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第一章 前言 

補陽還五湯(Buyang Huanwu Decoction) [19]
 証明對周圍神經斷傷

(neurotmesis)有明顯之療效，補陽還五湯來自清朝王清任《醫林改錯》，

其方劑名稱緣自人有陽氣十分，中風造成偏枯而失去五分陽氣，故用

此方來治療，中醫臨床用來治療中風病患有其一定之療效，其主要成

分為黃耆。故本實驗即以矽膠管內填黃耆皂?(astragaloside)，來評估

其對周圍神經生長之療效。 

神經斷傷在近二十年來，已研究出許多可行的治療方式，在中樞

神經而言，目前突破較難，因為神經元(neuron)死亡以目前醫療無法使

其再生，幹細胞(stem cell)之培養是未來之曙光，但目前仍有瓶頸；周

圍神經之修復，目前已有許多研究證實其療效，目前研究的重點在於

何種方法，可以讓神經的再生(regeneration)與修復(repair)更為完好。

本實驗以周圍神經為題材，來研究神經斷裂後的間隙，影響了神經的

再生與預後之治療模式。 

周圍神經斷裂時，神經斷裂的間隙距離是在選用何種神經接合術

時的最重要考慮因素。就目前而言，神經因外傷或其他原因造成截斷

後有以下四種修補技術： 

斷端縫合術(end-to-end suturing) 

神經束縫合術(fascicular suturing) 

神經移植術(nerve grafting) 

神經管接合術(nerve bridging) 

以前二種技術而言，僅適用於斷裂長度少於數毫米的神經。而斷

裂間距較長的神經，如其間距大於 10 mm甚至 15 mm以上時，直接縫

合因神經縫合後，張力過大造成神經受傷處處於不佳環境，此時後二

者即為治療之選擇；就使用自體神經移植手術而言，好處在於臨床上

有良好的癒合率，且適用於較長的神經間距，也避免了免疫排斥反應。

但此種方法最大的缺點，就是神經移植段的取得來源十分困難且有
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限，同時在取得神經移植段會導致其他部位功能的損壞；所以周圍神

經斷裂間隙較大時，神經管接合術應可考慮施行。 

神經管接合術：是將神經兩斷端縫合於一圓管的兩側，利用圓管

導引並支持神經纖維成長再生。有許多不同的生物材料用來製作神經

管[27.28.29]，矽膠管(silicone tube)就是其中之一。矽膠製神經管具有高生

物適應性(biocompatibility)、透明及高柔軟度等優點，常用於神經再生

與修復的研究[30]。除此之外，神經管內添加神經再生的物質，使管中

的神經再生加速，跨過間距完成再生。使用神經再生刺激物質有：神

經生長因子(nerve growth factor, NGF)，及膠原蛋白(collagen)，laminin 

and fibronection等細胞外基質(extra-cellular matrix)的混合物等等[31,32]。 

依文獻回顧，黃耆之於神經再生似無直接証據，其對免疫力提升

及心血管功能有確定之療效，本實驗會以黃耆為材料除了以本篇最前

面之證據外，推測可於免疫中本藥對巨嗜細胞之作用，對非神經組織

之許旺細胞反應，以神經再生過程之 Wallerian degeneration而言，巨

嗜細胞(macrophage)扮演角色在此，先退化(pre-degeneration)即神經生

長之第一過程，巨嗜細胞即作用於此。巨嗜細胞會引發生長因子及

cytokine引起細胞內訊息傳遞，而對神經再生有所助益。 
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實驗目的 

一、觀察黃耆皂? (astragaloside)是否能促進周圍神經再生的作

用。於接管後兩個月後，打開切口，以觀察來紀錄，如果有生長則以

肌電圖檢查，並以 HRP( Horseradish Peroxidase)於截斷坐骨神經之遠端

注入，來偵測是否能於脊髓染色。 

二、HRP注射後兩天取標本，組織切片於 image pro 軟體來計算

軸突，血管截面積，觀察 Schwann cell。並取大鼠脊髓 (T12-L1)計算

HRP染色來做定量之分析。切下兩側 gastronemius muscle于以測量其

重量，並做組織切片。 
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第二章 文獻探討 

2.1 神經系統(nerve system) 

神經系統是動物體內訊息傳遞網路(communication network)，使動

物體內協調功能與環境互動有良好的機制 [37]，它調節著身體全部的生

理功能，身體除了看得到感覺得到有形之動作，感官之接收，情感之

表達外；無形之表現如思想之形成，甚至高等動物之人類有文化、藝

術、學術之形成而故具有高度的複雜性，這都需神經系統。 

電腦模仿動物神經系統，如以有功能作用之電腦為一個有機體而

言，訊息之連接即是神經系統，如沒有此連絡系統，就沒有功能，好

比只有滑鼠、螢幕、鍵盤、掃瞄器，如無電腦主機及軟體，其周邊設

備形同廢物。如神經系統的功能有感覺、偵測﹝和滑鼠、鍵盤、掃瞄

器連接之線路周圍神經系統﹞、資訊處理﹝CPU, soft ware中樞神經系

統﹞和行為﹝螢幕輸出如同運動神經之控制肌肉關節﹞。另外神經系

統可執行獨特的功能，諸如學習、記憶、意識、合理性、語言、以及

投射心理的自我形象的能力等等。神經系統處理外在與內在環境的資

訊，是以三個基本要素來達成：1. 感覺要素可以偵測環境因子；2. 整

合要素可以處理資料並將資訊記憶著；3. 運動要素造可產生運動或是

其他活動。 

與神經系統相比，有相似對全身作用之內分泌系統，同樣可以調

整與維持身體的平衡。不同處為，神經系統遠較內分泌系統作用快速。

神經系統藉電訊號傳遞，特性是快速的、特定的、立即的。相對而言，

內分泌系統經由激素產生，經由血液系統作用在標的器宮，速度較緩

慢，但作用比較持久[37,39]。 

神經系統由細胞高度複雜地結構聚集而成，除了神經組織本身

外，顱骨、脊椎骨、腦膜與血管也扮演重要角色，其作用如同電腦線

路之供電及外殼，提供能量﹝營養﹞及保護﹝如堅硬之顱骨﹞；而神

經組織內，主要由三種基本的細胞型態之類型所組成：1. 神經元
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(neuron)、2. 神經膠細胞(neuroglia)與 3. Schwann細胞(Schwann cell)。

有些部份細胞形成訊息傳遞網路，有些部份形成支持結構。神經元內

容會於後詳述﹝a.3﹞。神經系統的支持細胞為神經膠細胞和 Schwann

細胞，這些細胞穿插於神經元間的空間，調節神經元的功能並且維持

環境的穩定，傳輸信號品質之維持，使神經線路不短路有絕緣作用，

關係到神經細胞的營養和防禦措施，或是包覆軸突使神經衝動的傳導

更為快速。另外，腦膜包覆著腦與脊髓，神經解剖上可借著腦膜的分

布分為二大部分。 

 

2.1.1 中樞神經系統(central nervous system, CNS) 
粗略來分腦膜硬脊膜包覆著中樞神經，藉此與周圍神經系統

(peripheral nervous system, PNS)區隔開，但是脊椎骨中之馬尾神經叢例

外。中樞神經系統包含腦與脊髓，腦再細分：大腦半球、基底核、視

丘、中腦、間腦、橋腦、小腦與延髓等部分。腦是控制身體之中心，

可儲存、計算、整合以及傳送訊息。人腦內大約有一百億個神經元，

每個神經元與其他附近神經元有上千個連接。中樞神經系統神經細胞

體聚集成核(nuclei)，神經軸突則集成束狀的徑(track)。神經膠細胞是

中樞神經的支持細胞，它不會在周圍神經系統出現。神經膠細胞主要

有四種型式：星狀細胞(astrocyte)、寡樹突細胞(oligodendrocyte)、微膠

細胞(microglia)以及室管膜細胞(ependymal cell)。神經膠細胞的數量約

為神經元的十倍[37-40]。 

 

2.1.2 周圍神經系統   
周圍神經系統也包含自律神經系統 (autonomic nerve system, 

ANS)，其為中樞神經系統在身體內在和外在環境間的介面。中樞與周

圍兩個系統在功能上的分界點在寡樹突細胞與 Schwann 細胞的交接

處。周圍神經系統中，神經細胞體聚集的結構稱為神經節(ganglia)；位

於神經節的神經元的軸突與來自中樞神經系統，神經元的軸突形成周

圍神經。依據周圍神經與中樞神經系統的相關部位，可將它分為顱神

經﹝第一及第二對腦神經例外﹞與脊髓神經。Schwann 細胞就是周圍



 

 6

神經系統的支持細胞，周圍神經的支持細胞僅此一種，並且不會在中

樞神經系統內出現[26]。周圍神經系統主要有二個機能，第一、感覺機

能：由感覺接受器與輸入(感覺)神經元構成；第二、運動機能：由輸

出 (運動)神經控制肌肉或腺體活動，運動要素包含了體運動神經纖

維、自律神經節以及自律運動神經[37-39]。 

 

2.1.3 神經元  
神經元分類  

神經元分類依功能、細胞突的數目分類。 

神經元依功能：感覺神經元、運動神經元、中間神經元(圖 2.1)。其功

能如下： 

感覺神經元(sensory neuron)  具有特化的接受器(receptors)，可將刺激

轉換為神經訊號，傳遞至腦部並解讀成感覺。 

運動神經元(motor neuron)  由大腦運動皮質或內臟腺體皮質區，發出

命令傳出至標的，可支配肌肉或腺體產生活動。運動神經元可再分為

體運動神經元與自律運動神經元。自律神經系統的神經元、脊髓前角

(anterior horn cell)的神經元、顱神經核的神經元等，都屬於運動神經元。 

中間神經元(interneuron)  接受、整合與傳遞資訊，中樞神經系統的神

經元都屬於該類型。 

依細胞突的數目分類  

神經元依細胞突的數目分類可為單極神經元(unipolar neuron)或偽

單極神經元(psuedounipolar neuron)，雙極神經元(bipolar neuron)，多極

神經元(multipolar neuron)。 

神經元的構造  

神經細胞有三個構造所組成(圖 2.1)：一個細胞體(cell body, or 

soma)，一個或多個樹突，以及一個軸突。 

細胞體  細胞合成所有神經蛋白質。樹突可合成一些蛋白質，但是軸

突與軸突末端沒有核糖體(ribosome)的存在所以不能合成蛋白質。軸突

與神經未端的更新需要新合成的蛋白質與細胞膜，兩者都在細胞體合

成，並且在細胞體中將它們聚集成膜囊或多蛋白顆粒。這些物質沿軸
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圖 2.1 神經元之類型與構造[26] 
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突內的微小管順向運送到軸突末端。 

細胞質內有豐富的顆粒性內質網和無顆粒內質網，此外也含有以

下各種胞器和內含物：(1)Nissl物質(Nissl substance)，(2)高基氏體(Golgi 

apparatus)，(3)粒腺體(mitochondria)，(4)微絲(microfilament)，(5)微小

管 (microtuble)， (6)溶小體 (lysosome)， (7)中心粒 (centriole)及褐脂質

(lipofuscin)、黑色素(melanin)、肝醣及脂質。 

Nissl物質和神經損傷比較有關，散佈於整個細胞體內的物質中，

不過靠近軸突附近的細胞質並無 Nissl 物質，稱為軸索阜 (axon 

hillock)。Nissl物質延伸到樹突的近端部分，在軸突中則不存在。 

樹突 (dendrite)  從細胞本體向外延伸出來的一個或多個突起，稱

為神經突(neurite)。其任務負責接受訊息，並傳向神經細胞體。 

軸突(axon)  把神經衝動傳離細胞體一條神經突，就是軸突。通常

軸突也稱為神經纖維。神經軸突除了用傳遞電位訊息方式外，還可以

藉著軸突的運輸(axon transport)方式，運送化學神經傳遞物質。 

軸突末端(axon terminals)  軸突的末端成球根狀，它由前突觸膜

(pre-synaptic membrane)，突觸隙(synaptic gap)和後突觸膜(post-synaptic 

membrane)組成。在軸突末端的細胞質中，含有許多的突觸小泡

(synaptic vesicle)，在其中的物質為神經傳送物質(neurotransmitter)。它

們從前突觸膜釋放而作用於後突觸膜接受器(receptor)，功能在於把信

息傳過突觸。在此同時，也有電性的突觸，這些細胞是由隙接合

(gap-junction)連結，它容許離子化的細胞物質通過而達到離子的傳導。 

神經元的功能  

神經元是神經系統的基本單位。應激性(excitability)是神經元的細

胞特性，功能是訊息傳遞，神經元訊息傳遞由電的信號(electric signals) 

和化學訊號(chemical signals)來傳遞訊息，兩者間有極密切的關連。 

電的信號   在神經元內是以細胞之去極化 (depolarization)產生電的信

號，處理與傳導訊息達成神經功能。包括神經衝動(nerve impulses) (或

稱動作電位(actional potential)，接受器電位(receptor potential)，突觸電

位(synaptic potential)。 
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化學信號  神經細胞間的連係以化學物質傳送(transmit)訊息。突觸是

化學信號的作用位置，突觸電位使軸突末端的神經傳導物質釋出，接

受體作用使訊息傳遞到下一個細胞。 

神經元以樹突或軸突和其他神經元形成突觸，構成傳遞網互通訊

息。神經的訊息是經由一個神經細胞軸突傳到下一個神經細胞之樹

突。神經軸突除了傳遞訊息外，還可以借著軸突的運輸(axon plasma 

flow)運送化學物質。 

感覺、整合以及運動功能，由不同的神經元運作而成。感覺神經

元(sensory neurons)有特化的接受體，可以將不同形式之刺激，如光、

聲音、觸覺、味道、嗅覺等等，轉換為電的信號。這些信號在突觸處

轉為化學信號而傳遞到中間神經元。中間神經元在突觸後接受器再將

化學信號轉換為電的信號，電的信號在細胞內進一步處理與傳導，之

後於軸突突觸再轉換成化學信號，將訊息傳給下一個細胞。後在最後

訊息傳送運動神經元、腺體神經元或者是可刺激其他神經元[39]。 

 

2.1.4 神經幹  (nerve trunk) 

神經幹是一個混合的組織，包括運動及感覺神經，此結構是為維

持神經纖維的連續性，營養神經，避免神經間短路以及保護神經纖維

的基本功能。神經纖維功能維持需持續能量供應，故神經幹內有特有

的微循環系統[31,32,]。 

周圍神經的主要構造成份為神經纖維，神經纖維是由 Schwann細

胞包圍或形成髓鞘的軸突 (圖 2.2) 。 

神經纖維分類  [24] 

