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营养素与饮食模式对阿尔兹海默症患者影响的 

研究进展 
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摘  要: 阿尔兹海默症(Alzheimer's disease, AD)是危害老年人健康的重大疾病之一。大量研究证明, 膳食营养

干预在预防治疗 AD 具有重要的意义。本文从植物多酚、维生素、脂肪酸和地中海饮食结构等方面综述了膳

食对 AD 患者影响的研究进展, 以期为 AD 症的预防、提高患者的生存质量、痴呆老人的护理提供依据。 
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ABSTRACT: Alzheimer's disease (AD) is one of the major diseases that endanger the health of the elderly. A large 

number of studies have proved that dietary nutrition intervention is of great significance in the prevention and 

treatment of AD. This paper reviewed the research progress of dietary effects on AD patients from the aspects of plant 

polyphenols, vitamins, fatty acids and Mediterranean diet structure, in order to provide evidence for prevention of 

AD, improvement of the quality of life of patients with AD, and the care of demented elderly. 
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1  引  言 

痴呆症的发病率逐年上升, 每 5 年其发病率约增加一

倍。阿尔兹海默症(Alzheimer's disease, AD)是导致痴呆的

主要原因, 约占所有痴呆症的 60%～70%。AD 是一种起病

隐匿的进行性发展的神经系统退行性疾病。临床上以记忆

障碍、失语、失用、失认、视空间技能损害、执行功能障

碍以及人格和行为改变等全面性痴呆表现为特征, 病因迄

今未明。2015 年估计有 4680 万人患阿尔兹海默症, 预计

2050 年将有 1.315 亿人患该症[1]。AD 症的不可改变的风险

因素有衰老、头部损伤和携带载脂蛋白 APOE-ε4 等。2017

年柳叶刀痴呆症预防干预护理委员会发现, 大约 35%的痴

呆症是由于不健康的生活方式造成的[2]。 

流行病学调查结果显示, 膳食成分和饮食结构在 AD

症预防和治疗中发挥着重要作用, 与降低 AD 症风险的风

险相关的饮食模式有高水平摄入水果、蔬菜、谷物和豆类

以及低水平摄入肉类、高脂肪乳制品和甜食等[3]。研究表

明, 低中度饮酒、低碳水化合物及高维生素摄入可以降低

AD 症风险[4]。Gardener 等[5]研究发现, 地中海饮食可以降

低认知能力下降的风险。Grant[6]发现, 日本传统饮食过渡

到西方饮食后, AD 发病率从 1985 年的 1%上升到了 2008

年的 7%。 

本文从植物多酚、脂肪酸、维生素和地中海饮食 4 个

因素对 AD 症患者影响的研究进展进行综述, 以期为 AD
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症的预防、提高患者的生存质量, 为痴呆老人的护理提供

依据。 

2  植物多酚 

线粒体损伤是阿尔兹海默症早期的突出特点, AD 发

生时线粒体的功能、形态、分布、诱导的凋亡机制均发生

了明显改变。多酚类化合物因其强抗氧化活性而具有防治

AD 症的作用[7]。根据化学骨架的不同, 多酚类化合物可以

分为类黄酮类(黄酮醇类、黄酮类、异黄酮类、花色苷类和

黄烷三醇类 )和非黄酮类化合物 (酚酸和芪类 )2 大类。

Dragicevic 等[8,9]发现茶多酚中的表没食子儿茶素没食子酸

酯(epigallocatechin-3-gallate, EGCG)可以回复小鼠海马、大

脑皮层和纹状体线粒体呼吸速率和线粒体膜电位, 减少细

胞凋亡 , 且可以减少小鼠体内活性氧 (reactive oxygen 

species, ROS)的产生并增加 ATP 水平。Zhu 等[10]发现姜黄

素可以有效降低老年老鼠 ROS 的生成、减少蛋白质的羟基

化、增加细胞内还原型谷胱甘肽水平及恢复线粒体膜电位

的下降, 并可以有效改善小鼠的认知功能障碍、减少氧化

应激及提高线粒体复合物的活性。Zhao 等[11]发现芹黄素可

以增加抗氧化酶活性, 减少ROS生成, 维持线粒体膜电位, 

抑制细胞凋亡, 保护线粒体功能。 

3  脂肪酸 

脂肪约占大脑干重的 60%, 脂肪酸既是能量底物又是

细胞膜的组成成分之一[12], 对于正常的神经元和脑功能至

关重要。甘油三酯是低葡萄状态喜爱能量代谢的底物, 而

多不饱和脂肪酸(polyunsaturated fatty acids, PUFA)是完整

的膜脂质, 其在维持神经元膜, 膜相关蛋白和蛋白质复合

物的结构和功能上有重要作用[13]。增加神经元膜中 PUFA

含量可以降低总胆固醇分数, 从而增加膜流动性, 这对于

维持突触结构至关重要, 其原理如图 1[12]所示。饱和脂肪

酸和胆固醇紧密堆积形成更刚性和更少流体的脂质双层

(A), 多不饱和脂肪酸中的双键在脂肪酸尾部产生了“弯曲

“, 其阻止了饱和脂肪酸和胆固醇的紧密堆积, 导致膜流动

性增加从而掺入整合的突触蛋白(B)[13], 这种流动性对于

促进对学习、记忆和其他复杂认知过程十分重要的突触可

塑性具有重要作用。因此饱和脂肪酸会导致学习和记忆障

碍, 而多不饱和脂肪酸则有助于改善认知功能。 

多不饱和脂肪酸由 ω-3 系列和 ω-6 系列脂肪酸组成, 

其中 ω-3 系列脂肪酸对认知功能的改善研究得最为广泛。

食物中 ω-3 脂肪酸主要包括 α-亚麻酸(alpha-linolenic acid, 

ALA)、二十碳五烯酸(eicosapentaenoic acid, EPA)和二十二

碳六烯酸(docosahexaenoic acid, DHA)。其中 ALA 主要存

在于植物油料种子中 , 并可以在人体内转化成 EPA 和

DHA, 但转化率不到 6%[14]。研究表明, AD 症的发生与体

内脂质代谢有关。流行病学研究显示, 摄入较多的鱼类和

ω-3 脂肪酸与认知功能减退和痴呆的发生存在负相关关

系。因此高摄入不饱和脂肪酸尤其是 ω-3 脂肪酸可降低

AD 发生的风险[15-18]。 

 

