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一、 中文摘要 

檀香(Sandalwood)為檀香科植物檀香 Santalum album L．樹幹的心材，氣清香，

燃燒時香氣更濃；味淡，嚼之微有辛辣感。主要成分含揮發性油。檀香精油(essential 
oil)中主要成分為 α-檀萜香醇和 β-檀香萜醇（α- β-Santalol）,其次為檀萜烯（Santene）、
α-檀香烯和 β-檀香烯（α-，β-Santalene）、檀萜烯酮（Santenone）、檀萜烯酮醇（Santenone 
alcohol）、及少量的檀香萜酸（Santalic acid）、檀油酸（Teresantalic acid）、紫檀

萜醛（Santal aldehyde）等。其功能主治：行氣溫中，開胃止痛。用於寒凝氣滯，胸

痛，腹痛，胃痛食少；冠心病，心絞痛。此外，有研究指出檀香具有抗氧化的活性

(Scartezzini & Speroni, 2000)，另外也顯示有抗皮膚腫瘤的效果(Dwivedi & Zhang, 
1999)，並顯示有很低的經口 (oral)及經皮 (dermal)急性毒性 (Burdock & Carabin, 
2008)，已普遍使用地食品及化妝品中。本計畫將利用此偵測皮膚角質蛋白質羰基暴

露的方法，透過簡便的免疫分析操作流程，以評估檀香精油臨床的抗氧化效力，以

做為研製抗氧化化妝品的重要參考。結果顯示含 0.5%檀香精油之試驗配方不但沒有

臨床抗氧化效力，反而增加羰基暴露的數量，推測檀香精油組成份中抗氧化物質含

量並不多，且應富含有不飽和之雙鍵物質，經紫外線的照射易產生過氧化自由基進

一步攻擊並氧化角質蛋白。建議不宜直接接觸皮膚並暴曬陽光。 
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二、 前言 
本計畫使用之材料為檀香精油(Sandalwood oil)。其為檀香科植物檀香 Santalum 

album L．樹幹的心材，氣清香，燃燒時香氣更濃；味淡，嚼之微有辛辣感。主要成

分含揮發性油。檀香精油(essential oil)中主要成分為 α-檀萜香醇和 β-檀香萜醇（α- 
β-Santalol）,其次為檀萜烯（Santene）、α-檀香烯和 β-檀香烯（α-，β-Santalene）、檀

萜烯酮（Santenone）、檀萜烯酮醇（Santenone alcohol）、及少量的檀香萜酸（Santalic 
acid）、檀油酸（Teresantalic acid）、紫檀萜醛（Santal aldehyde）等。其功能主治：行

氣溫中，開胃止痛。用於寒凝氣滯，胸痛，腹痛，胃痛食少；冠心病，心絞痛。此

外，有研究指出檀香具有抗氧化的活性(Scartezzini & Speroni, 2000)，另外也顯示有

抗皮膚腫瘤的效果(Dwivedi & Zhang, 1999)，並顯示有很低的經口(oral)及經皮(dermal)
急性毒性(Burdock & Carabin, 2008)，已普遍使用地食品及化妝品中。本計畫將利用

此偵測皮膚角質蛋白質羰基暴露的方法，透過簡便的免疫分析操作流程，以評估檀

香精油臨床的抗氧化效力，以做為研製抗氧化化妝品的重要參考。 
我們所建立的臨床抗氧化有效性的檢測平台主要是使用偵測蛋白質羰基（carbonyl 

groups）暴露的免疫呈色方法，其主要是因為蛋白質的氧化皮膚光老化與氧化壓力重

要的生化指標（Sander et al, 2002）。該方法係根據有學者利用免疫轉印呈色方式偵測

羰基數量來表示蛋白質被氧化的程度(Levine et al, 1994; Smith et al, 1996)，因為蛋白

質羰基可藉由蛋白質的氧化斷裂(oxidative cleavage)或是直接氧化離月安   酸、精月安   酸、

月甫  月安   酸及蘇月安   酸殘基而產生，也有學者利用此方法發現在皮膚較外層的角質層

（stratum corneum ）內的 keratin 10 被氧化的程度比較內層的角質細胞（keratinocyte）
高，甚至使用化學性氧化劑及 UV 處理所得到的結果與上述相同（Thiele et al, 
1999a）。因此，我們將利用此偵測蛋白質氧化的方法，透過簡便的免疫分析操作流

