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嘉南藥理科技大學 98 年度教師專題研究計畫成果報告 

 

第一部份：高多酚類蔬菜之致突變性及抗致突變性之研究 

 

                執行期間：98 年 1 月 1 日 至 98 年 12 月 31 日  

                計畫主持人：康志強 

                執行單位：嘉南藥理科技大學保健營養系

 

 

一、中文摘要 

本研究使用安氏試驗法  (Ames 

test)，探討猢猻木及香蓼水萃取物對鼠

傷寒沙門氏菌 (S. typhimurium) TA100

基因毒性的影響。結果顯示，在所選

取的劑量範圍 (1~250 μg/plate)內，

猢 猻 木 及 香 蓼 水 萃 取 物 對 S. 

typhimurium TA100 均不具毒性及致

突變性。由此可知，猢猻木及香蓼水

萃取物之成份中並無直接型之致突變

性物質存在。猢猻木及香蓼水萃取物

在所選取之濃度下(0.1~50 μg/plate) 

對 4-NQO誘導沙門氏菌TA100致突變

性均有抑制作用，其抑制百分比分別

為 30.6~60.7 % 及 7.4~44.6%。 

 

 

關鍵詞：猢猻木、香蓼、安氏試驗法、

基因毒性 

 

Abstract 

In the present study, water extracts 

from Adansonia digitata and Vietnamese 

coriander were evaluated for their 

genotoxicity characteristics by Ames test 

using S. typhimurium TA100.  The 

results showed that at 1~250 μg/plate, 

water extracts of Adansonia digitata and 

Vietnamese coriander had no toxicity 

and mutagenicity to Salmonella 

typhimurium TA100. Furthermore, it 

could suppress the base pair-substitution 

mutations generated by by 4-quinoline 

1-oxide (4-NQO). 

 

Key words: Adansonia digitata, 

Vietnamese coriander, Ames test, 

genotoxicity 

 

二、緣由與目的 

根據流行病學研究顯示，癌症已是

國人十大死亡原因的第一位，平均每 8

分 15 秒就新增一名癌症病患。癌症之

病因多為長期接觸致癌因子如香菸、
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病毒、食物及環境因素所發展出來的

一種慢性病。預防癌症的發生可以經

由減少接觸致癌物及增加飲食中有助

於癌症發生之活性成分。近年來流行

病學研究指出多食用水果和蔬菜與減

低癌症之發生率有關。蔬菜、水果及

許多天然植物中含有許多具有增進身

體機能的有效物質，這些有效成分或

許在預防癌症的發生過程中扮演重要

角色。因此，從天然物中尋求具有預

防或控制癌症之有效物質與探討其相

關作用機制就更具有重要意義。 

   多酚類具有抗氧化能力，植物所含

之多酚類含量越高其體外試驗之抗氧

化能力包括 DPPH 清除力、還原能力

等也越高。許多文獻皆指出植物多酚

類具有提升動物抗氧化力與調節抗氧

化酵素活性包括SOD, GPX與 catalase

等。有些多酚類具有抗基因毒性 

(antigenotoxic)，有時也會影響解毒酵

素系統之酵素活性 (Szaefer et al. 2008, 

Rodeiro et al. 2008, Krajka-Kuzniak et 

al. 2004) 進而導致其化學保護效應。

由於本實驗選用數種已知含有高量多

酚類且具有高抗氧化活性的原生種蔬

菜(Yang et al. 2006, 2008)，然而這些原

生種蔬菜中亦含有許多未知功能的生

物鹼，而生物鹼為植物界廣泛存在的

二次代謝產物，具有強大的生理活

性，常是許多蔬果及中草藥的有效或

有毒成分。因此，本研究主要是以安

氏試驗法 (Ames test) 為模式系統，進

行富含多酚類的特定原生種蔬菜之致

突變性及抗致突變性之安全評估，以

期能進一步提供富含酚類的特定原生

種蔬菜在抗致突變或癌症化學預防上

之進一步學理基礎研究。 

 

三、材料與方法 

(一) 研究材料: 

猢猻木及香蓼水萃取物由亞蔬楊

瑞玉博士提供。 

 

（二）致突變物標準品: 

4-NQO 由 Sigma 公司購得。 

 

（三）測定致突變性之菌種 : 

