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牡蠣殼水溶性萃取物之抑制黑色素生成及抗光損傷

之確效性評估 

蔡儀冠‧黃培安*‧高淑雲‧吳純衡 

行政院農業委員會水產試驗所水產加工組 

摘   要 

本研究目的係評估牡蠣殼水溶性萃取物 (Oyster shell water soluble extract, OWE) 對抑制黑色

素生成能力及受 UVA/UVB 光損傷之保護/修復作用。在抑制黑色素生成能力發現：2、4、8 及 16 
mg/ml OWE 皆能抑制酪胺酸酶活性，且隨濃度愈高其抑制能力愈強，且 OWE 並不會影響 B16 黑

色素細胞之存活率。此外，OWE 能促進 HaCaT 角質細胞之存活率，而於 8 and 16 mg/ml 濃度下能

保護角質細胞對抗 UVA/UVB 光損傷，且其細胞存活率與胞內蛋白質含量皆顯著高於未添加 OWE
的負控制組。然而，OWE 對 UVA/UVB 光損傷的 HaCaT 角質細胞則不具修復作用。 

關鍵詞：牡蠣殼水溶性萃取物、酪胺酸酉每、B16 小鼠黑色素腫瘤細胞、HaCaT 人類皮膚角質細胞 

前 言 

黑色素 (Melanin) 的形成是酪胺酸(Tyrosine) 
在黑色素細胞中，藉著酪胺酸酶 (Tyrosinase) 的
催化而轉變成多巴 (Dopa)，進而形成黑色素，而

酪胺酸酶即是此反應過程的關鍵酵素 (Prota, 
1996)。當黃褐斑、雀斑、曬斑等不正常的黑色素

過高症發生時，容易導致惡性黑色素瘤皮膚癌的

發生 (Takakazu and Stan, 1993)。此外，陽光中的

紫外線是造成皮膚老化的主要原因，由於紫外線

被發現具有高度的基因毒性且長期照射會導致

DNA 損傷 (de Gruijl, 1999)，若皮膚過度曝露於紫

外線下則會產生光老化及皮膚癌  (Kligman, 
1986)。紫外線依波長範圍不同可區分為 UVA (320 
~ 400 nm)、UVB (280 ~ 320 nm) 及 UVC (200 ~ 
280 nm)。UVA 能量最弱但穿透力最強，可直達真

皮層破壞彈性及膠原纖維，進而導致皮膚失去彈

性，且容易造成深層的皮膚癌病變，因此長期曝

露在 UVA 下還是有相當的危險性 (Pathak, 1982;  
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Santos et al., 1999)。UVB 能量較 UVA 強，對表皮

層傷害較為明顯，容易造成皮膚曬傷及曬黑進而

導致癌化發生 (Goldsmith, 1991)。而 UVC 具有極

大的致突變性，但穿透力最差且絕大多數都會被

臭氧層吸收，故幾乎不會對皮膚造成影響 
(Morison, 1991; Fitzpatrick et al., 1993)。因此就上

述文獻可知，黑色素的形成與紫外線有關，而紫

外線是造成皮膚的傷害的主要原因之一，故黑色

素與紫外線及皮膚傷害息息相關。 
台灣四面環海，貝類資源豐富，是為重要的

養殖經濟漁業，然衍生而來的水產廢棄物即為貝

殼，其中以牡蠣殼為大宗。牡蠣殼主要是由 95%
以上的碳酸鈣所組成 (李, 2006)，其中陽離子以鈣

為主，佔總乾重的 35 ~ 40%；其次為鈉和鎂，約

分別佔0.6和0.3%；其餘的陽離子包括鉀、鐵、鋁、

錳、銅、鋅、鍶及矽，含量均在 0.1% 以下。除

了碳酸鈣之外，貝殼其餘組成為有機基質 (蛋白質

及醣類)、微量元素和水，雖然這些物質約僅佔

5%，卻被認為具有連結組織及強化殼硬度的功能

(Sudo et al., 1997)。貝殼結構主要分為三層：外層

為幾丁質構造的殼皮 (Periostracum) 可以抗酸性

腐蝕。中層為碳酸鈣方解石柱狀結晶所形成的稜

柱層 (Ostracum, Prismatic layer)，此層為貝殼的主
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要結構，貝殼的厚薄通常由此層決定。內層則為

