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肥胖与乳腺癌风险关系的研究进展及护理策略
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摘 要：乳腺癌是全球女性最常见的恶性肿瘤，肥胖是影响其发生、发展的重要可干预危险因素。本文综述肥胖与

乳腺癌风险的流行病学特征及作用机制，并从护理视角总结肥胖相关风险评估、生活方式干预及治疗期管理策略，

在此基础上对评估与干预环节进行整合，提出以护士为主导的连续性管理思路，旨在为乳腺癌的风险防控及全程

护理提供参考。

关键词：肥胖；乳腺癌；生活方式干预；护理管理

中图分类号：R737. 9  文献标识码：A  文章编号：1672-2639（2026）03-0114-07

乳腺癌（breast cancer，BC）是全球女性最常见

的恶性肿瘤，其发病率和死亡率逐年上升，已成为

重要的公共卫生问题［1］。肥胖是BC发生、发展过程

中重要的可干预危险因素，近年来受到广泛关注［2］。

肥胖不仅增加 BC 的发病风险，还与治疗相关并发

症及患者预后密切相关，其作用涉及雌激素代谢异

常、胰岛素抵抗及慢性炎症等多种机制。然而，既

往研究多集中于流行病学关联及生物学机制层面，

对于临床及社区层面如何开展系统化风险评估与

连续性干预，尤其是基于护理实践的管理路径，仍

缺乏整合性梳理。因此，本文在综述肥胖与 BC 风

险相关研究进展的基础上，从护理实践角度出发，

重点探讨体重管理及临床照护策略，旨在为 BC 的

风险防控及护理提供参考。

1　肥胖与BC风险的流行病学证据

BC的发生受遗传、内分泌及生活方式等多重因

素的影响。其中，肥胖是与 BC 密切相关且可干预

的危险因素之一，但其受绝经状态、种族的不同而

呈现异质性［3］。本部分基于现有前瞻性队列研究与

系统综述，总结了肥胖与BC风险的流行病学关联。

为清晰地呈现该领域的关键证据与异质性，本文将

多项具有代表性的研究核心信息归纳如下（表1）。

1. 1　绝经后女性风险增加最显著

女性自然绝经年龄介于 45至 55岁，BC患者中

约 80％年龄超过 50 岁［4］。体重指数（body mass in⁃
dex，BMI）升高与绝经后 BC 风险增加存在明确关

系。基于妇女健康倡议（women’s health initiative，
WHI）随机临床试验的二次分析证实，肥胖显著增

加绝经后女性罹患 BC 的风险，且风险随 BMI 升高

而递增，尤其在BMI>35 kg/m²人群中最为显著［5］，其

结论已被后续研究广泛验证。Parra-Soto 等［6］与

Cao 等［7］在不同人群中均观察到 BMI 升高与绝经

后 BC 风险升高相关，其风险比（RR/HR）范围在

1. 08~1. 41。
1. 2　绝经前女性风险关联的复杂性

在绝经前女性中，肥胖与 BC 风险的关系相对

复杂。多数高质量研究显示绝经前女性 BMI 升高

与 BC 风险之间似乎呈负相关，但也有研究得出相

反的结果。Tran 等［8］对 125 188 名绝经前女性的

分析表明 BMI 与绝经前 BC 风险呈线性负相关。

Urbute 等［9］的研究进一步支持肥胖与绝经前 BC 发

病率较低有关这一观点。目前认为这种负相关可

能与肥胖引起的无排卵周期及月经周期后期孕酮

水平降低有关，且该关联多见于年轻的肥胖女

性［10］，这构成了当前解释绝经前肥胖与 BC 风险的

主流观点。然而，在特定的高风险人群中，如Kawai
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等［11］提出，20~44岁肥胖女性患BC风险升高。一项

