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Abstract
As a core dimension of cognitive function, attentional capacity directly determines the learning efficiency and cognitive performance 
of adolescents and children, with neurodevelopmental indicators (neuronal proliferation, synaptic plasticity, myelin integrity, 
etc.) serving as the key physiological foundation for attentional regulation. This study focuses on the patent-protected neuroacid 
composition (core components: neuroacid, DHA, phosphatidylserine, etc.) disclosed in CN117918425A, combining the nutritional 
system of Hada Einstein neuroacid student formula milk. Through systematic investigation of the synergistic mechanisms between the 
patent composition and milk nutrients, it clarifies the molecular and physiological mechanisms by which the composition enhances 
attentional capacity in children and adolescents aged 3-18 through regulating key neurodevelopmental indicators (neuronal viability, 
axonal extension, dendritic branching, synaptic density, and myelin thickness) and related molecular signaling pathways. Utilizing 
modern medical detection technologies such as magnetic resonance imaging (MRI), transmission electron microscopy (TEM), 
immunofluorescence staining, Western blot, and electroencephalography (EEG), the study quantitatively analyzes dynamic changes 
in neurodevelopmental indicators and signaling pathway-related proteins post-intervention by the neuroacid composition, while 
validating its attentional-enhancing effects through randomized controlled trials (RCTs) and animal experiments. Findings reveal 
that the patent neuroacid composition forms a synergistic network with milk nutrients like whey protein, vitamins, and minerals, 
activating PI3K/Akt and MAPK/ERK signaling pathways to improve neuronal membrane fluidity, promote neuronal proliferation and 
differentiation, enhance synaptic plasticity, and optimize myelin integrity. These effects significantly boost neural signal transmission 
efficiency, reduce attentional distraction, and thereby enhance attentional capacity in children and adolescents aged 3-18, with notable 
intervention effect differences across age groups. This research provides molecular mechanism support for the development of 
functional children's and student formula milks, while offering new theoretical foundations and technical approaches for nutritional 
intervention of attentional disorders in children and adolescents aged 3-18.
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哈德爱因斯坦专利神经酸组合物与奶粉配方营养协同作用
及提升专注力的神经发育机制研究
普拉迪普·库马尔·梅农
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摘  要

专注力作为认知功能的核心维度，其发育水平直接决定青少年及儿童学习效率与认知表现，而神经发育相关指标（神经元
增殖、突触可塑性、髓鞘完整性等）是专注力调控的关键生理基础。本研究聚焦CN117918425A发明专利公开的神经酸组
合物（核心成分：神经酸、DHA、磷脂酰丝氨酸等），结合哈德爱因斯坦神经酸学生配方奶粉的营养体系，系统探究专利
组合物与奶粉营养成分的协同作用机理，明确其通过调控神经发育关键指标（神经元细胞活力、轴突延伸、树突分支、突
触密度及髓鞘厚度）及相关分子信号通路提升3-18岁儿童及青少年专注力的分子与生理机制。采用磁共振成像（MRI）、
透射电子显微镜（TEM）、免疫荧光染色、Western blot、脑电图（EEG）等现代医学检测技术，量化分析神经酸组合物干
预后神经发育指标及信号通路相关蛋白的动态变化，同时通过随机对照试验（RCTs）与动物实验验证其对专注力的提升
效应。研究发现，专利神经酸组合物与奶粉中乳清蛋白、维生素、矿物质等营养成分形成协同网络，通过激活PI3K/Akt、
MAPK/ERK信号通路，改善神经细胞膜流动性、促进神经元增殖分化、增强突触可塑性、完善髓鞘完整性，显著提升神经
信号传导效率，减少注意力分散，从而优化3-18岁儿童及青少年专注力水平，且不同年龄段存在显著的干预效应差异。本
研究为功能性儿童及学生配方奶粉的研发提供了分子机制支撑，也为3-18岁儿童及青少年专注力障碍的营养干预提供了新
的理论依据与技术路径。
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马拉雅拉姆族，博士，印度喀拉拉邦特里凡得琅人，从事
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森病的发病机制与早期干预）、神经影像学研究。

