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【台灣藥理學會會務】 
 

 【2024第38屆生物醫學聯合學術年會(JACBS)】 
  感謝大家踴躍參加3/23-24兩日，在國防醫學大學舉行的第38屆生物醫學聯合年會

，大會的主題為“Biomedicine & Life”。特別邀請花蓮慈濟醫院林欣榮院長做特別

演講。本屆生醫年會論文投稿總數 1,045 篇。台灣藥理學會在本屆大會表現亮眼，

無論是出席人數達371人， 投稿論文篇數達 220 篇(大會主題競賽 1篇、口頭論文 4

篇、壁報論文 215篇)皆位居9大學會之冠。此外，本學會邀請到中研院 陳儀莊 特聘

研究員進行特別演講，講題為: Microglial Galectin-3 and Neuroinflammation – with A 
Specific Focus on Neurodegenerative Diseases。另有兩場主題分別為: Ocular 
Pharmacology and Regenerative Therapy及癌症新穎標靶及治療的精采學術研討會。再

次感謝大家的協助及熱烈參加，讓此會議達到學術交流，提供國內醫學界及生技產業

從業人員獲取最新學術新知的目標。 

 

【112年度台灣藥理學會學術獎項得獎名單】 

(1) 112年度「台灣藥理學會-李鎮源教授傑出研究獎」  

得獎人: 柯泰名 副教授 陽明交通大學生物科技學系 

 

(2) 112年度「台灣藥理學會-杜聰明博士年輕學者獎」  

    得獎人: 劉玫吟 博士後研究員 台大藥理所 

 

(3) 112年度「台灣藥理學會-杜聰明博士研究生論文獎」  

優等: 陳晉豪 同學 成功大學 基礎醫學研究所 

陳璟 同學 陽明交通大學 藥理學研究所 

佳作: 吳宇軒 同學 台大藥理所 

黃上恩 同學 高醫大醫學系藥理學科 

 

【2024永信李天德醫藥基金會壁報論文獎得獎名單】  
    本年度本學會報名參加第3屆永信李天德醫藥基金會壁報論文獎的會員非常踴躍，共

計40篇論文，經過激烈的實地評審決選，最後得獎名單如下: 
 

(1) 特優獎  

   博士組                              碩士組 

    蘇珮嘉｜成大基礎醫學研究所         賴彥霖｜台大藥理所 

    賴允涵｜台大藥理所                 何孟亭｜成大藥理所 

    洪毓傑｜成大基礎醫學研究所         黃子瑜｜陽交大 藥理所 
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(2) 優等獎  

博士組                              碩士組 

張婉婷｜台大藥理所                  楊凱豪｜陽交大藥理所 

邱韋中｜陽交大醫學生物技術暨檢驗學系劉祐榛｜台大藥理所 

滕民豪｜台大藥理所                  張雄皓｜成大藥理所 

蔡筱琪｜中國醫藥大學北港附設醫院    楊淳麟｜北醫癌症生物學與藥物發現研究所 

楊秉澤｜台大藥理所                  許家銘｜北醫臨床基因體與蛋白質體學碩士學位學程 

鄭景元｜台大藥理所                  陳俊鴻｜北醫癌症生物學與藥物發現研究所 

黃川芹｜成大基礎醫學研究所          范綱雲｜北醫生化暨分子細胞生物學系 

                    

【第12屆理監事改選】  

本會於112/03/23 15:10會員大會時順利完成第十二屆之理監事改選作業，第12屆理監事

當選名單如下: 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 監事  
理事 

(依姓氏筆畫排列) 
 

理事 

(依姓氏筆畫排列) 

1 顏茂雄 1 王士維 11 湯智昕 

2 張文昌 2 吳文彬 12 黃聰龍 

3 符文美 3 吳炳男 13 蕭哲志 

4 簡伯武 4 吳錦楨 14 羅怡卿 

5 林琬琬 5 李燕媚 15 嚴錦城 

  6 林建煌   

  7 洪啟峯 候補理事 

  8 許準榕 1 林泰元 

  9 陳文彬 2 葉竹來 

  10 陳儀莊 3 劉朝榮 
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【學術研究發展新知】 

 
衰老分泌相關之外泌體於抗癌研究中應用 

 
高雄醫學大學醫學研究所藥理暨中醫藥組博士生-蔡尚杰 

 
衰老 (Senescence) 

