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中文摘要 

血糖控制不良是糖尿病程進展的重要因素，高血糖之葡萄糖毒性會造成胰

臟β細胞損傷，影響葡萄糖刺激之胰島素分泌(GSIS)功能。本實驗室過去研究

發現，餵食大蒜精油(GO)及其有機含硫成分二烯丙基三硫化物 Diallyl 

trisulfide (DATS)可在 streptozotocin 誘發的糖尿病大鼠增加空腹及葡萄糖

負荷後血中胰島素含量；本研究觀察在正常及高糖濃度下，GO 及 DATS 對於胰

島β細胞株 HIT-T15 之 GSIS 功能之影響。實驗方法係將 HIT-T15 細胞培養於

含有不同葡萄糖濃度(5.5、11.1、33.3 mM)之培養基中並加入不同濃度之 GO 

(1-10 μg/ml)或 DATS (0.001-0.01 mM)，培養 24 小時後觀察細胞存活率、胰

島素分泌量、ATP 含量及葡萄糖運輸動力學。此外，在高糖培養基的實驗中，

亦觀察不同濃度之 GO 對於細胞抗氧化狀態之影響。結果發現，在正常培養基中

添加 GO 不影響細胞存活率但顯著且呈劑量依賴性增加 GSIS (最大增加率達

33%)，且其效果與 glibenclamide 之作用相當；而細胞 ATP 含量及細胞葡萄糖

運輸動力學研究結果顯示，GO 促進 GSIS 之作用至少有部分可由促進細胞攝取

葡萄糖及產生 ATP 來解釋。另一方面，DATS 在不影響細胞存活率的最大劑量下

可促進 GSIS 作用，並且增加細胞 ATP 含量及改善細胞葡萄糖運輸蛋白對於葡萄

糖之親和力，但其效果不如 GO。此結果顯示，正常下 GO 僅部分透過其中所含

之 DATS 促進胰島素分泌。在高葡萄糖濃度 (11.1、33.3 mM)培養條件下，細胞

存活率並未受影響且並未顯著發生 apoptosis，但細胞 GSIS 顯著降低，伴隨細

胞 ATP 含量降低且細胞最大攝取葡萄糖運輸速率亦下降。此外，高糖顯著增加

細胞脂質過氧化程度並顯著降低細胞 SOD 活性影響，但是不影響總 GSH 含量或

GPx與 GR之活性。培養在高糖下之細胞可因添加GO而顯著增加細胞GSIS作用、

ATP 含量並增加葡萄糖運輸蛋白對於葡萄糖之親合力，且 DATS 在高糖下對於胰

島素分泌、ATP 含量或係葡萄糖運輸動力學之影響均與 GO 類似。而高糖下添加

GO 雖然增加細胞 SOD 活性，然而細胞脂質過氧化程度並未因而獲得改善。由本

實驗結果可得知，HIT-T15 細胞不論培養於正常培養基或含高葡萄糖之培養

基，GO 均呈現促進胰島素分泌之作用，且與增加細胞對於葡萄糖之利用及胞內

ATP 含量有關，但是與降低高糖所致之氧化傷害無關。而在高糖下 GO 促進胰島

素分泌的作用中，DATS 為作用成分之一。 

 

關鍵字：HIT-T15 細胞株、大蒜精油、二烯丙基三硫化物、胰島素、葡萄糖刺

激之胰島素分泌作用(GSIS) 

 

英文摘要 
Poorly controlled blood glucose level has been recognized a major factor 

responsible for the progressing of diabetes. Glucose toxicity resulting from 
hyperglycemia adversely affects glucose-stimulated insulin secretion (GSIS) from 
islet β cell. We previously reported that both garlic oil (GO) and its organosulfur 
compound diallyl trisulfide (DATS) improved plasma insulin level in diabetes. With 
an islet β cell line HIT-T15, the present study investigated the effect of GO and 
DATS on GSIS under normal- (5.5 mM glucose) and hyper-glycemic (11.1 or 33.3 
mM glucose) condition. Cells were cultured in various concentrations of glucose 
with or without GO (1-10 µg/ml) or DATS (0.001-0.01 mM) for 24h followed by the 
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determination of their validity, GSIS, cellular ATP content, and glucose transport 
kinetics. The effect of GO on oxidative condition of cells cultured under 
hyperglycemic condition was also investigated. When under normal condition, GO 
did not affect the validity while dose-dependently increased the GSIS to a level 
similar to that by glibenclamide. Studies on cellular ATP content and on glucose 
transport kinetics suggested that GO could improve GSIS through improving 
cellular glucose uptake and ATP production. Hyperglycemia affected neither the 
validity nor the apoptosis rate of cells while suppressed the GSIS and lowered 
cellular ATP content and the maximal glucose transport rate. Hyperglycemia also 
increased TBARS and decreased SOD activity in cells, although total GSH content, 
the activity of GPx and GR remained unaffected. GO reversed decreased GSIS and 
cellular ATP content in cells cultured under hyperglycemic condition, and improved 
Km of glucose transport in these cells. DATS showed similar effects on GSIS, 
cellular ATP and the kinetics of glucose transport to that of GO in cells cultured 
under both normal- and hyper-glycemic conditions. In addition, GO also improved 
SOD activity of cells cultured under hyperglycemic condition, however, did not 
ameliorate the increased TBARS in these cells. In conclusion, GO acutely improved 
GSIS in the β cell line HIT-T15 cultured in normal and in hyperglycemic conditions 
in associate with increased glucose utilization by these cells while not through its 
antioxidant effect. DATS is a major functional compound in GO for its insulin 
secretogogues effect. 

