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活性羰基化合物及其对食品加工过程中 
化学危害物形成的影响

唐佳灵1，惠  腾1,2,*，韩国全1,3

（1.四川农业大学食品学院，四川 雅安 625014；2.农业农村部农产品加工与营养健康重点实验室（部省共建）， 

四川 雅安 625014；3.四川农业大学生命科学学院，四川 雅安 625014）

摘  要：活性羰基化合物（reactive carbonyl species，RCSs）是一类活泼的醛酮类物质。RCSs在体内通过脂质氧化

和糖酵解等反应形成，也可在食品加工过程中通过脂质氧化和美拉德反应形成。RCSs在体内通常维持一个低浓度

水平，当过量存在时会引起机体系列病变发生。人体摄入RCSs主要源于加工食品，与此同时，食品加工过程中的

RCSs还会诱导其他加工危害物的形成，因此控制食品中RCSs的形成对于营养健康至关重要。本文对RCSs的形成、

生物学活性，及其对食品加工中杂环胺、晚期糖基化终末产物、丙烯酰胺以及多环芳烃等加工危害物形成的影响进

行综述，以期为食品加工中RCSs及其相关食品加工安全控制提供参考。
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活性羰基化合物（reactive carbonyl species，RCSs）
是含有一个或多个羰基官能团的亲电试剂，通常是醛酮

类物质。RCSs不仅来源于内源性代谢、脂质过氧化和微

生物组活性，还来源于外源性食品和饮料摄入[1]。根据

相对分子质量和结构不同，RCSs分为3 类，即相对分子

质量小于120的单羰基物质、介于120～200之间的单醛类

物质和二羰基类物质，具体为：1）α,β-不饱和醛类（4-
羟基壬烯酸、壬烯醛、丙烯醛（acrolein，ACR）等）；

2）醛酮类（甲基乙二醛（methylglyoxal，MGO）、4-氧
代壬烯醛等）；3）二醛类（乙二醛（glyoxal，GO）、

丙二醛（malondialdehyde，MDA）等）。大多数RCSs的
代谢产物都是醛类物质，能形成大量水合物[2]，可通过体

内和食物中的脂质氧化等化学反应产生。目前经鉴定，

已鉴别出了20多种不同结构的RCSs，常见的结构如图1
所示。同时研究表明，RCSs超过特定的生理浓度（具体

不同类型的RCSs的正常浓度标准不统一）会诱导人体众

多疾病形成，例如糖尿病、不孕不育、阿尔茨海默病和

癌症等一系列严重的慢性疾病[3]。
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图 1 常见RCSs化学结构式

Fig. 1 Chemical structures of common RCSs

1 RCSs的来源

RCSs的来源主要可分为内源性和外源性。

1.1 内源性

大到人类，小到细菌，生物体内RCSs都保持在一定

浓度范围内。RCSs主要源于糖类[4]、氨基酸[5]和脂质[6]的

氧化。研究表明，RCSs主要通过非酶促反应和酶促反应

形成，非酶促反应主要包括糖化、氨基酸氧化和脂质过

氧化等反应途径，酶促反应包括多元醇途径和糖酵解途

径，具体如表1所示。

表 1 酶促/非酶促反应形成的RCSs[7]

Table 1 RCSs from enzymatic/non-enzymatic reactions[7]

酶促反应 非酶促反应

糖酵解途径 多元醇途径 脂质氧化 氨基酸氧化 糖化

乙醛、二氧丙酮
磷酸盐、MGO、
甘油醛-3-磷酸酯

3-脱氧
葡萄糖酮

4-羟基-反-2-壬烯醛、
MDA、GO、MGO、

ACR、4-氧代-反-2-壬烯
醛、己醛、巴豆醛

GO、MGO、2-羟
基丙醛、乙醇醛、

ACR

GO、MGO、葡萄
糖酮、3-脱氧葡萄

糖酮、ACR

1.1.1 非酶促反应

在 生 物 体 内 ， 内 源 性 4 - 羟 基 壬 烯 醛

（4-hydroxynonenal，4-HNE）和MDA被视为脂质氧化的

代表产物，可通过检测其含量判断生物体内脂质氧化程

度[8]，因此是相对重要的两种RCSs。

4-HNE主要源于亚油酸（linoleic acid，LA）和花

生四烯酸（arachidonic acid，ARA）等ω-6多不饱和脂

肪酸的氧化反应，首先是脂肪酸氧化生成脂质过氧化

氢（lipid hydroperoxides，LOOH），然后LOOH氧化分

解形成4-HNE[9]。以LA为例，脂肪酸自氧化生成LOOH

时，LA中C11上的活性双烯丙基亚甲基先失去一个氢

原子形成离域的戊二烯基自由基，自由基末端位置C9

和C13与氧发生反应生成9-氢过氧-10,12-十八碳二烯酸

（9-hydroperoxy-10,12-octadecadienoic acid，9-HpODE）

和13-氢过氧-9,11-十八碳二烯酸（13-hydroperoxy-9,11-

octadecadienoic acid，13-HpODE）等氢过氧混合物，

两种混合物进一步反应生成4-HNE[10]。具体的步骤为：

9-HpODE生成的烷氧基自由基环化形成烯丙基自由基，

烯丙基自由基进一步自动氧化成环状过氧化氢，环状氢

过氧化物再还原成烷氧基自由基，并经过𝛽-断裂生成以

碳为中心的自由基，最后，碳为中心自由基氧化水解形

成4-HNE；13-HpODE生成的烷氧基自由基环化成环氧过

氧化氢，在路易斯酸和伯酸的催化下生成环氧-氢过氧化

物，再转化形成4,5-环氧醛，4,5-环氧醛不稳定，在温和

条件下容易水解生成4-HNE[8]。

1.1.2 酶促反应

酶促反应也可生成MDA：ARA通过环加氧酶氧化

生成前列腺素（prostaglandin，PG）G2，前列腺素氢过

氧化物酶使PGG2获得两个电子，从而还原为PGH2，

然后在血栓素合成酶作用下形成MDA，同时生成血栓

素A2[11]。此外，精胺可在多胺氧化酶作用下反应形成

3-羟基丙醛，3-羟基丙醛再在氨氧化酶作用下氧化形成

MDA[12]。这是内源性MDA形成的主要两种途径。

糖类的氧化酵解可形成GO和MGO等：葡萄糖通过

C2或C3的羟基去质子化诱导逆向羟醛缩合反应直接裂解

形成GO，乙醇醛中间体氧化也可形成GO[13]；MGO的形

成是糖发生酵解过程时，随着反应过程中甘油醛-3-磷酸

和磷酸二羟基丙酮的降解、氨基丙酮的氧化以及脂质过

氧化产物的分解形成[14]。脂质氧化和糖酵解反应是RCSs

形成的主要原因。
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1.2 外源性

外源性RCSs主要源于加工食品的摄入和环境污染

物的暴露。ACR、巴豆醛、GO和甲醛等RCSs普遍存在

的工业污染物，很容易从环境和大气中通过呼吸进入 

人体[15-16]。有机药物、香烟烟雾、酒精[17]和加工食品等也

是外源性RCSs来源的重要途径[18-20]。研究表明，ACR是

香烟烟雾中的主要成分，含量达到54～155 µg/支[21]。外

源性RCSs主要源于各类加工食品，α-二羟基类化合物可

由富含碳水化合物的食品原料经高温热加工形成，各类

食品在油炸过程中可产生α,β-不饱和羰基化合物，美拉德

反应终产物中也存在大量RCSs[22]。MGO是美拉德反应的

标志性中间产物，具有较强的反应活性[23]。在美拉德反

应期间，葡萄糖和果糖与氨基酸反应生成席夫碱，进一

步转化形成Amadori重排产物，Amadori重排产物经过烯

醇化、脱氨和脱水后形成1-脱氧葡萄糖酮和3-脱氧葡萄糖

酮，两种化合物裂解后均可形成MGO[24]。此外，一些含

糖量较高的食物会发生自氧化生成MGO[25]。肉制品加工

过程中RCSs主要源于脂肪的氧化裂解以及糖类的高温氧

化裂解，具体的形成通路如图2所示。
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图 2 肉制品高温加工过程RCSs主要内源形成途径

