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低碳水化合物饮食与心脏代谢健康：碳水化合物“质”重于

“量”

John L. Sievenpiper

碳水化合物日益与肥胖、糖尿病及其下游心血管代谢疾病的流行

有关。已有学者提出了”碳水化合物-胰岛素模型”来解释碳水化合物

的这种作用。推测碳水化合物的高摄入诱导了以高胰岛素血症为特征

的内分泌失调，改变能量分配——脂肪组织中能量储存的增加，从而

导致食物摄入的适应性增加和能量消耗的降低。是否所有碳水化合物

食物在真实的摄入条件下直接导致体重增加及其并发症，或该模型是

否能解释这些临床现象，还需要经过严格查验。本综述的目的是评估

碳水化合物的数量与质量在心脏代谢健康作用的证据。尽管”碳水化

合物-胰岛素模型”的临床研究已经表明胰岛素分泌减少并且脂肪氧化

增加，但是在低碳水化合物摄入下并没有实现预期的脂肪减少。现有

最佳证据的系统评价和网络荟萃分析未能表明低碳水化合物膳食在长

期临床减重方面具有优势，或所有来源的碳水化合物的作用相同。强

调含有重要营养素和物质的食物的高碳水化合物膳食，如全谷类（特

别是燕麦和大麦）、豆类或水果；低血糖指数和负荷；或高纤维 (特别

是粘性纤维源)在随机试验中降低了心脏代谢中间危险因素，并且在

前瞻性队列研究中与体重减轻、糖尿病、心血管疾病的发病率和心血

管死亡率的降低相关。糖作为碳水化合物质量标志的证据似乎高度依

赖于能量控制和食物来源，提供过多的能量的含糖饮料已显示出危害，

含糖的高质量碳水化合物食物源（如，水果、100%果汁、酸奶和早餐

谷物）显示出在能量供给上相匹配的替代精制淀粉（低质碳水化合物

食物源）的益处。这些数据反映了当前膳食指南的变化——允许膳食

中宏量营养素（包括碳水化合物）比例更加灵活，重点关注“质量”胜

过“数量”以及膳食模式，而非单一营养素的影响。
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引言

随着人们对膳食脂肪的担忧开始减弱，碳水

化合物因其在肥胖及其下游心血管代谢并发症 (包

括糖尿病和心血管疾病) 中的作用而受到越来越多

地“攻击”。人们的注意力主要集中在膳食中碳水

化合物的含量上，传统的碳水化合物主食，如谷

类、豆类和意大利面受到主流媒体、流行书籍和

社交媒体的攻击1–10。这一负面信息与低碳水化合

物膳食及其变种 (如，生酮饮食) 的流行处于相同

时期11。本综述探讨了碳水化合物含量与质量在心

脏代谢健康中的作用，阐明了碳水化合物质量的

重要性。

碳水化合物数量

“碳水化合物-胰岛素模型”

为了解释碳水化合物如何导致肥胖及其下游的

心血管代谢并发症，有学者提出了“碳水化合物-胰

岛素模型”12–15。该模型的基础是碳水化合物过多或

碳水化合物与脂肪或蛋白质的比例过高，导致以高

胰岛素血症为特征的内分泌失调，发生燃料再分配，

即碳水化合物远离代谢活性组织 (心脏、肺、肝脏等)