 
Keywords: HIT-T15 cell line; Garlic oil; Diallyl trisulfide; Insulin; 
Glucose-stimulated insulin secretion (GSIS) 
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一、前言 

正常狀況下血液葡萄糖濃度仰賴代謝荷爾蒙調控組織與器官對於葡萄糖之

利用及釋出，以維持血糖動態平衡，而胰島素是體內唯一可調降血糖之荷爾蒙。

胰島素的分泌係受到血糖升高的刺激，然而若胰臟β細胞持續暴露於高糖環

境，會導致β細胞分泌功能異常或死亡，這是糖尿病自然史及血糖控制不良患

者病情惡化的主要原因。隨著β細胞逐漸失去生理功能，糖尿病患最終須完全

仰賴胰島素控制血糖。過去研究指出高糖環境對胰臟β細胞產生之糖毒性，主

要肇因於增加之細胞氧化壓力。具有抗氧化能力之大蒜用於醫療用途的歷史由

來已久，而其抗糖尿病作用的科學証據，在過去數十年中已陸續被提出，但是

其作用成分及作用機制卻仍缺乏系統性的探討。我們過去以 GO 及其有機含硫化

物 DATS 灌食 STZ 誘發之糖尿病大鼠時，發現這些大蒜成分有效改善口服葡萄糖

耐受性，並且發現其確實能在這些胰島β細胞受到部份破壞之大鼠，增加空腹

及口服葡萄糖耐受性試驗中(代表 postprandial state)血液胰島素濃度。因此

有必要釐清 GO 及 DATS 是否具有促進胰島素分泌的功能，並進一步了解 GO 及

DATS 是否能藉由抗氧化作用逆轉高糖相關之氧化壓力增加所致之β細胞流失而

改善其胰島素分泌功能。此外，由於 GSIS 係β細胞受到葡萄糖刺激而釋放胰島

素的過程，其主要涉及細胞對於胞外葡萄糖之攝取及 ATP 之產生；ATP 產量可

影響 ATP 依賴型鉀離子通道活性，造成細胞膜電位改變而最終啟動胞內含胰島

素之顆粒的釋放。我們過去的研究也發現 GO 可直接促進骨骼基葡萄糖代謝，因

而本研究推論 GO 亦有可能藉由增加β細胞之葡萄糖代謝而促進 GSIS。 

二、研究目的 

本研究的目的係利用活體外培養之倉鼠胰島β細胞株 HIT-T15，觀察在不

同糖濃度下，大蒜精油 (GO)及其有機含硫成分二烯丙基三硫化物 (Diallyl 

trisulfide, DATS)之促胰島素分泌活性及其與細胞葡萄糖利用率之關聯並觀

察這些大蒜成分之抗氧化活性在其中所扮演的角色。 

三、文獻探討 

過去的研究指出急性增加血糖濃度不論在正常或糖尿病患均降低其抗氧化

能力,而長期 type 1 與 type 2 糖尿病患抗氧化能力亦下降
1-4。高血糖誘發氧化

壓力是生物系統中 ROS 產生與抗氧化機制之間的失衡現象, 此係 ROS 增加及細

胞酵素性及非酵素性抗氧化做用下降的結果 5,6。急性高血糖誘發 ROS 產生可透

過: (1)葡萄糖自氧化作用; (2)多元醇途徑; (3)PKC 活化, 其中高糖所促進之

多元醇途徑增加 sorbitol 產生, 消耗 NADPH 導致胞內 NADPH 下降, 繼而影響

gluththione由氧化態再生為還原態 7,8;而慢性高血糖誘發ROS產生則可透過蛋

白質糖化與 AGEs(advanced glycation end products)形成 8。 

過去研究指出高糖環境對胰臟β細胞產生之糖毒性會造成葡萄糖刺激下之

胰島素分泌 (glucose-stimulated insulin secretion, GSIS)下降、抑制胰島

素及 GLUT2 轉錄因子 PDX-1 表現、抑制糖解關鍵酵素 glucokinase 表現、增加

對粒線體及 DNA 之氧化傷害、促細胞凋亡蛋白 NF-κB 表現增加等作用 9,10。由
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於高糖會增加胞內 ROS 蓄積，而 β細胞之抗氧化酵素如 superoxide dismutase, 

glutathione peroxidase, 及 catalase 含量低 11，對於 ROS 之傷害敏感，因而

有學者推論高葡萄糖濃度對於 β 細胞之上述毒性，主要肇因於增加之細胞氧化

壓力。活體外試驗證實高葡萄糖濃度在 β 細胞可增加胞內氧化壓力 12，且當 β
細胞急性暴露於 H2O2所造成之氧化壓力，會減少胞內胰島素含量、細胞質中的

ATP、及伴隨引起 apoptosis13。目前所知 ROS 在 β-cells 的直接作用標的之一

可能是低親合性的葡萄糖磷酸化酵素 glucokinase，由於 glucokinase 之葡萄

糖結合位置附近的 cysteine 殘基是酵素活性的關鍵位置
14，而 ROS 易氧化這些

殘基或致形成雙硫架橋導致酵素去活化作用，故會因而影響 β 細胞對於胞外

glucose 濃度的感受性而影響胰島素分泌作用。ROS 的其他標的是 NFκB，在 β
細胞這導致促發炎細胞激素 IL-1β及之 iNOS 表現 15。IL-1β對於β細胞功能之影

響則與 iNOS 之表現及 NO 產生有關; NO 或其衍生物 peroxynitriate 可透過抑

制 β 細胞含有[FeS]之代謝酵素的活性，導致抑制粒腺體功能因而抑制葡萄糖

誘發之胰島素分泌，若阻斷 NO 之形成則可保護不同的 β cell 製備物免於

cytokine 誘發之抑制作用 16。 

 大蒜在過去曾於挪威及中歐用做糖尿病醫療處方 17。根據 Ryan 等人(2001)

