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苦瓜改善胰岛素抵抗功能与作用机制研究进展
董 英，钱希文，白 娟，张 易，祝 莹

(江苏大学食品与生物工程学院，江苏 镇江 212013)

摘  要：苦瓜富含多种生物活性成分，其调脂降糖作用一直以来都是国内外学者研究的热点。本文以苦瓜改善脂肪

组织、骨骼肌和肝脏的胰岛素抵抗为分析对象，综述近年来苦瓜改善胰岛素抵抗的功能及其可能作用机制的研究进

展，并进一步对其作用机制的深入研究进行展望，最终为苦瓜健康食品的开发提供参考。
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随着现代社会人们生活方式的改变，以营养性肥胖

和Ⅱ型糖尿病为代表的代谢综合征已成为影响人类健康最

主要的非传染性慢性疾病之一[1]。这两种疾病的核心病机

都是胰岛素抵抗，主要表现为三类胰岛素靶组织(脂肪组

织、骨骼肌和肝脏等)对胰岛素应答敏感度的下降。目前

改善胰岛素抵抗的药物普遍具有副作用，寻找一种天然有

效的改善胰岛素抵抗药物势在必行[2]。苦瓜富含多糖、多

肽、皂苷、类黄酮等多种生物活性成分[3]，是一种药食同

源食品，长期以来被用于减肥降脂和辅助治疗糖尿病[4-6]。

该文综述近年来苦瓜改善胰岛素抵抗的研究进展，为深

入研究苦瓜调节糖脂代谢的作用机制及其苦瓜健康食品

的开发提供参考。

1 苦瓜改善胰岛素抵抗的研究进展

胰岛素抵抗个体通常表现为糖耐量的下降，即机体

对葡萄糖的耐受能力降低，且两者呈现正相关，抵抗严

重的个体就可能发展为Ⅱ型糖尿病，一般用耐糖实验监

测糖耐量变化。此外，空腹胰岛素水平、空腹血糖水平

以及两者计算得到的胰岛素敏感指数也是临床上用于表

示胰岛素抵抗程度的重要指标。众多研究发现，通过合

理的饮食对早期胰岛素抵抗状态进行干预，可减缓Ⅱ型

糖尿病的发病进程。

2001年，Toshihiro等 [7]给KKay小鼠，即遗传性Ⅱ

型糖尿病小鼠经口灌胃苦瓜水提物，发现与未治疗组相

比，苦瓜水提物能显著增强糖尿病小鼠的糖耐量，降低

空腹血糖水平，改善胰岛素抵抗状态。2008年，Huang 

Huiling等[8]的研究给肥胖模型大鼠饲喂添加了苦瓜全果

冻干粉或噻唑烷二酮类药物的高脂饲料，结果这两组大

鼠的糖耐量显著下降至接近低脂饲料饲喂组，血清胰岛

素水平降低，与肥胖模型组存在显著性差异，表明苦瓜

全果冻干粉能改善肥胖模型大鼠的胰岛素抵抗症状。同

年，Sridhar等[9]发现大鼠长期摄入高脂饲料后表现出糖

耐量的下降和胰岛素水平的上升，但是用苦瓜汁灌胃处

理后，肥胖大鼠糖耐量显著提高，血清胰岛素水平显著

降低，表明苦瓜汁具有改善胰岛素抵抗的效果。Nerurkar
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等[10]用苦瓜汁冻干粉饲喂肥胖模型小鼠后，同样发现模

