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苹果渣多糖对链脲佐菌素诱导的糖尿病大鼠的 

降血糖和降血脂作用 
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摘  要: 目的  研究苹果渣中粗多糖(apple pomace polysaccharides, AP)对链脲佐菌素(streptozotocin, STZ)诱

导的糖尿病大鼠的降血糖和降血脂活性。方法  考察 AP 对 α-葡萄糖苷酶和 α-淀粉酶活性的抑制, 研究其

体外降糖作用。用不同剂量 AP 治疗链脲佐菌素诱导的糖尿病大鼠, 测定其大鼠体重、食物和水摄入量及肝

脏和骨骼肌糖原含量、血脂水平。结果  当口服 800 mg/kg AP 6 周后, 糖尿病大鼠的食物和水摄入量以及

空腹血糖和胰岛素水平显著降低, 肝脏和骨骼肌糖原含量、丙酮酸激酶和己糖激酶浓度显著升高(P<0.01 或

P<0.05)。总胆固醇 (total cholesterol, TC)、甘油三酯 (triglyceride, TG)、低密度脂蛋白胆固醇 (low-density 

lipoprotein-cholesterol, LDL-C)和极低密度脂蛋白胆固醇(very low-density lipoprotein-cholesterol, VLDL-C)水平

显著降低 , 而高密度脂蛋白胆固醇 (high-density lipoprotein-cholesterol, HDL-C)水平显著升高 (P<0.01 或

P<0.05), 其可改善糖尿病大鼠的氧化应激水平。结论  苹果渣多糖对糖尿病 SD 大鼠具有明显的降血糖、降

血脂效果, 其可作为辅助性治疗糖尿病的功能性食品成分。 
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ABSTRACT: Objective  To study the hypoglycemic and hypolipidemic activities of apple pomace polysaccharides 

(AP) on diabetic SD rats induced by streptozotocin (STZ). Methods  The effects of AP on α-glucosidase and 

α-amylase inhibitory were conducted to study its hypoglycemic effect in vitro. Different doses of AP were used to 

treat STZ induced diabetic mice. The body weight, food and water intake, liver and skeletal muscle glycogen content 

and blood lipid level were determined. Results  After orally administrated with 800 mg/kg AP for 6 weeks, the food 

and water intake and the levels of fasting blood glucose and insulin in blood for the diabetic rats were drastically 

decreased, while the content of liver and skeletal muscle glycogen and the concentrations of hepatic pyruvate kinase 
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and hexokinase were obviously increased (P<0.01 or P<0.05). The levels of total cholesterol (TC), triglyceride (TG), 

low-density lipoprotein-cholesterol (LDL-C) and very low-density lipoprotein-cholesterol (VLDL-C) were 

significantly descended, while high-density lipoprotein-cholesterol (HDL-C) was significantly ascended (P<0.01 or 

P<0.05). In addition, it could improve the level of oxidative stress in diabetes rats. Conclusion  AP has obvious 

hypoglycemic and hypolipidemic effects on diabetes SD rats. It can be used as a functional food component for the 

adjuvant treatment of diabetes. 

KEY WORDS: hypoglycemic; hypolipidemic; apple pomace polysaccharide; streptozotocin 
 
 