程，以評估檀香精油臨床的抗氧化效力。 
近年來，氧化的壓力（oxidative stress）造成皮膚的急性及慢性的破壞反應已被廣

泛地被討論（Wenk J et al, 2001），如：在紫外線照射下的急性反應中，皮膚會出現

有紅斑（erythema）、細胞增生（hyperproliferation）及脫屑等現象；而在慢性反應中

真皮層會出現膠原蛋白被降解及不正常彈力蛋白累積的彈力纖維鬆弛症現象

（elastosis）。已有學者證實在皮膚的組織中經由UVA及UVB的照射會誘導生成ROS
（reactive oxygen species）（Scharffetter-Kochanek et al, 1997），此外，其他環境的因

子也可產生 ROS，如：臭氧、藉由空氣攜帶的污染源、UV 及正常的代謝過程…等

等。目前，眾多的研究已經把焦點擺在建立真皮、表皮及角質層之內生性抗氧化酵

素（如：Superoxide dismutase、Catalase、Glutathione peroxidase、Glutathione reductase…
等）及非酵素性抗氧化劑（如：-tocopherol、Ascorbic acid、Uric acid、Reduced 
glutathione…等）之正常的基本量（baseline levels）（Shindo et al, 1993, 1994a；Thiele 
et al, 1998a），因為一般相信這些內生性酵素性及非酵素性抗氧化劑是維持細胞內氧

化還原平衡的主要角色。最近，在人類皮膚自然老化及光老化過程之研究中，證實

酵素性抗氧化劑的活性及非酵素性抗氧化劑是一種複合式的調節模式（Rhie et 
al,2001）。最近，已有研究顯示皮膚光老化與氧化壓力所產生的現象有關，如：脂肪
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的過氧化現象（lipid peroxidation）（Tanaka et al, 2001）、醣化作用產物（glycation 
products）（Jeanmaire et al, 2001）及蛋白質的氧化現象（protein oxidation）（Christina 
et al, 2002），上述諸種現象亦可當作是氧化壓力的指標。 

目前應用於皮膚抗老化或抗氧化的化妝品產值相當可觀，根據工研院生醫中心整

理 2003 年全球護膚用化妝品產值達 370 億美金，而且每年平均約以 7 %的成長率增

加，其中以抗老化或抗氧化為訴求的化妝品佔有最大的比例，而需求之年成長率亦

最高。目前已知應用於抗老化或抗氧化的化妝品的有效成份相當多樣化，有來自天

然物純化萃取或人工合成成份，大致而言可區分為酵素性及非酵素性抗氧化劑，其

中又以非酵素性抗氧化劑為最主要使用的種類，例如： 1.谷胱甘月太（gluthathione）
2. Vit E（tocopherol）及其衍生物 3. Vit C（ascorbic acid）其衍生物 4. -胡蘿蔔素

（-carotene） 5. Vit A 其衍生物 6. 黑色素（melanins）7. 泛酉昆 類（ubiquinol, 
ubiquinones）：ex：CoA、Q10 8. 甘露糖醇（mannitol）9. 黃 口票 口令 （xanthine）10. 
類黃酮(flavonoids) 11. 尿酸（urate） 12. 山梨糖酸（sorbate）13.多酚類(polyphenols) 
14. 硒 (Selenium) 15. 硫辛酸 (lipoic acid) 16. 茄紅素 (lycopene) 17. 前花青素

