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前 言

皮膚是人體最大的器官，主要由表皮、真皮和

皮下組織組成。表皮層主要由角質細胞（keratino-

cytes）構成，這些細胞在正常狀態下會不斷脫落，
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Abstract Ultraviolet B (UVB) is one of the major factors leading to skin damage and photoaging. This
study aims to investigate the protective effects of banana peel extract on UVB-induced skin damage and
to evaluate its impact on immune response and vitamin D metabolism. Firstly, we conducted cell culture
experiments to analyze the photoprotective effects of different fractions of banana peel extract. The results
showed that the water fraction (wW) at a concentration of 200 g/mL significantly increased the survival
rate of keratinocytes after UVB exposure and reduced the production of IL-6 and reactive oxygen species
(ROS). This water fraction was subsequently referred to as banana peel extract (BPE) in following experi-
ments. In the animal studies, the control group of mice exhibited a significant increase in skin thickness
after UVB exposure, while the group treated with BPE (10.6 mg/mouse, skin application) showed a trend
to decrease skin thickness. Additionally, supplementation of BPE (80 mg/kg BW, oral tube-feeding) effec-
tively reduced the increase in epidermal thickness induced by UVB and improved collagen loss. Moreover,
UVB exposure caused a significant decrease in the production of IFN- in the spleens of mice, while the
production of IL-6 increased. Notably, BPE supplementation was able to elevate IFN- levels and reduce
IL-6 levels, indicating its potential to regulate the Th1/Th2 ratio. In conclusion, this study confirms the
potential of BPE in protecting against UVB-induced skin damage and modulating immune responses, pro-
viding important references for the use of skin protection materials.
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其空缺由下層細胞補充和取代。真皮層纖維母細胞

