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摘  要 

葛根素 (puerarin) 為野葛 (Pueraria lobata) 主要活性成分之一，

係 isoflavones 類化合物，是中醫臨床上常用之清熱解表藥物，已知為 

beta-adrenergic receptor 阻斷劑，具有解痙、抗心率不整、降血壓等作

用，此外還具有解熱等作用，但有關 puerarin 解熱降溫作用之機轉至

今仍並未見有研究報告提出；因此本研究擬就 puerarin 對清醒大鼠之

解熱降溫作用機轉進行探討，期能有助於中藥之科學化。 

研 究 結 果 顯 示 ， 由 側 腦 室 給 予 puerarin (100µg/kg, 

intracerebroventricular injection; i.c.v.) 可引起室溫下 (24±1℃) 正常清

醒大鼠體溫降低作用，且腹腔給予 puerarin (5-30mg/kg, intraperitoneal 

administration; i.p.) 可引起一具劑量依存性之體溫降低作用，並同步降

低大鼠下視丘 serotonin (5-HT) 之濃度；此降溫作用會因側腦室給予 

serotonin neurotoxin 5,7-dihydroxytryptamine (5,7-DHT, 200µg/10µl, 

i.c.v.) 或皮下給予 5-HT1A 受體之拮抗劑 (-)-pindolol (0.05, 0.5mg/kg, 

subcutaneously injection; s.c.)所減弱，但可被皮下給予 5-HT1A 受體之

致效劑 8-hydroxy-dipropylaminotetralin (8-OH-DPAT; 0.05mg/kg; s.c.) 

所加強。此外，puerarin 誘發之降溫作用亦會被 5-HT2 受體之致效劑 

(±)-2,5-dimethoxy-4-iodoamphetamine (DOI; 5, 10µg/10µl; i.c.v.; 0.5, 

1mg/kg; i.p.)、quipazine (0.1, 1mg/kg; i.p.) 所拮抗，或為 5-HT2 受體之



 

拮抗劑 pirenperone (0.2mg/kg; s.c.)、ketanserin (1mg/kg; i.p.) 所加強。

由此可推知 puerarin 可能藉由降低下視丘 serotonin 之濃度，並作用

於 postsynaptic serotonin 受體，致活 5-HT1A 受體及阻斷 5-HT2 受

體，而達到降低體溫之作用。 

其 次 ， puerarin (10,30mg/kg; i.p.) 對 室 溫 下 細 菌 內 毒 素 

lipopolysaccharide (LPS; 100µg/kg; i.p.) 所誘發發燒之大鼠，具有明顯

及劑量依存性之解熱作用；puerarin (100µg/10µl, i.c.v.; 10, 30mg/kg; i.p.) 

對側腦室給予內生性致熱原 IL-1β (10ng/10µl) 誘發之發燒反應與下

視丘 serotonin 濃度增加現象，亦具有抑制作用。此外，puerarin (10, 

30mg/kg; i.p.) 可明顯抑制 NO donor (S-nitroso-N-acetylpenicillamine; 

SNAP, 10µg/10µl; i.c.v.)、NO releaser (sodium nitroprusside; SNP; 

20µg/10µl; i.c.v.) 和  cGMP 之類似物  8-Bromo-cGMP (100µg/10µl) 

及  PGE2 (100µg/10µl; i.c.v.) 或  cAMP 之類似物  8-Bromo-cAMP 

(40µg/10µl, intrahypothalamic injection; i.h.)等熱原媒介物質物所誘發之

發燒反應。 

綜合以上結果，puerarin 具明顯之解熱降溫作用，其作用機轉可

能是藉由抑制中樞 serotonin、nitric oxide 及 prostaglandin 等系統之活

性所達成。 



 

SUMMARY 

Studies of puerarin on thermoregulatory response in rats  

by 

Li-Chu Shao 

Institute of Chinese Pharmaceutical Sciences  

China Medical College 

Puerarin is an isoflavone compound isolated from Pueraria lobata. The 

Puerariae radix has been used for antipyretic in Chinese. Puerarin, a 

beta-adrenergic receptor blocker, possesses anticonvulsive, antiarrhythmic 

and antihypertension effects. It also reduces 2,4-dinitrophenol-induced 

hyperthermia. However, the effects of puerarin on normal body temperature 

and pyrogenic fever are unknown. On this account, in the present study, 

experiments were carried out to assess the effects of puerarin on 

thermoregulatory responses in unanesthetized rats. 

Puerarin (100µg/10µl,i.c.v.;5-30mg/kg, i.p.) caused a dose-related fall 

in both colonic temperature and the 5-HT release in the hypothalamus at 

room temperature. The serotonin release in the hypothalamus was 

monitored with a microdialyzed probe is association with 

microdialysis-high perforemance liquid chromatography. Puerarin induced 

hypothermia was attenuated by pretreatment with 5,7-dihydroxytryptamine 

(5,7-DHT; a serotonin neurotoxin, 200µg/10µl; i.c.v., one week ago), or 

(-)-pindolol (a 5-HTIA receptor/β adrenoceptor antagonist; 0.05, 0.5mg/kg; 

s.c.) but potentiated by (±)-8–hydroxydiopropylamino-teralin (8-OH-DPAT; 



 

a 5-HT1A receptor agonist; 0.05mg/kg; s.c.). In addition, the puerarin 

induced hypothermia was attenuated by 

(±)-2,5-dimethoxy-4-iodoamphetamine (DOI; 5-HT2 receptor agonist; 5, 

10µg/10µl; i.c.v.; 0.5, 1mg/kg; i.p.) or quipazine (a 5-HT2 receptor agonist; 

0.5, 1mg/kg; i.p.), but potentiated by ketanserin (5-HT2 receptor antagonist; 

1mg/kg; i.p.) or pirenperone (5-HT2 receptor antagonist; 0.2mg/kg; s.c.). 

These results indicate that puerarin may act through 5-HT1A receptor 

activation or 5-HT2 receptor antagonism within the brain to induce its 

hypothermia.  

The fever induced by either lipopolysaccharide (LPS, 100µg/kg; i.p.) 

or interleukin-1β (IL-1β, 10ng/10µl; i.c.v.) was attenuated by treatment 

with puerarin (100µg/10µl, i.c.v.; 10, 30mg/kg, i.p.). Our microdialysis 

data revealed that puerarin (10, 30mg/kg; i.p.) reduces the increased 5-HT 

release in the hypothalamus and fever provoked by IL-1β injection. The 

hyperthermia induced by either S-nitroso-N-acetylpenicillamine (nitric 

oxide donor, 10µg/10µl; i.c.v.), sodium nitroprusside (NO releaser, 

20µg/10µl; i.c.v.), 8-Bromo-cGMP (cGMP analogue, 100µg/10µl; i.c.v.), 

PGE2 (100µg/10µl; i.c.v.), or 8-Bromo-cAMP (cAMP analogue, 40µg/10µl; 

i.h.) was attenuated by treatment with puerarin (10, 30mg/kg; i.p.) in rats.  

In conclusion, puerarin exerts its thermoregulatory response mainly 

through the serotoninergic, nitrergic or prostaglandinergic pathways in the 

central nervous system of rat brain. 

 

 



 

 

第一章 緒  言 

發燒 (fever) 一般是指體溫不正常的升高，當動物受到外來物的侵

入時，體內就會產生一連串的抵抗反應，進而引起發燒。臨床上，與

脈搏、呼吸速率和血壓等生理指標來相比較，體溫是一種最方便而正

確的指標之一，且整個病理的發展以及治療之效果亦可利用體溫的變

化加以評估
(1)
；此外，一些感染的疾病如：神經性梅毒 (neuro-syphilis)、

慢性關節炎及癌症等，發燒亦有助於體內對這些疾病的抵抗 (增加體內

免疫系統活性)；然而過高或過久之發燒對於人體尤其是腦神經往往會

造成無法彌補的傷害
(2)
；因此適時適量的給予解熱劑，在臨床上是有其

必要性。 

葛根為豆科植物豆科植物葛  (Pueraria pseudohirsuta TANG et 

WANG)、野葛  (Pueraria lobata (WILLD.) OHWI) 或乾葛藤  (Pueraria 

thomsonii BENTN) 之乾燥根部；首載於神農本草經列為中品，味甘、平，

「主消渴，身大熱，嘔吐，諸痺，起陰氣，解諸毒」
(3)
，為中醫常用之

袪風解表藥，具有解肌退熱、生津、解酒、透疹、升陽止瀉之功，主

治對外感發熱，熱盛傷津，身熱口渴，下利泄瀉，項背強痛以及麻疹

不透等病症
(4-5)
。現代研究證實葛根對平滑肌收縮與血壓調節具有雙相

調節作用
(6)
，並具有抗心率不整

(7)
、改善腦循環及外週循環等作用

(6)
。 

葛根素 (puerarin) 為葛根之主要成分之一，屬 isoflavonoids；近年

來藥理研究發現其為一 β-adrenoceptor 之阻斷劑，可抑制 epinephrine 

(adrenaline) 對  adenylate cyclase 之 活 化 作 用
(8-9)
， 對 腦 內 之



 

benzodiazepine receptor 則具有致效作用
(10)
；可促進腦部及心臟血流

(11-12)
、保護心肌、治療心肌梗塞、心絞痛

(13-14)
、降血壓

(15)
、抗心率不

整
(16)
等心血管作用，及促進平滑肌舒張 (解痙)

(6,17)
之功效；亦可減少體

內對酒精之吸收
(18)
，降低血中酒精濃度，具有解酒之效果；1998 年 

Dong & Wang 兩 位 學 者 研 究 發 現  puerarin 對 glutamine、

N-methyl-D-asparate (NMDA) 或 kainic acid 導致的神經損傷具有保護

作用
(19)
；此外，大陸有學者報告指出 puerarin 對 2,4-dinitrophenol 誘

發之高溫具解熱之作用
(20)
，然有關 puerarin 進一步解熱降溫作用之機

轉至今仍並未見有研究報告提出；因此，本研究之目的即針對 puerarin 

對室溫下清醒大鼠體溫調節作用之影響進行探討。 

由於下視丘為體溫調節中樞，且下視丘之 serotoninergic system，在

體溫調控上扮演一重要角色
(21)
，故本研究續利用微透析-高液相層析法 

(Microdialysis-HPLC-ECD) ， 破 壞 serotoninergic system 之 藥 物

5,7-dihydroxytryptamine (5,7-DHT) 及影響 serotoninergic system 之藥

物  5-HT1A 受體拮抗劑  ((-)-pindolol) 或  5-HT2 受體拮抗劑 

(pirenperone 、 ketanserin) 及  5-HT1A 受 體 致 效 劑 

(8-hydroxydipropylamino-tetralin, 8-OH-DPAT) 或  5-HT2 受體致效劑 

((±)-2,5-dimethoxy-4-iodoamphetamine (DOI); quipazine) 等併用，藉以

探討 puerarin 降溫作用與下視丘 (體溫調節中樞) serotonin (5-HT) 濃

度變化及  serotonin 受體之關係。此外，利用細菌內毒素 

lipopolysaccharide (LPS)、內生性致熱原 interleuckin-1β (IL-1β) 及相關

之熱原媒介物質 NO donor (S-Nitroso-N-acetylpenicillamine, SNAP)、

NO releaser (sodium nitroprusside, SNP)、 cyclic GMP 之類似物 



 

(8-Bromo-cGMP)、prostaglandin E2 (PGE2) 或 cyclic AMP 之類似物 

(8-Bromo-cAMP) 等誘發大鼠發燒反應之解熱作用及機轉探討。期能有

助於中藥之科學化，與新藥之開發。 

 



 

第二章 總 論 

第一節 葛根之本草及文獻考察 

一、葛根之本草考察 

(一) 歷代諸家本草所錄葛根之原文 

神農本草經(22)：葛根。味甘平。主消渴，身大熱，嘔吐，諸痺，

起陰氣，解諸毒。葛穀。主下痢十歲已上。一名雞齊根。 

名醫別錄(23)：無毒。療傷寒，中風，頭痛，解肌，發表出汗，開

腠理，金瘡，止痛，脅風痛。生根汁。大寒，療消渴，傷寒，壯熱。葉。

主金瘡，止血。花。主消酒。一名鹿藿，一名黃斤。生汶山川谷，五月

採根暴乾。 

雷公藥對(24)：殺野葛，巴豆百藥毒。 

陶注(24)：即今之葛根。人皆蒸食之。當取入土深大者，破而日乾

之。生者搗取汁飲之，解溫病發熱。其花並小豆花乾末，服方寸匕，飲

酒不知醉。南康、廬陵間最勝。多肉而少筋，甘美，但為藥用之，不及

此間爾。五月五日日中時，取葛根為屑，療金瘡、斷血為要藥。亦療瘧

及瘡，至良。 

新修本草(25)：葛穀，即是實爾，陶不言之，葛雖除毒，其根入土

五、六寸已上者，名葛脰；脰，脛也，服之令人吐，以有微毒也。根末

之，主猘狗囓。并飲其汁，良。蔓，燒為灰，水服方寸匕，主喉痺。 

開寶本草(26)引本草拾遺：葛根生者破血，合瘡，墮胎，解酒毒，

身熱赤，酒黃，小便赤澀。可斷穀不飢，根堪作粉。 

嘉祐(27)引藥性論：乾葛。臣。能治天行、上氣嘔逆，開胃下食，



 

