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（1.武汉轻工大学硒科学与工程现代产业学院/国家富硒农产品加工技术研发专业

中心，湖北武汉 430023；
2.武汉轻工大学食品科学与工程学院/湖北省农产品加工与转化重点实验室，湖北武汉 430023）

摘　要：紫薯多酚蛋白复合物（Purple sweet potato polyphenol-protein complexes，PPPCs）的酶解物在降血糖功能方

面具有潜在应用价值。本研究以 PPPCs为原料，采用木瓜蛋白酶和碱性蛋白酶协同酶解，并通过 3 kDa和
10 kDa超滤膜分离获得三组不同分子量的活性肽段（组分 1：<3 kDa，组分 2：3~10 kDa，组分 3：>10 kDa）。

利用高脂饲养联合腹腔注射链脲佐菌素（Streptozotocin，STZ）诱导的糖尿病小鼠模型，评估各肽段组分对糖尿病

小鼠的降糖活性。采用凝胶渗透色谱对降糖活性最显著的肽段进行分离，并利用 HepG2细胞胰岛素抵抗模型评估

其对葡萄糖的促消耗能力。结果显示，给药组中组分 1高剂量组（D+H1）的降血糖效果最佳，与建模未给药组

（D+HF）相比，小鼠空腹血糖水平显著降低（P<0.05），葡萄糖耐受量显著提高（P<0.05），糖尿病引起的体重

减轻及肝脏、肾脏和心脏损伤显著改善（P<0.05），血清中总胆固醇（Total  cholesterol，TC）、甘油三酯

（Triglycerides，TG）、低密度脂蛋白胆固醇（Low density  lipoprotein  cholesterol，LDL-C）含量均显著降低

（P<0.05），高密度脂蛋白胆固醇（High density lipoprotein cholesterol，HDL-C）含量显著提高（P<0.05）。其亚

组分 1（峰 1）在 0.1 mg/mL浓度下可使胰岛素抵抗 HepG2细胞的葡萄糖消耗量提升至 16.20%。本研究证实了

PPPCs酶解产物具有显著的降血糖活性功能。其中<3 kDa肽段降血糖效果最好且具有一定的剂量依赖性，其降血

糖活性主要来源于其亚组分 1。此研究结果为紫薯活性肽的开发及糖尿病群体营养干预策略提供了理论依据，同

时，为农产品高值化加工和综合利用带来新机遇。
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Abstract：Enzymatic hydrolysates of purple sweet potato polyphenol-protein complexes (PPPCs) exhibited potential hypo-
glycemic  activity.  In  this  study,  PPPCs  were  synergistically  hydrolyzed  using  papain  and  alkaline  protease,  followed  by  
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fractionation through 3 kDa and 10 kDa ultrafiltration membranes to obtain three peptide fractions (fraction 1: <3 kDa, frac-
tion 2: 3~10 kDa, and fraction 3: >10 kDa). The hypoglycemic effects of these fractions were evaluated in a diabetic mice
model induced by a high-fat diet and streptozotocin (STZ) injection. The most active peptide fraction was further purified
by  gel  chromatography,  and  its  glucose  uptake-enhancing  activity  was  assessed  using  an  insulin-resistant  HepG2  cell
model.  Results  showed  that  the  group  of  high-dose  fraction  1  (D+H1)  in  the  treatment  groups  exhibited  the  most  potent
hypoglycemic  effect.  Compared  with  the  modeling  group  without  treatment  (D+HF),  mice  in  this  group  demonstrated
significantly reduced fasting blood glucose levels (P<0.05), markedly improved glucose tolerance (P<0.05), and significant
amelioration of diabetes-induced weight loss and damage to the liver, kidneys, and heart (P<0.05). Levels of total choles-
terol  (TC),  triglycerides  (TG),  and  low-density  lipoprotein  cholesterol  (LDL-C)  in  serum  were  significantly  reduced
(P<0.05),  while  high-density  lipoprotein  cholesterol  (HDL-C)  levels  were  significantly  elevated  (P<0.05).  Notably,  its
subfraction  1  (Peak  1)  significantly  increased  glucose  consumption  in  insulin-resistant  HepG2  cells  by  16.20%  at  a
concentration  of  0.1  mg/mL  (P<0.05).  This  study  confirmed  that  enzymatic  hydrolysates  of  PPPCs  possessed  potent
hypoglycemic  properties.  Among  them,  the  <3  kDa  peptide  fraction  had  the  best  hypoglycemic  effect  and  exhibited  a
certain  degree  of  dose  dependency,  and  its  hypoglycemic  activity  primarily  originated  from  its  subfraction  1.  These
findings  provide  a  theoretical  foundation  for  developing  purple  sweet  potato-derived  bioactive  peptides  as  nutritional
interventions  for  diabetes.  Additionally,  this  study  highlights  the  potential  for  high-value  utilization  of  agricultural
byproducts in functional food applications.

