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台灣產九種治療糖尿病藥用植物之抗氧化及 

降血糖相關性之研究 

 

研究生  洪心容 

中國醫藥大學  中國藥學研究所 

 

摘  要 

 

糖尿病是一種因胰島素分泌缺乏，或胰島素功能不佳所造成高血

糖的代謝性疾病。近來已有報告指出氧化壓力對於糖尿病的發生及其

併發症扮演著重要角色，而α-葡萄糖苷酶是一種存在於腸道中的酶，

它在碳水化合物的消化過程，能使碳水化合物分解出最終的葡萄糖分

子，以利人體吸收，其抑制劑能延緩飲食中碳水化合物的快速利用，

進而抑制糖尿病患者之飯後高血糖現象。 

在本研究中，我們試圖評估台灣產九種治療糖尿病藥用植物之抗

氧化及其降血糖相關性，其中降血糖活性評估則以α-葡萄糖苷酶的抑

制模型為代表。這九種治療糖尿病的藥用植物包括藤三七(落葵科)、

綠莧草(莧科)、落葵(落葵科)、舖地錦竹草(鴨跖草科)、蛇莓(薔薇科)、

芭樂(桃金孃科)、消渴草(爵床科)、怡心草(鴨跖草科)、土人參(馬齒
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莧科)等，它們的抗氧化活性分析方法包括：Trolox 當量的總抗氧化

能力(TEAC)、DPPH 染色法、清除 DPPH 自由基能力、還原力及鐵還

原抗氧化能力(FRAP)等。這些藥用植物的水及乙醇萃取物之總多酚

類、總類黃酮及總黃酮醇含量亦被測定。 

我們發現這些藥用植物的水及乙醇萃取物之總抗氧化能力(以

FRAP 為代表)與其抑制α-glucosidase 活性皆呈正相關性(水萃取物，

R2=0.885；乙醇萃取物，R2=0.637)，而這些萃取物之總抗氧化能力與

它們的總多酚類含量亦呈正相關性(水萃取物，R2=0.865；乙醇萃取

物，R2=0.896)，且其抑制α-glucosidase 活性又與它們的總多酚類含

量呈正相關性(水萃取物，R2=0.959；乙醇萃取物，R2=0.592)。所以，

我們建議這些治療糖尿病藥用植物之抗氧化活性和它們的降血糖活

性間存在著高度的正相關性，且這種關係性可能與它們的總多酚類含

量相關。 
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Studies on the Relationship between Antioxidant 

and Antihyperglycemic Activities of Nine 

Antidiabetic Medicinal Plants Originated from 

Taiwan 
 

Hsin-Jung Hung 

Institute of Chinese Pharmaceutical Sciences, 

China Medical University 
 

Abstract 
 

Diabetes mellitus is a metabolic disease characterized by 

hyperglycemia resulting from defects in insulin secretion or insulin action. 

Recent papers indicated that oxidative stress played a central role in the 

onset of diabetes mellitus as well as in diabetes associated complications. 

α-Glucosidase is an enzyme that catalyses the final step of glucose 

absorption in the intestine during the digestive process of carbohydrates. 

α -Glucosidase inhibitor can retard the rapid utilization of dietary 

carbohydrates and suppress postprandial hyperglycemia. 

In the present study, we tried to research the relationship between 

antioxidant and antihyperglycemic activities of nine antidiabetic 

medicinal plants originated from Taiwan. α -Glucosidase inhibition 



 

 XVI 
 
 

assay was used as the antihyperglycemic model. The nine antidiabetic 

medicinal plants were Anredera cordifolia (Tenore) van Steenis 

(Basellaceae family), Alternanthera paronychioides St. Hil. 

(Amaranthaceae family), Basella alba L. (Basellaceae family), Callisia 

repens L. (Commelinaceae family), Duchesnea indica (Andr.) Focke 

(Rosaceae family), Psidium guajava L. (Myrtaceae family), Ruellia 

tuberosa L. (Acanthaceae family), Tripogandra cordifolia (Sw.) Aristeg. 

(Commelinaceae family), Talinum paniculatum (Jacq.) Gaertn. 

(Portulacaceae family). Their antioxidant activities were assessed using 

trolox equivalent antioxidant capacity (TEAC), DPPH (1,1-diphenyl-2- 

picrylhydrazyl) staining, DPPH radical scavenging, reducing power and 

ferric reducing antioxidant power (FRAP) methods. The total polyphenol, 

flavonoid, and flavonol contents of the aqueous and ethanolic extracts of 

these medicinal plants were also determined. 

We found that the antioxidant activities (FRAP) of aqueous and 

ethanolic extracts of these medicinal plants varied significantly and 

correlated with their inhibiting α -glucosidase activities (aqueous 

extracts: R2=0.885, ethanolic extracts: R2=0.637). The antioxidant and 

inhibiting α-glucosidase activities of these extracts varied crucially and 

corresponded to their total polyphenol contents (aqueous extracts: 

R2=0.865, ethanolic extracts: R2=0.896 and aqueous extracts: R2=0.959, 

ethanolic extracts: R2=0.592 respectively). In conclusion, we suggested 

that the antioxidant activities of these antidiabetic medicinal plants were 

highly related to their antihyperglycemic activities. This relationship 

might be resulted from their total polyphenol contents.
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第一章  緒  論 
 

依據行政院衛生署 2007 年 6 月最新公佈之統計資料顯示，糖尿

病高居台灣地區國人十大死因中的第四位(7.2%)。糖尿病(diabetes 

mellitus，簡稱 DM)是一種慢性的代謝疾病，病患的醫療重點在於正

常血糖值之穩定控制。過去許多研究指出，高血糖的環境下會引發氧

化壓力產生，而氧化壓力又會導致血糖值的不穩定，所以，糖尿病高

血糖所導致組織細胞自由基產生，已知與糖尿病的發生及其許多慢性

併發症的產生關係密切。 

而國人應用中草藥以維持健康已有數千年經驗，當中不乏治療糖

尿病的藥用植物，近年來也有不少研究指出許多藥用植物具有抗氧化

活性，其抗氧化活性大小通常與植物體所含多酚類、類黃酮類多寡相

關，而在口服降血糖藥中，α-glucosidase 抑制劑算是一類較新的降

血糖藥，目前，也有不少中草藥被研究出含有抑制α-glucosidase 活

性的成分，其中多酚類、類黃酮類也是較強效的α-glucosidase 抑制

劑。 

因此，在本研究中，我們透過調查及文獻考察篩選出藤三七(葉)、

綠莧草(全草)、落葵(葉)、舖地錦竹草(全草)、蛇莓(全草)、番石榴(根)、

消渴草(地上部分)、怡心草(全草)、土人參(葉)等 9 種台灣民間常用治

療糖尿病的藥用植物，分別進行水及乙醇的萃取，再以其萃取物進行
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抗氧化活性比較，分析方法包括：Trolox 總抗氧化能力(TEAC)、DPPH

染色法、清除 DPPH 自由基能力、還原力及鐵還原抗氧化能力(FRAP)

等，同時，亦測定這些樣品的總多酚類、類黃酮類和黃酮醇類之成分

含量，也測量這些萃取物對α-glucosidase 之抑制活性(以作為藥物降

血糖活性之指標)。 

最後，將這些實驗結果分成水萃取及乙醇萃取兩部分，分別將它

們的抗氧化活性(以 FRAP 為代表)、活性成分含量及α-glucosidase 之

抑制活性，相互進行線性迴歸，以評估它們的線性正相關性，盼能藉

此建立起中草藥在進行降血糖動物實驗前的篩選平台。 
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第二章  總  論 

 

第一節  本論文所使用之藥用植物文獻考察 

本論文所用材料，乃依該藥用植物於台灣民間應用於糖尿病治療

習慣，決定其應用之藥用部位，依本論文研究所用部位可分：(1)葉子：

藤三七、落葵、土人參；(2)全草：綠莧草、舖地錦竹草、蛇莓、怡心

草；(3)根：番石榴；(4)地上部：消渴草，共計有 9 種藥用植物，現

將其文獻考察說明如下，並依各藥用植物之學名字母順序排列： 

 

一、藤三七： 

(一)本草學考察(1-3)： 

本植物於中國歷代本草(指清以前之諸多本草)皆無記載，近代《雲

南思茅中草藥選》始載，名為藤三七，意指其葉腋之珠芽形似中藥材

三七，且為藤本植物。 

其別名尚有藤子三七、落葵薯、小年藥、黏藥、寸金丹、土洋參、

金錢珠、中枝蓮(雲南)，土三七(四川)，雲南白藥、野菜三七、川七(台

灣)，洋落葵、馬德拉藤(madeira-vine)。《台灣植物誌(第 2 版)》則以

洋落葵為中文名。 

 

(二)藥用植物學考察(1-4)： 

本植物為落葵科(Basellaceae)植物，其學名為 Anredera cordifolia 
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(Tenore) van Steenis(《台灣植物誌(第 2 版)》)，異名有 Boussingaultia 

cordifolia Tenore；B. gracilis Miers f. pseudobaselloides Hauman；B. 

gracilis Miers var. pseudobaselloides Bailey。 

 

1.植物形態(圖 1)： 

多年生纏繞藤本，宿根，莖藤稍帶木質，全株光滑無毛，植株基

部簇生肉質根莖，常隆起裸露於地面。老莖灰褐色，皮孔外突，幼莖

帶紅紫色，具縱線稜，腋生大小不等的肉質珠芽(圖 2)，形狀不一，

單個或成簇，具頂芽及側芽，為本植物行無性生殖之利器。單葉互生，

具柄，葉片肉質，心形、寬卵形至卵圓形，長 4～12 公分，寬 4～15

公分，先端凸尖，稍圓形或微凹，基部心形、楔形或圓形，全緣，葉

面有時扭曲呈波狀。總狀花序腋生或頂生，單一或疏生 2～4 個分枝，

花序軸長 10～40 公分，花數 10 朵至 200 餘朵，花梗基部有一披針形、

先端銳尖的苞葉。花被片卵形或橢圓形，長約 0.3 公分，寬約 0.2 公

分，白色。雄蕊比花被長，花絲基部寬而略聯合。子房近球形，上位，

花柱上部 3 裂，柱頭乳頭狀。花略芳香，開後變黑褐色，久不脫落。

花雖兩性，但通常不孕。果未見。花期 6、7 月起可開放近半年。 

 

2.產地： 

現於浙江、江蘇、福建、四川、貴州、雲南等地均有栽培，台灣
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各地均有栽培，且已逸為野生狀。原產美洲熱帶地區，台灣於西元

1975 年自法國引進栽種。 

 

圖 1 藤三七 

 

 

圖 2 珠芽是藤三七無性繁殖的利器 
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3.藥用功效： 

珠芽味微苦，性溫，有滋補虛弱、強壯腰膝、散瘀消腫、活血止

痛之效，治病後體弱、腰膝酸痛、糖尿病、肝病、胃痛、胃潰瘍、牙

痛、吐血、外傷出血、無名腫毒、跌打損傷、骨折等。莖葉有通便、

消腫、止血之效，治習慣性便秘、腫毒、創傷出血等。台灣民間多取

其鮮葉炒食或燙食，作為治療糖尿病之食療。 

 

(三)生藥學考察(5-6)： 

由於在藥材市場上，有藤三七珠芽充五加科的(參)三七藥材使用

之混淆現象，但兩者藥用價值及經濟價值相差甚遠，不宜相混，故此

處除了說明藤三七珠芽之生藥鑑別重點外，亦將正品(參)三七藥材的

特徵同時列出，以供比對觀察。 

 

1. 性狀鑑定： 

藤三七珠芽呈紡錘形瘤塊狀，少數圓柱形。鮮品表面土綠色，乾

後表面土灰色，頂端有莖痕，周圍有眾多瘤狀突起。質堅實，擊碎後

皮木部不分離，斷面白色，略呈粉性，無明顯形成層環。氣微，味微

苦、澀，嚼之有黏舌感。 

正品(參)三七藥材呈紡錘形或類圓錐形。表面灰黃或灰棕色，有

斷續的縱皺紋及少數皮孔，頂端有莖痕，周圍有瘤狀突起，側面有支
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根斷痕。質堅實，擊碎後皮部與木部通常分離。橫切面灰綠、黃綠或

灰白色，皮部有細小棕色樹脂道斑點。氣微，味苦而嚼後微甘。 

 

2.顯微鑑定： 

藤三七珠芽粉末白色。鏡下形態：(1)木栓細胞多角形或類長形，

壁較薄。(2)黏液細胞易察見，類圓形，較飽滿，直徑 176.8～204μm，

具黏液質。(3)石細胞可見，呈不規則形，直徑 183～231.2μm，壁較

薄，紋孔不明顯。(4)草酸鈣砂晶多見，多貯藏於薄壁細胞中。(5)可

見導管，多爲網紋或螺紋導管，直徑 204～231μm。(6)篩管碎片少見，

篩板孔狀。(7)薄壁細胞多，類圓形，直徑 120～153μm。(8)棕褐色不

定形塊狀物可見。(圖 3) 

 

圖 3  藤 三 七 粉 末 圖(6) 

1. 木栓組織碎片；2.黏液細胞；3.石細胞；4.草酸鈣砂晶；5.導管碎片；

6.篩板；7.薄壁細胞；8.棕褐色塊狀物。 
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正品(參)三七藥材粉末灰黃色。鏡下有衆多呈類圓形、多角形的

澱粉粒，多見網紋導管，直徑 16～40μm，樹脂道碎片內含棕色滴狀

或塊狀分泌物，草酸鈣簇晶稀少，稜角純圓。 

 

3.理化鑑別： 

取藤三七珠芽及正品(參)三七藥材粉末各 2 克，加甲醇 15 毫升，

超音波處理 20 分鐘，過濾。取濾液滴於濾紙上，晾乾，置於紫外光

燈(365nm)下觀察，結果爲：藤三七珠芽顯現藍紫色螢光；正品(參)

三七顯現出黃綠色螢光。 

 

4.薄層色譜鑑別： 

取藤三七珠芽及正品(參)三七藥材粉末各 0.5 克，加水濕潤，加

入以水飽和的正丁醇 5 毫升；密塞，振搖約 10 分鐘，放置 2 小時，

取上清液，加 3 倍量以正丁醇飽和的水，放置分層後，丟棄水層(去

除水溶性雜質)，將正丁醇溶液層置水浴上蒸乾，殘渣各加甲醇 1 毫

升使之溶解，作爲兩者的點樣液。另取人參皂苷 Rb1、Re 及 Rg1 等 3

種對照品，加甲醇製成每 1 毫升各含 1 毫克的混合溶液，作爲對照品

溶液。按照《中國藥典》2000 年版一部薄層色譜法操作，吸取上述 3

種溶液各 1 毫升，分別滴於同一矽膠 G 薄層板上，用放置在 10℃以

下的氯仿-醋酸乙酯-甲醇-水的下層溶液爲展開劑，展開，取出，晾乾，
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噴以硫酸溶液，熱電風吹至斑點顯色清晰。最終薄層色譜結果爲：(參)

三七與對照品在相對應位置上顯現 3 個相同的紫紅色主斑點;而藤三

七僅在靠近原點處顯現 2 個藍紫色斑點，在藍紫色斑點上方略顯 2 個

淡黃色斑點，在與對照品相對應位置無斑點顯現。(圖 4) 

 

圖 4  藤三七與參三七的薄層色譜圖(6) 

1.人參皂苷 Rb1、Re 及 Rg1 混合溶液；2.藤三七；3.參三七。 

 

(四)化學成分考察： 

地下部分(塊莖)含拉里亞苷元(larreagenin)，3β-羥基-30-去甲

-12,19-齊墩果二烯-28-酸(3β-hydroxy-30-noroleana-12,19-dien-28-oic 

acid) ， 3β- 羥 基 -30- 去 甲 -12,19- 齊 墩 果 二 烯 -28- 酸 乙 酯

(ethyl-3β-hydroxy-30-noroleana-12,19-dien-28-oate) ， 熊 果 酸 (ursolic 

acid) ， 3β- 羥 基 -12- 齊 墩 果 烯 -28,29- 二 酸 -28- 乙 酯
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(3β-hydroxyolean-12-ene-28,29-dioic acid-28-ethyl ester)，3β-羥基-30-

去 甲 -12,18- 齊 墩 果 二 烯 -29- 酸 乙 酯 (ethyl-3 β -hydroxy-30- 

noroleana-12,18-dien-29-oate)(1)。 

珠芽的 70%乙醇抽取物中，可分離得到 2 個黃烷醇類(flavanols)

化合物(1、2)及 4 個黃酮類(flavones)化合物(3~6)，經鑑定為以下化合

物：7-羥基-5-甲氧基-8-甲基-6-甲酰基-3,4-黃烷二醇，命名爲藤三七

醇 A(bougracol A)(1)；4,7-二羥基-5-甲氧基-8-甲基-6-甲酰基黃烷

(4,7-dihydroxy-5-methoxy-8-methyl-6-formyl-flavane)(2) ； 7-O-methyl- 

unonal(3)； 5,7-二羥基 -6,8-二甲基 -2-苯基 -4H-1-苯并吡喃 -4-酮

(5,7-dihydroxy-6,8-dimethyl-2-phenyl-4H-1-benzopyran-4-one)(4)；Des- 

mosflavone(5)和 Demethoxymatteucinol(6)，其中化合物 1 為一個新的

黃烷二醇化合物，化合物 2～6 爲首次從藤三七植物中分離得到(7)。 

葉部的甲醇抽取液中，分離得到下列成分：glyceryl-1,3-dipal- 

mitate，vitexin， boussingoside A， 飽和二十九、三十一和三十三醇

混合物，α -sitosterol、 stigmasterol 和 campesterol 混合物，β

-sitosterol-D-glucoside 和 stigmasterol-β-D-glucoside 之混合物(8)。 

 

(五)藥理考察： 

(1)抗愛滋病毒作用 

前述化學成分考察中，自藤三七珠芽的 70%乙醇抽取物中，所分
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離得到 2 個黃烷醇類(flavanols)化合物(1、2)及 4 個黃酮類(flavones)

化合物(3~6)，經 MTT 法檢測其抗 HIV-1(human immunodeficiency 

virus)活性，篩選結果發現化合物 1,2,5,6 對 HIV-1 誘導的細胞病變有

一定的抑制作用，其 EC50分別爲 45.09, 48.73, 55.47 和 82.75μmol/L，

治療指數(TI)分別爲 1.41, 1.20, 7.15 和> 8.51(7)。 

 

(2)抗氧化作用 

藤三七的珠芽及塊根之 70%乙醇抽取物能抑制 HX/XO 系統

(HX：指 hypoxanthine；XO：指 xanthine oxidase)所産生超氧陰離子

(superoxide anion)，並對 VitC-Fe2+所誘導的大鼠肝粒線體脂質和肝均

質液之脂質過氧化均有抑制作用(9)。 

 

(3)降血糖作用 

藤三七莖及葉之萃取物投與由 Alloxan 所誘導之高血糖鼠，發現

正丁醇萃取物於 10 mg/kg口服劑量下，具有非常顯著降血糖作用(74.8

％)，而由正丁醇萃取物水解所得之非糖部分，仍具有降血糖作用，

惟其作用開始緩慢，於第 8 小時才有顯著的降血糖作用，可能是胃腸

道對其吸收不良所致。又非糖部分經 TLC 層析，已得知至少有 11 個

以上之化合物存在，而已純化得到的 Boussingaultigenin Ⅱ，Ⅳ，Ⅴ，

Ⅵ四個化合物，其 Liebermann Burchard 反應皆為陽性，應屬
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Triterpenoid 類化合物(10)。 

 

(4)抗發炎作用 

藤三七葉、莖、珠芽的水萃取物，對於 λ-Carrageenan 所誘發之

大白鼠足蹠浮腫，皆具有明顯的抗炎作用，特別是投與珠芽 300mg/kg

時，其抗炎活性較 Indomethacin 為佳(11)。 

 

(5)保肝作用 

藤三七之葉、莖、珠芽的水萃取物，對於由 D-Galactosamine 及

CCl4所導致大白鼠之肝毒性(肝炎)，均有明顯的改善作用；其中以莖

300mg/kg 對於由 CCl4 所誘發之血清 GOT 值升高情形，具有最佳的

降低作用。又由肝臟病理切片之觀察，亦發現給與藤三七葉、莖、珠

芽的水萃取物，確實對於肝細胞受損之情形具有明顯的修復作用(11)。 

 

(6)胰蛋白酶抑制作用 

藤三七的主要根莖含有一種蛋白質，稱 Ancordin。它被發現存在

於藤三七的根莖及珠芽，但新鮮葉子含量較少，其有抑制胰蛋白酶的

作用及刺激 RAW264.7 細胞產生 NO(12)。 

 

(7)抗菌作用 

藤三七萃取物在瓊脂(agar)稀釋法下，發現其具有抗菌作用(13)。 
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(8)抗病毒作用 

在體外的抗單純疱疹病毒(HSV；包括 HSV-1 及 HSV-2)與抗腺病

毒(ADV；包括 ADV-3、ADV-8 及 ADV-11)試驗中，發現藤三七具有

廣效的抗病毒活性(14)。 

 

(9)抑制胃縮攣作用 

藤三七乙醇萃取物對於 Spasmogen 所誘導大白鼠離體胃基底

(gastric fundus)縮攣現象，具有抑制作用(15)。 

 
 

二、綠莧草： 

(一)本草學考察(16-17)： 

本植物於中國歷代本草(指清以前之諸多本草)皆無記載，近代大

陸相關文獻亦未見藥用記載，其可算是台灣的民間藥之一，據筆者調

查發現本植物約於西元 2001 年前後開始盛行於台灣民間，因傳其全

草能治療糖尿病，故名腰仔草(因腎病為糖尿病重要的併發症，民間

通常視糖尿病為腎病，腎臟的台語稱「腰仔」，故名)。當時民眾紛紛

搶購，甚至缺貨，喊價高達每斤鮮品 300~400 元，目前，每斤鮮品僅

為 100 元，台灣南部更便宜，3 把 100 元，每把約半斤。 

其別名尚有腎草、法國莧、莧草、豆瓣草等，《台灣植物誌(第 2
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版)》則以匙葉蓮子草為中文名。 

 

(二)藥用植物學考察： 

本植物為莧科 (Amaranthaceae)植物，其學名為 Alternanthera 

paronychioides St. Hil.。 

 

1. 植物形態(圖 5)： 

多年生匍匐草本，全株光滑，高通常低於 20 公分，莖多節，伸

長後呈半匍匐狀，節易生根，容易繁衍。單葉對生，葉片倒卵形或匙

形，長 1.5~2 公分，寬 0.3~0.5 公分，先端漸尖，基部楔形，稍捲曲，

全緣，葉腋易生幼芽。花細小，白色，簇生葉腋呈頭狀花序，該屬(蓮

子草屬)植物皆具有每一莖節易開花的特性，亦喜歡日照充足的環境。 

 

2.產地： 

台灣各地多見栽培當觀葉植物，屬造景常見植物之一，有時可見

當藥用栽培，且已有少數逸為野生狀。原產於巴西。 

 

3.藥用功效： 

全草味甘、淡，性微寒，有活血化瘀、消腫止痛、清熱解毒、除

濕利水、抗癌、利筋骨、潤腸之效，治風濕關節痛、類風濕關節炎、

全身神經痛、高尿酸、痛風、手足拘攣、麻木、屈伸不利、胃炎、十
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二指腸潰瘍、尿毒症、急慢性腎炎、膀胱炎、膀胱癌、尿蛋白、高血

壓、膽固醇過高、糖尿病、老花眼等。本植物可供食用，亦可以炒食

方式入藥。(作者調查) 

 

 
 

圖 5 綠 莧 草 

 

(三)生藥學考察： 

無相關文獻記載。 

 

(四)化學成分考察(18)： 

本植物至今並無化學成分研究報告，但就其所屬的莧科蓮子草屬

(Alternanthera)植物已研究的成果歸納，主要有三萜類、甾體類、黃

酮類、單萜類、有機酸類、胺基酸類等化合物。 
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(五)藥理考察(18)： 

本植物至今並無藥理研究報告，但就其所屬的莧科蓮子草屬植物

已研究的成果歸納，主要有抗菌、抗病毒、鎮痛等生物活性。 

 
 

三、落葵： 

(一)本草學考察(19-31)： 

落葵始載於《名醫別錄》(簡稱《別錄》)，其於歷代本草及近代

相關文獻所載之別名尚有蔠葵、蘩露《爾雅》，承露(《爾雅》郭璞注)，

天葵《別錄》，藤葵、胡燕脂《開寶本草》，藤兒菜《日用本草》，滑

藤、西洋菜《本草品匯精要》，藤菜、藤兒菜、御菜、燕脂菜、染絳

子《本草綱目》，紫草《救荒野譜補遺》，燕脂豆、木耳菜《植物名實

圖考》，潺菜《廣州植物誌》，紫葵《福建民間草藥》，紫豆藤《江蘇

植物誌》，紅藤菜《陸川本草》，軟藤菜《南寧市藥物誌》，紅雞屎藤

《閩南民間草藥》，藤羅菜《廣西本草編選》，白虎下鬚、蕎菜七《雲

南中草藥選》，滑菜果、寸金丹、黏藥《全國中草藥匯編》，籬笆菜《福

建藥物誌》，軟薑菜《貴州中草藥名錄》、印度菠菜(Indian spinach)、

錫蘭菠菜(Ceylon spinach)、皇宮菜、蟳廣菜。 
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圖 6 落葵之本草系統圖 
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(二)藥用植物學考察(19,32)： 

