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抗炎饮食对男性精液质量影响研究进展
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【摘    要】全球男性生育力正呈持续下降趋势，炎症被认为是精液质量受损的关键因素。饮食作为生活方式

的关键组成部分，与炎症水平密切相关，其中抗炎饮食在调节炎症方面具有潜在价值。文献研究表明，炎症

通过诱发氧化应激和升高促炎细胞因子水平，导致精子数量减少、活力和浓度下降，并伴随 DNA损伤和细

胞凋亡。抗炎饮食可通过多种途径缓解炎症状态，从而提升精子数量、活力和浓度，改善精液质量。本综述

系统梳理了精液质量与炎症的关联、抗炎饮食的作用机制及其在改善男性生育力方面的研究进展，以期为

男性不育的预防和生育力保护促进提供理论依据。
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【Abstract】  Global  male  fertility  is  experiencing  a  continuous  decline,  and  inflammation  is  considered  a  key  factor
contributing  to  impaired  semen  quality.  As  a  critical  component  of  lifestyle,  diets  are  closely  associated  with
inflammation  levels,  among  which  anti-inflammatory  diets  hold  potential  value  in  modulating  inflammation.  Evidence
from  the  literature  indicates  that  inflammation  induces  oxidative  stress  and  elevates  pro-inflammatory  cytokine  levels,
leading  to  reduced  sperm  count,  motility,  and  concentration,  accompanied  by  DNA  damage  and  apoptosis.  Anti-
inflammatory  diets  can  alleviate  inflammatory  states  through  multiple  pathways,  thereby  improving  sperm  count,
motility,  and  concentration,  and  ultimately  enhancing  semen  quality.  This  review  systematically  summarizes  the
relationship between semen quality and inflammation, the mechanisms of anti-inflammatory diets, and research progress
regarding the role of anti-inflammatory diets in improving male fertility, with the aim of providing a theoretical basis for
the prevention of male infertility and the promotion of fertility preservation.
【Keywords】 male; anti-inflammatory diet; semen quality; fertility

不孕不育已成为世界公共卫生问题，精液质

量是男性生育能力的关键指标[1]。过去的 50年，全
球男性精液质量急剧下降，全球男性精子浓度从

1.01亿个/mL降至 0.49亿个/mL，精子总数下降约

63%[2–3]。一项针对中国 1981—2019年 327 373名
健康男性精液质量的系统评价研究表明，近 40年
来我国男性的精子浓度和精子总数均呈现显著

下降趋势[4]。男性精液质量的持续下降已成为全

球生殖健康领域关注的重要问题，亟待深入研究

其成因及干预策略。

男性精液质量下降除受年龄和遗传等因素影

响外，与隐睾症、尿道下裂、睾丸癌和男性生殖道

炎症等疾病也密切相关[5–6]。其中，炎症会引起男

性体内促炎因子的激活升高和氧化应激等反应，

使精子数量、浓度、活力降低以及精子 DNA损

伤，甚至导致精子凋亡[6]。随着研究的深入，发现

可改变的环境和生活方式因素并通过一定条件

可调节炎症水平以影响精液质量 [7]，其中饮食作

为生活方式的重要组成部分已引起了越来越多

的关注。

自 1980年以来，饮食模式及其营养成分已被

证实对精子功能、生育能力及生殖系统正常运作

有重要影响[8]。特定饮食成分和营养素在调节炎

症反应中起着关键作用，如 Omega-3脂肪酸、抗  
开放获取：CC BY-NC-ND 4.0　DOI：10.11847/zgggws1148856
基金项目：国家自然科学基金（82301799）
第一作者：余雅雯（1997—），硕士在读，护师，研究方向：生殖健康。

收稿日期：2025-09-08　修回日期：2025-10-20　录用日期：2026-01-19
利益冲突：不存在　　  伦理审查：免除审查　  出版授权：全体作者已与编辑部签署作者贡献声明及版权转让协议

