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摘 要 

 

研究目的： 

長久以來，傳統中草藥被認為具有抗肝癌瘤功效的。衛生署基因體中醫藥科

技專案計畫的目標是：探討中草藥對人類肝癌腫瘤之療效，運用基因體技術分析

其作用基因及探討其機轉，並進一步探討這些作用的相關基因層次機轉與細胞功

能性研究。研究發現若干藥材會藉由影響細胞制 VEGF表現以及 MMP-9 的活性

以降低肝癌細胞的侵犯與血管新生能力。初步結果顯示，複方藥材中，包括黃連

解毒湯與香蘇散最能有效抑制肝癌細胞的增生，另外，單方藥物：夏枯草、鴨膽

子、苦參與黃獨均能抑制肝癌細胞生長制肝癌細胞的生長與抑制肝癌細胞的侵犯

與血管新生作用。 

研究方法： 

這些有效中草藥對肝癌腫瘤細胞之作用，包括：抑制細胞生長速率、抑制由

血清誘發之細胞侵襲與血管新生。未來仍應進一步由動物模式證實細胞株產生之

血管新生作用及侵潤的現象，由活體腫瘤確認主要的作用基因蛋白質降低之過

程，釐清活體反應機制的一致性。 

結果與討論： 

中醫中藥治療肝癌是從整體出發，有攻癌，有扶正，症狀改善較顯著，副反

應小，療效較緩慢持久，但也存在著消除瘤體作用遲緩，針對性差等缺點。這個

計畫的執行，對釐清這些中草藥主要組成分作用機轉是對於未來用在臨床上的應

用，提供非常重要的依據。然而對於鑑定更多中草藥抗癌方面之作用機轉與如何

更有效應用仍有很大的空間，相信在中醫藥委員會繼續支持下，將使得國家所投
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資發掘中藥材治療肝癌，讓研究計劃更趨完備，持續擴大醫療資源，廣受世人接

納。 

 
關鍵詞：中草藥、肝癌、細胞轉移 
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ABSTRACT 

 

Aim: 

For centuries, a lengthy list of Chinese traditional herb medicines has been 
conventionally used in curing liver cancer. Effective as they are, their comprehensive 
action mechanisms remained not understood. The cache when uncovered promises 
good opportunity for developing novel and potential effective aspect to improve 
current liver cancer treatment. The purpose of this work is to find out the biological 
activities as well as learning the relevant mechanistic knowledge and recognize 
metastatic inhibition potential from a panel of Chinese herbal medicine including 
combined formula and single herb with an eye on those capable of suppressing 
angiogenesis and metastasis in hepatocarcinoma cells. The genomic research using the 
extracts of the available Chinese medicine herbs ought to provide in-depth 
evidence-based information on those that are effective in inhibiting growth and 
blocking migration of cells. The work is expected to expand current scopes in treating 
hepatocacinoma that are prevalent in populations in Taiwan and in the Southeastern 
China. 

Method: 

Through hepatocarcinoma cells HepG2 and Huh7, we found that Cyperus & 
Perilla Formula (香蘇散) and Coptis & Scute Combination (黃連解毒湯) as well as 
their corresponding single herb components Perilla frutesens L .(紫蘇葉) and Coptis 

chinensis FRANCH (黃連) are effective in suppressing cell growth and invasion. in 
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dose- and time-dependent maqnners. As far as single formula herb medicines were 
concerned, both Prunella vulgaris L. (夏枯草) and Dioscorea bulbifera L. (黃獨) were 
shown suppressing VEGF expression, whereas Brucea javanica (鴨膽子) and Sophora 

tomentosa L. (苦參) reduced MMP-9 expression and its zymograpy. 

Results & Discussion: 

The work also provided evidence-based data of the traditional herb medicines that 
are vastly circulated within the Chinese populations. The mechanisms associated with 
the inhibitory effect in cancer cell angiogenesis that provided a good rationale for 
future validation in animal models and developing more liver cancer therapy. 
 
Keywords: Chinese herb medicine, hepatocarcinoma, metastasis 
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壹、前言 

近二十年來全世界的癌症死亡率正快速上升，而行政院衛生署統計（行

政院衛生署，九十六年衛生統計資料），癌症為臺灣十大死因之首，肝癌在

男性為第一位，在女性則為第二位。肝癌最棘手之處便是病因複雜，肝硬

化或是病毒性肝炎可能是肝癌的先兆，也可能是造成肝癌之原因（Gomaa et 

al., 2008）。且肝癌病程進展快，極具侵襲性，有時肝臟本身無症狀，等到

轉移發生在肺、淋巴結及骨骼，方才被診斷為肝癌（Kim et al., 2008）。 

一、癌細胞增生、轉移與血管新生的關係 

(一)血管新生在癌細胞中扮演的角色 

癌症是因細胞調控異於正常細胞，增生繁殖成為癌細胞，癌

細胞因增殖快速，需要足夠的營養和氧氣（Wu et al., 2007），因此，

必須侵蝕周圍正常細胞並新生血管提供癌細胞增長的良好環境，

更可能經由血液和淋巴系統擴散至其他組織器官，即所謂的轉移

（Pepper and Skobe et al., 2003），這是造成罹癌患者的主要徵候，

也是臨床治療中最難以根治的（Li  et al., 2008）。 

(二)癌症血管新生的進程 

腫瘤內皮細胞（endothelial cells）增生速度一般比正常組織的

內皮細胞快 20 倍以上（Denekamp, 1984）。無論是生理或病理

狀態下，血管新生是發生於低氧（hypoxia）或是缺血（ischemic）

的情況下（Mirzoeva et al., 2008）。組織釋放大量的血管內皮細胞

生長因子（vascular endothelial growth factor，VEGF）至鄰近的血

管中，與血管內皮細胞上之接受體結合（Byrne et al., 2005），進

而活化內皮細胞產生一連串的訊息傳遞，引發內皮細胞進行增生

（proliferation）、移行（migration），所產生初期的管路必須進

行細胞外基質再塑造（extracellular matrix remodeling），進而暴露

出 αvβ3 integrin，最後產生 tube和 loop 直至血管穩定化為止，

形成一個血管網路之血管新生（Cristofanilli et al., 2002）。 

癌症血管新生的機制可分為以下幾種形式：1.芽生性血管新生

（sprouting angiogenesis）。2.內摺性血管新生（ intussusceptive 

angiogenesis）。3.吸引內皮前驅細胞（Endothelial progenitor cells）。

4.血管共構（vessel co-option）。5.血管生成擬態（vasculogenic 

mimicry）。6.淋巴血管新生（lymphangiogenesis）（Hillen et al., 

2007）。其中，芽生性血管新生最為普遍研究，經由血管內皮細胞

上的促血管新生的生長因子，如：纖維母細胞生長因子（fibroblast 
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growth factor，bFGF）或 VEGF 被激活，活化的內皮細胞釋放蛋

白酶以降解胞外基質和基底膜，內皮細胞得以遷移增殖形成周圍

芽狀結構，芽狀構造擴大成環形，最後形成完整的血管腔（Paku, 

1998）。而血管生成擬態的途徑藉由增加 hypoxia-induced factor 1α

（HIF-1α）、MMP-2（matrix metalloproteinase-2，MMP-2）、MMP-9

及 VEGF的基因表現為模式（Sun et al., 2007）。 

(三)癌症轉移（metastasis）的階段 

癌細胞的轉移分為幾個階段：第一個階段稱為侵犯

（invasion），此時上皮細胞（epithelial cells）會鬆開與癌細胞之

間的連接，讓癌細胞能移動到鄰近組織。第二個階段稱為內滲

（intravasation），癌細胞穿過血管或淋巴管的內皮進入循環系統。

第三個階段稱為外滲（extravasation），這個階段的癌細胞由循環

系統讓細胞穿越微血管而蔓延到其他的組織。形成具轉移性的惡

性腫瘤（Jing et al., 2004）。 

二、影響血管新生的相關蛋白質 

(一)VEGF 

VEGF是調控血管內皮細胞增生、血管新生、脈管生成和血管

通透（permeability）最主要的一個調控因子。（Klagsbrun and 

D’Amore, 1996）。VEGF 的成員包括：VEGF-A，placenta growth 

factor (PGF)，VEGF-B，VEGF-C，VEGF-D以及 VEGF-E。其分子

結構是由單一 VEGF的基因（含有八個 exon）所組成，VEGF mRNA

會經由選擇性剪裁（alternative splicing），剪裁成多個不同長短之

mRNA，這些不同長短之 mRNA會編碼（encode）出不同長度 VEGF

的胺基酸序列（Tischer et al., 1991；Houck et al., 1991,1992）。

VEGF-A 又 分 為 幾 種 異 構 ： VEGF-A121， VEGF-A145，

VEGF-A165，VEGF-A189和 VEGF-A206，其中最含量最多研究也

最廣泛的是 VEGF-A165（Zachary and Gliki, 2001）。VEGF於缺氧

的腫瘤細胞、巨噬細胞和免疫有關的細胞被大量製造，為一最具效

力促血管新生的 mitogen（Brown et al., 1997），當 VEGF-A 表現

被抑制時，則會造成血管形成的缺陷與胚胎死亡（Carmeliet et al., 

1996），VEGF-A，VEGF-B與微小血管生成有關，參與惡性腫瘤的

血行轉移，VEGF-C和 VEGF-D則為淋巴管生成因子，與腫瘤淋巴

腺轉移密切相關並可判斷腫瘤治療的預後情形（Joukov et al., 

1998）。增加 VEGF的表現會使血管內皮細胞活動力突出（protrusive 

activity），VEGF和 VEGF receptor的信息傳遞調控血管內皮細胞突
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出的活動力，是決定血管形態改變的重要關鍵（Drake et al., 2000）。 

(二)基質金屬蛋白酶（matrix metalloproteinase，MMP） 

癌症的復發或轉移也和 MMP 的過度表達呈正相關（McGowan 

and Duffy，2008)。MMP 是一群帶有二價金屬離子鋅的蛋白酵素

（ Amalinei et al., 2007）。其中，MMP-9 被歸類為明膠酶

（gelatinase），主要參與細胞外基質分解的機制，以進行侵襲轉移。

提供惡性腫瘤生長的血管增生（Tu et al., 2008）。 

細胞外基質主要由膠原蛋白（collagen）、彈性蛋白（elastin）、

醣蛋白（glycoprotein）和蛋白多醣（proteoglycan）四種組成分子

組成，不同組織器官，各種組成成分比例不同（Yurchenco and 

Schittny, 1990）。當腫瘤細胞從原發腫瘤分離脫落，必須降解細胞

外基質，穿透原發腫瘤周邊的宿主結締組織才能進入血管系統

（Fidler et al., 2002）。MMP 降解細胞外基質及基底膜，促進了惡

性腫瘤的侵襲與轉移。並且使病人預後不良（Folberg et al., 1993）。 

MMP 對於原位的增殖性腫瘤到侵襲轉移癌的演進過程，扮演

重要的角色，瞭解 MMP 對腫瘤發生的影響，應可以研究開發出抑

制 MMP 作用的藥物以治療癌症血管新生。而本計畫著重在 72kDa

與 92kDa 的 明 膠 酶 （ gelatinase） 和 金 屬 彈 性 蛋 白 酶

（metalloelastase），它們分別是 MMP-2和 MMP-9（又稱 gelatinase 

B），此種明膠酶可分解Ⅳ、Ⅴ型基底層（basal lamina）非纖維狀

膠原質, 也可分解Ⅶ型的膠原質、纖維結合蛋白（fibronectin），Ⅹ

型的短鏈膠原質、彈性蛋白和金屬蛋白酶（Tapia et al., 2008）。 

MMP 的分解能力與酵素分泌時間和其內生性抑制劑有關。而

關節炎、硬化症與癌症都與酵素和抑制劑之間的不平衡有關，這些

不平衡使得細胞外基質分解（Tu et al., 2008）。但是，並非所有種

類癌細胞都使用 MMP 來分解基質, 其他的蛋白水解酵素，如：尿

激酶型纖維蛋白溶酶原活化因子（urokinase-type plasminogen 

activator，uPA）也在惡性腫瘤中發現與病人預後呈負相關（Grondahl 

et al., 1993）。  

(三)β-catenin 

芽生型血管新生會促進 VEGF與 MMP-9/2的表現，又 VEGF

會使內皮細胞的 E-cadherin的酪胺酸高度磷酸化，使 E-cadherin與

調控細胞生長增殖的蛋白質 β-catenin 結合力降低（Esser et al., 

1998），以利 β-catenin進入細胞核內，與轉錄因子 Tcf/Lef 結合並

改變其立體結構使調控細胞週期的因子（如 c-myc、cyclin D1）及
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MMP-7 的基因啟動子區域結合，製造蛋白質，增加細胞的增殖與

