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肠浒苔多糖降血糖活性研究
李　霞1，张国柱1，刘志飞1，单　杨2，李培骏1，李　静1, *

（1.桂林理工大学化学与生物工程学院，广西桂林 541004；
2.湖南农科院农产品加工研究所，湖南长沙 410125）

摘　要：为探究肠浒苔多糖（Enteromorpha intestinalis polysaccharide，EIP）的降血糖活性，通过 DEAE 纤维素柱层

析进行分离，测定了各组分的理化性质，研究了 EIP-2 组分对小鼠降血糖指标的影响。实验动物分为正常组、模

型组、二甲双胍阳性组（50 mg/kg/day）、EIP-2 低剂量组（50 mg/kg/day）、EIP-2 中剂量组（100 mg/kg/day）、

EIP-2 高剂量组（200 mg/kg/day），连续灌胃 5 周。分别测定了小鼠体重、空腹血糖浓度、葡萄糖和胰岛素耐受

量、血清胰岛素和脂质水平、肝脏抗氧化酶水平等。实验结果表明，EIP-2 干预后，相比于模型组各剂量组小鼠体

重极显著增加（P<0.001）、空腹血糖极显著降低（P<0.001）、葡萄糖和胰岛素耐受量得到改善。高剂量组血清

游离脂肪酸水平较显著降低（P<0.01）、各剂量组血清胰岛素和甘油三酯水平降低且具有剂量依赖性。与模型组

相比，各剂量组肝脏谷草转氨酶水平较显著降低（P<0.01）、谷丙转氨酶水平极显著降低（P<0.001）、超氧化物

歧化酶水平较显著提高（P<0.01），低剂量组肝脏过氧化氢酶水平显著提高（P<0.05）。综上所述，肠浒苔多糖

对 T2DM 小鼠的血糖调节、血脂代谢和肝脏氧化应激具有明显改善作用，这为肠浒苔多糖降血糖机制的研究和药

物开发利用提供了参考依据。
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Abstract：In order to explore the hypoglycemic activity of Enteromorpha intestinalis polysaccharide, the components were
separated by DEAE cellulose column chromatography and their physical and chemical properties were determined, and the
effect  of  EIP-2  components  on  hypoglycemic  indexes  in  mice  was  studied.  The  experimental  animals  were  divided  into
normal  group,  model  group,  metformin  positive  group  (50  mg/kg/day),  EIP-2  low  dose  group  (50  mg/kg/day),  EIP-2
medium  dose  group  (100  mg/kg/day),  EIP-2  high  dose  group  (200  mg/kg/day).  The  body  weight,  fasting  blood  glucose
concentration, glucose and insulin tolerance, serum insulin and lipid levels, liver antioxidant enzyme levels were measured.
The results showed that compared with the model group, the weight of mice in each dose groups was significantly increased
(P<0.001), fasting blood glucose was significantly decreased (P<0.001), glucose and insulin tolerance were improved after
EIP-2 intervention. The levels of serum nonestesterified fatty acid in high dose group were significantly lower than those in
model  group  (P<0.01),  and  the  levels  of  serum  insulin  and  triglyceride  were  decreased  in  a  dose-dependent  manner.
Compared with  the  model  group,  the  liver  aspartate  aminotransferase  level  was  significantly  decreased (P<0.01),  alanine
aminotransferase  level  was  significantly  decreased  (P<0.001),  superoxide  dismutase  level  was  significantly  increased
(P<0.01),  and  the  liver  catalase  level  was  significantly  increased  in  the  low-dose  group  (P<0.05).  In  summary,  EIP  can
improve  blood  glucose  regulation,  blood  lipid  metabolism  and  liver  oxidative  stress  in  T2DM  mice,  which  provides  a  
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reference for study of the hypoglycemic mechanism of EIP and the development and utilization of hypoglycemic drugs.
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2 型糖尿病（Type 2 Diabetic Mice, T2DM）是最

