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Abstract 
The study is based on Ganoderma lucidum mycelium powder and Ganoderma lucidum fruiting 
body extract made of Ganoderma lucidum powder, to explore its effect on carbon tetrachloride 
(CCl4) hepatitis. Carbon tetrachloride (20%, 0.2 ml/100g body weight) is administered twice a 
week for a total of eight weeks. One day prior to the administration of carbon tetrachloride, the 
rats were orally administered with Ganoderma lucidum orally once daily until the end of the expe-
riment. Ganoderma lucidum powder on the 1, 3, 6, 8 weeks of carbon tetrachloride increased se-
rum AST, and ALT values significantly reduced. Carbon tetrachloride-induced chronic hepatitis in 
rats significantly increased the weight of the spleen, reduce the liver protein content, increase liv-
er lipid peroxidation and collagen content. Ganoderma lucidum powder significantly increases the 
protein content, and reduces the degree of lipid peroxidation and collagen content. From these 
results, it is clear that Ganoderma lucidum powder can alleviate carbon tetrachloride-induced 
chronic hepatitis in rats. 
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摘  要 

本试验是以灵芝菌丝体粉及灵芝子实体萃取物制成之灵芝复合品，探讨其对四氯化碳(CCl4)肝炎的功效。

四氯化碳(20%、0.2 ml/100g body weight)每星期投予两次，共八星期。大鼠于四氯化碳投予前一天，

每日经口头喂予灵芝粉一次，直至实验结束。灵芝产品对第一、三、六、八周四氯化碳所升高的血清AST
及ALT值由明显降低作用。四氯化碳诱发大鼠慢性肝炎明显增加脾脏重量，减少肝脏蛋白质含量，增加

肝脏脂质过氧化程度及胶原蛋白含量。灵芝产品明显增加蛋白质含量，及降低脂质过氧化程度和胶原蛋

白含量。由这些结果明确表示，灵芝粉可以减轻四氯化碳所诱发的大鼠慢性肝炎。 
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1. 引言 

灵芝(Ganoderma lucidum)又名赤芝，为担子菌多孔科(polyporaceae)的高等真菌，型态为伞状，坚硬，

木质，菌盖肾形或半圆形，紫褐色有漆状光泽。其作为药用已具有千年的历史，从古至今为广泛使用的

传统珍贵药材，被历代医药家视为滋补强壮、扶正固本的神奇珍品。许多古籍中均有提及药理活性，《神

农本草经》始纪载灵芝「养命以应天，无毒，多服久服不伤人，轻身益气，不老延年」；《本草纲目》

指出「苦、平、无毒。解胸胃郁结，补中益气，使人神志清明」，都意指灵芝无毒，适合长期食用，以

渐进的方式，调节强化体质，维持身体健康。 
灵芝以热带和亚热带地区居多，常寄生于栎及其他阔叶树根部。由于野生子实体生长周期长，易受

气候影响产量与质量不稳定，在 1950 年代开启了大量人工培养技术的发展。如今，在日本、中国、美国，

台湾以及亚洲等地皆有进行商业化种植。除了子实体栽培外，不少学者也利用高密度发酵培养菌丝体，

透过培养基组成、pH 与溶氧等发酵工艺提升灵芝活性物质，并广泛应用于医药及保健食品行业。近几十

年来，陆续在中国与日本的临床研究发现，灵芝子实体及菌丝体对冠心病、心绞痛、高血脂症、支气管

炎、神经衰弱及肝炎等慢性疾病有显着的疗效，证实了古籍中灵芝的药用价值也引发灵芝学术研究的热

潮。灵芝的活性成分非常丰富，主要成分为多醣(polysaccharides)、三萜类(triterpenoids)、核苷酸(nucleotides)、
小分子蛋白(LZ-8)、胺基酸(Amino acids)、多种微量元素和多肽类化合物(peptides)等[1]。药理活性成分广
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泛，包含免疫调节、抗肿瘤[2]保护肝功能[3] [4]、抗氧化[4] [5] [6] [7]、降血脂[8]以及抗衰老[9]等多项生

