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中文摘要 

 光動力療法乃是結合光感物質及適當波長之光源，經由電子或能 量轉移產生

能進行無特異性目標攻擊之活性氧類 (reactive oxygen species)，以破壞腫瘤及病

原體。為尋求解決日漸嚴重的抗藥性問題，使得光動力殺菌逐漸成為替代性治療

微生物的方式。赤蘚紅 (Erythrosine)，為臨床牙科使用的牙菌斑顯示劑，具有低

毒性、易結合至菌體之特性，並且已有文獻指出赤蘚紅對於革蘭氏陽性菌之

(Streptococcus mutans) 具有良好之光動力殺菌能力。在本實驗中，藉由赤蘚紅對

轉糖鏈球菌具有光動力殺菌效果，探討作用於其他種革蘭氏陽性菌、革蘭氏陰性

菌及酵母菌類之光動力殺菌的能力。實驗中針對革蘭氏陽性菌(金黃葡萄球菌、

轉糖鏈球菌)、革蘭氏陰性菌(綠膿桿菌、大腸桿菌)及酵母菌(白色念珠菌)代表性

菌株進行懸浮菌體及生物膜之光動力殺菌探討。實驗結果顯示當赤蘚紅濃度為 

20 mM 以下，在不照光的情況，對於革蘭氏陽性菌、革蘭氏陰性菌及酵母菌的

菌數影響不大，顯示赤蘚紅本身對菌體並不會造成傷害。當懸浮菌體在照光強度

為50 J/cm2 下，使用赤蘚紅的濃度為 0.05 mM 時，可將革蘭氏陽性菌全部撲殺;

而對於白色念珠菌則需將赤蘚紅的濃度提高至 4 mM，才可達到消滅全部菌體；

革蘭氏陰性菌之效果則不顯著，但將赤蘚紅溶於0.1%醋酸之後再使用，則可促進

對革蘭氏陰性菌的光動力殺菌效果。當菌體以生物膜形式存在時，研究發現白色

念珠菌生物膜對光動力處理的耐受性較強，即使使用濃度為 20 mM 的赤蘚紅、

再提高光照劑量至100 J/cm2，仍無明顯殺菌效果；金黃葡萄球菌及轉糖鏈球菌生

物膜對光動力處理則較具感受性，以光照劑量為 50 J/cm2 的條件下，使用濃度

為 0.05 mM 的赤蘚紅即可將生物膜中的菌體全殺。此研究顯示赤蘚紅對革蘭氏

陽性菌懸浮菌體及生物膜有良好之光動力殺菌效果，在未來的應用上極具潛力。 

 

 

關鍵字：光動力療法、赤蘚紅、革蘭氏陽性菌、革蘭氏陰性菌、酵母菌
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Abstract 

 Photodynamic therapy (PDT) combines the photosensitizers (PSs) and visible 

light to produce a phototoxic response that results in oxidative damages to a variety of 

targets. In recent years, the growing resistance to antibiotics among pathogenic 

bacteria rendered antimicrobial photodynamic inactivation (PDI) as an alternative 

anti-infection treatment modality. Erythrosine, a clinical plaque disclosing agent, has 

been reported to have PDI efficacy against Streptococcus mutans. In this study, we 

investigated the effect of PDI on the viability of gram-positive (Staphylococcus 

aereus and Streptococcus mutans), gram-negative (Pseudomonas aeruginosa and 

Escherichia coli) and yeast (Candida albicans) planktonic cells and biofilms using 

erythrosine as the photosensitizer. 

The results in this study show that 20 mM of erythrosine has no dark toxicity to 

the gram-positive, gram-negative and yeast. For planktonic cells treated with PDI, 

using 0.05 mM of erythrosine and irradiation light dose of 50 J/cm2, no viable cells 

gram-positive were detected. When concentration of erythrosine was raised to 4 mM, 

no viable cells of Candida albicans were detected. However, the gram-negative 

bacteria were not significantly effective to the treatment. When erythrosine was in 

0.1% acetic acid, PDI against gram-negative bacteria was improved. Candida 

albicans biofilm shows high tolerance to PDI treatment and was not significantly 

effective to the treatment, even when 20 mM of erythrosine was used in combination 

with 100 J/cm2 of light dose. Gram-positive (Staphylococcus aereus and 

Streptococcus mutans) biofilms were sensitive to PDI treatment; increase the 

concentration of erythrosine to 0.05 mM and the light dose to 50 J/cm2 could result in 

complete eradication of the bacteria. This study showed that erythrosine was a 

potential photosensitizer for PDI against gram-positive bacteria. 
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第一章、緒論 

1-1 微生物的感染防治 

 人類與自然界的各類微生物之間，長久以來存在著密切且亦敵亦友的關係。

數千年前人類就會利用細菌發酵原理，製造酒和麵包等食物；在人體上的正常菌

叢也扮演著健康平衡的重要角色 1。微生物也曾在人類史上造成了嚴重流行的傳

染病，例如約在 1340 年代發生黑死病；1507 年天花等疾病，都曾造成嚴重疫情

及死傷。直到 1928 年，英國生物學及藥學家 Alexander Fleming (1881-1995)偶然

發現青黴菌(Penicillium notatum)可以生產一種殺死葡萄球菌(Staphylococcus spp.)

的物質—青黴素(Penicillin)，但是當時的純化技術尚未成熟，無法提煉足夠抗菌

物質進行相關試驗。於 1930年代末期，科學家Howard Walter Florey與 Emst Boris 

Chain 使用抗菌物質，其中包括 Penicillin 的粗培養液，注射於受細菌感染的老鼠

上，證實 Penicillin 能保護動物體免於細菌感染的威脅 2。隨著 1940 年代，Penicillin

及時在二次大戰中大量使用，挽救了數以萬計士兵的生命。而在此之後陸續有許

多各類的抗生素相繼問世，有些抗生素是由原先自生物體的製造物再加以改良其

化學結構以求增加療效，這些抗生素救了許多得到病菌感染的患者 1，然而隨著

這些藥物的大量使用，抗藥性的問題也隨之而來。  

由於細菌能藉著突變產生抗藥性，也具有其他的抗藥機制，例如可以透過質

體的傳遞，獲得破壞抗生素的酵素或者把抗生素排出細胞外等抗藥機制。因此，

撲殺病原菌以防止致病性微生物感染人類及解決抗藥性問題的產生，無疑是臨床

醫學治療的一大挑戰也是首要目標。 
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1-1.1 常見的微生物感染 

  正常情況下人體各部位存在著一定數量的微生物，它們存在於人體的各個

部位，對人體並無妨礙，因此被稱為「正常菌叢」。這些正常菌叢在絕大多數的

情況下對人體無害甚至是有益的：（1）它們可以協助人體抵抗病原菌的侵襲；通

常外來的病原菌很難與人體上的正常菌叢競爭生存空間與營養，只有當正常菌叢

遭受到破壞時，這些病原菌才有機可乘。（2）它們可以刺激人體免疫系統的健全

發展；這些正常菌叢的表面抗原蛋白可經常持續的刺激我們身體免疫系統處於激

發與活化的狀態，因此面對於外來微生物侵襲時能快速產生防衛作用。（3）此外

一些腸道正常菌叢也可以合成大量維他命（如維他命 K 及維他命 B）提供身體

吸收與利用，因此對人體的營養與健康有極大助益。 

  如同其他生態系的微生物，當人體身上某一部位的環境有所變化，其正常

菌叢的組成與數量亦會隨之變遷；例如宿主的年齡、性別、健康狀況、食物種類、

服用的藥物、甚至刷牙前後、洗手與否等都會影響其身上的正常菌叢。因此當人

體的免疫力減弱（如糖尿病人、白血病患、及愛滋病患等）或是正常菌叢遭受破

壞時（如長期服用抗生素或使用殺菌性漱口水等），容易造成體內正常菌叢失衡

或伺機性病原入侵，引起致命的感染。 

一般而言，容易在人體不同部位形成生物膜感染的病菌，例如金黃葡萄球菌

容易引起傷口或醫療器具感染；轉糖鏈球菌主要造成口腔齲齒的病原菌，嚴重時

容易引起心內瓣膜炎；綠膿桿菌會引起肺囊泡纖維化肺炎等疾病；大腸桿菌經感

染後，容易引發膽管感染；白色念珠菌主要會引起鵝口瘡或念珠菌症等疾病，而

這些病菌為容易引起感染性疾病的主要病菌，亦是院內感染常見的病原菌 3。在

本實驗中，分別對酵母菌、革蘭氏陽性菌及革蘭氏陰性菌作為實驗菌株，酵母菌

部份挑選白色念珠菌(Candida albicans)、革蘭氏陽性菌挑選金黃葡萄球菌、轉糖

鏈球菌(Staphylococcus aereus、Streptococcus mutans)及革蘭氏陰性菌則挑選綠膿

桿菌、大腸桿菌(Pseudomonas aeruginosa、Escherichia coli )為代表性菌株。 
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1-1.2 造成感染的細菌簡介以及所引起的疾病 

白色念珠菌(Candida albicans)  

 白色念珠菌為絕對好氧性，可在相當廣泛pH值和溫度下，生長於普通培養

基，產生圓形、具光澤、奶油樣白色菌落，念珠菌酵母型態為圓形或橢圓形，直

徑 2~6 μm，行出芽生殖，不具莢膜4。白色念珠菌平時主要分佈於人類的皮膚及

口腔、腸胃道、尿道及陰道之黏膜，當在免疫力降低(懷孕、糖尿病、口服避孕

藥、長期使用廣效抗生素、免疫抑制劑及類固醇等)或病人有免疫不全症狀時（例

如：骨髓及器官移植、癌症化療、愛滋病患者），則會轉變成具感染性且有致死

性4。白色念珠菌為酵母樣黴菌，可形成菌絲或假菌絲，能產生芽生分生孢子 

(blastoconidia)，於適當條件下可以酵母型態或假菌絲型態存在，已有文獻指出白

色念珠菌通常以菌絲的型態對生物體形成黏膜或全身性的感染5。 

自 1940 年代抗生素使用，念珠菌感染的發生率呈急遽增加，近幾年來，院

內感染報告顯示念珠菌感染菌血症出現增加之趨勢，且死亡率高達 40-60% 6。

念珠菌菌血症的危險因子包括病人本身的疾病及易罹病因子兩部分。本身疾病部

分包括各種原因所造成的免疫功能低下；皮膚或腸道黏膜缺損，如燒傷病人、腹

部開刀、嗜中性球低下、身體念珠菌大量增殖等。易罹病因子包括中央靜脈導管

置入、全靜脈營養、長期使用廣效性抗生素（造成腸道菌種改變）等4。 
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金黃葡萄球菌(Staphylococcus aereus) 

