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 【背景】：糖尿病引發的慢性發炎是引起的心臟細胞凋亡和心臟功能障礙的主要機制之一，

TLR4 訊息途徑引發的發炎反應已被證實可增加高血糖引起發炎反應並進而影響心臟的功

能，口服益生菌是一種改變宿主腸道微生物生態系統的方法並對宿主的代謝活動和免疫反應

均有正向的影響，在之前的研究中，Lactobacillus reuteri GMNL-263 (GMNL-263) 已被證明具有

減緩因不同疾病而引發的心臟傷害，包括肥胖和紅斑性狼瘡。此外， GMNL-263 亦可降低胰

島素抗性並保護高果糖餵養的大鼠和糖尿病大鼠的腎和肝功能。然而，關於 GMNL-263 是否

可減少糖尿病引起的心臟損傷的研究很少。 因此，本研究著重於口服 GMNL-263 是否可以減

少糖尿病大鼠的心肌病變。 

 【結果】：通過動物研究顯示，口服高劑量 GMNL-263 可降低糖尿病大鼠心臟中 TLR4 訊息

途徑。 進而減緩糖尿病大鼠心臟發炎的程度和回復心臟的功能。 同時，GMNL-263 對 TLR4

訊息途徑的抑制也減少了 TGF-β 誘導的糖尿病大鼠心肌肥大和纖維化。 因此，證明口服

GMNL-263 是通過減少心臟中 TLR-4 訊息途徑來可預防和調節糖尿病誘發的心肌發炎、肥大

和纖維化，從而減輕糖尿病造成心肌病變。 

 
【未來影響與應用】  :   

本研究首次提供了證據證明口服GMNL-263保護心臟的

機制是通過抑制心臟中因糖尿病而引起的 TLR4 發炎途

徑來減少心臟發炎、心肌肥大和纖維化的。進而將心臟

的功能回復到與健康心臟相當的水平。因此，總的來

說，這項研究的發現，結合我們之前的相關研究，表明

了 GMNL-263 通過抑制 TLR-4 訊息途徑來幫助減緩糖

尿病心肌病變並具有作為益生菌補充劑的潛力。未來可

考慮將 GMNL-263 作為益生菌補充劑來預防或減緩糖

尿病造成心肌病變與心臟損傷。 

 


