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·专题研究·

再次改善膳食模式对北京市房山区张坊村中老年超重
或肥胖高血压患者炎性指标的影响研究

王佳，武力，王楠，丁冰杰，葛智文，毕研霞，李伟，洪忠新 *

【摘要】　目的　在前期研究基础上，观察再次改善膳食模式对北京市房山区张坊村中老年超重或肥胖高血压

患者炎性指标的影响，探讨这种膳食模式对血压产生影响的可能机制。方法　2017-05-21 至 2017-07-01，根据纳入

与排除标准，从北京市房山区张坊村 245 例中老年（45~75 岁）村民数据库中，选取超重或肥胖的 1 级高血压患者 54
例为研究对象。采用随机数字表法将其分为 A 组（27 例，采用标准均衡膳食）和 B 组（27 例，采用补充抗动脉粥样

硬化食疗粉的均衡膳食）。按照剔除标准，最终共纳入 30 例患者，其中 A 组 15 例，B 组 15 例。记录干预前、干预

后的总膳食炎症指数（DII）及干预前（T0）、干预中（T1）、干预结束（T2）时患者炎性指标〔超敏 C 反应蛋白、

血清可溶性细胞间黏附分子 -1、可溶性血管细胞黏附分子 -1、核因子 κB、整合素、E- 选择素、白介素 6、白介素

10、Toll 样受体 2（Toll-2）、Toll 样受体 4（Toll-4）〕。结果　B 组干预后总 DII 低于 A 组（P<0.05）；B 组干预后

总 DII 低于干预前（P<0.05）。干预方法与时间在白介素 10 上有交互作用（P<0.05）；干预方法在核因子 κB、整合素、E- 选

择素上主效应显著（P<0.05）；时间在可溶性细胞间黏附分子 -1、可溶性血管细胞黏附分子 -1、核因子 κB、整合素、

E- 选择素、白介素 6、Toll-2 上主效应显著（P<0.05）。B 组 T0、T2 时核因子 κB、整合素低于 A 组，T0 时 E- 选择

素低于 A 组（P<0.05）；A 组 T1 时整合素低于 T0 时，T2 时核因子 κB、整合素、E- 选择素、白介素 6 低于 T0 时，

T2 时 Toll-2 低于 T1 时（P<0.05）；B 组 T1 时可溶性细胞间黏附分子 -1、可溶性血管细胞黏附分子 -1、整合素低于

T0 时，T2 时可溶性细胞间黏附分子 -1、核因子 κB、整合素、白介素 6 低于 T0 时，T2 时可溶性细胞间黏附分子 -1、

核因子 κB、E- 选择素、Toll-2 低于 T1 时（P<0.05）。结论　对北京市房山区张坊村中老年超重或肥胖高血压患者

给予标准均衡膳食和补充抗动脉粥样硬化食疗粉的均衡膳食后，其抗炎能力提高，可以有效降低机体炎性指标，且具

有显著的降压效果。
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【Abstract】　Objective　To investigate the mechanism of action of modified dietary pattern on reducing the levels of 

inflammatory markers and hypertension management in overweight or obese middle-aged and older people with hypertension from 

Zhangfang Village of Beijing's Fangshan District based on our previous studies.Methods　This trial was implemented from May 

21st to July 1st，2017.From the database of middle-aged and older villagers（245 cases aged 45-75）of Zhangfang Village of 

Beijing's Fangshan District，54 overweight or obese cases with grade 1 hypertension were sampled based on the inclusion and 

exclusion criteria and were randomized into group A（n=27）eating a standardized balanced diet and group B（n=27）eating 

a standardized balanced diet supplemented by anti-atherosclerotic powdered foods.Then，according to the completion status 

of trial，30（15 in group A and 15 in group B）were included in the final analysis.We collected the data about the levels of 
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发表于美国心脏协会的期刊《循环》中的一篇对全