主解酒毒，止煩渴。熬屑治金瘡，治時疾，解熱。 

引日華子：葛，冷，治胸膈熱，心煩悶，熱狂，止血痢，通小腸，

排膿破血，傅蛇蟲囓，解 毒箭。乾者力同。 

圖經本草：葛根。生汶山川谷，今處處有之，江、浙尤多。春生

苗，引藤蔓，長一、二丈，紫色；葉頗似楸葉而青。七月著花似豌豆花，

不結實。根形如手臂，紫黑色，五月五日午時採根，曝乾。以入土深者

為佳，今人多以作粉食之，甚益人。下品有葛粉條，即謂此也，古方多

用根。張仲景治傷寒，有葛根及加半夏，葛根黃芩黃連湯，以其主大熱、

解肌、開腠理故也。葛洪治 腰痛，取生根嚼之，嚥其汁，多益佳。葉

主金刃瘡，山行傷刺血出，卒不可得藥，但挪葉傅之，甚效。正(貞)元

廣利方：金瘡中風痙欲死者，取生根四兩切，以水三升煮取一升，去滓

分溫四服；口噤者，灌下即差。 

經史證類大觀本草(28)引食療本草：葛根，蒸食之，消酒毒，其粉

亦甚妙。 

引聖惠方：治時氣頭痛壯熱。用生葛根洗淨，搗取汁一大盞，豉

一合，煎至六分，去豉，不計時候，分作二服，汗出即差。未汗再服。

若心熱，加梔子仁十枚同煎，去滓服。又方：治小兒熱渴久不仁。用葛

根半兩細銼，水一中盞，煎取六分，去滓，頻溫服。 

引外臺秘要：治傷筋絕，搗葛根汁飲之。葛白屑熬令黃，傅瘡止

血。 

引千金方：酒醉不醒，搗葛根汁飲一、二升，便醒。 

引肘後方：治卒乾嘔不息，搗葛根，絞取汁，服一升，差。」又

方：治金瘡中風痙欲死。搗生葛根一斤， 咀，以水一斗，煮取五升，

去滓，取一升服。若乾者，搗末，溫酒調三指撮。若口噤不開，但多服

竹瀝；又多服生葛根，自愈，食亦妙。又方：服藥失度，心中苦煩。飲

生葛根汁，大良。無生者，搗乾葛末，水服五合；亦可煮服之。 又方：



 

食諸菜中毒，發狂煩悶，吐下欲死。煮葛根汁飲之。 

引梅師方：治金中經脈，傷及諸大脈皆血出，多不可止，血冷則

殺人。用生葛根一斤銼，以水九升，煎取三升，分作三服。 

又方：「治虎傷人瘡。取生葛根煮濃汁，洗瘡。兼搗葛末，水服

方寸匕，日夜五、六服。」又方：「治傷寒初患二、三日，頭痛壯熱。

葛根五兩，香豉一升細銼，以童子小便六升，煎取二升，分作三服，取

汗。觸風，食 豉粥。」又方：「治熱毒下血，或因吃熱物發動。用生

葛根二斤，搗取汁一升，并藕汁一升，相和服。」 

引廣利方：治心熱吐血不止，生葛根汁半大升，頓服，立差。 

引傷寒類要：治傷寒有數種，庸人不能分別，今取一藥兼治。天

行病，若初覺頭痛，內熱，脈洪，起至二日。取葛根四兩，水三升，內

豉一升，煮取半升服。搗生根汁尤佳。又方：治妊娠熱病心悶。取葛根

汁二升，分作三服。 

本草衍義：葛根。澧、鼎之閒，冬月取生葛，以水中揉出粉，澄

成垛，先煎湯使沸，後擘成塊下湯中，良久，色如膠，其體甚韌，以蜜

湯中拌食之。擦少生薑尤佳。大治中熱，酒、渴疾。多食，行小便．亦

能使人利、病酒及渴者，得之甚良。彼之人又切入煮茶中以待賓，但甘

而無益。又將生葛根煮熟者，作果賣。虔、吉州、南安軍亦如此賣。」 

本草綱目(29)：葛。本經中品。 

(校正) 併入開寶葛粉。 

(釋名) 時珍日：葛從曷，諧聲也，鹿食九草，此其一種，故曰鹿

藿，黃斤未詳。 

(集解) 時珍日：葛有野生有家種，其蔓延長，取治可作絺綌，其

根外紫內白，長者七、八尺，其葉有三尖如楓葉而長，面青背淡，其花

成穗，纍纍相綴，紅紫色，其莢如小黃豆莢，亦有毛，其子綠色，扁扁



 

如鹽梅子核，生嚼腥氣，八、九月采之。本經所謂葛穀是也，唐蘇恭 (敬) 

亦言葛穀是實，而宋蘇頌謂葛花不結實，誤矣，其花曬乾，亦可蝶食。 

(氣味) 甘辛。平。無毒。王好古湯液本草曰：氣平味甘，升也，

陽也，陽明經行經的藥也。 

(主治) 時珍曰：散鬱火。開寶曰：葛粉止渴，利大小便。解酒去

煩熱，壓丹石，傅小兒熱瘡，搗汁飲，治小兒熱痞。 

(發明) 張元素潔古珍珠囊曰：升陽生津，脾虛作渴者，非此不除，

勿多用，恐傷胃氣，張仲景治太陽陽明合病桂枝湯內加麻黃、葛根，又

有葛根黃苓黃連解肌湯，是用此以斷太陽入陽明之路，非即太陽藥也。

頭顱痛如破，乃陽明中風，可用葛根蔥白湯，為陽明仙藥。若太陽初病，

未入陽明，而頭痛者，不可便服升麻葛根發之，是反引邪氣入陽明，為

引賊破家也。 

朱震亨本草衍義補遺曰：凡瘢痘已見紅點，不可用葛根升麻湯，

恐表虛反增班爛也。 

李杲用藥法象曰：乾葛其氣輕浮，妓舞胃氣上行，生津液，又解

肌熱。治脾胃虛弱泄瀉聖藥也。 

徐用誠本草發揮曰：葛根氣味俱薄，輕而上行，浮而微降，陽中

陰也，其用有四：止渴，一也；解酒，二也；發散表邪，三也；發瘡疹

難出，四也。 

時珍曰：本草十劑云，輕可去實，而麻黃、葛根之屬，蓋麻黃乃

太陽經藥，兼入肺經，肺主皮毛，葛根乃陽明經藥，兼入脾經，脾主肌

肉，所以二味藥皆輕揚發散，而所入迥然不同也。 

龐安常傷寒論曰：預防熱病，急黃賊風，葛粉二升，生地黃一升，

香豉半升，為散，每食後米飲服方寸匕，日三服，有病五服。 

(附方) 龐安常傷寒論：預防熱病，急黃賊風，葛粉二升，生地一



 

升，香鼓半斤，為散，每食後來飲，服方寸匕，日一服，有病五服。 

食醫心鏡：煩躁熱渴，葛粉四兩，先以水浸栗米半升，一夜漉出，

拌勻煮熟以磨飲和食。 

聖惠方：辟瘴不染，生葛搗汁一小盞服，去熱毒氣也。又方：

血不止，生葛搗汁服，三服即止。又方：解中鴆毒，氣欲絕者。 

梅師方：熱毒下血，因食熱物發者，生葛根二斤，搗汁一升，入

藕一升，和服。 

肘後方：潛腰疼痛，生葛根嚼之，嚥汁，取效乃止。 

葛穀 (氣味) 甘平、無毒。 

(主治) 時珍曰：解酒毒。 

葛花 (氣味) 同穀。 

(主治) 時珍曰：腸風下血。 

蔓 (主治) 時珍曰：消癰腫。 

(附方) 新三 

衛生易簡方：婦人吹乳，藤蔓燒灰，酒服二錢，三服效。 

千金方：癤子初起，葛蔓燒灰，水調傅即消。 

聖惠方：小兒口噤，病在咽中如麻豆許，令兒吐沫，不能乳食，

葛蔓燒灰一字，和乳汁點之，即 。 

(附錄) 鐵葛，陳藏器本草拾遺曰：根。味甘。溫。無毒。主一切

風，血氣贏弱，令人壯健，久服治風緩偏風，生山南峽中，葉似枸杞，

根如葛，黑色。 

圖考長編(30)引嶺南雜記：葛根大如臂，有如瓜者，剖而食之，甘

如梨，白如蘿葡．可以為粉。 



 

引南越筆記：高州多種葛，雷州人巿之為絺綌。秋霜時有葛花菜，

即葛乳，涌生地上，如芝如菌，色赤，味甘脆微苦，其性涼，乃葛之精

華也，亦曰葛蕈。 

引救荒本草：葛根今處處有之，苗引藤蔓，長二、三丈。莖淡紫

色，葉頗似楸葉而小，色青，開花似豌豆花，粉紫色，結實如皂莢而小。

根形如手臂，掘取根，入土深者水浸洗淨，蒸食之。或以水中揉出粉，

澄濾成塊，蒸煮皆可食，及採花曬乾。蝶食亦可。吳其濬按「寧都州凡

宴客將徹，必以嫩葛根一盤解醒，勸客殷勤，多不遽出，必俟頻催而後

獻，故作事濡滯者，人每譏之曰如出葛。長寧曰葛瓜，以飣盤。滇南斧

切作片，粥於亦以止渴。」 

引爾雅翼：「雞齊一名鹿藿，一名黃斤，今之食葛，非為絺綌者

也。」吳其濬曰：「其生延蔓，甚者其蔓首至根可二十步，人皆掘食之，

生食甘脆，亦可蒸食。有粉。今江南人凶歲則掘取以禦凶荒，大抵南康、

廬陵者最勝，多肉而少筋，甘美。其花藤皆可醒酒，而去酒苺，服方寸

匕，飲酒不知醉。」博物志曰：「野葛食之殺人，家種之，三年不收；

後旋生，亦不可食」；吳都賦：「食葛香茅。注云：食葛蔓生，與山葛

同，根特大，美於芋也。」，又曰：「葛，絺綌草也。」；國風曰：「葛

之覃兮，施于中谷；惟葉莫莫，是刈是濩。」，又曰：「葛生蒙楚，蘞

蔓于野；旄邱之葛兮，何誕之節兮。葛生山澤間，其蔓延盛者，牽其首

以至根，可二十步。」，釋邱云：「前高後下日旄邱，旄邱之葛，其節

誕闊，此言雖同根一體，然相去差遠，其緩急不相應也。故曰叔兮伯兮，

何多日也。黎之望於衛，交如此矣。」吳都賦：「蕉葛升越，弱於羅紈。

禹貢卉服，注云草服葛越。葛花、藤均可醒酒，去酒毒。」 

引越絕書：葛山者，勾踐種葛，使越女織治葛布，獻於吳王夫差。

去縣七里。 

引周書李遷哲傳：太祖令與田宏同討信州，及田宏旋軍，太祖令



 

遷哲留鎮白帝，更配兵千人，馬三百匹。信州先無倉儲，軍糧匱乏，遷

哲乃收葛根造粉，兼米以給之。遷哲亦自取供食，時有異膳，即分賜兵

士，有疾患者，又親加醫藥。以此軍中感之，人思效命。 

引雒南縣志物產：葛可為布，諸山之產最多，民止知秣畜、紋索、

供釁具耳。洪令其道始教之為布 ，實非難成。後王令象艮亦教之，終

怠廢不率，誠可重歎！ 

引說文解字注：「葛，絺綌艸也。」詩經周南：「葛之覃兮，為

絺為綌。從艸，曷聲，古達切，十五部。蔓，葛屬也；此專謂葛屬，則

知滋蔓字古祇作曼，正如蔓延字多作莚。從艸，蔓聲，無販切，十四部。

杲，葛屬也。白華。」引南山經：「其名曰白咎」；引廣雅曰：「杲蘇，

白咎也。按未知即此物與否。從艸，皋聲，古勞切，古音在三部，咎音

同。」 

圖考(31)曰：「葛。本經中品。今之織絺綌者，有種生、野生二種。 

救荒本草，花可蝶食，根可為粉，其蕈為葛花菜。贛南以根為果，

曰葛瓜，宴客必設之。爾雅翼以為食葛名雞齊，非為絺綌者，蓋園圃所

種，非野生有毛者耳。周詩詠葛覃，周官列掌葛。今則嶺南重之，吳越

亦鈔。無論燕、豫、江西、湖廣，皆產葛。凡採葛，夏月葛成，嫩而短

者留之；一丈上下者，連根取，謂之頭葛。如太長，看近根有白點者，

不堪用。無白點者，可截七八尺，謂之二葛。凡練葛，採後即挽成網，

緊火煮爛熟，指甲剝看，麻白不粘青即剝下，就流水捶洗淨，風乾露一

宿，尤白。安陰處，忌日色。紡以織。凡洗葛衣，清水揉，梅葉洗湔，

夏不脆。或用梅樹搗碎，泡湯入瓷盆內洗之，忌用木器則黑。然嶺北女

工多事苧。南昌惟西山葛著稱，贛州則信豐、會昌、安遠諸處，皆治葛。

有家園種植者，亦有野生者，而葛布多雜蕉絲，乍看鮮亮悅目，入水變

色，質亦脆薄。用純葛絲則韌而耐久，沾汗不污。會昌之精者，澼績更

艱。葛一斤，擇絲十兩績之，半年治成一端。會昌、安遠有以湖絲配入



 

