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嗅觉与摄食行为的相互调节及其神经机制 
周建宏，陈艳梅* 

昆明理工大学医学院，昆明 650500 

摘 要：嗅觉与摄食相互关联和相互调节。摄食过程中，体内的代谢信号及食物

刺激产生的进食信号首先被下丘脑的弓状核及脑干的孤束核感受到，进一步投射

到下丘脑室旁核，室旁核再将信号传递到与摄食相关的其他脑区，调控摄食行为。

在此过程中，嗅觉信号可以通过嗅球及嗅皮层投射到下丘脑，调节摄食行为。与

此同时，摄食过程中产生的胃肠激素(促生长激素释放素、胰岛素、瘦素等)和体

内的一些神经递质(乙酰胆碱，去甲肾上腺素、五羟色胺、内源性大麻素等)又作

用于嗅觉系统，对嗅觉功能进行调节，反过来影响摄食本身。本综述从神经调节、

激素调节等方面总结了近年嗅觉与摄食之间的相互作用及其内在机制的研究进

展。 
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Interaction of olfaction and feeding behavior and its neural 

mechanism 
ZHOU Jian-Hong, CHEN Yan-Mei* 

Department of Basic Medicine, Medical School, Kunming University of Science and 

Technology, Kunming, 650550, China 

  

Abstract: Olfaction and food intake are interrelated and regulated. In the process of 

feeding, the metabolic signals in the body and the feeding signals produced by food 

stimulation are first sensed by the arcuate nucleus of hypothalamus and the nucleus 

tractus solitarius of brain stem, and then these neurons project to the paraventricular 

nucleus of hypothalamus. The paraventricular nucleus transmits the signals to other 

brain regions related to feeding and regulates feeding behavior. In this process, 

olfactory signals can be transmitted to hypothalamus through olfactory bulb and 

olfactory cortex to regulate feeding behavior. At the same time, gastrointestinal 

hormones (ghrelin, insulin, leptin, etc.) and some neurotransmitters (acetylcholine, 

norepinephrine, serotonin, endogenous cannabinoid, etc.) produced in the process of 

feeding act on the olfactory system to regulate olfactory function, which in turn affects 

the feeding itself. This review summaries the research progress of the interaction 

between olfaction and food intake and its internal mechanism from the aspects of 

neuronal and hormonal regulation. 
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1 摄食行为及其神经调节 