    本實驗使用 histidine 需求(His
-
)之 

Salmonella typhimurium TA100 菌

種，由霧峰農藥毒物試驗所游碧堉博

士提供。每隔兩個月測定一次基因標

記以確定菌種的正常性。其它藥品 

NADP
+
, G-6-P 其它進行致突變性分

析的藥品和萃取純化分析之有機溶劑

均購自美國 Sigma 公司。 

 

 

(四)致突變性試驗 

致突變性之測定係以安氏檢定法

進行 (Maron 和 Ames,1983)，在 2ml 
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的上層瓊脂 (top agar) 中依序加入適

當濃度之樣品 0.1ml、經隔夜培養於

營養肉汁之新鮮沙門氏菌變異株

0.1ml 及添加或不添加鼠肝S9混合液 

0.5ml，均勻混合後倒入最低葡萄糖瓊

脂培養皿 (minimal glucose agar plate) 

中搖勻，待凝固後置於 37℃ 的培養

箱中，48 小時後計算回復突變菌落數

(revertants)，回復突變菌落數愈高表示

致突變性愈強。每一試驗並使用已知

致突變劑 4-NQO 作為正控制組，並使

用 0.1ml DMSO 作為負控制組。致突

變性之判斷是試驗組(添加樣品)之菌

落數為對照組兩倍以上，並有劑量反

應之關係。 

 

(五)抗致突變性試驗 

抗致突變性試驗是由安氏試驗

法衍生而來，步驟如下：取一試管加

入2ml已溶解之頂層洋菜(含0.05mM

組胺酸；0.005 mM 生物素及 0.09M 

氯化鈉)，再依序加入試驗樣品、0.1 ml

經隔夜培養於營養肉汁之新鮮沙門氏

菌變異株、0.1 ml 致突變標準品，將

上述物質混合均勻後，倒入最低葡萄

糖瓊脂培養皿中搖勻，在37℃ 下培養

48小時後計算回復突變菌落數。 

抗突變性以抑制百分比  (percent 

inhibition) 表示，計算方式如下： 

抗突變性百分比(%)=1-[ (B-C) / (A-C)] 

x100 

A：添加致突變物標準品之回復突變

菌落數 

B：添加致突變物標準品及樣品之回

復突變菌落數 

C：自然回復突變菌落數 

 

 

 

四、結果與討論 

(一)猢猻木及香蓼水萃取物之致突變

性 

    以 安 氏 試 驗 法 利 用  S. 

typhimurium TA98 和 TA100 測試猢

猻木及香蓼水萃取物之毒性試驗。結

果顯示，在所選取的劑量範圍 (1~250 

μg/plate)內，猢猻木及香蓼水萃取物

對 S. typhimurium TA100菌數均維持在

對照組之 90%以上 (如表一所示)。由

此可知，猢猻木及香蓼水萃取物之成

份中並無直接型之致突變性物質存

在。一般而言，Salmonella typhimurium 

之反突變菌落數若維持在對照組之
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80%以上，則可判定該試驗樣品對 S. 

typhimurium 沒有毒性，因此猢猻木及

香蓼水萃取物在測試之劑量範圍內並

無毒性現象，不致影響致突變性之分

析試驗。 

  猢猻木及香蓼水萃取物在測試之劑

量範圍內 (1~250 μ g/plate) ，對 S. 

typhimurium TA100 菌株之致突變性

試驗，其致突變性比例 (mutagenicity 

ratio) 皆在  0.85~1.26 的範圍內 (表

一)，並沒有超過自發性反突變菌落數

(spontaneous revertants) 兩倍以上，根

據 Ames 等人所提出的標準，在測試

之劑量範圍內，猢猻木及香蓼水萃取

物應不具致突變性。 

  綜合以上初步結果，本試驗猢猻木

及香蓼水萃取物在所選取之劑量範圍

內，對 S. typhimurium TA100 均不具毒

性及致突變性。由此可知，猢猻木及

香蓼水萃取物之成份中並無直接型致

突變性物質存在，至於間接型致突變

成分之存在與否，此部分仍待進一步

研究。。 

 

