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中文摘要 

    嘉寶果不耐存放，做為普通的食用水果較不常被人們注意，由於嘉寶果富含

多酚，目前已有許多研究證實其對於疾病的幫助，市面上也有相關保健食品，而

美白方面則無相關研究。因東方社會的審美觀偏好淺色皮膚，美白成了女性保養

中重要的一項。有研究證實多酚可抑制黑色素生成，因此本計畫確認其與美白的

相關性，以增加嘉寶果經濟價值及保養品選擇。本計畫的方法使用細胞實驗，選

擇 B16F1 小鼠黑色素瘤細胞為研究的細胞，先進行黑色素含量的測定，確認細

胞是否變白，再進行 MTT 試驗及細胞死亡分析。細胞實驗結果發現其顏色變淡，

且在高劑量時有 Sub-G1 的產生。後續將會以西方墨點法進行相關機轉的分析，

並進行動物實驗，利用塗抹黑色素形成促進劑於 C57BL/6J 小鼠尾巴及耳朵部

位，同時塗抹或服用嘉寶果萃取物，確認在生物體上是否有同樣效果。期望將來

能運用在保養品上，增加消費者選擇。 

關鍵詞：嘉寶果、多酚、黑色素形成 
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英文摘要 

Increased products containing polypnenol have been proved their anti-melanogenic 

effects. Myrciaria cauliflora has been reported as a functional food rich in polyphenol 

and anthocyanins possessing anti-oxidative and anti-inflammatory properties. 

However, there is no research to study the anti-melanogenic effect of Myrciana 

cauliflora polypenol extract. In this study, the project aimed to examine the inhibition 

of melanogenesis by Myrciana cauliflora polypenol extract. B16F1 cells were treated 

with 0~1mg/ml Myrciana cauliflora polypenol extract for 24, 48, and 72 hrs 

respectively, and the contents of melanin in collected cells and medium were 

measured. The results indicated that Myrciana cauliflora polypenol extract promoted 

melanin release from cell to medium. Following, MTT assay and flow cytomertic 

analysis were further to determine the cytotoxicity of Myrciana cauliflora polypenol 

extract on B16F1 cells. The result showed that Myrciana cauliflora polypenol extract 

inhibited the cell survival and may induce the cell apoptosis. These data suggested 

that the anti-melanogenic effect of Myrciana cauliflora polypenol extract in vitro. In 

the future, our task is to detrmiine the mechanism of Myrciana cauliflora polypenol 

extract inhibiting melanogenesisn.  

 

Key word：Myrciaria cauliflora, polyphenol, melanogenesis 
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前言 

嘉寶果作為食用時，因其獨特的口感並不受大眾歡迎，隨著許多的研究證實他可

預防疾病產生，才逐漸被人所知。而本實驗室也進行相關研究，期望發現更多益

處，目前已發表一些文章，像是藉由不同路徑減少糖尿病肾病變的產生。關於嘉

寶果的組成，有許多研究測量後，發現嘉寶果的多酚含量與一般水果相比偏高，

同時本實驗室對嘉寶果的多酚含量進行測量，了解其多酚的種類及所佔的百分

比。目前有許多酚相關研究，像是預防癌症[1]、降低心血管疾病有關聯[2, 3]。

美白方面，則有研究發現綠茶[4]和荔枝[5]中的多酚可抑制黑色素生成，又嘉寶

果富含多酚，因此決定探討嘉寶果多酚對於黑色素生成的影響。期望將來能將嘉

寶果多酚應用於美白產品中，增加效果和消費者選擇，並且提高其經濟效益。 
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研究目的 

