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【台灣藥理學會會務】 

一、 2026 第 40 屆生物醫學聯合學術年會(JACBS) 

感謝全體會員踴躍參加 3/21-22 二日，於國防醫學大學舉辦之第 40 屆生物醫學聯

合年會。今年度大會主題為「Innovative Healthcare and Biomedical Technologies in the 

AI Era」，總報名人次為 2,015 人，論文投稿總數 1,030 篇。台灣藥理學會無論是報

名人數達 266 人，投稿論文篇數達 193 篇，在本屆大會中均表現亮眼。再次感謝大

家的協助及熱烈參加，讓年會達到學術交流，提供國內醫學界及生技產業從業人員，

獲取最新學術新知的目標。 

二、 日本藥理學會 2026年 3 月 16-18日於日本東北大學(仙台)，舉辦日本藥理學會聯

合年會，邀請本會共同參與 

本會舉薦台大藥理所楊鎧鍵教授、成大藥理所張光裕副教授出席演講；並由許銘

仁秘書長同行進行訪問交流，會中邀請日本藥理學會明年於生醫年會一同合辦台

日聯合研討會。 

三、 114 年度台灣藥理學會學術獎項得獎名單 

◆ 台灣藥理學會─李鎮源教授傑出研究獎 

得獎人：潘明楷教授 臺灣大學醫學院藥理學科暨研究所 

◆ 台灣藥理學會─杜聰明博士年輕學者獎 (從缺) 

◆ 台灣藥理學會─杜聰明博士研究生論文獎 

特優：張雅晶博士後研究 陽明交通大學跨領域神經科學國際研究生博士 

學位學程 

佳作：胡玳瑋博士生   中國醫藥大學生物醫學研究所 

      吳軒誠研究助理   中國醫藥大學生物醫學研究所 

      黃晟碩博士後研究  國防醫學大學生命科學研究所 

      卓思涵碩士生  臺灣大學醫學院藥理學科暨研究所 
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四、 2026 永信李天德醫藥基金會壁報論文獎得獎名單 

本年度本學會報名會員非常踴躍，共計 39 篇論文，經實地評審決選得獎名單如下： 

◆ 特優 

博士組        

程凱琳｜臺灣大學醫學院藥理研究所  

林怡亭｜臺灣大學醫學院藥理研究所 

學碩組 

李軒慈｜臺灣大學醫學院藥理研究所 

張書銘｜臺灣大學醫學院藥理研究所 

陳品璇｜成功大學藥理學研究所 

◆ 優等 

博士組 

林鈺喬｜臺灣大學醫學院藥理研究所 

陳姿妤｜臺灣大學醫學院藥理研究所 

黃婷茵｜臺灣大學醫學院藥理研究所 

何盈瑩｜臺灣大學醫學院藥理研究所 

蘇珮嘉｜成功大學基礎醫學研究所 

程冠翔｜成功大學基礎醫學研究所 

林家璿｜高雄醫學大學天然藥物研究所 

學碩組 

李姵儀｜臺灣大學藥理學研究所 

劉家妤｜臺灣大學藥理學研究所 

高翊齡｜臺灣大學藥理學研究所 

唐煒祐｜成功大學藥理學研究所 

何昀芸｜成功大學藥理學研究所 

郭育銘｜陽明交通大學藥理學研究所 

林士捷｜臺北醫學大學癌症生物學與藥物研發研究所 

五、 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/。 

https://www.wcp2026.org/
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【學術研究發展新知】 

對抗疾病的新手段：駕馭芳香烴受體 

A new way to fight illness: Taking control of the aryl hydrocarbon receptor 

作者：慈濟大學醫學系藥理學科 劉朝榮教授 

 

芳香烴受體(aryl hydrocarbon receptor, AHR)是一種細胞內的轉錄因子(transcription factor)，與特定

化學物質結合活化後，可調控特定基因的表達。最初認為 AHR是環境污染物的感受器，例如戴奧辛

(dioxin)，後來發現 AHR也是內生性吲哚(endogenous indoles)、膳食代謝物(dietary metabolites)、微生

物副產物(microbial byproducts)及合成化合物的受體，可感知體內環境與代謝物的變化，是細胞生理功

能的重要調控因子。經過多年的研究後發現，使用藥物來影響 AHR 的活性，可以做為對抗疾病的手

段。 

AHR存在於細胞質中，與 HSP90 (heat shock protein 90)、XAP2 (co-chaperones X-associated protein 

2)以及 p23 形成複合體，當 AHR 和特定分子結合後，會與 HSP90 及 p23 分開，接著進入細胞核中與

ARNT(aryl hydrocarbon receptor nuclear translocator)結合，形成 AHR-ARNT 複合體，再與特定基因的

表達調控序列(xenobiotic response elements, XRE)結合，進而調控基因的表達，特別是與代謝酵素、免

疫力、細胞恆定相關的基因。 

目前已知 AHR 的活化可促使 cytochrome P450 氧化代謝酵素的表達量增加 (e.g. CYP1A1, 

CYP1A2)、提升解毒能力以及調節免疫力。增加氧化代謝酵素可用來轉化體內代謝物或是外來的化合

物，解毒能力的提升和 NQO1、ALDH3A1,、and UGT1A1 的增加有關，至於免疫力的調節，則是透

過 IL-17 (interleukin -17)、IL-22、IL-10、FOXP3、IDO1的表達，影響 T淋巴球的分化(T cell differentiation)，

進而提升免疫耐受性(immune tolerance)，降低特定的免疫反應。 

AHR 具有多種生理及病理反應的調控能力，這樣的特性可能與其分子結合位（binding pocket）

具有極高的靈活度有關。AHR 可以和不同的分子結合，比較喜歡具有三到六個芳香環的平面疏水性

分子。當 AHR與特定分子結合後，立體結構會發生改變，結合分子的形狀、大小和化學特性會影響

AHR 的構型，特定構型的 AHR 會召集特定的共事夥伴（co-activators），與特定的 DNA 序列結合，

進而影響特定基因的表達。這也是為什麼有些分子與 AHR結合後會導致毒性，另外有些分子卻具有

免疫調節能力，例如多氯聯苯 PCB 與天然代謝物。目前已經有許多分子被證實能夠與 AHR 結合並

且活化 AHR，包含內生性分子、天然物及合成化合物，有些分子甚至已經在臨床上使用。 

內生性分子以色胺酸(Tryptophan)的代謝物為主，由人體產生的有 FICZ、2-(1H-Indol-3-ylcarbonyl)-

4-thiazolecarboxylic acid methyl ester、kynurenic acid 和 indoxyl-3-sulfate (I3S)，經由腸道細菌產生的有

indole-3-acetic acid 和 3-methyl indole (skatole)。在所有的內生性分子中，FICZ 對於 AHR的親和力

最高，2-(1H-Indol-3-ylcarbonyl)-4-thiazolecarboxylic acid methyl ester 則是具有緩解自體免疫性葡萄膜

炎(autoimmune uveitis)以及壓抑 T細胞相關免疫反應(T cell-mediated immune response)的能力。在腸胃

道產生的 Indole-3-acetic acid 和 3-methyl indole (skatole)會調控腸胃道的免疫力。 

天然物成分主要來自環境微生物共生體 (Environmental microbial symbionts)所產生的代謝物、植

物中存在的化合物以及食物在腸胃道消化過程中轉化產生的活性分子。Tapinarof 是一種細菌代謝產

物，可緩解皮膚發炎，已獲准用來治療斑塊狀牛皮癬(plaque psoriasis)和異位性皮膚炎(atopic dermatitis)，

以外用藥物的方式給藥。植物中存在的許多黃酮類成分(flavonoids)以及吲哚類(indoles)化合物也具有

活化 AHR 的能力，例如 quercetin和十字花科植物中的 indole-3-carbinol(I3C)。 
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在合成的化合物中，比較著名的是環境汙染物 polycyclic aromatic hydrocarbons (例如香菸中的

benzo[a]pyrene)以及具有藥物開發潛力和臨床用途的合成化合物。香菸中 polycyclic aromatic 

hydrocarbons 會促使大多數人體內 CYP1A2 氧化代謝酵素的表達量增加，進而影響到特定藥物的代

謝，例如精神病用藥 clozapine。PY109 已經在動物實驗中證實，可緩解 inflammatory bowel disease 

(IBD)的症狀。臨床上用來治療類風濕性關節炎 (rheumatoid arthritis)的藥物 leflunomide (一種

conventional synthetic disease-modifying antirheumatic drug, csDMARD)也被發現具有活化AHR的能力。 

