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序　 言

当前， 肿瘤精准医学发展迅猛， 各种新技术、 新药物、 新疗法层出不穷， 将人
类抗击肿瘤的阵地不断向前推进。 肿瘤营养治疗是人类抗癌斗争中不可或缺的利
器， 因为良好的营养支持是所有抗肿瘤治疗顺利实施的前提和保障。 肿瘤营养已经
成为与手术、 放疗、 化疗、 靶向和免疫等常规疗法并重的一线治疗。

科学合理膳食可以有效预防肿瘤的发生， 充足完善的营养支持可以提高手术、
放化疗、 靶向治疗和免疫治疗的效果， 降低并发症的发生， 改善患者的生存预后和
生活质量。 因此， 肿瘤营养治疗应贯穿于防癌、 抗癌的全过程。 正是由于营养治疗
在肿瘤综合治疗中的重要地位和关键作用， ２０１６年国家卫生组织把肿瘤营养作为一
项国家计划正式纳入 《健康中国 ２０３０纲要》。

尽管我们已经认识到肿瘤营养的关键作用， 但近年来中国癌协会在全国范围内
开展的肿瘤营养现状调查研究显示， 我国肿瘤患者营养不良发生率高达 ６７％， 而大
型三甲医院医护人员肿瘤营养知识测评及格率仅 ３５％， 肿瘤患者营养治疗不充分和
不规范的问题还比较普遍。 因此， 急需提高肿瘤学从业人员和患者对营养治疗的科
学认知和实践水平。 本书系统总结了肿瘤营养治疗的常见问题和答案， 以期能为解
决上述问题提供帮助。 本书内容共分 ６ 章， 包括膳食与肿瘤、 肿瘤营养学基础、 肿
瘤营养治疗实践、 肿瘤营养治疗指南、 欧洲肠外肠内营养学会指南和 ＡＳＰＥＮ 指南，
涵盖营养防癌与抗癌的方方面面， 兼顾科普性和专业性， 对肿瘤医护人员和患者具
有较好的实践指导意义。 相信本书的出版将加强肿瘤医护人员对患者营养治疗的重
视， 提升肿瘤营养诊疗水平， 为 “健康中国战略” 提供助力。

本书在编写过程中受到辽宁省科学技术协会和辽宁省营养学会的指导帮助， 也
得到辽宁省肿瘤营养治疗专业委员会全体专家的大力支持， 在此一并致谢。 由于时
间仓促， 水平有限， 书中难免有错漏之处， 期望读者批评指正。

２０１９年 ５月 １２日
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第一章　膳食与肿瘤

一、 潜在致癌的不合理膳食

１． 食品添加剂和污染物的致癌性

食品添加剂是指所有有意加到食品中， 用以间接或直接成为食品的一种成分，
或影响食品特性的物质。 食品污染物是在加工过程中非有意加入和不留心加到食品
中的物质。 它可分为两组， 一组称为间接污染物， 如马铃薯削皮时的苛性碱； 残留
的农药， 如有机氯化合物、 氨基甲酸酯等； 又如给予动物的药物， 如合成激素、 抗
生素等。 另一组为可避免的成分， 如有害化学物质的事故性污染， 如多氯联苯、 汞
等， 以及黄曲霉毒素、 棒曲霉素等。

当前， 在美国， 约有 ３０多种批准应用的调味剂已进行过致癌性研究。 许多杀虫
剂、 重金属和工业化学物质也已测试过致突性， 但仅少数做过致癌性试验。 糖精等
３８种食品添加剂和污染物已在实验动物中疑似或被证实为致癌物。 但是， 在评价食
品添加剂和污染物对人的影响时， 不仅要考虑人们在平时膳食中的接触程度， 还应
考虑不同人群接触的范围、 这些化合物的致癌性潜力， 以及在膳食中存在的多种化
合物的协同或拮抗作用。
２． 天然出现的致癌物