者，謂之絲葛。湖南舊時潭州、永州皆貢葛，今惟永州有上供葛。葛生

祁陽之白鶴觀，太白嶺諸高峰，芒種時採，煮以灰，而濯之，而曝之，

白而擘為絲，紡以為布，如方目紗，製為衫不可浣，污者灑以水，垢逐

水溜無痕也。興寧縣亦蒔之。里老云，葛有二種，遍體皆細毛者可績布，

日毛葛；遍體無毛者，日青葛，不可績。惟以為束縛，則又毛葛所不逮。

又毛葛亦有二種：蔓延於草上者，多枝節而易斯，成布不耐久；惟緣地

而生者，有葉無枝，成布較勝於苧。廣西葛以賓州貴縣者佳；鬱林葛尤

珍，明內監教之織為龍鳳文也。粵之葛以增城女葛為上，然不鬻於市。

彼中女子，終歲乃成一疋，以衣其夫而已。其重三四兩者，未字少女乃

能織，已字則不能，故名女兒葛。所謂北有姑羢，南有女葛也。其葛產

竹絲溪、百花林二處者良，采必以女。一女之力，日采祇得數兩，絲縷

以緘不以手，細入毫芒，視若無有，卷其一端，可以出入筆管。以銀條

紗襯之，霏微蕩漾，有如蜩蟬之翼。然日曬則驟，水浸則蹙縮，其微弱

不可恒服。惟雷葛之精者，細滑而堅，色若象牙，名錦囊葛，裁以為袍，

直輟，稱大雅矣，故今雷葛盛行天下。雷人善織葛，其葛產高涼、碙洲，

而織於雷。為絺、為綌者，分村而居，地出葛種不同，故女手良與楛功

異焉。其出博羅者，日善政葛；出潮陽者，曰鳳葛，以絲為緯，亦名黃

絲布。出瓊山、澄邁、臨高、樂會輕輛而細，名美人葛。出陽春者，曰

春葛，然皆不及廣之龍江葛堅而有肉，耐風日也。詩正義云：葛者，婦

人之所有事，雷州以之，增城亦然。其治葛無分精粗，女子皆以鍼絲之

乾燃成縷，不以水績，恐其有痕跡也。織工皆東莞人，與尋常織苧麻者

不同。織葛者名為細工，織成弱如蟬翅，重僅數銖，皆純葛無絲。其以

蠶絲緯之者，浣之則葛自葛，絲自絲，兩者不相聯屬。純葛則否。葛產

綏(寧)福都山中，采者日得觔，城中人買而績之，分上、中、下三等為

布。陽春亦然，其細葛不減增城，亦以紡緝精而葛真云。 

雩婁農(吳其濬)又曰：「葛者、上古之衣也，質重不易輕，吳蠶盛

而重者賤矣；質韌不易柔，木棉輿而韌者賤矣；質黃不易白，苧麻繁而



 

黃者賤矣。乃治葛者與絲爭輕，與棉爭軟，與苧爭潔，一疋之功，十倍

於絲與棉、與苧。其直則倍於絲，而五倍棉與苧，於是治葛者能事畢而

技盡矣，而受治者力亦盡矣。褐之壽以世，帛之壽以歲，麻之壽以月，

今是葛也，日之焦，風之絕，浣之懈，歲之折，其壽幾何？聖人盡物之

性，而不盡物之力；因其重與韌、與黃，而葛之壽於是次於褐，均於帛，

逾於麻。」 

 



 

(二) 葛根之本草系統圖 
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二、葛根之主要成分考察 

葛根之主要植物來源為豆科植物葛 (Pueraria pseudo-hirsuta TANG 

et WANG)、野葛 (Pueraria lobata (WILLD.) OHWI) 或乾葛藤 (Pueraria 

thomsonii BENTN) 之乾燥根部，其成分中含黃酮類化合物達 12%，主

要成分為葛根素 (puerarin)，大豆  (daidzin) 及大豆 元 (daidzein)(32)

分述如下：  

(一) 異黃酮類 

daidzin, daidzein, puerarin, 4’, 7-dihydroxyisoflavone, 

7-xyl-oside puerarin, 3’-hydroxyloside, 3’-hydroxypuerarin, 

3’-methoxy-puerarin, 4’-methoxypuera- rin, 4’,6’-diacetyl puerarin, 

formono-netin, formononetin-7-glucoside, genistein. 

(二) 三 類： 

sophoradiol, cantoniensistriol, soyasapogenol A; B, 

kudzusa-pogenol A; C; B, methyl ester, β–sitosterol, daucosterol 

等七種皂醇。 

(三) 香豆素類： 

6,7-dimethoxycoumarin, puerarol。 

(四) 其他 

allantoin, 5-methylhydrantoin, tuberosin, choline chloride, 

acetylcholine chloride, D-mannitol, D-(+)-pintol, succinic acid, 



 

(+)-Mglactate, diacetonamine, lupenone, behenic acid 與 

carnaubic acid混合物, glycerol 1-monotetracosanoate, 氨基酸, 

澱粉, arachidic acid, 微量元素 Se 和 Mo等。 



 

三、葛根藥理作用文獻考察 

(一) 對平滑肌的影響 

葛根含收縮和舒張平滑肌的成份，葛根酒浸膏和總黃酮可

抑制由 acetylcholine (Ach) 和 PGF2α 引起的大鼠離體回腸的

收縮，對處於正常狀態下的大鼠也具明顯的鬆弛作用，鬆弛平

滑肌的成份為 daidzin 及 daidzein，且 daidzin 為葛根解痙主

要成份，而收縮成份可能為非黃酮類化合物，其作用具有 Ach 

性質(4,6) 

 

(二) 對體溫的影響 

1. 1956 年，孫世錫給人工發熱兔 (耳靜脈注射過期傷寒菌苗) 口

服 20% 葛根煎劑或 20% 乙醇浸劑後，體溫降低，且浸劑的作

用比煎劑明顯(6,33)。 

2. 灌胃葛根粉 15mg/kg 對發熱的家兔有明顯解熱作用(34)。 

 

(三) 對心血管系統的影響 

1. 對血壓和心率的影響： 

(1) 葛根對正常和高血壓動物有一定的降壓作用，靜脈給予葛根

浸膏、總黃酮和葛根素使正常麻醉狗的血壓短暫而明顯降

低，口服葛根水煎劑 (2g/kg) 或酒浸膏 (2g/kg) 或總黃酮和



 

葛根素對清醒高血壓狗也有一定的降壓作用。但是日本原田

正敏等指出葛根含有升高血壓之物質，因此葛根對血壓似有

雙相調節作用(4,6)。 

(2) 葛根具有減慢心率的作用，葛根黃酮和葛根素使正常和心肌

缺血狗心率明顯減慢(4,6)。 

2. β 受體阻斷作用 

葛根浸膏具有較為廣泛而顯著 β 受體阻斷效應，且對 β1 

受體的作用強於 β2 受體，而葛根提取物葛根素明顯降低大鼠

心肌膜製劑中 β 受體的最大結合容量，且能完全抑制腎上腺

素對腺 酸環化 的激活作用，說明葛根素是一種 β 受體拮

抗劑(4,35)。 

3. 對血流量的影響 

(1) 動脈注射葛根總黃酮能增加麻醉犬的腦血流量，降低血管阻

力，而靜注 30mg/kg 也能使血管阻力降低，說明葛根對腦

血管有一定擴張作用(6,36)。 

(2) 葛根總黃酮和葛根素對股動脈血流量和血管阻力無明顯影

響，但股動脈注射可使血流量增加血管阻力降低(6)。 

(3) 葛根水煎劑、酒浸膏、總黃酮、葛根素和黃豆 元均能改善

大鼠之急性心肌缺血(6)。 

4. 對心臟功能和心肌代謝的影響 

(1) 葛根總黃酮和葛根素可降低心肌的氧消耗，及增加冠狀動脈



 

氧的供給，臨床用於心絞痛有一定效力(6)。 

(2) 葛根總黃酮能改善正常和缺血心肌之代謝(6)。 

5. 對血中兒茶酚胺的影響 

葛根素能緩解高血壓患者之頭疼項強及冠心病患者之心

絞痛與降低心絞痛患者血漿兒茶酚胺含量，其與減少心肌缺血

乳酸產生有關(6)。 

6. 對心律不整的影響 

葛根酒浸膏、大豆 元 (daidzein) 和葛根素均有明顯預防

烏頭鹼 (aconitine) 和氯化鋇 (BaCl2) 所誘發的心律不整
(38)。 

 

(四) 對記憶的影響 

葛根醇提取物及總黃酮能對抗東莨菪鹼 (scopolamine) 所

導致的記憶獲得障礙和 40% 乙醇所導致的記憶再障礙，此外

葛根醇提取物尚能對抗東莨菪鹼所導致的大鼠操作式條件反

射的抑制(32 )。 

 

(五) 其他 

1. 降血糖 

口服給予兔葛根水煎劑有輕微降血糖作用(33)。 

2. 降血脂 



 

葛根異黃酮類有降血脂作用，其中大豆 元 (daidzin)和芒

柄花黃素 (formononetin) 能降低血清膽固醇，而金雀異黃素 

(genistein) 能降低三酸甘油脂，此外大豆  (daidzin) 也有較強

的降血脂作用(36)。 

3. 抗癌 

葛根有效成份 S86019，在濃度為 14-22µg/ml 時，對人急性

早幼粒細胞白血病 HL-60 細胞株呈時間及濃度依賴性增殖抑

制作用(34,37)。 

4. 解酒 

葛根製劑有一定解酒作用，對血醇濃度及乙醇所致的血液

粘度有著明顯的影響，因為酒精能促進樣自由基的生成與脂質

過氧化，從而導致紅細胞聚集性升高，血液粘度變大，而葛根

具有較強的抗自由基作用(32) 。 

5. 抗缺氧 

給小鼠灌胃葛根大豆 元固體分散物 1.5g/kg，有明顯抗

缺氧作用(34)。 

6. 保肝 

葛根異黃酮 250mg/kg ，對小鼠四氯化碳中毒性肝損害 

GOT的活性抑制率為 50.7%，對小鼠脂高性肝病 GPT 活性

的抑制率為 73%(34)。 



 

(六) 藥物動力學 

大豆 元 (daiazein) 靜脈給藥，於 24 小時尿中排出給藥

量的 71.2%，自糞排出 17.4%，膽汁排出 47.4%；口服給藥於 

24 小時尿中排出  34.3%，自糞排出  33.1%，膽汁則為 

39.1%(34)。 

 

(七) 毒性試驗 

葛根醇浸膏、總黃酮和葛根素小鼠靜脈注射的 LD50 分別

為 2.1g/kg，1.6-2.1g/kg和 0.738g/kg。葛根醇浸膏每日 10g/kg 

和 20g/kg，連續 3 日，大豆 元 1g/kg 和 5g/kg 口服，0.8g/kg 

腹腔注射，葛根素 1g/kg 靜脈注射，均未見小鼠出現中毒症狀

或死亡(6,34)。 

 

(八) 臨床應用 

1. 對高血壓的作用 

葛根煎劑、酒浸膏、總黃酮、大豆 元和葛根素對高血壓

引起的頭痛、頭暈、項強和耳鳴等症狀有明顯的療效，尤以頭

痛、項強最顯著(6)。 

2. 對心絞痛的作用 

口服葛根酒浸膏和大豆 元有緩解心絞痛的作用(6)。 



 

3. 對突發性耳聾的影響 

口服葛根酒浸膏片對早期突發性耳聾患者，有效率達

75%，且觀察到葛根治療早期突發性耳聾的作用可能是改善內

耳或椎基底動脈系統的血循環有關(6)。 

4. 對偏頭痛的影響 

葛根酒浸膏治療偏頭痛有較好的近期療效，且指出葛根治

療偏頭痛的作用可能與改善腦循環，調節腦血管對升壓和降壓

物質反應性有關(6)。 



 