世界 90 个国家的调查数据分析显示，目前全世界成年

人高血压患病率为 31.1%，13.4~14.4 亿人；中低收入国

家高血压患病率（31.5%，约 10.4 亿人）高于高收入国

家（28.5%，约 3.49 亿人）［1］。近年来，我国城市和

农村地区人群高血压患病率逐年升高；2004—2008 年，

一项在我国 10 个地区募集了 512 891 名队列成员的慢

性病前瞻性研究结果显示，高血压患病率为 35.2%，

农村地区人群高血压患病率（35.1%）高于城市地区

（32.1%）［2］。随着对高血压研究的深入，越来越多的

证据表明，高血压本质上是一种低级别炎性反应［3］。

不均衡的膳食模式中含有大量促进此种炎性反应的成分

和 / 或缺乏抵抗此种炎性反应的成分，会导致血压升高，

而均衡的膳食模式通过降低炎性反应成分，还可以预防

和治疗高血压。西方国家指南中对高血压的预防和治疗

有一定的膳食模式推荐，如 DASH 饮食和地中海饮食，

虽然这些膳食模式对降低血压有明确作用，但这种饮食

模式在我国，尤其是广大农村地区较难实现［4］。本研

究组希望探索一种在我国农村地区可行的、可以治疗高

血压的均衡膳食模式，观察其对炎性指标和血压的影响，

分析膳食因素引起炎性指标改变从而降低血压的可能机

制，并提出可以降低我国农村地区高血压患病率的可行

性膳食干预模式。

1　对象与方法

1.1　 研 究 对 象　2017-05-21 至 2017-07-01， 从 北 京

市房山区张坊村 245 例中老年（45~75 岁）村民数据库

中，选取符合纳入标准的超重或肥胖的 1 级高血压患者

54 例为研究对象。纳入标准：（1）体质指数（BMI）

>24.0 kg/m2，其中 24.0 kg/m2<BMI<28.0 kg/m2 为超重，

BMI ≥ 28.0 kg/m2 为肥胖；（2）收缩压 140~159 mm Hg 

（1 mm Hg=0.133 kPa），和 / 或舒张压 90~99 mm Hg；（3）

诊断为 1 级高血压，规律服用降压药物。排除标准：（1）

肝肾功能不全者；（2）有认知功能障碍者；（3）孕妇

或哺乳期妇女；（4）酗酒者（每日饮白酒 150 g 以上，

或每日饮啤酒 500 ml 以上定义为酗酒）；（5）精神异

常者；（6）不能规律服用降压药物者，或正在调整降

压药物者；（7）有乳糖不耐受者，或不能进食奶制品者；

（8）不能耐受抗动脉粥样硬化食疗粉或对抗动脉粥样

硬化食疗粉过敏者；（9）素食及半素食主义者；（10）

截肢或偏瘫者；（11）存在感染性疾病者。采用随机数

字表法将其分为 A 组（采用标准均衡饮食）和 B 组（采

用补充抗动脉粥样硬化食疗粉的均衡饮食），各 27 例。

本研究通过首都医科大学附属北京友谊医院伦理委员会

批准，研究对象均签署知情同意书。

1.2　研究方法　具体干预方法及质量控制方法详见参

考文献［5］。剔除标准：（1）不能配合按时按量进行

本研究组给予的膳食干预者；（2）在干预阶段外出，

不能保证接受治疗膳食干预和进行 3 次检测者。按照剔

除标准，最终共纳入 30 例患者，其中 A 组 15 例，B 组

15 例。记录干预前、干预后的总膳食炎症指数（DII）

及 2017-06-03 即干预前（T0）、2017-06-17 即干预中

（T1）、2017-07-01 即干预结束（T2）时患者炎性指标。

1.2.1　DII 计算方法　2013 年 SHIVAPPA 等［6］更新检

索了 2007—2010 年的相关文献，开发和验证了包括 45
个膳食成分或营养素在内的修订版 DII，其正值代表膳

食的促炎倾向，负值代表膳食的抗炎倾向，0 代表既不

inflammatory markers〔high-sensitivity C-reactive protein（hs-CRP），soluble intercellular adhesion molecule-1（sicam-1），

vascular cell adhesion molecule-1（VCAM1），nuclear factor-kappa B（NF-κB），integrin，E-selectin，interleukin-6
（IL-6），interleukin 10（IL-10），toll-like receptor 2（TLR2），toll-like receptor 4（TLR4）〕measured before the 

intervention（T0），during the intervention（T1）and at the end of the intervention（T2）and dietary inflammatory index

（DII）at T0 and T2.Results　The DII in group B was lower than that of group A（P<0.05）.The DII in group B decreased 

significantly at T2 compared with at T0（P<0.05）.The intervention program and duration exerted interactive effects on IL-10
（P<0.05）.Intervention program produced significant main effects on NF-κB，integrin and E-selectin（P<0.05）.And 

intervention duration had main effects on sicam-1，VCAM1，NF-κB，integrin，E-selectin，IL-6 ，and TLR2（P<0.05）.

