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摘要 

 粥狀動脈硬化的形成是心臟血管疾病一個重要疾病，而粥狀動

脈硬化主要是因為血液中膽固醇及低密度脂蛋白在血漿中的含量過

高，受到自由基氧化，形成氧化態的脂質，進而形成內皮增生及粥狀

動脈斑塊之現象。若能降低血中膽固醇、低密度脂蛋白及提高抗氧化

能力，則可以有效預防粥狀動脈硬化形成。因此本實驗的目的主要在

探討中藥山藥在高血脂中抗粥狀動脈硬化、抗氧化作用。本實驗利用

含有 2％山藥的膽固醇飼料，餵食體重約 2-3公斤的紐西蘭白兔 12

週，分別於不同時間測量血液中膽固醇、低密度脂蛋白、自由基含量、

觀察主動脈粥狀動脈硬化情形、及測量組織內自由基含量及抗氧化酵

素之活性。結果發現膽固醇組血中膽固醇含量為 1522.5 mg/dl，山藥

組血中膽固醇含量為 700-740 mg/dl，統計上顯著下降之情形，其 P < 

0.05，除了膽固醇外，血液中 LDL含量也有明顯的差異；在主動脈

粥狀動脈硬化斑塊堆積方面膽固醇組堆積面積約 81％，山藥組堆積

約為 38％；在組織自由基含量方面，膽固醇組含量為 3989.36 ± 

98.39，山藥組含量為 2869.83 ± 689.87，統計上 P＜0.05有顯著差異；

山藥可有效增加抗氧化酵素活性，例如：SOD、catalase，進而減低

粥狀動脈硬化之形成。根據實驗結果顯示山藥對於粥狀動脈硬化及抗

氧化具有良好的作用，對於應用在人體抗粥狀動脈硬化可提供進一步

探討。 
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英文摘要 

  

 New Zealand White (NZW) rabbits were assigned randomly into 

four dietary groups. The normal group was fed with regular rabbit chow 

and the cholesterol group was fed with a chow containing 0.5 % 

cholesterol. The Dioscorea Rhizoma (DR) group and the probucol group 

were fed with the same diet as the control group plus 2% DR or 

200mg/kg/day probucol, respectively. The plasma level of total 

cholesterol and LDL were increased in the cholesterol group compared to 

the normal group, and decrease in the probucol group and DR group 

compared to the cholesterol group. The emzyme activities of SOD and 

catalase were increased in the DR group as compared to the cholesterol 

group. Eighty-one percent of the intimal surface of the thoracic aorta was 

covered with atherosclerotic plaque in the cholesterol group but only 38 

% of the surface was covered in the DR group. Therefore, the 

atherosclerotic plaque can be significantly reduced with subsequent 

prevention of atheroma formation. A 28 % increase in antioxidation 

activity was also noted, as measured by lucigenin -chemiluminscence and 

luminal- chemiluminscence. These results suggest that the antioxidant 

and antiatherogenic effects of DR can be useful in the prevention of the 

atherosclerotic formation. 
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前言 

第一節、高血脂症(hypercholesteromic)及粥狀動脈硬化

(atherosclerosis)之關係 

一、 高血脂症(hypercholesteromic) 

人體脂肪代謝途徑為，攝入的脂質在小腸中會以乳糜微粒

的型式，運送到身體各部位(Fig. 1)。而在肝臟中多以及低密

度脂蛋白之型式運送利用 1,2。體內的膽固醇，約有 2/3 是以

LDL之形式存在，在 1970年 Brown和 Goldstein指出 5，體內

的血液中超過三分之二的LDL的清除是由LDL receptors來調

節，清除的位置主要是在肝臟 1，LDL receptors有極高的親和

力，當體內脂質接受器或 LDL receptors缺乏時，LDL清除的

比率會顯著地降低，身體總 LDL的生成和清除的比率會比正

常高出很多，進而產生高血脂之情形。 

 
 

二、 粥狀動脈硬化(atherosclerosis) 

Fig. 1 脂質代謝情形 
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當血中 LDL濃度上升時，會使 atherogenesis 加速形成，

粥狀動脈硬化為一種漸進性之疾病 5，是一種脂質與發炎細胞

的聚積並伴隨著平滑肌細胞(smooth muscle cell)增生與細胞外

間質液分泌(extracellular matrix secretion)所引起的細胞內膜纖

維變性(intimal fibrosis)。在早期，粥狀動脈硬化發展的過程

中，單核細胞(monocytes)會向內皮的表面黏著(adhesion)。這

種黏著現像是由存在於白血球與內皮細胞的黏著分子

(adhesion molecules)互相作用而形成的(Fig. 2)。內皮細胞粘著

分子的作用可由單核細胞、巨噬細胞、T淋巴球所分泌的細胞

漿(cytokines)如： Interlukin-1，Interlukin-4，interfiron-? (干擾

素-?)，Tumor Necrosis Factor (TNF) 所啟動。單核細胞與內皮

表面黏著之後，會移動到內皮下間隙(subendothelial space)，

分化成常駐的巨噬細胞(resident macrophages)。T淋巴球早期

也會粘著並穿透內膜組織 5, 16。 
 

 

 
Fig. 2 LDL氧化情形 (Nature 2000; 407(14): 233-241) 
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第二節、自由基(Free radical)之簡介 

氧在生命中的地位非常重要，氧氣通過血液迴流運往全身以

滿足細胞呼吸之用，但少部分氧分子在粒腺體內氧化，伴隨? 生

氧自由基，它們在人體內到處遊離，活躍且富於攻擊性。自由基

是指在電子軌域中具有一個或多個不對稱的分子、原子或離子，

則稱之為自由基。當一個分子有不對稱的電子圍繞在外層軌域上

時，會迅速的與周圍的分子碰撞而引起化學變化，進而引起傷害

18。在正常情況下，自由基能保護身體免受微生物、細菌等有害

物質侵害，但是當自由基過量時，情況就大不一樣，它會攻擊細

胞，促使蛋白質、核? 酸、脂肪的代謝異常，細胞? 生突變而引

起疾病。 

一、 自由基之種類： 

體內細胞所產生的活性氧(reactive oxygen species, ROS)，是

一群具有強氧化力的含氧分子，包括超氧化陰離子(superoxide 

anion，O2
-)，過氧化自由基(hydorxyl radical，OH-)、以及過氧化

氫(hydrogen peroxide)等 20, 21, 22。自由基具不成對電子其化學活性

很活潑、不穩定，很容易去找一個電子配對，使之穩定，因此產

生氧化還原反應 18。生物細胞內多種氧化反應及代謝途徑都會產

生具有活性的氧分子，因此生物體常會遭受到活性氧分子之威

脅。當生物體老化或環境惡劣時，粒線體電子傳遞鍊進行不順利

時，其電子會在途中被氧分子作用形成超氧自由基 21。若超氧自
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由基與過氧化氫自由基同時存在，則會產生毒性更強的氫氧自由

基 24。自由基有下面幾種： 

1、 超氧自由基(Superoxide, O2
-)：O2

-是所有耗氧生物都會

產生的型式，當細胞吞噬外來物或與免疫複合物接觸時

也會產生。而 O2
-為最早產生的自由基，其半衰期非常

短暫，且較少直接對生物體造成傷害，但超氧自由基會

引發連鎖反應產生其他自由基，進而對生物體造成嚴重

傷害 27, 28。 

2、 過氧化氫自由基(Hydrogen peroxide, H2O2)：過氧化氫與

其他自由基不同，其為一非常安定物質，若以原狀態存

在，並不會造成太大傷害，但過氧化氫容易通過細胞

膜，與體內的微量金屬(鐵或銅)離子發生 Fenton反應，

而形成殺菌力非常強的氫氧自由基。雖然過氧化氫安

定，但在體內時間過長，分解出的氫氧自由基越多，破

壞心臟冠狀動脈或動脈細胞；或產生過氧化脂質，而降

低心臟心肌的功能 29。 

3、 氫氧自由基(Hydroxyl radical, OH
–
)：其主要來源有二：

(1) O-
2 與 H2O2經過鐵離子催化後產生的；(2) H2O經過

其他過渡性金屬離子依賴性的 Fenton reaction反應而產

生的。主要會造成脂質過氧會進而破壞細胞，並會與醣

類、氨基酸、磷脂質、核糖體等反應，造成嚴重傷害。
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特別也會和 DNA中的 purine及 pyrimide作用，造成細

胞突變或死亡 26。 

4、 過氧化脂質(Lipid peroxide)：此種為最多自由基反應

物。當不飽和脂肪酸被自由基氧化後，會造成一連串反

映並產生極多的自由基。而過氧化脂質可在斷裂為其他

自由基，形成有害的醛類，如脂質的代謝物

malondialdehyde (MDA)等。細胞構造為脂質雙層，若細

胞膜上不飽和脂肪酸遭受到氧化，則可能導致細胞膜失

去功用。而過氧化脂質也會直接影響蛋白質或和酸，進

而造成細胞變性及死亡的情形 25。 

二、 體內抗氧化系統： 

體內抗氧化反應系統，由抗氧化? 和多種抗氧化劑組成(Fig. 