衰老(Senescence)是一個隨著年齡增長而發生的生物過程，其可定義為主動性產生內源性因素所引發之組織

器官退化，導致生物體內部組織器官逐漸衰敗的生理變化 [1]，衰老細胞在衰老過程中會產生一種稱為衰老相關

分泌表型(senescence-associated secretory phenotype, SASP)的複雜混合物，其中包括細胞激素、趨化因子、生長因

子和基質重塑酵素，最後常常伴隨著計劃性細胞死亡(Programmed cell death)，這是一種正常的生理現象，可以

幫助清除老化或損壞的細胞，以維持組織的健康狀態。 
細胞衰老最初被描述為DNA損傷反應引起的端粒功能失調，導致原代培養細胞的複製能力不可逆地喪失 [1]。

越來越多的研究證據表明，端粒功能障礙可以由多種情況引起，包括細胞複製縮短、DNA損傷劑、癌基因活化、

粒線體功能障礙和染色質修飾等其他細胞壓力 [2-4]。在衰老過程中，衰老細胞具有一系列特徵，其中包括大量

構件的存在，這些構件之間的相互作用對於維持和穩定衰老表型是必要的。這些構件包括營養訊號失調、自噬/
粒線體自噬功能障礙、大規模表觀遺傳重編程和生長週期停滯。值得注意的是，衰老細胞在有絲分裂後也會激

活相同的衰老構件標記，這表明衰老細胞具有增殖能力 [5]。衰老細胞會激活促發炎轉錄因子，推動細胞外分泌

的促發炎因子的產生，並形成促進腫瘤發生的微環境。這種微環境可促進腫瘤的生長、血管生成、免疫逃脫和

轉移等過程 [6-11]。在這些過程中，衰老相關的粒線體功能障礙被認為是最重要的因素之一。在衰老過程中，細

胞內和細胞外的粒線體數量通常會增加，而與衰老相關的粒線體功能障礙的特徵是每個粒線體的呼吸能力下降，

同時粒線體膜電位(mitochondrial membrane potential, MMP)降低。低MMP通常與活性氧(reactive oxygen species, 
ROS)的增加相關 (參見圖一)。 

Satomi et al, 2022 
                    圖一：衰老過程中粒線體功能障礙 
 

目前，針對衰老的標靶治療策略主要包括以下幾個方向：1.衰老誘導：透過誘導癌細胞衰老，成為一種治療

策略，可抑制癌細胞增殖並預防腫瘤進展。然而，衰老誘導作為治療策略的有效性可能受到癌症背景、腫瘤類

型和癌症階段的影響 [12]。2. 抗衰老藥物 (Senolytics)：這些小分子化合物需要通過基礎科學研究以確定其是否能

夠選擇性地消除衰老細胞並改善人體健康。透過標靶消除衰老細胞，抗衰老藥物有望抑制腫瘤進展並改善治療

效果。然而，抗衰老藥物的開發需要進一步評估，以盡量減少脫靶效應並保護正常組織功能 [13]。3. 衰老調節劑 
(Senomorphics)：衰老調節劑是一類能夠調節衰老細胞分泌特徵而不誘導衰老或消除衰老細胞的分子。通過調節

衰老細胞的分泌特徵，抑制促腫瘤作用的細胞外分泌物，同時保留衰老細胞對腫瘤的抑制作用 [14]。4. 聯合療法：
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將針對衰老的治療方法與其他抗癌療法(如化療、免疫療法或標靶療法)結合使用，可以提高治療效果並克服抗藥

