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     第二十九卷第二期  Dec 2016 

 
【台灣藥理學會會務】 
 
【第 32 屆生醫年會】 

1. 本屆生醫年會由台灣生物化學及分子生物學學會主辦，謹訂於 106 年 3 月 25-26

日（週六～日），於國防醫學院召開，歡迎各位會員踴躍出席共襄盛舉。 

2. 本屆邀請中研院生醫所陳垣崇院士(3/25)以及中研院基因體研究中心張子文特聘

研究員(3/26)擔任大會特別演講者。 

3. 本屆大會主題論文獎主題為「轉譯醫學」。 

4. 邀請台北醫學大學林建煌教授擔任本學會特別演講講員，演講時間地點為

3/25(週六)，14：30 第一教室，歡迎各位會員踴躍出席。 

5. 邀請曾清俊常務理事及許準榕理事擔任本學會專題演講主持人，主題為

「Cardiovascular Pharmacology」，演講時間地點為 3/26，週日，14：30 第一教

室，歡迎各位會員踴躍出席。 

6. 學會會員大會暨學會研究獎項頒獎時間地點為 3/25（週六），15：30 第一教室，

歡迎各位會員踴躍出席。 

7. 本屆口頭及壁報論文，線上投稿時間為: 105 年 11 月 16 日~105 年 12 月 31，歡

迎各位會員踴躍投稿；鼓勵相關研究同仁及學生廣倈申請成為台灣藥理學會會員，

並把握時間投稿。 

 

【本學會研究獎項】 
「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」申請截止日期為 105 年 12

月 31 日止，相關說明請詳見台灣藥理學網站 http://www.pharmacology.org.tw，

敬邀會員踴躍參與。 

 

【藥理學之夜】 
擬於第 32 屆生醫年會首日 (106 年 3 月 25 日，週六) 晚上舉辦藥理學之夜，

地點於上海鄉村餐廳 Y17(台北市中正區仁愛路一段 17 號 B1，青少年育樂中心)，

即日起開放報名參加，歡迎老師、學生利用 Email (tpharmacol@gmail.com)、Fax 

(06-2749296)或 Line (ID: tpharmacol)回覆出席意願。  
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【學生會員參與生醫年會之交通費補助辦法】 
1. 提升遠道學生會員參與生醫年會之意願，增加學術交流活動之量能，經第十屆第

二次理監事會議修正申請交通費補助辦法。 

依照申請者就讀之學校所在地區，提高補助金額如下： 

 新台幣 700 元整：宜蘭、苗栗、台中、彰化等。 

 新台幣 1,000 元整：花蓮等。 

 新台幣 1,200 元整：嘉義、台南、高雄、屏東、台東等。 

2. 經第九屆第十二次理監事會議通過，自第三十一屆生醫年會起，與會者可於生醫

年會之兩日會期內入會，但於會期內才入會者不補助學生交通費，請欲參與生醫

年會之學生提早入會。 

 

【學術研究發展新知】 

自噬作用(autophagy) ― 細胞清除及循環再利用機制 

台大藥理所 鄭景元博士/林琬琬教授 

 

前言 

 2016 年諾貝爾生醫獎由日本分子細胞生物學家大隅良典 (Yoshinori Ohsumi) 教授獲此殊榮，其

主要貢獻在於發現細胞中「自噬作用」（autophagy）的運作機制，確認自噬作用在人體基本生理機制

中對於因應飢餓狀態、外來感染的反應、乃至於疾病的發生皆扮演重要角色。至此，研究學者們開始

探討細胞自噬作用在生理學以及醫藥衛生領域的重要性，也讓細胞自噬作用的研究逐漸成為一門顯

學。 

 

大隅良典研究生涯及成就 

 現年 71 歲的大隅良典出身於學術世家，其父親為九州帝國大學教授。耳濡目染下從小便對科學

有濃厚興趣。1967 年從東大畢業後，進入東大研究所(日本稱為大學院)理學系研究科專攻蛋白質的

生物合成研究。 1974 年取得東大理學博士學位後進入美國 Gerald Maurice Edelman 教授 (1972 年

諾貝爾生醫獎得主) 研究團隊擔任博士後研究員，開啟了他研究發育生物學的研究之路。1977 年返

國後回母校東大擔任教學，直至 1996 年轉任岡崎國立共同研究機構基礎生物學研究所教授。2004 年

擔任綜合研究大學院大學(官網http://www.soken.ac.jp/)生命科學科兼任教授，於 2009 年退休並獲名

譽教授稱號，同年擔任東京工業大學綜合研究院特聘教授。目前為日本東京工業大學名譽教授。大隅

教授於 2006 年獲得日本最高學術獎―日本學士院獎，而在 2012 年更獲得「諾貝爾獎最後一哩路」

的京都獎基礎科學部門。被視為諾貝獎熱門人選的他終於在今年獲得諾貝爾醫學獎肯定其學術貢獻。 
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    細胞的自噬作用早在 1960 年代就已被發現，但當時對於自噬作用所知甚少，相關機制也不清楚。

