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【摘要】包括营养/饮食模式在内的健康生活方式能够降低阿尔茨海默病和其他痴呆的风险。基于相关证据，

本专家共识基于 GRADE 方法及 3 轮德尔菲法形成，对将健康饮食模式作为 AD 一级预防和早期干预的核心策略

做出强推荐，并为预防和干预阿尔茨海默病及相关痴呆提供以饮食为核心的营养建议。营养干预应该作为健康生

活方式中不可或缺的一部分，主要聚焦于健康的饮食模式而非特定的营养素。其目标人群涵盖从认知未受损至痴

呆阶段的成人，尤其是风险程度较高的个体（如有 AD 家族史或为 APOE ε4 携带者）。实施营养干预需要为认知

障碍未受损的个体、轻度认知障碍或痴呆患者提供营养计划，例如饮食指南、健康饮食模式建议或营养处方。估

计能量需要量和其他膳食参考摄入量应根据年龄、性别、体重、营养状况、身体活动水平和其他现有健康状况进

行个体化调整。应通过各种食物均衡摄入营养素。采用的健康饮食模式应考虑与阿尔茨海默病及相关痴呆预防相

关的特定需求，并监测营养干预的效果。此外，实施阿尔茨海默病和相关痴呆症的预防和干预策略不能仅依赖于

医疗机构。 
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【Abstract】A healthy lifestyle, including nutritional/dietary patterns, can reduce the risk of Alzheimer's disease and 
other dementias. Based on relevant evidence, this expert consensus, developed using the GRADE approach and a three-
round Delphi process, strongly recommends a healthy dietary pattern as a core strategy for primary prevention and early 
intervention of Alzheimer's disease. It also provides dietary-focused nutritional recommendations for the prevention and 
intervention of Alzheimer's disease and related dementias. Nutritional intervention should be an integral part of a healthy 
lifestyle, focusing primarily on healthy dietary patterns rather than specific nutrients. The target population ranges from 
adults with intact cognitive function to those with dementia, particularly those at higher risk (such as those with a family 
history of AD or APOE ε4 carriers). Nutritional interventions require providing nutritional plans, such as dietary guidelines, 
recommendations for healthy eating patterns, or nutritional prescriptions, for individuals with intact cognitive function, 
mild cognitive impairment, or dementia. Estimated energy requirements and other dietary reference intakes should be 
individualized based on age, sex, weight, nutritional status, physical activity level, and other existing health conditions. 
Nutrient intake should be balanced across a variety of foods. The adoption of a healthy eating pattern should take into 
account specific needs related to the prevention of Alzheimer's disease and related dementias, and the effectiveness of 
nutritional interventions should be monitored. Furthermore, the implementation of prevention and intervention strategies 
for Alzheimer's disease and related dementias cannot rely solely on medical institutions. 
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1 前言 
老年人的认知健康已成为一个重要的全球公共卫