分解細胞外基質的能力。（王，2002）。 

上述三類阻斷血管新生的相關蛋白 VEGF、MMP-9或 β-catenin

表現的藥物，可以間接滅殺癌細胞，亦能在癌症擴散時作為良好的

阻斷劑的 發展目標，以降低肝癌細胞的惡性慢蔓延。 

三、中草藥與肝癌防制 

中藥以四氣五味作為分類，四氣：寒、熱、溫、涼四種藥性，藥性的

寒、熱、溫、涼，是藥物作用於人體發生的反應歸納出來的；五味：辛、

甘、酸、苦、鹹五種不同的滋味，主要是味覺，或是根據臨床治療中反映

出來的效果而確定的。歸經是藥物對於人體某些臟腑、經絡有著特殊的作

用（許，1985）。 

肝癌的臨床特徵：多表現為肝脾同病、氣滯血瘀、濕熱毒邪內蘊之徵，

晚期多表現為陰液枯竭、瘀毒互結、水濕內停之侯，臨床辦治當捉住「肝

脾」二臟病生理變化。中醫認為肝癌的發生與感受濕熱邪毒、長期飲食不

節、嗜酒過度以及七情內傷等引起機體陰陽失衡有關。感受邪毒、飲食損

傷、脾氣虛弱、肝氣抑鬱是肝癌的主要病因，而正氣虧虛、臟腑失調則是

發病的內在條件（謝，1996）。 

肝癌中醫治則的現代研究主要有以下幾種：1.健脾理氣法 2.活血化瘀

法 3.清熱解毒法 4.疏肝理氣法 5.扶正補虛法（葉，2008）。 

中藥治療肝病（歸肝經）主要有解表藥─紫蘇、柴胡；清熱瀉火藥─夏

枯草、山梔子，清熱燥濕藥─黃連、黃芩、黃柏、苦參；理氣藥─香附、陳

皮、厚朴；補虛藥─甘草，清熱解毒藥─鴨膽子（三七健康網）。本計畫就

是針對這些、這些複方與單方的藥物探討它們對肝癌細胞侵潤與血管新生

新生的可能發展機制。 

四、研究目的 

中草藥是世界華人數千年來累積的智慧結晶，也被公認為臺灣在生物

科技發展方面的指標，也是最有希望及潛力的領域之一，政府積極推動中

草藥的發展的層級越來越高。衛生署及經濟部都有專職推動中草藥的發展

的部門，顯示如何加速國內中草藥具備國際性競爭力成為國內產官學界積

極努力的課題。中醫藥基因體相關研究計畫為任務導向，利用中醫與基因

體學及其相關基因表現研究之結果，瞭解中醫與基因表現之關係及中藥對

基因表現效應，以建立中醫理論之實證基礎，加速中醫藥之現代化；並作

為同病異治、異病同治之依據，促進中西醫學相輔成。 

在臨床上也已將中草藥應用於癌症病人的臨床治療（謝及林，2006；

張及林，2002），但目前關於這些藥物之科學研究證據仍不足，其有效成
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分和相關的作用機轉至今仍付之闕如。中藥無法廣泛為世人所普遍接受，

最大的原因即是作用機制的不明確性和缺少科學證據。傳統中藥雖有初步

之科學證據顯示其預防癌症之功效，惟其抗癌機制，仍有賴進一步的研究。

衛生署基因體中醫藥科技專案計畫徵選的主題之一是要利用新穎的基因體

技術，探討中藥作用機制以基因表現的分析以了解不同藥間特性的相關基

因，將此尖端生物醫學研究方式應用於更深入印證中醫理論，促進中醫發

揚光大。 

本子計畫是藉由「基因體」研究方式，探討各種中草藥對肝癌治療的

新方向。計畫是利用利用肝癌細胞，探討中草藥與血管新生相關基因表現

的變化，同時藉著實驗數據分析的結果，深入瞭解中藥對肝癌血管新生與

轉移作用機制，藉由不同單方與複方，瞭解藥間特性的相關基因調控。由

這些實驗結果，應該可以篩選出更多有效中草藥物，以對抗肝癌蔓延，並

且對肝癌相關血管新生調控有更深入的認識。這種利用近代生物醫學研

究，可以在短時間內彙集血管新生調控的數據，迅速對草藥與肝癌細胞侵

潤與移轉有深入的認識，對協助建立「證據基礎」的中醫理論，會收到立

竿見影之效。更重要的是，這項研究結果，不僅能夠拓展中草藥治療肝癌

的視野，這項研究成果也將吸引更多產業與學界投入持續開發。這種藉由

基因體研究中醫藥，可以漸次建立中醫藥研究的技術平台，對於我國中醫

新藥開發，將創造更多新契機，提昇我國中醫藥產業的國際競爭力與可見

度。 

本計畫主要以肝癌細胞為模式，配合細胞分子生物學方法試驗中藥材

複方及單方組成物對血管新生及轉移調節因子表現之調控，並釐清各種不

同牽涉的機制。期待能夠運用現代化藥物研發技術，達到驗證中草藥功能

的目標。 
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貳、研究方法及材料 

一、細胞培養 

不同細胞株選擇不同培養基培養，人類肝癌細胞（Hepatocellular 

carcinoma，HCC）HepG2（p53野生型），Huh 7（p53突變型，Y220C）（Lin 

et al., 1995)及 Hep3B 分別培養於 Dulbecco's Modified Eagle Medium

（DMEM）high glucose（Biosera，L0103/500）培養液中，在 HepG2細胞

株中添加 10%去活化的胎牛血清（fetal bovine serum，Nalgene）、1%非必須

胺基酸（nonessential amino acid，Hyclone，SH30238.01）、100 units/ml青黴

素（Penicillin）及 100 µg/ml 鏈黴素（Streptomycin，Invitrogen，15140-122）、

在 Huh 7 細胞株中較上述培養液多添加 1%麩胺酸（L-glutamine 100，

Invitrogen）後，以 37℃恆溫培養箱含 95%空氣/5%二氧化碳及飽和濕度培

養之。 

二、RNA萃取 

將 100-mm培養盤上的細胞，以 PBS（phosphate buffered saline；0.14 M 

NaCl，2.7 mM KCl，1.5 mM KH2PO4，8.1 mM Na2HPO4）漂洗 2次，加入

1ml Trypsin–EDTA（T4174，Sigma）於室溫下靜置 5分鐘。收取細胞後，

加入 0.5 ml TRIzol（Invitrogen，15596018）裝於 1.5ml微量離心管混合均勻

使之均質化後，加入 0.5 ml氯仿，混合均勻，並靜置冰上 10分鐘，在 4℃

下，以 10,000 rpm離心 15分鐘後，取上層水液層至新的離心管，加入 0.5 ml

異丙醇混合均勻後，於-20℃靜置 4小時後。再於 4℃，以 10,000 rpm離心

15分鐘，將 RNA 離心至管底，此時為白色膠狀物，移除上層液後加入 300µl 

diethyllpyrocarbonate-treated water (DEPC-H2O) (AMRESCO；Solon，OH)、

30 µl 3M 醋酸鈉（pH 4.6）及 750µl 95%酒精，混合後置於-80℃冰箱中沉澱

至少 30分鐘。取出後，在 4℃，以 10,000 rpm離心 15分鐘，後用 100µl 70 

%酒精（溶於 DEPC-H2O）洗去鹽類，在 4℃下，以 10,000 rpm離心 15分

鐘後，吸淨上層液，置於抽風櫥中乾燥 20分鐘後，溶於 100 µl DEPC- H2O

中。以 10 µl 10 × DNase buffer（100 mM Tris-HCl pH8.0﹔50 mM NaCl﹔10 

mM MgCl2﹔10 mM CaCl2）、5 U DNase（Promega Madison,WI）及 1 µl 10U 

RNase inhibitor （Invitrogen; Gaithersburg, MD），於 37℃水浴作用約 2小時，

加入等體積 phenol/chloroform（1:1）混合，冰上靜置 10分鐘，在 4℃下，

離心 15分鐘後，取上清液加入 0.1倍體積之 3 M 醋酸鈉（pH 5.2）及 2.5

倍體積之 95%酒精，在 4℃下，以 10,000 rpm離心 15分鐘後，吸淨上層液，

加入 100µl 70%酒精（溶於 DEPC- H2O），混合後置於-80℃中沉澱至少 30

分鐘，取出，在 4℃下，以 10,000 rpm離心 15分鐘後，吸淨上層液，置於
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抽風櫥中乾燥 20分鐘，溶於適量（約 30 µl）的 DEPC- H2O中並讀取波長

260 nm吸光值定量，最後取 1 µg RNA於 0.6%瓊脂電泳檢視 RNA 完整性

後，儲存於-20℃。 

三、反轉錄聚合酵素鏈反應 

將 1 µg total RNA用 DEPC-H2O 將體積稀釋至 12.5 µl，加入 200 ng 

random hexamer primer（Promega；Madison,WI），加熱至 70℃，5分鐘後立

即放在冰上，並加入 4 µl 5 × reverse transcriptase buffer （250 mM Tris-HCl 

pH 8.3；375 mM KCl；15 mM MgCl2；50 mM DTT）、250 nM dNTP、1 µl 18 

U recombinant RNase inhibitor及 1 µl 100 U MMLV reverse transcriptase

（Invitrogen；Gaithersburg，MD），混合均勻，靜置於 37℃作用 1小時，以

進行 cDNA 的合成再加熱至 95℃，5 分鐘以停止 cDNA 的合成反應，放在

冰上冷卻，保存至-20℃。 

利用 PCR方式放大 GAPDH以及 MMP-9片段片段，取 2 µl cDNA 加

入 2.5 µl 10 × buffer（10 mM Tris-HCl pH 8.8; 500 mM KCl; 1.2 mM MgCl2; 

1% Triton-100），14.5 µl 去離子水、2 µl 5 mM dNTP、2 µl GAPDH引子

（5’-ACGGATTTGGTCGTATTGGG-3’ ; 5’- TGATTTTGGAGGGATCTCGC 

-3’ ）， MMP-9 引 子 （ 5’-CGGAGCACGGAGACGGGTAT-3’；  5’- 

TGAAGGGGAAGACGCACAGC -3’）（Chung et al., 2004）。 

利用 Taq DNA polymerase進行 PCR，大量複製 GAPDH與片段。其反

應過程簡述如下：反應混合液先至 95℃熱浴 5分鐘，再於 95℃進行第一階

段裂解反應（denature）1 分鐘，之後進行 59℃作用 40 秒黏合反應

（annealing）；第三階段則於 72℃進行 50秒之延伸反應（extension），如此

重覆此 3階段反應共 35個週期，最後追加 72℃延伸反應 5分鐘後，於 8℃

終止反應。GAPDH放大的片段為 256 bp，MMP-9放大的片段為 537bp，以

6% polyacrylamide電泳分析 PCR產物。  

四、蛋白質之萃取及定量 

將 1 × 106細胞培養於 60mm培養皿中。把培養皿中的培養液吸除，以

PBS清洗兩次，加入 50 µl RIPA 裂解緩衝液（50 mM，Tris pH 8.0，150 mM 

NaCl，10 mM EDTA，1 % NP-40，0.1% SDS，1 mM PMSF，10 µg/ml 

aprotinin，0.5% sodium deoxycholate，1% triton X-100，10µg/ml leupeptin，

20mM sodiumphosphate，pH 7.0），混合均勻後，用刮勺將培養皿內的細胞

刮下，在 4℃下，離心 12,000轉，1 小時後，收取上清液即得細胞蛋白質。 

根據 Bradford法，以微量讀數儀測定萃取所得細胞蛋白質濃度。先將

固定體積不同濃度（62.5，125，175，250 及 500 µg/ml）之胎牛血清白蛋

白（bovine serum albumin, BSA）標準樣品置於內含 295µL 蛋白質染劑
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（PIERCE protein assay dye reagent）的 96-well plate中，欲測濃度之細胞蛋

白質樣品亦加入同體積於 96-well plate中，以以微量讀數儀（microplate 

reader）測量波長 590 nm之吸收值，比較其 595 nm之蛋白質最大吸光波峰

吸光度，由固定體積不同濃度（62.5，125，250，500，1,000及 2,000 µg/ml）

之 BSA 標準樣品，作成一條標準迴歸曲線，求得線性方程式（r2＞0.95方

可採用）。將欲測濃度之細胞蛋白質樣品所測得之吸光值代入公式以內插法

換算其實際濃度。 

五、西方轉漬法（western blot）偵測血管新生調節因子 

以西方轉漬法鑑定細胞週期調控蛋白表現變化，實驗包括分析

MMP-9、β-catenin及 VEGF等相關因子的調控情形。細胞經中藥複方或單

方 1/100及 1/50倍稀釋處理後，分別於 24、48及 72小時處理後，吸除培

養液，再用 PBS清洗細胞兩次，以洗除殘餘的培養液。將細胞加入適量 RIPA

裂解緩衝液溶解後，使用細胞刮取器取下所有的溶解液，在 4℃下，以 12,000 

rpm離心 30分鐘，上清液即為蛋白質萃取液，先以 4 µl 進行定量，其餘蛋

白質分裝後保存於-20℃。 

(一)膠體製備 

10% separating gel，30% acrylamide （Sigma，A3574-100ML），

ddH2O，1.5M Tris-HCl，pH8.8（AMRESCO，J831），10% SDS，

10% APS （Research Organics，9530A-1），TEMED （AMRESCO，

0761）及 5% stacking gel （30% acrylamide，ddH2O，0.5M Tris- 

HCl ，pH6.8（AMRESCO，J832），10% SDS，10% APS （Research 

Organics, 9530A-1），TEMED。 

(二)電泳轉漬 

取 20 µg 蛋白質加入樣品緩衝液（3×sample buffer，350mM 

Tris-HCl，pH 8.8；12% SDS；0.02% bromophenol blue；35% 

glycerol；30% β-mercaptoethanol）後以 95℃煮沸 5 分鐘，置入

Stacking gel，先以電壓 50伏特進行 30分鐘後，再將電壓調至 120

伏特再進行電泳 90分鐘。 

(三)免疫呈色 

以 transfer unit裝置（HOEFER；Amersham Pharmacia）於固定

電壓 45 伏特 45 分鐘後，將蛋白質由膠體轉移到硝化纖維膜

（nitrocellulose blotting membrane，BioScience）後，將膜取出並浸

泡於 blocking solution（5% skim milk in PBS-T），於室溫下作用 1

小時後，以 PBS-T（PBS -0.5%Tween-20）清洗 2次，加入 1：3,000

稀釋的一級抗體，4℃下作用 18 小時後，以 PBS-T清洗 3 次，並
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加入 1: 2,000稀釋的二級抗體，於室溫下作用 1小時後，以 PBS-T

