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【台灣藥理學會會務】 

一、 生物醫學期刊(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，至今已發行三十餘載。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，2024 年的 IF=12.1。為了方

便會員閱讀有興趣的論文並引用重要論文，學會將以電子郵件方式轉寄每月刊登

的論文以及高引用文章以連結方式寄給會員參閱。 

二、 114 年度台灣藥理學會學術獎項申請 

114 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」，及「台灣藥理學會-杜聰明博士研究生論文獎」徵件公告將於近日公

布於學會網頁並以連結方式寄給會員參閱，預定申請截止日期為 114 年 12 月 31
日止。 

三、 2026 第 40 屆生物醫學聯合學術年會(JACBS) 

生物醫學聯合學術年會(JACBS)是國內歷史最悠久，且規模最盛大的指標性學術

會議。第 40 屆生醫年會將由台灣分子生物影像學會主辦，大會主題為「Innovative 
Healthcare and Biomedical Technologies in the AI era」，將於 115 年 3 月 21-22 日假

國防醫學大學舉辦。懇請所有會員共襄盛舉，踴躍投稿，支持第 40 屆 JACBS。
相關會議訊息請參考大會官方網站 https://jacbs.org.tw/。 

四、 第 20 屆世界藥理學會(20th World Congress of Basic & Clinical Pharmacology 
2026, WCP2026) 

WCP2026 將於 2026 年 7 月 12-17 日於澳洲的墨爾本舉行，相關會議資訊請參照

會議網址: https://www.wcp2026.org/。 

五、 Asia Pacific Federation of Pharmacologists 2028 (APFP2028) 將於 2028 年 10
月 29 日-11 月 1 日於南韓大邱(Daegu, Korea)舉行。 

六、 招募學生會員 

本會依循 106 年第五次理監事會議決議，當年度入學之新生於當年(114)9-12 月完

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。本會入會申請表請詳見：https://www.pharmacology.org.tw/member_index.php 

 

https://jacbs.org.tw/
https://www.wcp2026.org/
https://www.pharmacology.org.tw/member_index.php
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【學術研究發展新知】 
胸腺基質淋巴細胞生成素 (Thymic stromal lymphopoietin) 

在過敏性及慢性發炎性疾病與癌症的角色 

作者：輔仁大學 醫學系暨生物醫學暨藥學研究所 吳文彬教授 
 

1. 引言  

多效性 (Pleiotropic) 細胞激素胸腺基質淋巴細胞生成素 (thymic stromal lymphopoietin, TSLP) 最初是

在胸腺基質細胞系的上清液中發現且一開始時被證實是作用於 B 細胞上 [1]。但後來 TSLP 被證實

是第 2 型免疫反應的關鍵介質，也是輔助性 T 細胞 2 (TH2) 細胞媒介疾病的啟動因子，包括氣喘

和異位性皮膚炎 (atopic dermatitis, AD) [2-4]。TSLP 與細胞介白素 IL-7 是旁系同源物 (paralogues)，

可能是由基因複製方式產生。然而，TSLP 能夠在缺乏 IL-7 的情況下誘導前 B 細胞的增生和分化。

並且，TSLP 與 IL-7 具有重疊的功能 [5, 6]。TSLP 是一種蛋白質，屬於一類通常稱為「警報素」 

(alarmins) 的細胞激素，該類警報素還包括介白素 IL-25 和 IL-33 [7]。然而，自最初定義以來到最近

的研究顯示 TSLP 其實具有多種功能，包括細胞成熟、增殖、存活和召喚細胞 (recruitment)，並參與

各種疾病，如過敏性疾病、宿主防禦、癌症和慢性發炎性等疾病 [包括氣喘、息肉型的慢性鼻竇炎 

(CRSwNP)、慢性阻塞性肺病 (COPD) 和慢性自發性蕁麻疹等]。 

  

2. TSLP 的結構、來源、受體和細胞訊號傳遞作用 

目前已發現兩種人類 TSLP 變異體：長型 (long form TSLP, lfTSLP) 和短型 TSLP (short form TSLP, 

sfTSLP)；前者是大家常稱為的 TSLP。sfTSLP 的轉錄起始於內含子 (intron) 2 的啟動子，因此在氨

基端 (N-terminal) 被截短，但其羧基端 (C-terminal) 與 lfTSLP 相同。sfTSLP 共包含 63 個胺基酸，

而 lfTSLP 則有 159 個胺基酸 [8, 9] (圖一)。sfTSLP 扮演恆定的作用；它是一種抗菌蛋白，具有抗

細菌和抗真菌之活性－包括抗蠟樣芽孢桿菌、大腸桿菌、糞腸球菌、緩症鏈球菌、表皮葡萄球菌和白

色念珠菌 (B. cereus, E. coli, E. faecalis, S. mitis, S. epidermidis, and C. albicans)，並具有抗發炎之功能。

相反的，長型 TSLP (lfTSLP) 在發炎狀態下有上調節之情形 [7]。肺、皮膚和胃腸道中的上皮細胞和

基質細胞是在一般恆定以及發炎狀態下 TSLP 的主要來源，此外，樹突狀細胞 (dendritic cell, DC)、

嗜鹼性粒細胞和肥大細胞也能產生這種細胞因子 [10]。至於 TSLP 表現之調節為數種發炎細胞激素

和 TLR 配體 (ligands)，皆可誘導上皮細胞表現 TSLP [11]; 病毒感染也會觸發肺部 TSLP 的產生，

包括呼吸道融合病毒 (RSV) 和鼻病毒 [12]、流感病毒和淋巴細胞性脈絡叢腦膜炎病毒等 [13]。 
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圖一 兩種 TSLP 變異體 

 

TSLP 透過異二聚體受體產生訊息傳遞，該受體是由 Crlf2 

編碼的 I 型細胞激素受體 TSLPR 和 IL-7 受體 α 鏈 (IL-7Rα) 

所組成 (圖二)。此異二聚體受體在 TSLP 標的細胞 (例如樹突狀

細胞 (DC)、肥大細胞、巨噬細胞、嗜鹼性粒細胞和 T 細胞) 以

及上皮細胞和神經元上會有表現 [3]。當 TSLP 與在細胞表面的 

TSLPR 結合後，TSLPR 及 IL-7Rα 會被募集去啟動細胞內促發

炎 JAK-STAT 路徑 (圖二)。JAK-STAT 訊息傳遞路徑是細胞內

蛋白質交互作用的重要環節，涉及 Janus 激酶 (JAK) 和訊號傳

導及轉錄活化因子 (STAT) [14]。TSLP 細胞內的訊息傳遞由磷酸

化的 JAK1/JAK2 分子啟動，造成STAT3/5 磷酸化，但也包括 

NF-κB、MAPK、PI3K 和 src 其他的路徑。TSLP 會活化 JAK1 (經由 IL-7Rα) 和 JAK2 (經由 TSLPR)。

JAK1 和 JAK2 隨後活化訊息傳遞和轉錄活化因子 5 (STAT5)，並較小程度地活化 STAT3 和其他轉

錄因子 (TF) [15, 16]。隨著細胞內訊息傳遞的進行，因而導致了標的基因轉錄的促進作用 (圖二)。這

些標的基因包括第 2 型促發炎細胞因子，如 IL-5 (嗜酸性粒細胞發炎中的關鍵細胞激素)、IL-9 (過敏

性發炎中的重要細胞激素)、IL-4 和 IL-13 (第 2 型發炎中的關鍵細胞激素) [14]。 

 

