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红茶预防及调控阿尔茨海默病作用研究进展 

熊  哲, 袁  沛, 童杰文, 龚雨顺* 

(湖南农业大学园艺园林学院, 长沙  410128) 

摘  要: 阿尔茨海默病(Alzheimer’s disease, AD)是一种常见的中老年神经退行性疾病, 它会引起人记忆、认知

及行为障碍。近年来, 对阿尔茨海默病的发病机制及药物研究已引起全世界人们的高度重视, 并取得了一定进

展。但是到目前为止, 还没有研制出任何一种有效的针对性治疗药物。综合目前的研究结果, 一般认为淀粉样

蛋白病变对大脑产生的毒性是 AD发生的主要病因。本文对红茶中的主要功效成分以及近年来对该成分的研究

进行概括, 分析了红茶中功能性成分对阿尔茨海默病潜在的调控作用。并且从体内和体外两方面, 对红茶中有

效成分作用于 AD机制的研究进展进行了综述。研究表明, 红茶对阿尔茨海默病有潜在的预防及调控作用, 其

活性成分茶黄素可能起到重要作用。 
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Research progress of prevention and regulation of black tea on 
Alzheimer’s disease 
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ABSTRACT: Alzheimer’s disease(AD)is a common complex human neurodegenerative disease that results in 

the patients’ memory, cognition and behavior disorders. In recent years, the studies of the pathogenesis of 

Alzheimer's disease and drugs have caused a worldwide attention, and have made some progress. But so far, it 

has not yet developed any kinds of effective therapeutic drugs. Comprehensive study results showed that the 

toxicity of pathological changes of amyloid peptide to the brain was responsible for the AD. This paper 

summarized the primary functional components of black tea and recent studies on the compositions. Besides, 

the potential regulatory effects of black tea extracts or the functional ingredients in it on Alzheimer's disease 

were analyzed. As well, the mechanisms of black tea extracts or some certain elements was reported for the 

prevention and regulation of AD both in vivo and in vitro. It was considered that black tea had the potential to 

protect against AD, and its theaflavins might be the most important component. 
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1  引  言 

阿尔茨海默病(Alzheimer’s disease, AD)是老年痴呆症

的一种, 占所有痴呆症患者人数的比例约为 50%~80%。该

疾病症状通常情况下进展缓慢, 但会随着时间推移而逐渐

恶化, 会引起患者记忆力减弱、精神抑郁、思维混乱、判

断力降低以及行为障碍等, 甚至会影响患者的生活自理能

力。国内外大量研究表明, 红茶可以保护代谢、心血管疾病、

慢性炎症以及预防癌症[1-3]。本文主要就阿尔茨海默病这种

神经退行性疾病的致病机制, 以及红茶提取物及其特殊的
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茶黄素类成分对该疾病的预防及治疗作用机制进行综述。 

