
第 12 卷 第 7 期 食 品 安 全 质 量 检 测 学 报 Vol. 12 No. 7 

2021 年 4 月 Journal of Food Safety and Quality Apr. , 2021 

 

                            

*通信作者: 袁桂莉, 主要研究方向为高血压、心力衰竭、食品营养。E-mail: td6930@163.com 

*Corresponding author: YUAN Gui-Li, The First Affiliated Hospital of Hebei North University, Zhangjiakou 075000, China. E-mail: 
td6930@163.com 

  

高食盐摄入对人体健康的影响 

洪  洋, 姜  华, 孟丑拴, 袁桂莉* 

(河北北方学院附属第一医院, 张家口  075000) 

摘  要: 食盐是造成高血压和心血管疾病的重要原因之一, 资料证明食盐和高血压存在着必然的关联, 现在

高血压的治疗方式, 主要是抗高血压药物治疗, 但是药物治疗副作用比较多, 减少盐摄入量是对降低高血压

患者发病率最直接有效的手段。基于对盐摄入量有精确评估方法的可靠研究显示, 低盐摄入量与高血压、心

血管疾病、及其他疾病(如肾病、胃癌和骨质疏松症)的风险降低有关。本综述提供了盐与血压、其潜在的生

理机制、钾与血压、盐与血压及心血管疾病相关的健康证据, 并且简要介绍了减盐行动所带来的成本效益及

世界各地在减盐行动中发挥的作用, 希望能为高血压及心血管疾病等慢性疾病的防治提供一定的理论支撑。 
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Effects of high salt intake on human health 
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ABSTRACT: Salt is one of the important causes of hypertension and cardiovascular disease. Data show that there is 

a certain correlation between salt and hypertension. Now the treatment of hypertension is mainly antihypertensive 

drugs, but the side effects of drug therapy are more. Reducing salt intake is the most direct and effective way to 

reduce the incidence rate of hypertension. Reliable studies based on accurate assessment of salt intake have shown 

that low salt intake is associated with reduced risk of hypertension, cardiovascular disease, and other diseases such as 

kidney disease, gastric cancer, and osteoporosis. This review provided the health evidence of salt and blood pressure, 

its potential physiological mechanism, potassium and blood pressure, salt and blood pressure, and cardiovascular 

disease. In addition, this paper briefly introduced the cost-effectiveness of salt reduction and the role of salt reduction 

in the world, hoping to provide some theoretical support for the prevention and treatment of chronic diseases such as 

hypertension and cardiovascular disease. 
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0  引  言 

钠离子是维系机体正常生理功能和内环境稳态必需

的组成成分之一[1], 主要通过饮食途径摄入, 绝大多数是

经肾脏途径排泄。钠一般以氯化钠的形式存在, 按重量计

算, 食盐含有 40%钠元素和 60%的氯元素, 盐是钠在饮食

中的主要来源(≈90%), 2010 年, 全球钠盐摄入水平调查显

示居民平均钠盐摄入量为 10.06 g/d, 比世界卫生组织推荐

的 5 g/d 钠盐摄入量高出一倍多[2]。中国第 5 次总膳食调查

研究发现居民平均钠盐摄入量从 2000 年的 16 g/d 下降到

2009 年的 14 g/d, 但仍属高钠盐摄入国家[3]。2017 年全球

范围内大约 7000 万伤残人士和 300 万患者死于高盐摄入, 
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使其成为三大饮食风险因素之一[4]。大量证据表明, 食盐

和高血压存在一定的因果关系。 

本文通过汇总当前一些钠盐与高血压及心血管疾病

的研究资料, 包括钠盐与血压的关系及机理研究、钠盐与

心血管疾病的关系研究等, 并且对减盐行动所带来的成本

效益及世界各地在减盐行动中发挥的作用进行了简要介

绍。希望为全球减盐行动的提倡及高血压等慢性疾病的治

疗提供一些参考性建议。 

1  钠与血压的关系 

影响高血压发病的危险因素很多, 主要分为 2 大类: 

