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【台灣藥理學會會務】 
 

【2021APFP】  
第14屆亞太國際藥理學家聯盟國際大會(2021APFP) 將於今年11月26-29日在台北

國際會議中心舉行，論文投稿截止期限至9月30日為止，歡迎各位會員踴躍投稿

並共襄盛舉。會議中共有6位特別演講，分別是諾貝爾獎得主Tasuku Honjo、

Plenary speakers 翁啟惠、洪明奇，及3位唐獎得主Tadamitsu Kishimoto、Charles 

Dinarello、Marc Feldmann，以及15場symposia。報名網址：

http://submission.2020apfp.com/login 

 

【台灣藥理學會會員大會及學會研究獎項】 
將在2021APFP會議期間110/11/29的上午舉辦會員大會，同時舉行《台灣藥理學

會-杜聰明博士研究生論文獎》口頭報告決選及學會研究獎項頒獎，期盼會員踴

躍出席。 

109 年度「台灣藥理學會-李鎮源教授傑出研究獎」得獎人: 

   簡銘賢 教授 (台北醫學大學/臨床醫學研究所) 

108 年度「台灣藥理學會-杜聰明博士年輕學者獎」得獎人有兩名: 

   王湘翠 助理教授 (國立陽明大學/藥理學科) 

   蔡秉興 博士 (國立陽明大學/藥理學科) 

109 年度「台灣藥理學會-杜聰明博士年輕學者獎」得獎人有兩名:  

   張婷婷 助理教授 (國立陽明大學/藥理學科) 

   張安辰 助理教授 (新光吳火獅紀念醫院/轉譯醫學中心) 

108 及109 年度「台灣藥理學會-杜聰明博士研究生論文」入選者共5位，將於

110/11/29口頭報告決選:  

   何秋億 國立中山大學生物醫學研究所 博士 

   曾泓叡 國立台灣大學醫學院藥理所 碩士 

   楊正毅 成功大學基礎醫學研究所 博士 

   陳若瑜 成大生物科技宇產業科學系 博士 

   蘇倖慧 陽明大學藥理所 博士 
 

【110年度台灣藥理學會學術獎項申請】 
擬於10月初寄發給會員申請110年度「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」獎項通知信函，預定申請截止日期為110年12月31日止。 
 

【台灣藥理學會會員會費】 
這兩年因為疫情影響未開生物醫學聯合學術年會，因此仍有會員未繳會費，為

免因為兩年會費未繳而被除籍，希望會員以匯款方式繳交年費，或於參加 2021 

APFP會議時繳交。 

http://submission.2020apfp.com/login
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【2022 JACBS會議】 

第36屆生物醫學聯合學術年會將於明年3月26-27日於陽明交通大學陽明校區活

動中心及守仁樓舉行，大會主題是Good Health and Well-Being。 
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【學術研究發展新知】 

 
探討幹細胞治療肺炎相關疾病之潛力 

作者：中興大學獸微所 博士班 李明維 

審訂：中山醫學大學醫學系 關宇翔 教授 

前言 

    肺炎 (Pneumonia) 為由諸多病原體引發的感染性疾病，如：細菌、病毒及真菌。

肺炎的症狀可以從輕微的呼吸困難、咳嗽到嚴重呼吸性窘迫、肺部纖維化不等。肺

炎感染的過程中，將刺激肺部產生發炎反應對抗外來病原體入侵，過度的發炎反應

促使了大量免疫細胞浸潤及細胞激素風暴 [1, 2] 進而導致肺部積滿膿液 (化膿性物質)，

過度的膿液堆積引發帶痰性咳嗽、發燒、發冷及嚴重性呼吸困難。治療肺炎的方式

主要取決肺炎的病因、症狀嚴重程度、年齡及病患之整體健康狀況。大多數成年人

能在一至三週內從肺炎中康復，但嚴重性的急性呼吸窘迫綜合症 (Adult respiratory 

distress syndrome, ARDS) 則會危及生命，ARDS 病徵主要病理變化為肺部內肺泡及

微血管大面積受損導致通透化，引發肺部水腫促使肺部纖維化的產生，而肺部功能

受損將導致多重性器官衰解 [3]。多種生物體，包括細菌、病毒和真菌，均可引起肺

炎，其中近年來被廣泛探討及積極研究的為 SARS CoV-2病毒引發的肺炎與 ARDS，

而臨床上 ARDS 目前尚未有有效的治療方式，故研發 SARS CoV-2 病毒引發的肺炎

與 ARDS 新型治療方法是極具潛力的研究項目。 

 