清洗 3次，最後加入 ImmobilonTM Western Chemiluminescent HRP 

Substrate（ Millipore ） 試 劑 組 （ ImmobilonTM Western 

Chemiluminescent HRP Substrate：Luminol reagent 500 µL + Peroxide 

solution 500µL）避光作用 5分鐘後，以冷光儀（Fuji，LAS-3000）

顯影。 

六、中草藥複方或單方樣品的來源 

由 GMP藥廠提供，複方內容及單方萃取液詳見附錄一。 

七、細胞存活率（MTT assay）與分析 

將 1 × 106 細胞培養於 96-well的孔盤內，隔夜培養待細胞貼附後，加

入不同濃度之中草藥萃取液，以完全培養基為溶劑稀釋中草藥為 1/1000、

1/500、1/100、1/50和 1/20倍（濃度經換算後分別為 1、2、10、20、50 mg/mL，

唯黃連解毒湯分別為：0.5、1.1、5.4、10.1、25.2；黃連分別為：0.1、0.3、

1.4、2.7、6.8；紫蘇葉分別為：0.3、0.6、2.9、5.7、14.3 mg/mL），培養 24、

48 及 72 小時後，加入 5 µl 3-（4,5-dimethyl thiazol-2-yl）-2,5-diphenyl- 

tetrazolium bromide（MTT：5mg/mL in PBS，Sigma，M2128），在 37℃反

應 3小時，將孔盤內培養液吸出，再加入 100 µl dimethyl sulfoxide（DMSO，

Sigma，D5879）溶解，利用 OD570 測量吸光值，並以未加入細胞只加 DMSO

的孔當作空白背景值。 

八、半數抑制濃度（IC50）計算 
由細胞存活率分析中得到的生長曲線圖，作成條標準迴歸曲線，求得

線性方程式（r2＞0.95 方可採用），同一藥物，不同時間以迴歸曲線分析。

將半數細胞存活率數值（50％）代入公式，再以內插法換算其藥物半數抑

制濃度。算出相同時間內，不同藥物之 IC50差異。 

九、細胞侵犯能力試驗（invasion assay） 

取 100 µl Matrigel（Becton-Dickinson；Mountain View，CA，354234）

置於 24-well inserts（BD，353097）上，於 37℃培養 30分鐘，使其膠體活

化並凝結，次將 5×104 細胞接種於 Matrigel上，並在 insert內外各加入 500 µl 

完全培養基，置入培養箱，待細胞穩定後，加入測試藥物，經 24小時後收

取下層細胞，以 trypan blue計數。實驗結果與並與僅有溶液未加藥的控制

組比較。 

十、明膠酶譜法（gelatinase zymography） 

由於 matrix metalloproteinase（MMP）具有明膠酶活性的特點，於

SDS-PAGE中加入明膠作為其基質，利用電泳依分子量大小分離後，並去

除 SDS後，加入酵素反應緩衝液隔夜培養，後經 Coomassie Brilliant Blue 
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R250染色，最後以退染劑退染，在可見光下顯影。藉以偵測 MMP-9、MMP-2

的活性。 

(一)蛋白質收取與定量 

將 1×106細胞培養於 60 mm培養皿中，隔夜培養後，加入適當

濃度之待測藥物，藥物處理一天後，收取培養液，在 4℃下以 1000

轉離心，收取上清液即得所需之蛋白質。 

(二)膠體製備 

內含 0.1%明膠（Sigma,G3144-100G）的 10% separating gel（配

方如前述）。 

(三)電泳 

取 5 µl 蛋白質加入樣品緩衝液（4× sample buffer，1 Tris-HCl，

pH6.8，40%SDS，0.5%Bromophenol blue，20%Glycerol ），混和均

勻並以 55℃活化 5 分鐘後放在冰上靜置 5 分鐘，置入 Separating 

gel，以電壓 85特進行 2小時 30分鐘電泳。 

(四)呈色 

電泳結束後取出膠片, 以 2.5% Triton X-100在室溫下搖晃清洗

30分鐘，後加入 100µl 反應緩衝液（0.05 M Tris-HCl，pH 8.8，5 mM 

CaCl2，0.02% NaN3）在 37℃恆溫箱作用 16 小時，取出膠片以

Coomassie Brilliant Blue R250染色 3 小時，後以退染劑（45% 

ethanol，10% acetic acid）退染，最後用二次水清洗並浸泡，以可

見光顯影。 

十一、資料分析（data analysis） 

利用 SigmaPlot統計軟體（Ver 8.0）利用 student t-test分析，當 p<0.05

表具顯著差異。 
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參、結果 

一、中草藥複方對肝癌細胞增生的影響  
(一) 小柴胡湯 

由 MTT assay測試細胞相對存活率的結果顯示，分別使用小柴

胡湯水萃取液（圖一（A））1、2和 10 mg/mL處理 24、48小時後，

HepG2細胞生長約增加 20%（p>0.5），但是當濃度增至 20 及 50 

mg/mL 後，細胞生長漸受抑制。當以 50 mg/mL處理 24、48、72

小時之後，細胞存活率僅有 38%、20%及 15%（p<0.001）的。其

IC50亦隨時間增加由 36.7mg/mL降至 25.8mg/mL（表一）。 

次以 1 和 2mg/mL小柴胡湯酒精萃取（圖一（B））處理 24、

48及 72小時之後，也會讓 HepG2細胞增生 30%（p>0.5），但分別

以 10、20及 50 mg/mL處理 48小時後細胞存活率均降至 50%以下

（p<0.01）。而 IC50隨時間增加由 49.4mg/mL降至 36.5mg/mL。 
(二) 柴胡加龍骨牡蠣湯 

使用柴胡加龍骨牡蠣湯（圖一（C））1和 2 mg/mL處理 24小

時後也會讓 HepG2細胞生長率增加至 32%（p<0.05），但分別以 10、

20 及 50 mg/mL處理 72 小時，其存活率則逐漸遞減至 60%以下

（p<0.01）。其 IC50從 24小時的 61.9mg/mL略增至 63.3mg/mL。 
(三) 核桃承氣湯 

使用核桃承氣湯（圖一（D））2和 10 mg/mL處理 24小時後，

HepG2的生長率分別增加 40%（p<0.05）及 22%（p<0.001），而以

1、2、10mg/mL處理 24、48 及 72 小時後，細胞存活率則維持在

80%。但以 10和 20mg/mL處理 72小時後，其存活率逐漸遞減 50%

以下（p<0.05）。因此可以估計，IC50隨時間增加由 156.4mg/mL降

至 51.5mg/mL。 
(四) 半夏厚朴湯 

使用半夏厚朴湯（圖一（E））1、2、10和 20mg/mL處理 HepG2

細胞 24、48及 72小時後，細胞存活率仍停滯於 70%，但以 50mg/mL

處理 48小時後，其存活率逐漸遞減至 50%以下（p<0.01）。IC50亦

隨時間增加由 47.2mg/mL降至 27.4mg/mL。 

由複方實驗結果顯示，使用小柴胡湯、柴胡加龍骨牡蠣湯、核桃承氣

湯及半夏厚朴湯可以抑制 HepG2細胞生長，而且其效應隨時間與劑量的增

加都有明顯的效應，但在低劑量時，則反而會促進細胞生長。 
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二、由肝癌細胞增生與血管新生因子的變化，鑑定中草藥複方所含的有效

單方 
(一)香蘇散的鑑定： 

使用複方香蘇散（圖一（F））1、2 mg/mL時處理 24、48小時，

會使 HepG2細胞生長增加 20%（p>0.5），但是使用 10 mg/mL處理

24、48或 72小時後，細胞存活率降為 50%以下，且生長抑制效應

隨時間與濃度的增加而顯著下降（p<0.01），而以 50mg/mL處理 72

小時存活細胞僅剩餘 10%（p<0.05）。其 24、48 及 72 小時之 IC50

皆低於 35mg/mL。但是 Huh 7細胞（圖二（A））以 1mg/mL的香

蘇散處理 24、48及 72小時後，細胞生長抑制情形不明顯（p>0.5），

但是以 2mg/mL處理 48小時後細胞存活率為 82%（p<0.01），但當

濃度增至 10mg/mL處理 24小時後，細胞存活率會降至 32%以下，

其效應隨濃度與時間的增加呈顯著的變化（p<0.001）。但以

20mg/mL 時細胞存活率，於不同時間均停滯在 8-15%之間

（p<0.001）。IC50隨時間增加由 26.5mg/mL降至 21.3mg/mL（表三）。 

實驗也以加入香蘇散（20mg/mL），觀察 HepG2（圖三）與 Huh 

7 細胞（圖五）的細胞侵犯能力的變化，這可以利用細胞通過

MatriGel 與 8µm的孔隙穿透至孔盤下層貼附情形作比較。相較於

控制組，細胞處理 24 小時後，其穿透率分別降至 45%（HepG2, 

p<0.01）和 48%（Huh 7, p<0.01）。 

由西方轉漬法顯示，以香蘇散（10mg/mL）處理 HepG2細胞

24及 48小時後，VEGF與 MMP-9表現有隨時間而遞減（圖六）。

但是對於 Huh 7細胞則其表現無明顯變化（圖八）。實驗也顯示香

蘇散抑制 MMP-9 之 RNA（圖十）。實驗也利用明膠酶譜法偵測

HepG2之 MMP-9 和 MMP-2 活性變化。香蘇散也會抑制這兩種酵

素活性（圖十一）。 
(二)香蘇散的有效單方是紫蘇葉 

香蘇散之單方紫蘇葉在低濃度（2.9 mg/mL的紫蘇葉相當於 10 

mg/mL 香蘇散中的含量）處理後，HepG2細胞存活率隨時間增加

而遞減，其中以 5.7、14.3mg/mL紫蘇葉處理 48小時後，細胞存活

率就已經低於 50%（p<0.05），而以 14.3mg/mL處理 24、48、72

小時，細胞存活率分別降至 45%（p<0.001），38%（p<0.001）及

18%（p<0.01）。而香蘇散的其餘單方物質，包括香附、炙甘草和陳

皮則不具生長抑制的能力（結果未呈現）。紫蘇葉無論 24、48 及

72小時處理之後，其生長抑制增至 60%，其 IC50小於 12mg/mL（表
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二）。 

實驗也利用 Huh 7細胞株（圖二（C）），由結果顯示，於低濃

度（1 mg/mL以下）處理 48小時後，細胞生長約增加 10%（p<0.05），

但是在 2.9mg/mL處理後，細胞存活率會隨濃度增加，生長抑制的

情形會愈為顯著（p<0.01）；以 5.7mg/mL處理 24小時，細胞存活

率降至 85%（p<0.01）；以 14.3mg/mL處理 24、48和 72小時細胞

存活率分別為 39%（p<0.001）、21%（p<0.01）及 17%（p<0.01）。

IC50變化與 HepG2細胞類似（表三）。 

分析細胞侵犯能力的變化，分別加入紫蘇葉（5.7 mg/mL）至

HepG2與 Huh 7細胞處理 24小時後，細胞轉移速率分別為控制組

的 25% （p<0.01，圖三）和 51%（p<0.01，圖五），香蘇散其餘單

方物質：炙甘草（2.8mg/mL）及陳皮（1.4mg/mL）（圖三（B））則

細胞穿透率降至 59%和 64%（p<0.01）。與單方陳皮相較，紫蘇葉

中的香蘇散有顯著抑制肝癌細胞侵犯的能力。 

檢視明膠酶譜法偵測 HepG2之明膠酶（MMP-9 和 MMP-2）

活性分析結果，發現紫蘇葉也能抑制此兩種明膠酶之前驅物相對活

性（圖十一）。而西方轉漬法結果顯示 HepG2細胞（圖六）以紫蘇

葉（2.9mg/mL）處理 24及 48小時後，VEGF的表現有隨時間的增

加而遞減。對於 Huh 7細胞同樣能抑制β-catenin的表現。 
(三)黃連解毒湯的有效物質是黃連 

以 5.4 及 25.2mg/mL黃連解毒湯處理 HepG2細胞 24 小時之

後，細胞存活率分別降至 83%（p<0.01）和 15%（p<0.001）（圖一

（G））；處理 48 小時以後細胞存活率則低於 75%，而且隨著濃度

的增加而遞減（p<0.05）。此外以 1.1和 10.1 mg/mL處理 72小時後

存活率均降至 55%以下（p<0.01）：以 25.2mg/mL處理 HepG2細胞

24、48 和 72 小時後，細胞存活率分別為 15％、10％和 5％

（p<0.001）。 

以 0.5mg/mL黃連解毒湯處理Huh 7細胞株 24小時後細胞存活

率降至 80%以下（圖二（B）），其效應隨濃度與時間的增加，愈見

明顯（p<0.05）；以 5.4mg/mL處理 24小時後細胞存活率就已經低

於 60%（p<0.05），而 72小時之細胞存活率降至 40%以下（p<0.05）。

IC50變化與 HepG2細胞相似。此外 HepG2（圖三）與 Huh 7細胞

（圖五），加入黃連解毒湯（10.1mg/mL）處理 24小時後，細胞侵

犯能力分別降低為控制組的 50%（p<0.01）和 59%（p<0.01）。 

由西方轉漬法結果顯示 Huh 7 細胞（圖八）以黃連解毒湯
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（5.4mg/mL）處理 24 及 48 小時後，β-catenin的表現有隨時間的

