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【台灣藥理學會會務】 
 
【第 33 屆生醫年會】 

1. 本屆生醫年會將由細胞分子生物學會主辦，謹訂於 107 年 3 月 24-25 日(週

六-週日)假國防醫學院召開，屆時歡迎各位會員共襄盛舉。 

2. 邀請美國加州大學郭沛恩教授(週六)及國家衛生研究院龔行健特聘研究員

(週日)擔任本屆生醫年會大會特別演講人。 

3. 本屆生醫年會的大會主題及大會主題論文獎主題皆為精準醫學及健康老化 

(Precision medicine and health aging)。 

4. 本屆口頭及壁報論文，線上投稿時間預計 106 年 11 月中旬開放。 

5. 往年生醫年會盈餘是依照各學會參加人數及投稿篇數依比例分配，懇請各

位會員鼓勵相關學生或博士後研究員盡早申請成為本會會員暨踴躍投稿及

出席生醫會。 

 

【招募學生會員】 
1. 本會 106 年第五次理監事會議決議，當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，則享受優惠無需繳交學生會員入會費，僅需

繳交常年會費。 

2. 本會入會申請表請見 http://www.pharmacology.org.tw/memberlist_index.php 

3. 本會循例鼓勵遠道學生會員參與生醫年會以增加學術交流活動之能量，本

會補助有張貼壁報論文或口頭報告之學生會員參與生醫年會之交通費，詳

情請見「學生會員補助辦法」http://www.pharmacology.org.tw/travel.pdf。 

 

【106 年度台灣藥理學會研究獎項】 
 李鎮源教授傑出研究獎 
 杜聰明博士年輕學者獎 
 杜聰明博士研究生論文獎 

預計 106 年 11 月中旬開放申請，詳情請見藥理學會官方網站

(http://www.pharmacology.org.tw/)。 

 

【藥理學會之夜】 
將於第 33 屆生醫年會會期之 107 年 3 月 24 日(週六)晚上假上海鄉村餐廳

(青少年育樂中心)舉辦藥理學會之夜，106 年 11 月中旬開放報名。 
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台灣藥理學會慶賀! 

符文美前理事長與黃德富常務理事榮退。 

  

黃德富常務理事 符文美前理事長/

監事 

感謝符文美教授與黃德富教授致力於

藥理學研究及教育，日前自臺大醫學

院藥理所榮退，台灣藥理學會簡伯武

理事長暨第十屆理監事會全體理監事

同賀。 

林建煌理事 張文昌監事 
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台灣藥理學會慶賀本會林建煌理事榮任台北醫學大學校長。 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  

張文昌董事長/

監事 

閻雲前校長 
張文昌董事長 

林建煌校長/理事 

林建煌校長 

繼往開來，傳承創新~在張文昌院士/董事長主持監交下，卸任校長閻雲教授將

印信交給新任校長林建煌教授。 
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【學術研究發展新知】 

研發新穎抗動脈血栓藥物的新標的：glycoprotein VI 

劉朝榮教授（慈濟大學 醫學系藥理學科） 

在 2017 年的六月，美國有線電視 CNN 和美國心臟協會(American Heart 
Association)同時報導了台灣大學醫學院藥理學科黃德富教授和工學院資訊工程

學系曾于鳳教授的研究團隊在新穎抗血栓藥物(glycoprotein VI 拮抗劑)的研發成

果。報導中指出，台灣的研究成果讓大家看到抗動脈血栓藥物研發的新方向及未

來，glycoprotein VI 拮抗劑具有低出血風險的特性，會是一種安全性高的抗血栓

藥物。 

    動脈血栓的形成與血小板黏附聚集在病變動脈血管內壁息息相關，因此，阻

礙血小板黏附和聚集在動脈血管病灶處是目前預防動脈血栓形成的主要手段，也

是抗血栓藥物的研發方向。臨床上用來降低血小板活性的藥物主要是抑制血小板

的活化和凝集的過程，像是 aspirin、ADP 受體(P2Y12)阻斷劑以及纖維蛋白原受

體(glycoprotein IIb/IIIa)拮抗劑，這些藥物具有降低動脈血栓形成的能力，但是在

展現藥效的同時也干擾到止血的生理功能，出血副作用一直是讓人擔憂的問題。

因此研發出低出血副作用的抗血栓藥物一直是藥研人員追求的目標和夢想。 

    Glycoprotein VI (GPVI)是存在細胞膜上的一種醣蛋白，很特別的是 GPVI 只
出現在血小板(platelet)及巨核細胞(megakaryocyte)的細胞表面上，每個血小板表

面約有 4000 到 6000 個 GPVI。GPVI 會受到關注是因為臨床上觀察到缺乏 GPVI
的血小板對於膠原蛋白的刺激沒有反應，對於其它活化刺激劑的反應則是正常，

