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基于甘味及甜味受体探讨玉竹皂苷降血糖作用机制

杨华生，肖音，李婷，段亚文，吴璐
（江西中医药大学，江西 南昌 330004）

　　摘要：目的 基于甜味受体界定中药“甘味”，并以此探讨玉竹皂苷降血糖的作用机制。方法 采用链脲佐菌素制备

糖尿病模型，造模成功后随机分为模型组、二甲双胍组、玉竹皂苷低剂量组、玉竹皂苷高剂量组、玉竹皂苷低剂量 +2 -
（4 -甲氧基苯氧基）丙酸（Lactisole，Lac）组、玉竹皂苷高剂量+Lac 组，另取未造模小鼠为正常组。给药 7 周后，检测空
腹血糖及糖耐量；给药 8 周后，采用生化试剂盒测定总胆固醇（total cholesterol，TC）、甘油三酯（triglyceride，TG）、低密度
脂蛋白胆固醇（low -density lipoprotein cholesterol，LDL -C）、高密度脂蛋白胆固醇（high -density lipoprotein cholesterol，
HDL -C）含量，苏木精-伊红染色法（hematoxylin -eosin staining，HE）观察胰腺及肝组织形态，酶联免疫吸附试验（en-
zyme linked immunosorbent assay，ELISA）测定胰高血糖素样肽-1（glucagon -like peptide -1，GLP -1）、胰岛素的含量；以
HuTu -80 为细胞模型，ELISA检测 GLP -1、环磷酸腺苷（cyclic adenosine monophosphate，cAMP）的含量，激光共聚焦检测
Ca2 +荧光强度。结果 玉竹皂苷能显著降低糖尿病小鼠空腹血糖及 TC、TG、LDL -C 水平（P<0.05），升高 HDL -C、
GLP -1、胰岛素水平（P<0.05），改善胰腺及肝组织形态；玉竹皂苷作用于 HuTu -80 细胞后，可显著增加 cAMP、Ca2 +、
GLP -1 的含量（P<0.05）。然而，玉竹皂苷的作用能被甜味受体抑制剂 Lactisole明显抑制（P<0.05）。结论 玉竹皂苷

因味甘而激动甜味受体，进而促进 GLP -1 分泌，发挥降血糖作用。
　　关键词：甘味；甜味受体；玉竹；胰高血糖素样肽-1
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Exploration on Hypoglycemic Mechanism of Yuzhu（Polygonatum
odoratumin）Saponin Based on Sweet Taste and Sweet Receptors

YANG Huasheng，XIAO Yin，LI Ting，DUAN Yawen，WU Lu
（Jiangxi University of Chinese Medicine，Nanchang 330004，Jiangxi，China）

Abstract：Objective To define “sweetness”in traditional Chinese medicine based on sweet taste receptors and explore the
hypoglycemic mechanism of Yuzhu（Polygonatum odoratumin）saponin.Methods The diabetic model was established by strepto-
zocin（STZ）method.After successfully modeling，the mice were randomly divided into model group，metformin group，low dose of
Yuzhu（Polygonatum odoratumin）saponin group，high dose of Yuzhu（Polygonatum odoratumin）saponin group，low dose of
Yuzhu（Polygonatum odoratumin）saponin +Lac（Lactisole）group and high dose of Yuzhu（Polygonatum odoratumin）saponin +
Lac group.The mice without modeling were taken as the normal group.Fasting blood glucose and glucose tolerance were tested 7
weeks after administration of the drug.After 8 weeks of drug administration，the levels of total cholesterol（TC），triglyceride
（TG），low -density lipoprotein cholesterol（LDL -C）and high -density lipoprotein cholesterol（HDL -C）were determined by
biochemical kits.The morphology of pancreas and liver tissues were observed by hematoxylin -eosin staining（HE），and the con-
tents of glucagon -like peptide -1（GLP -1）and insulin were determined by enzyme linked immunosorbent assay（ELISA）.
HuTu -80 was used as a cellular model，and the contents of GLP -1 and Cyclic adenosine monophosphate（cAMP ）were detec-
ted by ELISA.The intensity of Ca2 + fluorescence was detected by laser confocal.Results Yuzhu（Polygonatum odoratumin）sap-
onin significantly reduced the levels of fasting blood glucose，TC，TG and LDL -C in diabetic mice（P<0.05）.Yuzhu（Polygo-
natum odoratumin）saponin increased the levels of HDL -C，GLP -1 and insulin（P<0.05），and improved the morphology of
the pancreas and liver tissues.Yuzhu（Polygonatum odoratumin）saponin significantly increased the contents of cAMP，Ca2 + and
GLP -1 after their action on cells（P<0.05）.However，the action of Yuzhu（Polygonatum odoratumin）saponin could be signifi-
cantly inhibited by the sweet taste receptor inhibitor Lactisole（P<0.05）.Conclusion Yuzhu（Polygonatum odoratumin）saponin
agitates sweet taste receptors due to the sweet taste，which in turn promotes GLP -1 secretion and exerts hypoglycemic effects.

