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【台灣藥理學會會務】 
   

【112年度台灣藥理學會學術獎項申請】 
112年度申請「台灣藥理學會 李鎮源教授傑出研究獎」、「台灣藥理學會 杜聰明博

士年輕學者獎」以及「台灣藥理學會 杜聰明博士研究生論文獎」獎項的截止日期為

112年12月31日止。 
 

【2024第38屆生物醫學聯合學術年會(JACBS)】 
第38屆生醫年會將由中華民國解剖學會主辦，時間是113/3/23-24於國防醫學大學舉

辦。投稿期限: 2023/01/07 23:59:59 截止，詳情請見官網: https://jacbs.org.tw/ 

各項活動精采可期，懇請所有會員共襄盛舉，踴躍投稿，支持第38屆JACBS。 

兩天初步簡易議程如下:  
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【2024 藥理學之夜】 
113/3/23晚上將舉辦藥理學之夜，歡迎大家參加。為使與會人員共享溫馨快樂的

時刻，本次藥理學之夜將由各單位師生代表上台表演，展現才藝。地點及報名資

訊將再另行通知。 

 

【招募學生會員】  

由於生醫年會投稿者需具有會員身分，因此鼓勵更多藥理新血成為學會會員。本會依

循 106年第五次理監事會議決議，112年度入學之新生於當年 9~12 月申請暨完成學生

會員入會申請者，可享受優惠無需繳交學生會員入會費，僅需繳交常年會費。本會入

會申請表請見 http://www.pharmacology.org.tw/memberlist_index.php 
 

【理監事改選事宜】  

本會將於第 38 屆生醫年會會期第一天112/03/23 15:10會員大會時將進行第十二屆之理

監事改選作業，請各位會員踴躍出席投票。  

 

【學生會員參與生醫年會之交通費補助辦法】  

為增進學生會員參與生醫年會，提升學術交流，本會經審核後補助親自出席並張貼壁報

或口頭報告之學生會員交通費，依照申請者就讀之學校所在地區，補助金額如下：  

新台幣 700 元整：宜蘭、苗栗、台中、彰化等。  

新台幣 1,000 元整：花蓮等。  

新台幣 1,200 元整：嘉義、台南、高雄、屏東、台東等。  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

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


 
 

第三十六卷第四期 Dec 2023 
  

3 

 

 

 

【學術研究發展新知】 

 

新冠肺炎 (COVID-19) mRNA 疫苗之未來展望 
 

陽明交通大學藥理所 童振傑博士候選人 

 

 

2023 年 10 月 2 日揭曉了諾貝爾生理醫學獎得主。由匈牙利

裔的美籍科學家卡塔琳・考里科（Katalin Kariko），和美國

科學家德魯・魏斯曼（Drew Weissman）共享這份殊榮 (右

圖)，其為表揚兩位傑出的科學家在核苷鹼基修飾的突破，促

成應用於新冠肺炎上的 mRNA (messenger RNA) 疫苗研發，拯

救了數百萬人的生命，使社會能重新的開放與運作。今天，

想透過此專欄向各位介紹甚麼是 mRNA 疫苗？ 以及其疫苗的

研發過程，與未來在疾病上的應用。 

 

 

疫苗的基本介紹 

 

首先，疫苗是一種生物製品，可以藉由包裹特定細菌、或病毒的無害片段引入體內，誘發宿主免疫反

應，產生抗原，並且在不影響生理機能下，促進免疫細胞能辨識、與清除對應病原體。目前疫苗多數

應用在病毒感染類型的疾病，例如：小兒麻痺（Poliomyelitis）、德國痲疹（Measles）…等。然而，

根據製備方式的不同，可將疫苗分成以下四種類型；有病原微生物不活化後保留全微生物體做成的不

活化疫苗（Inactivated vaccine）、透過化學方式（如基因輪盤， Genetic roulette）使病毒變得無

害或降低毒性，但仍保持它活性的減毒疫苗（Attenuated vaccine）、利用基因工程的技術，將合成的

標誌病毒蛋白質序列植入細胞培養後，加以純化，再製成疫苗打入人體的重組疫苗（又稱次單位疫苗），

以及直接送入序列到人體，進而在細胞表面產生病毒蛋白質的核酸疫苗（圖一）。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