間質幹細胞於臨床上的治療潛力與限制 

    間質幹細胞 (Mesenchymal Stem Cells, MSCs) 為多功能細胞，可自骨髓、脂肪、牙

齒、臍帶、臍帶血、羊膜、胎盤中分離出來並培養於體外。MSCs 因其巨大的免疫

抑制潛力及其在免疫疾病中的治療作用而受到了全球關注。MSCs 除了能在發炎的

環境下作用，產生抗發炎因子同時能將自身隱藏在免疫系統之外，還能分泌細胞因

子及生長因子利於受損組織修復 [4, 5]，基於上述的低抗原性、組織再生性及無吻合

度問題 (HLA match)，奠定了 MSCs 在許多疾病的臨床治療中具有高度的潛力，目前

已應用到許多的疾病中，如免疫異常、退化性關節炎、腦部損傷、心臟等疾病，現

今 MSCs 對於肺炎及 ARDS 治療效益已陸續被大家探討，但確切治療如何尚待開發。

然而不論 MSCs 在免疫疾病中的治療效益如何，一些因素限制了其在臨床上的治療

效果，例如細胞特徵的不一致、不同的給藥方式、劑量高低及和不同的輸血模式皆

能影響間質幹細胞的治療效果。 

 

間質幹細胞的三大功能 

    MSCs 主要的三大功能為：免疫調節 (圖一) [6]、自分泌及旁分泌細胞因子及生長

因子、逃避先天免疫。間質幹細胞的免疫調節功能分為促發炎及抗發炎，促發炎反

應僅發生在低水平的促發炎因子環境中，低水平促發炎因子能促使 MSCs 產生 MIP-
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1α/β、CXCL9、CXCL10 活化 T cell [7]；低水平的 IL-6 能促使間質幹細胞活化 M1 

型巨噬細胞 [8]，基於上述可得知，MSCs 能於低水平的發炎因子中，活化免疫細胞

以啟動免疫反應抵抗外敵。第二項功能為 MSCs 能自分泌與旁分泌生長因子、細胞

因子及趨化因子，藉由這種方式來適應不一樣的環境，MSCs 能通過自分泌前列腺

素 E2 (PGE2) 來調控免疫調節因子及趨化因子 [9]，例如：PGE2 的活化能上調 

VEGF 表現促使血管細胞增殖與血管新生、抑制心肌細胞凋亡及樹突細胞的分化、

促進 M2 巨噬細胞與調節 T 細胞的增生 (圖二) [6]，基於上述可得知，MSCs 得自分

泌具有多效性。最後一項功能為 MSCs 能通過產生免疫調節分子 (如 IFN-γ、COX 

2、PGE2 和 IDO) 與微環境中的細胞相互作用以避開免疫系統 [7, 10]。綜合上述，

我們能得知 MSCs 依靠自有德天獨厚的三大主要功能，能在諸多環境中如魚得水發

揮其治療效益。  

 
圖一、間質幹細胞參與免疫反應的核心作用 [6] 

 
圖二、間質幹細胞的自分泌與旁分泌功能 [6] 
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間質幹細胞與新冠肺炎 

    新冠為感染 SARS CoV-2 病毒所引發的具高度傳染性的肺炎與 ARDS。SARS CoV-

2 病毒主要針對肺部造成損害並間接傷害其他器官和系統，如心臟及免疫系統等。

儘管現今對於新冠肺炎的發病機制已被完全闡明，但自 2019 年底疫情爆發席捲全球

以來，時至今日尚未開發出穩定且有效的特異性療法，現今針對新冠肺炎的治療主

要以支持性療法為主。根據臨床試驗研究顯示，在涉及新冠肺炎治療的臨床研究中，

MSCs 治療可能是具有高度前景的有效治療方法 (圖三) [11]。臨床的研究顯示給予新

冠肺炎患者適當劑量 MSCs 後 14 天內，觀察到了血清內促發炎因子及趨化因子的顯

著降低 [12]；另一個臨床研究顯示，每隔三天投予 MSCs，於四天後能觀察到患者

體內免疫細胞活化程度回歸正常範疇 [13]；近期也有統計型研究指出幹細胞能降低

體外試驗及臨床試驗中，由 SARS CoV-2 病毒所引發的細胞激素風暴 [14]。綜合上

述能得知 MSCs 能緩解肺炎及 ARDS [15, 16]，但仍需大量的研究輔證及再現 MSCs 

對肺炎及 ARDS 之功效。 

 

