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摘  要 

前列腺癌是全球男性最常见的恶性肿瘤，其发生发展与环境和生活方式因素密切相关。饮食因素，尤其

是富含长链n-3多不饱和脂肪酸的油性鱼类摄入，在癌症预防与治疗中的作用逐渐受到广泛关注。本文旨

在系统综述油性鱼类摄入与前列腺癌发病风险、疾病进展及患者生存预后之间关联的流行病学证据，并

深入探讨其潜在的生物学机制，如发挥抗炎作用、调节关键细胞信号通路及影响肿瘤微环境等。同时，

本文也分析了当前研究存在的争议与局限性，并对未来研究方向进行展望，以期为前列腺癌的膳食预防

和辅助治疗策略提供科学依据。 
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Abstract 
Prostate cancer which is one of the most common malignant tumors among men all over the world 
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has its occurrence and development closely related with environmental and lifestyle factors. Dietary 
factors, especially the intake of fatty fish that are rich in long-chain n-3 polyunsaturated fatty acids (n-
3 PUFAs), have been attracting more and more attention because of their potential functions in cancer 
prevention and treatment. This article intends to carry out a systematic review of the epidemiological 
evidence related to the associations between the consumption of oily fish and prostate cancer inci-
dence, disease progression, and patient survival outcomes. It also delves into the potential biological 
“mechanisms” as well, including the anti-inflammatory “effects” as well as the regulation of key cellu-
lar signaling pathways and the adjustment of the tumor microenvironment. In addition, this paper 
analyzes the current controversies and limitations in existing research and offers perspectives on fu-
ture directions, with the goal of providing a scientific basis for dietary prevention and adjuvant ther-
apeutic strategies for prostate cancer. 

 
Keywords 
Prostate Cancer, Oily Fish, n-3 Polyunsaturated Fatty Acids, Dietary Factors, Risk, Prognosis, 
Mechanism 

 
 

Copyright © 2026 by author(s) and Hans Publishers Inc. 
This work is licensed under the Creative Commons Attribution International License (CC BY 4.0). 
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/ 

  
 

1. 前言 

前列腺癌是全球范围内男性癌症死亡的主要原因之一，其病因学复杂，涉及遗传、激素和环境因素

的共同作用[1]。在众多可改变的生活方式因素中，饮食扮演着至关重要的角色[2]。尽管前列腺癌具有较

高的遗传性，但大量研究表明，后天的生活方式和饮食模式能够显著影响其发生、发展及预后[3]。例如，

吸烟和肥胖被一致认为与晚期前列腺癌的风险增加相关，而增加番茄制品(富含番茄红素)的摄入则与晚

期疾病风险降低有关[2]。此外，多项研究证实，遵循健康的饮食和生活方式模式，如增加植物性食物摄

入、保持健康体重和规律运动，能够降低前列腺癌的进展风险和总体死亡率[4] [5]。值得注意的是，对于

具有高遗传风险的男性，坚持健康的生活方式(包括不吸烟、健康体重、高体力活动和健康饮食)可以显著

降低其发生致死性前列腺癌的风险，这表明遗传易感性并非决定性的，生活方式干预提供了抵消遗传风

险的有效途径[3] [6]。 
在众多膳食成分中，油性鱼类，如三文鱼、鲭鱼、沙丁鱼和鲱鱼，因其富含二十碳五烯酸和二十二

碳六烯酸等长链 n-3 多不饱和脂肪酸而备受关注。大量基础研究表明，这些脂肪酸具有强大的抗炎、抗

增殖和促凋亡特性，理论上可能对前列腺癌的发生发展起到抑制作用[7]。慢性炎症和胰岛素信号通路已

被证实与前列腺癌的进展密切相关，而 n-3 多不饱和脂肪酸的抗炎特性可能有助于调节这些病理过程[5]。
然而，流行病学研究关于油性鱼类摄入与前列腺癌风险关联性的结果并不一致，部分研究提示保护作用，

