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中文摘要 

敗血症 (sepsis) 是一種死亡率高的臨床重症，而苦茶油是台灣

及中國南方省份普遍使用的食用油。近來科學研究顯示，苦茶油富含

單元不飽和脂肪酸，具有抗氧化與抗發炎的生理功能。本研究的主要

目的在探討苦茶油補充對敗血症誘發的脂質過氧化及器官損傷的功

效，同時也比較數種食用油脂對敗血症器官損傷的保護效果。 

本實驗利用餵食針進行食用油補充，採用雄性 Sprague-Dawley

大白鼠 (275~300g) 接受生理食鹽水、玉米油、橄欖油或苦茶油補

充，補充量為每天每公斤體重補充 4毫升。餵食七天後，以盲腸結紮

穿孔 (cecal ligation and puncture, CLP) 手術誘發敗血症，手術 

18 小時後觀察大鼠存活率、肝腎損傷生化參數、丙二醛 

(malondialdehyde, MDA) 及抗氧化酵素活性，包括麩胱甘肽過氧化

酶 (glutathione peroxidase, GPx)、過氧化氫酶 (catalase, 

CAT)、超氧歧化酶 (superoxide dismutase, SOD) 的活性大小。我

們也測量大白鼠肺部細胞激素介白素-1β (Interleukin-1β, IL-1

β)、IL-6 和 IL-10 濃度測定。結果証實，苦茶油或橄欖油補充可提

高敗血症大白鼠的存活率，而 MDA 含量及肝腎損傷生化參數顯著下

降。抗氧化酵素方面，接受苦茶油或橄欖油補充的大白鼠 GPx 及 SOD

活性輕微上升但不顯著，而各實驗組 CAT 活性並無差異性存在。此
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外，敗血症大白鼠 IL-6 分泌量高於偽手術組大白鼠，而苦茶油、橄

欖油或玉米油補充可顯著降低 IL-6表現量。各組的 IL-1β及 IL-10

分泌量則無顯著差異。根據結果，苦茶油和橄欖油可提高敗血症大白

鼠存活率，並降低器官損傷程度，其保護效果可能是經由抑制脂質過

氧化反應及 IL-6 分泌而達成。 

 

關鍵字：苦茶油、盲腸結紮穿刺、發炎反應、脂質過氧化、橄欖油、  

        敗血症 
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                        Abstract   

     Sepsis is a severe clinical problem with high mortality rate. 

Camellia seed oil is used extensively in Taiwan and China southern 

provinces as cooking oil. Scientific evidences show that camellia seed oil 

is rich in monounsaturated fatty acids, and has physiological function of 

anti-oxidation and anti-inflammation. The aims of this study were to 

investigate the effects of camellia seed oil supplementation on 

sepsis-induced lipid peroxidation and organ injury. The differences of 

protective effect on organ injury among some kinds of edible oils were 

also compared. 

     For various edible oils supplementations, male SD 

(Sprague-Dawley) rats (275~300g) received saline, corn oil, olive oil or 

camellia seed oil (4mL/kgw/day) by oral gavage. Following 7-day 

supplementation, sepsis was induced by cecal ligation and puncture (CLP) 

operation in rats. Survival rate, serum biochemical marker of liver and 

kidney injury, malondialdehyde (MDA) level and antioxidant enzymes 

activities, including catalase (CAT), glutathione peroxidase (GPx) and 

superoxide dismutase (SOD) were determined at 18-hour post CLP- 

operation. We also measured the interleukin-1β (IL-1β)、IL-6 and IL-10 
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level of lung tissues of rats. The results demonstrated that the survival 

rate of septic rats received camellia seed oil or olive oil supplementation 

were improved, and the MDA levels and organ injury biochemical 

markers were significantly decreased. In antioxidant enzymes activities, 

The GPx and SOD were slight increase in septic rats received camellia 

seed oil or olive oil supplementation but not significant. There were no 

significant differences in catalase activity among all tested groups.  

Furthermore, IL-6 levels of septic rats were significant higher than that of 

control (sham operation) rats. Camellia seed oil, olive oil or corn oil 

attenuate the IL-6 level of septic rats. For IL-1β and IL-10 levels, there 

were no significant differences among the saline-supplemented and edible 

oil-supplemented rats at 18h post-CLP operation. According to the results 

of this study, both camellia seed oil and olive oil improved survival rates 

and alleviated organ injuries in septic rats. It might contribute by the 

inhibition of lipid peroxidation and IL-6 secretion. 

  

Key Words： camellia seed oil , cecal ligation and puncture, 

             inflammation, lipid peroxidation, olive oil, sepsis  
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                         壹、前言 

 

    敗血症 (sepsis) 是加護病房中病患常見的死亡原因之一，主要

是由創傷或感染所引起的全身性發炎反應症候群 (systemic 

inflammatory response syndrome, SIRS)。根據統計，在美國每年

有超過 75萬人以上罹患敗血症，當中約有 21萬名病人因此而死亡，

且為 2007年台灣地區第 11大死亡主因，年死亡率為十萬分之 5.4。

研究指出，約有 60 %的敗血症是由革蘭氏陰性菌所引起，且一旦從 

SIRS發展到肺、肝及腎等器官衰竭，進而造成多重器官功能障礙症候

群 (multiple organ dysfunction syndrome, MODS)，最後導致個體

死亡。苦茶油俗稱茶油 (Camellia oleifera Able. oil)，經研究發

現，苦茶油的脂肪酸成分與橄欖油十分相似，由 (表一) 可知，其油

酸與亞麻油酸的含量在 80％以上，且富含高單元不飽和脂肪酸

(mono-unsaturated fatty acid, MUFA) 的苦茶油具有抗氧化及抗發

炎的作用。橄欖油 (olive oil) 其脂肪酸成分以單元不飽和脂肪酸

中之油酸為主，根據行政院衛生署食品衛生處台灣地區食品營養成分

資料庫 (表一) 可知，其單元不飽和脂肪酸含量約為 75％，且已被

證實能有效預防氧化壓力所引起的疾病，及抗發炎的作用和能有效增

加抗氧化的能力；另外，橄欖油能增加經脂多醣 
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（lipopolysaccharide, LPS）誘發敗血症小鼠的存活率，並能降低

其體內的腫瘤壞死因子濃度。本實驗室已探討過，以 LPS誘發內毒素

血症，然後接受皮下補充苦茶油的大鼠，苦茶油能降低其死亡率及血

液生化參數。此外，我們亦發現大鼠經口餵食苦茶油七天，然後以盲

腸結紮穿刺 (cecal ligation and puncture, CLP) 誘發敗血症，結

果顯示，苦茶油能減輕肺損傷的情形。而目前探討平時補充苦茶油是

否可減少敗血症誘發器官損傷的研究並不多，因此本研究計畫探討

之。 

    本實驗主要以苦茶油補充後，經 CLP手術誘發敗血症，藉此探討

平時補充苦茶油對敗血症大白鼠器官損傷效應，並且探討其作用機

制。 
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                      貳、文獻回顧 

 

一、 苦茶油的介紹 

     苦茶油俗稱茶油或油茶油 (Camellia oleifera Able. oil)，

目前主要產地為大陸和台灣。苦茶樹適合生長於中低海拔的山區，

樹高約３公尺左右，葉卵狀橢圓形，有鋸齒緣，柄短有毛；芽被粗長

毛。花白色，幾乎無梗，常單生或成對生於枝頂之側腋，頂芽於果後

繼續生長成新枝。雄蕊鮮黃。蒴果木質化，被毛，直徑 3-5 公分，熟

時開裂 (行政院農委員會林業試驗所，2000)。 

    苦茶油為油茶 (Camellia oleifera Abel.) 種籽經風乾晾曬、

焙炒、蒸煮、壓榨、沉澱過濾等步驟所得之產品。台灣油茶的產量極

為豐富，每年產量約7萬公頃，每年壓榨製得的苦茶油約 2,500-2,800

公噸 ，油茶籽平均含油量以小果種的 30％多於大果種的 22％，但

兩者皆高於黃豆的 17％ (楊，1987；古，1994)。 

 

    (一) 油茶的種類 

     油茶屬山茶科 (Theaceae) 之常綠小喬木，主要種植之品種為

大果種油茶 (Camellia oleifera Abel.) 及小果種油茶 (Camellia 

tenuifolia (Hay.) Cohen Stuart) 兩種品種。大果種為台灣山地栽
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種的重要經濟作物，果實較大。小果種則分佈於台灣全島闊葉林中的

野生種油茶，果實較小 (王等，1994)。油茶原產於中國大陸，引進

台灣後多用於栽培或供庭園欣賞。 

 

    (二) 苦茶油之組成成分 

    研究指出，小果種之收油率、酸價較大果種油茶為高，而大果種

之碘價、不皂化物均高於小果種油茶，可得知小果種油茶中游離脂肪

酸較多，大果種油茶中不飽和脂肪酸及生育醇 (tocopherol) 較小果

油茶多，大果種之生育醇總含量為 45mg/100g，其中又以 

α-Tocopherol含量最高。在應用標準活性法 (active oxygen method, 

AMO) 探討茶油穩定性，並以橄欖油為對照，結果顯示大果種茶油的

穩定性最好，其次為橄欖油，而小果種油茶穩定性較差 (王，1990；

王等，1994)。 

    根據文獻結果，苦茶油富含不飽和脂肪酸 (unsaturated fatty 

acid)，其中以油酸 (oleic acid, C18：1) 佔了大部分約為 74 ％，

亞麻油酸 (linoleic acid, C18：2) 11.25％，在飽和脂肪酸 

(saturated fatty acid, SFA)方面主要是含棕櫚酸 (palmitic 

acid,C16：0) 佔 7.91％及硬脂酸 (stearic acid, C18：0) 2.06

％ (王，1990) ，其與油酸含量約佔 75％，亞麻油酸 4.5％，棕櫚
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酸 12.6％及硬脂酸 3.1％的橄欖油 (Oarada et al., 2007) 在脂肪

酸組成上十分相似，而橄欖油已被視為有益之食用油，所以藉此探討

苦茶油之生理功效。     

 

二、苦茶油之生理功能之相關研究 

    中國歷代藥典對苦茶油的記載在李時珍的《本草綱目》中提到：

茶籽，苦寒香毒，主治喘嗽、去疾垢；《農政全書》中有：茶油可治

療痔瘡、退溼熱的紀錄；《綱目拾遺》記載：茶油可潤腸、清胃，解

毒、殺菌；《農息居飲食譜》：茶油潤燥、清熱、息風和利頭目。在台

灣民間則常被用來治療胃病及胃潰瘍，而在《中藥大辭典》也提到：

苦茶油其性味甘、涼，具有清熱化濕、殺蟲解毒功用，治痧氣腹痛、

急性蛔蟲阻塞性腸梗阻等功效、疥癬、燙火傷等功效，以上記載均顯

示苦茶油具有抑制發炎的作用。 

    研究指出，苦茶油中有多種的抗氧化成分 (古國隆，1996)，使

其具有抗氧化損傷的功能。葉等 (2001) 研究發現苦茶油能有效清除

小鼠肝臟中氧化自由基，並對脂質過氧化有明顯抑制作用；呂等 

(2005) 在油茶皂素的抗氧化及清除自由基能力的研究中發現，油茶

皂素具有顯著的抗氧化性和對活性氧自由基具有顯著的清除作用。張

等 (1995) 發現，茶油能降低活性氧對大鼠肝臟功能的損傷；此外，
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苦茶油餵食可顯著降低大鼠因四氯化碳傷害造成肝臟酵素 AST 