At T0，the levels of NF-κB，integrin and E-selectin were lower in group B compared with group A，when at T2，the levels of 

NF-κB and integrin were still lower in group B（P<0.05）.For group A，compared with at T0，at T1，only the level of integrin 

decreased significantly，but at T2，besides integrin，the levels of NF-κB，E-selectin，IL-6 decreased significantly（P<0.05）.

Moreover，TLR2 at T2 declined significantly compared with at T1（P<0.05）.For group B，compared with at T0，sicam-1，

VCAM1 and integrin decreased significantly at T1（P<0.05），and at T2，besides the above 3 markers，IL-6 also decreased 

significantly（P<0.05）.Furthermore，sicam-1，NF-κB，E-selectin，and TLR2 were much lower compared with at T1（P<0.05）.

Conclusion　After eating a balanced diet and a modified balanced diet（by adding anti-atherosclerotic powdered foods），

the middle-aged and elderly overweight or obese patients with hypertension presented reduced levels of inflammatory markers，

increased anti-inflammatory capabilities as well as good hypertension management outcome.

【Key words】　Hypertension；Diet；Inflammation；Dietary inflammatory index；Inflammatory index
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促炎也不抗炎。本研究组根据各国官方数据和相关文献，

汇总并计算了 11 个国家人群的常见膳食成分或营养素

的全球人均日摄入量均值及标准差，并获得居民膳食中

每种常见膳食成分或营养素的日摄入量后，根据公式分

别计算每种膳食成分或营养素的 DII，公式为：某种膳

食成分或营养素的 DII=（该种膳食成分或营养素日摄

入量 - 该种膳食成分或营养素全球人均日摄入量均数）

/ 该种膳食成分或营养素全球人均日摄入量标准差。然

后，汇总膳食中各种膳食成分或营养素的 DII，即为总

DII。

1.2.2　炎性指标测定方法　抽取空腹静脉血 4 ml，2 h

内分离出血清。采用日本奥林巴斯株式会社全自动生化

仪（AU480），应用免疫比浊法测定超敏 C 反应蛋白；

采用北京普朗 DNM-9602G 型酶标分析仪、DNX-9620A

型电脑洗板机，应用 ELISA 法测定血清可溶性细胞间

黏附分子 -1、可溶性血管细胞黏附分子 -1、核因子

κB、整合素、E- 选择素、白介素 6、白介素 10、Toll

样受体 2（Toll-2）、Toll 样受体 4（Toll-4）。

1.3　统计学方法　采用 SPSS 17.0 统计学软件包对数据

进行分析。正态分布计量资料以（x±s）表示，两组间

比较采用两独立样本 t 检验，组内干预前后比较采用配

对 t 检验，两组间重复测量资料比较采用双因素重复测

量方差分析。以 P<0.05 为差异有统计学意义。

2　结果

2.1　两组干预前后总 DII 比较　两组干预前总 DII 比较，

差异无统计学意义（P>0.05）；B 组干预后总 DII 低于

A 组，差异有统计学意义（P<0.05）。A 组干预前总

DII 与干预后比较，差异无统计学意义（P>0.05）；B

组干预后总 DII 低于干预前，差异有统计学意义（P<0.05，

见表 1）。

表 1　两组干预前后总 DII 比较（x±s）
Table 1　Comparison of dietary inflammatory index between the two groups 
before and after intervention

组别 例数 干预前 干预后 t 配对值 P 值
A 组 15 -3.19±2.95 -4.49±1.21 1.424 0.171
B 组 15 -4.70±1.82 -6.61±1.27 2.499 0.021
t 值 1.637 3.201
P 值 0.116 0.008

