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　 　 ［摘要］ 　摄食的神经调控和激素调节拓展了我们对于能量稳态的认识 。中枢神经系统接受中枢和外周的多种内分泌信

号 ，调节摄食和能量消耗 ，以维持能量代谢平衡 。神经系统和内分泌系统相互作用 ，共同调控机体的摄食行为 。本文综述了

神经及内分泌系统对于摄食行为的调控机制 ，望有助于肥胖 、代谢性疾病以及其他营养性疾病的研究和治疗 。
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Neuronal and endocrine regulation of food intake
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［Abstract］ 　 The neuronal and hormonal regulations of food intake expand our knowledge about energy balance ．The cen唱
tral nervous system integrates endocrine signals to regulate food intake and energy consumption ．The nervous system and endo唱
crine system interact with each other to regulate feeding behavior ．This paper was a review of the neuronal and endocrine regu唱
lation of food intake ，and offered a revealing insight for the study and treatment of metabolic disorders ．
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　 　尽管人们每天的能量摄入与消耗都不相同 ，机

体还是通过复杂的生理系统维持相对稳定的体重和

脂肪储备 。这个复杂的生理系统由中枢神经系统 、

消化系统和脂肪组织等共同组成 ，并受到行为 、感

觉 、自律 、营养和内分泌等多种因素的调节［１］
。从进

化的角度来看 ，机体根据能量需要调节摄食水平的

能力是生存的需要 ，因此 ，这些调节因素在体重减少

时更为活跃 ，从而增加觅食冲动和食量 ，以使得生物

在食物短缺时可以更久的存活 ，而这也导致了当下

肥胖的流行［２］
。

　 　由于肥胖和相关疾病导致的人类亚健康问题越

来越严重 ，使得深入研究机体摄食控制显得尤为重

要 。对于相关机制的研究 ，已经从分子 、细胞以及行

为等机制阐述了机体是如何调控摄食行为来控制体

脂含量及能量稳态 。本文综述了机体对摄食的神经

及内分泌调节机制 ，总结了内分泌系统的众多摄食

相关信号 ，以期对肥胖及相关疾病的研究和治疗具

有一定的参考价值 。

1 　机体的能量稳态

　 　虽然环境和生活方式等因素都对肥胖的发生有

一定影响 ，但不论个体的胖瘦 ，内稳态都尤为重要 ，

机体可以通过能量稳态实时调节摄食以维持体内能

量存储的稳定 。利用血液中的各种信息以及神经传

入的信息 ，机体的营养状态和能量储存情况被反映

给大脑 ，大脑再综合认知 、视觉 、嗅觉和味觉等无意

识信息 ，决定是否进食［２］
。

　 　 Kennedy［３］在 １９５３ 年提出了能量稳态调节的

“肥胖的负反馈调节”模型 。这一假说是指血液循环

中的信号可感知体脂含量并告知大脑 ，大脑接受整

合信号后做出反应 ，调整能量平衡 ，稳定脂肪储备 。

负反馈信号需要满足以下 ３个条件 ：① 该信号分子

在血液循环中的表达水平与体脂含量相关 ，并可入

脑 ；②作用于与能量稳态相关的神经系统促进减重 ；

③阻断相应的神经活动可增加摄食和体重［２］
。尽管

许多营养信号（如游离脂肪酸 、血糖）和细胞因子（如

IL唱６ 、TNF唱α）都满足部分条件 ，但目前只有胰岛素

和瘦素满足全部条件 ，被称为肥胖的负反馈调节

信号［４］
。
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　 　然而 ，这一假说无法解释能量摄入在每次进食

