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不同饮食模式下咖啡摄入与胃肠道癌风险的相关性*

郭琦琦 1,2#　张　欢 1,3　李炜玥 1　赵丹阳 1　梁梦琪 1,4　晏　榕 1,5　时永全 1,2&

空军军医大学西京医院消化内科 1（710032）　西安医学院研究生院 2（710021）

中国人民解放军联勤保障部队第九六一医院消化内科 3（161000）

延安大学延安医学院 4（716000）　陕西中医药大学 5（712046）

背景：咖啡是全球广泛消费的饮品，其与胃肠道癌的关联目前存在一定争议，而饮食模式可能调控两者间的相

互作用。目的：运用探索性因子分析方法探究在不同饮食背景下咖啡摄入对胃肠道癌发生的影响。方法：纳入

1999—2020年美国国家健康与营养检查调查（NHANES）数据库中共 87 318名成年人，记录参与者的饮食信息、生

活习惯、自我报告的健康状况等。采用探索性因子分析确定饮食模式，以胃肠道癌为结局事件，采用Logistic回归分

析评估饮用咖啡与胃肠道癌的关系。结果：共纳入符合标准的 29 442 名参与者，胃肠道癌的总体加权患病率为

0.6%。经因子分析确定 3种饮食模式，分别为西方模式、素食模式和平衡模式。西方模式下，咖啡摄入与胃肠道癌

风险降低有关（OR＝0.971, 95% CI: 0.962~0.979）；素食模式下，不摄入咖啡与较低的胃肠道癌患病风险相关（OR＝

0.691, 95% CI: 0.682~0.700）；平衡模式下，是否摄入咖啡均可降低胃肠道癌风险（P均<0.05）。结论：咖啡摄入与胃

肠道癌的相关性因饮食模式而异，在西方模式和平衡模式中，咖啡或可抵消不健康饮食者的胃肠肿瘤患病风险，而

素食模式则不利于咖啡发挥抗肿瘤作用。
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Background: Coffee is a widely consumed beverage globally, and its association with gastrointestinal cancer remains 
controversial. Dietary patterns may modulate this relationship. Aims: To investigate the effect of coffee consumption on the 
development of gastrointestinal cancer within different dietary contexts using exploratory factor analysis. Methods: A total 
of 87 318 adults from the 1999-2020 National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) database were 
included. Participants′ dietary information, lifestyle habits, and self⁃reported health conditions were recorded. Exploratory 
factor analysis was used to identify dietary patterns. Logistic regression was performed to evaluate the association between 
coffee consumption and gastrointestinal cancer, with gastrointestinal cancer as the outcome event. Results: A total of 29 442 
participants who met the inclusion criteria were included. The overall weighted prevalence of gastrointestinal cancer was 
0.6%. Three dietary patterns were identified through factor analysis: the Western pattern, the vegetarian pattern, and the 
balanced pattern. In the Western pattern, coffee consumption was associated with a reduced risk of gastrointestinal cancer 
(OR=0.971, 95% CI: 0.962 ⁃ 0.979). In the vegetarian pattern, no coffee consumption was associated with a lower risk of 
gastrointestinal cancer (OR=0.691, 95% CI: 0.682⁃0.700). In the balanced pattern, both coffee consumption and no coffee 
consumption were associated with a reduced risk of gastrointestinal cancer (all P<0.05). Conclusions: The association 
between coffee consumption and gastrointestinal cancer varies by dietary pattern. In the Western and balanced patterns, 
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coffee might offset the risk of gastrointestinal tumor associated with unhealthy diets, whereas the vegetarian pattern 
appeared unfavorable for coffee to exert its potential anti⁃tumor effects.

