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红肉与加工肉制品致癌风险及风险评估 
研究进展
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摘  要：红肉及加工肉制品的致癌之说成为世界性的热点话题。本文介绍了近年来许多研究者关于红肉及加工肉制

品与结/直肠癌、乳腺癌、前列腺癌、胃癌、肝癌等的相关性研究调查结果，发现存在不一致的结论。揭示了用于

评价红肉及加工肉制品的健康危险度衡量法的不足之处，总结并介绍红肉及加工肉制品中N-羟乙酰神经氨酸、4-羟
基-2-壬烯醛、杂环胺、多环芳烃和血红素铁等需要注意的风险物质，指导人们理性看待国际癌症研究机构关于红

肉及加工肉制品发出的致癌警告，平衡膳食，取其利而避其害。
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Abstract: Red meat and processed meat were recently considered as probably carcinogenic to humans, which has become 
a hot topic worldwide. Although many research efforts have been made to investigate the association of the consumption 
of red and processed meat with the risk of colorectal cancer, breast cancer, prostatic cancer, gastric cancer, and liver cancer, 
there are inconsistent conclusions found in the literature, revealing the methods used to measure the human health risks 
posed by the consumption of red meat and processed meant has some shortcomings. Many risky chemical substances present 
in red meat and processed meat, such as N-glycolylneuraminic acid, 4-hydroxy-2-nonenal, heterocyclic amines, polycyclic 
aromatic hydrocarbons, and heme iron, have been summarized in this paper. Therefore, this review may provides a rational 
perspective on how to understand the warning issued by the International Agency for Research on Cancer (IARC) about the 
carcinogenicity of the consumption of red meat and processed meat products, and provide guidance on how to have a well-
balanced diet containing meat and other foods to avoid the health hazards caused by improper diets. 
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2015年10月26日，位于法国里昂的世界卫生组织

（World Health Organization，WHO）所属机构——国

际癌症研究机构（International Agency for Research on 
Cancer，IARC），对食用红肉和加工肉制品的致癌性做

了评价[1]：红肉被归为“对人类致癌可能性较高”级别

（2A类）。这一结论是基于“有限的证据”证明食用红

肉在人类中会引起癌症，并有“强有力的”机理证据支

持其致癌作用。对这一关联性的观察主要涉及结/直肠

癌，但与胰腺癌和前列腺癌也存在关联。加工肉制品被

归为“人类致癌物”（1类），这是基于有“足够证据”

证明食用加工肉制品会在人类中引发结/直肠癌。

1 外源性的红肉及加工肉制品

肉食一直以来被视为是具有丰富营养成分的主要优

质食物原料。在人类的食物档案中，肉的分类可依据动

物品种来源、色泽、加工方法、加工程度等进行区分。

加工肉制品指经过腌制、风干、发酵、熏制或其他为增
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加香味或改善保存而处理过的肉类。大部分加工肉制品

含有猪肉或牛肉，但也可能包含其他红肉、禽肉、动物

杂碎，或包括血在内的肉类副产品[1]。

若以色泽区分新鲜肉就只有红肉、白肉之别，红肉

和白肉的区別取决于肉类中所含的“肌红蛋白”的多寡。

“肌红蛋白”越多肉质就越红，就是所说的红肉，少一点

的就是白肉。红肉指所有哺乳动物的肌肉，比如牛肉、小

牛肉、猪肉、羔羊肉、羊肉、马肉和山羊肉等[1]。非哺乳

动物的肉如鸡、鸭、鹅、鱼、虾、蟹等称为白肉。

依据接触量而言，食品是人体所摄入的最大量的外

源物质。食品实际上是指供人们饮食的，可维持、改善

或者调节人体代谢机能，具有营养性、功能性、多样性

的食物类产品，具有排他性，即食品中不得存在对人体

有害的物质。人们对食品安全的认识随着现代风险监测

与评价技术的进步有着进一步认识的必要。作为伴随着

人类发展和赖以生存的重要食物原料——肉类，自然也

要面对新技术、新标准的审查。过度摄入或偏食导致人

体肥胖、心血管疾病，甚至影响体内酸性环境、智力和

心理健康，有关研究已大量见诸报道。专门针对红肉、

加工肉制品与致癌物的关联性研究从19世纪开始就一直

受到医学、公共卫生学、营养学、食品科学家关注。

2 红肉、加工肉与致癌物研究现状

2.1 关于肠癌的研究

源自几个流行病学的研究报告揭示了食用红肉和

肉制品与结肠癌具有密切的联系 [2-4]，涉及的风险物质

主要有杂环胺、多环芳烃或含2-氨基-1-甲基-6-苯基咪

唑[4,5-b]吡啶（2-amino-1-methyl-6-phenylimidazo[4,5-b]