儘管當時此方面的研究並未受到特別重視，大隅教授於 1988 年成立自己的實驗室之後仍一頭栽進這

個領域，著手開始研究人類細胞中與溶酶體 (Lysosome) 相結合的液泡內蛋白質的降解反應機制。在 

1990 年代初期，研究學者主要利用酵母菌來模擬人類細胞，其優點在於相較於人類細胞其生理反應

機制複雜性較低且研究相對容易進行。大隅教授以麵包酵母作為研究對象，為了證明麵包酵母中是否

存在自噬作用機制，他將液泡內缺乏降解酶 (Cathepsin A、Cathepsin B 及 Carboxypeptidase) 的突變

酵母菌品系培養在養分缺乏的環境中，以觀察細胞內自噬作用的形成。發現在幾小時後突變酵母菌中

便充滿了許多小囊泡，即為大隅教授想要觀察的自噬體 (autophagosome)。大隅教授認為上述結果顯

示降解酶的缺乏導致胞內自噬體的累積，證明酵母菌具有自噬作用機制，且可在養分缺乏的情況下被

活化。大隅教授進一步探討參與自噬作用機制的相關基因，他利用化學藥物隨機誘發酵母菌細胞產生

多位點基因突變，之後再誘導這些突變細胞產生自噬作用，他認為一旦參與自噬作用的重要基因發生

突變，自噬體理當不會形成。他依據此實驗設計成功找到第一個自噬作用中關鍵的 Atg 

(Autophagy-related gene) 基因，於 1992 年發表了這項重要的研究成果。爾後陸續共發現 15 個與自

噬作用密切相關的基因 (Klionsky et al., 2016)，揭露酵母菌細胞內部自噬作用參與代謝循環機制運作

的重要連結。而進一步更發現人類細胞同樣具有類似功能的對應基因，說明類似機制也存在於人類細

胞中。 

 

細胞自噬的發現與進展 

 自噬作用一詞源自於希臘語字根 “auto” [原意為 “自我” (self)] 與 “phagy” [原意為 “吃” (eat)] 

兩字的結合，可以說 Autophagy 就是細胞自食的過程。在 1950-1960 年代比利時科學家 Christian de 

Duve 發現細胞內具有稱為溶酶體的胞器，胞器內包含了能夠分解蛋白質、醣類和脂質的各種酵素，

能夠清理細胞內老舊的蛋白質、失常的胞器以及入侵的微生物。而這些物質經分解後可再被細胞回收

利用。隨後又發現一種稱為自噬體的新運輸胞器，負責將待分解物質運送到溶酶體內進行分解。

Christian de Duve 將這一連串的過程稱為自噬作用，並因此榮獲 1974 年諾貝爾生醫獎。 

現今根據物質進入溶酶體途徑的不同可將自噬作用區分為三種類型:巨自噬 (macroautophagy)、

微自噬(microautophagy)和輔助蛋白媒介的細胞自噬 (chaperone-mediated autophagy，CMA)。巨自噬

能將部分细胞質隔離到一種重新合成的自噬體雙層膜囊泡中，主要吞噬體積較大的胞器以及大分子蛋

白質如粒線體、內質網等網狀胞器，之後閉合的自噬體與溶酶體結合，使包裹的内含物開始進行分解，

所產生的大分子物質再經由膜通透酶運送到細胞質中重新利用，為養分、胺基酸等匱乏時最常引發之

細胞自噬。一般所指的自噬作用即為巨自噬，為細胞中最主要的自噬形式，亦是最早在哺乳類細胞被

發現。微自噬吞噬較小蛋白質，主要以溶酶體之胞膜直接内陷包覆欲分解之分子形成囊泡，過程中無

自噬體形成。CMA 只能清除可溶性蛋白分子，過程為胞内可溶的蛋白分子與 chaperon 蛋白结合後
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轉運到溶酶體內進行消化，此過程亦没有涉及膜性結構的形成 (Mizushima, 2007)。 