第二節 葛根素之文獻考察 

一、來源 

豆科植物野葛 (Pueraria lobata (WILLD.) OHWI) 所分離出的

一種 isoflavonoids 類化合物(38)。 

 

二、葛根素之結構與理化性質 

1. 化學名及結構式(38)： 

4H-1-Benzopyran-4-one,8-β-D-glueopyranosyl-7-hydroxy-3

-(4-hydroxyphenyl), C21H20O9 

Fig. 2 Puerarin 之結構 

2. 分子量：416.37(38)。 

3. 理化性質： 

葛根素為白色針狀結晶，熔點 187°C（分解）， ][
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α + 18.14

（C=1，甲醇）(38)。 
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三、葛根素之藥理作用考察 

(一) 對心血管系統的影響 

1. 擴張冠脈血管和腦血流的作用 

(1) 葛根素給大鼠腹腔或皮下注射，能對抗急性心肌缺血(38)。 

(2) 葛根素給麻醉犬冠脈靜注，可使冠脈血流明顯增加，血管

阻力下降，其作用可能是對血管平滑肌的鬆弛作用(38)。 

2. 降壓作用 

(1) 葛根素能減弱乙醯膽鹼 (acetylcholine) 對高血壓犬的升

壓或降壓反應(38)。 

(2) 葛根素能對抗異丙腎上腺素 (isoproterenol) 誘發的離體

或在體心臟的興奮作用，並能降低正常心率和血壓(38)。 

(3) 腹腔給予葛根素 (100mg/kg) 能顯著對抗清醒大鼠自發高

血壓大鼠 (SHR) 的心率並減慢心率(15)。 

(4) 葛根素延緩易中風型自發高血壓大鼠缺血性痙攣的發作

和死亡
(39)
。 

3. 抗心律不整作用 

(1) 葛根素靜注後可明顯限制犬實驗性急性心肌梗塞範圍(14)。 

(2) 麻醉犬靜注葛根素不影響心肌收縮力，但可增加局部心肌

缺血時的側枝血流，並減少與心肌氧耗有關的血流動力學

參數(38)。 



 

(3) 靜注葛根素 100mg/kg 能明顯縮短氯仿-腎上腺素所誘發

的家兔的心律不整時間，並明顯對抗豚鼠哇巴因 (ouabain) 

所引起的心室性早搏和心室性心動過速(6)。 

4. 改善微循環作用 

(1) 葛根素可減輕小鼠腎上腺素 (adrenaline) 引起的微動脈收

縮、流速減慢和流量減少， 其作用優於罌粟鹼 

(papaverine)(12)。 

(2) 葛根素對正常金黃地鼠腦微循環及局部滴加正腎上腺素 

(noradrenaline) 所引起的微循環障礙均有明顯的改善作用

(11)。 

5. β-腎上腺受體阻斷作用 

(1) 葛根素能明顯降低 β 受體最大結合容量，抑制 β 受體與

標記配體結合，阻斷腎上腺素對膜劑中腺 酸環化  

(adenylate cyclase) 活性的激動作用，證明葛根素是一種 β 

受體拮抗劑(9)。 

(2) 葛根素 (0.01-0.1mmol.) 可抑制貓 isoproterenol 引起股靜

脈、腎動脈鬆弛反應，且具濃度依存性，但葛根素 (0.1mmol) 

不能改變 nitroglycerin (1µmol) 的鬆弛反應，證明葛根素為 

β 受體拮抗劑(17)。 

(3) 葛根素對 β 腎上腺素受體有明顯阻斷作用，且對 β1 受體

器官效能強於 β2 受體器官
(8)。 



 

6. 對血液流變學的影響 

葛根素能降低、全血比粘度、紅細胞電泳時間及纖維蛋

白元差異(38)。 

7. 對血小板聚集性和 serotonin 釋放的影響 

(1) 葛根素能抑制 adenosine diphosphate (ADP) 所誘導的人和

動物血小板聚集(6)。 

(2) 葛根素能抑制凝血 誘導的血小板中 5-HT 的釋放(6)。 

 

(二) 降血糖作用 

對高血糖小鼠口服給予葛根素 250mg/kg、500mg/kg，降

血糖作用分別為 18%、31%，阿斯匹靈 50mg/kg 與葛根素

250mg/kg 併用，連續投與 4-5 天，顯示 30% 降血糖作用

(38,41)。 

 

(三) 抗炎解熱作用 

1. 葛根素對致熱劑引起的體溫升高有明顯的影響。葛根素可抑

制 2,4-dinitrophenol 所誘發的高溫，證明黃酮類成份是葛根

降溫成份之一(20)。 

2. 葛根素可逆轉致熱原造成貓下視丘前區熱敏感神經元 firing 

rate 的降低及冷敏感神經元 firing rate 的增加，結果指出葛

根素之解熱作用可能影響下視丘前區熱刺激後溫度敏感神經

元之電活性(41)。 



 

(四) 解酒作用 

1. 葛根素可抑制酒精之吸收，可減輕酒精中毒現象(42)。 

2. 葛根素具解酒及解酒精成癮，主要機制為對 benzodiazepine 

receptor 具致效作用(10)。 

 

(五) 青光眼 

葛根素 (1%) 可抑制眼內壓，可改善開放或閉鎖性狹角

青光眼及次發性青光眼(43)。  

 

(六) 藥物動力學相關之研究 

1. 毒性作用 

小鼠靜脈注射之 LD50 為 738mg/kg(38)。 

2. 體內過程 

大鼠口服葛根素後， 24 小時自尿及糞分別排出 

1.85% 及 35.7%；靜注後分別自尿、糞及膽汁排出 

37.62%、7.39%、3.65%，表明葛根素在大鼠體內分布廣、

消除快、不易積蓄，正常人口服葛根素後僅有 0.78% 原形

物自尿中排出，72 小時自糞排出 73.3%，說明人口服吸收

少(38)。 

 



 

(七) 臨床應用 

1. 用於冠心病、心絞痛 

葛根素除能緩解心絞痛、改善缺血心電圖、降低心肌

耗氧量外，尚能提高患者血漿 6-K-PGF1α 及 HDL 水平，

同時降低 TXB2 /6-K-PGF1α 比值，而對於冠心病患者靜注

葛根素後血漿兒茶酚胺含量降低
(38)
。 

2. 用於高血壓病 

葛根素之降壓有效率為 76%，頭痛與頸背部疼痛緩解

率為 32% 和 62%，且血漿中兒茶酚胺含量降低
(38)
。 

3. 用於過早搏動 

用葛根素治療早搏症狀改善總有效率為 53%，且此藥

還具有減慢心率及降壓作用
(38)
。 

4. 用於心律失常 

每日靜注葛根素 200mg，4 小時後再靜注 500mg，

連續七日，對受體高敏綜合症、早搏及陣發性室上性心動

過速有一定療效，但對房顫無效
(38)
。 

5. 用於視網膜中央動脈阻塞 

葛根素肌肉注射每次 50mg，每日 2 次，或靜脈點滴

每日 200mg，連用 20-88 天，能改善視網膜中央動脈阻塞

的視功能
(38)
。 



 

第三節 體溫調節作用 

體溫設置點 (set-point) 定義為生物體控制體溫恆定系統之變化

等於零，正常人的體溫大約恆定於 37°C (98.6°F)，然而體溫會因為日

夜溫差的變化而有所影響，激烈的運動也會使體溫增加 2-3°C
(44)
，因

此影響體溫的因素可簡單區分為外在因素 (如環境因素) 及內在因

素。最常見的外在因素如體溫常隨日夜的週期在改變，一個人一天最

高體溫出現在下午五點到七點之間，而最低的體溫常在早上兩點到六

點；另外，影響體溫的內在因素則包括了：(1) 基礎代謝率，(2) 肌肉

的活動性，(3) 甲狀腺的功能，(4) 交感神經的活動性等，事實上凡是

改變控制體溫的任何一個部份均會影響到體溫的高低變化
(1)
。中樞神

經系統也會影響體溫，且下視丘控制了體溫的調節。實際上，位於下

視丘溫度敏感的神經元會受到  electroencephalograpic (EEG) 的活

化、失眠、精神異常、內臟刺激、滲透率、及葡萄糖、睪固酮

(testosterone)、雌性素 (estrogen) 和黃體素 (progesterone) 濃度等因子

的影響
(44)
。 

體 熱  (body heat) 可 經 由 生 化 反 應 ， 利 用  oxidative 

phosphorylation 將 adenosine diphosphate (ADP) 轉換成生理作功所需

的 adenosine triphosphate (ATP)，生理作功主要包括主動運輸、分子的

合成及肌肉收縮，最後造成熱的產生。除此之外，另有顫抖及非顫抖

生熱一說，當動物暴露於冷的環境中，可藉顫抖造成骨骼肌收縮而產

熱，或因 norepinephrine 與棕色脂肪組織 (brown adipose tissue) 的 β 

受體鍵結，造成 guanosine triphosphate (GTP) 與蛋白結合，而使細胞

內 cyclic adenosine monophosphate (cAMP) 增加，進而造成 lipase 磷



 

酸化，因而增加三酸 油脂、游離脂肪酸的水解而產生熱
(44)
。 

熱的分布，可藉循環到達全身且受血流所調節。熱的散失，主要

可經由傳導 (conduction)、對流 (convection)、輻射 (radiation) 及蒸發 

(evaporation) 等四種途徑；傳導及對流，熱轉移數量取決於皮膚溫度

與週遭溫度的差異，輻射是利用電磁波，包括近紅外波 (短波) 及遠

紅外波 (長波)，使熱轉移；當環境溫度接近於體溫時蒸發 (如：流汗、

喘氣) 是唯一熱散失的方法
(44)
。 

下視丘  (hypothalamus) 為重要的體溫調節區，此區可視

為 ”preoptic region”，包括中間及側面的 preoptic area、下視丘前區 

(anterior hypothalamus) 及膈膜 (septum)，此區對溫度敏感且控制了生

理與行為的體溫調節反應，內有近 30% 熱敏感神經元，少於 10% 冷

敏感神經元及  60% 對溫度不敏感神經元分布，下視丘控制了 

set-point 的溫度，主要為輸入熱敏感神經元與非溫度敏感神經元互相

拮抗所致
(44)
。 

發燒 (fever) 是視葉 (preoptic region) set-point 溫度的提昇，根據

致病原因的不同，可將發燒區分為神經性發燒 (neurogenic fever)、精

神性發燒 (psychogenic fever) 及熱原性發燒 (pathogenic or pyrogenic 

fever) 等三種。神經性發燒，主要是下視丘體溫調結中樞受到物理性

傷害 (physical trauma) 及病理性損傷 (pathological damage)所致，如：

腦瘤 (cranial)、中風 (stroke) 或頭部受傷 (head injury)等；精神性發

燒通常是由於情緒所誘發，如緊張 (stress) 或受約束 (restraint) 等。

而熱原性發燒，主要是病原菌侵入感染所引起；內生性致熱原 (IL-1) 

及其他發燒調節者 (PGE2) 等會抑制視葉熱敏感神元幫助熱的散失及



 

熱的產生，根據  Hammel’s 模式抑制熱敏感神元體溫調節反應 

set-point 的溫度，只要致熱原濃度仍高，下視丘會防禦 set-point 溫度

的提高，增加熱的散失而開始退熱，中樞致熱原濃度降低，set-point 溫

度則會回到正常
(44)
。 

發燒的過程可簡單的分成四個階段：(1) 發燒前期：此期病人沒

有體溫的變化，只感到短暫的頭痛、噁心或不適的症狀。(2) 發冷期：

此時病人全身會感覺發冷，並伴隨豎毛及肌肉張力增加的現象；造成

發冷的主要原因是視丘下部的控制體溫的中心受到細菌分泌物或熱源

的影響使設定的體溫升高 (如升至 39°C)，但體表的溫度還未達到所

設定的溫度，這種差異由身體周邊的體溫感受器傳到視丘下部，再由

該處的體溫控制中心傳訊息使體表的血流減少而減低熱的散失，增加

肌肉的活動及張力，而冷的感覺主要是由於感受器傳回皮膚溫度較低

所致，事實上皮膚的溫度還在 37°C， 但體內設定的溫度已經升高。

(3) 發熱期：由於肌肉張力增加使病人產生顫抖的現象，再加上體內

荷爾蒙的作用使皮膚的溫度上升，當產生熱量使皮膚的溫度超過體溫

控制中心設定的溫度時，一切產生熱量的反應就停止，此時皮膚表面

的血管開始舒張，使皮膚表面的溫度重新降至所設定的溫度，而達到

平衡，此時病人就繼續維持這種較高的體溫。(4) 退熱期：直到使病

人體溫升高的因素被移去時，視丘下部的體溫控制中心又重新降至 

37°C，此時皮膚的溫度高過設定的溫度，與發冷期的相反的反應發生，

此時病人覺得熱，皮膚血管擴張幫助散熱，並開始流汗，當體溫漸漸

下降時，又回復正常
(1)
。 

 



 

第三章 實驗之部 

第一節 實驗試劑 

1. Puerarin (腹腔給藥以 0.5% CMC製備成懸浮液，於實驗前新鮮配

製；側腦室給藥以 0.02% alcohol 溶解); (Sigma). 