圖一：疫苗的類型與其作用模式。在新冠肺炎還沒崛起前，臨床疫苗的種類為不活化疫苗、減毒疫苗，

與次單位疫苗。三種疫苗最終目的皆是活化體內的免疫系統，進而清除感染源[1]。 
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mRNA 疫苗之作用機制 

 

mRNA 疫苗包裹能夠讓被感染的細胞產出作為標誌病原體基因編

碼訊息的片段，製造對應的蛋白質，以此刺激免疫系統，達到

清除體內病原體之目的。以新冠肺炎為例，mRNA 疫苗包裹著

SARS-CoV2-virus 膜上棘蛋白（Spike protein）的基因序列。

注射後的疫苗透過脂質奈米顆粒（Lipid nanoparticles，

LNPs）的藥物運送系統，將 mRNA 送至宿主細胞中。而這些細

胞將攝入的脂質微粒分解後，釋放出來的 mRNA 便可透過轉譯

作用（Translation）合成並表現出目標病毒的棘蛋白，從而

變成一種抗原呈現細胞（Antigen-presenting cells，APCs）

進一步刺激免疫細胞產生對應抗體，活化免疫系統來中和體內

的病毒、與清除被抗體標誌的感染細胞（右圖）[2]。 

 

mRNA 疫苗之應用限制 

 

有別於將完整病毒注入體內不活化、或減毒疫苗，mRNA 疫苗在

誘發免疫反應的過程中， 並不會產生各式各樣的病毒碎片，使

體內不會合成出亂七八糟的抗體，降低可能會造成身體產生不良反應的風險[3]。然而，mRNA 疫苗並

非單純僅包裹對應病原體蛋白之 mRNA 就可以使用。由於 mRNA 的單股、不穩定的結構容易受到環境而

降解，加上疫苗在運輸的條件非常嚴峻，需要在-20 至-70 度的低溫保存與配送，且包裹在疫苗內的 

mRNA 片段對於細胞來說是外來的物質，即使給予疫苗治療後，體內系統在啟動保護機制時，這些序列

仍存有一定的概率會過度激活細胞，引發非常嚴重的免疫風暴，甚至可能會危及生命。而這些困境限

制了早期對於 mRNA 疫苗的開發。不過在經過考里科、與魏斯曼兩位科學家努力不懈的研究下，成功克

服， 並改善這些外源 mRNA 對於體內細胞的影響。 

 

開發 mRNA 疫苗之突破 

 