0  引  言 

中国苹果产量占世界总产量 60%以上, 大约 20%用于

苹果汁、酱和苹果酒的生产, 加工过程中会产生大量苹果

渣, 除了用作动物饲料和食品凝胶成分外, 苹果渣可用于

制备多糖, 其在食品、医药等领域应用广泛[1]。 

多糖是从天然植物中提取的一类重要的生物活性大分

子, 具有抗氧化、保肝、免疫刺激、抗病毒和抗肿瘤特性等

生物活性, 在生化和医学领域得到了广泛的研究[2‒4]。因其

丰富的生物学功能, 已被开发为多种保健产品。但有关苹果

渣多糖(apple pomace polysaccharides, AP)的研究主要集中在

提取工艺优化及分离纯化方面, 对 AP 在治疗糖尿病方面的

研究较少, 且有关降血糖和降血脂作用尚未系统研究。 

糖尿病(diabetes mellitus, DM)已成为影响全世界人民

健康的主要疾病之一, 主要表现为高血糖和血脂异常, 如

高脂血症等[5‒6]。2020 年全世界有超过 4.63 亿人患有糖尿

病, 预计到 2035 年, 这一数字将增至 5.92 亿[7]。尽管医药

市场上有抗糖尿病药物如双胍类药物和磺酰脲类药物, 其

除了禁忌症和高昂的价格外, 长期使用会产生不良反应甚

至毒性[8‒10]。因此, 寻找安全、天然和低毒且治疗方便的

DM 药物成为研究热点之一。 

因此, 本研究拟通过 AP 对 α-葡萄糖苷酶和 α-淀粉酶

活性的抑制效果及其对链脲佐菌素(streptozotocin, STZ)诱

导糖尿病大鼠的空腹血糖、肝脏和骨骼肌糖原、丙酮酸激

酶和己糖激酶、血脂、血清和肝脏中氧化应激参数的影响, 

探讨其降血糖和降血脂作用, 以期为多糖资源开发、质量

评价和临床应用提供理论依据。 

1  材料与方法 

1.1  材料与试剂 

苹果渣由陕西海升鲜果汁公司提供, 经 105℃烘箱干

燥, 粉碎机粉碎后过 100 目筛, 保存备用。SPF 级 SD 大鼠, 

体重(250±20) g, 甘肃中医药大学动物实验中心, 实验动物

许可证号: SCXK(甘)2015-0002。 

-葡萄糖苷酶(100 U/mg)、-淀粉酶(3.70 U/mg)、无水乙

醇、KOH(分析纯)、对硝基苯酚(p-nitrophenol, PNP, 纯度≥

98%) 、 对 硝 基 苯 -β-D- 吡 喃 半 乳 糖 苷 (p-nitrophenyl-β- 

D-galactopyranoside, pNPG, 纯度≥98%) (上海源叶生物科

技有限公司 ); STZ( 纯度≥ 98%) 、 3,5- 二硝基水杨酸

(3,5-dinitrosalicylic acid, DNS, 分析纯)(北京索莱宝科技有

限公司); 碘、碘化钾(分析纯, 四川绿骋生物科技有限公

司); 总胆固醇(total cholesterol, TC)、高密度脂蛋白胆固

醇(high-density lipoprotein-cholesterol, HDL-C)、甘油三

酯(triglyceride, TG)检测试剂盒(上海齐源生物科技有限

公 司 ); 丙 酮 酸 激 酶 、 己 糖 激 酶 、 丙 氨 酸 转 氨 酶

(alaninetransaminase, ALT) 、天冬氨酸转氨酶 (aspartate 

transaminase, AST)、γ-谷氨酰转肽酶(γ-glutamyl transpeptadase, 

GGT) 、过氧化氢酶 (catalase, CAT) 、超氧化物歧化酶

(superoxide dismutase, SOD)、谷胱甘肽(glutathione, GSH)、

胰岛素酶联免疫吸附测定(enzyme linked immunosorbent 

assay, ELISA)试剂盒(北京科美生物技术有限公司); 正丁

醇、磷酸二氢钾、磷酸氢二钾、磷酸二氢钠、磷酸氢二钠、

NaCl(分析纯, 上海麦克林生化科技有限公司); 酒石酸钾

钠、氯仿、NaOH、Na2CO3(分析纯, 国药集团化学试剂有

限公司); 阿卡波糖(纯度≥98%, 成都德思特生物技术有

限公司)。 

1.2  仪器设备 

HH-ABS-2 数显恒温水浴锅(常州金坛良友仪器有限

公司); RE-201D 旋转蒸发仪(巩义市宏华仪器设备有限公

司); Q-6 紫外可见分光光度计(上海元析仪器有限公司); 