本植物為落葵科(Basellaceae)植物，其學名為 Basella alba L.(《台

灣植物誌(第 2 版)》)，異名有 B. rubra L.。 

 

1. 植物形態(圖 7)： 

一年生纏繞藤本，全株光滑無毛，肉質，藤莖常呈紫紅色。單葉

互生，具葉柄，柄長 0.5～1.5 公分，葉片長 3～8 公分，寬 1～5 公分，

卵形或卵圓形，先端急尖，基部圓形或下延(近楔形)，全緣。穗狀花

序腋生或頂生，小苞片 2，呈萼狀，長圓形，宿存，花無梗。萼片 5，

淡粉紅色，下部白色，連合呈管狀。無花瓣。雄蕊 5 枚，與萼片對生。

子房球形，花柱 3 個，基部合生。果實為宿存肉質小苞片及萼片所包

裹，卵形或球形，直徑約 0.5 公分，成熟時紫黑色，多汁液。種子近

球形。 

 

2. 產地： 

中國大陸長江流域以南各地皆有栽培，北方少見。而台灣各地郊野至

低海拔山區皆可見，亦有農人栽植(栽培種植株各部顏色皆淺綠，不

帶紫紅色，亦有人稱白落葵，其葉子也較肥厚)。 
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圖 7 落 葵 

 

3. 藥用功效： 

葉或全草味甘、酸，性寒，有清熱解毒、滑腸利尿、涼血活血之

效，治闌尾炎、痢疾、便秘、便血、膀胱炎、小便短澀、關節腫痛、

皮膚濕疹、熱毒瘡瘍、跌打損傷、鵝口瘡(aphthae)(33)等。果實能潤澤

肌膚、美容。花能涼血解毒，治痘疹、乳頭破裂等。台灣民間多取其

鮮葉炒食或燙食，作為治療糖尿病之食療，恐有與藤三七相混淆之嫌。 
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(三)生藥學考察(19,34)： 

葉的橫切面(圖 8)可見上下表皮細胞 1 列，柵欄組織不通過主脈，

葉肉組織中有黏液細胞及草酸鈣簇晶，主脈維管束外韌型。 

莖葉粉末：將過 80 目篩的粉末，以水合氯醛及水裝片。粉末灰

綠色，草酸鈣簇晶圖形，晶片類方形，端平截而有齒突，直徑 48.5~59.5

μm。葉表皮細胞類長方形、方形或不規則形，垂周壁稍淺波狀或平

直，近副衛細胞的呈長弧狀，長徑 119.5~122.1~129.5μm，短徑

12.5~66.6~99.5μm。氣孔平軸式，副衛細胞 2 個。導管具網、紋及環

紋、類圓至多角狀柱形，直徑 50.5~55.5~59.5μm。澱粉粒多為單粒，

球形、卵形，臍點可見，層紋不明顯，複粒由 2~3 分粒組成(圖 9)。 

 

 

圖 8 落葵葉的橫切面簡圖(19) 

1. 上表皮；2.柵欄組織；3.黏液組織；4.海綿組織； 

5.草酸鈣簇晶；6.下表皮；7.木質部；8.韌皮部。 
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圖 9 落葵粉末圖(34) 

1.草酸鈣簇晶；2.葉表皮細胞及氣孔；3.副衛細胞；4.表皮細胞； 

5.網紋導管；6.環紋導管；7.澱粉粒。 

 

(四)化學成分考察(19)： 

葉含有多醣、胡蘿蔔素、有機酸、維生素 C、胺基酸、蛋白質等

以及鈣、鎂、錳、鋅等礦物質(35)。 

新鮮地上部分含有 Basellasaponins A, B, C, and D，此四種化合物

為 oleanane-type 的 三 萜 類 寡 醣 配 醣 體 ， 具 有 dioxolane-type 

substituent(36)。 

 

(五)藥理考察： 

(1) 解熱作用 
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落葵(全草)鮮品榨取的汁液 20mL/kg 灌胃，對於酵母所致大鼠發

熱，有明顯解熱作用；而 10mL/kg 時僅對藥後 1 小時及 2 小時有解熱

作用，藥後 5 小時則作用不明顯(19)。 

 

(2) 抗發炎作用 

落葵(全草)鮮汁對大鼠蛋清性足腫，甲醛性足腫，醋酸所致小鼠

微血管通透性增高，醋酸甲基纖維素(CMC)所致大鼠白血球遊走及大

鼠棉球肉芽腫，皆有顯著抑制作用，當劑量為 10mL/kg 時，則作用稍

減弱(19)。 

 

(3) 抗病毒作用 

落葵葉的水萃取物對於煙草鑲嵌病毒有抑制作用，其有效成分為

一種醣蛋白(19)。 

落葵種子可被分離出一種新的核糖體去活化多核苷酸蛋白

(ribosome-inactivating proteins with polynucleotide)，它具有腺苷酸糖酶

(adenosine glycosidase)的角色，以及抗病毒作用(37)。 

 

(4) 抗黴菌作用 

落葵種子可分離出抗黴菌胜肽類、像熱休克蛋白的胜肽類以及像

serine-threonine 激酶(kinase，或稱動力酶)的蛋白質(38-39)。 
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(5)雄性樣的作用 

落葵葉的水萃取物在體外的成鼠睪丸切片中，被發現能增加睪固

酮(testosterone)的產生(40)。 

 

(6)毒性試驗 

300%鮮汁濃縮液 20mL/kg，小鼠灌胃，在 1 天內連續 3 次，計

60mL/kg，觀察 3 天，小鼠在藥後外觀、行為、二便均屬正常，並全

部存活，其最大耐受量為鮮品 180g/(kg‧d)，為臨床成人用量(45g/d)

的 240 倍(19)。 

 
 

四、舖地錦竹草： 

(一)本草學考察： 

本植物於中國歷代本草(指清以前之諸多本草)皆無記載，近代大

陸相關文獻亦未見藥用記載，亦可算是台灣的民間藥之一，據筆者調

查發現本植物在台灣民間亦被當成腰仔草藥材，並以其全草入藥，以

治療糖尿病，但青草藥舖極少出售，業者一般認為它是怡心草(葉背

紫色，請參見本論文第 74 頁․圖 23)之偽品，可能因兩者外形酷似，

以致混採混用。 

其別名尚有翠玲瓏等，《台灣植物誌(第 2 版)》未載。 

 



 

 24 
 
 

(二)藥用植物學考察(41)： 

本植物為鴨跖草科 (Commelinaceae)植物，其學名為 Callisia 

repens L.。 

 

1.植物形態(圖 10)： 

匍匐性草本，全株光滑，莖多節，伸長後呈匍匐狀，節易生根，

容易繁衍，常見懸垂生長，葉緣、葉鞘及莖蔓有時帶有紫色。單葉互

生，抱莖而生，葉片薄肉質狀，長卵形或心形，長 1.5~2 公分，寬 0.3~0.5

公分，先端漸尖，基部心形或圓形，全緣。老化植株或日照強烈者，

易開花，花為淡白色，苞片明顯，但開完花後的枝條，極易枯萎死亡。

花腋生，極小，3 萼片，3 枚小型的白色花瓣。 

 

2.產地： 

台灣各地多見栽培作觀葉植物，可當吊盆、地被植物、屋頂舖面、

陽台懸垂利用，屬造景常見植物之一，少見當藥用栽培，且已有多數

逸為野生狀。原產於熱帶美洲。 

 

3.藥用功效： 

全草能治高尿酸、痛風及糖尿病等。本植物可供食用，亦可以炒

食方式入藥。(作者調查) 
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圖 10 舖地錦竹草 

 

(三)生藥學考察： 

無相關文獻記載。 

 

(四)化學成分考察： 

無相關文獻記載。 

 

(五)藥理考察(42)： 

本植物至今並無藥理研究報告，但其同屬植物 Callisia grasilis，

其萃取物可能具有抗腫瘤及抗病毒的作用，尤其是其乙醇萃取物所顯

示的抗疱疹病毒活性，其治療指數(the ratio of CC50 to EC50，CC50指

the 50% cytotoxic concentration)同時是可被接受的。 
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五、蛇莓： 

(一)本草學考察(43-54)： 

蛇莓始載於《名醫別錄》，其於歷代本草及近代相關文獻所載之

別名尚有蠶莓《日用本草》，雞冠果、野楊梅《救荒本草》，蛇含草、

蛇泡草、蛇盤草、哈哈果、麻蛇果《滇南本草》，蛇藨、地莓《本草

會編》，龍吐珠《生草藥性備要》，九龍草《綱目拾遺》，三匹風《草

木便方》，三皮風、三爪龍《分類草藥性》，一點紅《嶺南採藥錄》，

疔瘡藥、蛇蛋果、地錦《植物名實圖考》，蛇皮藤《福建民間草藥》，

龍銜珠《民間常用草藥匯編》，小草莓、地楊梅《陸川本草》，蛇不見

《江西民間草藥》，三葉藨《四川中藥誌》，老蛇刺占《閩東本草》，

龍球草《廣東中藥》，蛇八瓣《安徽藥材》，蛇葡萄、蛇果藤《上海常

用中草藥》，三匹草《西昌中草藥》，老蛇泡《貴州民間方藥集》，蛇

婆、蛇波(台灣)，蛇龜草(湖南)，落地楊梅(廣西)，紅頂果、血疔草(雲

南)。 
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圖 11 蛇莓之本草系統圖 
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(二)藥用植物學考察(55-56)： 

本植物為薔薇科(Rosaceae)植物，其學名為 Duchesnea indica 

(Andr.) Focke(《台灣植物誌(第 2 版)》)，異名有 Fragaria indica Andr.；

Fragaria roxburghii Wght. & Arn.；Duchesnea fragarioides Sm.；

Duchesnea fragiformis Don.；Potentilla fragariaefolia Klot.；Potentilla 

trifida Lehm.；Potentilla indica Wolf.(57)。 

 

1. 植物形態(圖 12)： 

多年生匍匐草本，莖細長，全株被長柔毛。三出複葉，長 2～3

公分，寬 1.5～2 公分，柄長 2～6 公分；小葉長 1～2 公分，寬 0.5～

1 公分，卵狀圓形或橢圓形，葉基楔形，先端鈍形，疏生粗齒牙緣。

托葉卵狀披針形，全緣。花單立或雙生，腋生，具有長梗，黃色。花

萼 5 裂，裂片卵形，先端銳尖形，副花萼 5 裂，裂片倒卵形，先端 3

裂，包圍於花萼之外，較花萼略大。花瓣闊倒卵形，先端微凹。雄蕊

多數，花絲呈絲狀，花托球形。瘦果細小，粒狀，紅色，成熟時散布

在球形的海綿質花托表面，形成聚合果。 

 

2. 產地： 

中國大陸產於遼寧以南各地，而台灣全境平野至中海拔之路旁、

草生地、農園或村落空墟地皆可見。 
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3. 藥用功效： 

全草有清熱、涼血、止血、散瘀、消腫、解毒、殺蟲之效，治熱

病、小兒驚風、咳嗽、百日咳、白喉、吐血、腹痛、腸炎、痢疾、咽

喉腫痛、癰腫、疔瘡、蛇蟲咬傷、火燙傷、黃疸、肝炎、糖尿病、小

兒胎毒、腮腺炎、乳腺炎、月經過多、帶狀疱疹、無名腫毒、跌打、

久年傷、牙疳(指牙齦紅腫、潰爛疼痛、流腐臭膿血等症)。 

 

圖 12 蛇 莓 

 

(三)生藥學考察： 

1. 性狀鑑定(43)： 

全草藥材多纏繞成團，被白色毛茸，具匍匐莖，葉互生。三出複

葉，基生葉的葉柄長 6~10 公分，小葉多皺縮，完整者倒卵形，長 1.5~4
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公分，寬 1~3 公分，基部偏斜，邊緣有鈍齒，表面黃綠色，上面近無

毛，下面被疏毛。花單生於葉腋，具長梗。聚合果棕紅色，瘦果小，

花萼宿存。氣微，味微澀。 

 

2. 顯微鑑定(58)： 

(1)根莖橫切面(直徑 2.2mm)(圖 13) 

表皮細胞 1 層，細胞類方形，排列緊密。皮層由數列排列疏鬆的

薄壁細胞組成，內有草酸鈣簇晶。內皮層細胞類長方形，排列整齊成

環狀。維管束外韌型，7~8 個呈環狀排列，射線寬窄不一。韌皮部較

寬，可見明顯的篩管群。形成層由 2~3 層細胞組成。木質部寬闊，導

管呈徑向排列，有較多增厚的木薄壁細胞。髓部為排列疏鬆的薄壁細

胞。 

 

圖 13 蛇莓根莖橫切面簡圖(58) 

1. 表皮；2.皮層；3.內皮層；4.韌皮部；5.木質部； 

6.髓；7.射線；8.簇晶。 
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(2)莖橫切面(直徑 1.2mm)(圖 14) 

表皮細胞 1 層呈類圓形，排列緊密，細胞壁略增厚，皮層由 3~4

層排列疏鬆的薄壁細胞組成，內有草酸鈣簇晶存在。內層細胞排列整

齊。韌皮部外緣由數列厚壁組織細胞排列成環。維管束外韌型，7~8

個成環狀排列，射線寬窄不一。韌皮部窄，可見篩管群，形成層不明

顯，木質部導管徑向排列。髓部寬廣，其中有草酸鈣簇晶分佈。 

 

 

圖 14 蛇莓莖橫切面簡圖(58) 

1.表皮；2.皮層；3.內皮層；4.韌皮部；5.木質部； 

6.髓；7.射線；8.簇晶；9.厚壁細胞。 

 

(3)葉橫切面(圖 15) 

上、下表皮均為 1 列細胞壁略增厚的細胞，具腺毛與非腺毛。下

表皮可見氣孔。葉肉組織中，柵欄細胞長圓柱形，長 17~59μm，寬

6~21μm，1~2 列，不通過主脈。海綿組織細胞排列疏鬆，偶見簇晶。
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葉主脈維管束外韌型，木質部外可見數列厚角組織細胞。 

 

 
 

圖 15 蛇莓葉橫切面簡圖(58) 

1. 上表皮；2.柵欄組織；3.厚角細胞；4.韌皮部； 

5.木質部；6.下表皮。 

 

(4)粉末特徵(圖 16) 

全草粉末灰綠色，氣微。非腺毛較多，均為單細胞，長 80~816

μm，寬 5~28μm。具腺毛，腺頭多為單細胞，腺柄 2~6 細胞。螺紋

或梯紋導管，直徑 22~190μm。草酸鈣簇晶眾多，直徑 36~98μm，

稜角大多短鈍，有散在的小方晶。葉表皮細胞壁略彎曲，氣孔不定式。

澱粉粒較多，以單粒居多。 
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圖 16 蛇莓全草粉末圖(58) 

1.非腺毛；2.腺毛；3.導管；4.簇晶； 

5.表皮細胞及氣孔；6.澱粉粒。 

 

3. 理化鑑別(58)： 

取生藥粉末 100g 乙醇回流 1 小時後，濾液加水稀釋並依次用石

油醚、氯仿、醋酸乙酯、正丁醇萃取，得到Ⅰ~Ⅴ，共 5 部分萃取液，

進行鑑定試驗結果如下： 

Ⅰ、L~B 試驗呈陽性，示有甾體、三萜類存在。 

Ⅱ、碘化汞鉀、碘化鉍鉀、硅鎢酸反應陰性，初步說明不含生物

鹼。 

Ⅲ、α-萘酚、費林反應均陽性，示有苷類存在。三氯化鐵反應
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陽性，示有酚性物質存在。鹽酸鎂粉反應陰性，三氯化鋁反應陰性，

醋酸鉛反應陰性，說明可能不含黃酮類物質。苛性鹼反應、醋酸鎂反

應均陰性，可能不含蒽醌類物質。pH＝4，示有有機酸存在。 

Ⅳ、Keddle、K-K 反應均陰性，示無強心苷類存在。 

Ⅴ、α-萘酚反應陽性，茚三酮、雙縮脲反應陰性，三氯化鐵反

應陽性，明膠沉澱反應陽性，示有糖、鞣質存在。胺基酸，多肽類可

能不存在。 

經預試初步確定蛇莓可能含有糖苷類、有機酸、酚性物質、鞣質、

甾體、三萜類。 

 

4. 薄層色譜鑑別(59)： 

取本品粗粉 10 克，加 0.5﹪鹽酸的乙醇溶液 70mL，置水浴回流

10 分鐘，放冷，過濾。取濾液 10mL，於水浴蒸乾，加水 10mL 溶解

殘渣，濾過，濾液用氨試液鹼化，用氯仿 10mL 分兩次萃取，合併氯

仿萃取液濃縮至約 1mL，作供試液。吸取供試液 10μl，點樣於薄層

板上，用二甲苯：丙酮：乙醇：氨水(50：40：10：0.5)展開，取出，

晾乾，置於紫外光燈(365nm)下檢視，顯兩個藍紫色螢光斑點，Rf 分

別為 0.8 與 0.5。 

 

(四)化學成分考察(60)： 
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全草含有甲氧基去氫膽甾醇(methoxydehydrochlesterol)，低聚糖

縮合鞣質(lower condensed tannin)，并沒食子鞣質(ellagitannin)，總蛋

白，總非結構性碳水化合物(total non-structrurl carbonhydrate)，沒食子

酸(gallic acid)，己糖(hexose)，戊糖(pentose)，糖醛酸(uronic acid)，蛋

白質(protein)，蛋白質鞣質多糖(protein tannic polysaccharide)，酚性物

質(phenolic substance)，6-甲氧基柚皮素(6-methoxy naringenin)，杜鵑

素(farrerol)，硬脂酸(stearic acid)，白樺苷(betuloside)，蛇莓并沒食子

苷 (duchesellagiside)A 、 B ， 山 奈 酚 -3-O- 芸 香 苷 (kaempferol-3- 

O-rutinoside)及山奈酚-3-O-刺槐二糖(kaemperol-3-O-robinobioside)。 

葉亮等人(61)又分離得到 6 種化合物，其中 2 個爲新化合物，分別

爲蛇莓苷 A(ducheside A)、蛇莓苷 B(ducheside B)，爲鞣花酸類成分，

另外 4 個爲已知三萜類化合物：委陵菜酸(tormentic acid)，野薔薇苷

(rosamultin)，刺梨苷(kajiichigoside) F1。 

彭江南等人 (62)亦從蛇莓中分得 9 個化合物，分別爲:富馬酸

(fumaric acid)，富馬酸單甲酯(fumaric acid monomethyl ester)，胡蘿蔔

苷(daucosterol)，短葉蘇木酚(brevifolin)，山奈苷(kaempferitrin)，19-

羥基烏蘇酸(pomolic acid)，烏蘇酸(又名熊果酸，ursolic acid)，藍花楹

酸(euscaphic acid)，β-谷甾醇(β-sitosterol)。前 6 個化合物是首次從蛇

莓屬植物中得到的，短葉蘇木酚首次在薔薇科植物中發現。 
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欽傳光等人(63)透過實驗萃取蛇莓紅色素，進行了紙色譜分離，鑑

定了蛇莓紅色素只含 1 種花色苷－天竺葵素-3-葡萄糖苷，即翠菊苷。 

許文東等人(64)從蛇莓中分離得到9個化合物，結構鑑定爲短葉蘇

木酚酸(1)、短葉蘇木酚酸甲酯(2)、短葉蘇木酚(brevifolin)(3)、山柰酚

-3-O-α-L-鼠李糖基-(1→3)-α-L-鼠李糖基-(1→6)-β-D-半乳糖苷(4)、山

柰酚-3-O-α-L-鼠李糖基-(1→6)-β-D-半乳糖苷(5)、烏蘇酸(又名熊果

酸，ursolic acid)(6)、齊墩果酸(7)、β-谷甾醇(β-sitosterol)(8)、(24R)-6β-

羥基-24-乙基-膽甾-4-烯-3-酮(9)。其中化合物(1)、(2)、(4)、(5)、(7)、

(9)爲首次從本屬植物中分離得到。許文東等人(65)又從蛇莓中分離得

到 6個黃酮類化合物，結構鑑定爲洋芹素 -6-C-β -D-葡萄糖苷

(apigenin-6-C-β-D-glucopyranoside)、金合歡素-7-O-α-L-鼠李糖基

(1-6)- β -D- 葡萄糖苷 (acacetin-7-O- α -L-rhamnopyranosyl (1-6)- β

-D-glucopyranoside)、山奈素-3-O-β-D-半乳糖苷(kaempferol-3-O-β

-D-galactopyranoside)、盧丁(rutin)、異槲皮苷(isoquercitrin)和金絲桃

苷(hyperin)，這6個化合物皆是首次從蛇莓中獲得的。 

吳培楠等人(66)對蛇莓萃取物的抗癌實驗，發現其石油醚萃取物和

乙酸乙酯萃取物對子宮頸癌HeLa細胞具有較強的細胞毒活性。經進

一步的化學成分分析，從石油醚和乙酸乙酯萃取物中分離得到5個三

萜類化合物，鑑定爲烏蘇酸(ursolic acid)、2α-羥基烏蘇酸(corosolic 
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acid)、薔薇酸(euscaphic acid)、3-O-乙酰坡模醇(pomolic acid acetate)、

2α-羥基齊墩果酸(maslinic acid)。後2個化合物爲首次從蛇莓屬植物

中分得的，而細胞毒實驗顯示除了烏蘇酸外，其他4個化合物對子宮

頸癌HeLa細胞具有一定的細胞毒作用。 

 

(五)藥理考察(60)： 

(1) 抗腫瘤作用 

體外試驗：蛇莓萃取物相當於原藥材 5、10、15 mg/mL 時，對

癌細胞生長有較強的抑制效應；15 mg/mL 作用 48 小時可使癌細胞完

全喪失再繁殖能力，對細胞 DNA 的合成亦呈輕度抑制作用(67)。體內

試驗：小鼠接種肉瘤(S180)、肝細胞瘤(H22)和未分化肉瘤(S37)後，

灌胃蛇莓水萃取浸膏連續 10 天，結果 5.2 g/kg 對 S37 抑制率爲 70%，

10.4 g/kg 對 S180、H22 抑制率爲 59%和 31%。體外試驗：對 3 種人

體消化道腫瘤—人體肝瘤(7721)、胃癌(7901)和 Eca109 有顯著殺傷作

用，0.4 mg/mL 殺傷率爲 100%(68)。毒性：通過 Brine Shrimp 試驗，

蛇莓石油醚、乙醚、乙酸乙脂、正丁醇和水萃取物 LD50 分別爲 180、

299、＞400、＞1000 μg/mL，表明蛇莓石油醚和乙醚萃取物具有一定

抗癌活性(58)。 

Shoemaker 等人(69)在包含蛇莓等 12 種中草藥的抗癌篩選實驗

中，發現全部中草藥的水萃取物對於實驗的多種癌細胞株，多具有生
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長抑制活性。而 Peng 等人(70)亦指出蛇莓酚層(Duchesnea phenolic 

fraction)對人類卵巢癌(SKOV-3)細胞生長的抑制作用，可能與其細胞

週期的停滯及凋亡有關。 

 

(2)增強免疫功能 

蛇莓流浸膏(2 g/mL)顯著升高小鼠腹腔巨噬細胞吞噬機能，表現

爲胞體顯著增大，每個胞體吞噬的雞紅血球細胞達 7～8 個之多，但

各級消化狀態與對照組差異無統計學意義(71)。 

 

(3)抗菌作用 

蛇莓中分離的 F-I、F-II、F-III 部分對金黃色葡萄球菌和志賀痢疾

桿菌的生長呈抑制陽性，對綠膿桿菌呈弱陽性，對沙門副傷寒菌呈陰

性。其 F-V 部分對金黃色葡萄球菌、志賀痢疾桿菌、綠膿桿菌呈陽性

抑制生長，其抗菌活性存在於水溶性部分和不能溶於水但能溶於丙酮

的部分。此外，其(0.5 g/mL 濃度以上)對白喉桿菌有抑制作用(塑膠泡

沫滲透-抑菌環法) (72)。 

 

(4)對心血管的作用 

蛇莓流浸膏對麻醉狗、成年兔有短暫的降壓作用，並與劑量有

關，此作用不被注射阿托品或切斷兩側迷走神經所減弱(71)。對心臟收

縮(狗)和心跳(小鼠)有抑制作用，並有增加冠狀循環血流量之作用。 
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(5) 對平滑肌的作用 

蛇莓流浸膏對離體腸僅使收縮振幅增大，張力無明顯變化，且具

有隨劑量增大抑制張力的作用；對家兔、小鼠及大鼠的離體子宮均呈

興奮作用，0.2 mL/50mL(含生藥 0.4 g)的作用強度與 1U 垂體後葉素

近似，妥拉蘇林(0.25 mg/50 mL)不能對抗此種作用，在體(兔)試驗表

明其流浸膏 2 ml/kg 與垂體後葉素 1 U/kg 作用強度相似。對小鼠離體

氣管無明顯影響(71)。 

 