Key words　Gastrointestinal Neoplasms;　Coffee;　Dietary Pattern;　Factor Analysis

咖啡是世界上最受欢迎的饮品之一，是由数百

种生物活性化合物组成的复杂混合物，其含有的多

种成分已被证实具有一定的生理作用，如绿原酸、

咖啡酸、咖啡因等常见的酚类化合物，具有抗氧化

和抗诱变作用，能够发挥调节细胞周期、调节 DNA
修复过程、调节细胞凋亡等功能[1]。由于咖啡具有

广泛的消费群体，即使十分微小的潜在有益或有害

特性，均可能对公共健康产生显著影响。饮用咖啡

是一种常见的生活方式，研究证实，咖啡摄入可能

对不同肿瘤的发生、发展产生一定影响，其可通过

抑制癌症发生过程降低消费者的总体患癌风险，但

这些研究均存在较大的异质性[2]。
胃肠道恶性肿瘤是目前癌症死亡的主要病因

之一，在全球癌症发病率前十位中占据四位，分别

为结肠癌、直肠癌、胃癌和食管癌[3⁃4]。近数十年来，

流行病学研究表明胃肠道癌与生活方式的改变相

关，尤其是与饮食因素的相关性最强。咖啡因其含

有的植物化学物质具有抗炎、抗增殖等作用，理论

上被认为具有一定的抗肿瘤特性。但也有研究分

析表明，是否饮用咖啡与胃肠道癌总体风险无关[5]。
因此，目前尚无充分证据论证咖啡摄入与胃肠道肿

瘤的相关性，明确咖啡能否作为胃肠道中的抗肿瘤

物质显得尤为重要。

胃肠道癌的发生、发展是一个多因素、多步骤

的复杂致病过程，与饮食习惯、生活环境、细菌感染

等多种因素相关。大量研究发现，不同的饮食习惯

会对胃肠道肿瘤的发生、发展造成不同影响。饮用

咖啡后，其经过消化道直接接触并被吸收，在此过

程中会受到胃内环境、肠道菌群以及一些膳食营养

物质的干扰[6]。由此笔者提出一个新的科学问题：

咖啡摄入与胃肠道癌的关系是否受不同饮食模式

的影响？美国国家健康与营养检查调查（National 
Health and Nutrition Examination Survey, NHANES）
是最具代表性的公共卫生数据库之一，是由美国疾

病控制和预防中心（Centers for Disease Control and 
Prevention, CDC）和国家卫生统计中心（National 
Center for Health Statistics, NCHS）创建并实施的连

续性调查。本研究通过系统探讨 NHANES 数据库

中不同饮食模式下咖啡摄入对胃肠道癌的影响，旨

在为胃肠道癌的预防提供新的循证医学依据。

对象与方法

一、研究对象

纳入 1999—2020年 NHANES数据库中 10个周

期的 87 318 名参与者。纳入标准：年龄≥18 岁。排

除标准：①缺少癌症相关信息的参与者；②饮食、咖

啡摄入相关数据缺失；③既往存在胃肠道癌以外其

他类型恶性肿瘤病史；④关键协变量缺失。本研究

数据来源于公开可用的NHANES数据库，所有与数

据相关的操作此前均已获得各伦理审查委员会的

批准，并已获得参与者的书面知情同意。故本研究

无 需 额 外 的 伦 理 批 准（https://www. cdc. gov/nchs/
nhanes/about/erb.html）。

二、方法

1. 胃肠道癌患病情况：通过以下问卷评估受试

者胃肠道癌的患病率：“Ever told you had cancer or 
malignancy?”和“What kind of cancer was it?”（问卷编

号：DR1IFF_F，问卷来源详见“https://wwwn.cdc.gov/
nchs/nhanes/analyticguidelines.aspx”）。受访者的回

答中代码 16、17和 35分别代表结直肠癌、食管癌和

胃癌，合并后获得胃肠道癌患病情况。

2. 饮食模式：NHANES通过 24 h饮食回顾获得

膳食数据，经食物模式等效数据库（Food Pattern 
Equivalency Database, FPED）转换为 37 个食物组[7]。
删除冗余变量后获得 26个食物组。采用探索性因

子分析法来提取饮食模式。仅选择特征值大于 1的

因子，采用方差最大旋转法（varimax）以最大限度地

减少因素间的相关性。检查因子载荷以确定每种

饮食模式中贡献最大的食物组。根据因子得分系

数矩阵，通过回归分析计算每个样本在各个因子上

的得分，同时根据因子载荷和实际食物摄入量，为

每个人分配每种饮食模式的因子评分。根据因子

载荷最大（载荷>0.25）的食物对衍生的饮食模式进

行命名[8]。西方模式的核心饮食组成为高摄入固体

脂肪、精制谷物、奶酪、添加糖和加工肉类，同时伴

随一定量红色/橙色蔬菜和植物油的摄入，整体呈现

高饱和脂肪、高精制碳水、高加工食品的饮食特征。
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素食模式以大量摄入其他水果（即除柑橘类、甜瓜

