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【摘要】　盐是高血压重要的环境因素之一。高盐摄入增加心血管疾病风险，限盐已成为国内外

高血压防控的重要措施。盐敏感性是关联盐与高血压的遗传基础，也是原发性高血压的一种中间表

型。该共识从临床实践出发，侧重介绍盐敏感性高血压的流行病学、病因、病理生理机制、临床特点及

盐敏感性的判断标准，并对盐敏感性高血压的预防和治疗给出相关建议。
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盐是高血压重要的环境因素之一。盐敏感

性是关联盐与高血压的遗传基础，也是原发性高

血压的一种中间表型。盐负荷后，盐敏感者血压

升高明显，盐不敏感者/盐抵抗者血压升高不明

显甚至下降［1］。限盐已成为国内外高血压防控

的重要措施之一。我国有高盐饮食传统，为加强

我国高血压防治，积极推广限盐理念，提高广大

临床工作者对盐敏感性高血压的认知，中华医学

会心血管病学分会高血压学组组织国内相关领

域专家编写了本共识。本共识提出以下建议：

（1）限盐是盐敏感性高血压防治的关键，也是一

项经济有效、利国利民的人群防治策略；（2）补充

钾离子、钙离子以及应用低钠替代盐是行之有效

的措施；（3）临床实践中对盐敏感性高血压患者

应积极采取限入促排的减盐措施。期待本共识

的制定与推广能有效改进我国高血压患者的治

疗及管理现状，减少心脑血管事件。

流行病学

我国是高钠盐饮食国家，盐敏感性高血压患

病率高。观察性及干预性研究证实了钠盐是原发

性高血压重要的环境因素，限盐可以降低心血管

事件的发生风险。在生命的任何阶段限盐都能

获益。

一、盐敏感者的人群分布

盐敏感性受人种、民族和社会环境因素等影

响。盐敏感者在美国非洲裔黑人、高龄人群及高血

压患者中检出率较高［1‑2］，在血压正常人群中检出

率为 15%~42% 不等，在高血压人群为 28%~74%，

在我国北方血压正常人群、高血压人群则分别为

28.57% 和 58%。GenSalt 研究对我国 6 省 1 906 名

农村受试者进行慢性盐负荷试验，发现有高达 39%
的受试者为盐敏感者，女性（特别是 45 岁以上）盐

敏 感 者 多 于 男 性［3］ 。 同 时 ，根 据 GenSalt、
INTERSALT［4］和 INTERMAP 研究［5］数据综合评估
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推算，我国居民每日盐的平均摄入量为男性14.3 g、
女性12.3 g，平均为13.3 g。

二、盐与高血压及心血管病风险

2600年前，《黄帝内经》中就有“咸者，脉弦也”

