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(聲明：請参閱英文版本為準) 

 

水飛薊賓-磷脂酰膽鹼復合物 

 

引言 

2000年來，人們一直將奶薊（水飛薊，菊科植物）的果實用於護肝治療，1其標准化提取物水飛

薊素含有三種黃酮素，其中以水飛薊賓為主，其次是水飛薊寧和水飛薊亭。水飛薊賓是一種強力抗氧化

劑，能通過穩定肝細胞膜來對抗氧化侵蝕，從而起到保護肝細胞裡面谷胱甘肽的作用。1動物實驗顯示

，水飛薊賓可以阻止醋氨酚、乙醇、四氯化碳，及蘑菇毒素包括鬼筆環肽和α-鵝膏蕈鹼等具有氧化毒

性的物質侵害。2-4這些發現與幾十年來的臨床觀察結果是一致的：人在採食死帽菇（鵝膏菌）后，使用

水飛薊賓可以提高其生存機率。5盡管水飛薊賓是奶薊中最有效的黃酮素，然而，像其它黃酮素一樣，

它不易於吸收。使用非磷脂復合物的水飛薊賓(20-50毫克/公斤/天）對蘑菇中毒患者進行靜脈注射，或

對糖尿病患者使用600毫克/天高劑量的水飛薊素，結果均顯示患者有明顯的症狀改善，6這可能是基於

藥劑是通過靜脈注射或高劑量口服而達到的效果。然而，水飛薊賓-磷脂酰膽鹼復合物不但能有效地保

護肝臟，還能增強常規水飛薊素的生物利用率。 

 

生物化學成分 

大多數植物藥的生物活性成分都是黃酮素，如越橘中的花色素類、綠茶中的茶多酚以及奶薊中的

水飛薊素等。然而，很多黃酮素都難以吸收。7黃酮素的難以吸收可能基於兩種原因，一、黃酮素都是

很大的多環分子，靠簡單的擴散難以吸收，盡管如此，它卻可以提供一些維他命和礦物質；二、黃酮素

分子通常對油類和脂類的溶混性較差，因此，它們穿越小腸細胞富含脂質的外膜的能力非常有限。 

水溶性黃酮素分子能轉換成脂質兼容的分子復合物，恰當地說是磷脂復合物。磷脂復合物有著更

強的轉移能力，它能從親水環境轉移到腸上皮細胞膜的富含脂質的環境，並通過細胞膜進入細胞，最后

融入血液。8用來制造脂質兼容黃酮素的脂相物質是來自大豆中的磷脂，主要是磷脂酰膽鹼（PC）。磷

脂酰膽鹼是細胞膜最主要的分子結構組織，它既溶於水，又溶於油/脂等環境，而且易於通過口服吸收

。精確的化學分析顯示，磷脂復合物通常是指由一個黃酮素分子連接至少一個磷脂酰膽鹼分子，從而形

成一種混合分子的復合物。這種具有高度脂溶性的混合分子復合物能更輕易地穿透脂相的腸上皮細胞外

膜。 

對於磷脂復合物的生物活性黃酮素來說，磷脂酰膽鹼不僅僅是一種被動的“載體”。根據臨床藥

效記錄，對於酒精性脂肪肝、藥物性肝損傷及肝炎等肝臟疾病來說，它本身就是一種生物活性物質。9

攝入磷脂復合物的配制劑能有效地提供可靠的臨床受益，通常還伴隨大量的磷脂酰膽鹼以供攝入。10 
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磷脂復合物不屬於脂質體；從結構上講，這是兩種完全不同的物質。磷脂復合物是一個由多個分

子結合在一起的個體，而脂質體是一種能融合細胞膜的由眾多磷脂質分子聚合而成的整體，但其分子之

間沒有具體地結合在一起。10見參考文獻第10點中Kidd關於磷脂復合物更為完整的概述。10 

 