Key words：purple sweet potato polyphenol-protein complexes；enzymatic hydrolysis；ultrafiltration；diabetes model；hypo-

glycemic activity

糖尿病已成为 21世纪最严峻的公共卫生挑战

之一，位列心血管疾病和癌症之后，成为第三大杀手，

亟需引起社会的广泛关注与重视，推动有效的预防

和治疗措施[1]。这种慢性代谢疾病与长期不健康的

饮食模式密切相关[2]，会引发多器官功能障碍和衰

竭[3−4]。目前，糖尿病临床治疗主要依赖胰岛素注射

和口服降血糖药。然而，胰岛素治疗可能导致低血

糖、增重等不良反应[5]，长期口服降血糖药可能引发

胃肠道不适、肝肾功能损害等副作用[6]。植物源天然

降糖活性物质因安全性高、副作用小等特点，在糖尿

病干预研究中备受关注[7−10]。

紫薯富含膳食纤维、多糖、蛋白质和花色苷等多

酚类物质。其中，多酚物质常与蛋白质以共价键或非

共价键结合形成 PPPCs[11]，呈现良好的抗氧化和抗

炎等生物活性[12−13]。利用酶解处理可有效释放复合

物中的功能性肽段。据文献报道，从植物蛋白中酶解

获得的降血糖肽，具有活性强、稳定性高、吸收好、

免疫原性低等优点，对于辅助治疗糖尿病具有极大潜

力[14−18]。近年来，对 PPPCs的活性研究越来越多，而

对其酶解产物的降血糖活性却鲜有探讨。

本研究以 PPPCs为原料，利用木瓜蛋白酶和碱

性蛋白酶进行酶解，通过超滤分离不同分子量肽段，

系统评估其对糖尿病小鼠的降血糖作用。并利用

HepG2细胞胰岛素抵抗模型，观察其中降血糖活性

最好的肽段的凝胶色谱分离峰各组分对葡萄糖消耗

量的影响。研究结果将为 PPPCs的高值化利用提供

理论依据，为天然降血糖功能因子的开发提供新思

路，同时，对糖尿病群体营养干预策略研究具有重要

意义。

 1　材料与方法

 1.1　材料与仪器

紫薯（‘济薯 1号’）　购于山东临沂，于−4 ℃ 冷

藏保存。选取的果实大小均匀，未出现损伤；ICR小

鼠　雄性，4周龄，初始体重 20±2 g，在 ICR实验环

境下进行饲养，购自华中科技大学实验动物中心（生

产许可号：SCXK（鄂）20230032）；HepG2细胞　购

自中国科学院典型培养物保藏中心；木瓜蛋白酶

（20 kU/g）、碱性蛋白酶（50 kU/g）、胰蛋白酶（20
kU/g）、胰岛素、葡萄糖试剂盒　北京索莱宝科技有

限公司；4%多聚甲醛（分析纯）　Biosharp生物有限

公司；葡萄糖、盐酸二甲双胍、STZ　分析纯，阿拉丁

生化科技股份有限公司；1640培养基、新生牛血清、

抗体、PBS缓冲液　Gibco公司；TC、HDL-C、TG、

LDL-C试剂盒　南京建成生物工程研究所；其余试

剂均为国产分析纯。

TGCXZ-10B超声逆流循环提取机　北京弘

祥隆生物技术股份有限公司；HPS10超滤组件、

MSM201膜分离装置　上海摩速科学器材有限公

司；XD30倒置显微镜　宁波舜宇仪器有限公司；AL-
PHA 2-4  LD plus冷冻干燥机　德国 Christ公司；

JY02S紫外分析仪　北京君意东方电泳设备有限公

司；SpectraMaxM2e酶标仪　美谷分子仪器（上海）

有限公司；SW-CJ-2FD双人单面净化工作台　苏州

净化设备有限公司；CO2 生化培养箱　德国 Mem-
ment公司。

 1.2　实验方法

 1.2.1   PPPCs的制备　PPPCs的制备参考江甜[19] 的

方法。新鲜紫薯打浆后按料液比 1:8与蒸馏水

（pH6.5）混合后置于超声逆流循环提取机中，设置温

度为 40 ℃，提取 90 min。提取液于 4000 r/min下

离心 20 min，分离出上清液并加入硫酸铵至饱和度

达 60%，4 ℃ 搅拌 60 min以沉淀蛋白。将样品于

4000 r/min下再次离心 20 min，收集沉淀后用蒸馏水
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复溶，然后用 0.1 mol/L的氢氧化钠溶液将 pH调节

