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中文摘要 

 
本研究主要以小老鼠巨噬細胞 RAW 264.7 為實驗模式，探討十字花科蔬菜衍生物

β-phenylethyl isothiocyanate (PEITC)與 indole-3-carbinol (I3C)對以 lipopolysaccharide 
(LPS)所誘導之細胞激素與其抑制一氧化氮(nitric oxide, NO)生成相關性的影響。同時其
對另一發炎相關因子 PGE2的影響亦被探討。結果顯示 PEITC與 I3C可抑制由 LPS所誘
導之 NO的生成。同時 PEITC可抑制由 LPS所誘導之 tumor necrosis factor-α (TNF-α)與
interleukin (IL)-10的生成，對 IL-1β的生成則沒有影響；I3C亦可抑制由 LPS所誘導之
TNF-α、IL-10 的生成，但可促進 IL-1β 的生成。除此之外，PEITC 可抑制由 LPS 所誘
導之 PGE2的生成，而高濃度之 I3C則有促進 LPS所誘導之 PGE2的作用。且 PEITC與
I3C具直接清除 NO的作用。綜言之，十字花科蔬菜衍生物 PEITC可抑制由 LPS所誘導
之 NO、PGE2的生成；I3C可抑制由 LPS所誘導之 NO的生成，但增加 PGE2的生成。

此過程伴隨著 TNF-α與 IL-10生成的抑制。另一方面，PEITC 與 I3C非藉由抑制 iNOS
基因的表現而抑制 LPS誘導之 NO生成，而是藉由直接清除 NO之作用，而降低培養基
中 NO之濃度。 
 
關鍵詞：十字花科蔬菜、細胞激素、腫瘤壞死因子-α、一氧化氮、前列腺素 E2 
 

Abstract 
 

In this study, the effects of bioactive compounds derived from cruciferous vegetables 
including β-phenylethyl isothiocyanate (PEITC) and indole-3-carbinol (I3C), on the effects 
of various cytokines and PGE2 production in lipopolysaccharide (LPS)-stimulated RAW 
264.7 cells were studied. The results indicated that PEITC and I3C inhibited LPS-induced 
NO production. Besides, both PEITC and I3C suppressed LPS-induced productions of tumor 
necrosis factor-α (TNF-α) and and interleukin (IL)-10, and I3C also enhanced IL-1β 
production. Furthermore, PEITC inhibited LPS-induced PGE2 production, whereas I3C, at 
higher concentrations, enhanced PGE2 production. Finally, PEITC and I3C did not act 
through suppressing iNOS expression to reduce LPS-induced NO production, but act through 
direct NO scavenging activity.  
   
Keywords: cruciferous vegetable, cytokines, tumor necrosis factor-α , nitric oxide, 

prostaglandin E2 
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前言與研究目的 

 
癌症已連續 19年高居國人十大死因之第一位(1)，所以如何預防癌症的發生已是目前

重要的研究課題。流行病學研究顯示，增加蔬菜水果的攝取，例如十字花科蔬菜，可減

少癌症的發生機會(2)。此外研究也指出，因誘導型一氧化氮合成酶 (inducible nitric oxide 
synthase, iNOS)過度活化而產生過量之一氧化氮 (nitric oxide, NO)與致癌過程有密切關
連(3)。本研究室曾指出十字花科蔬菜萃取物 PEITC 與 I3C 可藉由抑制 iNOS mRNA 與
iNOS蛋白質而抑制 LPS與 interferon-γ (IFN-γ)誘導之 NO的生成(4)。而實驗亦指出十

字花科蔬菜萃取物可促進動物體內細胞激素 tumor necrosis factor-α (TNF-α )與
interleukin-1 (IL-1)的生成(5)；由於 TNF-α與 IL-1亦可促進 iNOS催化之 NO生成，因此
本研究主要利用細胞培養之模式探討十字花科蔬菜衍生物 PEITC與 I3C抑制 LPS誘導
之 NO生成是否與細胞激素有關，進而釐清十字花科蔬菜抑制 NO之可能機制，同時並
了解其在預防癌症或慢性發炎反應上扮演之可能作用。 

 
研究方法 

 
本研究是選用以 LPS誘導活化之小鼠巨噬細胞株 RAW 264.7為實驗模式，進行以

下之分析。首先以 Griess reagent確認 PEITC與 I3C同樣亦具 NO抑制之作用後，再利
用 ELISA kit分析 PEITC與 I3C對 prostaglandin E2 (PGE2)與細胞激素之影響，所測之細
胞激素包括  IL-1β、 IL-10 與 TNF-α，而 Western blot 亦將用來分析 iNOS 與
cyclooxygenase-2 (COX-2)蛋白質之表現。除此之外，PEITC 與 I3C 對於 NO 之直接清
除力亦被評估。所有實驗結果均利用 SAS軟體進行統計分析。以 One-way ANOVA並
以 Fisher’s test比較組間差異，結果以 mean ± SD表示之，p < 0.05表示具有統計上的
意義。 

