
■背景资料
近年来胰腺癌的
发 病 率 不 断 增
高 ,  其恶性程度
高, 5年生存率不
足10%. 随着人们
生活水平的提高, 
包括高血压、高
血糖、高血脂、
肥胖在内的代谢
性疾病的发病率
也 呈 上 升 的 趋
势 ,  代谢因素与
胰腺癌发病的关
系越来越受人们
的关注. 
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Abstract
AIM: To investigate the correlation between 
metabolic factors and pancreatic cancer in 
Chinese Hans in northwest China, in order 
to find new strategies for the prevention and 
treatment of pancreatic cancer. 

METHODS: Three hundred and eighty-four 
pancreatic cancer patients treated at the Second 
Affiliated Hospital of Xi’an Jiaotong University 
from 2008 to 2014 were included in a case 
group, and 744 gender- and age-matched 
hospitalized patients without carcinoma or 
metabolic disease were included in a control 
group. A case-control study was carried out, 
and odds ratio (OR) and 95% confidence 
interval (95%CI) estimating the relative risk of 
each of the four aspects of metabolic syndrome 
(hypertension, hyperglycemia, hyperlipidemia 
and obesity) for pancreatic cancer were 
calculated to assess the correlation between 
them. 

RESULTS: In the Han population, compared 
with the hospital ized pat ients without 
carcinoma or metabolic disease, hyperglycemia 
was a risk factor for pancreatic cancer (OR = 
1.74, 95%CI: 1.49-2.03). Hypertension decreased 
the risk of pancreatic cancer, but there was no 
statistical significance (P > 0.05). In univariate 
analysis, obesity and hyperlipidemia were risk 
factors for pancreatic cancer (P < 0.05), and the 
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■研发前沿
我国胰腺癌的发
患者数呈不断上
升的趋势 ,  由于
缺乏特异的早期
临床表现及有效
的早期检测手段, 
其 致 死 率 极 高 . 
有关代谢因素与
胰腺癌的关系尚
不完全清楚 ,  对
于代谢因素影响
胰腺癌发机制的
研究也较少 ,  明
确二者的关系有
助于通过早期干
预降低胰腺癌的
发病风险, 足以将
其放在医学前沿
问题中认真研究.

OR values were 1.49 and 1.99, respectively. 
The association between hyperlipidemia 
and pancreatic cancer was not statistically 
significant (P > 0.05). When distribution 
characteristics of the factors of metabolic 
syndrome in patients with pancreatic cancer 
were studied, compared with the control 
group, there was a higher proportion of three 
or more kinds of metabolic disorders at the 
same time in patients with pancreatic cancer, 
and the difference was statistically significant 
(P < 0.05).

CONCLUSION: In the Han population in 
northwest China, hyperglycemia can increase 
the risk of pancreatic cancer. Hypertension 
has no significant impact on the incidence of 
pancreatic cancer. Although hyperlipidemia 
and obesity were associated with the risk of 
pancreatic cancer in univariate analysis, more 
studies are needed to confirm such correlation. 
There is a higher proportion of three or more 
kinds of metabolic disorders at the same time 
in patients with pancreatic cancer.

© 2016 Baishideng Publishing Group Inc. All rights 
reserved. 
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摘要

目的: 探讨中国西北地区汉族人群代谢因
素与胰腺癌的相关性, 为胰腺癌防治提供
新策略. 

方法: 以2008-2014年就诊于西安交通大学
第二附属医院的384例胰腺癌患者作为病
例组, 采用同期就诊于西安交通大学第二附
属医院的744例与病例组患者性别、年龄相
匹配的非肿瘤、非代谢性相关疾病的住院
患者作为对照组. 用病例对照研究的方法
计算比值比(odds ratio, OR)及95%可信区间
(confidence interval, 95%CI), 分析代谢综合
征各因素与胰腺癌的相互关系, 包括代谢综
合征的高血压、高血糖、高脂血症、肥胖4
个方面. 

