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摇 摇 乳腺癌是女性发病率排名第一的肿瘤,全球

每年接近 100 万新发病例,占所有女性肿瘤发病

率的 20% 。 同时,乳腺癌也是女性死亡率排名第

一的肿瘤,全球每年死亡近 37郾 5 万人, 严重影响

女性的健康[1]。 尤其值得注意的是,西方国家乳

腺癌发病率是东南亚国家的 5 倍以上。 饮食作为

一种影响周期最长、差别最大的因素,可能是导致

差异的主要原因。 其中,东亚国家大豆异黄酮的每

日摄入量在 20 ~ 50 mg,而西方国家少于 1 mg[2]。
因此,近年来学术界对大豆异黄酮与乳腺癌风险

的关系越来越重视。 本文将从大豆异黄酮的结

构、合成、相关的临床试验、可能存在的作用机制

及对结论的解释等方面进行探讨。

1摇 大豆异黄酮的结构、合成及代谢

大豆异黄酮的主要来源是大豆,亦称黄豆、毛
豆。 大豆属于豆科家族,其根部有根瘤,可以吸引

土壤中的固氮菌,达到共生的目的。 实际上,大豆

正是通过释放大豆异黄酮,作为信号来吸引土壤

中的固氮菌[3]。
大豆异黄酮主要由三种成分构成:染料木黄

酮( genistein)、黄豆苷元 ( daidzein) 和黄豆黄素

(glycitein)。 它们的主体结构相同(图 1)。 前二

者的生物合成流程如下(图 2):首先,苯基丙氨酸

与丙二酰辅酶 A 反应,生成 4鄄脱氧肉桂酰辅酶 A。
其次,通过查耳酮反应,催化 3 个丙二酰辅酶 A 分

子继续结合,形成 4,5,7鄄三羟黄烷酮。 随后,查耳

酮异构酶催化了环闭合。 最后,在异黄酮合成酶

和脱水酶的作用下,形成了黄豆苷元(7,4鄄二羟基

异黄酮)和染料木黄酮(5,7,4鄄三羟基异黄酮)。
目前,黄豆黄素的生物合成路径尚不清楚。

图 1摇 大豆异黄酮的结构式及碳原子位

图 2摇 染料木黄酮及黄豆苷元的生物合成流程示意图

食物中,大豆异黄酮多以糖苷结合的形式存

在。 不同的食物加工方法会改变大豆异黄酮糖苷

的化学结构,比如发酵会去除糖苷基团,产生大豆

异黄酮苷元[4鄄5]。 如果发酵时间较长,那么进一步

的氧化反应将在 A 环上 6 位和 8 位引入羟基基

团[6]。
健康人服用豆制品后 (相当于染料木黄酮

16郾 98 mg),外周血清中染料木黄酮的含量为

135郾 1 ~ 2831 mmol / L[7],且外周循环中的异黄酮

多为结合态,未结合的活性态大豆异黄酮仅占总

量的 1%~5% [8]。 乳腺组织中的异黄酮也为糖基

化后的结合态,如染料木黄酮鄄7鄄0鄄葡糖苷酸,糖基

化比例达 98%,含量为 92郾 33 ~493郾 8 pmol / L[7]。

2摇 早期假说认为大豆异黄酮具有 ER 激动效应

由于大豆异黄酮存在类似雌二醇的结构———
二酚羟基。 因此,学术界曾存在假说,即大豆异黄
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酮可能具有激动 ER 的作用,从而影响乳腺癌患