及“多食咸，则脉凝泣而变色”等描述。近百年来，

流行病学、动物实验及临床研究证明了钠盐是原

发性高血压重要的环境因素。20 世纪 70 年代，继

Dahl 和 Heine［6］成功培育出盐敏感大鼠之后，Luft
等［7］和 Kawasaki 等［8］分别提出血压盐敏感性的概

念。增加盐摄入，会在血压升高的同时造成器官

损伤，如心脏肥大、血管重塑、肾损伤等［9‑10］。盐敏

感性被美国高血压学会确立为高血压早期损害

标志。

1. 观察性研究：INTERSALT 多中心研究共纳

入 10 000多名来自 32个国家和地区的 20~59 岁受

试者，证实钠摄入量每增加 0.23 g，收缩压增加 
0.9 mmHg（1 mmHg=0.133 kPa），舒 张 压 增 加

0.45 mmHg［4］。陕西“儿童高血压队列”中盐敏感儿

童的 18年随访结果显示，盐敏感组 18年后收缩压、

舒张压水平及高血压患病率均显著大于盐不敏感

组，提示盐敏感性是我国人群高血压发病的重要环

境因素之一［11］。对盐敏感者长达 18和 27年的随访

结果表明，盐敏感的原发性高血压患者的心血管事

件发生率及死亡率显著高于盐不敏感的高血压

患者［12‑13］。

盐摄入量与卒中事件相关，高盐组比低盐组卒

中风险高 23%［14］。在盐摄入量与卒中风险关系的

研究中发现，当排除其他影响因素后，高盐与低盐

饮食相比，出血性卒中风险比为 3.62，缺血性卒中

风险比 2.80，证实了高盐摄入增加脑卒中风险。此

外，肥胖者高盐摄入的卒中风险极高，而非肥胖者

高盐摄入卒中风险相对低［15］。

在盐摄入与心血管疾病关系的荟萃分析中发

现，高盐组比低盐组心血管事件风险增加 17%［14］。

24 h 尿钠排泄量每增加 1 g，心血管事件风险升高

18%；钾排泄量每增加 1 g，心血管事件风险降低

18%。提示补钾对降低血压、减少心血管事件风险

可能有益［15‑16］。

2.干预性研究：盐对血压的影响可能在生命早

期（婴幼儿及儿童阶段）更为明显。在生命的任何

阶段限盐都能获益，甚至可能带来长期获益。一项

荟萃分析表明，降低盐摄入量可以显著降低心血管

事件风险达 20%、减少总死亡风险 5%~7%［17］。在

一项美国的限盐干预试验（TOHPⅠ、Ⅱ）中，30~

54岁高血压前期受试者被随机分为限盐组与对照

组，采用尿钠排泄量反映盐摄入量，观察心血管事

件（心肌梗死、脑卒中、心原性死亡或冠状动脉血运

重建）风险的差别。分别随访 15年、10年。将两组

数据合并并经种族、年龄、性别校正后，限盐组心血

管事件发生风险比对照组低 25%，进一步校正基线

尿钠及体重后，风险降低可达 30%［18］。2014年发布

的 TOHPⅠ、Ⅱ 5年回顾性纵向分析证实将盐摄入

量降低到 1.5~2 g 仍能降低心血管事件风险，提示

限盐与心血管事件风险降低存在连续的线性

关系［19］。

盐敏感性高血压的病因和病理生理机制

盐敏感性高血压的发生由遗传性或获得性因

素所致。遗传性盐敏感者有确定的遗传缺陷和基

因型。获得性因素包括增龄、胰岛素抵抗、糖皮质

激素过量、早产儿及低出生体重等。盐敏感性高血

压由多因素（肾脏机制、血管机制、中枢机制、胃肠

道机制及胰岛素抵抗等）共同造成，是一种通过升

压来降低盐负荷的病理生理状态。

一、病因

1.遗传因素：遗传性盐敏感者有确定的遗传缺

陷和基因型。多年来，盐敏感性候选基因的筛选多

集中在与钠离子的膜转运、钠代谢异常以及肾排钠

障碍等有关的基因上，如肾脏上皮钠通道、氯离子

通道 Ka、钠/钙交换体、WNK 缺乏赖氨酸蛋白激酶

1、血清和糖皮质激素诱导蛋白激酶 1、瞬时受体电

位 香 草 酸 亚 型 1（transient receptor potential 
vanilloid‑1，TRPV1）以及肾素‑血管紧张素‑醛固酮

系统（renin‑angiotensin‑aldosterone system，RAAS）、

内皮型一氧化氮合酶/一氧化氮（endouthelial nitric 
oxide synthase/nitric oxide，eNOS/NO）系统、交感神

经系统组分、APELIN‑APJ 系统、激肽释放酶‑激肽

系统、多巴胺能系统等。迄今在啮齿动物模型中已

发现有近百个基因与盐敏感有关［20］。目前尚缺乏

公认的与人类盐敏感性高血压直接相关的致病基

因证据［21‑23］。

2.获得性因素：获得性盐敏感性或盐敏感性高

血压是血压调节机制在外部因素影响下发生紊乱，

不能有效排出钠离子时的一种病理生理现象，可在

诱发因素去除或病理生理机制被纠正后消失或减

弱。肾脏结构和功能的损害可能是盐敏感性高血

压发病的基础。有研究认为，早产儿及低出生体重
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儿由于肾脏发育缺陷，造成结构和功能异常，在生

命后期，肾脏缺陷引起水钠潴留［24］。多数学者认

为，后天肾脏微损伤造成的肾脏微观结构以及信号

转导改变也可能是盐敏感性高血压的发病机制之

一。此外，年龄增长、胰岛素抵抗及糖皮质激素过

量等因素也可导致获得性盐敏感。临床上，血压的

升高会进一步损害肾脏功能，这一恶性循环的发生

是形成盐敏感性高血压的重要条件。肥胖和高龄

人群、糖尿病、嗜铬细胞瘤及妊娠高血压患者多为

获得性盐敏感者。

二、病理生理机制

钠的排泄和潴留受多种因素调控，是盐敏感性

高血压病理生理学的重要基础，盐敏感性高血压的

形成机制还在不断探索之中。

1. 肾性机制：盐摄入量增加会促进细胞外液量

的增加，并增加心输出量。盐敏感个体对盐摄入表

现出异常的肾脏反应，由于交感神经系统的异常过

度反应和肾素‑血管紧张素轴的抑制减弱，肾脏通

过重吸收保留了大部分盐。肾脏在盐敏感性高血

压的发病机制中非常重要。基础研究发现，肾脏

钠、钾代谢离子通道和调控基因以及其突变会引起

高血压及相关综合征［25］。临床研究中，当受试者血

压逐渐升高，其血浆肾素与盐摄入量之间呈负相

关［26］。肾素反应迟钝可能是盐敏感性高血压患者

血压变化规律异常的原因。钝化的肾素‑血管紧张

素系统是盐敏感性高血压的表型特征之一。

2. 血管机制：盐敏感者存在血管内皮功能失

调，主要表现在盐负荷后内源性一氧化氮合酶

（nitric oxide synthase，NOS）未能上调，导致NO适应

性代偿生成不足和 eNOS抑制剂非对称性二甲基精

氨酸合成过量，造成NO合成受抑制，发生内皮依赖

性血管舒张功能障碍，最终导致血压升高，该机制

参与盐敏感性高血压的形成［22， 27‑28］。

3. 中枢机制：中枢神经系统在盐敏感性高血

压发生、发展中也发挥重要作用。目前主要有以

下几种可能机制：（1）慢性高盐摄入使延髓头端

腹外侧区及交感神经调节环路兴奋性增强；

（2）中枢醛固酮‑盐皮质激素受体‑上皮钠通道‑哇
巴 因‑Na+/K+‑ATP 酶（aldosterone‑mineralocorticoid 
receptor‑epithelial sodium channel‑“ouabain”‑Na+/
K+‑ATPase，ALD‑MR‑ENaC‑“ouabain”‑Na+/K+‑ATPase）
通路对脑脊液钠离子（cerebrospinal fluid Na+，CSF 
Na+）的调节作用［29］；（3）高盐通过活性氧簇‑Ras 相
关的 C3 肉毒素底物 1‑盐皮质激素受体（reactive 

oxygen species‑ras‑related C3 botulinum toxin 
substrate1‑mineralocorticoid receptor，
ROS‑Rac1‑MR）通路介导血压升高［30］；（4）高盐影响