(6) 對中樞神經系統的抑制作用 

蛇莓醇萃取物(10～50 g/kg)和水萃取物(50 g/kg)灌胃後，對小鼠

中樞神經系統具有明顯的抑制作用。包括：能減弱自由活動，增強閾

下催眠劑量戊巴比妥鈉的作用和對抗最大電休克驚厥，且醇萃取物的

作用強於水萃取物(73)。 

 

(7) 其他作用 

蛇莓乙醚萃取部分有類似雄激素和組織胺之效用(74)。蛇莓有明顯

的抗凝集作用，在試管內不能對抗皂苷所致的溶血作用，故對紅血球

細胞膜無保護作用(71)。 
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六、番石榴： 

(一)本草學考察(75-76)： 

番石榴之原名載於《南越筆記》，其於歷代本草及近代相關文獻

所載之別名尚有秋果《南越筆記》，雞矢果《植物名實圖考》，番桃《廣

西藥用植物名錄》，膠子果《雲南思茅中草藥選》，廣石榴冬桃、米石

榴、交桃《雲南藥用植物名錄》，番稔、椒桃、緬桃《雲南中草藥選》，

那拔、藍拔、拔仔、扒仔(台灣)，芭樂(通稱)。本植物於《台灣植物

誌(第 2 版)》並未收載。 

 

(二)藥用植物學考察(75-76)： 

本植物為桃金孃科(Myrtaceae)植物，其學名為 Psidium guajava 

L.，異名有 Psidium cujavus L.；Psidium pyriferum L.；Psidium pomiferum 

L.；Psidium aromaticum Blanco。 

 

1. 植物形態(圖 17)： 

常綠灌木或小喬木，高可達 10 公尺，樹皮鱗片狀脫落，小枝四

稜形。單葉對生，葉柄甚短，長約 4 毫米，葉片矩狀橢圓形或倒卵狀

橢圓形，革質，厚而粗糙，長 5～12 公分，寬 2.5～4 公分，先端短

尖或鈍，基部寬楔形或鈍圓，全緣，羽狀脈明顯，下面密被白色柔毛。

花單生於葉腋或 2～3 朵生於同一總梗上，花梗長，與花萼均被毛。
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花萼較厚。花冠白色，芳香，直徑約 2.5 公分，花瓣 4～5，長橢圓形，

長 1.2～1.5 公分，先端短尖。雄蕊多數，數輪排列，分離，著生於花

盤上。漿果球形或梨狀卵圓形，頂端冠以宿萼，熟後淡黃色或淺紅色，

表面光滑，果肉白色或胭脂紅色。種子多數。 

 

2. 產地： 

中國大陸華南各地栽培，原產於南美洲，分布於福建、廣東、廣

西、海南、四川、雲南等地。台灣各地皆可見栽培，常見逸為野生者。 

 

 
 

圖 17 番石榴 

 

3. 藥用功效： 

幼果味澀，性平，有收斂、止瀉、止血之效，治瀉痢無度、崩漏、
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糖尿病等。成熟果實味甘、澀，性平，有健脾消積、澀腸止瀉之效，

治食積飽脹、疳積、腹瀉、痢疾、脫肛、血崩、糖尿病等。種子味微

苦、澀，性平，能止痛、止瀉，治腹痛、瀉痢等。葉味苦、澀，性平，

能燥濕健脾、清熱解毒，治瀉痢腹痛、食積腹脹、牙齦腫痛、風濕痺

痛、濕疹、疔瘡腫毒、跌打、外傷出血、蛇蟲咬傷、糖尿病等。樹皮

味苦、澀，性平，能收斂、止瀉、斂瘡，治瀉痢腹痛、濕毒、疥瘡、

糖尿病、創傷、中耳炎等。根為著名的倒陽藥，味微苦、澀，性平，

能收澀止瀉、止痛斂瘡，治瀉痢、脘腹疼痛、脫肛、牙痛、糖尿病、

瘡瘍、蛇蟲咬傷等。 

 

(三)生藥學考察(77)： 

1.性狀鑑定： 

乾燥根呈圓柱形，直徑 2～5 公分，側根鬚狀，表面灰棕色，質

堅硬，難折斷。斷面皮部薄，淺黃棕色，木部寬，棕紅至黑褐色。味

澀，微苦。 

乾燥葉矩圓狀橢圓形至卵圓形，多皺縮、捲曲或破碎，長 5～12

公分，寬 3～5 公分，先端鈍圓或短尖，基部寬楔形至圓形，邊緣全

緣。上表面淡棕褐色，無毛；下表面灰棕色，密被短柔毛。主脈和側

脈向下隆起，側脈在近葉緣處連成邊脈。葉柄長 3～6 公分。嫩葉葉

柄扁四棱形，密短柔毛。質硬易碎。氣清香，味澀，微苦。 
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2.顯微鑑定： 

(1) 根橫切面： 

木栓層由 3～4 列細胞組成。皮層較寬，其細胞中分佈有大量的

澱粉和黏液細胞。皮層與韌皮部界線明顯。韌皮部較窄，常由 3～4

列排列整齊的長方形細胞組成。形成層不明顯。木纖維排列成環，導

管少而較大，多單個散在，木射線由 1～3 列細胞組成，排列整齊(圖

18)。 

 
 

圖 18 番石榴根橫切面詳圖 (×85)(77) 

1. 木栓層；2.皮層；3.韌皮部；4.形成層；5.木質部； 

6.木纖維束；7.射線。 
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(2) 葉橫切面： 

葉面中脈明顯凹下。上表皮由 3 列細胞組成，近長方形，第 1 列

細胞較小，2、3 列細胞較大。下表皮細胞 1 列。上、下表皮分佈有

大量長而彎曲的單細胞非腺毛，有時可見腺毛。柵欄組織由 2 列短柱

狀細胞組成。海綿組織由 4～5 列細胞組成。主脈粗大，主脈維管束

“U”形，木質部導管常 2～6 列，縱向排列成行。薄壁細胞中可見黏

液細胞(圖 19)。 

 

 
 

圖 19 番石榴葉橫切面詳圖 (×85)(77) 

1.上表皮；2.柵欄組織；3.海綿組織；4.下表皮；5.非腺毛； 

6.腺毛；7.木質部；8.韌皮部。 
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(3)粉末特徵： 

根粉末：黃棕色。草酸鈣方晶衆多，多鑲嵌於薄壁細胞中或隨處

散在，直徑 12～20μm，多呈不規則方形或多面體。木栓細胞多見，

長橢圓形。纖維成束或單個散在，較完整，兩端狹長，尖或圓鈍，胞

腔較大，直徑 22～45μm。導管主爲梯紋導管和具緣紋孔導管，偶見

網紋導管，直徑 33～75μm。針晶較多，成束或單個散在，較完整，

直徑 8～12μm。簇晶大型而少見，常散在，晶瓣大小不均，直徑 45

～86μm。澱粉粒衆多，多爲單粒，類圓球形，直徑 5～8μm，臍點及

層紋均不明顯(圖 20)。 

 
 

圖 20 番石榴根粉末圖 (×125)(77) 

1.導管；2.木栓細胞；3.針晶；4.纖維；5.簇晶； 

6.方晶；7.澱粉粒。 
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葉粉末：淡棕褐色或灰棕色。澱粉粒衆多，多爲單粒，橢圓形，

直徑 4～6μm；偶見複粒，複粒由 2～3 分粒組成。柱晶衆多，較完整，

多爲圓柱形或棱柱形，直徑 8～12μm。非腺毛大量，爲單細胞組成，

直徑 10～18μm。導管較大，易見，主爲梯紋導管和網紋導管，直徑

30～65μm。氣孔爲不等式或平軸式。簇晶橢圓形，有的瓣片不甚規

則，直徑 35～56μm(圖 21)。 

 

 
 

圖 21 番石榴葉粉末圖 (×125)(77) 

1. 澱粉粒；2.簇晶；3.柱晶；4.導管；5.葉表皮碎片；6.非腺毛。 

 
 

3.理化鑑別： 

取番石榴根粉末 2 g，加水 20 mL，60 ℃水浴加熱 30 分鐘，過
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濾，取濾液滴在濾紙片上再加 0.1%溴甲酚試劑，在藍色背景上顯黃

色斑點，爲陽性反應(有機酸)。 

取番石榴葉粉末 2 g，加氯仿 50 mL，回流 1 小時，濾過，濾液

蒸乾，加醋酸乙酯溶解，作爲供試液，矽膠 G 爲吸附劑，展開劑爲

石油醚(60～90℃)及異丙醚(1：2)，顯色劑爲 5%磷鉬酸無水 2 醇液，

供試品在與對照相應位置顯相同的斑點(β-谷甾醇)。 

取番石榴葉粉末 2 g，加乙醚 10 mL，浸漬 2 小時，並時時振搖，

濾過，取濾液 1 mL，揮發後，滴加含 5%對二甲氨基甲醛的 10%硫酸

溶液數滴，顯紫紅色(三萜類)。 

取番石榴葉粉末 2 g，加醇 50 mL，回流 30 分鐘，濾過，取濾液

2 mL 於試管中，加鎂粉少量，滴加濃鹽酸數滴，溶液由黃色漸變爲

紅色(槲皮素)。 

 

(四)化學成分考察(75)： 

未成熟果實含阿聚糖(arabinan)等多糖。幼果還含番石榴鞣素

(arabinose ester hexahydroxydiphenic acid，為一種輕瀉劑)，但成熟果

實中不含此成分。成熟果實中含有槲皮素 (quercetin)、番石榴苷

(guaijaverin)、沒食子酸(gallic acid)、并沒食子酸(ellagic acid)、無色

矢車菊素(leucocyanidin)、維生素 C(330mg﹪)，並檢出有鼠李糖

(rhamnose)、木糖(xylose)、核糖(ribose)、阿拉伯糖(arabinose)、果糖
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(fructose)、葡萄糖(glucose)、半乳糖(galactose)、蔗糖(sucrose)、纈胺

酸(valine)、丙胺酸(alanine)、蘇胺酸(threonine)、天冬胺酸(aspartic 

acid)、谷胺酸 (glutamic acid)、胱胺酸 (cystine)，另含有萹蓄苷

(avicularin)。 

葉含 β-谷甾醇(β-sitosterol)、三萜類。又含槲皮素(quercetin)、番

石榴苷(guaijaverin)、無色矢車菊素(leucocyanidin)、番石榴鞣花苷

(amritoside)、番石榴酸(psidiolic acid)、萹蓄苷(avicularin，亦有報告

指出葉不含此成分)。並含揮發油，如丁香油酚(eugenol)、順-3-己烯-1-

醇(cis-3-hexen-1-ol)、己烯醇(hexenol)、己醛(hexanal)，另有苯甲酸甲

酯(methyl benzoate)、乙酸-β-苯乙酯(β-phenylethyl acetate)、肉桂酸甲

酯(methyl cinnamate)及數種萜烯、萜烯醇。此外，尚含有山楂酸

(crata(e)golic acid)、蘋果酸(malic acid)、樹脂、蠟及鞣質等。新鮮番

石 榴 葉 中 酚 性 化 合 物 有 Gallic acid 、 Methyl gallate 、

1-O-Galloylglucose 、 1, 2, 3, 4, 6-O-Penta-galloyl- β -D-glucose 、

Pedunculagin 、 Iso-strictinin 、 Eugeniin 、 Casuarinin 、 Castalagin 、

Catechin、Epicatechin、Gallocatechin、Procyanidin B-1、Procyanidin 

B-3、Quercetin 等 15 種(78)。 

樹皮含有鞣質 18.56 ﹪及有機酸。莖皮含無色矢車菊素

(leucocyanidin)、訶子鞣質酸(luteic acid)、并沒食子酸(ellagic acid)、
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番石榴鞣花苷(amritoside)。 

根含有阿江欖仁酸(arjunolic acid)。 

綜合上述，依 Gutiérrez 等(79)人於 2008 年在民族藥理學雜誌中發

表的總結報告，番石榴的活性成分主要有酚類、類黃酮類、類胡蘿蔔

素、萜類及三萜類等。 

 

(五)藥理考察： 

番石榴的藥理研究報告相當豐富，而依 Gutiérrez 等(79)人於 2008

年在民族藥理學雜誌中發表的總結報告，指出番石榴的活性主要有抗

氧化、保護肝臟、抗過敏、抗菌、抗基因毒化作用、抗瘧原蟲活性、

細胞毒、解痙、強化心臟功能、止咳、降血糖、鎮痛及抗發炎等。其

部分研究簡述如下： 

 

(1)降血糖作用 

兔灌服 25g/kg 番石榴果汁，會使正常家兔的血糖值下降 19﹪，

而糖尿病家兔則下降 25﹪，藥效均在服藥後 4 小時達到最高，24 小

時內即恢復原來血糖值(75)。 

番石榴葉提出的總黃酮苷及純單黃酮苷口服，對四氯嘧啶

(alloxan)誘導糖尿病大鼠有明顯的降血糖作用，其降糖率於給藥 2 小

時下降 30﹪，4 小時下降 46﹪，6 小時下降 57﹪。總黃酮苷對正常
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大鼠也有降血糖作用，但不如對四氯嘧啶性糖尿病大鼠的降血糖作用

明顯。純單黃酮苷有明顯促進碘 131-胰島素與受體結合的作用，故番

石榴葉的降血糖原理，除了提高周圍組織對葡萄糖的利用外，還可能

直接促進了胰島素與其專一受體的結合，提高了體內胰島素的敏感性

(75)。 

番石榴多糖對四氧嘧啶誘導的糖尿病小鼠血糖及抗氧化水平的

影響實驗中，灌餵番石榴多糖的小鼠血糖值均較低，同時兩組小鼠的

血清及肝臟中的 T-SOD 含量較高，MDA 含量較低，這表示番石榴多

糖能顯著降低糖尿病小鼠血糖，並提高其抗氧化能力(80)。 

新鮮番石榴果皮發現對家兔有良好的降血糖效果，經醋酸鉛沈澱

法畫分果實之抽取物後，醋酸鉛沈澱部份亦對家兔有降血糖之作用。

這個酸性部份含有數種三萜類酸(triterpenoid acids)、葡萄糖醛酸

(glucuronic acid)和維生素Ｃ。從番石榴果實，尤其是果皮，分離得到

一種固醇類(β-sitosterol)，兩種三萜類(maslinic acid 及 arjunolic 

acid)，及一種混合物(mixture of ursolic acid and oleanolic aciol)和兩種

配糖體(β-sitosterol-3-L-arabinosicle 及 arjunolic acid glycoside，後者

之糖基組成有 D-glucose 和 L-aralinose)。上述化合物，亦可從番石榴

葉中分離得到，而且據薄層層析顯示，亦含於番石榴根及莖中。而依

動物降血糖實驗數據顯示，番石榴果實的降血糖活性成分，似乎為
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ursolic acid、oleanolic acid、arjunolic acid 和 glncuronic acid(81)。 

由番石榴葉分離出 2α -hydroxyursolic acid、 asiatic acid、

protobassic acid 和 brahmic acid 等 4 種化合物，且由薄層層析得知根、

莖亦含有此 4 種化合物。其中 protobassic acid 及 brahmic acid 混合物，

對正常及糖尿病鼠有降血糖作用，將此二化合物分離後得知 brahmic 

acid 對正常及糖尿病鼠有降血糖作用，而 protobassic acid 則無明顯降

血糖效果。另由薄層析法比較台灣嘉義農業試驗所保有的 13 種番石

榴葉所含成份，得知除了無核拔外，其他 12 種番石榴如：F46 佛州

紅內拔、東山拔、F56 佛州白肉拔、泰國拔、白拔、日茂月拔、大蒂

頭拔、夏威夷加工拔、梨仔拔、莫里西斯拔、巴西黃肉拔、冬拔含有

α-及β-amyrin，α-及β-amyrin acetate、lupeol、oleanolic acid、ursolic 

acid、malinic acid、2α-hydrixyursolic acid、arjunolic acid、asiatic acid、

β-sitosterol、β-sitosterol glucoside、protobassic acid 及 brahmic acid

等化合物，而無核拔只含有 ascorbic acid 及 glucuronic acid，因上述

部分成分，如：ursolic acid、arjunolic acid、β-sitosterol glucoside 及

brahmic acid 己證明有降血糖活性，而 glucuronic acid 降血糖效果不穩

定，故無核拔之降血糖作用存疑(82)。 

以 低 劑 量 Streptozotocin(65 mg/Kg BW) 與 胰 臟 保 護 劑

Nicotinamide(230 mg/Kg BW)注射 Sprague-Dawley 大白鼠，使產生
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類似第二型糖尿病的動物模式，探討番石榴葉之水與乙醇萃取物的降

血糖效果，及其對肝臟碳水化合物代謝之影響。結果顯示，在急性試

驗中，番石榴葉水或醇萃物皆具有顯著延緩血糖上升的效果，且高劑

量組(400 mg/Kg BW)效果優於低劑量組(200 mg/Kg BW)。而在長期灌

食實驗中，期間於第四、六週進行口服葡萄糖耐受性試驗，結果顯示

番石榴葉(灌食劑量 400 mg/Kg BW)水萃物或乙醇萃物均能明顯改善

糖尿病鼠的葡萄糖耐受性；試驗動物於第六週犧牲後測其肝臟中碳水

化合物代謝酵素活性變化，結果顯示長期灌食番石榴葉水萃物能活化

肝臟 hexokinase(Hkase) 、 phosphofructokinase(PFKase) 、 glucose-6- 

phosphate dehydrogenas(G6PDHase) 活 性 及 降 低 fructose-1,6- 

bisphosphatase (F1,6BPase)、Glucose-6-phosphatase(G6Pase)活性，顯

示其能促進葡萄糖進入 glycolysis pathway 及 pentose monophosphate 

shunt，並減少肝臟葡萄糖的釋放而降低血糖；灌食番石榴葉乙醇萃取

物之糖尿病大鼠只有 HKase 與 G6PDHase 活性較糖尿病組高，而

PFKase、F1,6BPase 及 G6Pase 活性與糖尿病組並沒有顯著差異

(p<0.05)。分析管餵六週後，糖尿病大鼠的骨骼肌及肝臟細胞葡萄糖

攝入能力及肝醣合成能力的變化，結果顯示管餵葉粗萃物並不會促進

骨骼肌對葡萄糖的攝入能力，但能增加肝臟細胞對葡萄糖的攝入能力

並促進肝醣合成。綜合所得的結果得知，番石榴葉萃出物具顯著的降
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血糖效果，且其降血糖效果乃是藉由改變其肝臟碳水化合物代謝酵素

活性，並增強糖尿病大白鼠肝臟對葡萄糖的攝入及肝醣合成能力，因

而降低糖尿病大白鼠的高血糖現象(83)。 

Oh 等(84)人發現番石榴葉的各層萃取物，以正丁醇對第 2 型糖尿

病鼠之降血糖效果最好，且其作用機轉可能與抑制 protein tyrosine 

phosphatase 1B(PTP1B)有關，PTP1B 為胰島素訊息及胰島素耐受性的

主要媒介者之一。 

王等 (85)人發現番石榴葉水萃取物對糖尿病小鼠小腸黏膜上的

α-glucosidase 活性具有強效的抑制作用，並呈劑量效應關係，而對蔗

糖酶和麥芽糖酶的半數抑制濃度(IC50)分別爲 1.0 g/L 和 3.0 g/L，抑制

作用類型爲競爭性和非競爭性混合型。 

 

(2)抗氧化作用 

Antonio 等(86)人針對番石榴果實之果皮及果肉分別進行抗氧化實

驗，發現在 DPPH 自由基清除、FRAP、抗脂質過氧化等活性中，果

皮效果優於果肉，而總多酚含量亦以果皮較多。 

Chen 等(87)人針對番石榴葉、乾燥果實及市售芭樂茶包進行抗氧

化研究，從其抗脂質過氧化，ABTS 自由基、超氧陰離子及過氧自由

基等清除作用，發現番石榴葉的抗氧化能力最強，且這些樣品之抗氧
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化活性可能與其總多酚類含量有關。同年，Tachakittirungrod 等人(88)

又再對番石榴的葉、莖及果肉進行抗氧化實驗，發現其 TEAC 值

(mM/mg)大小依序為葉(4.91)＞莖(1.96)＞果肉(0.898)，顯示番石榴的

葉為其抗氧化力最強的部位，實驗同時將葉以不同溶媒抽取，各層並

進行 TEAC 與 FRAP 分析，亦測各層總多酚類含量，結果發現番石榴

葉的抗氧化力可能是透過清除自由基及還原力來呈現，並與其所含總

多酚類有關。 

王等(89)人指出番石榴葉之水、65 %和 95 %乙醇萃取物均具有清

除羥基自由基和抑制脂質過氧化作用，且呈劑量效應關係，對羥基自

由基清除作用的半數有效濃度(EC50)分別爲 0.63、0.47 和 0.58g/L，對

脂質過氧化抑制作用(取小鼠肝臟測試)的半數有效濃度(EC50)分別爲

0.20、0.035 和 0.18g/L，總黃酮含量分別爲 3.28、30.71 和 55.98g/kg，

可見番石榴葉水和乙醇萃取物皆具有強的抗氧化作用，其中黃酮類化

合物可能是其功效成分之一。 

雖然，番石榴各部位都有許多關於抗氧化的報告，但目前對於其

根部的抗氧化研究，仍是不多見的。 

 

(3)止血作用 

從番石榴果實萃取的并沒食子酸 (ellagic acid)給家兔靜注

20mg/kg，可使平均凝血時間縮短 51﹪(75)。 
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(4)抗菌作用 

蔡等(90)人發現番石榴葉萃取物對金黃色葡萄球菌、大腸埃希菌、

腦膜炎雙球菌、白念珠菌、銅綠假單胞菌的抑菌活性較強，抑菌圈

>15.5 mm，而對枯草芽孢桿菌痢疾桿菌、傷寒桿菌、乙型副傷寒桿菌、

變形桿菌及乙型鏈球菌有一定的抑菌作用，抑菌圈>11.0 mm。氯仿、

正丁醇、乙酸乙酯、甲醇等 4 種溶劑萃取番石榴葉的萃取液對金黃色

葡萄球菌、大腸埃希菌、白念珠菌的 MIC 分別爲 0.125～0.250, 0.125

～0.250, 0.063～0.250, 0.250～0.500 g/mL，MBC 分別爲 0.063～0.125, 

0.063～0.125, 0.031～0.125, 0.125～0.250 g/mL。相同濃度的番石榴葉

萃取物比魚腥草注射液(正對照組)抑菌效果強。 

 

(5)抗病毒作用 

番石榴葉對於鼠體內輪狀病毒感染，可促進小腸對鈉離子及糖的

吸收，促進小腸分泌 SIgA，對小腸黏膜具有保護作用，同時，有減

輕腹瀉、降低死亡率、減少糞便中輪狀病毒抗原的作用，更能直接抑

制病毒的複製(91)。 

番石榴葉中萃取的槲皮素和 2α-羥基熊果酸對於人輪狀病毒

(HRV)有抑制作用，兩者在 125μg/mL 劑量下具有較好的體外抗 HRV

作用，可見番石榴葉較好的抗 HRV 作用，可能源於槲皮素和 2α-羥
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基熊果酸等有效成分(92)。 

 

(6)防癌作用 

大鼠每日食用 3.1 克的番石榴葉，使黃麴霉毒素 B1所致大鼠肝癌

癌前病變 γ-GT 酶變灶數量及大小的平面指標及立體指標均顯著低於

對照組，顯示番石榴葉可阻斷黃麴霉毒素 B1誘發肝癌作用(75)。 

 

(7)抗生育作用 

番石榴根煎劑對小鼠抗生育、抗著床、抗早孕及中期引產都有明

顯的效果，給藥途徑以腹腔注射效果最佳，皮下給藥次之，口服幾乎

無效，對小鼠離體及在體子宮都有增強收縮的作用，尤其是妊娠子宮

更為敏感；若與前列腺素 E2 合用時，對小鼠抗早孕和興奮離體子宮

都有明顯的協同作用，其作用機轉可能是損害胎盤滋養葉細胞，引起

變性、壞死，也可能是干擾黃體酮的分泌。番石榴根抗生育有效成分

可能是鞣質類，尤其是番石榴鞣花酸葡萄糖(75)。 

 

(8)其他 

Hsieh 等(93)人發現番石榴的芽葉之水萃取物，能防止人類臍靜脈

內皮細胞(HUVEC)於高血糖下所發生的細胞凋亡現象，此作用可能與

其所含多酚成分有關，多酚為活性氧的抑制劑且可阻斷對細胞產生嚴

重有害的蛋白質糖化作用。 
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(六)番石榴各部位已研究之化學成分結構、來源及活性總結(79)： 
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七、消渴草： 

(一)本草學考察(94)： 

本植物於中國歷代本草(指清以前之諸多本草)皆無記載，其原產

於熱帶美洲，引入台灣初期取其屬名 Ruellia 之譯音「蘆莉」當名稱，

而有藍蘆莉、塊根蘆莉、南洋蘆莉草、蘆莉草等諸名，現在園藝多稱

「紫莉花」。 

而民間盛行取其治糖尿病，又糖尿病是符合消渴症狀的疾病之

一，消渴草的名稱也因為它的治病用途而得名，又別稱「三消草」或

「糖尿草」，其命名原則相同，現中國大陸東南沿岸亦有地區盛行取

其治糖尿病。其他別名尚有觀音莧、琉璃草等，《台灣植物誌(第 2 版)》

尚未將其收載。 

 

