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摘  要 

本篇利用葡聚糖硫酸(Dextran Sulfate Sodium, DSS)诱发小鼠肠道发炎的模式来筛选与评估益生菌在减

缓肠道发炎与损伤的效果。实验将8周龄的BALB/c小鼠分为六组(n = 10)：正常对照组(无DSS诱导)、负

对照组(DSS诱导)、片球菌GKA4组(DSS + GKA4)、片球菌GKP4组(DSS + GKP4)、乳酸菌GKR1组(DSS + 
GKR1)、以及乳酸菌GK4组(DSS + GK4)。连续14天以相当于成人一天摄取1克的剂量管喂小鼠益生菌，

并于第7天到第14天的饮水中加入3.5% DSS，藉以诱发肠道发炎。实验结果显示给予3.5% DSS后，片球

菌GKA4组及GKP4组与负对照组相比下，其对于体重减轻、结肠长度、疾病活动指数等指标均有明显改

善。此外，亦可降低血清中促炎细胞激素IL-1β、IL-6及TNF-α含量，藉此减缓由DSS引发的肠道发炎反

应。综观上述结果，片球菌P. acidilactici GKA4与P. pentosaceus GKP4具有应用于肠道保护的益生菌潜

力。 
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Abstract 
In this study, we applied Dextran Sulfate Sodium (DSS)-induced enteritis in mice to evaluate the 
effects of probiotics on reducing intestinal inflammation and damage. The 8-week-old BALB/c 
mice were divided into six groups (n = 10): normal group (without DSS), negative control group 
(DSS-induced), probiotic Pediococcus acidilactici GKA4 group (DSS + GKA4), Pediococcus pentosa-
ceus GKP4 group (DSS + GKP4), Lactobacillus reuteri GKR1 group (DSS + GKR1), and GK4 group 
(DSS + GK4). Mice were given tested bacteria at an equivalent to 1 gram of adult daily intake for 14 
consecutive days. Then 3.5% DSS was added to drinking water from day 7th to day 14th to induce 
intestinal damage. The results showed that the Pediococcus GKA4 group and GKP4 group were sig-
nificantly improved in weight loss, colon length, disease activity index, and other indicators when 
compared with the negative control group. In addition, both Pediococcus groups reduced the levels 
of pro-inflammatory cytokines IL-1β, IL-6, and TNF-α in serum; thereby, alleviating the intestinal 
inflammation caused by DSS. Based on these results, P. acidilactici GKA4 and P. pentosaceus GKP4 
have the potential characteristic to be used as probiotics for intestinal-related diseases. 
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1. 引言 

