＲＶＬＭ）是脑干中心
血管中枢，ＲＶＬＭ 中 ＡＴ１Ｒ以及 ＮＡＤＰＨ 氧化
酶诱导的氧化应激能够导致交感激活，引发高血
压［１０－１１］。大脑中 ＡＴ１Ｒ活化产生 ＲＯＳ，进而激
活ＮＡＤＰＨ 氧化酶。ＮＡＤＰＨ 氧化酶源性 Ｏ２－

通过激活 ＲＶＬＭ 中ｐ３８丝裂原活化蛋白激酶
（ｐ３８ ｍｉｔｏｇｅｎ－ａｃｔｉｖａｔｅｄ　ｐｒｏｔｅｉｎ　ｋｉｎａｓｅ，ｐ３８
ＭＡＰＫ），细胞外信号调节激酶（Ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ　ｓｉｇ－
ｎａｌ－ｒｅｇｕｌａｔｅｄ　ｋｉｎａｓｅ，ＥＲＫ），介导Ａｎｇ　ＩＩ诱导的
血管收缩反应［１２］。Ｋｉｓｈｉ等［１３］研究发现交感兴奋
高血压动物模型易卒中型自发性高血压大鼠

（Ｓｔｒｏｋｅ－ｐｒｏｎｅ　ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｌｙ　ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅ　ｒａｔ，

ＳＨＲＳＰ）ＲＶＬＭ 中 ＡＴ１Ｒ通过小 Ｇ蛋白 Ｒａｓ／

ｐ３８ＭＡＰＫ／ＥＲＫ信号通路激活ｃａｓｐａｓｅ－３，进而
引起交感兴奋增加，导致高血压；同时发现 ＲＶ－
ＬＭ中凋亡蛋白Ｂａｘ及Ｂａｄ被激活，而抗凋亡蛋
白Ｂｃｌ－２被抑制（图２）。
此外，Ｃｈａｎ等［１４］提出ＳＨＲ　ＲＶＬＭ 中 Ｏ２－

及 Ｈ２Ｏ２ 能抑制线粒体电子传递链（Ｅｌｅｃｔｒｏｎ
ｔｒａｎｓｐｏｒｔ　ｃｈａｉｎ，ＥＴＣ），引起氧化应激，是导致高
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血压的神经元机制；与正常 ＷＫＹ鼠相比，ＳＨＲ
ＲＶＬＭ表现出线粒体ＥＴＣ功能障碍。Ｎｉｓｈｉｈａｒａ
等［１５］研究表明ＳＨＲｓ　ＲＶＬＭ中ＲＯＳ能够增强谷
氨酸能兴奋输入，减弱γ－氨基丁酸能抑制性输
入，从而增加ＰＶＮ向 ＲＶＬＭ 的交感兴奋输入。
新近研究表明ＳＤ大鼠长期腹腔输注脂多糖能诱
导全身炎症激活小神经胶质，增加ＲＶＬＭ 中ＰＩＣ
的表达，导致氧化应激相关的神经源性高血
压［１６］。

图２　ＲＶＬＭ中ＡＴ１Ｒ通过Ｒａｓ／ｐ３８ＭＡＰＫ／ＥＲＫ通路激

活ｃａｓｐａｓｅ－３

２．２．３　其他　尾端延髓腹外侧区（Ｃａｕｄａｌ　ｖｅｎ－
ｔｒｏｌａｔｅｒａｌ　ｍｅｄｕｌｌａ，ＣＶＬＭ）是脑干中压力感受性
反射控制动脉血压的关键区域，Ｃａｓｔｒｏ等［１７］研究
发现ＣＶＬＭ 中 ＮＯ能够缓解二肾一夹型（Ｔｗｏ－
ｋｉｄｎｅｙ　ｏｎｅ－ｃｌｉｐ，２Ｋ－１Ｃ）肾性高血压大鼠反射性
心动过缓，而ＣＶＬＭ中氧化应激增加导致压力反
射敏感性降低，且对维持２Ｋ－１Ｃ模型高血压起重
要作用。此外，穹窿下器 （Ｓｕｂｆｏｒｎｉｃａｌ　ｏｒｇａｎ，

ＳＦＯ），作为前脑脑室周围器官之一，其中自由基
信号对缓慢发展高血压动物模型中激素释放、交
感神经兴奋及动脉血压升高起重要作用。Ｃａ－
ｐｏｎｅ等［１８］研究表明，通过ＣｕＺｎＳＯＤ过表达抑制

