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食物偏好机制及其对肥胖影响的研究进展
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［摘要］ 近年来全球的肥胖患病率持续攀升，对高糖和高脂食物的偏好是导致肥胖的主要原因之一。食物的偏好指个体对

特定食物的喜好程度，其形成与食物在胃肠道消化后产生的饱腹感、满足感和奖赏感等生理效应密切相关。随着神经影像

学、化学遗传学等技术的不断发展，食物偏好行为背后的神经、生理机制正逐步被揭示。有研究显示，食物在胃肠道内消

化吸收的过程中可以释放化学信号或电信号，这些信号通过神经通路、体液通路及肠道菌群介导的肠-脑轴传递至中枢神经

系统，随后通过激活或抑制孤束核神经元、多巴胺奖赏回路和下丘脑中的相关神经通路来调节摄食行为。基于此，该文对

食物偏好的定义、评估方法和机制研究进行介绍，并对食物信息在肠-脑轴之间的传递途径、调节食物偏好的奖赏回路以及

食物偏好行为在肥胖治疗中的应用进行综述，以期为食物偏好领域的研究及肥胖治疗提供一定的参考。
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Research progress in food preferences mechanisms and their impact on obesity
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[Abstract] In recent years, the global prevalence of obesity has continued to rise, with a preference for high-sugar and high-fat 
foods being one of the primary contributors to this condition. Food preference refers to the degree of individual liking for specific 
foods, and its formation is closely related to the physiological effects such as satiety, satisfaction and reward that occur after food 
digestion in the gastrointestinal tract. With the continuous advancement of technologies such as neuroimaging and chemogenetics, 
the underlying neural and physiological mechanisms of food preference behavior are gradually being elucidated. Studies have shown 
that the digestion and absorption of food in the gastrointestinal tract can release chemical or electrical signals, which are transmitted 
to the central nervous system via neural pathways, humoral pathways and the gut-brain axis mediated by gut microbiota. 
Subsequently, these signals regulate feeding behavior by activating or inhibiting neurons in the nucleus of the solitary tract, the 
dopaminergic reward pathways and relevant neural circuits in the hypothalamus. Based on this, the article introduces the definition, 
evaluation methods and mechanisms of food preference, and reviews the pathways of food information transmission within the gut-
brain axis, the reward circuits that modulate food preference and the application of food preference behavior to the treatment of 
obesity, in order to provide reference for research in the field of food preference and obesity treatment.
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肥胖是一种由于体内脂肪过度堆积而导致的代谢

