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【台灣藥理學會會務】 

【第 13屆亞太藥理學術會議】 

1. Early-bird 報名期限延至 2016/01/10，請欲參加者把握時機報名，詳細訊息請洽

官方網站。 

2. 學生會員將可向學會申請全額早鳥報名費補助 150 USD (僅限於已加入會員者)。 

 

【第 31屆生醫年會】 

1. 本屆生醫年會由中華民國解剖學會主辦，已訂於 2016/03/26-27 共兩天，於國防

醫學院召開，屆時歡迎各位會員共襄盛舉。 

2. 本屆邀請中研院院士、麻省理工學院大腦認知科學系蔡立慧博士，擔任生醫年會

大會特別演講人，因此，第 31 屆生醫年會的大會主題論文獎主題為 神經科學

(Neuroscience)。 

3. 本屆口頭及壁報論文目前已開放網路系統報名，線上投稿截止日為 2016/01/10，

歡迎各位會員把握時間踴躍報名，相關訊息請洽生醫年會官方網站。 

4. 「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」及「台灣藥理學會-杜聰明博士研究生論文獎」獎項已開放申請，請將相

關申請文件(含著作)，一式三份，郵寄至台灣藥理學會會址: 10051 台北市仁愛

路一段 1 號 11 樓 台灣藥理學會 收。申請日期為即日起至 2016/01/05 下午

五點以前，截止收件。(杜聰明博士研究生論文獎配合線上投稿截止日為

2016/01/10)，相關申請辦法請參見台灣藥理學會網站。 

 

【藥理學之夜】 

將於第 31 屆生醫年會會期第一天 (2016/03/26)晚上舉辦藥理學之夜，預計於台

大醫院國際會議中心之庭園會館舉辦 (台北市中正區徐州路二號)，2016/02/15

開始開放報名，詳細資訊將再另行公告。 

 

 

 

 

http://www.lib.nu.ac.th/apfpbkk2016/
http://www.jacbs.org.tw/
http://www.pharmacology.org.tw/reward.php


 

 

【理監事改選事宜】 

1. 於第 31 屆生醫年會會期第一天 (2016/03/26)下午，將召開台灣藥理學會之會員

大會，屆時將進行下一屆之理監事改選，請各位會員踴躍出席投票。 

2. 根據本學會章程第七條，除學生會員外，皆有選舉權，請各位有效會員若身分、

資料有所變更，請與秘書處聯絡。 

 

【學生會員參與生物醫學聯合學術年會之交通費補助辦法】 

1. 為增進遠道之學生會員參與生物醫學聯合學術年會之意願，提升學術交流活動之

量能，經第九屆第十一次理監事會議通過申請交通費補助辦法。 

依照申請者就讀之學校所在地區，補助金額如下： 

 東部地區補助: 800 元。(宜蘭 花蓮 台東) 

 中部地區補助: 500 元。(苗栗 台中 彰化) 

 南部地區補助: 1000 元。(嘉義 台南 高雄 屏東)  

 

2. 經第九屆第十二次理監事會議通過，自第三十一屆生醫年會起，與會者可於生醫

年會之兩日會期內入會，但於會期內才入會者不補助學生交通費，請欲參與生醫

年會之學生提早入會。 



 

 

【學術研究發展新知】 

Immune Checkpoint Blockade 腫瘤免疫療法 

台灣大學藥理學研究所 王逸璇 整理 曾賢忠 指導 

前言 

目前美國FDA (Food and Drug Administration)核可用於腫瘤的checkpoint blockade 

免疫治療方法有anti-CTLA-4 (cytotoxic T-lymphocyte antigen-4)和anti-PD-1 

(programmed death-1)。仍在臨床試驗的有: anti-Tim3 (T cellimmunoglobulin 3)和

anti-LAG-3 (lymphocyte-activation gene 3)。Immune checkpoint blockade 是近幾年新興起

並顛覆傳統思維去治療癌症的新方法，而且從目前臨床試驗結果分析，有療效的病人

癒後出奇的好且持久。傳統治療癌症的觀念以直接毒殺腫瘤細胞為出發點，所用的方

法包括:化學療法、放射線治療和小分子藥物標靶治療等等。而抗體藥在抗腫瘤治療方

面，目前採用的作用機制主要有四種。第一種是用抗體中和血液循環中的標靶，例如: 

anti-VEGF bevacizumab)。這是透過抗血管新生抑制腫瘤生長。第二種是與標靶膜蛋白

的ligand 競爭，例如: anti-EGFR (cetuximab)阻斷EGF 和EGFR 結合，抑制腫瘤生長。

第三種是抗體本身作用於膜蛋白標靶直接引起細胞凋亡，例如: anti-EpCAM 

(adecatumumab)。第四種是經由免疫反應，抗體鎖定膜蛋白標靶後，透過抗體本身的Fc 

部位與自然殺手細胞或單核球表面的FcγRIIIA 結合並活化該細胞，使其分泌granzyme 

B 和perforin 去毒殺被抗體鎖定的腫瘤細胞。例如: anti-CD20 (rituximab)。這種特別的

作用方式稱之為ADCC (antibody-dependent cell-mediated cytotoxicity)。由於抗體的Fc 部

位也會與補體結合，因而也可以經由補體引起CDC (complement-dependent cytotoxicity)



 

 

使腫瘤細胞溶解。至於anti-CTLA-4 和anti-PD-1 抗體和上述免疫療法最大的不同處，

在於標靶不是在腫瘤細胞本身或其相關分子，而是在T 細胞表面，透過使腫瘤內的T 細

胞活化，進而對腫瘤進行毒殺作用。本篇在immune checkpoint blockade 將聚焦目前最

夯的anti-PD-1 和anti-CTLA-4 介紹最新進展。 

CTLA-4 簡介 

當抗原透過TCR (signal 1)和CD28 (signal 2)活化T 細胞後，原本在細胞質的CTLA-4 

會轉移至細胞膜，與TCR同位在免疫突觸 (immunological synapse) (Egen et al., 2002)。

由於CTLA-4 比CD28 對它們共同的ligands CD80 和CD86 (表達在antigen-presenting 

cells (APCs)表面)有較高的親和性，因而較具結合競爭力能夠抑制APCs(例如:dendritic 

cells 和monocytes)透過CD28 去持續活化T 細胞，從而抑制T 細胞增殖和製造細胞素

(Linsley et al., 1994; Riley et al., 2002)。CTLA-4 維持免疫系統平衡主要是針對抑制

CD4
+
 T 細胞(Peggs et al., 2009)，並且也促進Treg 的抑制性功能(Takahashi et al., 

2000)。至於CTLA-4 傳遞的抑制性訊息主要是透過PP2A，而非能與之結合之

SHP-2(Rudd et al., 2009)。 

由於CD80 和CD86 表達在APCs，並不表達於非血液細胞腫瘤，因此CTLA-4 抑制

T 細胞毒殺腫瘤細胞的作用一般認為發生在次級淋巴組織，例如:脾臟和淋巴結。而不

是直接針對腫瘤內的T 細胞。此外，由於CTLA-4 主要表達於CD4
+
 T 細胞，而不是 

CD8
+
 T 細胞，因此anti-CTLA-4 促進CD8

+
 T 細胞對抗腫瘤比較可能是間接透過活化

CD4
+
 T 細胞的結果。目前認為與耗竭Treg 有關，因為Treg 高表達CTLA-4 (Selby et al., 

2013)。此外，CTLA-4 也被報導可以直接在CD8
+
 T 細胞傳遞抑制性訊息(Chambers et 



 

 

al., 1998; Fallarino et al., 1998)。不過，這是否會影響CD8 T 細胞在體內對抗腫瘤的效

果，則仍待進一步驗證。 

PD-1簡介 

PD-1 (programmed death-1)是個膜蛋白，由PDCD-1 (programmed cell death-1) 因轉

錄後合成。它的ligand 有兩個: PD-L1 (B7-H1, CD274)和PD-L2 (B7-DC, CD273)，兩基

因源於duplication，蛋白質序列只有約40%相似度。這兩者都是膜蛋白，主要表達在抗

原呈現細胞(APCs)。PD-L1 在活化的免疫細胞和IFN-γ 等促發炎細胞素活化過的上皮

和血管內皮細胞均表達。PD-L2 較具選擇性，只在活化的dendritic cells 和呑噬細胞上

表達。若用IFN-γ 去活化免疫細胞，PD-L1 上升幅度比PD-L2 大。PD-1 含有ITIM 

(immunoreceptor tyrosine inhibitory motif) 和ITSM (immunoreceptor tyrosine switch 

motif)，在T 細胞傳遞抑制訊息過程中透過SHP-1 或SHP-2 (為主)直接抑制TCR。也可

以減低T 細胞游移出組織與peptide/MHC 作用，進而抑制TCR 活化訊息。PD-L1/PD-1 

主要的作用是當病原感染使effector T 細胞增生後，限制T 細胞過度活化，誘導T 細胞

凋亡，以及在清除病原後產生記憶T 細胞。 

PD-1 和CTLA-4 對T 細胞活化都是負調控，故具有checkpoint 性質。當T 細胞要

活化時，必須解除此抑制，而當CTLA-4 或PD-1 活化時，原本活化的T 細胞會被去活

化。因為和APCs 一樣，腫瘤細胞也表達PD-L1 (CD274)和PD-L2 (CD273)與CD80 (B7-1)