的報導，大蒜仍是目前最常被糖尿病患使用的替代療法之一 18，且在近年名列

義大利草藥專家建議的前五大利於血糖控制的藥草中 19。大蒜及其成份在過去

也已被證實具有許多生物學活性, 包括許多與抗發炎有關的生物學活性; 在活

體可提供抗氧化 20,21, 且抑制在細菌內毒素誘發之 NFκB 活化及促發炎細胞激素

表現 22,近來, 大蒜精油(garlic oil; GO)亦被顯示在 STZ-DM 大鼠降低氧化壓

力 23。我們過去曾觀察到 GO 在 STZ-DM 大鼠抗糖尿病作用: 長期灌食 GO 可降低

STZ-DM 大鼠血清中游離脂肪酸及蛋白質糖化產物 fructosamine 含量, 緩和空

腹血糖之惡化, 且在口服葡萄糖耐受性試驗中可改善血糖堆積及增加胰島素釋

放, 增進肌肉組織在胰島素存在下的葡萄糖利用率, 改善胰島素耐受性且改善

慢性腎臟併發症之發展
24,25。由於氧化壓力增加及發炎作用被認為涉及 β-cell

功能缺損, 而在高血糖所致之 cytokine 產生至少有部分是續發於氧化壓力所

致, 因此本計畫申請人推論大蒜精油可能有部分透過其抗氧化作用及抑制高血

糖下之促發炎細胞激素之產生而改善 β-cell 功能。 

 此外，正常β細胞受到葡萄糖刺激而釋放胰島素的胞內代謝機制主要涉及

在生理學葡萄糖濃度範圍存在在下，細胞對於胞外葡萄糖濃度增加敏感而會增

加對其攝取及氧化代謝並產生 ATP，ATP 產量繼而影響 ATP 依賴型鉀離子通道造

成細胞膜電位改變而最終啟動胞內含胰島素之顆粒的釋放 26。由於 HIT-T15 細

胞株在活體外受葡萄糖刺激下產生胰島素時，胞內與胰島素釋放相關的代謝途

徑與正常β細胞相同 27，因而適用於本計畫之細胞實驗，觀察不同培養條件下葡

萄糖利用率、ATP 含量及胰島素分泌量，以了解大蒜精油是否可透過影響β細胞

對於葡萄糖的利用而影響細胞釋放胰島素。 

四、研究方法 

(一) 大蒜精油製備及含硫成分分析 

大蒜精油之製備如 Sheen et al. (1992)所述 28。簡言之，將新鮮大蒜去皮破碎

後立即利用蒸氣蒸餾技術收集其中揮發性精油衍生物; 所收集的大蒜精油經分
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析其中主要成份包括 38.6% diallyl disulfide(DADS), 30.8% diallyl 

trisulfide(DATS), 10.0% diallyl sulfide, diallyl sulfide (DAS), 及許

多其他少量揮發性化合物。 

(二)HIT-T15 細胞株培養 

HIT-T15 (代數=65)細胞株將購自新竹食工所菌種中心，並根據食品工業研究所

菌種中心之建議並參考 Santerre et al. (1981)之方法進行 27，細胞培養於

F-12K 培養液中，其中並含有 2 mM L-glutamine，1.5 g/L sodium bicarbonate，

87.5%；經透析移除葡萄糖之馬血清 10%，FBS 2.5%及抗生素(100U/ml 

penicillin G 與 100U/ml streptomycin)。細胞將培養於 T75 flask 並放置於

37℃含 5% CO2之 37℃二氧化碳培養箱中。實驗所用細胞繼代數將維持在 65+5

至 65+9 代間。將細胞在其上述培養液中培養 24h 後移除之，並以不含 glucose

之培養基沖洗細胞，然後置換成各種實驗條件(不同糖濃度及 GO/DATS 濃度)的

培養基並繼續培養 24h 然後進行觀察。 

(三) 細胞存活率與 apoptosis 

細 胞 存 活 率 係 利 用 MTT (3-(4,5-dimethylthiazol-2-yl)-2,5-diphenyl 

tetrasodium bromide)assay kit 進行。Apoptosis 之快速偵測係利用 Roch 之

Cell Death ELISAPLUS分析套組進行。 

(四) 細胞氧化壓力測定 

脂質過氧化根據 Fraga 等人的方法測定 thiobarbituric acid-reactive 

substances (TBARS)29; 由於脂質過氧化會產生 malondialdehyde (MDA)，MDA

在酸性環境可與二分子 thiobarbituric acid(TBA)產生缩合反應而生成 TBA 

chromagen，此為粉紅色物質在波長 515 nm 激發光作用下可於 555nm 測得螢光

反應。另根據 Griffith (1980)所述方式 30, 利用酵素性還原(recyling)反應的

方法，利用 glutathione reductase 於定量 GSH. 細胞之 SOD, GRx 與 GR 活性

分別利用商業分析套組根據製造商所述方法以上述 micro-plate reader 分析。 

(五)Glucose uptake 活性測定 

利用 3-O-methyl-[U
14
C]-glucose 可被 glucose transporter uptake 但不

會被磷酸化並進一步成為其他產物溢出細胞的特性，可 trace 細胞 uptake 葡萄

糖的 apparent initial rate。本 glucose uptake rate 之測定係採用我們過

去進行 L-arginine transport rate 之方法經修改後進行(黃國峰,1998)31。簡

言 之 ， 將 細 胞 樣 品 (2x106/200 µl KRB) 於 微 量 離 心 管 中 與 以

3-O-methyl-[U
14C]-glucose 標記之 glucose 0-100 mM 一起在 37°C 水浴中下培

養 1 min。然後將取出細胞懸浮液鋪於含 silicone oil-layer 之離心管(1.5 mL 

離心管中，底層加入 40 µl 20%蔗糖溶液，並於其上鋪一層 400 µl silicone oil
混合液 )，經離心後，細胞沉澱於最下層而含有未被細胞攝取之

3-O-methyl-[U14C]-glucose 之培養液浮在上層，此時將離心管投入液態氮中冷

凍, 然後切下含有細胞沉澱物之管尖，以 0.1 N NaOH 溶胞後以 gamma counter

測其放射量，並以分析原液中每單位莫耳數 glucose 所相當之放射量, 換算

glucose uptake rate，並以雙倒數圖計算 Km 與 Vmax。 

(六)轉錄因子 PDX-1 表現及 location 分析 

由於 PDX-1 係胰島素轉錄因子，其表現量及在細胞核中的分布量與胰島素

分泌能力有關，故本研究根據 Kawamori et al. (2003)之方法 32，製備細胞核，
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胞漿及全細胞萃取物，以 western blot 測定 PDX-1total 表現量及在細胞核與

胞漿中分部的情形。 

(七)ATP 含量測定測定 

細胞 ATP 含量之分析係以 0.1 N NaOH/0.5 mM EDTA 萃取細胞(2x106 /30 µl)
並在 60C 放置 20 min。立即分析細胞萃取物或儲存於–20°C。去的研究報告顯

示在此條件下可穩定保存樣品中 ATP 含量長達 1年 33。ATP 含量之分析係以

luciferase 催化 ATP-依賴性 luciferin 氧化反應偶合之螢光反應商業分析套

組, 依生產商說明書進行。 

(八)統計分析 

各組分析所得數據以平均值加減一個正副標準差(mean±SD)表示，統計利用

SPSS 系統分析。相同糖濃度組及相同大蒜組間差異先以 one-way analysis of 

variance (ANOVA)分析(P<0.05)，再以 Tukey’s test 作事後檢定。不同糖濃

度及不同大蒜組間差異則以 two-way analysis of variance (ANOVA)分析

(P<0.05)。 

五、結果與討論 

(一)在正常培養基中 GO 及 DATS 對於 HIT-T15 細胞之影響 

為了瞭解在正常培養基中大蒜精油及其有機含硫成分 DATS 對於 HIT-T15

細胞的影響，本研究添加不同濃度之大蒜精油(0-100 μg/ml)及 DATS (0-0.5 mM)

