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【摘    要】目的  探讨我国成年人能量调整膳食炎症指数（E-DII）与高血糖患病风险及空腹血糖（FPG）水平的

关联。方法   选取 2009年、2015年和 2018年“中国健康与营养调查”中 9 363名至少参加 2轮调查且具有完

整膳食调查数据和血糖检测指标的≥18岁成年人作为研究对象，基于定量食物频率问卷（FFQ）计算 E-DII，根
据各调查年份 E-DII五分位数将研究对象分为 5组（Q1～Q5组），分别采用倾向性评分逆概率加权（IPTW）法
校正的三水平 logistic混合效应模型和三水平线性混合效应模型分析我国成年人 E-DII与高血糖患病风险及

FPG水平的关联。结果   9 363名研究对象基线平均年龄为（51.4±13.1）岁，平均随访 5.6年，E-DII得分为

−4.5～5.2分，平均值为 0.6分，高血糖患病率为 24.2%。以 E-DII Q5组为参照组，调整相关混杂因素后，全人

群 E-DII Q2组高血糖患病风险较低（OR=0.616，95%CI=0.470～0.807）；男性、基线 45～59岁组、农村居民、城

市居民与全人群结果类似。全人群 E-DII Q4组 FPG水平降低 0.046 mmol/L（95%CI= −0.091～−0.001）；女性 Q1
组 FPG水平降低 0.120 mmol/L（95%CI= −0.216～−0.024）；基线 18～44岁组 Q1组和 Q4组 FPG水平分别降低

0.160  mmol/L（95%CI=  −0.281～ −0.039）和 0.128  mmol/L（95%CI=  −0.238～ −0.018）；城市居民 Q3组和 Q4组
FPG水平分别降低 0.195 mmol/L（95%CI= −0.349～−0.041）和 0.180 mmol/L（95%CI= −0.330～−0.029）。结论  改
善促炎膳食对控制我国成年人空腹血糖水平、降低高血糖患病风险可能具有益处。
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【Abstract】  Objective  To  investigate  the  associations  of  the  energy-adjusted  dietary  inflammatory  index  (E-DII)
with hyperglycemia risk and fasting plasma glucose (FPG) level among adults in China. Methods  A total of 9 363 adults
aged ≥ 18 years who participated in at least two rounds of the China Health and Nutrition Survey (CHNS) in 2009, 2015,
and 2018, with complete dietary data and blood glucose measurements, were included. The E-DII was calculated based
on a quantitative food frequency questionnaire (FFQ). Participants were assigned into quintiles (Q1–Q5) according to the
E-DII distribution in each survey year. The associations of E-DII with hyperglycemia risk and FPG level were analyzed
via  a  three-level  logistic  mixed-effects  model  and  a  three-level  linear  mixed-effects  model,  respectively,  with  inverse
probability  of  treatment  weighting  (IPTW)  for  confounding  adjustment. Results  The  baseline  mean  age  of  the  9  363
participants was (51.4 ± 13.1) years, with an average follow-up of 5.6 years. The E-DII scores ranged from −4.5 to 5.2,
with a mean of 0.6. The prevalence of hyperglycemia was 24.2%. After adjusting for confounders, compared with the Q5
group  (highest  pro-inflammatory  diet),  the  Q2  group  in  the  overall  population  had  a  decreased  risk  of  hyperglycemia
(OR = 0.616, 95%CI: 0.470 to 0.807). Similar trends were observed in males, individuals aged 45–59 years at baseline,
both  rural  and  urban  residents,  and  the  overall  population.  In  the  overall  population,  the  Q4  group  exhibited  a  0.046
mmol/L decrease in FPG (95%CI: −0.091 to −0.001). In females, the Q1 group showed a 0.120 mmol/L reduction in FPG
(95%CI: −0.216 to −0.024). Among participants aged 18–44 years at baseline, the Q1 and Q4 groups had FPG reductions  
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of  0.160  mmol/L  (95%CI:  −0.281  to  −0.039)  and  0.128  mmol/L  (95%CI:  −0.238  to  −0.018),  respectively.  Urban
residents  in  the  Q3  and  Q4  groups  demonstrated  FPG  decreases  of  0.195  mmol/L  (95%CI:  −0.349  to  −0.041)  and
0.180 mmol/L (95%CI: −0.330 to −0.029), respectively. Conclusions  Reducing dietary inflammatory potential may aid
in FBG control and hyperglycemia prevention among Chinese adults.
【Keywords】   dietary  inflammatory  index;  hyperglycemia;  adults;  propensity  score;  inverse  probability  of  treatment
weighting

近年来，全球糖尿病患病率快速增长，2021
年我国糖尿病年龄标化患病率为 10.6%，患者超

1.4亿，是全球糖尿病患病人数最多的国家 [1]。

2型糖尿病（type 2 diabetes mellitus, T2 DM）作为

糖尿病的主要类型，约占糖尿病总患者的 90%以

上 [2]。空腹血糖（fasting plasma glucose, FPG）水平

升高是其早期典型症状，持续的高血糖状态会导

致严重并发症。糖尿病前期（pre-diabetes, Pre-DM）

是位于正常血糖与糖尿病之间的中间高血糖状

态，包括空腹血糖受损 （impaired  fasting  glucose,
IFG）、糖耐量受损（impaired glucose tolerance, IGT）
和/或糖化血红蛋白（hemoglobin A1c, HbA1c）水平