產生的間質蛋白，例如膠原蛋白（collagen）和彈力

蛋白（elastin），對維持皮膚的完整性至關重要。

紫外光（ultraviolet light, UV）根據波長分為 UVA

（320-400 nm）、UVB（280-320 nm）及 UVC

（200-280 nm）三種，其中，UVC會被大氣臭氧層

吸收，因此不會直接達到地表，相反地，UVA 與

UVB 可以到達地表，通常 90-95% 的紫外光為

UVA，而 5-10%為 UVB。儘管 UVB的比例較低，

但由於其波長較短，能量更高，因此對皮膚的傷害

力更大。UVB能穿透至表皮層，導致表皮肥厚、角

質增厚及皮膚紅腫發炎，並直接損傷細胞內的

DNA，造成突變，同時生成反應性氧分子（reactive

oxygen species, ROS），進一步損害蛋白質、脂質及

細胞膜（1）。

皮膚暴露於過量紫外光下，除造成其結構受損

外，還會影響表皮中免疫細胞的功能。前人研究表

示，紫外光照射處理會刺激表皮的樹突細胞移往附

近淋巴結，經由呈獻抗原後活化調節性 T細胞，這

些 T細胞後續移動至紫外光照射的皮膚位置，透過

分泌 IL-10來降低免疫作用（2）。另外，一項研究指

出，小鼠連續暴露高量UVB的照射會增加調節性T

細胞的分化，同時，卻降低淋巴結和皮膚中效應

CD4+ 與 CD8+T 細胞的增生（3），顯示過量暴露

UVB 會抑制細胞媒介免疫反應。Abo Elnazar 等人

的研究也發現 UVB 照射會降低小鼠體內 Th1細胞

激素表現量，而增加Th2細胞激素表現量（4），一項

回顧文章並指出，紫外光造成皮膚發生光老化的機

制涉及持續地發炎、壓制效應免疫細胞、降低皮膚

鄰近細胞生成關係密切（5）。

UVB光線還能促使皮膚合成維生素D。當UVB

照 射 皮 膚 表 面 時，7 - 脫 氫 膽 固 醇（7 -de-

hydrocholesterol）會轉化為維生素D3（cholecalcife-

rol），並經由肝臟和腎臟轉化為 1,25（OH）2D3，

這是一種活化的維生素D形式。維生素D對鈣和磷

的代謝、骨骼健康至關重要，且與免疫系統功能密

切相關（6）。維生素 D 的缺乏會導致免疫系統功能

失調，尤其影響 T細胞的平衡。維生素 D調節 Th1

和Th2細胞反應，其中Th1細胞負責細胞介導的免

疫反應，而 Th2 細胞則與體液免疫及發炎調節相

關。研究發現，小鼠長期暴露 UVB 下，體內 Th1/

Th2平衡會傾向於 Th2活化（4）。此外，UVB 被用

於治療牛皮癬關節炎，結果顯示可降低Th1和Th17

細胞激素的分泌，而增加 Th2細胞激素的分泌，從

而改善皮膚症狀及病理狀況（7）。

香蕉皮作為農業副產物，具備生物活性分子，

顯示出經濟價值潛力。古藥典已利用香蕉皮來敷治

傷口，近期的研究則發現香蕉皮萃取物在中高極性

區分物中具有強力的抗氧化特性（8-10）。香蕉皮也顯

示出免疫調節潛力，例如，將 5% 的香蕉皮添加到

淡水鱸魚的飼料中，可以提升其抗氧化能力並增強

對病原體的免疫力（11）。另外，研究指出，給予小

鼠 200 mg/kg BW 的香蕉皮多酚，能降低促發炎細

胞激素的分泌並減少肝臟損傷（12）。我們實驗室的

研究也表明，香蕉皮萃取物之正丁醇區分物具有抗

發炎能力（13）。

儘管現有研究已顯示香蕉皮具抗氧化和抗發炎

作用，但對其在皮膚保護方面的效果仍缺乏具體證

據。坊間對香蕉皮護膚的說法普遍存在，因此本研

究旨在探討外敷或口服給予香蕉皮萃取物能否對皮

膚在 UVB 照射引發的損傷發揮保護效應，並評估

其對於 UVB 所誘發的發炎和免疫抑制是否有調節

之影響。我們的檢測方向包括香蕉皮萃取物改善

UVB照射後的皮膚角質細胞存活率、皮膚損傷與增

厚程度、保護膠原蛋白，以及調節 Th1/Th2細胞激

素的平衡和維生素D代謝變化，以驗證其在保護皮

膚之潛在應用價值。

材料與方法

一、實驗材料

新 鮮 香 蕉（Musa spp.，cavendish sub-group

AAA）購自於高雄市蔬果市場，經洗淨後去除果

肉，此時取得的香蕉皮定義為濕香蕉皮；而將香蕉

皮放入 60℃烘箱烘乾三天後取得的香蕉皮，則定義

為乾香蕉皮。接著，香蕉皮的萃取流程與前人文獻

方法相同（13）。首先將濕（w）或乾（d）香蕉皮以

95% 乙醇萃取，經 48 小時萃取後，收集萃取液以

紗布過濾，再經過減壓濃縮取得濕或乾香蕉皮的酒

精萃取物（wC、dC），兩者萃取物利用乙酸乙酯

（EA）和水（1:1）混合液中進行分層，經減壓濃

縮後取得來自EA層（wE、dE）或來自水層的層分

物。其中，EA層分物再經過正己烷（Hex）和甲醇

（MeOH）混合液（1:1）再做分層，減壓濃縮後取

得 Hex（wH、dH）和 MeOH（wM、dM）亞分層
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物。此外，來自第一層的水層分物經過正丁醇

