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中文摘要 

慢性發炎在許多疾病的發展扮演重要角色。維生素 A，β-胡蘿蔔素及維生素

E 均被報導可能抑制發炎反應，但也有研究顯示這些營養素可能促發炎。因此我

們比較β-胡蘿蔔素、retinoic acid、β-8’-apo-carotenal 及維生素 E單獨或合併作用

對發炎反應的影響。BALB/c 小鼠巨噬細胞 RAW264.7 細胞，在培養基分別在有

10 μMα-tocopherol 與 2 μM 的β-胡蘿蔔素、retinoic acid 或β-8’-apo-carotenal
單獨或合併存在下，以 lipopolysaccharide（LPS）活化 24 小時，之後分別收集細

胞培養基和細胞測試其中促發炎介質（proinflammatory mediators）NO 和 TNF-
α及 ROS 的形成量，並進一步將與 RAW264.7 細胞培養過的條件培養液

（30%,v/v）與 C3H10T1/2 細胞培養，以檢測發炎細胞對周邊細胞的 DNA 傷害

情形。結果顯示，單獨 2 μM β-胡蘿蔔素、retinoic acid 及β-8’-apo-carotenal
輕微增加或沒有影響 LPS-條件培養基誘發的 C3H10T1/2 細胞 DNA 傷害，而維

生素 E 則可顯著抑制 LPS 條件培養基的傷害作用，合併 retinoic acid 可顯著增加

維生素 E 的效果。retinoic acid 及維生素 E 單獨或合併使用時，抑制 LPS 誘發

RAW264.7 細胞產生 NO，TNF-α及 ROS 的生成可能是重要的機制。綜合以上

結果顯示，維生素 E 的存在，可能增加β-胡蘿蔔素、retinoic acid 及β

-8’-apo-carotenal 的穩定性，而合併維生素 E 與β-胡蘿蔔素或 retinoic acid 可能較

單獨使用有較佳的抗發炎效果。 
關鍵詞：β-胡蘿蔔素、視網酸、β-apo-8’-carotenal、維生素 E、發炎反應  
 
Abstract  

Chronic inflammatory reaction plays an important role in the development of 
several diseases in human. It has been suggested that β-carotene and retinoic acid 
may play as anti-inflammatory agents. However, contradictory findings exist. In the 
present study, we compared the individual and combined effects ofβ-carotene, 
retinoic acid, β-8’-apo-carotenal and α-tocopherol on inflammation. RAW264.7 
cells were activated by lipopolysaccharide (LPS) for 24 h with the presence of 2 μM 
of β-carotene, retinoid acid, β-apo-8’-carotenal or 10 μM of α-tocopherol alone or 
in combination in the medium. Then, the media were collected to determine the 
secretion of proinflammatory mediators, NO and TNF-α, and the RAW264.7 cells 
were collected to determine the intracellular reactive oxygen species (ROS). 
Furthermore, 30 % (v/v) conditioned medium was incubated with C3H10T1/2 cells to 
investigate the effect of inflammatory reaction on DNA damage. The results showed 
thatβ-carotene, retinoic acid andβ-8’-apo-carotenal alone slightly enhanced or had 
no effect on DNA damage of C3H10T1/2 induced by LPS-conditioned medium, while 
vitamin E significantly decreased the LPS-conditioned medium-induced DNA damage. 
However, in combination ofβ-carotenoid or retinoic acid with vitamin E enhanced 
the protective effect of vitamin E alone. The inhibition of retinoic and vitamin E, 
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alone or in combination on the increase of NO, TNF-α and intracellular ROS induced 
by LPS in RAW264.7 cells may play the key role.  Taken together, the presence of 
vitamin E may increase the stability of β-carotene or retinoic acid. In combination 
of vitamin E andβ-carotenoid or retinoic acid may have better effects on 
anti-inflammation than that of each alone.   
Key words:β-carotene, retinoid acid, β-apo-8’-carotenal, inflammatory reaction  
     
