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［摘 要］　目的: 探讨膳食因素与甲状腺癌发病率的相关性。方法: 提取全球疾

病负担（GBD）2021 数据库中 1990—2021 年 194 个国家/地区甲状腺癌发病数据及

15 种膳食因子的人均摄入量数据。在膳食因子层面，首先进行共线性诊断，随后

对膳食暴露变量进行Z-score标化并以甲状腺癌年龄标化发病率为结局变量，构建

采用伽马分布和对数连接函数的贝叶斯广义线性混合模型，估计各膳食因子的后

验回归系数及相对变化倍数。在膳食模式层面，采用主成分分析提取膳食模式，

计算并标化膳食模式得分后评估不同膳食模式与甲状腺癌年龄标化发病率之间

的统计学关联强度。同时，结合社会人口学指数（SDI）、性别和年龄分层分析，评

估不同发展水平和人群特征关联强度的异质性。结果: 全球甲状腺癌年龄标化发

病率 1990—2021 年呈上升趋势且存在显著的地区差异，女性发病率持续高于男

性，发病率随年龄增长而上升。膳食暴露分析显示，膳食纤维、豆类和坚果摄入量

呈全球性增长趋势，反式脂肪酸摄入量普遍下降，含糖饮料和动物源性食物的摄

入模式呈现显著的 SDI 分层特征。贝叶斯广义线性混合模型识别出 11 种与甲状

腺癌发病显著相关的膳食因子，其中豆类、水果、含糖饮料、红肉、反式脂肪酸和钠

与甲状腺癌年龄标化发病率呈正相关，坚果、膳食纤维、加工肉类、牛奶和蔬菜则

呈负相关。共识别出三种膳食模式，膳食模式 1（红肉、加工肉类、含糖饮料和牛奶

高载荷）以及膳食模式 2（水果、豆类、蔬菜和多不饱和脂肪酸载荷较高，并伴含糖

饮料中度载荷）的得分与甲状腺癌年龄标化发病率呈正相关，膳食模式 3（坚果、

ω-3脂肪酸高载荷）的得分与甲状腺癌年龄标化发病率呈负相关。结论: 甲状腺癌

发病率全球上升与膳食结构变化可能存在关联，经历营养转型的部分中等发展水
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平国家/地区表现得更为突出。
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Ecological analysis of the association between dietary factors 
and thyroid carcinoma incidence based on GBD 2021 data
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［Abstract］  Objective: To examine the association between dietary factors and thyroid 
carcinoma incidence. Methods: Data on thyroid carcinoma incidence and per capita 
intake of 15 dietary factors in 194 countries and territories from 1990 to 2021 were 
extracted from the Global Burden of Disease (GBD) 2021 database. At the dietary factor 
level, collinearity diagnostics were first performed, continuous dietary exposure variables 
were standardized using Z-scores before model fitting, and Bayesian generalized linear 
mixed models with a gamma distribution and log link function were fitted using the age-

standardized incidence rate of thyroid carcinoma as the outcome to estimate posterior 
regression coefficients and rate ratios (per one-standard-deviation increase in each dietary 
exposure). At the dietary pattern level, principal component analysis was used to derive 
dietary patterns. After calculating and standardizing the dietary pattern scores, the 
statistical strength of the association between different dietary patterns and the age-