进入脂肪组织，导致“细胞内饥饿”状态，同时，摄

取量适应性增加，能量消耗减少，导致体重增加。尽

管该模型的临床研究表明，低碳水化合物膳食会产生

可预见的代谢和内分泌反应 (即，测试模型所必需的

胰岛素减少和脂肪氧化增加)，但这些膳食并没有达

到预期的减重效果。一系列在国家卫生研究院精心

实施的住院患者膳食的随机对照试验结果表明，与

高碳水化合物膳食相比，低碳水化合物膳食或低碳

水化合物生酮膳食没有获得预期的能量消耗增加以

及体脂的减少16,17。尽管另一个仔细实施的长期临床

随机试验发现，在减重期后的体重维持期，与高碳水

化合物膳食相比，低碳水化合物膳食确实如预期能

增加能量消耗18，但是效果并不稳定。Hall和 Guo19

的研究表明，使用预先指定的分析计划，其中比较基

于减重前基线值（试验条件用双标水测定法验证，并

计算了统计学效能）而不是迅速减重后值，低碳水化

合物膳食增加能量消耗的作用消失了。迄今所有的

临床研究结果中最为相关的临床指标及体脂也未表

现出预期的下降16,17。而这些数据都被认为是模型实

验证伪的证据，可以认为，低碳水化合物膳食诱导

减重的主要机制不是通过增加能量消耗，而是通过

调节食物摄入，导致能量摄入减少和/或自发的长期

增加身体活动，然而在这些精心控制的临床研究中，

这两个变量都没有得到评估（因为两个变量都被严

格限制）。

低碳水化合物膳食实践

一个在自由生活条件下膳食建议的长期随机

对照试验的大型数据库，提供了一个机会来测试在

“现实世界”中低碳水化合物膳食是否能够通过上述

和/或其他机制来减重。这些试验未能显示低碳水化

合物膳食比高碳水化合物膳食有明显的优势。一项

对 48项随机试验 (涉及 7,286名参与者)的网络荟萃

分析显示，在随访 6个月和 12个月时，膳食中宏量

营养素分布不同对减重没有影响20。随后一个大型

随机试验，DIETFITS (Diet Intervention Examining the

Factors Interacting With Treatment Success)试验，证实

了这些结果，609名超重或肥胖研究对象观察 12月

结果显示，“健康”低碳水化合物膳食和“健康”高

碳水化合物膳食并无差异21。与高碳水化合物膳食

相比，低碳水化合物膳食缺乏优势，延伸到心血管

代谢危险因素。在随机试验的系统评价和荟萃分析

中发现，糖尿病患者 6个月时血糖控制的早期改善

未能持续到 12个月22。对糖尿病患者和非糖尿病患

者而言，甘油三酯和高密度脂蛋白胆固醇的改善也

被证明是以降低心血管风险、低密度脂蛋白胆固醇

（LDL-C）、非高密度脂蛋白胆固醇（non-HDL-C）和

载脂蛋白 B（apo B）等更易导致动脉粥样硬化和已

确立的脂质靶点的增加为代价的22,23。然而，在低碳

水化合物膳食中，替代碳水化合物的蛋白质和脂肪的

质量是一个重要的考虑因素：“Eco-Atkins”随机试

验显示，47名超重高脂血症参与者提供试验膳食观

察 4周发现，包括来自坚果和菜籽油的高质量不饱和

脂肪和植物蛋白的低碳水化合物膳食，与高碳水化

合物膳食相比，可降低患者低密度脂蛋白胆固醇水

平，并且这种效果可持续 6个月，在此期间可自行选

择食物24,25。不管碳水化合物的含量和结果如何，在

长期的随机试验中，决定成功的最重要的因素始终是

坚持任何一种膳食和门诊随访，无论宏量营养素如

何分布20,26,27。
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低碳水化合物膳食与人群健康

用来评估碳水化合物暴露与心血管代谢疾病临

床结果之间关系的大型前瞻性队列研究表明，在极

端摄入量的情况下是有害的。在对 5项前瞻性队列研

究的系统评价和荟萃分析中，对 432,179名参与者进

行了 25年（中位数）的随访，发现碳水化合物和死

亡率之间呈 U型关系，低碳水化合物（<40%能量）

和高碳水化合物（>70%能量）膳食与死亡率升高相