一、前言 

慢性發炎的疾病，其組織病理的發展跟發炎媒介分子，及氧化壓力有密切關

係，組織巨噬細胞活化並且釋放促發炎介質，例如細胞激素，protease，活性氧

成分及脂質媒介物 PGE2 等，而導致局部或全身性作用(Nathan, 1987)。各種營養

素及 phytochemicals 是否具抑制發炎反應而能減緩疾病病程的進行，是近來相當

受重視的課題之一 (Daga et al., 2003; Culpitt et al., 2003; Barnes and Hansel, 
2004)。 
 
二、研究目的 

為了進一步瞭解 β-胡蘿蔔素、維生素 A 與維生素 E 對發炎反應的影響及

carotenoids 與維生素 E 對抗發炎是否具有交互作用，本研究以 LPS 誘發

RAW264.7 細胞活化發炎反應為模式，比較β-胡蘿蔔素、retinoic acid、β-胡蘿

蔔素之氧化產物，β-8’-apo-carotenal，及維生素 E 單獨或合併作用對發炎介質，

ROS 生成及對周邊細胞 DNA 傷害的影響。 

 

三、文獻探討 
包括維生素 A 及β-胡蘿蔔素的一些營養素及抗氧化劑被報導具抗發炎的效

果，它們抗發炎的機制可能是抗氧化，或是減少其他促發炎趨化物的產生或增加

抗發炎物質（Reifen, 2002; Pang et al., 2003）。Pang B et al.(2003)給予大鼠 15 mg/ 
Kg β-胡蘿蔔素，結果顯示可以顯著抑制香煙煙霧所誘發的血清中 IL-6, IL-8 含

量的增加，不過大鼠並不是一種會堆積β-胡蘿蔔素的動物（Lee, 1999），此作用

是否來自維生素 A 的作用有待進一步探討。另有研究指出類胡蘿蔔素能降低嗜

中性球的 H2O2 釋出量，而減少細胞 DNA 及細胞膜的傷害（Walrand et al., 2004），
研究中同時指出，此結果與其轉變成維生素 A 的能力無關。為了避免β-胡蘿蔔

素氧化而能發揮其可能的生理功能，有學者建議類胡蘿蔔素需合併其他抗氧化劑

共同使用，以期達到真正的功能(Offord et al., 2002)。另外，體內重要的抗氧化劑

維生 E，特別是α-tocopherol，亦被認為與抗發炎有關，例如 COPD 的病人在急

性期的時候，會有氧化壓力上升，維生素 A 和維生素 E 消耗的情形 (Sadowska et 
al., 2006)。但有研究發現，血液透析的病人每天口服 100 mg 的維生素 E，並不

能降低氧化壓力的提高和輕微的發炎(Hodkova et al., 2006)。因此維生素 E 是否

能抗發炎，及其可能機制為何並不清楚。有研究顯示，合併各種營養素包括，維
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生素 C、維生素 E、β-胡蘿蔔素、鋅和硒等的抗氧化劑到過早衰老鼠的飼料中，

發現可降低老鼠的 TNF-α、一氧化氮 (nitric oxide; NO)、malondialdehyde 
(Alvarado et al, 2006)。 
  
四、材料與方法 
(一)實驗藥品 

β-胡蘿蔔素、retinoic acid、β-8’-apo-carotenal、α-tocopherol、
lipopolysaccharide (LPS)皆購自 Sigma。配製藥品時︰β-胡蘿蔔素、retinoic acid
或β-8’-apo-carotenal 溶於 tetrahydrofuran (THF)之中，配成濃度為 10 mM 之

stock；α-tocopherol 溶於 99.5%的乙醇，配成濃度為 50 mM 之 stock；而

lipopolysaccharide (LPS)則是溶於 PBS，配成 1 mg/mL 之 stock。實驗時，再將 stock
加至培養液中配成終濃度各為 2 μM β-胡蘿蔔素、2 μM retinoic acid、2 μM β
-8’-apo-carotenal、10 μM α-tocopherol、1 μg/mL LPS。 
 
(二)細胞株與細胞培養 
(1) RAW264.7 巨噬細胞 

本計畫以細胞作為實驗模式，使用一種BALB/c小鼠細胞RAW264.7細胞（購

自食品工業研究所細胞庫），培養在含 10％FBS 之 PRMI1640 之培養液，其中還

添加了 2 mM glutamine、1 mM sodium pyruvate、抗生素(100 U/mL 的 penicillin
和 100 U/mL 的 Streptomycin)。RAW264.7 細胞是一種經常以 lipopolysaccharide 
(LPS)誘發作為發炎模式的小鼠巨噬細胞（洪永翰、林璧鳳，2004）。  
(2) C3H10T1/2 胚胎纖維母細胞 
 C3H10T1/2 是小鼠胚胎纖維母細胞，培養在 PRMI1640 的培養液，包含了

