
第 46 卷 第 5 期
2026 年 05 月

Vol . 46 NO. 5
MAY. 2026赣 南 医 科 大 学 学 报

JOURNAL OF GANNAN MEDICAL UNIVERSITY

基于NHANES数据库的膳食炎症指数
与心肾代谢综合征的关联性研究

郭林妹，韩榆娜，王 琪
（赣南医科大学公共卫生与健康管理学院，江西 赣州 341000）

摘 要：目的：探讨膳食炎症指数（Dietary inflammation index，DII）与心血管-肾脏-代谢（Cardiovascular-kidney-

metabolic，CKM）综合征的关联性。方法：本研究使用美国国家健康和营养检查调查 （National Health and Nutrition 
Examination Survey， NHANES）1999—2020年的数据。根据CKM综合征的临床严重程度，将研究对象的CKM患病

情况分为4个分期。DII通过膳食回顾法计算。采用单因素分析（连续变量的组间比较选择方差分析，分类变量的

组间比较选择卡方检验）和无序多分类Logistic回归模型探讨DII与CKM综合征的关联，并通过趋势性检验（Ptrend）

分析DII四分位分组与CKM综合征分期之间的线性趋势。结果：最终分析包括 16 530例研究对象，基线时CKM综

合征分期涵盖0～4期。总体DII评分为（1. 40±1. 85）分，且DII四分位分组随着CKM综合征分期增加而显著升高，

呈线性增加的趋势。无序多分类Logistic回归模型分析结果表明，在调整混杂因素后，更高的DII与CKM综合征发

生风险仍然相关。在完全调整模型中，CKM4分期的最高DII组（Q4）风险最为突出。结论：DII评分的升高可能通

过促进系统性炎症这一潜在机制影响CKM综合征的发生与发展。应重视对高膳食炎症负荷的早期识别与干预，

推广抗炎饮食模式，从而有效预防和管理CKM综合征。
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The association between dietary inflammatory index and cardiorenal metabolic 
syndrome： a study using NHANES data

GUO Linmei， HAN Yuna， WANG Qi
（School of Public Health and Health Management， Gannan Medical University， Ganzhou， Jiangxi 341000）

Abstract  :  Objective  : To investigate the association between the dietary inflammation index （DII） and cardiovascular-kidney-

metabolic （CKM） syndrome.  Methods  : The data from the National Health and Nutrition Examination Survey 

（NHANES） from 1999 to 2020 was used.  Participants were classified into four stages based on the clinical severity of 

CKM syndrome.  The DII was calculated using dietary recall data.  Univariate analysis （analysis of variance for continuous 

variables and chi-square test for categorical variables） and multinomial logistic regression were employed to examine the 

association between DII and CKM syndrome.  Additionally， a trend test （Ptrend） was conducted to assess the linear trend 

across DII quartiles in relation to CKM syndrome stages.  Results  : The final analysis included 16 530 participants， with 

CKM syndrome stages ranging from 0 to 4 at baseline.  The overall mean DII score was 1. 40±1. 85， and DII quartiles 

showed a significant increasing trend with advancing CKM syndrome stages.  The multinomial logistic regression analysis 

indicated that， after adjusting for confounders， higher DII scores remained associated with an increased risk of CKM 

syndrome.  In the fully adjusted model， the highest DII quartile （Q4） demonstrated the most pronounced risk for CKM 

stage 4.  Conclusion  : Elevated DII scores may influence the onset and progression of CKM syndrome through the potential 

mechanism of promoting systemic inflammation.  Early identification and intervention targeting high dietary inflammatory 

load， along with the promotion of anti-inflammatory dietary patterns， should be emphasized for the effective prevention 

and management of CKM syndrome.
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近年来，美国心脏协会（American Heart Associa⁃
tion，AHA）将 心 血 管 - 肾 脏 - 代 谢（Cardiovascular-
kidney-metabolic，CKM）综合征定义为一种涉及心血