性機制。這種綜合治療策略有助於更有效地對抗癌症 [15, 16]。 
 
外泌體 (exosome) 作用 

外泌體是一種細胞釋放的小型囊泡，直徑約為30到150奈米 [17]。最初認為外泌體是用於清除細胞代謝產物

的機制，但近年的研究表明它們在細胞間通訊和訊號傳遞中扮演著重要角色。外泌體具有脂質雙層膜，並攜帶

生物活性成分，包括蛋白質(如細胞骨架蛋白、熱休克蛋白和酪胺酸激酶受體)、核酸(如DNA、mRNA和長短非

編碼RNA)、酵素(如GAPDH、ATPase和PGK1)、脂質和細胞膜受體等 [7, 18, 19]。外泌體可以通過體液(如血漿、

唾液、尿液等)或細胞間液體(細胞外基質)進行傳播，從而影響接受外泌體的細胞 [20]。由於外泌體攜帶多種活性

成分，因此在許多生理和病理過程中起著重要作用，包括免疫調節、腫瘤生長和轉移、神經系統功能、血管生

成和發炎反應等 [20]。在癌症中，腫瘤細胞釋放的外泌體可以建立促進腫瘤生長、血管生成、免疫逃脫和轉移等

促癌微環境，增加癌症治療的困難度。因此，許多研究正在將外泌體作為疾病標記和治療的標靶，探索其在抗

癌藥物研究和臨床治療策略中的應用。 
基於外泌體的免疫療法相關研究，樹突細胞能夠因成熟分化而改變內容物和功能，且衍生的外泌體具有高

免疫原性 [21]。利用樹突細胞來源的外泌體用於製備疫苗，在管理和成本效益方面優於樹突細胞疫苗。此外，有

證據表明，當利用源自癌細胞的外泌體進行治療時，可以獲得強烈的抗腫瘤免疫反應 [22]。近十年來，外泌體用

於癌症治療可能基於以下幾種方式，例如，（1）利用免疫細胞天然衍生的外泌體抑制癌細胞；（2）抑制癌細

胞生長的外泌體來源釋放；（3）利用外泌體作為基因或藥物載體以做為抗癌劑使用 [23]。雖然癌症的化療藥物

可以毒殺，但同時也影響了正常細胞，並對正常細胞產生不利影響。 
因此，藉由外泌體的傳播特性，將抗癌藥物分子摻入外泌體中，使藥物直接遞送至宿主細胞和特定組織中，

以達到毒殺效果，而不影響週邊組織或細胞。這種特異性標靶藥物傳遞方法可以增加治療藥物的局部濃度並減

少副作用 [24]，亦或是透過免疫細胞衍生外泌體的製備工藝提高標靶作用與抗腫瘤的免疫活性。 
 

衰老細胞分泌外泌體於抗癌中應用 

目前，衰老與外泌體在抗癌研究領域中引起了廣泛關注，而衰老相關外泌體（ senescence-associated 
exosomes, SAEs）含有多種生物活性分子，它們對腫瘤微環境有著重要影響。其中一些分子具有抗癌特性，而另

一些分子可能促進腫瘤生長或調節免疫反應。常見癌症化療藥物，大多為抑制癌細胞有絲分裂或誘導 DNA 損傷

的藥物，除了殺死癌細胞外，例如 cisplatin [25, 26]或doxorubicin [27]也可以誘導癌細胞老化，給予較低的藥物劑

量和長期給藥通常會導致衰老，而不是細胞凋亡和細胞死亡 [28]。 
另外，在2023年，Zhao等人發現在具有Doxorubicin抗藥性的乳癌細胞中，外泌體miR-181b-5p的釋放增加。

通過添加exo-miR-181b-5p，這些外泌體可以主動與不具抗藥性特徵的細胞融合，並導致這些細胞表現抗藥性表

型。此外，過度表達miR-181b-5p的乳癌細胞可以降低p53/p21的表達，抑制Doxorubicin誘導的細胞週期G1停滯，

並通過抑制BCLAF1(Bcl-2-associated transcription factor 1)的表達來減少衰老特徵。這些結果顯示，具有抗藥性的

癌細胞釋放的外泌體可以增加非抗藥性癌細胞的抗藥性，並減緩對抗癌藥物所誘導的細胞衰老特徵 [24]。因此，

可透過相關特性，進而選擇或更換更合適的抗癌藥物進行治療。 
在免疫相關的研究中，衰老相關外泌體(senescence-associated exosomes, SAEs)的釋放對調節腫瘤微環境內的