天然出现的致癌物是由生物细胞产生的毒性化合物， 特别是由微生物和植物细
胞产生的化学物质， 具有致癌性。 在这些致癌物中， 最主要的是霉菌毒素和植物来
源的化合物。 黄曲霉毒素是由 Ａｓｐｅｒｇｉｌｌｕｓ ｆｌａｖｕｓ和 Ａ􀆰 ｐａｒａｓｉｔｉｃｓ两种霉菌产生的霉菌毒
素。 ＡＦＢ１ 已知是一种最强的致肝癌物。 ＡＦＢ１ 主要诱发肝细胞癌， 出现在食品中的
其他霉菌素经实验大多数显示有致突性， 或在动物实验中有致癌性， 但在人类肿瘤
发生中的作用尚无流行病学证据， 这些霉素有栖曲霉素、 精曲霉素、 Ｔ－２ 毒素、 棒
曲霉素、 青霉酸、 灰黄霉素、 藤黄醒茜素和麦角等。 蘑菇中的肼对小鼠致癌， 并在
细菌测试系统中显示有致突性。 植物中的某些成分及代谢产物， 如吡咯啶生物碱可
出现在许多非食用植物中， 包括多种生物碱如单响尾蛇毒蛋白、 倒千里光碱、 毛果
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天芥菜碱、 天芥菜碱等， 含这种生物碱的植物可通过污染饲料和谷类而被人接触，
也可作为药物而被接触。 这类生物碱都是 α、 β－饱和酯， 都具有致癌性。 烯丙基苯
及其衍生物存在于许多植物中， 这些植物及它们的提取液可用作调味剂或药物。 黄
樟素是黄樟油的一种主要成分， 体外和宿主间接证明黄樟素具有致突性。 蕨类植物
广泛存在于自然界， 并为世界一些地区的人们食用。 据流行病学研究表明， 在日
本， 食道癌的危险度与每天摄取热粥或蕨类植物有关， 尤其当每天两者兼有时， 危
险度更高。 但在加拿大进行的病例对照调查中， 膀胱肿瘤与蕨类植物无相关。 首先
怀疑蕨类植物具有致癌性是在 １９６０年， 有人发现长期给牛喂饲大量蕨类植物后， 在
膀胱黏膜上发现息肉。 之后发现摄取高水平的蕨类植物 （占饮食的 ２５％ ～ ４０％） 导
致在各种动物中形成膀胱癌 （牛、 大鼠、 豚鼠）、 肠腺癌 （大鼠） 和肺腺癌 （小
鼠）。 有人报道幼苗中的毒物浓度提高， 根茎的致癌活性大于梗和叶。 烹调只能降
低毒性， 但不能清除毒性。 经鉴定， 主要致癌物为五羟黄酮。 体外实验表明， 五羟
黄酮可诱发哺乳动物细胞转化， 对鼠伤寒沙门菌有致突性。 蕨类的危害也通过间接
作用， 如奶牛食用蕨类， 其奶汁中含有毒性物质， 用此奶汁喂大鼠， 也可诱发肿
瘤。 雌激素化合物： 植物雌激素包括雌酮 （来自棕桐的核仁）、 染料木黄酮 （来自
大豆和三叶草）、 香豆雌激素 （来自其他饲料作物）。 尚无资料足以说明植物雌激素
的致癌性。 咖啡： 流行病学病例对照调查表明， 膀胱癌的危险度与喝咖啡有关， 胰
腺癌也与喝咖啡有关， 并有剂量反应关系。 致癌性实验表明， 给 ＳＤ大鼠喂以含 ５％
速溶咖啡的饮食 ２年， 即相当于每天喝 ８５杯咖啡， 未见膀胱肿瘤的发生。 但是， 有
人报道咖啡中的一种容易氧化的酚类化合物， 可在胃的 ｐＨ 条件下， 催化亚硝酸盐
与二级胺形成亚硝胺， 因而认为咖啡是一种联合致癌物。 致突试验表明， 无论是煮
的、 速溶的或脱咖啡因的咖啡， 对 ＴＡ１００均有致突性。 甲基黄质： 一种存在于茶叶
和咖啡内的甲基黄质， 具有致突性。 已报道 ３ 种化合物对细菌有致突性， 并引起植
物细胞的染色体异常， 这 ３ 种化合物是咖啡因、 茶碱 （１， ３－二甲基黄嘌呤） 和可
可碱 （３， ７－二甲基黄嘌呤）。 但是， 这些化合物在哺乳动物中的致突变作用尚未在
体内得以证明。 实验观察到， 当化学致突物引起 ＤＮＡ损害后， 咖啡因可抑制损害的
ＤＮＡ修复， 从而加强了其他化学物质的遗传毒作用。 苏铁苷： 化学名为甲基氧化偶
氮基甲醇－３－葡糖苷， 是植物中发现的最强致癌物之一。 在关岛和冲绳岛， 人们认
为肝癌的高发与摄取苏铁果有关。 但对人的致癌性， 尚缺乏证据。 动物实验表明，
经口灌饲苏铁苷， 可诱发多种动物的肿瘤， 如肝、 肾和结肠的肿瘤。 其致癌作用的
机理， 有人认为是因为动物体内有葡糖苷酶， 它可水解苏铁苷为甲基氧化偶氮基甲
醇 （ＭＡＭ）， 并进一步在中性 ｐＨ 下降解为亲电性介质， 即甲基化核酸和蛋白质。
因此， ＭＡＭ是苏铁苷的一种前致癌性代谢产物。 苏铁苷在标准 Ａｍｅｓ试验中无致突
性， 但当加入杏仁葡糖苷酶预培养后， 则具有致突性。 硫脲： 天然存在于金链花属
灌木和某些真菌中。 实验证明， 当给大鼠投以含量为 ０􀆰 ２％的硫脲于饮用水或食物中，
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喂饲 ２年后可引起肝脏腺瘤和甲状腺肿瘤。 但 Ａｍｅｓ试验为阴性， 宿主间介试验为阳
性， 也可诱发裸鼠胚胎细胞转化。 单宁酸和单宁： 实验表明， 以 １５０～２００ ｍｇ ／ ｋｇ体重
的剂量， 给大鼠皮下注射单宁酸， 可产生皮肤坏死、 溃疡和肝脏肿瘤。 但未曾有过
口服单宁的致癌性试验。 给小鼠皮下注射不可水解的单宁， 也可产生肝脏肿瘤和肉
瘤。 来自苹果汁、 葡萄汁、 葡萄酒和槟榔子等各种来源的单宁， 对 ＣＨＯ细胞是一种
很强的染色体断裂剂， 但在 Ａｍｅｓ 试验中则无致突性。 香豆素： 存在于零陵香豆、
肉桂和香车叶草中。 实验表明， 给大鼠在膳食中喂以 ０􀆰 ３５％～０􀆰 ５％的香豆素， 可诱
发胆道癌。 大肠埃希菌的致突性试验为阴性， 但有实验表明它可干扰紫外线损害
ＤＮＡ的切割修复过程。 仲山梨酸： 它存在于许多常见水果中， 如梨、 苹果、 柠檬、
酸果蔓葡萄、 橘子或番茄。 ＩＡＲＯ 报道， 反复给大鼠皮下注射仲山梨酸， 达到总剂
量为 １３～１２８ ｍｇ ／只动物时， 在两年内出现肉瘤。 但至今无致突性实验。
３． 其他种类的致癌物质

