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基金项目：湖北省卫生健康科研基金资助项目（ＷＪ２０１９Ｈ２４３）
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均态膳联合个体化运动干预对 ＦＴＯ／ＵＣＰ２不同基因型
肥胖人群心血管风险因素的影响

张桂兰１，２，王晶１，陈婷１，刘芳１，郑一瑾２，彭李明３，李默３，汤继臣４，程叶坪４

１．武汉科技大学附属孝感医院，孝感４３２０００；２．武汉科技大学职业危害识别与控制湖北省重点实验室；３．武汉体育学院；４．湖

北工程学院体育学院

［摘要］　目的　探究均态膳联合个体化运动干预对ＦＴＯ／ＵＣＰ２不同基因型肥胖人群心血管风险因素的影
响。方法　选取２０１８年１月至２０２１年１月于武汉科技大学附属孝感医院接受体检的健康人群，筛选符合条件
的３００例受试者作为研究对象，将所有受试者分为３组（均态膳联合个体化运动干预组、个体化运动干预组和对
照组），每组１００例。并根据每组受试者 ＦＴＯｒｓ９９３９６０９和 ＵＣＰ２ｒｓ６６０３３９基因位点突变检测结果将其分为４个
亚组：携带单一ＦＴＯ、携带单一ＵＣＰ２、携带ＦＴＯ和ＵＣＰ２以及未携带ＦＴＯ／ＵＣＰ２，每个亚组２５例。比较各组干预
前后血压［舒张压（ＤＢＰ）、收缩压（ＳＢＰ）］、心肺耐力［梅脱值（ＭＥＴ）］、心肌耗氧量［ＳＢＰ与心率（ＨＲ）乘积］等心
血管风险因素变化情况。结果　干预前后均态膳联合个体化运动干预组、个体化运动干预组和对照组 ＤＢＰ和
ＳＢＰ变化的差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。在干预组和对照组内，和携带 ＦＴＯ／ＵＣＰ２风险基因者相比，未携带

·７３３·中国临床保健杂志　２０２３年６月第２６卷第３期　ＣｈｉｎＪＣｌｉｎＨｅａｌｔｈｃ，Ｊｕｎｅ２０２３，Ｖｏｌ．２６，Ｎｏ．３



ＦＴＯ／ＵＣＰ２者ＤＢＰ和ＳＢＰ均较低，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。干预前后，均态膳联合个体化运动干预组受
试者ＭＥＴ高于对照组和个体化运动干预组，ＨＲ和心肌耗氧量均低于对照组和个体化运动干预组，同时携带
ＦＴＯ和ＵＣＰ２受试者ＭＥＴ较低、心肌耗氧量均较高，而未携带ＦＴＯ／ＵＣＰ２受试者ＨＲ均较低，差异有统计学意义
（Ｐ＜０．０５）。结论　均态膳联合个体化运动干预能够改善心血管代谢，同时，携带 ＦＴＯ／ＵＣＰ２基因的肥胖人群
在均态膳联合个体化运动干预中的心血管代谢健康收益减少。