 金黃色葡萄球菌屬於革蘭氏陽性球菌，營養需求不高，在普通培養基可生存

良好，屬需氧或兼性厭氧菌，最適生長於37°C及pH 7.4的環境，生長於平板上的

菌落型態具有光澤、圆形凸起，直徑大小為1~2 mm。金黃色葡萄球菌不具運動

性，不產生孢子，普遍存在於環境及人體中，在一般的健康情況下並不會造成任

何問題，當人體免疫系統下降時，則容易從呼吸道、傷口、靜脈導管及尿道等部

位進行感染，嚴重者會導致感染至全身性的疾病，如肺炎、菌血症、心內膜炎、

骨髓炎3等，此外也可造成食物中毒。臨床上葡萄球菌為最主要菌屬，是一種常

見的病原菌，為醫院院內感染的重要病原菌之一。 

 

轉糖鏈球菌(Streptococcus mutans) 

 轉糖鏈球菌屬於革蘭氏陽性球菌，適合兼性厭氧環境，在生理特性方面，轉

糖鏈球菌並不具備完整的克氏循環(Krebs cycle)酵素與電子傳遞鏈系統7，因此必

須藉著代謝糖類的糖解作用(Embden-Meyerhof pathway)來作能量來源。此外，轉

糖鏈球菌還具有特殊的糖類磷酸根傳遞運輸系統(phosphotransferase system, 

PTS)，其可幫助攝取多種糖類進入細胞中進行代謝8，而產生乳酸及甲酸、乙酸、

甲醇..等揮發性物質，當環境中的糖類減少時，PTS的活性反而增加，以提升轉

糖鏈球菌在惡劣環境中與其他細菌競爭養分的能力，而增加其生存適應的能力。

主要分佈於口腔，為造成齲齒的主要病原菌之一。一旦當轉糖鏈球菌進入血流中

形成菌血症時，便有機會導致心臟瓣膜缺損的病人產生感染性心內膜炎，由此可

知轉糖鏈球菌在齟齒和感染性心內膜炎方面扮演一個重要的角色9。 
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綠膿桿菌(Pseudomonas aeruginosa) 

 綠膿桿菌為革蘭氏陰性桿菌 (Gram-negative bacilli)，具端鞭毛 (polar 

flagella)，廣泛存在於環境中，亦可在養分不足的情況下（包含蒸餾水中）生長。

綠膿桿菌能導致如肺部或泌尿道之感染、慢性中耳炎(chronic otitis media)、角膜

膿瘍(corneal ulcer)、心內膜炎及菌血症，對免疫功能不全之病人容易造成伺機性

感染(opportunistic infection)，例如囊腫纖維症(cystic fibrosis) 10。 

在治療上最為棘手的在於它的多重抗藥性機制，例如（1）產生酵素使治療

藥物失去活性；（2）改變藥物結合位置(target site)的結構；（3）在膜上具有efflux 

pump 能將抗生素送出菌體外等機制。根據文獻指出綠膿桿菌細胞壁外具有一層

通透性較低的外膜(outer membrane)是產生抗藥性的主因11，這層外膜能篩選特定

分子量以及親水性的物質進入菌體內，因此對大部份抗生素具有抗性，例如頭胞

子素、碳醯胺基類抗生素 (carbapenems)、胺基苷醣類抗生素(aminoglycosides)、

多黏黴素(polymyxin)等皆具有抗性12，加上它能產生生物膜而有效阻擋免疫細胞

及抗生素之攻擊13, 14，故臨床上便不斷尋求更有效的殺菌方法。 

 
大腸桿菌(Escherichia coli)  

大腸桿菌為革蘭氏陰性桿菌，短桿狀，是人體腸道內的伺機性正常菌叢，其

最適生長溫度為 37°C，在腸道中通常不會致病，但如果侵入血液或其他器官組

織，則會有致病性：也可能經由帶有致病基因的大腸桿菌藉由質體轉移，而使原

本不引發疾病的大腸桿菌變得有致病性 15。 
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1-1.3 抗生素治療 

 抗生素是指由細菌、黴菌或其他微生物在生活過程中所產生的具有抗病原體或

其他活性的物質。自 1940 年青黴素被發現與應用至今，其他種藥物也陸續被發展

出，例如鏈黴素(streptomycin)、四環素(tetracycline)、氯黴素(chloramphenicol)，目前

應用於臨床的抗生素種類已有幾百種 16。目前抗生素依功能上的不同可分為下列幾

類 17： 

（1） 破壞細胞壁： 

Polymyxin B與Colistin (Polymyxin E)藉由嵌入細胞膜形成通道，導致outer 

membrane結構受損，增加細胞膜的通透性，導致細胞內的重要物質自菌體流失18, 

19。 

 

（2）抑制細菌細胞壁合成： 

細菌細胞質的濃度常大於細胞生存環境中溶液的濃度，由於滲透壓差使得細

胞外的水分不斷擴散進入細胞。細胞壁的存在則可防止細胞因不斷膨脹而使得細

胞膜破裂導致細菌死亡。細菌細胞壁的主要組成為形成網狀結構的肽聚糖

(peptidoglycan)，而肽聚糖合成過程中需Penicillin binding proteins (PBPs)進行參

與，β-lactam 類抗生素(例如：Imipenem與pencillin G)因與肽聚糖前驅物結構類

似所以會和PBPs結合，影響PBPs參與肽聚糖合成。因此抑制PBPs會造成細胞壁

結構不規則、受損或通透性改變，嚴重會導致細胞死亡。然而有些細菌會產生

β-lactamase破壞此類抗生素的β-lactam ring產生對抗生素的抗藥性20。 

 

（3）抑制蛋白質合成： 

Gentamicin屬於aminoglycoside類抗生素，藉由進入細胞與30S ribosomal 

subunit結合，抑制t-RNA 的translation和造成mRNA的misreading，使細胞無法合

成生長所需的蛋白質21。 



 

 7 

（4）抑制核酸合成： 

Ciprofloxacin依結構分類屬於fluoroquinolones，此抗生素與DNA gyrase 

結合，抑制細菌chromosomal DNA的unwinding、阻斷DNA replication22。 

 

1-1.4 微生物的抗藥性機制 

抗藥性菌株是指微生物通過抗生素的壓力而存活下來後，演化具抗藥性的

突變種。一旦抗生素所造成的選擇壓力變大（如因抗生素的濫用），這些抗藥性

菌株便能比其他菌株繁殖得更好，成為優勢族群。但產生抗藥性突變並不容易，

故造成抗藥性菌株大量出現的主因是水平基因轉移(horizontal gene transfer)，意

即不具抗藥性的細菌可自其他細菌獲得與抗藥能力有關的基因（不一定是經由突

變而得）
17。隨著抗藥性菌株的優勢增殖，抗藥基因傳播的機會也因此上升了，

然而細菌抵抗抗生素的作用機制有下列數種方式 17, 23： 

 

(1) 改變抗生素之標的物：細菌發生突變，使目標蛋白質產生單一氨基酸的改

變，使抗生素無法與其結合而發揮作 

(2) 利用酵素改變抗生素的化學結構：使進入細胞內抗生素失去活性，典型例子

便是細菌具備 β-內醯胺酶(β-lactamase)這種酵素，可破壞 β-內醯胺(β-lactam)型

抗生素（如盤尼西林）的環狀結構使其失去活性。 

(3) 主動外流方式排出抗生素：為了防止抗生素累積在菌體內，細菌也會利用主

動外流幫浦(active efflux pump)的作用將抗生素自菌體內排除。 
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1-2 生物膜 

1-2.1 生物膜的定義 

 於自然環境中，微生物隨機附著於固體介質表面，藉由攝取流體中提供生長

的養分，得以進行繁衍及分泌胞外聚合物(extracellular polymer substrate；EPS)，

最後形成一層肉眼可見且具有黏性之非均質蕈狀結構，即生物膜。 

 

1-2.2 生物膜的形成 24 

 生物膜的形成過程大致可分五個階段： 

(1) 微生物與固體介質表面接觸(attachment)：不論是在外界自然環境或感染寄   

   主過程，菌體要黏附到生物性(biotic)或非生物性(abiotic)的表面時，首先    

   都得克服表面的水流剪力(shear force)，讓菌體接近物體表面。 

(2) 吸附 (adsorption)：當微生物與介質表面接觸時，菌體可藉由鞭毛 

   (flagella)、纖毛(fimbriae)或線毛(pili)等微細構造，暫時性的吸附到介質  

   表面；同時微生物所分泌的胞外聚合物亦可幫助菌體固定在介質表面。 

(3) 形成微菌落(micro-colonization)：當微生物吸附於適合生長之位置時，便利  

   用流體中的養份進行繁衍、分泌胞外聚合物，加強菌體間的黏附能力，形成     

   生物膜的初期結構。 

(4) 生物膜形成：微菌落形成後，內部細菌開始增生，同時會分泌許多胞外聚合  

   物，胞外聚合物不僅幫助細胞聚集還可提供物理上屏障，減低剪力作用對生   

   物膜的傷害。細菌本體與胞外聚合物彼此堆疊，分化出許多中空的孔洞(pore)  