者的预后[9]。
为了验证这一假说,Ju 等[10]先对无胸腺的裸

鼠行卵巢切除,随后以含染料木黄酮的大豆制品

饲养,结果显示,这会促进那些已植入小鼠体内

的、对雌激素敏感的 MCF鄄7 乳腺癌细胞的增殖。
因此,临床医师曾建议乳腺癌患者避免摄入大豆

类食物,减少可能的复发转移风险。 实际上,这是

因为啮齿类动物对大豆异黄酮的代谢与人类不

同[11]。 后续实验中,切除子宫和未切除子宫的猕

猴被分为两组,分别用对照饲料和添加了大豆或

大豆异黄酮的饲料喂养,子宫重量、内膜厚度、子
宫上皮的增生情况均未出现变化[12鄄13]。 当给予外

源性雌二醇和大剂量大豆异黄酮后,猕猴血液和

乳腺肿瘤中的雌二醇含量反而出现下降,并且乳

腺上皮增殖程度和内膜厚度都降低[13鄄15]。 但大规

模临床试验的结果不支持这一假说,详述于后。

3摇 临床试验证实异黄酮会降低乳腺癌患者的复

发死亡风险

临床试验研究的主要观测值包括乳腺癌患者

的复发、死亡或者健康人群高危因素的变化,其他

因素包括体重、年龄、激素受体状态、是否使用他

莫昔芬或芳香化酶抑制剂等。 研究类型主要分为

两类,观察性研究和干涉性研究。
3郾 1摇 大豆异黄酮能够降低乳腺癌复发及死亡风险

迄今为止,最大规模的研究异黄酮摄入与乳

腺癌患者复发、死亡关系的观察性研究均来自亚

洲国家。 其中一项是中国上海的乳腺癌存活研究

(breast cancer survival study),共纳入 5000 余例乳

腺癌患者,按 4 分位法将其饮食谱中大豆制品的

消耗量分类,结果显示,与摄入量最低的人群相

比,摄入量最多的人群的整体死亡率风险比为

0郾 71(95% CI:0郾 54 ~ 0郾 92),复发风险比为 0郾 68
(95% CI:0郾 54 ~ 0郾 87)。 结论是豆制品的摄入与

乳腺癌患者的死亡率和复发率成反比,这种关系

与激素受体状态及是否服用他莫昔芬无关[16]。
另外一项前瞻性队列研究来自日本,共纳入

了 15 607 例健康妇女,纳入时患者年龄均大于

35 岁,随访 16 年,使用量表法测定大豆异黄酮的

摄入量。 共有 172 例妇女确诊乳腺癌:在绝经后

妇女中,摄入豆类越多(P=0郾 023),摄入大豆异黄

酮越多(P=0郾 046),其罹患乳腺癌的风险就越低,
而在绝经前妇女中无明显趋势[17]。

一项美国的队列研究(LACE)也支持这样的

结论[18]。 该研究共纳入 1954 例乳腺癌患者,
80%为白种人,确诊后采用量表法随访患者大豆

异黄酮摄入的情况。 中位随访 6郾 3 年,282 例患

者出现复发。 结果显示,在绝经后女性中,与不摄

入大豆异黄酮的患者比较,高黄豆苷元和黄豆黄

素摄入的患者,其复发风险有明显下降的趋势。
即使在服用他莫昔芬的患者中,这种趋势也很明

显,相比低黄豆苷元摄入者,高摄入者的复发风险

降低约 60% 。
另一项美国的队列研究(WHEL)也显示出这

种趋势[19]。 该研究共纳入了 2736 例乳腺癌患

者,主要为白人,中位随访 7郾 3 年,448 例复发,
271 例死亡。 量表法检测大豆摄入量,结果发现

高摄入组豆制品摄入量不低于亚洲人群,达到 16 ~
87 mg。 结果显示,异黄酮摄入与复发无关,以激

素受体状态和是否服用他莫昔芬分层分析,结论

同前。 高摄入组死亡率为 54% ,有降低的趋势,
且这种趋势在服用他莫昔芬的患者中更为明显。

Nechuta 等[20]将 3 个前瞻性研究进行了荟萃

分析,病例总数达到 9514 例,中位随访 7郾 4 年。
结果显示,每日摄入大豆异黄酮 10 mg 以上,复发

风险明显降低,风险比为 0郾 75 (95% CI: 0郾 61 ~
0郾 92),死亡率也存在下降的趋势,风险比为 0郾 83
(95% CI: 0郾 64 ~ 1郾 04)。
3郾 2摇 异黄酮降低风险的效果与 ER、HER鄄2 及绝

经状态密切相关

2010 年以后,一些小样本的研究陆续发表,
这类研究更多的关注激素受体状态、内分泌治疗

等是否与异黄酮摄入有关。 Kang 等[21] 观察了

256 例乳腺癌患者,发现高异黄酮摄入(>17郾 3 mg / d)
会导致与乳腺癌有关的死亡率下降 37% 。 分层

分析显示,在激素受体阳性的人群中,异黄酮的摄

入量高者有更好的预后,风险比为 0郾 59(95% CI:
0郾 40 ~ 0郾 93)。 当随访时间增加到 7 年时,死亡率

下降更为明显,风险比为 0郾 25 (95% CI: 0郾 09 ~
0郾 54) [22]。 中国的另一项研究纳入了 524 例乳腺

癌患者,术后随访 5 年,患者接受他莫昔芬或阿那

曲唑的治疗。 结果显示,在绝经后妇女中,与低摄

入组(<15郾 2 mg / d)相比,高摄入组(>42郾 3 mg / d)
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复发率明显下降,风险比为 0郾 67(95% CI: 0郾 54 ~
0郾 85),但这种趋势在绝经前妇女中不明显。 分层

