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植物乳杆菌 35对大肠杆菌在肠上皮细胞 HT-29 上 

黏附及刺激产生促炎细胞因子的影响 
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摘要：本论文采用肠上皮细胞模型 HT-29 细胞系研究 8 株植物乳杆菌在 HT-29 细胞上的黏附性，并研究黏附性较强的菌株及其

胞外多糖（ExopolySaccharides，EPS）抑制大肠杆菌(E·coliATCC25922)在 HT-29 细胞上黏附及刺激 HT-29 细胞产生炎性因子的作用。

结果表明 8 株植物乳杆菌在 HT-29 细胞上的黏附性差异较大：黏附性最强的植物乳杆菌 35 通过取代、竞争和排阻方式抑制大肠杆菌

在 HT-29 细胞上黏附，抑制黏附率分别为 30%、33%和 59%，其 EPS 在作用浓度为 500 μg/mL 时对大肠杆菌的抑制黏附率为 32%。

植物乳杆菌 35 可抑制大肠杆菌刺激 HT-29 细胞产生 IL-8，通过取代、竞争、排阻方式抑制大肠杆菌刺激 HT-29 细胞产生 IL-8，抑制

率分别为 3%、28%和 40%；其 EPS 抑制大肠杆菌刺激 HT-29 细胞产生 IL-8 具有浓度效应，浓度为 500 μg/mL 时抑制率最高，为 50%。

而对于 IL-10 表达量的影响均不显著。结果表明植物乳杆菌 35 具有抑制大肠杆菌引起肠炎的潜在益生功能。 
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Abstract: The adhesive ability of eight strains of Lactobacillus plantarum on the HT-29 intestinal epithelial cell line, and the inhibitory 

effect of the strain with the highest adhesive ability and its exopolysaccharides (EPS) on Escherichia coli-induced IL-8 production and E. coli 

adhesion on HT-29 cells were investigated. The results indicated that the eight Lactobacillus strains adhered to HT-29 cells to different degrees, 

and L. plantarum 35 had the highest adhesive ability. L. plantarum 35 could protect HT-29 cells from E. coli adhesion by displacement, 

competition, and exclusion, with inhibition rates of 30%, 33%, and 59%, respectively. At an active concentration of 500 µg/mL, EPS could 

inhibit E. coli adhesion by 32%. L. plantarum 35 could inhibit E. coli-induced IL-8 production by HT-29 cells by displacement, competition, and 

exclusion with inhibition rates of 3%, 28%, and 40%, respectively. EPS could inhibit E. coli-induced IL-8 production by HT-29 cells in a dose 

dependent manner, with the highest inhibitory rate of 50% at 500 μg/mL concentration. L. plantarum 35 had no effect on IL-10 production by 

HT-29 cells. The results showed that L. plantarum 35 has a potential probiotic function and may inhibit inflammatory bowel disease induced by 

E. coli. 

Key words: Lactobacillus; HT-29 cells; E. coli ATCC25922; adhesion 

 
收稿日期：2016-01-25 

基金项目：国家十二五科技支撑计划项目（2013BAD18B09）；国家自然科学

基金项目（31571813 ）；国家海洋食品工程技术研究中心项目

（2012FU125X03）；辽宁省自然科学基金项目（2014026018）资助 

作者简介：郭远骥（1990-），男，硕士，主要研究方向：益生菌的特性研究。 

通讯作者：牟光庆（1967-），男，教授，博士生导师，主要研究方向：乳品

加工技术；益生菌与蛋白质资源利用。 

肠出血性大肠杆菌(Enterohemorrhagic E.coli)是一 
种食源性致病菌，主要引起出血性肠炎，该菌引起的

食物中毒已成为全球性的公共卫生问题[1]。目前报告由

E.coliO157:H7引起的食源性疾病在我国乃至世界已广

泛关注[2]。感染中 重要的起始步骤就是致病菌对宿主

细胞的黏附，进而引发的一系列的炎症。只有阻止致

病菌对宿主细胞的黏附，才能从根源处阻止其感染[3]。
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而乳杆菌是人类肠道中正常存在的有益菌群，对致病