下丘脑脑室旁核‑G 蛋白（paraventricular nucleus of 
hypothalamus‑Gαq，PVN‑Gαq 蛋白）通路介导的精

氨酸加压素功能紊乱和钠水潴留［31］。

4.胰岛素抵抗：盐敏感性高血压患者与普通高

血压患者相比更易患胰岛素抵抗，与血压水平独立

相关。胰岛素对肾小管钠重吸收、交感神经活动或

血管重构的刺激作用可能促进盐敏感性高血压的

发展。

5. 胃肠道机制：摄盐的喜好性与外周和中枢盐

味觉变化有关，高血压患者的盐味觉阈值偏高及对

高盐的厌恶反应受损使其摄盐增加，肠道的钠氢交

换 体 3 和 钠 糖 共 转 运 子 异 常 可 导 致 盐 吸 收

增加［32‑34］。

三、病理生理特点［35］

1. 与盐不敏感者相比，盐敏感者肾脏的压

力‑利尿钠曲线斜率呈下降趋势，近曲小管重吸收

钠增加，肾脏排钠延迟。此外，减低排钠型与增强

排钠型盐敏感者相比，前者具有盐负荷后血浆肾素

活性不被抑制、肾排钠减少、肾皮质有效血浆流量

无相应增加以及血压反应增强的特点［36］。

2. 盐敏感者存在不同程度的胰岛素抵抗现象，

这将会引起交感神经系统过度激活以及肾脏钠重

吸收增加。

3. 盐敏感者交感神经系统活性增强，血压的应

激反应性增强，血浆去甲肾上腺素的水平明显增

高。进行冷加压试验时可发现，盐敏感者前臂血管

阻力明显增高。

4. 细胞膜钠离子转运异常：对血压偏高及血压

正常的青少年进行随访发现外周血细胞的多种膜

离子转运异常，包括盐敏感离子通道激活、TRPV1、
转化受体电位阳离子通道/亚家族C/成员 3、上皮钠

通道（epithelial sodium channel， ENaC）等转运的异

常 ［37‑38］。这些细胞膜钠离子转运异常，导致细胞内

钠和钙离子浓度增加，与血压升高相关［39］。这在盐

敏感性高血压患者盐负荷后尤为明显［40］。

5. 盐敏感者体内氧化应激水平增强，炎症

激活。

6.内皮功能受损：盐敏感者的肱动脉扩张性和

血流变化率均显著低于盐不敏感者，存在血管内皮

功能障碍；盐敏感者脉搏波传导速度增快，血管舒

张反应及血压依赖性血管舒张反应减低，内源性

·· 366



fmx_T3RoZXJNaXJyb3Jz

中华心血管病杂志 2023 年4 月第 51 卷第 4 期　Chin J Cardiol, April 2023, Vol. 51, No. 4

NOS抑制剂合成增加［41］。

盐敏感性高血压的临床特点

盐敏感性高血压患者临床特点包括：（1）盐负

荷后血压明显升高；（2）血压的昼夜差值缩小、夜间

谷变浅；（3）靶器官损害出现早；（4）血压的应激反

应增强；（5）血管内皮功能受损及胰岛素抵抗表

现等［1］。

1. 高盐摄入后血压明显升高：盐敏感者在盐负

荷或高盐摄入后血压上升幅度较盐不敏感者大，而

在给予低盐饮食、限制盐的摄入量或利尿缩容后血

压可显著降低。

2. 血压变异性大：盐敏感性高血压患者的血压

昼夜节律性发生改变，呈典型的“非杓型”变化，即

在高盐和低盐摄入时均表现为夜间血压下降不明

显，24 h 血压波动曲线的夜间谷变浅或消失，甚至

夜间血压高于白天。短时血压变异性分析显示，无

论收缩压还是舒张压，盐敏感者血压变异性均大于

盐不敏感者［42］。

3. 血压的应激反应增强：对盐敏感者进行精神

激发试验和冷加压试验后，其血压的增幅明显高于

盐不敏感者，持续时间也较长。

4. 高血压控制难度大：盐敏感性高血压患者常

伴有水钠潴留，胰岛素抵抗等临床现象，血压控制

难度大。

5. 靶器官损害出现早：盐敏感性高血压更易出

现血管、心、脑、肾等靶器官损害，且进展较快，程度

更严重。盐敏感者无论高血压或是血压正常者，均

更易出现肾脏损伤，尿微白蛋白排泄量、左心室重

量均明显高于盐不敏感者，远期生存率也明显低于

盐不敏感者。

6. 存在胰岛素抵抗：盐敏感者往往伴有胰岛素

抵抗表现，特别在盐负荷情况下，盐敏感者的血浆

胰岛素水平较盐不敏感者明显高，胰岛素敏感性指

数降低，常伴发糖、脂代谢紊乱。同时，在 2型糖尿

病和/或代谢综合征患者中，无论其肾功能如何，血

压的盐敏感性均增强。

盐敏感性的判断标准

目前尚无统一、规范的盐敏感性评估方法和

判断标准。经典的盐敏感性的判断方法包括急

性盐负荷试验和慢性盐负荷试验。推荐应用基

于我国人群的盐敏感性试验方法用于临床研究

诊断。

一、急性盐负荷试验（Weinberger法）［43］

1. 试验步骤：（1）第 1 天盐水负荷期。随意

饮食下， 8：00 am 测量血压 3 次，取平均值，计

算平均动脉压（mean arterial pressure，MAP）。排

空 膀 胱 尿 液 ，随 后 开 始 静 脉 滴 注 生 理 盐 水