［关键词］　肥胖症；心血管疾病；精准医学；膳食，健康；运动疗法
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ｐｒｅｓｓｕｒｅ（ＤＢＰ），ｓｙｓｔｏｌｉｃｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ（ＳＢＰ）］，ｃａｒｄｉｏｐｕｌｍｏｎａｒｙｅｎｄｕｒａｎｃｅ［Ｍｅｔａｔｅｖａｌｕｅ（ＭＥＴ）］，ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｏｘｙ
ｇｅｎｃｏｎｓｕｍｐｔｉｏｎ［ｐｒｏｄｕｃｔｏｆＳＢＰａｎｄｈｅａｒｔｒａｔｅ（ＨＲ）］ｗｅｒｅｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙａｎａｌｙｚｅｄａｆｔｅｒｔｈｅｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ．Ｒｅｓｕｌｔｓ　Ａｆｔｅｒ
ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ，ｔｈｅｒｅｗｅｒｅｎｏｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｉｎＤＢＰａｎｄＳＢＰａｍｏｎｇａｌｌｇｒｏｕｐｓ（Ｐ＞０．０５），ｗｈｉｌｅｔｈｅＤＢＰａｎｄＳＢＰ
ｏｆｓｕｂｊｅｃｔｓｗｉｔｈｏｕｔＦＴＯ／ＵＣＰ２ｗｅｒｅｌｏｗｅｒａｍｏｎｇａｌｌｓｕｂｇｒｏｕｐｓ，ａｎｄｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ（Ｐ＜０．０５）．Ａｆｔｅｒ
ｔｈｅｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ，ＭＥＴｏｆｓｕｂｊｅｃｔｓｉｎｔｈｅｂａｌａｎｃｅｄｄｉｅｔａｎｄｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｉｚｅｄｅｘｅｒｃｉｓｅｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｇｒｏｕｐｗａｓｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈａｔ
ｉｎｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐａｎｄｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｉｚｅｄｅｘｅｒｃｉｓｅｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｇｒｏｕｐ，ａｎｄＨＲａｎｄｍｙｏｃａｒｄｉａｌｏｘｙｇｅｎｃｏｎｓｕｍｐｔｉｏｎｗｅｒｅ
ｌｏｗｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｉｎｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐａｎｄｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｉｚｅｄｅｘｅｒｃｉｓｅｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｇｒｏｕｐ．Ｍｅａｎｗｈｉｌｅ，ｓｕｂｊｅｃｔｓｗｉｔｈＦＴＯａｎｄ
ＵＣＰ２ｈａｄｌｏｗｅｒＭＥＴａｎｄｈｉｇｈｅｒｍｙｏｃａｒｄｉａｌｏｘｙｇｅｎｃｏｎｓｕｍｐｔｉｏｎａｍｏｎｇａｌｌｓｕｂｇｒｏｕｐｓ，ｗｈｉｌｅｓｕｂｊｅｃｔｓｗｉｔｈｏｕｔＦＴＯ／
ＵＣＰ２ｈａｄｌｏｗｅｒＨＲ．Ｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ（Ｐ＜０．０５）．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎｓ　Ｂａｌａｎｃｅｄｄｉｅｔａｎｄｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｉｚｅｄｅｘｅｒ
ｃｉｓｅｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｃａｎｅｆｆｅｃｔｉｖｅｌｙｒｅｄｕｃｅｔｈｅｒｉｓｋｏｆｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ．Ｍｅａｎｗｈｉｌｅ，ｏｂｅｓｅｐｅｏｐｌｅｃａｒｒｙｉｎｇＦＴＯ／ＵＣＰ２
ｇｅｎｅｓｍａｙｉｎｃｒｅａｓｅｔｈｅｒｉｓｋｏｆｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ．

［Ｋｅｙｗｏｒｄｓ］　Ｏｂｅｓｉｔｙ；Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅｓ；Ｐｒｅｃｉｓｉｏｎｍｅｄｉｃｉｎｅ；Ｄｉｅｔ，ｈｅａｌｔｈｙ；Ｅｘｅｒｃｉｓｅｔｈｅｒａｐｙ

