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摘 要：促炎饮食会刺激机体出现慢性低度炎症状态，导致慢性非传染性疾病的发生，可累及多个系统。本综述旨

在展示促炎饮食与炎症和多系统疾病的相关性的最新研究进展，概述了富含红肉、精制谷物、欧米伽-6 不饱和脂肪

酸（n-6）与 n-3 比例失调或富含反式脂肪酸的饮食、油炸烧烤类饮食、高糖和高脂饮食共 6 类常见促炎饮食及 3 种常

见促炎饮食测评方法，强调促炎饮食引起的炎症状态与多系统疾病的关联，为今后制定与促炎饮食相关疾病的干

预策略提供重要的科学依据。
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Abstract： Proinflammatory diet can stimulate the body to develop chronic low-grade inflammation， leading to the 
occurrence of chronic non-communicable diseases and the accumulation of multiple systems.  The purpose of this review is 
to present recent research on the effects of proinflammatory diet on inflammation and multisystem diseases.  It outlines six 
common proinflammatory diets， such as diets rich in red meat， refined grains， diets of the imbalanced ratio of omega-6 to 
omega-3 fatty acid or rich in trans fatty acids， fried and grilled diets， high-sugar， and high-fat diets， and the three 
common evaluation methods of proinflammatory diets were summarized.  This article emphasized the correlation between 
inflammatory states induced by proinflammatory diets and multisystem diseases， and provides an essential scientific basis 
for formulating intervention strategies for proinflammatory diet-related diseases in the future.
Key words： Proinflammatory diet； dietary inflammatory index； chronic inflammation； multisystem diseases

伴随着西方饮食文化的流行，高热量、高脂肪、

高糖食物不断涌入餐桌，导致与慢性炎症相关的大

部分可预防疾病的发生［1］。目前国内相关领域的研

究主要集中在膳食炎症指数（Dietary inflammatory 
index，DII）与一些常见慢性疾病的联系，尚无系统

综述明确描述促炎饮食对各系统疾病的影响，本综

述旨在展示促炎饮食和多系统疾病之间相关性的

最新研究进展，强调饮食引起的炎症状态对机体造

成的不良结局，为引导全民建立健康的饮食行为提

供正确方向。

1　炎症与促炎饮食

炎症是先天免疫的核心组成部分，是在外界刺

激对机体的组织和细胞造成损害的情况下产生的

防御反应，涉及白细胞的激活和定向迁移。正常情

况下，炎症不会使人体产生损伤，但是一旦超过了

人体可调控的范围，会对机体产生不同程度的损

害。急性炎症一般是机体对炎症刺激的早期反应，

通常会自动愈合，如果炎症持续存在或机体对炎症

的调控机制失效了，炎症就可能会转变成慢性的，

机体这种持续性的慢性炎症状态和许多与炎症相

关疾病的发生有关［2］，可累及多个系统。
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慢性炎症发展过程中，感染、身体活动的缺乏、

不良饮食、遗传和环境因素等都起着推动作用［3］，其

中饮食是一大重要因素，有些食物会导致炎症的发

生，国内外关于这类促炎饮食的定义还未完全统

一，现有研究指出，促炎饮食指机体在大量进食某

类食物后，会驱动机体内炎症反应的一类饮食的总

称，这类食物会刺激机体出现低度炎症状态，引起

炎 症 标 志 物 升 高 ，甚 至 导 致 一 些 相 关 疾 病 的

发生［1，4］。

2　常见促炎饮食的种类

2. 1　红肉及其加工制品

在烹饪前肉眼观呈现红色的肉统称为红肉。

红肉中含有大量 N-羟乙酰神经氨酸，动物研究证实

进食富含 N-羟乙酰神经氨酸食物的小鼠，更易出现

全身炎症［5］。高温烹调下，肉类中形成的一类杂环

芳香胺——2-氨基-1-甲基-6-苯基咪唑氮吡啶，它会

诱导血清淀粉样蛋白 A1 等与炎症相关的基因表达

上调［6］。一项来自妇女健康队列的研究显示，红肉、

加工肉类的摄入会上调白细胞介素 -6（Interleukin-

6，IL-6）、瘦素、高敏 C-反应蛋白（Hypersensitive C-

reactive protein，hs-CRP）等 与 2 型 糖 尿 病（Type 2 
diabetes mellitus，T2DM）相关的生物标志物水平［7］。