结果: 与同期非肿瘤、非代谢性相关疾病的
住院患者相比, 汉族人群高血糖为胰腺癌的
危险因素, OR值及95%CI为1.74(1.49-2.03); 
高血压可能为胰腺癌的保护因素, 但结果无
统计学意义; 在单因素分析时, 肥胖及高血
脂也为胰腺癌的危险因素(P <0.05), OR值分
别为1.49和1.99, 但在进一步进行多因素分
析时, 高血脂与胰腺癌发病的相关性并无统
计学意义. 对代谢综合征各因素在胰腺癌患
者中的分布特点进行分析时发现, 与对照组
患者相比, 胰腺癌患者中同时存在3种或3种
以上代谢紊乱的患者比例较高, 差异具有统
计学意义(P <0.05).

结论: 与非肿瘤、非代谢性相关疾病患者相
比, 我国西北地区汉族人群中高血糖可能为
胰腺癌的危险因素, 高脂血症及肥胖与胰腺
癌虽然在单因素分析中呈现相关性, 但需要
进一步的研究证实; 与非肿瘤、非代谢性相
关疾病患者相比, 胰腺癌患者中同时存在3
种或3种以上代谢紊乱的比例较高.

© 2016年版权归百世登出版集团有限公司所有. 
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因学 

核心提示: 胰腺癌作为高度恶性的消化系肿瘤

之一, 治疗的关键在于早期预防, 识别其相关危

险因素尤为重要. 高血糖、高血脂、肥胖可能

为胰腺癌的危险因素, 血糖异常升高可能为胰

腺癌的早期临床表现之一. 
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0  引言

胰腺癌作为高度恶性的消化系肿瘤之一, 因其

恶性程度高、致死率高的特点被冠以“癌症

之王”的称号. 虽然手术作为目前治疗胰腺癌

的主要手段, 但由于缺乏有效的早期检测手段, 
仅有约20%的患者可得到手术切除的机会, 其
5年生存率不到10%[1]. 因此, 胰腺癌治疗的关

键在于早期预防, 识别胰腺癌的高危因素至关

重要. 随着人们生活水平提高, 代谢综合征的

发患者数不断增高, 作为代谢综合征因素的肥
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■相关报道
有 研 究 认 为 吸
烟、饮酒、高血
脂、肥胖、糖尿
病 、 胆 囊 切 除
术、肿瘤家族史
等均为胰腺癌发
病的危险因素, O
型血为胰腺癌的
保护因素. 但也有
学者对于代谢因
素与胰腺癌的关
系呈不同的观点. 

胖、高脂血症、糖尿病与肿瘤的关系也引起

越来越多学者的关注. 已有大量研究[2-4]证实

肥胖、糖尿病、高脂血症、吸烟、家族肿瘤

史与胰腺癌的发病相关, 但也有研究[5]认为糖

尿病、高脂血症等因素可能仅仅是胰腺癌的

早期表现之一. 有关代谢综合征在胰腺癌患者

中分布特点的研究较少. 本研究回顾性的分析

384例我国西北地区汉族胰腺癌患者的临床资

料, 探讨代谢综合征及其成分与胰腺癌的相互

关系. 

1  材料和方法

1.1 材料 384例胰腺癌患者均来自2008-2014
年就诊于西安交通大学第二附属医院的住院

患者, 均为汉族, 均来自我国西北地区(包括陕

西、甘肃、青海三省及宁夏、新疆两自治区). 
胰腺癌诊断依据包括病理学、临床和手术. 临
床诊断标准为至少如下2项以上的影像学支持

(必须包括3-6其中的一项): (1)B超提示胰腺局

部增大和占位性病变; (2)计算机断层扫描成像

(computed Tomography, CT)提示胰腺局部增大

和占位性病变; (3)逆行胰胆管造影(endoscopic 
retrograde cholangio pancreatography, ERCP)
提示胰管截然中断 ,  断端呈鼠尾征 ,  管壁僵

