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中国在黄帝时期就开始使用盐，可见盐文化

历史悠久。盐是高血压危险因素，同时盐敏感性

高血压是高血压的特殊类型。在中医上并没有与

之相应的病名，高血压属中医“眩晕”“头痛”

等 范 畴 ， 但 这 些 不 能 很 好 地 概 括 盐 敏 感 性 的 特

点。盐作为致病因素，盐敏感性患者的血压比正

常患者更易受到影响，盐致病的病理过程早已有

记载，笔者查阅大量文献，发现中医和西医上有

共同之处，以下将分别阐述。

1  肝失疏泄与交感神经系统、非杓型高血压

正常人体血压呈现杓型或超杓型模式，夜间

由于机体低灌注状态，血压降低。盐敏感性高血压
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[摘　要]	 盐敏感性高血压是造成心血管事件高发的因素之一，其特点是血压随着盐的摄入增加而升高。西

医认为高血压病理机制可分为：交感神经系统、“第三间隙”学说、炎症反应、胰岛素抵抗、肾

机制等方面。后代医家认为盐敏感性高血压与肝失疏泄、营卫失调、盐助火、凝血涩脉、盐入肾

相关。
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Abstract Salt-sensitive hypertension is one of the high-risk factors of cardiovascular events. Its characteristic is that blood 

pressure increases with the increase of salt intake. Its pathological mechanisms include sympathetic nervous 

system, “Third Compartment” theory, inflammatory reaction, insulin resistance, kidney mechanism and so on. 

Salt-sensitive hypertension is associated with the pathogenesis of liver loss and stagnation, maladjustment of 

camp and guard, fire helped by salt, blood coagulation and astringent pulse, and salt entering kidney, have been 

concluded by Traditional Chinese Medicine. 
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患者出现血压昼夜节律紊乱[1]，常表现为非杓型、

反杓型高血压。中医在昼夜节律变异产生的病机上

有独到的见解。《黄帝内经》曰：“人卧血归于

肝。”王冰：“人动则血运于诸经，人静则血归

于肝脏。”日间人体活动时，血液输向外周，夜

间睡眠时，血入肝，昼夜血压缓慢下降，昼夜变

化有序。另一方面，王跃鹏等[2]认为肝主疏泄引导

气机运行顺畅，血在此调控下呈现规律的昼夜变

化。《雷公炮制药性解》曰：“盐入血，肝主藏

血，过食食盐日久，走血生热，肝久受藏血之热

影响……”肝藏血功能受盐的影响。再者“盐走

肾”，高血压是慢性病，盐伤肾，肝肾同源，肾损

及肝[3]。故盐可导致肝之疏泄功能障碍，进而导致

血压昼夜节律紊乱。肝主疏泄不光调控一日的消

长，还调节四季变化。但就目前现代研究未证实四

季血压变化规律，笔者认为节气与血压关系有待进

一步的证实。在西医机制研究中，动脉血压的调

节有短期调节和长期调节。1)短期调节主要依靠神

经，自主神经参与血压昼夜节律变化[4]。下丘脑视

交叉上核调节昼夜节律[5]，接受来自视网膜感光细

胞感受到的光/暗信号，同时参与内环境调节 [6]，

盐敏感性高血压交感神经系统过度激活，副交感神

经系统受到抑制 [7-9]。限盐可以将非杓型血压恢复

正常。2)长期的调节则主要是肾-体液控制系统。

盐敏感性高血压患者排泄钠的能力的降低是产生血

压节律变异的原因[1]。当盐摄入量高时，盐敏感性

高血压患者钠排泄能力的缺陷更加明显，导致夜间

血压不降反升。白天钠随尿液排泄而减少，机体代

偿出现夜间压力性利尿增加，从而出现夜间血压升

高的现象。当肾功能减弱时，夜间血压下降也将

会延缓。其中肾素-血管紧张素-醛固酮系统(renin-
angiotensin-aldosterone system，RAAS)昼夜节律改

变也会影响血压[10]。虽然中医和西医理论在不同体

系，但其中还是有共同之处：其一，肝主疏泄功能

体现在中枢，且与神经内分泌系统相关[2]；其二，

肾主藏精与肝主疏泄是相反相成的关系 [11]，盐入

肾，肾为肝之母，母病及子，从另一侧面也能说明

盐对血压节律的影响。

2  营卫失调和“第三间隙”