升高[3]。糖尿病前期和糖尿病是血糖代谢异常的

不同阶段 [2]。研究表明，血糖代谢异常对机体的

危害从糖尿病前期就已显现 [4–6]。已有研究证实

了单一营养素、食物组和膳食模式与糖尿病和糖

尿病前期的关系 [7–8]。近年来随着免疫学研究的

不断发展，越来越多证据表明，在血糖代谢异常

的发病机制中，慢性炎症可通过介导胰岛素抵抗

起到关键作用[9]。膳食因素作为慢性炎症的潜在

来源，在慢性炎症的调节中起着核心作用 [10]。膳

食炎症指数（dietary inflammatory index, DII）是评估

整体饮食炎症潜能的重要工具，对指导健康饮

食防控血糖代谢异常有重要意义[11]。尽管有研究

显示能量调整膳食炎症指数（energy-adjusted dietary
inflammatory index, E-DII）与血糖代谢结局相关，

但针对我国人群的研究相对较少 [12–14]。为此，本

研究拟利用“中国健康与营养调查（China Health
and Nutrition Survey, CHNS）”数据分析我国成年

居民 E-DII与高血糖患病风险及 FPG水平的关

联，以期为制定血糖代谢异常人群膳食指导策略

提供参考依据。

 1   资料与方法

 1.1    资料来源　本研究数据来自CHNS项目，该项

目在1989年首次开展，分别在1991年、1993年、1997
年、2000年、2004年、2006年、2009年、2011年、
2015年和 2018年开展追访，覆盖黑龙江、辽宁、江

苏、山东、河南、湖北、湖南、广西、贵州、北京、

上海、重庆、陕西、浙江和云南 15个省（自治区、

直辖市）。该项目采用多阶段分层整群随机抽样

方法，综合考虑我国各地区的经济发展水平、人

口学特征及膳食摄入特点等因素，从参加调查的

省份中选取 2个城市调查点 （1个省会城市和

1个经济发展状况中等的地级市）、4个农村调查

点（1个经济发展水平良好的县、2个经济发展水

平中等的县和 1个经济发展水平较低的县）。在

每个选取的城市中抽取 2个城市居委会和 2个郊

区村；在每个选取的县中抽取 1个县级居委会和

3个自然村。在每个调查点（居委会 /村）随机抽

取 20户家庭，调查户内的所有家庭成员均为调

查对象。本研究基于 CHNS 2009年、2015年和

2018年调查数据中≥18岁的 24 159名调查对象，

协变量缺失数据采用随机森林非参数填补法进

行填补。剔除标准：（1）孕妇、乳母、每日能量摄入

不合理[15]（>5 000 kcal/d或<500 kcal/d）者共 266人；
（2）在 1997—2006年或 1997—2011年问卷自报糖

尿病者，2009年、2015年和 2018年 3轮随访中完

整膳食数据与血糖检测指标联合观测轮次<2轮
者，空腹血糖（fasting plasma glucose, FPG）小于低

血糖症诊断标准（2.8 mmol/L）者共 14 530人。最

终共有 9 363人纳入分析，评估 E-DII对 FPG水

平的影响时，排除在调查期间通过口服药或注射

胰岛素控制血糖者 487人。该项目通过了中国疾

病预防控制中心营养与健康所伦理审查委员会

审查（伦理审批号：2018–004），所有调查对象均

在参加调查前签署知情同意书。

 1.2    调查方法　CHNS项目在 2009年、2015年和

2018年开展的 3轮调查中，均使用同一套自行设

计的问卷，针对相同的目标人群，从社区、家庭和

个人 3个层面收集数据。问卷内容涵盖广泛，包

括社区环境、家庭资产与收入、人口学信息、生

活方式以及膳食信息等，此外在 2009年、2015年
和 2018年该项目增加了血样采集与检测，以进

一步丰富和完善调查数据。之后，对基线样本实

施连续性追踪，原则上不替换原调查对象，当原

调查户出现失访情况时，则在同一社区选择家庭

结构和经济状况相近的家庭进行替换。针对短期

流动对象（如外出务工、异地求学人员）不能面访

时，则通过电话访问完成数据采集；如因死亡、结

婚等导致的户籍迁移或永久搬离该社区，则不属

于追访对象 [16]。随访次数 1～2次，随访内容为

本研究涉及的协变量、自变量、因变量，与 2009年
调查内容一致。人口经济学特征、生活方式、疾

病史等信息均由培训合格的调查员通过面对面

询问获取。体格测量由经过统一培训和考核的调
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查员进行，2015年之前使用德国 SECA882电子体