遗传和环境。在环境因素中, 高盐摄入目前被认为是导致

高血压发生和发展的主要危险因素, 随着 21 世纪的到来, 

人们饮食习惯和结构也随之变化, 钠盐摄入量过高是导致

各类慢性疾病高发的主要原因。钠是人体必需的微量元素, 

钠在控制血压方面所起的重要作用一直以来都是研究的热

点[5]。钠摄入过量时, 会造成机体细胞外液中阳离子的过

量积聚而致使水钠潴留, 致使机体血容量在一定程度升高, 

进而导致血压上升, 使高血压患者血压处于较高水平, 钠

离子摄入过量会加重高血压征象[6]。 

1.1  观察性的流行病学研究  

长期以来, 盐摄入量评估方法一直限制着流行病学

研究的发展。盐与血压国际研究学会(International Study of 

Salt and Blood Pressure, INTERSALT)组织了一次大规模横

截面研究, 此研究共纳入了 32 个国家(n=10074)。结果表明

钠盐摄入量与高血压存在正相关性。每日食盐量增加 5~6 g, 

收缩压 / 舒张压升高 3~6/0.1~2.5 mm Hg(1 mm Hg=   

0.1333 kPa), 若每日食盐量较目前食盐量增加 6 g, 持续 30

年后, 总体人群收缩压水平升高 9 mmHg[7], 同样, 在一项

纳入 18 个国家 102216 例参与者的前瞻性城乡流行病学研

究(prospective urban rural epidemiology, PURE)中发现, 平

均每增加 1 g 钠(相当于 2.5 g 食盐)摄入, 收缩压/舒张压升

高 2.11/0.78 mm Hg;而且研究还发现对于每日摄钠量＞5 g

组, 每增加 1 g钠的摄入, 收缩压升高 2.58 mm Hg, 而每日

摄入量 3~5 g 组 , 每增加 1 g 钠的摄入 , 收缩压升高    

1.74 mmHg, 每日摄入量＜3 g组, 每增加 1 g钠的摄入, 收

缩压升高 0.74 mmHg[8]。此外, 也有研究[9]发现, 通过对高

血压患者实施低盐饮食控制, 将每日摄入的盐量控制在营

养学会规定的 6 g 以内, 为期 1 个月, 即可降低 8 mm Hg

收缩压及 5 mm Hg 舒张压。许多流行病学研究及干预实验

表明, 钠摄入量的减少与收缩压和舒张压的降低有关, 在

高血压患者人群中更为显著[10]。我国居民目前食用盐的摄

入量显著高于国际标准, 不同程度的高血压患者每日食用

盐的摄入量应控制在 1.5~5 g 左右[11]。 

钠含量很容易超标, 尤其是在食物中, 这将增加一系

列心血管疾病发生的风险。OKUDA 等 [12]利用 INTER 

-MAP 资料, 在全球范围内研究比较了中国、日本、美国、

英国等国家中年人 24 h 尿钠排泄量, 从研究结果可知, 最

高的尿钠排泄量在中国, 且北方高于南方。我国通过多次

膳食调查结果发现, 北方地区平均食盐量为 12~18 g/d, 显

著高于南方的 7~8 g/d。因此, 目前多数国家将减少盐的摄

入列为 5 项控制慢性病的生活方式干预措施之一[13], 建议

盐(氯化钠)的摄入量＜6 g/d, 加拿大甚至建议盐(氯化钠)

的摄入量＜3.5 g/d[14]。  

1.2  盐摄入量和血压之间的剂量-反应关系研究   

关于实验摄入量与血压之间的剂量关系有很多, 最

令人信服的有以下 2 个实验。参与者被按要求摄入不同水

平含量的食盐, 其中一项实验的摄入量水平为 11.2、6.4、

2.9 g/d, 另一项试验分别为 8、6、4 g/d, 2 项试验最后的研

究结果一致相同, 表明血压随着钠盐摄入量的变化而变化, 

食盐摄入量越低, 高血压发生率越小[15]。相关研究发现, 

减少盐的摄入量至 5 g/d(世界卫生组织推荐的摄入量标准)