(二) 猢猻木及香蓼水萃取物之抗致突

變性 

   不同濃度之猢猻木及香蓼水萃取

物對 4-NQO誘導沙門氏菌TA100致突

變性之影響，結果如表二及表三所

示。猢猻木及香蓼水萃取物在所選取

之濃度下(0.1~50 μg/plate) 對4-NQO

誘導沙門氏菌 TA100 致突變性均有抑

制 作 用 ， 其 抑 制 百 分 比 分 別 為

30.6~60.7 % 及 7.4~44.6%。 
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表一  猢猻木及香蓼水萃取物對 Salmonella typhimurium TA100 之致突變性 

猢猻木  香蓼  

Extract (μg/plate) Revertants1 

(CFU/plate) 

Response  Revertants1 

(CFU/plate) 

Response 

1            
  117 ± 6 

Negative  
109 ± 20 

Negative 

10 
126 ± 17 

Negative  
130 ± 4 

Negative 

50 

250 

 

Negative control 

111 ± 12 

132 ± 15 

105 ± 2 

Negative 

Negative 

 

 

90 ± 5 

97 ± 9 

Negative 

Negative 

Positive control2 
 413 ± 32 

  
  

 

1. Data are means ± SD of three plates. 

2. 0.1μg of 4-NQO was served as the positive. 
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表二  猢猻木水萃取物對 4-nitroquinoline 1-oxide 誘導Salmonella typhimurium  

TA100 致突變性之抑制效果 

    Extract (μg/plate)  Revertants1
(CFU/plate)       Inhibition (%) 

0.1 348 ± 15 30.6 

1 290 ± 8 47.9 

10 247 ± 20 60.7 

Negative control 115 ± 11  

Positive control2 451 ± 35  

1. Data are means ± SD of three plates. 

2. 0.1μg of 4-NQO was served as the positive. 
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表三  香蓼水萃取物對 4-nitroquinoline 1-oxide 誘導 Salmonella typhimurium  

TA100 致突變性之抑制效果 

    Extract (μg/plate)  Revertants1
(CFU/plate)       Inhibition (%) 

1 426 ± 31 7.4 

10 318 ± 18 30.6 

50 301 ± 13 44.6 

Negative control 115 ± 11  

Positive control2 451 ± 35  

1. Data are means ± SD of three plates. 

2. 0.1μg of 4-NQO was served as the positive. 
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嘉南藥理科技大學 98 年度教師專題研究計畫成果報

告 

 

第二部份：高多酚類原生種蔬菜(辣木)對於鐵誘導之肝臟氧化傷

害的保護及 GST 酵素活性的影響之研究 

 

                執行期間：98 年 1 月 1 日 至 98 年 12 月 31 日  

                計畫主持人：蕭慧美  

                執行單位：嘉南藥理科技大學 保健營養系 

 

一一一一、、、、    中文摘要中文摘要中文摘要中文摘要 

多酚類常作為蔬果之抗氧化成分指標，因其含量與體外試驗之抗氧化能力包

括 DPPH 清除力、還原能力等有正相關；然而動物體對於不同食材之生體可利用

率則未可知。本實驗選用含有高量多酚類的乾燥辣木(Morringa Oleifera, MO) 粉

末餵食動物，並且以鐵誘導組織之氧化傷害以探討 MO 是否能發揮其抗氧化能

力而具有保護組織的效應。方方方方法法法法：：：：將 C57BL/6J 小鼠分為三大組分別為對照組(CC

組，不含辣木)、0.5%辣木組(LM 組) 和 2.5%辣木組(HM 組)。餵食三週後，各

組再次分兩組，其中一組於動物犧牲當天進行 Fe-NTA (10mg Fe/kg/d) 腹腔注射

以造成肝腎之氧化傷害，分別稱為 C＋Fe 組、L+Fe 和 H＋Fe 組；其他則注射生

理食鹽水作為對照 (CS 組、LS 和 HS 組)。測定項目主要包含肝臟、腎臟的脂質

過氧化程度(以 TBARS 表示)、還原態麩胱甘肽 (glutathione)與維生素 E 含量。

結果結果結果結果：：：：肝腎之 TBARS 含量在注射生理時鹽水於三組間並顯著差異，鐵劑注射顯

著提高了脂質過氧化情形，此時肝臟 LM+Fe 組顯著低於其餘兩組。血漿膽固醇

以 LS、HS 兩組顯著低於 CS 組。腎臟 GSH 濃度則以 HS 組顯著高於 CS 和 LS

組；維生素 E 以 HS 組顯著低於 CS 組及 LS 組，但是不管是肝或腎，注射鐵劑

後的三組間 GSH、維生素 E 濃度皆無顯著差異。鐵劑注射顯著影響了肝腎

TBARS、GSH 濃度，表示此實驗模式確實達到組織氧化之目的。結論結論結論結論：：：：雖然
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MO 之餵食具有降低血膽固醇並提升腎臟 GSH 濃度之情形，但是對於鐵劑所誘