摄食是指机体从外界获取食物的过程。动物通过摄食及摄食后对食物的消化

和吸收将食物转化为自身所需的营养物质，保证个体新陈代谢、生长发育及生殖

繁衍等生理功能正常进行。 

摄食主要受下丘脑和脑干的摄食调节中枢调节，下丘脑是接收、整合以及发

出食欲调节信号的脑部中枢。在饥饿或奖赏性食物的刺激下，下丘脑的弓状核

(arcuate nucleus, ARC)及脑干的孤束核(nucleus of the solitary tract, NTS)被激活，

这些信息经过处理后进一步被投射到下丘脑室旁核(paraventricular nucleus, PVN)，

PVN 神经元处理后将信号传递到与摄食相关的其他脑区，调控摄食行为[1]。这时

如果有食物，动物就开始进食，如果没有食物，则进入觅食阶段。进食后，当饱

食信号达到一定水平后，机体就停止进食，直到下一阶段进食。进食过程中及进

食后，机体还会进入记忆阶段，记住食物的味道和进食后的满足感，形成条件反

射，进一步调控摄食行为[2]。 

下丘脑 ARC 被认为是整合摄食行为及调节能量平衡的重要部位，在调控摄

食中起重要作用。ARC 位于下丘脑底部，第三脑室两侧。ARC 主要接受来自脑

室周围区域如室周核、PVN 以及中间带核如内侧视前核的投射，也接受来自下

丘脑外侧区(lateral hypothalamic area, LHA)的促食欲素(orexin)能神经元投射，以

及来自 NTS 的投射，杏仁核、梨状皮层、体感皮层、终纹床核等也向 ARC 有投

射[3, 4]。除了以上不同脑区的神经调节，激素如瘦素、生长激素、糖皮质激素、

性激素、胰岛素等，以及代谢产物葡萄糖都可通过特定受体直接调控 ARC 神经

元的活动，并且激素调节被认为在摄食行为调节中作用更大。大量研究采用免疫

组化、原位杂交、神经元示踪等发现，ARC 主要存在两类与进食有关的神经元，

它们都表达瘦素受体：第一类神经元表达刺鼠相关肽(agouti-related peptide, 

AgRP)，同时能共表达神经肽 Y (neuropeptide Y, NPY)，被称为 AgRP 神经元，

AgRP 神经元位于 ARC 腹侧部，大量投射到室周带核，包括 PVN 及 LHA，有增

加食欲、减少新陈代谢和能量消耗的作用。研究表明，AgRP 神经元在能量缺乏

时被激活，通过释放 GABA、AgRP 或 NPY 来促进觅食和食物摄入，AgRP 神经

元有助于产生饥饿驱动，激活 AgRP 神经元能强烈地激发动物的摄食行为，而
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AgRP 神经元受损将导致小鼠致死性饥饿。另一类神经元表达阿黑皮素原(pro-

opiomelanocortin, POMC)和可卡因-苯丙胺相关转录物(cocaine and amphetamine 

related transcript, CART)，被称为 POMC 神经元，POMC 神经元投射到位于 LHA

的黑素浓集激素(melanin-concentrating hormone, MCH)神经元和促食欲素神经元

[5]。POMC 神经元在能量充足时被激活，抑制动物的进食反应，动物体重下降[6]。

总之，ARC 能够接收体内与能量平衡相关的信息，如通过脂肪组织的瘦素获得

有关长期能量存储状态的信息，通过胰岛素和生长素释放肽等激素以及胃肠道和

肝脏的迷走神经传入获得关于中期可用的能量状态，通过能感受葡萄糖局部变化

的神经元获得关于能量状态的信息，将这些信息与来自各个皮层区域及内侧杏仁

核、终纹床核(bed nucleus of the stria terminalis, BNST)等区域的嗅觉、味觉、视

觉信息，以及关于奖励期望、饱腹感和食物相关的情绪参数整合起来，再直接或

通过 LHA 间接投射到 PVN、下丘脑内侧和垂体，参与内分泌、认知、奖赏及运

动等的编码，调节摄食相关行为。 

LHA 神经元与 ARC、PVN 存在双向投射，接受来自 ARC 的 NPY 能投射以

及 POMC/MSH 投射[7]。LHA 的 MCH 神经元合成和分泌 MCH [8]，MCH 对摄食

行为有调节作用。研究表明，注射 MCH 到脑脊液可以增加动物的食物摄入，MCH

过表达会导致动物出现肥胖和胰岛素抵抗[9]。LHA 还有一类神经元能够共表达

促食欲素 A (orexin-A)和强啡肽(dynorphin) [10]。促食欲素在调节进食及睡眠-清醒

周期中具有重要作用[11]。研究发现，脑室注射促食欲素 A 能增加食物摄入[12]，

而促食欲素 A 的拮抗剂可以减少食物摄入[13]。此外，下丘脑的组胺及其受体在

调节食物摄入和能量平衡过程中起重要作用[12]，瘦素、胆囊收缩素对进食的抑制

作用以及 NPY 对进食的促进作用都部分依赖于组胺的传递[14]。而位于下丘脑腹

背侧的结节乳头核神经元能表达组胺生成过程中的关键脱羧酶。因此，LHA 虽

然与内分泌系统缺乏较强的连接，但它接受来自下丘脑 PVN 的激素信号，还接

受来自视觉、嗅觉以及胃肠道的信号，LHA 向端脑、后脑及脊髓的投射使它在

调节骨骼肌活动及自主神经活动中起重要作用。因此 LHA 在控制食物摄食和体

重方面作用较为广泛[15]。 
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下丘脑 PVN 接受来自下丘脑、脑干、皮质和边缘区域的投射。下丘脑 ARC