依髓鞘有無：髓鞘化神經纖維及非髓鞘化神經纖維  一條神經包含了

許多的神經纖維，神經纖維由結締組織鞘包圍聚集成神經束。髓鞘化

神經纖維與非髓鞘化神經纖維混雜在神經束內。非髓鞘化神經纖維的

數量較髓鞘化神經纖維多出許多。軸突的髓鞘化單一個 Schwann細胞

供給單一節段的髓鞘，由蘭氏結(node of Ranvier)隔開。軸突直徑與長

度成正比。 
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依神經纖維的直徑大小、傳輸速度之快慢、髓鞘存在之有無   

A群纖維：直徑 1-20 μm，傳導速度每秒 5-120公尺﹝m/sec﹞，依直

徑大小再細分為α、β、γ、δ等纖維，它們是具髓鞘的。負責本體 

 
 
圖 2.2 神經幹包被各種不同之被膜的結構及其相關位置 

覺(proprioceptive)、觸覺(fine touch)、壓覺(pressure)、溫熱覺(thermal)

以及痛覺(pain)等。A群纖維有傳入性纖維，也有傳出性纖維。 

B群纖維：直徑 1-3 μm，傳導速度每秒 3-15公尺﹝m/sec﹞。它們也

是具髓鞘的。主要出現在自律神經系統中，內臟性(splanch)的傳出纖

維以及節前的傳出纖維。 

C群纖維：直徑 0.5-2 μm，傳導速度每秒 0.5-2公尺﹝m/sec﹞。它們

是無髓鞘的。主要負責傳送痛覺(pain)、溫覺(thermal)，節後傳出性纖

維中也有 C群纖維。 
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依神經膜於神經幹分為：神經外膜，圍神經膜，神經內膜 

神經幹最外層被神經外膜(epineurium)的緻密結締組織所包圍，神

經纖維束 (fascicle)在神經幹內，每束神經纖維又再被圍神經膜

(perineurium)的結締組織鞘所包圍，在每個神經纖維之間是鬆細的結締

組織再一次包被此被膜稱為神經內膜(endoneurium)，結締組織膜用來

支持神經纖維和它們有關的血管及淋巴管。 

 

2.2 周圍神經損傷 

 

2.2.1 周圍神經損傷的原因  
原因可分為物理，溫度，缺血，化學等因素，絕大多數歸因於物

理性。物理性損傷機轉為擠壓(crush)，牽拉(distraction)或切斷(sever)。

神經損傷其分類：有依病因，也有依據神經纖維的組織結構與依功能

的改變來分類。 

 

2.2.2 外傷性神經病變(traumatic neuropathies)  
周圍神經損傷常見的致病機轉是外傷(trauma) [40,42]。 

撕裂傷 (avulsions) 

當周圍神經因外力牽扯神經受張力增加造成，經常發生於四肢的

受傷力量過大造成。 

割裂傷 (laceration) 

周圍神經割裂傷常由銳利器具割傷、穿刺或為骨折之斷端傷及神

經所致。有時直接的神經斷裂常伴隨著出血，因為神經旁常伴隨血管，

造成結締組織面的橫切甚至血腫壓迫神經，神經沒有足以滋養之血液

循環。割傷後之周圍神經會再生，但是其速度很慢。再生的情形會因

神經近斷端與遠斷端的不連續間隙，或因神經束的錯接而變的更為複

雜，因此反而阻礙神經再生，如：神經近斷端的軸突甚至在神經遠斷
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端位置不正確的情況下亂長，因而形成了外傷性的神經瘤(traumatic 

neuroma)。 

 
壓迫性的神經病變 (compression neuropathy) 

病因是周圍神經受到壓迫，常以解剖部位區隔。如腕隧道症候群

(carpal tunnel syndrome)是最常見的病變，是正中神經在腕的位置受到

橫腕韌帶(transverse carpal retinaculum)壓迫所引起。其他如橈神經在前

臂受壓迫(Saturday night palsy)，尺神經在肘部(tardy ulnar palsy)，膕神

經在膝部(eg: Baker’s cyst)，股外側皮神經(lateral femeral cuaneous 

nerve)因鼠蹊部韌帶壓迫，等都是因壓迫造成性神經病變。其他如局部

的關節損傷退化或是腫瘤，會引起慢性的壓迫損傷[40]。 

 

2.2.3 Sedden分類法  
1943年 Sedden，將神經損傷的區分三個不同程度[38, 42, 45,46,47]： 

神經失用 (neurapraxia) 

在連續的軸突內有局部傳導阻斷的現象，而神經的應激性

(excibility)仍然保存。此損傷相當於擠壓受傷後產生的急性局部去髓鞘

的阻斷。傳導阻斷持續幾星期或幾個月，直到局部髓鞘修復。 

軸突斷傷 (axonotmesis) 

軸突受傷而喪失連續性，神經內膜(endoneurium)仍然完整。發生

於神經受擠壓或拉傷後，軸突的連續性破壞，使軸突的遠端會產生

Wallerian退化(Wallerian degeneration)。神經功能恢復的時間長短取決

於軸突再生時再支配(reinnervation)原來的標的組織(target tissue)的時

間。軸突斷傷後，軸突如可延著原本路線的途徑再生，並且再支配原

本的標的組織，所以預後良好。  

神經斷傷 (neurotmesis) 

軸突斷傷外，加上神經幹連續性的部分或全部的喪失。神經幹的

非軸突部份包括神經內膜(endoneurium)，圍神經膜(perineurium)以及神

經外膜 (epineurium)。神經斷傷包含了神經的斷離。神經斷傷

(neurotmesis)須要手術修復。此神經功能恢復的預後不佳。 
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2.2.4 Sunderland分類  
Sunderland 根據神經幹不同組織受傷之程度做了更詳細的分類[42, 

48, 49]。Sunderland 將神經損傷分為五個階段。第一型與第二型相當於

Sedden 的神經失用(neurapraxia)和軸突斷傷(axonotmesis)。Sunderland

將嚴重的神經損傷加以細分，依各別結締組織的連續性與否再細分三

型。第三型為軸突與神經內膜 (endoneurium)的喪失但是圍神經膜

(perineurium)依然完整。第三型以上會產生軸突 Wallerian退化以及神

經束的紊亂。第四型意指圍神經膜(perineurium)的連續性喪失但神經外

膜(epineurium)仍完整。第五型為神經幹完全斷離。 

 

2.2.5周圍神經受傷後的改變  
軸突斷傷後，神經會產生退行性的變化。 

遠端的軸突之變化  

產生Wallerian退化，退化從損傷處向遠端軸突進行。初期，軸突

腫大，軸突內細胞質微細管和神經絲產生蛋白水解，而呈現顆粒狀。

隨後軸突分解成碎片，並被巨噬細胞(macrophage)吞噬[52]。另外，髓鞘

化軸突之髓鞘，也被破壞，故其發生作用於神經組織之軸突及非神經

之髓鞘，這也是本實驗大膽假設可能之機轉。 

近端的軸突之變化  

變化和遠端軸突發生的情況相似；但僅進行到軸突斷傷處的最近

一個蘭氏結處(node of Ranvier)就不再向進心端延續。 

神經元細胞本體之變化  

細胞體的變化，叫逆行性退化(retrograde degeneration)。變化起始

於損後兩天，發生在細胞體內，兩週內破壞進行至最大，Nissl物質變

細呈顆粒狀，而分散至整個細胞質，叫做色素溶解(chromatolysis)。色

素溶解於軸突阜(axon hillock)開始，再進行至整個細胞體。此外，細胞

核會從中央被推擠而移至細胞周圍，細胞體呈現腫大且圓。如果受傷

處愈接近細胞體，色素溶解和細胞漲大愈嚴重。有些神經元中，靠近

細胞體軸突的損傷可能導致神經元的死亡。另一方面，受傷離細胞體
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越遠之軸突時，對神經元細胞體傷害愈輕微。 

 

2.3 周圍神經損傷在中醫的觀點 

 

2.3.1 周圍神經相對照中醫學中的觀點  
神經這個名詞中醫沒有記載過，以中醫學的角度及古典醫書之記

載，搭配現代醫學之描述，中醫仍有神經的概念，但是兩者並不能劃

上等號，完全吻合。 

周圍神經可能是一部分的經脈  

在中樞神經系統，《黃帝內經》已有腦與髓的名稱，二者屬奇恆之

府，與兩者相關聯的經絡有督脈、腎經、肝經、膀胱經等。但是周圍

神經中醫典籍無正式神經名詞之文獻被提及，古人既然記載“度量切

循，解剖視之”之解剖學之應用，假設當時解剖能看到血管，理論上

應將如同血管的周圍神經不致被忽略。既然如此，那周圍神經，應以

何種論述來呈現？推論而言，應與經絡學說的可能性最高。 

週邊神經，其內有自律神經並行，分布於頭面四肢軀幹與內與各

個器官，分布的方式與心血管系統、淋巴系統相似。經脈在《黃帝內

經》之《素問．本藏》：經脈者，所以行血氣而榮陰陽，濡筋骨，利關

節者也;《靈樞．經脈》：雷公曰：願卒聞經脈之始生。黃帝曰: 經脈者，

所以能決死生，處百病，調虛實，不可不通；《靈樞．海論》：夫十二

經脈者，內屬於府藏，外絡於肢節 [51, 52] 。體內器官，有五臟、六臟、

奇恆之腑，皆與經絡有連繫。體外之頭面四肢與軀幹等部分，其主要

的組織有皮、脈、肉、筋、骨等，也與經脈連接著，在《黃帝內經》

中《經脈》、《皮部》、《經筋》、《經水》、《脈度》，《骨度》各篇中有詳

細的描述。莊氏：經脈，即屬今之周圍循環系統及周圍神經系統，前

者包含：動脈、靜脈和淋巴管[54]。劉氏：經脈深在體內，出入於臟腑

筋骨肌肉之間，遍布於全身上下，頭面四肢[53]。所以周圍神經可視為

經脈的一個部分，出入於臟腑筋骨肌肉之間，遍布於全身上下，頭面
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四肢[53]。 

但是，以十二經脈之循行，十二經脈之生理，無法百分之百與現

在之周圍神經系統完全契合。 

 

2.3.2 周圍神經斷傷相關的中醫病證  
由於中醫觀點上，沒有神經之描述，所以關於周圍神經受傷之論

述概括於外傷病症治中。在中醫未與西方醫學之解剖學交流之前，過

去之中醫不曾將周圍神經斷傷獨立出來討論。中醫過去對周圍神經損

傷的病狀，也許會在許多病證中提及，但是內容散在於不同篇章中，

沒獨立專論。在中醫診治的整體觀中，因診斷及治療設備之限制，加

上古代傷科手術概念受限，因此無法將外傷中的神經斷傷單獨處理。 

現代醫學將神經損傷分為神經失用、軸突斷傷、神經斷傷三大類。

此次實驗將範圍鎖定神經斷傷，現代醫學將周圍神經斷傷屬於外傷環

節。神經斷離發生時，在病人損傷急症穩定後，傷口清創後，再進行

神經修復手術。著眼於神經斷傷時，從外傷引起的主要病證中，古人

對相關“神經斷傷”的認識與處理。神經斷傷在中醫的病證分類中，

可屬於金瘡、骨折、脫位、筋斷、壓砸傷的範疇。中醫對各種“斷”

的病證，有時也常用“絕”字來表示，如脈絕，筋絕，經脈絕等。 

創傷、金瘡  

西周春秋時，已有了創傷的病名 《周禮記 曲禮上》“頭有創則

沐，身有瘍則浴”。“皮曰傷 肉曰創 骨曰折 骨肉皆絕曰斷”。將外

傷分為傷、創、折、斷四個不同概念。皮脈肉筋骨的損傷表現於皮膚

上的就是“傷”，皮與肌肉裂開曰“創”；骨骼折斷曰“折”，皮膚

肌肉筋骨都離斷曰“斷”[55,56]。 

神經斷傷在中醫理論之結論  

從中國歷代傷科、外科文獻中，對神經斷傷於中醫診治可囊括在

金瘡、骨折、脫位、筋斷、壓砸傷等病證中。神經斷傷引起的神經功

能喪失，神經幹無法復元的症狀，在相關病證雖有描述，但受限於當

時對解剖的認知與治療的水平，無法對神經幹的斷離做特別的處置。

中醫重視斷證的治療，骨折可接，筋斷可續，出血可止，對皮裂，筋
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斷，腸斷可縫合。本節提及周圍神經可歸類於經脈的一部分，神經斷

傷併大管血斷裂引起的病證，應屬於脈絕，筋絕，經脈絕等病證，中

醫認為這些病證病情嚴重，治療困難，預後不佳。《諸病源候論》就有

筋不得屈伸，痹不仁等金瘡後遺症的記載。隨著對神經系統的清楚認

識，目前對周圍神經受損，醫師會重視周圍神經功能的恢復。在神經

斷傷的治療部分，過去中醫雖無直接提及，但不容否認的是，從古代

文獻中，中醫對斷證的治療是多方面的，包含傷口處理，手術縫合，

針刺，中藥外敷內服等治療，於相關內容中，不難發現許多與神經斷

傷的內容有關。故應從過去之中醫文獻整理中，應可發掘許有助於神

經斷傷修復的理、法、方、藥等。 

 

2.4 周圍神經斷傷修復術 

 

2.4.1 神經修補技術之方式  
神經斷傷，間距決定神經再生的預後。神經斷裂的間距，是接合

方式之決定因素。以現有神經斷傷手術方式，有以下四種修補技術： 

斷端直接縫合  

又叫做神經外膜修復術(epineurial repair)。接合前，將兩斷端修

剪，使接合面平整，易於手術之進行[60]。於顯微鏡下，兩斷端之神經

外膜及血管對齊，以縫線穿過兩斷端之神經外膜縫合。手術應注意要

點是，術後數日內吻合處會腫脹，故縫合時，縫線張力不可以過緊。

此種手術適合於斷裂長度少於數毫米之神經，優點是手術簡單、且手

術不會對神經造成嚴重的傷害。缺點是不能保證神經幹內的神經束能

完全吻合[61]。 

神經束縫合  

依手術過程而言應稱為“神經束群縫合” (group fascicular 

repair)[62]，手術方式是在高倍顯微鏡下，將神經幹中之神經束群分離

出來。將兩斷端附近的之神經外膜移除，再以 9-0或 10-0縫線將兩斷
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端相對應之神經束群於圍神經膜(perineurium)處縫合。僅適於斷裂長度