於細胞培養基中觀察其對於細胞之存活率及胰島素分泌量之影響，並且測定細

胞ATP含量及葡萄糖運輸活性以釐清這些大蒜成分是否在GSIS機制中扮演一個

調節的角色。 

I、細胞存活率 

將細胞在不同濃度 GO 及 DATS 存在下於正常培養基中(含 5.5 mM glucose)

培養 24 小時，以 MTT 試驗所得之結果示於圖一。由結果得知，當 GO 濃度增加

至 10 μg/ml 並不影響細胞存活率，但 GO 濃度由 50 μg/ml 增加至 100 μg/ml

細胞存活率呈劑量依賴性下降； DATS 組在 DATS 濃度達 0.01 mM 時未影響細胞

存活率，但之後隨 DATS 濃度增加細胞存活率顯著遞減。故本研究以未影響細胞

存活率之大蒜成分濃度範圍進行後續胰島β細胞功能之觀察。 

II、細胞胰島素分泌量 

將細胞培養於含 GO 或 DATS 之正常培養基濃度下 24 小時，清洗細胞後，以

5.5 mM 葡萄糖濃度刺激一小時，觀察細胞之胰島素分泌能力，結果示於圖二。

由結果可知，細胞在正常培養基中，GO 濃度 1、10 μg/ml 下與未添加大蒜成

份者相較顯著增加細胞胰島素分泌量，且分泌量與先前 24 小時培養中添加濃度

10 mM glibenclamide 效果相當； DATS 在濃度為 0.001-0.01 mM 範圍內些微增

加胰島素分泌量，且當 DATS 濃度達 0.01 mM 時與載劑處理组相較達統計學意

義，但是其增加胰島素分泌的程度不如 GO。由以上結果可知，細胞在正常培養

基中添加 GO 可促進其後細胞在基礎葡萄糖濃度下之胰島素分泌量，且 GO 促胰

島素分泌作用有部分係透過其中所含的 DATS 達成。此結果相似於過去其他學者

之發現 34，將大蒜含硫成份 SACS 用於由正常大鼠取得之胰臟β細胞，顯示可

增加細胞胰島素之分泌達類似 glibenclamide 之作用。 
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III、細胞 ATP 含量 

先前研究已知葡萄糖進入胞內經過糖解作用產生 ATP，增加 ATP/ADP 比例，

導致細胞膜去極化、增加鈣離子流入及胰島素顆粒分泌作用，在 GSIS 過程中扮

演重要角色 26。因而本研究進一步測定胞內 ATP 含量，在細胞於正常培養基下

培養 24 小時，觀察 GO 及 DATS 對於細胞 ATP 含量之影響，結果示於圖三；由結

果可知， GO 與 DATS 均可劑量依賴性促進細胞 ATP 含量，此結果與其增加胰島

素分泌量之結果一致。Uncoupling protein-2 (UCP-2)蛋白位於細胞粒線體內

膜，主要可去偶合粒線體磷酸化作用，使胞內能量轉為熱能散失，且減少胞內

ATP 合成，且過去研究已發現 UCP-2 蛋白過度表現會透過減少 ATP 合成來抑制

GSIS35，而 GO 與 DATS 促進 ATP 含量之機制是否透過抑制 UCP-2 蛋白表現有待未

來進一步釐清。此外，細胞 ATP 含量的增加也可能與細胞增加對於葡萄糖利用

有關，故本研究進一步觀察細胞葡萄糖運輸動力學。 

IV、細胞葡萄糖運輸動力學 

由於細胞 ATP 含量增加可能與增加之葡萄糖 uptake 速率有關，因此本研究

亦觀察了細胞於含有GO或DATS之正常培養基下培養24小時後之葡萄糖運輸速

率，並將細胞在葡萄糖濃度 0-10 mM 範圍下所測得之葡萄糖運輸速率數據，利

用 Lineweaver-Burk (double-reciprocal)作圖法(圖四)求得運輸速率常數 Km

及最大運輸速率 Vmax 值，結果示於表一。HIT-T15 細胞葡萄糖運輸速 Km 值為

2.4499 ± 0.93 mM，Vmax 值為 2.1164 ± 0.18 nmole/mg protein/min。此 Km

值為 2.44 mM，此與過去其他學者的研究利用 HIT-T15 細胞株觀測葡萄糖運輸

系統，在葡萄糖濃度 0.5-20 mM 範圍所測得之細胞 Km 值相似 36。 

 β細胞膜上葡萄糖運輸蛋白主要為 GLUT2，調控了葡萄糖 uptake 作用，亦

為 GSIS 作用第一步驟，之後才進行葡萄糖磷酸化等代謝作用 37。當運輸系統之

Km 值改變表示可能改變運輸系統之親和力，包括改變其立體結構、改變細胞膜

內外之電位差等，而運輸系統之 Vmax 值改變則代表細胞膜上之運輸器數量、運

輸蛋白表現或整體運輸效能改變。本研究發現，細胞於正常培養基下與 GO 或

DATS 共同培養 24 小時後，細胞 Km 值在 GO 濃度 1、5、10 μg/ml 與 DATS 0.001、

0.01 mM 時顯著降低，且 Vmax 值在 GO 濃度 1、5、10 μg/ml 顯著高於控制組，

DATS 在任何濃度均不影響細胞葡萄糖運輸作用之 Vmax 值。由此結果可推論，

GO及其DATS可透過改善細胞對於葡萄糖uptake作用來提升細胞對葡萄糖之敏

感性，增加胞內 ATP 含量進而促進細胞胰島素分泌作用。 

 (二)高葡萄糖糖濃度對於 HIT-T15 細胞之影響及 GO 與 DATS 之作用 

為瞭解高糖對於 HIT-T15 細胞株功能的影響並釐清 GO 及 DATS 在高糖下的

作用，本研究接著觀察含不同葡萄糖濃度(5.5、11.1、33.3 mM)之培養液，對

細胞存活率、胰島素分泌、ATP 含量及葡萄糖運輸速率之影響及 GO 與 DATS 之

作用。 

I、細胞存活率 

在無大蒜精油成分存在下，將細胞培養在含不同葡萄糖濃度(5.5、11.1、

33.3 mM)之培養液中 24 小時後，觀察這些糖濃度對細胞存活率之影響，結果發

現隨著葡萄糖濃度增加，細胞存活率些微上升但並無統計意義 (表二)，且細胞

並未因高葡萄糖濃度而發生凋亡現象(data not shown)。過去其他學者的研究，

利用胰臟β細胞株 MIN-6N8 培養於不同葡萄糖濃度 (5.5、16、33、45 mM) 中
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4 天，發現當葡萄糖濃度為 33.3 及 45 mM 時細胞出現 DNA 斷裂現象，而培養於