和浆果之外的水果）、根茎类蔬菜、红色/橙色蔬菜、

绿色蔬菜、全谷物、酸奶和柑橘/甜瓜/浆果为主要特

征，植物性食物占比较高，动物性食物摄入较少。

平衡模式的饮食组成相对均衡，核心包括植物油、

坚果/种子、根茎类蔬菜、蛋类、低n⁃3脂肪酸海产品、

禽类和其他蔬菜，动植物性食物搭配合理，富含不

饱和脂肪酸、优质蛋白和膳食纤维。

3. 协变量：协变量包括家庭人口学信息、生活

习惯和自我报告的健康状况。家庭人口信息包括

性别（男性/女性）、年龄（<60岁、≥60岁）、种族（墨西

哥裔美国人/其他西班牙裔/非西班牙裔白人/非西班

牙裔黑人/其他种族）、婚姻状况（已婚/丧偶/离婚/分
居/同居/未婚/）、教育程度（高中及以下、大学及以

上）、家庭收入与贫困线比率（poverty income ratio, 
PIR）、体质指数（body mass index, BMI）。饮酒状态

分为：从不（一生中饮酒少于 12杯）；已戒酒（1年内

饮酒≥12 杯但去年未饮酒，或去年未饮酒但一生饮

酒≥12杯）；轻度（女性每天饮酒≥1杯，男性每天饮酒

≥2杯）；中度（女性每天饮酒≥2杯，男性每天饮酒≥3
杯）；重度（女性每天饮酒≥3 杯，男性每天饮酒≥4
杯）。吸烟状态分为：从不（一生中吸烟少于 100
支）；已戒烟（一生吸烟>100支，但目前不吸烟）；吸

