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茶多糖降血糖机制的体外研究
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( 1. 无锡商业职业技术学院, 江苏 无锡 214153; 2. 江南大学 食品学院, 江苏 无锡 214122)

摘 � 要: 通过体外测定不同纯度的茶多糖对羟基自由基和超氧阴离子自由基的清除效果、茶多糖

对关键糖代谢酶活性的影响以及茶多糖促进葡萄糖往 3T3�L1脂肪细胞转运的能力来研究茶多糖
降血糖机制。结果表明纯度高的茶多糖对羟基自由基和氧自由基的清除能力非常低, 而纯度低的

茶多糖却对这两种自由基有明显的清除效果, 对 ��葡糖苷酶(葡萄糖淀粉酶、蔗糖酶和麦芽糖酶)
活性的抑制作用也非常低, 且抑制率与茶多糖的浓度没有明显的相关性, 对葡萄糖往外周细胞

3T 3�L1细胞的转运作用也不明显, 但可显著增强葡萄糖激酶和己糖激酶的活性。
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Research on the Mechanism of Tea Polysaccharide

Reducing Blood Glucose in Vitro
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Abstract: T he targ et of this manuscript is to elucidate the mechanism of TPS r educing blo od

glucose, for this, the scavenging ef fect of 89% and 51% tea poly sacchar ides ( TPS) on hydroxyl

radical, superox ide radical key carbohydrate metabo lic enzymes act iv it ies, and the g lucose

t ranspor tat ion to 3T 3�L1 w ere careful invest igated in vit ro Results show ed that the abilit ies o f
scanvenging hydroxyl radical and super oxide radical of T PS w ith lower purity w as abvious,

w hile, that w ith higher purity w as not obv ious. T he effect on ��g lucosidase act ivit ies and
transpor tat ion of g lucose to 3T3�L1 cell w ere also no obvious. H ow ever, T PS significant ly
enhanced the act ivit ies of hexokinase( HK) and glucokinase ( GK) .

Key words: tea polysaccharides, reducing blood g lucose, hexokinase, glucokinase, mechanism

� � 经整体动物水平模型证实, 茶多糖( Tea po ly�
saccharides, T PS)确有明显的降血糖效果, 但对其

降血糖机理有多种推测, 吴建芬等
[ 1]
认为茶多糖是

通过清除体内自由基, 保护胰岛 �细胞免受自由基



损害而降低血糖的; 潘见[ 2] 等也从绿茶中分离出具

有抗氧化活性的茶多糖组分。全吉淑等
[ 3]
研究结

果表明茶多糖显示较强的 ��葡萄糖苷酶抑制活性,
并能降低兔小肠刷状缘囊泡的葡萄糖转运能力, 延

缓糖类在肠道中的消化和吸收。何学斌等
[ 4]
也认

为茶多糖的降血糖机制可能与其抑制 ��淀粉酶活
性,从而延缓碳水化合物在小肠的吸收有关。李步

青等[ 5] 报导茶多糖在降低四氧嘧啶高血糖小鼠血

糖浓度的同时使肝糖原大量增加, 并认为茶多糖对

糖代谢的影响与胰岛素类似。

综合以上文献资料, 从 3 个方面研究茶多糖的

降血糖途径: 1)测定不同纯度的茶多糖对羟基自由

基和超氧阴离子自由基的清除效果; 2)茶多糖对关

键糖代谢酶活性的影响; 3)茶多糖是否具有促进葡

萄糖往 3T3�L1脂肪细胞转运的能力。为茶多糖生
理功能的揭示提供理论依据,同时也为茶多糖的实

际应用提供一定的参考。

1 � 材料与设备

1� 1 � 实验材料
TPS1�1(纯度 89% )和 TPS2(纯度 51% )制备

方法: 茶多糖水提取液经真空冷冻干燥,得茶叶粗

多糖( Tea Polysaccharides, T PS) ,粗多糖水溶液经

Sevag 法脱蛋白后用聚酰胺动态脱色,收集到 T PS1

和 TPS2 2个组分, 相对分子质量均约为 10 000。

TPS1用 Sephadex G50进一步脱色,得到 T PS1�1。
1� 2 � 试剂

NADP+ , 半乳糖醛酸, ATP, 葡萄糖�6�磷酸脱
氢酶,胰岛素, 1�甲基�3�异丁基黄嘌呤, 地塞米松,
17种氨基酸标样, 考马斯亮蓝 G�250, 乙酰氨基葡
萄糖, Sigma 公司产品; 葡萄糖氧化酶测试盒,

