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内脏脂肪与前列腺癌风险的关系
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摘 　 要 　 目的 　 探讨 CT 量化的内脏脂肪面积和前列腺癌( prostate cancer,PCa)风险的关系。 方法 　 选取武汉大学人民医

院前列腺特异性抗原(prostate specific antigen,PSA)水平相近并进行前列腺穿刺活检的患者 102 例(阴性 50 例,阳性 52 例),收集

两组患者的年龄、身高、体重、PSA 以及 L2 / 3椎间隙的 CT 影像。 利用 ImageJ 软件测量出 L2 / 3 椎间隙层面的腰围、腹部总脂肪面积

( total fat area,TFA)、内脏脂肪面积( visceral fat area,VFA)、皮下脂肪面积 ( subcutaneous fat area,SFA),计算相对内脏脂肪面积

( relative visceral fat area,rVFA) = VFA / TFA。 组间比较各变量并行相关性分析,单因素和多因素 Logistic 回归分析各变量与 PCa
发生及分化的关系,受试者工作特征( receiver operating characteristic,ROC)曲线评价各变量对 PCa 发生的预测价值。 结果 　 阴性

组和阳性组的 PSA 水平比较,差异无统计学意义 (P > 0. 05)。 穿刺阳性组年龄高于阴性组 (P < 0. 05);调整年龄后,阳性组的

TFA、VFA、SFA 显著高于阴性组(P < 0. 05)。 年龄、TFA、VFA、SFA 与穿刺结局具有显著相关性(P < 0. 05)。 多因素回归分析显

示,年龄(OR = 1. 077,95% CI: 1. 019 ~ 1. 139,P < 0. 05)、VFA(OR = 1. 008,95% CI:1. 001 ~ 1. 015,P < 0. 05)是 PCa 发生的独立

危险因子。 年龄、VFA 在单因素模型中的曲线下面积 ( AUC)为 0. 684、0. 707,而多因素模型的 AUC 值为 0. 777。 结论 　 年龄、
VFA 与 PCa 风险相关,是 PCa 的独立危险因子,对 PCa 发生具有一定预测价值。
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Abstract　 Objective　 To explore the relationship between CT - quantified visceral fat area and the risk of prostate cancer (PCa) .
Methods　 There were 102 patients with similar prostate specific antigen (PSA) levels in our hospital who underwent prostate biopsy (50
negative and 52 positive) . Age, height, weight, PSA, and CT images of the L2 / 3 intervertebral space were collected. The waist circumfer-
ence, total fat area (TFA), visceral fat area (VFA) and subcutaneous fat area ( SFA) were measured at the L2 / 3 intervertebral space lev-
el using Image J software, and relative visceral fat area ( rVFA = VFA / TFA) was calculated. The variables were compared between
groups, and correlation analysis was performed. Univariate and multivariate Logistic regression analysis was used to analyze the relation-
ship between each variable and the occurrence and development of PCa. The receiver operating characteristic (ROC) curve was used to e-
valuate the predictive value of each variable for the occurrence of PCa. Results　 There was no significant difference in PSA levels between
the negative and positive groups (P > 0. 05) . The age of the positive group was higher than that of the negative group (P < 0. 05) . After
adjusting for age, the TFA, VFA and SFA of the positive group were significantly higher than those of the negative group (P < 0. 05) .
Age, TFA, VFA, SFA were significantly correlated with puncture outcome (P < 0. 05) . Multivariate regression analysis showed that age
(OR = 1. 077,95% CI:1. 019 - 1. 139,P < 0. 01) and VFA (OR = 1. 008,95% CI:1. 001 - 1. 015,P < 0. 05) were independent risk
factors for PCa. The areas under the curve (AUC) of age and VFA in the univariate model was 0. 684, 0. 707, while the AUC value of
the multivariate model was 0. 777. Conclusion　 Age and VFA are associated with PCa risk, which are independent risk factors for PCa,
and have certain predictive value for the occurrence of PCa.
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　 　 前列腺癌(prostate cancer,PCa)是男性泌尿系统