導之組織傷害並未出現明顯的保護效果。因此對於高多酚類食材之攝取對於動物

體在不同的氧化模式下所能發揮的抗氧化效應可能有所不同。 

關鍵字：辣木、抗氧化、GSH 

二二二二、、、、    前言與目的前言與目的前言與目的前言與目的 

多酚類具有抗氧化能力，植物所含之多酚類含量越高其體外試驗之抗氧化

能力包括 DPPH 清除力、還原能力等也越高。許多文獻皆指出植物多酚類具有提

升動物抗氧化力與調節抗氧化酵素活性包括 SOD, GPX 與 catalase 等。有些多酚

類具有抗基因毒性  (antigenotoxic)，有時也會影響解毒酵素系統之酵素活性 

(Szaefer et al. 2008, Rodeiro et al. 2008, Krajka-Kuzniak et al. 2004) 進而導致其化

學保護效應。 

解毒酵素系統之酵素參與生物轉型(biotransformation)、藥物代謝，因此具有

保護身體對抗環境潛在的各種傷害。該系統包含 PhaseI 與 Phase II 兩大類；藥

物代謝系統之活化可促進外來物的分解與清除，但同時會促進「細胞壓力」並增

加活性氧分子 (reactive oxygen species, ROS)之生成，身體又必須清除此 ROS，

所以身體需努力維持恆定反應  (Rushmore & Kong 2002) 。 Glutathione 

S-transferase (GST)家族是解毒酵素系統 Phase II 最主要的一群，本身除了具有

清除致癌化學物之功能，同時還有 GPX 酵素之活性，可將有機過氧化物還原

(Hayes and Pulford 1995)。 

文獻指出綠茶多酚具誘導 Phase II 酵素之作用 (Maliakal et al. 2001, Sohn et 

al. 1994)。大鼠餵與 10%藍莓粉末或藍莓多酚萃出物三週後皆可使肝臟 GST 活性

增加(Dulebohn et al. 2008)。小鼠灌食兩週的薑黃素可顯著增加肝臟 GST 酵素活

性(Valentine et al. 2006)；富含多酚類果汁攝取兩週後會提升人類白血球 GST P1 

基因的表現 (Hofmann et al. 2006)。 

反之，亦有文獻指出，丹寧酸之注射會降低大鼠肝臟 GSTalpha 蛋白質量 

(Krajka-Kuzniak et al. 2008)。體外試驗發現薑黃素、檞皮素等其他天然植物多酚

類會抑制人類重組 GST 的表現 (Hayeshi et al. 2007)。Rodeiro et al. (2009)從一些
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古巴與墨西哥常用藥草分別萃取出富含多酚類或生物鹼區分物，結果兩者皆具有

抑制藥物代謝酵素活性之作用。上述結果說明多酚具有調節 GST 活性之作用，

但可能因多酚類種類而異，而此點則暗示草藥或富含多酚類的植物可能會具有干

擾藥物代謝或與藥物產生交互作用。 

辣木介紹辣木介紹辣木介紹辣木介紹：：：：辣木，屬於熱帶植物起源於印度及非洲，由於營養價值高又稱「窮

人的牛奶樹」。辣木的生長快速且經濟價值很高，嫩葉採集期每年長達 10 個月，

樹齡可達 20 年所以又稱為「奇蹟之樹」。 

 

辣木富含多酚類以及豐富的維生素 A、B、C 與 E 等，還有高量的鈣、鉀和

鐵等礦物質，因此備受研究者矚目。 

辣木的功能辣木的功能辣木的功能辣木的功能：：：：根據 Yang et al. (2008)的報告，辣木葉含有豐富的 quercetin、

kaempherol 等黃酮類，總黃酮類的値是研究 115 種植物中的第二高。因此應有很

強的抗氧化能力。Singh et al (2009) 以辣木葉、果實、種子為材料，結果指出葉

子含最高量的總酚類、維生素 C，也具有較強的抗氧化活性與還原力並具有抑制

DNA 氧化傷害的效果。辣木葉還具有保護新機梗塞所造成的氧化傷害 Nandave et 

al.(2009)、保護肝臟損傷 (Fakurazi et al. 2008, Pari & Kumar 2002)、降血脂與抗

動脈硬化 (Chumark et al. 2008，Ghasi et al. 2000)、促進傷口癒合 (Rathi et al. 