至 6.5。随后使用截留分子量为 10 kDa的聚醚砜超

滤膜进行分离。待透过液的电导率降低至 10 µs/cm

左右时，收集浓缩组分冻干。

 1.2.2   PPPCs的酶解　PPPCs的酶解参考李佳等[20]

的方法，采用双酶分步酶解，所采用的两种酶为木瓜

蛋白酶和碱性蛋白酶。用蒸馏水将 PPPCs冻干粉

配制成浓度为 0.01 g/mL的底物溶液，用 0.1 mol/L

的 NaOH溶液和 HCl溶液调节溶液 pH。先在温度

50 ℃，pH7.0条件下，按 5000 U/g的酶添加量加入

木瓜蛋白酶，反应 1 h。95 ℃ 水浴灭活 10 min，冷却

至室温。然后在温度 60 ℃，pH8.0条件下，按酶添加

量 6000 U/g加入碱性蛋白酶，反应 5 h。95 ℃ 水浴

灭活 10 min，冷却后 4000 r/min离心 20 min，收集上

清液冻干即得 PPPCs酶解粗产物。

 1.2.3   PPPCs酶解产物的分离纯化　将 PPPCs酶解

粗产物上样至 Sep-Pak柱，蒸馏水洗脱并收集洗脱

液。减压浓缩后冻干，再用蒸馏水配制成浓度为 5%

的样品溶液。再先后用 3 kDa和 10 kDa的超滤离心

管将溶液在 4000 r/min离心 40 min，得到 3个不同

分子量组分的溶液，冻干。

 1.2.4   糖尿病小鼠模型建立　所有的动物实验程序

获华中科技大学实验动物伦理委员会批准，并遵守相

关国家标准。ICR小鼠自由饮食 1周后，分为 12组

（n=10），如表 1所示。小鼠喂养 4周后，建模组以

50 mg/kg的剂量连续三次腹腔注射 STZ，对照组腹腔

注射 0.1 mol/L柠檬酸缓冲液[21]。腹腔注射 2周后，

剪尾部取血，测定血糖值，血糖值大于 11.0 mmol/L

的为建模成功小鼠[10]。之后按照对应的饮食继续喂

养，并按照分组进行对应灌胃给药，每天一次，以二甲

双胍（200 mg/kg）作为阳性对照。每周进行体重和空

腹血糖值测定，血糖值测定前小鼠禁食 8 h（不禁水），

剪尾部取血，测定血糖值。第 6周对所有小鼠进行口

服糖耐量测试（oral glucose tolerance test，OGTT）。

测定前禁食 12 h（不禁水），灌胃 1 g/kg葡萄糖后，测

定各组小鼠 0、15、30、60、120 min的血糖值。

 1.2.5   血清和脏器采集及测定　实验第 6周，小鼠

禁食 12 h后称重。眼眶静脉采血，室温凝血 2 h，

1500 r/min离心 15 min分离血清，−80 ℃ 冻存。迅

速摘取心、肾、脾、肺、肝组织，4%多聚甲醛固定后

−80 ℃ 保存。按试剂盒说明测定血清中 TG、TC、

HDL-C和 LDL-C含量。小鼠脏器指数按公式（1）进

行计算：

OR(%) =
m
M ×100 式（1）

式中：OR：脏器指数，%；m：小鼠脏器的质量，g；

M：小鼠解剖前的体重，g。

 1.2.6   组分 1的凝胶色谱分离　通过 G75凝胶色谱

将组分 1进行分离，分离条件为：加样量为 1 mL，加

样浓度为 50 mg/mL，洗脱流速为 2 r/min。洗脱液经