最常见的恶性肿瘤,是男性第二常见恶性肿瘤和第五

大癌症死亡原因 [1] 。 随着我国人口老龄化和生活方

式的改变,PCa 的发生率呈逐年增长趋势。 流行病学

证据显示,肥胖与多种癌症风险和病死率增加有关,
但与 PCa 的关系仍不明确 [2, 3] 。 世界癌症研究基金

会和美国癌症研究所将 PCa 列为可能有证据支持与

肥胖相关的癌症 [4] 。 既往有关肥胖与 PCa 相关性的

研究多是基于体重指数(body mass index,BMI)、腰围
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(waist circumference,WC)进行,忽略了对身体脂肪分

布的评估。 代谢活跃的脂肪组织可通过分泌脂肪因

子和趋化因子影响 PCa 发展 [5] 。 研究表明,内脏脂

肪在衡量代谢风险上优于 BMI 等常用肥胖指标 [6, 7] 。
随着 CT 扫描及图像处理技术的发展,在 CT 图像上

准确测量内脏脂肪面积成为可能。 笔者将探讨 CT
量化的腹部脂肪面积与 PCa 风险之间的关系,为 PCa
的危险因素防治提供参考。

材料与方法

1. 研究对象:回顾性收集 2019 ~ 2022 年在武汉

大学人民医院行前列腺活检的患者信息。 研究纳入

标准:①为明确诊断进行前列腺穿刺活检;②因诊疗

需要行 CTU 或胸部 CT 检查,图像无伪影;③无 PCa
家族史。 排除标准:①患有其他恶性肿瘤;②CT 扫描

范围未达目标解剖层;③代谢病史(糖尿病、甲状腺

疾病、库欣综合征等)及肾功能不全;④1 个月内体重

发生显著变化者。 本研究共收集 50 例符合标准的阴

性患者(阴性组),统计分析前列腺特异性抗原( pros-
tate specific antigen,PSA)后取 20ng / ml 为上界值,有
52 例阳性患者(阳性组)符合要求被纳入研究。 获取

两组患者的年龄、身高、体重、PSA、Gleason 评分等临

床信息。 本回顾性研究获得武汉大学人民医院医学

伦理学委员会的批准。
2. 图像选择及腹部脂肪测量:取 L2 / 3 椎间隙层面

作为测量的 CT 图层,将图像导入 ImageJ 软件中,沿
腹膜壁层、腰大肌、椎旁肌、椎体手动绘制内脏脂肪边

界轮廓,采用既往文献中报道的脂肪组织 Hounsfield
单位( - 190 ~ - 30)识别脂肪 [8] 。 通过自动测量得

到内脏脂肪面积( visceral fat area,VFA)和皮下脂肪

面积( subcutaneous fat area,SFA)。 计算总脂肪面积

( total fat area, TFA) 和相对内脏脂肪面积 ( relative
visceral fat area, rVFA),TFA = VFA + SFA,rVFA =
VFA / TFA × 100% 。 同时沿腹部外轮廓测量该层面

的 WC(图 1)。

图 1　 脂肪测量

A. CT 图像;B. 黑色部分为内脏脂肪;C. 黑色部分为皮下脂肪

　

　 　 3. 统 计 学 方 法: 应 用 SPSS 26. 0 和 GraphPad
Prism 8. 0 统计学软件对数据进行统计分析。 K - S
或 S - W 检验分析连续性变量的正态性,符合正态分

布的 计 量 数 据 以 均 数 ± 标 准 差 ( x ± s ) 表 示, 行

Student′s t 检验;不符合正态分布的计量资料以中位

数(四分位数间距) [M(Q1,Q3)] 表示,行 Mann -
Whitney U 检验。 Spearman 相关系数( ρ)分析结局变

量与自变量间的关系。 Logistic 回归用于分析自变量

与结局变量的关联,计算出 95% 置信区间(confidence
interval,CI)。 构建受试者工作特征 ( receiver opera-
tion characteristic,ROC)曲线,曲线下面积( area under
curve,AUC)评价变量对疾病的预测能力,以 P < 0. 05
为差异有统计学意义。