2006)、抗游離輻射 (Rao et al. 2001)、調節甲狀腺荷爾蒙 (Tahiliani & Kar A. 

2000)。以辣木種子管餵小鼠十天後，可以改善因為砷中毒所導致的過氧化傷害，

例如血液 GSH 之減少、TBARS 之提高 (Gupta et al. 2007, Mishra et al. 2009)。

Ndong et al.(2007) 發現餵與大鼠辣木具有改善葡萄糖不耐的問題。 

本實驗採用含有極高量多酚類的辣木以餵食動物，來探討辣木在小鼠經鐵誘

導下是否能發揮抗氧化作用外亦同時測定肝腎臟 GST 酵素活性之變化以瞭解其

對藥物代謝系統是否具有誘導或抑制作用。 
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三三三三、、、、    材料與方法材料與方法材料與方法材料與方法 

1. 動物分組與飼養： 

採用小鼠，實驗前先適應三至七天後依體重分為三組分別為基礎飼料組。飼

養三週後，，各組再次分兩組，其中一組於動物犧牲當天進行 Fe-NTA (10mg 

Fe/kg/d) 腹腔注射以造成肝腎之氧化傷害，分別稱為 C＋Fe 組、L+Fe 和 H＋Fe

組；其他則注射生理食鹽水作為對照 (CS 組、LS 和 HS 組)。三小時之後，即以

CO2 窒息，下腔靜脈採血並分離血清。取下肝、腎臟冷凍貯存供日後分析。所

有小鼠皆餵養於溫度及日照時間控制的環境中，任其自由攝食及飲水，每週記錄

體重及飼料攝取。 

2. 樣品處理與分析： 

◎ 脂質過氧化指標測定：MDA 為脂質過氧化指標，肝臟之 MDA 則以

Thiobarbiturate method 進行測定 (Shimizu et al. 1999)。 

◎ GSH 之測定：取 1mL 肝臟均質液加入 5%TCA 溶液，製得 TCA 上清

液後與 DTNB 反應測定 412nm 之吸光值(Sedlak and Lindsay 1968)，與標

準曲線對照換算。 

◎ 肝臟維生素 E 濃度測定 

取得血漿或肝臟均質液加入酒精後再以 n-hexane 萃取，以 HPLC 分析維生素

E 含量。 

 

四四四四、、、、    結果結果結果結果 

不同劑量的辣木餵食量，並未影響小鼠終體重飼料攝取量 (Table 1)；各器

官重量與器官相對重量百分比也不受影響 (Table2-3)。血漿膽固醇以 LS、HS 兩

組顯著低於 CS 組 (Table 4)。 

肝腎之 TBARS 含量在注射生理時鹽水於三組間並顯著差異，鐵劑注射顯著

提高了脂質過氧化情形，此時肝臟 LM+Fe 組顯著低於其餘兩組 (Table 5)。腎臟

GSH 濃度則以 HS 組顯著高於 CS 和 LS 組 (Table 6)；維生素 E 以 HS 組顯著低
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於 CS 組及 LS 組，但是不管是肝或腎，注射鐵劑後的三組間 GSH、維生素 E 濃

度皆無顯著差異 (Table 6-7)。鐵劑注射則顯著影響了肝腎 TBARS、GSH 濃度，

表示此實驗模式確實達到組織氧化之目的。 

 

Table 1 辣木餵食對小鼠體重及飼料攝取量之影響 

 Group 

 CC LM HM 

 (g) 

Initial body weight 23.33±1.64
a
 23.32±1.75

a
 23.33±1.41

a
 

Final body weight 23.44±1.58
a
 23.97±1.95

a
 24.10±2.37

a
 

 (g/d) 

Food intake 3.63±0.395
a
 3.64±0.27

a
 3.50±0.40

a
 

註：CC 組不含辣木，LM 組和 HM 組分別含有 0.5% 和 2.5% 辣木。 

 

 

