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胰岛素是由胰岛 ! 细胞分泌的关键激素，主要 调节机体对葡萄糖的摄取、合成与储存[1]。胰岛素抵

抗是胰岛素靶组织对胰岛素反应性降低的病理状

态[2]，常伴随肥胖发生[3]，其病理特征表现为胰岛素靶

组织对胰岛素生物效应的反应性降低，致使葡萄糖摄

取与利用的效率显著下降[4]。在能量过剩状态下，机

·流行病与统计方法·

综合膳食抗氧化指数与胰岛素抵抗指数的关联
及肥胖的中介作用———基于 NHANES的横断面研究
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摘要：目的 探讨综合膳食抗氧化指数（comprehensivedietaryantioxidantindex,CDAI）与稳态模型评估胰岛素抵抗指数

（homeostaticmodelassessmentofinsulinresistance,HOMA-IR）的关联，并评估肥胖在上述关联中的中介效应。方法 本研

究基于美国国家健康与营养调查 2005—2018年的数据，通过 24h膳食回顾法评估并计算 CDAI。应用加权多变量线性

回归模型及限制性立方样条分析 CDAI与 HOMA-IR的关联，并利用中介效应模型探讨肥胖在其中的潜在中介作用。

结果 本研究共纳入 2568名参与者。充分校正混杂因素后，加权多变量线性回归显示，CDAI与 HOMA-IR水平呈负

向关联（!=-0.05，95%!"：-0.07～-0.02，#＜0.001）。与 CDAI最低四分位组相比，最高四分位组的 HOMA-IR水平降低

（!=-0.39，95%!"：-0.67～-0.12，#=0.007）。中介分析结果表明，肥胖在二者关联中无显著中介效应（#=0.28）。结论 较

高的 CDAI与较低的 HOMA-IR水平独立相关。本研究中，未发现肥胖在此关联中具有显著的中介作用，提示 CDAI的

保护效应可能主要通过减轻氧化应激、改善胰岛素信号通路等独立于体重的直接生物学途径实现。未来需通过纵向研

究进一步验证因果关联。

关键词：膳食抗氧化指数；肥胖；胰岛素抵抗指数；NHANES

中图分类号：R151.4；R589.2 文献标志码：A 文章编号：1003-8507（2026）11-1947-08

!"#：10.20043/j.cnki.MPM.202511079

$%%&'()*(&+ ,-*.--+ '&/01-2-+%(3- 4(-*)15 )+*(&6(4)+* (+4-6 )+4 (+%78(+

1-%(%*)+'- (+4-69 *2- /-4()*(+: 1&8- &; &,-%(*5

!

) '1&%% <%-'*(&+)8 %*745

,)%-4 &+ =>$=?@

<=>9? @*

A

. <=>B? C*DEFG8 H=>I JF&DKL&M8 BNO P*&MQR$*8 S>B? T*FDR$*8 H=>B? P*L&

$

%&'()* +,-&.(, /012*-'3 4%&'()* 56'7,89 0: ;,7*6'3 %6*,(6,1<= >&, >&*?7 /012*-'3 0: %&'()* ;,7*6'3 @(*A,?1*-9B >0(CD*

%&'()* /012*-'3= >'*9.'(= %&'()* EFEEFG= !&*('

$,%*1)'*9 ",A-'*(3- U" *&($V)*ML)$ )E$ LVV"-*L)*"& W$)X$$& )E$ -"RY%$E$&V*($ ,*$)G%Z G&)*"[*#G&) *&#$[ \]^>N_ L&, )E$

E"R$"V)L)*- R",$4 LVV$VVR$&) "` *&VF4*& %$V*V)G&-$ \=I+> DNab. L&, )" $(L4FL)$ )E$ R$,*L)*&M $``$-) "` "W$V*)Z *& )E*V

LVV"-*L)*"&5 B-*2&4% ^L)L X$%$ ,$%*($, `%"R )E$ 1006

!