standardized incidence rate of thyroid carcinoma was evaluated. Heterogeneity in the 
associations was further assessed by stratified analyses according to the sociodemographic 
index (SDI), sex, and age. Results: From 1990 to 2021, the global age-standardized 
incidence rate of thyroid carcinoma increased and showed marked regional variation. 
Incidence remained consistently higher in females than in males, and the age-specific 
incidence rates increased with age. Analysis of dietary exposure indicated that intake of 
dietary fiber, legumes, and nuts increased globally, whereas trans fat intake generally 
declined. Intake patterns of sugar-sweetened beverages and animal-source foods showed 
pronounced SDI-related differences. Bayesian generalized linear mixed model identified 11 
factors significantly associated with the age-standardized incidence rate of thyroid 
carcinoma. Intake of legumes, fruits, sugar-sweetened beverages, red meat, trans fats, and 
sodium was positively associated with thyroid carcinoma incidence, whereas intake of 
nuts, dietary fiber, processed meat, milk, and vegetables was negatively associated 
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with thyroid carcinoma incidence. Three dietary patterns were identified, scores for 
pattern 1 (characterized by high loadings of red meat, processed meat, sugar-sweetened 
beverages, and milk) and pattern 2 (characterized by high loadings of fruits, legumes, 
vegetables, and polyunsaturated fatty acids, accompanied by a moderate loading of sugar-
sweetened beverages) were positively associated with thyroid carcinoma incidence. 
In contrast, the score for dietary pattern 3 (characterized by high loadings of nuts and 
omega-3 fatty acids) was negatively associated with thyroid carcinoma incidence. 
Conclusion: The global increase in thyroid carcinoma incidence may be associated with 
changes in dietary structure, especially in medium-development countries undergoing 
nutritional transition.

［Key words］ Thyroid cancer; Dietary exposure assessment; Global Burden of 
Disease; Bayesian generalized linear mixed model; Sociodemographic index

[J Zhejiang Univ (Med Sci), 2026, 55(6): 540-550.]
［缩略语］ 全球疾病负担（Global Burden of Disease，GBD）；社会人口学指数（socio-

demographic index，SDI）；可信区间（confidence interval，CI）；相对变化倍数（relative 
rate ratio，RR）

近三十年来甲状腺癌在全球范围内呈现显

著的流行病学转变，已成为发病率增速最快的内

分泌系统恶性肿瘤。全球癌症统计数据显示，

2020 年甲状腺癌新发病例达 58.6 万例，增长速度

远超大多数实体瘤［1-2］。甲状腺癌的发生通常与

一系列已知的危险因素相关，包括辐射暴露、甲

状腺结节或肿物病史、家族遗传背景、女性以及

低碘饮食等［3-4］。研究表明，膳食结构对癌症发生

具有重要影响，尤其是大量摄入红肉以及加工肉

类被认为是癌症发病率增加的重要因素［5］。有研

究探索了饮食因素与甲状腺癌风险的关系，但其

多聚焦于单一食物分析，仅少数研究涉及食物组

合（即膳食模式）相关数据，但研究结论尚不明

确［6］。此外，现有证据大多来自特定人群的队列

研究，缺乏全球代表性，这可能掩盖了由区域饮

食文化和经济发展差异所塑造的宏观层面膳食

与甲状腺癌的关联。

基于最新流行病学数据和先进统计技术，

GBD 2021 数据库提供了涵盖人口统计学特征的

综合健康指标，为深入分析全球疾病的长期趋势

提供了可能。本研究基于 GBD 2021 数据库分析

1990—2021 年全球不同国家/地区甲状腺癌发病

率与膳食摄入量的变化趋势，评估不同膳食因子

（如豆类、水果、含糖饮料等）与甲状腺癌发病率之

间的相关性，以期为甲状腺癌的防控提供参考。

1　资料与方法

1. 1　数据来源

甲状腺癌发病率数据来源于 GBD 2021 疾病

和伤害估计研究［7］，膳食暴露数据提取自 GBD 
2021 膳食暴露估计数据集，该数据集于 2024 年

6 月 5 日更新，包含 15 种膳食因子在 194 个国家/
地区的人均日摄入量估计（单位 g/d 或%能量/d，

其中%能量表示该膳食因子供能占总膳食能量

摄入的百分比）。这 15 种膳食因子的选择遵循

GBD 研究风险因子纳入标准，即风险因子对疾

病负担或公共卫生政策具有显著意义、存在充

足的暴露水平估计数据的流行病学证据强度。

研究纳入的膳食因子包括牛奶、坚果、ω-3 脂肪

酸、多不饱和脂肪酸、钠、红肉、蔬菜、豆类、钙、

含糖饮料、加工肉类、水果、膳食纤维、全谷物和

反式脂肪酸［7-8］。

SDI 数据同样来源于 GBD 2021 数据库。该

指数是综合反映国家/地区社会经济发展水平的

复合指标，由滞后分布收入人均值、15 岁及以上

人群平均受教育年限和 25 岁以下女性总和生育

率三项指标分别标化至 0~1 后取几何平均得到，

取值范围为 0~1，数值越高表示发展水平越高［9］。
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1. 2　协变量