    對於女性而言，美白與生活有很緊密的關聯。像是在印度，膚色反映階級和

階層；亞洲女性則因處在偏好淺色皮膚的社會中，淺色皮膚對其婚姻及事業有極

大幫助，而致力於皮膚美白[6]。由於以上原因，美白需求增加，市面上也推出

許多相關產品。 

    市售的各式各樣的美白產品，價格差距大。奈米美白產品利用奈米碳球或奈

米粒子促進保養物質吸收，或改善美白物質的不穩定性，有研究利用奈米球包覆

salidroside 和 paeonol 測試後發現有較強的抗黑色素能力，且高劑量使用時，可

能減少其潛在的毒性[7]。因其對技術要求相對較高，價格也較昂貴。而萃取物

質像是甘草、艾草、桑椹、葡萄柚、西印度櫻桃等都有製成的美白產品，價格也

差不多。對於美白有幫助的物質則有植物精油、類黃酮素、多酚類物質、維他命。 

    其中多酚類物質則多存於植物中，有研究證實茶葉中多酚 catechins 

epigallocatechin (EGC)、epicatechin (EC)、epigallocatechin gallate (EGCG)、 

epicatechin gallate (ECG)可抑制黑色素生成[4] 。 

    嘉寶果的多酚與花青素含量高，其果皮富含 cyanidin 3-glucoside、delphinidin 

3-glucoside[8]。在台灣嘉義縣、彰化縣、南投縣一帶都有人種植嘉寶果，其一年

可以開四次花，且百年老樹仍可生產，是個容易種植的作物，可食率達 96％以

上。 

    原產於巴西之嘉寶果，於國內目前並無人研究，在國外僅有少數文獻發

表。然而相較於其他莓果類與葡萄類，嘉寶果水分含量較低，因此其花青素與

多酚之成分較高，嘉寶果含糖量較少，相對偏酸，但新鮮果實不易保存。由於

嘉寶果的易種植性，產量也相對較多，所以本計畫採用新鮮嘉寶果水萃物，利

用其高多酚含量特性，探討其對美白之效用，以發展嘉寶果多樣經濟價值，為

此，將進行一連串的實驗深入討論: 

1. 嘉寶果的多酚物質是否有抑制黑色素生成的效果？ 

2. 嘉寶果的多酚物質造成細胞死亡的原因 

3. 嘉寶果的多酚物質抑制黑色素生成的相關蛋白為何？ 

4. 嘉寶果在動物實驗上美白效果如何？ 
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文獻探討 

1. 黑色素 

1-1 黑色素產生 

    黑色素細胞(Melanocyte)為一群位於皮膚的特化細胞，胚胎時期存在神經嵴

組織，隨著其生長，黑胚細胞(melanoblasts)遷移至上皮的基底層，分化成成熟的

黑色素細胞，細胞產生多個分泌顆粒黑色素小體（Melanosomes）合成黑色素，

後黑色素小體從核周區移至樹突末端轉移至角化細胞，確保黑色素均勻分佈於表

皮[9, 10]。黑色素與人皮膚顏色有關，其生成多寡由基因表現決定，所以有人類

族群皮膚顏色的差異。有研究調查黑色素的特性發現[11]： 

I. 黑色素並不穩定，以化學物質處理下有多或少的結構性退化，其在物理

因子如光、熱作用下，也有改變。 

II. 黑色素隨著水合程度而有不同性質，像是乾黑色素會聚集，並可能表現

出與剛收集的濕黑色素不同的物理性質。 

1-2 刺激因子 

    主要為紫外線(ultraviolet)，太陽輻射中的紫外線藉由增加黑色素細胞數量、

合成黑色素及傳遞誘導皮膚呈深色[10]。此外，黑色素細胞激素

(alpha-melanocyte-stimulating hormone, α-MSH)、促腎上腺皮質激素（ACTH）

及藥理中的 cAMP 促進劑 forskolin (FK)、cholera toxin (CT) 、

isobutylmethylxanthine (IBMX)也會刺激黑色素生成 [10, 12]。 

1-3 黑色素生成路徑相關因子 (附圖一) 