硬不规则或有胆管牵拉征、双管征; (4)胰胆

管磁共振造影(magnetic resonance cholangio 
pancreatography, MRCP)提示有胰管或同时胆

管的狭窄、扩张, 胰腺占位性病变; (5)超声内

镜(endoscopic ultrasonography, EUS)提示有胰

腺区低密度占位性病变; (6)血管造影; (7)正电

子发射断层成像(positron emission tomography, 
PET). 手术诊断标准为手术中探查扪及实物

性肿块或至少1条以上述影像学证据[5]. 代谢

因素的诊断标准依据代谢综合征(metabol ic 
syndrome, MS)的诊断标准, 参照2004年中华医

学会糖尿病学分会(Chinese Diabetes Society, 
CDS)提出的我国MS诊断标准, 需具备以下4
项成分中的3项或全部: (1)体质量指数(body 
mass index, BMI)≥25 kg/m2; (2)空腹血糖

(fasting plasma glucose, FPG)≥6.1 mmol/L和
/或2 h PG≥7.8 mmol/L, 和/或已确诊糖尿病

并治疗者; (3)收缩压/舒张压≥140/90 mmHg, 
和/或已确诊高血压并治疗者; (4)空腹血三酰

甘油≥1.7 mmol/L, 和/或空腹血高密度脂蛋

白-胆固醇(high density lipoprotein-cholesterol, 

HDL-C)<0.9 mmol/L(男), <1.0 mmol/L(女). 对
照组患者来自于同期就诊于西安交通大学第

二附属医院的非因肿瘤或内分泌、代谢性疾

病住院的患者, 与病例组患者民族、居住地、

住院日期、出生日期相匹配, 所有对照组病例

均符合各自疾病的诊断标准. 排除标准为存在

其他系统的恶性肿瘤, 胰腺良性疾病、诊断不

明确或资料不全. 
1.2 方法 采用回顾性研究方法: 查阅病历, 分
别记录住院日期、病案号、姓名、年龄、性

别、烟酒史、居住地、身高、体质量、既往

病史、确诊日期、2次以上血压、血糖、甘油

三酯(triglyeride, TG)、HDL. 
统计学处理 数据收集整理采用Excel表格, 

采用SPSS13.0软件进行统计学处理. 计量资料

用mean±SD表示, 计数资料用率(%)表示. 样
本均数的比较采用t检验, 单因素分析用χ2检验. 
对胰腺癌可能相关因素进行单因素分析, 对于

有统计学意义的危险因素进行多因素Logistic
回归分析. P<0.05认为差异有统计学意义. 

2  结果 

2.1 一般资料 排除不符合纳入标准的患者23
例, 共收集到符合纳入标准的胰腺癌患者384
例, 其中男243例(63.3%), 女141例(36.7%), 男
女比例为1.7∶1. 发病年龄最小25岁, 最大91
岁, 平均年龄64.8岁±11.3岁. 其中老年胰腺

癌(根据文献资料, 选取年龄≥65岁的胰腺癌

患者)197例, 占51.6%. 具体组成上, <30岁的

有0.3%, 30-35岁的有2.6%, 40-49岁的有6.3%, 
50-59岁的有19.5%, 60-69岁的有36.7%, 70-79
岁的有25.7%, 80岁以上的有8.9%. 对病例组与

对照组患者基本特征的分析显示, 病例组与对

照组男女差别无统计学意义, 具有可比性. 病
例组与对照组吸烟率、饮酒率、高血压患病

率3个因素差别无统计学意义; 肥胖、高脂血

症、糖尿病的患病率病例组大于对照组, 差别

具有统计学意义(表1). 
2.2 既往史及病理分型 384例胰腺癌患者中, 肥
胖157例(40.9%), 高血糖163例(42.4%), 高脂血

症235例(61.2%), 高血压95例(24.7%), 吸烟123
例(32.0%), 饮酒82例(21.4%)(表1). 经病理诊断

的有114例, 其中, 腺癌104例(91.2%), 腺鳞癌4
例(3.5%), 小细胞癌2例(1.6%), 腺泡细胞癌1例
(0.8%), 其他还有内分泌癌, 肉瘤样癌. 