pyridine，PhIP）、2-氨基-3,8-二甲基咪唑并[4,5-f]喹

恶啉（2-amino-3,8-dimethylimidazo[4,5-f]quinoxaline，

MeIQx）和2-氨基-3,4,8-三甲基咪唑并[4,5-f]喹恶啉

（2-amino-3,4,8-trimethylimidazo[4,5-f]quinoxaline，

DiMeIQx）的多环芳烃、血色素铁、O6-羧基-甲基鸟嘌

呤、N-亚硝基化合物和氧化产物、丙二醛、4-羟基-2-壬
烯醛、遗传毒素的硝基化合物。

完全熟化的红肉中存在风险物质O6-羧基-甲基鸟嘌

呤、N-亚硝基化合物和氧化产物。通过体外消化实验对

患结肠直肠癌的风险进行研究，加热的猪肉产品模型发

生氧化并形成O6-C-MeG。整个消化过程中，加硝样品可

抑制脂质氧化，且对O6-C-MeG形成无显著影响。但过热

处理的猪肉导致硝化反应抗氧化作用消失，加热程度会

导致O6-C-MeG增加，产生特有的N-亚硝基化合物DNA
加合物——O6-羧基-甲基鸟嘌呤。在有抗氧化作用硝化腌

制肉中，当肉煮得过久会导致抗氧化作用消失，将硝化

的生/熟猪肉比较，发现熟肉中醛含量增加。目前研究表

明，由于加工肉类通常使用硝化腌制方法，腌制类的加

工肉制品经过度熟化可能会通过消化环节导致基因毒性

化合物形成，因此，腌制类的加工肉制品应避免过度熟

化处理[5]。摄入过熟肉量的增加可以导致患结肠癌的风险

增加[6]或腺瘤复发[7]。

有研究关注深加工肉制品中的丙二醛、4-羟基-2-壬
烯醛和遗传毒素的硝基化合物对结肠癌的影响。他们以

大鼠作为模型动物，研究了活性细胞色素氧化酶和基因

毒性氧化产物的形成，发现牛肉和腌猪肉有促进大鼠结

肠致癌作用，其主要原因是肉中的血红素铁通过N-亚硝

基化合物或脂肪过氧化作用而导致[8]。

在几份关于红肉与结肠癌关系的报道中，其中一份研

究报道从66 651 位4～75 岁的女性随访调查的出红肉与结

肠癌存在显著关系[9]。另一份报道，开展了30～74 岁有男

性与女性参与的931 例病例对照研究，该调查得潜在错误

是在诊断之前要求受试者回忆5 年的饮食，从而得出相关

的评估，显示仅在男性表现出结肠癌风险有显著性[10]。一

份采用定群研究方法的长期随访评估用以鉴定红肉和加工

肉类摄入量与结肠癌风险相关性，有47 949 例40～75 岁男

性参加，并给出了与结肠癌风险关系显著的结论[2]。

美国曾经开展的全方位癌症筛查实验，对照病例研

究红肉及其经中等程度烹饪后与结/直肠癌的关系，通过

筛查34 817 名男性与女性，发现3 696 个病例，得出上述

肉类与结/直肠癌不显著的结论。研究中使用了专门的肉

类消费问卷，大量的多重比较影响了报告结论，存在潜

在错误[11]。还有一份红肉和加工肉与结/直肠癌的风险调

查，通过食物频率问卷进行肉类摄入量估计，认为肉类

摄入过多使肠蠕动减弱，进而使有害物质在肠道内停留

时间延长，红肉和加工肉类的摄入量都与结/直肠癌和肺

癌有积极的关联性，此外，认为红肉摄入增加了患食道

和肝脏癌症的风险[4]。

只有少数研究评估肉煮熟度和高温烹饪所产生的杂

环胺和多环芳烃与结/直肠腺瘤和增生性息肉的关系。