2. 2　欧米伽-6 不饱和脂肪酸（n-6）与 n-3 比例失调

或富含反式脂肪酸（Trans fatty acid，TFA）的饮食

不饱和脂肪酸对机体至关重要，膳食来源包括许

多植物油、坚果以及相关制品，其与胆固醇结合后，可

以保障机体的正常活动和代谢。在南加州的 145 名

血液透析患者中，膳食 n-6/n-3 比值每增加一个单

位，血清 CRP 水平增加 0. 55 mg/L［8］。动物实验证

实，与饮食正常或 n-6/n-3 为 1∶1 的小鼠相比，饮食中

n-6/n-3 为 4∶1 的小鼠血清肿瘤坏死因子（Tumor 
necrosis factor α， TNF-α）、IL-6 和 CRP 的水平升高［9］。

LAZIC 等［10］的研究也指出，相对于 n-6/n-3 比值低的

饮食，喂食 n-6/n-3 比值高的饮食的 C57BL/6J 小

鼠，干扰素（Interferon-γ， IFN-γ）和 TNF-α 等促炎因

子水平会升高。

TFA 大量存在于工业生产中，还有少量来自于

反刍动物。在动物实验中，与喂食高饱和脂肪酸饮

食的小鼠相比，喂食高 TFA 的饮食会导致更多的肠

道炎症发生［11］。富含 TFA 的饮食会刺激促炎因子

分泌，增加神经炎症［12］。2018 年世界卫生组织建议

食品中消除工业生产的 TFA［13］，日常饮食应尽量避

免进食含工业生产的 TFA 的食物。

2. 3　精制谷物

与农业生产的全谷物不同，精制谷物剔除了其

中的麸皮和胚芽等营养成分，如日常摄入的米面类

食物，这类食物味道较好，广泛被大众接受，但是加

工过程中一些原有的营养物质被破坏了。澳大利

亚一项随机对照实验显示，与高摄入全谷物、坚果

等食物的饮食模式相比，28 d 高摄入精制谷物等食

物的饮食模式，会提高炎症标志物纤溶酶原激活物

抑制剂 -1 的浓度［14］。来自丹麦成年人的随机对照

研究证实，与全谷物饮食相比，进食精制谷物的个

体血清 IL-6 和 IL-1β 等炎症标志物水平更高［15］。

芬兰中年人群的队列研究也指出，精制谷物的摄入

与 hs-CRP 水平呈正相关，精制谷物增加 50 g/d，hs-

CRP 浓度增加 0. 23 mg/L（95% CI：0. 08～0. 38，P=
0. 032）［16］。

2. 4　高脂肪饮食

膳食脂肪作为主要能量来源对机体起重要作

用，但机体进食过多富含脂肪的食物，会导致很多

不良结局的发生。一项基于青少年的横断面研究

指出，摄入富含饱和脂肪等食物的饮食会增加青少

年的炎症水平，可能会增加机体一生中患一系列慢

性疾病的风险［17］。动物实验证实在 60% 的高脂肪

饮食（High-fat diet，HFD）喂养 4 个月的雄性大鼠

中，会激活先天免疫系统，升高 IL-6、IL-1β、TNF-α
等促炎因子水平［18］，这与 KIM 等［19］的研究相似，该

研究发现 HFD 可以上调炎症因子的水平并诱发小

鼠下丘脑炎症反应。

2. 5　饮食中富含油炸及烧烤类食物

油炸是将食物放入高温油脂中加热至快速熟

化的烹饪方式，市面上出售的油炸食品，使用的油

几乎都是反复高温加热过的，会生成极高浓度的有

害脂质氧化产物［20］，不利于人体健康。国内一些随

机对照实验指出摄入油炸肉会降低肠道微生物群

落的丰富度，损害葡萄糖稳态，升高 TNF-α 和 IL-1β
等炎症因子水平 ，增加肠道内毒素和全身炎症

水平［21-22］。

烧烤是全世界最受欢迎的木炭烹饪活动之一，

将食物置于木炭或电加热装置中即可烤至成熟。

北京一项横断面研究指出，长期进食烧烤油炸等食

物可能会导致机体患慢性胃炎的风险增加［23］。这

类 食 物 中 富 含 晚 期 糖 基 化 终 末 产 物（Advanced 
glycation end product，AGE），动物实验证实，饮食添

加 AGE 的小鼠血浆中 IL-1β 和 TNF-α 等促炎因子

水平上升，并导致代谢不良早期标志物的变化［24］。

2. 6　高糖饮食

高糖食物身受广大消费者的喜爱，但过多的摄

入会对人体健康产生不良影响。2015 年世界卫生

组织发布限制糖消费的饮食建议［25］，现有的研究指
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出大量摄入果糖会引发炎症，导致机体出现持续的