为确保膳食因子与甲状腺癌发病率相关性

分析的准确性，本研究纳入多个潜在混杂因素作

为协变量，包括性别（男性、女性、男女合计）、年

份（1990—2021）、年 龄 组（25 岁 及 以 上 人 群 按

5 岁年龄间隔划分为 15 组）和 SDI［低 SDI（<0.5）、

中低 SDI（0.5~<0.6）、中 SDI（0.6~<0.7）、中高 SDI
（0.7~<0.8）和高 SDI（≥0.8）］。

1. 3　数据处理和建模

在膳食因子层面，为降低多重共线性对参数

估计稳定性的影响，首先对膳食因子进行共线性

诊断。鉴于不同膳食暴露变量的原始计量单位

不同，包括 g/d 和%能量/d，本研究在纳入模型前

对膳食暴露变量进行 Z-score 标化处理，以提高不

同膳食因子效应量解释的可比性。在此基础上，

采用贝叶斯广义线性混合模型评估膳食因子与

甲状腺癌年龄标化发病率之间的关联。该模型

以甲状腺癌年龄标化发病率作为结局变量，年龄

结构差异已在年龄标化过程中得到校正；因此，

数据集中年龄组变量主要用于年龄别发病率及

膳食摄入量的描述性分层分析，未作为模型协变

量纳入。考虑到年龄标化发病率为正值且常呈

右偏分布，结局变量采用伽玛分布并使用对数连

接函数。模型固定效应纳入共线性筛选后保留

的膳食因子以及标化年份。同时在 SDI 分组和性

别分组层面引入随机效应结构，以表征不同发展

水平及性别层面的异质性；其中 SDI 分组设置随

机截距，并允许 SDI 在不同 SDI 分组间呈现不同

斜率，性别设置随机截距，从而在分层结构下对

关联强度进行估计。模型采用马尔可夫链蒙特

卡罗抽样获得后验估计，报告固定效应回归系数 β
的后验均值及 95%CI。采用对数连接函数，β 表

示解释变量与甲状腺癌年龄标化发病率期望值

之间在对数尺度上的关联强度，将 β 指数化得到

RR，即 RR=exp（β）。在其他变量保持不变的条件

下，RR 表示相应膳食因子暴露水平每增加 1 个标

准差时，甲状腺癌年龄标化发病率期望值的相对

变化倍数：RR>1 表示发病率升高，RR<1 表示发

病率降低。当 β 的 95%CI 不包含 0，即等价于 RR
的 95%CI 不包含 1 时，认为该膳食因子与甲状腺

癌年龄标化发病率存在统计学证据支持的关联。

在膳食模式层面，为从整体膳食结构角度刻

画膳食因子的共变特征并用于模式归类，进一步

对膳食因子矩阵进行主成分分析。分析前先进

行适用性检验，包括 KMO（Kaiser-Meyer-Olkin）检

验和 Bartlett 球形检验，以判断相关矩阵是否适合

降维；随后结合平行分析和碎石图确定应保留的

成分数。考虑到不同膳食模式之间可能存在相

关性，在成分提取后采用斜交旋转获得可解释性

更强的载荷矩阵。依据预设载荷阈值（以载荷绝

对值较高者作为该成分的主要贡献因子）识别各

成分的特征性膳食因子并完成膳食模式命名；计

算各成分的膳食模式得分，并进行极性统一和标

化处理，以保证不同膳食模式得分方向与尺度的

一致性。进一步在与膳食因子模型一致的贝叶

斯广义线性混合模型中，以膳食模式得分作为解

释变量，评估不同膳食模式与甲状腺癌年龄标化

发病率之间的统计学关联强度。

所有数据处理、统计分析和可视化均使用

R统计软件完成。GBD数据访问采用“easyGBDR”

