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摘要：文章综述了膳食纤维对２型糖尿病的降糖作用（包

括改善胰岛素抵抗、调节糖脂代谢紊乱、改善氧化应激、

调节肠道菌群）和稳定餐后血糖作用（延迟葡萄糖吸收及

抑制消化酶活性），从作用机制层面进行了系统分析和

总结。
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２型糖尿病（ＤｉａｂｅｔｅｓＭｅｌｌｉｔｕｓ，ｔｙｐｅ２，Ｔ２ＤＭ）是一种

复杂的代谢性疾病，以慢性血糖升高为主要特征，易引起

肾病、心血管病和视网膜病变等一系列并发症。血糖紊

乱是导致糖尿病并发症发病的关键因素之一［１－２］，目前

市场上大量降糖药物如盐酸二甲双胍、阿卡波糖及胰岛

素注射等治疗手段，虽然可以控制血糖，减轻Ｔ２ＤＭ的症

状，但仍然难以达到有效地抑制这种慢性疾病的目的。

持续性慢性高血糖是 Ｔ２ＤＭ 并发症发病的关键因

素［３－５］，餐后和空腹高血糖均可导致 Ｔ２ＤＭ 患者总体高

血糖［６］，同时兼顾这两个因素，才可能是实施血糖控制的

最佳策略，膳食纤维是一种不被人体小肠消化吸收但在

大肠中完全或部分发酵的多糖类物质，可用于促进健康、

预防某些慢性疾病等，具有降低空腹血糖浓度、稳定餐后

血糖水平等功能，还能够降低Ｔ２ＤＭ发病的风险
［７］。

目前已经明确了部分膳食纤维的降糖及稳定餐后血

糖作用，但针对膳食纤维在病因复杂的Ｔ２ＤＭ 血糖调控

机制方面的讨论不多。文章依据Ｔ２ＤＭ的发病机制分别

讨论膳食纤维在降糖及稳定餐后血糖两个应用方面的作

用机制，将应用及机制结合分析，并对膳食纤维的应用趋

势作出展望，以期为膳食纤维应用于降低和稳定２型糖
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尿病血糖提供更多的理论依据和借鉴。