发炎性肠道疾病(Inflammatory Bowel Disease, IBD)意指所有发生发炎反应的肠道系统相关疾病，包括

溃疡性大肠炎(Ulcerative Colitis, UC)及克隆氏症(Crohn’s Disease, CD)等。其疾病的成因至今仍不明了，

基因、免疫与环境各方面因素都可能相关[1]。溃疡性大肠炎主要发生在大肠和直肠，且病变是呈连续性

的变化。而克隆氏症则是会以跳耀式(skipping lesions)影响胃肠道的任何部分，主要是侵犯小肠。多数肠

道疾病的症状包含体重减少与腹泻等，严重则可能引起结肠重量与长度改变[2]。此类病人因肠胃道长期

且反复的发炎，经常受腹泻、腹痛或血便之苦，严重影响生活质量。长期累积的肠道伤害更可能导致肠

道狭窄、肠阻塞、肠穿孔等并发症，为病患、家属及医疗资源带来许多负担，加上近年来 IBD 的发生率

与盛行率都有增加的趋势，因此肠道保护的议题更是受人注目[3] [4]。目前研究指出，肠道菌群失调可能

是 IBD 及其并发症开始的关键因素[5] [6]。更多研究表明，益生菌可以透过改变肠道菌群和调节免疫系

统达到护肠的效果，为传统疗法提供替代或辅助方法[7]。 
益生菌(Probiotics)是非病原性微生物，具有安全性，其特征包括良好的胆汁耐受性、耐胃酸表现、

可吸附于肠道对抗潜在致病微生物等，对于肠道菌相平衡有改善的效果[8] [9]。在 Jie Gao 等的研究中显

示，鼠李糖乳杆菌 GG (Lactobacillus rhamnosus GG)培养上清液有种新型分泌蛋白-HM0539，其可促进肠
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黏蛋白分泌，以增强肠道屏障功能[10]。除此之外，近期尚有发现片球菌具有肠道保护的功能。乳酸片球

菌(Pediococcus acidilactici)已被证明可以从核醣体中产生细菌素(Bacteriocin) [11]，细菌素可以在人体肠道

中定殖并持续存在，防止肠道中病原菌生长而有改善肠道免疫和增强肠道屏障功能[12]。在 Mohamed 
Zommiti 等的研究中发现，戊醣片球菌(P. pentosaceus)有高疏水性与对肠道细胞的高吸附力，这些特性可

能有助于乳酸菌在肠道中定植，增强肠道屏障功能[13]。 
葡聚醣硫酸钠(Dextran Sulfate Sodium, DSS)是一种水溶性、带负电荷的硫酸化多醣，分子量从 5 到 

1400 kDa。根据给予 DSS 的浓度、分子量、持续时间和频率，作用于结肠上皮细胞，导致上皮细胞损伤，

进而发生急性或慢性结肠炎[14] [15]。口服葡聚醣硫酸钠(DSS)是最广泛使用的化学诱导肠道发炎的方式，

其方式是常见、有效、立即且过程简单。1 天立即诱发疾病的临床症状，其会导致肠道出血、结肠长度

变短、体重减轻、腹泻与活动力下降等现象。因此口服葡聚醣硫酸钠已被广泛用作急性和慢性结肠炎模

型的方式[16] [17] [18]。 
因此本实验培养数种可食用之细菌，透过耐酸性试验以及耐胆盐试验的表现，筛选具肠道保护潜力

之益菌，再藉由 DSS 诱导之小鼠肠道发炎模式，来筛选与评估益生菌在改善肠道的效果。 

2. 材料与方法 

2.1. 实验菌株 

实验益生菌菌株共 20 株，由葡萄王生技股份有限公司(Grape King Bio Ltd., Taoyuan, Taiwan)提供，

皆为可食用、可量化、安全的菌株。相关菌株信息如表 1，菌株来源皆自亚洲人人体或其常见的食物中

分离出来。体外实验用之菌株以 MRS 液态培养基(Difco, BD, NJ, USA)培养 16 小时后进行实验。再依据

耐酸耐胆盐的基本特性，筛选出 4 株肠道保护的潜力益生菌菌株，进行动物试验。动物试验用菌粉则为

菌株培养后离心、混入 20%脱脂奶粉，再冷冻干燥而得。 
 
Table 1. Bacteria sources 
表 1. 菌株来源 

编号 No. 名称 Name 来源 Sources 寄存编号 Preservation No. 