在 2005 年，考里科、與魏斯曼的第一次合作是針對愛滋病毒做新興疫苗的開發。當魏斯曼注射 mRNA 

疫苗至小鼠體內後，發現這些老鼠在治療過程中不斷生病，甚至死亡，這個結果重重打擊了想要研發 

mRNA 疫苗的兩位科學家。然而，正當實驗一籌莫展時，考里科反將 mRNA 透過體外轉錄（In vitro 

transcription，IVT）[4]的方式，合成出 transcribed mRNA，並注射到小鼠中，追蹤後續生理狀態。

結果意外發現這些老鼠並沒有出現嚴重的免疫激活反應，於是便進一步研究兩種類型 mRNA 的不同。考

里科觀察到體外轉錄後的 transcribed mRNA 結構上有許多鹼基的修飾，於是大膽假設 mRNA 的修飾差

異是否構成兩種治療結果不同的關鍵因素？因此，考里科利用自身良好的 RNA 合成修飾技術，將構成 

RNA 四大核苷；分別是腺嘌呤（Adenosine，A）、胞嘧啶（Cytidine，C）、鳥嘌呤（Guanosine，G），

和尿嘧啶（Uridine, U）的結構上進行鹼基基團的修飾，透過觀察樹突細胞（Dendritic cells，DCs）

的反應，找尋出最合適進行修飾的目標核苷。實驗結果顯示僅只有在經過修飾後的尿嘧啶核苷，別名

假尿嘧啶核苷分子（Pseudouridine, ψ；圖二），能夠有效抑制樹突細胞的活化，並且降低促發炎因

子，如介白素 12（Interleukin-12，IL-12）的表現[5]。為了驗證修飾後的 mRNA 疫苗能夠具有治療

效力， 兩位科學家也將 mRNA 疫苗注射到猴子體內，這些新合成的疫苗能成功地躲過免疫反應，並且

也能在猴子體內合成對應基因序列的蛋白質，這個結果替 mRNA 疫苗在未來揭開新的篇章。只不過，當

時的社會風氣並不看好 mRNA 在藥物開發上的使用潛能。可是，誰也沒曾想過，15 年後的我們卻用了 

mRNA 疫苗成功戰勝新冠肺炎帶來的衝擊。 
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圖二、mRNA  結構進行鹼基修飾可以大幅改善宿主的免疫發炎反應。將 Uridine  修飾成 

Pseudouridine 後，可以使 mRNA 的結構變穩定外，最重要的是可以防止 RIG-I 和蛋白激酶 R 

等先天免疫蛋白識別出不含有假尿嘧啶核苷的病毒 RNA，進而啟動免疫激活反應[5] [6]。 

 

這次 mRNA 疫苗能夠在新冠肺炎大發異彩，除了要仰賴考里科、與魏斯曼對於 mRNA 疫苗的改良外，其

產出過程也和需要透過生產病毒合成的疫苗還來的簡單快速，且備有成本低廉等優勢。當 2019 年底開

始出現新冠肺炎疫情時，科學家們僅在病毒完成基因體解序後的第 66 天，第一支成功施打在臨床受試

者的 mRNA 疫苗問世。這是人類首次能夠在短時間內，製作出對抗新興傳染病的疫苗的時刻[7]。《新英

格蘭醫學期刊》報導出 mRNA 疫苗（mRNA-1273， 莫德納製造）、與安慰劑在 2020 年 8 月第三期臨床

試驗後的結果顯示，mRNA 疫苗能夠對重症患者的保護力提高至 100%，且對有症狀的患者，其感染保護

力能隨著接種後的時間增加而增加[8]，替失控的疫情踩上煞車。 

  

mRNA 疫苗之未來應用 

 

如今在發達的生物技術下，研究者們可以透過化學修飾手法，增強包裹的 mRNA 穩定度、或是利用新型

的藥物輸送模式，使 mRNA 免於降解的風險，大幅度提高在不同疾病的應用。舉例來說，mRNA 疫苗也

可作為癌症在免疫療法（Immunotherapy）中一個新的選擇。 

儘管患者接受手術切除、放射線與化學療法下，癌症仍是世界上高致死率的疾病。因此， 針對癌症的

治療方式仍是熱門的研究方向。免疫療法為目前新興對抗各種癌症的治療方法，藉由活化患者體內的

免疫系統，達到毒殺腫瘤細胞之目的。除了常見的單株抗體，如 anti-PD-L1、anti-CTLA4 antibodies，

也有疫苗的選擇（圖三）[9]。其中，相似於在新冠肺炎中使用 mRNA 疫苗，應用在癌症的 mRNA 疫苗

的作用機制則是將能夠轉譯出腫瘤抗原（Tumor antigens，TAs） 的 mRNA 片段包裹在脂肪奈米微粒

中，藉此活化樹突細胞、與後天免疫細胞，如 CD8 毒殺 T 細胞等。但是，目前臨床上尚未有正式能夠

應用在癌症的 mRNA 疫苗。受限的原因在於，有些腫瘤相關的抗原（Tumor-associated antigens，

TAAs）並非單一的表現在腫瘤細胞上，正常細胞也可能會表現。若給予對應 mRNA 疫苗治療情況下，被

活化的免疫細胞們可能會攻擊其他細胞，增加疫苗引起的自身免疫毒性的風險[10]。 
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圖三、不同類型的癌症疫苗平台。除了核酸疫苗（如 mRNA 疫苗）外，也有建立在細胞、病毒，以及胜

