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摘要:最近许多研究广泛阐明了代谢综合征与前列腺疾病之间的关系，但其潜在机制尚不清楚。我们总结了目前已发表的有关代谢综合征与

前列腺疾病相关机制的研究，以帮助更好地理解代谢综合征与前列腺炎、前列腺增生和前列腺癌等前列腺疾病之间的关系。代谢综合征会

导致内分泌状态改变、交感神经活动增加以及炎症反应，从而加剧前列腺增生的发展。在前列腺癌中，代谢综合征会导致激素水平改变、

胰岛素抵抗和脂肪因子分泌改变。这些机制可能会促进前列腺癌的发展，甚至导致高级别前列腺癌。代谢综合征在前列腺炎中的作用尚不

清楚。更好地了解前列腺疾病和代谢综合征的内在机制有助于开发新的疗法、预后指标和药物靶点。 
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1. 前言 

代谢综合征（Metabolic syndrome，MetS）又称 X 综合征，是

肥胖、血脂异常、高血压和高血糖/胰岛素抵抗等代谢特征的集合[1]。

迄今为止，全球 MetS 患病率估计约占世界人口的四分之一，并正

在成为一个严重的健康问题和经济负担[2]。众所周知，MetS 由多种

相互关联的生理、生化、临床和代谢因素组成[3]。最近的研究也证

明了 MetS 与前列腺疾病之间的关系[4]，但其潜在机制尚不清楚。

本综述旨在评估 MetS 与前列腺疾病（前列腺炎、良性前列腺增生

和前列腺癌）之间的关系。 

2. MetS 的定义 

目前国际上对 MetS 的定义并不完全统一[2]，但所有诊断标准

都包括中心性肥胖、糖耐量受损、腰围、血压、高密度脂蛋白、甘

油三酯和血糖水平。为了大致统一代谢综合征的诊断标准，美国心

脏协会/国家心肺血液研究所、国际糖尿病联合会和其他一些组织就

代谢综合征的诊断标准发表了联合临时声明。联合声明列出了以下 

MetS 诊断标准：（1）高空腹血糖或使用降糖药物；（2）高血压

或使用降压药物；（3）高血脂或使用降脂药物；（4）高密度脂蛋

白胆固醇低；（5）中心性肥胖（或内脏肥胖），即男性腰围大于 85 

厘米，女性腰围大于 80 厘米。如果符合上述标准中的三项或三项

以上，即可诊断为 MetS。 

3.MetS 与前列腺炎 

前列腺炎是一种具有多种复杂症状的炎症性疾病，严重影响部

分患者的生活质量，并给公共卫生带来巨大负担[5]。已知慢性炎症

状态与前列腺炎的发病机制有关[6]。此外，一个组织释放的炎症介

质可引起其他组织的炎症，从而加剧体内的慢性炎症并损害组织功

能[7]。因此，MetS 可能会介导全身慢性炎症的产生，从而导致前

列腺炎。探讨 MetS 相关因素与前列腺炎之间的关系具有重要意

义，但相关研究数量很少。因此，仍需对代谢综合征和前列腺炎进

行大量相关研究，以进一步了解代谢综合征在前列腺炎中的作用。 

4.MetS 与良性前列腺增生症 

良性前列腺增生症是中老年男性最常见的前列腺非恶性疾病

[8]。前列腺增生症是一种细胞增殖导致前列腺体积增大和基质平滑

肌张力增强的疾病[9]。良性前列腺增生症的发病率随着年龄的增长

而增加，通常发生在 40 岁以后，60 岁男性良性前列腺增生症的

发病率大于 50%，80 岁时可高达 83%[10]。 

大多数研究发现，代谢综合征与良性前列腺增生症和严重的下

尿路症状密切相关[11]。此外，国际前列腺症状评分、血清前列腺特

异性抗原和前列腺体积均与代谢综合征密切相关[12]，但其潜在机制

尚不完全清楚。因此，我们总结了 MetS 影响良性前列腺增生症可

能的相关机制。 

4.1.中心性肥胖 

研究表明，中心性肥胖会促进炎症和微血管变化，导致局部缺
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血[13]、氧化应激增加和炎症反应。这些都会为良性前列腺增生的出