１　膳食纤维降糖作用机制
Ｔ２ＤＭ的特点有胰岛素抵抗、β细胞功能障碍和糖脂

代谢紊乱等，因此减弱胰岛素抵抗、加速糖、脂代谢正常

化，避免氧化应激和炎性反应导致β细胞受损等对于改

善２型糖尿病病症具有重要意义。膳食纤维能够增强机

体胰岛素分泌或胰岛素敏感性、增加葡萄糖摄取、抑制脂

质积累和肝葡萄糖生成及改善氧化应激水平达到降血糖

的效果［８］。

１．１　改善胰岛素抵抗作用

胰岛素抵抗（Ｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＩＲ）是指关键靶组织

对胰岛素敏感性降低的一种生理状态。胰岛素抵抗环境

下，大量的葡萄糖不能被细胞充分吸收，相应的机体组织

降低了对血液中葡萄糖的利用率，从而导致整体血糖水

平升高，机体代偿性地大量分泌胰岛素。胰岛素抵抗最

先出现在脂肪组织中，脂肪细胞胰岛素抵抗直接或间接

的促进肝脏糖异生，进而导致肝脏胰岛素抵抗；同时，脂

肪细胞胰岛素抵抗能够诱导肌肉组织产生胰岛素抵抗，

肌肉组织胰岛素抵抗进一步恶化肝脏胰岛素抵抗，形成

恶性循环（图１）。肝脏、骨骼肌和脂肪组织作为胰岛素在

葡萄糖代谢中的关键靶组织［１０］，是膳食纤维改善胰岛素

抵抗的主要作用对象。

　　肝脏在调节胰岛素抵抗中发挥重要作用。膳食纤维

改善肝脏胰岛素抵抗主要通过调节葡萄糖生成和脂质积

累两个方面来实现［１１］。Ｌｉｕ等
［１２］、朱小花［１３］发现膳食纤

维的干预能够激活Ｔ２ＤＭ 小鼠肝脏中ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ信号通

路进而改善胰岛素抵抗现象。Ｗｕ等
［１４］通过果胶干预

Ｔ２ＤＭＣ５７ＢＬ／ＫｓＪｄｂ小鼠饮食发现，糖尿病小鼠的高血

糖和肝糖原代谢有明显改善，小鼠肝组织中脂滴的积累

减少，ＩＲＳ１／ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ／ＧＳＫ３β／ＧＳ胰岛素信号通路和

ＡＭＰＫ／ＧＳＫ３β／ＧＳ信号通路被激活，结合调节糖代谢相

关酶表达，调控肝糖原生成和糖原分解，改善肝脏胰岛素

抵抗。肝脏作为胰岛素的关键靶器官，是糖原合成与分

解及糖异生发生的关键场所，改善肝脏胰岛素抵抗也成

为一种膳食纤维降糖的关键机制。

骨骼肌是机体大量消耗葡萄糖的关键组织，改善骨

骼肌胰岛素抵抗在Ｔ２ＤＭ发病中具有重要意义。膳食纤

维主要通过提高肌肉组织对胰岛素的敏感性及促进对葡

萄糖摄取改善骨骼肌胰岛素抵抗。Ｋｗａｋ等
［１５］发现胰岛

素抵抗及Ｔ２ＤＭ人群食用天然抗性淀粉后，能提高餐后

骨骼肌对葡萄糖的利用率，提高其胰岛素敏感性，改善骨

骼肌胰岛素抵抗。Ｌｉ等
［１６］发现竹笋不溶性膳食纤维能

够提高Ｔ２ＤＭ小鼠骨骼肌与脂肪组织中的Ａｋｔ磷酸化水

平，且在肌肉组织中，膳食纤维组能够通过表达更高水平

的磷酸化ＡＭＰＫ及ｐ３８增强胰岛素敏感性。程音
［１７］发

现谷豆组合膳食纤维能够上调胰岛素抵抗模型大鼠骨骼

肌组织ＧＬＵＴ４ｍＲＮＡ的表达，促进肌肉组织对葡萄糖的

吸收利用。骨骼肌能够大量消耗机体内葡萄糖，发生骨

骼肌胰岛素抵抗会加速Ｔ２ＤＭ 发展，而膳食纤维能够增

加骨骼肌对葡萄糖的吸收利用，明显缓解骨骼肌胰岛

抵抗。

脂肪组织作为胰岛素的又一关键靶点，已成为研究

胰岛素抵抗机制的热点。膳食纤维可以通过增加脂肪分

解改善胰岛素抵抗。Ｈａｎ等
［１８］发现谷类膳食纤维能够提

高高糖高脂饮食小鼠血清脂联素水平，增加参与脂肪分

解和褐变过程的蛋白质表达，激活ｃＡＭＰＰＫＡＨＳＬ代

谢通路以促进脂肪细胞的脂解，达到改善胰岛素抵抗目

的。Ｒｏｂｅｒｔｓｏｎ等
［１９］通过玉米不溶性膳食纤维（ＨＡＭ

ＲＳ２）饮食干预２型胰岛素抵抗患者８周后，发现 ＨＡＭ

ＲＳ２能够增强患者体内脂蛋白酯酶、甘油三酯脂肪酶、紫

图１　组织胰岛素抵抗的综合生理学研究
［９］
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苏苷、脂联素和激素敏感脂肪酶等基因的表达，增加脂肪

