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摘  要 

代谢综合征(MetS)是包括肥胖、糖尿病、高血压、血脂异常等多种代谢疾病在内的一组临床综合征。结

直肠息肉是结直肠粘膜突出肠腔的隆起性病变，依据病理特征可将其分为腺瘤性息肉和非腺瘤性息肉。

现有研究表明，腺瘤性息肉进一步发展可致结直肠癌(CRC)。MetS被认为是CRC发生和发展的危险因素。

近年来，有关研究针对MetS与结直肠息肉的关系展开，本文综述了MetS与结直肠息肉的相关性，同时对

研究前景进行展望。 
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Abstract 
Metabolic syndrome (MetS) is a group of clinical syndromes including obesity, diabetes, hyperten-
sion, dyslipidemia and other metabolic diseases. Colorectal polyps are raised lesions of the colo-
rectal mucosa protruding from the intestinal lumen and can be divided into adenomatous polyps 
and non-adenomatous polyps according to pathological features. Existing studies have shown that 
further development of adenomatous polyps can lead to colorectal cancer (CRC). MetS is consi-
dered a risk factor for the occurrence and progression of CRC. In recent years, relevant studies 
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have focused on the relationship between MetS and colorectal polyps, and this article reviews the 
correlation between MetS and colorectal polyps, and looks forward to the research prospects. 
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1. 引言 

结直肠息肉是指结直肠黏膜突出到肠腔的隆起性病变，是一种常见的消化系统疾病。根据 Morsom
组织病理学分类法，将结直肠息肉分为腺瘤性息肉和非腺瘤性息肉，以前者更为多见。腺瘤性息肉被认

为是结直肠癌(colorectal cancer, CRC)重要的癌前病变，占所有癌前病变的 85%~90% [1]，与 CRC 发生密

切相关，目前公认“腺瘤–癌”途径是 CRC 发生的重要机制[2]。CRC 在全球范围内呈现“两高”的特

点，即高发病率和高死亡率，分别位居第三位和第二位[3]，是全球癌症治疗的重要负担。早期识别结直

肠息肉发生的危险因素，及时阻断正常黏膜向癌前病变甚至癌症的演变过程，是防治 CRC 的关键。代谢

综合征(metabolic syndrome, MetS)是一类涉及多种代谢异常的临床综合征，主要包含有肥胖、高血压、糖

代谢异常、脂代谢异常等。多项研究表明，患有 MetS 及其组分的个体 CRC 患病风险更高[4] [5] [6]，而

结直肠息肉作为 CRC 可能的癌前病变，近年来也被广泛研究。本文就 MetS 与结直肠息肉的相关性的研

究进展进行综述。 

2. MetS 的定义和诊断 

MetS 被世界卫生组织(WHO)定义为以肥胖、胰岛素抵抗、脂代谢异常、高血压等代谢紊乱聚集于同

一个体为特征的症候群。自 MetS 提出以来，在不同地区和机构间的定义存在差异，但差异很小。国际糖

尿病联盟(International Diabetes Federation, IDF)、欧洲胰岛素抵抗研究小组(The European Group for the 
Study of Insul in Resistance, EGIR)、美国内分泌医师学会(American Association of Clinical Endocrinologists, 
AACE)、美国国家胆固醇教育计划(American National Cholesterol Education Program, NCEP)等均有自己的

诊断标准，我国中华医学会糖尿病学分会根据我国人群代谢特点也提出了更为合适的 MetS 诊断标准，为

相关研究开展和临床诊治活动提供依据。据美国医学会统计，2011~2016 年约有 36.9%的成年人确诊为

MetS，其中 60 岁以上人群 MetS 患病率更是高达 48.6%，20~49 岁中青年 MetS 患病率也显著增加[7]。
在全球其他地区，MetS 也存在较高的患病率，MetS 已然成为影响全球公共卫生的主要问题。 

3. MetS 和息肉的关系 

息肉是空腔脏器内凸生长的黏膜“赘生物”，可发生于胃肠腔、子宫腔和胆囊等部位。MetS 的发病

机制尚不明确，但被认为是一种全身性代谢紊乱疾病。目前研究表明 MetS 及其相关组分有可能通过胰岛

素抵抗、氧化应激、炎症反应等途径驱动结直肠息肉的发生、发展[5] [8]。在一项有关子宫内膜息肉的研

究中[9]，多因素分析发现 MetS 是子宫内膜息肉的重要危险因素。ROC 曲线分析表明，MetS 是研究组中

最重要的鉴别危险因素，AUC 为 0.789 (0.691~0.887; CI 95%)。Bueloni-Dias，Flavia Neves [10]等还发现
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MetS 的存在是绝经后妇女子宫内膜息肉的预测因素。此外，近期在一项鼻息肉相关研究中[11]，MetS 独