针对台湾人群的病例对照研究［12］（n=2 086 病例/
2 086 对照）发现，BMI<24 kg/m²的绝经前女性早

发性 BC 风险反而增加（AOR=1. 64， 95%CI：1. 05~
2. 57），且 BMI 与绝经状态存在正向交互作用。以

上相互矛盾的数据共同指向一种情形，即绝经前肥

胖与 BC 的关联尚未形成统一结论，它可能从保护

作用逆转为风险因素，高度依赖于潜在的人群特

征、遗传背景及尚未完全阐明的生物学环境。

1. 3　亚洲人群的独特趋势

BMI与绝经前 BC 的关联存在明显的种族异质

性，与欧美研究普遍观察到的“绝经前肥胖风险降

低”不同，Nindrea等［13］针对亚洲女性的荟萃分析纳

入22 362名绝经前患者，结果显示，BMI较高与亚洲

女性绝经前 BC 显著相关。此外，Wada 等［14］对日

本、韩国和中国前瞻性研究的汇总分析发现，在绝

经前女性中，BMI与BC风险之间的关联在较老的出

生队列中呈正相关，而在较年轻的出生队列中则呈

负相关。总体来看，现有研究提示，亚洲人群中BMI
与绝经前BC风险之间的关系具有一定复杂性和异

质性。

1. 4　肥胖与BC患者的预后

研究一致证实，肥胖不仅增加BC的发生率，也

影响患者的预后。既往荟萃分析显示，肥胖可使

BC 患者死亡风险增加约 33%，且与术后复发风险

升高相关。近期研究［15］进一步提供了更精细的

证据：一项纳入 1 099 例患者的队列研究在中位随

访 11. 1 年期间发现，肥胖与生化复发（biochemical 
recurrence， BCR）风险增加相关（BMI： HR=1. 44，
95%CI：1. 00~2. 07）。此外，一项针对 3 380 名绝经

前激素受体阳性 BC 患者的日本队列研究［16］显示，

BMI≥25 kg/m²的患者 BC 特异性生存率显著低于正

常体重者，且在仅接受他莫昔芬治疗的人群中该关

联仍然存在。总体来看，现有证据一致提示肥胖与

BC 患者死亡及复发风险升高相关，是影响预后的

重要因素。

2　肥胖促进BC发生发展的核心机制

2. 1　瘦素水平

瘦素是一种由脂肪组织分泌的激素，在肥胖人

群中常处于升高状态。现有研究表明瘦素不仅参

与脂肪代谢调控，还与BC的发生发展密切相关［20］。

血清瘦素水平与BC的类型、组织分级、临床分期及

复发风险具有相关性［21］。在分子层面，瘦素可通过

介导上皮-间质转化使肿瘤细胞获得更强的迁移与

浸润能力，从而加快疾病的发展［22］。

2. 2　雌激素水平

在绝经前女性中，雌激素主要由卵巢分泌，绝

经后女性由于卵巢功能下降，脂肪组织成为体内重

要的雌激素来源。既往研究［23］指出，肥胖的绝经后

表1　肥胖与BC风险的主要流行病学研究

序号

1

2

3

4

5

6

作者

（年份）［参考文献］

Klintman M（2022）［17］

Parra-Soto S（2021）［6］

Tran TXM（2024）［8］

Urbute A（2022）［9］

Park JW（2021）［18］

Lee KR（2018）［19］

国家/地区

瑞典

英国

韩国

丹麦

韩国

韩国

研究设计

前瞻性队列研究

前瞻性队列研究

前瞻性队列研究

前瞻性队列研究

回顾性队列研究

回顾性队列研究

样本量（n）

74 877

437 393

125 188

461 646

6 467 388

11 227 948

绝经状态

绝经后

绝经后

绝经前

绝经前

绝经前和

绝经后

绝经前和

绝经后

主要结局

绝经后女性：肥胖与BC风险呈显著正

相关，且风险随BMI升高而递增。

绝经后女性：BMI升高与绝经后BC风

险升高相关。

绝经前女性：肥胖与BC风险呈显著负

相关。

绝经前女性：肥胖与绝经前BC风险呈

线性负相关。

绝经后女性：BMI与BC风险呈显著正

相关，风险随BMI升高而线性增加；绝

经前女性：BMI与BC风险呈显著负相

关，BMI≥25 kg/m²的女性风险显著降低。

绝经后女性：BMI与BC风险增加相关；

绝经前女性：BMI与BC风险未见明确

统计学关联。
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女性容易发生雌激素受体阳性 BC。雌激素在正常