增加而遞減。此外利用明膠酶譜法偵測 HepG2之明膠酶（MMP-9

和 MMP-2）活性（圖十一），發現以黃連解毒湯（5.4mg/mL）處理

48小時後，使此兩種明膠酶的活性也會降低。 
(四)黃連的分析 

黃連能顯著地抑制 HepG2細胞之生長，以 0.1mg/mL處理 24

小時細胞存活率僅剩 60%，當濃度增至 1.4、2.7及 6.8mg/mL後，

其存活率分別下降至 31%（p<0.05）、21%（p<0.001）及 8%

（p<0.001）。其效應隨時間與濃度增加有顯著的變化（圖一（I））。

其單方成分山梔子則不具生長抑制效力（結果未呈現）。以黃連處

理 24、48及 72小時，各時間之 IC50皆低於 3mg/mL。 

此外利用 Huh 7細胞株以不同濃度處理 24小時後，細胞存活

率降至 80%以下（圖二（D））；48小時處理後細胞存活率降至 40%

以下（p<0.01）：72小時處理後細胞存活率降至 25%以下（p<0.01）。

以 1.4mg/mL處理 24小、48及 72時後，細胞存活率分別降至 68%

（p<0.01）、38%（p<0.01）及 19%（p<0.001）其效應隨濃度與時

間的增加，呈顯著的變化。IC50變化與 HepG2細胞相近。 

分別以黃連（2.7mg/mL），HepG2（圖三）與 Huh 7細胞（圖

五）處理後細胞侵犯能力的改變，24 小時分別是控制組的 55%

（p<0.01）和 47%（p<0.01）。 

由西方轉漬法結果顯示 HepG2細胞（圖六）與 Huh 7細胞（圖

八）以黃連（1.4 mg/mL）處理 24及 48小時後，能降低β-catenin

與 MMP-9 的表現，且具時間增加而遞減。利用明膠酶譜法偵測

HepG2之明膠酶（MMP-9 和 MMP-2）活性（圖十一），發現以黃

連處理 48小時後，這兩種蛋白質的活性會降低。 

三、中草藥單方對肝癌細胞增生與血管新生的影響 
(一)石上柏 

以石上柏（圖一（J））2 mg/mL處理 HepG2細胞 48小時後，

細胞存活率降至 60%以下，其效應隨時間與濃度的增加而有顯著的

影響（p<0.05）。IC50亦隨時間增加由 47.3mg/mL降至 7.5mg/mL（表

二）。 

此外使用 Huh 7細胞（圖二（E））則是 20及 50 mg/mL處理

後，細胞存活率降至 72%以下，以 50 mg/mL處理 72小時後，存

活細胞率降至 38%（p<0.001），且生長抑制的效應隨時間與濃度的

增加而有顯著的變化（p<0.05）。因此可以推斷 IC50 隨時間增加由
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71.5 mg/mL降至 38.5mg/mL（表三）。 

加入石上柏（20mg/mL）至 HepG2（圖四）與 Huh 7細胞（圖

五），處理 24小時後，可以推斷細胞侵犯能力分別是控制組的 56.3%

（p<0.01）和 60%（p<0.01）。 

由西方轉漬法顯示 HepG2細胞（圖七）與 Huh 7細胞（圖九），

以石上柏（10mg/mL）處理 24及 48小時後， VEGF、MMP-9 與

β-catenin的表現程度皆沒有顯著變化，因此可以推論石上柏的生長

抑制與細胞血管新生的關聯性較低。 
(二)夏枯草 

以夏枯草（圖一（K））1mg/mL處理 HepG2細胞 48小時後，

細胞存活率即可至 60%以下，其效應隨時間與濃度的增加而有顯著

的變化（p<0.05）。且 72小時之後，不同濃度均可使細胞存活率下

降至 40%以下（p<0.01）。IC50 隨時間增加由 33.1mg/mL 降至

21.3mg/mL。而以 2mg/mL夏枯草處理 Huh 7細胞（圖二（F））48

和 72小時後細胞存活率降至 82%和 78%（p<0.05），不同施藥濃度

處理 48小時後細胞存活率降至 80%以下，其中 10mg/mL處理後細

胞存活率降至 50%以下，其效應隨時間與濃度的增加有顯著的變化

（p<0.01）。可以推測 IC50 亦隨時間增加由 38.8mg/mL 降至

25.3mg/mL。 

以夏枯草（20mg/mL）處理 HepG2（圖四）與 Huh 7細胞（圖

五）24小時後，細胞的侵犯能力分別是控制組的 63.4%（p<0.01）

和 64%（p<0.01）。 

由西方轉漬法顯示，夏枯草（10mg/mL）處理 24及 48小時後，

HepG2細胞（圖七）與 Huh 7細胞（圖九），VEGF的表現皆隨時

間的增加而遞減。 
(三)鴨膽子 

以不同濃度鴨膽子（圖一（L））處理 HepG2細胞，24小時後

細胞存活率會降到低於 80%（p<0.01），處理 48及 72小時後，所

有濃度皆會使細胞存活率低於 40%（p<0.001），但抑制細胞生長之

存活率維持於 30-40%之間。其 IC50隨時間的增加由 52.8mg/mL降

至 27.6 mg/mL。 

鴨膽子（圖二（G））1mg/mL處理 Huh 7細胞 24、48及 72小

時使細胞存活率分別降至 50%（p<0.05）、42%（p<0.001）及 20%

（p<0.001）以下，以不同施藥濃度處理 48小時後，細胞存活率降

至 40%以下（p<0.001），並隨時間與濃度的依賴關係遞減。IC50也
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隨時間增加從 31mg/mL降至 2.1mg/m L。 

鴨膽子（20mg/mL）處理 24小時後，HepG2細胞（圖四）的

侵犯能力（細胞穿透率）是控制組的 48%（p<0.01）。 

由西方轉漬法結果顯示，鴨膽子（10mg/mL）處理 24及 48小

時後， HepG2細胞（圖七）與 Huh 7細胞（圖九）MMP-9及β-catenin

的表現有隨時間而遞減。進一步利用明膠酶譜法偵測 HepG2之明

膠酶（MMP-9 和 MMP-2）活性（圖十二），發現以鴨膽子處理 48

小時後，明膠酶活性接受到抑制抑制。 
(四)山慈菇 

以山慈菇（圖一（M））處理 HepG2細胞 24 小時後，所使用

各個濃度皆對細胞生長均有不同程度的抑制（p<0.01），以 20mg/mL

處理 48小時後細胞存活率降至 55%以下，其效應隨時間與濃度的

增加有顯著的改變（p<0.01）。IC50隨時間增加由 48.2mg/mL降至

27.3mg/mL。對於 Huh 7細胞（圖二（H）），除了以 50mg/mL處理

72 小時細胞存活率降低至 82％（p<0.05）以外，其餘濃度與時間

均無生長抑制的效應。估計 IC50隨時間增加由 140.9mg/mL改變為

120mg/mL。 

當使用 HepG2細胞，加入山慈菇（20mg/mL）處理 24小時後，

侵犯能力沒有顯著差異（p>0.5）（圖四）。 

由西方轉漬法結果顯示，山慈菇（10mg/mL）處理 24及 48小

時後，對於 HepG2細胞（圖七）與 Huh 7細胞（圖九）MMP-9及

β-catenin的表現沒有變化。 
(五)苦參 

以苦參（圖一（N））處理 HepG2細胞 24小時後各個濃度均具

生長抑制之效果（p<0.05）。實驗以 10、20和 50mg/mL處理 48小

時後細胞存活率至 60%以下，其效應隨時間與濃度的增加而有顯著

的變化（p<0.05）。以 50mg/mL處理 72小時後細胞存活率為 28％

（p<0.01）、26%（p<0.01）及 18%（p<0.001）。IC50隨時間增加由

32.1mg/mL降至 25.5mg/mL。 

對於 Huh 7細胞（圖二（I））處理 24小時，細胞無顯著生長

抑制之效（p>0.5），以 2mg/mL處理 48 小時後，細胞存活率降低

至 85%以下，至 50mg/mL時隨時間增加細胞存活率降低至 45%以

下（p<0.05），其效應隨時間與濃度的依賴關係遞減（p<0.05）。IC50

由 41.4mg/mL降至 26.8mg/mL。 

以苦參（20 mg/mL）處理 24小時後，HepG2細胞（圖四）的
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侵犯能力（細胞穿透率）為控制組的 49%（p<0.01）。 

由西方轉漬法結果顯示，苦參（10mg/mL）處理 24及 48小時

後，對於 Huh 7細胞（圖九）的 MMP-9及β-catenin表現隨時間依

賴的關係而呈遞減的趨勢。進一步利用明膠酶譜法偵測 HepG2之

明膠酶（MMP-9和 MMP-2）活性（圖十二），發現苦參處理 48小

時後，能抑制明膠酶的活性。 
(六)黃獨 

以 10mg/mL黃獨（圖一（O））處理 HepG2細胞在 24小時後，

其存活率降低至 60%以下，其生長抑制現象會隨著濃度與時間的增

加而愈見顯著（p<0.01）。以 10mg/mL黃獨處理 72 小時後，細胞

存活率分別為 26%、18%及 21%（p<0.001）。IC50 隨時間增加由

47.7mg/mL降至 25.2mg/mL。此外以黃獨（圖二（J））處理 Huh 7

細胞 48小時後，細胞存活率降至 82%以下，其中以 50mg/mL處理

72小時後，細胞存活率會低於 30%，與 HepG2細胞相似，其效應

隨時間與濃度的增加而有顯著的變化（p<0.01）。IC50亦隨時間增加

由 71mg/mL降至 34.4mg/mL。 

以 20mg/mL黃獨處理 HepG2細胞 24小時後，（圖四）其侵犯

能力改變，與控制組鄉比較，細胞穿透率會低於 52%（p<0.01）。 

由西方轉漬法結果顯示，以 10mg/mL黃獨處理 24及 48小時

後，對於 HepG2細胞（圖七）的 VEGF與β-catenin表現量會隨處

理時間的增加而遞減。 
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肆、討論 

一、小柴胡湯 

過去的研究顯示，由動物模式證明，小柴胡湯能減緩肝發炎以及纖維

化的程度，但卻無法改善嚴重的肝硬化（Kusunose et al., 2002）。此外小柴

胡湯抑制肝臟星狀細胞活化，避免胞外基質修飾造成的肝傷害與纖維化作

用（Yoshiji et al., 2003）。另有研究指出，小柴胡湯能與細胞色素（cytochrome 

P450，CYP）的CYP3A4, CYP2C9 and CYP1A2作用（Takahashi et al., 2003）。 

本實驗以過去已知對於肝病有所助益的小柴胡湯作為控制組，早先實

驗首先顯示，小柴胡湯無論以水或酒精萃取均能達到抑制肝癌細胞生長的

能力，IC50皆有顯著的變化（數據未附）。證明小柴胡湯也能抑制肝癌細胞

生長及MMP-9表現的能力，可能具有抑制肝癌侵犯轉移的能力。 

二、香蘇散 

香蘇散可以有效抑制肝癌細胞生長，這可以由顯著IC50的變化看出來

（<35mg/mL）。亦可降低其侵犯能力，另一等量單方物質香附則無法使細

胞存活率降至50％，炙甘草與陳皮亦同。因此，推論紫蘇葉為香蘇散中有

效單方物質。而香蘇散中單方萃取物炙甘草與陳皮雖無法顯著的抑制肝癌

細胞生長，但也能抑制細胞侵犯能力。 

由MMP-9的RNA、蛋白質及活性的表現測試，推論香蘇散是具有抑制

血管新生潛力的中草藥物，透過抑制細胞MMP-9之RNA、蛋白質表現量以

及其活性，同時也可以抑制MMP-2活性，以達到抑制侵犯和轉移的功能。 

利用HPLC分析香蘇散成份亦得到數種自然存在的多酚物質，如：1.咖

啡酸(Caffeic acid，來自紫蘇葉)，2.迷迭香酸(Rosmarinic acid，來自紫蘇葉) 

3.甘草素(Liquiritigenin，來自炙甘草)，4.甘草甜素(Glycyrrhizin，來自炙甘

草)，5.甘草苷(Liquiritin，來自炙甘草)，6.柚皮元(Narirutin，來自陳皮)，7.