顯示 GPVI 在膠原蛋白活化血小板的過程中扮演重要角色。然而，令人更加感興

趣的是血小板缺乏 GPVI 的患者並沒有嚴重出血的臨床症狀，後續動物實驗也看

到在缺乏 GPVI 或是阻斷 GPVI 的情況下，血小板吸附聚集在病變動脈破損內壁

的能力以及血栓的形成明顯受到干擾，生理止血功能卻只有些微受到影響，這些

現象顯示 GPVI 在動脈血栓形成的過程中扮演較重要的角色，在生理止血的過程

中扮演部分的角色，這樣的差異可能是在因為病變動脈內皮下方有大量的膠原蛋

白表達，致使血小板聚集在病變動脈破損部位主要機制是透過表面所表達的膠原

蛋白受體黏附在膠原蛋白上，再透過 GPVI 的傳訊引發血小板活化，引發後續血

小板的凝集堆積。 

    人類的 GPVI 由 339 個胺基酸所構成，可區分為五個構型片段。由外而內分

別是兩個類似免疫球蛋白的構型片段(Ig-C2-like domains)，類似 mucine 的片段，

穿越細胞膜片段(transmembrane region)，以及含有 51 個胺基酸的細胞質片段 
(cytoplasmic tail)。在穿越細胞膜的片段上含有 6 個特殊的氨基酸序列(PARQYY)，
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讓GPVI和Fc 受體 -chain dimer連結在一起，在細胞質片段中則是有富含proline
的氨基酸序列，抓住具有 SH3 構型片段的 tyrosine kinase，包括 Fyn 和 Lyn，為

傳遞訊息進入細胞內做好準備。膠原蛋白透過 glycine-proline-hydroxyproline (GPO)
重複序列片段與血小板表面的 GPVI 結合後引發血小板活化凝集。GPO 序列和

GPVI 的類似免疫球蛋白構型片段結合後，GPVI 會倆倆聚合在一起，接著連結在

細胞質片段上的 tyrosine kinase Fyn 和 Lyn 活化，將 Fc 受體 -chain 上 ITAM 區
域的 tyrosine 胺基酸接上磷酸根，將另一種 tyrosine kinase Syk 會被吸引過來，結

合在 ITAM 上的 Syk 緊接著激活多種的訊息傳訊蛋白酵素，包括 phospholipase C 
(PLC)和 phosphoinositide-3 kinase (PI3K)，最終導致血小板活化。 

 
TiPS 2012;33: 583-590. 

    黃德富教授是研究蛇毒蛋白的國際知名學者，師承歐陽兆和院士，主要研究

題材是出血性蛇毒蛋白對於凝血功能的影響，特別是影響血小板功能的蛇毒成分。

研究團隊從東南亞的毒蛇 Tropidolaemus wagleri 的毒液中分離出一種具有活化

血小板的蛋白成分，命名為 trowaglerix，trowaglerix 透過結合在血小板表面的

glycoprotein VI 引發血小板活化凝集。之後曾于鳳教授的研究團隊加入，一起探

究 trowaglerix 與血小板 GPVI 結合的分子機制。透過 trowaglerix 片段的模擬和

GPVI 立體結構的解析，成功地找尋到具有阻斷 GPVI 的胜肽片段，也了解到此

抑制性胜肽是結合在 GPVI 兩個類似免疫球蛋白的構型之間，動物實驗也顯示此

胜肽片段在有效防止血栓形成的情況下，只會些許延長出血時間。上述研究所獲

得的資訊對於後續小分子 GPVI 阻斷劑的研發有很大的幫助，這也是為何會受到

國際的重視，美國有線電視 CNN 和美國心臟協會(American Heart Association)同
時報導的原因。 
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【藥物發展新知】 

帕金森氏症治療藥物 

曾于庭博士 （高雄醫學大學  藥理學科） 

帕金森氏症 (Parkinson’s disease; PD) 

帕金森氏症是繼阿茲海默氏症之後，第二常見的神經退化性疾病

(neurodegenerative diseases)，伴隨著靜止時顫抖 (tremor)、僵直 (rigidity)、運動遲

緩 (bradykinesia) 及姿態不穩 (postural instability) 等症狀，也是目前中老年世代

最常見的運動疾患 [1]。帕金森氏症的概念源自於 James Parkinson 在 1817 年的

論著《An Essay on the Shaking Palsy》，文中記錄六位病人所出現的「震顫性麻痺」 
(paralysis agitans) 症狀，包括四肢發抖無力、軀幹駝背及動作遲緩等 [2,3] ，而

後在 1888 年將這樣的症狀正式定名為「帕金森氏症」 [4]。帕金森氏症主要的病

理特徵是位於黑質緻密部 (substantia nigra pars compacta, SNpc) 的多巴胺神經元 
(dopaminergic neurons) 漸進性退化，進而造成多巴胺 (dopamine) 缺乏。這個特

