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摘  要：针对近日世界卫生组织将加工肉制品列为1类致癌物，将红肉列为2A类致癌物，本文在对400余篇密切相

关的论文进行详细分析的基础上，对加工肉制品和红肉中可能存在的致癌风险因子进行了分析和研判。现有研究表

明，加工肉制品中亚硝胺、杂环胺及多环芳烃等有害物的含量极低，在正常摄入量条件下远低于致癌剂量；红肉中

富含人体必需的铁、锌、硒、VB11和VB12等营养物质，正常摄入对保持机体健康具有重要意义。但由于经济、饮食

文化、生活习惯等因素的影响，长期过量摄入任何食物，包括加工肉制品和红肉，都可能会对健康造成不良影响。

世界卫生组织所依据的流行病学研究结果缺乏严谨的人体量效关系研究，且研究结果并不一致；也没有足够动物实

验表明红肉和加工肉制品致癌。因此，我们认为世界卫生组织将加工肉制品列为1类致癌物缺乏充分证据、以偏概

全，将“红肉”列为2A类致癌物缺乏证据、不负责任，建议撤销。

关键词：世界卫生组织；红肉；加工肉制品；致癌
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Abstract: Recently, the World Health Organization (WHO)’s International Agency for Research on Cancer (IARC) listed 

processed meat as Group I carcinogen and red meat as Group IIA carcinogen. In the present investigation, we have reviewed 

more than 400 recent publications regarding the link between processed and red meat consumption and increased cancer 

risk. Previous studies indicated that processed meats, in some cases, may contain N-nitroso compounds, hetercyclic amines, 

and polycyclic aromatic hydrocarbons that are formed during processing. However, the amounts of these compounds in 

processed meats at the recommended intake level are far below the minimum concentrations carcinogenic to humans. Red 

meat is an excellent source of high quality nutrients essential for the human body, especially heme iron, zinc, selenium, 

vitamins B11 and B12. However, long-term excessive intake of any food, including processed and red meat, under different 

economic, cultural, and lifestyle backgrounds, could have adverse impacts on health. Epidemiological studies that IARC 

referenced to were performed without strict human dose-effect experiments and the results were inconsistent. In fact, 

there are not adequate animal studies that demonstrated the carcinogenicity of processed and red meat. Due to the lack of 

convincing evidence, it is unscientific, premature, and irresponsible for IARC to issue such a report that stated processed 

meat and red meat are carcinogenic. Therefore, we recommend that the report should be retracted.
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1 背 景