ＳＦＯ中自由基，能够防治高血压引起的躯体感觉
皮质中血管神经耦合及内皮依赖性反应的改变。

ＳＦＯ主要通过两条信号通路调节引起功能障碍，

一是依赖ＳＦＯ 激活ＰＶＮ，升高血浆中血管加压
素，上调脑阻力小动脉中ＥＣ－１以及激活ＥＴＡ受
体；另一条通 路 依 赖 于 Ａｎｇ　ＩＩ激 活 脑 血 管

ＡＴ１Ｒ。这两条通路均是通过诱导血管氧化应激

调节血管舒缩功能障碍。

３　抗氧化应激治疗作用

３．１　抗氧化应激对外周心血管的作用　高血压
患者体内ＮＡＤＰＨ氧化酶源性ＲＯＳ增加，Ｐｅｃｈａ－
ｎｏｖａ等［１９］发现ＮＡＤＰＨ氧化酶抑制剂香荚兰乙
酮（Ａｐｏｃｙｎｉｎ）能够降低ＳＨＲｓ中 ＮＦ－κＢ蛋白以
及ＮＡＤＰＨ 氧化酶亚基ｐ６７ｐｈｏｘ和ｐ２２ｐｈｏｘ的
表达，且能够降低ＳＨＲｓ体内ＲＯＳ产生，显著降
低ＳＢＰ。此外，姜黄素（Ｃｕｒｃｕｍｉｎ，ＣＵＲ）具有强
抗氧化特性，四氢姜黄素（Ｔｅｔｒａｈｙｄｒｏｃｕｒｃｕｍｉｎ，

ＴＨＵ）是 ＣＵＲ的主要代谢物，与 ＣＵＲ 药效类
似，Ｌ－ＮＡＭＥ能抑制 ＮＯＳ诱导高血压及氧化应
激，Ｎａｋｍａｒｅｏｎｇ等［２０］通过Ｌ－ＮＡＭＥ诱导动脉血
压升高，外周血管阻力增加，并探讨 ＣＵＲ 及

ＴＨＵ能否防止血管功能障碍以及抑制Ｌ－ＮＡＭＥ
诱导的高血压小鼠发展。研究发现 ＣＵＲ 及

ＴＨＵ能显著抑制血压升高，降低血管阻力，恢复
血管反应性。血管功能障碍的改善与恢复动脉组
织中显著抑制的ｅＮＯＳ蛋白表达，降低血管超氧
化物产生及氧化应激相关。Ｗｉｎｄ等［２１］研究发现
特异性ＮＡＤＰＨ氧化酶抑制剂ＶＡＳ２８７０能够抑
制１２～１４ 周龄 ＳＨＲｓ动脉 ＲＯＳ 的形成，且

ＳＨＲｓ动脉中ＮＡＤＰＨ氧化酶活性及其催化亚基

ＮＯＸ１、ＮＯＸ２蛋白表达均有所增加，而含量最丰
富的ＮＯＸ４蛋白却没有显著改变。此外，他汀类
药物不仅具有降脂作用，还可作用于血管细胞

ＮＡＤＰＨ 氧化酶，增加ｅＮＯＳ表达，减少ＲＯＳ的
产生，改善血管内皮舒张功能［２２］。

３．２　抗氧化应激对心血管中枢的作用

３．２．１　氧自由基清除剂　２Ｋ－１Ｃ肾性高血压大
鼠交感神经兴奋及高血压与中枢ＲＶＬＭ 及ＰＶＮ
氧化应激有关，Ｏｌｉｖｅｉｒａ－Ｓａｌｅｓ等［２３］研究发现２Ｋ－
１Ｃ肾性高血压大鼠与正常对照组大鼠相比，ＲＶ－
ＬＭ 和ＰＶＮ中ＡＴ１ＲｍＲＮＡ以及ＮＡＤＰＨ氧化
酶亚基 （ｐ４７ｐｈｏｘ ，ｇｐ９１ｐｈｏｘ）表达 较 高，而

ＣｕＺｎＳＯＤ表达相似。ＲＶＬＭ 和ＰＶＮ分别给予
氧自由基清除剂 Ｔｅｍｐｏｌ之后，分析平均动脉压
（Ｍｅａｎ　ａｒｔｅｒｉａｌ　ｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＭＡＰ）以及肾交感神经
活性（Ｒｅｎａｌ　ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃ　ｎｅｒｖｅ　ａｃｔｉｖｉｔｙ，ＲＳＮＡ）
变化。结果 ＲＶＬＭ 分别给予 Ｔｅｍｐｏｌ　１ｎｍｏＬ
后，２Ｋ－１Ｃ组 ＭＡＰ（１５±１）％及 ＲＳＮＡ （１１±

