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维生素C对自发性高血压大鼠血压的影响

徐桂中1　陈阵1　刘显灼1　杨洋1　李维1　汪一帆1　余波1　艾芬1

　　[摘要]　目的:观察维生素C对自发性高血压大鼠(SHR)血压的影响及血清一氧化氮、血浆内皮素1、血浆

血管紧张素Ⅱ(AngⅡ)含量的影响。方法:选购10周龄SHR随机分为SHR-0组、SHR-1组、SHR-2组,每组各

30只;WKY大鼠8只。1周后SHR-0组及 WKY组分别10mL蒸馏水灌胃,SHR-1组10mL2.5%维生素C溶

液灌胃,SHR-2组2ml5%维生素C溶液灌胃,10ml均在10~15min内完成重复灌胃,分别比较实验干预前、持
续给药1、2、4、8、12周后4组不同时间的血压变化;干预前和干预12周后随机选取8只SHR大鼠及4只 WKY
大鼠,比较各组血清一氧化氮、血浆内皮素1、血浆 AngⅡ变化。结果:在实验干预前,SHR 收缩压高于同龄

WKY组(P<0.05),舒张压差异无统计学意义(P>0.05)。与SHR-0比较,SHR-1持续给药第2周末收缩压降

低 (P<0.05);SHR-2持续给药第1至12周末舒张压、第2至12周末收缩压降低(P<0.05)。与SHR-1组比

较,SHR-2在持续给药第2至12周末收缩压降低(P<0.05),第1、第4至12周末舒张压降低(均P<0.05)。

WKY组在干预前及干预12周后血清一氧化氮、血浆内皮素1、血浆 AngⅡ差异无统计学意义(P>0.05)。与

WKY组相比,SHR干预前血清一氧化氮降低,血浆内皮素1、血浆 AngⅡ增多(均P<0.05)。与 WKY相比,干
预12周后SHR-0、SHR-1血清一氧化氮降低,血浆内皮素1升高;SHR-0血浆 AngⅡ升高。干预12周后与