10;c BL)*"&L4 =$L4)E L&, BF)%*)*"& d[LR*&L)*"& eF%($Z \B=>Bdeb5

]^>N XLV -L4-F4L)$, (*L 1fDE"F% ,*$)L%Z %$-L44V5 S$*ME)$, RF4)*(L%*LW4$ 4*&$L% %$M%$VV*"& L&, %$V)%*-)$, -FW*- VY4*&$V X$%$

FV$, )" L&L4Zg$ )E$ LVV"-*L)*"& W$)X$$& ]^>N L&, =I+>DNa8 XE*4$ R$,*L)*"& L&L4ZV*V LVV$VV$, )E$ Y")$&)*L4 %"4$ "` "W$V*)Z5

C-%78*% > )")L4 "` 1 62c YL%)*-*YL&)V X$%$ *&-4F,$, *& )E*V V)F,Z5 >`)$% `F44Z L,hFV)*&M `"% -"&`"F&,*&M `L-)"%V8 X$*ME)$,

RF4)*(L%*LW4$ 4*&$L% %$M%$VV*"& L&L4ZV*V %$($L4$, L &$ML)*($ LVV"-*L)*"& W$)X$$& ]^>N L&, =I+>DNa 4$($4V \!iD05068 j6k !"l

D050mnD05018 #o0500;_5 ]"RYL%$, X*)E )E$ 4"X$V) pFL%)*4$ "` ]^>N8 )E$ E*ME$V) pFL%)*4$ VE"X$, L %$,F-)*"& *& =I+>DNa

4$($4V q!iD057j. j6k !"l D052mnD05;1. #i0500mb5 +$,*L)*"& L&L4ZV*V *&,*-L)$, )EL) "W$V*)Z EL, &" V*M&*`*-L&) R$,*L)*&M $``$-)

"& )E*V LVV"-*L)*"& r#ist1cbt D&+'87%(&+ =*ME$% ]^>N 4$($4V L%$ *&,$Y$&,$&)4Z LVV"-*L)$, X*)E 4"X$% =I+>QNat uE$ LWV$&-$

"` L V*M&*`*-L&) R$,*L)*&M $``$-) "` "W$V*)Z VFMM$V)V )EL) )E$ Y%")$-)*($ $``$-) "` ]^>N RLZ W$ L-E*$($, )E%"FME ,*%$-) W*"4"M*-L4

YL)EXLZV8 VF-E LV %$,F-*&M "[*,L)*($ V)%$VV L&, *RY%"(*&M *&VF4*& V*M&L4*&M8 *&,$Y$&,$&) "` W",Z X$*ME)t vF%)E$% 4"&M*)F,*&L4

V)F,*$V L%$ XL%%L&)$, )" ($%*`Z -LFVL4*)Zt

E-5.&14%l ]^>Nw IW$V*)Zw =I+>QNaw B=>Bdx

!"#$

" "



现代预防医学 2026年第 53卷第 11期 !"#$%& '%$($&)*($ +$,*-*&$. /012. 3"45 678 9:5 ;;

