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Abstract
This review summarizes the role of theanine in alleviating Alzheimer’s disease. Alzheimer’s disease is a common neurodegenerative 
disorder that severely affects the quality of life of patients. Teanine, as the main active ingredient in tea, has been found to be 
neuroprotective. This paper first describes the pathological features of Alzheimer disease and the chemical properties of theanine, 
and then details the multiple roles of theanine in alleviating Alzheimer disease, including antioxidative stress, inhibition of 
neuroinflammation, modulation of neurotransmitters, inhibition of A β deposition and tau hyperphosphorylation. Furthermore, the 
underlying mechanisms of theanine involved regulation of signaling pathways, improvement of mitochondrial function and regulation 
of autophagy. Finally, we summarize the current research and offers a research perspective based on citation indexing, which provides 
a theoretical basis for the application of theanine in the prevention and treatment of Alzheimer’s disease.
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茶氨酸缓解阿尔兹海默症的作用及机制研究
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摘  要

本文综述了茶氨酸在缓解阿尔兹海默症中的作用及其潜在机制。茶氨酸作为茶叶中的主要活性成分，近年来被发现具有神
经保护作用。本文首先介绍了阿尔兹海默症的病理特征和茶氨酸的化学特性，随后详细阐述了茶氨酸在缓解阿尔兹海默症
中的多种作用，包括抗氧化应激、抑制神经炎症、调节神经递质、抑制Aβ沉积和tau蛋白过度磷酸化等。此外，本文还探讨
了茶氨酸的潜在机制，涉及调节信号通路、改善线粒体功能和调节自噬等方面。本研究总结了当前关于阿尔茨海默症研究
的局限性，并对食品天然成分茶氨酸干预阿尔茨海默症提供了新的研究思路。
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1 引言

阿尔兹海默症全球患病人数已超 5000 万，预计 2050

年将增至 1.52 亿 [1]。目前临床使用的胆碱酯酶抑制剂（如

多奈哌齐）和 NMDA 受体拮抗剂仅能缓解症状，无法阻止

疾病进展。近年来，天然产物因其多靶点作用特性成为 AD

药物开发的新方向。茶氨酸作为绿茶主要活性成分之一，其

穿越血脑屏障的能力及在改善认知功能、调节情绪等方面的

作用备受关注。本文聚焦茶氨酸干预 AD 的核心机制，旨在

为功能性食品开发及辅助治疗策略提供科学依据。

2 阿尔茨海默研究现状

阿尔茨海默症（AD）是一种以进行性认知功能障碍和

行为损害为特征的神经退行性疾病，多发生于老年人群体

中。目前，AD 的病因研究尚未完全明确，但普遍认为其发

病机制与 β- 淀粉样蛋白（Aβ）聚集、Tau 蛋白异常磷酸化、

神经炎症、氧化应激以及突触功能障碍等多因素密切相关 [2]。

在AD诊断方面，近几年对生物标记物的研究较为广泛。

脑脊液中的 Aβ42、Tau 蛋白以及正电子发射断层扫描（PET）

成像技术的应用，为 AD 的早期诊断提供了重要依据。血液

生物标志物的研究展现出潜在的应用前景，有利于尽早实现
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无创、便捷的早期筛查。