   或水道(water channel)，提供養份或是代謝廢物的流動。由於此時生物膜開  

   始增厚，每個區域所接觸到的養份、氧氣、溫度、酸鹼度及滲透壓皆會不同，     

   所以各個區塊的細菌生長代謝速率就會有差異，造成了生物膜非均質化 

   (heterogeneous)的特徵。 
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(5) 菌體脫附(detachment)：胞外聚合物雖然提供微生物保護屏障，卻也阻礙養  

   份及氧氣的攝取，造成生物膜內部環境不適合微生物生長。因此，微生物會 

   分泌某些酵素將胞外聚合物分解，使部分微生物脫離生物膜，以懸浮細胞型 

   態找尋更適合生長之環境。 

 

1-2.3 生物膜的抗藥性機制 

生物膜有較高的抗藥性，相較於懸浮狀態時高出500至1,000倍25，雖然導致

生物膜高抗藥性的原因尚未被研究透徹，目前認為與抗生素的穿透、生物膜內的

形態及細胞的代謝作用有關26。 

 

(1) 物理性的障礙（physical barrier） 

生物膜的胞外聚合物提供一層物理屏障，會降低抗生素的穿透力，而帶負電

的胞外聚合物也會吸附帶正電的抑菌劑（例如：Aminoglycoside），減少抑菌劑

與細胞的直接作用 27。胞外聚合物也保護細胞逃過宿主免疫系統的攻擊 3，並避

免紫外光對菌體的傷害 28。 

 

 (2)  生理性的適應（physiological adaptation） 

生物膜形成後，其內部會形成養分梯度(nutrient gradient)；底層的細菌因養

分缺乏，長期處於飢餓狀態，因此可能藉由調節基因表現及代謝作用來適應環境

的改變，而這一演化特性似乎也影響了菌體對藥物感受性。目前研究顯示大部分

的抗生素對活化的細胞較具影響力，而不活化的細胞則有較高的耐受性，因此可

以躲過抗生素的攻擊29, 30。此外，氧氣及pH的變化亦會改變抗生素對菌體的作用

31, 32，而滲透壓的改變會啟動細胞的滲透壓逆境反應(osmotic stress response)，降

低細胞膜通透性，使抗生素更不容易穿透33。 
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(3)  細胞間的聯繫（cell-to-cell communication） 

當細菌細胞密度到達某一程度時，細胞與細胞間會傳遞化學訊息而同時調節

某些特定基因的表現，以改變生理活性；此種現象稱為定額感應 (quorum 

sensing)。1970年Hasting等人發現當海螢光弧菌Vibrio fischeri的細胞密度到達某

一閥值以上時，會出現集體發光的現象。定額感應不只出現在同種細菌間，在不

同種的細菌間也會有細胞間的訊息傳遞，因此學者認為這種細胞間的聯繫會影響

生物膜的抗藥性，雖然機制尚待研究，但目前認為與某些特定機制的啟動有關34, 

35，如提高過氧化氫酶的活性等36。 
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1-3 光動力作用 

1-3.1 光動力作用之歷史及應用 

早在一千多年前，埃及、印度及中國地區的人民即利用陽光來治療許多病

症，譬如皮膚病、牛皮癬、白斑病或是癌症；而在十九世紀，丹麥醫師Niels Finsen 

以紅光阻止牛痘化膿，進一步使用紫外光治療結核病，開始發展光療法 

(phototherapy)，並以此獲得1903年諾貝爾獎37。1898年，德國醫學院學生Oscar 

Raab進行研究啶紅(acridine red)對造成瘧疾的原生動物(草履蟲)的毒性時，意外

發現光線的照射會增加啶紅對草履蟲的毒性，接著在1903年Raab的老師Von 

Tappeiner和與皮膚科醫師Jesionek延續Oscar Raab的實驗，他們將伊紅性染料 

(eosin dye)結合日光照射後對患有皮膚癌和狼瘡(lupus)的病人進行治癒，並開始

研究氧氣在此光動力作用中的角色，於1907年將此現象定名為光動力作用 

(photodynamic action)37。在過去數十年間，光動力治療(photodynamic therapy； 

PDT) 在腫瘤及癌症治療上已大有進展。光動力治療結合光感物質 

(photosensitizer) 與特定波長激發光，利用光感物質對腫瘤的選擇性及光纖(fibre 

optics)直接引入腫瘤中，達到對腫瘤細胞的雙重選擇性38。有別於傳統化學治療

法(chemotherapy)的全身性治療，這種雙重選擇的特性不但減少對正常細胞的傷

害，也使治療的成本大幅降低。在微生物防治方面，已應用於血液消毒39, 40、口

腔感染41, 42、青春痘治療43及手術前局部消毒38, 39等，而近年來大為流行的光觸媒 

(photocatalyst)，亦是利用此一概念殺滅環境中的病毒及其他微生物44, 45。 
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1-3.2 作用原理與機制 

 光動力治療的基本要素為光感物質、特定波長的光和氧氣 46。當原本處於基

態的光感物質，經過照射特定波長的可見光後，光感物質藉由接收光子

(photons)，形成存在週期(life-time：1~100 ns)極短的激發單態(excited singlet 

state)；也可能於激發後，形成具兩個不成對電子軌域的激發三態 (excited triplet 

state)，可存在較長時間(life-time ≧ 500 ns)。激發三態產生的光化學反應機制主

要可分為兩種路徑 47： 

 

1. Type I reaction 

 形成激發三態的光感物質會與基質(substrate) (如細胞膜、粒線體或核膜)  

進行電子或氫離子的轉移而氧化目標物質，使其易與環境中的氧分子發生反應，

即促使氧形成超氧陰離子，如：superoxide anion (O2
-．)、hydroxyl radical (OH．)

等氧化產物。 

 
2. Type II reaction 

 激發三態的光感物質與周圍環境中氧分子發生碰撞，將能量轉移至氧分 

子，因而產生單態氧。單態氧極易與其他分子產生作用，在組織細胞中主要對蛋

白質、核酸與脂質造成傷害。  

   
光源 

應用在光動力反應之光源需考量波長及強度，不同的光感物質需使用特定波

長的光來激發，而波長與光感物質吸收光譜中的最大吸收峰有關。根據研究顯

示，波長較長的光源，其穿透性也較好 48，例如以紅光可穿透皮膚組織深度為

0.5 cm ( at~ 630 nm)至 1.5 cm ( at~700 nm )49。   

目前常使用的雷射光源為：氬-染料雷射(Argon-dye laser)、金屬蒸氣雷射及

二極體雷射(Diode Laser)等。以往普遍使用的光源為氬-染料雷射，因為此系統可

藉由調整濾片而改變波長，因此可應用於不同光感物質的激發；然而體積龐大，

且須外接冷卻系統，造成使用上的不便，再者，平日維修雷射裝置通常昂貴且維

修經費高，有普及上的困難。近年來，不斷有新光源被開發出來，如發光二極體 

(Light emitting diodes；LED)、白熱燈(Incandescent lamps)等。與傳統雷射光比較，
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發光二極體設備較為輕巧，且不需外接冷卻系統，其性能穩定且具有高光電轉換

效率、便宜、體積小、耗電量小、壽命長和低發熱幾項優點 50，加上單色性良好，

可選擇特定波長光源進行激發，相當適合運用於光動力治療。 

 

光感物質 

雖然許多化合物均具有光感物質的特性，能被特定波長光源激發，但所選用

的光感物質本身必須不具毒性、於光動力作用後能快速從體內清除、對目標細胞

具高度親合性，亦即有高光動力產率(photodynamic yield)，能在短時間內於目標

細胞周圍累積足夠量，經光源照射後產生大量自由基或單態氧。 

    適用於光動力治療之光感物質一般是具有芳香環的芳香族分子，由於其能夠

維持較長時間的激發三態，故可增加光動力作用之效果。將光感物質以分子結構

分類51-53，可分為醌類(quinine)、啶類(acridine)，花青素類(cyanine)、雙氫葉吩類 

(chlorine)、巨環化合物 (macrocyclic compounds)如紫質 (porphyrin)及鈦青素 

(phthalocyanine)等。 

 

氧氣 

在光動力作用下，不論是 type I reaction 或 type II reaction，氧氣都扮演相當

重要的角色。Type I reaction 是光感物質被激發後藉由電子轉移將電子傳到周圍

分子，產生自由基後在與氧分子反應，生成活性氧物質(reactive oxygen species； 

ROS)，例如：超氧陰離子 (superoxide anion, O2-˙)、過氧化氫(hydrogen peroxide, 

H2O2) 與氫氧自由基(hydroxyl radical, OH˙)等氧化產物對細胞造成傷害。而 type 

II reaction 是光感物質激發後，與組織內的基態氧分子進行能量轉移，產生對細

胞具有毒性的單態氧(singlet oxygen, 1O2)。氧氣是光動力作用不可或缺的要素，

所以氧氣的多寡會影響光動力治療的效果。當組織中的氧氣被消耗而減少時，光

動力治療的效果也會隨之降低。 
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1-4 赤蘚紅介紹 

1-4.1 赤蘚紅的結構與特性 

 赤 蘚 紅 (2,4,5,7-tetraiodo-9-ocarboxyphenyl-6-hydroxy-3-isoxanthone or 

tetraiodofluorescein or iodescein) (結構參見圖一54)，分子式為 C20H6I4Na2O5，分子

量 879.86 g/mol。赤蘚紅主要是利用化學方式進行合成的化合物，早期製備赤蘚

紅有數種方式，一種為藉由將螢光素(fluorescein)進行碘化(Iodination)，使之形成

具有兩個異構物(tautomeric forms)的結構，於高溫的稀釋過的醋酸溶液環境中加

入碘(iodine)進行反應55；另一種方式則將螢光素與碘化鈉(sodium iodide)置於相

對較低溫的鹼性溶液下，與氨(ammonium)或過硫酸鉀(potassium persulphate) 作

用，形成赤蘚紅。但這兩種方式在製備過程中，容易形成帶有二碘或三碘結構的

螢光素(並非具有四碘的赤蘚紅結構)，且製備成本不符經濟效益，因此後續大多

以電化學方式進行製備赤蘚紅，電化學製備赤蘚紅的原理則是將帶有過量碘的螢

光素，在鹼性溶液下進行電解56。而早在1899年，已有科學家發表了利用電化學

法的方式製備赤蘚紅的專利57。 

赤蘚紅在常溫下為褐色粉末，可溶解於水及酒精中，其水溶液呈現粉紅色，

於水溶液狀態下穩定性高，最大吸收波長為525 nm。  

 