· 628 · 中国公共卫生 2026 年 5 月第 42 卷第 5 期        Chin J Public Health, May  2026   Vol.42  No.5

mailto:007524@yzu.edu.cn
mailto:007524@yzu.edu.cn
mailto:007524@yzu.edu.cn
https://doi.org/10.11847/zgggws1148856


氧化剂（维生素 E、C、β–胡萝卜素、多酚等）和维生

素 D、叶酸等，它们通过调控促炎因子、修复氧化

损伤、恢复免疫平衡，降低机体炎症水平[9–12]。近年

来研究发现，某些饮食模式因营养素的协同作用

展现出显著的抗炎效应。  Ilari S[13] 和 Esposito K
等[14] 研究表明，地中海饮食可有效降低炎症指标；

WillcoxD C等  [15] 的研究显示传统冲绳饮食具有

强抗炎作用；Aleksandrova K[16] 指出采用防治高

血压饮食（Dietary Approaches to Stop Hypertension,
DASH）与氧化应激及促炎生物标志物之间存在

负相关。

越来越多的证据表明，抗炎饮食干预可以通

过调节炎症因子水平，改善男性精液质量。然

而，抗炎饮食模式对精液质量的具体机制及相关

影响仍缺乏系统性研究。本文旨在综述抗炎饮食

对男性精液质量的影响及其潜在机制，为男性生

育力保护和不育症预防提供循证医学依据，优化

生殖健康管理方案。

 1   炎症与精液质量（图 1）

精子发生是精细调控的过程，包括精原细胞

有丝分裂、精母细胞减数分裂和精子变形，任何

异常均可影响精液质量及男性生育力[17]。精液质

量受多种因素影响，如饮食、毒素暴露、遗传疾病

及炎症感染[7]，其中炎症对精液质量危害显著[6]。

炎症是机体应对感染或损伤的防御反应，表现为

血流量增加、微血管通透性升高及白细胞募集，

并通过细胞因子和炎症介质维持稳态[11]。研究显

示，炎症可致活性氧（reactive oxygen species, ROS）
水平升高，引发氧化应激，同时男性生殖道（包括

睾丸、附睾和精子）中的促炎细胞因子（如肿瘤坏

死因子–α（TNF-α）、白细胞介素–1α（IL-1α）和白

细胞介素–1β（IL-1β））水平异常升高，导致精子数

量、浓度和活力下降，形态异常，甚至诱发精子凋

亡[6]。具体的调控机制如图 1所示。
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注：图片采用 BioRender软件绘制。

图 1    炎症对精液质量的影响机制

Fig. 1   Mechanisms underlying the impacts of inflammation on semen quality
 

 1.1    炎症引起氧化应激对精液质量的影响　当

男性生殖道发生炎症时，免疫细胞大量聚集，导

致活性氧（ROS）和自由基的爆发性产生，若抗氧

化防御失衡，即导致氧化应激并损伤生殖道 [18]。

ROS在维持正常生育功能中至关重要，参与精子

的运动、成熟、获能和顶体反应等生理过程 [19]。

ROS攻击可引起精子 DNA碎片化，导致超微结

构异常，影响受精能力。精子细胞膜富含多不饱和

脂肪酸，特别是二十二碳六烯酸和花生四烯酸，

这使其对氧化应激高度敏感，容易遭受 ROS诱导

的脂质过氧化损伤；脂质过氧化反应降低线粒体

膜电位，损伤轴丝结构，导致精子活力下降[20]；其

产物 4–羟基壬烯醛（4-Hydroxynonenal, 4-HNE）还
能与精子尾部动力蛋白结合，进一步损害精子运

动功能 [21]。同时，氧化应激可通过多种凋亡途

径诱导生殖细胞死亡 ，如死亡受体途径 （Fas/
TNFR1信号通路）和线粒体凋亡途径如半胱天冬

酶–9（caspase-9）等[22]。炎症引起的氧化应激还会
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促使巨噬细胞释放高迁移率族 B1（high mobility
group box 1, HMGB1）蛋白，其可通过诱导抗凋亡