碳酸鈣片狀霰石結晶所形成的珍珠層  (Pearl 
layer)，亮麗的珍珠一直是珍珠養殖的重點 (Wu, 
2000)，也是使用超過千年的中國傳統中藥之一 
(陳, 2008)。珍珠在傳統中藥被宣稱具有「治目潤

肌皮」、「塗面向顏色」等作用，就科學角度評

斷應與抑制黑色素生成及活化皮膚角質細胞有

關。 
有鑑於台灣每年約有12 ~ 20萬噸的廢棄牡蠣

殼產生，若不將這些牡蠣殼處理妥當，衍生而來

的就是相當大的環保問題。雖然這些牡蠣殼在經

過灰化後，可拿來做成飼料添加物、家庭用壁材、

土壤改良劑或水泥膠結材料 (李, 2004)，但因附加

價值低且使用量不高，導致廢棄牡蠣殼的囤積量

仍大於使用量。因此，本研究以牡蠣殼當原料，

萃取其水溶性物質，以進行抑制酪胺酸酶活性、

黑色素生成及抗光損傷之確效性評估，以探討牡

蠣殼水溶性萃取物做為皮膚外用劑之可行性，以

期達到廢棄牡蠣殼資源化利用。 

材料與方法 

一、材料 

(一) 牡蠣殼粉 

本研究所使用之牡蠣殼係取自雲林縣台西鄉

地區的廢棄牡蠣殼堆放區，將牡蠣殼經清水洗淨

後，以烘箱 (RISEN Co., LTD, RHD-602D) 經80 
℃乾燥 12 h，後以粉碎機  (D3V-10, YOUQI, 
Taiwan) 進行粉碎，經過0.5 mm 孔徑篩網篩選

後，再以80 ℃乾燥 4 h，取出後冷卻予以備用。 

(二) 牡蠣殼水溶性萃取物 

本研究所使用的牡蠣殼水溶性萃取物(Oyster 
shell water soluble extract, 以下簡稱OWE) 之萃取

方法，仍在進行專利實審中  ( 申請案號：

096126155)，故不揭示。取OWE以去離子水配製

成2、4、8 及16 mg/mL 做為樣品，供一般成分測

定、抑制酪胺酸酶活性分析及細胞實驗用。 

(三) 細胞株 

本研究使用之 B16 小鼠黑色素腫瘤細胞株

(Mouse melanoma cell, B16)，以下簡稱 B16 細胞，

購自新竹食品工業研究所生物資源中心。HaCaT
人類皮膚角質細胞株  (Human keratinocyte cell, 
HaCaT)，以下簡稱 HaCaT 細胞，由成功大學藥理

學研究所張文昌教授提供。 

(四) 試藥 

化學分析藥品購自Sigma (St. Louis, USA)，細

胞試驗藥品購自GIBCO BRL (Grand Island, N. Y., 
USA)。 

二、方法 

(一) 一般成分測定 

參照 AOAC (1995) 方法測定。將 OWE 進
行濃縮凍乾後，分別進行粗蛋白質、粗脂肪、灰

分及碳水化合物之分析。 

1. 粗蛋白質 

使用微量凱氏氮法 (Micro-Kjeldahl) 進行測

定，取  1 g 的  OWE 加入 1 g 的催化劑 
(HgSO4：CuSO4 5H‧ 2O：K2SO4＝0.75：1：10) 及
20 mL 的 H2SO4 (sulfuric acid)，置於分解瓶中待

分解至成透明白色，再於全氮蒸餾器中蒸餾出

氮，並用0.1 N 的 H2SO4 收集之，再以0.1 N 的
NaOH (Sodium hydroxide) 滴定至淡粉紅色，氮係

數為6.25。 

2. 粗脂肪 

取 5 g 的 OWE 於105 ℃ 下乾燥 2 h，再將

水分去除後秤重，再置於索氏 (Soxhlet) 萃取器以

乙醚迴流 4 h 以上進行萃取。 

3. 灰分 

OWE 經 105 ℃ 恆溫乾燥後，再置於550 ℃
灰化爐中進行灰化至恆重而測定之。 

4. 碳水化合物 

碳水化合物 (%) ＝ 100%－{(粗蛋白質＋粗

脂肪＋灰分)×100%}。 

(二) 抑制酪胺酸酉每活性試驗 

參照 Arung et al. (2005) 方法測定。取 600 μl
的  0.1 M 磷 酸 緩 衝 溶 液 (Phosphate buffer, 
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pH6.5)，加入333 μl 的2.5 mM 多巴溶液，再加入