(二)藥用植物學考察(94)： 

本植物為爵床科(Acanthaceae)植物，其學名為 Ruellia tuberosa L.。 

 

1.植物形態(圖 22)： 

越年生草本，高 20~70 公分，全株光滑。莖單一直立，或由基部

分生成叢生，節處膨大。單葉對生，柄長 1~2 公分，葉片長卵形或廣

披針形，長 7~14 公分，寬 4~6 公分，基部楔形，翅狀延伸成翼柄狀，

先端鈍形，微突尖。花序腋生，每個花序含花單一、雙生或 3 朵簇生。
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花冠漏斗形，淡紫色，5 裂。花萼短筒形，裂片線狀披針形。雄蕊 4

枚，2 強，著生花筒喉部。子房上位，細柱形，綠色，花柱細長，柱

頭呈小藥匙形。蒴果長角形柱狀，長約 2 公分，兩側具縱裂溝，頂端

尖，熟時呈褐色。種子約 l0 餘粒，近圓形，略歪基扁平。 

 

2.產地： 

現於福建、廣東等地可見零星栽培，台灣各地亦見零星栽培，且

有少數逸為野生狀。 

 

 

圖 22 消渴草 

3.藥用功效： 

全草(慣用地上部)有消炎、止痛、生津、消渴、利尿、解毒之效，
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治糖尿病、坐骨神經痛、胃潰瘍、尿毒症、牙痛、腎虛耳鳴、腎炎水

腫、皮膚發癢、高血壓、咽喉腫痛、尿酸過高、跌打損傷、肝病等。

塊根治小兒發育不良。鮮葉外敷治外傷、潰瘡等。 

 

(三)生藥學考察： 

無相關文獻記載。 

 

(四)化學成分考察： 

消渴草地上部經甲醇萃取濃縮後，藉由一系列分離得到 5 種類黃

酮成分，包括 cirsimaritin、cirsimarin、cirsiliol 4´-glucoside、sorbifolin

及 pedalitin，及 3 個化合物 betulin、vanillic acid、indole-3-carbox 

aldehyde(95)。 

 

(五)藥理考察： 

由消渴草地上部分離得到的 2 種類黃酮成分 cirsimaritin 及

cirsiliol 4´-glucoside 對 KB 腫瘤細胞有抑制效果，其 IC50分別為 30.05

及 17.91μg/mL；而另一類黃酮成分 cirsimarin 則對 HepG2 細胞有抑

制效果，其 IC50為 38.83μg/mL(95)。 

消渴草的莖經分層萃取，發現它們對於 DPPH 自由基及過氧化氫

具有清除作用，其中以乙酸乙酯的活性較好(96)。 
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八、怡心草： 

(一)本草學考察： 

本植物於中國歷代本草(指清以前之諸多本草)皆無記載，近代大

陸相關文獻亦未見藥用記載，可算是台灣的民間藥之一，據筆者調查

發現本植物約於西元 2002年左右開始盛行於台灣民間(約較綠莧草晚

1 年流行)，因傳其全草能治療糖尿病，故名腰仔草(目前，與綠莧草

同是台灣民間青草藥舖重要的「腰仔草」藥材來源植物，綠莧草特稱

青葉腰仔草，怡心草則稱紅葉腰仔草)。據說最初民眾紛紛搶購，甚

至缺貨，喊價則高達每斤鮮品 200~300 元，目前，每斤鮮品僅為 80~100

元，台灣南部更便宜，3 把 100 元，每把約半斤。本植物於《台灣植

物誌(第 2 版)》未載。 

 

(二)藥用植物學考察(97)： 

本植物為鴨跖草科(Commelinaceae)植物，其學名為 Tripogandra 

cordifolia (Sw.) Aristeg.。 

 

1.植物形態(圖 23)： 

匍匐性草本，全株光滑，莖多節，伸長後呈匍匐狀，節易生根，
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容易繁衍，常見懸垂生長，葉緣、葉鞘及莖蔓常帶紫色。單葉互生，

抱莖而生，葉片薄肉質狀，心形，長 1~1.5 公分，寬 0.3~0.5 公分，

先端漸尖，基部心形，全緣，葉背紫色。 

 

2.產地： 

台灣各地多見栽培作觀葉植物，可當吊盆、地被植物、屋頂舖面、

陽台懸垂利用，屬造景常見植物之一，亦見當藥用栽培，且已有多數

逸為野生狀。原產於南美洲。 

 

 
 

圖 23 怡心草 

 

3.藥用功效： 

全草能治高尿酸、痛風及糖尿病等。本植物可供食用，亦可以炒
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食方式入藥。(作者調查) 

 

(三)生藥學考察： 

無相關文獻記載。 

 

(四)化學成分考察： 

無相關文獻記載。 

 

(五)藥理考察： 

無相關文獻記載。 

 

九、土人參： 

(一)本草學考察(98)： 

土人參始載於《滇南本草》，其於歷代本草及近代相關文獻所載

之別名尚有參草、土高麗參、假人參《中國藥用植物誌》，土洋參《貴

州民間方藥集》，土參、紫人參《福建民間草藥》，瓦坑頭《廣西中藥

誌》，福參《閩南民間草藥》，土紅參《閩東本草》，飛來參(廣州部隊

《常用中草藥手冊》)，瓦參《昆明民間常用草藥》，錐花土人參《廣

西本草選編》，桃參、申時花《全國中草藥匯編》，櫨蘭。 

 

(二)藥用植物學考察(98-100)： 
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本植物為馬齒莧科 (Portulacaceae)植物，其學名為 Talinum 

paniculatum (Jacq.) Gaertn.(《台灣植物誌(第 2 版)》)，異名有 Portulaca 

paniculatum Jacq.；T. triangulare Willd. var. crassifolium Hort.；T. 

crassifolium Willd.。 

 

1.植物形態(圖 24)： 

多年生草本，高可達 60 公分，直立，莖圓柱形，綠色，下部分

枝，基部稍木質化。葉肉質，互生，倒卵形或倒卵狀長橢圓形，長 5

～7 公分，寬 25～35 公厘，先端尖或鈍形，全緣，基部漸狹而有短

柄。圓錐花序頂生，花多數，淡紫紅色，直徑約 6 公厘。花萼 2 片，

早脫落，卵圓形。花瓣 5 枚，倒卵形或橢圓形。雄蕊 10 餘枚，花絲

細柔。雌蕊子房球形，花柱線形，柱頭 3 深裂，先端向外展開而微彎

曲。蒴果熟時呈紅褐色，直徑約 3 公厘。種子細小，黑色，扁圓形。 

 

2.產地： 

分布於中國大陸江蘇、安徽、浙江、福建、河南、廣東、廣西、

四川、貴州、雲南等地，而台灣全境山麓或原野多自生，早期尚有栽

培當觀賞，但現已少見。 
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圖 24 土人參 

 

3.藥用功效： 

根味甘、淡，性平，有補氣潤肺、止咳、調經之效，治氣虛勞倦、

食少、肺癆咳血、泄瀉、眩暈、潮熱、盜汗、自汗、月經不調、帶下、

產婦乳汁不足等。葉(台灣民間稱參仔葉)能通乳汁、消腫毒，治乳汁

不足、癰腫疔毒等。台灣民間多取其鮮葉炒食或燙食，作為治療糖尿

病之食療。 

 

(三)生藥學考察(98, 101)： 

(A)土人參的根：在中國大陸藥材市場上，有充五加科的人參藥材使
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用之混淆現象，但兩者藥用價值及經濟價值相差甚遠，不宜相混，故

藉此簡述兩者之生藥鑑別差異，以供比對觀察。 

 

1.性狀鑑定： 

人參藥材具有明顯的蘆頭(指根莖)和多個蘆碗(指凹窩狀的莖

痕)；而土人參的根則無蘆頭和蘆碗。 

 

2.顯微鑑定： 

人參藥材具有樹脂道及淡黃色分泌物，簇晶的稜角銳尖，有多數

澱粉粒；而土人參的根則無樹脂道，簇晶稜角較鈍，但澱粉粒仍多。 

 

3.理化鑑別： 

(1)取人參及土人參粉末各 0.5g，加 95%的乙醇 5ml，振搖 5 分鐘，濾

過。取濾液少許置蒸發皿中蒸乾，滴加三氯化銻的氯仿飽和溶液，再

蒸乾，人參顯紫色，而土人參則顯紫褐色。 

 

(2)取人參與土人參粉末各 2g，加甲醇 15ml，於 50~60℃水浴浸漬 30

分鐘，濾過。取濾液 1 滴，滴於濾紙上，待乾後，置紫外光燈(365nm)

下觀察，發現人參呈黃綠色螢光，而土人參則呈淡黃色螢光。 

 

(3)取人參與土人參粉末各少許，置於白瓷板上，滴加濃硫酸 1~2 滴，
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人參呈棕褐色，土人參顯黑褐色。 

 

4.薄層色譜鑑別： 

取人參與土人參粉末各 1g，分別加三氯甲烷 40ml，加熱回流 1

小時，棄去三氯甲烷液，藥渣揮乾，各加水 0.5ml，攪拌濕潤，再加

水飽和的正丁醇 10ml，超聲處理 30 分鐘，吸取上清液加 3 倍量氨試

液，搖勻，放置分層，取上層液蒸乾，殘渣各加甲醇 1ml 使溶解，作

爲樣品溶液 a (人參)、e (土人參)。另取人參皂苷 Rb1 (b)、人參皂苷

Re (c)及人參皂苷 Rg1 (d)作為對照品，加甲醇製成每 1ml 各含 2mg

的溶液，作爲對照品溶液。依薄層色譜法(《中國藥典》2005 年版一

部附錄 VIB)試驗，吸取上述 5 種溶液各 2μl，分別點於同一矽膠 G 薄

層板上，以三氯甲烷—乙酸乙脂—甲醇—水(15: 40: 22: 10) 10℃以下

放置的下層溶液爲展開劑，展開(室溫 29℃、濕度 72%) 15cm，取出，

晾乾，噴以 10%硫酸乙醇溶液，在 105℃加熱至斑點顯色清晰，分別

置紫外光燈(365nm)下檢視。樣品人參色譜中，顯 6 個斑點，其 Rf 值

依次爲 0.27、0.43、0.50、0.53、0.57、0.63(均爲紫色)；在土人參色

譜中，顯 6 個斑點，其 Rf 值依次爲 0.17、0.30、0.43、0.57、0.70、

0.77 (均爲淡黃色)；在對照品色譜中人參皂苷 Rb1 的 Rf 值爲 0.27，

顯紫色。人參皂苷 Re 的 Rf 值爲 0.43，顯紫色；人參皂苷 Rg1 的 Rf
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值爲 0.50，顯紫色(圖 25)。由上述可知，人參含有人參皂苷 Rb1、

Re、Rg1，而土人參則無。 

 

 

圖 25 人參與土人參 TLC 圖 

 

a.人參； b.人參皂苷 Rb1； c.人參皂苷 Re； d.人參皂苷 Rg1； e.土

人參。(a、b、c 及 d 的螢光斑點均為紫色，e 的螢光斑點則為淡黃色) 

 

(B)土人參的葉： 

1.性狀鑑定： 

葉多皺縮破碎，墨綠色至黑棕色，完整者展平後呈倒卵形或倒卵

狀披針形，長 5~10 公分，寬 2.5~4.5 公分，全緣，表面光滑。鮮品肉
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質，翠綠色。氣微，味淡。 

 

2.顯微鑑定： 

葉橫切面：表皮細胞 1 列，葉肉組織無明顯分化，細胞含草酸鈣

簇晶，直徑約 40μm。主脈維管束外韌型。 

粉末特徵：墨綠色。上、下表面細胞均為不規則形，氣孔平軸式，

以下表皮為多。導管多為螺旋、環紋，直徑 12~20μm。草酸鈣簇晶，

直徑 20~40μm。澱粉粒單粒，類圓形，直徑約 4μm，層紋、臍點均

不明顯；複粒少數，由 2~3 分粒組成。 

 

(四)化學成分考察(102)： 

土人參根含有多醣成分，但葉部分目前無任何研究。 

 

(五)藥理考察： 

土人參根的水萃取物可誘導 PC12 細胞的分化(102)。在小鼠急性毒

性實驗中，土人參根、葉先通過預實驗最大劑量濃縮濃度一次灌胃判

斷測定 LD50 的可能性，據此再以改良蔻氏法測定 LD50 或 MTD，結

果在預實驗中小鼠無一死亡，故測不出 LD50，而在 MTD 的結果顯

示小鼠口服土人參根、葉最大耐受量相當於 60kg，分別為人類臨床

日用量的 900 倍、810 倍，可見土人參根、葉的服用應是安全的(103)。 
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第二節  糖尿病之文獻考察 

依據行政院衛生署 2007 年 6 月最新公佈之統計資料顯示，糖尿

病高居台灣地區國人十大死因中的第四位(7.2%)。又世界衛生組織

(WHO)於 2007 年所公佈資料：全世界至少有 1.71 億人口患有糖尿

病，預估至 2030 年會增至此數字的 2 倍以上，而且每年大約有 320

萬死亡人口是死於糖尿病之併發症，每分鐘即有 6 人死於糖尿病。由

此可見糖尿病對人類生命之嚴重威脅(104,105)。 

 

一、糖尿病之定義分類： 

2006 年美國糖尿病學會(American Diabetes Association，以下簡

稱 ADA)將糖尿病依據其病因區分為五大類： 

1. 第 1 型糖尿病(Type Ⅰ diabetes)：由於β細胞缺失引起，導致胰島

素絶對缺乏，又可區分為以下二種： 

(1) 免疫引起(Immune-mediated diabetes)： 

此類型糖尿病約佔所有糖尿病的 5~10%，以前被稱為第 1 型糖尿

病(Type Ⅰ diabetes)，或胰島素依賴型糖尿病及 Juvenile-onset 糖尿

病 ， 由 於 細 胞 的 自 體 免 疫 反 應 (Cellular-mediated autoimmune 

destruction)破壞胰臟β細胞造成。此類型病患通常以酮酸中毒

(ketoacidosis)形式發病，部分人是高血糖經過感染或其他壓力而造成
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嚴重高血糖酮酸中毒而發病。此病對胰島β細胞破壞程度因人而異，

通常小兒及嬰兒破壞速度比成年人快。除了自體免疫情況外，部份推

測可能與環境因素相關，但目前證據並不充足。 

 

(2) 不明原因(Idiopathic diabetes)： 

此部分病患很少，大部分為非裔及亞裔病患，病患無自體免疫證

明，具有強遺傳性，且此類病患是絶對必須使用胰島素治療。 

 

2. 第 2 型糖尿病(Type 2 diabetes)：有 90~95%糖尿病屬於此類，之前

稱為第Ⅱ型糖尿病(Type Ⅱ diabetes)，或非胰島素倚賴型糖尿病及

Adult-onset 糖尿病。由於胰島素抗性及胰島素分泌不足造成，病患通

常不需要胰島素治療，危險因子包括年齡、肥胖及缺乏體能活動等，

之前曾被診斷有妊娠糖尿病(GDM)、高血脂及高血壓的患者也很容易

發生，且具有強遺傳性，但目前遺傳基因並未很清楚被發現。 

 

3. 其他特殊類型糖尿病：例如基因缺陷造成β細胞異常、胰島素分泌

異常、外因性胰臟功能異常、藥物或化學傷害造成異常(如：器官移

植或治療 AIDS 等)、感染、其他基因異常疾病症候等。 
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4. 妊娠(GDM)：定義為孕期才被發現的任何程度葡萄糖耐受異常，輕

者需要飲食控制，嚴重者需胰島素治療。已懷孕第 3 期最易出現葡萄

糖代謝異常。 

 

5. 葡萄糖耐受異常(Impaired glucose tolerance，IGT)、空腹血糖異常

(Impaired fasting glucose，IFG)：可定義為糖尿病前期(pre-diabets)，

具有相當高比例會發展成為糖尿病患，與肥胖、血脂異常、高血壓等

代謝症候群相關。通常病患平時血糖檢測正常，僅在口服葡萄糖耐受

測驗時才會出現異常。空腹血糖介於 100~126 毫克/百毫升；口服 75

公克葡萄糖耐受試驗，2 小時之後血漿葡萄糖濃度 140~199 毫克/每百

毫升。 

 

二、糖尿病之診斷： 

根據 2006年美國糖尿病學會(ADA)所公佈糖尿病診斷標準如下： 

1. 典型的糖尿病症狀，三多(吃多、喝多、尿多)及無法解釋的體重減

輕症狀，並伴隨一次隨機血糖測量大於 200 毫克/每百毫升，或 

2. 空腹 8 小時之後血糖大於 126 毫克/每百毫升，或 

3. 口服 75 公克葡萄糖耐受試驗，2 小時之後血漿葡萄糖濃度大於 200

毫克/每百毫升。 
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以上三種模式均可用於診斷糖尿病，如血糖沒有明顯的升高，則

需再次檢驗以確定診斷。此外第三種方法臨床上不是常規使用。 

 

三、糖尿病之併發症： 

糖尿病是一種代謝異常疾病，血糖控制不良影響體內各系統的功

能，造成急慢性併發症發生，包括：急性低血糖、高血糖、慢性腎臟

病變、神經病變、視網膜病變、血管病變等。糖尿病患發生心血管疾

病問題的比率高於常人，依據 2004 年中華民國糖尿病衛教學會之調

查，糖尿病患有 70.1﹪罹患高血壓，42.4﹪併發高血脂症，且糖尿病

腎臟病變是造成末期腎衰竭的主要原因之一(USRD，2002)，佔了台

灣接受透析治療人口的 38.7﹪(台灣腎臟醫學會，2005)。 

糖尿病的高血糖症狀，對人體可謂一項嚴重的壓力(stress)，其併

發症的發生也與高血糖壓力有極大的關係性。以糖尿病的腎病變為

例，糖尿病初期並未觀察到腎臟有變化，但是在幾年後其會漸漸的出

現基底膜增厚、基質膨脹等變化。目前所推測之高血糖引起致病機轉

如下所述： 

(1) 多元醇理論 Aldose reductase (polyol pathway) theory： 

血糖升高會刺激醛糖還原酶(Aldose reductase，簡稱 AR)活性增

加，利用 NADPH 將葡萄糖轉變成山梨醇(sorbitol)之後，山梨醇脫氫
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酶(sorbitol dehydrogenase，簡稱 SDH)又會利用 NAD+將 sorbitol 反應

成 fructose，造成 NAD+降低，NADPH/NAD+比例增加，會改變氧化

還原反應的平衡，增加氧化壓力造成損傷(106)，同時，氧化壓力又會

更激活 AR，而人體其他需要 NADPH、NAD+輔酶的化學反應也會被

影響。另外，當 AR 由於血糖升高而被激活時，SDH 並未來得及相應

增加活性，又山梨醇極性很強，不易通過細胞膜，致使過多的山梨醇

堆積於細胞內，產生滲透壓損傷。動物實驗也發現給予 Aldose 

reductase 抑制劑可降低腎臟基底膜增厚及間質細胞的腎病變變化

(107)。 

 

圖 26 多元醇理論反應途徑(皆於細胞內進行)(108) 

 

(2) 葡萄糖自氧化： 
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高血糖會造成葡萄糖自氧化，產生 reactive oxygen species 

(ROS)，造成細胞損傷(109)、增加促發炎激素導致損傷(110)。 

 

(3) 活化 DAG 及 PKC： 

高血糖會促進 diacylglycerol(DAG)活化 Protein Kinase C (PKC) 

活性，DAG 及 PKC 是重要的訊息傳遞分子，可調節血管通透性、擴

張性、內皮細胞活性及生長因子訊息。PKC 刺激 TGF-β1、fibronectin 

和 collagen 產生，以 STZ 誘發的糖尿病鼠給予 Protein kinase C 抑制

劑，可觀察到上述生長因子及細胞外基質降低(111,112)。 

 

(4) 蛋白質糖化： 

血糖高會導致蛋白質糖化終產物產生(Advanced glycosylated end 

products，AGEs)。AGEs 會刺激腎絲球 TGF-β1 產生，TGF-β1 藉由

細胞基質(ECM)產生導致腎絲球纖維化及腎小管損傷，Forbes 等人發

現糖尿病鼠給予 AGEs 抑制劑(例如：Aminoguanidine)，可降低腎絲

球纖維化、腎小管損傷面積及白蛋白尿產生(113)。 

 

四、糖尿病與氧化壓力之關係： 

在實驗動物中，第 2 型糖尿病鼠體內之 NADPH-oxidase 是產生
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活性氧(ROS)之主要機制(114)，而高血糖是會活化 NADPH-oxidase 的。

在糖尿病囓齒動物研究中顯示，其體內 ROS 含量很高，而 ROS 增加

時會降低胰臟胰島的抗氧化酵素 (例如： superoxide dismutase、

catalase、glutathione peroxidase)的 mRNA、蛋白質及活性表現(115,116)。

而在細胞實驗中，也發現暴露於高糖環境下的細胞，其細胞內的過氧

化物會增加(117)。 

當有胰島素阻抗發生時，為了代償此現象，會藉由增加葡萄糖的

代謝來增強β細胞釋出胰島素，也因此增加了粒線體產生 ROS。長

期暴露於 ROS 環境下，將會造成β細胞失去功能(118-120)。增加葡萄糖

代謝，會因下列代謝途徑而產生 ROS：(1)glycosylation，即 Schiff 

reaction(121)，葡萄糖會與體內蛋白質進行非酵素性糖化反應而產生糖

化產物，若持續且不改善血糖，最終會產生糖化終產物(AGEs)；

(2)glucose autoxidation(109,122)，胞內葡萄糖氧化在粒線體內以電子傳遞

鏈透過氧化磷酸化作用產生 ATP，造成質子電位梯度，導致胞內產生

superoxide radicals；(3)多元醇路徑：此路徑會增加 sorbitol 生成，並

且會消耗 NADPH(108)，進而會影響氧化態 GSH 的還原作用；(4)活化

PKC：因葡萄糖代謝旺盛而活化 PKC，進而再活化 PKC 依賴性

NADPH-oxidase，而產生 ROS(108)。而當胰島素阻抗發生時，骨骼肌

中氧化壓力也會增加，例如：超氧陰離子、氫氧自由基等(123,124)；而
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血漿中 H2O2含量亦增加(125)。 

氧化壓力的增加在許多細胞中，可活化轉錄因子，例如：NF-κ

B 或 AP-1，因而導致細胞表現更多促進發炎的細胞激素，例如：IL-1

及 IL-6，並伴隨 induced nitric oxide synthase (iNOS)之表現，產生大量

NO，更進一步惡化氧化壓力(126)。又人類或囓齒動物之胰臟胰島經過

cytokine 處理後會增加 iNOS 基因的表現，會造成 NO 的生成(127)。NO

早已被假設認為會導致胰臟β細胞之凋亡(128)，而 NO 也被認為可作

為 IL-1β所誘導胰臟β細胞功能缺失的影響因子(129)。 

研究糖尿病權威學者 Brownlee 曾指出，高血糖是會引發自由基

及氧化壓力於細胞內產生的，包括：視網膜的微血管內皮細胞、腎小

球的間質細胞、末梢神經的神經細胞等(130)。綜合上述，可見氧化壓

力是造成糖尿病及其併發症發生的一項重要因子。 
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第三節  抗氧化之文獻考察 

一、自由基的介紹： 

隨著文明的進步及科技的高度發展，使得人類的生活越來越便

利，但卻也造成嚴重的環境污染及生態破壞，進而對人體產生傷害，

造成疾病，這些疾病大部分是導因於自由基對細胞的傷害，其途徑包

括破壞 DNA、改變酵素及細胞膜功能、引發脂質過氧化作用等等。 

(一)何謂自由基： 

自由基(free radical)是指含有一個或多個具有不成對電子的原

子、分子或離子。因其半衰期非常短，約在 10-2~10-9之間，故其化性

極不穩定，反應性較其他分子高，很容易攻擊週遭的分子，搶奪鄰近

分子的電子形成電子對，產生氧化還原反應，使本身達到穩定的狀

態，而被搶奪電子的分子則變得不穩定(131)，極易與其他分子碰撞，

造成連鎖反應(chain reaction)，促使更多的自由基產生。 

 

(二)自由基的種類：(132-134) 

在生物體內，氧(O2)是細胞生存不可缺的物質，在生物體之有氧

代謝過程中會伴隨許多自由基的產生，而生物體中氧的毒性主要來自

於其被部分還原所產生的氧自由基，又稱為活性氧(reactive oxygen 

species；ROS)，可分為自由基型與非自由基型氧代謝物 (表 1)。其
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中由氧衍生出來，且與人體疾病有關的主要活性氧有： 

1.超氧陰離子(Superxide anion radical；O2
—‧) 

為體內最先產生的自由基，是由體內吞噬細胞(phagocyte)及粒線

體中的電子傳遞鏈產生，也可能經由血中的葡萄糖與蛋白質作用而產

生。半衰期極短，較少對生物體直接造成傷害，但由於會引起連鎖反

應生成二級產物或三級產物如 H2O2、OH‧、peroxynitrite...等，對生

物體造成嚴重的傷害，因此在生物體中扮演關鍵性的角色(135)。 

 

2.過氧化氫(Hydrogen peroxide；H2O2) 

為非自由基型活性氧，屬於弱氧化劑，為人體之自然代謝產物，

主要由超氧陰離子經超氧化物歧化脢(superoxide dismutase，SOD)歧

化生成，或由吞噬細胞進行吞噬作用所產稱。H2O2 本身雖比其他的

自由基穩定，但對細胞的傷害較大，主要是因為 H2O2 不帶電荷，故

可自由進出細胞膜，直接和體內某些過渡金屬離子如鐵或銅發生費敦

反應(Fenton reaction)(Fe2+＋H2O2 Fe3+＋OH-＋OH．)，因而產生破壞

性極大的氫氧自由基或次氯酸(136,137)。 

 

3.氫氧自由基(Hydroxyl radical；OH．) 

由過氧化氫在銅、鐵、錳等金屬離子的催化下進行 Fenton 反應
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所產生，或由過多 X-ray 及日光的照射在體內產生。OH．在體內具

有高反應性且半衰期短，是破壞力最強的自由基，易造成體內的脂質

過氧化。當 1 個 OH．與不飽和脂肪酸產生過氧化反應，接下來的連

鎖反應就會造成上百個不飽和脂肪酸的氧化，使體內的細胞膜遭到破

壞。此外，OH．與體內醣類、胺基酸、磷脂質、核醣體、有機酸等

任何物質均可反應，使得組織不能發揮應有的功用而產生疾病，而當

DNA 的鹼基受到 OH．的攻擊時，會造成細胞的死亡或突變(136,137)。 

 

4.單線態氧(Singlet oxygen；1O2) 

屬於非自由基型之活性氧物質，是一個強氧化劑，是由一般的三

線態氧經紫外線的照射，使得電子軌域的電子基態(ground state)轉變

到激發態(excited state)所形成，而單線態氧比三線態氧每莫耳高出

22Kcal 的能量，故單線態氧的活性非常高，具有高度的親電性，易與

脂肪或其他大分子，如多元不飽和脂肪酸或 DNA 的鹼基反應，產生

自由基或造成脂質過氧化(136,137)。 

 

5.過氧化脂質(Lipid hydroperoxide；LOOH) 

脂質和脂蛋白的不飽和脂肪酸對自由基引起的氧化特別敏感，因

不飽和脂肪酸具有特殊之化學結構，烯丙基(allylic)的雙鍵以 CH2 基
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分開，導致 CH2基上的氫易受自由基的攻擊而生成碳中心自由基，再

與基態氧分子結合形成過氧化自由基與脂質過氧化物。不飽和脂質氧

化成帶有不成對電子的脂質，而一連串連鎖反應，造成更多的脂質被

破壞(137,138)。另有研究顯示，脂質過氧化和活性氧在許多癌症及促進

老化的發展上相當重要，脂質氧化的二級產物，如丙二醛

(malondialdehyde；MDA)相當具有活性，極易與生物體的蛋白質、胺

基酸、DNA 反應，和老化、致突變性 (mutagenesis)和致癌性

(carcinogenesis)等皆有關連(139-141)。 

 

表 1 自由基型與非自由基型氧代謝物(133) 

名  稱  
符號 

Oxygen radicals 
Oxygen(bi-radical)  O2

.. 
Superoxide ion  O2

.- 
Hydroxyl  OH. 
Peroxyl  ROO. 
Alkoxyl  RO. 
Nitric oxide  NO. 

