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得獎感言 
 

科展歷程  
 

做研究的過程是一條漫長又未知的路。回想參展的經驗，最讓我印象深刻的，

其實是一次「看似錯誤的實驗數據」。當時我覺得很沮喪，但後來才發現裡面藏

著有用的訊息。那一刻我體會到，科學不是照著計畫一條路走到底，而是要在偶

然和不確定裡保持敏銳和謙卑。有些收穫，往往不是來自我們一開始設想的答案。 

這段經驗帶給我的，不只是知識上的進步，更是態度的改變。一次次失敗、

修正、再嘗試，讓我學會耐心和細心，也逼著我誠實面對自己的不足。每次在數

據和圖表前猶豫時，我都提醒自己——結論應該來自證據，而不是來自自己原本

相信的方向。這份謹慎對我而言，是研究中最重要的收穫。 

特別感謝教授和指導老師們。教授總是提醒我，不要急著追求漂亮的結果，

而要先確定方法和數據是否可靠。這樣的提醒，讓我慢慢養成了更嚴謹的研究態

度。指導老師在我遇到瓶頸時，也從來不是直接給答案，而是陪我一步步釐清問

題、提供方向，甚至鼓勵我自己設計新的驗證方式。很多時候，我能撐下來，就

是因為他們的耐心與支持。 

當然，還有家人的默默支持，讓我能安心把心力放在研究上。成果能走到今

天，真的是很多人共同的付出，而我只是把這些養分和啟發，慢慢轉化成了這份

作品。 

對我來說，這不是終點，而是提醒自己要更謹慎、更專業的起點。我希望把

榮耀當作一種責任，也期待能和更多人交流、學習，讓科學精神能持續被傳遞。

未來，我會持續努力，用謙虛的態度走在科學這條路上，希望能盡一份自己的力

量。 
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與指導老師在比賽現場的合照 
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摘要 

本研究透過PCR、MTT測試等，從食品篩選無細胞毒性的乳酸桿菌菌株CYLB565。此菌株

顯著促進GES-1胃細胞的傷口癒合。CYLB565與其分泌物在pH4、6.5的環境下顯著抑制病原

菌。抗發炎實驗中，若胃細胞預先以EPS處理，對大腸桿菌、LPS、幽門桿菌誘發的發炎具預防

潛力；若於發炎反應同時以EPS處理，對大腸桿菌、LPS誘發的發炎具即時阻斷潛力；若於發炎

反應之後以EPS處理，對大腸桿菌、幽門桿菌誘發的發炎具治療潛力。CYLB565在pH 3及0.3%

膽鹽環境下具良好腸胃道耐受性。全基因定序結果顯示CYLB565為新發現的胚芽乳酸桿菌菌

株，質體具安全性，適合應用於細菌性胃炎的預防與治療。 

壹、前言 

一、研究動機 

臨床上常以抗生素治療傷口的細菌感染，但神經毒性與抗藥性問題日益嚴重，因此迫切需

要更安全的替代方案(Snavely & Hodges, 1984)。另外，若傷口受大腸桿菌、金黃色葡萄球菌等

感染，形成細菌性胃炎，可能伴隨嘔吐、發燒、腹痛或全身性發炎(Sattar, et al., 2023)。發炎過

程中可能破壞正常組織、延遲傷口癒合，並增加細胞癌化機率(Eming, et al., 2007)。因此，控制

發炎反應能夠促進傷口癒合，降低過度發炎對細胞的傷害並防止更多病原菌感染。 

已知奈及利亞發酵乳之乳酸桿菌透過細菌素抑制大腸桿菌，並改善小鼠的傷口癒合

(Nwajiobi, et al., 2023)。因此，本研究旨在探討乳酸桿菌在傷口癒合、抑制病原菌與抗發炎方

面的潛力，以減少胃部傷口的抗生素依賴、降低感染機會。 

在乳酸桿菌來源的選擇上，相較於直接從自然環境分離菌株，從食品分離出的乳酸桿菌更

加安全穩定。因此，本研究以本土傳統市場食品為菌株來源。了解食品中微生物的作用，有助

於提升食品的應用。 

二、研究目的  

(一)、從傳統食品分離與鑑定乳酸桿菌 

(二)、以MTT測試乳酸桿菌對GES-1的細胞毒性 

(三)、測試乳酸桿菌對GES-1的傷口癒合效應 

(四)、測試癒合潛力菌株對低pH與膽鹽環境的耐受性 

(五)、驗證癒合潛力菌株的機制是否為細胞增殖 

(六)、測試乳酸桿菌抑制大腸桿菌、幽門桿菌的能力 



2 

 

(七)、探討癒合潛力菌株的EPS是否能抑制促發炎細胞因子 

(八)、以全基因定序(WGS) 鑑定菌種，並分析菌株是否含有害基因 

三、文獻回顧 

(一)、胃部傷口癒合過程 

胃傷口癒合是一個再生過程，涵蓋止血、發炎、增殖和重塑階段，由細胞激素、轉錄因子

控制(Tarnawski, et al., 2021)。在發炎階段，免疫細胞清除壞死組織及病原體 (Almadani, et al., 

2021)。隨後，上皮細胞在增殖階段遷移至傷口處，修復組織。最後的重塑階段，透過增強細胞

間質，使癒合的組織更穩定 (Wallace, et al., 2023)。 

已知胚芽乳酸桿菌(Lactiplantibacillus plantarum) 及唾液乳酸桿菌(Lactobacillus salivarius) 可

促進角質細胞增殖，加速傷口癒合(Brandi, et al., 2020)；L. plantarum可促進大鼠胃部傷口癒合

(Fauziah, et al., 2023)。 

 

圖一、胃部傷口癒合階段(Tarnawski, et al., 2021)。 

(二)、促發炎細胞因子對傷口的影響 

發炎是傷口癒合的第二階段。發炎過程中可能破壞正常組織，延緩上皮再生(Leoni, et al., 

2015)。而過度的發炎反應可能延遲傷口癒合，並增加細胞癌化機率(Eming, et al., 2007)。因

此，控制發炎反應能夠促進傷口癒合，降低對細胞的傷害。 

促發炎細胞因子(proinflammatory cytokines)是免疫調控與傷口癒合中的關鍵角色(Van 

Deuren, et al., 1992 ; Krzyszczyk, et al., 2018)。IL-6、IL-8、IL-1β 、TNF-α 是評估胃部發炎情形

的常見指標(Noach, et al., 1994; Santos, et al., 2021)。其中，IL-6可促進免疫細胞活化，並調節急

性發炎反應。IL-8 主要負責吸引中性粒細胞至發炎部位，協助清除病原體，但過量可能導致慢

性發炎 。IL-1β 具高度促發炎作用，可進一步誘導 IL-6 及 IL-8 表達，形成發炎級聯反應

(Dinarello, et al., 2011)。而 TNF-α 則可促進細胞凋亡與發炎反應。 
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若能降低發炎指標表現，即可幫助傷口順利進入「增殖」與「重塑」階段(Elham, et al., 

2022)。研究發現，某些乳酸桿菌菌株可降低這些促發炎細胞因子的表達，緩解發炎。例如，L. 

plantarum可抑制胃腺癌細胞IL-8 的表達(Thiraworawong, et al., 2014)，而Lactobacillus reuteri 的

胞外多醣體 (EPS) 能在腸胃道傷口抑制 IL-1β、IL-6 和 IL-8 (Kšonžeková, et al., 2016)。 

(三)、全基因定序與乳酸桿菌安全性評估 

全基因定序 (WGS) 可用於評估乳酸桿菌的安全性，檢測其是否攜帶抗藥基因或毒力因子

(McLeod, et al., 2019; Chokesajjawatee, et al., 2020; Peng, et al., 2022)。此外，若乳酸桿菌的質體

不含可轉移的抗藥性基因，則可確保其作為益生菌的安全性 (Nunziata, et al., 2022)。 

貳、研究設備及器材 

一、重要設備 

(一)、37℃細菌培養箱 

(二)、多功能微量盤式分析儀 

(三)、分光光度計 

(四)、計數盤 

(五)、插入式細胞培養容器(culture insert) 