常见的糖尿病形式，是一种以胰岛素抵抗和胰岛

β 细胞功能受损为特征的复杂代谢紊乱[1]。组织对胰

岛素的反应能力下降的现象称为胰岛素抵抗[2]，胰腺

β 细胞功能受损会影响胰岛素分泌。2 型糖尿病的

特点是糖脂代谢的慢性代谢失调，与肾功能衰竭、心

血管疾病和失明密切相关[3]。目前用于治疗 T2DM
的药物主要有阿卡波糖、双胍类、噻唑烷二酮类和磺

脲类等，存在副作用强、高成本和具有毒性等缺陷[4]。

因此，开发制备简单、安全可靠的降血糖药物具有重

要意义。

海洋藻类是具有生物活性的天然物质的重要来

源[5]。许多研究表明，海洋藻类多糖能降低血糖和治

疗糖尿病并发症[6−11]。浒苔是可食用海藻，其主要活

性成分有浒苔多糖、蛋白质多肽、脂肪酸等[12]。已有

一些研究发现浒苔具有降血糖活性。Yan 等[1] 发现

分子量小于 3 kDa 的浒苔醇提物，通过激活 IRS1/
PI3K/AKT 和抑制 JNK1/2 胰岛素通路发挥降血糖

作用。Yuan 等[13] 发现酶解浒苔多糖可以缓解胰腺

损伤，改善糖尿病。孙世红等[14] 发现碱提浒苔多糖

能显著降低四氧嘧啶诱导的糖尿病小鼠血糖浓度。

刘乾阳等[15] 通过检测糖尿病小鼠血糖、糖化白蛋白

和糖耐量并观察胰腺组织病理切片初步研究了浒苔

多糖的降血糖活性。这些研究表明浒苔提取物具有

一定降血糖活性，但具体降血糖机制仍有待补充和扩

展。本研究从肠浒苔中提取多糖，通过检测肠浒苔多

糖对小鼠体重、采食、空腹血糖、血清及肝脏相关指

标的影响，综合评价肠浒苔多糖的降血糖活性，为肠

浒苔多糖的降血糖机制的进一步研究奠定基础、为

相关药物开发利用提供参考依据。 

1　材料和方法 

1.1　材料与仪器

雄性肥胖型糖尿病 db/db 小鼠和正常 db/m 小

鼠（5 周龄）　购买于江苏集萃药康生物科技有限公

司，生产许可证号：SCXK（苏）2019-0009。正常小鼠

体重 21±2 g，肥胖型糖尿病小鼠体重 31±3 g；小鼠饲

料为实验鼠维持饲料（Co60 辐照）　饲料营养组成见

表 1，江苏省协同医药生物工程有限责任公司；肠浒

苔　采于中国浙江杭州湾，由宁波大学朱文荣教授鉴

定；二乙基氨基乙基纤维素（DEAE）　上海恒信化学

试剂有限公司；乙醇、葡萄糖、盐酸、硫酸、苯酚、氨

基磺酸、D-半乳糖醛酸、二甲基亚砜、间羟基联苯、

考马斯亮蓝 G-250、3,5-二硝基水杨酸、碳酸钠、柠

檬酸钠、氯化钠　均为国产分析纯试剂；胰岛素　生

物试剂，西格玛奥德里奇（上海）贸易有限公司；胰岛

素试剂盒、游离脂肪酸试剂盒、甘油三酯试剂盒、谷

草转氨酶试剂盒、谷丙转氨酶试剂盒、超氧化物歧化

酶试剂盒、过氧化氢酶试剂盒　南京建成生物工程

研究所有限公司。
  

表 1    饲料营养组成
Table 1    Nutrient composition of feed

组分 含量（g/kg） 组分 含量（g/kg）

水分 ≤100 钙 10~18
粗蛋白 ≥180 总磷 6~12
粗脂肪 ≥40 钙：总磷 1.2:1~1.7:1
粗纤维 ≤50 赖氨酸 ≥8.2

粗灰分 ≤80 蛋氨酸+胱氨酸 ≥5.3
 

ALPHA1-2 LD 冷冻干燥机　德国 Martin Christ
公司；LRH-250-Z 恒温培养箱　韶关市泰宏医疗器

械有限公司；YK722PC 紫外可见分光光度计　北京

瑞利分析仪器有限公司；安准血糖仪　三诺生物传感

股份有限公司。 

1.2　实验方法 

1.2.1   肠浒苔多糖提取、分离　参考刘玉凤等[16] 使

用的方法提取肠浒苔多糖，药材按料液比 1:

20（w/v，g/mL）加入 80% 乙醇加热回流提取 3 次（每

次 2 h），干燥后按料液比 1:16（w/v，g/mL）加入蒸馏

水，浸泡过夜，100 ℃ 下提取 2 次（每次 3 h），收集水

提液，蒸发浓缩，75% 乙醇醇沉，离心（4000 r/min，
15 min）取沉淀冷冻干燥得水提肠浒苔粗多糖（polysa-
ccharides from Enteromorpha intestinalis, EIP）。

利用 DEAE 纤维素制备柱（8 cm×40 cm）分离

EIP。预实验确定各参数后，配制 20 mg/mL EIP 溶

液 200 mL，于−20 ℃ 冷冻 24 h，4 ℃ 融化 12 h，离心

（4000 r/min，10 min）取上清液备用。打开纤维素层

析柱下端出水口待液面与纤维素相平后缓慢加入

EIP 溶液，上样后依次使用蒸馏水、0.7 mol/L NaCl
溶液、0.1 mol/L NaOH 溶液洗脱，流速为 15 mL/min。
蒸馏水洗脱液经蒸发浓缩、冷冻干燥得到肠浒苔中

性多糖（EIP-1），NaCl 和 NaOH 洗脱液经蒸发浓缩、

透析、冷冻干燥分别得到酸性多糖（EIP-2）、碱洗多

糖（EIP-3）。 

1.2.2   肠浒苔多糖理化性质测定　采用苯酚-硫酸法[17]

测定总糖含量，间羟基联苯法[18] 测定糖醛酸含量，考

马斯亮蓝法[19] 测定蛋白质含量，二硝基水杨酸法[20]

测定还原糖含量。 

1.2.3   动物实验　 

1.2.3.1   动物分组与饲养　db/m 小鼠（血糖正常小

鼠）6 只，作为正常对照组（NC）。db/db 小鼠（2 型糖

尿病 T2DM 肥胖小鼠）30 只，随机分为 5 组：模型对

照组（MC，无菌生理盐水）、阳性对照组（PC，50 mg/
kg/day 二甲双胍）、EIP-2 低剂量组（L，50  mg/kg/
day）、中剂量组（M，100 mg/kg/day）、高剂量组（H，