（BuOH）和水混合液（1:1）再做分層，減壓濃縮

後取得 BuOH（wB、dB）和水（wW、dW）亞分

層物。各分層物溶於乙醇或水，以 0.22 m 濾膜過

濾後作為儲存樣品液，存於 0℃備用。

本研究中加入作為正控制組的臺灣藜種子水萃

物（Chenopodium formosanum Koidz. water extract，

簡稱 CFE）及表沒食子兒茶素沒食子酸酯（epiga-

llocatechin gallate, EGCG）。CFE 萃取方法同過去

發表（14），其種子來自國立屏東科技大學蔡碧仁教

授實驗室，萃取過程開始先將 1 g種子加入 5 mL蒸

餾水，於 4℃黑暗環境中攪拌浸泡達 24小時後，經

過濾取得濾液，再經過冷凍乾燥後得到 CFE，當進

行細胞實驗時，利用無菌水配製CFE儲存樣品液，

並經過 0.22 m 濾膜過濾，存放於 20℃ 冰箱待

用。EGCG溶液則是將 EGCG純物質粉末（E4143,

Sigma-Aldrich, St. Louis, MO, USA）以無菌磷酸鹽

緩衝液（phosphate buffered solution, PBS）溶解配製

為儲存樣品液，以 0.22 m濾膜過濾後置於 20℃

備用。上述配製樣品液皆使用於細胞處理試驗與動

物管餵介入試驗，而動物的皮膚塗抹介入，則將樣

品製成乳液劑型，以利皮膚塗抹。其製作過程是將

6%（w/v）試驗樣品、10%（v/v）卵磷脂和 0.5%

（v/v） -生育酚在乙醇（終濃度 5%）中輕柔混

合，混合液中添加磷酸二氫鉀來維持 pH值在 6.7。

接續，再將混合溶液注入高壓微噴均質機（Micro-

fluidics, Newton, MA, USA）處理，固定壓力約為

5,000-30,000 psi，流速為 50-100 mL/min，經兩次循

環製得奈米級試驗樣品乳劑（nano-emulsion,

NE）。

二、皮膚角質細胞株實驗

本研究使用人類皮膚角質細胞株 HaCaT，於

T-25 flask（#156367, NuncTM, Thermo, Rockford, IL,

USA）進行繼代培養，待進行檢測時，利用刮勺收

集細胞懸浮液，經 1,000 ×g，5分鐘的離心後以含

10% fetal bovine serum（FBS; 26140095, GibcoTM,

Thermo）的 Dulbecco’s Modified Eagle Medium

（DMEM; 11995040, GibcoTM）培養液懸浮細胞，計

數細胞及調整細胞密度後種入 96 微孔盤（167008,

NuncTM, 2×104 cells/200 L/well）或 6公分培養盤

（150288, NuncTM, 1×106 cells/3 mL/dish），待培養

24小時使細胞趴附，接著移除培養液，再以PBS清

洗後加入少量 50 L PBS，此時移入紫外光燈箱

（UV Crosslinker, SpectrolineTM XLE-1000B,

120V/60Hz）照射UVB（波長 312 nm，強度 30 mJ/

cm2）模擬皮膚光損傷，接著移去 PBS 後添加含有

各濃度樣品或正控制組，正控制組包括 CFE 和

EGCG。接續將 96 微孔盤或 6 公分培養盤置於

37℃，CO2濃度 5%無菌培養箱，培養 24小時後收

集細胞上清液，分析指標物；而趴附於底部的細胞

則檢定細胞存活率或蛋白質。

三、細胞存活率測試

在收集 96微孔盤上清液後，以 PBS 清洗各微

孔，接著每微孔加入 55 L 3-（4,5-Dimethylthia-

zol-2-yl）-2,5-diphenyltetrazolium bromide（MTT;

M6494, InvitrogenTM, Thermo）染 色 劑（0.5 mg/

表一 香蕉皮萃取物及其區分物的代稱
Substitute names of banana peel extract and its fractions

香蕉皮和其萃取物及分層物 代稱

濕香蕉皮 w

乾香蕉皮 d

濕或乾香蕉皮乙醇萃取物 wC, dC

濕或乾香蕉皮乙醇萃取物的乙酸乙酯層分物 wE, dE

濕或乾香蕉皮乙醇萃取物的乙酸乙酯層分物之正己烷亞層分物 wH, dH

濕或乾香蕉皮乙醇萃取物的乙酸乙酯層分物之甲醇亞層分物 wM, dM

濕或乾香蕉皮乙醇萃取物的水層分物之正丁醇亞層分物 wB, dB

濕或乾香蕉皮乙醇萃取物的水層分物之水層亞層分物 wW, dW
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mL，利用 DMEM稀釋），置於 37℃，5% CO2 無