和CD86 (B7-2)可分別與T 細胞上的PD-1 和CTLA-4 作用(Podojil & Miller, 2013)。因

此，兩者的抑制劑可解除其負調控，使腫瘤內的T 細胞得以活化，故稱 immune 

checkpoint blockade (Topalian et al., 2015)。 



 

 

Anti-CTLA-4 免疫治療 

目前美國FDA 核准上市的anti-CTLA-4 單株抗體有 ipilimumab (IgG1; 

Bristol-Myers Squibb)和tremelimumab (IgG2; Pfizer, MedImmune)。前者是第一個immune 

checkpoint blockade 藥物。由於IgG1 抗體的Fc 部分對Fc 接受器的親和性較IgG2 強，

ipilimumab 被報導能透過ADCC 清除高表達CTLA-4 的Treg，也就促進了其他T 細胞

活化 (Selby et al., 2013)。該抗體藥最初使用於末期黑色素瘤病人，在兩個第三期臨床

試驗都呈現顯著的整體存活率延長(Hodi et al., 2010; Robert et al., 2011)。長期追蹤之

後，約有20%穩固的存活率，有些病人甚至已經存活超過十年(Schadendorf et al., 2015)。

相反地，tremelimumab 雖然在初期臨床試驗顯現療效，但是在黑色素瘤病人第三期臨

床試驗與標準化學療法做比較時，結果並不如預期 (Ribas et al., 2013)。目前ipilimumab 

和tremelimumab 的臨床試驗也在肺癌,腎臟癌,前列腺癌和卵巢癌等腫瘤如火如荼的進

行當中 (Weber, 2014)。此外，倂用化學療法,放射線療法和小分子標靶藥物等等的臨床

試驗，也是不勝枚舉。這也意味著後期腫瘤的治療有了革命性進展，以immune 

checkpoint blockade 免疫療法為抗癌主流療法的時代儼然已經來臨。 

那麼anti-CTLA-4 又是如何執行抑制作用的?由於naive 和未活化的記憶T 細胞表

面表達CD28，但是不表達CTLA-4，所以這兩種T 細胞在接觸抗原後經CD28 之

co-stimulation (signal 2)有絕對優勢。不過，當T 細胞要去活化時，CTLA-4 會迅速從

細胞質移位至細胞膜執行負迴饋抑制。這種抑制調節可發生在T 細胞接觸抗原一個小

時內。CTLA-4 抑制T 細胞活化，以維持免疫耐受性(tolerance)的重要角色還可以從

Ctla-4 基因剔除鼠在出生後快速產生全身性致命性的免疫過度活化獲得明證(Tivol et 



 

 

al., 1995; Waterhouse et al., 1995)。而在使用anti-CTLA-4 的病人身上，則表現有比較高

的發炎副作用，約有30%大腸炎(Phan et al., 2003)。血液中的T 細胞表面活化行標記也

有報導發現會上升(Maker et al., 2005)。在黑色素瘤病人，約有20%有顯著持續效果。值

得一提的是，黑色素瘤是屬於比較免疫性的腫瘤，內部的T 細胞對腫瘤有較好的免疫

反應。事實上，在immune checkpoint blockade 近幾年的驚艷進展之前，美國National 

Cancer Institute 的Steve Rosenberg 教授研發出的adoptive T-cell transfer，即先自病人腫

瘤內分離出T 細胞在體外培養增殖後，再注射回病人，便是以黑色素瘤療效最佳。不

過，以anti-CTLA-4 和anti-PD-1 而言，雖然起初也是挑選黑色素瘤病人，但從文獻報

導來看，兩者應用於其他腫瘤比adoptive T-cell transfer 更具潛力，尤其是anti-PD-1。 

Anti-PD-1的作用和其機制 

Anti-PD-1 (nivolumab 和pembrolizumab)被美國FDA核准使用於黑色素瘤病人。約

有40%的病人有療效且存活率延長，它的副作用比anti-CTLA-4 輕微(Márquez-Rodas et 

al., 2015)。前述PD-1 對T 細胞的負調節方式與CTLA-4 有許多相似之處。PD-1 在未

活化的naive 和記憶 T 細胞不表達或低表達，通常在TCR 與抗原結合活化T 細胞之後

表達。跟CTLA-4 不一樣的地方是PD-1 表達需要經過基因轉錄再轉譯成蛋白質，故需

要時間(~6-12 小時)。CTLA-4 蛋白質則是由multivesicular bodies 移位至細胞膜。在作

用機制上也不相同，anti-CTLA-4 主要作用在Treg，anti-PD-1 則是主要直接作用在腫

瘤內的T 細胞，解除腫瘤細胞表面PD-L1 對T 細胞的抑制。此外，在許多腫瘤內的CD8
+
 

T 細胞也發現有高表達PD-1，並且造成T 細胞呈現衰竭現象，這與慢性病毒感染造成

的T 細胞衰竭類似，並且同樣可用anti-PD-1 阻斷抑制使恢復正常活化(Barber et al., 



 

 

2006)。除此之外，anti-PD-1 試驗於其他種腫瘤的療效，比anti-CTLA-4 好，適應症更

廣。Anti-PD-1 單獨或合併治療腫瘤的臨床試驗正與日俱增。副作用較少也是因為較專

一性地解除腫瘤內PD-1 對T 細胞的抑制作用，PD-1 抑制性訊息路徑也應是腫瘤引起

免疫抑制最重要的元凶。 

其次與ctla-4 基因剔除鼠相較，pdcd-1 和其ligands 的基因剔除鼠只相對輕微許

多，主要在心臟血管有晚發型的發炎。發病情況與小鼠品系有關，而且要與自體免疫

鼠配種後才較明顯(Nishimura et al., 1999, 2001)。這也顯示PD-1 的免疫抑制角色是限制

周邊組織發炎。雖然一般認為CTLA-4 作用時機在T 細胞活化早期，而且主要在脾臟

和淋巴結等次級淋巴組織;而PD-1 則是在正常組織和腫瘤內降低或抑制effector T 細

胞活化，但是這也不是絕對的。例如CTLA-4 在促使Treg 的抑制性功能有重要角色。

Treg 的主要功能是抑制 effector T 細胞活化，而且Treg 常被發現蓄積在腫瘤內，助長

腫瘤對抗免疫系統 (Wing et al., 2008; Peggs et al., 2009)。因此，anti-CTLA-4 可在腫瘤

內抑制Treg 達到促進 effector T 細胞功能。甚至如果用S1P(sphingosine-1-phosphate)

抑制劑，例如: FTY720 去阻斷淋巴球自淋巴結移出，anti-CTLA-4 仍對腫瘤有抑制作

用，顯示除了次級淋巴組織，anti-CTLA-4 應該也直接作用在腫瘤(Spranger et al., 

2014)。另一方面，PD-1 在淋巴結對T 細胞的分化也有影響。Naïve T 細胞在接觸抗原

後，PD-1 與APCs 的PD-L1 結合，限制了T 細胞增生的數量，管控所謂的”burst 

size”(Goldberg et al., 2007)。然而在產生記憶T 細胞時，PD-1 則是抑制central 記憶T 細

胞 (TCM) 分化成 effector 記憶T 細胞(TEM)，並促使TCM 凋亡，使產生適量的TEM 

(Charlton et al., 2013)。此時是調控T 細胞增殖後，使少量但足夠的細胞能分化為主，



 

 

而不致於因為抗原(例如:病毒)量下降而集體凋亡。事實上，pdcd-1 基因剔除鼠在產生

記憶T 細胞是有缺陷的。 

Anti-PD-L1 

目前anti-PD-L1 有BMS-986559, MPDL3280A 和MEDI4736。BMS-936559 

(MDX-1105)和BMS-936559 (Bristol-Myers Squibb)抑制PD-L1 和PD-1 與CD80 的結合

作用。MPDL3280A (Roche)是IgG1 的anti-PD-L1 單株抗體，但是它的Fc 部分已被改

造成不會引起ADCC 或CDC。這樣增強了efficacy 和安全性(Chen et al., 2012)。

MEDI4736 (AstraZeneca) IgG1 抗體設計方式與MPDL3280A 類似。既然anti-PD-1 和

anti-PD-L1 抑制相同路徑，那應選用哪一種為佳?理論上，anti-PD-1 抑制PD-1 和PD-L1 

與PD-L2 的結合作用，臨床效用較強，但副作用也大。而anti-PD-L1 只干擾與PD-1 的

作用，不影響PD-L2，故臨床效用不若anti-PD-1，但是副作用也相對少。不過，從目前

臨床試驗的結果來看anti-PD-L1(BMS-936559) 在各類solid tumor 的抗癌反應率約

10-20% (Borch et al., 2015)。 

此外，腫瘤細胞除了表達PD-L1 可以作用於T 細胞表面的PD-1 而抑制T 細胞外，

最近也有研究發現腫瘤細胞也同時表達PD-1，並且PD-L1 經trans 作用可以促進PD-1
+

腫瘤生長。換句話說，anti-PD1 除了促進T 細胞免疫功能，可能也直接抑制了腫瘤生

長(Kleffel et al., 2015)。 



 