除了活化 AHR 的分子，抑制 AHR 活化的分子也逐漸受到重視。CH223191 具有高度的 AHR 選

擇性，可有效阻斷戴奧辛類的物質(例如 TCDD)在 AHR 上的結合位點，防止 TCDD結合及活化 AHR，

但是不大會影響某些內生性分子與 AHR的結合，所以在防止細胞受到毒害的同時，也保留了 AHR 的

生理活性功能。在腫瘤的微環境中，AHR 常被癌細胞產生的 kynurenine 異常活化，導致免疫細胞(例

如 T 細胞)失能，進而出現免疫抑制的情況。IK-175 與 BAY 2416964 這類藥物可經由抑制 AHR 的

活化，防止免疫細胞進入抑制狀態，進而重啟免疫系統來攻擊腫瘤，這是癌症免疫治療（Immunotherapy）

的新興研究方向。AHR 的活化通常會抑制造血幹細胞 (HSC) 的自我更新，SR1 經由抑制 AHR 活

性，可以解除這種生長限制，讓造血幹細胞在體外環境下能夠大量增生，對於白血病治療或骨髓移植

有極大的臨床應用價值。GNF351 則是會阻止 AHR 與 DNA 上的 XRE (異型生物代謝反應元件) 結

合，和 SR1 有類似的作用與臨床應用價值。 

AHR 的相關的研究進展已經為疾病的治療開啟了一個新的方向，更多的研究也持續的進行中。

如果能夠進一步的解析出 AHR 與化合物結合的分子決定因素，哪麼我們就有機會設計出精準調控 

AHR 活性的藥物，更有效的治療發炎性疾病、代謝性疾病以及腫瘤疾病。期待這一天的來臨。 
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【藥物發展新知】 

淺談抗體藥物複合體在抗癌藥物開發之應用與發展趨勢 

作者：臺北醫學大學藥學系藥物科學學科 潘俊旭 兼任助理教授 

審定：臺北醫學大學醫學系藥理學科 陳俊翰 副教授 

 

1. 前言 

化學療法為最廣泛應用的抗癌藥物治療策略。然而，由於其缺乏對癌細胞的選擇性，常在殺傷腫

瘤的同時造成正常組織損傷，引發系統性毒性。因此，發展具有高度選擇性的治療策略，已成為當前

抗癌藥物研發的重要方向。抗體藥物複合體(antibody-drug conjugates, ADC)即源於此一理念，其概念

可追溯至 20世紀初「化療之父」Paul Ehrlich 提出的「魔術子彈」(magic bullet)理論，強調精準靶向

病灶而不傷及正常組織。早期受限於單株抗體(monoclonal antibody, mAb)、連接子(linker)設計以及毒

性控制等技術瓶頸，使得 ADC在臨床的表現未如預期。隨著抗體工程、穩定連接子與高效載藥(payload)

技術的進步，ADC於 2000 年代開始逐步邁入臨床實用階段，並隨著首批藥物獲批而確立其臨床價值。

此後，多種針對不同癌症類型的 ADC陸續問世，使其成為精準腫瘤治療中日益重要的策略之一。 

 

2. ADC基本架構與作用機制 

ADC 可視為一種生物導彈，能專一性辨識並靶向表現特定抗原的癌細胞以達成精準治療。其基

本結構由三個部分組成：抗體(antibody)、細胞毒性載藥(payload)以連接子(linker)(圖一)。其中抗體負

責辨識腫瘤細胞表面抗原，載藥作為主要致效分子誘導細胞死亡，而連接子除負責連結兩者外，亦關

鍵性地調控載藥在細胞內的釋放時機與位置。 

 

圖一、ADC基本結構與作用機制 [1] 

ADC 的抗腫瘤機制包含一連串精準步驟(圖一)：首先，ADC 專一性結合腫瘤細胞表面抗原，隨

後經由網格蛋白媒介之胞吞作用(clathrin-mediated endocytosis)進入細胞，並經由內溶酶體途徑

(endolysosomal pathway)進行轉運[2, 3]；在溶酶體中，受酵素與酸性環境影響促使細胞毒性載藥釋放

[3, 4]，進而誘發 DNA 損傷、細胞週期停滯或有絲分裂中斷，最終導致癌細胞凋亡[5, 6]。此外，具細

胞膜通透性的載藥（如 SN-38與 deruxtecan）可產生旁觀者效應(bystander effect)，在腫瘤異質性或低
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抗原表現情境下擴大殺傷範圍[4, 7, 8]；同時，部分 ADC 亦可透過活化補體毒殺(complement-dependent 

cytotoxicity, CDC)、抗體依賴性細胞毒殺(antibody-dependent cellular cytotoxicity, ADCC)及抗體依賴性

細胞吞噬(antibody-dependent cellular phagocytosis, ADCP)等免疫機制，誘導損傷相關分子模式(damage-

associated molecular patterns, DAMPs)釋放進而觸發免疫原性細胞死亡(immunogenic cell death, ICD)[9, 

10]。 

2.1. 抗體部位 

在 ADC中，抗體負責專一性辨識並結合腫瘤細胞表面的腫瘤相關抗原(tumor-associated antigens, 

TAAs)，以實現毒性藥物的精準遞送並降低正常組織傷害。理想的 TAAs 需具備數項關鍵特性：在癌

細胞上高度且均一表現、於正常組織中表現極低，以確保良好選擇性；與抗體結合後能有效誘導受體

內化，使 ADC順利進入細胞並釋放藥物；並與腫瘤生成或存活具生物學相關性，以降低抗原下調造

成的免疫逃脫並提升療效持久性[11-13]。此外，TAAs 亦應具良好細胞表面可及性(accessibility)，且避

免存在過多可溶型抗原(soluble antigen)於循環中，以免干擾結合效率。部分標的在結合後還可進一步

啟動 ADCC 或 ADCP 等免疫效應，增強抗腫瘤活性。現行已核准之 ADC 多以 HER2、CD30、CD33

與 TROP2 等為標的，這些抗原在特定癌症中高度表現，且具良好內化能力與臨床應用潛力[14-17]。 

目前多數臨床核准的 ADC 以人源化(humanized)或全人源 IgG1 單株抗體為骨架，透過新生兒 Fc

受體(neonatal Fc receptor, FcRn)媒介的再循環機制延長血清半衰期，並保有 CDC與 ADCC等免疫效

應[11, 18]。然而，由於傳統抗體分子量較大(Mw > 150 kDa)，在實體腫瘤中的滲透能力受限，促使抗

體小型化成為重要發展方向。依結構與來源，小型抗體(small antibody)大致可分為四大類型：(1)抗體

片段(antibody fragment)類：由傳統抗體經工程化截短而成，包括抗原結合片段(antibody binding 

fragment, Fab)、單鏈可變片段 (single-chain variable fragment, scFv)和雙價抗體衍生片段 (bivalent 

antibody-derived fragments)；(2)單域抗體(single-domain antibody, sdAb)類：由單一可變區構成，包括奈

米抗體(nanobody)、全人源單域抗體(fully human sdAb)和重鏈抗體(heavy-chain antibody)；(3)類抗體骨

架(antibody-like scaffolds)類：為非抗體來源但具類似結合能力的蛋白質平台，例如纖維結合蛋白 III 

(fibronectin type III domain)、設計型錨蛋白重複蛋白(designed ankyrin repeat proteins, DARPins)與親和

體蛋白(Affibodies)；(4)胜肽與其他分子類：涵蓋各類具標的辨識能力之小分子或胜肽結構[19]。相較

於傳統 IgG 型 ADC，這些新型載體具分子小、腫瘤滲透佳及藥動學特性優化等優勢，有助提升整體

治療表現(圖二)。此外，ADC 設計亦由單特異性抗體(monospecific antibody)逐步拓展至多標靶策略，

如雙位點抗體(bivalent antibody)與雙特異性抗體(bispecific antibodies)，可增強與 TAAs 的結合親和力

與細胞選擇性，進一步提升治療效果[20, 21]。 
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圖二、傳統與新型 ADC的結構與特性差異 [19] 