菌培養箱，待 3小時後再加入 100 L/well含 0.04 N

鹽酸的異丙醇，於振盪器中振盪 30分鐘，使色劑溶

出，再以 ELISA reader 讀取 540 nm 吸光值。本研

究先以已知細胞數目對應使用此法量測的吸光值製

成一標準曲線，當進行後續試驗樣品之處理試驗，

所讀得的吸光值帶入此標準曲線，可以換算成細胞

數目，以進行校正。

四、反應性氧分子（reactive oxygen species,

ROS）的檢測

本 檢 測 方 法 透 過 ROS 可 轉 換 2',7'-di-

chlorodihydrofluorescein-diacetate（H2DCFDA）成

為 2',7'-dichlorofluorescein（DCF）的原理，測量

DCF 量來代表 ROS 產量。承上述第二項方法，將

1×106 個細胞接種到 6 公分培養盤，培養 24 小時

後，利用 30 mJ/cm2 UVB照射細胞，接續以特定濃

度之試驗樣品處理細胞 3小時。之後，將細胞收集

到樣品管中，使用 5 M H2DCFDA（D399, Invitro-

genTM）進行標記 30分鐘，接著離心後使用 PBS緩

衝液洗滌細胞兩次。最後，使用流式細胞儀（Ac-

curi Cytometers, Inc., Ann Arbor, MI, USA）測量細胞

內的 DCF螢光量。

五、動物實驗與分組設計

自國家實驗動物中心購入 8 週齡大的雌性

BALB/c 小鼠，適應兩週後進行試驗，由適應至試

驗期間，小鼠皆採自由攝食標準飼料（5001, LabDi-

et, Richmond, IN, USA）。飼育環境溫度 23 ± 2℃，

相對濕度 55 ± 5%，光照與黑夜週期各 12小時。進

入試驗期，小鼠分為樣品的皮膚塗抹與管餵補充兩

項介入試驗，第一項試驗中小鼠依據體重分為五組

（每組 8-10隻），分別是控制組（Ctrl）、UVB照

射對照組（Vehicle）、塗抹背景試劑組（NE）、塗

抹香蕉皮萃取物組（NE-BPE）、塗抹表沒食子兒茶

素沒食子酸酯組（NE-EGCG）。接著將所有小鼠背

部體毛刮除後，除Ctrl組外，皆移入UV Crosslinker

燈箱接受UVB照射（波長315nm，強度150mJ/cm2），

照射劑量由偵測機監測，每日早上固定時間照射且

連續 7天，每日照射完後會使用 Quick Mini Caliper

（Vernier caliper, #1202-100, Beijing C & C Trade cen-

ter, Beijing, China）測量小鼠的皮膚厚度。測量完

後除 Ctrl與 Vehicle組外，其餘組別給予NE（200

L）、NE-BPE（200 L 含 10.6 mg BPE）、NE-

EGCG（200 L含 0.49 mg EGCG）的塗抹再放回飼

養籠。前人文獻指出乳化劑包埋 EGCG 緩解 UVB

引起皮膚損傷（15），因此以 NE-EGCG 作為正控制

組。此試驗的第 8天犧牲實驗小鼠，收集小鼠各組

織，其中，背部和耳部的皮膚組織會進行組織學觀

察。第二項為管餵補充實驗中，10週齡的小鼠依據

體重分為四組（每組 8 隻），分別是控制組

（Ctrl）、UVB 對照組（Vehicle）、香蕉皮水層區

分物BPE（80 mg/kgBW）、臺灣藜種子水萃物CFE

（100 mg/kgBW）。實驗過程中管餵補充水（Ctrl

和Vehicle）或上述樣品達連續 14天；在第 8天時，

所有小鼠同第一項試驗，背部體毛刮除並移入紫外

圖一 動物實驗流程圖

Figure 1. Flow chart of animal experiments
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光燈箱，UVB劑量和照射後測量小鼠的皮膚厚度皆