33 μl 不同濃度 (2、4、8及16 mg/mL) 的OWE及
33 μl的酪胺酸酶溶液 (1380 units/mL)，均勻混合

後於 470 nm 下記錄 2 mins 內 (每隔 30 s 記錄

一次) 的吸光值變化。在此過程中，酪胺酸酶的催

化作用主要是將在酪胺酸轉化為多巴，進而將多

巴轉化為多巴醌 (Dopachrome)，其中多巴醌是一

有色物質於 470 nm 有最大吸收波長，故多巴醌

生成量愈少則吸光值愈低，意即樣品抑制酪胺酸

酶活性的能力愈強。本試驗以磷酸緩衝溶液取代

樣品作為控制組。 

(三) 細胞培養 

B16及HaCaT皆為附著型細胞，培養方式參照

Boukamp et al. (1988) 方法培養。將細胞以含10% 
FBS (Fetal calf serum) 的 DMEM (Dulbecco’s 
modified eagle’s medium) 培養基於 37 ℃、5% 
CO2 培養。B16 黑色素細胞培養與繼代容易，常

被使用於黑色素生合成試驗  (Masamoto et al., 
2004)。HaCaT 角質細胞為第一株由成年人上皮細

胞分化出的細胞，具備完整角質細胞分化能力，

已被廣泛使用於角質細胞模式評估 (Deyrieux and 
Wilson, 2007)。  

(四) 細胞存活率試驗 

參照 Ferrari et al. (1990) 方法測定。細胞離心

收集後，調整為 2×105 cell/mL，以100 μl/well 加
入96 well 培養盤中，並加入 20 μl 不同濃度 (2、
4、8 及 16 mg/mL) 的 OWE，於 37 ℃、5% CO2 

培養24 h 之後，以100 μl/well 加入 MTT [3-(4,5- 
Dimethylthiazol-2-yl)-2,5-diphenyl tetrazolium 
bromide] 及 YLP (Yolk lipoprotein) 之等比例混

合溶液，於37 ℃ 反應 4 h 後，振盪 2 mins，於

570 nm 測定吸光值。細胞存活率 (%) ＝ [(樣品

組吸光值－空白組吸光值)∕控制組吸光值] × 
100%。本試驗以培養液取代樣品作為控制組並視

為 100%，空白組為不含細胞及樣品之培養液。 

(五) B16 細胞之黑色素生成試驗 

參照 Masamoto et al. (2004) 方法測定。細胞

離心收集後調整為 2×104 cell/mL，以100 μl/well
加入 96 well 培養盤中，並加入10 μl 不同濃度

(2、4、8及16 mg/mL) 的 OWE，於 37 ℃、5% CO2

培養 24 h 後，離心移去上層液使細胞沉澱，再加

入 1 mL 的 1 M NaOH，置於 80 ℃ 下反應 30 
mins，於 400 nm 測定吸光值。黑色素生成 (%) 
＝ [(樣品組吸光值－空白組吸光值)∕控制組吸