管、肾脏和代谢系统之间相互作用及病理生理关联

的全身性疾病，该病可导致多器官功能障碍，并伴

随心血管不良结局的高发生率［1-2］。1999—2020 年

美国国家健康和营养检查调查（National Health and 
Nutrition Examination Survey，NHANES）显 示 ，25%
的参与者至少有 1 种心脏、肾脏或代谢疾病；8% 的

参与者（近四分之一≥65 岁）患有 1 种以上的 CKM 疾

病［3］。近 90% 的美国成年人处于不同阶段的 CKM
综合征，其中符合晚期标准的比例高达 15%。CKM
综合征在 2021 年已成为美国人群的主要死亡原

因［4］。因此，CKM 综合征与高发病率和过早死亡密

切相关，造成了巨大的社会经济负担，已成为全球

性的公共卫生问题［3-5］。

研究表明，CKM 综合征起源于脂肪组织过多或

功能失调，从而分泌促炎和促氧化产物，损害动脉、

心脏和肾脏组织，导致胰岛素敏感性降低［2］。其中

炎症是 CKM 发病机制中的重要环节，包括心血管、

肾脏和代谢系统的炎症反应等［6-8］。既往研究表明，

各种饮食成分与炎症有直接关系［9］，因其具有潜在

促炎或抗炎特性，已成为全球慢性病的主要驱动因

素［10］。不健康饮食是多种慢性非传染性疾病（如肥

胖、2 型糖尿病和心血管疾病）的公认危险因素［11］，

其 致 病 机 制 至 少 部 分 源 于 饮 食 在 肠 道 和 全 身 所

引发的慢性低度炎症［12］。饮食炎症指数（Dietary 
inflammation index，DII）是一种评估饮食炎症潜力的

指标，由 Shivappa N 等［13］于 2014 年首次提出。DII
被广泛用于探究饮食炎症在疾病发生发展中的作

用［14］，且已被证实与多种慢性疾病（如癌症、心血管

疾病等）相关［10-11，15］。因此，DII 可作为制定健康维护

策略或饮食干预措施的依据，对于预防和管理慢性

疾病具有重要意义。

当前，人们日益关注抗炎饮食模式在预防心脏

代谢等慢性疾病中的作用［12］，这些疾病正是 CKM 的

重要组成部分。然而，目前尚未有研究探讨 DII 和

CKM 综合征之间的相关性。因此，本研究拟通过分

析 DII 与 CKM 综合征的关联性，为 CKM 的预防和控

制提供一定的参考。

1 研究对象与方法 

1. 1　数据来源 本研究的数据来自 NHANES，这

是由美国疾病控制和预防中心进行的一项具有全

国代表性的调查，用以评估美国人群的营养和健康

状况，并提供可靠、权威和准确的健康统计数据。

该调查采用分层抽样、多阶段抽样等方法，每两年

从美国 15 个地区选取样本。调查内容涵盖人口学

信息、体格检查结果、实验室检测、问卷调查及饮食

数据等。数据收集由专业人员完成。所有参与者

均签署知情同意书，并获得美国国家卫生统计中心

伦理审查委员会的批准。NHANES 数据为公开数

据，可通过官方网站获取（https：//www. cdc. gov/nchs/
nhanes/index. htm）。

1. 2　研究对象 本研究分析了 1999—2020 年的

NHANES 数据集，最初包含 68 897 例参与者。在排

除了 41 356 例缺乏 DII 评分、无法计算 CKM 数据及

11 011 例存在缺失值的参与者后，共有 16 530 例符

合条件的参与者被纳入研究。

1. 3　CKM综合征的分期 根据 AHA 的科学声明，

CKM 综合征分为 0～4 期［16］。0 期的特征是不存在

CKM 危 险 因 素 ，包 括 体 重 指 数（Body mass index，

BMI）和腰围、血糖、血压、血脂指标正常，且无慢性

肾脏病或亚临床/临床心血管疾病迹象。1 期定义为

超重（BMI≥23 kg/m2）、腹部肥胖（腰围：女性≥80 cm，

男性 ≥90 cm）或脂肪组织功能障碍（葡萄糖耐量受

损或糖尿病前期，空腹血糖≥5. 6～6. 9 mmol/L），且

无其他代谢危险因素或 CKD。2 期定义为存在代谢

危险因素（如高甘油三酯血症≥1. 5 mmol/L、血脂异

常、高血压、代谢综合征、糖尿病）、中度至高危 CKD
或两者同时存在。3 期定义为亚临床 CVD，包括预

测 CVD 风 险 高 或 极 高 危 CKD 的 个 体 ，如 极 高 危

CKD 或根据 AHA 预测心血管疾病事件风险方程预

测的 10 年 CVD 风险高，由于缺乏相关指标，本研究

使用风险等价物来定义这个阶段。4期定义为伴有和

不伴有肾衰竭的CKM综合征中的CVD。

1. 4　暴露因素 DII 的计算基于 NHANES 营养方

法学工作组通过 24 小时回忆访谈收集的饮食信息，

根据特定炎症生物标志物水平加权得分后对 45 种

食物参数分别赋予炎症效应得分进行计算。由于维

生素 D 摄入量数据收集始于 2007 年，因此，本研究仅

纳入了 27 个饮食参数，包括：碳水化合物、蛋白质、
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总脂肪、乙醇、纤维素、胆固醇、饱和脂肪酸、单不饱