的分解，同时增加肌肉组织对葡糖糖的摄取，证明饮食中

的 ＨＡＭＲＳ２通过一个可能起源于脂肪组织的级联反

应，增加外周葡萄糖摄取，改善脂肪和肌肉组织胰岛素抵

抗。膳食纤维分解脂肪组织的确切机制尚待进一步阐

明，以证实膳食纤维在２型糖尿病中的作用。

胰岛素抵抗是一种全身性的复杂机制，膳食纤维能

够通过对以肝脏、骨骼肌和脂肪组织为主要靶点的调节

改善胰岛素抵抗机制，然而在其他各组织的作用机制仍

不明确，尚待进一步的实验验证。

１．２　改善糖脂代谢紊乱作用

Ｔ２ＤＭ作为一种代谢性疾病，其发病机制与糖脂代

谢的紊乱密不可分。糖脂代谢紊乱形成的糖、脂毒性能

够加速Ｔ２ＤＭ的发展，另外，糖、脂代谢紊乱之间相互影

响，导致恶性循环。

糖代谢紊乱主要是指调节体内葡萄糖、果糖等的激

素或酶的结构、浓度、功能异常，或者相关组织、器官发生

病变，导致机体血糖过高或者过低。膳食纤维能够通过

干预糖代谢中关键酶，调节糖原合成与分解改善糖代谢

紊乱。罗凯云［２０］发现拟谷粒体饮食干预能够提高肥胖小

鼠体内葡萄糖激酶活性而抑制烯醇丙酮酸羧化酶及葡萄

糖６磷酸酶活性，改善葡萄糖代谢，维持体内血糖平衡。

肖洪波等［２１］发现裙带菜中可溶性膳食纤维能够降低

Ｔ２ＤＭ小鼠糖异生率，增加肝脏中糖原含量，调节小鼠糖

代谢紊乱。Ｈｕ等
［２２］发现经桑叶和燕麦麸共同干预处理

的糖尿病小鼠可明显降低葡萄糖水平并提高葡萄糖耐

量，对丙氨酸转氨酶和天冬氨酸转氨酶活性产生更显著

的抑制作用，同时，还能够调节胰岛素受体和糖代谢相关

酶和丙酮酸脱氢酶复合激酶的表达，起到改善糖代谢的

作用。

血脂异常是导致Ｔ２ＤＭ患者动脉硬化及心脑血管疾

病等并发症的关键诱因。膳食纤维通过降低血清总胆固

醇（ＴＣ）、甘油三酯（ＴＧ）水平，调节高密度脂蛋白胆固醇

（ＨＤＬＣ）及低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）水平，改善脂

代谢紊乱。Ｌｉｕ等
［２３］通过检索数据库发现菊粉能够降低

Ｔ２ＤＭ小鼠血清中ＴＣ及低密度脂蛋白水平，提高高密度

脂蛋白／低密度脂蛋白比值，调节其血脂代谢紊乱。于鸿

悦［２４］发现菊粉干预能显著降低 Ｔ２ＤＭ 大鼠体内空腹葡

萄糖浓度，ＴＧ、ＴＣ、低密度脂蛋白水平均降低，升高高密

度脂蛋白水平，调节脂代谢紊乱。Ｑｉｕ等
［２５］发现苦荞干

预Ｔ２ＤＭ 患者饮食能够降低患者体内胰岛素，ＴＣ和

ＬＤＬＣ含量，证实苦荞能够改善Ｔ２ＤＭ 患者的胰岛素抵

抗和血脂状况。Ｔ２ＤＭ患者糖脂代谢紊乱的关键特征是

血糖、血脂异常，长期的糖脂代谢紊乱产生的糖脂毒性会

损伤肝脏，而肝脏损伤后更加重患者体内糖脂代谢紊乱。

膳食纤维能够在一定程度上调节糖脂代谢紊乱，改善机

体胰岛素抵抗。

１．３　改善氧化应激与炎症作用

氧化应激（ＯＳ）源于活性氧（ＲＯＳ）生成及其清除剂之

间的不平衡，体内高活性分子产生过多且积聚于细胞内，

加之炎性细胞入侵，导致组织氧化损伤；炎症由脂肪酸、

炎性细胞因子、ＯＳ和内质网应激引起，当炎性反应持续

性存在并发展导致损坏和修复能力失衡时才会损害健

康。炎症和氧化机制是相互联系的。目前普遍认为持续

升高的氧化应激和炎症反应在Ｔ２ＤＭ的发展过程中呈现

出的破坏性改变，是产生胰岛素抵抗及损伤胰岛β细胞

而引发糖尿病的重要原因［２６］。膳食纤维能够调节抗氧化

酶的活性改善氧化应激，降低炎症因子水平，改善氧化应

激与减轻炎症结合共同减轻胰腺β细胞的损伤。

Ｗａｎｇ等
［２７］发现饮食中补充莲子抗性淀粉（ＬＳＲＳ）可

显著降低糖尿病小鼠血糖，增加血清胰岛素浓度，改善脂

质代谢紊乱，根据小鼠胰腺全基因组转录测序及ｑＰＣＲ检

测分析结果表明，ＬＳＲＳ极有可能是通过调节胰岛素分

泌、胰岛素信号传导、细胞凋亡、抗氧化活性等关键因子

的表达水平以及ｐ５３信号通路达到抑制细胞凋亡、减轻

氧化应激、增强胰岛素表达和分泌的作用。李飞［２８］发现

脱脂豆渣膳食纤维干预能够增强Ｔ２ＤＭ小鼠肝脏总抗氧

化能力、超氧化物歧化酶和谷胱甘肽过氧化物酶的活性

并降低丙二醛水平改善氧化应激水平，同时，豆渣膳食纤

维还能降低小鼠血清中炎症因子肿瘤坏死因子细胞功能

障碍的关键原因，膳食纤维可通过调节氧化应激、炎症作

用减少β细胞损伤，改善胰岛素抵抗，降低Ｔ２ＤＭ患者机

体血糖水平。Ｔａｖａｋｏｌｙ等
［２９］发现胡芦巴种子能显著提

高Ｔ２ＤＭ 患者体内超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）活性，在