　　肥胖是一种常见的营养代谢性疾病。遗传因素
在肥胖发生中起重要作用。研究发现，ＦＴＯ、ＵＣＰ２
等基因与亚洲人体重调节密切相关［１］。而国外研

究肥胖问题，以肥胖发病机制居多，有关肥胖基因多

态性的干预研究结果甚少，Ｃｈｏ等［２］发现，体育活动

等因素与基因变异对肥胖的发生、发展可产生交互

影响效应，如参与体育活动可使 ＦＴＯ风险等位基因
携带者发生肥胖的概率降低 ２７％，究其原因，ＦＴＯ
基因主要在食欲相关行为即能量摄入控制发挥重要

作用，能量代谢基因以 ＵＣＰ２为主，ＵＣＰ２基因编码
线粒体内膜上的解偶联蛋白分子，主要通过调节基

础代谢率来控制体重指数（ＢＭＩ），风险等位基因携
带者解偶联蛋白活性降低，不能充分将其用于合成

ＡＴＰ的能量转化为热量，节食干预无效，更容易产生
肥胖的倾向，有关 ＵＣＰ２基因多态性的干预研究鲜
见报道。然而，肥胖的成因较为复杂，除了遗传等不

可改变的先天因素外，环境因素和不良习惯是主要

的外因，而不健康的饮食习惯和缺乏体育锻炼是主

要的不良习惯［３４］。面对肥胖超重在我国的严峻形

势，肥胖超重的饮食和运动干预技术和适合中国人

群的干预方案亟待突破。

本研究旨在观察改良版均态膳联合个体化运动
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干预对肥胖人群心血管疾病风险因素的影响，为肥

胖人群提供适宜、安全、可执行、治疗性生活方式干

预方案。同时分析干预组ＦＴＯ／ＵＣＰ２不同基因型人
群干预前后心血管风险因素的变化，为肥胖人群的

精准健康管理提供理论依据。

１　对象与方法
１．１　研究对象　选取２０１８年１月至２０２１年１月
期间于武汉科技大学附属孝感医院接受体检的健康

人群，根据纳入、排除标准，确定３００例受试者作为
研究对象。在受试者签署知情同意书后，根据盲选

法将所有受试者分为３组（均态膳联合个体化运动
干预组、个体化运动干预组和对照组），每组 １００
例。对 每 组 受 试 者 进 行 ＦＴＯｒｓ９９３９６０９ 和
ＵＣＰ２ｒｓ６６０３３９基因位点突变的检测，并根据检测结
果将各组受试者分为４个亚组：携带单一ＦＴＯ、携带
单一 ＵＣＰ２、携带 ＦＴＯ和 ＵＣＰ２以及未携带 ＦＴＯ／
ＵＣＰ２，每个亚组 ２５例。比较所有受试者性别、年
龄、身高、体重、ＢＭＩ等一般资料，差异无统计学意
义，具有可比性（Ｐ＞０．０５），见表１。该研究获得武
汉科技大学附属孝感医院伦理委员会批准。

纳入标准：①年龄为 １８～６５岁；②体重指数
（ＢＭＩ）＞２２ｋｇ／ｍ２［５］；③近３个月体重变化不超过
５ｋｇ；④近期未参与其他体重管理项目；⑤未使用影
响体重的药物；⑥符合知情同意原则。排除标准：
①妊娠期妇女或哺乳期妇女；②患有严重的急慢性
疾病；③因疾病或药物导致的肥胖；④没有能力或没
有条件按照试验方案进行运动者；⑤无法保证干预
和随访者；⑥无法回传运动心率数据者；⑦ＢＭＩ
＞４０ｋｇ／ｍ２。
１．２　研究方法　个体化运动干预组的运动形式包

括有氧运动和抗阻训练。利用运动评估系统评估干

预对象个体运动风险和运动能力，尊重个人运动兴

趣，以６４％ ～７６％运动强度区间出具运动处方，要
求受试者在１２周内遵照处方执行，每周运动３次，
不连续２ｄ运动，每次３０～６０ｍｉｎ；每次运动佩戴心
率腕表记录运动开始和结束时间上传至 ＡＰＰ，每周
采集１次体重数据会同运动情况集中上传至云平
台，并定期参加复查。

均态膳联合个体化运动干预组在个体化运动干

预基础上联合饮食干预，根据受试者体检结果及问

卷调查结果制定每日膳食处方。所有受试者均干预

１２周。以 ＪＥＮＮＹ－ＣＲＡＩＧ营养替餐配方和临床营
养“匀浆膳”三大营养素比例为参考［６］，以 ＢＭＩ
（２２～２４ｋｇ／ｍ２）设定总热量，采用蛋白质、脂肪、碳
水化合物３∶２∶５比例，充分考虑膳食血糖负荷和升
糖指数以及多种维生素和矿物质密度改良配制均态

