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颈动脉粥样硬化斑块高危因素及与膳食炎症指数相关性研究
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　　摘要:目的　分析颈动脉粥样硬化(carotidatherosclerosis,CAS)斑块与膳食炎症指数(dietaryinflammatory
index,DII)的关系.方法　收集徐州医科大学附属邳州医院神经内科住院病例,根据颈动脉超声有无粥样硬化

斑块形成分组,粥样硬化斑块组１００例,无粥样硬化斑块对照组１００例.收集患者饮食信息及一般资料,计算DII
及中性粒细胞与淋巴细胞的比值(neutrophilstolymphocytesratio,NLR),Logistic回归分析颈动脉粥样硬化斑

块的危险因素及 DII与颈动脉粥样硬化斑块狭窄程度间的关系.结果　粥样硬化斑块组 DII值高于对照组(P＜
０．００１).DII值与CAS斑块形成风险呈正相关(OR＝３．３７６,９５％ CI:２．５１５~５．５５１).DII值与颈动脉粥样硬化

斑块狭窄程度相关(P＜０．００１).DII值与白细胞计数、中性粒细胞百分率、淋巴细胞百分率、NLR的相关性无统

计学意义(P＞０．０５).结论　DII值与CAS斑块的形成及其狭窄程度存在一定相关性,与白细胞计数、NLR无明

显相关.
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　　Abstract:Objective　Toanalyzetherelationshipbetweendietaryinflammatoryindex(DII)andcarotidatherＧ
osclerosis(CAS)plaques．Methods　PatientswhowereadmittedinDepartmentofNeurology,PizhouHospital
AffiliatedtoXuzhouMedicalUniversitywereenrolledandtheirclinicaldatawerecollected．AccordingtothepresＧ
enceofatheroscleroticplaquebycarotidultrasound,theyweredividedintotwogroups(n＝１００):anatherosclerotＧ
icplaquegroupandanonＧatheroscleroticplaquegroup．Theirdietaryandgeneralinformationwerecollected,and
DIIandneutrophiltolymphocyteratio(NLR)werecalculated．Logisticregressionwasusedtoanalyzetherisk
factorsofcarotidatheroscleroticplaqueandtherelationshipbetweenDIIandthedegreeofstenosisofcarotidathＧ
eroscleroticplaque．Results　TheatheroscleroticplaquegroupshowedahighervalueofDIIthanthatofthecontrol

group(P＜０．００１)．TheDIIvaluewaspositivelyrelatedwiththeriskofCASplaqueformation(OR＝３．３７６,

９５％CI:２．５１５—５．５５１)．DIIvaluewasrelatedwiththestenosisofcarotidatheroscleroticplaque(P＜０．００１)．
TherewasnosignificantcorrelationbetweenDIIvalueandWBCcount,neutrophilpercentage,lymphocyteperＧ
centageandNLR(P＞０．０５)．Conclusions　DIIvaluehascertaincorrelationwiththeformationofCASplaqueand
itsstenosisdegree,withoutsignificantcorrelationwithWBCcountandNLR．
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　　一项由 NessＧChina协作研究组主持的中国卒

中疾病负担的横断面调查研究结果显示:脑卒中发

病率２４６．８/１０万,死亡率１１４．８/１０万,新发脑卒中

患者中约７０％为缺血性脑卒中.根据中国缺血性
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脑卒中病因分型,大动脉粥样硬化型为常见分型.
研究发现,动脉粥样硬化是多种炎症因子介导的炎

症免疫反应,其发生、发展及预后均与炎性反应密切

相关[１];而中性粒细胞与淋巴细胞的比值(neutroＧ
philstolymphocytesratio,NLR)可以反映机体的

炎症水平[２].研究表明,饮食可以调节机体炎症水

平,富含鱼类、纤维的饮食可以降低炎症水平,高脂

饮食可以提高全身炎症水平[３Ｇ５].美国南卡罗来纳

大学针对膳食炎症水平进行评价,于 ２００９ 年首次

公布、２０１４ 年更新的“膳食炎性指数(dietaryinＧ
flammatoryindex,DII)”在不同国家的人群间得到

验证,获得广泛认可,DII增大意味着膳食促炎倾向

增加[６].本研究拟探讨 DII与颈动脉粥样硬化(caＧ
rotidatherosclerosis,CAS)斑块的形成及其狭窄程

度的相关性,为膳食调整降低CAS斑块发病率提供

理论依据.