FZ102 微型植物粉碎机(河北省黄骅市中兴仪器有限公司)。 

1.3  实验方法 

1.3.1  苹果渣粗多糖的制备 

将苹果渣粉末按照 1:20 (m:V)比例加入蒸馏水, 在

80℃水浴中提取 100 min, 在微波功率 500 W 下处理 5 min

后, 5000 r/min(离心半径为 10 cm)离心 10 min, 将收集的上

清液减压浓缩至原始体积的 10%, 在 4℃下缓慢搅拌加入 3

倍体积的 95% (V:V)乙醇使其沉淀, 静置 24 h, 通过溶解和

沉淀 3 次进一步细化多糖沉淀物。将多糖完全溶解在适当

体积的水中, 采用 Sevag法[氯仿:正丁醇=5:1 (V:V)]除蛋白, 

重复 5 次后, 收集上清液冷冻干燥为 AP。 

1.3.2  多糖化学成分分析 

采用苯酚-硫酸比色法测定 AP 含量[11]; 通过硫酸咔
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唑比色法测定糖醛酸含量[12]; 通过考马斯亮蓝 G-250 法测

定蛋白质含量[13]。 

1.3.3  与食物中碳水化合物水解相关酶活的测定 

(1) -淀粉酶活性 

参考 LI 等[14]的方法略作改动, 将 500 µL 淀粉溶液

(0.5%, 20 mmol/L 磷酸钠缓冲液, 6.7 mmol/L NaCl, pH 6.9)

与 10 µL 不同质量浓度的多糖混合后, 加入 10 µL 酶活为 1 U 

-淀粉酶溶液, 在 65℃反应 5 min, 加入 600 µL DNS 试剂

(1% DNS、12%酒石酸钾钠、0.4 mol/L NaOH)。在 540 nm

处测定-淀粉酶抑制活性, 通过公式(1)计算其抑制活性:  

-淀粉酶抑制活性/%= 1 100%样本

对照

   
A

A
    (1) 

其中, A对照和A样本分别是对照样品和待测样品冷却至环境温度

后的吸光度值。以阿卡波糖作为阳性对照。 

(2) -葡萄糖苷酶活性 

将 5 µL -葡萄糖苷酶溶液(10 U/mL, 0.1 mol/L 磷酸

钾缓冲液, pH 6.9)与 1 mL 不同浓度多糖溶液混合后, 在

37.5℃保温 20 min; 然后加入 10 µL 10 mmol/L pNPG 作为

底物在 37℃继续反应 10 min 后, 加入 4 mL 0.1 mol/L 

Na2CO3 溶液终止反应。在 410 nm 处测量释放产物(对硝基

苯酚)的量, 采用公式(2)计算-葡萄糖苷酶抑制活性。 

-葡萄糖苷酶抑制活性/%= 1 100%样本

对照

'

'
   

A

A
   (2) 