徵同樣也會在腦部其他區域以及周邊神經系統發生，使得帕金森氏症出現許多運

動以及非運動功能損傷的症狀  (如圖一) [2,5]。此外，由-突觸核蛋白  (-
synuclein)、泛素 (ubiquitin)、Parkin 及 PTEN-induced kinase 1 (PINK1) 等組成的

路易氏體 (Lewy bodies) 出現也是帕金森氏症重要的病理特徵 [6-8]。實際上，帕

金森氏症是一個漸進式的過程，其病徵並非始於黑質緻密部，而是始於嗅球 
(olfactory bulb) 及下腦幹 (lower brain stem) 區域 -synuclein 的沉積，從迷走神

經背側運動核 (第一期) 到橋腦 (第二期)、中腦 (第三期)、前腦基底 (basal 
prosencephalon) 和中皮層 (mesocortex) (第四期)，最後到達新皮層 (neocortex) 
(第五、六期)，而只有在第三期後才會出現黑質緻密部明顯的多巴胺神經元退化

情形，以及帕金森氏症的運動功能等症狀 [9,10]。另外，造成帕金森氏症的風險

因子很多，包括老化、遺傳及外在環境因子，而像是粒線體功能喪失 
(mitochondrial dysfunction) 、氧化壓力  (oxidative stress)、神經興奮性毒性 
(excitotoxicity)、發炎反應  (inflammation) 和蛋白酶體功能喪失  (proteasomal 
dysfunction) 等也都被發現與帕金森氏症的病徵息息相關 [10-13]。 
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圖一、帕金森氏症運動以及非運動功能損傷症狀 

帕金森氏症治療藥物 

帕金森氏症現今的治療藥物主要是以緩解相關的運動功能症狀為主，其中用

以補充外來多巴胺的藥物，左旋多巴胺 (levodopa)，在近幾十年來被作為改善帕

金森氏症相關運動功能治療的黃金標準，能有效改善靜止時顫抖、僵直、運動遲

緩及姿態不穩等運動症狀。然而，慢性長期使用 levodopa 卻會造成藥效波動 
(motor fluctuations) 以及異動症 (dyskinesias) [12,14,15]。因此，發展出多巴胺受

體致效劑 (dopamine receptor agonists)，此類藥物有像是口服的 pramipexole 和

ropinirole 以及注射的 apomorphine，這些藥物在大規模的試驗中被證實能改善

levodopa 造成的藥效波動或異動症。然而，這類藥物卻容易造成病人出現非運動

功能方面的副作用，像是一些精神症狀或疾病 (如：妄想、幻覺、精神病、憂鬱

症等)、自主神經副作用 (如：姿勢性低血壓)，或是睡眠障礙等等 [14-17]。另外

還有一類藥物是多巴胺代謝酵素抑制劑，此類藥物能阻礙腦部或周邊多巴胺分

解，延長多巴胺的作用時間，包括單胺氧化酶 B (monoamine oxidase B, MAO-B) 
抑制劑、周邊兒茶酚-O-甲基轉移酶 (cathecol-O-methyltransferase, COMT) 抑制

劑，以及芳香族 L-胺基酸類脫羧基酶 (aromatic L-amino acid decarboxylase) 抑制

劑 (如圖二)。 
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圖二、帕金森氏症臨床用藥及研究中藥物 

然而，帕金森氏症晚期的症狀被認為與多巴胺系統退化有關，使其對於針對

多巴胺的治療方式反應不佳 [9]，因此，一些針對非多巴胺路徑的輔助治療藥物

發展在臨床上也備受重視 [18,19]，像是針對腺苷酸受體 (adenosine receptor, 
AR)、麩胺酸路徑 (glutamatergic pathway)、腎上腺素路徑 (adrenergic pathway)、
血清素路徑 (serotoninergic pathway)、組織胺路徑 (histaminic pathway) 的藥物 
(如圖二) [20-23]。這些針對非多巴胺路徑的輔助治療藥物大多在臨床前的試驗階

段，只有像是 amantadine 和 stradefylline 近年來有在臨床上使用。Amantadine 是

一個非選擇性 N-甲基-D-天門冬胺酸 (N-methyl-D-aspartate, NMDA) 受體拮抗

劑，能抑制帕金森氏症麩胺酸路徑過度活化 (glutamatergic hyperactivity)，是美國

食品藥物管理局 (Food and Drug Administration, FDA) 許可的抗帕金森氏症藥物，

能改善 levodopa 造成的異動症 [24-26]。Stradefylline 是一個選擇性 adenosine A2A 
受體拮抗劑，近年來在日本被許可於臨床上使用 [27,28]，能減少帕金森氏症運動

