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摘要

精准营养学的概念已提出近十年。目前，精准营养学研究主要聚焦于阐明个体对饮食应答反应的差异，
但缺乏针对精准营养学的整体框架与发展脉络的全面梳理。本文首先追溯了营养学的历史发展轨迹，旨
在剖析营养学在慢性非传染性疾病高发的新疾病谱背景下所面临的挑战。同时，本文将精准营养学领域
分解为四个关键组成部分：提出个体化营养需求表型理论、建立精准测量膳食摄入和机体营养状况精准
评价方法、设计涵盖“吃什么、怎么吃以及何时吃”多维度的营养干预策略以及构建基于人工智能的信息
集成平台，打通科研成果向医疗实践转化的路径。在整合这四个组成部分的基础上，本文进一步探讨了
前瞻性研究方向，以实现通过精准营养改善健康的目标。

© 2024 THE AUTHORS. Published by Elsevier LTD on behalf of Chinese Academy of Engineering and Higher 
Education Press Limited Company. This is an open access article under the CC BY-NC-ND license 

(http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).

1. 引言

营养是影响人类健康的关键因素之一，合理的膳食干

预被视为预防和治疗慢性非传染性疾病的重要策略[1]，

特别是在肥胖症[2]、2型糖尿病（T2D）[3]以及心血管疾

病（CVD）[4]等领域取得了显著成效。然而，尽管近年

来营养学研究发展迅速，但是这些疾病发生的营养归因风

险仍然持续增加[5‒6]，表明营养学研究出现了瓶颈。这

一现状促使营养学专家积极探索可能的解决方案。在过去

的十年中，精准营养被认为是突破这一瓶颈的一种关键解

决方案[7]，其主要是基于大量证据揭示个体对膳食干预

的应答反应存在差异[8‒10]。因此，现阶段精准营养学的

研究主要集中于揭示个体在膳食应答反应方面的差异。尽

管理解这些差异为实现精准营养提供了重要知识基础，但

其他与实现精准营养密切相关的关键因素同样不可忽视。

目前关于精准营养的综述文章多集中于从不同生物学机制

维度探讨个体膳食应答反应差异的研究进展[11‒13]，但

是缺乏涵盖精准营养整体框架的综合性综述文章。

事实上，精准营养的领域远不止于探索个体差异，其

研究范围包括从膳食摄入的精确测量到基于个体差异开发

干预策略的全方位体系。此外，精准营养的实践还需要探

索并建立将个性化干预策略有效转化为群体层面应用的实
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施路径或方法。与此同时，将精准营养实践融入医疗保健

