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摘  要：人体大脑和身体的发育，需要从食物中摄取均衡的营养物质。人类大脑是区分人类和其他动

物的特征。食物中的必需脂肪酸是机体组织结构和功能的必要组成部分。Omega-6（O6）亚油酸（LA6）

是皮肤组织的组成成分，且是炎症、血栓形成、免疫和其他信号分子的前体；Omega-3（O3）α-亚麻酸

（ALA3），特别是其长链代谢产物——二十二碳六烯酸（DHA3），是大脑、视网膜和部分神经组织中

的关键组分。从富含 LA6 脂肪酸（缺乏 O3 脂肪酸）的植物籽中提取出的廉价而优质油脂，是 20 世

纪的西方国家食品工业生产的主要脂肪来源。在代谢通路中，高浓度的 LA6 脂肪酸可拮抗 O3 脂肪酸

代谢，造成 O3 脂肪酸不足，因此，在给怀孕动物的饲料中，只提供富含 LA6 但缺乏 O3 脂肪酸的油

脂作为唯一的脂肪来源，会导致幼崽大脑发育不良。过去 20~30 年的研究表明，低含量 LA6 且含 DHA3

的油脂可改善大脑的功能。近年来的研究较多集中在营养因素对大脑发育的影响，最新研究数据表明，

脂肪酸平衡对营养不良儿童的大脑发育尤为重要。世界卫生组织（WHO）越来越重视大脑的营养健康，

通过其下属的食品法典委员会，建议用于治疗严重急性营养不良儿童的即食治疗食品中，使用含有均

衡脂肪酸组成/构成的脂肪。同样，脂肪酸均衡对老年人可能也很重要。目前，业界已经有了调整油脂

成分的方法，以确保脂肪酸均衡，从而维持人体整个生命周期的大脑健康。 
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Omega-6 for Body, Omega-3 for Brain: Balance for Brain Development in Children 

J. Thomas BRENNA 

(1. Dell Medical School, University of Texas at Austin, TX 78723, United States;  

2. Cornell University, Ithaca, NY 14853, United States) 

Abstract: Food must supply a balance of nutrients to support both brain and body. The human brain makes 

us uniquely human. Essential fatty acids are part of the metabolic pathways that define tissue structure and 

function. Omega-6 (O6) linoleic acid (LA6) has long been known to be required for skin structure, and as a 

precursor for inflammatory, thrombotic, immune, and other signaling molecules. Omega-3 (O3) alpha- 

linolenic acid (ALA3) and particularly its long chain product docosahexaenoic acid (DHA3) has a key 

structural role in the brain, retina, and related neural tissue. In the 20th century western world, inexpensive, 

high quality oils primarily from LA6-rich/O3-poor vegetable seed oils became dominant fats produced by the 

food industry. Provision of LA6-rich/O3-poor oils as the sole source of fat in the diets of pregnant animals 

causes O3 deficiency and poor brain development, primarily because high LA6 antagonizes metabolism of 

all O3, creating an artificial metabolic demand for O3. Data developed over the last 2~3 decades show that 

provision of low LA6 combined with preformed DHA3 optimizes brain function. Recent studies emphasize 

the importance of nutrition to support brain development, with newer findings showing particular importance 

of fatty acid balance in malnourished children. The World Health Organization (WHO) through the Codex 

Alimentarius (“Code for Food”) is increasingly recognizing the primacy of brain health and in part on that 

basis recently acted to recommend balanced fat for Ready-to-Use-Therapeutic Foods used to treat children 

with severe acute malnutrition. Similar principles are likely to be important in older persons. Industry now 

has the tools to adjust the composition of oils to support brain health throughout the life cycle. 