型小鼠的糖耐量得到显著提高，并且作用效果接近低

脂饲料组水平。Chen Qixuan等[11]也用苦瓜汁冻干粉饲

喂肥胖模型大鼠，发现苦瓜汁冻干粉处理能改善模型

大鼠糖耐量，降低空腹血糖和胰岛素水平，证明明苦瓜

汁冻干粉能提高肥胖模型大鼠的胰岛素敏感性。2011

年，Wang等[12]制备的苦瓜水提物粉末，其主要活性成

分为苦瓜皂苷，给小鼠饲喂添加有这种苦瓜粉的高脂饲

料后，发现苦瓜处理组小鼠的糖耐量显著低于高脂模型

组，且接近低脂组的水平。2011年，严哲琳[13]给Ⅱ型糖

尿病大鼠灌胃含10%苦瓜皂苷的苦瓜冻干粉，发现与对

照组相比，苦瓜处理组能显著改善大鼠口服糖耐量，降

低空腹血糖和空腹胰岛素水平，从而改善模型大鼠的胰

岛素抵抗。Tan Minjia等[14]给高脂饲料诱导的肥胖小鼠

腹腔注射苦瓜皂苷，糖耐量测试结果为小鼠糖耐量得到

显著提高，且苦瓜皂苷的效果优于糖尿病药物二甲双

胍。盛清凯[15]给Ⅱ型糖尿病大鼠腹腔注射苦瓜多肽-P，

同样发现其能提高糖尿病大鼠的糖耐量，降低血清胰岛

素水平，提高胰岛素敏感指数，减轻胰岛素抵抗。2012

年，Izharul等[16]开展了一项人体实验，给Ⅱ型糖尿病患

者服用苦瓜片，苦瓜片由苦瓜全果干燥后制得，研究发

现苦瓜片能够改善Ⅱ型糖尿病人的口服糖耐量，降低空

腹血糖水平。以上研究均证实，苦瓜及其多种活性成分

能够有效地提高机体的糖耐量和胰岛素敏感性，改善胰

岛素抵抗症状。

综上，近年来国内外学者对苦瓜改善胰岛素抵抗及

其缓解Ⅱ型糖尿病进行了大量的研究工作，并对其作用机

制进行不断深入的探索，其中大多围绕胰岛素作用的靶器

官和靶点，分别从组织、细胞和分子水平进行阐述。

2 对脂肪组织的作用及机制

2.1 对脂肪组织的作用

2.1.1 抑制脂肪合成

高脂高糖饮食会导致体内脂肪堆积，尤其是甘油三

酯积聚过多，造成营养性肥胖[17]。在实际研究中，有学

者根据以上原理建立的肥胖动物模型，与人类单纯性肥

胖的自然发生过程相似。2008年，Shih等[18]证明苦瓜果

实提取物能显著减少高脂饲料诱导肥胖小鼠的内脏脂肪

组织质量，有效地改善高血糖症状，降低游离脂肪酸含

量，缓解高脂饲料导致的外周组织胰岛素抵抗。

目前，进行体外脂代谢实验研究最常用的是3T3-L1

前脂肪细胞模型。2011年，Popovich等[19]以该模型研究发

现，苦瓜籽提取物能减少前脂肪细胞向脂肪细胞分化过

程中的脂肪堆积。同年，张怡君[20]也利用3T3-L1前脂肪

细胞，发现苦瓜籽中富含的特殊脂肪酸(c9、t11、t13-CLN)