体通过降低胰岛素敏感性以适应代谢负荷，从而诱

发胰岛素抵抗[5]。稳态模型评估的胰岛素抵抗指数

（homeostasismodelassessmentofinsulinresistance,

HOMA-IR）基于空腹血糖与胰岛素水平计算，是反映

肝脏胰岛素敏感性的常用指标[6]。TeresaArrigo[7]等研

究指出，膳食是调节氧化应激与肝脏疾病之间关系的

关键环节。肝脏是活性氧产生和清除的关键场所，当

体内脂质水平超过肝脏代谢能力时，会出现脂质积累

和过量活性氧，诱发肝脏氧化应激，导致肝细胞损伤、

炎症反应及胰岛素信号转导障碍，进而促进胰岛素抵

抗的发生发展[7-8]。研究表明，膳食微量元素如硒、锌、

铜等，参与调节抗氧化酶活性、葡萄糖代谢及胰岛素

信号通路[9]。例如，硒依赖的谷胱甘肽过氧化物酶可

通过抗氧化与抗炎作用，参与胰岛素合成与分泌的调

节[10]。因此，充足的微量营养素摄入对于维持胰岛素

敏感性至关重要[11]。鉴于氧化应激被认为是胰岛素抵

抗的关键机制之一，提高膳食抗氧化物质摄入可能有

助于改善胰岛素敏感性[12]。本研究选取 HOMA-IR作

为核心指标，旨在从肝脏胰岛素敏感性角度，探讨膳

食抗氧化能力与胰岛素抵抗之间的潜在关联，为代谢

性疾病的早期营养干预提供理论依据。

综 合 膳 食 抗 氧 化 指 数 （compositedietary

antioxidantindex,CDAI）是基于膳食中维生素 A、维生

素 C、维生素 E、类胡萝卜素、硒和锌等六种抗氧化成

分摄入量构建的综合指标，评分越高反映膳食抗氧化

能力越强[13]。已有研究证实，较高的 CDAI水平与较

低的动脉粥样硬化、非酒精性脂肪肝及脑卒中等代谢

性疾病风险相关[14-18]。现有证据主要集中于单一抗氧

化营养素或特定人群（如儿童青少年）[11,19-23]。目前，在

大规模、具有全国代表性的成年人群中，关于 CDAI

与 HOMA-IR之间直接关联的流行病学证据仍较为

缺乏。抗氧化剂可能通过减轻氧化应激与炎症直接

影响胰岛素信号[5]，也可能通过改善代谢状况间接减

轻肥胖[24]。尽管胰岛素抵抗与肥胖之间存在双向关

联，但主流证据表明，肥胖是驱动胰岛素抵抗的关键

因素[3,25-26]。其机制涉及肥胖相关的慢性炎症与氧化应

激，可诱发脂肪组织功能紊乱，进而升高循环胰岛素

与游离脂肪酸水平，促使胰岛 β 细胞损伤，加剧全身

性胰岛素抵抗[27-28]。前期研究提示，CDAI与肥胖风险

呈负相关[29-30]。基于上述证据，本研究提出核心假设：

CDAI可能通过其抗氧化与抗炎作用，对胰岛素敏感

性产生直接影响。为验证此假设，并填补现有研究空

白，本研究旨在利用 NHANES2005—2018数据，重

点探讨美国成年人群中 CDAI与 HOMA-IR的直接

关联。同时，鉴于肥胖在其中的潜在复杂角色，本研

究将探索肥胖在 CDAI与 HOMA-IR关联中的潜在

中介作用，以期为从整体膳食模式角度制定胰岛素抵

抗的预防策略提供新证据。

1 材料与方法

1.1 数据来源 本研究采用美国国家健康与营养调

查 （NationalHealth Nutrition Exmination Survey，

NHANES）2005—2018 年 公 开 数 据 （www.cdc.

gov/nchs/nhanes）[31]。该调查采用多阶段分层概率抽

样，样本具有全国代表性。从 101316名初始参与者

中，排除年龄＜18岁，HOMA-IR、CDAI及关键协变

量数据缺失者，最终纳入 2568名研究对象。见图 1。

1.2 CDAI的定义及评估 本研究采用两次 24h膳

食回顾数据计算 CDAI。该数据由认证营养师通过标

准化流程收集[32]，营养素摄入量依据美国膳食营养素

数据库进行计算，并取两次回顾结果的平均值。CDAI

旨在综合评估维生素 A、C、E、锌、硒及类胡萝卜素这

六种膳食抗氧化成分的总摄入水平[33]。该指标通过将

每种成分的日均摄入量标准化为 Z分数后加总得

出。具体公式如下：

CDAI=
6

i=1
!

IndividualIntake-Mean
SD

1.3 HOMA-IR 的 定 义 及 评 估 HOMA-IR由

Matthews等人[34]提出，该模型基于葡萄糖与胰岛素在

胰腺、肝脏及外周组织相互作用下的稳态反馈，用于

评估胰岛素抵抗的程度。其计算公式为：HOMA-IR=

［空腹血糖(mmol/L)×空腹胰岛素（!U/ml）/22.5］。

1.4 肥胖的定义 本研究采用身体质量指数（body

massindex,BMI）作为评估指标。根据分级标准，

BMI≤18.5kg/m2为偏瘦，BMI在 18.6～24.9kg/m2为

图1 研究人群筛选流程图

!"#$%& ' Flowchartofthestudypopulationscreeningprocess
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正常，BMI在 25.0～25.9kg/m2之间为超重，BMI≥