(alanine aminotransferase)、 ALT (aspartate aminotransferase) 

與 LDH (lactate dehydrogenase) 活性上升現象，並抑制肝臟脂質

過氧化物 MDA (malondialdehyde) 生成，以及提升肝臟中 GSH 

(glutathione) 含量，同時高劑量苦茶油組的可以顯著提升肝臟抗氧

化酵素 GPx (Glutathione peroxidase)、GR (Glutathione 

reductase)、GST (glutathione S-transferase) 活性 (p < 0.05)，

因此可推測苦茶油對肝臟的保護效果來自於抗氧化成分以及對自由

基的清除效果 (Lee et al., 2007)。 

    學者研究指出，單元不飽和脂肪酸可降低血清總膽固醇 (total 

cholesterol, TC) 和低密度脂蛋白膽固醇 (low-density 

lipoprotein cholesterol, LDL-C) (Mattson et al., 1985)，進而

減少心血管疾病的發生率。研究發現，苦茶油可明顯的延緩動脈粥狀

硬化及脂質代謝的作用，機轉可能為苦茶油中富含單元不飽和脂肪

酸，可降低血脂、提高高密度脂蛋白膽固醇/總膽固醇的比值，及增

加抗氧化酶 SOD (superoxide dismutase) 和 GPx的活性 (陳等，

1996)；丁等 (2003) 發現，苦茶油可降低實驗大白鼠的三酸甘油酯

及低密度脂蛋白；也有研究發現，苦茶油對梗塞性黃疸造成肝臟及心

臟損傷的大白鼠具有保護作用 (Zhou et al., 2000)。另外，苦茶油
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的單元不飽和脂肪酸中，以油酸佔 74％為主 (王，1990)，研究證實，

油酸能有效降低氧化作用的反應 (Lee et al., 1998)，並可減少 

THP-1巨噬細胞中 ABCA1 (ATP binding cassette transporter A1) 

蛋白的表現量，進而減少動脈粥狀硬化的發生 (Tang et al., 

2003)；也有研究發現，高油酸飲食能有效控制高血壓及高三酸甘油

酯病人餐後體內 sICAM-1 (soluble intercellular adhesion 

molecule-1) 和 sVCAM-1 (soluble vascular cell adhesion 

molecule-1) 的濃度 (Pacheco et al., 2008)；亦有研究指出，油

酸可有效保護大白鼠經缺血-再灌注所造成的胃黏膜損傷情形 

(Alzoghaibi, 2007)。在敗血症方面，趙 (2007) 研究論文指出苦茶

油可降低內毒素血症大白鼠器官損傷及死亡率，吳 (2007) 研究論文

也指出，補充苦茶油可有效減輕敗血症大白鼠的肺功能損傷。 

     苦茶籽經壓榨製油後得苦茶粕，去油之苦茶再以甲醇加以萃

取，可得苦茶皂素 (saponin)，水解後可得數種皂元 (sapogenin)，

其屬於三萜類 (triterpenoids) 皂元，不論是何種皂元形成的皂素

都有很強的乳化能力，具有溶血作用，其抗真菌力亦極強，因此苦茶

油所含之皂素，可能是其抗菌之主因 (古，1998)。古 (1998) 學者

在苦茶油的抗菌作用中發現，苦茶油對幽門螺旋桿菌 (Helicobacter 

pylori) 具有抑制性；另有研究指出，茶油具有促進醋酸性胃潰瘍癒
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合及保護酒精性胃潰瘍胃黏膜急性損傷的作用 (Chen et al., 

2001)；也有研究發現油茶皂素對微生物亦具有抑菌的作用 (侯等，

2006)；另外，苦茶油皂素對缺血性心肌損傷也具有保護的功效，而

且可以降低 LDH、、GSSH 及 MDA 的生成量，提高心肌中 SOD、CAT 

(catalase) 和 GPx 的活性，降低氧化壓力造成的傷害 (Chen et al, 

2007)；油茶皂素亦對缺氧-再復氧誘導的內皮細胞損傷及中性球黏合

功能具有保護作用 (黃等，2003)。 Akihisa 等學者指出，茶油可抑

制鼻咽癌病毒的活性 (Akihisa et al., 2004)。另有學者研究發現，

苦茶油能有效抑制小鼠黑色素瘤 BL6 細胞的轉移作用 (Miura et al., 

2007)。 

    

三、橄欖油之介紹 

    (一) 橄欖油之組成成分 

     油橄欖屬於木犀科 (oleaceae) 的一種，為木本油料樹種，主要

分布在地中海沿岸地區，可利用其成熟果肉中提取的油脂，即橄欖

油，其顏色呈透明黃綠色，是地中海沿岸地區的傳統食用油脂 

(Ortega et al., 2006)。橄欖油主要由油酸約佔 75％，亞麻油酸

4.5％，棕櫚酸 12.6％及硬脂酸 3.1％所組成 (Oarada et al., 

2007)，另外含有酚類化合物及微量元素等 (Bendini et al., 2007；
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Yang et al., 2007)。 

 

    (二) 橄欖油之生理功能之相關研究 

    地中海地區傳統飲食的主要食用油脂為橄欖油 (Fernández et 

al., 2006)，其主要是由 MUFA 所組成 (Alonso et al., 2006)。研

究發現，地中海地區居民罹患心血管疾病的比例，比其他國家來的低 

(Ortega et al., 2006；Perez-Martinez et al., 2007)，而且橄欖

油能增加血中的高密度脂蛋白 (high-density lipoprotein, HDL) 

並能降低低密度脂蛋白（low-density lipoprotein, LDL）。此外，

也能預防動脈粥狀硬化的發生，進而對心血管發揮保護的作用 

(Lapointe et al., 2006)。研究指出，橄欖油具有有效的抗氧化及

抗發炎的效果 (Fitó et al., 2007)；在以 LPS 誘發小鼠內毒素性

休克的研究發現，餵食橄欖油組相對於菜籽油、大豆油及芝麻油組，

僅橄欖油組能增加小鼠的存活率，並且能降低小鼠體內發炎介質的產

生 (Leite et al., 2005)。另有研究發現，橄欖油比魚油更能保護

肝臟功能障礙的敗血症大鼠，並能顯著的降低其體內 TNF-α (tumor 

necrosis factor) 含量 (Glatzle et al., 2007)。而長期食用富含

橄欖油的飲食方式，能減少 NF-κB (nuclear factor kappa-B 

transcription factor) 在體內血液單核細胞 (peripheral blood 
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mononuclear cell) 的活化 (Perez-Martinez et al., 2007)。此外，

學者證實富含 MUFA 的橄欖油能降低體內的脂質氧化反應，增加抗氧

化活性，進而有效降低癌症的發病率 (Escrich et al., 2007；

Menendez et al., 2007)。 

 

四、敗血症之介紹 

    敗血症 (sepsis) 主要是由細菌、黴菌、寄生蟲或病毒所引起

(Oberholhzer et al., 2001) 的全身性發炎反應症候群，在臨床上

十分常見，而且死亡率高，也是加護病房中最主要的死因之一 (van 

Oosten et al., 2001；Bochud and Calandra et al., 2003)。在美

國的相關研究統計中顯示，加護病房內約有 10-50%的病患合併有敗

血症的產生 (Barichello et al., 2007)，當中又有 70% 是因敗血

症而死亡 (Bone et al., 1997)。敗血症也是 2007年台灣地區第 11

大死亡主因，年死亡率為萬分之 5.4 (行政院衛生署，2007) 。根據

統計，在美國每年有超過 70萬人以上罹患敗血症，當中並約有 21.5

萬名病人因此而死亡。即使給予治療，嚴重敗血症平均死亡率為 30 

%，在 60歲以上老年人為 40 %，但若引發敗血性休克則死亡率則高

達 50％ (Angus et al., 2001)。 

    敗血症被美國胸腔醫學會/重症照護醫學會 (American College 
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of Chest  Physicians / Society of Critical Care Medicine, 

ACCP/SCCM) 定義為因感染 (細菌、病毒、黴菌，或寄生物) 所導致

的全身性發炎反應症候群 (systemic inflammatory response 

syndrome, SIRS)。全身性發炎反應症候群的臨床判定需符合以下二

項或以上的臨床症狀：(1) 體溫高於攝氏 38度，或低於 36度，(2)  

呼吸速率大於 20/分鐘或 PaCO2 < 32 mmHg，(3) 心跳大於 90/分鐘，

及 (4) 白血球數大於 12×10
9
 /L 或小於 4×10

9
 /L，和嗜中性白血球

（neutrophil）大於10％。依據臨床上不同的表現症狀判斷，將此類

的發炎反應稱為敗血症，敗血症嚴重者會因器官中血液灌流不足而造

成敗血性休克 (septic shock)，若病程持續惡化，如沒治療干預則

無法維持體內環境平衡，最後會造成多重器官功能障礙症候群 

(multiple organ dysfunction syndrome, MODS) 的發生，甚至會導

致死亡 (Tslotou et al., 2005；Mausumee et al., 2001；Angus et 

al., 2001)。 

     

五、敗血症引發之器官損傷 

    研究指出，敗血症會使體內循環系統異常，造成血液無法正常運

送到體內的重要器官，引起細胞結構與生理功能上的損壞，導致組織

中血液灌流不足，而造成大腦、肺臟、肝臟、腎臟、呼吸及消化系統
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等器官功能異常，因而表現出多重器官衰竭 (multiple organ 

failure, MOF) 的現象 (O'Mahony et al., 2006；Thiemermann , 

1997；Raquelet et al., 2006；Babayigit et al., 2005)。使其造

成主要影響的物質有活性氧分子 (reactive oxygen species, 

ROS)、一氧化氮 （nitric oxide, NO） 、核轉錄因子 (nuclear factor 

kappa-B transcription factor, NF-κB) 及促發炎細胞激素，如介

白素-1β (interleukin-1β, IL-1β)、介白素-6 (interleukin-6, 

IL-6)、腫瘤壞死因子 (tumor necrosis factor, TNF-α) (Grinnell 

et al., 2001；Demoule et al., 2006)。 

    其中肺是最早受到破壞的器官 (Babayigit et al., 2005)，肺

泡巨噬細胞 (aveolar macrophages) 是肺部很重要的免疫細胞，且

為下呼吸道防禦機制的第一道防線，肺泡巨噬細胞在接觸病原體的噬

菌細胞後，會擴大肺部的發炎反應，引起多種白血球趨化現象和 TNF-

α、IL-1和 IL-6等細胞激素的釋放 (Reddy et al., 2001)。敗血症

時，肺泡巨噬細胞在經由 NF-κB 及 MAPK/ERK (mitogen activated 

protein kinase) 調控釋放的細胞激素 (cytokines) 及趨化因子 

(chemokines) 是形成肺部損傷的重要因素 (Doraid et al., 

2002)。肺部發炎早期稱為急性肺損傷 (acute lung injury, ALI)，

晚期嚴重的 ALI則稱之為急性呼吸窘迫症 (acute respiratory 
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distress syndrome, ARDS) (Rubenfeld et al., 1999)。因發炎反

