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摘要：后生元对人体具有多种健康助益，是近年来研究的热点。某市售后生元是以大豆分离蛋白为主要原料开发制备的灭活菌

体型后生元产品，该种原料类型的后生元产品鲜有报道。为了解其生物活性，研究采用大鼠胸大动脉平滑肌细胞（VSMC）、人肾小

管上皮细胞（HK-2）、小鼠前脂肪细胞（3T3-L1）模型评价其体外降血压、降尿酸、降血糖作用。结果显示，该后生元产品能够显著

抑制血管紧张素-Ⅱ（AngiotensinⅡ，AngⅡ）导致的 VSMC 细胞迁移及氧化应激，且具有浓度依赖性，作用质量浓度为 200 μg/mL

时，迁移率降低 12.44%，活性氧（Reactive Oxygen，ROS）释放量仅为空白组的 86.51%。在 HK-2 细胞模型中，后生元能极显著降

低 HK-2 细胞的尿酸含量，700 μg/mL 作用下，尿酸含量降低 30.02%。而在降糖活性评价中，后生元无法促进胰岛素抵抗（Insulin 

Resistance，IR）的 3T3-L1 细胞吸收葡萄糖。研究结果表明，后生元具有显著的降血压、降尿酸生物活性，这为开发兼具降血压、降

尿酸功能性食品或医药保健品提供了理论依据；细胞水平上，后生元不具有降血糖功效，可能需要动物模型进行验证。 
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Abstract: Postbiotics have various health benefits for the human body and have become a hot research topic in recent years. A 

commercially available, inactivated bacteriophage-type postbiotic product has been developed and prepared using soybean protein isolate as the 

main raw material. The scarcity of reports on such postbiotic products is the motivation for this study. To understand the biological activity of 

this postbiotic product, in this study, rat thoracic vascular smooth muscle cell (VSMC), human renal tubular epithelial cell (HK-2), and mouse 

preadipocyte (3T3-L1) models were used to evaluate its in vitro hypotensive, hypouricemic, and hypoglycemic properties. The results showed 

that the postbiotic product could significantly inhibit the migration and oxidative stress of VSMC cells induced by angiotensin II (Ang Ⅱ) in a 

concentration-dependent manner, with a 12.44% reduction in migration rate at a concentration of 200 μg/mL, and the release of reactive oxygen 

species (ROS) being 86.51% of that of the control group. In the HK-2 cell model, the postbiotic significantly reduced the uric acid content of 

HK-2 cells, with a 30.02% reduction at a concentration of 700 μg/mL. In contrast, evaluation of hypoglycemic activity showed that the 

postbiotic was unable to promote glucose uptake by insulin-resistant (IR) 3T3-L1 cells. The results of this study showed that the postbiotic has 

considerable hypotensive and hypouricemic biological activity, thus providing a theoretical basis for the development of functional foods or  
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medical and health products with hypotensive and hypouricemic effects. At the cellular level, the postbiotic does not exhibit hypoglycemic 

effects, which need to be verified in animal models. 

Key words: postbiotics; cell model; hypotensive; hypouricemic; hypoglycemic 

 