 · 322 · 食品工业科技 2021 年  8 月



200 mg/kg/day）。小鼠在实验环境（温度 25±1 ℃，湿

度 50%±10%，12 h 光/暗循环）适应一周后，每日灌胃

干预一次，持续 5 周，期间自由饮水和进食。 

1.2.3.2   日采食和体重检测　每日给药前，称量小鼠

体重、称量饲料质量并记录。 

1.2.3.3   空腹血糖检测（Fasting blood glucose, FBG）

　给药后第 0、7、14、28 d，测量小鼠的空腹血糖。

检测前禁食 12 h，使用血糖仪测量血糖浓度并记录。 

1.2.3.4   葡萄糖耐受实验（Glucose tolerance test, GTT）
　给药第 14 d，检测各组小鼠葡萄糖耐受量，检测前

禁食 12 h，尾部取血，使用血糖仪测量血糖浓度。检

测小鼠的空腹血糖 30 min 后，腹腔注射葡萄糖溶液

（1.5 g/kg），分别在第 15、30、60、120 min 检测小鼠

血糖并记录。 

1.2.3.5   胰岛素耐受实验（Insulin tolerance test, ITT）
　给药第 22 d，检测各组小鼠胰岛素耐受量，检测前

禁食 12 h，尾部取血，使用血糖仪测量血糖浓度。测

量空腹血糖 30 min 后，腹腔注射胰岛素溶液（1.5 U/kg），
分别在第 15、30、60、120 min 检测小鼠血糖并记录。 

1.2.3.6   血清生化因子检测　给药 35 d 后，小鼠眼眶

取血，4 ℃ 下 2500 r/min 离心 10 min 取上清液，根

据试剂盒说明检测游离脂肪酸（nonestesterified fatty
acid, NEFA）、甘油三酯（triglyceride, TG）、血清胰岛

素（ insulin,  INS）和谷草转氨酶（ aspartate  amino-
transferase, AST）水平。 

1.2.3.7   肝脏生化因子检测　取血后，小鼠脱颈处

死，解剖并收集肝脏、肾脏、胰腺和结肠，液氮冷冻保

存。肝脏在预冷生理盐水（1:9，w/v）中研磨制成肝匀

浆，4 ℃ 下 2500 r/min 离心 10 min，收集上清液，参

考各试剂盒说明书分别检测 NEFA、AST、谷丙转氨

酶（alanine aminotransferase, ALT）、超氧化物歧化酶

（superoxide dismutase, SOD）、过氧化氢酶（catalase,
CAT）水平。 

1.3　数据处理

x± s
使用 Origin 9.0 软件作图，SPSS 17.0 软件进行

数据统计分析，结果 表示，使用单因子方差（One-
Way ANOVA，LSD）分析显著性差异，P<0.05 代表

差异性显著。 

2　结果与分析 

2.1　肠浒苔多糖的理化性质

肠浒苔多糖的理化性质测定结果见表 2。
EIP 经 DEAE 纤维素柱层析分离获得 EIP-1、EIP-
2、EIP-3。EIP、EIP-1、EIP-2、EIP-3 总糖含量分别

为 33.30%、19.77%、39.89%、35.53%，EIP、EIP-1、
EIP-2、EIP-3 糖醛酸含量分别为 14.51%、6.49%、

17.58%、8.92%。许多研究结果表明，多糖的降血糖

活性可能与糖醛酸的含量有关。EIP-2 的总糖和糖

醛酸含量最高，分别为 39.89% 和 17.58%。因此，使

用肠浒苔多糖 EIP-2 进行小鼠实验，研究肠浒苔多糖

的降血糖活性。
 
 

表 2    肠浒苔多糖的理化性质
Table 2    Physical and chemical properties of polysaccharide

from Enteromorpha intestinalis

样品 糖含量（%） 蛋白质含量（%） 糖醛酸含量（%） 还原糖含量（%）

EIP 33.30 4.18 14.51 5.52
EIP-1 19.77 2.01 6.49 3.99
EIP-2 39.89 6.67 17.58 3.28
EIP-3 35.53 7.14 8.92 4.81

  

2.2　体重和采食

肠浒苔多糖对小鼠体重的影响见表 3。实验

5 周后，正常小鼠体重增加了 4.64 g，模型组和阳性

对照组小鼠体重均增加了 10 g 左右，EIP-2 低、中、

高剂量组体重分别增加了 17.52、15.68、18.37 g。肠

浒苔多糖对小鼠采食量的影响见图 1。正常小鼠日

采食量始终保持在 3 g/day 左右，T2DM 小鼠给药前

采食量为 8~9 g/day 随时间逐渐降低且组间差异不

大。模型组、阳性对照组、EIP-2 低、中、高剂量组

第 5 周采食量较给药前分别降低了 39.4%、39.5%、

36.3%、39.4%、39.8%。

2 型糖尿病的治疗通常伴随着体重增加，以及食

物和水的消耗减少[21]。肠浒苔多糖对 T2DM 小鼠采

食影响不大，但是可以使小鼠体重增加，高剂量组体

重较给药前增长了 56.5%，与模型组相比差异极显著

（P<0.001）。 

2.3　空腹血糖

EIP-2 对 T2DM 小鼠空腹血糖的影响如表 4 所
 

表 3    EIP-2 对 T2DM 小鼠体重的影响

Table 3    Effects of EIP-2 on body weight of T2DM mice

组别
体重（g）

给药前 第1周 第2周 第3周 第4周 第5周

正常对照 19.33±0.84 19.45±1.05 22.16±1.01 22.64±1.00 23.30±0.93 23.97±0.85
模型对照 32.00±0.28### 35.06±0.57### 40.62±0.88### 41.26±0.60### 42.85±0.55### 42.44±0.48###