神经元可以直接投射到 PVN，调控神经内分泌，进而参与调控能量消耗[16]。PVN

的大细胞神经元主要投射到垂体后叶，分泌催产素(oxytocin)及血管升压素

(vasopressin)，小细胞神经元主要分泌促肾上腺皮质激素释放激素(corticotropin-

releasing hormone, CRH)和促甲状腺激素释放激素(thyrotropin-releasing hormone, 

TRH)，最终导致糖皮质激素及甲状腺素的释放[17]。此外，PVN 还具有能分泌和

合成经典的厌食肽(anorectic peptide)的神经元。 PVN 的非内分泌投射主要到达

中脑、后脑及脊髓的节前纤维，以及蓝斑核、孤束核、脊髓中间外侧柱等多个中

枢区域。因此，PVN 并不直接调控摄食行为，但能通过调控消化、吸收以及代谢

过程中的生理过程间接调控摄食行为，PVN 还与应激诱导的食物摄入改变有关

[1]。最近的研究表明，厌食分子 Nesfatin-1 可通过激活 PVN 中的催产素神经元，

并传导至 NTS 的 POMC 神经元，从而抑制摄食行为[18]。另一项研究表明，PVN 

的 CRH 神经元参与了奖励性刺激和厌恶性刺激的快速双向反应，食物刺激等奖

励性刺激抑制 PVN 的 CRH 神经元活动，而饥饿、应激等厌恶性刺激激活 PVN

的 CRH 神经元，此外，光遗传激活 PVN 的 CRH 神经元会减少食物偏好以及食

物诱发的位置偏好[19]。以上研究都说明 PVN 在调节摄食行为中有重要作用。 

脑干的 NTS 是调控摄食的重要核团。NTS 是大脑中除下丘脑 ARC 外仅有

的表达大量 POMC 神经元的区域，NTS 和迷走神经背侧运动核还表达高浓度的

黑皮质激素 4 受体。往第四脑室或 NTS 注射黑皮质素受体的配体具有调节食物

摄入和体重的作用，并且其作用与直接下丘脑注射或第三脑室注射的效果相似

[20]。与下丘脑一样，NTS 还具有能够感受胃肠道激素的受体以及葡萄糖敏感性

神经元。NTS 与迷走神经节前神经元有直接连接，可以调节消化道、肝脏和胰腺

对食物的吸收[21]。 

显然，下丘脑在食物摄入和能量平衡调节中起至关重要的作用，食物摄入与

能量稳态等信息可以通过多种途径如激素和传入神经通路等进入下丘脑，这些信

息在下丘脑内得到进一步处理，然后驱动垂体-内分泌和自主神经效应器来控制

摄食行为。 
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2 嗅觉的神经调节 

2.1 嗅觉系统 

嗅觉是化学刺激(嗅质)作用于嗅上皮(嗅粘膜)引起的“气味”感觉，是动物的

重要感觉之一。嗅觉系统主要由嗅上皮、嗅球和嗅皮层三部分组成[22]。 

嗅上皮是鼻粘膜的一部分，位于鼻道和鼻中隔后部，主要含嗅觉受体神经元

(olfactory receptor neurons, ORNs)、支持细胞和基底细胞。气味分子(嗅质)与嗅觉

受体结合后，ORNs 兴奋，产生的电信号沿着神经细胞的轴突传送至位于脑前部

的嗅球[23]。 

嗅球呈层状结构，由外向内依次分为 6 层：嗅神经层(olfactory nerve layer, 

ONL)、嗅小球层(glomerular layer, GL)、外丛状层(external plexiform layer, EPL)、

僧帽细胞层(mitral cell layer, MCL)、内丛状层(internal plexiform layer, IPL)和颗粒

细胞层(granule cell layer, GCL)[24]。分布于其间的神经元有僧帽细胞、丛状细胞、

球周细胞、颗粒细胞和短轴突细胞等，其中僧帽细胞和丛状细胞是嗅觉感受的次

级神经元，接受来自 ORNs 的谷氨酸能投射。嗅束主要由僧帽细胞、丛状细胞的

轴突纤维及嗅皮质投射到嗅球颗粒细胞的纤维构成，还包括一些对侧嗅球与前嗅

核的传出纤维，是嗅信息的传入与抑制性信息的传出通路[25]。 

嗅皮层包括初级嗅皮层和次级嗅皮层。初级嗅皮层包括前嗅核、嗅结节、犁

状皮层、杏仁核周围灰质皮层、外侧内嗅皮层、杏仁核、腹侧顶盖区和外侧嗅束，

直接接受来自嗅球的纤维投射[26]。梨状皮层是初级嗅皮层中面积最大的一个区

域，梨状皮层主要投射到杏仁核、内嗅皮层、背内侧丘脑核、下丘、腹侧苍白球、

眶额叶和岛叶皮层，这些区域共同构成了次级嗅皮层[27]。 

 

