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Abstract
The purpose of this paper is to summarize the 
relationship between dietary factors and risk of 
colorectal cancer. There is evidence that meat, 
high-fat diet and drinking increase the chance 
of developing colorectal cancer, while whole 
grains, dietary fiber, folacin, selenium, zinc and 
calcium reduce the risk of colorectal cancer. 
Therefore, an inadequate diet may contribute 
to the development of colorectal cancer. These 
viewpoints provide a basis for prevention of 
colorectal cancer in terms of diet control. 
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摘要
本文综述了近几年来饮食因素对大肠癌发病
的影响, 提示肉类、高脂肪饮食和饮酒会增
加大肠癌发病的几率; 而全谷食物、膳食纤
维、叶酸、硒和钙减少大肠癌的危险性. 可见
不合理的饮食对大肠癌的发生影响很大, 这从

饮食角度为防治肿瘤提供了依据.  
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0  引言

近年来随着人民生活水平的提高, 结、直肠癌发

病率呈逐年上升趋势, 位居全世界癌症发生率和

死亡率第4位, 在发达国家及发展中国家的城市

地区发病率较高, 现在认为大肠癌是很大程度上

受食物和营养因素影响的主要癌症之一[1]. 

1  肉类、脂肪酸与大肠癌发病的关系

1.1 肉类 Potter等[2]通过对2002年13组病例分析, 
提示肉食的摄入增加l00 g/d可使大肠癌的发病

几率增加12%-17%; Sandhu等[3]报道增加肉食25 
g/d, 发病几率增加49%; Hill等[4]指出自1965年英

国瘦猪肉食用量从60 kg下降到40 kg, 相应的结

肠癌的发病率下降了50%; 1997年有学者[5]提出

增加结肠直肠癌危险性的可能机制: (1)烹调瘦

肉过程中产生杂环氨基酸; (2)大肠肠腔中内生

的亚硝酸盐产物; (3)铁剂在氧化作用中的作用; 
Giovannucci等[6]对美国男性的队列研究也报道, 
每周吃牛肉、羊肉和猪肉5份以上者与吃肉少于

每月1次者相比, 结肠癌危险性有中等程度增加

(RR = 1.7, 1.2-2.6). Tiemersma等[7]在历时8年的研

究中发现, 男性瘦肉摄入增加大肠癌发病几率, 
并且呈正相关, 而家禽和鱼的摄入可以降低女性

大肠癌发生. 对Natl、Nat2、GSTM1多态性分析

表明, 在摄入过多肉食的大肠癌患者中GSTM1
亚型的结肠癌患病率相对较低. Probst-Hensch
等[8]报道吃红肉每周多于1次, 油炸的时间延长

10%、肉的表面呈焦黄者比每周吃红肉少于1
次、油炸时间少于10%, 以及肉的表面只有微黄

者患腺瘤的危险性增加(OR = 2.2, 1.1-4.3). Howe
等[9]发现, 膳食胆固醇多略增加结、直肠癌的危

险性[OR = 1.3(1.2-1.5)]. 
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1.2 脂肪酸 Willett等[10]发现, 脂肪摄入量最高