情况下调节乳腺上皮细胞的增殖与导管结构，但在

肥胖等病理状态中持续处于高水平时，会使细胞增

殖信号过度活跃，增加 DNA 复制错误的累积，从而

增加基因突变与BC发生的可能性［24］。
2. 3　胰岛素水平

胰岛素抵抗被认为是影响BC发病率的重要因

素，绝经后女性胰岛素抵抗水平升高与 BC 发病率

呈正相关［25］。在代谢综合征状态下，机体常伴有高

胰岛素血症和胰岛素样生长因子-1（IGF-1）水平增

高，这些代谢异常与 BC 发病风险增加有关［26］。在

此基础上，高胰岛素血症可通过胰岛素及 IGF系统

构成的整合信号轴，激活 PI3K/AKT 及 MAPK 等通

路，促进细胞增殖并抑制凋亡，从而为肿瘤发生发

展提供有利的代谢与信号微环境［27］。
2. 4　炎症机制

肥胖相关慢性炎症被认为是促进肿瘤发生发

展的重要机制之一，在雌激素和孕激素受体阳性的

绝经后 BC 中尤为突出［28］。研究［23］指出，能量摄入

超过消耗是肥胖相关性炎症的诱因之一，这种能量

失衡可激活白色脂肪组织、肝脏和肌肉等代谢组织

内的多条信号转导通路，促使脂肪在脂肪细胞、肝

细胞等组织驻留以及浸润的免疫细胞释放多种炎

症介质和炎性细胞因子，从而形成促肿瘤微环境。

3　护理管理策略

3. 1　肥胖与BC风险的护理评估与筛查

肥胖是 BC 的重要可干预危险因素，单纯依赖

BMI容易遗漏存在中心性脂肪堆积的“隐性肥胖”人

群［29］。因此，临床应构建以BMI为基础，结合腰围、

腰臀比等指标的综合评估模式，提高对中心性肥胖

的识别能力［30］。在此基础上，进一步整合血糖、血

脂及胰岛素抵抗等代谢指标，有助于更全面评估个

体代谢风险［31］。从护理实践角度出发，应在生理指

标评估的基础上，进一步纳入生活方式及心理社会

因素的系统评估，包括饮食行为、体力活动水平及

睡眠状况等，并关注肥胖人群中常见的焦虑、抑郁

及自我效能感下降等问题［32］。基于上述依据，护理

人员在初筛阶段应同时完成体格测量（BMI、腰围）、

基础代谢指标查阅（血糖、血脂）及生活方式访谈

（饮食、体力活动），并结合简易心理筛查工具（如

PHQ-2）进行综合评估。为实现这一评估理念在临

床与社区场景中的可操作化应用，本文基于文献总

结提出“BC患者肥胖相关健康风险筛查与护理路径

表”（表 2、表 3），这一路径强调由护士完成风险初

筛、分级判断及干预衔接，旨在提升肥胖相关风险

管理的可执行性（基于现有证据整合形成的初步框

架，具有一定实践参考价值，仍需进一步研究验证）。

3. 2　健康促进与生活方式管理

生活方式干预是肥胖管理的核心策略，护士在

其中承担健康促进的责任。研究［33］显示，地中海饮

食通过改善胰岛素抵抗及代谢状态降低 BC 风险。

表2　全科护理场景下BC患者肥胖相关风险的护士主导初筛工具

评估维度

生理成分

代谢与炎症

生活方式

心理与社会

肿瘤相关史

核心评估指标与操作定义

BMI与腰围：依据中国成人标准测量

病史：高血压、糖尿病史实验室：血糖、血脂、胰岛素等

体力活动、饮食、睡眠评估

情绪筛查：PHQ-2/GAD-2体像困扰评估

家族史：一级亲属BC病史

风险提示条件（满足任一项）

① BMI≥28 kg/m²
② 女性腰围≥85 cm
③ 有高血压或糖尿病史

④ 任一相关实验室指标异常

⑤ 体力活动不足（未达推荐量）

⑥ 饮食不均衡

⑦ 睡眠障碍

⑧ 情绪筛查提示阳性

⑨ 存在体像困扰

⑩ 一级亲属有BC史

注：评估时每个维度独立判断。若其任一“风险提示条件”满足，则该维度计1分；若均不满足，则计0分；完成全部5个维

度评估后，将得分相加，即“风险总分”（范围：0~5分）

表3　基于全科护理的肥胖-BC分级管理策略

总分（分）

0~1
2
≥3或确诊BC

风险等级

低风险

中风险

高风险

核心护理重点与行动建议

为患者提供健康宣教材料，鼓励其社区活动

进行动机访谈，共同制订个性化计划，指导患者定期复查

进行结构化干预，纳入护士主导的重点随访，并协调多学科团队支持
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Parma等人［34］的“食物准备工作坊”说明直观的烹饪