3)。抗氧化? 主要有超氧化物歧化?(Zn-Cu superoxide dismutase, 

SOD)、麩胱甘? 過氧化?(glutathione peroxidase)、catalase和過

氧化氫?(Hyarogen peroxidase)等 31，抗氧化劑主要包括維生素

E、維生素 C、β -胡蘿蔔素、還原型谷胱甘? 等，此外尿酸、膽

紅素，蛋白等也具有一定的抗氧化活性。這些抗氧化? 和抗氧化

劑有機的結合在一起，把氧自由基轉化成殺傷力比較不強的東

西，使組織細胞免於受損。 
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第三節、 高血脂症及粥狀動脈硬化與自由基之關係 

自由基可反映細胞在生理或病理情況下，細胞功能之變化，

如細胞膜電位變化、細胞內氧化還原代謝、胞器完整性、細胞內

鈣離子流動、pH值變化、酵素活性改變、乃至於細胞死亡。 

Steinberg et al. (1990) 32提出 Ox-LDL 在體外對粥狀動脈硬

化有潛在的重要性質。氧化低密脂蛋白(oxidative modification of 

LDL, ox-LDL)是膽固醇被巨噬細胞吞噬，和造成細胞內對膽固醇

之堆積的必要條件。LDL是大分子量蛋白質、apolipoprotein B、

中性和極性脂質 (neutral and polar lipids)和親脂性抗氧化物

(lipophilic antioxidants)如：維生素Ｅ和 ß 胡蘿蔔素的複合物。

Jessup et al. (1990) 33指出 LDL氧化主要是經由一個自由基反應的

過程，其脂質被過氧化作用 (lipid peroxidation) 轉換成脂氫過氧

化物，之後再被分解成不同的產物，包括 malondialdehyde 

(MDA) ，4-hydroxynonenal等 3。Rosenfeld et al. (1990) 34認為 lipid 

peroxidation和 lipid peroxidation的產物在導致粥狀動脈瘤之啟始

Fig. 3 自由基及抗氧化之關係 
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作用過程中，扮演著一個重要的角色。當 ox-LDL或其產物，會

阻礙含氮氧化物(nitric oxide, NO)所調節之冠狀動脈擴張，而高膽

固醇血症(hypercholesterolaemia)會在內膜產生更多的 ox-LDL 或

在易氧化的環境下，使內皮細胞釋放出更多的超氧陰離子

(superoxide anion, O2
-)，結果則造成在沒有明顯傷害時也可能會造

成血管痙攣或收縮。Ox-LDL 會改變動脈壁的特性而造成臨床上

之疾病，其會刺激組織釋出因數並造成凝血(initiate coagulation)。

因為血管受傷處之週圍，會產生斑塊破裂(plaque rupture)，造成

栓塞，在傷害處有許多含有 ox-LDL之泡沫細胞(foam cell)。因此

除了巨噬泡沫細胞(macrophage foam cell)之形成以外，ox-LDL也

是促成粥狀動脈硬化之因素 12。 

 

 

 

LDL氧化的初期產物會產生許多效應，等到巨噬細胞能辨識

ox-LDL 之時，在某些地方已存在產生粥狀動脈硬化因數。因此

巨噬細胞之吞噬作用也具有保護作用。但有太多的 ox-LDL堆積

時則會造成不可逆的傷害，而導致細胞死亡並釋放出不溶解脂蛋
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白(insoluble lipid-protein)，而形成粥狀動脈瘤(atheroma) 3。 

 

第四節、高血脂症及粥狀動脈硬化與抗氧化之關係  

Colles et al. (2001) 37在其動脈疾病方面的研究中指出，導致

這些血管受損最早是因為 LDL 氧化，而不是 LDL 聚集在血管

中。最近研究指出，脂蛋白的氧化造成細胞死亡其機制可能是經

由細胞凋亡(apoptosis)或細胞壞死(necrosis)，或是細胞本體之毒

素(toxin)所引起的傷害。Stehbens et al. (1999) 22超氧自由基、過

氧化氫自由基、氫氧自由基… 等，都屬於 reactive oxygen species 

(ROS) ，當體內 ROS上升時，加上血液中的膽固醇含量增加時，

體內 LDL 含量濃度也會明顯上升，LDL即會遭受到 ROS 的攻

擊，形成 ox-LDL，Ross R. (1999) 45指出此種氧化態的 LDL會促

使與血管內皮的黏著因數分泌增加，並促使 macrophage 進行吞

噬作用，進而形成泡沫細胞，造成許多黏著因數、ox-LDL、白

血球、單核球堆積，產生粥狀動脈斑塊及粥狀動脈硬化。 

Subrahmanyam et al. (1996) 59體內抗氧化酵素增加時，可

以減少脂質氧化產物增加，如：可抑制 MDA 產生，減少 LDL

受到自由基破壞，使 ox-LDL減少，進而改善粥狀動脈硬化之情

形。 
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第五節、細胞凋亡與粥狀動脈硬化之關係 

增生、增殖(Proliferation) 和細胞凋亡(apoptosis)是血管平滑

肌細胞(VSMCs)造成粥狀動脈硬化、血管再阻塞及高血壓的兩個

重要因數。Pei-Feng et al. (1997) 指出不同氧的反應種類 VSMCs

會有不同的影響，例如超氧陰離子其會造成細胞增生；H2O2會

引起 apoptosis。因此 ROS會參與粥狀動脈硬化之形成，而粥狀

動脈硬化在 O2
- 及 H2O2 的影響下，刺激  proliferation 和引發

VSMCs的 apoptosis。  

Apoptosis是一個維持體內環境平衡，及個體生長發育的一個

重要因素。細胞可藉由表面接受器接收來自細胞外的死亡訊號。

在 Apoptosis過程中，有多種 caspase會轉為活化型，並具有蛋白

質分解之能力。過量的 caspase表現會誘導細胞引發 Apoptosis，

例如：DNA 斷裂或細胞核濃縮等等。而與粥狀動脈硬化相關之

Fig. 4 膽固醇、粥狀動脈斑塊及自由基之關係 
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Apoptosis基因相關的有 Fas、FasL、RIP、FADD… 等。 

Fas 又稱 Apo-1或 CD95，其與 TNF-receptor 為同一家族，

一般表現在標的細胞之細胞膜上( traget-cell membrane)。當粥狀

動脈斑塊形成時，體內 FasL會大量表現。而 FasL與 Fas結合後，

會進入細胞膜而活化 pro-caspase-8， pro-caspase-8一般是不具活

性，當受到活化後，會轉變成具活性 caspase-8，進而刺激

pro-caspase-3 變成 caspase-3，隨即進入細胞核促使細胞進行凋

亡。Schneider et al. (2000) 39指出，在粥狀動脈硬化患者內皮中測

量之 FasL有過度表達之情形，而其所造成的傷害包括動脈粥狀

硬化之細胞如：SMCs，T cell, macrophages，和 endothelial cells 

(ECs)，另外 FasL若在組織有高度的表現，可能會造成類似免疫

缺乏及肝功能不良之情形 39, 41。  

 

 

 Fig.6 Fas及 FasL 之機轉圖(Arteriosclerosis, Thrombosis ＆ Vascular Biology 

2000, 20(2):298-308)  
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  Fig. 6中可知到 FasL 機轉之主要為增加 intimal SMC累積

和保護 ICAM - 1 表現：首先, FasL以 autocrine模式可能使 ECs

產生, 導引 mitogenic或者 chemotactic molecules 分泌。 二、ECs

旁邊的 FasL 表現可能引起 T-cell apoptosis , 且這些 apoptotic T 

cells可能釋放 mesenchymal growth factors 。三、ECs 的 mitogenic

或者 SMCs釋出 chemotactic effects可能可溶解 FasL 39。 
  

 

 

 

p53 是一種 tumor-suppressor protein，Ira Tabas(2001) 42 P53

主要為 antiproliferative 及 proapoptotic 之作用，當細胞受到壓力

時，例如：DNA受傷、缺氧、脂蛋白氧化時，都會造成 P53受

到抑制而降低。P53 與粥狀動脈硬化的研究，最早是在 (1999) 

Guevara et al.  44 利用 P53及 apolipoprotein E缺乏的老鼠，與單只

有 apolipoprotein E缺乏的老鼠，餵食高膽固醇食物 6、10、15週

Fig. 6 Fas及 FasL之過程 
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後，發現兩者缺乏的老鼠其傷害程度增加 50-100％，則表示在無

P53的情況下，粥狀動脈硬化的表現較明顯。因此在粥狀動脈硬

化的病人身上，其表現情形是下降的。 

 

 

 

 

第六節、山藥(Dioscorea batatas Decne)的簡介 

 薯芋科(Dioscoreaceae)，別名：山薯、薯蕷、田薯、大薯、

淮山；其味甘性平，是一味藥食兼用、滋補強壯的保健佳品。它

既能補脾肺腎之氣，又能滋養脾肺腎之陰，為氣陰雙補之要藥。

同時還有抗衰老，增強機體免疫功能，降血糖等多方面的藥理作

用。臨床上對脾虛泄瀉、食少便溏、腎虛腰痛、肺虛久咳、肥胖

Fig. 7 P53及 Atherosclerosis 關係圖 
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等頗有良效。脾腎為先後天之本，脾腎虧虛，則必然虛勞贏瘦，

皮枯肌少，皺紋叢生 58,, 59。 

本實驗所用山藥為長形山藥：其成分含 16％為澱粉、3％是

蛋白質，另外含有薯蕷皂元 (Diosgenin)、類固醇皂元結構、粘液

質(mucin)、尿囊素 (allantoin)、膽鹼(choline)、纖維素、脂肪、維

生素 A、B1、B2、C及鈣、鐵、磷、碘等礦物質。類固醇皂元結

構：為合成重要醫療用類固醇(Medicinal steroids)的原料在人體的

腸內轉為脫氫表雄甾酮(Dehydroepiandrosterone, DHEA)，DHEA

是人體製造雌激素，睪丸素及其他荷爾蒙的前導物，DHEA可能

對幫助預防及緩和一般與老化有關的健康問題有正面作用。薯蕷

皂元能增加精力和幫助控制壓力及含有七種人體必需胺基酸，含

量最多之胺基酸是 Glutamic acid，具有抗炎、平喘、降低膽固醇

及抗腫瘤的生理活性作用，可抑制細胞突變作用，是合成激素性

藥物的原料，另有擴張冠狀動脈、增加冠脈流量、改善微循環及

輕度抗凝作用。尿囊素能促進細胞活化，使潰瘍面和傷口癒合，

可和其他藥配合治療胃潰瘍。粘液質含有許多糖蛋白質，含有消

化酵素，可提高人體內的消化能力，滋補身體。澱粉? 能刺激胃

腸道運動，促進胃腸內容物排空，因此有助消化作用 57, 58, 59, 60。 
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Fig. 7 長形山藥 (Dioscorea batatas Decne) 
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實驗目的 

  粥狀動脈硬化是一種進行性之疾病，體內的 LDL上升，是造

成粥狀動脈硬化的主要危險因數。當 LDL產生氧化後，巨噬細胞會

進行吞噬作用，粥狀動脈斑塊也逐漸形成，進而產生粥狀動脈硬化情

形。若可以將 LDL氧化情形降低，對於粥狀動脈硬化的產生則有下

降情形。粥狀動脈硬化的氧化假說是非常合理的假說，但只是一個假

說，且它對人類的重要性還有待進一步證實。流行病學上的資料發現

服用抗氧化維生素和冠狀動脈疾病(CAD)的罹患率呈反比的關係。 

 

  山藥在中藥中具有抗氧化之效果，但目前對於山藥抗氧化機

轉尚未明瞭，因此在本實驗中，利用山藥做進一步研究。 

 