而另一些则未发现关联甚至提示风险增加的可能[2]。这种不一致性可能与多种因素有关，包括摄入量评

估方法的差异、所摄入鱼类的具体种类、烹饪方式(如油炸可能产生有害物质)、研究人群的遗传背景差异

以及前列腺癌本身的高度异质性(如区分激素敏感型与去势抵抗型、不同 Gleason 评分等级等) [8] [9]。例

如，肠道微生物群的最新研究揭示了饮食、微生物代谢与前列腺癌(尤其是去势抵抗性前列腺癌)进展之间

的复杂联系，这为理解饮食干预效果的个体差异提供了新的视角[10] [11]。 
本文将围绕油性鱼类摄入与前列腺癌的因果关系这一核心问题，从多个层面进行深入剖析。除了探

讨其与疾病风险的关联，本文还将综述其对前列腺癌患者预后的影响。现有证据表明，坚持植物性饮食

Open Access

https://doi.org/10.12677/acm.2026.1641594
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/


胡科 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2026.1641594 3326 临床医学进展 
 

或低胰岛素血症饮食模式，与前列腺癌进展风险降低相关[5] [9]。尽管专门针对油性鱼类摄入与预后关系

的研究相对有限，但鉴于 n-3 多不饱和脂肪酸在调节肿瘤微环境、炎症反应以及可能影响雄激素信号通

路等方面的潜在作用，系统评估其在前列腺癌预防和生存改善中的价值具有重要意义[12] [13]。通过梳理

现有证据，辨析矛盾结果背后的可能机制，本综述旨在为制定基于证据的饮食建议提供参考，并指明未

来研究的方向。 

2. 油性鱼类摄入与前列腺癌发病风险的流行病学证据 

2.1. 队列研究与病例对照研究的发现 

多项前瞻性队列研究通过食物频率问卷长期追踪大量人群，旨在探究饮食模式与前列腺癌风险的关

系。尽管一些研究提示，较高频率的油性鱼类摄入可能与总体前列腺癌风险降低存在统计学关联，但证

据并不一致。例如，一项针对前列腺癌风险因素的系统性回顾指出，关于鱼类摄入与前列腺癌风险的研

究结果存在矛盾[2]。该综述强调，尽管有观察性研究显示某些饮食因素与风险相关，但包括硒和维生素

E 在内的多个因素，其保护作用在临床试验中并未得到证实[2]。这表明，早期观察到的关联可能受到混

杂因素或研究设计的影响。此外，前列腺癌的高遗传性以及前列腺特异性抗原筛查对发病率数据的深刻

影响，进一步增加了在流行病学研究中确立明确、可改变风险因素的复杂性[2]。因此，虽然部分队列研

究提供了支持性线索，但将油性鱼类摄入作为明确的保护性因素仍需谨慎，需要更多设计严谨、能够控

制潜在混杂因素的研究来验证。 
病例对照研究，尤其是基于人群的设计，也为探讨油性鱼类摄入与前列腺癌的关系提供了视角。然

而，与队列研究类似，现有证据并未形成一致结论。一项关于饮食与前列腺癌的综述指出，对于包括脂

肪摄入、红肉和鱼类在内的多个被广泛研究的饮食因素，研究结果仍然是不一致的[2]。这种不一致性可

能源于研究方法学的差异、人群特征的不同，或是对“油性鱼类”定义和摄入量评估的不统一。更重要