蛋白 B细胞淋巴瘤–2（B-cell lymphoma 2, Bcl-2）水
平降低和促凋亡蛋白 [如 Bcl-2相关 X蛋白（Bax）]
水平升高、激活半胱天冬酶–3（caspase 3）等途径

导致生殖细胞凋亡[23]。此外，氧化应激可损害睾

丸类固醇生成，导致睾酮水平下降并影响精子发

生。ROS直接抑制间质细胞线粒体功能，降低

StAR蛋白表达，抑制胆固醇的线粒体转运，从而

减少雄激素合成[24]。氧化应激诱导 p38丝裂原活

化蛋白激酶 （p38  mitogen-activated  protein  kinase,
p38 MAPK）信号通路，并通过上调 c-Jun削弱类固

醇生成酶基因表达的关键转录因子——孤儿核受

体 Nur77的转录活性，抑制类固醇的生成 [25]。此

外，氧化应激诱导巨噬细胞分泌 TNF-α，经 TNFR1
受体激活 p38 MAPK通路，促进间质细胞凋亡[26]。

 1.2    炎症引起促炎细胞因子升高对精液质量的

影响　睾丸细胞可分泌多种信号分子，包括细胞

因子和生长因子及其受体，这些分子在生理浓度

下对睾丸发育和功能维持至关重要，但炎症时其

水平异常升高导致器官功能障碍，其中以肿瘤坏

死因子（TNFα）和白细胞介素（ILs）最为关键[20]。在

炎症反应中，Toll-like受体（TLR）在识别病原体相

关分子模式（pathogen-associated molecular patterns,
PAMP）和内源性配体结合后被激活，可启动信号

转导级联反应，促使睾丸分泌 TNF-α、白细胞介

素–1α（IL-1α）、白细胞介素–1β（IL-1β）和白细胞

介素–6（IL-6）等促炎细胞因子，其过量可损害精

液质量[6]。

TNF-α由免疫细胞及部分睾丸细胞分泌，通

过与跨膜受体结合调控生殖细胞凋亡和支持细

胞功能。在不育男性中，其水平显著升高，并与

精液白细胞浸润程度呈正相关 [6]。TNF-α可诱导

支持细胞分泌 CXCL10，结合 CXCR3受体激活

caspase-3途径触发生殖细胞凋亡；也可通过 NF-
κB抑制 Nur77，降低类固醇生成和睾酮水平 [27]。

观察性研究表明，其升高与精子数量减少、活力

降低和形态异常有关[6]。

IL-1α主要由睾丸巨噬细胞、支持细胞和间质

细胞产生，广泛分布于睾丸间质、生精小管及附睾

等部位，在次级精母细胞中含量最高[28]。炎症状

态下，睾丸巨噬细胞大量分泌该因子，降低细胞

黏附性并损害血睾屏障，致生殖细胞凋亡 [28]。其

可抑制类固醇生成，降低睾酮，并促进支持细胞

产生转铁蛋白和 IL-6；IL-6升高进一步诱导生殖

细胞凋亡，扰乱紧密连接蛋白（occludin, claudin 11）

分布，降低跨上皮电阻，削弱血睾屏障完整性，导

致生殖细胞脱落[29]。

IL-1β在男性生殖系统中主要由睾丸的支持细

胞、间质细胞及巨噬细胞分泌，附睾、前列腺及精

液中亦可检测到该因子[30]。在正常状态下，其水平

较低，有助于维持生殖道免疫稳态并参与精子发

生。然而，在炎症或病理条件下，IL-1β显著升高，

表现出一定的生殖毒性 [31]。炎症时其升高可诱

导 CCL2表达，抑制类固醇合成酶（如 CYP17A1），
导致睾酮水平下降和细胞凋亡，从而干扰精子发

生 [31]。此外，即使血睾屏障完整，IL-1β仍可通过

调控黏附分子促进白细胞迁移，使精液中 IL-1β