重计测量体重，2015年和 2018年改用日本TANITA
BC601型体成分测量仪，分度值为 0.1 kg，测量时，

研究对象脱去鞋袜及厚重衣物，平稳站立，待数值

稳定后读取。身高采用德国 SECA206型卷尺测

量，分度值为 0.1 cm，研究对象脱去鞋帽和外衣，保

持立正姿势，调查员确认姿势正确后读取结果。

体质量指数（body mass index, BMI）按“体重（kg）/
[身高（m）]2”计算。采用水银汞柱式血压计测量

3次被调查者的血压后取算术平均数纳入分析。

 1.3    变量定义及计算

 1.3.1   高血糖的定义　患有 T2 DM或空腹血糖受损

（impaired fasting glucose, IFG）[17]。根据《中国 2型
糖尿病防治指南（2020版）》诊断标准 [2]，T2 DM
定义为满足以下之一者：FPG≥7.0 mmol/L，糖化

血红蛋白（hemoglobin A1c, HbA1c）≥6.5%，2009—
2018年自报有糖尿病疾病史或有胰岛素注射

史、口服降糖药史者。IFG定义为空腹血糖 6.1～
6.9 mmol/L[2]。
 1.3.2   E-DII的计算　饮食信息通过定量食物频率

问卷   （food  frequency  questionnaire,  FFQ）调查获

得，回忆区间为调查前 1年（参加调查时向前 1年）。

采用的  FFQ 包含调味品和 63项食物（组），即主

食、豆类、蔬菜类、水果类、乳类、肉类、蛋类、小吃、

酒类及饮料。在使用 DII评估膳食质量时，观察到

总能量摄入与 DII 得分之间的关系在不同体型人

群之间具有高度特异性，这一现象促使了 E-DII
的应用。E-DII对总能量摄入进行了调整，比未经

调整的 DII显示出了更强的预测能力[11, 18]。因此

本研究采用营养素残差模型[19]，利用 CHNS可获

得的 21种营养成分计算 E-DII，包括抗炎膳食成

分（酒精、β–胡萝卜素、膳食纤维、叶酸、镁、单不饱

和脂肪酸、烟酸、多不饱和脂肪酸、核黄素、硒、

硫胺素、维生素 A、维生素 C、维生素 E、锌）及促

炎膳食成分（碳水化合物、胆固醇、脂肪、铁、蛋

白质、饱和脂肪酸）。目前，在探索 E-DII或 DII
与疾病关联的各项研究中，利用的膳食成分个数

大多集中于 20～30之间，既往研究表明，营养成

分少于完整的 45个参数时，DII仍具有炎症预测

能力 [20]。具体计算步骤 [11] 如下：（1）利用营养素

残差模型来计算调整能量后的营养素摄入量；

（2）计算 Z评分，某膳食成分 Z 评分=（日均摄入

量–全球人均日摄入量）/全球人均日摄入量标准

差；（3）为减少最小化异常值和右偏效应的影响，

将 Z评分转换为百分位数制，将所得百分位数值

乘 “2”后减 “1”，实现以 “0”为中心，取值范围为

[−1，1]的对称分布；（4）将每个食物参数的中心

百分位值与其各自的膳食成分总体炎症效应评

分相乘，得到特定食物参数 E-DII；（5）将所有特

定食物参数的 E-DII分数相加，即可得到个人总

体 E-DII。E-DII取值为 0时代表膳食不具有炎症

效应，取值越高代表膳食越促炎，反之，代表膳食

越抗炎。

 1.3.3   其他相关指标定义　Jones-Smith J C等 [21]

基于 CHNS数据构建了城市化指数评价体系，用

以综合评价社区的城市化程度。该指数涵盖 12个
维度：人口密度、教育、卫生医疗服务、通讯信息

服务、住户室内设施、住户卫生设施、交通设施、

传统市场、经济活动、教育及收入多样性、现代

商场与社区服务。其赋分规则为每个维度最高

赋 10分，各维度采用等权重设计，具体赋分算法

依据数据分布制定，确保评分分布合理。城市化

指数总分为 12个维度得分之和，范围 0～120分，
得分越高表明社区城市化程度越高。收入按各轮

调查三分位数分为低、中、高收入水平。婚姻状

态划分为在婚和其他（未婚、同居、丧偶、离婚及

分居）。身体活动量包括休闲性体育活动、职业性、

交通性和家务性身体活动，并按照各轮调查三分

位数分为低、中、高 3组，具体计算参照文献 [22]。
目前是否吸烟和过去 1年有无饮酒行为分为是和

否 2组，通过回答问题“你现在还在吸烟吗”“过
去 1年你曾喝过啤酒、白酒或其他酒吗”，肯定回

答判定为是。每天的睡眠时长包括白天和晚上，划

分为不足（<7 h）、合理（7～8 h）和过多（≥9 h）[23–24]。
慢病史指自述患心血管疾病、癌症或中风等其中

1种疾病定义为有慢性病史，否则为无。

 1.4    统计分析　数据的清理和分析采用 R 4.4.1
统计软件。定性变量采用 n（%）表示，组间比较采

用 χ2 检验。以全部研究对象为目标人群，将年

龄、性别、文化程度、居住地区、城市化指数、家

庭人均年收入水平、婚姻状态、身体活动量、吸

烟状况、饮酒状况、睡眠时长、慢病史、平均每

日能量摄入量、体质量指数、收缩压、舒张压作

为协变量构建逆概率加权  （inverse probability of
treatment weighting, IPTW） ，通过加权均衡每一组

研究对象的混杂因素，比较 IPTW前后数据的标

准化平均差 （standardized  mean  difference,  SMD），

SMD<0.05认为 2组间混杂均衡[25]。根据 E-DII各
轮调查的五分位数将研究对象分为 5组（Q1～
Q5组），采用三水平 logistic混合效应模型（一水平