期间是如何调控的 。 ２０ 年后 ，Gibbs 和 Smith［５］提

出补充假设 ：摄食期间产生的信号（被称为饱食信

号） ，包括消化道产生的多肽等 ，为大脑提供了抑制

摄食和进食终止的信息 。虽然近年来越来越多的信

号系统被发现 ，但这两大假说依旧是我们认识机体

能量稳态调节摄食行为的基础 。

2 　摄食的神经调控

　 　外周组织脂肪的堆积 ，部分归结于中枢神经系

统的调控 。与呼吸系统的中枢调控类似 ，血液中的

信号传递到脑 ，促使脑对代谢需求做出反应 。中枢

神经系统有两个核团在整合摄食和能量消耗相关信

号过程中最为重要 ，即下丘脑弓状核（ARC）与大脑
孤束核（NTS） 。
2 ．1 　下丘脑的摄食调控 　在脑的众多区域中 ，下丘

脑体现出对能量稳态的关键性调节作用 。这一中枢

摄食控制中心主要由弓状核的两种相对的神经元组

成 ：类吗啡样神经肽／可卡因和苯丙胺相关转录神经

肽（POMC／CART ）细胞和神经肽 Y／刺鼠色蛋白相

关蛋白（NPY ／AgRP）细胞 。当 POMC 神经元被激

活后 ，释放促黑激素／黑皮质素（α唱MSH ） ，刺激黑皮

质素受体 ４（MC４R） ，发挥抑制摄食和增加能量消耗

的作用 。相反的 ，NPY ／AgRP 神经元被激活 ，则会

释放 AgRP ，拮抗 α唱MSH 在 MC４R受体上的作用 。

NPY ／AgRP系统还通过 NPY 和抑制性的神经递
质 GABA ，直接抑制 POMC 核周体［６］

。而在结构

上 ，POMC 神经元却不能反向抑制 NPY ／AgRP 神
经元 ，这也部分解释了为何摄食调控更倾向于促进

摄食［７］
。而弓状核神经元产生应答之后 ，进而激活

下游特异的信号转导系统 ，包括 AMPK 、ERK１／２ 、
PI３K 、SOCS３ 、STAT３等 ，发挥摄食调控作用 。

　 　弓状核在摄食控制中的作用虽然至关重要 ，但

仍需要其他神经元及核团的相互配合 。弓状核神经

元可投射到下丘脑室旁核（PVH ） ，调控神经／内分

泌（如甲状腺素 、肾上腺素） ，进而调控能量消耗 ，并

且参与饱食信号的调控等 。而且 ，下丘脑腹内侧核

团（VMH）和下丘脑背内侧核团（DMH）发出的信号

可以调控弓状核和（或）室旁核 ，修饰摄食调控的神

经通路 。 由此可见 ，下丘脑腹内侧核团 、背内侧核

团 、室旁核和弓状核共同组成了一个相互联系的神

经回路（图 １）
［８］

。

图 1 　弓状核 → 室旁核的整合调节通路示意图［8］

注 ：文中所述摄食在下丘脑核团和脑干孤束核（矢状切面）的中枢调控 ，绿色

荧光蛋白显示表达瘦素受体的神经元 。 ARC ：弓状核 ；PVH ：室旁核 ；

DM H ：背内侧核团 ；VM H ：腹内侧核团 ；POA ：视前区 ；NTS ：孤束核

2 ．2 　脑干的摄食调控 　促使摄食结束的饱食感也

是摄食调控的重要组成部分 。脑干中的许多神经回

路（包括孤束核）可以编码饱食感的一个主要组成元

件［２ ，９］
。脑干在接受迷走神经和肠道分泌的多肽类

激素刺激后 ，即使在没有下行刺激（比如来自下丘脑

的刺激）的情况下 ，也可以控制摄食量［９］
。

　 　在脑干中 ，调控摄食最主要的核团是孤束核 。

孤束核神经元主要由消化道系统产生的饱食信号激

活 。孤束核主要整合 ４种信号 ：① 消化道来源上行

传入的迷走神经信号 ；② 瘦素激活的弓状核及室旁

核释放的神经肽信号 ；③ 瘦素本身作用在孤束核上

的信号转导 ；④ 孤束核 、下丘脑 POMC 神经元以及
某些迷走神经末梢释放的黑皮质素类信号 。在整合

信号之后 ，孤束核神经元可投射到神经轴的许多神
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经元 ，包括脑桥（臂旁核） 、下丘脑（外侧下丘脑 、室旁

核） 、基底前脑（终纹床核 、杏仁核的中央核） 、丘脑和

岛叶皮质 。这一投射系统被称为上行的中枢内脏传

入神经系统 。孤束核的不同亚核团处理不同来源的

信号 ，整合后重新输出 ，作用在臂旁核（PBN ） 、中间

网状核（IRt） 、小细胞网状核（PCRt）等核团 。而 IRt
和 PCRt 都与摄食量直接相关 ：① PCRt 对于决定是
否进行食物摄入（如吞咽等）行为至关重要 ；② 处理