Ｔ２ＤＭ患者炎症和氧化应激的生物标志物方面具有良好

的应用前景。Ｒｏｓｈａｎｒａｖａｎ等
［３０］发现菊粉干预能下调

Ｔ２ＤＭ患者体内Ｔｏｌｌ样受体２／４，核因子κＢ１，半胱天冬

酶１，Ｎｏｄ样受体３，白细胞介素１β和白细胞介素１８的

相对表达水平，患者体内总抗氧化剂能力和超氧化物歧

化酶含量也有显著变化。氧化应激与炎症作用最终都直

接或间接地损伤β细胞，从而导致机体内胰岛素分泌减

少，血糖升高，加速Ｔ２ＤＭ 的病程，膳食纤维通过减轻氧

化应激和炎症作用，减少β细胞受损，改善胰岛素抵抗。

１．４　调节肠道菌群

肠道内菌群是人与动物体内共存的维持机体动态平

衡的微生环境，一般在机体健康的生理状态下，肠道微生

物之间相互制约，保持结构稳态，不对宿主产生致病影

响。有证据［３１－３２］表明，Ｔ２ＤＭ 的发展与肠道微生物群密

切相关。Ｖｅｒａ等
［３３］发现，糖尿病患者肠道内拟杆菌和β

杆菌的相对比例与健康人相比显著降低，而类杆菌和β

杆菌的相对比例增加。此外，一些丁酸产生菌已被证明

可改善肠道通透性，提高胰岛素敏感性，减少代谢性内毒

素血症，降低炎症，并缓解葡萄糖不耐受［３４］。

膳食纤维能够作为一种以微生物群为靶点的工具，

８
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有助于Ｔ２ＤＭ的改善。膳食纤维在大肠内发酵，能够调

节肠道内微生物种群、丰度及其代谢产物，从而起到间接

调节血糖的作用。白钰等［３５］发现高膳食纤维低血糖生成

指数（ＧＩ）饮食能够增加Ｔ２ＤＭ 患者肠道内拟杆菌属、双

歧杆菌、乳酸杆菌的数量，并一定程度上改善糖脂代谢紊

乱。Ｌｉ等
［３６］发现，大麦可溶性纤维治疗４周后增加了

Ｔ２ＤＭ大鼠盲肠中丁酸的水平，同时改善了大鼠胰岛素

敏感性，Ｌｉ认为大麦纤维的高黏度特性及丁酸信号传导

增加胰岛素敏感性是其两种可能的作用机制。Ｚｈａｏ

等［３７］发现膳食纤维促进了 Ｔ２ＤＭ 小鼠体内一组特定的

ＳＣＦＡ产生菌发展，丰富多样的ＳＣＦＡ产生菌能够增加小

鼠体内胰高血糖素样肽１含量，从而改善小鼠血糖水平。

膳食纤维因其不被机体消化吸收而能受肠道微生物发酵

特性，从而与机体肠道菌群的调节密切相关，然而肠道菌

群降血糖的作用机制尚未完全明确，仍有待进一步研究。

２　维持餐后血糖作用机制
餐后高血糖是Ｔ２ＤＭ 的一个主要特征，能引起各种

大分子的非酶糖基化、活性氧的生成和内源性抗氧化剂，

导致β细胞的破坏和其他糖尿病并发症
［３８］。因此，稳定

餐后血糖水平对Ｔ２ＤＭ的治疗和减少慢性并发症的早期

治疗至关重要。许多研究［３９－４０］表明，添加纯膳食纤维能

够降低非糖尿病、糖尿病前期和糖尿病患者降低餐后血

糖水平的上升幅度，同时减少患有葡萄糖不耐受、高胰岛

素血症和餐后高脂血症等慢性疾病的风险因素。膳食纤

维能够通过抑制消化酶活性及延迟葡萄糖吸收达到稳定

餐后血糖的目的。

２．１　抑制肠道葡萄糖吸收

膳食纤维可以增加胃肠道消化液的黏度、葡萄糖的

吸附以及葡萄糖在纤维形成的网络中的包埋［４１］，可以通

过减缓胃排空速率［４２］、抑制小肠葡萄糖吸收［４３］来稳定餐

后血糖水平（图２）。

　　Ｂｅｎｉｔｅｚ等
［４４］通过体外试验研究发现咖啡羊皮纸不

溶性膳食纤维（ＷＩＲ）具有更高的葡萄糖吸附能力，可以

减少葡萄糖的扩散并延迟胃肠道对葡萄糖的吸收能力，

猜测可能是由于不溶性纤维产生的物理障碍阻碍将葡萄

糖包埋在纤维形成的网络中从而延迟其扩散。Ａｒｕｎ

等［４５］通过体外葡萄糖吸附试验，考察了芭蕉花序中可溶

性和不溶性纤维对餐后血糖的影响，发现膳食纤维能有

效地吸附葡萄糖，且其吸附能力呈浓度依赖性增加，因此

在降低餐后血糖方面具有潜在的作用。Ｋａｙ等
［４６］采用随

机、双盲、交叉设计，通过体外模拟膳食纤维在小肠内消

化吸收及１５名糖尿病风险增高的成人食用膳食纤维后

血糖浓度进行研究，发现可溶性膳食纤维能显著降低餐

后血糖峰值浓度，证明可溶性膳食纤维能够在小肠内产

生黏性溶液，阻碍肠道内葡萄糖的吸收并能够降低急性

餐后峰值血糖和胰岛素。值得注意的是，许多文献中的

图２　膳食纤维摄入、胃肠道与宿主代谢的复杂关系

Ｆｉｇｕｒｅ２　 Ｔｈｅｃｏｍｐｌｅｘｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎｄｉｅｔａｒｙ

ｆｉｂｅｒ，ｔｈｅｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｔｒａｃｔａｎｄｈｏｓｔｍｅ

ｔａｂｏｌｉｓｍ

研究都将纤维诱导的餐后葡萄糖吸收减少归因于胃排

空，而没有对这一参数进行经验测量，此观点仍需在研究

中加以证实［４７］。抑制餐后高血糖，稳定餐后血糖的机制

还包括抑制二肽基肽酶ＩＶ（ＤｏＤｉｐｅｐｔｉｄｙｌＰｅｐｔｉｄａｓｅＩＶ，

ＤＰＰＩＶ）活 性 及 增 加 肠 道 细 胞 内 葡 萄 糖 转 运 蛋 白

（ＧＬＵＴｓ）含量等，但目前关于此两种机制天然产物的研

究多着重于酚类、根皮苷类似物等物质，有待进一步发展

针对膳食纤维的应用。

２．２　抑制碳水化合物水解酶活性

碳水化合物水解酶，能够分解淀粉和蔗糖产生的葡

萄糖，控制餐后高血糖的实用方法之一是通过抑制碳水

化合物水解酶活性以减缓淀粉消化和胃肠道葡萄糖吸

收，达到维持餐后血糖水平峰值延迟且更加平缓的目的。

世卫组织报告称，由于在肠中的高黏性不可发酵纤维，黏

性可发酵的膳食果胶或其他纤维能够抑制肠道中的关键

消化酶，从而预防和改善与饮食中过量摄入脂类和糖类

有关的疾病［４８］。

α淀粉酶和α葡萄糖苷酶是关键水解酶，碳水化合

物在机体内先由α淀粉酶水解成寡糖，进入小肠后在

α葡萄糖苷酶作用下分解形成单糖，增加体内葡萄糖的

浓度并引起餐后血糖升高，抑制两者的活性是稳定餐后

血糖的重要手段。Ｈａｍｄｅｎ等
［４９］发现可溶性发酵果胶的

摄入显著抑制了高脂高果糖诱导的肥胖、高脂血症和糖

尿病大鼠小肠和胰腺内α淀粉酶的活性，降低了大鼠餐

后血浆葡萄糖浓度。Ｃｈａｕ等
［５０］发现从杨桃果渣中分离

得到的３种不溶性膳食纤维能够在体外有效地吸收葡萄

糖，延迟葡萄糖的扩散，延缓淀粉释放葡萄糖速率，并在

不同程度上抑制α淀粉酶的活性。Ｑｉ等
［５１］发现经化学

方法处理过的米糠不溶性膳食纤维在体外试验中能够更

９

｜Ｖｏｌ．３６，Ｎｏ．１０ 王艳峰等：膳食纤维调节２型糖尿病血糖作用研究进展



好地吸附周围的葡萄糖并抑制α淀粉酶活性，米糠不溶

性膳食纤维通过与葡萄糖结合和抑制α淀粉酶协同作用

降低餐后血清葡萄糖浓度。Ｌｕｏ等
［５２］通过体外试验发现

笋壳膳食纤维能够以剂量依赖的方式抑制α淀粉酶和

α葡萄糖苷酶活性。抑制α淀粉酶和α葡萄糖苷酶活性

是稳定餐后血糖的重要手段，但是目前研究方式多集中

于体外或半体外试验，有待进一步发展Ｔ２ＤＭ 动物体内

试验，为研究提供更准确的稳定餐后血糖的证据。

餐后血糖作为 Ｔ２ＤＭ 心血管并发症的独立危险因

素，越来越受到研究者重视。然而，目前关于膳食纤维稳

定Ｔ２ＤＭ餐后血糖作用的研究多为体外试验，对其机制

深入研究甚少，膳食纤维维持餐后血糖的作用机制与降

低空腹血糖相结合，是控制Ｔ２ＤＭ的发展趋势。

３　结论与展望
膳食纤维种类繁多，大多具有降血糖、稳定餐后血糖

水平的作用，其降糖作用机制主要包括改善胰岛素抵抗、

调节糖脂代谢紊乱、改善氧化应激与炎症反应、调节肠道

菌群；稳定餐后血糖机制包括抑制消化酶活性及延迟肠

道内葡萄糖吸收。降糖及稳定餐后血糖作用机制既有联

系又有区别，两者协同作用更有助于控制Ｔ２ＤＭ的发展。

但是，目前稳定餐后血糖的研究多来自于体外或半体外

试验，缺乏系统的动物试验及临床研究，另外，膳食纤维

虽然能够缓解高血糖对Ｔ２ＤＭ 患者的压力，但短期内效

果仍然不如盐酸二甲双胍等降糖药物，因此对膳食纤维

联合降糖药物剂效关系、作用机理及药物逐步减量的可

行性等进行深入系统研究，对减轻药物副作用，提高治疗

效果具有重要意义。
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［２］ＢＲＯＷＮＬＥＥＭｉｃｈａｅｌ．Ｔｈｅｐａｔｈｏｂｉｏｌｏｇｙｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｃｏｍｐｌｉ

ｃａｔｉｏｎｓ：Ａｕｎｉｆｙｉｎｇｍｅｃｈａｎｉｓｍ［Ｊ］．Ｄｉａｂｅｔｅｓ，２００５，５４（６）：

１６１５１６２５．

［３］ＳＴＲＡＴＴＯＮＩＭ，ＡＤＬＥＲＡＩ，ＮＥＩＬＨＡ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｏｃｉａ

ｔｉｏｎｏｆｇｌｙｃａｅｍｉａｗｉｔｈｍａｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒａｎｄｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｃｏｍ

ｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｏｆｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ（ＵＫＰＤＳ３５）：Ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｏｂ

ｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＢＭＪ，２０００，３２１（７２５８）：４０５４１２．

［４］ＨＯＬＭＡＮ Ｒｕｒｙ Ｒ， ＰＡＵＬ Ｓａｎｊｏｙ Ｋ， ＢＥＴＨＥＬ Ｍ

Ａｎｇｅｌｙｎ，ｅｔａｌ．１０ｙｅａｒｆｏｌｌｏｗｕｐｏｆｉｎｔｅｎｓｉｖｅｇｌｕｃｏｓｅｃｏｎｔｒｏｌ

ｉｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＴｈｅＮｅｗＥｎｇｌａｎｄＪｏｕｒｎａｌｏｆＭｅｄｉｃｉｎｅ，

２００８，３５９（１５）：１５７７１５８９．

［５］ＮＡＴＨＡＮＤＭ，ＧＥＮＵＴＨＳ，ＬＡＣＨＩＮＪ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｅｆｆｅｃｔ

ｏｆｉｎｔｅｎｓｉｖｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｄｉａｂｅｔｅｓｏｎｔｈｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｎｄ

ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆｌｏｎｇｔｅｒｍｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｉｎｉｎｓｕｌｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ

ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ［Ｊ］．ＴｈｅＮｅｗＥｎｇｌａｎｄＪｏｕｒｎａｌｏｆＭｅｄｉｃｉｎｅ，

１９９３，３２９（１４）：９７７９８６．

［６］ＭＯＮＮＩＥＲＬ，ＣＯＬＥＴＴＥＥＣ．Ｐｏｓｔｐｒａｎｄｉａｌａｎｄｂａｓａｌｈｙｐｅｒ

ｇｌｙｃａｅｍｉａｉｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ：Ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎｓｔｏｏｖｅｒａｌｌｇｌｕｃｏｓｅ

ｅｘｐｏｓｕｒｅ ａｎｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ［Ｊ］． Ｄｉａｂｅｔｅｓ

Ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ，２０１５，４１（６Ｓｕｐｐｌ１）：６Ｓ９６Ｓ１５．

［７］宋真真．豆渣膳食纤维的制备及其降血糖功能与面条工艺优

化研究［Ｄ］．杨凌：西北农林科技大学，２０１４：２７３１．

［８］ＸＵ Ｈａｉｙａｎ，ＢＡＲＮＥＳ Ｇｌｅｎｎ Ｔ，ＹＡＮＧ Ｑｉｎｇ，ｅｔａｌ．

Ｃｈｒｏｎｉｃｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｎｆａｔｐｌａｙｓａｃｒｕｃｉａｌｒｏｌｅｉｎｔｈｅｄｅｖｅｌ

ｏｐｍｅｎｔｏｆｏｂｅｓｉｔｙｒｅｌａｔｅｄｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ［Ｊ］．ＴｈｅＪｏｕｒｎａｌ

ｏｆｃｌｉｎｉｃａｌｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎ，２００３，１１２（１２）：１８２１１８３０．

［９］ＰＥＴＥＲＳＥＮ ＭａｘＣ，ＳＨＵＬＭＡＮＧｅｒａｌｄＩ．Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｏｆ

ｉｎｓｕｌｉｎ ａｃｔｉｏｎ ａｎｄｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ［Ｊ］．Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ

Ｒｅｖｉｅｗｓ，２０１８，９８（４）：２１３３２２２３．

［１０］ＢＥＳＳＥＩＣＨＥＡ，ＲＩＶＥＬＩＮＥＪＰ，ＧＡＵＴＩＥＲＪＦ，ｅｔａｌ．

ＭｅｔａｂｏｌｉｃｒｏｌｅｓｏｆＰＧＣ１αａｎｄｉｔｓｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｆｏｒｔｙｐｅ２ｄｉ

ａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．Ｄｉａｂｅｔｅｓ＆ Ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ，２０１５，４１（５）：３４７３５７．

［１１］ＳＨＡＯＪｉｎｇｗｅｉ，ＪＩＡＮＧＪｉａｌｉ，ＺＯＵＪｕｎｊｉｅ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒａ

ｐｅｕｔｉｃｐｏｔｅｎｔｉａｌｏｆｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅｓｏｎｄｉａｂｅｔｅｓ：Ｆｒｏｍｈｙｐｏｇｌｙ

ｃｅｍｉｃｍｅｃｈａｎｉｓｍｔｏｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌｓ［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆＦｕｎｃｔｉｏｎａｌ