生问题。近年来，全球每年出现超过 990 万例新发痴

呆病例，即大约每 3 秒出现一例新病例[1]。预计到 2030
年，患认知障碍或痴呆的老年人将达到 7800 万，到

2050 年将达到 1.39 亿[2]甚至更多[3]。 
阿尔茨海默病（Alzheimer's disease, AD）是痴呆最

常见的原因，约占痴呆病例的 60%至 80%[4]。该病的特

征是 β 淀粉样蛋白（Aβ）斑块和微管相关蛋白 tau 形
成的神经纤维缠结，并伴有逐渐加重的记忆丧失和其

他类型的认知能力下降，如语义理解错误、推理和决策

过程异常[5-6]。AD 严重影响患者的日常活动能力，降

低其生活质量，并给患者及其照护者带来严重负担[1,7]。 
AD 是一个连续的疾病过程，从早期认知未受损阶

段发展至严重痴呆状态。AD 的临床前阶段可能长达数

十年。在痴呆出现前几十年脑部病理变化即可存在[8]。

认知功能受损可能在年轻即出现。例如，在有一级 AD
家族史的人群中（一级亲属包括父母、兄弟姐妹和子

女），词语学习和记忆等认知功能可能在 18 岁时即略

有受损，比散发性 AD 出现痴呆的典型年龄约早 40 年
[9]。当 APOE ε4 基因和 AD 家族史共存时，视空间和

结构功能的受损年龄可能早至 11-16 岁[10]。 
因此，为了预防/延缓 AD 的病理进展，应尽早识

别和控制潜在的危险因素。当 AD 进展到轻度认知障

碍（mild cognitive impairment, MCI）甚至早期痴呆阶

段时，干预措施可能难以阻止疾病进展[11]。 
健康饮食可改变/缓解痴呆发生前 AD 的病理改变。

多项证据显示，包括健康饮食模式在内的健康生活方

式可降低患 AD 和其他痴呆的风险[12-14]。反之，饮食不

健康、缺乏体力活动、情绪压力、以及其他不健康生活
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方式与 AD 和其他痴呆的风险增高相关。例如，与对

照组相比，为期 2 年的多模式干预（饮食、运动、认知

训练和血管风险监测）能够改善老年人（60-77 岁）的

认知功能，且这种改善效果不依赖于人口学和社会经

济风险因素、以及 APOE ε4 基因型[15]。 
之前的指南没有为旨在降低 AD 风险的营养干预

提供强推荐。降低认知下降和痴呆风险的 WHO 指南

对所有成年人保持健康、均衡的饮食（但不是为了降低

痴呆风险）做出强推荐，并指出可将地中海饮食推荐给

认知正常和轻度认知障碍的成年人，以降低认知下降

及痴呆风险。此外，WHO 指南中度推荐不使用维生素

B 和 E、多不饱和脂肪酸和多种复合膳食补充剂以降低

认知下降及痴呆风险[16]。2024 年柳叶刀痴呆预防、干

预和照护报告[17]将饮食视为痴呆的潜在危险因素，并

指出流行病学研究中所发现的饮食与 AD 或痴呆之间

的关联常不一致。 
但是，在 2024 柳叶刀痴呆报告的饮食部分中列举

的 5 项队列研究[18-22]、3 项系统评价/荟萃分析[15,23-24]和

1 项横断面研究[25]中，大多数支持饮食干预在痴呆预防

中的积极作用，仅上述横断面研究和 1 项队列研究除

外。此外，近期 1 项系统评价和荟萃分析[26]和 2 项随

机对照临床试验[27-28]都证实营养和饮食干预对 AD 患

者认知功能的积极影响。因此，基于推荐分级的评价、

制定与评估（Grading of Recommendations Assessment, 
Development, and Evaluations, GRADE）方法[29]，根据

上述证据的质量和结果的一致性，及以饮食为核心的

营养干预的可及性、低成本及带来的全面健康获益，对

营养干预在预防和管理 AD 中发挥重要作用做出强推

荐。 
基于当前营养理念和研究进展，本专家共识为预

防和干预 AD 及其他痴呆提供适用于人群的、可操作

的基于饮食的营养建议。 
本共识由中国老年保健协会营养代谢分会认知学

组牵头制定，协作组由临床营养学、神经病学、康复医

学等多学科专家构成。基于国内外相关指南、系统评价

和荟萃分析、随机对照临床试验及队列研究等证据，经

专家团队采用德尔菲法开展三轮专家咨询与意见整合，

最终形成共识意见。 
2 目标人群、营养预防和干预的概念、原则和方法 
2.1 目标人群 
在痴呆的发展过程中，认知下降是一个连续进程，

历经认知未受损、MCI 和痴呆阶段。而痴呆进一步分

为轻度、中度和重度阶段。上述过程中，认知未受损个

体中有些可能有轻微的认知下降，例如主观认知下降。

处在 AD 连续体中的个体，会历经 6 个阶段，显示有

类似的结构：第 1 阶段为无症状，第 2 阶段有轻微（主

观/客观）认知下降，第 3 阶段对应 MCI，第 4-6 阶段

依次为轻度、中度和重度痴呆[8]。 
本专家共识介绍的营养预防和干预的原则、方法

和概念适用于所有处于上述分期中的成人和老年人[30]。

然而，与中度或重度痴呆患者相比，认知未受损者、

MCI 或轻度痴呆者应更有可能从中获益。 
2.2 AD 和相关痴呆营养预防和干预中的基本概念 
估计平均需求量 （Estimated Average Requirement, 