菌黏附宿主细胞有抑制作用。Lactobacillus plantarm 
CS24.2能够有效抑制致病性大肠杆菌对肠道上皮细胞

的黏附作用[4]。益生乳杆菌能干扰致病菌的侵染，可能

是基于乳杆菌能特异黏附于黏膜表面抑制致病菌在黏

膜表面黏附。乳杆菌黏附这些组织的能力和细菌细胞

表面存在的黏附蛋白物质有关[5]。乳杆菌胞外多糖

（EPS）则对机体的免疫调节有作用，从L. delbrueckii 
ssp.bulgaricus OLL1073R-1和L.paracasei KB28提取

EPS均能显著提高使小鼠免疫能力[6,7]。M. Candela等人

研究发现，浓度为108 CFU/mL的L. acidophilus Bar13和
B. longumBar33能有效抑制TNF-α、IL-1β和LPS刺激

HT-29细胞产生IL-8[8]。肠道复杂的内环境使得有益菌

与有害菌之间竞争黏附的关系特性复杂。本文选用

HT-29细胞作为肠上皮细胞模型，研究8株从新疆地区

发酵乳制品中分离得到的Lactobacillus抑制大肠杆菌黏

附及抑制大肠杆菌刺激细胞产生炎性因子，以

L.rhamnosus GG作为对照，并筛选具有缓解细菌性肠炎

的潜在益生菌。 

1  材料与方法 

1.1  材料 

8 株乳杆菌为实验室保存，分离于新疆牧民自制

发酵乳制品中，经过 16S rDNA 鉴定为植物乳杆菌

（Lactobacillus plantarum subsp. Plantarum），如表 1
所示。大肠杆菌（E·coliATCC25922）为实验室保存菌

株。HT-29 细胞来自中国科学院上海典藏细胞库（上

海）。 

表1 试验所用菌株情况 

Table 1 Strains used in the experiment 
菌株编号 菌株名称 来源 

2 Lactobacillus plantarum 2 实验室保存菌株 

15 Lactobacillus plantarum 15 实验室保存菌株 

16 Lactobacillus plantarum 16 实验室保存菌株 

22 Lactobacillus plantarum 22 实验室保存菌株 

23 Lactobacillus plantarum 23 实验室保存菌株 

25 Lactobacillus plantarum 25 实验室保存菌株 

33 Lactobacillus plantarum 33 实验室保存菌株 

35 Lactobacillus plantarum 35 实验室保存菌株 
LGG Lactobacillus rhamnosus GG 哈尔滨工业大学食品学院赠送 

1.2  方法 

1.2.1  细菌培养 
8 株乳杆菌于 MRS 培养液中 37 ℃培养至活力恢

复，待用。于 PBS（pH=7.3）中分别稀释成 108、107

和 106 CFU/mL 的菌悬液待用。大肠杆菌（E·coli 
ATCC25922）活化两代接接种于 LB 培养基中，37 ℃
培养 18 h 备用。在进行黏附实验时，将活力恢复的乳

杆菌或大肠杆菌重悬与 RPMI1640 细胞培养液中，制

备一定浓度的菌悬液。 
1.2.2  细胞培养 

HT-29 细胞采用在改良型 RPMI-1640 培养液

(HyClone)中培养，并添加 10%（V/V）的胎牛血清

(Gibco)。细胞置于37 ℃的CO2培养箱（5% CO2和95%
空气）中培养，每 24 h 换一次液。 
1.2.3  乳杆菌 EPS 的提取[9] 