I、 MITF ( microphthalmia-associated transcription factor)是黑色素有關

特定轉錄因子。由兩種路徑產生： 

i. 黑色素細胞激素（α-MSH）和促腎上腺皮質激素（ACTH）與 

melanocortin type 1 receptor (MC1-R)結合，活化腺苷酸環化酶

（adenylate cyclase enzyme），增加細胞內 cyclic AMP (cAMP)和活化

protein kinase A (PKA)，PKA 磷酸化 cAMP 反應元件結合蛋白

（CREB），CREB 作為 MITF 的啟動子之一，調節 MITF，MITF 促

進 PKC-β 的表達後黑色素生成[13-16] (附圖一 a)。 

ii. keratinocyte-produced-SCF 和 c-kit 受體結合誘導 mitogen-activated 

protein kinases (MAPK) 磷酸化 MITF，MAPK 包含 ERK1 和 ERK2，

促使其活化[17] (附圖一 b)。 

iii. MITF 為酪氨酸酶、TRP-1 及 TRP-2 基因轉錄的主要調節因子。 
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II、 酪氨酸酶（Tyrosinase）是位於黑色素體膜上的一種醣蛋白，由兩種路

徑產生： 

i. 紫外線刺激角質形成細胞產生 NO，活化鳥苷酸環化酶（GC），其產

生的 cGMP，活化 protein kinase G（PKG），PKG 活化的 CREB 刺激

MITF 和 Tyrosinase[18] (附圖一 c)。 

ii. norepinephrine/α1 adrenergic 受體刺激 inositol 

trisphosphate/diacylglycerol (IP3/DAG) ，活化 PKC-β，磷酸化酪氨酸酶

[19] (附圖一 d)。 

1-4 蛋白與黑色素種類生成 (附圖二) 

I. phenylalanine hydroxylase (PAH) 

為 L-tyrosine 形成重要因子，PAH 以 6-tetrahydrobiopterin (6BH4) 為輔

因子催化 L-phenylalanine 轉化成 L-tyrosine[19, 20]。 

II. 酪氨酸酶（Tyrosinase） 

催化 L-tyrosine 轉化為 L-DOPA 後轉成 DOPA-quinone，並依其後續機

制不同生成 eumelanin、pheomelanin 黑色素。 

III. Tyrosine hydroxylase isoform I (THI) 

黑色素體上活化 Tyrosinase 因子，調節 L-tyrosine 轉化為 L-DOPA 步驟，

附圖二[21]。 

IV. tyrosinase-related protein-1 (TRP-1) 

存在於黑色素體膜上，功能為氧化 5,6-dihydroxyindole-2-carboxylicacid 

(DHICA) 成 indole-5,6-quinone-2-carboxylic acid，但人體中的 TRP-1 缺

乏此活性[10]。 

V. tyrosinase-related protein-2 (TRP-2)  

又稱 dopachrome tau-tomerase (DCT)，將 DOPA-chrome 異構化為

DHICA。而 TRP-1、 TRP-2 與兩種黑色素形成的比例相關[13, 20]。 
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附圖一參考自[21] 

 

附圖二參考自[21] 

2. 嘉寶果 

2-1 背景介紹 

    又名樹葡萄，英文名稱：Jaboticaba，學名：Myrciana cauliflora。屬桃

金孃科，與蕃石榴同種，多分佈於巴西和南美，果實呈球形，果皮呈暗紅色

a 

c 

b 

d 
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接近黑色，內有白色果肉，通常只有單一種子，由於保存不易，除了少量做

為食用水果，大部分皆以酒精類、果醬、果汁形式供應於社會。 

    嘉寶果於民國五十一年引進臺灣，由於其果實酷似葡萄，所以名之為樹

葡萄。嘉寶果對病蟲害的抵抗力很強，種植上幾乎不需要農藥，一年可以開

四次花，結四次果，但以每年 3-4 月及 8-10 月春秋二季所結的果實最甜美。

結果前先開白色的小花，花謝後結成綠色的生果，之後再逐漸轉為黑色的熟

果，果實轉黑之後即可以採摘且可生吃，平均甜度為十三至十八度，帶點酸

味，目前在嘉義縣、彰化縣、南投縣一帶都有人種植。 

 