其中, A’对照和 A’样本分别是对照样品和待测样品冷却至环境

温度后的吸光度值; 以阿卡波糖作为阳性对照。 

1.3.4  体内研究 

(1) STZ 诱导性实验 

健康雄性 SD 大鼠, 体重为(190±10) g, 在(22±2) ℃的温

度、湿度为 60%±5%下进行 12/12 h 的明暗循环。大鼠经过一

周适应后, 高脂高糖饲料喂养 6 周, 按照 60 mg/kg 体重的剂

量的 STZ 进行腹腔注射, 72 h 后, 将空腹血糖为 250 mg/dL

或更高的大鼠用于实验研究。非糖尿病对照组接受相同剂

量冷柠檬酸缓冲液。从 STZ 注射后第 3 d 开始, 采用多糖

治疗持续至 42 d。 

(2)动物实验设计 

将大鼠分为 5 组, 每组 10 只。具体设计见表 1。 

 
表 1  大鼠灌胃给药实验设计 

Table 1  Experimental design of intragastric administration in rats 

组别 灌胃给药 

NC 生理盐水 

STZ 生理盐水 

STZ+LAP 200 mg/kg 体重 AP 

STZ+MAP 400 mg/kg 体重 AP 

STZ+HAP 800 mg/kg 体重 AP 

所有组均连续维持 42 d, 在整个实验期间, 每天监测

食物和水摄入量, 每周监测体重和血糖水平。实验结束时

(第 42 d), 大鼠禁食 14 h, 从眼静脉采集血样, 3000 r/min(离

心半径为 10 cm)离心 10 min 提取血清, 并储存在‒70℃用

于后续分析。随后, 对大鼠实施安乐死后采集肝脏和骨骼

肌, 在预冷的生理盐水中洗涤以去除血液, 在液氮中快速

冷冻并储存在冰箱(‒70℃)用于后续分析。 

(3)血清胰岛素的测定 

采用 ELISA 竞争抑制法测定血清胰岛素; 通过稳态

模型评估(homeostasis model assessment, HOMA)胰岛素抵

抗水平和胰岛细胞功能[15‒16]。血糖值和血清胰岛素值分别

以 mmol/L 和 mU/L 表示。采用公式(3)计算胰岛素抵抗指数

(homeostasis model assessment-insulin resistance, HOMA-IR)。 

HOMA‒IR=
22.5

血糖 血清胰岛素
         (3) 

(4)肝脏和骨骼肌糖原的测定 

对‒70℃冷冻的肝脏和骨骼肌进行糖原分析。取组织

加入质量分数为 33% KOH 均质, 100℃下煮沸 30 min。冷

却后, 加入 96%乙醇, 然后将样品加热至沸腾, 并在冰浴

中冷却, 4000 r/min 离心 15 min, 获得沉淀为糖原, 将其溶

解后采用碘试剂测定糖原含量, 460 nm 处测量吸光度, 结

果以每克组织中含有糖原的毫克数表示。 

(5)丙酮酸激酶和己糖激酶的测定 

根据试剂盒说明测定肝脏中丙酮酸激酶和己糖激酶

的含量。 

(6)血清脂质含量的测定 

根据商用酶试剂盒测定血清 TC、TG 和 HDL-C 浓度。

根据弗里德瓦尔德方程, 低密度脂蛋白胆固醇(low-density 

lipoprotein-cholesterol, LDL-C)水平计算为 TC-TG/(5-HDL-C), 

而极低密度脂蛋白胆固醇 (very low-density lipoprotein- 

cholesterol, VLDL-C)水平计算为 TG/5[17]。动脉粥样硬化指数

(atherosclerosis index, AI)表示为[TC-(HDL-C)]÷(HDL-C)[18]。 

(7)血清和肝脏中氧化应激参数的测定 

血清中 ALT、AST 和 GGT 的水平, 以及肝脏上清液

中 CAT、SOD 和 GSH-Px 的含量参照试剂盒上的说明进行

检测。 

1.4  统计分析 

所有实验均重复 3 次, 采用 SPSS 23.0 对数据进行统

计学分析, 结果以平均值±标准偏差表示。通过方差分析检

验比较各治疗组的平均值。P<0.01 表示具有极显著性差

异，P<0.05 表示具有显著性差异。 

2  结果与分析 

2.1  AP 的理化性质 

通过热水浸提、乙醇反复沉淀和 Sevag 法除蛋白步
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骤制备 AP。AP 得率可达 8.9% (m:m); 多糖含量和糖醛