Nonradical oxygen derivatives 
Hydrogen peroxide  H2O2 
Organic peroxide  ROOH 
Hypochlorous acid  HOCL 
Ozone  O3 
Aldehydes  HCOR 
Singlet oxygen  1O2 
Peroxynitrite  ONOOH 
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(三)自由基的來源： 

在正常生理情況下，人體內約有 1﹪~5﹪的分子氧可通過多種途

徑產生氧自由基，如圖 27 所示，其來源大致可分為內源性及外源性

兩大類(133)：  

1. 內源性： 

如圖 28 所示，自由基的形成是生物體代謝過程的正常產物，在

人體內可由細胞氧化還原反應及酵素催化作用代謝過程中不斷產

生，如粒腺體及微粒體的電子傳遞鏈(electron transport chain)、酵素的

催化如黃嘌呤氧化酵素(xanthine oxidase)、一氧化碳合成脢(nitric 

oxide synthase) 、環氧化脢 (cyclooxygenase) 等，還有細胞色素

P-450(cytochrom P-450)的解毒反應、過氧化體(peroxisome)代謝反

應、訊息傳遞(signal transduction)與細胞凋亡(apoptosis)等生理作用皆

會產生自由基(142,143)。此外，白血球細胞之嗜中性球(neutrophils)、嗜

酸性球(eosinophils)、淋巴球(lymphocytes)、單核球(monocytes)、嗜鹼

性球(basophils)等，在與細菌和外來物戰鬥時，體內吞噬細胞的耗氧

量會增加，藉著 NADPH oxidase 的作用，產生大量的超氧陰離子，

進而形成過氧化氫，以嗜殺外來物。 

臨床上約有 200 多種疾病，如癌症、糖尿病、心血管疾病、發炎、

燒傷、腸道疾病及神經退化性疾病等，皆與體內活性氧之生成有關。 
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圖 27 活性氧(ROS)的外源性與內源性(133) 

 

 

圖 28 內源性自由基的主要來源(144) 
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2. 外源性： 

暴露在γ射線下會產生氫氧自由基及過氧化氫等氧自由基；若暴

露在非離子輻射下如： UV-C( ＜ 290nm) 、 UV-B(290~320nm) 、

UV-A(320~400nm)，會產生包括單線態氧、過氧化氫、超氧陰離子等

多種活性氧。過氧化氫經過 UV 輻射的催化會產生氫氧自由基。此外

藥物也是活性氧產生的來源之一，如 bleomycin、adreanmicine、

acetaminophen、tricyclic antidepressants 等。此外，環境污染，如有機

溶媒，過量使用化學藥物如農藥或防腐劑，缺血後再灌流

(reperfusion)，抽煙、食物高溫油炸等會產生自由基(138,145,146)。 

 

(四)自由基對生物體分子的傷害： 

自由基的形成會經由生物性和環境性過程產生，並引起連鎖反應

而形成更多的自由基。由於自由基極富反應性，因此生物體中的蛋白

質、碳水化合物、脂肪、核酸等組成份皆是自由基攻擊的主要目標，

當細胞內外分子受到自由基氧化傷害，進而破壞體內的細胞膜，最後

會使細胞受損和器官機能障礙，導致人體組織的抵抗力變弱，造成人

類疾病、老化，甚至死亡，如表 2 所示(147-149)。 

1.脂質： 

細胞膜及其他脂蛋白(lipoprotein)構造上皆含有高濃度的多元不
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飽和脂肪酸(polyunsaturated fatty acid；PUFA)，特別容易受到自由基

攻擊，造成脂質損傷，稱為脂質過氧化反應(lipid peroxidation)。脂質

氧化的二級產物，特別是丙二醛(malondialdehyde；MDA)，本身活性

很高，極易與生物分子如蛋白質、胺基酸和 DNA 反應，造成生物分

子的損傷進而衍生疾病(131)。 

 

2.蛋白質： 

在氧化狀態下，蛋白質其胺基酸殘基會受到多種的氧化傷害，如

蛋白質 OH 基(carbonyls)的形成。許多活性氧也可以氧化蛋白質上的

-SH 基，然而許多酵素的活性部分都含有這些胺基酸，因此易受活性

氧攻擊而造成酵素失去活性。此外，由於蛋白質上經常會結合過渡金

屬離子，因而 H2O2 會在蛋白質的特定位置上形成羥基，使蛋白質成

為攻擊目標。蛋白質在氧的存在下也會進行連鎖氧化反應，此現象可

能導致細胞中自由基的產生增加數倍之多，並造成細胞的傷害甚至死

亡。 

 

3.DNA： 

DNA 很容易經由內源性的氧化作用機制而受到氧化傷害。氧化

性 DNA 的主要機轉，是由於活性氧中的氫氧自由基攻擊 DNA 上鳥
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糞嘌呤(guanine)鹼基的第 8 個碳後，形成穩定的 DNA 氧化鹼基鍵結

物，稱為 8-碳基-鳥糞嘌呤(8-oxo-guanine)。8-oxo-guanine 一旦被氧

化，就會形成 8-hydroxy-2’-deoxyguanosine(8-OHdG)，而分佈於血液、

組織及尿液當中。8-oxo-guanine 和 8-OHdG 都是 DNA 氧化傷害的指

標。 

活性氧引起 DNA 氧化損傷的機制包括：會造成修飾鹼基的改

變、單股或雙股的 DNA 斷裂或染色體突變、DNA 交聯、損傷去氧核

糖、嘌呤的脫除、損傷 DNA 修復系統等。其中受損的 DNA 是藉由

本身的修復機制而進行修補作用，恢復其正常功能，但若 DNA 損傷

沒有及時修補或修補時發生錯誤，都會造成生物體基因的不正常表

現，誘使基因突變而導致疾病的產生(133,150)。 

表 2 活性氧對脂質、蛋白質及 DNA 傷害之例子(151) 
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(五)自由基與疾病： 

自由基的形成是生物體代謝過程的正常產物，在人體內可經由氧

化代謝中不斷的產生，也不斷的被清除。當人體中的自由基超過人體

正常防禦的範圍時，將會使身體的氧化還原平衡失調，形成氧化壓力

(oxidative stress) (152,153)，進而破壞細胞使得器官組織受影響，造成身

體嚴重的損害，圖 29 表示氧化壓力與疾病之間的關係；很多研究已

顯示，許多疾病的發生、細胞損傷死亡及基因突變等，皆與自由基有

密切關係(154)，包括許多慢性病、退化性或老年常見疾病……等，都

被認為可能與活性氧自由基對個體的長期損害有關，故了解自由基在

疾病中所扮演的角色，在疾病預防與發展上是一個重要研討方向。與

自由基有關的疾病有下列：(A)心臟循環系統：心肌梗塞、動脈粥狀

硬化；(B)呼吸系統：肺氣腫、成人呼吸困難症候群；(C)腦與神經系

統：老年痴呆症、腦血管病變；(D)腎臟系統：腎臟移植排斥作用；

(E)消化系統：肝炎、胰臟炎、消化性潰瘍；(F)癌症、老化、高血壓、

糖尿病、自體免疫疾病(關節炎、紅斑性狼瘡)……等(155,156)。 
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圖 29 氧化壓力與疾病之間的關係(137) 

 

二、抗氧化劑的介紹： 

抗氧化劑在食品工業佔有一重要的地位，主要是因其能阻止脂質

的氧化酸敗，也因此「抗氧化劑」一詞常常被狹義的認定為脂質氧化

的抑制劑，然而就生物體而言，自由基所能攻擊的目標物，除了脂質

外，還包括了蛋白質、醣類、及 DNA 等。因此應給予抗氧化劑更廣

泛的定義，即在低濃度下即可產生抗氧化效應的物質稱之。也就是

說，具有保護基質、對抗或延遲氧化傷害(oxidative damage)的化合物

即稱為抗氧化劑(157)。而這基質是指任何自由基或活性氧所能攻擊的

目標，包含可發現於食品及生物體組織的分子，如蛋白質、脂質、醣
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類及 DNA 等。所以，無論是食品或是生物體，抗氧化劑的存在與否，

對於氧化作用的發展皆有著重要的影響。 

 

(一)抗氧化劑的作用機制：大致可粗分為三大類 

1.自由基終止型(free radical terminators)： 

這類的抗氧化劑大多都具有苯環(phenolic hydroxyl group)結構，

主要是藉由提供自身的氫給不安定的自由基後，本身會形成穩定的分

子，而終止連鎖反應的進行。例如：生育醇(tocopherols)、BHA、BHT

等(137,158)。 

 

2.還原劑或氧清除劑(reducing agents or oxygen scavengers)： 

此類的抗氧化劑本身同時具有還原力及清除氧的功能，且當與自

由基終止型的抗氧化劑共用時，可提供本身的氫給對方，使自由基終

止型的抗氧化劑還原再利用。例如：抗壞血酸(ascorbic acid)。 

 

3.金屬螯合劑(metal chelators)： 

具有金屬螯合劑性質的抗氧化劑，本身不具抗氧化的功能，主要

是藉由螯合促氧化物質(如：鐵、銅等二價的重金屬離子)，而延緩自

由基的形成與氫過氧化物(hydroperoxides)的分解，來達到抗氧化目
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的。例如：EDTA、檸檬酸(citric acid)等。 

 

(二)天然抗氧化物質介紹： 

生物體的抗氧化防禦系統可使自由基的形成維持在一種平衡的

狀態，然而，當生物體受到疾病或老化影響，體內抗氧化的防禦能力

也隨之降低，導致氧化還原平衡失調，形成氧化壓力(oxidative stress) 

(153)。而許多研究指出，增加氧化成分的攝取可以降低生物體中氧化

傷害的程度，因此由飲食中或天然的中草藥補充適量抗氧化物質以減

少身體的氧化壓力，將是維護身體健康的一項重要工作。 

近年來許多研究指出，人工合成的抗氧化劑(如：BHA、BHT 等)，

對於生物體有潛在的危害，可能會導致肝、腎傷害及致癌性，使其在

應用上有一定的侷限性，因此從天然的物源中開發有效的抗氧化物，

已成為一個重要的研究方向，以下就幾類化合物做介紹： 

 

1.類黃酮化合物(Flavonoids) 

類黃酮化合物屬於植物多酚化合物之一，其於水果、蔬菜、堅果、

種子、中藥草、茶，甚至植物的各個部位都可能含有。由於類黃酮普

遍地存在於植物界中，平日我們的植物性飲食就有可能攝取到它，而

中草藥多為植物性，更是目前相關學者的研究重點。 
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許多研究也指出，類黃酮是一種具有多種生物活性的化合物，像

抗菌、抗病毒、抗致突變、抗癌、抗氧化、鎮痛、抗發炎及抑制酵素

等生理活性，而這些活性都可能源自於其潛在的抗氧化功能。目前許

多的證據皆指出類黃酮(flavonoids)，如：槲皮素(quercetin)、盧丁

(rutin)、兒茶素(catechin)等，皆具有抗氧化作用，能抑制低密度脂蛋

白氧化修飾所造成的動脈粥狀硬化，對於心血管疾病的預防有正面功

效，此外，研究也顯示類黃酮與多酚化合物具有清除自由基及保護紅

血球細胞不受氧化的功能(137,159-161)。 

至今，類黃酮的抗氧化機制尚未完全清楚，但可能來自於下列幾

點：(1)清除自由基及活性氧分子；(2)終止自由基連鎖反應；(3)金屬

螯合劑和還原劑(162)。 

類黃酮是由 A、B、C 三個環狀結構以 C6-C3-C6 的型式所組成的

化合物，其基本結構如圖 30。 

 

圖 30 類黃酮之基本結構(137) 



 

 104 
 
 

類黃酮依照其環狀結構上不同的氫氧化修飾，形成了幾種不同的

種類，主要可分為：兒茶素(catechins)、花青素(anthocyanidin)、黃酮

類(flavones)、黃酮醇類(flavonols)、黃烷酮類(flavanones)、黃烷酮醇

類(flavanonols)、查酮類(chalcone)、異黃酮(isoflavones)、二氫異黃酮

(dihydroisoflavones)，不同結構的類黃酮會造成不同的抗氧化活性，

其基本結構及其抗氧化性分別如圖 31 及表 3。 

目前已有許多具有抗氧化活性的類黃酮從蔬果或中草藥中被分

析出來，荷蘭學者在分析蔬果中的類黃酮組成時，利用水解方式去除

醣的部分再利用 HPLC 作測定 (163)。發現在所作的蔬果分析中，

quercetin 是主要的類黃酮成分，如：洋蔥、新鮮菜豆、柳橙、葡萄柚

和檸檬均有測出 quercetin。紅球椒則有 luteolin 的存在，新鮮芥藍、

韭菜、蘿蔔及草莓中有 kaempferol，而柑橘屬(Citrus)水果則含有獨特

的黃烷酮(flavanone) (164,165)。 
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圖 31 類黃酮之化學結構(162) 
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表 3 類黃酮之抗氧化性(137) 
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2.維生素 E(α-tocopherol)(圖 32) 

維生素 E 是一種脂溶性的抗氧化維生素，廣存於蔬菜、種子中。

早期研究指出老鼠缺乏維生素 E 會影響其生育能力(166)，因此維生素

E 又稱生育醇(tocopherol)。在自然界中，維生素 E 是以α、β、γ及

δ四種異構物形式存在，異構物間的差異在於苯環上所銜接甲基的數

目與位置不同，其維生素活性為α＞γ＞δ(167)，而抗氧化活性則為

δ＞γ＞β＞α。許多文獻皆指出維生素 E 可以清除脂質過氧化自由

基而終止自由基連鎖反應，以保護細胞膜和脂蛋白的完整性，減少多

元不飽和脂肪酸受自由基攻擊產生過氧化反應(168)。維生素 E 的抗氧

化機制主要是利用其環狀結構提供一個氫原子給予自由基結合，而本

身則形成一產生共振現象的相對穩定之維生素 E 自由基 (α

-tocopherol radical) (169)。此外，有研究指出從膳食中補充維生素 E 可

以增加細胞膜和脂蛋白上的維生素 E 含量(170,171)。 

 

 

圖 32 α-tocopherol 之基本結構(137) 
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3.維生素 C 

維生素 C 是一個五角環的六碳醣結構(圖 33)，有四個立體異構

物(stereoisomers)，分別是 L-抗壞血酸(L-ascorbic acid)、D-ascorbic 

acid、D-阿拉伯抗壞血酸 (D-araboascorbic acid)及 L-araboascorbic 

acid。存在自然界之維生素 C 的立體結構屬於 L 型，其中只有

L-ascorbic acid 具有生理活性(172)。 

 

圖 33 維生素 C 之基本結構(137) 

維生素 C 為存在細胞液及體腔內重要的水溶性抗氧化維生素，在

抗氧化機制上維生素 C 主要是扮演活性氧的清除者，可以阻斷自由基

及活性氧對細胞的破壞，保持細胞膜的完整性，並且在α-生育醇循

環過程中擔任再生者的角色，即將 tocopheroxyl radical 還原成

tocopherol(173-175) (圖 34)。 

在過渡金屬離子存在下，維生素 C 會產生促氧化的現象，催化金

屬離子還原而啟動 Fenton reaction 產生自由基(176)，但在正常的生理狀
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態下，因游離的金屬離子量少而且許多皆被蛋白質所結合，所以維生

素 C 仍以抗氧化作用為主。 

 

圖 34 維生素 C 還原氧化態的生育醇(137) 

 

4.β-胡蘿蔔素(β-carotene) 

β-胡蘿蔔素是維生素 A 的前趨物質，為一種脂溶性抗氧化劑，

可減少脂質氧化所形成的大量降解產物(176)，在自然界中以完全反式

(all-trans form)存在。其結構主要由 8 個異戊二烯單元(isoprenoid units)

組成，兩端環化，以 C15 及 C15 為分子中心而成兩側對稱，具有許

多共軛雙鍵(conjugated double bonds)之結構(177) (圖 35)。 

β-胡蘿蔔素可以利用其共軛雙鍵所產生共振結構的特性清除自

由基，達到抗氧化的功用，而雙鍵數的多寡決定了其抗氧化能力。β

-胡蘿蔔素亦可與引起連鎖反應之脂質過氧基(LOO．)作用，而減少油
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脂氧化，即其可保護脂肪膜不受自由基破壞。β-胡蘿蔔素之活性與

氧濃度有關，在低氧時其抗氧化活性較高，但在高氧化下，因為β-

胡蘿蔔素的自氧化速率比抗氧化速率來的快，造成β-胡蘿蔔素大量

流失而失去抗氧化活性，甚至可能造成促氧化作用。由於酵素及其他

抗氧化物大都是在正常氧濃度下最有效，而許多組織中之微血管是接

近低氧分壓，故β-胡蘿蔔素在體內仍是一種有效的抗氧化物，且可

輔助其他抗氧化物(如：維生素 C 及 E)之作用(178)。 

 

 

圖 35 β-胡蘿蔔素之基本結構(137) 

 

(三)生物體內的抗氧化防禦系統： 

近年來，自由基(free radical)所產生的氧化性損壞及其在人體疾

病所扮演的角色，日益受到重視。自由基是一種具有高度活性的粒

子，能氧化人體內的蛋白質、脂肪、去氧核糖核酸(DNA)等，而這些

重要生物分子的大量被氧化，已被發現與各類疾病有關。 

自由基在生物體內經由氧化代謝不斷的產生，也不斷的被清除，
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在生理狀態下，處於平衡狀態的自由基濃度是極低的，不會損傷生物

體，且適量的自由基還具有調節細胞訊息、殺菌、預防及抵禦疾病的

作用。然而在病理狀態下，環境物理因素、外源性化學性質或間接誘

導產生的自由基得不到及時清除，或者內源性自由基的產生及清除失

去了正常平衡，就會造成對生物體的損傷，因此生物體為了避免受到

活性氧自由基的殘害而衰老，其內部便衍生出一套防衛活性氧自由基

的系統，主要有賴於體內的調控清除機制，分為酵素型和非酵素型二

大類：(1)酵素型：包括超氧化歧化酶(superoxide dismutase；SOD)、

觸酶(catalase)、麩胱甘肽過氧化酶(glutathione peroxidase：GSH-Px)、

glutathione transferase、glutathione reductase……等，可由人體內自行

合成，但隨著年齡增長，合成能力亦會逐漸減低。(2)非酵素型：包括

抗氧化維生素，如維生素 E、維生素 C、β-carotene 及其它具有抗氧

化能力的物質，如 glutathione (GSH)、尿酸 (uric acid)、白蛋白

(albumin)、膽紅素(bilirubin)等；外在飲食所補充的類黃酮(flavonoids)

及許多存有抗氧化成份的天然植物，如穀類、茶類、蔬果等，此外，

由於上述所提到的抗氧化酵素大都需要礦物質營養素(如錳、銅、鋅、

硒、鐵……等)作為酵素的輔因子(cofactors)，以增進酵素活性，所以，

這些礦物質營養素也可算是抗氧化物的一種。 

一般來說，體內防禦或修補氧化傷害的方式，包括藉由(1)抗氧化
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酵素和(2)抗氧化物來清除自由基並防止自由基的形成；並利用(3)修

復系統來修補自由基所引發的傷害等三方面(137)。 

 

1.抗氧化酵素(圖 36) 

(1)超氧化歧化酶(superoxide dismutase；SOD)：(179,180) 

SOD 是一種需要結合金屬離子為反應中心的酵素，根據其活性

位置結合的金屬輔因子(cofactor)的不同，可區分成三類：(a)銅鋅型

(copper-zine SOD)；(b)錳型(manganese SOD)；(c)鐵型(non-heme Fe3+ 

SOD)。在人體細胞的粒腺體中含有以錳為還原中心的 SOD 即

Mn-SOD，大多為由兩個次蛋白單元(subunit)組成的二聚體(dimmer)，

但亦有發現四聚體或三聚體的存在，每個次蛋白單元含有一個錳離

子。在紅血球及細胞質中的 SOD 則以銅和鋅為反應中心

Cu/Zn/SOD，大多數 Cu/Zn/SOD 為二聚體，每個次單元之間以疏水鍵

相互作用結合而成，每個次單元都具有一個活性中心，含有一個銅離

子與鋅離子。鐵型超氧化歧化酶(Fe-SOD)則分佈於原核細菌細胞質，

藻類、某些高等植物及其葉綠體中，但在動物組織則從未發現過。 

在正常情形下，細胞常因非偶合性電子傳遞系統 (uncoupled 

electron transport)而產生超氧陰離子，而 SOD 的作用在於將超氧陰離

子還原為 H2O2以避免在細胞內累積。SOD 清除超氧陰離子的反應可
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稱為歧化反應(dismutation reaction)，其反應式如下： 

2 O2
.- ＋ 2H+ → H2O2 ＋ O2 

經 SOD 作用形成的 H2O2，可進一步的經由觸酶(catalase)及麩胱甘肽

過氧化酶(glutathione peroxidase；GSH-Px)將之代謝成不具毒性 H2O。 

 

 

圖 36 哺乳動物細胞中的抗氧化酵素反應(181) 

 

(2)麩胱甘肽過氧化酶(glutathione peroxidase；GSH-Px)： 

麩胱甘肽過氧化酶(glutathion peroxidase；GSH-Px)有兩型：第一

型是 Se-GSH-Px，其酵素活性是需要依賴硒(Se)的 GSH-Px；第二型

是 Non-Se-GSH-Px，其酵素活性是不需要依賴硒(Se)，稱為麩胱甘肽

硫轉移酶 (glutathione S-transferase；GST)。這兩型不同處在於



 

 114 
 
 