 
2.2　两组不同时间点炎性指标比较　干预方法与时间

在超敏 C 反应蛋白上无交互作用（P>0.05）；干预方法、

时间在超敏 C 反应蛋白上主效应不显著（P>0.05，见 

表 2）。

干预方法与时间在可溶性细胞间黏附分子 -1 上无

交互作用（P>0.05）；干预方法在可溶性细胞间黏附

分子 -1 上主效应不显著（P>0.05）；时间在可溶性细

胞间黏附分子 -1 上主效应显著（P<0.05）。B 组 T1、

T2 时可溶性细胞间黏附分子 -1 低于 T0 时，T2 时可溶

性细胞间黏附分子 -1 低于 T1 时，差异有统计学意义

（P<0.05，见表 2）。

干预方法与时间在可溶性血管细胞黏附分子 -1 上

无交互作用（P>0.05）；干预方法在可溶性血管细胞黏

附分子 -1 上主效应不显著（P>0.05）；时间在可溶性

血管细胞黏附分子 -1 上主效应显著（P<0.05）。B 组

T2 时可溶性血管细胞黏附分子 -1 低于 T0 时，差异有

统计学意义（P<0.05，见表 2）。

干 预 方 法 与 时 间 在 核 因 子 κB 上 无 交 互 作 用

（P>0.05）；干预方法、时间在核因子 κB 上主效应显

著（P<0.05）。B 组 T0、T2 时核因子 κB 低于 A 组，

差异有统计学意义（P<0.05）；A 组、B 组 T2 时核因

子 κB 低于同组 T0 时，B 组 T2 时核因子 κB 低于 T1 时，

差异有统计学意义（P<0.05，见表 2）。

干预方法与时间在整合素上无交互作用（P>0.05）；

干预方法、时间在整合素上主效应显著（P<0.05）。

B 组 T0、T2 时整合素低于 A 组，差异有统计学意义

（P<0.05）；A 组、B 组 T1、T2 时整合素低于同组 T0 时，

差异有统计学意义（P<0.05，见表 2）。

干 预 方 法 与 时 间 在 E- 选 择 素 上 无 交 互 作 用

（P>0.05）；干预方法、时间在 E- 选择素上主效应显

著（P<0.05）。B 组 T0 时 E- 选择素低于 A 组，差异有

统计学意义（P<0.05）；A 组 T2 时 E- 选择素低于 T0
时，B 组 T2 时 E- 选择素低于 T1 时，差异有统计学意

义（P<0.05，见表 2）。

干 预 方 法 与 时 间 在 白 介 素 6 上 无 交 互 作 用

（P<0.05）； 干 预 方 法 在 白 介 素 6 上 主 效 应 不 显 著

（P>0.05）；时间在白介素 6 上主效应显著（P<0.05）。

A 组、B 组 T2 时白介素 6 低于同组 T0 时，差异有统计

学意义（P<0.05，见表 2）。

干 预 方 法 与 时 间 在 白 介 素 10 上 有 交 互 作 用

（P<0.05）；干预方法、时间在白介素 10 上主效应不

显著（P>0.05，见表 2）。

干预方法与时间在 Toll-2 上无交互作用（P>0.05）；

干预方法在 Toll-2 上主效应不显著（P>0.05）；时间

在 Toll-2 上主效应显著（P<0.05）。A 组、B 组 T2 时

Toll-2 低于同组 T1 时，差异有统计学意义（P<0.05，

见表 2）。

　　干预方法与时间在 Toll-4 上无交互作用（P>0.05）；

干预方法、时间在 Toll-4 上主效应不显著（P>0.05，见

表 2）。

3　讨论

高血压患病率逐年升高，与 10 年前相比，中低收

入国家高血压患病率上升 7.7%，知晓率和治疗率升高，

控制率下降，可能与人口老龄化、城市化和不健康的生
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活方式有关［1］。近年来，我国高血压患病率也在逐年

