
【成大醫分館 11 月(下)醫學新知與延伸閱讀】 

  

一、成大研究情侶購物時大腦變化 登國際頂尖期刊 

[延伸閱讀] A brain network that supports consensus-seeking and conflict-resolving 

of college couples’ shopping interaction. 

二、中研院第一個直接殺死癌細胞新抗體 登國際期刊 

[延伸閱讀] EpCAM Signaling Promotes Tumor Progression and Protein Stability of 

PD-L1 through the EGFR Pathway. 

三、好累卻又睡不著？研究顯示：可能是洗澡的時間錯了 

[延伸閱讀] Before-bedtime passive body heating by warm shower or bath to improve 

sleep: A systematic review and meta-analysis. 

四、國衛院研發新止痛藥 與嗎啡一樣強但不易便秘且更安全 

[延伸閱讀] BPR1M97, a dual mu opioid receptor/nociceptin-orphanin FQ peptide 

receptor agonist, produces potent antinociceptive effects with safer properties than 

morphine. 

五、有助突破治療 中研院研究首發現阿茲海默症惡化兇手 

[延伸閱讀] TDP-43 interacts with amyloid-β, inhibits fibrillization, and worsens 

pathology in a model of Alzheimer’s disease. 

《詳細醫學新知內容與延伸閱讀出處，請繼續往下閱讀.....》 

 
一、成大研究情侶購物時大腦變化 登國際頂尖期刊【成大快訊 2020/11/17】 

成大透過跨系所整合型計畫，利用功能性磁振造影技術，看見情侶購物時的大

腦活動。心理系龔俊嘉教授、陳德祐教授與經濟系翁明宏教授、資訊工程所博

士生趙韓信，以及比利時魯汶大學博士生陳秋月所組成的研究團隊，招募了 19

對成大學生情侶，透過實驗設計模擬購物情境，觀察情侶之間如何互相影響彼

此意見。研究看見了調節他人意見與自我意見的腦區，研究結果發表在頂尖國

際期刊 Nature 的子期刊 Scientific Reports。研究團隊也將這項實驗數據免費公

開在網路上，讓更多人檢視。 

龔俊嘉教授表示，會在計畫的第一項實驗選擇研究情侶購物，是因為自己當新

手爸爸後，開始對購物研究產生了興趣。龔教授說，當時夫妻兩人剛晉升為新



手父母，自己對於買嬰兒所需物品很不擅長，購物過程的每一個選擇常是夫妻

意見溝通的結果。龔教授對於這樣的人際溝通產生好奇，想知道究竟伴侶之間

互相退讓、妥協的大腦機制是如何？ 

為了探討情侶溝通背後的祕密，研究團隊鎖定成大學生中，交往一年以上的情

侶。實驗中，情侶兩人會看到相同的商品，各自表達對商品的喜好程度，再決

定是否購買。 

社會大眾可能預期：不同性別的購物偏好以及溝通習慣會有不同。但研究發

現，超過三分之二的時候，情侶兩人對於商品的喜好程度是相符的。並且不論

是男性或女性受試者，都一樣會顧慮另一半的感受，依照對方的意見而調整自

己的購買意願。 

當情侶參考對方意見時，大腦負責社交功能的腦區最為活躍。此研究透過功能

性磁振造影技術，看到了調節他人意見與自己意見的腦區。大腦的「下頂葉

(IPL)」負責處理自我偏好以及價值觀，「顳頂葉交界(TPJ)」負責推理他人思

考。而這研究看見的關鍵腦區「左側下頂葉皮質(left lateral-Inferior Parietal 

Lobule, l-lIPL)」，位於自我概念區與他人概念區之間。研究發現左側下頂葉皮質

對相鄰的兩個負責思考自我與推理他人腦區有中介效果，表示它有折衝協調的

