
Advances in Clinical Medicine 临床医学进展, 2024, 14(4), 1941-1946 
Published Online April 2024 in Hans. https://www.hanspub.org/journal/acm 
https://doi.org/10.12677/acm.2024.1441248    

文章引用: 热娜古丽·艾海提, 安恒庆. 肥胖与前列腺癌的关联及作用机制研究进展[J]. 临床医学进展, 2024, 14(4): 
1941-1946. DOI: 10.12677/acm.2024.1441248 

 
 

肥胖与前列腺癌的关联及作用机制研究进展 

热娜古丽·艾海提*，安恒庆# 

新疆医科大学第一附属医院泌尿中心，新疆 乌鲁木齐 
 
收稿日期：2024年3月25日；录用日期：2024年4月19日；发布日期：2024年4月25日 

 
 

 
摘  要 

前列腺癌是男性最常见的泌尿生殖系统肿瘤，近年来与肥胖的发病率同步上升，引发关注。肥胖增加前

列腺癌患者疾病发展、复发风险，加剧治疗相关不良反应，加速转移和激素抵抗，提高全因和特异性死

亡率。尽管肥胖与前列腺癌的关联复杂，目前暂无定论，但多项研究指向肥胖对晚期前列腺癌的负面影

响。肥胖可能通过胰岛素和胰岛素生长因子途径、性激素浓度、脂肪因子信号和炎症反应等途径与前列

腺癌发生联系，但具体机制尚未明确。本文综述了肥胖与前列腺癌的关联及作用机制的研究进展。 
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Abstract 
Prostate cancer is the most common tumor of the male urogenital system. In recent years, the in-
cidence of prostate cancer and obesity has increased synchronously, which has attracted attention. 
Obesity increases the risk of disease progression and recurrence in prostate cancer patients, ag-
gravates adverse reactions related to treatment, accelerates metastasis and hormone resistance, 
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and increases all-cause and specific mortality. Although the association between obesity and 
prostate cancer is complex and there is no final conclusion at present, many studies point to the 
negative impact of obesity on advanced prostate cancer. Obesity may be associated with prostate 
cancer through insulin and insulin growth factor pathways, sex hormone concentrations, adipo-
kines signaling, and inflammatory reactions, but the specific mechanism is not yet clear. This ar-
ticle reviews the research progress on the association and mechanism between obesity and pros-
tate cancer. 
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1. 引言 

前列腺癌(PCa)是男性泌尿生殖系统最常见的肿瘤，部分前列腺癌最终会发展为转移性前列腺癌，将

面临治疗方法有限及死亡率升高的局面。近年来，前列腺癌及肥胖的发病率在全球范围内同步升高，两

者之间的关联也备受关注。肥胖已被证明会使前列腺癌患者的疾病发展及复发的风险增加，治疗相关不

良反应加重，更快地发生转移及激素抵抗，严重肥胖的患者前列腺癌特异性死亡风险比正常患者增加了

49% [1]。目前研究认为，胰岛素和胰岛素生长因子途径、性激素浓度、脂肪因子信号、炎症反应都是解

释前列腺癌和肥胖之间关联的途径，但这些途径如何融合并驱动肥胖与癌症的联系尚未不明确。本文将

结合最新研究，综述目前肥胖与前列腺癌的关联及作用机制研究进展。 

2. 流行病学 

根据 2020 全球癌症统计数据解读显示，前列腺癌目前是男性发病率第二位的恶性肿瘤，是男性第五

大癌症死亡原因[2]。与普通人群相比，肥胖是多种不同类型癌症发病的风险因素之一。同时，肥胖在患

癌人群中的发病率更高，超过 30%癌症相关死亡可归因于肥胖[3]，这种关联在不同地区及不同人群中均

得到了一致的结论。随着我国人口饮食及生活方式的变化，肥胖及前列腺癌的发病率均呈逐年上升趋势，

两者之间的关联也越来越受到关注。对于前列腺癌患者来说，肥胖使根治性治疗后复发风险增加 21%、

癌症进展为晚期以及前列腺癌相关死亡率增加 8%~11% [4]。因此，肥胖对于癌症的影响及其生理机制成

为了当前重要的研究热点。 

3. 肥胖与前列腺癌发病的关联 

WHO 定义肥胖为可能致使健康受损的过多脂肪堆积，大部分表现为体重增加和异常代谢，是一种由

多种因素共作用而引起的代谢相关慢性疾病[5]。国际上使用身体质量指数(BMI)作为判定肥胖程度的指

标，WHO 定义成年人 BMI 超过 25 Kg/m2为超重，超过 30 Kg/m2为肥胖。从流行病学分析来看，虽然肥

胖及前列腺癌的发病率在时间趋势和地区呈同步增高，但其关联仍不明确。以往研究显示，针对欧洲人

群的研究表明肥胖是前列腺癌发病的危险因素，来自北美的数据则认为肥胖和前列腺癌的发病无关[6]，
来自我国汉族人群的数据同样认为 BMI 与前列腺癌的发病率之间并无明显关联。目前研究认为，虽有强