本篇主要利用兔子引發高血脂，觀察在高血脂兔子中，山藥

抗粥狀動脈及抗氧化之效果及機轉。針對不同時間測量血中生化值、

自由基，並於第 12週將兔子犧牲，利用組織測量主動脈血管粥狀動

脈斑塊堆積情形，及利用肝臟組織測量自由基含量、基因表現情況，

及其抗氧化酵素之活性，例如：GSH、SOD、catalase… 等。 
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實驗材料與方法 

 

第一節、誘導高血脂症兔子之動物模式 

本實驗所使用之動物為購買自台灣省家畜衛生試驗所動物用

藥品檢定分所之純種紐西蘭白兔(New Zealand white rabbit, NZW 

rabbit)。NZW rabbit皆為 6週大，體重約為 1.5公斤。飼養於動

物中心，給予 12小時照明 12小時黑暗環境，室內溫度約維持於

25±2℃。每天餵食 100mg 的飼料，飲水則不予控制，共飼養 12

週。於第 0週開始餵食含有膽固醇飼料，以此種方式誘導正常兔

子具有高膽固醇血症，最後形成粥狀動脈硬化的動物模式。 

A 藥物 

 膽固醇 (Fluka, Switzerland) 

 probucol (衛達, Taiwan) 

 山藥 (東倫,Taiwan) 

 玉米油 (台糖, Taiwan) 

B 步驟 

 將兔子隨機分成四組，每組 4隻，給予不同飼料，敘述如

下： 

 第一組：餵食正常兔子飼料 

 第二組：餵食含 0.5%膽固醇飼料 

 第三組：餵食含 0.5%膽固醇加 2%山藥 (100mg/kg/day) 

 第四組：餵食含 0.5%膽固醇飼料加 probucol 
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(200mg/kg/day) 

 

第一組的兔子餵食正常飼料為對照組；第二組給予含 0.5%膽

固醇飼料為高膽固醇對照組；第四組則給 0.5% 膽固醇飼料加

probucol (200mg/kg/day)，視為 positive control group。 

0.5%膽固醇飼料配置方式如下：利用小火將 10㏄玉米油燒熱

後，加入 0.5g膽固醇，使其溶解於玉米油中，再加入 100g一般

兔子飼料充分攪拌均勻即可。另外加有山藥、西藥(probucol)之飼

料則為小火將 10㏄玉米油燒熱後，加入 0.5g膽固醇，依不同劑

量加入油中，使其溶解於玉米油中，再加入 100g 一般兔子飼料

充分攪拌均勻即可。 

 

第二節、測量兔子血清中之 cholesterol、 triglycerides、GOT、

GPT、HDL、LDL的含量 

A 儀器 

 全自動生化分析儀 Smartlab (EREA, U.S.A.)  

B 試劑 

 � Cholesterol reagent; FL (Chema DIAGNOSTICA, Italy) 

 � Triglycerides reagent; FL (Chema DIAGNOSTICA, Italy) 

 � GOT/AST reagent; FL (Chema DIAGNOSTICA, Italy) 

 � GPT/ALT reagent; FL (Chema DIAGNOSTICA, Italy) 



 24 

 � HDL Cholesterol reagent; FL (Chema DIAGNOSTICA, 

Italy) 

 � LDL Cholesterol reagent; (Biocon DIAGNOSTICA, 

Germany) 

C 步驟 

 抽血前兔子需禁食約 6-8小時。利用 10㏄ 23G注射針筒

由兔子耳動脈採血，取血後靜置約 2小時，以 3000rpm離心

10分鐘，取得血清。取 300µl血清放入生化分析儀，並放入

膽固醇試劑  (Cholesterol reagent)、三酸甘油脂試劑

(Triglycerides reagent)、GOT試劑(GOT/AST reagent)、GPT試

劑(GPT/ALT reagent)，即可測得 cholesterol、TG、GOT、GPT

值。高密度脂蛋白(HDL)之測量，取血清與 HDL Cholesterol 

reagent以 1：1比例混合後靜置 5分鐘，以 3000g (5791rpm)

離心 10分鐘後，取上清液 300µl放入生化分析儀，並放入膽

固醇試劑(Cholesterol reagent)，可得到 HDL值。低密度脂蛋

白(LDL)將血清與 LDL Cholesterol reagent以 1：10比例混合

後靜置 10 分鐘，4000rpm 離心 15分鐘後，取上清液 300µl

放入生化分析儀，並放入膽固醇試劑(Cholesterol reagent)，可

測得一數值，將 total cholesterol量減去此數值得到結果即為

LDL含量。 

 

第三節、測量兔子血液中之超氧自由基含量 
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A 儀器 

自由基分析儀 Small animal Sample Chamer for CLD-110 

(Chemiluminescence, Tohoku, JAPAN) 

B 試劑 

 � 1X PBS 

  KH2PO4   0.2586g 

  K2HPO4   1.8487g 

  NACL    8.0647g 

  KCL    0.2013g 

   Add doubly distilled water to 1 litter 

 � 1000µM Luminal (SIGMA, U.S.A.) 

 � 25µM Lucigenin (SIGMA, U.S.A.) 

 � Zymosan (SIGMA, U.S.A.) 

C 步驟 

 採全血約 3㏄放入含 Heparin tube以錫箔紙包好並冰浴。

測量空白值：取兔子全血 200µl及 100µl PBS放入自由基分析

儀中，利用波長激發，每 10秒鐘記錄一次血中光子數目持續

1020秒。測量過氧化氫自由基含量：取兔子全血200µl及 100µl 

PBS 放入自由基分析儀中，每 10秒鐘記錄至 200 秒時加入

1000µM Luminal 1㏄，持續測量到 600秒時再加入 Zymosan 

200µl，測量過氧化氫自由基至 1020 秒。測量超氧自由基含

量：取兔子全血 200µl及 100µl PBS放入自由基分析儀中，每
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10秒鐘記錄至 200秒時加入 25µM Lucigenin 1㏄，持續測量

到 600秒時再加入 Zymosan 200µl，測量超氧自由基至 1020

秒。數值分析方法是將自由基值減空白值後除以全血中白血

球數目，即可得到自由基相對值。 

 

第四節、測量兔子肝臟中之超氧自由基含量 

A 儀器 

自由基分析儀 Small animal Sample Chamer for CLD-110 

(Chemiluminescence, Tohoku, JAPAN)  

均質機 Polytron (IKA,U.S.A) 

B 試劑 

 � Tris-sucrose buffer 

    Tris-Hcl    3.152 g 

Sucrose    85.575 g 

EDTA (ethylenediaminetetra-acetic acid) 0.37224 g 

     Add doubly distilled water to 1 litter  

� Luminal (SIGMA, U.S.A.) 

     0.0025 g in 500 ml dd water (pH: 7.4) 

� TBHP (SIGMA, U.S.A.) 

C 步驟 

取 2g組織加入 Tris-sucrose buffer 2cc，利用均質機於 4℃

以 5.5 ×1000 rpm均質 30秒，將均質液離心 400g於 4℃下 30

分鐘，取出上清液，此時需予避光冰浴。取上清液 0.4ml 加
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入 Luminal 0.2ml於 37℃培養 10分鐘。 

利用自由基分析儀，將儀器設定為每 10秒讀取一次，共 1000

秒。培養液放入儀器中，先跑 100秒，再加入 TBHP 0.1ml，

跑至 1000秒即可。數值分析方法是將自由基值除以蛋白質含

量，即可得到自由基相對值。 

 

第五節、測量兔子血液中紅血球抗氧化之程度 

A 儀器 

 水浴鍋 water bath (Taiwan) 

分光光譜儀 BECKMAN INSTRUMENTS 

SPECTROPHOTOMETER Du-600 SERIES (BECKMAN 

COVLTER U.S.A.) 

B 試劑 

 � 1X PBS 

  KH2PO4   0.2586g 

  K2HPO4   1.8487g 

   NaCl    8.0647g 

  KCl    0.2013g 

   Add doubly distilled water to 1 litter 

 � Na2HPO4 

 � AAPH (SIGMA, U.S.A.) 

C 步驟 
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 採全血約 3㏄放入含 EDTA tube以錫箔紙包好並冰浴，將

water bath加水淹過容器 1/2，加熱至 37℃，取 1 ml一倍 PBS

放入避光容器中，放入 0.1 ml全血，加入 1 g AAPH in 15 ml of 

10mM Na2HPO4 soln. 1ml，加蓋後 shake 90 str/min，於 10分

鐘後各取出 0.2 ml放入含 2.5 ml H2O及 2.5 ml PBS試管中，

分別於 30分、60分、90分、120分、150分、180分、210

分、各取出 0.2 ml放入含 2.5 ml PBS試管中，並冰浴避光，

於 4℃離心 2000 rpm 10 分鐘後放於室溫 15 分鐘，利用

spectrophotometer 540 nm測得。 

計算方式： 

Sample 100%lysis-1 100%lysis-2 10 30 60 90 120 180 210 

Sample-1 0.5674 0.5675 0.0056 0.0035 0.0067 0.0145 0.0338 0.1064 0.1416 

Sample-2 0.5605 0.599 0.0051 0.004 0.0079 0.0151 0.0374 0.1147 0.156 

將 100%lysis-1及 100%lysis-2平均，將上表 Sample-1與

Sample-2的 10. 30. 60. 90. 120. 180. 210除以 100%lysis之平

均後乘以 100即可得到下表之數字，將下表數字製作成曲線

圖，即可觀察出 hemolysis之關係。 

Reagent 10 30 60 90 120 180 210 

Sample-1 0.0056 0.0035 0.0067 0.0145 0.0338 0.1064 0.1416 

Sample-2 0.0051 0.004 0.0079 0.0151 0.0374 0.1147 0.156 

 

 

第六節、兔子肝臟蛋白質(抗氧化酵素)之萃取 
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A 儀器 

 均質機 Polytron (IKA,U.S.A)  

B 試劑 

 � Sucrose (MERCK, U.S.A.) 

 � Ethanol (MERCK, U.S.A.) 