 
圖三、間質幹細胞治療新冠肺炎的潛在機制 [11] 
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結語 

    自 SARS CoV-2 病毒席捲全球於各地爆發嚴重疫情以來，現有的醫療團隊及相關

領域的學者們正積極的尋找有效治療新冠肺炎的特異性方法，雖然現今已有不少有

效的疫苗能預防感染，但礙於 SARS CoV-2 病毒防不勝防的變種速度，局限了疫苗

的功效，個人認為研發穩定且有效的療法是值得投入的，現今對於新冠肺炎的特異

性療法必定是百家爭鳴的戰爭。基於現有的研究，相信 MSCs 對於治療新冠肺炎的

潛力是值得眾多學者探討的，不只 MSCs，期望未來其他類型之幹細胞也能於治療

新冠肺炎上建功。 
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【藥物新知-1】 

 
淺談年齡相關性黃斑病變的機轉與 anti-VEGF 目標導向藥物 

中興大學獸醫所博士班 葉坤霖 

審訂：中山醫學大學醫學系 關宇翔 教授 

 

    在開發中國家，年齡相關性黃斑病變 (Age-Related Macular Degeneration, AMD) 是 60 歲以上成

年人失明的主要原因。據統計，目前 AMD 的全球發生率約為 8.7%，而在 2020 年，全球估計已

經有超過 1.9 億人患有 AMD (1,2)。AMD 主要影響視網膜中的黃斑部，黃斑部位於在眼球正後方

的視網膜中心，為視網膜感官細胞最密集，也是最重要的視覺中心。AMD 又分為乾性和濕性兩

種類型，乾性 AMD 初期通常並無症狀，是最常見的 AMD 型態，大約佔所有 AMD 的 85% -

90%，而其特徵是視網膜下形成富含脂蛋白的沉積物，稱作玻璃疣 (drusen)，此外，玻璃疣會造成

視網膜中的視網膜色素細胞層的色素發生改變以及布魯赫膜層 (Bruch’s membrane) 增厚，進而引

起區域性的萎縮導致嚴重的視力喪失。玻璃疣的面積越大，則會造成疾病進展的風險增加 (3)。濕

性 AMD 較不常見，大約佔所有 AMD 患者的 10-15%，其特徵為在黃斑部下方會有異常血管生

長，滲漏血液並產生積液，可能會因脈絡膜新生血管而產生黃斑部水腫、出血等現象，而液體的

滲透引起在黃斑部內的光敏感視網膜細胞的永久性損害，並在患者的視野中心形成盲點，進而造

成視覺變形或喪失中央視力 (4)(圖一)。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

圖一、正常眼睛和年齡相關性黃斑變性患者的裂隙燈檢查的結果 (5)。 

 

臨床治療方法 

    目前在臨床上治療 AMD 的方式分為雷射治療以及藥物治療。雷射治療又分為經瞳熱療雷射以

及光動力療法，經瞳熱療雷射是利用波長為 810 nm 的遠紅外光，以光生熱的方式進行治療 (6)。

光動力療法是透過光敏感藥物 visudyne 以及遠紅外光進行治療，Visudyne 的作用機轉是利用藥物

對血漿中低密度膽固醇的高度親和能力，由於新生血管膜上富含低密度膽固醇受體，因此 

visudyne 可以選擇性的聚集在新生血管內。接下來再使用 689 nm 的遠紅光照射，導致光化學反應

發生，產生高破壞性的單氧自由基，引發新生血管組織的破壞，但仍然保留正常感光細胞、色素

上皮細胞或脈絡膜組織 (7,8)。藥物治療又分為營養補充療法以及抗血管生成藥物療法。營養補充

療法主要是透過補充眼睛所需的營養來延緩 AMD 病情的進展，如: 攝取適當的維他命 C 或 E、氧



 
 

第三十四卷第三期 Sep 2021 

8 

 

 