2  红茶中的主要化学成分   

2.1  红茶的主要功能性成分 

红茶属于全发酵茶,  制造过程中品质形成的关键工

序即发酵。人们认为, 红茶最主要功能性成分是其发酵过

程中形成的茶多酚氧化产物[4-6]。在红茶发酵过程中, 茶鲜

叶中约有 80%儿茶素组分在多酚氧化酶的催化下氧化聚合, 

生成有颜色的茶黄素类 (theaflavins, TFs)和茶红素类

(thearubigins, TRs)等氧化产物。 

茶黄素由茶叶中多酚类物质氧化而成、可以溶于乙

酸乙酯、具有苯并卓酚酮结构的一类化合物的总称, 其含

量一般占红茶干物质量的 1%~5%[7]。茶黄素不仅对红茶

的汤色和滋味起着重要的作用, 而且有一定的药理作用。

近年来, 有很多研究茶黄素生理活性的报道, 如抗氧化作

用[3]、抗癌作用[8,9]、预防心血管疾病[10]、预防慢性炎症[11]、

预防肥胖及代谢综合征以及预防神经退行性疾病[12,13]的作

用等。 

茶红素是红茶发酵过程中由一种或几种儿茶素或茶

黄素通过不同途径氧化聚合而成的化合物, 是红茶汤色形

成的主体物质, 占红茶干物质重量的 6%~15%[14]。研究表

明, 茶红素同样具有多种保健功能, 如抗癌、抗氧化、抑菌

及消炎作用[15,16]。但综合目前大量的研究结果, 虽然茶红

素也有一定的生理功能, 红茶中发挥多种生理功能的主要

功效成分依然是茶黄素。 

2.2  红茶主要营养成分 

红茶中除了发酵过程中由儿茶素氧化聚合生成的茶

黄素类和茶红素类功能性成分, 还有其他多种营养成分, 

如氨基酸、咖啡碱、矿质元素、茶多糖、蛋白质、有机酸、

黄酮及糖苷等。与鲜叶中主要化学成分相比, 红茶中这些

组分的变化并不明显[17,18]。 

3  阿尔茨海默病致病机制 

从Alois Alzheimer首次报导阿尔茨海默病[19]至今, 关

于 AD 的致病机制和临床研究都取得了巨大的进步。迄今

为止, 关于阿尔茨海默病致病机制的假说有很多 , 包括: 

淀粉样蛋白假说(amyloid hypothesis)、Tau假说[20,21], 炎症

假说[22], 胆碱能假说 [23], 氧化应激假说 [24]与金属假说 [25]

等等。这些假说分别从不同的病理、遗传、生化等角度对

AD病因和发病机制做解释。 

其中, 淀粉样蛋白假说是目前支持最多的假说。该假

说最早于 1991年由 Hardy等提出, 他们认为 AD患者可能

是由于早老素基因(PS1、PS2)和淀粉样蛋白前体基因(APP)