浓度升高。临床研究显示，IL-1β水平与精液质量、

精子数量及活力负相关[30]。

 2   抗炎饮食与炎症

 2.1    抗炎饮食的定义与特征（表 1）　炎症防治依

赖药物（如非甾体抗炎药、糖皮质激素）及生活方

式干预，其中调整饮食模式作为重要的生活方式

干预手段日益受到关注，抗炎饮食因此成为炎症

防治的核心策略之一 [11]。抗炎饮食是一种以天

然食物为基础，强调特定营养素的协同作用的饮

食模式 [32]，主要特征为 [32–34]：每日摄入大量多样

化蔬菜水果，适量摄入粗加工谷物、豆类及坚果，

优先选择鱼类、海鲜等优质蛋白质，严格限制红

肉及加工肉类，以橄榄油等健康脂肪为主要脂质

来源，并合理使用姜黄、大蒜等抗炎香料，倡导

“正念饮食”（即重在食物质量而非数量）。根据地

域文化与健康目标差异，抗炎饮食可分为多个子

类[32–35]：（1）地中海饮食：以丰富蔬果、全谷物、橄

榄油和适量红酒为特色，强调饮食的社交属性；

（2）北欧饮食：注重全谷物、根茎类蔬菜、菜籽油

与野生海产，提倡生态可持续理念；（3）冲绳饮

食：以豆类、薯类和绿茶为主，具低热量与高度仪

式化特征；（4）DASH饮食：作为医学设计的抗炎

模式，强调低钠、低脂乳制品与全谷杂豆的摄

入。其中，地中海饮食和 DASH饮食研究最为广

泛。相比之下，西方饮食作为促炎饮食的典型代

表，其特点为大量摄入红肉与加工肉制品、高脂

乳制品、精制碳水化合物和含糖饮料，饮食结构

单一，且常伴随匆忙进食与过量摄入等不良习惯[34]。

总体而言，抗炎饮食强调均衡、多样化、天然及社

交和生态可持续性，而促炎饮食则偏向高能量、

加工化和快餐化，两者在食物类型、营养结构及

饮食行为上均呈鲜明对比。
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 2.2    抗炎饮食的抗炎机制（图 2）
 2.2.1   减少促炎因子的产生　（1）限制热量的摄

入：精制、高热量碳水化合物是影响炎症的重要

因素 [35]。理想的抗炎饮食以蔬菜和水果为主，占

食物总量的 2/3，其热量密度低，可在满足营养与

饱腹感的同时限制热量摄入。过多热量会增加脂

肪组织，而脂肪组织可分泌 TNF-α、 IL-6等促炎

因子，诱发慢性炎症，并引起胰岛素抵抗和交感

神经系统激活等变化 [36]。限制热量摄入可减少

脂肪细胞数量，降低促炎因子水平，同时改善胰

岛素敏感性，降低血糖，减少晚期糖基化物生成，

从而减轻氧化应激和炎症反应[37]。此外，限制热

量摄入还能促进内源性皮质类固醇分泌，增强抗

炎作用，并提高副交感神经张力来抑制细胞因子

介导的炎症 [38]。（2）多酚类的抗炎作用：多酚类

是给水果和蔬菜提供颜色的化学物质，在摄入足

够的水平下，可激活基因转录因子 PPAR-γ来抑

制 NF-κB，从而减少炎症因子的产生[39]。（3）单不

饱和脂肪酸的抗炎作用：抗炎饮食的脂肪来源为

橄榄油，橄榄油中含有大量单不饱和脂肪酸，单

不饱和脂肪酸如油酸在类二十烷作用方面实际

上是中性的，具有非炎症性。因此使用单不饱和

脂肪酸来代替具有促炎作用的饱和脂肪酸和反式

脂肪酸，从而抑制 Toll-like受体 4（TLR4）的激活，

关闭炎症因子产物（环加氧酶–2、TNF-α、 IL-1β、
IL-6）表达的主开关 NF-κB[33]。（4）长链 Omega-3
脂肪酸的抗炎作用：Omega-3与 Omega-6脂肪酸