30.0kg/m2为肥胖[1,6]。

1.5 相关因素 本研究纳入变量主要包括年龄

（18～＜40岁、40～60岁和 ≥ 60岁）、性别（男、女）、

种族（非西班牙裔白人、非西班牙裔黑人、其他西班牙

裔、墨西哥裔美国人及其他种族）、婚姻状况（未婚、离

婚或丧偶、已婚或与伴侣同居）、教育水平（高中以下、

高中及大学以上）、体力活动水平（低体力活动、高体

力活动）、家庭收入贫困比（povertyincomeratio，PIR）、

吸烟情况、饮酒习惯、每日热量摄入、睡眠情况。

1.6 统计分析 本研究所有分析基于 NHANES复

杂抽样权重进行，使用 R4.4.0进行分析。符合正态分

布的连续变量以（加权均值±标准差）表示，组间比较

采用两独立样本 ! 检验或方差分析；不符合正态分布

的连续变量以中位数和四分位数间距表示，组间比较

采用 Wilcoxon秩和检验或 Kruskal-Wallis" 检验。采

用加权多元线性回归模型评估 CDAI与 HOMA-IR

之间的关联，并构建三个层次的多变量回归模型以逐

步控制混杂因素：模型 1不纳入任何协变量；模型 2

调整社会人口学变量，包括性别、年龄、种族、婚姻状

况；模型 3在模型 2的基础上进一步调整教育水平、

家庭 PIR、吸烟状况、饮酒状况、每日总能量摄入、体

力活动水平、BMI及睡眠时长。为探索暴露与结局关

系的潜在非线性特征及剂量反应趋势，本研究将

CDAI按四分位数进行分层分析，并采用限制性立方

样条(restrictivecubicspline,RCS)函数进行剂量反应关

系拟合。

为进一步验证 CDAI与 HOMA-IR直接关联的

稳健性，并探索肥胖状态在其中是否存在潜在的中间

作用，本研究构建了以肥胖状态（是 /否）为中介变量

中介效应模型。采用广义线性模型，控制性别、年龄、

种族、婚姻状况等混杂因素后，利用非参数 bootstrap

法估算总效应、直接效应及间接效应。检验水准 !=

0.05。

2 结 果

2.1 研究对象的基线特征 本研究共纳入 2568名

研究对象，总体 HOMA-IR的 # ($1,$3)为 1.52（1.01,

2.36）。基线特征分析显示，研究对象性别比例基本平

衡，男性占 47.90%，女性占 52.10%，但男性

HOMA-IR水平显著高于女性。不同年龄、种族、BMI、

吸烟状态、饮酒情况、教育水平、PIR、睡眠时长的人群

中 HOMA-IR水平差异有统计学意义。见表 1。

表1 研究人员基本特征

!"#$% & Basiccharacteristicsofparticipants

变量

性别

男

女

年龄（岁）

18～＜40

40～60

≥ 60

% (%)

1230(47.90)

1338(52.10)

1713(66.71)

636(24.77)

219(8.53)

HOMA-IR[# ($1,$3)]

1.56(1.04,2.60)

1.47(0.97,2.17)

1.55(1.02,2.35)

1.42(0.97,2.28)

1.60(1.08,2.51)

&'( 值 ) 值

种族

墨西哥裔美国人

非西班牙裔白人

非西班牙裔黑人

其他种族

婚姻

已婚 /与伴侣居住

离婚或丧偶

390(15.19)

1089(42.41)

534(20.79)

555(21.61)

1418(55.22)

299(11.64)

2.03(1.29,2.94)

1.43(0.95,2.20)

1.67(1.18,2.62)

1.50(1.04,2.41)

1.45(0.97,2.28)

1.54(1.10,2.25)

未婚

BMI

偏瘦

正常

超重

肥胖

吸烟状态

从未吸烟

851(33.14)

102(3.97)

1246(48.52)

733(28.54)

487(18.96)

1607(62.58)

1.63(1.06,2.54)

0.85(0.58,1.46)

1.20(0.85,1.73)

1.72(1.18,2.46)

2.84(1.97,4.21)

1.56(1.05,2.37)

