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毫针针刺治疗单纯性肥胖对下丘脑
NPY神经元与胃肠激素的影响
胥云麟，陈波▲，刘怀全，寇海洋，赖灵妍，杨诗力，张馨艳，孙宇，邝玲辉 

（贵州中医药大学针灸推拿学院，贵州 贵阳 550002）

【摘要】单纯性肥胖以能量摄入与消耗失衡为主要病理基础，摄食调控异常是其发生发展

的重要环节。下丘脑神经肽 Y（neuropeptide Y，NPY）/刺鼠相关肽（agouti-related 

protein，AgRP）神经元与前阿黑皮素原（pro-opiomelanocortin，POMC）/可卡因-

苯丙胺转录调节肽（cocaine and amphetamine regulated transcript，CART）神经

元共同构成摄食调节核心网络，NPY 过度表达可增强饥饿信号、促进进食和脂肪蓄积。毫

针针刺作为临床常用干预方式。现有研究提示，毫针针刺可能通过降低下丘脑或血清NPY

水平，改善NPY/AgRP 与 POMC/CART 神经元功能平衡；同时可影响肽 YY（peptide 

YY，PYY）、胰高血糖素样肽-1（glucagon-like peptide-1，GLP-1）、胆囊收缩素

（cholecystokinin，CCK）等胃肠激素分泌，经脑-肠轴增强饱腹信号，间接抑制NPY 介

导的促食效应。外周胃肠激素可经体液和迷走神经传入调节脑干-下丘脑摄食网络，中枢整

合后又可通过自主神经及摄食行为影响胃肠运动与激素释放，构成双向反馈。本文以NPY

为核心，梳理毫针针刺治疗单纯性肥胖中下丘脑摄食神经元、胃肠激素及其在脑-肠轴中的

双向调控，以期为临床应用和后续实验研究提供参考。

【关键词】毫针针刺；单纯性肥胖；下丘脑；神经肽 Y；胃肠激素；脑-肠轴

分类号：R589.2

1 引言

单纯性肥胖主要由长期能量摄入超过能量消耗所致，表现为脂肪组织过度蓄积及机体

代谢稳态失衡[1-3]。随着生活方式改变、高能量饮食摄入增加及体力活动不足，单纯性肥胖

发病率呈持续上升趋势，并可显著增加 2型糖尿病、高血压、等代谢性疾病风险[4-6]。因此，

围绕摄食行为、能量消耗和脂肪代谢开展综合干预，是单纯性肥胖防治的重要方向。

目前单纯性肥胖的干预主要包括生活方式调整、药物治疗和减重手术等。饮食控制和

运动治疗医从性有限；药物治疗存在胃肠道反应、停药反弹等问题；减重手术难以作为常

规选择[6]。毫针针刺是针灸技术体系中应用最广泛的干预方式之一，具有非药物、操作相

对简便、整体调节特点。既往研究显示，针刺可降低单纯性肥胖患者体质量、体重指数

（body mass index，BMI）、腰围、体脂率等指标，并可能通过调节食欲相关神经内分

泌网络发挥作用[7,8]。

下丘脑是机体摄食行为和能量代谢调节的核心脑区，其中弓状核（arcuate 

nucleus，ARC）内的NPY/AgRP 神经元和 POMC/CART 神经元共同参与饥饿与饱腹信号

整合[9-13]。胃肠道释放的激素及营养感知信号可经血液循环和迷走神经传入作用于脑干-下

丘脑摄食网络，中枢整合后又可通过自主神经输出调节胃肠运动与分泌，构成双向信息传

递[13-15]。以NPY 为枢纽考察二者的相互调控，有助于深化对针刺减重机制的认识。
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本文结合中医认识，系统梳理毫针针刺对下丘脑摄食神经元与胃肠激素的调控作用，