從大隅教授發現自噬作用相關基因迄今已有 30 多種 Atg 基因及其轉譯的蛋白参與自噬體的形

成，而其過程可分為三個步驟：自噬誘導階段、自噬體形成階段以及成熟降解階段 (圖一)。在自噬

誘導階段，ULK1 (酵母菌 Atg1 同源性蛋白) 複合體是自噬體形成的關鍵因子。原本抑制 ULK1 活

性之 mTORC1 (mammalian target of rapamycin complex-1) 與其解離，ULK1 得以與去磷酸化的 

Atg13 結合進而啟動自噬體膜的形成，於是細胞質的某處開始形成一個鐮刀形雙層膜結構，稱為吞噬

泡 (phagophore)。而由 Beclin 1 (酵母菌 Atg6 同源蛋白)-Vps15-Vps34 (PI3K type III) 所組成的 

kinase 複合體及其他相關的調控蛋白 (如 Atg14L) 開始結合到以内質網、高基氏體、粒線體以及細

胞質膜為來源的自噬體膜上，並且在 Atg9 嵌膜蛋白的作用下促進雙層膜結構不斷擴張延伸，進而產

生自噬體分隔膜。緊接著在自噬體形成階段，Atg7 (E1 ubiquitin-like-activating enzyme) 將 Atg12 連

接到 Atg5，之後 Atg10 (E2 ubiquitin-like-conjugating enzyme) 將 Atg12-Atg5 複合體以非共價鍵結方

式再與  Atg16L 結合。 Atg12-Atg5 ． Atg16L 與 Atg7 和 Atg10 共價結合形成前自噬體結構 

(preautophagosome)。另一方面，LC3 (酵母菌 Atg8 同源蛋白) 先經過蛋白酶 Atg4 切割，在 Atg7 與 

Atg3 (E2 ubiquitin-like-conjugating enzyme) 的媒介下， LC3-I 型與 phosphatidylethanolamine 結合形

成 LC3-II 型，並結合到新形成的自噬體膜上。LC3-II 型轉化是自噬體形成所必需的步驟，直至自噬

體成熟形成密閉的囊泡會一直保留在自噬體膜上，因此被認為是自噬體形成的指標性分子。最後在成

熟降解階段自噬體會聚集在細胞核周圍的微管組織 (microtubules)，與溶酶體融合形成自噬溶酶體 

(autophagolysosome) (Mizushima et al., 2011)。 

細胞在缺乏營養的狀態下主要活化非選擇性的自噬作用，降解细胞質和受損的細胞胞器來提供養

分以維持細胞代谢。不過在有些情况下特定胞器會進行選擇性的自噬作用。例如粒線體在能量生成過

程中同時會產生活性氧(ROS)，這些 ROS 會導致粒線體 DNA 產生突變進而導致粒線體功能逐漸喪

失，因此細胞為了維持正常的能量代謝，便會透過選擇性的自噬作用清除受損傷或是不需要的粒線體，

此過程稱為粒線體自噬 (mitophagy)。當哺乳細胞發生粒線體自噬時，Pink1能使 Parkin (E3 ubiquitin 

ligase) 磷酸化，促使 Parkin 轉位到受損傷的粒線體上，之後粒線體蛋白發生泛素化修飾後與自噬受

體 p62 相結合，使受損傷粒線體逐漸被自噬體所包裹 (Narendra et al., 2008)；而在酵母粒線體中則

是由 Atg32 與 Atg8 及 Atg11 交互作用下形成選擇性粒線體自噬途徑 (Okamoto et al., 2009)。 

細胞對於胞內能量平衡、胞器毀損，對外針對毒性物質、UV 照射、缺氧、微生物感染等逆境刺

激下透過相對應的訊傳路徑對自噬作用進行調控。而其中關鍵調節因子之一便是 mTOR (mammalian 

target of rapamycin)。mTOR 廣泛存在於各種哺乳細胞中，在演化上具高度保留，對於調節細胞增殖

及生長扮演重要角色。當細胞處於營養充足狀態下，此時 mTOR 處於活化態，自噬便受到抑制；一

旦遭遇飢餓或逆境刺激造成  mTOR 活性下降則自噬作用便開始啟動。mTOR 能夠透過下游 

PI3K-I/PKB 訊傳路徑抑制自噬作用，也能透過形成 mTORC1 複合體磷酸化 Atg13 以降低 Atg13 

與 ULK1 之間的親和力。Atg1-Atg13 複合體減少便無法有效促使 Atg9 起始自噬體生成。此外研究
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也顯示 mTORC1 能够磷酸化 ULK1，導致 ULK1 從 ULK1-Atg13-FIP200 複合體解離而抑制自噬

作用 (Hosokawa et al., 2009)。 

另一個調控自噬作用的蛋白分子為 AMPK (AMP-activated protein kinase)，AMPK 是一種細胞能

量敏感因子，因此當細胞能量不足時能夠活化自噬作用。已知 AMPK 可以透過三種方式活化自噬作

用，其一為磷酸化 mTOR 上游調控蛋白 TSC2 (tuberous sclerosis complex-2) 和 Raptor 來抑制 

mTOR 活性，間接活化 ULK1；其二為磷酸化 ULK1 (Ser 317、Ser 555 及 Ser 777) 使其活化；最後

則是磷酸化 Beclin 1 (Thr 388) 使原本與 Bcl-2 結合的狀態得以解離而產生活化 (Zhang et al., 2016)。

另外其他訊傳分子如 JNK (c-jun N-terminal kinase)、p53、PKC、MAPK (mitogen-activated protein kinase) 

以及 NF-B 等都可作為調控自噬作用之媒介。 

 
        圖一、自噬作用形成機制 (Fleming et al., 2011)。 

 