低度炎症状态［26］。高糖饮食可以激活 NLRP3 炎症

小体，促进胎盘滋养细胞 IL-1β、IL-18 的释放［27］。

实验证实，人单核细胞和小鼠巨噬细胞在短期高果

糖暴露下，会促进炎症的发生，升高 IL-1β、IL-6、IL-

8 等炎症因子的水平［28］，

3　促炎饮食的评估方法

3. 1　膳食炎症指数（Dietary inflammatory index，DII）
Shivappa 等对截至 2010 年 12 月发表的关于饮

食对炎症的影响的同行评审文章（n≈6 500）进行筛选，

纳入 1 943 篇文章进行 DII 评分计算，确定了 11 个食

物消费数据集。根据每种饮食参数增加（+1）、减少

（-1）或对 6 种炎症生物标志物水平（IL-1β、IL-4、IL-

6、IL-10、TNF-α 和 CRP）没有影响（0），对文章进行

评分，高 DII 评分表明进食了炎症潜力较强的食物，

与机体低度炎症状态直接相关［29］。DII 被广泛用于

评估机体膳食中的炎症水平，量化食物的总体炎症

潜能。2019 年数据显示，DII 已应用于 200 多项研

究中，构成了十几项 Meta 分析。DII 吸取了一些与

总能量和营养摄入相关的方法学问题的经验教训，

更加完善［30］。目前使用 DII 评估膳食炎症的研究较

多，但 DII 是计算既往膳食，可能会存在回顾性偏

倚。现阶段国内围绕 DII 与各种不良结局的相关性

展开研究，接下来将深入研究 DII 的完善与结果的

外推性。

3. 2　 经 验 性 膳 食 炎 症 指 数（Empirical dietary 
inflammatory index，EDII）

EDII 是在护士健康研究（Nurses’ health study，
NHS）和卫生专业人员随访研究（Health professionals 
follow-up study，HPFS）中开发和验证的，共纳入 39
个食物组，在 NHS（n=5 230）中确定最能预测 3 种血

浆炎症标志物（TNF-α 受体 2、IL-6 和 CRP）的饮食

模式。EDII 是 18 个食物组的加权和，其中 9 种抗

炎、9 种促炎，已在 NHS-Ⅱ（n=1 002）和 HPFS（n=2 
632）中进行验证，能显著预测所有生物标志物的浓

度，根据食物组的炎症潜力评估饮食质量，以标准

化和可重复的方式在不同人群中计算，所得评分与

机体促炎食物摄入量和体内炎症水平成正比，可直

接评估饮食摄入相关的炎症水平［31］。但 EDII 是在

NHS 和 HPFS 中开发验证的，结果的普遍性还有待

进一步研究。

3. 3　 饮 食 炎 症 评 分（Dietary inflammation score，
DIS）和 生 活 方 式 炎 症 评 分（Lifestyle inflammation 
score，LIS）