包；模型构建采用“brms”包和“bayesplot”包；数据

可视化采用“ggplot2”包、“tidyverse”包、“corrplot”
包等。

2　结 果

2. 1　1990—2021 年全球甲状腺癌发病率变化

趋势

附表 1 展示了 1990 年和 2021 年全球甲状腺

癌 发 病 率 。 全 球 甲 状 腺 癌 年 龄 标 化 发 病 率 从

1990 年每 10 万人 2.06 例上升至 2021 年每 10 万

人 2.91 例，这一上升趋势在不同 SDI 地区幅度不

一（图 1A）。其中高 SDI 地区由每 10 万人 3.55 例

升至 4.49 例，低 SDI 地区由每 10 万人 1.13 例升至

1.69 例。值得注意的是，中 SDI 和中低 SDI 地区增

幅最为显著，分别由每 10 万人 1.35 例升至 2.71 例

和由每 10 万人 1.05 例升至 1.96 例，近三十年几乎

翻倍。相关性分析提示 SDI 与年龄标化发病率呈

显著正相关（图 1B，ρ=0.593，P<0.01）。性别方面，

女性发病率始终高于男性：1990 年男性为每 10 万

人 1.22 例、女性为每 10 万人 2.86 例，至 2021 年分

别增至每 10 万人 1.98 例和 3.83 例，女性约为男性

的 1.9~2.3倍。年龄分层显示发病率随年龄增长而

上升，25~29 岁组较低（1990 年每 10 万人 0.78 例；

2021 年每 10 万人 1.43 例），随后逐步攀升，并在

75~79 岁 达 到 峰 值（1990 年 每 10 万 人 7.77 例 ；

2021 年每 10 万人 9.40 例），80 岁及以上年龄组发
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病率总体低于该峰值，并伴有小幅波动。各 SDI
地区均表现出相似的年龄相关分布特征，即发病

率总体随年龄增长而升高，在高龄阶段达到较高

水平后趋于波动（图 2）。结果提示，30 多年间全

球甲状腺癌年龄标化发病率总体呈上升趋势，尤

其是中 SDI 和中低 SDI 地区增幅较为明显，女性

发病率始终高于男性，且发病率随年龄增长而

升高。

2. 2　1990—2021 年全球膳食摄入变化趋势

部分膳食因子的摄入量呈现出跨区域一致性

趋势。膳食纤维的摄入量总体呈上升趋势，以低

SDI地区增幅最为显著，从 14.10 g/d增至 22.20 g/d；

豆类摄入量在所有 SDI 地区均有大幅增长，在高

SDI 地区增幅尤为突出，从 6.39 g/d 增至 26.54 g/d；

坚果摄入量在多数 SDI 地区同样有所增加；反式

脂肪酸的摄入量在全球大部分地区均呈下降趋

势，在高 SDI 地区和中高 SDI 地区尤为明显；红肉

摄入量在多数地区亦有不同程度下降。部分膳食

因子摄入趋势表现出明显的 SDI 分层差异。含糖

饮料和牛奶在高 SDI 地区的摄入量维持在较高水

平 ，而 在 低 SDI 和 中 低 SDI
地区的摄入量则持续偏低。

蔬菜、水果及全谷物等的摄

入趋势表现出更复杂且不

均衡变化，其中蔬菜摄入量

在高 SDI 地区及中高 SDI 地

区显著增加，但在中、中低

及 低 SDI 地 区 却 呈 下 降 趋

势；水果摄入量在中高、中

及低 SDI 地区有所增长，而

高及中低 SDI 地区则出现下

降，特别是中低 SDI 地区的

降幅超过 50%；全谷物的摄

入量在高 SDI 组下降，但在

中及中低 SDI 组则有显著增

长。见附表 2 和图 3。附图

1 展示了 2021 年不同 SDI 地

区各年龄段人群的膳食摄

入情况。在所有 SDI 地区，

水果和蔬菜的摄入量均呈
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Figure 2　Age-specific distribution of thyroid carcinoma incidence across SDI 

regions in 1990 and 2021
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现出相似的年龄相关趋势，即摄入量自青年期起