立增加了鼻息肉患者术后复发的风险，并且随着 MetS 成分数量的增加，风险也随之增加。由此可见，

MetS 可能是息肉发生的共同危险因素。 

4. MetS 和结直肠息肉的关系 

4.1. 肥胖和结直肠息肉的关系 

肥胖是 MetS 的重要组成部分，包括体脂含量增加和脂肪分布异常，由于考虑不同人种间的差异、测

量方法的局限性以及地各个区域间的特异性，肥胖的切点值仍不断完善。2005 年，国际糖尿病联盟(IDF)
颁布的 MetS 诊断标准以中心性肥胖为核心，将中心性肥胖(腹型肥胖)作为诊断 MetS 的必要条件，并建

议针对不同种族特点选取切点值。在此背景下，Naomi Fliss-Isakov 等[6]研究选取腹型肥胖切点值(腰围：

女性 > 88 cm，男性 > 102 cm)，发现腹型肥胖是结直肠腺瘤性息肉的独立危险因素，这有利于识别患结

直肠腺瘤的高危人群。以腰围为代表的中心性肥胖是异时性结直肠腺瘤的重要预测因子，与 BMI 和其他

代谢变量无关。但有研究发现，在腰围及 BMI 正常的中国人仍然有 14%腹型肥胖患者[12]，这提示有必

要进一步发掘肥胖评估指标以提高判定准确性。近年来，基于 CT 影像技术的内脏脂肪测量为研究肥胖

对结直肠腺瘤发生的影响提供了支持。有学者通过前瞻性研究发现内脏脂肪含量与结直肠腺瘤风险呈正

相关，并且与结直肠腺瘤的复发独立相关，但皮下脂肪组织的变化与结直肠腺瘤无关[13]。另一项有关研

究认为，内脏脂肪组织面积(VAT)和内脏总脂肪比与结直肠腺瘤发生风险呈正相关，但与结直肠癌并无

明显相关性[14]。内脏脂肪可能作为肥胖判定的一项潜在指标，为 MetS 诊断提供参考。肥胖驱动结直肠

息肉进展的具体机制可能与肥胖者常伴胰岛素抵抗、体内呈慢性炎症反应状态和瘦素分泌较多等因素有

关[15]。选择合适的评价方法和标准进行肥胖界定是 MetS 准确诊断的关键。 

4.2. 糖代谢和结直肠息肉的关系 

糖代谢异常对结直肠息肉的发生和发展均有促进作用。胰岛素是体内唯一的降糖激素，对维持机体

糖代谢正常有序地进行具有重要意义。目前多数研究表明，胰岛素抵抗、高胰岛素血症、胰岛素样生长

因子(insulin-like growth factor, IGF)-1 和葡萄糖依赖性促胰岛素释放肽(glucose-dependent insulin releasing 
peptide, GIP)与 MetS 有关，被认为在结直肠息肉发生、发展环节扮演重要角色。胰岛素抵抗可使体内 IGF-1
水平增加[16]，进而促进结直肠息肉的发生甚至向癌症转化。Swethan Alagaratnam 等[17]研究分别对结直

肠癌、结直肠息肉和正常结直肠组织进行 IGF-1Ec 表达的免疫组化，结果发现与正常结肠组织相比，

IGF-1Ec 在结直肠癌和息肉中显着过表达。另在一项有关中国人群的研究中，IGF-1 被确定为女性腺瘤性

息肉的独立危险因素[18]。GIP 是一种由上小肠上皮内分泌 K 细胞分泌的 42 个氨基酸的多肽，是第一个

确定的肠促胰岛素[19] [20]。GIP 可以刺激胰岛分泌胰岛素，病理性过程表现为高胰岛素血症。Sasaki 等
[21]研究结果表明空腹 GIP 水平的升高增加了结直肠腺瘤的患病风险。临床前和遗传学研究表明，与 GIP
相对应的葡萄糖依赖性促胰岛素多肽受体(GIPR)信号转导受损会恶化血糖控制，并且因此引起的葡萄糖

稳态受损显著增加了结直肠癌的患病风险[22]。这说明空腹 GIP 水平和葡萄糖稳态受损可能是结直肠腺

瘤和癌症发生的危险因素。 

4.3. 脂代谢和结直肠息肉的关系 

脂代谢异常是 MetS 患者容易发生结直肠息肉的重要因素。既往多数研究发现 MetS 增加了结直肠息

肉的患病风险[23]，其组分中血脂水平异常被认为是独立危险因素[24]。Chao-Tao Tang 等[25]研究表明与

迟发型患者相比，早发型结直肠腺瘤患者 HDL-C 水平较低，而甘油三酯水平较高，并且 HDL-C 水平与
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肿瘤大小呈负相关。有学者发现[26]，氧化低密度脂蛋白(oxLDL)在腺瘤性息肉早期阶段可以检测到，并