功能。 

研究團隊的這項發現，不只可以套用在學生情侶的磨合期，就連老夫老妻偶爾

免不了拌嘴，都由大腦指揮著社交功能。研究團隊表示，生活中一定會遇到與

他人意見相左的時刻，像是同學下課一起去哪裡吃飯、小組作業如何進行、或

是對社會議題的看法差異等等。當人們面臨這些情況，正是大腦社交腦區全力

運轉的時刻。 

龔俊嘉教授、陳德祐教授與翁明宏教授，自 105 年開始合作啟動跨實驗室整合

型計畫，利用成大心智影像研究中心的功能性磁振造影掃描機，探討神經經濟

學題目，檢視人際互動時的大腦活動。研究團隊以三位教授的實驗室為中心，

網羅成大跨領域的研究人才。此次實驗成果，是三位教授與成大資訊工程所博

士生趙韓信、研究員陳秋月(成大心理所碩士，現於比利時攻讀博士學位)，共

同發想設計並執行分析。 

龔教授說，跨領域的團隊，能夠時常聽到不同思考角度的意見，角度與高度也

更寬廣。這個整合型計畫從開始運轉到現在，已經設計執行了許多實驗，從各

種角度切入人類大腦研究。而團隊也預期，未來的研究將朝向大型合作發展，

合作對象越多元、領域越全面，研究者將可以看到以前沒有想到的問題，或是

產出新的想法。 



現在的科學研究逐漸朝向「開放性科學(open science)」靠攏。龔俊嘉教授表

示，這樣的新風貌，可以讓更多學者以及民眾接觸到以往較封閉的科學資訊。

研究者陸續開放成果論文免費閱覽，越來越多團隊也選擇公開珍貴的實驗數據

以及實驗材料，讓大眾檢視研究內容。開放性科學面對研究的態度，不僅可以

加速學界的資訊交流，也可以拉近普羅大眾和科學的距離，增加對研究成果的

信心。 

龔俊嘉教授在課堂中，時常提及開放性科學的精神，也很鼓勵學生抱持著懷疑

及批判的精神，檢視各樣的研究成果。龔教授說，既然支持開放性科學，就該

身體力行，因此研究團隊不只開放研究論文供免費瀏覽，也將這項實驗的分析

結果、刺激材料與分析流程說明一併公開在網路上，歡迎交流。 

[新聞閱讀] 全文瀏覽 

[延伸閱讀]  

Article: A brain network that supports consensus-seeking and conflict-resolving of 

college couples’ shopping interaction. 

Source: Sci Rep. 2020 Oct 19;10(1):17601. 

DOI: 10.1038/s41598-020-74699-1. 

Full text: 全文瀏覽 

二、中研院第一個直接殺死癌細胞新抗體 登國際期刊【聯合新聞網 

2020/11/16】 

中研院今天發表由中研院細胞與個體生物研究所特聘研究員吳漢忠研究團隊研

發第一個直接殺死癌細胞的新抗體 EpAb2-6，腸癌實驗顯示大幅提高小鼠存活

率，刊登國際期刊癌症研究。 

中央研究院今天召開「癌症為何惡化？中研院破解關鍵機制 首創新抗體助免疫

治療」記者會。 

身兼中研院生醫轉譯研究中心主任的吳漢忠指出，在癌症研究中，上皮細胞黏

附分子（EpCAM）被廣泛認為是辨認癌細胞的重要標的，是一種在細胞膜上的

蛋白質，常見於上皮組織及大量表達於惡性腫瘤中，與細胞黏附、遷移、增

殖、分化及腫瘤發生、進展有關。 

研究團隊發現，EpCAM 會透過訊息傳遞來穩定 PD-L1 的蛋白；而 PD-L1 正是

讓腫瘤細胞得以逃脫身體免疫系統監控、導致癌症惡化的蛋白質；2018 年獲得

諾貝爾生理醫學獎肯定的「癌症免疫療法」，就是經由抑制免疫檢查點蛋白（例

https://web.ncku.edu.tw/p/406-1000-214980,r2744.php?Lang=zh-tw
https://scholar.google.com.tw/scholar?output=instlink&q=info:P_R1FXXQfxwJ:scholar.google.com/&hl=zh-TW&as_sdt=0,5&scillfp=965324723647635987&oi=lle