3 嗅觉与摄食行为的相互调节 

3.1 嗅觉对摄食行为的调节 

嗅觉在调节摄食行为中起重要作用。与味觉信息一样，嗅觉处理的脑区与皮

层内编码食物信息及与食物相关信息的脑区之间存在直接连接，因此嗅觉激活可

以直接引发进食的动机或与进食相关的情绪反应。在进食过程中，食物中的气味

分子通过空气传播及呼吸过程到达嗅上皮，激活嗅上皮中的嗅觉感觉神经元，产
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生对食物的识别与定位，摄食过程中当嗅觉信息与进食产生的愉悦感联系在一起

时，嗅觉记忆也将成为控制摄食的关键，当再次与食物接触中，食物本身的气味

分子进入鼻腔后刺激 ORNs，即可引发摄食行为。研究表明，愉悦的嗅觉记忆甚

至在无需饥饿信号的条件下都能促使食物的摄入，如即使是极低浓度的培根气味

都会刺激唾液分泌，促进摄食[28]。当然，嗅觉信息除了能促进食欲，也能抑制食

欲。研究发现，黑巧克力的味道可以通过降低胃内分泌的生长素释放肽 ghrelin 的

水平来减少饥饿感，从而抑制摄食行为[29]。当动物将某种气味与恶心、呕吐等肠

胃反应联系在一起时，气味的出现也能减少摄食。此外，进食后食物的气味及与

食物相关的其他线索能抑制 AgRP 神经元的活动，增强 POMC 神经元的活动，

从而抑制摄食行为，调节动物的摄食量[30]。 

嗅球的神经元可以直接投射到下丘脑，研究表明，嗅球-下丘脑-内脏投射参

与了摄食的调控[31]。然而，嗅觉缺失对食物摄入量的影响存在不同的研究结果。

有研究表明，嗅觉缺失会导致食物摄入减少[32]。但也有研究表明，嗅觉缺失并不

影响动物的食物摄入量。例如，在嗅球切除的大鼠中，虽然在急性嗅觉缺失期间

会暂时性地出现单次用餐量减半，但同时大鼠用餐次数却增加了一倍，因此总的

食物摄入量并不减少，也就是说大鼠能通过调整摄食次数和单次摄食量的配比来

保证在不同的外界环境刺激下总的摄食量处于稳定的水平，该研究还发现这种摄

食行为调整仅在急性嗅觉损伤期出现，在慢性嗅觉损伤后，大鼠的摄食次数和单

次摄食量与对照组相比都没有变化[33]。此外，在一项研究中，利用化学遗传的方

法选择性损伤小鼠的嗅觉感觉神经元，发现损伤嗅觉感觉神经元的小鼠嗅觉能力

丧失，但它们摄入正常饲料的量并没有改变，仅在摄入高脂肪含量的饲料时其摄

食量与对照组相比有所较少，但损伤嗅觉感觉神经元的小鼠体重显著低于对照组，

高脂饮食也不能导致它们出现肥胖，这些小鼠体内脂肪组织较少，血糖水平较低，

瘦素、胰岛素水平降低，为了进一步研究摄食量不变而体重减轻的原因，研究者

发现嗅觉损伤后动物耗氧量和产热量增加，反过来，当研究者敲除嗅觉感觉神经

元神经元中的胰岛素样生长因子-1 (insulin-like growth factor 1, IGF-1)受体使小鼠

嗅觉能力提高后，小鼠体重增加，还出现了肥胖和胰岛素抵抗[34]。该研究充分说

明嗅觉对小鼠的能量代谢有调节作用，即使是短暂的嗅觉丧失也会提高动物的代
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谢水平，导致体重降低。越来越多的研究证明了嗅觉在调节能量代谢中的作用，