SHR-0组相比,SHR-1、SHR-2血清一氧化氮上升,血浆内皮素1、血浆 AngⅡ下降(均P<0.05)。干预12周后

与SHR-1组相比,SHR-2血清一氧化氮上升,血浆内皮素1下降(P<0.05)。结论:维生素C延缓了自发性高血

压大鼠的血压升高,抑制了血清一氧化氮的减少及血浆内皮素1、血浆 AngⅡ的增多。
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　　Abstract　Objective:ToobservetheefficacyofvitaminConbloodpressureandthechangedcontentofserum
nitricoxide(NO),plasmaendothelin-1(ET-1)andplasmaangiotensin Ⅱ(AngⅡ)inspontaneouslyhypertensive
rats(SHR).Method:TenweeksofSHRwererandomlydividedintoSHR-0,SHR-1andSHR-2,30respectively,8
WKYratsasagroup.Afteroneweek10mldistilledwaterwasinjectedintostomachintheSHR-0and WKY
group,10ml2.5%and5%vitaminCwererespectivelydoneintheSHR-1andSHR-2group.10mlwasfinished
repeatedgavageinapproximately10-15minutes.Bloodpressure(systolicanddiastolicpressure)wasmeasuredbe-
forethedruginterventionandonthefirstweekend,thesecondweekend,thefourthweekend,theeighthweekend
andthetwelfthweekendafterthecontinuedinterventionineachgroup.Thechangeswerecomparedamongfour
groups.Thecontentofserum NO,plasmaET-1andplasmaAngⅡ wasrespectivelymeasuredandcomparedthe
changeswith8SHRand4WKYthatwererandomlyselectedbeforetheexperimentandafter12weeksofcontin-
uedintervention.Result:Beforetheexperimentalintervention,thesystolicpressureinallSHR washigherthan
WKY(P<0.05),butthediastolicbloodpressurebetweenthetwoshowednosignificance(P>0.05).Compared
withSHR-0,thesystolicbloodpressureinSHR-1decreasedonthesecondweekendafterthecontinuedinterven-
tion(P<0.05),intheresttimeofthecontinuedinterventionthesystolicanddiastolicbloodpressuredidnot
changesignificantly.HoweverthesystolicbloodpressureinSHR-2begantodecreaseafterthetwoweeksofcon-
tinuedintervention(P<0.05)andthediastolicbloodpressureinSHR-2begantodecreaseafteroneweekofcon-
tinuedintervention(P<0.05).ComparedwithSHR-1,thesystolicbloodpressuredecreasedaftertwoweeksof
continuedintervention(P<0.05)andthediastolicbloodpressurebegantodecreaseonthefirstweekendandafter
fourweeksofcontinuedintervention(P<0.05)inSHR-2,butthediastolicbloodpressuredidnotsignificantly
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changeonthesecondweekend.Serum NO,plasmaET-1andplasmaAngⅡ hadnostatisticalsignificancebefore
andaftertwelveweeksofinterventioninWKY (P>0.05).ComparedwithWKY,serum NOdecreasedinSHR
beforeintervention,howeverplasmaET-1andplasmaAngⅡincreased(P<0.05).ComparedwithWKY,serum
NOdecreasedandplasmaET-1increasedinSHR-0andSHR-1aftertwelveweeksofintervention,howeverplasma
AngⅡincreasedinSHR-0.ComparedwithSHR-0,serum NOincreasedandplasmaET-1,plasmaAngⅡ de-
creasedinSHR-1andSHR-2(P<0.05)aftertwelveweeksofintervention.ComparedwithSHR-1,serumNOin-
creasedandplasmaET-1decreasedinSHR-2(P<0.05)aftertwelveweeksofintervention.Conclusion:VitaminC
delayedtheincreasedbloodpressureandinhibitthedecreaseofserumNOandtheincreaseofplasmaET-1,plasma
AngⅡinspontaneouslyhypertensiverats.

Keywords　ascorbicacid;spontaneouslyhypertension;hypertension

　　高血压为常见、多发心脑血管疾病,是冠状动

脉心性脏病及脑卒中的重要危险因素,但是其发病

机制及一些病理过程至今尚未完全阐明,近年来研

究认为其发病环节与内皮细胞功能密切相关〔1〕。
高血压状态下由于血管痉挛收缩引起血管内皮细

胞结构及功能受损,加重内皮依赖性舒张反应的减

退〔2-3〕。一氧化氮、内皮素1、血管紧张素Ⅱ(angio-
tensinⅡ,AngⅡ)等均参与调节血管张力和血管平

滑肌细胞增殖状态。保护血管内皮细胞功能成为

高血压治疗的一个发展趋势。维生素 C是主要的

水溶性抗氧化维生素,阻止高氧依赖的血管收缩及

血管舒张引起的内皮损伤〔4〕,能改善原发性高血压

患者的动脉硬化及血管内皮功能〔5〕。但维生素 C
是否能改善血压,国内外尚缺乏相关的实验依据。
自发 性 高 血 压 大 鼠 (spontaneouslyhypertensive
rat,SHR)与人类高血压发病相似〔6〕,本文通过维