Keywords：sweet taste；sweet receptor；Yuzhu（Polygonatum odoratumin）；glucagon -like peptide -1
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　　甘味，又称甜味，是中药五味之一。补虚类中药多为甘味，
《中华人民共和国药典》收载的甘味药达 238 种，占比
38.4%［1］。中药味甘有两个层面的含义，或滋味是“甘”，或具

有“甘补/缓/和”的效应。因此，中药的甘可能是基于“滋味”，
也可能是基于“效味”。这种二元的界定甘味的方法，可能对

中药的“味-效”研究产生一定的困扰；同时，有的中药不仅滋
味甘，其效也补/缓/和，那么这类中药甘味的界定标准就难以
确定。现代研究表明，“甘”的产生与味觉感受器有关，而这种

感受器即为“甜味受体”［2］。

甜味受体属于味觉受体第一家族，其分布广泛，在舌、肠道

等均有表达。激活甜味受体，可产生甜味或相应效应［3］。“物

质”激活舌头味蕾细胞中甜味受体，启动甜味信号，产生并传

递甜味；基于滋味，这种物质可界定为“甘味”。“物质”激活肠

道甜味受体，α-味导素活化，细胞内环磷酸腺苷（cyclic adeno-
sine monophosphate，cAMP）浓度上升，Ca2 +内流增加，启动甜味
信号，胰高血糖素样肽-1（glucagon -like peptide -1，GLP -1）
分泌增加，产生相应效应［4 -7］；基于效味，这种物质可界定为

“甘味”。可见，甜味受体与中药的滋味、效味均有关联。因此

可从甜味受体的角度，初步对中药“甘味”做一新的界定，即

“凡可激动甜味受体，启动甜味信号的物质，均为甘味”。同

时，有的物质虽不激动甜味受体，但可促进甜味受体表达而增

强甜味信号强度，在葡萄糖等内源性甜味物质的介导下，也能

促进 GLP -1 的分泌，这些物质也可界定为“甘味”，如甘味药
含有的多糖。基于以上分析，本文提出“凡可启动、增强甜味

信号的物质，均为甘味”。

玉竹为百合科植物玉竹 Polygonatum odoratum（Mill.）
Druce的干燥根茎，功能“养阴润燥，生津止渴”，中医临床上常
用于治疗胃阴虚、肺阴虚证［8］。玉竹主要含有多糖、皂苷、黄

酮等成分，现代常用于糖尿病的治疗［9 -1 0］。玉竹味“甘”，基于

前述“凡可启动、增强甜味信号的物质，均为甘味”，可以推测，

玉竹中应含有可启动、增强甜味信号的物质。本项目组前期研

究也发现，玉竹中的皂苷可促进阴虚动物 GLP -1 的分泌［1 1］。

因此玉竹皂苷可能是玉竹降血糖的物质基础之一，其机制可能

与其启动、增强甜味信号有关。故本研究先从甜味受体的角

度，构建界定中药“甘味”的新方法；采用链脲佐菌素（strepto-
zotocin，STZ）制备糖尿病模型，研究玉竹皂苷对糖尿病小鼠空
腹血糖、糖耐量、血脂、GLP -1、胰岛素、胰脏和肝脏组织形态
的影响，并与甜味受体抑制剂 2 -（4 -甲氧基苯氧基）丙酸
（Lactisole，Lac）进行比较研究；采用细胞模型研究玉竹皂苷对
甜味信号通路上信号分子 cAMP、Ca2 +的影响，进一步验证玉
竹皂苷对甜味受体的激动作用。

