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龍葵水粗抽物對人類大腸癌細胞胺基

乙醯轉移酵素活性的影響
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大腸癌至今仍是台灣地區癌病死亡主要原因之一。龍葵是一種被用來治療癌症的中草藥植物，

而龍葵對於人類大腸癌細胞的影響，其作用機轉並沒有確切可引用的報告。在這個研究，我們

以乙醯輔酵素A（Acetyl-Co A）再製液及利用高效液相層析儀（HPLC）來分析 2-aminofluorene

（2-AF）及 p-aminobenzoic acid（PABA）的胺基乙醯化的量，檢測龍葵的水粗抽物對人類大

腸癌細胞（colo205）胞質液及完整細胞中 2-AF及 PABA的胺基乙醯化的劑量效應和時間效應。

結果顯示龍葵水粗抽物可降低人類大腸癌細胞（colo205）胞質液及完整細胞中的胺基乙醯轉移

酵素的活性。龍葵治療惡性腫瘤的途徑，以人類大腸癌細胞（colo205）為例子，可能是由於龍

葵能降低人類大腸癌細胞（colo205）NAT活性。

關鍵詞﹕龍葵，人類大腸癌細胞，胺基乙醯轉移酵素。

前　　言

惡性腫瘤是當今世界上威脅人類最嚴重的疾病之一，台灣自民國 71 年起，癌症即成為我國十大死亡原

因的首位，民國 89年全國共有 31,554人死於癌症，死亡率為每十萬人 142.2人，其中大腸癌在癌症的死亡

原因居第 3位，死亡率為每十萬人 15.2人 1。

近幾十年來，對於癌症的發病原因和環境因素及人類生活方式的關連性，有相當強的實驗及研究証明 2，

由流行病學的研究顯示：人類 70 %的癌症是來自環境中的危險因數 3，又以接觸化學致癌物質佔多數，約 70

∼90 %4，這些化學致癌物中芳香胺類化合物（arylamines）是很重要的代表。芳香胺類化合物是一種強的化

學致癌物，如 2-aminofluorene（2-AF），其進入不同種的動物體內，必須先經體內的胺基乙醯轉移酵素（N-

聯絡人﹕蘇進成，台中市育德路 2號，中國醫藥學院附設醫院消化外科，電話﹕04-22052121轉 1638，傳真﹕
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acetyltransferase，NAT）的乙醯化，利用 Acetyl-co A上的乙醯基轉移到受質（2-AF）的 NH2基上，形成 2-