2.2. 細胞毒性載藥部位 

細胞毒性載藥為 ADC 中直接殺傷腫瘤細胞的核心組成，因實際內化至細胞內的 ADC數量有限，

載藥須在 sub-nanomolar 甚至 picomolar 濃度下仍具高度毒性方能發揮療效。現今常見載藥主要分為

三類：微管抑制劑(microtubule-disrupting agents)、DNA損傷劑(DNA-damaging agents)和拓樸異構酶 I

抑制劑(topoisomerase I inhibitors)[22, 23]。其中，微管抑制劑藉由干擾微管動態以阻斷有絲分裂並誘

導細胞死亡[24, 25]。此類代表藥物包括MMAE (monomethyl auristatin E)、MMAF (monomethyl auristatin 

F) 和 maytansinoids (如 DM1和 DM4)[22, 26-28]。DNA損傷劑則透過造成 DNA斷裂或交聯引發細胞

凋亡。典型例子包括卡奇黴素(calicheamicin)、多卡黴素(duocarmycin)以及吡咯苯二氮卓二聚體

(pyrrolobenzodiazepine dimers)[29-32]。拓樸異構酶 I 抑制劑(如 SN-38和 Deruxtecan)可抑制 DNA修復

並導致不可逆的 DNA 損傷，且因具細胞膜通透性，能產生旁觀者效應以提升對腫瘤異質性的殺傷力

[33]。除外，多聚腺苷二磷酸核糖聚合酶抑制劑(PARP inhibitors)、週期蛋白依賴性激酶抑制劑(CDK 

inhibitors)及免疫調節劑(immune-modulating agents)等亦正被探索作為新型 ADC 載藥的潛在選項[34-

40]。 

2.3. 連接子部份 

連結子在 ADC中兼具維持血中穩定性與調控載藥釋放的關鍵角色；理想設計需在血漿中保持穩

定以避免過早釋藥，同時能於腫瘤微環境(tumor microenvironment, TME)中被選擇性裂解以實現精準

遞送[41, 42]。其物理化學特性(如親水性與電荷)亦會影響溶解性、系統穩定性(systemic stability)、分

布容積(volume of distribution)以及清除動力學(clearance kinetics)，進而左右療效與安全性[43-45]。依

觸發機制，連結子可分為可裂解型(cleavable )或不可裂解型：前者利用腫瘤相關條件(如蛋白酶、還原

環境或酸性 pH)促進藥物釋放；後者(如硫醚鍵)則需經溶酶體降解抗體後釋藥，有助提升體內穩定性

並降低系統性毒性[46-49]。然而，不可裂解型連結子可能限制旁觀者效應，特別是在載藥缺乏細胞膜

通透性時，難以擴散至鄰近抗原陰性細胞[50]。 

 

3. ADC之世代演進與臨床運用 

ADC 的發展可依技術成熟度分為三個世代，各世代在抗體來源、連結子穩定性、載藥選擇與接



第三十九卷第一期 Mar. 2026 

9 

合技術上持續演進[1]。第一代 ADC (2000 至 2010年)以 Gemtuzumab ozogamicin為代表，採用鼠源或

嵌合型抗體，免疫原性高，連結子主要為酸敏感可裂解型導致血漿穩定性低，易在循環過程中提前釋

放載藥而引發全身性毒性。此外，隨機接合導致藥物抗體比(drug-to-antibody ratio, DAR)異質性高，使

治療窗口狹窄。第二代 ADC (2011至 2018 年)以 Brentuximab vedotin 與 Ado-trastuzumab emtansine 為

代表，抗體改為人源化或全人源，連結子穩定性提升並引入不可裂解型設計，載藥多為高效微管抑制

劑(如MMAE、DM1)，雖 DAR異質性仍存，但已能提供穩定可重現的臨床療效。第三代 ADC (2019

年至今)以 Trastuzumab deruxtecan 與 Sacituzumab govitecan 為代表，連結子採可裂解四胜肽或酶敏感

設計，結合膜通透性載藥產生旁觀者效應，載藥類型轉向拓撲異構酶 I 抑制劑(如 DXd、SN-38)，DAR

提升且均一性改善，部分產品採定點接合(site-specific conjugation)技術，使藥物分布更可預測，核心

優勢在於高 DAR、旁觀者效應及對 HER2 低表現腫瘤的治療潛力。 

截至 2025 年底，FDA 已累計核准 15 種 ADC 藥物，其中 Belantamab mafodotin (Blenrep)及

Moxetumomab pasudotox (Lumoxiti)因療效未達預期或安全性疑慮，由製造商主動撤市。現行適應症涵

蓋多種實體腫瘤(包括乳癌、胃癌、非小細胞肺癌、卵巢癌、子宮頸癌及尿路上皮癌)與血液惡性腫瘤

(包括霍奇金淋巴瘤、瀰漫性大 B 細胞淋巴瘤及急性淋巴性白血病)[51-53]。此外，歐盟 EMA、日本

PMDA 及中國 NMPA 亦核准多項 ADC。其中採近紅外光免疫治療(NIR-PIT)機制的 Cetuximab 

sarotalocan 目前僅於日本上市。而中國亦有多款自主研發 ADC 問世，包括 Disitamab vedotin、

Sacituzumab tirumotecan、Trastuzumab rezetecan、Trastuzumab botidotin 及 Becotatug vedotin。 

於各種適應症中，乳癌為應用最廣泛的實體癌症類型[1]。針對第二型人類表皮生長因子受體

(HER2)陽性亞型 (約占乳癌 15%-25%)，代表性藥物包括 Trastuzumab deruxtecan (Enhertu)與

Trastuzumab emtansine (Kadcyla)。前者攜帶拓樸異構酶 I 抑制劑 DXd，具顯著旁觀者效應，適用範圍

除 HER2陽性轉移性乳癌外，更拓展至 HER2低表現乳癌及 HER2陽性胃癌、非小細胞肺癌(NSCLC)；

後者載藥為微管抑制劑 DM1，旁觀者效應相對有限，主要應用於 HER2 陽性早期或轉移性乳癌。對

於不表現 HER2、雌激素受體及黃體素受體之三陰性乳癌(TNBC)，則以 TROP-2為核心標靶，代表藥

物為 Sacituzumab govitecan (Trodelvy)與 Datopotamab deruxtecan (Datroway)。此外，Trodelvy 已擴展應

用於局部晚期或轉移性尿路上皮癌，Datroway 則進一步核准用於表皮生長因子受體(EGFR)突變型

NSCLC，展現TROP-2標靶ADC於多癌種的臨床潛力。其他實體腫瘤方面，Enfortumab vedotin (Padcev)

為目前唯一以 Nectin-4為標靶之 ADC，攜帶微管抑制劑 MMAE，主要用於曾接受含鉑化療或免疫檢

查點抑制劑治療後之局部晚期或轉移性尿路上皮癌；Tisotumab vedotin (Tivdak)與 Telisotuzumab 

vedotin (Emrelis)同樣以MMAE為載藥，分別靶向 Tissue factor 與 c-Met，適應症依序為復發或難治性

轉移性子宮頸癌及 c-Met 高表現之非鱗狀 NSCLC；Mirvetuximab soravtansine (Elahere)則靶向葉酸受

體 α (FRα)，攜帶微管抑制劑 DM4，適用於 FRα 陽性、鉑類藥物抗藥性卵巢癌相關癌症，整體顯示

ADC已在多癌種中展現廣泛且持續擴展的臨床潛力。 

 

4. ADC的併用策略 

儘管 ADC 在多種癌症治療中已展現出顯著療效，其整體治療潛力仍常受到抗藥性機制、副作用

以及腫瘤生物學複雜性等因素的制約[54-56]。為克服這些限制，許多研究正積極探索將 ADC與其他

治療策略結合的可能性，包括免疫療法、標靶藥物、化學療法以及細胞療法，以期進一步提升臨床療

效與適用範圍[57, 58](圖三)。 
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圖三、以 ADC為核心的整合治療策略 

目前備受關注的策略之一，是將 ADC 與免疫檢查點抑制劑(immune checkpoint inhibitors, ICI)進

行合併治療[59]。研究顯示，多種 ADC可誘導 ICD，其特徵為釋放 DAMPs，進而促進樹突細胞的活

化與抗原交叉呈現，並啟動腫瘤特異性 T 細胞反應[40]。臨床前實驗及早期臨床試驗結果均支持，ADC

所誘導的 ICD可提升腫瘤對免疫檢查點阻斷療法的敏感性[60-63]。臨床上，多項 ADC與 ICI 的合併

策略正積極評估中。例如，Trastuzumab deruxtecan (T-DXd)合併 durvalumab (anti-PD-L1)，已於 HER2

陽性乳癌及NSCLC患者中進行研究，初步結果顯示具潛在臨床活性(NCT04538742和NCT04686305)。

同樣地，sacituzumab govitecan 與 atezolizumab (anti-PD-L1)正於三陰性乳癌(TNBC)中進行評估[64]。

此外，Enfortumab vedotin 亦已與 atezolizumab (anti-PD-L1)及 pembrolizumab (anti-PD-1)合併應用於尿