(六)、Nanodrop機器 

(七)、Qubit機器 

(八)、Nanopore機器 

二、 重要藥品 

(一)、Ethidium bromide 

(二) 、氯仿(chloroform) 

(三) 、TRIzol(Guanidinium thiocyanate) 

(四) 、DNA萃取試劑組 

(五) 、gDNA library 試劑組 

(六) 、MRS培養基(De Man, Rogosa and Sharpe)  

(七)、LB培養基 (Lysogeny broth) 

(八)、Brucella培養基(Brucella broth) 

參、研究過程或方法 

一、研究架構 

 

    圖二、研究架構圖 (資料來源：作者繪製)。 
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二、研究方法 

(一)、分離與鑑定乳酸桿菌 

 

圖三、分離與鑑定乳酸桿菌流程  (資料來源：作者以Biorender繪製)。 

本研究的樣本為傳統市場的食品。我們選用MRS瓊脂培養基，針對乳酸桿菌的增長具選擇

性。食品樣本為：桂花甜酒釀、台式泡菜、榨菜、醃芹菜、醃芥菜、醃條瓜、醬醃蘿蔔、醃

薑、酸菜、辣榨菜、臭豆腐、鳳梨醬苦瓜、韓式泡菜、雪裡紅、醃黃瓜、醃青椒、黃金泡菜、

老菜脯、蔭醬冬瓜、蔭醬鳳梨。 

將樣本汁液序列稀釋，塗抹於MRS 瓊脂培養基，於37 ℃培養。每個樣本挑選12個菌落

(colony)，萃取細菌DNA。 

以聚合酶連鎖反應(Polymerase chain reaction, PCR)進行初步鑑定。樣本配製如下： DNA 2 

μL、 MasterMix 10 μL、前置引子(forward primer)和反置引子(reverse primer)(表一)各 1 μL、純

水 6 μL。反應條件：(95℃, 10分鐘), 30× [ (95℃, 30秒), (52℃, 1分鐘), (72℃, 2分鐘) ], (72℃, 7分

鐘)。以電泳分析確認菌株是否屬於乳酸桿菌。 

以RAPD-PCR (random amplification of polymorphic DNA- PCR) 透過單一引子隨機擴增DNA

片段，排除相似品系。樣本配置如下： DNA 2 μL、MasterMix 10 μL、前置引子 2 μL(表一)、

水。反應條件：(94℃, 5分鐘), 8× [ (94℃, 30秒), (36℃, 1分鐘), (72℃, 1分鐘 30秒) ], 35× [ (94℃, 

30秒), (36℃, 30秒), (72℃, 1分鐘 30秒) ], (72℃, 3分鐘)。以電泳分析判斷菌株是否為相似品系。 

 

表一、PCR 與 RAPD-PCR 引子序列(資料來源：作者整理) 

PCR Forward Primer(R16-1) PCR Reverse Primer(LbLMA1-rev) RAPD-PCR Primer 

CTT GTA CAC ACC GCC CGT CA CTC AAA ACT AAA CAA AGT TTC CCG CAG CCA A 
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(二)、MTT 測試乳酸桿菌細胞毒性 

 

圖四、細胞存活率測試流程 (資料來源：作者以Biorender繪製)。 

本研究選用人類胃部上皮細胞(GES-1)作為細胞模型，為永生化細胞，以黏附方式生長。 

將GES-1細胞與不同的乳酸桿菌菌株，以細菌/細胞比=100共培養。16小時後加入黃色之

MTT溶液，若細胞仍存活，細胞中的代謝酶會將其轉化為藍紫色的產物。以DMSO溶液溶解此

產物。測定波長570 nm下的吸光值 (Optical Density, OD)，吸光值愈高代表細胞存活率愈高。 

以未與乳酸桿菌共培養的GES-1細胞之結果為陽性對照組，其細胞存活率維持正常；以加

入界面活性劑 triton X-100的GES-1細胞之結果為陰性對照組，細胞存活率顯著降低。將加入乳

酸桿菌的樣本吸光值與陽性對照組比較，排除顯著降低GES-1細胞存活率的菌株。                                                                              

(三)、傷口癒合測試 

 

   圖五、傷口癒合測試流程 (資料來源：作者以Biorender繪製) 

1.篩選最佳菌株 

在細胞培養皿中放置專用的 culture insert 製造間隙，並培養GES-1細胞至密度達80%後，以

鑷子垂直取出 culture insert ，隨即使用顯微鏡觀察並拍攝0小時細胞間隙區域。利用顯微鏡攝影

機及影像擷取軟體 (Mosaic 2.2) 記錄。 

取不同的乳酸桿菌菌株，設定細菌/細胞比= 100，和GES-1細胞共培養4小時後，測量間隙

距離。以未與乳酸桿菌共培養的GES-1細胞作為對照組，其間隙縮小情況作為比較基準。利用

公式計算經過4小時後，細胞間隙縮小之相對百分比(如圖五)，選出傷口癒合能力最佳的菌株。 
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2.共培養狀態測試： 

以未與乳酸桿菌共培養的GES-1細胞作為對照組。此實驗旨在確保後續實驗所採用的細菌/

細胞比與細菌活性為傷口癒合效果最佳的比例。 

將篩選出的最佳菌株，以細菌/細胞比=50、100、200，和GES-1共培養，測試其癒合效果，

並選取最佳共培養比例用於後續實驗。 

將同一菌株以活菌、熱滅活菌(heat-killed bacteria)以及菌株上清液(supernatant)狀態和細胞

共培養。其中熱滅活方式是將菌液放入 70℃ 烘箱 1 小時使其失去活性。選取最佳癒合活性用

於後續實驗。 

(四)、腸胃道耐受性測試  

 

圖六、腸胃道耐受性測試流程 (資料來源：作者以 Biorender繪製)。 

1. 抗酸實驗 

將乳酸桿菌培養於MRS培養液，取500 μL混勻的菌液加入4.5 mL pH 3 的酸性MRS培養液

中。將混合後的樣本作序列稀釋，每個濃度分別在MRS培養盤上滴三次，放入37℃培養箱。3小

時後，將培養管內的菌液序列稀釋，滴於新的培養基並放入37℃培養箱。 

計算細菌增殖倍率百分比 [(培養後菌落數 / 0小時菌落數)×100%]。對照組為乳酸桿菌在未

調整pH值的MRS培養液中培養3小時。 

2.抗膽鹽實驗 

將乳酸桿菌培養於MRS培養液，取500 μL混勻的菌液加入4.5 mL 0.3%膽鹽(bile salt) 的MRS

培養液中。將混合後的樣本作序列稀釋，每個濃度分別在MRS培養盤上滴三次，放入37℃培養

箱。4小時後，將培養管內的菌液序列稀釋，滴於新的培養基並培養於37℃。 

計算細菌增殖倍率百分比 [(培養後菌落數 / 0小時菌落數)×100%]。對照組為乳酸桿菌在無

膽鹽的MRS培養液中培養4小時。 
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(五)、細胞增殖能力測試 

 

圖七、細胞增殖能力測試流程 (資料來源：作者以 Biorender 繪製)。 

計算0小時的細胞數，隨後將傷口癒合潛力最佳的乳酸桿菌與細胞共培養 4-8-16小時後，再

次計算細胞數。以未與乳酸桿菌共培養的細胞作為對照組。細胞計數前，使用台盼藍 (trypan 

blue)染色，僅計算未被染色的活細胞。實驗結果以細胞增殖的百分比表示 (4-8-16小時細胞數 / 

0小時細胞數×100%)。                            

(六)、乳酸桿菌抑制病原菌測試    

 