为测量时点，二水平为个体，三水平为社区）分析

E-DII与高血糖的关联，采用三水平线性混合效

应模型分析 E-DII与 FPG水平的相关性。除性别

外，均以时依协变量纳入模型，并按照性别、基线

年龄、居住地区进行亚组分析。检验水准 α=0.05
（双侧）。
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 2   结　果

 2.1    研究对象基线特征（表 1）　本研究共纳入成

年居民 9 363人，其中男性 4 244人（45.3%），女性

5 119人（54.7%）；年龄 18.0～94.5岁，平均年龄为

（51.4±13.1）岁；城市化指数 （69.5±18.6）分，平均

每日能量摄入量（2 044.7±828.3）kcal，体质量指数

为 （23.9±3.4）kg/m2，收缩压为 （125.5±18.3）mmHg
（1 mmHg=0.133 3 kPa），舒张压为（80.8±11.1）mmHg，
空腹血糖平均值为（5.4±1.3）mmol/L。E-DII Q1～
Q5组的平均年龄分别为（52.5±13.0）、（51.2±12.8）、
（50.9±13.1）、（51.6±13.5）和（50.9±13.0）岁，城市化

指数分别为（75.1±18.4）、（72.0±18.7）、（70.5±18.1）、

（67.9±18.1）和（63.6±17.6）分，平均每日能量摄入量

分别为（2 265.7±849.7）、（1 937.1±785.2）、（1 850.3±
769.9）、 （1 835.2±772.2）、 （2 317.6± 826.4）kcal，体
质量指数分别为（24.1±3.4）、（24.0±3.4）、（24.0±3.5）、
（23.7±3.4）和（23.5±3.4）kg/m2，年龄、城市化指数、

平均每日能量摄入量、体质量指数方面 E-DII Q1～
Q5组间比较差异均有统计学意义（均 P<0.001）；
收缩压、舒张压、空腹血糖方面差异均无统计学

意义（均 P>0.05）。E-DII Q1～Q5组间比较结果显

示，不同性别、文化程度、居住地区、家庭人均年

收入水平、身体活动量、吸烟、饮酒、睡眠时长、

慢病史人群分布比例差异均有统计学意义（均

P<0.05）。
 
 

表 1   不同特征研究对象 E-DII组间分布
Table 1   Distribution of baseline characteristics across E-DII groups

 

特征
全人群 Q1（–4.5～0.0） Q2（–0.6～0.9） Q3（0.4～1.5） Q4（1.0～2.0） Q5（1.6～5.2）

P值
人数 占比/% 人数 占比/% 人数 占比/% 人数 占比/% 人数 占比/% 人数 占比/%

性别 <0.001

　男性 4 244 45.3 688 40.6 760 42.4 779 44.2 888 44.6 1 129 53.2

　女性 5 119 54.7 1 005 59.4 1 032 57.6 983 55.8 1 104 55.4 995 46.8

文化程度 <0.001

　小学及以下 3 500 37.4 488 28.8 611 34.1 624 35.4 825 41.4 952 44.8

　初中 3 158 33.7 567 33.5 582 32.5 597 33.9 636 31.9 776 36.5

　高中及以上 2 705 28.9 638 37.7 599 33.4 541 30.7 531 26.7 396 18.6

居住地区 <0.001

　农村 6 181 66.0 907 53.6 1 074 59.9 1 150 65.3 1 373 68.9 1 677 79.0

　城市 3 182 34.0 786 46.4 718 40.1 612 34.7 619 31.1 447 21.0

家庭人均年收入 <0.001

　低 3 874 41.4 513 30.3 616 34.4 705 40.0 868 43.6 1 172 55.2

　中 3 281 35.0 618 36.5 657 36.7 587 33.3 722 36.2 697 32.8

　高 2 208 23.6 562 33.2 519 29.0 470 26.7 402 20.2 255 12.0

婚姻状态 0.745

　其他 929 9.9 165 9.7 173 9.7 164 9.3 209 10.5 218 10.3

　在婚 8 434 90.1 1 528 90.3 1 619 90.3 1 598 90.7 1 783 89.5 1 906 89.7

身体活动量/（MET-h/week） <0.001

　低 2 822 30.1 595 35.1 555 31.0 554 31.4 585 29.4 533 25.1

　中 3 020 32.3 591 34.9 614 34.3 593 33.7 640 32.1 582 27.4

　高 3 521 37.6 507 29.9 623 34.8 615 34.9 767 38.5 1 009 47.5

吸烟 <0.001

　是 2 383 25.5 365 21.6 415 23.2 460 26.1 480 24.1 663 31.2

　否 6 980 74.5 1 328 78.4 1 377 76.8 1 302 73.9 1 512 75.9 1 461 68.8

饮酒 <0.001

　是 2 911 31.1 514 30.4 523 29.2 550 31.2 570 28.6 754 35.5

　否 6 452 68.9 1 179 69.6 1 269 70.8 1 212 68.8 1 422 71.4 1 370 64.5

睡眠时长 <0.001

　不足 1 111 11.9 249 14.7 204 11.4 201 11.4 245 12.3 212 10.0

　合理 6 432 68.7 1 147 67.7 1 267 70.7 1 229 69.8 1 342 67.4 1 447 68.1

　过多 1 820 19.4 297 17.5 321 17.9 332 18.8 405 20.3 465 21.9
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续表 1
Table 1 Continued

