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摘要 

代糖是一種低熱量的甜味替代品，雖在過去被認為對人體無害，近年研究卻發現代糖會

引起腸道菌相失衡，有害宿主健康，但其機制仍不明。秀麗隱桿線蟲的腸道上皮細胞與人類

相似，且腸道共生菌易觀察，適合探討宿主與腸道菌相間的交互作用。本研究以代糖乙醯磺

胺酸鉀(acesulfame potassium, AceK)餵食線蟲，發現AceK在腸道共生菌滅活狀況下，能夠藉由

減少腸道粒線體自噬作用、上調抗氧化基因sod-3並增加線蟲體內的H2O2濃度，使線蟲壽命延

長；但在腸道共生菌的交互作用下，上述效果皆減弱，AceK反倒促使線蟲腸道菌量增加，因

此干擾宿主利用H2O2控制腸道菌量的能力，導致線蟲提早死亡。本研究發現AceK會使腸道菌

量失衡，並進一步探討過量的腸道共生菌與宿主競爭AceK並影響宿主生理功能之機制。 
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壹、 前言 

一、 研究動機 

市面上常會看到各種不含糖分的甜食，取代糖分的甜味來源是「人工甜味劑」，也

就是俗稱的代糖。由於代糖具有低熱量的特性，在過去被認為對人體無害，因此廣泛的

應用於健康食品中。然而，近年越來越多研究指出，代糖會對包含人類在內的許多生物

造成負面的影響，舉例來說：AceK會抑制鮑氏不動桿菌以及綠膿桿菌的致病力[1]，也會

導致小鼠和線蟲腸道脂肪過度堆積[2, 3]；三氯蔗糖會使小鼠致癌[4]；阿斯巴甜則會改變人

類腸道菌落的組成[5]。不過，關於代糖如何藉著改變腸道菌相，進一步影響宿主生理功能

的機制，目前仍不清楚。 

先前的研究指出[6]，代糖乙醯磺胺酸鉀（acesulfame potassium, 又稱為醋磺內酯鉀，

以下簡稱AceK）會促進大腸桿菌的生長，而大腸桿菌(Escherichia coli, E. coli)正是包含人

類在內的許多生物體內重要的腸道共生菌。秀麗隱桿線蟲(Caenorhabditis elegans, C. 

elegans)為研究分子生物學的模式生物，而線蟲的腸道共生菌種可以被人為控制，又以大

腸桿菌為主食，因此成為觀察腸道共生菌與宿主之間交互作用的絕佳模型。因此，我們

決定利用線蟲作為宿主，觀察代糖—AceK會在什麼樣的機制作用之下，影響腸道共生菌

與宿主的關係。 

 

（圖1-1）研究動機示意圖（作者製圖） 
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二、 研究背景 

（一） 腸道菌相與宿主交互作用對宿主生理機能的影響 

腸道共生菌（gut flora）為一群能夠在宿主腸道內長期定植並與宿主共生的細菌，能

幫助宿主分解養分，並產生宿主所需的營養素供宿主使用，與宿主形成共生的關係。這

些多樣的細菌在宿主腸道中組成腸道菌相（gut microbiota），而腸道菌相代謝養分後產生

的代謝物會影響宿主的生理機能，舉例來說：大腸桿菌產生的colanic acid能調節粒線體

基因轉錄以促進宿主壽命延長[7]。 

正常狀況下，腸道共生菌能透過控制營養代謝、抵抗病原體、向免疫細胞傳遞訊號

等方式促進宿主的生理和免疫功能並影響宿主的健康[8-10]。然而，若腸道菌相因為宿主的

飲食習慣改變或是生病等原因而失衡，就會帶給宿主負面影響。影響腸道菌相的因素有

很多，飲食便是其中一種，諸如醣類、纖維或脂肪的攝取量都會影響人類的腸道菌相[11]。 

 

（二） 代糖及其對生物體的負面影響 

代糖，泛指人工合成能讓食物具甜味的化合物。跟代糖不同的是，醣類會被人體吸

收並產生熱量，但是代糖大多在分解時並不會產生熱量，所以經常被用於健康食品中作

為甜味來源。常見的代糖有：阿斯巴甜(aspartame)、三氯蔗糖(sucralose)、乙醯磺胺酸鉀

(acesulfame potassium)…。 

然而，食用某些種類的代糖會影響生物體的代謝功能。先前的研究指出，阿斯巴甜、

乙醯磺胺酸鉀或是三氯蔗糖在小鼠體內會導致與血糖相關的代謝異常、使小鼠致癌，或

是造成線蟲脂肪過度堆積等問題[2-4]。  

 

（三） 代糖促進細菌生長 

過去的研究中指出，各種不同的代糖會透過許多方式促進細菌的生長。阿斯巴甜會

促進糞腸球菌（Enterococcus faecalis）生物膜（biofilm）的形成，而三氯蔗糖則會增強糞

腸球菌的黏附力，進而增強毒力[12]；糖精（saccharin）則會增加許多種革蘭氏陰性細菌鞭

毛與抗藥性基因的表現；紐甜（neotame）會增進擬桿菌門細菌的葉酸合成能力[13]。 
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本研究選擇的代糖為AceK。先前的研究中[6]顯示，在大腸桿菌的菌液中添加AceK會

改變大腸桿菌代謝途徑中某些基因的表達，例如：使pfkA表現量增加，能催化葡萄糖透

過糖解途徑分解為丙酮酸的量增加，而糖解作用是大腸桿菌產生能量必須的途徑，因此

可以促進大腸桿菌的生長。由此，我們推測AceK對於宿主腸道內共生的大腸桿菌也會有

促進生長的效果，食用AceK可能會影響宿主的腸道菌量。 

 

（四） 粒線體與氧化壓力 

粒線體是細胞製造能量的場所，負責消耗養分和氧氣來製造ATP。然而，在消耗養

分產生能量的同時也會產生以O2
-為主的活性氧化物(reactive oxygen species, ROS)，適量

的ROS在細胞訊號傳遞中扮演重要角色，但過量時則會造成氧化壓力，使宿主加速老化。

氧化壓力(oxidative stress)，即為ROS和抗氧化物之間的比值不平衡，當ROS過多時，會累

積在粒線體中，促使自噬作用發生（如圖1-2），但是當生物體老化，細胞的自噬功能衰

退後，ROS就會過度累積在粒線體內，使粒線體的電子傳遞鏈功能損壞，進而導致生物體

代謝能力下降，因此老化、死亡[14, 15]。因此，觀察粒線體自噬作用的程度可以表達細胞所

遭受到的氧化壓力大小。 

本研究中選擇觀察的 sod-3基因是負責在線蟲粒線體中合成超氧化物岐化酶

(superoxide dismutase, SOD)的主要基因[16]，能催化2O2
-+2H+→H2O2+O2此一反應進行（如

圖1-3），將ROS轉化成對生物體危害較小的過氧化物(H2O2)並減緩氧化壓力，此基因亦與

延長線蟲壽命有關[17]。 

        （圖1-2）粒線體自噬作用機制         （圖1-3）SOD作用機制（作者製圖） 

 

