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　 　 【摘要】 　 目的　 探讨不同体质量指数（ＢＭＩ）与消化系统肿瘤发病的关系。 方法　 采用回顾性队列研

究方法。 收集 ２００６ 年 ７ 月至 ２０１５ 年 １２ 月由华北理工大学附属开滦总医院、开滦林西医院、开滦赵各庄医

院、开滦唐家庄医院、开滦范各庄医院、开滦荆各庄医院、开滦吕家坨医院、开滦林南仓医院、开滦钱家营医

院、开滦马家沟医院、开滦医院分院行健康体检的 ９５ １７７ 例受试者的体检资料；男 ７５ ９０９ 例，女 １９ ２６８ 例；
年龄为（５１±１２）岁，年龄范围为 １８～９８ 岁。 依据《中国成人超重和肥胖症预防与控制指南（节录）》对 ＢＭＩ 范
围的定义将受试者分为 ３ 组：３７ ６６０ 例受试者 ＢＭＩ＜２４ ｋｇ ／ ｍ２ 设为正常体质量组，３９ ７９３ 例受试者 ２４ ｋｇ ／ ｍ２≤
ＢＭＩ＜２８ ｋｇ ／ ｍ２ 设为超重组，１７ ７２４ 例受试者 ＢＭＩ≥２８ ｋｇ ／ ｍ２ 设为肥胖组。 由固定医师团队于 ２００６、２００８、
２０１０、２０１２、２０１４ 年在相同地点按相同健康体检顺序对受试者进行 ５ 次健康体检。 收集流行病学调查内

容、人体测量学指标、生化指标。 观察指标：（１）３ 组受试者的临床特征比较。 （２）受试者消化系统肿瘤的

发病情况。 （３）影响受试者新发消化系统肿瘤的危险因素分析。 （４）ＢＭＩ 对新发消化系统肿瘤模型拟合优

度的比较。 （５）影响受试者不同部位消化系统肿瘤的危险因素分层分析。 正态分布的计量资料以 Ｍｅａｎ±ＳＤ
表示，多组间比较采用单因素方差分析。 偏态分布的计量资料采用 Ｍ（范围）表示，多组间比较采用秩和检

验（Ｋｒｕｓｋａｌ⁃Ｗａｌｌｉｓ）。 计数资料用例数和百分比表示，组间比较采用 χ２ 检验。 采用 Ｋａｐｌａｎ⁃Ｍｅｉｅｒ 法计算累

积发病率并绘制发病曲线，累积发病率的组间比较采用 Ｌｏｇ⁃ｒａｎｋ 检验。 采用人年发病率（发病密度）计算

不同 ＢＭＩ 受试者消化系统肿瘤的发病情况。 采用 ＣＯＸ 比例风险模型分析不同 ＢＭＩ 水平（连续变量和分类

变量）对新发消化系统肿瘤的风险比（ＨＲ）和 ９５％可信区间。 使用限制性立方样条曲线（ＲＣＳ）计算连续变

化的 ＢＭＩ 和消化系统肿瘤发病风险的计量反应关系。 使用似然比检验和赤池信息量准则（ＡＩＣ）计算 ＢＭＩ
对新发消化系统肿瘤模型拟合情况的影响。 结果　 （１）３ 组受试者的临床特征比较：正常体质量组受试者

年龄、男性、收缩压、舒张压、腰围、总胆固醇、甘油三酯、空腹血糖、Ｃ 反应蛋白、吸烟、饮酒、体育锻炼、乙型

肝炎病毒表面抗原阳性、高食盐摄入、直系亲属恶性肿瘤病史例数分别为（５１±１３）岁、２８ ６０７ 例、（１２５±
２０）ｍｍＨｇ（１ ｍｍＨｇ ＝ ０ １３３ ｋＰａ）、（８０± １１） ｍｍＨｇ、（８１± ９） ｃｍ、（４ ９± １ １） ｍｍｏｌ ／ Ｌ、１ ０５ ｍｍｏｌ ／ Ｌ（０ ７５ ～
１ ４９ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）、（５ ３±１ ６）ｍｍｏｌ ／ Ｌ、０ ５８ ｍｍｏｌ ／ Ｌ （０ ２０～１ ６０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）、１１ ９６２ 例、６ ８４５ 例、５ ６７６ 例、７１１ 例、
３ ６４０ 例、１ ２９８ 例；超重组分别为（５２±１２）岁、３２ ９２８ 例、（１３３±２１）ｍｍＨｇ、（８５±１１）ｍｍＨｇ、（８９±８）ｃｍ、（５ ０±
１ ２）ｍｍｏｌ ／ Ｌ、１ ３９ ｍｍｏｌ ／ Ｌ（０ ９９～ ２ ０８ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）、（５ ６±１ ７）ｍｍｏｌ ／ Ｌ、０ ８４ ｍｍｏｌ ／ Ｌ（０ ３３～ ２ ０７ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）、
１２ ３６４ 例、７ ４１３ 例、６ ３２２ 例、８３９ 例、４ ４０１ 例、１ ４６３ 例；肥胖组分别为（５１±１２）岁、１４ ３７４ 例、（１３９±２１）ｍｍＨｇ、
（８８±１２）ｍｍＨｇ、（９６±９） ｃｍ、（５ １±１ ２）ｍｍｏｌ ／ Ｌ、１ ６７ ｍｍｏｌ ／ Ｌ（１ １８ ～ ２ ５１ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）、（５ ７±１ ８） ｍｍｏｌ ／ Ｌ、
１ ２２ ｍｍｏｌ ／ Ｌ（０ ５３～２ ８２ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）、５ ０９２ 例、２ ８１８ 例、２ ８４７ 例、３５５ 例、２ ２３５ 例、７０４ 例；３ 组上述指标比

较，差异均有统计学意义（Ｆ＝ ９０ ６０， χ２ ＝ ５７６ ３４，Ｆ＝ ２ ７６８ ３８，３ ５７０ ８０，２２ ３１９ ３０，２５６ ９９， χ２ ＝ ９ １０８ ２１，
Ｆ＝ ５０７ １１， χ２ ＝ ３ ２１９ ４７，５２ ７８，６４ ３８，１３ ３６，０ ７６，１３０ ３９，９ ７４，Ｐ＜０ ０５）。 （２）受试者消化系统肿瘤的

发病情况：９５ １７７ 例受试者总随访时间为 ８４５ ０８５ 人年，共有新发消化系统肿瘤 １ ２１５ 例，消化系统肿瘤总

人年发病率为 １ ４４ 千人 ／年。 １ ２１５ 例患者中，结直肠肛管癌 ４１３ 例、肝癌 ３０６ 例、胃癌 ２３４ 例、食管癌 １１３ 例、
胰腺癌 ９１ 例、胆囊癌和胆管癌 ３６ 例、小肠癌 ２５ 例。 ３ 例患者同时合并小肠癌和结直肠肛管癌。 正常体质

量组、超重组、肥胖组受试者消化系统肿瘤的人年发病率分别为 １ ４６ 千人 ／年、１ ３７ 千人 ／年和 １ ５３ 千人 ／年；
累积发病率分别为 １１ ８‰、１０ １‰和 １２ １‰，３ 组累积发病率比较，差异有统计学意义（ χ２ ＝ ６ １３，Ｐ＜
０ ０５）。 正常体质量组与肥胖组受试者的累积发病率比较，差异无统计学意义（χ２ ＝ １ ０７，Ｐ＞０ ０５）；超重组分

别与正常体质量组和肥胖组受试者的累积发病率比较，差异均有统计学意义（χ２ ＝ ３ ９０，４ １０，Ｐ＜０ ０５）。 （３）
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影响受试者新发消化系统肿瘤的危险因素分析，ＣＯＸ 比例风险模型分析结果显示：校正受试者年龄、性别、收
缩压、总胆固醇、甘油三酯、空腹血糖、吸烟、饮酒、体育锻炼、乙型肝炎病毒表面抗原阳性、高食盐摄入、直系

亲属恶性肿瘤病史及兄弟姐妹恶性肿瘤病史后，连续变化的 ＢＭＩ 不是影响新发消化系统肿瘤的因素（ＨＲ ＝
０ ９９，９５％可信区间为 ０ ９８～１ ０１，Ｐ＞０ ０５）；当 ＢＭＩ 以分类变量带入 ＣＯＸ 模型中，与正常体质量组比较，超重

组受试者患消化系统肿瘤的风险降低（ＨＲ＝ ０ ８８，０ ８８，９５％可信区间为 ０ ７８～１ ０１，０ ７７～０ ９８，Ｐ＜０ ０５），肥
胖组受试者患消化系统肿瘤的风险不受影响（ＨＲ ＝ １ ０３，１ ０４，９５％可信区间为 ０ ８８～ １ ２０，０ ８９～ １ ２２，Ｐ＞
０ ０５）。 限制性立方样条曲线结果显示：ＢＭＩ 与消化系统肿瘤的发病风险呈“Ｕ”型曲线关系，ＢＭＩ 为 ２５ ～
２７ ｋｇ ／ ｍ２ 时消化系统肿瘤发病风险最低。 （４）ＢＭＩ 对新发消化系统肿瘤模型拟合优度的比较：建立多因素模

型，将年龄、性别、收缩压、总胆固醇、甘油三酯、空腹血糖、吸烟、饮酒、体育锻炼、乙型肝炎病毒表面抗原阳性、
高食盐摄入、直系亲属恶性肿瘤病史及兄弟姐妹恶性肿瘤病史因素带入模型中，计算此模型的－２Ｌｏｇ Ｌ 值和

ＡＩＣ 值，分别为 ２７ １７５ ０５ 和 ２７ ２０３ ０５。 再将 ＢＭＩ 变量带入多因素模型中，以正常体质量组为对照组，计算

多因素模型＋ＢＭＩ 模型的－２Ｌｏｇ Ｌ 值和 ＡＩＣ 值，分别为 ２７ １６９ ５３ 和 ２７ ２０１ ５３，差异有统计学意义（χ２ ＝ ５ ５２，
Ｐ＜０ ０５）。 （５）影响受试者不同部位消化系统肿瘤的危险因素分层分析，ＣＯＸ 比例风险模型分层分析结果显

示：食管癌模型中，与正常体质量组比较，超重组和肥胖组受试者食管癌发病风险均降低（ＨＲ ＝ ０ ５７，０ ４２，
９５％可信区间为 ０ ３８～０ ８４，０ ２３～０ ７９，Ｐ＜０ ０５）。 肝癌模型中，与正常体质量组比较，超重组受试者肝癌发