2. 5-hydroxytryptamine (serotonin, 5-HT), sodium-1-octanesulfonic acid 

(C8), monochloroacetic acid (CH2ClCOOH), ethylenediamine 

tetracetic acid (EDTA) (以上以林格氏液溶解), Escherichia coli 

lipopolysaccharide (LPS, 0111: B4), interleukin-1β (IL-1β)  (以上以 

0.9% 生理食鹽水溶解), aspirin (0.5% CMC 製備成懸浮液，於實驗

前新鮮配製), 5,7-dihydroxytryptamine (5,7-DHT) (以 0.9% 生理食

鹽水溶解，並添加少量 ascorbic acid 以防止氧化 ); (Sigma). 

3. Acetonitrile (ACN); (E. Merk). 

4. ProstaglandinE2 (PGE2), S-nitroso-N-acetylpenicillamine (SNAP), 

sodium nitroprusside (SNP), 8-Bromo-cGMP (以 0.9% 生理食鹽水

溶 解 ), (±)-2,5-dimethoxy-4-iodoamphetamine hydrochloride 

((±)-DOI), (±)-8-hydroxydipropylamino-tetralin hydrobromide 

((±)-8-OH-DPAT HBr), quipazine, ketanserin (以 0.9% 生理食鹽水

溶解), pirenperone, (-)-pindolol (以 0.9% 生理食鹽水溶解，並添加

少量乳酸助溶); (RBI) 

5. Sodium pentobarbital (溶於 0.9% 生理食鹽水中); (東京化成工業株

式會社) 



 

第二節 實驗動物 

本實驗採用國家科學委員會  動物中心所提供之雄性 

Sprague-Dawley (S.D.) 大鼠，體重約為 160-180g (體溫試驗上架訓練用) 

或 250-300g (單胺濃度測定用)，4-5 隻一籠，飼養室溫度維持 24±1℃，

光照與黑暗各為 12 小時 (08: 00 開燈，20: 00 關燈)，飲水及飼料均

不加以限制，全部實驗皆在白天進行。 

 

 

第三節 實驗方法 

一、大鼠之訓練與肛溫之測量方法 

將大鼠固定於老鼠固定架上訓練 4 至 7 天使大鼠習慣於固定架

上不動，選擇較適應之大鼠置於恆溫箱 (24±1℃) 中，以一外包 PE-200 

的 copper-consantan 熱電偶線插入大鼠肛門內約 5 公分，另一端連接

至溫度記錄器 ( portable hybrid recorder，Yokogawa Hokushin Electric, 

Japan) 測量並記錄大鼠之直腸溫度 (肛溫)。 

 

二、室溫下 puerarin 對正常大鼠肛溫變化之影響 

依方法一，選擇訓練較適應之大鼠，置於恆溫箱 (24±1℃) 中，

測量並記錄大鼠之直腸溫度，待溫度穩定後腹腔或側腦室給予 

puerarin (1, 5, 10, 30mg/k;; i.p.; 50, 100µg/10µl; i.c.v.)，觀察記錄 5 小

時；對照組給予同體積之 vehicle。 



 

三、大鼠腦內給藥管之安裝技術 

依方法一，選擇訓練較適應之大鼠以  sodium pentobarbital 

(45mg/kg; i.p.) 麻醉，並以恆溫板維持其體溫於 37±1℃，將其頭部以

立體定位儀固定，手術前頭部先以碘酒擦拭，再以 75％ 酒精消毒，

所有手術器械 (電鑽及燒灼止血器除外) 及棉花球、螺絲、給藥管之內

管和外管等，皆需以高壓滅菌鍋滅菌。用手術刀劃開頭蓋骨，利用棉

球除去血跡並將皮下組織撥開，使 bregma 和 lambda露出，調整 teeth 

bar高度，使 bregma 和 lambda 位於同一水平面上，以 bregma 為基

點，利用定位圖譜，定出側腦室 (lateral ventricle; LV) 或下視丘 

(anterior hypothalamus; AH) 的座標 ( LV：bregma 往後 0.08 cm，左側

或是右側移動 0.15 cm，深 0.35-0.4 cm；AH：bregma 往後 0.18 cm，

左側或是右側移動 0.08 cm，深 0.90 cm)，使用電鑽鑽開一小孔，並

在附近頭蓋骨鑽開二小孔置入二螺絲釘、再根據上述座標準確地將給

藥管之外管置入，並以牙粉將其與二螺絲固定於大鼠頭上，待牙粉乾

後，上碘酒，並視需要加以縫合，給予 0.2ml procaine penicillin G (200 

IU/ml/day; i.m.) 三天，以預防感染。手術後，第三天恢復上架訓鍊，

一星期後即開始正式實驗。 

 

四、Puerarin 對正常大鼠下視丘 serotonin 濃度之影響 

本實驗使用之儀器包括  HPLC (Waters 610 pump, Millipore 

Co.USA)、BASLC-4C 電化學安培偵測器  (amperometric detector, 

Bioanalyticalsystems, West Lafayette IN., U.S.A.)、微口徑逆向管柱 

(microbore reversed-phase column, GSK-C 18.5 µm ODS, 1.0×150 mm 



 

I.D.)、微量注射幫浦  (microinjection pump, CMA/100, Carnegie 

Medicin)、微量收集器 (microfraction collector, CMA/140, Carnegie 

Medicin) 及微透析探針 (CMA/12, Carnegie Medicin) 等。依方法一選

擇訓練較適應之大鼠，腹腔注射 sodium pentobarbital (45mg/kg) 麻醉

後，以恆溫板維持大鼠體溫於 37±1℃，將頭部以立體定位儀 (kopf 

stereotaxic apparatus) 固定，利用定位圖譜定出下視丘視前區位置 

(bregma往後 1.8 mm，左側或右側 0.80 mm，深 9.0 mm)，以電鑽鑽

開顱骨後，將微透析探針外管插入至 9.0 mm 處，再回抽 2.5 mm ，

此舉主要是為了保護微透析探針前端之半透膜，不會因碰觸到腦底顱

骨而破損，以牙粉將其與二螺絲固定於大鼠頭上，待牙粉乾後，擦上

碘酒，並視需要加以縫合，同方法三給予 0.2ml ampicillin sodium (250 

IU/ml; i.m.) 三天，以預防感染。手術後，第三天恢復上架訓鍊，一星

期後即開始正式實驗。 

實驗時，將大鼠固定於固定架，置於恆溫箱 (24±1℃) 中，接上

thermometer 測定肛溫，並小心將微透析探針插入事先埋好之外管中，

以林格氏液 (流速 0.6µl/min) 進行透析，待穩定後開使收集微透析試

樣，每 30mins 接收一管，開始收集一小時後，腹腔給予 puerarin (10, 

30mg/kg)，收集透析液 5 小時，並同步記錄其肛溫之變化；對照組給

予同體積之 vehicle。 

以上透析所得之下視丘透析液，以外標準法測定 serotonin (5-HT) 

之濃度變化。使用高壓液體層析儀  (HPLC) 及電化學檢出器 

(Electrochemical Detector) 測定之。 

分 離 所 用 移 動 相 為  50ml acetonitrile (ACN), 9.45g 



 

monochloroacetic acid (CH2ClCOOH), 186mg ethylenediaminetetracetic 

acid (EDTA) 和 160mg sodium 1-octanesulfonate (SOS, C8)，以二次蒸

餾水配成一升溶液，pH 值調至 3.0；配製好之溶液以 0.22µm 之濾膜

過濾後，再以高純度之氦氣去除溶在溶液中的氣體 (degas)。 

測量時，高壓液相層析儀之流速為 80µl/min，電化學安培偵測器

之工作電極電位設定為 0.75 伏特。 

 

五、破壞腦內 serotoninergic system 藥物對 puerarin 

降溫作用之影響 

依 方 法 一 ， 選 擇 訓 練 較 適 應 之 大 鼠 ， 側 腦 室 給 予

5,7-dihydroxytryptamine (5,7-DHT, 200µg/10µl) 破壞腦內 serotonin 神

經， 7 天後將大鼠固定於大鼠固定架上置於恆溫箱 (24±1℃) 中，腹

腔給予 puerarin (10, 30mg/kg)，觀察並記錄大鼠之直腸溫度變化 5 小

時；對照組投與同體積之 vehicle。 

 

六、改變腦內 serotoninergic system 藥物對 puerarin 

降溫作用之影響 

依方法一，選擇訓練較適應之大鼠，將大鼠固定於大鼠固定架上

置於恆溫箱 (24±1℃) 中，測量並記錄大鼠之肛溫，待溫度穩定後，給

予 puerarin (30mg/kg) 後，分別與 serotoninergic system 藥物併用，觀

察並記錄大鼠之直腸溫度變化  5 小時；對照組投與同體積之 

vehicle。給藥方式如下： 



 

(1) 由腹腔給予  puerarin (30mg/kg)， 30 分鐘後再由皮下給予 

(-)-pindolol (0.05, 0.5mg/kg; s.c.)。 

(2) 由腹腔給予  puerarin (30mg/kg)，100 分鐘後再由皮下給予 

8-OHDPAT (0.01, 0.05mg/kg; s.c.)。 

(3) 由腹腔給予  puerarin (30mg/kg)， 60 分鐘後再由腹腔給予 

ketanserin (0.5, 1mg/kg; i.p.)。 

(4) 由腹腔給予  puerarin (30mg/kg)， 60 分鐘後再由皮下給予 

pirenperone (0.05, 0.2mg/kg; s.c.)。 

(5) 由腹腔給予  puerarin (30mg/kg)， 60 分鐘後再由腹腔給予 

quipazine (0.1, 1mg/kg; i.p.)。 

(6) 由腹腔給予 puerarin (30mg/kg)，90 分鐘後再由側腦室及腹腔給

予 DOI (5, 10µg/10µl; i.c.v.;0.5, 1mg/kg; i.p)。 

 

七、Puerarin 對 LPS 誘發大鼠發燒溫度變化之影響 

依方法一，選擇訓練較適應之大鼠，將大鼠固定於大鼠固定架上

置於恆溫箱中，測量並記錄大鼠之肛溫，待溫度穩定後， LPS (100µg/kg, 

i.p.) 誘發高溫，10 分鐘後腹腔給予 puerarin (10, 30mg/kg)，繼續觀察

並記錄大鼠之直腸溫度變化 5 小時；對照組投與同體積之 vehicle；

正對照組給予 aspirin (75, 150mg/kg; i.p.)。 

 



 

八、 Puerarin 對  IL-1β 誘發大鼠發燒及下視丘 

serotonin 濃度之影響 

依方法一，選擇訓練較適應之大鼠，將大鼠固定於大鼠固定架上

置於恆溫箱中，測量並記錄大鼠之肛溫，待溫度穩定後，側腦室給予 

IL-1β (10ng/10µl) 誘發發燒，120 分鐘後側腦室給予 puerarin (50, 100 

µg/10µl) 觀察並記錄其肛溫之變化，或腹腔給予  puerarin (10, 30 

mg/kg)，依方法四，同步記錄其肛溫之變化及對  interleukin-1β 

(10ng/10µl, i.c.v.) 誘發發燒大鼠下視丘 serotonin 濃度之變化，收集 5 

小時。對照組給 vehicle。 

 

九、 Puerarin 對  S-nitroso-N-acetylpenicillamine 

(SNAP) 、 sodium nitroprusside (SNP) 與 

8-Bromo-cGMP 誘發大鼠發燒溫度變化之影響 

將大鼠固定於大鼠固定架上置於恆溫箱 (24±1℃) 中，依方法

一，測量並記錄大鼠之肛溫，待溫度穩定後，側腦室給予藥物誘發發

燒，觀察並記錄大鼠之直腸溫度變化 5 小時；對照組投與同體積之 

vehicle。給藥方式如下： 

(1) 由側腦室給予 SNAP (10µg/10µl)，120 分鐘後再由腹腔給予 

puerarin (10, 30mg/kg)。 

(2) 由側腦室給予 SNP (20µg/10µl)，10 分鐘後再由腹腔給予 

puerarin (10, 30mg/kg)。 

(3) 由側腦室給予 8-Bromo-cGMP (100µg/10µl)，90 分鐘後再由



 

腹腔給予 puerarin (10, 30mg/kg)。 

 