Lee, S.H., et al., 2016 
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（五） 模式生物：秀麗隱桿線蟲 

秀麗隱桿線蟲(Caenorhabditis elegans, C. elegans)是常被用來研究老化、神經與遺傳

科學的一種模式生物，具有體型小、壽命短、體腔透明等優勢，另外，線蟲的基因已完

全定序完成，很適合進行分子機制的研究。通過自母體中分離蟲卵的技術，直到幼蟲接

種於含有細菌的培養基上前皆是無菌的狀態[18]，因此我們可用不同的細菌餵食線蟲，而

細菌會定植於線蟲腸腔中，藉此可以控制線蟲的腸道內菌種[19]；再加上線蟲與人類的腸

道上皮細胞高度相似[20, 21]，使線蟲成為觀察腸道共生菌與宿主交互作用的絕佳模型，因

此我們選擇以線蟲為模式生物來進行研究。 

線蟲的生命週期為三天（如圖1-5），其中L1~L4屬於幼蟲階段；自young adult（壯年

期）後為成蟲，成蟲即具有生育能力，而生育能力隨老化逐漸衰退。成熟的線蟲的壽命

約只有2~3星期，此特性造就線蟲實驗高通量與高再現性的優點，亦使線蟲的老化現象更

容易觀察。 

（圖1-4）線蟲的生命週期（圖片取自WormAtlas） 

先前的研究中添加於大腸桿菌菌液的AceK濃度多介於0.05%~2%之間[6, 22]。不過，

我們發現，根據衛生福利部食品藥物管理署之食品添加物規範，在臺灣，AceK在食品中

的用量完全沒有限制，因此我們決定採用較高的濃度2%進行實驗。 

另外，我們選擇了生物體中最常見的熱量來源—葡萄糖(Glucose)做為一般醣類的實

驗組，取同樣2%的濃度，比較會產生熱量的醣類與不會產生熱量的代糖對線蟲的影響是

否不同。 
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三、 研究目的 

（一）研究添加AceK對宿主腸道共生菌生長狀況的影響。 

（二）研究添加AceK對宿主控制腸道共生菌量能力的影響。 

（三）研究添加AceK在活菌及死菌狀況下對宿主壽命的影響。 

（四）研究添加AceK在活菌及死菌狀況下影響宿主調控體內氧化壓力能力的分子機制。 

 

貳、 研究設備及器材 

一、 實驗器材 

1.5mL微量離心管、3.5/6/9cm公分培養皿、解剖顯微鏡、玻璃毛細管、白金絲、20/37˚C

培養箱、吸量管、玻片、UV crosslinker、96孔板、離心機、無菌操作臺、試管震盪機、

分光光度計 

 

二、 藥品與培養基配方 

（一） NG培養基 

用途：線蟲生長用。表中「添加物」為本研究所使用的代糖與醣類（AceK、Glucose），

控制組則不額外添加醣類或代糖。 

滅菌前加入： 

藥品 用量 

NaCl 1.2g 

Bactopeptone 1.0g 

Agar粉 8g 

添加物（2% AceK、Glucose） 8g 

ddH2O 0.4L 
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滅菌後加入： 

藥品 用量 

1M CaCl2 0.4mL 

1M MgSO4 0.4mL 

1M phosphate buffer 1mL 

Cholesterol 0.4mL 

 

（二） ENG培養基 

用途：在線蟲生長初期提供較多養分 

滅菌前加入： 

藥品 用量 

NaCl 1.2g 

Bactopeptone 1.0g 

Agar粉 8g 

yeast extracted 0.4g 

ddH2O 0.4L 

滅菌後加入： 

藥品 用量 

1M CaCl2 0.4mL 

1M MgSO4 0.4mL 

1M phosphate buffer 1mL 

Cholesterol 0.4mL 
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（三） M9溶液 

用途：處理線蟲與進行各項實驗時使用，為線蟲的生理食鹽水 

藥品 用量 

KH2PO4 0.6g 

Na2HPO4 1.132g 

NaCl 1.0g 

H2O 200mL 

MgSO4（滅菌後加入） 0.2mL 

  

（四） LB broth 

用途：培養大腸桿菌 

藥品 用量 

tryptone 10g 

yeast extract 5g 

NaCl 10g 

H2O 1000mL 

 

三、 實驗模型 

（一） 使用生物 

生物 品系 

秀麗隱桿線蟲 

 

N2（WT） 

SJ4143 

大腸桿菌 OP50 

OP50-GFP 

（秀麗隱桿線蟲皆取自Caenorhabditis Genetics Center） 
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（二） qPCR引子序列 

基因 序列 

act-1 

前置引子：5’-GCTGGACGTGATCTTACTGATTACC-3’ 

反置引子：5’-GTAGCAGAGCTTCTCCTTGATGTC-3’ 

sod-3 

前置引子：5’-GGCTAAGGATGGTGGAGAAC-3’ 

反置引子：5’- ACAGGTGGCGATCTTCAAG-3’ 

 

四、 數據分析軟體 

（一）ImageJ 

為一款影像分析軟體，本研究中用以測量線蟲長度及定量螢光強度。 

 

（二）Microsoft Excel 

本研究中使用Excel進行實驗數據的分析與處理。 

 

（三）GraphPad Prism 

為一款統計分析繪圖軟體，本研究中用以將整理過後的數據繪製成圖表並使用變異數分析

（ANOVA）計算統計差異，p值<0.05表示兩組數據間具有統計差異。其中，0.05<p值以ns表

示（無統計差異）；0.01≤p值<0.05以1顆星表示；0.001≤p值<0.01以2顆星表示；0.0001≤p值<0.001

以3顆星表示；p值<0.0001以4顆星表示。為求圖表簡潔，本研究的實驗結果圖中未特別標示ns

者即表示兩組數據間無統計差異。 
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參、 研究過程或方法 

一、 研究流程圖 

 

（圖3-1）本研究流程圖（作者製圖） 

 