免疫反應起著重要作用，它們可以通過活化毒殺型T細胞或自然殺手細胞等免疫細胞，促進抗腫瘤能力；同時，

它們也可以透過誘導調節性T細胞或骨髓源性抑制細胞等免疫抑制細胞群，增加免疫逃脫的可能性 [16]。因此，

將SAE相關的免疫調節應用於癌症免疫治療策略中至關重要。此外，SAE可能通過誘導鄰近癌細胞的生長停滯或

衰老而具有抑制腫瘤的作用，但其他SAE可能通過誘導上皮間質轉化(epithelial-mesenchymal transition, EMT)、血

管生成或發炎反應等機制來促進腫瘤的生長和轉移 [29]。應用於診斷、預後和治療的SAE可作為潛在的癌症診斷

生物標記。對於癌症患者的衰老細胞或循環中的外泌體進行分析，可以提供有關腫瘤生物學的有效生物標記訊

息，有助於制定個體化的治療策略。衰老和外泌體之間的相互作用對於新型癌症治療和生物標記的開發具有重

要意義。然而，由於衰老相關外泌體在腫瘤進展中的作用相對複雜，因此需要更多時間來釐清這些關係，並將

這些發現轉化為臨床應用，從而可能實現癌症治療的目標。 
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【藥物新知】 
 

口服 TYK2 抑制劑應用於斑塊型乾癬治療之突破 
臺大醫學院藥理學研究所博士生—張華景 

 
乾癬流行病學及臨床表現 

乾癬 (Psoriasis)是慢性反覆性發生的皮膚發炎疾病，全世界的盛行率因種族不同而有所差異，高加

索人的盛行率約為 2-11%，非裔美國人為 1.3%，在臺灣的盛行率則為 0.24% [1]，乾癬的發生年齡主要

有兩個高峰，分別是 20-30 歲與 50-60 歲，乾癬皮膚臨床病灶是以斑塊型乾癬 (plaque psoriasis)亦稱為尋

常性乾癬 (psoriasis vulgaris)最為常見，典型的病灶是搔癢、邊界清楚且表面覆蓋白屑之紅色厚斑塊，因

此又名「牛皮癬」或「銀屑病」，身體各區塊皮膚都有可能受到影響，但以伸側手肘及膝蓋、頭皮及下

背腰薦區塊尤為常見，除了皮膚外，乾癬目前被認為是系統性發炎疾病，常會影響到關節造成乾癬性

關節炎，並會增加患者罹患心血管疾病風險，且與代謝性症候群及情緒疾患顯著相關 [2]，乾癬的皮膚

嚴重度，目前主要以 psoriasis area and severity index (PASI)來進行評估，評估依據為病灶分布面積與嚴

重程度做綜合計算，病灶嚴重度則依照紅、厚、屑的程度進行衡量，分數區間為 0 至 72 分，分數越高

代表嚴重程度越高，患者若影響體表面積大於 10%，且 PASI總分大於等於 10分以上，就是中重度乾癬 
[3]。 
 
乾癬之病生理機制 (圖一) 

儘管明確造成乾癬的病因目前尚未有定論，但目前的理論普遍認為，具有基因易感性的患者皮膚

在接受到創傷、感染或特定藥物等刺激後，損傷的表皮角質細胞 (keratinocyte)會釋放出自體核苷酸及抗

微生物胜肽 (antimicrobial peptides)如 LL-37 的複合體，這些物質會活化真皮層中漿細胞樣樹突細胞 
(plasmacytoid dendritic cell, pDC)表面的類鐸受體 (toll-like receptor, TLR)如 TLR7 及 TLR9，活化的 pDC
接著主要會分泌 α 型干擾素 (interferon-α, IFN-α)去活化傳統型樹突細胞 (conventional DC, cDC)，cDC 又

稱為骨髓型樹突細胞 (myeloid dendritic cells, mDC)，活化後的 cDC/mDC 接著會分泌多樣的促發炎細胞

激素 (cytokine)，包含 IL-12/TNF-α/IL-23 等去誘導 T 細胞分化成 Th1、Th17 及 Th22，這些分化後的 T
細胞接著會分泌 IL-17/IL-22/TNF-α/IFN-γ等回饋作用至表皮角質細胞，受刺激的角質細胞則會產生包含

趨化素(chemokines)、抗微生物胜肽及更多促發炎的細胞激素，進一步擴大乾癬發炎反應，並造成表皮

增生及分化異常的乾癬皮膚病理變化 [4-6]。 

、 
圖一 乾癬免疫機制圖 

[本圖擷取自 Cell Death Dis. 2022;13(1):81.] 
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乾癬之治療 