动物来源的代谢产物： 研究发现色氨酸的 ４ 种代谢产物均可诱发膀胱肿瘤， 这
４种代谢产物是 ３－羟基犬尿氨酸、 ２－氨基－３ 羟基乙酰苯和黄尿酸－８－甲基醚。 但
是， 尚不清楚人类膀胱肿瘤的发生发展与色氨酸代谢异常间的联系。 内源性肽和类
固醇激素促进实验动物内分泌腺肿瘤的形成。 但是， 由于人从动物组织中摄取激素
的量非常小， 因此， 尚无证据说明食物来源的激素是人类肿瘤发展中有意义的因
子。 发酵产物氨基甲酸乙酯是一种发酵产物。 它可在葡萄酒、 面包、 啤酒和酸乳酪
中检得， 其含量一般低于 ５ μｇ ／ ｋｇ。 多年研究表明， 氨基甲酸乙酯对大鼠、 小鼠和
仓鼠是一种致癌物。 硝酸盐、 亚硝酸盐、 Ｎ－亚硝基烷基酰胺和 Ｎ－亚硝基烷基亚胺
对许多动物在各种条件下均为强致癌物。 硝酸盐和亚硝酸盐广泛存在于食品中， 据
估计， 平均每人每天从饮食中摄入 ７５ ｍｇ硝酸盐和 ０􀆰 ８ ｍｇ亚硝酸盐。 硝酸盐主要来
自蔬菜， 其次是饮水和水果汁。 １ ／ ３的亚硝酸盐摄自加工的肉类， １ ／ ３来自烘烤食品
和麦片， １ ／ ５来自蔬菜。 此外， 蔬菜中既有亚硝化反应的抑制剂 （如抗坏血酸）， 也
有催化剂 （如酚）， 它们在体内影响亚硝化过程和 Ｎ－亚硝基化合物的合成。 人也可
接触存在于其他食品中的亚硝胺， 最大的来源是啤酒， 其次是肉加工制品， 特别是
熏肉。 硝酸盐可在唾液中由细菌转化为亚硝酸盐， 据粗略估计， 摄入硝酸盐的 ２５％
再循环到唾液。 唾液中硝酸盐 ２０％降解为亚硝酸盐。 硝酸盐也可内源性地合成一部
分， 如在大肠中可由细菌形成硝酸盐， 哺乳动物组织也可合成硝酸盐。 流行病学研
究表明， 在哥伦比亚、 日本、 中国、 英国和美国， 胃癌和食道癌的发病率增高与在
饮用水和食物中接触高水平硝酸盐或亚硝酸盐有关。 膀胱肿瘤与饮水中硝酸盐或尿
道感染有关， 因为在泌尿系感染患者的尿中可发现亚硝胺。
４． 肉及肉制品的致癌因子

脂肪： 脂肪是热量和能量的主要来源。 虽然有些饮食中的脂肪是必要的， 但是
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摄入过多的脂肪会导致心脏病、 癌症、 肥胖和其他疾病。 一般认为， 富含饱和脂肪
酸的动物脂肪与癌症发病率密切相关， 由不饱和脂肪酸构成的植物脂肪与癌症无
关。 高脂肪含量膳食促进癌症发病的可能机制是胰岛素抵抗或胆汁酸对人体的影
响， 脂肪含量高的肉类能量密度比较高， 是诱发癌症发生的一个原因。 随着肉类加
工技术的发展， 肉及肉制品中的脂肪含量已被大幅度降低， 如适量添加脂肪酶能有
效加速中式香肠中的脂肪降解和脂肪氧化， 促进香肠中脂质来源的挥发性风味物质
的生成； 添加脂肪替代品如卡拉胶、 大豆蛋白、 改性食用淀粉等均可降低肉中脂肪
的含量。 肉类在腌制、 油炸等加工处理过程中可以产生较多的胺类化合物， 后者能
与亚硝酸盐产生亚硝胺。 亚硝酸在胃酸等环境下能与食物中的仲胺、 叔胺和酰胺等
反应产生强致癌物 Ｎ－亚硝胺。 Ｎ－亚硝胺这类强致癌物存在于一些加工肉制品 （如
咸猪肉和烟熏鱼等） 中， 也可在摄入红肉和加工肉制品后在人体内形成， 因此， Ｎ－
亚硝胺被认为是中国和日本一些地区的重要致癌物。 亚硝胺和内源性生成的 Ｎ－亚
硝基化合物与胃癌的发生呈正相关。 肉在高温加工下会产生杂环胺， 特别是烧烤、
煎炸过长时间的情况下。 加工温度达到或超过 ２００ ℃时， 杂环胺就大量生成， 煮肉
则会极少甚至不产生， 杂环胺能够破坏 ＤＮＡ并能导致动物的多个器官发生肿瘤。 多
环芳烃是有机化合物不完全燃烧生成的化合物， 在传统烟熏肉加工过程中， 脂肪滴
下后燃烧生成多环芳烃能够进入肉制品中。 某些多环芳烃物质具有很强的生物致突
变性， 如苯并芘， 在动物实验中发现有致癌作用。 血红素是一种铁卟啉化合物， 是
血红蛋白、 肌红蛋白、 细胞色素、 过氧化氢酶和过氧化物酶的辅基， 铁血红素易与
硫、 氮或肽以及其他生物成分等多种配体结合， 通过血液被运送到各个器官和组织
中， 这些铁血红素的结合体能够优先催化氧化反应， 继而破坏脂肪、 蛋白质、 ＤＮＡ
和其他核酸等。 过量的铁与癌症的发病率存在强相关性， 可能会协同致癌。
５． 不良膳食因素成为潜在致癌因子

