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　 　 【摘要】 目的　 分析 ２４ ｈ 尿钠排泄与难治性高血压 (ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎꎬ ＲＨ) 患者诊室血压及家庭自测血压 (ｈｏｍｅ
ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇꎬ ＨＢＰＭ) 达标状态的关系ꎮ 方法 　 采用北京协和医院心内科门诊 ＲＨ 数据库ꎬ ２０１７ 年 １０ 月至

２０１８ 年 ３ 月间在北京协和医院心内科门诊就诊的 ＲＨ 患者入选本研究ꎬ 进行横断面调查ꎮ 检测患者 ２４ ｈ 尿钠ꎬ 记录患者同

期诊室血压、 ＨＢＰＭ 水平及临床用药情况ꎬ 以所有患者 ２４ ｈ 尿钠水平四分位数为分界点ꎬ 将研究对象分为低尿钠、 低￣中
尿钠、 中￣高尿钠及高尿钠 ４ 组ꎮ 采用多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归ꎬ 分析影响 ＲＨ 血压达标状态的危险因素ꎮ 结果　 共 ２０２ 例 ＲＨ
患者入选本研究ꎬ 男性 １０７ 例ꎬ 女性 ９５ 例ꎬ 平均年龄 (５９􀆰 ８７±１６􀆰 ３０) 岁ꎮ ２４ ｈ 尿钠平均水平为 (１９８􀆰 ９２±９６􀆰 ５９) ｍｍｏｌꎮ
年轻患者及体质量指数高者尿钠水平更高 (Ｐ 均<０􀆰 ００１)ꎮ 随尿钠升高ꎬ 降压药物的服用种类显著增多 (Ｐ ＝ ０􀆰 ００１)ꎬ 早

晨及上午的 ＨＢＰＭ 达标率低 (Ｐ ＝ ０􀆰 ０４０ꎬ ０􀆰 ０３２)ꎮ 多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析显示ꎬ ２４ ｈ 尿钠水平与诊室血压 (ＯＲ ２􀆰 ３５６ꎬ
９５％ ＣＩ １􀆰 ００４~５􀆰 ５３３ꎬ Ｐ＝ ０􀆰 ０４９)ꎬ ＨＢＰＭ 早晨血压 (ＯＲ ２􀆰 ４０８ꎬ ９５％ ＣＩ １􀆰 ０２６~５􀆰 ６５０ꎬ Ｐ＝ ０􀆰 ０３０) 及 ＨＢＰＭ 上午血压 (ＯＲ
２􀆰 ２９９ꎬ ９５％ ＣＩ １􀆰 ０３１~５􀆰 １２９ꎬ Ｐ＝ ０􀆰 ０３３) 达标状态独立相关ꎬ 而与下午及夜间 ＨＢＰＭ 血压达标状态无显著相关 (Ｐ 均>
０􀆰 ０５)ꎮ 结论　 ２４ ｈ 尿钠是 ＲＨ 患者诊室血压及 ＨＢＰＭ 早晨及上午血压达标的独立相关因素ꎬ 限制钠盐摄入对减少 ＲＨ 患

者血压波动、 促进血压达标有重要作用ꎮ
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２４ 小时尿钠排泄与难治性高血压患者血压达标状态的相关性: 单中心横断面研究