1 Lactiplantibacillus plantarum GKK1 腌渍物 BCRC 910919 

2 Pediococcus pentosaceus GKP4 酸辣椒 NITE BP-03317 

3 Pediococcus acidilactici GKA4 酸辣椒 NITE BP-03311 

4 Bifidobacterium animalis GKBA  婴儿粪便 BCRC 910917 

5 Limosilactobacillus fermentum GKF3 台式泡菜 CGMCC 15203 

6 Limosilactobacillus reuteri GKR1 婴儿粪便 CGMCC 15201 

7 Lacticaseibacillus rhamnosus GKY7 婴儿粪便 BCRC 910918 

8 Lacticaseibacillus pentosus GK4 台式泡菜 BCRC 910858 

9 Lacticaseibacillus casei GKC1 台湾妇女母奶 CGMCC 15204 

10 Lacticaseibacillus rhamnosus GKLC1 台湾妇女母奶 CGMCC 15202 

11 Bifidobacterium lactis GKK2 婴儿粪便 CGMCC 15205 

12 Lacticaseibacillus paracasei GKS6 婴儿粪便 CGMCC 14566 

13 Lacticaseibacillus brevis GKL9 台式泡菜 BCRC 910859 

14 Lacticaseibacillus plantarum GKM3 芥菜 CGMCC 14565 

15 Lacticaseibacillus plantarum GKD7 台式泡菜 CGMCC 19095 
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Continued 

16 Bifidobacterium bifidum GKB2 婴儿粪便 BCRC 910986 

17 Bifidobacterium longum GKL7 成人粪便 BCRC 910988 

18 Lacticaseibacillus acidophilus GKA7 婴儿粪便 BCRC 910985 

19 Bifidobacterium breve GKV1 婴儿粪便 BCRC 910989 

20 Lacticaseibacillus johnsonii GKJ2 台湾妇女母奶 BCRC 910999 

2.2. 耐酸性试验 

配制 9.9 毫升 MRS broth 以 3M HCl 调整 pH 值 pH 2.4，以 121℃高温高压灭菌 15 分钟后取出，待冷

却后加入 0.1 毫升益生菌菌液，在 37℃下培养 3 小时后取出，用稀释平板法(pour plate method)来计数菌

数。以菌株存活率表示其耐酸程度，菌株存活越多，耐酸程度越好(1)。 

菌株存活率(%) = Log10 (经 pH 2.4 处理 3 小时后之菌数)/Log10 (初始菌数)            (1) 

2.3. 耐胆盐试验 

配制 0.3%胆盐浓度的 MRS broth 及不含胆盐的 MRS broth 各 9.9 毫升，以 121℃高温高压灭菌 15 分

钟后取出，待冷却后加入 0.1 毫升乳酸菌菌液，在 37℃下培养半小时后取出，用稀释平板法(pour plate 
method)来计数菌数。以菌株存活率表示其耐胆盐程度，菌株存活越多，耐胆盐程度越好(2)。 

菌株存活率(%) = Log10 (于 0.3%胆盐半小时后之菌数)/Log10 (初始菌数)             (2) 

2.4. 动物实验设计 

 
Figure 1. Experimental procedure of DSS-induced intestinal 
inflammation in Balb/c male mice 
图 1. Balb/c 雄性小鼠之 DSS 致肠道发炎之实验流程 

 
BALB/c 雄鼠 8 周大，共 60 只，购自台湾乐斯科生物科技股份有限公司(BioLASCO Taiwan Co. Ltd., 

Taipei, Taiwan)，经驯化后采随机分组，每组 10 只。组别包括正常组(normal)、DSS 诱导组(DSS)、以及

益生菌菌株 4 组(DSS + probiotics strain)，共 6 组。试验开始时，正常组与 DSS 诱导组之小鼠每日给与灭

菌水，而菌株组则每日给予剂量 200 mg/kg B.W.的菌粉，相当于 60 公斤成人一天吃 1 公克(小鼠转换系

数为 12.3)，连续给予两周。此剂量设计有利于未来菌粉开发成胶囊或粉末剂型外，也较适合成人一天可

接受的摄取量(2~3 颗胶囊/天)。试验期间每周定时测量试验动物体重变化。除了正常组之外，其余各组

的饮用水于第 7 天到第 14 天加入 3.5% DSS [19]。于第 14 天试验结束牺牲小鼠，取其血液与结肠，进行

后续分析(图 1)。动物房温度控制在 22℃ ± 3℃，湿度控制在 50% ± 20%，光照与黑暗各十二小时进行试

验 (06:00~18:00 为光照期，18:00~06:00 为黑暗期)，动物自由摄食、饮水。本动物实验经实验动物照护

及使用委员会(IACUC)同意，核准编号 IACUC No. MG108177。 

2.5. 结肠长度与重量 

利用异氟醚(Isoflurane)将小鼠进行麻醉，取出小鼠的肠道，量测结肠长度。以生理食盐水将残留的

0 7 14

3.5% DSS water

day
Oral probiotics (200 mg/kg)

grouping sacrifice
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粪便洗出，吸干水分后，测量结肠重量。 