膳食糖类： 大量的动物和人群实验结果显示， 在肥胖相关肿瘤的发生过程中往
往会出现糖代谢异常， 这主要与膳食中糖类摄入过多有关。 研究显示， 高血糖负荷
的饮食可以使胰腺癌的发病风险升高， 尤其是存在胰岛素抵抗的女性中发病率明显
升高。 研究也提示， 高糖饮食可能是肺癌发病危险因素之一。 结肠癌的发生与高血
糖指数饮食有关。 此外， 高糖饮食也与胆管癌、 肝癌的发生呈正相关。

膳食脂肪酸： 同糖类一样， 膳食中摄入过多饱和脂肪酸和反式脂肪酸也是肥胖
相关肿瘤的发病危险因素之一。 一项对 １６个病例对照研究和 ９个队列研究进行Ｍｅｔａ
分析， 发现摄入过多的饱和脂肪酸和反式脂肪酸可以使卵巢癌的发病风险升高， 但
不同亚型的卵巢癌对脂肪酸的敏感性不同。 一项对子宫内膜癌与膳食脂肪酸的关系
进行 Ｍｅｔａ分析， 在纳入的病例对照研究中发现饱和脂肪酸摄入与子宫内膜癌的发病
风险呈正相关。 摄入的膳食总脂肪每增加 １０％， 患子宫内膜癌的风险增加 ５％； 摄
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入的饱和脂肪酸每增加 １０ ｇ ／ ４１８５􀆰 ８５ ｋＪ， 患子宫内膜癌的风险增加 １７％。 而纳入的
列队研究结果显示， 单不饱和脂肪酸的摄入与子宫内膜癌的发病风险呈负相关。 一
项在对胃癌和脂肪酸关系的 Ｍｅｔａ分析中也得到了类似的结论， 高脂肪摄入组发生胃
癌的风险是低脂肪摄入组的 １􀆰 １８ 倍； 饱和脂肪酸的摄入与胃癌的发病风险呈正相
关； 多不饱和脂肪和植物脂肪的摄入量与胃癌的发病风险之间呈负相关； 未发现单
不饱和脂肪酸和动物脂肪与胃癌发病风险的关系。 研究显示， 脂肪酸摄入过多不但
会使肿瘤的发病风险升高， 还会对肿瘤患者的生存期产生不利的影响。 一项对 １５篇
前瞻性队列研究进行 Ｍｅｔａ分析， 发现饱和脂肪的摄入对乳腺癌患者生存率有不利的
影响 （ｎ＝ ４； ＨＲ ＝ １􀆰 ５１； ９５％ ＣＩ： １􀆰 ０９ ～ ２􀆰 ０９； Ｐ＜０􀆰 ０１）。 摄入过多的膳食脂肪，
特别是动物脂肪和饱和脂肪酸， 可能会增加前列腺癌发病的风险。 与此相反， 低脂
饮食， 特别是摄入少量的饱和脂肪酸， 可减少前列腺癌的复发率。 这主要是通过胰
岛素样生长因子 （Ｉｎｓｕｌｉｎ－ｌｉｋｅ Ｇｒｏｗｔｈ Ｆａｃｔｏｒｓ， ＩＧＦ） ／ Ａｋｔ信号通路进行调节。

蛋白质： 一项晚期腹腔腺癌患者的前瞻性、 随机、 交叉研究中， Ｔａｙｅｋ ＪＡ 和
Ｈｕｎｔｅｒ ＤＣ 推断与标准氨基酸液体组方相比， 富含支链氨基酸的全肠外营养支持
（Ｔｏｔａｌ Ｐａｒｅｎｔｅｒａｌ Ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ， ＴＰＮ） 能增加蛋白质和白蛋白的合成。 近来， Ｄｅｕｔｚ ＮＥＰ
等也报道了一项随机临床研究的结果， 与传统的每日供给 ２４ ｇ蛋白质的口服营养补
充方案相比， 给不伴有营养不良的晚期肿瘤患者口服补充富含亮氨酸和 ω－３脂肪酸
的营养制剂， 同时氨基酸的供给量高达 ４０ ｇ时 （０􀆰 ４８ ｇ ／ ｋｇ）， 可显著增加肌肉蛋白
质的合成率。 尽管肿瘤患者谷氨酸胺分解代谢增强， 但补充谷氨酸胺的作用仍存在
争议。