Ｖｏｌ􀆰 １０ Ｎｏ􀆰 ２　 ６１　　　

(２４ｈ￣ＵＮａ) ｗａｓ ｅｘａｍｉｎｅｄ ｔｏ ｅｓｔｉｍａｔｅ ｄａｉｌｙ ｓｏｄｉｕｍ ｉｎｔａｋｅ. Ｏｆｆｉｃｅ ＢＰꎬ ＨＢＰＭ (４ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓ ｄａｉｌｙ: ｂｅｆｏｒｅ
ｍｅｄｉｃｉｎｅ ｉｎ ｔｈｅ ｍｏｒｎｉｎｇꎬ １０ ａ. ｍ.ꎬ ４ ｐ. ｍ.ꎬ ａｎｄ ｂｅｆｏｒｅ ｓｌｅｅｐｉｎｇ ａｔ ｎｉｇｈｔꎬ ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ)ꎬ ａｎｄ ｔｈｅ ｔｙｐｅｓ ｏｆ ａｎｔｉ￣
ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅ ｄｒｕｇｓ ｗｅｒｅ ｒｅｃｏｒｄｅｄ. Ｂａｓｅｄ ｏｎ ｔｈｅ ｑｕａｒｔｉｌｅ ｍｅｔｈｏｄ ｆｏｒ ２４ｈ￣ＵＮａ ｅｘｃｒｅｔｉｏｎꎬ ａｌｌ ｅｎｒｏｌｌｅｄ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｅｒｅ
ｓｔｒａｔｉｆｉｅｄ ｉｎｔｏ ｆｏｕｒ ｇｒｏｕｐｓ: ｌｏｗ ２４ｈ￣Ｕｎａꎬ ｌｏｗ￣ｍｉｄ ２４ｈ￣ＵＮａꎬ ｍｉｄ￣ｈｉｇｈ ２４ｈ￣ＵＮａꎬ ａｎｄ ｈｉｇｈ ２４ｈ￣Ｕｎａ ｇｒｏｕｐｓ. Ｍｕｌ￣
ｔｉｐｌｅ Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｗａｓ ｕｓｅｄ ｔｏ ａｎａｌｙｚｅ ｔｈｅ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｆａｃｔｏｒｓ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｒａｔｅ ｏｆ ＢＰ
ｃｏｎｔｒｏｌ. Ｒｅｓｕｌｔｓ　 Ｔｏｔａｌｌｙ ２０２ ｓｕｂｊｅｃｔｓ ｗｅｒｅ ｒｅｃｒｕｉｔｅｄꎬ １０７ ｍｅｎꎬ ９５ ｗｏｍｅｎꎬ ａｇｅｄ (５９􀆰 ８７±１６􀆰 ３０) ｙｅａｒｓꎬ ａｎｄ
ｔｈｅ ２４ｈ￣ＵＮａ ｗａｓ (１９８􀆰 ９２±９６􀆰 ５９) ｍｍｏｌ. Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｈｉｇｈｅｒ ｕｒｉｎｅ￣ｓｏｄｉｕｍ ｅｘｃｒｅｔｉｏｎ ｗｅｒｅ ｙｏｕｎｇｅｒ ａｎｄ ｗｉｔｈ ａ
ｈｉｇｈｅｒ ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ (Ｐ<０􀆰 ００１). Ｔｈｅ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ａｎｔｉｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅ ｄｒｕｇｓ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｉｎ￣
ｃｒｅａｓｅ ｏｆ ｕｒｉｎａｒｙ ｓｏｄｉｕｍ ｌｅｖｅｌ (Ｐ＝ ０􀆰 ００１). Ｈｉｇｈ ｕｒｉｎｅ ｓｏｄｉｕｍ ｅｘｃｒｅｔｉｏｎ ｗａｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｒｅｄｕｃｅｄ ＢＰ ｃｏｎ￣
ｔｒｏｌ ｒａｔｅ ｆｏｒ ＨＢＰＭ ｉｎ ｔｈｅ ｍｏｒｎｉｎｇ ａｎｄ ａｔ １０ ａ. ｍ.. Ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ ２４ｈ￣ＵＮａ
ｗａｓ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｌｙ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｔａｒｇｅｔ ａｃｈｉｅｖｅｍｅｎｔ ｏｆ ｏｆｆｉｃｅ ＢＰ (ＯＲ ２􀆰 ３５６ꎬ ９５％ ＣＩ １􀆰 ００４－５􀆰 ５３３ꎬ Ｐ ＝
０􀆰 ０４９)ꎬ ｍｏｒｎｉｎｇ ＨＢＰＭ (ＯＲ ２􀆰 ４０８ꎬ ９５％ ＣＩ １􀆰 ０２６－５􀆰 ６５０ꎬ Ｐ＝ ０􀆰 ０３０)ꎬ ａｎｄ １０ ａ. ｍ. ＨＢＰＭ (ＯＲ ２􀆰 ２９９ꎬ
９５％ ＣＩ １􀆰 ０３１－５􀆰 １２９ꎬ Ｐ＝ ０􀆰 ０３３)ꎬ ｗｈｉｌｅ ｎｏｔ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ４ ｐ. ｍ. ａｎｄ ｎｉｇｈｔ ＨＢＰＭ. Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎｓ　 ２４ｈ￣ＵＮａ ｉｓ ａｎ
ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒ ｆｏｒ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｒａｔｅｓ ｏｆ ｏｆｆｉｃｅ ＢＰ ａｎｄ ｍｏｒｎｉｎｇ ＨＢＰＭ ｉｎ ＲＨ ｐａｔｉｅｎｔｓ. Ｒｅｓｔｒｉｃｔｉｏｎ ｏｆ ｓｏｄｉｕｍ
ｓａｌｔ ｉｎｔａｋｅ ｐｌａｙｓ ａｎ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｒｏｌｅ ｉｎ ｒｅｄｕｃｉｎｇ ＢＰ ｆｌｕｃｔｕａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｍｐｒｏｖｉｎｇ ＢＰ ｃｏｎｔｒｏｌ.

【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】 ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎꎻ ２４￣ｈｏｕｒ ｕｒｉｎａｒｙ ｓｏｄｉｕｍ ｅｘｃｒｅｔｉｏｎꎻ ｏｆｆｉｃｅ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅꎻ ｈｏｍｅ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ
Ｍｅｄ Ｊ ＰＵＭＣＨꎬ ２０１９ꎬ１０(２):０－００

　 　 高血压是遗传和环境因素共同作用导致的慢性心

血管疾病ꎬ 全球每年有 １６５ 万例心血管病死亡归因于

钠摄入过多[１] ꎮ 高盐摄入是影响血压的重要环境因素

之一ꎬ 日均摄盐量每增加 １ ｇꎬ 平均血压则会上升 ２
ｍｍ Ｈｇꎬ 舒张压上升 １􀆰 ７ ｍｍ Ｈｇ[２] ꎬ 而减少盐的摄入

具有明确的降压作用[３] ꎮ
难治性高血压 ( ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎꎬ ＲＨ) 作为

