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摘要：幽门螺杆菌（Helicobacter pylori，Hp）感染是慢性胃炎及胃癌的主要病因，传统抗生素疗法耐药性问题日益突出。为了

评估发酵乳杆菌 TY-H27 不同组分对幽门螺杆菌感染所致炎症的缓解作用，建立 Hp 感染 GES-1 细胞模型，分别以活菌、上清液、裂

解液、灭活菌体及裂解物进行干预，检测细胞活力及 IL-8 分泌量；进一步建立 Hp 感染 C57BL/6J 小鼠模型，以三联药物及 TY-H27

裂解物干预，检测血清炎症因子及胃黏膜病理变化。结果显示，TY-H27 裂解物显著抑制 Hp 诱导的 Interleukin-8（IL-8）分泌，从模

型组的 28.53 pg·mL-1 降至 17.81 pg·mL-1（降低 37.57%）；体内实验中，裂解物使血清 Interleukin-6（IL-6）从 30.81 pg·mL-1 降至       

19.99 pg·mL-1（降低 35.12%），C-X-C motif chemokine ligand 1（CXCL1）从 35.12 pg·mL-1降至 22.72 pg·mL-1（降低 35.31%），胃黏膜

炎性浸润评分从3.17降至1.33（降低58.04%），黏膜损伤评分从3.33降至1.50（降低54.95%），效果与三联药物组无显著差异（P>0.05）；

而上清液、裂解液及灭活菌体在体外无显著抗炎作用。综上，TY-H27 裂解物可有效缓解 Hp 诱发的炎症并改善胃黏膜损伤，为开发

基于发酵乳杆菌 TY-H27 裂解物的抗幽门螺杆菌功能性食品及辅助拮抗后生元制剂提供了坚实的理论依据。 
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Abstract: Helicobacter pylori (Hp) infection is a major cause of chronic gastritis and gastric cancer, and the increasing antibiotic 

resistance of conventional therapies poses a serious challenge. To evaluate the alleviating effects of different components of Lactobacillus 

fermentum TY-H27 on inflammation induced by Hp infection, an in vitro model of Hp-infected GES-1 cells was established. The cells were 

treated with live bacteria, supernatant, crude lysate, inactivated bacterial cells, or lysed bacterial preparation, respectively. Cell viability and 

Interleukin-8 (IL-8) secretion were measured. Furthermore, an Hp-infected C57BL/6J mouse model was established, and the mice were treated 

with triple therapy drugs or TY-H27 lysed preparation. Serum inflammatory cytokine levels and gastric mucosal pathological changes were 

assessed. The results showed that the TY-H27 lysed preparation significantly inhibited Hp-induced IL-8 secretion, reducing it from       

28.53 pg·mL-1 in the model group to 17.81 pg·mL-1 (a reduction of 37.57%). In vivo, the lysed preparation decreased serum Interleukin-6 (IL-6) 

from 30.81 pg·mL-1 to 19.99 pg·mL-1 (a reduction of 35.12%) and C-X-C motif chemokine ligand 1 (CXCL1) from 35.12 pg·mL-1 to     

22.72 pg·mL-1 (a reduction of 35.31%). The gastric mucosal inflammatory infiltration score decreased from 3.17 to 1.33 (a reduction of 58.04%), 

                                                        

收稿日期：2026-03-13；修回日期：2026-06-01；接受日期：2026-06-02 

基金项目：国家乳业技术创新中心开放性课题（2023-KFKT-18） 

作者简介：赵宇阳（1997-），男，博士研究生，研究方向：功能性益生菌，E-mail：zhaoyuyang@cau.edu.cn 

通讯作者：张凤（1990-），女，博士，正高级工程师，研究方向：食品科学，E-mail：583655110@qq.com 



现代食品科技 Modern Food Science and Technology 2027, Vol.43, No.6 

2 

and the mucosal injury score decreased from 3.33 to 1.50 (a reduction of 54.95%), with effects comparable to those of the triple therapy group 

(P>0.05). In contrast, the supernatant, crude lysate, and inactivated bacterial cells showed no significant anti-inflammatory effects in vitro. In 

conclusion, the TY-H27 lysed preparation effectively alleviates Hp-induced inflammation and improves gastric mucosal injury, providing a solid 

theoretical basis for the development of anti-H. pylori functional foods and adjunctive postbiotic agents based on Lactobacillus fermentum 

TY-H27 lysate. 