膳，三餐热量分配４∶３∶３或餐间佐餐少量坚果或水
果，热量分配３∶１∶３∶１∶２，利用营养配餐软件出具膳
食处方，要求受试者遵处方就餐，且两餐间隔不低于

４ｈ，夜间空腹时间保障１２ｈ。
对照组不进行饮食或运动干预，要求尽量保持

原先的生活习惯，每周反馈１次体重数据并定期参
加复查。

１．３　基因分型　采集全血，离心分离白细胞，使用
ＤＮＡ提取试剂盒提取白细胞 ＤＮＡ，使用 ＮａｎｏＤｒｏｐ
２０００仪器检测 ＤＮＡ样本吸光度值。采用 Ｐｒｉｍｅｒ５
软件设计引物，采用聚合酶链式反应进行 ＤＮＡ扩
增，扩增产物用相应的限制性内切酶进行酶切，根据

酶切片段进行 ＦＴＯｒｓ９９３９６０９和 ＵＣＰ２ｒｓ６６０３３９基
因分型。

表１　３组受试者一般资料比较

组别 例数
性别（例）

男 女
年龄（ｘ±ｓ，岁） 身高（ｘ±ｓ，ｃｍ） 体重（ｘ±ｓ，ｋｇ） ＢＭＩ（ｘ±ｓ，ｋｇ／ｍ２）

对照组 １００ ４９ ５１ ４２．５±１０．１ １６３．２８±１１．２８ ６６．３０±１９．４５ ２６．６３±６．３９

个体化运动干预组 １００ ４４ ５６ ４３．２±９．３ １６３．６６±１３．９２ ６５．７４±１８．０３ ２９．０６±５．３８

均态膳联合个体化

　运动干预组
１００ ５２ ４８ ４１．６±１０．８ １６５．９１±７．５８ ６３．６７±１２．２９ ２２．９８±３．１６

χ２或Ｆ值 １．３０８ ０．５９１ ０．６７４ ０．７９０ １．７３６

Ｐ值 ０．５２０ ０．５５４ ０．５１１ ０．４５５ ０．１７８

　　注：ＢＭＩ为体重指数。
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１．４　 观察指标 　 采用 ＭＩＯＦＵＳＥ腕表或者
ＭＩＯＡＬＰＨＡ２腕表配合ＡＰＰ收集干预前后受试者的
血压、心肺耐力、心肌耗氧量等心血管风险因素信

息。（１）血压检测：使用ＩＩＭ２０１０Ａ心功能检测仪，收
集舒张压（ＤＢＰ）、收缩压（ＳＢＰ）数据。（２）心肺耐力
检测：采用代谢当量（梅脱值，ＭＥＴ）反映心肺耐力，一
般以≥６梅脱为较高强度；３～５．９梅脱为中等强度；
低于３梅脱为低强度。（３）心肌耗氧量检测：记录血
压及心率（ＨＲ），以ＳＢＰ与ＨＲ乘积估算心肌耗氧量。
１．５　统计学方法　采用 ＳＰＳＳ２２．０统计学软件分
析数据，统计不同干预对 ＦＴＯ／ＵＣＰ２不同基因型肥
胖人群心血管疾病风险因素指标的影响。描述性数

据的统计分别运用方差分析（连续性变量）和 χ２检
验（分类变量）。采用方差分析比较不同组别干预

前后血压、心肺耐力、心肌耗氧量变化的差异。Ｐ＜

０．０５为差异有统计学意义。
２　结果

干预后，各组受试者ＤＢＰ和ＳＢＰ差异无统计学
意义（Ｐ＞０．０５），而各亚组间未携带 ＦＴＯ／ＵＣＰ２受
试者ＤＢＰ和ＳＢＰ均较低，差异有统计学意义（Ｐ＜
０．０５），见表２。