自噬作用與疾病關係的研究進展 

自噬作用對於清除蓄積在細胞内的有害蛋白和受損胞器扮演相當重要的角色，可以阻止細胞組織

慢性損傷和發生病變，也因此不正常運作的自噬作用常與人類各種的疾病有直接或間接的關連，舉凡

腫瘤、神經退化疾病及心血管疾病，於是自噬作用成為疾病治療特別感興趣的標的。 

一、腫瘤： 

自噬作用能够抑制某些腫瘤的發生，在多數人類乳腺癌、卵巢癌及前列腺癌中發現 BECN1 基

因 (表現 Beclin 1 蛋白) 產生突變，顯示自噬作用無法正常運作。其它自噬相關基因表現異常也在不

同腫瘤細胞中觀察到，例如 Atg5 缺失導引發血液相關腫瘤，而在結腸癌和胃癌中的 UVRAG 基因

產生突變。研究顯示自噬基因 Atg1、UVRAG 及 Bif-1 具有腫瘤抑制作用(Scott et al., 2007, Takahashi 

et al., 2007)。另一方面，自噬作用也能够促進某些腫瘤的生長，由於惡性腫瘤通常無法形成正常的血

管，導致其處於營養不良、生長因子缺乏及缺氧的環境中，因此自噬作用的活化或許能夠幫助腫瘤細

胞快速生長提供能量，促進腫瘤存活。在大腸癌、肺癌細胞及子宮頸癌 HeLa 細胞中具有較高的自
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噬活性，而腫瘤中心缺氧部位具有更高的自噬活性。 

二、神經退化疾病： 

大量突變和折疊錯誤的蛋白質在細胞内聚集是神經退化疾病發生的主要原因，而細胞自噬作用成

為降解這些蛋白的唯一機制。阿茲海默患者體內自噬溶酶體形成受到抑制，使得 -amyloid 與磷酸

化 Tau 蛋白累積並導致神經纖維纏結和神經元受損。帕金森氏症患者體內 -Synuclein 蛋白累積同

樣與本身自噬能力下降有關，在家族遺傳型帕金森氏症患者發現 Pink1 與 Parkin 蛋白突變造成 

mitophagy 功能受阻，受損粒線體和大量的  ROS 對神經元造成傷害。而亨丁頓氏舞蹈病 

(Huntington’s disease) 患者體内丁頓蛋白聚集能夠引發自噬作用過度活化，進而導致細胞凋亡蛋白酶

的活化和大量粒線體的損傷  (Michalik & Van Broeckhoven, 2003)。肌萎縮性脊髓側索硬化 

(amyotrophic lateral sclerosis, ALS) 發病的部分原因也與細胞自噬作用有關，研究顯示負責調控泛素化

蛋白降解的 UBQLN2 基因突變可阻礙蛋白質降解 (Deng et al., 2011)。 

三、心肌疾病： 

心肌細胞是高度分化的终末細胞，再生能力非常有限。強化心肌細胞自噬作用可為細胞提供能量，

並且清除損傷的粒線體，抑制經由粒線體路徑所誘導的細胞凋亡，而對心肌細胞產生保護作用。因此

心肌细胞的自噬作用對於維持心臟功能和活力十分重要。在動物實驗的結果顯示，Atg5 基因缺失與

心臟肥厚和心衰竭的發生有關，但是過度的自噬活化可能也會造成自噬性心肌細胞死亡而直接導致心

衰竭 (Nakai et al., 2007)。 

 

結語 

自噬作用幫助細胞在分化以及胚胎發育的過程中透過回收並清除有害的蛋白質和不再需要的胞

器，維持細胞正常狀態。當面對外在逆境壓力或者處在營養缺乏狀態的時候能夠快速提供養分維持生

存，此外也能夠清除外來的細菌或病毒。可以說在許多重要的生理機制中都能夠發現自噬作用的參與。

大隅良典和其他人的研究，讓我們對自噬形成之分子機制有更清楚的認識，提供給後來的研究學者以

另一種更深入的觀點來探討與自噬作用相關的疾病和治療方法，對人類健康及疾病具有重要涵義。 
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【藥物發展新知】 

神經性疼痛之藥物新知介紹 

高雄醫學大學醫學研究所及藥理學科 龔健綸博士生 

 
神經性疼痛 (Neuropathic pain): 

 在一些研究調查指出，全世界約有 15 億的疼痛病患，其中美國就佔了 1.16 億人口，約佔美國接

近三分之一人口數量。若以此相同比例換算成台灣的疼痛病患人口數量，相信是非常可觀的。根據國

際疼痛研究協會 (International Association for the study of Pain; IASP) 對於神經性疼痛的定義為神經

系統之損傷或是失調所造成的疼痛，就稱為神經性疼痛[1]。依照神經系統部位不同，可在分成周邊

神經性疼痛 (Peripheral neuropathic pain) 及中樞神經性疼痛 (Central neuropathic pain)。而神經性損傷

所造成的神經異常的反應，就會出現幾種症狀，如：痛覺敏感 (Hyperalgesia)、觸覺痛 (Allodynia) 以

及自發性疼痛 (Spontaneous pain) 等 (Table 1)[2]。痛覺敏感指的是對於痛覺反應增強，在正常不會造

成疼痛的刺激下，卻會產生疼痛感覺；觸覺痛則指非傷害性的刺激卻會產生痛覺，像是輕輕的碰觸，

卻會感覺到疼痛；而自發性疼痛指沒有外來的刺激，但身體卻會產生疼痛的感覺，自發性疼痛可能具

有陣發性或是持續性的反應，如病人所描述，就像是灼燒的疼痛。另外，造成周邊神經性疼痛的原因，

如：糖尿病、術

後疼痛等，而造

成中樞神經性疼

痛原因可能為脊

髓損傷或是多發

性硬化症等疾病

[3]。 

  
 

