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【台灣藥理學會會務】 

【李鎮源教授醫學研究青年學者獎】  
申請資格: 國內學者年齡未滿四十歲(申請當年12月31日前未滿40歲)之 中華民國國民

，於申請年度及前一年度內在國際性期刊發表生物醫學 相關之原著論文，該

論文為在國內完成且未接受其他單位獎助者。申請人必須為該論文之第一作

者。  

獎勵辦法: 每年遴選一名，獎金新台幣10萬元整，自即日起接受推薦，至113年7月31日

止截止收件。 

收件方式: 相關資料請以A4規格紙張橫式打字，紙本申請文件應檢附申請表,代表論文

及含近五年著作目錄各四份,申請表至財團法人李鎮源教授學術基金會 

(http://140.112.121.220/department/pharmacology/foundation/cylee/news.ht ml)網
站下載。 

公布及頒獎: 113年10月14日公布得獎名單(得獎人個別通知，未得獎者不予通知 )，於

11月臺灣醫學會年會時頒獎。 

【2024APFP】 
第15屆亞太藥理學會(2024APFP)將在Dec 1-5 於澳大利亞的墨爾本(Melbourne， 

Australia)舉辦。投稿時間已經截止，目前來自澳洲以外的投稿摘要共有115份，分

別為中國42篇、台灣30篇、日本15篇、泰國12篇、馬來西亞8篇、韓國4篇、印度尼

西亞2篇、印度2篇。感謝大家的支持。早鳥報名到 30/Aug/2024為止，請大家把握

機會，踴躍報名。相關訊息請參閱網址: https://www.ascept-apfp-apsa.com/ 

【生醫科學期刊 (JBS)】 
 生醫科學期刊（Journal of Biomedical Science、JBS）是由我國國科會支持發行，在民  

 國八十三年創刊，至今已發行三十年。在這一段期間，經由歷屆Editorial Board委員的 

 努力，其出版文章已受到國內外生醫研究人員的重視，2022年的 IF=11.0。為了方便 

 會員閱讀有興趣的論文並引用重要論文，學會將以e-mail 把每月刊登的論文以連結方式 

 寄給會員參閱。 

【張傳烱教授追思紀念會】 
我們敬愛的張傳烱教授在今年 2 月 1 日清晨安然離世，享耆壽 96 歲。台大藥理學科

所謹訂於 113 年 7 月 6 日早上 9 點，於台大醫學院基礎醫學大樓 R501 教室，舉行張

傳烱教授追思紀念研討會，緬懷張教授對藥理的貢獻。 

https://www.ascept-apfp-apsa.com/
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【學術研究發展新知】 

R-loop的調控以及失調造成的相關疾病

作者：邱冠琳, 台灣大學分子與細胞生物學研究所碩士生 
審訂：吳青錫, 台大藥理所 

什麼是R-loop? 

R-loop指的是一種於1976年首次被報導的三股核酸結構[1]。此可逆結構發生於轉錄時，新生RNA侵

入到雙股DNA間，與模板股形成比DNA-DNA更穩定的RNA-DNA 

hybrids，這樣的三股核酸結構就稱為R-loop（圖一）[2]。起

初，R-loop被認為是轉錄過程中極其偶然的副產物。然而隨著

對它越來深入的研究，在細菌、酵母菌等高等真核生物的整個

基因組內都有發現它的存在。R-loop偏好與C-rich或是存在GC 

skew偏斜的模板股形成hybrids[3]。此外，R-loop在多種生理

過程中的角色也陸續被揭露。 

圖一、R-loop的移除以及抑制機制

中間部分為R-loop結構示意圖，新生RNA(紅色)侵入雙股DNA(黑

色)與模板股結合為RNA-DNA hybrids，取代非模板股形成三股核

酸結構。藍色蛋白為解旋酶，紫色為其他因子，灰色為核糖核

酸酶RNase H (RNH)，以上蛋白通過解開RNA-DNA hybrids或降解

新生RNA的方式移除R-loop。上方為抑制 R-loop形成的情況: 包

裹新生 RNA 的加工/剪接因子、確保持續轉錄的延伸因子或某些

重複序列的轉錄抑制。引用Crossley, M. P., Bocek, M., &

Cimprich, K. A. (2019). Molecular cell, 73(3), 398–411. [2] 