物活性。 
灵芝的保肝功能在动物实验已有多起报告，灵芝的水或乙醇抽出物对四氯化碳引起的大鼠或鼷鼠急

性肝炎有保护作用[9] [10] [11]。已有文献指出灵芝所含的总三萜类能抑制四氯化碳及氨基半乳糖

(D-galactosamine)所引起的肝损伤及急性肝炎[12] [13]，灵芝烯酸(ganoderenic acid) A、B 或 C2 对四氯化

碳的急性肝炎有保护作用[14]，灵芝菌丝体的热水及乙醇抽出物分离灵芝的三萜有抑制肝癌细胞的作用

[15]，另一方面，也有报告指出灵芝多醣体具结抗大鼠胆道阻塞所引起的肝纤维化[3]及四氯化碳引起的

肝损伤[16]。Gao 氏等人指出灵芝保肝作用机转有下列几个可能的途径，具有清除自由基的能力、抑制

β-glucuronidase、抗纤维化、抗病毒活性、调节 NO 的产生、维持肝细胞内盖的恒定及免疫调节作用[17]。 
本试验依照台湾卫福部公告的评估方法[18]，使用四氯化碳(CCl4)诱发大鼠慢性肝炎的模式以评估灵

芝菌丝体及灵芝子实体萃取物复合品的护肝功能，以做为日后产品开发提供预防保健之依据。 

2. 材料与方法 

2.1. 灵芝液态发酵条件及子实体萃取物制备方法 

菌种(G. lucidum) (BCRC36041)购自台湾新竹市食品工业发展研究所生物资源保存及研究中心。在无

菌操作台，将 PDA (Potato dextrose agar)平板之灵芝菌丝，取 1 cm 正方大小菌块接种内含于 1 L 培养基的

2 L 摇瓶中，25℃，120 rpm 中震荡一周，后接入 500 L 发酵槽培养一周，发酵条件相同，再接入 50 吨发

酵槽中，40 rpm 搅拌，0.5 vvm 的通气及 30℃培养 7 天后，得灵芝菌丝体发酵液，经干燥后得灵芝菌丝

体粉。培养基使用 2%黄豆粉、2%蔗糖及 0.5%酵母抽出物，pH 4.0。灵芝子实体经纯水于 100℃萃取 30
分钟后，将萃取液干燥得灵芝子实体萃取物。而后将上述样品存于 4℃备用。 

2.2. 实验动物及材料 

使用 Wistar 大鼠，购自国科会国家实验动物繁殖及研究中心，饲养于中国医药大学医学系动物室。

饲养环境为 22℃ ± 2℃，光照 12 小时亮、12 小时暗。饲料使用福寿牌老鼠饲料，饮水经逆渗透处理。

动物适应二周后筛选出健康大鼠 70 只，在试验物质投予第一天，大鼠依体重大小，分成适当重量群，随

机分组，除正常控制组 10 只外，其余 5 组每组 12 只。 

2.3. 试验物质配制 

灵芝菌丝体粉及灵芝子实体萃取物之复合品(以下简称灵芝粉)为本次试验物质。灵芝粉的建议量一人

每天食用 2.52 g (体重 70 Kg)，大鼠剂量依据大鼠与人的表面积比换算比率计算。因此将灵芝粉之低、中、

高剂量以去离子水分别配制成 22.5、67.5 及 180.0 mg/ml 之悬浮液(分别为人体剂量 1、3、8 倍)，经口头

给予，投予体积为每 100公克大鼠体重投予 1毫升。控制组大鼠给予同体积的去离子水，对照药物 silymarin 
(Sigma)悬浮于 0.5% carboxmethyl cellulose (CMC)，配制浓度为 20 mg/ml。 