EAR）是满足在特定年龄和性别的群体中，50%的健康

个体需求的平均每日营养素摄入量[31]。 
推荐营养素摄入量（Recommended Nutrient Intake, 

RNI，相当于 recommended dietary allowance, RDA） 是
能满足在特定年龄和性别群体中，几乎所有（97-98% 
或 97.5%）健康个体的平均每日营养素摄入量[32-33]。 

估计能量需要量 （Estimated Energy Requirement, 
EER）是对某一年龄、性别、体重、身高和体力活动水

平的个体，维持人体能量平衡的平均膳食能量摄入量
[31]。 

适宜摄入量 （Adequate Intake, AI）是当无法确定

RNI 时，根据观察健康人群的实际摄入量或实验性研

究数据所推荐的营养素平均每日摄入量[31]。 
可耐受最高摄入量（Tolerable Upper Intake Level, 

UL）是平均每日营养素摄入量的最大安全值。超过 UL
时，不良反应风险可能增加[31]。 

宏量营养素可接受范围（Acceptable Macronutrient 
Distribution Range, AMDR）是某一宏量营养素常见的

摄入量范围，与慢病风险降低有关且能满足必需营养

素的摄入。AMDR 以占总能量摄入的百分比表示[31]。 
降低慢病风险 （Chronic Disease Risk Reduction, 

CDRR）摄入量指示某一营养素与慢病风险之间的关系。

如钠摄入量降至 2300 mg/d 或更低与成人高血压和心

血管疾病风险降低有关[33-34]。 
膳食参考摄入量 （Dietary reference intakes, DRIs）

是一组上述营养素的参考值： 
（1）与满足营养需求相关的值：EAR、EER、RDA 

和 AI。 
（2）防止摄入过多的值：UL。 
（3）降低慢性病风险的值：CDRR 和 AMDR。 
中国成年人的体力活动水平分为三个级别，即低

强度、中强度、高强度。为保持健康体重，建议个体的
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体力活动水平保持在 1.70 及以上。低强度体力活动水

平的人通过每天进行50~100分钟的中高强度体力活动，

可以达到 1.70 的体力活动水平[33]。 
在线计算器可用于了解个体的 DRI 值[34]。不同人

群/国家的 DRI 参考值可能有所不同[33]。另外，需注意

每一 DRI 参考值是指满足大多数健康个体营养素需求

的平均每日营养素摄入量。实际生活中，常会在连续几

天内偏离这一平均值。对于大多数健康成年人，日常摄

入营养素的量可能会有很大差异，而不会在短时间内

观察到不良影响。每天严格遵循 DRI 参考值可能是不

现实的。然而，频繁出现大的偏离（例如，不符合 AMDR）
对健康有害[33]。 

宏量营养素包括蛋白质、脂肪和碳水化合物，作为

代谢能量的来源并参与其他重要功能。微量营养素包

括维生素和矿物质[34]。 
饮食模式指多种食物和饮品的组合，包括长时间

内个体的全部膳食摄入[35-36]。 
食物类别，如蔬菜、水果、谷物、蛋白质食物和油，

由子类别组成。例如，蔬菜类食物的子类别包括深绿色

蔬菜，红色和橙色蔬菜，豆类、豌豆类、小扁豆，淀粉

类蔬菜，以及其他蔬菜[36]。 
高营养素密度（nutrient-dense）的食物和饮品，如

蔬菜、水果、全谷物、豆类，提供维生素、矿物质和其

他促进健康的成分，且添加的糖、饱和脂肪和钠很少[36]。 
超加工食品由工业化配方（含油、脂肪、糖、淀粉

和分离蛋白等）加工而成，仅含有少量或不含全食

（whole foods）[17]。 
大多数基础 DRI 值来自于与营养素摄入不足相

关的生物学指标。然而，近年来的焦点已从人群的营养

缺乏转变为饮食对慢病风险的影响。能量摄入超过能

量消耗时，就会发生体重增加。饮食失衡导致长期能量

摄入失衡，增加慢病风险[31]。 
2.3 营养预防和干预的原则和方法 
2.3.1 营养对 AD 和痴呆的预防和干预至关重要 
近期系统评价、荟萃分析和大样本队列研究的结