后生元（Postbiotics）是一种灭活的益生菌物质，

是指微生物通过代谢活动释放产生的不含微生物的上

清液、多肽、胞外多糖、微生物产生的酶、细胞壁水

解物、短链脂肪酸和微生物裂解物等物质[1-3]。根据成

分来源的差异，可将后生元分为灭活菌体型、菌体结

构成分型、菌体代谢物型和无细胞混合物型[4]，它们

能够直接或间接对宿主产生有益影响，具有良好的免

疫、改善过敏症、调节胃肠道功能、抗氧化和抗炎等

作用[1,3,5,6]。肠道菌群发酵多糖得到的短链脂肪酸被证

实是有效的治疗和预防心血管疾病的后生元[7,8]，临床

证明，抗性淀粉经过肠道微生物作用产生的纤维物质

和短链脂肪酸都能够显著降低高血压患者的血压[9,10]。

除此之外，后生元物质在代谢疾病中具有重要的调节

作用，尤其是糖尿病和肥胖[11]。发酵食品在很久之前

就被证实能够降低患者血糖[12]，胆汁酸、吲哚、短链

脂肪酸也被证实可以直接或间接调节能量稳态和葡萄

糖代谢[13]；Nakamura 等[14]也发现乳酸菌 CP1563 的细

胞碎片可以替代细胞在体外激活过氧化物酶体增殖活

化受体 PPAR α/γ，并有效调节肥胖小鼠的血脂平衡。

因此，后生元作为单一或辅助预防和治疗病症的天然

活性因子具有巨大前景。 

大豆分离蛋白是脱脂豆粕加工后，得到的蛋白含

量大于 90%的蛋白粉，其营养丰富，含有人体必需氨

基酸，具有很高的利用价值。研究发现，大豆蛋白在

发酵后会产生多种活性肽，包括血管紧张素转化酶

（Angiotensin Converting Enzyme，ACE）抑制肽、抗

氧化肽、阿片肽、降胆固醇肽或促进矿物质吸收肽 

等[15,16]。本文的实验对象是以大豆分离蛋白、葡萄糖

为主要底物，植物乳酸杆菌、唾液乳杆菌、长双歧杆

菌和嗜酸乳杆菌联合发酵后得到的灭活菌体型后生元

产品。目前，以大豆分离蛋白为底物制备的后生元报

道较少，而该产品中含有约 14.48%的多肽、0.15%短

链脂肪酸，极大可能具有多种对人体有益的生物活性

物质，但是其具有何种功效并不清楚，因此本试验拟

通过经典、成熟的细胞活性评价模型，探究其是否具

有降血压、降尿酸和降血糖的生物活性，为其作为功

能食品中间体、终端产品的开发提供科学依据。 

1  材料与方法 

1.1  细胞株 

VSMC 细胞、HK-2 细胞、3T3-L1 细胞由中国科

学院干细胞库提供。 

1.2  材料、试剂与设备 

某市售后生元产品（YCZ），由爱益森生物科技

有限公司提供，是以大豆分离蛋白、葡萄糖为主要底

物，植物乳酸杆菌、唾液乳杆菌、长双歧杆菌和嗜酸

乳杆菌联合发酵后，离心取上清液，喷雾干燥得到的

产品，其含有 14.48%的多肽、0.15%短链脂肪酸；

DMEM 培养基（11965092）、RPMI 1640 培养基

（11875119）、胎牛血清（Fetal Bovine Serum，FBS，

10270106）、新生牛血清（Newborn Calf Serum，NCS，

16010159）、抗生素（15140163）、胰酶（25200072）、

PBS 缓冲溶液（15140163），Gibico；地塞米松（CAS

号：50-02-2，BR，99%）、胰岛素（CAS 号：12584-58-6，

≥27 USP units/mg）、罗格列酮（Rosiglitazone，Ros，

CAS 号：122320-73-4，HPLC≥98%）、3-异丁基-1-

甲基黄嘌呤（3-Isobutyl-1-Methylxanthine，IBMX，CAS

号：28822-58-4，≥99%）、腺苷（CAS 号：58-61-7，

HPLC≥99%）、黄嘌呤氧化酶（Xanthine Oxidase，

XOD，CAS 号：9002-17-9，BR，50 u/mg Protein）上

海源叶生物科技有限公司；葡萄糖检测试剂盒、油红

O 染色试剂盒，南京建成生物工程研究所；细胞计数

试剂（Cat. No：HY-K0301，Cell Counting Kit-8，

CCK-8）、Ang Ⅱ（CAS 号：4474-91-3，99.34%）、非

布司他（Febuxostat Tablets，FT，CAS 号：144060-53-7，

99.74%）、DCFH-DA 探针（CAS 号：4091-99-0，

99.81%），MedChemExpress；0.22 μm 尼龙有机滤头

（13 mm），津腾。 

超净工作台（LVG-4AG-S8）、二氧化碳培养箱

（CCL-170-B-8），ESCO；EnSpire 多功能酶标仪，

PerkinElmer；倒置生物显微镜，重庆奥特光学仪器有

限责任公司；分析性高效液相（LC-10ATvp plus），日

本岛津。 

1.3  实验方法 

1.3.1  降血压生物活性 

1.3.1.1  试剂配置 

基础培养基：DMEM。 

完全培养基：DMEM，10% FBS（V/V，1%抗生

素（V/V）。 
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模型培养基：DMEM，1% FBS（V/V），1%抗生