味觉信号的孤束核神经元投射到 PCRt和 IRt ，产生
摄食完成的行为［１０］

。最终 ，脑干内孤束核整合来自

神经和激素的各种信号刺激 ，完成对摄食的调控

作用 。

2 ．3 　其他神经系统的摄食调控 　 中枢神经系统控

制摄食的神经网络精密而复杂 ，近来的研究揭示了

越来越多的摄食调控机制 。其中 ，中脑缘的多巴胺

系统 ，包括一系列的腹侧被盖区（VTA ）的多巴胺神

经元 ，可向前投射并激活纹状体（包括伏核） 、杏仁核

和前额皮质［８］
。这一系统可以加强药物的成瘾性 、

食物美味的正向刺激以及其他天然奖励 （natural
rewards）的正向刺激 。 除此之外 ，内源性大麻素系

统也是近年来研究的一个新热点 。 I型大麻素受体
（CB１R）广泛分布在能量稳态相关组织 ，包括中枢神

经系统的下丘脑 、脑干及中脑缘区域 ，以及外周的消

化道 、脂肪 、肝脏 、肌肉 、胰腺等组织 。内源性大麻素

结合 CB１R受体后 ，可以发挥促进食欲 、增加体重和

脂质合成 、降低胰岛素敏感性等功能［１］
。在下丘脑 ，

内源性大麻素和 CB１R结合后 ，会增加促进食欲的

神经递质产生 ，并减少产生抑制食欲的信号 。而在

中脑缘系统 ，它们可以促进觅食冲动 ，同时 ，内源性

大麻素在脑干可以阻断迷走神经传入的饱食信号 。

CB１R敲除鼠自身也表现出食欲减退 、消瘦 、胰岛素

敏感以及摄食诱导的肥胖抵抗［１１］
。相信随着肥胖

及摄食调控机制的研究不断深入 ，越来越多的中枢

调控机制会被发现 。

3 　摄食的内分泌调控

　 　神经及内分泌系统动用了大量的信号分子 、受

体和神经回路来调控摄食 ，以保证机体生存和繁衍

所需的能量 。其中 ，信号分子主要有两大类 ：①直接

信号（也称饱食信号） ，由食物及其消化产物刺激消

化道产生 ，包括胃肠道接触食物产生的感觉信号 、胃

的机械性膨胀 、肠道受到的营养刺激以及肠道激素

的释放 ，决定摄食行为的开始和结束（饥饿和满足） ，

以及摄食间隔 ；②间接信号 ，包括循环营养信号（如

血糖 、游离脂肪酸 、氨基酸） 、脂肪信号（如瘦素 、胰岛

素） 、节律信号（如性激素水平 、昼夜节律信号） 、还有

环境（如温度）因素等 ，共同调控每餐摄食量 ，帮助机

体调节能量储存 。饱食信号主要来自消化系统 ，并

通过迷走神经和脊髓神经将信号传送到孤束核 ；而

脂肪信号则可穿越血唱脑屏障 ，通过弓状核到达中央

隆起 。这些信号在弓状核 、孤束核及其他迷走神经

得到整合 ，共同控制机体的摄食行为（图 ２）
［４］

。

图 2 　摄食的神经和内分泌调控示意图［4］

　 　 注 ：脂肪分泌的瘦素和胰腺分泌的胰岛素共同刺激弓状核调控的分解代谢途径（POMC ／CART
神经元） ，并抑制合成代谢途径 （NPY ／AGRP 神经元） 。 这些信号通路投射到室旁核和下丘脑外侧

区／穹隆周区 ，整合后共同投射到后脑加工饱食信号 。 而肝脏 、胃肠道产生的信号通过迷走神经和交

感神经传输到孤束核 ，与下行的下丘脑信号相整合 ，最终决定进食量
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3 ．1 　脂肪相关信号
3 ．1 ．1 　瘦素 　瘦素是一种多肽类激素 ，主要由白色