将会减少慢病发生率, 进一步减少至 3 g/d 对身体健康将

会更有益[16]。 

1.3  低钠摄入对血压和心血管疾病的影响 

饮食中过度限制钠盐的摄入也可能会带来一些潜在

风险。虽然减盐对血压稳定和人体健康的益处是巨大的, 

但也有一些研究显示, 食盐摄入与高血压存在“J”形或逆

向性联系, 即高盐和低盐饮食均可引起机体特别是心血管

系统的不良后果[17]。高盐摄入量会导致心血管疾病等慢病

的发生是广为人知的, 然而有研究表明低盐饮食也会增加

心血管疾病的发生机会, 这类研究争议较大, 目前最可能

的解释原因是在研究低盐摄入对心血管疾病的影响时综合

了其他影响因素的干扰。 

目前大多数学者认为食盐摄入量的减少可能与肾素

活性和血管紧张素Ⅱ水平的代偿性升高有关, 进而刺激交

感神经系统, 使血浆容量减少, 血浆脂质浓度升高, 导致

高血压相关心血管疾病发生风险的增大[18]。降低食盐摄

入量对血压正常人群影响较小, 然而钠盐摄入量长期不

足, 对人体会有潜在的危害。盐敏感性具有个体性差异, 

研究发现盐敏感性在老年人、黑人和患有代谢综合征或

者肥胖人群中尤为显著 , 随着食盐摄入量的减少 , 高血

压患者、黑人和老年人的血压下降幅度要大于血压正常、

白人和年轻人, 这可能至少部分归因于肾素-血管紧张素-

醛固酮系统(renin angiotensin aldosterone system, RAAS)

反应的差异[19]。 

1.4  生理机制研究 

关于盐的膳食摄入量与血压关系的机理尚待阐明 , 

目前几种主要的理论如下: (1)血管内皮功能紊乱, 包括内
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皮依赖性血管舒张因子 /收缩因子系统紊乱、一氧化氮

(NO)/NO 合成酶系统等; (2)肾素－血管紧张素－醛固酮系

统(RAAS)失衡; (3)交感神经系统激活; (4)血管平滑肌细胞

在各种因素刺激下增殖;(5) 炎性反应。与盐摄入相关的高

血压发病机制主要表现为 RAAS 失衡。过量的盐摄入会抑

制 RAAS(肾素-血管紧张素-醛固酮系统), 进而减少钠的再

吸收, 从而促进钠的排泄。RAAS 依赖于肾脏, 肾脏随着年

龄会老化。钠的平衡是通过提升钠的排泄来维持的, 然而

是靠增加血浆心钠肽和升高血压来实现的。随着肾脏功能

的不断恶化和结构的改变, RAAS 越来越受损, 导致钠和

水的滞留。因此, 盐摄入量的少量增加会导致血压值的大

幅度上升[20]。 

与盐摄入相关的高血压发病机制早期的理论主要集

中于血浆容量增加引起的血压升高[18]。然而, 该理论不能

解释部分慢性高血压病患者血浆容量与血压成反比的情

况。有研究结果表明[21], 血压正常人群与高血压患者的心

脏指数相似, 而高血压患者的外周血管阻力显著升高。因

此, 盐摄入量增加引起的血压升高可能与外周血管收缩亦

有关。 

血浆钠可通过细胞外液量影响血压的升降。盐摄入量

的变化导致正常血压和高血压患者血浆钠的含量变化是平

行的[2122]。血浆钠含量的上升会通过细胞外间隙渗透压增

高将液体从细胞内移动细胞外隔间得到缓冲。血浆中钠的

少量增加也会刺激口渴中枢, 导致精氨酸加压素的摄入和

分泌, 导致水分潴留, 这些作用机制使血浆钠恢复到正常

水平, 同时也增加了细胞间隙的体积[23]。这也会刺激其他

的补偿机制, 如血浆中的钠含量的轻度改变就能影响下丘

脑、血管紧张素系统、心血管及炎症机制。 

2  盐摄入量与心血管疾病的关系 

心血管疾病(cardiovascular diseases, CVD)是造成我国

疾病负担的首要原因, 《中国心血管病报告 2018》[24]显示, 

2018 年我国 CVD 现患病人数为 2.9 亿, 死亡率居各病因首

位, 占居民疾病死亡构成的 40%以上, 其中成人高血压患

病率为 27.9%(加权率为 23.2%), 男性高于女性(加权率: 