目前多數認為免疫系統的失常是造成乾癬重要的病生理機制，因此現今用於乾癬治療的主要作用

標的也多以抑制免疫系統的過度活化為目標，臨床上依據患者的影響範圍及嚴重度，可以選擇不同模

式的治療，以下簡述目前臨床上對於斑塊型乾癬皮膚治療的大原則，若患者僅有局部病灶，可使用外

用塗抹藥物，其中最常被使用的成分是類固醇或類固醇加上維生素 D 類似物的製劑 [3]，如果患者的病

灶範圍過廣或局部療效不佳，則可使用全身性紫外線光療，但紫外線光療通常需要在醫療單位方能進

行，具有醫療可近性的問題，而傳統口服藥物如疾病調節抗風濕藥物 (disease-modifying antirheumatic 
drug, DMARDs)或 A 酸，對於中重度乾癬也具有程度不一之療效，但這些口服藥物必須規律追蹤是否有

系統性副作用的發生，如血球低下、肝腎功能異常、高血壓、血脂異常及致畸胎風險等，因此也限制

了具有慢性共病乾癬患者之藥物選擇 [7,8]。 
 斑塊型乾癬患者中約有 20-30%的患者屬於中重度，對於傳統治療的療效不佳 [9]，隨著對於乾癬

免疫致病機轉研究的突飛猛進，自 2004 年開始，以細胞激素本身或其受體阻斷的生物製劑 (biologic 
agents)，為乾癬治療開啟了嶄新的篇章，最早開始使用的是以 TNF-α 為主要標的藥物，如 etanercept、
infliximab 及 adalimumab，而後在 2009 年以 IL-12 及 IL-23 分子共同結構 p40 為標的之 ustekinumab 被美

國食藥署核可用於乾癬治療，由於 IL-23 及 IL-17 在其後的研究被證實在乾癬病生理具有舉足輕重的角

色，於 2015 年起，多種以 IL-17 為標的之生物製劑，因為更高的皮膚療效，逐漸成為藥物市場的當紅

炸子雞，如 secukinumab、ixekizumab 及 brodalumab，前兩者的主要標的是 IL-17A，而 brodalumab 則是

作用在受體 IL-17RA，但 IL-17 相關之生物製劑，後續也被發現具有提高黏膜皮膚念珠菌感染及惡化發

炎性腸道疾病 (inflammatory bowel disease)的風險，近期最新的生物製劑，主要是作用在 IL-23 獨有的

p19次單元，代表性藥物有 guselkumab及 risankizumab [10]，乾癬的臨床療效多以 PASI作為主要評估指

標，如治療後相較於治療前有 75%的分數下降，便稱為 PASI75，過去也多以達到 PASI75 當作藥物臨床

試驗結果之主要標的，由於以抑制 IL-23 及 IL-17 為主之生物製劑的問世，目前世界各國也將乾癬的治

療目標提升至 PASI90 或 PASI100，或是絕對 physician’s global assessment (PGA) 指標達到 0-1 (皮膚表現

清除或幾近清除) [11]。 
 前述的生物製劑主要以抗體為主要成分，因此臨床上是以注射劑型進行使用，頻次從一週一次

至三個月一次不等，因此可能會有治療區間療效漸失或者產生抗藥物抗體 (anti-drug antibodies)的隱憂，

另外有部分的病人則是畏懼針劑的施打，因此有許多藥物研究單位，便針對乾癬開發以細胞內訊息傳

遞鍊蛋白為主要標的之小分子口服藥物，目前口服小分子藥物僅有一針對 PDE4 為主要標的之藥物

apremilast，但療效上卻遠低於目前已核可之 IL-23 及 IL-17 為標的之生物製劑 [12]，由於 Janus kinase-
Signal transducer and activator of transcription (JAK-STAT)訊息傳遞路徑是許多參與自體免疫疾病中促發

炎細胞激素的共同訊息傳遞路徑，也因此成為藥廠研發藥物的兵家必爭之地 [13]。  
 
TYK2 激酶 (圖二) 

JAK 是許多細胞激素或生長因子受器下游的重要訊息傳遞分子，歸屬於非受器酪胺酸激酶 
(nonreceptor tyrosine kinases)，目前 JAK 家族內已被發現有四個主要成員，分別是 JAK1、JAK2、JAK3
以及 TYK2，JAK 家族成員的分子結構域 (domain)自 N 端至 C 端分別如下，首先是 FERM (4.1, ezrin, 
radixin, moesin) 及 SH2 (Src Homology 2)結構域，功能是調控 JAK 分子與細胞膜上受器之結合，中間的