如 PD-1 或 CTLA-4）來有效治療癌症。 

而吳漢忠研究團隊研發出相對應的中和性單株抗體 EpAb2-6，可抑制 EpCAM

的訊息傳遞功能、降低癌細胞中 PD-L1 蛋白的表現，進而導致腫瘤細胞死亡及

活化 T 細胞殺死癌細胞的能力，讓癌症免疫療法更精準。 

吳漢忠並說，EpAb2-6 是第一個直接殺死癌細胞的抗體，也可抑制癌細胞移

轉；在大腸癌的動物實驗中，EpAb2-6 讓 50%的小鼠存活 350 天以上，對照組

則都在 150 天內死亡，大幅提升小鼠的存活率。 

他進一步說，EpCAM 可見於大腸癌、肺癌、口腔癌、胰臟癌等，這項研究成

果未來將被廣泛應用在各種不同的癌症診斷及治療上。 

另外，他說，這個人類化中和性抗體 EpAb2-6 在癌症的診斷、標靶治療及造影

的應用深具潛力，已取得多國專利，並獲科技部價創計畫新台幣 5000 萬元支

持，成立新創公司進駐國家生技研究園區，他希望 2 年內進入臨床前實驗。 

[新聞閱讀] 全文瀏覽 

[延伸閱讀]  

Article: EpCAM Signaling Promotes Tumor Progression and Protein Stability of PD-

L1 through the EGFR Pathway. 

Source: Cancer Res. 2020 Nov 15;80(22):5035-5050. Epub 2020 Sep 25. 

DOI: 10.1158/0008-5472.CAN-20-1264.  

Full text: 全文瀏覽 

三、好累卻又睡不著？研究顯示：可能是洗澡的時間錯了【生活報橘 

2020/11/17】 

很多人都喜歡在晚上睡覺前洗澡，認為洗完澡之後整個身體放鬆，有助於讓自

己快速進入準備睡眠的狀態，但其實人體體溫降到特定溫度時，才會有睡意，

如果體表溫度升高，就會影響睡眠。 睡前洗澡會促進血液循環、舒緩疲勞，但

也會讓體表溫度升高，抑制褪黑激素的分泌，反而讓人不容易睡著。 

研究結果顯示 睡前 1.5 小時洗澡最好 

而日前美國一個網站 Eurekalert 就曾刊登一篇報導，引用《睡眠醫學評論》雜

誌近期的一項研究報告指出， 人在睡前 1 個半小時洗個舒舒服服的熱水澡，

可以加快入睡的速度。 

這項研究是由美國德克薩斯大學的研究團隊所進行，研究人員共分析了總共 

5322 份研究報告，研究洗澡用水溫度與許多睡眠相關條件的影響，包括睡眠潛

https://udn.com/news/story/7266/5018713
http://sfx.lib.ncku.edu.tw:3410/sfxlcl41?genre=article&isbn=&issn=15387445&title=Cancer%20research&volume=80&issue=22&date=20201115&atitle=EpCAM%20Signaling%20Promotes%20Tumor%20Progression%20and%20Protein%20Stability%20of%20PD-L1%20through%20the%20EGFR%20Pathway.&aulast=Chen%20HN&spage=5035&pages=5035-5050&sid=EBSCO:MEDLINE&pid=