逐渐上升，在中老年阶段达到较高水平后略有下

降。豆类摄入量亦呈现一定的年龄相关变化和

SDI 分层差异，整体上表现为随 SDI 升高而摄入

量降低的负向梯度趋势，其中低 SDI 和中 SDI 地

区摄入水平相对较高，高 SDI 地区最低；各 SDI 地

区豆类摄入量总体自青年期至中老年阶段略有

升高，随后在高龄阶段下降或趋于波动。此外，加

工肉类、红肉及含糖饮料摄入量表现出更明显的

SDI 差异，高 SDI 地区年轻人群的摄入量总体高于

较低 SDI 地区。以加工肉类为例，在高 SDI 地区，

25~29 岁人群的摄入量约为 48.7 g/d，随后随年龄

增长逐渐下降，至 80~84 岁时降至约 24.4 g/d。结

果提示，1990—2021 年全球膳食摄入发生明显

变化，整体呈现出跨地区一致性变化和 SDI 分层

差异并存的特征。

2. 3　膳食结构与甲状腺癌发病率的相关性分析

对 15 个膳食因子进行共线性诊断结果显示

（图 4A），牛奶、红肉和加工肉类等动物源性食物

之间总体呈正相关，其中牛奶与红肉的相关性较

强（r=0.70），牛奶与加工肉类、红肉与加工肉类之

间亦呈正相关，同时牛奶、红肉和加工肉类与含

糖饮料摄入也呈正相关。植物性食物及相关营

养因子之间同样存在一定相关性，如坚果与 ω-3
脂肪酸、膳食纤维与豆类、水果与蔬菜等均呈正

相关。相比之下，全谷物与多数其他膳食因子总

体呈负相关，但仍与钠、坚果、豆类和 ω-3 脂肪酸

呈弱正相关。值得注意的是，在 15 个膳食因子中

钙摄入与牛奶摄入存在高度正相关，相关系数超

过 0.80，提示两者之间存在较强共线性。考虑到

在同一多变量模型中同时纳入钙和牛奶可能导

致回归系数估计不稳定，并影响结果解释的独立

性，因此后续贝叶斯广义线性混合模型及主成分

分析均剔除钙，仅纳入其余 14 个膳食因子。在纳

入其余 14个膳食因子的贝叶斯广义线性混合模型

中（图 4B），共 11 个膳食因子与甲状腺癌年龄标化

发病率存在具有统计学意义的关联。其中，豆类

（RR=1.141，95%CI：1.127~1.154）、水果（RR=1.046，

95%CI：1.035~1.058）、含糖饮料（RR=1.041，95%CI：
1.026~1.055）、红 肉（RR=1.032，95%CI：1.018~
1.047）、反 式 脂 肪 酸（RR=1.024，95%CI：1.014~
1.034）及 钠（RR=1.022，95%CI：1.012~1.034）与

甲状腺癌年龄标化发病率呈正相关；坚果（RR=
0.889，95%CI：0.880~0.899）、膳食纤维（RR=0.901，

95%CI：0.891~0.911）、加工肉类（RR=0.963，95%CI：
0.951~0.975）、牛奶（RR=0.976，95%CI：0.960~0.992）
及 蔬 菜（RR=0.979，95%CI：0.968~0.991）与 甲 状

腺癌年龄标化发病率呈负相关。

为进一步评估膳食组合与甲状腺癌年龄标

化发病率的相关性，对 14 种膳食因子进行主成分

分析，最终提取出三种膳食模式。膳食模式 1 中

红肉、加工肉类、含糖饮料和牛奶载荷较高；膳食

模式 2 中水果、豆类、蔬菜和多不饱和脂肪酸载荷

较高，含糖饮料载荷处于中等水平；膳食模式 3 中

坚果和 ω-3 脂肪酸载荷较高（图 5A）。将三种膳

食模式得分纳入贝叶斯广义线性混合模型，结果

显示三种膳食模式与甲状腺癌年龄标化发病率

均存在具有统计学意义的关联（图 5B）。其中，膳

食模式 1，即西方化混合摄入模式，得分与甲状腺

癌年龄标化发病率呈正相关（RR=1.022，95%CI：
1.005~1.041）；膳食模式 2，即植物性混合膳食模

式，得分与甲状腺癌年龄标化发病率亦呈正相关

（RR=1.014，95%CI：1.006~1.022）；膳食模式 3，即

健康脂肪模式，得分则与甲状腺癌年龄标化发病
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率呈负相关（RR=0.954，95%CI：0.945~0.963）。综