系统的过程中，还需大量严格的科学研究和政策制定来支

持。因此，本综述旨在总结当前精准营养在上述方面的研

究进展，并进一步探讨精准营养未来的发展方向，为通过

精准营养改善健康提供理论和实践依据。

2. 人类营养研究的历史与当代营养科学面临的
挑战

在 19世纪，营养学成功地实现了营养缺乏病的预防

和治疗，这一期间营养学取得了显著的成就，也被称为营

养学的“黄金时期”[14]。在此期间，营养学家确立了经

典的营养学研究范式，即通过人为的从实验动物的膳食中

剔除某些纯化的营养素，再重新添加，以研究其对健康和

疾病的影响。这一研究方式成功地遏制了一系列营养缺乏

病，包括坏血病、佝偻病、脚气病、糙皮病、夜盲症及干

眼病[15]。然而，从20世纪初至今，人类疾病谱发生了巨

大变化，疾病重心已从营养缺乏相关疾病转向包括肥胖

症、T2D、CVD和癌症在内的慢性非传染性疾病[16]。在

这一阶段，营养科学面临了一系列严峻挑战，主要表现为

其许多营养学研究结果往往得出不一致甚至相互矛盾的结

论[17‒20]。因此，营养学迫切需要理解为何营养科学在

解决营养缺乏相关疾病方面的成功经验未能在应对慢性非

传染性疾病时得以复制，并探讨营养科学应如何发展以应

对这一主要挑战。

目前营养学在慢性非传染性疾病防控中面对的挑战

可归因于几个可能的原因，其中起源于营养缺乏疾病研

究的研究方法和实验模型可能是主要原因。在营养缺乏

疾病的背景下，特定疾病与特定营养素之间通常存在明

确的因果关系，且往往伴有明确的生理机制；通过在膳

食中添加所缺乏的营养素，疾病可以被有效预防或逆转。

这种“单一营养素模型”方法强调个别营养素在疾病防

控中的重要性，并在应对慢性非传染性疾病的研究中占

据主导地位[21]。基于这一框架，研究者试图寻找可能导

致慢性非传染性疾病的关键营养素，如钙、镁、锌、维

生素D和植物化学物等微量营养素。然而，尽管观察性研

究中发现某些营养素可能与慢性非传染性疾病风险相关，

但干预性研究（尤其是随机对照试验）的结果往往不一

致。例如，观察性研究发现膳食钙摄入低于800 mg∙d−1可

能增加肥胖症[22‒23]、代谢综合征[24]和 T2D [25]的风

险，但随机对照试验中补充钙对这些疾病的预防效果并

不显著，甚至发现高于 800 mg∙d−1 的钙补充可能增加

CVD风险[26‒29]。此外，与营养缺乏疾病通常由单一且

明确的机制引发不同，慢性非传染性疾病的发病机制复

杂，涉及多个相互作用的通路，不同个体间同一种慢性

非传染性疾病的病理特征差异较大，使得干预目标因人

而异。这一复杂性进一步限制了传统单一营养素研究模

型的有效性。

其次，人群膳食摄入测量的准确性问题。目前大多数

饮食与健康的证据来源于观察性研究，而这些研究对膳食

摄入的测量主要依赖基于回忆的膳食评估方法。然而，这

些方法固有的偏倚显著影响了研究结果的可靠性[30]。一

些研究者甚至质疑过去 50年中基于自我报告膳食数据的

研究结论是否具有科学依据[31‒33]。因此，改进膳食摄

入测量方法以提高研究数据的可靠性是当前营养研究的关

键任务之一。

再次，目前营养研究的另一重要局限在于其主要聚焦

于“吃什么”的问题。一些学者提出，营养科学应突破传

统单一营养素模型的限制，发展如营养协同模型以及营养

几何学等新理论[21,34‒35]。这些理论强调膳食整体和协