2.4. 大鼠喂养及试验方法 

试验物质于第一次四氯化碳溶液投予前一天开始投予，而后每日投予直至大鼠牺牲前一日止。每周

两次经口投予四氯化碳溶液(溶于 20%橄榄油溶液，每次投予量为 0.2 ml/100g body weight)，于第一次及

第三次投予时，大鼠先绝食一晚，其他投予时不绝食。于四氯化碳投予后满一、三、六周时，大鼠在乙

醚麻醉下尾动脉抽血，供血液生化值检定。第八周采血也同时牺牲大鼠，迅速取肝脏及脾脏，以冰冷生

理食盐水洗净后，吸干水份，秤重。最大液肝脏分成两部分，相同的部位分别为浸于 10%中性福尔马林
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溶液，供病理切片使用，与称重后在 100℃完全烘干供胶原蛋白含量测定。其余肝脏分装 4 袋，储存于

−80℃备用。每周称重一次，作为当周投予试验物质的体重依据。 

2.5. 血清生化学试验 

血液取得后，静置待其凝固后，以 4700 rpm 离心 15 分钟，取血清供生化检验用。第一、三周只进

行 alanine aminotransferase (AST)及 aspartate aminotransferase (ALT)检验。第六、八周除 AST、ALT 外，

增加白蛋白(albumin)的测定。检验使用市售检验试剂 (Roche)， 
以血清生化自动分析仪测定(COBAS MIRA)。 

2.6. 肝脏组织其他指标的测定 

肝组织 Glutathione(GSH)的测定依据 Sedlak and Lindsay [19]的方法，使用 5,5’-dithiobis-(2-nitrobenzoic 
acid)呈色，412 nm 测吸亮度；脂质过氧化测定依据 Ohkawa 等人[20]的方法，在 532 nm 测吸光值。肝

脏蛋白质的测定使用脂质过氧化测定的肝组织上清液，以市售蛋白质测定试剂 Coomassie 
Blue(KenlirIndus.；USA)呈色，于 540 nm 测吸光值，以牛血清白蛋白为标准品；肝组织胶原蛋白

(Hydroxyproline)的测定参照 Neuman and Logan [21]的方法，肝组织水解后加 H2O2 氧化，再以

p-dimethylaminobenzoaldehyde 呈色，于 540 nm 测吸光值；测定 hydroxyproline 的肝组织湿重减去干燥

后的肝脏重量即为肝脏含水量；肝组织之前处理采用 Xia 等人[22]的方法，分别使用市售 Superoxide 
dismutase(SOD)活性检验试剂 Ransod(RANDOX Lab. Ltd UK)及 Glutathione peroxidase (GSH-Px)活性检

验试剂 Ransel(RANDOX Lab. Ltd UK)，依试剂说明步骤测定 SOD 及 GSH-Px；Catalase(CAT)活性测定

依据 Aebi [23]的方法测定。 

2.7. 病理检验 

组织经福尔马林固定后，进行石蜡包埋及切片制作，使用两种染色法，一为一般的 H.E stain(He 
matoxylin and eosin stain)，另一种为胶原蛋白的特殊染色(Sirius red stain)。病理学比较依照台湾卫生福利

部公告的护肝功能评估办法，将肝脏的损伤或纤维化分为四个等级，加以评分。为了使病变的分客观，

病理切片委托台湾中国医药大学医学系组织学曾昌衍教授判读评分。 

2.8. 统计分析 

除了病理判读数据外，其他实验所得数据均以单尾变异数分析(one-way analysis of variance)，并进行

Dunnet 测试，以 p < 0.05 认为有显着意义。病理判读依据结果以 Kruslall Wallis H 变异数分析，而后进行

Mann-Whitney U test 检定，以 p < 0.05 认为有显着意义。 

3. 结果 

3.1. 体重变化 

如表 1 所示，投予 CCl4 组，于第一周至第四周平均体重与正常控制组比较有下降的倾向，但没有达

到统计意义，第五周至第八周的平均体重较正常控制组低。灵芝粉或 silymarin 处理之大鼠体重与 CCl4

组比较没有明显差异。 

3.2. 对血清 AST、ALT 及 albumin 值的影响 

如表 2 所示，CCl4 组第一、三、六及八周的 AST、ALT 值均显着高于控制组。于第一、三、六、八

周，灵芝粉之低、中及高剂量组之 AST、ALT 值低于 CCl4 组。silymarin 处理之大鼠对第一至第八周的 
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Table 1. The effects of GL powder on the body weight of the CCl4-induced rats 
表 1. 灵芝粉对 CCl4诱发大鼠慢性肝炎的体重变化 