戒烟限酒： 吸烟是肺癌的头号杀手， 所以建议肿瘤患者应该戒烟。 １ ｇ酒精可以
产生 ２９􀆰 ３ ｋＪ能量， 过多地摄入酒精可以导致能量摄入超标， 从而使肥胖相关肿瘤
的发病风险增高。 此外， 肿瘤患者在治疗过程中， 常有口腔疼痛、 口干等并发症，
烟酒具有强烈的刺激作用， 所以建议肿瘤患者应戒烟限酒。

二、 具有防癌抗癌作用的膳食 ／药理营养素 ／保健食品

１． 肿瘤与许多膳食因素和生活方式密切相关， 主要包括哪些？
膳食纤维： Ｍａｏ ＱＱ等的 Ｍｅｔａ分析结果显示， 膳食纤维的摄入量与胰腺癌的发

病风险呈负相关； 每日增加 １０ ｇ 的膳食纤维， 胰腺癌的发病风险可降低 ０􀆰 ８８ 倍。
Ｐａｒｋ ＳＹ等所做的多种族队列研究结果显示， 膳食纤维可以降低结直肠癌的发病风
险。 Ｆａｒｖｉｄ ＭＳ的研究显示， 膳食纤维可以降低乳腺癌的发病风险， 并且如果在青少
年时期经常摄入膳食纤维、 植物脂肪、 植物蛋白、 坚果具有良好的远期效果。 Ｓｕｎ Ｌ
等的 Ｍｅｔａ分析结果显示， 每日增加 １０ ｇ 的膳食纤维， 巴雷特食管和食管癌发病风
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险降低 ３１％。 Ｗａｎｇ ＲＪ等的 Ｍｅｔａ分析结果显示， 膳食纤维与前列腺癌的发病无关。
Ｋｒａｊａ Ｂ等的队列研究结果显示， 长期食用 ω－３ 多不饱和脂肪酸可以使结直肠癌的
发病风险升高， 但是通过食用膳食纤维可以降低发病率。 而在 ｄｅ Ｌｕｉｓ ＤＡ 等的实验
中， 研究人员给予头颈部癌术后患者连续 １２ 周的高能、 高蛋白、 高膳食纤维、 高
ω－３ 多不饱和脂肪酸的饮食， 结果发现术后患者体重、 脂肪量和去脂体重均有
改善。

益生菌、 益生元： 益生菌是一种含活性微生物的生物制剂， 能调节宿主肠道细
菌丛的平衡。 益生元能选择性地刺激肠道某一种或几种细菌的生长和 （或） 活性，
从而调节肠道微生态细菌的比例， 使少数有益菌成为优势菌。 研究显示益生菌和益
生元可以通过调节宿主的肠道菌群， 进而改善患者的代谢和免疫情况， 从而起到抗
肿瘤的作用。 此外， 一些益生菌菌株可以减少肿瘤患者术后炎症的发生率， 并且口
服益生菌也能缓解化疗或放疗相关性腹泻。

运动： 运动对肿瘤患者也可以起到有益的作用。 研究显示肿瘤患者在能力范围
内进行专业的身体锻炼有很多好处。 不但可以保持肌肉、 力量、 耐力和骨强度， 减
少抑郁、 压力、 疲劳、 恶心和便秘， 还可以增加食欲。 美国 《癌症生存者营养运动
指南》 建议患者应该进行有规律的运动， 在治疗期间， 运动不仅安全可行， 而且可
以改善机体功能， 减轻疲劳， 还能提高生活质量。 因此， 指导肿瘤患者适度地运动
越来越成为肿瘤康复的重要治疗原则之一。

烹调方式： 烹调方式健康化， 以蒸、 煮、 烩、 炒为主， 少用煎、 炸、 烤等方式，
减少油脂、 盐、 酱油、 味精等的用量。 在此原则的基础上需要注意的是要与营养师
配合， 制定出针对自己情况的相应饮食计划， 做到定时、 定量、 定餐。

餐次： 肿瘤患者大多存在食欲减退， 在治疗期间还会有恶心、 呕吐等症状， 所
以建议肿瘤患者可以适当增加餐次， 少食多餐或者只要感觉饥饿就随时进食， 从而
增加食物的摄入量。
２． 怎样的饮食能预防前列腺肿瘤？
饮食中的维生素： 研究表明正常前列腺中的维生素 Ａ 浓度比前列腺癌组织高

５～７ 倍， 表明维生素 Ａ对预防前列腺肿瘤的发生有重要的作用。 此外， 有研究表明
摄入足量的维生素 Ｄ可大大降低前列腺肿瘤的患病率。 维生素 Ｃ、 维生素 Ｅ 作为体
内的重要抗氧化剂， 能够抑制前列腺肿瘤的生长和分化。 因此， 中老年男性应该适
当多食富含以上维生素的食物。

饮食中的热量： 高热量饮食是前列腺癌发生的一个刺激因素， 高热量可以加速
细胞的有丝分裂， 使细胞增殖加快， 导致肿瘤形成。 高热量饮食人群中前列腺肿瘤
发病率比低热量饮食人群中前列腺癌发病率高 ７０％。