分析发现,在 ER 和 PR 阳性的患者与接受阿那曲

唑治疗的患者中,大豆摄入与乳腺癌复发存在明显

的反向关系,前者风险比为 0郾 66(95% CI: 0郾 49 ~
0郾 86,P = 0郾 01);后者为 0郾 6 (95% CI: 0郾 47 ~
0郾 85,P=0郾 005) [23]。 韩国的 Woo 等[24] 则首次对

HER鄄2 状态与大豆摄入的关系进行了研究,共纳

入 339 例乳腺癌患者,年龄 25 ~ 77 岁,采用量表

法测量异黄酮的摄入量,中位随访 32郾 6 个月, 25 例

复发,其中 17 例为 HER鄄2 阴性,8 例为阳性。 结

论显示,总的大豆及异黄酮的摄入量与复发无显

著关系,风险比为 0郾 56 (95% CI: 0郾 20 ~ 1郾 53)。
按 HER鄄2 状态分层分析后,在 HER鄄2 阴性患者

中,与低摄入组 ( < 7郾 4 mg / d) 相比,高摄入组

(>15郾 2 mg / d)的复发风险明显降低,风险比为

0郾 23(95% CI: 0郾 06 ~ 0郾 89,P = 0郾 01);在 HER鄄2
阳性患者中,复发风险有增高的趋势,风险比为

3郾 85(95% CI: 0郾 43 ~ 34郾 67,P=0郾 17)。
3郾 3摇 大豆异黄酮能降低健康人群的风险因素水平

干预性研究主要观测异黄酮摄入与健康人群

风险因素的关系。 Maskarinec 等[25]研究了豆制品

对乳头溢液和血清内雌激素水平的影响,结果发

现,以亚洲人消耗豆制品的水平,豆制品并未明显

影响健康妇女乳头溢液和血清内的雌激素水平。
并且,高摄入组(50 mg / d)无论溢液还是血清内

的雌激素水平都存在降低的趋势。 Khan 等[26] 募

集了 98 例高风险女性,随机分为 2 组,试验组接

受含异黄酮的食物(225 mg),对照组食物中不含

异黄酮。 随访 6 个月后,细针抽吸乳腺组织,检测

细胞增殖(Ki67)、细胞异型性及与增殖、凋亡和雌

激素效果有关的 28 个基因表达情况。 结果显示,
在绝经前女性中,试验组 Ki67 指数由 1郾 71 增高

至 2郾 18(P = 0郾 04),暗示绝经前女性补充异黄酮

可能存在一定风险。 但是,从整体数据看,补充异

黄酮未对以上观测值造成明显影响。 Maskarinec
等[27]将 406 例绝经后妇女,分为 3 组,分别服用

大豆异黄酮 120 mg / d、80 mg / d 和安慰剂 2 年,结
果显示,摄入大豆异黄酮不会影响绝经后妇女的

乳腺 X 线摄影密度。 Steinberg 等[28] 研究纳入了

403 例健康的绝经后妇女,每天补充 80 ~ 120 mg
的异黄酮以及维生素 D 和钙剂,随访 2 年。 结果

显示,所有生化指标正常,子宫内膜厚度正常,仅
有 1 例患乳腺癌,1 例患子宫内膜癌,相比正常人

群,发病率降低。
类似的一些观察性研究的结论与干预性研究

相同。 例如,来自泰国的一项研究显示,传统的豆

类发酵食物可提供 60 mg / d 的异黄酮,对绝经后

妇女的雌激素水平无明显影响[29]。 有研究认为,
大豆异黄酮可以减轻健康女性的更年期症状,比
如潮红、夜汗等[30]。 Dorjgochoo 等[31] 对 4842 例

