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摘要 ：
　　随着工业化和商业化水平的迅速提高，超加工食品（UPFs）的销售和人群摄入在全球不
断增加。高 UPFs 摄入与多种健康问题相关。本文对多种健康结局进行简述，并从加工生产
等角度探讨 UPFs 消费对健康影响的可能原因。综述发现，高 UPFs 摄入会增加成人超重/肥
胖、2 型糖尿病、癌症死亡和焦虑症等发生风险，导致孕妇子痫前期、妊娠期高血压、妊娠期
糖尿病及儿童青少年超重/肥胖的发生风险升高，影响胚胎的发育速度及后代的语言发育等。
UPFs 导致健康危害的原因主要为以下几点：UPFs 的便捷性和可及性的提高影响了人群的饮
食结构；在生产加工中，UPFs 中添加的精制碳水化合物和脂肪，其共同暴露会增加对食物的
欲望和动机，导致更多能量的摄入；复杂的加工过程会导致膳食纤维和微量营养素的丢失，

影响人体饱腹感、消化率、咀嚼持续时间等，同时产生呋喃、杂环胺、多环芳烃、丙烯醛等有
毒化合物；更多种类和更高剂量的食品添加剂被引入，包装材料中的外源性污染物迁移至食
品，均会引发潜在的健康和安全风险。目前我国对 UPFs 和健康关系的研究较少，基于 UPFs
已知的健康危害，我国需要进行更多的深入研究，以期更好地了解 UPFs 与健康之间的关系。
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Abstract:
　　With the rapid progress of industrialization and commercialization, the sales and population
intake of ultra-processed foods (UPFs) are constantly increasing globally. High UPFs intake is as-
sociated with various health issues. This article provided a brief overview of various health out-
comes and explored the possible causes for the health impacts of  UPFs consumption from the
perspectives of processing and production. The review found that high UPFs intake increased the
risks of adult overweight/ obesity, type 2 diabetes, cancer mortality, and anxiety disorders; ma-
ternal preeclampsia, gestational hypertension, and gestational diabetes; childhood and adolescent
overweight/ obesity.  High UPFs intake also affected embryonic development and offspring lan-
guage development. The possible explanations for the negative health outcomes associated with
UPFs  were  as  follows.  The  convenience  and  increased  accessibility  of  UPFs  affect  the  dietary
structure of the population. The combined exposure to refined carbohydrates and fats added to
UPFs increases the desire and motivation for more energy intake. The complex processing process
leads  to  the  loss  of  dietary  fibers  and  micronutrients,  affecting  human  satiety,  digestion  rate,
chewing duration, and producing toxic compounds such as furan, heterocyclic amines, polycyclic
aromatic hydrocarbons, and acrolein. The introduction of more types and higher doses of food
additives and the migration of exogenous pollutants from packaging materials to food pose po-
tential  health  and  safety  risks.  At  present,  there  is  little  research  on  the  relationship  between
UPFs and human health in China. Based on the known health risks of UPFs, more in-depth research
is needed in order to better understand the relationship between UPFs and human health.

Keywords: ultra-processed food; food processing; health outcome; health association; cause for
health hazard
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随着现代科技进步和商业化发展，天然食物加工
为高能量密度、高脂肪、高精制碳水的食品成为越来
越普遍的现象。超加工食品（ultra-processed foods, UP-
Fs）的普及与多种健康结局的关系也引起了学者和公
众的关注，但有关超加工食品对健康影响的研究仍存
在一些争议。本文将回顾 UPFs 的定义、营养特点、国
内外消费现状，重点探讨超加工食品对人体多种健康
结局的影响，并从加工生产角度探讨造成 UPFs 对人
体健康影响的可能原因，以期更好地了解 UPFs 与健
康之间的关系，为我国开展 UPFs 的相关研究提供思路。

 1    UPFs 的定义和营养特点
超加工食品是经过一系列复杂的工业加工制作

（例如水解、氢化及预油炸等），并添加糖、油和盐以及
一系列工业配料如高果糖玉米糖浆、氢化油、香精、
色素、乳化剂等食品添加剂而制成的即食的、可口美
味的食品，涵盖含糖饮料、巧克力、糖果、冰淇淋、即
食酱汁、薯条、披萨、蛋糕、早餐谷物、婴幼儿配方奶
粉、加热即食食品、加工肉制品、蒸馏酒等[1]。上述定
义取自 2019 年“NOVA 食物分类系统”是全球使用最
为广泛的食品加工分类系统，并得到联合国粮农组织
（Food  and  Agriculture  Organization  of  the  United  Na-
tions, FAO）的认可[2]。