人体对于钠的排泄除了肾还有皮肤。盐可以

以高渗状态储存在皮肤，“第三间隙”学说也是

盐敏感性高血压的机制之一[12-13]。皮肤等结缔组织

存在糖胺聚糖 [12]，糖胺聚糖存在负电荷，能够将

钠以非渗透途径聚集在“第三间隙” [ 1 3 - 1 4 ]，不伴

随水的滞留而将钠储存。皮肤还能产生大量的一

氧化氮(nitr ic  ox ide，NO)，此也表明皮肤能调节

血 压 [ 1 5 ]。 在 此 基 础 上 ， 研 究 发 现 皮 肤 - 渗 透 压 反

应增强子结合蛋白 -血管内皮生长因子C轴(s k i n –
Ton-EBP–VEGF- C轴)对钠的调控，进而产生血压

调节。具体为在高盐的诱导下，皮肤中的钠浓度

升高，使巨噬细胞聚集，释放To n -E B P，从而增

加了VEGF-C的表达，导致淋巴管的生成，从而缓

解钠对血压的影响 [12,16]；另一方面，VEGF-C表达

增强，可以诱导内皮型一氧化氮合酶(endothel ia l 
nitric oxide synthase，eNOS)的释放，从而引起血

管舒张 [17]。因此，皮肤是调节盐对血压的影响的

另一个器官。在中医方面，王清海等 [18]创新提出

“脉胀”的理论，为中医理解高血压疾病开创了

新的思路，主要思想为营卫运行失常导致脉搏胀

大。《黄帝内经》曰：“夫胀者，皆在于脏腑之

外，排脏腑而廓胸胁，胀皮肤，故命曰胀。”由

此看出胀之舍乃皮肤，再者《灵枢 ·本藏》记载：

“卫气者，所以温分肉、充皮肤、肥腠理、司开

合者也。”笔者大胆猜想：营卫运行不常与西医

“ 第 三 间 隙 ” 相 关 联 。 《 灵 枢 · 邪 客 》 载 ： “ 营

气者，泌其津液，注之于脉。”然《黄帝内经》

曰：“盐之味咸者，其气令器津泄。”可以看出

盐致营损。营行脉中，卫行脉外，一阴一阳，相

得益彰，保证脉道通畅。《黄帝内经》曰：“血

与 咸 相 得 ， 则 凝 。 ” 盐 味 咸 ， 盐 入 血 则 脉 道 淤

致。盐本身能致瘀，营卫不和则加重脉道不利。

卫气司开合，营气乃水谷之精，营卫不调，汗液

排泄障碍。中医在治疗高血压上早已意识到皮肤

的作用，李士懋教授应用汗法治疗高血压。由此

可见，西医“第三间隙”机制和中医营卫不和存

在联系，可为治疗盐敏感性高血压提供思路。

3  食多助火与炎症机制、胰岛素抵抗

《 本 草 新 编 》 曰 ： “ 多 食 则 过 助 火 矣 。 ”