特征
全人群 Q1（–4.5～0.0） Q2（–0.6～0.9） Q3（0.4～1.5） Q4（1.0～2.0） Q5（1.6～5.2）

P值
人数 占比/% 人数 占比/% 人数 占比/% 人数 占比/% 人数 占比/% 人数 占比/%

慢病史 <0.001

　是 1 432 15.3 355 21.0 268 15.0 247 14.0 320 16.1 242 11.4

　否 7 931 84.7 1 338 79.0 1 524 85.0 1 515 86.0 1 672 83.9 1 882 88.6

高血糖 0.219

　是 1 472 15.7 298 17.6 272 15.2 272 15.4 310 15.6 320 15.1

　否 7 891 84.3 1 395 82.4 1 520 84.8 1 490 84.6 1 682 84.4 1 804 84.9

合计 9 363 100.0 1 693 18.1 1 792 19.1 1 762 18.8 1 992 21.3 2 124 22.7
　　注：Q1～Q5分组数据是按照各轮调查进行五分位数划分，3轮调查的五分位数不同，因此，组间数据结果会出现交叉。
 

 2.2    IPTW前后研究对象特征 SMD对比（表 2）　本

研究中倾向性评分基于所有观测时点的特征（包

含同一研究对象的多次测量数据），而非仅基线特

征。基于 3轮调查数据，我国 15个省（自治区、直辖

市）成年人 E-DII得分为−4.5～5.2分，平均值为 0.6
分。IPTW前，E-DII Q1～Q5组间所有特征的 SMD
普遍较高，性别、文化程度、居住地区、城市化指

数、家庭人均年收入水平、身体活动量、吸烟状况、

睡眠时长、慢病史、平均每日能量摄入量、体质量

指数的 SMD均>0.05，表明组间特征存在显著不

平衡。IPTW后，E-DIIQ1～Q5组间所有特征 SMD
均减小，SMD均<0. 05，均衡性较好，表明通过纳

入重复测量数据构建的倾向性评分模型有效平

衡了组间混杂因素差异。
 
 

表 2   IPTW前后研究对象特征 SMD对比
Table 2   Comparison of standardized mean differences (SMD) in participant characteristics before and after IPTW

 

特征 加权前SMD 加权后SMD

年龄/岁 0.044 0.020

性别 0.093 0.010

文化程度 0.206 0.011

居住地区 0.216 0.020

城市化指数 0.268 0.009

家庭人均年收入 0.249 0.035

婚姻状态 0.011 0.020

身体活动量/（MET-h/week） 0.125 0.010

吸烟 0.089 0.021

饮酒 0.045 0.009

睡眠时长 0.062 0.016

慢病史 0.056 0.022

能量摄入/（kcal） 0.397 0.039

体质量指数 0.067 0.010

收缩压/（mmHg） 0.022 0.013

舒张压/（mmHg） 0.024 0.009
 

 2.3    E-DII与高血糖患病风险的关系（表 3）　采

用倾向性评分加权后的数据，以 E-DII Q1～Q5组为

自变量，以是否发生高血糖为因变量，进行三水平

logistic混合效应模型分析。由于本研究更关注较高

水平 E-DII对因变量的负面影响以及强调改善促炎

饮食的重要性，因此以 Q5组为参照组，调整相关

混杂因素后，全人群 Q2组高血糖患病风险较低

（OR=0.616，95%CI=0.470～0.807）；而Q1组、Q3组
和 Q4组与高血糖患病风险的关联无统计学意

义。亚组分析结果显示，调整协变量后，男性（OR=
0.560，95%CI=0.379～0.827）、基线 45～59岁组（OR=
0.599，95%CI=0.397～0.903）、农村居民（OR=0.648，
95%CI=0.468～0.896）、城市居民（OR=0.518，95%CI=
0.313～0.858）的 Q2组高血糖患病风险较低。
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表 3   研究对象 E-DII与高血糖患病风险的三水平 logistic混合效应模型分析 [OR（95%CI）]
Table 3   Three-level logistic mixed-effects model analysis of the association between E-DII and hyperglycemia risk [OR(95%CI)]

 