和脂肪酸和多不饱和脂肪酸（含 n-3 和 n-6 多不饱和

脂肪酸）、烟酸、维生素 A/B1/B2/B6/B12/C/D/E、铁、镁、

锌、硒、叶酸、β-胡萝卜素、咖啡因及能量。膳食炎症

指数计算过程如下：首先依据公式Ｚ=（特定膳食营

养素 24 小时摄入量−该营养素全球日平均摄入量）÷
摄入量标准差，算出该营养素的 Z 评分；接着将Ｚ值

转换为正态分布下单尾概率密度的 P 值，并对 P 值

乘以 2 再减去 1，完成零均值化处理；然后，将零均值

化后的数值与膳食效应系数相乘，得到该营养素的

膳食炎症指数。最后将所有营养素的膳食炎症指

数相加，得出每个参与者的总 DII 评分。正分代表

促炎潜力，负分代表抗炎潜力，零分表示无显著影

响，其理论参考值从−8. 87（具有最大抗炎潜力的饮

食）到+7. 89（具有最大促炎潜力的饮食）不等。为

了进一步分析，将 DII 平均分为 4 组，从最低四分位

数（最大程度抗炎）到最高四分位数（最大程度促

炎）。

1. 5　协变量 协变量根据生活方式等因素对 CKM
可能产生影响来选择。以下变量被引入作为协变

量：年龄、性别（男性/女性）、种族（墨西哥裔美国人/
其他西班牙裔/非西班牙裔白人/非西班牙裔黑人/其
他种族）、教育水平（高中及以下/大学及以上）、婚姻

状况（已婚/同居/其他）、吸烟（从不吸烟/过去吸烟/
现在吸烟）、饮酒（不饮酒/以前饮酒/轻度饮酒/中度

饮酒/重度饮酒）、体力活动水平（步行/骑自行车/锻
炼/休闲活动），其中体力活动水平通过每周运动

当量任务来定义，分为小于 500（轻度活动）、500～

1 000（中等活动）、大于 1 000（高强度活动）。

1. 6　统计学处理 由于各变量缺失值比例均低于

10%，因此采用直接删除法对缺失值的个案进行处

理。连续变量以
-x±s 表示，组间比较采用方差分析。

分类变量以 n（%）表示，组间比较采用卡方检验。

采用 Logistic 回归中的趋势性检验（Ptrend）探讨 DII 与

CKM 分期之间是否存在线性趋势；由于平行线检验

的 P<0. 05，因此采用单因素和无序多分类 Logistic
回归探讨 DII 与 CKM 综合征的关联性，无序多分类

Logistic 回归包含调整不同协变量的模型。所有分

析在 R 4. 4. 3 中进行。检验水准 α=0. 05。

2 结果 

2. 1　基线特征 本研究最终纳入 16 530 例参与者，

平均年龄（48. 03±17. 23）岁，包括 8 834 例（53. 4%）

男 性 和 7 696 例（46. 6%）女 性 。 其 中 1 693 例 为

0 期、3 336 例为 1 期、9 174 例为 2 期、736 例为 3 期、

1 591 例为 4 期。不同 CKM 分期中，参与者在年龄、

性别、种族、教育水平以及婚姻状态、BMI、饮酒史、

吸烟史、疾病状态等基线特征的分布差异有统计学

意义（P<0. 05）。见表 1。

表1　心血管－肾脏－代谢（CKM）综合征阶段的基线特征

年龄（年，
-x±s）

性别［n（%）］

男性

女性

婚姻状况［n（%）］

已婚或同居

其他

教育水平［n（%）］

高中及以下

大学及以上

种族［n（%）］

墨西哥裔美国人

其他西班牙裔

非西班牙裔白人

非西班牙裔黑人

其他种族

48. 03±17. 23

8 834（53. 4）
7 696（46. 6）

10 217（61. 8）
6 313（38. 2）

7 222（43. 7）
9 308（56. 3）

2 579（15. 6）
1 359（8. 2）

7 758（46. 9）
3 244（19. 6）

1 590（9. 6）

34. 17±12. 53

649（38. 3）
1 044（61. 7）

906（53. 5）
787（46. 5）

531（31. 4）
1 162（68. 6）

181（10. 7）
116（6. 9）

938（55. 4）
264（15. 6）
194（11. 5）

39. 68±14. 02

1 649（49. 4）
1 687（50. 6）

2 039（61. 1）
1 297（38. 9）

1 243（37. 3）
2 093（62. 7）

608（18. 2）
315（9. 4）