酸含量分别为 78.4% (m:m)和 12.1% (m:m), 蛋白质含量

为 3.1% (m:m)。 

2.2  与食物中碳水化合物水解有关的酶 

糖尿病治疗主要通过抑制-淀粉酶和-葡萄糖苷酶的

活性来有效抑制餐后血糖含量, 从而延缓小肠对葡萄糖的

吸收。因此, 通过上述酶的抑制剂作用或延长多糖消化时间, 

降低葡萄糖吸收率, 从而减缓餐后血糖升高[19]。目前, 抑制

-淀粉酶和-葡萄糖苷酶被认为是治疗糖尿病最有效的方

法之一。在本研究中, 该 AP 对-淀粉酶和-葡萄糖苷酶均

表现出抑制活性, 半抑制浓度(half inhibitory concentration, 

IC50)值分别为(3.4±0.4)和(2.9±1.2) mg/mL; 而阿卡波糖对-

淀粉酶和-葡萄糖苷酶抑制活性 IC50 值分别为(2.1±0.8)和

(1.3±0.6) mg/mL。说明 AP 对-淀粉酶和-葡萄糖苷酶抑制

活性低于阿卡波糖, 且 AP 的 α-淀粉酶抑制活性低于 α-葡萄

糖苷酶抑制活性。 

2.3  AP 对大鼠体重、食物和水摄入量的影响 

表 2 总结了大鼠的初始和最终体重以及食物和水的

摄入量参数, 随着实验的进行, 所有服用 AP 的大鼠的体

重都在下降。与正常对照组相比, 所有糖尿病组在治疗结

束时体重均极显著减轻(P<0.01)。STZ 组的食物和水摄入

量分别显著(P<0.05)和极显著(P<0.01)高于非糖尿病对照

组。然而, 与 STZ 组相比, 本研究中高剂量多糖(STZ+HAP

组 ) 的食物和水摄入量呈显著 (P<0.05) 和极显著减少

(P<0.01), 接近非糖尿病对照组的摄入量水平。结果表明, 

AP 可以有效地抑制 STZ 诱导的食物和水分摄入。 

2.4  AP 对空腹血糖、胰岛素和 HOMA-IR 水平的

影响 

AP 对空腹血糖、胰岛素和 HOMA-IR 水平的影响如

表 3 所示。与正常对照组相比, STZ 诱导的糖尿病大鼠在

胰岛素耐受实验的整个期间血糖极显著升高(P<0.01)。同时, 

糖尿病对照组大鼠血浆胰岛素和 HOMA-IR 水平极显著升

高(P<0.01)。当糖尿病大鼠口服 HAP (800 mg/kg) 6 周后, 不

仅极显著降低了空腹血糖水平(P<0.01), 而且研究期末胰岛

素抵抗水平显著恢复至正常对照组的水平(P<0.01)。因此, 

多糖可以降低空腹血糖, 改善胰岛素抵抗。 

 
 

表 2  AP 对大鼠体重、食物和水摄入量的影响 
Table 2  Effects of LJP on body weight and food and water intake of rats 

组别 
大鼠体重/g 

食物摄入量/(g/鼠/d) 水摄入量/(mL/鼠/d) 
开始 结束 

NC 189.6±5.3 326.5±2.9 19.0±2.6 31.2±4.1 

STZ 193.6±3.8 135.9±4.5A 26.5±2.9a 196.6±2.9A 

STZ+LAP 195.7±8.2 160.2±2.9A 29.5±4.5 198.5±6.4 

STZ+MAP 198.5±6.8 175.8±4.8A 28.6±4.9 190.2±7.2 

STZ+HAP 200.4±5.8 153.8±8.1A 19.9±3.7b 45.2±3.9B 

注: A 表示与正常组相比, 具有极显著性差异(P<0.01); a 表示与正常组相比, 具有显著性差异(P<0.05); B 表示与 STZ 诱导组相比, 具有极

显著性差异(P<0.01); b 表示与 STZ 诱导组相比, 具有显著性差异(P<0.05)。下表 3、4、5 同。 
 

表 3  AP 对 STZ 诱导大鼠 6 周后空腹血糖、胰岛素浓度及胰岛素敏感性指数的影响 
Table 3  Effects of AP on fasting serum glucose and insulin concentrations, and insulin sensitivity index of STZ-induced rats at the end of 

6 weeks 

组别 
空腹血糖/(mmol/L) 

空腹胰岛素
/(mU/L) 