烟（一生吸烟>100支，目前吸烟）。当前的健康状况

根据自我报告的结果，包括糖尿病（是/空腹血糖异

常/糖耐量受损/否）、高血压（是/否）。咖啡摄入量

（以 g为单位）来自第一次 24 h饮食回顾访谈，数据

包括受访者 24 h内摄入的所有食品信息，任何存在

缺失值的协变量最终被剔除。受访者的饮食信息

被链接到美国农业部膳食研究食品和营养数据库

（Food and Nutritional Database for Dietary Studies, 
FNDDS），以 921开头的食品代码编号来识别咖啡，

以此将受访者是否饮用咖啡的情况分为两类[9]。
三、统计学分析

数据获取和计算使用R 4.2.1软件，所有统计分

析均使用 SPSS 26.0软件。为符合 NHANES 数据的

复杂抽样设计，在数据处理中遵循说明选取了适当

的抽样权重，通过将权重除以周期数取平均值，对

10 个周期的权重进行合并。合格参与者根据是否

患有胃肠道癌分为两组。所有计量资料经K⁃S检验

后发现均为非正态分布，以M(Q1, Q3)表示，组间比较

使用 Mann⁃Whitney U 检验。分类变量以例数或百

分率表示，组间比较采用 χ2检验。将各饮食模式因

子得分按照四分位数划分为Q1~Q4共4组，Q1作为参

照组，得分越高代表对该饮食模式的依从程度越

高。采用多变量 Logistic回归分析评估不同咖啡摄

入情况下饮食模式与胃肠道癌的关系。P<0.05 为

差异有统计学意义。

结　　果

一、一般情况

10个周期的 87 318名参与者中，37 172名缺少

癌症相关数据，5 689名缺乏饮食和咖啡摄入情况，

3 877名患有胃肠道癌外的其他癌症，11 138名协变

量缺失，最终共纳入 29 442名参与者。胃肠道癌的

总体加权患病率为 0.6%，非胃肠道癌组与胃肠道癌

患者的年龄、种族、婚姻状况、教育程度、PIR、BMI、
饮酒、吸烟、合并高血压和糖尿病者比例、饮用咖啡

者比例差异有统计学意义（P均<0.05；表1）。

二、饮食模式

经最大正交旋转后，因子分析提取出的 3种饮

食模式以及每种模式的主要食物组因子载荷见表

2。西方模式方差解释率为 10.0%，素食模式为

7.1%，平衡模式为 5.4%，这 3 种饮食模式累计方差

解释率为 22.5%。根据对总变异的贡献，因子 1 被

定义为西方模式，其特征为膳食摄入以固体脂肪、

精制谷物、奶酪、添加糖、红色/橙色蔬菜和加工肉为

主；因子 2定义为素食模式，膳食摄入以其他水果、

根茎类蔬菜、红色/橙色蔬菜、绿色蔬菜、全谷物、酸

奶和浆果类水果为主；因子 3被命名为平衡模式，其

特征为膳食摄入以植物油、坚果/种子、根茎类蔬菜、

蛋类、海产品、禽类和其他蔬菜为主（表2）。

三、饮食模式及其在不同咖啡摄入情况下对胃

肠道癌的影响

多变量Logistic回归分析结果显示，随着因子得

分的增加，西方模式（OR＝1.034, 95% CI: 1.026~
1.041）和 素 食 模 式（OR=1.268, 95% CI: 1.259~
1.276）为胃肠道癌的危险因素，而平衡模式（OR＝

0.872, 95% CI: 0.866~0.878）为胃肠道癌的保护因素

（P均<0.05；表3）。

在不同咖啡摄入情况下分组进行多变量

Logistic回归分析，结果显示西方模式在饮用咖啡的

参与者中与胃肠道癌风险降低有关（OR＝0.971，
95% CI: 0.962~0.979）；素食模式得分较高的参与者

在不饮用咖啡组中展现出保护作用（OR＝0.691, 
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表 1　本组参与者的一般情况及其亚组的单因素分析

变量

性别n(%)
男性

女性

年龄n(%)
<60岁

≥60岁

种族n(%)
墨西哥裔美国人

非西班牙裔黑人

非西班牙裔白人

其他西班牙裔

其他种族

婚姻状况n(%)
已婚

丧偶

离婚

分居

同居

未婚

教育程度n(%)
高中及以下

大学及以上

PIR n(%)
<1.3
[1.3, 3.5)
≥3.5

BMI [M (Q1, Q3), kg/m2]
饮酒n(%)

从不

已戒酒

轻度

中度

重度

吸烟n(%)
从不

已戒烟

吸烟

高血压n(%)
否

是

糖尿病n(%)
是

空腹血糖异常

糖耐量受损

否

饮用咖啡n(%)
否

是

总参与者(n=29 442)

14 735 (50.0)
14 707 (50.0)

20 618 (70.0)
8 824 (30.0)

4 845 (16.5)
6 435 (21.9)

12 808 (43.5)
2 523 (8.6)
2 831 (9.6)

15 023 (51.0)
2 140 (7.3)
3 232 (11.0)

970 (3.3)
2 473 (8.4)
5 604 (19.0)

7 069 (24.0)
22 373 (76.0)

9 137 (31.0)
11 164 (37.9)

9 141 (31.0)
27.8 (24.1, 32.5)

4 051 (13.8)
4 859 (16.5)
9 640 (32.7)
4 647 (15.8)
6 245 (21.2)

16 166 (54.9)
6 881 (23.4)
6 395 (21.7)

17 350 (58.9)
12 092 (41.1)

5 094 (17.3)
1 267 (4.3)

974 (3.3)
22 107 (75.1)

14 306 (48.6)
15 136 (51.4)

非胃肠道癌组(n=29 213)

14 611 (50.0)
14 602 (50.0)

20 573 (70.4)
8 640 (29.6)

4 831 (16.5)
6 382 (21.8)

12 664 (43.4)
2 514 (8.6)
2 822 (9.7)

14 903 (51.0)
2 086 (7.1)
3 202 (11.0)

959 (3.3)
2 471 (8.5)
5 592 (19.1)

6 997 (24.0)
22 216 (76.0)

9 061 (31.0)
11 064 (37.9)

9 088 (31.1)
27.8 (24.1, 32.5)