路上皮癌的治療[65-67]。除了 ICI 之外，另一項新興策略為將 ADC 與先天免疫刺激劑(innate immune 

stimulators)併用，例如靶向 STING pathway 或 Toll-like receptors (TLR)的致效劑。此類策略旨在將免

疫學上「冷」的腫瘤轉變為「熱」的腫瘤，進另一項新興策略為將 ADC 與先天免疫刺激劑(innate immune 

stimulators)併用，例如靶向 STING pathway 或 Toll-like receptors (TLR)的致效劑。此類策略旨在將免

疫學上「冷」的腫瘤轉變為「熱」的腫瘤，進而增強腫瘤微環境中對下游適應性免疫效應細胞的反應

性，進一步提升整體抗腫瘤療效[68-70]。標靶藥物藉由選擇性抑制腫瘤細胞內關鍵存活訊號通路(如

HER2/PI3K/AKT)或 DNA 修復機制，得以與 ADC所釋放之載藥產生協同致敏效應(sensitization)。故

ADC 與標靶治療的合併應用，將可透過干擾腫瘤細胞的補償性生存途徑，進一步克服抗藥性機制。

以靶向 c-MET 之 Telisotuzumab vedotin 為例，其已在 c-MET 陽性且攜帶 EGFR 突變之非小細胞肺癌

（NSCLC）患者中，與 EGFR 抑制劑 Erlotinib 進行合併療效評估[71, 72]，臨床試驗 Ib/II 期

（NCT02099058）所呈現之初步抗腫瘤活性，支持雙重致癌通路協同抑制之可行性。另一方面，靶向

Nectin-4 的 ADC，例如 Enfortumab vedotin或類似物，已在胰臟癌和膀胱癌的臨床前模型中進行研究

[73, 74]。結果顯示，在 ADC媒介的細胞毒性壓力下，自噬反應會作為一種促進細胞存活之適應性反

應而被誘導活化；然而，ADC與自噬抑制劑(如 Chloroquine 或 LY294002)併用時，可顯著增強腫瘤細

胞的凋亡，並在異種移植模型中有效延緩腫瘤生長[75, 76]。此外，具 DNA 損傷機制之 ADC (如

Sacituzumab govitecan)亦被積極探索與 PARP 抑制劑(如 Olaparib、Niraparib 或 Talazoparib)併用於

BRCA 突變或同源重組缺陷(HRD)腫瘤中，以增強合成致死效應(synthetic lethality)[77]。而此類組合



第三十九卷第一期 Mar. 2026 

11 

策略目前亦延伸至常伴隨 DNA 修復功能缺陷之 TNBC 的臨床研究之中(NCT04039230)。傳統化療亦

可透過重塑 TME、增高腫瘤組織通透性，並促進腫瘤抗原的暴露，進而增強 ADC 的抗腫瘤活性[57, 

78]。例如，一項針對 Mirvetuximab soravtansine 的研究顯示，在卵巢癌模型中與紫杉醇併用，相較於

單一療法可顯著提升抗腫瘤效果[79]。此外，一篇針對 Sacituzumab govitecan 於乳癌治療的臨床回顧，

系統性探討其與化學治療之序列性(sequential)與同步性(concurrent)給藥策略，並指出不同給藥模式對

毒性表現與治療成效具有顯著影響[80]。新興策略將 ADC與細胞治療或溶瘤病毒(oncolytic virus)進行

結合應用。其中，ADC可作為免疫致敏劑，促進腫瘤抗原釋放與免疫啟動(immune priming)，以提升

後續之過繼型 T細胞治療(adoptive T-cell therapy)的療效[81, 82]。例如，Taha等人於 2024年研究提出

一種藥物病毒(pharmacoviral)平台，先以 ADC 對腫瘤進行致敏處理，再結合以 VSVΔ51 為基礎的溶

瘤病毒進行治療，有效提升 T細胞對抗原非依賴型腫瘤(antigen-agnostic tumors)的辨識與活性[83]。另

一方面，Palma 等人於 2025年的研究則強調 ADC與溶瘤病毒在乳癌治療中的協同潛力，結果顯示，

在過繼型細胞轉移(adoptive cell transfer)前依時序給予兩者，可顯著增強免疫啟動(immune priming)與

T細胞浸潤[84]。 

 

5. 臨床的挑戰 

ADC 之臨床療效受多重因素制約[1](圖四)。其一，在靶點選擇方面：腫瘤抗原之異質性分布、

腫瘤特異性表達不足、內吞效率偏低，以及治療過程中的抗原動態下調，均可能干擾靶點辨識並降低

藥物遞送效率。其二，連接子穩定性方面：若連接子於血漿中之半衰期不足，或載藥發生提前釋放，

將導致治療指數顯著下降。其三，抗藥性機制方面：包括抗原表達喪失、內化能力受損、溶酶體功能

異常、ABC 流出型轉運蛋白上調，以及腫瘤細胞對載藥產生之特異性抗性，構成多層次的耐藥屏障。

其四，TME 方面：TME內由 Tregs、MDSCs 及多重免疫逃逸機制協同塑造之免疫抑制微環境，可削

弱 ADC所誘導之抗腫瘤免疫反應，尤以載藥本身缺乏內在免疫原性時，此效應更為顯著。 

 

圖四、ADC臨床療效的挑戰 

ADC的治療成效高度依賴於目標抗原的適切性與腫瘤特異性。目前，多數已獲核准的 ADC主要

鎖定 HER2、CD30、CD33 及 TROP2 等標靶，這些抗原通常具備在惡性組織中高表達、可有效介導
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內吞，且與腫瘤發生與進展密切相關等特性。然而，受限於抗原表達的異質性、正常組織中的低特異

性分布，以及內吞效率不足等因素，理想的 ADC 標靶仍相對缺乏，尤其在實體腫瘤中更為明顯[25, 

85]。此外，部分腫瘤於疾病進展過程中可能下調抗原表達，進而導致獲得性抗藥性的產生[86]。因此，

標靶選擇策略亟需持續優化與創新。當前研究正積極探索與癌症幹細胞、免疫逃逸及腫瘤轉移相關的

新型抗原，例如 B7-H3、HER3及 CEACAM5 等，以期拓展 ADC的治療潛力[87-89]。 

連接子在決定 ADC整體系統穩定性與細胞內釋放動力學方面扮演關鍵角色，其設計好壞直接影

響治療窗口之寬窄。早期 ADC(如 gemtuzumab ozogamicin)所暴露之連接子不穩定性問題，已充分揭

示藥物提前釋放所潛藏之臨床風險[90]。儘管現行常用之 Val-Cit 胜肽鍵及二硫鍵連接子已在一定程

度上提升釋放專一性[91]，血漿穩定性不足與釋放時機難以精準調控之挑戰仍未完全克服[92]。為突

破上述瓶頸，當前研究已形成兩大主軸策略：其一，開發可感應多重腫瘤特異性刺激(包括 pH梯度、

特異性酵素活性及氧化還原環境)之次世代智慧型連接子，以實現條件式藥物釋放[93, 94]；其二，將

連接子設計與抗體工程技術協同整合，藉由位點特異性偶聯策略降低非靶向性連接子暴露、提升藥物

釋放之選擇性與均一性[95-97]。此外，自我裂解型連接子(self-immolative linkers)與 PEG 化修飾等新

興技術亦展現出改善藥物動力學、精細調控載藥釋放行為之應用潛力[91, 98]，為下一世代 ADC之連

接子工程提供了重要的技術基礎。 

儘管 ADC 以高度專一性與精準靶向展現臨床潛力，但長期仍可能引發抗藥性[99]。主要抗藥性

機制包括：標靶抗原之下調或缺失(基因變異、表觀遺傳沉默及抗原脫落)、抗體-抗原親和力下降，以

及內吞與溶酶體運輸異常，導致胞內藥物累積減少和細胞毒性降低[100, 101]。溶酶體功能障礙亦會抑

制藥物活化與釋放。長期暴露可誘導多重抗藥性(MDR)，尤其是 ABC 運輸蛋白(如 P-醣蛋白)上調，

促進藥物外排[102, 103]。此外，DNA修復增強、抗凋亡蛋白上升及細胞週期調控改變，亦可造成對

特定載藥(如微管蛋白抑制劑或拓撲異構酶抑制劑)的抗性[104]。針對上述多層次抗藥障礙，次世代策

略正在發展中：雙重靶向 ADC可減少抗原異質性影響[105, 106]；具旁觀者效應的設計擴大腫瘤殺傷

範圍[107, 108]，而探索免疫或代謝相關分子等非典型靶點，則有助於迴避傳統抗藥機制[109, 110]；

結合 TLR或 STING促效劑的免疫調節型 ADC可誘導免疫原性細胞死亡並增強抗腫瘤免疫[23, 111]。

新興 PROTAC-ADC平台則可選擇性降解難成藥之胞內蛋白，拓展 ADC應用[112, 113]。同時，ADC

與 PARP 抑制劑、免疫檢查點抑制劑或化療聯合，可提升療效並延緩抗藥性[114]；結合動態生物標記

監測與適應性治療，則有助於即時調整療程並優化個體化治療[115-118]。 

除細胞內在的抗藥性外，TME 亦顯著影響 ADC 療效。多數實體腫瘤呈現免疫抑制狀態，伴隨

Tregs、MDSCs 及腫瘤相關巨噬細胞(TAMs)浸潤，進而抑制抗腫瘤免疫並促進免疫逃脫[119-121]。目

前多數 ADC 載藥以直接細胞毒性為主，難以有效誘導 ICD，限制其活化後天免疫的能力[122]；相對

地，部分新型載藥(如 tubulysins、duocarmycins或 DNA損傷劑)可促進 ICD並增強免疫活化[123, 124]。

然而，其免疫刺激潛力在臨床上仍未充分利用。此外，長期 ADC暴露可能重塑腫瘤免疫環境，促進

免疫逃脫或免疫檢查點上調[122]。而載藥引發的發炎反應亦可能招募免疫抑制細胞或造成基質重塑，

進一步限制藥物滲透[125]。 

 

