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高盐饮食对肾脏的影响 
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【摘要】高盐饮食的摄入是导致高血压发病的重要因素之一。在高血压防治中必须强调限盐饮食，从而减小

高血压所致靶器官损害。作为高盐的靶器官-肾脏，高盐对肾脏的危害更是不可小视，同时高盐对肾脏生理结构

病理性改变的机制、影响也正在被逐渐挖掘，这些调查、研究都将为临床诊疗活动提供充分、有力的依据。而随

着调查、研究的不断地深入，高盐对心血管疾病、乃至靶器官的直接、间接影响也正在浮出水面。将食盐摄入量

与血压和肾脏疾病联系起来的文献支撑也越来越多，而且越来越突出。 
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The effect of high-salt diet on the kidney 
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【Abstract】 The intake of high salt diet is one of the important factors leading to hypertension. Salt restriction diet 
must be emphasized in the prevention and treatment of hypertension so as to reduce the target organ damage caused by 
hypertension. As the target organ of high salt -- kidney, the harm of high salt to kidney is not to be underestimated. 
Meanwhile, the mechanism and influence of high salt on the pathological change of kidney physiological structure are 
also being gradually explored. These investigations and studies will provide sufficient and powerful basis for clinical 
diagnosis and treatment activities. With the deepening of investigation and research, the direct and indirect effects of high 
salt on cardiovascular diseases and even target organs are emerging. The literature linking salt intake to blood pressure 
and kidney disease is growing and its influence is becoming more prominent. 
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高血压是临床常见的心血管疾病之一[1-2]，主要是

由遗传和环境等多种因素相互作用所致。高血压不仅对

心血管系统有严重危害，对机体的其他器官或系统也有

影响，且随着病程的延长，对机体的损害程度也越大。

在影响血压的诸多因素中，食盐扮演着极其重要的角

色。即使是血压正常的人，血压对盐的敏感性也被证明

与心血管疾病和死亡的风险增加有密切关系[3]。在高血

压并发症及致死因素中高血压肾病（Hypertensive 
nephropathy）占有极其重要的地位。高血压患者患病

5～10 年，会形成慢性肾衰竭，这是长期患高血压的严

重并发症。近年来人们就高盐饮食对肾脏影响的研究逐

渐增多，对它发生机制的研究也逐渐深入。 
1 高盐饮食对肾脏损伤的机制 

1.1 血管紧张素 II 的影响 
血管紧张素又被称为血管收缩素或血管张力素，

是一种寡肽类激素，它具有极强的缩血管和刺激肾上

腺皮质分泌醛固酮的功能，并参与体液及血压的调节。

血管紧张素共七种，为Ⅰ-Ⅶ，目前对血管紧张素 II 的
研究较多。而检测原发性和继发性高血压时，血浆中

血管紧张素Ⅱ已成为分型诊断、治疗及研究的重要指

标之一。血管紧张素 II 可通过诱导全身性小动脉收缩

而引发压力诱导的肾损伤，或引起继发于肾内血管收

缩和肾血流量减少的缺血诱导的肾损伤，抑或引起继

发于血管紧张素诱导的蛋白尿的肾小管损伤[4]。血管 紧

张素 II 刺激纤维化前细胞因子 TGF-β的产生，诱导氧

化应激，刺激可能引起局部炎症的趋化因子和骨桥蛋
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白，并刺激血管和系膜细胞增殖和肥大[5]。 
1.2 骨调素的影响 
骨调素（osteopontin，OPN）是一种由成骨细胞合

成分泌的非胶原蛋白，相对分子质量约 44000。Okada[6]

等证实肾小管上皮细胞表达的骨调素在介导管周单核

细胞浸润中起关键作用。Sakai[7]等人已证实在单侧输

尿管梗阻模型中，大鼠肾小管上皮细胞 OPN 的表达与

肾小管间质巨噬细胞的浸润有关。郑勇等[8]研究提示

ANGII 肾脏损伤后，摄入高盐的大鼠肾脏损伤加重肾

小管间质 OPN mRNA 及其蛋白表达同步升高，而摄入

正常盐的大鼠肾脏损伤会慢慢修复，肾小管间质 OPN 
mRNA 及其蛋白表达变化不显著，实验数据显示 OPN 
mRNA 及其蛋白表达升高是高盐所致大鼠肾脏损伤的