杨龙宝, 等. 我国西北地区代谢因素与胰腺癌的相关性

2016-05-18|Volume 24|Issue 14|WCJD|www.wjgnet.com 2244

■创新盘点
本 文 收 集 了 5 年
内来自于中国西
北 5 省 就 诊 于 西
安交通大学第二
附属医院的汉族
胰腺癌人群 ,  样
本数量大 ,  资料
收集较全面 ,  并
对可能相关因素
进行单因素及多
因素分析 ,  并进
一步分析了代谢
因素在胰腺癌患
者中的分布特点. 

2.3 代谢因素与胰腺癌的单因素及多因素分

析 对病例组与对照组患者单因素及多因素分

析显示, 男性胰腺癌患者明显多于女性胰腺癌

患者, 但两者比较无统计学意义. 在单因素分

析中, 糖尿病、肥胖、高脂血症均可能为胰腺

癌的危险因素, 三者的OR值分别为3.13、1.49
和1.99, 病例组与对照组相比差异有统计学意

义(P <0.05)(表2). 高血压可能为胰腺癌的保护

因素, OR值为0.82, 但病例组与对照组相比差

异无统计学意义. 对有统计学意义的各因素

进行多因素Logistic回归分析, 根据国际卫生

组织标准[高血压分为3级,Ⅰ级(140-159/90-99 
mmHg), Ⅱ级(160-179/100-109 mmHg), Ⅲ级

(≥180/110 mmHg). 根据TG水平, 高血脂分为

3级,Ⅰ级(1.70-1.76 mmol/L), Ⅱ级(1.76-2.26 
mmol/L), Ⅲ级(≥2.27 mmol/L). 根据空腹血糖

水平, 高血糖分为四级, Ⅰ级(<6.1 mmol/L), Ⅱ
级(6.1-7.1 mmol/L), Ⅲ级(7.1-13.9 mmol/L), Ⅳ
级(>13.9 mmol/L)], 结果显示糖尿病与胰腺癌

关系密切(P <0.05)(表3).
2.4 糖尿病病程与胰腺癌的相关性分析 对病

例组与对照组患者并发糖尿病的病程与胰腺

癌关系的分析显示, 病例组与对照组中分别有

163例及142例并发高血糖. 根据新发糖尿病的

定义(糖尿病病程≤2年), 将高血糖病程分为≤

2年, >2年且≤5年, >5年. 结果显示, 病例组中

     变量 病例组(n  = 384) 对照组(n  = 744) P 值

男性 243(63.3) 460(61.8)

女性 141(36.7) 284(52.4) >0.05

吸烟 123(32.0) 249(33.5) >0.05

饮酒   82(21.4) 144(19.4) >0.05

肥胖 157(40.9) 236(31.7) <0.05

高血糖 163(42.4) 142(19.1) <0.01

高血脂 235(61.2) 329(44.2) <0.01

高血压   95(24.7) 210(28.2) ＞0.05

表  1  病例组与对照组患者的基本特征 n (%)

     
变量

病例组

(n  = 384)

对照组

(n  = 744)
OR值 P 值

糖尿病 3.13 <0.01

  有 163 142

  无 221 602

高血压 0.82 >0.05

  有   95 210

  无 289 534

肥胖(BMI≥25 kg/m2) 1.49 <0.05

  是 157 236

  否 227 508

高脂血症(mmol/L) 1.99 <0.01

  TG≥1.7或HDL-C<0.9(男), <1.0(女) 235 329

  TG<1.7或HDL-C≥0.9(男), ≥1.0(女) 149 415

吸烟 0.94 >0.05

  有 123 249

  无 261 495

饮酒 1.13 >0.05

  有   82 144

  无 302 600

表  2  病例组与对照组多种因素的单因素分析

BMI: 体质量指数; TG: 甘油三酯; HDL-C: 高密度脂蛋白-胆固醇.
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■应用要点
识别影响胰腺癌
发病的代谢因素, 
不仅有助于医护
工作者加强对胰
腺的认识 ,  尽早
对高危发患者群
进 行 早 期 筛 查 , 
提高胰腺癌的早
期检出率 ,  也可
通过指导患者改
变饮食习惯、运
动等人为干预的
方式改善代谢疾
病 ,  从而降低胰
腺癌的发病风险. 