光值] × 100%。本試驗以培養液取代樣品作為控制

組並視為 100%，空白組為不含細胞及樣品之培養

液，對照組為10 μg/ml的 98% 熊果素 (Arbutin, 
Hydroquinone β-D-glucopyranoside)。 

(六) UVA/UVB 對 HaCaT 細胞之光損傷試驗 

1. 保護∕修復試驗 

參照 Torita et al. (2004) 方法測定。細胞離心

收集後調整為 2×105 cell/mL，以 100 μl/well 加入

96 well 培養盤中，並加入 10 μl 不同濃度 (2、4、
8 及 16 mg/mL) 的 OWE 於 96 well 培養盤中，爾

後以 UVA (0.8 J/cm2) 照射 120 s，或以 UVB (0.24 
J/cm2) 照射 40 s，再置於 37℃、5% CO2培養箱培

養 24 h，係為保護試驗。另外，細胞離心收集後

調整為 2×105 cell/ml，以 100 μl/well 加入 96 well
培養盤中，先以 UVA (0.8 J/cm2) 照射 120 s，或

以 UVB (0.24 J/cm2) 照射 40 s 後，再加入 10 μl
不同濃度 (2、4、8 及 16 mg/mL) 的 OWE 進行 24 
h 培養，係為修復試驗。爾後再於各 well 以 100 
μl/well 加入 MTT [3-(4,5-Dimethylthiazol-2-yl)-2,5- 
diphenyl tetrazolium bromide] 及 YLP (Yolk 
lipoprotein) 之等比例混合溶液，於 37 ℃ 反應 4 h
後，振盪 2 mins，細胞存活率(%) ＝ [(樣品組吸

光值－空白組吸光值)∕控制組吸光值] × 100%。

本試驗以培養液取代樣品、不照射 UVA/UVB 作

為控制組並視為 100%，負控制組以培養液取代樣

品並照射 UVA/UVB，空白組為不含細胞及樣品之

培養液。 

2. 細胞蛋白質測定 

參照 Torita et al. (2004) 方法測定。取上述保

護∕修復試驗之細胞，經離心去除上層液後，加

入 200 μl 的 20% SDS (Sodium dodecyl sulfate) 
將細胞膜溶解，再參照 Lowry et al. (1951) 方法測

定胞內蛋白質含量。胞內蛋白質含量 (%) ＝ [(樣
品組吸光值－空白組吸光值)∕控制組吸光值] × 
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100%。本試驗以培養液取代樣品、不照射

UVA/UVB 作為控制組並視為 100%，負控制組以

培養液取代樣品並照射 UVA/UVB，空白組為不含

細胞及樣品之培養液。本試驗以 BSA (Bovine 
serum albumin) 當作校正標準品。 

(七) 統計分析 

實驗數據以 SAS (Statistical analysis system)統
計套裝軟體進行單項變異數分析 (One-way 
analysis of variance)，並以鄧肯氏多變域測驗

(Duncan’s multiple range test) 測定各處理組間之

差異，顯著水準定為 0.05。 

結果與討論 

一、OWE 之一般成分 

物質中的一般成分測定是評估其活性因子之

依據，因此本研究希望藉由分析 OWE 的一般成

份，來推測 OWE 是經由何種活性成份來達到抑

制酪胺酸酶活性、抑制 B16 黑色素細胞之黑色素

生成及保護光損傷 HaCaT 細胞之作用。 
在一般成分中，OWE 之粗蛋白、粗脂肪、灰

分及碳水化合物分別為 65.2 ± 4.6、5.6 ± 1.9、18.5 
± 2.8及10.7 ± 3.3 (Table 1)，可得知OWE主要是由

蛋白質所組成。邱 (2003) 指出台灣長牡蠣的外殼

珍珠質中，含有醣蛋白及多陰離子性蛋白質，此

外扇貝殼  (Patinopecten yessoensis) 萃取物中的

90、20及17 kDa 蛋白質即為活化皮膚纖維母細胞

及抑制彈性蛋白酶活性的機能性物質 (Liu et al., 
2002)，因此我們推測OWE中的蛋白質是主要的活

性成份。 

 

 
Table 1  Composition of Oyster shell water soluble 
extract 

Species 
Protein 

(%) 
Fat 
(%) 

Ash 
(%) 

Carbohydrate2 
(%) 