10%FBS、2 mM glutamine、1 mM sodium pyruvate、抗生素(100 U/mL 的 penicillin
和 100 U/mL 的 Streptomycin)。 
(3) 細胞培養：在長滿 RAW264.7 小鼠巨噬細胞的 75T flask，先用 PBS 洗 2 次，

再用 1 mL 的 trypsin-EDTA 切下細胞後，加入 9 mL 含 10％FBS 的 PRMI1640 培

養液去中和 trypsin-EDTA。將細胞植入 24 孔，植入密度為 1x 105 cells/mL，培養

12 小時後，更新培養液，新培養液中含有單獨或合併的 2 μM retinoic acid、β-
胡蘿蔔素、β-8’-apo-carotenal 或 10 μM α-tocopherol，並加入 LPS (1 μg/mL)共同

培養 24 小時，之後以 trypan blue 染色，評估細胞存活率，並收集培養基進行各

種分析，詳細步驟如以下。 
 
(三)Nitric oxide (NO)量的測定 

此方法是 Green 等學者在 1982 年所提出的 Griess reaction (Green et al., 
1982)。巨噬細胞所分泌的含氮化合物包含了一氧化氮(NO)，是 NO synthase 的產

物，NO 在生成後會很快地轉變成較穩定的 NO2
-或 NO3

-。因此測量樣品的 NO2
- 

(nitrite)含量代表 NO 生成量。在 24 孔盤中植入細胞密度為 1×105 cells/mL 的
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RAW264.7 細胞 12 小時後，加藥處理 24 小時後再收集上清液分析 Nitrite。以

Griess reagent (購買自 Sigma) 來測量培養液中的 NO 含量。先在 96 孔盤中，逐

一加入 100 μl 的樣品上清液，再加入等量的 Griess reagent 振盪混合 30 分鐘， 於
540nm 波長下測定吸光值。Nitrite 的濃度是以 Sodium nitrite 作為標準品，因此

將讀得的吸光值代入 NaNO2 濃度標準曲線，即可換算成 NO2
-。 

 
(四)測量細胞激素 TNF-α的量 

收集細胞培養液以 enzyme-linked immunosobent assay (ELISA) kit (購自 BMS) 
及 ELISA reader 分析。這些細胞激素中 TNFα與促進發炎有關，在 COPD 病患

的治療策略上，經常被作為控制標的 (Barnes, 2004; Barnes and Hansel, 2004)。 
 
(五)DNA傷害分析（comet assay, DNA 斷裂指標） (Singh et al., 1988; Collins et al., 
1995) 
 在 24 孔盤中植入細胞密度為 1×105 cells/mL 的 RAW264.7 細胞 12 小時後，

加藥處理 24 小時後再收集上清液。在 6 孔盤中植入細胞密度為 1×105 cells/mL 的
C3H10T1/2 細胞 12 小時後，用 PBS 洗 2 次，加入含 30%前述培養過 RAW264.7
細胞上清液之培養液，培養一天，再將 C3H10T1/2 細胞以 1×TE ( trypsine-EDTA 
buffer)切下後，經三層封膠︰第一層 170 μl NMA，第二層 130 μl 含細胞的 LMA，
第三層 170 μl NMA。將 slice 片浸置於 lysing solution (2.5 M NaCl，100 mM 
Na2EDTA，10 mM Tris pH=10，1﹪sodium sarcosinate with 1﹪Triton X-100 and 
DMSO) 4℃，1 小時。經去離子水輕輕洗過後放入電泳槽（電泳液:1 mM 
Na2EDTA， 300 mM NaOH），靜置 15 分鐘使 DNA unwinding，電泳 20 分鐘（25 
V、300 mA、4℃）後，放入 Tris buffer 中和(0.4 M Tris, pH 7.5) 10 分鐘，再以

ethidium bromide 染色，以螢光顯微鏡觀察 DNA 拖尾情況，並加以定量。 
 
(六)流式細胞分析法測定細胞中 ROS 含量 (Royall and Ischiropoulos, 1993) 

利用 DCFH-DA fluorescence 分析細胞內氧化壓力的程度。細胞經待測試劑

分別或共同預培養，或同時再加入活化劑 LPS (1 μg/mL)培養 30 分鐘後，以 PBS
洗 2 次，以 1x TE 切下收集細胞後，離心 1000g 5 分鐘後去除上清液，再加入 10 
μM 螢光試劑 DCFH-DA 於不含血清的 RPMI1640 培養液中共同培養 15 分鐘，