圖二、R-loop參與基因調控
在promoter處，R-loop透過阻止轉錄repressors或DNA-methylating enzymes
(DNMT)結合，或充當轉錄因子結合位點來活化基因表達(上)。或是，R-
loop透過阻斷轉錄因子結合來抑制轉錄(下)。改編自Crossley, M. P., Bocek,
M., & Cimprich, K. A. (2019). Molecular cell, 73(3), 398–411. [2]

R-loop的生理功能以及病理危害
R-loop主要參與在核酸代謝以及相關生理過程，包含轉錄調控[4-7]、染色
質重塑[8]、端粒維持[9]、DNA複製以及修復[10-14]。另外還有一個最廣為
人知的應用就是CRISPR-Cas9，guide RNA結合目標基因時的結構就是R-
loop。染色質修飾酶與RNA-DNA hybrids的結合能力較差，因此promoter區
域的R-loop可防止DNA被修飾，調控目標基因的表達[4-7]。在小鼠胚胎幹
細胞中，發現R-loop會增強染色質與特定染色質重塑蛋白—Tip60p400的結
合能力，維持穩定的染色質構型，進而促進分化相關基因的表達(圖二)[2,
8]。端粒選擇性延長(Alternative lengthening of telomeres, ALT)是一種獨立於
端粒酶來維持端粒長度的方式。原理是藉由斷裂誘導複製(Break-induced
replication, BIR)來延長端粒。過程中lncRNA—Telomeric Repeat-containing
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RNA (TERRA) 會插入作為模板的telomere形成R-loop，提升非模板股產生G-quadruplexes (G4s)的機會，
而G4s會促進D-loop形成，提升ALT的效率(圖三)[9, 15] 。R-loop的存在雖然有其生理上的功能，但若

是未在正確的時機出現在正確的位置，就會阻擋轉錄
以及DNA複製的進行導致DNA損傷，破壞基因穩定
性[16, 17]。近期的研究發現，DNA雙股斷裂(DSB)處
會招募RNA polymerase II，轉錄出dilncRNA (Damage-
Induced lncRNA)形成R-loop，並且產生液−液相分離，
促進招募同源重組路徑 (Homologous Recombination 
pathway, HR)的蛋白來修復DSB [12-14]。 

圖三、細胞中存在的RNA-DNA hybrids
A, TERRA在端粒形成R-loop，被取代股為G-rich形成
G4s，促進ALT進行。
B, Guide RNA 結合到目標 DNA 股形成 R-loop ，
CRISPR/Cas9，將這一段的雙股DNA都切除。
C, DSB 發生， RNA pol II 以通過 MRN 的方式把
dilncRNA 轉錄出來，促進 HR 。改編自 Yang, S.,
Winstone, L., Mondal, S., & Wu, Y. (2023). The Journal
of biological chemistry, 299(11), 105307. [15]

R-loop的調控
R-loop調控的策略有兩種：移除以及預防。RNA轉錄
後修飾以及剪接因子、轉錄延長因子以及轉錄抑制等，
可以在R-loop形成前防止它的發生(圖一)。移除又細
分為降解、剪除、解旋等三種方式。降解是藉由會辨
認RNA-DNA hybrids的核糖核酸酶—RNase H直接降
解R-loop中的RNA [2]。剪切則是通過核酸內切酶XPG