 � 1X PBS buffer  

KH2PO4   0.2586g 

   K2HPO4   1.8487g 

   NACL   8.0647g 

   KCL    0.2013g 

    Add doubly distilled water to 1 litter 

� Triton X-100 

C 步驟 

 SOD、GSH之萃取：取肝臟組織放於 0.25 M sucrose buffer 

(4 w/v)，利用均質機於 4℃以 5.5 ×1000 rpm均質 10秒，利

用 10000g於 4℃離心 60分鐘後，取出上清液冷藏於-80℃備

用。 

 

 Catalase之萃取：取肝臟組織放於 0.25 M sucrose buffer (4 

w/v)，利用均質機於 4℃以 5.5 ×1000 rpm均質 10秒，利用

700g於 4℃離心 10分鐘後，取上清液加入 0.17 M ethanol混

合後，放於冰上培養 20分鐘，取 1㏄混合液加入 100 µl PBS 

buffer (內含 100 ml Triton X-100/L) ，取出上清液冷藏於-80℃



 30 

備用。 

 

第七節、測量兔子肝臟中 SOD之含量 

A 儀器 

 分光光譜儀 BECKMAN INSTRUMENTS 

SPECTROPHOTOMETER Du-64B SERIES (BECKMAN 

COVLTER U.S.A.) 

B 試劑 

 � Xanthine (SIGMA, U.S.A.) 

 � DETAPAC (SIGMA, U.S.A.) 

 � Bovine serum albumin (BSA) 

 � Nitroblue tetrazolium (SIGMA, U.S.A.) 

 � BCS (SIGMA, U.S.A.) 

 � Xanthine oxidase (SIGMA, U.S.A.) 

 � Na2CO3 (pH：10.2) 

C 步驟 

 Cu/Zn SOD：將 xanthine 0.3 mmol/1 litter、EDTA 0.6 

mmol/1 litter、BSA 1g/L、nitroblue tetrazolium (NBT) 150µmol/1 

litter、 dsiodium bathocuproine disulfonate (BCS) 250µmol/1 

litter、xanthime oxidase 1ku/g及 Na2CO3 (pH：10.2) 40mmol/1 

litter 混合均勻後，加入 Liver homogenat supernatant 0.1 ml 

(200-500µg protein)，於 37℃培養 20分鐘後，加入 0.8 mmol/1 

litter CuCl2，利用 spectrophotometrically at 560 nm 持續測量
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20分鐘。 

  

第八節、測量兔子肝臟中 Catalase之含量 

A 儀器 

 分光光譜儀 BECKMAN INSTRUMENTS 

SPECTROPHOTOMETER Du-64B SERIES (BECKMAN 

COVLTER U.S.A.) 

B 試劑 

 � 1X PBS (PH 7.4) 

  KH2PO4   0.2586g 

  K2HPO4   1.8487g 

   NaCl    8.0647g 

  KCl    0.2013g 

   Add doubly distilled water to 1 litter 

 � 50 mM PB buffer (PH 7.4) 

  NaH2PO4.H2O       6.9g 

  Na2HPO4.12H2O    17.9g 

   Add doubly distilled water to 1 litter 

 � 30mM H2O2 (SHOWA, Japan) 

  H2O2            3.0603g 

   Add doubly distilled water to 300 ml 

C 步驟 

取 Liver homogenat supernatant 0.1 ml (200-500µg 
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protein)，加入 1.9 ml of 50ｍＭ phosphate buffer混合後，加

入 1.0 ml of 30 mM H2O2，mixture，利用 spectrophotometrically 

at 240 nm 持續測量 30 秒。 

 

第九節、測量兔子肝臟中 GSH-Px之含量 

A 儀器 

 分光光譜儀 BECKMAN INSTRUMENTS 

SPECTROPHOTOMETER Du-64B SERIES (BECKMAN 

COVLTER U.S.A.) 

B 試劑 

 � 1X PBS (PH 7.4) 

  KH2PO4   0.2586g 

  K2HPO4   1.8487g 

   NaCl    8.0647g 

  KCl    0.2013g 

  Add doubly distilled water to 1 litter 

 � 75 mM PB buffer (PH 7.4) 

  NaH2PO4.H2O     10.35g 

  Na2HPO4.12H2O   26.85g 

     Add doubly distilled water to 1 litter 

 � 60mM Glutathion (SIGMA, U.S.A.) 

 � 30 U/ml Glutathion reductase (SIGMA, U.S.A.) 

 � 15 mM EDTA (SIGMA, U.S.A) 
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 � 3 mM NADPH (SIGMA, U.S.A.) 

 � 7.5 mM H2O2 (SHOWA, Japan) 

C 步驟 

 取 Liver homogenat supernatant 50-200µl (200-500µg 

protein)，加入 phosphate buffer 20 ml of 75 mM、glutathion 50µl 

of 60mM、glutathion reductase 0.1ml of 30 U/ml、disodium salt 

of EDTA 0.1 ml of 15mM、NADPH 0.1 ml of 3mM及 0.3-0.45 

ml of H2O混合後，取 3.0 ml 加入 0.1 ml of 7.5 mM H2O，利

用 spectrophotometer 340 nm 測量 4 分鐘。 

 

第十節、兔子肝臟蛋白質(Western Blot)之萃取 

A 儀器 

均質機 Polytron (IKA,U.S.A) 

Sonicater 

B 試劑 

 � Sheer′s buffer 

  50 mM Hepes (pH 7.5)  50 ml 

  150 mM Nacl     75 ml 

  1 mM EDTA     1 ml 

  2.5mM EGTA     2.5 ml 

   Tween 20     0.5 ml 

  Glycerol     50 ml 

 Add doubly distilled water to 0.5 litters 
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C 步驟 

  取 Liver 約 0.5×0.5×0.5 cm，加入 500 µl sheer′s buffer剪

碎，利用均質機將組織均質，用 sonicater 將細胞震破，來回

三次，利用 13000 rpm在 4℃時離心 10min，取上清液。 

 

第十一節、兔子肝臟蛋白質之定量  

A 儀器 

 DU Series 500 Spectrophotometer (Beckman, U.S.A) 

B 試劑 

 � Bradford reagent (BIO-RAD, U.S.A) 

 � Bovine serum albumin (BSA) 

C 步驟 

先將Spectrophotometer暖機 30分鐘後，分別以 0. 5. 10. 15. 

20. 25 µg /的蛋白質標準品 (BSA)，製作。測出將標準曲線

後，將所萃取到的蛋白質萃取液取 10µl加入二次水 790µl中

混合均勻，再加入 Bradford reagent 200µl反應 1-2分鐘後，放

入石英管中利用 595nm波長測定吸光值。 

 

第十二節、蛋白質電泳(SDS-PAGE) 

A 儀器 

 Mini VE complete (Hoefer, U. S. A) 

 Power supply (Hoefer, U. S. A) 

B 試劑 
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 � 1.5M Tris (pH 8.8) 

 Tris  9.086 g  

 Add doubly distilled water to 50 ml  

   Adjust pH to 8.8 with 12N HCl 

  � 1.5M Tris (pH 6.8) 

 Tris  6.057 g  

 Add doubly distilled water to 50 ml  

   Adjust pH to 6.8 with 12N HCl 

  � 30% Acri/Bis 

  � 10%APS 

  � 10% SDS 

   SDS    4 g 

    Add doubly distilled water to 40 ml 

  � Running Buffer 

   Tris     12 g 

   Glycine    57.6 g 

   SDS    4 g 

      Add doubly distilled water to 4 L 

  � Transfer Buffer 

   Glycine   86.4 g 

   Tris   18.2 g 

   Methanol   1200 ㏄ 

    Add doubly distilled water to 6 L 
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  � PBST 

   Add 0.1% Tween 20 to 1X PBS 

  � 5% fat free Milk 

   Fat free milk 2.5 g 

    Tween 20   50µl 

    Add 1X PBS to 50 ml 

  � Rainbow Marker (Amersham, U.S.A) 

  � 0.1% Commassie blue 

   Coomassie brillant bule  0.25g 

   Methanol    45 ml 

   Glyaceial acetic acid   10 ml 

   Add doubly distilled water to 100 ml 

  � Destain buffer 

  Methanol  10 c.c 

  Acetic acid   10 c.c 

   Add doubly distilled water to 100 ml 

  � Dry buffer 

   Methanol  20 c.c 

 Glycerol  0.6 ml 

    Add doubly distilled water to 100 ml 

  C 步驟 

 SDS-PAGE是由 stacking gel及 separating gel所構成。取

含有 80µg蛋白質萃取液與 5X dye及 Running Buffer混合使

其總量為 20µl，於 95℃下加熱 5分鐘。取反應後之蛋白質，
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將蛋白質分別加入膠中，並加入 Marker 8µl，利用 100V跑電

泳約 2小時。2小時後取下膠，進行 Transfer。將 Transfer後

的膠以 0.1% Commassie blue 染色約 20分鐘，後以 destain 

buffer脫色，利用 dry buffer及玻璃紙將脫色完畢的膠風乾保

存。 

 

第十三節、西方點墨法(Western Blot) 

A 儀器 

 Mini VE blotter (Hoefer, U. S. A) 

 Power supply (Hoefer, U. S. A) 

B 試劑 

 � Membrane 

 � 3M papers 

 � First Ab： anti-Apoptosis  

 � Second Ab：Anti-mouse 

 � X-ray flim (Kodak, Taiwan) 

 � Developer (Kodak, Taiwan) 

 � Fixer (Kodak, Taiwan) 

 � Methanol (MERCK, U.S.A.) 

 � ECL 

C 步驟 

 將跑完的 SDS-PAGE的膠取下，進行 Transfer，取海綿撲

於底層，將 3M paper以 Transfer buffer潤濕後鋪平於海綿上，
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平鋪上膠，取membrane先以Methanol潤濕再覆蓋於 3M paper

上，在於 membrane上蓋上 3M paper及海綿，和上轉漬夾，

利用 50V進行 2小時 30分的轉漬。將轉漬好的membrane以

5% fat free milk之 PBST buffer 於 37℃下 blocking一小時，

後將 membrane 放入含有 First Ab anti-apoptosis 之 PBST 

buffer於 4℃反應隔夜。利用 PBST將與 First Ab anti-apoptosis

反應完的 membrane清洗 3次，一次約 20分鐘，後與 PBST 

buffer內加入 Second Ab，於 37℃下反應 1小時。再以 PBST 

buffer清洗 3次，每次 20分鐘。 

  

第十四節、Sudan IV染色法 

A 儀器 

 Shake (Taiwan) 

B 試劑 

 � Methanol (MERCK, U.S.A.) 

� Sudan IV (SIGMA, U.S.A.) 