1 　材料
1 .1 　动物与细胞

KM小鼠，清洁级，体质量 20 ~22 g，由江西中医药大学实
验动物科技中心提供，许可证号：SCXK（赣）201 8 -0003。本研
究所有实验操作均符合实验动物使用指导原则，方案取得江西

中医药大学伦理委员会审核批准（批准号：JZSYDWLL -
20201 21 5）。

HuTu -80 人十二指肠腺癌细胞（上海富衡生物科技有限
公司，批号：FH0536）。
1 .2　药材与试剂

玉竹药材（安徽道源堂中药饮片有限公司，批号：

200901）；盐酸二甲双胍片（中美上海施贵宝制药有限公司，批
号：AbS0267）。链脲佐菌素（北京索莱宝科技有限公司，批号：

506J022）；总胆固醇（total cholesterol，TC）试剂盒、甘油三酯
（triglyceride，TG）试剂盒、低密度脂蛋白胆固醇（low -density
lipoprotein cholesterol，LDL -C）试剂盒、高密度脂蛋白胆固醇
（high -density lipoprotein cholesterol，HDL -C）试剂盒（南京建
成生物工程研究所，批号：20220922、20220921、20220922、
20220923）；小鼠 GLP -1 试剂盒（上海恒远生物科技有限公
司，批号：H21 06Y28）；GLP -1 酶联免疫吸附试验（enzyme
linked immunosorbent assay，ELISA）试剂盒（武汉菲恩生物科技
有限公司，批号：H1 053G053）；cAMP ELISA 试剂盒（南京建成
生物工程研究所，批号：2021 061 1）；Fluo -3/AM钙离子荧光探
针（上海翊圣生物科技有限公司，批号：F2023461）；Lactisole
（上海源叶生物科技有限公司，批号：L06J1 2T1 3651 6）。
1 .3　仪器

TCS SP5 Ⅱ 激光共聚焦荧光显微镜（德国 Leica公司）；E-
clipse TS1 00 -F 倒置显微镜（日本 Nikon 公司）；ACCU -
CHEKN Active BloodGlucose Meter（罗氏活力型血糖仪）；
HI1 220 烘片机（德国 Leica公司）；EG1 1 50H石蜡包埋热台（德
国 Leica 公司）；RM2255 轮转式病理切片（德国 Leica 公司）；
MODEL 31 1 1 二氧化碳培养箱（Thermo e -lectron公司）。
2　方法
2.1　玉竹皂苷的制备

取玉竹，粉碎，加水提取 3 次，每次 2 h；合并提取液，醇沉，
过滤得上清液；上清液浓缩，乙酸乙酯萃取，收集乙酸乙酯，蒸

干得干膏；干膏用水溶解，AB -8 大孔树脂纯化，先用水、1 0%
乙醇除去杂质，再用 40%乙醇洗脱。收集洗脱液，蒸干，即得
玉竹皂苷［1 1］。经测定，玉竹皂苷纯度为 63.5%，得率为
0.1%，且不含有玉竹中含有的葡萄糖、蔗糖、果糖、鼠李糖、木
糖等小分子糖类成分。

2.2　造模、分组及给药
动物购回后适应性喂养 1 周后，禁食过夜，再以 1 20 mg/kg

的 1 % STZ一次性腹腔注射制备糖尿病模型，正常组（normal
control group，NC组）注射等剂量空白缓冲液。3 d 后，尾静脉
法取血，测定随机血糖，若≥1 6.7 mmol/L，表明造模成功［1 2］。

将糖尿病小鼠随机分成 6 组，分别为模型组（diabetes model
group，DM组）、阳性组（positive control group，PC 组，二甲双胍
250 mg/kg）、玉竹皂苷低剂量组（low dose group，LD 组，1 8.2
mg/kg）、玉竹皂苷高剂量组（high dose group，HD 组，72.8 mg/
kg）、玉竹皂苷低剂量 +100 mg/kg Lactisole 组（low dose
group +Lactisole，LD +Lac 组）、玉竹皂苷高剂量 +100 mg/kg
Lactisole 组（high dose group +Lactisole，HD +Lac 组），每组 6
只。给药组给予相应药物，正常组、模型组给予相应体积的蒸