2 000 ml（滴 速 500 ml/h）。 12：00 am 盐 水 滴 完

时，再测量血压 3 次，取平均值，计算 MAP。收

集 8：00 am-12：00 am 之间全部尿液，作为盐水负

荷期排钠量及尿量计算之用。（2）第 2 天消减钠

量期。全天低钠饮食（含钠量 10 mmol），分别于

10：00 am、2：00 pm、6：00 pm 口服呋塞米 40 mg，收
集 10：00 am-6：00 pm间尿液作尿测定及计算尿量

之用，于 10：00 am 和 6：00 pm 各测量血压 3 次，取

平均值，计算MAP。
2. 判定标准（表 1）：（1）若盐水负荷期末 MAP

较试验前升高≥5 mmHg，或消减钠量期末 MAP 下

降≥10 mmHg 者为盐敏感者。（2）若盐水负荷期末

和/或 消 减 钠 量 期 末 MAP 升 高 和/或 降 低 <
5 mmHg，为盐不敏感者。（3）若消减钠量期末

MAP 下降<10 mmHg 但≥5 mmHg，则为不确定型盐

敏 感 者（indeterminate salt sensitivity，ISS）或 中

间型。

3. 改良急性盐负荷试验（图 1，表 1）：刘治全团

队采用快速静脉输注生理盐水与速尿排钠缩容相

结合的方法，建立了基于我国人群的改良急性盐负

荷试验方法［44‑46］。所有被检对象于 8：00 am测量血

压 3次，取其平均值作为基础血压，随后于 4 h内静

脉滴注 0.9%盐水 2 000 ml，输注盐水后马上口服呋

塞米片剂 40 mg。试验过程中每小时测量血压

1次，直至服呋塞米后4 h。
二、慢性盐负荷试验（Weir法）［47］

慢性盐负荷干预方法差异较大，目前最广为接

受的是Weir法。具体如下。

1. 试验步骤：（1）导入期：4 周，受试者停用降

压药物，随意饮食；（2）高盐期：2 周，受试者每日

表1 急性盐负荷试验（Weinberger法）判断标准

盐敏感性分型

盐敏感者

盐不敏感者

不确定型盐敏感者

盐水负荷期末MAP
升高（mmHg）

≥5
<5
<5

消减钠量期末MAP
下降（mmHg）

≥10
<5

5~<10
注：MAP为平均动脉压；1 mmHg=0.133 kPa
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饮食中含 Na+ 200 mmol；（3）洗脱期：1 周，随意饮

食 ；（4）低 盐 期 ：2 周 ，受 试 者 每 日 饮 食 中 含

Na+ 40 mmol。
导入期、洗脱期及低盐期口服安慰剂胶囊，高

盐期口服含160 mmol Na+/d的胶囊（该Na+量为饮食

含Na+量之外需额外增加的量）。

2. 判定标准：受试者 MAP 从高盐➝低盐，或

低盐➝高盐时增加或下降≥3 mmHg 即判定为盐

敏感者；MAP 改变不足此标准则判定为盐不敏

感者。

3. 基于中国人群的慢性盐负荷试验［3］：3 d 平

衡饮食后，首先接受为期 7 d 的低钠饮食（氯化钠

3 g/d或Na+ 51.3 mmol/d），然后再接受为期 7 d的高

钠饮食（氯化钠 18 g/d 或 Na+ 307.8 mmol/d）。在钠

干预的 2个时期，膳食钾摄入量保持不变。膳食总

能量摄入量由每位参与者的基线能量摄入量所决

定。所有食物均不加盐烹制，在研究人员提供餐食

时将预先包装好的盐添加到研究参与者的餐食中。

参与者需严格遵守饮食干预，在基线期间和每次饮

食后，3 d 内测量 3 次血压。盐敏感性判断标准同

Weir法。

在我国的临床研究和临床诊断中，本共识推荐

应用基于我国人群的盐敏感性试验方法。目前的

盐敏感性试验的检测方法过于复杂，过程繁琐，花

费时间较长，不利于在临床和较大人群中开展。因

此，通过生化检测、基因检测等手段寻找更简便易

行的盐敏感性检测方法，是这一领域研究的热点和

方向。

盐敏感性高血压预防治疗建议

限盐是盐敏感性高血压防治的关键。补充钾

离子、钙离子以及应用低钠替代盐也是行之有效的

措施。选择适当的降压药物有利于高盐摄入、盐敏

感性高血压的控制。联合药物治疗（优选单片固定

复方制剂）可有效提高患者依从性。

一、限盐补钾

1. 限盐管理的目标（表 2）［48‑53］：DASH‑Sodium
研 究 显 示 ，将 尿 钠 控 制 在 2 300 mg/d（相 当 于

5.8 g/d 氯化钠）时血压降低；进一步将尿钠控制到

1 500 mg/d（相当于 3.8 g/d氯化钠）时血压可以进一

步降低。各国指南对盐摄入量的建议集中在 5~
6 g/d。

目 前 美 国 心 脏 协 会（American Heart 
Association，AHA）及世界卫生组织（World Health 
Organization，WHO）推荐的盐摄入量仍有很大争