可抑制前脂肪细胞增殖、分化并促进前脂肪细胞凋亡，

最终降低甘油三酯水平。

2.1.2 促进葡萄糖利用

胰岛素能促进血液中过量的葡萄糖进入脂肪细胞，

使其转化成α-磷酸甘油，并与脂肪酸形成甘油三酯贮存

于脂肪细胞中。而在胰岛素抵抗状态下，脂肪细胞吸收

葡萄糖能力下降，葡萄糖利用率降低，引起糖脂代谢紊

乱。苦瓜提取物影响脂肪细胞吸收葡萄糖的研究较少。

早先进行的两个离体测试，分别培养大鼠和仓鼠的脂肪

细胞，但没有得出苦瓜提取物能促进脂肪细胞吸收葡萄

糖的明确结论[21-22]。2007年，Roffey等[23]以3T3-L1细胞为

研究对象，发现苦瓜中的水溶性成分与低浓度胰岛素联

合使用可提高脂肪细胞对葡萄糖的摄入，而单独使用同

样浓度的苦瓜水提取物却不会增加葡萄糖的摄入。

2.2 改善脂肪组织胰岛素抵抗的作用机制

有学者发现苦瓜汁在胰岛素抵抗的糖尿病小鼠中可

以降低它们的血糖值，但是对链脲霉素诱导糖尿病大鼠

的胰岛素分泌却没有明显作用[24-25]。由此推测，苦瓜水提

取物可能通过增加胰岛素敏感性来改善脂肪组织的糖脂

代谢紊乱。研究发现脂肪组织中存在两类可以改善脂肪

组织胰岛素抵抗的物质，分别是脂肪细胞分泌的脂肪细

胞因子和糖脂代谢过程中的关键因子。众多学者以这两

类物质为重点，综合研究苦瓜对脂肪细胞糖脂代谢的作

用机制。

2.2.1 调节脂肪细胞因子

脂肪组织不仅以脂肪的形式储存多余的能量，而且

分泌具有生理活性的脂肪细胞因子(瘦素、脂联素、肿

瘤坏死因子α、抵抗素等)[26]。通过这些分泌物，脂肪组

织可影响机体的代谢，在其分泌紊乱的情况下就可能导

致胰岛素抵抗。瘦素是脂肪组织分泌的蛋白，可以增加

胰岛素的敏感性。研究发现，多数肥胖动物体内瘦素水

平过高，产生瘦素抵抗[27]。2003年，Chen Qixuan等[11]将

苦瓜汁冻干粉添加到高脂饲料中，观察到苦瓜可减轻肥

胖症并使大鼠血清胰岛素和瘦素水平降低，胰岛素抵抗

和瘦素抵抗得到改善，推测体内存在“脂肪-瘦素-胰岛

素”轴。脂联素也是一种重要的脂肪细胞因子，可以促

进血浆中游离脂肪酸氧化，提高胰岛素敏感性，增加外

周组织对葡萄糖的摄取，抑制肝脏葡萄糖输出和葡萄糖

再生。但在胰岛素抵抗的条件下，血液中脂联素的浓度

及其mRNA的表达水平下降[28]。2009年，Shiha等[29]证实

苦瓜提取物饲喂大鼠两周后，能降低附睾和外周白脂肪

组织的质量，降低血糖，能逆转果糖膳食诱导的低脂联

素、高胰岛素和高瘦素症状，提高胰岛素敏感性。

诸多学者从细胞水平对苦瓜调节脂联素的作用进行

研究，但作用效果尚不一致。2007年，Roffey等[23]发现

苦瓜中的水溶性成分与胰岛素联合使用可刺激脂肪细胞
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吸收葡萄糖，同时促进脂肪细胞分泌脂联素。2010年，

Popovich等[30]用苦瓜甲醇提取物处理3T3-L1细胞，结果发

现细胞中乳酸脱氢酶的释放增加，甘油三酯含量和脂肪积

累量显著减少，但脂联素表达显著下调。推测两个研究结

果不一致的原因，可能是由于苦瓜提取过程的差异，导致

获得不同的功能成分所致，其真实原因尚不明确。

2.2.2 调节糖脂代谢途径关键因子

已证实葡萄糖转运蛋白4(GLUT4)、磷酸肌醇3激酶

(PI3K)、核过氧化物酶增殖物激活受体α、β和γ(PPARα、
β和γ)和腺苷酸活化蛋白激酶(AMPK)等均是糖脂代谢途

径中的关键因子，调控这些因子表达水平对Ⅱ型糖尿病

有一定的治疗和改善作用。PPARγ是抗糖尿病药物作用

的靶点，其与胰岛素敏感性的调节以及脂肪细胞形成

和脂肪细胞基因表达的调控等密切相关，它抑制瘦素

基因的表达 [31]，PPARγ的激活会增加脂质代谢以及缓和

胰岛素抵抗。2008年，Shih等[18]证明苦瓜能降低高糖膳

食诱导肥胖大鼠的血糖含量，增加其脂肪组织中PPARγ
的mRNA表达水平，故推测苦瓜能在一定程度上通过

PPARγ调节通路改善胰岛素抵抗。

另外，抑制脂肪合成基因表达或增强脂肪脂解可

直接影响体内脂肪的积聚，改善胰岛素抵抗。2008年，

Huang Huiling等[8]研究发现，苦瓜冻干粉添加到高脂饲料

中能显著降低肥胖大鼠脂肪中脂肪酸合成酶、乙酰辅酶

A羧化酶-1、脂蛋白脂肪酶和脂肪细胞脂肪酸结合蛋白的

mRNA水平。2010年，Nerurkar等[32]研究苦瓜汁对前脂肪

细胞分化转录因子的作用，发现对人前脂肪细胞用不同

浓度的苦瓜汁处理后，其细胞内脂肪含量显著下降，脂

肪细胞转录因子(固醇调控因子结合蛋白1c、围脂滴蛋白)