Key words: Lactobacillus fermentum TY-H27; Helicobacter pylori; lysate; inflammation; GES-1 Cells; C57BL/6J Mice 

 

幽门螺杆菌（Helicobacter pylori，Hp）是一种主要定殖于人类胃黏膜的革兰氏阴性致病菌，已被世界卫生组

织列为第一类致癌物。目前，全球约有半数以上人口感染 Hp，其持续感染是引发胃炎、消化性溃疡乃至胃癌的核

心驱动因素[1,2]。Hp 在定殖于胃黏膜上皮后，其携带的细胞毒素相关蛋白 A 和空泡毒素 A 等毒力因子会导致上皮

细胞损伤，同时诱发宿主产生强烈的免疫级联反应[3]。这一病理过程促使胃黏膜上皮细胞大量释放多种促炎细胞

因子，如 IL-6 及 IL-8 等，进而招募中性粒细胞和巨噬细胞在固有层发生密集浸润，最终造成不可逆的黏膜损伤

和组织病理性改变[4]。 

当前，临床针对 Hp 根除主要以质子泵抑制剂为基础，联合两种或多种抗生素的标准三联或四联疗法。然而，

随着抗生素在全球范围内的广泛应用，Hp 的多重耐药率逐年上升，导致传统根除疗法的临床有效率呈现显著下降

趋势[5]。此外，长期或大剂量使用抗生素会引发宿主肠道菌群失调、抗生素相关性腹泻及机体代谢紊乱等危害[6]。

因此，突破传统抗生素治疗的瓶颈，探寻安全、有效且不易诱导耐药性的新型辅助拮抗 Hp 手段，已成为当前消

化道微生态与功能性食品研发领域亟待解决的关键问题。 

益生菌作为能够改善宿主微生态平衡的活性微生物，在辅助提高 Hp 根除率、减轻抗生素副作用方面展现出

巨大的应用潜力。研究证实，乳杆菌等益生菌可通过空间竞争排斥、分泌有机酸或细菌素等物质直接拮抗 Hp，亦

能通过调节宿主免疫屏障发挥保护作用[7,8]。然而，益生菌制剂在应用中存在特定局限性：其在胃酸及胆盐等苛刻

的胃肠道环境中存活率易受影响。基于上述局限，后生元的概念逐渐受到关注。后生元是指对宿主健康有益的无

生命微生物和（或）其成分的制剂，涵盖胞外多糖、磷壁酸、肽聚糖及菌体裂解物等[9]。后生元具备化学结构明

确、安全性更高、靶向性强且易于加工储运等优势，被认为是替代或辅助抗 Hp 治疗的优选策略[10,11]。研究表明，

乳酸菌来源的后生元可通过干扰 Hp 对细胞的黏附、下调 IL-8 分泌、调节核因子-κB（Nuclear Factor-κB，NF-κB）

信号通路等多重机制发挥抗炎活性[12]。例如，鼠李糖乳杆菌 MN45 后生元可通过上调粘附因子抑制 Hp 引发的炎

症[13]；副干酪乳杆菌 S6 后生元亦能显著降低胃组织炎症指标[14]。 

发酵乳杆菌 TY-H27 为前期分离的一株潜在益生菌，该菌株对 Hp 具有良好的体外抑菌活性，但其对 Hp 感染

引发的胃上皮细胞炎症及动物体内炎症的缓解作用尚不明确。本研究旨在通过建立 Hp 感染 GES-1 人胃上皮细胞

模型和小鼠模型，系统评价 TY-H27 活菌、代谢物及不同菌体组分对 Hp 所致炎症的影响，并重点探究其裂解物

的体内外抗炎功效，以期为开发基于 TY-H27 特异性细胞组分的抗 Hp 功能性制剂和食品提供更为夯实的科学依

据。 

1  材料与方法 

1.1  原料 

菌株：发酵乳杆菌 TY-H27（保藏于中国微生物菌种保藏管理委员会普通微生物中心，编号为 CGMCC 

No.37936），幽门螺杆菌 ATCC 43504（购自美国典型培养物保藏中心），GES-1 细胞（购自江苏酶免实业有限公

司）。 

主要试剂：MRS 培养基、脑心浸液培养基，北京陆桥技术股份有限公司；哥伦比亚琼脂培养基，广东环凯微

生物科技有限公司；无菌脱纤维棉羊血，北京飞默生物科技有限公司；DMEM培养基，美国Thermo Fisher Scientificg；

CCK8 试剂盒，日本同仁化学研究所；Human IL-8 Elisa Kit 检测试剂盒，杭州联科生物技术股份有限公司；Mouse 

IL-6 ELISA KIT、Mouse CXCL1ELISA KIT 鼠源试剂盒，上海茁彩生物科技有限公司；质量分数为 4%的多聚甲醛，

兰杰柯科技有限公司；胎牛血清，杭州四季青生物工程材料有限公司；阿莫西林、克拉霉素，上海易恩化学技术

有限公司；奥美拉唑，北京博奥拓达科技有限公司。 
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实验动物：实验动物选用 SPF 级 C57BL/6J 雄性 4 周龄小鼠，购买自北京维通利华实验动物技术有限公司，