2015年10月26日，世界卫生组织（World Health 

Organiza t ion，WHO）下属单位国际癌症研究中心

（International Agency for Research on Cancer，IARC）
发布报告，将培根、火腿、香肠等加工肉制品列为1类致

癌物，将牛肉、羊肉、猪肉等红肉列为2A类致癌物[1]。

这一消息发布后，引发公众高度关注，北美肉类协会主

席Barry Carpenter称，世界卫生组织的表决过于武断、危

言耸听，澳大利亚农业部长Barnaby Joyce则认为，如果

按照世界卫生组织的做法，人类将回到穴居社会。之后

针对世界各地的质疑，WHO做出官方回应，将对报告做

出进一步评估。本课题组经过对近40 年来在对国际学术

期刊上发表的400余篇有关红肉致癌的文献进行综合研判

后，认为世界卫生组织将加工肉制品列为1类致癌物缺乏

充分证据、以偏概全，将“红肉”列为2A类致癌物缺乏

证据、不负责任，建议撤销。并于2015年10月30日，由

中国畜产品加工研究会联合中国食品科学技术学会，在

南京召开了记者会，对世界卫生组织发布的报告进行了

质疑。

2 世界卫生组织将加工肉制品列为1类致癌物缺乏充分

证据、以偏概全，建议撤销

根据WHO/IARC评判致癌物的依据，致癌物分为5 
类：1）1类（易致癌）：在人的研究中，致癌证据充分

（有害物接触与癌症之间有明确的因果关系）；或在人

的研究中致癌证据不够充分，但在动物实验中致癌证据

充分，且致癌机理明确。2）2A类（可能致癌）：在人的

研究中证据有限，在动物实验中证据充分。3）2B类（有

可能致癌）：在人的研究中证据有限，在动物实验中证

据不够充分；4）3类（致癌性不明确）：在人的研究中

证据不足，在动物实验中证据不足或有限；5）4类（不

致癌）：在人和动物的研究中都不致癌，证据充分[2]。

WHO将加工肉制品列为1类致癌物的所谓“充分证

据”主要基于结直肠癌流行病学的调查统计结果，认为

杂环胺、亚硝基化合物、苯并芘等物质是主要致癌物

质。这些流行病学研究的方法主要有两种，一是病例对

照，二是群组分析；对于肉类摄入量的评价方法主要是

通过问卷调查方式来获取的，以此来估算肉制品中杂环

胺、亚硝基化合物、苯并芘等物质的含量和摄入量。本

身这种估计肉类摄入量和有害物含量的方法就十分粗

糙，缺乏准确性；且很多流行病学研究中并没有考虑和

评价饮食习惯、其他食物的摄入量、个体差异等因素的

影响。更为重要的是，二次烹调者（餐馆、家庭、食堂

等）常常滥用加热温度，加上爱吃加工肉的消费者通常

都不太愿意吃蔬菜、水果，这样就导致偏食而引发健康

问题。此外，研究对象主要是中老年人（50 岁以上），

致癌因素更加难以估计，这是因为随着年龄的增长，机

体本身也处于衰老的过程，免疫力、抗氧化能力等都会

下降，多种因素都会导致疾病的发生。

2.1 亚硝酸盐与亚硝基化合物

在肉品加工中，硝酸盐和亚硝酸盐作为发色剂、防

腐剂和增味剂；在医学上，亚硝酸盐常用于治疗各种疾

病，低浓度亚硝酸盐可降低脂肪和蛋白质氧化[3]、抑制结

肠癌细胞的增殖[4-7]，但高浓度会促进癌细胞增殖[5]。流

行病学研究推测，肉制品加工过程中使用的（亚）硝酸

盐，在血红素铁的作用下，被硝酸还原酶还原转变为亚

硝基化合物；另一方面，摄入过量的蛋白质不能被完全

吸收，过多的含氮物在大肠中被微生物发酵产生氨、亚

硝基化合物等[6]。在CYP2E1催化下，促进亚硝基化合物

与DNA反应，导致DNA突变，引发癌症[7]。但尚无研究

表明亚硝基化合物与结直肠癌之间存在剂量效应关系。

更为重要的是，食物中的亚硝酸盐并不仅仅来源于肉制

品，很多植物中天然存在亚硝酸盐，可能也是肠道中亚

硝基化合物生成的重要来源。因此，吃肉引起亚硝基化

合物致癌说证据不足。

2.2 杂环胺

在现有流行病学研究中，认为高温烹调过程中产

生的杂环胺是导致结/直肠癌的主要原因。加工肉制品

杂环胺有很多种形式，其中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）和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）具有较强的致畸、致突变危害。有推测，在细

胞色素P450作用下，杂环胺通过与DNA结合，破坏正常

的DNA复制、转录和表达，引起病变（图1）。杂环胺

还可引起CYP1A1、CYP1A2、CYP2E1、NAT1、NAT2和
GSTM1等基因表达的变化，可能引发癌症[8]。
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图 1 杂环胺致癌机理[9]

Fig.1 Carcinogenic mechanism of heterocyclic amines[9]



32015, Vol. 29, No. 12
专题论述

肉类研究
MEAT RESEARCH

中国肉类食品综合研究中心
CHINA MEAT RESEARCH CENTER

杂环胺致癌的剂量相对较高，且差别较大。如动物

实验表明，PhIP的半数致癌剂量（50% toxic dose，TD50）

大鼠为2.2 mg/（kg·d），而小鼠为64.6 mg/（kg·d）， 

MeIQx半数致癌剂量大鼠为0.7 mg/（kg·d），而小鼠为

11 mg/（kg·d）（表1）[9]。

表 1 部分杂环胺半数致癌剂量[9]

Table 1 TD50 of some heterocyclic amines[9]