新近的关于结/直肠腺瘤病因研究的报道进一步推测，

饮食中的多环芳烃和遗传易感性有关联，通过对所征

募的自愿者的饮食杂环胺化合物（heterocyclic aromatic 
amine，HAAs）或肉诱变物暴露调查分析，证实HAAs与

结直肠腺瘤风险没有显著相关性[12]。该项研究将牛排、

汉堡、猪肉和鸡肉作为调查对象，重点检测了多环芳烃

中的PhIP、MeIQx和DiMeIQx暴露情况与结/直肠腺瘤发

病率的关系。采取横断面研究方法，总共招募了444 名
40～65 岁的男性与女性自愿者，并经历一次结肠镜检查

筛查后有60 人因结肠镜检查调节问题、结肠镜检查没有

到达盲肠或诊断不完整、炎症性肠病或基于电流结肠镜

检查发现结/直肠癌被排除在外。然后研究组通过膳食多

环芳烃暴露评估结/直肠腺瘤发病率，经遗传多态性和
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统计分析，最终结论为饮食暴露的HAAs或肉诱变物与 

结/直肠腺瘤风险没有显著相关性。然而，提示男性应注

意优化饮食，因为接触饮食HAAs或肉诱变物和结/直肠

腺瘤风险之间有一定关系，该研究证据支持饮食HAAs和
遗传易感性的作用有促进结/直肠腺瘤发生的风险[12]。

一些研究显示红肉摄入量和结/直肠癌的发病率之

间没有关联。Truswell[13-14]证实红肉和结/直肠癌之间无

显著相关性，并质疑世界癌症研究基金会（world cancer 

research fund，WCRF）公布的大肠癌与食肉关联的证

据。为了尽量收集到有说服力的证据，McAfee等[15]专门

列出了一些代表性的研究报道和综述，但均未找到证明

食用红肉和肉制品与致癌直接关联的数据。

一些研究将结肠癌和直肠癌结合在一起作为结/直

肠癌症进行肉类的摄入量与风险调查，这会引起极大的

歧义，毕竟癌症病因学不同，因此应分别进行调查。

Larsson等[9]报道结/直肠癌的风险与红肉的摄入量有高度

的相关性，但在某些信息显示这种风险是显著集中在末

端结肠处，并发现将熏肉、热狗、午餐肉和火腿分为红

肉和加工肉类，食用红肉会升高结/直肠癌患病风险。然

而另一项研究揭示结/直肠癌与高红肉摄入量缺乏关联 

性[16]。将红肉和加工肉类分析结合起来，致使难以确定

红肉单独的影响效果。如何定义红肉和加工肉类可能是

导致研究结论发生差异的最大原因，报告认为消费加工

肉类相比未加工的红肉具有更高患结/直肠癌的风险。然

而竟然没有分别对不同的肉类进行详细地研究以支撑想

要关联的病症。

尽管关于红肉会导致结肠癌的风险已有大量的研

究，但仍有不一致的结论，有的将致癌作用归因于两个

主要因素：1）红肉的消费频率非常高；2）深度烹饪成

为深褐色的肉类。也有质疑认为是由于摄入杂环胺的饮

食所致[17-18]，但这一结论没有足够的科学证据。

2.2 关于乳腺癌的研究

在加工的肉、鱼、黄油和其他动物脂肪中大部分的

总膳食脂肪酸包含了饱和脂肪酸（saturated fatty acid，
SFA）、单不饱和脂肪酸（monounsaturated fatty acid，
MUFA）、ω-3多不饱和脂肪酸（polyunsaturated fatty 