 

 

圖一. Immune checkpoint blockade 藥物和相關的免疫促進劑。 

(摘錄自參考文獻Marquez-Rodas et al., 2015) 

Immune checkpoint blockade併用療法 

臨床上發現使用ipilimumab (anti-CTLA-4)無效的病人，再使用 anti-PD-1 仍然能抑

制腫瘤，而且療效與未曾使用過anti-CTLA-4 的病人類似。這個發現深具重要性，因為

使用一種checkpoint blockade 沒效的腫瘤病人，不僅可以改採其他種，而且效果不會打

折。此外，在黑色素瘤病人倂用anti-CTLA-4 和anti-PD-1，各自使用最高劑量可使腫瘤

縮小80%。不過，所產生的自體免疫副作用比單一抗體使用稍高(Wolchok et al., 2013)。 

那麼併用anti-CTLA-4 和anti-PD-1 有加成(synergy)使腫瘤縮小的可能作用機制是

甚麼?可能是兩抗體作用在同一個T 細胞使其CD28 co-stimulation 增強的結果，或者這

兩個抗體作用使得特定tumor-reactive 族群之NK、CD4
+或CD8

+
 T 細胞活化和增殖來抗

腫瘤。此外，anti-CTLA-4 也可能耗竭具抑制性的Treg 細胞，從而解除了Treg 對CD8 



 

 

T 細胞的抑制(Simpson et al., 2013)。換句話說，anti-CTLA-4 減少Treg，而anti-PD-1 回

復衰竭CD8
+
 T 細胞的活化，兩者併用產生加成作用使腫瘤縮小。值得一提的是，

anti-CTLA-4 原本是設計為blocking 抗體，即阻斷CD80/CD86 去活化CTLA-4，但是

ipilimumab 本身為IgG1 骨架，可以產生ADCC 而耗竭了Treg。是否併用療法一定會增

加副作用?目前正在進行中的其他種合併checkpoint blockade 應該在不遠的將來會提供

明確的答案。 

預測anti-PD-1療效之生物標記 (Biomarker)  

雖然接受anti-CTLA-4 的病人週邊血液可以偵測到T 細胞被全面性的活化，但是這

與病人的臨床癒後並無顯著關聯性 (Maker et al., 2006)。同樣的情況也在接受anti-PD-1 

的病人見到 (Brahmer et al., 2010)。由於前述anti-PD-1 促進T 細胞毒殺癌細胞主要是

在腫瘤內解除癌細胞對T 細胞的抑制，因此檢驗週邊血T 胞活化的程度並不能代表腫

瘤內T 細胞解除抑制的程度。針對這點，是否PD-L1 有表達的腫瘤較能有效幫忙預測

anti-PD-1 療效?合理的作法是在治療前取樣病人的腫瘤組織做PD-L1 的免疫染色，藉

此來預測(因為前述以黑色素瘤為例，約40%有療效)。這是認定腫瘤細胞若表達PD-L1 

必然使T 細胞表面的PD-1 活化產生抑制作用。目前的結論是:腫瘤表達PD-L1 與

anti-PD-1 是否會有療效是有統計上的意義，但是並沒有絕對的關聯性，也就是有些病

人腫瘤沒或低表達PD-L1 仍然有療效(Herbst et al., 2014)。此外，腫瘤內CD8 T 細胞的

多寡和位置亦與預測療效有相關 (Tumeh et al., 2014)。由於這方面的研究也很多，而且

也採用NGS 次世代定序等時尚尖端科技做研究和分析，最近也有一些突破。舉例來

說，用whole exome 定序腫瘤的體突變，發現有mismatch repair (MMR)基因缺損的腫瘤



 

 

對anti-PD-1 療效較佳，這表示當T 細胞被解除抑制後，若能辨識到比較多被呈現的不

正常腫瘤抗原，會產生較多能毒殺腫瘤的T 細胞，故療效較佳 (Le et al., 2015 )。不過，

這與傳統認為腫瘤有mismatch repair 基因缺損較有利於腫瘤演化以逃避免疫監視的論

點不太吻合。或許這與mismatch repair 基因在腫瘤形成初期和腫瘤成形乃至後期所扮

演的角色不同有關。相信在不久的將來應該會能整理出一套治療前後具專一性和敏感

度的可靠生物標記做為是否給予immune checkpoint blockade 的評估指標，造福病人。 

副作用 

Immune checkpoint blockade 的副作用統稱為'immune-related adverse events' 

(irAEs)。接受anti-CTLA-4 治療的病人發生嚴重irAEs 的佔約15–30%，有些甚至死亡。

這些irAEs 主要是在正常組織發炎，例如:消化道,皮膚和內分泌腺體。這些現象與ctla-4 

異質合子(heterozygote)小鼠的表現型類似(Topalian and Sharpe, 2014)。由於病人用藥前

並沒有罹患過自體免疫疾病，因此anti-CTLA-4 造成自體免疫的副作用也是支持

CTLA-4 在免疫系統扮演'煞車' (brake)的角色，anti-CTLA-4 的作用是解除這個煞車。

所以，在腫瘤免疫治療要如何拿捏使在self-tolerance 和自體免疫取得平衡，應是臨床

應用的重要考量。 

另一類的現象稱 'immune-related response'。指有較顯著腫瘤縮小且持續的抗癌效果

不僅出現得較慢，而且在接受anti-CTLA-4 治療初期可能還會先出現病灶變大加重的現

象(Wolchok et al., 2009)。這或許是因為anti-CTLA-4 先引起腫瘤內免疫細胞浸入增加和

發炎，接著才開始腫瘤退化縮小。這種現象在往後的臨床試驗中評估療效的試驗終點

時，值得注意。是否病人產生irAEs 意味著會有較好的免疫治療效果也是值得探究的問



 

 

題。臨床上碰到irAEs 的處理方式包括停藥和給予病人免疫抑制劑，例如:類固醇，或

者anti-TNFα，例如: infliximab 和mycophenolate mofetil (Gangadhar and Vonderheide, 

2014)。大部分的病人在症狀消除之後也可以再重新給相同的藥。不過，在同時併用或

接續使用anti-CTLA-4 和anti-PD-1 時，更要特別注意可能產生嚴重而危及性命的

irAEs，即所謂的'cytokine storm'，這肇因於T 細胞過度活化。應用在不同腫瘤所產生的

irAEs 的性質和程度不盡相同，這也應是臨床試驗毒性紀錄的重點。此外，能夠預測引

起irAEs 的生物標記，當然也是待突破之研究重點。 

自然殺手細胞衰竭 

除了T 細胞，自然殺手細胞(NK 細胞)在抗腫瘤也有重要角色。它和CD8
+
 T 細胞

一樣，在活化後可分泌毒殺性顆粒，內含perforin 和granzyme B。與T 細胞不同之處是

它們的活化不依賴抗原。毒殺作用之進行與否是由一群在細胞表面的活化型接受器和

另一群killer inhibitory receptors (KIRs)根據它們辨認到target 細胞上的ligands 而決

定。人類自然殺手細胞上的KIRs 相當多形性 (polymorphic)，若與HLA(在老鼠稱為

MHC)結合便會抑制自然殺手細胞活化，不過，每種KIR 的抑制程度有差異性。過去研

究也指出NK 細胞經由IL-2 和IL-15 活化後，不需要CD8
+
 T 細胞協助便可單獨對腫瘤

進行毒殺作用。因此，由於KIRs 是限制NK 細胞活化和毒殺，就這個觀點，KIRs 應

可視為NK 細胞的checkpoint。在這情況下，anti-KIR 被預期應可幫助活化腫瘤內的NK 

細胞。Lirilumab (IPH-2101, Bristol-Myers Squibb)抗體可與KIR2DL-1, KIR2DL-2, 

KIR2DL-3, KIR2DS-1 和KIR2DA-2 結合，干擾它們原本與HLA-C 的作用，促進腫瘤

毒殺 (Romagné et al., 2009)。Lirilumab 併用anti-PD-1 或anti-CTLA-4 的臨床試驗也同



 

 