新发糖尿病所占的比例明显高于对照组, 结果

具有统计学意义(表4). 
2.5 病例组与对照组代谢因素的分布特征 对
病例组与对照组代谢综合征相关因素的分布

特征分析显示, 按照代谢综合征高血压、高血

糖、高血脂、肥胖4个因素, 将其3个或4个因

素自由组合, 分析同时存在3中或3种以上代谢

紊乱在病例组及对照组患者中的分布情况(表5). 
结果显示, 与对照组比较, 病例组中存在3种及

3种以上代谢紊乱的明显增多, 差异有统计学

意义(P <0.05). 

3  讨论

胰腺癌作为恶性程度极高的消化系肿瘤之一, 
多见于中老年人, 位于我国癌症致死率的第6
位, 是老年患者死亡的常见原因[6,7]. 近年来胰

腺癌的发病呈上升趋势. 随着人们生活水平的

提高, 代谢相关性疾病, 如高血压、高血糖、

高血症、肥胖等疾病的发患者数也不断增加, 
同时存在1种以上代谢紊乱的情况在老年人中

尤为常见. 既往已有研究[8,9]证实, 代谢性疾病

与肝癌、结直肠癌等消化系肿瘤的关系密切. 
本研究回顾性分析胰腺癌患者合并高血压、

高血糖、高血脂、肥胖等代谢因素的临床特

点, 探讨以上各因素与胰腺癌发病的相关性及

代谢因素在胰腺癌患者中的分布特点.
在单因素分析中, 糖尿病、肥胖、高脂血

症均可能为胰腺癌的危险因素, 病例组与对照

组相比差异有统计学意义. 高血压在病例组及

对照组间的差异无统计学意义. 对有统计学意

义的各因素进行多因素Logistic回归分析, 结果

显示糖尿病与胰腺癌关系密切, 与以往研究[10]

结果相符. 但在多因素分析中, 并未发现有证

据证实高血脂与胰腺癌的发病相关, 这与既往

部分学者提出的高血脂为胰腺癌发病的危险

因素不同. 在进一步分析高血糖患者的病程在

胰腺癌患者中的分布情况时发现, 胰腺癌同时

伴有高血糖的患者中, 新发糖尿病患者所占的

比例明显高于对照组人群, 这在一定程度上支

持部分学者提出的血糖异常升高可能为胰腺

癌的临床表现之一[11]. 胰腺癌患者中新发糖尿

病患者的比例较高, 据此可推断, 在伴有血糖

异常升高的可能发生胰腺癌的患者中, 在血糖

异常诊断后的2年胰腺癌的发病率最高. 
虽然目前有关高血糖与胰腺癌发病的关

系目前尚无统一定论, 虽然有学者认为高血糖

     异常分组 病例组 对照组 P 值 OR(95%CI)

肥胖+高脂血症+高血压   3(0.8)   8(1.1) - -

肥胖+高脂血症+高血糖 22(5.7) 30(4.0) - -

肥胖+高血压+高血糖   6(1.6)   8(1.1) - -

高血压+高血糖+高脂血症 30(7.8) 27(3.6) - -

高血压+肥胖+高脂血症+高血糖 15(3.9) 13(1.7) - -

总计   76(19.8)   86(11.5) 0.00 1.89(1.35-2.64)

表  5  病例组与对照组代谢综合征的相关性分析 n (%)

     变量 B值 S值 Wald值 P 值 OR(95%CI)

糖尿病分级    0.555 0.079 49.502 0.00 1.74(1.49-2.03)