圖八、 乳酸桿菌抑菌能力測試流程  (資料來源：作者以Biorender繪製)。 

1.大腸桿菌(Escherichia coli, E. coli)試驗 

離心取得乳酸桿菌培養上清液，調整至 pH 4及pH 6.5。準備大腸桿菌菌液，調整其OD600 

至 0.2。將大腸桿菌菌液與調整好 pH 的乳酸桿菌上清液以 1：2 的體積混合，塗抹於LB瓊脂培

養基，計算 0 小時大腸桿菌菌落數。將混合液於37°C下培養 3小時後，再次計數菌落數。 

以細菌增殖倍率表現抑菌效果，即 (3小時的大腸桿菌菌落數 / 0小時菌落數)。實驗結果顯

示不同 pH 下，乳酸桿菌上清液對大腸桿菌的抑制能力。實驗以大腸桿菌單獨培養於pH 4 和 

pH 6.5 的MRS培養液作為對照組，排除MRS培養液酸鹼度對實驗結果的干擾。 

2.幽門桿菌(Helicobacter pylori, H. pylori)試驗 

(1).乳酸桿菌上清液抑菌測試 

離心取得乳酸桿菌培養上清液，調整至 pH 4及pH 6.5。準備幽門桿菌菌液，調整其OD600 

至 0.2。將幽門桿菌菌液與調整好 pH 的乳酸桿菌上清液以 1：2 的體積混合，塗抹於Brucella瓊
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脂培養基，計算 0 小時幽門桿菌菌落數。將混合液於37°C培養 3小時後，再次計數菌落數。 

以細菌增殖倍率表現抑菌效果，即 (3小時的幽門桿菌菌落數 / 0小時菌落數)。實驗結果顯

示不同 pH 下，乳酸桿菌上清液對幽門桿菌的抑制能力。實驗以幽門桿菌單獨培養於pH 4 和 

pH 6.5 的MRS培養液作為對照組，排除MRS培養液酸鹼度對實驗結果的干擾。 

(2).熱滅活乳酸桿菌抑菌測試 

將乳酸桿菌培養於 MRS 培養液中，離心去除上清液。以 PBS 將菌液調整至 OD600=1，於 

70°C 加熱 30 分鐘，菌液內含有熱滅活乳酸桿菌。將幽門桿菌培養於 Brucella 培養液中，將菌

液調整至 OD600=0.2。將幽門桿菌菌液與熱滅活乳酸桿菌菌液以 1：1 的體積混合，在微需氧環

境培養 3 小時。對照組則分別以 pH4 、pH6.5 的 MRS 培養液取代熱滅活乳酸桿菌菌液。實驗結

果以 [(3 小時幽門桿菌菌落數 / 0 小時幽門桿菌菌落數) × 100%] 表示。 

(3).活乳酸桿菌抑菌測試 

本測試採取紙片擴散法。將乳酸桿菌培養於MRS 培養液中，將菌液調整至 OD600=1。將幽

門桿菌培養於Brucella 培養液中，將菌液調整至 OD600=2 並塗佈於 Brucella 培養基上。將紙片置

於上述Brucella 培養基，每片滴加 10 µL 乳酸桿菌菌液，兩個對照組則分別滴加pH4 、pH6.5的

MRS 培養液。將培養基於微需氧環境培養 48 小時後記錄抑菌圈直徑。抑菌圈直徑愈大，代表

乳酸桿菌抑制幽門桿菌的能力愈佳。 

(七)、乳酸桿菌胞外多醣體 (Exopolysaccharide, EPS) 的抗發炎測試  

 

 

 

 

 

圖九、 乳酸桿菌EPS的抗發炎測試流程  (資料來源：作者以Biorender繪製)。 

1. 萃取乳酸桿菌之EPS 

離心取得乳酸桿菌培養上清液，與 95 % 酒精以 1:1 的體積混合，在 4 °C 環境下進行隔夜反

應。再次離心，於70°C下烘乾EPS沉澱物至完全乾燥，再加入1 mL無菌水回溶。將去除雜質後的

EPS樣本、苯酚 (phenol)、95 % 硫酸以 2:1:5 的體積混合，測定吸光值 (OD490) 以量化EPS濃度。 
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2. 誘發促發炎細胞因子試驗 

(1).大腸桿菌試驗 

本實驗的刺激物為大腸桿菌(E. coli)和乳酸桿菌胞外多醣體 (EPS)。以不同處理順序添加乳

酸桿菌EPS，探討EPS是否抑制大腸桿菌導致的細胞發炎反應。和GES-1共培養的濃度如下。 

大腸桿菌：約 5×107 CFU/mL(colony forming unit, CFU)。EPS：4 μg/ mL。 

設計實驗組如下表二，對照組則是將細胞培養於RPMI培養液。 

表二、大腸桿菌為誘發物：抗發炎實驗組別。→：代表共培養順序的前後、/：代表同時。 

(資料來源：作者設計) 

 組別 目的 

單獨處理 medium EPS E. coli 研究細胞直接反應 

不同順序

處理 
 

E. coli→ EPS 研究 EPS 治療潛力 

EPS/ E. coli 研究同時交互作用 

EPS→ E. coli 研究 EPS 預防潛力 

表三、不同順序處理組的共培養時間(資料來源：作者設計)。 

E. coli→ EPS 
 

EPS/ E. coli 
 

EPS→E. coli 
 

 (2).大腸桿菌脂多醣試驗 

本實驗的刺激物為來自大腸桿菌的毒素脂多醣(Lipopolysaccharide, LPS)，和來自乳酸桿菌

的胞外多醣體 (EPS)。以不同處理順序添加乳酸桿菌EPS，探討EPS是否能抑制大腸桿菌LPS導

致的GES-1細胞發炎反應。和GES-1共培養的濃度如下。 

大腸桿菌LPS： 1 μg/ mL 。EPS ：4 μg/ mL。設計實驗組如下表四，對照組則是將細胞培

養於RPMI培養液。 

表四、LPS為誘發物：抗發炎實驗組別(資料來源：作者設計)。 

 組別 目的 

單獨處理 medium EPS E. coli LPS 研究細胞直接反應 

不同順序

處理 
 

E. coli LPS→ EPS 研究 EPS 治療潛力 

EPS/ E. coli LPS 研究同時交互作用 

EPS→E. coli LPS 研究 EPS 預防潛力 
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表五、不同順序處理組的共培養時間(資料來源：作者設計)。 

E. coli LPS→EPS 
 

EPS/ E. coli LPS 
 

EPS → E. coli LPS 
 

 

(3)、幽門桿菌試驗 

幽門桿菌(Helicobacter pylori, H. pylori)是胃細胞常見的病原菌，本實驗的刺激物為幽門桿

菌和乳酸桿菌胞外多醣體 (EPS)。以不同處理順序添加乳酸桿菌EPS，探討EPS是否能抑制幽門

桿菌導致的GES-1細胞發炎反應。和GES-1共培養的濃度如下。 

幽門桿菌：約 5×107 CFU/mL。EPS ：4 μg/ mL。 

設計實驗組如下表六，對照組則是將細胞培養於RPMI培養液。 

表六、幽門桿菌為誘發物：抗發炎實驗組別(資料來源：作者設計)。 

 組別 目的 

單獨處理 medium EPS H. pylori 研究細胞直接反應 

不同順序

處理 
 

H. pylori→ EPS 研究 EPS 治療潛力 

EPS/ H. pylori 研究同時交互作用 

EPS→ H. pylori 研究 EPS 預防潛力 

 

表七、不同順序處理組的共培養時間(資料來源：作者設計)。 

H. pylori→ EPS 
 

EPS/ H. pylori 
 

EPS→ H. pylori 
 

3. 促發炎細胞因子檢測 

各組加入700 μL TRIzol 將細胞收集至1.5 mL 微量離心管中，再加入140 μL 氯仿混合，離心

分離出透明上層的RNA。加入異丙醇沉澱RNA，以乙醇洗滌沉澱以去除雜質，最後將RNA回溶

於無菌水中保存。提取1 μg  RNA 反轉錄成 cDNA，以 real-time PCR 偵測促發炎細胞因子

mRNA的表達。Real-time PCR 反應條件為：(95℃, 30 秒), 40× [ (95℃, 5秒), (60℃, 30 秒) ]。以
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常用促發炎細胞因子為指標：IL-8、IL-6、IL-1β 以及 TNF-α，並參考 β-actin 基因進行標準化 。