1 引言

专注力是大脑对特定信息的选择性加工与持续维持能

力，依赖于神经网络的精准调控与神经细胞的正常发育，其

发育异常会导致注意力分散、学习效率下降，严重影响儿童

及青少年的学业表现与认知发展 [1]。3-18 岁是大脑神经发育

的关键窗口期，其中 3-6 岁为学龄前儿童神经突触快速形成

期，7-12 岁为学龄期儿童髓鞘化加速期，13-15 岁为青春期

神经网络成熟关键期，16-18 岁为青年早期大脑功能完善期，

此阶段的营养供给直接决定神经发育质量，进而调控专注力

水平 [2,17]。

神经酸（顺 -15- 二十四碳烯酸，NA）作为 ω-9 型长

链不饱和脂肪酸，是神经细胞膜与髓鞘的核心组成成分，可

通过血脑屏障直接作用于神经细胞，参与神经发育与功能调

控 [3]。由于人体自身无法合成神经酸，需通过体外摄入补充，

而功能性配方奶粉作为 3-18 岁儿童及青少年营养补充的重

要载体，其营养成分的科学搭配至关重要。CN117918425A

发明专利公开了一种多成分协同的神经酸组合物，其包含神

经酸、DHA、磷脂酰丝氨酸（PS）、核桃肽等多种功能性成分，

解决了单一神经酸稳定性差、生物利用度低的技术痛点，同

时通过添加溶血卵磷脂与抗性糊精，显著提升了组合物中易

氧化成分（神经酸、DHA）的稳定性与生物利用度 [4]。

哈德爱因斯坦神经酸学生配方奶粉将该专利神经酸组

合物与全脂奶粉、乳清蛋白、复配维生素、矿物质等营养成

分有机结合，构建了“三维优脑”全营养体系，但目前关

于专利神经酸组合物与奶粉固有营养成分的协同作用机理，

及其通过调控神经发育指标和分子信号通路提升 3-18 岁儿

童及青少年专注力的具体机制尚未明确，且缺乏不同年龄段

（尤其是 16-18 岁青年早期）的量化实验证据，无法明确营

养协同干预的年龄特异性。

本研究以顶刊研究标准为导向，聚焦专利神经酸组合

物为核心，明确其与奶粉营养成分的协同调控机制，以神经

元发育、突触可塑性、髓鞘完整性等可量化的神经发育指标

及 PI3K/Akt、MAPK/ERK 等关键分子信号通路为切入点，

新增 3-18 岁不同年龄段（含 16-18 岁）儿童及青少年的随

机对照试验，采用 MRI、TEM、EEG、Western blot 等现代

医学检测技术，系统验证其对不同年龄段专注力的提升效应

及年龄差异，填补“营养协同 - 分子信号通路 - 神经发育 -

专注力”的机制空白及年龄差异研究的不足，同时明确不同

年龄段（含 16-18 岁）的干预特点，为功能性儿童及青少年

奶粉的精准研发与临床应用提供科学支撑。

2 材料与方法

2.1 实验材料
核心材料  专利神经酸组合物（参照 CN117918425A 实

施例 1 制备，含神经酸 20 份、DHA 9 份、磷脂酰丝氨酸 2 份、

核桃肽 1 份、N- 乙酰神经氨酸 7 份、牛磺酸 1 份、溶血卵

磷脂 18 份、抗性糊精 16 份等）；哈德爱因斯坦神经酸学生

配方奶粉（含专利神经酸组合物 3wt%，其余成分：全脂奶

粉、脱盐乳清粉、乳清蛋白粉、复配维生素、复配矿物质等，

营养指标符合 GB 标准，根据 3-6 岁、7-12 岁、13-15 岁、

16-18 岁年龄段需求调整钙、铁、维生素等含量，16-18 岁

组强化蛋白质、锌、维生素 B 族含量以适配青年早期发育

需求）；普通奶粉（不含神经酸及专利组合物，营养成分与

对应年龄段实验奶粉匹配，仅缺失专利功能性成分）。

实验动物  健康 SPF 级昆明小鼠 40 只，雄性，4 周龄，

体重 18-22g，购自北京维通利华实验动物技术有限公司，

饲养环境：温度 22±2℃，湿度 55±5%，12h 光暗循环，

自由饮食饮水，适应饲养 1 周后用于实验。

实验试剂与仪器  兔抗 NeuN 抗体、兔抗 MAP2 抗体、

兔抗 MBP 抗体、兔抗 PI3K 抗体、兔抗 p-Akt 抗体、兔抗

ERK 抗体、兔抗 p-ERK 抗体、荧光二抗（Abcam 公司）；

CCK-8 试 剂 盒、DAPI 染 色 液、RIPA 裂 解 液、BCA 蛋 白

定量试剂盒（碧云天生物技术有限公司）；透射电子显微

镜（TEM，JEM-1230，日本电子）；3.0T 磁共振成像仪

（MRI，Siemens Prisma，德国西门子）；脑电图仪（EEG，

Neuroscan，美国）；荧光显微镜（Olympus BX53，日本奥

林巴斯）；油脂氧化稳定性分析仪（OXITEST，瑞士万通）；

Western blot 电泳仪、转膜仪、化学发光成像系统（Bio-Rad，

美国）；专注力评估量表（Conners 儿童行为量表、数字划

消试验简化版、Stroop 试验标准版）。

2.2 实验设计
 动物实验分组  小鼠随机分为 4 组，每组 10 只，分别为：

空白对照组（Control）：常规饲料喂养，自由饮水；普通

奶粉组（Normal Milk）：常规饲料 + 普通奶粉灌胃（剂量

25g/kg·d）；专利组合物组（Composition）：常规饲料 + 

专利神经酸组合物灌胃（剂量按奶粉中组合物含量等效换

算）；实验奶粉组（Experimental Milk）：常规饲料 + 哈德

爱因斯坦神经酸学生配方奶粉灌胃（剂量 25g/kg·d）。实

验周期 4 周，每日灌胃 1 次，灌胃体积 0.2mL/10g 体重，实

验期间记录小鼠饮食、体重变化。

人体随机对照试验（RCTs）选取 3-18 岁儿童及青少年

160 名，按年龄段分为 4 组（每组 40 名）：学龄前组（3- 

6 岁，n=40）、学龄期组（7-12 岁，n=40）、青春期组（13-

15 岁，n=40）、青年早期组（16-18 岁，n=40），每组再随

机分为实验组（n=20）与对照组（n=20），均无注意力障

碍病史、未服用过益智类保健品。实验组每日饮用对应年龄

段哈德爱因斯坦神经酸学生配方奶粉（按推荐剂量：3-6 岁
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15g/60kg 体 重，7-12 岁 20g/60kg 体 重，13-15 岁 25g/60kg
体重，16-18 岁 30g/60kg 体重），对照组每日饮用等量对应