Group1 
Body weight(g) 

A2 B C D E F 

Before CCl4 262.0 ± 8.0 262.5 ± 3.9 260.0 ± 5.5 256.6 ± 7.0 256.5 ± 4.9 260.8 ± 3.9 

1 weeks 296.5 ± 8.4 284.5 ± 5.7 281.4 ± 5.4 282.2 ± 8.2 283.6 ± 5.3 275.3 ± 5.3 

2 weeks 330.1 ± 9.0 312.0 ± 8.9 306.4 ± 9.3 306.3 ± 6.6 308.5 ± 6.0 299.6 ± 7.1 

3 weeks 351.7 ± 8.0 333.8 ± 11.7 317.1 ± 13.9 327.4 ± 4.8 324.7 ± 8.0 321.1 ± 8.3 

4 weeks 375.6 ± 8.8 348.9 ± 13.8 331.0 ± 15.0 344.0 ± 5.5 341.9 ± 7.2 333.0 ± 13.1 

5 weeks 396.3 ± 8.5 353.1 ± 13.6# 349.3 ± 14.7 364.8 ± 4.6 360.2 ± 8.8 340.5 ± 15.0 

6 weeks 423.6 ± 9.3 369.3 ± 11.6## 361.5 ± 13.0 389.5 ± 6.2 381.7 ± 9.4 372.2 ± 16.7 

7 weeks 439.1 ± 7.9 380.0 ± 11.6 375.0 ± 9.5 392.0 ± 7.3 392.2 ± 10.4 385.7 ± 16.3 

8 weeks 454.6 ± 7.7 397.7 ± 10.77## 384.6 ± 9.7 400.0 ± 7.9 401.3 ± 11.1 398.8 ± 11.9 

1A：control 组，B：CCl4组，C：CCl4 + 低剂量灵芝粉组，D：CCl4 + 中剂量灵芝粉组，E：CCl4 + 高剂量灵芝粉组，F：silymarin 组。2

所有数据均以 Mean ± S.E.表示，#表示与 control 组比较 P < 0.05, ##表示与 control 组比较 P < 0.01。 
 

Table 2. The effects of GL powder on serum AST, ALT activities and albumin in the CCl4-induced rats 
表 2. 灵芝粉对 CCl4诱发大鼠慢性肝炎血清 AST 及 ALT 值的影响 

 Group1 A B C D E F 

1 weeks 
AST (U/L)2 70.6 ± 2.3 240.1 ± 46.0 172.5 ± 22.4 167.7 ± 12.0 135.4 ± 10.4* 202.9 ± 28.7 

ALT (U/L) 39.6 ± 1.8 188.3 ± 34.0### 136.8 ± 22.9 117.6 ± 8.5 97.8 ± 9.6* 176.0 ± 26.2 

3 weeks 
AST (U/L) 61.8 ± 2.1 657.0 ± 103.3### 374.9 ± 56.2 365.5 ± 38.4** 345.1 ± 15.7** 542.1 ± 57.4 

ALT (U/L) 33.1 ± 1.3 558.5 ± 22.5### 356.5 ± 37.7** 336.1 ± 37.8** 315.2 ± 23.3*** 569.9 ± 53.4 

6 weeks 
AST (U/L) 71.3 ± 2.0 1515.2 ± 228.5### 918.1 ± 91.0* 683.1 ± 80.6 700.9 ± 61.0** 1704.9 ± 270.4 

ALT (U/L) 47.4 ± 3.0 1553.8 ± 166.3### 1091.6 ± 113.2 660.8 ± 60.1** 627.6 ± 57.6** 1722.2 ± 304.5 

8 weeks 
AST (U/L) 73.7 ± 2.1 1848.1 ± 156.4### 1445.2 ± 165.3 1122.6 ± 134.8* 1202.6 ± 125.6* 1597.7 ± 334.3 