1-4.2 赤蘚紅的應用 

赤蘚紅於1906年通過美國食品暨藥物法(Food and Drugs Act)後，至今仍廣泛

應用於食品中作為食品添加劑(食用色素)58。赤蘚紅除了具有應用於食品方面的

優點，近年來更於牙科方面普及使用，作為牙菌斑顯示劑的原料59。牙菌斑是牢

固附著於牙齒表面和口腔軟組織，表面帶黏性的膜狀物，以細菌為主體，包括食

物殘渣和脫落的口腔組織等類脂物組成的一個小生態系統。牙菌斑生長初期面積

較小難以發現，因此藉由牙菌斑顯示劑能有效地顯示出菌斑，便於我們了解口腔

狀態，有利於自我評估刷牙效果，採取措施去除菌斑以保護牙齒。已有研究指出
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牙菌斑顯示劑的染色原理是吸附作用59，利用赤蘚紅與菌斑的結合力遠大於牙齒

(磷灰石類)與赤蘚紅的結合力，故無菌斑處的赤蘚紅經漱口便能脫去顏色，而顯

色的菌斑只能通過機械摩擦作用(刷牙)才能除去，目前赤蘚紅在臨床上濃度使用

範圍為0.72~2% (相當於9~25 mM )60。 

 

1-4.3 赤蘚紅於光動力殺菌應用上之優勢 

 感光物質的選擇需考量到當施行於人體之光動力治療時，對人體的安

全性及同時能產生最大抗癌或殺菌效果，並且對正常細胞之傷害低為首要

選擇。赤蘚紅長久以來作為食品添加劑於食品中，且為臨床牙科常用的牙菌斑

顯示劑，顯示在一定濃度下(0.72~2%)對細胞黏膜無刺激性且容易被人體代謝出

體外，因此安全性高。此外赤蘚紅亦具有易結合至菌斑之特性，為實行光動力作

用的優勢之一。2006年，Simon Wood及Daniel Metcalf的研究團隊指出赤蘚紅對

於革蘭氏陽性菌之轉糖鏈球菌生物膜(Streptococcus mutans biofilm)具有良好之光

動力殺菌能力60-62，證明其可吸收光能並進行能量及電子傳遞，具有光動力治療

之潛力。以上優點拓展了赤蘚紅的可行性及實用性。 
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第二章、實驗動機與目的 

 近年來，由於抗生素的大量使用，已導致細菌產生抗藥性的現象日趨嚴重， 

為了改善及防止這種情況繼續惡化，開發研究新藥及新療法是絕對必要的。目前

光動力作用為近年來新興之微生物防治方法，主要是光動力殺菌作用

(Photodynamic inactivation；PDI) 過程會產生單態氧類之活性自由基(ROS)，對

細菌構造可進行無特異目標(non-specific targets)攻擊63，因此，一般認為細菌不

易對PDI產生抗性64。在本實驗中，利用牙科臨床上常使用的牙菌斑顯示劑 

(Erythrosine)作為光感物質，藉由此物質可顯示出菌斑位置的特性、安全性高(可

食用)，及文獻指出對於革蘭氏陽性菌之轉糖鏈球菌生物膜(streptococcus mutans) 

具有良好光動力殺菌效果60，因此本研究將探討以赤蘚紅進行光動力抑制對其他

種細菌的懸浮細胞及生物膜的影響。 

實驗目標如下： 

 進行赤蘚紅定性分析 

 藉由光動力作用，探討赤蘚紅對革蘭氏陽性菌、陰性菌及真菌的殺菌效果 

 藉由光動力作用，探討赤蘚紅對革蘭氏陽性菌及真菌生物膜之殺菌效果 

 探討不同光動力條件對殺菌效果之影響 
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第三章、材料與方法 

3-1 菌種來源與保存 

 菌種來源 

   菌種名/菌種編號                                   提供來源  

白色念珠菌(Candida albicans MYA a -2876)           北醫醫科所蘇慶華教授 

金黃葡萄球菌(Staphylococcus aureus ATCC b 10780)    臺大微生所黃慶燦教授 

轉糖鏈球菌(Streptococcus mutans ATCC 25175)       北醫生工所楊正昌教授 

綠膿桿菌(Pseudomonas aeruginosa ATCC 27853)      臺大微生所黃慶燦教授 

大腸桿菌(Escherichia .coli ATCC 25922)              臺大微生所陳進庭教授 

a 美國菌種保存中心 

b 食品工業發展研究所生物資源保存中心 

 

 菌種保存方法 

取培養至穩定期(Stationary phase)的懸浮菌液，以 PBS 清洗三次並回溶於含 

25％ (v/v)無菌甘油(Glycerol)的PBS中，分裝入1.5 mL微量離心管中，於-70℃下

冷凍保存。實驗操作期間，每個月定期解凍重新活化一次，待凍菌回溶後，以接

種環(Loop)沾取菌液在固態培養基上做四區劃線，至於37℃培養至隔夜，再取一

個單一菌落接種於液態培養基中於37℃隔夜培養，隔日沾取菌液在固態培養基上

做四區劃線，每週自固態培養基重新活化一次，成為每週實驗用之菌種，實驗期

間則以適當之洋菜平板培養基保存於4℃下。 

 菌種 Stock 的固態保存，除了白色念珠菌培養於酵母萃取粉腖葡萄糖瓊脂

平板培養基(Yeast Extract Peptone Dextrose broth agar；YPDA，含 1.5% Agar)，其

餘菌種(包括金黃葡萄球菌、轉糖鏈球菌、綠膿桿菌及大腸桿菌)皆培養於胰大豆

蛋白平板培養基(Tryptic soy broth agar；TSA，含 1.5% Agar)。 
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3-2 材料 

 實驗材料來源 

實驗類別               藥品名稱                             來源  

光感物質配製   赤蘚紅                                       Sigma 

               兩面黑光石英比色槽                           信德 

               聚偏二氯乙烯過濾膜，孔徑0.22 μm PVDF filter   Milipore  

懸浮菌體       胰大豆蛋白培養基Tryptic soy broth (TSB)          BD 

殺菌實驗       酵母萃取粉腖葡萄糖瓊脂培養基 

               Yeast Extract Peptone Dextrose broth (YPD)          BD  

               洋菜膠Agar, granulated                          BD 

               磷酸緩衝溶液phosphate buffer saline, pH 7.4      Biokit   

               塑膠比色槽                                      信德 

               平底微量滴定盤96-well microtiter plate             Costar  

               微量離心管1.5 ml Eppendorff                      霈璟  

生物膜殺菌     反應塑膠盒(Polymethylpenten；PMP)              永吉 

實驗           鐵氟龍轉盤(rotor)              

              316L不銹鋼錠片(disk)            
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3-3 儀器 

 實驗儀器來源  

     儀器名稱                                         來源 

‧ 紫外光-可見光光譜儀UV-visible spectrophotometer DU-800  Beckman coulter                       

‧ 迴轉恆溫振盪培養箱Orbital shaking incubator OS/500     

‧ 水平式無塵無菌操作台3HT-24                              海天                                

‧ 綠色發光二極體矩陣 

Green Light LED (540±5 nm，22 mW/cm2) (圖三)           工業技術研究院                      

‧ 蒸氣高壓滅菌釜Autoclave                                  永吉   

‧ 轉動式幫浦                                            Masterflex 

‧ 雷射共軛焦顯微鏡Confocal microscope TCS SP5           Leica (Germany) 
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3-4 實驗方法 

3-4.1 懸浮菌體培養 

 菌種培養條件 

   菌種名                                            培養基  

白色念珠菌(Candida albicans MYA -2876)                  YPD 

金黃葡萄球菌(Staphylococcus aureus ATCC 10780)           TSB 

轉糖鏈球菌(Streptococcus mutans ATCC 25175)              TSB 

綠膿桿菌(Pseudomonas aeruginosa ATCC 27853)             TSB 

大腸桿菌(Escherichia .coli ATCC 25922)                    TSB 

 

 

金黃葡萄球菌、綠膿桿菌及大腸桿菌培養部份，以接種環自 4℃保存的固態

平板培養基中挑取單一菌落，接種至 3 mL TSB /螺旋試管中，於 37℃、轉速 150 

rpm 恆溫震盪培養；隔夜取 100 μL 再接種至 100 mL TSB /三角錐形瓶中作為大

量培養，同上述小量培養條件、培養約 16~18 小時，此時菌體生長達初穩定期 

(Stationary phase)，為本實驗操作之原始菌液來源。白色念珠菌及轉糖鏈球菌培

養部分，同樣以 Loop 自 4℃保存的固態平板培養基中挑取單一菌落，接種至 30 

mL 培養液(YPDB；TSB) /三角錐形瓶中，於 37℃、轉速 150 rpm 恆溫震盪培養

14、16 小時，此時菌體生長達初穩定期(Stationary phase)，為本實驗操作之原始

菌液來源。 

取出 1 mL 菌液於 1.5 mL 微量離心管中(依實驗條件取數管)，進行離心 

(8,000 rpm, 5 min)，離心後取出上清液，加入 1 mL 新鮮的磷酸緩衝液(PBS)，此

動作重複循環三次。將菌液集中於 15 mL 離心管，混合均勻後依適當比例進行

倍稀釋成 1 mL，進行吸光值測定，O.D.600 所得的值為 0.6 時，相對於菌液濃度

約為 108 CFU / mL (白色念珠菌約為 107 CFU / mL)。 
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3-4.2 赤蘚紅對懸浮菌體之光動力抑制 