Table 2 辣木餵食對小鼠各組織器官重量之影響 

 

 Group 

 CC LM HM 

Liver 6.56±1.49
a
 6.1±0.44

a
 6.2±0.60

a
 

Kidney  3.09±1.62
a
 1.53±0.10

a
 1.51±0.09

a
 

Lung  0.77±0.13
a
 0.72±0.07

a
 0.72±0.12

a
 

Spleen  0.23±0.03
a
 0.23±0.03

a
 0.23±0.04

a
 

Heart 0.56±0.08
a
 0.56±0.04

a
 0.58±0.06

a
 

Testis 0.80±0.08
a
 0.75±0.16

a
 0.82±0.08

a
 

EP  1.57±0.45
a
 1.51±0.35

a
 1.30±0.46

a
 

RE 0.32±0.12
a
 0.29±0.12

a
 0.25±0.15

a
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Table 3 辣木餵食對小鼠各組織器官相對體重百分比之影響 

 

 

Table 4 餵食辣木與鐵誘發氧化傷害小鼠之血漿三酸甘油酯、膽固醇和維生素 E

濃度 

        Saline                                  Fe 

 C L H C L H 

Triglyceride 

(mg/dl) 
12.47±1.84

ab
 10.59±1.27

b
 11.01±2.09

b
 14.27±3.68

ab
 14.81±6.69

ab
 15.35±3.20

a
 

Cholesterol 

(mg/dl) 
104.0±8.1

a
 89.8±16.5

b
 81.2±9.2

b
 55.1±4.9

c
 62.61±11.4

c
 49.6±10.0

c
 

α-Tocopherol 

(mmol/L) 
9.37±1.77

 a
 7.83±2.62

 ab
 5.79±1.06

 bc 6.43±0.90
 bc 5.01±2.25

 c 4.79±0.67
 c 

  

 

Table 5 小鼠餵食辣木與鐵誘發氧化傷害小鼠之各器官 TBARS 濃度 

        Saline                                  Fe 

 C L H C L H 

   µmol/g   

Liver  11.08±1.25
c
  11.77±1.17

c
 11.72±1.01

c
 36.12±14.33

a
 20.60±6.61

b
 43.46±15.79

a
 

Kidney  12.46±2.31
b
 11.65±1.53

b
 15.08±3.68

b
 77.87±15.46

a
 80.32±17.79

a
 85.04±19.46

a
 

Lung  6.00±1.67
d
 7.51±1.48

cd
 8.69±2.02

cb
 10.94±3.54

ab
 10.66±2.23

ab
 12.20±1.26

a
 

Spleen  13.77±5.17
b
 11.73±1.05

b
 14.75±5.38

b
 21.59±10.68

ab
 28.85±14.33

a
 31.73±8.14

a
 

Heart  9.12±1.88
b 

9.78±2.23
b
 8.89±0.68

b
 13.03±2.88

a 
13.30±2.23

a
 14.48±2.38

a
 

Testis  1.06±0.41
b
 1.12±1.00

b
 0.82±0.57

b
 3.31±1.57

a
 3.12±1.64

a
 2.04±0.55

ab
 

EP  2.43±3.44
b
 3.31±2.01

b
 3.08±2.82

b
 11.30±4.58

a
 11.91±3.81

a
 14.45±5.79

a
 

 

 Group 

 CC LM(含 0.5%) HM(含 2.5%) 

Liver. 1.41±0.37
a
 1.32±0.09

a
 1.33±0.07

a
 

Kidney  0.68±0.39
a
 0.33±0.03

a
 0.33±0.05

a
 

Lung  0.17±0.03
a
 0.15±0.02

a
 0.15±0.02

a
 

Spleen  0.05±0.01
a
 0.05±0.01

a
 0.05±0.01

a
 

Heart. 0.12±0.02
a
 0.12±0.01

a
 0.13±0.02

a
 

Testis. 0.17±0.02
a
 0.16±0.03

a
 0.18±0.02

a
 

EP  0.34±0.12
a
 0.33±0.09

a
 0.29±0.12

a
 

RE  0.07±0.03
a
 0.06±0.03

a
 0.06±0.04

a
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Table 6 小鼠餵食辣木與鐵誘發氧化傷害小鼠之各器官 GSH 濃度 

 

 

 