病风险降低（ＨＲ＝０ ７２，９５％可信区间为 ０ ５５～ ０ ９３，Ｐ＜０ ０５）；肥胖组受试者肝癌发病风险不受影响（ＨＲ ＝
１ １０，９５％可信区间为 ０ ８２～１ ４７，Ｐ＞０ ０５）。 结论　 超重组受试者消化系统肿瘤发病率最低，尤其是食管癌

和肝癌；当 ＢＭＩ 为 ２５～２７ ｋｇ ／ ｍ２ 时消化系统肿瘤发病风险最低。
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Ｈｏｓｐｉｔａｌ， Ｋａｉｌｕａｎ Ｌｉｎｎａｎｃａｎｇ Ｈｏｓｐｉｔａｌ， Ｋａｉｌｕａｎ Ｑｉａｎｊｉａｙｉｎｇ Ｈｏｓｐｉｔａｌ， Ｋａｉｌｕａｎ Ｍａｊｉａｇｏｕ Ｈｏｓｐｉｔａｌ ａｎｄ Ｋａｉｌｕａｎ
Ｂｒａｎｃｈ Ｈｏｓｐｉｔａｌ ｆｒｏｍ Ｊｕｌｙ ２００６ ｔｏ Ｄｅｃｅｍｂｅｒ ２０１５ ｗｅｒｅ ｃｏｌｌｅｃｔｅｄ． Ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎ ｏｆ ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘｅｓ ｆｒｏｍ
Ｃｈｉｎｅｓｅ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ ｆｏｒ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ａｎｄ ｃｏｎｔｒｏｌ ｏｆ ａｄｕｌｔ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ａｎｄ ｏｂｅｓｉｔｙ， ａｌｌ ｔｈｅ ９５ １７７ ｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓ ｗｅｒｅ ａｌｌｏｃａｔｅｄ
ｉｎｔｏ ｔｈｅ ３ ｇｒｏｕｐｓ， ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ３７ ６６０ ｗｉｔｈ ＢＭＩ＜２４ ｋｇ ／ ｍ２ ｉｎ ｔｈｅ ｎｏｒｍａｌ ＢＭＩ ｇｒｏｕｐ， ３９ ７９３ ｗｉｔｈ ｗｉｔｈ ２４ ｋｇ ／ ｍ２≤ＢＭＩ＜
２８ ｋｇ ／ ｍ２ ｉｎ ｔｈｅ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ １７ ７２４ ｗｉｔｈ ＢＭＩ≥２８ ｋｇ ／ ｍ２ ｉｎ ｔｈｅ ｏｂｅｓｉｔｙ ｇｒｏｕｐ． Ａｌｌ ｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓ ｒｅｃｅｉｖｅｄ
ｔｈｅ ｓａｍｅ⁃ｏｒｄｅｒ ｈｅａｌｔｈ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎｓ ｂｙ ｔｈｅ ｆｉｘｅｄ ｔｅａｍ ｏｆ ｄｏｃｔｏｒｓ ｉｎ ２００６， ２００８， ２０１０， ２０１２ ａｎｄ ２０１４ ａｔ ｔｈｅ ｓａｍｅ
ｐｌａｃｅ． Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎ， ａｎｔｈｒｏｐｏｍｅｔｒｉｃ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ａｎｄ ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ｗｅｒｅ ｃｏｌｌｅｃｔｅｄ．
Ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ： （１） ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｓ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ａｍｏｎｇ ｔｈｅ ３ ｇｒｏｕｐｓ； （２） ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ｄｉｇｅｓｔｉｖｅ
ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｉｎ ｔｈｅ ｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓ； （３） ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ａｎａｌｙｓｉｓ ａｆｆｅｃｔｉｎｇ ｎｅｗ⁃ｏｎｓｅｔ ｄｉｇｅｓｔｉｖｅ ｃａｒｃｉｎｏｍａ； （４） ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｓ
ｏｆ ｔｈｅ ｆｉｔｔｉｎｇ ｄｅｇｒｅｅ ｏｆ ＢＭＩ ｏｎ ｎｅｗ⁃ｏｎｓｅｔ ｄｉｇｅｓｔｉｖｅ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｍｏｄｅｌ；（５） ｓｔｒａｔｉｆｉｅｄ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ａｆｆｅｃｔｉｎｇ
ｎｅｗ⁃ｏｎｓｅｔ ｄｉｇｅｓｔｉｖｅ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ａｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｌｏｃａｔｉｏｎｓ． Ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔ ｄａｔａ ｗｉｔｈ ｎｏｒｍａｌ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｗｅｒｅ ｒｅｐｒｅｓｅｎｔｅｄ ａｓ
Ｍｅａｎ±ＳＤ， ａｎｄ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｓ ａｍｏｎｇ ｇｒｏｕｐｓ ｗｅｒｅ ａｎａｌｙｚｅｄ ｕｓｉｎｇ ｔｈｅ ｏｎｅ⁃ｗａｙ ＡＮＯＶＡ． Ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔ ｄａｔａ ｗｉｔｈ
ｓｋｅｗｅｄ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｗｅｒｅ ｄｅｓｃｒｉｂｅｄ ａｓ Ｍ （ ｒａｎｇｅ）， ａｎｄ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｓ ａｍｏｎｇ ｇｒｏｕｐｓ ｗｅｒｅ ａｎａｌｙｚｅｄ ｕｓｉｎｇ ｔｈｅ
Ｋｒｕｓｋａｌ⁃Ｗａｌｌｉｓ ｔｅｓｔ． Ｃｏｕｎｔ ｄａｔａ ｗｅｒｅ ｄｅｓｃｒｉｂｅｄ ａｓ ｃａｓｅ ｎｕｍｂｅｒ ａｎｄ ｐｅｒｃｅｎｔａｇｅ， ａｎｄ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｓ ａｍｏｎｇ ｇｒｏｕｐｓ
ｗｅｒｅ ａｎａｌｙｚｅｄ ｕｓｉｎｇ ｔｈｅ ｃｈｉ⁃ｓｑｕａｒｅ ｔｅｓｔ． Ｔｈｅ ｃｕｍｕｌａｔｉｖｅ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｗａｓ ｃａｌｃｕｌａｔｅｄ ｂｙ ｔｈｅ Ｋａｐｌａｎ⁃Ｍｅｉｅｒ ｍｅｔｈｏｄ，
ａｎｄ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｓ ｏｆ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅｓ ａｍｏｎｇ ｇｒｏｕｐｓ ｗｅｒｅ ｄｏｎｅ ｂｙ ｔｈｅ Ｌｏｇ⁃ｒａｎｋ ｔｅｓｔ． Ｔｈｅ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅｓ ｏｆ ｄｉｇｅｓｔｉｖｅ ｃａｒｃｉｎｏｍａ
ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ＢＭＩ ｗｅｒｅ ｃａｌｃｕｌａｔｅｄ ｂｙ ｐｅｒｓｏｎ⁃ｙｅａｒ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ （ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｄｅｎｓｉｔｙ） ． Ｔｈｅ ｈａｚａｒｄ ｒａｔｉｏ
（ＨＲ） ａｎｄ ９５％ ｃｏｎｆｉｄｅｎｃｅ ｉｎｔｅｒｖａｌ （ＣＩ） ｏｆ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ＢＭＩ （ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ ｖａｒｉａｂｌｅ ａｎｄ ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｖａｒｉａｂｌｅ） ｏｎ ｎｅｗ⁃
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ｏｎｓｅｔ ｄｉｇｅｓｔｉｖｅ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｗｅｒｅ ｅｓｔｉｍａｔｅｄ ｂｙ ｔｈｅ ＣＯＸ ｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎａｌ ｈａｚａｒｄｓ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ｍｏｄｅｌｓ． Ｒｅｓｔｒｉｃｔｉｖｅ ｃｕｂｉｃ
ｓｐｌｉｎｅ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ｗａｓ ｕｓｅｄ ｔｏ ｃａｌｃｕｌａｔｅ ｔｈｅ ｄｏｓｅ⁃ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ ｖａｒｉａｂｌｅ ａｎｄ ｔｈｅ ｒｉｓｋｓ ｏｆ
ｄｉｇｅｓｔｉｖｅ ｃａｒｃｉｎｏｍａ． Ｔｈｅ ｆｉｔｔｉｎｇ ｄｅｇｒｅｅ ｏｆ ＢＭＩ ｏｎ ｎｅｗ⁃ｏｎｓｅｔ ｄｉｇｅｓｔｉｖｅ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｍｏｄｅｌ ｗａｓ ｃａｌｃｕｌａｔｅｄ ｂｙ ｔｈｅ
ｌｉｋｅｌｉｈｏｏｄ ｒａｔｉｏ ｔｅｓｔ ａｎｄ ａｋａｉｋｅ ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｃｒｉｔｅｒｉｏｎ （ＡＩＣ）． Ｒｅｓｕｌｔｓ　 （１） Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｓ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ
ａｍｏｎｇ ｔｈｅ ３ ｇｒｏｕｐｓ： ａｇｅ， ｓｅｘ （ｍａｌｅ）， ｓｙｓｔｏｌｉｃ ｐｒｅｓｓｕｒｅ， ｄｉａｓｔｏｌｉｃ ｐｒｅｓｓｕｒｅ， ｗａｉｓｔｌｉｎｅ， ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ （ＴＣ），
ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ （ＴＧ）， ｆａｓｔｉｎｇ ｐｌａｓｍａ ｇｌｕｃｏｓｅ （ＦＰＧ）， Ｃ ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ， ｃａｓｅｓ ｗｉｔｈ ｓｍｏｋｉｎｇ， ｄｒｉｎｋｉｎｇ， ｐｈｙｓｉｃａｌ
ｅｘｅｒｃｉｓｅ， ｐｏｓｉｔｉｖｅ ＨＢｓＡｇ， ｈｉｇｈ ｓａｌｔ ｉｎｔａｋｅ， ｍａｌｉｇｎａｎｔ ｔｕｍｏｒ ｉｎ ｉｍｍｅｄｉａｔｅ ｆａｍｉｌｙ ｗｅｒｅ （５１±１３） ｙｅａｓ， ２８ ６０７，
（１２５±２０）ｍｍＨｇ （１ ｍｍＨｇ ＝ ０ １３３ ｋＰａ）， （８０±１１）ｍｍＨｇ， （８１±９） ｃｍ， （４ ９±１ １）ｍｍｏｌ ／ Ｌ， １ ０５ ｍｍｏｌ ／ Ｌ
（ｒａｎｇｅ， ０ ７５－１ ４９ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）， （５ ３±１ ６） ｍｍｏｌ ／ Ｌ， ０ ５８ ｍｍｏｌ ／ Ｌ （ ｒａｎｇｅ， ０ ２０－１ ６０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）， １１ ９６２，
６ ８４５， ５ ６７６， ７１１， ３ ６４０， １ ２９８ ｉｎ ｔｈｅ ｎｏｒｍａｌ ＢＭＩ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ （５２±１２） ｙｅａｒｓ， ３２ ９２８， （１３３±２１） ｍｍＨｇ，
（８５±１１） ｍｍＨｇ， （８９ ± ８） ｃｍ， （５ ０ ± １ ２） ｍｍｏｌ ／ Ｌ， １ ３９ ｍｍｏｌ ／ Ｌ （ ｒａｎｇｅ， ０ ９９ － ２ ０８ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）， （５ ６ ±
１ ７）ｍｍｏｌ ／ Ｌ， ０ ８４ ｍｍｏｌ ／ Ｌ （ｒａｎｇｅ， ０ ３３－２ ０７ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）， １２ ３６４， ７ ４１３， ６ ３２２， ８３９， ４ ４０１， １ ４６３ ｉｎ ｔｈｅ
ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ （ ５１ ± １２） ｙｅａｒｓ， １４ ３７４， （ １３９ ± ２１） ｍｍＨｇ， （ ８８ ± １２） ｍｍＨｇ， （ ９６ ± ９） ｃｍ， （ ５ １ ±
１ ２）ｍｍｏｌ ／ Ｌ， １ ６７ ｍｍｏｌ ／ Ｌ （ｒａｎｇｅ， １ １８－２ ５１ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）， （５ ７±１ ８）ｍｍｏｌ ／ Ｌ， １ ２２ ｍｍｏｌ ／ Ｌ （ｒａｎｇｅ， ０ ５３－
２ ８２ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）， ５ ０９２， ２ ８１８， ２ ８４７， ３５５， ２ ２３５， ７０４ ｉｎ ｔｈｅ ｏｂｅｓｉｔｙ ｇｒｏｕｐ， ｓｈｏｗｉｎｇ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ａｍｏｎｇ ｇｒｏｕｐｓ （Ｆ＝９０ ６０， χ２ ＝ ５７６ ３４， Ｆ ＝ ２ ７６８ ３８， ３ ５７０ ８０， ２２ ３１９ ３０， ２５６ ９９， χ２ ＝ ９ １０８ ２１，
Ｆ＝ ５０７ １１， χ２ ＝ ３ ２１９ ４７， ５２ ７８， ６４ ３８， １３ ３６， ０ ７６， １３０ ３９， ９ ７４， Ｐ＜０ ０５）． （２） Ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ｄｉｇｅｓｔｉｖｅ
ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｉｎ ｔｈｅ ｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓ： ａｌｌ ｔｈｅ ９５ １７７ ｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓ ｗｅｒｅ ｆｏｌｌｏｗｅｄ ｕｐ ｆｏｒ ８４５ ０８５ ｐｅｒｓｏｎ⁃ｙｅａｒ， １ ２１５ ｗｅｒｅ