生素C治疗SHR,观察大鼠的血压变化情况,测定

SHR外周血血清一氧化氮、血浆内皮素1、血浆

AngⅡ含量及其变化,探索维生素C的改善血压效

果,为临床的应用提供依据。
1　材料与方法

1.1　实验动物

本研究选用购自北京维通利华实验动物技术

有限公司10周龄98只SHR及12只同源正常血

压 WKY(Wister-Kyoto)大鼠,SPF级,许可证号:
SCXK(京)2006-0009,体质量200~250g,雌雄不

拘。分笼饲养,室温20~26℃,日照12h,相对湿度

40%~70%,通风良好,饲喂普通颗粒饲料,自由饮

水。大鼠饲料由华中科技大学同济医学院医学实

验动物中心提供。分笼饲养1周待动物适应环境

后开始进行药物干预。
1.2　仪器与试剂

维生素C购自华中药业股份有限公司,将维生

素C片剂碾成粉末状,用无菌水稀释,配制成浓度

为2.5%、5%的溶液,向大鼠胃内注入。一氧化氮

试剂盒,购自南京建成生物工程研究所,批号为

20081026;AngⅡ放免试剂盒,购自北京北方生物

技术研究所,批号:080902。ET-1放免试剂盒购自

北京东亚免疫技术研究所,批号:030625。BP-6A

全自动无创血压测量系统(成都泰盟科技有限公

司),高速台式离心机(上海医用分析仪器厂),紫外

分光光度计(上海第三分析仪器厂,756MC),r免疫

计数器计数(中佳光电仪器公司,GC-911型);高速

冷冻离心机(日本 HITACHI,CR21型);电子天平

(北京,AF-800);超低温冰箱(美国 Harris,ELT-
BV-85V14型)。
1.3　实验分组及给药

90 只 SHR 随 机 分 SHR-0 组、SHR-1 组、
SHR-2组3组,每组各30只,以同龄的8只 WKY
为对照组。各组笼子大鼠分别以不同的颜色进行

标示,以便饲养、观察和记录相关实验数据。SHR-
0组及 WKY组给予蒸馏水10ml/次灌胃,3次/d;
SHR-1组给予2.5%的维生素 C10ml/次灌胃,3
次/d;SHR-2组给予5%的维生素 C10ml/次灌

胃,3次/d;10ml均在10~15min内完成重复灌

胃,4组大鼠均持续每天给药12周,实验全程均保

持给药浓度及给药量不变。每组在注药1、2、4、8、
12周后测量血压。
1.4　大鼠尾动脉压测量

恒定室温,保持在(20±2)℃,所有大鼠用BP-
6A动物无创血压测试系统的尾部加压法。实验开

始时温度设置在36℃,然后选择大小合适的大鼠固

定套笼将大鼠固定于其中,并充分暴露大鼠尾部,
将其固定在恒温状态下的测压台上,将大鼠鼠尾穿

过传感器,并尽可能将传感器置于鼠尾根部;实验

开始后,大鼠需要20min才能出现稳定波形,待出

现稳定脉搏波后再将温度调整为32℃,待大鼠稳定

后测压,连续测压3次,取平均值为测压结果。测

定大鼠尾动脉收缩压、舒张压。测压过程中,动作

轻柔,避免引起大鼠躁动使血压波动影响测量结

果。正式测量前7d每天尾部加压测1次大鼠尾动

脉血压,让大鼠适应每天将要进行的血压测量的环

境和刺激。在正式进行实验干预前测量血压并记

录。
1.5　血清一氧化氮、血浆内皮素1、血浆 AngⅡ含

量的测定

实验前随机选取 WKY大鼠4只及SHR大鼠

8只,12周实验结束后随机选取 WKY大鼠4只及
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3组SHR大鼠各8只,处死大鼠,收集外周血,高
速离心机10000r/min,离心5min,分别上清液及