併發症的無反應期 (off time) [29-31]。但 stradefylline 在第三期臨床試驗的結果出

現一些爭論。在日本一個為期 52 週的第三期臨床試驗中指出，長期使用

stradefylline 能有效減少帕金森氏症病人的無反應期，但會造成輕度到中度的異動

症副作用 [31]。但在 2012 年於加拿大的一個第三期臨床試驗中指出 stradefylline
無法改善帕金森氏症病人的無反應期，但能改善病人於統一帕金森病評定量表 
(Unified Parkinson's Disease Rating Scale, UPDRS) 的運動分數 [32]。然而由於其



  

10 
 

第三十卷第二期  Aug 2017 

他 stradefylline 有效的臨床試驗結果為較先前的試驗 [33-35]，因此 FDA 並未許

可 stradefylline 的使用。 

帕金森氏症治療藥物發展未來展望 

 至今，帕金森氏症的治療藥物包括 levodopa、多巴胺受體致效劑 (pramipexole, 
ropinirole)、MAO-B 抑制劑 (rasagiline, selegiline) 和 COMT 抑制劑 (entacapone, 
tolcapone) 都是以緩解運動功能症狀，增加多巴胺含量以補償黑質紋狀體多巴胺

路徑 (nigrostriatal dopaminergic pathway) 損傷，減緩疾病進展為主，卻忽略了對

多巴胺神經元保護的概念，這些藥物都無法回復巴胺神經元的損失及保護那些尚

未被損傷的神經元細胞 [36]。因此，現今研究提出許多與帕金森氏症疾病進展有

關的因子作為藥物治療標的的潛力，包括像是粒線體功能喪失、氧化壓力、神經

發炎、細胞凋亡、蛋白酶體功能喪失和泛素化 (ubiquitination) 等 [37]。而這些治

療方針是否能取代 levodopa？是否能將其他藥物與 levodopa 併用，以增加藥物作

用或減少藥物副作用與藥物劑量？這些問題都是如今帕金森氏症治療藥物研究

所面臨的重要課題。近年來，於臨床前或臨床試驗中，發現一些藥物在與 levodopa
併用後顯現了不錯的效果。此外，許多民間使用的傳統草藥、植物萃取或食物中

所含天然物都具有調控發炎、氧化壓力和凋亡等相關路徑的能力，近年來被認為

未來能作為抗帕金森氏症藥物或作為輔助治療的潛力 [38-40]。 

Safinamide 與 opicapon 在輔助 levodopa 治療上的潛力 

 Safinamide ((S)-(+)-2-[4-(3-fluorbenzyloxybenzylamino)propanamide] 
methanesulfonate) 是一個同時具有 MAO-B 抑制作用、NMDA 受體阻斷、電壓依

賴型鈉通道(voltage-dependent sodium channels) 阻斷，以及鈣離子通道調控的藥

物，近年來的研究也提出了 safinamide 具有神經保護作用。研究發現，safinamide
能降低脂多醣 (lipopolysaccharide, LPS) 誘發小神經膠細胞 (microglia) 活化造

成的神經發炎反應，且在 6-羥基多巴胺 (6-hydroxydopamine, 6-OHDA) 誘發的帕

金森氏症動物模式中，safinamide 也被發現能減少活化的小神經膠細胞並保護多

巴胺神經元，減少其損傷 [41]。此外，safinamide 被證實具能增強多巴胺訊息傳

遞，與多巴胺受體致效劑併用時也能有效改善病人的運動功能並延長藥效 [42-
45]。在臨床前及臨床試驗中，safinamide 顯現出良好的口服身體可用率、安全性、

耐受性和藥效 [44,46]。近年來，safinamide 被認為是一個具潛力的帕金森氏症治

療藥物，且在 2014 年被歐洲藥品管理局 (European Medicines Agency, EMA) 核
准作為帕金森氏症附加療法 (add-on therapy) 的用藥 [43]。Opicapone 是一個新

的，第三代長效型 COMT 抑制劑，被做為 levodopa/多巴脫羧酶抑制劑 (dopa-
decarboxylase inhibitor, DDCI) 療法的附加藥物，以每日一次口服投藥方式，改善

帕金森氏症病人因藥效漸減 (end-of-dose) 而造成的藥效波動 [47-49]。在臨床試

驗中，opicapon 能抑制 COMT 活性，增加 levodopa 的全身性暴露，改善病人運
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動功能 [50]。Opicapone 以每日一次口服投藥方式，也被證實能減少病人 levodopa 
給藥劑量，增加投藥間距 [48]。 

傳統中藥複方與天然物在抗帕金森氏症的發展潛力 

許多傳統中藥複方、草藥補品和其所含天然物，都被發現具有很好的抗發炎、

抗氧化及神經保護效果，且它們無論在東西方社會都有相當悠長的使用歷史和廣

泛的使用族群，因此在安全性或是人們的使用接受度傳統草藥與天然物都極具優

勢。例如傳統中藥複方六味地黃丸，經研究發現具有降低帕金森毒性物質 (1-
methyl-4-phenylpyridinium, MPP+) 誘發氧化壓力、神經凋亡及粒線體功能喪失的