同效应对健康的作用，标志着研究范式的进步。然而，目

前相关研究仍主要停留在“吃什么”的维度上，而现实世

界中，营养科学涉及的维度远不止于此。探索这些常被忽

视的维度有望为精准营养干预策略提供更有效的解决

方案。

最后，营养学研究缺乏有效、科学的实施路径。当前

大部分营养研究成果未能有效转化为公共卫生或临床指

南，导致科研与实际医疗实践之间存在显著脱节。因此，

亟须建立一条实施路径，将科学研究成果持续、有效地转

化为具体的医疗健康实践。

3. 精准营养的框架与体系

在新时代背景下，营养学研究的终极目标是提升人群

健康水平并减轻慢性非传染性疾病的负担，而实现这一目

标需要经过多个环节的协同努力。如图1所示，精准营养

的框架包括多个相互关联的核心组成部分。精准营养的基

础是准确刻画个体对食物和营养素的反应。在此基础上，

其他核心组成部分得以建立。这些组成部分主要包括膳食

暴露与机体营养状况的精准测量；解决吃什么、怎么吃和

何时吃等问题的多维度营养干预策略的设计；精准营养干

预方法的人群层面实施路径以及精准营养相关政策的

制定。
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4. 个体化营养需求表型组学的概念

理解个体化的营养需求是精准营养的基础，因为只有

精准把握个体的营养需求，才能制定有效的营养干预方案

或指导策略。在本文中，我们引入了“个体化营养需求表

型组学”这一概念。虽然这一概念与个性化营养、营养基

因组学和营养遗传学等相关术语存在一定的重叠[36‒38]，

但它更强调在确定精确营养需求过程中涉及的多方面生物

机制。个体化营养需求是一个复杂的系统性过程，受多种

生物机制的影响。“个体化营养需求表型组学”主要基于

三个关键的生物学部分：基因组学、表观遗传学和肠道微

生物组（图2）。单核苷酸多态性（SNP）是调控个体化营

养需求的首要生物机制之一。在使用新型饮食策略预防超

重（POUNDS）试验[39]中，研究探讨了不同宏量营养素

组成对体重减轻的潜在作用。初步结果显示，不同饮食的

宏量营养素组成对体重减轻无显著影响。但进一步纳入基

因多态性分析后发现，携带胰岛素受体底物 1（IRS1）、

肥胖基因（FTO）和多功能蛋白聚糖（VCAN）基因变异

的个体，在接受低脂饮食时比其他个体减重更多[40‒41]，

表明这些基因变异可能在脂肪摄入与体重管理之间起到决

定性作用。由此推断，这类基因变异的携带者应避免高脂

饮食，以预防肥胖及相关慢性非传染性疾病。过去二十年

内，研究发现多种 SNP 与个体的营养素摄入需求相关，

包括钙、维生素D、叶酸和不饱和脂肪酸等[42‒45]。通过

这些 SNP信息，可以为宏量和微量营养素制定更精准的

图1. 精准营养的综合框架主要包括四个组成部分。第一部分：准确刻

画个体对食物和营养素的反应；第二部分：膳食暴露与机体营养状况的

精准测量；第三部分：解决吃什么、怎么吃和何时吃等问题的多维度营

养干预策略的设计；第四部分：精准营养干预方法的人群层面实施路径

以及精准营养相关政策的制定。

图2. “个体化营养需求表型组学”主要基于三个关键的生物学部分：基因组学、表观遗传学和肠道微生物组。
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个体化营养指导。