性疾病，其与糖尿病、心血管疾病、高血压、血脂异

常等多种疾病的发生风险密切相关［1］。在全球范围

内，肥胖现象日益普遍，预计到 2035 年超重及肥胖

人群的比例将超过半数［2］。研究显示我国的超重人

群占比达 34.8%、肥胖人群占比达 14.1%［3］，肥胖已

综述
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成为影响国民健康的重大挑战。且现有研究表明，过

量摄入高糖及高脂食物、缺乏运动（能量摄入超过能

量消耗） 是导致肥胖的主要原因［4］；特别是随着现

代食品工业的迅猛发展，高糖、高脂食品的消费模式

也成为了加剧肥胖问题的重要因素［4］。因此，深入

探讨影响高糖、高脂食物偏好的病理生理机制，对于

预防和治疗肥胖以及促进健康饮食至关重要。本文主

要针对食物偏好的概念、评估方式及机制研究，以及

高糖和高脂食物信息通过肠-脑轴传递的机制、调控

食物偏好的奖赏神经回路、食物偏好行为在肥胖治疗

中的具体应用进行综述，以期为食物偏好领域的研究

和肥胖治疗提供参考和提示。

1　食物偏好的定义、评估方式和机制

研究

食物偏好，即个体对特定食物的喜好程度，其形

成与食物在胃肠道消化后产生的饱腹感、满足感和奖

赏感等生理效应密切相关［5］。美味的食物能刺激奖

赏系统，促使大脑释放多巴胺等神经递质带来愉快的

体验，进而增强对该类食物的偏好［6］。

在临床研究与动物实验中，相关人员已采用了多

种方法对食物偏好行为进行评估，并对其背后的机制

进行深入探索。临床研究中，问卷调查是评估个体食

物偏好特征的最为便捷的方式。如Leeds食物偏好问

卷通过要求参与者在甜味、咸味、低脂、高脂这 4种

食物类别中进行选择，来衡量个体对食物的显性喜好

和隐性渴望［7］；宏量营养素和口味偏好排序任务通

过要求参与者对不同口味和营养成分类别的食物图片

进行排序，检验不同因素对个体食物偏好变化的影

响［8］。同时，这些问卷的调查结果也为理解食物偏

好提供了行为层面的数据。为进一步了解这些偏好背

后的深层机制，研究人员通过结合神经影像学技术对

个体在食物刺激下的激活脑区、食物偏好的神经调控

网络进行探索［9］。VAN GALEN等［10］向受试者胃内

输注葡萄糖溶液后，借助功能磁共振技术对受试者的

脑区激活情况进行分析，结果发现肥胖受试者在纹状

体、额叶、岛叶等脑区的神经活动信号比正常体质量

受试者更高，提示肥胖受试者的食物偏好调控网络存

在损伤。动物实验中，由于无法进行问卷填写，双瓶

偏好实验成为评估其食物偏好的主要方法；该实验提

供 2个装有不同食物或溶液的瓶子，允许动物自由选

择，通过记录动物的食物或溶液摄入量和舔舐次数来

计算其偏好指数，以评估动物对特定食物的偏好特

征［11］。而后，有研究人员在双瓶偏好实验基础上，

通过操控特定基因的表达或阻断特定的信号通路来观

察并验证神经递质、受体及下游信号分子在食物偏好

形成与改变过程中的具体作用，从而构建出更加全

面、细致的食物偏好行为调控网络［12］。这一结果有

助于识别调节食物偏好的关键分子，并为肥胖潜在的

干预策略提供一定的理论基础。

2　食物在肠道中的信号转导路径

食物在胃肠道内经消化吸收后可释放化学信号或

电信号，这些信号的转导路径会因营养素的种类（如

糖类、脂肪和蛋白质）有所不同。深入探究上述转导

过程有助于进一步理解食物偏好的形成与调控机制，

具体介绍如下。

2.1　糖类的信号转导

在肠道中，食物中的糖类可被胰液、胆汁酸和微

生物分解成单糖，这一过程涉及化学信号的释放。具

体来说，葡萄糖和半乳糖通过钠-葡萄糖共转运蛋白 1

（sodium glucose cotransporter 1，SGLT1）进入肠细胞

刷状缘，并依赖葡萄糖转运蛋白 2在基底膜完成跨膜

转运，进入血液循环［13］。值得注意的是，葡萄糖在

胃肠道内消化吸收的过程中除了会释放化学信号外还

能释放电信号。表达 SGLT1 的神经足细胞在检测到

葡萄糖信号后会释放谷氨酸作为神经递质，该神经递

质能通过突触间隙作用于迷走传入神经的末梢以激活

这些神经纤维［14］。此外，作为调节因子，肠道内分

泌细胞释放的胆囊收缩素 （cholecystokinin，CCK）

也能作用于迷走传入神经，参与对糖类偏好的

调控［11］。

2.2　脂肪的信号转导

在肠道中脂肪会被消化成脂肪酸，并通过多种肠

道脂肪酸传感器如 G 蛋白偶联受体 40 （G protein-

coupled receptor 40，GPR40）、GPR120、分化簇 36

等进入血液循环［15］；其中 GPR40 和 GPR120 在脂肪

偏好的信号传递中发挥了关键作用，有研究［11］发现

Gpr40/Gpr120双基因敲除的小鼠无法传递脂肪信号。

此外，脂肪酸还能刺激肠道内分泌细胞并增加胞内的
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钙离子浓度，这使得钙离子发生内流并触发了电生理