作用，在 MPP+/1-methyl-4-phenyl-1,2,3,6-tetrahydropyridine (MPTP) 帕金森氏症疾

病細胞及動物模式中，六味地黃丸能夠增加多巴胺神經元存活，並改善病鼠的運

動功能 [51]。而六味地黃丸重要的活性分牡丹酚 (paeonol) 與馬錢子苷 (loganin) 
也在細胞及動物模式中被證實其神經保護作用與抗帕金森氏症潛力。研究發現，

paeonol 能降低 LPS 誘發小神經膠細胞活化造成的發炎反應及氧化壓力，並減少

發炎與氧化壓力造成的神經細胞死亡 [52]。在 2016 年更有研究指出，在帕金森

氏症小鼠動物模式中，paeonol 能降低氧化壓力與神經發炎，增加腦源性神經營養

因子 (brain-derived neurotrophic factor, BDNF)，減少病鼠黑質緻密部多巴胺神經

元損傷並改善其運動功能 [53]。Loganin 也被發現具有神經保護作用[54]，且在

MPTP 誘發的帕金森氏症小鼠模式中，loganin 被證實能降低小神經膠細胞活化與

細胞凋亡，並改善病鼠運動功能 [55]。另外，在咖啡、茶、可可和許多能量飲料

中都含有的天然物咖啡因 (caffeine)，更被認為是多年來被遺忘的潛力股。Caffeine
具有很好的抗發炎、抗氧化及抗凋亡作用，且其與 adenosine 具有非常相似的結

構骨架，能作為 adenosine 受體的競爭型拮抗劑 [56]，且 caffeine 能影響所有的

adenosine 受體，特別對 A1 與 A2A 受體有高度親和力 [57]。研究發現，caffeine
在 MPTP 或魚藤酮 (rotenone) 誘發的帕金森氏症動物模式中，能改善病鼠的運

動功能，並具有神經保護作用[58-61]，且其神經保護作用與 A2A 受體拮抗息息

相關 [58,61]。在人體試驗中 caffeine 被發現能改善帕金森氏症病人的運動功能，

且能降低受試男性產生帕金森氏症的風險 [62-64]。但 caffeine 在女性病人的效果

不盡理想，而這可能與 caffeine 會與雌激素 (estrogen) 競爭其代謝酵素 CYP1A2
有關 [57]。因此，未來將傳統中藥複方、草藥補品和其所含天然物應用於帕金森

氏症治療或輔助需要更深入的神經保護機轉、安全性與科學化成分含量探討，同

時也需要更多相關臨床試驗佐證。 

結語 

帕金森氏症為第二常見的神經退化性疾病，伴隨許多運動及非運動功能的症

狀，隨著對疾病進展與機制愈來愈多的相關研究，許多新的藥物被發展出來並進

入臨床試驗的挑戰。然而，要治癒帕金森氏症至今仍然面臨一大鴻溝，特別是對
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於病人因疾病損傷的部分無法做到有效的再生。因此，未來除了對疾病成因與機

制需更多研究深入了解外，如何將藥物治療與其他新興技術像是誘導性多功能幹

細胞 (induced pluripotent stem cell, iPSC) 或間質幹細胞 (mesenchymal stem cells, 
MSCs) 等結合應用，以更多元、更有效的方式作為帕金森氏症的治療方針，將是

克服如今帕金森氏症治療上所面臨困境的重要課題。 
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【學術會議、演講與活動】 

ˇ18th World Congress of Basic and Clinical Pharmacology 將於 107 年 7

月 1-6 日于日本京都舉行，線上投稿已開放(http://www.wcp2018.org/)，邀請

會員踴躍投稿。本會將組團參與該會議。 

ˇ本會擬於 109 年 3 月 21-24 日假台北國際會議中心主辦 14th Asia Pacific 

Federation of Pharmacologist (2020APFP)，敬邀會員共襄盛舉。  

ˇ13th World Congress Pharmacology and Toxicology 
May 24-25, 2018 Osaka, Japan 
http://pharmacology.pharmaceuticalconferences.com/asiapacific/ 
 
ˇPharmacology Studies 2017 — International Conference on Pharmacology & 
Toxicology Studies 
Aug 07-09, 2017 Philadelphia, United States 
http://www.pharmacologyconference.com/  
 
ˇInternational Conference on the Mechanism of Action of Nutraceuticals / IUPHAR 
Pharmacology of Natural Products Section Joint Conference 
Sep 27 - 29, 2017 Aberdeen, United Kingdom 
http://www.icman-iuphar-np-2017.org 
 
ˇFrom Cellular Processes to Drug Targets: 2nd International Conference in 
Pharmacology of the Latvian Society of Pharmacology 
Oct 19 - 20, 2017, Riga, Latvia 
http://www.icp2017riga.lu.lv 
 