升高，而高血压的控制率较低。而加拿大、美国社区高

血压的控制率均在 60% 以上［5-6］。高血压的治疗方式

主要有药物治疗、生活方式干预和膳食干预。不均衡的

膳食模式能够导致高血压的发生，同时，均衡的膳食模

式还可以预防和治疗高血压［7］。

高能量摄入是高血压的危险因素［8］，可能机制与

能量摄入过多引起血管炎性反应有关。同时能量来源不

合理也是导致血压升高的膳食因素，其中高脂肪摄入是

高血压的危险因素［9］，而脂肪是一种促炎性反应的营

养物质；高碳水化合物摄入比例也与高血压存在相关性，

其可以引起炎性因子水平升高，导致血管无菌性炎症，

从而引发血管内皮功能紊乱，进而引起血压升高［10］。

加拿大和欧洲动脉高血压管理指南推荐 DASH 饮食，日

本高血压管理指南推荐增加蔬菜、水果和鱼油的摄入，

减少胆固醇和饱和脂肪酸的摄入，地中海地区推荐地中

海饮食，这些饮食中均富含大量的抗炎食物，对降低血

压有明确作用［11-13］，但这些膳食模式在我国尤其是广

大农村地区较难实现。本研究组希望通过给予均衡饮食

和补充抗动脉粥样硬化食疗粉的均衡饮食，观察受试者

血液中炎性指标的变化情况以及血压变化情况，从而探

索一种在我国农村地区可行的治疗高血压的膳食模式。

3.1　膳食与炎性指标的分析

3.1.1　膳食与超敏 C 反应蛋白的分析　本研究结果显

示，干预方法与时间在超敏 C 反应蛋白上无交互作用，

干预方法、时间在超敏 C 反应蛋白上主效应不显著，分

析原因，与超敏 C 反应蛋白影响因素较多有关。超敏 C

反应蛋白除与高血压等慢性病相关的低级别无菌性炎症

密切相关外，还与感染等相关，因此在研究超敏 C 反应

蛋白时还需关注受试者感染情况，如白细胞计数变化，

来排除其他感染对超敏 C 反应蛋白的影响。目前对于超

敏 C 反应蛋白反映炎症水平的研究已经很多，如超敏 C

反应蛋白是反映系统性炎症的一项指标，其在肝脏中合

成［14］。炎症被认为参与胰岛素抵抗［15］、糖尿病［16］、

代谢综合征［17］的发病过程，且有学者建议将超敏 C 反

应蛋白升高纳入代谢综合征的诊断标准中［18］。同时研

究还表明，超敏 C 反应蛋白与膳食种类密切相关，其与

蔬菜水果［19］、鱼禽类［20］、膳食纤维［21］、橄榄油［22］

等抗炎食物的摄入量呈负相关，而与红肉［23］、反式脂

肪酸［24］、饱和脂肪酸［25］等促炎食物的摄入量呈正相关。

一项针对肥胖女性的干预研究显示，补充锌这种抗炎营

养素可以有效降低超敏 C 反应蛋白［26］。另一项干预研

究显示，奶制品摄入量与超敏 C 反应蛋白呈负相关［27］，

同时一项印度的研究发现，低脂牛奶摄入量与超敏 C 反

应蛋白呈负相关［22］，奶制品中富含钙、蛋白质等抗炎

营养素，尤其是低脂牛奶进一步降低了脂肪这种促炎营

养素摄入，降低 DII，进而降低超敏 C 反应蛋白。本研

究中两组干预后膳食纤维、VitC、钙、锌、叶酸摄入量

高于同组干预前［5］。

3.1.2　膳食与血清可溶性细胞间黏附分子 -1、可溶性

血管细胞黏附分子 -1 的分析　血清可溶性细胞间黏附

分子-1能反映内皮细胞的活化及动脉粥样硬化的程度。

营养不合理与血清可溶性细胞间黏附分子-1密切相关。

笔者前期研究发现，蛋白质摄入量与血清可溶性细胞间

黏附分子 -1 呈负相关，而碳水化合物摄入量与血清可

溶性细胞间黏附分子 -1 呈正相关［28］。本研究中两组

干预后蛋白质摄入量、比例高于同组干预前［5］，B 组

T1、T2 时可溶性细胞间黏附分子 -1 低于 T0 时，T2 时

表 2　两组不同时间点炎性指标比较（x±s）
Table 2　Comparison of the levels of inflammatory markers between the two groups at three different time points