肽為目標的癌症疫苗。四種類型的疫苗皆是透過腫瘤相關抗原活化免疫系統，來消滅體內的腫瘤細胞

[8]。 

 

不過在 2023 年 2 月，莫德納公司根據臨床二期（Phase 2b）的試驗結果，其研發的 mRNA 疫苗

（mRNA-4157/V940），與 Merck 生產的 KEYTRUDA(R)（又名 pembrolizumab）的合併療法在完全切除後

高風險黑色素瘤（ Melanoma）患者的輔助治療已被美國食品藥物管理局（ Food and Drug 

Administration，FDA）授予突破性療法認定。這個正向的結果加速的後續臨床三期的推進，Merck 的

發言人也指出將此治療策略擴展到其他腫瘤類型，如非小細胞肺癌（Non-small cell lung cancer，

NSCLC）[11]。或許有朝一日，mRNA 疫苗也能夠克服自身限制，成為癌症治療第一線用藥的新選擇。 

 

結語 

 

考里科與魏斯曼在 2005 年發表的文章中提及：「從這項研究中獲得的見解可以增進我們對核酸在發病

機制中發揮重要作用，確定病毒 RNA 中核苷修飾的作用，並為治療性 RNA 的設計提供未來方向。」一

個基礎研究，在一夜之間搖身成舉世聞名的英雄，這應該是兩位科學家意想不到的結果。值得學習在

他們身上感受出永不放棄的精神。雖然目前 mRNA 疫苗在臨床上的發展仍有許多的限制、困境需要突

破，不過相信在未來發展仍是指日可待。 
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【藥物新知】 
白介素33型(IL-33)於生理及病理的角色及其抑制劑對於疾病之應用 

國立成功大學基礎醫學研究所博士生—楊侑恩 

白介素33型之訊息傳遞路徑基本介紹 
白介素33型 (interleukin 33, IL-33) 是白介素1型家族成員之一，最初發現為表達在細胞核內的細胞因子 [1]，

同時在細胞損傷時會迅速分泌到細胞外，藉由影響基質細胞促進傷口癒合與發炎反應，因此IL-33被認為是一種

損傷相關分子 (Damage-associated molecular pattern, DAMP)，又被稱作「警報素」(alarm signal) [2]。目前研究發

現，接收IL-33訊號的受體是由異二聚體所組成，包含致瘤性抑制2 (suppression of tumorigenicity 2, ST2) 和白介素

1型受體輔助蛋白 (IL-1 receptor accessory protein, IL-1RAcP) (圖一, A) [3]；其中ST2基因為雙啟動子系統，轉錄形

成兩種差異的信使核糖核酸 (messenger RNA, mRNA)，因此產生可溶性sST2 (soluble sST2，也稱為 IL1RL1-a) 和
跨膜ST2L (transmembrane ST2L，也稱為 IL1RL1-b) 兩種構型 [4]。sST2 缺乏 ST2L 結構中所包含的跨膜和細胞內

結構，主要為IL-33的誘餌受體 (decoy receptor) (圖一, B)，其功能類似ST2L的拮抗分子 [5]；當IL-33結合至跨膜

ST2L後，會與IL-1RAcP 相互作用活化下游MyD88、IL-1受體相關激酶 (IRAK-1和IRAK-4) 和TNF受體相關因子6 
(TRAF6)，以及隨後活化p38、JNK、ERK 和NF-κB路徑，這些訊號路徑將促進細胞特異性細胞激素和趨化因子