OWE 65.2±4.61 5.6±1.9 18.5±2.8 10.7±3.3 

1 Mean ± SD (n=3). 
2Carbohydrate (%)＝100%－{(Protein＋Fat＋Ash)×100%} 

二、OWE 抑制酪胺酸酶活性試驗 

酪胺酸酶是一個含銅的多酚氧化酵素，且是

黑色素生成的關鍵酵素 (Kubo et al., 2000)，若能

有效抑制酪胺酸酶活性，便可減少黑色素的形

成。酪胺酸酶不僅負責髮色及皮膚色素，也與白

斑或雀斑等皮膚異常狀況有關，故酪胺酸酶於皮

膚癌中可能扮演一重要角色 (Piamphongsant, 
1998)，因此本研究先以多巴醌生成量多寡來探討

OWE對酪胺酸酶活性之影響。 
在抑制酪胺酸酶活性試驗中發現：於固定時

間點下 (0.5、1、1.5、2 mins) 測量 470 nm 吸光

值，結果顯示添加 OWE (2、4、8及16 mg/mL) 組
的吸光值均較控制組低，也就是OWE能抑制多巴

醌生成，且隨著OWE的濃度愈高則吸光值愈低，

故得知OWE具有抑制酪胺酸酶活性的能力，且

OWE濃度與抑制酪胺酸酶活性的能力呈現正相關

(Fig. 1)。蕭 (2007) 採用珍珠粉、珍珠粉蛋白質萃

取物及去除蛋白質之珍珠粉進行抗氧化性、清除

自由基之活性探討，結果顯示珍珠粉與珍珠粉蛋

白質萃取物皆具有抗氧化性、清除自由基的活

性，並隨著劑量呈正相關，因此學者推測珍珠粉

中的蛋白質可能是珍珠粉抗氧化的主要成分。另

有學者採用微米與奈米級的珍珠粉來萃取珍珠水

溶性有機質，以進行抑制酪胺酸酶活性試驗，結

果發現珍珠水溶性有機質中以蛋白質為主要成

分，而微米與奈米級的珍珠水溶性有機質皆能抑

制酪胺酸酶活性，其中又以奈米級的珍珠水溶性

有機質的抑制能力較強  (丁 , 2007)。因此推測

OWE中的主要蛋白質成分應是抑制酪胺酸酶活性

的主要活性成份。故本研究更進一步探討OWE對
B16細胞是否具有抑制黑色素生成的作用。 

三、OWE 抑制 B16 黑色素細胞之黑色素

生成試驗 

研究指出荖葉 (賴, 2003)、葡萄籽(黃, 2004)、
洛神花 (湯, 2004)、維生素 C 醣苷和熊果素 (蕭, 
2006) 皆可顯著抑制 B16 黑色素細胞之黑色素生

成，故目前篩選抑制黑色素生成之素材，目前多

使用 B16 黑色素細胞做評估。因此，本研究亦使

用 B16 黑色素細胞來探討 OWE 對黑色素生成之

影響。此外，熊果素在臨床上用於治療皮膚色素
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沉澱及抑制黑色素生成的效果顯著，也廣泛應用

於皮膚保養品 (Chakraborty et al., 1998)，故本研究

以熊果素當作對照組。 
經由 B16 黑色素細胞之存活率試驗得知熊果

素及不同濃度 (2、4、8 及 16 mg/mL) 的 OWE
皆不影響 B16 黑色素細胞之存活率  (98.10 ± 
1.83、98.25 ± 1.12、96.14 ± 1.77、95.24 ± 1.96 及

95.18 ± 2.08%) (Fig. 2)。而在 B16 黑色素細胞之

黑色素生成試驗中得知：添加 2、4、8 及 16 mg/mL 
OWE 後，B16 黑色素細胞之黑色素生成率分別為

82.76 ± 2.18、81.35 ± 1.49、80.92 ± 2.35 及 78.47 ± 
1.98%。依據統計分析，不同濃度 (2、4、8 及 16 
mg/mL) 的 OWE 與控制組相比，其 P 值 (0.043、
0.041、0.041 及 0.042) 皆顯著低於 0.05，表示

OWE 能較控制組顯著減少 B16 黑色素細胞之黑

色素生成率，且隨 OWE 的濃度愈高則黑色素生

成愈少，兩者之間呈現負相關。此外 10 μg/mL
的熊果素亦可顯著抑制黑色素生成  (62.31 ± 
2.78%) (Fig. 2)。於本研究發現：OWE 抑制黑色

素生成之能力雖不及熊果素，然卻間接證明中醫

認為珍珠具有美白作用之可能性。另外，呂 (2006) 
指出檸檬皮萃取物兼具抗氧化及抑制黑色素之能

力，未來期可解決色素過度化所引起之皮膚病

變，因此推測 OWE 也可能藉由抑制黑色素生

成，進而減緩色素過度化所引起之皮膚病變的發

生。由於黑色素生成與紫外線息息相關，故本研

究將進一步探討 OWE 對光損傷 HaCaT 角質細胞

是否具有保護/修復作用。 

Fig. 1  Inhibition effects of different concentrations (mg/ml) of OWE on tyrosinase activity. Each value represents
means ± SD (n=3). 