Fig. 2 Major intrinsic formation pathways of RCSs in meat products under 

high temperature treatment

2 RCSs的生物学活性

在细胞中RCSs的浓度并没有统一的标准，这是由于

细胞具有不同种类、结构和生长时期，所处代谢强度、

氧浓度以及温度等原因也会导致其出现差异，且细胞中

RCSs的含量是一个动态平衡状态，会同时产生、降解和

排泄。不同浓度的RCSs具有不同的生理活性，具体如 

图3所示。
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3-DG. 3-脱氧葡萄糖醛酮（3-deoxyglucosone）；MAPK.丝裂

原活化蛋白激酶（mitogen-activated protein kinase）；JNK. Jun
氨基末端激酶（Jun N-terminal kinase）；Nrf2.核因子-红细胞2相
关因子2（nuclear factor erythroid 2-related factor 2）；Keap1. Kelch
样ECH相关蛋白1（Kelch-like ECH-associated protein 1）；P-ERK.
磷酸化细胞外信号调节激酶（phospho extracellular signal regulated 
kinase）；P-JNK.磷酸化c-Jun N末端激酶（phospho c-Jun N-terminal 
kinase）；P-P38.磷酸化p38激酶（phospho p38 kinase）；p-IκB.
磷酸化核因子κB抑制蛋白（p-inhibitor of nuclear factor-κB）。

图 3 RCSs的生物学活性及毒性

Fig. 3 Biological activities and toxicity of RCSs

2.1 细胞信号转导

人体血液中MGO的生理浓度为0.12～0.65 µmol/L
时，可以调节细胞信号转导和基因表达 [26]，MGO在体

内可以被乙二醛酶、醛糖还原酶和醛脱氢酶作用失去毒

性，进而防止蛋白质和DNA糖基化[27]，从而避免机体一

些疾病发生及衰老进程的加快。RCSs可以通过抑制噻唑

类化合物的活化、激活线粒体凋亡途径以及通过抑制脂

氧合酶、细胞色素P450和环加氧酶的表达来抑制前列腺

癌细胞的增殖[28-30]。适量4-HNE通过直接结合或间接激活

人体氧化还原敏感的MAPK的级联反应激活JNK的信号通

路[31-32]。4-HNE和MDA可以通过Nrf2抗氧化应激通路与

体内的亲电性物质反应元件和抗氧化反应元件结合调节

Nrf2/Keap1信号通路参与应激适应[33-34]，从而促进抗氧化

基因的转录，最终保护细胞免受过度的应激反应造成细

胞损伤。

2.2 介导慢性疾病

2.2.1 羰基应激

高浓度RCSs通过共价修饰使蛋白质构象发生变化，

会引起催化位点畸变，造成蛋白质功能受损，进而破坏

正常生理功能[35-36]，引起“羰基应激”效应。羰基应激可
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导致碳水化合物和脂质的氧化加剧，特别是活性氧稳态

水平的增加[37]，以及细胞代谢紊乱[38-39]。高浓度RCSs引
起的氧化应激还可以通过损伤睾丸来阻止精子的生成、诱

导间质细胞凋亡和减少类固醇合成等方式，进而损害男性

生育能力[40]。氧化应激还可以通过损伤DNA、抑制信号传

输和免疫应答等多种方式诱导人体癌症的发生[41]。

2.2.2 糖尿病及其并发症

果蝇模型实验中，随着果蝇体内的MGO浓度逐渐

升高至对照组的1.5 倍，果蝇出现了肥胖、高血糖和胰

岛素抗性增加等症状，同时伴随着2型糖尿病的出现，

表明MGO升高可能会导致2型糖尿病出现[42]。Hanssen
等 [43]随访了1 010 名1996年1月至2006年3月患1型和2
型糖尿病患者，对他们的体内MGO、GO和3-DG浓度

进行检测，结果发现，相较于健康人而言，患者体内

的MGO、GO和3-DG高出近2～4 倍。连续28 d给雄

性SD大鼠注射60 mg /（kg·d）MGO或饮水中添加

1 mg/100 mL MGO，会导致大鼠体内的葡萄糖水平升

高至正常水平的1.72 倍，从而使胰岛素受体底物失活和

脂肪细胞中葡萄糖转运蛋白4表达分别降低至对照组的 

1/2和1/4，诱导了胰岛素抵抗的发生并伴随糖尿病的形

成[23,44]。因此，血浆中MGO浓度水平可以反映出人体或

者其他生物一定的健康水平。

2.2.3 诱发炎症反应

当人的主动脉内皮细胞暴露于100 µmol/L GO后，细

胞内的MAPK途径被激活，磷酸化的MAPK途径表达水

平提高，包括P-ERK、P-JNK和P-P38通路，从而加重细

胞的炎症损伤[45]。Liu Dan[46]和Zhu Jinjin[47]等在研究GO对

人胚胎肾细胞中核因子-κB（nuclear factor-κB，NF-κB）
通路影响时发现，当GO浓度为0.5、1 mmol/L和2 mmol/L
时，p-IκB蛋白的表达逐渐上调，并且p-IκB/IκB的比率显

著增加。ACR可通过以下两种方式来激活细胞中NF-κB
通路，进而促进炎症的形成[48]：1）与生物大分子结合来

产生过量的活性氧，随后进一步激活NF-κB通路[34]；2）
ACR通过影响人体巨噬细胞来增加炎性细胞因子肿瘤坏

死因子-α（tumor necrosis factor-α，TNF-α）的生成和表

达，这种因子可以激活NF-κB[49]。

3 RCSs介导的食品加工危害物的形成

杂环胺（heterocyclic amines，HAs）、晚期糖基化

终末产物（advanced glycation end products，AGEs）、

丙烯酰胺（acrylamide，AA）以及多环芳烃（polycyclic 
aromatic hydrocarbons，PAHs）等是高脂肪、高碳水和

高蛋白质食物原料在热加工过程中形成的典型食品加工

危害物。Ding Xiaoqian等[50]在烤羊肉中检测到9H-吡啶

[4,3-b]吲哚（9H-pyrido[4,3-b]indole，Norharman）、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1-甲基-9H-吡啶

[4,3-b]吲哚（1-methyl-9H-pyrido[4,3-b]indole，Harman）
等多种HAs。Xue Chaoyi等[51]在烤牛肉饼中检测到Nε-
羧甲基赖氨酸（Nε-(carboxymethyl)-L-lysine，CML）和

Nε-羧乙基赖氨酸（Nε-(carboxyethyl)-L-lysine，CEL）两

种AGEs。Shi Haonan等[52]在油炸鱼饼时发现，AA含量达

到26 µg/kg。高脂肪、高碳水和高蛋白质等食物原料在高

温热处理过程中往往生成种类各异、含量各异的RCSs。
Papastergiadis等[53]研究表明，使用腌制以及热加工处理肉制

品时，HNE含量平均值达110 μg/kg，最高可达2 047 μg/kg； 

而MDA的含量平均值为106 μg/kg，最高达882 μg/kg。近

年来，越来越多的研究表明食品加工过程中形成的RCSs
与HAs、AGEs、AA和PAHs等加工危害物的形成具有密

切的关联性，一些RCSs是诱导上述加工危害物形成的重

要原因，具体如图4所示。
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图 4 RCSs介导的食品加工过程中形成的危害物