 

Table 1. IASP definition and assessment of sensory symptoms or signs in neuropathic 
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Gabapentinoid 藥物治療潛力: 

Gabapentinoid 藥物有 Pregabalin 以及 Gabapentin，兩個藥物之化學

結構相似，都屬於 GABA (-aminobutyric acid) 的類似物[5]。GABA 是

中樞神經系統主要的抑制性神經傳導物質，而當 GABA 失調時就會造

成癲癇的產生。Gabapentin 一開始主要是設計作為具有親脂性的 GABA

的類似物，使其更容易進入到中樞神經系統並減緩癲癇[6]。而在大規

模的抗癲癇的臨床試驗後，在 1993 年 FDA 就批准 Gabapentin 作為治

療癲癇之藥物。在臨床使用過程中，更進一步的發現 Gabapentin，可用

來治療慢性疼痛以及行為障礙，在 1995 年，由 Mellick 研究團隊發表

了第一篇，抗癲癇藥物 Gabapentin 具有減緩疼痛的效果[7]。並且在 2002 年 FDA 就批准 Gabapentin

也能作為帶狀疱疹神經痛藥物。而 Pregabalin 則是進一步改善了 Gabapentin 特性的藥物，在臨床使用

中，不論是抗癲癇還是治療神經性疼痛的效果都比 Gabapentin 更加出色[6]。  

 雖然 Pregabalin 還是 Gabapentin 其化學結構都與 GABA

類似，但是這兩個藥物對於 GABAA還是 GABAB的受體皆沒

有顯著性的作用。研究結果發現，Pregabalin 與 Gabapentin 主

要是作用於電位依賴型的鈣離子通道α2δ次單元，其中又以

α2δ-1比α2δ-2親和力更高，而α2δ-3則是沒有影響[5]。

而在電位依賴型的鈣離子通道，由α1次單元負責離子通道的

形成，而α2δ、β以及γ次單元則是與離子通道的活化相關

[8]。由此可以知道，Gabapentinoid 藥物其抗疼痛作用，主要

是透過減少鈣離子流入細胞中，減少細胞的膜電位，進而減少訊息傳遞，達到抑制疼痛的效果。 

    在許多神經性疼痛的研究中，在周邊神經系統的背根神經節及脊髓都可以發現到α2δ次單元在

基因及蛋白質表現量皆有增加[9]。而且，不論是過度表現或基因剔除α2δ次單元，都可以發現α2

δ次單元與疼痛的產生相關[10, 11]。在神經損傷中，重複給予 Pregabalin 或 Gabapentin 進行治療，可

Figure 1. 
GABA 、 Gabapentin 以 及

Pregabalin 結構式[5]。 

Figure 2. 
電位依賴型鈣離子通道結構圖[4]。 
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以使α2δ次單元表現量下降。α2δ次單元並不僅會表現在周邊神經組織或脊髓，甚至在中樞腦部區