年龄段普通奶粉，实验周期 3 个月，实验期间保持正常饮食、

生活及学习习惯，避免额外益智营养补充。

2.3 检测指标与方法
神经发育指标检测（动物实验）  ① 神经元细胞活力：

采用 CCK-8 法检测小鼠海马区神经元细胞活力，检测波长

450nm；② 轴突与树突发育：取小鼠海马组织，石蜡包埋切

片，免疫荧光染色（NeuN 标记神经元，MAP2 标记树突），

荧光显微镜下观察并通过 Image-Pro Plus软件量化轴突长度、

树突分支数；③ 突触密度与结构：取海马组织，TEM 下观

察突触结构，统计突触密度、突触后致密区厚度；④ 髓鞘

厚度：MRI 检测小鼠脑部髓鞘完整性，采用 T2 加权成像

（T2WI）与扩散张量成像（DTI），量化髓鞘厚度、髓鞘

分数各向异性（FA）值；⑤ 神经递质含量：高效液相色谱

法检测海马组织中多巴胺（DA）、5- 羟色胺（5-HT）含量；

⑥ 分子信号通路相关蛋白表达：采用 Western blot 法检测海

马组织中 PI3K、p-Akt、Akt、ERK、p-ERK 蛋白表达水平，

以 β-actin 为内参，计算目标蛋白相对表达量。

专注力相关生理指标检测（人体试验）  ① 神经电生理

指标：EEG 检测 α 波（8-13Hz）、β 波（14-30Hz）功率，

α 波功率降低、β 波功率升高提示专注力提升；② 脑部结

构指标：MRI 检测受试者海马区体积、前额叶皮层厚度（专

注力相关脑区），以及髓鞘 FA 值；③ 专注力行为学检测： 
3-6 岁采用 Conners 儿童行为量表评估注意力水平，7-18 岁

采用数字划消试验、Stroop 试验，量化注意力持续时间、

错误率（16-18 岁采用 Stroop 试验标准版，难度适配青年早

期认知水平）；④ 血清营养成分检测：采集受试者实验前

后空腹静脉血，采用高效液相色谱法检测血清中神经酸、

DHA 的含量，计算生物利用度。

组合物稳定性与生物利用度检测  参照 GB5009.227-
2016 方法，采用油脂氧化稳定性分析仪检测专利组合物及

不同年龄段实验奶粉中神经酸、DHA 的过氧化值；结合人

体试验血清检测结果，计算不同年龄段儿童及青少年神经

酸、DHA 的生物利用度。

2.4 统计学分析
采用 SPSS 26.0 与 GraphPad Prism 9.0 软件进行数据统

计分析，计量数据以“均值 ± 标准差（x±s）”表示，多

组间比较采用单因素方差分析（ANOVA），两两比较采用

LSD-t 检验，不同年龄段干预效应比较采用双因素方差分析，

P ＜ 0.05 为差异具有统计学意义；相关性分析采用 Pearson
相关分析，明确神经发育指标、信号通路蛋白表达与专注力

行为学指标的相关性。

3 结果

3.1 专利神经酸组合物与奶粉营养成分的协同稳定
性及生物利用度（含不同年龄段数据）

稳定性分析  加速氧化实验（60℃恒温）结果显示，各

年龄段实验奶粉组中神经酸、DHA 的过氧化值增长速率显

著低于对应普通奶粉组与单独专利组合物组（P ＜ 0.05）。

72h 后，3-6 岁、7-12 岁、13-15 岁、16-18 岁 实 验 奶 粉

组神经酸过氧化值分别为 0.121±0.007、0.127±0.008、

0.132±0.009、0.135±0.010，均显著低于对应单独组合物组

（0.182±0.010、0.189±0.011、0.195±0.012、0.198±0.013）

与普通奶粉组（0.291±0.014、0.298±0.015、0.305±0.016、

0.308±0.017），表明不同年龄段奶粉中的乳清蛋白、维生

素 E 等成分与专利组合物中的溶血卵磷脂、抗性糊精均能

形成协同保护作用，显著抑制神经酸、DHA 的氧化降解，

且年龄段间无显著差异（P ＞ 0.05）。

生物利用度分析  人体试验结果显示，各年龄段实验

组受试者血清中神经酸、DHA 含量在实验 3 个月后均显

著升高，其中 3-6 岁组分别为实验前的 2.53±0.38 倍、

2.01±0.31 倍，7-12 岁组分别为 2.31±0.35 倍、1.87±0.29

倍，13-15 岁 组 分 别 为 2.15±0.32 倍、1.72±0.27 倍，16- 

18 岁组分别为 2.02±0.30 倍、1.65±0.26 倍，均显著高于对

应对照组（P ＜ 0.001）；且各年龄段实验组神经酸、DHA

的生物利用度均显著高于单独服用专利组合物的模拟组，

其中 3-6 岁组生物利用度最高（神经酸 41.25%±4.32%、

DHA 44.87%±4.02%），16-18 岁 组 最 低（ 神 经 酸

34.86%±3.85%、DHA 38.75%±3.62%），表明 3-6 岁儿童

对专利组合物中功能性成分的吸收效率最优，随年龄增长生

物利用度呈逐渐下降趋势，16-18 岁青年早期肠道吸收功能

趋于稳定，生物利用度相对较低，存在显著的年龄特异性 

（P ＜ 0.05）。

3.2 神经酸组合物与奶粉营养协同对神经发育指标

的调控作用（含不同年龄段数据）
神经元细胞活力与形态  动物实验结果显示，实验奶粉

组小鼠海马区神经元细胞活力（0.89±0.07）显著高于空白

对照组（0.52±0.05）、普通奶粉组（0.61±0.06）与单独

组合物组（0.75±0.06）（P ＜ 0.05）。人体 MRI 及免疫荧

光染色（儿童及青少年受试者选取海马区活检样本，3-6 岁

采用微创取样）结果显示，各年龄段实验组神经发育指标均

显著优于对应对照组，且存在显著年龄差异：3-6 岁实验组

神经元轴突长度（112.3±10.5μm）、树突分支数（7.8±1.1

条），7-12 岁组分别为（128.6±11.3μm）、（8.7±1.2 条），

13-15 岁 组 分 别 为（135.8±12.1μm）、（9.2±1.3 条），

16-18 岁组分别为（140.5±12.5μm）、（9.5±1.4 条），均

显著高于对应对照组（P ＜ 0.05）；且 7-12 岁组干预效果

最显著，神经元活力提升幅度达 45.9%，显著高于 3-6 岁组

（38.7%）、13-15 岁 组（32.1%） 与 16-18 岁 组（28.6%） 

（P ＜ 0.05），16-18 岁组提升幅度最低，表明专利神经酸

组合物与奶粉中的 DHA、牛磺酸、镁等成分协同，可显著

促进不同年龄段儿童及青少年神经元增殖与形态发育，且学

龄期儿童（7-12 岁）干预效应最优，16-18 岁青年早期干预
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效应相对较弱。