Fig. 4 Formation of hazardous compounds induced by RCSs during 

food processing

3.1 RCSs对HAs形成的影响

3.1.1 HAs

HAs是一类在高温热处理加工中由蛋白质、氨基酸

等经美拉德反应或热解反应形成的有毒有害物质 [54]。 

根据生成温度和化学结构差异，可以分为极性H A s
（主要可分为喹啉类、喹喔啉类、吡啶类和呋喃吡啶
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类）和非极性HAs（主要可分为α-咔啉类、β-咔啉类、

γ-咔啉类和ξ-咔啉类） [55-56]。常见的极性HAs主要有

IQ、2-氨基-3,4-二甲基咪唑[4,5-f]喹啉（2-amino-3,4-
dimethylimidazo[4,5-ƒ]quinoline，MeIQ）和PhIP等，非

极性HAs有Norharman、Harman等。HAs对人体的危害较

多，主要有致突变性、致癌性、心肌毒性、神经毒性，

因此受到食品安全控制高度重视[57]。

3.1.2 RCSs对食品加工过程中HAs形成的影响

RCSs中的醛类物质在HAs形成过程中，发挥着

至关重要的作用，是构成各类HAs形成的基础物质。

例如，巴豆醛是形成MeIQ的底物，ACR是形成IQ和

3,8-二甲基咪唑并[4,5- f]喹喔啉-2-胺（2-amino-3,8-
dimethylimidazo[4,5-f]quinoxaline，MeIQx）的基础物

质，MGO和甲醛是形成MeIQx的关键反应物[58]。在PhIP
形成过程中，苯丙氨酸发生Strecker降解反应生成苯乙

醛、肌酸发生环化反应生成肌酸酐，同时，苯乙醛自身

会继续反应生成苯甲醛和甲醛，当苯乙醛和肌酸酐反

应到最后一步时，甲醛会将自身的碳原子掺入PhIP分子

中，进而形成完整的PhIP化学分子式[59]。Hidalgo等[58]指

出，控制RCSs可以显著抑制HAs形成。

Jing Meilin等 [60]研究表明，在PhIP化学模型中，

当ACR的浓度为0.16 mmol/5 mL时，PhIP生成量较不

添加时增加了622%。Hidalgo等 [61]研究发现，在反应

模型体系中，ACR和MGO是可以参与并形成MeIQx的
RCSs。Zamora等[62]的研究也表明，若是化学反应体系

中无巴豆醛存在，那在模型体系中就没有MeIQ形成。 

Hidalgo等[63]推测，食品中产生具有氨基咪唑并氮杂芳烃

结构的HAs种类和数量，是根据现有活性羰基的相对含

量比例决定的。

当然，也可以添加一些物质来削弱RCSs对形成HAs
的作用。例如Zhang Lang等[64]发现，添加2%花青素可以

通过减少熏鸡腿中苯丙氨酸（及其产生的苯乙醛）、肌

酸酐和色氨酸等前体物质含量来抑制PhIP、Norharman
和Harman的形成，其抑制率能达到64.33%、17.09%和

39.36%；0.07 mmol/L姜黄素可以通过控制甲醛和乙醛等

RCSs物质来抑制1,2,3,4-四氢-β-咔啉-3-羧酸，从而进一步

抑制炖猪肉中Harman和Norharman的形成[65]。与此同时，

通过调控羰基-胺反应过程中的pH值、温度和加热持续时

间等参数，也可有效减缓羰基和肌酐之间的相互作用[66]。

3.2 RCSs对食品加工过程中AGEs形成的影响

3.2.1 AGEs

AGEs是由葡萄糖和果糖等糖类物质上的羰基与

脂质、蛋白质或核酸上的游离氨基酸反应而生成的一

系列对人体有害的物质 [67-68]。AGEs也可分为内源性和

外源性，内源性AGEs是在人体器官、组织或体液中形

成，外源性则是从加工食品中摄入。脂肪和蛋白质含量

高的动物源性食物中AGEs含量远高于植物源性食物，

且热处理后食品中AGEs水平较未经处理的食品高出

10～100 倍[69]。AGEs也被证明与女性不孕症密切相关，

AGEs在卵巢上的积累会加速卵巢氧化应激并改变该部

位类固醇激素水平，从而导致功能障碍，例如会出现

多囊卵巢综合征、子宫内膜异位症和卵巢衰老等[70-71]。 

C M L和C E L是两种典型的A G E s。通过日粮中添加 

（76.0±15.3）mg/100 g CML和（436.9±88.1）mg/100 g 
CEL饲喂雌性Wistar大鼠，发现大鼠体内的血清葡萄糖、

胰岛素、睾酮水平升高，雌激素、孕激素水平降低[72]。

通过小鼠模型实验研究发现，AGEs的添加能够引起小鼠

睾丸和附睾的组织病理学损伤，导致附睾精子数量减少和

精子异常率增加。高浓度AGEs在体内还会引起人体氧化

应激、动脉粥样硬化以及一些神经性疾病等其他疾病[73]。

3.2.2 RCSs对食品加工过程中AGEs形成的影响

AGEs主要是通过美拉德反应形成，过程主要分为两个

部分。

首先，含有羰基的还原糖与蛋白质和氨基酸的游离

氨基发生可逆反应，形成不稳定的席夫碱，席夫碱加合

物经过环化和分子重排，转化为相对稳定的Amadori重排

产物，也被称为早期糖基化产物。小部分Amadori产物

可以通过Hodge途径，经历不可逆氧化、环化或水解过

程，直接转化为AGEs[74]；剩余的Amadori重排产物可以

通过脱水、氧化裂解或环化转化为GO、MGO、3-DG
和α-二羰基化合物等AGEs前体物质，这些RCSs化合物

与未结合或已结合的氨基酸反应形成AGEs[67]。同时，

还原糖的自发氧化（Wolff途径）、席夫碱的氧化裂解

（Namiki途径）和脂质过氧化（Acetol途径）可以形

成相应的α-二羰基化合物等中间体，这些中间体进一

步反应最终可形成AGEs[75]。

迄今为止，前后累计共鉴定出20多种不同类型的

AGEs[76]。RCSs可参与加热过程中的美拉德反应诱导

AGEs形成，例如，在美拉德反应过程中，MGO会与赖

氨酸残基反应生成CML，3-DG可以与赖氨酸残基反应生

成CEL。除此之外，加工食品中还存在GOLD、MOLD和

吡咯啉等形态的AGEs，它们的形成均与RCSs有一定的关

系[77]。胡本伦等[78]在研究油炸鱼饼时发现，MDA含量与

鱼饼中AGEs含量呈现一定正相关关系。Liu Guimei等[79] 

通过构建赖氨酸-葡萄糖模拟体系发现，添加100 μmol/L
槲皮素可显著减少GO和MGO含量，同时进一步减少了

AGEs生成，实验结果间接证明了GO和MGO是参与AGEs
形成的重要物质。

3.3 RCSs对食品加工过程中AA形成的影响

3.3.1 AA

AA是富含碳水化合物的食品发生美拉德反应而

产生的一种有毒副产物，具有潜在的致癌性、生殖毒
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性和神经毒性，可经过呼吸道、消化道、皮肤等途径