《本草问答》曰：“食盐太多，立时发渴，亦是

走血生热。”《雷公炮制药性解》曰：“过食食

盐日久，走血生热，肝久受藏血之热影响，导致

肝经气火上逆。”以上经文可知古代医家已经认

识到过食盐易生火，此处火可以为虚火也可以为

实火。中医中的火与西医的炎颇有渊源，两火为

炎。炎症的局部表现为红肿热痛，中医辨证为火热

证。西医对中医火的认识，即炎症反应，虽然这个

认识很局限，但也是得到证实的。汪海东等[19]认为

中医中的实火与炎症相关，虚火则与内分泌调节
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异常有关。

中 医 盐 助 火 与 西 医 盐 敏 感 性 高 血 压 炎 症 机

制、胰岛素抵抗机制相通。

3.1  炎症机制

高盐激活免疫细胞，产生炎症因子 [20]。炎症

因子通过对皮肤、神经系统、血管、肾、肠道微

生物途径产生炎症因子，进而造成钠储留和血管

舒张功能障碍，产生高血压。在神经系统中，高

盐介导巨噬细胞分泌RO S，引发神经血管功能障

碍。它们还激活小胶质细胞，后者能增加神经元

的兴奋度，ROS增加高血压神经炎症和交感神经激

活；交感神经系统激活和中枢神经氧化应激使T细

胞分泌炎症因子，包括IFNγ，IL -17α和TNF；高盐

饮食增加脑脊液的钠浓度，从而促进脑室旁核促

脑炎症因子(proinflammatory cytokines，PICs)的产

生、交感神经活动、血管升压素表达增强、血压

升高[21]。在内皮细胞中，TNF通过NF-κB信号通路

增加氧化应激反应产生ROS和破环NO产生 [22]；P-
选择素糖蛋白因子在高盐状态下诱导白细胞-内皮

黏附产生炎症反应，造成血管内皮破坏 [23]。在肾

脏，Th1和Th17细胞分泌细胞因子如IFNγ和IL -17α

来调节肾的钠转运蛋白，其中有近端小管前半段

Na+-H−交换体、髓袢升支粗段Na+-K+-2Cl−通向转运

体、远曲小管Na+Cl−同向转运体及集合管上皮Na通

道 [24-25]；巨噬细胞产生促炎因子及ROS抑制NO的

产生 [22]。在肠道，高盐作用于肠道微生物群激活

辅助T细胞免疫(Th17)增殖，产生大量炎症因子，

如I L -17α，I FNγ [24-26]。在皮肤中的炎症反应已在

“第三间隙”中阐述，这里不再赘述。高盐导致

炎症反应不仅是病理机制之一，也是靶器官受损

的原因之一[27-28]。

3.2  胰岛素抵抗

盐 敏 感 性 高 血 压 常 伴 有 高 胰 岛 素 血 症 [ 2 9 ] 。

胰岛素抵抗是盐敏感性高血压的特征之一 [ 3 0 - 3 1 ]。 
胰岛素抵抗阻止了胰岛素受体底物1(insulin receptor 
substrate  1，IR S1)介导的外周组织对葡萄糖的利

用 ， 但 胰 岛 素 在 不 同 组 织 中 对 靶 器 官 的 作 用 不

尽 相 同 [ 3 0 ]。 胰 岛 素 通 过 经 典 的 胰 岛 素 信 号 转 导

途径 I R S 2 / P I 3 K - A k t 通路刺激肾小管的碳酸氢钠

协同转运蛋白1 (e l ec t ro ge n i c  s o d i u m  b i c a r b o nate 
cotransporter 1，NCBe1)[32]，是促进钠重吸收的重

要蛋白。此途径介导的肾小管对盐的重吸收功能在

胰岛素抵抗患者中并未减弱，导致循环中钠的增

多，产生高血压[33]。此外盐敏感性患者交感神经活

动性增强与胰岛素浓度升高相关[30]，与血管重构未

被证实，此间因果关系还有待进一步证明。

4  凝血涩脉和血管功能障碍、凝血异常

《素问》曰：“多食咸，则脉凝泣而变色。”

古代医家对其解释很多，大多认为泣即涩，涩即脉

道不利，血运不畅。再有《灵枢》曰：“血与咸相

得，则凝。”以上都可以说明盐致凝血涩脉。《素

问》又见：“盐之味咸者，其气令器津泄。”气行

血行，津血同源，三者之间出现紊乱，则血液运行

无常，血脉受损。马晖等 [34]认为盐味咸，性寒，

伤津凝血涩脉。

西医上已证实脉和凝血方面的机制。

4.1  高盐摄入时血管舒张功能障碍 [35]

Mo r r i s等 [ 3 6 ]认为全身血管阻力增加是早期盐

敏感性高血压病理机制，而非肾排泄钠的能力下

降及心排出量增加。一氧化氮异常、交感神经活

性增加等因素介导血管舒张功能异常。盐诱导非

对称二甲基精氨酸(asymmetric dimethylarginine，

ADMA)增高，盐通过抑制NO合成酶和增加氧化应

激的能力，增加血管阻力和血压[36-38]；内皮钠通道

(epithelial Na channel，ENaC)受细胞外的钠调节，

钠浓度高增加内皮钠通道的密度，从而导致钠流

入细胞，血管内皮细胞皮层变硬 [37]；正常情况下

内皮在血流剪切力的作用下，节律性地释放NO，

舒张血管。高盐摄入，这种内皮应对血流剪切力

的能力下降， N O 释放减少，内皮功能障碍 [ 3 7 ]；

高盐介导AT1受体过度表达，R A A S系统诱导动脉

硬化 [38]。

4.2  高盐会导致血液高凝状态

高盐导致血液高凝状态具体表现为高盐状态

下血管性血友因子(von Willebrand factor，vWF)升

高。在高张和高渗体液环境下，抗利尿激素生成

增多，其类似物还能使细胞内储存的v W F释放，

强制性调节转录因子的表达也增强，v W F的分泌

增加，无论长期还是短期都会导致血液v W F的升  
高 [39]。西医对于高盐致高凝的研究较少，还需要

更多的研究来证实。

5  盐入肾与肾机制

盐 味 咸 ， 咸 属 肾 ， 盐 入 肾 。 正 所 谓 ： “ 水

能载舟，亦能覆舟。”盐过多亦能“覆”肾。陈
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士铎提出“肾水乃先天之水，无形之水也，食盐