然而，随着基因测序技术的进步，基因组关联研究表

明，SNP变异仅能解释个体表型差异中的较小部分[46‒

47]，大多数个体代谢差异无法通过基因组直接识别。表

观遗传学也被证明是调控个体化营养需求的另一重要机

制。表观遗传修饰虽可遗传但仍具备可逆性，且不涉及

DNA序列本身的改变，其主要包括DNA甲基化、组蛋白

修饰和非编码RNA的调控等。其中，DNA甲基化是研究

最为广泛的表观遗传机制[13]，它通过改变转录因子结合

能力或招募抑制基因表达的蛋白质调控基因表达与功能。

大量证据表明，生命早期营养是表观遗传调控的关键时

期。例如，饥荒相关研究显示，生命早期经历饥荒的个体

在成年后更易患慢性非传染性疾病[48‒50]，这种关联在

膳食质量较低的个体中尤为显著[51‒52]。饥荒还可能通

过表观遗传机制塑造所谓的“节俭基因表型”[53]，该表

型以较低的能量代谢率和更高的脂肪储存倾向为特征，提

示此类个体应避免摄入过量能量以维持健康。因此，在考

虑个体营养需求时，必须考虑表观遗传机制的影响。事实

上，具体基因，如胰岛素样生长因子 II（IGF2）、胰岛素

受体（INSR）和肉碱棕榈酰转移酶 1A（CPT1A）等[54‒

56]，已被证实对早期营养暴露敏感，其表观遗传修饰可

能显著影响成年期的营养需求。

肠道微生物组被认为是决定个体化营养需求的另一个

重要机制。肠道微生物通过影响营养物质相关代谢物的生

成来调控营养反应。目前研究表明，肠道微生物可解释膳

食摄入后约 10%的个体差异[57]。一项包含 800名参与者

的队列研究验证了一种基于血清参数、饮食习惯、生活方

式和肠道微生物的个性化餐后血糖预测模型[58]。该模型

显著提高了饮食干预降低血糖的效果，强调微生物群的组

成和功能是决定个性化营养需求的关键因素。在另一研究

中，利用基线肠道微生物特征即可准确预测个体对不同面

包种类的血糖反应，其中Coprobacter fastidiosus和Lach‐

nospiraceae 菌株 3_1_46FAA 的相对丰度起关键作用[59]。

此外，来自比利时、芬兰和英国的三组针对成年人肥胖的

综合研究发现，基线 Firmicute菌种的丰度会影响不同膳

食干预的效果[60]。另一研究也显示，初始Blautia wexlerae

和Bacteroides dorei丰度较低的个体在低热量饮食中减重

效果更佳[61]。此外，Prevotella-to-Bacteroides（P/B）比

例的基线水平与富含纤维饮食的减重效果相关[62]。高

Prevotella丰度的超重成年人在摄入全谷物和高纤维饮食

时的减重效果更好[63]。值得注意的是，肠道微生物多样

性与生态系统稳定性呈正相关。研究表明，肠道微生物对

减重饮食的响应性与其多样性呈负相关。由于饮食调整可

显著影响微生物的组成和功能，因此长期饮食变化对肠道

微生物的调控效应不可低估[57]。

5. 膳食暴露与营养状况的精准测量

精准营养研究的核心是揭示基因表达与膳食摄入在健

康维持和疾病预防中的复杂交互关系。然而，某些关键的

营养研究环节往往被忽视。其中，膳食调查是营养研究的

基础环节，为获取营养基础数据提供了核心支持。准确的

膳食调查对于提供有关营养对健康影响的有力证据至关重

要。然而，过去几十年中膳食暴露测量方法的发展相对有

限，这在精准营养研究中形成了显著的短板。当前膳食评

估方法主要包括 24 h膳食回顾、膳食记录和食物频率问

卷，这些方法高度依赖自我报告，因此存在显著的回忆偏

倚，难以满足精准营养研究的要求。努力提高膳食评估方

法的准确性和精确性对于推进该领域的发展至关重要

[64]。此外，部分研究表明，受试者可能无意识地调整其

不健康饮食习惯，甚至不披露真实的饮食摄入情况，这可

能导致不健康食品的摄入被低估，或健康食品的摄入被夸

大[65]。同时，参与者在估算食物份量时往往存在困难，

个人对份量的解释差异可能导致膳食摄入报告中的不准确

性[66]。因此，在精确营养研究中需要更完善、更客观的

膳食评估方法。

为解决传统方法的不足，一些新的技术和方法开始在

营养学研究中得到应用。互联网膳食调查因传统方法存在

时间和依从性问题而应运而生[67‒68]。参与者可随时随

地记录饮食摄入，并利用图片等视觉工具估算食物份量。

这种方法在一定程度上提高了调查的准确性，但其仍依赖

自我报告，无法完全消除传统调查中的偏倚。

随着人工智能（AI）的发展，研究者开发了基于图

像识别的膳食摄入测量方法[69‒70]。参与者拍摄并上传

食物照片，然后利用算法计算食物的份量及营养成分。尽

管这一方法相对客观且准确，但对照片质量要求较高，且

难以区分包含多种成分的混合食品。

近些年来，一些可穿戴传感器被用于膳食暴露测量

[71‒73]。例如，皮下植入的电化学传感器可通过分析汗

液、尿液或血液中的营养素水平进行实时监测。这些传感

器通常通过纳米结构、导电聚合物和酶的膜固定化技术得

到增强，从而能够定期监测人体营养水平，助力营养测

量。这种监测方法虽然在精确性上优于其他测量手段，但

其侵入性特质可能降低参与者的依从性。因此，在开发用

于膳食评估的可穿戴设备时，如何平衡测量的准确性与参

与者的舒适性和依从性仍然是一个挑战。
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在膳食摄入的精准测量领域，利用代谢组学分析尿液