总体而言，AD 的研究虽取得了一定进展，但仍面临诸

多挑战。未来研究需进一步揭示其复杂病因，开发更精准的

诊断工具，并探索多靶点联合治疗策略，以期为患者提供更

有效的干预措施。在 Tg2576（APPswe）及 PS19 （Tau）转

基因 AD 小鼠模型中，通过水迷宫及巴恩斯迷宫实验发现小

鼠学习记忆能力下降，海马区出现大量 Aβ 聚集斑块，脑内

与突触形成相关的蛋白 MAP2 表达下降 [3]。

3 阿尔茨海默症的发病机制研究进展

AD 的发病机制复杂，涉及多种因素。目前普遍认为，

Aβ 的异常沉积是 AD 发病的核心环节。Aβ 是由淀粉样前体

蛋白（APP）经 β- 和 γ- 分泌酶依次切割产生的多肽。在

AD 的发病进程中，Aβ 生成和清除处于动态平衡中，而这

种平衡的破坏会造成 Aβ 在脑内过度聚集，形成老年斑。Aβ

沉积可引发一系列病理过程，包括氧化应激、神经炎症、突

触功能障碍和神经元死亡 [4]。

除了 Aβ 和 tau 蛋白异常外，氧化应激和神经炎症也在

AD 的发病过程中扮演重要角色。氧化应激可导致脂质、蛋

白质和 DNA 的氧化损伤，影响细胞正常功能。神经炎症则

是由小胶质细胞和星形胶质细胞激活引起的慢性炎症反应 [5]，

虽然最初是作为保护机制出现，但长期的炎症反应会加剧神

经元损伤。这些病理过程相互影响，共同导致 AD 的进行性

发展。

4 茶氨酸研究进展

4.1 茶氨酸概况及分布代谢
早在 1949 年，L 一茶氨酸就作为绿茶中的一种独特成

分而被首次报道，并于 1964 年在日本被批准为食品添加剂 [6]，

但由于茶氨酸在茶叶中含量较低，不易提纯，所以多年来人

们对它的研究甚少，直至 20 世纪末，随着茶氨酸人工合成

技术的日益成熟，茶氨酸的多种生理功能及药理活性才逐渐

引起学者们的重视。

茶氨酸（L-Theanine）是一种天然存在的氨基酸，主要

存在于茶叶，尤其是绿茶中，也存在于某些蘑菇中。它是

茶叶中重要的风味成分之一，具有多种生理和药理性质，

属于酰胺类化合物，化学结构式如图 1 所示与谷氨酸相似。

茶氨酸作为茶叶中的特殊营养成分，在茶叶中干重比例为

1%~2%，泡出率达80%，白色晶体，易溶于水，水溶液微酸性，

性质稳定 [7]。茶氨酸是茶叶所含有的重要化学成分，具有多

种生物活性功能，比如抗炎症、抗氧化、抗辐射、缓解抑郁等。

但对茶氨酸的神经保护作用却研究报道较少，本研究就茶氨

酸的脑神经保护作用展开综述。

茶氨酸在肠道的吸收需要 Na+ 依存的载体辅助，这一

点与谷氨酸类似。茶氨酸可以透过血脑屏障进入脑组织，

Terashima等对茶氨酸在体内的代谢动力学变化进行了实验，

给鼠经口灌胃茶氨酸后 1 h，血清、肝、脑中茶氨酸的浓度

显著增加，此后随着时间延长，血清和肝中的茶氨酸浓度逐

渐减少，而脑中茶氨酸浓度则在给药 5 h 后达到最高峰 [8]。

图 1 L-theanine 分子结构

4.2 茶氨酸的生理功能
先前的研究表明茶氨酸有一定抗抑郁，抗氧化的作用。

其神经保护作用最早是由 Nozawa 发现的 : 将体外培养的鼠

中枢神经细胞暴露于一定浓度的谷氨酸中出现 50% 的神经

细胞死亡，但是若加入茶氨酸则神经细胞死亡明显被抑制 [9]。

研究发现，茶氨酸能够通过调节相关凋亡蛋白 Bcl-2 和

Bax 的表达，抑制神经细胞的凋亡，同时，茶氨酸能够激活

PI3K/Akt 信号通路，促进细胞存活，减少神经细胞的凋亡。

因此，茶氨酸的神经保护作用引起了人们的关注 [10]。

4.2.1 茶氨酸通过提高脑组织的抗氧化能力减缓认知

障碍
研究表明，L- 茶氨酸能显著提高大鼠血清、脑组织 

SOD 活性，降低 MDA 含量，从而减少了大鼠脑缺血氧化

损伤。小鼠饮用茶氨酸水溶液后能够促进神经脑源细胞内抗

氧化酶表达，提高了过氧化氢酶（CAT）、超氧化物歧化酶

（SOD）、谷胱甘肽过氧化物酶（GSH-Px）的表达。多种

抗氧化酶能够通过协同作用，清除体内过量的自由基，维持

细胞内氧化还原平衡，从而减少神经元凋亡 [11]。有研究数

据显示，对 AD 小鼠模型给予 4 mg / kg 的 L- 茶氨酸水喂处

理，能够降低小鼠脑部的炎症因子表达，并提高大脑以及血

清中抗氧化酶 HO-1、NQ-O1 的表达，促进抗氧化酶 SOD、

GSH、CAT 恢复正常水平，并且在行为学实验中改善了小

鼠的学习记忆能力 [12]。除此之外，通过抑制脂质过氧化反应，

茶氨酸可以减少细胞膜和细胞器的损伤，进而保护神经细胞

的结构和功能完整性。

4.2.2 茶氨酸抑制神经细胞凋亡的分子机制
近些年关于茶氨酸的抗神经元凋亡存在多种研究方向，

茶氨酸与神经凋亡的研究机制主要包括：抗氧化应激、缓解

线粒体功能障碍，缓解谷氨酸过度兴奋，抑制神经炎症。研

究发现，茶氨酸能够抑制核因（NF-kB）信号通路的激活，

从而减少炎症介质的产生 [13]。据报道，L- 茶氨酸阻止细胞

外信号调节激酶 1 /2 ( ERK1 /2) 的磷酸化，同时抑制神经

营养因子 ( ΒDNF) 的下调，减轻帕金森综合征 ( Parkinson’s 

disease，PD) 所致的神经损害 [14]。NFkB 与人类疾病的产生

密切相关，当机体受到外界刺激激活 NFkB 时，如果其激活

状态不能及时得到抑制，将会导致慢性炎症的产生从而导致
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一些疾病的发生。NFkB 是机体免疫炎症反应的重要参与者。

NFkB 由于会造成神经炎症，因此与神经退行性疾病的发生

同样关系密切。研究发现 NFkB 能够通过激活 BACE1 促进

APP 水解，且 BACE1 启动子活性及转录活性随着 NFkB 激

活而增加，可见 BACE1 启动子具有 NFκB 结合位点 [15]。

5 结语

茶氨酸作为一种天然活性物质，在缓解阿尔兹海默症

方面展现出多方面的潜力。其作用机制涉及抗氧化、抗炎、

调节神经递质、抑制 Aβ 沉积和 tau 蛋白过度磷酸化、保护

突触可塑性和神经元存活等多个方面。这些特性使得茶氨酸

成为预防和治疗 AD 的潜在候选物质。然而，目前大多数研

究仍局限于细胞和动物模型，茶氨酸在 AD 患者中的临床疗

效和安全性仍需进一步验证。未来的研究应着重探讨茶氨酸

的最佳剂量、给药方式以及与其他治疗方法的联合应用，以

期为 AD 的预防和治疗提供更有效的策略。
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