  圖：樹葡萄 

嘉寶果富含多種營養物質及生命活性物質，其中果肉含水分、維他命 C、

鈣、磷、鐵、纖維、碳水化合物、維他命 B1、菸鹼酸、脂肪、蛋白質等 15

種以上的營養成份。研究顯示，從去籽嘉寶果中分離出的二縮酚酸類，發

現具有抗自由基活性和結腸癌細胞的細胞毒性，且對於白細胞介素 IL-8 產

生的抑制表現，表示抗發炎性，因此被利用於治療咳血、咳嗽，支氣管

炎，哮喘，腹瀉和痢疾，以及慢性咽喉發炎洗劑[22]。 

    嘉寶果富含酚類成分，包括間苯二酚（resorcinol），對羥基苯甲酸

（p-hydroxybenzoic acid），花青素（anthocyanins），羥基酸（hydroxycinnamic 

acids），類黃酮（flavonoids），香豆素（coumarins）和鞣花單寧（ellagitannins）。

酚類化合物是公認的強抗氧化劑，其亦有抗炎性質和抗癌效力[23]。 

    目前關於嘉寶果的文獻有治療哮喘，咽喉發炎，胃腸道和心血管障礙、

預防心血管疾病、促血管舒張，嘉寶果果皮可顯著降低血膽固醇（血脂異常）

和肥胖相關的胰島素抵抗[24]、嘉寶果籽化學預防作用[23]、嘉寶果抗氧化

能力對癌細胞的預防功效、降低胃潰瘍發生、嘉寶果成分無致突變性作用、

延緩糖尿病病程[25]，美白方面則無相關研究。本實驗室過去利用水萃物冷

凍乾燥，應用於預防或延緩糖尿病腎病已被 Journal of Food and Drug 
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Analysis 所刊登[26]，同時有關抑制糖尿病腎病引起之發炎已投稿(Title: 

Myrciaria cauliflora extract improves diabetic nephropathy via suppression of 

oxidative stress and inflammation in STZ/NA mice)；嘉寶果應用於預防肥胖與

降血脂研究結果，目前正申請專利中並撰寫論文投稿中。 

2-2 植物多酚 

    酚類化合物為一群含有至少一個苯酚環，且環上的氫基通常被羥基、甲

基或乙醯基取代的化合物。而植物中的酚類化合物大部分以多苯酚環的形式

存在，因此稱之為多酚。目前已有 8000 種不同結構的植物多酚被發現，常

見的分類為類黃酮及非類黃酮化合物兩大類，其中類黃酮包含六個主要的子

類：黃酮醇（flavonols）、黃酮（flavones）、黃烷酮（flavanones）、flavan-3-ols、

異黃酮（isoflavones）和花青素（anthocyanidins）；非類黃酮化合物則包含

酚醛酸（phenolic acids）、木聚糖（lignans）、二苯乙烯（stilbenes）、單寧

（tannins）、木質素（lignins）五個主要的子類[27, 28] 。 

    多酚主要存在於植物的根、皮、葉、果實中，為其重要的次級代謝產物

之一。多酚除了參與植物形態發育、繁殖及其他生理過程也防止細菌和真菌

對其的攻擊[29]，多酚也對人體的健康也有許多益處，由常見的酚類成分討

論。 

2-2-1 類黃酮（flavonoids） 

    多存在於食物如水果、蔬菜、植物來源的果汁、茶、咖啡和酒[30]。

目前許多研究顯示攝取富含類黃酮的飲食與神類疾病預防有關，像是癌症

[1]、第二型糖尿病[31]、神經退行性疾病[32]和骨質疏鬆症[33, 34]。也有

研究發現橘子和葡萄柚果汁中的柑橘類黃酮與降低女性患缺血性中風的風

險有關，說明此分子可保護心臟[35]，且與降低心血管疾病有關聯[2, 3]。 

2-2-2 花青素（anthocyanins） 

    花青素是一群水溶性色素，廣泛存在於許多食用的植物果實中，其功

能為使果實具有各種不同的色澤。 

    花青素被認為對於許多的疾病有益處的，許多研究指出，飲食中含有豐

富的花青素，似乎可以解決目前社會日益嚴重的疾病，如肥胖、動脈粥狀

硬化以及癌症等[36] 。此外也有許多報告指出花青素具有抗氧化活性

[37-41]、抗致突變性[42-44]、抗癌作用[45-47]及降低脂質過氧化作用和

DNA 損傷[48]。臨床實驗則證實具有紅、藍或紫色色素之蔬菜水果，可以有

效的降低人類乳癌發生率[49]，以及減少大腸直腸的息肉[50]。以上相關研
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究都顯示食物中的花青素具有延緩慢性疾病功效，降低發炎現象，乃因為