现提供适宜的内部环境，从而加重下尿路症状[14]。在正常生理情况

下，促炎和抗炎过程之间存在动态平衡[15]。然而，肥胖导致的促炎

因子的持续存在干扰了炎症平衡。促炎因子通过释放更多的促生长

因子来诱导纤维肌肉生长，从而促进前列腺间质细胞和上皮细胞的

增殖[15]。 

4.2. 激素变化 

研究表明，前列腺中雄激素水平低可能会促进平滑肌增生[16]。

研究发现患有 MetS 和良性前列腺增生症的男性体内雄激素水平

较低，而雌激素水平较高。此外，在两项针对性腺功能低下男性补

充雄激素的研究中，均观察到治疗一段时间后前列腺症状评分有所

改善[17]。虽然 MetS 与良性前列腺增生症/LUTS 之间的关系可能通

过性激素的变化来解释。但性激素对良性前列腺增生症和 LUTS 的

调节作用非常复杂，并非所有研究都能得出相似结论[18]。 

4.3. NO 合酶（NOS）活性和 Rho 激酶系统 

多项研究表明 MetS 患者的炎症标志物水平升高可能导致内皮

细胞中一氧化氮（NO）合成减少[19]。炎症导致自由基水平的增加也

可能通过蛋白激酶 C 途径抑制一氧化氮的合成，从而导致 NOS 

激活减少[19]。自由基生成的增加还与血糖水平升高和血脂异常有关

[19]。Takeda 等人发现，NOS 在诱导腺体平滑肌松弛方面发挥着重

要作用。NOS 活性降低可能导致平滑肌增生和前列腺增生，从而

导致严重的尿失禁[20]。 

Rho 激酶系统通过抑制肌球蛋白轻链磷酸化和收缩，在维持肌

肉张力方面也发挥重要作用[21]，而 NO 则通过促进肌球蛋白轻链磷

酸化酶的活性形式来平衡这种作用[21]。研究发现，MetS 患者体内白

细胞介素（IL）-8、血管收缩剂内皮素-1 水平的升高以及 NO 活

性的减弱可能会导致 Rho 激酶系统活性的增加[22]，进而增加前列

腺平滑肌的收缩力，导致 MetS 患者出现严重的 LUTS。 

5.MetS 与 前列腺癌 

前列腺癌(Prostate cancer，PCa)是全球发病率第五高的癌症，也

是男性中最常见的癌症，给全球健康造成了巨大负担。根据研究结

果，公认的前列腺癌危险因素为年龄、种族和环境因素[23]，但前列

腺癌的影响因素相当复杂，需要大量研究进一步验证。因此，我们

总结出以下假设。 

5.1. 中心性肥胖 

有研究认为，中心性肥胖是一种与脂肪因子信号转导相关的慢

性亚临床炎症状态[24]。慢性炎症状态可能会导致患者体内形成与 

PCa 相关的瘦素水平较高而脂联素水平较低的内环境[25]。脂肪因子

是一组信号分子，在能量平衡、炎症、胰岛素敏感性、血管生成和

细胞增殖中发挥作用[26]。这些机制被认为在 MetS 影响癌症相关过

程中发挥了重要作用。瘦素是一种由脂肪细胞分泌的激素，可通过

代谢信号抑制食欲并增加基础代谢[27]。肥胖者因长期瘦素抵抗而导

致高瘦素血症从而更容易发生 MetS[27]。研究表明，高瘦素水平与恶

性肿瘤（如前列腺癌和结肠癌）之间存在相关性，有研究认为瘦素

通过 MAPK 信号转导产生的细胞增殖效应可能在肿瘤相关性中发

挥作用[27, 28]。另一方面，也有研究表明，瘦素可能会刺激血管生成，

增加基质金属蛋白酶 2 的表达，促进癌症转移[27]。因此，中心性肥

胖患者体内瘦素水平升高可能会促进前列腺癌和其他肿瘤的发生

和发展[28]。 

5.2. 高胰岛素血症 

多项研究发现在 MetS 中，高胰岛素血症可能会通过减少肝脏

分泌 （Insulin-like growth factor，IGF）结合蛋白（IGF-binding protein，

IGFBP）来增加胰岛素样生长因子（IGF）-1 的合成和生物利用率

[29]。循环 IGF-1 升高与包括前列腺癌在内的各种癌症风险增加有

关[30]。重要的是，前列腺癌细胞中雄激素受体信号传导与 PI3K/Akt

信号传导之间存在相互反馈的调节，也有研究发现 IGF-1 可能激

活 PI3K/Akt 信号通路影响与雄激素受体信号传导的调节促进雄激

素敏感性和雄激素依赖性前列腺癌的发生[31]。 

5.3. 高血脂水平 

一项研究发现，摄入动物脂肪是前列腺癌的危险因素[32]。研究

表明，摄入高脂肪饮食会导致前列腺组织中谷胱甘肽过氧化物酶 3

（glutathione peroxidase 3，GPx3）表达下调，而 GPx3 的下调被认

为会调节致癌作用[33]。另一项研究表明，高脂饮食不仅会导致肥胖、

糖耐量受损和胰岛素抵抗，还会提高脂肪组织中紫杉醇的水平，导
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致溶血磷脂酸的产生增加。研究表明，溶血磷脂酸可直接作用于前

列腺，通过产生一种导致前列腺癌进展的促炎环境来诱导肿瘤生长

[34]。最近的另一份研究表明，前列腺癌细胞在高密度脂蛋白饮食环

境中通过激活 MCP-1/CCR2 信号传导而增殖。因此，高脂饮食导

致的血脂水平升高可能解释了 MetS 与前列腺癌之间的关系[35]。 

6. 结论 

总之，MetS 是前列腺疾病的风险因素之一。 MetS 相关因素

（肥胖、高血糖和高脂血症）是导致前列腺增生和前列腺癌的重要

危险因素。炎症反应的增强和激素水平的改变可能解释了代谢综合

征与前列腺疾病之间的相关性。对代谢综合征和前列腺疾病相关机

制的更深入研究可能有助于开发新的治疗方法、预后指标和药物靶

点。它还可能为改善代谢综合征辅助治疗前列腺疾病提供科学依

据。 
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