域也會過度增加表現，如：背側縫神經核 (Dorsal raphe)、中腦導水管周圍灰質 (Periaqueductal gray)、

藍斑核 (Locus coeruleus) 以及杏仁核 (Amygdala)[12, 13]。在老鼠神經損傷的研究中，即時給予

Gabapentinoid 藥物可以減緩中樞敏感化以及抑制前額皮層過度反應，達到止痛效果。此外，Morgado

以及 Wang 團隊也發現，在中腦導管周圍灰質和前扣帶皮質  (anterior cingulate cortex) 組織，

Gabapentinoid 藥物可以抑制神經損傷所誘導之 FOS 蛋白質表現[14, 15]。由這些研究就可以知道

Gabapentinoid 藥物能恢復神經病變後神經元的過度活動。另外，Gabapentinoid 也能抑制微膠細胞 

(Microglia) 的活化以及降低促發炎細胞激素表現[16]。在坐骨神經慢性壓迫損傷的動物實驗，指出

Pregabalin 能抑制背根神經節過度活化的 TNF-α 表現。相似的結果，也可以在脊神經結紮的動物觀察

到經治療後，減少 TNF-α、IL-6 以及 IL-1β 其蛋白質表現量，其原因可能是促進抗發炎反應的 IL-10

增加[17]。然而，在周邊神經損傷動物研究中，指出在神經損傷後第一天，給予 Gabapentin 治療，反

而增加促發炎細胞激素 TNF-α 以及 IL-1β 其表現量，而且抑制抗發炎反應 IL-10 表現量[18]。 

 雖然α2δ次單元對於 Gabapentinoid 藥物持續作用很重要，也已經知道 Pregabalin 與 Gabapentin

不會作用於 GABAA或 GABAB受體，也不會影響 GABA 吸收轉運蛋白[13]。但是根據文獻，給予高

劑量的 Gabapentinoid 可以促進脊髓上的反應，控制下行性 (descending) 的疼痛反應。研究成果亦指

出，在腦室給予高濃度的 Gabapentinoid 藥物能透過作用於藍斑核，使脊髓內的正腎上腺素上升，而

靜脈注射也可以得到相似的結果[19, 20]。而人體上也有觀察到，給予 Gabapentin 治療後，在脊髓液

可以觀察到正腎上腺素的增加[21]。另外，脊髓神經結紮動物實驗中亦觀察到，在給予高濃度

Gabapentin 後，伏隔核中的多巴胺 (dopamine) 會上升[22]。 Gabapentinoid 會使藍斑核中 glutamate

增加，使下行性痛覺系統中 PKA 依賴性 GABA 活性下降[23, 24]。然而，上述機轉是透過即時給予高

劑量的 Gabapentinoid 藥物作用，控制下行性疼痛，但是目前還沒證實，是否以較低劑量且長期治療

也有類似效果。 
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Figure 3. 
Gabapentinods 作用於神經性疼痛。紅色部分代表快速給予 Pregabalin 或 Gabapentin 的結果;藍色部分

則代表長期治療結果。由此圖可以知道，Gabapentinods 主要是針對α2δ-1次單元，當 Gabapentinods
結合到此次單元，能減緩興奮性的神經傳導物質釋放以及降低中樞的敏感性。另外，也會促進正腎上

腺素釋放、減少微膠細胞的活化、減少發炎相關蛋白表現，上述內容是整理目前在動物實驗上所觀察

到藥物 Gabapentinods 抑制神經性疼痛之機轉[2]。 
 
結論: 

 目前為止，美國 FDA 通過 Pregabalin 與 Gabapentin 這兩個藥物所治療的疾病以及建議劑量表格

所示 (Table 2)。抗癲癇藥－Gabapentinods 和抗憂鬱藥仍然是非常好用於治療神經性疼痛的第一線用

藥，雖然尚未有更一步的釐清其藥物更詳細的緩解疼痛的機轉。另外，雖然抗憂鬱藥與抗癲癇藥抑制

疼痛的原因有所不同，但是還是有彼此類似的作用(Table 3)。而現今臨床治療神經性疼痛，並沒有依

其病徵、病因及神經疼痛嚴重程度，選擇對病人而言最適當的治療方式。但若能找到一種標準，規劃

病人所適合之醫療方式，相信不論是對病人還是醫療資源都很有幫助。 

  



12 

 

Table 2. Pregabalin & Gabapentin: U.S. Food and Drug Administration approved indications and most 
common dosages for use in adults  
 
 
 

 

Table 3. Compared mechanisms for antidepressants and gabapentinoids 
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【新人介紹】 
台北醫學大學醫學系藥理學科 

陳俊翰 助理教授 

 陳俊翰博士為台北醫學大學醫學系藥理學科 

2016 年 3 月起新聘任之助理教授。陳博士 2005 年

畢業於台灣大學藥學系，爾後在台大藥理所鄧哲明

教授的指導下取得博士學位。 

博士班期間，陳博士著重於抗癌新藥研發的訓練，

探討中草藥與小分子藥物之抗癌機轉。陳博士在 2008 年獲得教育部學海飛颺計畫補助，

於美國俄亥俄州立大學陳慶士教授實驗室進行兩年訓練，對於 cancer epigenetics、HDAC 

inhibitors 有相當深入的了解。畢業後陳博士繼續於鄧哲明教授實驗室進行博士後研究

工作，針對肝癌標靶藥物-sorafenib 以及新穎 HDAC 抑制劑-MPT0E028 合併使用的效

果評估與機轉探討。陳博士於 2014 年加入北醫大閻雲校長實驗室，研究新穎性 FGFR

抑制劑對於膀胱癌之抗癌效果評估與機轉探討。 

陳博士實驗室目前研究方向之一為探討 FGFR 抑制劑所引起細胞自噬反應之機轉

探討；並且研究該種類藥物可能產生抗藥性之原因。此外，細胞自噬反應對於癌症化

療與標靶藥物之抗藥性產生有關，陳博士實驗室目前正在研發干擾自噬反應之藥物，

期望能夠克服抗藥性的問題。 
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【新人介紹】 

馬偕醫學院 醫學系 生理學群 

何昱征 助理教授 

何昱征博士為馬偕醫學院醫學系生理學群 2016 年 2 月起新聘任

之專任助理教授。2015 年，何博士於台灣大學醫學院藥理學研究所

邱麗珠教授指導下畢業。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神經痛之病生理機轉。以神經痛動物模