ｄｉａｇｎｏｓｅｄ ａｓ ｎｅｗ⁃ｏｎｓｅｔ ｄｉｇｅｓｔｉｖｅ ｃａｒｃｉｎｏｍａ， ｗｉｔｈ ａ ｔｏｔａｌ ｐｅｒｓｏｎ⁃ｙｅａｒ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ １ ４４ ｔｈｏｕｓａｎｄ ｐｅｒｓｏｎ ／ ｙｅａｒ． Ｏｆ
１ ２１５ ｐａｔｉｅｎｔｓ， ４１３ ｈａｄ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ⁃ａｎａｌ ｃａｎｃｅｒ， ３０６ ｈａｄ ｌｉｖｅｒ ｃａｎｃｅｒ， ２３４ ｈａｄ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ， １１３ ｈａｄ ｅｓｏｐｈａｇｅａｌ
ｃａｎｃｅｒ， ９１ ｈａｄ ｔｈｅ ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｃａｎｃｅｒ，３６ ｈａｄ ｇａｌｌｂｌａｄｄｅｒ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｏｒ ｃｈｏｌａｎｇｉｏｃａｒｃｉｎｏｍａ， ２５ ｈａｄ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ
ｃａｎｃｅｒ． Ｔｈｒｅｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｈａｄ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｃａｎｃｅｒ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ⁃ａｎａｌ ｃａｎｃｅｒ． Ｔｈｅ ｐｅｒｓｏｎ⁃ｙｅａｒ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ
ｄｉｇｅｓｔｉｖｅ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｗａｓ １ ４６ ｔｈｏｕｓａｎｄ ｐｅｒｓｏｎ ／ ｙｅａｒ， １ ３７ ｔｈｏｕｓａｎｄ ｐｅｒｓｏｎ ／ ｙｅａｒ ａｎｄ １ ５３ ｔｈｏｕｓａｎｄ ｐｅｒｓｏｎ ／
ｙｅａｒ ｉｎ ｔｈｅ ｎｏｒｍａｌ ＢＭＩ ｇｒｏｕｐ， ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｏｂｅｓｉｔｙ ｇｒｏｕｐ， ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ． Ｔｈｅ ｃｕｍｕｌａｔｉｖｅ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅｓ ｏｆ
ｄｉｇｅｓｔｉｖｅ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｉｎ ｔｈｅ ｎｏｒｍａｌ ＢＭＩ， ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ， ｏｂｅｓｉｔｙ ｇｒｏｕｐ ｗｅｒｅ ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ １１ ８‰， １０ １‰ ａｎｄ １２ １‰，
ｓｈｏｗｉｎｇ ａ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ａｍｏｎｇ ３ ｇｒｏｕｐｓ （ χ２ ＝ ６ １３， Ｐ ＜ ０ ０５）． Ｔｈｅｒｅ ｗａｓ ｎｏ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｎｏｒｍａｌ ＢＭＩ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｏｂｅｓｉｔｙ ｇｒｏｕｐ （ χ２ ＝ １ ０７， Ｐ＞０ ０５）， ａｎｄ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｎｏｒｍａｌ ＢＭＩ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｏｂｅｓｉｔｙ ｇｒｏｕｐ， ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ （ χ２ ＝
３ ９０， ４ １０， Ｐ ＜ ０ ０５）． （ ３） Ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ａｎａｌｙｓｉｓ ａｆｆｅｃｔｉｎｇ ｎｅｗ⁃ｏｎｓｅｔ ｄｉｇｅｓｔｉｖｅ ｃａｒｃｉｎｏｍａ． Ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ＣＯＸ
ｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎａｌ ｈａｚａｒｄｓ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ｍｏｄｅｌｓ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ ＢＭＩ ｗａｓ ｎｏｔ ｒｅｌａｔｅｄ ｆａｃｔｏｒ ａｆｆｅｃｔｉｎｇ ｎｅｗ⁃ｏｎｓｅｔ
ｄｉｇｅｓｔｉｖｅ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ａｆｔｅｒ ａｄｊｕｓｔｍｅｎｔ ｏｆ ａｇｅ， ｇｅｎｄｅｒ， ｓｙｓｔｏｌｉｃ ｐｒｅｓｓｕｒｅ， ＴＣ， ＴＧ， ＦＰＧ， ｓｍｏｋｉｎｇ， ｄｒｉｎｋｉｎｇ，
ｐｈｙｓｉｃａｌ ｅｘｅｒｃｉｓｅ， ｐｏｓｉｔｉｖｅ ＨＢｓＡｇ， ｈｉｇｈ ｓａｌｔ ｉｎｔａｋｅ， ｍａｌｉｇｎａｎｔ ｔｕｍｏｒ ｉｎ ｉｍｍｅｄｉａｔｅ ｆａｍｉｌｙ （ＨＲ ＝ ０ ９９， ９５％ＣＩ：
０ ９８－１ ０１， Ｐ＞０ ０５）． Ａｆｔｅｒ ａｄｄｉｎｇ ＢＭＩ ａｓ ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｖａｒｉａｂｌｅ ｉｎ ｔｈｅ ＣＯＸ ｍｏｄｅｌ， ｒｉｓｋ ｏｆ ｎｅｗ⁃ｏｎｓｅｔ ｄｉｇｅｓｔｉｖｅ
ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｉｎ ｔｈｅ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ｇｒｏｕｐ ｗａｓ ｒｅｄｕｃｅｄ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｎｏｒｍａｌ ＢＭＩ ｇｒｏｕｐ （ＨＲ ＝ ０ ８８， ０ ８８， ９５％ＣＩ：
０ ７８－ １ ０１， ０ ７７ － ０ ９８， Ｐ ＜ ０ ０５） ａｎｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｎｅｗ⁃ｏｎｓｅｔ ｄｉｇｅｓｔｉｖｅ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｉｎ ｔｈｅ ｏｂｅｓｉｔｙ ｇｒｏｕｐ ｗａｓ ｎｏｔ
ａｆｆｅｃｔｅｄ （ＨＲ ＝ １ ０３， １ ０４， ９５％ＣＩ： ０ ８８－ １ ２０， ０ ８９－ １ ２２， Ｐ＞ ０ ０５）． Ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ｒｅｓｔｒｉｃｔｉｖｅ ｃｕｂｉｃ ｓｐｌｉｎｅ
ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ｓｈｏｗｅｄ ａ “Ｕ”ｓｈａｐｅｄ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ＢＭＩ ａｎｄ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｄｉｇｅｓｔｉｖｅ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ａｎｄ ｔｈｅ ｌｏｗｅｓｔ
ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ｄｉｇｅｓｔｉｖｅ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＢＭＩ ａｓ ２５－２７ ｋｇ ／ ｍ２ ． （４） Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｓ ｏｆ ｔｈｅ ｆｉｔｔｉｎｇ ｄｅｇｒｅｅ ｏｆ
ＢＭＩ ｏｎ ｎｅｗ⁃ｏｎｓｅｔ ｄｉｇｅｓｔｉｖｅ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｍｏｄｅｌ： ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ ｍｏｄｅｌ ｗａｓ ｃｏｎｓｔｒｕｃｔｅｄ ａｆｔｅｒ ａｄｄｉｎｇ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｏｆ ａｇｅ，
ｇｅｎｄｅｒ， ｓｙｓｔｏｌｉｃ ｐｒｅｓｓｕｒｅ， ＴＣ， ＴＧ， ＦＰＧ， ｓｍｏｋｉｎｇ， ｄｒｉｎｋｉｎｇ， ｐｈｙｓｉｃａｌ ｅｘｅｒｃｉｓｅ， ｐｏｓｉｔｉｖｅ ＨＢｓＡｇ， ｈｉｇｈ ｓａｌｔ
ｉｎｔａｋｅ， ｍａｌｉｇｎａｎｔ ｔｕｍｏｒ ｉｎ ｉｍｍｅｄｉａｔｅ ｆａｍｉｌｙ， ａｎｄ － ２Ｌｏｇ Ｌ ａｎｄ ＡＩＣ ｗｅｒｅ ２７ １７５ ０５ ａｎｄ ２７ ２０３ ０５ ｆｏｒ ｔｈｅ
ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ ｍｏｄｅｌ． Ｔｈｅｎ ＢＭＩ ｖａｒｉａｂｌｅ ｗａｓ ａｄｄｅｄ ｉｎｔｏ ｔｈｅ ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ ｍｏｄｅｌ， ａｎｄ ｔｈｅ －２Ｌｏｇ Ｌ ａｎｄ ＡＩＣ ｏｆ ｔｈｅ
ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ ｍｏｄｅｌ ＋ ＢＭＩ ｍｏｄｅｌ ｗｅｒｅ ２７ １６９ ５３ ａｎｄ ２７ ２０１ ５３， ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ， ｗｉｔｈ ａ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｎｏｒｍａｌ ＢＭＩ ｇｒｏｕｐ （χ２ ＝ ５ ５２， Ｐ＜０ ０５）． （５） Ｓｔｒａｔｉｆｉｅｄ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ａｆｆｅｃｔｉｎｇ
ｎｅｗ⁃ｏｎｓｅｔ ｄｉｇｅｓｔｉｖｅ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ａｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｌｏｃａｔｉｏｎｓ． Ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ＣＯＸ ｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎａｌ ｈａｚａｒｄｓ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ｍｏｄｅｌｓ ｓｈｏｗｅｄ
ｒｉｓｋｓ ｏｆ ｎｅｗ⁃ｏｎｓｅｔ ｄｉｇｅｓｔｉｖｅ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｉｎ ｔｈｅ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ａｎｄ ｏｂｅｓｉｔｙ ｇｒｏｕｐｓ ｗｅｒｅ ｒｅｄｕｃｅｄ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｎｏｒｍａｌ
ＢＭＩ ｇｒｏｕｐ （ＨＲ ＝ ０ ５７， ０ ４２， ９５％ＣＩ： ０ ３８－０ ８４， ０ ２３－０ ７９， Ｐ＜０ ０５） ｉｎ ｔｈｅ ｅｓｏｐｈａｇｅａｌ ｃａｎｃｅｒ ｍｏｄｅｌ．
Ｒｉｓｋｓ ｏｆ ｎｅｗ⁃ｏｎｓｅｔ ｄｉｇｅｓｔｉｖｅ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｉｎ ｔｈｅ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ｇｒｏｕｐ ｗｅｒｅ ｒｅｄｕｃｅｄ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｎｏｒｍａｌ ＢＭＩ ｇｒｏｕｐ
（ＨＲ＝ ０ ７２， ９５％ＣＩ： ０ ５５－０ ９３， Ｐ＜０ ０５） ａｎｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｎｅｗ⁃ｏｎｓｅｔ ｄｉｇｅｓｔｉｖｅ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｉｎ ｔｈｅ ｏｂｅｓｉｔｙ ｇｒｏｕｐ ｗａｓ
ｎｏｔ ａｆｆｅｃｔｅｄ （ＨＲ＝ １ １０， ９５％ＣＩ： ０ ８２－１ ４７， Ｐ＞０ ０５） ｉｎ ｔｈｅ ｌｉｖｅｒ ｃａｎｃｅｒ ｍｏｄｅｌ． Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎｓ　 Ｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓ ｉｎ
ｔｈｅ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ｇｒｏｕｐ ｈａｖｅ ｔｈｅ ｌｏｗｅｓｔ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ｄｉｇｅｓｔｉｖｅ ｃａｒｃｉｎｏｍａ， ｅｓｐｅｃｉａｌｌｙ ｉｎ ｔｈｅ ｅｓｏｐｈａｇｅａｌ ｃａｎｃｅｒ ａｎｄ
ｌｉｖｅｒ ｃａｎｃｅｒ ｍｏｄｅｌ． Ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ｄｉｇｅｓｔｉｖｅ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｉｓ ｔｈｅ ｌｏｗｅｓｔ ｗｉｔｈ ＢＭＩ ａｓ ２５－２７ ｋｇ ／ ｍ２ ．
　 　 【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】 　 Ｄｉｇｅｓｔｉｖｅ ｃａｒｃｉｎｏｍａ； 　 Ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ； 　 Ｏｂｅｓｉｔｙ ｐａｒａｄｏｘ； 　 Ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ； 　 Ｅｐｉｄｅ⁃