为临床应用及机制研究提供参考。

2 中医对单纯性肥胖及毫针针刺干预的认识

中医虽无单纯性肥胖病名，但对其形体特征与病因病机早有认识。《黄帝内经》以

“膏人”“脂人”“肉人”等概括不同肥胖形态，并指出膏粱厚味与形体肥胖、内热偏盛

相关。后世医家多从脾失健运、痰湿内蕴、肝失疏泄及肾气不足等方面阐释其发生。结合

单纯性肥胖的临床特点，其病因主要涉及饮食不节、久坐少动、情志不畅及禀赋不足，诸

因素共同影响水谷精微的运化与输布，使痰湿、膏脂渐聚而成肥胖[16,17]。

从病机演变看，单纯性肥胖多属本虚标实、虚实夹杂。本虚以脾气亏虚、脾肾阳虚为

主，亦可兼见肝失疏泄；标实主要表现为痰湿、湿热、食积及血瘀。脾失健运，津液输布

失常，则湿聚成痰；胃热偏盛，消谷善饥，则摄食易增；肝郁气滞，可进一步影响脾胃升

降。病程迁延，痰湿阻滞气血，又可兼夹瘀血。因此，脾胃纳运失常是其重要病理基础，

痰湿膏脂内聚则贯穿疾病发生发展的多个阶段[16,17]。

毫针针刺治疗单纯性肥胖多以调理脾胃、化痰祛湿为基本治则，并根据胃热、肝郁、

阳虚等病机差异，配合和胃消导、疏肝理气或温肾助阳。临床选穴多集中于任脉、足阳明

胃经和足太阴脾经，中脘、天枢、足三里、阴陵泉及丰隆等使用频率较高[18]。其中，中脘、

天枢、足三里重在调畅中焦、和胃理肠，阴陵泉、丰隆侧重健脾利湿、化痰降浊，体现了

以脾胃为枢、兼顾痰湿等病理因素的配伍特点[16,18]。临床研究显示[19]，毫针针刺在改善肥

胖患者体重指数的同时，可影响胃饥饿素（ghrelin）、CCK等食欲相关激素水平。提示

针刺可能通过胃肠激素影响下丘脑NPY 相关调控网络。

3 下丘脑NPY神经元在单纯性肥胖中的作用

3.1 NPY/AgRP与 POMC/CART 神经元的平衡

下丘脑ARC位于第三脑室底部附近，能够感知循环营养物质和外周激素信号，是调节

摄食行为和能量代谢的重要脑区[9]。ARC 中主要存在两类功能相反的摄食相关神经元：一

类为促进摄食的NPY/ AGRP 神经元，另一类为抑制摄食的 POMC/CART 神经元[10,11]。饥

饿状态下，NPY/AgRP 神经元被激活，NPY 释放增加，可增强摄食动机并降低能量消耗；

同时AgRP可拮抗黑皮质素受体信号，削弱 α-黑色素细胞刺激素（α-melanocyte 

stimulating hormone，α-MSH）介导的饱腹作用[12]。

POMC/CART 神经元活化后可促进 α-MSH释放，作用于黑皮质素 4受体

（melanocortin 4 receptor，MC4R），经多个脑区增强饱腹感并减少摄食[12]。当NPY

过度表达或NPY/ AgRP 神经元长期处于兴奋状态时，POMC/CART 神经元活性受到抑制，

MC4R 介导的抑食信号减弱，机体易出现摄食增加和脂肪蓄积。因此，NPY 是连接摄食异

常与能量代谢紊乱的关键中枢节点。

3.2 NPY受体及其与肥胖的关系

NPY 可通过多种受体参与摄食和能量代谢调控，其中 Y1、Y5与促食效应密切相关，

Y2多发挥负反馈作用[13]。在饥饿、能量缺乏或慢性能量代谢异常状态下，NPY 表达升高

可增强机体对食物的需求，并促进能量储存。动物实验和临床相关研究均提示，肥胖状态

常伴随NPY 信号异常增强，而抑制NPY 表达或改善NPY 相关神经环路平衡，可能成为干

预摄食亢进和体质量增加的重要方向[11,13]。



10
.1

22
01

/b
m

r.
20

26
07

.0
00

41
V

1

http://www.biomedrxiv.org.cn/article/doi/10.12201/bmr.202607.00041
此预印本（未经同行评审）的作者拥有该文稿的版权，biomedRxiv拥有永久保存权。任何人未经允许不得重复使用。