乳杆菌的发酵液在 10000 r/min，10 min 的条件下

离心除菌体获得上清，将上清液浓缩至原体积的 1/5，

浓缩液中加入 50%的 TCA 沉淀蛋白 12 h，在 10000 
r/min、4 ℃、30 min 离心去除沉淀蛋白，获得的上清

液加入 2 倍体积 95%乙醇沉淀多糖 12 h，离心（10000 
r/min，4 ℃，10 min），弃去上清收集沉淀的多糖，并

用灭菌的蒸馏水溶解，装入 8000~14000 u 的透析袋内

透析 24 h，每隔 8 h 换一次超纯水，至离子强度不变

时，冻干获得粗多糖，采用苯酚硫酸法测定粗多糖中

多糖含量。 
1.2.4  8 株乳杆菌对 HT-29 细胞的黏附作用 

将消化后的 HT-29 细胞接到 12 孔细胞培养板中，

每孔加入 2.5×105个细胞，于 CO2培养箱（5% CO2和

95%空气）中培养，待细胞达到 80%~90%融合时，进

行黏附实验。将 12 孔板中 HT-29 细胞用无菌 PBS
（pH=7.3）清洗 3 次，加入 100 μL 菌悬液（108 
CFU/mL），在 CO2培养箱中 37 ℃培养 2 h，然后去除

孔中菌悬液，用无菌的 PBS 洗涤 5 次，以除去未黏附

的乳杆菌，然后加入 500 μL、5%(V/V) Triton×100，冰

浴解析 5 min，对解析液吹打混匀，梯度稀释后用倾
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注平板法（MRS 琼脂平板）对粘附在细胞上的乳酸杆