Key words: brain development; docosahexaenoic acid; Omega-3; Omega-6; high oleic oils; severe acute 

malnutrition; Ready-to-use therapeutic food; fatty acid balance 

缩略语 

CVD：Cardiovascular disease，心血管疾病 

HUFA：Highly unsaturated fatty acids，高度

不饱和脂肪酸 

HO：High oleic acid，高油酸 

PUFA：Polyunsaturated fatty acids，多不饱和

脂肪酸 

RUTF：Ready-to-Use Therapeutic Foods，即

食治疗食物 

O6：Omega-6 fatty acids，Omega-6 脂肪酸 

LA6：Linoleic acid Omega-6，Omega-6 亚油酸 

ARA6：Arachidonic acid Omega-6，Omega-6

花生四烯酸 

O3：Omega-3 fatty acids，Omega-3 脂肪酸 

ALA3 ： Alpha-linolenic acid Omega-3 ，

Omega-3 α-亚麻酸 

EPA3 ： Eicosapentaenoic acid Omega-3 ，

Omega-3 二十碳五烯酸  

DHA3 ： Docosahexaenoic acid Omega-3 ，

Omega-3 二十二碳六烯酸  

 

人类是有非凡大脑的动物[1-2]，人脑比任何同

等大小的陆地动物的大脑都要大得多，且消耗的

能量占体重的百分比也要大得多。从这个意义上

说，人脑是独一无二的。 

所有哺乳动物大脑的组成成分是相似的，尽

管与其他器官相比显得很独特。大脑中的脂类，

主要由特殊的高度不饱和脂肪酸（HUFA），特别

是 Omega-3（O3）二十二碳六烯酸（DHA3）和

Omega-6（O6）花生四烯酸(ARA6)构成。因此，

哺乳动物大脑的大小，在某种程度上讲，是由机

体通过食物获取大脑的主要构成成分（特别是

DHA3）的能力决定的[3]。 

食物提供所有代谢功能所必需的脂肪酸。虽
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然机体的脂肪酸代谢整体类似，但构成身体和大