24.5% 21.9%∶ ), 且患病率随年龄增加而升高。高血压作为

CVD 的首要危险因素, 越来越受到重视, 降压治疗的根本

目的在于降低心血管并发症和死亡的总风险。Lancet 近期

发布了一项全球 195 个国家及地区饮食结构对健康影响的

大规模研究, 指出中国人群每日的盐摄入量超过全球其他

国家 , 高钠饮食是我国心血管疾病高发的一个重要原   

因[25]。超量钠盐的摄入与高血压[26]、脑卒中、心血管疾   

病[27]和肥胖均有密切关系。 

2.1  盐对心血管疾病的影响 

大多数研究证实钠盐摄入是高血压发病中重要的环境

因素之一, 减少钠盐摄入可以降低血压水平 ;但是, 近年来

有研究[28]结果表明, 人体血压从 115/75 mmHg 开始即与心

血管疾病发生风险存在持续的、分级的关系。由于减少食

盐摄入量不仅能降低高血压患者的血压, 对正常人的血压

也有部分降低效应[29], 从而可预防高血压, 降低心血管疾

病的发生风险。 

盐损伤靶器官主要通过升高血压, 但也通过激素和

炎症机制, 以及更多新的途径, 如免疫反应和肠道微生物, 

所有的路径都是相互连接的, 其作用途径如下: (1)随血压

升高而来的压力负荷会对多个部位和组织造成损害, 如在

血管系统中会导致内皮功能障碍、动脉粥样硬化、动脉硬

化性狭窄, 以及大小动脉和主动脉瘤的重塑 ; (2)通过荷

尔蒙系统造成伤害, 高醛固酮水平可介导盐对左心室肥

厚的影响。研究表明[30], 在高血压或原发性醛固酮增多

症患者和一般人群中, 左心室肥厚与尿中钠和醛固酮的

排泄以及血浆醛固酮的分泌有关; (3)通过炎症和氧化压

力损伤[3132]。炎症机制在介导盐对肾脏和内皮损伤中的作

用日益被认识。对于非慢性阻塞性肺病的患者, 高盐摄入

可促进促炎性和促纤维化状态; (4)通过免疫反应造成的损

害, 高盐摄入可促进具有促炎功能的巨噬细胞和 T 细胞的

发育, 从而破坏免疫反应的过程和平衡; (5)通过肠道微生

物的破坏, 肠道菌群最近被认为是盐对中间机制(如炎症)

和健康状况影响的关键调节者[3334]。 

2.2  前瞻性研究汇总 

在过去的 30 年, 已有超过 30 个队列研究报道了食盐

摄入与心血管疾病的关系。2015 年, 一项纳入 229785 名

受试者的 meta 分析[35]结果表明, 食盐摄入与心血管疾病

的发生成正比。然而, 有部分队列研究[36]结果显示, 食盐

摄入与心血管疾病的发生存在“J”型相关。MENTA 等[37]研

究发现, 与每日食盐摄入量为 10.0~12.5 g 相比, 过少和过

多的食盐摄入均会使心血管疾病发生风险和全因死亡率升

高。这些队列研究尚存在方法学的偏差, 包括纳入人群偏

差和对食盐摄入量评估误差。纳入人群偏差是低食盐摄入

与高心血管疾病发生风险相关的主要误差因素, 许多队列

研究中纳入了合并血管疾病或心血管疾病高风险的人群, 

比如合并慢性肾病和糖尿病的患者人群[38], 只能食用少量

食物或盐的人群, 以及被建议减少食盐摄入量的人群。因

此, 这种食盐摄入与心血管疾病发生风险的负相关性可能

不是由食盐摄入过少引起的, 也可能是人群合并的原发疾

病本身产生的。 

3  测量缺乏规范的方法和统一的标准 

准确评估日常生活中钠摄入量显得极为重要, 尤其

是对于高血压、糖尿病和动脉粥样硬化性疾病患者。目前

计算饮食中钠、钾摄入量的方法主要有膳食回顾调查法和
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24 h 留尿法 2 种, 此外点尿法作为一种新的评估方法在我