DMEM 培养基, MT T , HEPES 粉, L�谷氨酰胺, 葡
萄糖, 小牛血清, 二甲基亚砜均为上海华美生物公

司产品; 3T3�L1细胞, 美国 AT CC 公司产品; 其它

试剂为国产试剂。

2 � 实验方法

2� 1 � TPS清除自由基的能力
2� 1� 1 � 清除超氧阴离子自由基能力 � 见参考文
献[ 6]。

2� 1� 2 � 清除羟基自由基能力 � 见参考文献[ 7]。

2� 2 � TPS对小肠葡萄糖苷酶活性的影响
2� 2� 1 � 小肠 ��葡萄糖苷酶冻干粉的制备 � 见参考

文献[ 8]。

2� 2� 2 � T PS 对小肠葡萄糖淀粉酶活性的影响 � 见

参考文献[ 9]。

2� 2� 3 � T PS 对小肠蔗糖酶、麦芽糖酶活性的影响
� 见参考文献[ 3] 。

2� 3 � TPS对肝脏葡萄糖激酶和己糖激酶活性的
影响

2� 3� 1 � 肝脏粗酶液的制备 � 见参考文献[ 10]。
2� 3� 2 � 肝脏葡萄糖激酶和己糖激酶活性测定 � 见
参考文献[ 11]。

2� 4 � TPS对葡萄糖消耗能力的影响

2� 4� 1 � 培养液配制 � HANKS 液: 按表 1 进行配

制。药品溶解后,将 pH 值调到 7� 2~ 7� 4, 分装, 高
压灭菌,直径 0� 2  m 膜过滤。

表 1 � HANKS液配制方法

Tab. 1 � Composition of HANKS solution

药品 用量/ g 药品 用量

NaCl 80 NaHCO3 3. 5 g

KCl 4 葡萄糖 10. 0 g

Na2H PO4 � 12H 2O 1. 34 苯酚红 适量

NaH 2PO4 0. 6 双蒸水 10 000 mL

� � DMEM 培养液: Hanks 液 1 L 中, 加入 3� 7 g
NaHCO 3和 1 000 mL 双蒸水, 将 pH 调到 7� 2 ~
7� 4, 直径 0� 2  m滤膜过滤后备用。

HEPES 液: 30 g H EPES 粉溶于 80 mL HA�
NKS液中,青霉素和链霉素各 100万单位分别用适

量 HANKS 液溶解, 合并 3 种溶液,并用 HANKS

液补充到 100 mL。

L�谷氨酰胺母液: 730 mg L�谷氨酰胺溶于 50

mL Hanks液中,用直径 0� 2  m 的膜过滤后备用。
地塞米松母液:地塞米松磷酸钠注射液每支为

1 mL,内含地塞米松磷酸钠 5 mg,取 1 mL,加入 97

mL 无菌 HANKS 液。

诱导分化培养液: 11� 1 mg 1�甲基�3�异丁基黄
嘌呤,溶于 80 mL DMEM 培养液中,用 0� 2  m 滤
膜过滤后加 10 mL 小牛血清、1 mL HEPES 母液、1

mL 谷胺酰胺母液、1 mL 双抗、1 mL 地塞米松母液

和 2� 5单位的胰岛素,用 DMEM 培养液补足到 100

mL。此诱导分化液含 1�甲基�3�异丁基黄嘌呤 0� 5
mmol/ L 、地塞米松 1  mo l/ L 和胰岛素 5  g / mL。

2� 4� 2 � T 3�L1 细胞的培养及诱导分化 � 将 3T 3�
L1细胞接种于培养瓶中, 用含体积分数 10%小牛

血清的高糖 DMEM 培养液培养, 待细胞长满瓶壁

后,换用诱导分化培养液培养 48 h, 再换用含 1  g/

mL 的胰岛素培养液培养 48 h, 再换用含质量分数

10%小牛血清的高糖 DMEM 培养液培养继续培
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养,每 48 h 换培养液一次, 待 90 %以上 3T3�L1细
胞呈现脂肪细胞表型时, 可用于葡萄糖消耗实验。