上，不同膳食因子及其组合模式与甲状腺癌年龄

标化发病率的关联方向存在差异，甲状腺癌发病

率差异可能与整体膳食结构有关，但这种关联不

能简单等同于单一膳食因子的独立效应，也不宜

直接解释为因果关系。
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Figure 4　Correlations among dietary factors and Bayesian multilevel regression results for their associations with thyroid 

carcinoma incidence

A：膳食因子间相关系数

热图；B：膳食因子与甲状腺

癌发病率关联的贝叶斯多水

平回归分析森林图 . RR：相

对变化倍数；CI：可信区间 .
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Figure 5　Dietary patterns and Bayesian multilevel regression results for their associations with thyroid carcinoma 

incidence

A：主成分分析提取的三种膳食模式因子

载荷热图；B：膳食模式得分与甲状腺癌发病率

关联的贝叶斯多水平回归分析森林图 . RR：相

对变化倍数；CI：可信区间 .
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3　讨 论

甲状腺癌已成为全球最常见的内分泌系统恶

性肿瘤，且其发病率在过去几十年显著上升［1-2］。

本文资料展示了 1990—2021 年全球 194 个国家/
地区的数据，系统评估了膳食模式与甲状腺癌发

病率的相关性。全球甲状腺癌年龄标化发病率

从 1990 年的 2.06/10 万增至 2021 年的 2.91/10 万。

进一步 SDI 分层分析显示不同发展水平地区的流

行病学差异。中 SDI 和中低 SDI 地区发病率分别

增长 101% 和 87%，高于高 SDI 地区（26%）和低

SDI 地区（50%）。该差异可能源于多重机制。中

等发展水平国家/地区正经历快速的医疗卫生体

系现代化，超声等影像学检查的普及导致甲状腺

微小癌大量检出［10-12］。同时，这些地区正在从传

统的植物性膳食向西方化的高能量密度膳食模

式转变，这可能与甲状腺癌发病率上升相关［13-14］。

而高 SDI 地区在 2000—2015 年诊断高峰后，部分

国家/地区采取了更谨慎的甲状腺结节管理策略，

部分解释了发病率上升放缓现象［15-16］。

过去三十年，全球膳食模式呈现“趋同”和

“分化”并存的特点。膳食纤维、豆类和坚果摄入

量的全球增长反映了国际营养指南推广和植物

性饮食运动的影响［17］。反式脂肪酸摄入量下降

是全球政策干预的成果。世界卫生组织 2018 年

启 动 的 消 除 工 业 反 式 脂 肪 酸 倡 议 已 在 多 国 实

施［18］。然而，部分膳食因子的 SDI 分层趋势显示

营养不平等加剧。高 SDI 地区含糖饮料的高消费

与食品工业发达和饮料市场渗透相关［19］。值得