的mRNA表达也随之下调，表明苦瓜汁是人脂肪细胞的

脂肪形成抑制剂和脂解作用激活剂。

3 对骨骼肌的作用及机制

3.1 对骨骼肌的作用

3.1.1 降低脂质含量

研究发现，异位脂肪(非脂肪组织或器官内的脂肪

沉积)在胰岛素抵抗、Ⅱ型糖尿病等的发生与发展中起

重要作用[33]，主要包括肝脏和骨骼肌组织的脂肪异位沉

积。当骨骼肌组织脂肪沉积后，将影响骨骼肌胰岛素信

号传导，致使葡萄糖摄取、转运障碍，肌糖原合成能力

下降，从而表现为外周组织的胰岛素抵抗[34]。2005年，

Chen Qixuan等[35]的研究发现长期饲喂高脂饲料的大鼠，

其红色腓肠肌和胫骨前肌肌肉的甘油三酯水平高于低脂

饲料饲喂的大鼠，出现脂肪异位沉积，但是在高脂饲料

中添加少量的苦瓜汁冻干粉饲喂9周后能够显著降低大

鼠两种肌肉组织中的甘油三酯水平，说明长期饲喂苦瓜

汁冻干粉能改善肌肉组织脂肪沉积现象。在另外一项为

期12周的动物实验中，研究者也分别给大鼠饲喂低脂饲

料、高脂饲料以及含苦瓜提取物的高脂饲料，同样发现

苦瓜能降低肌肉的脂质含量[12]。

3.1.2 增加葡萄糖的利用

胰岛素对骨骼肌糖代谢的作用是促进肌糖原的合

成，主要是通过促进葡萄糖向肌细胞转运、提高糖原合

成酶活性及抑制糖原磷酸化酶活性实现的。同时胰岛素

还能刺激骨骼肌细胞吸收氨基酸，供给肌肉蛋白的合

成。体外研究骨骼肌糖代谢常用的模型是L6肌管。2004

年，Singh等[36]研究苦瓜汁及其氯仿提取物在L6大鼠肌肉

细胞培养到肌管过程中对3H-2-脱氧葡萄糖和N-甲基-氨

基-α-异丁酸(14C-Me-AIB)吸收的影响。结果发现，与对

照组相比，在培养液中添加胰岛素或者苦瓜汁后都能显

著促进L6肌管吸收3H-2-脱氧葡萄糖和14C-Me-AIB；而在

培养液中含有渥曼青霉素(一种PI3K抑制剂)的条件下用

胰岛素或者苦瓜汁培养，L6肌管吸收3H-2-脱氧葡萄糖被

显著地抑制。结果表明，苦瓜汁能促进骨骼肌细胞葡萄

糖的代谢，而且可刺激骨骼肌细胞对氨基酸的吸收，具

有类似胰岛素样效应。

3.2 改善骨骼肌胰岛素抵抗的作用机制

3.2.1 调节骨骼肌脂代谢

长期的高脂饮食会增加骨骼肌酰基肉碱代谢，而酰

基肉碱的积累则可导致胰岛素抵抗加剧。有研究表明胰

岛素抵抗伴随着骨骼肌线粒体的功能障碍，这就可能引

起肌肉内脂质氧化损伤和脂质积累[37]。在线粒体能量代

谢中酰基肉碱的减少能逆转肌肉脂代谢紊乱，即逆转肥

胖大鼠肌肉中低速率完全脂肪酸氧化、不完全β氧化及从

脂肪酸变成丙酮酸的紊乱现象。Wang等[12]的研究发现高

脂饲料饲喂能显著增加大鼠骨骼肌脂肪酰基肉碱含量，

而在饲料中添加苦瓜则能大幅度减少高脂饮食引起的大

鼠肌肉脂肪酰基肉碱的堆积。Chan等[38]的研究发现高脂

饲料中添加苦瓜能提高大鼠肌肉线粒体脂肪氧化酶活性

(包括肉碱棕榈酰转移酶-1和酰基辅酶A脱氢酶)，增加解

偶联蛋白和转录共激活因子过氧化物酶体增殖物激活受

体-γ共激活因子-1α的表达。

3.2.2 调节骨骼肌糖代谢

骨骼肌信号通路中同样存在GLUT4、PI3K、PPARγ
和AMPK等几种关键的调控因子。在对胰岛素敏感的骨

骼肌中，葡萄糖转运主要通过GLUT4和GLUT1来调节。

胰岛素抵抗表现为脂肪细胞和骨骼肌中由胰岛素刺激的

葡萄糖转运过程的削弱和代谢受损，导致GLUT4的负调

节作用[39]。研究发现高脂饮食诱导的肥胖会减少骨骼肌

AMPK的活性，降低AMPK的磷酸化水平[40]。2008年，

Tan Minjia等[14]从苦瓜中提取到4种葫芦烷三萜类物质、

苦瓜皂苷Q、R、S、T和Karaviloside XI。用上述物质进
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行L6骨骼肌细胞肌小管实验，发现这些化合物能通过激