的表達和分泌 (圖一, C) [6]，以及一系列下游效應，因此在代謝、感染、發炎、癌症和中樞神經系統疾病中發揮

關鍵作用。 

圖一、IL-33/ST2訊息傳遞路徑 [6] 

白介素33型在疾病中扮演之角色 
IL-33/ST2信號路徑在多種疾病的發展中扮演著關鍵角色，而根據不同病因，IL-33/ST2信號所扮演的角色也

不盡相同。在免疫反應中，IL-33訊號作為CD4第2型輔助型T細胞 (T helper 2 cells, Th2) 的趨化因子，並誘導使其

分泌IL-4、IL-5、IL-13以抵抗外來病原體 (圖二) [7]。長期以來，許多研究都證實IL-33/ST2參與Th2細胞對於引發

肺部的過敏原反應發揮至關重要的核心作用，而其影響不僅僅局限於T細胞，還影響肥大細胞 (mast cells) 分泌多

種白介素和趨化因子，導致氣管上皮細胞肥大和氣管內黏液積聚，從而減少肺部的氣流，引發呼吸急促、胸悶

等症狀 [8,9]。 

 
A 

 
B 

 
C 



 
 

第三十六卷第四期 Dec 2023 
  

8 

 

 

 
圖二、IL-33訊號對於CD4輔助型T細胞之影響 

 

       在心血管疾病中，CD4第1型輔助T細胞 (T helper 1 cells, Th1) 已證實為主宰動脈粥狀硬化病情進程的主要因

素，並觀察到其所釋放的第二型干擾素 (interferon gamma, IFNγ) 與動脈粥狀硬化斑塊形成有顯著的正相關 [10]，
相反的IL-33誘導Th2細胞所釋放的IL-5，能進一步刺激氧化低密度脂蛋白 (oxidized low-density lipoprotein, Ox-
LDL) 抗體產生，來抵抗動脈粥樣硬化斑塊累積 [11,12]，因此IL-33有益於降低動脈粥狀硬化發生，並且sST2誘餌

受體，也被做為是心血管疾病患者預後較差的生物標記。 

IL-33/ST2訊號對於惡性腫瘤的角色還存在爭議，多數報導為促腫瘤功能和少數文獻為抗腫瘤功能，而其中

差異似乎取決於腫瘤微環境組成。IL-33透過活化表達ST2的細胞，包含免疫細胞、基質細胞與腫瘤細胞，以重

塑腫瘤微環境來影響腫瘤進程 [13,14]。針對IL-33/ST2訊號的促腫瘤作用，最近研究證實在小鼠鱗狀細胞癌模型

中，腫瘤起始細胞內轉錄因子NRF2介導的抗氧化活性促進IL-33的釋放，並造成促腫瘤巨噬細胞分化，增加腫瘤

起始細胞的侵襲性與抗藥性 [15]。微環境中的腫瘤成纖維細胞 (cancer associated fibroblasts) 釋放的IL-33藉由ST2
依賴性方式，活化胃癌細胞中 ERK1/2-SP1-ZEB2路徑誘導上皮-間質轉化 (epithelial-mesenchymal transition，
EMT)，從而增強胃癌細胞的轉移，同時誘導胃癌微環境中肥大細胞招募促腫瘤巨噬細胞 (tumor associate 
macrophages) 的細胞因子釋放 [16]。大腸直腸癌患者組織與正常組織相比，IL-33和ST2的表達量明顯升高，而透

過小鼠MC38接種模型， IL-33被證實透過活化NF-κB訊號上調環氧合酶 2/前列腺素E2 (cyclooxygenase 
2/prostaglandin E2) 的表達，促進結直腸腫瘤的增生 [17]。而IL-33/ST2訊號對於全球癌症死亡率第一名的惡性腫