acetyl-aminofluorene（2-AAF），再經由體內其他酵素代謝，才會變成活性強的終極致癌（ultimate carcinogen），

與靶的器官細胞內DNA的Guanine結合，形成DNA添加物（DNA adduct），造成靶的器官的癌化 5-7。

文獻指出，控制人類胺基乙醯轉移酵素（NAT）的基因位於第 8對染色體上，分成NAT1與NAT2 locus。

2-AF（2-aminofluorene）是 NAT1與 NAT2的共同受質，而 PABA（p-amino benzoic acid）則是 NAT1的受

質。胺基乙醯轉移酵素（NAT）活性有快慢之分，主要取決於 NAT2 對受質的催化速率 8-11。胺基乙醯轉移

酵素（NAT）活性快的個體，暴露到 2-AF較易得大腸癌、肝癌，胺基乙醯轉移酵素（NAT）活性慢的個體，

暴露到 2-AF較易得膀胱癌 12-15。

龍葵在台灣民間俗稱烏子仔菜 16,17，屬野生植物，為農田雜草，民間有取其幼苗，嫩葉炒熟當菜食用，

也有取幼苗或嫩葉搗碎外敷消癰疽腫毒、跌打瘀傷。龍葵（Solanum nigrum）始載於《唐本草》。原名龍葵、

又名苦菜 18。《圖經本草》名苦葵、老鴉眼睛草 19。《本草綱目》名水茄、天泡草。李時珍謂﹕“療癰疽腫毒”。

全草含甾類生物鹼﹕茄邊鹼（澳洲茄邊鹼，solamargine，C45H73O15N）、茄解鹼（澳洲茄鹼，solasonine，

C45H73Ol6N）、茄微鹼（so1avilline，C50H81O20N）、茄達鹼（solasodamine，C51H82O20N）。全草尚含有皂 。

入肺、胃、膀胱經。苦寒，有小毒，有清熱，解毒，活血，消腫等功能。有抗腫瘤作用，對動物腫瘤的抑

制率極強，有明顯的細胞毒殺作用。抗炎作用也很強，提取物對動物有抗炎作用，能促進抗體形成 20-22。

有文獻報導指出，大腸癌可能和NAT1基因表現有關 23。我們進一步檢測龍葵能否影響人類大腸癌細胞

（colo205）NAT 的活性及人類大腸癌細胞（colo205）胞質液中 NAT 的活性，來探討龍葵是否能經由 NAT

活性的抑制，來達到治療及預防大腸癌。

材料和方法

一、儀器

在實驗中使用高效液相層析儀（HPLC）Beckman（Programmable Solvent Module 126；Diode Array Detector

Module 168），實驗先由已知濃度的標準品溶液，算出峰線面積，再求得檢體峰線面積，兩者比較後，進而

算出檢體的含量。測定NAT活性的條件如下﹕1. C18 reversed - phase column（Spherisorb 4.6 × 250 mm）. 2.

Solvent system：20 mM KH2PO4（PH4.5）/ CH3CN（53: 47）. 3. Wave1ength：280 nm。

二、材料

實驗材料購自美國 P-L Biochemicals Inc.（Milwaukee，WI）公司者有Acetyl Co-A。購自美國K and K

laboratories（Plainview，NY）者有2-Aminofluorene（2-AF）及2-acetylaminofluorene（2-AAF）。購自Sigma Chemical

Co.（St. Louis，MO）者有Leupeptin、Tris-HCl、Tris-chloroacetic acid、Ethylenediaminetetraacetic acid（EDTA）、

P-aminobenzolic acid（PABA）、N-acetyl-p-aminobenzoic acid（N-ac-PABA）、Formic acid（Ammonium salt）=

Ammonium formate、1,4-Dithiothreitol（DTT）、Bovine serum albumin（BSA）、Phenylmethylsulfonyl fluoride
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（PMSF）、Acetylcarnitine、Carnitine acetyltransferase、Tergitol NP-40。購自美國Gibco laboratories（Grand Island，

NY）公司者有RPMI 1640 culture medium、Fetal bovine serum、Hanks balanced salts、Antibiotics（Kanamycin，

Penicillin，Streptomycin）、Glutamine。

在冰浴操作所用的Working Lysing Buffer Solution其組成如下：《PH 7.5，4 °C，20 mM Tris-HCL，1 mM

Dithioth-reitol（DTT），1 mM Ethylene diaminete traacetate acid（EDTA）》20 mL，50 mM phenyl methyl，sulfonyl

fluoride（PMSF）20 µL及 10 µM leupetin 20 µL，後兩者以維持酵素活性。Acetyl-CoA recycling mixture其組

成如下：50 mM Tris-HCL（PH 7.5），0.2 mM EDTA，2 mM DTT，15 mM acetylcarnitine，2 U/mL carnitine acetyl