的摄入水平是影响炎症的重要因素 [34]。Omega-3
脂肪酸具有抗炎作用，而 Omega-6脂肪酸中的花

生四烯酸（AA）是多种促炎类二十烷（如前列腺

素、白三烯）的主要前体。膳食中 Omega-6脂肪

酸以亚油酸（LA）为主，LA可在 delta-6和 delta-5
去饱和酶的作用下转化为 AA，从而为促炎类二

十烷的生成提供底物 [40]。抗炎饮食中的鱼类和

海鲜富含生物活性的长链 Omega-3脂肪酸 [如二

十碳五烯酸 （EPA）和二十二碳六烯酸 （DHA）]，
EPA和 DHA也可由植物性食物（如绿叶蔬菜和

坚果 ）中的 α–亚麻酸 （ALA）代谢衍生而来 [32]。

EPA和DHA一方面可竞争性抑制 delta-6与 delta-5
去饱和酶的活性，从而减少 LA向AA的转化；另一

方面可与 AA竞争环氧合酶和脂氧合酶，降低促

炎类二十烷的合成，最终降低炎症因子水平[34]。

 2.2.2   抗氧化应激与炎症调节　植物性食物、浆

果、鱼和谷物碳水化合物中富含抗氧化维生素

（尤其是维生素 C、维生素 E 、维生素 A、β–胡萝

卜素和多酚，以及其他植物化学物质）和一些具

有抗氧化特性的矿物质（钾和镁）[8]。维生素 C和 E
是有效的自由基清除剂和抗氧化剂，与炎症呈负

相关 [34]。类胡萝卜素和多酚都是 ROS的有效清

除剂，抑制脂质过氧化，并调节参与促炎细胞因

子上调的氧化还原敏感转录因子[33]。

 2.2.3   短链脂肪酸调节炎症与免疫稳态　抗炎饮

食碳水化合物的摄入以新鲜的水果、蔬菜为主，以

及适量的粗加工谷物，富含膳食纤维。细胞炎症

的早期敏感标志物 C反应蛋白（CRP）水平与膳食

纤维摄入量呈显著负相关 [12]。抗炎饮食通过高

膳食纤维的摄入，经肠道微生物发酵产生短链脂

肪酸（如丁酸盐），进而调节免疫稳态。丁酸盐可

通过抑制组蛋白去乙酰化酶和调节转录因子（如

NF-κB）活性，减少促炎细胞因子基因表达，增强

调节性 T细胞（Treg）功能，从而在维持免疫平衡

的同时抑制过度炎症反应[41]。

大量研究表明，抗炎饮食可通过营养素和食

物的促炎或抗炎作用调节急、慢性炎症水平 [9]，

已用于防治心血管疾病 [42]、癌症 [43]、糖尿病 [44]、

肥胖 [45] 及炎症性肠病等 [46]。现有的证据表明抗

 

表 1   抗炎饮食与促炎饮食的成分比较
Table 1   Composition comparison between anti-inflammatory and pro-inflammatory diets

 