� 1X PBS (PH 7.4) 

  KH2PO4   0.2586g 

  K2HPO4   1.8487g 

   NaCl    8.0647g 

  KCl    0.2013g 

   Add doubly distilled water to 1 litter 
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� Urethane 

C 步驟 

 將餵食約 12週後的兔子利用 Urethane (1000mg/Kg)以靜

脈注射方式麻醉後，將其犧牲由取出主動脈至胸主動脈之血

管，清除血管周圍外膜及脂肪組織，將處理過後的血管以縱

向方式切開。將切開的血管放入 Sudan IV (2% w/v)溶於 100

％Methanol，染色約 3分鐘，再依 100%、90%、80%、70%、

60% Methanol及 PBS去染後攤平於培養皿上。Sudan IV為一

種嗜脂性之染料，會與脂肪結合而產生紅色斑塊，在利用電

腦數位元元影像分析軟體分析其動脈硬化斑塊與血管面積之

比值，依此依據評估山藥是否可改善粥狀動脈硬化之情形。 

 

第十五節、平滑肌細胞培養  

A 儀器 

 Incubator 

B 試劑 

 � Rat smooth muscle of thoracic aorta 

� DMEM (Dulbeco’s Modified Eagle Medium, Gibco, USA) 

� DMSO (Dimethy1Sulfoxide, Sigma, U.S.A.) 

� FBS (Fetal Bovine Serum) (Biowest, France) 

� Trypsin (Gibco, U.S.A.) 

� 1X PBS (PH 7.4) 
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  KH2PO4   0.2586g 

  K2HPO4   1.8487g 

    NaCl    8.0647g 

  KCl    0.2013g 

   Add doubly distilled water to 1 litter 

� 75% alcohol 

� probucol (衛達, Taiwan) 

 �山藥 (東倫,Taiwan) 

C 步驟 

先將 1X PBS、DMSO、medium… 等放入 37℃水域槽回

溫，以 75% alcohol消毒雙手、工作臺及所有物品。 

取以培養的 SMC，先利用顯微鏡觀察，需長至八分滿後

才可使用，加入 1㏄ tripsin均勻後放回含 5% CO2 /95% O2 

incubator 5分鐘後，加入等量含有 10％FBS 之 medium，利

用 pipette來回沖吸，將所有細胞吸至血清瓶中，並每盤加入

10㏄ 10％FBS 之 medium，Mix均勻後，計算細胞數。推算

公式為： 

計算總數 / 5 * 2 * 104 = 細胞總數 

細胞總數 / 稀釋後總體積 = 3.5 * 104 ~ 4 * 104 (每盤細胞

數) / X (每盤欲加入體積) 

每 well按算出的體積加入，並補至 2㏄放入含 5% CO2 

/95% O2 incubator overnight (24 hr)，取出細胞，開 pump將
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DMEM部分用 pipette吸去，以 1X PBS清洗兩次，加入含有

0.5％FBS 之 medium於 5% CO2 /95% O2 incubator 24 hr。取

出細胞，吸除之 DMEM部分，加入含有 15％FBS 之 medium，

並分別加入藥物，每組需三重複，在 5% CO2 /95% O2 

incubator 24 hr後即可收細胞，保存於 -20℃以下備用。 

 

第十六節、MTT分析 

A 儀器 

 ELISA 

 Incubator 

B 試劑 

 � Rat smooth muscle of thoracic aorta 

� DMEM (Dulbeco’s Modified Eagle Medium, Gibco, USA) 

� DMSO (Dimethy1Sulfoxide, Sigma, U.S.A.) 

� FBS (Fetal Bovine Serum) (Biowest, France) 

� Trypsin (Gibco, U.S.A.) 

� 1X PBS (PH 7.4) 

  KH2PO4   0.2586g 

  K2HPO4   1.8487g 

    NaCl    8.0647g 

  KCl    0.2013g 

   Add doubly distilled water to 1 litter 
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�MTT (Sigma, U.S.A.) 

� Isopropanol 

� 75% alcohol 

� probucol (衛達, Taiwan) 

 �山藥 (東倫,Taiwan) 

C 步驟 

先將 1X PBS、DMSO、medium… 等放入 37℃水域槽回

溫，以 75% alcohol消毒雙手、工作臺及所有物品。 

取以培養的 SMC，先利用顯微鏡觀察，需長至八分滿後才

可使用，加入 1㏄ tripsin均勻後放回含 5% CO2 /95% O2 

incubator 5分鐘後，加入等量含有 10％FBS 之 medium，利

用 pipette來回沖吸，將所有細胞吸至血清瓶中，並每盤加入

10㏄ 10％FBS 之 medium，Mix均勻後，計算細胞數。 

利用 96 well培養盤，每 well放入約 1.0 * 104 細胞數/ 100

μl，放入含 5% CO2 /95% O2 incubator overnight (24 hr)，取

出細胞，開 pump將 DMEM部分用 pipette吸去，以 1X PBS

清洗兩次，加入含有 0.5％FBS 之 medium於 5% CO2 /95% O2 

incubator 24 hr。取出細胞，吸除之 DMEM部分，加入含有

15％FBS 之 medium，並分別加入藥物，每組需三重複，在

5% CO2 /95% O2 incubator 24 hr後，吸去 medium以 1X PBS

清洗兩次，加入 100μl之 MTT incubator 3 hr，吸去液體並加

入 isopropanol 100μl或 DMSO 100μl，shaker 15分鐘，利用
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570nm比色。 

 

第十七節、DNA萃取 

A 儀器 

 均質機 Polytron (IKA,U.S.A) 

 Pasteur pipette 

 分光光譜儀 BECKMAN INSTRUMENTS 

SPECTROPHOTOMETER Du-64B SERIES (BECKMAN 

COVLTER U.S.A.) 

B 試劑 

 � 1X PBS (PH 7.4) 

  KH2PO4   0.2586g 

  K2HPO4   1.8487g 

   NaCl    8.0647g 

  KCl    0.2013g 

  Add doubly distilled water to 1 litter 

� Lysis buffer 

 0.2 ％ Triton X-100 

 10 mM EDTA 

 20 mM Tris. Hcl 

 Add doubly distilled water to 1 litter (pH：8.0) 

� Proteinase K (BOEHRINGER MANNHEIM, U.S.A) 

� BHT (SIGMA, U.S.A.) 
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� 酚：氯仿：異戊醇 (phenol：chlorhorm：isoamyl alcohol) 

= 25：24：1 (USB, U.S.A) 

� 氯仿 (chlorform ) (TEDIA,U.S.A) 

� 醋酸鈉 (Sodium Acetate Trihydrate) (Fisher Scientific) 

� 95% 冰乙醇 (MERCK, U.S.A.) 

� 70% 乙醇 (MERCK, U.S.A.) 

� Tris. HCl (pH=7.4) (USB, U.S.A) 

� RNase A (BM, German) 

� RNase T1 (BM, German) 

� HPLC water (MERCK, U.S.A.) 

C 步驟 

取 1.5g組織置於 10ml PBS中，利用平均磨碎後，放入離

心機中 3200rpm，4℃離心 10分鐘後，將液體部份倒掉，留

下 pellet於離心管中；加入 Lysis buffer 10mL，加入 50µl的

Proteinase K及 50µl的 BHT溶液，置於水浴槽中以 150rpm、

37℃之條件反應隔夜。出樣本，於每管中加入等體積的酚：

氯仿：異戊醇＝25：24：1的溶液，進行萃取，下混合後，

放入離心機中 3200rpm，4℃離心 10分鐘後，以 Pasteur pipette

小心吸取上層溶液至有相同標示的新離心管，此步驟重覆一

次；第二次取出之溶液中加入等體積的氯仿，一樣將之混合

均勻並且以相同條件離心 10分鐘。取出上清液至新的離心

管，並且加入 0.1倍體積的 3M醋酸鈉溶液，及兩倍體積的冰
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乙醇，上下搖晃混合使 DNA沈澱出來，小心將 95%的冰乙

醇倒出。再加入濃度為 10mM的 Tris Cl 3mL，然後將樣本放

入 shaking incubation中反應隔夜。取出樣本，並且加入 RNase 

A 20µl以及 RNase T1 25µl，放入 shaking incubation中反應一

小時，加入等體積的氯仿，3200rpm，4℃離心 10分鐘後，取

出上清液至新的離心管，並且加入 0.1倍體積的 3M醋酸鈉溶

液，及兩倍體積的冰乙醇，上下搖晃混合使 DNA沈澱出來，

小心將 95%的冰乙醇倒出，最後加入 0.5㏄ DEPC water使

DNA溶於的水中，於 4℃下反應隔夜，取出液體置於 1.5㏄

離心管中保存在 -20℃以下，以便跑膠使用。 

 

第十八節、DNA定量 

A 儀器 

 DU Series 500 Spectrophotometer (Beckman, U.S.A) 

B 試劑 

 � HPLC water (MERCK, U.S.A.) 

C 步驟 

利用 260/280 nm測量，先取 dd H2O歸零，取 HPLC water 

990µl與 50µl混合均勻後，放入 Spectrophotometer測量。計

算方式： 

UD260 * 50 * 20 * 0.5 = Total DNA 
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第十九節、DNA電泳分析 

A 儀器 

 Power supply (Hoefer, U. S. A) 

 Gel Electrophoresis Apparatus (GIBCOBRL, U.S.A.) 

B 試劑 

 � 1X TBE buffer (GIBCOBRL, U.S.A.) 

 � Agarose (GIBCOBRL, U.S.A.) 

 � 5X DNA dye 

 � Ethidium bromide (Sigma, U.S.A.) 