和XPF剪除R-loop部分的核酸，不過此方式會造成DNA單股或是雙股的斷裂[18]。甚至剪出的RNA-
DNA hybrids會進到細胞質，活化cGAS-STING路徑的免疫反應，導致細胞凋亡[19]。最後就是藉由解
旋酶來解開RNA-DNA hybrids。例如，SETX (Senataxin)、AQR (Aquarius)、WRN (Werner症候群)、
BLM (Bloom症候群)、RTEL1 (Regulator of telomere elongation helicase 1)、PIF1 (Petite integration 
factor 1)、FANCM (Fanconi anemia complementation group M)、ATRX (α-地中海貧血/精神發育遲
滯)、CasDinG (CRISPR 相關DinG蛋白)和幾種DEAD/H-box蛋白可解開R-looop。另外也有幫助R-loop
形成的解旋酶，Cas3和UPF1 (Up-frameshift protein 1)等解旋酶可刺激R-loop形成(表一)[15]。 

與R-loop失調相關的疾病 
許多綜合症、人類神經系統退化疾病和癌症中，都觀察到過多的RNA-DNA hybrids累積[20, 21]。非預
期的R-loop堆積會帶來複製壓力造成基因組不穩定—癌症hallmarks之一—驅動腫瘤發生[22]。相同的
還有自體免疫疾病威斯科特-奧爾德里奇症候群（WAS），一種兒童白血病中發病率高的疾病。此病
是由於參與同源重組的WAS蛋白突變導致缺陷，在T helper淋巴細胞觀察到R-loop堆積，造成特定基
因的剪接缺陷以及R-loop導致的DSB[23]。最後的神經退化性疾病與綜合症以及癌症最大的不同是，
神經退化性疾病影響的是非分裂神經元細胞，因此成因並非DNA複製與R-loop衝突造成的基因不穩
定。多種神經退化性疾病病因都是由於神經相關基因中的重複序列(Tandem repeats, TR)過多擴增[24]。
在 Friedreich 的共濟失調患者細胞系中，攜帶GAA重複序列擴展，此類三核苷酸重複序列處易形成R-
loop，並抑制與疾病相關基因的轉錄[25]。藉由antisense oligonucleotide (ASO)可有效降低R-loop的形
成，恢復基因的表達 [26]。此外，在瀰漫性大型B細胞淋巴癌 (DLBCL)中，TET家族蛋白
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(methylcytosine dioxygenases)很容易出現突變或功能失活。TET2/3蛋白的缺失導致芽生中心B細胞亞
型(Germinal center B-cell, GCB)的DLBCL自發性發展，出現G4以及R-loop增加。Knock down調控G4s
以及R-loop的核酸酶RNase H1以及解旋酶ATRX、BLM、FANCD2使TET缺陷GCB的活性下降，表示
此類細胞中對G4s-以及R-loop-靶向較為敏感[27]。 

 
結語 

R-loop失調會造成免疫、神經系統退化疾病和癌症，因此需要受到嚴格的調控，而解旋酶是其中一種
關鍵的調控因子。TET缺陷GCB提供一個G4s-以及R-loop-靶向的新治療視野。然而還有許多R-loop調
控的因子以及機制未發現，期許未來能發展出更多治療方面的應用。 

 

Helicase 
family 

Name 
(Human) 

Role in R-loop 
Disease or main phenotype/biological function Form 

R-loop 
Resolve 
R-loop 

SF1 

SETX 
 

√ AOA2 and ALS4 
AQR 

 
√ Splicing factor 

PIF1  √ Genomic instability in the nucleus and mitochondria 
UPF1 √  Nonsense mRNA degradation surveillance 

SF2 

BLM 
 

√ Bloom syndrome 
RTEL1  √ Telomere shortening 
WRN   √ Werner syndrome  

FANCM 
 

√ Congenital abnormalities, pancytopenia, infertility, 
and cancer proneness 

Polymerase θ (POLQ) 
 

√ Xeroderma Pigmentosum 
CasDinG (Bacteria) 