有力的证据证明肥胖与晚期前列腺癌之间存在关联，但与前列腺癌发病率之间的关联较为复杂故目前暂
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无明确的定论[7] [8]。 
有研究认为，肥胖的转移性前列腺癌患者死亡率高于 BMI 正常的患者[9]，也有研究认为患者确诊时

处于健康区间的BMI 可提高患者整体生存率，诊断时较高的BMI与前列腺癌的特异性死亡率增加相关[1]。
有学者认为，心血管问题是肥胖患者最重要的死亡原因，当肥胖患者 BMI 每增加 1 kg/m2时，其心血管

疾病相关事件风险将增加 2%，故肥胖对前列腺癌患者死亡率的影响可能与其心血管疾病的发病及并发症

相关[10]，但又有学者认为，肥胖患者在前列腺癌进入去势抵抗阶段后全因死亡率可能更低[11]，但未得

到更多研究的证实和支持。下文谈论了肥胖对常见前列腺癌治疗方式的影响： 
肥胖对于前列腺癌根治术的影响是多方面的，当 BMI 每增 5 kg/m2时前列腺癌根治术后生化复发率

会增加 21%，特异性死亡率就会相应增加 15% [12]。肥胖从增加手术难度、术后并发症风险提高、术后

恢复延迟、术后生活质量下降、术后长期预期欠佳来影响患者的生存率。其原因可能与肥胖对前列腺癌

进展、复发及转移风险增加相关，并与肥胖引起的内分泌异常、免疫抑制和慢性炎症等因素相关，也与

肥胖增加手术难度使术中病灶残留和术中转移有关[13]。此外，有证据显示，患者更高的术前 BMI 将与

更大的前列腺体积和病理分期相关[14]。有学者指出，肥胖患者在行前列腺癌根治术后，其病理分期可能

会有升级现象；同时，患者在术后切缘阳性率可能会增加；肥胖患者的前列腺癌肿瘤提及可能更大、肿

瘤分级可能更高；术后患者淋巴结转移的风险可能会增加，这些现象可能与肥胖导致的肿瘤生物学行为

改变或手术难度增加有关[15]。 
有研究提示，行雄激素剥夺疗法(ADT)时，BMI 大于 30 kg/m2的患者疾病进展为去势抵抗性前列腺

癌的风险、肿瘤转移的风险、前列腺癌特异性死亡率都大于正常体重患者，这可能与肥胖使机体对睾酮

敏感性增高，雄激素无法完全抑制有关[16]。此外，肥胖患者体内雄激素水平较高，雄激素受体的表达和

活性也会受到影响，这会进一步影响 ADT 的疗效。因脂肪组织增多，瘦素和脂联素等生物活性物质的分

泌也会增多，这些物质可能会通过影响雄激素代谢和信号转导通路来干扰 ADT 疗效[17]。同时，ADT 治

疗也可使患者体脂增高，二者联合作用下 ADT 治疗的并发症如心血管疾病和 2 型糖尿病也会增加[18]，
因此肥胖患者在接受 ADT 治疗时需密切关注心血管健康状况。 

此外，有 Meta 分析提示，肥胖使前列腺癌患者的接受外放射治疗后的生化复发率增高，而与内放射

治疗后生化复发无相关性[12]。其原因考虑为肥胖患者的腹部脂肪和肠道内容物过多而干扰外放射治疗前

的影像学检查，干扰前列腺精准定位和靶区勾画，从而导致计划制定不准确，影响疗效[19]。另外，肥胖

患者在接受外放射治疗时，患者的体位固定和呼吸运动可能会更困难，从而导致治疗过程中移位误差增

加。而肥胖对内放射治疗的影响缺少相关数据和研究佐证，有待进一步分析和验证。 

4. 病理生理学机制 

胰岛素和胰岛素样生长因子(IGF)是肥胖与前列腺癌风险密切相关的信号通路，肥胖患者常常伴有胰

岛素抵抗和高胰岛素血症，高胰岛素水平不仅促进脂肪合成和储存，还会刺激细胞增殖[20]。此外，胰岛

素还可以促进癌细胞对葡萄糖的社区和利用，为癌细胞增殖提供能量支持。在肥胖个体中，IGF-1 的水平

往往增高。IGF-1 和胰岛素结合后，成为生长因子，通过激活 PI3K-AKT-mTOR 信号通路，促使蛋白质

合成、细胞生长，并调节细胞周期使细胞增殖[21]；而 IGF-1 和 IGF-1 结合后可激活 AKT、RAF-1 MEK ERK
通路，诱导肿瘤细胞的增殖，在前列腺癌的疾病进展和转移中起重要作用[22]。肥胖还会影响胰岛素样生