议［54］，近 20 年的国内外人群干预研究显示食盐摄

入量很难达标，尤其对于基础摄盐量在 10 g以下的

人群目前设定的盐摄入量达标值为人生理盐味觉

范围，强行减盐很难坚持。英国全民减盐项目经

20年努力，全民食物中盐含量减少 21%，但人均摄

盐量仅从 9 g/d减至 8 g/d［55］。我国山东部分人群的

减盐试验 5 年随访观察表明人均摄盐量从最初

13 g/d 减至 10 g/d ［56］。建议在遵循指南的前提下，

减盐应重点聚焦于摄盐量>12 g/d 的人群，通过不

表2 指南有关盐摄入量的建议

指南（年）

中国心血管病一级预防指南
（2020）［48］

WHO（2012）［49］

JNC8 （2014）［50］

ESH‑ESC（2018）［51］

AHA/ACC/CDC（2014）［52］

JSH（2019）［53］

目标人群

成人

成人

高血压患者

高血压患者

高血压患者

高血压患者

推荐目标（盐摄
入量）（g/d）

<5
<5
<6
<5
<6
<6

注：WHO为世界卫生组织，JNC为美国预防、检验、评估和治疗

高血压委员会，ESH‑ESC 为欧洲高血压学会及欧洲心脏学会，

AHA/ACC/CDC为美国心脏协会/美国心脏病学会/美国疾病控制与

预防中心，JSH为日本高血压学会
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图1　改良急性盐负荷试验流程图
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断实践以建立符合国人的盐摄入量达标值。

2. 限盐管理措施：我国人群有高盐饮食习惯。

INTERMAP饮食调查显示，我国人群 75.8%的摄入

盐来自家庭烹调，其次为高盐调味品，如酱油和咸

菜等［5］。2011 年针对山东省城乡居民食盐摄入水

平与来源的研究［57］显示，12.6%的食盐摄入来自酱

油，5.69% 来自咸菜。针对我国膳食高盐的特征

（图 2，表 3），应采取综合的干预措施进行限

盐（表4）［58］。

3. 低钠替代盐的应用和推广：推荐使用低钠替

代盐，提高饮食钾/钠比例是限盐之外高血压防治

的另一重要策略。2022 年发表的 1 项荟萃分析显

示，钾排泄量每增加 1 000 mg，心血管事件风险就

会 降 低 18%（OR：0.82，95%CI：0.72~0.94）［16］ 。

2007 年发表的中国代用盐研究是 1 项关于低钠代

用盐（65% 氯化钠，25% 氯化钾，10% 硫酸镁）的多

中心随机对照研究［59］。纳入了我国北方郊县地区

608名受试者，进行为期 12个月的干预。结果显示

低钠盐组收缩压下降 5.4 mmHg，舒张压无明显变

化。2006 年的 1 项低钠代用盐干预性研究采用群

组随机方法，纳入 1 981 名平均年龄 75 岁的受试

者，其中低钠代用盐（49%氯化钠，49%氯化钾，2%
添加剂）组 768人，中位随访时间 31个月［60］。结果

显示，与非低钠代用盐组相比，低钠代用盐组心血

管死亡率降低 41%。2009 年发表的 1 项低钠替代

盐的随机对照试验，纳入了 264名天津农村地区平

均年龄>65 岁的受试者［61］。试验组使用复合离子

盐（compound ion salt，CISalt），其组分主要为 65%
氯化钠，30% 氯化钾，5% 钙盐。结果显示，与普通

盐组比较，CISalt组受试者的收缩压和舒张压分别

降低 9.6 和 5.3 mmHg。2020 年我国的 1 项荟萃分

析纳入了 20 995名农村居民，平均随访 4.74年，替

代盐（75% 氯化钠和 25% 氯化钾）组与普通盐

（100%氯化钠）组相比，脑卒中发病率降低 14%，主

要心血管事件发生率降低 13%，全因死亡率降低

图2　中国居民盐摄入来源分析

表3 常用高盐食物含钠量及相当的食盐量（每100 g食
物含量）

食物（100 g）
酱油

豆瓣酱

黄酱

甜面酱

八宝菜

方便面

豆腐乳

大头菜

酱黄瓜

酱萝卜

水芥

酱芥

榨菜

川冬菜

干鱼片

虾皮

钠（mg）
5 757
6 012
3 606
2 097
2 843
1 144
3 091
4 623
7 769
6 880
4 876
7 636
4 253
3 640
2 320
5 057

相当于食盐（g）
14.6
15.3

9.2
5.3
7.2
2.9
7.9

11.8
19.8
17.5
12.4
19.4
10.8

9.3
5.9

12.8

表4 限盐生活方式干预的主要内容

项目

健康宣教

低盐膳食

补钾

适度补钙

低钠替代盐

主要内容

提高全民限盐意识：加强餐厅、食堂、航班、列车、外卖及家庭主妇的限盐主体责任
提高食品加工商的限盐社会责任：动员全社会食品制造、餐饮行业广泛参与，降低盐添加，标示高盐产品等
全生命周期限盐：限盐从婴幼儿阶段开始
利用App网络手段推广减盐措施：利用手机App进行限盐健康宣教，查询每日主要食品含盐量