一种特殊类型的高血压ꎬ 其患病率为 ５％ ~３０％ꎬ 是高

血压治疗中的难点[４] ꎬ 严格限盐有利于控制 ＲＨ 的血

压ꎬ 我国的专家共识建议常规评估 ＲＨ 患者的盐摄入

量[５] ꎮ 截至目前ꎬ 尚无盐摄入量与 ＲＨ 患者血压达标

状态关系的报道ꎮ
血压评估包括诊室及诊室外血压测量ꎬ 家庭自测

血压 (ｈｏｍｅ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇꎬ ＨＢＰＭ) 作为重

要的诊室外血压ꎬ 可提供医疗环境外的大量血压监测

数据ꎬ 筛查隐蔽性高血压ꎬ 观察血压节律与变异ꎬ 评

估降压效果ꎬ 预测心血管事件风险[６￣７] ꎮ
本研究通过对北京协和医院 ＲＨ 患者的横断面调

查ꎬ 评估 ２４ ｈ 尿钠排泄与诊室血压、 ＨＢＰＭ 的关系ꎬ
为 ＲＨ 防治提供真实世界的临床研究证据ꎮ

１　 对象与方法

１􀆰 １　 研究对象及分组

采用北京协和医院心内科 ＲＨ 患者数据库ꎬ 对

２０１７ 年 １０ 月至 ２０１８ 年 ３ 月期间在北京协和医院心内

科门诊就诊的患者入选本研究ꎮ 所有患者自愿参加本

研究并签署知情同意书ꎮ 本研究获北京协和医院伦理

委员会批准 (ＺＳ１３７７)ꎬ 并在中国临床试验注册中心

注册 (ＣｈｉＣＴＲ１８０００１７１８９)ꎮ
入选标准: (１) 年龄 ２０ ~ ８０ 岁ꎻ (２) 符合难治

性高血压诊断标准[４] ꎬ 即在改善生活方式的前提下ꎬ
经 ３ 种或 ３ 种以上降压药物 (其中一种为利尿剂) 足

量联合治疗 １ 个月后ꎬ 收缩压 ≥１４０ ｍｍ Ｈｇ 和 / 或舒

张压 ≥９０ ｍｍ Ｈｇꎮ
排除标准: (１) 继发性高血压ꎻ (２) 肾功能不

全ꎬ 估计肾小球滤过率 ( ｅｓｔｉｍａｔｅｄ ｇｌｏｍｅｒｕｌａｒ ｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ
ｒａｔｅꎬ ｅＧＦＲ) <６０ ｍｌ / (ｍｉｎ􀅰１􀆰 ７３ ｍ２)ꎻ (３) １ 型糖

尿病及血糖控制不佳的 ２ 型糖尿病 (糖化血红蛋白>
８􀆰 ０％或空腹血糖>１１􀆰 ０ ｍｍｏｌ / Ｌ)ꎻ (４) 服用小剂量氢

氯噻嗪之外的影响钠吸收和排泄的药物ꎻ (５) 慢性阻

塞性肺病、 严重肝功能损伤、 风湿免疫病、 内分泌疾

病、 肿瘤患者或妊娠或哺乳期妇女、 治疗依从性差

者ꎻ (６) 其他研究者认为不适合的患者ꎬ 包括检测数

据不全等ꎮ
以 ２４ ｈ 尿钠四分位数将患者分为低尿钠、 低￣中

尿钠、 中￣高尿钠及高尿钠组ꎮ
１􀆰 ２　 血压测定方法

１􀆰 ２􀆰 １　 诊室血压测定方法: 诊室内常规坐位ꎬ 测右

上肢血压 ３ 次ꎬ 取血压读数接近的 ２ 次测定值的均值ꎮ
１􀆰 ２􀆰 ２　 ＨＢＰＭ 测定方法: 使用校正的上臂式电子血压

计 (血压计均经我中心诊室内校验ꎬ 检测数值相差

５ ｍｍ Ｈｇ以内者可作为合格血压计使用) (血压计有

型号、 厂家和产地要求及限制吗? 请注明)ꎬ 就诊前
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协 和 医 学 杂 志

６２　　　 　 Ｍａｒｃｈꎬ ２０１９

一周分别于每日晨起服药前、 上午 １０ ∶ ００、 下午

１６ ∶ ００、 晚上睡前这 ４ 个时间点ꎬ 坐位测右上肢血

压 ３ 次ꎬ 取血压读数接近的 ２ 次测定值的均值ꎮ 重

点记录留取 ２４ ｈ 尿当天的 ４ 次 ＨＢＰＭꎮ
１􀆰 ３　 ２４ ｈ 尿钠法评估盐摄入量

２４ ｈ 尿样采集要求在就诊前 ３ 天内收集ꎬ 参照北京

协和医院检验科提供收集尿液的详细书面说明ꎬ 由课题

组成员向患者详细说明尿液收集方法ꎬ 要求患者全天尿

标本均需留存ꎬ 记录全天总尿量ꎬ 检测时混匀取样ꎮ
收集调查对象常规膳食 ２４ ｈ 尿样后ꎬ 采用离子电

极法测定尿钠浓度 (ｍｍｏｌ / Ｌ)ꎬ ２４ ｈ 尿钠量 (ｍｍｏｌ) ＝
２４ ｈ 尿钠浓度 (ｍｍｏｌ / Ｌ) ×２４ ｈ 尿量 (Ｌ)ꎬ 根据氯化

钠在食盐中的比例 (９９％) 及钠在氯化钠中的比重ꎬ 通

过患者 ２４ ｈ 尿钠排泄量估算其盐摄入量 [１００ ｍｍｏｌ 钠
相当于 ５􀆰 ８５ ｇ 氯化钠 (≈６ ｇ)] [５] ꎮ 尿钠测定及 ２４ ｈ
尿钠计算均由北京协和医院检验科协助完成ꎮ
１􀆰 ４　 一般临床资料