1 392（41. 7）
663（19. 9）
358（10. 7）

48. 49±15. 20

5 031（54. 8）
4 143（45. 2）

5 851（63. 8）
3 323（36. 2）

4 197（45. 7）
4 977（54. 3）

1 537（16. 8）
779（8. 5）

4 091（44. 6）
1 858（20. 3）

909（9. 9）

75. 52±7. 27

509（69. 2）
227（30. 8）

437（59. 4）
299（40. 6）

414（56. 2）
322（43. 8）

85（11. 5）
48（6. 5）

431（58. 6）
132（17. 9）

40（5. 4）

64. 86±12. 87

996（62. 6）
595（37. 4）

984（61. 8）
607（38. 2）

837（52. 6）
754（47. 4）

168（10. 6）
101（6. 3）

906（56. 9）
327（20. 6）

89（5. 6）

4 937. 79
310. 79

66. 93

275. 04

282. 49

<0. 001
<0. 001

<0. 001

<0. 001

<0. 001

项目
总人群

（n=16 530）
CKM 综合征分期

CKM0
（n=1 693）

CKM1
（n=3 336）

CKM2
（n=9 174）

CKM3
（n=736）

CKM4
（n=1 591）

F/χ2 P
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腰高比（
-x±s）

甘油三酯（mg/L，
-x±s）

总胆固醇（mg/L，
-x±s）

BMI［n（%）］

偏瘦

正常

超重

肥胖

饮酒［n（%）］

从不饮酒

过往饮酒

轻度饮酒

中度饮酒

重度饮酒

吸烟［n（%）］

从不吸烟

过往吸烟

现在吸烟

糖尿病［n（%）］

否

糖尿病前期

糖尿病

高脂血症［n（%）］

否

是

高血压［n（%）］

否

是

CVD［n（%）］

否

是

体力活动水平［n（%）］

轻度活动

中度活动

高强度活动

0. 58±0. 09
1. 35±0. 73
5. 01±1. 04

262（1. 6）
3 695（22. 4）
4 654（28. 2）
7 919（47. 9）

1 877（11. 4）
2 263（13. 7）
6 159（37. 3）
2 719（16. 4）
3 512（21. 2）

8 848（53. 5）
4 216（25. 5）
3 466（21. 0）

11 360（68. 7）
2 472（15. 0）
2 698（16. 3）

4 836（29. 3）
11 694（70. 7）

10 036（60. 7）
6 494（39. 3）

15 063（91. 1）
1 467（8. 9）

4 443（26. 9）
2 670（16. 2）
9 417（56. 9）

0. 47±0. 04
0. 78±0. 27
4. 61±0. 89

115（6. 8）
1 328（78. 4）

250（14. 8）
0（0. 0）

192（11. 3）
111（6. 6）

643（38. 0）
356（21. 0）
391（23. 1）

1 092（64. 5）
227（13. 4）
374（22. 1）

1 667（98. 5）
26（1. 5）

0（0. 0）

1 096（64. 7）
597（35. 3）

1 693（100. 0）
0（0. 0）

1 693（100. 0）
0（0. 0）

432（25. 5）
290（17. 1）
971（57. 4）

0. 56±0. 07
0. 91±0. 31
4. 85±0. 93

25（0. 7）
540（16. 2）

1 315（39. 4）
1 456（43. 6）

331（9. 9）
324（9. 7）

1 224（36. 7）
658（19. 7）
799（24. 0）

1 993（59. 7）
686（20. 6）
657（19. 7）

2 957（88. 6）
379（11. 4）

0（0. 0）

1 595（47. 8）
1 741（52. 2）

3 336（100. 0）