(proanthocyanidine) 18.半胱胺酸（cystein）19.甲硫胺酸（methionine）20. 兒茶素

(catechins)。化妝品產業是崇尚流行的產業，有效成份的推陳出新及崇尚天然環保的

新趨勢都是這產業所重視的內涵，檀香精油在坊間有極高的評價，若能證實其效用

並開發出以此為訴求的抗氧化化妝品則應有相當大的商業價值。 
 
三、 研究方法及步驟 
1 受測對象之選擇及前額皮膚的貼布剝屑處理 
   選擇無任何皮膚病史及無使用化妝保養品習慣之六位年齡介於 20~45 歲之男性，

在考量臺灣氣溫於春、夏、秋三季變化差距較小，故預計施行季節為春、夏、秋三

季，而每組配方實驗期間為期 4 週。我們將以常暴露外在環境的前額皮膚角質層為

測試標的，先將前額皮膚以鼻樑為中線劃分為兩邊，每日早、晚以實驗組及空白組

之乳霜狀敷劑各塗抹於前額兩邊，塗抹劑量約 0.5mL 且兩邊須一致。為了取樣本時

避免被皮脂所污染，每一邊的前額皮膚先以酒精擦拭清潔且第一層貼布樣本丟棄，

取第 2~3 層的貼布樣本並收集於離心管中。為了儘量避免取樣誤差，前額皮膚靠近

鼻樑中線區域寬約 2 公分不採集樣本。 
2 實驗組及空白組敷劑之製備 

我們將以水包油之乳化劑型為實驗敷劑，此乳化劑型係以 Glyceryl stearate、Stearic 
acid 及 stearyl alcohol 為油相的主基劑及乳化助劑；低刺激性的 Tween-20 為乳化劑；

Xanthan gum 為增稠劑；EDTA 為金屬螯合劑；Dimethicone 及 Cyclomethicone 為助

滑劑；而 Phenva 為抑菌劑；另加入保濕劑成份；實驗組將使用 0.5%(w/w)檀香精油

之配方。pH 值標定為 6.5 (以 triethanolamine, NaOH 標定)。詳細的配方如下表：(  )
標示為空白組配方；無(  )標示為實驗組配方。實驗組所使用之非極性相檀香精油，

其相對之空白組將以 Capric triglycerides 來替代。配製過程如下：分別將油相(檀香

精油除外)及水相加熱至 80℃，混合後快速攪拌（6000rpm），自然降溫至 45℃，加
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入檀香精油並標定 pH 值為 6.5；降溫至 42℃調更慢速（4000rpm）並加入抑菌劑，

混合均勻後靜置至室溫。最後以離心機調速 5000 rpm 離心 10 分鐘將氣泡去除即為

成品。以下是實驗組及空白組配方範例: 

實驗組 
油相： 

1. Glyceryl stearate          1.2 % 
2. Stearyl alcohol            0.8 % 
3. Stearic acid               0.4 % 
4. PEG-40 Hydrogenate castor oil 

   0.5 % 
5. Capric triglycerides        1.6 % 
6. Tween 20                0.5 % 
7. Dimethicone              0.5 % 
8. Cyclomethicone          0.75 % 
 

水相： 

9. Deionized water       87.05 % 
10. Propylene glycol         2.0 % 
11. Glycerol                2.0 % 
12. Sodium PCA            1.0 % 
13. Xanthan gum            0.4 % 
14. EDTA                  0.1 % 
抑菌劑：             

15. Phenova                0.2 % 
16 檀香精油                0.5% 

 
 

空白組 
油相： 

1. Glyceryl stearate          1.2 % 
2. Stearyl alcohol            0.8 % 
3. Stearic acid               0.4 % 
4. PEG-40 Hydrogenate castor oil 

   0.5 % 
5. Capric triglycerides        2.1 % 
6. Tween 20                0.5 % 
7. Dimethicone              0.5 % 
8. Cyclomethicone          0.75 % 
 

水相： 

9. Deionized water       87.05 % 
10. Propylene glycol         2.0 % 
11. Glycerol                2.0 % 
12. Sodium PCA            1.0 % 
13. Xanthan gum            0.4 % 
14. EDTA                  0.1 % 
抑菌劑：             

15. Phenova                0.2 % 
 

 
3 皮膚角質層蛋白質的分離 
   依據 Thiele 等人(1999a)所建構的方法，我們將其若干步驟及材料加以修飾及替

換，我們使用一般透明膠帶，取適當寬度及長度平整緊貼於前額特定位置的皮膚上

並進行連續剝屑二層，取下貼布時須施以適當的力道及相同的磨擦力，取下的貼布

置於離心管中，收集足量後以溶離緩衝液(2 % SDS/0.5 mM Tris, pH7.0/ 10 % glycerol/ 
5 % -mercaptoethanol )覆蓋在貼布上，隨後於 100℃下隔水加熱 20 分鐘，經離心(3000 
rpm)後收集其蛋白質溶離液，隨後以蛋白質溶離液 3 倍量之丙酮(acetone)並靜置 12
小時待蛋白質沉降，經離心(13000 rpm)取下沉澱的蛋白質後再取適量的 6M 尿素樣