3. TSLP 在過敏性異位性皮膚炎、氣喘和慢性鼻竇炎 (CRSwNP) 中的作用 

過去已證實 TSLP 與其他上皮細胞衍生的細胞激素 IL-25 和 IL-33 在氣喘、異位性皮膚炎和食物過

敏等過敏性疾病的發展中扮演關鍵的作用 [17]。據研究顯示，多種免疫細胞均表現 TSLP 受體 

(TSLPR)，包括樹突狀細胞 (DC)、嗜鹼性粒細胞、CD4 + T 細胞和 2 型先天淋巴細胞 (ILC2)，這些

不同類型的細胞被認為在 TSLP 媒介的第 2 型發炎反應 (type 2 inflammation) 發揮重要的作用 

[18]。 

最初，TSLP 被認為是透過「間接作用」於樹突狀細胞 (DC) 促使其表現 TNF 超家族蛋白 OX40L 

來促進過敏反應[19]，從而促使未成熟的初始 (naïve) CD4+ T 細胞分化為產生 IL-4、IL-5、IL-13 和 

TNF 的促發炎的 TH2 細胞 [10, 20] (圖三)。後來的研究還證實 TSLP 也會活化樹突狀細胞，刺激初

圖二 TSLP 受體的訊息傳遞 
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始 CD4+ T 細胞分化為 T 濾泡輔助細

胞，進而誘導記憶 B 細胞分泌 IgG 和 

IgE，從而將 TSLP 與過敏中的 IgE 產

生聯繫。另一方面，TSLP 也能促進嗜酸

性白血球、肥大細胞和巨噬細胞釋放 

TH2 細胞激素和趨化激素 [21, 22]。 

除了對 CD4+ T 細胞的間接作用外，

TSLP 也能「直接作用」於 CD4+ T 細胞 

[23, 24]。TSLP 直接刺激 ILC2 而非嗜鹼

性球，進而增強第 2 型發炎反應。而在 

OVA 誘導的氣管發炎中，TSLP 在致敏

階段主要作用於樹突細胞和 CD4+ T 細

胞，而非嗜鹼性球或 ILC2 [18]。另一方

面，TSLP 的釋放也會透過活化纖維母細

胞導致支氣管和鼻腔上皮增生，進而促使

平滑肌肥大和組織重塑增加，這是氣喘和鼻息肉晚期的典型特徵 [25]。因此，TSLP 在過敏性和慢性

發炎性疾病方面具有廣泛的作用。正因如此，美國 FDA 於 2021 年批准了 Tezepelumab (Tezspire®) 

用於治療成人和青少年氣喘，這是一種人源性抗 TSLP 的抗體，也是第一個針對警報素 (特別是 

TSLP) 開發並上市的藥物，藉由抑制 TSLP-TSLPR 交互作用而產生臨床療效 [26]。 

(1) 異位性皮膚炎 已知 TSLP 的基因的變異會影響異位性皮膚炎的嚴重程度和持續性 [3]。 TSLP 

在人類異位性皮膚炎病變中高度表現 [27]，而在小鼠皮膚中的過度表現會導致類似人類異位性皮

膚炎樣的疾病 [28]。異位性皮膚炎患者之皮膚損傷處中的 TSLP 表現增加，而絲聚蛋白 (filaggrin) 

的表現則減少。由於絲聚蛋白是一種與表皮屏障缺陷和更嚴重異位性皮膚炎相關的蛋白質，顯示 

TSLP 與異位性皮膚炎嚴重度及疾病進程的相關性 [29]。 

(2) 氣喘 氣喘風險受 TSLP 基因型和鼻上皮中 TSLP 表現的共同影響，而非循環中 TSLP 的影響 

[30]。氣喘患者，尤其是重度氣喘患者，呼吸道中 TSLP 和 TH2 細胞激素量升高，而 TSLP 的

表現量可預測未來氣喘發作 [31]。研究顯示嗜酸性氣喘 (eosinophilic asthma) 患者的 IL-4 水平升

高，這不僅是會降低絲聚蛋白和上皮黏附分子的表現，導致呼吸道的表皮受損及通透性增加，而

且還會增加 IL-33 和 TSLP 量，進一步增強了 TH2 發炎反應 [32]。TSLP 與異位性皮膚炎及氣

喘均有關聯，近期研究顯示 TSLP 在「過敏進行式 (atopic march)」(亦即過敏的表現會先從某個

器官系統開始，隨著孩子的年齡和接觸的環境而相繼出現在其他器官) 亦有扮演相當之角色 [33]。

也就是說 TSLP 與孩子隨年齡發展產生多種器官相繼過敏的現象有關。在過敏性氣喘 (allergic 

asthma) 中，TSLP 會透過活化樹突狀細胞促進 TH2 淋巴細胞分化，從而分泌相關的激素去影響 

圖三 TSLP 在過敏性疾病主要產生之作用 
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B 細胞、嗜酸性粒細胞、肥大細胞和氣道平滑肌細胞。而在非過敏性嗜酸性粒細胞氣喘 (non-

allergic eosinophilic asthma) 中，TSLP 則是刺激 ILC2 釋放 IL-5 和 IL-13；至於在嗜中性球性氣

喘 (neutrophilic asthma) 中，TSLP 會誘導樹突狀細胞誘導活化嗜中性球的 TH17 淋巴球。此外，

在少粒細胞性氣喘 (paucigranulocytic asthma) 中，TSLP 則是媒介發炎細胞如肥大細胞和呼吸道

結構細胞 (上皮細胞、平滑肌細胞和纖維母細胞) 之間的多方面交互作用 [9, 34]，顯示 TSLP 在

不同形式氣喘上的不同作用方式。  

(3) 息肉型慢性鼻竇炎 (CRSwNP) 在息肉型慢性鼻竇炎患者的鼻息肉中 TSLP 的表現量確實會升高，

但 IL-25 和 IL-33 表現量卻並非始終升高 [35]。在敏原、病毒、細菌和刺激物刺激之下，鼻腔也

會透過 PAR-2、IL-33 和 IL-25 訊息傳遞路徑促使TSLP 表現 [36, 37]。TSLP 刺激 ILC2 生成增

加，這已在支氣管氣喘患者中得到證實，並且在上呼吸道中鼻腔中也存在這種現象。針對息肉型

慢性鼻竇炎患者的研究顯示 TSLP 基因座 DNA 甲基化作用升高與息肉型慢性鼻竇炎的發病機

制相關，而 TSLP 的表現在這些患者中也升高，從而證明其在此疾病的發病機制中可能之角色 

[38]。儘管如此，後續仍需要進一步研究來明確 TSLP 在息肉型慢性鼻竇炎中的貢獻程度。但，

最近的一項 meta-analysis 研究認為抗 TSLP 療法有可能成為治療嚴重和不受控制的息肉型慢性

鼻竇炎的新方法 [39]。 

 