 使用 PBS 配製光感物質 Erythrosine stock 20 mM (經過濾後)，再以無菌 PBS

稀釋，由於與菌體 1：1 混合後濃度減半，故配製濃度需為最終目標濃度兩倍。

將培養好的菌液經洗菌(8,000 rpm，5 min，去除上清液，加入等量 PBS。此動作

重複三次)步驟後，取 100 μL (108 CFU/mL；白色念珠菌為 107 CFU/mL)菌液，

加入等體積之 PBS (控制組)或不同濃度光感物質(條件組)溶液均勻混合，於室溫

及避光的環境下作 10 分鐘。作用後進行去除周圍光感物質(12,000 rpm，1 min，

去除上清液，加入等量 PBS。進行清洗一次)，接著移至發光二極體矩陣 LED 燈

源下進行照光，使用光源波長為 540±10 nm，強度 22 mW/cm2，分別給予不同的

照光能量強度，計算照光時間如下列公式 1。照光完畢後立即取出 100 μL 原液，

利用無菌 PBS 進行 10-1~10-6 倍序列稀釋，接著將稀釋菌液取 10 μL 滴於固體培

養基上，於 37℃下培養隔夜後進行菌落計數。定量分析活菌體存活率 (Survival 

fraction)是以光動力作用後生菌數密度(以適當培養基測定經序列稀釋後的菌落

生成數)除以原始生菌數密度作為計算。計數各平板上之菌落數時選擇介於 3~30 

CFU (Colony Forming Unit)，如菌落數低於 3，列為太少不計。  

 

                  output power (mW/cm2)× irradiation time (sec) 
Light dose (J/cm2) =                                            (公式 1) 
                                1000 

 

3-4.3 生物膜培養 

 生物膜培養反應器為參考 Pitt 等人所設計改良的 rotating disk reactor65；為一

個 500 毫升聚丙烯材質容器(Nelgene, Rochester, NY)及鐵氟龍轉盤(rotor)組成反

應器的主體，轉盤上裝置 24 片可取下的 316L 不銹鋼圓片(disks)66。反應器如圖

二所示 67。  

將菌體懸浮培養至穩定期，取 1 mL 菌液與 150 mL 10%適當液體培養基混合
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置於生物膜反應器中，於室溫下靜置培養 24 小時。24 小時後，去除 150 mL 之

培養液，以 1% 相同之液體培養基進行流動培養，轉動式幫浦(Masterflex ®, 

Cole-Parmer Instrument Company, Vernon Hills, IL, USA)之流速為 240 mL/hr (白色

念珠菌轉速為 60 rpm/min，金黃葡萄球菌及轉糖鏈球菌則靜置流洗) 。 

 

3-4.4 赤蘚紅對生物膜之光動力抑制 

取培養成生物膜後的不銹鋼圓片置於48-well微量滴盤中，加入300 μL不同濃

度之赤蘚紅溶液，於室溫及避光的環境下作用10分鐘。作用後進行去除周圍光感

物質(移除光感物質，加入等量PBS，進行清洗一次)，接著移至發光二極體矩陣 

LED燈源下進行照光，使用光源波長為540±10 nm，強度22 mW/cm2，分別給予

不同的照光能量強度，進行光動力作用後取出disk至含有10 mL PBS的15 mL離心

管中，劇烈震盪約30秒，將不銹鋼圓片上的生物膜菌體震盪下來，接著取1 ml

的樣品於1.5 mL離心管中，經過續列稀釋後取10 μL滴於固體培養基上，於37℃ 

下培養隔夜後進行菌落計數。實驗中以添加光感物質但未照光與未加光感物質也

未照光之菌液為控制組。 

 

3-4.5 赤蘚紅母液之配製 

利用 PBS 配製 stock 濃度為 20 mM 之赤蘚紅，經均勻溶解後，再以 0.22 μm 

之無菌過濾膜進行過濾，避光儲存於 4℃冰箱；實驗前將母液取出，置於室溫下

回溫後，再以無菌 PBS 進行稀釋至目標濃度。 

 

3-5 統計分析 

各實驗結果均經三次獨立實驗測試後，所有結果數據以 mean ± SD 呈現， 

分析方法為 T-檢定(Student’s t-test)，檢定實驗所得之組數間是否具有顯著差異。 

(* P ﹤0.05，** P ﹤0.001，*** P ﹤0.0001。) 
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第四章、結果與討論 

4-1  光感物質與光動力實驗 

4-1.1 赤蘚紅於磷酸緩衝液中之穩定性 

 雖然赤蘚紅廣泛應用於食品添加劑及牙菌斑顯示劑中，但對於光動力殺菌方

面，才剛開始起步，所以依然要先確定赤蘚紅於實驗環境下的穩定性，才可在未

來探討赤蘚紅的光動力反應機制時，避免不確定因素。本實驗環境以磷酸緩衝溶

液(PBS)為主，因此，將赤蘚紅溶於 PBS 中，於不同天數進行光譜分析。結果如

圖四所示，赤蘚紅溶於 PBS 四周內，吸收波鋒無位移或改變的情形，吸收強度

也無呈現下降的狀況，顯示在 PBS 下穩定性高。 

 

4-1.2 赤蘚紅與菌體作用分析 

 光動力作用過程中，考慮菌體與光感物質作用時間、光感物質濃度及照光時

間三種變因均可能影響光動力殺菌效果，因此在進行光動力殺菌實驗前，測試光

感物質是否具有與菌體結合的能力，以及與作用時間的關係。一般細菌體積較

小，須用高倍顯微鏡(電子顯微鏡)才能看見，然而電子顯微鏡下的顯影為黑白

色，無法辨別光感物質結合至菌體上的情形；而白色念珠菌體積較大，利用光學

顯微鏡(螢光顯微鏡)即可觀察，因此作為此實驗的代表菌株。 

 在實驗中，以 107 CFU/mL 白色念珠菌與低濃度的赤蘚紅(20 μM)在室溫下分

別作用 10、30 分鐘，接著經離心(11,000 rpm, 1 min)後去除上清液，並以 1 mL 無

菌 PBS 回溶，再次離心，最後於螢光顯微鏡下觀察，控制組則不加入光感物質。

結果如圖五所示，相較於控制組，加入光感物質的組別於白光及螢光下，皆可明

顯觀察到光感物質結合至菌體的細胞壁或菌體內；同樣實驗目的對於白色念珠菌

生物膜而言，以雷射共軛焦顯微鏡(Confocal microscope)觀察也有相同的結果，

如圖六所示，可明顯看出光感物質結合至菌體的細胞壁或進入菌體內。而作用
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10 及 30 分鐘的組別經過定量後，顯示光感物質結合至菌體的量差異不大，如圖

七所示。因此後續實驗中，作用時間的條件將以 10 分鐘進行實驗。 

 

4-2  赤蘚紅對懸浮菌體之光動力殺菌作用 

 本實驗分別測定赤蘚紅對革蘭氏陽性菌(S. aureus, S. mutans)、革蘭氏陰性菌 

(E. coli, P. aeruginosa)及酵母菌(C. albicans)懸浮細胞之光動力殺菌效果。革蘭氏

陰性菌部份，進一步探討酸性環境下赤蘚紅是否具有提高光動力殺菌效果。光動

力作用過程中，將探討光感物質濃度及照光時間影響殺菌效果之兩種變因。 

 

4-2.1 革蘭氏陽性菌 

金黃葡萄球菌 

目前針對 S. aureus進行光動力殺菌實驗所使用的光感物質如下：

protoporphyrin IX、Protoporphyrin diarginate68、Methylene blue61, 69、pL-ce6、TBO

及Rose bengal70。光感物質濃度使用範圍最高至0.1 mM即可達到減少約6.3 

log10-unit之菌數61，顯示金黃葡萄球菌與低濃度光感物質作用即可達到良好的光

動力殺菌效果，因此在本實驗中，赤蘚紅濃度使用範圍將從0~1 mM開始進行試

驗。圖八結果顯示，當金黃色葡萄球菌培養在PBS溶液的環境下與赤蘚紅進行作

用後，分別以照光劑量0及50 J/cm2處理，在不照光的情況下，菌數變化不大，顯

示赤蘚紅本身對菌體並不會造成傷害；在照光強度為50 J/cm2 下，10 μM赤蘚紅

可達約1 log之殺菌效果，100 μM則達完全殺菌。接著將赤蘚紅濃度範圍聚焦於 

10 ~100 μM，在50 J/cm2光照劑量下，可觀察到菌數隨著赤蘚紅濃度增加有明顯

降低的趨勢，50 μM可達全殺。而光照劑量降低至37.5 J/cm2，依然可觀察到殺菌

效果會隨著赤蘚紅濃度提高而增加的趨勢；但相較於50 J/cm2的結果，在作用相

同濃度赤蘚紅下的殺菌效果則降低，由此可知光照劑量是影響光動力殺菌的主要

因素，且在一定濃度下的光感物質需要足夠的光照才可使光感物質被激發，如圖
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九所示。 

 

糖轉鏈球菌 

 2005年Tony P. Paulino等學者研究指出，利用手持式光聚集器(hand held 

photopolymerizer)的光源(400~500 nm)與0.5 μM的Rose bengal進行光動力作用，發

現殺菌效果可達100% 62。2007年亦有學者研究指出，當Toluidine blue O (TBO)