直接进入人体 [80]。Johnson等 [81]发现，当大鼠暴露于 

2.0 mg/（kg·d）AA时，雌性大鼠患乳腺、甲状腺、

中枢神经系统、口腔组织和子宫肿瘤的发病率显著提

升，雄性大鼠患甲状腺肿瘤的几率也显著增加。AA对

人体具有神经毒性的机制与细胞骨架蛋白的异常变化、 

氧化应激、蛋白质结合、神经末梢轴突损伤和离子反应

等有关[82]。

3.3.2 RCSs对食品加工过程中AA形成的影响

美拉德反应中天冬酰胺途径是AA形成的主要途径。

在美拉德反应中间阶段，天冬酰胺中的游离氨基水分被

脱去，然后与具有羰基的葡萄糖、果糖和GO等RCSs缩
合形成极不稳定的席夫碱，席夫碱发生Amadori重排产

生重排产物，重排产物进一步脱水和脱氨形成重要的二

羟基化合物等RCSs，然后RCSs通过Strecker降解途径或 

N-糖苷途径形成AA[83]。与此同时，AA还可通过其他反

应途径生成。葡萄糖能通过逆向醇醛反应直接转化为

GO等RCSs化合物，RCSs进一步利用天冬酰胺脱氨形成

AA；脱羧的席夫碱和Amadori产物可以通过形成3-氨基

丙酰胺的中间产物直接或间接生成AA[84]。

Yaylayan等[85]研究发现，在化学模型体系添加羰基化

合物，天冬酰胺会迅速降解形成AA。天冬酰胺的热解化

学模型实验结果表明，添加25 mmol/L MGO时，模型系

统中AA生成量能达到19 µg/g，分别是添加相同浓度葡萄

糖和果糖时的3.5 倍和2.4 倍[86]。许多研究结果均指出，

RCSs中的ACR、GO和MGO可以诱导食品加工过程中AA

的生成[87-93]。

目前，抑制食品加工过程中AA的形成主要通过3 种
方式完成：1）减少原料中天冬酰胺和还原糖等AA的前

体物质浓度；2）改变食品加工温度、时间和水分来减缓

AA形成[94]；3）添加黄酮类、多酚类、皂苷类和萜类、

醚类、生物碱等其他天然产物来抑制AA前体物形成以及

羰氨反应的进程[95]。

3.4 RCSs对食品加工过程中PAHs形成的影响

3.4.1 PAHs

PAHs是热加工食物中最常见的致癌物之一，能够引

发人类乳腺癌、胰腺癌、肺癌和结肠癌等[96]，是一组由

两个或两个以上苯环稠合在一起的芳香族化合物及其衍

生物，常见的PAHs化合物呈无色、白色或浅黄色固体，

具有疏水性、亲脂性和低生物降解性[97]。目前鉴定出约

有18 种不同类型的PAHs，分别为萘、苊烯、苊、芴、

菲、蒽、荧蒽、芘、苯并[a]蒽、䓛、苯并[b]荧蒽、苯并

[k]荧蒽、苯并[a]芘、茚并[1,2,3-c,d]芘、二苯并[a,h]蒽、

苯并[g,h,i]苝、苯并[j]荧蒽和苯并[e]芘。除了致癌性外，

PAHs还具有致畸性、基因毒性和免疫毒性[98]。

目前，食品经热加工后形成PAHs主要有3 种方式：

1）在熏烤过程中，由于木柴、木炭等热源出现不完全燃

烧现象，导致产生含PAHs的燃烧烟雾，随着烟雾上升，食

品与燃烧产物直接接触，PAHs迁移并沉积在食品表面[99]； 

2）肉类制品中由于脂肪含量较高，烤制时肉中的脂肪

滴落在热源上发生化学反应，其产物也会发生热反应并

聚合生成PAHs，随后附着在肉制品表面，随着贮藏时间

的延长，PAHs逐渐向内部渗透，从而产生更严重的污 

染[100]，研究表明，若是阻止掉落的油脂滴到热源上，则烧

烤制品中的PAHs含量相对较低[101]；3）由于烟熏、烧烤的

加工过程中温度较高，肉制品中的PAHs前体物质，如脂

肪、蛋白质和碳水化合物等受热分解，经一系列反应后也

会形成PAHs，进而使肉制品中PAHs含量增加[102]；同时，

肉制品中的蛋白质在高温下热解能产生游离氨基酸，如天

冬氨酸、脯氨酸等，它们可与葡萄糖等还原糖反应形成

Amadori化合物，并进一步热解产生PAHs[103]。

3.4.2 RCSs对食品加工过程中PAHs形成的影响

RCSs对PAHs的生成具有一定的影响。Bittner等[104]认

为，在低温环境加工条件下，苯环脱氢生成苯基，甲醛

发生羟醛缩合等一系列反应生成乙烯，然后乙烯与苯基

发生取代反应生成2-苯基乙烯基，苯乙烯基接着与甲醛

反应生成苯丁烯基，最后通过环化生成萘。Nie Wen等[103]

通过在烤猪肉香肠中添加醛糖和酮糖判定其对PAHs生成

的影响，结果表明，添加酮糖的实验组与空白组相比，

总PAHs含量并无显著性差异，但添加醛糖后的处理组中

总PAHs的生成率较空白组增加了2.20 倍。推测是由于醛

糖中含有游离醛基，在高温烤制的条件下生成了小分子

醛类物质，这些醛类物质进一步发生复杂的裂解、聚合

或缩合反应，最终产生更多的PAHs。
美拉德反应、脂质氧化反应均与PAHs的形成息息相

关[105]。一方面，正如前文所述，脂质氧化会生成较多的

RCSs，这些物质与PAHs的形成可能有较大关系；另一

方面，脂质氧化是食品系统中典型的自由基反应，氧化

过程中产生的大量自由基也可能与PAHs生成有关，高反

应性自由基会攻击脂质酰基链，导致脂酰基链被裂解成

大量的小分子产物，这些自由基和小分子产物会发生反

应，形成不稳定的不饱和烃自由基，这些自由基会重新

组合，从而形成PAHs[106]。对于美拉德反应而言，在食品

中可以诱导PAHs的含量增加[107]，但具体发生了哪些化学

反应诱导PAHs的生成还不可得知，推测与美拉德反应生

成的醛类产物有一定关系。
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4 结 语

人体摄入RCSs主要源于膳食，特别是加工食品。

体内过量的RCSs对机体具有潜在的生物毒性，会引起

糖尿病、炎症反应、肿瘤以及阿尔茨海默病等疾病的发

生。越来越多的研究表明，RCSs会介导食品加工过程中

HAs、AGEs、AA和PAHs等化合物的形成，这些化合物

被证实为致畸、致突变等危害物，对人体的健康具有重

要影响。因此，控制食品加工过程中RCSs的形成对于食

品安全的主动防控具有重要的意义。首先，目前的研究

表明，在食品热加工过程中，RCSs的形成受到加热温

度、时间等反应介质条件的调控，同时也受到多酚等外

源添加物的影响，因此，阐明食品加工过程中RCSs的主

要形成来源、形成分子机理以及关键影响因素对于RCSs

的控制至关重要。其次，食品加工过程中HAs、AGEs、
AA以及PAHs等加工危害物的形成受到RCSs的影响或介

导，因此，挖掘热加工过程中介导这些加工危害物形成

的RCSs标志物对于加工危害物的精准靶向控制具有重要

的意义。最后，RCSs种类繁多，当前并没有多种RCSs的
同步检测分析方法，因此，开发食品加工过程中多种类

的RCSs同步检测分析方法十分必要。

参考文献：

[1]	 MAASEN K, SCHEIJEN J L J M, OPPERHUIZEN A, et al. 
Quantification of dicarbonyl compounds in commonly consumed 
foods and drinks; presentation of a food composition database for 
dicarbonyls[J]. Food Chemistry, 2021, 339: 128063. DOI:10.1016/

j.foodchem.2020.128063.
[2]	 SWISLOCKI A. HbA1c and metabolic syndrome[J]. Metabolic 

Syndrome and Related Disorders, 2012, 10(6): 391-393. DOI:10.1089/

met.2012.1503.
[3]	 MOLDOGAZIEVA N T, ZAVADSKIY S P, ASTAKHOV D V, et al. 

Lipid peroxidation: reactive carbonyl species, protein/DNA adducts, 
and signaling switches in oxidative stress and cancer[J]. Biochemical 
and Biophysical Research Communications, 2023, 687: 149167. 
DOI:10.1016/j.bbrc.2023.149167.