国也有一定的临床应用。目前普遍认为评估饮食中钠摄人

量的金标准是 24 h 留尿法。有研究者[39]对 2 种方法进行比

较后发现, 采用膳食回顾调查可能对最终的实验结论产生

不同乃至颠覆性的影响, 从而影响整个研究结论的准确性

和可靠性, 需要在评价一项实验时仔细辨别。 

3.1  单点尿样本评估食盐摄入量的研究 

单点尿钠水平不仅取决于食盐摄入量, 还可能受液

体消耗量、时间节律、小便样本量、便前一餐食盐摄入量

的影响。采用 24 h 尿钠水平评估食盐摄入量的研究证明了

单点尿钠水平评估食盐摄入量存在系统偏差, 且准确性、

重复性较差[39]。此外, 短时间的钠排泄量受神经内分泌系

统(如交感神经系统、RAAS)调控, 而神经内分泌系统与心

血管结局密切相关[40]。因此, 对于可能反映钠排泄与心血

管疾病发生风险的单点尿钠水平测定的结果是不稳定的, 

用于评估食盐摄入量可产生较大的偏差。 

3.2  多个非连续性 24 h 尿钠评估食盐摄入量的研究 

评估食盐摄入量的金标准是 24 h 尿钠。由于不同时

间段盐的消耗和排泄存在差异, 单个 24 h 尿样本可能仍不

能准确反映日常盐摄入量。OLDE 等[41]的研究纳入 901 例

患者, 比较其单个基线 24 h 尿液样本和 1、5、15 年样本

平均值评估的食盐摄入量。结果显示 , 相对于单一基线  

24 h 尿液样本测定值, 1、5、15 年平均值评估食盐摄入量

分别有 49%、50%、48%的患者 24 h 尿钠差异＞2 g。因此, 

采用多个非连续性 24 h尿液样本评估食盐摄入量的研究方

法结果更为可信。2016 年 COOK 团队[42]采用多个非连续

性 24 h 尿液样本评估方法的高血压预防实验 (tria of 

hytertension prevention, TOHP)中对受试者随访, 研究结果

显示, 食盐摄入量与心血管疾病死亡风险呈线性相关, 而

非“J”形或“U”形曲线相关, 且这种直接的线性关系可被延

伸至每日 3 g 食盐摄入量的水平。 

4  钾元素对高血压的影响 

为保持体内钠钾平衡, 降低高血压的发病风险, 国家

以碘盐为原料, 添加一定量氯化钾制成现行的低钠盐。许

多研究结果均表明钾具有降低血压的作用。ABURTO 等[43]

通过 Meta 分析发现, 钾摄入量为在 90~120 mmol/d 可降低

血压并可降低脑卒中发病率。另有研究已表明, 当钠盐摄

入量超过 10 g/d 时, 摄入钾可达到降低血压的最好效果。

但实际上无论高钠饮食还是低钠饮食, 额外摄入钾均可不

同程度地有效降低血压。MENTE 等[44]的一项 Meta 荟萃分

析发现钾对高血压患者有一定的降压作用, 可使收缩压降

低 9.5 mmHg, 舒张压降低 6.4 mmHg。此外, 钾可能通过

多种途径发挥降低血压的作用, 主要包括: (1)钠尿激肽的

刺激; (2)内皮功能和一氧化氮释放的改善; (3)钠/钾泵和质

膜钾通道的刺激, 导致内皮超极化和胞质平滑肌钙减少; 

(4)具有血管平滑肌松弛的交感神经系统的活性降低。 

5  成本效益分析和全球限盐行动 

根据高收入、低收入和中等收入国家的大量成本效益

分析表明, 全人口范围内减盐在减少高血压和心血管病方

面具有很高的成本效益 [45], 英国的减盐计划每年预防了

9000 例心血管疾病死亡, 每年为医疗保健服务节省了 15

亿英镑, 在美国, 每天减少 3 g 盐的摄入量, 每年可预防

146000 例 CVD 新病例和>40000 例患者死亡[46]。 

在高收入国家中, 饮食中 80%的盐来自于熟食、餐馆

和快餐, 因此, 促使所有食品制造商缓慢、持续地减少食

品含盐量至关重要。分别为不同食品类别制定减盐目标, 

并配套制定独立、透明的监控计划, 营造公平竞争的环境, 

让所有的公司都朝着同样的目标努力。英国已经在 10 年间

实现了许多食品中盐含量减少 20%到 50%的目标, 使得人

群盐摄入量、血压和心血管疾病死亡率同时下降[47]。加拿

大、澳大利亚和美国各州等已经效仿英国的模式, 自愿设

定了盐含量的目标[4849]。然而在大多数低收入国家食盐摄

入量依然很高, 且限盐行动比较滞后, 他们承担着几乎全

球 80%与盐相关导致的疾病[50]。一般情况下, 食盐主要来

自于烹饪和调味品中, 因此, 需要开展盐意识教育, 鼓励

个人减少在家做饭时使用的盐量。 

6  结论与展望 

综上研究结果, 高盐摄入是高血压、心血管疾病等慢

性病发生的主要原因, 中国居民膳食指南(2016 年)建议居

民食盐摄入量控制在 5 g/d, 建议多食蔬菜水果, 提倡高钾

低钠等。控制食盐摄入量减少慢病人群数量是全世界都应

该重视的话题, 因为减少食盐摄入是最经济、最可行的战

略方式。 
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