 Saline Fe 

 C  L  H  C  L  H  

   (nmol/g)   

Liver 2158±318
 ab 

2662±757
a 

1887±539
bc 

1444±523
c 

1613±349
bc 

1664±537
c 

Kidney 3085±424b
b 

3152±340b
b 

3671±326
a 

705±286
c 

1029±446
c 

898±176
c 

Lung 619±242
a 

499±214
a 

483±236
a 

625±255
a 

772±314
a 

740+236
a 

Spleen 3028±807
a 

3037±370
a 

2907±262
a 

2769±777
a 

2792±646
a 

3217±959
a 

Heart 1765±181
a 

1564±168
a 

1808±165
a 

1638±520
a 

1452±256
a 

1434±699
a 

Testis 4112±500
a 

4197±353
a 

4191±368
a 

5197±1541
a 

4513±570
a 

4583±620
a 

EP 1336±625
a 

1193±611
a 

1153±562
a 

621±303
a 

2141±835
a 

1812±813
a 
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Table 7 小鼠餵食辣木與鐵誘發氧化傷害小鼠之各器官維生素 E 濃度 

 

 

 

 

五五五五、、、、    討輪討輪討輪討輪 

辣木富含多酚類，具有抗氧化潛力。有文獻指出辣木葉具有保護心肌梗塞所

造成的氧化傷害 Nandave et al.(2009)、保護肝臟損傷 (Fakurazi et al. 2008, Pari & 

Kumar 2002)、降血脂與抗動脈硬化 (Chumark et al. 2008，Ghasi et al. 2000)等作

用。 本實驗則以 Fe 劑進行氧化傷害之模式來觀察辣木的保護效果如何。由於肝

臟和腎臟為該鐵劑最主要的氧化傷害器官，所以在結果中也觀察到上述兩組織的

TBARS 在鐵劑注射後顯著增加，而 GSH 濃度則顯著下降之現象。但是有無餵食

MO 皆未見有顯著的逆向效應。也就是說看不出辣木之餵食具有提升抗氧化能力

之效果。 

本實驗在鐵劑注射後三小時即進行犧牲並收集樣本，屬於急性傷害之觀察，

此點與上述相關研究的模式有所不同。可能 MO 之抗氧化效應較適於在長期氧

化壓力下或是在傷害後的長期修復過程才容易顯現出來，此點則有待進一步探

討。 

結論結論結論結論：：：：雖然 MO 之餵食具有降低血膽固醇並提升腎臟 GSH 濃度之情形，但

 Saline Fe 

 C L H C L H 

(μmol/g tissue) 

Liver 14.55±9.91
 ab

 18.49±7.75
 a 13.88±4.49

 ab 13.43±6.31 
ab

 11.92±7.99 
ab

 7.26±1.52 
b
 

Kidney 31.42±4.34
 a
 28.36±2.95

 ab
 21.34±7.78 

c
 25.88±5.49

 abc
 24.33±3.77

 bc
 22.62±3.83 

bc
 

Lung 17.99±22.08
 a
 12.60±4.18

 a
 14.54±4.68

 a
 11.12±5.44

 a
 15.16±5.62

 a
 15.07±5.46

 a
 

Spleen 21.62±3.87
 a
 21.41±5.23

 a
 19.03±3.45

 a
 27.86±16.86

 a
 18.77±5.62

 a
 18.23±9.11

 a
 

Heart 33.29±3.73
 a
 26.70±9.59 

a
 27.76±9.91

 a
 31.09±3.82

 a
 29.07±5.42 

a
 23.08±10.41

 a
 

Testis 17.01±4.39 
b
 23.20 ±4.05

 a 20.55±1.81
 ab 21.94±6.62

 ab
 20.84±4.64 

ab
 20.34±2.77 

ab
 

EP 37.05 17.91
 a 46.52±42.81

 a 
 53.48±36.31

 a
  31.67±37.81

 a
  50.08±44.18 

a
 52.53±24.97

 a 

RE 51.01±45.41
 a
 32.37±20.94

 a
 34.35±32.20

 a
 28.84±30.05 

a
 26.08±13.47 

a
 27.78±14.98 

a
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是對於鐵劑所誘導之組織傷害並未出現明顯的保護效果。因此對於高多酚類食材

之攝取對於動物體在不同的氧化模式下所能發揮的抗氧化效應可能有所不同。 
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