2.6. 疾病活动指数(Disease Activity Index, DAI)分析 

根据台湾发炎性肠道协会(TSIBD)所提供的数据显示，溃疡性大肠炎(Ulcerative colitis)的临床指标是

Mayo Score，克隆氏症(crohn’s disease )的临床指标是 CDAI (Crohn’s disease activity index)。我们根据此资

料依照体重降低、粪便状态、肠道出血给予分数，计算出此试验的疾病活动指数。利用体重降低程度、

粪便外观状态(腹泻)及肠道出血(粪便潜血)程度等指标依据表 2 标准进行评分，计算方式如(3)，其中，粪

便潜血状况以 Hemoccult Sensa Test (Beckman Coulter, Brea, CA, USA)检测。 

各受试小鼠之疾病活动指数 = 体重降低分数 + 肠道出血分数 + 粪便状态分数        (3) 
 
Table 2. Disease Activity Index Scoring Criteria 
表 2. 疾病活动指数评分标准 

项目 
分数(Grade) 

0 1 2 3 4 

体重降低 ≤1% 1%~5% 5%~10% 10%~20% >20% 

肠道出血 阴性 – 潜血 – 大量出血 

粪便状态 正常 – 稀便 – 腹泻 

2.7. 血清促进细胞激素检测 

收集之血液样本，3500 rpm 离心 15 分钟后，收取血清以 ELISA kit 进行细胞白介素-1β (IL-1β)、细

胞白介素-6 (IL-6)及肿瘤坏死因子(TNF-α)含量检测。 

2.8. 结肠组织病理检查 

Table 3. Criteria of colonic pathology interpretation 
表 3. 结肠病理判读评分标准 

Parameters 
Grade (0-3 or 0-4) 

0 1 2 3 4 

Inflammation none slight moderate severe – 

Inflamed 
area/extent none mucosa mucosa and 

submucosa transmural – 

Crypt damage none basal 1/3 damaged basal 2/3 damaged only the surface 
epithelium is intact 

entire crypt and 
epithelium are lost 

Percent 
involvement none 1%~25% 26%~50% 51%~75% 76%~100% 

 
将采集的结肠以 10%中性福尔马林(formalin)缓冲液固定保存。结肠组织经修剪、固定、脱水及蜡浸

润之处理，再以组织包埋机制作成组织蜡块，以旋转式切片机切成厚度约为 2~4 μm 的石蜡薄片，经苏木

紫–伊红染色(Hematoxylin-Eosin stain, H&E stain)、封片制成组织病理切片后，以显微镜进行组织病理镜

检，并依据结肠病理判读评分标准进行评分(表 3)。判读方式依据 Zhang 等人研究，依照肠道切片图像的

严重程度从无到严重给予分数 0 至 4 分，评分项目包含发炎状况、发炎面积、隐窝(crypt)受伤程度等[20]。
最后将所有项目的加总评分以平均值计算病理分数(disease score)。 
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2.9. 统计分析 

本实验结果以平均值 ± 平均值标准误差(mean ± SEM)表示。各试验组之数据先依单因子变异数分析

(One-way analysis of variance, ANOVA)进行检定，再以 Duncan’s test 比较各组间是否具差异性。若与 DSS
组相比，*p < 0.05 则表示具有统计上显着差异。 