0（0. 0）

3 336（100. 0）
0（0. 0）

742（21. 7）
484（14. 5）

2 128（63. 8）

0. 60±0. 09
1. 58±0. 76
5. 19±1. 05

95（1. 0）
1 435（15. 6）
2 393（26. 1）
5 251（57. 2）

1 063（11. 6）
1 229（13. 4）
3 307（36. 0）
1 486（16. 2）
2 089（22. 8）

4 866（53. 0）
2 329（25. 4）
1 979（21. 6）

5 765（62. 8）
1 657（18. 1）
1 752（19. 1）

1 788（19. 5）
7 386（80. 5）

4 446（48. 5）
4 728（51. 5）

9 174（100. 0）
0（0. 0）

2 557（27. 9）
1 471（16. 0）
5 146（56. 1）

0. 61±0. 08
1. 49±0. 71
4. 99±1. 02

8（1. 1）
140（19. 0）
264（35. 9）
324（44. 0）

120（16. 3）
189（25. 7）
340（46. 2）

48（6. 5）
39（5. 3）

320（43. 5）
306（41. 6）
110（14. 9）

240（32. 6）
120（16. 3）
376（51. 1）

159（21. 6）
577（78. 4）

151（20. 5）
585（79. 5）

736（100. 0）
0（0. 0）

239（32. 5）
128（17. 4）
369（50. 1）

0. 62±0. 09
1. 50±0. 73
4. 73±1. 14

19（1. 2）
252（15. 8）
432（27. 2）
888（55. 8）

171（10. 7）
410（25. 8）
645（40. 5）
171（10. 7）
194（12. 2）

577（36. 3）
668（42. 0）
346（21. 7）

731（45. 9）
290（18. 2）
570（35. 8）

198（12. 4）
1 393（87. 6）

410（25. 8）
1 181（74. 2）

124（7. 8）
1 467（92. 2）

491（30. 9）
297（18. 7）
803（50. 6）

3 774. 74
3 664. 54

721. 50
4 284. 28

689. 234

556. 49

2 800. 57

2 245. 61

5 144. 45

15 116. 21

115. 68

<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001

<0. 001

<0. 001

<0. 001

<0. 001

<0. 001

<0. 001

<0. 001

续表1　心血管－肾脏－代谢（CKM）综合征阶段的基线特征

项目
总人群

（n=16 530）
CKM 综合征分期

CKM0
（n=1 693）

CKM1
（n=3 336）

CKM2
（n=9 174）

CKM3
（n=736）

CKM4
（n=1 591）

F/χ2 P

2. 2　CKM患者的DII水平 研究对象的总体 DII
评分为（1. 40±1. 85）分。初步分析发现 DII 评分在

不同 CKM 分期的差异有统计学意义；在此基础上，

通过 LSD 事后检验进行两两比较。为探讨 DII 与

CKM 分期之间是否存在线性关联，研究将 DII 评分

由连续变量转换为分类变量，根据其四分位数将

研究对象分为 4 组：Q1（最大程度抗炎）、Q2、Q3 和

Q4（最大程度促炎），以第一分位数为参考，从而检

验 DII 是否存在趋势性。结果发现，DII 四分位分

组与 CKM 综合征分期之间存在显著的线性趋势

（Ptrend<0. 001）。具体而言，与低 DII 组相比，高 DII 组

（Q4）在 CKM4 中占比最高（29. 6%）；而低 DII 组（Q1）
占比则随着 CKM 分期增加而逐渐减少。见表 2。
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2. 3　DII与CKM综合征的关联性 以 DII 为自变