警惕的是，跨国食品公司正将营销重心转向中低

收入国家/地区，可能导致这些地区含糖饮料消费

在未来十年快速增长［20］。

在单一膳食因子层面，本文资料通过贝叶斯

广义线性混合模型识别出 11 种与甲状腺癌发病

率存在统计学证据支持关联的膳食因子：豆类、

水果、含糖饮料、红肉、反式脂肪酸及钠与更高的

甲状腺癌发病率相关；坚果、膳食纤维、加工肉

类、牛奶及蔬菜与更低的发病率相关。豆类中富

含植物蛋白及多种植物化学成分。早期动物实

验显示，在无碘或碘缺乏饮食条件下给予去脂大

豆可诱导大鼠甲状腺增大、滤泡上皮增生，甚至

出现具有甲状腺癌特征的病变，而补充少量碘可

抑制甲状腺增大［21］。后续实验进一步提示，在

N-亚硝基二异丙醇胺启动的 F344 大鼠甲状腺肿

瘤发生模型中，碘缺乏条件下过量去脂大豆喂养

可显著增强甲状腺滤泡性腺瘤和腺癌形成，而在

正常碘条件下未观察到类似促进作用［22］。上述

证据主要来自动物实验和特定高剂量、碘缺乏条

件，目前仍缺乏足够的人群研究证据支持豆类摄

入与甲状腺癌风险升高之间存在直接关联。本

文资料显示水果与甲状腺癌发病率呈正相关，与

常见营养流行病学认识存在一定差异。这一现

象可能提示水果摄入与糖负荷、能量摄入结构或

其他代谢相关指标之间存在复杂共变。既往研

究中，果糖负荷与尿酸升高、氧化应激及慢性炎

症等过程相关，而这些过程常被视为肿瘤微环境

相关线索［23］。同时小鼠肠道肿瘤模型研究提示

果糖相关代谢状态与脂肪酸合成等代谢通路存

在联系，并可能与肿瘤细胞增殖相关［24］。研究显

示，含糖饮料摄入与乳腺癌、结直肠癌、胆道癌等

风险升高相关［25-26］。本文资料也提示含糖饮料摄

入量与甲状腺癌发病率呈正相关。高糖负荷常

与胰岛素抵抗、高胰岛素状态等代谢表型相关，

后者通过激活胰岛素样生长因子-1 信号通路促

进细胞增殖和抑制凋亡［25， 27］。红肉富含的血红

素铁可能与活性氧生成、氧化应激及 DNA 损伤等

过程相关，这些过程亦常被用作解释肿瘤发生发

展的潜在机制线索［28］。反式脂肪酸摄入多与炎

症标志物水平及不利代谢特征相关［29-30］。钠与甲

状腺癌发病率呈正相关，亦可能与慢性炎症、氧

化应激或加工食品摄入结构等指标的共同变化

有关，但其生态学层面的具体对应机制仍需进一

步研究。加工肉类富含的亚硝酸盐、多环芳烃等

暴露成分在国际癌症研究机构的证据框架中被

归入较高致癌证据等级［31］。而本文资料中加工

肉类摄入与甲状腺癌发病率呈负向相关，与既有

流行病学认知存在偏离。该差异可能更多反映

生态学研究中的系统性偏倚和暴露误分类，而非

提示真实的保护性关联。其一，在低至中 SDI 地

区，加工肉类摄入量普遍较低，同时甲状腺癌的

登记质量和医疗可及性有限，可能导致发病率被

系统性低估，从而出现表观的反向关联。其二，

GBD 研究使用国家/地区平均摄入量作为暴露指

标，难以反映人群内部在烹饪方式和肉制品种类

上的差异。例如，高温煎炸培根和低温腌制火腿

在 致 癌 物 形 成 途 径 和 暴 露 谱 系 上 存 在 显 著 差
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异［32］，此类差异在聚合指标下易被平滑，从而稀