组别 例数
超敏 C 反应蛋白（mg/L） 可溶性细胞间黏附分子 -1（μg/L） 可溶性血管细胞黏附分子 -1（μg/L）

T0 T1 T2 T0 T1 T2 T0 T1 T2
A 组 15 7.7±3.8 6.0±1.5 7.0±2.9 122.5±62.7 126.2±44.8 116.7±43.9 431.5±177.1 402.4±172.5 392.7±155.2
B 组 15 6.6±2.1 6.6±3.1 6.4±1.6 123.8±43.8 109.5±42.4b 93.5±42.4bc 453.6±255.3 420.3±243.6 374.2±230.1b

F 值 F 交互 =0.905，F 组间 =0.221，F 时间 =0.962 F 交互 =3.179，F 组间 =0.896，F 时间 =7.214 F 交互 =0.997，F 组间 =0.004，F 时间 =6.095
P 值 P 交互 =0.410，P 组间 =0.642，P 时间 =0.388 P 交互 =0.051，P 组间 =0.352，P 时间 =0.002 P 交互 =0.375，P 组间 =0.951，P 时间 =0.004

组别
核因子 κB（ng/L） 整合素（μg/L） E- 选择素（μg/L）

T0 T1 T2 T0 T1 T2 T0 T1 T2
A 组 262.2±89.8 226.6±100.2 196.7±76.3b 5.7±1.8 4.8±1.2b 4.1±1.2b 40.7±12.2 35.3±13.6 34.3±11.5b

B 组 179.6±77.2a 177.1±71.0 128.5±44.2abc 4.4±0.8a 3.6±1.1b 3.1±0.8ab 27.3±10.2a 31.4±11.4 27.2±10.1c

F 值 F 交互 =0.475，F 组间 =7.996，F 时间 =10.556 F 交互 =0.350，F 组间 =15.348，F 时间 =18.311 F 交互 =3.994，F 组间 =5.663，F 时间 =6.632
P 值 P 交互 =0.624，P 组间 =0.008，P 时间 <0.001 P 交互 =0.706，P 组间 =0.001，P 时间 <0.001 P 交互 =0.330，P 组间 =0.024，P 时间 =0.003

组别
白介素 6（ng/L） 白介素 10（ng/L） Toll-2（μg/L） Toll-4（μg/L）

T0 T1 T2 T0 T1 T2 T0 T1 T2 T0 T1 T2
A 组 4.4±2.0 3.6±2.1 3.2±1.7b 3.6±2.1 2.6±1.1 2.4±1.4 0.084±0.065 0.093±0.049 0.067±0.033c 0.172±0.037 0.190±0.063 0.162±0.051
B 组 3.1±1.8 2.8±2.8 2.3±1.6b 2.3±1.2 2.6±1.2 2.8±1.2 0.103±0.063 0.120±0.032 0.077±0.042c 0.173±0.054 0.161±0.036 0.165±0.045
F 值 F 交互 =0.528，F 组间 =2.234，F 时间 =6.632 F 交互 =4.146，F 组间 =0.492，F 时间 =0.845 F 交互 =0.164，F 组间 =1.363，F 时间 =6.934 F 交互 =1.683，F 组间 =0.221，F 时间 =1.067
P 值 P 交互 =0.592，P 组间 =0.146，P 时间 =0.003 P 交互 =0.032，P 组间 =0.489，P 时间 =0.407 P 交互 =0.849，P 组间 =0.253，P 时间 =0.002 P 交互 =0.195，P 组间 =0.642，P 时间 =0.351

注：Toll-2=Toll 样受体 2，Toll-4=Toll 样受体 4；与 A 组比较，aP<0.05；与同组 T0 时比较，bP<0.05；与同组 T1 时比较，cP<0.05
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可溶性细胞间黏附分子 -1 低于 T1 时。