藥物動力學 

水飛薊賓---磷脂復合物的藥物動力學已在動物和人類身上已經過深度的檢驗。11在生物利用率方

面，它是目前磷脂復合物配制劑中研究得最為透徹的。等量的水飛薊賓口服劑量，水飛薊賓的磷脂復合

物能讓血漿中水飛薊賓的濃度達到更高水平，這是常規的非磷脂復合物的水飛薊賓做不到的。 

人體在磷脂復合物的水飛薊賓與非磷脂復合物的水飛薊賓之間對水飛薊賓攝取量的比較，分別兩

次在人類身上展開研究。第一次的研究對象是年輕健康的個體（年齡16-26歲，n=8），他們一次性口服

360毫克的水飛薊賓（要麼是水飛薊賓磷脂復合物，要麼是常規的水飛薊賓）。12  8小時后，服用水飛薊

賓磷脂復合物的個體，其血漿中水飛薊賓的濃度幾乎是那些服用非磷脂復合物水飛薊賓的三倍。通過計

算曲線下總面積得出，人體從水飛薊賓磷脂復合物中對水飛薊賓的攝取量，幾乎要比從非磷脂復合物水

飛薊賓中的攝取量高出五倍。 

第二次藥物動力學在人類身上的研究同樣是在年輕的志願者中展開。12不同於第一次一次性服用3

60毫克的劑量，這次改為使用240毫克/天的劑量（每隔12小時服用120毫克），連續服用8天。到了第8

天，通過這種每天服用的方式與第一次相比，在志願者的血漿中測出高濃度和高吸收量的水飛薊賓，這

意味著，多天服用相同劑量的方式並沒有明顯降低人體對水飛薊賓的吸收。 

除了可以更好地將水飛薊賓輸送到血液循環體統中，水飛薊賓磷脂復合物還能更有效地將水飛薊

賓輸送到肝臟中。9位較早前因患膽結石而不得不進行膽囊切除手術的患者，研究人員要從他們身上收

集由其肝臟分泌而來的膽汁，從而証明以上結論的正確性。於是，患者們已經做好膽汁收集的准備了。
13他們獲得了一次性服用相當於120毫克水飛薊賓的劑量（要麼是水飛薊賓磷脂復合物，要麼是常規的水