脂肪组织分泌 。其在血液循环系统中的水平与体脂

含量直接相关 ，并且受到机体营养状态和一些代谢

因素 、激素因素的调节 。 瘦素可以正向刺激

POMC／CART 神经元 ，同时抑制 NPY ／AgRP 神经
元 ，并引起下游的一系列反应 ，发挥抑制摄食的作

用［２］
。瘦素还可以作用于孤束核 、多巴胺系统等摄

食调控系统 ，起到抑制摄食的作用［８］
。无论在小鼠

还是人群中 ，瘦素缺陷都会导致严重的肥胖症 ，而利

用重组瘦素进行治疗 ，可以减轻肥胖症状［１２］
。

　 　作为负反馈调节信号 ，瘦素可以通过血唱脑屏障 ，

作用于下丘脑弓状核的长型瘦素受体 ，而短型瘦素受

体则可辅助瘦素透过血唱脑屏障 。同样 ，瘦素受体缺

陷也可引起严重的肥胖症状 ，并且通过补充瘦素仍无

法治疗 。瘦素结合瘦素受体后 ，激活 JAK２ 激酶 ，磷

酸化 STAT ３入核 ，继而发挥转录调节作用 。在某些

细胞中 ，瘦素还可以激活 IRS唱PI３K信号通路 ，与胰岛

素受体下游通路相互交错 ［１３］
（图 ３A）。

3 ．1 ．2 　胰岛素 　胰岛素是经典的肥胖负反馈调节

因子 。血清胰岛素水平不仅与体脂含量呈正比 ，还

受到外周胰岛素敏感性的影响 ，主要由内脏脂肪决

定 。胰岛素也可以作用于下丘脑弓状核的 POMC／
CART 和 NPY ／AgRP神经元 ，导致厌食 ，增加能量

消耗 ，并促进减重 。

　 　胰岛素受体缺失也会导致动物摄食过量 、肥胖 、

血脂异常 ，并伴有高胰岛素血症 。胰岛素结合胰岛

素受体后 ，会聚集下游信号分子 。其中 ，胰岛素受体

底物被磷酸化之后 ，可以激活 PI３K ，生成 PIP３ 。
PIP３介导的 PDK１活化可以继而激活酶级联反应 ，

包括 Akt和 PKC 家族［１４］
。而 Akt 被激活后 ，可以

通过磷酸化抑制 mTOR和 FOXO１的活性（图 ３B） 。

图 3 　能量稳态中的下丘脑信号转导系统［2］

图 ３A ：胰岛素和瘦素与各自的受体结合后 ，都可以激活 IRS唱PI３K 通路 。 胰岛素受体和偶联在瘦素受体

上的酪氨酸激酶 JAK２ 均可导致胰岛素受体底物 （IRS）磷酸化 。 PI３K 可以激活 PDK１ ，PDK１ 又可激活
下游的酶 ，如 PKB 、PKC 。 瘦素受体激活的 JAK２ 还可磷酸化 STAT３ ，使 STAT３ 二聚形成转录因子 。

图 ３B ：胰岛素和瘦素下游通过 FOXO１ 和 STAT３ 交互调节 Pomc和 Agrp基因转录

3 ．1 ．3 　其他脂肪信号 　除瘦素外 ，脂肪组织还产生

多种因子 ，直接或间接参与摄食和体重调控 。

　 　脂联素 ：脂联素缺陷的小鼠会表现出胰岛素抵

抗 、葡萄糖耐受不良 、血脂异常和动脉粥样硬化等症

状 。但是脂联素缺乏并不改变能量摄入和热量产

生 。脂联素的生理功能主要是增加能量消耗 ，保护

机体免受胰岛素抵抗和动脉粥样硬化的侵扰 。近来

的研究还揭示了脂联素在下丘脑激活与瘦素和胰岛

素类似的信号转导通路［１５］
。

　 　抵抗素 ：由脂肪组织通过旁分泌方式分泌 ，并可

增加胰岛素抵抗 。肥胖时血清抵抗素水平增加 ，尽

管被认为与肥胖以及糖尿病相关 ，其病理生理机制

目前尚未明确［１５］
。

　 　炎症因子水平 ：肿瘤坏死因子 α（TNFα）水平与
体脂含量相关 ，并且可以抑制摄食 ，增加代谢率［１６］

。

白介素唱６（IL唱６）颅内给药可以增加能量消耗 ，且脑

脊液 IL唱６ 水平与体脂含量呈负相关 ，并且 IL唱６ 敲
除小鼠在成年后会发生肥胖 ，这些都提示了 IL唱６治
疗肥胖的潜力［１７］

。

3 ．2 　消化道相关信号 　 饱食信号由消化系统的多

个组成部分产生 ，包括胃 、小肠 、结肠和胰腺等（图

４） 。被消化的食物在消化道中通过两种主要途径产

生饱腹感 ：胃的膨胀和内分泌系统产生的多肽［１８］
。

如图 ４所示为摄食相关激素的主要分泌器官 ，但许

多激素在胃肠道其他器官也有少量合成 。此外 ，大

部分激素可以在脑中合成 ，如肠促胰酶肽 、载脂蛋
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白 、胰高血糖素样肽 、胃泌酸调节素 、多肽 YY 、肠抑