或血液中的生物标志物是相对有前景的方法。一些成熟的

生物标志物已被用于饮食暴露评估，包括盐、蛋白质、蔗

糖和果糖摄入量[74]。例如，24小时尿氮被广泛用于验证

蛋白质摄入[75]，尿液中的蔗糖和果糖浓度则被用于反映

膳食糖摄入[76‒77]。然而，需要注意的是，尽管这些生

物标志物被认为更准确且更有价值，但它们主要反映膳食

营养模式，而非具体食物的摄入情况。这凸显了开发能够

提供更细化个体膳食选择信息的食物摄入生物标志物的持

续需求。

最近的研究将膳食生物标志物分为以下几类[78]：①
食物化学成分摄入标志物，即不能被吸收或代谢的外源代

谢物；②食物摄入标志物，即可被吸收或代谢的内源代谢

物；③膳食模式摄入标志物，即反映更广泛膳食模式的外

源和内源代谢物；④机体营养状况标志物，即提供长期反

映机体营养状况信息的生物标志物。这些生物标志物可以

是单一代谢物或代谢物的组合，它们能够有效地指示特定

食物或食物类别的摄入情况。更重要的是，这些生物标志

物在摄入后表现出明确的时间和剂量反应关系，使其成为

膳食评估和精准营养研究中的宝贵工具。目前，已识别出

一系列特定食物摄入的生物标志物，可准确反映全谷物、

咖啡、鱼类、红肉、含糖饮料等食物的摄入情况（表 1）

[79‒94]。此外，膳食生物标志物领域已取得进展，建立

了能够反映膳食模式摄入的生物标志物，因为膳食通常由

多种食物组成。这些膳食模式生物标志物在评估个体整体

膳食质量方面可能比单一食物标志物更有用。目前，已经

识别出几种膳食模式的生物标志物，包括西方膳食模式和

地中海饮食模式或健康饮食模式[95‒97]。

然而，需要注意的是，尽管生物标志物的识别为评估

膳食摄入提供了一种更精确的方法，但这一领域尚未建立

统一的共识性指南或操作规范。目前，已经制定了一些标

准来指导膳食摄入生物标志物的筛选[98]：

（1）剂量反应关系：生物标志物的水平与膳食摄入之

间应存在明确且可验证的剂量反应关系。

（2）时间反应关系：了解生物标志物与饮食摄入之间

的时间反应关系对于了解生物标志物对膳食摄入的响应时

间及其可检测的持续时间至关重要。

（3）稳定性：饮食生物标志物应具有稳定性，且降解

程度低，以反映长期膳食摄入。

（4）性能参数：包括准确性、敏感性和特异性在内的

性能指标需得到充分验证。

（5）可重复性：饮食生物标志物的结果需在不同场景

和人群中具有高度重复性。

6. 有效的膳食干预策略

膳食干预是精准营养的核心组成部分，特别是在预防

慢性非传染性疾病方面。然而，当前用于慢性非传染性疾

表1　已建立的可以测量食物摄入的生物标志物

Food

Whole grains [79]

Coffee [80]

Beer [81]

Citrus and orange juice [82]

Garlic [83]

Apple [83]

Tomato [84]

Chicken [85]

Fish [86]

Butter [87]

Lettuce [88]

Celery [89]

Chicory [90]

Potato [91]

Wine [92]

Animal protein [93]

Soy milk [94]

Biomarkers

Alkyl resorcinol

Trigonelline

Isoxanthohumol

Synephrine, proline betaine

N-acetyl-S-allyl-L-cysteine

Phloretin

Steroidal alkaloids

π-methyl histidine.