acids，PUFA）和ω-6 PUFA。基于这种食物模式，开展

了高脂肪消费的流行病学调查，导致具有双倍的乳腺癌

风险（风险比2.00，95%可信区间1.30、2.00）[19]。另

一份报告通过乳房X光检法筛查66 651 位40～75 岁的妇

女，显示加工肉与乳腺癌关系不显著[9]。而红肉中由于存

在雌激素，其与乳腺癌的关联性也可能被研究，研究者

在12 年里进行了有关红肉摄入量的食物频率问卷调查与

评估，结合自我报告和病理报告审查，发现红肉摄入量

多的绝经前的女性体内雌激素和孕激素受体阳性的乳腺

癌病例有512 例，而雌激素和孕激素受体阴性为167 例， 

说明红肉摄入量较高导致绝经前的妇女患乳腺癌风险升

高[20]。绝经后的妇女食用红肉和乳腺癌风险之间的联系

有显著相关性，而且加工肉类的影响效果更大[21]，然而

也有不同的观点，认为在做出食用红肉会导致其他癌症

的风险结论之前，有必要进一步的研究[15]。

2.3 关于前列腺癌的研究

在加工肉致癌风险的研究中以杂环胺和多环芳烃作

为风险评估的报道涉及了前列腺癌的流行病学调查。

4 年间对197 017 人随访调查，发现有完整饮食数据的

23 080男性患有前列腺癌668 例，其中613 例确诊后第

一年的随访中有140 人为重疾患者。发现肉的类型或特

定的烹饪方法和前列腺癌的风险没有联系。然而熟肉或

过熟肉的摄入量使患前列腺癌的风险增加了1.26 倍、患

重疾的风险增加1.97 倍。高温烹饪的肉类，特别是油炸

和烧烤，特别长时间作用会导致氨基酸和肌酸反应形成

各种各样的杂环胺[22-24]。

Crowe等[25]对142 520 名男性进行了多通道的前瞻性流

行病学调查，研究考虑膳食脂肪摄入与前列腺癌风险之间

的关系，结果揭示膳食脂肪和前列腺癌的风险之间没有明

显的联系。流行病学研究迄今为止主要用于在检测膳食与

癌症的关系的单一营养的方法在可信度上是不够的。

2.4 关于胃癌的研究

在一份持续了6.6 年的随访研究中，包括521 457名
个人和314 例胃癌病例，调查发现，硝基化合物和幽门螺

旋杆菌感染之间可能存在相互作用（P=0.09），但亚硝

基二甲胺摄入量和胃癌风险之间没有联系，硝基化合物

与非贲门癌症风险显著相关但不与贲门癌关联。血红蛋

白及肌红蛋白化合物，在加工过程中容易形成亚硝胺等

致癌物，特别是加工肉类所导致的内生性硝基化合物被

认为是胃癌的主要原因。内生性硝基化合物、红肉和加

工肉类的消费和胃癌的风险之间存在相关性[26]。

2.5 关于结肠癌与肝癌的研究

一份应用流行病学和动物细胞培养方法的报告对红肉、

加工肉中的血色素铁、致癌金属与结肠癌、肝癌的关系进行

了研究，提示铁的过多摄入和人类癌症风险关联，表明铁是

一种致癌金属，更有可能协同致癌效应。铁的致癌作用可能

因为：1）铁自氧化只涉及Fe2+＋O2，其在生物系统中形成氧

化并与pH值关联；2）氧化反应激活转录因子和促炎细胞因

子；3）铁诱导缺氧信号。另一研究证实血红素铁是由过氧

化脂质和/或细胞毒性的排泄物导致黏膜细胞增殖[27]。亚硝化

作用可能增加血红素在腌肉产品的毒性[28]。

3 健康危险度定量评价法对红肉及加工肉致癌评价的

不足

纵观涉及红肉及加工肉制品致癌的评价报道，采用
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了国际上通用的健康危险度定量评价方法，也是流行病