HOMA-IR
0 d 7 d 14 d 21 d 28 d 35 d 42 d 

NC 5.6±0.2 5.6±0.3 5.7±0.1 5.8±0.1 5.8±0.2 5.9±0.3 6.0±0.4 25.1±0.6 6.7 

STZ 18.5±0.4A 19.1±0.4A 19.2±0.4A 19.3±0.2A 19.4±0.2A 19.8±0.3A 19.9±0.2A 35.6±0.4A 31.5A 

STZ+LAP 18.6±0.4 18.7±0.3 18.8±0.3 19.1±0.3 18.8±0.4 18.6±0.3 18.3±0.5 31.4±0.6 25.5 

STZ+MAP 18.8±0.4 19.3±0.5 18.7±0.3 18.5±0.5 17.2±0.5 15.6±0.4 14.8±0.5 28.6±0.1 18.8 

STZ+HAP 19.0±0.4 18.6±0.5 18.0±0.6 17.6±0.5 16.1±0.5 15.4±0.6 13.7±0.2B 25.8±0.1B 15.7B 
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2.5  AP 对哺乳动物肝脏和骨骼肌糖原水平的影响 

糖原作为可储存葡萄糖的主要形式 , 其储存在骨

骼肌和肝脏中。因此, 大多数葡萄糖处理发生在肝脏和

骨骼肌中, 葡萄糖稳态主要由肝脏和骨骼肌调节。如图

1 所示 , 所有糖尿病大鼠的肝脏和肌糖原含量分别为

(8.9±0.3)和 (1.2±0.2) mg/g, 均低于正常对照大鼠 [分别

为(14.2±0.4)和(1.8±0.2) mg/g]。然而, 高剂量 800 mg/kg 

AP 治疗组的糖原水平明显高于模型对照组 , 分别为

(13.6±0.4)和(1.8±0.2) mg/g。胰岛素促进细胞内糖原合成, 

不同组织中的糖原水平直接反映胰岛素敏感性。糖原水

平越低, 胰岛素敏感性越高。AP 对肝脏和骨骼肌中的糖

原储存具有促进作用。AP 可能调节肝脏和骨骼肌中糖

酵解和糖原合成的关键酶, 可能是肝脏和骨骼肌组织中

胰岛素增敏效应的结果[20]。 

 
 

 

 
图 1  AP 对大鼠服用 STZ 后肝脏和骨骼肌糖原的影响(n=3) 

Fig.1  Effects of AP on hepatic and skeletal muscle glycogen after 
administration of STZ in rats (n=3) 

 
2.6  AP 对丙酮酸激酶和己糖激酶水平的影响 

胰岛素抵抗和葡萄糖利用率降低与肝糖酵解酶表达

下调(如丙酮酸激酶和己糖激酶)密切相关, 因此, 通过提

高丙酮酸激酶和己糖激酶的活性来提高葡萄糖利用率可以

缓解胰岛素抵抗。如图 2 所示, 与正常对照组大鼠相比[分

别为(113.5±1.2)、(10.3±0.3) U/g 蛋白质], 模型对照组大鼠

丙酮酸激酶和己糖激酶活性分别降低为 (40.2±1.3)、

(3.5±0.4) U/g 蛋白。糖尿病大鼠服用 AP 后, 丙酮酸激酶水

平恢复至(95.3±1.3) U/g 蛋白, 己糖激酶活性明显恢复至

(8.0±0.2) U/g 蛋白。丙酮酸激酶和己糖激酶是葡萄糖代谢

的关键酶。前者是维持葡萄糖稳态的重要酶, 被认为是根

据血糖水平调节葡萄糖肝脏释放/摄取的标志物, 而后者

是葡萄糖有氧氧化的限速酶。胰岛素水平降低可能会导

致糖尿病小鼠胰岛素活性受损[20]。此外, 正常和糖尿病大

鼠食用果糖对 L 型丙酮酸激酶基因表达调节的研究证实

了多糖可以轻微上调丙酮酸激酶基因转录, 并在治疗糖

尿病的同时显著上调丙酮酸激酶基因转录[21]。本研究结

果与此一致, 未经治疗的大鼠肝脏丙酮酸激酶和己糖激

酶活性明显降低 , 这可能是由于细胞对胰岛素不敏感 , 

给予大鼠 AP 后, 丙酮酸激酶和己糖激酶的活性明显增加, 

而丙酮酸激酶和己糖激酶活性的增加可能有助于血糖水

平的恢复。 

 