减少食物烹饪中加入的盐：每人每天摄入盐不超过 6 g（1个啤酒瓶盖取胶垫后装满食盐相当于 6 g）
尽量避免高盐半成品和调味品：如榨菜、咸菜、黄酱、腌菜、腌肉、辣酱等
避免摄入过多加工类食物中隐形盐：如加工肉制品（如火腿肠等）、挂面、薯片等
充分利用辣椒或醋、柠檬汁、苹果汁、番茄汁等各种酸、辣、甜味来增添食物味道［58］

增加钾的摄入可以促进钠的排泄：增加含天然钾丰富的水果、蔬菜和其他食物的摄入

补充钙的摄入可增加尿钠排泄：建议日常生活适度提高牛奶及奶制品、豆类及豆制品的摄入量

提高钾/钠比例
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12%［62］。以上研究提示低钠替代盐的使用能广泛

增进大众健康水平，具有较好的社会效益和经济

效益。

4. 摄盐量评价方法（表 5）［63］：盐阈测定法，膳

食调查法及尿钠测定法。在临床中可以选择适当

的盐摄入量测量方法评估限盐效果。

24 h尿钠测定是尿钠评估的金标准，但执行难

度较大。通过点尿钠结合肌酐比值、身高、体重、性

别和年龄等变量可间接推算 24 h尿钠，比较公认的

有影响的尿钠计算方法包括 Kawasaki、Intersalt 和
Tanaka 法，但也存在高钠低估、低钠高估的缺点和

不同人群的差异问题［21， 64］。

5. 限盐应该注意的问题：限盐的降压效应存在

个体差异，人群中个体间对盐负荷或限盐呈现不同

的血压反应。不同种族和人群盐敏感性个体的检

出率不同，而且血压的盐敏感性随年龄增长而增

加，特别在高血压患者中。

限盐要兼顾其他营养成分的均衡［65‑66］。有证

据表明，钠与其他许多阳离子及阴离子，尤其与钾、

钙、氯等有交互作用，在调控和维持血压稳定中发

挥着重要作用［67］。因此，长期限盐干预要考虑到钠

以外其他营养成分的变化对血压和心血管健康的

影响。对于肾功能不全的患者，补钾要谨慎。

二、盐敏感性高血压药物治疗

现有降压药中利尿剂是最主要的通过排盐达

到降压目的的药物，在国内外高血压指南中占有重

要地位。其他类型的降压药物通过不同的机制拮

抗高盐所致的血压升高，临床实践中应依据患者的

具 体 情 况 ，进 行 合 理 联 合 及 个 体 化 治 疗

（表6、7）［62， 68］。

1. 利尿剂：利尿剂的利钠缩容机制对盐敏感性

高血压具有良好治疗效果。国际黑人高血压联盟

2010年发表的黑人高血压诊疗意见中推荐利尿剂

和钙拮抗剂作为首选药物，尤其针对高盐摄入和盐

敏感性高血压患者［69］。2014年日本高血压指南特

别指出利尿剂对盐敏感性高血压有明确的疗效［70］。

小剂量利尿剂作为在高盐摄入、盐敏感性高血压人

群中证据最多、效果最确切的药物，应得到广泛

使用。

2. 钙拮抗剂：研究证明，盐敏感性高血压患者

存在细胞内钠、钙及镁的代谢异常，应用钙拮抗剂

有助于对抗盐介导的细胞内离子改变和升压反应。

另外，钙拮抗剂增加肾血流量和肾小球滤过率，降

低肾血管阻力，产生排钠、利尿作用。因此，钙拮抗

表5 对常用盐摄入量测量方法的评估［63］

方法

24 h尿钠

夜尿法

点尿钠

膳食史法

24 h回忆法

称重法（WFR）
食物记录法（日记法）

食物频率问卷法（FFQ）

化学分析法（双份食物法）

客观性

客观

客观

客观

自我报告

自我报告

客观

自我报告

自我报告

客观

负担

高

低

低

中等

低

高

取决于天数

低

高

优点

1. 金标准。2. 标本收集准确则能精确地量化实际摄
入量。

1. 参与者负担较低。2. 健康人群中准确度高。

1. 参与者负担低。2. 收集方便、快速。3. 可连续测量。

1. 最全面的自我报告方法。2. 调查者可核查提供的信息。3. 可考核“日常摄入量”。

1. 标准化。2. 可通过电话进行。3. 易于抽样。4. 多重管理增加了有效性。5. 适合大样本人群研究。

不依赖记忆，准确。

1. 日常摄入量可准确估计。2. 手续简单，费用低。3. 调查时间灵活。