二、 觀察添加AceK和Glucose對線蟲腸道內共生菌數量的影響 

（一） 測定線蟲的咽部泵送速率（進食量） 

將100µL OP50接種至3種培養基（無添加任何醣類或代糖的控制組、AceK、Glucose）上生長

16小時（20°c）後，將L4線蟲飼養於3種培養基上24小時直到day 1 adult。 

1. 在顯微鏡下對準一隻線蟲，開始計時10秒鐘。 

2. 計算線蟲在10秒鐘內的咽部抽動的次數。  

3. 尋找15隻不同的線蟲並重複以上步驟。 

4. 重複實驗三次，並將實驗結果繪製成圖表，計算統計差異。 

 

（二） 利用帶有綠色螢光蛋白的大腸桿菌（OP50-GFP）餵食線蟲並以螢光強度定量線蟲腸

道內的細菌含量 

將100µL OP50-GFP菌液接種至3種培養基（無添加任何醣類或代糖的控制組、AceK、Glucose）
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上生長16小時（20°c）後，將線蟲飼養於3種培養基，每天視線蟲生長情況更換培養基，並在

L4、day 2、5、10 adult時進行以下實驗（L4計為第0天，day 2 adult為第2天，以此類推）。 

1. 將線蟲挑至滴有1% agarose (in M9) 的載玻片上排列整齊，5隻為一組，共挑3組。最後，

蓋上蓋玻片以固定線蟲。 

2. 將排列好線蟲的玻片放至螢光顯微鏡下拍照記錄。 

3. 利用Image J定量線蟲體內的螢光強度。 

4. 重複實驗三次，並將實驗結果繪製成圖表，計算統計差異。 

 

（三） 菌落形成單位實驗（colony-forming unit, CFU） 

將100µL OP50接種至3種培養基（無添加任何醣類或代糖的控制組、AceK、Glucose）上生長

16小時（20°c）後，將線蟲飼養於3種培養基，每天視線蟲生長情況更換培養基，並在L4、day 

2、day 5、day 10 adult時進行以下實驗。 

1. 預先配製溶液 

A液：麻醉劑（左旋咪唑鹽酸鹽）+ M9 

B液：麻醉劑（左旋咪唑鹽酸鹽）+ M9 + 抗生素(Gentamicin) 

2. 將線蟲自培養基上沖下來，收集到eppendorf中，並用A液洗掉線蟲身上殘餘的細菌。 

3. 換到另一eppendorf，用B液洗3次，最後一次放置1小時讓抗生素作用。 

4. 再次用A液洗掉線蟲身上殘餘的抗生素。 

5. 挑取10隻線蟲，放入已裝有M9的eppendorf。 

6. 使用磨蟲器，重複將蟲體磨碎直到在顯微鏡底下看不到殘留的蟲體。 

7. 序列稀釋。 

8. 將稀釋液塗盤（LB broth agar）每盤100ul，每個稀釋液塗兩盤為兩重複。 

9. 放置37°c過夜。隔天計算agar上長出的OP50單一菌落生成數量。 

10. 重複實驗三次，並將實驗結果繪製成圖表，計算統計差異。 
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三、 觀察添加AceK和Glucose對線蟲壽命的影響 

（一）在活菌狀況下觀察 

1. 將100µL OP50接種至3種培養基（無添加任何醣類或代糖的控制組、AceK、Glucose）上生

長16小時（20°c）。 

2. 分別挑取50隻L4階段的線蟲至3種培養基上，當天計為day 0 adult。 

3. 隔天計為day 1 adult，以此類推，每天計算存活的線蟲數量直到線蟲全部死亡。 

4. 視情況將線蟲轉移至新的培養基上，避免有新孵化的幼蟲出現導致計算有誤，或是培養基

汙染。 

5. 重複實驗三次，並將實驗結果繪製成圖表，計算統計差異。 

 

（二）在死菌狀況下觀察：利用紫外光將細菌殺死（去除細菌本身代謝功能） 

1. 前一天將100µL OP50接種至3種培養基（無添加任何醣類或代糖的控制組、AceK、葡萄糖）

上生長16小時（20°c）後，照射紫外光20分鐘以將細菌滅活。 

2. 使用無菌接種環挖取一點點照過紫外光的盤子上的細菌，塗抹在乾淨的LB agar上。將LB 

agar置於37°c一個晚上。 

3. 隔天若發現LB agar上有菌落形成，需重複步驟1~3直到將細菌完全滅活為止。 

4. 分別挑取50隻L4的線蟲至上述三種滅過菌的培養基上，當天計為day 0 adult。 

5. 隔天計為day 1 adult，以此類推，每天計算存活的線蟲數量直到線蟲全部死亡。 

6. 視情況將線蟲轉移至新的培養基上。 

7. 重複實驗三次，並將實驗結果繪製成圖表，計算統計差異。 

 

四、 觀察加入AceK和Glucose對粒線體自噬作用的影響 

本實驗使用之線蟲品系為SJ4143，其腸道內的粒線體帶有綠色螢光蛋白，可觀察粒線體的型

態可知粒線體是否發生自噬作用。另外，也可觀察線蟲發出的螢光亮度：螢光較亮時表示粒

線體自噬作用較弱[23]。 

（一）利用共軛焦顯微鏡(confocal microscope)觀察粒線體型態 
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1. 將100µL OP50接種至3種培養基（無添加任何醣類或代糖的控制組、AceK、Glucose）上

生長16小時（20°c）。 

2. 將L4線蟲飼養於3種培養基上24小時（直到day 1 adult）。 

3. 在培養基上加入M9並吸取數隻線蟲滴到有1% agarose (in M9)的載玻片上，並蓋上蓋玻片

以固定線蟲。 

4. 將排列好線蟲的玻片放至共軛焦顯微鏡下觀察並拍照記錄。 

 

（二）利用螢光強度定量粒線體自噬作用程度 

1. 將100µL OP50接種至3種培養基（無添加任何醣類或代糖的控制組、AceK、Glucose）上

生長16小時（20°c）。 

2. 將L4線蟲飼養於3種培養基上24小時（直到day 1 adult）。 

3. 將線蟲挑至滴有 1% agarose (in M9)的載玻片上排列整齊，5 隻為一組，共挑 3 組。最後，

蓋上蓋玻片固定線蟲。 

4. 至螢光顯微鏡下拍照。 

5. 利用ImageJ測量每組線蟲的平均長度以進行標準化，並定量螢光強度。 

 

五、 利用RT-qPCR（real-time quantitative reverse transcription polymerase chain reaction）