transferase，2-AF（特定濃度）。人類大腸癌細胞株（colo205），取自臺灣，新竹，食品工業發展研究所（Food

Industry Research and Development Institute）。龍葵（Solanum nigrum）取自台灣苗栗山區，全草採集，含根、

莖、葉、花、未成熟果實及成熟果實。

三、方法

龍葵粗抽取物的製備，首先是龍葵水提取物的製備，先取龍葵全草（含根、莖、葉、成熟果實、未成熟

果實）洗淨後陰乾兩日，然後將全草切碎，置於 40 °C的烘箱經過兩日烘乾，乾品共重 825公克。用 5000 cc

的水浸泡並加熱至沸騰再煎40分鐘，將藥液倒出另放。藥材再加 5000 cc的水加熱，等沸騰再煎 40分鐘，將

藥液倒出另放。藥材再加5000 cc的水加熱，等沸騰再煎40分鐘，將藥液倒出另放，共取得3次萃取液。將3

次所得藥液混合後，置於90 °C的Water Bath中濃縮成膏狀，再將膏狀物置於70 °C的烘箱中烘乾，共得215

公克龍葵水提取物。將部份的龍葵水提取物加去離子水，使其濃度達100 mg/mL後，於37 °C持續混合 30分

鐘。將混合的龍葵溶液經 3000 rpm速度，離心 15分鐘。離心後取溶液上清液部份，先後以 0.45微米和 0.22

微米的濾紙過濾。過濾完之龍葵溶液，再用RPMI1640培養液，依序稀釋成為0.01，0.1，1，5，10，20，50，

100 mg/mL等不同濃度的龍葵試劑備用。以不含有任何試劑的RPMI 1640培養液溶液當作單純對照組。

一. 龍葵（Solanum nigrum）對人類大腸癌細胞（colo205）細胞毒性（cytotoxicity）的效應先將培養的

人類大腸癌細胞（colo205）細胞收集，用 PBS洗清細胞，再用 Trypsin處理貼壁的人類大腸癌細胞

（colo205）細胞，離心後棄置上層液，用 24 well plate，每個well置入 3 × 105（colo205）細胞，在

細胞培養中，分別有無加入不同濃度的龍葵試劑（0.01，0.1，1，5，10，20，50 mg/mL），一起在

37 °C，95 %空氣，5 %二氧化碳下，經過 24小時培養後收集細胞，再利用錐蟲藍（Trypan blue）

染色，死細胞因細胞膜通透性增加，故錐蟲藍得以進入而使細胞呈藍色，活細胞則沒有被錐蟲藍所

染而呈白色。以倒立式顯微鏡觀察，放大 400 倍，利用細胞計數皿計算出活細胞數目及死亡細胞數

目，得知存活細胞的數目。

二.龍葵（Solanum nigrum）粗抽物對人類大腸癌細胞（colo205）中NAT的活性效應的影響。

1. 在活細胞劑量效應:將培養的人類大腸癌細胞（colo205），每一格計數人類大腸癌細胞（colo205）

1 × 106 ce11s/mL放入 24 well cell culture plate（含 1 mL RPMI培養基，glutamine，10 %胎牛血清）

中，再加入 ary1amin受質（2-AF or PABA）及分別有無加入不同濃度的龍葵試劑（0.01，0.1，1，
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5，10，20，50 mg/mL），一起在 37 °C，95 %空氣，5 %二氧化碳下反應，經過 24小時反應終