共 30 只，实验动物生产许可证号为：SCXK（京）2021-0006。动物实验伦理由北京谷食测试科技有限公司审批，

批号为 GSCS-2025-035。 

1.2  主要仪器设备 

JY88-PRO 超声细胞破碎仪，宁波新芝生物科技股份有限公司；SpectraMAX Plus384 酶标仪，美谷分子仪器

有限公司。 

1.3  试验方法 

1.3.1  菌株培养及活性成分制备 

1.3.1.1  菌株培养 

TY-H27 接种于 MRS 液体培养基中，37 ℃下培养，每 12 h 传代，活化两次后备用。 

Hp 接种于哥伦比亚血琼脂平板上，37 ℃，微需氧条件（85% N2，10% CO2，5% O2）下培养 48 h，活化两次

后收集菌体备用。 

1.3.1.2  活性成分制备 

活菌及发酵上清液：将活化好的 TY-H27 培养基离心（4 000 g，10 min），收集发酵上清液及菌体。 

热灭活死菌体：将 TY-H27 菌体置于 65 ℃下水浴 30 min，得到热灭活死菌体。 

裂解物及裂解液：使用超声细胞破碎仪（宁波新芝生物科技股份有限公司，JY88-PRO）将菌体裂解（功率

300 W，工作总时间 15 min，超声开启时间为 2 s，关闭时间 3 s）离心（5 000 g，20 min），得到裂解液及裂解物。 

1.3.2  细胞试验检测方法 

1.3.2.1  CCK8 检测 TY-H27 对 GES-1 细胞增殖能力的影响 

GES-1 细胞以 1×10
5每孔接种于 96 孔板中，待细胞贴壁。用 PBS 清洗活菌体两次，DMEM 重悬调整菌体密

度为 1×10
8 
CFU/mL。设置对照组、模型组、药物组和 TY-H27（高剂量组（TY-H27-10）1×10

8
 CFU/mL，低剂量

组（TY-H27-1）1×10
7
 CFU/mL）活菌组。模型组和干预组在感染复数（Multiplicity of infection，MOI）为 100 的

条件下与 Hp 共培养 24 h，加入不同干预物质干预 12 h，加入 CCK8 试剂，随后用酶标仪在吸光度 450 nm 处检测

光密度值。 

1.3.2.2  TY-H27 活菌对 Hp 引发 GES-1 细胞炎症的影响 

GES-1 细胞以 1×10
6每孔接种于 12 孔板中，待细胞贴壁。按照 1.3.2.1 中的方案造模并干预细胞。收集细胞

上清液，按照试剂盒的说明测定 IL-8 分泌量。 

1.3.2.3  TY-H27 代谢物对 Hp 引发 GES-1 细胞炎症的影响 

实验设置对照组、模型组、药物组、TY-H27 上清液组及 TY-H27 裂解液组，随后造模并干预细胞，测定 IL-8

分泌量。 

1.3.2.4  TY-H27 菌体成分对 Hp 引发 GES-1 细胞炎症的影响 

实验设置对照组、模型组、药物组、TY-H27 死菌组及 TY-H27 裂解物组，随后造模并干预细胞，测定 IL-8

分泌量。 

1.3.3  动物试验方案 

1.3.3.1  动物模型的建立及干预方案     

Hp 感染小鼠模型的建立参考陈晓华[15]的实验方法，并作修改。采用随机分组方式将小鼠随机分为对照组、

模型组、药物组及裂解物组，每组 6 只，实验周期为 8 周（造模期 3 周，干预期 5 周）。动物实验过程中严格遵循

《关于善待实验动物的指导性意见》及《实验动物动物实验生物安全通用要求》中的要求。 

造模方案：先灌胃0.25 mL NaHCO3（0.2 mol·L
-1），1 h后，再灌胃0.3 mL Hp菌悬液（菌液浓度为1×10

9
 CFU/mL），

隔天灌胃，共 5 次。 

模型检测方案：造模结束后，间隔一周，模型组和干预组中各随机选取一只小鼠，在无菌条件下取胃窦组织。

胃窦组织匀浆液涂布于含有Hp选择性添加剂（万古霉素10 μg·mL
-1、多粘菌素B 2 500 IU·mL

-1、甲氧苄啶5 μg·mL
-1、

两性霉素 B 2 μg·mL
-1）的哥伦比亚琼脂平板上，于 37 ℃微需氧条件下培养 3~5 天。若平板上出现针尖大小、灰
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色、半透明、光滑湿润的菌落，即表明 Hp 成功定植。 