測定線蟲的sod-3基因表現量 

將100µL OP50接種至3種培養基（無添加任何醣類或代糖的控制組、AceK、Glucose）上生長

16小時（20°c）後，將1000隻L4線蟲於3種培養基上飼養24小時。 

1. 利用M9洗去線蟲表面的殘留細菌，並使用珠子將線蟲震碎以獲得細胞裂解物。 

2. 根據Qiagen RNA mini kit提供之說明書流程抽取線蟲的RNA。 

3. 測量RNA的濃度，並將樣品加入不同量的ddH2O稀釋成一致的濃度。 

4. 將等量的樣品RNA利用Reverse Transcription PCR轉換為cDNA。 

5. 利用qPCR分別獲取各樣品中管家基因與目標基因的Ct值(Cycle Threshold Value)與Tm值

(Melting Temperature Value)。 



14 
 

6. 以管家基因(act-1)之Ct值作為標準換算出目標基因(sod-3)的相對表現量。 

7. 重複實驗三次，並將結果繪製成圖表，計算統計差異。 

 

六、 觀察加入AceK和Glucose對線蟲體內H2O2濃度的影響 

（一）H2O2濃度測定(Amplex red) 

本實驗之實驗流程與細節皆取自文獻[24]。 

將100µL OP50接種至3種培養基（無添加任何醣類或代糖的控制組、AceK、Glucose）上生長

16小時（20°c）後，將300隻L4線蟲於3種培養基上飼養24小時。 

1. 將線蟲收集至eppendorf中，以液態氮重複急凍3次。 

2. 將線蟲分裝至不透光96孔板中，每組3重複。 

3. 配製H2O2之標準濃度試劑（0、1.25、2.5、5µM），並加入96孔板中。 

4. 配amplex red染劑並加入辣根過氧化物酶（horseradish peroxidase，HRP）呈色。 

5. 將amplex red染劑加入96孔板，即放入光度計開始測量濃度，每30分鐘一次，共測量3次。 

6. 取濃度最穩定之時間（60分鐘）時的濃度，利用標準濃度試劑及其吸光度算出標準曲線，

並將各實驗組測得之吸光度帶入標準曲線，換算出各組之H2O2濃度。 

7. 重複實驗三次，並將實驗結果繪製成圖表，計算統計差異。 

 

（二）蛋白質濃度（進行標準化） 

本實驗流程根據biovision BCA protein assay kit protocol進行。 

將100µL OP50接種至3種培養基（無添加任何醣類或代糖的控制組、AceK、Glucose）上生長

16小時（20°c）後，將300隻L4線蟲於3種培養基上飼養24小時。 

1. 將線蟲收集至eppendorf中，用M9洗3次。 

2. 在eppendorf中加入珠子，加裝防爆夾後利用試管震盪機震15分鐘。 

3. 離心15秒，吸取蛋白質樣品液至新的eppendorf中。 

4. 配製標準濃度蛋白質液（0、0.025、0.125、0.25、0.5、1、1.5、2mg/mL），並加入96孔板

中，每個孔25μL。 
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5. 配製working reagent（BCA reagent A : BCA reagent B = 50 : 1）。 

6. 在每個孔中裝入25μL之蛋白質樣品液+200μL之working reagent。 

7. 放置37°c培養箱30分鐘後，測量混和液之吸光度（波長562nm）。 

 

肆、 研究結果 

一、 代糖 AceK 會促進線蟲腸道共生菌生長 

（一）AceK 不會改變線蟲的進食量 

根據以往研究[25]，線蟲的咽部泵送的頻率可以反映牠的進食量。因此，在觀察腸道

菌量之前，我們必須先行確認我們所添加的 AceK、Glucose 是否會改變線蟲的進食速率，

進而確認線蟲體內的菌量與進食的菌量是否有關連。我們首先確認了每次接種至培養基

上的菌液濃度皆相同（OD = 1），接著再計數線蟲在 10 秒鐘內咽部泵送的次數以觀察線

蟲在 3 種培養基（無添加任何醣類或代糖的控制組、添加 AceK、添加 Glucose）上的細

菌食用量是否不同。 

 

（圖 4-1）線蟲在不同培養基條件下 10 秒內的咽部泵送次數(n=15)（作者製圖） 

由圖 4-1 可以看出，AceK 組、葡萄糖組（Glucose）和無添加任何醣類或代糖的控制

組（Control）互相比較的結果顯示，三組培養基條件都不會改變線蟲的進食速率，因此，

進入每一組線蟲體內的細菌量基本上是一樣的。本實驗確認了在接下來的腸道菌量實驗

中，線蟲腸道內細菌量的差異並非由於進食量不同所導致。 

  



16 
 

（二）線蟲腸道內共生菌量觀察 

基於線蟲進食量的結果，我們進一步觀察線蟲腸道內的細菌量。我們在3種培養基

（無添加醣類或代糖、添加AceK、添加Glucose）上培養螢光大腸桿菌（OP50-GFP）後

餵食給線蟲，再以螢光顯微鏡拍攝螢光照片，並以ImageJ定量螢光強度，再將各組的結

果除以控制組（Control第0天）的平均後，得出結果如圖4-2，圖中標示的統計差異為第

10天的實驗結果之分析。 

 

（圖 4-2）線蟲在不同培養基條件下的腸道內 OP50-GFP 螢光強度(n=3)（作者製圖） 

（圖4-3）線蟲腸道內OP50-GFP螢光照片（作者拍攝） 

由圖4-2可以看出，添加Glucose相對於無添加醣類的控制組(Control)腸道菌量增

多，而AceK組相對於Glucose組則減少。 



17 
 

不過，我們發現第10天時Glucose組的線蟲螢光照片看起來不太正常。如圖4-3所

示，線蟲的腸道似乎有破裂的情況，導致螢光充滿整個蟲體。查詢文獻後，我們發現：

Glucose會調節線蟲的腸道上皮基因，使衰老線蟲腸道的上皮細胞破裂，腸道破損，細

菌溢出腸道之外[26]，導致我們偵測到的之螢光分布區域超過腸道應有的範圍。因此我們

認為，Glucose組的細菌量可能被我們高估，導致結果不準確。 

 

（三）AceK 促進線蟲腸道內細菌生長 

基於上述的實驗結果，我們更換實驗方法，利用菌落生成單位（colony-forming unit, 

CFU）的實驗確認線蟲的腸道內菌量。我們先將培養在3種條件（無添加醣類或代糖、添

加AceK、添加Glucose）的培養基下的線蟲，麻醉後利用抗生素洗去體腔外多餘的細菌，

再將線蟲磨碎以獲取腸道內的大腸桿菌（OP50），並將磨碎的汁液塗在LB agar上，置於

37°c 16小時後，計數菌盤上的單一菌落生成數量，由此可以得知線蟲腸道內定植的活細

菌數量。實驗結果如圖4-4，圖中標示的統計差異為第10天的實驗結果之分析。 

 