化鋅及氧化銅等等。此外，類胡蘿蔔素中的葉黃素和玉米黃素也能夠延緩 AMD 病情的進展，它 

們是屬於同質異構物。當這兩種色素經由吸收進入血液循環，會囤積在視網膜黃斑部，可預防自

由基所引起的氧化傷害。濕性 AMD 患者之所以會產生新生血管，主要是由於色素上皮層會分泌

血管內皮生長因子 (vascular endothelial growth factor, VEGF)，VEGF 會使血管通透性增加利於白血

球及抗體滲透血管壁，修復 發炎傷口，以及促進脈絡膜新生血管生成，進而導致 AMD 的發生，

因此抗血管生成療法只要是阻斷各種新生血管的增生途徑，來達到治療 AMD 的效果 (9)。 

 

Vascular endothelial growth factor (VEGF)目標導向藥物 

    多項隨機臨床試驗表明，玻璃體內注射抗 VEGF 藥物來治療新生血管性 AMD 患者的脈絡膜新

生血管，可降低中度視力喪失的風險 (10)。目前已經有許多藥物被研究於治療眼睛血管新生的疾

病，其中包含 pegaptanib, ranibizumab, bevacizumab 與類固醇藥物 anecortave。Pegaptanib 為一種寡

聚核苷酸與 polyethylene glycol 共價結合體，其作用機轉為可以與細胞外的血管內皮細胞生長因子

結合，抑制 VEGF 與它的接受體結合，進而抑制新血管生成與延緩視力喪失 (11)。Ranibizumab 

是一種對抗血管內皮生長因子 A（vascular endothelial growth factor A,VEGF-A）的單株抗體片段，

對人類 VEGF-A 的所有亞型均具有特異性與親和力，當 ranibizumab 與 VEGF-A 結合後，會阻礙 

VEGF-A 與表皮細胞表面的受體 VEGFR-1 及 VEGFR-2 結合，進而達到抑制新生血管的形成與血

管滲漏的作用 (12)。Bevacizumab 屬於 humanized 的單株抗體，可以與 VEGF-A 結合，並且抑制 

VEGF 與其接受體的結合，進而抑制新血管生成 (13)。Anecortave 是一種類固醇藥物，可藉由抑

制發炎反應，來減少視網膜色素上皮層分泌血管內皮生長因子 (14)。

 
圖二、目前針對 AMD 的 anti- VEGF 藥物 (15) 

 

結語 

    隨著科技的日新月異，近幾年來抗血管內皮細胞生長因子藥物療法，已經改變舊有年齡相關性

黃斑病變的治療準則。但是對於抗血管內皮細胞生長因子藥物療法的一些潛在性問題，仍需注

意，包括治療的循環費用、長期使用血管內皮細胞生長因子對於生理功能的影響、注射部位的副

作用，如:眼內炎、視網膜剝離、白內障與葡萄膜炎等等。但是至少目前使用抗血管內皮細胞生長

因子藥物治療眼睛新血管生成的疾病被證明是有效的改善。 
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【藥物新知-2】 
 

心衰竭未來可能應用之藥物與治療方式 

長庚大學生物醫學系與健康老化研究中心 博士後研究員 黃君邦 

 

心衰竭 (Heart failure, HF)  大約在 25 年前開始被認為是一種全球性健康的重要課題，而目前全

世界大約有 2600 萬人深受心衰竭的困擾 1。因此，心衰竭仍然是全世界人類健康的一大隱憂。據美

國醫療統計顯示，每年花費在心衰竭之醫療費用便超過 40000 美元 2，顯示出心衰竭對人民健康與

社會消耗之嚴重性。心衰竭又被稱為鬱血性心衰竭或是心臟無力，顧名思義便是可能由於心臟損

傷(如心肌梗塞、高血壓或瓣膜性心肌病變與心肌病變等等)導致心輸出率(Ejection fraction, EF)比例

下降，造成心臟無法輸出足夠血液供給全身組織器官利用，因此常伴隨著呼吸困難、疲倦、心搏

過速、水腫或是胸痛等等症狀。正常心臟左心室輸出率大約為 50-85%，但是低收縮分率心衰竭病

人 (HF with reduced EF, HFrEF)  之心輸出率最嚴重則可能只剩下 20%-30% 3。除了心臟損傷之外，

長期心輸出量不足在生理代償之下也會活化神經交感系統與腎素-血管收縮素-醛固酮系統 (Renin-

angiotensin-aldosterone system, RAAS)。在長期 RAAS 刺激之下會造成心肌細胞減少、心肌組織纖

維化與心臟肥大之惡性重塑(Maladaptive response)，並且與心輸出量不足產生惡性循環 4。因此心

衰竭的治療目標就是症狀改善、延緩疾病惡化以及增加病人存活率，希望在治療之後能讓病人有

更好的生活品質。 

 