6. 結語 

ADC結合了抗體的標靶特異性與細胞毒性藥物的高效殺傷力，已成為精準腫瘤治療的關鍵里程

碑。隨著抗體工程、連接子設計及載藥多樣化的持續進展，ADC在多種癌症中展現顯著療效，並逐
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步擴大臨床適應症與應用範圍。然而，抗原異質性、抗藥性機制及 TME 等挑戰，仍限制其整體潛

力。未來發展將聚焦新型標靶發掘、智慧型連接子與定點接合技術的優化，以及與免疫療法、標靶

藥物及細胞治療的策略性聯合應用。透過跨領域整合與技術創新，ADC 有望大幅提升治療指數，

實現更安全、廣泛的癌症精準醫療。 
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【學會學術獎項專欄分享】 

114 年度台灣藥理學會-李鎮源教授傑出研究獎 

得獎人：臺灣大學醫學院藥理學科暨研究所 潘明楷教授 

 

個人的研究興趣，在於了解小腦對精確動作控制背後的

機制。小腦的功能為調控”動作協調 (motor coordination)”，

決定動作控制的細節和精確度。但小腦是如何進行動作計

算，至今仍缺乏明確的理論。反應在醫學上，小腦損傷和小

腦萎縮症，造成動作精確度的崩潰，簡單如喝水等動作，都

無法完成，嚴重時臥床至死亡。然而，由於不知小腦如何運

作，小腦疾病至今仍無有效治療。 

  敝實驗室由原發性顫抖症出發(人類最常見的動障礙疾

病)，於發現小腦的攀爬纖維( climbing fiber, CF)的過度增生，

會產生小腦的不正常共振，進而產生顫抖症。在臨床上，我們也發展出小腦腦波

(Cerebellar EEG)技術，用來偵測病患的小腦不正常共振。此一研究，發表於 Science 

Translational Medicine 2020，並被選為當期的 featured article。 

接續此一研究，我們利用”神經動態學”的尖端光電技術，先以小鼠實驗，找出顫抖症

頻率的神經定量計算機制 (如：病患“7 Hz”的顫抖症狀，神經系統是怎麼算出” 7 ”的)，

並在臨床上，以小腦腦波技術驗證，更進一步發展出以 tACS-phase cancelation 為主的

新治療方式。此研究發表於 Science Translational Medicine 2024。 

  在了解小腦在動作頻率的角色之後，我們進一步研究小腦萎縮症，證明遺傳性和非遺

傳性的小腦萎縮症，均具有共同的小腦 CF 退化。和顫抖症相反，顫抖症因 CF 過度增

生，造成小腦過度共振，產生不正常動作節律(顫抖)。而小腦萎縮症(cerebellar ataxia) 因

CF 退化，造成正常動作所需的小腦共振無法正常產生，而造成動作失調。此一研究，

亦發表於 Science Translational Medicine 2025，並被選為當期的 featured article。 

  我們進一步找出了小腦進行正常動作計算的大統一理論，小腦藉由群體神經編碼，精

準計算出動作的瞬時頻率。利用隨時間變化的動態「瞬時頻率」，可以建構任意的複雜

動作。此機制不但在小鼠及人類皆相同，根據跨個體一致性，達到方程式等級的精確度：

Cerebellar (frequency, time) = motor (frequency, time)。我們以此發現，用光遺傳學

(optogenetic)技術及 tACS 刺激術，分別在小鼠及人類身上，實現動作頻率的動態操控，

展現 「行為神經工程」behavioral neuro-engineering 的治療潛力，並發表於 Nature 

Biomedical Engineering 2025。 
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  未來，我們希望能在動作頻率之外，進一步確認其他小腦動作控制的可量化機制。有

了明確的定量機制及方程式，希望能在臨床治療上，以及腦機介面的設計上，有進一步

突破，幫助受動作疾病所苦的病人。 
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【學術會議、演講與活動】 

 

時間 名稱 地點 

2026 年 5 月 11 至 

14 日 

Inhaled Particles & International Particle 

Toxicology Conference 
英國/格拉斯哥 

2026 年 6 月 25 至 

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 日

至 17 日 

20th World Congress of Basic and Clinical 

Pharmacology 2026 (WCP2026) 

澳洲/墨爾本會議

中心 

2026 年 8 月 27 日

至 28 日 

16th International Conference on Preventive 

Medicine & Public Health 
德國/柏林 

2026 年 8 月 30 日

至 9 月 2 日 

FIP World Congress of Pharmacy and 

Pharmaceutical Sciences 2026 
加拿大/蒙特婁 

2026 年 9 月 13 日

至 16 日 
EUROTOX 2026 奧地利/維也納 

2028 年 10 月 29 日-

11 月 1 日 

Asia Pacific Federation of Pharmacologists 

2028 (APFP2028) 
韓國/大邱 
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【校園資訊與徵才資訊-專任教師】 

國立臺灣大學藥學專業學院誠徵藥學系系主任（兼藥學專業學院院長） 

一、申請條件： 

1.具有國內外大專院校正教授資格。 

2.具有藥學相關領域教學及研究之專長，在學術上卓有成就、具國際觀，並有藥學教育

熱誠及領導能力。 

3.申請者現職如非本校教授，則須經醫學院教評會審查通過。 

二、申請資料： 

1.個人履歷（含學經歷資料、教授聘書或任命信函影本、重要著作、五年內著作目錄與

代表性著作）。 

2.對藥學專業學院與藥學系發展之規劃，含未來教學、研究、服務之發展目標及策略。 

3.提供五位可供詢問的專業人士之頭銜、地址、電話、email。 

以上第 1-3 項，請附紙本及電子檔各一份。 

4.國內外相關學門教授三人以上之推薦函（推薦函由推薦人逕送下列之地址或 email）。 

三、截止日期：民國 115 年 3 月 31 日（星期二）下午 5 時前送達藥學系。 

四、文件寄送：臺大藥學系主任兼藥學專業學院院長選任委員會 倪衍玄 主任委員 收 

Email：wcwu@ntu.edu.tw 

收件地址：100025 台北市林森南路 33 號 2 樓 213 室 

聯絡電話：(02)33668754 

 

 

國立陽明交通大學藥學系 徵聘助理教授級(含)以上之專任教師 1~2 名 

一、應具資格：1.具備藥學相關領域之 Ph.D. 學位。 2.研究專長： 藥物科技相關領域

之專長。 (以生藥、中藥 或再生製劑等領域尤佳) 3.具博士後研究經歷與獨立執行研究

計畫之能力。 4.具藥學專業課程教學之能力且具英文授課之能力。  

二、申請者請提供下列資料之電子檔案：1.學位證件影本。 2.經歷證件影本。 3.著作

目錄及代表作(pdf) 。 4.個人 CV 。 5.三封推薦函。  

三、收件截止日期 自即日起至 115 年 04 月 15 日止。  

請將申請資料以電子郵件寄交以下聯絡方式，本系收件後，條件合適者，擇優通知，不

合適者恕不通知或退件。  

四、聯絡方式 

聯絡地址：國立陽明交通大學藥學系 11221 台北市北投區立農街二段 155 號 守仁樓 

701 室  

承辦人：嚴緒芳 

連絡電話: (02)28267000 分機 66583  

E-mail: mina94ic@nycu.edu.tw 

相關網址：https://pharmacy.nycu.edu.tw/ 

mailto:wcwu@ntu.edu.tw
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臺北醫學大學藥學院臨床基因體學暨蛋白質體學博士學位學程誠徵專任助理教授(含)

以上 1 名(公告至 115.04.30 截止) 

學歷需求：博士(Ph. D.) 生物或醫學相關 科系畢業  

職務條件：條件或經歷 1.生物或醫學相關專長之博士畢業  Ph.D. with expertise in 

biology or medical related development 2.具基因體學、遺傳諮詢、群體基因流病學之研究

專長與經驗, 擅長轉譯研究為佳 With expertise and experience in research about Genomics, 

Genetic Counseling, Population Genetics Epidemiology and Translational Medicine Research. 