ALT (U/L) 52.2 ± 3.0 1595.8 ± 178.5### 1717.8 ± 205.4 1223.7 ± 125.5 942.2 ± 79.2* 1188.2 ± 268.4 

6 weeks Albumin (g/dL) 3.37 ± 0.06 2.95 ± 0.07### 3.13 ± 0.08 3.16 ± 0.08 3.27 ± 0.04** 2.82 ± 0.07 

8 weeks Albumin (g/dL) 3.23 ± 0.04 2.24 ± 0.09### 2.58 ± 0.10* 2.60 ± 0.11* 2.70 ± 0.10** 2.20 ± 0.08 

1A：control 组，B：CCl4组，C：CCl4 + 低剂量灵芝粉组，D：CCl4 +中剂量灵芝粉组，E：CCl4 +高剂量灵芝粉组，F：silymarin 组。2所

有数据均以 Mean ± S.E.表示，###表示与 Control 组比较 P < 0.001，*表示与 CCl4组比较 P < 0.05，**表示与 CCl4组比较 P < 0.01，***表示与

CCl4组比较 P < 0.001。 
 

AST、ALT 值皆没有影响。而大鼠投予 CCl4 后，第六、八周的血清 albumin 值较控制组低。灵芝粉高剂

量组处理之大鼠可以增加第六周血清 albumin 值；灵芝粉之低、中及高剂量组于第八周 albumin 值的下降

也有改善作用。silymarin 组对第六、八周 albumin 值没有改善作用。 

3.3. 肝脏和脾脏重量的影响 

如表 3 所示，CCl4 组，最后肝及脾脏重量较控制组高。灵芝粉和 silymarin 处理组的肝脏重量与 CCl4

组较没有差异。而灵芝粉之三个剂量处理组其脾脏重量明显低于 CCl4 组；中、高剂量组的每克肝脏含水

量较 CCl4 组低。silymarin 组对大鼠肝脏、脾脏重量及含水量皆没有影响。 
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3.4. 肝脏组织其他指标的影响 

如表 4 所示，所有组别对 glutathione 含量皆没有影响；灵芝粉之三个剂量处理组的肝脏 MDA 含量

明显低于 CCl4 组，即降低脂质过氧化程度；灵芝粉中、高剂量组，其肝脏可溶性蛋白明显增加；高剂量

组其肝脏 hydroxyproline 含量明显低于 CCl4 组及能有意义提升肝脏 SOD 活性。silymarin 对 CCl4引起肝

脏可溶性蛋白质含量减少、hydroxyproline 含量增加及三种酵素的活性降低皆没有影响。 

3.5. 病理变化 

如表 5 及图 1 和图 2 所示，以 H.E 染色可以明显看出脂肪沉积及组织变性的情形(图 1(b))。以 Sirius 
red 染色，在中央静脉区及门脉趋明显出现纤维化情形(图 2(b))。灵芝粉之中、高剂量组的组织变性及胶

原蛋白沉积较 CCl4 组轻(表 5)。 

4. 讨论 

灵芝粉对四氯化碳诱发大鼠慢性肝炎的试验结果显示由建议用量推算之试验剂量 1~8 倍量能明显降

低 AST、ALT 值，及改善最终肝硬化的指标。 
肝脏受损伤，肝细胞的 AST 和 ALT 会漏出，使血清中 AST、ALT 活性上升是最常用的肝脏损伤生

化指标[24]。本试验使用四氯化碳造成肝损伤，血清中 AST、ALT 活性明显上升。灵芝粉能降低血清中

AST、ALT 活性，显示其能减轻 CCl4 对肝脏的伤害。AST、ALT 只能静态的反映出肝脏最近受到伤害， 
 

Table 3. The effects of GL powder levels of liver and spleen-related parameter in the CCl4-induced rats 
表 3. 灵芝粉对 CCl4诱发大鼠慢性肝炎肝脏、脾脏重量及肝脏含水量的影响 