 
結果與討論 

 
結果顯示，於小鼠巨噬細胞中添加細菌內毒素 lipopolysaccharide (LPS)可明顯誘導

細胞中 NO的產生及釋放，而十字花科蔬菜衍生物 PEITC與 I3C可顯著抑制因此誘導
所生成之 NO。同時，結果亦顯示 PEITC與 I3C對於 LPS誘導之不同細胞激素的生成有
不同影響，其中 PEITC與 I3C皆可抑制因 LPS誘導之 TNF-α與 IL-10之分泌，但 PEITC
對 LPS所誘導 IL-1β的生成沒有顯著影響，而 I3C在高濃度( 5x10-5 M與 10-4 M)時則可
促進 LPS所誘導之 IL-1β的生成。由於巨噬細胞在受被活化時可釋放出一些細胞激素，
其中促發炎性的細胞激素，如 TNF-α及 IL-1β會促進 iNOS基因的表現，而增加 NO的
生成(6)。而抗發炎性的細胞激素，如 IL-1則會抑制 iNOS基因的表現，而降低 NO的生
成。由於 PEITC與 I3C同時抑制 TNF-α與 IL-10之分泌，推測這可能因抗發炎性細胞
激素與促發炎性細胞激素相互拮抗的結果。同時顯示 PEITC與 I3C抑制 NO之生成。
似乎與抑制 TNF-α之分泌之間有較為明顯的相關性。 
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前列腺素(prostaglandin)也是與發炎反應關係密切的因子。當細胞受到刺激時，會
使 COX-2活化而增加 PGE2的生成，同時也與 NO的生成有密切關連(7)，在發炎反應中

扮演著重要的角色。由於 PEITC與 I3C在某些濃度可抑制由 LPS所誘導之 NO生成，
因此本實驗欲進一步觀察 PEITC與 I3C對由 LPS所誘導的 PGE2生成之影響。結果顯示，

PEITC可抑制 LPS所誘導之 PGE2的生成；而 I3C則在高濃度反而會促進由 LPS所誘導
之 PGE2的生成。因此，PEITC與 I3C對於由 LPS所誘導之 NO與 PGE2生成的影響不
同，而這是否因其受不同細胞激素的調節之故，則需要更進一步研究的確認。 
 

十字花科蔬菜衍生物可影響因 LPS所誘導之 NO及 PGE2的生成而其分別為 NOS
及 COX蛋白質作用之產物，而以Western blot分析結果顯示，PEITC與 I3C對於 LPS
所誘導之 iNOS蛋白質表現無明顯的影響。而高濃度之 PEITC 與 I3C則可促進 COX-2
蛋白質的表現，PEITC與 I3C可能非藉由調節基因之表現抑制因 LPS所誘導之 NO與
PGE2之生成。這與我們之前以 LPS+IFN-γ誘導之研究結果(4)不同，而這也顯示 LPS與
LPS+IFN-γ誘導 NO與 PGE2機制上有些許差異。 
 
 由於 PEITC與 I3C不是藉由影響 iNOS基因的表現而抑制 NO之生成，因而我們以
in vitro之實驗顯示 PEITC與 I3C可直接與 NO作用，進而降低反應液中 NO的含量，
因此顯示，PEITC與 I3C可藉由其直接清除 NO的作用而降低細胞培養液中因 LPS而誘
導出的 NO。 
 
總而言之，十字花科蔬菜衍生物 PEITC可抑制由 LPS所誘導之 NO、PGE2的生成；

I3C可抑制由 LPS所誘導之 NO的生成，但增加 PGE2的生成。此過程伴隨著 TNF-α與
IL-10生成的抑制。另一方面，PEITC 與 I3C非藉由抑制 iNOS基因的表現而抑制 LPS
誘導之 NO生成，而是藉由直接清除 NO之作用，而降低培養基中 NO之濃度。 
 
 

計畫成果自評 
 

有關十字花科蔬菜於抗癌機制方面之文獻非常多，但本計畫成果首先發現除已報導

之機制外，其衍生物亦具有抑制 NO生成的作用，此第一年計劃之成果已發表於 Planta 
Med (reference 4)，而第二年之研究結果亦顯示，此 NO之抑制作用與細胞激素之間有密
切的關係。由於計畫執行期間細胞的不穩定之故，故延期了一年，因而進度較預期之落

後。又由於經費之刪減，故有關 constitutive NOS 之部份未得以分析，除此之外，本計
畫之成果大多與原計畫相符。 
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