的是，前列腺癌的发生发展是一个长期过程，早期生命阶段的暴露可能比中晚年评估的饮食因素扮演更

关键的角色，而这在大多数病例对照研究中难以准确确立[2]。因此，尽管病例对照研究能够快速提供关

联假设，但其在确立油性鱼类与前列腺癌发病风险因果关系方面的证据强度有限，需要结合前瞻性队列

研究的结果进行综合判断。 
然而，一些大型队列研究并未发现总前列腺癌风险与鱼类或 n-3 多不饱和脂肪酸摄入之间存在显著

关联。这提示两者之间的关系可能并非简单的线性负相关，或者受到其他因素的严重干扰。例如，种族

和生活方式因素可能深刻影响这种关联。一项在多种族队列中的研究发现，健康的生活方式评分与全因

死亡率及心血管疾病死亡率降低相关，但与前列腺癌特异性死亡率无关[14]。这表明，影响前列腺癌患者

生存结局的因素可能与影响其发病的因素有所不同，且存在种族异质性。此外，遗传背景的差异也可能

调和饮食暴露与疾病风险之间的关系。有研究指出，在遗传风险较高的男性中，坚持健康生活方式(包括

可能有益的饮食模式)与致死性前列腺癌风险降低相关[3]。因此，在评估油性鱼类摄入的影响时，必须考

虑个体在遗传易感性、种族、整体生活方式以及疾病筛查行为等方面的差异，这些因素可能掩盖或修饰

了真实的关联。 

2.2. 关联的异质性：按癌症侵袭性分层 

当研究按前列腺癌的侵袭性进行分层分析时，证据的一致性变得更为明显。较多的研究支持油性鱼

类摄入与晚期、高级别或致死性前列腺癌风险呈负相关，而与低级别、局限性前列腺癌的关联则较弱或

不显著。这种异质性提示，油性鱼类中的活性成分可能主要影响的是癌症的进展和转移过程，而非初始

的癌变事件。例如，有研究表明，肥胖和吸烟与晚期前列腺癌的风险增加相关[2]。虽然该研究未直接指
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向油性鱼类，但它强调了风险因素可能因疾病侵袭性而异。同样，烹饪番茄/番茄红素的摄入与晚期疾病

风险降低相关[2]，这进一步支持了某些膳食成分对疾病进展阶段有特异性影响的观点。因此，专注于更

具临床意义的终点，如转移性或致死性疾病，可能更能揭示油性鱼类摄入的真实保护作用。 
具体而言，有研究发现，较高的油性鱼类摄入频率与转移性前列腺癌风险的大幅降低相关。这种保

护效应可能通过多种生物学机制介导。例如，饮食模式可以通过影响全身性炎症和胰岛素水平来调节肿

瘤微环境。研究表明，高炎症血症和高胰岛素血症的饮食及生活方式模式与前列腺癌进展风险增加显著

相关[5]。油性鱼类富含的 n-3 多不饱和脂肪酸具有抗炎特性，可能有助于抵消促癌的炎症环境。此外，

胰岛素样生长因子-1 通路在促进前列腺癌细胞增殖和抑制凋亡中发挥作用[15]。健康的饮食模式，可能包

括规律摄入油性鱼类，被证明可以调节与胰岛素抵抗相关的基因表达[16]，从而可能抑制癌症进展。这些

机制为观察到的油性鱼类摄入与侵袭性前列腺癌风险负相关的流行病学发现提供了潜在的生物学解释。 
这种按侵袭性分层的关联异质性具有重要的临床和公共卫生意义。它表明，旨在预防致命性前列腺