瘤，非小細胞肺癌的進展也有著密切相關性；當腫瘤高度表達可溶性sST2時，可阻斷腫瘤微環境中IL-33誘導促

腫瘤生長巨噬細胞極化，使肺癌病患有較好的預後 [18]。上述研究所有證據都說明了腫瘤微環境中IL-33/ST2訊
號的促腫瘤作用，取決於其目標細胞和下游訊號路徑，以支持其腫瘤生長和侵襲。 

然而，一些研究提出了IL-33抗腫瘤功能的結果。IL-33可強化抗原特異性細胞介導的免疫反應，並在子宮頸

癌基因轉殖小鼠模型中發揮抗腫瘤效果 [19]。令人驚訝的是，腫瘤來源的IL-33能透過誘導自然殺手細胞 (natural 
killer cells, NK)、CD8 T細胞與第2型先天性淋巴細胞 (group 2 innate lymphoid cells, ILC2) 浸潤來抑制結直腸癌和

黑色素瘤細胞增殖 [20,21]。此外，先前的一項研究表明在肺癌與乳癌中，IL-33有助於樹突細胞 (dendritic cells, 
Dc) 的活化，而促進抑制腫瘤的Th1細胞浸達到抗腫瘤功效。因此IL-33可以搭配Dc細胞作為腫瘤免疫治療佐劑，

為肺癌和乳癌的腫瘤免疫治療提供一種新的治療策略 [22]。 
上述研究中說明IL-33/ST2訊號參與過敏反應、心臟疾病、腫瘤發生和各種類型癌症的發展等過程，儘管在

IL-33在腫瘤發生發展中的作用機轉與角色仍具有爭議，但針對IL-33/ST2訊號發展新的治療標靶，在許多疾病中
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仍然具有潛力。 

白介素33型抑制劑對於疾病治療之發展現況 
基於了解IL-33及其受體ST2對於各種疾病相關機制，針對IL-33/ST2為目標的相關治療策略也持續發展，使

用IL-33/ST2中和性抗體阻斷此訊息傳遞路徑的治療方式，在許多發炎性病和免疫性疾病已進入臨床試驗，並證

實抗體的安全性和有效性，例如Itepekimab (IL-33中和性抗體) 已證實能有效的降低中、重度氣喘患者的發病率；

此外Itepekimab目前針對吸菸患者的慢性肺阻塞治療也已完成第二期臨床試驗，初步的數據分析顯示Itepekimab
能降低慢性肺阻塞的惡化並改善肺部功能 (表一)。然而，在腫瘤的治療上，阻斷IL-33/ST2的療法現階段僅限於

臨床前研究；值得關注的是，大多數的研究都顯示阻斷IL-33/ST2訊號對於抑制腫瘤生長都有不錯的效果 (表一)，
證實IL-33/ST2訊號作為癌症免疫治療的治療標靶的潛力。 

表一、IL-33/ST2中和性抗體與疾病相關之臨床試驗和臨床前試驗結果 
抗體 臨床前/臨床試驗編號 階段 疾病 結果 

SAR440340 
(anti-IL-33) 

NCT03387852 第二期 氣喘 通過 
NCT03546907 第二期 慢性肺阻塞 通過 

REGN3500 
(anti-IL-33) NCT03736967 第二期 異位性皮膚炎 通過 

Etokimab 
(anti-IL-33) NCT02920021 第二期 花生過敏 通過 

Anti-IL-33, anti-
mouse, clone 396118, 

MAB3626 
臨床前研究 [23] - 

CT26結腸癌細胞

皮下模型 
增強化療

效果 

Anti-ST2, anti-mouse, 
clone 245707, 
MAB10041 

臨床前研究 [24] - KrasG12D x CCSP-
Cre肺癌模型 抑制腫瘤 

Anti-IL-33, anti-
mouse 臨床前研究 [25] - 

B16F10黑色素瘤

皮下模型 抑制腫瘤 

Anti-ST2, anti-human, 
clone MAB523 臨床前研究 [26] - 腎臟癌皮下模型 抑制腫瘤 
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【新人介紹】 
國立中山大學 學士後醫學系 