3-carboxy-4-methyl-5-propyl-2-furanpropionic acid

Methyl palmitate

p-coumaric acid, caffeic acid

Apigenin

Kaempferol-3-glucuronide

Solanidine

Tartaric acid

Branched-chain amino acids (leucine, valine, isoleucine)

D-pinitol

Half-periods

10‒16 h

5 h

> 24 h

> 24 h, > 72 h

4‒8 h

> 12 h

> 48 h

> 24 h

> 8 h

> 10 h

> 3 h, > 6 h

32 h

> 24 h

10.7 h

> 24 h

> 4 h

> 24 h

Detection method

GC-MS

LC-MS

LC-MS

LC-MS

GC-MS

LC-MS

LC-MS

LC-MS

LC-MS, GC-MS, NMR

LC-MS

LC-MS

LC-MS

LC-MS

LC-MS

LC-MS

LC-MS

GC-MS

Sample

Plasma

Plasma

Urine

Urine

Urine

Urine

Urine

Plasma

Plasma

Serum

Plasma

Urine

Serum

Urine

Urine

Plasma

Urine

NMR: nuclear magnetic resonance spectroscopy; MS: mass spectrometry, which may be coupled with LC: liquid chromatography or GC: gas chromatography.
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病预防的精准膳食干预策略仍然相对有限，亟需更精确和

综合的干预方法。许多膳食干预方法强调补充特定的营养

素。观察性研究揭示了矿物质、维生素及植物化学物与慢

性非传染性疾病风险的相关性，为建立饮食干预方法提供

了基础。然而，干预性研究的结果与观察性研究之间常出

现冲突[99‒100]。这提示我们，在将观察性研究证据转化

为实际的干预策略时，仅仅以单一营养素为中心的饮食干

预策略可能效果欠佳。一些研究还发现，某些单一食物或

营养素与慢性非传染性疾病的相关性可能因其他膳食成分

的交互作用而改变[101‒102]。这种复杂性表明，仅依赖

单一营养素的干预策略可能无法有效应对慢性非传染性疾

病的多维特性。

鉴于膳食是由多种食品和营养素组成的混合化合物，

膳食模式被提出，可以用来反映食品和营养素的复杂协同

效应。一些膳食模式，如替代健康饮食指数（AHEI）、控

制高血压饮食法（DASH）、地中海饮食等，已被证明在慢

性非传染性疾病的预防和治疗中具有更高的有效性[103‒

106]。然而，这些模式通常要求个体精心选择每日饮食，

导致依从性较低[107‒109]。因此，开发更具可操作性和

灵活性的饮食模式策略仍然是当前的研究重点。

更重要的是，精准营养干预传统上主要集中于调控膳

食摄入，本质上解决“吃什么”的问题。然而，在制定更

精确的膳食干预策略时，还应考虑其他关键维度[110]。

其中一个被忽视的重要维度是烹饪方法，即“怎么吃”的

问题。现有许多关于特定食物健康影响的证据大多来自观

察性研究，这些研究通常未考虑烹饪方法的影响。然而，

最近一项随机对照临床试验揭示了烹饪方法的重要性。例

如，该试验表明，即使参与者摄入相同的食物和营养素，

不同的烹饪方法（如针对肉类）也会对健康产生显著不同

的影响[111]。这凸显了在精准营养干预中纳入“怎么吃”