类别
TD50/（mg/（kg·d））

大鼠 小鼠

PhIP 2.2 64.6

MeIQx 0.7 11

IQ 0.7 14.7

MeIQ 0.1 8.4

AαC — 15.8

MeAαC 6.4 5.8

注：2-氨基-3-甲基咪唑并[4,5-f]喹啉（2-amino-3-methylimidazo[4,5-f]

quinoline，IQ）；2-氨基-3,4-二甲基咪唑并[4,5-f]喹啉（2-amino-3,4-

dimethylimidazo[4,5-f]quinoline，MeIQ）；2-氨基-9H-吡啶并[2,3-b]吲哚

（2-amino-alpha-carbonline，AαC）；2-氨基-3-甲基-吡啶并[2,3-b]吲哚

（2-amino-3-methyl-alpha-carboline，MeAαC）；—. 无数据。

肉制品在高温加工过程中可能会产生杂环胺，但肉

品中实际存在的杂环胺含量非常低，一般为ng/L或μg/L

级（表2），如此低的含量要达到致癌剂量，需要食用大

量的肉制品（一次摄入20 t肉可达到半数致癌剂量）或人

为添加或服用，才可能导致癌症的发生，与实际情况显

然不符。因此，摄入加工肉制品引起杂环胺致癌不符合

事实。

表 2 肉制品中的杂环胺含量[9]

Table 2 Contents of heterocyclic amines in meat products[9]

产品
烹调
方法

杂环胺含量/（ng/100 g）

PhIP MeIQx 4,8-DiMeIQx 7,8-DiMeIQx

肉 皮 肉 皮 肉 皮 肉 皮

三文鱼 烤制 29 593 10 59 0 0 0 414

咸鱼 烤制 37 700 8 59 0 9 0 446

培根 油炸 30～450 ＜2 370 20～140 nd

猪肉 火烤 420 40 10 nd

鸡胸肉 烤制 2 700～4 800 ＜900 ＜200 nd

大排 烤制 18 200 300 nd nd

注：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，4,8-DiMeIQx）；2-氨基-3,7,8-三甲基