[4]	 蒋宇豪. 不同膳食模式下典型二羰基化合物介导体内糖基化反应

及其毒性机理研究[D]. 杭州: 浙江工商大学, 2023. DOI:10.27462/

d.cnki.ghzhc.2023.001083.
[5]	 HIDALGO F J, ZAMORA R. Formation of phenylacetic acid and 

benzaldehyde by degradation of phenylalanine in the presence of lipid 
hydroperoxides: new routes in the amino acid degradation pathways 
initiated by lipid oxidation products[J]. Food Chemistry: X, 2019, 2: 
100037. DOI:10.1016/j.fochx.2019.100037.

[6]	 ZHANG Q, JIA S L, BAI Y, et al. Formation mechanisms of reactive 
carbonyl species from fatty acids in dry-cured fish during storage in 
the presence of free radicals[J]. Journal of Future Foods, 2021, 1(2): 
203-210. DOI:10.1016/j.jfutfo.2022.01.010.

[7]	 KALAPOS M P. Where does plasma methylglyoxal originate from?[J]. 
Diabetes Research and Clinical Practice, 2013, 99(3): 260-271. 
DOI:10.1016/j.diabres.2012.11.003.

[8]	 ZHOU X X, ZHANG Z W, LIU X Y, et al. Typical reactive carbonyl 
compounds in food products: formation, influence on food quality, and 
detection methods[J]. Comprehensive Reviews in Food Science and 
Food Safety, 2020, 19(2): 503-529. DOI:10.1111/1541-4337.12535.

[9]	 LIAO H X, ZHU M T, CHEN Y. 4-Hydroxy-2-nonenal in food 
products: a review of the toxicity, occurrence, mitigation strategies and 
analysis methods[J]. Trends in Food Science & Technology, 2020, 96: 
188-198. DOI:10.1016/j.tifs.2019.12.011.

[10]	 CHOE E, MIN D B. Mechanisms and factors for edible oil 
oxidation[J]. Comprehensive Reviews in Food Science and Food 
Safety, 2006, 5(4): 169-186. DOI:10.1111/j.1541-4337.2006.00009.x.

[11]	 HECKER M, ULLRICH V. On the mechanism of prostacyclin and 
thromboxane A2 biosynthesis[J]. Journal of Biological Chemistry, 
1989, 264(1): 141-150. DOI:10.1016/S0021-9258(17)31235-8.

[12]	 ESTERBAUER H, SCHAUR R J, ZOLLNER H. Chemistry and 
biochemistry of 4-hydroxynonenal, malonaldehyde and related 
aldehydes[J]. Free Radical Biology & Medicine, 1991, 11(1): 81-128. 
DOI:10.1016/0891-5849(91)90192-6.

[13]	 张浩 .  不同来源结合酚对活性羰基化合物的清除作用及其

机制研究[D]. 无锡 :  江南大学 ,  2021. DOI:10.27169 /d.cnki.
gwqgu.2021.000039.

[14]	 MATAFOME P, SENA C, SEIÇA R. Methylglyoxal, obesity, and 
diabetes[J]. Endocrine, 2013, 43(3): 472-484. DOI:10.1007/s12020-
012-9795-8.

[15]	 SEO Y K, BAEK S O. Characterization of carbonyl compounds in the 
ambient air of an industrial city in Korea[J]. Sensors, 2011, 11(1): 949-
963. DOI:10.3390/s110100949.

[16]	 LIU X Y, ZHU M X, XIE J P. Mutagenicity of acrolein and acrolein-
induced DNA adducts[J]. Toxicology Mechanisms and Methods, 2010, 
20(1): 36-44. DOI:10.3109/15376510903530845.

[17]	 MURE K, TOMONO S, MURE M, et al. The combination of cigarette 
smoking and alcohol consumption synergistically increases reactive 
carbonyl species in human male plasma[J]. International Journal of 
Molecular Sciences, 2021, 22(16): 9043. DOI:10.3390/ijms22169043.

[18]	 DINI L. Phagocytosis of dying cells: influence of smoking and static 
magnetic fields[J]. Apoptosis, 2010, 15(9): 1147-1164. DOI:10.1007/

s10495-010-0490-z.
[19]	 ROBERT L, ROBERT A M, LABAT-ROBERT J. The Maillard 

reaction: illicite (bio)chemistry in tissues and food[J]. Pathologie 
Biologie, 2011, 59(6): 321-328. DOI:10.1016/j.patbio.2011.04.007.

[20]	 STICOZZI C, BELMONTE G, PECORELLI A, et al. Cigarette smoke 
affects keratinocytes SRB1 expression and localization via H2O2 
production and HNE protein adducts formation[J]. PLoS ONE, 2012, 
7(3): e33592. DOI:10.1371/journal.pone.0033592.

[21]	 ROEMER E, STABBERT R, RUSTEMEIER K, et al. Chemical 
composition, cytotoxicity and mutagenicity of smoke from US 
commercial and reference cigarettes smoked under two sets of machine 
smoking conditions[J]. Toxicology, 2004, 195(1): 31-52. DOI:10.1016/

j.tox.2003.08.006.
[22]	 欧阳宇, 赵扩权, 冯莹娜, 等. 美拉德反应产物的生物学活性和潜

在健康风险[J]. 食品科学, 2021, 42(17): 350-362. DOI:10.7506/

spkx1002-6630-20200610-135.
[23]	 过利敏, 张文生, 李士明. 食品中甲基乙二醛的来源、毒性及其清

除剂研究进展[J]. 食品科学, 2018, 39(7): 263-269. DOI:10.7506/

spkx1002-6630-201807039.
[24]	 ZHENG J, GUO H Y, OU J Y, et al. Benefits, deleterious effects and 

mitigation of methylglyoxal in foods: a critical review[J]. Trends 
in Food Science & Technology, 2021, 107: 201-212. DOI:10.1016/

j.tifs.2020.10.031.



304  2024, Vol.45, No.21  食品科学 ※专题论述

[25]	 WANG Y, HO C T. Flavour chemistry of methylglyoxal and glyoxal[J]. 
Chemical Society Reviews, 2012, 41(11): 4140-4149. DOI:10.1039/

C2CS35025D.
[26]	 SEMCHYSHYN H M. Reactive carbonyl species in vivo: generation 

and dual biological effects[J]. The Scientific World Journal, 2014, 
2014: 417842. DOI:10.1155/2014/417842.

[27]	 BELLAHCÈNE A, NOKIN M J,  CASTRONOVO V, et  al . 
Methylglyoxal-derived stress: an emerging biological factor involved 
in the onset and progression of cancer[J]. Seminars in Cancer Biology, 
2018, 49: 64-74. DOI:10.1016/j.semcancer.2017.05.010.

[28]	 SIDDIQUI R A, HARVEY K, STILLWELL W. Anticancer 
properties of oxidation products of docosahexaenoic acid[J]. 
Chemistry and Physics of Lipids, 2008, 153(1): 47-56. DOI:10.1016/

j.chemphyslip.2008.02.009.
[29]	 CHEN M X, ZHOU B, ZHONG P, et al. Increased intracellular 

reactive oxygen species mediates the anti-cancer effects of WZ35 via 
activating mitochondrial apoptosis pathway in prostate cancer cells[J]. 
The Prostate, 2017, 77(5): 489-504. DOI:10.1002/pros.23287.

[30]	 HUANG S X, YUN B S, MA M, et al. Leinamycin E1 acting as an 
anticancer prodrug activated by reactive oxygen species[J]. Proceedings 
of the National Academy of Sciences of the United States of America, 
2015, 112(27): 8278-8283. DOI:10.1073/pnas.1506761112.

[31] ŁUCZAJ W, GĘGOTEK A, SKRZYDLEWSKA E. Antioxidants and 

HNE in redox homeostasis[J]. Free Radical Biology and Medicine, 

2017, 111: 87-101. DOI:10.1016/j.freeradbiomed.2016.11.033.