菌进行计数，记为乳杆菌黏附数量。未加入细胞中进

行黏附试验的菌落数记为对照组。黏附率计算方式如

下： 

%100% ×=
乳杆菌初始数量

乳杆菌黏附数量
黏附率  

1.2.5  不同浓度乳杆菌对大肠杆菌的抑制黏附

作用 
分别取 100 μL 的浓度为 108、107和 106 CFU/mL

的菌悬液加入到 12 孔单层细胞中，进行抑制 E·coli
的竞争黏附实验（方法参考 1.2.6 中竞争实验），考察

乳杆菌浓度对其抑制黏附的影响。 
1.2.6  乳 杆 菌 干 预 大 肠 杆 菌 （ E.coli 
ATCC25922）对 HT-29 细胞黏附的研究 

本实验采用 3 种不同的方法：排阻试验、竞争实

验、取代试验研究乳杆菌抑制大肠杆菌在肠上皮细模

型 HT-29 细胞上的黏附作用。HT-29 细胞在培养瓶中

长成单层后，用胰酶消化，以 4×105 cell/mL 的浓度加

入到 12 孔细胞培养板中，每孔加 1 mL，待细胞长到

80%~90%融合成单层细胞时，进行实验。 
（1）排阻实验-乳杆菌对大肠杆菌在 HT-29 细胞

上的排阻黏附实验 
将12孔培养板中的单层细胞用PBS(pH=7.3)清洗

3 次后每孔中加入 400 μL 的 RPMI1640 细胞培养液，

然后每孔加入 100 μL 乳杆菌菌悬液（108 CFU/mL）
加入到 HT-29 单层细胞中，在 CO2培养箱中 37 ℃培

养 1 h。然后用无菌 PBS 洗涤 3 次，移去未黏附的乳

杆菌，加入 100 μL 大肠杆菌菌悬液（108 CFU/mL），
CO2培养箱中 37 ℃培养 1 h。 

（2）竞争实验-乳杆菌和大肠杆菌在 HT-29 细胞

上的竞争粘附实验 
HT-29 单层细胞用 PBS 清洗 3 次后每孔加入 400 

μL 的细胞培养液 RPMI1640 细胞培养液，每孔同时加

入 100 μL 乳杆菌菌悬液（108 CFU/mL）和 100 μL 大

肠杆菌菌悬液（108 CFU/mL）加入 HT-29 单层细胞中

培养 2 h。 
（3）取代实验-乳杆菌替换大肠杆菌在 HT-29 细

胞上的粘附实验 
单层细胞用 PBS (pH=7.3)清洗 3 次后每孔中加入

400 μL 的 RPMI1640 细胞培养液，然后每孔加入 100 
μL 大肠杆菌（108 CFU/mL）到 HT-29 单层细胞中，

在 CO2培养箱中 37 ℃培养 1 h。然后用无菌 PBS 洗涤

3 次，移去未黏附的病原菌，加入 100 μL 乳杆菌菌悬

液（108 CFU/mL），CO2培养箱中 37 ℃培养 1 h。 
实验结束后，用无菌 PBS 清洗 HT-29 单层细胞 4

次，除去未粘附的菌体，加入 500 μL，5% (V/V) 
Triton×100，吹打混匀，梯度稀释，用伊红美蓝培养

基平板计实验组和对照组中大肠杆菌菌数。对照组不

经过乳杆菌处理，只在 HT-29 单程细胞加入大肠杆菌

（100 μL，108 CFU/mL）进行黏附实验，每个实验 3
个平行，重复 3 次。抑制黏附率计算公式如下： 

%100-%100% ×=
对照组黏附大肠杆菌数

实验组黏附大肠杆菌数
抑制黏附率

1.2.7  乳杆菌不同浓度EPS抑制大肠杆菌的黏

附作用 
提取筛选获得的在HT-29 细胞具有较强黏附性的

乳杆菌菌株和对照菌株 LGG 的胞外多糖，并将胞外

多糖溶解于 RPMI1640 细胞培养液中，作为胞外多糖

悬液。 
取 100 μL的浓度为 500、250和 125 μg/mL的EPS

悬液加入到 12 孔单层细胞中，进行抑制 E·coli 的竞争

黏附实验，考察乳酸杆菌不同浓度 EPS 对其抑制黏附

的影响，具体方法参考 1.2.6。 
1.2.8  乳杆菌抑制大肠杆菌(E·coliATCC25922)
诱导 HT-29 细胞分泌 IL-8 和 IL-10 的测定 