（圖4-4）線蟲在不同培養基條件下的腸道內OP50菌落生成數量(n=3)（作者製圖） 

由圖4-4可以看出，使用添加AceK的培養基養殖的線蟲腸道內的細菌量相較於控制

組(Control)和Glucose而言都有提高，這表示AceK進入線蟲體內後能夠促進腸道內大腸

桿菌的生長。 
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二、 代糖AceK在活菌狀況下會使線蟲壽命縮短 

在進行腸道菌量的實驗過程中，我們觀察到約從第5天開始，AceK組培養基上存活

的線蟲數量明顯減少。因此，我們假設腸道菌量上升可能會導致線蟲壽命變短，於是進

行存活率實驗以確認。我們利用3種條件（無添加醣類或代糖、添加AceK、添加Glucose）

的培養基培養線蟲，進行線蟲存活率的實驗。另外，為了確認細菌在影響線蟲壽命中扮

演的角色，我們利用照射紫外光(UV)的方式將細菌殺死，進而阻斷細菌本身代謝對線蟲

造成的影響，再將死細菌餵食給線蟲並觀察線蟲的存活率。實驗結果如圖4-5。 

（圖4-5）線蟲在不同培養基條件下的壽命曲線(n=3)（作者製圖） 

綜合上述圖表，在圖4-5-B中，比較控制組(Control)的活菌與死菌狀況，得知細菌的

死活本身並不會影響線蟲壽命。圖4-5-A顯示，添加Glucose時，在活菌狀況下，線蟲的壽

命較控制組短；而在圖4-5-C中Glucose組的死菌和活菌狀況互相比較，曲線則趨於一致且

無統計差異，可知線蟲的壽命不受添加Glucose的細菌死活影響。在圖4-5-A中，添加AceK

時，線蟲在活菌的情況下的壽命相較於控制組明顯變短；而在圖4-5-B、4-5-D中互相比較

的結果卻表明死菌狀況下AceK組線蟲的壽命反而較控制組長。此結果說明了在添加了

AceK的情況下，細菌具有活性與否確實會造成不一樣的壽命結果。 

C 

 

A 

 

B 

 

D 

 



19 
 

由線蟲存活率的實驗結果，我們推測代糖

可能透過圖4-6中的兩種途徑影響線蟲。而在細

菌滅活的實驗中可以看出，細菌的死活對線蟲

的壽命會產生影響，因此初步猜測應為途徑2。 

                                            （圖4-6）代糖影響線蟲的途徑（作者製圖） 

 

三、 代糖AceK在死菌狀況下減緩線蟲粒線體自噬作用 

基於上述線蟲存活率實驗的結果，我們進一步探討AceK在死菌情況下是透過哪種途

徑增加線蟲的壽命。由於粒線體是代謝能量重要的胞器，且會產生ROS使粒線體功能損

壞，進而導致生物體老化，因此我們推測粒線體的功能很可能與我們所觀察到的壽命現

象有關。我們依照文獻[23, 27]所述，選擇蟲株SJ4143以觀察：SJ4143線蟲腸道內的粒線體

帶有綠色螢光蛋白(GFP)。我們首先利用共軛焦顯微鏡(confocal microscope)拍攝螢光照片，

觀察粒線體型態的改變。文獻指出[27]，粒線體呈現絲狀者表示粒線體型態較完整，呈點

狀則表示粒線體碎片化較嚴重。實驗結果如圖4-7。 

 

（圖4-7）SJ4143線蟲粒線體型態（作者拍攝） 

由圖中可以看出死菌狀況下的AceK組粒線體型態和其他組別具有明顯差異：死菌狀

況下的控制組(Control)與AceK組的粒線體多呈現絲狀並且相互連結，其他組別則多呈現

點狀並較為分散。 
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為了進一步量化粒線體自噬作用的程度，我們改用一般的螢光顯微鏡拍攝線蟲並定

量螢光強度，根據文獻[23]，當粒線體自噬作用強烈時，線蟲會表現出較弱的螢光。因此，

我們利用此蟲株之螢光表現強度作為腸道粒線體自噬作用程度的指標。 

 

（圖4-8）線蟲在不同培養基條件下的體長（作者拍攝） 

第一次進行實驗時，我們觀察到活菌組和死菌組之間的線蟲體型大小相差很大，於

是我們為線蟲拍照並利用ImageJ測量長度，發現死菌組的線蟲體長確實較短，如圖4-8所

見。我們懷疑由於活菌組的養分較充足，線蟲體型偏大，可能會影響實驗結果。因此，

我們利用線蟲的體長來標準化螢光強度，實驗結果如圖4-9、圖4-10。 

 

（圖4-9）SJ4143線蟲螢光照片（作者拍攝） 
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（圖4-10）SJ4143線蟲在不同培養基條件下之腸道粒線體螢光強度(n=3)（作者製圖） 

由圖4-10-A可以看出，在活菌狀況下，各組之間螢光強度無統計差異。由圖4-10-B、

4-10-C可以看出，在死菌狀況下AceK組的線蟲腸道內粒線體發出較強螢光，表示AceK能

夠減緩粒線體的自噬作用。 

過去的研究[28]指出，粒線體對於氧化壓力的調控功能與壽命長短有關，再加上本實

驗之結果，我們推論，AceK在死菌狀況下對線蟲直接的影響是減緩粒線體的自噬作用，

藉此延長線蟲壽命；在活菌狀況下，可能由於腸道共生菌利用了部分的AceK，使得AceK

減緩粒線體自噬作用的功能受到抑制，因此粒線體的自噬作用相較於控制組並沒有減緩。 

 

四、 代糖AceK在死菌狀況下促進線蟲的sod-3基因表現量 

由於在線蟲體內sod-3基因的功能是調控粒線體內的ROS轉換為H2O2，是粒線體調控

氧化壓力的重要基因，亦與調控線蟲壽命有關[17]，因此我們利用RT-qPCR測定線蟲體內

sod-3的RNA轉錄量以得知sod-3基因在蟲體內的表現量。本實驗中，我們抽取線蟲的RNA，

並將RNA濃度稀釋成一致，取等量RNA反轉錄成cDNA。接著我們利用目標基因（sod-3）

扣除生物體內穩定表現的管家基因（act-1，為組成細胞骨架的基因）的Ct值作為標準，

換算出sod-3相對表現量。sod-3相對於act-1之表現量結果如圖4-11。 

C 

 