十、 Puerarin 對  prostaglandin E2 (PGE2) 與 

8-Bromo-cAMP 誘發大鼠發燒溫度變化之影響 

將大鼠固定於大鼠固定架上置於恆溫箱中，依方法一，測量並記

錄大鼠之肛溫，待溫度穩定後，分別腹腔給予 puerarin (10, 30mg/kg)，

90 分鐘後側腦室給予 PGE2 (100µg/10µl) 誘發高溫，及下視丘給予 

8-Brmo-cAMP (40µg/10µl) 誘發發燒，10 分鐘後腹腔給予 puerarin (10, 

30mg/kg)，繼續觀察並記錄大鼠之直腸溫度變化 5 小時；對照組投與

同體積之 vehicle。 

 

十一、統計學分析 

本實驗所得之數據，大鼠腦內 serotonin 濃度用 student’s test 檢

定，其餘以 one-way ANOVA 法分析其變異數，再以 scheffe’s test 檢

定期間差異之顯著性，凡 P 值小於 0.05 以下時，則認為有統計意義。 

 



 

第四節 實驗結果 

一、室溫下 puerarin 對正常大鼠肛溫變化之影響 

如Fig. 3 所示，室溫下 puerarin (1, 5, 10, 30mg/kg) 腹腔給予正常

大鼠 30 分鐘後，即可引起一明顯之降溫作用，在 120 分鐘時降至最

低，其後則慢慢回復，回復時間則視劑量大小而不同。 

Fig. 3 Time course of the effects of intraperitoneal administration of 

puerarin on colonic temperature in rats. Puerarin (1, 5, 10, 30mg/kg, i.p.) 

was injected at 0 min. The colonic temperature of vehicle-injected rats was 

37.82±0.20°C at time 0 min. ∆, denote the difference between the control 

value before injected and exchange after injected. The value are 

mean±SEM of 8-12 rats per group.*P<0.05, **P<0.01, significantly 

different from corresponding control value (vehicle group), ANOVA. 
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如 Fig.4 所示，室溫下側腦室給予 puerarin (100µg/10µl) 可引起 

一明顯之降溫作用。 

 

Fig. 4 Time course of the effects of intracerebroventricular administration 

of puerarin on colonic temperature in rats. Puerarin (50, 100µg/kg, i.c.v.) 

was injected at 0 min. The colonic temperature of vehicle-injected rats was 

37.14±0.15°C at time 0 min. ∆, denote the difference between the control 

value before injected and exchange after injected. The value are 

mean±SEM of 8 rats per group.*P<0.05, significantly different from 

corresponding control value (vehicle group), ANOVA. 
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二、Puerarin 對正常大鼠下視丘 serotonin 濃度之影響 

如 Table 1 和 Fig. 5 所示，puerarin (10, 30mg/kg; i.p.) 可明顯降低

正常大鼠下視丘 5-HT 濃度。 

Table 1. The effect of puerarin on the hypothalamic serotonin (5-HT) 

release in the normal rats. 

Treatments 
(i.p.) 

∆ Colonic temperature 
(°C) 

Hypothalamic 5-HT 
release (% baseline) 

Vehicle 0.14±0.05 99.12±34.25 

Puerarin   

10mg/kg -0.78±0.21* 52.14±35.23* 

30mg/kg  -1.05±0.20** 25.12±31.22** 

The value are mean±SEM of 5 rats per group. The vehicle-treated control 

value for extracellular 5-HT release in the hypothalamus are 

1.58±0.65pg/18µl/30 mins. ∆, denote the difference between the control 

value before 120 mins after the start of puerarin injected. *P<0.05, 

**P<0.01 significantly different from the corresponding control value 

(vehicle group), ANOVA. 



 

 

Fig. 5 Time course of the effects of intraperitoneal administration of 

puerarin on (a) colonic temperature (Tco) and (b) hypothalamic 

5-hydroxytryptamine (5-HT) release in five control rats. The arrows in (a) 

indicate the time of injection. Data are the mean±SEM. *P<0.05, **P<0.01 

significantly different from the corresponding control value (IL-1β group), 

Student’s test. Basal 5-HT was 1.58±0.65pg/18µl.(l), vehicle; (¡), 

30mg/kg puerarin. 
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三、破壞腦內 serotoninergic system 藥物對 puerarin 降

溫作用之影響 

如  Table 2 所示，事先以  5,7-DHT (200µg/10µl; i.c.v.) 破壞 

serotonin 神經元之大鼠，其直腸溫度與正常大鼠並無明顯差異；而 

puerarin (10, 30mg/kg; i.p.) 對大鼠之降溫作用，則會因 5,7-DHT 前處

理而減弱。 

Table 2. The effects of puerarin on the colonic temperature in rats 

treated by the 5,7-DHT. 

Changes in colonic temperature (∆℃) 
Treatment 

Normal 5,7-DHT 

Vehicle 0.14±0.05 0.20±0.14 

puerarin   

10mg/kg (i.p.) -0.78±0.21* -0.21±0.11# 

30mg/kg (i.p.) -1.05±0.20** -0.53±0.13*# 

The value are mean±SEM from 8 rats per group. The control value for 

colonic temperature are 37.8±0.12℃ and 38.1±0.14℃ for normal and 

5,7-DHT-treated rats, respectively. ∆, denote the difference between the 

control value before 120 mins after the start of puerarin injected. *P<0.05, 

**P<0.01 significantly different from corresponding control value (vehicle 

group), ANOVA. #P<0.05 significantly different from corresponding 

control value (normal group), ANOVA. 



 

四、改變腦內 serotoninergic system 藥物對 puerarin 降

溫作用之影響 

如 Fig. 6 所示腹腔給予 puerarin (30mg/kg) 可誘發一明顯降溫作

用，當與 (-)-pindolol (5-HT1A receptor 及 β adrenoceptor antagonist; 

0.05, 0.5mg/kg, s.c.) 併用時，puerarin 之降溫作用可明顯被 (-)-pindolol 

(0.05, 0.5mg/kg) 所拮抗。 

Fig. 6 Effects of (-)-pindolol (0.05, 0.5mg/kg; s.c.) on the hypothermic 

response of puerarin in rats. Puerarin was injected 30 mins before 

(-)-pindolol (0.05, 0.5mg/kg) subcutaneously injected (s.c.) The value are 

mean±SEM of 8 rats per group. ∆, denote the difference between the 

control value before 120 mins after the start of puerarin injected. **P<0.01, 

significantly different from the corresponding control value (vehicle 

group), ANOVA. #P<0.05, ##P<0.01 significantly different from 

corresponding control value (puerarin group), ANOVA. 
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如 Fig. 7 所示，腹腔給予 puerarin (30mg/kg) 可誘發一明顯降溫

作用，當與 8-OH-DPAT (5-HT1A receptor agonist; 0.01, 0.05mg/kg, s.c.) 

併用時，puerarin 之降溫作用可明顯被 8-OH-DPAT (0.05mg/kg) 所加

強。 

Fig. 7 Effects of 8-OH-DPAT (0.01, 0.05mg/kg, s.c.) on the hypothermic 

response of puerarin in rats. Puerarin was injected 100 mins before 

8-OH-DPAT (0.01, 0.05mg/kg) subcutaneously injected (s.c.) The value 

are mean±SEM of 8 rats per group. ∆, denote the difference between the 

control value before 120 mins after the start of puerarin injected. **P<0.01, 

***P<0.001 significantly different from the corresponding control value 

(vehicle group), ANOVA. #P<0.05 significantly different from 

corresponding control value (puerarin group), ANOVA. 
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如 Fig. 8 所示，腹腔給予 puerarin (30mg/kg) 可誘發一明顯降溫

作用，當與 ketanserin (5-HT2 receptor antagonist; 0.5, 1mg/kg, i.p.) 併用

時，puerarin 之降溫作用可被 ketanserin (1mg/kg) 所加強。  

Fig. 8 Effects of ketanserin (0.5, 1mg/kg, i.p.) on the hypothermic 

response of puerarin in rats. Puerarin was injected 60 mins before 

ketanserin (0.5, 1mg/kg) intraperitoneal injected (i.p.) The value are 

mean±SEM of 8 rats per group. ∆, denote the difference between the 

control value before 120 mins after the start of puerarin injected. **P<0.01, 

***P<0.001 significantly different from the corresponding control value 

(vehicle group), ANOVA. #P<0.05 significantly different from 

corresponding control value (puerarin group), ANOVA. 
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如 Fig. 9 所示，腹腔給予 puerarin (30mg/kg) 可誘發一明顯降溫

作用，當與 pirenperone (5-HT2 receptor antagonist; 0.05, 0.2mg/kg, s.c.) 

併用時，puerarin 之降溫作用可明顯被 pirenperone (0.2mg/kg) 所加

強。  

Fig. 9. Effects of pirenperone (0.05, 0.2mg/kg, s.c.) on the hypothermic 

response of puerarin in rats Puerarin was injected 60 mins before 

pirenperone (0.05, 0.2mg/kg) subcutaneously injected (s.c.) The value are 

mean±SEM of 8 rats per group. ∆, denote the difference between the 

control value before 120 mins after the start of puerarin injected. **P<0.01, 

***P<0.001 significantly different from the corresponding control value 

(vehicle group), ANOVA. #P<0.05 significantly different from 

corresponding control value (puerarin group), ANOVA. 
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如 Fig. 10 所示，腹腔給予 puerarin (30mg/kg) 可誘發一明顯降

溫作用，當與 quipazine (5-HT2 receptor agonist; 0.1, 1mg/kg,i.p.) 併用

時， puerarin 之降溫作用可明顯被 quipazine (0.1, 1mg/kg) 所拮抗。  

 

 

Fig. 10 Effects of quipazine (0.1, 1mg/kg, i.p.) on the hypothermic 

response of puerarin in rats. Puerarin was injected 60 mins before 

quipazine (0.1, 1mg/kg) intraperitoneal injected (i.p.) The value are 

mean±SEM of 8 rats per group. ∆, denote the difference between the 

control value before 120 mins after the start of puerarin injected. **P<0.01 

significantly different from the corresponding control value (vehicle 

group), ANOVA. #P<0.05, ##P<0.01 significantly different from 

corresponding control value (puerarin group), ANOVA. 
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如 Fig. 11 所示，腹腔給予 puerarin (30mg/kg) 可誘發一明顯降溫

作用，當與 DOI (5-HT2 receptor antagonist; 0.5, 1mg/kg, i.p.) 併用時，

puerarin 之降溫作用可明顯被 DOI (0.5, 1mg/kg) 所拮抗。  

 

Fig. 11 Effects of DOI (0.5, 1mg/kg, i.p.) on the hypothermic response of 

puerarin in rats Puerarin was injected 90 mins before DOI (0.5, 1mg/kg) 

intraperitoneal injected (i.p.) The value are mean±SEM of 8 rats per group. 

∆, denote the difference between the control value 120 mins after the start 

of puerarin injected. *P<0.05, **P<0.01, significantly different from the 

corresponding control value (vehicle group), ANOVA. #P<0.05, ##P<0.01 

significantly different from corresponding control value (puerarin group), 

ANOVA 
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如 Fig. 12 所示，腹腔給予 puerarin (30mg/kg) 可誘發一明顯降溫

作用，當與 DOI (5-HT2 receptor antagonist; 5, 10mg/kg, i.c.v.) 併用時，

puerarin 之降溫作用可明顯被 DOI (5, 10mg/kg) 所拮抗。 

Fig. 12 Effects of DOI (5, 10µg/10µl, i.c.v.) on the hypothermic response of 

puerarin in rats. Puerarin was injected 90 mins before DOI (5,10µg/10µl) 

intracrerbroventricular injected (i.c.v.) The value are mean±SEM of 8 rats 

per group. ∆, denote the difference between the control value 120 mins after 

the start of puerarin injected. *P<0.05, **P<0.01, significantly different 

from the corresponding control value (vehicle group), ANOVA. #P<0.05, 
##P<0.01 significantly different from corresponding control value (puerarin 

group), ANOVA 
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五、Puerarin 對 LPS 誘發大鼠發燒溫度變化之影響 

如 Table 3. 所示，於 24±1℃ 之室溫下，LPS (100µg/kg; i.p.) 可

誘發一明顯之高溫，puerarin (10, 30mg/kg; i.p.) 則可顯著抑制 LPS 誘

發之高溫，其解熱作用約略相當於 aspirin (150mg/kg, i.p.)。 

Table 3. The effect of puerarin on the colonic temperature in the 

hyperthermia rats induced by lipopolysaccharide (LPS). 