饮食中的脂肪： 前列腺癌高发区和低发区人群的饮食结构有明显差别， 低发区
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的食物中脂肪成分少， 谷物、 蔬菜、 大豆制品较多， 而高发区则刚好相反， 这种现
象提示食物中的脂肪是发生前列腺肿瘤的可能原因之一。 食物中的脂肪主要来自牛
肉、 猪肉等肉类和植物油。

饮食中的其他： 研究表明常吃豆类食品的男子患前列腺癌的概率要比不常吃豆
类食品的男性低。 一个明显的例子就是在食用豆类食品较多的亚洲地区， 前列腺肿
瘤的发病率要远远低于欧美国家。 专家指出， 豆类食品中含有的植物雌激素可以降
低雄性激素的致肿瘤风险。 自然界的许多食物中都含有植物雌激素， 如大豆、 黄
豆、 花生等， 可适当多食。 此外， 茶叶中亦含有丰富的抑制前列腺的物质如黄酮醇
儿茶酸， 有预防前列腺肿瘤的作用， 因此前列腺癌患者可以适当多饮。
３． 怎样用膳食预防乳腺癌？
食物对乳腺癌的发生、 转归与预后都会产生重大影响。 一些学者指出， 亚洲妇

女乳腺癌的发病率较低， 主要原因之一是她们经常食用十字花科蔬菜， 如卷心菜、
菜花、 苤蓝、 芥菜、 油菜、 萝卜等。 这些蔬菜中所含的有机硫化合物显示出很强的
抗癌活性。 在美国编印的防癌指南中， 也把多吃十字花科蔬菜列为重要的一条。 山
芋中提取类固醇物质能抑制乳腺癌的发展。 此外， 中等 （如走路） 和强体力活动
（如游泳、 跑步或骑自行车） 可降低结肠癌、 乳腺癌 （绝经后） 和子宫内膜癌风险。
强体力活动可降低绝经前乳腺癌风险。 饮食和营养被认为是一种有效的癌症预防策
略。 一些膳食天然产物已经在预防和治疗癌症方面发挥了潜在作用。 最近发表的一
项包括 ９３项研究的荟萃分析指出， 乳腺癌是少数几个能够证明健康饮食模式和癌症
风险具有保护作用的瘤种。 此外， 各种流行病学研究表明， 大豆制品、 水果和蔬菜
（特别是十字花科蔬菜） 的消费与降低患乳腺癌的风险有关， 一些膳食天然产品的
高消费可能会减少复发并增加乳腺癌的存活率。 此外， 实验研究表明， 许多膳食天
然产物及其生物活性成分对乳腺癌有抑制作用， 通过下调 ＥＲ－α 表达和活性， 抑制
乳腺肿瘤细胞的增殖、 转移和血管生成， 诱导细胞凋亡和细胞周期停滞， 并使乳腺
肿瘤细胞对放疗和化疗敏感。 因此， 使用天然膳食物质可能是预防和治疗乳腺癌的
实用方法。 营养素对激素治疗没有反应。 这种情况促使研究寻找更有效的预防和治
疗策略， 因此， 使用天然膳食物质可能是预防和治疗乳腺癌的实用方法。 一些膳食
天然产品的摄入量， 如大豆、 柑橘类水果、 十字花科蔬菜和蘑菇， 被认为与流行病
学研究的乳腺癌风险呈负相关。 此外， 实验研究还表明， 许多膳食天然产品可能是
预防和治疗乳腺癌的潜在来源。 以下天然产物和相应的生物活性成分值得注意， 包
括大豆 （染料木黄酮和大豆苷元）、 石榴、 山竹果、 柑橘类水果 （柚皮苷）、 苹果、
葡萄、 杧果、 十字花科蔬菜 （异硫氰酸酯）、 姜 （姜酚和姜烯酚）、 大蒜 （有机硫化
合物）、 黑孜然 （百里醌）、 食用大型真菌 （多糖） 和谷类。 这些天然产物的抗乳腺
癌作用涉及各种作用机制， 例如抑制肿瘤细胞的增殖、 迁移、 转移和血管生成， 诱
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导细胞凋亡和细胞周期停滞， 以及使肿瘤细胞对放疗和化疗敏感。 未来， 应从膳食
天然产物中分离和鉴定更多的抗乳腺癌生物活性化合物， 并应进一步努力评估潜在
的机制、 潜在的毒性和不良反应。 此外， 需要进一步研究膳食天然产物及其生物活
性成分对乳腺癌患者的临床疗效。
４． 怎样用膳食预防肝癌？
肝癌是消化系统中最常见的恶性肿瘤， 死亡率很高。 肝脏是人体内重要的代谢