以RPMI培養液組為對照組，計算各組促發炎細胞因子mRNA表達量的差異倍數(fold change)。 

表八、促發炎細胞因子引子序列(資料來源：作者整理)。 

 Forward Primer Reverse Primer 

IL-8 AAG AGA GCT CTG TCT GGA CC GAT ATT CTC TTG GCC CTT GG 

IL-6 TTC GGT CCA GTT GCC TCT C TTC GGT CCA GTT GCC TCT C 

TNF-α CTC TTC TGC CTG CTG CAC TTT G ATG GGC TAC AGG CTT GTC ACT C 

IL-1β ATA AAA TTC TTG AAG ACG AAA GAC AGT TAC CAA TGC TTA ATC A 

β-actin CAC TCT TCC AGC CTT CCT TC TGA TCT CCT TCT GCA TCC TG 

(八)、基因定序分析 

 

圖十、基因定序分析流程 (資料來源：作者以Biorender繪製)。 

使用 Presto™ gDNA Bacteria Advanced Kit 萃取300 ng 的乳酸桿菌基因體DNA（gDNA）。以 

Oxford Nanopore MinION MK1C 平台進行全基因組定序分析。採用 Nanopore 定序完整的基因

體，並以 FastQC v0.11.5 檢視數據品質。以 ONT Guppy 軟體將原始訊號轉換為 DNA 序列，再以 

Flye 軟體組裝 de novo 基因組。最後以 RAST Annotation Server 與 Proksee 軟體分析基因功能。 

本研究統計方法是用one way ANOVA 的post hoc(Dunnett ś test) ，統計符號的意義如表九。 

 

表九、統計符號說明(資料來源：作者整理)。 

符號 ns 或不標記 * ** *** **** 

p 值範圍 大於 0.05 0.01~0.05 0.001~0.01  0.0001~0.001  小於 0.0001 

 

肆、研究結果 

一、從傳統食品分離與鑑定出不同品系的乳酸桿菌菌株  

從台北市東門、永春兩個傳統市場中收集了23種食品樣本，有14個樣本成功分離出菌株(表

十) 。經PCR與RAPD-PCR 鑑定，共篩選出31個乳酸桿菌菌株。 
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表十、乳酸桿菌之鑑定結果 (資料來源：作者整理)。 

樣

本

來

源 

東門市場 永春市場 

桂

花

甜

酒

釀 

台

式

泡

菜

-1 

榨

菜 

醃

芹

菜 

醃

芥

菜 

醃

條

瓜 

醬

醃

蘿

蔔 

醃

薑 

酸

菜 

辣

榨

菜 

臭

豆

腐 

台

式

泡

菜

-2 

鳳

梨

醬

苦

瓜 

韓

式

泡

菜 

雪

裡

紅 

醃

黃

瓜 

醃

青

椒 

黃

金

泡

菜 

老

菜

脯 

蔭

醬

冬

瓜 

蔭

醬

鳳

梨 

韓

式

泡

菜 

台

式

泡

菜 

分

離

菌

株

數 

12 12 14 10 12 12 0 0 0 5 12 0 0 12 12 12 5 0 0 0 0 12 12 

乳

酸

桿

菌

菌

株

數 

12 1 12 4 1 1 0 0 0 1 7 0 0 2 6 2 1 0 0 0 0 1 1 

  

二、篩選出無細胞毒性的乳酸桿菌菌株  

如圖十二，僅菌株 CYLB572使吸光值顯著低於陽性對照組(圖中以medium表示)，顯示其降

低細胞存活率，因此將其排除。其餘菌株吸光值和陽性對照組無顯著差異，判定無細胞毒性。 

  

圖十一、乳酸桿菌之鑑定(資料來源：作者親自拍攝)。 

(A) PCR 鑑定：以榨菜樣本為例。框線內為乳酸桿

菌屬， PCR 產物在 200~250 bp。”PC”為陽性

對照組戊糖乳酸桿菌(Lactobacillus pentosus)。 

(B) RAPD-PCR 鑑定：若有兩個條帶以上

相異，則判定為不同品系的菌株。框線

內為相似品系，擇一進行後續實驗。 
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圖十二、測試分離出的菌株對GES-1之細胞毒性(資料來源：作者以GraphPad Prism 繪製) 

三、篩選出促進細胞間隙癒合的乳酸桿菌菌株CYLB565 

(一)、篩選最佳菌株 

如圖十三，菌株CYLB565 的細胞間隙顯著縮小，平均縮小程度達陰性對照組的220%，顯示

此菌株最可能有效促進細胞傷口癒合，後續實驗也以此菌株作為主要的研究對象。 

 

圖十三、無細胞毒性之菌株對GES-1的傷口癒合效果 (資料來源：作者以GraphPad Prism 繪製)。 

 

 

圖十四、以CYLB565為例，乳酸桿菌對GES-1的傷口癒合效果(資料來源：作者親自拍攝)。 

(A) 對照組癒合效果(左為0小時、右為4小時) 

(B) CYLB565癒合效果為對照組2.2倍(左為0小時、右為4小時) 

(A)                                                                         (B) 
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(二)、CYLB565 共培養狀態測試 

1.最佳細菌/細胞比 

由圖十五(A)，CYLB565在細菌/細胞比=100 的傷口癒合效果最佳，顯著高於培養基對照組。

50 倍組與 200 倍組的癒合效果和對照組無顯著差異。後續採用細菌/細胞比=100進行實驗。 

2.最佳細菌活性 

根據圖十五(B)，CYLB565在活菌、熱滅活狀態的癒合能力顯著高於培養基對照組。總結而

言，癒合能力高低為：活菌>熱滅活菌>菌株上清液>對照組。 

    

  圖十五、CYLB565共培養狀態測試 (資料來源：作者以GraphPad Prism繪製)。 

(A)不同細菌/細胞比的CYLB565癒合效果 (B)不同細菌活性的CYLB565癒合效果 

 

四、 CYLB565具腸胃道耐受性 

(一)、與MRS培養液對照組比較乳酸桿菌增殖倍率： 

3小時pH 3 (95.36%)vs. 3小時中性培養液 (221.56%) 

4小時膽鹽(106.55%) vs. 4小時無膽鹽培養液(471.30%) 

由圖十六(A)，在酸性環境培養3小時後，乳酸桿菌增殖倍率低於對照組。由圖十六(B)，在

0.3%膽鹽環境培養4小時後，乳酸桿菌增殖倍率也下降。CYLB565在不利環境中仍有一定的存

活能力，且存活率高於文獻中同培養條件的乳酸桿菌(Dobrea, et al., 2013;  Li-li, 2006)。 

(二)、與0小時酸/膽鹽培養液比較乳酸桿菌增殖倍率： 

3小時pH 3(95.36%) vs. 0小時MRS培養液(100%) 

4小時膽鹽(106.55%) vs. 0小時MRS培養液(100%) 
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圖十六(C)顯示， CYLB565經過3小時的pH 3 環境測試，細菌增殖倍率仍超過0小時的

95%；經過4小時的膽鹽環境實驗，CYLB565的細菌增殖倍率超過0小時的100%。 

 

 

五、 CYLB565促進傷口癒合的主要機制非細胞增殖      

GES-1與菌株CYLB565在共培養4小時、8小時和16小時後的細胞增殖倍率與對照組皆無顯著

差異，如圖十七。推論菌株 CYLB565並非透過細胞增殖來促進傷口癒合。 

 

 

六、CYLB565 在酸性環境抑制大腸桿菌、幽門桿菌，近中性環境抑制幽門桿菌 

1. CYLB565上清液在pH 4環境下，顯著抑制大腸桿菌生長 

由圖十八，無論是否和乳酸桿菌共培養，大腸桿菌在pH 4 環境中的增殖倍率皆低於100%。 

在pH4 環境下，將大腸桿菌與CYLB565上清液共培養後，大腸桿菌增殖倍率顯著低於pH 4

培養液對照組，表明CYLB565在酸性條件下的抑菌能力較強。 

圖十六(A) 酸性環境

CYLB565增殖情形 

 