飛薊賓）。48小時后在收集到的膽汁中發現，服用水飛薊賓磷脂復合物的患者，他們膽汁中水飛薊賓的

含量是口服劑量的11%；相比之下，服用非磷脂復合物水飛薊賓的患者，他們膽汁中水飛薊賓的含量僅

僅是口服劑量的3%。在這項研究當中，服用常規水飛薊賓的患者，他們血漿中水飛薊賓的濃度幾乎不能

被檢測出來，這意味著，口服120毫克水飛薊賓（水飛薊素）可能起不到任何臨床效果。 

從膽汁中收集而來的水飛薊賓是對穿越肝組織的水飛薊賓含量的有效測量。因此，這些數據表明

，人類的肝臟可吸收水飛薊賓磷脂復合物以及非水飛薊賓磷脂復合物中的水飛薊賓成分，前者的吸收量

約要高出后者4倍，12而前者血漿中水飛薊賓的生物利用率要高出后者4.6倍，可見這兩組數據的一致性

。12另外一次研究在該相同的團體中進行，14 14名患有膽汁瘀積症的志願者單純服用水飛薊賓磷脂復合

物（相當於一次性服用120毫克的水飛薊賓），其血漿中水飛薊賓的濃度和吸收量迅速並大量提升，在3

-4小時后到達高峰。可能是因為患者未能將水飛薊賓分泌到膽汁中去，所以血漿中水飛薊賓的濃度在24

小時內保持著相對較高的水平。 
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作用機制 

肝臟對於有毒物質的侵害顯得異常脆弱，因為肝細胞會不斷分類、分離、使新陳代謝或儲存各種

通過血液吸收后再直接進入肝臟的物質。諸如甘油三酸酯和脂溶性維他命等物質，會通過肝細胞的捆綁

而進入脂蛋白顆粒，然后再分散到其它組織中去；其它一些物質在去除毒性之前均具有毒性威脅。肝在

體內所處的位置讓它時刻面對著食源性中毒的風險。除了食源性毒素如除草劑、殺虫劑殘留、人工防腐

劑及其它人工合成的食品添加劑等，肝臟還必須應付經不同途徑進入體內的其它毒素，包括酒精、香煙

毒素、街頭毒品、病毒和細菌抗原、重金屬、溶劑污染物、非處方和處方藥品等。在去除毒素的過程中

，肝臟薄壁組織細胞中的主要抗氧化劑谷胱甘肽，將被直接或間接地消耗掉。15 

水飛薊素的黃酮化合物的抗氧化能力能大幅提高肝臟對毒素的抵抗力。16 眾所周知，水飛薊賓是

水飛薊素的三種黃酮化合物中最有效的。4 經過大量研究，水飛薊賓已被証明具有可觀的生物活性，盡

管其生物利用率有限。在奶薊果實的自然狀態中，水飛薊賓是以黃酮醇配糖體或黃酮木脂素等糖類復合

物的形式存在的。水飛薊賓-磷脂酰膽鹼復合物中的水飛薊賓能通過保護質細胞中的谷胱甘肽進而保護

肝臟，而磷脂酰膽鹼可幫助修復和更換細胞膜。17這些成分能提供互補的優勢使肝臟免受破壞。 

 

臨床適應症 

在較小的臨床試驗中，水飛薊賓磷脂復合物在降低肝酶方面顯示出更好的效果。11,18-23 在肝硬化、酒精

、醫源性以及病毒性肝炎（A型、B型、C型）的臨床試驗中，磷脂復合物的水飛薊賓能讓患者產生大幅

的症狀改善。18-23 總體來說，試驗數據表明，急性或慢性乙型及/或丙型肝炎患者的肝損傷指標會在7-

120天內，對800-1,600毫克/天的水飛薊賓-磷脂酰膽鹼復合物（能提供240-

280毫克/天的水飛薊賓）作出反應。
19,20,22,23 

 

肝炎 

人類研究發現，比起水飛薊素中非復合物的水飛薊賓，口服的水飛薊賓Siliphos®效用更大。 

1991年，Marena和Lampertico在幾項總計涉及232位使用水飛薊賓磷脂復合物進行治療的肝病患

者的研究中指出，18患者每天在兩餐之間攝入240-360毫克的水飛薊賓磷脂復合物，持續150天。患者還

使用了非復合物水飛薊賓（n=49）或安慰劑的療法，或不採用任何治療措施（n=117）。效用的評估主

要是基於患者的血清肝酶譜也即是天門冬氨酸氨基轉移酶（AST）、丙氨酸轉氨酶（ALT）以及γ-谷氨

酰轉肽酶（GGT）等的水平變化。研究人員總結得出，水飛薊賓磷脂復合物具有“顯著的臨床效應”。1

7酒精性肝炎患者服用Siliphos后，其血清中天門冬氨酸氨基轉移酶（AST）和丙氨酸轉氨酶（ALT）恢

復正常的速度要比使用非水飛薊賓磷脂復合物參比制劑的大幅提高。在另一項研究中，急性病毒性肝炎

（A型或B型）患者使用磷脂復合物配制劑的要比使用安慰劑療法的進展明顯更好。在成因不確定的肝炎

患者（所謂的醫源性個案）當中也有相近似的發現。 
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1992年，意大利米蘭和巴裡兩地多所大學的研究人員公布了一項關於慢性持續性肝炎的對比研究