E-DII五分位数组
模型1 模型2

OR值 95%CI P值 OR值 95%CI P值

全人群a

　Q1（−4.5～0.0） 0.980 0.762～1.260 0.875 0.954 0.732～1.242 0.725

　Q2（−0.6～0.9） 0.655 0.505～0.848 0.001 0.616 0.470～0.807 <0.001

　Q3（0.4～1.5） 0.869 0.678～1.114 0.268 0.887 0.684～1.149 0.363

　Q4（1.0～2.0） 0.834 0.655～1.060 0.138 0.853 0.663～1.096 0.214

　Q5（1.6～5.2） Ref Ref Ref Ref Ref Ref

男性 b

　Q1（−4.5～0.1） 1.000 0.702～1.426 0.999 0.953 0.656～1.383 0.798

　Q2（−0.6～1.1） 0.612 0.422～0.888 0.010 0.560 0.379～0.827 0.004

　Q3（0.5～1.6） 0.989 0.704～1.388 0.947 0.990 0.695～1.411 0.957

　Q4（1.1～2.3） 0.901 0.643～1.263 0.545 0.891 0.626～1.269 0.523

　Q5（1.7～4.3） Ref Ref Ref Ref Ref Ref

基线45～59岁 a

　Q1（−4.5～0.0） 1.196 0.826～1.732 0.343 1.211 0.824～1.780 0.330

　Q2（−0.5～0.9） 0.620 0.418～0.921 0.018 0.599 0.397～0.903 0.014

　Q3（0.4～1.5） 0.812 0.550～1.198 0.294 0.804 0.538～1.202 0.288

　Q4（1.1～2.0） 1.037 0.724～1.487 0.841 1.055 0.727～1.531 0.777

　Q5（1.7～4.7） Ref Ref Ref Ref Ref Ref

农村 c

　Q1（−4.5～0.1） 0.999 0.741～1.348 0.996 0.982 0.716～1.347 0.911

　Q2（−0.4～1.0） 0.706 0.519～0.961 0.027 0.648 0.468～0.896 0.009

　Q3（0.6～1.6） 0.974 0.725～1.307 0.860 0.999 0.733～1.361 0.996

　Q4（1.2～2.1） 0.876 0.657～1.169 0.370 0.863 0.638～1.168 0.340

　Q5（1.7～5.2） Ref Ref Ref Ref Ref Ref

城市 c

　Q1（−4.2～−0.2） 0.995 0.624～1.587 0.984 0.905 0.551～1.486 0.693

　Q2（−0.9～0.6） 0.559 0.345～0.906 0.018 0.518 0.313～0.858 0.011

　Q3（0.1～1.3） 0.680 0.428～1.081 0.103 0.645 0.397～1.047 0.076

　Q4（0.8～1.8） 0.766 0.494～1.187 0.233 0.770 0.485～1.222 0.268

　Q5（1.4～4.6） Ref Ref Ref Ref Ref Ref
　　注：模型1未调整协变量；a 模型2调整年龄、性别、文化程度、居住地区、城市化指数、家庭人均年收入水平、婚姻状态、身体活动量、吸烟状况、饮

酒状况、睡眠时长、慢病史、平均每日能量摄入量、体质量指数、血压；b 模型2未调整性别；c 模型2未调整居住地区。
 

 2.4    E-DII与 FPG水平关系（表 4）　采用倾向性评

分加权后的数据，以 E-DII Q1～Q5组为自变量，

以 FPG水平为因变量，进行三水平线性混合效应

模型分析。由于本研究更关注较高水平 E-DII对
因变量的负面影响以及强调改善促炎饮食的重

要性，因此以Q5组为参照组，调整相关混杂因素后，

全人群 Q4组 FPG水平降低 0.046 mmol/L（95%CI=
−0.091～−0.001）。亚组分析结果显示，调整协变量

后，女性Q1组FPG水平降低 0.120 mmol/L（95%CI=
−0.216～−0.024）；基线 18～44岁组 Q1组和 Q4组
FPG水平分别降低 0.160 mmol/L（95%CI= −0.281～
−0.039）和 0.128 mmol/L（95%CI=−0.238～−0.018）；
城市居民 Q3组和 Q4组 FPG水平分别降低 0.195
mmol/L（95%CI= −0.349～−0.041）和 0.180 mmol/L
（95%CI= −0.330～−0.029）。
 

 
 

表 4   研究对象 E-DII与 FPG水平关系的三水平线性混合效应模型分析 [β（95%CI）]
Table 4   Three-level linear mixed-effects model analysis of the association between E-DII and FPG level [β(95%CI)]

 

E-DII五分位数组
模型1 模型2

β 95%CI P值 β 95%CI P值

全人群a

　Q1（−4.5～0.0） −0.075 −0.154～0.003 0.060 −0.036 −0.082～0.010 0.128

　Q2（−0.6～0.9） −0.043 −0.117～0.032 0.263 −0.026 −0.071～0.020 0.268
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续表 4
Table 4 Continued

