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今年9月，《柳叶刀》杂志刊载的两篇
论文得出了违背规范膳食指南及冲击健
康饮食方式的结论，那就是多吃脂肪，死
亡率低；多摄入碳水化合物，增加死亡风
险；饱和脂肪减少中风的风险，这引起国
家食物与营养咨询委员会委员许世卫、首
都医科大学心血管病研究所所长胡大一
和中国农业大学副教授范志红等专家的
质疑与反驳。

同样，去年世界卫生组织下属机构将
“红肉”列入致癌物的结论也引起了轩然
大波，遭业内专家质疑。近日，南京农业
大学校长周光宏在2017年中国畜产品加
工科技大会上表示，红肉致癌不仅缺乏实
证支撑，红肉概念的本身也充满矛盾。

2015年10月16日，国际癌症研究机
构发布公告称，红肉（牛、羊、猪等）是2A
级可能性致癌物，加工肉（火腿、香肠、肉
干等）是1级确定性致癌物。以每天食用
量140克计，每增加100克红肉或50克加
工肉，肠癌风险就增加17%或18%。

2016年《国际医学杂志》发文指出，
每天食用100克以上红肉，中风和乳腺癌
风险各增加11%；心血管病死亡风险增加
15%；肠癌风险增加17%；晚期前列腺癌风
险增加19%。

那么，为什么多吃脂肪降低死亡率？
多吃碳水化合物反而提高死亡率？红肉
到底能否致癌？可能的原因是研究设计
忽略了食物—肠道—疾病“三角关系”中
的肠道因素。

致癌风险不一定致癌

红肉及加工肉导致食用者致癌风险
增加的结论是如何得出来的？一般是在
动物实验基础上，通过开展人体试验进一
步评估，需要汇总不同试验中某段时间内
吃肉者与不吃肉者的患癌数据，然后经过

大数据分析，最终计算出致癌风险。例
如，加工肉增加致癌风险的结论就来自长
达20年多达800个研究报告的大数据分
析。

虽然人体试验结果相对严谨准确，但
这并不代表设计完美无缺。最大缺陷是
无法排除参与者的遗传多样性引起的个
体差异性，志愿者可以按年龄、性别和既
往病史分组，但无法按他们修复基因缺陷
能力的强弱分组。这就是为什么即使得
出红肉导致胰腺癌、前列腺癌及加工肉导
致胃癌风险增加的结论，却因数据的个体
差异太大，无法排除统计学误差。

这就给出了一个强烈暗示，致癌风险
并不等于必定致癌，差异就在于每个人的
遗传易感性。通俗地说，不是每个吃肉的
人都会得癌症，否则致癌风险就应该是
100%，而不是低于20%。

人的抗癌能力决定是否致癌

一个人是否会患癌症，决定性因素是
其易感性的遗传倾向，取决于作为“负能
量”的致癌物与作为“正能量”的抑癌基因
之间博弈的结局。这里所指的致癌物，包
括任何能使DNA发生变异尤其是令基因
功能出现异常的环境理化因素，如辐射、
重金属污染、加工肉中的亚硝酸盐、香烟
中的苯并芘、发霉变质食品中的黄曲霉素
等。

人在一生中不可避免地会接触到各
种致癌物，但并不是每个接触者都会变成
癌症患者，只有那些DNA损伤修复能力
弱的人才会患癌。比如，同样接触致癌
物，携带家族性BRCA1缺陷基因的美国
影星安吉拉?朱莉患上乳腺癌和子宫癌的
几率，就比BRCA1基因正常的妇女高得
多，因为她体内无法合成能修复DNA损
伤的正常BRCA1功能蛋白。

红肉及加工肉是否致癌，也取决于人
的抗基因突变能力。可以说，红肉及加工
肉致癌只是一种可能性，并不具有确定
性，是否致癌的决定性因素是遗传易感
性，并非单纯的致癌物暴露。

鲜为人知的另类个体差异

更重要的是，目前所有人体试验的组
织者都忽略了一个会造成巨大实验误差
的重要来源，那就是肠道这个“黑箱”里的

“暗物质”——肠道菌群。由于食物必须
经过肠道消化后才能吸收，而肠道细菌或
多或少参与了食物的消化吸收过程，因此
评价红肉及加工肉的致癌风险又怎能置
肠道菌群于不顾呢？

肠道内不仅有各种细菌和真菌，也有
大量病毒、寄生虫等其他寄居微生物。每
个人的肠道中微生物的种类和数量完全
不同，这也就决定了食物及药物进入肠道
后的命运各不相同。

仅就细菌而言，肠道内分布着消化肉
类和蔬果类的各种细菌，可以形象地称其
为“肉食菌”和“素食菌”。现在知道，某些
肉食菌可以把部分肉类成分转化为潜在
致癌物，素食菌则把蔬果中人体不能消化
的纤维素转变成抗炎短链脂肪酸（丁酸、
丙酸等）。因此，不妨把肉食菌和素食菌
简单地理解为“坏菌”与“好菌”。

显然，肠道中好菌与坏菌的比例直接
影响吃肉者的致癌风险。说得通俗点，肠
道内好菌多、坏菌少的人，即使吃肉也很
少致癌或完全不致癌。相反，肠道内坏菌
多、好菌少的人，只要吃肉就很可能致癌，
而且吃肉越多，致癌风险越高。