馏水，持续 8 周。
2.3　观察指标及方法
2.3.1　体质量、摄食量、摄水量、尿量的测定　分别于给药前
及给药后 2、4、6、8 周进行体质量、摄食量、摄水量、尿量的测
定。将小鼠放入代谢笼，每笼放入一定量的饲料（W1）与水
（V1），收集 24 h尿液，24 h 后称量剩余饲料（W2）与水（V2），
将收集的尿液离心，分离尿液，测定尿量［1 3］。摄食量公式：摄

食量=W1 -W2；摄水量公式：摄水量=V1 -V2。
2.3.2　空腹血糖、糖耐量的测定　给药 7 周后，禁食过夜，尾
静脉取血测空腹血糖［1 4 -1 5］。禁食 1 6 h 后，以 2.0 g/kg 葡萄糖
溶液灌胃，尾静脉取血测灌胃后 0、0.5、1 .0、1 .5、2.0 h 的血糖
值，并计算其血糖曲线下面积（area under the curve，AUC）［1 6］。
2.3.3　胰脏、肝组织形态观察　给药 8 周结束后，禁食过夜；
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麻醉，解剖，收集小鼠胰腺、肝脏等组织；放入 4% 多聚甲醛中
固定 24 h，乙醇脱水，二甲苯透明，浸蜡包埋切片，用中性树脂
封片，置于光学显微镜下观察。

2.3.4　血脂测定　给药 8 周结束后，小鼠禁食过夜，麻醉后摘
眼球取血，血液静置 2 h后，4 ℃，3500 r/min离心 1 0 min，分离
血清；按相应试剂盒说明书操作，测定 TC、TG、LDL -C、HDL -
C的含量。
2.3.5　GLP -1、胰岛素的测定　取“2.3.4”项下的血清，
ELISA测定其中 GLP -1、胰岛素的含量。
2.3.6　HuTu -80 细胞 GLP -1 、cAMP 与 Ca2 +的测定　培养
HuTu -80 细胞，取对数生长期细胞，以每孔 4 ×1 05 个接种到 6
孔板中，设置正常组，葡萄糖组（300 μg/mL），1 00、200、300、
400、500 μg/mL玉竹皂苷组；细胞置于 CO2 培养箱中培养 48 h
后，将培养液吸去，磷酸缓冲盐溶液（phosphate buffered saline，
PBS）清洗细胞 2 次；再加入无糖培养液继续培养 3 h；吸去培
养液，PBS 清洗 2 次，分别加入相应药物，孵育 1 h。吸取细胞
培养液于 EP 管内，4 ℃离心 1 0 min，取上清液，ELISA 法检测
各组 GLP -1 含量；然后在 300 μg/mL 玉竹皂苷中分别加入 5
mmol/L Lactisole、1 0 mmol/L Lactisole，考察玉竹皂苷与 Lacti-
sole合用对 GLP -1 分泌的影响。

取对数生长期细胞，以每孔 4 ×1 05 个接种到 6 孔板中，设
置正常组、葡萄糖组（300 μg/mL）、玉竹皂苷组（300 μg/mL）。
细胞置于 CO2 培养箱中培养 48 h，将培养液吸去，PBS 清洗 2
次；加入无糖培养液，放入培养箱中继续培养 3 h。吸去培养
液，PBS 清洗细胞 2 次，再分别加入相应药物，正常组加入同体
积的细胞培养液，放入培养箱孵育 1 5 min。吸去培养液，PBS
清洗 2 次，加入 RIPA裂解液，消化 2 min后吹打均匀，4 ℃离心

1 0 min，收集上清液，ELISA法检测胞内 cAMP的含量。
取对数生长期细胞，以每孔 1 ×1 05 个加入到激光共聚焦

培养皿底孔中，静置，贴壁，再孵育 24 h；设置正常组、300 μg/
mL葡萄糖组、300 μg/mL玉竹皂苷组。将培养液吸去，PBS 清
洗 2 次，加入无糖培养液，放入培养箱中继续培养 3 h。吸去培
养液，PBS 清洗 2 次后，避光加入 2 μmol/L Fluo -3/AM，每孔
1 50 μL；37 ℃孵育 1 0 min，PBS 清洗 2 次后，给药组加入相应药
物，正常组加入同体积的细胞培养液，培养箱中孵育 5 min，吸
去培养液，PBS 清洗 2 次；再加入 PBS 缓冲液，放入培养箱继续
孵育 1 5 min。用激光共聚焦显微镜观察并拍照，采用 Image
Pro Plus软件计算 Ca2 +荧光强度［1 7］。