血浆置-70℃保存待测血清一氧化氮,血浆内皮素

1以及血浆 AngⅡ。采用分光光度计法测定血浆

AngⅡ,采用硝酸还原酶法检测一氧化氮含量,采
用特异性放免法检测血浆内皮素1,均按说明书操

作。
1.6　统计学处理

应用 SPSS15.0软件进行统计学数据分析。

正态分布计量资料以■x±s表示,均行正态性及方

差齐性检验,大鼠血压之间的比较采用重复测量设

计的方差分析,各个时间点组间血压以及血清一氧

化氮、血浆内皮素1、血浆AngⅡ的含量的比较采用

单因素方差分析,多重比较采用LSD方法,组内血

清一氧化氮、血浆内皮素1、血浆AngⅡ的含量的比

较采用配对样本t检验;以P<0.05为差异有统计

学意义。
2　结果

2.1　大鼠存活情况

进行预实验过程中,SHR-0及SHR-1两组大

鼠中均出现1只死亡;SHR-2组中死亡大鼠2只,
可能死亡原因为操作失误(药物误入气管、暴力操

作等)或者药物过量不能耐受;后正式开展实验经

补充实验大鼠至30只后无大鼠死亡情况。
2.2　SHR与 WKY大鼠的血压

在实验干预前,SHR 收缩压高于同龄 WKY
组(P<0.05),舒张压差异无统计学意义(P>0.
05)。与SHR-0组比较,SHR-1持续给药第2周末

收缩压降低(P<0.05)。SHR-2持续给药后第1
周至12周末舒张压、第2周至12周末收缩压降低

(P<0.05)。与SHR-1组比较,SHR-2持续给药

第2周后收缩压降低(P<0.05);舒张压在第1周

末及第4周至12周降低(P<0.05),第2周末差异

无统计学意义,见表1。
2.3　维生素C对血清一氧化氮、血浆内皮素1、血
浆 AngⅡ的影响

WKY组在干预前后的血清一氧化氮、血浆内

皮素1、血浆 AngⅡ差异无统计学意义(P>0.05)。
与干预前 WKY组相比,SHR血清一氧化氮降低,
血浆内皮素1、血浆 AngⅡ增多(均P<0.05)。与

干预后 WKY 比较,SHR-0、SHR-1血清一氧化氮

降低,血浆内皮素1升高;SHR-0血浆 AngⅡ升高,
SHR-1血浆 AngⅡ差异无统计学意义;SHR-2血

清一氧化氮降低,血浆内皮素1、血浆AngⅡ差异均

无统计学意义。与干预后SHR-0组相比,SHR-1、
SHR-2血清一氧化氮上升,血浆内皮素 1、血浆

AngⅡ下降(均P<0.05)。与干预后的SHR-1组

相比,SHR-2血清一氧化氮上升,血浆内皮素1下

降(均P<0.05),血浆 AngⅡ差异无统计学意义

(P>0.05),见表2。
3　讨论

高血压是人群中常见的疾病,是严重心脑血管

危险因素之一,严重危害健康。相关研究表明,正
常高值血压或轻度及中度高血压患者,其血管内皮

舒张功能已经明显受到损伤〔7〕,存在血管内皮功能

障碍〔8〕。血管内皮含有释放的血管舒张因子一氧

化氮和血管收缩因子内皮素1、AngⅡ等调节血压。
一氧化氮主要为调节血管舒张、抑制血管平滑肌增

殖,被认为是一种内源性抗动脉粥样硬化的物质。
内皮素1是迄今所知的最强的血管收缩因子,其次

表1　SHR与 WKY大鼠的血压 ■x±s

组别 只数 血压 干预前 第1周末 第2周末 第4周末 第8周末 第12周末

WKY 8

收缩压
113.50±

8.12
106.75±
11.46

115.50±
16.59

116.25±
8.84

118.00±
9.50

114.00±
9.97

舒张压
76.88±
7.40

78.88±
6.83

77.38±
8.16

77.75±
5.50

78.50±
4.38

82.50±
3.50

SHR-0 30

收缩压
146.47±
15.061)

167.17±
11.311)

185.83±
9.871)

199.33±
14.981)

204.87±
12.731)

207.87±
11.771)

舒张压
82.17±
10.06

98.07±
11.441)

106.20±
13.161)

114.93±
15.201)

118.80±
11.341)

119.40±
10.131)

SHR-1 30

收缩压
145.33±
16.311)

163.77±
14.481)

178.87±
6.641)2)

195.53±
13.491)

200.53±
9.481)

203.53±
8.021)

舒张压
81.43±
8.80

96.60±
11.031)