NPY并非单独发挥作用，而是与多种神经肽、激素共同构成复杂调节网络。仅用“降

低NPY”解释针刺效应，容易忽视外周与中枢的互动。因此，有必要将NPY置于脑-肠轴框

架内进行综合阐释。

4 毫针针刺对NPY相关摄食调控的影响

毫针针刺治疗单纯性肥胖的临床研究多以BMI、体质量、体脂率、腰围、臀围、血脂

等作为疗效指标。毕婕妤[20]观察针刺配合生活方式干预湿热质单纯性肥胖人群，发现联合

针刺组多项形体指标改善更明显。吴民民[21] 采用合谷刺法治疗脾虚湿阻型肥胖患者，疗效

优于常规针刺组。上述研究提示，毫针针刺可改善单纯性肥胖患者形体指标和部分代谢指

标，但临床研究多数尚未直接观察下丘脑NPY 神经元活动，机制解释仍需依赖动物实验和

外周指标共同支持。

动物实验为针刺影响NPY 提供了更直接的证据。杨春壮等[22] 发现针刺可降低肥胖大

鼠 Lee's指数及血清、下丘脑NPY 表达。该结果提示，毫针针刺可能通过下调NPY 相关

促食信号，改善肥胖大鼠摄食与能量代谢状态。结合两类神经元的拮抗关系推测，NPY 下

调可解除对 POMC/CART 的抑制，增强饱腹信号。不过“毫针针刺直接抑制人体下丘脑

NPY 神经元”的结论仍缺乏直接证据，临床与动物研究均存在一定的局限性。

5胃肠激素介导的脑-肠轴与NPY调控

胃肠道也是重要的内分泌器官，肠内分泌细胞可分泌多种胃肠激素，通过血液循环、

迷走神经等途径影响摄食行为[23,24]。在单纯性肥胖中，内分泌功能异常及胃肠激素分泌节

律改变可导致饥饿信号增强、饱腹信号减弱[25]。毫针针刺可能经调节胃肠运动、迷走神经

功能及激素分泌，参与脑-肠轴摄食调控。

5.1 ghrelin

ghrelin主要由胃部X/A样细胞分泌，是生长激素促分泌素受体（growth hormone 

secretagogue receptor，GHS-R）的内源性配体[26]。Ghrelin具有促进摄食、增强饥

饿感和调节胃肠动力等作用，可直接或间接激活下丘脑NPY/AGRP 神经元，促进NPY 释

放，从而增强摄食行为[27]。因此，从理论上看，降低 ghrelin或减弱

ghrelin-GHS-R-NPY 通路，可能有助于抑制食欲。

但现有毫针针刺相关研究显示，ghrelin变化并不完全符合针刺减重即降低 ghrelin的

简单模式。程玲等[28]采用“从脾论治”针刺治疗中心型肥胖伴高脂血症患者后，患者

ghrelin水平呈升高趋势。对此不宜简单否定针刺疗效，而应从机制复杂性理解：一方面，

针刺可能改善胃肠动力和胃排空，进而影响胃源性 ghrelin分泌；另一方面，体质量下降

后的能量负平衡可能诱发代偿性饥饿信号增强。因此 ghrelin在针刺减重中的作用并非单

向抑制，其与NPY 的关系仍需进一步观察。

5.2 PYY

PYY 主要由远端小肠和结肠 L细胞分泌，进食后血浆 PYY 水平逐渐升高，可增强饱腹

感、延缓胃排空并减少后续摄食[24,29]。PYY 在体内主要以 PYY1-36和 PYY3-36 等形式存

在，其中 PYY3-36 可作用于下丘脑ARC 中NPY/AgRP 神经元表面的 Y2受体，发挥负反

馈抑制作用，减少NPY 释放，从而间接增强饱腹信号[13,24]。

因此，PYY 与NPY之间并非简单的“竞争性结合受体”关系，而更应理解为

PYY3-36 通过 Y2受体抑制NPY/AgRP 神经元活性。吴曼婷[30]研究发现，针刺肥胖大鼠中
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脘、足三里、天枢等穴后，体质量、摄食量、内脏脂肪重量等指标下降，血清