二甲双胍 32.20±0.77 33.37±1.43 38.03±0.32** 41.39±0.49 43.79±0.61 43.00±0.65
EIP-2低剂量 31.47±1.06 34.99±0.94 42.54±1.31* 44.88±1.45** 47.64±1.19*** 48.99±1.55***

EIP-2中剂量 31.32±0.67 34.23±0.87 40.61±0.35 42.70±0.91 46.10±0.89** 47.00±0.61***

EIP-2高剂量 32.53±1.04 35.60±1.24 41.95±1.72 45.37±1.67*** 48.92±1.59*** 50.90±1.62***

注：#、##、###分别表示与正常组相比P<0.05、P<0.01、P<0.001，*、**、***分别表示与模型组相比P<0.05、P<0.01、P<0.001；表4~表6同。
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示。正常组小鼠血糖浓度维持在 3.5~4.5 mmol/L 范

围内，T2DM 小鼠初始空腹血糖在 10~11 mmol/L 范

围内。模型组小鼠血糖浓度前 2 周略有降低，后

2 周开始升高，第 4 周血糖浓度达到了 22.4 mmol/L。
二甲双胍和 EIP-2 组小鼠的血糖浓度整体呈下降趋

势，第 4 周二甲双胍、EIP-2 低、中、高剂量组血糖浓

度较给药前分别降低了 6.0%、17.8%、23.8%、24.0%。

空腹血糖是糖尿病缓解的一项重要指标[22]，EIP-2 可

以极显著降低空腹血糖（ P <0.001）。
 
 

表 4    EIP-2 对 T2DM 小鼠空腹血糖的影响
Table 4    Effects of EIP-2 on FBG in T2DM mice

组别
血糖浓度（mmol/L）

给药前 第1周 第2周 第3周 第4周

正常对照 3.9±0.2 4.2±0.2 4.2±0.2 3.9±0.1 4.4±0.1
模型对照 10.3±1.0### 10.4±0.6### 9.8±0.4### 16.3±0.3### 22.4±0.5###

二甲双胍 10.0±0.2 6.0±0.1*** 10.5±0.6 10.3±0.6*** 9.4±0.4***

EIP-2低剂量 10.7±0.4 6.6±0.4*** 7.2±0.4*** 6.8±0.5*** 8.8±0.5***

EIP-2中剂量 10.5±0.5 6.7±0.5*** 9.5±0.3 7.0±0.3*** 8.0±0.2***

EIP-2高剂量 10.4±0.6 6.3±0.6*** 8.2±0.6** 6.0±0.6*** 7.9±0.3***

  