3.於相關領域具至少兩年博士後研究員經驗 At least 2-year postdoctoral training in related 

fields 4.熱心教學與專業人才培育 Passion for teaching and talent cultivation 5.具優良溝

通、團隊合作及國際交流合作能力 Exhibits great communication skills, teamwork ability, 

and capacities in international exchange and cooperation  

需提供資料：除本校人力資源處網頁所刊之表件外，另需提供著作錄及重要著作、可教

授課程及內容大綱、過去教學之課程綱要、推薦函二封 1.個人履歷表及自傳 Curriculum 

vitae and autobiography 2.學經歷證件影本(持外國學歷者，畢業證書需經駐外單位驗證) 

Photocopy of education diploma and relative experiences (any foreign diploma should be 

verified in advance by the overseas office, Republic of China (Taiwan) 3.著作目錄及重要著

作 Publication list (含論文積分表/期刊論文/SCI 排名) 4.可授之課程及內容大綱 A 

statement of teaching interests with course outlines 5.過去教學之課程綱要  Previous 

teaching portfolio/outlines and a teaching statement 6. 推薦函二封 Two letters of 

recommendation  

聯絡人：黃小姐  

連絡電話： 02-27361661 # 6103 

E-MAIL：littlelan@tmu.edu.tw  

1.申請新聘專任教師請先至系統登錄教師新聘資料本校首頁>教師聘任升等作業系統 

(http://hr2sys.tmu.edu.tw/HRApply/default.aspx) 2.依本校人力資源處網頁檢附所需表件

於期限內郵寄至 110 台北市信義區吳興街 250 號 (註明欲應徵系/所/科/學程) 

相關網址：https://tmu-hr.tmu.edu.tw/ 

 

 

 

  

mailto:littlelan@tmu.edu.tw
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長庚大學生理暨藥理學科誠徵生理學專任教師一位 

職位：助理教授(含)以上專任教師  

資格：具國內外大學生理學、藥理學或生物醫學相關領域博士學位及三年以上博士後經

歷。 教學及研究專長領域：能參與醫學院各系所生理學課程之教學。  

檢具資料： 請至本校生理暨藥理學科網頁-下載專區下載「長庚大學生理暨藥理學科新

聘教師申請表」  

連結: https://www.cgu.edu.tw/dop/Subject?nodeId=3022 請確實填寫相關個人資料，並合

併成一個 PDF 檔。含 1.長庚大學新聘教師應徵申請表 2.履歷表 3.最近五年內研究績

效 4.未來研究方向 5.大學(含)以上成績單 6.推薦信三封 (可由推薦者直接透過 e-mail

寄送本校聯絡人)  

工作福利： 1.薪資比照教育部之教師待遇條例規定，另有工作獎金、研究獎勵金及彈

性加給。 2.獲國科會補助之研究計畫另提撥相對研究基金，最高可達總經費 1/2。 3.長

庚醫院另提供研究經費支持研究計畫。 4.副教授（含）以上任職滿七年可申請休假研

究。 5.提供每位教師研究室。 6.享有長庚員工福利（三節禮券、本人及一等親長庚醫

院醫療優惠、子女教育獎學金等 ）。  

截止日期及資料寄送：1.上述應徵者檢附資料，除推薦信外，其餘請依序排列整合成單

一 PDF 檔案 ，以 e-mail 寄 至 長庚 大 學人 事 室林 佳 欣小 姐  電 子 信 箱

chiahsin@mail.cgu.edu.tw，信件主旨及 PDF 檔案名稱: “應徵長庚大學生理暨藥理學科

新聘教師(應徵者姓名)”。 2.推薦信可由推薦者自行郵寄至人事室 3.承辦人: 人事室 

林佳欣小姐 電話：(03) 2118800 分機 5111 e-mail: chiahsin@mail.cgu.edu.tw  

收件日期：即日起至 2026 年 9 月 30 

相關網址：https://www.cgu.edu.tw/dop/Subject/Detail/76187?nodeId=1544 

 

國立成功大學醫學院 微生物暨免疫學研究所 誠徵專任教師壹名 

職缺：助理教授(含)以上職級  

專長領域： • 免疫學（具免疫代謝體學研究專長者尤佳） • 細菌學 • 或微生物學與免

疫學相關研究領域  

應徵資格： 1. 具國內外大學相關領域博士學位。 2. 具二年(含)以上博士後研究經驗，

具國外研究經驗者尤佳。 3. 具良好研究成果，並對教學、研究及學術服務具熱忱。  

檢具資料：A. 個人履歷表 (請附著作目錄) B. 未來教學及研究計畫 C. 推薦信兩封   

D. 其他佐證資料(如獲獎證書、計畫核定文件..等) 檢具資料 A-D請合併成 1 個電子文

件檔，傳送至 z11008072@ncku.edu.tw，主旨請註明「教師徵聘-○○○博士」  

申請截止日期：民國 115 年 4 月 30 日 資格適合者將通知面試，恕不退件  

民國 115 年 5 月~115 年 6 月 公開演講及面試，國外學者可以視訊方式進行  

起聘日期:民國 116 年 2 月 1 日  

相關網址：https://micimmun.ncku.edu.tw/p/405-1119-294783,c83.php?Lang=zh-tw 

承辦人：陳禹潔 

連絡電話：(06)2353535#5612 

mailto:chiahsin@mail.cgu.edu.tw
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慈濟學校財團法人慈濟大學-藥學系藥理學/臨床藥物治療相關助理教授級以上 

職位：助理教授(含)以上專任教師 Assistant, Associate, or Full Professor  

名額：1  

學歷：需有教育部認可之國內外大學博士學位，部定助理教授職級以上。Ph.D.or with 

Assistant Prof. qualifications  

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。 Preferably with pharmacist license. Candidate with at least one years' postdoctoral 

research training. Full English teaching ability.  

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。 Taught pharmacology and clinical pharmacotherapeutics courses. Be academic 

advisor and take department duties. Academic research.  

專 長 ( 領 域 ) ： 藥 理 學 、 臨 床 藥 物 治 療 學 等 。  Pharmacology and Clinical 

pharmacotherapeutics etc.  

月薪資：教師待遇比照公立大專校院同級教師標準支給  

 

應徵教職者請至慈濟大學-徵才訊息-教職徵聘，直接點選應徵單位並點擊「徵才編號」，

填寫「應聘人員資料表」。請依序上傳電子附件，無需寄送書面資料。 1. 本校徵聘流

程為收件後即進行審核作業，初審通過後擇期安排試教、演講 2. 慈濟大學強調人文通

識的人本教育理念，請參閱 http://www.tcu.edu.tw 

相關網址：https://personnel.tcu.edu.tw/?page_id=6318 

承辦人：彭小姐 

連絡電話：03-8565301#11521 

電子郵件：hhdikimo@gms.tcu.edu.tw 

  

mailto:hhdikimo@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】 

中央研究院分子生物研究所蔡宜芳老師實驗室 誠徵博士後研究員、學士級/碩士級研究

助理 

工作內容： 1. 提升植物氮肥利用效率之應用 2. 全方位研發植物硝酸鹽轉運蛋白功能 

我們實驗室主要是以植物為研究材料(包含阿拉伯芥及水稻)，探討營養運送及訊息傳導

途徑與機制，現有的研究成果卓越，在國際頗受重視且屢次改寫教科書，植物對氮源的

吸收與人類的糧食息息相關，我們的研究主題可以往應用發展提高作物的氮肥利用效

率，改善糧食產量並降低環境污染；也可往基礎研究發展。這兒是一個歡樂「蔡市場」，

也是升博班、找教職的好跳板，我們有完整的研究系統、非常充足的資源。歡迎喜歡研

究工作的妳/你，加入我們的行列。  

應徵資格：生命科學相關科系學士、碩士或博士畢業。  

薪資待遇：依中央研究院規定，並視學經歷調整。博士級人員 64711 元起;碩士級人員

44968 元起；學士級人員 38388 元起。我們也將提供獎助金，歡迎大專生、碩士生與博

士生加入我們研究行列。 

相關網址：https://www.imb.sinica.edu.tw/~mbyftsay/ 

承辦人：范淑君 

連絡電話：02-27899198 

電子郵件：allyfan@as.edu.tw 

 

中研院統計所楊振翔老師誠徵博士後研究員、專任研究助理 

【單位】中央研究院統計科學研究所 

【職務名稱】博士後研究員、專任研究助理  

【工作內容】我們的研究領域涵蓋計算生物學，資料科學與機器學習。研究題目包

含：癌症基因體之資料整合，對異質性腫瘤之治療策略，單細胞基因體資料分析，人

類族群生物網路之演化，網路拓璞分析，及以深度神經網路進行非監督式學習等。團

隊成員將會學到特定領域知識，科學推理，建立並解數學模型，開發演算法，撰寫程

式，收集並分析大數據，且與團隊成員與合作者密切合作。我們希望找到對科學研究

與解決新問題具有熱忱並願意投入時間與精力的成員。  

【應徵資格】具博士、碩士或大學學位，需具備量化或生物醫學背景與撰寫程式能

力，並能與其他成員合作。  

【工作地點】中研院統計所  

【工作待遇】依中研院支薪標準，博士學歷 64,711 元起、碩士學歷 44,968 元起、學

士學歷 38,388 元起，本職缺適用勞基法。  

【應徵方式】有意申請者，請寄個人履歷與簡短自傳至楊振翔老師 

chyeang@stat.sinica.edu.tw  

【聯 絡 人】楊振翔老師 (02)2783-5611#310 

相關網址：https://reurl.cc/epWxWQ 

https://www.imb.sinica.edu.tw/~mbyftsay/
mailto:allyfan@as.edu.tw
mailto:chyeang@stat.sinica.edu.tw
https://reurl.cc/epWxWQ
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中研院分生所郭惠思老師實驗室 誠徵博士後研究員 