比最低五分位的人群结肠癌的危险性加倍 . 
Golbohm等[11]对荷兰女性的研究表明, 饱和脂肪

摄入最高四分位人群结肠癌的危险性略有增加. 
Bernstein等[12]进一步研究证实脂肪可能通过生

成的氧化物和脂肪酸产生致癌作用. 动物实验表

明, 增加脂肪摄入导致肝脏合成胆固醇和胆汁酸

的增加, 从而导致二者在大肠腔和粪便中的含量

升高; 大肠菌丛(特别是厌氧菌)将其转变成胆固

醇代谢产物和氧化胆汁酸, 后者在体内经酶转化

为致癌物质, 他对大肠隐窝上皮细胞有细胞毒作

用, 造成不可修复的DNA损伤, 从而起到促进大

肠癌肿瘤生成的作用. O'Keefe等[13]指出同一危险

群体中大肠癌和腺瘤患者粪胆酸浓度比正常人

高; 脂肪和固醇类、胆汁酸和盐在肠内经代谢生

成次级致癌物质(脱氧胆酸和石胆酸), 可促使腺

瘤生长和演变, 诱导上皮增生进而使肿瘤恶变. 
如某些个体肠黏膜上皮有遗传易感性, 此时胆酸

就很可能成为大肠癌致癌因素. 另外, 脂肪酸(尤
其呈离子状态时)还可刺激大肠引起炎症反应, 
并可促进肠黏膜上皮DNA合成, 诱导并活化鸟

氨酸脱羧酶, 使饮食中的脂肪形成初级胆汁酸经

大肠细菌转化生成次级胆汁酸(如脱氧胆酸), 引
起大肠黏膜非特异性损伤和上皮细胞增生, 肠腔

内这些变化均是诱发大肠肿瘤的因素. Pickering
等[14]报道Guillem和Weinstein提出脂肪、胆酸以

及细菌间的相互作用在肠内产生过量的二酰甘

油(DAG), 后者可能模拟和增强细胞复制的信号, 
动物和人体实验均显示脂肪和纤维可影响DAG
水平及细菌集落形成. 

高脂肪饮食特别是动物脂肪, 同结直肠癌

发生危险度相关[15], 而饲喂富含不饱和脂肪酸

(omega-3和omega-6)食物的动物, 其大肠肿瘤的

发生显著减少, 支持这一观点的是, 地中海居民

和爱斯基摩人大肠癌发生率低, 主要是他们的脂

肪来源于橄榄油和鱼油(omega-3); Caygill等[16]研

究显示, 鱼类和n-3系列多不饱和脂肪酸的摄入

同大肠癌的发生几率呈负相关. 

2  糖类与大肠癌发病的关系

2.1 淀粉 世界各国在传统膳食以谷类为主的人

群, 例如在亚洲和某些非洲地区的结肠癌危险

性较低. Cassidy等[17]通过一项对个体膳食摄入

量的相关性研究发现, 在12个国家中摄入高的

淀粉与结、直肠癌的危险性减少有强的相关性

(r  = -0.7-0.8), 调整脂肪和蛋白质摄入量7 d后的
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相关性仍有统计学显著性. Caderni等[18]动物实验

研究表明, 高淀粉性膳食可减少结肠细胞增生, 
并抑制隐窝细胞畸变灶及肿瘤形成. Thun等[19]分

析了全谷食物以及全谷食物或精加工谷物的变

化对结肠直肠癌的影响, 结果发现全谷食物与

癌症危险减少有关, 且其对结肠癌的作用比对

直肠癌强. 有关淀粉与结肠直肠癌关系研究的

证据很不一致, 对此可能有若干种解释, 可能是

由于精致的淀粉性食物可提高血糖和胰岛素水

平而增加了结、直肠癌的危险性. 
2.2 膳食纤维 膳食纤维存在于蔬菜、水果、谷

物等食物中, 主要分为不可溶性纤维(如木质

素、纤维素、半纤维素等)和可溶性纤维(包括

果胶、树胶和胶浆等), 对大肠黏膜有一定保护

作用. 已有大量实验和流行病学调查对膳食纤

维与大肠癌发生关系进行了研究. Yeh等[20]进行

的病例对照研究认为男女蔬菜、水果消耗量均

和结、直肠癌风险呈负相关. Chiu等[21]对上海

1990-1993年大肠癌的发病率进行了以人群为基

础的病例对照研究, 结果表明, 来自食物的各种

纤维和结肠癌风险呈负相关性, 而蔬菜和水果

的纤维和结肠癌风险的降低强烈相关, 在男女

中均一致, 但小麦纤维的负相关仅限于女性, 而
豆类纤维的负相关仅限于男性. 英国医学研究

委员会的Bingham等[22]通过对比欧洲l0个国家

519 978人的饮食习惯和大肠癌的发病后发现, 
膳食纤维的摄入和大肠癌的发病呈负相关, 且
对左半结肠保护作用最大, 对直肠保护作用最

小, 且与膳食纤维的来源无关. 在瑞典进行的包

括61 463名妇女的前瞻性队列研究(平均随访9.6
年), 发现总的水果及蔬菜的消耗与大肠癌呈负

相关, 似呈剂量-反应效应. 
目前, 对膳食纤维降低大肠癌发病率的机

制说法不一. Kim等[23]认为纤维有增加排便量, 
稀释致癌物质和降低粪便运转时间、黏附肠腔

内潜在的致癌物质、黏附二级胆酸、降低粪便

pH值, 改善结肠菌群, 进一步研究显示纤维食物

发酵、结肠内细菌利用淀粉产生短链脂肪酸(醋
酸盐、丁酸盐、丙酸盐)有抗癌作用; 我国学者

傅红等[24]证实人类饮食中的纤维组织经肠道细

菌发酵作用后产生短链脂肪酸, 试验表明, 3种
短链脂肪酸均可影响人大肠癌细胞的表型、显

著延长肿瘤细胞倍增时间、增强癌细胞分化标

志无阻蛋白酶的表达, 并明显抑制癌细胞的转

移; Evans等提出了leetin/galactose假说: 认为蔬
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■研发前沿
对于饮食与大肠
癌的关系, 目前膳
食纤维、非淀粉
性蔬菜、水果、