等的突变, 导致 β 淀粉样蛋白异常分泌, 在脑组织内沉积, 

从而对周围的突触和神经元产生毒性作用, 破坏突触膜, 

最终引起神经细胞死亡。该学说认为减少 β 淀粉样蛋白
(β-amyloid, Aβ)形成, 抑制 Aβ沉积, 是预防和治疗 AD的

关键途径[26-28]。 

随着研究的深入, 人们发现家族性 AD通常都不是因

为总 β 淀粉样蛋白过表达而导致的, 而是其中一种不太常

见的突变体 Aβ42 蛋白略微过量表达才致病的[29], 这种蛋

白极易发生聚集, 具有较强的细胞毒性[30]。 

在近二十年多年里, 基本上所有针对阿尔茨海默病

的治疗措施都围绕在 β 淀粉样蛋白做研究, 比如通过抑制

β 淀粉样蛋白的产生, 或者让不溶的 β 淀粉样蛋白斑块溶
解等方法, 试图改善病患的患病情况。但是由于研究发现

淀粉斑的数目与 AD 患者的痴呆程度没有显著的相关性。

因此, 很多学者推测: β淀粉样蛋白纤维自身的毒性实际上
比较弱, 但是它们会诱发炎症反应, 对大脑造成伤害, 而

且这些蛋白纤维会释放出一些可溶的 Aβ, 聚合而成的寡

聚物会对大脑产生危害[31,32]。 

研究还发现, Aβ42 寡聚物与细胞膜和细胞器膜的相

互作用是毒性途径的关键第一步[33]。大量研究表明, 无论

是人工生物膜或分离出来的生物膜, 还是活细胞质膜, 其

性能均会受到 β淀粉样蛋白干扰[34-37]。Aβ寡聚物能被神经
细胞吸收, 进而在细胞内形成钙离子通道和孔洞, 致使细

胞内钙离子过度增加, 从而启动一系列的级联反应, 最终

导致突触退化和细胞凋亡[38-41], 引起 AD的发生。 

此外, β 淀粉样蛋白会诱导活性氧类物质产生, 包括

羟自由基、超氧阴离子等。阿尔茨海默病患者体内蛋白质

和脂质的过氧化作用以及锰超氧化物歧化酶和锌-铜超氧

化物歧化酶活性的减少, 都表明了氧自由基损伤可能是阿

尔茨海默病患者患病的重要病因[42]。 

4  红茶或红茶中某种成分作用于 AD 机制的研

究进展 

4.1  体外研究成果 

4.1.1  抑制毒性 β淀粉样蛋白的形成 

Grelle 等[43]研究发现, 红茶茶黄素类对毒性淀粉样蛋

白形成的抑制作用与表没食子儿茶素没食子酸酯

((-)-epigallocatechin-3-gallate, EGCG)一样, 均是通过刺激

Aβ 组装成球状的淀粉样蛋白聚集物, 从而无法生成吸引

其他蛋白单体聚集的模板, 并且将 Aβ 纤维改造成无毒的
聚集形式。但在氧化条件下, 与 EGCG 相比而言, 茶黄素

TF3 不易氧化, 结构更为稳定, 在活体中的利用率可能高

于 EGCG, 更适合用做治疗用药物。这些发现表明, 红茶茶

黄素可以有效去除有毒的淀粉样蛋白沉积, 抑制其对大脑

产生的毒害。 

4.1.2  抑制 Aβ的聚集 

Chastain 等[44]最近进行的一项研究对绿茶和红茶多

酚抑制 Aβ 聚集的能力进行了测试。研究通过四个实验模
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拟了Aβ从单体到寡聚物, 再到可溶性聚合物, 最后可溶性

聚合物后期延长的一系列过程。实验中, 儿茶素和茶黄素

显示不同的抑制 Aβ 聚集途径能力, 儿茶素只影响聚合的

后期, 而茶黄素则对聚合的各阶段都有抑制作用。 

4.1.3  抵抗 Aβ42 聚集引起的脂质膜不稳定 

有研究者通过体外通透性实验来测试红茶提取物、15

种天然多酚类物质和 8种 N-亚苄基苯甲酰肼衍生物保护磷

脂膜免受Aβ聚集物损伤的能力, 结果显示, 红茶提取物对

Aβ42 寡聚物造成的膜损伤有特别有效的保护作用[45]。其

中, 植物多酚和红茶提取物均能降低 Aβ42 聚合物引起的

囊泡透化作用, 相比 EGCG (50 μmol/L)处理组通透性为

67%, 红茶提取物(5 μg/mL)处理组的通透性仅为 4%, 抑制

膜损伤的效果最为明显。因此, 红茶提取物对于脂质膜具

有很强的保护作用, 可能通过该途径对大脑神经细胞起保

护作用。 

4.1.4  减弱 Aβ纤维诱导的神经毒性 

有人对红茶提取物保护海马细胞免受 Aβ诱导毒性毒
害的能力进行了研究[46]。其中, 比较绿茶和红茶提取物抵

抗 Aβ42 诱导毒性的细胞试验的结果显示, 绿茶提取物(25 

μg/mL)和红茶提取物(含 80%茶黄素, 5 μg/mL)都可以降低

Aβ42 诱导的细胞 MTT 还原, 而后者的效果最为显著。综

合以往的研究, 红茶能够减弱 Aβ 蛋白的毒性, 从而减缓

AD的发生。 

4.1.5  抵抗 Aβ诱导的活性氧自由基损伤 

红茶中茶黄素是一种有效的抗氧化剂, 茶黄素的结

构中含有多个苯环, 而每个苯环上有两个或三个羟基, 可

作为氢的供体, 所有这些羟基保证了茶黄素的强抗氧化能

力。Yoshida 等[47]通过体外实验发现茶黄素 TF3 能有效减

少细胞内低密度脂蛋白(LDL)的氧化, 抑制 LDL 活性的强

弱顺序为 TF3>TF1≥EGCG>EGC>没食子酸, 且作用效果

与茶黄素的浓度和作用时间呈正相关。另外, TF3处理组的

细胞中过氧化物的产生也显著减少。Fatima[48]通过体外实

验调查茶黄素对大鼠膜蛋白羰基、巯基和红细胞溶血的保

护作用, 结果显示, 氧化应激条件下, TFs(在 μmol/L浓度)