结 　 　 果

1. 穿刺阴性组与阳性组的比较:本研究共纳入

102 例前列腺穿刺的患者,其中阴性 50 例,阳性 52
例, 两 组 患 者 之 间 PSA 水 平 ( 8. 95ng / ml vs
10. 01ng / ml, P > 0. 05 ) 比 较,差 异 无 统 计 学 意 义

(表 1、图 2) 。 阳性患者的年龄(71. 60 岁 vs 66. 60
岁, P < 0. 01) 、TFA(304. 03cm2 vs 227. 76cm2 , P <
0. 001 ) 、 VFA ( 194. 58cm2 vs 139. 90cm2 , P <
0. 001) 、SFA(109. 46cm2 vs 87. 86cm2 , P = 0. 001 )
均显著高于阴性患者。 在调整年龄后,阳性患者的

TFA、VFA、SFA 仍然高于阴性患者。 而其他变量包

括 PSA、BMI、WC、rVFA,无论是否进行年龄调整,差
异均无统计学意义 (表 1 ) 。 Spearman 相关分析显

示,年龄 ( ρ = 0. 319,P = 0. 001 ) 、 TFA ( ρ = 0. 362,
P < 0. 001) 、VFA( ρ = 0. 358,P < 0. 001 ) 、SFA( ρ =
0. 324,P = 0. 001)与前列腺活检结果之间显著相关

(表 2) 。

·05·

　 ·论　 　 著· J Med Res,October 2023,Vol. 52 No. 10　 　



表 1　 穿刺阴性与穿刺阳性患者间的脂肪

面积比较 [ x ± s,M(Q1,Q3)]

项目 阴性组( n = 50) 阳性组( n = 52) P P∗

年龄(岁) 66. 60 ± 8. 59 71. 60 ± 7. 28 0. 002 -
PSA(ng / ml) 8. 95(5. 44,11. 19) 10. 01(5. 69,13. 63) 0. 317 -
BMI( kg / m2 ) 24. 55 ± 2. 26 24. 99 ± 2. 05 0. 304 -

WC( cm) 88. 03 ± 8. 78 90. 89 ± 7. 26 0. 075 -
TFA( cm2 ) 227. 76 ± 94. 33 304. 03 ± 93. 65 0. 000 0. 000
VFA( cm2 ) 139. 90 ± 73. 52 194. 58 ± 74. 67 0. 000 0. 000
SFA( cm2 ) 87. 86 ± 31. 99 109. 46 ± 30. 21 0. 001 0. 003
rVFA(% ) 58. 81 ± 10. 47 62. 32 ± 9. 02 0. 073 -

　 　 ∗ 为调整年龄后的 P 值

　 　 2. 不同级别肿瘤患者的比较:低级别肿瘤患者的

PSA(6. 23ng / ml vs 10. 49ng / ml, P = 0. 012)显著小于

高级别患者,TFA(350. 64cm2 vs 288. 50cm2,P < 0. 05)

图 2　 阴性组和阳性组的 PSA 比较

　

明 显 高 于 高 级 别 患 者, 而 VFA ( 228. 59cm2 vs
183. 24cm2, P = 0. 057 )、 SFA ( 122. 05cm2 vs
105. 26cm2, P = 0. 083)在两组之间无明显差异 (表

3)。 余变量也无明显差异。 Spearman 相关分析显

示,PSA( ρ = 0. 398, P = 0. 003)、TFA( ρ = - 0. 286,
P < 0. 05)与肿瘤级别之间呈显著相关性(表 2)。

表 2　 研究变量与穿刺结果及肿瘤级别的相关性

项目 年龄 PSA BMI WC TFA VFA SFA rVFA

活检结果
ρ 0. 319 0. 078 0. 105 0. 168 0. 362 0. 358 0. 324 0. 172
P 0. 001 0. 434 0. 292 0. 091 0. 000 0. 000 0. 001 0. 084