103.80±
11.141)

115.13±
13.771)

115.20±
11.121)

115.00±
11.261)

SHR-2 30

收缩压
144.77±
16.121)

160.43±
11.431)

168.57±
10.851)2)3)

162.00±
9.961)2)3)

165.27±
10.361)2)3)

170.57±
9.321)2)3)

舒张压
85.67±
11.54

88.53±
12.012)3)

97.50±
12.551)2)

94.07±
9.421)2)3)

95.13±
11.041)2)3)

96.27±
9.191)2)3)

　　与 WKY组比较,1)P<0.05;与SHR-0组比较,2)P<0.05;与SHR-1组比较,3)P<0.05。
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表2　维生素C对血清血浆的影响

组别 只数
血清一氧化氮/(μmol·L-1)

干预前 干预后

血浆内皮素1/(ng·L-1)
干预前 干预后

血浆 AngⅡ/(ng·L-1)
干预前 干预后

WKY 4
65.75±
7.13

65.25±
7.14

171.75±
41.85

185.25±
43.37

155.75±
29.03

153.75±
27.42

SHR-0 8
37.65±
8.442)

23.75±
3.731)2)

405.38±
25.282)

569.25±
43.631)2)

338.63±
24.032)

523.38±
81.351)2)

SHR-1 8
37.65±
8.442)

39.00±
7.462)3)

405.38±
25.282)

398.50±
76.522)3)

338.63±
24.032)

205.13±
20.661)3)

SHR-2 8
37.65±
8.442)

60.75±
7.151)3)4)

405.38±
25.282)

211.25±
14.101)3)4)

338.63±
24.032)

179.38±
16.041)3)