應的過程中，受到活化的單核球和巨噬細胞會釋放出 TNF-α、IL-1

和IL-6等促發炎細胞激素，會使血管內皮細胞 (endothelium) 活化

及促使嗜中性白血球 (neutrophils) 堆積於肺臟內，並大量釋放自

由基 (free radical)，造成肺部組織的損傷 (Alexander et al., 

2001)。 

     肝臟是體內重要的器官之一，而敗血症則會引起肝細胞在結構

與生理功能的破壞，嚴重的影響肝臟的功能，進而造成肝損傷。研究

指出，敗血症時因受到細菌、病毒或內毒素的刺激，肝臟中的庫佛氏

細胞 (kupffer cell) 會釋放 NF-κB、TNF-α、IL-1β等發炎細胞

激素，其會導致肝細胞發生炎症反應，而成為肝臟損傷的主要原因

（Kurosaka et al., 2001；Ring et al., 2000），並會產生肝細胞

凋亡 (apoptosis)、壞死 (necrosis) 及膽汁鬱積等現象 (Reynolds 

et al., 1995；Thorlacius et al., 2006)。敗血症是引起急性肝腎

衰竭的主要原因之一，因敗血症時體內自由基會增多，氧化性壓力 

(oxidative stress) 上升，造成肝腎臟細胞傷害，進而引起急性肝

腎臟衰竭（Bruce, 2005）。研究指出，以內毒素誘發敗血症會使嗜

中性白血球、巨噬細胞 (macrophage) 及單核球 (monocyte) 產生大

量的氧化自由基，這些氧化自由基會造成肺及腎臟血管的收縮，並增
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加血管的通透性，導致組織受到損傷 (Lehnert et al., 2006)。 

    研究指出，在敗血症發展過程中，會促進體內活性氧分子 (ROS) 

大量生成，以至於造成氧化性壓力 (Macdonald et al., 2003) 及細

胞損傷。活性氧分子包含了超氧陰離子 (superoxide radical, 

O2
-‧
)、氫氧自由基 (hydroxyl radical, OH‧) 、過氧化氫 (hydrogen 

peroxide, H2O2) 和一氧化氮 (nitric oxide) 等，它們會攻擊細胞

膜及脂蛋白中的多元不飽和脂肪酸（polyunsaturated fatty acid, 

PUFA），造成脂質過氧化作用（lipid peroxidation, LPO）的發生，

這些自由基會再繼續進行一連串的連鎖反應而使細胞膜的功能受損 

(Frankel, 1991)；脂質過氧化作用的最終產物，其中又以丙二醛 

(malondialdehyde, MDA）和 4-hydroxyalkenals

（4-hydroxy-2-nonenal, 4-HNE）當作測量脂質過氧化的指標；因

此，有研究利用含有抗氧化成分的芝麻油來減少活性氧分子以及一氧

化氮的生成，進而減緩敗血症大鼠之氧化性壓力，並達到保護器官損

傷的作用 (Hsu et al, 2004a)。 

    生物體內存在著內生性抗氧化酵素的防禦系統，其可幫助清除自

由基，保護細胞免於氧化壓力的傷害，並保持體內活性氧分子與抗氧

化物質之平衡，然而，當體內累積過多的氧化自由基，無法與內生性

抗氧化酵素達成平衡時，體內便會造成氧化性壓力 (Halliwell and 
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Gutteridge, 1998；Macdonald et al., 2003)；其中主要的抗氧化

酵素包括：超氧歧化酶 (superoxide dismutase, SOD)、麩胱甘肽過

氧化酶 (glutathione peroxidase, GPx)、麩胱甘肽還原酶 

(glutathione reductase, GR)、過氧化氫酶 (catalase, CAT) 和麩

胱甘肽硫轉化酶 (glutathione-S-transferase, GSH)。生物體能藉

由 SOD 將超氧陰離子轉變為無害的 H2O2  (Young and Woodside, 

2001) ;接著再利用 CAT 把 H2O2轉變為水和氧，而 GPx 和 CAT 一樣

能清除 H2O2及抑制 LPO 的產生，以保護組織器官免於氧化性的傷害 

(Miura et al., 2002)。 
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                     參、材料與方法 

 

一、實驗設計與架構 
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二、實驗材料 

 

    (一) 儀器設備 

名稱 廠牌 

直立式高速冷凍離心機 Kubota 

1700 

KUBOTA INSTRUMENT Co.（Tokyo, 

Japan） 

桌上型高速離心機： Kubota 

5100 

KUBOTA INSTRUMENT Co.（Tokyo, 

Japan） 

全自動生化測定儀：Fuji 

DRI-CHEM 3000 

Fuji Photo Film Co. Ltd, 

（Tokyo, Japan） 

分光光譜儀：Beckman,DU 64/800 

Spctrophotometer 

台灣貝克曼儀器公司 

恆溫水浴槽：Firstek B206 FIRSTEK SCIENTIFIC (USA) 

光學顯微鏡：Olympus-IX71 Olympus (Japan) 

ELISA reader：MRX ICXC-2316 Dynex Technologes (USA) 
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    (二) 實驗藥品及試片 

名稱 廠牌 

Corn oil Sigma, USA 

Olive oil (highly refined, low  

           acidity) 

Sigma Co., USA 

苦茶油 (Camellia seed oil)  

       (高溫焙炒油) 

億勳股份有限公司，台灣 

1-methyl-2-phenylindole Sigma Co., USA 

Acetonitrile Sigma Co., USA 

Methanol Sigma Co., USA 

Sodium chloride Sigma Co., USA 

Tris - Hydrogen chloride Sigma Co., USA 

Potassium dihydrogen phosphate 

(KH2PO4) 

Sigma Co., USA 

Sodium hydrogen phosphate (Na2HPO4) Sigma Co., USA 

Potassium chloride (KCl) Sigma Co., USA 

Hydrogen peroxide (H2O2) Sigma Co., USA 

Ethylene-diamine-tetra-acetic acid 

(EDTA) 

Sigma Co., USA 
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Sodium azide (NaN3) Sigma Co., USA 

3,3',5,5'- Tetramethylbenzidine Sigma Co., USA 

β-Nicotinamide adenine dinucleotide 

2'-phosphate reduced tetrasodium 

salt (NADPH) 

Sigma Co., USA 

Glutathione reductase (GR) Sigma Co., USA 

Pentobarbital Sigma Co., USA 

HEPE Sigma Co., USA 

ALT, TBIL, BUN, CRE 生化試片 Fuji Photo Film Co. Ltd, 

（Tokyo, Japan） 

Superoxide Disumutase assay kit Cayman, USA 

rat IL-1β ELISA Assay Kit RayBiotech, Inc. 

rat IL-6 ELISA Assay Kit 

rat IL-10 ELISA Assay Kit 

R&D systems Inc, DuoSet
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三、實驗方法 

 

   （一）實驗動物 

    實驗採用 250~300 公克之 Sprague-Dawley 雄性大白鼠，購自樂

斯科生物科技股份有限公司。動物購入後，隨機分籠，飼養於恆溫控

制 (25 ± 1℃) 之動物房，並以 12 小時光照週期 (光照時間：7AM

至 7PM)，提供標準大白鼠飼料 (MF-18, Oriental Yeast Co. Ltd)

食用。大白鼠購入後，先在飼養環境適應數天後，再進行實驗，飼養

期間不限制飼料及水之供應。 

 

   （二）實驗分組及油脂補充方式  

    先將實驗動物分成 8組，每組 6隻大白鼠，於正常飼料和飲水之

外，以餵食針補充油脂或生理食鹽水，其分組如下，第 1 組：生理食

鹽水（0.9% NaCl 水溶液）控制組 [saline sham group, SS] ，第 2

組：生理食鹽水敗血症組 [saline CLP (sepsis) group, SC] ，第

3 組：玉米油 (corn oil) 控制組 [corn sham group, CS] ，第 4

組：玉米油敗血症組 [corn CLP (sepsis) group, CC] ，第 5組：

橄欖油 (olive oil) 控制組 [olive sham group, OS ] ，第 6 組：

橄欖油敗血症組 [ olive CLP (sepsis) group, OC] ，第 7組：苦
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茶油 (camellia seed oil) 控制組 [camellia sham group, CAS] ，

第 8 組：苦茶油敗血症組 [camellia CLP (sepsis) group, CAC]。

大白鼠購入後秤重紀錄，餵食劑量為為每公斤體重 4 mL，連續餵食 7

天，於補充油脂 7天後，再秤重一次以便紀錄體重增加情形。之後依

組別分別進行敗血症組的盲腸結紮穿刺 (cecal ligation and 

puncture, CLP)手術及控制組的偽手術（sham operation）。 

 

   （三）盲腸結紮穿刺誘發敗血症實驗動物模式 

    以盲腸結紮穿刺手術誘發敗血症，被認為是最接近臨床上因腹膜

炎導致敗血症的動物模式，此模式是依 Wichterman等學者於1980年

所提出的敗血症動物實驗 (Wichterman et al., 1980)，目前常被用

來研究敗血症的動物模式 (Hubbard et al., 2005)。 

    其操作方法如下，將雄性 SD大白鼠禁食8小時後，以 Isoflurane

進行麻醉，麻醉後刮除腹部上之毛髮，於尿道上兩指寬的腹中線剪開

約 2公分長之傷口，取出盲腸，以 3-0號線在盲腸 2/3處，將盲腸結

紮 (此時腸道仍保持暢通和正常功能)，接著使用 18號針頭在結紮處

前後，各做一次穿刺，並在穿孔處各擠出一米粒大小的糞便，結束後

小心將盲腸放回腹腔中，再以縫合針用 3-0號線在開口處進行肌肉與

皮膚的縫合，此為敗血症組。控制組的大白鼠，同樣進行上述步驟，

 21



但其盲腸取出後，不進行結紮和穿刺，即放回腹腔，並在開口處進行

肌肉與皮膚的縫合，手術完成後，所有的大白鼠皆經皮下注射

（subcutaneous injection） 3 mL/100g body weight (Hubbard et 

al., 2005) 生理食鹽水補充體液，再放回籠子中，提供水瓶供其自

由攝取。 

 

    (四) 灌食前與灌食後大白鼠體重記錄 

    在餵食生理食鹽水或油脂前，記錄每隻大白鼠的體重；在分別灌

食生理食鹽水或油脂七天後，再記錄每隻大白鼠之體重變化，並比較

餵食前與餵食後的體重變化。 

 

    (五) 存活率紀錄 

    各組餵食 7天後，並施以手術 18小時後，比較各組大白鼠的存

活情況。 

 

    (六) 血液樣本之採集 

    在施予控制組偽手術（sham operation）與敗血症組盲腸結紮穿

刺18小時後，以腹腔注射 Pentobarbital (50mg/kg body weight) 進

行麻醉，麻醉後將大白鼠固定於手術台上，從橫隔膜下方剪開，以 10 
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c.c.針筒在左心室心窩處採血，大約收集 5~8 c.c.的全血，以便進

行各項待測項目之分析。 

 

    (七) 血球計數 

    將所採集的全血，放入內含 EDTA 試管中，利用血球自動計數儀

測定。 

 