Change in colonic temperature (∆°C) 
Treatment 

Normal LPS 

Vehicle (i.p.)  0.14±0.07 1.28±0.22 
Puerarin   

  5mg/kg (i.p.) -0.56±0.13* 1.11±0.19 
 10mg/kg (i.p.) -0.78±0.21* 0.65±0.15* 
 30mg/kg (i.p.) -1.05±0.20** 0.30±0.17** 

Aspirin   
 75mg/kg (i.p.) -0.14±0.12 0.45±0.18* 
150mg/kg (i.p.) -0.25±0.191 0.13±0.19** 

Puerarin was injected 10 mins after LPS (100µg/kg) intraperitoneal injected 

(i.p.) , and aspirin was injected 30 mins after LPS injected or 180 mins after 

IL-1β injected. The value are mean±SEM of 8 rats per group. ∆, denote the 

difference between the control value before 120 mins after the start of 

puerarin injected. *P<0.05, **P<0.01, significantly different from the 

corresponding control value (vehicle group), ANOVA. 

 



 

六、 Puerarin 對  IL-1β 誘發大鼠發燒及下視丘 

serotonin 濃度之影響 

如 Table 4 所示，側腦室給予 puerarin (100µg/10µl; i.c.v) 可明顯

降低 IL-1β 所誘發的高溫現象。 

Table 4. The effect of puerarin on the colonic temperature in the 

hyperthermia rats induced by interleukin 1β (IL-1β). 

Change in colonic temperature (∆°C) 
Treatment 

Normal IL-Iβ 

Vehicle (i.c.v)  0.14±0.07 1.88±0.22 

Puerarin   

 50µg/kg (i.c.v) -0.20±0.15 1.41±0.14 

100µg/kg (i.c.v) -0.90±0.21* 0.91±0.13* 

Puerarin was injected 120 mins after IL-1β (10ng/kg) 

intracerebroventricular injected (i.c.v). The value are mean±SEM of 8 rats 

per group. ∆, denote the difference between the control value before 120 

mins after the start of puerarin injected. *P<0.05, significantly different 

from the corresponding control value (vehicle group), ANOVA. 

 



 

如 Table 5 及 Fig. 13 所示，於 24±1℃ 之室溫下，IL-1β (10 

ng/10µl; i.c.v.) 可誘發一明顯之高溫及大鼠下視丘 5-HT 濃度增加；

puerarin (10, 30mg/kg; i.p.) 可明顯降低 IL-1β 誘發高溫及大鼠下視丘 

5-HT 濃度增加之現象。 

Table 5. The effect of puerarin on the colonic temperature and the 

hypothalamic 5-HT release in the hyperthermia rats induced by 

interleukine-1β (IL-1β). 

Treatment ∆ Colonic 
temperature (°C) 

Hypothalamic 5-HT 
release (% baseline) 

Vehicle (i.p.) 0.14±0.07 99.12±34.25 

Puerarin   

10mg/kg (i.p.) -0.78±0.21* 52.14±35.23* 

30mg/kg (i.p.) -1.05±0.20** 25.12±31.22** 

IL-1β 10ng/µl (i.c.v.) 1.98±0.24*** 250.33±35.12** 

IL-1β 10ng/µl (i.c.v.) 
+ Puerarin 10mg/kg (i.p.) 

1.10±0.20* 198.32±33.23 *# 

IL-1β 10ng/µl (i.c.v.) 
+ Puerarin 30mg/kg (i.p.) 

0.88±0.21**# 118.36±31.20 *# 

Puerarin was injected 120 mins after IL-1β (10ng/10µl) 

intracerebroventricular injected (i.c.v.) The value are mean±SEM of 8 rats 

per group. ∆, denote the difference between the control value before 120 

mins after the start of puerarin injected. *P<0.05, **P<0.01, ***P<0.001, 

significantly different from the corresponding control value (vehicle group), 
#P<0.05 significantly different from the corresponding control value (IL-1β 

group), ANOVA. 



 

 

Fig. 13 Time course of the effects of interleukin-1β (IL-1β, 10ng/10µl; 

i.c.v.) on (a) colonic temperature (Tco) and (b) hypothalamic 

5-hydroxytryptamine (5-HT) release in vehicle (l) and 30mg/kg puerarin 

treated (¡) rats (n=5 per group). Data are the mean±SEM. The arrows 

indicate the time of injection. *P<0.05, **P<0.01 significantly different 

from the corresponding control value (IL-1β group), Student’s test. 
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七 、 Puerarin 對  S-nitroso-N-acetylpenicillamine 

(SNAP) 、 sodium nitroprusside (SNP) 與 

8-Bromo-cGMP 誘發大鼠發燒溫度變化之影響 

如 Table 6 所示，puerarin (10, 30mg/kg) 可明顯降低 SNAP 

(10µg/10µl, i.c.v.) 、 SNP (20µg/10µl, i.c.v.) 與  8-Bromo-cGMP 

(100µg/10µl, i.c.v.) 所誘發之升溫現象。 

Table 6 Effects of puerarin on the hyperthermia induced by 

intracerebroventricular injection (i.c.v.) of S-nitroso-N-acetyl- 

penicillamine (SNAP), sodium nitroprusside (SNP) or 

8-Bromo-cGMP . 

Change in colonic temperature (∆°C) 

Puerarin Treatment 
Vehicle 

10mg/kg (i.p.) 30mg/kg (i.p.) 

Saline 0.9% (i.c.v.) 0.12±0.15 -0.78±0.21* -1.05±0.20** 

SNAP 10µg/10µl (i.c.v.) 1.40±0.20 0.97±0.25 0.70±0.27* 

SNP 20µg/10µl (i.c.v.) 1.40±0.23 0.91±0.21 0.20±0.22* 

8-Bromo-cGMP 100µg/10µl (i.c.v.) 0.75±0.16 0.20±0.15* -0.83±0.30** 

Puerarin was injected 120 mins after SNAP, 10 mins after SNP or 90 mins 

before 8-Bromo-cGMP injected. The value are mean±SEM. of 8 rats per 

group. ∆, denote the difference between the control value before 120 mins 

after the start of puerarin injected. *P<0.05, **P<0.01, significantly 



 

different from the corresponding control value (vehicle group), ANOVA. 



 

八 、 Puerarin 對  prostaglandin E2 (PGE2) 與

8-Bromo-cAMP 誘發大鼠發燒溫度變化之影響 

如 Table 7 所示， puerarin (10, 30mg/kg; i.p.) 可顯著抑制 PGE2 

(100µg/10µl, i.c.v.)、8-Bromo-cAMP (40µg/10µl, i.h.) 對大鼠所誘發之發

燒現象。 

Table 7 Effects of puerarin on the hyperthermia induced by 

intracerebroventricular injection (i.c.v.) of prostaglandin E2 

(PGE2) or intrahypothalamic injection (i.h.) of 8-Bromo-cAMP. 

Change in colonic temperature (∆°C) 

Puerarin Treatment 
Vehicle 

10mg/kg (i.p.) 30mg/kg (i.p.) 

Saline 0.9% (i.c.v.) 0.11±0.15 -0.78±0.21* -1.05±0.20** 

PGE2 100µg/10µl (i.c.v.) 1.33±0.29 0.50±0.16* -0.30±0.28** 

8-Bromo-cAMP 40µg/10µl (i.h.) 0.65±0.17 -0.13±0.29* -0.74±0.15** 

Puerarin was injected 90 mins before PGE2 injected and 10 mins after 

8-Bromo-cAMP injected. The value are mean±SEM. of 8 rats per group. ∆, 

denote the difference between the control value before 120 mins after the 

start of puerarin injected. *P<0.05, **P<0.01, significantly different from 

the corresponding control value (vehicle group), ANOVA. 

 
 

 

 



 

第四章  討  論 

葛根素  (puerarin) 為袪風解表中藥葛根之主要成分之一，係 

isoflavonoids；近年來相關藥理研究頗多，然有關 puerarin 解熱降溫作

用之機轉至今仍未有研究報告提出；因此，本研究針對 puerarin 解熱

降溫作用之機轉進行探討。 

實驗結果發現腹腔給予 puerarin 對室溫下正常大鼠之體溫具明顯

之降溫作用，給藥後約 120 分鐘體溫降至最低，其後則慢慢回復，持

續時間則會隨劑量增加而延長，而側腦室給予 puerarin (100µg/10µl, 

i.c.v.) 對室溫下正常大鼠之體溫也具明顯之降溫作用。 

1957 年 Brodie & Shore 與 1961 年 Von Euler 先後提出下視丘 

(hypothalamus) 可能在體溫調節作用上扮演一控制的角色(45)，及腦內單

胺神經系統可能參與下視丘體溫恆定 (thermostat) 設定的機制後(46)， 

於 1980 年 Myers 等學者發現下視丘 serotonin 之含量與熱的產生有關

(47)，1991 年 Gorden 進一步報告指出當動物下視丘之 serotonin 活性增

加時可使代謝產熱增加散熱減少 (表皮血管收縮)，反之，當動物下視

丘 serotonin 活性降低會使代謝產熱減少散熱增加 (表皮血管擴張，呼

吸散熱率增加)(48)，可知下視丘之 serotoninergic system 在體溫調節系

統中扮演一重要之角色。為探討 puerarin 之降溫作用與體溫調節中樞 

(下視丘) serotoninergic system 間之關係，本研究利用微透析法配合高壓

液相層析儀，針對 puerarin 對於室溫下正常清醒大鼠肛溫與下視丘 

serotonin 濃度變化進行同步偵測，實驗結果發現當 puerarin 降低大鼠

肛溫時，其下視丘 serotonin 之濃度亦有降低之現象，故 puerarin 之

降溫作用可能與降低下視丘 serotonin 之濃度有關。 



 

5,7-dihydroxytryptamine (5,7-DHT) 為  serotonin 之 

neurotoxin
(49-51)
，是神經科學研究上常用之工具藥，由大鼠側腦室一次

給予5,7-DHT (200µg)，七天後可明顯降低下視丘 serotonin 之濃度，但

不會影響下視丘 dopamine 之濃度，且對大鼠之體溫並無明顯之影響

(52)。由於 puerarin 之降溫作用，會因 5,7-DHT 破壞腦中 serotonin 神

經而減弱，可推知突觸後 serotoninergic receptor 亦可能參與 puerarin 

降溫作用之產生。 

目前已知腦中至少存在有七種不同之 serotoninergic receptor 

(5-HT1A/B/D/E/F, 5-HT2/A/B/C, 5-HT3, 5-HT4,
 
5-HT5, 5-HT6 及 5-HT7)(53)。相

關研究發現 serotoninergic receptor 與體溫調節作用之關係會因使用動

物品種、藥物劑量大小、給藥途徑及部位之不同等而有所差異。

(-)-pindolol 為 5-HT1A 受體及  β adrenoceptor 之拮抗劑，可拮抗 

5-HT1A 受體之致效劑 (8-OH-DPAT, gepirone, (+)S-20499) 所誘發之降

溫作用 (54)；8-OH-DPAT 為突觸前及突觸後  5-HT1A 受體之致效劑

(55,56)，腹腔或皮下給予可引起明顯之降溫作用 (57-60)，並降低腦中 

serotonin 之釋放(61)；近來研究指出 8-OH-DPAT 降溫作用之機轉大鼠與

鼷鼠並不相同，在大鼠 8-OH-DPAT 之降溫作用不會因 5,7-DHT 前處

理破壞 serotonin neurons 或利用 p-chlorophenylalanine (5-HT synthesis 

inhibitor) 排空腦內 serotonin 含量而消失，亦不因給予選擇性之 5-HT 

uptake 抑制劑、5-HT precursor 或  5-HT releasing agent 提高腦內 

serotonin 之釋放所影響，故其對大鼠降溫作用是藉由興奮突觸後 

5-HT1A 受體所達成(62,63)；而鼷鼠則剛好相反是藉由興奮突觸前 5-HT1A 

受體所致(63,64)。實驗結果發現 puerarin 誘發之降溫作用可被 5-HT1A 受

體之拮抗劑  (-)-pindolol 所拮抗，或為 5-HT1A 受體之致效劑 



 

8-OH-DPAT 所加強，故可推知 puerarin 對室溫下正常大鼠之降溫作用

可能是藉由致效突觸後 5-HT1A 受體所致。 

其次，全身性給予  5-HT2A/C 受體之致效劑  DOI、MK-212 或 

quipazine 等均會引起體溫上升之作用(59,65-67)，且此升溫作用可為事先

給予 5-HT2A/C 受體之拮抗劑 ketanserin、LY53857、mianserin、ritanserin 

或 5-HT1A/2 及 D2 受體之拮抗劑 spiperone 所阻斷(68,69)，而 5-HT2 受

體之拮抗劑  ketanserin 或  pirenperone 單獨給藥時則具降溫之作用
(70)
，顯示 5-HT2 受體在體溫調節作用上扮演一與 5-HT1A 受體相反之