及消化器官， 主要参与血浆蛋白质合成、 血糖调节、 维生素转化及胆汁分泌、 解毒
等， 肝肿瘤常合并肝功能障碍、 肝硬化、 肝功能损伤， 引发营养不良。 饮食在癌症
中起着关键作用。 流行病学研究表明， 降低总体癌症风险可能与定期摄入高纤维、
低脂肪饮食并伴有食用大量水果和蔬菜有关。 因此， 膳食天然产品可以为肝癌提供
新颖且有吸引力的预防或治疗选择。 研究人员发现膳食天然产物具有多种抗癌作
用， 如抑制肿瘤细胞生长和转移， 预防肝癌致癌， 免疫调节和增强化疗药物的作
用。 此外， 许多膳食天然产品显示出对癌细胞的选择性抑制。 这种选择性抑制对于
肝癌治疗非常重要， 因为大多数患者的肝功能或肝硬化严重受损， 并且无法承受正
常肝细胞的进一步损失。 合理的饮食营养， 可以帮助患者改善营养状况， 减轻肝脏
负担， 促进肝细胞修复， 越来越多的证据表明， 许多膳食天然产品是预防和治疗肝
癌的潜在来源， 如葡萄、 黑醋栗、 李子、 石榴、 十字花科蔬菜、 法国豆、 西红柿、
芦笋、 大蒜、 姜黄、 姜、 大豆、 米糠和一些可食用的大型真菌。 这些膳食天然产物
及其活性成分可以以各种方式影响肝癌的发展和进展， 例如抑制肿瘤细胞生长和转
移， 防止肝癌致癌， 免疫调节和增强化学治疗药物的作用。 膳食天然产物及其主要
生物活性成分对肝癌的潜在预防和治疗活性， 并讨论了可能的作用机制。 越来越多
的证据表明， 许多膳食天然产品可能是预防和治疗肝癌的潜在来源， 以下是其潜在
的抗肝癌特性， 包括葡萄、 黑醋栗、 李子、 石榴和分离的黄酮类化合物单宁、 原花
青素； 十字花科蔬菜 （异硫氰酸酯）、 法国豆 （凝集素）、 番茄 （番茄红素）、 芦笋
（多糖和皂苷）； 大蒜 （有机硫化合物）、 姜黄 （姜黄素）、 生姜 （６－姜烯酚和 ６－姜
酚）； 来自食用大型真菌的大豆、 米糠和多糖。 这些膳食天然产物及其活性成分可
以以各种方式影响肝癌的发展和进展， 例如抑制肿瘤细胞生长和转移， 防止肝癌致
癌， 免疫调节和增强化学治疗药物的作用。 将来， 应注意活性化合物的分离， 作用
机制的说明， 生物利用度， 潜在的毒性和不良反应， 并且需要更多关于膳食天然产
物及其生物活性成分的临床功效的研究。
５． 哪些饮品对预防肿瘤有作用？
红酒： 各种流行病学研究表明， 经常和适度饮用红葡萄酒与患冠心病和癌症的

相对风险降低有关。 这些健康益处通常归因于高含量的多酚， 特别是白藜芦醇， 它
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们是抗氧化剂的重要来源。 白藜芦醇似乎不是葡萄酒中唯一含有大量其他多酚的生
物活性化合物。 事实上， 一些研究表明强调红葡萄酒中存在的其他多酚如槲皮素、
儿茶素和没食子酸可作为潜在的化学预防剂。 几种多酚， 它们的不同之处是红葡萄
酒中存在的各自浓度可以表现出协同作用以阻止癌症发生。 一些病例对照研究表
明， 适度地饮用红葡萄酒对男性和女性的结直肠癌都有保护作用， 而高水平的乙醇
可以抵消多酚的有益效应。 风险最低的饮酒量通常界定为： 平均每日饮酒量女性不
超过 １个单位 （约含 １２ ｇ酒精， 相当于 ３５０ ｍＬ啤酒、 １５０ ｍＬ葡萄酒或 ４５ ｍＬ的 ４０°
或 ３０ ｍＬ的 ５０°烈性酒）， 男性不超过 ２个单位。

茶： 关于茶的抗癌活性的讨论主要基于对绿茶和绿茶多酚的研究。 红茶具有较
低的癌症预防活性， 因为红茶多酚、 茶黄素和茶红素具有很少或没有生物利用度。
这些红茶多酚是在红茶的制造过程中， 通过多酚氧化酶催化的儿茶素类的氧化和聚
合， 乌龙茶是通过发酵短时间制造的， 以形成儿茶素的低聚物， 因此， 乌龙茶的癌
症预防机制应与绿茶相似。 但是， 该领域尚未得到广泛研究。 由于儿茶素在不同动
物模型中具有广泛的癌症预防活性， 因此可能涉及多种机制。 即使在相同的实验系
统中， 一种儿茶素如 ＥＧＣＧ也可通过一种以上的机制表现出癌症抑制活性。 有趣的
是， 考虑这些行为可能协同作用以发挥癌症预防效果的可能性。 关于人类饮茶预防
癌症机制的准确信息甚至更难以获得。 根据现有的有限数据显示， 茶多酚在减少氧
化应激和增强致癌物质代谢消除方面具有很重要的作用。

果汁： 果汁中含有大量的膳食维生素与多酚， 可以有效地预防肿瘤。 在众多种
类果汁中， 石榴汁效果尤为显著， 石榴是许多酚类化合物的丰富来源， 包括花青
素、 水解单宁、 黄酮醇和黄酮等黄酮类化合物。 这些石榴化合物似乎对人类乳腺癌
细胞具有抗炎和治疗作用， 可作为有效但无毒的替代品， 或辅助使用常规治疗乳腺
癌。 这些研究表明， 石榴提取物或其某些特定的多酚成分对乳腺癌细胞具有生长抑
制作用， 甚至可以阻止癌症干细胞的增殖。 除此之外， 石榴还对乳腺癌、 前列腺
癌、 结肠癌拥有很好的预防作用。
６． 抗肿瘤的中药