记录患者文化程度、 吸烟、 饮酒、 糖尿病等既往

史ꎬ 测量患者身高、 体重、 腰围ꎬ 计算体质量指数

(ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘꎬ ＢＭＩ)ꎮ 检测 ２４ ｈ 尿钠的同时ꎬ 取

清晨空腹血测定血常规、 电解质、 血糖、 血脂、 肾功

能等指标ꎮ ｅＧＦＲ 计算参照 ２００９ 年慢性肾脏病流行病

学合作研究 (ＣＫＤ￣ＥＰＩ) 公式计算[８] ꎮ
所有患者的诊室血压、 身高、 体重、 腰围均由课

题组研究人员完成测定ꎮ
１􀆰 ５　 血压达标状态定义

血压达标状态的定义参照 «中国高血压防治指南

２０１０» 执行[９] ꎮ
１􀆰 ５􀆰 １　 诊室血压达标标准: <１４０ / ９０ ｍｍ Ｈｇꎻ ６５ 岁及

以上老年人血压<１５０ / ９０ ｍｍ Ｈｇ 为血压达标ꎻ 伴有蛋

白尿或糖尿病患者血压< １３０ / ８０ ｍｍ Ｈｇ 定义为血压

达标ꎮ
１􀆰 ５􀆰 ２　 ＨＢＰＭ 达标标准: < １３５ / ８５ ｍｍ Ｈｇ 定义为

达标ꎮ
１􀆰 ６　 统计学处理

采用 ＳＰＳＳ１９􀆰 ０ 进行统计分析ꎮ 通过方差分析ꎬ
判断计量资料是否呈正态分布ꎬ 正态分布者采用均数

±标准差表示ꎬ 偏态分布者采用中位数和四分位间距

表示ꎮ 计数资料采用绝对数、 百分比及构成比表示ꎮ
观察不同尿钠水平间用药种类及血压达标的差异ꎬ 以

诊室血压、 ＨＢＰＭ 达标状态为因变量ꎬ 以体质量指数、
ｅＧＦＲ、 ２４ｈ 尿钠、 ２４ｈ 尿钾、 是否应用螺内酯、 应用

药物种类等危险因素作为自变量ꎬ 采用多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归分析尿钠水平与诊室血压、 ＨＢＰＭ 达标状态的相

关性ꎮ Ｐ<０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义ꎮ

２　 结果

２􀆰 １　 一般情况及尿钠水平

共 ２０２ 例 ＲＨ 患者入选本研究ꎬ 其中男性 １０７ 例ꎬ
女性 ９５ 例ꎬ 平均年龄 (５９􀆰 ８７±１６􀆰 ３０) 岁ꎮ

２４ ｈ 尿钠平均 (１９８􀆰 ９２±９６􀆰 ５９) ｍｍｏｌ (范围 ４７~
５１３ ｍｍｏｌ)ꎬ 估算盐摄入量为 (１１􀆰 ６４±５􀆰 ６５) ｇ (２􀆰 ７５~
３０􀆰 ０１ ｇ)ꎬ 日摄盐量符合指南推荐 ６ ｇ 以内的 ＲＨ 患

者只占 １７􀆰 ２％ꎬ 而 ４４％患者超过 １２ ｇ / ｄꎬ １５􀆰 １％超

过１８ ｇ / ｄꎮ
以所有患者 ２４ ｈ 尿钠水平四分位数为分界点ꎬ 将

受试者分为低尿钠 (２４ ｈ 尿钠<１２７􀆰 ５０ ｍｍｏｌ)、 低￣中
尿钠 (１２７􀆰 ５０ ｍｍｏｌ≤ ２４ ｈ 尿钠 <１８２􀆰 ５０ ｍｍｏｌ)、 中￣
高尿钠 (１８２􀆰 ５０ ｍｍｏｌ≤２４ ｈ 尿钠<２４２􀆰 ７５ ｍｍｏｌ) 及高

尿钠 (２４ ｈ 尿钠≥２４２􀆰 ７５ ｍｍｏｌ) ４ 组ꎮ 各组平均尿钠

水平由低到高分别为 (９２􀆰 ３５±２２􀆰 ７９) ｍｍｏｌ、 (１５７􀆰 １５±
１６􀆰 ３９) ｍｍｏｌ、 ( ２１２􀆰 ３２ ± １５􀆰 １６) ｍｍｏｌ 和 ( ３３３􀆰 ９１ ±
７２􀆰 ６１) ｍｍｏｌꎮ