目前臨床心衰竭用藥 

目前使用於臨床有下列藥物對心衰竭病人有良好治療效果：(1) 血管收縮素轉換酶抑制劑 

(Angiotensin converting enzyme inhibitors, ACEi)，(2) 血管收縮素受體抑制劑 (Angiotensin-2 

receptor blockers ARB)，(3)  醛固酮拮抗劑(Aldosterone antagonists，(4) β-阻斷劑 (Beta blockers)，

(5) 利尿劑 (Diuretics)，(6) 直接血管擴張劑如 Hydralazine，(7) 強心劑如 Digoxin 等等。在治療用

藥評估主要是依據心臟衰竭的嚴重性與病患狀況來給予一種或一種以上藥物。良好的藥物治療可

以對病人心臟功能提供之好處為減輕心肌負荷、減少細胞外液體積、改善心臟收縮力與延緩心臟

惡性重塑造成之惡性循環。 

 

未來可能應用之新穎藥物及治療方式 

近來除了臨床應用之藥物研究外，許多新穎或是新的複方藥物及治療方式也正在被專家學者

研究當中。下面列述三種較為創新與未來可能實際應用之新藥與治療方式。 

(1) 第二型鈉離子-葡萄糖共同轉運蛋白抑制劑 (sodium-glucose co-transporter 2 inhibitors, 

SGLT2i, )：此類藥物在臨床研究中發現如 dapagliflozin (DAPA-HF)以及 empagliflozin (EMPEROR-

Reduced) 合併現在臨床用藥可以更有效降低心衰竭死亡率、住院率，以及更加改善低收縮分率問

題進而提供心衰竭病人更有品質之日常生活 5-7。SGLT2i 對心血管與心衰竭作用機制如圖一所示 
8。另外，在臨床實驗中也發現不管在有無糖尿病之心衰竭患者搭配 SGLT2i 之後，其心臟功能都

較目前使用藥物有更顯著之療效，是目前相當看好的新穎藥物。但是， 未來 SGLT2i 藥物若實際

應用之後仍然必須要監測其安全性與有效性是否與臨床試驗結果相當。 
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圖一：SGLT2 抑制劑對心血管之保護作用機制 

(2) 心肌肌球蛋白促進劑(Cardiac myosin activator)：心肌肌球蛋白促進劑如  omecamtiv mecarbil 

(OM) 也在最近的臨床實驗中發現可以有效治療低收縮分率心衰竭病患，而且也可以顯著降低心血

管疾病患者死亡率  9, 10。OM 可以在心肌肌凝蛋白 (Myosin)上透過增加興奮收縮聯合作用 

(Excitation-Contraction Coupling, EC coupling)中磷酸根(Phosphate)釋放與 ATP 水解，使得肌凝蛋白

與肌動蛋白 (Actin) 強結合階段增加，進而增加心肌收縮力(如圖一) 11, 12。在臨床實驗中不同劑量 

OM 顯示出它具有良好的安全性與病人耐受性，以及它可以有效的增加收縮時間與射血量；而同

時也可以降低心跳、臨床心衰竭指標NTproBNP 以及左心室容積 13。因此 OM 特別適用於在心肌

正向肌力 (positiveinotropy)  降低、心因性休克以及組織灌流量不足之心衰竭病患。目前 OM 使用在

臨床上最大的爭議為雖然在臨床實驗中 OM 可以降低心血管疾病死亡率，但是對於降低心衰竭死

亡率仍十分有限，因此 OM 可能還需要一些時間與正面的研究結果來支持其臨床應用效益。 

 
 

圖二：Omecamtiv mecarbil 增加心肌收縮力之機制 
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(3) 基因相關治療 (Gene related treatment)：基因相關治療已經被認為是許多先天性疾病治療的新希