研究方向：誠徵對染色質生物學、基因調控及／或功能性基因體學具有高度興趣之博

士後研究員。我們研究疾病相關的染色質調控因子與組蛋白突變如何擾亂基因調控機

制。  

應徵資格: 1. 具生命科學相關領域博士學位。 2. 具備紮實的分子生物學技術與哺乳

類細胞培養經驗；具基因體學相關經驗者佳，但非必要條件。 3. 具良好溝通能力、

批判性思考與問題解決能力，能獨立工作，亦能有效地與團隊合作。  

薪資待遇: 依中研院規定，博士級人員 64711 元起  

聯絡資訊：郭惠思老師 Email: hskwok@as.edu.tw  

應備文件：歡迎有興趣之申請者以電子郵件寄送申請資料至 Hui Si

（hskwok@gate.sinica.edu.tw），信件主旨請註明 「Postdoc Application」。 申請資料請

包含：1.一封說明研究背景、研究興趣及職涯目標之求職信；2.個人履歷（CV）；3. 

2–3 位推薦人之聯絡資訊  

本實驗室於 2026 年 1 月成立，並獲得啟動經費及中研院核心設施資源支持。作為

新成立的研究團隊，我們正開始建立研究計畫，提供研究人員難得的機會，共同塑造

實驗室的研究方向與文化。實驗室成員將在支持性且具高度合作性的環境中，獲得扎

實的指導與培育。 本職缺採隨到隨審，額滿為止，並可儘早到職。非常歡迎具有研

究熱忱的夥伴加入! 

相關網址：https://www.imb.sinica.edu.tw/en/faculty/profile/hskwok.html 

https://kwokchromatinlab.org 

承辦人：郭惠思老師 

連絡電話：請以 email 聯繫 

電子郵件：hskwok@as.edu.tw 

 

財團法人國家衛生研究院 國家高齡醫學暨健康福祉研究中心 嚴嘉明老師研究室 誠

徵博士後研究員一名 

【研究領域】 研究團隊強調跨學科整合，結合醫學、公共衛生與社會科學研究。本研

究團隊主要研究領域包括： 1.高齡健康與健康老化 2.失智症照顧研究 3.社區健康促進

與社會處方 4.非藥物介入研究 5.高齡政策與照顧模式創新  

【工作內容】 1.規劃與執行研究計畫 2.研究資料分析與論文撰寫 3.協助國際期刊投稿 

4.參與跨領域研究合作 5.協助研究團隊研究推動 6.其他相關交辦事項  

【我們期待的研究員特質】 1.對高齡健康或照顧研究具有長期興趣 2.具研究整合與獨

立研究能力 3.能主動推動研究進度 4.具良好學術寫作能力 5.具跨領域合作與溝通能

力 本研究團隊研究取向，重視學術品質與實務影響力，研究員需具備獨立自主研究能

力與合作精神。  

【應徵條件】 1.已取得博士學位（健康科學、社會科學、老年學或相關領域） 2.具質

性或量化研究能力 3.具國際期刊發表經驗者佳  

【上班地點】 雲林虎尾-國家衛生研究院國家高齡醫學暨健康福祉研究中心  

mailto:hskwok@as.edu.tw
https://www.imb.sinica.edu.tw/en/faculty/profile/hskwok.html
https://kwokchromatinlab.org/
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【工作待遇】 依國家衛生研究院計畫下博士後研究員工作酬金標準表敘薪，博士後研

究員薪資 68,704 元起，實際薪資依個人學經歷核定。  

【預計開始上班日期】 2026 年 4 月中旬  

【應徵方式】 意者請備妥下列資料，Email 至 wyhua@nhri.edu.tw，信件標題註明「應

徵博士後研究員-姓名」。 1.個人履歷（含著作列表） 2.研究興趣說明 3.代表性著作 4.

兩位推薦人聯絡方式 ※隨到隨審，額滿截止。 ※資料審查合格者將邀請面談，不合者

恕不函覆及退件。 

承辦人：華小姐 Email：wyhua@nhri.edu.tw  

連絡電話：(05) 620-4000 分機 51219 

 

 

國立成功大學臨床醫學研究所蔡坤哲特聘教授實驗室誠徵國科會計畫補助博士後研究

員一名 

 

地址：國立成功大學臨床醫學研究所蔡坤哲特聘教授實驗室  

職位：博士後研究員  

學歷：國內外生物醫學或生命科學相關領域博士畢業  

工作內容：與生物醫學研究相關 意者請 e-mail 至 kjtsai@mail.ncku.edu.tw 

承辦人：何小姐 

連絡電話：(06) 2353535 ext4417 

電子郵件：kjtsai@mail.ncku.edu.tw 

 

國立中山大學生藥所徵博士後研究員 

一、 職稱：博士後研究員  

二、 工作內容：協助進行 AI 藥物開發相關研究，包含但不限於： 1. 生物醫學相關

資料之分析與整合。 2. 與 AI/資料科學團隊合作，參與藥物研發流程。 3. 研究

成果之整理、論文撰寫及計畫執行相關事務。 4. 貴儀核心設施維護相關事務。  

三、 應徵資格：1. 具生物醫學相關背景之博士學位（如：生命科學、生物技術、醫學、

藥學等）。 2. 對 AI 輔助藥物研發有高度興趣者。 3. 具癌症藥物研發相關研究

經驗者尤佳。 4. 具良好研究能力、團隊合作精神及溝通能力。  

四、 工作地點：國立中山大學。  

五、 起聘日期：即日起聘（可面議）。 

六、 薪資待遇：面議。 

七、 應徵方式：請備妥以下資料，並以 e-mail 方式寄至：cwshu@g-mail.nsysu.edu.tw、

vcwshu@gmail.com（聯絡信箱）。資料隨到隨審，擇優通知面談。 1. 個人履歷（含

研究經歷）。 2. 博士學位證明。 

承辦人：王莉芸 

連絡電話：07-5252000 #7012 

mailto:kjtsai@mail.ncku.edu.tw
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高雄榮總教研部生殖暨粒線體醫學研究室--誠徵博士後研究員 

【職缺名稱】博士後研究人員  

【工作地址】高雄榮民總醫院 教研究部  

【需求條件】 1. 生物醫學相關領域畢業。 2. 對 mitochondria, Metabolism, Spatial 

transcriptomics, Bioinformatics 有興趣者。 3. 具有細胞及動物等相關研究經驗尤佳。 

4. 具有研究科學之熱誠，工作態度積極。  

【薪資待遇】 此職缺為 3 年期國科會補助計畫博士後研究人員。依照院內標準計薪

並享有高雄榮民總醫院員工相關福利。  

【聯絡方式】意者請寄個人詳細履歷(含著作表，中英文皆可)、個人簡要自傳、博士

畢業證書至 chingyu@vghks.gov.tw 朱小姐收(信件標題請註明『應徵生殖暨粒線體醫

學研究室博士後研究員─應徵者姓名』) ，資格符合者將擇期通知面談時間。 

相關網址：https://org.vghks.gov.tw/erli/cp.aspx?n=B5EE49FA21B5A443 

承辦人：朱小姐 

連絡電話：(07)342-2121#74048 

  

https://org.vghks.gov.tw/erli/cp.aspx?n=B5EE49FA21B5A443


 延長培養時間，適用於長期研
究

CERO專為長期研究而設計，支持數天至數月
的細胞培養是再生醫學、癌症研究和病毒研

究的理想選擇。

 先進的3D細胞培養技術
利用3D培養技術實現更真實的細胞行為和交
互作用，進而提高癌症研究、組織模型和再生
醫學的精確度。

 操作簡便操作直觀
只需極少人工干預介質更換.僅需數分鐘，介

質消耗量低，且無需包埋基材。

 靈活且可擴產
支援多種細胞類型,包括幹細胞、腫瘤細胞，
甚至組織檢體.可在四個獨立控制的試管中實
現可擴產的3D立體培養.是一個完整的桌上型
設備。

 自動化環境控制
精確控制二氧化碳、溫度和pH值，確保為
類器官、組織活檢樣本和其他3D生長和分
化提供最佳條件。

 增強細胞活力和存活率
CERO的低剪切雙向旋轉可最大限度地減少
細胞壓力和損傷，促進細胞長期培養、存

活和分化，且不損害細胞健康。

CERO 3D細胞培養儀
培養擁有最真實功能的細胞與組織

CERO 3D細胞培養儀是由德國公司OMNI Life Science 所研發的一套3D細胞培養儀.此套培養儀
革新了 3D 細胞培養，實現了長期、生理相關的模型構建，克服了傳統 2D 系統的局限性。
憑藉卓越的培養穩定性和高品質的球狀體，CERO 3D 培養儀為癌症研究、病毒學、血管生
成研究、毒理學和先進療法開發以及細胞研究等開闢了新的可能性。