有益于肾水者，以水经火化也。然多食则过助火

矣。”其中有两个意思，一则盐能益肾，比如中

国 隔 盐 灸 ， 取 其 回 阳 益 肾 的 作 用 [ 4 0 ]； 二 就 是 肾

水化火，肾阴本宁静抑制属性，然化火则躁动亢

奋 。 水 不 济 火 ， 心 亢 于 上 。 再 如 《 素 问 》 曰 ：

“久而增气，其增而久，夭之由也。”五行中，

肝为肾之子，另《雷公炮制药性解》曰：“盐入

血，肝主藏血，过食食盐日久，走血生热，肝久

受藏血之热影响，导致肝经气火上逆。”故肝火

上亢。西医上对于肾机制早有研究，肾是钠排出

体外主要器官。盐敏感性高血压肾机制主要特征

是压力 -利尿钠钝化 [29,41]，高盐摄入，机体为维持

钠平衡以牺牲血压为代价作出反应，长此以往血

压持续升高。肾体液调节机制作为压力-利尿钠主

力军，在盐敏感性患者中，盐过少R A AS系统刺激

被抑制，盐过多R A AS系统抑制也被抑制，这种矛

盾的反应使机体血压升高[9]。这种反常的现象也被

后来研究肾上腺Rac1-盐皮质激素受体-糖皮质激素

诱导型激酶1-Na+-Cl−共转运蛋白/上皮性钠通道途

径(RAC1-MR-SgK1-NCC/ENac通路)所解释，在盐

敏感性下，R AC1激活MR下游调节因子Sg K1，激

活远曲小管Na +- Cl −转运共同体和内皮钠通道，导

致钠水储留 [9,25]。另外盐敏感性高血压肾交感神经

(sympathetic nervous system，SNS)过度激活糖皮质

受体，无赖氨酸激酶4继而改变，Na+-Cl−转运共同

体改变，血压升高 [42]。这就是交感神经系统-糖皮

质激素受体 -无赖氨酸激酶4-氯化钠共转运蛋白通

路(SNS-GR-WNK4-NCC通路)[9]。

6  结语

古代医家用盐养生，防治未病，强身健体。

然过多的食用盐直接或间接造成血管壁损伤 [43]、

肾损伤 [44]、心肌纤维化 [45]等。事实证明：盐敏感

性高血压患者在限盐后，血压会下降。有研究[29,46]

显示：盐过少也会带来心脑血管事件的高发，他

们认为盐的摄入量和不良事件的发生成U/J型，而

非简单的直线关系。但就目前国人每日摄盐量而

言，还是应提倡低盐饮食 [47]。盐既是危险因素，

也是致病因素。1 )血压存在节律，盐敏感性高血

压患者晚间血压偏高，血压节律紊乱也导致脑卒

中高发。中医认为血压节律受肝影响，中医治疗

高血压有很大部分是从肝治。2 )肾损害也是高血

压 并 发 症 之 一 ， 高 血 压 患 者 肾 中 有 免 疫 细 胞 聚 
集 [ 2 2 ]。 在 高 盐 状 态 下 血 压 升 高 ， 交 感 神 经 活 动

性增强，免疫系统激活，抗原或抗原的形成、趋

化 因 子 、 自 由 基 浸 润 于 组 织 ， 激 活 的 免 疫 细 胞

释放细胞因子、氧化物，破坏血管舒张或者肾小

管转运蛋白，同时造成组织损伤，靶器官破坏。

3 )炎症免疫机制涉及盐敏感性高血压其他机制，

皮肤、交感神经系统、肾、血管，甚至肠道微生

物炎症机制庞大而复杂，现有因子如 I F N -γ， I L -
17α，TNF等，究竟哪个细胞因子在其中占主要地

位还需要更加深入的研究。未来基于这一机制可

考虑使用调节免疫炎症药物。胰岛素抵抗似乎还

与代谢障碍有关，关于胰岛素和交感神经之间的

联系还有待进一步的研究。4 )盐敏感性高血压机

制早期建立在肾压力-利尿钠机制。肾机制被广泛

认可，而Laffer等 [35]认为血管病变占主要地位。血

管的舒张功能下降，血管阻力增加起重要作用；

但究竟是血管结构重塑还是血管张力的作用，不

得 而 知 。 总 之 ， 不 管 是 肾 还 是 全 身 血 管 阻 力 增

加，他们对于盐敏感性高血压的产生相互重合，

相互渗透。

中 医 在 降 压 上 与 西 医 相 比 并 没 有 优 势 。 但

对 于 长 期 高 血 压 除 了 降 压 外 ， 对 症 治 疗 必 不 可

少，减少并发症发生。中医在调节体质上优于西

医，盐敏感性高血压的中医治疗可注重靶器官保

护，“见肝之病，知肝传脾”盐敏感性高血压靶

器官受损严重，中医可以起到预防或延缓受损的 
作用。

在高血压的治疗上，西医和中医应发挥各自

特长，取长补短。
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