2.4　葡萄糖耐受实验结果

肠浒苔多糖对糖尿病小鼠葡萄糖耐受量的影响

见图 2。
小鼠注射葡萄糖后，血糖的变化可反映机体对

餐后血糖的处理能力。注射葡萄糖溶液后，正常小鼠

经过 60 min 后血糖浓度降至正常水平，二甲双胍和

EIP-2 剂量组小鼠的血糖浓度经过 120 min 恢复至

初始水平，但模型组小鼠的血糖浓度仍处于高水平。

相比于二甲双胍和 EIP-2 中、高剂量组，EIP-2 低剂

量组小鼠的血糖浓度恢复速度相对较快。糖耐受量

是检测人体对急性高血糖的反应能力的一项重要指

标[14]。通过葡萄糖耐受性的强弱判断胰岛 β 细胞对

血液中血糖调节的能力[23]。EIP-2 可以改善 T2DM
小鼠的葡萄糖耐受性，增强机体的血糖调节能力。 

2.5　胰岛素耐受实验结果

肠浒苔多糖对糖尿病小鼠胰岛素耐受的影响见

图 3。注射胰岛素后，模型组小鼠前 30 min 血糖浓

度升高后 90 min 略有降低。正常组小鼠注射胰岛

素 15 min 后血糖浓度开始下降，120 min 后回升至

正常水平。低剂量组小鼠的血糖浓度 15min 后升高

至峰值，120 min 后降至初始水平。中剂量组与阳性

对照组 30 min 后血糖浓度降至最低，后 90 min 血糖

浓度略有回升。高剂量组小鼠血糖浓度变化较为平

滑，前 60 min 下降，后 60 min 回升至正常水平。胰

岛素功能障碍是 T2DM 的显著特征[24]。长期胰岛素

抵抗可干扰糖脂代谢，进一步导致脂质和葡萄糖水平

异常升高[25]。注射胰岛素后小鼠的血糖浓度变化可

以反映胰岛素抵抗性。高剂量 EIP-2 治疗后的

T2DM 小鼠胰岛素抵抗性得到了明显改善。
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图 3    EIP-2 对糖尿病小鼠胰岛素耐受量的影响
Fig.3    Effects of EIP-2 on insulin tolerance in T2DM mice

  

2.6　血清生化因子

给药 35 d 后，小鼠血清 NEFA、TG、INS 和 AST
水平见表 5。模型组小鼠的血清 NEFA 水平比正常

组高 24.7%；二甲双胍、EIP-2 低、中、高剂量组 NEFA
水平比模型组分别低 7.7%、1.5%、6.2%、13.8%。血

清 NEFA 升高是肝脏和外周细胞胰岛素抵抗引起的

糖尿病血脂异常的一个特征指标[4]，NEFA 水平升高

在一定程度上可以解释为高胰岛素抵抗，EIP-2 高剂

量组显著降低了小鼠血清 NEFA 水平（ P<0.01）、缓

解了 T2DM 小鼠胰岛素抵抗性。模型组小鼠的血

清 TG 水平是正常组的 2.9 倍，二甲双胍、低、中、高

剂量 EIP-2 组血清 TG 水平比模型组分别低 49.8%、

39.6%、61.0%、63.5%。模型组小鼠的血清 INS 水

平是正常组的 4.2 倍；二甲双胍、EIP-2 低、中、高剂
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图 1    EIP-2 对 T2DM 小鼠采食量的影响

Fig.1    Effects of EIP-2 on the feed intake of T2DM mice
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图 2    EIP-2 对 T2DM 小鼠葡萄糖耐受量的影响

Fig.2    Effects of EIP-2 on glucose tolerance in T2DM mice
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量组血清 INS 水平比模型组分别低 56.2%、17.9%、

21.2%、34.7%。T2DM 小鼠胰岛素敏感性降低或作

用缺陷会使机体产生过多的胰岛素[26]，胰岛素水平的

显著降低反映了 EIP-2 对小鼠胰岛素敏感性降低或

作用缺陷的良好疗效。T2DM 是一种长期而复杂的

疾病，通常伴有血脂异常和肝肾功能不全，血清中

AST、ALT 和 TBA 水平被认为是肝细胞损伤和肝

功能的指标[21]。模型组小鼠的血清 AST 含量是正

常对照组 NC 的 1.7 倍；二甲双胍、EIP-2 低、中、高

剂量组血清 AST 水平比模型组分别低 34.2%、22.1%、

31.0%、39.6%。EIP-2 与血清指标水平呈量效关系，

高剂量 EIP-2 对 INS 水平降低作用比二甲双胍弱，

而对血清 NEFA、TG 和 AST 水平的降低作用优于

二甲双胍。
 
 

表 5    EIP-2 对小鼠血清指标的影响
Table 5    Effects of EIP-2 on serum indexes in mice

组别
游离脂肪酸

NEFA（mmol/L）
甘油三酯

TG（mmol/L）
胰岛素

INS（pg/mL）

谷草转氨酶
AST（U/mg

protein）

正常对照 1.01±0.06 1.67±0.10 12.74±0.71 47.92±1.38
模型对照 1.30±0.03### 4.90±0.91### 54.01±0.90### 79.10±1.07###