結，將細胞及培養基移取離心。若是以AF當受質，上清液立即以 ethylacetate / methanol（95：5 %）

萃取，此溶液冷凍揮發乾燥後，再溶於 200 µL methanol中混合均勻，取 20 µL打入高效液相層

析儀，再經由 HPLC 分析乙醯化受質（2-AAF）和未乙醯化 2-AF 的量，實驗組及控制組均作 3

次。若是以 PABA 當受質，則直接取上清液 20 µL 打入高效液相層析儀，再經由 HPLC 分析乙

醯化受質（N-Ac-PABA）和未乙醯化 PABA 的量，實驗組及控制組均作 3 次。得出不同濃度的

龍葵對人類大腸癌細胞（colo205）細胞中N-acetyltransferase（NAT）酵素活性的影響。

2. 在活細胞時間效應:將培養的人類大腸癌細胞（colo205），每一格計數人類大腸癌細胞（colo205）

1 × 106 ce11s/mL放入 24 well cell culture plate（含 1 mL RPMI培養基，glutamine，10 %胎牛血清）

中，再加入 ary1amin受質（2-AF or PABA）及分別有無加入 10 mg/mL的龍葵試劑，一起在 37 °C，

95 %空氣，5 %二氧化碳下反應，經過不同的時間（分別為 6，12，24，48小時）反應終結，將

細胞及培養基移取離心。若是以AF當受質，上清液立即以 ethylacetate / methanol（95：5 %）萃

取，此溶液冷凍揮發乾燥後，再溶於 200 µL methanol中混合均勻，取 20 µL打入高效液相層析

儀，再經由HPLC分析乙醯化受質（2-AAF）和未乙醯化 2-AF的量，實驗組及控制組均作 3次。

若是以 PABA當受質，則直接取上清液 20 µL 打入高效液相層析儀，再經由 HPLC 分析乙醯化

受質（N-Ac-PABA）和未乙醯化 PABA 的量，實驗組及控制組均作 3 次。得出相同濃度的龍葵

經過不同的時間（分別為 6，12，24，48小時）對人類大腸癌細胞（colo205）細胞中N-acetyltransferase

（NAT）酵素活性的影響。

3. 在細胞質內：將培養的人類大腸癌細胞（colo205）取 5 × 107個細胞，置於 2 mL的 lysis buffer（20

mM Tris-HCL（PH 7.5 at 4 °C），1 mM DTT，1 mM EDTA，50 mM PMSF and 10 µM Leuptin）

中，懸浮液先以 9000 rpm，離心 l分鐘，取上層液，再用 l0000 rpm，離心 60分鐘。取上層液先

製成胞質液，置於冰浴備用。利用 2-AF和 PABA作受質來決定 Acetyl-co A依賴的乙醯轉移酵

素乙醯化 2-AF和 PABA的量。反應混合液組成總共體積 90 µL：包括取 50 µL的（colo205）胞

質液，加入 20 µL的Acetyl-coenzyme A recycling mixture（50 mM Tris-HCL，PH7.5）0.2 mM EDTA，

2 mM DTT，15 mM acetyl carnitine，2 U/mL carnitine acetyltransferase，以一定量的AF或 PABA

當受質，最後加了 20 µL的Acetyl-CoA及 10 µL不同濃度的龍葵（0.01，0.1，1，5，10，20，50

mg/mL）後，反應起始。控制組不加Acetyl-CoA，而加入蒸餾水。培育於 37 °C，10分鐘，再加

入 100 µL acetonitrile終止 2-AF或 PABA反應。實驗組及控制組均作 3次，再經由HPLC分析，

得出龍葵對人類大腸癌細胞（colo205）胞質液中NAT活性測定。

統計分析，以 unpaired student’s t-test和ANOVA作統計分析。

結　　果

一.龍葵（Solanum nigrum）對人類大腸癌細胞（colo205）細胞毒性（cytotoxicity）的效應。
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圖 1：不同濃度的龍葵水粗抽物（CRSN）對人類大腸癌細胞的劑量效應。用 24 well plate，每個 well置