癌的饮食建议，可能与预防总体前列腺癌(其中包含大量惰性、不会危及生命的病例)的建议有所不同。鉴

于致死性前列腺癌负担沉重，尤其是对于遗传风险较高的男性[6]，识别可改变的保护因素至关重要。有

证据显示，在遗传风险最高的男性中，坚持健康生活方式(其中饮食是核心组成部分)可将致死性前列腺癌

的终身风险从 9.5%大幅降低至 3.4% [16]。虽然这些研究评估的是综合生活方式，但均衡饮食，包括可能

适量摄入油性鱼类，是其关键要素。因此，未来的研究应更精确地聚焦于疾病进展的终点，并深入探讨

油性鱼类中的特定成分(如二十碳五烯酸和二十二碳六烯酸)如何通过调节肿瘤生物学(如炎症、胰岛素信

号和激素代谢)来影响侵袭性前列腺癌的发展。 

3. 油性鱼类摄入与前列腺癌患者预后的关联 

3.1. 对疾病进展和复发的影响 

观察性研究为探讨油性鱼类摄入与前列腺癌进展的关系提供了重要证据。多项研究聚焦于诊断前或

诊断后的饮食模式，发现遵循健康的饮食模式，特别是富含植物性食物和鱼类的饮食，与更低的疾病进

展风险相关[4]。例如，一项针对非转移性前列腺癌患者的前瞻性队列研究发现，诊断后遵循整体植物性

饮食指数(PDI)评分较高的饮食模式，即摄入更多植物性食物(可能包括鱼类)，其疾病进展风险显著降低

[9]。对于接受主动监测的低风险患者，生活方式干预显示出延缓疾病进展的潜力。一项随机对照试验表

明，通过饮食和运动干预实现体重减轻的超重/肥胖前列腺癌患者，其与疾病进展相关的葡萄糖调节生物

标志物(如胰岛素、C-肽)得到显著改善[17]。这些发现共同支持了将膳食干预作为癌症生存期管理策略的

一部分。研究表明，积极的饮食改变，如增加健康食品的摄入，与患者报告的生活质量改善相关，这可

能间接影响疾病管理过程和临床结局[18]。因此，在确诊后采纳并维持健康的饮食习惯，可能为延缓前列

腺癌进展提供一条可行的非药物途径。 

3.2. 对总生存率和前列腺癌特异性生存率的影响 

大型队列研究的长期随访数据揭示了诊断后饮食模式与前列腺癌患者生存结局之间的重要关联。研

究表明，遵循健康的整体生活方式，包括维持健康体重、规律运动、不吸烟及健康饮食，与显著降低的

致死性前列腺癌风险相关[3]。具体到饮食成分，虽然直接针对油性鱼类的研究有限，但多项研究评估了

综合性健康饮食模式的影响。例如，在健康专业人员随访研究中，对于具有高遗传风险的男性，坚持健

康生活方式(包含健康饮食)与较低的致死性前列腺癌发生率相关[3]。另一项针对非转移性前列腺癌患者

的多民族队列研究也发现，较高的前列腺癌行为评分(包含健康饮食成分)与更低的全因死亡率和心血管

疾病死亡率风险相关[14]。这些生存获益的潜在机制可能涉及多种途径。首先，健康的饮食模式，如低胰
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岛素血症饮食，已被证明可以降低慢性高胰岛素血症和炎症水平，而这两者与前列腺癌进展风险增加有

关[5]。其次，饮食可以通过影响全身性炎症状态来发挥作用。研究表明，促炎性饮食模式与前列腺癌进

展风险升高相关[5]。此外，饮食还可能通过调节肿瘤微环境或增强传统治疗效果间接影响生存。虽然这

些研究主要关注复合饮食模式而非单一食物，但油性鱼类作为健康饮食模式(如地中海饮食)的重要组成

部分，其富含的 n-3 多不饱和脂肪酸可能通过抗炎等机制在上述关联中贡献一份力量。总体而言，证据

支持将健康饮食作为改善前列腺癌患者总体生存的重要策略。 

4. 潜在的生物学机制探讨 

4.1. n-3 PUFA 的抗炎与免疫调节作用 

慢性炎症是前列腺癌发生发展的关键促进因素，肿瘤微环境中富含的趋化因子和细胞因子在这一过

程中扮演着重要角色[12]。n-3 多不饱和脂肪酸(PUFA)，如二十碳五烯酸(EPA)和二十二碳六烯酸(DHA)，
能够通过多种途径缓解这种促炎环境。首先，它们可以竞争性地抑制促炎性的 n-6 PUFA 衍生的类二十烷