(B)膽鹽環境 

CYLB565增殖情形 

 

 (C) 綜合比較 

CYLB565增殖情形 

(作者以GraphPad Prism 繪製) 

圖十七、促進傷口癒合的菌株 

對GES-1細胞增殖的影響 

(資料來源：作者以GraphPad Prism繪製)。 
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圖十八、CYLB565對大腸桿菌的抑制效果(資料來源：作者以GraphPad Prism繪製)。 

其中 ”sup” 指CYLB565上清液(supernatant)，調整成不同pH值。 

 

表十一、大腸桿菌在pH 4和6.5中，生長數量的變化(資料來源：作者親自拍攝)。 

由上到下三列依序是稀釋10-3、10-4、10-5倍的大腸桿菌生長情形。 

 pH 4     0小時 pH 4     3小時 pH 6.5     0 小時 pH 6.5     3 小時 

CYLB565 

上清液 

共培養組 

    

對照組 

    

 

2.幽門桿菌試驗 

(1). CYLB565上清液在pH 4、pH6.5環境，皆顯著抑制幽門桿菌 

由圖十九，無論是否和乳酸桿菌共培養，幽門桿菌在pH 4的增殖倍率皆低於pH6.5 MRS培

養液對照組。 

幽門桿菌與pH4 CYLB565上清液共培養後，幽門桿菌增殖倍率和pH4 對照組無顯著差異。 
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幽門桿菌與pH6.5 CYLB565上清液共培養後，幽門桿菌增殖倍率顯著低於pH6.5對照組。 

而pH 4 、pH6.5 的CYLB565上清液，抑菌效果無顯著差異。 

 

(2).熱滅活乳酸桿菌顯著抑制幽門桿菌 

由圖二十，幽門桿菌與CYLB565熱滅活菌共培養後，幽門桿菌增殖倍率顯著低於pH 6.5 

MRS培養液對照組，而幽門桿菌增殖倍率和pH 4 MRS培養液對照組無顯著差異。 

 

 

(3).活乳酸桿菌抑菌測試 

由圖二十一，幽門桿菌與活乳酸桿菌CYLB565共培養後，幽門桿菌抑菌圈直徑顯著大於pH 

4與pH 6.5 MRS培養液對照組。 

圖十九、乳酸桿菌上清液對幽門桿菌的抑制效果

(資料來源：作者以GraphPad Prism繪製)。 

圖二十、熱滅活乳酸桿菌對幽門桿菌的抑制效果 

其中，即便在實驗前調整pH值， 

實驗後pH值仍會被熱滅活乳酸桿菌降低至4左右。 

(資料來源：作者以GraphPad Prism繪製)。 
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七、CYLB565抗發炎能力： 

由本研究實驗六得知，乳酸桿菌CYLB565上清液可抑制病原菌，故從上清液中分離出胞外多

醣體(EPS)，探討其是否能進一步抑制病原菌誘發的發炎反應。 

(一)、CYLB565的EPS可抑制大腸桿菌誘發的發炎反應 

與 RPMI 培養液對照組相比，EPS 本身不會促進或抑制IL-6、IL-8、IL-1β 和 TNF-α 的表

達。對大腸桿菌誘發的發炎， EPS無論添加順序，都顯著抑制IL-6、IL-8 、IL-1β、TNF-α。 

1. IL-6 表達方面，如圖二十二(A)所示，E. coli 單獨處理組能顯著誘導IL-6。添加EPS的組

別中，後處理組(E. coli → EPS)抑制IL-6的效果最顯著。 

2. IL-8 表達方面，由圖二十二(B)可知，E. coli單獨處理組 可顯著誘導 IL-8。添加EPS的組

別中，同時處理組(EPS / E. coli)抑制IL-8的效果最顯著。 

3. IL-1β 表達方面，根據圖二十二(C)，E. coli 單獨處理組可顯著誘導 IL-1β。添加EPS的組

別中，後處理組(E. coli → EPS)抑制IL-1β的效果最顯著。 

4. TNF-α 表達方面，圖二十二(D)顯示，E. coli 單獨處理組可顯著誘導 TNF-α。添加EPS的

組別中，前處理組(EPS → E. coli)抑制TNF-α的效果最顯著。 

圖二十一、活乳酸桿菌對幽門桿菌的抑制效果： 

柱狀圖愈高，抑制效果愈強。而即便在實驗前調整pH值， 

實驗後pH值仍會被活乳酸桿菌降低至4左右。 

(資料來源：作者以GraphPad Prism繪製)。 
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圖二十二(A)、EPS對IL-6表達量的影響 

 

 (B)、 EPS對IL-8表達量的影響 

 

 (C)、EPS對 IL-1β表達量的影響 
 

 (D)、EPS對TNF-α表達量的影響 

 (資料來源：作者以GraphPad Prism繪製) 

 

(二)、CYLB565的EPS可抑制大腸桿菌脂多醣（LPS）誘發的發炎反應 

對大腸桿菌LPS誘發的發炎， EPS無論添加順序，都顯著抑制IL-6、IL-8 、IL-1β、TNF-α。 

1. IL-6 表達方面，如圖二十三(A)所示，LPS 單獨處理組能顯著誘導IL-6。添加EPS的組別

中，同時處理組(EPS / LPS)抑制IL-6的效果最顯著。 

2. IL-8 表達方面，由圖二十三(B)可知，LPS 單獨處理組可顯著誘導 IL-8。添加EPS的組別

中，前處理組(EPS → LPS)抑制IL-8的效果最顯著。 

3. IL-1β 表達方面，根據圖二十三(C)，LPS 單獨處理組可顯著誘導 IL-1β。添加EPS的組別

中，同時處理組(EPS / LPS)抑制IL-1β的效果最顯著。 

4. TNF-α 表達方面，圖二十三(D)顯示，LPS 單獨處理組可顯著誘導 TNF-α。添加EPS的組

別中，同時處理組(EPS / LPS)抑制TNF-α的效果最顯著。 
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圖二十三(A)、EPS對IL-6表達量的影響 

 

 (B)、 EPS對IL-8表達量的影響 

 

 (C)、EPS對 IL-1β表達量的影響 
 

 (D)、EPS對TNF-α表達量的影響 

(資料來源：作者以GraphPad Prism繪製) 

(三)、CYLB565的EPS可抑制幽門桿菌誘發的發炎反應 

對幽門桿菌誘發的發炎， EPS無論添加順序，幾乎都顯著抑制IL-6、IL-8 、IL-1β、TNF-α。 

1. IL-6 表達方面，如圖二十四(A)所示，LPS 單獨處理組能顯著誘導IL-6。添加EPS的組別

中，後處理組(H. pylori → EPS)抑制IL-6的效果最顯著，IL-6 表達降至培養液對照組的 

4.88 倍。 

2. IL-8 表達方面，由圖二十四(B)可知，LPS 單獨處理組可顯著誘導 IL-8。添加EPS的組別

中，前處理組(EPS →H. pylori)抑制IL-8的效果最顯著，IL-8 表達降至培養液對照組的 

20.01 倍。 

3. IL-1β 表達方面，根據圖二十四(C)，LPS 單獨處理組可顯著誘導 IL-1β。添加EPS的組別

中，後處理組(H. pylori → EPS)抑制IL-1β的效果最顯著，IL-1β 表達降至培養液對照組

的 0.77 倍。 

4. TNF-α 表達方面，圖二十四(D)顯示， EPS在 H. pylori 感染前、後加入，皆可顯著抑制 

TNF-α。其中，前處理組(EPS →H. pylori)效果最為顯著，TNF-α 表達降至培養液對照

組的 22.13 倍。而 EPS、H. pylori 同時處理組，未顯著抑制 TNF-α。 
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圖二十四(A)、EPS對IL-6表達量的影響 

 

 (B)、 EPS對IL-8表達量的影響 

 

 (C)、EPS對 IL-1β表達量的影響 

 

 (D)、EPS對TNF-α表達量的影響 

(資料來源：作者以GraphPad Prism繪製) 