活动，进而激活迷走传入神经亚群。与此同时，这些

被激活的亚群可通过神经-内分泌途径调控机体对脂

肪的偏好。

2.3　蛋白质的信号转导

在胃肠道中，膳食蛋白先经胃蛋白酶和胰蛋白酶

水解，分解成小分子肽和单氨基酸，随后通过肠道中

的肽转运蛋白 1 （peptide transporter 1，PEPT1）进入

肠细胞，接着这些小分子肽和氨基酸会进一步通过相

应的 PEPT1 或氨基酸转运体从细胞的基底外侧膜转

运至肠道的固有层，以供身体进一步利用［16］。虽然

膳食蛋白的消化和吸收过程并不直接涉及信号传递，

但蛋白质的代谢产物特别是氨基酸在体内发挥着关键

的信号分子功能［17］，如其信号传递可能由一种或多

种常见氨基酸介导。然而，目前对于这些关键氨基酸

的具体种类及其感应机制尚缺乏深入的理解，这仍将

是未来研究的重点。

3　食物信号从肠道传递至大脑的途径

食物在肠道完成信号转导后，会通过神经通路、

体液通路及肠道菌群介导的肠-脑轴传递至食物奖赏

相关的脑区，从而激活或抑制不同的神经元，以调节

机体的食欲和食物偏好［18］。目前，对食物偏好的机

制研究主要集中在高糖和高脂食物上，它们被普遍认

为与肥胖的关系更为密切，其具体信号传递途径

见图1。

3.1　神经通路

研究［14］发现，体外培养的肠道内分泌细胞可直

接与迷走传入神经形成突触，并以谷氨酸为神经递质

将肠腔内的食物信息快速传递给大脑。且相关研

究［19］发现，食物可通过激活特定的肠道迷走传入神

经亚群，将信号传递到大脑中不同的神经元集群，从
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图 1　糖类和脂肪信号从肠道传递至大脑的模式图
Fig 1　Signaling pathways diagram of sugar and fats from the intestines to the brain
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而调节能量摄入。具体来说，葡萄糖的信号通过表达