过 220 nm紫外检测，分别收集后冻干。

 1.2.7   HepG2细胞的培养　将复苏后的 HepG2细

胞接种于含 10%新生牛血清的 1640培养基中，置

于 CO2 培养箱内培养。培养条件：37 ℃ 的温度、

90%的相对湿度以及 5%的 CO2 浓度。细胞单层贴

壁时每隔 3 d传代一次[22]。

 1.2.8   HepG2细胞胰岛素抵抗模型的建立　选取处

于对数生长期的细胞用于实验。用 0.25%胰蛋白酶

对细胞进行消化，随后用含 10%胎牛血清的 1640培

养液制备细胞悬液。稀释计数，然后按每孔 100 µL

细胞悬液（密度为 1×104 个细胞/孔）接种于 96孔板

中进行培养。待细胞贴壁后，实验组各孔加入含有对

应胰岛素浓度（1×10−5、1×10−6、1×10−7、1×10−8、1×

10−9 mmol·L−1）的 1640培养液 100 µL，正常对照组

则加入等量无血清的 1640培养液，每组设置 6个平

行。培养 24 h后更换为无血清的 1640培养液，继续

培养 24 h后，采用葡萄糖试剂盒测定培养液中的葡

萄糖含量。以无细胞的孔作为空白对照，计算各组的

葡萄糖消耗量，并以消耗量最低的一组对应的胰岛素

浓度作为建立胰岛素抵抗模型的最佳浓度。
 

表 1    实验小鼠分组及给药情况

Table 1    Grouping and treatment of experimental mice

编号 饮食 灌胃 腹腔注射 分组 缩写

1 正常饲料 水 0.1 mol/L柠檬酸缓冲液 正常小鼠+正常饮食 N+C

2 高脂饲料 水 0.1 mol/L柠檬酸缓冲液 正常小鼠+高脂饮食 N+HF

3 高脂饲料 水 50 mg/kg STZ 糖尿病小鼠+高脂饮食 D+HF

4 高脂饲料 二甲双胍（100 mg/kg） 50 mg/kg STZ 糖尿病小鼠+二甲双胍 D+M

5 高脂饲料 组分1（200 mg/kg） 50 mg/kg STZ 糖尿病小鼠+高剂量组分1 D+H1

6 高脂饲料 组分1（100 mg/kg） 50 mg/kg STZ 糖尿病小鼠+低剂量组分1 D+L1

7 高脂饲料 组分2（200 mg/kg） 50 mg/kg STZ 糖尿病小鼠+高剂量组分2 D+H2

8 高脂饲料 组分2（100 mg/kg） 50 mg/kg STZ 糖尿病小鼠+低剂量组分2 D+L2

9 高脂饲料 组分3（200 mg/kg） 50 mg/kg STZ 糖尿病小鼠+高剂量组分3 D+H3

10 高脂饲料 组分3（100 mg/kg） 50 mg/kg STZ 糖尿病小鼠+低剂量组分3 D+L3

11 高脂饲料 PPPCs（200 mg/kg） 50 mg/kg STZ 糖尿病小鼠+高剂量PPPCs D+HC

12 高脂饲料 PPPCs（100 mg/kg） 50 mg/kg STZ 糖尿病小鼠+低剂量PPPCs D+LC
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 1.2.9   HepG2细胞葡萄糖消耗的测定　按照 1.2.8

