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摘要
這二個國際會議的主要目的在提供世界各地有興趣從事與（一）發炎相關研究；（二）凝血因子和凝血系統相關研究的基礎和臨床醫學研究人員能夠藉由了解彼此的研究工作和興趣，進而交換研究心得，甚至增進彼此合作研究的意願，以期達成對（一）各類發炎所引起的疾病；（二）不正常凝血的致病機轉和最佳治療的目的。另外，也提供年輕一輩的研究學者如何申請計畫、如何投入業界和如何與資深的研究人員合作執行研究計畫之相關說明會。參與這次會議的成員包括臨床醫師和從事發炎和凝血疾病病患照護之相關工作人員、藥界協助臨床研究工作人員和基礎醫學的研究人員。應大會邀請參加國際發研學術會議有近百位的專題講員，參加血栓和凝血會議則有近七百位的講員，這些講員大多是會議學術組精心規劃後邀請來的各領域專家，另外則是經過大會評選投稿論文的報告人。這二個會議的形式與筆者以往所參與的會議形式大致相同，譬如包括 plenary keynote lectures、symposium、workshop、oral presentation 和 poster，尤其這二個會議非常重視壁報論文的報告，不但安排有特定時段的展示，更是有評審委員前來聽取報告及評分。每天一到壁報論文的展示時段，場內到處都充滿了熱烈討論的鼎沸人聲，真是令人有種莫名振奮和耳目一新的感覺！此外，大會特別重視新人和國際研究學者的研究競賽，特別挑選出較年輕且具研究潛力的研究生或博士後研究員做口頭的競賽報告，每位無不渾身解數且滔滔不絕的報告自己的研究成果！另外，大會也安排各類相關的 symposiums 則穿插於早上和下午的會議議程中。這次第九屆國際發炎學術會議(9th World Congress on Inflammation) 是由 Professor Kouji Matsushima (University of Tokyo)主辦；而第二十二屆國際血栓和凝血學會會議(XXII Congress of the International Society on Thrombosis and Haemostasis)是由 Professor Bruce Furie 和 Babara Furie (University of North Carolina)主辦。這二個國際會議都是每2年舉辦一次。國際發炎學術會議起始於1993年，每年吸引超過400人參加，由於今年與第30屆日本發炎學會共同主辦，更是高達32個國家近600人參加；而國際血栓和凝血會議則起始於1969年，目前有78個國家約3,250位會員，今年有50個國家逾5,000人參加！是一個大型的學術會議，筆者是第一次參加這個會議。藉由參加這二個會議不但可以學習有關各類發炎和凝血相關疾病的致病機轉、治療和臨床新知的機會，也可真正了解臨床上的治療需求和藥界開發這類新藥的進展和近況，獲益良多。
（參加第九屆國際發炎學術會議
及第二十二屆國際血栓和凝血學會會議）
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壹、會議緣起
這二個國際會議每次都輪流在世界各國城市舉辦，譬如下次第十屆國際發炎學術會議(The 10th World Congress on Inflammation)會議將在法國巴黎舉行；而第23屆國際血栓和凝血學會會議(XXIII Congress International Society on Thrombosis and Haemostasis)則在日本京都舉行。這二個會議在提供世界各地有興趣從事與（一）發炎、血栓和不正常凝血所引起的疾病之相關研究；（二）研究這二類相關疾病的基礎醫學研究人員和臨床醫療人員能夠藉由了解彼此的研究工作和興趣，進而交換研究心得，甚至增進彼此合作研究的意願，以期達成對發炎疾病和血液方面的致病機轉和最佳治療的目的。
貳、參加目的
這個二個國際發炎學術會議和國際血栓和凝血學會會議都是每二年舉辦一次，這次國際發炎學術會議更是擴大舉辦，合併了第三十屆日本發炎學會年會(30th Annual Conference on Inflammation of Japanese Society)而召開第九屆國際發炎學術會議(The 9th World Congress on Inflammation)。國際發炎學術會議起始於1993年，每次吸引超過400人參加，今年更是高達32個國家近600人參加；而國際血栓和凝血學會會議則有50個國家約5000人參加。藉由參加這二個會議不但可以學習有關各類發炎和凝血相關疾病的致病機轉、治療和臨床新知的機會，也可真正了解臨床上的治療需求和藥界開發這類新藥的進展和近況，獲益良多。