少於數毫米之神經缺損。 

優點： 

1.使相對應之神經束群能較正確地吻合。 

2.手術移除部分神經外膜，去除了術後會起反應結締組織，對術

後神經的復原有所幫助。 

缺點： 

1.由於移除神經外膜與分離神經束群，過程造成相當程度的組織

外傷，包括了血管受傷及術後水腫。 

2.縫合時，針線穿入圍神經膜，會導致神經束內之內含物部分出

脫出及神經束內之環境延遲恢復。 

神經段移植   

常用來當做移植之它段神經的神經是 sural nerve，因為它有較大

的直徑及在兩側下肢膝膕窩至外踝，每側可取得的長度約四十公分，

在身體上之功能較不重要。再加上此神經內含的神經束，從單一神經

束至多重神經束均有，其分枝少，故最常用於神經移植[63]。手術時，

先將兩斷端的神經瘤及斷端間的疤痕組織移除，藉助顯微技術，將兩

斷端附近之神經外膜移除，隨後將兩斷端之神經束群分離，最後將移

植入的神經兩端之神經束群與原斷端之神經束相縫合 (此即為

interfascicular nerve grafting)；手術要點是，神經移植的縫合不能承受

任何張力，所以縫合時僅以非常細之線，如 10-0 nylon，縫 1-2針，使

斷端保持連續狀態即可。有時，遠縫合端會有疤痕組織形成，而阻礙

神經的再生。若此現象(tinel sign)於二至三個月內未改善，則此處必須

手術移除疤痕組織重新接合一次。神經移植手術適用於較長的神經間

隙缺損。優點是神經移植成功率高，缺點是移植神經來源的取得相當

困難，同時在取得神經移植段時可能導致其他部位功能的缺損。 

神經管  

是將神經兩斷端內置於一圓管的兩端，並利用此圓管來導引及支

持再生神經纖維。此手術方式用於較長的神經間隙損傷，當移植神經

的取得有困難或不要神經移植段部位功能受損導致的缺點時，此法不
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失為一好的替代方式。 

 

2.4.2 神經管接合術實驗模式  
神經管接合術用於神經再生，目前是一個常被廣泛設計的實驗模

式，目前也有現成之商品用於臨床。它可將控制許多影響神經再生的

外在因素，研究者可以單一或少數控制條件下深入地探討神經斷傷後

神經再生之機轉，研究設計，以增進神經再生為主要目的。這個領域

中，有許多以下課題：手術方法，研究神經管的材料，分析神經管內

的神經再生情形，包括組織學，細胞生物學，分子生物學的觀點；有

學者觀察各種影響神經再生的因素，包括疾病，疤痕組織，神經的間

距，藥物，體外物理性刺激與神經管內添加物質。 

本論文主題著重在探討神經管的材料，其要點神經神經管內神經

的間距與神經管內添加促進神經再生的物質。分述如下： 

神經管材料  

許多材料已研製成神經管，理想的神經管必須具備下列之特性[30]： 

1. 生物適應性(biocompatible)良好。薄且具彈性。 

2. 透明：可以觀察神經生長情形。 

3. 抑制纖維母細胞(fibroblast)和結締組織(connective tissue)在受傷神經

周圍的任意增生，而避免神經瘤(neuroma)產生。 

4. 能促進神經復元修補和再生。 

動物體內的動、靜脈  源自生物體本身的材料，體內的動、靜脈

在早期是最常被應用[66, 67]。這些材料雖不會排斥，但和人工合成的材

料比較，並無特殊的優越性，並且必需對動物本身造成多餘的傷口[30, 

68]。 

金屬管   和純生物材料比較，金屬製的人工合成神經管如

tantalum[66]和不鏽鋼[67]，造成較少的組織反應，但由於金屬的堅硬及不

透明等特性，易造成植入的困難及神經的再度傷害。 

生物材料  多孔神經管如 Millipore®，是由高生物適應性的聚酯纖

維所製成[68]。但碎裂鈣化，所以它在體內可能會被快速降解，反而最

後反而導致神經瘤的形成[49] 可被分解的生物材料(biodegradable)，如
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聚酯聚合物乙二醇和乳酸的聚合物所製成的神經管也已試用於實驗動

物中而可能妨礙了神經的再生[71]。 

矽膠管 (silicone tube)[72]  1943年來矽膠開始被引用，現在已有許

多不同型態的矽膠產品用於生物體中。其優點包括：1.在高溫的情況

下依然保持良好的穩定性。2.在低溫中保持良好的彈性。3.提供良好不

黏著的表面。4.有抗泡沫化及抗水性。5.十分穩定，可抗氣候、陽光、

氧化、及許多化學藥品，也是一種良好的電絕緣體。 

神經管內神經的間距  

神經斷傷後，斷端的間距愈大，再生愈困難。在神經管的實驗中，

單純使用神經管，完整的再生軸突可以通過 10 mm 的間距，這個間距

許多學者稱為關鍵性的間距(critical gap length)。一但神經兩斷端的間

距超過關鍵性的間距，再生的軸突就無法輕易通過神經管。但是加入

其他影響神經再生的因素後，這個情況會被改變[42, 73, 74]。 

管內添加促進神經再生的物質  

神經管的實驗模式中，如加入不同促進神經再生因素後，斷傷神

經可通過比關鍵性間距還大空隙。這些物質包括膠原蛋白、細胞附著

分子及神經營養因子等。 

膠原蛋白  Yannas將大鼠坐骨神經截斷，發現再生神經能順利穿越 15 

mm間距。1988年使用矽膠管對截斷神經做一接合，成功使用再生神

經於 4-16週內跨越 20 mm的間距﹝Madison﹞  [75]。Chen 等在(2000)

年使用內填由 collagen、laminin 及 fibronectin 等膠質( extra-cellular 

matrix, ECM)之矽膠管對截斷神經做一接合，其中，實驗組在 6週內跨

越 10 mm間距的比率達 90%，而空管組的比率僅 60%[76]。 

Laminin與 fibronectin  laminin 是醣蛋白(glycoprotein)的一種提供細

胞附著分子，在體外(in vitro)實驗中，有明顯促進和支持神經生長的作

用[77]。Laminin於周圍神經中非常豐富，它可由 Schwann細胞體外培

養得到[78]。它也是基底膜(如內皮細胞和 Schwann 細胞)的一種主要成

分[63]。當 Schwann 細胞的活性愈大時， laminin 的成分亦愈多。而

fibronectin亦和髓鞘的生成有關。神經移植的第二週，fibronectin能提

供細胞移行和血管芽發生所需的物質。在 1990及 1993年 Woolley和
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Bailey成功地使用內含 fibronectin和 laminin混合物矽膠管來接合截斷

的大鼠坐骨神經，分別經過六週和四個月的時間，使再生神經穿越 18 

mm的間距[80, 81]。 

NGF  體外實驗，NGF不僅是神經存活因子，也促進神經的再生和特

定功能的表現[82]。報告顯示，大白老鼠完整的坐骨神經亦含有少量的

NGF，將此神經截斷後，在兩端的 NGF上升十五倍之多[83]。當交感神

經被截斷後，以 NGF在局部或在交感神經節附近做治療，發現能防止

神經體的腫脹何其內核的變化[84]。NGF亦能影響神經生長的方向，在

體外實驗中發現，神經會朝著 NGF含量多的部位生長[85]。在動物實驗

中亦發現，若將 NGF注入大白鼠的延腦內，交感神經會朝著 NGF注

入的方向生長[70]。Chen (1989)在截斷兩側兔子面神經後，兩側均以矽

膠管接合斷離的面神經，矽膠管神經間距為 8 mm，形成的神經生長空

間(nerve growth chamber)為 35 µl，一側填入 NGF，另一側加入沙林。

結果發現，以 NGF 治療的一側神經再生較沙林治療的一側完好 [86]。

Bu (1999) 發表 12 mm長的矽膠管中內填 NGF，增強兔子下齒槽神經

的再生與感覺功能的恢復[88]。 

 

2.5 周圍神經再生過程 

軸突損傷而斷裂後，軸突遠端逐漸地退化。沒有與軸突接觸的

Schwann細胞會增生，形成基底層管內的細胞帶，叫做 Schwann細胞

柱(Schwann cell column)。 

周圍神經再生三個主要步驟：1.軸突萌芽(axonal sprouts)的產生，

2.再生軸突生長(regenerating axon outgrowth)，3.再支配原本的標的。

周圍神經系統包含了神經元與支持細胞─Schwann 細胞，神經軸突斷

傷後，這兩種細胞的相互作用決定了神經再生結果。所以將神經元斷

傷後的環境因子與受斷傷的神經元來探討影響神經再生因素。 

 

2.5.1 環境因子  
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Schwann細胞柱  

Schwann 細胞在正常的髓鞘化與非髓鞘化的神經旁是非活動性的

表現，有豐富異染色(heterochromatin)的細胞核與相對電緻密的細胞

質。  

在神經斷傷後，Schwann細胞就活化起來，並且形 Schwann細胞

柱。Schwann 細胞柱是髓鞘被巨噬細胞移除後，Schwann 細胞增生形

成，是周圍神經再生，使軸突生長到達目的地不可或缺的過程。再生

軸突在蘭氏結開始，從損傷的神經近端長生進入神經遠端，神經遠端

換言之就是 Schwann細胞柱，最後再生軸突延伸到標的器官。若再生

軸突不進入 Schwann細胞柱而進入結締組織，它們在結締組織中延展

幾厘米後就停止生長。Schwann 細胞柱也是神經再生中神經營養因子

的來源。總之，Schwann細胞柱提供了利於軸突再生的環境。 

Schwann細胞與細胞外基質 (extracellular matrix, ECM) 

細胞都會分泌細胞外基質(extracellular matrix, ECM) 在細胞之間

的空隙中。細胞外基質包含三種主要的蛋白成份：糖蛋白、膠原蛋白

與細胞附著分子(cell adhesion molecule, CAM)。糖蛋白為細胞的緩衝

器；膠原蛋白提供張力與彈性；細胞附著分子與細胞膜上的接受體接

合[41]。 

基底層(basement membrane)(圖 2.3)一特化的細胞外基質，大約

60-100 nm的厚度，它一邊與細胞膜上的接受體蛋白接合，一邊與纖維

狀的膠原蛋白或疏鬆結締組織的成分結合。基底層是一種膠(glue)，一

邊粘著細胞，另一邊粘著環繞的結締組織。第四型膠原蛋白為平面膜

狀結構(圖 2.4)，細胞附著分子是基底層的基本組成。在一般細胞外基

質的膠原蛋白為纖維狀的﹝第一型、第二型、第三型﹞，主要成份為

第一型的膠原蛋白；而基底層則是第四型的膠原蛋白。第四型的膠原

蛋白與 laminin 形成二度的網狀結構﹝平面狀﹞。三個第四型的膠原

蛋白形成 400 nm長的三重螺蜁結構，於 N端有一個非膠原蛋白的結

構，在 C端則是一個大的球狀結構。螺旋的結構因非螺蜁結構的阻斷

而不能連續，三重螺蜁結構的側面的相互作用與 C端頭對頭的交互作

用下，第四型膠原蛋白結構形成  [41]。 



 

 22 

基底層是神經細胞骨架，缺乏基底層時，細胞沒有能力與結締組

織的物質形成功能性的接合。Schwann細胞的基底層在神經再生方面

扮演著重要的角色。在去除 Schwann細胞的基底層的實驗，再生的軸 

 
 

圖 2.3基底層的構造  [41] 

 

 

 

圖 2.4 Type IV膠原蛋白的構造[41] 
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突沿著 Schwann細胞基膜內側面生長；在神經內膜的結締組織沒有軸

突是生長在基底層管的外面[33]。基底層的內側含有某些細胞附著分子

使得再生軸突有效率地附著。隨著再生的進行，多數的軸突在基底層

管內生長，Schwann細胞由近斷端移行並群集地包圍著軸突。聚集的

軸突被 Schwann細胞分類形成單一的軸突，最後以一對一的關係與軸

突形成髓鞘化。前面提及 Schwann細胞基底層含有不同種的細胞附著

分子，包括 laminin, nidogen, perlecan 等，再生軸突利用位於 Schwann

細胞基底層內面的附著分子附著。細胞附著分子在軸突再生的過程有

兩個作用點，一是軸突與基底層的接合。另一是軸突與 Schwann細胞

的接合。上面所述的是軸突與基底層的接合。Schwann細胞細胞膜上

表現的附著分子有二大類：一、immunolgobulin superfamily，諸如

N-CAM, L1, P0等。二、cadherin superfamily，諸如 N-Cadherin, 

R-Cadherin等。Schwann細胞細胞膜上的附著分子，使再生軸突與

Schwann細胞的接合。一般而言，再生軸突未髓鞘化前這些附著分子

會繼續存在，一但再生軸突髓鞘化時，附著分子就偵測不到了。  

神經營養因子  (neurotrophic factor) 

斷離神經的遠斷端對再生軸突產生營養性的影響[73]。 斷離神經的

遠斷端形成 Schwann細胞柱，它是神經再生中神經營養因子的來源。

尤其是處於 Wallerian退化中 Schwann細胞，它們在增生的階段會產生

多種神經營養因子，包括 NGF 與腦源性神經營養因子(brain-derived 

neurotrophic factor, BDNF) 等神經營養素(nerurotrophin)。Schwann細

胞基底層也關係著神經營養因子所引發的軸突再生作用，因為基底層

會保存神經營養因子，例如纖維母細胞生長因子會與基底層內的

heparan sulfate proteoglycan 結合[33]。從 Schwann細胞分泌的神經營養

素，其濃度如梯度般地散布於再生軸突的四週。再生軸順著神經營養

素的濃度梯度向遠斷端伸展。雖然其他的營養因子包括 insulin-like 

growth factor and fibroblast growth factor, FGF己被證實可促進再生軸

突的生長，但仍然不知道這兩個因子是否由 Schwann 細胞製造出來

的。有學者提出，因為 FGF 與睫狀體的營養因子(ciliary neurotrophic 

factor, CNTF)缺乏信號縮氨痠(signal peptides)，這兩種因子從細胞釋放
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不是借由分泌，而是從細胞的損傷[33] 而來。 

因本實驗中，NGF為主要研究材料之一，故在此就 NGF於周圍

神經再生過程的變化做一論述。它的來源之一為成年公鼠的下顎下腺

(submandibular gland)。它的生物主要存在於具 26000 分子量的β

dimer。在周圍神經系統中，NGF 產生於交感與感覺神經元的標地器

官，以逆行性的方式運送到細胞體。與有緻密的交感神經支配的虹膜

比較 iris，正常坐骨神經中 Schwann 細胞含較低滴定濃度的

NGF-mRNA。神經在軸突斷裂後，在遠斷端的 Schwann細胞開始以一

定的水平生產 NGF，其濃度在二十四小時後達到高點，並維持至少二

個星期。斷離神經的遠端有巨噬細胞的侵入，Schwann細胞 NGF高水

平生產的維持，是巨噬細胞分泌的白細胞介素一所調節。NGF和神經

元細胞膜表面的接受器結合，進一步啟動和神經存活、神經生長及訊

息合成有關的反應[74]。NGF在細胞上的接受器有兩種，一是 trk A，為

高效的接受器(high-affinity receptor)，另一為 p75NGFR，為低效的接受
器[75]。 

 