量、CKM 综合征为因变量、单因素分析中与 CKM 综

合征显著相关（P<0. 05）的变量为协变量构建无序多

分类 Logistic 回归模型，探讨 DII 与 CKM 综合征发生

之间的关联，结果如表 3所示。在未调整任何协变量

的模型 1 中，与参考组相比，CKM1 分期的 Q4 组、

CKM2 分期的 Q3 组与 Q4 组、CKM3 分期的 Q4 组、

CKM4 分期的 Q2 组，Q3 组和 Q4 组，各比较组间差异

有统计学意义（P<0. 05）。在模型 2 中（对年龄、性

别、种族进行调整），与参考组相比，CKM1 分期的

Q3 组与 Q4 组、CKM2 分期、CKM3 分期、CKM4 分期

的 Q2 组、Q3 组和 Q4 组，各比较组间差异有统计学意

义（P<0. 05）。在模型 3 中（在模型 2 的基础上进一

步调整婚姻状况、教育水平、体力活动水平、吸烟、

饮酒、BMI），CKM2 的 Q3、Q4 组，CKM3 的 Q3、Q4 组，

以及 CKM4 的 Q3、Q4 组的关联性具有统计学意义，

其中 CKM4 分期的最高 DII 组（Q4）风险最为突出

（OR=2. 291，95%CI：1. 777～2. 954），而 CKM4 分期

的 Q2 组与参考组相比，关联性不再具有统计学意义

（OR=1. 223， 95%CI：0. 957～1. 562， P=0. 108）。

表2　心血管-肾脏-代谢（CKM）综合征患者的膳食炎症指数比较结果

项目

DII 评分（分，
-x±s）

DII 分组［n（%）］

Q1（-4. 03~0. 11）
Q2（0. 11~1. 63）
Q3（1. 63~2. 87）
Q4（2. 87~5. 50）

CKM 综合征分期

CKM0
1. 21±1. 91

478（28. 2）
435（25. 7）
408（24. 1）
372（22. 0）

CKM1
1. 34±1. 87①

890（26. 7）
807（24. 2）
821（24. 6）
818（24. 5）

CKM2
1. 42±1. 83①②

2 253（24. 6）
2 338（25. 5）
2 302（25. 1）
2 281（24. 9）

CKM3
1. 44±1. 84①

179（24. 3）
178（24. 2）
188（25. 5）
191（26. 0）

CKM4
1. 66±1. 81①②③④

333（20. 9）
374（23. 5）
413（26. 0）
471（29. 6）

F/χ2

53. 261
47. 699

P

<0. 001
<0. 001

Ptrend

<0. 001

　注：①与 CKM0 期相比，差异有统计学意义的分期；②与 CKM1 期相比，差异有统计学意义的分期；③与 CKM2 期相比，差异有统

计学意义的分期；④与 CKM3 期相比，差异有统计学意义的分期。

表3　膳食炎症指数（DII）与心血管-肾脏-代谢（CKM）综合征之间的相关性分析

CKM 分期

CKM0
CKM1

模型 1
模型 2
模型 3

CKM2
模型 1
模型 2
模型 3

CKM3
模型 1
模型 2
模型 3

CKM4
模型 1
模型 2
模型 3

按膳食炎症指数四分位数分组（以 Q1 组为对照）

Q2 组（0. 11～1. 63）
OR（95%CI）

Ref

0. 996（0. 848～1. 170）
1. 062（0. 900～1. 252）
0. 969（0. 799～1. 176）

1. 140（0. 989～1. 314）