ｍｉｏｌｏｇｙ；　 Ｒｉｓｋ
　 　 Ｆｕｎｄ ｐｒｏｇｒａｍ： Ｓｃｉｅｎｃｅ ａｎｄ Ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ Ｒｅｓｅａｒｃｈ Ｋｅｙ Ｐｒｏｇｒａｍ ｏｆ Ｈｅａｌｔｈ ａｎｄ Ｆａｍｉｌｙ Ｐｌａｎｎｉｎｇ Ｃｏｍｍｉｓｓｉｏｎ

ｏｆ Ｈｅｂｅｉ Ｐｒｏｖｉｎｃｅ （２０１７１４３５）
　 　 ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３⁃９７５２．２０１９．０１．０１５
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　 　 超重、肥胖症已逐渐成为国内外的热点研究方

向。 根据世界卫生组织估算，至 ２０１５ 年全球有 ２３ 亿

成年人超重或患有肥胖症［１－２］。 美国疾病预防控制

中心（ＣＤＣ）一项调查结果表明：至 ２００８ 年全美患肥

胖症的人数已达总人口的 ２５ ６％［３］。 美国每年有

约 ３０ 万人死于与肥胖相关的疾病，其治疗费用占总

医疗保健费用的 １２％［４］。 ２０１２ 年我国一项涉及

５ 省市 ６ ５１９ 例受试者的研究结果表明：我国城乡居

民体质量超重率为 ２８ ９％，肥胖症率为 ６ ３％，超
重、肥胖症合计为 ３５ ２％［５］。 超重和肥胖症发病率

快速增长，已成为威胁人类健康的重要公共卫生难

题［６］。 肥胖症不仅与高血压病、糖尿病、高脂血症，
冠心病等慢性疾病的发生、发展密切相关，而且与多

种恶性肿瘤的发病密切相关［７－９］。 Ｓｕｚｕｋｉ 等［１０］基于

英国人群的一项队列研究发现：肥胖症与多种恶性

肿瘤（结肠癌和肝癌）的发病有关。 然而已有的大

量研究报道证实：超重患者的病死率远低于正常人

群，超重或轻度肥胖对于多种疾病的发生具有保护

作用，包括中风、肺炎、甚至恶性肿瘤［１１－１５］。 同样有

研究报道指出：当肿瘤患者以 ＢＭＩ 进行分组，病死

率和复发率最低组为超重和轻度肥胖组［１６－１７］。 本

研究回顾性分析 ２００６ 年 ７ 月至 ２０１５ 年 １２ 月由华

北理工大学附属开滦总医院、开滦林西医院、开滦赵

各庄医院、开滦唐家庄医院、开滦范各庄医院、开滦

荆各庄医院、开滦吕家坨医院、开滦林南仓医院、开
滦钱家营医院、开滦马家沟医院、开滦医院分院行健

康体检的 ９５ １７７ 例受试者的体检资料，探讨不同

ＢＭＩ 与消化道系统肿瘤发病的关系。

１　 资料与方法

１．１　 一般资料

　 　 采用回顾性队列研究方法。 收集行健康体检的

９５ １７７ 例受试者的资料，受试者筛选流程见图 １。
９５ １７７ 例受试者中，男 ７５ ９０９ 例，女 １９ ２６８ 例；年龄

为（５１±１２）岁，年龄范围为 １８ ～ ９８ 岁。 依据文献

［１８］对 ＢＭＩ 范围的定义将受试者分为 ３ 组：３７ ６６０ 例

受试者 ＢＭＩ＜２４ ｋｇ ／ ｍ２ 设为正常体质量组，３９ ７９３ 例

受试者 ２４ ｋｇ ／ ｍ２ ≤ＢＭＩ ＜ ２８ ｋｇ ／ ｍ２ 设为超重组，
１７ ７２４ 例受试者 ＢＭＩ≥２８ ｋｇ ／ ｍ２ 设为肥胖组。 本

研究通过华北理工大学附属开滦总医院医学伦理委

员会审批，注册号：ＣｈｉＣＴＲ⁃ＴＮＣ⁃１１００１４８９。 受试者

均签署知情同意书。
１．２　 纳入标准和排除标准

　 　 纳入标准：（１）首次参加 ２００６ 年健康体检的开

图 １　 受试者筛选流程图

滦集团在职及离退休职工。 （２）身体无严重缺陷。
（３）认知能力无障碍，能完成调查问卷。 （４）首次健

康体检时肿瘤学相关检查及病史资料完整。 （５）首
次健康体检时 ＢＭＩ 资料完整。 （６）血糖、血压、亲属

肿瘤病史、吸烟、饮酒等消化道肿瘤传统危险因素资

料完整。
　 　 排除标准：（１）２００６ 年首次健康体检有恶性肿

瘤病史。 （２）ＢＭＩ 相关资料缺失。 （３）血糖、血压、
吸烟、饮酒、亲属肿瘤病史等资料缺失。
１．３　 检查和资料收集方法

　 　 由固定医师团队于 ２００６、 ２００８、 ２０１０、 ２０１２、
２０１４ 年在相同地点按相同健康体检顺序对受试者

进行 ５ 次健康体检。 流行病学调查内容、人体测量

学指标、生化指标检测方法参照文献［１９］施行。
　 　 通过开滦集团医疗保险系统、唐山市医疗保险

系统以及开滦总医院的出院信息系统数据，检索受

试者恶性肿瘤新发病例情况。 由中国医学科学院肿

瘤医院的调查员经严格培训后到新发病例诊断与治

疗所在医院摘录病史资料以核实诊断。 采用世界卫

生组织国际癌症研究署（ ＩＡＲＣ ／ ＷＨＯ）提供的 Ｃａｎ⁃
Ｒｅｇ ４ ０ 软件（ｈｔｔｐ： ／ ／ ｗｗｗ． ｉａｃｒ． ｃｏｍ． ｆｒ． ｃａｎｒｅｇ４．ｈｔｍ）
对肿瘤新发病例进行录入及逻辑核查，按照国际疾