柑橘類黃酮(Hesperidin，來自陳皮)（Hayasaki et al., 2007），其中，咖啡酸

能促進結腸癌細胞凋亡（Xiang et al., 2006），藉由阻斷STAT3相關的路徑

以抑制腎癌細胞VEGF表現（Jung et al., 2007），並促進肝癌內皮細胞凋亡以

抑制血管新生（Xu et al., 2006），此外，可能由於炙甘草和陳皮中含有多

種多酚物質（如：甘草素、甘草苷或柚皮元、柑橘類黃酮），雖無法抑制

HepG2細胞生長但仍可降低侵犯能力。 

從香蘇散含有數種多酚物質可知除抗氧化的能力外，未來應可研究其

對於抑癌及血管新生相關路徑的影響。 

三、紫蘇葉 

本實驗顯示，紫蘇葉之IC50值低於香蘇散，IC50小於12mg/mL，且紫蘇
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葉的侵犯能力抑制幅度大於香蘇散，與陳皮相比亦有顯著差異。紫蘇葉為

單方萃取物中抑制細胞侵犯力最為顯著之草藥。紫蘇葉雖沒有明顯抑制

MMP-9蛋白質的效應，但可降低MMP-9和MMP-2的活性，亦能抑制VEGF

蛋白質表現，以達到抑制侵犯和轉移的功能。推論紫蘇葉為對抗血管新生

的潛力中藥。 

過去文獻顯示，紫蘇葉萃取物於105 mg/mL可以增加肝癌細胞細胞凋亡

相關基因表現（Lin et al., 2007），本研究顯示，以紫蘇葉14.3 mg/mL處理24

小時後，使細胞存活率低於50%，推測也是由於啟動細胞凋亡相關的機制。 

另有研究指出，紫蘇葉與夏枯草內含的迷迭香酸這類多酚物質具有保

肝、抑制癌細胞生長的藥理潛力（al-Sereiti et al., 1999）並能抑制活性氧屬

（reactive oxygen species，ROS）生成，治癒因黃麴毒素誘發引起的肝傷害

（Renzulli et al., 2004）還可以抑制肝癌生長及促進細胞凋亡的功能（Lin et 

al., 2007）且為uPA抑制劑的一種（Jankun et al., 2006）。此外，紫蘇葉（Banno 

et al., 2004）與夏枯草（Zhang et al., 2008）亦含具抑癌作用的三萜類

（triterpenoid）物質。 

本實驗中顯示，紫蘇葉除能抑制肝癌細胞生長外也是抗血管新生的潛

力藥物。未來，可進一步純化分離紫蘇葉萃取出高純度之迷迭香酸等化合

物以利研究之用。期待亦能有效延緩並治療其他癌症。 

四、黃連解毒湯 

本實驗證明，黃連解毒湯對於HepG2與Huh 7細胞株生長抑制效力顯

著，IC50均小於4mg/mL，IC50值隨時間增加而下降。深入探討複方中有效物

質之後發現，黃連之IC50值低於黃連解毒湯，且IC50值小於4mg/mL，另一單

方山梔子於72小時實驗中均無法有效使細胞存活率低於50%，因此推論黃連

為黃連解毒湯之有效單方物質。黃連解毒湯不止能抑制肝癌細胞生長亦可

藉由降低β-catenin的表現以抑制細胞侵犯能力。 

過去利用細胞及動物的實驗均證明，黃連解毒湯能肝癌生長停滯並促

進細胞凋亡（Hsu et al., 2008）。從黃連解毒湯中分離出的黄芩素Baicalein，

亦能抑制骨髓瘤細胞增生與促進細胞凋亡（Ma et al., 2005）。本實驗亦有

相似結果，顯示黃連解毒湯為一抗癌潛力藥物，除了黃芩以外，黃連亦能

具相明顯的生長抑制能力。 

未來可就其對於肝病方面的改善，與各個單方物質做進一步的比較，

探討其作用機轉。 

五、黃連 

本實驗中，黃連除了能抑制肝癌細胞生長，對於細胞侵犯能力改變幅

度與黃連解毒湯相近。針對血管新生相關蛋白質表現部分，黃連亦能抑制
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肝癌細胞MMP-9的表現，且能抑制Huh 7細胞β-catenin的表現以達到降低細

胞侵犯能力的效應。 

過去研究指出，黃連中的植物鹼（alkaloid）能抑制因幽門螺旋桿菌引

起的正常胃壁上皮細胞凋亡（Lu et al., 2007）。黃連萃取物在無細胞毒性的

劑量下對於由VEGF誘發血管內皮細胞的生長、通透性、移行能力、管狀型

態形成能力等血管新生作用皆有抑制效果（成，2006），也具有抑制Akt及

ERK的磷酸化作用及促使NF-κB luciferase reporter的活化，達到抑制蝕骨細

胞形成的效果（Hu et al., 2008）。以HPLC 分析黃連發現，其中的黃連素

（berberine），能促進神經瘤細胞停滯於G1期，藉由粒線體途徑導致細胞凋

亡（Eom et al., 2008）並能減少hypoxia induced factor-1α（HIF-1α）表現以

抑制肝癌血管新生（Lin et al., 2004），本研究也證明，黃連能有效抑制肝癌

細胞生長並且具有高度敏感性。主要以降低MMP-9與β-catenin表現以減緩

血管新生之進程。但是，對於VEGF的抑制效應並不明顯，可能由於施藥濃

度較低或是實驗時間不足。 

未來可針對黃連能抑制基質侵犯之特性，深入分析並探討其他基因或

是相關路徑的機制，透過實證醫學的進步開發出具抑制血管新生潛力的中

藥。 

六、夏枯草 

本研究發現，夏枯草之IC50值略高於紫蘇葉，IC50小於39mg/mL，但亦

能抑制細胞生長與侵犯能力。可能不需經過p53依賴就能抑制兩種肝癌細胞

株增生。亦可透過降低HepG2細胞之VEGF表現，以抑制血管新生。 

過去對於夏枯草研究多半在免疫相關的研究，包括：作為免疫抑制劑

（Fang et al., 2005）、抗疱疹病毒（Ryu et al., 2000）及抗氧化的研究（Liu et 

al., 2000）。並能對抗多環性芳香化合物誘發的突變性（Lee and Lin et al., 

1988），本實驗顯示夏枯草對於肝癌細胞株也有高敏感性，但隨時間增加IC50

值差異不大。施藥時間需超過72小時方能顯著的抑制生長。 

未來可就與紫蘇葉成分相同之迷迭香酸與三萜類等化合物，進一步利

用分子與細胞生物學的技術，證明抑制血管新生的相關路徑。 

七、鴨膽子 

本研究顯示，鴨膽子對於肝癌細胞株有抑制細胞增生的效果。過去研

究指出，鴨膽子有抑癌效應（Lee et al., 1984）可以抑制非小細胞型肺癌、

肝癌及乳癌細胞增生，且透過活化caspase-3的粒線體路徑達到細胞凋亡的效

應（Lau et al., 2005），鴨膽子也能誘發胰腺癌細胞凋亡並具細胞毒性（Lau et 

al., 2008）。亦有研究自鴨膽子分離出十種生物活性成分，包括：flazin，

bruceine（鴉膽子苦素），yadanziolide，bruceoside（鴉膽子甙），yadanziolide，
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yadanzigan，glycerol 1,3-bisoleate（1,3-甘油油酸雙酯），azelaic acid（杜鵑

花酸），(+/-)-8-hydroxyhexadecanoic acid（（十/-）-8-羟基十六酸）以及vanillin

（香蘭素），這些成分均能促進血癌細胞分化，以及抑制cyclooxygenase-1 

(COX-1)、-2 (COX-2)（Su et al., 2002），另外含有quassinoid glucoside可抑

制KB、A-549、RPMI與TE-671癌細胞生長（Fukamiya et al., 1992）。 

本研究顯示鴨膽子能抑制肝癌細胞株生長，於HepG2與Huh 7細胞之

IC50分別小於31和52.8mg/mL，因此可以推斷鴨膽子可能不需經過p53依賴就

能抑制肝癌細胞株增生。此外研究顯示細胞侵犯能力也降低至60%，這種現

象可能是藉由抑制MMP-9與β-catenin達到抑制轉移與侵犯的效應。未來應

自動物模式對鴨膽子抑制血管新生有更清晰的認識。  

未來，可由鴨膽子中數種化合物逐一分析與篩選出具有抑癌轉移的物

質及完整的動物模式探討，發展更完整的中藥實證。 

八、山慈菇 

山慈菇能抑制肝癌HepG2細胞株增生，其IC50小於48.2mg/mL，但是對

於HepG2細胞侵犯能力的改變不明顯。而對Huh 7幾乎沒有任何效應，IC50

約在178mg/mL，可能示p53表型的差異，造成生長效果的不同。 

九、苦參 

苦參能抑制肝癌細胞株生長，HepG2與Huh 7之IC50分別小於37.5和

41.4mg/mL，兩細胞株間IC50差異不大，細胞侵犯能力約降至55%，同時藉

由抑制Huh 7之MMP-9與β-catenin達到抑制轉移與侵犯的效應。  

過去文獻，自苦參分離出十種異戊烯基黃烷酮（prenylflavanones），這

些成分具有抗菌、抗病毒也有腫瘤特異性的細胞毒性，顯示異戊烯基黃烷

酮類化合物具醫藥上的價值（Shirataki et al., 2001），本研究顯示苦參可能藉

由此類化合物達到抑制肝癌細胞生長，以及抑制Huh 7細胞MMP-9之活性與

表現。 

未來，可由苦參之異戊烯基黃烷酮逐一分析與篩選出具有抑癌轉移的

成分，或進一步加強度模式的研究，發展出更完整的中藥實證。 

十、黃獨 

黃獨能抑制肝癌HepG2與Huh 7細胞株生長，HepG2與Huh 7之IC50分別

小於47.7和75.5mg/mL，對於HepG2細胞較為敏感，細胞侵犯能力約降至

45%，同時藉由抑制HepG2之MMP-9與VEGF達到抑制侵犯與血管新生的效

應。  

動物實驗證明，以石油醚萃取黃獨所分離出的疏水性物質具有抗肝癌

作用且對肝癌細胞有毒性（Yu et al., 2004）。黃獨分離出的多醣體亦能抑制

癌細胞生長（Zhang et al., 2007），黃獨可能藉由此種多醣體，達到抑制肝癌
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細胞生長、侵犯與血管新生的效應。 

未來，可以不同溶劑萃取黃獨，並分離純化其中化合物，深入分析並

探討是否能以其他基因或是相關路徑的機制，達到抑癌的功效。 

 

相關血管增生因子的變化相關血管增生因子的變化相關血管增生因子的變化相關血管增生因子的變化 

實驗結果顯示，黃連會抑制HepG2與Huh7兩種細胞β-catenin的表現與

MMP-9的活性，而黃連也會抑制Huh7細胞MMP-9的表現與活性。因此可以

推測黃連抑制不同肝癌細胞所引發得的機制不同，在野生型p53的HepG2細

胞，其抑制轉移機制以降低MMP-9活性為主。但是在突變型p53的Huh7細

胞，其抑制轉移效應，以降低β-catenin表現為主。 

實驗結果也顯示，單方試劑，包括夏枯草與黃獨會抑制會抑制 HepG2

細胞VEGF的表現，而鴨膽子與苦參會抑制HepG2與Huh7兩種細胞MMP-9

之表現，這可以說明這兩種單方對 MMP-9活性改變的原因，此外與細胞轉

移相關的β-catenin也相對降低，這也許說明了鴨膽子與苦參為什麼會抑制

肝癌細胞移轉速率降低的原因。未來宜再做進一步分析，可對中草藥血管

影響增生因子的調控有進一步瞭解。 
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伍、結論與建議 

由草藥或可食用植物萃取具有預防癌症的化合物，蘊含廣大的潛力。

由於目前臨床使用之化療藥物費用昂貴且副作用大，而抗血管新生藥物屬

cytostatic藥物，其作用方式異於抗癌之化學治療藥物(屬 cytotoxic 藥物)，

急性副作用較低，也能避免抗藥性的問題，此外中草藥亦為藥膳食補的一

種，細胞毒性較低，示一個值得投入的研究領域，更是適合東方人療效的

發展目標。由目前研究結果顯示，中藥單方的紫蘇葉、夏枯草、苦參及鴨

膽子能對抗肝癌細胞增生、轉移侵犯與血管新生的能力有顯著效果，未來，

可以探討其抑癌作用相關機轉，並進一步分離純化其有效化合物，發展更

清晰血管新生的細胞模式，期待能進入動物實驗與臨床應用，並從食用植

物中分離出潛力化合物。 

利用現代基因科技研發有醫療功效的中草藥，探討中草藥與癌症的交

互作用、並以細胞及分子生物學研究印證中醫藥理論，可作為新興醫藥研

究發展方向。 
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圖一、（A）小柴胡湯(水萃取)處理 HepG2細胞株之生長曲線 

 
於96孔盤上每孔接種1 × 104 HepG2細胞，經隔夜培養貼附之後，加入

小柴胡湯（水萃取）濃度分別為1、2、10、20及50 mg/mL，時間分別為24、

48及72小時，當實驗到達各待測時間點時，於每孔加入5 µl MTT，並於37℃

下反應3小時，次將孔盤內培養液吸出，再加入100 µl DMSO以完全溶解紫

紅色結晶物，利用OD 570測量吸光值，並以未加入細胞只加DMSO的孔當作

空白背景值，以藥物處理之細胞存活率作為vehicle control（100％），於相

同施藥時間，不同濃度間之存活率換算為百分比，平均值為三次獨立實驗

的換算結果，error bar為standard errors（＊，p<0.05；＃，p<0.01；☆，p<0.001

分別代表由student t-test所換算出具統計意義的結果）。 
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圖一、（B）小柴胡湯（70%酒精萃取）處理 HepG2細胞株之生長曲線 

 

於96孔盤上每孔接種1 × 104 HepG2細胞，經隔夜培養貼附之後，加入

小柴胡湯（酒精萃取）濃度分別為1、2、10、20及50mg/mL，時間分別為

24、48及72小時，當實驗到達各待測時間點時，於每孔加入5 µl MTT，並

於37℃下反應3小時，次將孔盤內培養液吸出，再加入100 µl DMSO以完全

溶解紫紅色結晶物，利用OD 570測量吸光值，並以未加入細胞只加DMSO的

孔當作空白背景值，以藥物處理之細胞存活率作為vehicle control（100％），

於相同施藥時間，不同濃度間之存活率換算為百分比，平均值為三次獨立

實驗的換算結果，error bar為standard errors（＊，p<0.05；＃，p<0.01；☆，

p<0.001分別代表由student t-test所換算出具統計意義的結果）。 
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圖一、（C）柴胡加龍骨牡蠣湯處理 HepG2細胞株之生長曲線 