酸(如前列腺素 E2)的合成。更重要的是，EPA 和 DHA 本身可代谢生成具有强大抗炎活性的消退素和保

护素，这些特异性促炎症消退介质能够直接作用于肿瘤微环境，缓解局部炎症反应，从而抑制肿瘤的起

始和进展[12]。此外，n-3 PUFA 还能调节免疫细胞的功能。研究表明，它们可以影响肿瘤相关巨噬细胞

的极化，可能增强具有抗肿瘤活性的 M1 型巨噬细胞的功能，同时抑制肿瘤相关成纤维细胞的活化，后

者是肿瘤微环境中促进肿瘤生长和转移的关键细胞成分[12]。通过这种多层次的抗炎与免疫调节网络，n-
3 PUFA 为前列腺癌的预防和治疗提供了潜在的分子基础。 

4.2. 对细胞增殖、凋亡及信号通路的调控 

在体外和动物模型中，EPA 和 DHA 被证明能直接抑制前列腺癌细胞的增殖，并诱导细胞周期阻滞

和凋亡。其机制涉及对多个关键细胞信号通路的调控。例如，n-3 PUFA 能够下调核因子 κB (NF-κB)等促

炎和促生存信号通路[12]。同时，它们也影响 PI3K/Akt/mTOR 通路，该通路是调控细胞生长、增殖和存

活的核心，在前列腺癌中常被异常激活[19]。研究表明，模拟微重力环境下，前列腺癌 PC-3 细胞中 AKT
和 MTOR 基因的表达显著下调，提示该通路与细胞生长行为的改变密切相关[19]。此外，n-3 PUFA 还能

上调促凋亡蛋白如 Bax 的表达，从而促进癌细胞凋亡。除了直接影响癌细胞，n-3 PUFA 还可能通过影响

性激素代谢和信号传导间接发挥作用。雄激素受体(AR)信号通路是前列腺癌生长的核心驱动因素[20]。n-
3 PUFA 可能通过调节类固醇激素的生物合成或相关酶(如 5α-还原酶、芳香化酶)的活性，间接影响雄激

素和雌激素的细胞内水平，从而干扰 AR 通路的活性[21]。这种对 AR 信号通路的潜在调节作用，为 n-3 
PUFA 在雄激素依赖性及去势抵抗性前列腺癌中的干预价值提供了理论依据。 

4.3. 对肿瘤血管生成和转移的抑制作用 

DHA 和 EPA 被证明具有显著的抗血管生成特性，这是限制肿瘤生长和转移的关键环节。血管内皮

生长因子(VEGF)是驱动肿瘤血管生成的最主要因子之一。研究表明，在模拟微重力条件下培养的前列腺

癌 PC-3 细胞中，VEGF 的基因表达和蛋白分泌率均显著下降，同时伴随着与血管生成相关基因的改变

[19]。这提示，能够抑制 VEGF 表达的物质可能具有抗血管生成作用。n-3 PUFA 正是通过抑制 VEGF 等

促血管生成因子的表达，从而限制肿瘤的血液供应和营养获取。除了抑制血管生成，n-3 PUFA 还能影响

癌细胞的侵袭和远处转移能力。转移过程涉及癌细胞与细胞外基质(ECM)的相互作用以及基质金属蛋白

酶(MMPs)对 ECM 的降解。研究显示，在模拟微重力环境中，前列腺癌细胞与细胞外基质相关的基因表

达发生显著变化，例如层粘连蛋白和胶原蛋白基因的表达发生改变[19]。n-3 PUFA 可能通过下调 MMPs
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的活性，减少癌细胞对基底膜和细胞外基质的降解能力，从而抑制其侵袭和迁移。此外，它们还能影响