4 018 (13.8)
4 777 (16.4)
9 559 (32.7)
4 631 (15.9)
6 228 (21.3)

16 076 (55.0)
6 780 (23.2)
6 357 (21.8)

17 295 (59.2)
11 918 (40.8)

5 020 (17.2)
1 250 (4.3)

967 (3.3)
21 976 (75.2)

14 240 (48.7)
14 973 (51.3)

胃肠道癌组(n=229)

124 (54.1)
105 (45.9)

45 (19.7)
184 (80.3)

14 (6.1)
53 (23.1)

144 (62.9)
9 (3.9)
9 (3.9)

120 (52.4)
54 (23.6)
30 (13.1)
11 (4.8)

2 (0.9)
12 (5.2)

72 (31.4)
157 (68.6)

76 (33.2)
100 (43.7)

53 (23.1)
28.0 (25.0, 33.1)

33 (14.4)
82 (35.8)
81 (35.4)
16 (7.0)
17 (7.4)

90 (39.3)
101 (44.1)

38 (16.6)

55 (24.0)
174 (76.0)

74 (32.3)
17 (7.4)

7 (3.1)
131 (57.2)

66 (28.8)
163 (71.2)

Z/χ2值
1.553

279.088

48.658

113.615

6.985

7.349

17.425
84.671

55.481

116.228

45.157

36.110

 

P值*

0.213

<0.001

<0.001

<0.001

0.008

0.025

<0.001
<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

 
注：PIR为家庭收入与贫困线比率；BMI为体质指数；*非胃肠道癌组与胃肠道癌组比较
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95% CI: 0.682~0.700）；是否饮用咖啡不改变平衡模

式与胃肠道癌间的关联（表3）。
表 2　不同饮食模式的食物组因子载荷

食物组

固体脂肪

精制谷物

奶酪

添加糖

加工肉类

牛奶

其他水果

根茎类蔬菜

红色/橙色蔬菜

其他蔬菜

全谷物

绿色蔬菜

酸奶

红肉

柑橘、甜瓜和浆果

豆类(豌豆等蔬菜)
大豆制品

高n⁃3脂肪酸海产品

果汁

植物油

坚果/种子

蛋类

低n⁃3脂肪酸海产品

禽类

酒

动物内脏

特征值

方差解释率(%) 
累计方差解释率(%)