 
於96孔盤上每孔接種1 × 104 HepG2細胞，經隔夜培養貼附之後，加入

柴胡加龍骨牡蠣湯，濃度分別為1、2、10、20及50mg/mL，時間分別為24、

48及72小時，當實驗到達各待測時間點時，於每孔加入5 µl MTT，並於37℃

下反應3小時，次將孔盤內培養液吸出，再加入100 µl DMSO以完全溶解紫

紅色結晶物，利用OD 570測量吸光值，並以未加入細胞只加DMSO的孔當作

空白背景值，以藥物處理之細胞存活率作為vehicle control（100％），於相

同施藥時間，不同濃度間之存活率換算為百分比，平均值為三次獨立實驗

的換算結果，error bar為standard errors（＊，p<0.05；＃，p<0.01分別代表

由student t-test所換算出具統計意義的結果）。 
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圖一、（D）核桃承氣湯處理 HepG2細胞株之生長曲線 

 
於96孔盤上每孔接種1 × 104 HepG2細胞，經隔夜培養貼附之後，加入

柴胡加核桃承氣湯，濃度分別為1、2、10、20及50mg/mL，時間分別為24、

48及72小時，當實驗到達各待測時間點時，於每孔加入5 µl MTT，並於37℃

下反應3小時，次將孔盤內培養液吸出，再加入100 µl DMSO以完全溶解紫

紅色結晶物，利用OD 570測量吸光值，並以未加入細胞只加DMSO的孔當作

空白背景值，以藥物處理之細胞存活率作為vehicle control（100％），於相

同施藥時間，不同濃度間之存活率換算為百分比，平均值為三次獨立實驗

的換算結果，error bar為standard errors（＊，p<0.05；☆，p<0.001分別代表

由student t-test所換算出具統計意義的結果）。 
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圖一、（E）半夏厚朴湯處理 HepG2細胞株之生長曲線 

 
於96孔盤上每孔接種1 × 104 HepG2細胞，經隔夜培養貼附之後，加入

半夏厚朴湯，濃度分別為1、2、10、20及50mg/mL，時間分別為24、48及

72小時，當實驗到達各待測時間點時，於每孔加入5 µl MTT，並於37℃下

反應3小時，次將孔盤內培養液吸出，再加入100 µl DMSO以完全溶解紫紅

色結晶物，利用OD 570測量吸光值，並以未加入細胞只加DMSO的孔當作空

白背景值，以藥物處理之細胞存活率作為vehicle control（100％），於相同

施藥時間，不同濃度間之存活率換算為百分比，平均值為三次獨立實驗的

換算結果，error bar為standard errors（＃，p<0.01；☆，p<0.001分別代表由

student t-test所換算出具統計意義的結果）。 
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圖一、（F）香蘇散處理 HepG2細胞株之生長曲線 

 

於96孔盤上每孔接種1 × 104 HepG2細胞，經隔夜培養貼附之後，加入

香蘇散，濃度分別為1、2、10、20及50mg/mL，時間分別為24、48及72小

時，當實驗到達各待測時間點時，於每孔加入5 µl MTT，並於37℃下反應3

小時，次將孔盤內培養液吸出，再加入100 µl DMSO以完全溶解紫紅色結晶

物，利用OD 570測量吸光值，並以未加入細胞只加DMSO的孔當作空白背景

值，以藥物處理之細胞存活率作為vehicle control（100％），於相同施藥時

間，不同濃度間之存活率換算為百分比，平均值為三次獨立實驗的換算結

果，error bar為standard errors（＊，p<0.05；＃，p<0.01；☆，p<0.001分別

代表由student t-test所換算出具統計意義的結果）。 
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圖一、（G）黃連解毒湯處理 HepG2細胞株之生長曲線 

 

唯濃度分別為0.5、1.1、5.4、10.1及25.2mg/mL，實驗方法同前述。於

96孔盤上每孔接種1 × 104 HepG2細胞，經隔夜培養貼附之後，加入黃連解

毒湯，濃度分別為1、2、10、20及50mg/mL，時間分別為24、48及72小時，

當實驗到達各待測時間點時，於每孔加入5 µl MTT，並於37℃下反應3小

時，次將孔盤內培養液吸出，再加入100 µl DMSO以完全溶解紫紅色結晶

物，利用OD 570測量吸光值，並以未加入細胞只加DMSO的孔當作空白背景

值，以藥物處理之細胞存活率作為vehicle control（100％），於相同施藥時

間，不同濃度間之存活率換算為百分比，平均值為三次獨立實驗的換算結

果，error bar為standard errors（＊，p<0.05；＃，p<0.01；☆，p<0.001分別

代表由student t-test所換算出具統計意義的結果）。 
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圖一、（H）紫蘇葉處理 HepG2細胞株之生長曲線 

 

唯濃度分別為0.3、0.6、2.9、5.7及14.3mg/mL，實驗方法同前述。於96

孔盤上每孔接種1 × 104 HepG2細胞，經隔夜培養貼附之後，加入紫蘇葉，

濃度分別為1、2、10、20及50mg/mL，時間分別為24、48及72小時，當實

驗到達各待測時間點時，於每孔加入5 µl MTT，並於37℃下反應3小時，次

將孔盤內培養液吸出，再加入100 µl DMSO以完全溶解紫紅色結晶物，利用

OD 570測量吸光值，並以未加入細胞只加DMSO的孔當作空白背景值，以藥

物處理之細胞存活率作為vehicle control（100％），於相同施藥時間，不同

濃度間之存活率換算為百分比，平均值為三次獨立實驗的換算結果，error 

bar為standard errors（＊，p<0.05；＃，p<0.01；☆，p<0.001分別代表由student 

t-test所換算出具統計意義的結果）。 
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圖一、（I）黃連處理 HepG2細胞株之生長曲線 

 

唯濃度分別為0.1、0.3、1.4、2.7及6.8mg/mL，實驗方法同前述。於96

孔盤上每孔接種1 × 104 HepG2細胞，經隔夜培養貼附之後，加入黃連，濃

度分別為1、2、10、20及50mg/mL，時間分別為24、48及72小時，當實驗

到達各待測時間點時，於每孔加入5 µl MTT，並於37℃下反應3小時，次將

孔盤內培養液吸出，再加入100 µl DMSO以完全溶解紫紅色結晶物，利用

OD 570測量吸光值，並以未加入細胞只加DMSO的孔當作空白背景值，以藥

物處理之細胞存活率作為vehicle control（100％），於相同施藥時間，不同

濃度間之存活率換算為百分比，平均值為三次獨立實驗的換算結果，error 

bar為standard errors（＊，p<0.05；☆，p<0.001分別代表由student t-test所換

算出具統計意義的結果）。 
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圖一、（J）石上柏處理 HepG2細胞株之生長曲線 

 

於96孔盤上每孔接種1 × 104 HepG2細胞，經隔夜培養貼附之後，加入

石上柏，濃度分別為1、2、10、20及50mg/mL，時間分別為24、48及72小

時，當實驗到達各待測時間點時，於每孔加入5 µl MTT，並於37℃下反應3

小時，次將孔盤內培養液吸出，再加入100 µl DMSO以完全溶解紫紅色結晶

物，利用OD 570測量吸光值，並以未加入細胞只加DMSO的孔當作空白背景

值，以藥物處理之細胞存活率作為vehicle control（100％），於相同施藥時

間，不同濃度間之存活率換算為百分比，平均值為三次獨立實驗的換算結

果，error bar為standard errors（＊，p<0.05；＃，p<0.01；☆，p<0.001分別

代表由student t-test所換算出具統計意義的結果）。 
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圖一、（K）夏枯草處理 HepG2細胞株之生長曲線 

 

於96孔盤上每孔接種1 × 104 HepG2細胞，經隔夜培養貼附之後，加入

夏枯草，濃度分別為1、2、10、20及50mg/mL，時間分別為24、48及72小

時，當實驗到達各待測時間點時，於每孔加入5 µl MTT，並於37℃下反應3

小時，次將孔盤內培養液吸出，再加入100 µl DMSO以完全溶解紫紅色結晶

物，利用OD 570測量吸光值，並以未加入細胞只加DMSO的孔當作空白背景

值，以藥物處理之細胞存活率作為vehicle control（100％），於相同施藥時

間，不同濃度間之存活率換算為百分比，平均值為三次獨立實驗的換算結

果，error bar為standard errors（＊，p<0.05；＃，p<0.01；☆，p<0.001分別

代表由student t-test所換算出具統計意義的結果）。 
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圖一、（L）鴨膽子處理 HepG2細胞株之生長曲線 

 

於96孔盤上每孔接種1 × 104 HepG2細胞，經隔夜培養貼附之後，加入

鴨膽子，濃度分別為1、2、10、20及50mg/mL，時間分別為24、48及72小

時，當實驗到達各待測時間點時，於每孔加入5 µl MTT，並於37℃下反應3

小時，次將孔盤內培養液吸出，再加入100 µl DMSO以完全溶解紫紅色結晶

物，利用OD 570測量吸光值，並以未加入細胞只加DMSO的孔當作空白背景

值，以藥物處理之細胞存活率作為vehicle control（100％），於相同施藥時

間，不同濃度間之存活率換算為百分比，平均值為三次獨立實驗的換算結

果，error bar為standard errors（＊，p<0.05；＃，p<0.01；☆，p<0.001分別

代表由student t-test所換算出具統計意義的結果）。 
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圖一、（M）山慈菇處理 HepG2細胞株之生長曲線 

 

於96孔盤上每孔接種1 × 104 HepG2細胞，經隔夜培養貼附之後，加入

山慈菇，濃度分別為1、2、10、20及50mg/mL，時間分別為24、48及72小

時，當實驗到達各待測時間點時，於每孔加入5 µl MTT，並於37℃下反應3

小時，次將孔盤內培養液吸出，再加入100 µl DMSO以完全溶解紫紅色結晶

物，利用OD 570測量吸光值，並以未加入細胞只加DMSO的孔當作空白背景

值，以藥物處理之細胞存活率作為vehicle control（100％），於相同施藥時

間，不同濃度間之存活率換算為百分比，平均值為三次獨立實驗的換算結

果，error bar為standard errors（＊，p<0.05；＃，p<0.01；☆，p<0.001分別

代表由student t-test所換算出具統計意義的結果）。 
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圖一、（N）苦參處理 HepG2細胞株之生長曲線 

 

於96孔盤上每孔接種1 × 104 HepG2細胞，經隔夜培養貼附之後，加入

苦參，濃度分別為1、2、10、20及50mg/mL，時間分別為24、48及72小時，

當實驗到達各待測時間點時，於每孔加入5 µl MTT，並於37℃下反應3小

時，次將孔盤內培養液吸出，再加入100 µl DMSO以完全溶解紫紅色結晶

物，利用OD 570測量吸光值，並以未加入細胞只加DMSO的孔當作空白背景

值，以藥物處理之細胞存活率作為vehicle control（100％），於相同施藥時

間，不同濃度間之存活率換算為百分比，平均值為三次獨立實驗的換算結

果，error bar為standard errors（＊，p<0.05；＃，p<0.01；☆，p<0.001分別

代表由student t-test所換算出具統計意義的結果）。 
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圖一、（O）黃獨處理 HepG2細胞株之生長曲線 

 
於96孔盤上每孔接種1 × 104 HepG2細胞，經隔夜培養貼附之後，加入

黃獨，濃度分別為1、2、10、20及50mg/mL，時間分別為24、48及72小時，

當實驗到達各待測時間點時，於每孔加入5 µl MTT，並於37℃下反應3小

時，次將孔盤內培養液吸出，再加入100 µl DMSO以完全溶解紫紅色結晶

物，利用OD 570測量吸光值，並以未加入細胞只加DMSO的孔當作空白背景

值，以藥物處理之細胞存活率作為vehicle control（100％），於相同施藥時

間，不同濃度間之存活率換算為百分比，平均值為三次獨立實驗的換算結

果，error bar為standard errors（＊，p<0.05；＃，p<0.01；☆，p<0.001分別

代表由student t-test所換算出具統計意義的結果）。 
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圖二、（A）香蘇散處理 Huh 7細胞株之生長曲線 

 

於96孔盤上每孔接種1 × 104 Huh7 細胞，經隔夜培養貼附之後，加入香

蘇散，濃度分別為1、2、10、20及50mg/mL，時間分別為24、48及72小時，

當實驗到達各待測時間點時，於每孔加入5 µl MTT，並於37℃下反應3小

時，次將孔盤內培養液吸出，再加入100 µl DMSO以完全溶解紫紅色結晶

物，利用OD 570測量吸光值，並以未加入細胞只加DMSO的孔當作空白背景

值，以藥物處理之細胞存活率作為vehicle control（100％），於相同施藥時

間，不同濃度間之存活率換算為百分比，平均值為三次獨立實驗的換算結

果，error bar為standard errors（＊，p<0.05；＃，p<0.01；☆，p<0.001分別

代表由student t-test所換算出具統計意義的結果）。 
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圖二、（B）黃連解毒湯處理 Huh 7細胞株之生長曲線 