JH2 (JAK homology 2)的假性激酶結構域則用於調控 JAK激酶的活性，因此 JH2又稱為調節位 (regulatory 
domain)，而 C 端的 JH1 結構域是 JAK 家族分子主要的激酶活性位置，用於活化下游受質如 STAT 分子

家族 [14]，過去多數的 JAK 家族抑制劑，主要是拮抗 JH1 結構域與 ATP 分子之結合，阻斷其激素活性

位點 [15]，由於 JH1 結構域在 JAK 家族不同分子間的類似性高，因此藥物研發上比較難對特定 JAK 分

子有專一性 [14]。 
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圖二 人類 JAK 激酶分子家族結構 

[本圖擷取自 Signal Transduct Target Ther 2021;6(1):402.] 
 

TYK2 激酶抑制劑於乾癬之治療應用 
TYK2分子是參與乾癬病生理機制中多種細胞激素受體的下游訊息傳遞分子，如 IL-12/IL-23/IFN等 

(圖三) [16]，deucravacitinib (商品名 Sotyktu)是目前臨床上第一個也是唯一 TYK2 專一抑制口服小分子藥

物，此藥目前來自於必治妥施貴寶（Bristol Myers Squibb，BMS）藥廠，於 2022 年被美國食藥署核可

用於中重度斑塊型乾癬治療 [17]，目前臨床上已核可的其他 JAK 分子抑制藥物，主要作用在 JAK 分子

結構上的激酶活性位置，拮抗其與 ATP 的結合，而 deucravacitinib 主要作用點位是 TYK2 分子的假性激

酶結構域又稱為調節位 [圖二 b]，這會使 TYK2 分子結構產生型變，維持在不活化態，這類藥物在藥理

學上稱之為異位抑制劑 (allosteric inhibitor) [16]；而 deucravacitinib 的學名前三個英文字代表的是使用氘 
(音同「刀」，deuterium)進行此藥物的結構上修飾，這種修飾會降低藥物被降解成具有其他作用標的之

代謝產物，增加它對於 TYK2 的專一性，減少副作用的發生機率 [18]。 

 
圖三 JAK 激酶分子參與的細胞受體及相關抑制藥物 

[本圖擷取自 EBioMedicine. 2023:97:104840.] 
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Deucravacitinib 對於斑塊型乾癬的療效，主要奠基於兩個多中心、雙盲、三期隨機臨床試驗 

(POETYK PSO-1 [19]和 POETYK PSO-2 [20])，這兩個試驗分別招募了 666 及 1020 位中重度乾癬的成年

患者 (PASI ≥ 12、static Physicians Global Assessment [sPGA] ≥3、body surface area [BSA] ≥10%)，主要療

效指標 (primary endpoint)是治療 16 週後達成 PASI75 或 sPGA0/1 的比例，患者共分成三組，人數比例是

1:2:1，這三組分別是安慰劑組 (placebo)、口服 deucravacitinib (6mg 一天一次)、口服 apremilast (30mg 一
天二次)，而以上兩個三期試驗的全部患者都會在 52週後進行開放性口服 deucravacitinib (6mg 一天一次)
的長期療效追蹤 (POETYK PSO-LTE)，這兩個試驗結果都顯示 deucravacitinib治療組有 50-60%的乾癬患

者於 16週達到 PASI75之療效，顯著優於安慰劑組及 apremilast (30-40% 達到 PASI75)，且 deucravacitinib
治療組在 16 週約莫有 50%的病人達到 sPGA0/1，也是顯著優於其他兩個試驗軸，長期療效部分，於一