4. TSLP 與癌症  

TSLP 在多種實驗和人類癌症的控制中發揮直接和/或間接的作用 [11, 40]。在血液腫瘤中，急性淋巴

性白血病 (acute lymphocytic leukemia, ALL) 通常與影響 Crlf2 (編碼 TSLPR) 的基因變異有關 [41]。

在大量 T 細胞 ALL 患者中，Crlf2 的過度表現導致 JAK-STAT 路徑的激活，與預後不佳相關 [42]。

此外，TSLP 透過產生 TH2 細胞激素 (如 IL-4 和 IL-13) 來誘發皮膚 T 細胞淋巴瘤 (lymphoma) 

[43]。在一般實質的腫瘤 (solid tumor) 中，癌症相關纖維母細胞 (cancer-associated fibroblast, CAF) 或

腫瘤細胞分泌的 TSLP 主要促進腫瘤微環境中的第 2 型發炎反應，同樣地，主要透過活化樹突狀細

胞以及上調節  OX40L、CD80 和  CD86 的表現來達成  [44]。人類胰臟  CAF 釋放  TSLP 活化 

TSLPR+ 樹突狀細胞，進而驅動 TH2 細胞的分化，而 TH2 細胞的分化則由嗜鹼性球釋放 IL-4 所

媒介 [45]。而人類子宮頸癌細胞釋放 TSLP，作用於 TSLPR+ 內皮細胞，促進血管新生和癌症生長；

乳癌細胞也能產生 TSLP，這和乳腺原發性腫瘤浸潤區中 OX40L+ 樹突狀細胞的存在有關 [46, 47]。

然而有趣的是，TSLP 在小鼠皮膚癌的動物模式中卻具有抑癌作用 [48, 49]。在人類結腸癌中 TSLP 

表現降低，且 TSLP 表現量與癌症臨床分期評分呈負相關 [50]。因此，TSLP-TSLPR 軸在實驗和人

類癌症中的作用仍存在爭議，顯示該細胞因子因其在不同腫瘤實質的微環境不同導致其在惡性疾病中

之角色亦不相同。  
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5. 結論與展望  

TSLP 是一種細胞因子，其最初特徵在於其促進樹突狀細胞和 B 細胞活化的能力，但越來越多的證

據表示 TSLP 可以直接和/或間接激活多種過敏及發炎性疾病和癌症的免疫細胞和非免疫細胞。在此

報告中我們將重點放在它如何調節組織微環境，不僅在過敏性疾病中，也在慢性發炎性疾病和癌症中，

這些研究結果大大地擴展了 TSLP 在不同人類疾病中的作用。然而，儘管 Tezepelumab 已被批准作

為重症氣喘的輔助療法，但 Tezepelumab 在人體中的應用是否會影響兩種不同的 TSLP 變異體在血

漿中的水平或是在支氣管之表現仍不清楚。此外，TSLP 在不同類型癌症中的作用仍存在爭議，且在

大多數研究中尚未對於兩種 TSLP 的亞型進行研究。  
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【藥物發展新知】 

PCSK9 基因編輯療法在心血管疾病的進展：VERVE-101 開啟的治療契機 

作者：中山醫學大學醫學系藥理學科 江晨郁 博士後研究員 
審定：中山醫學大學醫學系藥理學科 關宇翔 教授 

 
一、心血管疾病的全球流行病學與現行治療格局 

心血管疾病是當代人類健康最嚴峻的威脅之一，不僅在已開發國家高居死亡原因之首，在許多發

展中國家也逐漸攀升。這類疾病包括冠狀動脈心臟病、中風、心力衰竭、高血壓危象等，其共同特徵

是影響心臟和血管系統的結構與功能。從 1990 年至 2015 年，全球因心血管疾病導致的死亡率增加

了 42.4%，反映出其負擔隨著人口老化與生活型態變化而日益加劇 [1]。心血管疾病不僅縮短預期壽

命，也顯著降低生活品質，患者往往因病情反覆發作而喪失工作能力，甚至過早退休，對家庭與社會

經濟產生連鎖衝擊 [2]。在經濟層面上，心血管疾病同樣造成沉重負擔。2003 年，25 個歐盟國家因

心血管疾病所支出的總成本已高達 1,690 億歐元，到了 2017 年隨著成員國擴增至 28 個，這一數字

上升至 2,100 億歐元 [4]。龐大的醫療開銷與生產力損失，凸顯制定更有效的預防與治療策略之必要

性。值得注意的是，雖然在高收入國家，透過風險因子管理與藥物治療，心血管疾病的年齡標準化死

亡率已有下降趨勢，但由於人口基數擴大與老化，總體死亡人數仍不斷增加，顯示目前的防治措施仍

不足以完全逆轉全球的趨勢 [5]。 
現行的治療策略大致可分為三個方向。首先是藥物治療，包括抗血小板藥物如 Aspirin、抗凝劑

如 Warfarin 及新型口服抗凝劑、降壓藥物如 Angiotensin-Converting Enzyme Inhibitors 與 β-blockers、
以及降脂藥物如 Statins、ezetimibe 與等。其次是介入與外科治療，針對冠狀動脈嚴重阻塞的患者，可

透過支架置入或冠狀動脈搭橋術改善血流 [6-8]。第三是生活型態干預，包括飲食控制、運動、戒菸

與體重管理 [9]。這些策略共同組成現代心血管疾病的防治基礎，然而仍有相當比例的患者在最佳治

療下仍無法有效控制。在此背景下，醫學界開始積極尋找更創新的治療方法，尤其是能針對疾病分子

機制根源進行調控的技術。基因編輯技術的出現，為心血管疾病的治療帶來了嶄新的可能性。 

 
二、CRISPR 基因編輯技術在心血管醫學中的應用 

CRISPR 技術的發展不僅改變了分子生物學研究的格局，也逐漸成為心血管醫學領域的重要轉譯

工具 [11]。心血管疾病的複雜性源自於多重基因與環境因子的交互作用，其中包含膽固醇代謝、血管

炎症反應、心肌結構蛋白異常等多條路徑 [12]。傳統藥物能有效控制部分風險因子，但無法直接針對

致病基因進行調整。CRISPR 技術則提供了一種可能，能從根源上修正或沉默異常基因，為難治型或

遺傳性心血管疾病開啟新的治療契機 [13-14]。在心血管研究領域，CRISPR-Cas9 最初多用於疾病模

型的建立。例如，在小鼠或斑馬魚中敲除或突變與心肌發育相關的基因，可以模擬人類先天性心臟病

或心肌肥厚，幫助科學家理解分子病理機制。這些基因模型也成為新藥測試的重要平台。此外，CRISPR 
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技術還能用於體外誘導多能幹細胞（iPSC）的基因修飾，建立患者特異性心肌細胞模型，用來研究罕

見心肌病變與藥物反應差異 [15-16]。 

 
圖：CRISPR-Cas9 系統的作用機制 [32] 