A 

 

B 
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（圖4-11）線蟲在不同培養基條件下的sod-3基因表現量(n=3)（作者製圖） 

由圖4-11-A、4-11-C可以看出，死菌狀況下AceK組的sod-3含量顯然最高，可推論為

AceK能夠直接促進線蟲的sod-3基因表現量提升。在圖4-11-B中，單獨比較活菌狀況下的

sod-3表現量，也可以發現AceK組相較於控制組亦有上升，只是在圖4-11-D中顯示其上升

幅度遠不及死菌組。由此，我們推測是腸道共生菌與宿主競爭並利用掉部分的AceK，使

得AceK對宿主直接的影響效果弱化。 

接著，觀察圖4-11-D、4-11-E，分別比較各組間死菌和活菌狀況下的sod-3表現量，

AceK組的sod-3表現量在死菌狀況下有上升；Glucose組則沒有統計差異。根據上述結果，

我們推論：AceK透過促進sod-3表現量以減緩粒線體的氧化壓力，進而使線蟲壽命延長。 

  

D 

 

C 

 

A 

 

B 

 

E 
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五、 代糖AceK在死菌狀況下使線蟲體內的H2O2產生量上升 

線蟲的粒線體內的超氧化物岐化酶(SOD)主要由sod-3基因合成，負責將粒線體內的

ROS分解為對生物體傷害較小的H2O2，以減少ROS對粒線體的傷害。藉由觀察H2O2的濃

度，可以得知sod-3基因的作用效果。 

 

（圖4-12）線蟲在不同培養基條件下每mg蛋白質具有的H2O2濃度(n=4)（作者製圖） 

根據先前的實驗結果，線蟲在活菌與死菌狀況下的體型大小有所差異。因此，除了

H2O2濃度實驗之外，我們也另外測定了各種條件下固定數量的線蟲體內蛋白質含量，並

以「每mg蛋白質具有的H2O2濃度」，進行標準化。 

由圖4-12可以看出，死菌狀況下的AceK組線蟲體內每mg蛋白質中含有的H2O2濃度相

較於控制組來得高，結果與前項sod-3基因表現量實驗結果相符，因此我們可以確定AceK

透過sod-3促進了線蟲體內ROS轉換成H2O2的功能。 

另外，由於H2O2在線蟲體內也具有抑制大腸桿菌在腸道內定殖的功能[29-31]，是宿主

控制腸道菌量不過度生長並維持腸道上皮屏障防禦能力的方法之一。圖4-12中觀察到

AceK組在活菌狀況下的H2O2產生量的誤差偏大，與控制組和死菌組皆無統計差異。我們

推論可能是因為測得的H2O2濃度會由於腸道菌生長狀況不一，而H2O2與細菌作用的多寡

就會有所不同。這同時說明了細菌與宿主競爭腸道內物質的程度也會影響宿主控制腸道

共生菌的能力，而腸道共生菌的與宿主競爭AceK的確會弱化sod-3基因的表達及其形成

H2O2的功能。 
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伍、 討論 

一、 代糖AceK調節宿主腸道菌量與壽命的機制 

根據先前的文獻，在體外試驗中，在大腸桿菌的菌液中添加AceK會上調如pfkA、tdk

等基因，催化大腸桿菌體內代謝反應，並促進其生長。本研究進一步發現，加入AceK確

實會使大腸桿菌在宿主腸道內的生長狀況變好。根據我們的研究結果，我們推論： 

（一）大腸桿菌會利用宿主腸道內的AceK，導致宿主腸道內共生菌量增加。 

（二）腸道共生菌消耗掉部分AceK，因此會干擾AceK刺激宿主產生H2O2進而控制腸道菌

量的能力。 

由此，本研究提供了新的機制，證實在AceK作用之下，宿主腸道內的大腸桿菌會增

生，進而與宿主競爭AceK，並干擾宿主產生H2O2以控制腸道菌量的能力，使腸道菌量失

控；而當腸道菌量過多，宿主又無法有效抑制時，便會透過引發感染、產生毒素等方式，

使宿主提早死亡[32, 33]。 

此外，在細菌滅活實驗中顯示，AceK本身能夠促進線蟲sod-3基因表現，進而增進線

蟲調控氧化壓力的能力。比較活菌與死菌狀況下的實驗結果後，我們推論，在活菌狀況

下，由於共生菌會與宿主競爭AceK，上述AceK對線蟲產生的效果受到抑制，使sod-3表現

較不顯著，線蟲較無法抵抗氧化壓力，自然老化；再加上菌量過多、無法有效控制所造

成的傷害，進而導致線蟲快速死亡。而在沒有活細菌與宿主競爭AceK的情況下，宿主能

直接利用更多的AceK，使AceK作用於粒線體中，因此，我們可以觀察到sod-3基因表現量

大幅增加，H2O2濃度亦隨之上升，粒線體的自噬作用也減緩，而線蟲壽命得以延長。 

 

二、 細菌滅活與否對線蟲生長的影響 

綜合本研究「腸道菌量實驗」以及「線蟲體長測量」之結果，我們認為，即使腸道菌

量過多會致使線蟲較快死亡，腸道共生菌仍是線蟲的生長過程中所必須的。查詢文獻後，

我們得知：大腸桿菌（OP50）的下游代謝物維生素B6是線蟲胚胎後發育階段中必需的營

養因子[34]；水生叢毛單胞菌（DA1877，另一種可存在於線蟲腸道內的共生菌）則會經由

代謝產生維生素B12 [19]，亦是線蟲體內重要的微量營養素。因此我們認為，照射UV組的



25 
 

線蟲體型較小的可能原因是因為缺乏某些細菌代謝產生的營養素，由此可知，腸道共生

菌的存在對宿主的發育不可或缺。不過，如討論一中所述，腸道共生菌過度生長也會對

宿主有負面影響，因此調控腸道菌相並在其中取得平衡對生物體的健康至關重要。 

 