二甲双胍 1.20±0.04 2.46±0.64*** 23.67±1.53*** 52.06±1.91***

EIP-2低
剂量 1.28±0.05 2.96±0.32** 44.32±1.41 61.59±2.23**

EIP-2中
剂量 1.22±0.01 1.91±0.37*** 42.54±1.92* 54.58±2.17***

EIP-2高
剂量 1.12±0.08** 1.79±0.13*** 35.27±1.82** 47.75±1.02***

  

2.7　肝脏生化因子

给药 35 d 后，小鼠肝脏 NEFA、AST、ALT、SOD
和 CAT 水平见表 6。二甲双胍、EIP-2 低、中、高剂

量组肝脏 NEFA 水平比模型组分别低 16.9%、4.3%、

9.2%、17.4%。EIP-2 低剂量组和模型组 AST 水平

相近，二甲双胍、EIP-2 中、高剂量组 AST 水平比模

型组分别低 20.2%、16.8%、17.0%。二甲双胍、EIP-
2 高剂量组 ALT 水平比模型组分别低 12.5%、20.5%、

22.1%。EIP-2 对肝脏 NEFA、AST、ALT 水平的降

低作用随剂量增加而增强。肝脏 NEFA、AST 和

ALT 水平的降低说明 EIP-2 改善了小鼠的脂质代

谢、缓解了 T2DM 引起的肝损伤。

模型组小鼠的 SOD、CAT 水平比正常组分别

低 16.6%、14.5%。肠浒苔多糖对肝脏 SOD 水平影

响较小，二甲双胍、EIP-2 高剂量组 SOD 水平比模型

组分别高 9.8%、4.6%。二甲双胍、EIP-2 低剂量组

CAT 水平比模型组分别高 31.8%、41.5%，但 EIP-
2 中、高剂量组 CAT 水平均比模型组低，说明低浓

度 EIP-2 对肝脏过氧化氢酶水平升高有促进作用，浓

度过高会抑制过氧化氢酶产生。EIP-2 剂量与 SOD
酶活性正相关而与 CAT 酶活性负相关，这可能是由

于过氧化物酶在清除 H2O2 过程中发挥了主要作用，

过氧化氢酶竞争底物的能力减弱活性也减弱[27−28]。

研究表明，糖尿病的持续高血糖可能导致体内的氧化

应激[25]。氧化损伤和糖代谢紊乱会形成恶性循环，加

重糖尿病症状[29]。SOD 和 CAT 是哺乳动物的主要

抗氧化酶，是抗氧化防御系统抵御体内自由基的第一

道防线[3]。中、高剂量 EIP-2 可以提高小鼠肝脏 SOD
水平、低剂量 EIP-2 可以提高 CAT 水平，T2DM 引

起的氧化损伤得到改善。 

3　结论
实验结果显示肠浒苔多糖分离组分 EIP-2 的总

糖（39.89%）和糖醛酸（17.58%）含量最高。以不同剂

量的 EIP-2 对 T2DM 小鼠进行干预，通过检测降血

糖指标综合评价肠浒苔多糖的降血糖活性。EIP-
2 给药后 T2DM 小鼠空腹血糖降低、葡萄糖和胰岛

素耐受量的改善及血清 INS 水平的降低说明浒苔多

糖有利于调节血糖平衡。有关研究表明糖代谢的改

善可能与浒苔多糖调节肝脏和脂肪组织中 INSR、

GCK、APN 和 GLUT-4 基因 mRNA 水平的能力有

关[11]。血清 AST 和肝脏 AST、ALT 水平的降低说

明浒苔多糖可以缓解肝损伤。给药后血清 NEFA、

TG 和肝脏 NEFA 水平降低说明浒苔多糖有利于改

善脂质代谢，肝脏抗氧化酶（SOD、CAT）活性升高说

明浒苔多糖具有抗氧化活性、可减轻 T2DM 引起的

氧化损伤，Tang 等[30] 发现浒苔多糖通过发挥抗氧化

作用、减轻氧化损伤可能是改善糖尿病一种有效途

径。综上所述，肠浒苔多糖可改善糖脂代谢、缓解肝

损伤，其降血糖机制可能与其抗氧化作用有关，通过

缓解组织氧化损伤从而减轻胰岛素抵抗。
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