C 步驟 

 配置 2 ％agarose gel於 1X TBE中，將 agarose加熱溶

解，趁熱加入微量 Ethidium bromide，到入膠台中，靜置冷卻，

取 sample每一 sample含 10µg DNA，與 5X DNA dye 2µl混合

均勻，加入 gel中，於 4℃下以 50V跑電泳 5-6 小時，利用

UV燈照相裝置拍照。觀察 apopttosis情形。 

 

第二十節、統計分析法 

實驗結果以 mean ± SE 表示各項值，各組間差異以

ANOVA統計後比較。圖中*表示與膽固醇組相比 P < 0.05，P 

< 0.05；＃表示與 normal組相比，P< 0.05。在表中**是與膽

固醇組相比 P < 0.05，皆為具有統計差異。 
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結果 

第一節、兔子體重之結果 

四組兔子分別給予不同飼料，在體重的變化上，不論是第 0

週、第 2週、第 4週、第 6週、第 8週、第 12週，其體重約為

2.5-3 kg，相比較後其 P > 0.05，無統計學上差異，表示兔子在進

食方面沒有問題，每天 100 g的飼料皆有吃完。(Fig 7，Table 1) 

 

第二節、兔子血清生化值之結果 

1、 在肝功能方面：(Fig. 8, table. 1) 

GOT之變化，在 0週其各組血液中 GOT並無明顯差異，在

第 2、4、6、8週時與各組 normal組相比皆有有顯著之情形。第

4週時，膽固醇與山藥組 GOT漸漸上升，但並無統計上差異；當

8週時， probucol之組別其 GOT也出現上升之情形。GPT方面 

(Fig. 9, table. 2) ，normal組約為 40-60 U/㏄，從第 4週開始與膽

固醇組相比有顯著差異；probucol組中，可觀察到，0、2週時血

液中 GPT則無明顯差異，但到了第 4週、第 6週時與膽固醇相比

有顯著較低之情形產生。山藥組的部分第 6、8 週與膽固醇組相

比有顯著下降之情形，其 P < 0.05具統計差異。 

 

2、 Cholesterol方面：(Fig. 10, table. 3) 

Cholesterol在第 0週時，其血液膽固醇含量約 50-100mg/dl，

將第 2-12週的血清稀釋 3倍後測量，所得到的值在第 2週 normal
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為 61.475 mg/dl；膽固醇組方面所測得到約 806.75 mg/dl；probucol

得到值約為 641.75 mg/dl，山藥治療後則可使血中膽固醇 873.5 

mg/dl左右，但與膽固醇相比則無顯著差異。第 4週血中膽固醇

值分別為 normal組 49.725 mg/dl，probucol組為 809.75 mg/dl，山

藥組為 933.75 mg/dl， 膽固醇組為 1360.5 mg/dl，經過統計後發

現 probucol及山藥治療後與膽固醇相比 P < 0.05 ，有顯著差異。

在第 6週 normal組其膽固醇濃度為 78.95 mg/dl，probucol及山藥

組約為 700-740 mg/dl，膽固醇組之數據為 1522.5 mg/dl，統計後

發現，而 probucol、山藥組及 normal組與膽固醇相比，也有顯著

下降之情形，其 P < 0.05。在第 8週及第 12週時，不論是 normal、

probucol、山藥或膽固醇組，其血漿中膽固醇之含量，皆與第 6

週相似。 

 

3、 Triglyceride的變化：(Fig. 11, table. 4) 

在 TG方面，0、2週膽固醇、probucol組及山藥並無顯著差

異。在第 4週時 probucol組與週膽固醇組相比較，含量有較低情

形，而膽固醇組及山藥組，則與 0週情形相似。第 6週時血漿中

的 TG含量之變化則與 4週類似。到了第 8週，probucol組與山

藥組與膽固醇組比， P<0.05，有顯著下降的情形出現。 

 

4、 LDL：(Fig. 14, table. 7) 

LDL在第 0週中，probucol及山藥組其血中LDL含量與 normal



 49 

組或膽固醇組相比較都有偏高情形；而在餵食後第 2 週 normal

與膽固醇相比較，血中 LDL含量則較低；probucol與膽固醇比較，

其 LDL含量也有顯著下降之情形。第 4、6、8週，可觀察到膽固

醇組血中 LDL上升情形以到達 1000-1200 mg/dl，與其他組別相

比較，則有非常明顯升高之趨勢。其在統計學上 P < 0.05有顯著

差異。而 probucol及山藥組，從第 4週起血中 LDL濃度大約維

持在 400 mg/dl左右，與餵食膽固醇之兔子相比，則有顯著降低

之情形。 

 

5、 HDL：(Fig. 13, table. 6) 

在 HDL方面，可由 Fig. 13中發現，第 0週時血液中的 HDL

含量約為 40-60 mg/dl；而為食後第二週起，山藥組因飲食中也具

有 0.5％但膽固醇，因此其 HDL含量與膽固醇組相比並無顯著差

異。到第八週時，經過probucol治療後其血中HDL含量約為 80-90 

mg/dl，山藥組及膽固醇組其 HDL含量約為 80-100 mg/dl，。 

 

第三節、兔子血液中超氧自由基之結果 

在血液中自由基之部分，利用 luminal及 lucigenin來測量血

液中白血球釋放自由基能力，觀察超氧化自由基及過氧化氫自由

基含量之變化。Luminal用來觀察過氧化氫自由基，lucigenin則是

測量超氧化自由基。在 luminal方面，第二週給予膽固醇或給予山

藥治療之組別，其血中利用 luminal所測量出的自由基與 0週或當
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週 normal相比則有上升趨勢，probucol方面則只與 0週相比有上

升約 2 倍情形；第四週血液中自由基變化為：其各組間差異變化

則無統計差異；第八週時，山藥組其血液中的自由基則有上升約

2-2.5倍。而在 lucigenin方面則不論第 0. 2. 4. 6. 8.週，在血液中無

明顯變化。(Fig. 14-15) 

 

第四節、兔子肝臟超氧自由基之結果  

於第 12 週將兔子犧牲後，利用肝臟組織觀察組織自由基之

變化情形。肝臟自由基中可由 Fig. 16中可觀察到給予山藥治療組

大約是 3000 count，probucol 治療後其組織自由基為約為 2000 

count，兩組與膽固醇組的 4000-4500 count組織自由基相比，其 P < 

0.05，在統計學上則有顯著差異。(Fig. 16) 

 

第五節、兔子血液中紅血球抗氧化之結果 

在 0週時 (Fig. 17)，normal組之抗氧化效果較不理想，在

10 分鐘時，其氧化比例以達到 25％左右，而其餘的膽固醇組、

probucol 組及山藥組大約在第 120 分中時才達到氧化程度約 25

％，normal組到 210分鐘時，其氧化程度已到 98％，與膽固醇組

及 probucol組的 40-55％相比，其氧化程度有偏高情形，但與山藥

組的 80％相比則是相似情形。在 Fig. 18中可看到第二週的變化，

膽固醇組在第 90 分鐘其氧化程度已達 72％，但 normal 組及

probucol組在 90分鐘其氧化程度只有 20-25％，山藥組其氧化比
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例約為 56％，可觀察到膽固醇組氧化比例及速率比 normal 組及

probucol組高出 2-3倍。第四週在圖 19中，可看到在 120分鐘時

normal 組、膽固醇組及 probucol 組其紅血球氧化程度達到 45-50

％左右，但山藥組在 120分鐘時紅血球氧化比例則達到 71％。第

六週 normal組在 90分鐘時，其紅血球氧化比例只有約 6％，同一

時間膽固醇組、probucol組及山藥組其氧化比例為 20-40％，但到

150 分鐘時膽固醇組已有 90％氧化情形產生，但 normal 組、

probucol組及山藥組則只有約 50-60％氧化情形產生(Fig. 20)。第

八週雖然在 210分鐘 normal組氧化達 95％，但在 120分鐘時膽固

醇組紅血球氧化比例已達一半，而 normal組、probucol組及山藥

組紅血球約有 30-40％產生氧化情形。當到 150-180分鐘時，膽固

醇組氧化程度約為 70％左右，但 normal組、probucol組及山藥組

約為 60％左右，所以，雖然 normal組最後紅血球氧化比例達 95

％，但其氧化時間較晚，膽固醇組雖然在 210 分鐘時氧化比例達

80％，但在 120-150分鐘時其紅血球氧化程度則已達到 70％。 

 

第六節、兔子肝臟中抗氧化酵素含量結果 

在 SOD方面：從 Fig. 22可觀察到，在 normal組的組織中

SOD含量約為 20 U/mg protein，在 probucol治療組其含量有明顯

上升之情形，含量大約為 140-160 U/mg protein，與 normal組或

膽固醇相比是有顯著差異的；在山藥治療之兔子，其肝臟內含的

SOD約為 40-60 U/mg protein，與 normal組或膽固醇相比也有升
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高之情形，在統計上具有顯著差異的；在膽固醇組中 SOD 含量

約為 10 U/mg protein。 

在 GSH方面：由 Fig. 23中可觀察到，餵食膽固醇 12週後，

其肝臟組織中的 GSH活性為 2.5µmoles /min /mg protein與 normal

組的 0.5-1 相比較有顯著上升現象；在給予 2%山藥及 probucol

治療組中可明顯看到，山藥組組織中 GSH活性約為 0.5-1µmoles 

/min /mg protein與膽固醇相比較，則有降低之情形；而給予膽固

醇經山藥治療之兔子，其 GSH量則與 normal組相似。(Fig. 23) 

在 catalase方面：在 Fig. 24中，發現在山藥組以及 normal

組組織中 catalase含量相似，約為 0.03-0.04 U/ mg protein，和膽

固醇組 0.01 U/ mg protein 相比較具有顯著的上升情況；但是在

Probucol 組中僅對於餵食 normal的組別呈現下降的情況，其含量

約為 0.01-0.02 U/ mg protein，然而與膽固醇的組比較卻是沒有差

異性的。(Fig. 24) 

 

第七節、兔子肝臟中 apoptosis基因表現之結果  

在 apoptpsis中，Fas的表現 (Fig. 27)，在 normal組表現最

顯著，經由影像分析後得到，設 normal組的表現為 100；則 Probucol 

組表現為 103.57；膽固醇組的表現幾乎沒有為 8.85；山藥組的表

現為 93.8；因此可知 normal組為膽固醇組的 11.3倍；Probucol 組

為膽固醇組的 11.72倍；山藥組為膽固醇組的 10.6倍。在 caspase-3 

(Fig. 26)的表現則以膽固醇組最為明顯，經由影像分析後可觀察
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到，normal 組的表現為；Probucol 組表現為；膽固醇組的表現幾

乎沒有；山藥組的表現為；而 Fig. 28的 FasL在 normal組表現最

顯著，經由影像分析後得到，可知 normal 組為膽固醇組的 56.50

倍；Probucol 組為膽固醇組的 54.67倍；山藥組為膽固醇組的 42.8

倍；在 Bcl-x方面，也是以 normal的表現最為明顯，而膽固醇則

只有些微之表現(Fig. 29)；P53經由影像分析後得到，normal組的

表現為 100；則 Probucol 組表現為 87.14；膽固醇組的表現為

26.95；山藥組的表現為 56.98；因此可知 normal組為膽固醇組的

13.7倍；Probucol 組為膽固醇組的 3.23倍；山藥組為膽固醇組的

2.11倍(Fig. 30)。 

 