中的方法培养细胞，细胞贴壁完成后，分为正常对照

组、模型组及三个给药组（二甲双胍组、峰 1组和峰

2组）。正常对照组每孔补充 100 µL无血清 1640培

养液，模型组和各给药组则加入等量含胰岛素的

1640无血清培养液，孵育 24 h后更换培养液。随后，

正常对照组和模型组更换为新鲜无血清 1640培养

液，各给药组分别加入含不同浓度药物（1、0.5、0.1、

0.05、0.01  mg/mL）的无血清 1640培养液 100 µL，

继续培养 24 h。之后再次更换培养基，培养 18 h后

测定各孔葡萄糖含量，并计算其消耗量。

 1.3　数据处理

本实验所得数据由至少 3次重复独立实验所获

取，实验数据表示为平均值±标准偏差，数据的显著

性差异分析采用 SPSS Statistics  27软件进行，P<
0.05表示有显著性差异，采用 Origin 2022进行绘图。

 2　结果与分析

 2.1　PPPCs的酶解制备

基于课题组前期优化的实验结果[20]，采用木瓜

蛋白酶、碱性蛋白酶分步对 PPPCs进行酶解处理，

获得的酶解产物经脱盐、冻干、超滤膜分离处理后，

得到三组酶解组分，其分子量范围分别为：组分 1：<
3 kDa，组分 2：3~10 kDa，组分 3：>10 kDa。

 2.2　酶解组分对糖尿病小鼠降血糖作用评价

 2.2.1   糖尿病小鼠模型的建立　观察糖尿病模型实

验组小鼠存活状况，部分小鼠因严重糖代谢紊乱出现

糖不耐受、饮食下降等症状导致死亡。如表 2所示，

给药组的存活率均高于建模组（D+HF）。其中，

D+H1组、D+HC组和 D+LC组的小鼠生存状态尤为

突出，表现为：存活率较高；生理状态良好，皮毛顺滑

且主动活跃；代谢指标稳定，饮水正常。后续试验所

测数据均来自于各组末次给药时的存活个体，确保数

据可靠性。
 
 

表 2    实验小鼠的存活率
Table 2    Survival rate of experimental mice

序号 分组
实验小鼠数量

（只）
死亡小鼠数量

（只）
存活小鼠数量

（只）
存活率
（%）

1 N+C 10 0 10 100
2 N+HF 10 0 10 100
3 D+HF 10 4 6 60
4 D+M 10 2 8 80
5 D+H1 10 2 8 80
6 D+L1 10 1 9 90
7 D+H2 10 3 7 70
8 D+L2 10 3 7 70
9 D+H3 10 2 8 80
10 D+L3 10 3 7 70
11 D+HC 10 1 9 90
12 D+LC 10 1 9 90

 

 2.2.2   酶解组分对小鼠空腹血糖的调节作用　建模

成功后，每周对小鼠空腹血糖进行 1次测定，测定结

果如图 1所示。模型组的小鼠空腹血糖明显高于正

常组小鼠，其中，D+HF组的小鼠血糖一直保持高水

平状态，并显著高于给药组（P<0.05）。给药 3周后，

D+M、D+H1组和 D+HC组的小鼠血糖均呈现较明

显的下降趋势，一直到给药 6周后，D+M组、D+H1
组和 D+HC组的小鼠血糖水平均低于其他建模组。

更值得注意的是，在 1~6周内，D+H1组和 D+HC组

小鼠血糖水平始终低于 D+M组，且在开始的 2周

D+H1组略高于 D+HC组，但在之后的四周内 D+H1
组始终低于 D+HC组。可能是刚开始的 2周药效还

未完全发挥，2周后药效逐渐稳定。说明组分 1和复

合物均具有一定的降血糖效果，组分 1的降血糖效

果更优，且均优于常见的口服降糖药二甲双胍。

 
 

N+C
N+HF
D+HF
D+M
D+H1
D+L1
D+H2
D+L2
D+H3
D+L3
D+HC
D+LC

45
40
35
30
25
20
15
10
5
0

1 2 3 4 5 6

血
糖

值
 (m

m
ol

/L
)

周数 (周)