Fig. 2  Effects of OWE on cell survivability and melanogensis by B16 cell. Each value represents means ± SD (n =
3). The “*” means significant difference (p < 0.05) when compared to the control group. 

survivability 

* * **
* 

OWE (mg/ml) 10 
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四、OWE 對光損傷 HaCaT 角質細胞之保

護∕修復試驗 

角質層是皮膚的最外層，也是接觸化學物質

及紫外線最頻繁的一層，因此本研究利用 HaCaT
角質細胞來探討 OWE 對光損傷角質細胞之保護

∕修復作用。將不同濃度 (2、4、8 及 16 mg/mL) 的
OWE 添加於 HaCaT 角質細胞中共同培養，結果顯

示隨著 OWE 濃度愈高則 HaCaT 角質細胞之存活

率也愈高 (104.25 ± 1.74、107.36 ± 1.64、124.48 ± 
3.26 及 131.09 ± 2.92%)，依據統計分析，在 8 及

16 mg/mL 濃度下與控制組相比，其 P 值 (0.034
及 0.032) 皆顯著低於 0.05，表示 8 及 16 mg/mL
的 OWE 能顯著提升 HaCaT 角質細胞之存活率，

且呈現濃度依存現象 (Fig. 3)。此外，扇貝殼水萃

物亦能提升角質細胞之存活率，亦呈現濃度依存

現象 (Torita et al., 2004)，此結果與本研究相似，

因此推測 OWE 具有活化角質細胞增生的能力。 

 

 
 

Fig. 3  Effects of OWE on cell survivability by HaCaT 
cell. Each value represents means ± SD (n = 3). The “*” 
means significant difference (p < 0.05) when compared 
to the control group. 

 
於 UVA 光損傷下，先行添加 OWE 與 HaCaT

角質細胞共同培養再以 UVA 照射，係為保護試

驗。結果顯示：當 HaCaT 角質細胞不添加 OWE
直接受 UVA 照射後 (負控制組) 其細胞存活率為

75.36 ± 2.16%，然添加 2、4、8 及 16 mg/mL 的

OWE 後，其細胞存活率分別為 80.12 ± 1.81、88.37 
± 1.68、91.81 ± 2.48 及 92.35 ± 2.83%。依據統計

分析，在 4、8 及 16 mg/mL 濃度下與負控制組相

比，其 P 值 (0.042、0.040 及 0.039) 皆顯著低於

0.05，表示：先行添加 4、8 及 16 mg/mL 的 OWE，
能保護 HaCaT 角質細胞、減緩 UVA 光損傷，同

時顯著提升 HaCaT 角質細胞之存活率 (Fig. 4A)。
此外，當 HaCaT 角質細胞受 UVA 照射後 (負控制

組)，其胞內蛋白質含量會下降 (72.86 ± 3.01%)，
在 8 及 16 mg/ml 濃度下與負控制組相比，其 P 值

(0.039 及 0.039)皆顯著低於 0.05，表示：先行添加

8 及 16 mg/mL 的 OWE 能顯著提升其胞內蛋白質

含量 (89.79 ± 2.88 及 90.02 ± 2.76%) (Fig. 4B)。 
 
 

 

 
     Control  UVA     2       4      8      16 

exposed 

Fig. 4  Protective effects of OWE on cell survivability 
(A) and cellular protein content (B) against 
UVA-exposed damage by HaCaT cell. Each value 
represents means ± SD (n = 3). The “*” means 
significant difference (p < 0.05) when compared to the 
negative control group. 
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     Control  UVA     2       4      8      16 

exposed 

Fig. 5  Protective effects of OWE on cell survivability 
(A) and cellular protein content (B) against 
UVB-exposed damage by HaCaT cell. Each value 
represents means ± SD (n = 3). The “*” means 
significant difference (p < 0.05) when compared to the 
negative control group. 