咪唑并[4,5-f]喹恶啉（2-amino-3,7,8-trimethylimidazo[4,5-f]quinoxaline，

7,8-DiMeIQx）； nd. 未检测到。

2.3 饮食习惯和生活方式

很多研究表明，结/直肠癌的发生与生活方式和饮食

习惯（如抽烟、饮酒、锻炼、饮食结构、肥胖、休息等

有关）[10-11]，如长期过量摄入高温烹调的食物有可能增

加患癌的风险[12]，膳食结构中，红肉、加工肉制品、腌

渍制品、饱和脂肪酸、胆固醇、高糖食物、辛辣食物、

块茎或精制的碳水化合物都有报道与结/直肠癌有关[13]，

而西方发达国家膳食的结构特点就是糖、脂肪、精制谷

物、肉类摄入量高[14]。Boutron-Ruault等[15]报道，西方饮

食中的精制谷物、动物脂肪可导致结肠癌，肉类食品不

会致癌。此外，有报道显示，一年抽烟30 包也会增加相

关基因（如NAT2）表达，增加结/直肠癌风险，但摄入

红肉、加工肉制品与结/直肠癌无关 [16]。此外，如上所

述，在消费者环节上，烹调方法不当和饮食习惯不合理

更容易导致健康乃至癌症问题，而非加工肉制品本身会

致癌。

在欧美国家，消费者对肉类消费的态度各不相同，

根据消费者调查研究显示：1）51%的消费者在肉及肉制

品的消费种类上有多种选择，吃肉频次适度，这部分消

费者总体上文化程度较高，经济收入较高，对所谓的环

境保护和动物福利持中性立场；2）19%消费者在肉及肉

制品的消费种类有多种选择，吃肉频次高，这部分消费

者总体受教育程度低，处于农村或偏远地区，对新食物

充满好奇和兴趣，尝试新的做法，肉类摄入量很高，超

重或肥胖的男性居多，不太关心肉的来源和品质问题；

3）18%的消费者吃肉频次低，种类较为单一，一般以

单身女性为主，他们对环保和动物福利问题较为敏感；

4）12%的消费者从来不吃肉，也是以单身女性为主，

同样，他们对环保和动物福利问题较为敏感 [17]。此次

WHO“红肉/加工肉制品致癌报告”或多或少与少吃肉或

不吃肉人群有关。

现有的流行病学研究主要是针对西方发达国家人群

开展，未必能代表其他人群，肉的摄入量并非是造成发

达国家人群结/直肠癌高发的唯一原因，素食主义者同样

也是结/直肠癌高发的人群[18]。根据西班牙的一项研究，

过量吃水果蔬菜也会增加结/直肠癌率和死亡率[19]。也有

研究报告，过量摄入高能食物会增加结/直肠癌风险，吃

肉与结/直肠癌没有关系[20]。可见，致癌的原因不在于某

个食物本身，而是在于食物结构的均衡性，过量摄入任

何食物都可能产生危害。因此，饮食习惯和生活方式可

能是最重要的致癌和防癌因素，WHO的报告中对此并没

有足够重视。

此外，流行病学研究中的调查对象主要是已经患病

的人群，其真实病因并不清楚，仅通过历史回顾方式记

录病人饮食情况，缺乏严格意义上的人体量-效关系实

验，更不存在所谓明确的因果关系，研究方法的科学性

和严谨性应受到质疑。

2.4 肉品加工技术的进步

尽管有些肉制品加工过程中可能会产生诸如苯并

芘、亚硝基化合物等物质，但不是所有的肉制品中都含

有这类物质。肉制品中苯并芘、亚硝基化合物等物质的

生成与加工原料、辅料、加工方法和工艺条件有很大关

系。近30 年来，肉品科技快速发展，肉类工业的整体技
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术水平大幅提升，在很大程度上降低肉制品中有害物的

含量。如烟熏肉制品加工过程中，采用烟熏液替代过去

木屑发烟的方法，已大幅降低了熏肉中的苯并芘含量，

使其处在安全、可接受的水平[21]。添加植物提取物等方

式可有效降低有害物质的含量[22-23]。

因为肉制品加工过程中可能产生极少量有害物，世

界卫生组织错误地将所有加工肉制品列为致癌物，“因

噎废食”，不符合逻辑。

3 世界卫生组织将“红肉”列为2A类致癌物缺乏证

据、不负责任，建议撤销

红肉是一类营养价值极高的食物，富含优质蛋白

质、VB11、VB12、硒、锌、铁等，是平衡人类膳食的重

要营养源（表3和表4）[24]，对人类机体发育、智力发育

和机体健康等发挥着重要作用，在人类进化和社会文明

进步中发挥了重要作用。从猿人时代的茹毛饮血到现代

社会丰富多样的美味佳肴，红肉及其加工技术的进步起

着关键性的作用。相反，膳食中长期缺乏红肉类食品，

可能会导致某些必需氨基酸和矿物元素的缺乏症，引起

系列健康问题。红肉的营养价值不可因可能的负面效应

而被严重忽视。

表 3 各种生肉中的维生素含量（生肉）[21]

Table 3 Contents of vitamins in raw meat[21]

维生素 牛肉 小牛肉 猪肉 羊肉

VA/（IU/100 g） 痕量 痕量 痕量 痕量

VB1/（mg/100 g） 0.07 0.10 1.0 0.15

VB2/（mg/100 g） 0.20 0.25 0.20 0.25

尼克酸/（mg/100 g） 5 7 5 5

泛酸/（mg/100 g） 0.4 0.6 0.6 0.5

VH/（µg/100 g） 3 5 4 3

叶酸/（µg/100 g） 10 5 3 3

VB6/（mg/100 g） 0.3 0.3 0.5 0.4

VB12/（µg/100 g） 2 0 2 2

VC/（mg/100 g） 0 0 0 0

VD/（IU/100 g） 痕量 痕量 痕量 痕量

表 4 肉和肉制品中的矿物质含量[21]

Table 4 Contents of minerals in meat and meat products[21]

mg/100 g

肉和肉制品 Na K Ca Mg Fe P Cu Zn

牛肉/生牛排 69 334 5.4 24.5 2.3 276 0.1 4.3

牛肉/烤牛排 67 368 9.2 25.2 3.9 303 0.2 5.9

羊肉/生羊排 75 246 12.6 18.7 1.0 173 0.1 2.1

羊肉/烤羊排 102 305 17.8 22.8 2.4 206 0.2 4.1

生猪肉 45 400 4.3 26.1 1.4 223 0.1 2.4

猪肉/烤排骨 59 258 8.3 14.9 2.4 178 0.2 3.5

红肉消费在欧美发达国家占膳食比例高，但在亚

洲、非洲等欠发达地区红肉消费比例并不高（表5）[25]。

部分流行病学的研究（尤其是群组分析研究）表明，最

高摄入量人群组的红肉摄入量可达到150～250 g/d，超过

人体需要的营养需求[26]。另一方面，据统计，当前结直

肠癌患病率约为万分之五，而真正由于过量吃红肉引起

致癌的概率会更低。世界卫生组织报告过分放大了吃红

肉与癌症的关系。

表 5 不同国家和地区肉类消费量及其与癌症的关系[25]

Table 5 Relationship between meat consumption and cancer in 

different countries and regions[25]