* **

*** **
***

***
* *
** *

*
*
*
*****

*
* *

*
***

***
*

**
**

*** *
**

*****
*
*

*

*

图 1    各组分对小鼠空腹血糖的影响
Fig.1    Effects of each fraction on fasting blood glucose in mice

注：*表示与 D+HF组相比差异显著（P<0.05）。
 

 2.2.3   酶解组分对小鼠葡萄糖耐受性的改善效果　

OGTT是评价小鼠血糖代谢调节能力的标准方法[23]。

结果如图 2所示，进食 15  min内，各组小鼠血糖

均呈上升趋势，15 min后，N+C组小鼠血糖值开始

降低，但建模组小鼠血糖值仍呈上升趋势，这表明建

模组小鼠的葡萄糖耐受性相对于正常组小鼠受损。

在 30 min时，建模组小鼠的血糖值达到最高值，各给

药组小鼠的血糖值均低于 D+HF组。30 min后，各

建模组小鼠的血糖值均呈现不同速率的下降。在

120 min时，D+H1组的血糖值最低，其次为 D+HC
组。表明组分 1可改善小鼠的葡萄糖耐受性损伤，

可能是由于组分 1可抑制肝脏的糖异生[24]。该结果
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图 2    各组分对小鼠葡萄糖耐受性的影响

Fig.2    Effect of each fraction on glucose tolerance in mice
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与空腹血糖实验结果相同，也表明组分 1的降血糖

效果优于多酚蛋白复合物和二甲双胍。

 2.2.4   酶解组分对小鼠体重和脏器系数的影响　实

验期间，小鼠体重的变化情况如图 3所示，N+HF组

体重增幅最大，达 15.67 g，较 N+C组高 5.93 g。值

得注意的是，所有糖尿病组的小鼠体重增长均显著低

于正常组小鼠（P<0.05），这可能与 STZ诱导导致糖、

脂代谢紊乱、蛋白质分解增强有关[25]。经过给药干

预后，D+H1组的小鼠体重增长最高，其次为 D+HC

组，说明组分 1可有效缓解小鼠糖尿病相关的体重

减轻。
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图 3    各组分对小鼠体重的影响
Fig.3    Effect of each fraction on the body weight of mice

注：不同小写字母表示有显著差异（P<0.05），图 4、图 6同。
 

各组分对小鼠脏器系数的影响如表 3所示。其

中，脾脏系数在各组中无显著性差异（P>0.05），说明

酶解产物对脾脏的保护作用有限；建模组的肝脏系数

显著高于正常组（P<0.05），说明建模组小鼠可能存

在脂肪肝现象，其中 D+HF组的肝脏指数最大，达

6.31%±0.53%，表明其脂肪肝现象最严重。给药组

中 D+M组、D+H1组和 D+HC组肝脏系数降低幅

度最大，分别较 D+HF组下降了 21.39%、19.81%和

18.07%。表明复合物和组分 1都可以有效抑制小鼠

肝脏脂肪蓄积，且高剂量组分 1的效果更佳；糖尿病

组小鼠的心脏系数与正常组相比显著上升（P<0.05），
表明糖尿病小鼠出现了心脏肥大现象。经给药干预

后，除了 D+L2组外小鼠的心脏系数均发生了不同程

度的下降，其中：D+H1组和 D+HC组心脏系数下降

最显著（P<0.05），说明高剂量组分 1和复合物可改善

心脏肿大现象；D+L1、D+H2和 D+L3组与 D+HF
组相比无显著差异（P>0.05），说明组分 2以及低剂量

组分 1和低剂量组分 3对小鼠心脏肿大现象无明显

改善；糖尿病会造成肾脏组织的损伤，因此糖尿病小

鼠的肾脏系数显著低于正常小鼠（P<0.05），N+C组

小鼠的肾脏系数为 1.44%±0.19%，而 D+HF组下降

至 1.06%±0.23%，下降了 26.39%。经过给药干预后

各组的肾脏系数均发生了不同程度的升高，其中 D+
M组、D+H1组和 D+HC的上升程度最大，分别较

D+HF组上升了 17.70%、14.16%和 15.93%。说明

高剂量组分 1和复合物均可以改善糖尿病引起的肾

脏损伤。以上结果可系统性证实 PPPCs及其酶解产

物对糖尿病引发的多脏器损伤具有选择性保护作用。
 
 