升溫的角色；進一步的研究發現 DOI 不論中樞或周邊給予均可誘發大

鼠 之 升 溫 作 用 (52) ， 且 其 升 溫 作 用 不 受 5-HT1A/1B/2C 受 體 及 

β-adrenoceptor 之拮抗劑  propranolol 與  5-HT3 受體之拮抗劑 

MDL-72222 或 ondansetron 所影響，可知  DOI 是藉由興奮突觸後 

5-HT2A receptor 誘發大鼠之升溫作用
(69)
；而  quipazine 不僅為

5-HT1B/1C/2 受體之致效劑亦為 5-HT3 受體之拮抗劑
(71)
與 5-HT-uptake 

之抑制劑
(74)
，可增加突觸間 serotonin 之濃度

(73-75)
，其誘發之升溫作用

亦是藉由興奮突觸後  5-HT2 受體所致
(59,76,77)

。實驗結果發現 puerarin 

誘發之降溫作用可被腹腔或側腦室給予 DOI 及腹腔給予 quipazine 之

5-HT2 受體致效劑所拮抗，或為 pirenperone、ketanserin 之 5-HT2 受

體拮抗劑所加強，可知 puerarin 對室溫下正常大鼠之降溫作用可能與

阻斷突觸後 5-HT2 受體有關。 

由上述實驗結果，可知 puerarin 可能藉由降低下視丘 serotonin 之

濃度，並作用於 postsynaptic serotonin recepter，致活 5-HT1A 受體及阻

斷 5-HT2 受體，而達到降低體溫之作用。 



 

發燒 (fever) 是臨床上常被描述的疾病症狀，定義為提昇下視丘體

溫調節中樞之 “置點” (set-point)，使得體溫高於正常之恆定溫度。傳統

上將能引起人體或動物發熱的物質，通稱為致熱原 (pyrogen)，一般可

分為外生性致熱原 (exogenous pyrogens) 及內生性致熱原 (endogenous 

pyrogens)(78)。外生性致熱原 (如：endotoxin) 之分子較大且較複雜，無

法直接作用於體溫調節中樞，但可促使白血球 (leukocytes) 與巨噬細胞 

(phagocytic macrophage) 等釋放內生性致熱原，如 interleukin-1、tumor 

necrosis factor、interferon 和 platelet-activating factor 等(79-82)，這些內生

性致熱原再藉由 prostaglandins、 somatostatin、 thyrotropin releasing 

factor、monoamines 以及其他未知之 protein factors 等內生性物質作用

於體溫調節中樞內對熱敏感之神經元，進而引起發熱機轉而產熱(83)。 

1923 年 Seibert 指出引起動物體發燒的物質主要是來自葛蘭氏陰

性菌細胞壁受破壞所游離出的毒素，稱為細菌內毒素  (bacterial 

endotoxin)，其會造成動物畏寒、發燒等症狀，甚至導致敗血性休克 

(septic shock) 而死亡；1943年 Shear 根據細菌內毒素結構上特性，另

命名為  lipopolysaccharide (LPS)(84)， LPS 可增加體內  cytokines 

(TNF-α、IL-6、IL-1β)、prostaglandins、histamine、serotonin、kinins 及 

platelet-activating factor 等過敏性毒素的釋放，並抑制葡萄糖及脂質代

謝，活化 protein kinase C，造成脂質過氧化，藉以增加自由基形成及誘

發基因毒性；此外，LPS 也會刺激 nitric oxide synthase (NOS) 活性，

從而增加 nitric oxide (NO) 之產生(85-89)。由週邊或側腦室給予 LPS 均

可使實驗動物體溫升高，為實驗上常用之誘發發燒模式(90)，由實驗結

果發現 puerarin 對 LPS 誘發發燒之大鼠具明顯之解熱效果。 



 

細菌內毒素所引起的發燒機制，所媒介之內生性熱原中，以  IL-1β 

最受學者重視，IL-1 receptors 拮抗劑能有效阻斷細菌內毒素所引起的

發燒反應(91)，IL-1β 所引起的發燒反應模式 (pattern) 也和細菌內毒素

所引起的發燒反應最為相近，因而 IL-1β 被學者譽為媒介細菌內毒素

所引起的發燒反應中的真正媒介物質 (true mediator)(92-94)。IL-1 源自於

巨噬細胞、免疫性T淋巴細胞、B淋巴細胞和血管內皮細胞等，隨著血

液循環分佈全身(94)，亦可由中樞星狀細胞 (astrocyte) 和微小神經膠細

胞 (microglia) 所合成(93-96)。下視丘或腦室給予低劑量 IL-1 均可誘發

燒反應(94,97-100)。IL-1 可分為 IL-1α 與 IL-1β 二種，IL-1β 是由細胞內 

31kDa 的前驅物分解後分泌到細胞外的 17kDa polypeptides，循環中的 

IL-1β 主要是和 type II IL-1 receptors 結合，進入中樞之 IL-1β 也能和 

type I IL-1 receptors 結合，和受體結合之 IL-1β 能啟動一連串複雜的

細胞內訊息反應，包括活化  cyclic AMP 、 Ca2+-calmodulin 、

inositolphosphate hydrolysis 、 diacylglycerol、 eicosanoids 、 oxygen 

radicals、nitric oxide 和 Na+/H+ antiporter 等，同時 IL-1β 也能藉由細

胞內訊息傳遞過程，誘導基因活化來調節細胞功能(101)；除此之外，在

大鼠腎小球環間膜細胞 IL-1β 可藉活化 tyrosine phosphorylation，增加 

prostaglandin endoperoxide synthase 2 (COX-2) mRNA 之表現及 

prostaglandin E2 的產生(102)。由大鼠側腦室給予 IL-1β 可誘發一具劑量

依存性、明顯持久之發燒反應 (大於6小時)(103)，並明顯升高大鼠下視

丘單胺 (epinephrine、norepinephrine、dopamine、serotonin) 及其代謝

物之濃度 (104-106)；由實驗結果發現側腦室給予  puerarin (100µg/10µl, 

i.c.v.) 可以降低 IL-1β 誘發之發燒反應，且腹腔給予puerarin (10, 

30mg/kg, i.p.) 不僅可以降低 IL-1β 誘發之發燒反應，對  IL-1β 誘發之



 

下視丘 serotonin 濃度增加現象亦具有抑制作用。 

1993 年 Salvemini 等學者指出不論體內或體外試驗均顯示 LPS 

或 cytokines 能藉由酪胺酸激  (tyrosine kinases) 路徑將訊息傳入細

胞內，除了會引起 cyclooxygenase (COX) 之合成增加外，亦會增加 NO 

synthase (NOS) 之合成(107)。NOS 為 L-arginine 形成 nitric oxide (NO) 

時之合成 (108)；依據性質之不同，可將 NOS 區分為兩大類：(1) 原

構形一氧化氮合成  (constitutive nitric oxide synthase；cNOS)，又可細

分為主要分佈於神經細胞之 neurons NOS (nNOS)(109-111) 和分佈於內皮

細胞之 endothelias NOS(109) (eNOS)，nNOS會增加細胞內 Ca2+ 濃度，

進而與 calmodulin 結合產生 NO，而 eNOS 則受到副交感神經支配血

管所活化，使細胞內 Ca2+ 濃度增加，進而與 calmodulin 結合產生 

NO，並擴散至平滑肌及活化 soluble guanylate cyclase (sGC)，使 cGMP 

釋放降低  Ca2+ 濃度造成平滑肌鬆弛；(2) 誘導型一氧化氮合成  

(inducible nitric oxide synthase；iNOS)。LPS、cytokines （IL-1、IL-2、

IL-6、tumor necrosis factor） 會與免疫細胞、巨噬細胞及內皮細胞受體

作用，活化  DNA-directed mRNA，誘導  iNOS 的合成，大量產生 

NO(110,111)。 NO 在中樞神經系統中，除了扮演神經調節因子 

(neuromodular) 的角色外，也具有神經毒性作用 (neurotoxicity)，能活

化腦細胞製造 cyclic GMP 作為神經傳遞物質(112-113)；此外，LPS 及 

cytokines 能刺激腦內衛星膠原細胞 (astroglia)，經由 NO 精胺酸路徑

合成大量的  cyclic GMP (cGMP)(114-117)，且  NO 會活化  sGC 誘導 

cGMP 形成(110-112)。1994 年 Reimers 報告指出 IL-1β 誘發之大鼠發燒

反應，可為 NOS inhibitors 所阻斷(118)；腦室注射 cyclic GMP 的類似

物能引起發燒反應(113)。而 NO 釋放劑 (SNP) 會增加下視丘 cGMP 釋



 

放，使細胞內 Ca2+ 濃度增加，活化 phospholipase A2使 phospholipids 形

成  arachidonate，再分別活化  cyclooxygenase 及  lipoxygenase 形成 

PGE2 及  leukotrienes(119)。實驗結果發現  puerarin 可明顯降低  NO 

donor (SNAP)、NO 釋放劑 (SNP) 和 cGMP 之類似物 8-Bromo-cGMP 

等藥物所誘發之發燒作用。 

前列腺素 (prostaglandin；PG) 是最早被證實具有中樞性熱原特性

之物質 (120-121)，主要是細胞膜之磷脂質  (phospholipid)，經由 

phospholipid A2 (PLA2) 分解成 arachidonic acid，再經 cyclooxygenase 

(COX) 分解所得之產物，屬於 eicosanoid system 一環(122)。PGE 受體 

(EP) 可分為 EP1、EP2、EP3 和 EP4 四種，其細胞內訊息傳遞路徑主要

是影響 cyclic AMP 和細胞內 Ca2+ 的濃度作為 second messongers 來

調節細胞功能，其中 EP1 為媒介發燒主要的受體(123,124)。由於內生性致

熱原 (IL-1) 之致熱作用可能是經由促進下視丘內 PGE2 之合成所致

(125)，將直接注入大鼠之側腦室可引起一快速之升溫之現象；其次，1982

年林茂村教授研究指出 PGE2 誘發之升溫作用可能是經由下視丘之 

cyclic AMP (cAMP) 路徑來媒介迅息傳遞(126)。由實驗結果發現 puerarin 

可明顯抑制由側腦室給予  PGE2 或由下視丘給予  cAMP 之類似物 

8-Bromo-cAMP 誘發之發燒反應。 

綜如上述，puerarin 具有明顯之解熱與降溫作用，其解熱機轉可能

與抑制中樞 serotonin、PGE2 與 NO 等熱原媒介系統之活性有關；另

外，puerarin 則可能藉由降低下視丘 serotonin 之濃度，並作用於 

postsynaptic serotonin 受體，致活 5-HT1A 受體及阻斷 5-HT2 受體，而

達到降低體溫之作用。 



 

第五章  結  論 

葛根素 (puerarin) 為中醫臨床上常用之清熱解表藥物葛根之主要

成分之一，具有解痙、降血壓、抗心率不整等心血管作用，及解酒、

解熱等效用；但有關 puerarin 解熱降溫作用之機轉至今仍並未見有研

究報告提出，因此本研究之目的即是針對 puerarin 解熱降溫作用之機

轉進行探討。獲致結果如下： 

1. 室溫下 (24±1℃) 正常清醒大鼠由腹腔給予 puerarin (5-30mg/kg) 

可引起一具劑量依存性之降溫作用，並同步降低大鼠下視丘 

serotonin 之濃度，而側腦室給予 puerarin (100µg/10µl, i.c.v.) 對室

溫下正常大鼠之體溫也具明顯之降溫作用。 

2. 5,7-DHT (serotonin neurotoxin) 破壞腦中 serotonin 神經後，會減弱 

puerarin 在室溫下對正常清醒大鼠之降溫作用。 

3. Puerarin 誘發之降溫作用可被 5-HT1A 受體之拮抗劑 (-)-pindolol及

5-HT2 受體 之致效劑 DOI、quipazine 所拮抗，或為 5-HT1A 受體

之致效劑  8-OH-DPAT 及  5-HT2 受體之拮抗劑  pirenperone、 

ketanserin 所加強。 

4. 由上述  (1-3) 實驗結果，可知  puerarin 可能藉由降低下視丘 

serotonin 之濃度，並作用於 postsynaptic serotonin recepter，致活 

5-HT1A 受體及阻斷 5-HT2 受體，而達到降低體溫之作用。 

5. Puerarin 對室溫下細菌內毒素 LPS 誘發發燒之大鼠，具有明顯及



 

劑量依存性之解熱作用。 

6. Puerarin 可顯著降低內生性致熱原  IL-1β 誘發之發燒反應，對 

IL-1β 誘發之下視丘 serotonin 濃度增加現象亦具有抑制作用。 

7. Puerarin 可明顯降低  NO donor (SNAP)、NO 釋放劑  (SNP) 和 

cGMP 之類似物 8-Bromo-cGMP 等藥物所誘發之發燒作用。 

8. Puerarin 可明顯抑制由側腦室給予 PGE2 或由下視丘給予 cAMP 

之類似物 8-Bromo-cAMP 誘發之發燒反應。 

綜合以上結果，顯示 puerarin 具明顯之解熱降溫作用，其作用機

轉可能是藉由抑制中樞 serotonin、nitric oxide 及 prostaglandin 等系統

之活性所達成。 
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