西方模式

0.826
0.736
0.678
0.483
0.299
0.245

−0.055
0.079
0.386
0.207

−0.020
−0.080
−0.034

0.240
−0.039

0.175
−0.036
−0.059

0.039
0.277

−0.042
0.215

−0.016
−0.050

0.053
0.014
2.604

10.014
10.014

素食模式

−0.174
0.009
0.079

−0.224
−0.132

0.045
0.466

−0.442
0.432
0.413
0.394
0.384
0.368

−0.278
0.274
0.231
0.221
0.215
0.143
0.101
0.172

−0.083
0.145
0.037

−0.138
−0.004

1.855
7.136

17.150

平衡模式

0.049
−0.035
−0.135

0.112
−0.001

0.033
−0.003

0.381
−0.015

0.255
0.180
0.144

−0.087
0.040
0.031

−0.036
−0.018

0.083
0.103
0.792
0.629
0.276
0.274
0.251
0.241

−0.067
1.396
5.370

22.520

讨　　论

本研究探讨了在不同饮食模式下，咖啡摄入对

胃肠道癌的影响。总体来看，咖啡摄入与胃肠道癌

的相关性因饮食模式而异。从饮食模式角度分析，

西方模式为胃肠道癌患病风险的危险因素，其中参

与者饮用咖啡与降低胃肠道癌风险有关；在素食模

式中，伴随因子得分的递增，不饮用咖啡成为胃肠

道癌的保护因素，但该模式总体仍增加胃肠道癌风

险；对于平衡模式而言，无论是否摄入咖啡，均不影

响其与胃肠道癌间的关联。总之，西方模式和平衡

模式均为咖啡的抗肿瘤作用提供了一定证据，素食

模式则限制了这一作用。

咖啡是一种成分复杂的饮品，其含有的咖啡

因、葫芦巴碱、双萜等植物化学物具有广泛的生物

活性，可降低致癌物诱导的遗传毒性。肿瘤微环境

常表现出高浓度腺苷，其与细胞表面受体结合后有

助于肿瘤细胞增殖，而咖啡因作为一种非选择性腺

苷受体拮抗剂，通过与腺苷受体结合，进一步抑制

磷酸二酯酶，使钙通道敏感，并拮抗 γ⁃氨基丁酸受

体和刺激肾上腺激素，从而发挥抑制肿瘤生长的作

用[10]。已有研究证实，咖啡摄入量与降低某些癌症

风险有关，包括肝癌[11]、结直肠癌、前列腺癌和膀胱

癌。目前，消化系统肿瘤仍是全球疾病负担最重的

恶性肿瘤类别之一，其中以胃肠道癌的患病率居高

不下。该病在早期因无明显消化道症状而不易被

发现，进一步导致预后不良。在导致胃肠道癌的多

种因素中，改变基因遗传、种族、地域差异等不易实

现，但控制和调整饮食模式是力所能及的，合理且

健康的饮食往往能降低胃肠道癌的发病风险。

西方饮食是一种不健康的饮食模式，其通过破

坏肠道微生物菌群，增加肠道通透性，导致肠道处

于炎症、氧化应激状态[12]。咖啡中存在一种称为咖

啡酸的天然多酚化合物，具有抗氧化、促氧化和抑

表 3　饮食模式及其在不同咖啡摄入情况下对胃肠道癌影响的多变量 Logistic 回归分析

变量

西方模式

　不饮用咖啡

　饮用咖啡

素食模式

　不饮用咖啡

　饮用咖啡

平衡模式

　不饮用咖啡

　饮用咖啡

饮食模式四分位数

Q1
Ref.
Ref.
Ref.
Ref.
Ref.
Ref.
Ref.
Ref.
Ref.

Q2 (95% CI)
1.145 (1.139~1.151)*

1.613 (1.596~1.629)*

0.977 (0.971~0.984)*

1.182 (1.173~1.190)*

1.181 (1.166~1.196)*

1.205 (1.195~1.216)*

1.018 (1.012~1.024)*

1.166 (1.153~1.180)*

0.971 (0.964~0.978)*

Q3 (95% CI)
0.833 (0.828~0.839)*

0.885 (0.874~0.896)*

0.783 (0.777~0.789)*

1.005 (0.998~1.012)
1.039 (1.027~1.052)*

0.986 (0.977~0.994)*

0.584 (0.580~0.588)*

0.867 (0.857~0.878)*

0.497 (0.493~0.501)*

Q4 (95% CI)
1.034 (1.026~1.041)*

1.148 (1.132~1.165)*

0.971 (0.962~0.979)*

1.268 (1.259~1.276)*

0.691 (0.682~0.700)*

1.584 (1.571~1.597)*

0.872 (0.866~0.878)*

0.987 (0.975~0.999)*

0.822 (0.816~0.828)*

注：Ref.为基准值；*P<0.05；表中OR值为各四分位组相对于最低分位Q1组的比较结果，用于呈现饮食模式依从程度由低到高的胃肠道癌风险
变化趋势
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制炎症的多种特性。一定程度的氧化应激可促进