 

 
图 1  多不饱和脂肪酸增加膜流动性的原理[12] 

Fig.1  Principle of polyunsaturated fatty acids to increase membrane 
fluidity [12] 

 

4  维生素 

APP、早老素(PSEN)1 和 PSEN2 基因中的高渗透性突

变会增加痴呆的风险, 其与 AD 症的早期发作有着重要作

用, 对 APP 和 PSEN 基因突变的小鼠模型的几项研究表明, 

叶酸、硫胺素、烟酰胺和维生素 C、D、E 对此类突变有明

显的抑制作用[19-30]。与 AD 风险相关的突变中更常见的是

一种 APOEε4突变, 相对于非 ε4 携带者, APOEε4 携带者的

血液中胆固醇浓度较高, 并且在大脑中以老年斑的形式显

示较高的 Aβ沉积[31]。有研究[32]发现, APOEε4 携带者的血

清维生素 B12 浓度与脑区域灰质体积之间存在显著正相

关。在挪威和新加坡老年人的调查研究中发现, APOEε4 携

带者的认知能力随着维生素 B12 水平的下降而降低[33,34]。 

维生素 E 可以抑制大脑的的脂质过氧化反应, 并减少

Aβ形成和沉积, 从而使大脑免受神经毒害, 是维持大脑正

常功能所必需的脂溶性抗氧化剂[35,36]。维生素 C 是人体血

液、脑脊液及中枢神经系统中主要的亲水性抗氧化剂, 研

究发现, 与正常人相比, AD 症患者脑脊液中的维生素 C 浓

度较低[37]。白绍蓓等[38]发现维生素 C、维生素 E 能够明显

提高缺氧损伤神经细胞的抗氧化能力, 对大脑神经细胞缺

氧损伤恢复有促进作用, 维生素 E 效果优于维生素 C, 且

二者联合作用优于单独作用。流行病学研究证明, 持续 2

年每天补充 2000 IU 的维生素 E 可以延缓中毒 AD 患者的

病情发展, 同时每天补充 400 IU 维生素 E 和 1000 mg 维生
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素 C 可以降低 AD 的发病风险, 而维生素 E、维生素 B、

维生素 C 单独补充均没有类似效果[39,40]。 

5  地中海式饮食结构 

地中海式饮食(mediterranean diet, MD)是一种起源于

地中海周边国家的饮食模式(表 1), 其主要食用未精制的

谷物、蔬菜和新鲜水果, 橄榄油和坚果, 适量食用鱼、白

肉和豆类, 限制食用红肉、加工肉类和糖果, 适量饮用红

葡萄酒[41]。MD 的主要特征是优质的脂肪酸组成, 其饱和

脂肪酸和胆固醇摄入量低, PUFA ω-6 与 ω-3 比例合适, 类

胡卜素、复合碳水化合物和纤维含量高[42-44]。 
 

表 1  传统地中海式饮食结构 
Table 1  Traditional Mediterranean diet structure 

食物种类 食用量 富含的营养 

新鲜水果 每天 3 份 
维生素 C、多酚、类胡卜素、

纤维 

蔬菜 每天 6 份 
维生素 C、多酚、ω-3-PUFA、

胡萝卜素、纤维 

橄榄油 
作为每天的主要

油类摄入 
多酚 

未加工 

的谷物 
每天 8 份 多酚、纤维 

坚果 每周 多酚、ω-3-PUFA、纤维 

豆类 每周多于 3 份 多酚、纤维 

鱼类 每周 5～6 份 ω-3-PUFA 

红酒 每周多于 7 杯 多酚 

 

MD 与某些癌症、肥胖、血脂异常、高血压、异常葡

萄糖代谢等发病风险有关。Scarmeas 等[45]调查了 2258 名

多种族居民, 发现饮食结构越接近 MD 的人患 AD 的风险

越低, 认知能力减退越慢, 且饮食与患病率呈明显的剂量

效应趋势, 且对不同种族的人群均具有相同的效果。MD

降低 AD 风险主要是因为其中丰富的抗氧化剂, 如维生素

C、维生素 E、多酚、黄酮、不饱和脂肪酸等。多种营养

素间的协同和竞争作用使得全面膳食模式比单一营养素更

有利于机体的健康[46-48]。 

6  结  论 

膳食因素在 AD 的预防和治疗中具有重要的影响, 从

日常的饮食习惯到具体某种营养素的摄入量都可以影响大

脑的认知功能。更多地摄入不饱脂肪酸、多酚类物质、维

生素 C、维生素 E, 饮食结构贴近地中海饮食模式都可以

在一定程度上减少 AD 症的发病率或推迟发病时间。基于

饮食与 AD 症关系的研究基础, 在养老院或医院对 AD 患

者实施饮食干预, 对提高患者的生存质量的提高具有重要

的意义。 
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