伏期（即完全清醒到睡眠過度所需的時間）、總睡眠時間、睡眠效率（即睡眠時

間與躺在床上的總時間比），還有主觀的睡眠質量評價。 

研究顯示洗澡水溫最好在攝氏 40 到 42.5 度 

研究分析的結果發現， 人在睡覺前 1 到 2 個小時時洗澡，可以平均加快 10 

分鐘的入睡速度，而攝氏 40 到 42.5 度是最佳的洗澡水溫，可以改善整體睡

眠品質 ，這比一般人想像適合的洗澡水溫 37 到 39 度似乎是要高了一些。 

主持這項研究的 Haghayegh 博士分析，睡眠溫度和我們身體的核心溫度均由大

腦下丘腦內的生物鐘調節，而生物鐘還掌管了人體 24 小時活動的多種狀況，

包括睡眠和清醒。人體體溫會影響睡眠或是清醒周期的條件，呈現晝夜周期節

律。一般而言，下午和傍晚的體溫比睡眠時高出攝氏 1 到 2 度。 

而在睡眠前 1 小時，人體的生物鐘會將核心體溫降低攝氏 0.3-0.5 度，在夜間

睡眠的中後期體溫會降至最低。然後生物鐘調節體溫上升，將人類逐漸調整到

清醒狀態。因此，體溫循環引導睡眠循環，是實現高速睡眠和高效睡眠的重要

因素。為了提高睡眠質量，最好的洗澡時間是睡前的 1.5 小時，此時降低核心

體溫可以幫助加速睡眠。 

還有 3 個時間也不適合洗澡 

而附帶提醒大家的是，除了在上床睡覺前不適合洗澡之外，還有 3 種時間也並

非適合的洗澡時間。 

1、飯後： 

吃完飯後立刻洗澡，會讓血液往體表流動，胃腸道的血流量減少，造成胃腸蠕

動和消化功能變差 ，容易引起消化不良，嚴重甚至感覺肚子痛或胃絞痛 。一

般來說，當用餐完畢後，食物經胃消化約需 1 到 2 個小時，建議在等胃把所

有食物，或大部分食物消化完再洗澡。 

2、運動後： 

運動後體溫升高、毛細血管擴張、皮膚透過大量排汗帶走熱量，如果馬上洗

澡，會讓汗腺排汗減少，導致體內的熱氣無法散出，同時會讓血液流向肌肉和

皮膚，導致其他器官供血不足，對身體恢復不利， 甚至會引起肌肉痙攣、降低

免疫機能，引發感冒、傷風和氣管炎等疾病 。建議劇烈運動後應先擦乾身體的

汗，等不再出汗時再洗澡比較好。 

3、空腹： 

因為空腹時人體處在低血糖的狀態下，此時洗澡，血液會聚集於體表，會導致



腦部血液供應量減少， 容易發生頭暈，甚至因為血糖過低而昏倒的情況。尤其

是糖尿病患者、老年人、身體虛弱或血壓偏低的人都必須特別小心 ，所以建議

等飯後 1 小時之後再洗澡。 

[新聞閱讀] 全文瀏覽 

[延伸閱讀]  

Article: Before-bedtime passive body heating by warm shower or bath to improve 

sleep: A systematic review and meta-analysis. 

Source: Sleep Med Rev. 2019 Aug;46:124-135. 

DOI: 10.1016/j.smrv.2019.04.008. 