干预后，均态膳联合个体化运动干预组受试者

ＭＥＴ较高于对照组和个体化运动干预组，同时各亚
组间携带ＦＴＯ和ＵＣＰ２受试者ＭＥＴ较低，差异有统
计学意义（Ｐ＜０．０５），见表２。

干预后，均态膳联合个体化运动干预组受试者

ＨＲ和心肌耗氧量均较低于对照组和个体化运动干
预组，同时各亚组间未携带 ＦＴＯ／ＵＣＰ２受试者 ＨＲ
均较低，携带ＦＴＯ和 ＵＣＰ２受试者心肌耗氧量均较
高，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），见表２。

表２　３组受试者干预后血压、心肺耐力、心率和心肌耗氧量情况（ｘ±ｓ）

组别 例数 ＤＢＰ（ｍｍＨｇ） ＳＢＰ（ｍｍＨｇ） ＭＥＴ ＨＲ（次／ｍｉｎ） 心肌耗氧量

对照组 １００ ７７．８１±１０．４９ １１４．９３±１４．０９ ８．５５±０．９９ ８１．２０±１０．３２ １００５４．８９±１２１２．１２

　单一ＦＴＯ ２５ ８０．００±２．４２ １２３．００±３．４５ ９．０６±０．０９ ８１．１６±１．９１ １００８７．６８±２９３．７８

　单一ＵＣＰ２ ２５ ７４．００±２．０６ １１３．５２±１．１２ ８．６０±０．２１ ７６．４４±１．２６ ９３８４．５２±１２８．２５

　ＦＴＯ和ＵＣＰ２ ２５ ９１．８０±６．５０ １３８．９６±９．５６ ７．１５±０．９６ ９４．１６±１２．８５ １１７０９．９６±１２４３．６４

　未携带ＦＴＯ／ＵＣＰ２ ２５ ６５．４４±４．２４ １０４．２４±５．３３ ９．３９±０．１１ ７３．０４±１．０２ ９０３７．４０±１００．６２
Ｆ组内值 １７４．４１４ １６５．１３３ ９９．０９４ ５０．０１８ ８４．８６４
Ｐ组内值 ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１

个体化运动干预组 １００ ７６．８０±８．５６ １１７．６６±１０．９１ １０．４４±０．４９ ６９．９８±０．８５ ８１７４．７０±３３２．３４

　单一ＦＴＯ ２５ ７９．００±２．３６ １２０．８８±３．１３ １０．３０±０．１１ ７０．００±０．１０ ８２７７．２０±９２．１６

　单一ＵＣＰ２ ２５ ７３．４４±１．３９ １１３．８８±１．８３ １０．６６±０．１０ ７０．００±０．２１ ８０１７．６４±７５．４０

　ＦＴＯ和ＵＣＰ２ ２５ ８８．４０±３．６１ １３２．０４±３．４７ ９．７６±０．１７ ７０．８４±０．７５ ８６２９．００±１２６．３２

　未携带ＦＴＯ／ＵＣＰ２ ２５ ６６．３６±３．３２ １０３．８４±５．０３ １１．０５±０．１３ ６９．０８±０．９１ ７７７４．９６±８５．９０
Ｆ组内值 ２７４．８２６ ２７８．９２６ ４６１．３５１ ３７．３５９ ３５６．６３２
Ｐ组内值 ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１
均态膳联合个体化