素（V/V）。 

1.3.1.2  VSMC 细胞培养 

细胞完全培养基中培养，放入 37 ℃、5% CO2

（V/V）的培养箱中静置培养，当细胞长至对数期时进

行传代[17]。 

1.3.1.3  细胞毒性试验 

将细胞培养至对数期，以每毫升 1×10
5 个细胞的

密度接种至 96 孔板，每孔加入 100 µL 细胞悬液，放

入培养箱中培养过夜。弃去旧培养基，加入 100 μL 浓

度为 50~1 000 μg/L 的样品，样品用完全培养基溶解，

0.22 μm 滤头过滤后稀释。同时设置不添加样品的

control 组，不添加样品和细胞的调零组，每组设置 6

个复孔。继续培养 24 h 后，每孔加入 10 µL 的 CCK-8

染色液，将培养板放入培养箱中孵育 2 h。置于酶标仪

上于 450 nm 处测定各孔光密度（OD）值，根据每孔

OD 值按式（1）计算样品干预后细胞的存活率。 

1 2

3 2

100%
OD OD

L
OD OD


 


                      

（1） 

式中： 

L——细胞存活率，%； 

OD1——样品孔在 450 nm处的吸光值； 

OD2——调零孔在 450 nm处的吸光值； 

OD3——control 孔在 450 nm 处的吸光值。 

1.3.1.4  划痕试验测定样品对VSMC细胞迁移的影响 

先用记号笔在 6 孔板背面做好标记，每孔间隔相

等距离（0.5~1 cm）水平横向画线，每孔至少穿过 3

条线。选对数生长期的细胞调整浓度为每毫升 1×10
5

个均匀接种于 6 孔板中，细胞铺满板底后，更换模型

培养基继续培养 24 h。按标记线以垂直方向平均相等

距离使用无菌 200 µL 枪头快速划下，PBS 漂洗，去除

漂浮细胞，然后加入含有终浓度为 1 μmol/L的 Ang-Ⅱ

和 100、200 μg/mL 样品的样品处理组，同时设置     

1 μmol/L Ang Ⅱ的 model 组、不做处理的 control 组。 

使用倒置显微镜观察细胞迁移程度并拍照，即 0 h

细胞迁移状态。再将细胞放入培养箱中培养 24 h 后取

样拍照记录。以上均用显微镜在 4 倍镜下记录细胞迁

移状态，采用 Image J 软件对迁移距离进行分析，按

式（2）对细胞划痕率进行计算。 

1 2

1

100%
L L

H
L


                      （2） 

式中： 

H——细胞划痕率，%； 

L1——0 h 划痕宽度； 

L2——24 h 划痕宽度。 

1.3.1.5  样品对 VSMC 细胞 ROS 释放量的影响 

将细胞培养至对数期，以每毫升 1×10
5 个细胞的

密度接种至 96 孔板，每孔加入 100 µL 细胞悬液，放

入培养箱中培养过夜。弃去 96 孔板中培养基，将培养

基换成模型培养基培养 24 h。再分别加入 100 μL 含有

终浓度为 1 μmol/L 的 Ang-Ⅱ和 100、200 μg/mL 样品

的培养基，继续培养 24 h。去除细胞培养基，加入   

100 μmol/L 的 DCFH-DA 探针，于培养箱内孵育    

20 min。用基础培养基洗涤细胞三次，于 488 nm 激发

波长，525 nm 发射波长荧光酶标仪测定。 

1.3.2  降尿酸生物活性 

1.3.2.1  试剂配置 

基础培养基：RPMI 1640； 

完全培养基：RPMI 1640，10% FBS（V/V），1%

抗生素（V/V）； 

1.3.2.2  细胞培养 

HK-2 细胞培养于完全培养基中，置于恒温恒湿

培养箱培养。复苏、培养、传代，具体操作同 VSMC

细胞。 

1.3.2.3  细胞毒性试验 

将细胞培养至对数期，以每毫升 1×10
5 个细胞的

密度接种至 96 孔板，每孔加入 100 µL 细胞悬液，放

入培养箱中培养过夜。后续具体操作同 VSMC 细胞。 

1.3.2.4  HK-2 细胞高尿酸血症模型的建立 

将 HK-2 细胞用完全培养基在细胞培养箱培养，

取处于对数生长期的细胞按照每毫升 1×10
5 个细胞的

密度接种在 24 孔板上，细胞培养箱培养 24 h。24 h

后弃去培养基，PBS 洗涤 3 次，control 组、model 组