濃度為100 μg/mL時，配合輸出功率為9.62 W/cm2的紅色發光二極體矩陣(light 

emitting diodes)照射2.18 J/cm2，殺菌效果亦可達100% 71。雖然在本實驗中所使用

的光感物質與文獻不同，但根據文獻上所使用的光感物質濃度，推斷顯示在低濃

度範圍下的光感物質即可對菌體產生光動力殺菌效果。因此本實驗中，赤蘚紅濃

度範圍先從0~1 mM進行測試，首先在暗反應(不照光)的條件下，探討光感物質是

否對菌體產生暗毒性反應；另一方面則以50 J/cm2光照劑量進行光動力殺菌測

試。如圖十結果顯示，當轉糖鏈球菌培養在PBS溶液的環境下與赤蘚紅進行作用

後，以照光劑量0及50 J/cm2處理，在不照光的情況下，菌數變化不大，顯示赤蘚

紅本身對菌體並不會造成傷害；在照光強度為50 J/cm2下，10 μM赤蘚紅約可降

低1 log之菌數，而100 μM即可將菌體全部殺滅。之後將赤蘚紅濃度範圍聚焦於0 

~100 μM，並將光照劑量降低至25 J/cm2，如圖十一所示，依然可觀察到菌數會

隨著赤蘚紅濃度提高而有降低的趨勢；25 μM可達到約2 log之殺菌效果，50 μM 

赤蘚紅則達到約4 log之殺菌效果。如同金黃葡萄球菌的結果，在10 ~100 μM範圍

內的赤蘚紅，顯示光照劑量與光動力殺菌效果成正比。 
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4-2.2 革蘭氏陰性菌 

於革蘭氏陰性菌部分，選用綠膿桿菌(P. aeruginosa)與大腸桿菌(E. coli)進行

光動力殺菌實驗。首先將兩種菌株分別與 0~20 mM 的赤蘚紅作用，在不照光(0 

J/cm2)的情況下，測試赤蘚紅是否具有毒性而影響菌數，結果如圖十二、圖十三

所示，赤蘚紅在不照光的條件下對兩株菌體並無影響。接著以相同濃度(0~20 mM) 

的赤蘚紅進行照射 50 J/cm2，可發現光動力作用對 P. aeruginosa 及 E. coli 的殺菌

效果皆不明顯，幾乎沒有影響。 

本實驗中分別挑選革蘭氏陽性菌與陰性菌各兩株，而根據實驗結果，確認赤

蘚紅之光動力作用對革蘭氏陽性菌具有良好效果，但對於革蘭氏陰性菌效果則不

明顯。目前大部分的光感物質多只對革蘭氏陽性菌或陰性菌其中一種有光動力抑

制效果，且大多是針對革蘭氏陽性菌有效。造成此種差別的原因被認為可能與細

胞表面之結構有關38, 43, 72；如圖十四所示73，革蘭氏陽性菌的細胞壁雖然比革蘭

氏陰性菌較厚，但因肽聚醣組成排列使其細胞壁孔徑較大、通透性較高，使光感

物質較易接近並進入細胞內，因此大多數革蘭氏陽性菌對光動力作用較敏感；而

雖然革蘭氏陰性菌細胞壁較薄，但細胞壁外層具有外膜，此外膜是由帶負電的脂

多醣、脂蛋白等所組成的不對稱結構，提供一層屏障，有效阻擋疏水性或大分子

物質進入細胞，並避免一些光感物質與細胞膜結合72。另一方面則是革蘭氏陰性

菌細胞壁上的外膜表面帶有大量負電荷，使得中性或負電性光感物質無法進入細

菌內，造成光動力作用無法有效地對革蘭氏陰性菌產生作用。 

目前已有文獻指出赤蘚紅在pH＞4的環境下，其結構帶有兩個負電荷；pH＜

3.5時則偏帶一個負電荷54。在本實驗操作過程中，菌體處於pH 7.4的環境下，故

推論在中性環境下，可能是赤蘚紅帶負電荷的緣故，使得其更難吸附於細胞壁甚

至進入革蘭氏陰性菌體內，造成無法達到光動力殺菌作用。為解決光感物質吸附

於革蘭氏陰性菌細胞壁上的問題，藉由在操作過程中，使赤蘚紅溶於酸性環境下

與革蘭氏陰性菌作用，觀察是否提升吸附效果，進而提高光動力殺菌作用。2009 
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年已有文獻指出在3%醋酸溶液下，隨著細菌與醋酸溶液接觸時間越長，殺菌效

果越明顯，而在較低濃度的醋酸環境下則有抑菌作用，對於醋酸導致菌體失去活

性的機制尚不明確，目前推測可能原因為酸性環境下使得細菌細胞壁上脂質溶

解、蛋白變性或凝固以及細胞壁外膜通透性改變74。了解酸性環境下對革蘭氏陰

性菌的影響後，對於醋酸濃度的選擇範圍則盡量低於3%，且不影響菌數為考量。

實驗中首先利用0、0.05、0.1、0.2、0.4、0.8%醋酸溶液與革蘭氏陰性菌作用10

分鐘後，觀察是否影響生菌數，結果如圖十五所示，綠膿桿菌與0~0.8%醋酸溶液

作用十分鐘後，顯示0.2%以下的醋酸溶液對綠膿桿菌的菌數並無產生影響，當醋

酸溶液的濃度提高至0.4 及0.8%時，則會造成降低約4-log單位的菌數。對大腸桿

菌的部份，結果如圖十六所示，同樣在0.2%以下的濃度對菌數無影響，0.4及 0.8%

部分則會降低約1~1.5-log單位的菌數，相較於綠膿桿菌，大腸桿菌對酸性環境較

具耐受性。在實驗中所使用的醋酸濃度其相對應的酸鹼值如表一所示，由醋酸環

境對革蘭氏陰性菌的結果也可間接了解pH值對菌體的影響，由此可推斷綠膿桿

菌及大腸桿菌存在pH值低於4.55的環境下，就會開始被抑制。 

 上述結果已確定 0.2%以下的醋酸濃度對革蘭氏陰性菌影響不大，因此在後

續實驗中將以 0、0.05、0.1、0.2%以下的醋酸濃度條件進行光動力實驗。在進行

光動力實驗前，同樣先測試在酸性環境下赤蘚紅是否會對菌體產生暗毒性反應。

在實驗中將不同濃度的赤蘚紅(0、1、5、10 mM)分別混合於 0、0.05、0.1、0.2%

的醋酸溶液，在不照光的情況下與革蘭氏陰性菌作用 10 分鐘，觀察赤蘚紅於酸

性環境下是否對菌體會產生暗毒性之反應。結果圖十七所示，綠膿桿菌與赤蘚紅

在酸性環境下進行作用後，顯示菌數無明顯下降；但在大腸桿菌部份則在 0.2%

的醋酸溶液下，1 mM 濃度的赤蘚紅即可對菌體造成影響，降低約 3 個 log 單位

的菌數，結果如圖十八所示。目前針對此結果尚無定論，推測可能是不同菌體之

間對酸性環境的耐受度不同所致。 

 已知赤蘚紅在 0.2%醋酸溶液環境下，對兩株菌有不同的暗毒性反應。在後

續光動力實驗中，將以 0、0.05、0.1 及 0.2%醋酸環境對綠膿桿菌進行光動力實
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驗；大腸桿菌部份，則以 0、0.05 及 0.1%進行。首先以 50 J/cm2 光照條件進行測

試，光感物質濃度同暗毒性測試時的濃度(0、1、5、10 mM)，綠膿桿菌的結果如

圖十九所示，在 0.05%醋酸溶液下進行光動力實驗顯示菌數無變化；0.1 及 0.2% 

醋酸下菌數則明顯下降約 3 個 log 單位的菌數，顯示酸性濃度越高，促進光動力

殺菌效果越明顯。大腸桿菌部份亦有類似的結果，在 0.05%醋酸溶液下進行光動

力實驗顯示菌數無變化，當醋酸濃度提高至 0.1%時，經光動力處理過後的菌數

則下降 2~3 個 log 單位的菌數，如圖二十所示。 

 因此從上述結果可得知赤蘚紅在 0.1%的醋酸環境下與 1 mM 以上的赤蘚紅

作用即可達到促進光動力殺菌效果。此結果似乎也間接證明赤蘚紅在酸性環境

下，可增進與菌體結合的能力，進而達到提升光動力殺菌效果。可能原因為赤蘚

紅在酸性環境下結構或帶電性改變，抑或在較高濃度的醋酸環境下，菌體已呈現

虛弱的狀態，因此在接續進行光動力實驗時，較中性環境下更容易達到破壞細胞

壁的功能。另外，在 0.1%的醋酸環境下，1~10 mM 赤蘚紅的殺菌效果似乎是差

不多，後續可以往低濃度嘗試；以及往高濃度(0.4 及 0.8%)醋酸進行光動力實驗，

確認醋酸濃度為主要提升光動力殺菌效果的因素。 
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4-2.3 酵母菌 
目前針對白色念珠菌在光動力殺菌上所使用的光感物質，主要以Methylene 

blue及Toluidine blue兩種為主，其他則尚有5-aminolaevulinic、chlorine e6、Rose 

bengal等64。 

由於白色念珠菌的體積較一般細菌大，細胞壁也較細菌厚(β-1,3-glucan, β

-1,6-glucan及chitin所組成，厚度可達100~300 nm)，因此在光感物質及光照劑量

上都較一般細菌高(尤其是革蘭氏陽性菌)。在本實驗中，利用接近目前臨床上所

使用的最高濃度(25 mM)進行測試，光感物質濃度為0、0.1、0.5、1、5、10及20 mM。

結果如圖二十一所示，在不照光的情況下，菌數無明顯差異，顯示在20 mM以下

的濃度對菌體不會產生暗毒性；接著以50 J/cm2的光照劑量進行光動力實驗，可

發現在1 mM以下時，菌數無下降趨勢，但在5 mM時，則可將全部菌體撲殺。因

此，在光感物質濃度上聚焦於1~5 mM，更進一步探討殺菌的濃度範圍。如圖二

十二所示，同樣在50 J/cm2的光照劑量下，3 mM的赤蘚紅即可降低約3個log單位

的菌數；4 mM以上的濃度即可達到全殺。此結果說明白色念珠菌懸浮菌體與赤

蘚紅作用後，藉由光動力處理而達到殺菌效果。 
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4-3  赤蘚紅對生物膜之之光動力殺菌效果 