维生素和硒、钙
等矿物质、含酒
精饮料等是研究
的热点和重点. 但
是目前饮食与大
肠癌关系的研究
中 ,  对 于 膳 食 纤
维、肉类等对大
肠癌作用的确切
机制尚未明确.
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菜水果中半乳糖的含量同纤维素饮食的预防结

肠癌作用有关[25,26]. 因为结肠癌进展期和前期最

明显的糖基化异常表现是Thomsen-Friedenreich
抗原的黏膜表达增加, 结果形成不可替代终末

的半乳糖残基的黏膜表达, 致使肠腔内半乳糖

结合植物血凝素与上皮结合 ,  当其进入细胞

后, 植物血凝素可以刺激上述结合的细胞增生. 
2002年Rhodes等[26]研究证实, 花生植物血凝素

选择性地与Thomsen-Friedenreich结合, 饮食和

微生物源性的半乳糖结合植物血凝素具有促进

癌前细胞表面、表达有终末半乳糖残基的结肠

上皮有丝分裂作用. 水果和蔬菜中的纤维素可

以黏附半乳糖结合植物血凝素, 进而抑制饮食

及微生物源的半乳糖结合植物血凝素同结肠上

皮的结合, 从而减少大肠癌的发生. 其他人体实

验表明, 补充麦麸可降低几种与结肠直肠癌危

险性有关的指标, 这些指标包括粪便的致突变

性[27]、粪便中总胆酸及次级胆酸排出量[28,29]以

及高危人群的直肠细胞增生[30].