式(spinal nerve ligation)為基礎，運用電氣生理學技術來探討中腦環導水管灰質區

(periaqueductal gray)神經元對於慢性疼痛之調控。透過了解慢性疼痛之病生理機制，找

出腦內失衡之分子標的，而後透過藥理學方式緩解神經性疼痛症狀。研究結果顯示，

主導止痛之中腦神經元於慢性疼痛狀態下發生神經元可塑性缺失，此病生理機轉貢獻

於長期神經痛之行為表徵。 

博士後研究期間，研究主題主要是結合電生理與特定神經標定方式，探討神經路

徑中(spinal dorsal horn-rostroventral medulla-periaqueductal gray)，主宰痛覺之神經元活

性與動物神經痛症狀之相關連性。 

何博士實驗室目前研究方向為”壓力誘導行為失調之機制-由細胞 phenotype 到動物

行為之連結。”透過電氣生理學與分子生物學研究法，找出職司行為失調之神經元，其

phenotype 與表現出行為失調之相關性。透過深入了解壓力導致的行為失調機制，未來

可藉由特定標的分子來進行治療策略研發與藥物設計。  
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【學術會議、演講與活動】 
15th Annual Congress of International Drug Discovery Science & Technology – Japan 2017 
July 25-27, 2017, Osaka, Japan 
http://www.iddst.com/iddstjapan2017/default.asp 
 
13th European Congress of Clinical Pharmacology and Therapeutics - EACPT 2017 
June 24–27 2017, Czech Republic, Prague 
http://eacpt2017.org/  
 
9th World Congress on Pharmacology  
August 07-09, 2017, Paris, France 
http://pharmacology.pharmaceuticalconferences.com/organizing-committee.php  
 
8th World Congress on Toxicology and Pharmacology  
April 13-15, 2017, Dubai, UAE 
http://toxicology-pharmacology.conferenceseries.com/  
 
13TH congress of the European Association for Clinical Pharmacology and Therapeutics (EACPT). 
June 24-27, 2017, Prague, Czech Republic 
http://eacpt2017.org/  
 
6th FIP Pharmaceutical Sciences World Congress 2017 
May 21-24, 2017, Stockholm, Sweden 
http://pswc2017.fip.org/  
 
World congress on Pharma and Advanced Clinical Research, Pharmacon-2017 
November 6-8, 2017, Sigapore 
http://pharma.conferencesus.com/  
 
Second International Convention IMMUNOPHARMACOLOGY–VACCIPHARMA 2017 
June 25-29, 2017, Varadero beach, Cuba 
http://www.immunovaccipharmacuba.com/en/invitation  
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【徵才資訊-教職】 

慈濟大學藥理學科 

職位 助理教授以上  (藥學儲備師資) 

資格 

條件: 

1.具備國內外藥學科學領域博士學位(Ph.D.)或臨床藥學博士(Pharm.D.) 

2.具有部定教師資格。 

3.領有醫師或藥師證書。 

4.具備「財團法人醫院評鑑暨醫療品質策進會」認證之臨床師資或具 

臺灣臨床藥學會頒發之有效醫院藥學實習指導藥師。 

5.副教授以上資格優先聘用 

國立陽明大學臨床醫學研究所 

職位 專任教師 

資格 

條件: 

 

國立陽明大學醫技系 

職位 專任教師 3 名 

資格 

條件: 
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國立陽明大學生物醫學工程學系 

職位 專任教師 

資格 

條件: 

 

國立陽明大學物理治療暨輔助科技學系 

職位 專任教師 1 名 

資格 

條件: 
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國立陽明大學微生物及免疫學研究所誠徴病毒學老師 

職位 專任教師 1 名 

資格 

條件: 

 

國立陽明大學傳統醫藥研究所 

職位 專任教師一名 

資格 

條件: 

 

國立陽明大學徵求護理學院院長啟事 

職位 院長 

資格 

條件: 
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國立臺灣大學醫學院 藥理學(科)研究所 

職位 助理教授/副教授/教授 

資格 

條件: 

1、應徵資格： 

(1)具有生物醫學相關領域之博士學位 

(2)博士後研究經驗至少一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 

2、檢具資料： (紙本或電子檔) 

(1)詳細履歷表及自傳 (含完整著作目錄、學經歷證件影本、學術成就、重

要獲獎記錄及有助於瞭解申請者之資料) 

(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)推薦函三封 (請推薦人逕送甄選委員會) 

(5)五年內1~5篇代表著作(電子檔) 

3、來函請寄：10051台北市仁愛路一段一號11樓 

             臺大醫學院藥理學科 新聘教師甄選委員會  

4、預定起聘日期：107年2月1日 

                 (實際起聘日期依本校新聘教師作業程序而定) 

5、聯絡人：張雅玲小姐 

E-mail ：pharm@ntu.edu.tw 

電話：886-2-23123456轉88462 

傳真：886-2-23915297 

國立成功大學醫學院生理學研究所 

職位 專任助理教授  1名 

資格 

條件: 