Group1 A B C D E F 

Liver (g) 13.5 ± 0.4 18.6 ± 1.6# 19.4 ± 1.0 21.8 ± 1.7 19.1 ± 0.7 18.8 ± 1.5 

Hepatic water (g/g tissue)) 0.684 ± 0.004 0.746 ± 0.004### 0.732 ± 0.003 0.727 ± 0.004** 0.720 ±0.005*** 0.735 ± 0.005 

Spleeen (g) 1.07 ± 0.05 2.06 ± 0.13### 1.43 ± 0.10* 1.50 ± 0.10* 1.48 ± 0.12* 2.00 ± 0.22 

1A：control 组，B：CCl4组，C：CCl4 + 低剂量灵芝粉组，D：CCl4 +中剂量灵芝粉组，E：CCl4 +高剂量灵芝粉组，F：silymarin 组。2所

有数据均以 Mean ± S.E.表示，#表示与 Control 组比较 P < 0.05，###表示与 Control 组比较 P < 0.001，*表示与 CCl4组比较 P < 0.05，**表示与

CCl4组比较 P < 0.01。 
 

Table 4. The effects of GL powder levels of hepatic glutathione, lipid peroxidation, protein, hydroxyproline, and SOD, 
GSH-Px and Catalase activity in the CCl4-induced rats 
表4. 灵芝粉对CCl4诱发大鼠慢性肝炎肝脏组织Glutathione、Lipid Peroxidation、Protein及Hydroxyproline含量与SOD、

GSH-Px，Catalase 的活性影响 

Group1 A B C D E F 

Glutathione (μmol/g tissue) 4.9 ± 0.3 5.9 ± 0.4 6.8 ± 0.2 6.0 ± 0.4 6.1 ± 0.3 5.9 ± 0.3 

Lipid Peroxidation (nmol MDA/mg protein) 4.6 ± 0.7 8.2 ± 1.1### 5.8 ± 0.3* 4.9 ± 0.3** 4.9 ± 0.3** 5.8 ± 0.5 

Protein (mg/g tissue) 178 ± 12.4 111.0 ± 7.0### 132.4 ± 3.5 136.2 ± 3.6* 145.6 ± 4.9** 122.1 ± 3.1 

Hydroxyproline (μg/g tissue) 539.2 ± 31.7 1195.6 ± 119.8### 923.1 ± 54.2 934.0 ± 68.5 918.8 ± 36.5* 1062.6 ± 50.8 

SOD (U/mg protein) 14.5 ± 0.6 8.5 ± 0.4### 9.8 ± 0.5 10.0 ± 0.5 10.4 ± 0.6* 8.9 ± 0.4 

GSH-Px (U/mg protein) 1343.1 ± 119.9 876.7 ± 54.4### 983.3 ± 35.2 948.3 ± 50.5 902.0 ± 32.3 860.2 ± 72.5 

Catalase (U/mg protein) 16.5 ± 1.2 9.8 ± 0.5### 10.9 ± 0.5 12.0 ± 0.7 10.0 ± 0.4 9.4 ± 0.7 

1A：control 组，B：CCl4组，C：CCl4 + 低剂量灵芝粉组，D：CCl4 +中剂量灵芝粉组，E：CCl4 +高剂量灵芝粉组，F：silymarin 组。2所

有数据均以 Mean ± S.E.表示，###表示与 Control 组比较 P < 0.001，*表示与 CCl4组比较 P < 0.05，**表示与 CCl4组比较 P < 0.01。 
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Table 5. The effects of GL powder on the pathological change on liver tissue in the CCl4-induced rats 
表 5. 灵芝粉对 CCl4诱发大鼠慢性肝炎肝脏组织的影响 