示范能提升患者的饮食依从性，护理人员可借助烹

饪教学影片或分步骤操作提示，帮助患者掌握橄榄

油使用和蔬菜摄入提升等关键技巧，并结合定期访

谈与动机访谈维持长期执行。

运动干预在BC预防中的价值明确。若评估结

果提示患者胰岛素抵抗为主要问题，可参照WISER 
Survivor试验，将达到临床意义的减重（≥5%初始体

重）设为一级护理目标，并向患者说明减重与胰岛

素敏感性改善的关系［35］。对于存在代谢异常的患

者，护理建议应以规律抗阻训练为重点，借此增加

肌肉量并提升葡萄糖代谢，Dieli-Conwright 等人［36］

的研究证实联合训练可改善代谢综合征及胰岛素

水平；相关荟萃分析［37］表明足量运动有助于降低

IL-6 等炎性因子，建议患者每周至少完成 150 min
的中等强度有氧运动以调节系统性炎症。护士可

在随访中记录体重、腰围及运动执行情况，依照变

化调整干预内容，使一般性建议转化为针对患者代

谢特点的可执行护理计划。

3. 3　肥胖BC患者治疗期间的护理管理

对已确诊 BC 合并肥胖的患者，治疗阶段的护

理会影响预后。因此，护理工作需要从常规护理转

向基于风险识别的护理管理。在手术治疗阶段，肥

胖女性更容易出现伤口愈合延迟和感染［38］，护理评

估应在术前关注皮肤与营养状况；术后重点保持切

口区清洁干燥，特别是皮肤褶皱部位，可根据需要

使用减张敷料或硅胶薄膜减少摩擦；按照感染监测

要点观察红肿与渗液。

在 BC 患者放疗过程中，超过 95% 的患者会发

生放射性皮炎［39］。因此，护理人员在放疗前应对患

者皮肤进行评估，并重点关注腋下、乳房下皱襞等

高危风险部位。在护理干预方面应加强皮肤保护

指导，如选择柔软衣物、使用温和清洁剂、避免局部

刺激；对高危部位可预防性使用硅胶薄膜敷料或外

用皮质类固醇，以降低皮肤损伤的严重程度［40］。
在术后化疗阶段，肥胖与更高的癌因性疲乏风

险有关［41］。一项涵盖 38项随机对照临床试验的网

状Meta分析［42］显示，抗阻运动联合高强度间歇训练

在缓解癌因性疲乏方面效果突出，其次是有氧运动

联合高强度间歇运动、认知行为疗法、瑜伽及按摩。

这些证据为护理干预提供了明确方向，可根据患者

体能状况选择适宜的运动或心理策略，帮助其应对

疲乏症状。

3. 4　心理护理与行为改变支持

在 BC 预防与治疗过程中，肥胖女性常出现体

像困扰、情绪低落和行为改变困难等心理问题，这

些因素会影响生活质量，也会降低健康相关行为的

依从性［43］。在护理评估中可使用结构化量表了解

患者的焦虑、抑郁程度及行为改变的准备度。动机

访谈（motivational interviewing）作为常见的护理沟

通方式，通过开放式提问与共情等技术提升患者自

我效能，帮助其在饮食管理、体重控制及运动锻炼

等方面建立改变动机［44］。对于体像困扰问题或治

疗反应导致情绪波动的患者，可结合认知行为策