１　资料和方法

１．１　一般资料　回顾性分析徐州医科大学附属邳

州医院神经内科２０１９年１月至２０１９年１２月住院

患者的临床资料,根据颈动脉超声结果有无粥样硬

化斑块形成分组,其中粥样硬化斑块组１００例,无粥

样硬化斑块１００例为对照组.粥样硬化斑块组:男

５４例,女 ４６ 例;年龄 ４５~８０ 岁,平均 (６７．０２±
８．９１５)岁.对照组:男５２例,女４８例;年龄４５~８０
岁,平均(６５．５６±８．９４７)岁.２组在年龄、性别方面

差异无统计学意义(P＞０．０５).

１．２　入选标准　年龄４５~８０岁,完成颈动脉超声

检查.调查期间无急慢性感染性疾病;无恶性肿瘤、
自身免疫性疾病;无严重肝肾功能异常、血液疾病;
无严重的心脏病(风湿性心脏病、心房颤动、心功能

衰竭、近期心肌梗死病史).

１．３　方法　收集入组患者的基本信息,包括性别、
年龄、一般病史(高血压、糖尿病、高脂血症),记录白

细胞计数、淋巴细胞百分比、中性粒细胞百分比、血
糖、甘油三酯、总胆固醇、高密度脂蛋白、低密度脂蛋

白.颈动脉超声由资深超声专科医师进行检查.记

录斑块的部位及狭窄程度等信息,多处斑块形成者

以最严重处记录.颈动脉斑块形成定义为颈动脉内

膜中层厚度(carotidintimaＧmediathickness,cIMT)

≥１．５mm,或比临近cIMT 增厚＞ ０．５mm 或＞

５０％,凸向管腔[７].狭窄定义为斑块凸向管腔导致

管腔缩小,狭窄程度分为轻度狭窄(狭窄＜５０％)、中
度狭窄(５０％~６９％)、重度狭窄(≥７０％)[８].膳食

调查及计算:采用３d２４h膳食回顾法,通过面对面

或电话询问的方式,使用开放式表格记录对象在调

查前３d摄入的所有食物的种类、数量.食物量用

家用量具、食物模型或食物图谱进行计算.根据«中
国食物成分表»[２０１８年(标准版)]计算某类食物或

营养素的摄入量.根据平均每日营养素摄入量计算

个体总DII.DII根据美国南卡罗来纳大学ShivapＧ
pa等制定的算法计算,他们汇总了 １１ 个国家代表

人群的膳食数据,根据改变血清炎性指标的潜力,有

４５个食物参数被赋予 DII评分,负 DII值表示抗炎

潜力,而正值表示促炎潜力.某膳食成分个人摄入

量中减去全球平均摄入量,然后除以标准差得出Z
值,将Z分数转换为居中的百分数,然后将结果值

乘以相应膳食成分的 DII值,得出某膳食成分 DII
值,所有膳食成分DII值相加得出总体DII值[９].

１．４　观察指标　计算 DII及 NLR,分析CAS斑块

的危险因素及DII与CAS斑块狭窄程度间的关系.

１．５　统计学处理　采用 SPSS２２．０软件进行分

析.计量资料为正态分布的用均数±标准差表示,
组间比较采用t检验.非正态分布的计量资料用 M
(P２５、P７５)表示,组间比较采用秩和检验.计数资

料以频数或率表示,组间比较用 χ２
检验或 Fisher

确切概率法.运用双变量相关分析来探讨 DII与白

细胞计数及 NLR 之间的关系.多因素 Logistic回

归分析用于评估 CAS斑块的危险因素及 DII与

CAS斑块狭窄程度间的关系.

２　结　果

２．１　组间单因素分析及 DII值比较　患者 DII值

范围在－４．７７~３．３之间,中间值为０．５１６.与对照

组比较,粥样硬化斑块组合并高血压比例高(P＝
０．００１),DII值高(P＜０．００１),而合并糖尿病、高脂

血症比例以及白细胞计数、NLR值差异无统计学意

义(P＞０．０５).见表１.