长因子结合蛋白(IGFBPs)的表达和活性，而 IGFBPs 的表达异常会导致 IGFs 的生物活性增加或减少，从

而影响前列腺癌细胞的生长和分化。且 IGFBPs 可通过与 IGFs 结合，影响 IGFs 与 IGF 受体的结合，从

而调控相关的细胞信号转导通路，影响前列腺癌细胞的生长与分化[23]。在体外上调 IGF-1 受体可导致雄

激素敏感性前列腺癌细胞转化成雄激素抵抗性前列腺癌细胞，并能促进前列腺癌细胞侵袭和增殖[24]。这

https://doi.org/10.12677/acm.2024.1441248


热娜古丽·艾海提，安恒庆 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2024.1441248 1944 临床医学进展 
 

些研究提示我们在今后可通过以 IGF 轴为主线来寻找肥胖与前列腺癌之间各个因素相互作用的机制。 
雄激素，特别是睾酮，在前列腺癌的发生和发展中起着关键作用。在正常情况下，雄激素主要作用

是促进前列腺细胞的生长增殖，而在肿瘤细胞中，这种生长增殖往往失控[25]。在前列腺癌细胞中，因雄

激素受体(AR)的过度表达和突变，导致了雄激素信号通路的异常激活，从而促使肿瘤细胞的增殖和生长。

此外，雄激素可以诱导前列腺癌细胞中基因表达和蛋白质合成，促进血管生成和肿瘤侵袭[26]。此外，雄

激素还使一些信号通路激活，如 PI3K/AKT 和 MAPK 通路，这些通路在前列腺癌的进展中起着重要作用

[27]。对于肥胖的前列腺癌患者而言，体内脂肪组织增多，从而使芳香化酶增多及其活性增强，导致雄激

素前体转化为雌激素增多。这一过程可能通过反馈机制增加雄激素的合成，从而刺激前列腺组织的生长

[28]。同时，肥胖状态下脂肪组织分泌的多种生物活性分子(如瘦素、抵抗素等)可能影响前列腺细胞中

AR 的表达和活性，从而增强雄激素对前列腺细胞的刺激作用[26]。此外，肥胖还可以通过影响性激素结

合球蛋白(SHBG)的水平来影响游离雄激素的浓度，从而影响前列腺癌的发生和发展。 
慢性炎症是解释肥胖及前列腺癌之间关联的另一种观点。肿瘤微环境(TME)内存在大量免疫细胞和

炎症因子参与癌细胞的生长、侵袭、转移等过程。肥胖状态下脂肪组织中的巨噬细胞和其他免疫细胞会

被激活，释放一系列炎性细胞因子和炎症标志物，如肿瘤坏死因子 α (TNF-α)，白介素-6 (IL-6)、白介素-8 
(IL-8)，白介素-1b (IL-1b)和 C 反应蛋白(CRP)等，作为促炎因子刺激血管活性介质前列腺素及白介素表达，

从而降低免疫功能，使机体对癌症的免疫监视和清除能力下降，促进前列腺癌细胞的增殖[29]。同时，它

们还可以激活某些信号通路，如 NF-κB 和 STAT3，这些通路在癌症进展中起到关键作用。慢性炎症还会

导致前列腺组织的损伤和修复过程失衡，导致分裂过程快速的细胞发生失控的增殖反应，进行持续不断

的复制，失去对生长信号的调控能力，进而促进前列腺癌的发生发展[30]。但也有研究提示，TNF-α在肿

瘤的发生发展中有双重作用：TNF-α 在低浓度时可促进癌细胞的转移和血管生成，高浓度状态下则具有

抗肿瘤作用[31]。 
脂肪因子是由脂肪组织产生和分泌的一系列生物活性分子，它们通过自分泌、旁分泌或内分泌的方

式对全身代谢和炎症、肿瘤发生等多方面发挥重要作用。在肥胖状态下，部分脂肪因子如瘦素(Leptin)和
脂联素(Adiponectin)，在患者体内常常出现异常的脂肪因子分泌模式，表现为瘦素水平增高，脂联素水平

降低[32]。瘦素水平的升高可能会通过激活某些信号通路，促进前列腺癌细胞的增殖和侵袭；而脂联素水

平降低则减弱了其抗炎作用，从而使其抗肿瘤作用减弱，促进前列腺癌的发生发展[33]。 

5. 讨论 

肥胖和前列腺癌疾病的发病之间的关系尚无定论，但可以确定的是肥胖和前列腺癌进展和预后之间

关联密切。因此在日常对患者进行的筛查、预防、检测和治疗中需要考虑到患者的体重或体脂率，并将

体重管理纳入到前列腺癌患者的日常生活和治疗中，针对不同体重或BMI的患者进行个体化的治疗方案。

本文通过从胰岛素及胰岛素样生长因子、激素、慢性炎症和脂肪因子角度对肥胖和前列腺癌发生发展的

作用机制进行概述，但是许多理论尚无实验性数据及动物模型的炎症和支持。同时既往研究可能存在地

区差异性和人群差异性，还需要更完整和多中心的研究来阐明肥胖对前列腺癌疾病的影响，为前列腺癌

的防治提供新的方法。 
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