Ｆｏｏｄｓ，２０２０，６４：１０３６３０．

［１２］ＬＩＵＹａｎｌｏｎｇ，ＤＯＮＧＭａｎ，ＹＡＮＧＺｉｙｕ，ｅｔａｌ．Ａｎｔｉｄｉａ

ｂｅｔｉｃｅｆｆｅｃｔｏｆｃｉｔｒｕｓｐｅｃｔｉｎｉｎｄｉａｂｅｔｉｃｒａｔｓａｎｄｐｏｔｅｎｔｉａｌ

ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｖｉａ ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ ［Ｊ］．

ＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＪｏｕｒｎａｌｏｆＢｉｏｌｏｇｉｃａｌＭａｃｒｏｍｏｌｅｃｕｌｅｓ，２０１６，

８９：４８４４８８．

［１３］朱小花．香蕉粉对Ⅱ型糖尿病胰岛素抵抗的改善作用及其

机制研究［Ｄ］．广州：华南农业大学，２０１６：６７８５．

［１４］ＷＵＪｉａｎｊｕｎ，ＣＨＥＮ Ｍｉａｏｍｉａｏ，ＳＨＩＳｏｎｇｓｈａｎ，ｅｔａｌ．

Ｈｙｐｏｇｌｙｃｅｍｉｃｅｆｆｅｃｔａｎｄｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆａｐｅｃｔｉｃｐｏｌｙｓａｃｃｈａ

ｒｉｄｅｗｉｔｈｈｅｘｅｎｕｒｏｎｉｃａｃｉｄｆｒｏｍｔｈｅｆｒｕｉｔｓｏｆ犉犻犮狌狊狆狌犿犻犾犪

Ｌ．ｉｎＣ５７ＢＬ／ＫｓＪｄｂ／ｄｂｍｉｃｅ［Ｊ］．ＣａｒｂｏｈｙｄｒａｔｅＰｏｌｙｍｅｒｓ，

２０１７，１７８：２０９２２０．

［１５］ＫＷＡＫＪｕｎｇＨｙｕｎ，ＰＡＩＫＪｅａｎＫｙｕｎｇ，ＫＩＭＨｙｅＩｎ，ｅｔａｌ．

Ｄｉｅｔａｒｙｔｒｅａｔｍｅｎｔｗｉｔｈｒｉｃｅｃｏｎｔａｉｎｉｎｇｒｅｓｉｓｔａｎｔｓｔａｒｃｈｉｍ

ｐｒｏｖｅｓｍａｒｋｅｒｓｏｆｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｆｕｎｃｔｉｏｎｗｉｔｈｒｅｄｕｃｔｉｏｎｏｆ

ｐｏｓｔｐｒａｎｄｉａｌｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅａｎｄｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓ

ｗｉｔｈｐｒｅｄｉａｂｅｔｅｓｏｒｎｅｗｌｙｄｉａｇｎｏｓｅｄｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．

Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，２０１２，２２４（２）：４５７４６４．

［１６］ＬＩＸｉｕｆｅｎ，ＦＵＢａｉｔｉｎｇ，ＧＵＯＪｕａｎ，ｅｔａｌ．Ｂａｍｂｏｏｓｈｏｏｔ

ｆｉｂｅｒｉｍｐｒｏｖｅｓｉｎｓｕｌｉｎｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙｉｎｈｉｇｈｆａｔｄｉｅｔｆｅｄｍｉｃｅ［Ｊ］．

ＪｏｕｒｎａｌｏｆＦｕｎｃｔｉｏｎａｌＦｏｏｄｓ，２０１８，４９：５１０５１７．

［１７］程音．单一谷物与谷豆组合膳食纤维的物理特性及其对胰

岛素抵抗的影响［Ｄ］．扬州：扬州大学，２０１５：７８８１．

［１８］ＨＡＮＳｈｕｆｅｎ，ＪＩＡＯＪｕｎ，ＺＨＡＮＧ Ｗｅｉ，ｅｔａｌ．Ｌｉｐｏｌｙｓｉｓ

ａｎｄｔｈｅｒｍｏｇｅｎｅｓｉｓｉｎａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅｓａｓｎｅｗｐｏｔｅｎｔｉａｌｍｅｃｈ

ａｎｉｓｍｓｆｏｒｍｅｔａｂｏｌｉｃｂｅｎｅｆｉｔｓｏｆｄｉｅｔａｒｙｆｉｂｅｒ［Ｊ］．Ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ，

２０１７，３３：１８８１２４．

［１９］ＲＯＢＥＲＴＳＯＮＭＤｅｎｓｉｓｅ，ＷＩＧＨＴＪｏｈｎＷ，ＬＯＩＺＯＮＥｍ

ｍａｎｕｅｌｌｅ，ｅｔａｌ．Ｉｎｓｕｌｉｎｓｅｎｓｉｔｉｚｉｎｇｅｆｆｅｃｔｓｏｎｍｕｓｃｌｅａｎｄａｄ

ｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅａｆｔｅｒｄｉｅｔａｒｙｆｉｂｅｒｉｎｔａｋｅｉｎｍｅｎａｎｄｗｏｍｅｎ