Se-GSH-Px 可以還原 H2O2及氫過氧化物，而 GST 只可還原氫過氧化

物。麩胱甘肽過氧化酶 (glutathione peroxidase；GSH-Px)的受質

Glutathione(GSH)，主要是由 glycine、glutamate 及 cysteine 三種胺基

酸所構成的水溶性抗氧化分子，即γ-Glu-Cys-Gly，因其結構所含

cysteine 含有硫氫基，故屬於硫醇化合物(thiol compound)，在人體內

GSH 主要在肝臟合成(182)。Glutathione 有還原態及氧化態二種，還原

態只含一個硫氫基，簡寫為 GSH，氧化態則含有雙硫鍵，即 GSSG。

還原態的 GSH 可作為 GSH-Px 的受質，協助 GSH-Px 將 H2O2還原成

H2O 及將脂質氫過氧化物(LOOH)還原成醇類(LOH)，以減少體內自由

基的功用。而由上述亦可知，GST 亦具有將脂質氫過氧化物還原成醇

類的能力，以避免脂質的過氧化擴大，整個酵素系統主要在清除體內

過多的 H2O2或 LOOH。然而，在這些反應過程中，GSH 會被氧化成

GSSG，此時 glutathione reductase(GSH-Rd)則可以 NADPH 為還原力

來源將氧化態的 GSSG 回復成 GSH(183)；而葡萄糖-6-磷酸去氫酶

(glucose-6-phosphate dehydrogenase；G6PDH)則主要在提供 NADPH

使GSSG還原為GSH(184)。Meister也曾指出(185)，紅血球所含的GSH-Px

可保護血紅素免受 H2O2 的攻擊，而阻止鐵離子的釋出，進而抑制

OH．形成，而 G6PDH 則在製造 NADPH 上扮演著重要的角色，因此

若缺乏 G6PDH，會使得整個 GSH-Px 系統功能降低，這可能是造成
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G6PDH 缺乏病人溶血的原因。 

 

(3)觸酶(catalase；CAT)： 

觸酶是由四個次蛋白單元組成，各含有血紅素(heme)和 NADPH

基團，此酵素分佈在生物體內各細胞組織，其中以紅血球與肝臟含量

最多，在細胞中 catalase 主要是分佈於過氧化體(peroxisomes)內。在

體內觸酶的作用類似 GSH-Px，具有將 H2O2 代謝成不具毒性的 H2O

之能力(186)，其反應式如下： 

2 H2O2 → 2H2O ＋ O2 

在此種反應中，觸酶需要以 Fe2+為輔因子，才能發揮其酵素活

性。H2O2 會促使血紅素的 heme 基團釋出亞鐵離子(Fe2+)，亦產生

Fenton 反應的連鎖反應，而產生更多自由基。由於 catalase 及 GSH-Px

在體內分佈情形不同，例如在腦部 catalase 的含量較少，但 GSH-Px

含量較多，因此這兩種酵素會相互合作來行使分解 H2O2 的工作，加

速自由基的清除(187)，以排除 H2O2所帶來的氧化壓力。 

 

2.非酵素型抗氧化物(圖 37) 

(1)維生素 E、維生素 C、類胡蘿蔔素： 

維生素 E、維生素 C、類胡蘿蔔素皆為具有清除自由基功能的抗
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氧化維生素(152)。 

維生素 E 是生物體內細胞膜中主要的抗氧化物，具有保護細胞膜

上的多元不飽和脂肪酸不受脂質過氧化傷害的功能。研究指出維生素

E 可嵌入細胞膜及脂蛋白中，經此降低活性氧含量以減少 LDL 氧化，

因而降低動脈粥狀硬化的發生。此外研究也指出，從膳食中攝取維生

素 E，可增加細胞膜及脂蛋白上維生素 E 的含量(137)。 

維生素 C 主要扮演活性氧的清除者及在α-生育醇循環過程中擔

任再生者的角色。在抗氧化的機制中，維生素 E 利用其環狀結構提供

一個氫原子給予自由基結合，而本身則形成具共振現象的相對穩定之

維生素 E 自由基(α-tocopherol radical)，以達到清除自由基的作用(169, 

188)，而在這過程中，維生素 C 則扮演著使維生素 E 再生的角色(圖 34) 

(176, 189)，可以將 tocopherol radical 還原成 tocopherol，因此能使 LDL

分子內的抗氧化環境維持恆定的狀態(153)。 

類胡蘿蔔素(β-carotene)在生物體中，是一種脂溶性的抗氧化

物，存在於細胞膜及脂蛋白中，具有清除自由基的功能，故可提供富

含脂質組織的抗氧化保護作用。有研究發現類胡蘿蔔素的抗氧化性，

在體內是作用在膜上的脂溶性部分，且是須在低氧壓下才具抗氧化

性，也就是β-胡蘿蔔素之活性與氧濃度有關，氧的分壓高時，其抗

氧化活性會降低；在低氧時則抗氧化活性較高，由於酵素及其他抗氧
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化物大都是在正常氧濃度下最有效，而體內許多組織中的微血管是接

近低氧分壓的，故β-胡蘿蔔素在體內仍是一有效的抗氧化物，且也

具有輔助其他抗氧化物(如維生素 C 及 E)之作用(178)，由此可知，在生

物體內維生素 E、維生素 C、類胡蘿蔔素這三種具抗氧化活性之維生

素，並不是個自獨立作用，而是與其他抗氧化系統共同作用，以產生

對抗氧化壓力的最佳防衛系統(190)。 

 

(2)榖胱甘肽(glutathione，GSH)： 

榖胱甘肽主要由人體自行製造，水果、蔬菜中含量豐富，但容易

因消化而被分解。榖胱甘肽為水溶性抗氧化物，體內之榖胱甘肽濃度

與人體的健康狀態，具有一定的關聯性。 

 

圖 37 非酵素型抗氧化物之交互作用架構(191) 
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(3)輔酶 Q10(Ubiquinol-10) 

Ubiquinol-10(輔酶 Q10 的還原態)是一種小分子，其功能為運輸

電子，最後並在粒線體內的電子傳遞鏈中形成 ATP，Q10 亦可提供氫

原子以終止油脂過氧化反應。而氧化態的 CoQH‧於粒線體中，經電

子傳遞鏈反應後會再度被還原形成 CoQH2的型態。而脂蛋白中的 Q10

含量雖然不多，但能增加 LDL 對脂質過氧化的對抗能力。同時，Q10

亦可提供維生素 E 的再還原(192)。 

 

3.修復系統 

生物體中存在多種酵素可以辨識不正常的 DNA，並藉由剪除

(excision)、再合成(resynthesis)和再接合(rejoining)DNA 單股來移除不

正常部位(193)。蛋白質上受到氧化的甲硫胺酸(methionine)殘基可經由

methionine sulfoxide reductase 酵素修復，其他受傷害的蛋白質則由細

胞內的蛋白酶加以辨識並分解(194)。 
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第四節  α-葡萄糖苷酶抑制劑之文獻考察 

一、α-葡萄糖苷酶(α-glucosidase)之介紹： 

醣類經攝取後，首先會被唾液、胃液中澱粉酶(amylase)或胰臟的

消化酶將多醣分解成雙醣或寡醣，雙醣或寡醣進入小腸後，小腸上皮

細胞所分泌的α-glucosidase 會將其水解成單醣(如葡萄糖、果糖)，唯

有單醣才可進入血液循環被人體利用(圖 38)。 

 

 

圖 38 酵素分解醣類之流程圖(Acarbose 為α-glucosidase 抑制劑) 

 

而α-glucosidase 是碳水化合物進行消化過程中最後一步驟的作

用酵素，抑制這種酵素可以阻止碳水化合物被吸收及抑制飯後突升的
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高血糖現象，因此，α-glucosidase 之抑制對於治療某些疾病包含糖

尿病、高脂蛋白血症及肥胖等具有相當的潛力(195)。 

 

二、α-葡萄糖苷酶抑制劑之介紹： 

Acarbose 為目前市售的糖尿病降血糖藥，其為大麥榖藉由

Actinoplanes utahensis 發酵而製成的，其結構與醣類結構類似，並能

可逆性競爭抑制小腸黏膜刷狀邊緣(brush border，皆為密佈的微絨毛)

上的α-glucosidase，而阻斷食物中的雙醣轉變成單醣，以達到降低血

糖的效果，此類藥物最能防止糖尿病患飯後血糖之急速上升，為目前

常見五大類口服降血糖藥物之一(表 4)。 

 

表 4 臨床常見五大類口服降血糖藥物(196) 
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現今廣泛使用的α-glucosidase 抑制劑(如：Acarbose、voglibose、

miglitol 等)，其用藥可單獨或是合併胰島素一起治療第二型糖尿病患

者(197,198)。Acarbose 之分子量為 645.6，服藥後約 1~2 小時可達最高血

中濃度，而未被吸收之 acarbose 主要於近端小腸由腸內細菌及消化酵

素代謝，而代謝物之吸收較緩慢，約於 14~24 小時才達到最高血中濃

度。但是服用 acarbose 會對胃腸產生副作用，這是因為未被吸收的糖

類在大腸由腸內菌發酵，此不良反應包括脹氣、腹脹、腹痛、腹瀉及

腹鳴。胃腸不適之症狀與投與之劑量相關，但持續服藥後此副作用會

逐漸降低(199)，故發展天然來源之α-glucosidase 抑制劑是相當重要的。 

Kim 等(200)學者便指出 acarbose 為α-1,4-鍵結的寡醣類，對α

-glucosidase 作用屬於強的競爭性抑制作用。另外，1-deoxynojirimycin

被證實為低分子量的α-glucosidase 抑制劑，且為天然產物(201)，而

Sonei 等 (195) 學 者 則 研 究 發 現 合 成 4,5,6,7-tetrachloro-N-cyclo 

alkylphthalimide 和 4,5,6,7-tetrachloro-N-di-carbaclosododecarborane 比

典型之 1-deoxynojirimycin 更具有抑制α-glucosidase 之活性。Elbein

等(202)學者指出，藉由濾過性病毒之外殼醣蛋白進行生物合成 N-linked

寡醣，可當α-glucosidase 抑制劑，而且亦可作為抗病毒試劑。Block

等及 Zitzmann 等學者則指出，α-glucosidase 抑制劑也可用來治療病

毒所引起之 B 型及 C 型肝炎(203,204)。除此，α-glucosidase 抑制劑還能
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治肥胖、抑制黴菌生長、抗腫瘤、調節免疫功能、改善某些退化性疾

病及當昆蟲的拒食素(即使喜歡吃植物的昆蟲拒食植物)等。而某些α

-glucosidase 抑制劑則是強效的 HIV(human immunodeficiency virus) 

病毒複製的抑制劑，像 nojirimycin、N-butyldeoxynojirimycin 及

castanospermine(205,206)。 

 

三、α-葡萄糖苷酶抑制劑在第 2 型糖尿病治療中的地位： 

近年的流行病學研究顯示，血糖水平有兩個指標，一為空腹血糖

水平，另一為飯後血糖水平，其中以飯後血糖水平最為重要，它是葡

萄糖耐受異常(Impaired glucose tolerance，IGT，即一般所指的糖尿病

前期)病人發展為第 2 型糖尿病的重要因素。飯後高血糖會增強動脈

血管壁中蛋白質糖基化，而糖基化蛋白質累積在血管壁，就可能會引

起一些與動脈硬化形成相關的病理改變，如細胞外基質過多的交聯，

這些交聯反過來會增加低密度脂蛋白的捕獲，誘發一些內皮生長因

子。因此，嚴格控制飯後血糖將可以減少血管併發症的發生，而能夠

顯著降低飯後血糖水平的抗糖尿病藥物就更具重要的臨床意義了。 

雖然，口服降血糖藥中有許多可降低空腹血糖水平者，但這些藥

物對於多數患者之飯後血糖水平仍是控制不良的，而 meglitinides 類

(一種胰島素促分泌素，例如 repaglinide)雖然可用於控制飯後血糖水
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平，但卻有體重增加、低血糖、過敏等副作用。另外，對於第 2 型糖

尿病的治療多為口服降血糖藥或胰島素，甚至兩者同時使用，但相同

藥物一旦服用久了，其藥效亦會降低。而α-glucosidase 抑制劑不會

有體重增加的副作用，還適合飲食控制及改變生活方式均不能良好控

制飯後血糖的葡萄糖耐受異常(IGT)病人，也提供了第 2 型糖尿病患

者的另一服藥選擇，有助於延緩胰島素之使用。目前，α-glucosidase

抑制劑已成為治療單純飲食控制無效的第 2 型糖尿病患之第一線用

藥(207)。 

 

四、α-葡萄糖苷酶抑制劑在天然物中之研究： 

臨床應用的α-glucosidase 抑制劑雖然已經具有良好的藥效，但

這類合成的α-glucosidase 抑制劑的腸胃副作用，是令人困擾的，除

此，更有研究指出某些合成的α-glucosidase 抑制劑可能會增加腎臟

腫瘤、嚴重肝損傷及急性肝炎的發生率(208-211)。所以，積極從天然物

中發掘新的α-glucosidase 抑制劑成分，已成了近年來研究糖尿病治

療的另一個重點方向。 

類黃酮是一類具有多種生理活性的化合物，在α-glucosidase 抑

制方面的研究，類黃酮也是學者試圖了解的重要結構之一。Tadera 等

(212)人就將常見的類黃酮化合物分類成 6 組，進行α-glucosidase 的抑
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制實驗，結果發現類黃酮化合物對來自酵母的α-glucosidase 之抑制

能力勝於對來自鼠小腸的α-glucosidase 之抑制能力。而由 IC50 值觀

察它們對於來自酵母的α-glucosidase 之抑制活性，以 epigallocatechin 

gallate、cyanidin、myricetin、quercetin 及 genistein 等 5 種最強，其研

究數據簡述於表 5： 

表 5 類黃酮對於來自酵母的α-glucosidase 之抑制活性(212) 

化合物 IC50(μM) 200μM 濃度下之抑制率 類別 

Myricetin 5 94 ﹪ 屬於 Flavonol 

Quercetin 7 91 ﹪ 屬於 Flavonol 

Kaempferol 12 82 ﹪ 屬於 Flavonol 

Fisetin 13 88 ﹪ 屬於 Flavonol 

Luteolin 21 92 ﹪ 屬於 Flavone 

Apigenin >200 43 ﹪ 屬於 Flavone 

Baicalein >200 5 ﹪ 屬於 Flavone 

Naringenin 75 73 ﹪ 屬於 Flavanone 

Hesperetin 150 61 ﹪ 屬於 Flavanone 

Daidzein 14 89 ﹪ 屬於 Isoflavone 

Genistein 7 93 ﹪ 屬於 Isoflavone 

Catechin >200 45 ﹪ 屬於 Flavan-3-ol 
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Epicatechin >200 24 ﹪ 屬於 Flavan-3-ol 

Epigallocatechin 75 71 ﹪ 屬於 Flavan-3-ol 

Epigallocatechin 
gallate 2 89 ﹪ 屬於 Flavan-3-ol 

Cyanidin 4 99 ﹪ 屬於 Anthocyanidin

由上表可知，類黃酮成分應該也是抑制α-glucosidase 的一類重

要成分，而 Luteolin 雖然在上表中 IC50 不是最低，但更早之前，由

Kim 等(213)人所進行的另一項 21 種類黃酮成分之篩選實驗中，卻發現

Luteolin 是最強的α-glucosidase 抑制劑。 

而從中藥訶子所分離得到的訶黎勒酸(Chebulagic acid)，則是一種

極易水解的單寧酸結構(圖 39)，已被發現是強效的α-glucosidase 抑制

劑(214)。 

 

圖 39 訶黎勒酸(Chebulagic acid)之結構式(214) 
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Adolfo等人也取了 4種墨西哥習慣用於治療第 2型糖尿病的藥用

植物，經正丁醇萃取後，進行α -glucosidase 的抑制實驗，其中

Equisetum myriochaetum 無活性，但 Cecropia obtusifolia、Malmea 

depressa、Acosmium panamense 則具有比 acarbose 更強的抑制活性

(215)。而中藥桑枝的水萃取物也具有與 acarbose 相同的α-glucosidase

抑制活性(216)。而 Onal 等人也選取一些強效的抗糖尿病藥草，取其水

萃取物進行α-glucosidase 的抑制研究，發現蕁麻(Urtica dioica)、蒲

公英(Taraxacum officinale)、槲寄生(Viscum album)、香桃木(Myrtus 

communis)等對於不同來源的α-glucosidase 具有不同程度的抑制能

力，其中以桃金孃科的香桃木具有最強的抑制活性(217)。 

而沈等(218)人將中醫臨床具降血糖作用的 10 種中藥，包括地骨

皮、甘草、知母、五味子、天花粉、黨參、葛根、地黃、山藥、虎杖

等，取其水萃取物進行α-glucosidase 抑制活性篩選，結果虎杖最強

效，五味子次之，其餘都有不同程度的抑制活性，但只有山藥對α

-glucosidase 無抑制活性。 

綜合上述，可知國際間對於天然物中所含抑制α-glucosidase 成

分之研究與討論是相當積極的，而至今的研究結果似乎也可看出多

酚、類黃酮結構可能是天然物抑制α-glucosidase 的關鍵成分之一。 
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第三章  材料與方法 

 

第一節  實驗材料 

一、植物材料之萃取： 

九種治療糖尿病之藥用植物材料：(1)藤三七［Anredera cordifolia 

(Tenore) van Steenis(落葵科)，實驗部位：葉］、落葵［Basella alba L.(落

葵科)，實驗部位：葉］、蛇莓［Duchesnea indica (Andr.) Focke(薔薇

科)，實驗部位：全草］、土人參［Talinum paniculatum (Jacq.) Gaertn.(馬

齒莧科)，實驗部位：葉］採自台中縣市郊區及大坑風景區；(2)綠莧

草［Alternanthera paronychioides St. Hil.(莧科)，實驗部位：全草］、

消渴草［Ruellia tuberosa L.(爵床科)，實驗部位：地上部分］則向台

中市成功路 90 巷內(青草藥街)阿蘭百草店陳輝南先生購買鮮品；(3)

番石榴［Psidium guajava L.(桃金孃科)，實驗部位：根(俗稱芭樂根)］

採挖自彰化縣鹿港鎮郊區野生種；(4)舖地錦竹草［Callisia repens L.(鴨

跖草科)，實驗部位：全草］、怡心草［Tripogandra cordifolia (Sw.) 

Aristeg.(鴨跖草科)，實驗部位：全草］採自台中市區人家種植盆栽自

生，其中怡心草由薛聰賢老師協助鑑定。上述全部植物材料皆採陰乾

方式處理。 

水萃取：分別將植物材料乾重 100 克，以 1000 毫升的二次水於
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室溫下浸泡 30 分鐘，初用武火加熱，滾熱後，再以文火煎煮 1 小時，

過濾，收集濾液，重複此步驟 3 次。然後，將混合之濾液繼續於火爐

上加熱濃縮，直至總體積剩下近 90 毫升即停止加熱，將濃縮液置於

室溫下降溫後，置於－80℃冰箱冷藏。隔日，以冷凍乾燥機進行冷凍

乾燥至恆重，即得水萃取物。 

乙醇萃取：分別將植物材料乾重 100 克，以 1000 毫升的乙醇(實

為 95%)於室溫下浸泡 7 天，過濾，收集濾液，重複此步驟 3 次。然

後，將混合液於 40℃下，進行減壓濃縮，並將濃縮後之萃取物真空

乾燥至恆重，即得乙醇萃取物。 

樣品儲藏與使用：萃取物皆密封收藏於－80℃冰箱。實驗樣品則

預先個別取適量，並以二次水或乙醇回溶，每種皆配製成 8 mg/mL

的儲藏液，密封收藏於－20℃冰箱備用，使用前，再取出稀釋至所需

濃度，以便實驗進行，實驗樣品皆於實驗當日始稀釋配製。 

萃取率計算公式如下： 

萃取率(%) = 【萃取物乾重(g) / 植物材料乾重(g)】 × 100 

 

二、主要化學試劑： 

Butylate hydroxyltoluene (BHT), glutathione reduced form (GSH), 

potassium peroxodisulfate (K2S2O8), 1,1-diphenyl-2-picrylhydrazyl 
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(DPPH), Tris (hydroxylmethyl) aminomethane, potassium ferricyanide 

(K3Fe(CN)6), trichloroacetic acid (TCA), ferric chloride (FeCl3), 

(+)-catechin, aluminum chloride hexahydrate (AlCl3·6H2O), quercetin, 

2,2’-azinobis-(3-ethylbenzothiazoline)-6-sulphonic acid (ABTS), sodium 

bicarbonate (Na2CO3), sodium phosphate dibasic (Na2HPO4), sodium 

phosphate monobasic (NaH2PO4), p-dimethylaminocinnamaldehyde 

(DMACA), α-glucosidase (EC 3.2.1.20), dimethyl sulfoxide (DMSO), 

4-nitrophenyl α -D-glucopyranoside 及其他試劑，皆購自 Sigma 

Chemical Co. (St. Louis, MO, USA)。 Folin-Ciocalteu solution 及 95% 

ethanol 則購自 Merck Co. (Santa Ana, CA, USA)。 

 

三、主要實驗儀器及耗材： 

1. 減壓濃縮機 (Rotavapor R200 Series, Buchi) 

2. 冷凍乾燥機 (FreeZone 6, Labconco) 

3. 離心機 (Hermle Z300) 

4. 酵素免疫分析儀 (VERSAmax microplate reader, Molecular Devices) 

5. 微量天平 (TB-214, Denver instrument) 

6. 去離子水製造機 (Milli-Q, Millipore) 

7. 酸鹼值測定計 (Microcomputer pH/mV/TEMP meter 6171) 
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8. 恆溫水浴槽 (Zeta ZC-4000, KS) 

9. 震盪混合器 (Vortex-genie 2, Scientific industries) 

10. Pipetment (Tipor-V, Orange scientific) 

11. 96槽ELISA微量盤 (Greiner bio-one) 

12. Pipet tips (Extra gene) 
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第二節  實驗方法 

 

 
 

圖 40 本論文研究之實驗架構。 
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一、抗氧化活性之研究： 

1. Trolox 當量的總抗氧化能力測定  (Trolox equivalent antioxidant 

capacity，TEAC) (219) 

ABTS 以去離子水溶解使成濃度  7 mM，加入  2.45 mM 之

potassium peroxodisulfate。將此溶液於室溫下置於暗室反應 16 小時，

使其生成穩定之藍綠色 ABTS+‧自由基。然後再以乙醇稀釋使在分

光光度計 734 nm 下，其吸光值為 0.75 ± 0.05 的 ABTS+‧離子溶

液。加入不同濃度的標準品 (trolox) 2 μL 於 20 μL 乙醇溶液中，再

混合 180 μL ABTS+‧離子溶液，在一分鐘內由分光光度計 734 nm 下

測其吸光值，做成 trolox 之檢量線。樣品(取濃度 125 μg/mL)及對照

組(乙醇或二次水)檢測同上，測得後再由 trolox 的檢量線換算其相當

的濃度(mM)。TEAC 值表示 1000ppm 的樣品相當 trolox 標準溶液抗

氧化力之濃度值(mM)。 

 

2.抗氧化能力的測定－Ferric reducing/antioxidant power (FRAP)(220) 

先配製下列 3 種溶液：(A)醋酸緩衝液 (acetate buffer 300 mmol)：

醋 酸 鈉 ， pH 3.6 加 入 16 mL 醋 酸 ； (B)10 mmol/L TPTZ 

(2,4,6-tripyridyl-s-triazine) 加入 40 mmol/L 鹽酸； (C)20 mmol/L 

FeCl3 6H‧ 2O。工作溶液為混合 25 mL A 溶液加入 2.5 mL B 溶液和 



 

 133 
 
 

2.5 mL C 溶液。取新鮮配置的 FRAP 工作溶液 200 μL 在水浴 37  ℃

下預熱，再以分光光度計在 593 nm 波長下做空白樣品(水)吸光度校

正。將不同濃度的 FeSO4․7H2O 5 μL 於 15 μL 乙醇溶液中，再混合

200 μL FRAP 工作溶液，在半分鐘內由分光光度計 593 nm 下測其吸

光值，做成 FeSO4․7H2O 之檢量線。樣品檢測同上，測得後再由 

FeSO4․7H2O 的檢量線換算其相當的濃度。 

 

3.DPPH 自由基清除染色法(221) 

將不同濃度的樣品及正對照組 (GSH、BHT、 (+)-catechin 及

quercetin)依序以 3 μL 的量負載在 20 公分 × 20 公分的 TLC 板子

(silica gel 60 F254; Merck)上，靜置使乾約 3 分鐘，待乾後，將 TLC 板

子向上浸泡在盛有 0.4 mM DPPH 溶液的槽中約 10 秒，將 TLC 板子

拿出陰乾，多餘的 DPPH 溶液用薄紙輕輕擦拭，這時底色為紫色的

TLC 板子上若有呈現白點，代表樣品有清除自由基的活性，出現白

點的密度大小正比於 DPPH 的自由基清除能力。 

 

4.DPPH 自由基清除效應(222) 

在 96槽的微量平盤中加入 30 μL 不同濃度的試驗樣品之溶液與

正對照組(GSH、BHT、catechin 及 quercetin)，之後再加入 120 μL 的
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100 mM Tris-HCl buffer ( pH 7.4)，隨即迅速加入 150 μL DPPH 乙醇

溶液(500 μM )，使最後體積成為 200 μL。均勻混合後於室溫下避光

靜置 20 分鐘，之後以分光光度計，波長 517 nm 下，測其吸光值。當 

DPPH 自由基被清除越多時，其吸光值會下降的愈多，利用相對於空

白對照組的吸光值下降百分比，可判斷各試驗樣品清除 DPPH 自由

基能力之強弱，亦即表示試驗樣品供氫能力之強弱。清除力計算公式

如下：【1- (ABS sample /ABS control)】×100。 

 