    (八) 肝臟及腎臟功能之評估 

    在肝臟功能的測定，是評估血清中麩胺丙酮酸轉胺酶 

(glutamate pyruvate transaminase, GPT) 和總膽紅素 (total 

bilirubin, TBIL) 增加的濃度，來代表肝臟受到傷害的程度。腎臟

功能的測定，是評估血清中血液尿素氮 (blood urea nitrogen, BUN) 

和肌酸酐 (creatinine, CRE) 增加的濃度，來代表腎臟受到傷害的

程度。將採集的全血，放入內含 EDTA試管中，3000 rpm、10分鐘離

心條件下進行離心，完成離心後，取上清液進行血液生化值分析。 

 

    (九) 血清及組織脂質過氧化物之測定 

    在生物體內產生過多自由基時，它會攻擊細胞膜及脂蛋白中的多

元不飽和脂肪酸，導致脂質過氧化（LPO）的發生。脂質過氧化在氧
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氣持續存在的情況下會發生連鎖反應而使細胞膜的功能受損。在攻擊

脂質時所產生的脂質過氧化產物，其中較常以丙二醛 (MDA) 作為測

量脂質過氧化的代表。採集之全血加入內含 EDTA 試管中，以 3000 

rpm，10 分鐘離心，取上清液，即為血清；取肝臟，加入 20 mM Tris-HCl 

buffer (pH 7.4) 進行均質化，在以 4℃ 12000 rpm，10 分鐘進行

離心，取其上清液。以 0.9％ NaCl 稀釋 100μM MDA-Tris-HCl 調配

系列濃度，以製作標準曲線，取待測物 200μL 加入 650μL R1溶液 

(100﹪methanol：10.3mM 1-methyl-2-phenylindole＝1：3 )，之後

再加 150μL 12N HCl，放入 45℃恆溫水浴槽 60 分鐘，取出後放在冰

上 3 分鐘停止反應，再以 3000 rpm，10 分鐘離心條件進行離心，取

上清液以可見光 586nm 測量其吸光值，用標準曲線以內插法算出樣品

MDA 濃度。 

 

    (十) 抗氧化酵素之測定 

  1. 麩胱甘肽過氧化酶 (glutathione peroxidase, GPx) 

    將採集的全血，放入內含抗凝劑 (3.8％ sodium citrate) 的離

心管中，以 4℃ 1000 g 離心 10 分鐘，取其上清液。取組織，加入

50mM Tris-buffer (pH 7.6) 進行均質化，再以 4℃ 12000 rpm，10 

分鐘進行離心，取其上清液。樣品先稀釋 20 倍，再將 10μL sample、
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90μL Tris-buffer (50mM Tris-buffer, pH 7.6) 及875μL coupling 

mixture ( 2mM EDTA, 1mM NaN3, 1mM GSH, 0.2mM NADPH, 40 units 

GR ) 加入塑膠比色管，等待 2 分鐘後，再加入 25μL H2O2 ( 1mM H2O2 )，

之後以 25℃可見光及紫外光 340nm 條件下以分光光度計測量 2分鐘

的吸光值，正常範圍在 0.01~0.05 之間。 

 

  2. 過氧化氫酶 (catalase, CAT) 

    取組織，加入 50 mM phosphate buffer (pH 7.0) 進行均質化，

再以 4℃ 12000 rpm，10 分鐘進行離心，取其上清液。樣品先稀釋

40 倍，再將 10μL sample、890μL phosphate buffer (50mM KH2PO4 ： 

50mL Na2HPO4 ＝ 2：3, pH 7.0) 及 100μL H2O2 (0.2M H2O2) 加入比

色管 (cuvette)，之後以 25℃可見光 240nm 條件下以分光光度計測

量 1 分鐘的吸光值，正常範圍在 0.01~0.03 之間。 

 

  3. 超氧歧化酶 (superoxide dismutase, SOD) 

    將採集的全血，放入內含抗凝劑 (3.8％ sodium citrate) 的離

心管中，以 4℃ 2000g 離心 15 分鐘，取其上清液。取組織，加入 HEPES 

buffer (pH 7.2) 進行均質化，再以以 4℃ 12000 rpm，10 分鐘進

行離心，取其上清液。再利用 superoxide disumutase assay kit 進
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行分析。 

 

    (十一) 細胞激素之測定 

    取肺臟進行均質化，再以 4℃ 12000 rpm，10 分鐘進行離心，

取其上清液。 

  1. 介白素-1β (interleukin, IL-1β) 

    以酵素聯結免疫吸附分析法 (enzyme linked immunoabsorbent 

assasy, ELISA) 測定，在 96孔盤以 coating rat IL-1β單株抗體

之kit中，於各槽加入待測樣本上清液/標準溶液 100μL，封上膠膜

後在室溫下靜置兩小時，去除液體，並且每孔以 400μL 的 wash 

buffer清洗 3次，加入 100μL 鍵結的二級抗體 (detection 

antibody)，封上膠膜後在室溫下靜置兩小時，每孔以 400μL 的 

wash buffer清洗 3次，然後加入 Avidin peroxidase 100μL，在室

溫下避光靜置 30分鐘，以 400μL 的 wash buffer清洗 3次，加入 

100μL TMB (3,3',5,5'- Tetramethylbenzidine)，在室溫下避光靜

置 20分鐘，以 ELISA reader 測 405 nm的吸光值。 
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  2. 介白素-6 (interleukin, IL-6)、 

     介白素-10 (interleukin, IL-10) 

    在 96孔盤各槽加入待測樣本上清液/標準溶液 100μL，封上膠

膜後在室溫下靜置兩小時，去除液體，並且每孔以 400μL 的 wash 

buffer清洗 3次，加入 100μL 連結的二級抗體 (detection 

antibody)，封上膠膜後在室溫下靜置兩小時，每孔以 400μL 的 

wash buffer清洗 3次，然後加入 HRP 100μL，在室溫下避光靜置 30

分鐘，以 400μL 的 wash buffer清洗 3次，加入 100μL TMB 

(3,3',5,5'- Tetramethylbenzidine)，在室溫下避光靜置 20分鐘，

每孔加入 50μL stop solution，混合均勻後以 ELISA reader 測 

450 nm的吸光值。 

 

    (十二) 統計分析 

    本研究實驗的數據以平均值 ± 標準差（mean ± standard error 

of the mean）表示，先以單因子變異數分析法（one-way ANOVA）分

析各組間是否有差異性，而兩組之間的差異性再以 Tukey's 

studentized range test進行檢定，所有數據均以 SAS 9.0統計軟體

進行統計，當 p < 0.05時，即視為在統計上有顯著的差異。 
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                    肆、結果 

 

一、正常飲食外補充三種油脂大白鼠體重增加的情形 

 

    大白鼠於正常飲食之外分別補充生理食鹽水 (saline)、玉米油 

(corn oil)、橄欖油 (olive oil) 或苦茶油 (camellia oil)，補充

量為每天給予 4mL/kg B.W.體重，連續 7 天後，觀察其體重變化情形。

結果顯示補充三種不同油脂與生理食鹽水的大白鼠體重增加的情

形，並無顯著差異 (圖一)。  
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二、正常飲食外補充三種油脂對大白鼠存活率的影響 

 

    為瞭解三種油脂對敗血症大鼠存活率的影響，本實驗在盲腸結紮

手術後18小時，記錄各組的存活率。實驗結果顯示，在生理食鹽水 

(SS)、玉米油 (CS)、橄欖油 (OS)、苦茶油 (CAS) 的控制組 (sham) 

方面，大鼠的存活率100％；而在敗血症組 (sepsis) 方面，大鼠餵

食生理食鹽水七天並經 CLP誘導敗血症後，存活率明顯降低，其存活

率為54.5％ (共22隻，存活12隻)；然而餵食油脂後其存活率則明顯

提高，其中又以橄欖油敗血症組 (OC)的 87.5％ (共8隻，存活7隻) 

略高於苦茶油敗血症組 (CAC)的 80％ (共10隻，存活8隻) 及玉米油

敗血症組 (CC)的 80％ (共10隻，存活8隻) (圖二)。 
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三、正常飲食外補充三種油脂對大白鼠血清生化值的影響 

 

    (一) 肝功能損傷情形 

    實驗結果顯示，補充三種不同油脂與生理食鹽水 7天後的控制組 

(sham) 大白鼠，血清 GPT 含量彼此間無顯著差異。而敗血症組大白

鼠接受 CLP 18 小時後的 SC 組在血清 GPT 則明顯高於 CC 組、OC 組、

CAC 組及控制組。而 CAC 組大白鼠血清 GPT 與 CC 組、OC 組及控制組

間無顯著差異 (圖三)。 

     在血清 TBIL 含量方面，SC 組和 CC 組大白鼠的血清 TBIL 值，

顯著高於控制組和 OC 組；而 CAC 組、OC 組及控制組三組間無顯著差

異 (圖四)，顯示大白鼠平時補充玉米油、橄欖油或苦茶油均能有效

改善敗血症大白鼠肝臟損傷情形，其效果為苦茶油、橄欖油效果一樣

好，而前述兩者優於玉米油，而玉米油又比補充生理食鹽水好。 

 

    (二) 腎臟功能損傷情形 

    結果顯示，補充三種不同油脂與生理食鹽水 7 天後的控制組大白

鼠，血清 BUN 含量彼此間無顯著差異。而敗血症組大白鼠接受 CLP 18

小時後，在 SC 組和 CC 組的血清 BUN 含量顯著高於控制組、OC 組及

CAC 組；其中 CAC 組和 OC 組的 BUN 值，顯著低於 SC 組及 CC 組一半
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的濃度，雖然略高於控制組，但與控制組無差異 (圖五)。 

    在血清 CRE 含量方面，控制組大白鼠在接受 CLP 偽手術 18 小時

後，SS 組、CS 組、OS 組和 CAS 組，在血清 CRE 含量彼此間無顯著差

異。而敗血症組大白鼠在接受 CLP 18 小時後，SC 組在血清 CRE 含量

則顯著高於 CC 組、OC 組、CAC 組及控制組；而 CAC 組大白鼠血清 CRE

與 CC 組、OC 組及控制組間則無差異 (圖六)，顯示平時補充三種油

脂均能有效降低腎臟損傷情形，其中橄欖油與苦茶油效果相近，兩者

皆優於玉米油，而補充生理食鹽水則無改善腎臟損傷的效果。 
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四、正常飲食外補充三種油脂對大白鼠白血球和血小板的影響 

 

    結果顯示，補充三種不同油脂與生理食鹽水 7 天後的控制組大白

鼠，在白血球的數量上沒有差異，而 SC 組在白血球的數量方面則顯

著的上升（圖二十一）。在血小板方面，補充三種不同油脂與生理食

鹽水 7天後的敗血症大白鼠，血小板數量皆有下降，但彼此間無統計

上顯著的差異 （圖二十二）。 
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五、 正常飲食外補充三種油脂對大白鼠血清及組織脂質過氧化物含 

     量的影響 

 

    (一) 血清丙二醛濃度 

   實驗結果顯示，補充三種不同油脂與生理食鹽水 7天後的控制組

大白鼠，血清 MDA 均顯著低於 SC 組和 CC 組；而敗血症組大白鼠在

接受 CLP 18 小時後，OC 組和 CAC 組血清 MDA 濃度明顯低於 SC 組和 

CC 組 (圖七)。 

 