2.4　统计学方法
实验数据用■x±s表示，采用 SPSS 1 9.0 统计软件进行数据

处理，组间均数比较时用单因素方差分析，组间均数两两比较

采用最小显著差数（LSD）检验，方差不齐时用 Tamhane 检验，
以P<0.05 表示差异具有统计学意义。
3　结果
3.1　玉竹皂苷对体质量、摄食量、摄水量、尿量的影响

玉竹皂苷对小鼠体质量、摄食量、摄水量、尿量的影响，结

果见图 1。图 1 A显示，与模型组比较，玉竹皂苷低、高剂量组
小鼠在治疗 6 周后，体质量明显增加（P<0.05）。图 1 B 显示，
与正常组比较，2 周后模型组小鼠摄食量显著升高（P<0.05）；
与模型组比较，玉竹皂苷低、高剂量组小鼠在治疗 6、8 周后，摄
食量明显降低（P<0.05）。图 1 C显示，与模型组比较，玉竹皂
苷低、高剂量组小鼠在治疗 8 周后，摄水量明显下降（P<
0.05）。图 1 D显示，与模型组比较，玉竹皂苷低、高剂量组小
鼠在治疗6周后，尿量显著减少（P<0.05）。然而，玉竹皂苷

注：▲P<0.05。
图 1 　玉竹皂苷对体质量、摄食量、摄水量、尿量的影响（n=6，■x±s）
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对糖尿病小鼠摄水量、尿量的作用，均可被甜味受体抑制剂

Lactisole抑制（P<0.05）。
3.2　玉竹皂苷对空腹血糖、口服葡萄糖耐量的影响

玉竹皂苷对小鼠空腹血糖的影响，结果见插页Ⅰ图 2A。
结果显示，与正常组比较，模型组小鼠空腹血糖显著升高（P<
0.05），玉竹皂苷治疗 6 周后，空腹血糖明显下降（P<0.05）；
玉竹皂苷对糖尿病小鼠 OGTT 的影响，结果见插页Ⅰ图 2B。
结果显示，与正常组比较，模型组小鼠血糖曲线下面积显著增

大（P<0.05），给予玉竹皂苷后，血糖曲线下面积明显减小（P<
0.05）。插页Ⅰ图 2A -图 2B结果同时表明，Lactisole可逆转玉竹
皂苷对空腹血糖、口服葡萄糖耐量的作用（P<0.05）。
3.3　玉竹皂苷对胰腺、肝组织形态的影响

玉竹皂苷对胰腺、肝组织形态的影响，结果见插页Ⅱ图 3。
结果显示，正常组小鼠的胰岛组织结构完整，边界清晰，细胞分

布均匀，模型组小鼠胰岛组织萎缩变形，边界不规则，而玉竹皂

苷可明显修复胰岛组织的损伤。同时，正常小鼠肝细胞分布密

集，细胞形态良好，肝细胞及肝索在肝静脉周围呈放射状排列；

模型组小鼠肝组织肝索消失，肝细胞内有大空泡形成，细胞核

变大，并出现炎细胞浸润；给予玉竹皂苷后，肝细胞形态有所改

善，炎细胞浸润减少。而 Lactisole 可逆转玉竹皂苷对胰腺、肝
脏组织的作用，使其损伤加重。

3.4　玉竹皂苷对血脂的影响
玉竹皂苷对小鼠血脂的影响，结果见表 1。结果显示，与

正常组比较，模型组小鼠 TC、TG、LDL -C 水平显著升高（P<
0.05），HDL -C 水平显著下降（P<0.05）；与模型组比较，玉
竹皂苷低、高剂量组小鼠血清 TC、TG 水平明显下降（P<
0.05），HDL -C水平显著升高（P<0.05）；同时给予玉竹皂苷
与甜味受体抑制剂 Lactisole，Lactisole 可抑制玉竹皂苷对 TC、
TG、HDL -C的作用（P<0.05）。
3.5　玉竹皂苷对 GLP -1、胰岛素的影响