濃度 33.3 mM 之細胞在第二天才開始出現 DNA 斷裂現象，隨著培養時間越久，

細胞凋亡程度呈現時間依賴性 38,39。本研究未發現細胞存活率或 DNA 斷裂受到高

糖影響，且細胞未因而發生凋亡現象，可能在高糖下下培養 24 小時尚未足以造

成上述影響。此外，在葡萄糖濃度 5.5-33.3 mM 培養條件下，GO 與 DATS 未顯

著影響細胞存活率。且在 two-way ANOVA 分析中，大蒜精油及其有機含硫成份

與葡萄糖間對於細胞存活率並沒有交互作用(表二)。 

II、細胞胰島素分泌量 

將細胞在上述不同糖濃度下培養 24 小時後之細胞，進一步觀察其面對基礎

血糖 (5.5 mM glucose)或高糖(11.1 mM glucose)刺激下胰島素分泌狀況，結

果示於圖五。由結果可發現，細胞分泌胰島素之葡萄糖反應不論是在基礎血糖

或高血糖濃度之刺激下均顯著受到先前培養在高葡萄糖濃度下之影響，而會顯

著減少胰島素之分泌量。此結果顯示即使在不影響細胞存活率之高糖培養條件

下，細胞胰島素分泌功能仍會受損，與血糖控制不良之糖尿病患者所見之β細
胞功能衰退現象一致。 

 在不影響細胞存活率之情況下，GO 與 DATS 均呈劑量依賴性促進培養於高

葡萄糖濃度下之細胞胰島素分泌量。Two-way ANOVA 分析顯示，GO 有顯著增加

胰島素分泌作用，而葡萄糖則是顯著抑制胰島素分泌，且兩者間有顯著交互作

用(p<0.01)，GO 具有回復胰島素分泌功能之作用，而 DATS 與葡萄糖間則無顯

著交互作用(表三)。 

III、細胞 ATP 含量 

觀察細胞在含不同葡萄糖濃度(5.5、11.1、33.3 mM)之培養基中 24 小時後，

對細胞 ATP 含量之影響，發現先前培養於葡萄糖濃度 11.1 或 33.3 mM 之細胞

ATP 含量僅略低於先前培養於 glucose 濃度 5.5 mM 之細胞(表四)。而培養在含

葡萄糖濃度 5.5 mM 培養基之細胞，於添加 GO 濃度 5、10 μg/ml 時，細胞 ATP

含量顯著高於未添加 GO 者；培養在含葡萄糖濃度 11.1 mM 培養基之細胞則隨著

所添加 GO 濃度增加，細胞 ATP 含量越高；培養在含葡萄糖濃度 33.3 mM 培養基

之細胞 GO 1 μg/ml 及 DATS 0.01 mM 存在之細胞 ATP 含量顯著增加(表四)。

Two-way ANOVA 分析顯示，GO 處理有促進細胞 ATP 含量效果 (p<0.05)，但 GO

與葡萄糖之間並無交互作用。 

過去研究發現，高葡萄糖濃度下細胞 ATP 含量降低伴隨胰島素分泌減少、

胰島素 mRNA 表現減少、β細胞增生反應喪失等作用 38,40,41，本實驗結果在不影

響細胞增生的條件下亦觀察到高葡萄糖濃度可減少 ATP 產生及胰島素分泌作

用。過去的學者發現培養於高葡萄糖濃度(16.7 mM)之細胞，其 UCP-2 蛋白表現

量顯著增加 42，因而可解釋本研究在高糖所致之 ATP 含量下降之結果。此外，

由於高糖濃度下亦造成β細胞葡萄糖運輸蛋白 GLUT2 表現下降 38，因而高糖所致

之細胞 ATP 含量下降亦可能是由於葡萄糖運輸動力學受到高糖改變所致，故本

研究進一步觀察高糖對於細胞葡萄糖運輸動力學之影響。 

IV、細胞葡萄糖運輸動力學 

將細胞在含不同葡萄糖濃度(5.5、11.1、33.3 mM)之培養基中培養 24 小時

後之葡萄糖運輸速率以 Lineweaver-Burk (double-reciprocal)作圖法求得 Km

及 Vmax 值，結果示於表五。結果發現，隨著葡萄糖濃度增加，細胞 Km 及 Vmax
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值均呈劑量依賴性下降。可能由於預先培養於高葡萄糖濃度 (11.1、33.3 mM) 