干预方案：药物组最后两周灌胃标准三联疗法药物（奥美拉唑 140 mg·kg
-1，阿莫西林 28.6 mg·kg

-1，克拉霉

素 14.3 mg·kg
-1），裂解物组每日灌胃 1×10

9 
CFU TY-H27 裂解物，对照组和模型组每日灌胃等体积 PBS 缓冲液。 

1.3.3.2  样本收集 

实验周期结束后，禁食不禁水 24 h，眼球取血，室温静置 30 min 后低温离心（3 500 g，15 min），收集血清，

并立即冻存于-80 ℃冰箱。 

在无菌条件下摘取鼠胃，沿胃大弯将胃体和窦剖开，取胃窦组织，用无菌 PBS 洗去内容物后分成 2 份，一份

冻存于-80 ℃，另一份用 4%多聚甲醛固定，用于病理学检查。对胸腺及脾脏进行称重，计算脏器指数。 

1.3.3.3  胃窦组织病理切片观察 

取胃组织样本，以 4%多聚甲醛固定后行石蜡包埋，制成 5 μm 厚切片，经梯度乙醇脱水、苏木精-伊红染色，

于金相显微镜下观察拍照，用以评估胃黏膜组织病理学变化并进行评分。HE 染色评分标准参照 Genta 等[16]的方

案，并略作修改。炎性细胞浸润评分标准：1 分，固有膜有少量淋巴细胞而腺上皮内无淋巴细胞；2 分，固有膜及

腺上皮内均有少量淋巴细胞；3 分，固有膜有多量淋巴细胞，腺上皮内也有散在多量的淋巴细胞：4 分，固有膜有

多量淋巴细胞，腺上皮内有聚集成团的淋巴细胞。胃黏膜损伤以表皮损伤积分评估：黏膜正常为 1 分，黏膜表层

细胞受损为 2 分，损伤累及腺体细胞为 3 分，黏膜糜烂、出血或溃疡形成为 4 分。 

1.3.3.4  血清炎症因子检测 

小鼠血清 IL-6，CXCL1 含量测定按照试剂盒说明方法进行操作。 

1.3.3.5  数据统计分析方法 

利用 IBM SPSS Statistics 25 软件中的 ANOVA 单因素方差分析与 Wilcoxon 秩和检验法分析组间差异，P<0.05

表示组间差异显著。使用 GraphPad Prism version 8.01 软件对数据进行分析、作图。 

2  结果与讨论 

2.1  TY-H27干预对Hp感染 GES-1细胞引发炎症的影响 

2.1.1  TY-H27 活菌对细胞活力的影响 

CCK-8 检测结果（图 1）显示：Hp 感染后 GES-1 细胞活力降至对照组的 63.21%（P<0.05）；经 TY-H27 活菌

（1×10
8
 CFU/mL）干预后，细胞活力恢复至 77.17%，与药物组（75.28%）无显著差异（P>0.05）。低剂量        

（1×10
7
 CFU/mL）组活力为 75.87%，与高剂量组无显著差异（P>0.05）。文献报道中，Yao 等[17]使用刺槐素使 Hp