玉竹皂苷对 GLP -1 的影响，结果见图 4A。结果显示，与
正常组比较，模型组 GLP -1 含量明显下降（P<0.05）；与模型
组比较，玉竹皂苷组 GLP -1 含量显著升高（P<0.05）。玉竹
皂苷对胰岛素的影响，结果见图 4B。结果显示，与正常组比
较，模型组小鼠血清胰岛素含量显著下降（P<0.05）。与模型
组比较，玉竹皂苷组小鼠血清胰岛素含量显著升高（P<

0.05）。图 4 也表明，Lactisole 可逆转玉竹皂苷对 GLP -1、胰
岛素的作用（P<0.05）。

表 1 　玉竹皂苷对小鼠血清中血脂水平的影响（■x±s）
单位：mmol/L

组别 n TC TG LDL -C HDL -C

NC组 6 2.05 ±0.30 1 .1 2 ±0.22 0.31 ±0.08 1 .48 ±0.24
DM组 6 4.51 ±0.67* 2.1 0 ±0.37* 0.48 ±0.06* 0.93 ±0.1 4*

PC组 6 2.86 ±0.28▲ 1 .26 ±0.28▲ 0.34 ±0.06▲ 1 .41 ±0.20▲

LD组 6 3.36 ±0.56▲ 1 .55 ±0.31 ▲ 0.42 ±0.06 1 .31 ±0.23▲

HD组 6 3.1 0 ±0.71 ▲ 1 .40 ±0.21 ▲ 0.37 ±0.04▲ 1 .38 ±0.29▲

LD +Lac组 6 4.1 4 ±0.46# 1.95 ±0.35# 0.47 ±0.05 0.98 ±0.20#

HD +Lac组 6 3.88 ±0.65Δ 1 .79 ±0.36Δ 0.43 ±0.05 1 .09 ±0.09Δ

　　注：*与 NC组比较，P<0.05；▲与 DM组比较，P<0.05；#与 LD 组比较，P<0.05；Δ与
HD组比较，P<0.05。
3.6　玉竹皂苷对 HuTu -80 细胞 GLP -1、cAMP、Ca2 +的影响

玉竹皂苷对 HuTu -80 细胞 GLP -1 分泌的影响，结果见
插页Ⅰ图 5A -图 5B。插页Ⅰ图 5A 显示，与正常组相比，
200 ~500 μg/mL的玉竹皂苷均能显著增加胞外 GLP -1 的浓
度（P<0.05）；插页Ⅰ图 5B 显示，Lactisole 能明显下调玉竹皂
苷对 GLP -1 分泌的促进作用（P<0.05）。进一步研究玉竹皂
苷对甜味受体信号通路信号分子 cAMP、Ca2 +的影响，结果见
插页Ⅰ图 5C -图 5D。插页Ⅰ图 5C 显示，玉竹皂苷可显著增
加细胞内甜味受体信号通路信号分子 cAMP 含量（P<0.05）；
插页Ⅰ图 5D表明，与正常组 （0.06 ×10 -1 ±0.02 ×10 -1）相比，玉
竹皂苷组（0.31 ×10 -1 ±0.07 ×10 -1）及葡萄糖组 （0.16 ×10 -1

±0.03 ×10 -1）中细胞内 Ca2 +荧光强度明显增强（P<0.05）。
4　讨论

本研究采用一次性腹腔注射 STZ 的方法建立糖尿病模
型，糖尿病小鼠经玉竹皂苷治疗后，其摄食量、摄水量、尿量、

TC、TG、HDL -C、空腹血糖、口服葡萄糖耐量以及胰腺、肝组织
形态学均发生显著变化，表明玉竹皂苷有明显的降血糖效应，

对糖尿病也有一定的治疗作用。同时，与模型组比较，玉竹皂

苷组小鼠的 GLP -1、胰岛素的浓度显著升高，且甜味受体抑制
剂 Lactisole能明显阻断玉竹皂苷对 TC、TG、HDL -C、GLP -1、
胰岛素等指标的作用。可见，玉竹皂苷是通过甜味受体发挥降