2.5.2 神經元本身  
除了環境因子外，神經元於神經再生也有重要過程。 

萌芽 (spourt)與生長錐體 (growth cone)之過程  

再生軸突，以分子生物學的角度，促進生長錐體伸展分子形成，

是很重要的。再生軸突在最接近損傷近端的蘭氏結開始，在這個位置，

軸索鞘(axolemma)的下層絨毛 (undercoat)消失，細胞膜突出形成了萌

芽。萌芽與生長錐體的區別在於發生時間點，前者發生於神經再生初

始階段，接著重點在生長錐體。了解再生軸突成長動態變化，須將焦

點放在生長錐體上。一些分子已被確認與提升生長錐體延展有關，它

們 是 再 生 軸 突 生 長 錐 體 內 的 突 觸 微 囊 相 關 蛋 白 (synaptic 

vesilce-associated protein) 、protein kinase C與 tyrosine kinase [33]這些為

於細胞膜上，與訊息傳遞(signal transduction)有關，影響細胞核之基因

表現，而製造蛋白質，這些會影響細胞表現。 

突觸微囊相關蛋白有：synaptophysin, synaptotagmin, synapsin I等
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等，位於再生軸突生長錐體內，借著細胞外吐作用使微囊與軸索鞘融

合，提供了再生軸突延展所需的細胞膜。 

Protein kinase C和 GAP-43 生長錐體的附著與生長活性有關。 

再生軸突生長時，細胞內信號傳導是由神經營養因子與附著分子

所調控，而 Tyrosine kinase 於細胞內信號傳導(intracellular signal 

transduction)的途徑上拌演重要的角色。另外萌芽或生長錐體的細胞膜

上有許多的神經營養因子接受器，也有許多細胞附著分子。 

細胞體的復元  

核仁會向細胞核周移動，多脢小體聚集重現於細胞質中。這顯示

RNA和蛋白質合成正加速進行，其他組織的復原包括了 Nissl氏物質

的重建，細胞體腫脹的減少，細胞核回到它的中央區域等。 

 

2.5.3 矽膠管神經再生細胞變化  
矽膠管神經接合術，用來修復大鼠截斷的坐骨神經，管內神經再

生的細胞學變化如下： 

液體積聚  (fluid accumulation) 

術後第一天，管內充滿了淡黃液體，液體含有血清(serum)及細胞

體液[57]。研究顯示，內含數種成份，如 laminin, fibronectin 及神經營

養因子(neurotrophic fator)，這些物質對體外培養(in vitro)的神經元會促

進生長的作用[63]。Williams 等(1983)於為期四週實驗中顯示，管內液

體在整個實驗期中均能圍繞著再生神經組織[7]。 

纖維橋的形成  (fibrin bridge) 

術後一週內，易碎的纖維橋 (含 fibroblast, fibronectin, leukocyte, 

erythrocyte) 在管內形成，沿著管內中軸移動，隨後將兩斷端接合起來
[8]。Williams等(1987)指出，接合後一週，再生神經是由 fibrin matrices

所組成，其中包含了肥大細胞﹝mast cell﹞和紅血球等[7]。這纖維橋提

供了後來陸續遷入的 fibroblast, Schwann 氏細胞及軸突一個良好的骨

幹。術後十四天，經染色後的纖維橋，可見非常細絲狀的 laminin 和

fibronectin[63]。纖維橋的中段通常呈現狹窄的現象，纖維橋在神經再生

的初期(一週內)比其他時間而言有較大的截面積[7]。 
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纖維母細胞移行  (fibroblast migration) 

術後第七天，纖維母細胞增生並且開始由兩斷端進入纖維橋，這

些纖維母細胞外觀上呈現長條形，缺少基底膜，內部則是明顯擴張的

粗內質網[7, 76]。當纖維母細胞進入纖維橋時，這些細胞會在矽膠管內

形成一向心形狀的細胞層，包圍著兩斷端。之後，這些細胞會由斷端

進入纖維橋的核心區[7]。十四天後，數層向心狀排列的纖維母細胞已

圍繞著纖維橋的核心區[8]。 

Schwann細胞移行  (schwann cell migration) 

以 Toluidine blue染色觀察實驗神經再生標本時，Schwann細胞可

以看到具有中密度的細胞質和一個卵圓形、及白的細胞核[77]。Schwann

細胞的增生和遷徙在神經接和後的一週是較明顯的，這個現象則與再

生神經中 Schwann細胞的 mitogenic factor有關[8]。Schwann細胞自兩

段端進入纖維橋[7, 63, 77]，它的基底膜提供了再生軸突吸附及生長的基

質[7, 59]。Bailey等(1993)以成功地運用 laminin和 fibronectin的複合物，

使 Schwann細胞能較快速地遷移至再生神經截斷，而促進軸突的再生
[64]。 

血管芽形成  (vascular sprout) 

血管細胞在神經軸突生長的環境上，扮演舉足輕重的角色。血管

芽在接合後的兩週，自斷處長出，血管的移行經常在 Schwann細胞和

fibroblast出現之後。血管可以在再生細胞的邊緣和中央處被發現[76]。

Williams等(1990)觀察到，接合後四週，整條再生神經(10 mm)均可看

到血管的存在[7]。Jenq與 Coggeshall (1987)發現，接合後八週，在矽膠

管內再生細胞血管數與血管大小(平均血管數 48，最大直徑 70 μm)

比較，有增加的趨勢[76]。Danielsen 等(1987)則發現生長促進物質，例

如 rat amnion membrane matrix (rAMM)會促進矽膠管內在生神經近端

的血管數增加(和接合後十六日的對照組比較)[77]。 

再生單元 (regeneration units)和 Schwann細胞柱  

Williams 等 (1987)以矽膠管修補被截斷之大鼠坐骨神經 (10 mm 

gap)，發現接合後兩週，距近斷端 1-5 mm處，Schwann細胞聚集在一

起，圍繞在再生之無髓鞘軸突的周圍[7]。這些軸突和 Schwann 細胞的
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具集體也可以在類似的神經管和術中出現，這些聚合體被稱作“再生

單元” [78]。 

Williams等也發現神經管接合術中許多細胞聚集在遠斷端 1-3 mm

處的矽膠管內，這些來自遠斷端的聚合物稱為“Schwann 細胞柱”。

當組織以 Toluidine blue染色時，可見蒼白的 Schwann細胞核[7]。這些

Schwann 細胞柱通常有數個細胞厚，它們的特徵是擁有基底膜，以及

在細胞質內有許多的細長絲狀纖維。 

當來自近端的再生軸突和遠端的 Schwann細胞柱接觸後，Schwann

細胞柱會影響再生軸突往遠斷端生長，Williams等在 1983年曾發現，

再生過程的第四週時，位於再生神經遠斷端附近的 Schwann細胞柱會

被再生單元所取代，意味著來自近端的軸突成功地進入神經的遠斷端
[7]。 

髓鞘化  (myelination)  

周圍神經的髓鞘是由 Schwann細胞所形成。最早期的髓鞘化約在

接合後三星期發生，此時在再生神經的近端可見軸突(約 0.1 μm 厚)

和薄且緊密的髓鞘[8]。Le Beau等在 1988年的實驗發現，隨著接合後

時間的增長，髓鞘的厚度變得愈厚(術後 42天，髓鞘厚度 0.37 μm，

術後 435 天，髓鞘厚度 0.57 μm)[57]。然而，經由再生過程產生的髓

鞘，和正常神經的髓鞘比較起來，通常是較薄的。儘管如此，電生理

的研究顯示，經矽膠管再生的神經之持續興奮期和不反應期，和正常

的神經比較起來是一樣的[79, 80]。 

 

2.6 藥物與 NGF的交互作用 

在神經的再生與修復方面，神經營養因子的作用已被廣泛的討

論，其機轉也愈來愈清楚。因此，許多藥物用來試驗是否能增進或抑

制神經營養因子的作用，NGF就是研究的重點之一。許多學者使用體

內或體外的實驗模式來進行這些試驗。Bush (1991)在 PC12細胞株實

驗中發現 NGF 增強 bradykinin 引起的鈣離子流動與釋放 [81]。
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Lourenssen (1998)在 PC12細胞株實驗中發現 lysophosphatidylserine增

強 NGF 引起的 PC12 細胞株神經突突出 [82]。Schicho (1999)發現以

capsaicin治療的大鼠，再加上 NGF的刺激後，感覺神經元 GAP-43的

表現增加，代表著神經再生正在進行 [83]。Williams (2000)發現鉛是經

由 ERK/MAPK途徑的活化來增強 NGF 引起的 PC12細胞株神經突突

出[84]。Jonnala (2001)發現 NGF的訊息傳遞會被 peroxynitrite 抑制[85]。  

 

 

2.7 黃耆 

黃耆 [96] 
本實驗採用黃耆乃因補陽還五湯(Buyang Huanwu Decoction) [19]

 

証明對周圍神經斷傷(neurotmesis)有明顯之療效，而本方其內重用黃耆

四兩，為了明瞭黃耆是否有效，而黃耆皂?(astragaloside)是黃耆之

主要成分，實驗中用astragaloside IV是由於目前實驗室型錄只有此

配方(Astragaloside 化學式為 C41H68O14 (Astradiamant green Gx)，

chemical constituent of astragali radix: I. Kitagawa, et al. chem.. pharm. 
Bull 31. 698 (1983). Fulka laboratory chemical reagents 2001/2002)，且其

製程確定，化學結構式確定，不用考慮道地，季節，製備過程，這是

本實驗選用之原因。至於黃耆對於神經再生之機轉，似乎沒有直接之

證據，許多報告呈現，黃耆對免疫有確定之療效，依可能之機轉為巨

嗜細胞，改變神經生長所需之環境，進而間接加速神經再生，是本實

驗可能之推論。 

 

「黃耆」如同其眾多之藥名，其真正原因為從古至今出現許多不

同之基原植物，故其有許多不同之變種。依《神農本草經》記載之黃

耆品種， Astragalus huantchy Franchet 為正品。 

2.7.1來源  

源自豆科  (Leguminosae)。膜莢黃耆  Astragalus membranaceus 
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(Fisch.) Bge. 蒙古黃耆 Astragalus membranaceus Bge. var. mongholicus 

(Bge.) Hsiao 的根。 

依據東丈夫博士、名越見朗博士認為應以 Astragalus huantchy 

Franchet 為正品。今日局方收載者為豆科 Leguminose 之植物膜莢黃

耆  Astragalus membranaceus Bunge 及其同植物主要包括內蒙黃耆 

Astragalus mongholicus Bunge 之根(白皮耆、黑皮耆屬之)。品明稱為

「綿黃耆」、「綿耆」、「沖耆」、「正口耆」者均係內蒙黃耆之栽培品；

而正口耆乃為收成時經嚴選者，為今日所有黃耆之最上品；沖耆乃為

選別正口耆後，所餘之次者，並以烏拉葉 ( 欒樹葉  ) Koelreuteria 

paniculata Laxmann ( 無患子科 Sapindaceae ) 之煎汁將外部染成黑色

─藍黑色 ( 本品行銷廣東 )。另外在國外 ( 日本 ) 市場中屬於白皮

耆系之 "條耆" 經證明與膜莢黃耆同一基原，據文獻記載，本品未曾

在本 ( 臺灣 ) 省市場中出現。 

別名：北耆，元耆，西黃耆，綿耆，北耆。 

性味歸經：性甘，微溫，歸入脾、肺經。 

2.7.2歷代本草所載功效  

黃耆(Huangqi)：《神農本草經》草部上品之下始著錄，《本草備要》

第一味藥，可見其重要地位。按許慎《說文》：「耆,老也,為會意、形聲

字。耆乃老旨之合字。日乃旨字之略，旨意為甘美，蓋以年老則無外

欲，僅好甘美之食，因此以老旨構成耆字，用以意味年老」。李時珍曰：

「老，長也，黃耆色黃為補藥之長故名」。《神農本草經》一名「戴糝」，

與加工醱酵糖化相關；《名醫別錄》一名「戴椹」、一名「獨椹」，此均

與栽培、加工有關；一名「芰草」其命名來由不詳；一名「蜀脂」與

地道品質有關；一名「百本」應與經濟、生態相關；《本草綱目》又名

「黃蓍」。《藥性論》一名「王孫」似與主治部位相關。黃耆、黃蓍，

皆為後世之誤寫。臺灣則稱為「黃耆」、「青耆」、「晉耆」、「蜜耆」(以

蜂蜜蜜炙者)，香港稱為「Wong-Ka」，韓國稱為「Hwang Ki」，日本稱

為「OWAGI」。黃耆有許多基原植物 

此外尚有他黃耆屬 Astragalus 屬、岩黃耆 Hedysarum 屬、土黃

耆類之各種植物。紅耆 Hedysarum polybotrys在台灣稱為 "晉耆" 或 "
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紅皮耆" , 以紅藍色繩子捆綁成把者稱為 "把晉耆"。 

黃耆的品質鑑定應以身乾、粗長、獨枝無杈，皮光皺紋少，質堅、

無黑心和空心者為佳 

《本草備要》：甘溫，生用故表。無汗能發，有汗能止，溫分肉，

實奏理，瀉陰火，解肌熱；炙用，補中益元氣，溫三焦，壯脾胃，生

血生肌，排膿內託，瘡癰聖藥。痘證不起，陽虛無熱者，宜之。為諸

藥之長，故名耆。皮黃、肉白、堅實者良，入補中藥，搥扁蜜炙；達

表，生用。茯苓為使，惡龜甲、白蘚皮，畏防風。 

 
2.7.3各種黃耆之產地：  

(1) 膜莢黃耆 

在東北稱「條耆」或 「東北黃耆」，產地主分布於東北、西伯利

亞、韓國。東北多野生於遼寧、吉林及大興安嶺，而主產於遼寧之岫

岩、海城、開原、鳳城，並以瀋陽為集散中心。在東北市場上除本種

外另又從祁州輸入內蒙黃耆。 

(2) 內蒙黃耆 

產地分布於河北、山西、內蒙沿恆山山脈廣有栽培，而以山西渾

源為集散中心。山西省為中國大陸黃耆之主要產地，其產量占全部 

80%，內蒙古之大青山、武川、武東、固陽、土默特旗、卓資山、興

和、察哈爾盟亦產內蒙黃耆。此種綿黃耆自宋圖經本草以後始漸著名 

( 憲州黃耆 )。市場品亦有白皮耆、黑皮耆存在。 

(3) 岩黃耆 ( 其基原植物包括蒙古黃耆和多序岩黃耆 ) 

蒙古黃耆分佈於蒙古、熱河、內蒙、陜西、甘肅,而以蒙古黑黃耆

( 此中可能尚有別種 Hedysarum spp. 之岩黃耆混雜 )之名在河北之

祁州為交易中心。此種為從來文獻少記載。( 晉為山西省之簡稱 ) 自

宋圖經本草以後由於山西產之綿耆 ( 憲州黃耆 ) 日漸著名,今日在本

省將多序岩黃耆以 "晉耆" 之名銷售,因其品質藥效頗異於綿黃耆及東

北黃耆,恐易造成後人之錯覺,故似乎予以澄清較為恰當。 

黃耆之品質如何掌握方能應用得宜？ 

黃耆之種類繁多，其藥效常隨之有所差異，為能有效掌握其品質
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可從市場品就兩方面著手：利用植物內部形態學之知識，從各種黃耆