第八節、平滑肌細胞培養之結果 

細胞培養方面，以 0.5％medium 為一般正常情形，15％

medium為促進增生，給予藥物治療後發現，probucol組不論濃度

為 1/5、1/10、1/100，其細胞生長之情形並未受到抑制；而在山藥

之部分，給予濃度 1/100時，細胞存活情況良好，當給予 1/10時，

細胞則有逐漸邁向死亡之情況產生，而濃度 1/5時，其細胞幾乎呈

現死亡狀態。 

MTT 之部分以下表為例：1、2欄代表給予含 0.5％FBS 之

medium；3、4欄代表給予含 15％FBS之 medium；5、6給予含 15

％FBS + probucol (10μg / 1cc)之 medium；7、8給予含 15％FBS + 

probucol (1μg / 1cc)之 medium；9、10給予含 15％FBS + DR(0.002g 
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/ 1cc)之 medium；11、12為給予含 15％FBS + DR(0.0002g / 1cc)

之 medium。 

 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

A 1.227 1.155 1.236 1.156 1.478 1.557 1.593 1.342 0.019 0.086 0.807 0.764 

B 1.104 0.564 1.076 2.157 1.894 1.463 1.816 1.782 0.010 0.053 0.910 0.903 

C 1.444 1.482 1.792 1.990 1.634 1.715 1.538 2.022 0.023 0.098 0.971 0.954 

D 0.908 0.814 1.718 1.875 1.274 1.592 1.410 1.377 0.020 0.079 1.177 0.817 

E 1.636 1.278 1.899 2.159 1.834 1.972 1.408 1.511 0.022 0.109 1.148 1.057 

F 1.055 1.076 0.625 0.782 0.980 1.231 1.761 1.606 0.052 0.132 1.194 0.743 

G 1.465 1.113 0.940 0.921 1.521 2.091 1.612 1.543 0.089 0.140 1.065 0.770 

H 0.984 1.027 1.545 1.221 1.427 1.467 1.337 1.535 0.121 0.145 1.049 0.837 

以 control為分母，實驗組為分子，計算結果若＞1，表示增

生情形越明顯，若越小則表示增生受到抑制，計算結果：15%為

1.252；probucol (10μg / 1cc) 為 1.3；probucol (1μg / 1cc) 計算結

果為 1.14；DR(0.002g / 1cc) 計算結果為 0.05；DR(0.0002g / 1cc) 結

果為 0.74。 

 

第九節、DNA電泳之結果 

DNA電泳方面，只有在膽固醇組中可以明顯看到有 apoptosis 

ladder情形，其餘組別則較不明顯。 

 

第十節、Sudan IV染色之結果 

Fig. 25、26在 Sudan IV染色方面，主要是觀察粥狀動脈斑

塊堆積之情形。飼養 12週後，normal diet組，其主動脈血管之粥
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狀動脈斑塊形成情形幾乎沒有。在給予 probucol治療後的組別，

其粥狀動脈斑塊堆積之百分比大約為 10-15 %；而給予 2 ％山藥

治療組，其堆積百分比約為 40 ％；而在餵食 0.5 ％ cholesterol

之兔子中，其粥狀動脈斑塊堆積比例約為總面積的 90 % ，因此

給予山藥治療後其可減低粥狀動脈斑塊堆積比例約為 38 %。在

Fig. 29中# 表與正常組相比 P < 0.05，+ 表與 0.5% cholesterol 組

相比 P < 0.05，在統計學上具有顯著差異。 
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討論 

兔子血清生化值 

1、 在肝功能方面： 

在 0、2週其血液中 GOT、GPT並無明顯差異，表示兔子

在還未餵食膽固醇前，其肝臟功能是正常的，當餵食兩週後，

肝臟功能還屬正常範圍，可能因為高膽固醇血症剛形成，肝

臟仍有能力應付高血脂的情形。但到了最後時，除了 normal

組其他之 GOT、GPT都有上升情形，表示山藥及 probucol無

法完全恢復肝臟之功能。 

2、 Cholesterol方面： 

利用兔子引發高脂血症的動物模式以非常普遍，在本實

驗第 0週時，其血液膽固醇含量約為 50-100 mg/dl，當餵食膽

固醇之後，probucol及 2%山藥組其膽固醇含量上升比例約為

6-8 倍，而給予膽固醇組之兔子，血中膽固醇濃度高達 1700 

mg/dl，表示經過餵食後兔子以成功誘發高血脂情形。 

為了正確起見，我們將 cholesterol 之標準品稀釋 1 、2

及 3 倍後，得到 Fig.之圖形，其所得值為線性關係，曲線之

R2 = 0.9997，表示其稀釋後呈現性關係。另外，我們也將 normal

組做稀釋，所測得值約為 14.9 mg/dl ，推算後得到膽固醇濃

度為 44.7 mg/dl。若以上述數值加以統計後則發現，經過

probucol或山藥治療後則可使血中膽固醇濃度降低到 500-900 

mg/dl左右，因此可降低血中但膽固醇含量約 2-3倍。 
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因為我們所測出之 data皆大於標準品的 200 mg/dl，因

此我們再次檢定，將 sample稀釋 10倍後再做計算，發現其結

果與稀釋三倍時相似。另外，我們也取 abnormal control做試

驗，所得到結果也與其值相似，因此可證明，稀釋後測得到

的數據經推算是可相信的。 

y = 63x + 0.5
R2 = 0.9997
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3、 LDL、HDL： 

之前有文獻指出 LDL及 HDL比值越高，其得到冠狀動

脈比例越低，而在膽固醇組中，其 HDL/LDL比值為 0.06，給

予山藥比值為 0.2，中藥山藥組較膽固醇高，表示山藥可以提

高 TG轉換成 HDL之能力。就目前實驗結果中可發現，山藥

可降低粥狀動脈硬化形成， 2000年有文獻指出 67，LDL為血

管內皮膽固醇之堆積的必要條件，在 1994也有學者提 5出 LDL

或脂質的氧化產物在導致粥狀動脈瘤之啟始作用過程中，扮

演著一個重要的角色。因此山藥組血液中 LDL含量較膽固醇

組低，故粥狀動脈硬化產生情形有較改善之現象。 

1998年文獻指出 68，probucol降低之譏轉可能經由抑制
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肝臟中的膽固醇 ester，probucol 在臨床上為一種降血脂藥

物，其不但可降低血中膽固醇，對於預防粥狀動脈硬化也

具效果。在 1986年指出 69 probucol可增強 LDL分解率，在

本實驗中，所測到 LDL含量與膽固醇組相比有顯著下降，

與先前研究報告相吻合。 

 

兔子血液中超氧自由基 

血液中的 free radical其存在時間非常短暫，當血液取

出後，自由基可能已消失，另外取出之血液佔動物全身血液

之極小部分，因此可能不易觀察出其差異性。 

 

兔子肝臟超氧自由基 

 在肝臟自由基方面，可由 Fig. 16中觀察到，經過山藥

或 probucol治療之組別，其組織自由基皆有下降之情形產生，

表示藥物具有清除自由基之能力，其路徑可能是經由增加抗

氧化酵素之活性，進而代謝體內過多有害之物質。 

 

兔子血液中紅血球抗氧化 

在紅血球抗氧化方面，其並無顯著差異，因為在血液

中，抗氧化酵素以紅血球佔最多，而血液在體內流動，另外

抽血時取出之血液佔動物全身血液之極小部分，且抗氧化酵
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素在體內仍然以肝臟最多，因此血液中可能不易觀察出差異

性。 

 

兔子肝臟中抗氧化酵素 

SOD：山藥及 probucol治療之 SOD含量皆有上升情形，

而餵食膽固醇組含量則非常低；Subrahmanyam et al.(1996) 59

指出，給予高膽固醇飲食後，再給予 probucol治療其 SOD含

量有顯著上升之情形。表示當餵食膽固醇後體內自由基有上

升趨勢，而經山藥及 probucol治療後可增加體內抗氧化酵素，

主要則為了代謝因高膽固醇所引起的自由基。 

GSH：在實驗的第 12週後，其膽固醇組肝臟組織中的

GSH活性為 2.5µmoles /min /mg protein，山藥組含量較低，其

原因可能為當山藥中的 SOD 上升，其將超氧自由基轉變為

H2O2，在將 H2O2分解的路徑有二，一為經由 GSH，另一條路

徑為經由 catalase；在山藥其抗氧化路徑可能並非經由 GSH代

謝體內自由基。 

catalase：膽固醇組的 catalase含量約為膽固醇組 0.01 U/ 

mg protein，在經山藥治療後，其含量含增加約 3倍，表示山

藥具有增加抗氧化酵素之能力，且山藥的抗氧化路徑，其可

能經由 catalase將過多的 H2O2分解成 H2O及 O2。 

 

兔子肝臟中 apoptosis基因表現 
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在 Schneider DB et al. (2000) 39指出，內皮中過度的 FasL

表現會增加粥狀動脈硬化的傷害，但在肝臟部分尚未有相關

paper發表。肝臟中的 Fas表現為 normal組表現最顯著，膽固

醇組的表現幾乎沒有；FasL表現也與 Fas相似。在 apoptosis

途徑中以 Fas及 FasL來說，當 Fas與 FasL結合後，會進行

apoptosis 之情形。因此在粥狀動脈硬化明顯之膽固醇組中，

因為細胞增生較多，相對的 apoptosis 之細胞則較少，表示膽

固醇組細胞增生情形較顯著。 

在 caspase-3 的表現上，當 Fas 與 FasL 結合後會活化

caspase-8，進而刺激 pro-caspase-3 變成 caspase-3，在肝臟

Western blot之結果中發現，在膽固醇組中，caspase-3之表現

為下降之情形，表示其現象較其他組別少，對照前面 Fas 及

FasL之結果，與 apoptosis路徑表現相符合。 

Ira et al. (2001) 42指出 P53為粥狀動脈硬化形成過程中

一個重要因數。P53為腫瘤抑制因數，其主要是抑制細胞增生

作用。而在本實驗結果中發現，在 normal組中其表現為增加

之現象，而膽固醇組之 P53表現是下降之情形，其代表意義

為膽固醇組增生情形增加，而前面敘述中提到，粥狀動脈硬

化之 apoptosis情形減少，因此相對的其增生情形可能增加，

經實驗證明後證實，粥狀動脈硬化之膽固醇組增生情形為增

加。 
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Sudan IV染色 

餵食高膽固醇飲食的主動脈及胸主動脈其堆積的比例

可高達 90％，從 Fig. 及 Fig.25可看到，經過山藥及 probucol

治療後期血管內皮脂質堆積的比例有明顯下降趨勢，參考結

果之生化值，給予山藥及 probucol 治療後其血中膽固醇含量

及 LDL含量都有明顯下降情形；在抗氧化酵素方面給予藥物

治療後，其抗氧化酵素有上升情形，Holvet et al. (1995) 71, 

Heinecke (1998)  70指出 , Ox-LDL會增加粥狀動脈硬化產生，

推論至前面抗氧化酵素及血液生化 LDL測量結果，山藥組不

但抗氧化酵素較膽固醇組上升，其血液中 LDL含量也有較低

之情形。抗氧化酵素增加清除體內多於自由基，因此 LDL受

到自由基氧化情形也相對較低，加上 LDL含量又較少，因此

粥狀動脈斑塊堆積情形可獲得改善。 

 