1. 專長在消化系統、呼吸系統、內分泌及生殖、腎臟或其他生理學相關領

域，具有國內外大學博士學位或醫學士學位，並有二年以上博士後研究經

驗之年輕有研究潛力者。 

 

2. 需有良好的中文或英語授課能力。 

 

意者請檢附履歷、自傳、學經歷證明影本（外國學歷需經認證）、五年內著

作目錄、推薦函三封及未來教學研究計畫等資料，於106年1月20日前，寄

至：台南市大學路一號 國立成功大學醫學院生理學研究所，或是e-mail至

em75420@email.ncku.edu.tw，相關資料請參考本所網頁

(http://phys.med.ncku.edu.tw/) 
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【徵才資訊-研究助理】 

中國醫藥大學醫學系微生物與免疫學科李珍珍老師 

職位 研究助理 

資格 

條件: 

(1)學歷科系:生物醫學相關研究所畢業 

(2)工作態度:認真負責、對免疫研究有興趣者 

●工作內容：分子生物實驗、細胞訊息實驗、免疫實驗、動物實驗 

●工作待遇：依科技部規定敘薪 

●工作地點：中國醫藥大學微免科 

●應徵方式：電洽、函寄、E-mail (註明應徵專任研究助理) 

(1)地址：台中市學士路 91 號癌症大樓 7 樓收 

(2)TEL：04-22052121 ext 7717 

(3)E-mail：leechenchen@mail.cmu.edu.tw 

(4)聯絡人: 張譽迪同學 

●所需資料：(1)履歷表(2)自傳(3)畢業證書（4）並註名 1～2 位推薦人 

發佈日期：2016-12-09 00:00:00 

聯絡人：張譽迪 

聯絡電話：04-22052121 ext 7717 

國立陽明大學微生物及免疫學研究所張佩靖老師 

職位 研究助理 

資格 

條件: 

[工作地點] 國立陽明大學  

傳統醫學大樓乙棟 3 樓 R306 

[工作內容] 癌症之附基因體調控相關研究 

[徵求條件] 生物、醫學相關科系碩士畢業 

需有細胞培養及基礎分生實驗經驗，有動物實驗經驗為佳 

對實驗有熱忱，具有責任心 

[薪資待遇] 比照國科會 

[工作日期] 錄用後起聘 

[應徵方式] 聯絡人: 張佩靖 老師 

Tel: (02) 2826-7111 

E-mail: pcchang@ym.edu.tw 

意者請將個人簡歷及相關資料以電子郵件方式傳送到張佩靖老師之信箱 

發佈日期：2016-12-08 00:00:00 

聯絡人：張佩靖 老師 

聯絡電話：(02) 2826-7111 

相關網址：http://imi.web.ym.edu.tw/bin/home.php 
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高雄長庚紀念醫院醫研部 基蛋體核心實驗室 

職位 碩士級研究助理 

資格 

條件: 

專業技能: 微免相關系所為佳，具分生實驗能力，會操作 flow cytometry 

為佳。 

福利薪資: 依照長庚醫院規定。 

工作地點：高雄市鳥松區大埤路 123 號兒童醫院 12 樓。 

工作性質：核心實驗室相關實驗操作及行政工作。 

開始聘僱日期: 一經錄取可即刻上班。 

聯絡人：李松洲 博士 (07-7317123#8186)。 

應徵方式: 請於 12 月底前將 CV 及相關資料寄至 pinus@cgmh.org.tw。 

發佈日期：2016-12-07 00:00:00 

聯絡人：李松洲 博士 

聯絡電話：07-7317123#8186 

國立陽明大學神經科學研究所 連正章老師實驗室 

職位 研究助理 

資格 

條件: 

 

國立陽明大學牙醫學系林嘉澍老師實驗室 

職位 研究助理 

資格 

條件: 
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國立陽明大學公衛所 

職位 研究助理 

資格 

條件: 

 

陽明大學公共衛生研究所 

職位 學士及或碩士級實驗室專任研究助理 

資格 

條件: 
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國立陽明大學環境與職業衛生研究所楊振昌教授 

職位 專任研究助理 

資格 

條件: 

 

國立陽明大學 生命科學系暨基因體科學研究所蔡亭芬老師 

職位 研究助理 2 名 

資格 

條件:  

國立陽明大學 生化所潘麗如老師 

職位 研究助理 

資格 

條件: 
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國立陽明大學 臨床醫學研究所李美璇副教授 

職位 研究助理 

資格 

條件: 

 

 

【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】：林琬琬 委員/賴志嘉 委員  

【藥物發展新知】：馬蘊華 委員/吳炳男 委員 

【儀器設備及試劑新知】：吳文彬 委員/陳文彬 委員 

【學術會議、演講與活動】：鐘鏡湖 委員/關宇翔 委員/陳炳焜 委員 

【新人介紹】：陳俊翰 委員/謝文聰 委員 

【校園資訊與徵才】：羅時鴻 委員/王湘翠 委員 
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聯絡地址：70101 台南市東區大學路 1 號 國立成功大學藥理所 
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