地区

男性 女性

红肉的人均
消费量/（g/d） AP% PP% 红肉的人均

消费量/（g/d） AP% PP%

北美洲 85.9 13.9 11.9 57.7 9.5 7.5

中美洲 41.5 11.1 9.1 30.2 5.1 3.1

加勒比地区 26.0 4.2 2.4 18.9 3.2 1.2

阿根廷、乌拉圭、巴拉圭 168.1 25.6 23.7 122.0 19.2 17.2

其他南美国家 70.3 11.5 9.5 51.0 8.4 6.5

欧洲北部和中部 47.3 7.8 5.9 35.0 5.8 3.9

南欧 59.0 9.7 7.7 43.7 7.3 5.3

东欧 45.3 7.5 5.6 34.8 5.8 3.9

前苏联亚洲 33.8 5.6 3.7 26.0 4.4 2.4

中东亚洲 21.6 3.6 1.7 15.7 2.7 0.7

亚洲高收入 26.6 0.4 2.5 19.3 3.2 1.3

亚洲中等收入 14.3 2.4 0.5 10.4 1.7 NC

亚洲低收入 26.9 4.5 2.6 19.5 3.5 1.3

中国 12.8 2.2 0.2 9.3 1.6 NC

印度 15.1 2.6 0.6 11.0 1.9 0.0

非洲北部 30.0 5.0 3.1 21.7 3.7 1.7

沙哈拉沙漠以南的非洲 20.7 3.5 1.5 15.0 2.5 0.6

澳大利亚、新西兰 125.7 19.6 17.7 84.1 13.6 11.6

大洋洲 41.0 6.8 4.9 29.7 5.0 3.0

注：每人每天消耗红肉量在10 g及以下的没有列入表格；AP.原因比例；

PP.预防比例。

3.1 脂肪

红肉中脂肪含量较高，且以饱和脂肪酸为主。据

推测，过量摄入脂肪，会促进肠道微生物生成次级胆

酸，促发癌症[27]。脂肪的过量摄入可能会导致胰岛素抵

抗，引起代谢类疾病[28]。但实际上，随着动物生产技术

的进步，红肉中的脂肪含量大为降低，另一方面，饲养

方式的改变（如放牧饲养），极大地改变了红肉中脂肪

酸组成，多不饱和脂肪酸含量（亚油酸等）和组成更趋

合理。最近也有报道，植物油中不饱和脂肪酸过高，对

人体的健康也会带来不利影响。但实际上，脂肪也是人

体必需的成分之一。一方面，脂肪赋予食品以特殊的风

味、口感、质地，能增强人的食欲；另一方面，脂肪是

合成胆固醇、激素等功能成分的前体物质，具有重要的

生理功能，不可或缺。尽管白肉和鱼肉中不饱和脂肪酸

含量较高，但是其极易氧化酸败，产生对人体不利的过

氧化物，同时从加工的角度，白肉和鱼肉的保存更为困

难。从动物实验角度，过量摄入甘油三酯（无论是动物

源的“脂肪”还是植物源的“油脂”），对机体健康都
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会产生不利影响，与其来源没有关系，但是否致癌，目

前还没有科学证据。因此，将红肉中脂肪作为致癌因

子，其流行病学和动物实验依据都不足。

3.2 血红素铁

红肉中肌红蛋白含量较高，而血红素铁是肌红蛋

白的重要组成。与无机铁相比，血红素铁更容易被机体

吸收利用，是人体补充活性铁的重要来源。流行病学推

测，过量摄入红肉，血红素铁会促发脂质氧化，产生脂

质过氧化物，导致DNA损伤，引起细胞毒性，癌基因被

激活，而肿瘤抑制基因p53被抑制，细胞毒性造成黏膜过

度增生和癌基因和肿瘤抑制基因的差异表达[29-30]。但动物

实验中所用的血红素铁剂量（0.2 μg/g饲料）要比实际摄

入量高很多，真实情况有待进一步验证。

世界卫生组织报告主要是参考对结/直肠癌的研究，

无论是人体实验还是动物实验，证据都是极不充分。他

们也坦言“食用红肉相关的癌症风险较难预测，因为红

肉引起癌症的证据还不够有力”。

4 结 语

综上所述，没有任何一种食品是绝对安全的。作为

消费者，合理均衡饮食，食肉有利于人体健康；作为肉

类产业和科研机构，应加强肉类绿色制造技术研发与应

用，倡导和推行适度加工，尽可能降低或消除肉品中潜

在的安全风险，提高产品的质量安全。
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