果显示，与低饮食质量相比，高饮食质量与痴呆风险降

低相关[15,22-24]。高饮食质量指遵循特定的饮食模式，如

地中海饮食、停止高血压饮食（Dietary Approaches to 
Stop Hypertension, DASH）、延迟神经退行性变的地中

海-DASH 饮食干预（Mediterranean–DASH Intervention 
for Neurodegenerative Delay, MIND）（地中海饮食加特

定健康食品）。 
此外，一项针对 581 名老年人的队列研究报道这

些健康饮食模式与 Aβ、磷酸化 tau（p-tau）、以及 AD
病理改变整体降低有关[19]。一项多中心随机对照临床

试验纳入了 51 例早期 AD 患者，发现与常规治疗相比，

为期 20周的植物性饮食等强化生活方式干预几乎逆转

了认知下降、并改善了 AD 相关血浆生物标志物，包

括血浆 Aβ42/40 比值、p-tau181 和神经胶质纤维酸性

蛋白（Glial Fibrillary Acidic Protein, GFAP）[28]。 
这些结果表明，健康的饮食模式可能通过延迟、阻

断或逆转与 AD 相关的病理变化来保护认知功能。 
2.3.2 营养干预应该是健康生活方式中不可或缺

的一部分 
营养干预应作为健康生活方式的组成部分，而不

是单独实施。如果不考虑其他生活方式的差异，中年时

期评估的饮食质量与随后 9 年间的痴呆风险并无显著

相关性[37]。反之，一项纳入 2654 例样本的随机对照试

验发现，为期 2 年的多领域干预（包括饮食、运动、认

知训练和血管风险监测）能够改善或保持高危老年人

的认知功能[38]。此外，一项队列研究（n=2449）发现，

健康的生活方式（包括地中海 DASH 饮食模式、晚年

参与认知活动、中度或高度体力活动即≥150 分钟/周、

不吸烟、以及轻度或中度饮酒-女性 1-15g/天而男性 1-
30g/天）与更长的预期寿命及更低的 AD 痴呆风险相关
[39]。另一项研究显示，持续 20 周实施健康饮食在内的

强化生活方式干预，显示出逆转 AD 源性 MCI 或轻度

痴呆患者认知下降的趋势[28]。 
健康生活方式包括健康的饮食模式、充足合理的

体力和认知活动、不吸烟、限制酒精摄入、社交活跃等

因素，从而有效干预可改变的痴呆危险因素。 
2.3.3 主要关注健康的饮食模式，而不是特定的营

养素 
食物并非孤立摄入、而是组合摄入的（即饮食模

式）。摄入的食物协同作用，影响人体健康[36]。与单一

营养素或营养成分相比，饮食模式更能代表个体的饮

食方式和饮食内容，也包含了摄入营养素之间的复杂

相互作用[23]。 
不同的健康饮食模式有一些相似点，例如大量摄

入蔬菜、水果、全谷物、坚果和豆类、Omega-3 多不

饱和脂肪酸，以及低摄入或不摄入含糖饮料、果汁、红

肉和加工肉类、反式脂肪、饱和脂肪、总膳食脂肪和钠 
[23,36-37]。 

不健康食品的例子包括油炸食物、加工肉类和红

肉、派（pies）、甜点、高脂乳制品、精加工谷物[37]。 
健康的饮食模式并不是一个僵化的组合。一个饮
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食模式包含不同的食物类别及子类，可按个人喜好做