3. 结果 

3.1. 菌株特性评估结果 

做为肠道保护潜力的菌株须具备良好的耐酸性与耐胆盐性，才能在被食用后通过胃酸抵达到肠道发

挥作用。图 2(a)为菌株耐酸性的结果，菌株经 pH 2.4 处理 3 小时后，菌株皆有 70%以上的存活率。其中，

超过 90%以上的存活菌数比为菌株 GK4 (97.6%)、GKR1 (97.2%)、GKA4 (94.9%)、GKP4 (92.8%)、GKK2 
(92.3%)、以及 GKBA (91.6%)。图 2(b)为菌株耐胆盐程度的结果，本次筛选的菌株在处理 0.3%的胆盐 30
分钟后，皆几乎有 90%以上的菌株存活率。其中，依耐胆盐程度高至低，较好的菌株分别为 GKA4、GKA7、
GK4、GKK1、GKP4、GKK2、GKR1、以及 GKL9 等。 
 

 
Figure 2. Acid tolerance (a) and bile salt (b) tolerance results 
图 2. 耐酸性(a)和耐胆盐(b)试验结果 

 
综观上述特性分析实验，菌株 GKP4、GKA4、GKR1、以及 GK4 在耐酸与耐胆盐的表现上皆佳，因

此进一步以 DSS 肠炎动物模式评估这几只菌株对于肠道保护的效果。 
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3.2. 试验动物体重变化与结肠长度 

试验期间，试验动物之活动力、毛色及反应皆无异常，亦无任何脱毛或死亡情形。试验开始时，小

鼠平均体重为 23.6 ± 0.2 g，各组间并没有差异，试验开始两周后，正常组体重为 25.2 ± 0.36 g，DSS 组则

体重明显下降至 20.9 ± 0.40 g。给予菌株的组别，DSS 诱发之体重下降程度有趋缓的现象(图 3)。其中，

以 DSS + GKP4 和 DSS + GKA4 组之体重下降减缓程度最为明显，第 14 天之体重与 DSS 组成显着差异(p 
< 0.05)。 
 

 
Figure 3. Changes in body weight of BALB/c mice during the experiment. Results are presented as mean ± SEM (n = 10), 
*p < 0.05 was regards as significant difference when compared to the DSS group 
图 3. 试验期间 BALB/c 小鼠体重变化。结果以平均值 ± 平均值标准误差(n = 10)，与 DSS 组比较*p < 0.05 
 

 
Figure 4. The average of colon length and weight. Data was expressed as mean ± SEM (n = 
10). *p < 0.05, **p < 0.01, ***p < 0.001 when compared to DSS group 
图 4. 试验动物平均结肠长度与平均结肠重量。结果以平均值 ± 平均值标准误差(n = 
10)，与 DSS 组比较*p < 0.05，**p < 0.01，***p < 0.001 

 
结肠缩短表示损伤严重，此为 DSS 诱导的肠道疾病病程重要指标。正常组的平均结肠长度为 8.9 ± 

0.28 公分，而 DSS 组的平均结肠长度为 6.4 ± 0.16 公分(图 4(a))。结果显示给予 DSS 造成显着的肠道缩

短现象(p < 0.001)。而给予益生菌菌株的组别之肠道缩短程度相较于 DSS 组均有改善的现象，GKP4、
GKA4、GK R1、GK4 的结肠长度分别为 7.7 ± 0.20、7.4 ± 0.29、7.2 ± 0.3、7.1 ± 0.16 公分。以菌株 GKP4
维持结肠长度最佳。然而，结肠重量方面，正常组、菌株组和 DSS 组之间皆无显着差异(图 4(b))。 
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3.3. 动物疾病活动指数(DAI)评估结果 