陳亮傑  助理教授 

 

 陳亮傑博士在學期間師從黃偉展教授以及許凱程教授，並於2019

年自臺北醫學大學藥學系博士班畢業。2023年8月加入國立中山大學學

士後醫學系，擔任助理教授一職。 

        博士班在學期間，於指導教授的循循善誘之下進行小分子藥物設

計、合成與相關生物活性評估，並協助執行多項科技部計畫與專利申

請。取得博士學位之後，因對電腦輔助藥物設計(Computer-Aided Drug 

Design; CADD)有濃厚興趣，於因緣際會之下至香港中文大學(深圳)瓦謝爾計算生物研究院擔任博士後研究員，

進行電腦輔助藥物設計與虛擬篩選等相關研究，與當地學生與學者產生許多不同程度的學術與文化交流；並加

入許凱程教授以及潘秀玲教授團隊，運用基於結構的虛擬篩選技術共同執行多項研究。此後獲得”教育部臺灣

南加州大學博士後研究獎助金”，取得於2021年至南加大進行學術研究的機會，運用蛋白質轉譯後修飾作用將

抗體藥物複合體(Antibody drug conjugate; ADC)均質化，並提高藥物抗體比(Drug-Antibody Ratio; DAR)；此外亦

持續進行高選擇性小分子藥物設計與合成。 

目前陳亮傑博士仍持續運用電腦輔助藥物設計進行相關藥物發現與開發，期許能縮短新藥開發時程並降低

所需成本。 
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【新人介紹】 

高雄醫學大學 藥學系 

曾惠如  助理教授 

 

 曾惠如博士為高雄醫學大學藥學系2023年8月新聘任之專任助理教授。曾

博士畢業於臺北醫學大學藥學系，於大學期間大二升大三的暑假便因對實驗有高

度興趣而加入生藥所黃偉展教授的實驗室。延續著對研究的熱情一路在黃教授的

指導下攻讀博士班，於2021年畢業於臺北醫學大學新藥研發產業博士學業學程。 

博士班期間主要合成新穎小分子化合物並探討其在神經膠質母細胞瘤、阿茲海默氏症與多發性硬化症等疾

病的治療效果，並協助實驗室與合作夥伴進行小分子化合物之專利申請。畢業後前往美國南加州大學，於陳景

虹院士的指導下，進行為期兩年的訪問學者研究，於研究期間探討雙標靶-單胺氧化酶A與熱休克蛋白90-小分子

化合物抑制神經膠質母細胞瘤生長的活性；以及研究帶有紅外光基團之單胺氧化酶抑制劑，影像式專一辨識並

抑制大腸直腸癌與急性骨髓性白血病的效果，同時評估其對免疫細胞調節之作用。 

曾博士目前致力於研究雙標靶-單胺氧化酶A與熱休克蛋白90-小分子化合物對於癌症免疫微環境之影響；並

同時研發新穎標的之小分子化合物，以期能開發同時毒殺癌細胞並調節免疫細胞活性的小分子新藥。 
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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. 1/Sep/2023: Call for symposia and workshop submissions 

b. 5/Feb/2024: Symposia and workshop submissions deadline 

c. 1/Mar/2024: Registration and call for abstracts opens 

d. 2/Apr/2024: Deadline to nominate regional symposia speakers 

e. 31/May/2024: Abstract submission deadline 

f. 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. 長庚大學生理暨藥理學科誠徵專任教師一位，收件截止日：113年3月31日，

詳細說明請點選連結 https://dop.cgu.edu.tw/p/412-1099-

14180.php?Lang=zh-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  

學會網址： http://www.pharmacology.org.tw/ 
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