释甚至改变统计关联方向。因此，本文资料显示

的负相关反映的可能是非因果性的统计学关联，

需要在更精细的个体层面暴露测量和研究设计

中进一步检验。本文资料提示，蔬菜摄入与甲状

腺癌发病率负相关。已有研究提示，较高蔬菜摄

入与较低甲状腺癌风险相关［33］；肠道菌群及肠-

甲状腺轴可能参与甲状腺癌发生发展，推测膳食

纤维与甲状腺癌风险相关［34］。目前关于坚果摄

入与甲状腺癌发病率之间关系的直接研究仍较

少。有研究提示包含坚果等成分的地中海膳食

模式与甲状腺癌呈负相关，提示坚果相关膳食结

构可能与较低甲状腺癌发病水平相关［35］。牛奶

富含的维生素 D 和必需脂肪酸等成分在既往研

究中常与抗炎、免疫调节等过程相关［36-37］。

在膳食模式层面，本文资料识别出三种具有

代表性的膳食模式：西方化混合摄入模式（膳食

模式 1）在红肉、加工肉类、含糖饮料及牛奶上载

荷较高，指向能量密度较高且加工食品占比更大

的膳食构成，其与甲状腺癌发病率呈正相关，可能

提示该类膳食结构与代谢-炎症相关指标存在共

变，并与既往研究中胰岛素抵抗、慢性低度炎症及

内分泌信号通路改变等机制假设一致［6，25，27］。健

康脂肪模式（膳食模式 3）在坚果和 ω-3 脂肪酸上

呈高载荷，与甲状腺癌发病率呈负相关，可能对

应更低系统性炎症水平的饮食结构特征。而植

物性混合膳食模式（膳食模式 2）在蔬菜、水果、豆

类和多不饱和脂肪酸上载荷较高，同时含糖饮料

亦具有中度载荷，其与甲状腺癌发病率呈轻度正

相关。提示植物性成分增加并不必然对应更低

的甲状腺癌发病率：一方面，模式内部各成分对

总体方向的贡献并非简单叠加，可能存在相互抵

消和交互作用；另一方面，植物性饮食的潜在健

康效应受到碘营养状况、肥胖水平、食物强化政

策、筛查强度及社会经济结构等情境因素调节。

例如，在乳制品与海产品构成膳食碘重要来源的

地区，若饮食结构向更高比例植物性食物转变，

同时缺乏有效的碘盐推广或植物性替代食品碘

强化，则人群总体碘摄入量下降的可能性增加，

并可能与促甲状腺激素水平变化等因素共同作

用于甲状腺相关通路［38］。本文资料中膳食模式

分析结果更适于从人群结构层面描述饮食构成

的共变特征与总体膳食谱系差异，但其结论的阐

释仍应遵循生态学证据的推断层级，避免对个体

层面膳食效应作超出数据支持范围的延伸。

本文资料的主要局限性在于其生态学研究

属性。GBD 2021 膳食暴露为国家/地区层面的人

群平均摄入估计值，结局为年龄标化发病率，所

识别的关联主要是指宏观尺度上膳食结构与发

病率变动之间的统计对应关系，其解释应限定在

生态学层面，而不能等同于个体层面的暴露-结

局效应大小与方向。换而言之，研究缺乏个体层

面暴露与结局的联合分布信息，因而存在生态学

谬误风险。例如，一个国家/地区豆类平均摄入量

更大且甲状腺癌发病率更高，并不能推测摄入豆

类更多的个体患病风险更高。此外，国家/地区均

值会掩盖巨大的组内异质性，包含地区、城乡、年

龄、烹饪方式和食物结构差异，可能导致暴露误

分类和残余混杂。尤其是与甲状腺癌高度相关

的筛查强度、影像学可及性、诊断策略变化和登

记质量差异，可能与膳食结构高度共变，从而影

响关联方向和强度。尽管采用贝叶斯多水平框

架对时间趋势和分层异质性进行建模，并量化不

确定性，但该方法并不能消除聚合数据固有的生

态推断限制。

综上所述，本文资料基于 GBD 2021 数据系

统评估了膳食暴露指标与甲状腺癌年龄标化发

病率之间的生态学关联，结果显示，含糖饮料、红

肉等膳食因子摄入水平较高的国家/地区总体上

对应较高的甲状腺癌发病率，而坚果、蔬菜及膳

食纤维等摄入水平较高的国家/地区总体上对应

较低的甲状腺癌发病率；西方化混合摄入模式与

较高的甲状腺癌发病率相关，而以坚果和 ω-3 脂

肪酸为主要特征的健康脂肪模式与较低的甲状

腺癌发病率相关。上述从全球公共卫生视角揭

示了膳食结构变化与甲状腺癌疾病负担之间的

宏观统计联系，可为甲状腺癌负担的趋势监测、

营养相关风险因素识别以及后续个体水平研究

的暴露优先排序提供参考。鉴于本文资料属于

生态学相关性分析，相关发现主要用于描述国家/
地区层面的统计对应关系和生成研究假设，不能

直接推断个体层面的因果关系。未来应开展具

备个体膳食暴露测量、碘营养状态评估、筛查强

度校正及混杂因素控制的前瞻性队列研究或病

例对照研究，以进一步检验特定膳食因子/膳食模

式与甲状腺癌风险之间在个体层面的关联，并结
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合机制研究探索潜在生物学通路。
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