 
於96孔盤上每孔接種1 × 104 Huh7細胞，經隔夜培養貼附之後，加入黃

連解毒湯，濃度分別為0.5、1.1、5.4、10.1及25.2mg/mL，時間分別為24、

48及72小時，當實驗到達各待測時間點時，於每孔加入5 µl MTT，並於37℃

下反應3小時，次將孔盤內培養液吸出，再加入100 µl DMSO以完全溶解紫

紅色結晶物，利用OD 570測量吸光值，並以未加入細胞只加DMSO的孔當作

空白背景值，以藥物處理之細胞存活率作為vehicle control（100％），於相

同施藥時間，不同濃度間之存活率換算為百分比，平均值為三次獨立實驗

的換算結果，error bar為standard errors（＊，p<0.05；＃，p<0.01分別代表

由student t-test所換算出具統計意義的結果）。 
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圖二、（C）紫蘇葉處理 Huh 7細胞株之生長曲線 

 

於96孔盤上每孔接種1 × 104 Huh7細胞，經隔夜培養貼附之後，加入紫

蘇葉，濃度分別為0.3、0.6、2.9、5.7及14.3mg/mL，時間分別為24、48及72

小時，當實驗到達各待測時間點時，於每孔加入5 µl MTT，並於37℃下反

應3小時，次將孔盤內培養液吸出，再加入100 µl DMSO以完全溶解紫紅色

結晶物，利用OD 570測量吸光值，並以未加入細胞只加DMSO的孔當作空白

背景值，以藥物處理之細胞存活率作為vehicle control（100％），於相同施

藥時間，不同濃度間之存活率換算為百分比，平均值為三次獨立實驗的換

算結果，error bar為standard errors（＊，p<0.05；＃，p<0.01；☆，p<0.001

分別代表由student t-test所換算出具統計意義的結果）。 



中醫藥年報（光碟版）第一期 第四冊 

140 

0 0.1 0.3 1.4 2.7 6.8

R
e

la
tiv

e
 c

e
ll 

vi
a

bi
lit

y 
(%

)

0

20

40

60

80

100

120 day 1
day 2
day 3

☆

＃

☆

＃

☆

☆

＃

☆

＃

☆
☆

0 0.1 0.3 1.4 2.7 6.8

R
e

la
tiv

e
 c

e
ll 

vi
a

bi
lit

y 
(%

)

0

20

40

60

80

100

120 day 1
day 2
day 3

☆

＃

☆

＃

☆

☆

＃

☆

＃

☆
☆

 

濃度 (mg/mL) 

圖二、（D）黃連處理 Huh 7細胞株之生長曲線 

 

於96孔盤上每孔接種1 × 104 Huh7細胞，經隔夜培養貼附之後，加入黃

連，濃度分別為0.1、0.3、1.4、2.7及6.8mg/mL，時間分別為24、48及72小

時，當實驗到達各待測時間點時，於每孔加入5 µl MTT，並於37℃下反應3

小時，次將孔盤內培養液吸出，再加入100 µl DMSO以完全溶解紫紅色結晶

物，利用OD 570測量吸光值，並以未加入細胞只加DMSO的孔當作空白背景

值，以藥物處理之細胞存活率作為vehicle control（100％），於相同施藥時

間，不同濃度間之存活率換算為百分比，平均值為三次獨立實驗的換算結

果，error bar為standard errors（＊，p<0.05；＃，p<0.01；☆，p<0.001分別

代表由student t-test所換算出具統計意義的結果）。 
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圖二、（E）石上柏處理 Huh 7細胞株之生長曲線 

 

於96孔盤上每孔接種1 × 104 Huh7細胞，經隔夜培養貼附之後，加入石

上柏，濃度分別為1、2、10、20及50mg/mL，時間分別為24、48及72小時，

當實驗到達各待測時間點時，於每孔加入5 µl MTT，並於37℃下反應3小

時，次將孔盤內培養液吸出，再加入100 µl DMSO以完全溶解紫紅色結晶

物，利用OD 570測量吸光值，並以未加入細胞只加DMSO的孔當作空白背景

值，以藥物處理之細胞存活率作為vehicle control（100％），於相同施藥時

間，不同濃度間之存活率換算為百分比，平均值為三次獨立實驗的換算結

果，error bar為standard errors（＊，p<0.05；＃，p<0.01；☆，p<0.001分別

代表由student t-test所換算出具統計意義的結果）。 
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圖二、（F）夏枯草處理 Huh 7細胞株之生長曲線 

 

於96孔盤上每孔接種1 × 104 Huh7細胞，經隔夜培養貼附之後，加入夏

枯草，濃度分別為1、2、10、20及50mg/mL，時間分別為24、48及72小時，

當實驗到達各待測時間點時，於每孔加入5 µl MTT，並於37℃下反應3小

時，次將孔盤內培養液吸出，再加入100 µl DMSO以完全溶解紫紅色結晶

物，利用OD 570測量吸光值，並以未加入細胞只加DMSO的孔當作空白背景

值，以藥物處理之細胞存活率作為vehicle control（100％），於相同施藥時

間，不同濃度間之存活率換算為百分比，平均值為三次獨立實驗的換算結

果，error bar為standard errors（＊，p<0.05；＃，p<0.01；☆，p<0.001分別

代表由student t-test所換算出具統計意義的結果）。 
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圖二、（G）鴨膽子處理 Huh 7細胞株之生長曲線 

 
於96孔盤上每孔接種1 × 104 Huh7細胞，經隔夜培養貼附之後，加入鴨

膽子，濃度分別為1、2、10、20及50mg/mL，時間分別為24、48及72小時，

當實驗到達各待測時間點時，於每孔加入5 µl MTT，並於37℃下反應3小

時，次將孔盤內培養液吸出，再加入100 µl DMSO以完全溶解紫紅色結晶

物，利用OD 570測量吸光值，並以未加入細胞只加DMSO的孔當作空白背景

值，以藥物處理之細胞存活率作為vehicle control（100％），於相同施藥時

間，不同濃度間之存活率換算為百分比，平均值為三次獨立實驗的換算結

果，error bar為standard errors（＊，p<0.05；☆，p<0.001分別代表由student 

t-test所換算出具統計意義的結果）。 
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圖二、（H）山慈菇處理 Huh 7細胞株之生長曲線 

 

於96孔盤上每孔接種1 × 104 Huh7細胞，經隔夜培養貼附之後，加入山

慈菇，使用濃度分別為1、2、10、20及50mg/mL，處理時間分別為24、48

及72小時，當實驗到達各待測時間點時，於每孔加入5 µl MTT，並於37℃

下反應3小時，次將孔盤內培養液吸出，再加入100 µl DMSO以完全溶解紫

紅色結晶物，利用OD 570測量吸光值，並以未加入細胞只加DMSO的孔當作

空白背景值，以藥物處理之細胞存活率作為vehicle control（100％），於相

同施藥時間，不同濃度間之存活率換算為百分比，平均值為三次獨立實驗

的換算結果，error bar為standard errors（＊，p<0.05代表由student t-test所換

算出具統計意義的結果）。 
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圖二、（I）苦參處理 Huh 7細胞株之生長曲線 

 

於96孔盤上每孔接種1 × 104 Huh7細胞，經隔夜培養貼附之後，加入苦

參，濃度分別為1、2、10、20及50mg/mL，時間分別為24、48及72小時，

當實驗到達各待測時間點時，於每孔加入5 µl MTT，並於37℃下反應3小

時，次將孔盤內培養液吸出，再加入100 µl DMSO以完全溶解紫紅色結晶

物，利用OD 570測量吸光值，並以未加入細胞只加DMSO的孔當作空白背景

值，以藥物處理之細胞存活率作為vehicle control（100％），於相同施藥時

間，不同濃度間之存活率換算為百分比，平均值為三次獨立實驗的換算結

果，error bar為standard errors（＊，p<0.05；＃，p<0.01；☆，p<0.001分別

代表由student t-test所換算出具統計意義的結果）。 
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圖二、（J）黃獨處理 Huh 7細胞株之生長曲線 

 

於96孔盤上每孔接種1 × 104 Huh7 細胞，經隔夜培養貼附之後，加入黃

獨，濃度分別為1、2、10、20及50mg/mL，時間分別為24、48及72小時，

當實驗到達各待測時間點時，於每孔加入5 µl MTT，並於37℃下反應3小

時，次將孔盤內培養液吸出，再加入100 µl DMSO以完全溶解紫紅色結晶

物，利用OD 570測量吸光值，並以未加入細胞只加DMSO的孔當作空白背景

值，以藥物處理之細胞存活率作為vehicle control（100％），於相同施藥時

間，不同濃度間之存活率換算為百分比，平均值為三次獨立實驗的換算結

果，error bar為standard errors（＊，p<0.05；＃，p<0.01；☆，p<0.001分別

代表由student t-test所換算出具統計意義的結果）。 
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圖三、HepG2 細胞侵犯能力實驗結果 

 
接種 5 × 104 HepG2 細胞於100 µl Matrigel (Becton-Dickinson)上隨後

一起置入insert內，於24孔盤隔夜貼附培養，加入黃連解毒湯(2.7 mg/mL)、

黃連10.1 (mg/mL)、香蘇散(20 mg/mL)、紫蘇葉5.7 (mg/mL)、炙甘草(2.8 

mg/mL)及陳皮1.4 (mg/mL)，施以藥物24小時後，收取下層貼附於孔盤的細

胞，與未加藥物之控制組相比可得知細胞侵犯力及活動能力的情形。平均

值為三次獨立實驗的換算結果，error bar為standard errors（＊，p<0.05；＃，

p<0.01；☆，p<0.001分別代表由student t-test所換算出具統計意義的結果）。

統計分析以控制組與不同藥物間相比所得之結果。 
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圖四、利用 HepG2 細胞評估中藥單方侵犯能力 

 

接種 5 × 104 HepG2細胞於100 µl Matrigel (Becton-Dickinson)上隨後一

起置入insert內，於24孔盤隔夜貼附培養，分別加入石上柏、夏枯草、黃獨、

山慈菇萃取液（濃度均為20 mg/mL）、黃連（2.7 mg/mL）、鴨膽子（4 mg/mL）、

苦參（8 mg/mL）、及紫蘇葉（5.7 mg/mL），24小時後，收取下層貼附於孔

盤的細胞，與未加藥物之控制組相比可得知細胞侵犯力及活動能力的情

形。平均值為三次獨立實驗的換算結果，error bar為standard errors（＊，

p<0.05；＃，p<0.01；☆，p<0.001分別代表由student t-test所換算出具統計

意義的結果）。統計分析以控制組與不同藥物間相比較所得之結果。 
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圖五、利用 Huh 7 細胞評估中藥單方侵犯能力果 

 
接種 5 × 104 Huh 7 細胞於100 µl Matrigel (Becton-Dickinson) 上一起

置入insert內，在24孔盤內隔夜貼附培養，加入萃取液。包括黃連解毒湯（10.1 

mg/mL）、黃連（2.7 mg/mL）、香蘇散（20 mg/mL）、紫蘇葉（5.7 mg/mL）、

鴨膽子（4 mg/mL）、苦參（8 mg/mL）、石上柏及夏枯草（20 mg/mL）。當

施以藥物24小時後，收取並且計算下層貼附於孔盤的細胞，與未加藥物相

比可得知細胞侵犯力及活動能力的情形。平均值為三次獨立實驗的換算結

果，error bar為standard errors（☆，p<0.001分別代表由student t-test所換算出

具統計意義的結果）。統計分析以控制組與不同藥物間相比較所得之結果。 
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圖六、複方及其有效單方處理 HepG2之血管新生相關蛋白表現 

 

接種 1× 106 HepG2細胞於6公分培養盤內。施以香蘇散10mg/mL、紫蘇

葉2.9mg/mL、黃連解毒湯5.4mg/mL及黃連1.4mg/mL後，於24及48小時萃取

蛋白質，經SDS-PAGE轉漬到Nitrocellulose transfer membrane上，以MMP-9、

β-catenin、VEGF及GAPDH抗體雜交，後以goat-anti-rabbit二級抗體雜交，

再以ImmobilonTM Western Chemiluminescent HRP Substrate (Millipore)呈色

並以冷光儀顯相。 

 

kDa  48     24    48    24    48   24     48     24     48   h  

  控制組  香蘇散    紫蘇葉  黃連解毒湯    黃連  

             10        2.9       5.4         1.4  mg/mL 
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圖七、中藥單方處理 HepG2之血管新生相關蛋白表現 

 

接種 1× 106 HepG2細胞於6公分培養盤內。施以石上柏、夏枯草、鴨膽

子、山慈菇、苦參及黃獨濃度均為10mg/mL後，於24及48小時萃取蛋白質，

經 SDS-PAGE轉漬到 Nitrocellulose transfer membrane上，以 MMP-9、

β-catenin、VEGF及GAPDH抗體雜交，後以goat-anti-rabbit二級抗體雜交，

再以ImmobilonTM Western Chemiluminescent HRP Substrate (Millipore)呈色

並以冷光儀顯示呈色結果。 
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圖八、複方及其有效單方處理 Huh 7之血管新生相關蛋白表現 

 

接種 1× 106 Huh 7細胞於6公分培養盤內。施以香蘇散10mg/ml、紫蘇

葉2.9mg/mL、黃連解毒湯 5.4mg/mL、黃連1.4mg/mL後，於24、48、72小

時萃取蛋白質，經SDS-PAGE轉漬到Nitrocellulose transfer membrane上，以

MMP-9、β-catenin及GAPDH抗體雜交，後以goat-anti-rabbit二級抗體雜交，

再以ImmobilonTM Western Chemiluminescent HRP Substrate (Millipore)呈色

並以冷光儀偵測顯影的結果。 
 

控制組 香蘇散 紫蘇葉 黃連解毒湯 黃連
10                        2.9                  5.4                    1.4 µg/mL
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GAPDH

kDa 0      24     48     72     24   48    72    24    48    72 24    48    72    h
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GAPDH

kDa 0      24     48     72     24   48    72    24    48    72 24    48    72    h