Group1 
Fibrosis Degeneration 

- + ++ +++ ++++ - + ++ +++ ++++ 

A 10 0 0 0 0 10 0 0 0 0 

B 0 0 4 4 3 0 2 4 4 1 

C 0 0 9 1 1 0 2 6 3 0 

D#** 0 4 5 1 0 0 5 5 0 0 

E#** 0 6 3 1 0 0 6 4 0 0 

F 0 2 5 2 1 0 4 4 2 0 
1肝脏纤微化及变性程度，-：正常；+：非常轻微；++：轻度；+++：中度；++++：严重。2 *表示与 CCl4组比较纤维化程度 P < 0.05，**表

示与 CCl4组比较纤维化程度 P < 0.01。#表示与 CCl4组比较变性程度 P < 0.05。 
 

 
(a)                         (b)                         (c)                         (d) 

(a)：control 组，(b)：CCl4组，(c)：CCl4 + 高剂量灵芝粉组，(d)：silymarin 组。 

Figure 1. Hematoxylin-eosin staining of rat liver tissue 
图 1. 大鼠肝脏组织 HE 染色图 

 

 
(a)                         (b)                         (c)                         (d) 

(a)：control 组，(b)：CCl4组，(c)：CCl4 + 高剂量灵芝粉组，(d)：silymarin 组。 

Figure 2. Sirius red staining of rat liver tissue 
图 2. 大鼠肝脏组织天狼星红染色图 

 
虽是肝脏所有伤害的指标，但其无法估算肝脏还残留多少能力[24]。血清中的白蛋白主要来自肝脏的合成，

因此在慢性肝炎所引起的肝脏纤维化时血清白蛋白下降[25]。CCl4 诱发慢性肝炎，于第六、八周出现白

蛋白减少情形，最终肝组织可溶性蛋白也明显下降。灵芝粉能提升血清中白蛋白及肝组织可溶性蛋白质

含量，显示灵芝粉能改善 CCl4 肝脏蛋白质合成功能减退。 
肝脏纤维化，使血液进入肝脏受阻，引起门脉高压，连带影响脾脏血流，会使脾脏肿大[26]。本试验

中，灵芝粉能改善脾脏肿大，显示其有减缓肝脏纤维化作用。肝脏受损引起发炎，也会启动再生功能[27]，
使肝脏重量增加，但严重时肝脏会萎缩[28]。灵芝粉对增加肝脏重量没有影响，但对肝脏含水量有减少作

用，由此可知灵芝粉处理可使肝发炎较轻，肝脏的实质重量较重。而慢性肝炎引发肝纤维化，即结缔组

织增生。结缔组织主要由胶原蛋白构成，hydroxyproline 是胶原蛋白特有成分，测定其含量可以用来表示

纤维化程度[29]。灵芝粉能使 hydroxyproline 含量减少，表示其可以减轻肝纤维化的作用。此作用在组织

病理检验得到进一步证实。已知肝纤维化与自由基的伤害造成脂质过氧化有关[30]，Malondialdehyde 
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(MDA)是脂质过氧化分解的产物之一，常被作为脂质过氧化指标[31]。灵芝粉能使脂质过氧化程度减轻，

显示其可以减轻自由基的伤害。而肝脏中清除自由基伤害的三种酵素 SOD、GSH-Px 和 Catalase，本试验

中灵芝粉虽然后者两种酵素的活性无改善作用，但对 SOD 活性有意义提升。这些结果显示灵芝粉抑制脂

质过氧化能力为一直接清除自由基能力，灵芝清除自由基能力已有多数研究证实[3] [32] [33] [34]，二为

间接提升 SOD 活性。依照台湾卫福部公告方法使用 silymarin 为正对照药物，本次试验结果与我们先前

多次 silymarin 的实验同样都未能获得正面意义。 

5. 结论 

经动物实验结果明确显示本试验之灵芝粉对 CCl4 诱发大鼠慢性肝炎具改善效果，得到下列结论： 
1) 灵芝粉可降低血液中 AST、ALT 值，显示其有减轻肝损伤作用。 
2) 灵芝粉能提升血清中白蛋白，提升肝组织可溶性蛋白质含量，减轻脾脏肿大，降低肝脏脂质过氧

化程度及降低肝组织中 hydroxyproline 值，显示其可降低肝脏纤维化程度。 
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