２．２　粥样硬化斑块组高危因素 Logistic回归分析

　DII为CAS斑块形成的危险因素(P＜０．００１),合
并高血压者风险高(P＝０．００３).见表２.
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表１　２组单因素分析及 DII值比较

变量
对照组

(n＝１００)
粥样硬化斑块组

(n＝１００) χ２/Z P

高血压[例(％)] ３３(３３．０) ５５(５５．０) ９．８２１ ０．００２

糖尿病[例(％)] ６(６．０) １３(１３．０) ２．８５０ ０．０９１

高脂血症[例(％)] ５４(５４．０) ５７(５７．０) ０．１８２ ０．６６９

WBC(×１０９/L) ４．６,７．１ ５．０,７．２ －１．１７８ ０．２３９

NLR １．５,３．５ １．５,３．１ －０．６３０ ０．５２８

DII －２．５,０．０９ ０．７,２．２ －９．４２２ ＜０．００１

表２　CAS斑块高危因素Logistic回归分析

项目 B S．E Wals P OR ９５％CI

高血压 １．３８３ ０．４６６ ８．８００ ０．００３ ３．９９８ １．５９９~９．９４８

DII １．３１８ ０．２０２ ４２．５５６ ＜０．００１ ３．３７６ ２．５１５~５．５５１

２．３　CAS斑块狭窄程度单因素分析及 DII值比较

　根据CAS斑块狭窄程度,患者 DII值越高,狭窄

严重比例递增(P＜０．００１),而合并糖尿病、高脂血

症及 WBC计数、NLR与CAS斑块狭窄程度无明显

相关(P＞０．０５).见表３.

表３　CAS斑块狭窄程度的单因素比较

项目

CAS斑块

无

(n＝１００)
轻度狭窄

(n＝８９)
中度狭窄

(n＝５)
重度狭窄

(n＝６)
χ２/Z P

高血压[例(％)] ３３(３３．０) ４９(５５．１) ３(６０．０) ３(５０．０) ６．６９４ ０．０１０

糖尿病[例(％)] ６(６．０) １１(５７．９) １(２０．０) １(１６．７) ２．９２１ ０．０８７

高脂血症[例(％)] ５４(５４．０) ５３(４７．７) ２(４０．０) ２(３３．３) ０．１６０ ０．６９０

WBC(×１０９/L) ４．６,７．１ ５．１,７．１ ４．０,７．４ ５．０,１０．２ ４．５１６ ０．２１１

NLR １．５,３．５ １．４,３．２ １．６,６．１ １．５,３．０ ０．５８２ ０．９００

DII －２．５,０．０９ ０．６,１．９ ２．２,２．８ ２．０,２．８ ９６．４１９ ０．０００

２．４　CAS斑块狭窄程度的高危因素 Logistic回归

分析　与对照组比较:颈动脉轻度狭窄患者合并高

血压差异有统计学意义(P＜０．０１);颈动脉中度狭

窄患者合并高血压差异有统计学意义(P＜０．０５),

DII差异有统计学意义(P＜０．０１);颈动脉重度狭窄

患者合并高血压差异有统计学意义(P＜０．０５),DII
差异有统计学意义(P＜０．０１).DII在各种狭窄程

度之间差异均有统计学意义.DII与颈动脉粥样硬

化斑块的严重程度独立相关.见表４.
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表４　CAS斑块狭窄程度的高危因素Logistic回归分析

项目
轻度

OR ９５％CI

中度

OR ９５％CI

重度

OR ９５％CI

高血压 ３．９６ １．６０~９．８１∗∗ １８．８６ １．４７~２４２．０∗ １０．０ １．０６~９４．３０∗

DII ３．６３ ２．４４~５．４０∗∗ ９７．７２ ９．２４~１０３３．６∗∗ ６０．４０ ７．６３~４７８．２６∗∗

　　　　∗P＜０．０５,∗∗P＜０．０１

２．５　DII值与 WBC及 NLR 的相关性　DII值与

WBC及 NLR无明显相关性(P＞０．０５).见表５.