PYY、GLP-1、CCK含量升高。该结果提示，毫针针刺可能通过促进 PYY 分泌，增强饱腹

信号，并通过 Y2受体负反馈抑制NPY 相关促食效应。

5.3 GLP-1

GLP-1 主要由肠道 L细胞分泌，也可由脑干孤束核产生。GLP-1 能够促进胰岛素分泌、

抑制胰高血糖素分泌、延缓胃排空并减少摄食，在糖脂代谢和体质量调控中具有重要意义
[31,32]。外周GLP-1可通过迷走神经影响中枢；中枢GLP-1 可增强 POMC/CART 抑食信号

并抑制NPY/AgRP 促食信号[33,34]。

在毫针针刺干预肥胖的研究中，GLP-1 常与 PYY、CCK共同作为脑-肠轴调控指标。

吴曼婷[30]发现针刺可升高肥胖大鼠血清GLP-1 水平。结合GLP-1对 POMC/CART 神经元

的激活作用推测，毫针针刺可能通过提高GLP-1 水平，增强中枢饱腹信号，并间接抑制

NPY/ AgRP 神经元活性。但目前针对针刺、GLP-1与中枢NPY三者关系的同步观察仍较

少。

5.4 CCK

CCK 主要由小肠 I细胞分泌，广泛分布于外周组织和中枢神经系统，是较早被认识的

饱腹激素之一[24,35,36]。CCK可通过CCK-1受体作用于迷走神经传入纤维，将饱腹信号传

递至孤束核，再经脑干-下丘脑通路调节摄食；还可抑制胃排空以增强饱腹感[36,37]。

CCK 与NPY之间存在一定关联。OLETF大鼠因CCK-1受体缺陷可出现摄食亢进和肥

胖，并且伴随下丘脑NPY 表达升高；增强CCK信号后，可下调相关脑区NPY 表达，提示

CCK 可能通过抑制NPY 促食信号参与摄食调节[38]。吴曼婷[30]研究显示，毫针针刺肥胖大

鼠后血清CCK 水平升高，结合摄食量下降和体质量改善，提示CCK可能是针刺增强饱腹

信号的重要外周介质。由于CCK 作用时间较短且与进食状态密切相关，未来研究应规范采

血时间和进食控制，以提高结果可比性。

6 毫针针刺调控“NPY-胃肠激素”网络的可能机制

6.1 中枢抑制NPY 促食信号

动物实验提示毫针针刺可降低肥胖动物血清及下丘脑NPY 表达[22]。从神经环路角度看，

针刺刺激穴位后产生的躯体感觉传入信号，可经脊髓、脑干及下丘脑等多级整合，影响摄

食相关神经元兴奋性[7,39]。当NPY/AgRP 神经元兴奋性下降时，POMC/CART 神经元受到

的抑制减弱，α-MSH-MC4R 通路相对增强，机体饱腹信号增加，摄食行为受到抑制。然

而，NPY 的变化可能受到疗程及能量状态的共同影响。肥胖状态下，下调NPY 有助于减弱

促食驱动；随着摄食量和体质量下降，能量负平衡又可能诱发促食信号的代偿性回升。已

有电针动物研究显示，刺激中脘、天枢、足三里和三阴交可降低下丘脑NPY、AgRP 表达，

并提高 POMC 表达[40]。该结果支持针刺类干预的中枢调节作用，但电针与毫针手法存在差

异，结论需进一步验证。

6.2 外周胃肠激素增强饱腹信号

针刺对肥胖的作用并不局限于中枢NPY 表达改变。PYY、GLP-1、CCK 等胃肠激素均

可通过脑-肠轴与摄食神经元网络发生联系。针刺可通过调节胃肠运动、肠内分泌功能及迷

走神经传入，促进上述激素分泌，从而间接抑制NPY 的促食效应[30,34]。

PYY、GLP-1 和CCK虽作用靶点不同，但均可通过体液或迷走神经传入将进食后的饱

腹信息传递至脑干及下丘脑，其中 PYY 主要抑制NPY/AgRP 神经元，GLP-1 可促进
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POMC/CART 通路，CCK则主要通过CCK-1受体激活迷走神经传入[14,41]。三者共同制衡