UPFs 具有高能量密度和低营养素密度的营养特
点。一方面，为了提升食品的口感和延长保质期，UPFs
通常添加了较多的饱和及反式脂肪、糖或盐，导致能
量密度变大；另一方面，其制作需要经过多道加工工
序，如高温加热、油炸、膨化和压制等，这些过程不仅
会导致食物膳食纤维、矿物质、维生素等营养素的丢
失，即营养密度变低，还会改变食物的结构，从而影响
人体的饱腹感、食物转运时间、消化率、摄入营养素
的生物利用度以及食物摄入速度和咀嚼的持续时间
等[3–5]

，故摄入 UPFs 更易造成能量摄入过剩，重要的微
量营养素和膳食纤维摄入过低，从而导致肥胖、糖尿
病等健康问题的发生。

 2    UPFs 的历史
超加工食品的概念最早是由巴西圣保罗大学的

营养学家卡洛斯·蒙特罗（Carlos Monteiro）于 2009 年
提出的[6]。然而，对超加工食品的关注和抵制并非始于
此，可以追溯到 20 世纪 70 至 80 年代的整体健康和
环境健康运动中[7]。这一时期超市出现了大量的超加
工食品，即添加了配料和/或添加剂的分解-重组食品[8]。

当时社会普遍没有意识到超加工食品的潜在健康危
害，少数对超加工食品提出警告的人常常被贴上“食品
狂热分子”和“伪科学家”的标签[7]。直到近年来，随着
健康问题的日益凸显，超加工食品才开始引起个人、
公众和全球健康的广泛关注[7]。

 3    UPFs 国内外消费现状和趋势
UPFs 的消费量在发达地区持续处于较高水平，美

国[9]、英国 [10]和加拿大 [11]等高收入国家（high-income
countries, HICs）中，UPFs 人均供能比分别高达 57.9%、
56.8%和 45.1%；巴西[12]、智利[13]、墨西哥[14]等中等收
入国家 UPFs 人均供能比也分别达到 19.7%、28.6%和
29.8%。UPFs 在中国的消费量于近几十年内急剧增加，

1990 年至 2019 年的估计数据表明，中国人群工业加
工食品摄入的供能比已从 1.5%增长到 28.7%[15]。

2019 年全球超加工固体食品（ultra-processed sol-
id foods, UPSFs）和超加工饮料（ultra-processed bever-
ages, UPBs）的销售数据显示，UPSFs 在 HICs 的人均消
费量（每年 109.3 kg）远高于其他国家，分别达到中等
偏上收入国家（upper-middle-income countries, UMICs）
和中等偏下收入国家（lower-middle-income countries,
LMICs）人均销售额的 3.4 倍（每年 32.3 kg）和 11.3 倍
（每年 9.7 kg）；UPBs 在HICs 的人均销售额（每年 161.6 L）
分别是 UMICs 和 LMICs 的 2.4 倍（每年 68.5 L）和 8.9
倍（每年 18.1 L）[16]。

在不同收入状况的国家中，UPSFs 和 UPBs 的销售
额都在增长，其中在 HICs 中总体增长较为缓慢，甚至
有所停滞。从 2009 年至 2019 年 ， HICs、 UMICs 和
LMICs 的 UPSFs 人均销售额的复合年增长率分别为
0.4%、2.8%和 4.4%，UPBs 人均销售额的复合年增长率
分别为 0.1%、2.2%和 6.6%。中国作为 UMICs 之一，其
UPSFs 和 UPBs 人均销售额的复合年增长率分别为 3.8%
和 3.5%[16]。Baker 等 [16]预计未来 HICs 的 UPBs 总销售
额增长将停滞不前，UMICs 和 LMICs 仍将保持强劲增
长。2006、2012、2019 和 Baker 等 [16]预计的 2024 年
UPSFs 及 UPBs 人均销售额见图 1A 和图 1B。由于目
前 UPFs 的人均销售额在 HICs 中停滞不前，大型跨国
食品公司将业务拓展至中低收入国家，积极寻求新的
发展机会[17]。