病分类第 １０ 版（ ＩＣＤ⁃１０）进行恶性肿瘤病例定义。
本研究中定义的消化系统肿瘤包括：食管癌，胃癌，
小肠癌（十二指肠、空肠、回肠），结直肠癌及肛管

癌，胰腺癌，胆囊癌和胆管癌，肝癌。
１．４　 观察指标和评价标准

１．４．１　 观察指标：（１）３ 组受试者的临床特征比较：
年龄、男性、 收缩压、舒张压、腰围、ＴＣ、ＴＧ、空腹血

糖、Ｃ 反应蛋白、吸烟、饮酒、体育锻炼、ＨＢＶ 表面抗

原阳性、高食盐摄入、直系亲属恶性肿瘤病史、兄弟

姐妹恶性肿瘤病史。 （２）受试者消化系统肿瘤的发

病情况：３ 组受试者新发消化系统肿瘤的人年发病

率和累积发病率。 （３）影响受试者新发消化系统肿
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瘤的危险因素分析：影响新发消化系统肿瘤的危险

因素和 ＢＭＩ 连续变量水平与消化系统肿瘤发病风

险的剂量⁃反应关系。 （４）ＢＭＩ 对新发消化系统肿瘤

模型拟合优度的比较。 （５）影响受试者不同部位消

化系统肿瘤的危险因素分层分析：将肿瘤按部位进

行分层食管癌、胃癌、肝癌、胆囊癌和胆管癌、胰腺

癌、小肠癌、结直肠癌及肛管癌。 分别以各部位消化

系统肿瘤是否发病为因变量（有赋值为 １、无赋值为

０），以 ＢＭＩ 不同水平分组为自变量，以正常体质量

组为参照组。 ＣＯＸ 风险比例模型参照文献［２０］的
方法，运用 ３ 个逐步校正的回归模型：模型 １ 以是否

发生消化系统肿瘤为因变量（否赋值为 ０、是赋值为

１），以人群的不同 ＢＭＩ 水平分组为自变量，以正常

体质量组为对照组，进行单因素分析；模型 ２ 在模型

１ 的基础上校正年龄、性别对消化系统肿瘤的影响；
模型 ３ 在模型 ２ 的基础上进一步校正收缩压、ＴＣ、
ＴＧ、空腹血糖、吸烟、饮酒、体育锻炼、高食盐摄入、
ＨＢＶ 表面抗原阳性、直系亲属恶性肿瘤病史、兄弟

姐妹恶性肿瘤病史对消化系统肿瘤的影响。
１．４．２　 评价标准及定义：（１）依据《中国成人超重和

肥胖症预防与控制指南（节录）》将人群分为：正常体

质量 ＢＭＩ＜２４ ｋｇ ／ ｍ２、超重 ２４ ｋｇ ／ ｍ２≤ＢＭＩ＜２８ ｋｇ ／ ｍ２

和肥胖 ＢＭＩ≥２８ ｋｇ ／ ｍ２。 （２）吸烟定义为近 １ 年平

均每日至少吸 １ 支烟。 （３）饮酒定义为近 １ 年平均

每日饮酒（酒精含量＞５０％）≥１００ ｍＬ，持续 １ 年以

上。 （４）体育锻炼定义为每周锻炼≥４ 次，每次持续

时间≥３０ ｍｉｎ。 （５）高食盐摄入：每天食盐量≥１２ ｇ。
（６）发病密度的计算：千人年发病率 ＝各组发病例

数 ／各组总随访时间（人年）∗１ ０００。

１．５　 统计学分析

　 　 受试者健康体检资料上传至华北理工大学附属

开滦总医院计算机室服务器，形成 Ｏｒａｃｌｅ １０．２ 数据

库。 应用 ＳＡＳ ９ ４ 统计软件进行分析。 正态分布的

计量资料以 Ｍｅａｎ±ＳＤ 表示，多组间比较采用单因素

方差分析。 偏态分布的计量资料采用 Ｍ（范围）表

示，多组间比较采用秩和检验（Ｋｒｕｓｋａｌ⁃Ｗａｌｌｉｓ）。 计

数资料用例数和百分比表示，组间比较采用 χ２ 检

验。 采用 Ｋａｐｌａｎ⁃Ｍｅｉｅｒ 法计算累积发病率并绘制发

病曲线，累积发病率的组间比较采用 Ｌｏｇ⁃ｒａｎｋ 检验。
采用人年发病率（发病密度）计算不同 ＢＭＩ 受试者

消化系统肿瘤的发病情况。 采用 ＣＯＸ 比例风险模

型分析不同 ＢＭＩ 水平（连续变量和分类变量）对新

发消化系统肿瘤的风险比（ｈａｚａｒｄ ｒａｔｉｏｓ，ＨＲ）和 ９５％
可信区间。 使用限制性立方样条曲线 （ ｒｅｓｔｒｉｃｔｅｄ
ｃｕｂｉｃ ｓｐｌｉｎｅ ｒｅｇｒｅｓｉｏｎ，ＲＣＳ）计算连续变化的 ＢＭＩ 和

消化系统肿瘤发病风险的计量反应关系。 使用似然

比检验和赤池信息量准则（ａｋａｉｋｅ ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｃｒｉｔｅｒｉ⁃
ｏｎ，ＡＩＣ）计算 ＢＭＩ 对新发消化系统肿瘤模型拟合情

况的影响。 Ｐ＜０ ０５（双侧）为差异有统计学意义。

２　 结果

２．１　 ３ 组受试者的临床特征比较

　 　 ３ 组受试者的年龄、男性、 收缩压、舒张压、腰
围、ＴＣ、ＴＧ、空腹血糖、Ｃ 反应蛋白、吸烟、饮酒、体育

锻炼、ＨＢＶ 表面抗原阳性、高食盐摄入、直系亲属恶

性肿瘤病史比较，差异均有统计学意义（Ｐ＜０ ０５）；
兄弟姐妹恶性肿瘤病史比较，差异无统计学意义

（Ｐ＞０ ０５）。 见表 １。

表 １　 ３ 组受试者的临床特征比较

组别 例数
年龄

（Ｍｅａｎ±ＳＤ，
岁）

男性（例）
收缩压ａ

（Ｍｅａｎ±ＳＤ，
ｍｍＨｇ）

舒张压ａ

（Ｍｅａｎ±ＳＤ，
ｍｍＨｇ）

腰围ａ

（Ｍｅａｎ±ＳＤ，
ｃｍ）

总胆固醇ａ

（Ｍｅａｎ±ＳＤ，
ｍｍｏｌ ／ Ｌ）

甘油三酯ｂ

［Ｍ（范围），
ｍｍｏｌ ／ Ｌ］

空腹血糖ａ

（Ｍｅａｎ±ＳＤ，
ｍｍｏｌ ／ Ｌ）

正常体质量组 ３７ ６６０ ５１±１３ ２８ ６０７ １２５±２０ ８０±１１ ８１±９ ４．９±１．１ １．０５（０．７５～１．４９） ５．３±１．６
超重组 ３９ ７９３ ５２±１２ ３２ ９２８ １３３±２１ ８５±１１ ８９±８ ５．０±１．２ １．３９（０．９９～２．０８） ５．６±１．７
肥胖组 １７ ７２４ ５１±１２ １４ ３７４ １３９±２１ ８８±１２ ９６±９ ５．１±１．２ １．６７（１．１８～２．５１） ５．７±１．８
统计值 Ｆ＝ ９０．６０ χ２＝ ５７６．３４ Ｆ＝ ２ ７６８．３８ Ｆ＝ ３ ５７０．８０ Ｆ＝ ２２ ３１９．３０ Ｆ＝ ２５６．９９ χ２＝ ９ １０８．２１ Ｆ＝ ５０７．１１
Ｐ 值 ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５

组别 例数
Ｃ 反应蛋白ｂ

［Ｍ（范围），ｍｍｏｌ ／ Ｌ］
吸烟（例） 饮酒（例） 体育锻炼

（例）
乙型肝炎病毒

表面抗原阳性（例）
高食盐

摄入（例）
直系亲属恶性
肿瘤病史（例）

兄弟姐妹恶性
肿瘤病史（例）

正常体质量组 ３７ ６６０ ０．５８（０．２０～１．６０） １１ ９６２ ６ ８４５ ５ ６７６ ７１１ ３ ６４０ １ ２９８ １８２
超重组 ３９ ７９３ ０．８４（０．３３～２．０７） １２ ３６４ ７ ４１３ ６ ３２２ ８３９ ４ ４０１ １ ４６３ １９２
肥胖组 １７ ７２４ １．２２（０．５３～２．８２） ５ ０９２ ２ ８１８ ２ ８４７ ３５５ ２ ２３５ ７０４ ８７
统计值 χ２＝ ３ ２１９．４７ χ２＝ ５２．７８ χ２＝ ６４．３８ χ２＝ １３．３６ χ２＝ ０．７６ χ２＝ １３０．３９ χ２＝ ９．７４ χ２＝ ０．０２
Ｐ 值 ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＞０．０５

注：正常体质量组：受试者体质量指数＜２４ ｋｇ ／ ｍ２；超重组：受试者 ２４ ｋｇ ／ ｍ２≤体质量指数＜２８ ｋｇ ／ ｍ２；肥胖组：受试者体质量指数≥２８ ｋｇ ／ ｍ２；
ａ 方差不齐采用 Ｄｕｎｎｅｔｔ′ｓ Ｔ３ 检验；ｂ 采用秩和检验（Ｋｒｕｓｋａｌ⁃Ｗａｌｌｉｓ），其统计量 Ｈ 服从卡方分布，故用 χ２ 表示；１ ｍｍＨｇ＝ ０．１３３ ｋＰａ
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２．２　 受试者消化系统肿瘤的发病情况

　 　 ９５ １７７ 例受试者总随访时间为 ８４５ ０８５ 人年，
共有新发消化系统肿瘤 １ ２１５ 例，消化系统肿瘤总

人年发病率为 １ ４４ 千人 ／年。 １ ２１５ 例患者中，结直

肠肛管癌 ４１３ 例、肝癌 ３０６ 例、胃癌 ２３４ 例、食管癌

１１３ 例、胰腺癌 ９１ 例、胆囊癌和胆管癌 ３６ 例、小肠癌

２５ 例。 ３ 例患者同时合并小肠癌和结直肠肛管癌。
正常体质量组、超重组、肥胖组受试者消化系统肿瘤

的人年发病率分别为 １ ４６ 千人 ／年、１ ３７ 千人 ／年
和 １ ５３ 千人 ／年；累积发病率分别为 １１ ８‰、１０ １‰
和 １２ １‰，３ 组累积发病率比较，差异有统计学意义