本研究人群中ꎬ 随者尿钠水平升高ꎬ 年龄呈下降

趋势 ( Ｐ < ０􀆰 ００１)ꎬ ＢＭＩ 及腰围逐渐增大 ( Ｐ 均 <
０􀆰 ００１)ꎬ 平均用药数量亦随之增多 (Ｐ<０􀆰 ００１)ꎬ 提

示高尿钠者以年轻及腹型肥胖患者多见 (表 １)ꎮ
２􀆰 ２　 降压药物使用情况

受试者均服用包括小剂量氢氯噻嗪在内的 ３ 种或

３ 种以上降压药物ꎬ 其他降压药物的应用比例从高到

低分别为血管紧张素转换酶抑制剂及血管紧张素受体

阻滞剂 (１９０ / ２０２ꎬ ９４􀆰 ０％)、 钙通道阻滞剂 (１７８ / ２０２ꎬ
８８􀆰 １％)、 β 受体阻滞剂 (１４３ / ２０２ꎬ ７０􀆰 ８％)、 醛固酮受

体拮抗剂 (６３ / ２０２ꎬ ３１􀆰 ２％) 和 α 受体阻滞剂(１２ / ２０２ꎬ
５􀆰 ９％)ꎮ 随着 ２４ ｈ 尿钠水平的增高ꎬ 降压药物的服用种

类逐渐增多 (χ２ ＝２４􀆰 ０２５ꎬ Ｐ＝０􀆰 ００１) (图 １)ꎮ
２􀆰 ３　 不同尿钠水平间的血压达标率

不同尿钠组间的诊室血压达标率无统计学差异

(Ｐ＝ ０􀆰 ２５５)ꎬ 但 ＨＢＰＭ 的早晨和上午血压组间达标率

存在统计学差异 (Ｐ ＝ ０􀆰 ０４０ 和 ０􀆰 ０３２)ꎬ 高尿钠组患

者的血压达标率最低 (图 ２)ꎮ ＨＢＰＭ 下午和睡前血压

组间达标率无明显差异ꎮ
２􀆰 ４　 影响 ＲＨ 患者血压达标状态的多因素分析

多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析显示ꎬ ２４ ｈ 尿钠与诊室

血压 (ＯＲ ２􀆰 ３５６ꎬ ９５％ ＣＩ １􀆰 ００４ ~ ５􀆰 ５３３ꎬ Ｐ ＝ ０􀆰 ０４９)
达标状态独立相关ꎬ 是影响诊室血压达标状态的危险

因素 (表 ２)ꎮ
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２４ 小时尿钠排泄与难治性高血压患者血压达标状态的相关性: 单中心横断面研究

Ｖｏｌ􀆰 １０ Ｎｏ􀆰 ２　 ６３　　　

表 １　 难治性高血压患者一般临床资料

人群特征
总体

(ｎ＝ ２０２)
低尿钠组

(ｎ＝ ５０)
低￣中尿钠组

(ｎ＝ ５１)
中￣高尿钠组

(ｎ＝ ５１)
高尿钠组

(ｎ＝ ５０)
Ｐ 值

年龄 (均数±标准差ꎬ 岁) ５９􀆰 ８７±１６􀆰 ３０ ６６􀆰 ０４±１３􀆰 ３２ ６３􀆰 ７０±１４􀆰 ９３ ５５􀆰 ７４±１４􀆰 ８０ ４９􀆰 ００±１６􀆰 ３０ <０􀆰 ０１

男性 [ｎ (％) ] １０７ (５３􀆰 ０) ２１ (４２􀆰 ０) ２４ (４７􀆰 １) ３０ (５８􀆰 ８) ３２ (６４　 ) ０􀆰 ０５９

ＢＭＩ (均数±标准差ꎬ ｋｇ / ｍ２) ２５􀆰 ０３± ４􀆰 ２６ ２５􀆰 ６２± ４􀆰 １２ ２５􀆰 ６７± ２􀆰 ６８ ２７􀆰 ６９±３􀆰 ００ ３０􀆰 ３４± ５􀆰 ９７ <０􀆰 ０１

腰围 (均数±标准差ꎬ ｃｍ) ９４􀆰 ６８±１１􀆰 ００ ８９􀆰 ００± ８􀆰 ６４ ９２􀆰 ０４± ７􀆰 ４６ ９７􀆰 ４４±８􀆰 ５６ １０２􀆰 １９±１１􀆰 ５７ <０􀆰 ０１

吸烟 [ｎ (％) ] ２４ (１１􀆰 ９) ３ ( ６􀆰 ０) ５ ( ９􀆰 ８) ６ (１１􀆰 ８) １０ (２０􀆰 ０) ０􀆰 ０７５

饮酒 [ｎ (％) ] ２７ (１３􀆰 ４) ４ ( ８　 ) ８ (１５􀆰 ７) ５ ( ９􀆰 ８) １０ (２０􀆰 ０) ０􀆰 １３５

卒中 [ｎ (％) ] １９ ( ９􀆰 ４) ３ ( ６􀆰 ０) ９ (１７􀆰 ６) ４ ( ７􀆰 ８) ３ ( ６􀆰 ０) ０􀆰 ０７０

糖尿病 [ｎ (％) ] ６２ (３０􀆰 ７) ８ (１６　 ) ２３ (４５􀆰 １) １５ (２９􀆰 ４) １６ (３２􀆰 ０) <０􀆰 ０１

空腹血糖 (均数±标准差ꎬ ｍｍｏｌ / Ｌ) 　 ６􀆰 ９６± ２􀆰 ５４ ６􀆰 ８２± ３􀆰 ４２ ６􀆰 ３７± １􀆰 ０１ 　 ７􀆰 ０４± ３􀆰 ２４ ６􀆰 ６９± １􀆰 ８４ ０􀆰 ８２８