平滑肌細胞培養 

細胞培養所用的 15% medium為促進增生，給予 probucol

不論劑量多少，並不會抑制平滑肌細胞增生，因為 Steinberg et 

al. 69 指出 probucol 對於粥狀動脈硬化之改善原因為：抑制

ox-LDL產生，因此在增生抑制方面並無顯著差異。 

一般中藥若用到細胞上，其濃度為口服劑量之 1/10，因

此在山藥面我們可以觀察到，給予 1/10細胞存活數約 50％，

就單純看來似乎有抑制細胞增生效果，但因為山藥粉末內含
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許多澱粉、糖類，在溶解過程中並不容易，因此加入細胞後，

會有許多白色粉末之沈澱，因此死亡原因也可能是因為粉末

導致細胞無法吸收到養分。又因為山藥及 probucol 是利用

DMSO溶解，因此又另外做一組只有給予高濃度 DMSO做對

照，此組細胞生長情形良好，因此排除山藥組會受到之影響。 

從 MTT assys之結果中利用 0.5％為 control，可得知含

15％FBS確實促進細胞增生，而給予 probucol不論是 1/10或

1/100，細胞增生情形仍不受抑制，1986年學者提出，probucol

是經由降低 LDL及增加抗氧化有關 69。在 DR組別中，可明

顯得知不論給予 1/10或 1/100之組別，結果均＜1，則其細胞

增生皆受到抑制作用。 

 

DNA電泳 

DNA apoptosis ladder中，只有膽固醇組有明顯 apoptosis

情形，但在肝臟western從 Fas、FasL中並無觀察到其 apoptosis

之路徑產生，則可能原因為，膽固醇組之 apoptosis 並不經由

Fas這條路徑，2000年有學者指出 39，具有粥狀動脈硬化之病

患血管中會有大量 FasL之表現，但就目前為止，對於肝臟及

粥狀動脈硬化之相關性並無相關文獻。 

在山藥或 probucol組中雖然 apoptosis ladder並不如膽固

醇組清楚，但一般來說，若無 apoptosis情形產生其 DNA ladder

位於 Gel起始處，但山藥或 probucol其 DNA ladder為於 Gel
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之下方，因此我們認為 apoptosis之情形應該也是存在。 
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Fig 7. 兔子體重在 0, 2, 4, 6, 8, 12週之結果。n = 4，利用 ANOVA統

計分析。 
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Fig 8. 兔子在第 0、2、4、6、8週 GOT之結果。n = 4，利用 ANOVA

統計分析，＃表示與normal組相比 P＜0.05；＊代表與0.5％cholesterol

相比 P＜0.05，為具有顯著差異。 
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Fig 9. 兔子第 0、2、4、6、8週 GPT之結果。n = 4，利用 ANOVA

統計分析，＃表示與normal組相比 P＜0.05；＊代表與0.5％cholesterol

相比 P＜0.05，為具有顯著差異。 
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Fig 10. 兔子在第 0、2、4、6、8、12週 cholesterol之結果。n = 4，

利用 ANOVA統計分析，＃表示與 normal組相比 P＜0.05；＊代表與

0.5％cholesterol相比 P＜0.05，為具有顯著差異。 
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Fig 11. 兔子在第 0、2、4、6、8週 TG之結果。n = 4，利用 ANOVA

統計分析，＃表示與normal組相比 P＜0.05；＊代表與0.5％cholesterol

相比 P＜0.05，為具有顯著差異。 
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Fig 12. 兔子在第 0、2、4、6、8週 LDL之結果。n = 4，利用 ANOVA

統計分析，＃表示與normal組相比 P＜0.05；＊代表與0.5％cholesterol

相比 P＜0.05，為具有顯著差異。 
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Fig 13. 兔子在第 0、2、4、6、8週 HDL之結果。n = 4，利用 ANOVA

統計分析，＃表示與normal組相比 P＜0.05；＊代表與0.5％cholesterol

相比 P＜0.05，為具有顯著差異。 
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Fig 14. 兔子在第 0、2、4、6、8週血液自由基之結果(Luminal)。n = 

4，利用 ANOVA統計分析，＃表示與 normal組相比 P＜0.05；＊代

表與 0.5％cholesterol相比 P＜0.05，為具有顯著差異。 
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Fig 15. 兔子在第 0、2、4、6、8週血液自由基之結果(Lucigemin)。n 

= 4，利用 ANOVA統計分析。 
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Fig 16. 兔子在第 12週時肝臟自由基之結果。N代表 normal組；C代

表餵食 0.5%cholesterol飼料；P及 DR分別給予 probucol及山藥之藥

物治療。N = 4，利用 ANOVA統計分析，＃表示與 normal組相比 P

＜0.05；＊代表與 0.5％cholesterol相比 P＜0.05，為具有顯著差異。 
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Fig 22. 兔子在第 12週時肝臟中抗氧化酵素(SOD)之活性。N代表

normal組；C代表餵食 0.5%cholesterol飼料；P及DR分別給予 probucol

及山藥之藥物治療。N = 4，利用 ANOVA統計分析，＃表示與 normal

組相比 P＜0.05；＊代表與 0.5％cholesterol相比 P＜0.05，為具有顯

著差異。 
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Fig 23. 兔子在第 12週肝臟中抗氧化酵素(GSH-Px)之活性。N代表

normal組；C代表餵食 0.5%cholesterol飼料；P及DR分別給予 probucol

及山藥之藥物治療。N = 4，利用 ANOVA統計分析，＃表示與 normal

組相比 P＜0.05；＊代表與 0.5％cholesterol相比 P＜0.05，為具有顯

著差異。 
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Fig 24. 兔子在第 12週肝臟中抗氧化酵素(catalase)之活性。N代表

normal組；C代表餵食 0.5%cholesterol飼料；P及DR分別給予 probucol

及山藥之藥物治療。N = 4，利用 ANOVA統計分析，＃表示與 normal

組相比 P＜0.05；＊代表與 0.5％cholesterol相比 P＜0.05，為具有顯

著差異。 
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Fig. 25兔子在第 12週主動脈及胸主動脈之粥狀動脈斑塊堆積結果。

N代表 normal組；C代表餵食 0.5%cholesterol飼料；P及 DR分別給

予 probucol及山藥之藥物治療。N = 4，利用 ANOVA統計分析，＃

表示與 normal組相比 P＜0.05；＊代表與 0.5％cholesterol相比 P＜

0.05，為具有顯著差異。 
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Caspase-3 (32 bp) Ú  

        N    0.5%    P      山 

 

 
 
Fig. 27 Western blot assay of the apoptosis protein (caspase-3) expression 

level in rabbit livers 
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Fas (45 bp) Ú  

      N   0.5%     P   山 

     

 
 
Fig. 28 Western blot assay of the apoptosis protein (Fas) expression level 

in rabbit livers 
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Fas L (37 bp) Ú  

N 0.5%   P    山 

       

      
Fig. 29 Western blot assay of the apoptosis protein (FasL) expression 

level in rabbit livers 
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Bcl-x (32 bp) Ú  

     N  0.5%  P  山 

 

 
 
Fig. 30 Western blot assay of the apoptosis protein (Bcl-x) expression 

level in rabbit livers 
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P53 (53 bp) Ú  

N  0.5%  P  山 

      

 
 
Fig. 31 Western blot assay of the apoptosis protein (P53) expression level 

in rabbit livers 
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Fig. 32上圖為含 0.5 ％FBS 之 medium，中圖為含 15 ％FBS 之

medium，下圖為含 15 ％FBS 之 medium + DMSO (100µl / 1cc) 。於

含 5% CO2 /95% O2 37℃下培養 24小時。

0.5% Medium 

15 % Medium 

15 % Medium + DMSO 
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Fig. 33血管平滑肌細胞(SMC) 培養，上圖為含 15 ％FBS 之 medium 

+ probucol 1/5 (20μg / 1cc) ，中圖為含 15 ％FBS 之 medium + 

probucol 1/10 (10μg / 1cc) ，下圖為含 15 ％FBS 之 medium + 

probucol 1/100 (1μg / 1cc) 。於含 5% CO2 /95% O2 37℃下培養 24小

時，利用綠光及高倍數顯微鏡觀察。 

Probucol-1/5 

Probucol-1/10 

Probucol-1/100 
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Fig. 34血管平滑肌細胞(SMC) 培養，上圖為含 15 ％FBS 之 medium 

+ DR 1/5 (0.004g / 1cc) ，中圖為含 15 ％FBS 之 medium + DR 1/10 

(0.002g / 1cc) ，下圖為含 15 ％FBS 之 medium + DR 1/100 (0.0002 g 

/ 1cc) 。於含 5% CO2 /95% O2 37℃下培養 24小時，利用綠光及低倍

數顯微鏡觀察。

山藥-1/5(低倍) 

山藥-1/10(低倍) 

山藥-1/100(低倍) 
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Fig. 35血管平滑肌細胞(SMC) 培養，上圖為含 15 ％FBS 之 medium 

+ DR 1/5 (0.004g / 1cc) ，中圖為含 15 ％FBS 之 medium + DR 1/10 

(0.002g / 1cc) ，下圖為含 15 ％FBS 之 medium + DR 1/100 (0.0002 g 

/ 1cc) 。於含 5% CO2 /95% O2 37℃下培養 24小時，利用綠光及高倍

數顯微鏡觀察。 

山藥-1/5(高倍) 

山藥-1/10(高倍) 

山藥-1/100(高倍) 