1. 标准化。2. 快速执行。3. 容易编码。4. 经多个研究验证。

考虑烹饪时添加的盐，不依赖于食物成
分表而直接分析。

缺点

1. 不完整的收集可导致误差。2. 参与者负担高。3. 分析花费高。4. 未考虑日变化。

1. 必须完整收集样本、准确记录时间。2. 假设昼夜排泄率恒定。

1. 未考虑昼夜变化。2. 需要进一步研究确定其有效性。

1. 收集和编码耗时。2. 易产生记忆和报告偏差。3. 需要食品供应的专业技能和知识。

1. 未考虑饮食的变化。2. 依靠记忆，易产生记忆及报告偏差。

1. 调查时个人习惯可能改变。2. 增加负担，影响应答率。

1. 受制于参与者动机。2. 天数的增加会增加参与者负担。3. 容易漏报。4. 提供群体和家庭，而非个体信息。

1. 有效性取决于问卷和受访者。2. 受制于记忆失误、无法总结摄入量及错误
感知个人摄入量。3. 只能收集有限的食物。4. 难以测量随意的盐使用。

1. 参与者负担高。2. 烹饪时需额外做1份。3. 没考虑到餐桌上添加的盐。4. 不适用于大样本调查。

·· 370



fmx_T3RoZXJNaXJyb3Jz

中华心血管病杂志 2023 年4 月第 51 卷第 4 期　Chin J Cardiol, April 2023, Vol. 51, No. 4

剂对盐敏感性高血压具有良好的降压效果。特别

适用于高盐摄入和盐敏感性高血压的控制。

3. RAAS 抑制剂：高盐摄入可增加组织中肾

素‑血管紧张素系统（renin‑angiotensin system，RAS）

表6 常用盐敏感性高血压治疗药物

药名

噻嗪类利尿剂

氢氯噻嗪

氯噻酮

吲哒帕胺

吲哒帕胺缓释片

保钾利尿剂

阿米洛利

氨苯蝶啶

钙拮抗剂

硝苯地平

硝苯地平缓释片

硝苯地平控释片

氨氯地平

左旋氨氯地平

非洛地平

非洛地平缓释片

拉西地平

尼卡地平

尼群地平

贝尼地平

乐卡地平

马尼地平

西尼地平

巴尼地平

血管紧张素转化酶抑制剂

卡托普利

依那普利

贝那普利

赖诺普利

雷米普利

福辛普利

西拉普利

培哚普利

咪哒普利

血管紧张素受体拮抗剂

氯沙坦

缬沙坦

厄贝沙坦

替米沙坦

坎地沙坦

奥美沙坦

阿利沙坦酯

阿齐沙坦

美阿沙坦钾片

血管紧张素受体脑啡肽酶抑制剂

沙库巴曲缬沙坦

钠‑葡萄糖协同转运蛋白 2抑制剂

恩格列净

卡格列净

达格列净

艾托格列净

每日剂量（mg）
（起始剂量~足量）

6.25~25
12.5~25

0.625~2.5
1.5

5~10
25~100

10~30
10~80
30~60

2.5~10
2.5~5
2.5~10
2.5~10

4~8
40~80
10~40

4~8
10~20

5~20
5~10

10~15

25~150
2.5~40

5~40
2.5~40

1.25~10
10~40

1.25~5
4~8

2.5~10

25~100
80~160

150~300
20~80

4~16
20~40
240
20~40
40~80

200~400

10~25
100~300

10
5

每日服药次数

1
1
1
1

1~2
1~2

2~3
2
1
1
1
2
1
1
2

2~3
1
1
1
1
1

2~3
2

1~2
1
1
1
1
1
1

1
1
1
1
1
1
1
1
1

1

1
1
1
1

主要不良反应

血钾降低，血钠降低，血尿酸升高

血钾升高

踝部水肿，头痛，潮红

咳嗽，血钾升高，血管神经性水肿

血钾升高，血管性神经水肿（罕见）

血管性水肿、低血压、肾功能损害、高钾血症

常见不良反应为泌尿系统和生殖系统感染及
与血容量不足相关的不良反应，罕见不良
反应包括糖尿病酮症酸中毒
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的激活，血管紧张素Ⅱ水平升高，加重靶器官受损。