素 、胃饥饿素 、胃泌素释放肽 、神经调节肽 B等 。胃

肠道还可以分泌多种脑中可能无法合成的多肽类激

素调节食欲 ，如瘦素 、胰岛素 、胰高血糖素和胰淀素 。

图 4 　胃肠道分泌的摄食相关激素示意图［18］

3 ．2 ．1 　胃饥饿素 　胃饥饿素是 ２８个氨基酸的酰化

多肽 ，主要由胃的壁细胞产生 ，在肠道 、胰腺以及其

他组织也有少量分泌 。胃饥饿素的水平波动很大 ，

睡觉时最高 ，并且在餐前增高 ，餐后降低 。该激素的

分泌在胖瘦不同人群中存在差别 ，并且在肥胖个体

中 ，进食后胃饥饿素的水平下降较少 ，并且其夜间水

平也不升高 。胃饥饿素的分泌受到多种因素的影

响 ，如糖和胰岛素的摄取 、生长激素抑制素受体的激

活 、胆碱能系统的激活 、胰高血糖素样肽 、多肽 YY 、

胃泌酸调节素 、甲状腺激素和睾酮 。其水平与体重

指数相关 ，并在体重减少时上升 ，增加时下降 。胃饥

饿素具有显著的促进食欲的作用 ，在健康人群中 ，静

脉或者皮下给药都可以增加约 ３０％ 的摄食量 。胃

饥饿素既可以直接作用于迷走神经上的受体 ，发挥

抑制作用 ；也可以作用于脑中控制长期能量稳态的

区域 ，包括下丘脑（尤其是弓状核 NPY ／AgRP 神经
元） 、脑干和中脑缘的奖赏中枢［１８］

。

3 ．2 ．2 　肠促胰酶肽（CCK） 　 CCK 由十二指肠和空
肠黏膜的 Ⅰ型细胞分泌 ，在脑和肠的神经系统中也

有表达 。肠道 CCK的分泌主要受到营养物质的调
节 ，尤其是脂质和蛋白 。 CCK 主要作用于两种受
体 ，其中 ，CCK１R主要表达在消化道 ，CCK２R 主要
表达于脑组织 。通过内分泌系统和神经系统的作

用 ，CCK 调节消化道系统的多种功能 ，包括饱食感 。

饭前外周给药 CCK ，可以降低食物摄取量 ，并且不

影响水的摄入量 。饱食感是通过 CCK１R受体实现
的 ，它表达于迷走神经上 ，外周的 CCK 给药可以增
加迷走神经冲动 ，并传输到后脑 。同时 ，CCK１R在

后脑和下丘脑也有一定程度的表达 ，将 CCK 注射到
下丘脑可以减少摄食［１８］

，说明 CCK 可以通过直接
或间接的方式将饱食信号传输到脑 。

3 ．2 ．3 　胰高血糖素样肽（GLP１） 　 GLP１由胰高血
糖素原剪切而来 ，主要由远端小肠和结肠上的 L 细
胞合成 ，与胃泌酸调节素和多肽 YY （PYY）共定位 。