 
√   

SNF2 
ATRX 

 
√ ATRX syndrome 

SMARCAL1 
 

√ Schimke Immunoosseous Dysplasia 
ZRANB3 

 
√ African-specific type 2 diabetes 

DEAD-
box 

DDX1 √ √ Retinoblastoma and neuroblastoma 
DDX5 

 
√   

DDX17 √ √   
DDX18 

 
√   

DDX19 
 

√   
DDX21 

 
√   

DDX23 
 

√   

DDX41 
 

√   

DDX47 
 

√   
DEXD-
box DDX39B 

 
√ Autoimmune disease 

DEXH-
box 

MTR4 
 

√ Trichohepatoenteric Syndrome 
DHX9 √ √   
Cas3 (Bacteria and archaea) √ √   

 
表一、參與R-loop代謝的解旋酶 
有促進R-loop形成以及移除R-loop的解旋酶，以及各自出現缺陷時會造成的疾病。改編自Yang, S., 
Winstone, L., Mondal, S., & Wu, Y. (2023). The Journal of biological chemistry, 299(11), 105307. [15] 
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【藥物新知】 

 
ATR抑制劑於癌症治療的近期發展與潛力 

 
作者：劉玫吟, 博士後研究員, 臺大藥理學研究所 

審訂：吳青錫, 臺大藥理學研究所 
前言 

人類基因體的完整性會不斷受到來自不同的外源性和內源性因素的損害。外源性因素包括輻

射或基因毒性物質的暴露，內源性因素包括細胞代謝產生的氧化物。當這些損傷如果未被修

復或修復不當而造成基因體不穩定，將對細胞產生致命的威脅。因此，細胞通過活化一系列

訊號路徑來應對這些損傷，該機制統稱為DNA損傷反應（DNA damage response, DDR），其

功能是負責檢測DNA損傷、暫停細胞週期並啟動DNA修復，維持基因體的穩定性，預防如

癌症等疾病的發展1-3。 

 

ATR的生理功能 

ATR（Ataxia Telangiectasia and Rad3-related protein）是DNA損傷反應中的關鍵蛋白激酶。它

可以感應不同類型的DNA損傷，特別是在DNA複製壓力（replication stress）的情況。當

DNA複製過程中出現損傷時，複製蛋白A（Replication protein A, RPA）會結合上暴露出的單

股DNA，進而招募ATR相互作用蛋白ATRIP2,4。ATR-ATRIP複合體通過結合RPA標記的單股

DNA，感應到DNA損傷並被活化。RPA標記的單股DNA還會招募其他ATR活化蛋白如

TopBP1（DNA topoisomerase 2-binding protein 1）和ETAA1（Ewing tumour-associated antigen 
1）透過與ATR交互作用來促使ATR完全活化，進而活化DNA損傷反應路徑下游蛋白5,6。通

過磷酸化並活化CHK1（Checkpoint kinase 1）激酶，啟動細胞週期檢查點，阻止細胞在DNA
損傷修復完成之前進入有絲分裂，確保損傷的DNA能夠被修復，防止帶有損傷的DNA被傳

到子細胞中。此外，ATR通過活化多種下游蛋白包括BRCA1、WRN、BLM、FANCD2等，

促進DNA修復途徑，確保損傷DNA的修復。在DNA複製過程中，ATR磷酸化Rad51、
ZRANB3促進複製叉反轉，磷酸化SMARCAL1預防過多的複製叉反轉，磷酸化SLX4防止倒

退的複製叉被切割，避免複製叉崩解，調控多種蛋白來維持複製叉的穩定性，確保複製過程

的順利進行和基因體的完整性（圖一）5,7。 
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圖一 ATR 在DNA損傷反應中的功能和活化路徑。ATR在DNA損傷下，通過磷酸化並活化