八、全基因定序顯示 CYLB565為相對安全的菌株 

(一)、染色體基因 

全基因定序顯示，CYLB565 屬於胚芽乳酸桿菌 (Lactiplantibacillus plantarum)，其染色體大

小為 3,236,016 bp，含 3,114 個編碼基因，GC 含量為 44.6%。根據序列分析，CYLB565是未發

表在資料庫的全新菌株。CYLB565染色體中具有潛在的抗萬古黴素基因 (vanH、vanY)，但相關

序列與已知腸球菌屬 (Enterococcus spp.)的抗萬古黴素基因(vanA、vanB)有顯著差異，且菌株分

離自安全的食品，故判斷CYLB565相對安全。未來可分析CYLB565抗萬古黴素基因的表達量。 

(二)、質體組成 

CYLB565有6個質體，大小分別為：70,825、58,730、43,436、27,054、25,608、23,711個鹼

基對。質體中沒有毒力、抗藥性或接合作用基因，顯示CYLB565不會透過質體傳播抗藥基因。 
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圖二十五、全基因體圖譜 (資料來源：作者以Proksee製作)。 

伍、討論 

一、促進傷口癒合的主要機制 

GES-1細胞與菌株CYLB565共培養4小時後，細胞間距顯著縮小，此現象可源於細胞遷移與

細胞增殖的雙重機制(Elham, et al., 2022)。而本研究發現CYLB565未顯著促進細胞增殖，因此

在4小時內， CYLB565促進傷口癒合的主機制可能是細胞遷移。 

二、乳酸桿菌癒合能力最佳的共培養狀態 

CYLB565在細菌/細胞比=100 的傷口癒合效果最佳。細菌數過低時，可能無法有效激發細胞

遷移訊號。細菌數過高時，可能導致細菌間的競爭與代謝產物累積，反而不利於傷口癒合。 

CYLB565活菌的癒合效果最佳，推測是因為活菌能與宿主細胞直接作用，且持續分泌生物

活性物質。而熱滅活菌仍促進癒合，可能是菌株細胞壁中的脂壁酸(Lipoteichoic acid)發揮癒合效

果(Tsai, et al., 2021)，以及滅活前產生的活性代謝物有殘留。而上清液未能顯著促進癒合，故可

溶性分泌物的影響有限。總結而言，推測促進傷口癒合的是細菌本體表面分子與特定代謝物。 

三、腸胃道中的耐受性 

在pH 3條件培養3小時後，乳酸桿菌CYLB565增殖倍率下降。推測是因為乳酸桿菌最適生

長環境為 pH 4~6.5(Vera-Peña & Rodriguez-Rodriguez, 2020)，故pH 3環境影響其增殖倍率。 

乳酸桿菌對膽鹽的耐受性與其膽鹽水解酶(bile salt hydrolase, BSH)活性密切相關，具BSH活



23 

 

性的菌株主要分離自哺乳動物 (Tanaka, et al., 1999)。因此，推測本研究CYLB565因分離自醃漬

榨菜，故BSH活性較低，膽鹽環境下的增殖倍率低於對照組。 

CYLB565雖然不是低pH與膽鹽的高度耐受菌株，但仍具一定適應能力，可能透過其他修復

機制減輕腸胃道環境對自身功能的影響。 

四、乳酸桿菌抑制病原菌的效果 

比較pH 6.5和pH 4 MRS培養液的病原菌增殖倍率，發現大腸桿菌、幽門桿菌在pH 4環境皆

受培養液抑制，展現兩病原菌對酸性環境的敏感性。已知乳酸桿菌會釋放酸性物質(Adesulu-

Dahunsi, et al., 2022)，綜合實驗結果，推論乳酸桿菌可能透過調整環境pH值抑制病原菌。 

對照pH4 MRS培養液，pH4的CYLB565上清液抑制大腸桿菌的能力更強、CYLB565活菌抑

制幽門桿菌的能力更強。在酸性環境，乳酸桿菌還能發揮更顯著的抑菌效果。 

表十二、乳酸桿菌 CYLB565 對大腸桿菌、幽門桿菌的抑菌效果(資料來源：作者整理)。 

病原菌 pH 乳酸桿菌狀態 
抑制效果 

(對照pH6.5培養液) 

抑制效果 

(對照pH4培養液) 
推論原因 

大腸桿菌 

4 上清液 

  

抑菌效果來自 CYLB565 

與酸性環境的共同作用 

6.5 上清液 無抑制  
CYLB565無法在近中性

環境釋放抑菌酸性物質 

幽門桿菌 

 活菌 

  

CYLB565 與幽門桿菌競

爭、釋放活性物質 

 熱滅活菌 

 

相近 
CYLB565的抑菌效果可

能被酸性的作用所掩蓋 

4 上清液 

 

相近 
CYLB565的抑菌效果可

能被酸性的作用所掩蓋 

6.5 上清液 

 

 

1. CYLB565的抑菌物質

是酸性 

2.在pH 4~6.5範圍，抑菌

物質的作用不依賴pH

值 

五、EPS的抗發炎效果 

本研究發現，乳酸桿菌CYLB565分泌的天然胞外多醣體(EPS)具有抗發炎效果。 

EPS是由微生物分泌至外部環境的長鏈碳水化合物聚合物，屬於次級代謝物(Dailin, et al., 

2016)。探討EPS的形態，如圖二十六，胚芽乳酸桿菌的EPS聚合成片狀結構，孔隙多而明顯。
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EPS表面積大，推論能夠增加EPS附著於細胞並抗發炎的效率。而EPS呈網狀結構，故具有一定

的機械強度和穩定性。 

本研究分離出的有效物質EPS，在調節免疫反應、替代抗生素方面具有廣泛的應用潛力。

透過降低發炎指標表現，幫助傷口順利進入「增殖」與「重塑」階段(Elham, et al., 2022)，減緩

過度發炎對細胞的傷害。 

 

六、 EPS 的最佳抗發炎順序的重要性 

本研究中，EPS顯著抑制大腸桿菌、大腸桿菌脂多醣、幽門桿菌所誘發的促發炎細胞因子IL-

6、IL-8、IL-1β、TNF-α。 

(一)  治療發炎 

服用EPS可減緩促發炎細胞因子的持續釋放，防止發炎惡化。即使在發炎已發展一段時間後，

EPS仍具調節免疫與降低細胞毒性的潛力，有助於組織修復與傷口癒合。 

(二)  即時阻斷發炎 

發炎是一個愈漸嚴重的過程，可誘發多條訊息傳遞路徑。發炎對細胞的傷害經促發炎細胞

因子的層層誘發而放大，故即時阻斷發炎訊息傳遞非常關鍵。 

(三)  預防發炎 

當病患出現傷口或受病原菌感染時，可先服用EPS，以預防後續可能出現的嚴重發炎。 

1. EPS →E. coli組， E. coli 可透過抑制胃酸與破壞上皮屏障促進定殖，EPS 可強化胃黏膜屏

障、減少病原入侵的機會。 

2. EPS → E. coli LPS組，EPS 可預先阻斷 LPS 與 TLR4受體的結合。從源頭抑制 TLR4 傳遞

路徑，降低後續對 EPS 的用量需求，無需更多EPS來抑制 TLR4 本身 (Kwon, et al., 2020) 。 

3. EPS → H. pylori組，胃細胞受幽門桿菌感染後，會釋放促發炎細胞因子，增加其他非胃

細胞中的促發炎細胞因子表達量(Jung, et al., 1997)。因此，若能在發炎開始的源頭，預防

胃細胞的發炎，將可避免發炎情形從胃部擴散到全身。 

圖二十六、EPS電子顯微鏡照片 

(Jiang, et al., 2021)。 
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表十三、GES-1的促發炎細胞因子在大腸桿菌試驗的表達量(資料來源：作者整理)。 

刺激物 IL-6表達量 IL-8表達量 IL-1β表達量 TNF-α表達量 

EPS     

E. coli 
    

對照

E. 

coli 

E. coli → EPS 

 
 

 
 

EPS/ E. coli 
 

 
  

EPS →E. coli 
   

 

 