望；但是由於風險過高，科學倫理爭議以及只有少許基因治療成功案例，許多科學家也認為基因

治療是一個不切實際的方式。基因相關治療運用在心血管疾病還有許多爭論，但是近來越來越多

基礎研究指出過度表達 (overexpression)某些微小 RNA (miRNA, miR) 如 miR-1 and miR-378 可以減

少心臟肥大與纖維化 14, 15。除了治療心血管疾病之外，血液中微小 RNA 的變化在也可能被用於診

斷心衰竭 16。先前的研究指出miR-132 會讓心肌細胞收縮力下降，是造成心衰竭的重要生物指標。

今年(2021)在歐洲心臟雜誌 (European Heart Journal) 發表了第一篇利用抑制 miR-132 藥物 CDR132L 

之人體實驗結果17。上述實驗雖僅為臨床第一期實驗，但實驗結果顯示 CDR132L 擁有非常良好的

安全性與耐受性，同時沒有明顯藥物毒性。給予 CDR132L 後也可以有效降低心衰竭病患血液中 

miR-132 以及 NT-proBNP 的表現。另外 CDR132L 造成之QRS narrowing 也可能趨使心臟來改善心

衰竭，其詳細作用方式如圖三所示 16。由於醫藥科技研發迅速，相信未來基因相關治療在心衰竭

以及其他疾病之應用發展會進展得更加迅速。在安全性及有效性都有所保證的前提之下，基因治

療將會面對的主要問題仍然是科學倫理爭議。人類到底該不該扮演上帝?這個問題目前只能靜待社

會各界廣泛的討論才能決定基因治療未來是否可以實際應用在人體身上。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

圖三：CDR132L 治療心衰竭之作用 

結語 

心衰竭機制研究與治療藥物方式一直是醫藥學界在心臟領域著重的項目， 並期待能為患者

提供更安全及更有效的藥物與治療方式。心衰竭本身就是一種複雜性很高的疾病，因此在日常生

活中心衰竭患者也有諸多限制，例如限制水分、鹽類攝取以及因為運動能力降低而造成社交範圍

受限等等問題。因此，除了更有療效的藥物治療之外，心衰竭病患也需要家人朋友的關心與扶持

來提供心理層面的依靠。在家人朋友的幫助之下，搭配正確及有效之心衰竭治療用藥便能更快速

的提升身體功能與生活品質，達到避免住院與回復正常生活。 
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【學術會議、演講與活動】 

1. 中國醫藥大學將在11/19-11/20水湳新校區舉辦2021台灣國際創新生物醫學峰

會，International Conference on Advanced Biomedical Sciences， Taiwan 2021

，為線上實體混合會議。邀請了10位美國科學院院士Drs William Kaelin (諾

貝爾獎得主)、Randy Schekman (諾貝爾獎得主)、Chien-Jen Chen (陳建仁)、

Tony Hunter (唐獎得主)、Chi-Huey Wong (翁啟惠)、Lewis Cantley、Irving 

Weissman、Zhijian James Chen、Dinshaw Patel、Ron Depinho；國際癌症頂

尖學者James Lu、Xiang-Dong Fu、Dihua Yu、Wenyi Wei、Nagahiro Minato (

日本京都大學校長)；以及中央研究院院士Pan-Chyr Yang (楊泮池)與Mien-

Chie Hung (洪明奇，主辦人) (研討會網頁：https://icabs.org.tw/) 

2. 「第36屆天然藥物研討會及藥學暨中醫藥學門成果發表會」訂於10月15-16

日在高雄國立中山大學海洋科學學院舉行。(研討會網頁：

https://sites.google.com/g-mail.nsysu.edu.tw/36th-natural-products/conference-

home) 

3. 「2021 臺灣粒線體醫學暨研究學年會」訂於11月13日在國立台灣大學醫學

院R102演講廳舉行。(研討會網頁：http://www.tsmrm.com/ugC_News.asp) 

4. 世界藥理學會WCP 2023 將在2-7 July 2023 於 Glasgow, Scotland, UK 舉辦。(

網頁：https://wcp2023.org/) 

 

【徵才公告】 

 
【誠徵教師】 

1.  國立中山大學學士後醫學系籌備處誠徵藥理學領域專任助理教授(含)以上教師 

(網頁：https://imst.nsysu.edu.tw/p/406-1188-262832,r11.php?Lang=zh-tw) 

2.  國立中山大學生技醫藥研究所誠徵具開發下一次代新穎藥物及相關技術專長領域

的專任助理教授(含)以上教師1名 (網頁https://ibps.nsysu.edu.tw/p/404-1198-

265720-1.php?Lang=zh-tw) 
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