结果。Lan HY 等人证实骨调素在巨噬细胞浸润并介导

肾小管间质损伤和肾小球新月体形成及多核巨细胞形

成中具有致病作用 [9] 。 
1.3 巨噬细胞的影响 
巨噬细胞（Macrophages）是一种位于组织内的白

血球，它具有很多功能，是研究细胞免疫、细胞吞噬和

分子免疫学的重要对象，它很容易获得，便于培养，并

可进行纯化。巨噬细胞的主要功能是以固定细胞或游离

细胞的形式对细胞残片及病原体进行噬菌作用，并激活

淋巴球或其他免疫细胞，令其对病原体作出反应。研究

证实[10]巨噬细胞在不同环境下可分化成 M1 型、M2 型

两种巨噬细胞，前者促进炎症并抑制细胞增殖,后者促

进增殖和组织修复。研究发现，M1／M2 型巨噬细胞参

与高血压、心肌梗死、动脉粥样硬化等疾病的组织损伤

及修复，并能够影响这些疾病的发展与转归。在输尿管

损伤模型中，损伤后的肾脏组织中多以 M2 型巨噬细胞

浸润为主，人为消除 M2 型巨噬细胞后，受损后的肾脏

纤维化水平逐渐减轻，而人为消除 M1 型巨噬细胞，受

损后的肾脏纤维化水平则不会出现减轻现象。 
2 高盐饮食引发肾脏病理变化 
2.1 高盐饮食引发肾脏纤维化 
外国学者研究发现[11-12]，摄入高盐不仅能够增加高

血压的患病风险,还可以诱导肾脏纤维化的发生。国内

学者研究表明[13-14]高盐饮食可以使肾小管上皮细胞间

充质转化并伴有肾脏纤维化的发生。肾脏纤维化分为三

期：炎症反应期、纤维化形成期和瘢痕形成期。肾脏由

于易受到创伤、感染和炎症等，在受到免疫反应等多种

致病因素刺激下，肾脏固有细胞受损，从而造成肾脏纤

维化。而肾脏纤维化发生在慢性肾脏病转化为终末期肾

病的病理过程中，其特征是炎症细胞浸润、大量细胞外

基质沉积和肌成纤维细胞激活,使肾脏正常结构被破坏,
疤痕组织形成。Su 等人[15]研究结果表明高盐饮食可通

过转化生长因子-β1（TGF-β1）的过表达使 Wistar-Kyoto
大鼠和自发性高血压大鼠的肾纤维化。刘春等人[16]报

道，对小鼠高盐喂食 2 周即可引起正常血压 ICR
（Institute of Cancer Research）小鼠肾脏组织损伤。 

2.2 高盐饮食引发肾脏结构变化 
任洁等人[17] 研究结果表明在盐敏感性高血压大鼠

中，肾脏损伤呈现 Nephrinuria 含量增加和肾小球损伤。

摄入高盐不仅会对肾小球造成严重的损伤，也会影响肾

脏的正常功能。有研究发现[18-19]交感神经泌尿系统中发

挥重要作用，在肾小球滤过率、肾素分泌、肾血流量以

及钠在体内的重吸收调节有关。亦有研究表明[8,14]高盐

饮食可引发肾脏生理结构病理性改变，如肾小球体积增

大、细动脉玻璃样变、入球小动脉管壁增厚、肾小管上

皮细胞坏死、肾小球球囊粘连硬化等。高盐饮食不仅导

致双肾肥大指数增高，还可导致肾小管扩张、萎陷、肥

大，肾间质充血水肿，血管球萎缩，肾小囊腔扩大，肾

间质纤维化[20]。而这些肾脏生理结构的病理性改变有不

少是不可逆性改变，对肾脏功能的损伤更是难以估量。 

3 讨论 
高盐的摄入是导致高血压发病的重要因素 [21-22] 

之一，高盐饮食的生活方式并不适合机体的正常代谢，

也违背了机体保钠排钾的机制，反而会引发多种机体

异常代谢从而导致疾病的发生。而肾脏作为高盐的靶

器官之一，高盐对其的影响是一个长期而渐进的过程。

高盐对肾脏的危害更是不容小觑，同时高盐对肾脏生

理结构病理性改变的机制、影响也正在被逐渐挖掘，

这些调查、研究都将为临床诊疗活动提供充分、有力

的依据。所以，高血压防治的第一步就是饮食习惯和

生活方式的转变，在逐步减少盐摄入的基础上，对血

压控制不达标的患者进行药物治疗，也可进行联合用

药，从而减少危险因素，保护靶器官。 
目前人们对高盐或高脂饮食对人类身体健康的影

响相关研究仍在继续，其对各个器官的危害也在进一

步地探索，还有很多未知的因素机制尚未发现。因此，

在高血压防治工作中应做好各类预防工作，强调限盐

饮食，改善生活习惯，采取各种各样的干预措施，减

少高血压所带来的心、脑、肾等靶器官损害，积极改

善预后。全球都在努力减少盐摄入量和血压以及其他

心血管疾病的危险因素，有望显著遏制高血压的流行。

只有我们不断地对高血压进行研究，在未来才能更好

的控制并治疗高血压。 
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