中国女性乳腺癌患者进行了问卷调查,使用量表

法分别计算了确诊 6 个月时和 36 个月时异黄酮

的摄入量,结果发现,在绝经前女性中,6 个月时,
与低摄入组相比,高摄入组的潮红发生率更高

(OR= 1郾 2);36 个月时,OR = 1郾 59;这与是否口服

他莫昔芬及 BMI 无关;在乳腺癌患者中,异黄酮

可能起雌激素的拮抗作用。 乳腺 X 线摄影密度

是乳腺癌强烈的预测因子, Lowry 等[32] 纳入了

269 例健康的绝经后女性,定期接受乳腺 X 线摄

影检查,通过量表法和抽血测量法,检测大豆异黄

酮水平。 结果显示,染料木黄酮和黄豆苷元对乳

腺 X 线摄影密度无明显影响。 乳腺纤维囊性增

生症发病率较高,该病与乳腺癌可能存在一定的

相关性。 Lampe 等[33]主持了一项病例对照研究,
乳腺癌患者 196 例,乳腺良性疾病(包括纤维囊性

增生症)304 例,对照 1002 例。 研究显示,异黄酮

的摄入与乳腺良性疾病呈反向关系。 与低摄入组

(<9郾 42 ng / ml)相比,高摄入组(>76郾 95 ng / ml)不
易患乳腺癌(OR = 0郾 26,95% CI: 0郾 13 ~ 0郾 50), 亦

较少患良性疾病(OR=0郾 4,95%CI: 0郾 23 ~0郾 70)。

4摇 大豆异黄酮降低乳腺癌复发死亡风险的可能

机制

随着探讨大豆异黄酮降低乳腺癌风险的机制

研究逐步深入,学术界渐渐认识到,这种机制十分

复杂并且可能不止一种。 目前,研究结果支持以

下几种可能的机制存在。
4郾 1摇 表观遗传调节

表观遗传学近年来得到了快速发展。 一些表

观遗 传 学 药 物, 如 DNA 甲 基 转 移 酶 ( DNA
methyltransferase,DNMT)的抑制物、组蛋白去乙酰

化酶的抑制剂等,毒性强,缺乏特异性。 因此,生
物活性类物质格外引人关注。 Khan 等[34] 发现异
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黄酮能够在正常乳腺细胞和乳腺癌细胞中,调节

DNMT 的活性,从而控制某些基因的表达。 研究

发现,在 MCF鄄7 乳腺癌细胞中,它可以失活三甲基

化的组蛋白 H3K9,降低乙酰化的组蛋白 H3 的表

达[35]。 Bosviel 等[36]发现染料木黄酮(18郾 5 滋mol / L)
和黄豆苷元(78郾 5 滋mol / L)处理可以明显逆转人

类乳腺细胞中 BRCA1 和 BRCA2 基因的甲基化,
恢复抑癌基因的正常表达。 在 MCF鄄10A 正常乳

腺细胞和 MCF鄄7 乳腺癌细胞中,染料木黄酮可以

增加人类端粒酶反转录酶 ( human telomerase
reverse transcriptase,hTERT)基因启动子区的组蛋

白 H3K9 三甲基化水平,降低 H3K4 二甲基化水

平,抑制 hTERT 基因的转录,从而降低了端粒酶

的活性[37]。 除了异黄酮负向调节抑癌基因的甲

基化以外,大豆异黄酮还可以正向调节促癌基因

的甲基化状态。 Qin 等[38]研究募集了 34 名健康绝

经期前妇女,分别补充不同剂量的异黄酮(40 mg
或 140 mg),检测 5 个促癌基因(p16、RASSF1A、
RAR 茁2、ER 和 CCND2) 的甲基化状态,结果发

现,高剂量组 RAR茁2 基因甲基化程度增高( r =
0郾 68, P = 0郾 021);低剂量组 CCND2 基因甲基化

程度增高( r=0郾 79, P=0郾 011)。
4郾 2摇 特定的基因多态性

Koh 等[39]研究显示大豆异黄酮可能在特定

基因类型的妇女中发挥降低乳腺癌风险的作用。
该研究为巣氏病例对照研究,共 403 例病例,
662 例对照,主要观察大豆异黄酮摄入与 MDM2
SNP309 和 TP53 R72P 多态性及乳腺癌风险的关

系。 研究发现,绝经后女性中,异黄酮摄入较高者

(>10郾 6 mg / 1000 kcal / d),乳腺癌风险明显下降

(OR = 0郾 74,95% CI: 0郾 54 ~ 1郾 01)。 其中,65 例

病例和 12 例对照的 MDM2 等位基因为纯合子

(GG 型,高活性),她们的风险下降了几乎一半

(OR = 0郾 52,95% CI:0郾 29 ~ 0郾 99)。 这种明显的

保护作用,在低活性的 GC 型或 CC 型中并不显

著。 来自中国的一项病例对照研究则提示那些可

能因为基因多态性而导致乳腺癌风险增加的妇女

能够从大豆异黄酮摄入中额外获益。 该研究共纳

入 400 例病例和 400 例对照,结果显示,异黄酮摄

入量较高者(>16郾 65 mg / d),乳腺癌风险下降,特
别是那些雌激素代谢酶 CYP1B1 表型为 Val / Leu
或 Leu / Leu 的妇女,尽管其患癌风险会因该表型