2019 年，UPSFs 在不同收入国家的人均消费量依
次为：HICs、UMICs、LMICs（图 2A）；UPBs 与 UPSFs 呈
现同样的趋势（图 2B）。UPSFs 消费种类在不同收入水
平国家的差别十分明显，烘焙食品在 HICs 消费量最高，
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UMIC、LMICs 则分别为固体调味料、咸味零食。UPBs
消费量最高的种类在不同收入水平国家中没有差别，

均为碳酸软饮料，次高为果汁饮料。以国家划分，UPS-
Fs 人均消费量最高的国家依次为：德国、美国、日本
（图 3A）；UPBs 人均消费量最高的国家依次为：美国、
德国、日本（图 3B）。从类型上看，以美国、德国为代表
的欧美国家，烘焙食品消费占比最高，而在以中国、日
本为代表的东亚地区，固体调味料消费量占比最高。
UPBs 高消费种类在不同地区差别也十分明显，欧美国
家更偏好碳酸软饮料、果汁饮料、功能饮料；而中国、
日本等东亚地区国家更偏好即饮（ready-to-drink, RTD）
的茶和咖啡。不同地区的 UPFs 消费种类存在较大差
异与当地居民特有的传统饮食偏好、文化和经济息息
相关，并对各地的饮食摄入的加工程度产生巨大冲击[18–19]。

 4    UPFs 和多种健康结局
近年来，越来越多的证据表明，UPFs 的高消费会

对人类的健康产生负面影响[20–25]。在 UPFs 摄入与健
康结局的剂量-反应关系的研究中，UPFs 供能比通常
被分成不同的分位数组别（多为 3~5 组），比较最高分
位数组（Q3/Q4/Q5）与最低分位数组（Q1）健康结局的
发病风险。

 4.1   UPFs 和超重/肥胖
超重/肥胖是过量摄入 UPFs 最常见的研究结局，

多项系统评价显示，UPFs 的消费与超重/肥胖的风险
高度相关[22–24，26]。Moradi 等 [26]回顾了 UPFs 摄入与普
通人群超重、肥胖和腹型肥胖风险之间的关系并进行
荟萃分析（Meta），结果显示，与最低 UPFs 消费组相比，

高 UPFs 消费与肥胖（OR=1.55，95%CI：1.36~1.77）、超
重（RR=1.36，95%CI：1.14~1.63）、超重/肥胖（OR=1.29，
95%CI：1.05~1.28）、腹型肥胖（OR=1.41，95%CI：1.18~
1.68）的发生风险增加有关，并进一步揭示了两者间的
剂量-反应关系呈线性：在成年人中，UPFs 供能比每增
加 10%，发生肥胖、超重、超重/肥胖和腹型肥胖的风
险分别增加 7%、6%、3%。
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［注］ 图 A 和图 B 分别为 UPSF（kg）和 UPBs（L）。

图 1   2006—2019 年及预计至 2024 年按国家收入水平划分
UPSFs、UPBs 每年人均销售额

Figure 1   UPSFs and UPBs sales per capita by country income in
2006–2019 and projections of 2024
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［注］ 图 A 和图 B 分别为 UPSF 和 UPBs。

图 2   2019 年按国家收入水平划分 UPSFs、UPBs 人
均销售额

Figure 2   UPSFs and UPBs sales per capita by country income in
2019
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 4.2   UPFs 和 2 型糖尿病
2 型糖尿病发病率在全球不断攀升，是多种因素

共同作用的结果，其中不健康饮食如 UPFs 会增加患
2 型糖尿病的风险。研究表明，高 UPFs 消费与 2 型糖
尿病风险增加之间存在显著关联[27–28]。一项纳入 18
项纵向研究、涉及近 110 万名参与者的 Meta 分析研
究显示，与不摄入 UPFs 相比，高 UPFs 摄入会增加 31%
的 2 型糖尿病发病风险（RR=1.31，95%CI：1.21~1.42）[27]。
另一项分别纳入 1 项横断面研究和 4 项队列研究、涉
及近 23 万名来自四个不同国家成年人的 Meta 研究
结果进一步揭示了剂量-反应关系为线性关系，UPFs
供能比每增加 10%，成年人发生 2 型糖尿病的风险增
加 15%（RR=1.15，95%CI：1.06~1.26）[28]。
 4.3   UPFs 和心血管疾病