BYRD 等［32］在美国大型队列研究中开发了 DIS

和 LIS，关注营养素的同时，纳入生活方式的影响，

创建了评估整体饮食情况的炎症生物标志物评分

方法，由 19 个食物组和 4 种生活方式分别组成 DIS
和 LIS。根据食物组与 4 种炎症生物标志物评分

（hsCRP、IL-6、IL-8 和 IL-10）的关联强度计算组分权

重，DIS 为加权总和。LIS 通过使用生活方式问卷和

电话访谈获得，包括吸烟情况、身体活动、酒精摄入

量和体质量指数四部分。研究显示饮食和生活方

式的共同暴露导致全身炎症的发生，甚至生活方式

比饮食更重要。这类方法是在美国人群中开发的，

样本量和分层分析有限，结果的外推性也有待进一

步探索。

4　促炎饮食与多系统疾病的关联

4. 1　与消化系统疾病的关联

美国一项大型队列研究探究了促炎饮食与结直

肠癌发病风险的相关性，结果显示饮食炎症评分越

高，患结直肠癌的危险性越高（HR=1. 32，95% CI：
1. 12~1. 55，P<0. 001）［33］。来自大型前瞻性队列的研

究指出，饮食引起的慢性低度炎症可能会导致患胃癌

风险增加，与最低四分位数的受试者相比，饮食炎症

评分最高四分位数的受试者患胃癌风险增加了

66%［34］。动物实验证实在 8~12 w 源自 C57BL/6J 和

129S1/SvImJ 背景的雄性小鼠中，给予高脂（42%）、

高碳水化合物（23. 1g/L d-果糖+18. 9g/L d-葡萄糖）

喂养，小鼠在 4~8 w 出现脂肪变性，16~24 w 出现脂

肪性肝炎，16 w 后出现肝脏进行性纤维化和自发性

肝细胞癌［35］。瑞典一项全国性病例对照研究显示，

促炎饮食与食管癌（鳞癌和腺癌）风险增加有关，DII
评分在第四四分位数的受试者患食管鳞状细胞癌

的风险是第一四分位数受试者的近 4 倍（OR=4. 35，
95% CI：2. 24~8. 43，P<0. 001），患食管腺癌的风险

是第一四分位数受试者的近 2 倍（OR=2. 42，95% 
CI：1. 57~3. 73，P<0. 001）［36］。此外 meta 分析显示，

高 DII 评分还可能增加胰腺癌患病风险（OR=1. 08，
95% CI：1. 002~1. 166；P=0. 045）［37］。

4. 2　与循环系统疾病的关联

食用富含糖和饱和脂肪等食物成分的促炎饮食

会导致机体出现持续的低度炎症状态，可能会增加

机体患癌症和心血管疾病（Cardiovascular disease，
CVD）等一系列慢性疾病的风险［4］。来自 HPFS 的研

究数据指出在对 43 272 名参与者的 1 023 872 人年

随访期间，高摄入红肉会增加冠心病风险，每天多摄

入一份的风险比：总红肉为 1. 12（95% CI：1. 06~
1. 18，P<0. 001），未加工红肉为 1. 11（95% CI：1. 02~
1. 21，P=0. 01），加 工 红 肉 为 1. 15（95% CI：1. 06~