明显增高,但是,异黄酮的摄入可以明显降低这一

风险[40]。
4郾 3摇 某些信号通路调控

Hwang 等[41]认为,大豆异黄酮的乳腺癌预防

效应,可能由于其激活了 TGF茁 蛋白的表达,降低

了炎症通路的信号水平。 该研究使用韩国传统食

品(含大豆异黄酮)提取物处理 MCF鄄7 乳腺癌细

胞后,DNA 芯片分析了 25 804 个基因, 91 个基因

出现改变,其中 TGF茁 和 Smad3 的表达水平明显

上调,而与炎症相关的 CSF2、CSF2RA 和 CSF3 的

表达水平明显下调。 Rahal 等[42]发现在 MCF鄄10A
乳腺细胞中,染料木黄酮能够明显上调 PTEN 基

因的表达,促进其核定位,继而 p53 的核内表达也

出现上升;PTEN鄄p53 交叉路径的激活,诱导了细

胞周期停滞,降低了 cyclinD1 和 pleiotrophin 基因

的表达,促进了乳腺小叶腺泡的分化。 由于胰岛

素样生长因子(insulin鄄like growth factor,IGF鄄1)具
有促进增殖,拮抗凋亡的作用,因此,有研究认为

IGF鄄1 通 路 的 激 活 可 能 促 进 了 乳 腺 癌 的 发

生[43鄄45]。 McLaughlin 等[46] 研究纳入了 55 例绝经

后的高风险妇女,观察大豆制品对 IGF鄄1 通路的

可能影响,研究结果显示,在补充 10 周大豆蛋白

(40 g / d) 后, IGF鄄1 和 IGFBP鄄3 水平明显上升。
Teas 等[47]募集了 30 例绝经后健康女性,补充大

豆蛋白(异黄酮含量 2 mg / kg)1 周后,检测发现

IGF鄄1 水平明显上升;但是,如果受试者在补充大

豆蛋白的同时,一起服用海藻(5 g / d,共 7 周),则
IGF鄄1 增高的水平会下降约 50% ,这说明 IGF鄄1 水

平的改变不排除会受到食谱中的其他成分的影

响。 从其他一些结果阴性甚至相反的研究看,大
豆异黄酮对 IGF鄄1 信号通路的影响还有待进一步

研究[48鄄50]。 Rajah 等[51]发现低浓度的染料木黄酮

(1 滋mol / L)能够通过升高 BAX / Bcl鄄2 比率,降低

ERK1 / 2 磷酸化比率,促进 MDA鄄MB鄄231 乳腺癌细

胞的凋亡,而使用高浓度染料木黄酮(100 滋mol / L)
后,BAX / Bcl鄄2 等比率并未进一步变化,而凋亡程

度进一步增高。 这提示异黄酮通过多种路径促进

乳腺癌细胞凋亡,并且为剂量依赖性。
4郾 4摇 其他

Montalas 等[52]认为大豆异黄酮通过影响乳腺

间质细胞,包括干性细胞,改变乳腺结构,降低乳

腺癌风险。 他使用猴空泡病毒 SV40 感染小鼠乳
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腺实质纤维母样细胞(mammary stromal fibroblast鄄
like,MSF),使之永生化,观察染料木黄酮对其向