(二) 肝臟丙二醛濃度 

    肝臟丙二醛濃度 (圖八) 顯示，敗血症組大白鼠在接受 CLP 18

小時後， CAC 組和 OC 組肝臟中 MDA 濃度明顯低於 SC 組和 CC 組，

且 CAC 組和 OC 組相對於 SC 組具有顯著的差異；而 SC 組和 CC 組，

兩組間則無差異，由此可知，苦茶油或橄欖油補充可顯著降低敗血

症大白鼠體內脂質過氧化反應，而玉米油補充則無法明顯降低肝臟脂

質過氧化反應。 
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(三) 腎臟丙二醛濃度 

    結果顯示，補充三種不同油脂 7天後的敗血症大白鼠，腎臟 MDA

濃度均明顯低於 SC 組，其中又以 OC 組為最佳，MDA 濃度下降約為

SC 組的 50％；而補充三種不同油脂與生理食鹽水 7天後的控制組大

白鼠，腎臟 MDA 則均無顯著的差異 (圖九)。 

    結果顯示，苦茶油或橄欖油的補充，可有效的減輕敗血症大白

鼠體內所造成脂質過氧化物生成的反應。 
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六、正常飲食外補充三種油脂對大白鼠血清及組織抗氧化酵素活性的 

影響 

 

(一) 血清抗氧化酵素活性 

1. 麩胱甘肽過氧化酶 

    在血清 GPx 活性方面，補充生理食鹽水與三種不同油脂 7天後

的控制組大白鼠，體內 GPx 的活性皆明顯高於敗血症組，而各組的

敗血症大白鼠，在 GPx 活性上均有下降的趨勢，但其中又以 CAC 組

的 GPx 活性略高於 SC 組、 CC 組和 OC 組（圖十）。 

  

  2. 超氧歧化酶 

    實驗結果顯示，補充三種不同油脂與生理食鹽水 7天後的敗血症

組大白鼠，血清 SOD 均顯著低於 SS 組，均約下降了 30％；而補充

三種不同油脂與生理食鹽水 7 天後的控制組大白鼠，在血清 SOD 則

無顯著的差異 (圖十五)。 
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(二) 組織中抗氧化酵素活性 

1. 麩胱甘肽過氧化酶 

    (1) 肝臟麩胱甘肽過氧化酶活性 

    結果如 (圖十一) 所示，SC 組和 CC 組大白鼠的血清 GPx 相對於

控制組皆有下降的趨勢，其中 SC 組更顯著的低於 SS 組；而補充苦

茶油和橄欖油敗血症組的肝臟 GPx 活性均上升，皆高於 SC 組和 CC

組，CAC 組和 OC 組升高約為 SC 組的 60 ﹪，但在統計上無顯著差異。 

 

(2) 腎臟麩胱甘肽過氧化酶 

    實驗結果顯示，敗血症組大白鼠在接受 CLP 18 小時後， GPx 活

性相較於控制組均有下降，其中 SC 組腎臟 GPx 的活性顯著低於 SS

組，有統計上的差異；補充三種不同油脂 7天後的敗血症大白鼠，在

接受 CLP 18 小時偽受術後，在腎臟 GPx 活性上有微幅的上升，但無

統計上顯著的差異（圖十二）。 

 

2. 過氧化氫酶 

(1) 肝臟 

    實驗結果顯示，補充三種不同油脂與生理食鹽水 7天後的敗血症

組大白鼠，肝臟 CAT 均有下降，其中 SC 組的 CAT 活性顯著低於 SS
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組；另外，補充三種不同油脂的敗血症組大白鼠，皆有提升肝臟中 CAT

活性，其中又以 OC 組最高，相較於 SC 組約提升了 60％，但在統計

上無顯著差異 (圖十三)。 

 

(2) 腎臟 

由實驗結果可知，補充三種不同油脂與生理食鹽水 7天後的敗血

症組大白鼠，腎臟 CAT 活性皆低於控制組大白鼠，其中 SC 組的 CAT

活性顯著低於 SS 組，在統計上有顯著的差異 (圖十四)。 

 

3. 超氧歧化酶 

    (1) 肝臟 

    結果顯示，補充三種不同油脂 7天後的控制組大白鼠，肝臟中 

SOD 活性皆低於 SS 組和敗血症組的大白鼠；在敗血症組方面，大白

鼠在接受 CLP 18 小時後， CAC 組肝臟中 SOD 活性高於 OC 組、 CC

組和 SC 組，但無統計上顯著的差異 (圖十六)。 

 

(2) 腎臟 

    實驗結果顯示，補充三種不同油脂與生理食鹽水的控制組大白

鼠，腎臟中 SOD 活性皆高於敗血症組；其中補充苦茶油或橄欖油的
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控制組大白鼠，腎臟中 SOD 活性顯著高於 SC 組，相較於 SC 組約提

高了 40％；而敗血症組大白鼠在接受 CLP 18 小時後， CAC 組腎臟

中 SOD 活性，高於 SC 組、 CC 組和 OC 組，相較於 SC 組約提升了 110

％，但在統計上無差異 (圖十七)。 
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七、正常飲食外補充三種油脂對大白鼠肺臟細胞激素的影響 

 

  1. IL-1β 

    結果顯示，補充三種不同油脂與生理食鹽水 7 天後的控制組大白

鼠，肺臟中 IL-1β濃度明顯低於 SC 組；補充三種不同油脂與生理

食鹽水 7天後的敗血症大白鼠，肺臟中 IL-1β濃度明顯高於 SS 組， 

其中又以 CAC 組略低於 OC 組、 CC 組和 SC 組，但無統計上差異  

(圖十八)。 

 

  2. IL-6 

    實驗結果顯示，補充三種不同油脂 7 天後的敗血症和控制組大白

鼠，肺臟中 IL-6 濃度明顯低於 SC 組，且具有統計上顯著的差異，

其中又以 OC 組為最佳，相較於 SC 組約下降了 40％，CAC 組下降了

約 30％，CC 組則是約 20％ (圖十九)。 

 

  3. IL-10 

    由結果顯示，補充三種不同油脂 7 天後的敗血症大白鼠，肺臟中 

IL-10 濃度皆略高於其控制組，有上升的趨勢，其中以 CAC 組為最

高，相較於 SC 組約升高了 40％，但無統計上顯著的差異（圖二十）。 
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                     伍、討論 

 

一、正常飲食外補充三種油脂對大白鼠存活率的影響 

 

    觀察大白鼠經過盲腸結紮穿刺手術及偽手術後，在動物外觀上

的判別，偽手術後的大白鼠，活動良好、飲水情況正常，並無發現

任何身體不適的症狀；而經 CLP 手術 18 小時後的大鼠其活動力降

低，幾乎不飲水、眼角和鼻子有出血的情況、身體毛髮豎立、呼吸

費力且有雜聲。在實驗動物犧牲後可觀察到，腹腔內有腹水的情

形，盲腸壞死、腫脹且顏色改變，與之前實驗情形相符 (楊，2004)。

由此可知，偽手術的大白鼠其生理外觀並不會受到手術的影響；而

CLP 的大白鼠很明顯可由外觀辨識出其因手術後所造成的不適。  

    實驗後發現，接受 CLP 手術 18 小時後的生理食鹽水組大白鼠

死亡率最高，而補充油脂的玉米油敗血症組、橄欖油敗血症組及苦

茶油敗血症組，存活率均有上升，其中以橄欖油敗血症組的 87.5

％略優於苦茶油敗血症組的 80％和玉米油敗血症組的 80％，其原

因可能為敗血症發展過程中，體內的活性氧化物會大量形成，以致

於形成氧化性壓力 (Macdonald et al., 2003) 及細胞損傷，進而

造成脂質過氧化作用。苦茶油和橄欖油是富含 MUFA 的油脂，其能

 40



降低體內的脂質過氧化反應（Escrich et al., 2007），增加抗氧

化酵素的活性，而玉米油則是含較多的 PUFA，也具有降低血液中總

膽固醇和 LDL (Mattson and Grundy, 1985) 的能力，本實驗結果

顯示，苦茶油或橄欖油的補充能降低敗血症個體脂質過氧化現象，

並減輕器官損傷。 
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二、正常飲食外補充三種油脂對大白鼠肝腎損傷的影響 

 

    敗血症個體由於細菌大量增殖及發炎介質大量產生，因此常造

成肝、腎等器官的受損，進而產生多重器官功能障礙 (Mausumee et 

al., 2001；Angus et al., 2001)。本實驗測量血清中 GPT 和 TBIL

的濃度，評估補充三種油脂對 CLP 誘發大白鼠肝臟損傷情況的指

標；測量 BUN 和 CRE 的濃度，評估補充三種油脂對 CLP 誘發大白鼠

腎臟損傷情況的指標。 

    有研究顯示，經 CLP手術誘發敗血症的大鼠在12~18小後，其

血清中 GPT和 TBIL均會顯著上升 (Holman et al., 1988；Hsu et 

al., 2004a；楊，2004；柯，2007)，我們的結果顯示 CLP手術18

小時後，生理食鹽水敗血症組的 GPT顯著增加，意即 CLP手術造成

大鼠肝臟細胞受損，肝臟酵素進入血液，而補充三種油脂的敗血症

大鼠其血清中 GPT均顯著低於生理食鹽水敗血症組；而補充苦茶油

和橄欖油的敗血症大鼠，TBIL均顯著低於生理食鹽水敗血症組，且

沒有顯著升高。已有前人研究指出，富含油酸的橄欖油能降低 LDL

的氧化，進而減緩肝臟細胞的損傷，並能增加其抗氧化能力 

(Nagaraju et al., 2008)，另外，Lee等人 (2007) 的研究顯示，

苦茶油可經由抗氧化途徑降低四氯化碳造成的肝臟損傷，與本實驗

 42



結果類似。因此顯示，補充苦茶油和橄欖油可改善感染過程中肝臟

損傷的程度。 

    敗血症時常伴隨著急性腎衰竭的產生 (Liano et al.,1998； 

Jao et al., 2005；Bruce, 2005)，實驗證實，以 CASP（colon 

ascendens stent peritonitis）手術誘發敗血症 18 小時後，血清

中 CRE 和 BUN 均上升，且導致急性腎衰竭 (Maier et al., 2000；

Cunningham et al., 2002)，Morise 等學者研究指出，注射 LPS

後的大白鼠，其血液中的 CRE 和 BUN 數值會增加，且尿量和尿中

鈉濃度則會降低 (Morise, 1994)。我們的實驗結果也呈現一致的

結果，CLP 手術 18 小時後，生理食鹽水敗血症組的 BUN 和 CRE 均顯

著增加，苦茶油和橄欖油補充可明顯降低 BUN 及 CRE 數值，顯示上

述兩種油脂補充可降低敗血症所造成的腎臟損傷。但在 CRE 的部

份，則顯著低於生理食鹽水敗血症組，此一結果與本實驗室及其他

實驗室結果類似 (楊，2004；柯，2007)。 

    研究証實，不飽和脂肪酸補充可調控免疫反應，進而達到抑制

發炎反應的發生。有學者研究指出，經由靜脈補充富含多元不和脂

肪酸的魚油乳化物，可增加敗血症大白鼠體內淋巴球的免疫功能，

並提高實驗動物存活率 (Lanza-Jacoby et al., 2001)，且可以降

低大白鼠體內的發炎反應。另外，以靜脈營養方式補充魚油或紅花
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籽油乳化劑後的大白鼠，以 CLP 手術誘發敗血症，結果顯示，補充