Full text: 全文瀏覽 

四、國衛院研發新止痛藥 與嗎啡一樣強但不易便秘且更安全【聯合新聞網 

2020/11/23】 

嗎啡是歷史悠久的止痛藥，已被人類使用超過一百年，其效果強大，在癌症末

期病人的安寧療護上很常用，但副作用也相當強，也有成癮性及致命性，科學

家一直致力於尋找更安全有效的強效止痛藥。國家衛生研究院今公布重大研究

進展，生技與藥物研究所找到全新化合物，在小鼠實驗證實止痛作用快一倍，

便秘副作用少一半，抑制呼吸程度少三成，最快三年內進入人體臨床試驗。 

國衛院生技與藥物研究所所長張俊彥表示，身為一個腫瘤科醫師，深知癌症末

期的疼痛控制有多重要，許多病人居家安寧，因為一直痛，都要帶著一大包嗎

啡回家。然而，嗎啡所帶來的嚴重便秘，有時候最強的瀉藥也僅能緩解一些，

等於用腹漲之苦去換疼痛之苦，家屬、病人都非常辛苦。 

張俊彥表示，癌末病人用嗎啡，用量經常是一直往上累積，很多人不小心多吃

了一些，就發生呼吸抑制，非常危險，也有不少人會就這樣慢慢吃到呼吸抑制

而離世為止，因此疼痛控制與安寧療護，對醫師來說一直是很艱難議題。現在

這個新藥對於腫瘤科醫師和癌症病人帶來重要希望，希望能快點上市，為病人

帶來福祉。 

國衛院生技與藥物研究所副研究員翁紹華表示，當藥物作用於人腦中的鴉片受

體，可以強效止痛但也會有副作用，如果能同時作用於另一種「痛敏肽受體」，

便能有效降低副作用。目前全世界大多是另外一種藥物去拮抗鴉片類受體的副

作用。 

翁紹華表示，研究人員從國衛院化合物庫中超過 18 萬個化合物，挑選出能夠同

https://buzzorange.com/vidaorange/2020/11/17/health-sleep-easiler/
http://sfx.lib.ncku.edu.tw:3410/sfxlcl41?genre=article&isbn=&issn=10870792&title=Sleep%20Medicine%20Reviews&volume=46&issue=&date=20190801&atitle=Before-bedtime%20passive%20body%20heating%20by%20warm%20shower%20or%20bath%20to%20improve%20sleep%3A%20A%20systematic%20review%20and%20meta-analysis&aulast=Haghayegh,%20Shahab&spage=124&pages=124-135&sid=EBSCO:ScienceDirect&pid=


時作用於鴉片受體與痛敏肽受體的化合物，經過結構調整，研發超過 15 種先導

化合物。 

國衛院生技與藥物研究所副研究員葉修華以「先導化合物 1M97」為例，這個

台灣自主研發的全新小分子鴉片類止痛藥，用量比嗎啡少一半，止痛效果相

同，但作用速度快一倍，而且便秘副作用也少一半，呼吸抑制程度較低，也比

較不會造成戒斷症狀。 

翁紹華表示，經小鼠實驗證實，15 種先導化合物口服就有強效止痛與較低副作

用，其中三種作用時間長達三小時，超過半數比嗎啡更不容易便秘。目前全世

界只有台灣和德國有找到能夠同時作用於鴉片受體與痛敏肽受體的新藥，德國

目前已在臨床第三期，台灣也可望於三年內進入臨床第一期。 

[新聞閱讀] 全文瀏覽 

[延伸閱讀]  

Article: BPR1M97, a dual mu opioid receptor/nociceptin-orphanin FQ peptide 

receptor agonist, produces potent antinociceptive effects with safer properties than 

morphine. 

Source: Neuropharmacology. 2020 Apr;166:107678. Epub 2019 Jul 3.  

DOI: 10.1016/j.neuropharm.2019.107678. 

Full text: 全文瀏覽 

五、有助突破治療 中研院研究首發現阿茲海默症惡化兇手【聯合新聞網 
2020/11/27】 
全球約有 3000 萬名的阿茲海默症患者，中研院基因體研究中心首度發現並證實