　　与同组干预前比较,1)P<0.05;与 WKY组比较,2)P<0.05;与SHR-0组比较,3)P<0.05;与SHR-1组比较,4)P<0.
05。

是 AngⅡ;两者收缩血管平滑肌,影响心肌的收缩

功能和血流动力学变化,促进细胞增生和调节体内

有关物质的释放等。高血压时,血管内皮功能受

损,合成和释放一氧化氮减少,缩血管物质内皮素

1、AngⅡ释放增加。血管内皮损伤如加剧,血管舒

缩物质的平衡更加受破坏,扩血管物质相对减少,
缩血管物质增加,导致外周阻力增加,血压升高。
内皮素1、AngⅡ合成增加,一氧化氮合成释放障

碍,从而不能有效拮抗内皮素1、AngⅡ的缩血管和

促平滑肌增殖的效应,使血管收缩、管腔狭窄,血压

进一步升高,如此形成恶性循环。
最新的研究聚焦在药物保护血管内皮损伤,从

而达到延缓血压升高的目的。本动物实验选择2.
5%及5%两种浓度维生素C,一方面是利于成分的

溶解,药物不易沉淀;另一方面维生素 C是一种较

强的氧自由基清除剂,而氧自由基则可引起蛋白

质、核酸、脂类和多糖等大分子损伤,引起组织器官

的毛细血管壁通透性改变,造成组织器官的水肿、
出血及变性坏死等改变;高浓度的维生素C可刺激

食管胃平滑肌引起疼痛,这两种浓度大鼠耐受性较

好。观察维生素 C对SHR血压影响情况显示,与
SHR-0组相比较,SHR-1持续给药第2周末测量

的收缩压降低,其余时间测量的收缩压及舒张压未

见明显变化,SHR-2持续给药第2至12周收缩压

降低,在第1至12周舒张压降低;与SHR-1组比

较,SHR-2持续给药第2至12周收缩压降低,在第

1、第4至12周舒张压降低。本实验还发现,SHR
在12周的持续治疗后,维生素 C抑制了血清一氧

化氮的减少及血浆内皮素1、血浆AngⅡ的增多,但
2.5%维生素 C较正常 WKY 大鼠仍有一定差距,
而5%维生素C则无差异,说明5%维生素 C更能

修复SHR大鼠受损的血管内皮,增加一氧化氮的

释放,减少缩血管因子内皮素1、AngⅡ的释放,从
而达到更好延缓血压升高的效果。综上所述,浓度

5%维生素 C 较2.5%的延缓血压升高效果更明

显,血管内皮功能恢复更明显。
维生素 C是水溶性维生素,是氧自由基清除

剂,通过直接参与体内氧化-还原及羟化反应清除

氧自由基、抑制动脉内皮细胞产生脂质过氧物,促
进前列环素2合成,抑制血小板黏附聚集,发挥延

缓细胞凋亡和抗氧化作用,并可防止细胞内谷胱甘

肽变性,减少内皮的渗透性,提高一氧化氮的生成

及利用〔9〕,提高一氧化氮合酶活性,改善内皮功

能〔10〕。它还能提高对内皮细胞坏死滋养层的吞噬

作用〔11〕,刺激内皮细胞增殖,抑制细胞凋亡〔12〕,减
轻血管内皮炎性反应及改善受损的内皮功能〔13〕。
研究显示,维生素 C能预防缺血再灌注的血管损

伤〔14〕,改善原发性高血压患者的动脉硬化及血管内

皮功能〔15〕。维生素C阻止了高氧依赖的血管收缩

及血管舒张引起的内皮损伤〔16〕,抑制高血压所致的

血管DNA损伤〔17〕,改变血管收缩功能〔18〕;能改善

高血压患者的动脉硬化〔19〕;它降低高血压患者血

压〔20〕,但是也有研究〔21〕显示,维生素C对孕期高血

压无降压作用。
目前的研究尚未能就维生素 C的改善血压效

果达成一致,其相关的实验研究及临床研究需进一

步深入,维生素C是否能作为新的降压药物辅助药

物,其作用机制及药物剂量还需深入研究。下一步

的实验将着重进行其机制的研究。总之,无论维生

素C是否起降压作用,其改善SHR血管内皮功能

仍值得重视。
参考文献
[1] PearsonTA,MensahGA,AlexanderRW.Markersof

inflammationandcardiovasculardiseaseapplicationto
clinicaland publichealth praetice:astatementfor
healthcareprofessionalsfromthecentersfordisease
controlandpreventionandtheAmericanHeartAsso-
ciation[J].Circulation,2003,107:499-511.

[2] PerticoneF,CeravoloR,PujiaA,etal.Prognosticsig-
nificanceofendothelialdysfunctionin hypertensive
patients[J].Circulation,2001,104:191-196.

·44·



第1期 徐桂中,等.维生素C对自发性高血压大鼠血压的影响

[3] WidlanskyME,GokceN,KeaneyJF,etal.Theclinical
implicationsofendothelialdysfunction[J].JAm Coll
Cardiol,2003,42:1149-1160.

[4] MakS,EgriZ,TannaG,etal.VitaminCpreventshy-
peroxia-mediatedvasoconstrictionandimpairmentof
endothelium-dependentvasodilatation[J].AmJPhysi-
olHeartCircPhysiol,2002,282:2414-2421.

[5] PlantingaY,GhiadoniL,MagagnaA,etal.Supple-
mentationwithvitaminsCand Eimprovesarterial
stiffnessandendothelialfunctioninessentialhyper-
tensivepatients[J].AmJHypertens,2007,20:392-
397.

[6] FergusonSA,PauleMG,CadaA,etal.Baselinebe-
havior,butnotsensitivitytostimulantdrugs,differs
amongspontaneouslyhypertensive,Wistar-Kyoto,and
Sprague-Dawleyratstrains[J].NeurotoxicolTeratol,

2007,29:547-561.
[7] HigashiY,OshimaT,SasakiS,etal.Angiotensin-

convertingenzymeinhibition,butnotcalciumantago-
nism,improvesaresponseoftherenalvasculatureto
L-arginineinpatientswithessentialhypertension[J].
Hypertension,1998,32:16-24.