本溶液(6M urea/2M Thiourea/0.5% TritonX-100/1% DTT)震盪回溶，此方式可成功將

蛋白質有效濃縮並去除透明膠帶之膠質。將蛋白質回溶液進行蛋白質定量，回溶液

樣本冰凍於-80℃以備用。 
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4 蛋白質羰基的偵測 
   蛋白質羰基可視為蛋白質氧化的指標，亦可被偵測係依據 Levine 等人(1994)及
Shacter 等人(1994)所描述的方法，即前述經 6M 尿素樣本溶液回溶之蛋白質樣本取

10 L 體積先與 5 L 含有 2,4-dinitrophenylhydrazine (DNPH)的溶液(6 % SDS/ 40 mM 
DNPH/ 5 % trifluoroacetic acid)於室溫下混合反應 20 分鐘，預計可將蛋白質羰基衍生

成 2,4-dinitrophenylhydrazone (DNP-hydrazone)。隨後將反應溶液加入 15 L 之中和

液(2 M Tris base/ 30 % glycerol )，隨後將中和的反應溶液進行 12.5 % 的 SDS-PAGE
蛋白質迷你電泳，將相同條件的電泳膠片之其中一片進行 CBR(Coomassie Brilliant 
Blue R-250)蛋白質染色，另一片進行西方點墨法(western blotting)免疫分析(參考

Thiele 等人(1999a)作法)，其步驟如下：將 12.5 % 的 SDS-PAGE 電泳膠片之蛋白質

轉印至 PVDF(polyvinylidene difluoride)上，經明膠溶液(0.25 % gelatin/0.15M 
NaCl/5mM EDTA/0.05 % Tween20/50mM Tris base, pH8.0)覆蓋，隨後使用 mouse 的
anti-DNP 的一次抗體(稀釋比例為 1：300)結合抗原，再利用 goat anti-mouse IgG 
horseradish peroxidase (HRP)的二次抗體(稀釋比例為 1：5000)結合一次抗體，最後進

行冷光呈色反應(使用 PIERCE SuperSignalR West Pico Chemiluminescent Substrate)，
並利用分子顯像儀 (機型:BIO-RAD ChemiDoc XRS )進行色帶的定量分析。 

 
四、  研究結果與討論： 
1. 已完成測定檀香精油之臨床抗氧化效力。結果顯示含 0.5%檀香精油之試驗配方

不但沒有臨床抗氧化效力，反而增加羰基暴露的數量，代表檀香精油會促進角

質蛋白的氧化(圖 1A)。 

 

1A. 

 
圖 1A：含 0.5% 檀香精油配方之實驗

組 (E)及空白組 (C)皮屑樣本之 15% 
SDS-PAGE CBR 蛋白質染色與免疫轉

印呈色圖 

 

2A. 

 
圖 2A：含 0.5% 黃檜精油配方實驗組(E)及
空白組(C)皮屑樣本之 15% SDS-PAGE CBR
蛋白質染色與免疫轉印呈色圖 

 
2.我們也比較台灣黃檜精油的臨床抗氧化效力。結果顯示含 0.5%黃檜精油之試驗

沒有明顯的臨床抗氧化效力，也不會會促進角質蛋白的氧化(圖 2A)。 

 

五、  結論： 
A. 含 0.5%檀香精油之試驗配方不但沒有臨床抗氧化效力，反而增加羰基暴露的數

量，推測檀香精油組成份中抗氧化物質含量並不多，且應富含有不飽和之雙鍵物
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質，經紫外線的照射易產生過氧化自由基進一步攻擊並氧化角質蛋白。建議不宜

直接接觸皮膚並暴曬陽光。 

B. 含 0.5%黃檜精油之試驗配方沒有明顯的臨床抗氧化效力，也不會會促進角質蛋白

的氧化。推測黃檜精油組成份中抗氧化物質含量並不多，且不飽和之雙鍵物質的

含量也不多。此精油應可直接接觸皮膚及暴曬陽光。 
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