 
臨床應用層面，CRISPR 的潛力集中在三大方向。第一是膽固醇代謝調控，如針對 PCSK9 或 

ANGPTL3 的基因編輯，能持久降低 LDL-C 與三酸甘油脂，這對於家族性高膽固醇血症或動脈粥樣

硬化患者尤其重要 [17]。非人靈長類實驗已證實，PCSK9 基因被沉默後，血中 LDL 水準可下降七

成，且持續超過一年 [18]。第二是遺傳性心肌病的治療，許多心肌病變源於單基因突變，例如肥厚型

心肌病常與 MYH7 突變相關，心律不整性右心室心肌病則與 PKP2、DSP 突變有關。CRISPR 技術

在動物模型中已展現修正這些突變的能力，雖然要進一步應用於人體仍面臨遞送效率與安全性的挑

戰，但長遠來看，基因校正有望徹底改變這類疾病的自然史 [19-20]。第三是血管與炎症相關基因的

調控，動脈粥樣硬化的進展涉及單核細胞、巨噬細胞以及血管內皮細胞的異常活化。CRISPR 技術已

被應用於編輯炎症相關基因，例如 IL-1β、NLRP3 發炎小體，藉此研究其在血管炎症中的角色 [21]。
未來若能在體內精確調控這些基因，或可開啟抗炎治療的新途徑。值得注意的是，CRISPR 在心血管

醫學的應用不僅依賴編輯系統本身，遞送技術也極為關鍵。脂質奈米粒（LNP）因其肝臟定向性，成



第三十八卷第三期 Sep. 2025 

12 

為治療 PCSK9 與脂質代謝標的的最佳選擇 [22]。AAV9 病毒則因對心肌細胞的親和性，在心肌病變

研究中廣泛應用 [23]。然而，AAV9 的免疫反應與再給藥限制，仍是臨床轉譯的瓶頸。隨著 GalNAc-
LNP 這類配體化載體的發展，未來有望實現更高效且更專一的基因傳輸 [24]。 

總結而言，CRISPR 技術正逐步從實驗室模型走向臨床應用。在心血管疾病中，它不僅有望改變

膽固醇代謝相關疾病的治療策略，也可能在遺傳性心肌病與動脈粥樣硬化的炎症調控上發揮作用 
[25]。雖然仍有安全性、遞送效率及倫理問題待解決，但它已經為心血管醫學帶來了革命性的科研前

景。 

 

圖：CRISPR-Cas9 系統在心血管疾病的應用 [32] 

 
三、PCSK9 在脂質代謝與動脈粥樣硬化中的分子與臨床角色 

PCSK9（Proprotein Convertase Subtilisin/Kexin Type 9）是一種由肝細胞與腸道細胞分泌的絲氨酸

蛋白酶，最早於 2003 年被發現 [26]。它在脂質代謝中扮演關鍵角色，透過與低密度脂蛋白受體 
(LDLR) 結合，促使 LDLR 內吞後走向溶酶體降解，而不是循環回到細胞表面 [27]。由於 LDLR 是
清除血液中 LDL 胆固醇的主要受體，PCSK9 的過度活化會直接導致 LDLR 數量下降，造成血液中 
LDL 水準升高，進一步加速動脈粥樣硬化的進程 [28]。 

分子機制的研究顯示，PCSK9 與 LDLR 的結合主要發生在 LDLR 的表皮生長因子同源區域 
(EGF-A domain)，此結合會阻斷 LDLR 循環利用的路徑。正常情況下，LDLR 在清除 LDL 後仍可
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回收並再次發揮作用，但當 PCSK9 介入後，LDLR 被標記為降解對象，導致肝細胞表面受體數量大

幅減少。這種機制解釋了為什麼即使 LDL-C 產生量不變，PCSK9 功能獲得性突變患者仍會出現嚴

重高膽固醇血症。人類遺傳學提供了更直接的證據，PCSK9 的功能獲得性突變會導致家族性高膽固

醇血症 (FH)，患者往往從年輕時便有極高 LDL-C 水準與早發性心肌梗塞 [29]。相反地，PCSK9 功
能喪失性突變則展現出天然的保護作用，研究顯示，攜帶功能喪失突變的人，血液中 LDL 水準可降

低 15–30%，心血管事件風險下降 40–80%，而且不會出現明顯的健康問題 [30]。 
臨床藥物的發展也驗證了 PCSK9 作為治療靶點的可行性。單株抗體抑制劑如 evolocumab 與 

alirocumab，能透過中和循環中的 PCSK9，使 LDLR 得以回收再利用，平均可降低 LDL-C 約 60%。
大型隨機臨床試驗 (FOURIER、ODYSSEY OUTCOMES) 顯示，這些藥物不僅能顯著降脂，還能降低

主要不良心血管事件(MACE)的發生率。另類策略則是利用小干擾 RNA (siRNA)，例如 inclisiran，透

過沉默肝細胞內的 PCSK9 mRNA，每半年注射一次即可維持約 50% 的降幅。這些成果奠定了 
PCSK9 抑制在臨床治療中的重要地位。然而，即使現有藥物效果顯著，仍存在一些問題需要解決。

首先，這些藥物都需要定期注射，長期治療對於依從性較差的患者是一大挑戰。其次，治療成本高昂，

對於資源有限的國家或患者而言可及性不足。此外，即使在使用 PCSK9 抑制劑的患者中，部分人仍

未能達到理想的 LDL-C 目標，顯示治療反應存在異質性。因此，發展能一次性、長效甚至永久抑制 
PCSK9 的方法，成為下一步的重要方向。 

 
四、VERVE-101：基於鹼基編輯的 PCSK9 永久抑制策略與臨床試驗進展 

VERVE-101 是首個進入臨床試驗的 CRISPR 鹼基編輯療法，其設計核心在於透過單次靜脈注射，

永久沉默肝臟中的 PCSK9 基因，以達到長效降低低密度脂蛋白膽固醇 (LDL-C) 的目的 [31]。這一

療法的構成包括以脂質奈米粒作為載體，封裝腺嘌呤鹼基編輯器 mRNA 及導引 RNA，能夠精準地

在 PCSK9 基因的剪接供體序列中進行單一鹼基的轉換。當這一改變發生後，PCSK9 蛋白的生成與

分泌便受到阻斷，使得肝細胞表面的 LDL 受體不再受到降解干擾，能夠持續回收與利用，從而提升

血液中 LDL 的清除效率。這種設計提供了一種一次治療便能帶來長效藥理作用的可能，突破了現有

需要長期反覆給藥的治療模式。 
VERVE-101 的臨床發展主要透過 HEART-1 試驗來驗證 [15]。這是一項 Ib 期的 open label 研

究，設計為單次遞增劑量，招募的對象為異質型家族性高膽固醇血症患者，這些患者大多已合併動脈

粥樣硬化性心血管疾病，並且在最大耐受劑量的降脂治療下仍然無法達標。試驗中，患者分別接受不

同劑量的單次靜脈注射，劑量範圍從 0.1 毫克每公斤至 0.6 毫克每公斤。試驗的主要觀察指標是安

全性與耐受性，同時評估血漿 PCSK9 與 LDL-C 水準的變化。早期結果顯示，在較高劑量組中，

PCSK9 的濃度下降約 47% 至 84%，LDL-C 的降幅則約為 39% 至 55%。更令人矚目的是，部分患

者在接受治療後六至九個月仍維持顯著的降脂效果，證明了單次基因編輯所帶來的持久藥理潛力。然

而，安全性依然是這項療法的核心挑戰。HEART-1 試驗中最常見的不良反應是輸注相關反應，大多

數情況為輕至中度，且能透過預處理藥物如 dexamethasone 與抗組織胺加以緩解。此外，也有部分患

者在治療後出現一過性的肝酵素升高，但通常並未伴隨膽紅素異常。值得關注的是，曾有個案出現血
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小板下降及心血管不良事件，雖然目前尚難以確認其與治療的直接因果關聯，但這些訊號提示了長期