樣在進行。由於NK 細胞屬於innate 免疫系統，而CD8
+
 T 細胞屬於adaptive 免疫系

統。這與併用anti-PD-1 和anti-CTLA-4 在策略上有所不同。因此，anti-KIR 併用

anti-PD-1 或anti-CTLA-4 預期應有加成效果，而其副作用也仍待檢驗。 

其他抑制型接受器之抗體抑制劑 

除了CTLA-4 和PD-1 之外，目前還有一些也具有checkpoint 性質的抑制型接受

器，包括: Tim-3 (T-cell immunoglobulin and mucin containing protein-3)和LAG-3 

(Lymphocyte activation gene-3, CD223)在進行臨床試驗。以及BTLA(B and T lymphocyte 

attenuator, CD272), VISTA (V-domain Ig suppressor of T cell activation), TIGIT (T cell Ig 

and ITIM domain)等，可以做為發展新的immune checkpoint blockade (Shin and Ribas, 

2015; Topalian et al., 2015)。 

結語 

雖然腫瘤利用CTLA-4 和PD-1 促成免疫系統的adaptive resistance，但是臨床上驗證

用anti-CTLA-4 和anti-PD-L1 阻斷抑制劑，不論是各自使用或合併使用皆有效，這具有

相當重要的意義。也因此checkpoint blockade 和主動式免疫療法，例如:腫瘤疫苗，或

者促進性免疫療法，例如:腫瘤內注射免疫促進劑或同時給予co-stimulation agonist 之

類的抗體(例如:圖一之anti-OX-40 等)，理當能加成促進抗腫瘤免疫療效。舉例來說，

anti-PD-L1 併用腫瘤疫苗在小鼠已證明可增強抗癌療效(Fu et al., 2014)。 

Anti-CTLA-4 和anti-PD-1 治療完全改變了先前對轉移性黑色素瘤的治療方式，有

20–40%的病人有效，而且第三和第四級的副作用少於10%，算是相當安全。臨床應用

於各類腫瘤不侷限於上皮細胞腫瘤，也包括: Hodgkin’s lymphoma (Ansell et al.,2015)。



 

 

雖然immune checkpoint blockade 對腫瘤治療展現了相當高度的突破，但是仍然還有一

些亟待探討和解決的重要問題。例如:對immune checkpoint blockade 有效的病人到底要

持續用藥多久?是否可以找到簡便和可靠的生物標記來預測對immune checkpoint 

blockade 有療效的病人? Immune checkpoint blockade 是單獨使用或合併使用較妥?並

能兼顧療效和副作用。Immune checkpoint blockade 併用小分子標靶抗癌藥物，例如: 

ibrutinib 是否優於兩者單獨使用B 細胞腫瘤 (Sagiv-Barfi et al., 2015)? Immune 

checkpoint blockade 併用抗血管新生藥物，例如:anti-VEGF (bevacizumab)是否有加成

的免疫促進效果?因為VEGF 除了促進血管新生，尚能促進Treg 等抑制性免疫細胞增

殖(Ott et al., 2015)。這些問題同時也是目前臨床試驗應會探討的。而immune checkpoint 

blockade 林林總總的新臨床試驗，也是值得注意的未來新療法的可能選項。 
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李鎮源教授嫉惡如仇賞罰分明 

慈濟大學退休教授 台灣大學前兼任教授 陳幸一 

台灣在國際學術舞台上以「蛇毒研究」聞名，由李鎮源院士領導的藥理研究團隊，

針對蛇毒之神經及溶血作用展開大量及深入研究，有卓越成績，揚名國際，有關蛇毒

之藥理研究在羅時成及楊玉齡合著之「蛇毒傳奇」（天下文化出版社）已有詳盡描述，

該書也寫到師生間的恩怨情仇，除了科學面外，科學家也是人，師徒也有喜惡，競爭

貢獻度及大獎之情形與國外學者並無太大不同。 

筆者並非台大人，在國防醫學院服務時，經常由水源地前往仁愛路，向老師請益，

聊天及話家常等，甚至用餐後，大打乒乓球，後來也參加研究生學術討論會（Seminar），

甚至開課。有一次生理學科主任屆滿換人，台大竟有不少人擁戴我當科主任，因故不

成，不過我的學生張國柱教授任職台大生理學科，也當過科主任，老師之遺憾由學生

完成，亦為美事一椿。 

李鎮源教授任職台大醫學院院長時，因個性耿直，禁止醫院醫師收紅包，也要杜絕

兼差之惡習，此舉引發不少反彈，記憶中有兩位大牌教授極力抗拒，李老不為所動，

逼得反抗者不得不就範，李教授雖然不涉政治，却對惡法十分痛恨，他與同仁及同學

在台大醫學院門口靜坐，反對「刑法第一百條」，政府當局十分頭痛，但對受人尊重及

擁載的李大老，也莫可奈何，本人當年雖念軍校，却拒絕加入 K 黨，與李教授同調，

甚至將微薄薪水部分捐出，支持他的反對運動，獲得許多台大人刮目相看，這個陳小

子不得老 K 之喜，將來恐怕升官無望，並非猜測，由本人之下場可知一切。 

有一年李教授發起一個運動（好像與愛台灣有關，名稱已不太記得了），台大藥理

學科通知本人參加，那時我僥倖得到一個大獎，獎金不少，為了響應李教授的運動組

織，我只好忍痛把獎金捐出一部份，不過此舉也獲李教授及許多台大人的讚許，使得

往後許多學術獎項的競爭，台大人總會替我說好話，也會投我一票，算分陳某人一杯

羮，對我本人也有好處。當年國科會為增進國際學術交流，經常組成代表團，赴美、

英、斐及法等國商討雙邊醫學研究合作事宜，不知何故，國科會（現已升格科技部）

老是相中我這個基礎醫學研究者，因此我在年輕時，常常有機會到處參訪，遊歷各地

之外，也替國科會做了一些事，自己也增加見聞，結交許多外國朋友，同時也藉國際

合作，加深實驗室的研究層面，論文投稿時，論文審查人經常幸運落在好友手中，他

們也正面以待，也期待下次輪到我審他論文時會放他一馬。 



 

 

李鎮源教授享譽國際，1981 年國際藥理學會在日本東京舉行，大會邀請李教授做

一專題演講（Special Lecture），他以「蛇毒藥理作用」為主題，做了 40 分鐘演講，李

教授大概做足準備，英文演講也難不倒他，演講後眾多學者起立鼓掌，不久國際藥理

學會一致決定頒發藥理學界的最高榮譽「雷理獎」給李教授，這實在是莫大的榮耀，

真是「台灣之光」。筆者當年有幸參加，也聆聽李教授的專題演講，分享他的榮耀（圖

一）。李教授因「蛇毒之藥理作用」有卓越貢獻，榮登第八屆中央研究院院士之榜（圖

二）。他對台灣生物醫學的主要貢獻為將研究層面由觀察性 (Observatory)及描寫性

(Descriptive)之層面提昇到機轉性 (Mechanistic)之境界，不僅現象(Phenomenon)觀察，

更進一步做完整調控，生成及變化之機轉(Mechanism)實驗。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

圖一、參加 1986 年國際藥理學會與李鎮源院士合影。此次大會在日本東京舉行，李教

授應大會邀請做一次「蛇毒藥理作用」的特別演講，十分精彩，頗獲與會學者

肯定，不久他榮獲國際藥理學會的最高榮譽「雷理獎」。（筆者自存照片） 



 

 

 

 

 

 

 

圖二、李鎮源教授獲選第八屆中央研究院院士。（摘自中央研究院院士名錄） 

 

國科會在台灣經濟起飛時，積極推動國際學術交流，組織代表團赴美、英、法及

南非等國商談雙邊醫學研究合作事宜。1994 年代表團到達美國華盛頓特區北方的國家

衛生研究院（National Institute of Health, NIH），代表成員包括台大醫學院院長楊照雄教

授、台大肝炎研究中心陳定信院士、國科會生物處處長田蔚城及國際合作處處長蘇仲

卿等人在商討雙邊醫學合作計畫之大綱後，NIH 人員安排代表團參觀附近的各項建築

及設備，有一天安排在 NIH 著名的佛格弟中心 Forgaty Center 共進午餐，佛格弟是支助

醫學研究最有力的一位參議員，自己也常常捐款給 NIH，因此以他為名建立佛格弟中

心，其中有一間屋子，稱為 Stone House (石屋)。該屋其實是一招待中心，由 NIH 委員

會討論決定邀請對象，包括諾貝爾獎得主及國際著名科學家來此小住（Short Stay），安

排相關領域成員來此與大師對談，吸取研究精華，充足研究能量，台灣唯有李教授曾

榮幸受邀來石屋短暫居留五天，石碑牆刻有李鎮源（Y. C. Lee）三個字，旁邊是小住日

期，當時真以李教授為榮，羨慕他受此重視，心想如能受邀來住一天，此生無憾，可

惜生平無此奇遇，不過生而有幸，在石屋待了幾小時也享用美國頂級牛排，亦可慰比

生矣！ 

李鎮源教授給我的最大賞賜還得細說，一天晚上接到他的電話，他老人家命令我把

履歷及著作寄到台大，我問做什麼？李老答曰到時便知，隔天我迅速整理 CV 及

Publications 親自送到他辦公室，不久即獲國科會通知我獲得「中華文化基金會」的「傑

出學者參訪」獎金，該基金會由國科會出資設立，每年遴選國內兩位學者，給予豐厚

獎金，可以自由選擇到科學先進國家之著名研究機構參觀訪問，認識學者，並吸取最

新研究知識及學習特殊技術，時間長達三個月，獎金足夠全家三個月之旅費及生活費，

我們全家五人（三位女兒）七月由台灣出發，先訪問日本，在東京及京都大學各參訪



 