有強的抗氧化作用，而抑制慢性疾病病程的氧化物質(ROS)產生。 

2-2-3 單寧（tannins） 

    在食品和飲料中發現的抗氧化物質多酚的主要群體之一，因為其對人

體健康有益，近幾年獲得大量的關注[51]。單寧豐富的植物提取物顯示抗

菌效果，而分離的單寧則發現有抗感染性質，例如：綠茶萃取物

epigallocatechin gallate(EGCG)有抗釀膿鏈球菌(Streptococcus pyogenes )和葡

萄球菌(staphylococci)活性，其也可抗 C 形肝炎病毒，人類免疫缺陷病毒或

A 型流感病毒[52]。 

2-2-4 沒食子酸(gallic acid) 

    多存在於天然植物中，其製品像是茶、紅葡萄酒就被發現含有大量此物

質，而本次計畫使用的嘉寶果也有此成分。沒食子酸已證實具有多種生物性

質，包括抗氧化劑，抗發炎，和抗癌特性[23]  
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研究方法 

1. 嘉寶果多酚與水萃的萃取 

1-1 嘉寶果多酚萃取物 

取 100 克嘉寶果冷凍乾燥後的粉末，加入能覆蓋粉末的甲醇(methanol)，約

2500 ml~3000 ml，放置於 50℃水浴槽加熱 3 小時，後以濾紙過濾收集濾液，

此步驟重複 2 次。將收集的濾液以旋轉真空減壓濃縮機去除甲醇，成乾燥

狀，再加入 50℃之 500 ml 二次水溶出。二次水溶出後的溶液加入正己烷

(n-hexane)200 ml 攪拌均勻，進行移除色素作用後進行分餾，收集下層液。

下層液加入乙酸乙酯(ethyl acetate)180 ml 混合均勻後進行分餾，收集上層

液，重複此步驟 3-4 次，以旋轉真空減壓濃縮機去除乙酸乙酯，後加入 50℃

之 500 ml 二次水溶出，冷凍乾燥成粉。乾燥後的粉末，為嘉寶果多酚萃取

物，置於 -20℃冰箱保存。細胞實驗則以二次水溶解嘉寶果多酚萃取粉末，

0.22 μm filter 過濾除菌，後利用 phosphate-buffered saline 配製成各濃度以進

行細胞實驗。 

1-2 嘉寶果水萃取物 

取 100g 嘉寶果冷凍乾燥粉末加二次水 1000ml 或 2000ml 以玻棒攪拌，放入

磁石，在電磁加熱攪拌器上攪拌 1小時後以真空過濾方法過濾，所得之嘉寶

果萃取液經冷凍乾燥去除水分再加以細磨成嘉寶果粉末，此即為嘉寶果水萃

取物，儲存於-20 ℃備用。 

2. 細胞實驗 

2-1 小鼠黑色素瘤細胞培養 

    使用 B16F1 小鼠黑色素瘤細胞以 Dulbecco’s modified Eagle’s medium - 

high glucose＋10% Fetal Bovine Serum＋1%penicillin streptomycin＋1% 

L-glutamine 在 37 °C 和 5% CO2 下培養。 

2-2 黑色素含量的測定 

    將 B16F1 細胞密度調整為 10
5
 / mL，以 6cm dish 培養，分成以下各組：

無加藥、Forskolin 20μM (誘導黑色素形成)、Forskolin 20μM＋0.125 mg/ml

嘉寶果多酚萃取物、Forskolin 20μM＋0.25 mg/ml 嘉寶果多酚萃取物、

Forskolin 20μM＋0.5 mg/ml 嘉寶果多酚萃取物、Forskolin 20μM＋1 mg/ml

嘉寶果多酚萃取物。第一盤培養 24 小時後用 LAS-2000 拍照，第二盤培養

48 小時（24 小時換藥）後拍照，第三盤收集培養液取 200μl 使用 plate reader

測吸光值（405nm），細胞則拍照後以 ice-cold phosphate-buffered saline 清洗
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2 次，加入 phosphate-buffered saline containing 1% Triton X-100 裂解細胞，