肿瘤级别
ρ - 0. 061 0. 351 - 0. 126 - 0. 215 - 0. 286 - 0. 238 - 0. 253 - 0. 117
P 0. 669 0. 011 0. 374 0. 127 0. 040 0. 089 0. 070 0. 409

表 3　 低级别肿瘤与高级别肿瘤的比较[ x ± s,M(Q1,Q3)]

项目
Gleason 评分

6( n = 13) ≥7( n = 39)
P

年龄(岁) 72. 85 ± 6. 34 71. 18 ± 7. 60 0. 480
PSA(ng / ml) 6. 23(4. 02, 10. 12) 10. 49(6. 40, 14. 37) 0. 012

BMI( kg / m2 ) 25. 55 ± 1. 95 24. 80 ± 2. 07 0. 258
WC( cm) 94. 00 ± 7. 53 89. 86 ± 6. 96 0. 075

TFA( cm2 ) 350. 64 ± 95. 46 288. 50 ± 88. 89 0. 037

VFA( cm2 ) 228. 59 ± 75. 58 183. 24 ± 71. 77 0. 057

SFA( cm2 ) 122. 05 ± 28. 79 105. 26 ± 29. 84 0. 083
rVFA(% ) 64. 39 ± 6. 14 61. 63 ± 9. 77 0. 344

　 　 3. 腹部脂肪面积与前列腺活检阳性的关系分析:

为了探索腹部脂肪测量值与前列腺活检结果的关联,
对单变量模型的每个变量进行了逻辑回归分析 (表

4)。 在单变量模型中,年龄 ( OR = 1. 082,95% CI:
1. 027 ~ 1. 142,P = 0. 003)、TFA(OR = 1. 009,95% CI:
1. 004 ~ 1. 013,P < 0. 001 )、VFA ( OR = 1. 010,95%
CI:1. 004 ~ 1. 016, P = 0. 001 )、 SFA ( OR = 1. 023,
95% CI:1. 009 ~ 1. 037,P = 0. 002)与前列腺活检阳

性结果有关。 将年龄、VFA、SFA 纳入多变量分析,发
现年龄 ( OR = 1. 077, 95% CI: 1. 019 ~ 1. 139, P =
0. 009)、VFA ( OR = 1. 008,95% CI:1. 001 ~ 1. 015,
P = 0. 026)是前列腺活检阳性的独立预测因子。

表 4　 单因素和多因素回归分析预测前列腺活检阳性结果

项目
单因素分析 多因素分析

OR(95% CI) P OR(95% CI) P
年龄(岁) 1. 083(1. 027 ~ 1. 142) 0. 003 1. 077(1. 019 ~ 1. 139) 0. 009

PSA(ng / ml) 0. 999(0. 952 ~ 1. 048) 0. 965 - -
WC(cm) 1. 046(0. 995 ~ 1. 100) 0. 078 - -

BMI( kg / m2 ) 1. 102(0. 916 ~ 1. 324) 0. 302 - -

TFA( cm2 ) 1. 009(1. 004 ~ 1. 013) 0. 000 - -

VFA( cm2 ) 1. 010(1. 004 ~ 1. 016) 0. 001 1. 008(1. 001 ~ 1. 015) 0. 026

SFA( cm2 ) 1. 023(1. 009 ~ 1. 037) 0. 002 1. 010(0. 994 ~ 1. 027) 0. 227
rVFA(% ) 1. 038(0. 996 ~ 1. 082) 0. 076 - -
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　 　 4. 验证年龄、VFA 对前列腺活检阳性的预测能