脑的脂肪酸成分明显不同。虽然 O3 脂肪酸缺乏

会导致大脑高级功能的异常发育，但对于身体而

言，有 2%能量的 O6 亚油酸（LA6）（即使无 O3

摄入）能明显满足身体需要。本文综述 O6 和 O3

脂肪酸的营养特性，重点关注其在营养不良儿童

大脑发育中的最新研究成果。 

1  HUFA 合成简介 

笔者最近综述了关于 PUFA 的生化合成途径

和遗传学[4-5]相关细节问题，在此总结一些关键点。 

多不饱和脂肪酸（PUFA）包含两个必需脂肪

酸家族：O6 脂肪酸家族和 O3 脂肪酸家族，分别

主要以现代饮食中所提供的 LA6 和 ALA3 为前体

合成。这些脂肪酸通过基因编码的酶 FADS2、

FADS1、ELOVL5、ELOVL2，催化代谢后转化为

具有生物活性的 HUFA。也有证据表明，可变剪

切转录本可调节相关酶的特异性[6]。因此，PUFA

两个家族的主要 C18 前体——LA6 和 ALA3，在

饮食水平上的平衡至关重要。下式表示 PUFA- 

LA6 和 ALA3，分别是 HUFA-ARA6 和 EPA3/DHA3

的主要合成前体。 

Omega-6 (O6): LA6→→→ARA6 
Omega-3 (O3): ALA3→→→EPA3→DHA3 

PUFA/HUFA 主要的生理功能包括：ARA6 是

100 多个信号分子的前体，并且是一些神经细胞

质膜的关键结构成分。DHA3 是神经系统必需的

结构组成成分，而 Omega-3 二十碳五烯酸（EPA3）

可平衡 Omega-6 花生四烯酸（ARA6）信号通路。 

2  身体所需的 O6 脂肪酸 

人体可以从大多数饮食，包括动物食品（肉

类、海鲜、鸡蛋、奶制品）以及海洋植物和其他

一些植物中摄入 HUFA。纯素饮食者则只摄入

LA6 和 ALA3，虽然纯素饮食是一个相对较新的

概念，因为人类自祖先以来的饮食中一直包含动

物产品。饮食中的 HUFA 可通过产物抑制内源性

HUFA 合成，最近的研究也发现了更多的一些可

以影响内源 HUFA 生物合成的饱和脂肪酸[5,7]。因

此，饮食中脂肪酸的组成，包括饱和与不饱和脂

肪酸，均会影响机体内源 HUFA 的合成。然而，

诸如必需脂肪酸和“母体”脂肪酸等概念是在啮

齿类动物中建立的，这些动物的饮食中的脂类几

乎仅含有 LA6 和 ALA3，因此，需要考虑这种特

定的背景对其生物学功能的影响。 

现知 LA6 仅在皮肤脂质中具有不可被其它脂

肪酸替代的代谢功能。必需脂肪酸缺乏的最早发

现且最显著的症状是皮肤屏障功能的损害，导致

皮肤损伤和身体水分通过皮肤病理性流失。饮食中

摄入的 LA6 能迅速治愈这种疾病，ARA6 通过转化

为 LA6 也同样能迅速治愈这种疾病[8]，并且，饮食

中的 ARA6 比 LA6 对于改善皮肤的完整性更有效。 

含有 LA6 且不含或仅含少量 ALA3 的饮食，

可以支撑身体（体重和身高）的正常生长发育及

正常繁殖。而大脑功能是复杂、微妙的，需要仔

细的测试分析来揭示诸如“解决问题”、“情绪稳

定”等高级心理功能是否正常。早期并没有条件

测试大脑功能，但随着研究的发展，大脑功能异

常现在可以被测试出来。 

LA6 是一种特殊的膳食脂肪酸。传统的以低

成本生产的高质量种子油中通常富含 LA6，例如

大豆油（53%的 LA6）、花生油（25%的 LA6）、

菜籽油（25%的 LA6），以及美国产的葵花籽油

（70%的 LA6）和红花油（70%的 LA6）。而茶油

（10% LA6）、橄榄油（6%~15% LA6）、棕榈油

（6%~15% LA6）和动物脂肪中 LA6 含量则较低。

近年来，食用高含量 LA6 油脂逐渐变得广泛。饮

食中的 LA6，可通过干扰酰基辅酶 a 合成酶对生

化途径的激活，抑制 HUFA 的生物合成，进而抑

制所有 Omega-3 脂肪酸，包括 ALA3、EPA3、DHA3

的合成和组织积累。同时，可能是由于 O3 脂肪

酸的快速氧化，LA6 会以远超 O3 脂肪酸的量在

白色脂肪组织中积累。 

LA6 最多在约 4%的卡路里（cal）水平引起

ARA6 水平上升[9]。再高水平 LA6 会导致强生物

活性的 ARA6 在组织中积累饱和。ARA6 的进一

步增加就需要摄入预制的 ARA6。大多数商品化

的饮食的平均 LA6 含量远高于 4% cal，美国人平

均摄入的 LA6 超过 10% cal。用惰性脂肪酸（如

油酸，18:1n-9）替代饮食中 LA6，将美国人的饮

食 LA6 含量从 10%降至 5%，对血液循环中的

ARA6 浓度没有影响，因为组织中 ARA6 含量已

经达到最大值。饮食 LA6 含量需要低于 4% cal
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方可观察到血液循环中 ARA6 浓度的变化。 