中药 （ＴＣＭ） 的抗癌作用引起了公众对现有癌症疗法的关注， 但大多数中药仍
具有各种副作用。 在众多种类中药中比较推荐枸杞子。 枸杞子是一种潜在的抗癌
剂 ／佐剂， 其主要活性成分枸杞多糖 （ＬＢＰ）、 东莨菪素和 ２－Ｏ－ｂ－ｄ－吡喃葡萄糖基－
Ｌ－抗坏血酸 （ＡＡ－２ｂＧ） 被发现对癌细胞系具有凋亡和抗增殖作用。 此外， ＬＢＰ 还
有助于身体的免疫调节作用， 并具有增强其他癌症疗法的效果。 目前未有报道其存
在任何不良影响。 枸杞果实味道甜， 主要产于中国宁夏。 中国古代医学文献提出了
枸杞果实具有强化眼睛、 肝脏、 肾脏和肺通道的能力。 它以干燥形式使用。 有免疫
调节、 降血糖、 降血脂、 抗衰老和抗肿瘤特性的科学证据。 令人惊讶的是， 该药草
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还显示出与化学疗法和放射疗法具有协同作用并能减少其副作用， 该草药中分离的
主要活性成分是枸杞多糖 （ＬＢＰ）、 东莨菪素和 ２－Ｏ－ｂ－ｄ－吡喃葡萄糖基－Ｌ－抗坏血
酸 （ＡＡ－２ｂＧ）。 从枸杞子中分离出 １９种不同的 ＬＢＰ 成分。 除上述化合物外， 枸杞
果实还含有各种常见成分。 可以促进肿瘤细胞凋亡和细胞周期停滞是枸杞果实抗肿
瘤作用的重要机制。 ＬＢＰ 还有助于其免疫调节和抗肿瘤作用。 可以减少放化疗副作
用和增强其他癌症的治疗效果。

枸杞果实中的一种活性成分是东莨菪素 （６－甲氧基－７－羟基香豆素）， 它是酚
类香豆素和植物抗毒素的成员。 具有抗氧化特性， 具有抗炎活性和解痉作用。 它对
前列腺癌细胞系发挥凋亡和抗增殖作用， 另一项研究表明， 东莨菪素诱导 ＨＬ－６０人
白血病细胞凋亡。 ＬＢＰ 是蛋白多糖和多糖的混合物。 它主要由阿拉伯糖、 半乳糖、
葡萄糖、 木糖和少量鼠李糖、 甘露糖和半乳糖醛酸作为其糖苷部分的组成。 发现它
具有生物活性， 如抗氧化、 抗癌、 免疫活性和对正常细胞的保护作用。 ＬＢＰ 可以剂
量依赖性地抑制人白血病 ＨＬ－６０ 细胞和人宫颈癌 ＨｅＬａ 细胞的细胞生长， 此外，
ＬＢＰ 可以抑制人前列腺癌细胞系的增殖。 并已在动物实验上得到了证实， 枸杞子中
的一些活性成分可以介导肿瘤细胞凋亡。 由细胞周期停滞介导的抗肿瘤作用除了诱
导癌细胞凋亡外， 枸杞果实提取物的抗癌作用还包括抑制癌细胞增殖。 枸杞果实在
中国广泛使用， 目前仍缺乏对其有效成分药理作用的深入研究， 特别是那些具有抗
癌功能的成分。 可以进行进一步的机理研究， 以评估枸杞果实对更多癌细胞系的抗
增殖和凋亡作用， 并揭示其活性成分与其抗癌作用之间的关系。 没有关于该药草毒
性的报道， 仅有两例可能与华法林相互作用的病例表明存在药物相互作用的潜在
风险。
７． 大量摄入水果、 蔬菜能预防肿瘤的依据是什么？
高摄入量的水果和蔬菜可以降低几个地方患癌症的风险。 证据主要来自病例对

照研究。 有文献调查了意大利和瑞士的病例对照研究网络中审查了蔬菜和水果的消
费与几种常见癌症的风险之间的关系， 其中包括超过 １００００例 １４种不同的癌症和约
１７０００种的对照。 数据显示了蔬菜摄入对几种常见上皮癌风险的保护作用。 与最低
消费水平相比， 对于生蔬菜和熟蔬菜都发现了反向关联， 对于上消化道癌症， 生蔬
菜有更加强的预防效果。 对十字花科蔬菜也发现了类似的反向关联。 经常食用葱属
蔬菜也可降低几种癌症的风险。 水果是可以降低癌症风险， 尤其是上消化道肿瘤，
但其作用通常弱于蔬菜。 柑橘类水果可以使消化道和喉癌的风险降低。 对于几种形
式的癌症 （主要是消化道癌症） 的建议性保护被发现用于高消费的苹果和西红柿。
高摄入量的纤维、 类黄酮和原花青素与各种形式的癌症呈负相关。 一系列病例对照
研究的数据表明， 大量摄入水果和蔬菜对许多常见癌症， 特别是消化道癌症的风险
有利。 事实上， 蔬菜和水果是各种微量营养素和其他生物活性化合物的来源， 包括
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