ˇAnnual Meeting on Pharmacology 
Nov 23-24, 2017 Dubai, UAE 
http://www.meetingsint.com/pharma-conferences/pharmacology 
 
ˇPharmacology 2017: The annual meeting of the British Pharmacological Society 
Dec 11 - 13, 2017 London, United Kingdom 
https://www.bps.ac.uk/pharmacology2017 
 
ˇ9th World Congress on Pharmacology 
Sep 04-06, 2017 Paris, France  
http://pharmacology.pharmaceuticalconferences.com/ 



On behalf of the Japanese Pharmacological 
Society (JPS) and the Japanese Society of 
Clinical Pharmacology and Therapeutics 
(JSCPT), I cordially invite you to the 18th 
World Congress of Basic and Clinical 
Pharmacology (WCP2018) to be held from 
July 1 to 6, 2018, in Kyoto, Japan. The main 

theme of WCP2018 is “Pharmacology for the Future 
~Science, Drug Development and Therapeutics~.” We are 
now witnessing huge waves of revolutionary changes in 
biomedical sciences such as individual genome sequencing, 
stem cell biology including iPS cells, structural biology, 
nanotechnology and systems biology. It is the tradition of 
pharmacology to take all the elements in other disciplines of 
science to carry out our science as in the old saying, “a 
pharmacologist is a jack of all trades.” We intend to organize, 
in collaboration with our neighboring national societies, a 
variety of scientific programs that allow exposure of 
participating pharmacologists to these new waves of science. 
We believe such scientific interactions will facilitate 
interdisciplinary studies among life sciences and medicine 
that will serve human health. Emphasis will also be given to 
the scientific programs related to drug development and 
therapeutics, where researchers from academia interact with 
those from industry so that we together fulfill our time’s 
needs for innovation. Besides science, WCP2018 will provide 
you a rare chance to experience old Japanese culture. Kyoto 
was the capital of Japan for over 1,000 years and still remains 
the heart of culture in Japan. Shrines, temples and historical 
sites in Kyoto have remained the same for centuries. Visit one 
of these spots and meditate there; you will feel the breath of 
many hundred-years of culture. 

Getting off the beaten path and exploring some of the hidden 
areas of Kyoto will surely yield further rewards to you. July 
in Kyoto is the summer festive season. The Gion Festival 
goes on for the entire month of July and is one of the most 
famous festivals in Japan. It dates back to the year 869, when 
the people were suffering from plague and pestilence and 
started this festival to get rid of these maladies. It is therefore 
a good time to have the Pharmacology Congress and we 
sincerely look forward to seeing you at WCP2018 in Kyoto.

2nd Announcement

July 1 (Sun) - 6 (Fri), 2018
Kyoto International Conference Center, 
Kyoto, Japan

President
 Shuh Narumiya  Kyoto University 

Vice President
 Shinichi Kawai  Toho University 

Secretary General
 Masamitsu Iino  Nihon University 

Local Organizing Committee
 Akinori Akaike  Nagoya University 

 Masatoshi Hagiwara  Kyoto University 
 Hitoshi Hashimoto  Osaka University

 Yuji Ikegaya  The University of Tokyo 

 Yumiko Imai  National Institutes of Biomedical Innovation, Health and Nutrition

 Yuji Kumagai  Kitasato University 
 Norio Matsuki  The University of Tokyo 
 Masayoshi Mishina  Ritsumeikan University 
 Kyoichi Ohashi  Oita University 
 Isao Teshirogi  Shionogi & Co., Ltd 
 Hiroki Ueda  The University of Tokyo 

 Hiroshi Watanabe  Hamamatsu University School of Medicine 

 Chihiro Yabe-Nishimura  Kyoto Prefectural University of Medicine 
 Tsutomu Yamazaki  The University of Tokyo 

Regional Scientific Committee
 Wen-Chang Chang  Pharmacological Society in Taiwan 

 Guan-Hua Du  Chinese Pharmacological Society

 Ilo Jou  Korean Society of Pharmacology 
 Supornchai Kongpatanakul  Pharmacological and Therapeutic Society of Thailand 

 B. Dinesh Kumar  Indian Pharmacological Society 

 Howard Lee  Korean Society for Clinical Pharmacology and Therapeutics 

 John Miners  Australasian Society of Clinical and Experimental Pharmacologists and Toxicologists

 John A. Rudd  Hong Kong Pharmacology Society 

 Frans D. Suyatna  The Indonesian Society of Pharmacology 

 Fred Wai-Shiu Wong  Pharmaceutical Society of Singapore

Organizing Committee

President Shuh Narumiya 
 Kyoto University

Welcome Message

Registration Opens � August 1st, 2017

Abstract Submission Opens � August 1st, 2017

Abstract Submission Close � December, 2017

Early Bird Registration Deadline � March, 2018

Late Registration Deadline � May, 2018

Final Program Available � June, 2018

*The exact dates will be announced on the WCP2018 official website: 
  http://www.wcp2018.org/