紅花籽油的大白鼠其肝臟脂質和膽固醇含量均上升，而補充魚油組

大白鼠手術前後結果並無明顯差異 (Chao et al., 2000)，因此可

知，富含不飽和脂肪酸的魚油能降低敗血症的發炎反應，並能減少

敗血症個體肝臟損傷及脂肪堆積現象。在高三酸甘油酯血症的研究

發現，病人食用高比例的單元不飽和脂肪酸飲食，其體內的組織因

子 (tissue factor, TF) 表現量亦會有較低的趨勢 (Tremoli et 

al., 1994)。研究指出，在以 1,2-dimethylhydrazine (DMH) 誘發

大白鼠產生結腸腫瘤的實驗中，結果顯示 ω-3 PUFA 的魚油組相較

於 ω-6 PUFA 玉米油組，魚油組可有效的抑制腫瘤的生成 (Nelson 

et al., 1988)，由此可知，ω-6 PUFA 比 ω-3 PUFA 易引發腫瘤

的發生。而富含單元不飽和脂肪酸的橄欖油，有降低發炎反應的效

果 (Fitó et al., 2007)，而且橄欖油較魚油更能顯著的降低敗血

症大鼠體內 TNF-α的含量，並降低 LPS 對肺臟的損傷 (Glatzle et 

al., 2007)，達到對器官保護的功效。由上述結果可知，平日補充

富含單元不飽和脂肪酸的橄欖油或苦茶油，的確可有效改善敗血症

導致的器官損傷與功能異常，玉米油雖有輕微的保護作用，但效果

較不明顯。 
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三、正常飲食外補充三種油脂對大白鼠白血球和血小板的影響 

 

    敗血症的病程中，白血球在體內對抗病原菌的功能上佔有重要

的功能。在敗血症時白血球的數目會有過多或過少的改變，主要是

為了減緩病原菌的致病力及防止病原菌產生內毒素，因當細菌在進

入血液循環後，會産生大量毒素，且會誘發巨噬細胞及嗜中性白血

球大量的活化（Parrillo et al., 1990），而造成器官組織的傷

害。本實驗結果顯示，生理食鹽水敗血症組的白血球顯著的上升，

與生理食鹽水控制組有顯著的差異。另外，在苦茶油敗血症組則是

顯著的下降，但其白血球數量仍在正常範圍內（Mary et 

al.,2006），研究指出，在嚴重敗血症時期，敗血症會破壞血小板

的活化，造成血小板的凝血反應異常和纖維蛋白溶解失調，而引起

瀰漫性血管內凝血（disseminated intravascular coagulation, 

DIC）反應。本實驗的結果顯示，補充三種不同油脂與生理食鹽水

的敗血症大白鼠，血漿中的血小板數量皆有明顯的下降，但無統計

上的差異，所以，補充三種油脂無法改善敗血症過程中血小板損耗

情形。細菌感染會引起血小板數量下降，有研究指出，在以 LPS誘

發敗血症後，血小板數量會隨著時間的增加而減少（Elg et al., 

2006）。另外，在 Kelton等學者的研究中也指出，菌血症患者約
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63％有血小板下降的現象（Chen et al., 1994），均與本實驗結

果相類似。綜合上述結果，苦茶油或橄欖油補充雖可改善敗血症器

官損傷，但無法改善血小板偏低現象，因此苦茶油及橄欖油是透過

其他途徑降低器官損傷的嚴重程度，並進而提高存活率。 
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四、正常飲食外補充三種油脂對大白鼠血清及組織脂質過氧化物的 

    影響 

 

    我們的實驗以 CLP 誘發敗血症的大鼠，其體內的活性氧分子大

量生成，造成氧化性壓力 (Macdonald et al., 2003)，這些自由

基會使細胞膜的功能受損，造成脂質過氧化作用，並使脂質過氧化

物指標 MDA 濃度增加。研究顯示，發生全身性發炎反應及併發多重

器官衰竭的個體，其體內的脂質過氧化反應會明顯增強，且在經 CLP

誘發敗血症的動物研究中發現，其組織和血液中的脂質過氧化物含

量和體內自由基產生是呈現正相關 (Hsu et al., 2004a； Liaudet 

et al., 2004；Hsu et al., 2008)。 

    本實驗在 CLP手術18小時後，由結果可知，補充苦茶油或橄欖

油的敗血症組大白鼠，血清或器官組織的 MDA濃度均顯著比生理食

鹽水敗血症組低，顯示苦茶油或橄欖油的補充，可減輕敗血症大白

鼠體內所造成脂質過氧化物生成反應，顯示上述油脂可能經由降低

敗血症過氧化反應，而減輕器官的進一步傷害。根據文獻可知，以

氣相層析法 (gas chromatography, GC) 測定苦茶油的脂肪酸組

成，可以發現苦茶油含有約 89 %的不飽和脂肪酸，其中以油酸佔

了大部分約為 79 %，橄欖油的油酸佔約 80％，可知其脂肪酸組成
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份非常相近 (徐，1990)，研究證實，油酸能有效降低氧化作用的

反應 (Lee et al., 1998)，並能有效減少動脈粥狀硬化的發生率 

(Tang et al., 2003)；且富含 MUFA的苦茶油及橄欖油能降低體內

的脂質氧化反應，並能增加其抗氧化活性，進而降低器官的損傷 

(陳等，1996；Hanf et al., 2005； Escrich et al., 2007； Menendez 

et al., 2007)，而苦茶油中還有多種的抗氧化成分，例如酚類化

合物和苦茶油皂素等 (古國隆，1996)，使其具有抗氧化損傷的功

能，且能有效清除小鼠肝臟中氧化自由基，並對脂質過氧化有明顯

抑制作用 (葉等，2001)。另外，苦茶油含有豐富的單元不飽和脂

肪酸－油酸 (C18：1)，且具有抗氧化能力，有研究顯示苦茶油可

明顯的延缓動脈粥狀硬化及脂質代謝的作用 (陳等，1996)。本實

驗亦發現，苦茶油能有效的降低 CLP手術所造成的脂質過氧化程

度。 

有研究指出，多攝取 PUFA 為主的油脂能調節生理機能，包括

降低血脂，進而減少罹患心血管疾病的機率，且能改善免疫反應及

抑制癌細胞生長 (Jump, 2002)，且學者指出 PUFA 中的 ω-3，其

降血脂效果更優於ω-6，且如要達到相同的降血脂效果，亞麻油 

(ω-6) 的用量必須是魚油 (ω-3) 的兩倍 (Clarke and Jump, 

1994)，所以ω-3 脂肪酸與ω-6 脂肪酸雖然都屬於 PUFA，但其功
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效有所差異。不飽和脂肪酸可透過調控免疫反應，來抑制促發炎反

應和血栓的形成 (Maki and Newberne, 1992)，根據研究指出，魚

油含有豐富的多元不飽和脂肪酸 ω-3，其具有降低血脂及抑制血

小板凝集的功能，並可以降低體內血栓形成，進而減少罹患動脈粥

樣硬化發生 (Dyerberg et al., 1978)。玉米油是富含 ω-6 的

PUFA，研究指出，體內含有太多 ω-6 的多元不飽和脂肪酸，可能

會增加氧化性壓力 (Lapointe et al., 2006)。本實驗發現，大鼠

敗血症過程有較多脂質過氧化物產生，顯示自由基則會攻擊細胞膜

及脂蛋白，造成較嚴重脂質過氧化現象，而苦茶油或橄欖油補充可

降低 CLP 手術造成的脂質過氧化現象，而玉米油補充組反而有較多

MDA 產生，可能由於玉米油的多元不飽和脂肪酸含量較多，本研究

室同儕以前也有發現類似的結果 (柯，2007)。 
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五、正常飲食外補充三種油脂對大白鼠血清及組織抗氧化酵素活性 

    的影響 

 

    研究發現，以 LPS 或 CLP 誘發大鼠敗血症，會造成動物體內的

SOD、CAT 及 GPx 等抗氧化酵素活性降低 (Hsu and Liu, 2004； 王，

2006； 胡 2007) 且無法正常運作，並會使體內 nitrite、 

superoxide anion 和 hydroxyl radical 等活性氧化物濃度增加 

(Hsu et al., 2004a)，因此造成器官損傷。本實驗在 CLP 手術 18

小時後，敗血症組的血清和腎臟 SOD 活性均低於控制組，在組織 SOD

活性方面，補充油脂的敗血症大白鼠均有上升的現象，其中以苦茶

油組較為明顯。此外，補充苦茶油或橄欖油的敗血症大白鼠在手術

後，肝臟的 GPx 活性有上升的情形，而補充油脂的敗血症組之腎臟

GPx 也有上升的趨勢。而在 CAT 上，各組無顯著差異。由結果可知，

補充苦茶油或橄欖油可微幅提高敗血症大白鼠體內的抗氧化酵素

活性，但未達顯著差異標準，因此本實驗發現，補充苦茶油或橄欖

油雖可降低器官損傷，減少死亡率且可降低脂質過氧化反應，但可

能是透過抗氧化機制達成保護大白鼠的作用。  
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六、正常飲食外補充三種油脂對大白鼠肺臟細胞激素的影響 

 

細胞激素 (cytokine) 是免疫反應進行時細胞受到刺激釋放

出來的，主要功能是用來調節免疫及發炎反應。研究指出，經 CLP

誘發敗血症後，動物體內遭受細菌的入侵，刺激並活化 NF-κB，使

得促發炎細胞激素（proinflammatory cytokines）TNF-α、IL-1

β和 IL-6 會大量產生，而造成組織的傷害及器官的損傷（Neto et 

al., 2006；Demoule et al., 2006）。TNF-α是發炎過程中最早釋

放出來的細胞激素，也是發炎反應的重要指標（Glatzle et al., 

2007），其會誘發嗜中性球及巨噬細胞產生活性氧分子、催化血小

板產生凝集作用，且會導致細胞凋亡（Liu et al., 2002），另外，

TNF-α會刺激巨噬細胞和內皮細胞產生 IL-1β；IL-1β主要由多

核白血球、巨噬細胞及內皮細胞所分泌，其可增加多核白血球及巨

噬細胞的吞噬作用，以及刺激 T 細胞及 B 細胞的活化，且其能刺激

IL-6 和 IL-8 等細胞激素的產生。IL-6 會因受到 TNF-α及 IL-1β

的刺激而產生，被刺激的 IL-6 則會誘導體內急性蛋白質的生合成，

且研究指出，經 LPS 誘發敗血症後，會導致 TNF-α和 IL-6 濃度明

顯上升，且會增加其死亡率（Leite et al., 2005）。本實驗結果

顯示，接受 CLP 手術誘發敗血症的大鼠，其 IL-1β和 IL-6 的濃度
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都有顯著的增加，與吳（2007）研究結果相同，顯示在 CLP 手術後，