監測的重要性。由於基因編輯的效果具有不可逆性，潛在的脫靶效應、結構性基因異常或腫瘤生成風

險，必須透過長期追蹤來加以確認。因此，試驗設計規劃至少十四年的延伸監測，以全面掌握可能的

遠期影響。 
與現有的  PCSK9 抑制藥物相比，VERVE-101 展現出獨特的臨床定位。單株抗體藥物如 

evolocumab 與 alirocumab，能顯著降低 LDL-C 約六成，但需要每兩至四週持續注射。小干擾 RNA 
藥物 inclisiran 的降幅約五成，每半年注射一次即可維持療效，雖然便利性提高，但仍屬於需重複給

藥的治療策略。相比之下，VERVE-101 透過單次基因編輯便能產生數月至一年以上的降脂作用，大

幅減輕了患者的依從性問題，也可能降低長期醫療成本。為了進一步提升療效的一致性與安全性，研

究團隊開發了 VERVE-102，這是一個同樣基於腺嘌呤鹼基編輯的療法，但使用 GalNAc 修飾的脂質

奈米粒來取代原始的載體，能更專一地鎖定肝細胞。這一改進有望降低全身性副作用，擴大治療安全

窗，並提升編輯效率。VERVE-102 的臨床試驗 HEART-2 目前正在進行，未來的數據將決定這一平

台能否真正實現更安全、更廣泛的臨床應用。 
總結來說，VERVE-101 的功能不僅在於其能透過一次治療達成長效降脂，更在於它代表了基因

編輯技術首次應用於心血管疾病的臨床實例。它證明了基因編輯不再僅僅是基礎研究工具，而是可以

進入臨床，為高風險心血管患者帶來全新選項。未來的挑戰在於如何在確保療效的同時，最大限度地

降低風險，並建立完善的監測與倫理框架。VERVE-101 將成為評估基因編輯療法在心血管醫學中可

行性的關鍵案例，其後續的發展將對整個領域具有深遠影響。 

 
五、心血管基因治療的未來展望與臨床轉化挑戰 

心血管疾病的防治仍然面臨巨大挑戰，傳統藥物與介入治療雖然顯著改善了患者的預後，但在全

球人口老化與代謝疾病盛行的背景下，總體疾病負擔依舊沉重。基因編輯技術的出現，為心血管醫學

注入新的可能。CRISPR 系統從 Cas9 到 ABE，再到 Prime Editing，不僅提升了精準度與安全性，

也為治療膽固醇代謝與遺傳性心肌病等疾病開啟了新局。VERVE-101 作為首個進入臨床的 CRISPR 
鹼基編輯療法，展現了透過一次性治療達到長效降脂的潛力。其初步結果顯示，單次注射即可使 LDL 
水準顯著下降並維持數月，這在心血管疾病防治策略中具有里程碑意義。然而，安全性與長期風險仍

是不可忽視的挑戰。如何在創新與風險之間取得平衡，將決定這項技術能否廣泛應用於臨床。若能透

過進一步的技術優化，例如採用 GalNAc-LNP 以提升肝臟定向，或發展更具心肌特異性的遞送平台，

加上完善的脫靶監測與倫理規範，基因編輯療法有望成為心血管醫學的核心武器。PCSK9 之外，

ANGPTL3、Lp(a) 等基因標的也正逐漸進入研究焦點。當科學證據逐步累積，VERVE-101 以及其後

續療法可能徹底改變心血管疾病的治療格局，為患者與社會帶來深遠影響。 
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【儀器設備及試劑新知】        撰稿暨審定：賴國筑副教授 長庚大學生理暨藥理學科 

xMAP® 磁珠系統 

xMAP® 技術（Multi-Analyte Profiling）由 Luminex 開發，是一種 高通量多重檢測平台。它結合了 
懸浮微粒技術 (suspension array technology) 與流式細胞技術，能在 單一樣本、單一反應孔 中 同時

檢測多達 500 種不同的分析物，如蛋白質、核酸或其他生物分子。 
相比傳統的 ELISA 或 Western Blot，xMAP® 具有以下特點： 
 多重化檢測：一次實驗可同時測量多個目標。 
 高靈敏度與準確度：檢測範圍廣且重現性高。 
 節省樣本與試劑：只需少量樣本，適合寶貴或難以取得的樣本。 
 高通量：96 孔或 384 孔板格式可進行自動化操作。 
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MILLIPLEX® 技術 19 大成功研究領域 
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MILLIPLEX® 新品登場！讓多重檢測更高效！ 
 

產品名稱 Human PLEXpedition Screening Panel 
Mouse Cytokine/Chemokine/Growth Factor 

Expanded Panel 
適用物種 人類 小鼠 
貨號 HPLX1-115SP-PX MCYT1-190K-PMX 

適用樣本 血清、血漿、細胞培養上清液 血清、血漿、細胞培養上清液 

可分析數目 115 68 

分析物 

ACTH, Amylin (Active), BCA-1, BDNF, 
BNP, CK-MB, C-Peptide, DKK1, EGF, 
ENA-78, Eotaxin, Eotaxin-2, Eotaxin-3, 
Erythropoeitin (EPO), FABP3, FABP4, FGF-
2, FGF-21, FGF-23, FLT3 Ligand, 
Fractalkine, G-CSF, Ghrelin (Active), GIP, 
GLP-1 Total, Glucagon, GM-CSF, GPC-2, 
Granzyme A, Granzyme B, GROα, HB-EGF, 
HGF, I-309, IFNα2, IFNγ, IL-10, IL-11, IL-
12 (p40), IL-12 (p70), IL-13, IL-15, IL-17A, 
IL-17F, IL-18, IL-1Ra, IL-1α, IL-1β, IL-2, 
IL-21, IL-22, IL-23, IL-3, IL-33, IL-4, IL-5, 
IL-6, IL-7, IL-8, IL-9, Insulin, IP-10, I-TAC, 
Leptin, LIF, MCP-1, MCP-2, MCP-3, MCP-
4, M-CSF, MDC, MIG, MIP-1α, MIP-1β, 
MIP-1Ϭ, MIP-3α, MIP-3β, MMP-1, MMP-
10, MMP-12, MMP-2, MMP-3, MMP-7, 
MMP-9, Myostatin , NGF, NTproBNP, OPG, 
OPN, Osteocalcin, Osteonectin, PDGF-AA, 
PDGF-BB, Perforin, PlGF, PP, PYY, 
RANTES, sCD40L, SCF, SDF-1, sFAS, 
sFASL, SOST, TARC, TGFα, TNFα, TNFβ, 
TPO, TRAIL, Troponin I, TSLP, VEGF-A, 
VEGF-C, VEGF-D 