之內部構造或組成特徵以掌握其基原。利用化學方法，從各種市售黃

耆之含有成分及其含量，以藥理學的角度，評估其療效並掌握其基原。

雖然不同品種，但其中皆含等類黃鹼素﹝ Isoflavonoids﹞及 

Astragalosides，只是比例不同而已。(9)  

 
2.7.4功能  

 補氣升陽，固表止汗，利水消腫。有強壯，興奮神經，激性，利

尿，降壓，抗腎炎，抗菌等作用，並有保護肝臟，防止肝糖減少的作

用。 

 

2.7.5主治  

 慢性衰弱症，中氣虛弱，體倦乏力，語音低微，脈微，中氣下陷

之脫肛，子宮脫垂，內臟下垂，崩漏，周圍神經麻痺，腦血管中風後

遺症之半身不遂，慢性風濕關節炎，肩關節周圍炎。氣血虛弱，凝滯

不通之疼痛，血痺，表虛自汗。 

急性慢性腎炎，肢體浮腫，蛋白尿，癰瘡，糖尿病(消渴)。  

用法用量： 10∼20公克／日；科學中藥：0.5∼2.0公克／日。可

依病症與體質酌量增減使用量。  

 

2.7.6藥理   

含 B-sitosterol(麥胚脂醇)，linoleic acid，linolenic acid 等物質。

Radix astragali 之組成包括 isoflavonoids(等類黃鹼素), saponins(植物皂

素), polysaccharides(多糖), γ-aminobutyric acid (GABA), 及其他微量

原素(trace element)。而 astragaloside IV 常用來做為定量分析之標計

(marker)(9) 近代科學家對黃耆的藥理作用和化學成分進行廣泛的研

究，分析黃耆主要含有蔗糖、葡萄糖醛酸、粘液質、氨基酸、苦味素、

膽鹼、甜菜鹼、葉酸等。 
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2.7.7臨床方劑之運用  

回顧以往典籍內含黃耆之方劑有： 

醫王湯 ( 脾胃論 )  

補中益氣湯 ( 內外傷辨惑論 )  

痿證方 ( 秘方集驗 )  

烏頭湯 ( 金匱要略 )  

黃耆桂枝五物湯 ( 金匱要略 )  

黃耆建中湯 ( 金匱要略 )  

黃耆湯 ( 外台秘要 )  

黃耆湯 ( 直指小兒 )  

黃耆鱉甲散 ( 太平惠民和劑局方 )  

歸耆建中湯 ( 普濟本事方 )  

歸耆六君子湯 ( 森田幸門 )  

歸脾湯 ( 嚴氏濟生方 )  

桂枝加黃耆湯 ( 金匱要略 )  

紫根牡蠣湯 ( 黴癘新書 )  

十全大補湯 ( 太平惠民和劑局方 )  

十味剉散 ( 葉氏錄驗方 )  

十六味流氣飲 ( 外科發輝 )  

參耆湯 ( 萬病回春 )  

清署益氣湯 ( 內外傷辨惑論 )  

清署益氣湯 ( 醫學六要 )  

清心蓮子飲 ( 太平惠民和劑局方 )  

千金內托散 ( 備急千金要方 )  

大防風湯 ( 太平惠民和劑局方 )  

大補黃耆湯 ( 壽世保元 )  

托裡消毒飲 ( 萬病回春 )  

托裡消毒飲 ( 外科正宗 )  

當歸飲子 ( 嚴氏濟生方 )  

當歸補血湯 ( 蘭室秘藏 )  
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當歸補血湯 ( 醫學正傳 )  

當歸補血湯 ( 萬病回春 )  

人參養榮湯 ( 太平惠民和劑局方 )  

半夏白朮天麻湯 ( 脾胃論 )  

防已黃耆湯 ( 金匱要略 )  

防已茯苓湯 ( 金匱要略 )  

牡丹皮散 ( 外科正宗 )  

補陽還五湯 ( 醫林改錯 )  

內托黃蓍柴胡湯 ( 試效方 )  

益氣養榮湯 ( 外科樞要 )  

乳香黃蓍散 ( 外科正宗 )  

 
2.7.8現代藥理作用研究  

以現代醫理來說，黃耆對免疫調節，抗病毒，抗腫瘤，保護心肌，

擴張血管，利尿、降低血糖等作用已有定論。許多實驗也證實了黃耆

和黃耆多醣能使人體血中 IgM、IgE 顯著增加；能促進動物體內抗體

合成，增強免疫功能。黃耆亦可延長細胞體外生長的壽命，改變細胞

的營養和能量代謝，治療癌細胞的試管研究顯示，一些以黃耆精華治

療的細胞，能多存活 50％ 的時間。 

有強心作用，能增強正常心臟的收縮，對中毒及疲勞的心臟作用

更為顯著。有中度利尿及降壓的作用，能擴張冠狀血管及全身的末稍

血管，因而使血壓下降，改善皮膚血液循環。臨床上作為利尿、降壓

藥時，不宜單味使用，需配合相應的藥物，以治虛性的水腫和虛性高

血壓，有一定的效果，口服或注射黃耆制劑均証明有強心利尿作用。

有加強毛細血管抵抗力作用，可防止氯仿、組織胺或負壓所造成的毛

細血管滲透性增加的現象，並能使 X光線引起的毛細血管脆性增加的

病理現象迅速復常。有止汗作用，能閉塞皮膚的分泌孔，抑制發汗過

多。 

大陸研究報告顯示，黃耆應用於降血糖處方中，有氣虛症狀者降

血糖功效卓著。有消渴作用，黃耆能補氣、生津，氣津兩傷的糖尿病(俗
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稱消渴症)，單用熬膏服用即有效。 

黃耆注射液治療慢性遷延性和活動性肝炎，可使血清總蛋白和白

蛋白增加，防止肝糖元減少，幫助損傷的肝臟。黃耆注射液用於貧血

和慢性白細胞減少症，可增加血漿蛋白、血紅蛋白、紅血球。有保護

肝臟防止肝醣元減少的作用。實驗結果表明黃耆煎劑使小鼠血漿

cAMP含量升高，而肝臟 cAMP含量有下降趨勢。 

在美國，由於黃耆能增加機體免疫功能而受到相當重視，美國癌

症研究中心經過多項研究，認為黃耆是無法估量的珍貴藥草。黃耆中

萃取的有效成份，己成為結合傳統中藥研究、現代科技的跨國醫藥研

發中心研發成功、上市的藥品。黃耆被証實可同時提升癌症病患在化

學或放射治療後劇降的白血球、紅血球和血小板，因而使病患提升免

疫力，改善體質和生活品質，被認為是輔助化學療法的抗癌輔助劑。 

有類似性激素的作用。 

根據最近文獻報導，黃耆已成為治療癌症和愛滋病這兩種疾病所

需要的重要免疫調整劑，作為一種可以支援已經轉弱的免疫系統、可

以強化人體內的干擾素系統的草藥，黃耆的療效還在不斷地有新的發

現與肯定。已有幾千年歷史的黃耆，在現代醫療中逐漸佔有非常重要

的地位。 

近年來在國外的健康食品也逐漸加入黃耆作為主成份之一，以提

供消費者以天然物藥品作為治療疾病的另一選擇。一般民眾都知道「當

歸補血，黃耆補氣」，黃耆也是藥膳中最常用的中藥之一，由食物療法

來改善體質，改善所有虛弱性所引起的疾病，達到補益脾胃、呼吸系

統、提高免疫功能的效果。 

在此介紹幾種方法供參考： 

抗菌作用：體外實驗對葡萄球菌，溶性鏈球菌，肺炎雙球菌，白

喉杆菌，志賀氏痢疾杆菌等均有抑制作用。  

能興奮中樞神經系統，能增強網狀內皮系統的吞噬功能，提高抗

病能力。 

大白鼠口服大劑量黃耆粉對血清性腎炎的發病有阻抑作用，其蛋

白尿定量顯著低于對照組。對氯化高汞所致的大鼠蛋白尿病，口服黃
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耆粉能加速尿蛋白的消失。  

按 黃耆功能補氣升陽，鼓舞正氣，溫運陽氣。因此，凡脾肺氣虛，

陽氣下陷，表虛不固，自汗盜汗等症，均可用之。但本品功偏溫補，

易于助火，故對氣滯濕阻，消化不良，或外瘍初起，表實邪盛者，不

宜應用。據實驗研究，本品與黨參，靈芝，白朮等配合可提高網狀內

皮系統吞噬功能，而有利于抑制癌細胞的生長。 

 
2.7.9現代研究 [97] 

免疫抗體誘發的研究  

黃耆對白血球：用 100﹪黃蓍注射液以 0.3毫升／隻給小白鼠皮下

注射 5天，可使血液中的白血球及多核白血球顯著增加（p<0.01）。用

黃蓍防治慢性氣管炎時，用藥後白血球細胞吞噬指數上升。 

網狀內皮系統：《本草備要》謂黃蓍“生血、生肌、排膿內托，瘡

癰聖藥”。《神農本草經》謂“主癰疽，久敗瘡‧‧鼠廔‧‧小兒百病”。

黃蓍是治療氣虛瘡癰成膿不潰，或潰後久不斂口者，之常用藥，感染

性疾病有氣虛者均用之，這與黃蓍提高機體白血球細胞，及網狀內皮

系統的功能有關。 

以 I131放射線同位素化血漿蛋白膠體液，給小白鼠靜脈注射，使

用黃蓍實驗組 I131化血漿蛋白膠體液，於血液中擴清率快。 

先給小白鼠靜脈注射炭粒“封閉”網狀內皮系統後，黃蓍促進該

系統恢復，停藥 8--12 天後，實驗組吞噬外來異物的功能明顯增高。

未用碳末“封閉”的動物，黃蓍的作用較不明顯，故知黃蓍治療感染

性疾病中的虛證療效較好的原因有如上述。 

黃蓍及當歸補血湯（黃蓍、當歸）能顯著提高小白鼠腹腔及脾臟

中巨噬細胞的功能，達到增升血球及巨嗜細胞之功能。在體外用小白

鼠肺巨噬細胞加黃蓍液後，其吞噬白色葡萄球菌的能力顯著增強。用

黃蓍給家兔肌肉注射 22天後，肺部巨噬細胞數量增加、吞噬白色念珠

菌的功能明顯增強，在電子顯微鏡下可見其表面皺褶和突起增多且

長，溶脢體豐富，組織化學發現其琥珀酸脫氫脢和非特異性酯脢的活

性增強，顯示黃蓍能增強巨噬細胞代謝、運動和吞噬功能，因知黃蓍
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多糖是增強吞噬細胞吞噬功能的一種成分。 

對干擾素的影響：   

對 I型副流行性感冒病毒 BB1株感染的 28次 1898隻小白鼠的實

驗中，用黃蓍煎液灌服，與不用藥組比較，有很明顯的治療作用（P

＜0.001）。臨床上黃蓍亦有防治感冒的作用。  

對小白鼠用 BB1病毒鼻腔攻擊用 NDV（新城雞瘟病毒）或用 NDV

腹腔注射，能誘生干擾素。但若用黃蓍進行防治，則肺部及血清的干

擾素顯著增加。  

實驗還證明，黃蓍不能直接刺激小白鼠產生干擾素，而是促進病

毒誘生干擾素的能力。因此，易患感冒者服用黃蓍後可以提高白血球

細胞對（NDVⅡ系減毒株）病毒誘生干擾素的能力（P＜0.01），並與

感冒次數的減少相平行。  

用黃蓍提取物加入人的適當稀釋臍血中，藉助於 NDV 誘導，對

干擾素的產生有協同作用。但在體外時，0.05∼0.4﹪黃蓍煎液加入

Swiss小鼠脾細胞培養液中，則能誘生其產生 r-干擾素，故知黃蓍能提

高細胞對干擾素的敏感性。  

用黃蓍處理的人肺二倍體細胞，H3摻入較對照組低（P＜0.01），

說明其對 RNA代謝有抑制作用。由於某些大分子代謝抑制物質可參與

超誘導機制而促進干擾素的誘生，黃蓍也可能通過此機制而促進干擾

素的誘生。  

黃蓍對環磷酸腺甘（cAMP）亦有影響作用，而適量的 cAMP，也

有加強干擾素的作用。  

由上可見黃蓍防治感冒與它促進病毒誘生干擾素的作用密切相

關。因為干擾素有抑制病毒繁殖的作用。《醫學啟源》謂黃蓍“補肺氣，

實皮毛”，肺氣旺盛，皮毛密實，則外邪難干擾，感冒及呼吸道感染

減少，這可能與干擾素含量增高有關。 

對黃磷酸腺甘及環磷鳥甘（cAMP及 cGMP）的影響  

提高人及小白鼠血漿中 cAMP含量，但此種作用是多元化的，即

是對機體不同狀況、不同臟器有著不同的影響。  

給小白鼠灌服後，血漿及脾臟中的 cAMP量上升，而肝臟中 cAMP
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量下降；血漿中的 cGMP 量下降，而肝、脾臟中的 cGMP量上升。  

用黃蓍及玉屏風散（黃蓍、白朮、防風）給小白鼠灌服後，對脾

臟 cAMP、cGMP、及 cAMP／cGMP比值呈調節作用，即原基數高者

下降，原基數低者上升，且與小白鼠免疫後脾臟溶血空斑數值（抗體

生成細胞）有密切相關。  

環核甘酸很可能是細胞水平對免疫功能的調節物質，而黃蓍及玉

屏風散對環核甘酸含量的影響，很可能是其調節脾溶血空斑數的一環。  

適量的 cAMP有加強抗體和干擾素的作用。 

對抗體生成的影響：   

某醫學院微生物組給小白鼠口服黃蓍液，對免疫反應早期階段的

脾臟抗原結合細胞（包括Ｔ細胞、Ｂ細胞的前驅體細胞）有促進增生

作用。  

流行病防治所發現羊紅血球細胞免疫後的小白鼠的19Ｓ抗體產生

增加，脾溶血空斑數增加或呈調節作用，此調節作用與脾臟中的

cAMP、cAMP／cGMP的變化呈逆相相關，與 cGMP的變化呈正相相

關。  

黃蓍多糖是一有效成分，給小白鼠腹腔注射，能使脾臟顯著增大，

表現為白髓擴大，成熟的漿細胞大量增生，胞漿內有大量粗面內質網，

呈同心圓狀圍核排列；內質網的池範圍有不同程度擴張，脾內充滿中

等電子密度的抗體蛋白質。  

黃蓍水煎醇沈上清液對小白鼠脾臟溶血空斑數及環核甘酸的含量

亦呈調節作用。  

黃蓍給正常人口服，每日 16 克，連續 20 天，血漿 IgM 增加

（p<0.05），ＩgE 增加（p<0.05），cAMP 亦增加。對這部分人中有虛

證表現者臨床效果較好，副作用少，上述指標改變明顯；有實證表現

者則效果較差、副作用較多，上述指標改變不明顯。如服至 40天，則

IgG亦明顯上升。  

給 83例慢性支氣管炎患者注射黃蓍液 20天後，血中 IgG、IgA、

IgM 均顯著增加（p<0.01∼0.001）。用黃蓍治療慢性喘息型氣管炎患

者，其痰液中 IgA／IgG比值均增加，而且 IgA及 IgA／IgG的增加與
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臨床好轉相一致。  