E-DII五分位数组
模型1 模型2

β 95%CI P值 β 95%CI P值

　Q3（0.4～1.5） −0.028 −0.104～0.047 0.462 −0.043 −0.089～0.003 0.064

　Q4（1.1～2.0） −0.084 −0.157～−0.011 0.025 −0.046 −0.091～−0.001 0.048

　Q5（1.6～5.2） Ref Ref Ref Ref Ref Ref

女性b

　Q1（−4.5～−0.1） −0.119 −0.216～−0.021 0.018 −0.120 −0.216～−0.024 0.015

　Q2（−0.7～0.8） −0.043 −0.136～0.050 0.367 −0.037 −0.128～0.055 0.431

　Q3（0.4～1.4） −0.031 −0.126～0.063 0.515 −0.004 −0.097～0.089 0.930

　Q4（1.0～1.9） −0.070 −0.161～0.020 0.129 −0.047 −0.136～0.042 0.299

　Q5（1.6～5.2） Ref Ref Ref Ref Ref Ref

基线18～44岁a

　Q1（−4.4～0.1） −0.166 −0.288～−0.043 0.008 −0.160 −0.281～−0.039 0.010

　Q2（−0.6～1.0） −0.034 −0.151～0.084 0.575 −0.028 −0.144～0.088 0.636

　Q3（0.4～1.5） −0.023 −0.139～0.093 0.696 −0.034 −0.148～0.081 0.563

　Q4（1.0～2.1） −0.139 −0.250～−0.028 0.014 −0.128 −0.238～−0.018 0.022

　Q5（1.6～5.2） Ref Ref Ref Ref Ref Ref

城市c

　Q1（−4.2～−0.2） −0.087 −0.255～0.080 0.307 −0.089 −0.255～0.077 0.295

　Q2（−0.9～0.6） −0.098 −0.253～0.056 0.213 −0.103 −0.256～0.050 0.187

　Q3（0.1～1.3） −0.202 −0.357～−0.046 0.011 −0.195 −0.349～−0.041 0.013

　Q4（0.8～1.8） −0.230 −0.383～−0.078 0.003 −0.180 −0.330～−0.029 0.020

　Q5（1.4～4.6） Ref Ref Ref Ref Ref Ref
　　注：模型1未调整协变量；a 模型2调整年龄、性别、文化程度、居住地区、城市化指数、家庭人均年收入水平、婚姻状态、身体活动量、吸烟状况、饮

酒状况、睡眠时长、慢病史、平均每日能量摄入量、体质量指数、血压；b 模型2未调整性别；c 模型2未调整居住地区。
 

 3   讨　论

基于 CHNS项目，本研究从炎症病因学理论

入手进行 E-DII与高血糖患病风险关联分析，在

我国 15个省（自治区、直辖市）成年人中发现人

群膳食总体存在轻微促炎潜能，E-DII与高血糖

患病风险及 FPG水平存在正向的关联，促炎效应

膳食可能是高血糖的重要危险因素。

越来越多的研究聚焦于免疫系统在血糖代谢

异常发病机制中的作用，有证据表明，慢性低度

炎症与血糖代谢结局密切相关[9]。慢性低度炎症

又称亚临床炎症，是一种持续性、低水平、非特异

性、全身性的轻微炎症状态，其特征是血液中炎性

因子浓度如肿瘤坏死因子–α（tumor necrosisfFactor-
alpha,  TNF-α）、白细胞介素–6（interleukin-6,  IL-6）
和 C反应蛋白（C-reactive protein, CRP）轻度升高，

通常高于健康参考值范围，但显著低于急性感染

或急性炎症时的水平 [26]。尽管目前高血糖的病

因和确切生物学机制尚不完全明确，但已有证据

表明，炎症因子中的 TNF-α、白细胞介素–1β等能

导致胰岛素抵抗、胰岛 β细胞功能受损，诱发高

血糖，而高血糖亦促进炎症导致各种并发症的发

生发展[27]。因此，早期筛检发现血糖代谢异常高

危人群，控制其血糖水平，是防控 T2DM、心血管

疾病等多种慢性病的有效措施。

膳食作为一种可调节因素，其与炎症反应之

间的关系备受关注。众多流行病学研究显示，膳

食可通过其所含的营养素、具体食物种类和整体

膳食模式所展现的促炎或抗炎效应机制调节机

体的炎性因子水平，从而影响疾病的发生发展。

然而，由于饮食结构的复杂性，膳食中多种促炎

与抗炎效应相互交织，仅聚焦于单一营养素、食

物或特定膳食模式探讨膳食、炎症与相关疾病的

关系，难以评估个体的整体膳食炎症潜能。E-DII
作为一种膳食质量评价指标，从膳食炎症潜力的

角度出发，不再探讨各单一膳食成分对机体炎症

水平的影响，而是将个体摄入的各类食物作为整

体来评估饮食炎症潜力，从饮食炎症效应的角度

给防控高血糖提供新的量化指标，以期为通过降

低膳食炎症防控高血糖提供科学依据和理论基

础。在本研究中，E-DII与血糖代谢结局密切相

关，改善促炎膳食可能是控制成年人空腹血糖水

平，降低高血糖患病风险的有效途径。一项对伊

朗 9 039名 35～65岁人群的研究发现，DII得分

最高组 T2 DM患病风险比最低组增加 61%[12]。
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提示通过 E-DII评分测量的促炎饮食与血糖代谢