略［45］、正念练习［46］和社会支持资源［47］，以增强其心

理调适能力并改善对身体的接纳程度。将心理支

持与行为干预结合有助于肥胖BC患者在治疗过程

中维持更稳定的健康行为。

3. 5　随访与长期管理

肥胖是影响BC复发和死亡风险的长期影响因

素。因此，系统化的随访与持续管理是护理干预的

重要组成部分。护士可通过定期随访，动态监测患

者的体重、代谢指标、体力活动及生活方式，以便及

时识别风险趋势并实施早期干预。

移动健康工具使患者更容易获取体重管理的

反馈和指导，从而提高患者体重管理的依从性［48］。
而多学科团队模式确保了干预方案的全面性和科

学性，护士可与营养师、运动康复师、心理治疗师及

肿瘤专科医师共同制订并调整体重管理和膳食干

预计划［49］。值得注意的是，护士主导的随访模式

（nurse-led care）在体重控制、治疗依从性及复发风

险等方面展现出良好效果［50］。这提示护理实践可

通过以护士为协调核心，将移动健康工具与多学科

团队整合应用，进一步改善BC患者的体重管理。

4　护理实践中的挑战

尽管肥胖相关BC管理的循证医学证据不断增

加，但临床落实仍存在明显困难。体重管理属于需

要长期坚持的行为，而 BC 患者在诊断及治疗阶段

常因情绪波动与身体不适导致饮食与运动干预的

执行受到影响。此外，多数机构尚未形成统一的体

重管理流程，护理人员在实际操作过程中常因标准

不一而出现差异。护理人员工作量大，能够用于个

体化指导的时间有限，部分基层环境缺少专业营养

师与运动康复师，咨询需求多由护士承担，增加了

护理压力。多学科协作也并不充分，信息共享受
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限，使体重管理被分散在治疗流程的不同环节，难

以形成贯穿治疗全过程的连续性管理。应对这些

问题需要加强护理与相关专业的协作，并借助信息

化手段完成随访与监测，使患者在整个治疗过程中

获得持续的护理支持。

5　总结与展望

现有证据表明，肥胖在BC的发生、治疗反应及

患者预后预测中均发挥着关键作用。绝经后肥胖与

BC风险升高具有一致性，而绝经前女性受年龄、种族

等因素影响呈现明显异质性。肥胖通过雌激素水平

升高、胰岛素抵抗、瘦素失衡和慢性炎症等机制共同

促进肿瘤发生进展，并加重BC治疗的相关不良结局。

护理管理在肥胖的早期识别、生活方式干预和治疗期

支持中具有关键作用。未来研究仍需关注以下方向：

其一，进一步阐明不同人群中肥胖对BC风险与患者

预后影响的差异机制，特别是亚洲女性的特征；其二，

开展高质量随机试验，评估不同体重管理策略在预

防与治疗阶段的有效性；其三，探索以护士为核心

的多学科协作模式，并结合移动健康工具构建整合

管理路径，以提升长期管理效果及成本效应。
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