對感冒易感染者服用黃蓍或用黃蓍液噴鼻後，鼻分泌液中 sIgA明

顯上升（p<0.001）。並且還證明，鼻分泌液中 sIgA水平的波動與感冒

的發病率之間呈平行關係。  

黃蓍促進鼻分泌液中 sIgA的升高，能有效地防治感冒等多種呼吸

道的感染，因而這也可能是“補肺氣，實皮毛”的原理之一。 

對細胞免疫的影響：   

黃蓍對慢性氣管炎、慢性肝炎患者及健康人均有促進淋巴母細胞

轉化的作用，其作用較大腸菌脂多糖為佳。用於治療慢性肝炎、哮喘、

慢性肺原性心臟病等，均發現能增強細胞免疫功能。但對乙型肝炎表

面抗原（HBsAg）陽性的捐血者的細胞免疫影響不大。 

對細胞在體外生長的影響：   

延長原代人胎腎細胞，原代金黃地鼠腎細胞，原代小鼠腎細胞及

人胎肺二倍體細胞的壽命，使後者從自然衰老的 61 代延長到 88~98

代。對人胎腎細胞進行電子顯微鏡觀察，見髓膜樣結構明顯增加（髓

膜樣結構是次級溶脢體的形態，溶脢體是細胞各種水解脢的儲存池，

能釋放各種消化脢），糖原顆粒體增加，線粒體充滯型含各種物質豐

富，組織化學見酸磷酸脢，琥珀酸脫氫脢反應及糖原反應明顯增強。  

黃耆對 3型鼻病毒，ＢＢ１株病毒，3型腺病毒，濾泡性口腔炎

病毒，NDV病毒所誘致細胞的病變均有輕度抑制的作用，但黃耆對病

毒無直接制滅活性作用。可見黃耆能增強細胞的生命力和抵抗力。黃

耆的此種作用可能與細胞多種脢的合成和活性有關，一些脢可以保護

細胞免受生物氧化過程中的損害。 

抗腎炎作用：  

口服大量黃耆粉，對大鼠腎毒血清腎炎有阻抑作用，使蛋白尿出

現的陽性率，嚴重程度、腎臟病理改變等均低於對照組。亦能降低生

理性尿蛋白量，使氯化汞性蛋白尿恢復加快。此外，用四氯化碳所致

的家兔、小白鼠肝損傷，用黃耆或黃耆多糖治療，對肝損傷有保護作

用。能增加小鼠體重及游泳時間。黃耆多糖能促進動物皮膚潰瘍的愈

合。  
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以上述可見黃耆對免疫功能有廣泛而重要的影響，具有增強或調

節的作用。 

 
2.7.10臨床應用  

臨床應用上有很多的功用，如脾虛症、汗症、脾肺氣虛症、氣血

兩虛症、瘡瘍、水腫、消渴症等。 

用於多種原因所致的白血球細胞減少症  

以 150%黃耆液每日 2毫升肌肉注射，治療 53例，7~17天後，白

血球細胞增加 1000個／mm 3以上者，占 61.2%。  

哮喘  

用黃耆治療“虛喘”，現用黃耆液在足三里穴道注射，配合對症

治療（不用特殊治療），用於經中、西醫治療效果不佳而多數有過敏史

的小兒哮喘 41例，每周 2次，3個月一療程，共用 3~4個治療程，療

程間停兩週，治後顯效率為 56.1%。其中伴有皮膚濕疹者顯著好轉，

感染型哮喘症治療後感染明顯減少。治後的血清 IgG及 I gA上升，原

全血及血漿粘度及血細胞值增加，紅血球細胞電泳減慢及微循環障礙

等血瘀症候的改善，與其“通調血脈，流行經絡”的功效有關。用肌

肉注射，治療小兒哮喘 51例，26例，血清 IgA，IgB上升，抗體形成

率增加，療效與免疫學指標的改善基本上是一致。 

腎炎  

單用黃耆治療腎炎效果不錯，配伍黨參能加速蛋白尿的恢復，單

用或于原治療方案中，加用玉屏風散治療有反復感冒或慢性咽喉炎反

復發作的腎炎患者 24例，顯效 17例，有效 6例。咽喉炎 17／18例好

轉，19例易感冒者感冒減少，免疫學指標改善：CH50，C3，RFC，IgG，

IgA低下者幾乎都恢復正常，對 IgM起調整作用而復常。又防己黃耆

湯，防己茯苓湯均為治腎炎的常用方，腎炎患者有氣虛症者黃耆幾乎

必用。 

萎縮性胃炎  

用 100%黃耆液肌肉注射，每日 2次，每次 2毫升，共治 50例，

經 3∼6個月治療後，顯效 11例，好轉 35例。  
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B型肝炎：對慢性肝炎中 B型肝炎表面抗原（HBsAg）均陽性的

84例患者，用 100%黃耆液每日 4毫升肌肉注射，陰性率 26.1%，程

度下降率 23.2%。按中醫分型則對各型均有一定療效，其中以脾虛療

效較好。 

慢性 B型肝炎  

多數學者認為慢性 B型肝炎是由于持續性病毒感染所致，而機體

免疫功能低下或抑制性 T 細胞(Ts)缺陷是造成這種持續感染的原因；

另一方面由于功能缺陷以致不能有效控制 B細胞的免疫活性，B細胞

得以產生抗細胞膜抗體，持續發生自身免疫過程。而黃耆具有免疫促

進作用，它可能是增強機體清除病毒的能力，或增強 Ts的功能而間接

地抑制或破壞肝細胞的自身免疫。 

感冒  

用黃耆製劑口服或噴鼻，對 5批 219易感冒者使用，同時以 398

人作對照觀察，結果預防效果顯著（p<0.05~0.01），用藥組發病者症狀

亦較輕，病程縮短。用玉屏風散預防亦有相當效果。可見黃耆確實能

起到扶正防邪的作用，這與本品對 sIgA及干擾素產生及其它免疫功能

的促進作用有密切的關係，故《本草正義》謂黃耆“固護衛陽充實表

分，是其專長，所以表虛諸病，最為神劑。”  

配合藥方  

黃耆補益類單味藥之利用效果已如前述，有時還可加些其他補益

類中藥如大棗、枸杞子、茶葉等當養生茶喝，這樣也是很有養生效果

的。但懂中醫藥理的人當更能用復方來達到特殊調理疾病之目的。 

本品配合黨參治療慢性腎炎的蛋白尿及糖尿病有效。  

本品用於糖尿病：用黃耆 30 g、生地 30 g、山藥 90 g，水煎服，1

日 1劑，可提高糖尿病的療效。  

本品用於水腫病：黃耆 120 g、生薏苡仁 30 g、焦杜仲 30 g，治療

慢性腎炎，能收到良好的效果。  

本品治肺脾虛症：黃耆、黨參、茯苓、紫菀、陳皮配伍，如補脾

湯。  

本品用於盜汗(陰血虧損)：黃耆、當歸、生地、黃柏等藥配伍，



 

 41 

如當歸六黃湯。  

本品治療氣血兩虛：黃耆、人參、當歸、柏子仁、五味子等配伍，

如養心湯。 
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第三章 材料與方法 

3.1實驗材料  

3.1.1 矽膠管  

  實驗所用的矽膠管為 Helix Medical Silicone Tube，內徑 1.47 

mm，外徑 1.96 mm，購自 Helix Medical, Inc (USA)。 

 

3.1.2 Collagen 

Collagen中膠原蛋白的濃度為 3 mg／ml，為 99.9﹪的純化膠原蛋

白。其中 95∼98﹪為第一型膠原蛋白，其他為第三型膠原蛋白。其特

色為中性的 Collagen在 37℃時會產生凝膠作用(gelation)。而膠原蛋白

濃度在 1.0∼1.5 mg／ml之間形成的膠狀物是透明的且容易破碎。本品

購自 COHESION (USA)。 

 

3.1.3Astragaloside IV 
  Astragaloside 化學式為 C41H68O14 (Astradiamant green Gx)，

chemical constituent of astragali radix: I. Kitagawa, et al. chem.. pharm. 

Bull 31. 698 (1983). Fulka laboratory chemical reagents 2001/2002 

 

3.1.4 Horseradish Peroxidase 

 

3.1.5 Tetramethyl Benzidine 
  3,3´,5,5´- Tetramethyl benzidine (TMB)化學式為 C16H20N2，分子

量為 240.4，為非致癌性 benzidine類似物，可作為 Horseradish Peroxidase

色原質（chromogen），在光學顯微鏡下，可見到其與 Horseradish 

Peroxidase 反應後產生藍黑色顆粒狀(dark-blue granules)物質。本品購

自 Sigma (Germany)。 
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3.1.6 Sodium Nitroferricyanide 
  Sodium nitroferricyanide化學式為 Na2Fe(CN)5NO‧2H2O，分子

量為 298，外形為紅棕色顆粒狀。本品購自 Sigma (Germany)。 

 

3.1.7Toluidine Blue 

  Toluidine blue化學式為 C15H16SCl+ZnCl2。它對神經組織中蛋白

質的碳氧基有高度的親合力，因此，被廣泛用來當作神經髓鞘的染色

劑，當以 Toluidine blue染色時，髓鞘被染成深藍色，而髓鞘環內的軸

突則呈現淡白色。實驗所用的 Toluidine blue購自 Sigma(Germany)。 

 
3.2 配置神經管  

3.2.1矽膠管  

於無菌操作台中操作。準備矽膠管四十支，每支長 19 mm，前後

各 2 mm用於縫合，實際的間距長度為 15 mm。在管內長 15 mm的間

距，其體積為 26.5μl，可供填入試劑。 

再將矽膠管浸泡於 95%酒精中消毒後，取出置於無菌培養皿中，

每個培養皿放十支，後置於烘乾箱中烘乾，保存備用。 

 

3.2.2配藥  

Collagen溶液  在 10 ml 離心管中，分別加入 8 ml Collagen、1 ml 

0.1 MPBS、1 ml NaOH，配成濃度 2.4 mg／ml Collagen溶液，再利用

NaOH或 HCl調整 PH值為 7.4±0.2，置於 4℃冰箱備用 

Astragalside 溶液  取 125μl 濃度為 99.5﹪酒精置入含 25 mg 

astragaloside瓶子中，待 astragaloside溶解後，取 25μl astragaloside-

酒精溶液置於 100 ml血清瓶中，加入 76.6 ml MQ水，配成 200μM 

astragaloside溶液，並個別取出 3份 1 ml 400μM astragaloside溶液，

分別加入 1 ml、3 ml、7 mlMQ水，配成 3管濃度分別為 100μM、50

μM、25μM astragaloside溶液，配置完成後，將 200μM、100μM、

50μM、astragaloside溶液置於 4℃冰箱備用。 
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Horseradish Peroxidase 溶液   於內含 100 mg Horseradish 

peroxidase 瓶子中，加入 0.5 ml 0.9﹪N／S，配成 20﹪Horseradish 

peroxidase溶液，之後，置於-20℃冰箱中備用。 

固定液 (1000ml)  於 1000 ml血清瓶中，分別加入 95 ml磷酸二

氫鈉(NaH2PO4‧2H2O 27.6g／1000 ml)(Katayama Chemical Co, Japan)，

405 ml磷酸氫二鈉(Na2HPO4 28.2 g／1000 ml) (Katayama Chemical Co, 

Japan)、20g聚甲醛(Paraformaldehyde)、50 ml戊二醛(Glutaraldehyde, 25

﹪) 及 450 ml RO水，配成內含 2﹪聚甲醛及 1.25﹪戊二醛之 0.1 M磷

酸鹽緩衝液，之後，再利用 NaOH或 HCl調整 PH值為 7.4，過濾，置

於室溫中保存備用。  

H2O2溶液  於 100 ml血清瓶中，加入 1 ml 30﹪H2O2及 99 ml RO

水，配成濃度為 0.3﹪H2O2水溶液，置於室溫下備用。 

Neutral Red 水溶液  取 1 g Neutral red粉末(Katayama Chemical 

Co, Japan)溶於 99 ml RO水，配成 1﹪Neutral Red水溶液，再加入 0.2M, 

PH4.8醋酸鈉緩衝液(sodium acetate buffer) 4 ml，過濾後，置於室溫下

備用。 

Glutaraldehyde水溶液  於 100 ml血清瓶中，分別加入 10 ml 25

﹪Glutaraldehyde及 90 ml 0.1M PBS，配成 2.5﹪Glutaraldehyde水溶

液，置於室溫備用。 

 

3..3.試劑的配製與分組  

第一? Collagen?(A?)：於 10 ml離心管內，置入先前配置好濃

度為 2.4 mg／ml Collagen溶液 1 ml，及 1 ml MQ水，配置成內含 1.2 mg

／ml Collagen溶液。 

第二組 astragaloside 25μM組(B組)：於 10 ml離心管內，置入先

前配置好濃度為 2.4 mg／ml Collagen溶液 1 ml，及 50μM astragaloside

溶液 1ml，配置成內含 1.2 mg／ml Collagen及 25μM astragaloside混

合溶液。 

第三組 astragaloside 50μM組(C組)：於 10 ml離心管內，置入先

前配置好濃度為 2.4 mg／ml Collagen 溶液 1 ml，及 100μM 
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astragaloside 溶液 1 ml，配置成內含 1.2 mg／ml Collagen 及 50μM 

astragaloside混合溶液。 

第四組 astragaloside 100μM組(D組)：於 10 ml離心管內，置入

先前配置好濃度為 2.4 mg／ml Collagen 溶液 1 ml，及 200μM 

astragaloside溶液 1 ml，配置成內含 1.2 mg／ml Collagen及 100μM 

astragaloside混合溶液。 

在進行實驗前，將已配置完成之各組試劑置於 4℃備用。 

 

3.4.實驗動物模式  

實驗動物分組  

雌性 Sprague-Dawley（SD）大白鼠 40隻，重量為 181∼293 g，

週齡為 7∼12週。 

依神經管充? 試劑及濃度的不同而分為四組：Collagen?(A?)、

astragaloside 25μM組(B組)、astragaloside50μM組(C組)、astragaloside 

100μM組(D組)，每組各十隻 SD大白鼠。 

麻醉、消毒  

手術前須先將大鼠麻醉，將大鼠置於透明麻醉箱中，利用氣體麻

醉機(Forawick Vaporizer, Muraco Medical Co, Japan)麻醉，麻醉劑為

AErrane® (Baxter, USA)，初起劑量為 5 litter/kg．min，待大鼠昏迷後，

將大鼠自透明麻醉箱中取出，利用塑膠管輸送麻醉劑，此時麻醉劑量

改為 2 litter/kg．min且將此塑膠管套於大鼠口鼻中，持續給予麻醉，

使其保持麻醉狀態。將大鼠予以右側躺及右膝蓋彎曲，以股骨頭(femur)