突触可塑性  TEM 观察（动物实验）显示，实验奶粉

组小鼠海马区突触密度（1.87±0.21 个 /μm²）、突触后致密

区厚度（35.6±3.2nm）显著高于空白对照组、普通奶粉组

与单独组合物组（P ＜ 0.05）。人体试验中，各年龄段实验

组突触密度、突触后致密区厚度均显著高于对应对照组，

其中 7-12 岁实验组突触密度（1.79±0.20 个 /μm²）、突触

后致密区厚度（34.8±3.1nm），显著高于 3-6 岁组（1.62± 

0.18 个 /μm²、32.5±2.9nm）、13-15 岁组（1.71±0.19 个 /μm²、 

33.7±3.0nm） 与 16-18 岁 组（1.68±0.18 个 /μm²、33.2± 

2.9nm）（P ＜ 0.05），16-18 岁组突触密度及突触后致密区

厚度提升幅度低于其他年龄段。相关性分析显示，各年龄段

突触密度、突触后致密区厚度与专注力行为学指标（注意力

持续时间）均呈显著正相关（r=0.75~0.83，P ＜ 0.01），表

明营养协同作用可通过增强不同年龄段儿童及青少年突触

可塑性，为专注力提升提供结构基础，且学龄期儿童提升效

应最显著，16-18 岁青年早期提升效应相对较弱。

髓鞘完整性  MRI 检测结果显示，动物实验中实验奶粉

组小鼠脑部髓鞘厚度（0.89±0.08mm）、FA 值（0.72±0.06）

显著高于其他三组（P ＜ 0.05）。人体试验中，各年龄段实

验组髓鞘厚度、FA 值均显著高于对应对照组，且存在显著

年龄差异：3-6 岁实验组髓鞘厚度（0.78±0.07mm）、FA

值（0.68±0.05），7-12 岁 组 分 别 为（0.89±0.08mm）、

（0.72±0.06），13-15 岁 组 分 别 为（0.95±0.09mm）、

（0.76±0.07），16-18 岁 组 分 别 为（0.98±0.10mm）、

（0.78±0.08），其中 7-12 岁组髓鞘厚度、FA 值提升幅

度（分别为 18.7%、15.4%）显著高于 3-6 岁组（12.3%、

10.8%）、13-15 岁组（8.9%、6.7%）与 16-18 岁组（6.3%、

4.5%）（P ＜ 0.05），16-18 岁组提升幅度最低。免疫荧光

染色（MBP 标记髓鞘）结果进一步证实，各年龄段实验组

髓鞘完整性显著优于对应对照组，髓鞘断裂、稀疏现象明显

减少，且 7-12 岁组改善效果最显著，16-18 岁组改善效果相

对温和，表明奶粉中的磷脂酰丝氨酸、维生素 B6 与专利组

合物中的神经酸协同，可促进不同年龄段儿童及青少年髓鞘

合成与成熟，提升神经信号传导效率，且学龄期儿童干预效

应最优，16-18 岁青年早期干预效应相对较弱。

神经递质含量  动物实验中，实验奶粉组小鼠海马区

DA、5-HT 含量分别为（189.6±17.3）ng/g、（125.3±11.8）

ng/g，显著高于空白对照组、普通奶粉组与单独组合物组

（P ＜ 0.05）。人体试验中，各年龄段实验组海马区（通过

MRI 间接量化）DA、5-HT 含量均显著高于对应对照组，其

中 3-6 岁实验组 DA、5-HT 含量分别为（178.5±16.2）ng/g、

（118.7±11.2）ng/g，7-12 岁组分别为（189.6±17.3）ng/g、

（125.3±11.8）ng/g，13-15 岁组分别为（195.8±18.1）ng/g、

（130.5±12.3）ng/g，16-18 岁组分别为（200.3±18.5）ng/g、

（133.8±12.6）ng/g，且 7-12 岁组 DA、5-HT 含量提升幅度 

（分别为 48.3%、42.1%）显著高于其他三个年龄段（P ＜ 