感染的 GES-1 细胞活力从 58.6%恢复至 81.3%；Wu 等[18]发现植物乳杆菌 ZJ316 使 AGS 细胞活力从 61.2%提升至

85.7%。TY-H27 活菌恢复细胞活力至 77.17%，提示其保护效应较强。 

 
图1 TY-H27活菌对细胞活力的影响 

Fig.1 Effect of live TY-H27 bacteria on cell viability 

注：不同字母表示组间具有显著性差异（P<0.05）。下图同。 

2.1.2  TY-H27 活菌对 Hp 感染引发的炎症的影响 

TY-H27 活菌对 Hp 感染引发的炎症的影响如图 2 所示。对照组 IL-8 为 37.85 pg·mL
-1；Hp 感染后升至      

57.35 pg·mL
-1；TY-H27 活菌（1×10

8
 CFU/mL）干预后显著降至 42.59 pg·mL

-1（较模型组降低 25.74%），低剂量组
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降至 39.98 pg·mL
-1（较模型组降低 30.29%），与药物组（37.34 pg·mL

-1）无显著差异（P>0.05）。 

Chen 等[19]报道鼠李糖乳杆菌 GMNL-74 使 Hp 感染的 AGS 细胞 IL-8 从 41.2 pg·mL
-1降至 22.5 pg·mL

-1；Talebi

等[20]发现罗伊氏乳杆菌 I300 使 IL-8 从 38.6 pg·mL
-1 降至 21.3 pg·mL

-1。上述研究中活菌使 IL-8 降低的比例

（44.8%~45.4%）高于本研究中 TY-H27 活菌的降低比例（25.7%~30.3%），这可能与细胞系、感染复数及干预时

长等因素有关。Song 等[21]的研究在 GES-1 细胞模型中检测了 7 种商品化益生菌菌株的抗 Hp 活性，结果显示，嗜

酸乳杆菌和保加利亚乳杆菌对 Hp 黏附的抑制作用最为显著，且保加利亚乳杆菌通过调节 TLR4/IκBα/NF-κB 通路

抑制 IL-8的产生。Takeda等[22]发现副干酪乳杆菌06TCa19在MKN45和AGS细胞中通过下调NF-κB和p38 MAPK

信号通路的活化，显著抑制 Hp 诱导的 IL-8 表达。上述发现共同支持乳杆菌活菌的抗炎作用，TY-H27 活菌能够

减轻 Hp 诱导的炎症因子 IL-8 的释放。 

 
图2 TY-H27活菌对Hp感染引发的炎症的影响 

Fig.2 Effect of live TY-H27 bacteria on inflammation induced by H. pylori infection 