相同程序，此程序連續 7 天，即至該試驗的第 14

天。實驗第 15天以 CO2 窒息法犧牲實驗小鼠，收

集小鼠血清和組織檢體，其中，背部和耳部的皮膚

組織會進行組織學觀察。本研究取得義守大學動物

研究核准證號 IACUC-ISU-102-16，並依據行政院農

業部實驗動物照護相關規範進行實驗動物之處置。

六、脾臟初代細胞之取得與培養

小鼠犧牲後以 75% 酒精噴灑腹面，剪開腹膜並

取出脾臟，置於 3.5公分培養盤（150460,NuncTM），

並加入含有 10% FBS和 1%抗生素（A5955, Sigma-

Aldrich）的 Roswell Park Memorial Institute（RPMI）

1,640（11875085, GibcoTM）培養液。以滅菌針筒尾

頂端將脾臟磨碎，使成懸浮液。室溫下以 1,500×g

離心 10分鐘後，取其 pellet，拍散後加入 1 mL 的

ACK lysing buffer（A1049201, GibcoTM）去除紅血

球。靜置 1分鐘後加入 Hanks’ balanced salt solution

（HBSS; H9394, Sigma-Aldrich）終止 ACK作用，

以 1,500 ×g 離心 10 分鐘後去除掉上清液再加入

HBSS 緩衝液，重複此步驟 3次，洗去 ACK lysing

buffer。加入前述使用的RPMI 1,640培養液 2 mL，

使成細胞懸浮液，再以 trypan blue染色來計算細胞

總數。在調整細胞為 1(107 cells/mL，取 500 L 培

養於 48 孔盤（150687, NuncTM），再加入前述

RPMI 1,640 培養液或脂多醣（lipopolysaccharide,

LPS, 10 g/mL; L4516 ,Sigma-Aldrich）或刀豆蛋白

A（concanavalin A, Con A, 1.25 g/mL; C5275, Sig-

ma-Aldrich），使最終細胞密度為 5(106 cells/mL，

置於 37℃，5% CO2 無菌培養箱中，培養 48 小時

後，收集上清液保存於 20℃，等待分析細胞激

素。

七、免疫細胞群族分析

脾臟初代細胞（1×106 cells）以 cell staining

buffer（420201, BioLegend, San Diego, CA, USA）

懸浮，使用不同螢光標誌的單株抗體（BioLegend）

進行免疫染色。細胞先與anti-mouse CD16/CD32抗

體（101301）於 4℃ 反應 10 分鐘避免非專一性結

合，再分別與 anti-mouse PE-CD3（100205）、

FITC-CD4（100405）、APC-CD8（140410）和

FITC-CD69（104505）抗體於 4℃反應 30分鐘。使

用流式細胞儀（Accuri Cytometers Inc., Ann Arbor,

MI, USA）分析免疫細胞族群比率，並以 FlowJo軟

體進行數據處理。

八、酵素連結免疫吸附法（ELISA）檢定細胞

激素和血清維生素 D含量

本研究利用商業ELISA試劑組檢定細胞上清液

中細胞激素含量（eBioscience, San Diego, CA,

USA）或血清中 25-（OH）維生素 D3 含量（Enzo

Life Sciences, Long Island, NY, USA）。於平底 96微

孔盤加入各適量稀釋的抗細胞激素一級抗體 100 L/

well，置於 4℃反應 12小時。接著以wash buffer洗

4 次，沖去未結合的抗體，再加入 blocking buffer

200 L/well，以減少非特異性的結合。室溫反應 1

小時後，以wash buffer洗 4次，加入已知濃度的標

準品及適當稀釋過的待測樣品，室溫反應 2 小時

後，以wash buffer洗 4次，加入具有生物素連結的

抗細胞激素二級抗體 100 L/well，室溫反應 1小時

後，以 wash buffer洗 4次，加入 Avidin-HRP 100

L/well，室溫反應 30分鐘後，以 wash buffer 洗

5次。最後加入 100 L/well受質 TMB避光反應 20

分鐘，再加入 50 L/well 2N硫酸溶液終止反應，於

ELISA reader測定波長 450nm的吸光值。

九、病理組織切片分析

小鼠犧牲後，取下其背部皮膚和耳朵浸泡於

10% v/v 福馬林溶液（3933, J.T.Baker, Phillipsburg,

NJ, USA），委託新柏氏病理實驗中心（新北市，

臺灣）進行蘇木精-伊紅（hematoxylin and eosin, H&

E）和免疫化學染色。組織切片染色後以倒立式光

學顯微鏡（Eclipse TS100, Nikon, Japan）連接微影

像電子目鏡（YOVICA，天將醫療器材科技有限公

司，新北市，臺灣）觀察組織的病理變化。

十、統計方法

所有實驗數據皆來自於至少三次獨立試驗的結

果，以平均值（means）±標準偏差（SD）或標準誤

差（SEM）表示，這些數據利用 Student’s t-test 或

Duncan’s multiple range test判斷兩組或各組間的統

計差異；紫外線照射實驗的七天皮膚厚度紀錄，各

組間數據使用線性混合模型（linear mixed model）

進行比較。上述兩組或各組比較差異設定 P值小於

0.05，認定具統計學意義。
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結 果

一、香蕉皮萃取物對細胞培養模式下 UVB照

射角質細胞損傷之保護作用

本實驗首先測試香蕉皮萃取物（banana peel ex-

tract, BPE）各分層的區分物對抗 UVB 造成皮膚細

胞損傷的能力，透過檢測回復 UVB 造成細胞損傷

的存活率（cell viability）來判斷。結果如圖二，當

角質細胞株照射 30 mJ/cm2 UVB後，細胞存活率降

低為 40-45%，而當照射 UVB後給予香蕉皮各萃取

物 20或 200 g/mL的處理，發現濕香蕉皮萃取物具

有提升UVB照射引起細胞損傷的存活狀況，其中，

這些分層萃取物中以水層分物（wW）在 200 g/mL

增加細胞存活至 60-70%，最為突出，後續實驗以

wW 樣品做進一步分析（圖二 A）。我們檢定樣品

對 UVB 損傷指標之影響，結果顯示 wW 顯著降低

UVB誘發的 IL-6及ROS含量，和正控制組-臺灣蔾

種子水萃物（CFE, 150 g/mL）和表沒食子兒茶素

沒食子酸酯（EGCG, 20 M）效應相同，表示香蕉

皮水萃物（wW）呈現劑量效應降低 IL-6 的生成

量，並會抑制 ROS的產生成量（圖二 B、C）。

二、香蕉皮萃取物塗抹介入對 UVB誘發皮膚

光損傷動物模式的緩解作用

上述實驗可知 wW 最高劑量（200 g/mL）為

有效劑量，透過細胞組織比例推算動物使用劑量
（14），同時，為方便標示，後續動物實驗介入的wW

圖二 細胞模式下香蕉皮萃物之區分物對紫外光 B誘發皮膚損傷指標的影響。
Figure 2. Effects of different fractions of banana peel extract on parameters of skin damage in a UVB-irradiated HaCaT kerotinocytes culture mod-

el. Parameters include UVB-irradiated cell viability (A), the production of IL-6 (B) and ROS (C). In the panel (C), the concentration of wW
(BPE)was 200 g/mL. EGCG and CFE at concentrations of 20 M and 150 g/mL, respectively were as positive controls. Compared
with the vehicle, the statistical difference was analyzed by Student’s t-test and indicated a significance as * < 0.05 or ** < 0.01. Com-
pared with the Ctrl, the statistical difference was analyzed indicated a significance as # < 0.05.
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香蕉皮萃取分層物即以 BPE 簡稱之。在 BPE 塗抹

於小鼠皮膚的介入試驗結果中（圖三），相較於未

照射 UVB 的控制組（Ctrl）小鼠，照射 UVB 的對

照組（Vehicle）組小鼠於照射第三天背部皮膚厚度

達最高值，接續幾天皮膚厚度則緩慢下降（圖三

A）。而照射UVB後給予試驗樣品的結果顯示，連

續七天的皮膚厚度作圖在 NE-BPE和 NE-EGCG組

別，皆呈現降低趨勢，只是，作為乳化試劑包覆樣

品的 NE 組卻也有偏低的皮膚厚度。這項實驗在暴

露 UVB 連續 7天後的隔天，取小鼠背部皮膚做染

色切片，同樣觀察到 Vehicle 組皮膚厚度顯著高於

Ctrl組；而NE、NE-BPE、NE-EGCG組具降低受損

皮膚厚度的趨勢，但並無顯著的結果（圖三 B）。

三、香蕉皮萃取物口服介入對 UVB誘發皮膚

光損傷動物模式的緩解作用

在管餵試驗樣品的介入中，與塗抹實驗一致，

Vehicle 組在 UVB 照射 3天後，背部皮膚厚度達高

峰值，接著，厚度維持直至第 6天才趨於下降。當

照射前兩週即開始給予 BPE 或 CFE 的管餵介入，

相較 Vehicle 組，UVB 照射後第 2天到第 6天皮膚

厚度皆呈現明顯下降幅度（圖三C），暴露UVB七

天後之隔天犧牲小鼠取皮膚組織切片同樣發現，

BPE 小鼠的表皮厚度顯著低於 Vehicle 組小鼠（圖

三D，40.5 ± 5.8 m vs. 25.4 ± 3.3 m；以及圖四A、

B），顯示BPE的管餵補充有助改善皮膚受UVB而

損傷增厚的現象。

圖三 利用皮膚塗抹或管餵補充香蕉皮萃取物對小鼠連續暴露 UVB下皮膚厚度量測值與組織切片表皮厚度之影響。
Figure 3. Effects of BPE treatments via tube-feeding and skin application on skin damage in UVB-irradiated mice. Skin thickness (A, B) and epi-