在体重降低分数方面，投予益生菌组别，其体重减轻程度均显着低于 DSS 组；而粪便潜血方面，给

予 DSS 的组别均有不同程度的肠道出血，益生菌组别之肠道出血现象与 DSS 组相比均有显着性改善；粪

便状态上，所有处理 DSS 之组别虽无出现腹泻，但其粪便呈现软便情形，此次测试的益生菌组别并无改

善软便情形。 
相较于正常组，DSS 的组别均会出现体重降低、肠道出血现象、以及软便情形。DAI 评分显示，DSS 

的疾病活动分数高达 8.8 ± 0.54，给予益生菌组在疾病活动指数相较于 DSS 组均有显着改善(表 4)。其中，

以 GKP4 和 GKA4 的疾病活动分数相对于其他益生菌组别的改善效果更为显着。而自 DAI 评分细项可知，

GKP4 和 GKA4 能主要改善小鼠体重下降与粪便潜血的状况。 
 
Table 4. The average disease activity index of experimental animals is assigned to each standard score 
表 4. 试验动物平均疾病活动指数予各项标准分数 

组别 体重下降分数 粪便潜血分数 粪便状态分数 疾病活动分数 

Normal 0.0 ± 0.0 0.0 ± 0.0 0.0 ± 0.0 0.0 ± 0.0*** 
DSS 2.8 ± 0.4 4.0 ± 0.0 2.0 ± 0.0 8.8 ± 0.4 

DSS + GKP4 1.3 ± 1.1 2.4 ± 0.8 2.0 ± 0.0 5.7 ± 1.7*** 
DSS + GKA4 1.1 ± 0.9 2.2 ± 0.6 2.0 ± 0.0 5.3 ± 1.1*** 
DSS + GKR1 1.3 ± 1.1 3.0 ± 1.1 2.0 ± 0.0 6.3 ± 2.1** 
DSS + GK4 1.0 ± 1.4 3.0 ± 1.1 2.0 ± 0.0 6.0 ± 2.2*** 

Data was expressed as mean ± SEM (n = 10). Significant differences with DSS groupwere **p < 0.01, ***p < 0.001. 结果

以平均值 ± 平均值标准误差(n = 10)，与 DSS 组比较**p < 0.01，***p < 0.001。 
 

 
Figure 5. Pro-inflammatory cytokines from mice serum. Data was expressed as mean ± SEM (n = 10). Results are presented 
as mean ± SEM (n = 10), compared with the DSS group *p < 0.05, **p < 0.01, ***p < 0.001 
图 5. 试验动物血清促炎细胞激素含量。结果以平均值 ± 平均值标准误差(n = 10)，与 DSS 组比较*p < 0.05，**p < 
0.01，***p < 0.001 
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3.4. 血清促炎细胞激素分泌 

DSS 组血清中 IL-1β、IL-6 及 TNF-α 含量皆比正常组高，显示给予 DSS 造成血清中 IL-1β、IL-6 及 
TNF-α 浓度增高，引起肠道发炎反应。由图 5 结果显示，给予益生菌菌株具有降低发炎反应的效果。其

中以益生菌 GKP4 及 GKA4 效果较佳，与 DSS 相比，皆可显著降低血清中 IL-1β、IL-6 及 TNF-α含量，

达到保护肠道的效果(p < 0.001)。 

3.5. 结肠组织病理检查结果 

结肠组织病理检验依据表 3 的发炎与损伤程度表来评分，结果显示给予 DSS 会造成显着的肠道发炎

与损伤(图 6)。给予益生菌菌株后，其结肠发炎与损伤的情况相较于 DSS 组有显着性降低(p < 0.001)。其

中以菌株 GKP4 和 GKA4 的病理评分较低(图 6(a))。说明菌株 GKP4 和 GKA4 对于肠道保护效果较佳。 
 

 
(a) 

 
(b) 

Figure 6. (a) The mean pathological score of colon tissue of experimental animals. Results are presented as mean ± SEM (n = 
10), ***p < 0.001 compared to the DSS group. (b) Average pathological photographs of colon tissue of experimental animals 
图 6. (a) 试验动物结肠组织平均病理积分。结果以平均值 ± 平均值标准误差(n = 10)，与 DSS 组比较***p < 0.001。
(b) 试验动物结肠组织平均病理照片 
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4. 讨论 