变量
抗炎饮食 促炎饮食

地中海饮食 北欧饮食 冲绳饮食 防治高血压饮食（DASH） 西方饮食

蔬菜、水果 大量摄入 大量摄入 大量摄入 大量摄入 摄入少

蛋白质 豆类、鱼、海鲜、适量白肉/红

肉、坚果、种子、低脂乳制品

豆类、鱼、海鲜、少量白肉/

红肉、坚果、种子、低脂乳

制品

大量豆类、适量鱼类、

少量白肉/红肉、少量

乳制品

低脂乳制品、适量坚果、

豆类、禽鱼虾等白肉

红肉、加工肉类、高脂乳

制品

碳水化合物 全谷物 全谷物及薯类 精制谷物（米饭/面条） 全谷物杂豆及薯类 精制碳水化合物、少量

谷物

脂肪 橄榄油 菜籽油 总体饮食脂肪含量低 限制饱和脂肪摄入 固体添加脂肪（黄油、奶

油等）

其他成分 适量红酒 适量咖啡、红酒 适量清酒、绿茶 限制钠盐的摄入 苏打水和其他含糖饮料

饮食文化 高度社交和互联的饮食体验 低热量饮食、生态可持续化

的饮食模式

低热量饮食、高度仪式

化文化

低钠饮食 暴饮暴食、在奔波中饮食
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炎饮食对男性生育力也具有重要的调节作用，其

机制主要依赖选择抗炎食物、避免促炎食物，在

平衡营养基础上稳定皮质醇和胰岛素水平，减少

促炎因子，抑制脂质过氧化，清除活性氧，并增加

膳食纤维摄入来降低炎症的发生[33–34]。

 
 
 

减少促炎因子的产生

限制热量摄入

TNF-α
IL-6

TNF-α

IL-6

脂肪组织

多酚类的抗炎作用 全身慢性炎症

主要来源 机制

PPAR-γ
水果 蔬菜

单不饱和脂肪酸的抗炎作用

NFκB
促炎因子基因

表达

主要来源 机制

COX-2

橄榄油
抑制TLR4受

体激活

NFκB
IL-1β

Omega-3脂肪酸

主要来源

鱼类

机制

Omega-6脂
肪酸 Delta-5/6去饱

和酶活性

环氧合酶/
脂氧合酶

花生四烯酸

海鲜 花生四烯酸

促炎类
二十烷 促炎因子

抗氧化应激与炎症调节

来源

植物性食物 鱼类 谷物

核心成分

维生素C 维生素E

调节机制

类胡萝卜素

ROS TF

清除活性氧 脂质过氧化
调节氧化还原敏
感转录因子

短链脂肪酸调节炎症与免疫稳态

来源

水果 蔬菜

调节机制

膳食纤维 肠道菌群发酵

短链脂肪酸(如丁酸盐)

组蛋白去乙酰化酶 调节性T细胞(Treg)功能

NFκB 免疫平衡

P

 
注：图片采用 BioRender软件绘制。

图 2    抗炎饮食的抗炎机制

Fig. 2   Anti-inflammatory mechanisms of anti-inflammatory diets
 

 3   抗炎饮食与精液质量

精液质量分析是评估男性生育能力的关键，

精子活力、数量、形态和浓度等精液质量参数异

常可能导致男性不育[34]。研究表明，抗炎饮食可

通过抑制促炎因子生成、拮抗氧化损伤、重建免

疫稳态等自身抗炎途径调节机体炎症水平从而

优化生精微环境，显著提升精子活力、浓度、形态

及 DNA稳定性。

 3.1    抗炎饮食对精子活力的影响　Salas-Huetos A
等 [47] 在西班牙招募了 244名西方饮食模式的

18～35岁健康男性进行随机临床试验，结果显示

地中海饮食依从性与精子总活力（P=0.002）及进

行性活力（P=0.003）呈显著正相关。Sadeghpour S
等[48] 发现平均饮食炎症指数（DII）与精子活力呈

负相关 （r=–0.353，P<0.001）。Efrat M等 [49] 报道，

替代地中海饮食评分（aMED）最高组男性的精液

活力较最低组显著升高 6%（51% vs. 48%，P=0.03）。
Karayiannis D等[50] 证实地中海饮食分数（MDS）对
精子活力有积极影响（P<0.001）。Cutillas-Tolín A
等 [51] 亦发现 DASH指数与精子活力正相关（P=
0.02）。以上多项研究一致表明，抗炎饮食有助提