细胞粘附分子的表达，改变癌细胞的粘附特性，进一步阻碍转移灶的形成。通过这些机制，n-3 PUFA 从

多个层面构成了抑制前列腺癌进展和转移的防御网络。 

5. 研究中的争议、混杂因素与方法学挑战 

5.1. 摄入量评估的准确性与污染物干扰 

在探讨油性鱼类摄入与前列腺癌关联的流行病学研究中，暴露评估的准确性是一个核心的方法学挑

战。绝大多数研究依赖于参与者自我报告的膳食频率问卷(FFQ)来估算摄入量[2]。这种方法虽然成本效益

高且易于实施，但不可避免地受到回忆偏倚和测量误差的影响，可能导致对真实关联的精确估计产生偏

差[2]。例如，个体对过去饮食习惯的记忆可能不准确，或者对食物份量大小的判断存在差异，这些都会

影响 n-3 多不饱和脂肪酸(PUFA)暴露水平的分类，从而稀释或扭曲其与前列腺癌风险之间的真实关联。

为了克服这一局限，未来的研究需要整合更客观的暴露评估方法。结合生物标志物，如测量红细胞膜中

二十碳五烯酸(EPA)和二十二碳六烯酸(DHA)的水平，可以提供对长期 n-3 PUFA 摄入状况更可靠、更定

量的评估，减少主观报告带来的误差[2]。 
另一个关键的混杂因素是油性鱼类可能携带的环境污染物，如甲基汞和多氯联苯(PCBs) [2]。这些污

染物本身具有潜在的内分泌干扰作用和致癌性。在评估鱼类摄入的健康效应时，若未能充分考虑这些污

染物，可能导致研究结果混杂。例如，某些污染物可能抵消甚至逆转 n-3 PUFA 带来的抗炎和抗癌益处，

使得观察到的关联变得模糊或呈现相反方向。具体而言，一些显示鱼类摄入与特定癌症风险呈无效甚至

有害关联的流行病学研究，可能与其样本来源地区(如工业污染水域)的鱼类污染物水平较高有关，或者其

研究设计未能对污染物暴露进行充分测量和统计调整。这种“污染物的干扰”使得单纯基于鱼类摄入量

的流行病学关联解释变得复杂。因此，在分析中需要同时考虑有益脂肪酸和有害污染物的共同作用，或

者通过研究特定来源(如低污染水域的鱼类)或使用补充剂来分离 n-3 PUFA 的独立效应。精准区分这些成

分的影响，对于解释矛盾的流行病学结果并制定明确的公共卫生建议至关重要。 

5.2. 基因–营养相互作用与前列腺癌亚型 

个体对膳食 n-3 PUFA 的生物反应并非一致，可能受到遗传多态性的显著影响。与脂肪酸代谢、炎症

反应和激素信号通路相关的基因变异，可能调节 n-3 PUFA 在体内的生物利用度、代谢途径及其最终的生

物学效应[16]。例如，涉及脂肪酸去饱和酶(FADS)基因簇的变异已被证明会影响血浆中长链 n-3 PUFA 的

水平。这意味着，在遗传背景不同的个体中，相同的膳食摄入量可能产生迥异的组织浓度和生理后果，

从而影响其与前列腺癌风险的关联强度。当前大多数流行病学研究尚未系统地将这些遗传因素纳入分析，

这可能部分解释了不同研究间结果的不一致性。从精准营养学的视角出发，未来的研究需要整合基因组

学数据，以识别哪些遗传亚群可能从增加油性鱼类或 n-3 PUFA 摄入中获益最大或面临风险。 
前列腺癌本身具有高度的分子异质性，不同分子亚型对营养干预的敏感性可能存在差异[20]。例如，