3  血液循环中的脂肪酸水平与健康：O3

脂肪酸指数和其它脂肪酸 

在哺乳动物机体内的生物化学反应中，膳食

脂肪酸特别是 LA6 和 ALA3 之间，存在着明显的 

竞争性。20 世纪 60 年代初的多项喂养实验研究

表明，若饮食中的脂类仅添加 LA6 和 ALA3，则

可准确预测出组织中所有的 PUFA 含量[10-12]。此

类研究已经被重复了很多次，并且均可以对 PUFA

准确定量[9,13-15]。可以说，饮食中的脂肪酸组成和

个体的遗传差异决定了机体组织的构成成分和部

分功能。 

近年来，血液中的脂类检测相关技术发展迅

速，特别是 O3 脂肪酸的测试分析技术，可以检

查出机体内脂肪酸状态，进而对饮食变化进行合

理化建议。 

膳食脂肪酸，特别是饱和脂肪酸与不饱和脂

肪酸的平衡，几十年来一直被认为是心血管疾病

的生物标志物。具体来说，富含 LA6 的油脂可以

降低血清中的胆固醇和低密度脂蛋白胆固醇。然

而，由于血液循环中的低密度脂蛋白颗粒存在不

同类型，因此，并不能把低密度脂蛋白与血管疾

病致病因子之间直接划等号，至少在低密度脂蛋

白血液浓度低于 200 mg/dL（5.2 mmol/L）水平时

是如此。有研究表明，饱和脂肪替代 LA6 会提高

血清低密度脂蛋白含量，但不会增加患心血管疾

病的风险[16]。在日本，血清低密度脂蛋白指标低

于 200 mg/dL 不会考虑其是心血管疾病的诱因[17]。 

现在，被检测者甚至不用出家门便可完成脂

肪酸指标检测。被检测者在家中自己采集一滴指

血样本，放在处理过的纸上密封，然后邮寄到检

测实验室。检测实验室会对指血样本进行脂肪酸

指标检测，并分析是否存在患病风险。 

在近 15 年里，全血液中的 O3 脂肪酸，已被

成功开发为检测心血管疾病的标志物，准确性与

胆固醇标志物一样好，例如，HS 的 O3 脂肪酸指

数[18]和 O3-HUFA 检测[13,19]。 

此外，还有其他一些指标也可以影响心血管

疾病的生物标记物水平，包括特定的饱和脂肪酸

和单不饱和脂肪酸，还有其属的奇数碳原子脂肪

酸。目前，这些方法主要用于新生儿筛查，在成

年人中的应用仍处于实验室研究阶段。但大量数

据表明，随着人们对健康饮食方式深入了解的需

求不断增加，这些检测标志物将在个体案例分析

中发挥重要作用。 

4  对体和脑的 O6 和 O3 脂肪酸的平衡 

与 LA6 不同，目前还没有发现依赖于 ALA3

的特定代谢功能。饮食来源的 ALA3，并不会存

储起来，而是迅速通过以下三条路线中的一种进

行新陈代谢：a）被氧化生成乙酸以作为碳源，或

氧化生成作为能源的二氧化碳/H2O；b）分泌到皮

肤；c）转变成新陈代谢所必需的不饱度更高的长

链 PUFA，主要是 DHA3 和 EPA3。 

然而对于 PUFA 的平衡，过量的 LA6 控制着

DHA3 水平，而不是 O6/O3 脂肪酸比例。 

饮食中 LA6 和 ALA3 的含量水平相互影响它

们向 HUFA 转化的效率。人们常说，DHA3 水平

是由膳食中的 O6/O3 脂肪酸比例决定的，这在很

大程度上说是不正确的。 

诸多动物试验 [9,20]和人类研究 [21-22]表明，当

LA6 和 ALA3 是两个各自 PUFA 脂肪酸家族的唯

一前体时，血液循环和组织中的 DHA3 不受饮食

中 O6/O3 脂肪酸比例的控制。假设 LA6/ALA3

（O6/O3）为 10，如果此 O6/O3 脂肪酸比例控制

了 DHA3 的含量水平，那么，将饮食 ALA3 增加

2 倍或将 LA6 减少一半，即二者比例为 5，会增

加 DHA3 的水平。但实验结果表明，增加 ALA3

不会增加组织中的 DHA3，而降低 LA6 会导致组

织中 DHA3 增加。因此，饮食中过多的 LA6，而

非 LA6 与 ALA3 的比例或竞争，决定着 DHA3 含

量水平。换言之，需要降低饮食中的 LA6 量以提

高 DHA3 水平[13]。 

5  O3 脂肪酸和大脑发育的关系——近几

十年来研究进展 

DHA3 在 20 世纪 50 年代被发现是大脑组织

中的一种成分。当时，营养学研究的重点是想方

设法发现更多的维生素。并且，在当时主要的生

物活性脂肪酸被认为是 LA6，因为这种营养物质

的缺乏表型很明显：会导致皮肤的水屏障功能损
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伤[23]，况且 O3 脂肪酸并不能有效地修复这一缺