多项队列研究显示，UPFs 的消费量与心血管疾病
的发病率有关[29–31]。一项随访 24.6 年、纳入 26 369 人

的队列研究显示，UPFs 摄入最高组与最低组相比（Q4：
Q1），心血管疾病（RR=1.18，95%CI：1.08~1.29）和缺血
性脑卒中（RR=1.17，95%CI：1.03~1.32）的发生风险分
别增加了 18%和 17%，其中冠心病（RR=1.20，95%CI：
1.07~1.35）的发生风险增加 20%[31]。

一项纳入 7 项队列、207 291 名成年人的 Meta 研
究合并结果显示，与 UPFs 最低消费组相比，高 UPFs
消费增加了心血管疾病的死亡风险（HR=1.50，95%CI：
1.37~1.63），其中心脏病的死亡风险增加最为显著，达
66%[32]。
 4.3.1   UPFs 和高血压　由于 UPFs 在加工过程中往往
添加大量食盐、饱和脂肪和糖，且损失了膳食纤维和
维生素等营养素，许多学者探究了 UPFs 与高血压的
关系，认为 UPFs 消费与高血压风险呈正相关。Mendonça
等[33]进行了一项 UPFs 摄入量与高血压风险关系的前
瞻性队列研究，共纳入 14 790 名基线时无高血压的大
学生并随访 9.1 年。研究发现，随访中共发生 1 702 例
高血压，最高 UPFs 消费组（Q3）比最低 UPFs 消费组
（Q1）患高血压的风险更大（多变量校正 HR=1.21，95%CI：
1.06~1.37）。对美国 3 个队列的分析[34]结果显示，长期
食用水果与降低成年人患高血压的风险有关，并据此
推测高 UPFs 摄入的热量可能取代了健康水果和蔬菜
的热量。一项纳入 9 项观察性研究（4 项队列、5 项横
断面研究，111 594 名参与者）的 Meta 分析结果显示，

与最低 UPFs 消费组（Q1）相比，UPFs 高消费组（Q3、Q4、
Q5）显著增加了高血压的发病风险（总体 OR=1.23，
95%CI：1.11~1.37）[35]。
 4.4   UPFs 和癌症

一项纳入了 8 项病例对照、3 项前瞻性队列研究
的 Meta 研究[36]结果显示，在校正了肥胖和总能量摄
入等混杂因素后，UPFs 供能比每增加 10%，可能会增
加 13%的总体癌症发生风险（HR=1.13，95%CI：1.07~
1.18）和 11%的乳腺癌的发生风险（HR=1.11，95%CI：
1.01~1.21）。此外，和最低 UPFs 消费组相比，高 UPFs
消费可能与直肠癌（OR=1.30，95%CI：1.11~1.51）和胰
腺癌（HR=1.49，95%CI：1.07~2.07）的发生风险增加有
关[36]。

英国的一项纳入了近 20 万名 40~69 岁参与者的
前瞻性队列研究显示，UPFs 消费每增加 10%，可能会
增加 6%总体癌症死亡风险、30%卵巢癌相关死亡风险
和 16%乳腺癌相关死亡风险[37]。一项合并了 2 项队列
研究的 Meta 研究却显示了不同的结果[38–39]：与 UPFs
最低消费组相比，高 UPFs 消费与癌症死亡风险无关
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（HR=1.00，95%CI：0.81~1.24，P=0.976）[32]。未来需要进
一步开展高质量的前瞻性队列以验证 UPFs 和癌症死
亡之间的关联。
 4.5   UPFs 和全因死亡

四项 Meta 研究的结果均显示，和最低的 UPFs 消
费量相比，最高的 UPFs 消费与全因死亡呈正相关（RR=
1.21~1.29）[22–23，32，40]

，其中 Suksatan 等 [32]发表的 Meta
研究进一步揭示了线性的剂量-反应关系：在成年人
中，UPFs 供能比每增加 10%，全因死亡风险增加 15%
（OR=1.15，95%CI：1.09~1.21）。
 4.6   UPFs 和焦虑抑郁