·２８５· Ｃｈｉｎ　Ｊ　Ｃｌｉｎ　Ｐｈａｒｍａｃｏｌ　Ｔｈｅｒ　２０１３Ｍａｙ；１８（５）



２）％均降低，给予 Ｔｅｍｐｏｌ　５ｎｍｏｌ后，２Ｋ－１Ｃ组

ＭＡＰ（１２±４）％及 ＲＳＮＡ （２０±７）％降低更显
著，而对照组无明显改变；ＰＶＮ 给予 Ｔｅｍｐｏｌ　５
ｎｍｏｌ，仅对２Ｋ－１Ｃ组 ＭＡＰ（２４±１）％及ＲＳＮＡ
（８± ２）％产生显著降低效果。γ－氨基丁酸
（Ｇａｍｍａ－ａｍｉｎｏｂｕｔｙｒｉｃ　ａｃｉｄ，γ－ＧＡＢＡ）是中枢神
经系统中重要的交感抑制性神经递质，而超氧化
物是主要交感兴奋因子。Ｓｈｉｎｏｈａｒａ等［２４］显微注
射Ｔｅｍｐｏｌ入ＳＨＲＳＰ　ＲＶＬＭ中，发现动脉血压、
心率、ＲＳＮＡ 降低，而 ＲＶＬＭ 中 ＧＡＢＡ 释放增
加；而注射 ＮＯＳ抑制剂精氨酸（Ｌ－ＮＭＭＡ）则降
低ＧＡＢＡ释放，表明超氧化物抑制 ＮＯ生成，促
使ＧＡＢＡ在ＲＶＬＭ 中释放降低，中枢兴奋。抗
氧化剂 Ｔｅｍｐｏｌ则能升高 ＲＶＬＭ 中 ＧＡＢＡ 释
放，降低交感神经兴奋。

３．２．２　血管紧张素ＩＩ受体拮抗剂　ＲＶＬＭ 中

ＡＴ１Ｒ诱导产生氧化应激导致ＳＮＳ激活，Ｋｉｓｈｉ
等［２５］研究发现 ＡＲＢ 替米沙坦 （Ｔｅｌｍｉｓａｒｔａｎ，

ＴＬＭ）治疗组 ＳＨＲＳＰ　ＲＶＬＭ 中氧化应激和

ＮＡＤＰＨ氧化酶活性均降低，且仅在 ＴＬＭ 治疗
组ＳＮＳ激活显著降低；因此，ＴＬＭ通过抑制ＲＶ－
ＬＭ中ＡＴ１Ｒ／ＮＡＤＰＨ氧化酶／氧化应激通路降
低氧化应激，从而抑制ＳＮＳ激活。此外，相关研
究发现与同龄 ＷＫＹ 相比，ＳＨＲＳＰ　ＲＶＬＭ 中

Ｒａｓ、ｐ３８ＭＡＰＫ、ＥＲＫ、Ｃａｓｐａｓｅ－３活性显著增高；
线粒体凋亡蛋白Ｂａｘ以及Ｂａｄ显著升高；氨基末
端激酶（ｃ－Ｊｕｎ　Ｎ－ｔｅｒｍｉｎａｌ，ＪＮＫ）则无显著差别。
脑室内注射 ＡＴ１Ｒ阻断剂坎地沙坦能部分地抑
制 ＲＶＬＭ 中 Ｒａｓ／ｐ３８ ＭＡＰＫ／ＥＲＫ、Ｂａｘ、Ｂａｄ、

ｃａｓｐａｓｅ－３通路，降低 ＭＢＰ、ＨＲ 以及 ＳＮＡ［１３］。

Ａｎｇ　ＩＩ通过激活ＲＶＬＭ中ＡＴ１Ｒ对中枢心血管
调控起了重要作用，Ｏｌｉｖｅｉｒａ－Ｓａｌｅｓ等［２６］研究表明
与假手术（ＳＨＡＭ）组大鼠相比，２Ｋ－１Ｃ组ＲＶＬＭ
中ＡＴ１Ｒ蛋白表达增加［（１００±７）％ｖｓ（１３３±
３０）％，Ｐ＜０．０５］，这与ＲＶＬＭ 中ＡＴ１ＲｍＲＮＡ
表达变化一致；显微注射洛沙坦入 ＲＶＬＭ 后