3  叶酸、硒、钙与大肠癌发病的关系

3.1 叶酸  一系列研究表明 ,  长期食用富含叶

酸的食物可以降低结肠癌发生的危险度 . 
Freudenheim等[31]研究发现叶酸摄入量与结肠

直肠癌危险性减少有关. 2002年Fuchs等[32]在对

护士健康调查的队列研究中分析了叶酸摄入同

有家族病史的个体的结肠癌危险度关系, 其中

88 758例符合条件, 最初6 956(7.8%)亲属中有

结肠癌病史, 10年后上升至11 808例, 随访16年, 
786例发生了结肠癌, 164例发生了直肠癌. 同每

日食用叶酸小于200 µg妇女相比, 每日食用超过

400 µg的妇女结肠癌相对危险度分别为: 有阳性

家族史的0.48(95%CI: 0.28-0.83, P  = 0.02), 无阳

性家族史的0.81(95%CI: 0.62-1.07), 根据以上结

果以及亲属中有结肠癌病史者, 使用多种维生

素(叶酸每日400 µg)超过5年, 可以降低结肠癌危

险度超过50%; Duthie等[33]提出2种假说: (1)叶酸

缺乏引起DNA甲基化作用过少, 导致与癌变相

关的原癌基因激活失调; (2)叶酸缺乏可改变核

苷酸前体池, 包括DNA合成过程中错误连接, 进
一步引起DNA链损伤和染色体破坏成为促进大

肠癌发生的原因之一. Feinberg等[34]提出甲基供

体与结肠直肠癌发生有关机制: 慢性蛋氨酸和

胆碱的缺乏可改变DNA的甲基化作用, 从而导

致大鼠和小鼠产生癌症, 缺乏叶酸可能有类似

的作用, DNA的高甲基化或低甲基化都是癌症

发生的早期标志. 
3.2 硒 半胱氨酸是硒蛋白的成分, 一些硒蛋白

就是酶 ,  这些酶在活动位点含有硒半胱氨酸 . 
Rayman等[35]报道自20世纪70年代始, 流行病学

研究已证实硒的摄入同结肠癌的死亡率呈负相

关; Reddy等[36]发现在结肠癌变的动物模型中, 
硒复合物可以抑制腺瘤的发展; Seo等[37]指出硒

蛋氨酸可以通过氧化还原作用激活P53肿瘤抑

制蛋白, 进而激活P53通路的DNA修复支路. 硒
的浓度决定了P53的活性, 有了充足供给可以增

强P53依赖DNA的修复. 
3.3 钙 美国学者Levin等[38]的研究发现, 摄入高

钙者比低钙者大肠癌发生率显著降低, 间歇性

摄入高钙饮食, 可减弱离子化脱氧胆酸、脂肪

酸、亚油酸盐和油酸盐的促细胞分裂作用, 每
日摄入1.5-2 g钙, 可使大肠癌高危人群结肠黏

膜细胞DNA合成显著减少; Baron等[39]将930例
既往有结肠腺瘤史的患者随机分为2组, 1组服

用碳酸钙3 g/d, 另1组空白对照, 结肠镜随访1-4
年后发现前者腺瘤发展显著延缓, 相对危险度

0.85(95%CI: 0.74-0.98, P  = 0.03), 且在高钙饮食

开始1年后即表现出防护作用, 说明钙在结肠癌

变过程中很早就起作用; Wu等[40]的研究表明, 服
用高钙制剂可以降低远端结肠癌肿的发生. 已
有报道证实[41]维生素D和钙可能预防结、直肠

癌的机制: 他们与胆酸和脂肪酸结合形成惰性

皂, 或直接作用于细胞周期, 使结肠上皮细胞增

殖减少和最终分化增加. 临床干预试验表明, 添
加钙可减少结肠直肠上皮细胞增生. 维生素D的

作用机制与其对钙代谢的调节密切相关. 2003
年Lamprecht等[42]报道, 细胞外钙可以通过钙敏

感受体的活化, 导致细胞内存钙离子浓度瞬时

增高, 诱导化学防护效应, 包括抑制生长和改善

结肠细胞分化.

4  饮酒、咖啡与大肠癌发病的关系

Hirayama等[43]研究发现, 每天饮酒男性的乙状

结肠癌死亡率为不饮酒者的5倍. 1992-1994年[44]

加拿大安大略省对咖啡与膀胱癌、结肠癌和直

肠癌之间的关系进行了研究. 调查包括927个膀

胱癌病例, 991个结肠癌病例及875个直肠癌病

例, 共2 118例. 相对于那些每天喝少于1杯咖啡

的风险比, 喝1-2杯的是0.9(95%CI: 0.8-1.1), 3-4
杯的是0.8(95%CI: 0.7-1.0), 喝5或较多杯的是

0.7(95%CI: 0.5-0.9), 此作用是线形(正比)的关

系. 在周刊《美国胃肠病学杂志》的专栏文章

■创新盘点
本文通过目前对
饮食与大肠癌关
系的大量文献研
究, 总结了目前这
方面的最新研究
成果、对各种营
养素与大肠癌的
关系作出了全面
的总结和分析.
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里, 康士坦丁博士表示, 对9 849位自愿者近19
年来咖啡因的摄入量进行统计后得出, 咖啡因

或许就是咖啡能防治肿瘤的关键. 目前更多的

是认为咖啡因与机体内抗肿瘤细胞因子有相互

作用(现认为主要是TNF), 从而能抑制肿瘤细胞

DNA合成、抑制DNA潜在致死性修复、释放

G2阻遏等而起作用.  

5  结论

大肠癌发病的相关因素错综复杂, 如机体的免

疫功能、遗传因素、职业因素、地理物理因素

和污染因素等, 饮食因素是众多影响因素之一. 
从本文的分析也发现, 饮食因素、营养成分与

大肠癌的关系十分密切. 期望今后能从更广、

更深的角度对饮食因素与大肠癌的关系进行探

讨, 为积极采取合理的膳食措施、防治肿瘤、

降低肿瘤发病率以及促进肿瘤患者的康复提供

一定的理论依据. 
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■同行评价
本综述选题尚可, 
内容较为全面, 对
临床具有重大指
导意义.
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《世界华人消化杂志》入选北京大学图书馆
2008 年版《中文核心期刊要目总览》 

本刊讯 《中文核心期刊要目总览》(2008年版)采用了被索量、被摘量、被引量、他引量、被摘率、影响因

子、获国家奖或被国内外重要检索工具收录、基金论文比、Web下载量等9个评价指标, 选作评价指标统计源

的数据库及文摘刊物达80余种, 统计文献量达32 400余万篇次(2003-2005年), 涉及期刊12 400余种. 本版还加大

了专家评审力度, 5 500多位学科专家参加了核心期刊评审工作. 经过定量评价和定性评审, 从我国正在出版的

中文期刊中评选出1 980余种核心期刊, 分属七大编73个学科类目. 《世界华人消化杂志》入选本版核心期刊

库(见R5内科学类核心期刊表, 第66页). (编辑部主任: 李军亮 2010-01-08)