如在限食延长线虫寿命的研究中，食物气味作用于感觉神经元产生嗅觉信号，嗅

觉神经元的激活同时抑制了线虫肠道内章鱼胺的释放，使得与能量感受相关的

AMP 活化蛋白激酶活性下降，抑制能量代谢，抑制限食引起的寿命延长反应[35]。

在另一项研究中，秀丽隐杆线虫的嗅觉神经 AWC 中鸟苷酸环化酶 daf-11 基因突

变后导致脂质分解代谢速率降低从而增加了脂肪含量，表明嗅觉神经在即使没有

进食的情况下，也可以通过嗅觉为机体存储脂肪[36]。本实验室先前的研究发现，

嗅觉缺失的转基因小鼠体重显著低于正常对照组[37]，硫酸锌损毁嗅上皮的可逆

性嗅觉损伤小鼠体重也显著低于正常对照小鼠[38]。因此，嗅觉系统除了与摄食行

为有关，对机体的能量代谢也有调节作用。 

3.2 摄食对嗅觉的调节 

3.2.1 饥饿或进食对嗅觉能力的调节 

动物的内在状态会影响动物的感觉功能。饥饿能提高动物的嗅觉能力。小鼠

在饥饿状态下探索食物相关气味的时间显著增多，并且探索食物气味的时间要显

著高于探索尿液气味的时间，而进食后不会对食物相关气味有更多偏爱[39]。在一

项大鼠实验中，经过条件性厌恶学习，动物将乙酸异戊酯(稀释度 10−5)的气味与

恶心症状相关联，之后的检测发现饥饿的老鼠比饱腹的大鼠能更好地发现并避免

有气味的水[40]，表明饥饿的大鼠对嗅觉刺激的敏感性增加。 

过量进食或肥胖会破坏嗅觉，导致嗅觉功能的减退。研究表明，长期高脂饮

食的肥胖小鼠在气味检测、气味识别和气味记忆方面都表现出缺陷，并且其嗅觉

系统嗅上皮中嗅觉感受神经元数量降低，嗅电图(electro-olfactogram, EOG)振幅降

低，嗅觉神经元轴突密度降低，僧帽细胞兴奋性降低等，提示长期高脂饮食对嗅

觉有损伤作用[41]。 

3.2.2 摄食相关的激素在嗅觉系统的表达及其调节 

嗅觉系统中如嗅上皮、嗅球和梨状皮层中的神经元具有多种摄食相关激素受

体的表达，包括促食性激素和厌食性激素受体等，对嗅觉起着调控作用。 

促生长激素释放素(ghrelin)是一种主要由胃产生的刺激食欲的激素，ghrelin

水平在进食前增加，而进食过程中出现降低，被认为与进食的开始和长时程能量
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调节有关。在大鼠中，注射 ghrelin 能刺激食物的摄入并增加脂肪的堆积。在人