結果。19 患者隨機獲得240毫克的水飛薊賓磷脂復合物（n=31）或安慰劑（n=34），一次一粒，一天兩

次，連續服用3個月。在服用水飛薊賓磷脂復合物的一組患者中，測出其血清中丙氨酸轉氨酶（ALT）和

天門冬氨酸氨基轉移酶（AST）有明顯的降低；然而，在服用安慰劑的一組患者中，測出其血清中兩種

酶指標出現惡化。水飛薊賓具有良好的耐受性，其出現不良反應的報告比使用安慰劑療法要少得多，而

且沒有患者因為不良反應而退出試驗。 

1993年，一項短期的預試研究在Indena®（一廣泛加工植物提取物包括Siliphos的生產商）和弗

羅倫斯大學研究人員之間的合作下展開，旨在測試水飛薊賓磷脂復合物在20位慢性活動型肝炎（B型和/

或C型）患者身上的療效。20 在這為期一周的試驗中，10位患者被配備每天480毫克水飛薊賓磷脂復合物

，另外10位則被配備安慰劑。經觀察，第一組患者血清中丙氨酸轉氨酶、天門冬氨酸氨基轉移酶和γ-

谷氨酰轉肽酶的水平分別降低了29%，25%和20%；血漿中水飛薊賓的濃度在第7天有明顯的提升，達到了

其在藥物代謝動力學研究中的水平。12 在第二組中，隻測出γ-谷氨酰轉肽酶有明顯的下降（8%，第一

組是20%）。20 這項研究同時檢測了血清中丙二醛（MDA，一種脂質過氧化作用的副產物）的水平。雖然

第一組患者血清中丙二醛的水平下降了，但是在統計上並不明顯。 

在另一項小型的預試研究中，8位慢性活動型肝炎（B型和/或C）患者採用水飛薊賓磷脂復合物療

法，其水飛薊賓劑量為240毫克/天，持續時間為2個月。21發現丙氨酸轉氨酶（ALT）和天門冬氨酸氨基

轉移酶（AST）兩種肝酶明顯降低，然而，γ-谷氨酰轉肽酶（GGT）和丙二醛（MDA）並無明顯變化。參

與之前研究的患者中，他們體內丙二醛的基線水平在研究剛開始時是非常高的。以上兩項小型預試研究

發現，水飛薊賓磷脂復合物是綜合治療乙型和/或丙型肝炎活動性感染的最有價值藥劑。這些發現值得

我們付諸更大規模和更長遠的重復研究。 

1993年，一項更大規模的肝炎試驗在帕維亞大學展開，這次參與的患者有54人，所得出的數據對

建立推薦劑量體系有很大的幫助。22 病毒性慢性肝炎和酒精性慢性肝炎患者被隨機分成三組。第一組（

n=19）水飛薊賓磷脂復合物的劑量為160毫克/天；第二組（n=17）的劑量為240毫克/天；第三組（n=18

）的劑量為360毫克/天。試驗為期2周，酶指標測試分別在第一周結束和第二周結束后完成。盡管試驗

為期很短，三組患者的天門冬氨酸氨基轉移酶（AST）水平均有明顯的下降。在兩組高劑量（240/360毫

克/天）的試驗中，丙氨酸轉氨酶（ALT）和γ-谷氨酰轉肽酶（GGT）也出現明顯的下降。此外，在這兩

組高劑量的試驗中，研究人員在一個星期后得出了天門冬氨酸氨基轉移酶（AST）和γ-谷氨酰轉肽酶（

GGT）關於劑量與藥效之間的關聯（盡管沒有得出丙氨酸轉氨酶即ALT關於劑量與藥效之間的關聯），劑

量越高，肝酶降低越明顯。在這項試驗中，60位患者當中有4人出現不良反應，第三組中有2人在第一周

結束前退出了該組。研究人員總結得出，使用水飛薊賓磷脂復合物，相當於水飛薊賓160毫克/天的劑量

（80毫克/粒/次，2次/天，在兩餐之間服用），能保持良好的攝入量；更好更可靠的結果是，240毫克/

天的攝入量較為合適；在一些更為困難的個案中，則建議採用水飛薊賓磷脂復合物360毫克/天的劑量。 

一項僅通過抽象形式發布的小型雙盲試驗表明，在干擾素治療無效的情況下，可使用水飛薊賓磷

脂復合物來治療慢性丙型肝炎感染患者。23 10位患者在使用重組干擾素alpha 2b治療的情況下並未產生

明顯的反應，研究人員於是採取交叉的，隨機的，雙盲試驗方式對患者進行研究。在干擾素治療停止后

的6-12個月，患者被隨機分配使用水飛薊賓磷脂復合物（相當於360毫克/天的水飛薊賓磷）或連續兩個
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月服用安慰劑進行治療。經過為期一個月的清除期，患者被安排接受另外一種治療方法。經過統計分析