2� 4� 3 � 葡萄糖消耗能力的测定 � 采用 3T 3�L1 细
胞葡萄糖消耗法 参考文献[ 12]

2� 4� 4 � 葡萄糖质量浓度的测定 � 葡萄糖氧化酶

法[ 13]测定各孔中葡萄糖的质量浓度。

2� 4� 5 � 统计处理 � SA S软件进行统计分析。

3 � 结果与讨论

3� 1 � TPS清除自由基能力
TPS1�1和 TPS2 体外清除自由基实验结果见

图 1和图 2。

图 1 � 茶多糖清除超氧阴离子自由基效果

Fig. 1� Scavenging eff ect of TPS on superoxide radical

图 2� 茶多糖清除羟基自由基效果

Fig. 2� Scavenging ef fect of TPS on hydroxyl radical

� � 从图中可以看出, TPS2表现出很强的清除超
氧阴离子自由基和羟基自由基能力,由拟合曲线可

以得出其清除超氧阴离子自由基的半抑制浓度 IC50

为 10� 3 mg/ mL, 但对羟基自由基的最大抑制率约
为 25 %,而 T PS1�1的清除超氧阴离子自由基和羟

基自由基的能力却较差。

正常情况下, 样品越纯, 清除自由基效果应越

好,实验出现了相反的结果。分析有关抗氧化剂的

资料发现,抗氧化活性与抗氧化剂结构有关, 特别

是活泼的酚羟基结构, 如黄酮类和单宁类化合物邻

位酚羟基的存在可使其中一个羟基作为氢供体与

环境中自由基结合, 终止自由基引发的链反应, 同

时自身氧化形成羰基, 另一羟基则形成分子内氢

键,使氧化后的物质更稳定[ 14] 。多糖分子虽然也含

有大量羟基, 但可能这些羟基是不活泼的, 难以作

为氢的供体与自由基结合终止自由基引发的链反

应, 因而 T PS1�1 没有显示出明显的抗氧化能力,
TPS2的清除自由基能力来自其中的多酚类杂质。

当然,也有可能有些相对分子质量较小的多糖分子

组分也有自由基清除作用, 但在 TPS1�1 纯化过程
中,这些组分未被收集, 使 T PS1�1 表现出较低的清
除超氧阴离子自由基和羟基自由基的能力, 而

TPS2表现出较强的清除自由基作用。

3� 2 � TPS对小肠 ��葡萄糖苷酶的抑制作用
��葡糖苷酶是使饮食中不易吸收的碳水化合物

分解成小肠易吸收的单糖, 包括蔗糖酶、葡萄糖淀

粉酶,麦芽糖酶和糊精酶。��葡萄糖苷酶抑制剂既
和糖苷酶底物结构相似, 又能与糖苷酶活性中心形

成专一的共价结合, 竞争性抑制小肠上段 ��葡萄糖
苷酶,阻断碳水化合物在小肠上段分解成单糖, 未

分解的碳水化合物到达小肠下段, 使该段 ��葡萄糖
苷酶活性增加,将碳水化合物分解成单糖并吸收入

血液,使血糖平稳地维持在一定水平 [ 15]。表 2显示

茶多糖对葡萄糖淀粉酶、蔗糖酶和麦芽糖酶活性的

抑制率都非常低,且抑制率与茶多糖的浓度没有明

显的相关性。全吉淑等[ 2] 曾报道茶多糖显示较强

的��葡萄糖苷酶抑制活性, 并能降低兔小肠刷状缘
囊泡的葡萄糖转运能力, 延缓糖类在肠道中的消化

和吸收。结果表明了茶多糖对小鼠小肠黏膜 ��葡
萄糖苷酶活性的抑制作用非常低。

表 2� 茶多糖对 ��葡糖苷酶的抑制作用

Tab. 2� Effects of TPS on the��glucosidase activity

TPS 质量浓度
( mg/ mL )

抑制率 ( % )

麦芽糖酶 蔗糖酶 葡萄糖淀粉酶

5. 9 0 0 4. 92

12. 6 0. 88 0. 91 5. 93

18. 4 7. 08 2. 04 5. 72

24. 3 2. 65 2. 83 4. 96

3� 3 � 茶多糖对葡萄糖往 3T3细胞的转运作用

3T 3�L1细胞一种常用的成纤细胞, 在胰岛素、
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地塞米松、和 1�甲基�3�异丁基黄嘌呤等作用下, 具
有转变为脂肪细胞的能力,通过体外研究药物对脂