入 3 × 105（colo205）細胞，在細胞培養中，分別有無加入不同濃度的龍葵試劑（0.01，0.1，1，5，

10，20，50 mg/mL），一起在 37 °C，95 %空氣，5 %二氧化碳下，經過 24小時培養後收集細胞，

再利用錐蟲藍（Trypan blue）染色，以倒立式顯微鏡觀察，放大 400 倍，利用細胞計數皿計算出

活細胞數目及死亡細胞數目，得知存活細胞的數目。每個圖柱代表相同實驗重複三次的平均數，

標準值是平均數加減標準差（數目是三）。

圖 2：不同濃度的龍葵水粗抽物（CRSN）對人類大腸癌細胞（colo205）活細胞內 NAT 的活性劑量效應的

影響。龍葵水粗抽物對人類大腸癌細胞（colo205）NAT 活性的影響，在加入依序為 0.01，0.1，1，

5，10，20，50 mg/mL不同濃度的龍葵，作用 24小時，經由高效液相層析儀分析乙醯化和未乙醯化

AF 的量顯示，龍葵的濃度愈高，人類大腸癌細胞（colo205）NAT 活性就被降的愈低。每個圖柱代

表相同實驗重複三次的平均數，標準值是平均數加減標準差（數目是三）。*在龍葵粗抽物濃度 5

mg/mL、10 mg/mL和對照值的差異，p值小於 0.05。**在龍葵粗抽物濃度 20 mg/mL和對照值的差

異，p值小於 0.01。***在龍葵粗抽物濃度 50 mg/mL和對照值的差異，p值小於 0.005。

實驗結果，在 24小時的培養時間，所加龍葵濃度從 0.01，0.1，1，5，10，20，50 mg/mL，colo205細

胞其存活率依次為 95.65 %，82.60 %，65.21 %，45.65 %，26.08 %，15.21 %，4.34 %。發現龍葵對人類大

腸癌細胞（colo205）的毒殺效應，在相同的培養時間，濃度愈高時，毒殺效應愈佳（圖 1）。

二.龍葵（Solanum nigrum）粗抽物對人類大腸癌細胞（colo205）中NAT的活性效應的影響。

1. 在活細胞內劑量效應，龍葵水粗抽物對人類大腸癌細胞（colo205）NAT 活性的影響，經由高效

液相層析儀分析乙醯化和未乙醯化AF或 PABA的量顯示，龍葵的濃度愈高，人類大腸癌細胞

A
A

F 
pr

od
uc

ed
 (n

m
ol

/1
06 ce

lls
)



龍葵對大腸癌細胞NAT活性的影響156

圖 3：不同濃度的龍葵水粗抽物（CRSN）對人類大腸癌細胞（colo205）活細胞內 NAT 的活性劑量效應的

影響。龍葵水粗抽物對人類大腸癌細胞（colo205）NAT 活性的影響，在加入依序為 0.01，0.1，1，

5，10，20，50 mg/mL不同濃度的龍葵，作用 24小時，經由高效液相層析儀分析乙醯化和未乙醯化

PABA 的量顯示，龍葵的濃度愈高，人類大腸癌細胞（colo205）NAT 活性就被降的愈低。每個圖柱

代表相同實驗重複三次的平均數，標準值是平均數加減標準差（數目是三）。*在龍葵粗抽物濃度 5

mg/mL、10 mg/mL和對照值的差異，p值小於 0.05。**在龍葵粗抽物濃度 20 mg/mL和對照值的差

異，p值小於 0.01。***在龍葵粗抽物濃度 50 mg/mL和對照值的差異，p值小於 0.005。

圖 4：龍葵水粗抽物（CRSN）對人類大腸癌細胞（colo205）活細胞內NAT的活性時間效應的影響。10 mg/mL

龍葵水粗抽物對人類大腸癌細胞（colo205）NAT 活性的影響，在加入 10 mg/mL 的龍葵，分別作

用 6，12，24，48 小時，經由高效液相層析儀分析乙醯化和未乙醯化 AAF 的量顯示，顯示作用的

時間愈久，人類大腸癌細胞（colo205）NAT 活性就被降的愈低。每個圖柱代表相同實驗重複三次

的平均數，標準值是平均數加減標準差（數目是三）。*在龍葵粗抽物濃度 10 mg/mL 和對照值的

差異，p值小於 0.05。

（colo205）NAT活性就被降的愈低。以作用 24小時為例，在加入依序為 0.01，0.1，1，5，10，

20，50 mg/mL不同濃度的龍葵，經作用 24小時，用HPLC檢測，發現NAT活性被抑制了，顯

示濃度愈高，抑制力愈強（圖 2，圖 3）。

2. 在活細胞內時間效應，龍葵水粗抽物對人類大腸癌細胞（colo205）NAT 活性的影響，經由高效

液相層析儀分析乙醯化和未乙醯化 AF或 PABA的量顯示，龍葵的濃度固定，作用的時間愈久，

人類大腸癌細胞（colo205）NAT活性就被降的愈低。以 10 mg/mL的龍葵試劑，經過不同的時
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圖 5：龍葵水粗抽物（CRSN）對人類大腸癌細胞（colo205）活細胞內 NAT活性時間效應的影響。10 mg/mL