表现出明显的抗氧化作用, 保护红细胞免受损伤。因此, 红

茶茶黄素对 Aβ 的产生引起的氧化损伤导致的阿尔茨海默
病可能具有一定的调控作用。 

所有这些体外研究结果都显示 , 红茶对于预防和

调控阿尔茨海默病有着非常好的前景 , 需要进一步在

体内和临床研究中证实红茶对于阿尔茨海默病的疗效。 

4.2  体内研究成果 

2008 年, 新加坡报道了老龄化人群中 1438 名年龄在

55岁以上、认知能力完整的中国成年人饮茶与认知能力修

复之间关系的队列研究[49]。实验结果显示, 相比不喝茶或

者几乎不喝茶的实验组, 喝茶组(水平包括低、中、高), 特

别是饮用红茶者的认知能力相对较好。该流行病学研究表

明红茶对认知能力降低具有一定的预防和修复效果。 

2009年, 在挪威进行饮茶对认知能力影响的试验, 研

究对象为 2031位年龄在 70~74岁之间的老年人, 其中女性

比例为 55%。结果显示, 喝茶(红茶)者相比不喝茶者, 认知

能力的测定得分显著较高[50]。 

5  总  结 

膜穿孔在神经退行性级联反应中的关键作用, 以及

神经细胞对大脑保持正常认知能力发挥的重要作用, 或者

是氧化应激造成的大脑损伤等因素, 都可能是阿尔茨海默

病发病过程中的有关因素。阿尔茨海默病的病因及发病机

制尚未完全研究透彻, AD的发病可能是多病因、多途径所

导致。然而现阶段的研究方向或治疗方法大多数从某一环

节入手, 因此, 目前 AD 的药物治疗虽然取得了一定的进

展, 但疗效不甚乐观, 且大多具有一定副作用。综合前文所

述, 红茶提取物及其茶黄素成分可以从不同途径、针对不

同病因对 β淀粉样蛋白毒性引起的大脑病变进行预防和抑
制作用, 其研究前景非常广阔, 有待进一步的研究探索。 
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“茶学研究”专题征稿 
 
 

我国是茶树的原产地和茶的祖国。茶是全球发展最快的无酒精植物饮料, 已被国内外公认为最健康的天

然饮料。科学研究已经发现茶叶中所含的主要化学成分达 500多种, 各种化学成分之间的组合比例十分协调。

人们几千年的饮用实践表明, 茶具有生津止渴、提神醒脑、消脂去腻、杀菌消炎等生理作用, 现代医学与营养

学研究证明茶具有降脂、减肥、降压、降糖、抗氧化、抗辐射、抗病毒、抗炎症、调节免疫、调理肠胃等药

理功效。茶已经成为现代社会中人们生活、工作、休闲中不可或缺的健康饮品。 

进入二十一世纪以来, 科学研究强力支撑着我国茶叶产业步入高速发展的鼎盛时期, 我国茶叶面积和产

量位居全球第一、出口位居第二, 且保持着高比例的稳定增长。鉴于此, 本刊特别策划了“茶学研究”专题, 由

中国茶叶学会副理事长、茶学教育部重点实验室主任、国家茶叶产业技术体系深加工研究室主任、湖南农业

大学园艺园林学院刘仲华教授担任专题主编, 围绕茶叶质量与安全、茶叶制造化学、茶叶品质化学、茶叶功

能成分利用、茶叶深加工、茶叶品质检验与标准化、饮茶与健康等或您认为本领域有意义问题展开讨论, 计

划在 2015年 6月出版。 

鉴于您在该领域的成就, 本刊编辑部及刘仲华教授特邀请您为本专题撰写稿件, 以期进一步提升该专题

的学术质量和影响力。综述、实验报告、研究论文均可, 请在 2015年 5月 30日前通过网站或 E-mail投稿。

我们将快速处理并优先发表。 

投稿方式:  

网站: www.chinafoodj.com 

E-mail: jfoodsq@126.com 

《食品安全质量检测学报》编辑部 
 

 

 