（χ２ ＝ ６ １３，Ｐ＜０ ０５）。 正常体质量组与肥胖组受试

者的累积发病率比较，差异无统计学意义（χ２ ＝ １ ０７，
Ｐ＞０ ０５）；超重组分别与正常体质量组和肥胖组受

试者的累积发病率比较，差异均有统计学意义（χ２ ＝
３ ９０，４ １０，Ｐ＜０ ０５）。 见图 ２。

注：正常体质量组：受试者体质量指数＜２４ ｋｇ ／ ｍ２；超重组：受试

者 ２４ ｋｇ ／ ｍ２≤体质量指数＜２８ ｋｇ ／ ｍ２；肥胖组：受试者体质

量指数≥２８ ｋｇ ／ ｍ２

图 ２　 ３ 组受试者消化系统肿瘤的累积发病曲线

２．３　 影响受试者新发消化系统肿瘤的危险因素分析

　 　 ＣＯＸ 比例风险模型分析结果显示：校正受试者

年龄、性别、收缩压、ＴＣ、ＴＧ、空腹血糖、吸烟、饮酒、
体育锻炼、ＨＢＶ 表面抗原阳性、高食盐摄入、直系亲

属恶性肿瘤病史及兄弟姐妹恶性肿瘤病史后，连续

变化的 ＢＭＩ 不是影响新发消化系统肿瘤的因素

（ＨＲ＝ ０ ９９，９５％可信区间为 ０ ９８～１ ０１，Ｐ＞０ ０５）；
当 ＢＭＩ 以分类变量带入 ＣＯＸ 模型中，与正常体质

量组比较，超重组受试者患消化系统肿瘤的风险降

低（Ｐ＜０ ０５），肥胖组受试者患消化系统肿瘤的风险

不受影响（Ｐ＞０ ０５）。 限制性立方样条曲线结果显

示：ＢＭＩ 与消化系统肿瘤的发病风险呈“Ｕ”型曲线

关系，ＢＭＩ 为 ２５～２７ ｋｇ ／ ｍ２ 时消化系统肿瘤发病风

险最低。 见表 ２。

２．４　 ＢＭＩ 对新发消化系统肿瘤模型拟合优度的比较

　 　 建立多因素模型，将年龄、性别、收缩压、ＴＣ、
ＴＧ、空腹血糖、吸烟、饮酒、体育锻炼、ＨＢＶ 表面抗原

阳性、高食盐摄入、直系亲属恶性肿瘤病史及兄弟姐

妹恶性肿瘤病史因素带入模型中，计算此模型的

－２Ｌｏｇ Ｌ 值和 ＡＩＣ 值，分别为 ２７ １７５ ０５ 和 ２７ ２０３ ０５。
再将 ＢＭＩ 变量带入多因素模型中，以正常体质量组

为对照组，计算多因素模型＋ＢＭＩ 模型的－２Ｌｏｇ Ｌ 值

和 ＡＩＣ 值，分别为 ２７ １６９ ５３ 和 ２７ ２０１ ５３，差异有

统计学意义（χ２ ＝ ５ ５２，Ｐ＜０ ０５）。
２．５　 影响受试者不同部位消化系统肿瘤的危险因

素分层分析

　 　 受试者均校正年龄、性别、收缩压、ＴＣ、ＴＧ、空腹

血糖、吸烟、饮酒、体育锻炼、高食盐摄入、直系亲属

恶性肿瘤病史和兄弟姐妹恶性肿瘤病史。 肝癌模型

中，在已校正变量的基础上校正 ＡＬＴ、ＨＢＶ 表面抗

原阳性的影响。 胆囊癌和胆管癌模型中，在已校正

变量的基础上校正胆石症的影响。 ＣＯＸ 比例风险

模型分层分析结果显示：食管癌模型中，与正常体质

量组比较，超重组和肥胖组受试者食管癌发病风险

均降低（Ｐ＜０ ０５）。 肝癌模型中，与正常体质量组比

较，超重组受试者肝癌发病风险降低（Ｐ＜０ ０５）；肥
胖组受试者肝癌发病风险不受影响 （ Ｐ ＞ ０ ０５）。
ＢＭＩ 与胃癌、胆囊癌和胆管癌、胰腺癌、小肠癌、结直

肠及肛管癌的发病不相关（Ｐ＞０ ０５）。 见表 ３。

３　 讨论

　 　 肥胖症在全世界范围内已达到流行病学水

平［１－２］。 随着肥胖症问题的日益流行，糖尿病、高血

压病、肥胖相关癌症（如胰腺癌、乳腺癌）等相关问

题也愈发严重［３］。 美国每年与肥胖相关的死亡可

达 ３０ 万人，肥胖可使人类的预期寿命减少 ５ ～
２０ 年［２１］。 但随着肥胖悖论的提出，肥胖对多种疾

病发生的保护作用愈发得到关注。 肥胖与恶性肿瘤

发病的关系尚存在争议。
　 　 本研究结果显示：与正常体质量组和肥胖组比

较，超重组受试者消化系统肿瘤的累积发病率和人

年发病率均为最低水平。 正常体质量组与肥胖组受

试者的累积发病曲线变化趋势高度相似，两组累积

发病率比较，差异无统计学意义。
　 　 本研究结果发现：超重是消化系统肿瘤发病的

独立保护因素。 在校正了其他消化系统肿瘤的危险

因素后，超重组与正常体质量组受试者比较，前者消

化系统肿瘤的发病风险降低了 １２％，但是其发病
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表 ２　 体质量指数影响受试者新发消化系统肿瘤的 ＣＯＸ 比例风险模型分析

风险模型 分组 ｂ 值 标准误 Ｗａｌｄ 值 ＨＲ 值 ９５％可信区间 Ｐ 值

模型 １ 正常体质量组 ２．２４ １．００

超重组 －０．０７ ０．０６ １．０６ ０．９４ ０．８３～１．０６ ＞０．０５

肥胖组 ０．０５ ０．０８ ０．３２ １．０５ ０．９０～１．２２ ＞０．０５

模型 ２ 正常体质量组 ５．３０ １．００

超重组 －０．１２ ０．０６ ３．７４ ０．８８ ０．７８～１．０１ ＜０．０５

肥胖组 ０．０３ ０．０８ ０．１３ １．０３ ０．８８～１．２０ ＞０．０５

模型 ３ 正常体质量组 ５．２１ １．００

超重组 －０．１２ ０．０２ ５．４１ ０．８８ ０．７７～０．９８ ＜０．０５

肥胖组 ０．０４ ０．０８ ０．２６ １．０４ ０．８９～１．２２ ＞０．０５

注：正常体质量组：受试者体质量指数＜２４ ｋｇ ／ ｍ２；超重组：受试者 ２４ ｋｇ ／ ｍ２≤体质量指数＜２８ ｋｇ ／ ｍ２；肥胖组：受试者体质量指数≥
２８ ｋｇ ／ ｍ２；ＨＲ：风险比

表 ３　 体质量指数影响受试者新发消化系统肿瘤的 ＣＯＸ 比例风险模型分层分析

模型 分组 ｂ 值 标准误 Ｗａｌｄ 值 ＨＲ 值 ９５％可信区间 Ｐ 值

食管癌 正常体质量组 １２．９１ １．００

超重组 －０．５８ ０．２１ ７．９２ ０．５７ ０．３８～０．８４ ＜０．０５

肥胖组 －０．９１ ０．３１ ８．２４ ０．４２ ０．２３～０．７９ ＜０．０５

胃癌 正常体质量组 ０．２０ １．００

超重组 ０．０１ ０．１４ ０．００ ３０．９６ ０．７２～１．２８ ＞０．０５

肥胖组 ０．０８ ０．１８ ０．１８ １．０３ ０．７２～１．４８ ＞０．０５

肝癌 正常体质量组 ８．９２ １．００

超重组 －０．３０ ０．１３ ５．４１ ０．７２ ０．５５～０．９３ ＜０．０５

肥胖组 ０．１１ ０．１４ ０．６３ １．１０ ０．８２～１．４７ ＞０．０５

胆囊癌和胆管癌 正常体质量组 ２．３４ １．００

超重组 －０．４０ ０．３６ １．２４ ０．６３ ０．３１～１．３６ ＞０．０５

肥胖组 －０．７２ ０．５５ １．７３ ０．４５ ０．１５～１．３３ ＞０．０５

胰腺癌 正常体质量组 ０．９１ １．００

超重组 ０．１６ ０．２３ ０．４６ １．１４ ０．７２～１．８２ ＞０．０５

肥胖组 ０．２６ ０．２９ ０．８２ １．２８ ０．７２～２．２６ ＞０．０５

小肠癌 正常体质量组 ３．６４ １．００

超重组 ０．９１ ０．５２ ２．９６ ２．２８ ０．８１～６．４４ ＞０．０５

肥胖组 １．０１ ０．５９ ２．９９ ２．４２ ０．７６～７．７５ ＞０．０５

结直肠及肛管癌 正常体质量组 ２．３４ １．００

超重组 ０．１０ ０．１１ ０．９２ １．０５ ０．８５～１．３１ ＞０．０５

肥胖组 ０．２０ ０．１４ ２．２３ １．１７ ０．８９～１．５２ ＞０．０５

注：正常体质量组：受试者体质量指数＜２４ ｋｇ ／ ｍ２；超重组：受试者 ２４ ｋｇ ／ ｍ２≤体质量指数＜２８ ｋｇ ／ ｍ２；肥胖组：受试者体质量指数≥
２８ ｋｇ ／ ｍ２；受试者均校正年龄、性别、收缩压、总胆固醇、甘油三酯、空腹血糖、吸烟、饮酒、体育锻炼、高食盐摄入、直系亲属及兄弟

姐妹恶性肿瘤病史；肝癌模型中，在已校正变量的基础上校正谷丙转氨酶、乙型肝炎病毒表面抗原阳性的影响；胆囊癌和胆管癌模

型中，在已校正变量的基础上校正胆石症的影响；ＨＲ：风险比

风险并未随着 ＢＭＩ 水平的增高持续性降低，在肥胖

组受试者中未发现高水平 ＢＭＩ 的保护作用。 从限

制性立方样条曲线结果分析，在校正上述相同混杂

因素后，ＢＭＩ 与消化系统肿瘤的发病风险并非呈简

单线性关系，而是呈现“Ｕ”型相关的剂量－反应关

系。 将 ＢＭＩ 带入多因素模型后，模型对消化系统肿

瘤的拟合优度显著提升。 这提示在评估受试者消化

系统肿瘤发病风险时，ＢＭＩ 同样是一个不可忽视的

因素。 由于各部位消化系统肿瘤的发病机制不同，
所以本研究对消化系统肿瘤按部位进行了分层。 分

层分析结果显示：即使校正了其他的危险因素后，超
重对于食管癌和肝癌仍存在其自身的独立效应。 超

重组与正常体质量组比较，消化系统肿瘤的发生风

险降低。 尤其在食管癌中趋势更明显，超重组、肥胖
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组与正常体质量组比较，食管癌的发病风险分别降