全球 UPFs 消费量的迅速增长与抑郁症的发展相
关，和焦虑症的发展及预后之间的关系尚有争议。多
项系统评价研究结果显示，与低 UPFs 消费相比，高
UPFs 消费与抑郁症相关[22–23，41–42]。一项纳入了 2 项队
列研究、涉及 41 627 人的 Meta 研究结果表明，在成
人中，相比较低的 UPFs 消费量（热量范围为 13.0%~
35.2%），抑郁与较高的 UPFs 消费量（热量范围为 29.0%~
76.2%）显著相关（HR=1.22，95%CI：1.16~1.28）[23]；另一
项纳入了 34 项观察性研究的 Meta 研究显示，与不消
费 UPFs 相比，消费 UPFs 能增加抑郁症风险（RR=1.28，
95%CI：1.19~1.38），两者存在的剂量-反应关系呈线性：
UPFs 供能比每增加 10%，成年人发生抑郁的风险增
加 11%（RR=1.11，95%CI：1.01~1.17）[42]。

在 UPFs 消费量和焦虑关系的研究中，两项 Meta
研究显示出不同的结果。一项纳入 1 项队列和 4 项横
断面研究的 Meta 研究结果显示，与不消费 UPFs 相比，

UPFs 消费与焦虑之间没有统计学关联（RR=1.35，95%CI：
0.86~2.11）[42]。另一项纳入 3 个横断面研究的 Meta 研
究结果却显示，更多的 UPFs 消费与焦虑症状（OR=1.48，
95%CI：1.37~1.59）的发生风险增加有关[41]。未来需要
进一步开展高质量的前瞻性队列以验证 UPFs 和焦虑
之间的关联。
 4.7   UPFs 对特殊人群健康结局的影响

有多项研究表明，孕期过量摄入 UPFs 可能是增
加不良母婴健康结局的一个危险因素。一项针对美国
孕期饮食的纵向研究显示，怀孕期间从 UPFs 摄入的
能量百分比每增加一个标准差，可使妊娠期体重过度
增加的风险上升 31%，且与孕期 C 反应蛋白和产后体
重等指标均存在正相关关系（P < 0.05）[43]。一项纳入
61 项（总人群包括 698 803 名来自所有妊娠阶段的妇
女）队列研究的 Meta 分析结果显示，孕妇高 UPFs 膳
食与子痫前期发生风险增加 28%相关、与妊娠期糖尿

病的发生风险增加 48%相关、与妊娠期高血压发生风
险的增加无统计学关联[44]。

一项荷兰鹿特丹围产期的前瞻性队列研究显示，

孕妇从 UPFs 摄入的能量百分比每增加 10%，胎儿的
顶臀径（b=-0.041，95%CI：-0.074~-0.008），胚胎体积（b=-
0.016，95%CI：-0.030~-0.001）的生长轨迹显著减小[45]。
此外，基于三项前瞻性队列研究（19 958 对母子，中位
随访时间 4 年，直至 18 岁或出现超重或肥胖）的合并
结果显示，和母亲 UPFs 摄入量最低组相比，母亲 UP-
Fs 摄入量最高组增加了后代 26%超重/肥胖的发生风
险（RR=1.26，95%CI：1.08~1.47）[46]。一项西班牙的出生
队列研究显示，与孕妇妊娠期 UPFs 摄入量的最低三
分位数（占总膳食能量的 7.2%及以下）相比，孕妇妊娠
期 UPFs 摄入量的最高三分位数（占总膳食能量的
28.9%及以上）会让后代的语言发育维度得分更低（b=
−2.29，95%CI：-4.13~-0.46）[47]。

儿童和青少年是 UPFs 的主要消费人群 [10，48– 50]
，

既往研究显示，在多个国家儿童青少年平均每天的
总能量摄入中，从 UPFs 摄入的能量百分比达 55%以
上[48，51– 53]。 �一项发表在《美国医学会杂志 ·儿科学》
（JAMA Pediatrics）的前瞻性队列研究发现，儿童时期
UPFs 高摄入量与青春期和成年早期的肥胖率增加
有关[54]

，与 UPFs 消费量最低的五分位数儿童相比，

最高五分位数儿童的肥胖相关指标均有升高：BMI
每年增加 6%，体脂指数增加 3%，体重增加 2%，腰围
增加 0.17cm。童年是形成食物偏好和饮食习惯的关
键时期，减少儿童接触和摄入 UPFs，有助于改善儿
童的肥胖问题。除了超重肥胖，UPFs 还会对儿童青
少年的骨骼生长[55]、龋齿发生[56]、睡眠质量和时间[57]