[32] SEMBA T, SAMMONS R, WANG X P, et al. JNK signaling in 

stem cell self-renewal and differentiation[J]. International Journal of 

Molecular Sciences, 2020, 21(7): 2613. DOI:10.3390/ijms21072613.

[33] CALABRESE V, CORNELIUS C, DINKOVA-KOSTOVA A T, et al. 

Cellular stress responses, hormetic phytochemicals and vitagenes in 

aging and longevity[J]. Biochimica et Biophysica Acta, 2012, 1822(5): 

753-783. DOI:10.1016/j.bbadis.2011.11.002.

[34] YADAV U C S, RAMANA K V. Regulation of NF-κB-induced 

inflammatory signaling by lipid peroxidation-derived aldehydes[J]. 

Oxidative Medicine and Cellular Longevity, 2013, 2013: 690545. 

DOI:10.1155/2013/690545.

[35] RABBANI N, THORNALLEY P J. Dicarbonyl stress in cell and 

tissue dysfunction contributing to ageing and disease[J]. Biochemical 

and Biophysical Research Communications, 2015, 458(2): 221-226. 

DOI:10.1016/j.bbrc.2015.01.140.

[36] KOLD-CHRISTENSEN R, JOHANNSEN M. Methylglyoxal 

metabolism and aging-related disease: moving from correlation toward 

causation[J]. Trends in Endocrinology & Metabolism, 2020, 31(2): 81-

92. DOI:10.1016/j.tem.2019.10.003.

[37] TANG Y, ZHAO Y T, WANG P, et al. Simultaneous determination of 

multiple reactive carbonyl species in high fat diet-induced metabolic 

disordered mice and the inhibitory effects of rosemary on carbonyl 

stress[J]. Journal of Agricultural and Food Chemistry, 2021, 69(3): 

1123-1131. DOI:10.1021/acs.jafc.0c07748.

[38] THORNALLEY P J. Dicarbonyl intermediates in the Maillard 

reaction[J]. Annals of the New York Academy of Sciences, 2005, 1043: 

111-117. DOI:10.1196/annals.1333.014.

[39]	 SHUMAEV K B, GUBKINA S A, KUMSKOVA E M, et al. 
Superoxide formation as a result of interaction of L-lysine with 
dicarbonyl compounds and its possible mechanism[J]. Biochemistry. 
Biokhimiia, 2009, 74(4): 461-466. DOI:10.1134/s0006297909040154.

[40]	 TURNER T T, LYSIAK J J. Oxidative stress: a common factor in 
testicular dysfunction[J]. Journal of Andrology, 2008, 29(5): 488-498. 
DOI:10.2164/jandrol.108.005132.

[41]	 SALEH E A M, AL-DOLAIMY F, QASIM ALMAJIDI Y, et al. 
Oxidative stress affects the beginning of the growth of cancer cells 
through a variety of routes[J]. Pathology-Research and Practice, 2023, 
249: 154664. DOI:10.1016/j.prp.2023.154664.

[42]	 MORARU A, WIEDERSTEIN J, PFAFF D, et al. Elevated levels of 
the reactive metabolite methylglyoxal recapitulate progression of type 
2 diabetes[J]. Cell Metabolism, 2018, 27(4): 926-934.e8. DOI:10.1016/

j.cmet.2018.02.003.
[43]	 HANSSEN N M J, WESTERINK J, SCHEIJEN J L J M, et al. 

Higher plasma methylglyoxal levels are associated with incident 
cardiovascular disease and mortality in individuals with type 2 
diabetes[J]. Diabetes Care, 2018, 41(8): 1689-1695. DOI:10.2337/

dc18-0159.
[44]	 DHAR A, DHAR I, JIANG B, et al. Chronic methylglyoxal infusion 

by minipump causes pancreatic beta-cell dysfunction and induces type 
2 diabetes in Sprague-Dawley rats[J]. Diabetes, 2011, 60(3): 899-908. 
DOI:10.2337/db10-0627.

[45]	 XIE M Z, GUO C, DONG J Q, et al. Glyoxal damages human 
aortic endothelial cells by perturbing the glutathione, mitochondrial 
membrane potential, and mitogen-activated protein kinase pathways[J]. 
BMC Cardiovascular Disorders, 2021, 21(1): 603. DOI:10.1186/

s12872-021-02418-3.
[46]	 LIU D, CHEN J L, XIE Y Z, et al. Investigating the molecular 

mechanisms of glyoxal-induced cytotoxicity in human embryonic 
kidney cells: insights from network toxicology and cell biology 
experiments[J]. Environmental Toxicology, 2022, 37(9): 2269-2280. 
DOI:10.1002/tox.23593.

[47]	 ZHU J J, YU B Y, FU C C, et al. LXA4 protects against hypoxic-
ischemic damage in neonatal rats by reducing the inflammatory 
r e s p o n s e  v i a  t h e  I κ B / N F - κ B  p a t h w a y [ J ] .  I n t e r n a t i o n a l 
Immunopharmacology,  2020 ,  89 :  107095.  DOI:10 .1016 /

j.intimp.2020.107095.
[48]	 ZIRAK M R, MEHRI S, KARIMANI A, et al. Mechanisms behind the 

atherothrombotic effects of acrolein, a review[J]. Food and Chemical 
Toxicology, 2019, 129: 38-53. DOI:10.1016/j.fct.2019.04.034.

[49]	 SONG J J, LEE J D, LEE B D, et al. Effect of acrolein, a hazardous 
air pollutant in smoke, on human middle ear epithelial cells[J]. 
International Journal of Pediatric Otorhinolaryngology, 2013, 77(10): 
1659-1664. DOI:10.1016/j.ijporl.2013.07.021.

[50]	 DING X Q, ZHANG D Q, LIU H, et al. Chlorogenic acid and 
epicatechin: an efficient inhibitor of heterocyclic amines in charcoal 
roasted lamb meats[J]. Food Chemistry, 2022, 368: 130865. 
DOI:10.1016/j.foodchem.2021.130865.

[51]	 XUE C Y, DENG P, QUAN W, et al. Ginger and curcumin can inhibit 
heterocyclic amines and advanced glycation end products in roast beef 
patties by quenching free radicals as revealed by electron paramagnetic 
resonance[J]. Food Control, 2022, 138: 109038. DOI:10.1016/

j.foodcont.2022.109038.
[52]	 SHI H N, QIN R K, WU R L, et al. Effect of cryoprotectants on the 

formation of advanced glycation end products and acrylamide in 
fried fish cakes[J]. Food Bioscience, 2021, 44: 101433. DOI:10.1016/

j.fbio.2021.101433.
[53]	 PAPASTERGIADIS A, FATOUH A, JACXSENS L, et al. Exposure 

assessment of malondialdehyde, 4-hydroxy-2-(E)-nonenal and 
4-hydroxy-2-(E)-hexenal through specific foods available in 
Belgium[J]. Food and Chemical Toxicology, 2014, 73: 51-58. 
DOI:10.1016/j.fct.2014.06.030.



※专题论述 食品科学 2024, Vol.45, No.21  305

[54]	 CHU J B, LIN S Y, YUAN Y, et al. Effects of quercetin and L-ascorbic 
acid on heterocyclic amines and advanced glycation end products 
production in roasted eel and lipid-mediated inhibition mechanism 
analysis[J]. Food Chemistry, 2024, 441: 138394. DOI:10.1016/

j.foodchem.2024.138394.
[55]	 ALAEJOS M S, AFONSO A M. Factors that affect the content of 

heterocyclic aromatic amines in foods[J]. Comprehensive Reviews 
in Food Science and Food Safety, 2011, 10(2): 52-108. DOI:10.1111/

j.1541-4337.2010.00141.x.
[56]	 GIBIS M. Heterocyclic aromatic amines in cooked meat products: 

causes, formation, occurrence, and risk assessment[J]. Comprehensive 
Reviews in Food Science and Food Safety, 2016, 15(2): 269-302. 
DOI:10.1111/1541-4337.12186.