 
 
 

图 2  AP 对大鼠服用 STZ 后肝脏丙酮酸激酶和己糖激酶的 

影响(n=3) 

Fig.2  Effects of AP on liver pyruvate kinase and hexokinase after 
administration of STZ in rats (n=3) 

 
2.7  AP 对糖尿病大鼠血脂水平的影响 

当脂质代谢异常时, 会导致血清 TC、TG、LDL-C 和

VLDL-C 积累及 HDL-C 降低。TC、TG、LDL-C 和 VLDL-C

水平升高是心血管疾病如冠心病(高脂血症)及其动脉粥样

硬化的主要影响因素。相反, HDL-C 在胆固醇从外周向肝脏

的转运中起着关键作用, 可降低心血管疾病的风险[22‒23]。 

结果如表 4 所示, NC 组大鼠的 TC、TG、LDL-C 和

VLDL-C 水平在内的血脂水平分别升高至 STZ 组的

(2.9±0.2)、(3.3±0.3)、(1.6±0.2)和(0.7±0.1) mmol/L (P<0.05), 

而 HDL-C 则从(0.8±0.1) mmol/显著降低至(0.5±0.1) mmol/L 

(P<0.05)。然而 , 给予 800 mg/kg HAP 的糖尿病大鼠

(STZ+HAP 组)的血清 TC、TG、LDL-C 和 VLDL-C 水平显

著降低至(1.8±0.2)、(1.9±0.2)、(0.6±0.3)和(0.4±0.1) mmol/L 

(P<0.05), 而 HDL-C 显著升高至(0.8±0.1) mmol/L (P<0.05)。

由此可知, 采用AP治疗 42 d后, 糖尿病SD大鼠的TC、TG、

LDL-C 和 VLDL-C 水平降低, 而 HDL-C 水平升高, 可知 AP

对血脂异常有调节作用。 
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表 4  AP 对大鼠血清 TC、TG、HDL-C、LDL-C、VLDL-C 和 AI 水平的影响 
Table 4  Effects of AP on serum TC, TG, HDL-C, LDL-C, VLDL-C and AI levels in rats 

组别 TC/(mmol/L) TG/(mmol/L) HDL-C/(mmol/L) LDL-C/(mmol/L) VLDL-C/(mmol/L) AI 

NC 1.7±0.2 1.7±0.2 0.8±0.1 0.6±0.2 0.3±0.1 1.3±0.3 

STZ 2.9±0.2a 3.3±0.3a 0.5±0.1a 1.6±0.2a 0.7±0.1a 3.2±0.4a 

STZ+LAP 2.6±0.3a 2.9±0.1a 0.7±0.2 1.3±0.3a 0.6±0.1a 2.7±0.3a 

STZ+MAP 2.2±0.1a 2.5±0.2a 0.7±0.1 0.9±0.3 0.5±0.1a 2.0±0.5a 

STZ+HAP 1.8±0.2b 1.9±0.2b 0.8±0.1b 0.6±0.3b 0.4±0.1b 1.2±0.2b 

 
 