，水飛薊賓磷脂復合物明顯地降低了ALT和AST兩種肝酶的水平，而安慰劑療法則沒有出現相同的效果。 

 

肝硬化 

水飛薊賓磷脂復合物對肝硬化患者來說是安全的。帕多瓦大學的研究人員與Indena共同研究了10

位代償期肝硬化（Child A級）患者對水飛薊賓磷脂復合物的攝取情況。24患者首先使用水飛薊賓磷脂復

合物120毫克/次/天的劑量，研究人員同時對其血液中水飛薊賓的濃度進行監控。隨后，患者改為每天

兩次服用120毫克的兩重劑量，持續8天。盡管患者之間對水飛薊賓磷脂復合物的吸收情況各有不同，但

其吸收效果與健康的個體是一樣的。 

該研究當中，從服藥8天的時間中得出的整條數據鏈與第一天的數據相比並未顯示出明顯的差異

。24 研究人員從這些發現中總結得出：總的來說，水飛薊賓不會累積於患者功能衰弱的肝臟中；研究過

程中患者並未出現任何不良臨床反應。另外一項研究中，研究人員對肝硬化患者（n=9）在一天中使用

了360毫克水飛薊賓磷脂復合物的更高劑量，25 患者之間出現了明顯的變化，卻並未發現任何不良臨床

反應。即使應用該高劑量未使肝炎患者出現不良反應。22 但是，像這種短期的試驗，並不能証明長期按

該劑量服用對肝硬化患者來說是安全的。 

 

毒副作用 

學者們已針對水飛薊賓磷脂復合物的安全性展開了研究。4,18,26 總的來說，它在人體內的耐受性是

非常好的。根據Marena和Lampertico的研究，18 健康志願者（總人數未公開）在三周內每天三次服用36

0毫克水飛薊賓磷脂復合物而並未出現不良反應。報告還指出，在長達4個月的時間裡，他們給232位肝

病患者每天服用240或360毫克的水飛薊賓-磷脂酰膽鹼復合物。他們得出的結論是，水飛薊賓-磷脂酰膽

鹼復合物的配制劑有著極佳的耐受性。其中12位患者（5.2%的研究對象）出現了輕微不良反應（如惡心

、燒心、消化不良、短暫性頭痛等）。未服用水飛薊賓磷脂復合物的患者以及服用安慰劑的患者當中，

分別有8.2%和5.1%的人出現輕微不良反應。換而言之，服用水飛薊賓磷脂復合物與服用安慰劑后，兩者

出現的不良反應情況基本一致。水飛薊賓磷脂復合物並未使患者產生臨床相關的血流變化。 

水飛薊賓磷脂復合物在傳統的毒理試驗中已被証實其安全性。急性毒性試驗是給大鼠、狗隻以及

猴子喂服大於5,000毫克/公斤體重的劑量。經過13周亞急性毒性研究后發現，給大鼠和猴子喂服2,000

毫克/公斤體重/天的劑量是安全的。在26周的慢性毒性研究中發現，給大鼠和狗隻喂服1,000毫克/公斤

體重/天的劑量后，該劑量在其身上顯示出良好的耐受性。在另一項為期26周的經口毒性試驗中，給大

鼠喂服劑量為2,000毫克/公斤體重/天的Siliphos，相當於一個體重176磅（80公斤）的人每天服用160

克的劑量。正如Indena所公布的，未接受治療控制的大鼠，其體重、肝重以及肝臟損傷的肝酶指標（AS

T和ALT）均保持在正常健康的范圍內。27在老鼠、大鼠以及狗隻身上的藥理研究表明，高達1,000毫克/

公斤體重的劑量不會對其中央神經系統、心血管或呼吸功能產生不良影響，也不會影響胃排空和小腸運
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動。沒有証據表明，水飛薊賓-磷脂酰膽鹼復合物對大鼠的繁殖產生不良影響；在幾次測試系統中也沒