等方面产生负面影响。
综上，未来还需要在充分控制混杂因素的情况下，

开展良好的系统评价和高质量的前瞻性队列在不同
人群中以进一步验证 UPFs 和多种健康结局之间的
关联。

 5    UPFs 影响健康的可能因素和机制
除多道加工工序，如高温加热、油炸、膨化和压制

等，造成营养素丢失、影响人体对食物的反应及容易
造成能量摄入过剩等健康影响外，UPFs 还存在其他潜
在因素或通过某些机制作用于人体健康。
 5.1   UPFs 的优势引起饮食结构的改变

由于 UPFs 的烹饪方法简单，能使消费者在不经
烹制或者简单烹制的情况下得到口感丰富的食物[58]

，
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可以很容易地取代手工制作的饭菜，节省时间和精力。
此外，UPFs 携带、食用方便，常被设计成不需要工具便
能在任何地方食用[59]

，因此得到广大消费者的青睐。
另外，得益于食品系统的工业化和技术革新，公司的
全球整合采购、生产和分销网络流动[16]

，食物的制作
规模化、运输变得更加简单快捷。这两大原因极大地
提高了 UPFs 的可及性，改变了食物消费模式。

人群的饮食结构逐渐被 UPFs 所影响。美国评估
了 2009 至 2010 年期间的居民膳食摄入量，发现随着
UPFs 的供能比增加，蛋白质、纤维、维生素 A、C、D、E
和锌、钾、磷、镁和钙的平均含量显著下降，而碳水化
合物、添加糖和饱和脂肪含量增加。第五百分位（Q5）
UPFs 摄入的人群相较于 Q1 人群，其蛋白质供能比下
降 4.8%，碳水化合物供能比增加 6.9%，添加糖供能比
增加 11.5%[60]。比利时 2014 年至 2015 年的一项研究
显示，在参与者满足世界卫生组织盐摄入量建议（≤5 g·d−1）

的消费天数中，UPFs 饮食份额显著较低（P=0.019 4），
未加工/最低加工食品的饮食份额显著较高（P < 0.001）[61]。
在包括美国、加拿大、英国和澳大利亚在内的 HICs，
UPFs 已成为重要的，某些情况下更是主要的膳食能量
来源[16]。针对加拿大的一项研究显示，从 1938/1939
年到 2001 年，未加工或最低限度加工食品和烹饪配
料的供能比分别从 34.3%下降到 25.6%，从 37.0%下降
到 12.7%，UPFs 的供能比从 24.4%上升至 54.9%[49]。在
当前时代，UPFs 呈现食品系统全球化的特点。高脂肪、
高糖和高盐的 UPFs 被越来越多地获得，其在 UMICs
和 LMICs 正在发生的“营养转型”中发挥着关键作用，

包括从传统饮食转向与肥胖和饮食相关非传染性疾
病有关的饮食[19，62–64]。
 5.2   UPFs 中碳水化合物与脂肪共同暴露增加摄食欲望

大量的精制碳水化合物和脂肪普遍存在于 UPFs
中，这两者的共同暴露可能对大脑的奖励中枢产生“成
瘾”作用，在大脑纹状体中“唤醒”细胞外多巴胺，从而
在大脑中产生快感和满足感，并增加对食物的欲望和
动机。长期过量摄入这些成瘾性食物可能导致大脑奖
励中枢的改变，使能量的实际摄入量远超需求量，进
而导致超重、肥胖等问题的产生[65–68]。
 5.3   UPFs 加工过程产生有害化合物

UPFs 加工过程复杂，工序多样，以煎炸、油炸、烧
烤、熏烤等高温过程突出。加工涉及多种化学、物理
和生物作用，在改变食物质地、口感和营养价值的同
时也会产生一些潜在的有害化合物，如多环芳烃
（polycyclic aromatic hydrocarbons, PAHs）、呋喃、晚期

糖基化终产物（advanced glycation end products, AGEs）、
反式脂肪酸（trans fatty acids, TFA）、杂环胺、丙烯酰
胺等。