 

四天，還去大阪的「國家心血管中心」（National Cardiovascular Center），日本政府在此

研究中心結合基礎與臨床合作研究重大循環疾病之病理成因及可能治療之道，那時在

大阪舉辦「國際花博展」，以「春夏秋冬」為主題，館中展出世界各地之奇花異草，有

喜馬拉雅山運來的小花，小小花蕊竟發出十幾朵更小花蕊，要用放大鏡才能看清楚，

還有來自夏威夷的巨大食人花，十年才開一朵，大約寬二十公尺，直立比一個小孩還

高，別說小蟲、小獸，甚至人誤入花蕊，即刻被她消化。參觀時要帶四季衣物，隨溫

度換裝，小女兒及我們真是大開眼界。因篇幅關係，紐澳之旅就省了少說，有機會再

詳加描述。 

全家由紐澳轉飛美國，先到由納西的納斯維爾（Nashville）參訪臨床研究中心

(Clinical Research Center，CRC)，他們以各種儀器及機械探討疾病的成因，之後全家來

到密西西必州，拜訪我的恩師阿瑟‧蓋頓教授（Prof. Arthur C. Guyton），多年前我在此

修習生理學博士學位，蒙他指導及照顧，一年十個月即完成課業，並有多篇論文刊登

於國際期刊，隨後到達德州大學聖安東尼分校（University of Texas, San Antonio），我曾

在此地待了一年，幫助瓦倫‧畢夏普教授（Vernon S. Bishop）完成感壓反射的開路製

備(Baroreflex Open-Loop Preparation)。聖城是德州第三大城，城內風光美麗，值得一遊

再遊。 

到此為止，已離開實驗室一個半月，小女兒暑假快完，即將開學，因此由洛杉磯準

備回台，本來我還要去歐洲訪問，離家太久，雖有電話信件聯絡，不免想早日回研究

室督導實驗，於是寫信給歐洲學者，說明此刻不得去訪問的苦衷，將來再說，同家人

一起回台灣。 

返國後，我帶了一些沿途買來的小禮物，到李教授家報告比行之收獲，順便贈送小

禮物，他老人家十分高興，禮物卻拒收，令人敬佩，從他那兒才知此獎金由他及基金

會委員評選決定（他是主任委員），多年均由台大人享受，有人看不過去，才分一杯羮

給我這個國防人，我貴為獲取此殊榮的第一位國防人，實在得之不易。 

向國科會繳交簡單參訪報告及心得，並提出放棄剩餘一個半月的訪問金，不料國科

會竟回文說仍然可使用餘款，因此次年，我獨自一人在美南及美西訪問一些名校，租

車遊覽之餘，也買了一副釣竿，沿途見水即停，試試手氣，有時頗有收獲，帶到旅館

（附廚房）動手煮魚，大快斗頤享受一番。 

我對李教授的恩典，沒齒難忘，不知如何報答。 
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Production via Src-ERK1/2-NFjB Pathway in BV-2 Microglial Cells Environmental Toxicology 

2014;29(10):1162-70. 2.562 -18(3*6*1)- 24/87=27.58 % (environmental sciences) (toxicology) 

6/83=7.23% (water resources) –(SCI, IF = 3.197)SCI 

14. Yi-Chun Huang, Chi-Ting Horng, Shyan-Tarng Chen, Shiuan-Shinn Lee,* Ming-Ling Yang, 

Chien-Ying Lee, Wu-Hsien Kuo, Chung-Hsin Yeh, Yu-Hsiang Kuan Rutin Improves 

Endotoxin-Induced Acute Lung Injury Via Inhibition of iNOS and VCAM-1 Expression 

Environmental Toxicology 2014 online -9(3*6*0.5)- 24/87=27.58 % (environmental sciences) 

(toxicology) 6/83=7.23% (water resources) –(SCI, IF = 3.197)SCI 

15. Hsiao-Sui Lo, Chien-Ming Yang, T Helen G. Lo, Chien-Ying Lee, Hua Ting, and Bor-Show Tzang, 

Treatment Effects of Gabapentin for Primary Insomnia Clinical Neuropharmacology  Clinical 

Neurology 2010:33(2):84-90. 88/185=47.56% (SCI, IF = 2.075)  



 

 

【學術會議、演講與活動】 

The 13th Asia Pacific Federation of Pharmacologists (APFP) Meeting 

“New Paradigms in Pharmacology for Global Health” 

第 13屆亞太藥理學家聯盟會議 

February 1st-3nd 2016, Bangkok Thailand 

http://www.lib.nu.ac.th/apfpbkk2016/# 

學生會員參加即補助註冊費用 150 USD 

 

60
th

 Annual Meeting of Biophysical Society 

February 27- March 2, 2016, Los Angeles, California 

www.biophysics.org/2016meeting 

 

第 31屆生物醫學年會 

March 26~27, 2016 於國防醫學院舉辦 

http://www.jacbs.org.tw/ 

「李鎮源教授傑出研究獎」、「杜聰明博士年輕學者獎」申請日期為即日起至 2016年 1月 5日

17：00截止收件。 

 

Experimental Biology 2016 

April 2-6, 2016, San Diego, California 

http://experimentalbiology.org/2016/Home.aspx 

 

The 12
th

 International Congress of Cell Biology (ICCB 2016) 

Exploring cellular structure and function 

July 21 – 25, 2016 at the Prague Congress Center, Prague, Czech Republic 

http://www.iccb2016.org/ 

 

2016 Annual Meeting of American Society of Cell Biology 

 Dec 3-7, 2016, San Francisco, CA 

http://www.ascb.org/meetings/ 

 

http://www.lib.nu.ac.th/apfpbkk2016/
file:///D:/YHM2012%20July-/學會/藥理簡訊/Conference%20information/www.biophysics.org/2016meeting
http://www.jacbs.org.tw/
http://experimentalbiology.org/2016/Home.aspx
http://www.iccb2016.org/
http://www.ascb.org/meetings/


 

 

【徵才資訊】 

【教職徵才資訊】 

國立台灣大學醫學院藥理學(科)研究所徵聘助理教授以上專任教師 

1、應徵資格： 

(1)具有生物醫學相關領域之博士學位 

(2)博士後研究經驗至少一年或助理教授以上資歷  

(3)具有獨立研究能力及藥理學相關教學能力者  

2、檢具資料： (紙本或電子檔) 

(1)詳細履歷表及自傳 (含完整著作目錄、學經歷證件影本、學術成就、重要獲獎記錄及有

助於瞭解申請者之資料) 

(2)過去教學及研究成果大綱 

(3)未來五年教學及研究計畫書 

(4)推薦函三封 (由推薦人逕送甄選委員會) 

(5)五年內 1~5 篇代表著作(電子檔) 

3、截止日期：105 年 1 月 11 日下午 5 時以前送達 

4、來函請寄：10051 台北市仁愛路一段一號十一樓 

台大醫學院藥理學科 新聘教師甄選委員會 

5、預定起聘日期：105 年 8 月 1 日 或 106 年 2 月 1 日 

聯絡人：張雅玲小姐 

E mail ：pharm@ntu.edu.tw 

電話：886-2-23123456 轉 88462 

傳真：886-2-23915297 

國立臺東大學生命科學系徵聘助理教授以上專任教師 1 名 

聘任系所：生命科學系 

聘任等級：助理教授以上 

徵聘名額：1 名 

資格條件：一、學歷：具博士學位 

     二、專長或條件：生態資源領域(可支援生物學、專題討論及相關實驗課程為

優先)。 

工作項目：教學、研究、服務、輔導等  

收件截止：105 年 1 月 31 日止（以郵戳為憑）。 

其 它：相關訊息，請至本校首頁徵人啟事

http://psn.nttu.edu.tw/files/13-1032-50340-1.php?Lang=zh-tw 查詢下載，徵才公告及相關表

件，並備齊應徵文件於 105 年 1 月 31 日止前寄送本校人事室（以郵戳為憑）。  

聯絡人：蘇怡菁小姐 

聯絡電話：089-517689 

http://psn.nttu.edu.tw/files/13-1032-50340-1.php?Lang=zh-tw


 