肪细胞糖代谢的影响来反映药物的降血糖效

果
[ 16�17]

。3T3�L1细胞葡萄糖消耗模型是治疗糖尿
病药物筛选的常用模型。

3T3�L1脂肪细胞在含有茶多糖的培养液中培
养数天后, 检测细胞外葡萄糖浓度的变化,发现 0� 1
mg/ mL 茶多糖能促进葡萄糖往细胞内运输, 细胞

外葡萄糖消耗增加 125% ,但培养液中含 1� 0和 10

mg/ mL 茶多糖,细胞外葡萄糖浓度不仅没有下降,

反而较对照组有所增加。其机理有待进一步确定。

图 3� 茶多糖对葡萄糖往 3T3�L1 细胞的转运作用

Fig. 3 � Effect of TPS on 3T3�L1 cell glucose transporta�

tion

3� 4 � TPS对己糖激酶( HK)、葡萄糖激酶(GK)的作
用

动物体中至少存在 4种专一性及活性不同的

己糖激酶同功酶, 其中 3种己糖激酶存在于肌肉、

脑及脂肪组织中, 与底物亲和力较高, 且特异性较

低,能催化多种己糖(包括葡萄糖、果糖和半乳糖)

的磷酸化, 活性受细胞内 6�磷酸葡萄糖( G�6P)的反
馈抑制,无机磷可解除 G�6P 对己糖激酶的抑制作
用。另外一种同功酶仅存在于肝、胰岛�细胞中, 只

对葡萄糖起作用, 与底物的亲和力较低( Km 值较

大) , 活性却不受产物 G�6P 的抑制, 称为葡萄糖激
酶( GCK)。由于 GCK 与葡萄糖的亲和力低, 它能

在葡萄糖处于生理浓度时( 4~ 5 mmol/ L ) , 改变肝

脏和胰岛组织的葡萄糖磷酸化速度。在胰岛细胞

内, GCK能识别葡萄糖,并通过对糖代谢的调节, 影

响�细胞胰岛素的合成和分泌, 所以也将 GCK 称

为葡萄糖感受器, 肝脏中的 GCK 活性则受体液胰

岛素水平的影响, 当胰岛素水平升高时,肝脏 GCK

活性增强, 通过加快糖代谢使血糖降低。如果葡萄

糖激酶活性下降或生成减少, 糖利用将降低, 糖原

合成也会受阻,同时使胰岛 �细胞对血糖的敏感性

降低和胰岛素分泌减少, 从而导致肝脏胰岛素抵抗

和 型糖尿病的发生。

李步青等
[ 4]
报道茶多糖在降低小鼠血糖的同

时肝糖原含量也增加。由于葡萄糖激酶活性高低

影响胰岛素对血糖的敏感性,茶多糖降低血糖是否

是因为增强了葡萄糖激酶活性,从而修复了受损的

胰岛素功能或是加快了肝糖合成速度。体外测定

茶多糖对葡萄糖激酶活性的影响的结果表明, 茶多

糖确实可增强葡萄糖激酶和己糖激酶的活性(见图

4)。当茶多糖溶液质量浓度为 1 mg/ mL 时, 即显

著增强葡萄糖激酶和己糖激酶的活性,相对活性分

别提高 82� 97 %和 99� 57 % ; 质量浓度为 10 mg/

mL 时,达到了极显著水平, 活性分别提高 152� 09
%和 156� 10%。因此,茶多糖可能是通过调节己糖
激酶和葡萄糖激酶活性而降血糖的。

图 4� 茶多糖对己糖激酶、葡萄糖激酶的作用

Fig. 4 � Effect of TPS on the HK and GK activities

4 � 结 � 语

纯度高的茶多糖对自由基的清除能力非常低,

而纯度低的茶多糖对自由基有明显的清除作用。

茶多糖对 ��葡糖苷酶(葡萄糖淀粉酶、蔗糖酶和麦
芽糖酶)活性的抑制作用非常低, 且抑制率与茶多

糖的浓度没有明显的相关性。茶多糖对葡萄糖往

外周细胞 3T3�L1细胞的转运作用也不明显, 但可
显著增强葡萄糖激酶和己糖激酶的活性。
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