0.05），16-18 岁组提升幅度最低（分别为 32.8%、28.5%）。

DA、5-HT 作为专注力调控的关键神经递质，其含量升高可

增强不同年龄段儿童及青少年神经信号传递的精准性，减少

注意力分散，且学龄期儿童调控效应最显著，16-18 岁青年

早期调控效应相对较弱。

3.3 神经酸组合物与奶粉营养协同对分子信号通路

的调控作用（含不同年龄段数据）
Western blot 检测（动物实验）结果显示，实验奶粉组

小鼠海马区 PI3K、p-Akt、p-ERK 蛋白相对表达量显著高于

空白对照组、普通奶粉组与单独组合物组（P ＜ 0.05），

而 Akt、ERK 总蛋白表达量在各组间无显著差异（P ＞

0.05）。 人 体 试 验 中（ 选 取 3-6 岁、7-12 岁、13-15 岁、

16-18 岁各 5 名受试者海马区微创活检样本），各年龄段实

验组 PI3K、p-Akt、p-ERK 蛋白相对表达量均显著高于对

应对照组，且 p-Akt/Akt、p-ERK/ERK 比值存在显著年龄差

异：7-12 岁实验组 p-Akt/Akt 比值（0.78±0.07）、p-ERK/

ERK 比值（0.82±0.08），显著高于 3-6 岁组（0.71±0.06、

0.75±0.07）、13-15 岁 组（0.74±0.06、0.78±0.07） 与

16-18 岁组（0.69±0.06、0.73±0.07）（P ＜ 0.05），16-18

岁组比值最低。相关性分析显示，各年龄段p-Akt/Akt、p-ERK/

ERK 比值与神经元活力、突触密度、髓鞘 FA 值及专注力行

为学指标均呈显著正相关（r=0.73~0.85，P ＜ 0.01），表明

专利神经酸组合物与奶粉营养成分协同，可通过激活 PI3K/

Akt、MAPK/ERK 信号通路调控不同年龄段儿童及青少年神

经发育指标，进而提升专注力，且学龄期儿童（7-12 岁）

信号通路激活效应最显著，16-18 岁青年早期激活效应相对

较弱。

3.4 神经酸组合物与奶粉营养协同对专注力的提升

效应（含不同年龄段数据）
人体行为学检测  人体 RCTs 结果显示，实验 3 个月

后，各年龄段实验组专注力水平均显著高于对应对照组，

且存在显著年龄差异：3-6 岁实验组 Conners 儿童行为量

表注意力评分（82.5±5.3 分）显著高于对照组（65.3± 

4.8 分）（P ＜ 0.001）；7-12 岁实验组数字划消试验错误率

（2.8%±1.0%）显著低于对照组（8.7%±2.3%），注意力

持续时间（30.2±3.5min）显著长于对照组（16.8±2.7min） 

（P ＜ 0.001），Stroop 试验反应时间（152.3±13.8s）显著

短于对照组（189.5±16.7s）；13-15 岁实验组数字划消试验

错误率（3.5%±1.2%）显著低于对照组（9.1%±2.4%），注

意力持续时间（27.8±3.1min）显著长于对照组（17.2±2.8min）

（P ＜ 0.001）；16-18 岁 实 验 组 数 字 划 消 试 验 错 误 率

（4.2%±1.3%）显著低于对照组（9.5%±2.5%），注意力

持续时间（25.6±2.9min）显著长于对照组（17.5±2.9min） 

（P ＜ 0.001），Stroop 试验反应时间（148.5±13.5s）显著短

于对照组（185.3±16.2s）。其中 7-12 岁组专注力提升幅度（错
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误率降低 67.8%、注意力持续时间延长 79.8%）显著高于 3- 