陷。现在我们知道 O3 脂肪酸影响大脑的高级功

能，而这并不像皮肤损伤那么容易研究。因此 O3

脂肪酸对人类生活的重要性，直到 20 世纪 80 年

代中期才得到以确定，这比 O6 脂肪酸晚了数十

年[24]。甚至是现在，在有些政策文件中，O3 脂肪

酸的重要性还没有被充分纠正和肯定。 

大脑需要 O3，并且 DHA3 可能是在某些生命

阶段大脑发育所必需的营养物质。早在 20 世纪

70 年代，人们就已经知道，DHA3 是视网膜感光

即视觉反应所必需的[25-28]。大约在那时，对北美

的北极地区探险发现，从海洋食物中摄入大量 O3

脂肪酸与低心血管疾病发病率之间存在联系。这

一发现虽然引起了人们主要对 EPA3 作为预防或

治疗心血管疾病的巨大兴趣（DHA3 次之），但并

没有解决 O3 脂肪酸这一必要营养物质缺乏引起

的相关问题[29-30]。 

在此期间，O3 脂肪酸缺乏症状首次出现——

在怀孕动物的饮食中，用高含量 O6 脂肪酸（O3

脂肪酸量低至可以忽略不计）的脂肪作为营养来

源，会导致啮齿动物出现相应缺乏症状[31]。随之，

这种特殊的 O3 脂肪酸缺乏膳食被用于研究 O3 脂

肪酸的功能，并从国产期扩展到其他时期。 

20 世纪 80 年代，首次有临床研究表明 O3 脂

肪酸是大脑发育的关键营养物质。一系列科学研

究和有影响力论文的发表，表明缺乏 O3 脂肪酸

会导致恒河猴体内代谢产生类似于 O6 脂肪酸的

十二碳五烯酸（DPA6）取代 DHA3[32-33]。这些结

果与之前的啮齿动物研究结果类似，即 O3 脂肪

酸缺乏不改变身体生长发育或繁殖。几十年后，

在所有野生动物中证明了 DHA3 会在大脑的神经

组织中积累[3]。同时，Neuringer 和 Connor 的研究

表明，O3 脂肪酸缺乏显著损害视网膜功能，当饮

食中的 O3 脂肪酸恢复供给时，视网膜功能恢复。

回顾这段历史，我们可以得到的一条重要经验是：

研究结果的分析，必须与其引发因素对应起来才

有意义，正如本例中的大脑和神经系统发育与 O3

脂肪酸[35]。 

与此同时，首次对婴儿进行的研究表明，婴

儿配方奶粉中不添加 DHA3，会导致血液中的

DHA3 减少，这与之前的动物试验结果一致[36]。

同时，可准确分析母乳中脂肪酸浓度及 DHA 含

量的高分辨率方法也是在这个时候出现，并沿用

至今[37]。20 世纪 80 年代的临床研究同样关注早

产儿，包括研究通过饮食补充 DHA3 程度以达到

维持其机体内的 DHA3 状态[38-41]。 

到 20 世纪 90 年代，对 DHA3 和 O3 脂肪酸

缺乏动物模型的临床研究已有 10 年之久，得到的

结果和早期的恒河猴研究类似（研究数量太多，

不便在此回顾）。总的来说，临床研究令人信服地

表明，不但对足月婴儿有意义，但对早产儿是必

须要在膳食中添加预制的 DHA3[42-43]。 

O3 脂肪酸缺乏动物研究模型对于评估人类

的饮食具有重要的指导作用。到 2011 年，至少有

60 项关于 O3 缺乏脂肪酸的动物模型功能性研究

结果出现[44]。这些研究显示，用高 LA6/低 ALA3

油脂作为唯一的脂肪来源，进行怀孕动物（大鼠、

小鼠、猪、灵长类动物）的喂养，会导致后代从

受孕到断奶阶段的各种各样的神经功能异常，包

括迷宫行为、视力、神经信号传递、平衡、焦虑、

攻击性、情绪控制等，以及许多非神经缺陷，如

儿茶酚胺循环异常。同样地，在摄入充足的 O6

脂肪酸的情况下，这些模型动物的生长和繁殖并

无明显异常，尽管一些研究表明，窝产仔数出现

了微妙的异常和其它一些不明显的变化[45]。 

这些实验结果得出了一个可能很简单，但很

准确的普遍规则：Omega-6 脂肪酸支撑身体发育，

而 Omega-3 脂肪酸支撑大脑。 

6  严重急性营养不良和多不饱和脂肪酸 

全球每年约有 2 000 万儿童因缺乏食物而患

有严重急性营养不良（Severe acute malnutrition, 

SAM）。SAM 的康复治疗通常会使儿童的心智功

能处于欠佳状态，可能表现为解决问题的能力下

降或情绪受损。情绪受损包括抑郁、焦虑、易攻

击性，以及由此带来的间接危害，如对疼痛更加

敏感。 

20 世纪 90 年代，以强化卡路里、蛋白质和

微营养素的牛奶的形式，出现了帮助患有 SAM 的

儿童康复的治疗性食品。用此强化牛奶食品帮助

SAM 患儿进行康复治疗，几个月后，存活率（恢

复率）在 50%左右，显示出了一定的疗效，但人

们一直在追求更高疗效的治疗方法。 
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6.1  突破性进展：即食治疗食品（Ready-to-Use 