 

國立陽明大學生化暨分子生物研究所誠徵專任教師 1-2 名 

一.應徵資格：具博士學位及兩年（含）以上博士後研究訓練，具大學部化學相關講授課程教學意願，

研究專長與粒線體或代謝體在生物醫學相關領域研究優先考量。 

二.檢具資料： 1.個人資料（含學、經歷）、博士學位證書影本 

       2.著作目錄及代表著作數篇抽印本  

       3.推薦函三封 

       4.研究及教學計畫書 

       5.其他有助審查資料 

申請日期：即日起 至 105 年 2 月 15 日止 

收件地址：112 台北市北投區立農街二段 155 號 

國立陽明大學生化暨分子生物研究所 鄭子豪所長 

電話: (02) 2821-1516  

傳真: (02) 2826-4843 

聯絡人：陳美雪 

聯絡電話：02-28211516 

相關網址：http://biochem.web.ym.edu.tw/ 

E-Mail：mhchen@ym.edu.tw 

地址：112 台北市北投區立農街二段 155 號生化暨分子生物研究所 

長榮大學護理學系誠徵師資公告 

長榮大學護理學系徵聘師資公告 

一、徵聘資格：專案助理教授(含以上)資格 

二、需求人數：1 名 

三、專長領域及資格條件：須具備護理博士學位及臨床工作二年以上。 

四、檢附證件資料： 

1. 履歷自傳紙本（需包含生日、聯絡電話、地址、E-mail、碩、博士學歷、經歷、研究方向） 

2. 最高學歷及經歷證件資料（持國外學歷者，須經駐外館認證） 

3. 部定教師證書影本（若無則免附） 

4. 著作目錄及代表著作數篇之 pdf 檔、博士論文題目與中英文摘要 

5. 曾參與研究計畫或正執行研究計畫列表 

6. 推薦信三封含推薦人連絡方式相關資訊 

7. 其他有助於審查之資料 

五、注意事項： 

1. 有關本校進用約聘教學人員事項，請參閱本校人事行政法規。比照職員 

工全時上班並應襄助護理學系行政、其他相關教學、輔導學生及其他相 

關業務。 

2. 預定 2016 年 2 月起聘 

六、應徵方式： 

1. 請連結至本校人事室網頁 http://sites.cjcu.edu.tw/person/file_1196.html 

http://biochem.web.ym.edu.tw/
http://sites.cjcu.edu.tw/person/file_1196.html


 

 

填寫部份資料後提交回傳，以利本校獲得應徵人所提交之資訊。 

2. 履歷及相關證件資料請以掛號郵寄至 71101 台南市歸仁區長大路 1 號 

長榮大學人事室陳姸伶小姐收，信封請註明”應徵護理學系師資”。 

（恕不歸還所寄資料） 

七、徵聘截止日：即日起至 105 年 1 月 15 日止(以郵戳為憑) 

八、面試時間另行通知。 

九、聯絡人： 

1.人事室陳姸伶小姐 (06-2785123 轉 1085) 

2.護理學系蔡沛芸小姐(06-2785123 轉 3151)  

聯絡人：陳妍伶 

聯絡電話：06-2785123-1085 

相關網址：http://sites.cjcu.edu.tw/person/news_104120207.html 

【博士後研究 & 研究助理徵才資訊】 

陽明大學 腦科所 誠徵專任研究助理 

職缺名稱：專科或學士級研究助理 

徵才單位：陽明大學 腦科所 盧俊良醫師實驗室 

工作地點：台北榮總及陽明大學 

工作內容：臨床收案、檢體處理、資料分析 

徵才條件：1.護理、醫檢及生科相關學系畢業 

          2.對研究工作有興趣、負責任，溝通能力佳。 

薪資待遇：比照科技部標準，學士級第一年月薪 31,520 元起，含勞健保，最高 1.5 月年終獎金。 

聯絡方式：劉佩怡  

E-Mail：pyliu0702@gmail.com 

意者請將履歷及相關證照寄至聯絡人信箱，符合條件者將以 e-mail 通知，條件不符者將不另外通知 

臺北醫學大學 藥學系 誠徵專任研究助理 

工作內容:協助執行計畫、文獻收集整理、問卷調查、資料輸入、行政事務  

應徵條件:醫藥公衛相關學士(含)以上學位, 諳文書處理軟體, 具良好英文閱讀及理解能力, 具問卷 

訪談或健保資料庫分析經驗者尤佳 

薪資範圍:比照科技部專任助理待遇，享勞健保  

其他福利:工作時間彈性、論文發表機會  

工作地點:台北（主要在臺北醫學大學和新光醫院） 

工作期間:2016. 1. 31 前起聘, 為期一年 

聯絡人：戈鈺 副教授 

聯絡電話：2736-1661ext6174 

E-Mail：nancyko@tmu.edu.tw 

http://sites.cjcu.edu.tw/person/news_104120207.html


 

 

台北醫學大學誠徵「碩士級」研究助理 

工作內容：細胞培養、動物實驗、分生和生化實驗分析、實驗室管理及其他交辦事項。實驗室氣氛融

洽，學術研究成果豐碩，歡迎對研究有興趣的同伴加入。 

應徵資格：1.生物醫學相關系所「碩士」畢業者。 

     2.具研究熱忱，認真好學，個性負責。 

     3.具有腎臟疾病相關研究經驗尤佳。 

需求人數: 1 

薪資待遇：依科技部補助專題研究計畫專任助理人員敘薪規定辦理。 

福利：員工旅遊、不定期聚餐、地下室美食街員工折扣。 

起聘期：面試通過後即可就職。 

應徵方式：請將個人履歷表及自我介紹 e-mail 至 14292@s.tmu.edu.tw 邱惠雯 老師 

聯絡電話: (02) 22490088 轉 8884  

聯絡地址：新北市中和區中正路 291 號 5 樓 腎臟內科實驗室 

聯絡人：邱惠雯 

聯絡電話：(02) 22490088 #8884 

高雄醫學大學醫學研究所 師健民教授 誠徵 大學/碩士級研究助理 

【工作內容】1.執行研究計畫相關工作（DNA/RNA 萃取、RT-PCR、 real-time PCR 等分生實驗）。 

      2.研究樣本採集。 

      3.研究文獻彙整。 

      4.實驗室庶務及其它交辦事項。 

【學歷條件】醫技系、昆蟲系、生物技術系、微生物及免疫學研究所等生物、醫、農相關所系所畢業。 

【應徵條件】1. 具病毒相關實驗經驗者，優先錄取。 

      2. 具良好學習態度及團隊合作能力。 

      3. 具邏輯思考與溝通能力，主動細心負責。 

      4. 需自備機車。 

【起聘日期】隨時, 年後上班亦可。 

【工作待遇】依科技部研究人員工作酬金支給標準。 

【工作性質】全職 

【工作時間】週一~週五 09：00 ~ 18：00 並依實際研究需要配合調整。 

【工作地點】高雄醫學大學 醫學研究所(國際學術研究大樓 4 樓) 

【應徵方式】意者請備：履歷含聯絡資料、最高學歷畢業證書影本、照片、研究及工作經驗、自傳、

碩士論文中英文摘要(應徵大學級研究助理則免)，e-mail 至：cmshih@kmu.edu.tw 師健民教授 收。

主旨註明「應徵研究助理」。本次聘任採用隨到隨審制度，合格者將通知安排面談，不合格恕不另行

通知。 

【聯絡人】趙博士 ；TEL：07-3121101 分機 2136 轉 29； e-mail: d91632003@gmail.com 

 

 



 

 

中央研究院生醫所誠徵約聘研究助理 

職稱：約聘研究助理 

工作地點：台北市 11529 南港研究院路 2 段 128 號中研院生醫所 Dr.林天南 404 實驗室 

壹、工作內容： 

一、研究半乳糖凝集素在腦中風之作用機制 

二、處理交辦事項 

貳、應徵資格： 

一、生物醫學相關科系畢業。 

二、有研究興趣且具工作熱忱。 

三、具分生背景/小鼠操作經驗者尤佳。 

四、英文佳。 

參、應備文件：  

一、履歷表（含自傳）。 

二、成績單。 

三、論文摘要(碩士)(博士)。 

肆、應徵注意事項： 

請先將應備文件 e-mail 至 bmltn@ibms.sinica.edu.tw 信箱。 

聯絡人：林天南博士聯絡電話：02-2652-3936 

地址：台北市 11529 南港研究院路 2 段 128 號中研院生醫所 Dr.林天南 404 實驗室 

陽明大學癌症研究實驗室徵研究助理 

工作職稱：碩士研究助理 。 

工作內容：1. 細胞分生實驗，具有操作細胞流式儀及分析的經驗。 

     2. 有操作老鼠實驗經驗尤佳! 