有發現誘變作用。26 

水飛薊素和水飛薊賓都有良好的耐受性。即使每天攝入1,080毫克的水飛薊賓磷脂復合物，在失

代償期肝硬化患者的身上仍然顯示出良好的耐受性。28 2007年，學者們從一項使用水飛薊賓磷脂復合物

治療前列腺癌的試驗中得出，每天使用13,000毫克的水飛薊賓磷脂復合物劑量（相當於3,900毫克/天的

水飛薊賓），在晚期癌症患者身上顯示出良好的耐受性。 

 

劑量 

水飛薊素（標准化奶薊提取物）每天的攝取量必須控制在420毫克左右才能達到最佳藥效；而每

天400毫克的水飛薊賓-磷脂酰膽鹼復合物最低能提供120毫克的水飛薊賓，這樣就能達到其最佳藥效。

水飛薊賓的固定劑量為240-360毫克/天（相當於800-1,200毫克水飛薊賓-磷脂酰膽鹼復合物）對人體也

是安全的。 

 

致謝 

想更深入地了解水飛薊賓-磷脂酰膽鹼復合物和磷脂復合物的綜合概述，可參考《Altern Med 

Rev》第十卷第三章和第十四卷第三章中作者Kidd的評論。 
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(聲明：請参閱英文版本為準) 

 

N-乙酰半胱氨酸信息概述 

 

網絡醫生 

  

N-乙酰半胱氨酸來自於氨基酸-L-半胱氨酸。氨基酸是蛋白質的組成基石。N-乙酰半胱氨酸的藥用性非常

廣泛。 

N-乙酰半胱氨酸可用於扑熱息痛（泰諾）及治療一氧化碳中毒，還可用於治療胸部疼痛（不穩定性心絞

痛）、嬰兒膽管阻塞、肌萎縮性側束硬化症（ALS，葛雷克氏症）、阿爾茲海默症、對於抗癲癇藥物苯妥英（大

倫丁）的過敏反應，以及由眼部感染引起的角膜結膜炎等。此外，N-乙酰半胱氨酸還可降低脂蛋白(a)和高半胱

氨酸（一種潛在的心臟病風險因素）的水平，以及降低嚴重腎病患者出現心臟麻痺和中風的風險。  

有人將N-乙酰半胱氨酸用於治療慢性支氣管炎、慢性阻塞性肺疾患（COPD）、花粉熱、纖維性肺泡炎、

頭部和頸部癌症、以及肺癌。此外，N-乙酰半胱氨酸還可以治療癲癇症、耳部感染、腎透析並發症、慢性疲乏綜

合症（CFS）、由自身免疫失調引起的斯耶格倫氏綜合症等；預防運動損傷並發症；或用於放療，提高抵抗流感

及甲型H1N1流感（豬流感）的免疫力，以及排除體內如水銀、鉛、鎘等重金屬的毒素。 

N-乙酰半胱氨酸還被用於預防酒精性肝損害；防止一氧化碳、三氯甲烷、氨基甲酸酯和一些滅草劑等環

境污染物質的侵害；降低異環磷酰胺和阿霉素等抗癌藥物的毒性；治療宿醉；預防由X光染料引起的肝臟損害及

艾滋病。  

醫療衛生專業人員對醋氨酚用藥過量、丙烯腈中毒、肌肉萎縮性側索硬化症（ALS，葛雷克氏症）、由肝

臟疾病引發的腎衰竭（肝腎綜合症）患者採取N-乙酰半胱氨酸靜脈注射的治療；而對胸部疼痛則採用N-乙酰半胱

氨酸與硝酸甘油結合療法，對心臟麻痺採用N-乙酰半胱氨酸與硝酸甘油和鏈球菌激酶結合療法；此外，N-乙酰半

胱氨酸還能預防導致死亡的多器官功能衰竭。 

患者有時通過吸入N-乙酰半胱氨酸（呼吸進入肺部）或通過喉管輸送的方法，來治療急性肺炎、支氣管

炎、肺氣腫、囊狀纖維症及其它一些肺部疾病。 

 

藥用原理 

N-乙酰半胱氨酸可鎖定在肝臟中形成的醋氨酚中毒組織從而達到治療醋氨酚（泰諾）中毒的藥效。它也

是一種抗氧化劑，在預防癌症方面扮演著重要的角色。 

 