叁、會議過程
這二次會議的主辦人和單位分別是Professor Kouji Matsushima (University of Tokyo) Japanese Society of Inflammation and Regeneration 和 Professors Bruce Furie and Barbabra Furie (University of North Carolina) The International Society on Thrombosis and Haemostasis。出席這二次會議的學者主要是來自美國、德國、奧地利、匈牙利、巴西、以色列、加拿大、日本、韓國、台灣和大陸在發炎的疾病學與血栓凝血相關致病機轉和治療應用的研究翹楚，其中包括臨床醫師和基礎醫學科學家以及少數的藥廠經理和統計學家。雖然會議議程分別只有五天和六天，大會仍安排非常忙碌的議程，讓與會人員除了聆聽專題報告外，壁報論文也安排了現場報告（以評選最優論文）和討論，讓出席會議的參與者都能夠有足夠和充分的討論和溝通，足見議程的安排十分充實和緊湊。
這次壁報展示報告分別是321篇(第九屆國際發炎學術會議)和1989篇(第22屆國際血栓和凝血學會會議)，數量較以往我所參加的休克學會會議多，尤其是第22屆國際血栓和凝血學會會議，可能是臨床醫師參加的比較多，但是幾乎每篇都是經典之作，報告人無不渾身解數地敘說其研究成果，唯恐他人不知一般！所以二個會議的壁報報告場地有如市場般的熱鬧！由於這次的第九屆國際發炎學術會議是由台北醫學大學林建煌教授組團參加，所以篇數有22篇，而第22屆國際血栓和凝血學會會議則有23篇，但是有3篇未張貼。
因飛機行程的搭配不上，到達第九屆國際發炎學術會會場時第二個 Keynote lecture 已近尾聲！是參加此次會議的唯一美中不足之處！大會在10日中午結束，隨即搭巴士前往機場，在機場與台灣團同仁分道而行，我繼續搭機前往美國參加第22屆國際血栓和凝血學會會議，抵達美國波士頓旅館時已近晚上十點，由於搭機和轉機時間共17小時，因此非常疲憊，很快地盥洗後就入睡了！但由於旅館是在TUFT medical center附近，所以常常半夜被救護車的鳴笛聲所叫醒，因此白天在會場的精神就不如在東京的好！往往不知不覺得闔上眼睛。這也是過去出國參加會議所沒有過的經驗！由於有五千多人參加這個會議，會場也很大，中間休息的時間也不長，感覺大家都在趕時間換場聽報告！會場中巧遇來自三總的二位醫師，一位是小兒科錢新南大夫，另一位則是血液腫瘤科陳宇欽大夫；另外也碰到來自英國William Harvey Research Institute 的 Tim Warner 教授，感到莫名的興奮！也遇到了台大藥理所黃德富教授和其研究生、慈濟大學藥理暨毒理所劉朝榮教授等舊識，並認識了來自花蓮慈濟醫院的吳大夫、台北榮總的余垣斌大夫和一位華僑許銘賢博士(服務於Covidien公司)，也結識二位來自大陸但在美國工作的陳卓副教授(Emory University School of Medicine)和羅丹副教授(Cornell University)。
肆、會議心得
雖然這二個會議分別是探討各種與發炎及其相關的疾病和可能治療方向；以及不正常出血或凝血的致病因和治療機轉。由於主題涵蓋的範圍很廣，難能可貴的是，主辦單位仍精選出最有潛力的主題做為此次會議的報告內容。筆者只能就自己有興趣的題目做摘要式的心得分享。
筆者簡單將二個會議的學習心得概括陳述如下：
（一）Lunch Seminar (Atinmicrobial peptides: Local host response elements of the epithelial defense system):