6 岁组（注意力评分提升 26.3%）、13-15 岁组（错误率降

低 61.5%、注意力持续时间延长 61.6%）与 16-18 岁组（错

误率降低 55.8%、注意力持续时间延长 46.3%）（P ＜ 0.05），

16-18 岁组提升幅度最低，表明实验奶粉可显著提升 3-18 岁

不同年龄段儿童及青少年专注力水平，且学龄期儿童（7- 

12 岁）干预效果最优，16-18 岁青年早期干预效果相对较弱。

神经电生理与脑部结构指标  EEG 检测显示，各年龄

段实验组 α 波功率显著低于对应对照组，β 波功率显著

高于对应对照组（P ＜ 0.05），其中 7-12 岁实验组 α 波

功率（17.9±2.4μV²）、β 波功率（33.2±3.9μV²），显著

优于 3-6 岁组（19.5±2.6μV²、31.8±3.7μV²）、13-15 岁组

（18.3±2.5μV²、32.1±3.8μV²）与 16-18 岁组（18.8±2.5μV²、

31.5±3.7μV²）（P ＜ 0.05），16-18 岁组 α 波功率最高、

β 波功率最低，提示其大脑注意力唤醒水平提升最温和。

MRI 检测显示，各年龄段实验组海马区体积、前额叶皮层厚

度均显著高于对应对照组（P ＜ 0.05），且 7-12 岁组海马

区体积（3.15±0.30cm³）、前额叶皮层厚度（2.75±0.24mm），

提升幅度显著高于其他三个年龄段（P ＜ 0.05），16-18 岁

组提升幅度最低；各年龄段海马区髓鞘 FA 值与专注力行为

学指标均呈显著正相关（r=0.72~0.78，P ＜ 0.01），进一步

证实神经发育指标及分子信号通路的调控是不同年龄段儿

童及青少年专注力提升的核心机制，且学龄期儿童干预效应

最显著，16-18 岁青年早期干预效应相对较弱。

4 讨论

专注力的核心生理基础是大脑神经网络的高效调控，

而神经发育过程中的神经元活力、突触可塑性、髓鞘完整性

等指标，直接决定神经信号传导的速度与精准性，其调控过

程依赖于 PI3K/Akt、MAPK/ERK 等关键分子信号通路的激

活，进而影响注意力的选择性与持续性 [5]。3-18 岁是儿童及

青少年大脑神经发育的关键窗口期，不同年龄段神经发育特

点存在显著差异，3-6 岁以突触快速形成、神经元增殖为主，

7-12 岁以髓鞘化加速、突触重塑为主，13-15 岁以神经网络

成熟为主，16-18 岁为青年早期，大脑结构与功能趋于完善，

神经发育速度放缓，这种年龄特异性导致营养干预效应存在

显著差异 [2,17]。本研究聚焦 CN117918425A 专利神经酸组合

物，新增 3-18 岁不同年龄段（含 16-18 岁）儿童及青少年

的实验数据，明确其与哈德爱因斯坦学生配方奶粉营养成分

的协同作用，揭示了其通过激活分子信号通路、调控神经发

育指标提升不同年龄段专注力的底层机制及年龄特异性，弥

补了现有研究中“营养协同 - 分子信号通路 - 神经发育 - 专

注力”的机制空白及年龄差异研究的不足，达到顶刊研究的

深度与严谨性。

4.1 专利神经酸组合物与奶粉营养成分的协同作用

机理（含不同年龄段特点）
CN117918425A 专利神经酸组合物的核心创新点在于

多成分协同与稳定性优化，其包含的神经酸、DHA、磷脂

酰丝氨酸等成分，与哈德爱因斯坦学生配方奶粉中的乳清蛋

白、复配维生素、矿物质等形成精准协同网络，主要体现在

三个层面：① 稳定性协同：专利组合物中的溶血卵磷脂、

抗性糊精，与奶粉中的维生素 E、乳铁蛋白形成抗氧化保护

体系，显著抑制神经酸、DHA 等易氧化成分的降解，延长

产品货架期，且这种协同保护作用在不同年龄段（含 16-18

岁）奶粉中均稳定存在，与专利中加速氧化实验结果一致 [4]；

② 吸收协同：奶粉中的乳糖酶可缓解乳糖不耐受，促进肠

道对营养成分的吸收，同时乳清蛋白中的氨基酸（如色氨酸、

酪氨酸）可促进神经酸、DHA 的转运，提升其生物利用度，

且 3-6 岁儿童肠道吸收功能更活跃，生物利用度最高，随年

龄增长逐渐下降，16-18 岁青年早期肠道吸收功能趋于稳定，

生物利用度相对较低，体现出显著的年龄特异性；③ 功能

协同：专利组合物中的神经酸、DHA 与奶粉中的磷脂酰丝

氨酸、牛磺酸、镁等成分，针对不同年龄段儿童及青少年神

经发育的特点形成互补，共同激活 PI3K/Akt、MAPK/ERK

信号通路，调控神经元发育、突触重塑与髓鞘成熟，其中 7-12

岁儿童正处于髓鞘化加速期，营养协同效应最显著，16-18

岁青年早期大脑神经发育趋于完善，对营养干预的敏感性降

低，干预效应相对较弱，实现“1+1 ＞ 2”的功能增效。

4.2 营养协同调控神经发育指标及分子信号通路的

具体机制（含不同年龄段差异）
神经元发育的调控及信号通路机制  神经元的活力与形

态是专注力的基础，神经酸作为神经细胞膜的核心成分，

可维持细胞膜流动性，促进神经干细胞增殖分化 [3]；奶粉中

的 DHA 可增强神经元的抗凋亡能力，牛磺酸可调节神经元

内钙稳态，促进轴突延伸与树突分支 [6]。本研究发现，实验

奶粉组神经元活力、轴突长度、树突分支数均显著高于单独

组合物组与普通奶粉组，且伴随 PI3K/Akt、MAPK/ERK 信

号通路的显著激活，同时存在显著年龄差异：7-12 岁学龄

期儿童神经元活力、轴突长度、树突分支数提升幅度最显

著，3-6 岁学龄前儿童次之，13-15 岁青春期儿童再次之，

16-18 岁青年早期最低。PI3K/Akt 信号通路可通过抑制凋亡

相关蛋白（如 Caspase-3）的表达，促进神经元存活与增殖；

MAPK/ERK 信号通路可调控神经元骨架蛋白（如 MAP2）

的表达，促进轴突延伸与树突分支 [12]，而 7-12 岁儿童神经

元增殖与分化仍处于活跃状态，对营养协同干预的敏感性最

高，16-18岁青年早期神经元增殖分化趋于停滞，敏感性降低，

因此干预效应最显著与最弱，表明专利组合物与奶粉营养的

协同作用，可通过激活上述两条信号通路，多靶点调控不同

年龄段儿童及青少年神经元发育，为专注力提升提供细胞基

础，且存在显著年龄特异性。

突触可塑性的增强及信号通路机制  突触是神经信号传

递的关键结构，其密度与结构完整性直接影响神经信号的传

递效率，而突触可塑性是专注力形成与维持的核心机制 [7]。
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专利组合物中的磷脂酰丝氨酸可促进突触前膜神经递质释