BAFF, Betacellulin, CHI3L1, CXCL16, EGF, 
Eotaxin/CCL11, Erythropoietin, Exodus-2/CCL21, 
FGF-2, FLT3L, Fractalkine/CX3CL1, G-CSF, 
GDF-15/MIC-1, GM-CSF, Granzyme B, IFNα, 
IFNβ, IFNγ, IL-10, IL-11, IL-12 (p40), IL-12 
(p70), IL-13, IL-15, IL-16, IL-17A, IL-17F, IL-18, 
IL-1α, IL-1β, IL-2, IL-20, IL-22, IL-28B/IFNλ3, 
IL-3, IL-31, IL-33/NF-HEV (mature), IL-4, IL-5, 
IL-6, IL-7, IL-9, IP-10/CXCL10, 
KC/GROα/CXCL1, LIF, LIX/CXCL5, MCP-
1/CCL2, MCP-2/CCL8, MCP-3/CCL7, MCP-
5/CCL12, M-CSF, MDC/CCL22, MIG/CXCL9, 
MIP-1α/CCL3, MIP-1β/CCL4, MIP-2/CXCL2, 
MIP-3α/CCL20, MIP-3β/CCL19, 
RANTES/CCL5, sCD137/4-1BB/TNFRSF9, 
sFas/TNFRSF6, sFasL, sICAM-1, sRAGE, 
TARC/CCL17, TECK/CCL25, TNFα, and VEGF-
A 
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MILLIPLEX® Humanized Mouse Panel 41-plex Kit # HUMU-210K-PMX 

���� 什麼是人源化小鼠？ 
人源化小鼠（Humanized Mice）通過將人類組織、細胞或基因移植至免疫缺陷小鼠，建立更接近人

類免疫反應和疾病機制的模型。這種小鼠可以更準確地模擬人體生理特性，在免疫學、腫瘤學、感

染疾病、再生醫學等研究領域廣泛應用。 
���� 優勢 
✅ 市場獨家產品:唯一可用於人源化小鼠分析平台 
✅ 預混磁珠溶液，簡化實驗流程 
✅ 低樣本量需求，每孔僅需 10 µL 樣本 
✅ 高可靠性與準確度 
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在新藥研發過程中，如何快速、準確地獲取多目標分子的檢測數據一直是挑戰。Luminex 技術結合 
流式細胞術 與 螢光編碼微球，可同時檢測多種蛋白，突破傳統單一檢測的限制，大幅提升研究效

率。 
� 主要應用領域 
 藥物標靶發現與驗證 

高通量檢測細胞因子與訊號蛋白，幫助解析藥物作用機制，加速標靶確認。 
 免疫分析與受體–配體研究 

一次檢測多種蛋白，減少樣品需求，提升研究效率，支持新型治療策略探索。 
 臨床研究設計與藥物評估 

應用於多重生物標誌物檢測，協助研究人員評估藥物療效與安全性。 
 個性化醫療的應用潛力 

可進行患者樣本多指標分析，探索個體化治療的可能性，例如癌症相關標誌物研究。 
✨ 總結 
Luminex 技術憑藉高通量、多重檢測的優勢，正在改變藥物研發模式。不僅提升實驗效率，也為新

藥發現、研究應用及精準醫療的發展 提供強大支持。 
Biotechne 旗下 R&D systems 的 Luminex 多因子檢測試劑盒基於 xMAP® 技術，提供包含固定組合

(Fixed Panel) & 探索組合-可選株(Custom Panel)。 

產品名稱 

Human XL Cytokine Luminex® Performance 
Assay 46-plex Fixed Panel(固定組合) 
Human XL Cytokine Luminex® Kit 

Performance Assay (可選株) 

Human Tumor Biomarker 
Luminex® Performance Assay 

貨號 
LKTM014B (固定組合) 

FCSTM18B (可選株) 
FCSTM25 (可選株) 

適用物種 人類 人類 
技術平台 Luminex xMAP® 技術 Luminex xMAP® 技術 

適用樣本 
細胞培養上清液、血清、血漿以及去血小板

血漿 

細胞培養上清液、細胞培養裂解液、

組織裂解液、血清、EDTA 血漿、肝

素血漿， STRECK™ 血漿 

可分析數目 46 27 

Luminex 技術在藥物研發中的應用 
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產品名稱 

Human XL Cytokine Luminex® Performance 
Assay 46-plex Fixed Panel(固定組合) 
Human XL Cytokine Luminex® Kit 

Performance Assay (可選株) 

Human Tumor Biomarker 
Luminex® Performance Assay 

分析物 

CCL2/JE/MCP-1, CCL3/MIP-1 alpha, 
CCL4/MIP-1 beta, CCL5/RANTES, 
CCL11/Eotaxin, CCL19/MIP-3 beta, 
CCL20/MIP-3 alpha, CD40 Ligand/TNFSF5, 
CXCL1/GRO alpha/KC/CINC-1, CXCL2/GRO 
beta/MIP-2/CINC-3, CXCL10/IP-10/CRG-2, 
EGF, FGF basic/FGF2/bFGF, Flt-3 
Ligand/FLT3L, G-CSF, GM-CSF, Granzyme B, 
IFN-alpha 2/IFNA2, IFN-beta, IFN-gamma, IL-1 
alpha/IL-1F1, IL-1 beta/IL-1F2, IL-1ra/IL-1F3, 
IL-2, IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-7, IL-8/CXCL8, 
IL-9, IL-10, IL-12 p70, IL-13, IL-15, IL-17/IL-
17A, IL-17E/IL-25, IL-33, Lymphotoxin-
alpha/TNF-beta, PD-L1/B7-H1, PDGF-AA, 
PDGF-AB/BB, TGF-alpha, TNF-alpha, 
TRAIL/TNFSF10, VEGF 

CA125/MUC16, CA15-3/MUC-1, 
CA19-9, CD40 Ligand/TNFSF5, 
CEACAM-5/CD66e, CYFRA21-1, 
Chorionic Gonadotropin beta Chain 
(HCG beta), Chromogranin A, Enolase 
2/Neuron-specific Enolase, FGF 
basic/FGF2/bFGF, 
Fas/TNFRSF6/CD95, Fas 
Ligand/TNFSF6, Glypican 1, 
HE4/WFDC2, HGF, IL-6, IL-
8/CXCL8, Kallikrein 3/PSA, 
Leptin/OB, Osteopontin/OPN, 
Prolactin, SCF/c-kit Ligand, TGF-
alpha, TNF-alpha, Thyroglobulin, 
VEGF, alpha-Fetoprotein/AFP 
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VisionSort™分析方法除了基礎螢光原理的細胞尺寸及表面標