細胞葡萄糖運輸蛋白量降低(反映於降低之 Vmax 值)，而使細胞代償性增加其對

於葡萄糖親和力。在 GO 濃度 10 μg/ml 時細胞葡萄糖運輸蛋白之 Km 值顯著下

降，Vmax 值有顯著增加； DATS 濃度 0.001 時細胞葡萄糖運輸蛋白 Km 些微下降，

而 Vmax 值在 DATS 濃度 0.001-0.001 mM 時均有顯著增加(表六)。 

此結果顯示，高葡萄糖所致之細胞 ATP 含量及胰島素分泌量顯著下降，至

少有部分可透過影響葡萄糖利用的機制造成，然而也不能排除高糖對於胰島素

表現的影響而影響細胞胰島素分泌功能的可能性。而 GO 與 DATS 可逆轉高葡萄

糖之作用；高糖對於細胞表現胰島素之影響及 GO 與 DATS 在細胞胰島素表現之

作用有待進一步釐清。 

V、脂質過氧化程度及抗氧化系統活性 

已知糖尿病會在實驗動物降低胰臟內抗氧化酵素的活性，如：SOD、GPx、

GR 和 catalase，及降低非酵素性抗氧化物質--glutathione 含量，並且會增加

脂質過氧化程度
43,44

，本研究收集培養於不同葡萄糖濃度且有或無添加 GO 的培

養基中培養 24 小時之細胞，分析其脂質過氧化程度、總 GSH 含量、SOD、GPx

與 GR 之活性，結果顯示於表七。本研究發現，高糖顯著增加細胞脂質過氧化程

度並顯著降低細胞 SOD 活性影響，但是不影響總 GSH 含量或 GPx 與 GR 之活性。

有學者指出 GSH 含量下降主要是因為脂質過氧化作用增加 45，而若給予抗氧化

劑則可能會因抑制脂質過氧化而回復 GSH 量進而達到保護作用 46，而本研究結

果發現高葡萄糖濃度在β細胞雖然增加脂質過氧化程度，卻並不顯著改變其總

GSH 含量，相似的結果也呈現在 GR 與 GPx 活性上，即高糖並不影響此二酵素活

性，推究其原因，有可能因為 β 細胞原本就不表現高量的抗氧化酵素，因而缺

乏此種保護性。相似地，因為 β 細胞原本就不表現高量 SOD，這可解釋本研究

雖然發現高糖下添加 GO 可增加細胞 SOD 活性，但是細胞脂質過氧化程度並未因

而獲得改善。由此結果推測 GO 對於β細胞直接抗氧化保護力不高，但是不能排

除活體中 GO 在週邊的抗氧化保護力，對於降低β細胞因糖尿病所致之氧化傷害

所提供的益處。 

過去有學者報導SACS在alloxan誘發之糖尿病大鼠具有促胰島素分泌之效

果
34；而每天餵食 STZ 誘發之糖尿病大鼠大蒜水萃物 (100 mg/kg) 亦可增加大

鼠血漿胰島素含量 47。我們研究室先前之 in vivo 實驗結果發現，大蒜精油在

STZ 誘發之糖尿病大鼠模式下，具有改善葡萄糖耐受性效果，且大蒜精油處理

組其週邊血胰島素含量顯著高於載劑對照組，且其中 DATS 為其主要作用因子
24，本實驗結果則發現，不論在正常或高葡萄糖濃度下，GO 與 DATS 均具有促胰

島素分泌之作用。雖然本研究並未發現 GO 的抗氧化作用與其促胰島素分泌功能

之關聯，但是卻提出了 GO 與 DATS 可能藉由增加細胞的葡萄糖利用率及增加胞

內 ATP 含量而促進β細胞之 GSIS。未來可進一步觀察 24 小時內大蒜精油成份在

高糖作用下對於胰島素蛋白、葡萄糖運輸蛋白、UCP-2 蛋白之表現及相關轉錄

因子如 PDX-1 之表現，釐清 GO 促胰島素分泌之其他機制。 

六、結論與建議 

根據以上的結果, 本研究所獲得的初步結論如下: 

(1) 在正常及高血糖濃度下 GO 可增加 HIT-T15 細胞之胰島素分泌能力； 
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(2) 正常及高血糖濃度下 GO 增加 HIT-T15 細胞胰島素分泌能力的作用與胞內

ATP 含量的增加有關； 

(3) 正常及高血糖濃度下GO促進之ATP含量增加與其促進細胞葡萄糖運輸蛋白

對於葡萄糖之親合力有關； 

(4) 高血糖增加 HIT-T15 細胞之脂質過氧化程度伴隨降低之 SOD 活性，並導致

細胞胰島素分泌能力降低及細胞 ATP 含量之減少及葡萄糖運輸蛋白動力學

之改變； 

(5) 高血糖濃度下 GO 促進之胰島素分泌能力與其抗氧化活性無關； 

(6) GO 增加 HIT-T15 細胞胰島素分泌之能力有部分來自於其中所含之 DATS。 

 

根據本研究結果, 本計畫主持人對於 GO 對於β細胞作用未來研究方向的建

議如下: 

(1) 胰島素分泌量的改變除了涉及細胞的分泌調控機制，亦會與細胞合成胰島素

的調控有關，本研究的結果並無法釐清 GO 對於胰島素合成的影響，未來可

進一步觀察 

(2) β細胞 ATP 含量的改變除了涉及葡萄糖代謝外，尚與 UCP-2 蛋白之表現有

關，未來需進一步釐清 GO 增加胞內 ATP 含量的主要機制為何 

(3) 由於 HIT-T15 細胞株的 glucokinase 為 constitutively expressed，故在

本研究中並未發現其表現受到高糖濃度之影響，此觀察須以轉殖人類

glucokinase 基因之細胞進行，建立此研究模式為未來努力的方向之一 

(4) 高糖下 GO 對於葡萄糖運輸蛋白及相關轉錄因子如 PDX-1 之表現的影響尚待

進一步釐清。 

(5) 由於糖尿病造成的β細胞損害亦可來自於細胞長時間暴露於高血糖所致之

糖化作用，其對細胞之毒性機制有部分與急性高血糖所致的毒性不同，故未

來應進一步建立長時間葡萄糖毒性對於β細胞功能影響的研究模式，以幫助

了解 GO 對於長期糖尿病患β細胞功能之影響。 

 

七、計畫成果自評 

過去我們的研究報告提出大蒜精油在糖尿病動物具有增加血中胰島素濃度

的作用，其他學者則指出大蒜中的含硫成分可增加血中胰島素含量。然而除了

有學者提出其中的含硫成分可增加胰島素半生期之外，並無研究觀察大蒜精油

成分之促胰島素分泌作用，且目前並無科學上的證據加以證實大蒜增加胰島素

半生期的確實機制。本研究結果的重要性係指出不論在正常或急性高糖下，GO

均可透過調控β細胞的葡萄糖及能量代謝而促進其胰島素釋放，這反映出 GO 促

進胰島素分泌的作用可能隨血糖的增加而增加，因而在空腹下致低血糖的危險

性相對降低。本研究之結果足堪彌補先前我們在 STZ-DM 研究模式下，由於胰島

β細胞 mass 明顯萎縮，而無法由該模式明確闡述 GO 胰內作用的缺失，研究結

果目前正撰寫成科學論文並將投稿至與天然植物藥理學作用相關之科學期刊。

本研究的計畫達成率約在 95%，主要缺失係在研究後期，因培養細胞的環境遭

到污染，尚未完成 PDX-1 觀察，目前正進行中，此外，因為此細胞株之

glucokinase 活性為 constitutive,非為誘發型，這可以解釋高葡萄糖濃度培養

條件下，未發現細胞 glucokinase 表現量與正常葡萄糖濃度下之差異性。若欲
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以此株細胞進行 glukinase 表現量的觀察，未來必須對該株細胞進行 human 

glucokinase 基因轉植，使本研究臻於完善。此項技術目前正商請大葉大學生

科系李泰林博士之協助。 
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圖一、GO 及 DATS 對於 HIT-T15 細胞 MTT 之影響 
以 5×104 cells/well 細胞密度在正常培養基中添加不同大蒜成份培養 24 小時，然後利用