类，ghrelin 能增加饥饿感，刺激摄食，并提高食物产生的愉悦感[42]。生长激素促

分泌素受体(growth hormone secretagogue receptor, GHS-R)是 ghrelin 的唯一受体，

在嗅球和其它大脑中枢如下丘脑、杏仁核和海马等都有表达[43–45]，ghrelin 能调节

嗅觉相关行为，在大鼠中，通过脑脊液注射 ghrelin 能减小气味探测的阈值，增

加对气味的嗅探频率。在人类中，ghrelin 同样可以增加鼻子对气味及食物的嗅探

幅度[46]。内侧杏仁核是接受嗅球直接投射的脑区之一，主嗅球僧帽细胞亚群直接

投射到内侧杏仁核。内侧杏仁核的几个亚区都大量表达 ghrelin 受体，尤其是外

侧杏仁核腹外侧部和外侧杏仁核腹内侧部。向内侧杏仁核脑区注射 ghrelin 可引

起强烈的进食反应[47]。这些结果表明内侧杏仁核中的 ghrelin 可能与摄食行为相

关。因此，内侧杏仁核不仅是整合嗅觉信息的关键区域，同时与控制进食的下丘

脑、边缘皮质等区域紧密相连，能够调节动物的摄食行为。 

胰岛素主要通过下丘脑发挥厌食作用来控制食物摄入，并在肥胖和糖尿病等

代谢疾病中起关键作用。嗅上皮的嗅觉感觉神经元可表达胰岛素受体，嗅球的外

部丛状层、嗅小球层、僧帽细胞以及颗粒细胞层中也有胰岛素受体表达。此外，

前梨状皮层、嗅束、前嗅核、嗅结节、内嗅皮层和与嗅觉区域相连的边缘结构中

也表达胰岛素受体[48]。这些结果表明胰岛素可能参与调控嗅觉系统。研究发现，

进食对嗅觉的调控可能与胰岛素有关。短期饥饿和胰岛素诱导的低血糖会增加嗅

球僧帽细胞的活性，而进食则会降低嗅球僧帽细胞的活性。在饥饿 48 h 时，食

物气味会增加嗅球僧帽细胞和颗粒细胞的活性从而增加探索和嗅探行为，而禁食

大鼠注射胰岛素后，对气味的检测行为减少[49]。在 EOG 中，嗅粘膜注射胰岛素

会引起 EOG 的振幅降低，而在梨状皮层中注射胰岛素会抑制其神经元活性并使

嗅觉辨别能力降低[50]。 

瘦素由脂肪细胞的肥胖基因表达而来，可调节食物摄入与能量的平衡。瘦素

受体分为 5 个不同的亚型：a~e，在下丘脑中高度表达的瘦素受体 b 是参与食欲

调节的主要受体。尽管大多数瘦素受体位于下丘脑，但它们在嗅球中也高度表达，

在嗅上皮表面的鲍曼氏腺的腺泡细胞也有表达[51]。研究发现，相对于野生型小鼠，

瘦素缺陷型小鼠和瘦素受体缺陷型小鼠在限制食物的情况下，具有更高的嗅觉敏
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感性，食物埋藏实验中找到食物的时间也更短[52, 53]，表明瘦素缺陷会增强小鼠嗅

觉从而快速找到食物。总而言之，瘦素可以通过调节嗅觉敏感性来影响由嗅觉介

导的觅食行为。 

除了上述摄食相关的激素，一些神经递质，如内源性大麻素(endocannabinoid)，

同样在能量平衡和嗅觉调控中起双重作用。研究发现，大麻素受体在食物摄入相

关的脑区有表达，与食欲调节有关，大麻素受体 1 (cannabinoid type-1 receptor, 

CB1R)在嗅粘膜中也被发现，还存在于嗅球的嗅小球以及前嗅核和嗅皮层的神经

元中。此外，皮层的谷氨酸能神经元表达大量的 CB1R，内源性和外源性的大麻

素都可以作用于该类型的神经元，这些神经元投射到主嗅球的抑制性颗粒细胞，

降低嗅球颗粒细胞的兴奋性，从而调节僧帽细胞的活动，增加气味检测的能力和

食物的摄入量，表明大麻素系统可以调节嗅觉功能并调控摄食行为[54]。 

 

4 结语与展望 

综上所述，嗅觉与摄食互相关联互相影响。嗅觉系统通过促进或抑制摄食来

适应机体的营养需求，调节摄食和能量代谢。生物体通过促食性激素或厌食性激

素来刺激或抑制食物的摄入，与此同时，嗅觉系统根据机体的需求与之相配合，

通过增加或降低嗅觉能力来促进或抑制食物摄入，达到营养状态的平衡。嗅觉障

碍会导致饮食失调，而摄食障碍如神经性厌食症、神经性贪食症等会导致肥胖、

糖尿病等严重疾病的出现及代谢紊乱，引起代谢性疾病，如糖尿病，肥胖症等[55]。

嗅觉障碍还与帕金森病、抑郁症等疾病相关，还会使人的认知和情绪受到干扰，

危害人体健康。通过对摄食行为的神经调控进行阐述，以及对嗅觉系统与摄食行

为的相互作用及调控机制进行论述，我们对摄食行为的调控机制及嗅觉系统与摄

食相关脑区及相关的神经元的相互作用有了更深的认识，有助于进一步研究嗅觉

在摄食障碍、代谢性疾病以及神经退行性疾病中的作用。 
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