被消化的营养物质 ，尤其是脂肪和糖类（碳水化合

物） ，可以直接或间接刺激 GLP１分泌 。 GLP１可以
增强葡萄糖依赖的胰岛素释放 ，抑制胰高血糖素分

泌 ，并且促进胰岛 β细胞生长 。因此 ，GLP１也被开
发为糖尿病治疗药物 。 GLP１可以减少机体的摄食
量 ，外周注射可以引起人的饱食感 。在糖尿病患者

中 ，用 GLP１或者 GLP１R受体激动剂治疗 ，可以减

轻体重［１９］
。

3 ．2 ．4 　胃泌酸调节素 　与 GLP１相似 ，胃泌酸调节

素也是由远端小肠的 L 细胞分泌的胰高血糖素原
来源的多肽 。在啮齿类动物中 ，外源给药胃泌酸调

节素可以减少摄食并增加能量消耗 ，长期注射还可

以减少体重增长 。人群中静脉给药 ，可以减缓饥饿

感和单餐摄食量 ，重复给药也可减轻体重［２０］
。

3 ．2 ．5 　多肽 YY（PYY） 　胰多肽折叠（PP唱Fold）家
族包括 PYY 、NPY 和 PP ，都是由 ３６个氨基酸组成

的多肽 。其中 ，PYY 主要由远端小肠 L 细胞合成 ，

与 GLP１共表达 。 PYY 在餐后分泌 ，其分泌量与营

养物质的热量相关 ，脂肪类最高 ，其次是碳水化合

物 ，最后是蛋白［２１］
。 PYY 近来作为肥胖治疗药物

被广泛研究 ，但它对摄食的控制仍存在许多争议 。

3 ．2 ．6 　肠抑素 　肠抑素是在脂肪摄入刺激下 ，由外

分泌胰腺分泌的一种五肽 ，可以帮助消耗脂肪 。中

枢或外周给予肠抑素 ，都可以抑制动物的膳食脂肪

摄取 ，而用肠抑素受体拮抗剂给药则会得到相反的

结果 。但是 ，在人群中 ，给予肠抑素对于食欲 、摄食

量 、能量消耗和体重都没有任何影响［２２］
。

3 ．2 ．7 　载脂蛋白 A唱 Ⅳ 　 载脂蛋白 A唱 Ⅳ 是在脂肪
摄入刺激下由肠道分泌的一种糖蛋白 ，可以将脂质

由淋巴运载到血液 。它在下丘脑弓状核也有合成 ，

外源性给药可以减少摄食和体重 ，而特异性的载脂

蛋白 A唱 Ⅳ的抗体则可以增加摄食和体重［２３］
。载脂

蛋白 A唱 Ⅳ被认为是调节短期和长期脂质相关能量
代谢的桥梁 。

3 ．2 ．8 　胰淀素 　胰淀素在餐后由胰岛 β细胞分泌 ，

抑制胃排空 、胃酸分泌和胰高血糖素分泌 。无论是

中枢还是外周给药 ，胰淀素都可以减少摄食量 ，合成

的胰淀素类似物被用来治疗糖尿病时 ，会引起患者

缓慢的体重减轻［２４］
。
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3 ．3 　其他摄食相关信号 　除上述系统外 ，一些营养