2.1.3  TY-H27 代谢物及菌体结构对 Hp 感染引发的炎症的影响 

为进一步探究 TY-H27 是否通过产生关键代谢产物或菌体表面活性物质来抑制炎症的发生，测定其上清液，

裂解液，灭活菌体及裂解物对炎症的影响。图 3a 显示：上清液组 IL-8 为 22.20 pg·mL
-1，裂解液组为 23.01 pg·mL

-1，

较模型组（28.53 pg·mL
-1）分别降低 22.19%和 19.35%，显著高于药物组（5.86 pg·mL

-1，P<0.05）。图 3b 表明：

灭活菌体组 IL-8为32.57 pg·mL
-1，与模型组无显著差异（P>0.05）；裂解物组 IL-8降至17.81 pg·mL

-1（降低37.57%），

与活菌组（18.06 pg·mL
-1）及药物组（13.62 pg·mL

-1）无显著差异（P>0.05）。 

上述结果提示，TY-H27 分泌的可溶性代谢产物及未破碎菌体抗炎效力有限；65 ℃热灭活完全丧失活性，而

超声破碎获得的裂解物保留完整活性。该特征与文献报道的乳杆菌表面分子热敏性相似：Lebeer 等[23]和 Lee 等[24]

指出脂磷壁酸、肽聚糖等菌体表面分子的三维构象在加热时易遭破坏，导致 TLR2 识别受阻。TY-H27 裂解物的热

敏性提示其活性成分可能为热不稳定的表面蛋白或脂磷壁酸，而非耐热多糖，但该推测有待后续组分分析验证。

进一步分析裂解液效果显著弱于裂解物的原因，裂解液仅含可溶性胞内成分，而活性成分主要锚定于细胞壁或膜

的不溶性碎片，超声裂解后弃去沉淀导致活性丢失；超声破碎所得裂解物为全组分悬液，保留了这些热不稳定的

表面分子及其结构，故能重现活菌的抗炎效力。相比之下，65 ℃热灭活虽保持菌体完整，但表面分子的三维构象

被破坏，因此完全丧失活性。 

 
图3 TY-H27代谢物及菌体结构对Hp感染引发的炎症的影响 

Fig.3 Effect of TY-H27 metabolites and bacterial cell structure on inflammation induced by H. pylori infection  
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注：a 为 TY-H27 代谢物对 Hp 感染引发的炎症的影响；b 为菌体结构对 Hp 感染引发的炎症的影响。 

2.2  TY-H27裂解物的体内功效探究 

为进一步探究 TY-H27 裂解物的体内功效，建立 Hp 感染小鼠动物模型。 

2.2.1  小鼠模型及安全性指标检测 

Hp 感染小鼠模型检测结果如图 4a 所示，Hp 选择性培养平板上出现典型的针尖大小、灰色、半透明且光滑湿

润的菌落，表明 Hp 成功定植。 

实验结束时，对照组、模型组、药物组及裂解物组小鼠体重（图 4b）分别为：26.39 g、25.23 g、25.03 g 及

25.01 g；脾脏脏器指数（图 4c）分别为：0.152%、0.153%、0.137%及 0.142%；胸腺脏器指数（图 4d）分别为：

0.199%、0.231%、0.191%及 0.221%。各小鼠体重、脾脏及胸腺脏器指数之间均无显著差异（P>0.05），表明 Hp

感染及裂解物干预均未影响小鼠体重、脾脏及胸腺脏器指数，TY-H27 裂解物生物安全性良好。 

 