促使阿茲海默症更加惡化的關鍵機制為大腦中的蛋白質 TDP-43，將有助於掌握

更多阿茲海默症的發病特徵及機制，未來，可望透過此蛋白質，為神經退化疾

病尋找診斷及治療的新方法。研究成果已於今年 11 月 23 日發表於「自然通

訊」（Nature Communications）。 

中研院基因體研究中心副研究員陳韻如指出，全球約 5000 萬名失智症患者中，

將近 6、7 成為阿茲海默症病人。病患的記憶力、語言、空間感等認知功能會逐

漸退化而影響生活，阿茲海默症雖已經被研究很久，但過去都聚焦於乙型類澱

粉蛋白質 Aβ（Amyloid Beta）及 Tau 蛋白的錯誤堆積、纖維化。 

陳韻如表示，這次研究首度發現第 3 種蛋白質 TDP-43 會跟 Aβ產生交互作

用，進而引發發炎反應，導致阿茲海默症病程惡化。 

她進一步解釋，腦神經相關疾病多起因於大腦囤積不良的蛋白質，過去科學家

https://udn.com/news/story/7266/5036723
http://eds.b.ebscohost.com/eds/SmartLink/OpenIlsLink?sid=beb52e80-5c46-4502-9afe-05e87bc46a36@pdc-v-sessmgr01&vid=3&sl=smartlink&st=ilslink_new&sv=sdbn%253Dedselp%2526pbt%253DAcademic%2520Journal%2526issn%253D00283908%2526ttl%253DNeuropharmacology%2526stp%253DC%2526asi%253DY%2526ldc%253D%2526lna%253DSFX%2526lca%253DfullText%2526lo%255Fan%253DS0028390818306610&su=http%3A%2F%2Fsfx%2Elib%2Encku%2Eedu%2Etw%3A3410%2Fsfxlcl41%3Fgenre%3Darticle%26isbn%3D%26issn%3D00283908%26title%3DNeuropharmacology%26volume%3D166%26issue%3D%26date%3D20200401%26atitle%3DBPR1M97%252C%2520a%2520dual%2520mu%2520opioid%2520receptor%252Fnociceptin%2Dorphanin%2520FQ%2520peptide%2520receptor%2520agonist%252C%2520produces%2520potent%2520antinociceptive%2520effects%2520with%2520safer%2520properties%2520than%2520morphine%26aulast%3DChao%2C%20Po%2DKuan%26spage%3D%26pages%3D%26sid%3DEBSCO%3AScienceDirect%26pid%3D%3Cauthors%3EChao%2C%20Po%2DKuan%3C%2Fauthors%3E%3Cui%3ES0028390818306610%3C%2Fui%3E%3Cdate%3E20200401%3C%2Fdate%3E%3Cdb%3EScienceDirect%3C%2Fdb%3E


認為，阿茲海默症起因於腦組織無法發揮清運功能，出現 Aβ及 Tau 蛋白的錯

誤堆積、纖維化，近年則有研究發現約有 30%到 57%阿茲海默症患者，腦內有

另一種蛋白質囤積 TDP-43，而這些患者通常會有更嚴重的記憶喪失及海馬迴萎

縮。 

陳韻如說，團隊透過多種生物化學及生物物理實驗證實 TDP-43 會與 Aβ結

合，產生交互作用，誘發 Aβ形成有毒的寡聚體，進而損失神經細胞，惡化阿

茲海默症，得知阿茲海默症加速惡化的原因，已非 Aβ纖維化，而是纖維化過

程中的中間產物 Aβ寡聚體，而蛋白質 TDP-43，就在其中扮演著催化、促成的

共犯角色。 

研究團隊觀察注射 TDP-43 蛋白的小鼠，迷失在水迷宮的時間是另隻小鼠的兩

倍，代表小鼠腦內負責記憶環境和空間方位的部份退化了，解剖後也發現，小

鼠腦神經細胞內的 TDP-43 與 Aβ的確有交互作用，並在腦部留下嚴重的發炎

痕跡，陳韻如說，從小鼠實驗中可得知，TDP-43 會使阿茲海默症惡化約 2 倍。 

陳韻如表示，研究發現 TDP-43 一方面會直接與 Aβ反應，誘發 Aβ寡聚體形

成，造成神經突觸功能障礙及記憶受損；另一方面 TDP-43 也會增加腦部發炎

反應，讓患者對於空間的記憶能力降低，研究團隊期望日後設計出藥物或抗體

阻斷 TDP-43 跟 Aβ的交互作用，或直接清除 TDP-43， 阻止病程惡化，也可

針對腦內有 TDP-43 囤積的阿茲海默症患者進行更精準的治療。 

[新聞閱讀] 全文瀏覽 

[延伸閱讀]  

Article: TDP-43 interacts with amyloid-β, inhibits fibrillization, and worsens 

pathology in a model of Alzheimer’s disease. 

Source: Nat Commun. 2020 Nov 23;11(1):5950. 

DOI: 10.1038/s41467-020-19786-7. 

Full text: 全文瀏覽 
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