Therapeutic Foods，RUTF） 

即食治疗食品（Ready-to-Use Therapeutic 

Foods，RUTF）是在 2000 年左右被开发出来的[46]。 

RUTF 的基本构成是花生酱、脱脂奶粉、糖、维

生素、矿物质和油脂。由于此，即食食品是密封

在一个袋子里，室温下可以保存两年以上。到 2007

年，用此即食治疗食品治疗的 SAM 患儿，存活

率提高到 90%以上。RUTF 的研发成功是一项重

大突破，为大多数营养不良儿童提供了合适的治

疗方案。 

6.2  从生存到繁荣 

纵观人类的发展过程，当生命受到威胁的时

候，首先要寻找生存的方法；生存的方法找到后，

会谋求长期的发展。儿科疾病的治疗也是如此，

一旦找到了治疗方法，儿科医生就会将注意力转

向治疗方案的优化，寻求长期、稳定、坚实的疗

效效果。 

就早产儿而言，公认的多不饱和脂肪酸营养

学并未被重视，确切地说，O3 脂肪酸更应值得关

注。因此，对于早产儿来说，如何在其饮食中人

工加入 DHA3，以便尽可能地与母乳成分一致，

至关重要。 

在开发 RUTF 初期，一个关键的问题是使用了

高含量 LA6 但 DHA3 缺乏的油脂为原料。这种疏

忽至少部分是由于：（a）市场上供应的制作即食

治疗食物成分的可用植物油本身成分决定；（b）饮

食营养成分之间相互作用所产生的影响，在全球

食品标准体系中缺乏重视。也就是说，一种营养

物质的含量会影响机体对另一种营养物质的需求。

对于 RUTF 来说，高含量水平的 LA6 会拮抗机体

组织器官中 O3 脂肪酸的积累，导致 O3 脂肪酸无

法满足组织的代谢需求。传统的花生，作为 RUTF

的主要成分，是高脂肪含量的，含有高 LA6 但不

含 ALA3。因此，在开发 RUTF 时，要求添加的

油脂成分在可以提供卡路里的同时，也能加入

ALA3，但是添加的油脂成分中 ALA3 的含量增加

同时 LA6 增加得更多（例如，大豆油）。 

2010 年，在加州召开了一次主题为“脂肪酸

营养及营养不良”的会议，讨论了关于多不饱和

脂肪酸营养的诸多方面。在那次会议上达成了一

个共识：使用常规配方的 RUTF 甚至无法达到世

界卫生组织建议的 LA6/ALA3 (O6/O3)<10 的比

例。但重要的是，当时开发 RUTF 使用的油脂成

分中不含有 O3 脂肪酸，而在动物模型研究中显

示，饮食中 O3 脂肪酸缺乏可导致永久性神经损伤。 

6.3  均衡膳食长期有益于健康 

高油酸（high oleic，HO）花生的问世[47]，为

开发 LA6 含量较低、对 O3 脂肪酸拮抗作用较小

的 RUTF 提供了可能。西方最常见的 HO 油是橄榄

油，含有 10%左右的 LA6 和 80%以上的油酸，只

有少量的 ALA3，没有 DHA3 和 EPA3。这种构成

成分与中国的油茶籽油相似。早期研究表明，要

避免缺乏症状，需要的膳食 LA6 水平很低[48]，但

超过了这个低含量水平，就会产生对 DHA3 的代

谢需求[24]。大多数传统的食用油脂，如菜籽油、

大豆油、芝麻油，都含有大量的 LA6 和低/零 O3

脂肪酸。HO 花生运用传统的植物育种开发，没

有人工基因改造，其油脂成分类似于橄榄油和茶

油。HO 花生的低 LA6 和高含量油酸特点，是一

种解决高 LA6/低 O3 油脂造成的 DHA3 代谢需求

的方法。 

现有的动物研究表明，与添加 DHA3 的饮食

相比，在饮食中添加大量的 ALA3 作为 O3 脂肪

酸的唯一来源，其神经组织中 DHA3 的含量水平

也相对较低[49]。即使使用 HO 油和较低 LA6 油脂

为原料，机体组织中 DHA3 含量也达不到与饮食

中添加 DHA3 相同的水平。因此，可以想象，在

以 HO 花生（较低 LA6）为原料开发的 RUTF 中

强化适量的 DHA3，可以更好地提高机体组织中

的 DHA3 水平。 

我们团队在马拉维对 81 名平均年龄 2 岁、被

诊断为 SAM 的儿童进行了研究测试。我们设定

了对照组（control-RUTF，饮食脂肪酸质量百分