Mark your calendar



AM PM

http://www.wcp2018.org/

Scientific Program

Program at a Glance

Session Summary

Plus

Tasuku Honjo, M.D., Ph.D.   
Kyoto University, Japan

TBA

Confirmed Speakers

�� Opening Lecture

July 1

Plenary Lecture
Cutting Edge Lectures
Symposia

- Oral Sessions
- Poster Sessions
- Luncheon Seminars
- Satellite Symposia

Plenary Lecture
Cutting Edge Lectures
Symposia

Plenary Lecture
Cutting Edge Lectures
Symposia

Opening Ceremony
Opening Lecture
Opening Symposium
Welcome Reception

Symposia
Oral Sessions
Poster Sessions
Luncheon Seminars

Tang Prize Lecture
Symposia
Oral Sessions
Poster Sessions
Luncheon Seminars

Analytical Pharmacology Lecture
Symposia
Oral Sessions
Poster Sessions
Luncheon Seminars

Symposia 
Cutting Edge Lectures
Oral Sessions
Poster Sessions
Luncheon Seminars
Gala Dinner (Ticketed Event)

-

-

Plenary Lecture
Symposia

Symposia
Closing Ceremony

July 2

July 3

July 4

July 5

July 6

Feng Zhang, Ph.D.  
McGovern Institute, USA

�� Tang Prize Lecture

Genome Engineering: 
Technologies and Applications
(tentative)

�� Analytical Pharmacology Lecture

Bryan L. Roth M.D., Ph.D.
Department of Pharmacology, University of 
North Carolina Chapel Hill School of Medicine, USA

Towards a molecular 
understanding of 
drug action at GPCRs

Shinya Yamanaka, M.D., Ph.D.   
Kyoto University, Japan

Karl Deisseroth, M.D., Ph.D.   
Stanford University, USA

TBA

Nancy J. Brown, M.D.   
Vanderbilt University Medical Center, USA Adam Cohen, M.D., Ph.D.   

Centre for Human Drug Research, the Netherlands

�� Plenary Lectures

Recent Progress in iPS Cell 
Research and Application (tentative)

The Cardiovascular Effects of 
Peptidase Inhibition (tentative)

Why TGN1412 was safe and 
BIA 10-2474 dangerous. 
The case for mechanism  
based drug development (tentative)

Congress Secretariat
c/o Congress Corporation
Kohsai-kaikan Bldg., 5-1 Kojimachi, Chiyoda-ku, 
Tokyo 102-8481, Japan
TEL: +81-3-5216-5318   FAX: +81-3-5216-5552   
E-mail: wcp2018@congre.co.jp

-  7 Special Lectures
- 33 Cutting Edge Lectures
- 85 Symposia
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【新人介紹】 