CHK1和其他下游蛋白，如BRCA1、WRN、BLM、FANCD2等，啟動細胞週期檢查點，促

進DNA修復，及維持複製叉的穩定性，維持基因組的完整性。 

 
ATR在癌症治療中的潛力 
癌細胞由於一些致癌基因（如Ras、Myc）的活化或抑癌基因（如p53）的缺陷或喪失，導致細胞

周期調控的失常，普遍存在G1檢查點控制的喪失，這使得癌細胞高度增殖，這也促使癌細胞更加

依賴S期和G2/M期檢查點8,9。ATR（Ataxia Telangiectasia and Rad3-related protein）是S期和G2/M期

檢查點激活的關鍵蛋白，在包括BRCA1或BRCA2突變的乳腺癌、小細胞肺癌、卵巢癌等多種癌症

中，ATR蛋白質表現量異常增高，顯示出癌細胞對ATR的高度依賴性，幫助癌細胞克服複製壓力

並維持基因體穩定10-12。因此，ATR成為了一個有潛力的抗癌靶點，目前已開發出多種有效且選擇

性的ATR抑制劑包括Berzosertib（M6620, VX-970）、Ceralasertib（AZD6738）、Elimusertib （
BAY1895544）、Camonsertib（RP-3500）、 Tuvusertib（M1774）、ART0380、Gartisertib（
M4344, VX-803）等，各抑制劑化學結構於圖二。ATR抑制劑的作用機制透過佔據ATP結合位點，

阻止ATP結合到ATR上，進而抑制其激酶活性，干擾DNA損傷反應路徑和阻斷細胞周期檢查點來

增加DNA損傷和癌細胞凋亡。各個ATR抑制劑的結構特徵差異使其在抑制ATR活性方面具有不同

的選擇性以及不同的藥物溶解度13。 
ATR抑制劑與其他癌症治療藥物聯合使用具有顯著潛力。目前的臨床試驗也主要集中在聯合治療

上。臨床前研究結果顯示，首先，ATR作為修復複製壓力下導致DNA損傷的關鍵蛋白，在多種癌

症中與細胞毒性化療藥物組合是理想的治療策略。此外，PARP抑制劑（PARPi）通過阻止單股

DNA斷裂修復，導致複製壓力上升。因此，PARPi誘導的複製壓力需要ATR訊息傳遞至細胞周期

檢查點來解決損傷。研究顯示ATR抑制劑與PARP抑制劑聯合使用可克服PARP抑制劑在BRCA、

ATM或SLFN11缺陷的癌細胞中的耐藥性，增加腫瘤細胞的死亡率14-16。此外，ATR抑制劑還可與

免疫療法聯合使用。臨床前研究結果顯示，在乳腺癌、肝癌和前列腺癌細胞中，給予ATR抑制劑

會使細胞質DNA增加，進而活化cGAS-STING路徑，觸發先天免疫反應，增強免疫檢查點抑制劑

的效果17,18。 
總結來說，ATR抑制劑作為一種新的抗癌治療方式，與細胞毒性化療藥物、PARP抑制劑和免疫聯

合使用，展示了其在多種癌症中的潛力。 

 
圖二 ATR抑制劑的化學結構。目前進入臨床試驗的ATR抑制劑 （Berzosertib、Ceralasertib、
Elimusertib、Camonsertib、 Tuvusertib、ART0380、Gartisertib）之化學結構 
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ATR抑制劑的臨床發展 

目前許多ATR抑制劑已進入臨床試驗，單一治療和聯合治療已經有超過40個臨床試驗啟動，涵蓋多

種癌症類型，包括Berzosertib、Ceralasertib、Elimusertib、Camonsertib、 Tuvusertib、ART0380、
Gartisertib等13,19。Berzosertib是2012年第一個進入臨床試驗的ATR抑制劑，以靜脈注射給藥。隨後發

展出來的ATR抑制劑則以口服為主。Berzosertib是VE821衍生物，由美國福泰製藥（Vertex 
Pharmaceuticals）開發。VE821是由高通量篩選出的選擇性ATR抑制劑，但因為VE821在細胞內試驗

並不理想（IC50 = 800 nM），進而開發出衍生物Berzosertib。活性測試上無論在細胞外試驗（ATR 
Ki < 0.2 nM）還是細胞內試驗（ATR IC50 = 19 nM），均有顯著的改善。另一個正在進行臨床試驗