龍葵水粗抽物對人類大腸癌細胞（colo205）NAT 活性的影響，在加入 10 mg/mL 的龍葵，分別作

用 6，12，24，48 小時，經由高效液相層析儀分析乙醯化和未乙醯化 PABA 的量顯示，顯示作用

的時間愈久，人類大腸癌細胞（colo205）NAT 活性就被降的愈低。每個圖柱代表相同實驗重複三

次的平均數，標準值是平均數加減標準差（數目是三）。*在龍葵粗抽物濃度 10 mg/mL 和對照值

的差異，p值小於 0.05。

圖 6：不同濃度的龍葵水粗抽物（CRSN）對人類大腸癌細胞（colo205）胞質液中 NAT的活性抑制率。

以一定量的 AF或 PABA當受質，最後加了 20 µL的 Acetyl-CoA及 10 µL不同濃度的龍葵（0.01，

0.1，1，5，10，20，50 mg/mL）後，反應起始。控制組不加 Acetyl-CoA，而加入蒸餾水。培育

於 37 °C，10分鐘，再加入 100 µL acetonitrile終止 2-AF或 PABA反應。實驗組及控制組均作 3

次，再經由 HPLC 分析，得出不同濃度的龍葵對人類大腸癌細胞（colo205）胞質液中 NAT 的活

性效應。結果顯示，龍葵的濃度愈高，對人類大腸癌細胞（colo205）胞質液中 NAT 活性抑制就

愈強。

間（分別為 6，12，24，48小時）反應終結，用 HPLC檢測，發現 NAT 活性被抑制了，顯示作

用的時間愈久，抑制力愈強（圖 4，圖 5）。

3. 在細胞質內，利用 2-AF和 PABA作受質來決定Acetyl-co A依賴的乙醯轉移酵素乙醯化 2-AF和

PABA的量。以一定量的 AF或 PABA當受質，最後加了 20 µL的 Acetyl-CoA及 10 µL不同濃

度的龍葵（0.01，0.1，1，5，10，20，50 mg/mL）後，反應起始。控制組不加 Acetyl-CoA，而
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加入蒸餾水。培育於 37 °C，10分鐘，再加入 100 µL acetonitrile終止 2-AF或 PABA反應。實驗