血糖作用。换而言之，激动甜味受体可发挥降血糖作用。进一

注：▲P<0.05。
图 4　玉竹皂苷对小鼠血清 GLP -1 含量、血清胰岛素的影响（n=6，■x±s）
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步采用 HuTu -80 细胞验证玉竹皂苷对甜味受体的激动作用。
HuTu -80 细胞为十二指肠腺癌细胞，其中有甜味受体的表达，
与甜味受体激动剂结合后，cAMP 分泌增加，Ca2 +内流，进而
GLP -1 分泌增加。细胞实验结果再次证实，玉竹皂苷可激动
甜味受体，启动甜味受体信号通路。

目前，糖尿病主要治疗方法是降血糖，GLP -1 受体激动剂
是一类降血糖药物，如艾塞那肽［1 8 -1 9］。GLP -1 是一种内源性
肠促胰岛素激素，其通过促进胰岛素释放、抑制胰高血糖素释

放、抑制食欲和胃排空来降低血糖［20 -21］。本研究发现，玉竹皂

苷可与甜味受体结合，启动甜味受体信号通路，进而促进

GLP -1 的分泌，最终导致胰岛素分泌增加。可见，GLP -1 受
体激动剂与甜味受体激动剂在促进胰岛素分泌、降血糖等方面

其作用是一致的。本项目前期研究也表明，玉竹皂苷与甜味受

体有较好的结合性［1 1］。

本文针对目前中药甘味的内涵，结合甜味受体，提出“凡

可启动、增强甜味信号的物质，均为甘味”。这种新界定的“甘

味”不仅包括滋味，也包括效味。其一，这种新界定的中药“甘

味”，有“滋味”。基于滋味确定的甘味中药，其本质上是其中

含有葡萄糖、蔗糖等甜味受体激动剂。其二，这种新界定的中

药“甘味”，也有“效味”。启动、增强甜味信号的物质，均可直

接或间接产生 GLP -1。传统中医药理论表明，甘味药能补、能
和、能缓，即甘味药具有补益、和中、调和药性等作用［22 -23］。其

中，补益作用又包括补气、补阳、补阴、补血。气属阳，血属阴，

因此，甘味药的补益作用可进一步归纳为补阴、补阳。启动甜

味受体信号通路，GLP -1 分泌增加，进而促进胰岛素分泌，在
降低血糖的同时，通过调节血液渗透压进一步影响水液代谢，

而阴虚、阳虚证的水液代谢均可能出现紊乱。因此，这种新界

定的中药“甘味”，在一定程度上可阐释甘味药的“补益”作用。

需要指出的是，基于新界定的中药“甘味”阐释甘味药和中、调

和药性等效应，还需进一步分析。

玉竹常用于治疗阴虚证，现代用于治疗糖尿病［24］。糖尿

病有阴虚表现，阴虚也可能导致糖尿病［25 -26］。“甘补阴”，因

此玉竹治疗糖尿病可从“甘味”的角度探讨。基于新界定的中

药“甘味”，自然可从甜味受体的角度探讨玉竹降血糖、治疗糖

尿病的机制。实验结果表明，从甜味受体的角度能较好地阐释

玉竹活性成分———玉竹皂苷的降血糖机制。因此，这种新界定

的中药“甘味”，在实践上也有可行性。总之，本文基于甜味受

体整合滋味、效味，提出界定中药“甘味”新方法，为中药的五

味研究提供了新视角，助推了五味理论的传承与发展。同时，

研究结果也为玉竹的应用及评价提供实验依据。
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Ⅰ

基于甘味及甜味受体探讨玉竹皂苷降血糖作用机制

（正文见 1 -5 页）

注：▲P<0.05。
图 2　玉竹皂苷对小鼠空腹血糖、口服葡萄糖耐量的影响（n=6，■x±s）

注：*与正常组比较，P<0.05；▲与玉竹皂苷组比较，P<0.05。

图 5　玉竹皂苷对 HuTu -80 细胞 GLP -1 分泌作用、cAMP含量、Ca2 +含量的影响（n=6，■x±s）
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Ⅱ

图 3　玉竹皂苷对各组小鼠胰腺组织、肝组织形态的影响（HE 染色，×200）