臺灣大學醫學院藥理學科暨研究所 吳青錫 助理教授 

 吳青錫博士畢業於成大生物系(1999)，在成大時

期獲國科會大專生暑期計劃資助，在醫學院解剖學科

黃步敏老師指導下研究褪黑激素與冬蟲夏草對於男性

生殖內分泌的調控，開啟對藥理的研究興趣。其後甄

試陽明大學生物藥學研究所，繼續專研中草藥的藥理

研究。碩士時期純化出草藥葵樹子有效成分，並探討

其引發癌細胞細胞凋亡的機轉。 

 碩士畢業後(2001)擔任研究助理，之後赴美國新澤

西州 Rutgers University 在劉昉院士主持的藥理所下攻

讀博士學位。博士生時期(2003-2009)師事 Dr. Marc 

Gartenberg 研究表觀遺傳學以及染色體穩定性的調控。獲博士學位後轉往麻州波

士頓，在哈佛醫學院暨麻州總醫院的癌症研究中心(Harvard Medical School & Mass 

General Hospital Cancer Center)從事博士後研究。期間跟隨 Dr. Lee Zou 探討 DNA

損傷與修補的調控機轉及其失調如何造成基因體不穩定性，進而導致癌症。回國

前在波士頓大學藥理暨實驗療法研究所 (Department of Pharmacology and 

Experimental Therapeutics)進行短期的染色體端粒失調與 DNA 損傷機轉之研究。

留美期間的研究成果相繼發表在 Genes & Development, Molecular Cell, J Biol 

Chem 和 PLOS Genetics 等期刊與大型國際會議，包括在冷泉港實驗室的會議中

獲選擔任口頭演講(Eukaryotic DNA Replication & Genome Maintenance 2013)。 

吳博士在 2017 二月回國，加入臺灣大學醫學院藥理學研究所擔任助理教授。

吳博士將繼續專研 DNA 損傷與修補的機轉、致力找尋新的分子標的物以及抗癌

新藥的開發。 
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【新人介紹】 

成功大學 藥理學研究所 蕭雅心 助理教授 

蕭雅心博士為成功大學藥理學研究所 2017 年 2 月起新聘

任之助理教授。蕭博士於 2012 年在成功大學藥理學研究所簡

伯武教授指導下取得博士學位。畢業後繼續於成功大學藥理學

研究所擔任博士後研究員。蕭博士的博士論文與博士後研究主

軸皆聚焦於探究社交互動與阿茲海默氏症病程發展的關連性。

博士論文主以探討離群索居是否會加劇阿茲海默氏症(Alzheimer’s disease)病程，

以及進一步探究其調控機制為何。博士後研究則延續此主題，延伸探究社交互動

多寡是否能影響阿茲海默氏症的病程發展，此研究證實與年輕小鼠同住增加與阿

茲海默氏症 APP/PS1 小鼠彼此間社交互動有助於延緩阿茲海默氏症記憶衰退的

情形，此改善結果為透由海馬迴中神經滋養因子 BDNF 調控神經新生所致。 

蕭博士目前研究方向仍以探索影響阿茲海默氏症的病理機制和尋求有效的預

防或是延緩阿茲海默氏症病程的治療方法。期許透過機制探討、研究病理成因，

能藉由鎖定特定的標靶因子制定阿茲海默氏症的治療策略。 
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【新人介紹】 

高雄醫學大學醫學系藥理學科 李建興 助理教授 

李建興博士為高雄醫學大學醫學系藥理學科 2017 年

2 月起新聘任之專任助理教授。2008 年，李博士於台灣大

學醫學院藥理學研究所劉宏輝教授指導下畢業。畢業後繼

續於台灣大學醫學院藥理學研究所擔任博士後研究員。博

士期間主要研究主題為 ROMK1 鉀離子通道受磷酸化與抗

癲癇藥物調控分子機轉之探討。透過建立 ROMK1 鉀離子通

道同源結構，分子動態模擬，結合單點突變設計和電生理

分析方式。探討 ROMK1 鉀離子通道受磷酸化控制之分子生理機制外，也進一步研

究影響 ROMK1 鉀離子通道活性之藥物機轉。證明了新一代抗癲癇藥物 gabapentin、

pregabalin 及 levetiracetam 具有活化 ROMK1 鉀離子通道作用，其活化機轉是

受到磷酸化之調控。 

博士後研究期間，分別進入成功大學附設醫院臨床醫學所，進行針對阿茲海

默症(Alzheimer’s Disease)之形成機制及癌症標的確認，藥物篩選及藥物劑型

設計。以及進入高雄醫學大學附設醫院外科部參與奈米銀在治療肝癌上的角色，

及 T 細胞治療鼻咽癌的臨床試驗。結束博士後生涯，進入製藥業界，擔任藥物新

劑型的開發，進行藥物 BA/BE 的評估和開發天然植物為保健食品。離開業界後進

入敏惠醫護管理專科學校擔任專任助理教授，進行護理學科的基礎醫學之教學。 

李博士實驗室目前研究方向為以天然物開發出新的標靶小分子藥物和進行老

藥新用研究，以單獨使用或是增進現有抗癌藥物臨床療效為目標進行新藥開發與

基礎研究。 
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********************************************************************* 
台灣藥理學會 The Pharmacological Society in Taiwan 
理事長: 簡伯武 教授 
秘書長: 張雅雯 教授 
秘書處聯絡人: 李佳欣  
電話: 0966-528529；06-2353535 轉 5445 
Line ID: tpharmacol; 傳真: 06-2749296 
學會會址：10051 台北市中正區仁愛路一段 1 號 11 樓 
聯絡地址：70101 台南市東區大學路 1 號 國立成功大學藥理所 
電子信箱：tpharmacol@gmail.com  
學會網址： http://www.pharmacology.org.tw/ 
********************************************************************* 

【藥理簡訊編輯委員】 

【召集人】：陳文彬 理事 

【會務】：張雅雯 秘書長 

【學術研究發展新知】：賴志嘉 委員/鐘鏡湖 委員/吳文彬 委員/羅時鴻 委員 

馬蘊華 委員/謝文聰 委員/陳俊翰 委員/陳炳焜 委員 

王湘翠 委員/吳炳男 委員/林琬琬 委員/關宇翔 委員 

【藥物發展新知】：吳炳男 委員/馬蘊華 委員 

【儀器設備及試劑新知】：陳文彬 委員/吳文彬 委員 

【學術會議、演講與活動】：陳炳焜 委員/關宇翔 委員/鐘鏡湖 委員 

【新人介紹】：謝文聰 委員/陳俊翰 委員 

【校園資訊與徵才】：王湘翠 委員/羅時鴻 委員 

 