1. 294（1. 110～1. 508）
1. 114（0. 926～1. 339）

1. 093（0. 856～1. 395）
1. 379（1. 023～1. 859）
1. 108（0. 805～1. 527）

1. 234（1. 014～1. 502）
1. 519（1. 217～1. 896）
1. 223（0. 957～1. 562）

P

0. 964
0. 478
0. 752

0. 070
0. 001
0. 252

0. 478
0. 035
0. 529

0. 036
<0. 001

0. 108

Q3 组（1. 63～2. 87）
OR（95%CI）

Ref

1. 081（0. 919～1. 271）
1. 265（1. 068～1. 496）
1. 104（0. 906～1. 346）

1. 197（1. 036～1. 383）
1. 582（1. 353～1. 852）
1. 267（1. 048～1. 531）

1. 230（0. 965～1. 570）
1. 960（1. 454～2. 643）
1. 415（1. 024～1. 956）

1. 453（1. 195～1. 766）
2. 207（1. 765～2. 759）
1. 588（1. 239～2. 036）

P

0. 350
0. 006
0. 327

0. 015
<0. 001

0. 015

0. 095
<0. 001

0. 035

<0. 001
<0. 001
<0. 001

Q4 组（2. 87～5. 50）
OR（95%CI）

Ref

1. 181（1. 001～1. 394）
1. 527（1. 284～1. 817）
1. 250（1. 018～1. 536）

1. 301（1. 123～1. 507）
2. 073（1. 761～2. 438）
1. 484（1. 219～1. 806）

1. 371（1. 074～1. 751）
3. 131（2. 312～4. 242）
1. 890（1. 359～2. 627）

1. 817（1. 495～2. 208）
3. 724（2. 968～4. 669）
2. 291（1. 777～2. 954）

P

0. 049
<0. 001

0. 033

<0. 001
<0. 001
<0. 001

0. 011
<0. 001
<0. 001

<0. 001
<0. 001
<0. 001

　注：模型 1：没有调整；模型 2：对种族、年龄和性别进行调整；模型 3：对年龄、性别、种族、婚姻状况、教育水平、体力活动水平、

吸烟、饮酒、BMI 进行调整。
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3 讨论 

本研究基于 NHANES 数据库 1999—2020 年统

计结果，探讨了 DII 与 CKM 综合征之间的关联性，结

果显示，CKM 患者更有可能是 DII 水平较高者；CKM
综合征的疾病分期与 DII 四分位分组呈线性增加的

趋势，分期越高，DII 评分 OR 值也越大（Ptrend<0. 001），

提示 CKM 综合征的风险增加，且结果在不同模型调

整协变量后仍具有显著性。

3. 1　DII与CKM综合征的关联性 本研究发现，

随着 CKM 综合征的分期升高，DII 评分的 OR 值也越

大，CKM 综合征的发生风险就越高，这一发现提示

促炎饮食可能通过慢性低度炎症机制加速 CKM 综

合征的进展。本研究结果与既往研究一致，即慢性

全身性炎症与多种慢性疾病（如心血管疾病、慢性