表十四、GES-1的促發炎細胞因子在大腸桿菌LPS試驗的表達量(資料來源：作者整理)。 

刺激物 IL-6表達量 IL-8表達量 IL-1β表達量 TNF-α表達量 

EPS     

E. coli LPS 
    

對照

LPS 

E. coli LPS → EPS 
    

EPS/ E. coli LPS 

 
 

  

EPS → E. coli LPS 
 

 
  



26 

 

表十五、GES-1 中促發炎細胞因子在幽門桿菌實驗的表達量(資料來源：作者整理)。 

刺激物 IL-6表達量 IL-8表達量 IL-1β表達量 TNF-α表達量 

EPS     

H. pylori 
    

對照 

H. pylori 

H. pylori → EPS 

 
 

 
 

EPS/ H. pylori 
   

 

EPS → H. pylori 
 

 
 

 

 ( ：顯著抑制    / ：顯著誘導上升   /  ：最顯著抑制   /  ：不顯著) 

 

七、 EPS 在不同添加順序，抑制不同促發炎細胞因子的途徑 

整體而言，EPS可降低E. coli分泌之LPS的影響，間接降低E. coli對細胞的傷害。而H. pylori

會透過活化NF-κB來誘發發炎，因此EPS可能抑制NF-κB路徑，來抑制H. pylori引發的發炎(Kim, 

et al., 2001)。 

(一)對EPS→E. coli組的IL-6、IL-1β，EPS可事先阻斷E. coli對細胞的附著(Kšonžeková, et al., 

2016)。 

(二)對EPS/ E. coli LPS組，EPS可誘發抗促發炎細胞因子IL-10來抑制IL-1β, TNF-α, IL-6(Zhang, et 

al., 2021; Fiorentino, et al., 1991)。 

(三)對EPS → E. coli LPS組，EPS可和TLR2/ TLR4作用，引發一連串訊號傳遞，抑制TLR4本身

或阻斷LPS和TLR4的結合，抑制促發炎細胞因子IL-6, IL-8, IL-1β, TNF-α (Laiño, et al., 2016)。 

綜上所述，將CYLB565各項潛力與可能機制整理成圖二十七。 
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圖二十七、乳酸桿菌 CYLB565 之傷口癒合、抑菌、抗發炎潛力及可能機制(作者繪製)。

( ：抑制符號) 

八、本研究應用性 

本研究發現新菌株CYLB565與其分泌物具有傷口癒合、抑菌、抗發炎等潛力。CYLB565各

狀態應用性如下。 

(一)活菌可開發成菌粉與複方益生菌。 

(二)熱滅活菌在應用上更加安全穩定，且能保留活菌的結構。 

(三)上清液便於保存，其中的活性物質(有機酸、細菌素)純度較高，可製成凝膠、敷料。 

(四)胞外多醣體(EPS)可抑制病原菌與毒素LPS誘發的發炎。因為EPS是萃取而來，所以對

細胞的作用較直接、容易調整劑量，更可針對發炎情形以不同順序添加。此外，EPS具有網狀

結構，便於製成凝膠，可進一步開發成貼布、外用藥。 

未來期望探索CYLB565最佳應用配方，並測試於皮膚角質細胞、結腸癌細胞與動物模型，

並探討對於創傷、糖尿病患者傷口及術後使用的癒合效果。 

陸、結論 

一、食品為乳酸桿菌多樣來源，從 23 種樣本分離的菌株有 60.9%為乳酸桿菌。 

二、不同品系的菌株中， 96.8 % 的乳酸桿菌對 GES-1 無細胞毒性，確認其安全應用潛力。 

三、菌株 CYLB565 在共培養 4 小時後顯著縮小細胞間距，且 CYLB565 在細菌/細胞比=100、活

菌狀態時的傷口癒合效果最佳。 

四、CYLB565在腸胃道環境具耐受性，pH 3增殖倍率達 95.36%，膽鹽環境增殖倍率達 106.55%，

適合應用於腸胃道傷口癒合。 
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五、CYLB565 促進傷口癒合的主要機制並非細胞增殖。 

六、pH 4 的 CYLB565 上清液顯著抑制大腸桿菌。pH 4、pH6.5 的 CYLB565 上清液，皆顯著抑

制幽門桿菌。CYLB565 熱滅活菌、CYLB565 活菌，皆顯著抑制幽門桿菌。 

七、CYLB565之胞外多醣體可抑制大腸桿菌所誘發的發炎反應，其中抗發炎最顯著的是IL-6、

IL-1β的E. coli → EPS組，IL-8的EPS / E. coli組、TNF-α的EPS → E. coli組。 

CYLB565之胞外多醣體可抑制大腸桿菌LPS所誘發的發炎反應，其中抗發炎最顯著的是IL-

6、IL-1β、TNF-α的EPS / LPS組，IL-8的EPS → LPS組。 

CYLB565之胞外多醣體可抑制幽門桿菌所誘發的發炎反應，其中抗發炎最顯著的是IL-6、

IL-1β的H. pylori→ EPS組，IL-8、TNF-α的EPS →H. pylori組。 

八、CYLB565屬於胚芽乳酸桿菌，其質體沒有可轉移之毒力基因或強抗藥性基因，且此菌株序

列尚未發表於資料庫。 

 

圖二十八、結論(資料來源：作者整理) 
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【評語】052207  

在當前抗藥性問題日益嚴重的背景下，從食品中分離的胚芽

乳酸桿菌在傷口癒合及抗發炎方面是很有發展潛力，這對於尋找

抗生素替代品也具有重要意義。研究中使用了 PCR、MTT 測試等

多種科學方法來驗證乳酸桿菌的效果，顯示出研究的嚴謹性和科

學性。研究結果以圖表和數據形式清晰呈現，能有效地傳達乳酸

桿菌在不同環境下的抑菌效果及對細胞的影響，讓讀者易於理

解。文獻回顧部分涵蓋了相關的背景知識，為研究提供了堅實的

理論基礎，並展示了對相關領域的深入理解。 

研究中所分離出的新發現菌株，應該收集更多相關資料並考

慮申請專利保護。 

建議在描述實驗過程時，可以提供更多的細節，例如每一步

的具體操作時間和環境條件，以便其他研究者能夠重現實驗。 

在結論部分，可以更具體地提出未來的研究計劃或改進建

議，幫助讀者理解如何進一步探索乳酸桿菌的應用潛力。 

本研究係從市場所蒐集來的 23 種醃製食品中，分離出多個

乳酸桿菌，具有安全應用潛力，並從其中找到一個新菌株，能促



進腸胃道傷口癒合，且對大腸桿菌與幽門桿菌均有預防或治療細

菌性胃炎之效果，未來在醫學上可能具有很大之發展潛力。本研

究中使用之所有儀器、研究架構、試驗步驟、思考模式及撰寫模

式都是超越一般高中生等級。本研究報告文筆流暢，亦符合科學

論文之書寫格式，具有很高之學術及應用價值。 
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益菌抑菌-從食品分離之胚芽乳酸桿菌
對傷口癒合和發炎的預防與治療效應



取樣數=6取樣數=6 取樣數=5

 研究目的與方法

 前言

 從傳統食品分離與鑑定乳酸桿菌

• 食品是乳酸桿菌的多樣來源，從23種樣本分離菌株，以PCR鑑定，有60.9%菌株為乳酸桿菌
• 細胞毒性測試MTT中，菌株CYLB572顯著降低胃上皮細胞(GES-1)的存活率，因此將其排除

• 來自榨菜的菌株CYLB565，和GES-1細胞共培養4小時後顯著縮小細胞間距

 傷口癒合

 研究結果 (柱狀圖皆以平均 + 標準差SD呈現)

• 乳酸桿菌CYLB565 在腸胃道環境具耐受性

特性探究

• 傷口癒合機制：

1.根據4、8、16小時實驗： 

CYLB565未顯著促進細胞增殖

2. 根據初步實驗：

CYLB565具促進細胞遷移的潛力(取樣數=1)

• 全基因體定序結果顯示：

1.CYLB565的菌種是食品常見的胚芽乳酸桿菌

(Lactiplantibacillus plantarum)