引發了大白鼠體內的發炎反應；而補充苦茶油、橄欖油或玉米油的

敗血症大白鼠體內的 IL-1β濃度有下降的趨勢，但未達顯著標準。

而補充三種油脂的敗血症大白鼠 IL-6 濃度也是顯著低於生理食鹽

水敗血症組，其中又以橄欖油敗血症組最為顯著，約下降了 40％。

在 Hsu 等學者（2005）的研究指出，以 LPS 誘發大鼠敗血症後補充

芝麻油，結果顯示，芝麻油能有效的降低大量分泌的 TNF-α和 IL-1

β。另外有研究指出，連續餵食小鼠 6 週菜籽油、芝麻油、大豆油

和橄欖油，並以 LPS 誘發敗血症，結果顯示，富含 MUFA 的橄欖油

能降低 MCP-1、TNF-α和 IL-6 的濃度（Leite et al., 2005），其

中對 IL-6 的效應與本實驗結果相似。有研究指出，富含單元不飽

和脂肪酸的橄欖油，能降低發炎反應的影響 (Fitó et al., 2007)，

而且橄欖油比魚油更能顯著的降低大鼠體內 TNF-α的含量，並降低

LPS 對肺臟的損傷 (Glatzle et al., 2007)；同樣富含 MUFA 的苦

茶油經研究指出，苦茶油能提高大鼠體內的抗氧化活性，並具有降

低活性氧化物的能力（張等，1995），而吳（2007）的研究也指出，

苦茶油可有效降低因 CLP 手術後 6 小時所誘發的 IL-1β和 IL-6 濃

度的上升。 

    體內的免疫反應分為兩大類：體液性免疫（humoral 
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immunity），以 B 細胞為主，與體內抗體的產生有關；細胞性免疫

（cell-mediated immunity），以 T 細胞為主，其中 T 輔助細胞 （T 

helper cell, Th cell）可分為：Th1 及 Th2 兩類。Th1 細胞分泌

的細胞激素有 IL-2、IFN-γ等，這些細胞激素會促使巨噬細胞活化

而引起發炎反應；Th2 細胞則會分泌 IL-4、IL-5 和 IL-10 等，這些

細胞激素可幫助 B 細胞的生長、分化產生抗體，而促進體液性免疫

（Mossman et al., 1986）。本實驗結果顯示，補充三種油脂的敗

血症大白鼠其 IL-10 的濃度，相較於控制組大白鼠，均有上升的趨

勢，其中又以苦茶油敗血症組和橄欖油敗血症組上升的幅度最為明

顯，上升幅度分別約為 40％及 30％，但無統計上的差異。已有研

究指出，連續餵食 3 週芝麻油飲食後誘發小鼠敗血症，芝麻油會增

加敗血症或內毒素血症動物的 IL-10 濃度（Chavali et al., 

2001），並能提高動物的存活率，本實驗與此研究結果相類似，在

補充苦茶油和橄欖油後並誘發敗血症的大鼠，其 IL-10 濃度有上升

的趨勢。IL-10 會因 LPS 的誘導而產生，因 LPS 刺激 TNF-α的增加，

TNF-α則會刺激 IL-10 的生成（Oberholzer et al., 2002），又因

Th1 和 Th2 細胞會互相拮抗，故 IL-10 可抑制 Th1 細胞所製造的細

胞激素，所以 IL-10 具有抗發炎作用。另外，IL-10 也會抑制巨噬

細胞的活化，進而減少其釋放出 TNF-α、IL-1 和 IL-6 等促發炎細
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胞激素（Leon et al., 2002）。IL-10 具有抑制 IL-1β濃度的作

用，本實驗結果雖不明顯但仍可看出，苦茶油或橄欖油的補充可增

加敗血症大鼠體內的 IL-10，並且可微幅降低 IL-1β的濃度，同時

可顯著降低 IL-6 的分泌，根據前述結果可推論苦茶油降低 CLP 手

術造成的器官損傷及死亡現象，可能是經由改變細胞激素分泌情

形，進而降低體內發炎反應。而橄欖油亦具有類似的效應，可改變

細胞激素的分泌。此外，苦茶油或橄欖油均可降低敗血症大白鼠體

內脂質過氧化現象，進而減輕器官損傷。 
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                        陸、結論 

 

一、補充生理食鹽水、玉米油、橄欖油或苦茶油連續 7天後，大白鼠 

    體重增加並無顯著差異。 

二、玉米油、橄欖油或苦茶油三種油脂的補充均能增加 CLP 手術誘導 

    敗血症大白鼠的存活率，其效果以橄欖油略優於苦茶油及玉米 

    油。 

三、平時補充苦茶油或橄欖油均能有效改善敗血症大白鼠肝臟及腎臟 

    損傷情形，及降低大鼠 GPT、TBIL、BUN、CRE 等生化值，並減低 

    CLP 對器官的損傷。其效果為苦茶油和橄欖油相近，兩者皆優於 

    玉米油。 

四、補充生理食鹽水、玉米油、橄欖油或苦茶油，在控制組大白鼠血 

   漿白血球的數量上沒有差異，而生理食鹽水敗血症組在白血 

   球的數量則顯著的上升，且與生理食鹽水控制組有顯著的差異。 

   而補充三種不同油脂與生理食鹽水 7 天後的敗血症大白鼠，血小 

   板數量皆有下降，但無統計上顯著的差異 

五、平時補充苦茶油或橄欖油均能有效改善敗血症大白鼠肝臟及腎臟 

    脂質過氧化物生成的反應。 

六、平時補充苦茶油能微幅提升敗血症大白鼠其體內組織之 SOD 及 
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    GPx 活性但不顯著，而各實驗組 CAT 活性並無差異性存在。 

七、補充苦茶油、橄欖油或玉米油可顯著降低 IL-6 表現量。而各組 

    的 IL-1β及 IL-10 分泌量則無顯著差異。 

    綜合以上結果，我們發現平時補充苦茶油可有效抑制脂質過氧化

反應以及 IL-6 的分泌，進而降低敗血症所造成的器官損傷。 
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表一、食用油脂肪酸比例表 

 
           食物中脂肪酸總量百分比  

食物名稱 單元不飽和脂肪酸 

(M) 

多元不飽和脂肪酸 

(P) 

中文名稱 總量 油酸 總量 

亞麻油

酸 

 (%) 18:1 (%) 18:2 

P/M/S 

100%純花生油 40.91 39.89 38.31 38.22 1.8/2.0/1 

花生油 40.61 39.46 36.69 36.69 1.6/1.8/1 

100%米油 36.07 35.56 43.61. 41.04 2.1/1.8/1 

蓬萊米油 47.18 46.34 32.97 31.83 1.7/2.4/4 

葵花油 23.28 23.28 64.89 64.89 5.5/2.0/1 

優質葵花油 80.01 79.71 9.73  9.62  1/8.2/1.1 

玉米油 26.51 25.90 59.62 59.02 4.3/1.9/1 

沙拉油(大豆油) 22.73 22.40 61.59 55.17 3.9/1.5/1 

油菜仔油 60.47 58.19 33.16 23.07 5.2/9.5/1 

芥花油 62.52 60.38 30.80 21.97 4.6/9.4/1 

菜籽油 64.17 62.61 27.89 20.23 3.5/8.1/1 

青橄欖油 75.36 74.20 9.36  8.65  1/8.1/1.6 

南瓜油 28.06 28.06 53.98 53.68 3.0/1.6/1 

紅花籽油 18.41 18.13 70.34 69.39 6.3/1.6/1 

紅花籽油(高油酸) 79.40 79.01 12.92 12.76 1.7/10.3/1

苦茶油 82.51 81.88 6.96  6.68  1/11.8/1.5

核桃油 10.50 10.28 79.10 65.51 7.6/1/1 

烤酥油 18.99 18.82 65.86 57.03 4.3/1.3/1 

純芝麻油 40.66 40.40 43.75 43.43 2.8/1.6/1 

調合麻油 24.89 24.49 59.19 53.79 3.7/1.6/1 

棕櫚油 49.13 48.53 15.10 14.16 1/3.3/2.4 

椰子油 8.11  7.98  1.69  1.69  1/4.8/53.4

葡萄籽油 20.16 19.73 67.79 67.44 5.6/1.7/1 

熟油茶油 52.72 51.85 26.64 26.38 1.3/2.6/1 

椰欖油 72.85 71.37 10.90 10.33 1/6.7/1.5 

薊花油 13.01 13.01 77.01 76.83 7.7/1.3/1 

 
         行政院衛生署食品衛生處台灣地區食品營養成分資料庫 (2003.9.16) 
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一、補充三種油脂對大白鼠體重增加情形。大白鼠分別補充生理食
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圖

鹽水 (saline)、玉米油 (corn oil)、橄欖油 (olive oil) 及苦茶

油 (camellia oil) 連續 7天，體重增加情形。每組大白鼠統計隻數

為 14 隻，實驗結果以平均值 ± 標準差表示。長條圖上的英文字母

相同者，表示彼此間無顯著差異，而符號相異者，即表示彼此間有顯

著差異（p＜0.05）。    
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圖二、補充三種油脂對大白鼠存活率的影響。大白鼠分別補充生理食

鹽水、玉米油、橄欖油及苦茶油，補充量為每天給予 4mL/kg B.W，

連續 7天，再施予 sham/CLP手術，手術前先禁食 8小時，手術後18

小時後，比較大鼠存活率。    
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圖三、補充三種油脂對大白鼠血清麩胺丙酮酸轉胺酶 (glutamate 

pyruvate transaminase, GPT) 的影響。大白鼠分別補充生理食鹽

水、玉米油、橄欖油及苦茶油，補充量為每天給予 4mL/kg B.W.，連

續 7 天，再施予 sham/CLP 手術，手術前先禁食 8 小時，手術後 18 小

時採血測量 GPT 含量。各組實驗動物為 6 隻大白鼠。長條圖上的英文

字母相同者，表示彼此間無顯著差異，而符號相異者，即表示彼此間

有顯著差異（p＜0.05）。      
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圖四、補充三種油脂對大白鼠血清總膽紅素 (total bilirubin, TBIL) 

的影響。大白鼠分別補充生理食鹽水、玉米油、橄欖油及苦茶油，補

充量為每天給予 4mL/kg B.W.，連續 7 天，再施予 sham/CLP 手術，

手術前先禁食 8小時，手術後 18 小時採血測量 TBIL 含量。各組實驗

動物為 6隻大白鼠。長條圖上的英文字母相同者，表示彼此間無顯著

差異，而符號相異者，即表示彼此間有顯著差異（p＜0.05）。       
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圖五、補充三種油脂對大白鼠血液尿素氮 (blood urea nitrogen, 

BUN) 的影響。大白鼠分別補充生理食鹽水、玉米油、橄欖油及苦茶

油，補充量為每天給予 4mL/kg B.W.，連續 7天，再施予 sham/CLP

手術，手術前先禁食 8 小時，手術後 18 小時採血測量 BUN 含量。各

組實驗動物為 6隻大白鼠。長條圖上的英文字母相同者，表示彼此間

無顯著差異，而符號相異者，即表示彼此間有顯著差異（p＜0.05）。       

 62



Saline

C
re

at
in

in
e 

(m
g/

dL
)

0.0

0.2

0.4

0.6

0.8

1.0

1.2 Sham
CLP

Corn Olive Camellia

a

b

b b b b b b

 