SGLT1受体的迷走传入神经传递［14］，脂肪的信号通

过表达瞬时受体电位锚蛋白 1 的迷走传入神经传递，

而表达 CCK 受体的迷走传入神经能同时传递糖类和

脂肪的信号［11］；同时蛋白质的信号也能通过迷走传

入神经传递，有研究发现迷走传入神经全切断术可降

低小鼠对蛋白质的偏好［20］，但其具体参与调控蛋白

质偏好的迷走传入神经亚群尚有待进一步研究。除迷

走传入神经外，这些信号的传递还涉及内脏神经，且

该类神经可调控整个胃肠道和相关腺体，并通过背根

神经与大脑相连［21］。尽管已有研究显示外科手术阻

断内脏神经传入纤维能降低小鼠对葡萄糖的偏好［22］，

但内脏神经传入纤维在糖类、脂肪和蛋白质信号传递

中的作用机制尚不清楚。

3.2　体液通路

在食物消化和吸收过程中，代谢产物和相关激素

［如 胰 岛 素 、 瘦 素 和 成 纤 维 细 胞 生 长 因 子 21

（fibroblast growth factor 21，FGF21） 等］ 会通过血

液循环到达大脑，且对大脑后脑区、下丘脑基底内侧

正中突起等血脑屏障较弱或缺乏的区域影响尤为显

著［18］。上述信号分子在进入大脑后，能够与特定受

体结合并激活或抑制相关神经通路，以调节摄食行

为。具体而言，胰岛素可通过调节腹侧纹状体多巴胺

释放，来增强大鼠对糖类的偏好［23］；瘦素可通过调

节下丘脑刺鼠相关肽（agouti-related peptide，AgRP）

神经元影响小鼠的食物选择［24］；FGF21 能够与下丘

脑腹内侧核谷氨酸能神经元上的受体结合，抑制小鼠

对糖和甜味剂的偏好［25］。此外，FGF21 还能通过激

活谷氨酸能神经元，上调机体对富含蛋白质食物的

偏好［26-27］。

3.3　肠道菌群介导的肠-脑轴

研究［28］显示，肠道菌群可通过产生神经活性物

质调控宿主的食物偏好行为。有研究发现，将草食性

山地田鼠的肠道菌群移植给无菌小鼠后，无菌小鼠体

内的色氨酸生成增加［29］；而增加的色氨酸在进入大

脑后会转变为血清素，后者作为一种重要的神经递质

能有效调控宿主的进食行为［30］。且研究［29］还发现，

血清素可显著减少无菌小鼠对碳水化合物的摄入，进

而影响其对食物类型的选择。此外，肠道菌群能重塑

小鼠食物摄入的奖赏回路。研究［31］发现，将肥胖小

鼠的肠道菌群移植给正常体质量的小鼠后，后者可表

现出与肥胖小鼠相似的食物偏好模式，这表明肠道菌

群的改变与肥胖相关的奖赏和愉悦食物摄入的失调有

关；同时，该研究还发现 Parabacteroides 菌与高脂、

高蔗糖食物摄入之间存在显著正相关，提示该菌可能

通过肠-脑轴机制影响食物的奖赏回路，从而进一步

改变宿主对食物的偏好性。另有研究［32］表明，过度

进食小鼠的肠道中的益生菌及犬尿酸等代谢物的水平

均有显著下降，并伴随肠迷走传入神经-孤束核-丘脑

室旁核环路过度兴奋，该小鼠表现为对可口食物的过

度偏好。上述研究均提示肠道菌群在调节宿主摄食行

为中发挥了一定作用，但具体机制仍需要深入的研究

和探索。

4　调节食物偏好的奖赏回路

食物偏好行为的形成与调控涉及多个神经回路，

其中孤束核神经元相关回路、多巴胺奖赏回路及

AgRP摄食回路尤为关键。三者可通过协同作用影响

个体对食物的感知偏好，从而实现对食物摄入、进食

后的奖赏感和满足感的精确调节。有关该 3个回路的

具体介绍如下。

4.1　孤束核神经元相关回路

孤束核的神经元能接收肠道迷走传入神经传递

的信号。动物研究［12］发现，葡萄糖在十二指肠被吸

收后，可通过迷走传入神经-孤束核回路激活小鼠孤

束核中表达前脑啡肽的神经元。这种激活对于区分

天然糖分和人工甜味剂至关重要。使用破伤风毒素

抑制孤束核中表达前脑啡肽的神经元的突触活动后，

小鼠辨别葡萄糖或人工甜味剂的能力会消失，而用

特定药物激活这些神经元时小鼠可对原本无偏好的

饮料口味产生新的偏好［12］。同时，经肠道吸收的脂

肪也能通过迷走传入神经-孤束核回路显著激活孤束

核神经元，如利用病毒载体特异性诱导孤束核尾部

的神经元死亡后小鼠的脂肪偏好行为会消失［11］。除

了直接的神经信号外，孤束核的神经元也可接收并

响应来自血液循环的瘦素信号。瘦素作为一种关键

的饱腹感信号，通过与孤束核神经元内的瘦素受体

相结合，来增加孤束核神经元的兴奋性，进而影响

个体对食物的摄入和偏好［33］。总结上述研究我们发

现，孤束核神经元可通过综合迷走传入神经传递的
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信号和激素水平的反馈，在食物摄入和偏好中发挥