離心 1000g 5 分鐘去除上清液後，以 PBS 懸浮細胞，再利用細胞過濾篩 (購買自

BD) 來過濾細胞，並將濃度調為每毫升 1×105 個細胞再以流式細胞儀 
(flow-cytometer; FACSCalibur TM system) 測量單位細胞內之螢光強度。其測定原

理為：DCFH-DA 進入細胞後經過轉酯酶分解，與細胞內的 ROS 反應成 DCF，
DCF 可在 488nm 被激發並在 525nm 附近產生散射光。 
分析條件： 
microwave frequency: 9.78GHz, power: 20mW, modulation amplitude: 1.6G, 
modulation frequency: 1000KHz, time constant: 163.84ms, scan time: 167s, receiver 
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gain: 8.93 e, center field setting: 3483 G 
 
(七)統計分析 
 本實驗結果皆經由至少 3 次的獨立實驗結果得到平均值及標準偏差。並用

SPSS 電腦統計軟體進行分析。各實驗值間以 Duncan’s multiple range test 進行差

異性分析，兩組間則以 t-test 進行比較，p＜0.05 則具有顯著性差異。 
 
五、結果與討論 
(一)RAW264.7 巨噬細胞的形態 

當小鼠巨噬細胞 RAW264.7 暴露在內毒素下，例如 LPS，會刺激細胞產生發

炎反應，釋放出一些發炎媒介因子包括 nitric oxide、prostagla ndin E2、 tumor 
necrosis factor-α來促進發炎的生成 (Penglis et al., 2000; Yamashita et al., 2000)。
此外，有報導指出LPS會顯著地抑制RAW264.7小鼠巨噬細胞的增殖 (Raschke et 
al., 1978)，及明顯改變了 RAW264.7 細胞的形態 (Saxena et al., 2003)。本研究結

果亦發現，正常的 RAW264.7 細胞型態較圓  (圖一 A)；經過 LPS 刺激的

RAW264.7 細胞，形態會轉變成樹突狀 (dendritic cells)，且有細胞核變大的情形

(圖一 B)，在顯微鏡下即可清楚看到 2 種細胞的形態是大不相同。 
經過β-胡蘿蔔素(2 μM)、retinoic acid (2 μM)或β-apo-8’-carotenal (2 μM)的

處理，同時添加或不添加 LPS (1 μg/mL)於培養液下培養一天後，收集細胞以

trypan blue 染色。本研究結果發現經 LPS 激活的 RAW264.7 細胞的增殖速度與

Control 組相比是差不多的 (表一)，但是在其他如β-胡蘿蔔素等有合併 LPS 處理

之組別與單獨只加β-胡蘿蔔素等的組別，細胞增殖速度有稍微變慢，這可能需

要再拉長培養時間來觀察細胞增殖的情況。 
 
(二)發炎介質(NO 和 TNF-α)的分泌 

在急性或慢性發炎過程中，激活的巨噬細胞會產生大量的 NO 和 TNF-α進

而造成一些疾病，例如類風濕性關節炎(Manjeet and Ghosh, 1999)。細胞在經過

LPS 誘發 NO 產生後，利用 Griess 反應來測量 nitrite 的生成量。在本研究中，

發現在 LPS 誘發下，NO 的生成比 control 組增加 2.44 倍，而單獨以 10 μM 
α-tocopherol 預培養不會抑制 LPS 對 NO 的誘發作用 (表二)。單獨加入 2 μM β
-胡蘿蔔素 、retinoic acid或β-apo-8’-carotenal ，皆會增加NO的生成，各為 control 
組的 2.87、3.35、2.8 倍，但與 10 μM α-tocopherol 共同培養下，卻有抑制 LPS
誘發 NO 生成的情形，但未達顯著差異。 

在 TNF-α方面，單純加入β-apo-8’-carotenal 會增加 TNF-α的分泌，β-胡
蘿蔔素對 TNF-α的分泌則和 control 組沒有顯著差異，而 retinoic acid 則是會稍

微促進 TNF-α的分泌 (表三)。在 LPS 誘發下，TNF-α的分泌量約達 control 組
的 4.3 倍，經 2 μM retinoic acid 處理後會顯著下降 TNF-α。而 10 μMα-tocopherol
與 2 μMβ-胡蘿蔔素 、retinoic acid 或β-apo-8’-carotenal 共同作用，均能顯著降
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低 LPS 所誘發 TNF-α的分泌。 
 