多酚类物质启动抗氧化通路并发挥抗炎作用，从而

抑制癌细胞的生长[13]。同时有研究表明，长期且适

度地摄入多酚可改变肠道微生物群，促进有益微生

物环境的形成，从而增强肠道屏障功能，维持肠道

稳态[14]。类黄酮是咖啡中较为常见的多酚类物质，

具有多种抗癌作用，在正常情况下作为抗氧化剂，

而在癌细胞中则表现为高效的促氧化剂，诱导癌细

胞凋亡并抑制癌细胞增殖[15]。此外，类黄酮在富含

蛋白质和脂肪的食物中表现出更高的稳定性和生

物利用度，这也解释了在西方模式中咖啡摄入为胃

肠道癌保护因素的原因。但也有学者认为，咖啡成

分的自由基清除和抗炎活性较弱，因此后续还需进

一步探索其相互作用[16]。
相反，饮用咖啡在素食模式中并未展现出抗肿

瘤效果。这可能与长期纯素饮食导致的蛋白质摄

入不足以及必需营养素缺乏有关，这些因素可能会

对胃肠道正常菌群、生理功能等造成影响，降低咖

啡在胃肠道中的吸收利用率[17]。此外，咖啡中的酚

类化合物与其他食物中的酚类化合物可能产生相

互作用，例如咖啡与小豆蔻或辣椒搭配时，在体外

消化前，两者的抗自由基清除活性表现为协同作

用，但消化后表现为拮抗特性，这说明咖啡与某些

食物相互作用会改变其抗氧化性能[18]。另一项研

究[19]发现，当含有多酚类的食物或饮品与高脂质食

物同服时，可降低餐后氧化应激水平。平衡模式主

要因食物中富含抗氧化物质和维生素，可通过消除

自由基、减少氧化应激等机制降低胃肠道癌患病风

险，因此是否饮用咖啡对胃肠道癌的发生不造成显

著影响。

本研究存在一些不足之处。首先，本研究为回

顾性横断面设计，结局变量与生活方式暴露在同一

调查时点采集，存在时序混杂和反向因果问题。本

研究观察到胃肠道癌患者中戒烟、戒酒占比更高，

其重要原因之一在于：受试者在确诊胃肠道癌后，

受临床干预和健康意识提升影响，主动改变了吸

烟、饮酒行为。因此，本研究难以还原该人群患病

前的真实烟酒暴露水平，对混杂因素的控制存在一

定局限。其次，本研究为横断面研究，因果关系推

断受限，无法准确判断咖啡摄入与胃肠道癌的真正

关联。最后，因子分析可能难以精确反映饮食、咖

啡与胃肠道癌的联系，导致对实际情况的解释不够

准确。此外，本研究中咖啡摄入仅基于NHANES数

据库24 h时饮食回顾，数据分为是/否二分类变量，缺

乏具体饮用量（如每日毫升数）和摄入频率的信息，

未能进行剂量⁃反应关系分析，可能遗漏了不同咖啡

摄入量对胃肠道癌风险的差异化影响。未来研究可

采用多日饮食记录、食物频率问卷等方式收集更详

细的咖啡摄入数据，以明确剂量⁃效应关系。

目前，关于咖啡摄入在不同饮食模式下对胃肠

道癌的影响依旧是热点方向，大部分研究只分析了

咖啡或饮食模式与胃肠道癌间的关系，但结果却不

尽相同。部分研究[1,20⁃21]结果显示，咖啡摄入量与胃

肠道癌的发生有关，咖啡摄入过多会导致胃肠道癌

风险升高，这与本研究结果相符。但部分学者认

为，饮用咖啡与总体胃肠道癌风险无关，仅当每天

大量摄入咖啡时，才可能增加患癌风险，这可能与

研究存在未被调整的混杂因素等局限性有关。在

分析不同饮食模式对消化系统肿瘤的影响时，大多

数研究表明，健康或抗炎性更强的饮食模式与更低

的癌症风险存在普遍关联[22]，而以肉类、脂肪为主的

西方/不健康饮食模式可能会增加消化道肿瘤风险。

本研究中，咖啡或可抵消西方/不健康饮食患者的胃

肠道癌风险，但在素食模式中，咖啡的抗肿瘤作用

可能因食物基质间的相互作用而受到限制。咖啡

摄入与胃肠道癌有关，然而目前尚无研究评价在不

同饮食背景下咖啡的作用[23]。此外，一项孟德尔随

机化研究[24]显示，咖啡与胃肠道癌之间无因果关系。

鉴于饮食因素之间的相互作用，推测可能与饮食背

景有关。未来仍需更多有针对性的研究进行验证。

综上所述，本研究采用探索性因子分析方法发

现，在不同饮食背景下，咖啡摄入与胃肠道癌患病

率存在明显相关性。虽然本研究的数据主要来自

国外数据库，但中国的疾病谱兼具发达国家和发展

中国家的双重特点，因此研究结果对我国胃肠道癌

的防治仍具有一定的借鉴意义。目前咖啡对于胃

肠道癌的具体影响及其作用机制尚不清楚，未来需

更多更深入的研究进一步明确，为全球胃肠道癌的

预防提供新思路。
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