关键作用。

4.2　多巴胺奖赏回路

多巴胺奖赏回路包括从腹侧被盖区到腹侧纹状

体的中脑边缘系统和从黑质致密部到背侧纹状体的

黑质纹状体系统，且该 2个系统的激活对于食物的奖

赏效应至关重要。研究［34-35］显示，口服或胃内输注

蔗糖能有效引发这 2个系统中的神经元活动，并促进

多巴胺的释放。同时，有研究发现迷走传入神经在

这一过程中亦发挥了精细的调节作用。右侧迷走传

入神经的激活可特异性增加背侧纹状体多巴胺的释

放［36］，这可能与食物摄入后的奖赏感和满足感有

关。而左侧迷走传入神经的激活可特异性增加腹侧

被盖区多巴胺能神经元的活动［37］。这些研究的发现

均揭示出多巴胺奖赏回路在食物选择和摄入中的复

杂机制以及迷走传入神经在协调食物奖赏和动机行

为中的作用。

4.3　AgRP摄食回路

下丘脑弓状核的AgRP神经元是调控食物摄入的

关键神经元，该神经元可接受来自神经回路和瘦素的

调节。动物研究［38］表明，AgRP 神经元的活动受外

侧下丘脑谷氨酸能神经元到背内侧下丘脑γ-氨基丁酸

能神经元的神经回路调节，干扰该回路可抑制AgRP

神经元并减少小鼠对食物的摄入。特别当AgRP神经

元被抑制后，小鼠对食物的奖赏效应会增强，其口味

偏好也会发生逆转［39-40］。此外，AgRP神经元能够表

达有功能性的瘦素受体，这使得瘦素能直接作用于该

神经元并抑制其活性［41］；这一调节机制可确保机体

在能量充足时减少进食，以避免发生过度肥胖。上述

结果均表明AgRP神经元在食物摄入的调节中发挥着

较复杂的作用，且与食物奖赏、偏好的形成密切

相关。

5　利用食物偏好行为治疗肥胖

个体对食物的偏好具有可塑性，这一特性在肥胖

治疗中具有较大的潜力和价值。现有研究［42-43］表明

教育和运动干预可重塑个体的食物认知及偏好，并引

导个体倾向健康饮食，减少其对高糖、高脂食物的偏

好。同时，胃肠减重手术已被证明是治疗肥胖的有效

手段。在减重手术后，较高比例的患者不仅降低了食

物摄入量还改变了食物偏好，即对高热量食物的偏好

减少、对低热量食物的偏好增加［44］；而食物摄入和

偏好的改变可能与胃肠减重手术对患者胃肠道内的食

物感知与信号传递机制的影响有关。除了减重手术

外，研究人员也在积极探索非手术的干预方式。例

如，动物实验中通过化学遗传学方法刺激小鼠孤束核

中表达前脑啡肽的神经元（模拟糖脂吸收后下游信号

通路的激活）后发现，小鼠从偏好更甜的葡萄味溶液

转为偏好不甜的樱桃味溶液［12］。此外，肠道菌群组

成和功能的调节也是非手术干预策略中的一个重要方

向，通过调整其组成和功能，研究人员能够调节与食

物摄入相关的信号转导过程，进而影响个体对食物的

偏好。有研究将Faecalibacterium prausnitzii菌定植到

过度进食障碍小鼠的肠道中后发现，该小鼠的食物摄

入量有所减少且对高能量和美味食物的偏好降低［31］；

在饮用水中补充益生元——低聚果糖能增加大鼠小肠

中Bifidobacterium菌的相对丰度，改善其肠道脂质感

应机制，从而调节其食物摄入量并治疗肥胖［45］。

6　总结与展望

肥胖是一种慢性代谢性疾病，其发生、发展与对

高糖、高脂食物的偏好行为密切相关。食物在胃肠道

消化吸收时可释放化学或电信号，这些信号能够通过

神经、体液通路以及肠道菌群介导的肠-脑轴传递至

中枢神经系统，并通过激活或抑制孤束核神经元、多

巴胺奖赏回路和下丘脑中的相关神经通路来调节个体

的摄食行为和食物偏好［45-47］；其中，关于内脏神经

和肠道菌群在糖类和脂肪信号传递中的具体作用机制

尚不清楚，仍值得进一步研究。在利用食物偏好的神

经生理机制治疗肥胖方面，减重手术已被证实能有效

减轻个体的体质量并改变食物偏好，但手术并不适用

于所有肥胖患者且存在一定的风险和副作用，而如何

通过化学遗传学等非手术的方法来模拟手术对食物偏

好的影响将是未来关注的方向。目前，肠道菌群干预

在动物模型中已显示出调节食物偏好和体质量的潜

力，但其在肥胖人群治疗中的应用前景仍需深入探

索。因此，继续深入理解食物偏好形成的神经生理机

制，不仅有助于揭示肥胖的发病机制，更能为开发新

的治疗策略提供靶点，从而为临床治疗提供新的

思路。
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“双一流”暨高水平地方高校建设项目

一流学科——药学

紧密对接国家医药产业发展和上海生物医药产业布局，

打造新药研究转化和创新策源高地。深化药理学关键技术平

台和临床药学创新研究院 2 个一流创新平台建设，进一步增

强学科解决重大生命科学关键问题的能力。布局药物分子精

准、中西医融合等新兴交叉方向，推动学科交叉协同发展。

锻造教研并重的人才队伍，拓展与国际一流大学战略合作，

加大力度培养生物医药产业急需的高层次药学创新人才，加

快新药研发，推进新药与创新生物技术的转化体系建设，创

新高校与产业的互通协作模式。力争在教育部学科评估中进

入A类，为建设健康中国、增进人民健康福祉作出新贡献。
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