此外, 动脉粥样硬化指数 AI 从正常对照组的 1.3±0.3

显著增加到 STZ 诱导的糖尿病大鼠的 3.2±0.4 (P<0.05)。经

800 mg/kg HAP (STZ+HAP 组)治疗后, 其显著下降至正常

状态, 为 1.2±0.2 (P<0.05), 表明该多糖可有效降低动脉粥

样硬化、冠心病和其他糖尿病并发症的风险。其不仅降低

了 STZ 诱导的糖尿病大鼠血液中 TC、TG、LDL-C、VLDL-C

和 AI 的水平, 且提高了 HDL-C 的水平。因此, 在添加 AP

的 STZ 诱导的糖尿病大鼠中观察到的血糖水平降低、血脂

水平的改善(表 3), 表明 AP 具有降血糖和降血脂活性。 

2.8  AP 对血清和肝脏氧化应激参数的影响 

糖尿病通常与自由基生成增加或抗氧化防御机制受

损及糖尿病的病理有关[24]。糖尿病患者体内普遍存在氧化

应激[25]。此外, 研究发现, 肝脏氧化应激失衡有助于葡萄

糖代谢, 并与糖尿病的发生和发展有关[26‒27]。结果见表 5 所

示, 大鼠血清中包括 ALT、AST 和 GGT 在内的抗氧化酶水

平的降低, 以及肝脏中 CAT、SOD 和 GSH 水平的提高, 可

能会增加抗氧化防御系统对氧化应激的反应。STZ 组的

ALT、AST 和 GGT 水平极显著升高(P<0.01); 与 STZ 大鼠相

比, STZ+HAP 组的 ALT、AST 和 GGT 水平极显著降低

(P<0.01); 相反, 与 NC 组相比, STZ 组 CAT、SOD 和 GSH 水

平极显著下降(P<0.01), 与 STZ 大鼠相比, STZ+HAP 组CAT、

SOD 和 GSH 极显著升高(P<0.01)。结果表明, 在糖尿病大鼠

中, 多糖的剂量依赖性给药显著恢复了抗氧化剂水平。 

口服多糖 6 周, 血清 ALT、AST 和 GGT 活性明显降

低, 肝脏 CAT、SOD 和 GSH 逐渐升高。因此, 推测抗氧化

应激可能是 AP 缓解糖尿病大鼠高血糖状态的潜在机制之

一[28‒30]。综上所述, AP 具有明显的改善糖尿病状况的潜力, 

并可能通过以下能力预防其多种并发症: (1)降低高血糖; 

(2)降低高脂血症; (3)提高血清和肝脏的抗氧化能力。目前, 

需在功能和分子水平上阐明其具体机制。 

3  结  论 

研究表明 AP 在体外对-淀粉酶和-葡萄糖苷酶具有

一定的抑制活性; 在体内实验中, AP 能够增加 STZ 诱导的

SD 大鼠的体重增加, 有效地抑制食物和水分摄入; 糖尿病

SD 大鼠的 TC、TG、LDL-C 和 VLDL-C 水平降低, 而

HDL-C 水平升高, 表明 AP 可改善糖尿病大鼠的血脂水平; 

AP 对 STZ 诱导的糖尿病大鼠显示出强大的降血糖作用, 

它能够降低血糖水平, 缓解血液中的胰岛素抵抗, 以及改

善脂质代谢和氧化应激。因此 AP 可作为辅助治疗糖尿病

及其并发症的功能性食品成分的潜在药物之一。本研究未

进一步分析其多糖组分以及其对降低大鼠血糖和血脂的可

能机制, 后续将对 AP 进行组分分离, 在动物和细胞水平

进一步研究。 

 
表 5  AP 对大鼠血清 ALT、AST 和 GGT 水平及肝脏 CAT、SOD 和 GSH 水平的影响 

Table 5  Effects of AP on serum levels of ALT, AST and GGT, and hepatic levels of CAT, SOD and GSH in rats 

组别 
血清 肝脏 

ALT/(IU/L) AST/(IU/L) GGT/(IU/L) CAT/(IU/L) SOD/(IU/L) GSH/(IU/L) 

NC 40.5±3.2 82.6±10.2 45.1±2.3 76.5±3.6 278.5±12.1 8.3±0.5 

STZ 156.3±8.1A 364.3±12.6A 140.3±5.3A 30.2±5.8A 158.4±10.8A 3.5±0.2A 

STZ+LAP 143.5±4.6 285.1±12.3 135.0±7.2 34.2±6.5 165.1±8.2 4.1±0.4 

STZ+MAP 96.5±10.2 162.3±20.3 102.4±3.8 56.1±7.5 200.5±5.2 6.5±0.6 

STZ+HAP 43.3±5.3B 83.3±12.3B 47.3±4.7B 75.6±6.1B 280.2±7.6B 8.2±0.3B 
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