因此，充分阻断组织中 RAS活性在高盐、盐敏感性

高血压治疗及其靶器官保护中具有重要意义。

RAAS 抑制剂血管紧张素转化酶抑制剂/血管紧张

素受体拮抗剂对靶器官具有保护作用，长期应用可

明显抑制血管重塑、改善内皮功能、逆转心肌肥大、

降低尿蛋白、延缓动脉粥样硬化的进展，保护血脑

屏障，从而降低临床心血管事件和脑卒中发病

风险。

4. 血 管 紧 张 素 受 体 脑 啡 肽 酶 抑 制 剂

（angiotensin receptor‑neprilysin inhibitor，ARNI）：目

前上市药物为沙库巴曲缬沙坦。。ARNI同时作用于

利钠肽系统和 RAAS，排钠利尿、扩张血管、抑制

RAAS和交感神经活动，在降压的同时对靶器官具

有保护作用。1 项纳入亚洲盐敏感性高血压患者

的临床研究显示，与缬沙坦相比，ARNI可更有效地

降低白天、夜间和 24 h 动态血压及动脉压，降低受

试者体内的N末端B型利钠肽原水平，适用于盐敏

感性高血压患者［71］。

5. 钠‑葡 萄 糖 协 同 转 运 蛋 白 2 
（sodium‑dependent glucose transporters 2，SGLT2）抑

制剂：对伴有代谢异常和心肾功能损害的高血压患

者，可与其他降压药联用。SGLT2抑制剂可抑制肾

脏对葡萄糖的重吸收，使过量的葡萄糖从尿液中排

出，降低血糖的同时排出相同比例的氯化钠。研究

发现使用 SGLT2抑制剂后尿钠排泄增加，血液及组

织中的钠都有下降，但其排泄钠的作用较弱，为一

过性，但不影响利尿剂的作用。SGLT2抑制剂有微

弱的降压效果，可降低主要心血管事件及心力衰竭

风险。对糖尿病、心力衰竭合并盐敏感性高血压患

者推荐使用SGLT2抑制剂。

6. 联合药物治疗：对血压≥140/90 mmHg 或高

于目标值 20/10 mmHg 的心血管高危患者，或单药

治疗未达标的盐敏感性高血压患者，可采用联合降

压药物治疗。联合药物治疗包括自由联合或复方

制剂治疗，均可显著提高降压达标率，有助于提高

表7 常用盐敏感性高血压治疗药物（固定复方制剂）

主要组分与每片剂量

血管紧张素受体拮抗剂+噻嗪类利尿剂

氯沙坦钾50 mg/氢氯噻嗪12.5 mg 
氯沙坦钾100 mg/氢氯噻嗪12.5 mg
氯沙坦钾100 mg/氢氯噻嗪25 mg
缬沙坦80 mg/氢氯噻嗪12.5 mg
厄贝沙坦150 mg/氢氯噻嗪12.5 mg
替米沙坦40 mg/氢氯噻嗪12.5 mg
替米沙坦80 mg/氢氯噻嗪12.5 mg
奥美沙坦20 mg/氢氯噻嗪12.5 mg

血管紧张素转化酶抑制剂+噻嗪类利尿剂

卡托普利10 mg/氢氯噻嗪6 mg
赖诺普利10 mg/氢氯噻嗪12.5 mg
依那普利5 mg/氢氯噻嗪12.5 mg
贝那普利10 mg/氢氯噻嗪12.5 mg
培哚普利4 mg/吲达帕胺1.25 mg

血管紧张素受体拮抗剂+钙拮抗剂

氨氯地平5 mg/缬沙坦80 mg
氨氯地平5 mg/替米沙坦80 mg

血管紧张素转换酶抑制剂+钙拮抗剂

精氨酸培哚普利 10 mg/苯磺酸氨氯地平5 mg
氨氯地平2.5 mg/贝那普利10 mg
氨氯地平5 mg/贝那普利10 mg

保钾利尿剂+噻嗪类利尿剂

阿米洛利2.5 mg/氢氯噻嗪25 mg
钙拮抗剂+β受体阻滞剂

尼群地平10 mg/阿替洛尔20 mg
氨氯地平5 mg/比索洛尔5 mg

每日服药片数

1
1
1

1~2 
1
1
1
1

1~2
1
1
1
1

1
1

1
1
1

1

1~2
1~2

每日服药次数

1
1
1
1
1
1
1
1

1~2
1
1
1
1

1
1

1
1
1

1

1~2
1

主要不良反应

偶见血管神经性水肿，血钾异常

咳嗽，偶见血管神经性水肿，血钾异常

头痛，踝部水肿，偶见血管神经性水肿，
血钾异常

头痛，踝部水肿，偶见血管神经性水肿，
咳嗽，血钾异常

血钾异常，尿酸升高

头痛，踝部水肿，支气管痉挛，心动过缓
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患者治疗依从性。

对高盐摄入、盐敏感性高血压最合理有效的联

合治疗是钙拮抗剂+RAAS阻断剂或利尿剂+RAAS
阻断剂的联合。由于盐敏感性高血压患者常合并

交感神经兴奋，部分患者可以使用钙拮抗剂+β 受

体阻滞剂或利尿剂+β受体阻滞剂的联合治疗。

三、盐敏感性高血压防治管理的建议

对普通人群倡导低盐饮食，限制过多盐的摄

入；对高血压患者提倡对盐限入促排，减少高盐的

危害。

1. 限盐是盐敏感性高血压防治的关键。在生

命的任何阶段限盐都能带来获益，从婴幼儿阶段开

始即应养成低盐饮食习惯。

2. 补充钾离子、钙离子摄入以及低钠替代盐的

应用也是行之有效的措施。长期限盐干预需兼顾

钾、钙的变化对血压和心血管健康的影响。在日常

生活中，可以适当补充含钾量、含钙量高的食物。

含钾量高的食物包括豆类制品、海产品、坚果类、深

绿色蔬菜等。含钙量高的食物包括奶类和奶制品、

豆类和豆类制品、深绿色蔬菜等。

3. 改善盐敏感性的获得性因素，如胰岛素抵

抗、糖皮质激素过量、早产儿及低出生体重等。

4. 在临床中应识别盐敏感性高血压患者并对

摄盐量较高者（>12 g/d）优先选用包含利尿剂的联

合治疗。

5. 摄盐行为的干预：近几十年侧重强调减少盐

的摄入，但结果并不理想。减盐的根本目的是防止

高盐带来的危害，因此，促进潴留的盐从机体排泄

更易实现。对普通人群建议多用具有利尿和利钠

作用的食品，比如冬瓜、黄瓜、丝瓜、番茄、白萝卜、

韭菜、苦瓜等。而对高血压患者应优先选用与利尿

剂联合的降压治疗方法。对难以改变高盐膳食行

为的人群，可建议食用富含钾、钙等的食物以对抗

高盐的作用，或用一些能增加对盐的感知的调味品

以减少摄盐（如辣），或食用苦瓜以增加对高盐的厌

恶反应［72‑74］。因此，建议人群层面的减盐策略应倡

导“限入促排， 多措并举”原则。

6. 利用 App 网络手段推广减盐措施有较好的

效果［75］。

总之，我国是高钠盐摄入大国，盐敏感性高血

压人群众多。限盐是一种经济有效、利国利民的人

群防治策略，是一项关乎全社会的大健康行为。广

大临床医务工作者应提高对盐敏感性高血压的认

知，从预防、治疗等多维度入手，着重提高我国高血

压患者的血压控制达标率。
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