dermis thickness (C, D) were measured to evaluate the status of skin damage. Bar values are expressed as means ± SEM (n = 8). Stat-
istical differences were analyzed by using Student’s -test. Significance compared to the vehicle group is indicated by * < 0.05, and sig-
nificance compared to the Ctrl group is indicated by # < 0.05.
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四、香蕉皮萃取物口服介入對 UVB誘發皮膚

光損傷動物模式之皮膚中膠原蛋白的改變

皮膚中膠原蛋白（collagen）和組織層結構是否

完整關係密切，本試驗利用免疫化學染色檢定在連

續照射 UVB 後犧牲小鼠皮膚膠原蛋白表現量，染

色觀察顯示（圖四C），受到UVB照射小鼠的背部

表皮層中 collagen type I 表現量降低。然而，給予

BPE或 CFE管餵介入的小鼠，其背部 collagen type

I分布量高於Vehicle組，而趨近於 Ctrl組，顯示兩

種樣品補充對受 UVB影響造成 collagen type I破壞

的情況有減緩效果。

五、香蕉皮萃取物口服介入對 UVB誘發皮膚

光損傷動物模式之脾臟Th1/Th2細胞激素

的影響

根據表二的結果，與Vehicle組相比較，Ctrl組

的BALB/c小鼠在連續暴露於UVB後，利用裂殖素

Con A活化脾臟細胞中的 T細胞，其 IFN- 的分泌

量顯著降低。同時，Th2細胞激素 IL-4和 IL-6的分

泌量則有所增加，其中 IL-6的分泌量明顯升高，這

表明 UVB 照射會顯著改變 Th1和 Th2細胞的細胞

激素概況（cytokine profile）。當補充 BPE 後，脾

臟細胞中 IFN- 的分泌量顯著回復，儘管 IL-6的分

泌量呈下降趨勢，但並未達到顯著之抑制效果。相

對而言，正控制組 CFE 則展現出顯著抑制 IL-6分

泌的能力，但對於 UVB 引起的 IFN- 分泌量之降

低，CFE卻顯示出加強其降低效應。

六、香蕉皮萃取物口服介入對 UVB誘發皮膚

光損傷動物模式之血清維生素D含量的影

響

透過評估 Th1/Th2細胞激素的比例，我們發現

四組並無統計上的差異，由平均值來觀察，UVB連

續照射會使小鼠脾臟中的 Th1/Th2細胞激素比例降

低，並傾向於Th2型（圖五A）。而BPE的給予則

使這一平衡比例回復至接近正常的 Ctrl組狀態。由

圖四 管餵補充香蕉皮萃取物對小鼠連續暴露 UVB下表皮厚度與膠原蛋白表現量之影響。

Figure 4. Effects of BPE treatment via tube-feeding on skin thickness and expression of collagen type I in UVB-irradiated mice. The H&E stained
mouse skin epidermis (A) and ear epidermis (B). The immunohistochemistry microscopic images show collagen type I stained mouse
skin epidermis in a dark green color (C).
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於皮膚暴露 UVB 會與維生素 D 的生成有關，且維

生素D又與免疫細胞的調節關係密切，因此本研究

收集小鼠血清分析 25-（OH）維生素D3含量，結果

如圖五 B，Vehicle組小鼠血清 25-（OH）維生素D

3含量平均值偏低，但由於組別小鼠個體數值的差異

大，並無呈現明顯改變，而試驗樣品BPE的管餵補

充，在血清 25-（OH）維生素 D3 含量平均值有回

復，但同樣因個體差異性大，並無顯著的效應。

討 論

本研究之 UVB 照射誘發皮膚損傷實驗中，我

們使用角質細胞株HaCaT為模式細胞，評估香蕉皮

萃物各區分物的抗光損傷作用，篩選出最具效力的

水層區分物，並在動物實驗中將該區分物（細胞實

驗稱 wW，動物實驗簡稱 BPE）塗抹於 UVB 照射

引起的損傷部位，結果顯示具緩解損傷的效果，驗

證細胞模式作為篩選潛力樣品的可靠性。此外，我

們發現通過管餵給予BPE同樣能降低皮膚光損傷，

這表明 BPE 在經過消化吸收後依然能改善皮膚狀

況，表示其保護效應不僅限於直接作用在損傷部

位，可能涉及更為複雜的系統性機制。

本研究中並未分離純化香蕉皮水層區分物中的

化合物，而過去文獻（13），香蕉皮萃取物之正丁醇

區分物所分離的化合物，包括 oleamide、5-hydro-

xymethylfurfural（5-HMF）、guaiol 等具有抗發炎

的效果，其中， 5-HMF兼具溶於水和酒精特性，因

此我們預測水層區分物會含有 5-HMF，而除了抗發

炎效應外，根據前人文獻，5-HMF奈米孔洞二氧化

矽包覆物對於紫外光誘發人類皮膚纖維母細胞的光

表二 蕉皮萃取物（BPE）對小鼠在連續暴露於 UVB下脾臟細胞分泌細胞激素的影響
Effects of BPE supplement on cytokine profiles of splenocytes in UVB-irradiated micescale1.21.2