的位置為中心，上下各約 3 cm處，將大鼠臀部及大腿的毛剃掉，剃毛

區以 Betadine® (Mundipharma, Germany)自中心開始由內向外消毒。 

坐骨神經神經管接合術  

大鼠消毒完成後，術者先以拇指及食指找到大鼠右側之股骨頭上

大轉子(greater trochanter of femur)及外側豆狀骨(lateral fabella)予以定

位，並用刀片沿此兩點之連線劃開皮膚，鈍性分離股二頭肌(biceps 

femoris muscle)與筋膜，游離出長約 2.5 cm的坐骨神經，在距梨狀肌

(piriformis)下緣 8 mm處，用剪刀整齊剪斷坐骨神經幹，取出已消毒之
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神經管，以 9-0 Ethilon縫線(Ethicon, USA)於神經管後端 2 mm處先自

神經管外側穿入，然後再穿過一方斷端之神經外膜，接著自神經管內

側穿出，並以少許張力將神經幹斷端帶入神經管內 2 mm，最後於神經

管外以單結固定，之後，利用微量注射器(Hamilton, USA)於 10 ml離

心管 

 
 

圖 3.1 神經斷端與矽膠管縫合的步驟。9-0 nylon 自矽膠管之外端

穿入(1)，然後穿過斷端之神經外膜(2)，最後自矽膠管之內側穿出

(3)，神經藉著少許張力帶入矽膠管內，並在矽膠管內的外側打結

固定 

 
中分別抽取各? 所需之collagen及 bilobalide濃度 26.5μl緩慢注入神

經管中（圖 3.1），注射完畢後，再將坐骨神經另一方斷端亦如前述步

驟將其固定於神經管前端 2 mm處，兩斷端神經固定後，實際神經間

距為 15 mm。神經與神經管縫合完畢後，將麻醉劑之流量改為 1 

litter/kg．min，並以 4-0 Catgut chrom (B Braun, KG)縫合肌肉及皮膚。

之後，再將麻醉劑之流量改為 0.5 litter/kg．min，使大鼠持續麻醉 5分

鐘，目的在使神經管中之溶液有充足的時間凝結，避免大鼠醒後因其

活動而使溶液從神經管中流出。手術完畢後，測量大鼠體重，並將大

鼠置回籠子，照光維持體溫，等待動物甦醒。以抗生素 Pamoxicillin®

（內含 Amoxicillin Trihydrate 1.5 gm/60ml, 聯邦化學製藥股份有限公

司, Taiwan）1 g溶解於 100 ml RO水中，當作二天份之水給予自由飲

水，預防傷口感染。 
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動物飼養環境  

 實驗動物之飼養環境為空調房間，一個塑膠籠子飼養一隻大鼠，

溫度維持 22±3℃，相對溼度 55±5﹪，半日照環境，自由飲水及餵養標

準大鼠實驗飼料（福壽公司，台灣）。 

3.5 觀察實驗大鼠外表之變化  

八星期內，在上述飼養環境中飼養大鼠，並觀察大鼠的飲食、大

小便、傷口、毛色、重量變化、足趾足跟、活動情形等。 

3.6 觀察神經再生情形  

於術後八星期，將大鼠麻醉、剃毛、Betadine®消毒後，術者定位

出大鼠右側之股骨頭上大轉子及外側豆狀骨，沿此兩點之連線用刀片

劃開皮膚，鈍性分離股二頭肌與筋膜，以肉眼觀察神經管內是否有再

生的神經組織。若神經管內有再生神經組織，則進一步將附於脛骨(tibia)

上之股二頭肌及腓腸肌(gastrocnemius)鈍性分離出來，之後，進行電生

理檢測及 Horseradish Peroxidase 逆行回流測試。若神經管內無再生神

經組織，則直接利用 4-0 Catgut chrom縫合肌肉及皮膚，待 48小時後，

予以灌流及解剖。 

3.7 電生理檢測  

在以肉眼觀察神經管內有再生神經組織後，分離出附於脛骨之股

二頭肌、腓腸肌以及附著於坐骨神經分支周圍之脂肪層，並以誘發電

位儀（Neuropack Four Mini, Nihon Kohden Co, Japan）作為神經肌肉複

合動作電位之誘發，其步驟如下：以正負紀錄電極（recording electrode）

分別插入神經管遠端之腓腸肌肌腱及肌腹處，另將刺激電極

（stimulating electrode）置於神經管近端，在刺激電極釋放出相同電流

刺激(4mA)後，經過再生神經組織的傳導，於誘發電位儀上可顯示神

經肌肉複合動作電位波形，紀錄並計算出其產生肌肉複合動作電位之

Latency 1、Latency 2、Base-to-Peak、Peak-to-Peak之值。 

3.8 Horseradish Peroxidase 逆 行 回 流 試 驗 (Horseradish 

Peroxidase Retrograde Test) 
完成電生理檢測後，找到坐骨神經分支-脛神經(tibial nerve)，利用

止血鉗夾住脛神經 1 分鐘後，再以微量注射器抽取 20﹪Horseradish 
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Peroxidase (HRP) 5μl，將針頭插入之前止血鉗夾過之脛神經處，緩慢

地將 HRP注入脛神經，待 HRP完全進入脛神經後，將針頭維持在原

處約 1 分鐘，使 HRP 充分被神經所吸收，再將針頭拔出。接著再以

4-0 Catgut chrom縫合肌肉及皮膚。待 48小時後，先將大鼠秤重後，

以 chloral hydrate (0.1 ml/100g)進行腹腔麻醉，待麻醉後，術者以食指

定位出劍突軟骨(xiphoid cartilage)位置，繼之以剪刀剪開此處皮膚，打

開胸腔，以止血鉗夾住劍突軟骨，將胸骨心包膜韌帶(sternal-pericardial 

ligament)剪開，並沿著胸廓兩側將肋骨剪斷，使前胸壁能夠上翻，讓

心臟裸露出來，將灌流套管尖端插入心尖處，輕輕地將套管尖端推入

左心室，先以 200 ml 0.9﹪生理食鹽水注入心臟，同時迅速將右心耳剪

破，讓血液從此處流出，流出之液體由血色改為澄清時，繼之以固定

液 500 ml固定 40分鐘，待大鼠身體肌肉僵硬後，灌流即已完成。接

著從大鼠背部找到最後一肋，即第三浮肋(floating rib)，循著這一肋找

到其所連接之脊椎，此椎為胸椎第十三椎（T13），將其附近的毛剃除

後，剪開皮膚及斜方肌(trapezius)、腹斜肌(obliquus abdominis)，上下

游離出 T12、T13、L1，以骨鉗將此三椎椎板剪開，接著取出位於椎板

底下之脊髓，此即為坐骨神經細胞體的位置所在(L4、L5、L6)。取出

脊髓後，置入相同固定液內再固定二小時，接著移入 30﹪蔗糖溶液中，

置於 4℃冰箱中過夜。隔天，將脊髓右側朝上，以 Cryomatrix (Shandon, 

USA)包埋，置於-80℃冰箱快速冷凍包埋，之後，以冷凍切片機(Shandon, 

USA) 縱切成厚度 50μm的切片，所得之切片置於 0.1M PBS(PH7.2)

中，放入 4℃冰箱 24小時。之後，以 RO水清洗切片 6次（每次 15∼

30 秒），接著，於 19∼23℃將切片浸泡於以下混合液 20分鐘： 

A溶液包含：（1）92.5 ml RO水. 

           （2）100 mg Sodium nitroferricyanide. 

   （3）5 ml 0.2 M, PH 3.3 Sodium acetate buffer 

(Katayama Chemical Co, Japan) 
B溶液包含：（1）5 mg TMB 

               （2）2.5 ml absolute ethanol (Showa chemical INC, 

Japan) 
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使用前將 A溶液加於 B溶液中混合。之後，於 19∼23℃，加入 2

∼4 ml 0.3﹪H2O2作用 20分鐘，作用完成後，在 4℃下，用 1：19 Sodium 

acetate buffer-RO水清洗 6次（每次 15∼30秒），將切片儲存於相同的

Sodium acetate buffer-RO水中，但不要超過 4小時，接著，將切片移

至 Superfrost®  Plus載玻片上(Menzel-Glaser, Germany)，陰乾 4小時至 7

天，之後，以 1﹪Neutral Red 水溶液對比染色 2.5分鐘，再分別置於

RO水 10秒、70﹪ethanol 10秒、95﹪ethanol 10秒、100﹪ethanol 10

秒二次，最後浸泡於 xylene 2∼5 分鐘二次，後於切片上滴上封片膠

(Assistent, Germany)，並蓋上蓋玻片(Menzel-Glaser, Germany)，置於光

學顯微鏡下觀察。 

3.9 評估健、患側腓腸肌重量比  

大鼠灌流完成後，再將健、患側股二頭肌剝離後，以剪刀將附著

於股骨內外上髁(medial、lateral epicondyle of femur)之腓腸肌內外側肌

腱及附著於跟骨結節(tuber calcaneus)上之肌腱完整取下，置於微量天

秤下稱重，並紀錄之。 

3.10 再生神經組織切片型態觀察  

大鼠灌流完成後，將神經管內再生的神經組織連同神經管取下，

浸泡於 2.5﹪Glutaraldehyde 水溶液三天，取出內有再生神經之神經

管，將其等分為三等分，利用刀片分別去除前後三分之一，留下中間

三分之一的部分置於 2.5﹪Glutaraldehyde 水溶液中，再將再生神經組

織以含 2.5﹪Glutaraldehyde、4﹪Paraformaldehyde及 0.1M cacodehyde

混合液固定約 1∼2日，隨即將神經以 1﹪OsO4後固定約二小時，之後，

以 50∼100﹪酒精脫水，再以 Sparr樹脂包埋，並將含再生神經組織之

樹脂置入 60∼70℃烤箱中約 16小時，待樹脂硬化。隨後將包埋之再

生神經組織作橫向 1μm切片後，以 Toluidine blue染色，當組織切片

染色後，髓鞘與 Schwann cell會明顯呈色。對再生神經組織切片的觀

察重點如下 

（1）再生神經整體結構是否完整，神經外膜、圍神經膜以及神經

內膜是否以長成，（2）在神經內膜中是否有髓鞘化軸突生成，或者大

部分組織中仍只有纖維母細胞或 Schwann cell而已，（3）血管於再生
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神經組織中是否已形成。 

 

3.11 組織學定量分析  

對再生神經組織切片先以接於顯微鏡的數位相機(Nikon Coolpix 

950, Japan)拍下數位影像，再利用彩色影像分析軟體(Image-Pro Lite 

Version 3.0, Media Cybemestics, USA)作計算，再以試算軟體 EXCEL 

2000作分析。計算與分析切片的再生神經的全部面積、神經內膜面積、

神經軸突數目、神經軸突平均面積、神經軸突密度、神經軸突面積百

分比、再生血管數目、再生血管總面積、再生血管面積百分比。 

拍攝照片  

顯微鏡 40倍下，拍下再生神經組織切片全景。顯微鏡 400倍下，

可清楚看到髓鞘化軸突，其適合影像分析軟體與計算再生神經組織中

髓鞘化軸突數。 

神經全部面積計算方式  

將切片置於 40倍顯微鏡下，以數位相機拍攝影像，再以電腦圈選

神經外膜周圍，電腦會自動計算出整個神經全部面積。 

神經內膜面積的計算方式  

將切片置於 40倍顯微鏡下，以數位相機拍攝影像，再以電腦圈選

神經內膜周圍，電腦會自動計算出整個神經內膜全部面積。 

神經軸突數目的計算方式  

將切片置於 400倍顯微鏡下，隨機選取神經內膜中央及周圍各二

個四方形區塊，以數位相機拍攝影像，再以電腦圈選此四塊區域內神

經軸突數及此四塊區域面積。如此，就可以此四塊區域為基準，依比

例計算出神經內膜內含之神經軸突數。 

神經軸突平均面積的計算方式  

同神經軸突選取之四塊區域，算出此四塊區域內所有的軸突面積

（不含髓鞘）後，除以四塊區域內軸突數目，即為軸突之平均面積。 

神經軸突密度的計算方式  

將神經軸突數除以神經內膜面積。 

神經軸突面積百分比的計算方式   
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將神經軸突面積除以神經內膜面積，再換算為百分比。 

再生血管數目的計算方式  

將切片置於 400倍顯微鏡下，以數位相機拍攝所有再生神經組織

形態，再逐一計算出所有圖片所含之血管數目。 

再生血管總面積的計算方式  

將切片置於 400倍顯微鏡下，以數位相機拍攝所有再生神經組織

形態，再逐一計算出所有圖片所含血管之面積。 

再生血管面積百分比的計算方式  

將再生血管總面積除以神經全部面積，再換算為百分比。 
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第四章 結果 
 

4.1 矽膠管觀察與神經再生比率  
神經管接合手術八週後，再次手術觀察矽膠管內生長的情形。麻

醉及手術方法如前，使植入大白鼠的神經管暴露。四十隻老鼠沒有死

亡發生。其巨觀結果觀察如下(nerve cable)： 

Collagen組，二隻可見一白色再生管狀物通過。  

Collagen+25μM astragaloside組，十隻大鼠沒有生長成功。 

Collagen+50μM astragaloside 組，十隻大鼠，沒有死亡。五隻在

神經管中可見一白色再生管狀物通過。 

Collagen+100μM astragaloside組，十隻大鼠，沒有死亡。三隻在

神經管中可見一白色再生管狀物通過。 

 

神經組織再生的成功率  
神經管內除有白色再生管狀物通過者外，其組織切片呈現有意義

神經組織再生成功。各組的成功率如下： 

Collagen (control)組為 0 %； 

Collagen+25μM astragaloside組 0%； 

Collagen+50μM astragaloside組 40%； 

Collagen+100μM astragaloside組 10%； 

 

4.2 切片觀察  
首先分辨再生神經組織的生長階段。有些已經形成成熟的神經幹

結構，可以觀察的完整的神經外膜、圍神經膜，神經內膜，Schwann

細胞包圍的神經纖維及血管。但許多仍處於不成熟的階段。 

實驗使用的Toluidine blue染色可以清楚的觀察觀察Schwann細胞

的形態，依 Schwann細胞在神經管內的形態，將切片分為三類。 
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無神經組織細胞  