10000xg 離心 10 分鐘。上清液測蛋白濃度，下層加入 200μl 1M NaOH，60 °C

加熱 2 小時後取 200μl 使用 plate reader 測吸光值（405nm）。標準曲線配置

黑色素溶液(0 – 250 μg/ml) 取 200μl 使用 plate reader 測吸光值（405nm）

[53]。 

2-3 細胞存活率分析（MTT 試驗） 

    以 3×10
4
/mL 細胞在 3 盤 24-well plate 中分別培養 24 小時、48 小時、72

小時後，加入不同劑量的嘉寶果多酚萃取物並判斷對細胞增生影響，找出有

效且存活率適當的劑量。 

2-4 細胞死亡分析(Flow cytometric 分析) 

    以 10
6
/mL 細胞在 10 cm dish 中培養 24 小時後加入不含 FBS 的 DMEM

培養 12 至 16 小時，加入 0.25 mg/ml、0.5 mg/ml、1 mg/ml 的嘉寶果多酚萃

取物，再培養 24 小時。將細胞以 trypsin 打下，使用 PBS wash 一次，再以

1ml 的 70％酒精每次加入 200λ將細胞完全打散，放入-20℃冰箱，靜置 48

小時以上。細胞進行 4℃1000xg 10 分鐘離心，使用 PBS wash 一次，加入

PI 染劑，避光靜置 15 分鐘，以流式細胞儀分析細胞週期。 
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結果與討論 

1. 嘉寶果多酚萃取物對黑色素生成的影響 

    為了先確認嘉寶果多酚萃取物對黑色素形成抑制之效果，實驗設計先觀

察經過嘉寶果多酚萃取物處理之 B16F1 黑色淡化情形。由結果圖 1A 發現

B16F1 細胞處理 Forskolin (促進黑色素形成)黑色素的產生隨處理時間增長

而增加，隨著嘉寶果多酚萃取物劑量增加顏色越淺，同時時間越久效果越明

顯。 

    接著進一步分析細胞與培養基黑色素含量，加藥培養 24 小時(圖 B)、48

小時(圖 C)、72 小時(圖 D)後，分別測培養液(medium)黑色素濃度；細胞經

離心裂解(pellet)的黑色素濃度；和總黑色素濃度(medium+pellet)。由 pellet

的結果發現 48 和 72 小時的黑色素濃度依嘉寶果多酚萃取物劑量增加而下

降，而 24 小時的黑色素濃度卻隨嘉寶果多酚萃取物劑量增加而增加，推測

可能是實驗失誤造成。medium 的結果說明黑色素濃度大多隨嘉寶果多酚萃

取物劑量增加而增加。medium+pellet 的結果則部分下降，部分上升，並無

趨勢。由目前的結果，可知道嘉寶果多酚萃取物可抑制細胞內黑色素含量，

其方式可能是釋放的黑色素量增加，由於總黑色素量無下降趨勢，因此需先

再一次的實驗確認結果。  

2. 確認嘉寶果多酚萃取物有效及半致死劑量及細胞死亡原因 

    利用 MTT 分析方法發現嘉寶果多酚萃取物確實可抑制 B16F1 黑色素細

胞生長，由結果發現不同劑量的存活率在培養 24 小時後皆高於 50％，並無

明顯的下降趨勢，48 小時和 72 小時則明顯的下降，辦致死劑量約為

0.25mg/ml (圖二)。 

    為了釐清嘉寶果多酚萃取物抑制 B16F1 細胞生長機制，接下來利用

Flow cytometry 分析細胞週期。加入不同劑量萃取物於培養液中，經過分析

結果，發現在 0.5mg/ml 及 1mg/ml 的濃度下均有 sub-G1 表現，說明 DNA 斷

裂，可能是 Apoptosis 所產生(圖三)。 

3. 後續會做的實驗 

    在本研究中，黑色素細胞本身黑色素量下降但釋放的量增加，因此，後

續會進行 western blot 觀察其對黑色素相關蛋白的影響以了解釋放黑色素的

增加原因。細胞死亡形式則可以半致死劑量加入，分不同時間點收集細胞觀

察 cell cyle 後，進一步進行 Apoptosis 分析實驗確認 Sub-G1 的生成是否由

Apoptosis 產生。最後則以動物實驗，藉由塗抹或攝取萃取物方式了解嘉寶
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果的美白效果及其安全性。 