三、 AceK影響粒線體功能的可能原因 

根據文獻，我們得知粒線體內膜上具有鉀離子通道，會影響粒線體的膜電位、電子

傳遞鏈及ATP合成，而由細菌感染所引發的鉀離子異常外洩會使粒線體的膜電位失衡，

造成粒線體損傷[35]。 

由圖5-1可以看出，AceK的結構中含有鉀離子，因此，我們

推論AceK中的鉀離子可能會藉由鉀離子通道進入粒線體中，藉

此影響粒線體的功能，可以做為未來探討的方向。 

（圖5-1）AceK結構   

四、 Glucose應另有其他影響線蟲腸道菌量的機制 

添加Glucose並不會改變線蟲的腸道菌量，且會使線蟲的壽命減少，這說明了在此濃

度下，具熱量的醣類也會對生物體造成負面影響。但是，在粒線體自噬作用和sod-3基因

表現量的實驗中，Glucose組和控制組的結果互相比較之下並沒有統計差異。因此我們認

為，Glucose調節線蟲壽命的機制並不是透過調節sod-3基因與粒線體自噬作用，應該另有

其他的途徑。 

 

五、 線蟲模式的跨物種特性 

首先，大腸桿菌是人類腸道中很重要的腸道共生菌；再來，根據NCBI基因資料庫，

線蟲的sod-3基因在哺乳類動物中具有直系同源的基因—sod-2，而sod-2的功能也是在粒

線體中做為超氧化物岐化酶，用以分解ROS；再加上線蟲腸道上皮細胞與人類的高度相

似性，我們希望未來能夠將在線蟲模式中得到的結果擴展至哺乳類或甚至人類等更高等

的生物身上，釐清AceK對人體的負面效果與其改變腸道菌相的機制。  
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陸、 結論 

根據本研究的結果，我們發現：在死菌狀況下，AceK能藉由上調sod-3基因的表現量，促

進H2O2的產生，進而減緩粒線體受到的氧化壓力，使線蟲的壽命延長。但是，如果讓細菌正

常生長，也就是腸道共生菌的代謝功能未被破壞，腸道共生菌就會與宿主競爭AceK，而當線

蟲無法完全利用AceK，AceK對於線蟲本身的有利影響（減緩氧化壓力）就會不顯著，反倒會

讓腸道共生菌生長狀況變好，再加上H2O2的濃度受到細菌競爭作用的影響，不足以控制過度

生長的細菌，造成線蟲腸道菌量失控增加，導致線蟲提早死亡。 

即使AceK在死菌狀況下對宿主看似有益，腸道共生菌和宿主仍是共生的關係，宿主需要

依賴共生菌的代謝物以維持生理機能，在人體內亦是如此。在腸道共生菌不可能被移除的情

況下，AceK很可能也會透過共生菌的競爭作用而對人體造成負面影響。在臺灣，AceK在食品

中的添加量其實不受限制，因此我們更需要注意對AceK的攝取量，也期許未來更深入的研究

能進一步訂定AceK使用量的上限，將它對人體的危害降到最小。 

 

（圖6-1）本研究之研究結果示意圖（作者製圖） 
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【評語】052008  

本作品「以線蟲模式探討代糖調控宿主與腸道菌相交互作用

機制」以秀麗隱桿線蟲（C. elegans）作為實驗模式，探討代糖

乙醯磺胺酸鉀（AceK）如何影響腸道共生菌與宿主線蟲的交互作

用。研究結合分子生物、細菌菌相、線蟲行為及生理解析。主要

發現為：AceK 可直接促進腸道大腸桿菌（OP50）的生長，然而

當腸道菌為活菌且能與宿主競爭 AceK 時，會造成宿主無法有效

利用 AceK 提升抗氧化能力和調控菌量，進而提早老化與死亡。

若細菌無活性（經滅活），AceK 則提升線蟲的抗氧化基因（如

sod-3）表現，降低粒線體自噬作用，增加 H2O2水平，延緩老化、

延長壽命。作品深化了代糖—腸道菌相—宿主健康之間的多層次

生物交互機制理解，並對食品添加物的健康風險提出警訊與政策

應用方向。 

1. 主題創新與時事結合：抓住人工甜味劑（代糖）健康議題，

切入腸道共生菌與宿主交互作用，具有高度社會與科學關注

度。 

2. 實驗設計縝密：包括進食行為、定量菌量、活/死菌狀態、

壽命分析、粒線體自噬、抗氧化基因(H2O2/sod-3)層層驗證。 



3. 整合分子生理與生態微生物：將微生物生態、宿主生理、分

子生物的多項指標串接，提出實體証據鏈。 

4. 物種外推仍有限：模型雖佳，但直接推論到哺乳類乃至人類

健康、微生物組的多樣性及複雜性需多方驗證。本研究為單

一代糖研究，僅針對代糖 AceK 進行探討。不同代糖可能具

有不同的化學結構和代謝途徑，其對宿主和腸道菌相的影響

機制可能存在差異，本研究的結論不能直接推廣到所有代

糖。 

5. 腸道菌僅以大腸桿菌為主：線蟲共生菌單純，不等同於人體

複雜微生物群，未涵蓋不同物種競爭、拮抗或協作的因素。 

6. 測量指標有限：以螢光、大腸桿菌數量和 sod-3 為主，未能

更細緻地探討其他氧化壓力及免疫相關訊號、更多抗氧化酶

的參與。光以 sod-3 基因表現與其途徑推論線蟲壽命長短，

可能過份詮釋。 
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以線蟲模式探討代糖調控

宿主與腸道菌相交互作用機制



壹、摘要

代糖是一種低熱量的甜味替代品，雖在過去被認為對人體無害，近年研究卻發現代糖會引起腸道菌相失衡，

有害宿主健康，但其機制仍不明。秀麗隱桿線蟲的腸道上皮細胞與人類相似，且腸道共生菌易觀察，適合探

討宿主與腸道菌相間的交互作用。本研究以代糖乙醯磺胺酸鉀(acesulfame potassium, AceK)餵食線蟲，發

現AceK在腸道共生菌滅活狀況下，能夠藉由減少腸道粒線體自噬作用、上調抗氧化基因sod-3 並增加線蟲體

內的H2O2濃度，使線蟲壽命延長；但在腸道共生菌的交互作用下，上述效果皆減弱，AceK反倒促使線蟲腸

道菌量增加，因此干擾宿主利用H2O2控制腸道菌量的能力，導致線蟲提早死亡。本研究發現AceK會使腸道

菌量失衡，並進一步探討過量的腸道共生菌與宿主競爭AceK並影響宿主生理功能之機制。

貳、研究背景

參、研究目的

一、研究添加AceK對宿主腸道共生菌生長狀況的影響。

二、研究添加AceK對宿主控制腸道共生菌量能力的影響。

三、研究添加AceK在活菌及死菌狀況下對宿主壽命的影響。

四、研究添加AceK在活菌及死菌狀況下影響宿主調控體內氧化壓力能力的分子機制。

第一板

一、宿主與腸道菌相交互作用對生理的影響

二、代糖對宿主與細菌交互作用的影響

三、AceK能在菌液中促進大腸桿菌生長

四、氧化壓力啟動粒線體自噬作用（如圖A）

• sod-3基因功能：2O2
-+2H+→H2O2+O2（如圖B）

五、秀麗隱桿線蟲(Caenorhabditis elegans, C. elegans)：

• 無菌模式：可餵食不同細菌以控制腸道內菌種

• 腸道上皮細胞與人類高度相似：

適合觀察腸道菌相/宿主交互作用

六、控制組與實驗組選擇

• 在臺灣，AceK在食品中的用量完全無限制→2%較高濃度

• 控制組(Control)：不添加任何代糖或醣類

• 實驗組：

。 2% AceK

。 2% Glucose：比較有無熱量的醣類與代糖之差異

(B)