将 HT-29 细胞浓度调至 4~5×105cell/mL 接入 12
孔板中，培养至 80~90%融合后，进行微生物干预

HT-29 细胞产生细胞因子 IL-8 和 IL-10 的实验，干预

结束后，收集上清，离心（8000 r/min，10 min）后通

过Human IL-8/IL-10试剂盒测定细胞培养液中 IL-8和
IL-10 含量的变化。 

（1）乳杆菌和大肠杆菌诱导 HT-29 分泌 IL-8 和

IL-10 
将浓度为 4~5×105 cell/mL 的 HT-29 细胞接入 12

孔板中培养至单层，用无菌 PBS 洗 3 次，进行以下实

验：在细胞培养板中加入 100 μL、1×108 CFU/mL 乳

杆菌（用不含胎牛血清的 RPMI1640 细胞培养液重

悬)，在温度 37 ℃与 5% CO2的培养箱中培养 3 h。将

100 μL 1×108 CFU/mL 大肠杆菌（用不含胎牛血清

RPMI1640 细胞培养液重悬）加入细胞培养板中培养 3 
h，作为阳性对照。不作任何处理的细胞作为空白对照。

待干预结束后，收集上清，测定细胞培养液中 IL-8 和

IL-10 含量的变化。 
（2）乳杆菌抑制大肠杆菌诱导 HT-29 细胞分泌

IL-8 和 IL-10。 
（a）将 100 μL、1×108 CFU/mL 乳杆菌和大肠杆

菌同时加入到 12 孔细胞培养板中，共同培养 3 h。（b）
用 100 μL、1×108 CFU/mL 乳杆菌预先处理 HT-29 细

胞 1 h，然后用 PBS 洗涤 3 次，将未黏附的乳杆菌除

去，再加入 100 μL、1×108 CFU/mL 的 E·coli 培养 2 h。

16 



现代食品科技 Modern Food Science and Technology 2017, Vol.33, No.3 

（c）先加入 100 μL、1×108 CFU/mL 的大肠杆菌刺激

HT-29 细胞 1 h，然后用 PBS 洗涤 3 次，再加入 1×108 
CFU/mL 乳杆菌培养 2 h。收集 3 类实验的上清液。存

放于-80 ℃超低温冷冻冰箱中待测。 
（3）乳杆菌不同浓度 EPS 抑制大肠杆菌诱导

HT-29 细胞分泌 IL-8 和 IL-10 的测定 
将冻干后的多糖，配制成 500 μg/mL、250 μg/mL

和 125 μg/mL 的多糖溶液待用。将 100 μL、1×108 
CFU/mL大肠杆菌和100 μL不同浓度的多糖溶同时加

入到细胞培养板中，在温度 37 ℃与 5% CO2的培养箱

中培养 3 h。收集上清，离心去除沉淀，存放于-80 ℃
超低温冷冻冰箱中待测。 
1.2.9  数据分析 

数据采用 SPSS 20.0 软件进行统计，差异显著性

检验采用独立样本 t 检验和单因素方差分析

（ANOVE，LSD)。所有数据均表示为平均值±标准误

差，p<0.05 表示差异显著。 

2  结果与讨论 

2.1  8株乳杆菌对HT-29细胞的黏附作用 

 
图1 8株植物乳酸菌对HT-29细胞的黏附效果 

Fig.1 Adhesion of the eight Lactobacillus plantarum strains on 

HT-29 cells 

注：不同字母标示差异显著（p<0.05）。 

结果表明本研究中的8株乳杆菌在HT-29细胞上的

粘附性，存在较大差异。乳酸杆菌在肠道的黏附是其

发挥益生功能的前提和基础，已有一些学者研究了乳

杆菌体外黏附性与抑制体内致病菌黏附能力有关[10]，

且在肠上皮细胞上的黏附性具有菌株特异性。本文应

用了HT-29细胞作为模型来研究8株植物乳杆菌的黏附

性。从图1的数据统计分析可以看出8株植物乳杆菌在

黏附HT-29细胞的能力有显著差别，2号、15号、16号、

22号、23号、25号、33号、35号及LGG菌株平均黏附

率分别为54.50%、26.50%、38%、25%、30%、30.70%、

29.50%、65.20%和50.20%，各菌株间黏附率具有显著

差异（p<0.05），其中L. plantarum 35粘附性显著高于其

他菌株。黏附率 弱为L. plantarum22。Forestier[11]等人

研究Lcr35（L.casei subsp. rhamnosus）黏附Caco-2细胞

能力，与抑制人肠道9种病原菌黏附细胞有一定相关

性。推测对HT-29细胞黏附性较强的乳杆菌，在肠道中

的黏附肠上皮细胞能力也较好，可以更好的发挥其对

宿主的益生作用。乳杆菌黏附到肠上皮细胞后，在肠

道中定植，代谢产生有机酸，降低肠道pH，形成不利