4-3.1   生物膜之培養與定量 

本實驗選用兩種革蘭氏陽性菌(金黃色葡萄球菌及轉糖鏈球菌)及酵母菌(白

色念珠菌)進行生物膜培養。生物膜的生長受菌體本身生長速率及外在環境條件

影響，而在相同養分濃度下，液體流速會影響生物膜的累積；本實驗以1% TSB  

(白色念珠菌以 1% YPD)為培養基，並以240 mL/hr之流速進行流動培養，於不同

時間點測定生物膜生長狀況。 

 

4-3.1.1 金黃葡萄球菌生物膜之累積曲線 

 S. aureus進行流動培養0~72小時之生物膜生長狀況如圖二十三所示。當 

S. aureus生物膜由3.04× 105 CFU/cm2隨著時間逐漸累積，培養至24小時之後達到

穩定時期，細胞密度無明顯變化，活菌數約為1.88× 107 CFU/cm2。 

 

4-3.1.2 糖轉鏈球菌生物膜之累積曲線 

 S.mutans進行流動培養0~72小時之生物膜生長狀況如圖二十四所示。 

S.mutans生物膜起始約由7.01× 105 CFU/cm2開始增加，培養到24小時之後達到穩

定時期，生物膜密度無明顯變化，活菌數約為1.53 × 108 CFU/cm2。 

 

4-3.1.3 白色念珠菌生物膜之累積曲線 

C.albicans進行流動培養0~72小時之生物膜生長狀況如圖二十五所示。當 

C.albicans生物膜由2.83× 106 CFU/cm2隨著時間逐漸累積，培養至24小時之後達

到穩定時期，細胞密度無明顯變化，活菌數約為1.78× 107 CFU/cm2。 
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4-3.2 赤蘚紅光動力作用對生物膜之殺菌效果 

 在赤蘚紅對懸浮菌體之光動力殺菌實驗中，發現金黃葡萄球菌、轉糖鏈球菌 

(革蘭氏陽性菌)於赤蘚紅濃度分別為50、25 μM、照光強度50 J /cm2時可被完全撲

殺；白色念珠菌(酵母菌)在赤蘚紅濃度為4 mM、照射50 J /cm2的光照劑量也可達

全殺，如表二所示；但對綠膿桿菌及大腸桿菌(革蘭氏陰性菌)而言，抑制效果則

不彰；因此在探討光動力對生物膜之抑制作用時，僅選用革蘭氏陽性菌及酵母菌

進行實驗。實驗中赤蘚紅使用濃度為提高至20 mM，探討不同作用時間及提高照

光強度之光動力殺菌效果。 

 

4-3.2.1 金黃葡萄球菌菌生物膜之殺菌效果 

於先前實驗中已知金黃葡萄球菌懸浮菌體經光動力處理後，其殺菌效果會隨

著光感物質濃度及光照劑量增加而提升，因此在生物膜實驗部份，將赤蘚紅濃度

提高至 10 mM，為懸浮實驗可達全殺濃度(0.05 mM)的 200 倍。赤蘚紅濃度分別

為 0、0.05、0.1、0.5、1、5 及 10 mM，如圖二十六所示，在不照光的條件下與

光感物質作用十分鐘後，菌數無變化；而想對在無赤蘚紅存在下，單純光照 25、

50 J/cm2，也顯示不影響菌數，顯示赤蘚紅或光照單獨處理下皆不會影響菌數。

光動力處理部份，於 25 及 50 J/cm2 光照條件下，作用 0.05 mM 赤蘚紅即可達到

全殺的效果。相對於懸浮菌體，金黃葡萄球菌生物膜所需的光照劑量較低，而光

感物質濃度同樣在 0.05 mM 即可達全殺。針對此結果，確切原因尚不清楚，但

猜測金黃葡萄球菌生物膜較懸浮菌體更容易被撲殺的可能為：1.金黃葡萄球菌生

物膜之胞外聚合物結構較鬆散，使得光感物質容易穿透至底層。2.金黃葡萄球菌

生物膜為透明無色，光線照射時不易被遮蔽。 
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4-3.2.2 轉糖鏈球菌生物膜之殺菌效果 

已知轉糖鏈球菌懸浮菌體經光動力處理後，其殺菌效果與光感物質濃度及光

照劑量成正比關係。在生物膜實驗部份，將赤蘚紅濃度提高至10 mM，為懸浮實

驗可達全殺濃度(0.025 mM)的400倍。赤蘚紅濃度分別為0、0.05、0.1、0.5、1、5 

及10 mM，如圖二十七所示，在不照光的條件下與光感物質作用十分鐘後，菌數

無變化，而無赤蘚紅存在下，單純光照50 J/cm2，也顯示不影響菌數，顯示赤蘚

紅或光照單獨處理下皆不會影響菌數。經光動力處理部份，於50 J/cm2光照條件

下，作用0.05 mM赤蘚紅即可達到全殺的效果。相對於懸浮菌體，轉糖鏈球菌生

物膜所需的光感物質濃度只需提升兩倍即可達全殺，此結果與金黃葡萄球菌結果

類似。另外，Simon Wood及Daniel Metcalf研究團隊在2006年指出，利用22 μM赤

蘚紅及400 W的白光光源，可使厚度為200 μm的轉糖鏈球菌生物膜達到降低2個

log單位的菌數。因此更可推論光動力作用對於革蘭氏陽性菌生物膜有良好殺菌

效果的可能因素，與革蘭氏陽性菌生物膜之胞外聚合物結構有關。 
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4-3.2.2 白色念珠菌生物膜之殺菌效果 

白色念珠菌懸浮菌體經光動力處理下可達全殺的條件：赤蘚紅濃度 4 mM， 

光照劑量為 50 J/cm2。在生物膜實驗中，將提高赤蘚紅濃度及光照劑量，如圖二

十八，赤蘚紅濃度為 0、2.5、5、10 及 20 mM，菌體在不照光(0 J/cm2)的條件下

與光感物質作用十分鐘後，菌數無變化，顯示赤蘚紅對白色念珠菌生物膜菌體並

無影響；而光感物質不存在(0 mM)的情況下，菌體單獨照光，菌數也呈現無變化

的現象，因此我們可以推判光感物質及光照兩個單獨存在的因素對菌體並不會產

生影響。當光照劑量為 50 J/cm2 時，可觀察到即使是在 20 mM 赤蘚紅環境下，

菌數沒有明顯的下降趨勢；當光照劑量提高至 100 J/cm2 時，依然無殺菌效果。 

 在此結果中，推論有下列幾項因素導致光動力作用對白色念珠菌生物膜效果

不彰：(1)生物膜外層具有胞外聚合物，提供物理性屏障，使得赤蘚紅無法順利

附著於生物膜底層的菌體。(2)光線照射遭胞外聚合物所遮蔽，使得光線無法直

接穿透至底層。(3)生物膜底層之菌體對環境耐受性高。生物膜底層的細菌因養

分缺乏，長期處於飢餓狀態，因此可能藉由調節基因表現及代謝作用來適應環境

的改變。 

 在後續實驗中，可以嘗試將從三個層面進行探討： 

(1) 光感物質與菌體作用時間拉長，使菌體長時間處於光感物質環境中，達到光

感物質完全滲透至生物膜底層。 

(2) 在光感物質方面，則可再提高濃度進行測試，或是使光感物質結構改變成具

帶電性，以提高光感物質穿透胞外聚合物與菌體結合的能力。 

(3) 另外光源部份，則可使用高輸出功率的光源，或是以雷射光源進行分段式照

光，以提高光動力殺菌效益。 
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第五章、結論 

1. 赤蘚紅對於白色念珠菌、革蘭氏陽性菌之懸浮菌體皆具有良好的光動力殺菌

效果，且殺菌能力隨著赤蘚紅濃度及光照劑量提高而增加；但對於革蘭氏陰

性菌部份，光動力殺菌效果則不彰。 

 

2. 赤蘚紅對於革蘭氏陽性菌之生物膜菌體亦具有良好的光動力殺菌效果；但對  

   白色念珠菌而言，相較於懸浮菌體結果，生物膜部份呈現無殺菌效果。 

 

3. 於 0.1% 醋酸環境下，赤蘚紅對於革蘭氏陰性菌都有提升光動力效果的現象。 

 

4. 由以上結果可得知赤蘚紅是一種具有潛力的光感物質。 
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第六章、未來研究方針 

利用赤蘚紅進行光動力殺菌之研究尚在起步階段，仍有許多問題有待深入研

究，未來可繼續探討： 

 

1. 酸性環境下之光動力殺菌作用 

在本研究中，已初步證實單純0.2%以上醋酸濃度，即可對菌體產生影響，更

在0.1%醋酸環境下可提升赤蘚紅對革蘭氏陰性菌的光動力殺菌效果。結果證明酸

性環境在光動力作用中為一個重要的因素，它有可能是促進光感物質跟菌體結

合，或可能是先對菌體造成傷害，而光動力則為加成破壞的作用，使菌體更容易

被撲滅。目前此測試僅在懸浮菌體，應對生物膜也做同樣測試，並探討其作用機

制。未來若應用於臨床治療，應先測試細胞對酸性環境的耐受性。避免過酸的環

境下，對細胞產生傷害。 

 