且 oxLDL 增加代表更高的氧化应激水平，与患者预后不良有关。该指标是监测早期腺瘤性息肉发生和发

展的新型标志物，为早期筛查提供参考。基于超高效液相色谱–高分辨质谱–电喷雾电离联用技术

(UHPLC-ESI-HRMS)的血清非靶向脂质组学有助于发现结直肠腺瘤的生物标志物，相关研究认为磷脂酰

胆碱和鞘磷脂是区分结直肠晚期腺瘤与癌症的主要脂类紊乱标志物[27]，甘油三酯是发现结直肠晚期腺瘤

的潜在生物指标[28]。此外，较高水平的甘油三酯和较低的高密度脂蛋白被认为复发性息肉的独立危险因

素。早期腺瘤发展成晚期进而发生癌变是结直肠病变重要的演变过程，明确不同阶段的检测标志物对疾

病早发现、早诊断、早治疗十分重要。 

4.4. 高血压和结直肠息肉的关系 

近年来，高血压和结直肠息肉之间的关系少见报道，但多项研究表明与高血压相关的心血管疾病与

结直肠腺瘤密切相关。动脉硬化是高血压的一个不良结局，能够增加结直肠腺瘤的发病风险。在一项台

湾人群的横断面研究中[29]，有学者选取肱踝脉搏波速度(baPWV)作为动脉硬化的标志物，发现动脉硬度

增加与结直肠癌前病变发生相关，不仅是腺瘤，还包括高危锯齿状病变。Yutaka Yamaji 等[30]对踝肱指

数和脉搏波速度两项指标分别进行描述，发现所有结直肠腺瘤和晚期肿瘤的患病率随着脉搏波速度的升

高而增加，从 32.2% (晚期肿瘤，2.6%)增加到 62.1% (8.4%) (p < 0.001 和 p = 0.003)。踝肱指数异常的受

试者发生晚期肿瘤的风险更高(33% vs. 4.6%, p < 0.001)。经多因素分析，脉搏波速度与所有腺瘤相关，踝

肱指数与晚期肿瘤相关。高血压是否通过动脉硬化驱动结直肠腺瘤发生有待研究验证，有关研究提示结

直肠腺瘤和动脉硬化可能具有共同的发病机制，并且同一人群处于高危状态。尽管缺乏直接证据，但一

项涉及伊朗人口的研究发现终止高血压膳食(DASH)对于降低结直肠腺瘤和癌发生风险均有良好效果，为

结直肠腺瘤预防提供了饮食指导。 

5. 治疗干预 

诸多研究表明，MetS 是结直肠息肉发生、发展的危险因素，采取有效措施防治 MetS，及时阻断其

驱动作用是降低结直肠息肉患者发病率、致癌率、病死率的先决条件。MetS 的疾病特征决定了其防治方

法应注重一、二级预防，即病因预防和“三早预防”。由于缺乏 MetS 治疗指南，目前所有的治疗干预都

围绕降低各种危险因素开展，该部分从 MetS 和结直肠息肉的共同致病因素出发，从饮食、药物和手术三

个方面阐述有效防治措施。 

5.1. 饮食干预 

营养是代谢综合征的关键环境因素。一项针对健康男性的研究表明，营养过剩引起的初始事件可能是

氧化应激，但不是炎症或内质网应激，这在一定程度上促进了 GLUT4 的羰基化和失活，导致胰岛素抵抗

[31]。氧化应激定义为活性氧(ROS)的产生和降解的不平衡，与 MetS 密切相关。在饮食诱导和遗传动物模

型中的肥胖已显示出 NOX (NADPH 氧化酶)亚基的过表达，这与 MetS 中氧化应激的增加呈正相关[32]。
一些证据表明，ROS 的异常生成可以通过前脂肪细胞增殖和分化诱导脂肪生成，有助于肥胖和 MetS 的发

展[32]。结肠上皮细胞中的活性氧(ROS)和慢性炎症产生会损害 Wingless/It (Wnt)/β-连环蛋白和/或碱基切除

修复(BER)通路[33] [34]，增强细胞中的分子反应级联反应，并改变组织的代谢状态促进结直肠息肉发生。

由此可见，氧化应激可能作为一项枢纽过程，在 MetS 和结直肠息肉发生和进展中发挥作用。营养过剩所

致的氧化剂和抗氧化剂失衡，产生过量 ROS 堆积在结直肠上皮细胞增加结直肠息肉易感性。为了避免能

量过度摄入，建议限制高糖、高脂肪食物，适当选择服用低脂替代品。在一项有关 ω-3 多不饱和脂肪酸、

肠道菌群、微生物代谢物和结直肠腺瘤风险的研究结果中[35]，发现 ω-3 多不饱和脂肪酸摄入量与患结直
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肠腺瘤的风险降低相关，并且这种关联受到肠道细菌均匀度水平的影响。在正常结肠粘膜组织中测量的三