記，進一步透過整合 Ghost Cytometry®技術、光學系統及微流

體通道，更能專注在細胞型態分析及 AI 智慧學習判讀，不需

細胞標記物即可實現超越傳統流式細胞儀的 label-free 檢測，

提供新世代細胞分析和分選功能，讓研發人員能從單顆細胞中

獲得更多資訊，適用於細胞治療、藥物開發、疾病分析等研究

領域。 
 
【儀器規格】光學系統與微流體通道 
VisionSort™結合流式細胞術與細胞分選，提供 3 支雷射及含

FSC/BSC、5 色螢光、5 項 Ghost Cytometry® AI 項目，共 12
項參數。 

 
 
 
 
【應用領域】 
藥物研發與篩選、細胞治療與組織工程、免疫細胞分化與耗竭、腫瘤細胞鑑定與檢測、幹細胞分選

與增生、探索新興疾病與建模 

 

ThinkCyte VisionSort™  AI 細胞分析與分選儀 

分析效能｜> 98% 純度及 > 80% Poisson 預期收益率 
分析流速｜可達 3,000 細胞/秒 

細胞存活｜淋巴球存活率 > 99% 
細胞尺寸｜4 – 40 微米 
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 【學術會議、演講與活動】 

時間 名稱 地點 

2025 年 10 月 5-8 日 
第 25 屆世界精神醫學大會 

25th World Congress of Psychiatry 
 (WCP 2025) 

捷克/布拉格 

2025 年 11 月 4-7 日 
MGE25-01 — EMBL Conference The 

mobile genome: genetic and physiological 
impacts of transposable elements 

德國/海德堡 

2025 年 11 月 4-7 日 
International Conference: Molecular 

Biology- Current Aspects And Prospects 
羅馬尼亞

/Cluj-Napoca 

2025 年 11 月 26-28 日 
6th IUPHAR World Conference on 

Pharmacology of Natural Products & 
Traditional Medicine 

塞內加爾/達喀爾 

2026 年 6 月 25-27 日 
10th Edition of World Congress on 

Infectious Diseases — Pharmacology of 
Infectious Diseases 

西班牙/巴塞隆納 

2026 年 7 月 12-17 日 
第 20 屆世界基礎與臨床藥理學大會 

20th World Congress of Basic and Clinical 
Pharmacology 2026 (WCP2026) 

澳洲/墨爾本 
墨爾本會展中心

（MCEC） 

2028 年 10 月 29 日- 
11 月 1 日 

第 16 屆亞太藥理學會 
Asia Pacific Federation of Pharmacologists 

2028 (APFP2028) 
韓國/大邱 
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【新人介紹】 

高雄醫學大學 醫學系藥理學科 陳柏任 助理教授 

陳柏任博士自 2025 年 8 月起擔任高雄醫學大學醫學系藥理

學科專任助理教授，主要教授「藥理學」等課程。陳博士在中央研

究院黃怡萱老師的指導下，取得國防醫學院生命科學研究所博士學

位，其博士論文旨在闡述核糖核酸轉譯調控之新穎機轉，除了榮獲

「徐千田優秀論文獎」與「國防醫學院研究論文獎」的肯定，亦申

請到「中央研究院博士後研究學者」加入李文華老師團隊，持續探

索氧化壓力在核糖核酸轉譯調控之重要性。陳博士於 2015 年加入

長庚大學黃聰龍老師團隊，致力於免疫調節之新藥開發與發炎藥理學研究，尤其著重在

標靶嗜中性白血球不正當活化所引發之發炎疾病，包括改善急性呼吸窘迫症與乾癬，其

成果已獲得「台灣天然藥物學會年輕學者獎」的肯定。 

2021 年起，陳博士任職於義大醫院醫學研究部，擔任臨床免疫研究室主持人一職，

持續進行中醫藥學與天然藥物之研究，除了免疫調節新藥開發外，亦聚焦於抗癌藥物開

發以及腫瘤免疫微環境之致病機轉研究，釐清天然藥物對大腸直腸癌與嗜中性白血球

交互作用之影響，建立中醫藥學在抗癌與調節免疫雙重功效的潛在應用性。在義大醫院

任職期間，陳博士的學術貢獻獲得「台灣藥理學會 - 杜聰明年輕學者獎」以及「中山

醫學大學生物醫學科學學系傑出系友」的榮譽。 

陳博士目前已發表超過 60 篇 SCI 文章以及多件發明專利，並擔任「台灣自由基

學會理事」。著眼未來，陳博士將在高雄醫學大學藥理學科的支持下貢獻所長，持續深

耕於免疫與癌症藥理學以及中醫藥學的研究領域中，期許能結合跨領域與多元化的新

藥開發策略，以現代藥理學研究提升中醫藥臨床醫療的精確性與應用性。 
  



第三十八卷第三期 Sep. 2025 

27 

【校園資訊與徵才資訊-專任教師】 

國立臺灣大學醫學院藥理學科暨研究所徵求專任教職(助理教授、副教授或教授) 

說明： 

一、 應徵資格：  
1. 具生物醫學相關領域之博士學位  
2. 具至少一年博士後研究經驗，或具助理教授以上相關學術資歷  
3. 具獨立研究能力  
4. 具藥理學相關教學能力。 

二、 檢具下列資料：除推薦函外，請寄電子檔 
1. 詳細履歷表及自傳，包含： 
   (1)完整著作目錄、專利及其他學術成就資料  
   (2)博士畢業證書影本及重要獲獎記錄 
   (3)其他有助於瞭解申請者之經歷佐證及資料  
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. 代表著作全文 PDF 檔，至多 4 篇，且至少有 2 篇申請人為第一作者或通訊作者     
   (上述請以 PDF 檔依序排列，並於申請截止日前以 email 寄至藥理所聯絡人信箱) 
5. 推薦函三封： (請推薦人於申請截止日前以 email 寄至藥理所聯絡人信箱) 

三、 截止日期： 114 年 12 月 12 日(星期五)下午 5 時(台灣時間)截止。 

四、 相關網址：https://www.mc.ntu.edu.tw/pharmacology/Index.action  

五、 承辦人：沈艷默 小姐 

六、 聯絡電話： 886-2-23123456 轉 288328 

七、 電子郵件：momoshen@ntu.edu.tw 

 

 
  

https://www.mc.ntu.edu.tw/pharmacology/Index.action
mailto:momoshen@ntu.edu.tw
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高雄醫學大學醫學院醫學系藥理學科誠徵編制內助理教授(含)以上 1 名 

說明： 

一、 應徵資格：  
1. 具國內外大學生物醫學相關領域之博士學位。 
2. 博士後研究經驗至少 2 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。  
4. 具備英文授課能力。 
5. 申請職別之基本資格應符合本校【專任教師新聘及升等計分標準】，且需符合本