肠菌转化红肉成分致癌

除了加工肉中的亚硝酸盐是明确的

致癌物外，并未在红肉中检出任何致癌
物，这说明红肉本身并不致癌，只有肠菌
转化红肉中的某些成分产生的致癌物才
可能是致癌的“罪魁祸首”。那么红肉中
含有哪些潜在的致癌成分呢？

血红素是第一个被验证的红肉潜在
致癌成分。荷兰哥本哈根大学的研究小
组于2015年在《美国科学院院报》上发表
论文称，饲喂血红素的小鼠出现小肠上皮
组织异常增生，而同时服用抗生素的小鼠
却无此增生现象。他们解释说，血红素能
滋生肠道嗜黏液蛋白AKK菌，它能将覆
盖在肠黏膜上的黏液蛋白二硫键还原，使
黏液蛋白降解而失去保护肠黏膜的作用，
导致肠道细菌靠近肠黏膜诱发炎症，并上
调致癌基因和下调抑癌基因而致癌。

左旋肉碱是第二个被证实的红肉潜
在致癌成分。美国凯斯西储大学的华裔
科学家在《欧洲医学中心基因组学》发表
论文指出，肠道细菌转化左旋肉碱产生的
N-氧化三甲胺可诱发结直肠癌。此外，
美国俄亥俄州克利夫兰临床机构的科学
家在《自然?医学》发文表示，N-氧化三甲
基胺能使小鼠罹患动脉粥样硬化症。

肉中所含硫酸皮肤素及骨、软骨中所
含硫酸软骨素可能是另一类更隐秘的致
癌因素，因为它们含有的硫酸酯可促进硫
酸酯酶分泌菌生长，同时也能消化肠黏膜
的黏液蛋白，使肠菌泄漏入血引起全身慢
性炎症。虽然现有零星证据已表明肠菌
激发的炎症可以诱发肿瘤样增生，但尚需
更多实验数据加以佐证。

总之，红肉及加工肉致癌是以肠道菌
群紊乱为条件的，目前仅以肉本身化学成
分为依据的致癌风险分级规则值得商榷，
建议IARC在今后实施的临床试验中考
虑纳入志愿者肠道菌群的个体差异，在此
基础上发布更科学和更严谨的红肉及加
工肉食用指导意见。 （中国科学报）

红肉是“致癌物”还是“致癌风险因素”？

你知道如今人生“小目标”是活到多
少岁吗？150岁？这已不是梦！2017年，
上海人口预期寿命超过83岁，百岁老人
达到2035人。最长寿老人已达110岁，寿
高百岁已不为奇。

2017新民健康上海养生节暨高峰论
坛已揭幕，科学家带来的新科技“预言”是
人类正在开始重新改造过时的“生命软
件”，即人体内被称为基因的23000个“小
程序”。通过重新编程，将帮助人类远离
疾病和衰老。到2020年左右，人类将开
始使用纳米机器人接管免疫系统，到
2030年，血液中的纳米机器人将可以摧
毁病原体，清除杂物、血栓以及肿瘤，纠正
DNA错误，甚至逆转衰老过程。新技术
将帮助人类活得更长久。

新科技帮助人类变得更健康

科学家雷?库兹韦尔称，到2029年左
右，新技术将会达到一个临界点。届时医
疗技术将使人均寿命每过一年就能延长
一岁。那时寿命将不再根据你的出生日
期计算，延长的寿命甚至将会超过已经度
过的时间。

库兹韦尔说，到2030年左右，我们
将可利用纳米机器人通过毛细血管以
无害的方式进入大脑，并将我们的大脑
皮层与云端联系起来。届时，人类将创

造出比今天所熟悉的、更深刻的沟通方
式。新技术将帮助人类变得更聪明。
而这种变化已与人类进化过程相提并
论。

营养支持成为健康长寿的基础

生命的延续靠营养支持。随着老
龄化社会已然到来，营养不良或营养过
剩、紊乱都有可能加速衰老的速度。专
家预测，营养保健食品将从可选消费品
成为生活必需品。而老年人群作为健
康行动的重点人群，合理营养是加强老
年保健、延缓衰老进程、防治各种老年
常见病，达到健康长寿和提高生命质量
的必要条件。

如何延缓衰老？衰老的实质是身体
器官和组织细胞功能的逐步衰退，因此
营养的摄入要在满足身体器官和组织细
胞代谢、均衡营养的基础上，强调抗氧化
食物的摄入。在此背景下，包括如新抗
衰老营养保健系列丰笛诺雅美、抗氧化
营养保健品等新一代保健新品迅速崛
起，将由此掀开营养保健新篇章。

养生节三大活动解密长寿密码

2017新民健康上海养生节将强势推

出三大主题活动，其中，首届上海名优新
保健食品展示会，荟萃了123种国内外名
优新营养保健品，将由专家指导市民如何
把营养补对补好。

第四届新民健康高峰论坛带来了国
际前沿营养保健理念，来自国家行业主管

部门、10余省市营养保健食品行业、150
余位专家、学者、企业家代表等聚会沪上，
两天四场高峰论坛，全方位深入探讨了

“如果活到150岁，你的世界将怎样”的健
康长寿话题。
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上海首届名优新保健食品展示会开幕