糖化血红蛋白 (均数±标准差ꎬ％) 　 ６􀆰 ５０± １􀆰 ３１ ６􀆰 ０６± １􀆰 ９１ ６􀆰 １９± ０􀆰 ７３ 　 ７􀆰 ０６± １􀆰 ９２ ５􀆰 ７９± １􀆰 ７３ ０􀆰 １４５

总胆固醇 (均数±标准差ꎬ ｍｍｏｌ / Ｌ) 　 ４􀆰 ３７± １􀆰 ０１ ４􀆰 ２２± １􀆰 ２９ ４􀆰 １６± ０􀆰 ７８ 　 ４􀆰 ３５± １􀆰 ０８ ４􀆰 ６２± ０􀆰 ８９ ０􀆰 ４２４
低密 度 脂 蛋 白 胆 固 醇 ( 均 数 ± 标 准 差ꎬ
ｍｍｏｌ / Ｌ)

　 ２􀆰 ４４± ０􀆰 ８８ ２􀆰 ２１± １􀆰 ０５ ２􀆰 ４１± ０􀆰 ９１ 　 ２􀆰 ３７± ０􀆰 ８８ ２􀆰 ５９± ０􀆰 ７１ ０􀆰 ５２７
肾小球滤过率 [均数±标准差ꎬ ｍｌ / (ｍｉｎ􀅰
１􀆰 ７３ ｍ２) ]

８０􀆰 ６９±２３􀆰 ３０ ７５􀆰 ６８±２４􀆰 ７６ ７５􀆰 ００±２５􀆰 ０５ ８３􀆰 ７１±１９􀆰 ５２ ８７􀆰 １８±２５􀆰 ６９ ０􀆰 １８３

平均用药数量 (均数±标准差ꎬ ｎ) 　 ３􀆰 ６２± ０􀆰 ７２ ３􀆰 ２６± ０􀆰 ５６ ３􀆰 ６１± ０􀆰 ７０ 　 ３􀆰 ７８± ０􀆰 ７３ ３􀆰 ８４± ０􀆰 ７７ <０􀆰 ０１

２４ ｈ 尿钠 (ｍｍｏｌ) １９８􀆰 ９±９６􀆰 ６ ９２􀆰 ３４±２２􀆰 ７９ １５７􀆰 １５±１６􀆰 ３９ ２１２􀆰 ３２±１５􀆰 １６ ３３３􀆰 ９１±７２􀆰 ６１ <０􀆰 ００１

Ｐ 值为 ４ 组间整体比较的统计学分析结果ꎻ ＢＭＩ: 体质量指数

图 １　 不同尿钠水平的难治性高血压患者应用降压药物种类

比较

图 ２１　 不同尿钠水平的难治性高血压患者家庭自测血压达

标率

ＨＢＰＭ: 家庭自测血压

２４ ｈ 尿钠与 ＨＢＰＭ 早晨 (ＯＲ ２􀆰 ４０８ꎬ ９５％ ＣＩ １􀆰 ０２６ ~
５􀆰 ６５０ꎬ Ｐ＝０􀆰 ０３０) 及上午 (ＯＲ ２􀆰 ２９９ꎬ ９５％ ＣＩ １􀆰 ０３１ ~
５􀆰 １２９ꎬ Ｐ ＝ ０􀆰 ０３３) 的血压达标独立相关ꎬ 是影响血

压达标状态的危险因素ꎻ 与下午及晚上睡前 ＨＢＰＭ 血

压达标无相关性ꎮ

３　 讨论

本研究显示ꎬ ＲＨ 患者多存在钠盐摄入超标现象ꎬ
高尿钠者以年轻及腹型肥胖者多见ꎮ ２４ ｈ 尿钠所反应

的高钠盐饮食是 ＲＨ 患者诊室血压、 ＨＢＰＭ 早晨及上

午血压达标的独立危险因素ꎮ

评估高血压患者盐摄入量的常用方法包括 ２４ ｈ 尿

钠测定、 盐阈值、 膳食调查、 夜尿钠测定、 点尿钠测

定等[３ꎬ１０] ꎮ 各种检测方法均有不足ꎬ 其中 ２４ ｈ 尿钠测

定是目前检测膳食中钠摄入量最准确的方法ꎬ 也是国

际公认的金标准[１１] ꎬ 被多项国际大型流行病学研究

采用[１２￣１３] ꎮ
降压药物的应用可侧面反映盐对 ＲＨ 患者血压的

影响ꎮ 本研究中ꎬ 随着 ２４ ｈ 尿钠排泄 (即摄盐量) 的

增加ꎬ 患者为控制血压所服用的药物数量显著增加ꎮ
增加尿钠排泄是控制血压的重要措施ꎬ 利尿剂是促进

钠排泄、 降低血压的重要药物ꎮ 噻嗪类利尿剂可作用

于髓袢升支粗段皮质部 (此段重吸收 Ｎａ＋为原尿ꎬ 占
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６４　　　 　 Ｍａｒｃｈꎬ ２０１９