研究的主要方法。健康危险度评价是按一定的准则，对

有害环境因素作用于特定人群的有害健康效应进行综合

定性、定量评价的过程。其基本内容和方法包含[29]：1）
危害鉴定，它是健康危险度评价的首要步骤，属于定性

评价阶段。健康有害效应一般分为：致癌性、致生殖细

胞突变、发育毒性（致畸性）、器官/细胞病理学损伤；

2）剂量-反应关系的评定；3）暴露评价；4）危险度特

征分析。

“危险因素评价”存在一定局限性，例如一些病因

学研究存在相互矛盾，究其原因是自身病因理论有待完

善；慢性病的致病因素存在多因素、多层次，作用又显

示出长期、交叉、复杂的特性，使危险因素的判断增加

了评价难度；还有就是长期定量测定暴露方法的缺乏，

或长期的个人监测的难度大，致使众多结论多采用“可

能”和“推断”的用词。

3.1 多重因素影响获得确定性的结论

在研究饮食、生活方式或环境因素与疾病之间的关

系时很少能得到确定性的结果，有的甚至得出相互矛盾

的结果。如：Norat等[30]报道称红肉消费量排在前1/4的
人比排在后1/4的人患结肠癌的几率提高1.35 倍，肉类加

工制品摄入量前1/4的人比后1/4的人患结肠癌的几率提

高1.31 倍，但他们也得出结论说，肉类总摄入量与结肠

癌之间的相关性并不显著。对于直肠癌风险调查报告所

引用的研究应该建立在长期调查研究基础上并有充足的

令人信服的实验研究设计。值得注意的是，Truswell[13]对

30 个病例对照研究，显示出其中20 个病例的研究结果证

实红肉和结/直肠癌之间无显著相关性。

从不同的样本大小、饮食的方法、端点测量的变化

方面进行评估，鉴于研究设计中存在许多差异，因此无

论是癌症或腺瘤的发病率都很难对结果进行比较[31]。健

康危险度定量评价方法易使低危险因素和混杂因素难以

区分。例如：Cross等[4]用8.2 年时间通过食物频率问卷进

行肉类摄入量与癌症相关性估计，随访53 396 例确诊的

癌症病例，红肉摄入量的最高与最低者中，患食管癌、

结/直肠癌、肝癌、肺癌的风险从20%上升到60%。摄入

加工肉多的患者会增加20%患结/直肠癌的风险，以及增

加16%患肺癌的风险。统计肉类消费量时采用不同的方

法，研究中基本没有考虑肉类的烹调方法、修除脂肪程

度等因素，也有很多研究把肉类加工制品和红肉混为一

谈，这样不够严谨的设计，致使来自流行病学的数据和

结论本身存在不足。

3.2 缺乏非单一性的危险因素致癌的生物学证据 

研究用于评估肉类摄入量的方法存在着相当大的差

异，如已有一些质疑关于绝经前的妇女食用红肉和患乳

腺癌风险之间的联系有显著相关性的报道[21]。直肠癌发

病与否除了食用红肉之外还和很多因素都有关，例如环

境、饮食生活习惯、个人体质和基因等，这些都是影响

发病率的可能因素。高温肉食因含有杂环胺和多环芳烃

与致癌作用[17-18]关系密切，然而在评测肉的消费量时，很

少触及到烹饪方法。确实，红肉本质上的影响并没有将

加工或烹饪时的温度点列出来考虑，尽管有少量的研究

考虑这些因素，并发现随着摄入过熟肉量的增加患结肠

癌的风险也增加或导致腺瘤复发，而别的研究人员发现

这方面不具相关性[33]。

2001年WHO出版的《慢性非传染性疾病危险因素监

测：世界卫生组织阶梯式监测方法》指出，慢性非传染

性疾病（noninfectious chronic disease，NCD）负担的不

断增加是对卫生事业的健康发展提出的重大挑战。WHO
在其工作规划中对NCD的预防、控制和监测非常重视，

而预防和控制NCD的基础是识别某些重要的共同危险因

素，特别是多种常见慢性疾病的共同危险因素。显然，

在红肉、加工肉致癌的研究中，涉及到的共同危险因素

分析存在不足，更缺乏生物学的研究佐证，导致对疾病

的病因和分布难以得出令人信服的解释。

3.3 受不同研究团队的影响

因各个研究团队所持观点存在客观差异，导致有

的阳性结果、疾病的危险因素和环境危险因素被格外关

注，而可能的阴性结果、低危险因素、阻抑疾病发生的

保护因素和自身遗传因素被忽视，这些情况都影响了对

疾病病因的深入研究和合理解释。对N-亚硝基化合物

（N-nitroso compounds，NOCs）病因的深入研究就发现

多食用新鲜蔬菜和水果可阻断NOCs，具有一定的防癌作

用。而在东亚人的饮食结构中，植物性食品占据了50%

以上的比例，而流行病学仅只关注到肉的致癌性，却忽

视了膳食的平衡作用，并有意识的将问题归因于肉食的

消费。又如烧烤类食品，肉类并不是唯一的食材，但却

成为众矢之的，其他食源被有意识的忽略掉。

4 红肉及加工肉中值得关注的风险物质

4.1 N-羟乙酰神经氨酸

N-羟乙酰神经氨酸（N-glycolylneuraminic acid，
Neu5Gc）已证实为一种专属于哺乳动物红肉中的多糖，

是动物细胞膜或分泌液糖蛋白、糖脂质或细菌荚膜物质

等的组成糖，作为分泌在动物细胞表面或细胞外的糖蛋

白质和糖脂质末端的糖成分而广泛地分布，Neu5Gc是
唾液酸的一种。Neu5Gc在大多数后口动物的非神经组

织和体液中普遍存在，包括棘皮动物和脊椎动物。大多

数哺乳动物，包括与人类相近的类人猿都能自身合成

Neu5Gc，但健康人体不能合成，人体内主要的唾液酸形

式是Neu5Ac。
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Neu5Gc能够参与细胞分化、信号转导、激活T细