出多种选择[37]。 
2.3.4 尽早开始，并终生坚持健康饮食模式 
理想情况下，应尽早遵循健康的饮食模式和其他

健康生活方式，并终生保持，即越早越好，越长越好
[17,36]。 

如果在中年或更晚时采用健康的饮食模式，可能

需要较长时间才会显示出认知保护效应。一项随访

24.8 年的队列研究发现，在随访第 10 年时饮食质量评

分（评分越高代表饮食越健康）与痴呆风险降低相关，

而在前 9 年未能发现这一效应[37]。 
2.3.5 AD 和痴呆预防/干预的健康饮食模式 
首先，应根据个体的性别、年龄、体重、身高、身

体活动水平以及怀孕或哺乳状态确定卡路里摄入量。

特定疾病的患者可能需要调整[34]。早期制定 DRI 值时

的主要关注是营养摄入不足。然而，目前的焦点是长期

能量摄入失衡导致慢病风险增高，即个体的能量摄入

超过其能量消耗。能量摄入过多导致超重和肥胖[31]，

增加神经退行性变风险[40]。研究显示，中年时热量摄

入水平更高的个体在 75 岁后认知功能更低[41]。 
对于中国成年人，基础代谢率（Basal Metabolic 

Rate, BMR ）和估计能量需求（ Estimated Energy 
Requirement, EER）用以下公式计算： 

BMR（kcal/d）=14.52 体重（kg）-155.88（男性=0，
女性=1）+565.79 

计算值适用于 18-49 岁成人。计算值 × 95%适用

于 50-64 岁，× 92.5%适用于 65-74 岁，× 90%适用于 75
岁及以上。 

根据每千克体重的 BMR 与身体活动水平 
（Physical Activity Level, PAL）计算 EER： 

Estimated Energy Requirement（EER）= BMR × PAL 

中国成年人的身体活动水平分为三个级别——低

（PAL 为 1.40，如坐位工作）、中（PAL 为 1.70，如

坐位工作但时常站或走）、高强度（PAL 为 2.00，如建

筑工人为 2.0~2.4）。为保持健康体重，身体活动水平

需保持在 1.70 及以上。低强度体力活动水平者每天进

行 50~100 分钟的中高强度体力活动，可达到 1.70 的

体力活动水平[33]。需考虑孕妇和哺乳期女性的能量需

求增加[30]。 
碳水化合物、脂肪和蛋白质的代谢能量值（即碳水

化合物和蛋白质为 4 kcal/g，脂肪为 9 kcal/g）并不精

确，但可提供估计值[33-34]。 

健康饮食模式的核心内容包括蔬菜、水果（全水果

但不包括果汁）、谷物（全谷物，而不是精加工谷物）、

蛋白质食物（如豆类和坚果）、和油类（如富含多不饱

和脂肪酸的植物油）[34]。注意淀粉类蔬菜没有与其他

蔬菜相同的健康益处，果汁也不具有与整个水果相同

的健康益处[42]（此文献中将土豆、豌豆、玉米归类为淀

粉样蔬菜）。 
摄入含有优质碳水化合物的食物，例如全谷物、水

果、蔬菜和豆类，能广泛改善健康状况[43]。 
一项纳入大样本、百项临床研究的系列评价和荟

萃分析发现，更高的膳食纤维摄入量（25-29g/d vs. 20-
24g/d 和 15-19g/d）与最大程度的全因死亡风险降低相

关。膳食纤维摄入量>29g/d（可高达 35-40g/d）表现出

更大获益。与之相似，（在 0-360g/d 范围内）更高的

全谷物摄入量与更低的全因死亡、冠心病、2 型糖尿病

和结直肠癌风险相关。因此，建议经常食用含丰富膳食

纤维的食物，如蔬菜、谷物、豆类（如豆类、豌豆、扁

豆）和整个水果，以及食用全谷物而不是精加工谷物，

将膳食纤维摄入量至少保持在 25-29g/d[44]。膳食纤维

还可以改变肠道微生物群的构成，从而纠正与神经退

行性变相关的肠道微生物群失调[45]。 
年龄低于 65 岁的成人，可接受宏量营养素分布范

围（AMDR）为蛋白质占总卡路里的 10%-20%、脂肪

占 20%-30%、碳水化合物占 50%-65%。≥ 65 岁者蛋白

质占 15%-20%，脂肪占 20%-30%，碳水化合物占 50%-
65%[30,33]。这些范围与美国成年人相似（蛋白质为 10%-
35%，脂肪为 20%-35%，碳水化合物为 45%-65%）[34,46]。 