再生組織仍處於早期階段。纖維橋的階段，內有纖維母細胞、白

血球、紅血球等。有的切片較纖維橋的階段成熟，數層向心狀排列的

纖維母細胞圍繞著纖維橋的核心區。沒有血管組織與神經組織細胞

(Schwann細胞與軸突)，神經外膜、圍神經膜與神經內膜尚未形成。 

Schwann細胞柱  

大部分仍由纖維組織佔據，有些再生組織中央仍有纖維橋。由

Toluidine blue染色，可以看到 Schwann細胞具有中密度的細胞質和一

個卵圓形、及白的細胞核。這時的 Schwann細胞仍未髓鞘化。已有血

管形成，以及神經外膜，圍神經膜，神經內膜等結構。 

髓鞘化軸突形成  

形成許多髓鞘化軸突。各個髓鞘化軸突的面積大小不一，組織已

有血管形成，以及神經外膜，圍神經膜，神經內膜等結構。各個再生

組織，依髓鞘化的軸突密度高低不同，再生組織的成熟度有所差別。 

各組切片觀察  

Collagen組中，二隻大鼠有無神經組織細胞的類型。  

Collagen+25μM astragaloside組 0% ，無白色再生管狀物通過。 

Collagen+50μM astragaloside組 40%，四隻大鼠有再生神經組織

(C2, C4, C7, C9)，切片都為形成髓鞘化軸突的類型(圖 4.14至 4.16)，

切片內有 Schwann細胞、髓鞘化或非髓鞘化的軸突，另外已形成血管、

神經外膜、圍神經膜與神經內膜等結構。 

Collagen+100μM astragaloside組 10%，一隻大鼠有再生神經組織

(D1)，切片都為形成髓鞘化軸突的類型(圖 4.14 至 4.16)，切片內有

Schwann 細胞、髓鞘化或非髓鞘化的軸突，另外已形成血管、神經外

膜、圍神經膜與神經內膜等結構。 

 

再生神經中髓鞘化軸突個數與軸突面積  
再生神經的再生過程以神經纖維髓鞘化為最終的階段，也代表著

再生神經組織漸驅成熟。所以，觀察各個切片中髓鞘化軸突的表現，
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做為再生神經組織成熟與否的指標。 

利用影像分析系統與試算軟體，計算與分析組織切片的再生神經

組織的切面全面積、髓鞘化軸突的數目、髓鞘化軸突的面積、計算面

積、髓鞘化軸突的平均面積、髓鞘化軸突的面積總和與計算面積總和

比、髓鞘化軸突密度，結果如表 4.5所示。 

軸突面積分佈圖  

有髓鞘化軸突的切片中，髓鞘化軸突的面積與大小的分布圖⋯。 

 

4.3 肌電圖  
肌電圖結果  

本實驗四組結果，觀察有白色再生管狀物通過者，視為神經組織

再生成功。各組會於第二次手術中，以肌電圖來檢視，結果： 

Collagen (control)組為 20 %；denervation  

Collagen+25μM astragaloside組 0% ；denervation 

Collagen+50μM astragaloside組 50%；denervation 

Collagen+100μM astragaloside組 30%；denervation 

 

4.4 評估健、患側腓腸肌重量比  

所有動物之患側皆呈肌肉萎縮，即使神經管呈現良好之軸索再

生，其可能原因是因為飼養時間不夠，加上沒有配合復健運動，故其

效果於肌肉復原上來不及呈現。 

 
4.5 Horseradish Peroxidase 逆行回流試驗 (Horseradish 

Peroxidase Retrograde Test) 
由於飼養時間不夠長，神經再生成熟度不夠，加上注射染劑之

位置於 tibial 神經，其屬於坐骨神經之遠端分枝，故逆行回流試驗之

HRP能通過此接合管會無法呈現。 
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第五章 討論 

5.1 Wallerian degeneration 
Wallerian degeneration對受傷周圍神經之休復，扮演重要的角色，

神經再的第一步是先退化(degeneration)清除受傷組織後，再休復增生

(regeneration)。巨嗜細胞(macrophage)與退化過程有關，於周圍神經受

傷後可於軸索遠處斷端發現，Wallerian degeneration發生時，斷端遠處

會由近心端開始崩解，並連續進行至遠心端，而斷端近處則會逆行性

退化(retrograde degeneration)至最近斷端一個蘭氏結(node of Ranvier)

停止。繼 Wallerian degeneration後，軸突生長，再神經化(reinnervation)

及成熟化(maturation)，是受傷後神經休補一連串之過程。前兩個過程，

需經由血行供應之吞噬細胞及許旺細胞(Schwann cell)來達成。(17)雖

然遠處斷端之變化對受傷神經之休復有重要意義，但其中所表示的是

細胞(cellular)及體液(humoral)因子之作用；接近神經之環境(near nerve 

enviroment)如營養、氧氣、促進因子，其對軸突再生並非單獨獨立存

在。然而，吞噬細胞之出現對軸索再生，進入無細胞之神經段落時，

接近神經之環境是很重要的。(17) 

 
5.2 影響神經再生之因子  

促進神經再生因子之家族成員，如神經生長因子 (NGF nerve 

growth factor)、腦源性促神經再生因子 (BDNF brain derived 

neurotrophic factor)，這些都由神經組織而來，並由軸索逆行運送至組

織。(22) 

除此之外，其餘促神經再生因子尚有纖毛狀促神經再生因子

ciliary neurotrophic factor (CNTF) , 胰島素樣生長因子 insulin-like 

growth factor (IGF)-1, 及白血病抑制因子 leukemia inhibitory factor 

(LIF)，以上因子皆非由神經組織而來，如許旺細胞即非神經組織，但

是於神經再生時，非神經組織仍扮演重要角色；周圍神經受傷時，蛋

白質及傳訊 RNA (m-RNA)之神經生長因子之濃度會進行性之上升。非

神經之許旺細胞，於受傷後，斷端之離心段，其 NGF濃度會明顯上升；
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然而，纖毛狀促神經再生因子 ciliary neurotrophic factor (CNTF)濃度於

軸索切斷後其濃度會下降。 

巨嗜細胞對促神經因子(neurotrophic factors)如：神經生長因子

(NGF)、胰島素樣生長因子 insulin-like growth factor (IGF)-1其作用之

之調節和表現，對周圍神經之再生有廣泛的影響。巨嗜細胞對 cytokines 

之釋出如今 interleukin (IL)-1有間接正調節作用，或直接促進促神經因

子(neurotrophic factors)。 

研究發現巨嗜細胞是移動限制因子 (migration inhibitory factor) 

(MIF)之主要來源，. 巨嗜細胞 MIF 是第一個被報導的 lymphokine 可

避免巨嗜細胞隨便移行並將其限制於微血管內。. 

IL-1, IL-6,及腫瘤壞死因子-α﹝tumor necrosis factor (TNF)-α﹞

存有促神經生長活性(neurotrophic activity.)，於周圍神經系統，大部分

的 cytokines 是由許旺細胞製造而來，而且對於受傷後之神經之退化-

再生期(degeneration-regeneration period)有正調節作用(up-regulation)。  

移動限制因子(migration inhibitory factor) (MIF)的功能在於前發炎

(pro-inflammatory) cytokine 及免疫調節(immunoregulatory) cytokine.， 

MIF 強化後而由巨嗜細胞分泌誘發腫瘤壞死因子-α﹝tumor necrosis 

factor (TNF)-α﹞並提升一氧化氮(promote nitric)製造進而協同干擾素

-γ(IFN-γ)。 

於受傷神經之遠心段，於許旺細胞之 MIF作用下，吞噬神經髓鞘

殘骸。令一方面，MIF 同時辨識出近心節段之軸索(神經組織)及許旺

細胞(非神經組織)。 (22) 

於工具樣接受器 TLR (Tool-like receptors)活化後幾分鐘內，

Cytokines開始作用於巨嗜細胞本身。但是經過此媒介後，免疫系統由

先天 innate反應轉變成後天 adaptive反應，經由與病原相關分子行模

型 PAMPs ( pathogen-associated molecular patterns)與它們相對應 TLRs

結合後，會導致 interleukin 12 (IL-12)釋出，. IL-12 為誘導免疫系統由

先天 innate反應轉變成後天 adaptive反應之 cytokine 。 

巨嗜細胞經 IL-12 刺激後，進而由其 subset of T lymphocytes 

(CD4+)，分化成 TH1 helper cells ，它會製造干擾素-γ(IFN-γ)。. Helper 
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T cell 也會分化成 TH2 cells ，但此步驟須 IL-4介入。於神經成份中，

TH1 助發炎 (pro-inflammatory) 和  TH2 抗發炎 (anti-inflammatory) 

cytokines 之平衡，對神經休復有很大影響。 (20) 
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第六章 結論 

實驗如何判斷成功之神經再生？巨觀之纖維長成，顯微組織呈現

之神經組織：軸索、血管、許旺細胞之密度，肌電圖呈現，萎縮肌肉

之再生，甚至由神經遠端注射 HRP染劑於脊髓標計，都可以用於評估

實驗結果，並用來定性及定量分析。 

巨觀之纖維長成：Collagen (control)組為 20 %；Collagen+25μM 

astragaloside 組  0% ； Collagen+50μM astragaloside 組  50%；

Collagen+100μM astragaloside組 30%；顯微組織呈現之神經組織：軸

索、血管、許旺細胞之密度 astragalosie有增強促神經突突出的作用。

動物實驗中，Collagen+50μM astragaloside 組的再生神經最好；

Collagen+100μM astragaloside組再生神經也已成熟但成功率低。肌電

圖呈現，萎縮肌肉之再生，但可能因時間之關係，八周之時間，雖有

部分確定神經長成，但神經之成熟化、復健之有無、皆會影響結果。

神經遠端注射 HRP染劑於脊髓標計，結果都沒標記發現，除了注射處

脛神經是坐骨神經是之其中之一分枝，神經之成熟化之不完整也是其

原因。結論為 astragaloside可促進周圍神經再生。astragaloside影響神

經發育與再生的機轉，或是與神經營養因子的相互作用值得進一步探

討。其可能機轉，應與巨嗜細胞引發之過程有關。 
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Effect of astragaloside on Peripheral Nerve 
Regeneration  

Chun-Yuan Cheng, Yueh-Sheng Chena, Chien-Ju Liua,  

Abstract  

The present study provides in vivo trials of silicone rubber chambers 

filled with different concentrations of astragaloside (0, 25, 50, 100 μM) 

to bridge a 15 mm sciatic nerve defect in rats. Collagen was also filled in 

the chambers to prevent the astragaloside from leakage. Histological and 

electrophysiological techniques were used to evaluate the functional 

recovery of the nerve. At the conclusion of 8 weeks, animals from the 

group treated with the astragaloside , especially at the concentration of 50

μM, had a higher rate (40%) of successful regeneration across the wide 

gap and a significantly larger number of myelinated axons. However, the 
high dose astragaloside (100 μM) completely reversed this positive effect 

of growth-promoting capability and inhibited nerve regeneration. Only 

10% of the animals treated with the high dose astragaloside had 

regenerated cables within the silicone rubber chambers. The low dose 

astragalosie (25μM) and control groups are no growth. These results 

indicated that astragaloside could be involved in both positive and negative 

effects on regenerating nerves. Therefore, whether a proper dosage of 

astragaloside is used or not plays a critical factor in deciding if it can 

sustain nerve regeneration over long gaps.  

   We used this Astragalus membranaceusn(AM) as the material of 

this study is according to the Buyang Huanwu Decoction, the component 

Astragalus membranaceusn (AM).is around 40%. (19) Review the 

literatures of astragaloside on peripheral nerve regeneration no direct 

evidence on this issue. The possible mechanism macrophage played the 

role. Macrophage induced degeneration process of the injuried nerve, the 

cytokine and some growth factor also recruit for the regeneration 

procedure.  
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附 錄 

table 1各組再生神經組織之基本資料 
Axon  
No. (#) 

Meanmean  
    axon 
axon area 

) (um2) 

Endoendo area 
(mm (mm2) 

Total total area 
(mm2) 

Axon density 
(#/mm2) 

Percentag
e of total 
axon area 
Endo Area 
(%) 

B.V. 
numb
er (#) 

B.V. 
area (um2) 

Percent
age of 
total 
B.V. 
area in 
nerve 
Area 
(%) 

A3   0.054 0.095   25 6990.39 

A4   0.066 0.087   29 2393.34 

C1   0.001 0.006     
C2 5725 6.33 0.31 0.36 18567.70 12% 81 5496.55 

C4 11537 6.10 0.51 0.27 22472.12 14% 67 15315.5
8 

C7 4461 7.95 0.21 0.24 21110.49 175 22 3992.06 

C9 10909 7.13 0.60 0.66 18035.82 13% 81 9701.94 

D1 2746 9.66 0.25 0.28 11146.91 11% 70 8161.41 

D6   0.038 0.069     
D7   0.003 0.019     
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Table2 各組實驗之資料 

 
pre-

op BW 
Pot-

op BW 
nerve 

grow EMG L't m R't m 
HR

P 

A-1 248 280 negative negative 2.020.56 
A-2 278 positive? negative 2.150.67done
A-3 205 253 negative negative 1.820.36 
A-4 274 292 negative negative 1.610.77 
A-5 227 263 pus negative 1.520.36 
A-6 247 275 pus negative 1.740.62 
A-7 205 252 pus negative 1.790.57 
A-8 235 265 pus negative 1.590.62 
A-9 205 260 pus negative 1.69 0.7 
A-10 225 252 pus negative 1.570.62 
        

B-1 206 262 pus negative 1.8 0.36 
B-2 221 274 pus negative 1.81 0.2 
B-3 195 249 pus negative 1.360.26 
B-4 218 287 pus negative 1.730.43 
B-5 203 261 pus negative 1.670.29 
B-6 230 285 pus negative 1.950.21 
B-7 211 261 pus negative 1.670.25 
B-8 232 280 pus negative 1.7 0.21 
B-9 183 239 pus negative 1.260.27  
B-10 181 226 pus negative 1.510.25 
        

C-1 225 270 negative negative 1.690.35 
C-2 252 302 positive positive 1.940.67done
C-3 293 310 negative negative 2.08 0.6 
C-4 261 316 positive positive 2.190.715done
C-5 208 310 negative negative 1.880.44 
C-6 220 319 negative negative 2.020.43 
C-7 270 288 positive positive 1.970.63done
C-8 206 232 negative negative 1.470.26 
C-9 227 224 positive positive 1.680.77done
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C-10 241 261 negative negative 1.570.62 
        

D-1 266 246 positive positive 1.810.57done
D-2 272 306 negative negative 1.7850.425 
D-3 230 287 negative negative 1.570.78 
D-4 219 246 negative negative 1.630.46 
D-5 232 259 negative negative 1.670.77 
D-6 202 253 positive positive 1.640.69done
D-7 228 247 positive positive 1.770.61done
D-8 266 293 negative negative 1.78 0.5 
D-9 226 263 negative negative 1.520.44 
D-10 236 288 positive? positive 2.160.72done

 

圖 1. A-3 
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圖 2 A-4 

 
圖 3 B-2 40X 
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圖 4 B-2 400X 

 
圖 5 B-4 40X 
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圖 6 B-4 400X 

 
圖 7 B-7 40X 
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圖 8 B-7 400X 

 
圖 9 B-9 40X 
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圖 10 B-9 400X 
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