(三)活性氧 (reactive oxygen species, ROS) 的生成 
 巨噬細胞受 LPS 刺激後透過 membrane-bound NADPH oxidase 的活化而產生

ROS (Bokoch and Knaus, 2003)，此一作用對巨噬細胞毒殺侵入之微生物上扮演一

個不可缺少的角色，但過量的 ROS 也可能造成周邊組織的傷害（Maeng et al., 
2004）。在本研究中，有添加 LPS 的組別 ROS 量有微量增加，若是合併有 retinoic 
acid 的共同培養，有降低 ROS 生成的效果，但皆未達顯著水準 (表四)。細胞若

單獨只添加 2 μM β-胡蘿蔔素，反而有稍稍促進 ROS 產生的。 
 
(四)條件培養液（conditioned medium）對於 C3H10T1/2 細胞的影響 
 從前面幾個實驗可知道，經由 LPS 刺激之後的 RAW264.7 巨噬細胞，會明

顯增加 NO、TNF-α和 ROS 分泌，另外也可能增加 IL-1β和 PGE2 的產生（Bai et 
al., 2005）。在本研究中，加 30％ （v/v）RAW264.7 培養液至 C3H10T1/2 胚胎纖

維母細胞培養液中培養一天，明顯增加 C3H10T1/2 胚胎纖維母細胞的傷害 (表
五)。經 LPS 激活的 RAW264.7 細胞有 2 μM retinoic acid 及 10 μMα-tocopherol
共同處理後之條件培養液會明顯降低條件培養液對 C3H10T1/2 細胞的傷害，使

C3H10T1/2 細胞的傷害顯著降低至 control 組的水準，而經β-胡蘿蔔素或β

-apo-8’-carotenal 與α-tocopherol 共同處理後，對 C3H10T1/2 細胞的傷害也是有

顯著下降。 
 

由以上結果可發現，retinoic acid 及α-tocopherol 可能藉由調控發炎介質及

ROS 的產生而降低發炎細胞對周邊細胞的傷害，且二者共同作用的結果較單獨

作用佳。這些營養素在體內是否也能如此加成性的抑制發炎反應的傷害，需進一

步研究。 
 
 
A.         B. 

   
圖一、比較正常的 RAW264.7 細胞(A)和經 LPS 誘發成樹突狀細胞(B)的形態。 
細胞在加或不加 LPS (1 μg/mL)到培養液中，培養 2 天，此為在 200X 顯微鏡下所觀察得

到。 



 7

 
表一、RAW264.7 細胞增殖情形 1。 

Treatment (μM) 細胞數 2 (×104 cells/mL) 

Control  9.85± 0.64  
2 BC  12.55± 1.06  
2 RA  10.3± 1.56  
2 AC   12.5± 1.27   
LPS  9.95± 2.62  
LPS+10E  8.85± 1.48  
LPS+2 BC  11.25± 3.26  
LPS+2 RA  11.2± 2.69  
LPS+2 AC  7.85± 3.89  
LPS+10 E+2 BC 11.85± 1.48  
LPS+10 E+2 RA 11.1± 1.56  
LPS+10 E+2 AC 9.2± 3.68   
1 RAW264.7 細胞以 LPS (1 μg/mL)活化 24 小時，培養基中同時單獨添加 2 μM β-胡蘿

蔔素 (BC)、retinoic acid (RA)或β-apo-8’-carotenal (AC)或合併有 10 μM 維生素 E，之後，

收集細胞以 trypan blue 染色來數細胞。 
2數值是以 mean ± SD 來表示。 
 
表二、RAW264.7 細胞 NO 產生的情形 1。 
Treatment (μM) 相對 NO 量 2 (%) 
Control  100± 0a  
2 BC  287± 195b  
2 RA  335± 132 b  
2 AC   280± 137 b   
LPS  244± 131 a*  
LPS+10E  262± 179 a  
LPS+2 BC  542± 159 b  
LPS+2 RA  511± 258 b  
LPS+2 AC  142± 75 a  
LPS+10 E+2 BC 161± 85 a  
LPS+10 E+2 RA 130± 42 a  
LPS+10 E+2 AC 169± 65 a   
 1 RAW264.7 細胞以 LPS (1 μg/mL)活化 24 小時，培養基中同時單獨添加 2 μM β-胡蘿