力:年龄、VFA 在单因素模型中预测 PCa 的 AUC 值分

别是 0. 684 (95% CI:0. 580 ~ 0. 788,P = 0. 001 ) 和

0. 707(95% CI:0. 606 ~ 0. 807,P < 0. 001)。 而在多

因素模型中,AUC 值上升至 0. 777(95% CI:0. 686 ~
0. 869,P < 0. 001)。 VFA 在单因素模型和多因素模

型中对前列腺活检阳性结果有一定的预测价值。

图 3　 年龄、VFA 在单变量和多变量模型的 ROC 曲线

　

讨 　 　 论

已明确的 PCa 危险因素有年龄、种族和家族史,
然而通过人体测量学评估的肥胖或脂肪分布与 PCa
的关系尚不明确。 本研究结果证实了年龄确实是

PCa 发生的独立危险因素。 在 PSA 相近的可疑患者

中,腹部脂肪面积与癌症风险显著相关,多因素回归

分析显示,VFA 可能是 PCa 的一个独立危险因素。
BMI 由于计算简便常被用作评估患者肥胖程度

的指标,并不能反映人体脂肪组织分布,具有相同

BMI 的个体之间身体成分可能是不同的。 以 WC 衡

量的中心性肥胖比 BMI 更能预测癌症风险,但不能

区分皮下脂肪和内脏脂肪,而且容易受到种族差异的

影响 [9] 。 在西非人群中通过 BMI 评估的总体肥胖和

通过 WC 评估的腹部肥胖与前列腺癌风险呈正相

关 [10] 。 然而四川大学华西医院开展的大规模调查并

未发现 BMI 或 WC 与 PCa 发病风险有关 [11] 。 这和本

研究结果一致。 加拿大一项回顾性研究在调整 PSA
等潜在混杂因素后发现, WC 是 PCa 的保护因素

(OR = 0. 70,95% CI:0. 60 ~ 0. 82,P < 0. 05) [12] 。 因

此仅通过 WC 等常用指标评估肥胖与 PCa 风险的关

系还存在争议。
人体测量指标评估内脏脂肪组织非常方便,但使

用 CT 或 MRI 及图像处理软件测量内脏脂肪组织对

于定 量 内 脏 脂 肪 容 积 而 言 非 常 精 确。 Dickerman

等 [13] 通过 CT 图像测量腹部和大腿脂肪面积,对脂肪

分布与 PCa 的关系进行了前瞻性研究,发现腹部脂

肪与晚期或致命性 PCa 风险之间存在关联,而与总

体 PCa 风险无关 [13] 。 Von Hafe 等 [14] 同样使用 CT 成

像评估身体成分,发现癌症患者的平均 TFA、VFA 高

于对照组,内脏脂肪累积是 PCa 的危险因素。 在本

研究中,排除了 PSA 对穿刺结果的潜在影响,阳性组

的 TFA、VFA 及 SFA 均明显高于正常组。 在调整年

龄这一影响脂肪分布的因素后,腹部脂肪面积在两组

之间仍然存在显著差异,并且和穿刺结果之间显著相

关。 Logistic 回归分析表明,VFA ( OR = 1. 008,95%
CI:1. 001 ~ 1. 015,P < 0. 05 ) 是 PCa 的独立危险因

素。 但国内外有关的研究太少,需要更多的研究证据

来支持这一观点。 此外,既往的研究多是基于西方人

群进行,Dickerman 和 Von Hafe 等的研究以 L4 或 L4 / 5

椎间隙进行腹部脂肪测量,而国人和西方人群肥胖体

质不同。 一项针对中国人群内脏脂肪总体积最佳解

剖层面的研究表明,L2 / 3 椎间隙层面的脂肪面积与总

脂肪体积相关性最好,并且对于中国老年男性而言,
该层面也是测量内脏脂肪面积的最佳解剖层面 [7,15] 。
鉴于此,笔者选取了更符合中国人脂肪分布的 L2 / 3 椎