[8] IiyamaK,NaganoM,YoY,etal.Impairedendothelial
functionwithessentialhypertensionassessedbyultra-
sonography[J].Am HeartJ,1996,132:779-782.

[9] MayJM,QuZC.Nitricoxidemediatestighteningof
theendothelialbarrierbyascorbicacid [J].Biochem
BiophysResCommun,2011,404:701-705.

[10]d'UscioLV,MilstienS,RichardsonD,etal.Long-term
vitamin C treatmentincreasesvasculartetrahydro-
biopterinlevelsandnitricoxidesynthaseactivity[J].
CircRes,2003,92:88-95.

[11]ChenQ,JonesD,StoneP,etal.VitaminCenhances
phagocytosisofnecrotictrophoblastsbyendothelial
cellsandprotectsthephagocytosingendothelialcells
fromactivation[J].Placenta,2009,30:163-168.

[12]MayJM,HarrisonFE.RoleofvitaminCinthefunc-
tionofthevascularendothelium [J].AntioxidRedox
Signal,2013.[Epubaheadofprint]

[13]MahE,MatosMD,KawieckiD,etal.VitaminCsta-

tusisrelatedtoproinflammatoryresponsesandim-
pairedvascularendothelialfunctioninhealthy,college-
agedleanandobesemen[J].JAm DietAssoc,2011,

111:737-743.
[14]PleinerJ,SchallerG,MittermayerF,etal.Intra-arteri-

alvitaminCpreventsendothelialdysfunctioncaused
byischemia-reperfusion[J].Atherosclerosis,2008,

197:383-391.
[15]PlantingaY,GhiadoniL,MagagnaA,etal.Supple-

mentationwithvitaminsCand Eimprovesarterial
stiffnessandendothelialfunctioninessentialhyper-
tensivepatients[J].AmJHypertens,2007,20:392-
397.

[16]MakS,EgriZ,TannaG,etal.VitaminCpreventshy-
peroxia-mediatedvasoconstrictionandimpairmentof
endothelium-dependentvasodilation[J].AmJPhysiol
HeartCircPhysio,2002,282:2414-2421.

[17]EttarhRR,OdigieIP,AdigunSA.VitaminClowers
bloodpressureandaltersvascularresponsivenessin
salt-inducedhypertension[J].CanJPhysiolPharma-
col,2002,80:1199-1202.

[18]PlantingaY,GhiadoniL,MagagnaA,etal.Supple-
mentation withvitaminsCandEimprovesarterial
stiffnessandendothelialfunctioninessentialhyper-
tensivepatients[J].AmJHypertens,2007,20:392-
397.

[19]NishiEE,CamposRR,BergamaschiCT,etal.Vitamin
CpreventsDNAdamageinducedbyrenovascularhy-
pertensioninmultipleorgansofWistarrats[J].Hum
ExpToxicol,2010,29:593-599.

[20]McRaeMP.IsvitaminCaneffectiveantihypertensive
supplement? Areviewandanalysisoftheliterature
[J].JChiroprMed,2006,5:60-64.

[21]PasińskiJ,SwierczewskiA,EstembergD,etal.The
influenceofvitaminCandEuseonconcentrationof
endothelin-1andlipidperoxidesintheserumofpreg-
nantwomenwitharterialhypertension [J].Ginekol
Pol,2013,84:32-37.

(收稿日期:2014-06-11)

本刊对“文题”撰写的要求

　　文题力求简明、醒目,反映出文章的主题。除公知公用者外,尽量不用外文缩略语。中文题名一般不宜

超过20个汉字,英文题名不宜超过10个实词,中、英题名含义应一致。论文所涉及的课题若取得国家或

部、省级以上基金资助或属攻关项目,应在文题的右上角标以“※”号,并在文题页下方,上角标“※”号后注

明基金项目名称及其编号。

·54·