胞，并可应用于癌症的免疫治疗。关于Neu5Gc引发癌症

的原因，普遍被研究者接受的推测是，Neu5Gc的摄入使

机体内产生特异抗体，促进慢性炎症的发生，从而刺激

肿瘤的生长。但Neu5Gc与癌症的关系及其应用仍值得更

深入地探讨和研究[34]。

慢性炎症已被证实可以刺激癌症的发生[35]。Neu5Gc
附在肿瘤细胞表面，实际上是间接地促进了癌症的生

长，吃红肉的人有患某些癌症的风险。最近的一项研

究调查了可能形成肿瘤作用Neu5Gc的糖分，发现喂食

Neu5Gc缺陷的小鼠显著促进自发的癌症。这项研究并没

有涉及接触致癌物质或人工诱导癌症，揭示了Neu5Gc是
食用红肉和癌症之间关联的一个关键物质。该研究首次

模仿人类的状况，喂养非人Neu5Gc和诱导anti-Neu5Gc抗
体，导致饲喂Neu5Gc的模型老鼠炎症发生，形成自发肿

瘤，并且Neu5Gc在肿瘤中累积量增加了5 倍。该项研究

有利于解释红色肉类消费与疾病具有潜在性关联，如加

剧了动脉粥样硬化和2型糖尿病慢性炎症[36]。

4.2 4-羟基-2-壬烯醛

在一项针对生的未硝化的腌猪肉研究中，将其熟制

（65 ℃、15 min）或过久煮（90 ℃、30 min）处理，经

体外消化模型（包括口腔、胃、十二指肠、结肠阶段）

发现加热未硝化的肉会导致脂质和蛋白质氧化产物在消

化时显著增加。在消化加硝腌制肉时，因本身有抗氧化

作用致使脂质和蛋白质氧化产物未显示，但当肉煮得过

久会导致4-羟基-2-壬烯醛产物增高9 倍。4-羟基-2-壬烯醛

是细胞脂质过氧化反应醛基产物中最具代表性的物质，

其通过与组织细胞内的蛋白、核酸、酶类等物质相互作

用，引发一系列组织病理损伤，在疾病的发生、发展中

具有重要作用[37]。

4.3 杂环胺、多环芳烃和血红素铁

有学者研究评述了杂环胺的研究数据认为，没有足

够的科学证据支持癌症风险是因为人类消费含有杂环胺

肉类这一学说[14,17]。烹饪的红肉中杂环胺含量非常小，与

其他饮食如水果、蔬菜和纤维的相互作用，可能导致致

癌物质被包裹起来，致使其致癌作用不得显现。有证据

已证实，一些肉类消费的人群存在风险是因为杂环胺的

代谢过程受遗传因素影响，因此由于个体存在差异使肉

食摄入量成为值得考虑的因素[4]。

在饮食中还有其他的致癌物质、辅助致癌物和抗癌

剂，这些物质和杂环胺的遗传易感性都值得关注。已有

确切数据表明，煮熟肉中的多环芳烃可作为癌症的危险

因素，但是很难确定某一组化合物与风险相关[38]。NOCs
形成可能受到其他饮食成分的影响，包括血红素铁，它

可以催化肠道天然前体形成NOCs。而红肉有比白肉类更

丰富的血红素铁，这可能是导致流行病学研究红肉比白

肉与癌症更具关联性的原因。

迄今发表的流行病学研究得出结论，食用加工肉的

消费者相比非食用者患病风险高20%～50%，且食用加工

肉者患病风险明显高于新鲜的红肉。由于红肉在人体实

验上致癌证据有限（理解为不足），但对实验室动物有

足够的证据证明，所以被IARC列为2A级。已经公布的实

验分析数据指出：1）通过胰岛素抵抗或粪便胆汁酸促进

高脂肪饮食致癌作用；2）高温烹调肉类形成致癌物杂环

胺和多环芳烃；3）肉类形成或内生性致癌N-亚硝基化合

物；4）红肉中血红素铁通过过氧化脂质和/或细胞毒性

的排泄物导致黏膜细胞增殖产生致癌作用。因此，科学