食品中 PAHs 的形成是一个极其复杂的过程。
PAHs 形成存在三种可能机制，烹饪燃料和脂肪滴于明
火中燃烧被广泛认为是加工食品中 PAHs 形成的主要
原因[69]；第二，源于热解促进食品中有机物（如蛋白质、
脂肪和碳水化合物）的氧化，小分子 PAH 主要在 200~
300 ℃ 左右产生[70–71]；第三，长期储存于低温下的脂
质氧化也可能诱导 PAHs 形成，如在 25 ℃ 下储存 270 d
的大豆油和菜籽油以及在 25 ℃ 下储存的牛肉饼中，

PAHs 显著增加[72]。PAHs 生成后，燃料烟雾会将其带到
食料表面，进而通过表面吸附或内部渗透的方式进入
食品中。pH 值、包装等其他因素也会影响食品中
PAHs 的含量[73]。

呋喃的生成与加热食材中所含化合物及加热条
件有关。呋喃主要由食品原料中糖类、氨基酸、抗坏
血酸、多不饱和脂肪酸（polyunsaturated fatty acid, PU-
FA）及类胡萝卜素等成分在高温加热（如煎炸、烘烤）

等过程中的美拉德反应或氧化降解反应产生[74]。一般
而言，120 ℃ 以上高温会增加呋喃的生成[75]。而 UPFs
的加工工艺往往包括高温加热。研究表明，婴儿呋喃
暴露贡献率最高的食物类别为即食食品类[76]。呋喃与
致癌作用有关的间接机制包括氧化应激、基因表达改
变、表观遗传变化和炎症等[76]。

AGEs 主要是蛋白质游离氨基与还原糖的羰基
经过非酶褐变途径产生的一系列复杂的有害产物[77]。
AGEs 在体内有两个来源，一是过量的还原糖和蛋白
质在体内合成 AGEs，二是通过进食摄入食物中的
AGEs[78]。在食品加工过程中，AGEs 主要通过非酶反
应，包括美拉德反应和脂质氧化生成，因此高温煎
炒、烘烤、油炸等加工方式可能会导致食物中其含
量增加[79]。

UPFs 中的 TFA 主要来源于两方面。第一，在高温
加工过程中，食用油中的不饱和脂肪酸发生氧化反应
和热反应生成 TFA；第二，为了使口感更美味和节省
生产成本，人为将含有较高 TFA 的食物原料（如代可
可脂、人造黄油）添加至 UPFs 中。含较高 TFA 的部分
氢化植物油在很长的一段时间内被认为是动物脂肪
更健康的替代品[80]。我国食品安全国家标准 GB 15196-
2015《食用油脂制品》定义了食用油脂制品（如人造奶
油、代可可脂、植脂奶油），其中经氢化工艺加工的食
用油脂制品应标识反式脂肪。有研究表明，UPFs 是突
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尼斯学龄前和学龄儿童总脂肪、饱和脂肪酸和 TFA 的
主要来源[81]；烘焙食品是加拿大孕妇反式脂肪酸的主
要膳食来源[82]；过量摄入食用 TFA 可增加胰岛素抵抗
水平，导致血脂异常，并增加 C 反应蛋白水平，促进全
身炎症反应，从而导致糖尿病、动脉粥样硬化、心力衰
竭及心血管疾病引发猝死等风险增加[83–84]；前瞻性流
行病学研究证据表明，中年以后摄入较高 TFA 还与认
知能力下降速度加快有关[85]。

杂环胺是一类通常在富含蛋白质的食品烹饪或
加工过程中形成的化学物质[86]。杂环胺主要通过美拉
德反应形成，其成分和种类随加工方法的不同而变化，

烧烤、油炸和烘烤等高温处理方式容易导致杂环胺的
形成，高温和较长加热时间可以增加杂环胺的产量[87]。
大量动物实验证明杂环胺具有致癌作用，包括肝癌和
肠癌[88–89]

，流行病学调查显示，杂环胺与胰腺癌、前列
腺癌、肺癌、乳腺癌、结肠癌和胃癌等的发病率之间
显著相关[90]。

食品中产生丙烯酰胺的主要途径是美拉德反应。
由于参与丙烯酰胺形成的反应物（葡萄糖/果糖和天冬
酰胺）天然存在于植物性食品中，土豆和谷物经高温
加热后可产生大量丙烯酰胺，而肉制品几乎不含丙烯
酰胺[91]。研究表明，丙烯酰胺可能具有致癌性[92]、增加
心血管疾病风险[93]