低了 ４４％和 ５８％。
　 　 世界癌症研究基金会（ＷＣＲＦ）和国际癌症研究

中心（ ＩＡＲＣ）的报告指出：高水平的 ＢＭＩ 会增加乳

腺癌（特别是绝经期后的女性）、卵巢癌、前列腺癌、
肾细胞癌、胃肠相关癌症的发病风险［２２］。 ＩＡＲＣ 工

作组 ２０１６ 年的研究结果表明：减少严重肥胖症

（ＢＭＩ＞３５ ｋｇ ／ ｍ２）的患病率能降低大部分肿瘤的发生

风险［２２］。 但是同样有相当一部分涉及肥胖悖论与

肿瘤关系的研究支持本研究的观点。 Ｓｕｚｕｋｉ 等［１０］

的一项 Ｍｅｔａ 分析结果表明：女性绝经期前，肥胖症

不仅能降低乳腺癌的发病风险，而且还能改善恶性

肿瘤的预后。 Ｃｒｏｓｂｉｅ 等［１６］ 的研究结果表明：肥胖

能抑制多种肿瘤的复发并降低肿瘤患者的病死率。
Ｒｏｔｏｎｄｉ 等［２３］基于意大利人群的一项回顾性研究结

果显示：女性肥胖人群的甲状腺癌患病风险与正常

体质量组比较，可降低 ５０％。 Ｆｅｄｅｌｅ 等［２４］ 对 ５２０ 例

乳腺癌前期患者的研究结果显示：随着 ＢＭＩ 水平的

增高，患者的预后也随之发生明显改善。 一项涉及

２０ 项队列研究的 Ｍｅｔａ 分析结果表明：超重能明显

提高肾细胞癌患者总体生存率（ＨＲ ＝ ０ ５７，９５％可信

区间：０ ４３ ～ ０ ７６） ［２５］。 Ｔｓａｎｇ 等［２６］ 对 ４ ０１０ 例恶性

肿瘤患者（肺癌、乳腺癌、其他肿瘤）的随访研究结果

显示：低体质量组、正常体质量组、超重组和肥胖组的

中位生存时间分别为 ３ ２３ 年、６ ０８ 年、７ ９９ 年和

１２ ４９ 年。
　 　 有研究结果显示：肿瘤患者中的“肥胖悖论”在
于 ＢＭＩ 是否可以反映肿瘤患者的“真实”肥胖水平。
肿瘤患者中合并腹腔积液和水肿的情况较普遍，这
可能导致 ＢＭＩ 测量的不准确［２７］。 ＢＭＩ 是反映全身

性肥胖的指标，对于腹型肥胖和内脏脂肪沉积的代

表能力不足。 因此，在研究肥胖对机体代谢和内分

泌的影响时，ＢＭＩ 能否代表受试者真实体脂水平尚

有待研究。 近期一系列研究结果均提出：使用除

ＢＭＩ 以外的其他测量指标可反映机体的肥胖程度，
如生物电阻抗分析法（ｂｉｏｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ ｉｍｐｅｄａｎｃｅ ａｎａｌｙｓｉｓ，
ＢＩＡ）、ＣＴ 检查、双能 Ｘ 线吸收法［２８－３０］。 Ｇｏｎｚａｌｅｚ 等［３１］

进行的一项前瞻性队列研究结果显示：“肥胖悖论”
只有在采用 ＢＭＩ 评估肿瘤患者肥胖水平时存在，而
在使用 ＢＩＡ 评估时，并未发现肥胖悖论的现象。
　 　 肥胖对肿瘤发病的保护性机制尚不清楚，但仍

有少数研究试图对肥胖悖论的现象进行解释。 多余

的脂肪沉积可视为一种营养储备，缓解外科手术和

肿瘤放化疗的打击；肥胖症患者有更高的生理储备，

可避免发生癌症相关的恶病质［３２］。 肥胖症患者的

肿瘤分期低、体积小、侵袭性低，这可能与肥胖症患

者更积极地早期健康体检有关［３３－３４］。 脂肪酸合酶

在许多恶性肿瘤中高表达，能编译促进肿瘤生长的

蛋白质，这与肿瘤的高侵袭性和低存活率有关。 肥

胖症患者低表达脂肪酸合酶，这可能是肥胖症对肿

瘤发病的保护机制之一［３５］。 近期，Ｉｔｏ 等［３６］ 的一项

研究结果表明：肥胖症患者的血清脂联素水平较低，
而脂联素与恶性肿瘤的发病有关联；在低体质量的人

群中（脂联素水平较高）肾细胞癌的发病风险增加。
　 　 本研究结果显示：超重对消化道系统肿瘤发病有

保护作用，但仍存在其局限性：（１）在对不同部位的消

化系统肿瘤进行分层时，未校正其他肿瘤发病的影响

因素，如幽门螺旋杆菌感染，熏烤、腌制食品的摄入，
黄曲霉素及化学致癌物接触史等。 （２）本研究未对消

化系统肿瘤的病理学类型进行区别研究。
　 　 ２０１５ 年中国癌症统计数据显示：全年癌症相关

死亡达 ２８０ 万人，其中病死率最高的癌症依次为肺

癌、支气管癌、胃癌、肝癌、食管癌、结直肠癌，占所有

癌症相关死亡人数的 ３ ／ ４。 前 ５ 种病死率最高的癌

症中，４ 种与消化系统相关。 消化系统肿瘤发病的

原因复杂，许多相关机制尚未研究清楚。 本研究结

果显示：超重对消化系统肿瘤发病具有保护作用。
肿瘤相关的肥胖悖论或许能为肿瘤的相关研究提供

另一种思路。 笔者团队后续研究也将从肥胖的病理

生理学角度出发，甚至表观遗传学的角度，综合评价

超重或肥胖对机体各系统、靶器官的影响。
利益冲突　 所有作者均声明不存在利益冲突
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７８１． ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ Ｓ０１４０⁃６７３６（１４）６０４６０⁃８．

［３］ 　 Ｆｌｅｇａｌ ＫＭ， Ｃａｒｒｏｌｌ ＭＤ， Ｏｇｄｅｎ ＣＬ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ａｎｄ ｔｒｅｎｄｓ
ｉｎ ｏｂｅｓｉｔｙ ａｍｏｎｇ ＵＳ ａｄｕｌｔｓ， １９９９⁃２００８ ［ Ｊ］ ． ＪＡＭＡ，２０１０，３０３
（３）：２３５⁃２４１． ＤＯＩ：１０．１００１ ／ ｊａｍａ．２００９．２０１４．

［４］ 　 Ｋｅｌｌｙ Ｔ， Ｙａｎｇ Ｗ， Ｃｈｅｎ ＣＳ， ｅｔ ａｌ． Ｇｌｏｂａｌ ｂｕｒｄｅｎ ｏｆ ｏｂｅｓｉｔｙ ｉｎ
２００５ ａｎｄ ｐｒｏｊｅｃｔｉｏｎｓ ｔｏ ２０３０［ Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｏｂｅｓ （ Ｌｏｎｄ），２００８，３２
（９）：１４３１⁃１４３７． ＤＯＩ：１０．１０３８ ／ ｉｊｏ．２００８．１０２．

［５］ 　 李方波，李英华，孙思伟，等．我国 ５ 省市 １８～ ６０ 岁城乡居民超
重肥胖现状调查及影响因素分析［Ｊ］ ．中国健康教育，２０１２，２８
（５）：３６７⁃３７１．

［６］ 　 Ｓａｗ ＳＭ， Ｒａｊａｎ Ｕ． Ｔｈｅ ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｏｂｅｓｉｔｙ： ａ ｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］ ． Ａｎｎ
Ａｃａｄ Ｍｅｄ Ｓｉｎｇａｐ，１９９７，２６（４）：４８９⁃４９３．

［７］ 　 Ｆｌｅｇａｌ ＫＭ， Ｋｒｕｓｚｏｎ⁃Ｍｏｒａｎ Ｄ， Ｃａｒｒｏｌｌ ＭＤ， ｅｔ ａｌ． Ｔｒｅｎｄｓ ｉｎ

·１８·中华消化外科杂志 ２０１９ 年 １ 月第 １８ 卷第 １ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ Ｓｕｒｇ， Ｊａｎｕａｒｙ ２０１９，Ｖｏｌ．１８，Ｎｏ．１



Ｏｂｅｓｉｔｙ Ａｍｏｎｇ Ａｄｕｌｔｓ ｉｎ ｔｈｅ Ｕｎｉｔｅｄ Ｓｔａｔｅｓ， ２００５ ｔｏ ２０１４ ［ Ｊ］ ．
ＪＡＭＡ，２０１６， ３１５ （ ２１）： ２２８４⁃２２９１． ＤＯＩ： １０． １００１ ／ ｊａｍａ． ２０１６．
６４５８．

［８］ 　 ＮＣＤ Ｒｉｓｋ Ｆａｃｔｏｒ Ｃｏｌｌａｂｏｒａｔｉｏｎ （ＮＣＤ⁃ＲｉｓＣ）． Ｗｏｒｌｄｗｉｄｅ ｔｒｅｎｄｓ ｉｎ
ｂｏｄｙ⁃ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ， ｕｎｄｅｒｗｅｉｇｈｔ， ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ， ａｎｄ ｏｂｅｓｉｔｙ ｆｒｏｍ
１９７５ ｔｏ ２０１６： ａ ｐｏｏｌｅｄ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ２４１６ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ⁃ｂａｓｅｄ ｍｅａｓ⁃
ｕｒｅｍｅｎｔ ｓｔｕｄｉｅｓ ｉｎ １２８· ９ ｍｉｌｌｉｏｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ， ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓ， ａｎｄ
ａｄｕｌｔｓ［ Ｊ ］ ． Ｌａｎｃｅｔ， ２０１７， ３９０ （ １０１１３）： ２６２７⁃２６４２． ＤＯＩ： １０．
１０１６ ／ Ｓ０１４０⁃６７３６（１７）３２１２９⁃３．

［９］ 　 Ｍａｆｆｅｔｏｎｅ ＰＢ， Ｒｉｖｅｒａ⁃Ｄｏｍｉｎｇｕｅｚ Ｉ， Ｌａｕｒｓｅｎ ＰＢ． Ｏｖｅｒｆａｔ Ａｄｕｌｔｓ
ａｎｄ Ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｉｎ Ｄｅｖｅｌｏｐｅｄ Ｃｏｕｎｔｒｉｅｓ： Ｔｈｅ Ｐｕｂｌｉｃ Ｈｅａｌｔｈ Ｉｍｐｏｒ⁃
ｔａｎｃｅ ｏｆ Ｉｄｅｎｔｉｆｙｉｎｇ Ｅｘｃｅｓｓ Ｂｏｄｙ Ｆａｔ ［ Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ｐｕｂｌｉｃ Ｈｅａｌｔｈ，
２０１７，５：１９０． ＤＯＩ：１０．３３８９ ／ ｆｐｕｂｈ．２０１７．００１９０．