     3. 其他交辦事項。 

薪 資 ：此為三年科技部計畫, 科技部研究助理薪資,隨時起薪任職!! 

工作地點：陽明大學微生物免疫學研究所 

應徵條件：生命科學或生物醫學相關系所畢業之碩士。 

應徵資料請 mail to : yc3636@hotmail.com 

聯絡人：林健平 

聯絡電話：28267000 ext. 5615 

[陽明大學/台灣大學] 誠徵 學士級專任研究助理 1 名 

【工作內容】1.細胞培養  

      2.細胞分生相關實驗  

      3.行政作業 

【徵才條件】 

1. 生醫相關科系畢業，具分生及細胞培養實驗經驗。 

2. 個性主動、積極、有學習熱忱。 



 

 

【薪資待遇】 

依科技部專任助理標準支薪，聘期為 105 年 2 月 1 日至 105 年 12 月 31 日 

【聯絡方式】 

意者請備：履歷、最高學歷影本、論文摘要電子檔寄至： wcli@ym.edu.tw 黎萬君老師 

註明應徵實驗室研究助理。 

聯絡人：黎萬君 

聯絡電話：02-2826-7255 

臺大生命科學系神經細胞生理實驗室徵求碩士研究助理 

工作內容：1. 細胞培養與分生實驗 

     2. 基因體資料分析 

     3. 細胞影像觀察 

     4. 其他交辦事項 

薪資：依科技部研究助理薪資辦理 

工作地點：臺灣大學生命科學系/校總區生命科學館 730 實驗室 

應徵條件：生命科學或生物醫學相關系所畢業之碩士。 

應徵資料請寄：cypan@ntu.edu.tw 

聯絡人：潘建源 

聯絡電話：02-33662452 

彰化基督教醫院 ◤分子醫學研究室◢ 誠徵碩士研究助理 

【基本條件】主要工作內容：執行乳癌藥物實驗（含動物及細胞）。 

【工作條件限制】科系限制：生命科學相關研究所碩士畢業 

工作經驗：1. 癌症藥物研究相關經驗。 

     2. 近五年內有連續一年以上的動物實驗經驗。 

工作技能：1. 自認對研究工作有熱誠，能主動積極參與。 

     2. 熟小鼠實驗操作，例如管灌、注射、採血、犧牲等。具備腫瘤異體移植、免疫螢光染  

      色、動物活體影像、microRNA 等操作經驗者佳。 

     3. 熟細胞培養、細胞分析（例如細胞週期、細胞凋亡、訊息傳遞、癌細胞代謝或 DNA 損 

      傷......）、文獻搜尋。 

     4. 若具有其他研究能力可應用於癌症藥物研究者，請於履歷中簡述。 

     5. Microsoft Office 作業軟體（Word、Excel、PowerPoint）。若具其他電腦軟體能力者， 

      請於履歷中簡述。 

【員工福利】請參見 http://www.cch.org.tw/hr/hr_2.aspx 

應徵文件：1. 個人履歷（含工作經歷、實驗室經驗、自傳、個人工作專長能力簡介、應徵動機及對 

      這份工作的期望，例如薪資、福利或進修...等） 

     2. 其他相關實驗經歷認證或研習證明，例如動物實驗相關研習證明、細胞培養研習證明 

有意應徵者至 http://www.cch.org.tw/hr/104-hr_3.aspx 投遞履歷。 

為能盡快評估面試資格，請依上述說明提供詳盡的履歷資料。合者將盡快約試。 

聯絡人：黃小姐   04-7238595 轉 8342 

http://www.cch.org.tw/hr/hr_2.aspx
http://www.cch.org.tw/hr/104-hr_3.aspx


 

 

長庚大學天然藥物所誠徵碩士級專任助理一名 

1.協助研究計畫內各項實驗工作:Western Blotting, Real-time PCR, RT-PCR, ELISA and Cell Culture 

等。具有生物醫學相關背景者尤佳。 

2.協助處理一般行政事務。 

聯絡人：楊春茂 教授 

聯絡電話：03-2118800 轉 5123 

相關網址：http://163.25.114.16/chuen-mao/index.htm 

E-Mail：chuenmao@mail.cgu.edu.tw 

地址：桃園縣龜山鄉文化一路 259 號天然藥物所 

長庚大學：誠徵生物技術相關領域碩士級專任研究助理一名 

1.應徵資格：具有生技、生命科學相關領域背景者，以及不懼怕跨領域研究。 

2.工作內容：Primary cell culture、western blotting、PCR。 

3.工作地點：長庚大學 

4.待遇：比照科技部標準，享勞健保，另有長庚機構褔利。 

5.起聘日期：即日起隨到隨審。 

6.應徵方式：歡迎對研究具有高度熱忱者，自即日起將個人學經歷資料、聯絡方式 E-mail 至

kflei@mail.cgu.edu.tw. 資格符合者約談，不合者恕不另行通知。 

聯絡人：李健峰 老師 

聯絡電話：03-2118800 轉 5345 

相關網址：http://memo.cgu.edu.tw/kin-fong/ 

E-Mail：kflei@mail.cgu.edu.tw 

國立中山大學與科進製藥科技股份有限公司產學合作實驗室誠徵研究助理一名 

【工作內容】執行國立中山大學與科進製藥科技股份有限公司產學合作計畫: 

【工作地點】新竹生醫園區生技大樓,新竹縣 30261 竹北市生醫路 2 段 20 號 4 樓 

【應徵條件】 (一) 新竹生醫園區生技大樓 

       (二) 熟細胞培養、蛋白質分析等生物相關實驗。 

【薪資待遇】 薪資及福利依科技部規定 

【起聘日期】 104 年 12 月起 

【繳交文件】 (一) 學歷證件影本 

       (二) 履歷表 (請附相片、論文著作一覽表、研究專長介紹及論文指導教授) 

       (三) 碩士論文摘要 

【受理方式】意者請將上述文件 E-mail 寄至 Donna.Tseng@excelsiorgroup.com.tw 

 標題請註明：應徵碩士級研究助理-應徵者姓名。 

 合格人員面試時間、地點個別通知。不合格者恕不另行通知，所有應徵資料，恕不退件，敬請見諒。

聯絡人：曾文芳 

聯絡電話：03-6579962 EXT 562 

E-Mail：Donna.Tseng@excelsiorgroup.com.tw 

http://163.25.114.16/chuen-mao/index.htm
http://memo.cgu.edu.tw/kin-fong/


 

 

[國立陽明大學] 誠徵 學士/碩士級專任研究助理 1 名 

【工作內容】助理 

1. 臨床檢體 DNA/RNA 萃取及基因表現檢測 

2. 臨床組織包埋切片及組織免疫染色 

3. 行政作業 

【徵才條件】 

1. 生醫相關科系畢業，具分生及細胞培養實驗經驗。 

2. 個性主動、積極、有學習熱忱。 

【薪資待遇】 

依科技部專任助理標準，聘期 105 年 1 月 1 日至 105 年 12 月 31 日 

【聯絡方式】 

意者請備：履歷、最高學歷影本電子檔寄至：  

wcli@ym.edu.tw 黎萬君老師，註明應徵實驗室研究助理。 

聯絡人：黎萬君 

聯絡電話：02-2826-7255 

E-Mail：wcli@ym.edu.tw 

臺北市立聯合醫院仁愛院區研究助理 

工作職稱：碩士研究助理 。 

工作內容：1. 細胞分生實驗，具有操作細胞流式儀及分析的經驗。 

     2. 其他交辦事項 

薪 資 ：比照科技部研究助理薪資,隨時起薪任職!! 

工作地點：陽明大學微生物免疫學研究所及台北榮總 

應徵條件：生命科學或生物醫學相關系所畢業之碩士。 

煩請將個人資料 mail to : yc3636@hotmail.com 

聯絡人：林健平 

聯絡電話：28267000 ext.5615 

E-Mail：yc3636@hotmail.com 

臺北市立聯合醫院仁愛院區研究助理 

臺北市立聯合醫院仁愛院區研究助理 

工作項目:(一)組織包埋及切片。 

     (二)分子生物學實驗。 

     (三)其他交辦事項。 

此為一年期計畫, 先期四個月表現良好則續聘!  