ｗｉｔｈｍｅｔａｂｏｌｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＴｈｅＪｏｕｒｎａｌｏｆＣｌｉｎｉｃａｌＥｎｄｏ

ｃｒｉｎｏｌｏｇｙａｎｄＭｅｔａｂｏｌｉｓｍ，２０１２，９７（９）：３３２６３３３２．

０１

前沿观点ＦＲＯＮＴＩＥＲＶＩＥＷ 总第２２８期｜２０２０年１０月｜



［２０］罗凯云．膳食纤维—淀粉拟谷粒结构体的构建及其对肥胖

抑制和血糖平衡作用机制的研究［Ｄ］．无锡：江南大学，

２０１９：４１５９．

［２１］肖红波，卢向阳，孙志良，等．可溶性裙带菜膳食纤维对小

鼠糖代谢的影响［Ｊ］．中国临床营养杂志，２００６，１４（３）：

１７９１８２．

［２２］ＨＵＴｅｎｇｇｅｎ，ＷＥＮＰｅｎｇ，ＬＩＵＪｕｎ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｏｆ

ｍｕｌｂｅｒｒｙｌｅａｆａｎｄｏａｔｂｒａｎｐｏｓｓｅｓｓｅｄｇｒｅａｔｅｒｈｙｐｏｇｌｙｃｅｍｉｃ

ｅｆｆｅｃｔｏｎｄｉａｂｅｔｉｃｍｉｃｅｔｈａｎｍｕｌｂｅｒｒｙｌｅａｆｏｒｏａｔｂｒａｎａｌｏｎｅ［Ｊ］．

ＪｏｕｒｎａｌｏｆＦｕｎｃｔｉｏｎａｌＦｏｏｄｓ，２０１９，６１：１０３５０３．

［２３］ＬＩＵＦ，ＰＲＡＢＨＡＫＡＲ Ｍ，ＪＵＪ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｉｎｕｌｉｎ

ｔｙｐｅｆｒｕｃｔａｎｓｏｎｂｌｏｏｄｌｉｐｉｄｐｒｏｆｉｌｅａｎｄｇｌｕｃｏｓｅｌｅｖｅｌ：Ａｓｙｓ

ｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ

ｔｒｉａｌｓ［Ｊ］．ＥｕｒｏｐｅａｎＪｏｕｒｎａｌｏｆＣｌｉｎｉｃａｌＮｕｔｒｉｔｉｏｎ，２０１７，７１

（１）：９２０．

［２４］于鸿悦．菊粉对２型糖尿病大鼠糖脂代谢的影响［Ｄ］．太原：

山西医科大学，２０１７：９１１．

［２５］ＱＩＵ Ｊｕ， ＬＩＵ Ｙａｎｐｉｎｇ， ＹＵＥ Ｙａｎｆｅｎ， ｅｔ ａｌ．

Ｄｉｅｔａｒｙｔａｒｔａｒｙ ｂｕｃｋｗｈｅａｔ ｉｎｔａｋｅ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｉｎｓｕｌｉｎ

ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅａｎｄｉｍｐｒｏｖｅｓｌｉｐｉｄｐｒｏｆｉｌｅｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ２

ｄｉａｂｅｔｅｓ：Ａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＮｕｔｒｉｔｉｏｎＲｅ

ｓｅａｒｃｈ，２０１６，３６（１２）：１３９２１４０１．

［２６］ＹＡＮＧＨｕｉ，ＪＩＮＸｕｎ，ＬＡＭＣｈｒｉｓｔｏｐｈｅｒＷａｉＫｅｉ，ｅｔａｌ．Ｏｘｉ

ｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓａｎｄｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎｉｃａｌＣｈｅｍｉｓｔｒｙａｎｄ

ＬａｂｏｒａｔｏｒｙＭｅｄｉｃｉｎｅ，２０１１，４９（１１）：１７７３１７８２．

［２７］ＷＡＮＧＱｉ，ＺＨＥＮＧＹａｆｅｎｇ，ＺＨＵＡＮＧ Ｗｅｉｊｉｎｇ，ｅｔａｌ．

Ｇｅｎｏｍｅｗｉｄｅｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎａｌｃｈａｎｇｅｓｉｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｉｃｍｉｃｅ

ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔｅｄｗｉｔｈｌｏｔｕｓｓｅｅｄｒｅｓｉｓｔａｎｔｓｔａｒｃｈ［Ｊ］．Ｆｏｏｄ

Ｃｈｅｍｉｓｔｒｙ，２０１８，２６４：４２７４３４．

［２８］李飞．豆渣及其蛋白、膳食纤维对２型糖尿病的干预作用及
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