异常显著相关。在墨西哥 1 174名 20～69岁人群中

调查发现，与 DII第一五分位组的人群相比，第

五五分位组的人群 T2 DM患病率增加（OR=3.02，
95%CI=1.39～6.58）[13]。一项对南非 190名中年女性

的研究发现，E-DII与空腹血糖、胰岛素、HbA1c、
餐后 2 h血糖等 T2 DM风险标志物相关[14]。但有研

究得出了不一致的结论。一项针对 155名 17～22岁
年轻人的美国队列研究未发现 DII与 T2 DM发病

风险存在关联。该研究的平均随访时间为 4.1年，
随访时间较短且样本量相对较小，这可能是未观

察到关联性的潜在原因[28]。值得注意的是，本研

究观察到 Q2组而非最低 E-DII组（Q1组）呈现显

著保护效应，Q1组的基线慢病史患病率较高

（21.0% vs Q5组 11.4%）提示可能存在适应性饮食

选择偏倚，慢性病患者可能因疾病管理需要主动

采取抗炎饮食，但其本身存在的健康问题、遗传

易感性、早期环境暴露、心理压力、特定药物的

长期使用等可能抵消膳食干预的代谢益处，尽管

Q1组已经校正了协变量，但是依然可能存在模

型无法捕捉到所有相关协变量和协变量之间复

杂的交互作用的情况。同时，极端抗炎饮食（如严

格限制动物性食物）也可能伴随某些微量营养素

（如维生素 B12、锌）的摄入不足而加重糖代谢紊

乱 [29–30]。这些复杂的多维度交互作用可能部分

解释观察到的 J型关联[31]。

膳食摄入与 E-DII密切相关，合理膳食是防控

血糖代谢异常的关键要素之一。本研究结果显示，

我国 15个省（自治区、直辖市）成年人 E-DII得分在

−4.5～+5.2分，平均值为 0.6分，人群膳食总体存

在轻微促炎潜能，这可能与近年来社会经济高速

发展，我国居民膳食结构从传统的粮谷类、蔬菜

为主的膳食逐渐向含较多动物性食物、精制碳水

化合物的高能量密度饮食结构转变，偏离了平衡

膳食的饮食构成[32] 有关。一项对英国 171 094名
平均年龄 55.98岁人群的大型前瞻性研究共纳入

28个食物参数计算 E-DII，得分范围在−5.97～5.92
分[33]，与本研究结果类似。此外，在本研究中，采

用促炎饮食的研究对象更年轻。以往的研究 [34]

也有类似的发现，与年轻人群相比，年长者通常

有更好的饮食质量和更高的食物多样性。原因可

能是，年轻人可能更倾向于转向西方饮食模式，

而老年人则更偏好传统饮食。此外，随着年龄的

增长，人们往往减少加工食品的摄入，这一变化

可能源于口味偏好的转变，或者是遵循医生对慢

性疾病管理的建议。多项研究结果显示，饮食中

富含全谷物 [35]、水果和蔬菜 [36] 与较低的 CRP水

平相关，同时，多不饱和脂肪酸、膳食纤维、维生

素 C及 β–胡萝卜素等特定营养素也与低炎症反

应状态具有相关性 [37–39]。而摄入较高的精制谷

物、含糖饮料、加工红肉、油炸食品等食物会使

机体产生促炎反应[40–41]，与更高的高血糖风险相

关。因此，防控高血糖的膳食管理新策略与指导

原则或可聚焦于规避促炎饮食，推广抗炎饮食。

本研究采用 15个省（自治区、直辖市）成年人

作为研究对象开展关联研究，样本量大且覆盖全

国多地域。考虑到混杂因素会直接影响 E-DII与
血糖代谢结局的关系，本研究选取 IPTW法控制

混杂偏倚，在倾向性评分的基础上，利用标准化

法的基本原理，以全部研究对象为标准人群，以

每组倾向性评分的倒数作为权重进行加权，使得

E-DII Q1～Q5组间协变量的特征分布趋于一致，

进而消除混杂因素对血糖代谢结局的影响。同时

本研究也有一定的局限性：首先，未考虑到不同

的食物制备和烹饪方法所导致的营养素含量的

变化。其次，本研究采用定量食物频率问卷法获

得膳食调查资料，可能存在回忆偏倚。再次，尽

管数据包含多次随访，但本研究旨在探索 E-DII
与高血糖患病状态及 FPG水平的关联，包含疾病

进展与管理效果的综合关联而非单纯发病风险，

不区分新发或既往病例，因果推断受限。最后，

尽管本研究运用了 IPTW法控制潜在混杂偏倚，

但仍不能完全排除有其他未测量或未知的残留

混杂因素对血糖代谢异常的影响。

综上所述，本研究结果显示我国成年人 E-DII
总体上存在轻微促炎潜能，且基于 IPTW后发现

促炎效应膳食可能是高血糖的重要危险因素，改

善促炎膳食对控制我国成年人空腹血糖水平、降

低高血糖患病风险可能具有益处。

 数据可用性声明　本研究数据包含了参与者的

个人信息、健康状况等研究内容。在整个研究过

程中，研究团队采取了多重数据保护措施，如数

据加密、匿名化处理等，以确保数据的安全性和

保密性。鉴于原始数据涉及参与者隐私保护和

伦理限制等原因，无法公开原始数据。
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