Con A LPS

TNF-
（pg/mL）

IFN- （ng/
mL）

TGF-
（ng/mL）

IL-10
（ng/mL）

IL-4
（pg/mL）

IL-6
（ng/mL）

IL-6
（ng/mL）

Ctrl 67.7 ± 36.5 13.6 ± 4.30 1.18 ± 0.09 5.06 ± 0.71 140 ± 35 1.67 ± 0.28 1.44 ± 0.80

Vehicle 55.0 ± 24.8 #9.8 ± 1.60 0.92 ± 0.07 5.97 ± 1.33 194 ± 21 #3.14 ± 0.48 2.06 ± 1.10

BPE 48.5 ± 18.6 *14.4 ± 1.80 1.06 ± 0.09 4.87 ± 1.21 141 ± 22 3.30 ± 0.48 1.67 ± 0.47

CFE 19.3 ± 9.60 *4.3 ± 0.30 0.98 ± 0.05 6.64 ± 1.85 208 ± 29 *1.97 ± 0.29 1.48 ± 0.77
1取得的小鼠脾臟細胞經靜置穩定後，利用 Con A或 LPS刺激培養 24小時，收集上清液檢定細胞激素。
2 #表示 Vehicle組和 Ctrl組呈現顯著差異，P < 0.05；*表示和 Vehicle組比較呈現顯著差異，P < 0.05。

圖五 管餵補充香蕉皮萃取物對小鼠連續暴露 UVB下脾臟中 Th1/Th2免疫效應與維生素 D含量的影響。
Figure 5. Effects of BPE treatments via tube-feeding on the ratio of splenic Th1/Th2 immune response (A)and sera 25-(OH) VitD3 levels (B) in

UVB-irradiated mice. After sacrifice, mice spleen cells were collected for the measurement of Th1 and Th2 cell immune responses. We
calculated the production of IFN- to divide the production of IL-4 as the ratio of Th1/Th2. In addition, sera were collected for vitamin D
detection, which was assayed using competitive ELISA method. Bar values are expressed as means ± SEM (n = 5-8). Statistical differ-
ences were analyzed by using Student’s -test.