关，40%-70%能量范围的碳水化合物与死亡率较低

相关28。对来自 18个低收入、中等收入和高收入国

家的 135,335名无心血管疾病的参与者进行的前瞻性

城市和农村流行病学队列研究分析显示，在 10多年

的随访中，低碳水化合物膳食没有不利影响，仅显

示高碳水化合物膳食（>70%能量）在与心血管疾病

和全死因死亡率的增加有关29。替代碳水化合物的宏

量营养素的质量再次成为一个重要的考虑因素。用

动物脂肪或动物蛋白代替碳水化合物与死亡率增加

有关，但用植物性不饱和脂肪和蛋白质代替碳水化

合物与死亡率降低有关28。还发现碳水化合物的来

源也很重要。同时发表的前瞻性城市和农村流行病

学研究表明，碳水化合物的质量可能会改变这种关

联，从豆类和水果等来源摄取的碳水化合物最多的

人群，心血管死亡率和全因死亡率较低，而不是较

高30。总的来说，这些数据表明，可接受的碳水化合

物摄入量范围很广，在评估碳水化合物摄取与心血管

代谢结果之间关系时，碳水化合物的质量可能比数量

更重要。

碳水化合物的质量

已有了一些碳水化合物质量的标志物。这些标

志物通常可以分为 4大类：高质量食物来源的碳水化

合物 (全谷物、豆类或水果)、低血糖生成指数 (GI)和

血糖负荷 (GL)、高膳食纤维、和低糖。从心血管代谢

中间危险因素的随机对照试验和临床心血管代谢性

疾病结局的前瞻性队列研究中获得的最佳证据表明，

由这些碳水化合物质量标志物代表的高碳水化合物

摄入膳食模式，在预防和管理心血管代谢性疾病方

面显示出优势。

碳水化合物的高质量食物来源

随机对照试验的系统综述和荟萃分析表明，强

调膳食豆类（包括超过 1000名参与者的 50多项试

验，随访时间长达 1年）或水果（包括超过 1000名

参与者的 20多项试验，随访时间长达 6个月）的膳

食模式可以减轻/维持体重，并改善血糖控制、血脂

和血压37,38。然而，对全谷类的系统综述和荟萃分析

（涉及 2000多名参与者的 25多项试验，随访时间长

达 16周）表明，改善仅限于摄入燕麦和大麦的全谷

物39–42。心血管代谢中间危险因素的随机试验证据与

临床心血管代谢疾病结局的前瞻性队列研究证据一

致。前瞻性队列研究的系统综述和荟萃分析表明，高

摄入量的全谷类食物（包括 40万多参与者中 15项以

上的研究，随访时间长达 25年）43–45、膳食豆类（包

括 20万多参与者中 8项以上的研究，随访时间长达

29年）31,45 和水果（包括 50万多参与者中 10项以上

的研究，长达 23年的随访）45,46与心血管疾病发病率

降低，以及糖尿病发病率、心血管死亡率和全因死亡

率（全谷物和水果）降低相关。

低血糖生成指数和血糖负荷

对超过 4000多名受试者进行的 50多项随机对

照试验的系统回顾和荟萃分析表明，与高GI和高GL

膳食模式相比，低 GI和 GL膳食模式可导致体重减

轻/维持以及临床上有意义的血糖水平改善（即糖化

血红蛋白降低 0.5%，美国食品和药品监督管理局为

新药开发设定降血糖药物药效下限的水平和超过的

阈值47），以及血脂和血压的改善48–55。这一证据与

现有的前瞻性队列研究中有关低 GI和 GL膳食与临

床心血管代谢疾病结局之间关系的结论一致。对 20

多项，超过 60万研究对象长达 25年的随访期的前

瞻性队列研究的系统评价和荟萃分析表明，低 GI和

GL膳食模式与糖尿病和心血管疾病的发病率降低相

关43,48,56–62。与餐后口服制剂阿卡波糖（acarbose,一

种 α-葡萄糖苷酶抑制剂，能有效地将膳食转化为低

GI/GL模式）的重要生物学类比进一步证实了与临

床心血管代谢疾病结局的因果关系。系统综述和荟

萃分析 2型糖尿病患者的临床结局试验和糖耐量受

损的 2型糖尿病高风险患者的大型个体临床结局试
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验表明，阿卡波糖可导致类似的糖化血红蛋白的降