2. 提高白色念珠菌生物膜與革蘭氏陰性菌殺菌能力 

 無論是臨床感染性疾病治療或光動力殺菌實驗，白色念珠菌生物膜及革蘭氏

陰性菌懸浮菌體一直是很難克服的問題。未來可以嘗試將光感物質與菌體作用時

間延長，使菌體長時間處於光感物質環境中，達到光感物質完全滲透至生物膜底

層。在光感物質方面，則可再提高濃度進行測試或使光感物質結構改變成具帶電

性，抑或利用帶正電荷的物質(例如，chitosan、glucosamine、N-acetyl- glucosamine 

等)加促光動力殺菌效果，提高光感物質穿透胞外聚合物與光動力殺菌的能力。

另外光源部份，則可使用高輸出功率的光源，或是以雷射光源進行分段式照光，

以提高光動力殺菌效益。 

 

3. 赤蘚紅之光動力潛力 

本實驗僅探討原核及真核細菌之抑制效果，未來可研究赤蘚紅之光動力作用

是否也能作為感染性疾病或腫瘤細胞的替代療法，以做更廣泛之臨床應用。 



 

 36 

第七章、附圖表 

 
 
 

Acetic acid (%) pH 值 

0 7.4 

0.05 6.17 

0.1 4.84 

0.2 4.55 

0.4 3.86 

0.8 3.48 

 
表 一、醋酸濃度其相對應的酸鹼值 

 
 
 

 
Strain 

Light dose 
 (J /cm2) 

Erythrosine 
concentration 

 
Gram-positive 

 

 
S. aureus 

37.5 100 μM 

50 50 μM 

 
S. mutans 

25 100 μM 

50 25 μM 

 
Yeast 

 
C. albicans 

 
50 

 
4 mM 

 
表 二、赤蘚紅對懸浮菌體達到光動力作用撲殺全部菌體的條件 
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圖 一、赤蘚紅(Erythrosine)的結構 54 
 
 
 

        

 

圖 二、生物膜反應器及裝置 67 

 

 

H2O 
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圖 三、綠色發光二極體矩陣 

 

 

 
  

 

 

 

 

 

 

 

 

圖 四、赤蘚紅(10 μM)在 PBS 溶液中之紫外光-可見光光譜。 
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 Bright Field Fluorescence 

 

Control 

  
 

 

10 min 

  
 

 

30 min 

  
 

  圖 五、白色念珠菌與赤蘚紅(20 μM)作 10 及 30 分鐘，以螢光顯微鏡觀察   
         之影像。 
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 Bright Field Fluorescence 

 

Control 

  

 

 

10 min 

 

 

   
 
 
圖 六、白色念珠菌生物膜與赤蘚紅(20 mM)作用 10 分鐘，以雷射共軛焦顯微  
       鏡觀察之影像。
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 圖 七、白色念珠菌與赤蘚紅(20 μM)作用10及30分鐘後，以螢光光 
       譜定量赤蘚紅吸附結果。 
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 圖 八、 赤蘚紅(0.01~1 mM)對金黃葡萄球菌懸浮細胞進行光動力作用之殺菌之

結果。(金黃葡萄球菌：108 CFU / mL；赤蘚紅：0.01、0.1、1 mM； 

        光照劑量：0 (■)、50 (   ) J/cm2)。所有數據均是三次獨立實驗的平均 

        值。 



 

 42 

0
1
2
3
4
5
6
7
8
9

control 0.01 0.025 0.05 0.1 

Erythrosine (mM)

Lo
g 

(C
FU

/m
L)

 
圖 九、赤蘚紅(0.01~0.1 mM)對金黃葡萄球菌懸浮細胞進行光動力作用之殺

菌結果。(金黃葡萄球菌：108 CFU / mL；赤蘚紅：0.01、0.025、0.05、

0.1、1 mM；光照劑量：37.5 (■)、50 ( □) J/cm2)。所有數據均是三

次獨立實驗的平均值。 
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圖 十、赤蘚紅(0~1 mM)對轉糖鏈球菌懸浮細胞進行光動力作用之殺菌結 

       果。(轉糖鏈球菌：108 CFU / mL；赤蘚紅：0、0.01、0.1 及 1 mM；光

照劑量：0(■)、50(□) J/cm2) 。所有數據均是三次獨立實驗的平均值。 

* 
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圖 十一、赤蘚紅(0~1 mM)對轉糖鏈球菌懸浮細胞進行光動力作用之殺菌結 

       果。(轉糖鏈球菌：108 CFU / mL；赤蘚紅：0、0.01、0.025、0.05 及 1 mM；

光照劑量：25(■)、50(□) J/cm2) 。所有數據均是三次獨立實驗的平均值。 
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圖 十二、赤蘚紅(0~20 mM)對綠膿桿菌懸浮細胞進行光動力作用之殺菌結果。 

        (綠膿桿菌：108 CFU / mL；赤蘚紅：0、1、5、10、15 及 20 mM；光 

        照劑量：0( ■)、50( □) J/cm2) 。所有數據均是三次獨立實驗的平均值。 
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圖 十三、赤蘚紅(0~20 mM)對大腸桿菌懸浮細胞進行光動力作用之殺菌結果。(大

腸桿菌：108 CFU / mL；赤蘚紅：0、1、5、10、15 及 20 mM；光照劑

量：0(■)、50(□) J/cm2)。所有數據均是三次獨立實驗的平均值。 
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(A) 革蘭氏陽性菌細胞壁結構 

 

  

(B) 革蘭氏陰性菌細胞壁結構 

 
圖 十四、革蘭氏陽性菌(A)及革蘭氏陰性菌(B)細胞壁結構圖 
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圖 十五、綠膿桿菌懸浮細胞在不同濃度的醋酸溶液(0~0.8%)環境下的影響。(綠

膿桿菌：108 CFU / mL；醋酸濃度：0、0.05、0.1、0.2、0.4 及 0.8%；

作用時間：10 min )。所有數據均是三次獨立實驗的平均值。 
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圖 十六、大腸桿菌懸浮細胞在不同濃度的醋酸溶液(0~0.8%)環境下的影響。 

(大腸桿菌：108 CFU / mL；醋酸濃度：0、0.05、0.1、0.2、0.4 及 0.8%； 

         作用時間：10 min )。所有數據均是三次獨立實驗的平均值。 

* * 
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圖 十七、綠膿桿菌懸浮細胞在不同濃度的醋酸溶液(0~0.8%)環境下，與赤蘚紅

作用之暗毒性反應。(綠膿桿菌：108 CFU / mL；醋酸濃度：0、0.05、

0.1 及 0.2%；赤蘚紅：0、1、5 及 10 mM；作用時間：10 min )。所有

數據均是三次獨立實驗的平均值。 
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圖 十八、大腸桿菌懸浮細胞在不同濃度的醋酸溶液(0~0.8%)環境下，與赤蘚  

         紅作用之暗毒性反應。(大腸桿菌：108 CFU / mL；醋酸濃度：0、0.05、 

         0.1 及 0.2%；赤蘚紅：0、1、5 及 10 mM；作用時間：10 min )。所         

         有數據均是三次獨立實驗的平均值。 
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* * 
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圖 十九、綠膿桿菌懸浮細胞在不同濃度的醋酸溶液(0~0.2%)環境下與不同赤  

         蘚紅濃度(0~10 mM)之光動力殺菌測試。(綠膿桿菌：108 CFU / mL； 

         醋酸濃度：0、0.05、0.1 及 0.2%；赤蘚紅濃度：0、1、5、10 mM； 

  光照劑量：50 J/cm2)。所有數據均是三次獨立實驗的平均值。 

                  

 

 

 

 

 

 

 

 

圖 二十、大腸桿菌懸浮細胞在不同濃度的醋酸溶液(0~0.2%)環境下與不同赤蘚  

         紅濃度(0~10 mM)之光動力殺菌測試。(大腸桿菌：108 CFU / mL；  

         醋酸濃度：0、0.05 及 0.1%；赤蘚紅濃度：0、1、5、10 mM；光照  

  劑量：50 J/cm2)。所有數據均是三次獨立實驗的平均值。 
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圖 二十一、赤蘚紅(0~20 mM)對白色念珠菌懸浮細胞進行光動力作用之殺菌   

           結果。(白色念珠菌：107 CFU / mL；赤蘚紅：0、0.1、0.5、1、5、 

           10 及 20 mM；光照劑量：0(■)、50(□) J/cm2)。所有數據均是三 

次獨立實驗的平均值。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 圖 二十二、赤蘚紅(1~5 mM)對白色念珠菌懸浮細胞進行光動力作用之殺菌  

            結果。(白色念珠菌：107 CFU / mL；赤蘚紅：1、2、3、4 及 5 mM；

光照劑量：50(■) J/cm2)。所有數據均是三次獨立實驗的平均值。 
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圖 二十三、金黃葡萄球菌生物膜之生長累積曲線 
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圖 二十四、轉糖鏈球菌生物膜之生長累積曲線
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圖 二十五、白色念珠菌生物膜之生長累積曲線 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

圖 二十六、赤蘚紅(0~10 mM)對金黃葡萄球菌生物膜進行光動力作用之殺菌 

           結果。(金黃葡萄球菌：108 CFU / mL；赤蘚紅：0、0.05、0.1、0.5、 

            1、5 及 10 mM；光照劑量：0( ■ )、25(   )、50( □ ) J/cm2)。 

            所有數據均是三次獨立實驗的平均值。 
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圖 二十七、赤蘚紅(0~10 mM)對轉糖鏈球菌生物膜進行光動力作用之殺菌 

           結果。(轉糖鏈球菌：108 CFU / mL；赤蘚紅：0、0.05、0.1、0.5、 

            1、5 及 10 mM；光照劑量：0( ■ )、50( □ ) J/cm2)。所有數據均      

           是三次獨立實驗的平均值。 

     

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

圖 二十八、赤蘚紅(0~20 mM)對白色念珠菌生物膜進行光動力作用之殺菌結 

           果。(白色念珠菌：107 CFU / mL；赤蘚紅：0、2.5、5、10 及 20 mM； 

           光照劑量：0 ( ■)、50 (   )、100( □ ) J/cm2)。所有數據均是三    

           次獨立實驗的平均值。 
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