應徵條件：生命科學或生物醫學相關系所畢業之碩士, 具備 2 年以上相關工作經驗(需檢

附證明文件)。薪資比照科技部薪資 

應徵方式：請詳閱:http://website.tpech.gov.tw/job/BulletinDetails.aspx?AfterLoginRID=3408 

聯絡人：翁詩涵；聯絡電話：02-27093600 轉 1161 

http://website.tpech.gov.tw/job/BulletinDetails.aspx?AfterLoginRID=3408


 

 

臺北醫學大學病理學科誠徵專任研究助理 一名 

徵才條件 (學士級或碩士級學位，為計劃助理) 

a.醫技相關科系或生物醫藥相關畢業。熟悉病理學、細胞生物、生物醫學等生命科學相關

領域 

b.熟悉基本組織病理切片以及相關染色技術者為佳。  

c.有細胞培養經驗者為佳 

d.對 cancer biology 有基本知識者佳 

e.工作態度：主動、 認真、負責、具團隊合作精神。 

工作內容： 

a. 疾病與腫瘤生物標記的轉譯醫學研究(主要內容:切片染色，IHC，western blot，細胞培

養等研究相關試驗)。 

b. 協助管理資料與樣本 

c. 其他交辦事項 

【工作地址】台北醫學大學醫學院病理學科  

【薪資待遇】(計劃助理，學士級或碩士級)依據科技部專任助理薪資規定核薪 享勞健保，

年終 1.5 個月(依到職比例計算) ，即日起啟聘，初聘期一年。 

【應徵方式】：意者請將履歷表(附照片、含自傳)、碩士論文中英文摘要(應徵碩士級)、

其他有利審查相關文件(如成績證明，發表文獻等)、以及聯絡方式(姓名、手機和 e-mail) 

email 至 chencl@tmu.edu.tw (標題註明：應徵 計劃專任研究助理-姓名） 

經審查後若符合條件，面談時間及地點將以電話或 e-mail 另行通知 

聯絡人：方博士 

聯絡電話：3139 

林口長庚醫院-血液科誠徵碩士級研究助理一名 

一、資格條件： 

(1)生物相關科系畢。 

(2)具分子生物技術實驗操作經驗者尤佳。  

二、待遇：比照長庚 CMRP。 

三、工作地點：林口長庚紀念醫院。 

四、工作內容：分子生物技術相關實驗。  

五、報名方式：即日起至 2016 年 01 月 31 日止。意者請備履歷表（附照片、E-mail）、自

傳、畢業證書影本 E-mail 至 gingbt90g@cgmh.org.tw 或以 A4 格式寄至：33305 桃園縣龜

山鄉復興街５號 血液腫瘤科(兒童醫院 J 棟二樓大型實驗室) 黃小姐收，信封上請標示應

徵碩士級研究助理。 

六、聯絡電話： (03)3281200 轉  2367 黃小姐。 

七、資格符合者將以電話通知面試，未錄取者不另外通知，個人資料恕不寄回。  

聯絡人：黃小姐 

聯絡電話： (03)3281200 轉  2367 

相關網址：http://lnkwww/index.htm 

http://lnkwww/index.htm


 

 

成大細解所吳佳慶老師誠徵碩士級專任研究助理 

應聘條件:  

生醫相關領域碩士畢業，具細胞及分子生物學之知識，能獨立操作實驗與分析結果，負責、

主動積極、具團隊合作精神 

工作內容  

1.心血管相關疾病分子機轉 

2.幹細胞培養與分子生物學實驗 

3.動物術後照顧與實驗樣品收集 

地點 國立成功大學 吳佳慶老師 組織工程與再生醫學實驗室  

薪資待遇 比照國科會薪資 

檢附資料 個人學經歷、自傳及照片  

遴選機制 書面資料適合者將安排面試，通過者即日起聘  

聯絡方式 電話 06-2353535 轉 5302 

Email 陳小姐 (z9908072@gmail.com) 或 王先生  (neo.thornbird@gmail.com) 

聯絡人：陳嘉儀   聯絡電話：06-2353535 ext. 5302   E-Mail：z9908072@gmail.com 

陽明大學基因體研究中心誠徵研究助理 

國立陽明大學基因體研究中心 誠徵碩士級研究助理 一名 

【工作內容】以協助執行科技部計畫為主，以及其他交辦事項。   

【工作地點】國立陽明大學 基因體研究中心 曾才郁博士實驗室  

【徵求條件】1.生化或生命科學相關學系畢業，具碩士學位。   

2.具生化、分子生物學相關背景，有細胞培養經驗。  

3.態度積極，對癌生物學及發育學感興趣。  

【待遇】依國科會標準(大專院校研究人才延攬方案)，享有健勞保  

【聯絡人/連絡方式】意者請備履歷、自傳等相關資料，函寄至 曾才郁博士 E-mail：

tytzeng@ym.edu.tw Tel： (02) 2826-7000 轉分機  6224 曾先生 

聯絡人：曾博士   聯絡電話：0228267000#6224   E-Mail： tytzeng@ym.edu.tw 

成功大學臨床醫學研究所蔡曜聲老師實驗室誠徵研究助理 

誠徵研究助理: 

歡迎對生理與代謝疾病、基因轉殖小鼠有興趣的研究人才加入。  

詳細研究方向及實驗室介紹可點選本網站連結參考  

http://myweb.ncku.edu.tw/~yaustsai/index.html 

資格需求: 

生命科學相關科系碩士學位 

薪資比照科技部 

請備簡歷 (含聯絡電話) 、自傳及條列過去研究經驗 

以上資料請 e-mail 至  ync1025@gmail.com 鄭小姐，以便安排面談。 

聯絡人：鄭宜寧   聯絡電話：06-2353535 ex.4245   E-Mail：ync1025@gmail.com 

http://myweb.ncku.edu.tw/~yaustsai/index.html


 

 

台北醫學大學癌症生物學與藥物研發博士學位學程許凱程助理教授-研究助理 

【徵才條件】生物資訊、生物醫學、藥學、化學或其相關背景碩士學位  

      具有蛋白質、化合物藥物機制相關背景佳，若無經驗，肯認真學習亦可。 

【職缺名稱】 碩士級研究助理 

【徵才單位】 台北醫學大學許凱程助理教授實驗室 

【工作地址】 台北醫學大學醫學綜合大樓後棟 

【工作內容】 計算藥物篩選開發潛在藥物，協助藥物研發計畫  

【薪資待遇】 比照國科會 

【聯絡人/連絡方式】 (1).聯絡人：許凱程 

          (2).電子信箱：piki@tmu.edu.tw 

【應徵資料文件】 (1).中文履歷表(需有個人照片) 

        (2).自傳 

        (3).專長及論文 

        (4).最高學歷成績單 

        (5).連絡方式 

        (6).工作經驗 

應徵方式：請將個人履歷寄給 piki@tmu.edu.tw  

聯絡人：許凱程 

聯絡電話：0921-562273 

E-Mail：piki@tmu.edu.tw 

台大醫院李柏居醫師徵碩士級研究助理 

【工作內容】胃癌細胞生物學研究 

【徵求條件】生醫或分子生物學相關背景。  

【工作地點】臺北市仁愛路一段一號 臺大醫學院 

【工作時間與月休】周一至周五 9:00~18:00，午休時間為 12:00~13:00。依研究需作調整。 

【單位福利】年終獎金 1.5 個月 

【薪資待遇】比照科技部規定辦理：碩士級第一年月薪 36,050 元。 

聯絡人：郭小姐 

聯絡電話：02-23123456#88177 

E-Mail：e11313@hotmail.com 

成功大學生物訊息與訊息傳遞研究所 羅竹芳老師 誠徵研究助理 

【工作職缺】碩士級研究助理 

【工作內容】1. 蝦類活體動物試驗，飼養蝦隻並感染 WSSV 後收取樣本作分析 

      2. 分子生物學相關實驗 

       Gene cloning  

       Gene expression analysis (RNA extraction, RT-PCR, Q-PCR)  

       Western blotting 



 

 

      3. 其它實驗行政類交辦事項(例如聯絡廠商訂藥品耗材、登記藥品、整理實

驗器材等，不需處理報帳) 

【徵求條件】 細心 

【工作地點】 台南市安南區安明路三段 500 號成功大學安南校區 

【工作時間】 09:00-18:00，六日若有實驗需要必須要來顧實驗，有補休。  

【公司福利】 依國科會規定，有年終獎金、勞健保 

【薪資範圍】 按年資比照國科會辦理 

       碩士第一年 36,050 元/月起 

【需求人數】1 人 

【聯絡人/連絡方式】 

聯絡人: 黃博士 

聯絡方式：email 聯絡 (d94b41003@ntu.edu.tw) 

【其他備註】 

1. 截止日期: 105 年 1 月 31 日 

2. 有意應徵者，請將覺得有利審查之資料 email 至  d94b41003@ntu.edu.tw 

信件標題請註明「應徵碩士級研究助理-姓名」。 

合格者將通知進行面試，其餘恕不退件。  

聯絡人：黃博士 

聯絡電話：06-384-2448 

 
 
【藥理簡訊編輯委員】 

陳文彬、林琬琬、呂增宏、李燕媚、劉朝榮、林滿玉、馬蘊華、吳炳男、王士維、 

陳玉芳、黃相碩、許準榕、吳文彬 

理事長：符文美 