肾脏病和糖尿病）的发生发展密切相关［5，17-19］。此

外，DII 与晚期 CKM（如 CKM4 期）的关联强度显著高

于早期阶段（CKM1/CKM2），即使在调整混杂因素后

仍显著，这可能提示炎症对已受损器官存在累积效

应。如高 DII 饮食模式可能通过加剧血管内皮功能

障碍和肾脏纤维化推动 CKM 向终末期发展。本研

究还显示，DII 的增加与 CKM 综合征发生风险的增

加呈线性趋势，这提示饮食炎症潜力可能是 CKM 综

合征的重要危险因素。

3. 2　炎症在CKM综合征中的作用机制 CKM 的

病理生理学涉及一系列复杂的相互作用机制，其中

炎症起关键作用［20］。慢性低度炎症可通过激活促

炎因子（如 IL-6、TNF-α）和氧化应激通路，导致脂肪

组织功能障碍、胰岛素抵抗及血管内皮损伤，进而

加速心血管、肾脏和代谢系统的交互损伤［21-22］。其

中饮食习惯在全身炎症中的作用已被广泛研究，有

研究［23-25］表明，以高脂肪和高热量为特征的西方饮

食模式会导致全身炎症增加，而炎症可导致血管内

皮功能障碍，促进动脉粥样硬化的发展，进而增加

患心血管疾病的风险，饮食中的促炎因子不仅能直

接损伤肾脏细胞，还可通过调节相关酶活性影响信

号传导，加重肾脏细胞损伤，降低肾功能，增加 CKM
综合征风险。此外，炎症还与胰岛素抵抗密切相

关，加剧代谢紊乱［8，18］。这一发现可能为通过抗炎饮

食干预（如富含膳食纤维、多不饱和脂肪酸的饮食模

式）提供重要依据，支持其在 CKM 综合征管理中的

应用。

3. 3　饮食干预在CKM综合征预防中的公共卫生

学意义 本研究结果发现，高 DII 饮食可能通过引

发全身性炎症反应，影响心血管、肾脏和代谢系统

的正常功能，从而导致 CKM 综合征。这提示饮食干

预在 CKM 综合征的预防和管理中起着重要作用，且

这种方式成本较低、易实现。DII 作为一个可量化

的工具，其计算基于多种膳食成分的摄入量，包括

宏量营养素、微量营养素和植物活性物质等［26］。研

究表明，富含抗炎成分的饮食模式（如地中海饮食、

DASH 饮食等）与较低的炎症标志物水平和慢性疾

病风险相关［12，27］。这些饮食模式通常富含水果、蔬

菜、全谷物、鱼类和坚果等，含有丰富的抗氧化剂、

多酚和 ω-3 脂肪酸等抗炎成分。相反，高糖、高脂肪

和高盐的饮食模式则可能增加炎症反应和慢性疾

病的风险［12，28］。鉴于饮食是一种可改变的生活方式

因素，以 DII 为指导的饮食干预有望成为一种成本

效益较高的公共卫生举措。因此，有必要树立抗炎

饮食观念，通过控制促炎食物摄入，增加抗炎食物

摄入，改善不良饮食习惯，有助于降低 CKM 综合征

的发生风险，最终延缓乃至阻止其进展。

3. 4　本研究的局限性 尽管本研究是基于具有全

国代表性的 NHANES 数据库且样本量较大，但仍存

在一定的局限性。首先，DII 的计算基于 24 小时饮

食回忆数据，可能存在回忆偏倚和报告不准确的情

况。其次，由于 NHANES 数据的限制，本研究仅纳

入了 27 种膳食成分用于 DII 的计算，可能无法完全

反映饮食的炎症潜力。此外，本研究为横断面研

究，无法确定因果关系，未来需要更多的前瞻性队

列研究和随机对照试验进一步验证。最后，CKM 综

合征的分期标准在不同国家和地区可能存在差异，本

研究使用的分期标准可能不完全适用于其他人群。

所有作者均声明不存在利益冲突关系。
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