➢ 系統優勢與特色

容量凌駕Hanging-Drop技術 特殊設計培養管 輕鬆獲得高品質細胞團

• 以旋轉製造仿生環境，每
次可分別培養四管50ml懸
浮細胞，操作簡便快速

• 內含特殊攪拌用扇葉，
能在溫和的旋轉下達
到足夠的液體擾動，
蓋上設計孔洞，有助
於氣體交換

• 特殊轉動模式，高度
維持懸浮溶液內生長
環境。細胞團活性與
成熟度俱顯著高於傳
統水平搖晃培養儀



➢ CERO廣泛應用於各領域包含各式類器官及腦癌組裝體,幹細
胞,球狀體,病毒研究,心臟組織模型,腎臟類器官,免疫療法等

小鼠成體神經幹細胞（aNSCs）的培養、腦類器官的建構以及腦癌組
織塊的建構

將CERO培養與傳統的微孔板培養方法進行了比較。分析了其可擴展性、生長動力學和長期培
養穩定性等方面的結果

⚫ 高容量每管培養200多個類器官，顯著提高
通量。

⚫ 防止融合：持續的細胞運動可防止類器官
融合，維持可控生長。

⚫ 更有效率：更大的培養基體積減少了頻繁
更換培養基的需要，節省資源和時間。

⚫ 有限的擴充性：每個孔可支撐約 10-30 個
類器官，但隨著類器官生長，它們容易觸
底，影響生長。

⚫ 尺寸差異：由於空間限制和混合不均勻，
大於 800 µm 的類器官通常大小不一，呈
環狀。

⚫ 生長動態: 緩慢的初始形成過程可確保類
器官均勻圓潤，防止過早融合。穩定懸浮：
類器官保持懸浮狀態，避免與底部接觸，
確保均勻生長和營養吸收。

⚫ 穩定超過 5 個月：類器官保持活性，核心
增殖，形狀圓形，無需更新即可支持長期
培養。

⚫ 3 個月後存活率下降：較大的類器官出現凋
亡核心，需要更換。

小膠質細胞(Microglia)的擴產

利用CERO 大規模製備了人類誘導多能幹細胞（iPSCs）來源的胚狀體，並利用該平台共培養
了含有iPSC衍生小膠質細胞（iPSdMiG）的皮質球體，培養週期為1至4週。這種體外分化方法，
可用於大規模製備和冷凍保存iPSdMiG。這些小膠質細胞的轉錄組譜與成人人類小膠質細胞相
似，表達關鍵的小膠質細胞標記物，並表現出包括細胞激素分泌、吞噬作用和活性氧（ROS）
產生在內的重要功能，使其成為建構神經共培養模型的理想選擇。

免疫螢光影像顯示，iPSdMiG
（IBA1，紅色）能夠有效地遷移
到三維皮質球體（TUBB3，綠色）
並分佈其中。比例尺=500 μm
（C）。更高倍率的圖像突顯了
共培養四周後它們特有的分支狀
形態。比例尺=100 μm（D）。

VS



與傳統96-Well Ultra-Low Attachment Plates(ULA)比較, 透過CERO培養顯示了
⚫ 增強的模型複雜性：其主要優勢在於更高的模型複雜性。
⚫ 多個組裝體：單一 CERO 管中可以培養多個組裝體。
⚫ 融合性增強：促進類器官與腫瘤球體之間超過 50% 的表面互連(ULA小於10%)。腫瘤交

互作用增強以支持更好的長期培養。
⚫ 體內模擬：高度模擬腫瘤侵襲，H&E 染色顯示腦類器官圍繞超過一半的腫瘤組織生長。
⚫ 增殖能力增強：Ki-67 染色顯示膠質瘤和類器官組織均有增生而(ULA增生減少)
⚫ 細胞活力提高：Cas-3 染色顯示細胞凋亡減少，顯示與 ULA 相比，細胞活力增強。

腦組裝體Cerebral Assembloids: A 3D Co-Culture Model)：突破既有培養方
式以符合3R原則

腦組織類器官和腫瘤球體共培養而成的細胞模型是一種新興的符合3R原則的三維模型，為體內
研究提供了一個替代方案。其主要優勢在於能夠重現健康和病理組織，從而高度模擬癌症患者
體內觀察到的情況。

將先前分化的腦類器官與GL261膠質瘤球體（以每孔10,000個細胞的密度接種於96孔ULA(96-
Well Ultra-Low Attachment Plates)板中，並預培養3天）進行共培養。將類器官和球體置於
新的96孔ULA板中，使其在72小時內形成緊密的細胞間連接。 72小時後，將一半的組裝體轉移
至CERO管中，另一半則留在96孔ULA板中。再培養48小時（總共120小時）後，將組裝體進行固
定、切片，並使用H&E、Ki-67和Cas-3染色進行分析。

用於免疫療法的CAR-巨噬細胞擴產

CERO展示了大規模連續生產功能性 CAR-巨噬細胞的能力。這些 CAR-巨噬細胞表現出增強的抗癌
活性，凸顯了 CERO在推進有效細胞免疫療法開發方面的潛力。

Reference: M. Abdin et. al. (2023) Scalable generation of functional human iPSC-derived CAR-macrophages 
that efficiently eradicate CD19-positive leukemia, J Immunother Cancer. 2023; 11(12): e007705

從 hiPSCs 到 iMacs 
造血分化的不同步驟
的代表性螢光影像

VS

VS



肝炎病毒研究

在 CERO 中培養超過 80 天的 HepG2 細胞（肝細胞系）衍生的球狀體

血管新生性疾病研究

誘導胚狀體（EB）內皮細胞分化。圖
示為（A）ACVRL1wt/wt 和（B）
ACVRL1wt/mut 胚狀體的共聚焦顯微鏡
影像，記錄了內皮細胞誘導後CD31+細
胞的出現。使用鬼筆環肽標記F-肌動
蛋白細胞骨架，並使用DAPI染色細胞
核。 （C，D）使用針對平滑肌肌動蛋
白的抗體對胚狀體進行染色，以檢測
可能的周細胞結構。

Reference: Xiang-Tischhauser et. al. 
(2023) Generation of a Syngeneic 
Heterozygous ACVRL1(wt/mut) Knockout 
iPS Cell Line for the In Vitro Study of 
HHT2-Associated Angiogenesis, Cells. 
2023 Jun; 12(12): 1600.

利用CERO建構了HHT2疾病的體外模型，為研究血管生成性疾病提供了一個強而有力的平台。
透過利用 CRISPR/Cas9 介導的 ACVRL1 敲除技術培養和分化 iPSC，研究人員可以深入了
解 HHT2 的分子機制，並有可能加速開發新的治療方法。



肝組織長期培養

肝臟切片中基因表現在三週內持續存在，顯示特定肝臟功能得以保留，凸顯了CERO系統在維
持細胞活力和功能方面的有效性。相對穩定的基因活性對於精確的疾病建模和藥物代謝研究
至關重要，這凸顯了其在肝組織研究中的重要性。

病毒感染研究

創新的一次性CERO tubes培養管整合HEPA過濾器，為病毒實驗創造了安全的環境。這項獨
特功能支持在3D培養中安全有效地研究病毒感染，為病毒學和高級細胞生物學開闢了新的
可能性

肝細胞球體在暴露於丙型肝炎病毒（HCV）之前培養 20 天，感染劑量為 1000。在感染後 24、
48 和 72 小時監測病毒擴散情況，棕色染色指示 NS5A 表達，以追蹤感染隨時間的進展。

心臟組織模型

在 CERO 中產生的純化均
一的心肌細胞是疾病建模
和藥物研發的理想工具。
純化的心肌細胞也可用於
二維下游單層培養應用。
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CERO中的多能幹細胞的擴
增和隨後的心臟誘導/分化,
獲得更高的細胞質量、同
質性、完整性和產量
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➢ 文獻發表

成體幹細胞建構的
胃類器官
單層上皮細胞
表達典型的胃特異
性標記：MUC5AC、
MUC6、TFF 1 & 2、
PGC 42 視網膜 肺泡

➢ 多種分化類器官(Organoids)
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