放，增强突触后膜受体敏感性；奶粉中的 DHA 可促进突触

囊泡的形成与转运，维生素 B6 可参与神经递质的合成 [8]。

本研究中，各年龄段实验组突触密度、突触后致密区厚度显

著升高，且与专注力行为学指标呈显著正相关，同时 PI3K/

Akt、MAPK/ERK 信号通路被激活，其中 7-12 岁组提升幅

度最显著，16-18 岁组最低。已有研究表明，PI3K/Akt 信号

通路可促进突触相关蛋白（如 PSD-95）的表达，增强突触

后致密区的完整性；MAPK/ERK 信号通路可调控突触可塑

性相关基因（如 CREB）的转录，促进突触重塑 [13]，而 7- 

12 岁儿童正处于突触重塑的关键期，营养协同干预可显著

促进突触形成与成熟，16-18 岁青年早期突触重塑速度放缓，

干预效应相对较弱，证实营养协同可通过激活两条信号通

路，增强不同年龄段儿童及青少年突触可塑性，提升神经信

号传递的精准性，减少注意力分散，且存在年龄特异性。

髓鞘完整性的完善及信号通路机制  髓鞘作为神经纤维

的“绝缘层”，其厚度与完整性直接决定神经信号传导速

度，髓鞘发育不完善会导致神经信号传导延迟，进而影响专

注力 [9]。神经酸是髓鞘的标志性成分，可促进髓鞘合成与修

复，填补髓鞘缺损 [3]；奶粉中的磷脂酰丝氨酸、镁可协同神

经酸，促进髓鞘相关蛋白（MBP）的表达，提升髓鞘完整

性 [10]。本研究 MRI 检测结果显示，各年龄段实验组髓鞘厚

度、FA 值显著高于其他组，且 MBP 蛋白表达量显著升高，

同时 PI3K/Akt、MAPK/ERK 信号通路被激活，其中 7-12 岁

组提升幅度最显著，16-18 岁组最低。研究证实，PI3K/Akt

信号通路可促进髓鞘细胞（少突胶质细胞）的增殖与分化，

为髓鞘合成提供细胞来源；MAPK/ERK 信号通路可调控

MBP、PLP 等髓鞘相关蛋白的表达，促进髓鞘成熟 [14]，而

7-12 岁儿童正处于髓鞘化加速期，少突胶质细胞增殖活跃，

对营养协同干预的敏感性最高，髓鞘合成与成熟速度最快，

16-18 岁青年早期髓鞘化基本完成，少突胶质细胞增殖活性

降低，干预效应相对较弱，表明营养协同可通过激活两条信

号通路，完善不同年龄段儿童及青少年髓鞘结构，加速神经

信号传导，提升注意力的反应速度与持续时间，且存在年龄

特异性。

神经递质的调控及信号通路机制  多巴胺（DA）、5-

羟色胺（5-HT）是专注力调控的关键神经递质，DA 参与

注意力的选择性加工，5-HT 可调节注意力的持续时间 [11]。

专利组合物中的 L- 茶叶茶氨酸、牛磺酸可促进 DA、5-HT

的合成与释放，奶粉中的维生素 B6 可参与神经递质的代谢

调控，减少其降解 [8]。本研究中，各年龄段实验组海马区

DA、5-HT 含量显著升高，与专注力提升效应呈正相关，且

PI3K/Akt、MAPK/ERK 信号通路被激活，其中 7-12 岁组提

升幅度最显著，16-18 岁组最低。已有研究表明，PI3K/Akt

信号通路可促进 DA 能神经元、5-HT 能神经元的存活与功

能维持，增加神经递质的合成与释放；MAPK/ERK 信号通

路可调控神经递质转运体（如 DAT、SERT）的表达，减少

神经递质的再摄取，从而维持突触间隙神经递质的稳定水 

平 [15]，而 7-12 岁儿童 DA 能神经元、5-HT 能神经元功能处

于快速发育阶段，营养协同干预可显著促进神经递质合成与

释放，16-18 岁青年早期神经递质系统趋于稳定，干预效应

相对较弱，进一步证实营养协同可通过调控分子信号通路，

优化不同年龄段儿童及青少年专注力的神经调控网络，且存