MTT 試驗觀察細胞存活率，結果以平均值±標準差表示。濃度組間沒有相同 a、b、c 字母

表示有顯著差異 (p<0.05)。 
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圖二、GO 及 DATS 對 HIT-T15 細胞之胰島素分泌量影響 
以 5×104 cells/well 細胞密度在正常培養基中添加不同大蒜成份培養 24 小時後測定培養液

中胰島素含量，結果以平均值±標準差表示。濃度組間沒有相同 a、b、c、d 字母表示有顯

著差異 (p<0.05)。 



0
5

10
15
20
25
30
35
40

ctr
l

GO1(μ
g/m

l)

GO5(μ
g/m

l)

GO10
(μ

g/m
l)

DATS0.0
01

(m
M

)

DATS0.0
05

(m
M

)

DATS0.0
1(

mM
)

Group

A
T

P
含
量

 (
pm

ol
/m

g 
pr

ot
)

a

bc bc bc
b

bc
c

 
 
圖三、GO 及 DATS 對 HIT-T15 細胞之 ATP 含量影響 
以 1×105 cells/well 細胞密度在正常培養基中添加不同大蒜成份培養 24 小時後測定細胞中

ATP 含量，結果以平均值±標準差表示。濃度組間沒有相同 a、b、c 字母表示有顯著差異 
(p<0.05)。 
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圖四、正常糖濃度下 HIT-T15 細胞其葡萄糖運輸蛋白之葡萄糖運輸速率 
細胞於正常培養基中培養 24 小時後以 HBSS 清洗細胞後，觀察在葡萄糖濃度範圍 0.1-10 
mM 時 HIT-T15 細胞之(A)葡萄糖運輸速率，結果以平均值±標準差表示，(B)利用

Lineweaver-Burk ( double-reciprocal ) 作圖法求得 Km 及 Vmax 值。
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圖五、不同糖濃度之培養條件對於葡萄糖刺激之 HIT-T15 細胞胰島素分泌量之影響 
以 5×104 cells/well 細胞密度於含不同葡萄糖濃度(5.5、11.1、33.3 mM) 培養基中培養 24 小

時後，以 HBSS 清洗細胞，給予基礎血糖( 5.5 mM glucose)或高血糖(11.1 mM glucose) 刺
激 1 小時並測定細胞胰島素分泌量，結果以平均值±標準差表示。相同刺激胰島素分泌之葡萄

糖濃度組間沒有相同 a、b 字母表示有顯著差異 (p<0.05)。 



表一、GO 及 DATS 對培養於正常培養基之 HIT-T15 細胞其葡萄糖運輸器之 Km 與 Vmax 值

之影響 
 

Group Glucose transport 
     Km (mM)      Vmax (nmol/mg prot/min) 

Control 2.4499 ± 0.93a 2.3164 ± 0.18a  

GO1 µg/ml  0.10038 ± 0.08b 7.9239 ± 0.33b  

GO5 µg/ml 0.1795 ± 0.08bc 7.189 ± 0.29b  

GO10 µg/ml  0.1568 ± 0.066bc 4.284 ± 0.092c  

DATS 0.001 mM  1.88 ± 0.37a 1.912 ± 0.13a  

DATS 0.005 mM  0.6476 ± 0.066d 2.13 ± 0.012a  

DATS 0.01 mM  0.2924 ± 0.017bcd 2.052 ± 0.049a  

 
細胞於正常培養基中添加不同大蒜成份培養 24 小時後，以 HBSS 清洗細胞，觀察在葡萄糖

濃度範圍 0.1-10 mM 時 HIT-T15 細胞葡萄糖運輸速率，並利用 Lineweaver Burk 作圖法求得

Km 及 Vmax 值，結果以平均值±標準差表示，不同處理組間沒有 a、b、c、d 字母表示有顯

著差異 (p<0.05) 。 



表二、GO 及 DATS 對於不同葡萄糖濃度下 HIT-T15 細胞存活率之影響 

 

glucose 
GO 
(µg/ml) 

mean SD 
DATS 
(mM) 

mean 
SD 

5.5 0 100a 17.03 0 100a 17.03 
 1 118.85b 17.17 0.001 118.94ab 15.93 
 5 123.87b 9.36 0.005 117.43ab 11.97 
 10 120b 18.98 0.01 113.54ab 17.16 
11.1 0 114.18 15.16 0 114.18 15.16 
 1 110.49 17.35 0.001 110.84 18.19 
 5 119.95 18.54 0.005 102.19 19.87 
 10 111.37 10.2 0.01 103.63 18.04 
33.3 0 111.52 19.13 0 111.52a 19.13 
 1 109.76 14.89 0.001 79.72bc 14.15 
 5 111.7 10.97 0.005 81.39bc 14.59 
 10 108.35 10.95 0.01 67.25c 8.94 
Two way ANOVA      
Glucose  NS     
GO  NS DATS NS   
Glucose  × GO NS Glucose × DATS NS  

 
以 5×104 cells/well 細胞密度於不同葡萄糖濃度 (5.5、11.1、33.3 mM) 培養基中添加不同大

蒜成份培養 24 小時後，利用 MTT 試驗觀察細胞存活率，結果以平均值±標準差表示。相同

糖濃度組內不同大蒜濃度處理組間沒有相同 a、b、c 字母表示有顯著差異 (p<0.05)。不同糖

濃度處理組與 GO 及 DATS 交互作用以 two way ANOVA 分析



表三、大蒜精油及其有機含硫成分在不同葡萄濃度下對 HIT-T15 細胞胰島素分泌量之影響 

 

Glucose 
(mM) 

GO 
(µg/ml) 

Mean 
(ng insulin/ 
mg pt) 

SD 
DATS 
(mM) 

Mean 
(ng insulin/ 
mg pt) 