——1673



中国食品卫生杂志

CHINESE JOURNAL OF FOOD HYGIENE 2023 年第  35 卷第  11 期

1. 25，P=0. 001）［38］。也有来自大型队列的系统评价

和荟萃分析结果指出红肉及加工肉与 CVD 关联并

不强［39］，研究结果不完全一致。此外，大量摄入工

业生产的 TFA 会增加心血管发病率和死亡率［40］，而

人群和动物实验的研究表明，来自反刍动物的 TFA
对心血管健康和炎症标志物没有影响或轻度有益

影响［41］。

4. 3　与呼吸系统疾病的关联

来自澳大利亚的横断面研究显示，调整能量摄

入后，重度哮喘患者每多摄入 10 g 脂肪，发生严重

持续性哮喘风险增加 48%，HFD 会导致哮喘患者气

道嗜酸性粒细胞增多，增加气道炎症反应，降低肺

功能［42-43］。美国一项基于成人和儿童的横断面研究

结果也证实，大量摄入促炎饮食与当前喘息的发生

有 关［44］。 一 项 来 自 美 国 的 横 断 面 调 查 发 现 ，在

3 962 名 20~49 岁的人中，较高的 DII 与早期慢性阻

塞性肺疾病（COPD）的概率增加有关（OR 四分位数 4vs1=
1. 657，95% CI：1. 100~2. 496，P=0. 015 6），增加促

炎饮食的消费可能会导致早期 COPD 的风险增加

和肺功能降低［45］。这与瑞典男性队列中的结果一

致，食用加工红肉与 COPD 风险呈正相关：与加工

肉类消费量最低（<25 g/d）的男性相比，消费量最高

（≥75 g/d）的男性患 COPD 的风险增加 20%（95% CI：
0~43，P=0. 05）［46］。来自意大利的病例对照研究显

示，与 DII 评分最低四分位数受试者相比，DII 评分

最高四分位数的受试者患喉癌的风险约增加 2. 3
倍（OR=3. 30，95% CI：2. 06~5. 28，P<0. 001）［47］。

4. 4　与神经系统疾病的关联

美国一项来自 NHS、NHSII 和 HPFS 三个队列

的分析显示，促炎饮食可能会增加患脑卒中的风

险［48］。也有 meta 分析指出未加工的红肉摄入量与

缺血性卒中和出血性卒中没有关联［49］。英国一项

前瞻性队列研究显示，以红肉、加工肉类和油炸类

等食物为主的饮食模式与更快的认知能力下降有

关，在<56 岁的受试者中关联更强［50］。GU 等［51］证

实在老年人中，摄入促炎饮食会对大脑产生损害，

影响认知功能。n-6/n-3 失调的食物引起的炎症状

态还可能导致头痛（包括偏头痛）的发生［52］。动物

实验也证实喂食不超过 8 w 高脂肪高糖饮食的啮齿

动物认知功能会受到损害［53］。伊朗一项病例对照

研究指出青春期大量摄入促炎饮食可能会导致多

发性硬化症发生，能量调整后的 DII 的增加与多发

性硬化症风险上升显著相关（OR=1. 53，95% CI：
1. 42~1. 65，P<0. 001）［54］。

4. 5　与生殖系统和泌尿系统的关联

一项来自西班牙的病例对照研究，纳入 928 例

前列腺癌病例组和 1 278 例对照组，结果显示促炎

饮食与患前列腺癌的风险存在正相关，摄入促炎饮

食（第三百分位数）的病例组，患前列腺癌的风险最

高（ORT3vsT1=1. 30，95% CI：1. 03~1. 65，P=0. 026）［55］。

动物实验研究指出 60%HFD 喂养的前列腺特异性

Pten 基因敲除小鼠通过 IL-6 等信号转导诱导局部

炎症，加速前列腺肿瘤的生长［56］。促炎的饮食还与

乳腺癌风险增加有关，在绝经前妇女中更显著，饮

食炎症评分每增加一个标准差，乳腺癌风险会增加

4%（HR=1. 04，95% CI：1. 01~1. 07，P=0. 002）［57］。

来自 11 项前瞻性队列研究的 meta 分析指出，

动 物 脂 肪 的 高 摄 入 量 与 膀 胱 癌 风 险 增 加 有 关

（HR 高与低 =3. 76，95% CI：3. 43~4. 12，P=0. 001）［58］。

促炎饮食与肾功能下降和慢性肾病患病率高有关，

与经能量调整后，与最低 DII 四分位数相比，最高

四分位数受试者患慢性肾病风险高 29%［59］。从

1986—2011 年，对 33 817 名 55~69 岁美国女性中

的肾癌患者进行随访（n=263），发现高 DII 评分与肾

癌风险增加有关：DII 每增加一个单位（队列中 DII
范围的 10%），肾癌风险增加 7%（HR=1. 07；95% 
CI：1. 00~1. 15，P=0. 01）［60］。

4. 6　与内分泌系统疾病的关联

一项随机交叉膳食干预研究证实富含红肉、加

工肉类等食物的饮食会降低机体对胰岛素的敏感

性，连续 28 d 食用红肉会升高胰岛素和葡萄糖水

平，导致患 T2DM 的危险性增加［61］，这与来自三个

大型前瞻性队列的结果一致［62］。一项基于随机对

照试验的荟萃分析显示，总红肉摄入量对长达 16 w
的随机对照试验的空腹血糖、胰岛素、CRP、IL-6 和

TNF-α 浓度没有影响，但在纳入的大多数文章中，

参与者食用的是瘦肉和未加工红肉［63］，还有待高质

量研究深入探索加工红肉摄入量对炎症和糖尿病

的影响。此外，饮食引起的炎症反应会破坏机体的

能量平衡，导致肥胖及相关代谢性疾病的发生［64］。

研究指出 DII 与分化型甲状腺癌风险存在正相关，

DII 每增加 1 个标准差的风险比为 1. 11（95% CI：
1. 01~1. 23，P=0. 04），关联较弱［65］。动物实验证实

在自发甲状腺癌的 6 w 模型小鼠中，60%HFD 喂养

15 w 左右后，甲状腺癌细胞的增殖加速，HFD 组甲

状腺癌发生率是低脂组（脂肪提供的热量占总热量

的 10%）的 2. 6 倍［66］。

5　展望

大量研究证实促炎饮食会导致与饮食炎症相

关的可预防疾病的风险上升，应该寻找更加积极的

解决措施。目前国外对促炎饮食的研究更丰富，国
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内已发表的关于促炎饮食与疾病相关性的高质量

研究并不多，大量研究证实促炎饮食所致的慢性低

度全身性炎症与一些非传染性疾病的发生有关，对

促炎饮食（尤其是红肉及其加工制品）与 CVD 和糖

尿病的研究较多，但证据不完全一致，一些高质量

的原始研究结果显示红肉与 CVD、T2D 没有关联，

还有待进一步验证。而关于促炎饮食与呼吸系统

疾病的相关证据质量还不高，今后需要更多高质量

研究深入探索促炎饮食对各系统疾病的影响。此

外，还有待大量实验深入探索适合我国的完善的膳

食炎症评估方法，进一步研究饮食诱发的炎症状态

对疾病的潜在影响，以期更好地指导相关健康教育

和宣传工作的落实，引导全民在日常饮食中关注抗

炎食物，减少促炎食物，建立健康的饮食模式，控制

与饮食炎症相关疾病的发生 ，达到一级预防的

目的。
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