加入新的基础培养基，阳性对照组加入 30 μmol/L FT

溶液，给药组加入样品，放入培养箱中培养。24 h 后

PBS 洗涤 3 次，模型组和给药组加入用基础培养基配

制的浓度为 2.5 mmol/L 的腺苷溶液，培养箱中孵育  

30 h。再在 24 孔板中各孔加入浓度为 0.005 U/mL 的

XOD 溶液，孵育 8 h 后收集上清液，液相检测[18]。 

1.3.3  降血糖生物活性 

1.3.3.1  试剂配置 

完全培养基：DMEM，10% FBS（V/V），1%抗生

素（V/V）。 

诱导分化培养基 1：DMEM，10% NCS（V/V），

1%抗生素（V/V），0.5 mmol/L IBMX，1 μmol/mL 地

塞米松，10 μg/mL 胰岛素。 

诱导分化培养基 2：DMEM，10% FBS（V/V），

1%抗生素（V/V），10 μg/mL 胰岛素。 

1.3.3.2  3T3-L1 细胞培养 

3T3-L1 细胞的复苏、培养、传代，具体操作同
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VSMC 细胞。 

1.3.3.3  3T3-L1 细胞毒性实验 

将细胞培养至对数期，以每毫升 1×10
5 个细胞的

密度接种至 96 孔板，每孔加入 100 µL 细胞悬液，放

入培养箱中培养 48 h。后续具体操作同 VSMC 细胞。 

1.3.3.4  3T3-L1 细胞 IR 模型的建立 

使用“鸡尾酒”法诱导 3T3-Ll 细胞分化[19]，先使用

完全培养基将3T3-Ll细胞以每毫升1×10
5个细胞的密度

接种于 12孔板，每孔 1 mL。细胞融合 48 h后，更换诱

导分化培养基 1刺激分化。48 h 后更换诱导分化培养基

2，之后更换成完全培养基继续培养 2~4 d。当 90%的细

胞呈现“指环状”脂肪细胞时，判断 IR 模型建立成功。 

1.3.3.5  分组及处理 

将 1.3.3.4 同处理的 IR-3T3-L1 细胞分为不加药的

model 组、10 μmol/L 阳性药物 Ros 组、样品组      

（50、100、200 μg/mL 后生元），同时设置不建模的

control 组，作用 48 h 后，收集培养基检测葡萄糖浓度。 

1.3.4  数据分析 

所有试验均重复 3 次。数据表示为平均值±标准

差（SD）。使用 SPSS 23.0 软件进行统计分析。P＜0.05

被认为具有显著差异，P＜0.01 被认为具有极显著差

异。使用 Prism 8.0.2 制作图表。 

2  结果与讨论 

2.1  降血压活性评价 

2.1.1  VSMC 细胞毒性试验 

 

图 1 不同浓度后生元对 VSMC细胞存活率的影响 

Fig.1 Effect of different concentrations of postbioticson the 

survival rate of VSMC cells 

注：与 control 组比较，*P<0.05，**P<0.01。图 5、8 同。 

VSMC细胞经50~1 000 μg/mL的后生元处理24 h，

测定吸光值计算细胞存活率。结果如图 1 所示，质量

浓度为 50~200 μg/mL 时，细胞的存活率均与 control

组无显著性差异（P＞0.05），分别为 102.27%、

102.88%、98.83%，说明实验所用质量浓度在 50~ 

200 μg/mL 时对 VSMC 细胞是安全的；质量浓度 

500 μg/mL 处理细胞时，细胞存活率显著减少 

（P＜0.05），降低了 7.53%；质量浓度为 1 000 μg/mL

时，细胞存活率也减少了 6.24%，但与 control 组无显

著性差异（P＞0.05）。为减少细胞数量对后续实验造

成影响，选择 100、200 μg/mL 样品质量浓度进行后续

降压活性评价，分别记为 PB-L、PB-H。 

2.1.2  划痕试验测定样品对 VSMC 细胞迁移

的影响 

 

图 2 后生元对AngⅡ诱导的细胞迁移的影响 

Fig.2 Effect of postbiotics on Ang Ⅱinduced cell migration 

 