低，同时，2型糖尿病63、高血压64 和心血管事件的

减少64,65，但 Cardiovascular Evaluation（ACE）试验

例外。尽管显示 2型糖尿病减少，但在糖耐量受损和

既往存在冠心病的中国成年人中，较低剂量阿卡波

糖未显示心血管事件降低。

高膳食纤维

对超过 5000 名参与者的 100 多项随机对照试

验进行系统回顾和荟萃分析表明，从燕麦、大麦、

车前草和魔芋甘露聚糖中摄取高粘性可溶性纤维

可改善血脂，包括已确定治疗目标值的低密度脂

蛋白胆固醇、非高密度脂蛋白胆固醇和载脂蛋白

B（在美国 [https://www.fda.gov/food/labelingnutrition/

ucm2006876.htm]、欧洲 [https://efsa.onlinelibrary.wi

ley.com/doi/epdf/10.2903/j.efsa.2011.2207] 和加拿大

[https://www.canada.ca/en/health-canada/services/food-

nutrition/food-labelling/health-claims/assessments.html]

已有批准的健康声称）、血糖控制（加拿大批准降

低餐后血糖的健康声称 [https://www.canada.ca/conte

nt/dam/hc-sc/migration/hc-sc/fn-an/alt_formats/pdf/labe

l-etiquet/claims-reclam/assess-evalu/glucose-complex-

polysaccharides-complexeglycemique-eng.pdf]） 和 血

压42,67–71。不溶性纤维来源没有显示出同样的结果72。

尽管来自随机对照试验的证据表明，心血管代谢中

间危险因素的改善与黏性可溶性纤维摄入的相关性

最为可靠，但现有的前瞻性队列研究没有显现出这

种区别。对超过 1000,000名参与者的 10多项前瞻性

队列研究的系统综述和荟萃分析表明，总纤维量高，

独立于来源（谷类、蔬菜或水果）或类型（不可溶和

可溶），在长达 19年的随访中，与糖尿病和心血管疾

病的发病率降低有关43,73,74。

低糖

大多数支持限制糖摄入的公共健康建议的证据

基于含糖饮料提供过多的能量。在果糖的随机对照

试验中可以清楚地观察到这一现象，部分糖的危害

归因于其独特的代谢和内源性反应。对超过 1000多

名参与者的 50多项随机对照试验的系统综述和荟萃

分析表明，与其他替代碳水化合物（主要是淀粉）能

量匹配的果糖不会对心血管代谢中间危险因素产生

有害影响，甚至有益于血糖控制和血压（尤其是水

果）38,74–88。产生危害的信号限于下述条件下，即与

不添加果糖和随之额外能量的相同膳食相比，果糖

作为一种额外能量的来源添加到膳食中 (现有试验中

几乎完全来自含糖饮料)38,75–89。这些条件性的作用

得到了临床心血管代谢疾病结局的前瞻性队列研究

证据的支持。尽管对超过 40万名参与者的 15多项

前瞻性队列研究进行了系统综述和荟萃分析，结果

显示含糖饮料与肥胖、糖尿病、心脏病和中风的发生

有不良关联，这些不利的关联随着能量的调整而明

显减弱（因此许多模型不针对能量进行调整，因为它

被认为处于暴露 [糖]和结果 [心血管代谢疾病]之间

的因果途径上），并且在对它们单独包含的总糖、添

加糖或游离糖（所有糖、蔗糖、果糖）进行建模时不

保留75–77,96–98。来自重要食物来源——谷物和谷物制

品、乳制品和乳制品以及水果和水果制品的糖也没