升精子总活力和进行性活力，而 DII与活力呈负

相关。

 3.2    抗炎饮食对精子数量的影响　Sadeghpour S
等 [48] 于 2022年 11月—2023年 9月在伊朗某不

孕症诊所招募 144名 20～40岁的男性参与者进

行一项横向研究，计算出 DII为 1.23±1.1，进行

Pearson相关性分析发现 DII与精子数量之间存在

显著负相关（r= –0.348，P<0.001）。Karayiannis D等[50]

和 Ricci E等[52] 的研究发现男性的MDS与正常形

态精子总数比例呈显著正相关（P<0.001）。Cutillas-
Tolín A等 [51] 发现 DASH指数与总精子数量（P=
0.04）之间存在正相关。一项西班牙的横断面研究

通过对比发现，地中海饮食的依从性与精子总数

呈正相关，而西方饮食的依从性则呈负相关 [53]。

相关研究表明抗炎饮食与精子数量呈正相关，而

促炎饮食（如西方饮食、高 DII饮食）显著降低精

子数量。

 3.3    抗炎饮食对精子形态的影响　Sadeghpour S
等[48] 的研究表明DII与精子形态无显著相关性（r=
–0.108，P=0.240）。但Karayiannis D等[50] 发现MDS
与正常精子形态（%）呈正相关（P=0.025）。Salas-
Huetos A等 [54] 组织的一项 14周的随机对照临床

试验的结果中显示，抗炎饮食干预组在精子形态

（P=0.008）上有显著改善，并且精子 DNA片段化

也显著减少（P<0.001）。但抗炎饮食对精子形态

是否有影响还需要进一步的研究。

 3.4    抗炎饮食对精子浓度的影响　多项研究

结果表明抗炎饮食与精子浓度之间存在正相

关。Karayiannis D等[50] 发现MDS与精子浓度（P<
0.001）呈正相关。Cutillas-Tolín A等[51] 发现 DASH
指数与精子浓度 （P=0.004）之间存在正相关。
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Jurewicz J等 [55] 的研究还表明，富含水果、蔬菜、

鱼类及全谷物的地中海饮食模式与精子浓度及

睾酮水平显著升高相关。

综上，抗炎饮食对精液质量具有积极作用，尤

其与精子活力、数量及浓度呈显著相关，但对精

子形态的影响仍存争议。虽然，2020年中国一项

病例对照研究显示，抗炎饮食与中国男性弱精子

症风险无显著关联[56]；美国 2007—2020年的前瞻

性队列研究亦显示多种抗炎饮食模式与精液参

数无显著关系 [57]。但 Piera-Jordan C A等 [58] 的系

统评价及 Alesi S等 [34] 的证据审查均提示抗炎饮

食对精液质量有益。Piera-Jordan C A等 [58] 指出，

美国这项前瞻性孕前队列研究可能因单次饮食

评估及混杂因素控制不足导致结果偏差。总体而

言，由于现有研究多为横断面设计，难以推断因

果关系，且各研究在样本选择及纳入标准上存在

差异，导致结论尚不一致。因此，需要更多大规

模的前瞻性队列研究来验证抗炎饮食对精液质

量的长期因果效应。

 4   小　结

综上所述，抗炎饮食可通过饮食结构中的营

养素和食物抗炎效应机制调节机体炎症水平。男

性坚持抗炎饮食可提升精子活力、增加精子数

量、优化精子形态以及提高精子浓度，从而有效

改善精液质量。虽然抗炎饮食已被证明可改善男

性精液质量，但目前还缺乏相关纵向研究。在今

后研究中应设计可揭示时序和因果关系的纵向

研究，深入探讨抗炎饮食对精液质量的影响及机

制，为男性生育力保护与不育预防提供更有效的

数据支持。

 数据可用性声明　本研究未生成新的数据。
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