表 ２　 影响难治性高血压患者诊室及家庭自测血压达标状态的多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

影响因素
诊室血压达标

ＯＲ (９５％ ＣＩ) Ｐ 值

家庭自测血压达标

早晨 上午 下午 睡前

ＯＲ (９５％ ＣＩ) Ｐ 值 ＯＲ (９５％ ＣＩ) Ｐ 值 ＯＲ (９５％ ＣＩ) Ｐ 值 ＯＲ (９５％ ＣＩ) Ｐ 值

ＢＭＩ ２􀆰 ４７３
(１􀆰 ０２０~５􀆰 ９９６)

０􀆰 ０４５ １􀆰 ０４０
(０􀆰 ４６０~２􀆰 ３３４)

０􀆰 ９２５ ０􀆰 ８７６
(０􀆰 ３０７~２􀆰 ４９８)

０􀆰 ８０５ １􀆰 １７４
(０􀆰 ４１５~３􀆰 ３１９)

０􀆰 ７６２ １􀆰 ５９０
(０􀆰 ５４８~４􀆰 ６１６)

０􀆰 ３９４

ｅＧＦＲ １􀆰 ５６０
(０􀆰 ８０５~３􀆰 ０２０)

０􀆰 １８７ ０􀆰 ２１７
(０􀆰 ０５４~０􀆰 ８８０)

０􀆰 ０３２ ０􀆰 ２４８
(０􀆰 ０５５~１􀆰 １１３)

０􀆰 ０６９ １􀆰 ６１４
(０􀆰 ６３８~４􀆰 ０８３)

０􀆰 ３２１ １􀆰 ８４１
(０􀆰 ７３６~４􀆰 ６０３)

０􀆰 １９２

２４ ｈ 尿钠 ２􀆰 ３５６
(１􀆰 ００４~５􀆰 ５３３)

０􀆰 ０４９ ２􀆰 ４０８
(１􀆰 ０２６~５􀆰 ６５０)

０􀆰 ０３０ ２􀆰 ２９９
(１􀆰 ０３１~５􀆰 １２９)

０􀆰 ０３３ １􀆰 ４８５
(０􀆰 ４７１~４􀆰 ６８１)

０􀆰 ５００ １􀆰 ６１０
(０􀆰 ４２７~６􀆰 ０６９)

０􀆰 ４８１

２４ ｈ 尿钾 ０􀆰 ９９６
(０􀆰 ５８９~１􀆰 ６８６)

０􀆰 ９８９ １􀆰 ２３１
(０􀆰 ７８３~１􀆰 ９３６)

０􀆰 ３６８ １􀆰 ４３０
(０􀆰 ７８５~２􀆰 ６０５)

０􀆰 ２４３ ０􀆰 ９０８
(０􀆰 ４９１~１􀆰 ６７９)

０􀆰 ７５８ ０􀆰 ６９７
(０􀆰 ２１０~２􀆰 ３１５)

０􀆰 ５５６

应用螺内酯 ０􀆰 ４４７
(０􀆰 １４４~１􀆰 ３８４)

０􀆰 １６３ ０􀆰 ９９１
(０􀆰 ３１６~３􀆰 １１３)

０􀆰 ９８８ ０􀆰 ７８７
(０􀆰 ２３１~２􀆰 ６８７)

０􀆰 ７０３ ０􀆰 ４８９
(０􀆰 １３０~１􀆰 ８４７)

０􀆰 ２９２ ０􀆰 ２８５
(０􀆰 ０６６~１􀆰 ２３９)

０􀆰 ０９４

≥３ 种抗高血压

药物

０􀆰 ３２７
(０􀆰 １１０~０􀆰 ９７２)

０􀆰 ０４４ ０􀆰 ４１５
(０􀆰 １２１~１􀆰 ４２２)

０􀆰 １６２ ０􀆰 ８７３
(０􀆰 ２６８~２􀆰 ８４４)

０􀆰 ８２２ ０􀆰 ６６１
(０􀆰 １７５~２􀆰 ４８９)

０􀆰 ５４０ ０􀆰 ２１１
(０􀆰 ０４７~０􀆰 ９４３)

０􀆰 ０４２

诊室血压以<１４０ / ９０ ｍｍ Ｈｇ 为达标ꎬ 家庭自测血压以<１３５ / ８５ ｍｍ Ｈｇ 为达标 􀆰 ＢＭＩ: 体质量指数ꎬ ｅＧＦＲ: 估测的肾小球滤过率

尿 Ｎａ 的 １０％~１５％)ꎬ 抑制钠重吸收ꎬ 增加尿钠排泄ꎬ
从而降低体内 Ｎａ＋ 负荷ꎬ 降低血压ꎬ 这也是推荐 ＲＨ
患者应用利尿剂的原因所在[９ꎬ１４] ꎮ 本队列所有患者均