校【醫學院專任教師新聘及升等計分細則】之必要條件。 

二、 檢附資料 
1. 「高雄醫學大學新聘專任教師甄選履歷表」1 份，並請黏貼照片(或影像檔)與簽

名。  
2. 學經歷證件影印本 1 份。 
3. 送審著作(論文)目錄表 1 份。 

   (1)主論文(含代表著作)：起聘日前五年內之著作 (110/8/1 以後)。  
   (2)參考論文：七年內之著作 (108/8/1 以後)。 

4. 教師新聘及升等計分自評表 1 份。 
5. 教師新聘及升等個人論文自評積分表 1 份。 
6. 過去教學及研究成果大綱 1 份。(若無教學經驗者免附教學成果大綱) 
7. 未來教學及研究計畫書 1 份。 
8. 推薦信 2 封。  
9. 其他有利審查之資料。  
10. 以上附件請至醫學院【114 學年第 1 學期升等/新聘教師資格審查受理公告】下載  
11. 應徵人員個人資料蒐集告知條款及同意書(請務必填答)。 

三、 截止日期： 114 年 12 月 31 日(郵戳為憑)，以人力資源室收件為主。。 

四、 相關網址：https://smedpharm.kmu.edu.tw/index.php/zh-tw/  

五、 承辦人：醫學系藥理學科 安小姐 

六、 聯絡電話： 07-3121101 轉 2139#22 

七、 電子郵件：anlm@kmu.edu.tw 

 

https://smedpharm.kmu.edu.tw/index.php/zh-tw/
mailto:anlm@kmu.edu.tw
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長庚科技大學藥物研發中心誠徵助理研究員(以上)數名 

說明：  
一、 應徵資格： 

1. 具有國內外藥理學、免疫學或相關生物醫學領域的博士學位。 
2. 在藥理學、免疫學和藥物研究方面具備專業知識。 
3. 具生醫領域博士後研究員一年以上經驗尤佳。 
 

二、 檢附資料：請檢附以下資料，並依序合併為單一個 PDF 完整的電子檔，請勿缺漏。 
1. 個人履歷。 
2. 學歷證明之文件:博士學位證書(彩色影像)。 
3. 推薦函(至少一封)。 
4. 其他有利應聘資料。 

三、 承辦人：吳珮萱 
四、 聯絡電話：03-2118999 分機 5508 
五、 電子郵件：sherrywu@mail.cgust.edu.tw   
 

慈濟大學醫學院-徵聘藥學系藥理學/臨床藥物治療相關助理教授級以上 

說明：  
一、 應徵資格：1. 具藥師資格者尤佳。2. 具相關領域博士後研究 1 年(含)以上。 

          3. 全英授課能力。 
二、 工作內容： 

1. 藥理學/臨床藥物治療相關課程之授課。  
2. 擔任導師及系務工作之分擔。  
3. 進行研究。專長(領域)：藥理學、臨床藥物治療學等。 

三、 相關網址：https://personnel.tcu.edu.tw/?page_id=6318  
四、 承辦人： 慈濟大學藥學系 
五、 聯絡電話： (03) 8565301 分機 12051，12482 
六、 電子郵件：pharmacy@gms.tcu.edu.tw  
 
 

mailto:sherrywu@mail.cgust.edu.tw
https://personnel.tcu.edu.tw/?page_id=6318
mailto:pharmacy@gms.tcu.edu.tw
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【校園資訊與徵才資訊-研究員或博士後研究員】 

長庚科技大學藥物研發中心誠徵博士後研究員數名 

說明： 
【工作內容】學術研究工作和單位相關行政業務。 
【學經歷需求】1.具有國內外藥理學、免疫學或相關生物醫學領域的博士學位。2.在藥

理學、免疫學和藥物研究方面具備專業知識。 
【應檢附資料】請檢附以下資料，並依序合併為單一個 PDF 完整的電子檔，請勿缺漏。

1.個人履歷 2.學歷證明之文件:博士學位證書(彩色影像)3.其他有利應聘資料。 
【相關福利】1.薪資、福利、年資晉升根據其任職級別而定，依照本校「計畫專任助理

聘任及管理作業要點」辦理。2.享有員工相關福利，包含單身住宿宿舍、三節及生日禮

券、汎航交通車免費搭乘和長庚醫院自費項目醫療優惠等。 

承辦人：吳珮萱 

聯絡電話：03-2118999 分機 5508 

電子郵件：sherrywu@mail.cgust.edu.tw 

 

陽明藥理學研究實驗室誠徵博士後研究員 (多年期計畫)  

說明： 

【工作內容】張婷婷副教授藥理學研究實驗室誠徵博士後研究員 (多年期計畫)。張婷

婷副教授專注於血管醫學、糖尿病、腎臟病相關研究，致力於探討新穎藥物作用機制與

疾病模型建構。 

【學經歷需求】1.具生物醫學或相關領域博士學位。2.具細胞生物學或動物實驗經驗者

尤佳。3.積極主動、具團隊合作精神與獨立研究能力。 

聯絡人：張婷婷 副教授 

聯絡電話：02-28267000#67098  

電子郵件：tf0619@nycu.edu.tw  

 
  

mailto:sherrywu@mail.cgust.edu.tw
mailto:tf0619@nycu.edu.tw
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臺北醫學大學林建煌教授實驗室誠徵博士後研究員 

說明： 

一、 學歷：生醫相關學系/研究所博士 

二、 經歷：有相關實驗室工作經驗者尤佳 

三、 待遇：薪資依照「臺北醫學大學專題研究計畫專任助理人員工作酬金暨博士後研

究員教學研究費用表」，依工作年資可再議。 

四、 工作內容： 
1. 進行分子生物相關實驗； 
2. 相關研究計畫書撰寫、實驗設計、資料收集等； 
3. 執行研究計畫內容，包含研究報告之彙整與撰寫、文獻搜集、實驗操作與研究

分析，研究進度管控，以及論文撰寫投稿等； 
4. 教授及實驗室其他相關交辦工作。 

五、 技術需求：分子生物學相關技術，如 Cell culture, Western blotting, Flow cytometry, 
Co-immunoprecipitation, CHIP assay, IHC staining, RNA-seq, Single cell RNA-seq 及

Spatial transcriptomics 等 

相關網址：https://www.1111.com.tw/job/130275512 
承辦人：岳小姐 
電子郵件：wibyueh714@tmu.edu.tw  
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【第十二屆藥理簡訊編輯委員】(依姓氏筆劃排序) 

吳文彬(輔大)   李建興(高醫)   姜學誠(成大)    洪浩淵(國防)   張婷婷(陽交大) 
陳俊翰(北醫)   劉朝榮(慈濟)   盧大宇(中國醫)  賴國筑(長庚)   鍾鏡湖(馬偕) 
魏子堂(台大)   關宇翔(中山醫) 

召集人 許銘仁 (北醫) 
 

 

台灣藥理學會 The Pharmacological Society in Taiwan 

理事長：林建煌 教授 

秘書長：許銘仁 教授 

秘書處聯絡人：岳天慈小姐 

電話：(02)2736-1661 分機 8668 

學會會址：100 台北市中正區仁愛路一段 1 號 

聯絡地址：110 臺北市信義區吳興街 250 號 醫學綜合大樓後棟五樓 

電子信箱：tpharmacol@gmail.com 

學會網址：http://www.pharmacology.org.tw/ 

 

mailto:tpharmacol@gmail.com
http://www.pharmacology.org.tw/