94 陳駿威等

老化具保護效應（16）。由此，本研究中 NE-BPE 的

皮膚塗抹能緩和 UVB 誘發的皮膚損傷，推測緩和

效果應有部分來自於 5-HMF的貢獻。

本研究中相較於皮膚塗抹 NE-BPE，管餵補充

BPE展現對皮膚的保護效果更佳，顯示BPE經過人

體消化吸收後對皮膚保護效果優於皮膚塗抹，由於

5-HMF結構不穩定，推測管餵補充的效應並非來自

5-HMF，應是由其他飲食因子所主導。前人文獻中

已表明，一些飲食功能性成分，例如膠原蛋白水解

物，推知攝取後會在皮膚重新組成膠原蛋白，因此

對於皮膚受 UVB 的損傷具保護效果；此外，具抗

氧化力的保健素材，例如多酚類和黃酮類，由於具

降低 ROS之效，因此習知這些成分能對抗 UVB引

發對皮膚的氧化壓力，而緩解皮膚損傷（17）。透過

極低共溶溶液萃取香蕉皮極性層，取得豐富多酚類

和黃酮類（18）。近來一篇回顧文章指出，黃酮類化

合物在腸道經水解後以無醣基（aglycone）形式吸

收，並在肝臟中代謝後，可透過血液循環再經過皮

膚屏障後，分布並累積在皮膚中，因此作用於角質

細胞或其他皮膚細胞，發揮其生物活性展現皮膚保

護或修復功能（19），此可能說明口服 BPE發揮皮膚

保護的機制之一。故未來對於BPE水層區分物中成

分的鑑定，值得分析和檢定。

前人文獻指出，UVB會誘導免疫能力的抑制效

應。Abo Elnazar 等人的研究發現，UVB 照射會造

成小鼠體內Th1細胞激素表現量降低，例如 IL-12，

而 Th2 細胞激素表現量上升，例如 IL-10（4）。另

外，Skobowiat等人觀察到 UVB會降低小鼠脾臟細

胞中 IFN- 的生成量，並提出該效應與下丘腦-腦下

垂體-腎上腺（HPA）軸關係密切（20）。本研究同樣

觀察到小鼠暴露於UVB照射後，脾臟細胞的 IFN-

生成量會減少；IL-4和 IL-10等 Th2 細胞激素生成

量則些微提高，屬於 Th2細胞激素兼具促發炎性細

胞激素的 IL-6生成量則明顯增加。此外，由免疫細

胞族群數據可知，活化 T細胞族群（CD3+CD69+）

的比例（相較於 Ctrl 組，78.2 ± 10.9% vs. 90.0 ±

6.03%，P = 0.08）呈現下降的趨勢。由此可知，

UVB 的照射會使免疫作用傾向壓制 Th1，卻提高

Th2效應細胞的比例。

由於我們先前的研究顯示，香蕉皮萃取物之正

丁醇區分物在LPS誘發小鼠的急性發炎模型中能降

低 Th1/Th2 細胞激素的平衡，從而抑制發炎反應
（13）。因此，本研究預期香蕉皮萃取物之水區分層

能在本研究模型中對 Th1/Th2平衡進行調節。我們

的結果顯示，管餵補充BPE能將UVB照射後的Th1/

Th2比例調升，使其回復至接近無照射 UVB 小鼠

（即Ctrl組）的平衡狀態，顯示BPE具調節輔助型

T細胞分泌細胞激素之能力。而本研究的正控制組-

CFE 展現降低 UVB 誘發皮膚損傷的效用，和先前

發表結果一致（14），但是對於 Th1/Th2 比例的調升

並無明顯作用，顯示和BPE不同效應。表示兩種緩

解皮膚損傷的樣品在免疫調節上的不同，並凸顯

Th1/Th2 平衡與緩解皮膚損傷的因果關係仍需進一

步探討。

習知陽光中的紫外線會促進皮膚中維生素D前

驅物的合成，進而增加活化型態的維生素D含量。

然而，本研究中，連續暴露於 UVB 的小鼠，相較

於未暴露於 UVB 的小鼠，其血清中 25-（OH）維

生素D3的含量偏低。此一觀察推測可能與皮膚受到

UVB 損傷後，維生素 D 前驅物結構受到破壞而降

低維生素D的合成。在評估紫外線暴露量和維生素

D 合成量的研究中，發現使皮膚出現一個最小紅斑

（one minimal erythema）的紫外光劑量之三分之

一，維生素D的合成量會達到最大值；當紫外線達

到引發一個最小紅斑的劑量時，維生素D的合成便

會停止（21）。過去研究已知，維生素D具有降低Th1

與 Th17反應；而增加 Th2與 Treg反應之作用，因

此傾向於抑制免疫（immunosuppression）作用（5,

22）。然而，本研究各組的 25-（OH）維生素 D3 平

均值含量雖呈現 UVB 照射後下降之傾向，但個體

數值差異過大，並無統計意義。又，雖然 BPE 或

CFE 影響 Th1/Th2比例和 25-（OH）維生素 D3 的

改變趨勢相同，仍無法解釋 UVB 照射後其維生素

D含量和 Th1/Th2比例改變的關係。

結 論

本研究透過細胞和動物實驗驗證了香蕉皮萃取

物的水層區分物對 UVB 誘發的皮膚損傷的保護效

果。結果顯示，該萃取物能有效降低 UVB 引起的

IL-6和活性氧物質生成，並改善膠原蛋白損失。此

外，口服補充香蕉皮萃取物也能調整 UVB 改變的

Th1/Th2 細胞激素平衡，降低促發炎細胞激素的生

成。同時，研究指出 UVB 照射可能影響維生素 D

的代謝，與免疫系統的調節相關。雖然觀察到UVB

暴露後 25-（OH）維生素D3的含量有下降趨勢，但
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因個體數據差異，尚無法得出明確結論。未來研究

可進一步探討香蕉皮萃取物的具體成分及其在皮膚

保護和免疫調節中的作用，為其在皮膚護理中的應

用提供更深入的科學依據。
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摘要 紫外線 B（UVB）是導致皮膚損傷及光老化的主要因素之一。本研究旨在探討香蕉皮萃取

物對UVB誘發皮膚光損傷的保護作用，並評估其對免疫反應及維生素D代謝的影響。首先，我們

利用細胞培養實驗分析不同分層的香蕉皮萃取物的抗光損傷效果。結果顯示，水層區分物（wW）

在 200 g/mL濃度下顯著提高 UVB照射後角質細胞的存活率，並降低 IL-6及活性氧物質（ROS）

的產生。在後續動物實驗中將該水層區分物以BPE簡稱。在動物實驗中，對照組小鼠在UVB照射

後皮膚厚度顯著增加，而塗抹BPE（10.6 mg/mouse）的組別則顯示皮膚厚度有明顯減少。此外，

先行管餵補充BPE（80 mg/kgBW）有效降低UVB引起的表皮厚度增加，並改善膠原蛋白的損失。

另外，UVB 照射導致小鼠脾臟中 IFN- 生成量顯著降低，而 IL-6生成量則增加。值得注意的是，

BPE 的補充能提高 IFN- 的生成，並降低 IL-6的生成，顯示出調節 Th1/Th2比例的潛力。綜上所

述，本研究證實BPE在抗UVB光損傷及調節免疫反應的潛力，可為皮膚保護素材的應用提供重要

參考。
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