[57]	 BUKOWSKA B,  DUCHNOWICZ P,  TUMER T B ,  e t  a l . 
Precarcinogens in food-mechanism of action, formation of DNA 
adducts and preventive measures[J]. Food Control, 2023, 152: 109884. 
DOI:10.1016/j.foodcont.2023.109884.

[58]	 HIDALGO F J,  ZAMORA R. Carbonyl chemistry and the 
formation of heterocyclic aromatic amines with the structure of 
aminoimidazoazaarene[J]. Journal of Agricultural and Food Chemistry, 
2022, 70(1): 79-86. DOI:10.1021/acs.jafc.1c06842.

[59]	 ZÖCHLING S, MURKOVIC M. Formation of the heterocyclic 
aromatic amine PhIP: identification of precursors and intermediates[J]. 
Food Chemistry, 2002, 79(1): 125-134. DOI:10.1016/S0308-
8146(02)00214-5.

[60]	 JING M L, JIANG Q Q, ZHU Y M, et al. Effect of acrolein, a lipid 
oxidation product, on the formation of the heterocyclic aromatic amine 
2-amino-1-methyl-6-phenylimidazo[4,5-b]pyridine (PhIP) in model 
systems and roasted tilapia fish patties[J]. Food Chemistry: X, 2022, 
14: 100315. DOI:10.1016/j.fochx.2022.100315.

[61]	 HIDALGO F J, LAVADO-TENA C M, ZAMORA R. Identification 
of acrolein as the reactive carbonyl responsible for the formation of 
2-amino-3,8-dimethylimidazo[4,5-f]quinoxaline (MeIQx)[J]. Food 
Chemistry, 2021, 343: 128478. DOI:10.1016/j.foodchem.2020.128478.

[62]	 ZAMORA R, LAVADO-TENA C M, HIDALGO F J. Reactive 
carbonyls and the formation of the heterocyclic aromatic amine 
2-amino-3,4-dimethylimidazo(4,5-f)quinoline (MeIQ)[J]. Food 
Chemistry, 2020, 324: 126898. DOI:10.1016/j.foodchem.2020.126898.

[63]	 HIDALGO F J, ZAMORA R. Carbonyl-trapping by phenolics 
and the inhibition of the formation of carcinogenic heterocyclic 
aromatic amines with the structure of aminoimidazoazaarene in 
beef patties[J]. Food Chemistry, 2023, 425: 136505. DOI:10.1016/

j.foodchem.2023.136505.
[64]	 ZHANG L, HU Y Y, LIU Q, et al. Cyanidin and rutin inhibit the 

formation of heterocyclic aromatic amines in chemical modeling 
systems and smoked chicken drumsticks[J]. Food Chemistry, 2023, 
398: 133869. DOI:10.1016/j.foodchem.2022.133869.

[65]	 WANG Q, LI J, LI K K, et al. Effects of turmeric on reducing 
heterocyclic aromatic amines in Chinese tradition braised meat 
products and the underlying mechanism[J]. Food Science & Nutrition, 
2021, 9(10): 5575-5582. DOI:10.1002/fsn3.2518.

[66]	 ZAMORA R, HIDALGO F J. Formation of heterocyclic aromatic 
amines with the structure of aminoimidazoazarenes in food 
products[J]. Food Chemistry, 2020, 313: 126128. DOI:10.1016/

j.foodchem.2019.126128.
[67]	 SONG Q H, LIU J J, DONG L Y, et al. Novel advances in inhibiting 

advanced glycation end product formation using natural compounds[J]. 
Biomedicine & Pharmacotherapy, 2021, 140: 111750. DOI:10.1016/

j.biopha.2021.111750.

[68]	 吴旋, 李娜, 徐怀德, 等. 晚期糖基化终末产物形成及抑制机理的研

究进展[J]. 食品科学, 2023, 44(17): 204-214. DOI:10.7506/spkx1002-
6630-20220903-029.

[69]	 URIBARRI J, WOODRUFF S, GOODMAN S, et al. Advanced 
glycation end products in foods and a practical guide to their reduction 
in the diet[J]. Journal of the American Dietetic Association, 2010, 
110(6): 911-916.e12. DOI:10.1016/j.jada.2010.03.018.

[70] MERHI Z. Advanced glycation end products and their relevance in 

female reproduction[J]. Human Reproduction, 2014, 29(1): 135-145. 

DOI:10.1093/humrep/det383.

[71] ZHU J L, CAI Y Q, LONG S L, et al. The role of advanced glycation 

end products in human infertility[J]. Life Sciences, 2020, 255: 117830. 

DOI:10.1016/j.lfs.2020.117830.

[72] CHATZIGEORGIOU A, KANDARAKI E, PIPERI C, et al. Dietary 

glycotoxins affect scavenger receptor expression and the hormonal 

profile of female rats[J]. Journal of Endocrinology, 2013, 218(3): 331-

337. DOI:10.1530/JOE-13-0175.

[73]	 SERIN Y, AKBULUT G, UĞUR H, et al. Recent developments 
in in-vitro assessment of advanced glycation end products[J]. 
Current Opinion in Food Science, 2021, 40: 136-143. DOI:10.1016/

j.cofs.2021.03.011.
[74]	 OTT C, JACOBS K, HAUCKE E, et al. Role of advanced glycation 

end products in cellular signaling[J]. Redox Biology, 2014, 2: 411-429. 
DOI:10.1016/j.redox.2013.12.016.

[75]	 ZHANG Q Z, WANG Y B, FU L L. Dietary advanced glycation 
end-products: perspectives linking food processing with health 
implications[J]. Comprehensive Reviews in Food Science and Food 
Safety, 2020, 19(5): 2559-2587. DOI:10.1111/1541-4337.12593.

[76]	 徐正华, 梁玉燊, 朱克卫, 等. 食品中晚期糖基化中间产物及终末

产物研究进展[J]. 食品安全质量检测学报, 2020, 11(5): 1496-1501. 
DOI:10.19812/j.cnki.jfsq11-5956/ts.2020.05.025.

[77]	 LI L X, ZHUANG Y J, ZOU X Z, et al. Advanced glycation end 
products: a comprehensive review of their detection and occurrence in 
food[J]. Foods, 2023, 12(11): 2103. DOI:10.3390/foods12112103.

[78]	 胡本伦, 武润琳, 孙靖雯, 等. 炸制过程中油脂氧化对鱼饼中晚期

糖基化终末产物生成的影响[J]. 中国油脂, 2023, 48(10): 81-86. 
DOI:10.19902/j.cnki.zgyz.1003-7969.220389.

[79]	 LIU G M, XIA Q Q, LU Y L, et al. Influence of quercetin and its 
methylglyoxal adducts on the formation of α-dicarbonyl compounds 
in a lysine/glucose model system[J]. Journal of Agricultural and Food 
Chemistry, 2017, 65(10): 2233-2239. DOI:10.1021/acs.jafc.6b05811.

[80]	 MESÍAS M, MORALES F J. Acrylamide in coffee: estimation of 
exposure from vending machines[J]. Journal of Food Composition and 
Analysis, 2016, 48: 8-12. DOI:10.1016/j.jfca.2016.02.005.

[81]	 JOHNSON K A, GORZINSKI S J, BODNER K M, et al. Chronic toxicity 
and oncogenicity study on acrylamide incorporated in the drinking water 
of Fischer 344 rats[J]. Toxicology and Applied Pharmacology, 1986, 
85(2): 154-168. DOI:10.1016/0041-008X(86)90109-2.