2.CYLB565基因序列未發表在菌株資料庫，

屬於全新品系

3.CYLB565的質體沒有毒力或強抗藥性基因

酸性環境CYLB565增殖倍率
(取樣數=4)

膽鹽環境CYLB565增殖倍率
(取樣數=3)

CYLB565使間距縮小22.7%

(作者自行拍攝)

圖表皆為
作者自行整理繪製

CYLB565癒合效果達對照組2.2倍

0小時

4小時

抗生素治療→神經毒性、抗藥性問題

傷口癒合：乳酸桿菌縮小傷口間距，降低細菌感染風險

益菌抑菌：以食品中安全的胚芽乳酸桿菌，抑制病原菌

抗發炎應用：預防、即時阻斷、治療胃細胞發炎的潛力

提升食品應用、
減少抗生素依賴

病原菌感染
胃部傷口

細菌性胃炎
破壞正常組織、
延遲傷口癒合

• 乳酸桿菌數/細胞數=100時，CYLB565對GES-1癒合效果最佳
• 經細菌活性測試，CYLB565癒合效果：活菌>熱滅活菌>上清液

CYLB565品系序列演化樹(使用BV-BRC資料庫分析)：
100表示在不同次取樣中，該分支出現的機率為100% 

樣本
來源

東門市場 永春市場 東門市場

榨菜
桂花
甜酒
釀

臭豆
腐

雪裡
紅

韓式
泡菜

醃黃
瓜

台式
泡菜
-1

醃芥
菜

醃條
瓜

韓式
泡菜

台式
泡菜

醃芹
菜

辣榨
菜

醃青
椒

醬醃
蘿蔔

醃薑 酸菜
台式
泡菜
-2

鳳梨
醬苦
瓜

黃金
泡菜

老菜
脯

蔭醬
冬瓜

蔭醬
鳳梨

分離
菌株
數

14 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 10 5 5 0 0 0 0 0 0 0 0 0

乳酸
桿菌
的菌
株數

12 12 7 6 2 2 1 1 1 1 1 4 1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0

已
知

新發現

從食品篩選乳酸桿菌

傷口癒合測試

不同順序
抗發炎試驗

抑制病原菌
測試

最佳乳酸桿菌活性、
細菌細胞比測試

腸胃道耐受性 細胞增殖
測試

全基因定序

特性探究

細胞毒性測試

測試於大腸桿菌和幽門桿菌

pH 4、6.5

萃取上清液中的EPS



(

促
進
急
性
發
炎)

(

聚
集
嗜
中
性
球
，

促
進
慢
性
發
炎)

(

促
發
炎
能
力
強
，

可
導
致
發
炎
級
聯
反
應)

(

促
進
細
胞
凋
亡
，

可
導
致
發
炎
級
聯
反
應)

 CYLB565 抑制病原菌實驗

1.病原菌：常見的胃腸道病原菌，大腸桿菌(引發細菌性胃炎)、幽門桿菌(引發胃潰瘍，甚至是胃癌)

2.環境：皆分別在pH 4、 pH 6.5測試

抑
制
幽
門
桿
菌

乳酸桿菌上清液抑制大腸桿菌實驗
(取樣數=5)

活乳酸桿菌抑制幽門桿菌實驗
(取樣數=3) 乳酸桿菌上清液抑制幽門桿菌實驗

(取樣數=3)

熱滅活乳酸桿菌抑制幽門桿菌實驗
(取樣數=3)(柱狀圖愈高，抑菌效果愈佳)

CYLB565 EPS 抗發炎實驗

組別(→：代表添加順序的前後 /：代表同時添加) 目的

單獨處理組 medium EPS 發炎誘導物 研究細胞直接反應

不同順序處理組

發炎誘導物→ EPS(後加) 研究EPS 治療潛力

EPS(同時加)/發炎誘導物 研究EPS 即時阻斷發炎潛力

EPS(先加)→發炎誘導物 研究EPS預防潛力

1.對GES-1 細胞添加發炎誘導物大腸桿菌(E. coli)、大腸桿菌脂多醣( LPS ) 、幽門桿菌(H. pylori )

2.對於每種發炎誘導物，皆以三種順序(後加／同時加／先加)將胞外多醣體（EPS）添加至 GES-1 細胞
3.依文獻挑選發炎指標IL-6、IL-8、IL-1β、TNF-α，
探討胞外多醣體（EPS）是否抑制病原菌與其毒素所引起的細胞發炎，並探討EPS最佳抗發炎順序

挑選胞外多醣體（EPS）進行抗發炎：
前一實驗顯示CYLB565上清液具抑菌效果，故進一步從上清液萃取出EPS。EPS是微生物分泌至外部環境
的天然多醣。根據文獻，乳酸桿菌分泌的EPS可強化人體腸胃屏障、調控免疫反應。

抑
制
大
腸
桿
菌

實驗結果：EPS顯著抑制發炎

抑制大腸桿菌誘導的發炎

因
子
表
達
量
的
差
異
倍
數

脂多醣(LPS)是大腸桿菌外膜成分，
被大腸桿菌釋放後可誘導細胞發炎

抑制大腸桿菌LPS誘導的發炎

(取樣數=5)

抑制幽門桿菌誘導的發炎

(取樣數=6)

IL-6

表
達
量

IL-8

表
達
量

IL-1β

表
達
量

TNF-α

表
達
量

挑選
發炎指標

(取樣數=5)



 結論

 重要參考資料

大腸桿菌誘導發炎

食品潛力菌株CYLB565

傷口癒合實驗 抑制病原菌實驗

具腸胃道耐受性無細胞毒性

EPS抗發炎實驗

在酸性環境
較能抑制大腸桿菌

強酸與膽鹽試驗

縮小細胞間距

細胞毒性實驗

抑制
大腸桿菌、幽門桿菌誘導的發炎

輔助傷口癒合安全性高 折損率低 預防、即時阻斷或治療細菌性胃炎

「益菌抑菌」的適當應用、分離有效物質EPS

在酸性、中性環境
皆抑制幽門桿菌

( ：顯著抑制 / ：顯著誘導上升 / ：最顯著抑制/  ：不顯著) 

大腸桿菌脂多醣(LPS)誘導發炎 幽門桿菌誘導發炎

新菌株
乳酸桿菌CYLB565

胃細胞

傷口

傷口癒合

促進細胞遷移

耐受性：
抗酸
抗膽鹽

安全性：
無細胞毒性
質體安全

適合應用於細胞

EPS抗發炎

幽門
桿菌

大腸
桿菌

大腸桿菌
LPS

TLR4(Laiño, 2016)

促發炎細胞因子
IL-6, IL-8, IL-1β, TNF-α

調控

TLR2/TLR4
(Laiño, 2016)

傳遞
訊息

NF-κB
(Kim, 2001) 活化

活化

病原菌生長

大腸
桿菌

幽門
桿菌

黏附
(Kšonžeková, 2016)

乳酸桿菌
狀態 病原菌

抑菌結果
對照pH6.5培養液

抑菌結果
對照pH4培養液 推論原因

pH4

上清液

大腸桿菌 (具額外抑菌效果) 抑菌效果來自CYLB565 與酸性環境的共同作用

幽門桿菌 相近 CYLB565的抑菌效果可能被酸性的作用所掩蓋

pH6.5

上清液

大腸桿菌 無抑制 CYLB565無法在近中性環境釋放抑菌酸性物質

幽門桿菌
1. CYLB565的抑菌物質是酸性

2.在pH 4~6.5範圍內，pH變化不影響抑菌能力

活菌 幽門桿菌 (具額外抑菌效果) CYLB565與幽門桿菌競爭、釋放活性物質

熱滅活菌 幽門桿菌 相近 CYLB565的抑菌效果可能被酸性的作用所掩蓋

(     ：對照pH6.5培養液，顯著抑制病原菌/   ：對照pH4培養液，顯著抑制病原菌)

 討論
 CYLB565廣泛抑制病原菌

 以不同順序添加CYLB565 EPS，可顯著抗發炎
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