［１０］ Ｓｕｚｕｋｉ Ｒ， Ｏｒｓｉｎｉ Ｎ， Ｓａｊｉ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｂｏｄｙ ｗｅｉｇｈｔ ａｎｄ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ
ｂｒｅａｓｔ ｃａｎｃｅｒ ｄｅｆｉｎｅｄ ｂｙ ｅｓｔｒｏｇｅｎ ａｎｄ ｐｒｏｇｅｓｔｅｒｏｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ
ｓｔａｔｕｓ—ａ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ ［ Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｃａｎｃｅｒ，２００９，１２４ （ ３）：６９８⁃
７１２． ＤＯＩ：１０．１００２ ／ ｉｊｃ．２３９４３．

［１１］ Ｓｈａｃｈａｒ ＳＳ， Ｗｉｌｌｉａｍｓ ＧＲ． Ｔｈｅ Ｏｂｅｓｉｔｙ Ｐａｒａｄｏｘ ｉｎ Ｃａｎｃｅｒ⁃Ｍｏｖｉｎｇ
ｂｅｙｏｎｄ ＢＭＩ⁃Ｒｅｓｐｏｎｓｅ［ Ｊ］ ． Ｃａｎｃｅｒ Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌ Ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ Ｐｒｅｖ，
２０１７，２６（６）：９８１． ＤＯＩ：１０．１１５８ ／ １０５５⁃９９６５．ＥＰＩ⁃１７⁃０１４４．

［１２］ Ｄａｎｉｅｌ ＣＲ， Ｓｈｕ Ｘ， Ｙｅ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｓｅｖｅｒｅ ｏｂｅｓｉｔｙ ｐｒｉｏｒ ｔｏ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ
ｌｉｍｉｔｓ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｉｎ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｃａｎｃｅｒ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｅｖａｌｕａｔｅｄ ａｔ ａ ｌａｒｇｅ
ｃａｎｃｅｒ ｃｅｎｔｒｅ［Ｊ］ ． Ｂｒ Ｊ Ｃａｎｃｅｒ，２０１６，１１４（１）：１０３⁃１０９． ＤＯＩ：１０．
１０３８ ／ ｂｊｃ．２０１５．４２４．

［１３］ Ｓｃｈｌｅｓｉｎｇｅｒ Ｓ， Ｓｉｅｇｅｒｔ Ｓ， Ｋｏｃｈ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｐｏｓｔｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｂｏｄｙ ｍａｓｓ
ｉｎｄｅｘ ａｎｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｉｎ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｃａｎｃｅｒ ｓｕｒｖｉｖｏｒｓ： ａ ｐｒｏ⁃
ｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ ａｎｄ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ ［ Ｊ ］ ． Ｃａｎｃｅｒ Ｃａｕｓｅｓ Ｃｏｎｔｒｏｌ，
２０１４，２５（１０）：１４０７⁃１４１８． ＤＯＩ：１０．１００７ ／ ｓ１０５５２⁃０１４⁃０４３５⁃ｘ．

［１４］ Ｐａｒｋｅｒ ＡＳ， Ｌｏｈｓｅ ＣＭ， Ｃｈｅｖｉｌｌｅ ＪＣ， ｅｔ ａｌ． Ｇｒｅａｔｅｒ ｂｏｄｙ ｍａｓｓ
ｉｎｄｅｘ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｂｅｔｔｅｒ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ ｆｅａｔｕｒｅｓ ａｎｄ ｉｍｐｒｏｖｅｄ
ｏｕｔｃｏｍｅ ａｍｏｎｇ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｔｒｅａｔｅｄ ｓｕｒｇｉｃａｌｌｙ ｆｏｒ ｃｌｅａｒ ｃｅｌｌ ｒｅｎａｌ ｃｅｌｌ
ｃａｒｃｉｎｏｍａ［Ｊ］ ． Ｕｒｏｌｏｇｙ，２００６，６８（４）：７４１⁃７４６． ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．
ｕｒｏｌｏｇｙ．２００６．０５．０２４．

［１５］ Ｂｒｕｎｎｅｒ ＡＭ， Ｓａｄｒｚａｄｅｈ Ｈ， Ｆｅｎｇ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｂａｓｅｌｉｎｅ ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ ａｎｄ ｏｖｅｒａｌｌ ｓｕｒｖｉｖａｌ ａｍｏｎｇ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｏｖｅｒ
ａｇｅ ６０ ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ ｍｙｅｌｏｉｄ ｌｅｕｋｅｍｉａ［Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ Ｈｅｍａｔｏｌ，２０１３，８８
（８）：６４２⁃６４６． ＤＯＩ：１０．１００２ ／ ａｊｈ．２３４６２．

［１６］ Ｃｒｏｓｂｉｅ ＥＪ， Ｒｏｂｅｒｔｓ Ｃ， Ｑｉａｎ Ｗ， ｅｔ ａｌ． Ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ ｄｏｅｓ ｎｏｔ
ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｐｏｓｔ⁃ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｉｎ ｅａｒｌｙ ｓｔａｇｅ ｅｎｄｏｍｅｔｒｉａｌ ｃａｎｃｅｒ：
ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ＭＲＣ ＡＳＴＥＣ ｔｒｉａｌ ［ Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｃａｎｃｅｒ，２０１２，４８
（６）：８５３⁃８６４． ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｅｊｃａ．２０１１．１０．００３．

［１７］ Ｊｉｒａｌｅｒｓｐｏｎｇ Ｓ， Ｇｏｏｄｗｉｎ ＰＪ． Ｏｂｅｓｉｔｙ ａｎｄ Ｂｒｅａｓｔ Ｃａｎｃｅｒ Ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ：
Ｅｖｉｄｅｎｃｅ， Ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ， ａｎｄ Ｏｐｐｏｒｔｕｎｉｔｉｅｓ ［ Ｊ ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｏｎｃｏｌ，
２０１６，３４（３５）：４２０３⁃４２１６． ＤＯＩ：１０．１２００ ／ ＪＣＯ．２０１６．６８．４４８０．

［１８］ 中国肥胖问题工作组．中国成人超重和肥胖症预防与控制指南
（节录）［Ｊ］ ．营养学报，２００４，２６（１）：１⁃４． ＤＯＩ：１０．３３２１ ／ ｊ． ｉｓｓｎ：
０５１２⁃７９５５．２００４．０１．００１．

［１９］ 刘通，陶明，王万超，等．酒精摄入量与新发胆石症关系的多中
心回顾性研究（附 ７７ ７５５ 例报告） ［ Ｊ］ ．中华消化外科杂志，
２０１８，１７（１）：７６⁃８３． ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ．１６７３⁃９７５２．２０１８．
０１．０１８．

［２０］ 刘通，陶明，计艳楠，等．不同肥胖症评价指标联合应用对不同
性别人群新发胆石症预测价值的多中心回顾性研究 （附
８８９４７ 例报告）［Ｊ］ ．中华消化外科杂志，２０１８，１７（３）：２９２⁃２９８．
ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３⁃９７５２．２０１８．０３．０１４．

［２１］ Ｓｔｏｋｅｓ Ａ， Ｃｏｌｌｉｎｓ ＪＭ， Ｇｒａｎｔ ＢＦ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ａｎｄ Ｄｅｔｅｒｍｉ⁃
ｎａｎｔｓ ｏｆ Ｅｎｇａｇｅｍｅｎｔ ｗｉｔｈ Ｏｂｅｓｉｔｙ Ｃａｒｅ ｉｎ ｔｈｅ Ｕｎｉｔｅｄ Ｓｔａｔｅｓ［ Ｊ］ ．
Ｏｂｅｓｉｔｙ （ Ｓｉｌｖｅｒ Ｓｐｒｉｎｇ），２０１８，２６（５）：８１４⁃８１８． ＤＯＩ：１０．１００２ ／
ｏｂｙ．２２１７３．

［２２］ Ｌａｕｂｙ⁃Ｓｅｃｒｅｔａｎ Ｂ， Ｓｃｏｃｃｉａｎｔｉ Ｃ， Ｌｏｏｍｉｓ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｂｏｄｙ Ｆａｔｎｅｓｓ
ａｎｄ Ｃａｎｃｅｒ—Ｖｉｅｗｐｏｉｎｔ ｏｆ ｔｈｅ ＩＡＲＣ Ｗｏｒｋｉｎｇ Ｇｒｏｕｐ［Ｊ］ ． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ
Ｍｅｄ，２０１６，３７５（８）：７９４⁃７９８． ＤＯＩ：１０．１０５６ ／ ＮＥＪＭｓｒ１６０６６０２．

［２３］ Ｒｏｔｏｎｄｉ Ｍ， Ｃａｓｔａｇｎａ ＭＧ， Ｃａｐｐｅｌｌｉ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｏｂｅｓｉｔｙ Ｄｏｅｓ Ｎｏｔ

Ｍｏｄｉｆｙ ｔｈｅ Ｒｉｓｋ ｏｆ Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅｄ Ｔｈｙｒｏｉｄ Ｃａｎｃｅｒ ｉｎ ａ Ｃｙｔｏｌｏｇｉｃａｌ
Ｓｅｒｉｅｓ ｏｆ Ｔｈｙｒｏｉｄ Ｎｏｄｕｌｅｓ［ Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｔｈｙｒｏｉｄ Ｊ，２０１６，５（２）：１２５⁃
１３１． ＤＯＩ：１０．１１５９ ／ ０００４４５０５４．

［２４］ Ｆｅｄｅｌｅ Ｐ， Ｏｒｌａｎｄｏ Ｌ， Ｓｃｈｉａｖｏｎｅ Ｐ， ｅｔ ａｌ． ＢＭＩ ｖａｒｉａｔｉｏｎ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ
ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ ｒｉｓｋ ｉｎ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ｅａｒｌｙ⁃ｓｔａｇｅ ｂｒｅａｓｔ ｃａｎｃｅｒ ［ Ｊ ］ ．
Ｆｕｔｕｒｅ Ｏｎｃｏｌ，２０１４，１０（１５）：２４５９⁃２４６８． ＤＯＩ：１０． ２２１７ ／ ｆｏｎ． １４．
１８０．

［２５］ Ｃｈｏｉ Ｙ， Ｐａｒｋ Ｂ， Ｊｅｏｎｇ ＢＣ， ｅｔ ａｌ． Ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ ａｎｄ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｉｎ
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