[82]	 BIN-JUMAH M, ABDEL-FATTAH A F M, SAIED E M, et al. 
Acrylamide-induced peripheral neuropathy: manifestations, 
mechanisms, and potential treatment modalities[J]. Environmental 
Science and Pollution Research International, 2021, 28(11): 13031-
13046. DOI:10.1007/s11356-020-12287-6.

[83]	 FAN M, XU X Y, LANG W J, et al. Toxicity, formation, contamination, 
determination and mitigation of acrylamide in thermally processed 
plant-based foods and herbal medicines: a review[J]. Ecotoxicology 
and Environmental Safety, 2023, 260: 115059. DOI:10.1016/

j.ecoenv.2023.115059.



306  2024, Vol.45, No.21  食品科学 ※专题论述

[84]	 ZHANG Z J, LIANG T, LI C, et al. Electrical strength and 
physicochemical performances of HTV silicone rubber under salt-
fog environment with DC energized[J]. Polymers, 2020, 12(2): 324. 
DOI:10.3390/polym12020324.

[85]	 YAYLAYAN V A, WNOROWSKI A, PEREZ LOCAS C. Why 
asparagine needs carbohydrates to generate acrylamide[J]. Journal 
of Agricultural and Food Chemistry, 2003, 51(6): 1753-1757. 
DOI:10.1021/jf0261506.

[86]	 AMREIN T M, ANDRES L, MANZARDO G G G, et al. Investigations 
on the promoting effect of ammonium hydrogencarbonate on the 
formation of acrylamide in model systems[J]. Journal of Agricultural 
and Food Chemistry, 2006, 54(26): 10253-10261. DOI:10.1021/

jf0625860.
[87]	 SHU A M, DU Q, CHEN J, et al. Catalpol ameliorates endothelial 

dysfunction and inflammation in diabetic nephropathy via suppression 
of RAGE/RhoA/ROCK signaling pathway[J]. Chemico-Biological 
Interactions, 2021, 348: 109625. DOI:10.1016/j.cbi.2021.109625.

[88]	 WANG Y T,  HU H Y, MCCLEMENTS D J ,  e t  a l .  pH and 
lipid unsaturation impact the formation of acrylamide and 
5-hydroxymethylfurfural in model system at frying temperature[J]. 
Food Research International, 2019, 123: 403-413. DOI:10.1016/

j.foodres.2019.05.001.
[89]	 HIDALGO F J, DELGADO R M, ZAMORA R. Protective effect of 

phenolic compounds on carbonyl-amine reactions produced by lipid-
derived reactive carbonyls[J]. Food Chemistry, 2017, 229: 388-395. 
DOI:10.1016/j.foodchem.2017.02.097.

[90]	 XUE C Y, LI Y, QUAN W, et al. Simultaneous alleviation of 
acrylamide and methylimidazole accumulation in cookies by Rhizoma 
kaempferiae and kaempferol and potential mechanism revealed by 
density functional theory[J]. LWT-Food Science and Technology, 
2023, 173: 114302. DOI:10.1016/j.lwt.2022.114302.

[91]	 URBANČIČ S, KOLAR M H, DIMITRIJEVIĆ D, et al. Stabilisation 
of sunflower oil and reduction of acrylamide formation of potato with 
rosemary extract during deep-fat frying[J]. LWT-Food Science and 
Technology, 2014, 57(2): 671-678. DOI:10.1016/j.lwt.2013.11.002.

[92]	 刘玲玲. 红烧肉加工过程中营养成分变化及丙烯酰胺抑制研究[D]. 
南昌: 南昌大学, 2016.

[93]	 谭欣同. 食品危害物丙烯酰胺影响机体生物节律的分子机制研究[D].  
杨凌: 西北农林科技大学, 2019.

[94]	 XU Y, CUI B, RAN R, et al. Risk assessment, formation, and 
mitigation of dietary acrylamide: current status and future prospects[J]. 
Food and Chemical Toxicology, 2014, 69: 1-12. DOI:10.1016/

j.fct.2014.03.037.
[95]	 张梦玉, 张彦青, 房雷雷, 等. 植物源天然产物干预丙烯酰胺神经毒

性的研究进展[J]. 食品科学, 2023, 44(23): 332-341. DOI:10.7506/

spkx1002-6630-20221209-098.

[96]	 EDNA HEE P T, LIANG Z J, ZHANG P Z, et al. Formation 
mechanisms, detection methods and mitigation strategies of 
acrylamide, polycyclic aromatic hydrocarbons and heterocyclic amines 
in food products[J]. Food Control, 2024, 158: 110236. DOI:10.1016/

j.foodcont.2023.110236.
[97]	 ABDEL-SHAFY H I, MANSOUR M S M. A review on polycyclic 

aromatic hydrocarbons: source, environmental impact, effect on human 
health and remediation[J]. Egyptian Journal of Petroleum, 2016, 25(1): 
107-123. DOI:10.1016/j.ejpe.2015.03.011.

[98]	 张浪, 杜洪振, 田兴垒, 等. 煎炸食品中多环芳烃的生成及其控制

技术研究进展[J]. 食品科学, 2020, 41(3): 272-280. DOI:10.7506/

spkx1002-6630-20181210-111.
[99]	 LEDESMA E, RENDUELES M, DÍAZ M. Benzo(a)pyrene 

penetration on a smoked meat product during smoking time[J]. Food 
Additives & Contaminants: Part A,  2014, 31(10): 1688-1698. DOI:10.
1080/19440049.2014.949875.

[100]	 AKPAMBANG V O E ,  PURCARO G,  LAJIDE L ,  e t  a l . 
Determination of polycyclic aromatic hydrocarbons (PAHs) in 
commonly consumed Nigerian smoked/grilled fish and meat[J]. 
Food Additives & Contaminants: Part A,  2009, 26(7): 1096-1103. 
DOI:10.1080/02652030902855406.

[101]	 DUEDAHL-OLESEN L, IONAS A C. Formation and mitigation of 
PAHs in barbecued meat: a review[J]. Critical Reviews in Food Science 
and Nutrition, 2022, 62(13): 3553-3568. DOI:10.1080/10408398. 
2020.1867056.

[102]	 STOŁYHWO A, SIKORSKI Z E. Polycyclic aromatic hydrocarbons 
in smoked fish: a critical review[J]. Food Chemistry, 2005, 91(2): 303-
311. DOI:10.1016/j.foodchem.2004.06.012.

[103]	 NIE W, CAI K Z, LI Y Z, et al. Small molecular weight aldose 
(D-glucose) and basic amino acids (L-lysine, L-arginine) increase the 
occurrence of PAHs in grilled pork sausages[J]. Molecules, 2018, 
23(12): 3377. DOI:10.3390/molecules23123377.

[104]	 BITTNER J D, HOWARD J B. Composition profiles and reaction 
mechanisms in a near-sooting premixed benzene/oxygen/argon 
flame[J]. Symposium (International) on Combustion, 1981, 18(1): 
1105-1116. DOI:10.1016/S0082-0784(81)80115-4.

[105]	 余亚洁 .  南京烤鸭加工中多环芳烃的形成与控制技术研究[D].  
南京: 南京农业大学, 2021. DOI:10.27244/d.cnki.gnjnu.2021.000749.

[106]	 XU X X, LIU X F, ZHANG J X, et al. Formation, migration, 
derivation, and generation mechanism of polycyclic aromatic 
hydrocarbons during frying[J]. Food Chemistry, 2023, 425: 136485. 
DOI:10.1016/j.foodchem.2023.136485.

[107]	 WEN P P, ZHANG L, KANG Y W, et al. Effect of baking temperature 
and time on advanced glycation end products and polycyclic aromatic 
hydrocarbons in beef[J]. Journal of Food Protection, 2022, 85(12): 
1726-1736. DOI:10.4315/JFP-22-139.