在 Yen, H.H.等的调查结果中显示，溃疡性大肠炎和克隆氏症的发病率在西方国家最高[3]。虽然台湾

发炎性肠道疾病的发病率没有西方国家高，但台湾 IBD 的发病率和患病率有逐年上升的趋势。虽然亚洲

国家的 IBD 还是以 UC 为主，但台湾以及其他亚洲国家的 CD 患者的数量增长速度高于 UC 患者，表示

未来对 IBD 的医疗需求会更大[21] [22] [23]。造成肠道损伤的原因有很多：环境因素、基因、西化饮食、

身体缺乏活动、有慢性疾病和与肠道微生物群等因素有关[24]。目前对 IBD 的治疗方式包括应用抗发炎

药物来缓解症状。然而，长期使用抗发炎药物会对患者产生不利影响。最近有研究表明，透过饮食疗法

来改变胃肠道微生物可以减少 IBD 症状，但在恢复不受限制的饮食后会再次出现症状[25]。因此，饮食

疗法被认为是有效的辅助治疗方法[26]。其中一个是抗炎饮食(Anti-inflammatory diet, AID)，如：益生菌，

可以促进肠道菌相平衡，以缓解 IBD 的症状和预防复发[27] [28] [29]。又，目前市面上的益生菌多为西

方先进国家自西方人人体或其常见食物所分离而得，其菌在亚洲人的应用上，肠道保护的功能性效果可

能没有较西方人佳。因此自亚洲人身上分离益生菌并筛选相关肠道保护功能有其必要性。 
本试验以饮用水中加入 3.5%葡聚醣硫酸钠(DSS)来诱发肠道发炎，来筛选并评估益生菌是否具有减

缓肠道损伤的功效(图 1)。一般以 DSS 诱导肠炎的模式多为一周的时间，本试验设计两周的总实验流程，

包含两周的益生菌摄取，以及一周的 DSS 诱导。此用意在于让益生菌有先于一周进入肠道定植，以及代

谢物的分泌保护作用后，再评估益生菌保护的效果。在 DSS 组的体重变化(图 3)、结肠长度与重量(图 4)、
疾病活动指数 DAI (表 4)、促炎细胞(图 5)、以及病理评估分数(图 6)相较于正常组，皆呈现明显的差异，

显示本实验之 DSS 诱导确实对小鼠造成伤害。其中，益生菌 Pediococcus pentosaceus GKP4 与 Pediococcus 
acidilactici GKA4 可有效减缓因肠道发炎所引起之症状。在 DSS 诱导小鼠肠道发炎的情况下，血清中促

炎细胞因子 IL-1β、IL-6 和 TNF-α皆有明显增加。IL-6 是一种促炎细胞因子(Proinflammatory cytokine)，
可诱导 NF-κB (Nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells)活化，而 NF-κB 活化被认为是

肠道炎症的必要条件。因此 IL-6 已被证明在 IBD 发展过程中有着重要作用[30] [31]。本实验中给予菌株

组别的血清促炎细胞因子 IL-6 含量显着低于 DSS 组，显示益生菌 GKA4 与 GKP4 有效改善肠道发炎的

现象。 

5. 结论 

本研究藉由给予 DSS 诱发小鼠肠道发炎反应来评估益生菌是否有效减缓肠道发炎与损伤。实验结果

发现给予益生菌组别对于 DSS 引发之体重减轻、结肠缩短情况、疾病活动指数等指标均有明显改善，其

中以乳酸片球菌 Pediococcus acidilactici GKA4、戊醣片球菌 Pediococcus pentosaceus GKP4 的改善效果最

佳。此外，GKA4、GKP4 亦可降低血清中促炎细胞激素 IL-1β、IL-6 及 TNF-α含量，藉此减缓由 DSS 引

发的肠道发炎反应。本实验证实 Pediococcus pentosaceus GKP4 及 Pediococcus acidilactici GKA4 具有减缓 
DSS 引发的肠道发炎之功效，具发展维护肠保健食品之潜能。 
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