的ATR抑制劑Ceralasertib則是由阿斯特捷利康（AstraZeneca）開發的改良型藥物。該藥物對ATR活
性的抑制極為強效，無論在細胞外試驗（ATR Ki = 4 nM）還是細胞內試驗（ATR IC50 = 74 nM），

均有十分顯著的抑制效果。並且對於其他同類型的激酶其選擇性提高了300倍，增高抑制ATR的專一

性。此外，這種口服ATR抑制劑的水溶性和生物利用度也有所改善，並且不會像前早期的抑制劑

AZ20ㄏ為對CYP3A4產生時間依賴性抑制13,20。Ceralasertib從2013年開始進行臨床試驗（

NCT01955668）成為第一個進入臨床試驗的口服抑制劑，目前正進行多個I期和II期臨床試驗。在臨

床前研究中，AZD6738作為單獨藥物或與DNA損傷劑（如Cisplatin、Cyclophosphamide）、PARP抑
制劑（Olaparib）、抗代謝劑（Gemcitabine）、放射療法甚至免疫療法的組合治療，已在多種腫瘤模

型中展示出顯著的抗腫瘤活性。ATR抑制劑在單一治療的臨床試驗整理於表格一，Berzosertib、
Ceralasertib 和ART0380都已在不同的實質固態瘤進入二期臨床試驗。其中Gartisertib 因第一期臨床試

驗（NCT02278250）中結果藥物在較低劑量下耐受性良好，但出現未預期的肝毒性，阻礙了劑量遞

增而可能限制了其抗腫瘤活性。因此，Gartisertib 的開發隨後被中止不再有後續臨床試驗21。 

在聯合療法上，多個ATR抑制劑組合已進入到臨床二、三期試驗（表格二）11,13，Ceralasertib是唯一

進入臨床三期試驗的ATR抑制劑，用於已治療過免疫檢查點抑制劑的晚期或轉移的非小細胞肺癌，

與PD-L1免疫檢查點抑制劑Durvalumab聯合使用。其他臨床二期試驗，Ceralasertib在不同癌症中包括

骨肉瘤、黑色素瘤、三陰性乳癌或小細胞肺癌搭配Durvalumab或PARP 抑制劑Olaparib聯合使用。

Berzosertib在轉移的泌尿上皮癌的臨床二期試驗，與Cisplatin 和 Gemcitabine聯合使用的結果並未顯

示出與單獨Cisplatin和Gemcitabine治療相比有顯著延長病人的無惡化存活期（progression-free survival
）22。但Berzosertib在對鉑金類化療藥有抗藥性卵巢癌中，Gemcitabine和Berzosertib的聯合使用相比

單獨使用Gemcitabine，將無惡化存活期（progression-free survival）中位數提高了約55%23。而其他

Berzosertib 臨床二期針對不同癌症主要搭配不同的細胞毒性藥物進行聯合治療。Camonsertib與PARP
抑制劑Niraparib、Olaparib、Talazoparib 或細胞毒性藥物Gemcitabine聯合使用。Tuvusertib 有許多不

同組合的臨床試驗，其中在BRCA突變或同源重組缺陷的上皮性卵巢癌搭配PARP 抑制劑Niraparib 或
ATM 抑制劑 Lartesertib。此外，用於已治療過免疫檢查點抑制劑的非鱗狀非小細胞肺癌和晚期泌尿

上皮癌分別與PD-1免疫檢查點抑制劑 Cemiplimab 和PD-L1免疫檢查點抑制劑Avelumab聯合使用。在

治療過免疫檢查點抑制劑並取得進展的默克細胞癌搭配Avelumab。最後ART0380與細胞毒性藥物

Gemcitabine 或 Irinotecan搭配組合。總而來說，ATR抑制劑在聯合療法中展示了多種藥物組合的潛力

，許多臨床試驗已經通過一期，正在進行二、三期，希望能在癌症治療上取得顯著成果。 

 