相关信号（游离脂肪酸 、血糖等）和神经类药物（５唱羟

色胺 、多巴胺 、内源性大麻素 、阿片类药物等）对摄食

也有一定影响［１０］
。 例如 ，在营养信号中 ，游离脂肪

酸在关键的脑区域（包括下丘脑弓状核）可以发挥与

胰岛素类似的作用 ，可能是通过在胞内聚集长链脂

肪酰基辅酶 A（LCFA唱CoA） ，继而激活 AMPK 信号
转导通路来实现［２５］

。而神经类药物中 ，５唱羟色胺 、

多巴胺和内源性大麻素的作用前文已有提及 ，它们

在摄食调控中都发挥了一定作用 。

4 　总结

　 　综上所述 ，机体对摄食的调控是由中枢神经系

统和内分泌系统等组成的复杂生理系统共同控制

的 ，受到多种因素的调节 。 中枢神经系统的多个核

团参与了摄食的神经调控 ，不仅核团间相互传导 、相

互作用 ，还接受来自外周的内分泌系统的信号 ，并进

行整合调控 。而外周的脂肪 、胃肠道等内分泌器官 ，

不仅接受来自中枢神经系统的指示 ，还通过分泌各

种激素 ，负反馈作用于中枢神经系统 。摄食的神经

调控和内分泌调控交互作用 ，共同构成了摄食的负

反馈调节系统 ，以维持能量平衡 。

　 　食物匮乏是人类祖先面临的一个重要问题 ，由

此进化出的能量稳态调节系统对于旧石器时代维持

能量摄入和消耗之间的平衡具有重大意义 。因此 ，

肥胖在当时并不常见 。但是 ，随着食物的获取变得

十分便利 ，能量消耗反而减少 ，导致了人类长期摄食

过量 ，造成了脂肪堆积乃至肥胖［１０］
。如今我们面临

的问题是寻找有效且安全的肥胖治疗药物 ，因为当

前的手术治疗虽然有效但仍伴随着危险 。因此 ，更

深入地研究肥胖以及非肥胖状态下的摄食抑制方法

和有效药物是当务之急 。
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素列 ：K２ ＞ K１ ＞ K３ ；C 因素列 ：K２ ＞ K３ ＞ K１ ，且 B
和 C因素均无显著性差异（P ＞ ０ ．０５） 。因此 ，综合

考虑到工业生产的需求 ，最终确定方案为 A３ B１ C１ 。

白子草总多糖的提取方案为 ：提取溶剂为水 ，乙醇醇

提后的药渣以料／液比 １ ∶ ２０ ，提取温度 ８０ ℃ ，提取

时间 １ ．０ h ，提取次数 ２次 。

表 5 　正交试验结果（n＝ ３）

试验序号 A 因素 B 因素 C 因素 D（误差）
总多糖

提取率（％ ）

１ _１ 滗１ j１ 镲１ u７１ 蜒．６５

２ _１ 滗２ j２ 镲２ u７４ 蜒．３２

３ _１ 滗３ j３ 镲３ u７０ 蜒．４５

４ _２ 滗１ j２ 镲３ u７７ 蜒．５３

５ _２ 滗２ j３ 镲１ u８１ 蜒．７９

６ _２ 滗３ j１ 镲２ u７６ 蜒．６８

７ _３ 滗１ j３ 镲２ u８０ 蜒．７１

８ _３ 滗２ j１ 镲３ u８３ 蜒．６５

９ _３ 滗３ j２ 镲１ u８１ 蜒．６８

K１ ７２ 滗．１４ ７６ j．６３ ７７ 镲．３３ ７８ u．３８

K２ ７８ 滗．６７ ７９ j．９２ ７７ 镲．８４ ７７ u．２４

K３ ８２ 滗．０１ ７６ j．２７ ７７ 镲．６５ ７７ u．２１

R ９ 滗．８７ ３ j．６５ ０ 镲．５２ １ u．１６

表 6 　方差分析表

方差来源 离差平方和 自由度 F值 显著性

A １５１ _．２８ ２ "５７ è．１７３ P ＜ ０ 谮．０５

B ２４ _．２８ ２ "９ è．１７５ P ＞ ０ 谮．０５

C ０ _．４１ ２ "０ è．１５５ P ＞ ０ 谮．０５

D ２ _．６５ ２ "１ è．０００

2 ．4 ．2 　工艺验证 　取白子草药材 ８０％ 乙醇提取后

的药渣 ，以优化的总多糖提取工艺平行进行 ３ 组试

验 ，结果总多糖提取率分别为 ８３ ．７５％ 、８３ ．５１％ 、

８３ ．６２％ ，表明本研究建立的总多糖提取工艺稳定 、

可靠 ，可用于工业化生产 。

3 　讨论

　 　本课题组前期比较了超声法 、微波法及回流法

对白子草总黄酮提取率的影响 ，结果表明超声法总

黄酮提取率最高 ，其次是回流法［５］
。但超声法不适

合工业化生产 ，故本研究采用回流法对白子草总黄

酮提取工艺进行了系列研究 。此外 ，本研究也是首

次对白子草中总黄酮及总多糖成分同时进行提取工

艺研究 ，充分开发利用了白子草中的降血糖活性成

分 ，以白子草中总黄酮和总多糖为组方的降血糖制

剂有望比单一组分制剂作用更强 ，后续研究将进行

相关药效试验 。

　 　采用回流提取法 ，通过正交试验设计最终优化 、

建立了白子草中总黄酮及总多糖的提取工艺 ：药材

最粗粉 ，以 ２０倍量 ８０ ％ 乙醇浸泡 ０ ．５ h ，回流提取
２次 ，每次 １ ．０ h ；醇提后药渣加入 ２０ 倍量纯净水 ，

８０ ℃回流提取 ２次 ，每次 １ ．０ h 。所得总黄酮及总
多糖提取率均大于 ８０％ ，工艺稳定 、可靠 ，可用于工

业化生产 。
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