曾经吸烟

现在吸烟

饮酒情况

从未饮酒

现在饮酒

448(17.45)

513(19.98)

702(27.34)

1866(72.66)

1.51(1.04,2.41)

1.36(0.85,2.25)

1.65(1.09,2.63)

1.49(0.98,2.28)

-3.033*

2.992

0.002

0.229

53.673

8.453

＜0.001

0.017

754.927

11.893

＜0.001

0.004

-2.799* 0.005

!"#"

! !
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!1 0.00(参考组) 0.00(参考组)

!2 -0.19(-0.43～0.04) -0.20(-0.44～0.05)

!3 -0.18(-0.43～0.07) -0.22(-0.47～0.03)

!4 -0.49(-0.72～-0.25) -0.58(-0.84～-0.33)

CDAI
模型 1

! (95%"#) $ 值

模型 2

! (95%%&) $ 值

模型 3

CDAI连续变量

CDAI四分位数

-0.04(-0.06～-0.02) -0.06(-0.08～-0.03)

0.00(参考组)

-0.10(-0.33～0.13)

-0.11(-0.35～0.14)

-0.39(-0.67～-0.12)

! (95%%&) $ 值

-0.05(-0.07～-0.02)

0.115

0.172

＜.001

＜.001

0.126

0.093

＜.001

＜.001

0.406

0.409

0.007

＜0.001

（续表）

变量 ' (%) HOMA-IR[( (!1,!3)] )*+ 值 $ 值

教育水平

大学以上

高中

1598(62.23)

827(32.20)

1.48(0.99,2.22)

1.62(1.03,2.58)

8.329 0.018

高中以下

PIR

＜1.5

1.5～3.5

＞3.5

CDAI四分位

!1

!2

143(5.57)

777(30.26)

958(37.31)

833(32.44)

695(27.06)

632(24.61)

1.71(1.15,2.60)

1.59(1.08,2.50)

1.56(1.06,2.52)

1.44(0.95,2.18)

1.66(1.12,2.58)

1.49(0.99,2.42)

7.880

23.561

0.022

＜0.001

!3

!4

睡眠时长（h/d）

＜7

7～9

＞9

Total

641(24.96)

600(23.36)

855(33.29)

1602(62.38)

109(4.24)

2568(100)

1.54(1.03,2.36)

1.37(0.90,2.06)

1.54(1.02,2.50)

1.50(1.01,2.30)

1.47(1.00,2.55)

1.52(1.01,2.36)