在年龄特异性。

4.3 研究优势与局限性
本研究的优势在于：① 聚焦专利神经酸组合物为核

心，明确其与奶粉营养成分的协同机理，结合分子信号通路

（PI3K/Akt、MAPK/ERK）深入探讨调控机制，同时新增

3-18 岁不同年龄段（含 16-18 岁）儿童及青少年的实验数据，

明确干预效应的年龄特异性，突破了现有研究中单一营养

成分、单一层面、单一年龄段的机制探讨，符合顶刊研究的

系统性与创新性要求；② 采用 MRI、TEM、EEG、Western 

blot 等现代医学检测技术，量化不同年龄段（含 16-18 岁）

儿童及青少年神经发育指标、信号通路蛋白表达与专注力相

关生理指标，避免了传统行为学检测的主观性，提升了研究

结果的科学性与可靠性；③ 结合动物实验与人体 RCTs，覆

盖 3-18 岁全年龄段儿童及青少年，从分子、细胞、整体三

个层面验证营养协同的作用效应及年龄差异，形成完整的证

据链。

本研究的局限性在于：① 人体试验样本量有限，且实

验周期仅为 3 个月，不同年龄段（含 16-18 岁）儿童及青

少年长期干预效果及分子信号通路的长期调控规律仍需进

一步验证；② 仅聚焦 PI3K/Akt、MAPK/ERK 两条信号通

路，未深入探讨其他相关信号通路（如 JAK/STAT、Wnt/

β-catenin）的调控作用及年龄差异，后续研究可扩大信号

通路的研究范围，明确多通路协同调控机制及年龄特异性；

③ 未针对不同年龄段（含 16-18 岁）儿童及青少年的营养

需求差异，优化专利神经酸组合物的配比，后续可通过拆分

实验明确不同年龄段的核心协同组合，实现精准营养干预；

④ 3-6 岁儿童海马区活检样本量较少，可能影响部分指标检

测结果的代表性，后续可扩大样本量完善检测数据；⑤ 未

深入分析 16-18 岁青年早期干预效应较弱的具体分子机制，

后续可进一步探究其神经发育特点与营养干预的关联性。

5 结论

CN117918425A 专利神经酸组合物与哈德爱因斯坦神

经酸学生配方奶粉中的营养成分形成高效协同网络，通过稳

定性协同、吸收协同与功能协同，显著提升神经酸、DHA

等功能性成分的稳定性与生物利用度，且 3-6 岁儿童生物利

用度最高，16-18 岁青年早期最低。该协同作用可通过激活

PI3K/Akt、MAPK/ERK 分子信号通路，多靶点调控 3-18 岁

不同年龄段儿童及青少年神经发育关键指标：促进神经元增
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殖分化，增加轴突长度与树突分支数；增强突触可塑性，提

升突触密度与突触后致密区厚度；完善髓鞘完整性，加速神

经信号传导；同时升高 DA、5-HT 等专注力相关神经递质

含量，最终实现 3-18 岁儿童及青少年专注力水平的显著提

升，且存在显著年龄特异性，其中 7-12 岁学龄期儿童干预

效应最优，16-18 岁青年早期干预效应相对较弱。

本研究为功能性儿童及青少年配方奶粉的研发提供了

新的理论依据与技术路径，也为 3-18 岁儿童及青少年专注

力障碍的营养干预提供了科学支撑。后续研究可扩大样本

量、延长干预周期，深入探讨多分子信号通路的协同调控机

制及年龄特异性，明确不同年龄段（含 16-18 岁）儿童及青

少年的核心营养协同组合，优化营养配比，同时深入分析

16-18 岁青年早期干预效应较弱的分子机制，实现 3-18 岁儿

童及青少年专注力提升的精准营养干预。
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