　运动干预组
１００ ７６．２４±９．１３ １１７．９５±１２．１９ １２．６７±１．０３ ６１．６３±４．８８ ６９７９．９９±５３０．１３

　单一ＦＴＯ ２５ ７８．３６±１．６０ １１９．６４±２．１４ １２．０９±０．１２ ６３．９２±０．７６ ７２５３．９６±１０４．６４
　单一ＵＣＰ２ ２５ ７３．４８±１．５３１ １１３．１２±１．４５ １２．７５±０．２８ ６０．８８±１．３９ ６８８４．６４±１２４．６５
　ＦＴＯ和ＵＣＰ２ ２５ ８８．０４±５．６５ １３４．５２±９．５１ １１．６６±０．１６ ６６．７２±０．８９ ７５３４．００±７７．１４
　未携带ＦＴＯ／ＵＣＰ２ ２５ ６５．０８±４．４６ １０４．５２±３．８７ １４．１７±０．６９ ５５．００±４．０１ ６２４７．３６±４００．４５
Ｆ组内值 １６１．９５９ １４２．９２９ ２０３．０２６ １３０．０４２ １６０．４１５
Ｐ组内值 ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１
Ｆ组间值 ０．７１２ ０．９８２ ４２４．６２１ ２２０．７６５ ３８７．４１７
Ｐ组间值 ０．４９１ ０．３７６ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１

　　注：ＤＢＰ为舒张压；ＳＢＰ为收缩压；ＭＥＴ为梅脱值；ＨＲ为心率；１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ。
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３　讨论
肥胖作为一种慢性疾病，因其发病率的激增，已

成为备受关注的公共健康问题。以饮食和运动干预

为主的生活方式干预是治疗肥胖的主要手段［７８］。

本研究发现，在进行均态膳联合个体化运动干

预后，受试者的血压、心肺耐力、心肌耗氧量等心血

管风险因素明显优于对照组和单一的个体化运动干

预组。龚清娥［９］在研究中发现，对饮食运动干预能

够有效缓解患者心血管疾病发展，这也与本次研究

的结论相符。合理饮食管理联合个体化的运动干预

可有效降低心血管疾病的发病风险［１０］。

本研究还发现，和未携带 ＦＴＯ、ＵＣＰ２风险基因
者相比，均态膳联合个体化运动干预组和个体化运

动干预对ＦＴＯ、ＵＣＰ２风险基因携带者的血压、心肺
耐力和心肌耗氧量的影响较小。其机制可能与

ＦＴＯ、ＵＣＰ２在机体产热、能量代谢以及体重调节中
的作用有关［１１］。实验研究发现，ＦＴＯ、ＵＣＰ２基因受
饮食因素的影响，高脂饮食能够显著增加小鼠白色

脂肪中ＦＴＯ和 ＵＣＰ２的表达［１２］。Ｍｏｒａｄｉ等［１３］通过

基因全敲除小鼠模型的研究率先证明了 ＦＴＯ基因
在调控机体能量平衡中的重要作用。ＦＴＯ联合小鼠
与野生型小鼠相比体重和脂肪量均减轻（３０％ ～
４０％），即使给予高脂饮食，该小鼠体重的增加也较
野生型小鼠慢。另一项敲除小鼠 ＦＴＯ基因
（ＦＴＯ１３６７Ｆ）实验［１４］也表现出了类似的特征，提示

ＦＴＯ基因功能的缺失可减弱高脂饮食导致的体重增
加。本次研究通过对不同基因型的受试者进行分组

干预后发现，携带 ＦＴＯ和 ＵＣＰ２基因型受试者在干
预后心肺耐力明显降低、心肌耗氧量均较高，而未携

带ＦＴＯ／ＵＣＰ２基因的受试者在干预后 ＤＢＰ和 ＳＢＰ
水平较低、心肺耐力较高、ＨＲ次数较少并且心肌耗
氧量较其他基因型也相对较低（Ｐ＜０．０５），而携带
单一ＦＴＯ／ＵＣＰ２基因组间各项心血管风险因素指标
差异并不明显，说明了 ＦＴＯ、ＵＣＰ２基因可增加心血
管疾病的发生风险。

综上所述，均态膳联合个体化运动干预能够有

效降低心血管疾病的发生风险，同时，携带

ＦＴＯ／ＵＣＰ２基因的肥胖人群可增加心血管疾病的发
病风险。然而由于此次研究仅在干预方式和 ＦＴＯ、
ＵＣＰ２基因上探究对心血管风险因素影响，尚未明
确其具体的影响机制，因此尚需后期做进一步探讨。
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