組及控制組均作3次，再經由HPLC分析，得出不同濃度的龍葵對人類大腸癌細胞（colo205）胞

質液中 NAT 的活性效應。結果顯示，龍葵的濃度愈高，對人類大腸癌細胞（colo205）胞質液中

NAT活性抑制就愈強（圖 6）。若以 AF當受質，加了 10 µL不同濃度的龍葵，依序為 0.01，

0.1，1，5，10，20，50 mg/mL，經作用後，用HPLC檢測，發現NAT活性分別被抑制了 12.93 %，

23.71 %，32.00 %，49.41 %，63.51 %，78.44 %，96.68 %。

討　　論

龍葵在台灣民間俗稱烏子仔菜，屬野生植物，為農田雜草，民間有取其幼苗，嫩葉炒熟當菜食用，也

有取其成熟的果實食用，也有取幼苗或嫩葉搗碎外敷消癰疽腫毒、跌打瘀傷。湖南省衛生局在中藥新療法

報告中指出，龍葵全草煎服，治療癌症有一定療效 24。有很多報導指出龍葵全草中所含澳洲茄鹼（Solasonine）、

澳洲茄邊鹼（Solamargine）等生物鹼是其主要的活性成份，具有抗癌作用 25-29。在 1997 年有報導指出，用

薄層描描法測定龍葵中澳洲茄胺（Solasodine）的含量，發現龍葵果實中含量（約 1.16 %）明顯高於全草中

含量（0.0928 %）30。現代的研究証明，多糖能用來治療肝炎、風濕痛、癌症、愛滋病 31-32。有報導指出從

中草藥龍葵的稀鹼提取液中分離得到 2種龍葵多糖 SNL-3，SNL-4。分別經瓊脂糖凝膠電泳、凝膠柱層分析

法分析証實均為單一組分，所以龍葵抗癌作用可能也和含有多糖有關 33。

在龍葵遺傳毒理的實驗研究方面，從 70 年代初，Matter 和 Schmid 首創了微核檢測（micronucleus

examination）技術以來，微核試驗已成為檢測哺乳動物細胞遺傳物質損傷和化學物質毒性的常規方法。有報

導指出龍葵的水煎劑對誘變劑（mutagen）有一定的抑制作用，並對染色体有保護和修復功能 34。有報導指

出龍葵所含的生物鹼可能影響維生素 K 的氧化還原過程，導致引起維生素 K 依賴凝血因子缺乏的病例報告

35。由於龍葵具有抗腫瘤的作用，已被廣泛的報導，所以在中國大陸有相當多有關龍葵的基礎與臨床的研究

報導，但大多是以含龍葵的複方為主要的研究對象。龍葵及含龍葵的複方被廣泛使用於各種晚期的惡性腫

瘤及惡性腫瘤術後 36-43。用于肝癌 44,45、肺癌 46-48、膀胱癌 49、胃癌 50-55等有顯著療效報導。但也多是以含龍

葵的複方為主，其有效成分是否一定是龍葵？並沒有一定的答案，只是龍葵被當成君葯大量使用。致于是

透過何種途徑，來達到對各種腫瘤的治療效果？目前正在尋找研究中。

文獻報導，大腸癌和 NAT1 基因表現有關，為探討龍葵能否影響人類大腸癌細胞株（SC-M1）細胞中

NAT1 基因的表現，我們進一步探討龍葵能否影響人類大腸癌細胞株（colo205）細胞中 NAT 的活性及人類

大腸癌細胞株（colo205）細胞胞質液中的 NAT 活性。芳香胺類（Aromatic amine）的致癌物早被報導且已

証實 56，發現若以它餵食實驗動物會導致癌症的發生，但若直接打到體內的標的器官，並沒有造成標的器官

的癌化 57。後來才瞭解，芳香胺類的化學致癌物質在細胞質內的代謝，須先靠 NAT 的活化作用，然後經由

其他酵素的共同作用，最後再與 DNA 結合，形成 DNA 添加物 58,59。最後造成標的器官的癌化。有報導指

出老鼠的血液、膀胱、大腸、肝臟等皆含有 NAT60，一般討論芳香胺類化合物代謝主要著重在肝臟，血液能

運送致癌物質到其他的靶的器官，如膀胱、大腸 61。另有報導增加 NAT 活性，則當個體暴露到芳香胺類致
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癌物，會增加芳香胺類突變效應的易感性 62。另有報告指出降低肝細胞 NAT 活性，當個體暴露到致癌物

1,6-dinitropyene可降低肝細胞癌化的產生 63。所以是否如果能抑制NAT的活性，可能就能降低癌症的發生，

這是大家一直在尋求的答案。本實驗探討不同濃度的龍葵對人類大腸癌細胞株（colo205）細胞中 NAT 的活

性及人類大腸癌細胞株（colo205）細胞胞質液中的 NAT 活性的影響，發現龍葵可降低人類大腸癌細胞株

（colo205）NAT 的活性，且濃度愈高，培養時間愈久，NAT 活性降低就愈明顯。另外在人類大腸癌細胞株

（colo205）細胞胞質液的NAT活性測試中，也可見到濃度愈高，NAT活性降的就愈明顯。但這是否跟含龍

葵複方的抗腫瘤效應有關，仍有待進一步的研究証實。因為含龍葵複方的抗腫瘤的作用，可能經由多種不

同的途徑來達成。
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Colon cancer is one of the leading causes of death in Taiwan and Solanum nigrum is one of the
medicinal plants used in cancer therapy in hospital or just a folk remedy. However there is no
available information to address the mechanism by which Solanum nigrum affects human colon
cancer cells. We examined the dose effect and time course effect of crude Solanum nigrum extract
on the degree of N-acetylation of 2-aminofluorene (2-AF) and p-amino benzoic acid (PABA) in
colo205 cell cytosol and intact cell cultures by using acetyl Co-A recycling mixture assay and high
pressure liquid chromatography (HPLC).

The results revealed that the crude extract of Solanum nigrum reduced NAT activity in colo205
cell cytosol and intact cell cultures. Therefore the effe-ct of Solanum nigrum to treat malignant
diseases may be due to its inhibitory effect on NAT activity in colo205 cells.
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