MEDINA-REMÓN 等［29］研究发现，补充坚果可以

增加多酚的摄入量，而补充多酚可以显著降低血清可溶

性细胞间黏附分子 -1、可溶性血管细胞黏附分子 -1。

本研究中，B 组给予抗动脉粥样硬化食疗粉，显著增加

了饮食中坚果的摄入量，且 B 组 T2 时可溶性血管细胞

黏附分子 -1 低于 T0 时，而 A 组在改善膳食模式基础上，

并未额外补充坚果，其 T2 时可溶性血管细胞黏附分子 -1
与 T0 时无差异。

3.1.3　膳食与核因子 κB 的分析　核因子 κB 及其调

节的近 100 个基因编码产生的蛋白质如黏附分子、整合

素、E- 选择素等，参与血管炎性反应，引起血管内皮

功能紊乱。不良的膳食模式均可激活核因子 κB，进而

引起黏附分子的增加，而不饱和脂肪酸、膳食纤维等可

抑制核因子 κB。通常情况下，血管内皮细胞内核因子

κB 先被活化，而后黏附分子增加，其进一步激活单核

巨噬细胞内核因子 κB，之后黏附分子进一步增加［30］。

本研究结果显示，A 组、B 组 T2 时核因子 κB 低于同

组 T0 时，B 组 T2 时核因子 κB 低于 T1 时，考虑与两

组膳食中均增加了蛋白质、膳食纤维、不饱和脂肪酸有

关，其均具有抑制核因子 κB 被激活的作用。

3.1.4　膳食与整合素、E- 选择素的分析　本研究结果

显示，A 组、B 组 T1、T2 时整合素低于同组 T0 时；A

组 T2 时 E- 选择素低于 T0 时，B 组 T2 时 E- 选择素低

于 T1 时。整合素和 E- 选择素均受核因子 κB 的调节，

两组膳食中增加的蛋白质、膳食纤维、不饱和脂肪酸均

具有抑制核因子 κB 被激活的作用。理论上 E- 选择素

也应与整合素具有相同的变化趋势，但试验结果并非如

此，分析原因是由于 E- 选择素在 T0 时两组间即存在

显著差异，两组之间无可比性。

3.1.5　膳食与白介素 6、白介素 10 的分析　本研究结

果显示，A 组、B 组 T2 时白介素 6 低于 T0 时；干预方

法与时间在白介素 10 上有交互作用，而干预方法、时

间在白介素 10 上主效应不显著。白介素 6 是一种促炎

细胞因子，在促炎过程中起到核心作用，而白介素 10
是一种内源性抗炎因子，通常其可以通过抑制白介素 6
的合成实现抗炎效果［31］。

3.1.6　膳食与 Toll-2、Toll-4 的分析　本研究结果显示，

A 组、B 组 T2 时 Toll-2 低于同组 T1 时；干预方法与

时间在 Toll-4 上无交互作用，干预方法、时间在 Toll-4
上主效应不显著。Toll 样受体是一种模式识别受体，其

通过识别相应配体后，激活核因子 κB 通路参与炎性反

应［32］。本研究中由于饮食干预，A 组和 B 组两种膳食

均抑制了核因子 κB 被激活，因此其上游 Toll 样受体

也可能相应下降，但 Toll 样受体除参与这一途径外，还

与体内其他很多生理活动相关，因此本研究中两种 Toll

样受体变化与膳食不存在显著关联。

3.2　总 DII 与炎性指标的分析　目前越来越多的证据显

示，不同膳食成分 / 营养素具有促炎或抗炎作用［33］，

提示优化膳食结构有助于改善慢性炎症状态。由于日常

膳食成分复杂，膳食结构中既有抗炎成分，也有促炎成

分，因此应用总 DII 来评价总体膳食是促炎或抗炎。本

研究中，A 组干预前总 DII 与干预后无差异，B 组干预

后总 DII 低于干预前，与血清可溶性细胞间黏附分子 -1、

可溶性血管细胞黏附分子 -1、核因子 κB、整合素等

炎性指标的变化基本一致。

3.3　膳食、总 DII、炎性指标与血压的分析　根据上述

结果可知，具有抗炎效果的饮食可以有效降低血液中炎

性指标，从而降低收缩压和舒张压，并且抗炎效果更明

显的膳食模式其降低炎性指标的作用更显著。

综上所述，对北京市房山区张坊村中老年超重或肥

胖高血压患者给予标准均衡膳食和补充抗动脉粥样硬化

食疗粉的均衡膳食后，其抗炎能力提高，可以有效降低

机体炎性指标，且具有显著的降压效果。
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