年(52週)的 deucravacitinib分別有 70%、45%及 58%的病人達到 PASI75、PASI90及 sPGA0/1治療標的，

若持續治療到約二年 (112 週)後，達到 PASI75、PASI90 及 sPGA0/1 各別會有 80%、50%及 60%的病人

達到各治療指標 [21]，以上結果顯示口服 deucravacitinib 對於中重度斑塊型乾癬的療效在追蹤長達兩年

的臨床試驗中是持續提高且平穩的；於副作用方面，最常見的是鼻咽炎及上呼吸道感染，而在嚴重副

作用、治療相關副作用、因為副作用造成藥物停用及試驗者死亡的發生率上，在兩個三期試驗一年內

的三個試驗軸都無統計顯著差異，且 deucravacitinib 安全性結果在第二年的追蹤下，與第一年相比並無

顯著差異及改變；後續 deucravacitinib 於日本人療效及安全性的試驗分析結果也與全球試驗的結論具有

一致性 [22,23]，而這樣的結果對於同在亞洲的臺灣乾癬患者有著更高的臨床實證參考價值。 

 
圖四 deucravacitinib 第三期臨床相關試驗設計 

[本圖擷取自 Br J Dermatol. 2024 doi: 10.1093/bjd/ljae014. Online ahead of print.] 
 
結語 

Deucravacitinib 是目前第一個核可應用於中重度斑塊型乾癬治療的口服選擇性 TYK2 激酶抑制劑，

deucravacitinib 於 4 個月內對於斑塊型乾癬的療效大約趨近於以 TNF-α 為標的之生物製劑，而中長期 (6-
10 個月)療效則可趨近於 ustekinumab，整體療效優於口服 methotrexate 及 apremilast，但不及以 IL-17 或

IL-23 為標的之生物製劑 [24]，於藥物安全性上並無顯著嚴重之副作用於試驗中被報導，除乾癬外，
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deucravacitinib 目前還針對乾癬性關節炎及其他自體免疫疾病進行臨床試驗，如圓禿 (alopecia areata)、
紅斑性狼瘡 (lupus erythematosus)及發炎性腸道疾病等，此外仍有許多類似 deucravacitinib 機制的 TYK2
抑制劑如 TAK-279、VTX958 及 ESK-001 等也都在進行以乾癬為主的臨床試驗 [17]，期待未來這些藥

物，能為自體免疫疾病患者帶來更多有效且安全便利之口服藥物選擇。 
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【新人介紹】 
 

馬偕醫學院 生物醫學研究所 

劉軒誌  助理教授 

 

 劉軒誌博士畢業於中興大學生物醫學研究，於博士班期間對疾病

與藥物機轉的高度興趣而加入中國醫藥大學藥理科湯智昕教授的實驗

室。在湯教授的指導下，他延續著對研究的熱情，於101年度獲得杜聰

明博士研究生論文獎，並於2023年加入馬偕醫院生物醫學擔任助理教授

一職。 

 

        劉博士的研究主要集中於骨骼代謝與骨關節病變機制與藥物開發，

致力於建立完整的藥理圖譜，包括：(1) 中草藥對關節炎的病程、治療與

藥理作用機轉；(2) 中草藥在骨質保健食品開發；(3) 關節炎的中草藥物

篩選平台建制。劉博士的研究成果著重於尋找新穎的關節炎分子標靶，

並利用這些標靶建立藥物篩選平台，以找尋具有治療潛力的藥物，實現

精準治療的目的。研究成果也獲得專利認證和文獻發表。 

此外，劉博士除了持續針對關節疾病藥理探討和藥物開發外，也積極進行關節炎的細胞治療研究。劉博士

利用所建立的關節炎細胞與動物模型，探討不同幹細胞和胞泌體(exosome)對關節炎治療和軟骨再生的效果。劉

博士期許通過機轉的探討來開發新穎的治療標的，並成為新型的治療策略的一部分 
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【新人介紹】 

長庚科技大學 護理系 

徐瑞苓  助理教授 

 

 徐瑞苓博士為長庚科技大學護理系2023年8月新聘任之專任

助理教授，負責大學部與護理研究所的藥理課程。徐博士畢業於台

灣大學藥學系，在台灣大學藥學研究所顧記華教授實驗室進行碩、

博士研究，於2012年取得博士學位。在攻讀碩士和博士學位期間，

研究主要著重於癌症藥理機轉探討，特別關注小分子、中草藥物與

藥物合併療法於前列腺癌的作用機制。博士後延續機轉研究，並與

台大醫學院泌尿科劉詩彬醫師合作，進行老藥新用的抗癌與抗發炎

研究。後續於長庚體系土城醫院藥劑科負責教學與臨床藥師工作，

負責跨領域團隊合作、用藥安全相關活動策畫以及護理師的課程教

學。徐博士目前與長庚醫院醫學腫瘤科合作，致力於研究癌細胞類

管道(vasculogenic mimicry)的形成，並在非小細胞肺癌中找尋能抑

制癌細胞類管道形成的新穎性小分子與其作用的機轉。期許能透過機轉的探討來開發新穎的治療標的，並成為

抑制癌細胞類管道的治療策略。 
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【學術會議、演講與活動】 
1. 2024 APFP 第15屆亞太藥理學會將在Dec 1-5 於澳大利亞的墨爾本(Melbourne,Australia) 