于致病菌生长的微环境，从而抑制或杀死致病菌[12]。

同时与致病菌竞争黏附位点和营养物质，抑制致病菌

在肠道中的定植和生长，维持肠道菌群平衡，因此菌

株的黏附性是筛选益生菌的一个重要指标。本研究中

L. plantarum 22对HT-29细胞黏附性较较差，初步认为

其在肠道中的定植能力较弱，在肠道中发挥的有益作

用不如黏附性较强的L. plantarum 35。 
L. plantarum 35在HT-29细胞模型上具有较好的黏

附性，因此选择L. plantarum 35进行后续研究。 

2.2  不同浓度乳杆菌对大肠杆菌(E·coliATCC 

25922)的抑制黏附作用 

 
图2 不同浓度L.plantarum 35抑制E.coli对TH-29细胞的黏附作

用 

Fig.2 Inhibition of E. coli adhesion on HT-29 cells by different 

densities of L. plantarum 35 

注：“*”代表与对照组相比差异显著（p<0.05）。 

研究 L. plantarum 35 对大肠杆菌在 HT-29 细胞上

黏附的影响。竞争黏附作用具有一定浓度效应，当 L. 
plantarum 35 作用浓度为 108 CFU/well 的作用浓度的

竞争效果 好，L. plantarum 35 与大肠杆菌在 HT-29
细胞上的竞争黏附效果 好，对大肠杆菌黏附作用的

抑制率为 62%（图 3），与对照组相比差异显著

（p<0.05）。作用浓度为 107 CFU/well 和 106 CFU/well
的乳杆菌抑制效果明显降低，抑制率为 36%和 26%。 

黏附是致病菌侵入宿主细胞而引起疾病的前提条

件，当致病菌黏附与宿主细胞后会引起一系列的致病

17 
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作用。致病菌黏附到肠上皮细胞的机制是和肠上皮细

胞表面分子的受体相结合，乳杆菌（益生菌）在肠上

皮细胞上与致病菌竞争黏性位点，会抑制致病菌的入

侵[13]。 

2.3  乳杆菌对大肠杆菌(E·coliATCC25922)黏

附的抑制作用 

 
图3 3株乳酸杆菌抑制大肠杆菌对HT-29细胞黏附作用 

Fig.3 Inhibition of E. coli adhesion on HT-29 cells by three 

Lactobacillus strains 

注：a代表35号植物乳杆菌；b代表22号植物乳杆菌；c代表

LGG)；*代表与对照组相比差异显著（p<0.05）。 

选 取 在 HT-29 细 胞 上 黏 附 性 弱 的 L. 
plantarum22 菌株，黏附性 强的 L. plantarum35 菌株

以及标准菌株 LGG 进行抑制大肠杆菌黏附实验。从

图 3a 的数据统计分析中看出，黏附性 强 L. 
plantarum 35 在排阻实验中排阻大肠杆菌的抑制率为

65%，竞争实验中竞争率达到 60%，取代实验的数据

统计分析中可以看出，取代率是 44%。从以上的个实

验的结果来看，L. plantarum 35 排阻大肠杆菌在 HT-29
细胞上的黏附作用效果 好。图 3b 数据得出 22 号植

物乳杆菌抑制大肠杆菌黏附的排阻率、竞争率和取代

率分别为 27%、22%和 15%。图 3c 数据标准菌株 LGG
抑制大肠黏附的排阻率、竞争率和取代率分别为

51.2%、51.8%和 31.4%。以上数据表明乳酸杆菌在

HT-29 细胞上的粘附性与抑制大肠杆菌在 HT-29 细胞

黏附效果具有一定的相关性。 
致病菌黏附宿主细胞是感染细菌性疾病的前提，

抑制致病菌黏附可有效地控制细胞被致病菌干扰。

LGG[14]是一株被人们深入认知的 有益的菌株之一，

它能有效地治疗由感染而引起的肠道疾病。本实验以

LGG作为标准对照菌株，所用的L. plantarum 35在排阻

实验、竞争实验、取代实验对抑制大肠杆菌黏附HT-29
细胞有较强的作用。Ramiah[15]等利用Caco-2细胞研究

表明， L.plantarum 423 对Clostridium sporogenes 和
Enterococcus faecalis黏附Caco-2细胞的抑制率为74%和

62%。Chen[16]等利用Hela细胞研究表明，Lactobacillus 
crispatus ZJ001能够抑制S.typhimurium和E.coli对Hela细
胞的黏附作用，抑制率分别为35%和39%。Akhilesh[4]