比 LA6 为 26%，ALA3<1%）和 HO-RUTF 组（饮

食脂肪酸质量百分比 LA6 和 ALA3 均为 13%），

治疗 4~12 周，直至发现疗效。四周后发现，在对

照组（control-RUTF）中，循环磷脂 DHA3 的含

量降低了 25%，而在治疗组（HO-RUTF）中，DHA3

含量水平稳定。这表明在饮食中 LA6 和 ALA3 含

量均衡的情况下，接受治疗儿童的机体内，因为

大量的卡路里和蛋白质可以从 RUTF 中获得，以
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产生足够的 DHA3 来满足代谢需求，从而促进大

脑生长发育[50]。在肯尼亚的另一项类似研究中，

饮食中 LA6 脂肪酸比例同样为 13%，但增加了

ALA3 含量，血液循环中 DHA3 的含量水平并未

显著降低[51]，此项研究目的在于强调，在 RUTF

的构成成分中，适度调控 LA6 含量水平的重要性。 

我们最近做了一项研究，选取了 2 800 名 SAM

儿童作为研究对象，分别接受含不同 PUFA 成分

的 RUTF 治疗，然后评估其中的 1 000 多名儿童

的大脑功能[52]。儿童分三组，对应不同 RUTF 治

疗方案，如表 1 所示，分别为：对照组（control）、

HO 组（HO-低 LA6）、DHA-HO 组（添加了 DHA）。

治疗结束后对臂围的评估显示，三组儿童的身体

从营养不良中恢复的情况相似，之后让孩子们回

家。6 个月后，（在没有进一步干预的情况下）用

“马拉维发展能力测试”测试他们的心智功能。

结果发现，与对照组相比，HO 组儿童的心智功

能有明显的改善趋势（在“社会活动”中得分最

高），而接受 DHA-HO 治疗的儿童，心智功能明

显更高（图 1）。因此，在长期治疗后（严格的说，

6 个月后），DHA-HO RUTF 促进大脑的高级功能 
 

表 1  RUTF 中 PUFA 组成[50] 

Table 1  RUTF PUFA composition 

 LA6/g ALA3/g DHA3/mg 

Control 5.8 0.5 0 

HO 2.1 1.4 0 

DHA-HO 2.2 1.5 72 

 

 
 

图 1  长期心智功能分析[52] 

Fig.1  Long term mental function 

注：从严重急性营养不良中恢复的儿童，在恢复 6 个月后

的 MDAT 测试中总得分更高。 

Note: Children recovered from severe acute malnutrition 
score higher on the global MDAT six months after recovery. 

恢复，帮助患儿在“运动”和“社会活动”中有

良好的表现。 

7  结论：世界卫生组织（WHO）的建议 

世界卫生组织食品法典委员会于每年 11 月

召开会议，审议有关食品及其成分的建议。审议

时，会邀请世界各国代表发表意见，体现了审议

过程的高度组织化和公正性。2021 年，食品法典

委员会（在一定程度上）基于我们在马拉维的研

究调查结果，作出了关于 RUTF 成分的相应调整，

最终审议通过了关于 RUTF 组成的建议——脂肪

酸组成最大 LA6 量为 780 mg/100 Kcal，最小 ALA

为 110 mg/100 Kcal[52-53]，这是对先前提出的高含

量 LA6/低含量 ALA3 水平的重大改进。另外，在

RUTF 中添加 DHA3 是允许的，正如一些生产制

造商正在做的那样。 

总之，世界卫生组织食品法典委员会一致认

同要对大脑发育的重视，其反映了目前普遍注重

脑与精神健康的态度。营养不良的儿童属于弱势

群体，但是这些研究结果可以扩展到所有人群和

各个生命时期，其中也包括可能受影响较小的、

卡路里/蛋白质充足的儿童、成人和老人。作者认

为，研究应更强调大脑的发育，因为大脑发育好

了，身体的健康自然会跟进。 
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