表 3    各组分对小鼠脏器系数的影响
Table 3    Effect of each fraction on the organ

coefficients of mice

组别 心脏指数（%） 肝脏指数（%） 脾脏指数（%） 肾脏指数（%）

N+C 0.45±0.05b 3.96±0.35a 0.27±0.08a 1.44±0.19d

N+HF 0.43±0.07a 4.26±0.62b 0.28±0.10a 1.13±0.17ab

D+HF 0.49±0.07e 6.31±0.53h 0.35±0.06a 1.06±0.23a

D+M 0.47±0.06cd 4.96±0.74c 0.28±0.08a 1.33±0.25cd

D+H1 0.46±0.05bc 5.06±0.59cd 0.30±0.12a 1.29±0.17bcd

D+L1 0.48±0.08de 5.98±0.43f 0.32±0.09a 1.21±0.21abc

D+H2 0.48±0.06de 6.17±0.64gh 0.36±0.07a 1.13±0.18ab

D+L2 0.52±0.07f 6.29±0.72h 0.34±0.12a 1.25±0.18abc

D+H3 0.47±0.07cd 5.75±0.35e 0.32±0.10a 1.27±0.23bcd

D+L3 0.49±0.05e 6.03±0.59fg 0.33±0.09a 1.12±0.22ab

D+HC 0.46±0.09bc 5.17±0.43d 0.28±0.06a 1.31±0.15bcd

D+LC 0.47±0.07cd 5.66±0.53e 0.34±0.08a 1.18±0.26abc

注：同列不同小写字母表示差异显著（P<0.05）。
 

 2.2.5   酶解组分对小鼠血清脂质代谢指标的调控　

糖脂代谢间具有密切的关联性，DM患者通常伴有脂

代谢异常的情况[26]，而机体中血脂水平的变化可

以用来衡量脂代谢情况，因此控制血脂水平被认

为和控制血糖同等重要[27]。PPPCs及其酶解产物的

各组分对小鼠血清指标的影响如图 4所示，图中 D+
HF模型组的小鼠血清中 TC、TG和 LDL-C水平显

著高于正常组（P<0.05），分别高出 25.15%、88.89%
和 265.00%，而 HDL-C水平则显著低于正常组（P<
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0.05），显著降低 28.81%。说明建模组小鼠脂质代谢

出现了严重异常。经过各组不同的给药治疗后，糖尿

病小鼠出现不同的逆转效果，其中只有 D+M、D+H1
和 D+HC组的小鼠血清中 TC、TG和 LDL-C水平

显著低于 D+HF组（P<0.05），同时 HDL-C水平显

著高于 D+HF组（P<0.05），说明二甲双胍、组分 1和

复合物均有一定的改善脂代谢异常的作用。其中组

分 1的效果最好，TC、TG和 LDL-C水平的降低

及 HDL-C水平的升高均高于其它组，TC、TG和

LDL-C水平较 D+HF组分别降低 9.69%、32.03%
和 56.16%，HDL-C水平较 D+HF组升高 38.44%。

 2.3　紫薯降血糖肽分离组分的降血糖活性研究

 2.3.1   紫薯降血糖肽的凝胶色谱分离　如图 5所示，

组分 1经过凝胶色谱分离后，于 220 nm紫外检测得

到两个洗脱峰，分别为峰 1和峰 2，将其冻干成粉后

用于后续试验。
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图 5    组分 1的凝胶色谱分离峰
Fig.5    Gel chromatographic separation peaks of fraction 1

 