92→
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β-catenin

KDa  48   24  48   72  24  48  72  24  48  72  24  48   72  h 

  控制組  香蘇散     紫蘇葉   黃連解毒湯   黃連  

             10        2.9          5.4       1.4     mg/mL  
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圖九、中藥單方處理 Huh 7之血管新生相關蛋白表現 

 

接種 1× 106 Huh 7細胞於6公分培養盤內。施以石上柏、夏枯草、鴨膽

子、山慈菇、苦參及黃獨以10 mg/mL後，於24及48小時萃取蛋白質，經

SDS-PAGE轉漬到nitrocellulose transfer membrane上，以MMP-9、β-catenin

及GAPDH抗體雜交，後以goat-anti-rabbit二級抗體雜交，再以ImmobilonTM 

Western Chemiluminescent HRP Substrate (Millipore)呈色並以冷光儀顯示染

色結果。 
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圖十、中藥複方對於 HepG2 MMP-9轉移因子 RNA 表現之變化 

 
接種 2 × 106 HepG2細胞於10公分培養盤內。分別施以黃連解毒湯10 

mg/mL、香蘇散20mg/mL後，培養24、48、72小時後，萃取RNA，利用MMP-9、

GAPDH primers經PCR放大後，以6% polyacrylamide電泳分析PCR產物。 

 

          0    24    48    72   24    48    72    h           
+  -  +  -   +  -  +  -  +  -  +  -   +  -  (RT) 

537bp→ 

 

256bp→ 

MMP-9 

 
GAPDH 

       控制組   黃連解毒湯         香蘇散  

                   10                20          mg/mL 
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圖十一、明膠酶譜法偵測 HepG2之 MMP-9和 MMP-2活性變化 

 

接種1× 106 HepG2細胞於6公分培養盤內。施以香蘇散10 mg/ml、紫蘇

葉2.9mg/mL、黃連解毒湯5.4mg/mL及黃連1.4mg/mL，經過24、48小時後，

收取細胞培養液經SDS-PAGE後以2.5%Triton X-100清洗膠體以除去SDS ，

加入反應緩衝液於37℃作用18小時，再以Coomassie Brilliant Blue R250，染

色並退染，最後利用Fuji Image Reader LAS-3000拍照顯影。 
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kDa 0          24        48       24       48       24     48        24         48        h

控制組 鴨膽子 苦參
10                      20                     10               20              µg/mL

92→

72→

MMP-9

MMP-2

kDa 0          24        48       24       48       24     48        24         48        h

控制組 鴨膽子 苦參
10                      20                     10               20              µg/mL

kDa 0          24        48       24       48       24     48        24         48        h

控制組 鴨膽子 苦參
10                      20                     10               20              µg/mL

控制組 鴨膽子 苦參
10                      20                     10               20              µg/mL

92→

72→

MMP-9

MMP-2
 

圖十二、鴨膽子與苦參對於 HepG2之 MMP 活性測試 

 
接種 1× 106 HepG2細胞於6公分培養盤內。施以鴨膽子10和20 mg/ml

及苦參10和20mg/mL，經24、48小時後，收取細胞培養液 經SDS-PAGE後

以2.5%Triton X-100清洗膠體以除去SDS ，加入反應緩衝液於37℃作用18

小時，再以Coomassie Brilliant Blue R250，染色並退染，最後利用Fuji Image 

Reader LAS-3000拍照顯影。 
 

KDa   48    24  48  24   48   24   48  24    48   h  

       控制組      鴨膽子             苦參 

             10       20        10       20       mg/mL 
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表一、中草藥複方萃取物處理 HepG2之 IC50 

複方草藥 
IC50 (mg/mL) 

24 48 72小時 

黃連解毒湯 Coptis & Scute Combinatio 

(Huang Lian Jie Du Tang) 

13.9 12.3 11 

香蘇散 Cyperus & Perilla Formula 

       (Xiang Su San) 

34.6 35.1 27.2 

小柴胡湯 (水萃取) (Xiao Chaihu Tang) 36.7 29.4 25.8 

小柴胡湯 (70%酒精萃取) 49.4 31.5 34.5 

半夏厚朴湯 (Banxia Houpo Tang) 47.2 37.5 24.7 

核桃承氣湯 (Hetao Chengqi Tang) 156.4 97.3 51.5 

柴胡加龍骨牡蠣湯 

(Chaihu LongGu Muli Tang) 
61.9 64 63.3 
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表二、中草藥單方萃取物處理 HepG2之 IC50 

單方草藥 
IC50 (g/mL) 

24 48 72小時 

黃連    Coptis chinensis FRANCH 

(Huang Lian ) 
2.8 2.7 2.2 

紫蘇葉  Perilla frutesens L. (Zi Su Ye)  10.7 9 6.9 

石上柏  Selaginella doederleinii 

(Shishangbo) 
47.3 15.2 7.5 

夏枯草  Prunella vulgaris L. (Xiakucao) 33.1 18.7 15.3 

鴨膽子  Brucea javanica  (Yadanz) 33.3 15.2 7.5 

山慈菇  Pseudobulbus Cremastrae seu 

Pleiones (Shancigu) 
48.2 36.5 27.3 

苦參    Sophora tomentosa L. (Kushen) 32.1 37.6 25.5 

黃獨    Dioscorea bulbifera L. (Huang du) 44.7 36.9 25.2 
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表三、中草藥萃取物處理 Huh 7之 IC50 

草藥名稱 
IC50 (µg/mL) 

24 48 72 小時 

黃連解毒湯 17.4 14.2 10 

香蘇散 26.5 27.5 21.3 

黃連 3.9 1.7 1.6 

紫蘇葉 11.5 8.9 8.5 

石上柏 71.5 48.8 38.5 

夏枯草 38.8 25.8 25.3 

鴨膽子 31 3.8 2.1 

山慈菇 140.9 178.3 120 

苦參 41.4 34 26.8 

黃獨 49.7 45.5 34.4 
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附錄一、中草藥萃取液來自 GMP藥廠開發部複方： 

小柴胡湯 （水萃取）   批號 RV7401001 

處方 一日藥材量（g） 

柴胡 8.0 

黃芩 3.0 

人參 3.0 

炙甘草 3.0 

半夏 5.0 

生薑 3.0 

大棗 2.0 

小計 27.0 

1.成品乾燥減重：73.11% 

2.成品經離心處理之澄清乾燥液乾燥減重：73.4% 

3.成品 pH：4.58 

4.每 1g成品等於 1g藥材 
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小柴胡湯 （70%酒精萃取）   批號 RV7401002 

處方 一日藥材量（g） 

柴胡 8.0 

黃芩 3.0 

人參 3.0 

炙甘草 3.0 

半夏 5.0 

生薑 3.0 

大棗 2.0 

小計 27.0 

1.成品乾燥減重：88.23% 

2.成品經離心處理之澄清乾燥液乾燥減重：86.39% 

3.成品 pH：4.54 

4.每 1g成品等於 1g藥材 
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黃連解毒湯（水萃取）   批號 RV7401015 

處方 一日藥材量（g） 

黃連 6.0 

黃芩 6.0 

黃柏 6.0 

山梔子 6.0 

小計 24.0 

1.成品乾燥減重：87.06% 

2.成品經離心處理之澄清乾燥液乾燥減重：89.32% 

3.成品 pH：4.62 

4.每 1g成品等於 0.54g藥材 
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半夏厚朴湯   批號 RV7401016 

處方 一日藥材量（g） 

半夏 8.0 

厚朴 4.5 

茯苓 6.0 

生薑 7.5 

紫蘇葉 3.0 

小計 29.0 

1.成品乾燥減重：86.76% 

2.成品經離心處理之澄清乾燥液乾燥減重：88.2% 

3.成品 pH：4.31 

4.每 1g成品等於 1g藥材 
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核桃承氣湯（水萃取）   批號 RV7401033 

處方 一日藥材量（g） 

桃仁 5.0 

桂枝 5.0 

大黃 10.0 

芒硝 5.0 

炙甘草 2.5 

小計 30.0 

1.成品乾燥減重：63.63% 

2.成品經離心處理之澄清乾燥液乾燥減重：65.84% 

3.成品 pH：4.95 

4.每 1g成品等於 1g藥材 
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柴胡加龍骨牡蠣湯   批號 RV7401034 

處方 一日藥材量（g） 

半夏 3.0 

大棗 2.0 

柴胡 5.0 

生薑 2.0 

人參 2.0 

龍骨 2.0 

桂枝 2.0 

茯苓 2.0 

大黃 2.5 

牡蠣 2.0 

黃芩 2.0 

小計 26.5 

1.成品乾燥減重：79.79% 

2.成品經離心處理之澄清乾燥液乾燥減重：81.13% 

3.成品 pH：5.2 

4.每 1g成品等於 1g藥材 
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香蘇散   批號 RV74010058 

處方 一日藥材量（g） 

蔥白 3.0 

陳皮 4.0 

香附 8.0 

紫蘇葉 8.0 

炙甘草 2.0 

生薑 3.0 

小計 28.0 

1.成品乾燥減重：81.74% 

2.成品經離心處理之澄清乾燥液乾燥減重：82.43% 

3.成品 pH：4.83 

4.每 1g成品等於 1g藥材 
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中草藥萃取液來自 GMP藥廠開發部單方： 
 

香蘇散/紫蘇葉（水萃取）RV7401061 

處方 一日藥材量（g） 

紫蘇葉 8.0 

小計 8.0 

1.成品乾燥減重：94.58% 

2.成品經離心處理之澄清乾燥液乾燥減重：95.08% 

3.成品 pH：5.16 

4.每 1g成品等於 0.28g藥材 

 

香蘇散/香附（水萃取）RV7401060 

處方 一日藥材量（g） 

香附 8.0 

小計 8.0 

1.成品乾燥減重：96.01% 

2.成品經離心處理之澄清乾燥液乾燥減重：96.89% 

3.成品 pH：4.9 

4.每 1g成品等於 0.28g藥材 
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香蘇散/陳皮（水萃取）RV7401059 

處方 一日藥材量（g） 

陳皮 4.0 

小計 4.0 

1.成品乾燥減重：95.75% 

2.成品經離心處理之澄清乾燥液乾燥減重：96.16% 

3.成品 pH：4.09 

4.每 1g成品等於 0.14g藥材 

 

香蘇散/炙甘草（水萃取）RV7401062 

處方 一日藥材量（g） 

炙甘草 2.0 

小計 2.0 

1.成品乾燥減重：98.05% 

2.成品經離心處理之澄清乾燥液乾燥減重：97.94% 

3.成品 pH：5.11 

4.每 1g成品等於 0.07g藥材 
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黃連解毒湯/黃連（水萃取）RV7401041 

處方 一日藥材量（g） 

黃連 6.0 

小計 6.0 

1.成品乾燥減重：97.58% 

2.成品經離心處理之澄清乾燥液乾燥減重：97.65% 

3.成品 pH：4.97 

4.每 1g成品等於 0.135g藥材 

 

黃連解毒湯/山梔子（水萃取）RV7401044 

處方 一日藥材量（g） 

山梔子 6.0 

小計 6.0 

1.成品乾燥減重：96.78% 

2.成品經離心處理之澄清乾燥液乾燥減重：96.75% 

3.成品 pH：4.30 

4.每 1g成品等 0.135g藥材 
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石上柏（水萃取）RV74010184 

處方 實際稱取量（g） 

石上柏 300.0 

1.成品乾燥減重：81.74% 

2.成品經離心處理之澄清乾燥液乾燥減重：82.43% 

3.成品 pH：4.83 

4.每 1g成品等於 1g藥材 

 

夏枯草（水萃取）RV7401083 

處方 實際稱取量（g） 

夏枯草 300.0 

1.成品乾燥減重：93.01% 

2.成品經離心處理之澄清乾燥液乾燥減重：92.81% 

3.成品 pH：5.36 

4.每 1g成品等於 1g藥材 
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鴨膽子（水萃取）RV7401083 

處方 實際稱取量（g） 

鴨膽子 300.0 

1.成品乾燥減重：90.74% 

2.成品經離心處理之澄清乾燥液乾燥減重：90.46% 

3.成品 pH：5.23 

4.每 1g成品等於 1g藥材 

 

山慈菇（水萃取）RV7401083 

處方 實際稱取量（g） 

山慈菇 300.0 

1.成品乾燥減重：93.89% 

2.成品經離心處理之澄清乾燥液乾燥減重：94.09% 

3.成品 pH：4.04 

4.每 1g成品等於 1g藥材 
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苦參（水萃取）RV7401083 

處方 實際稱取量（g） 

苦參 300.0 

1.成品乾燥減重：83.97% 

2.成品經離心處理之澄清乾燥液乾燥減重：84.55% 

3.成品 pH：4.98 

4.每 1g成品等於 1g藥材 

 

黃獨（水萃取）RV7401083 

處方 實際稱取量（g） 

黃獨 300.0 

1.成品乾燥減重：93.16% 

2.成品經離心處理之澄清乾燥液乾燥減重：92.45% 

3.成品 pH：5.03 

4.每 1g成品等於 1g藥材 

 