活AMPK通路刺激GLUT4向细胞膜上定位，诱导葡萄糖

转运至细胞内。2009年，Shiha等[29]研究苦瓜对果糖诱导

糖尿病大鼠中胰岛素抵抗以及肌细胞中GLUT4影响，也

证实苦瓜能显著增加骨骼肌中GLUT4的mRNA表达和蛋

白含量，改善胰岛素抵抗。同年，Kumar等[41]以L6肌管

为模型，发现用苦瓜提取物处理能促进葡萄糖摄取，作

用效果堪比胰岛素和罗格列酮；同时发现苦瓜提取物对

参与葡萄糖转运的GLUT4、PI3K和PPARγ具有正调节作

用，说明苦瓜可以作为PPAPγ激动剂，增强胰岛素信号

和葡萄糖摄取，改善胰岛素抵抗。

此外，骨骼肌信号通路中还存在胰岛素受体底物1和

2(IRS-1、IRS-2)、蛋白激酶B1和B2(Akt1、Akt2)等调控

因子，部分学者也就苦瓜调节这些调控因子的水平展开

研究。2008年，Sridhar等 [9]研究苦瓜提取物对高脂饲料

饲喂大鼠胰岛素敏感性和近端胰岛素信号通路的作用。

发现喂食高脂饲料造成大鼠胰岛素敏感性下降，胰岛素

刺激的IRS-1酪氨酸磷酸化程度降低。随后在高脂饲料中

添加苦瓜提取物饲喂大鼠2周，分析结果发现，苦瓜提取

物对高脂饲料诱导的大鼠胰岛素抵抗，是通过增加骨骼

肌IRS-1酪氨酸磷酸化，从而改善胰岛素敏感性，提高其

糖耐量。2011年，Wang等 [12]研究苦瓜活性成分对饲喂高

脂饲料小鼠肌肉的影响，结果发现与高脂饲料组相比，

添加苦瓜的高脂饲料组小鼠的骨骼肌中IRS-2、PI3K以及

GLUT4蛋白的含量增加，同时IRS-1、Akt1和Akt2的磷酸

化程度显著提高，表明苦瓜提取物能增加骨骼肌胰岛素

信号，改善糖代谢紊乱。

4 对肝脏的作用及机制

4.1 对肝脏的作用

4.1.1 减少肝脏脂肪累积

长期的高脂高糖饮食会导致游离脂肪酸输送至肝细

胞的量增加，出现脂肪浸润或沉积时，可影响胰岛素与

受体的结合，造成功能紊乱甚至脂肪肝，从而降低肝细

胞对胰岛素的敏感性。Jayasooriya等[42]给不同组大鼠分

别饲喂添加了苦瓜粉的不含胆固醇或含高胆固醇饲料，

发现无论饲料中是否含有胆固醇，与对照相比，喂食苦

瓜都能显著降低肝脏总胆固醇和甘油三酯水平，且未发

现食用苦瓜粉对大鼠生长系数和肝脏有不利影响。2004

年，Senanayake等[43]研究苦瓜甲醇提取物对大鼠肝脏甘油

三酯的影响，发现苦瓜提取物不会对大鼠摄食量和生长

产生副作用，且与其他提取物相比，甲醇提取物能更有

效地降低肝脏甘油三酯水平，并呈现剂量依赖性。

4.1.2 增加肝糖原合成

肝脏是参与糖代谢的重要脏器，可在胰岛素的调节

下合成肝糖原。但在肝脏脂肪酸输入过量的情况下，会

出现肝功能异常，肝糖原分解增加，糖异生活跃，从而

导致肝糖输出增加，表现为肝脏的胰岛素抵抗[44]。2008

年，盛清凯等[45]建立Ⅱ型糖尿病大鼠模型，并将苦瓜降

糖多肽-P腹腔注射模型大鼠，进行为期6周的实验，发现

苦瓜多肽-P能显著降低糖尿病大鼠的空腹血糖值和胰岛

素值，同时增加肝脏糖原的合成。

4.2 改善肝脏胰岛素抵抗的作用机制

4.2.1 调节肝脏脂代谢

近期的一项研究[46]分别给大鼠饲喂添加1%苦瓜甲醇

提取物的低脂(5%)或高脂(15%)饲料，饲喂8周后，处死

大鼠，取肝脏制成薄片或肝脏细胞，然后用[1(2)-14C]醋

酸盐或[1-14C]油酸(18:1n-6)进行培养。研究发现，与对照

组相比，在膳食中添加苦瓜一方面能减少大鼠肝脏甘油

三酯的合成，另一方面能提高肉碱棕榈酰转移酶I(脂肪酸

氧化限速酶)的mRNA丰度，加快脂肪酸氧化，最终降低