图 3 后生元对AngⅡ诱导的细胞迁移的影响 

Fig.3 Effect of postbiotics on Ang Ⅱinduced cell migration 

注：与model组比较，*P<0.05，**P<0.01。图4、6、7、10同。 

高血压症等心血管疾病大多数是由 VSMC 细胞

的迁移和侵袭所造成，而 Ang Ⅱ作为调节血管的关键

活性物质可以诱导细胞迁移，因此抑制 Ang Ⅱ诱导的

VSMC细胞过度迁移是预防心血管相关疾病发生和发

展的重要途径之一。从图 2 和图 3 可看出，model 组

较 control 组的细胞迁移有显著增加，说明建模成功 

（P＜0.05）。而后生元在 100、200 μg/mL 质量浓度时

对 A n g  Ⅱ诱导的细胞迁移有显著的抑制作用 

（P＜0.05），细胞迁移率相较于 model 组分别降低

9.35%和 12.44%，说明后生元可以抑制 Ang Ⅱ诱导的

细胞迁移，且具有浓度依赖性。这与 Qiao 等[16]的研

究结果相似，ACE 抑制肽 FPQYLQYPYP 也能抑制

Ang Ⅱ诱导的 VSMC 细胞过度迁移，100 μg/mL 时迁

移率为 21%，使细胞恢复正常水平。大豆是 ACE 抑

制肽的丰富来源，Shin 等[20]在韩国大豆酱中分离出了
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具有 ACE 抑制活性的多肽 HHL，推测后生元中的大

豆分离蛋白发酵后可能产生了具有降压活性的 ACE

抑制肽，从而抑制了 Ang Ⅱ诱导的 VSMC 细胞迁移。 

2.1.3  样品对 VSMC 细胞活性氧释放量的影响 

当机体处于氧化应激状态时，细胞受到损伤，大

量的 ROS 的积累会导致 VSMC 细胞的不正常增殖和

迁移，从而逐步诱发高血压症。因此，调节细胞活性

氧的释放量有助于调节高血压症。从结果（图 4）中

可看出，model 组的 ROS 释放量较 control 组显著增

多（P＜0.05），说明造模成功。后生元在 100、200 μg/mL

质量浓度时对 AngⅡ诱导的细胞 ROS 释放量均有抑

制作用，且 200 μg/mL 质量浓度时极显著抑制 

（P＜0.01），ROS 释放量是 control 组的 86.51%，说

明后生元可以减轻 AngⅡ诱导的细胞氧化应激的程

度，使细胞恢复正常水平。而源于大豆蛋白的血管紧

张素转化酶抑制肽 LSW(Leu-Ser-Trp)不显著降低

VSMC 细胞 ROS 的释放量，但通过下调 iNOS 的表达

达到抗炎效果，辅助降血压[21]，后生元可以通过多途

径作用达到降血压作用。 

 

图 4 VSMC细胞活性氧释放量 

Fig.4 ROS release from VSMC cells 

2.2  降尿酸活性评价 

2.2.1  HK-2 细胞毒性试验 

 

图 5 不同浓度后生元对 HK-2细胞存活率的影响 

Fig.5 Effect of different concentrations of postbiotics on the 

survival rate of HK-2 cells  

用浓度为50~2 000 μg/mL的后生元处理细胞24 h

后，测定细胞存活率，结果如图 5。后生元样品质量

浓度为 50~750 μg/mL 时，细胞存活率与空白组无显著

性差异（P＞0.05），质量浓度为 1 000~1 500 μg/mL 时，

细胞存活率显著或极显著降低（P＜0.05 或 0.01），为

减少细胞数量对实验结果的影响，选择 100、400、 

700 μg/mL 样品质量浓度进行后续降尿酸活性评价，

记为 PB-L、PB-M、PB-H。 

2.2.2  高尿酸模型的建立 

腺苷是尿酸的前提物质，配合黄嘌呤氧化酶培养

HK-2 细胞，能够促进细胞持续显著产生尿酸。结果

如图 6，与 control 组比较，model 组尿酸质量浓度为 

0.168 2 mg/mL，极显著增加（P＜0.05），与文献报道

的相似[22]，说明细胞建模成功。药物进行干预后，尿

酸质量浓度降为 0.013 3 mg/mL，进一步说明阳性药物

能极显著降低细胞模型尿酸含量（P＜0.05），该模型是

可行。 

 

图 6 高尿酸造模验证 

Fig.6 High uric acid modeling validation  

2.2.3  后生元降尿酸活性评价 

 