，还可能导致胰岛素抵抗[94]。但也
有研究认为，现有流行病学和毒理学证据不足以表明
膳食来源的丙烯酰胺会对健康产生不利影响，尤其是
癌症[95]。

丙烯醛在食品中普遍存在，主要与煎炸、烘烤和
发酵有关[96]。丙烯醛的主要来源是 PUFA 过氧化[96]

，此
外，糖的热解 [97]和美拉德 [98]反应均可能产生丙烯醛。
研究表明，丙烯醛可能增加心血管疾病风险[99]

，还可
能和胰岛素抵抗有关[100]。
 5.4   UPFs 包装材料的外源性食品污染物迁移

在长期存放的过程中，UPFs 包装材料中邻苯二甲
酸酯、双酚类化合物和微塑料等外源性食品污染物可
能会发生迁移，对人体健康产生潜在影响[101–102]。邻苯
二甲酸盐和双酚广泛分布于多种消费品和工业产品
中，摄入是主要的暴露途径。由于不进行化学结合，用
于食品接触材料或食品加工塑料的邻苯二甲酸酯和
双酚可以转移到食品中[103]。有研究显示，UPFs 的消费
量增加了尿中邻苯二甲酸酯和双酚的浓度[104–105]

，而
双酚可能与心血管疾病[102]、2 型糖尿病[106]和肥胖[107]

的风险增加有关。Buckley 等[105]使用 2013 至 2014 年
美国全国健康和营养监测调查数据进行分析，发现更

高的 UPFs 摄入量与尿液更高的邻苯二甲酸酯浓度有
关，其中 UPFs 摄入与邻苯二甲酸单（6-羧基-2-甲基庚
基）酯之间的相关性最强，呈线性关系：UPFs 供能比每
增加 10%，尿液邻苯二甲酸单（6-羧基-2-甲基庚基）酯
浓度高 8.0%（95%CI：5.6%~10.3%），表明 UPFs 摄入可
能会增加食品包装和生产中使用的邻苯二甲酸盐的
暴露。
 5.5   UPFs 中食品添加剂的添加

UPFs 在加工过程中往往使用更多种类和更高剂
量的食品添加剂[1]。既往研究显示，过量摄入食品添加
剂可能会干扰肠道微生物群稳态[29]

，增加肥胖[108]、2
型糖尿病[109]、炎症性肠病[110]、癌症[111]等疾病的发生
风险。例如，无热量人造甜味剂可能会影响人类的葡
萄糖耐量，其中肠道微生物群起着核心作用[109]

，人体
摄入后，拟杆菌数量会过度增加，而梭状芽孢杆菌数
量会减少，这种肠道微生物群的失调将增加人类 2 型
糖尿病的发生风险[109]。

 6    结语
UPFs 是经过一系列复杂的加工工序并添加糖、油、

盐以及一系列工业配料而制成的即食的、可口美味的
食品，通常具有高能量密度和低营养素密度的营养特
点。研究显示，高 UPFs 摄入会增加成人超重/肥胖、2
型糖尿病、高血压、癌症、心脑血管疾病发生/死亡、
全因死亡、抑郁症、孕妇体重过度增加、子痫前期、妊
娠期高血压、妊娠期糖尿病及儿童青少年超重/肥胖
等健康问题的发生风险。

UPFs 产生这些健康危害的原因主要为：过量摄
入 UPFs 摄入会改变膳食结构，会对大脑的奖励中枢
产生“成瘾”作用，增加对食物的欲望和动机，从而进一
步导致能量摄入过剩。UPFs 在生产和储存的过程中还
可能会引入呋喃、杂环胺、多环芳烃、丙烯醛、晚期糖
基化终产物、丙烯酰胺、邻苯二甲酸酯、双酚类化合
物和微塑料等有毒化合物，进而加剧健康危害。近几
十年来，UPFs 的消费量在全球范围内急剧增加，尽管
我国对 UPFs 的研究较少，但考虑到上述危害和现状，

亟须进一步监测我国人群 UPFs 的摄入并开展相关风
险评估，研究其对人体健康的影响和机制。另外，需要
更深入地探索更健康的食品加工技术，在满足消费者
对食品口感和便利性需求的同时兼顾消费者的健康。
科普方面，建议相关部门通过多种形式或渠道普及
UPFs 的概念和潜在风险，提高公众的健康意识，引导
健康消费。
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