 

 

 

 

    

 

 
 
 
 
 

圖六、補充三種油脂對大白鼠血清肌酸酐 (creatinine, CRE) 的影

響。大白鼠分別補充生理食鹽水、玉米油、橄欖油及苦茶油，補充量

為每天給予 4mL/kg B.W.，連續 7 天，再施予 sham/CLP 手術，手術前

先禁食 8小時，手術後 18 小時採血測量 CRE 含量。各分組實驗動物

為 6 隻大白鼠。長條圖上的英文字母相同者，表示彼此間無顯著差異，

而符號相異者，即表示彼此間有顯著差異（p＜0.05）。    
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圖七、補充三種油脂對大白鼠血漿丙二醛 (malondialdehyde, MDA) 

的影響。大白鼠分別補充生理食鹽水、玉米油、橄欖油及苦茶油，補

充量為每天給予 4mL/kg B.W.，連續 7 天，再施予 sham/CLP 手術，

手術前先禁食 8小時，手術後 18 小時測量血清 MDA 含量。各分組實

驗動物為 6 隻大白鼠。長條圖上的英文字母相同者，表示彼此間無顯

著差異，而符號相異者，即表示彼此間有顯著差異（p＜0.05）。 
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圖八、補充三種油脂對大白鼠肝臟丙二醛 (malondialdehyde, MDA) 

的影響。大白鼠分別補充生理食鹽水、玉米油、橄欖油及苦茶油，補

充量為每天給予 4mL/kg B.W.，連續 7 天，再施予 sham/CLP 手術，

手術前先禁食 8小時，手術後 18 小時測量組織 MDA 含量。各分組實

驗動物為 6 隻大白鼠。長條圖上的英文字母相同者，表示彼此間無顯

著差異，而符號相異者，即表示彼此間有顯著差異（p＜0.05）。    
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圖九、補充三種油脂對大白鼠腎臟丙二醛 (malondialdehyde, MDA) 

的影響。大白鼠分別補充生理食鹽水、玉米油、橄欖油及苦茶油，補

充量為每天給予 4mL/kg B.W.，連續 7 天，再施予 sham/CLP 手術，

手術前先禁食 8小時，手術後 18 小時測量組織 MDA 含量。各分組實

驗動物為 6 隻大白鼠。長條圖上的英文字母相同者，表示彼此間無顯

著差異，而符號相異者，即表示彼此間有顯著差異（p＜0.05）。    
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圖十、補充三種油脂對大白鼠血清麩胱甘肽過氧化酶 (glutathione 

peroxidase, GPx) 的影響。大白鼠分別補充生理食鹽水、玉米油、

橄欖油及苦茶油，補充量為每天給予 4mL/kg B.W.，連續 7 天，再施

予sham/CLP手術，手術前先禁食8小時，手術後18小時測量血清 GPx

含量。各分組實驗動物為 6 隻大白鼠。長條圖上的英文字母相同者，

表示彼此間無顯著差異，而符號相異者，即表示彼此間有顯著差異（p

＜0.05）。    
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圖十一、補充三種油脂對大白鼠肝臟麩胱甘肽過氧化酶 

(glutathione peroxidase, GPx) 的影響。大白鼠分別補充生理食鹽

水、玉米油、橄欖油及苦茶油，補充量為每天給予 4mL/kg B.W.，連

續 7 天，再施予 sham/CLP 手術，手術前先禁食 8 小時，手術後 18 小

時測量組織 GPx 含量。各分組實驗動物為 6隻大白鼠。長條圖上的英

文字母相同者，表示彼此間無顯著差異，而符號相異者，即表示彼此

間有顯著差異（p＜0.05）。   
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圖十二、補充三種油脂對大白鼠腎臟麩胱甘肽過氧化酶 

(glutathione peroxidase, GPx) 的影響。大白鼠分別補充生理食鹽

水、玉米油、橄欖油及苦茶油，補充量為每天給予 4mL/kg B.W.，連

續 7 天，再施予 sham/CLP 手術，手術前先禁食 8 小時，手術後 18 小

時測量組織 GPx 含量。各分組實驗動物為 6隻大白鼠。長條圖上的英

文字母相同者，表示彼此間無顯著差異，而符號相異者，即表示彼此

間有顯著差異（p＜0.05）。    
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圖十三、補充三種油脂對大白鼠肝臟過氧化氫酶 (catalase, CAT) 

 的影響。大白鼠分別補充生理食鹽水、玉米油、橄欖油及苦茶油，

補充量為每天給予 4mL/kg B.W.，連續 7 天，再施予 sham/CLP 手術，

手術前先禁食 8小時，手術後 18 小時測量組織 CAT 含量。各分組實

驗動物為 6 隻大白鼠。長條圖上的英文字母相同者，表示彼此間無顯

著差異，而符號相異者，即表示彼此間有顯著差異（p＜0.05）。   
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圖十四、補充三種油脂對大白鼠腎臟過氧化氫酶 (catalase, CAT) 

的影響。大白鼠分別補充生理食鹽水、玉米油、橄欖油及苦茶油，補

充量為每天給予 4mL/kg B.W.，連續 7 天，再施予 sham/CLP 手術，

手術前先禁食 8小時，手術後 18 小時測量組織 CAT 含量。各分組實

驗動物為 6 隻大白鼠。長條圖上的英文字母相同者，表示彼此間無顯

著差異，而符號相異者，即表示彼此間有顯著差異（p＜0.05）。 
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圖十五、補充三種油脂對大白鼠血清超氧歧化酶 (superoxide 

dismutase, SOD) 的影響。大白鼠分別補充生理食鹽水、玉米油、橄

欖油及苦茶油，補充量為每天給予 4ml/kg B.W.，連續 7 天，再施予

sham/CLP 手術，手術前先禁食 8 小時，手術後 18 小時測量血清 SOD

含量。各分組實驗動物為 6 隻大白鼠。長條圖上的英文字母相同者，

表示彼此間無顯著差異，而符號相異者，即表示彼此間有顯著差異（p

＜0.05）。    
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圖十六、補充三種油脂對大白鼠肝臟超氧歧化酶 (superoxide 

dismutase, SOD) 的影響。大白鼠分別補充生理食鹽水、玉米油、橄

欖油及苦茶油，補充量為每天給予 4mL/kg B.W.，連續 7 天，再施予

sham/CLP 手術，手術前先禁食 8 小時，手術後 18 小時測量組織 SOD

含量。各分組實驗動物為 6 隻大白鼠。長條圖上的英文字母相同者，

表示彼此間無顯著差異，而符號相異者，即表示彼此間有顯著差異（p

＜0.05）。    
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圖十七、補充三種油脂對大白鼠腎臟超氧歧化酶 (superoxide 

dismutase, SOD) 的影響。大白鼠分別補充生理食鹽水、玉米油、橄

欖油及苦茶油，補充量為每天給予 4mL/kg B.W.，連續 7 天，再施予

sham/CLP 手術，手術前先禁食 8 小時，手術後 18 小時測量組織 SOD

含量。各分組實驗動物為 6 隻大白鼠。長條圖上的英文字母相同者，

表示彼此間無顯著差異，而符號相異者，即表示彼此間有顯著差異（p

＜0.05）。    
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圖十八、補充三種油脂對大白鼠肺臟介白素-1β的影響。 

大白鼠分別補充生理食鹽水、玉米油、橄欖油及苦茶油，補充量為每

天給予 4mL/kg B.W.，連續 7 天，再施予 sham/CLP 手術，手術前先

禁食 8小時，手術後 18 小時測量組織 IL-1β濃度。各分組實驗動物

為 6 隻大白鼠。長條圖上的英文字母相同者，表示彼此間無顯著差

異，而符號相異者，即表示彼此間有顯著差異（p＜0.05）。    
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圖十九、補充三種油脂對大白鼠肺臟介白素-6 的影響。 

大白鼠分別補充生理食鹽水、玉米油、橄欖油及苦茶油，補充量為每

天給予 4mL/kg B.W.，連續 7 天，再施予 sham/CLP 手術，手術前先

禁食 8小時，手術後 18 小時測量組織 IL-6 濃度。各分組實驗動物

為 6 隻大白鼠。長條圖上的英文字母相同者，表示彼此間無顯著差

異，而符號相異者，即表示彼此間有顯著差異（p＜0.05）。 
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圖二十、補充三種油脂對大白鼠肺臟介白素-10 的影響。 

大白鼠分別補充生理食鹽水、玉米油、橄欖油及苦茶油，補充量為每

天給予 4mL/kg B.W.，連續 7 天，再施予 sham/CLP 手術，手術前先

禁食 8小時，手術後 18 小時測量組織 IL-10 濃度。各分組實驗動物

為 6 隻大白鼠。長條圖上的英文字母相同者，表示彼此間無顯著差

異，而符號相異者，即表示彼此間有顯著差異（p＜0.05）。 
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圖二十一、補充三種油脂對大白鼠白血球的影響。 

大白鼠分別補充生理食鹽水、玉米油、橄欖油及苦茶油，補充量為每

天給予 4mL/kg B.W.，連續 7 天，再施予 sham/CLP 手術，手術前先

禁食 8小時，手術後 18 小時測量血漿中白血球的數量。各分組實驗

動物為 6隻大白鼠。長條圖上的英文字母相同者，表示彼此間無顯著

差異，而符號相異者，即表示彼此間有顯著差異（p＜0.05）。 
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圖二十二、補充三種油脂對大白鼠血小板的影響。 

大白鼠分別補充生理食鹽水、玉米油、橄欖油及苦茶油，補充量為每

天給予 4mL/kg B.W.，連續 7 天，再施予 sham/CLP 手術，手術前先

禁食 8小時，手術後 18 小時測量血漿中血小板的數量。各分組實驗

動物為 6隻大白鼠。長條圖上的英文字母相同者，表示彼此間無顯著

差異，而符號相異者，即表示彼此間有顯著差異（p＜0.05）。    

 

 

 79



 

CLP – induced sepsis in rats          
 

 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

 

 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

  Antioxidant  
 enzyme activity 
     GPx  ↓ 
     SOD  ↓ 
     CAT  ↓ 

Inflammatory mediators 
      IL-1β ↑ 
      IL-6   ↑ 
      IL-10  ↓ 

Lipid peroxidation 
    (MDA)  ↑ 

Organ injury  ↑ 

Survival rate  ↓ 

Camellia seed oil 
Supplementation 

 
GPx  ↑ 

     SOD  ↑ 
     CAT  － 

Camellia seed oil 
Supplementation 

 
IL-1β ↓ 

    IL-6   
    IL-10  ↑ 

Camellia seed oil 
Supplementation 

 
Plasma MDA  
Liver MDA   
Kidney MDA   

Camellia seed oil 
Supplementation 

 
   GPT 
   CRE 
   BUN 

TBIL 

Saline – CLP：54.5 ％  
Camellia seed oil – CLP：80 ％ ↑ 

↓

   significant higher than Saline-CLP group 

    significant lower than Saline-CLP group 

↑  higher than Saline-CLP group, without significant difference 

↓  lower than Saline-CLP group, without significant difference 

－  without significant difference 

圖二十三、苦茶油補充對敗血症大白鼠器官損傷之機制圖 

↓

↓
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