图 7 不同浓度后生元对 HK-2细胞产生尿酸的影响 

Fig.7 Effect of different concentrations of postbiotics on uric 

acid production in HK-2 cells 

用质量浓度为 100、400、700 μg/mL 的样品干预

细胞后，降尿酸结果如图 7 所示。后生元在 100、400

和 700 μg/mL 时与未加样品的 control 组相比，尿酸含

量分别下降 16.83%、19.50%和 30.02%，均有显著性



现代食品科技 Modern Food Science and Technology 2023, Vol.39, No.4 

24 

差异（P＜0.05），而在 700 μg/mL 时为极显著下降     

（P＜0.01），说明后生元在 100~700 μg/mL 时能够降

低细胞产生尿酸水平，具有降尿酸效果，且具有浓度

依赖性。研究发现，具有降尿酸活性的 LAB 菌株主

要通过增加高尿酸模型小鼠的短链脂肪酸的产生相关

肠道细菌类群的丰度，促进短链脂肪酸的产生，从而

抑制血清和肝脏 XOD 活性[23]。后生元中含有丰富的

短链脂肪酸，其在降尿酸活性中可能起着重要作用。 

2.3  降血糖活性评价 

2.3.1  3T3-L1 细胞毒性试验 

用质量浓度为50~2 000 μg/mL的后生元处理细胞

24 h 后，测定吸光值，计算细胞存活率，结果如图 8

所示。作用质量浓度在 50~200 μg/mL 范围内时，

3T3-L1 细胞的存活率与空白组比较无显著差异 

（P＞0.05）；而当质量浓度为 500~1 000 μg/mL 时细

胞存活率显著高于空白组（P＜0.05），说明质量浓度

为 50~1 000 μg/mL 时，后生元对 3T3-L1 细胞无毒害

作用，但会促进细胞增殖，为减少细胞数量对试验结

果的影响，选择 50、100、200 μg/mL 为低、中、高加

样质量浓度，记为 PB-L、PB-M、PB-H。 

 

图 8 不同质量浓度后生元对 3T3-L1细胞存活率的影响 

Fig.8 Effect of different concentrations of postbiotics on the 

survival rate of 3T3-L1 cells  

2.3.2  葡萄糖摄取实验 

分化后的 3T3-L1 细胞会形成“指环状”的油滴（见

图 9），且形成 IR 模型，对葡萄糖的摄取能力会降低。

因此培养基中葡萄糖含量越高，葡萄糖摄取能力越差。

如图 10 所示，空白组、阳性药物 Ros 组的培养基葡

萄糖浓度显著低于模型组（P＜0.05），进一步说明建

模成功。但后生元作用后，细胞培养基的葡萄糖浓度

与模型组无显著性差异，说明后生元不能改善 IR 模型

的 3T3-L1 细胞摄取葡萄糖的能力达到机体降糖效果。 

在本试验中，后生元不能减少 3T3-L1 细胞 IR 模

型中葡萄糖含量，从细胞层面说明后生元在此细胞模

型中不具有降糖活性。但多项研究表明，后生元产品

能够调节代谢综合征，特别是肥胖症和 2 型糖尿    

病[11,24]。这些后生元产品主要是通过抑制肠道中的有

害菌生长、激发四硫酸盐代谢、调节肠道屏障状态来

实现改善代谢功能[25-27]，而 3T3-L1 细胞 IR 模型摄取

葡萄糖能力降低主要是因为细胞的葡萄糖转运蛋白 4

（Glucose Transporter 4，Glu T4）表达减少，囊泡转

运受阻[28]。推测后生元对 3T3-L1 细胞-IR 模型无修复

作用，无法促进细胞吸收葡萄糖，降血糖生物活性需

要通过其他体外或体内模型确认。 

 

图 9 显微镜下分化后的 3T3-L1细胞油红 O染色结果 

Fig.9 Microscopic results of oil red O staining of differentiated 

3T3-L1 cells 

注：a：4×；b：20×。 

 

图 10 不同浓度后生元对 3T3-L1 IR模型细胞摄取葡萄糖的影响 

Fig.10 Effect of different concentrations of postbiotics on 

glucose uptake in 3T3-L1 IR model cells  

3  结论 

本试验中，后生元显著抑制 Ang Ⅱ导致的 VSMC

细胞迁移，调节其氧化应激，使细胞恢复到正常水平，

能够调节由氧化应激导致的血管功能障碍，具有降血

压活性。同时后生元能够显著降低 HK2 细胞的尿酸含

量，具有降尿酸活性。后生元中的多肽和短链脂肪酸

可能发挥了重要作用，具体作用成分需要进一步分析。

高尿酸与高血压常常合并存在，但部分治疗高血压药

物不利于高尿酸治疗，高尿酸药物也存在这种现象，因

此开发兼具降压、降尿酸活性的后生元具有重大意义。 
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