图4  小鼠模型检测及安全性指标 

Fig.4 Mouse model detection and safety indicators 

注：a：小鼠模型检测；b：小鼠体重变化；c：小鼠脾脏指数；d：小鼠胸腺指数。 

2.2.2  小鼠胃黏膜病理学切片评估 

HE 染色（图 5a）显示：对照组胃黏膜结构完整，腺体排列致密，未见炎性浸润；模型组黏膜表面广泛糜烂，

腺体排列紊乱伴局灶性萎缩，固有层大量中性粒细胞浸润及间质充血水肿；药物组腺体架构基本完整，仅残留少

许淋巴细胞浸润；裂解物组黏膜厚度及腺体形态基本恢复正常，未见中性粒细胞浸润，上皮屏障完整。病理评分

（图 5b、5c）进一步量化：模型组炎性浸润评分（3.17）和黏膜损伤评分（3.33）显著高于对照组（1.00，1.00，

P<0.05）。药物组两项评分分别降至 1.6 和 1.83，较模型组降低 49.53%和 45.05%。裂解物组分别降至 1.33 和 1.50，

较模型组降低 58.04%和 54.95%，与药物组无显著差异（P>0.05）。 

结果表明，幽门螺杆菌感染后会导致胃黏膜糜烂、腺体萎缩及中性粒细胞浸润，TY-H27 裂解物通过局部免

疫调节有效改善 Hp 感染所致胃黏膜损伤，效果与三联疗法相当。 
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图5 小鼠胃黏膜病理学切片评估 

Fig.5 Evaluation of mouse gastric mucosal pathological sections 

注：a：小鼠胃黏膜 HE 染色图像（×100）；b：小鼠胃黏膜病理学切片炎性浸润评分；c：小鼠胃黏膜病理学切片黏膜损伤评分。 

2.2.3  小鼠血清炎症因子水平 

小鼠血清炎症因子 IL-6，CXCL1 水平如图 6 所示：模型组 IL-6（30.81 pg·mL
-1）和 CXCL1（35.12 pg·mL

-1）

显著高于对照组（18.61 pg·mL
-1，22.46 pg·mL

-1，P<0.05）。药物组 IL-6 降至 22.66 pg·mL
-1（降低 26.45%），CXCL1

降至 25.63 pg·mL
-1（降低 27.02%）。裂解物组 IL-6 降至 19.99 pg·mL

-1（降低 35.12%），CXCL1 降至 22.72 pg·mL
-1

（降低 35.31%），与药物组无显著差异（P>0.05）。 

TY-H27 裂解物由破碎菌体成分构成，不具备定植或代谢活性，提示其抗炎作用可能源于局部免疫调节而非

直接杀菌。血清学结果（图 6）显示，裂解物干预后小鼠 IL-6 与 CXCL1 水平分别降低 35.12%和 35.31%，与三联

药物组无显著差异（P>0.05），且降幅与文献报道的多种乳杆菌制剂相近：Hong 等[25]副干酪乳杆菌 HP7 可减少

Hp 对 AGS 细胞的黏附并下调 IL-8，在 C57BL/6 小鼠中减轻胃部炎症及上皮损伤；Garcia 等[26]发现发酵乳杆菌

UCO-979C使血清 IL-6和 IL-8分别降低35.4%和35.9%；Li等[27]发现唾液乳杆菌NCUH062003使 IL-6降低34.7%。

上述比较进一步支持 TY-H27 裂解物可通过免疫调节发挥抗炎效应。 

益生菌的后生元抗炎活性已在多项研究中得到直接证实：Nie 等[28]制备的副干酪乳杆菌 TK1501 后生元在 Hp

感染小鼠中显著降低了血清 TNF-α和 IL-1β水平（P<0.05）并减轻胃黏膜炎症浸润，且该后生元具有热稳定性，

与 TY-H27 裂解物的热敏性形成对比，提示不同菌株活性成分化学性质存在差异。在信号通路层面，Yu 等[29]证实
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BIFICO 益生菌组合（含嗜热链球菌、两歧双歧杆菌和乳双歧杆菌）可抑制 Hp 感染小鼠胃黏膜中 NF-κB 活化，