等利用HT-29细胞研究表明，Lactobacillus plantarum 
CS24.2抑制大肠杆菌黏附细胞的抑制率为41.7%。综上

所述，乳杆菌黏附细胞能力越强，竞争细胞表层竞争

位点越多，从而导致致病菌无法定植，致病菌黏附率

下降大大减少了炎症的产生。乳杆菌对致病菌在宿主

细胞黏附，有一定抑制作用，抑制效果与所利用细胞

模型、乳杆菌菌株种类以及致病菌种类有密切的关系。 

2.4  乳杆菌不同浓度EPS对E.coli的抑制黏附

作用 

EPS 主要起到空间排阻的作用，通过屏蔽细胞表

面黏附因子对黏附形成间接影响，从而抑制致病菌的

黏附。Ruas-Madiedo[17]等研究也发现 EPS 具有抑制致

病菌黏附肠道的作用。EPS 在通过与致病菌竞争肠上

皮细胞上的黏性位点，在抑菌黏附中起主要作用。 
如图4所示，当L. plantarum 35及LGG菌株EPS浓度

为500 μg/mL时，可显著抑制大肠杆菌在HT-29细胞上

黏附，抑制黏附率分别为32.20%和41.20%（p<0.05）。
当2株菌EPS浓度为250 μg/mL、125 μg/mL时，与对照

相比，不能抑制大肠杆菌在HT-29细胞上黏附，抑制大

肠杆菌黏附效果不显著（p>0.05）。以上数据数据表明

不同浓度EPS对抑制E·coli黏附细胞具有一定相关性。 

18 
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图4 2株乳酸杆菌不同浓度EPS抑制大肠杆菌对HT-29细胞黏附作

用 

Fig.4 Inhibition of E. coli adhesion on HT-29 cells by different 

concentrations of Lactobacillus EPS 

注：a代表35号植物乳杆菌，EPS；b代表LGG，EPS；*代

表与对照组相比差异显著（p<0.05）。 

2.5  乳杆菌抑制大肠杆菌(E·coli ATCC25922)

诱导HT-29细胞分泌 IL-8和 IL-10 

19 

据报道致病菌作用于细胞，会破坏细胞组织结构

及上皮细胞的免疫系统，进而导致炎性反应，这种炎

性反应就会产生一些炎性细胞因子，例如IL-8和IL-1β。
一些研究表明，乳杆菌能够阻止致病菌诱导上皮细胞

产生炎性因子IL-8，从而抑制炎症的产生[18]。而IL-10
是一种抗炎因子，主要功能是维护上皮细胞的屏障功

能。一些研究表明，乳杆菌能够阻止致病菌导致上皮

细胞产生炎性因子IL-8，减轻其对上皮细胞的破坏，同

时还能刺激上皮细胞产生抗炎因子IL-10和粘液蛋白等

发挥其对上皮细胞屏障功能的保护作用。 
由表2和表3的统计分析结果可以看出，大肠杆菌

刺激HT-29细胞产生大量的IL-8，与对照组差异显著

（p<0.05）。而L. plantarum 35，能够抑制HT-29细胞产

生IL-8，虽然与对照组相比差异不显著，但是其刺激

HT-29细胞产生IL-8的量比对照组减少了13.47 pg/mL。
LGG对刺激HT-29细胞产生IL-8没有减少的作用。L. 
plantarum 35和LGG在抑制大肠杆菌刺激HT-29细胞产

生IL-8的排阻、竞争、取代实验中，L. plantarum 35通
过排阻、竞争抑制产生IL-8的效果显著（p<0.05），在

取代试验中抑制效果不显著(p>0.05)。LGG在3种作用

方式中，抑制产生IL-8效果均显著（p<0.05）。与对照

组相比，L. plantarum 35和LGG，不能刺激HT-29细胞

产生大量的IL-10（p>0.05），同时大肠杆菌单独作用组

中的IL-10的含量与对照组相比也没有变化（p>0.05）。
L. plantarum 35和LGG与大肠杆菌的三种实验作用方

式中，刺激细胞 IL-10的分泌量没有显著的变化

（p>0.05）。Roselli[19]研究中提示L. sobrius不仅能够抑

制E. coli K88刺激上皮细胞产生IL-8，阻碍了IL-8对上

皮细胞屏障功能的破坏，同时还能刺激上皮细胞产生

大量的IL-10，对上皮细胞的功能起到了保护作用，但

本实验测定的两株乳杆菌都没有刺激机体产生IL-10的
功能，推测与菌株的特性有关系。 
表2 L. plantarum35抑制E.coli刺激细胞产生IL-8和 IL-10 

Table 2 Strain 35 inhibits E. coli-induced IL-8 and IL-10 

production 

实验组 IL-8 含量/(pg/mL) IL-10 含量/(pg/mL)

Control 59.23±8.37d 54.81±4.03a 

35 45.76±13.51d 52.63±1.46a 

E.coli 1890.21±90.00a 50.06±2.16a 

35/ E.coli 1144.11±22c 49.27±3.83a
 

35+ E.coli 1343.33±22.55b 55.52±4.71a 
E.coli/35 1827.30±51.39a 52.19±3.66a

 