这一维度的重要性，从而制定更准确且有效的策略。

此外，一些研究强调了每日膳食摄入的数量和质量的

重要性，同时指出摄入时间在维持健康方面也起着关键作

用[112]。这为制定膳食干预方法引入了另一个重要维度。

针对摄入时间的干预可能是一种更易于实施的健康管理方

法，因为这类干预无需个体改变每日摄入的数量和质量，

而是关注调整与时间相关的膳食行为，从而实现健康目

标。一种与摄入时间相关的新兴膳食干预方法是限时进食

（time-restricted feeding, TRF）[113]，其目的是延长每日禁

食时长。越来越多的干预试验表明，延长每日禁食时间可

以显著改善代谢功能，缓解炎症和氧化应激[114‒116]。

这表明，针对摄入时间的干预对健康结局具有重要影响，

并为精准营养提供了一种替代策略。

除了TRF之外，与摄入时间相关的另一种有前景的

膳食干预方法是时序营养学（chrono-nutrition），其建立

在生物节律原理的基础上。与TRF不同，时序营养学并

不主要关注每日禁食时间的长短，而是强调每日食物摄入

的时间和顺序与生物节律的对齐程度。食物摄入与生物节

律的对齐程度越高，对身体代谢和整体健康的影响越有利

[101]。相反，食物摄入与生物节律的不一致可能增加多

种疾病的风险。观察性研究显示，不同膳食模式、特定食

物、宏量营养素、矿物质、维生素和植物化学物的摄入时

间会对健康产生不同的影响[117‒127]。这些发现强调了

在精准营养干预中将食物摄入时间作为一个关键维度的重

要性，以优化健康结局。基于这些研究，总结了当前关于

特定食物和营养素最佳摄入时间的指南（图 3）。以下是

图3. 基于目前研究，特定食物和营养素的最佳摄入时间。在每日能量摄入量分配中，早餐、午餐和晚餐的能量分配比例应为4∶4∶2。动物性食物和

水果建议在白天摄入，而全谷物、蔬菜、乳制品以及维生素和矿物质补充建议在晚餐时摄入。
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其概要：