有显示出有害的联系，甚至在水果、100%果汁、酸

奶和早餐谷物方面也显示出保护性的联系75–77,96。综

上所述，证据表明低糖膳食模式的任何益处似乎都是

通过能量控制（比较）和食物来源（基质）介导，而

不是由其所含的含果糖的糖引起的任何特殊代谢或

内分泌机制。尽管含糖饮料提供过多的能量显示出

心血管代谢损害的证据，但许多通常含有果糖的优质

碳水化合物的食物来源（水果、100%果汁、酸奶和

早餐谷物（尤其是全谷物和高纤维早餐谷物））能量

匹配地替代精制淀粉（低质量碳水化合物食物来源）

在平衡维持体重膳食中显示出净效益。

对公众健康的影响

对碳水化合物数量而非质量的集中关注具有重

要意义。最大的担心之一是“低脂肪”范例的重演。

按照这种模式，制造商将生产“低碳水化合物”食

品，这些食品与他们的“低脂”前身一样，没有或甚

至更少的营养价值，但却具有相同的能量含量。如果

这些产品被营销或被视为“更健康”，其意外后果可

能是过度消费这些产品，对公众健康没有好处，甚至

有害。公众也可能不会遵循预期的建议。现有的长期

随机对照试验没有证明吃低脂膳食可以减少肥胖及

其并发症的观点。要证明的观点是低脂膳食建议是

否会有这种效果。有大量证据表明，尽管低脂膳食建

议无处不在，但食用的脂肪绝对量几乎没有下降，而

碳水化合物和蛋白质的绝对量直到 2000年代中期才
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有所增加。尽管这些变化导致脂肪供能的百分比下

降，但总的能量摄入增加99。应该明白，公众被告知

要做的事情和实际做的事情之间存在很大差别。另

一个担忧是，对“低碳水化合物”食物的关注可能会

分散人们对更重要膳食风险因素的注意力。全球疾

病负担项目是一个大规模的分析项目，它允许直接使

用人口归因风险分数建模技术来比较 79个主要风险

因素导致的过早发病和死亡率负担。它提供了重要

的证据，表明减少碳水化合物的数量作为公共卫生

的优先事项可能导致意外损害100。最新的 2017年更

新没有将食物中的高碳水化合物摄入量（含糖饮料

除外）确定为膳食风险因素。相反，碳水化合物质量

的各种标志物的低摄入量被认为是重要的膳食风险

因素，全谷类、水果、蔬菜、纤维和豆类（豆类）的

低摄入量是全球 15种膳食风险因素中影响残疾调整

寿命年和死亡率的主要因素101。在低碳水化合物膳

食模式中，加工肉或红肉常被用来替代碳水化合物，

而加工肉类或红肉的高摄取量也被认为是增加伤残

调整寿命年和死亡率的膳食危险因素。

营养建议的现代化

在过去的十年中，有关肥胖、糖尿病和心血管

疾病营养治疗的膳食指南和临床实践指南经历了

重要的现代化。历史上，这些指南只关注有限的可

接受的宏量营养素分布范围 (例如，可接受的宏量

营养素分布范围，55% 能量来自碳水化合物，30%

能量来自脂肪)。随着更多强调碳水化合物、脂肪

和蛋白质质量而非数量，这种关注逐渐变得更广泛

(45%-65%能量来自碳水化合物，<35%能量来自脂

肪, 15%-20%能量来自蛋白质)102。这一进程继续进

行，进一步从关注单一的宏量营养素转向更多的基

于食物和膳食模式的建议。美国103,104、欧洲105 和

加拿大106,107 最新的糖尿病和心血管疾病营养治疗

临床实践指南采用了这种方法。其他临床实践指南

也开始采用以食物和膳食模式为基础的建议，包括

由加拿大肥胖协会（Obesity Canada）起草的建议，

该协会将于 2019年发布其最新临床实践指南 (https:

//obesitycanada.ca/resources/clinical-guidelines/),，以及

欧洲糖尿病研究协会（European Association for Study

of Diabetes），它已经委托了一系列糖尿病膳食模式

的系统综述和荟萃分析，以更新他们的临床实践指

南108–112。指南制定者和公共卫生政策制定者都认识

到，关注单一营养素并不代表人们如何饮食，而忽略

了不同营养素（营养素-营养素相互作用）、营养素和

食物形式（营养素-基质相互作用）、食物和包含食物

的膳食模式之间的相互作用（食物和膳食的相互作

用）。

每个人对不同的膳食模式及其成分的反应也可

能不同。有证据表明，以高空腹血糖（糖尿病前期）

和低空腹胰岛素为特征的糖代谢异常患者，可能从以

碳水化合物数量或质量为目标的膳食模式中获益更

多。对几个随机对照试验的回顾性分析表明，当随机

进行低碳水化合物（低 GL）、低 GI、高纤维或高全

谷类干预时，具有这种表型的人可以获得更大的减重

效果113–115。然而，这一发现并没有在所有的试验中

都得到证实，空腹胰岛素改变了两者之间的联系116。

宏量营养素摄入相关的 FGF21基因型也被证明可以

改变减重膳食对宏量营养素分布的影响，一种碳水化

合物摄入减少的等位基因对于高碳水化合物膳食的

反应是腰围和体脂大幅减少117。PPM1K基因变异导

致胰岛素和  细胞功能（稳态模型评估 B评分）对低

碳水化合物膳食反应大幅度降低118。然而，其他基

因型（3个单核苷酸多态性多位点基因型应答模式涉

及 PPARG、ADRB2和 FABP2）和表型（在口服葡萄

糖耐量试验后 30分钟高胰岛素分泌）没有显示出因

宏量营养素分布不同而改变减重膳食的效果121。为

了更好地确定这些不同的表型/基因类型对不同的宏

量营养素分布和膳食模式的反应，还需要进一步的

研究。归根结底，坚持是实现任何一种膳食模式益处

的最重要决定因素，因此，成功地确定预测成功的反

应表型/基因型，可能是利用这一信息作为推动坚持

性的工具。

随着营养建议越来越包含更广泛的宏量营养素

分布，并转向关注更多基于食物和膳食模式的建议，

营养治疗的首要方法是考虑所有膳食模式的优点和

缺点，这些膳食模式有证据可循，不同表型/基因型

的反应模式，并承认没有一种膳食适合所有人。其目

的是使这些证据与个人的价值观、偏好和治疗目标

相一致，使个人能够选择一种长期坚持的膳食模式，

从而获得膳食模式的预期益处105,106。随着不同膳食

模式的证据越来越多，人们期望更加强调个体化。
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结论

与关注碳水化合物的质量相比，关注碳水化合

物的数量的价值不大，而且可供的选择也更少。基于

价值观和偏好，一些人会从低碳水化合物的膳食模

式中受益，特别是那些用高质量的不饱和脂肪和植

物蛋白代替碳水化合物的膳食模式。其他人将受益

于高碳水化合物膳食模式，强调高质量碳水化合物

食物，如全谷类（尤其是燕麦和大麦）、豆类或水果；

低 GI和 GL；或高纤维（特别是粘性纤维来源）。对

现有最佳证据的系统综述和荟萃分析显示，在高碳水

化合物摄入量的情况下，这些碳水化合物质量标记

物减少了随机对照试验中的心血管代谢中间风险因

素，并与体重下降和前瞻性队列研究中糖尿病、心血

管疾病的发病率和心血管死亡率的降低相关。糖作

为碳水化合物质量标志物的证据似乎高度依赖于能

量控制和食物来源，含糖饮料提供的多余能量表明

有危害，但含有糖的高质量碳水化合物食物来源-如

水果、100%果汁、酸奶，早餐麦片（尤其是全麦和

高纤维早餐谷物）–显示出能量相匹配的替代低质量

碳水化合物食物来源的益处。这些数据突显了简化

论的”一刀切”营养素为中心的方法的局限性，和当

前膳食指导从关注碳水化合物等单一营养素（”高碳

水化合物”与”低碳水化合物”）向基于食物和膳食模

式的转变的必要性，允许膳食中碳水化合物比例的

灵活性，注重质量而不是数量，膳食模式而不是单一

营养素。
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