 
於 UVB 光損傷下，先行添加 OWE 與 HaCaT

角質細胞共同培養再以 UVB 照射，亦同樣進行保

護試驗。結果顯示：當 HaCaT 角質細胞不添加

OWE 直接受 UVB 照射後 (負控制組)，其細胞存

活率為 75.23 ± 2.72%，然添加 2、4、8 及 16 mg/mL
的 OWE 後，其細胞存活率分別為 76.54±1.67、
77.26 ± 2.10、88.43 ± 2.13 及 89.89 ± 3.12%。依據

統計分析，在 8 及 16 mg/mL 濃度下與負控制組相

比，其 P 值 (0.045 及 0.044 ) 皆顯著低於 0.05， 表
示：先行添加 8 及 16 mg/mL 的 OWE，能保護

HaCaT 角質細胞、減緩 UVB 光損傷，同時顯著提

升 HaCaT 角質細胞之存活率 (Fig. 5A)。相同的，

當 HaCaT 角質細胞受 UVB 照射後 (負控制組)，
其胞內蛋白質含量會下降 (66.31 ± 3.01%)，在 4、

8 及 16 mg/mL 濃度下與負控制組相比，其 P 值

(0.043、0.043 及 0.042) 皆顯著低於 0.05，表示：

先行添加 4、8 及 16 mg/mL 的 OWE 能顯著提升

胞內蛋白質含量 (77.24 ± 1.69、78.56 ± 2.36 及

79.79 ± 2.97%) (Fig. 5B)。 
黃與吳 (2006) 指出隨著牡蠣殼萃取物中的

可溶性蛋白濃度愈高則 DPPH 自由基清除能力愈

強，當其可溶性蛋白量達 1.4 mg/mL 時，則 DPPH
自由基清除能力可達 40%。且 SOD-like 活性亦與

牡蠣殼萃取物中的可溶性蛋白濃度呈現正相關，

同樣在其可溶性蛋白量達 1.4 mg/mL 時，SOD-like
活性可達 15% 以上。此外，扇貝殼萃取物具有清

除自由基、活化纖維母細胞及降低紫外線對細胞

的損傷之作用 (Liu et al., 2002)。因此推測在保護

試驗下，OWE 可能藉由清除自由基以減少

UVA/UVB 對 HaCaT 角質細胞的傷害以達到保護

作用。此外，扇貝殼萃取物亦能提升角質細胞的

胞內蛋白質含量 (Liu et al., 2002)，此結果與本研

究相似，因此推測 OWE 可能藉由提供 HaCaT 角

質細胞養分，以提升胞內蛋白質含量，進而提高

HaCaT 角質之細胞存活率，以達到保護角質細胞

避免光損傷的效果。然而，OWE 對 UVA/UVB 光

損傷的 HaCaT 角質細胞均不具有修復作用，其細

胞存活率與負控制組相比均無顯著差異。 

結   論 

由體外試驗評估 OWE 之抑制黑色素生成及

抗光損傷作用，結果發現隨著 OWE 濃度愈高則抑

制酪胺酸酶活性愈強，並可減少 B16 黑色素細胞

之黑色素生成，推測 OWE 藉由抑制黑色素生成，

進而減緩皮膚病變的發生。此外，由細胞實驗中

亦發現 OWE 對角質 HaCaT 細胞具有保護作用，

減少 UVA/UVB 對 HaCaT 角質細胞之光損傷，故

推估 OWE 具有開發做為皮膚外用劑之可行性。 
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Melanogenesis Inhibition and UV-protective Effects of 
Oyster Shell Water Soluble Extract  

Yi-Kuan Tsai, Pai-An Hwang*, Shu-Yun Gau and Chwen-Herng Wu  
Seafood Technology Division, Fisheries Research Institute 

ABSTRACT 

In order to enable effective utilization of oyster shell, the aim of this study was evaluating the 
melanogenesis inhibition and the protective effect against ultraviolet (UV) A/B-exposed of oyster shell water 
soluble extract (OWE). In the melanogenesis inhibition test, it was found that 2, 4, 8 and 16 mg/ml OWE 
inhibited the activity for tyrosinase in a concentration-dependent manner, and OWE also reduced the production 
of melanin on B16 melanoma cell. In addition, OWE promoted proliferation of HaCaT keratinocyte cell. At the 
concentration of 8 and 16 mg/ml, OWE protected keratinocyte cell against UVA/UVB-exposed damage, and the 
cell survivability and cellular protein content all were significantly higher than negative group. However, OWE 
showed no repair function on UVA/B-exposed damage.  

Key words: oyster shell water soluble extract, tyrosinase, B16 mouse melanoma cell line, HaCaT human 

keratinocyte cell line 
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