长期服用小剂量氢氯噻嗪ꎬ 药物对尿钠排泄的影响处

于稳定状态ꎬ 且不同患者间利尿剂的剂量差异小ꎬ 一

定程度上减少了利尿剂对 ２４ ｈ 尿钠测定结果的影响ꎮ
在影响血压的环境因素中ꎬ 高盐摄入被认为是重

要的因素之一[５] ꎮ 国际性研究[１５] 证实ꎬ ２４ｈ 尿钠排泄

量 (反应钠摄入量) 每减少 １００ ｍｍｏｌꎬ 收缩压和舒张

压分别降低 ３􀆰 ５ ｍｍ Ｈｇ 和 １􀆰 ５ ｍｍ Ｈｇꎮ 中国人盐摄入

普遍超标ꎬ 我国大部分地区人均盐摄入量>１２ ｇ / ｄꎬ 明

显高于我国高血压指南<６ ｇ / ｄ 的推荐[９] ꎮ 本研究提示

日摄盐量超过指南推荐量 (６ ｇ / ｄ) 的患者占 ８２􀆰 ８％ꎬ
盐摄入量超标可能在该类患者血压控制不良中起着重

要作用ꎮ
高盐摄入可增强患者肾脏交感神经功能[１６] ꎬ 继

而增加肾小管对钠的重吸收[１７] ꎮ 在盐敏感患者ꎬ 高盐

摄入可明显增加血浆去甲肾上腺素水平ꎬ 升高血

压[１８] ꎬ 还可以通过增加血管平滑肌细胞内钠离子含

量ꎬ 增加血管平滑肌细胞对升压物质 (交感神经递

质、 血管紧张素 ＩＩ 等) 的反应性[１９￣２０] ꎮ 高盐摄入损

害血管内皮功能ꎬ 降低一氧化氮生物合成ꎬ 抑制血管

扩张ꎬ 增强阻力动脉的收缩性[２１] ꎮ 因此ꎬ 高盐摄入在

血压升高形成机制中起重要作用ꎮ
影响 ＲＨ 患者血压达标状态的因素包括生活方式

(盐摄入、 运动、 体重)、 年龄、 文化程度、 采用的各

种降压药物等ꎮ 任何一种分组方法都无法平衡这些因

素的干扰ꎬ 均难以确定某一因素与血压达标状态的绝

对因果关系ꎮ 因此ꎬ 本研究将 ＲＨ 患者作为一个整体ꎬ
以患者血压达标状态为因变量ꎬ 观察多个自变量对达

标状态的影响ꎮ 研究显示 ２４ ｈ 尿钠排泄量是影响 ＲＨ
患者诊室血压及家庭自测血压达标状态的不利因素ꎬ
与诊室血压及晨起、 上午 ＨＢＰＭ 达标状态独立相关ꎮ
患者在就诊时 (各种环境因素的影响) 以及在清晨苏

醒过程中 (神经内分泌激活) 处于相对应激状态ꎬ 儿

茶酚胺类物质分泌增加以及血管对升压物质的反应性

增强可能是导致 ＲＨ 患者血压波动、 控制不良的重要

原因ꎮ 鉴于本研究中受试者是在我院门诊长期接受积

极降压药物治疗的 ＲＨ 患者ꎬ 高盐摄入主要影响这些

患者在应激时的血压达标状态ꎮ 此发现为高盐摄入在

ＲＨ 血压控制不良中发挥的作用提供了理论依据ꎬ 突

显控盐在 ＲＨ 平稳降压中的意义ꎮ
本研究未发现 ＲＨ 患者尿钠排泄与 ＨＢＰＭ 下午及

睡前血压达标状态相关ꎮ 在接受充分降压药物治疗的

ＲＨ 患者ꎬ 高盐摄入主要影响应激状态下的血压达标

(诊室、 早晨、 上午)ꎬ 而 ＨＢＰＭ 下午及睡前血压并不

能反应高盐摄入的条件性升压效应 (如应激状态的升

压物质ꎬ 尤其是儿茶酚胺明显升压效应)ꎬ 弱化了高

盐摄入对血压的影响ꎬ 而诊室及清晨血压与高盐摄入

的相关性则较好佐证了该问题ꎮ
本文尚存在一定局限性ꎮ 首先ꎬ 本研究主要针对

ＲＨ 这一特殊人群ꎬ 病例数偏少ꎬ 多因素分析结果尚

需在更大规模的研究中进一步论证ꎮ 其次ꎬ 本研究未

对患者实施盐敏感试验ꎬ 未能进一步分析高盐摄入对

盐敏感患者、 盐抵抗患者及中间类型患者的影响ꎮ 该

部分研究目前正在进行中ꎮ 最后ꎬ 在分析药物影响因
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２４ 小时尿钠排泄与难治性高血压患者血压达标状态的相关性: 单中心横断面研究

Ｖｏｌ􀆰 １０ Ｎｏ􀆰 ２　 ６５　　　

素的过程中ꎬ 只考虑了降压药物的数量而未分析药物

剂量ꎬ 也是研究的不足之处ꎮ
综上所述ꎬ ＲＨ 患者多存在高盐摄入现象ꎬ 对 ＲＨ

患者进行盐摄入量评估是临床诊疗的重要内容ꎮ 高盐

摄入的 ＲＨ 患者使用的降压药物种类和数量增加ꎬ 是

影响诊室血压及家庭自测血压达标状态的重要因素ꎮ
限制钠盐摄入对减少 ＲＨ 患者应激时血压波动、 促进

血压达标至关重要ꎮ
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