4. 討論 

    黑色素生成一般被認為是一種保護機制，有研究發現其可以防止紫外線

（UV）引起的 DNA 損傷[54]，然而黑色素的累積不僅使皮膚變深，同時其

也與許多疾病有關，像是黑色素细胞增生症及黑色素瘤。而關於抑制黑色素

生成部分，則已有許多物質被發現具有此功能，且也藉由了解它們的抑制機

制，衡量可做成產品的可行性[55]。嘉寶果的抑制黑色素功能若確認機制，

則不僅可製作成產品，同時可能也對相關疾病的治療與預防有益處。 
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實驗圖表與說明 

(A) 

 

 

 

(B) 24 小時  
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(C) 48 小時 

 

(D) 72 小時 

 

圖 1. 嘉寶果多酚萃取物抑制細胞黑色素形成效果. 將 B16F1 細胞以 Forskolin 

20μM 刺激黑色素形成後分別加入 0.125 mg/ml、0.25 mg/ml、0.5 mg/ml、1 mg/ml

嘉寶果多酚萃取物分別處理不同時間後，使用LAS-4000拍照(A)。上述處理24 (B), 

48 (C), 72 (D)小時後，收集細胞進行蛋白及黑色素測量，濃度以 μg of melanin/mg 

of protein 表示。 
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圖 2. 嘉寶果多酚萃取物抑制 B16F1 黑色素細胞生長之效果. 將 B16F1 細胞分別

處理 0.125 mg/ml、0.25 mg/ml、0.5 mg/ml、1 mg/ml 嘉寶果多酚萃取物，利用

MTT 方法於 24 小時、48 小時、72 小時觀察細胞死亡率。細胞存活率以％表示, 

*p<0.05, ***p<0.001。 
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Control                              0.25mg/ml 

 

0.5mg/ml                            1mg/ml 

 
圖 3. 嘉寶果多酚萃取物促進 B16F1 黑色素細胞凋亡之作用. 將 10

5
/ml B16F1 細

胞至 10cm dish 中，以無 FBS 的 DMEM 培養 12~16 小時，分別依 Control、0.25 

mg/ml、0.5 mg/ml、1 mg/ml 嘉寶果多酚萃取物組加入符合萃取物濃度，以流式

細胞儀分析。縱軸為細胞數，橫軸 FL2-A 為 PI 螢光(紅)的量，Sub-G1 代表細胞

凋亡。 
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1. 請就研究內容與原計畫相符程度、達成預期目標情況作一綜合評估 

▓達成目標 

□ 未達成目標（請說明，以 100 字為限） 

□ 實驗失敗 

□ 因故實驗中斷 

□ 其他原因 

說明： 

2. 研究成果在學術期刊發表或申請專利等情形(請於其他欄註明專利及技轉之

證號、合約、申請及洽談等詳細資訊) 

論文：□已發表□未發表之文稿 □撰寫中 ▓無 

專利：□已獲得□申請中 ▓無 

技轉：□已技轉□洽談中  

▓無 

其他：（以 200 字為限） 

3. 請依學術成就、技術創新、社會影響等方面，評估研究成果之學術或應用價

值（簡要敘述成果所代表之意義、價值、影響或進一步發展之可能性，以 500

字為限）。 

嘉寶果不易保存但含高濃度多酚成分，本研究室已證實其許多功效，若能確

認其抗黑色素形成之作用，除可增加市面美白用品選擇性，也可提高嘉寶果

經濟價值。 
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4. 主要發現 

  本研究具有政策應用參考價值：  ▓否    □是，建議提供機關_______ 

    (勾選「是」者，請列舉建議可提供施政參考之業務主管機關) 

   本研究具影響公共利益之重大發現：▓否    □是  

   說明：(以 150 字為限) 

 