1.157 0.562

2.2 CDAI与 HOMA-IR水平的关系 本研究采用

加权多变量线性回归模型分析 CDAI与 HOMA-IR

的关联。表 2显示，在完全校正混杂因素后，CDAI与

HOMA-IR呈负相关（!=-0.05）。在未校正模型中，

CDAI每增加 1个单位，HOMA-IR降低 0.04个单位

（$＜0.001），且该关联随校正因素增加而增强。四分

位分析显示，与最低四分位（!1）相比，最高四分位

（!4）的 HOMA-IR水平显著降低（!=-0.39）。结果表

明，较高的膳食抗氧化水平与较低的胰岛素抵抗水平

相关，提示 CDAI可能是胰岛素抵抗的保护因素。

注：*为 Z值。

表2 CDAI与 HOMA-IR的相关性

!"#$% & CorrelationbetweenCDAIandHOMA-IR

注：模型 1原始模型；模型 2调整性别、种族、年龄、婚姻状况；模型 3调整性别、年龄、种族、婚姻状况、教育水平、收入状况、吸烟状态、饮酒状

况、体力活动、BMI、每日热量摄入、睡眠情况；!1～!4分别表示 CDAI的第 1至第 4四分位组。

采用 RCS分析 CDAI与 HOMA-IR水平的剂量

-反应关系。结果显示，在完全调整混杂因素后，

CDAI与 HOMA-IR水平呈线性负相关联（非线性检

验 $=0.246；总体关联 $＜0.001），随着 CDAI水平升

高，HOMA-IR水平呈持续下降的趋势。见图 2。

2.3 不同特征人群 CDAI与 HOMA-IR水平的关联

分析 为评估不同人群差异，研究对年龄、性别等因

素开展了分层分析。结果显示，CDAI的保护作用在

男性、18～＜40岁、≥60岁、非西班牙裔白人、非西班

牙裔黑人、已婚、睡眠时长＜9h/d、超重、肥胖、高学

历、从不吸烟、从不饮酒、高体力活动及高收入人群中

更为显著。交互作用分析结果显示，性别、体力活动

是 CDAI与 HOMA-IR发生之间的交互因素 （$＜

0.05），其余协变量之间未表现出显著的交互作用，表

明该关系在不同亚组中整体较为稳定，而性别、体力

活动对该关联存在一定的调节作用。见表 3。

2.4 中介分析 本研究将性别、年龄、种族、婚姻状

况、教育水平、吸烟情况、饮酒情况、热量摄入、体力活

动情况等作为控制变量进行中介分析。结果表明，肥

胖在 CDAI与胰岛素抵抗关联中的中介作用不具统

计学意义（!=-0.02,95%%&:-0.06～0.02,$=0.28）。见

表 4。

!"#$
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变量
研究对象
性别

男
女

年龄（岁）
18～＜40
40～60

! (%)
2568(100.00)

1230(47.90)
1338(52.10)

1713(66.71)
636(24.77)

! (95%"#)
-0.05(-0.07～-0.02)

-0.06(-0.10～-0.03)
-0.02(-0.05～0.01)

-0.04(-0.07～-0.02)
-0.06(-0.12～-0.00)

$ 值 交互作用 $ 值

0.016

0.158

≥ 60
种族四分类

墨西哥裔美国人
非西班牙裔白人
非西班牙裔黑人
其他种族

婚姻三分类
已婚 /与伴侣居住

219(8.53)

390(15.19)
1089(42.41)
534(20.79)
555(21.61)

1418(55.22)

-0.05(-0.09～-0.01)

-0.04(-0.13～0.05)
-0.04(-0.07～-0.01)
-0.04(-0.08～-0.01)
-0.07(-0.14～0.00)

-0.05(-0.08～-0.01)

0.431

0.523

离婚或丧偶
未婚

睡眠时长（h/d）
＜ 7
7～9
＞9

BMI分组
正常
超重
肥胖

吸烟状态
从未吸烟
曾经吸烟
现在吸烟

饮酒情况
从未饮酒

299(11.64)
851(33.14)

855(33.32)
1602(62.43)
109(4.25)

1348(52.49)
733(28.54)
487(18.96)

1607(62.58)
448(17.45)
513(19.98)

702(27.34)

-0.05(-0.10～0.00)
-0.04(-0.08～0.00)

-0.06(-0.10～-0.03)
-0.05(-0.08～-0.02)
0.23(-0.16～0.63)

-0.01(-0.04～0.02)
-0.05(-0.08～-0.02)
-0.15(-0.25～-0.06)

-0.06(-0.08～-0.03)
-0.06(-0.10～-0.01)
0.01(-0.07～0.09)

-0.10(-0.15～-0.05)

0.658

0.718

0.564

0.130

现在饮酒
教育水平

大学以上
高中
高中以下

体力活动
低体力活动
高体力活动

1866(72.66)

1598(62.23)
827(32.20)
143(5.57)

644(26.08)
1825(73.92)

-0.03(-0.06～-0.01)

-0.05(-0.08～-0.02)
-0.02(-0.08～0.03)
-0.11(-0.23～0.01)

0.03(-0.05～0.11)
-0.06(-0.09～-0.03)

0.920

0.024

PIR
＜1.5
1.5～3.5
＞3.5

777(30.26)
958(37.31)
833(32.44)

-0.02(-0.06～0.02)
-0.07(-0.13～-0.01)
-0.04(-0.07～-0.02)