肝脏甘油三酯水平。

胰岛素抵抗的特征之一是肝脏胰岛素信号显著下

调。2008年，Nerurkar等[10]研究苦瓜汁对喂食高脂饲料

小鼠血液载脂蛋白(apoB)水平和肝脏胰岛素信号级联反

应的作用。动物实验发现苦瓜汁能降低高脂饲料饲喂小

鼠的血液apoB-100和apoB-48水平，调节胰岛素抵抗的

磷酸化状态和它下游的信号分子，增加肝脏胰岛素受体

底物和PI3K相互作用；另外的细胞实验表明，苦瓜汁可

有效抑制人肝细胞HepG2的apoB分泌及甘油三酯的合成

与分泌。

PPAR是配体依赖的转录因子，调节脂代谢涉及基因

的表达。2003年，Chao Cheyi等[47]用苦瓜乙酸乙酯提取物

处理对PPAR敏感的小鼠肝癌细胞株H4IIEC3，发现该提

取物可激活PPARα和PPARγ的表达；并且处理的细胞中

酰基辅酶A氧化酶活性显著提高，这种酶和脂肪酸结合蛋

白的mRNA表达量增加，表明苦瓜乙酸乙酯提取物在这

种细胞株中能够通过激活PPARα信号通路调节脂代谢。

4.2.2 调节肝脏糖代谢

AMPK参与肝脏的葡萄糖及脂肪酸代谢调节，可调

控GLUT4转运到细胞膜上，促进GLUT4转运葡萄糖到细

胞内，参与相应的葡萄糖代谢以维持能量平衡。此外，

AMPK与胰岛素信号通路间存在联系，在胰岛素抵抗条

件下，AMPK信号通路可作为备用途径参与葡萄糖代

谢。2011年，Chang等[48]通过体内和体外实验证明野生

苦瓜降血糖成分的作用。采用FL83B小鼠肝脏细胞，并

用肿瘤坏死因子-α(TNF-α)诱导胰岛素抵抗的细胞模型，

发现苦瓜丁醇提取物处理后的细胞吸收葡萄糖的速率最

快，从该提取物中分离到的5种三萜化合物中有一种能以

胰岛素依赖方式激活AMPK信号通路，促进葡萄糖转运

至细胞内。
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5 结 语

近年来，国内外学者对苦瓜活性功能的研究日渐深

入，尤其在苦瓜调脂降糖作用研究方面取得了长足的进

展。目前在多种动物模型和细胞模型中都研究了苦瓜对

脂肪组织、骨骼肌和肝脏胰岛素抵抗的作用，并从多水

平、多角度分析了苦瓜对糖代谢和脂代谢的调控机制。

对于苦瓜改善脂肪组织胰岛素抵抗的作用，还从脂肪组

织分泌的脂肪细胞因子角度进行了研究与分析。

一项2010年发表的研究报告称，中国肥胖人口超过

3亿人，而2011年我国糖尿病患者已高达9500万，其中Ⅱ

型糖尿病占93.7%；2010年国际糖尿病协会的一项评估报

告指出，中国卫生经费支出中有13%(约250亿美元)用于

糖尿病治疗 [49]，上述数据不难看出我国防治胰岛素抵抗

和糖尿病的迫切需求。而常用的胰岛素致敏剂噻唑烷二

酮类具有导致肥胖、产生肝毒等副作用，因此开发安全

有效的药食同源食品替代药品预防和辅助治疗胰岛素抵

抗，对提高全民的健康水平将具有十分深远的意义。苦

瓜改善胰岛素抵抗与糖尿病的功能已得到众多学者的肯

定，但是，其作用机制尚未十分明确，有待进一步深入

研究。近年来，代谢组学为营养学研究提供了崭新的研

究思路和技术，并得到广泛应用[50-51]。机体的血液、尿液

包含了机体内每一个细胞的代谢组信息，能实时反映机

体的代谢物变化情况。利用代谢组学方法，通过监测体

液中的特异性生物标记物的代谢变化，可以分析和推测

影响机体体液变化的苦瓜活性成分，从而阐明苦瓜改善

胰岛素抵抗和糖尿病的营养机制，最终为开发以苦瓜为

代表的功能健康食品提供理论依据。
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