常量 -1.299 0.135 92.554 0.00 0.273

表  3  两组对象多因素回归分析

     病程(年) 病例组 对照组 P 值 OR(95%CI)

≤2 124(32.3) 86(11.6) 0.00 3.65(2.68-4.98)

>2且≤5 15(3.9) 12(1.6) 0.02 2.48(1.15-5.35)

>5 24(6.3) 44(5.9) 0.82 1.06(0.64-1.77)

表  4  高血糖病程与胰腺癌的风险度比较 n (%)
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■名词解释
代谢综合征 :  指
人体的蛋白质、
脂肪、碳水化合
物等物质发生代
谢紊乱 ,  在临床
上出现一系列综
合征 ,  即称代谢
综合征 .  肥胖、
Ⅱ型糖尿病、糖
耐量异常、高血
压、高甘油三脂
血症等临床疾病
的聚集 .  由于代
谢综合征中的每
一种成分都是心
血管病的危险因
素 ,  他们的联合
作用更强 ,  所以
有人将代谢综合
征称为“死亡四
重奏”(中心性肥
胖、高血糖、高
甘油三酯血症和
高血压).

是胰腺癌的危险因素之一, 但也有部分学者认

为他仅仅是胰腺癌的早期表现之一, 这类似于

“先有鸡还是先有蛋”的问题. 但学者们对二

者之间的关系仍提出了下列假说: (1)胰腺肿瘤

细胞可释放白介素-1及肿瘤坏死因子, 白介素

-1对胰腺β细胞具有毒性作用, 而高浓度的肿

瘤坏死因子可抑制胰岛素的释放, 二者共同作

用可引发血糖水平异常增高[12]; (2)胰岛淀粉样

多肽: 可通过降低机体对胰岛素的敏感性诱发

胰岛素抵抗, 引起血糖水平异常增高, 而胰岛

素淀粉样多肽在伴有血糖异常升高的胰腺癌

患者中明显高于正常人[13]. 另有学者认为, 胰
岛素多肽、生长因子、蛋白肽在胰腺癌患者

并发的血糖异常增高中起作用[14-16]. 高血糖与

胰腺癌关系中究竟谁是因谁是果, 尚需更进一

步的研究.
多项研究均证实肥胖及高脂血症可能为

胰腺癌的危险因素, 虽然在本研究的单因素分

析中提示肥胖及高脂血症可能为胰腺癌的高

危因素, 但在多因素回归分析其与胰腺癌的关

系时高脂血症与胰腺癌的关系并未得到进一

步证实. 这可能与本研究的样本量、统计方法

等因素有关. 对于肥胖及高脂血症参与胰腺癌

发病的机制, 有学者提出, 肥胖及高脂血症可

以引起人体高胰岛素血症的发生, 长期的高胰

岛素血症可使血清中胰岛素样生长因子-1的
水平增高, 后者可通过促进有丝分裂及减少凋

亡诱发胰腺癌的发生[17]. 另有学者认为, 肥胖

可导致机体的慢性炎症状态, 引起机体细胞因

子微环境的改变, 这种改变可引起胰腺癌肿瘤

细胞侵袭能力、转移能力提高, 并与胰腺癌的

高致死率有关[18]. 肥胖与高脂血症均可通过人

为干预得到改善, 因此, 对于胰腺癌发病的高

危人群, 如果伴有肥胖或者高脂血症, 可通过

减肥、适当运动、清淡饮食等方式降低胰腺

癌的发病风险. 
对于代谢紊乱在胰腺癌患者中分布的研

究表明, 胰腺癌患者中同时存在3种或3种以上

代谢紊乱的比例明显高于对照组. 进一步证实

了代谢因素与胰腺癌的发病息息相关. 对于胰

腺癌的高危人群, 加强包括高血糖、高血脂、

肥胖等因素的检测, 有助于提高胰腺癌的早期

诊断率. 积极开展及深入研究高血脂、肥胖等

代谢因素与胰腺癌发生发展的分子机制, 对于

胰腺癌的防治有重大的现实意义.
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