0.364

＜0.001

＜0.001
0.146

0.002
0.051
0.017

0.421
0.012
0.040
0.059

0.009
0.058
0.069

0.002
0.001
0.064

0.513
0.003
0.003

＜0.001
0.023
0.792

＜0.001
0.038

＜0.001
0.372
0.179

0.415
＜0.001

0.318
0.017
0.003

3 讨 论

本研究基于全国代表性数据表明，较高的 CDAI

与较低的 HOMA-IR水平独立相关，且存在线性剂量

-反应关系。亚组分析结果表明该关联在男性、高体

力活动亚组中更为显著。

本研究结果与既往研究一致，支持膳食抗氧化剂

在改善胰岛素敏感性中的作用[35-36]。近期研究探讨了

CDAI与反映外周胰岛素抵抗的甘油三酯 -葡萄糖

（triglyceride-glucose，TyG）指数间的关系[37]。TyG指数

作为评估胰岛素抵抗的稳定指标，更侧重反映与脂代

谢相关的外周组织胰岛素敏感性[38]。与之相比，本研

究选用主要反映肝脏胰岛素敏感性的 HOMA-IR指

标[39]，旨在从肝脏代谢角度探讨膳食抗氧化剂的潜在

作用。从机制看，氧化应激是驱动胰岛素抵抗的核心

环节，过量的活性氧不仅可直接损害胰岛 ! 细胞功

注：所有分析均调整了年龄、性别、种族、婚姻状况、吸烟状况、饮

酒状况、教育水平、收入状况、体力活动、BMI、每日热量摄入、睡眠

情况。

图2 CDAI与 HOMA-IR的剂量 -反应关系

!"#$%& ' Thedose-responserelationshipbetweenCDAIand

HOMA-IR

表3 不同特征人群 CDAI与 HOMA-IR水平的关联分析

()*+, - AssociationanalysisofCDAIandthelevelofHOMA-IRindifferentpopulationgroups

!"#!
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效应 变量关系 效应值（95%!"） # 值

总效应 CDAI→HOMA-IR -0.07（-0.11～-0.03） ＜0.001

直接效应 CDAI→HOMA-IR -0.05（-0.07～-0.02） ＜0.001

间接效应 CDAI→肥胖→HOMA-IR -0.02（-0.06～0.02） 0.280

能，更能通过激活 NF-!B等信号通路干扰胰岛素信

号转导[40-41]，而胰岛素抵抗所致脂肪酸溢出又会加剧

活性氧的生成，形成恶性循环[40]。膳食抗氧化剂可通

过清除自由基、激活 Nrf2通路缓解氧化损伤、改善胰

岛素信号[42-43]。值得注意的是，本研究发现肥胖并未

显著介导上述关联，提示其保护作用可能独立于体重

变化，其潜在机制更可能涉及直接调控胰岛素信号通

路[44]、减轻氧化应激[45]、抑制慢性炎症[46]等途径。即使

在正常体重人群中，较高的 CDAI亦被证明与较低的

代谢异常风险相关，进一步支持其作用具有体重非依

赖性[47]。病理上，胰岛素抵抗与氧化应激是代谢综合

征的关键始动因素，其发生可先于或独立于肥胖[47]。

例如，硒可直接参与胰岛素信号分子的调节，保护 "

细胞并减轻系统性炎症，从而独立改善葡萄糖稳态[10]。

因此，CDAI可能主要通过直接调节胰岛素敏感性发

挥保护作用，这为在不同体重状况（包括体重正常但

存在代谢风险的个体）的人群中推广富含抗氧化剂的

膳食模式提供了依据。

本研究的优势在于基于 NHANES大样本多民族

数据，调整了全面的社会经济及膳食混杂因素，为结

果提供了可靠的流行病学证据。然而，研究亦存在局

限性：一方面，横断面设计无法确定 CDAI与

HOMA-IR的时序关系，反向因果不能排除；其次，尽

管采用两次 24h膳食回顾，但仍存在潜在的测量误

差；另一方面，由于数据源于美国人群，其饮食结构与

中国的差异可能限制结论的外推性，未来需在中国

人群中开展本土化验证。

综上所述，本研究表明，较高的膳食抗氧化水平

与较低的胰岛素抵抗独立相关，且该关联未发现由肥

胖介导。本研究为通过膳食干预预防代谢性疾病提

供了流行病学证据，未来需开展前瞻性队列与随机对

照试验，以进一步明确其因果关系，并探索不同人群

中的最佳膳食抗氧化摄入模式。
利益冲突声明 本研究不存在任何利益冲突
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