间隙进行腹部脂肪测量。
多项研究表明,前列腺周围脂肪组织在 PCa 侵

袭性和相关病死率中的作用。 Gregg 等 [16] 通过监测

175 例患者的前列腺周围脂肪变化,发现脂肪体积增

加可能与 Gleason 评分增加有关。 Zhai 等 [17,18] 研究

结果显示,通过 MRI 测量的前列腺周围脂肪面积与

前列腺面积比值是 PCa 发生及淋巴转移的独立预测

因子。 此外,Woo 等 [19] 也研究发现,前列腺周围脂肪

厚度与 Gleason 评分之间呈显著正相关,并且是高级

别 PCa 的独立预测因素(OR = 1. 331,95% CI:1. 063 ~
1. 666,P < 0. 05)。 本研究中,低级别组的 TFA 明显

高于高级别组(P < 0. 05),并且和肿瘤级别之间呈负

相关,这与既往研究显示的前列腺局部脂肪体积与高

级别、侵袭性 PCa 风险相关的现象相反。 然而两组之

间的 VFA(P = 0. 057)和 SFA(P = 0. 083)在两组之间

的差异并不明显,这可能和本研究样本量较小有关。
内脏脂肪组织并非表现为生化惰性,而是一种重

要的内分泌器官,其产物可通过多种机制影响 PCa
发生、发展。 营养过剩和脂肪损伤引起的脂肪组织慢

性炎症 可 能 是 肥 胖 相 关 肿 瘤 发 生 的 关 键 机 制 之

一 [20] 。 过多的营养物质会激活代谢信号通路,诱发

脂肪细胞及巨噬细胞分泌 CCL2、CCL3 等趋化因子,
·25·
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招募巨噬细胞聚集,促使抗炎巨噬细胞转变为促炎

型,同时又触发脂肪细胞衍生出缺氧诱导因子、肿瘤

坏死因子 α、白介素 - 6 和白介素 - 8 等炎性细胞因

子促进 PCa 的增殖、迁移 [21] 。
脂肪组织产生的具有旁分泌和内分泌作用的脂

肪因子如瘦素、脂联素等生物活性分子,也参与了

PCa 的发生、发展。 内脏脂肪积累与较高的瘦素血清

水平有关。 长期暴露于高瘦素水平(如肥胖症)可通

过 MAPK 和 PI3K 信号通路促进 PCa 的进展,瘦素及

瘦素受体水平可能是 PCa 的潜在生物学标志物 [22] 。
Philp 等使用一种瘦素受体拮抗剂Allo - aca 靶向阻

断瘦素信号通路,显著抑制了 PCa 小鼠模型中肿瘤

的生长和进展 [23] 。 与瘦素不同,肥胖者的脂联素血

浆水平较低。 肥胖产生的促炎性细胞因子会抑制脂

联素的转录,而内脏脂肪的累积加重这一失衡 [20] 。
包括 PCa 在内的多种癌症患者的血清脂联素和高分

子脂联素水平较低,并且与前列腺特异性抗原和活检

Gleason 评分之间存在明显负相关 [24, 25] 。 一种受体

激动剂 ADP355,选择性激活脂联素受体可以减缓前

列腺肿瘤的生长并抑制其进展 [26] 。 肥胖影响 PCa 发

生、发展的机制复杂,大多数研究结果倾向肥胖是包

括 PCa 在内多种恶性肿瘤的风险因素,然而很少有

研究从脂肪分布方面进行。
本研究结果表明,在排除潜在因素 PSA 的影响

后,年龄和 VFA 与 PCa 风险显著相关,VFA 可能是

PCa 的一个独立危险因素。 这对我国逐年增长的

PCa 发生率具有重要的防治意义。 遗憾的是这项单

中心回顾性研究样本量较小,需要开展更多的研究来

探讨脂肪分布与 PCa 风险的关系以及脂肪组织影响

PCa 进展的潜在生物学机制。
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