高营养素密度的食物/饮品所含的成分有益健康，

并且无或很少添加糖和饱和脂肪。应摄入此类食物以

满足宏量营养素需求。具体如蔬菜、水果、全谷物、豆

类、无盐坚果和种子[36]。2 项大型队列研究和 1 项荟萃

分析的结果显示，每天至少 3 份蔬菜和 2 份水果（1 份

为 80 克）可降低总死亡风险。更多地摄入蔬菜而非水

果，与神经退行性疾病死亡率的风险进一步降低相关
[42]。另一项募集 960 名 58-99 岁受试者的队列研究发

现，摄入绿叶蔬菜与认知能力下降较慢相关；绿叶蔬菜

摄入量最高组（中位数为 1.3 份/d）与最低组（中位数

为 0.09 份/d）相比，认知水平年轻约 11 岁[47]。 
两项大型队列研究证实，食用超加工食品增加患 

AD 及相关痴呆的风险[21,48]。此外，一项纳入 493,888
位参与者的队列研究发现，更多摄入加工肉类（每增加

25 g/d）与全因痴呆风险增加相关[49]。 
食物中的脂肪应以不饱和脂肪酸为主，饱和脂肪
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酸不应超过总能量摄入的 10%，反式脂肪酸不应超过

总能量摄入的 1%。以多不饱和脂肪酸、植物来源的单

不饱和脂肪酸、或含天然膳食纤维的食物（如全谷物、

蔬菜、水果和豆类）中的碳水化合物代替反式脂肪酸和

饱和脂肪酸[30]。多不饱和脂肪酸（如 α-亚麻酸）、单

不饱和脂肪酸（如橄榄油）和坚果（如核桃）可能会减

缓认知下降并降低痴呆相关死亡风险。奶制品中摄入

高饱和脂肪与认知下降的风险增加相关。动物源单不

饱和脂肪酸水平摄入较高与神经退行性疾病引起的死

亡率较高相关，而植物来源的单不饱和脂肪酸摄入量

增加与神经退行性变引起的死亡率较低相关[50-53]。 
人工加糖的软饮料与缺血性卒中、痴呆和 AD 风

险增加相关[54]，应避免摄入。 
一项大型队列研究发现，酒精摄入量与中老年人

的整体脑容量、局部灰质体积和白质微观结构呈负相

关。多数负相关在日均只饮用 1 到 2 个酒精单位的人

中已明显存在（1 罐啤酒=2 个单位，25 毫升烈酒=1 个

单位）[55]。 
多种维生素补充剂可能有助于老年人改善认知功

能[27]。 
接触有毒物质会增加患痴呆的风险。应避免食用受

环境污染影响的食物，包括杀虫剂和重金属残留[56-58]。 
3 营养预防和干预的临床实施 
日益增多的证据支持营养和饮食干预，例如健康

饮食，能够保护认知功能。认知障碍、神经退行性疾病

和老年病领域的医疗专业人员，包括医生、营养师、护

士等，在预防和干预认知障碍时，应更加重视营养和饮

食措施。 
营养干预的实施需要向个体提供营养计划（膳食

指南、健康饮食模式建议或营养处方），其中包括对未

住院治疗的个体提供一组基于食物的营养建议。根据

个体的年龄、性别、体重、营养状况、身体活动水平、

现有健康状况，确定 EER 和其他 DRI 值并均衡考虑

各种营养素的摄入。通过使用包括营养成分标签在内

的可靠来源，确定食物中卡路里和营养素含量。此外，

健康饮食模式的应用需要考虑 AD 和痴呆预防的特

殊性。 
应监测营养干预的效果。营养指标、认知水平、相

关风险因素和 AD 相关生物标志物的变化有助于判断

干预措施是否有效，及是否需要调整。可监控的指标包

括： 
（1）一般营养指标：体质指数 （Body Mass Index, 

BMI）、腰围和体脂[30]。 

（2）认知障碍和相关慢性疾病的危险因素，例如

血压、血糖、血脂、血尿酸和血同型半胱氨酸。 
（3）认知功能，包括精神障碍诊断与统计手册第

5 版（DSM-5）中介绍的社会认知，如情感同理心降低、

社会感知受损或异常社会行为[59]。 
（4）AD相关生物标志物的变化，如血液 p-tau217、

p-tau181、GFAP 和神经丝轻链蛋白等[60]。 
首次评估时可考虑使用简易营养评估-短表（the 

Mini Nutritional Assessment）等工具筛查营养不良风险，

并定期复查 BMI、腰围及血浆 GFAP 等生物标志物。 
AD 和相关痴呆的营养预防和干预不能仅依赖于

医疗机构。健康教育能促进公众理解和采用有效的营

养策略，从而降低 AD 的患病率。 
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