（1）每日能量摄入量分配：早餐、午餐和晚餐的能量

分配比例应为4∶4∶2 [118‒120]。

（2）动物性食物和水果建议在白天摄入[122]。

（3）全谷物、蔬菜、乳制品以及维生素和矿物质补充

建议在晚餐时摄入[124‒127]。

研究表明，胰岛素分泌、胰岛素敏感性、脂肪分解、

胰高血糖素分泌以及其他与能量代谢相关的激素分泌在白

天逐渐增加，夜间逐渐减少[128‒132]。因此，白天高能

量摄入、夜间低能量摄入符合这些激素的节律，有助于维

持身体的内稳态。而白天低能量摄入、夜间高能量摄入则

与这些激素的节律不一致，可能增加患慢性非传染性疾病

的风险。此外，研究发现，利用蔬菜或全谷物中的膳食纤

维生成短链脂肪酸的肠道细菌丰度在夜间增加，并在白天

逐渐减少[133]。这表明，在晚餐时摄入更多的蔬菜或全

谷物可以增加短链脂肪酸的生成，与这些细菌的生物节律

更为契合。另外，血清素和褪黑素的合成通常在晚上被激

活[134]。乳制品富含色氨酸[135]，在晚餐后摄入较多乳

制品可能提供更多色氨酸，用于合成血清素和褪黑素。这

种摄入方式与血清素和褪黑素的生物节律更为一致，有助

于提高睡眠质量。

晚上摄入膳食矿物质和维生素对健康的有益影响可以

通过以下机制得到支持。首先，视交叉上核（SCN）内的

核心节律基因Period 1（Per1）是调控生物节律的主节律

器[136]。研究表明，细胞外钾离子浓度的降低可能导致

膜超极化，从而可逆地抑制Per1的节律性表达[137‒138]。

其次，甲状旁腺激素（PTH）的昼夜节律表现为双相模

式：下午晚些时候有一个小但显著的上升，深夜至清晨出

现更大、更广泛的上升，并达到高峰[139]。再次，人类

DNA切除修复能力在夜间呈上升趋势[140‒142]。研究表

明，不同矿物质和维生素的营养状况参与了上述机制。这

些发现表明，晚上摄入矿物质和维生素可能与人体的生物

节律更为契合，有助于支持细胞修复、激素调节和整体

健康。

因此，这些膳食模式被认为与全身代谢和肠道微生物

的生物节律相一致，有助于维持良好的健康状态，并显著

降低患慢性非传染性疾病的风险。通过将食物摄入时间纳

入精准营养的考虑范畴，个体可以增强膳食干预的有效

性，从而实现更优的健康结果。

总之，精准营养干预策略应超越传统对膳食摄入数量

和质量的关注，还需纳入对烹饪方法和摄入时间的考量。

这种更全面的干预方法在通过营养素预防慢性非传染性疾

病方面具有更高的潜力。通过整合这些额外维度，精准营

养可以提供更个性化和精细化的膳食干预方案，从而优化

健康结局。

7. 精准营养在群体层面的实施路径

精准营养干预最理想的实施场景是社区基础医疗机

构。然而，尽管精准营养研究取得了一定进展，其大部分

成果仍停留在科研机构中，难以转化为基层医疗实践。此

外，虽然关于个体化营养需求的研究不断深入，但这些研

究成果成功应用于初级医疗实践的案例寥寥无几。其主要

原因之一在于“个体化”这一概念难以直接适配群体层

面：社区医生或初级医疗工作人员难以为每位居民制定个

性化的饮食方案。因此，实现精准营养惠及全体人群的最

终目标，需要建立一个在群体层面实施精准营养的有效路

径，以便在更大范围内传播和应用精准营养的原

则（图4）。

近年来，AI的快速发展为精准营养从个体化向群体

层面的转化提供了一种潜在途径。通过结合医疗设备、移

动计算和传感器技术，AI可以模拟临床医生的诊断，实

现早期干预，并最终聚焦于疾病预防。这种模式的转变有

望将医疗从“疾病管理”转向“预防保健”，从而减轻管

理庞大患者人群的负担。

一些研究已经开发了能够基于电子健康记录准确预测

疾病发展的AI算法[143‒146]。此外，研究还表明，基于

AI的决策支持系统在提升初级医疗中管理慢性非传染性

疾病的效果方面具有实用价值[147‒148]。然而，目前针

对AI在精准营养干预中的潜在应用探索仍然较为有限。

未来，开发能够基于基因组学、表观遗传学和肠道微

生物组差异捕捉个体化营养需求的AI算法至关重要。此

外，应设计基于AI的决策支持系统，用于精准营养干预，

并综合考虑饮食结构、烹饪方法和摄入时间等因素。这一

发展对于在群体层面实现精准营养至关重要，可使个性化

营养建议更广泛地应用于更大规模和多样化的社区，从而

提升其可及性和有效性。

8. 精准营养学发展展望

精准营养有望解决许多未解的问题，并在群体层面实

现精准营养。高通量技术的进步为探索多组学数据在复杂

疾病病理生理学和管理中的作用提供了机会。这些丰富且

个性化的数据，结合对电子健康记录的访问以及快速发展

的计算分析和生物信息学技术，为制定个体化营养需求奠
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定了基础。

此外，建立准确测量膳食摄入和评估营养状况的方法

至关重要。通过整合可穿戴设备、移动设备、AI和稳定

的生物标志物，可以实现这一目标。目前，特别是在前瞻

性队列研究中，膳食暴露的测量应结合传统方法和新开发

的方法，以提供营养与健康关系的可靠证据。同时，应为

每个个体制定综合性的膳食干预策略，并基于其独特的营

养需求综合考虑“吃什么”“何时吃”和“怎么吃”。此

外，未来的营养研究需要考虑不同种族人群的饮食习惯和

食物风格。不同种族诱导的代谢表型差异可能导致相同食

物产生不同的生物标志物，而不同的饮食习惯也可能需要

不同的干预策略。

关于膳食对健康的长期影响，高质量的前瞻性队列研

究对营养科学做出了巨大贡献，并将在未来继续作为精准

营养研究的重要工具。未来的前瞻性队列研究应包含长期

随访、精确的饮食测量和健康终点的多次重复测量，将这

些关键的精准营养要素相结合可能为精准营养提供更重要

的知识。

最后，通过社区基层医疗工作人员向居民传播这些信

息，可以弥合研究与实践之间的鸿沟。这种综合方法有潜

力显著减少慢性非传染性疾病快速增长的负担，并缓解医

疗系统的压力。然而，与传统营养学研究相比，我们也认

识到精准营养四个组成部分的一些局限性，如在群体层面

获取组学数据困难、生物样本的重复收集不切实际、长期

随访的膳食干预试验难度较高等。我们相信，随着组学数

据测量、生物样本收集以及膳食干预试验信息化管理的进

步，营养科学将取得巨大进展。因此，我们展望精准营养

的未来蓝图，这将为预防和治疗慢性非传染性疾病以及提

高生活质量带来希望。
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