表格一 ATR抑制劑單一治療的臨床試驗 

ATR抑制劑 藥物類型 所屬公司 臨床試

驗階段 癌症種類 臨床試驗編號 

Berzosertib 靜脈注射 Merck 默克 II Advanced solid tumors
晚期實質固態瘤 NCT03718091 

Ceralasertib 口服給藥 AstraZeneca 
阿斯特捷利康 II Solid tumors實質固態瘤 NCT03682289 

Elimusertib 口服給藥 Bayer拜耳 I/II 
Relapsed or Refractory Solid 
Tumors復發性或難治性實質

固態瘤 
NCT05071209 

Camonsertib 口服給藥 Repare 
Therapeutics I/IIa 

Advanced solid tumors晚期實

質固態瘤 NCT04497116 
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Tuvusertib 口服給藥 Merck默克 I 

Metastatic or Locally Advanced 
Unresectable Solid Tumors轉
移或局部晚期不可切除實質

固態瘤 

NCT04170153 

ART0380 口服給藥 Artios Pharma II 

Biologically Selected 
Advanced or Metastatic Solid 
Tumors生物性選擇的晚期或

轉移實質固態瘤 

NCT05798611 

Gartisertib 口服給藥 Merck默克 I 
Advanced Solid Tumors晚期實

質固態瘤 NCT02278250 

 

表格二 ATR抑制劑聯合治療的臨床試驗 

ATR抑制劑 臨 床 試

驗階段  
癌症種類 聯合藥物 臨床試驗編號 

Berzosertib II Small-Cell Lung Cancer小細胞肺癌 Topotecan NCT04768296 

II 
Ovarian, primary peritoneal, or 
fallopian tube cancer 卵巢癌、原發性

腹膜癌、輸卵管癌 

Gemcitabine NCT02595892 

II 
Metastatic Urothelial Cancer轉移的泌

尿上皮癌 
Cisplatin and 
Gemcitabine 

NCT02567409 

II Gastric or Gastroesophageal Junction 
Cancer 胃食道接合部癌 

Irinotecan NCT03641313 

II 
Metastatic Castration-Resistant 
Prostate Cancer去勢抗性轉移前列腺

癌 

Carboplatin with or 
without Docetaxel 

NCT03517969 

Ib/II 
Advanced Squamous Cell Non-small 
Cell Lung Cancer鱗狀非小細胞肺

癌 

Carboplatin, 
Gemcitabine and 
Pembrolizumab 

NCT04216316 

Ceralasertib 
III 

Advanced or Metastatic Non-Small 
Cell Lung Cancer晚期或轉移的非

小細胞肺癌 

Durvalumab NCT0545069
2 

II 
Recurrent Osteosarcoma復發

性骨肉瘤 
Olaparib NCT04417062 

II 
Unresectable or Advanced 
Melanoma不可切除晚期黑色

素瘤 

Durvalumab NCT05061134 

II Solid Tumors實質固態瘤 Durvalumab or 
Olaparib 

NCT03682289 

II Advanced Triple Negative 
Breast Cancer晚期三陰性乳癌 

Durvalumab/
Nab-Paclitaxel 

NCT05582538 

II 
Small Cell Lung Cancer小細胞

肺癌 
Durvalumab NCT04699838 

Camonsertib 
Ib/II 

Advanced Solid Tumors晚期實質固

態瘤 
Niraparib or Olaparib NCT04972110 
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I/IIa 

Advanced Solid Tumors晚期實質固

態瘤 
Talazoparib or 
Gemcitabine 

NCT04497116 

Tuvusertib 
II 

Epithelial Ovarian Cancer 上皮性卵

巢癌 
Niraparib or 
Lartesertib 

NCT06433219 

Ib/IIa Non-Squamous Non-Small Cell 
Lung Cancer非鱗狀非小細胞肺癌 

Cemiplimab NCT05882734 

II 
Advanced Urothelial Carcinoma晚期

泌尿上皮癌 
Avelumab NCT06424717 

II Merkel cell carcinoma默克細胞癌 Avelumab NCT05947500 

ART0380 I/IIa Advanced or Metastatic Solid 
Tumors 晚期或轉移的實質固態瘤 

Gemcitabine or 
Irinotecan 

NCT04657068 

 