５０ｍｉｎ内，２Ｋ－１Ｃ组 ＭＡＰ降低（６±４）％，从（１８０
±８）到（１６８±８）ｍｍ　Ｈｇ；且 ＭＡＰ降低伴随着肾
交感神经活性（Ｒｅｎａｌ　ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃ　ｎｅｒｖｅ　ａｃｔｉｖｉｔｙ，

ｒＳＮＡ）降低［（１８±２）％，Ｐ＜０．０５］。因此，ＲＶ－
ＬＭ中ＡＴ１Ｒ表达上调是维持 Ａｎｇ　ＩＩ依赖型高
血压模型高血压及交感神经激活的重要机理，阻

断ＲＶＬＭ中ＡＴ１Ｒ起到心血管中枢抗氧化应激
作用。

３．２．３　其他　中枢神经系统中氧化应激使得交
感张力增加，导致氧化应激，Ｘｉａ等［２７］体外细胞
实验研究发现ＡＣＥ２过表达能降低ＲＯＳ的形成；

Ａｄ－ｈＡＣＥ２转染大鼠ＰＶＮ基因治疗，通过抑制

ＮＡＤＰＨ氧化酶降低ＲＯＳ生成，并改善自主神经
功能。因此，ＡＣＥ２可以降低Ａｎｇ　ＩＩ介导的脑部
氧化应激，防止自主功能障碍。压力反射敏感性
（Ｂａｒｏｒｅｆｌｅｘ　ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ，ＢＲＳ）是评估心脏自主神
经系统功能的指标，而高血压状况下ＢＲＳ受损。
脑干ＲＶＬＭ中ＲＯＳ导致交感神经兴奋，是引起
高血压的关键发病机制。Ｏｇａｗａ等［２８］研究发现
与 ＷＫＹ相比，ＳＨＲＳＰｓ组ＢＲＳ显著较低，通过
转染腺病毒载体编码的 ＭｎＳＯＤ（ＡｄＭｎＳＯＤ）或

β－半乳糖苷酶（ＡｄＬａｃＺ）入 ＲＶＬＭ 中，转染后

５ｄ，发现 ＡｄＭｎＳＯＤ 转染ＳＨＲＳＰ组血压、心率
及ＳＮＳ活性显著降低，ＲＶＬＭ 中 ＲＯＳ降低，而

ＢＲＳ显著升高。因此，ＭｎＳＯＤ基因转染入ＲＶ－
ＬＭ能够降低ＲＯＳ，从而促使ＳＨＲＳＰ交感神经
抑制，并能改善受损ＢＲＳ。诱导型一氧化氮合酶
（Ｉｎｄｕｃｉｂｌｅ　ｎｉｔｒｉｃ　ｏｘｉｄｅ　ｓｙｎｔｈａｓｅ，ｉＮＯＳ）仅在高
血压等病理状况下表达。Ｏｌｉｖｅｉｒａ－Ｓａｌｅｓ等［２６］研
究表明，与ＳＨＡＭ 组相比，２Ｋ－１Ｃ组 ＲＶＬＭ 中

ｉＮＯＳ基因表达显著上调［（１．０±０．１）ｖｓ（５８．３±
１６．５），Ｐ＜０．０２］，参与中枢交感血管舒缩张力调
节；ＲＶＬＭ 中ｉＮＯＳ影响 ＮＯ产生，增加氧化应
激，激活ＳＮＳ，引发高血压。通过显微注射ｉＮＯＳ
抑制剂氨基胍入ＲＶＬＭ 后，２Ｋ－１Ｃ组 ＭＡＰ降低

３１％，ｒＳＮＡ降低３４％。

４　展望

大量研究结果已证实氧化应激可导致高血压

的发生发展，但目前尚缺乏有关抗氧化应激在高
血压治疗中作用的临床数据，以及能够对高血压
患者氧化应激状态进行评价的敏感和特异性指

标。ＲＯＳ在血管生物学和心血管疾病中具有重
要作用，故针对ＲＯＳ代谢调节，如何减轻氧化应
激和增加血管ＮＯ生成，应进行设计严谨的大型
临床试验。这对了解氧化应激在高血压发病中的
作用及靶向治疗将有重要意义，对抗氧化应激治
疗研究将有深远的临床意义，特别是基因治疗将

·３８５·中国临床药理学与治疗学２０１３Ｍａｙ；１８（５）



成为研究热点。
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