中枢促食网络，中枢又可经自主神经反向调控胃肠功能[42]。

6.3 脑-肠轴介导的中枢-外周双向反馈

脑-肠轴对摄食的调控并非单向传递。进食后，PYY、GLP-1 和CCK等胃肠激素可经

血液循环或迷走神经传入作用于孤束核及下丘脑，抑制NPY/AgRP神经元或增强

POMC/CART 神经元活性；空腹期 ghrelin则可促进NPY/AgRP 神经元兴奋，增强饥饿驱

动[14,41]。此外，肠上皮营养感知细胞还可经迷走神经快速传递营养信息[15]。

中枢在整合胃肠激素、营养状态及能量储备信息后，可经迷走神经传出和交感神经调

节胃排空、胃肠动力及分泌活动[42]。摄食决策又会改变进食行为，进而影响激素后续释放。

由此，二者共同维持饥饿与饱腹状态的动态平衡。

针刺干预中，下丘脑NPY 与胃肠激素变化分属同一环路的不同环节，并非独立机制。

现有研究尚缺乏在同一毫针针刺方案下同步观察迷走神经活动、中枢摄食神经元及多种胃

肠激素的直接证据。因此，后续研究应结合连续摄食监测、不同进食状态取样及多时间点

检测，进一步明确外周传入与中枢下行在针刺效应中的时序关系。

6.4 ghrelin 作用的复杂性

与 PYY、GLP-1 和CCK等饱腹相关激素不同，ghrelin在空腹期升高，可通过

GHS-R激活NPY/AgRP神经元，并参与胃肠运动和能量稳态调节[14]。针刺减重过程中

ghrelin并不必然与体质量或NPY 同步下降：胃肠动力改变、采血时所处的空腹或餐后状

态以及减重后的能量负平衡，均可能影响其检测结果。因而，对 ghrelin变化的解释应结

合摄食量、体质量变化、胃排空及取样时点综合判断，不能仅以单次升降作为针刺是否抑

制促食通路的依据。未来可同步检测 ghrelin、GHS-R、下丘脑NPY/AgRP 及胃肠动力，

以明确其在针刺脑-肠调控中的作用层级。

7 小结与展望

综上，毫针针刺治疗单纯性肥胖可能同时影响下丘脑促食网络与外周胃肠激素。

PYY、GLP-1、CCK及 ghrelin等外周信号可经体液和迷走神经传入调节NPY/AgRP 与

POMC/CART 神经元；中枢整合后又可通过自主神经输出和摄食行为变化反向影响胃肠运

动及激素分泌。因此，“中枢NPY 促食信号抑制”与“外周胃肠激素饱腹信号增强”更可

能是脑-肠轴双向调控中的相互关联环节，而非彼此分离的两条作用路径。

当前研究仍存在若干不足：一是不同干预方式常被合并讨论，难以区分毫针的独立效

应；二是临床研究偏重形体指标，中医证候、摄食行为与胃肠激素的同步评价不足；三是

动物实验条件差异大，结果可比性有限；四是现有证据多依据中枢或外周单侧指标进行机

制推测，尚缺少对迷走神经传入、自主神经下行及关键受体通路的直接验证。

未来研究应建立相对统一的辨证、选穴和刺激方案。临床研究可将中医证候、食欲评

分、摄食量、体成分及胃肠激素纳入多维评价；动物实验需控制进食状态，同步检测中枢

网络、外周激素、胃肠动力与自主神经活动，并设置多疗程节点。进一步结合迷走神经阻

断、受体拮抗及神经环路示踪等技术，有助于明确外周传入与中枢下行在毫针针刺效应中

的作用次序及相对贡献。
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