未來展望 

根據衛生福利部的統計數據，癌症依然是台灣的主要死因之一。111年（2022年）癌症死亡人

數為51,927人，占總死亡人數的24.9%。相比前一年增加了1.2%，顯示出癌症仍是國內主要的

健康威脅之一。ATR抑制劑在癌症治療中展現出廣泛的應用，隨著更多臨床試驗的啟動和深入

研究，單一治療方案需要探索生物標誌物的搭配應用，另外研究不同ATR抑制劑與其他治療方

式的最佳聯合方案和個人化醫療的應用，ATR抑制劑有潛力成為癌症治療中的重要一環，但仍

存在一些挑戰。例如，ATR抑制劑可能引起肝毒性、血液毒性反應，如貧血、中性粒細胞減少

和血小板減少19,21。未來的需要進一步探討如何減少這些副作用，同時保持其抗腫瘤效果。 
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968 (2020). 
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【新人介紹】 
 

 

馬偕紀念醫院醫學研究部 

邱鈴雅 助研究員 

 

 

  邱鈴雅博士於馬偕紀念醫院醫學研究部擔任助研究

員一職，並於馬偕醫學院護理系教授藥理學課程。邱

博士在台大藥理所林琬琬教授指導下取得博士學位，

並於馬偕紀念醫院皮膚科吳南霖醫師實驗室擔任博士

後研究。攻讀學位時期的研究主題以小鼠巨噬細胞及

人類皮膚角質細胞為主要模式，探討發炎反應中先天

性免疫的分子調控機轉，研究論文亦獲得杜聰明博士

研究生論文獎及台大醫學院研究生優秀著作獎。後續

研究則以皮膚發炎性疾病如光損傷及乾癬等為主要方

向，除以轉譯醫學之角度，探討角質細胞之免疫調

控、分化機轉及表皮屏障功能之分子機制，研究訊息傳遞路徑以從中探索疾病治療

標的，並建立疾病相關之細胞及動物模式，以作為中草藥活性成分或小分子藥物之

篩選平台。目前加入醫研部分子生物組，實驗室團隊由馬偕紀念醫院婦產科陳持平

醫師主持，進行鑲嵌型染色體產前診斷之平台建構與發展。 
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【學術會議、演講與活動】 

1.第九屆 Federation of Immunological Societies of Asia-Ocenia Congress (FIMSA 2024) 將
在 23-27 October 於台北舉行。海報論文投稿延期到 7/31，早鳥報名到 7/10，歡迎

大家踴躍參加，相關訊息及議程請參閱網址: http://www.fimsa2024.org/system/login 

2. Keystone meeting “Mitochondrial Biology in Health and Disease” 將在 January 13-16, 
2025 於台北國際會議中心舉行。重要訊息如下:  
Short Talk Abstract Deadline: Oct. 15, 2024 
Early Registration Deadline: Nov. 26, 2024 
Scholarship Deadline: Oct. 15, 2024 
網址: https://www.keystonesymposia.org/conferences/conference-
listing/meeting/pricing/a22025 

3. 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兩位 即日起至 113 年 8 月 31 日止詳情請見: 

https://dop.cgu.edu.tw/p/404-1099-111302.php?Lang=zh-tw 
 
2. 臺大醫學院藥學系誠徵助理教授級以上專任教師數名、助理教授級以專案教師數名、 

 講師級以上專案實務教學教師1名（114年2月1日起聘），詳情請見:   
 https://rx.mc.ntu.edu.tw/myDOP/SCENE/NEWS/mainnews.php?rub=news//0 

 

 

【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/ 
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