具有 ERG 基因融合、PTEN 缺失或特定雄激素受体(AR)信号状态的肿瘤，其生长和进展所依赖的分子通

路不同[20]。n-3 PUFA 已知具有抗炎和调节细胞信号通路(如 PI3K/AKT/mTOR)的作用，而这些通路在前

述分子亚型中常常失调[20]。因此，理论上不同亚型的前列腺癌对 n-3 PUFA 的干预可能反应不一。然而，

目前将这种生物学机制与流行病学观察直接关联的转化研究证据尚显不足。例如，n-3 PUFA 在临床前模

型中显示出能抑制基质金属蛋白酶(MMPs)等关键分子从而抗转移，但此类机制是否在摄入鱼类或补充剂

的人体前列腺组织中被激活，并与晚期前列腺癌风险的降低存在直接关联，仍需更多研究证实。现有关

于鱼类摄入的流行病学研究大多基于总体前列腺癌发病率或死亡率，缺乏按分子亚型进行的分层分析[8]。
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这种“一刀切”的研究方式可能掩盖了特定亚群体中存在的强关联。未来的研究方向应致力于结合肿瘤

的分子分型，并整合机制研究与人群证据。例如，通过巢式病例对照研究设计，在生物样本库中分析特

定分子通路(如 MMP 活性或炎症标志物)在暴露于不同水平 n-3 PUFA 的个体前列腺组织中的状态，并探

讨其与晚期或去势抵抗性前列腺癌风险及预后的关系。这对于从机制上解释流行病学关联、厘清因果关

系和实现个体化的营养预防策略至关重要[8]。 

6. 未来研究方向与临床转化前景 

6.1. 开展大型随机对照试验的必要性 

尽管大量观察性研究为油性鱼类摄入与前列腺癌风险及预后的关联提供了证据，但确定其因果关系

的金标准仍是设计严谨的大型随机对照试验。未来的研究亟需开展此类试验，以评估补充富含 n-3 多不

饱和脂肪酸的鱼油或增加油性鱼类摄入量，对高危男性前列腺癌发病率的影响，以及对已确诊前列腺癌

患者复发率和生存率的影响[2]。此类试验应明确定义干预的剂量、形式(如天然食物与补充剂)以及持续

时间，以确保结果的可比性和可重复性。同时，试验应纳入生物标志物的系统监测，例如血液中的 n-3 
PUFA 水平、炎症标志物(如 IL-6、CRP)和胰岛素相关指标(如 C-肽)，以客观评估干预措施的生物学效应，