舉辦。相關訊息請參閱網址: https://www.ascept-apfp-apsa.com/ 

重要時間提醒: 

a. 31/May/2024: Abstract submission deadline 

b. 30/Aug/2024: Early bird registration deadline 

 

2. 第20th World Congress of Basic & Clinical Pharmacology 2026世界藥理學會(WCP 2026)

將在13-18 July 2026於澳大利亞的墨爾本(Melbourne/Narrm, Australia)舉辦。歡迎大家踴

躍參加。相關訊息請參閱網址: https://www.wcp2026.org/ 

 

【徵才公告】 
 

1. 臺灣大學醫學院法醫學科暨研究所誠徵助理教授級(含)以上教師數名，2024年4月30

日(二)下午五時前務必以電子檔送達。詳細內容請見

https://www.mc.ntu.edu.tw/forensic/News.action?q_type=-1&q_itemCode=8608 

2. 高雄醫學大學醫學院醫學系藥理學科誠徵編制內助理教授(含)以上 1 名 (收件截止

日：113年 05 月 31日) 相關公告訊息：請連結高雄醫學大學/人事室網站 

3. 國立成功大學藥理學研究所王憶卿老師-誠徵博士後研究員，詳情請見 https://ycw-

lab.webnode.tw/ 

 
【第十一屆藥理簡訊編輯委員】(依照姓名筆劃排序) 

 

王湘翠 (陽明)  吳文彬 (輔大) 吳宗圃 (長庚)  吳青錫 (台大) 吳炳男 (高醫) 

洪浩淵 (國防)  陳炳焜 (成大) 陳俊翰 (北醫)  賴志嘉 (慈濟)  謝文聰 (中國醫)  

關宇翔 (中山)  鍾鏡湖 (馬偕)  

召集人 林泰元 (台大) 

 

********************************************************************* 

台灣藥理學會 The Pharmacological Society in Taiwan 

理事長: 林琬琬 教授 

秘書長: 林泰元 副教授 

秘書處聯絡人: 黃婷茵 

電話: 0966-528529；02-23123456轉 288324 

Line ID: tpharmacol; 傳真: 02-23915297 

學會會址：10051台北市中正區仁愛路一段 1號 11樓 

聯絡地址：10051台北市中正區仁愛路一段 1號 11樓  

電子信箱：tpharmacol@gmail.com  

http://www.pharmacology.org.tw/ 

********************************************************************* 

 

https://www.wcp2026.org/
https://personnel.kmu.edu.tw/index.php/zh-tw/%E5%85%AC%E5%91%8A%E4%BA%8B%E9%A0%85/%E8%81%B7%E7%BC%BA%E5%85%AC%E5%91%8A/%E6%95%99%E5%B8%AB%E8%81%B7%E7%BC%BA/4486-%E6%9C%AC%E6%A0%A1%E9%86%AB%E5%AD%B8%E9%99%A2%E9%86%AB%E5%AD%B8%E7%B3%BB%E8%97%A5%E7%90%86%E5%AD%B8%E7%A7%91%E8%AA%A0%E5%BE%B5%E7%B7%A8%E5%88%B6%E5%85%A7%E5%8A%A9%E7%90%86%E6%95%99%E6%8E%88-%E5%90%AB-%E4%BB%A5%E4%B8%8A1%E5%90%8D-%E6%94%B6%E4%BB%B6%E6%88%AA%E6%AD%A2%E6%97%A5%EF%BC%9A113%E5%B9%B45%E6%9C%8831%E6%97%A5
mailto:tpharmacol@gmail.com
http://www.pharmacology.org.tw/
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【2023 第 37 屆生醫年會花絮剪影】 

 

 

 

盛大隆重的第38屆生醫年會
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