的食肉方法也应引起人们重视[15]。

5 肉的作用与摄入

权威的癌症研究人员曾批评媒体用预想的报告和建

议来混淆视听，改变癌症风险衡量存在的缺陷，要避免

过于归咎于任何一种食物[39]。肉是许多重要微量元素如

铁、硒、VA、VB6、VD和VB12、叶酸、ω-3多不饱和脂肪

酸和共轭亚油酸的来源，这些成分具有调节肉和其他膳

食成分之间平衡的作用，是防止潜在癌症风险的关键[22]。 

这些微量元素不存在于植物衍生食品，或即使存在但生

物利用度也较差。此外，肉富含蛋白质且碳水化合物

“低”，不会导致身体血糖指数升高，对超重、糖尿病

和癌症的防治有益。总之，对人类健康和发展而言，肉

是一种重要的营养物质。作为混合饮食的重要组成部

分，肉不仅能确保提供足够的必要微量元素和氨基酸，

还参与监管能量代谢的过程[40]。

食用红肉不太可能是导致结肠癌发生的一个独立危

险因素。这种疾病具有复杂性且大量的风险因素交互作

用，包括吸烟、身体活动水平等，这些因素理应也在风

险分析中作为致癌因素予以调查。因此，通过单方面减

少肉类消费不太可能降低癌症风险。同样作为均衡饮食

的一部分，适度的食用红肉也不太可能增加心血管疾病

或结肠癌症的风险。但积极均衡营养和脂肪酸摄入，控

制肉类烹饪过程的同时，增加水果、蔬菜和谷物摄入量

可有效降低高温烹饪所致的诱变化合物的副作用[15]。膳

食添加剂能抑制血红素铁的毒性作用。例如，膳食钙和

α-生育酚可预防大肠癌[8]，这些添加剂能抑制因饲喂煮

熟肉、硝酸盐腌制和氧化的高色素腌肉的老鼠产生结肠

癌。因此，调节肉和其他膳食成分之间的平衡是防止潜

在的癌症风险的关键[22]。未来的研究要更好地采用生物

标记研究肉类摄入量和癌症发生的内在关系，也需要通

过饲养和繁殖改善肉类成分，优化肉类加工方法、添加

剂，改良饮食规范[41]。
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6 结 语

目前，流行病学和机械的数据尚未直接揭示红肉和

加工肉类的摄入量和癌症之间的关联，存在不一致的结

论，潜在的机制尚不清楚。然而，由于目前缺乏直接证

据阐明“红肉不是导致结肠癌的原因”，所以IARC建议

仍然有效，但其“每周消费不超过500 g红肉，减少加工

肉类的摄入量，避免高温烹调肉类”的说词值得商榷。

中国人食肉量和食用方式与西方人有极大的差别。

《中国食物与营养发展纲要（2014—2020年）》指出至

2020年全年人均吃肉达到29 kg，而按照IARC建议的红

肉摄入量计，人均年摄入红肉量为26 kg。按摄食量计，

包括红白肉和加工肉一起，至2020年国人仍未达到IARC
的警戒线。另外，西方人的主食，主要以动物性食物为

主，如畜禽红肉、加工肉、牛乳等，动物性食品年人均

消费达270 kg，而粮食的直接消费量，不过60～70 kg。
西方人饮食结构俨然与国人饮食结构存在极大差异，而

且中式饮食烹调技术多样化，一般肉食烹饪菜肴有更多

的果蔬配制，且传统工艺的加工肉不会使用亚硝酸盐作

为添加剂，传统中式肉类菜肴和加工产品早已契合IARC
所倡导的改良饮食规范、平衡膳食的建议，因此传统中

式肉食值得挖掘和弘扬。
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