5.還原力測定(223) 

取 200 μL 適當濃度的試驗品溶液(以不同濃度的 GSH 及 BHT 溶

液做正對照組)，加入 200 μL 200 mM 磷酸緩衝液 (pH 6.6) 與 1 mL 

1% 赤血鹽 (potassium ferricyanide)。之後於 50℃水浴反應 20 分鐘，

急速冷卻後，加入 1 mL 10% trichloroacetic acid 溶液 (以 95% 乙醇

製備)。於 6000 rpm 離心 10 分鐘。取上清液 100 μL 加入 100μL 蒸

餾水及 20 μL 0.1% ferric chloride (FeCl3 H‧ 2O)溶液混合均勻後，置放

10 分鐘，測定 700 nm 之吸光值。吸光值愈高，則表示樣品還原力愈

強。其計算公式如下： 

ABS sample － ABS control (△700nm) 

 



 

 135 
 
 

二、抗氧化成分之研究： 

1.總多酚類(polyphenols)含量測定(224) 

以(+)-catechin 為標準品，做成檢量線。取 20 μL 樣品溶液，加

入 200 μL 之蒸餾水，混合均勻，再加入 40 μL 的 Folin-Ciocalteu 試

劑，靜置 5 分鐘，再加入 40 μL 之 20％碳酸鈉(sodium carbonate)溶

液，再以 680 nm 測其吸光值並計算總多酚類含量。總多酚類含量以

mg (+)-catechin equivalent/g dry weight 表示。 

 

2.總類黃酮(flavonoids)含量測定(225) 

以 rutin 為標準品，做成檢量線。取 100 μL 樣品溶液，加入 100 

μL 2%之 AlCl3․6H2O 甲醇溶液，混合均勻，靜置 10 分鐘，再以 430 

nm 測其吸光值並計算總類黃酮含量。總類黃酮含量以 mg rutin 

equivalent/g dry weight 表示。 

 

3.總黃酮醇(flavonols)含量測定(226) 

以(+)-catechin 為標準品，做成檢量線。取 40 μL 樣品溶液，加

入 200 μL 0.1%之 p-dimethylaminocinnamaldehyde (DMACA)溶液，混

合均勻，靜置 10 分鐘，再以 640 nm 測其吸光值並計算總黃酮醇含

量。總黃酮醇含量以 mg (+)-catechin equivalent/g dry weight 表示。 
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三、抑制α-葡萄糖苷酶(α-glucosidase)之研究： 

此部份實驗所用水萃取物樣品仍溶於二次水，但乙醇萃取物則改

溶於 DMSO 中，DMSO 的最終濃度為 0.5% (預試驗顯示 DMSO 在此

濃度下，對酵素活性無影響)。實驗步驟依 Tadera 等(212)人的方法加以

修飾，取 20 μL 適當濃度的試驗品溶液(以不同濃度的(+)-catechin 及

quercetin 溶液做正對照組)，加入 100 μL 3 mM 之 4-nitrophenyl α

-D-glucopyranoside 溶液(溶於 pH 6.8 的磷酸緩衝液中)，再加入 20μL

的α-glucosidase 溶液(0.5 U/mL)，置於 37℃下反應 30 分鐘，再以 400 

nm 測其吸光值。吸光值愈低，表示抑制活性愈強。抑制率計算公式

如下：【1- (ABS sample /ABS control)】×100。 

 

四、統計分析： 

本研究實驗結果之數據，皆以mean ± S.D.表示，先進行單因子變

異數分析(one-way ANOVA)，再以Scheffe’s multiple range test 來檢定

其間差異之顯著性，凡p值小於0.05時，則認為其差異具有統計上意

義。 
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第四章  實驗結果 

 

第一節  植物材料之萃取率 

九種台灣產治療糖尿病藥用植物之水萃取率及乙醇萃取率結果

如表 6。 

 

表 6 台灣產 9 種治療糖尿病藥用植物之水萃取率及乙醇萃取率 
 

Species Water extract yield 
(% w/w)a 

Ethanol extract yield 
(% w/w) 

藤三七(AC) 22.73 % 9.51 % 
綠莧草(AP) 31.66 % 13.51 % 
落葵(BA) 21.62 % 17.61 % 

舖地錦竹草(CR) 8.43 % 2.73 % 
蛇莓(DI) 37.60 % 18.01 % 

番石榴(PG) 10.23 % 2.40 % 
消渴草(RT) 37.71 % 8.99 % 
怡心草(TC) 11.51 % 2.43 % 
土人參(TP) 15.58 % 7.05 % 

 

a Dried weight basis. 
 
 

水萃取率由高而低依序為消渴草(37.71 %)、蛇莓(37.60 %)、綠莧

草(31.66 %)、藤三七(22.73 %)、落葵(21.62 %)、土人參(15.58 %)、怡

心草(11.51 %)、番石榴(10.23 %)、舖地錦竹草(8.43 %)。乙醇萃取率

由高而低依序為蛇莓(18.01 %)、落葵(17.61 %)、綠莧草(13.51 %)、藤



 

 138 
 
 

三七(9.51 %)、消渴草(8.99 %)、土人參(7.05 %)、舖地錦竹草(2.73 %)、

怡心草(2.43 %)、番石榴(2.40 %)。 

 

第二節 抗氧化活性之研究 

1.Trolox 當量的總抗氧化能力測定(TEAC) 

此實驗主要是藉由清除一相當安定的陽離子自由基 ABTS+‧，來

探討抗氧化物之抗氧化能力。自由基 ABTS+‧呈藍綠色，可在 734 nm

波長下被吸收，所以，可以儀器檢測 734 nm 波長下吸光值的降低，

來評估自由基 ABTS+‧被清除的程度。吸光值越低表示樣品清除

ABTS+‧自由基能力越強。而 trolox 為一水溶性的維生素 E 類似物，

已知具有強效抗氧化力(227)，本實驗藉由 trolox 的檢量線，可將樣品

之吸光值換算成相當 trolox 濃度 (mM) 的抗氧化能力，即以

TEAC(Trolox equivalent antioxidant capacity)值表示，而 TEAC 值愈高

表示清除 ABTS+‧自由基能力越強。TEAC 值被定義為 1000ppm 的

樣品相當 trolox 標準溶液抗氧化力之濃度值(mM)。結果如圖 41。 

 



 

 139 
 
 

AC     AP     BA     CR      DI      PG     RT     TC      TP 

T
E

A
C

(m
M

)

0.0

0.1

0.2

0.3

0.4

0.5

0.6 water extracts
ethanol extracts

 

 

圖 41 台灣產 9 種治療糖尿病藥用植物之水萃取物(黑色)及乙醇萃取

物(灰色)之 TEAC 值比較。代碼各為 AC(藤三七)、AP(綠莧草)、BA(落

葵)、CR(舖地錦竹草)、DI(蛇莓)、番石榴(PG)、消渴草(RT)、怡心草

(TC)、土人參(TP)。(Each value represented mean ± S.D.，n=3) 

 

除了蛇莓及番石榴，其餘 TEAC 值皆為水萃取物大於乙醇萃取

物。水萃取物之 TEAC 值由高而低依序為舖地錦竹草(0.49±0.04)＞番

石榴(0.48±0.06)、蛇莓(0.48±0.02)＞消渴草(0.47±0.00)、藤三七(0.47±

0.03)＞土人參(0.39±0.01)＞綠莧草(0.38±0.01)＞怡心草(0.33±0.00)＞

落葵(0.20±0.00)。乙醇萃取物之 TEAC 值由高而低依序為番石榴(0.50
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±0.00)＞蛇莓(0.48±0.04)＞綠莧草(0.26±0.01)＞舖地錦竹草(0.24±0.01)

＞怡心草(0.16±0.00)、消渴草(0.16±0.00)＞土人參(0.15±0.00)＞藤三七

(0.08±0.00)＞落葵(0.07±0.00)。由上可知，最強的總抗氧化能力出現

在番石榴(根)的乙醇萃取物，而番石榴(根)及蛇莓的水及乙醇萃取物

皆具有較好的總抗氧化能力，舖地錦竹草在水萃取物中是最強效的。

而在水及乙醇萃取物中，落葵的總抗氧化能力都是最差的。 

 

2. 抗氧化能力 FRAP 的測定 

此實驗是利用抗氧化物將 Fe3+ 還原成 Fe2+ ， Fe2+ 會與

2,4,6-tris(2-pyridyl)-s-triazine (TPTZ)形成錯合物，此錯合物於 593 nm

波長有最大吸收波峰，在此波長觀察抗氧化物還原 Fe3+的能力。結果

如圖 42。 

全部樣品的 FRAP 值皆為水萃取物大於乙醇萃取物。水萃取物之

FRAP 值由高而低依序為番石榴(12.98±0.19)＞蛇莓(11.45±0.26)＞舖

地錦竹草(4.86±0.10)＞藤三七(4.81±0.09)＞消渴草(4.12±0.15)＞綠莧

草(3.42±0.07)＞土人參(3.00±0.12)＞怡心草(2.95±0.04)＞落葵(1.22±

0.02)。乙醇萃取物之 FRAP 值由高而低依序為番石榴(10.66±0.21)＞

蛇莓(2.79±0.00)＞綠莧草(1.78±0.03)＞消渴草(1.76±0.05)＞舖地錦竹

草(1.55±0.03)＞怡心草(0.79±0.02)＞土人參(0.60±0.01)＞藤三七(0.46±
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0.02)＞落葵(0.41±0.02)。由上可知，最強的抗氧化能力出現在番石榴

(根)的水萃取物，而乙醇萃取物仍以番石榴(根)最強，蛇莓則在水及

乙醇萃取物皆位居第 2 名，但蛇莓的水萃取物之 FRAP 值遠大於乙醇

萃取物。而在水及乙醇萃取物中，落葵的 FRAP 值都是最小的。 
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圖 42 台灣產 9 種治療糖尿病藥用植物之水萃取物(黑色)及乙醇萃取

物(灰色)之 FRAP 值比較。代碼各為 AC(藤三七)、AP(綠莧草)、BA(落

葵)、CR(舖地錦竹草)、DI(蛇莓)、番石榴(PG)、消渴草(RT)、怡心草

(TC)、土人參(TP)。(Each value represented mean ± S.D.，n=3) 
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3.DPPH 自由基清除染色法 

此實驗可作為樣品對 DPPH 自由基清除能力評估的預試驗，它利

用 DPPH 自由基原有的紫藍色，當其與具有供氫能力之抗氧化劑反應

時，其顏色會消失，因此，當 TLC 片上點有樣品液時，在 TLC 片上

再沾染上少量 DPPH 溶液時，則依樣品中所含抗氧化物多寡，而使原

本沾點有樣品液的地方會呈現不同密度的白點，文獻也指出(228)白點

的密度大小正比於該樣品對 DPPH 自由基的清除能力。所以，此實驗

應該是一種快速的 DPPH 自由基清除之定性試驗，能協助實驗者於最

短的時間內立即了解樣品之抗氧化潛力。 

實驗結果顯示水萃取物的白點密度普遍大於乙醇萃取物。而水萃

取物(圖 43A)在 62.5μg/mL 的稀釋濃度時，只有番石榴(根)(PGW)、

蛇莓 (DIW)具有明顯的濃密度白點，但白點密度低於同濃度的

catechin，此時 GSH 的白點仍未明顯。全部水萃取樣品中則以落葵

(BAW)的白點出現最慢，即抗氧化力最差。而乙醇萃取物(圖 43B)在

62.5μg/mL 的稀釋濃度時，只有番石榴(根)(PGE)具有明顯的濃密度

白點，其白點密度約與同濃度的 BHT 相近，但仍不及同濃度 quercetin

的白點密度，至於蛇莓(DIE)則於 125μg/mL 的稀釋濃度始有明顯白

點出現，而藤三七(ACE)、落葵(BAE)、怡心草(TCE)及土人參(TPE)

在全部濃度下，幾乎未見明顯白點。由此可知，番石榴(根)及蛇莓的
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水及乙醇萃取物仍是屬於較強的抗氧化物。 

 

 

 

 

 

 

 

圖 43 台灣產 9 種治療糖尿病藥用植物之水萃取物(A，上圖)及乙醇

萃取物(B，下圖)清除 DPPH 自由基之 TLC 板染色試驗。濃度為 1000、

500、250、125 及 62.5μg/mL，W 表示水萃取物，E 表示乙醇萃取物。 
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4.DPPH 自由基清除效應 

DPPH 為一種相當穩定的自由基，其為紫藍色，在 517 nm 波長

下有強的吸收光，當 DPPH 與具有供氫能力之抗氧化劑反應時，其顏

色會消失，因此，在 517 nm 的吸光值就會降低，而吸光值降的越低，

表示抗氧化劑(AH)的供氫能力越強，也就是指該抗氧化劑清除自由基

的能力越強。其反應式如下： 

DPPH․(violet) + AH  →  DPPH：H(decolorized) + A․ 

實驗結果如圖 44A 及圖 44B，橫軸代表樣品之濃度，縱軸則為樣

品清除 DPPH 自由基的清除率，圖中可清楚看到不同植物之水或乙醇

之萃取物，皆顯示隨樣品的濃度增加，其對 DPPH 自由基的清除率也

逐漸上升。而由其數據計算出樣品對 DPPH 自由基清除率達 50%時的

樣品濃度(即所謂的 IC50 值)，製成表 7，IC50 值越小表示清除 DPPH

自由基能力越強。 
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圖 44 台灣產 9 種治療糖尿病藥用植物之水萃取物(A，上圖)及乙醇

萃取物(B，下圖)之 DPPH 自由基清除作用。濃度為 1000、500、250、

125、62.5 及 31.25μg/mL，W 表示水萃取物，E 表示乙醇萃取物。(Each 

value represented mean ± S.D.，n=3)(P < 0.05) 
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表 7 台灣產 9 種治療糖尿病藥用植物之水萃取物及乙醇萃取物對

DPPH 自由基清除作用之 IC50(μg/mL)值比較 a 
 

Species and positive 
controls 

Water extract IC50 

(µg/mL) 
Ethanol extract IC50 

(µg/mL) 
藤三七(AC) 88.26 ± 3.33 2342.40 ± 2.72 
綠莧草(AP) 159.29 ± 1.66 230.91 ± 1.73 
落葵(BA) 717.68 ± 1.83 3714.65 ± 2.35 

舖地錦竹草(CR) 93.91 ± 1.70 317.83 ± 2.74 
蛇莓(DI) 32.96 ± 0.16 107.72 ± 1.58 

番石榴(PG) 22.37 ± 1.05 13.66 ± 0.73 
消渴草(RT) 98.10 ± 3.13 238.75 ± 1.98 
怡心草(TC) 196.95 ± 1.79 2227.13 ± 2.23 
土人參(TP) 181.05 ± 1.31 4916.16 ± 3.36 

GSH 55.32 ± 1.39 N.D.b 
Catechin 10.17 ± 0.98 N.D. 

BHT N.D. 13.38 ± 1.53 
Quercetin N.D. 6.92 ± 1.99 

 
a Values represented mean ± S.D. of three parallel measurements. 
b N.D.：Not detected. 

 
 

而由上表可知，在樣品的水萃取物方面，正對照組 GSH 及

catechin 的 IC50值分別為 55.32 及 10.17μg/mL，沒有任何樣品的水萃

取物之 IC50 值小於 catechin，而番石榴(根)及蛇莓的水萃取物之 IC50

值則小於 GSH，分別為 22.37 及 32.96μg/mL。乙醇萃取物方面，正

對照組 BHT 及 quercetin 的 IC50值分別為 13.38 及 6.92μg/mL，沒有

任何樣品的乙醇萃取物之 IC50值小於它們，只有番石榴(根)的乙醇萃
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取物之 IC50 值與 BHT 相近，為 13.66μg/mL。而大多數樣品的水萃

取物之 IC50值是小於乙醇水萃取物的，只有番石榴(根)例外。另外，

水萃取物中以落葵的 IC50值最大，而乙醇萃取物中，落葵的 IC50值仍

然很大(3714.65μg/mL)，僅次於土人參。 

 

5.還原力測定 

此實驗主要以測定普魯士藍(prussian blue，K4[Fe(CN)6]3)的產生量

為指標，是利用赤血鹽(potassium ferricanide，PFC，K3Fe(CN)6)提供

Fe3+，當樣品與 Fe3+反應，即將其還原成 Fe2+黃血鹽(K4Fe(CN)6)，黃

血鹽再與 FeCl3所提供的 Fe3+反應形成亞鐵氰化鐵，即普魯士藍，此物

質可在 700 nm 波長下測其吸光值，吸光值越高代表還原力越強。相關

反應式如下： 

K3Fe(CN)6 + sample  →  K4Fe(CN)6 + sample-oxide 

K4Fe(CN)6 + Fe3+  →  K4[Fe(CN)6]3 

實驗結果顯示於圖 45A 及圖 45B，橫軸代表樣品之濃度，縱軸則

為樣品於 700 nm 下的吸光值，圖中可清楚看到不同植物之水或乙醇

之萃取物，皆顯示隨樣品的濃度增加，其還原力也逐漸上升。而以濃

度 1000μg/mL 來觀察，水萃取物之還原力由高而低依序為番石榴

(1.408±0.063)＞蛇莓(1.361±0.030)＞藤三七(1.120±0.050)＞消渴草
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(0.983±0.029)＞舖地錦竹草(0.829±0.023)＞綠莧草(0.590±0.029)＞土

人參(0.524±0.009)＞怡心草(0.401±0.014)＞落葵(0.207±0.011)，而 GSH

的吸光值為 1.230±0.011，只有番石榴(根)及蛇莓的還原力大於 GSH，

落葵的還原力最差。而乙醇萃取物之還原力由高而低依序為番石榴

(0.886±0.053)＞蛇莓(0.456±0.011)＞綠莧草(0.340±0.010)＞舖地錦竹

草(0.151±0.004)＞消渴草(0.149±0.002)＞怡心草(0.132±0.011)＞土人

參(0.096±0.006)＞落葵(0.034±0.004)＞藤三七(0.029±0.002)，BHT 的

吸光值為 1.380±0.032，全部樣品的乙醇萃取物之還原力皆小於

BHT，但番石榴(根)及蛇莓的還原力仍是最強的，最差者為落葵及藤

三七。同時，全部樣品的水萃取物還原力皆大於乙醇萃取物。 
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圖 45 台灣產 9 種治療糖尿病藥用植物之水萃取物(A，上圖)及乙醇

萃取物(B，下圖)之還原力試驗。濃度為 2000、1000、500、250、125、

62.5及 31.25μg/mL，W表示水萃取物，E表示乙醇萃取物。(Each value 

represented mean ± S.D.，n=3)(P < 0.05) 
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第三節 抗氧化成分之研究 

台灣產 9 種治療糖尿病藥用植物之水萃取物及乙醇萃取物，其所

含總多酚類、總類黃酮及總黃酮醇之含量分析，結果如表 8 所示。 

1.總多酚類(polyphenols)含量測定 

總多酚類含量以 mg (+)-catechin equivalent/g dry weight 表示，在

9 種植物材料中，多數的水萃取物所含總多酚類是大於乙醇萃取物

的，只有綠莧草及怡心草例外。水萃取物中以番石榴(PGW)、蛇莓

(DIW)所含總多酚類最多，落葵(BAW)最少。乙醇萃取物中，番石榴

(PGE)所含總多酚類最多，怡心草(TCE)次之，落葵(BAE)、藤三七(ACE)

最少。 

 

2.總類黃酮(flavonoids)含量測定 

總類黃酮含量以 mg rutin equivalent/g dry weight 表示，在 9 種植

物材料中，多數的水萃取物所含總類黃酮是大於乙醇萃取物的，只有

落葵、怡心草及消渴草例外。水萃取物中以番石榴(PGW)、蛇莓(DIW)

所含總類黃酮最多，怡心草(TCW)、落葵(BAW)最少。乙醇萃取物中，

蛇莓(DIE)所含總類黃酮最多，土人參(TPE)次之，但番石榴(PGE)卻

最少。 
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表 8 台灣產 9 種治療糖尿病藥用植物之總多酚類、總類黃酮及 
總黃酮醇之含量比較 a 

 

Species Total 
polyphenols 
(μg CE/mg)b 

Total flavonoids
(μg RE/mg)c 

Total flavonols 
(μg CE/mg)b 

Water extract    
藤三七(ACW) 117.00 ± 5.96 35.73 ± 0.79 14.94 ± 0.18 
綠莧草(APW) 80.11 ± 0.52 54.19 ± 1.98 14.42 ± 0.15 
落葵(BAW) 53.11 ± 2.21 24.00 ± 0.64 14.74 ± 0.09 

舖地錦竹草(CRW) 116.11 ± 3.14 78.61 ± 4.54 28.36 ± 0.61 
蛇莓(DIW) 362.33 ± 8.36 85.23 ± 1.45 17.32 ± 0.04 

番石榴(PGW) 715.33 ± 32.80 284.00 ± 7.06 43.39 ± 0.53 
消渴草(RTW) 136.78 ± 4.57 51.44 ± 3.08 14.75 ± 0.11 
怡心草(TCW) 61.22 ± 0.59 25.39 ± 0.22 15.13 ± 0.38 
土人參(TPW) 118.89 ± 3.96 71.79 ± 2.78 15.45 ± 0.18 

    
Ethanol extract    

藤三七(ACE) 40.56 ± 0.32 27.73 ± 0.22 14.91 ± 0.25 
綠莧草(APE) 143.89 ± 2.69 38.51 ± 0.23 18.79 ± 0.39 
落葵(BAE) 46.56 ± 0.77 43.31 ± 0.67 16.52 ± 0.17 

舖地錦竹草(CRE) 81.56 ± 0.73 38.72 ± 1.17 16.38 ± 0.32 
蛇莓(DIE) 122.44 ± 5.12 72.00 ± 1.46 21.40 ± 0.07 

番石榴(PGE) 519.00 ± 19.48 19.20 ± 0.49 73.85 ± 1.01 
消渴草(RTE) 92.11 ± 1.32 64.00 ± 1.99 16.71 ± 0.04 
怡心草(TCE) 187.11 ± 5.59 63.36 ± 2.06 19.19 ± 0.17 
土人參(TPE) 108.11 ± 1.81 69.76 ± 2.33 18.04 ± 0.34 

 
a Values represented mean ± S.D. of three parallel measurements. 
b Data expressed in μg (+)-catechin equivalent / mg dry weight (μg CE/mg). 
c Data expressed in μg rutin equivalent / mg dry weight (μg RE/mg). 
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3. 總黃酮醇(flavonols)含量測定 

總黃酮醇含量以 mg (+)-catechin equivalent/g dry weight 表示，在

9 種植物材料中，多數的水萃取物所含總黃酮醇的量是與乙醇萃取物

相近的。水萃取物中仍以番石榴(PGW)所含總黃酮醇最多。乙醇萃取

物中，也以番石榴(PGE)所含總黃酮醇最多。 

 

4. 總抗氧化活性與總多酚類、總類黃酮及總黃酮醇含量間的相關性 

植物所含多酚化合物對於其抗氧化性及其生物活性扮演著重要

角色，並有研究報告指出多酚化合物與抗氧化性具有正相關性

(229,230)。而水萃取物與乙醇萃取物在總抗氧化活性(此處選用 FRAP 結

果代表總抗氧化活性)與總多酚類、總類黃酮及總黃酮醇含量間的關

係，以相關係數(Correlation coefficients，R2)表示。結果如圖 46A、46B、

47A、47B、48A 及 48B 所示，在水萃取物方面，FRAP 與 3 種成分

間的正相關性趨勢為總多酚類(R2=0.865)＞總類黃酮(R2=0.652)＞總

黃酮醇(R2=0.489)。在乙醇萃取物方面，FRAP 與 3 種成分間的正相

關性趨勢為總黃酮醇(R2=0.963)＞總多酚類(R2=0.896)＞總類黃酮

(R2=0.235)。由此可知，本實驗的 9 種藥用植物水萃取物與乙醇萃取

物之總抗氧化能力與總多酚類是具有正相關性的。 
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R2=0.865

Total polyphenol content in the water extracts (μg CE/mg)
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R2=0.896

Total polyphenol content in the ethanol extracts (μg CE/mg)
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圖 46 台灣產 9 種治療糖尿病藥用植物之水萃取物(A，上圖)及乙醇

萃取物(B，下圖)中之總多酚類與 FRAP 總抗氧化能力之相關係數。 
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R2=0.652

Total flavonoid content in the water extracts (μg RE/mg)
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R2=0.235

Total flavonoid content in the ethanol extracts (μg RE/mg)
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圖 47 台灣產 9 種治療糖尿病藥用植物之水萃取物(A，上圖)及乙醇

萃取物(B，下圖)中之總類黃酮與 FRAP 總抗氧化能力之相關係數。 
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R2=0.489

Total flavonol content in the water extracts (μg CE/mg)
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R2=0.963

Total flavonol content in the ethanol extracts (μg CE/mg)
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圖 48 台灣產 9 種治療糖尿病藥用植物之水萃取物(A，上圖)及乙醇

萃取物(B，下圖)中之總黃酮醇與 FRAP 總抗氧化能力之相關係數。 
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第四節  抑制α-葡萄糖苷酶(α-glucosidase)之研究 