(A)

圖片來源：Lee, S.H., et al., 2016

圖片來源：K. D. Schroeder, 2013

一、AceK增加線蟲的腸道內菌量

(A) AceK、Glucose不改變線蟲的進食速率

→各組線蟲進食量皆相同

(B) Glucose使線蟲腸道菌量增加

結果

         

       

    

       

（一）確認線蟲進食量不受影響 （二）綠色螢光大腸桿菌定量菌量

疑慮 (C) Glucose組線蟲腸道細菌溢

出，可能造成螢光強度判讀

錯誤

(A) (B) (C)

肆、研究結果

(n=3)(n=15)



三、AceK在死菌狀況使線蟲粒線體自噬作用減緩

(A)

方法 SJ4143蟲株—

線蟲的腸道細胞內粒線體帶有綠色螢光蛋白

(A) 實驗一：觀察粒線體型態（有無自噬作用）

(B) 實驗二：觀察粒線體發出螢光強度

二、AceK透過細菌使線蟲壽命減短

假設

線蟲腸道菌量與壽命長短有關

(A) AceK、Glucose在活菌狀況皆會

使線蟲壽命縮短

(B) 控制組壽命不受細菌死活影響

(C) Glucose壽命不受細菌死活影響

(D) AceK組活菌時線蟲壽命縮短；

死菌時線蟲壽命延長：

AceK透過細菌影響線蟲的壽命

結果

方法

死菌狀況：

將細菌照射紫外光(UV)以去除其

代謝功能，排除細菌對線蟲的影響

假設 細菌在AceK作用下，透過增進粒線體氧化壓力

使線蟲壽命縮短

(C)

(A) (B)

(C) (D)

中間板

（三）菌落生成數量實驗

肆、研究結果

方法 1. 將線蟲飼養於不同添加物的培養基上

2. 取下線蟲，麻醉後以抗生素洗去體外的細菌

3. 將蟲體磨碎以取出腸道內細菌

4. 將磨碎的汁液塗在培養基上，觀察單一菌落生成數量

結果 AceK使線蟲腸道內定殖細菌量增加

改良 結果不受腸道上皮細胞破裂影響

一、AceK增加線蟲的腸道內菌量

標準化 (C) 發現活菌與死菌狀況下的線蟲體型大小差異

(C) 很大→利用螢光強度/體長，進行標準化

結果 (D) 活菌狀況下，AceK組螢光強度與控制組

(C) 沒有差異

(E) 死菌狀況下，AceK組螢光強度最強

(C) →AceK在死菌狀況下減緩粒線體自噬作用

(D) (E)(B)

(n=3)

(n=3)

(n=3)



AceK
（代糖）

AceK
（代糖）

壽命

Activated bacteria（活菌） UV-killed bacteria（死菌）

細菌耗AceK

壽命

sod-3

ROS H2O2

腸道菌量

失控增加

H2O2↓ H2O2↑

腸道上皮屏障完整

-

+

+

++

+

四、AceK影響粒線體功能的可能原因

• AceK結構中含有K⁺：

可能影響粒線體

膜上離子通道的功能

伍、討論與結論

死菌：AceK組線蟲體內H2O2濃度增加

活菌：AceK組H2O2濃度略增，但與控制組無統計差異

五、AceK使線蟲體內的H2O2產生量上升

結果

四、AceK在死菌狀況下促進線蟲的sod-3 基因表現量

(A) 死菌狀況下AceK組的sod-3表現量最高

(B)(D) 活菌狀況下AceK組的sod-3表現量相較於控制組亦有上升，但上升量不及死菌組

(B)(C) Glucose的sod-3表現量與控制組皆沒有差異

(A)

結果

(B) (C) (D)

假設 AceK藉由調節sod-3 分解ROS以減緩腸道粒線體自噬作用

第三版

陸、參考文獻

一、AceK調節宿主腸道菌量與壽命的機制

• 死菌狀況：AceK上調sod-3表現量→將ROS轉為H2O2→減緩粒線體自噬作用→宿主壽命增加

• 活菌狀況：

。AceK促進腸道共生菌過度生長→菌相失衡

。細菌競爭AceK→使AceK上調sod-3、產生H2O2效果受抑制→宿主自然老化、控制腸道菌能力下降

二、細菌滅活與否對線蟲生長的影響

• 死菌飼養：線蟲發育狀況不佳，體型小

• 腸道共生菌的存在對宿主的發育很重要

• 線蟲模式的跨物種特性：sod-3在人體內具直系同源基因SOD2、腸道上皮細胞與人類相似

• 在腸道菌不可能被移除的情況下，代糖很可能也會透過影響共生菌對人體造成負面影響。在臺灣，

AceK在食品中的用量其實不受限，因此更要注意AceK的攝取量，也期許未來的研究進一步訂出

AceK使用量的上限，將它對人體的危害降到最小

驗證sod-3的作用效果目的

三、Glucose影響線蟲的機制

• 腸道菌量、粒線體自噬作用、sod-3

基因表現等與控制組無差異

• 亦會減少線蟲壽命，但非透過sod-3

調節粒線體自噬作用，另有其他途徑

肆、研究結果

未來展望

H2O2濃度：

• 確認sod-3轉換ROS之作用效果

• 線蟲控制腸道共生菌能力

說明

方法 RT-qPCR

• Cabreiro, F. and D. Gems, Worms need microbes too: microbiota, health and aging in Caenorhabditis elegans. EMBO Mol Med, 2013. 5(9): p. 1300-10.
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推論 活細菌的存在會與宿主競爭腸道內的AceK→AceK對於宿主的影響效果弱化

(n=3)

(n=4)


	052008-封面
	052008-本文
	052008-評語
	052008-作品海報