注：同一列数据右上角标示不同字母表示差异显著

（p<0.05）。 

表3 LGG抑制E.coli刺激细胞产生IL-8和 IL-10 

Table 3 LGG inhibits E. coli-induced IL-8 and IL-10 

production 

实验组 IL-8 含量/(pg/mL) IL-10 含量/(pg/mL)

Control 55.50±5.27c 54.81±4.03a 

LGG 80.04±13.53c 49.98±1.99a 

E.coli 1890.43±90.11a 49.60±1.49a 

LGG/ E.coli 1160.33±51.50b 50.19±0.37a 

LGG+ E.coli 1183.50±190.50b 51.13±2.06a 
E.coli/LGG 1328.11±52.46b 50.99±3.29a 

注：同一列数据右上角标示不同字母表示差异显著

（p<0.05）。 

2.6  乳杆菌 EPS 抑制大肠杆菌 (E·coliAT 

CC25922)诱导HT-29细胞分泌 IL-8和 IL-10 

由表 4 和表 5 的统计分析结果可以看出 L. 
plantarum35 和 LGG 所提取的不同浓度的 EPS 对
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E.coli 刺激 HT-29 细胞产生 IL-8 有明显的抑制作用，

与对照组相比差异显著（p<0.05）。随着 EPS 浓度梯

度的降低，大肠杆菌刺激 HT-29 细胞产生的 IL-8 逐渐

增多。浓度越高的 EPS 抑制大肠杆菌刺激 HT-29 细胞

产生 IL-8 的能力越强。表 4 表 5 中对照组 HT-29 细胞

产生的 IL-10 量为(56.37±1.84) pg/mL，与 L. plantarum 
35 和 LGG 的不同浓度多糖和大肠杆菌刺激 HT-29 细

胞分泌 IL-10 量没有显著差别（p>0.05）。实验测定两

株乳酸杆菌的EPS没有刺激机细胞产生IL-10的功能。 
表4 L. plantarum 35不同浓度EPS抑制E.coli刺激细胞产生

IL-8和 IL-10 

Table 4 Various concentrations of EPS from strain 35 inhibit E. 

coli-induced IL-8 and IL-10 production 

实验组 IL-8 含量/(pg/mL) IL-10 含量/(pg/mL)

Control 56.37±2.75d 52.35±1.84a 

E.coli 1662.19±54.83a 49.77±1.38a 

500 μg/mL 830.24±10.47c 48.53±0.49a 

250 μg/mL 855.58±12.12c 49.07±1.02a 

125 μg/mL 1039.96±43.11b 55.44±3.23a 

注：同一列数据右上角标示不同字母表示差异显著

（p<0.05）。 

表5 LGG不同浓度EPS抑制E.coli刺激细胞产生IL-8和IL-10 

Table 5 Various concentrations of EPS from LGG inhibit E. 

coli induced IL-8 and IL-10 production 

实验组 IL-8 含量/(pg/mL) IL-10 含量/(pg/mL)

Control 54.26±2.24d 51.50±0.77a 

E.coli 1672.18±64.18a 49.26±0.62a 

500 μg/mL 908.58±12.74c 47.35±0.60a 

250 μg/mL 938.59±4.90c 46.54±1.06a 
125 μg/mL 1094.59±19.60b 56.60±1.10a 
注：同一列数据右上角标示不同字母表示差异显著

（p<0.05）。 

3  结论 

本研究从 8 株植物乳，杆菌中筛选出一株植物乳

杆菌 35，在肠上皮细胞模型 HT-29 细胞上具有较强黏

附性；其活菌体及 EPS 均能有效抑制大肠杆菌在

HT-29 细胞黏附，并且能抑制大肠杆菌刺激 HT-29 细

胞产生 IL-8。植物乳杆菌 35 是一株具有潜在益生功

能的菌株，还需进一步研究该菌株对肠上皮细胞屏障

功能的影响，以及安全性。 
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