SD 
 

5.5 0 3.1a 0.65 0 3.1 0.65 
 1 5.21b 0.56 0.001 3.05 0.18 
 5 4.71b 1.11 0.005 3.27 0.65 
 10 3.88ab 0.32 0.01 3.55 0.13 
11.1 0 2.08a 0.33 0 2.08a 0.33 
 1 3.39b 0.6 0.001 4.74b 0.56 
 5 3.95b 0.56 0.005 3.99b 0.42 
 10 3.55b 0.41 0.01 4.62b 0.99 
33.3 0 1.88a 0.25 0 1.88a 0.25 
 1 4.89b 0.65 0.001 3.92b 0.81 
 5 4.53b 0.56 0.005 5.16b 0.88 
 10 5.56b 0.4 0.01 4.55b 1.12 
Two way ANOVA     
Glucose 0.001    
GO 0.014 DATS  NS 
Glucose × GO 0.001 Glucose × DATS NS  
 
以 5×104 cells/well 細胞密度於不同葡萄糖濃度 (5.5、11.1、33.3 mM) 培養基中添加不同大蒜

成份培養 24 小時後，以 HBSS 清洗細胞，給予基礎血糖 ( 5.5 mM, glucose) 刺激 1 小時並測

定細胞胰島素分泌量，結果以平均值±標準差表示。相同糖濃度不同大蒜濃度處理組間沒有相同

a、b、c 字母表示有顯著差異 (p<0.05) 。不同糖濃度處理組與 GO 及 DATS 交互作用以 two way 
ANOVA 分析。 



表四、大蒜精油及其有機含硫成份在不同葡萄糖濃度下對 HIT-T15 細胞 ATP 含量之影響 
 

Glucose 
(mM) 

GO 
(µg/ml) 

Mean 
(p mol/mg 
pt) 

SD 
DATS 
(mM) 

Mean 
(p mol/mg 
pt) 

SD 
 

5.5 0 25.13a 2.62 0 25.13a 2.62 
 1 28.35a 

 1.64 0.001 27.96b 0.37 
 5 32.48b 2.03 0.005 30.42bc 1.81 
 10 35.41b 2.19 0.01 33.62c 1.79 
11.1 0 20.23a 1.28 0 20.23 1.28 
 1 31.29bc 3.21 0.001 24.96 2.41 
 5 27.38b 1.17 0.005 24.46 5.93 
 10 36.03c 5.8 0.01 24.4 2.96 
33.3 0 20.59a 2.94 0 20.59a 2.94 
 1 31.15b 3.75 0.001 17.63a 2.6 
 5 24.71ac 3.27 0.005 23.16ab 2.55 
 10 28.23bc 2.32 0.01 27.8b 4.05 
Two way ANOVA      
Glucose NS     
GO 0.038 DATS  NS  
Glucose × GO      NS Glucose × DATS NS  

 
以 1×105 cells/ml 細胞密度於不同葡萄糖濃度 (5.5、11.1、33.3 mM) 培養基中培養 24 小時後

測定細胞 ATP 含量，結果以平均值±標準差表示，相同糖濃度不同大蒜濃度處理組間沒有相同

a、b、c 字母表示有顯著差異 (p<0.05)。 
 



表五、培養於高糖濃度之 HIT-T15 細胞其葡萄糖運輸器之 Km 及 Vmax 值 

 

 
Glucose transport 

Km (mM)        Vmax (nmol/mg prot/min) 

Glucose 5.5 2.467 ±0.080a 2.893 ±0.081a 

Glucose 11.1 1.287 ±0.034b 1.989 ±0.090b 

Glucose 33.3 1.317 ±0.050b 1.366 ±0.074c 

 
細胞於不同葡萄糖濃度 (5.5、11.1、33.3 mM) 培養基中培養 24 小時後，以

HBSS 清洗細胞，觀察在葡萄糖濃度範圍 0.1-10 mM 時 HIT-T15 細胞葡萄糖

運輸速率，並利用 Lineweaver Burk 作圖法求得 Km 及 Vmax 值，結果以平

均值±標準差表示，组間沒有相同 a、b、c 字母表示有顯著差異(p<0.05)。



表六、添加 GO 及 DATS 對培養於高葡萄糖濃度(glucose 33.3 mM)之
HIT-T15 細胞其葡萄糖運輸器之 Km 及 Vmax 值之影響 
 

 
Glucose transporter 

Km (mM)      Vmax (nmole/mg pt/min) 

control 1.3172 ± 0.05a 1.366 ± 0.074a 

GO1 µg/ml 1.3948 ± 0.057a 1.2977 ± 0.032a 

GO5 µg/ml 1.4743 ± 0.023a 1.63 ± 0.041b 

GO 10 µg/ml 0.9676 ± 0.01b 1.8811 ± 0.078c 

DATS 0.001 mM 1.9849 ± 0.033c 1.6737 ± 0.025b 

DATS 0.005 mM 1.533 ± 0.014b 1.4568 ± 0.071a 

DATS 0.01 mM 1.1824 ± 0.042a  1.7257 ± 0.054d 

 
細胞於葡萄糖濃度 33.3 mM 培養基中添加不同大蒜精油成份培養 24 小時後，

以 HBSS 清洗細胞，觀察在葡萄糖濃度範圍 0.1-10 mM 時 HIT-T15 細胞葡萄

糖運輸速率，並利用 Lineweaver-Burk 作圖法求得 Km 及 Vmax 值，結果以平

均值±標準差表示，组間沒有相同 a、b、c、d、e 字母表示有顯著差異 (p<0.05)。 



表七、添加 GO 對培養於高葡萄糖濃度之 HIT-T15 細胞脂質過氧化程度及抗氧化系統之影響 

 

Glucose 

(mM) 

GO 

(µg/ml) 

TBARS 

(nmol/mg prot)

Total GSH 

(nmol/mg prot)

GPx 

(nmol NADPH/min/mg prot)

GR 

(nmol NADPH/min/mg prot)

SOD 

(U/mg prot) 

5.5 0 0.342±0.0.127a 0.192±0.075 142±36 23.0±9.6 0.0852±0.0289a 

33.3 0 0.700±0.275 b 0.230±0.113 168±42 31.6±10.2 0.0324±0.0150b 

 1 0.685±0.326 b 0.227±0.111 164±57 31.5±12.4 0.0425±0.0212c 

 5 0.714±0.237 b 0.235±0.050 152±66 27.6±13.1 0.0542±0.0103ac 

 10 0.856±0.368 b 0.200±0.036 180±35 35.2±12.8 0.0532±0.0167ac 

 

細胞於葡萄糖濃度 5.5 mM 或 33.3 mM 且添加不同濃度 GO 之培養基中培養 24 小時後，收集細胞並進行各項分析，結果以平均值±標
準差表示，组間沒有相同 a、b、c 字母表示有顯著差異 (p<0.05)。 
 
 