我們以此部份實驗作為所選 9 種治療糖尿病藥用植物之水萃取

物及乙醇萃取物之體外降血糖活性評估，而α -glucosidase (EC 

3.2.1.20；α-D-glucoside glucohydrolase)的來源是取自 Baker´s yeast 

(麵包酵素)，受質為 4-nitrophenyl α-D-glucopyranoside，其原理為受

質本身雖無顏色，但在α-glucosidase 對其進行水解後，所得產物具

有黃色的顯色，於 400 nm 下測其吸光值，吸光值越高表示水解產物

越多，即酵素活性越大，藥物對該酵素的抑制能力越差。 

1.實驗條件之預試驗 

但由於考量α-glucosidase 本身的酵素影響條件及實驗的最佳條

件，我們預先進行實驗條件之預試驗，包括受質(初)濃度、反應時間、

α-glucosidase 濃度及緩衝液之酸鹼值等四項。而依結果我們發現受

質(初)濃度在 2.4 mM 之後，catechin 及番石榴(根)水萃取物對α

-glucosidase 的抑制率開始下降，而兩者的 IC50則在 3.2 mM 之後，明

顯上升，故將受質(初)濃度選定為 2 mM(圖 49A 及圖 49B)；反應時間

方面，由圖50A及圖50B顯示反應30分鐘時，catechin對α-glucosidase

的抑制率達到最高水平，而不加藥物(只有加水)的對照組，其於 400 

nm 的吸光值於 30 分鐘亦達最高水平，故將反應時間選定為 30 分鐘；

α-glucosidase 濃度方面，由圖 51 顯示α-glucosidase 濃度降至 0.01 
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U/well (指 96-well 微量盤 )時， catechin 及蛇莓水萃取物對α

-glucosidase 的抑制率達最高，故將α-glucosidase 濃度選定為 0.01 

U/well；緩衝液之酸鹼值方面，由圖 52 顯示 pH 值在 6.8 時，不加藥

物(只有加水)的對照組，其於 400 nm 的吸光值達到最高值，而 pH 值

降至 5.5 時，吸光值大幅下降，表示α-glucosidase 的活性明顯受到破

壞，故將緩衝液之酸鹼值定為 6.8。 
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圖 49 Catechin 及番石榴(根)水萃取物於不同受質濃度下對α-葡萄糖

苷酶的抑制率(A，上圖)及 IC50(B，下圖)。Catechin 及番石榴(根)水萃

取物濃度為 500μg/mL，而受質濃度為 4、3.2、2.4、1.6 及 0.8 mM，

α-glucosidase 濃度為 0.05 U/well，反應時間為 10 分鐘。(Each value 

represented mean ± S.D.，n=2)(P < 0.05) 
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圖 50A Catechin 於不同反應時間下對α-葡萄糖苷酶的抑制率。

Catechin 濃度為 1000 及 2000μg/mL，而反應時間為 10、20、30、40、

50 及 60 分鐘，α-glucosidase 濃度為 0.05 U/well，受質濃度為 4 mM。

(Each value represented mean ± S.D.，n=2)(P < 0.05) 
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圖 50B 對照組(不加藥物)於不同反應時間下之吸光值。反應時間為

10、20、30、40、50 及 60 分鐘，α-glucosidase 濃度為 0.05 U/well，

受質濃度為 4 mM。(Each value represented mean ± S.D.，n=2)(P < 0.05) 
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圖 51 Catechin 及蛇莓水萃取物於不同α-葡萄糖苷酶濃度下對該酶

的抑制率。Catechin 及蛇莓水萃取物濃度為 1000μ g/mL，α

-glucosidase 濃度為 0.01、0.025 及 0.05 U/well，而受質濃度為 2 mM，

反應時間為 30 分鐘。(Each value represented mean ± S.D.，n=2)(P < 

0.05) 
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圖 52 對照組(不加藥物)於不同酸鹼值下之吸光值。緩衝液酸鹼值為

5.5、6.8 及 8.1，而受質濃度為 2 mM，反應時間為 30 分鐘，α

-glucosidase 濃度為 0.01 U/well。(Each value represented mean ± S.D.，

n=2)(P < 0.05) 
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2.α-glucosidase 之抑制試驗 

依上述預試驗所得實驗條件進行研究，結果顯示於圖 53A 及圖

53B，橫軸代表樣品之濃度，縱軸則為樣品抑制α-glucosidase 的抑制

率，圖中可清楚看到不同植物之水或乙醇之萃取物，皆顯示隨樣品的

濃度增加，其對α-glucosidase 的抑制率也逐漸上升。而由其數據計

算出樣品對α-glucosidase 的抑制率達 50%時的樣品濃度(即所謂的

IC50值)，製成表 9，IC50值越小表示抑制α-glucosidase 的能力越強。 

 

表 9 台灣產 9 種治療糖尿病藥用植物之水萃取物及乙醇萃取物對 
α-glucosidase 抑制作用之 IC50(μg/mL)值比較 a 

 
Species and positive 

controls 
Water extract IC50 

(µg/mL) 
Ethanol extract IC50 

(µg/mL) 
藤三七(AC) >4000 >4000 
綠莧草(AP) >4000 >4000 
落葵(BA) >4000 >4000 

舖地錦竹草(CR) 2265.12 ± 1.22 >4000 
蛇莓(DI) 1525.65 ± 1.81 240.69 ± 3.05 

番石榴(PG) 234.35 ± 1.83 139.37 ± 0.63 
消渴草(RT) >4000 >4000 
怡心草(TC) >4000 >4000 
土人參(TP) >4000 1413.69 ± 1.73 

Acarbose 2596.04 ± 0.56 N.D.b 
Catechin 451.73 ± 0.87 N.D. 
Quercetin N.D. 102.35 ± 0.35 

 
a Values represented mean ± S.D. of three parallel measurements. 
b N.D.：Not detected. 
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圖 53 台灣產 9 種治療糖尿病藥用植物之水萃取物(A，上圖)及乙醇

萃取物(B，下圖)之α-glucosidase 抑制作用。萃取物濃度為 2000、

1000、500、250 及 125μg/mL，W 表示水萃取物，E 表示乙醇萃取

物。(Each value represented mean ± S.D.，n=3)(P < 0.05) 
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由表 9 可知，在樣品的水萃取物方面，正對照組 acarbose 及

catechin 的 IC50值分別為 2596.04 及 451.73μg/mL，只有番石榴(根)

的水萃取物之 IC50值小於 catechin，為 234.35μg/mL，而蛇莓及舖地

錦竹草之 IC50值雖然未小於 catechin，但還小於 acarbose，其餘 6 種

樣品則 IC50 值皆大於 4000μg/mL。乙醇萃取物方面，正對照組

quercetin 的 IC50 值為 102.35μg/mL，沒有任何樣品的乙醇萃取物之

IC50 值小於 quercetin，而番石榴(根)、蛇莓及土人參之 IC50 值為

139.37、240.69 及 1413.69μg/mL，其餘 6 種樣品則 IC50值皆大於 4000

μg/mL。由此可知，番石榴(根)及蛇莓的水萃取物及乙醇萃取物皆是

較強的α-glucosidase 抑制劑，這結果與抗氧化實驗的結果相近。 
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3.α-glucosidase 抑制活性與總多酚類、總類黃酮及總黃酮醇含量間的

相關性 

植物所含多酚類成分(包括類黃酮、黃酮醇等化合物)對於其抑制

α-glucosidase 活性也扮演著重要角色，並有研究報告指出多酚化合

物與抗氧化性、α-glucosidase 抑制活性間具有相互的正相關性(105)。

而水萃取物與乙醇萃取物在抑制α-glucosidase 活性與總多酚類、總

類黃酮及總黃酮醇含量間的關係，以相關係數 (Correlation 

coefficients，R2)表示，但α-glucosidase 抑制活性部分，因為在 4000

μg/mL 時，仍有許多樣品未能到達 50%的抑制率，故不採 IC50值進

行相關性評估，改以各樣品於 1000μg/mL 時的抑制率作為代表各樣

品對α-glucosidase 的抑制活性。 

結果如圖 54A、54B、55A、55B、56A 及 56B 所示，在水萃取物

方面，抑制α-glucosidase 活性與 3 種成分間的正相關性趨勢為總多

酚類(R2=0.959)＞總類黃酮(R2=0.878)＞總黃酮醇(R2=0.780)。在乙醇

萃取物方面，抑制α-glucosidase 活性與 3 種成分間的正相關性趨勢

為總黃酮醇(R2=0.601)＞總多酚類(R2=0.592)＞總類黃酮(R2=0.002)。

由此可知，本實驗的 9 種藥用植物水萃取物與乙醇萃取物之抑制α

-glucosidase 活性與總多酚類是具有正相關性的。 
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圖 54 台灣產 9 種治療糖尿病藥用植物之水萃取物(A，上圖)及乙醇

萃取物(B，下圖)中之總多酚類與抑制α-glucosidase 活性之相關係數。 
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R2=0.878
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R2=0.002
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圖 55 台灣產 9 種治療糖尿病藥用植物之水萃取物(A，上圖)及乙醇

萃取物(B，下圖)中之總類黃酮與抑制α-glucosidase 活性之相關係數。 
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R2=0.780
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R2=0.601

Total flavonol content in the ethanol extracts (μg CE/mg)
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圖 56 台灣產 9 種治療糖尿病藥用植物之水萃取物(A，上圖)及乙醇

萃取物(B，下圖)中之總黃酮醇與抑制α-glucosidase 活性之相關係數。 
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4.抑制α-glucosidase 活性與總抗氧化活性間的相關性 

了解本實驗所選 9 種台灣產治療糖尿病藥用植物之抗氧化能力

與抑制α-glucosidase 活性的關係性，為本論文的研究重心所在，而

水萃取物與乙醇萃取物在抑制α-glucosidase 活性與總抗氧化活性間

的關係，以相關係數(Correlation coefficients，R2)表示。結果如圖 57A、

57B 所示，在水萃取物方面，抑制α-glucosidase 活性與 FRAP 總抗氧

化活性間的相關係數 R2=0.885。在乙醇萃取物方面，抑制α

-glucosidase 活性與 FRAP 總抗氧化活性間的相關係數 R2=0.637。由

此可知，本實驗的 9 種藥用植物水萃取物與乙醇萃取物之抑制α

-glucosidase 活性與總抗氧化活性間是具有正相關性的。 
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R2=0.885

α-Glucosidase inhibition (%) at 1000 μg/mL of water extracts 
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R2=0.637

α-Glucosidase inhibition (%) at 1000 μg/mL of ethanol extracts 
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圖 57 台灣產 9 種治療糖尿病藥用植物之水萃取物(A，上圖)及乙醇

萃取物(B，下圖)之抑制α-glucosidase 活性與總抗氧化活性之相關係

數。 
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第五章  討  論 

 

Phillips 等人於 2004 年曾提出氧化壓力對於糖尿病發生及其併發

症的產生，皆佔有重要的地位(231)。這雖然只是短短的一句話，但卻

充分的表達出糖尿病與氧化壓力間的關係，這也意味著抗氧化劑可能

可應用於糖尿病及其併發症的預防及治療，許多不同研究都顯示糖尿

病與體內自由基形成增加或抗氧化力降低有關，這可能涉及到細胞的

蛋白質、脂質及核酸等遭受了自由基的氧化損傷(232)。人體的血糖主

要是受到β細胞所釋出的胰島素控制，但當人體長期暴露於活性氧

(ROS)環境時，β細胞的功能會受損，而影響胰島素的正常分泌，容

易導致血糖有不穩定的現象(請參見本論文第 88 頁)，所以，本論文假

設天然物的抗氧化行為，可能與其降血糖作用存在一定的相關性。 

抗氧化劑為一種能有效阻止或延緩自動氧化的物質。依 Halliwell

定義為：在相對可氧化物質(醣類、蛋白質、脂質或核酸等)最低的濃

度下，能有效地延緩或阻止其發生氧化反應的物質，稱為抗氧化劑

(233) 。 抗 氧 化 劑 有 化 學 合 成 的 ， 如 羥 基 茴 香 醚 (butylated 

hydroxyanisole，BHA)、羥基苯(butylated hydroxytoluene，BHT)等，

但它們可能具有潛在的毒性及致癌作用，而為人所排斥(234)。因此，

尋找天然、高效、低毒性的天然抗氧化劑，是當前醫藥研究者所努力
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的目標之一。 

而天然物的抗氧化力評估方法很多，大致可分為抗脂質過氧化能

力、清除自由基能力、還原力及螯合力等四類，其中常被用於代表總

抗氧化能力者，以還原力中的 FRAP 法及清除 ABTS 自由基的 TEAC

法最被接受，尤其是以抗氧化模式對天然物活性進行大規模篩選時，

最常使用 FRAP 法或 TEAC 法來評估天然物間的抗氧化活性差異。其

中，FRAP 法具有快速、簡單、再現性佳及可與抗氧化劑的莫耳濃度

成直線關係的優點(235)，而 FRAP 法最初是被用於測定血漿的抗氧化

能力，後來才被廣泛應用於水果、酒及動物組織中所含之生物活性物

質及純化合物的抗氧化能力測量(236)。 

Katalinic 等(236)人曾對 70 種藥用植物進行水萃物的抗氧化活性篩

選，發現其 FRAP 抗氧化能力與其所含總多酚類成分呈直線正相關。

又波蘭學者Wojdyło等(237)人選擇32種當地藥草(採鮮品直接冷凍乾燥)

進行抗氧化實驗時，也是採用 FRAP 法及 TEAC 法代表總抗氧化力，

並發現這些藥草所含酚類化合物與其總抗氧化力呈直線正相關，報告

中也提及 32 種藥草藥效最強者，主要為分布於唇形科(Labiatae)及菊

科(Compositae)的植物。而本論文針對台灣產 9 種治療糖尿病藥用植

物之萃取物進行抗氧化活性(選用 FRAP 結果代表總抗氧化活性)及其

所含多酚結構成分關係之評估，我們發現在水萃取物方面，FRAP 與
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3 種成分間的正相關性趨勢為總多酚類 (R2=0.865)＞總類黃酮

(R2=0.652)＞總黃酮醇(R2=0.489)。在乙醇萃取物方面，FRAP 與 3 種

成分間的正相關性趨勢為總黃酮醇(R2=0.963)＞總多酚類(R2=0.896)

＞總類黃酮(R2=0.235)。就結構而言，黃酮醇結構屬於類黃酮化合物

之一，而類黃酮結構又屬於多酚化合物之一，也就是說「總多酚類」

算是這 3 種成分名詞之總稱。所以，本論文之研究顯示所選台灣產 9

種治療糖尿病藥用植物水萃取物及乙醇萃取物之總抗氧化能力與其

所含總多酚類是具有正相關性的，而這結果與 Katalinic 及 Wojdyło

等人之研究結果是一致的(236,237)。 

而關於本論文抗氧化研究部分，從 Trolox 當量的總抗氧化能力

測定、FRAP 抗氧化能力的測定、DPPH 自由基清除染色法、DPPH

自由基清除效應、還原力測定等 5 項抗氧化實驗結果的觀察，不論是

水萃取物或乙醇萃取物，番石榴(根)及蛇莓的活性是最好的，落葵是

最差的。而番石榴各部位的抗氧化相關研究，過去已有許多結果發

表，但針對其根部的抗氧化研究，過去只有 Yamashiro 等人針對其所

含 gallic acid 成分，於進行缺血再灌注之心臟保護試驗時，探討到其

可能透過抗氧化機制來保護心臟(79)，所以，本研究結果也為番石榴根

具強效抗氧化作用，再提供另一項證據。至於蛇莓的強效抗氧化能

力，本論文算是學界的首次發表。 
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在降血糖活性部分，以往研究者多以糖尿病動物實驗模式進行，

而其應用主要有四種方法：(1)胰腺切除法；(2)化學物質誘發法(利用

alloxan、streptozotocin、vacor 等)；(3)自發性模型；(4)轉殖基因模型。

(238)其中以 streptozotocin(STZ)誘發為最常用模型，STZ 為 nitrosurea

經由 Streptomycetes archromogenes 合成的，半衰期十幾分鐘，可藉由

直接毒害胰臟β細胞(與 STZ 引發氧化壓力有關)，造成胰島素分泌不

足而致糖尿病，誘發後病程穩定，且對其他器官損害很輕。文獻指出

使用 50~60mg/kg 的 STZ 注入鼠體內，會使得其體內胰島素降至正常

10~30%，形成高血糖(20~30mmol/L)、多喝、多吃、多尿及體重減輕

等糖尿病症狀(239)。STZ 誘發模型也是行政院衛生署於民國 89 年 7 月

31 日所公告衛署食字第 0890003826 號文中，認可的健康食品調節血

糖功能評估之實驗動物模式(240)。 

不過，動物實驗模式雖然有其必要，但其耗時、費用高、變異性

大，且基於尊重動物生命之考量，若能在進入動物實驗之前，先通過

簡易的體外試驗篩選樣品，將能更準確掌握樣品在動物實驗的成功機

率，而α-glucosidase 抑制活性之篩選，便是一種能代表降低飯後血

糖的簡便、快速體外評估方法。糖尿病是一種機體糖代謝紊亂的疾

病，隨著科學家對糖尿病認識的加深，及對糖尿病和其相關酵素的進

一步研究，酵素在糖尿病發病機制中的作用將日益受重視，以酵素為
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作用點的新開發藥物，也將不斷的進入臨床，而成為糖尿病的防治藥

物之一。 

    而與糖尿病相關的酵素主要有：(1)α-葡萄糖苷酶(α-glucosidase 

)：請參見本論文第 119 頁，其抑制劑能抑制小腸上段α-葡萄糖苷酶

的活性，阻斷碳水化合物分解成葡萄糖，從而達到降低飯後血糖過高

的目的。(2)醛糖還原酶(aldose reductase，AR)：多元醇代謝途徑在高

血糖條件下的啟動是糖尿病併發症發生與發展的重要因子，該途徑的

關鍵限速酶為 AR。AR 在高血糖時被啟動，會催化葡萄糖大量轉化

成不能通過細胞膜的山梨醇(sorbitol)，致使山梨醇在一些組織中大量

蓄積，而引起高滲透傷害，導致白內障、視網膜病變、神經病變、腎

功能不全及腎小球基底膜增厚等糖尿病慢性併發症。目前上市的醛糖

還原酶抑制劑(ARI)有 tolrestat、epalrestat 等。(3)一氧化氮合成酶(nitric 

oxide synthetase，NOS)：NOS 為一氧化氮合成的關鍵催化酶，目前

已發現的 NOS 亞型有 4 種(189)，即內皮型(endothelial NOS，eNOS)、

神經型(neuronal NOS，nNOS)、誘導型(inducible NOS，iNOS)及粒線

體型(mitochondrial NOS，mtNOS)。近年來已有研究發現，iNOS 的過

度表現，會過度生成 NO，對糖尿病患者胰島β細胞造成損害。因此，

抑制 iNOS 的活性，有利於糖尿病的治療。目前，已有 pimagedine 在

美國已進入第 3 期臨床研究，它能選擇性地抑制 iNOS。(4)血管縮收
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素轉化酶(angiotensin converting enzyme，ACE)：ACE 主要作用是將

血管縮收素Ⅰ轉換成血管縮收素Ⅱ，使血管收縮。ACE 抑制劑在臨

床上一直被作爲降血壓藥物，但近年研究結果顯示 ACE 抑制劑有明

顯改善機體的胰島素敏感性，減輕胰島素抗性，降低血糖及改善糖耐

量的作用。(5)蛋白激酶 C(protein kinase C，PKC)：高血糖環境下，

糖尿病患者的視網膜、主動脈、心臟、腎小球、肝臟和骨骼肌中 DAG

含量會增高，使 PKC 被啟動。PKC 的啟動會造成糖尿病患者血液動

力學異常、血管通透性改變、血管基底膜增厚、心肌功能紊亂、神經

病變、引發多種糖尿病慢性併發症。PKC 家族中至少包括 11 種異型

體，研究顯示在糖尿病患者的視網膜、腎臟及心血管組織中，PKCβ

異型體啟動佔優勢，因此，近年來研究較多的是 PKCβ異型體選擇性

的抑制劑，如 LY333531 可競爭性地抑制 PKCβ1和 PKCβ2異型體，其 

作用呈劑量反應關係(241)。 

除了上述 5 種酵素外，還有許多酵素是與糖尿病的發生及併發症

有關的，但是，在這些酵素中，α-glucosidase 是最直接與飲食相關

的酵素，糖尿病血糖控制的三大目標，即飲食控制、運動控制及藥物

控制等，α-glucosidase 抑制劑直接阻斷了飲食中碳水化合物的吸收，

控制了飯後血糖的突升，同時，這類藥物也能改善糖化血色素(HbA1c)

值，目前，α-glucosidase 抑制劑已是臨床常見五大類口服降血糖藥
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物之一(表 4)，像 acarbose、miglitol 等，它們對於糖尿病前期、第 1

型或第 2 型的糖尿病病人皆適用。但卻有研究指出這些合成的α

-glucosidase 抑制劑可能會增加腎臟腫瘤、嚴重肝損傷及急性肝炎的

發生率(208-211)。所以，找尋強效、安全的天然α-glucosidase 抑制劑也

是當前醫藥學者努力的目標之一。 

以中藥為例，林等(242)人將 34 種中藥水萃取物進行α-glucosidase

的活性抑制篩選，結果顯示藥液濃度爲 50 mg/mL 時，只有巴戟天、

牛膝、黃精、白芍、何首烏、五味子、川芎、虎杖、穿山龍等 9 種，

對α-glucosidase 活性的抑制率達 50%以上，進一步研究更發現五味

子、川芎和虎杖對α-glucosidase 的抑制活性較強，其中動物性藥材

五靈脂(鼯鼠類的乾燥糞便)僅具有中等活性。近來也有學者將家蠶全

體進行冷凍乾燥，再經由水浸提及離子交換樹脂交替層析等方法，獲

得極強效的α-glucosidase 抑制成分，稱 SCS(separated component from 

silkworm)，藥效同於 acarbose，對熱穩定性佳(243)。而 Geng 等(244)人

也發現從蠶砂(家蠶幼蟲之乾燥糞便)中抽取的總生物鹼具有抑制α

-glucosidase 的活性，但其與天然類黃酮成分混合時，其活性皆遠大

於兩者的個別抑制活性。上述家蠶及蠶砂之研究，作者皆有同時進行

活體試驗以確認它們的降血糖功效。這也指出天然的α-glucosidase

抑制成分並不是僅存於植物性藥材。 
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而本論文即利用α-glucosidase 的體外抑制實驗來代表降血糖活

性評估方法，對於所選台灣產 9 種治療糖尿病藥用植物之萃取物進行

降血糖活性及其所含多酚結構成分關係之評估，我們發現在水萃取物

方面，抑制α-glucosidase 活性與 3 種成分間的正相關性趨勢為總多

酚類(R2=0.959)＞總類黃酮(R2=0.878)＞總黃酮醇(R2=0.780)。在乙醇

萃取物方面，抑制α-glucosidase 活性與 3 種成分間的正相關性趨勢

為總黃酮醇(R2=0.601)＞總多酚類(R2=0.592)＞總類黃酮(R2=0.002)。

所以，本論文之研究顯示所選台灣產 9 種治療糖尿病藥用植物水萃取

物及乙醇萃取物之降血糖活性與其所含總多酚類是具有正相關性

的。而由抑制α-glucosidase 活性之 IC50 來觀察，番石榴根及蛇莓之

水萃取物或乙醇萃取物，其 IC50值皆小於 acarbose，這也指出番石榴

根及蛇莓在α-glucosidase 抑制劑新藥開發上，極具有發展之潛力。 

另外，我們將本實驗所選 9 種台灣產治療糖尿病藥用植物之

FRAP 抗氧化能力結果與其抑制α-glucosidase 活性結果進行相關性

評估，結果發現在水萃取物方面，抑制α-glucosidase 活性與 FRAP

總抗氧化活性間的相關係數 R2=0.885。在乙醇萃取物方面，抑制α

-glucosidase 活性與 FRAP 總抗氧化活性間的相關係數 R2=0.637。由

此可知，本實驗的 9 種藥用植物水萃取物與乙醇萃取物之抑制α

-glucosidase 活性與總抗氧化活性間是具有正相關性的，這個結果也
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是本論文的研究重心所在。 

由本論文整體的研究成果顯示所選 9 種台灣產治療糖尿病藥用

植物之總抗氧化能力是與其抑制α-glucosidase 活性呈正相關性的，

而它們的正相關性基礎可能與其所含總多酚類成分多寡相關。近來，

Kwon 等(105)人對於不同品種的蔬菜茄子進行研究，也發現茄子間所含

總多酚類成分多寡，是與它們的抗氧化能力及抑制α-glucosidase 活

性呈正相關性的，本論文的結果亦與其符合。 
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第六章  結  論 

 

1. 由本論文整體的研究成果顯示，所選 9 種台灣產治療糖尿病藥用植

物之總抗氧化能力和其降血糖活性間存在著高度的正相關性，而它

們的正相關性基礎可能與其所含總多酚類成分多寡相關。 

2. 番石榴根及蛇莓在抗氧化及抑制α-glucosidase 活性的實驗中，皆

顯現強效的活性，兩者值得進一步分離所含活性成分，以利降血糖

新藥之開發。 
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