表５　DII值与 WBC及 NLR相关性

项目
DII值

r P

WBC ０．０３３ ０．６４２

N －０．００３ ０．９６１

L －０．００６ ０．９３０

NLR －０．０６４ ０．３６５

３　讨　论

CAS发生高危因素众多,其中高血脂、糖尿病、
高血压病等是临床常见危险因素,而这些危险因素

又与膳食因素密切相关.可见,膳食因素与CAS发

生存在重要关联.本研究显示,较高 DII代表促炎

饮食模式,与CAS斑块形成风险和狭窄程度密切相

关;患者DII值越高,CAS斑块狭窄严重比率递增,
而合并糖尿病、高脂血症及 WBC 计数、NLR 与

CAS斑块狭窄程度不相关,原因可能是本研究样本

量较少,或者促炎饮食可能通过其他机制促进CAS
斑块形成和加重斑块狭窄程度.

本研究显示,DII值在－４．７７~３．３,与北美一

项研 究 得 到 的 DII 数 据 (DII 范 围:－５．６５~
３．５７)[１０]及在伊朗成年人中进行的一项有关饮食炎

症能力和心理障碍患病率的调查研究(DII范围

－４．４９~５．３９)[１１]结果相似.
资料显示,较高DII值与较高的总脂肪、单不饱

和脂肪酸摄入量以及较低的糖、蛋白质、多不饱和脂

肪酸、纤维、烟酸、硫胺素、核黄素、叶酸、维生素 A、

B６、B１２、C 和 E、铁、镁、硒和锌的摄入量显著相

关[１２].大量食用肉类速食食品(富含动物蛋白、饱
和脂肪、甜食、钠和食品添加剂)与代谢综合征和 C
反应蛋白(CRP)呈正相关,而高摄入蔬菜海鲜饮食

模式(富含膳食纤维、维生素、矿物质和不饱和脂肪)
或谷类乳制品饮食模式(富含膳食纤维、抗氧化剂、
植物化学物质、复合碳水化合物、益生元和益生菌)
与代谢综合征(metabolicsyndrome,METS)和CRP
呈负相关.摄入蔬菜—海鲜饮食模式或谷物—乳制

品饮食模式可以降低中老年人患代谢综合征和炎症

的风险.在一项对代谢综合征患者的饮食研究中,
饱和脂肪的摄入与白介素－１受体相关.健康的北

欧饮食改善了血脂水平,对轻度炎症有有益的影

响[１３].随机选择６个月的地中海饮食可改善冠心

病患者的膳食炎症指数评分[１４].这些研究均提示

DII与代谢综合征和炎症水平存在明显相关,而代

谢综合征、炎症反应均是 CAS发生的病理基础,亦
间接提示DII和CAS发生存在一定关联.

CAS实际上是多种炎症因子介导的炎症免疫

反应,其发生发展及预后均与炎性反应相关[１].一

项评估超重或肥胖儿童和青少年颈动脉cIMT 与

DII关系的研究发现,较高的DII值与高cIMT风险

增加相关[１５].心血管疾病(cardiovasculardisease,

CVD)同为血管炎症反应相关性,韩国的一项前瞻

性研究发现,DII值较高,促炎饮食与男性 CVD 和

中风风险增加相关[１６].METS为 CAS的危险因

素,美国 Mazidi等[１７]发现,METS及其组分、亚临

床炎症和DII之间存在相关性.这些结果均强化了

膳食因素在心血管疾病发生中起重要作用的观点.
在墨西哥的一项研究中,促炎饮食与明显较高的２
型糖尿病发病率相关[１８].国外探讨青少年 DII与

METS关系的研究数据表明,在青少年中,较高的

DII值与 METS风险和某些 METS成分显著相关.

DII可用于确定饮食和具有抗炎特性的健康饮食的

炎症潜能,这可能有助于预防代谢紊乱[１９].习惯性

摄入促炎性饮食与不利的脂蛋白和炎症状况以及增

加多发性 METS的风险有关[２０].
综上所述,DII与炎性相关性疾病密切相关,对

疾病的饮食控制提供了理论依据.DII值与 CAS
斑块的形成及其狭窄严重程度存在一定相关性,膳
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食相关的炎症可能参与CAS斑块形成的发病机制,
值得进一步研究.
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