脂肪细胞分化的影响。 研究发现,40 nmol / L 的染

料木黄酮可降低 MSF 分化为成熟脂肪细胞的数

目,降低甘油三酯的累积,降低脂肪合成酶的转

录。 来自染料木黄酮处理细胞后的培养液, MCF鄄7
乳腺癌细胞悬浮微球的形成减少。 另外,染料木

黄酮(40 nmol / L ~ 2 滋mol / L)可以降低乳腺癌细

胞中干细胞群的更新速度,降低细胞微球的形成

率,尤其对表型为 CD44+ / CD24- / ESA+ 的基底干

细胞样细胞亚群,以及 CD24+的腔面细胞亚群作

用明显[53]。

5摇 研究存在的问题

目前,有关大豆异黄酮的研究存在一些不可

回避的问题,包括试验材料、试验对象、试验设计

等,对试验结果造成一定程度的干扰,在解读试验

结果,分析试验结论时,一定要注意以下问题。
5郾 1摇 大豆异黄酮可能在乳腺发育早期就发挥作用

实际上,妇女在怀孕时,大豆异黄酮可以通过

胎盘进入胚胎体内。 有实验证实,染料木黄酮在

母体的浓度约为 116郾 5 nmol / L,脐带血中约为

126郾 9 nmol / L,而脐带血中雌二醇的含量与母体

和脐带血中异黄酮的含量无关[54]。 另外亚洲婴

儿在 6 ~ 12 月时会断奶,之后会接受富含大豆异

黄酮的食物喂养。 Setchell 等[55] 通过对 288 例母

亲的调查,6 月龄的日本婴儿的大豆异黄酮日摄

入量接近 3郾 1 mg,考虑婴儿的体重,这个水平不

低。 来自欧美的临床试验结果与东亚国家的结果

有较大差异,其原因除了大豆异黄酮的成分、摄入

量多少等因素以外,摄入时间可能是另一个关键

的影响因素。 从这个角度看,目前的干涉性临床

试验,包括细胞学、动物学实验,由于不能很好的

再现时间这一重要的影响因素,其可信度不如观

察性试验。
5郾 2摇 大豆异黄酮的成分受来源和加工方式的影响

部分研究者常使用豆类食物作为实验材料,
包括豆浆、豆腐、豆蛋白粉或烤大豆,这些传统食

物中主要的大豆异黄酮成分是染料木黄酮,而其

他一些试验则使用大豆胚芽作为大豆异黄酮的主

要来源, 其主要成分为黄豆黄素。 另外,亚洲传

统的豆类食物常使用完整的豆子进行发酵或不发

酵处理,而西方的豆类食物则主要依据豆蛋白的

比例进行制作,有时还会添加异黄酮或皂素,不同

的加工过程,也会改变大豆异黄酮的比例和生物

学活性[56]。 为了获得合适的口感,大豆成分广泛

存在于日常商品如奶酪、冰激凌、酸奶,甚至肉类

产品中[57]。 临床试验中大豆异黄酮成分不统一,
或摄入量的计算存在错误等,这些因素都可能导

致临床试验结果存在差异。
5郾 3摇 部分研究存在实验对象或设计方面的问题

一些研究存在实验对象和试验设计的问题,
这会严重影响研究结论,如 MDA鄄MB鄄435 细胞株

是一株被广泛用于研究乳腺癌转移的细胞株。 有

文献报道,染料木黄酮可以极大地降低乳腺癌细

胞肺转移的数目(95% ),但对原发灶无影响[58]。
实际上,MDA鄄MB鄄435 这株细胞已被证实是黑色

素瘤细胞株[59]。 通过对 SD 大鼠和 3 种常用的小

鼠的血液进行检测,Setchell 等[11] 发现,动物血清

中未结合状态的大豆异黄酮水平是人类的 20 ~
150 倍,因此,啮齿类动物对大豆异黄酮的代谢与

人类完全不同,以啮齿类动物作为研究对象是不

合适的。 2006 年,一篇 meta 分析纳入了 18 个实

验,结果显示,在西方女性中,豆类食物的摄入有

利于降低乳腺癌的发病率,尤其是绝经前的患病

风险[60]。 而 2008 年另一篇 meta 分析显示,低剂

量豆类食物的摄入不能降低西方女性的乳腺癌风

险,但能够降低亚洲女性及亚裔美国女性的乳腺

癌风险[61]。 导致结果改变的主要原因是,前者将

亚裔美国女性归入西方女性的分组,而后者将其

归入亚洲女性的分组。

6摇 结语

迄今为止,大样本流行病学试验的结论提示,
当大豆食品的消耗量接近亚洲人的平均消耗水平

时,它不会增加乳腺癌的复发、死亡的风险。 在一

些情况下,大豆异黄酮还可以明显的降低乳腺癌

的复发、死亡风险。 具体的作用机制较为复杂,可
能通过改变某些基因的甲基化水平,激活某些分

子通路,改变乳腺的结构,影响干性细胞的命运来

达到降低风险的效果。 未来的研究需要在充分考

虑各种因素如成分、剂量、完整食谱、作用时间等

的基础上,在大样本人群长时间随访的基础上,详
细比较不同分子分型乳腺癌风险与大豆异黄酮摄
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入的关系。
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