降低 IL-8 和 TNF-α 水平；蒋杰等[30]报道鼠李糖乳杆菌 DM9054 和植物乳杆菌 86066 通过下调磷酸化 ERK1/2、

JNK1/2、p38 及 NF-κB p65 蛋白表达抑制 IL-8 mRNA 表达（P<0.05），表明抗炎作用涉及 MAPK、JAK/STAT 和

NF-κB 通路的协同抑制。在动物模型验证层面，Tek 等[31]在 Hp 感染大鼠胃炎模型中证实嗜热链球菌和干酪乳杆

菌后生元使 NF-κB 表达降低 10 倍、IL-6 和 IL-8 释放减少 10 倍，并显著改善胃组织病理学评分（P<0.05）。 

综合上述，TY-H27 裂解物的抗炎效应可归因于其菌体表面分子（如脂磷壁酸、肽聚糖片段等）与胃上皮细

胞或免疫细胞表面的 TLR2/TLR4 受体结合，抑制 IκBα磷酸化降解，减少 p65 核转位，从而下调 IL-6 和 CXCL1

等促炎因子的转录与释放。 

 

图6 各组小鼠血清炎症因子水平 

Fig.6 Levels of serum inflammatory cytokines in each group of mice 

注：a：小鼠血清 IL-6 水平；b：小鼠血清 CXCL1 水平。 

3  结论 

本研究系统比较了发酵乳杆菌 TY-H27 不同组分对幽门螺杆菌感染所致炎症的缓解作用，发现仅超声破碎获

得的裂解物具备显著的体内外抗炎活性，而上清液、裂解液及热灭活菌体均无效。该结果提示，TY-H27 的抗炎

功效并非源于分泌性代谢产物或完整菌体，而是可能依赖于热不稳定的菌体不溶性组分（推测为表面蛋白或脂磷

壁酸等，需进一步鉴定）。裂解物在体外能将 Hp 诱导的 IL-8 分泌降低 37.57%，在体内使血清 IL-6 和 CXCL1 分

别下降 35.12%和 35.31%，同时使胃黏膜炎性浸润评分和损伤评分分别降低 58.04%和 54.95%，疗效与三联药物相

当。这一发现突破了传统活菌制剂在胃酸环境中存活率低的局限，为后生元制剂的开发提供了新的候选原料。 

与现有乳杆菌后生元研究相比，TY-H27 裂解物的活性呈明确的热敏性，提示其作用机制可能区别于耐热型

后生元（如胞外多糖），更倾向于通过表面分子与胃上皮或免疫细胞的 TLR2/TLR4 受体直接互作，进而抑制 NF-κB

通路的活化。这一机制假设为后续信号通路验证实验指明了方向。此外，裂解物干预未影响小鼠体重、脾脏及胸

腺脏器指数，表明其具有良好的生物安全性。 

本研究尚存在一定局限性：体内实验仅检测了血清 IL-6 和 CXCL1，未检测胃组织局部 TNF-α、IL-1β等炎症

因子及 TLR4、MyD88、IκBα、p-IκBα、NF-κB p65、p-p65 等通路关键分子的表达或磷酸化水平；裂解物中活性

成分的鉴定仅基于功能差异比较和热敏性现象，未进行蛋白酶处理、化学组分分离（如脂质、多糖、蛋白）等直

接证据实验。因此，关于 TY-H27 裂解物通过 TLR2/TLR4-NF-κB 通路发挥抗炎作用以及活性成分为热不稳定性表

面分子的结论尚属推测，需在后续研究中通过 Western blot、抑制剂干预、组分分离与活性追踪等方法加以验证。 

综上所述，TY-H27 裂解物具备明确的抗炎效果、较高的安全性和潜在的加工适配性，尤其适用于对抗生素

不耐受或耐药的特殊人群。未来需进一步分离鉴定裂解物中的关键活性分子，并利用分子生物学手段探究其在

NF-κB 等炎症信号通路中的具体靶点，以推动该后生元向功能性食品或辅助治疗药物的转化应用。 
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