 2.3.2   HepG2细胞胰岛素抵抗模型的建立　胰岛素

通过调节糖代谢酶基因表达影响糖代谢[28]，低浓度时

增强细胞葡萄糖消耗，超过阈值浓度则诱发胰岛素抵

抗，抑制葡萄糖的摄取与利用[29–30]。持续性高胰岛素

血症可诱导胰岛 β 细胞功能障碍，进而促进糖尿病发

生[31]。如图 6所示，在胰岛素浓度低于 10−7 mmol/L
时，随着胰岛素浓度的下降，细胞对葡萄糖的消耗量

增加，当胰岛素浓度为 10−8 mmol/L时，实验组细胞

对葡萄糖的消耗量已经显著低于正常组（P<0.05），说

明此胰岛素浓度已经开始诱发胰岛素抵抗；当胰岛素

浓度为 10−7 mmol/L时，细胞葡萄糖消耗量达到最

低，胰岛素抵抗效果达到最大；而当胰岛素浓度高于

10−7 mmol/L后，实验组对葡萄糖的消耗量呈上升趋

势，当浓度达 10−5 mmol/L时已经显著高于正常组

（P<0.05）；这可能是由于当胰岛素浓度过高时，可以

在短时间内对细胞葡萄糖的消耗起到协助作用。因

此选 10−7 mmol/L为胰岛素抵抗模型建立的最佳

浓度。
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图 6    不同浓度胰岛素对细胞葡萄糖消耗量的影响
Fig.6    Effect of different concentrations of insulin on cellular

glucose consumption
 

 2.3.3   降血糖肽分离组分对胰岛素抵抗细胞葡萄糖

摄取的影响　图 7数据显示，相较于正常对照组，

胰岛素抵抗模型组的葡萄糖摄取能力明显下降，表

明模型建立有效。不同浓度组分干预后，各给药组

间葡萄糖消耗量呈现浓度依赖性差异。峰 1组分在

浓度为 0.1 mg/mL时，细胞对葡萄糖的消耗量最大，

达到 16.20%，且没有明显的剂量依赖性，当浓度达到

1 mg/mL时，细胞对葡萄糖的消耗量低于胰岛素模

型组，这可能是由于过高浓度的样品会对细胞的活性

产生抑制作用，从而影响葡萄糖的消耗量。峰 2组

分给药组中细胞对葡萄糖的消耗量最大的浓度为

0.1 mg/mL时，最大消耗量为 8.77%，低于峰 1最佳

浓度下细胞的葡萄糖消耗量，这说明峰 1促进细胞

消耗葡萄糖的效果优于峰 2。该实验结果说明组分

1的降血糖效果主要源于峰 1，且峰 1在较低浓度就
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图 4    各组分对小鼠血清指标的影响

Fig.4    Effect of each fraction on serum indices in mice
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有较明显的降血糖效果，浓度大于 0.1 mg/mL时降

血糖效果下降。

 
 

18
16
14
12
10
8
6
4
2
0

正
常
对
照
组

STZ模
型
组

二
甲
双
胍
组

葡
萄

糖
消

耗
量

 (%
)

1 0.5 0.1 0.0
5

0.0
1 1 0.5 0.1 0.0

5
0.0

1

峰1组
(mg/mL)

峰2组
(mg/mL)

组别

图 7    各分离峰对细胞葡萄糖消耗量的影响
Fig.7    Effects of each separation peak on cellular glucose

consumption
 

 3　结论
本研究系统探究了 PPPCs酶解产物的降血糖活

性。通过双酶酶解协同超滤分离获得三个组分

（<3 kDa、3~10 kDa、>10 kDa），其中<3 kDa组分（组

分 1）对糖尿病小鼠模型具有显著的降血糖效果：可

有效降低空腹血糖（P<0.05），改善糖耐量，调节血脂

代谢，并缓解脏器损伤。值得注意的是，组分 1的降

糖效果优于原复合物，且呈现剂量依赖性。进一步通

过凝胶色谱分离组分 1获得两个亚组分，其中峰

1在 0.1 mg/mL浓度下可使胰岛素抵抗 HepG2细胞

的葡萄糖消耗量达到 16.20%。这些结果表明，PP-
PCs经酶解后释放的小分子肽（特别是<3 kDa组分）

具有显著的降糖活性，其作用机制可能与改善胰岛素

敏感性相关。本研究为紫薯高值化利用提供了新思

路，所鉴定的活性肽在功能性食品和糖尿病辅助治疗

领域具有重要应用前景。

© The Author(s) 2026.  This  is  an  Open  Access  article   dis-
tributed under  the  terms  of  the  Creative  Commons  Attribution   Li-
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