种特定肠道细菌与结直肠腺瘤呈正相关，提示改善 ω-3 PUFA 摄入量和/或改变肠道微生物环境可能成为预

防结直肠癌的潜在风险降低策略。有学者发现膳食单不饱和脂肪酸可以阻碍脂肪 NLRP3 炎症小体介导的

IL-1β分泌，并减弱胰岛素抵抗[36]。补充益生菌似乎可以有效改善甚至预防饮食诱导的 MetS 表型。在高

脂饮食喂养的小鼠中，三种益生菌菌株补充剂都减弱了 MetS，并将高脂饮食破坏的肠道微生物群的整体

结构转向正常饮食的瘦小鼠[37]。一项样本量较小的人体研究显示，与未补充益生菌的组相比，补充益生

菌 4 周有助于预防高脂肪和过度喂养诱发的胰岛素抵抗[38]。菊粉是支持微生物群介导的肠道组织稳态、

预防炎症和 MetS 的重要成分[39]。最近的一项研究还证明，饲喂菊粉可显著限制高脂饮食对微生物群的

影响，从而导致微生物种群更加多样化，脂肪酸氧化增加，脂肪酸合成受到抑制[40]。适量增加饱和脂肪

酸摄入量，添加合适的肠道微生物补充剂是一种防治 MetS 和结直肠息肉的有效饮食策略。 

5.2. 药物和手术 

MetS 是结直肠息肉发生、发展的高危因素，也增加了糖尿病和心血管疾病的易感性，对于饮食及运

动控制不佳的人群，选择合理的药物及手术方式减缓疾病发生、进展和转归至关重要。MetS 的治疗目的

在于减轻肥胖，控制血压、血糖，改善糖类、脂类代谢等。有研究发现过氧化物酶增殖激活受体 γ (PPARγ)
可以通过激活增加肠道 M1 巨噬细胞并减轻突变 KRAS 小鼠锯齿状腺瘤的形成[41]。PPARγ 激动剂即噻

唑烷二酮类药物(TZDs)为临床常用的胰岛素增敏剂，有望为探究 MetS 和结直肠息肉发生机制提供线索。

然而，另有研究认为 PPARγ增加了结直肠肿瘤的易感性，研究结果发现 PPARγ T161 等位基因携带者发

生结直肠肿瘤的风险增加[42]。PPARγ 对结直肠息肉的影响有待进一步研究确定。在一项涉及阿司匹林

对人结肠组织的影响及其与腺瘤风险关联的代谢组学分析研究中[43]，发现阿司匹林治疗增加了亚油酸和

肌酐水平，并降低了 3-磷酸甘油水平。在结直肠癌与正常粘膜组织中，肿瘤中的肌酐较低[44] [45]，3-
磷酸甘油较高[46]。3-磷酸甘油是糖脂代谢重要的中间产物，阿司匹林通过参与代谢调节在 MetS 和结直

肠息肉进展中发挥作用。另外，粪便中的亚油酸与特定的肠道微生物谱有关[47] [48]，阿司匹林通过改变

肠道微生物组参与 MetS 及其结直肠息肉驱动过程是又一可能机制。减重代谢手术可以通过减少能量吸

收、增加肠道激素分泌和平衡肠道菌群等方式改善患者的胰岛素抵抗、高血压、血脂异常、肥胖等[49]，
是治疗 MetS 的有效方法。 

6. 小结和展望 

MetS 是一种合并多种代谢异常的临床综合征，其患病率在全球范围内呈逐年上升趋势，是公共卫生

的重要负担。结直肠息肉是结、直肠黏膜突出肠腔的异常组织肿块，与 CRC 的发生密切相关。有关 MetS
和结直肠息肉相关性的研究备受关注。然而，目前关于 MetS 对息肉尤其结直肠息肉发生和发展的影响缺

乏系统性报道，直接证据尚不充分。现有研究多围绕 MetS 不同组分对结直肠息肉的影响展开，认为 MetS
可能通过胰岛素抵抗、氧化应激、肠道微生物组改变等途径发挥驱动作用。近年来，随着基于 CT 影像

测量技术、UHPLC-ESI-HRMS 等方法在临床上的应用，MetS 的诊断方法有可能进一步完善，代谢特征

进一步阐明。明确 MetS 与结直肠息肉之间的关系，有助于筛查高危人群，对结直肠息肉的早诊早治及降

低结直肠癌的发病率有重要意义。期待未来研究在分子机制和基因组学方面对 MetS 和结直肠息肉相关性

加以验证。 
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