蔔素 (BC)、retinoic acid (RA)或β-apo-8’-carotenal (AC)或合併有 10 μM 維生素 E，之後，

收集培養過的細胞上清液分析 NO 的產生量。以 Control 組的分泌量當作 100%。 
2 數值是以 mean ± SD 來表示。在有，或沒有 LPS 誘發的同一組別，數值上有不同字

母表示具顯著差異（p<0.05）。 
* 表示經過 t-test 比較與控制組達顯著差異（p<0.05）。 
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表三、RAW264.7 細胞分泌 TNF-α的情形 1。 
Treatment (μM) 相對 TNF-α分泌量 2 
Control  100± 0a  
2 BC  106± 27 a  
2 RA  126± 43 ab  
2 AC   180± 48 a   
LPS  433± 2d*  
LPS+10E  241± 43bc  
LPS+2 BC  274± 135c  
LPS+2 RA  151± 14ab  
LPS+2 AC  214± 18abc  
LPS+10 E+2 BC 138± 62ab  
LPS+10 E+2 RA 160± 31ab  
LPS+10 E+2 AC 127± 10a   
1 RAW264.7 細胞以 LPS (1 μg/mL)活化 24 小時，培養基中同時單獨添加 2 μM β-胡蘿

蔔素 (BC)、retinoic acid (RA)或β-apo-8’-carotenal (AC)或合併有 10 μM 維生素 E，之後，

收集培養過的細胞上清液分析 TNF-α的產生量。以 Control 組的分泌量當作 100%。 
2 數值是以 mean ± SD 來表示。在有，或沒有 LPS 誘發的同一組別，數值上有不同字

母表示具顯著差異（p<0.05）。 
 * 表示經過 t-test 比較與控制組達顯著差異（p<0.05）。 
 
表四、RAW264.7 細胞產生 ROS 的情形 1。 
Treatment (μM) 相對螢光密度 2 (%) 
Control  20.1  
2 BC  28.3  
2 RA  19  
2 AC   16.3   
LPS  28.3  
LPS+10E  22.9  
LPS+2 BC  28.9  
LPS+2 RA  15.6  
LPS+2 AC  22.5  
LPS+10 E+2 BC 22.4  
LPS+10 E+2 RA 18.4  
LPS+10 E+2 AC 19.7   
1 RAW264.7 細胞以 LPS (1 μg/mL)活化 24 小時，培養基中同時單獨添加 2 μM β-胡蘿

蔔素 (BC)、retinoic acid (RA)或β-apo-8’-carotenal (AC)或合併有 10 μM 維生素 E，之後，

收集培養過的細胞上清液分析 ROS 的產生量。以 Control 組的分泌量當作 100%。 
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表五、培養過 RAW264.7 細胞之條件培養液對於 C3H10T1/2 細胞 DNA 的傷害 1。 
Treatment (μM)  % DNA in tail2 
Control  11± 8a*  
2 BC  16± 15b  
2 RA  15± 11b  
2 AC   16± 15b   
LPS  19± 17de**  
LPS+10E  15± 11bc  
LPS+2 BC  21± 15e  
LPS+2 RA  17± 13cd  
LPS+2 AC  19± 16de  
LPS+10 E+2 BC 13± 12b  
LPS+10 E+2 RA 10± 8a  
LPS+10 E+2 AC 15± 12bc   
1 RAW264.7 細胞以 LPS (1 μg/mL)活化 24 小時，培養基中同時單獨添加 2 μM β-胡蘿

蔔素 (BC)、retinoic acid (RA)或β-apo-8’-carotenal (AC)或合併有 10 μM 維生素 E，之後，

收集培養過的細胞上清液，添加 30％（v/v）於 C3H10T1/2 細胞培養基中。 
2 數值是以 mean ± SD 來表示。在有，或沒有 LPS 誘發的同一組別，數值上有不同字

母表示具顯著差異（p<0.05）。 
* 以 t-test 比較與 Control 組比較具顯著差異（p<0.05）。 
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計畫成果自評 

本研究是依計畫執行，研究內容大致與計畫相符。我們的研究發現，維生素

E與β-胡蘿蔔素、retinoic acid 及β-8’-apo-carotenal 共同存在下，可增加個別的

的抗發炎效果，這可能與維生素 E 可增加β-胡蘿蔔素、retinoic acid 及β

-8’-apo-carotenal 穩定性有關，本研究可提供抑制慢性發炎的營養補充上重要參

考，預期具國際期刊發表價值。 
 