并探索其潜在的作用机制[5]。目前，针对前列腺癌幸存者生活方式干预的随机试验，如“前列腺癌积极

生活方式研究”，已证实结构化饮食和运动干预能够有效减轻体重并改善与癌症进展相关的葡萄糖调节

生物标志物，这为未来设计以油性鱼类为焦点的营养干预试验提供了重要的方法学参考[17]。通过高质量

的随机对照试验，有望为制定基于证据的膳食建议提供最坚实的科学基础。 

6.2. 机制研究的深化与系统生物学应用 

未来研究需要利用先进的实验工具和系统生物学方法，深入解析 n-3 PUFA 在前列腺癌发生、发展不

同阶段的具体分子机制。这包括利用前列腺癌类器官模型和转基因小鼠模型，在模拟肿瘤微环境的条件

下，精确探究 n-3 PUFA 对肿瘤细胞增殖、凋亡、侵袭及治疗抵抗性的影响，并识别其作用的关键靶点和

信号通路[19]。例如，研究可聚焦于 n-3 PUFA 如何调控雄激素受体信号通路、PI3K/AKT/mTOR 通路以

及 DNA 损伤修复通路等在前列腺癌进展中至关重要的分子网络[20]。此外，结合代谢组学、脂质组学和

宏基因组学等系统生物学技术，能够全面、无偏地研究 n-3 PUFA 摄入对宿主全身及肿瘤局部代谢谱、脂

质谱以及肠道微生物组构成的系统性影响[22]。特别值得关注的是，肠道微生物组已被证实能够通过合成

活性雄激素等方式影响前列腺癌，尤其是去势抵抗性前列腺癌的进展[10]。因此，探究 n-3 PUFA 是否能

够通过调节肠道菌群组成及其代谢功能(如短链脂肪酸、次级胆汁酸的产生)，进而影响前列腺癌的生物学

行为，是一个极具前景的研究方向[11]。这些深入的机制研究将为 n-3 PUFA 的预防和治疗作用提供坚实

的理论依据。 

6.3. 制定个体化膳食建议的探索 

未来的研究方向应致力于超越“一刀切”的膳食建议，探索基于个体特征的个性化油性鱼类摄入推

荐。这需要整合多维度信息，包括个体的遗传背景(如前列腺癌多基因风险评分)、血液中 n-3 PUFA 的基

线水平、全身性炎症状态以及肿瘤本身的分子特征(如 Gleason 评分、基因突变谱) [6] [16]。研究应评估这

些因素如何影响个体对 n-3 PUFA 干预的反应性，从而制定更精准的膳食策略。例如，对于遗传风险较高

或基线炎症水平较高的男性，可能需要设定更高的 n-3 PUFA 摄入目标以达到保护效果[3]。同时，应深

入研究油性鱼类摄入与其他具有潜在保护作用的膳食成分(如番茄中的番茄红素、坚果中的维生素 E)之间

的协同或拮抗作用[2]。通过构建综合性的前列腺癌预防膳食模式，例如将地中海饮食、健康植物性饮食
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等已被证明有益的模式与适量的油性鱼类摄入相结合，可能产生比单一营养素或食物更强的保护效应[9] 
[14]。最终，通过结合遗传风险、生物标志物和综合膳食模式，有望为不同风险分层的前列腺癌患者及高

危人群提供切实可行、个性化的营养干预方案，实现从群体流行病学证据到临床个体化应用的转化。 

7. 结论 

综合现有研究，油性鱼类及其富含的长链 n-3 多不饱和脂肪酸(如 EPA 和 DHA)在前列腺癌领域展现

出具有前景但尚不完全明确的健康效应。从专家视角审视，当前证据格局提示，这种关联并非简单的线

性关系，而是呈现出疾病阶段特异性的特征：较高的摄入量更一致地与降低晚期、侵袭性或致死性前列

腺癌的风险以及改善患者预后相关联，而非普遍降低总体发病率。这一模式具有重要的临床与公共卫生

意义，因为它将营养干预的重点从宽泛的初级预防，转向了针对疾病进展和死亡这一更关键终点的二级

预防与辅助管理。 
生物学机制研究为此流行病学关联提供了合理的支撑。长链 n-3 PUFA 通过其强大的抗炎活性、调控

细胞周期与凋亡、以及抑制肿瘤细胞迁移与血管生成等多重途径，构成了其可能抑制肿瘤进展和转移的

分子基础。这解释了为何其保护作用在更具侵袭性的疾病类型中更为凸显。然而，研究领域仍面临显著

挑战。暴露评估(如依赖食物频率问卷)的固有误差、鱼类中环境污染物(如甲基汞、多氯联苯)的潜在反向

混杂、以及前列腺癌本身高度的分子和临床异质性，共同构成了确立因果关系的障碍，导致不同研究结

论存在不一致。 
展望未来，要超越关联性证据并确立其因果作用，需要多维度研究的协同推进。首先，精心设计的

前瞻性随机对照干预试验，特别是针对高危人群或已确诊患者，是验证其临床效用的金标准。其次，需

借助代谢组学、脂质组学等现代多组学技术，深入阐明 n-3 PUFA 在人体内的代谢命运及其与肿瘤微环境

互作的精确机制。最后，营养研究需迈向精准化，探索遗传背景(如脂肪酸代谢相关基因多态性)、基线炎

症状态及肠道菌群构成等个体差异因素如何影响干预效果。唯有通过这种多层次、高精度的研究策略，

才能最终明确油性鱼类在前列腺癌防治版图中的确切位置，为制定更具针对性的膳食建议和临床营养支

持方案提供坚实、个性化的科学依据。 
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