由德國教授Jens-M Schroeder (Univ. of Hosptial Schleswig-Holstein)作專題報告。Prof. Schroeder以詼諧的口吻將其有趣的研究成果向大家說明，中間穿插他的德式幽默語氣，讓聽眾印象深刻。他從德國醫學院的微生物實驗中得到啟發他做這個主題之動機，就是人的手指皮膚在培養皿上按上指紋後去做培養，結果發現：無法培養出E. Coli而只能培養出Pseudomonus A.，他懷疑人類皮膚上可能含有殺死E. Coli的物質，因此他設計實驗將皮膚上的成份洗出後，用HPLC和質譜儀的儀器去分析該成分，確實證明了人類皮膚可以合成psoriasin來抑制E. Coli在皮膚的繁殖生長。在他後來陸陸續續的實驗中，他也可以從人體各種不同的器官內找到各樣的殺菌成份，如HD5存在小腸的絨毛內、CAP18存在中性球內等等。可知造物者的設計生物體構造之巧妙，不得不令人讚嘆！

（二）Keynote Lecture (Tissue engineering: The past, the present, and the future)
由美國教授Robert M Nerem (Georgia Institute of Techmology)作專題報告。從Prof. Nerem的報告語氣和回答問題中，可以感受到他是一位溫文儒雅的教授。他闡述人類史上第一個以文字方式寫出”組織工程”這個觀念的書，是在1938年，書名是”Organ Culture”，只不過在當時的時空背景下未受到科學家的重視，直到最近十年內，因細胞培養的技術加上幹細胞的觀念，興起一股tissue engineering的研究風潮，相信這個研究領域會將人類的醫療帶到組織再生的境界，只不過誰也不敢預期這樣的結果，是將人類生命帶往更好的境界，還是替地球製造更大的生物環境失衡問題，最終可能引起人類爭生存而相害進而毀滅！這是一個值得每位科學家深思的嚴肅課題。
（一）Endothelial Cell Signaling：由二位美籍教授Meghna Naik和Magdalena Chrzanowska-Wolnicka共同主持，首先由來自英國的R. Bierings教授開場白說明內皮細胞中small GTPase RAB27A in exocytosis of Weibel-Palade bodies 所媒介的角色；接著由丹麥S. Seifert教授闡述differential VASP phsophorylation controls actin cytoskeleton remodeling的重要性，他強調VASP的2nd and 3rd site phosphorylation is independent of actin remodeling；英國教授M.G. Tomlinson說明內皮細胞中tetraspanin TSPAN18在calcium signaling的角色，說明TSPAN18 regulates calcium entry via Orai/STIM pathway and is expressed not only in EC but also in leukocytes；美籍Dr. J. Huang則強調phospholipase D, but not calcium or cAMP, is required for regulated secretion of vWF induced by B5 subunits of Shiga-like toxin type 2 (Stx2 B5)的重要性；美籍Dr. M.U. Naik則闡釋Juntional Adhesion Molecule (JAM) family中的JAM-A negatively regulates vascular permeabiligy is via VEGF，因為這個作用可被anti-VEGF R2所一至；最後是由丹麥S. Santoso教授說明Dengue virus的non-structural 1 (NS-1) antibody可透過內皮細胞上PDI增加ROS的生成來活化PI3K/Akt，進而增加heme oxgenase-1的表現而產生anti-apoptosis的作用。
（二）Plenary Lecture – Cardiovascular genetics：由美籍教授Helen H. Hobbs主講，她強調proprotein convertase subcilin-like/kexin-9 (PCSK-9)是一個與LDL metabolism有密切關係的指標。PCSK-9可與LDL receptor上的EGF-like domain A進而減低LDL的含量，她也舉例說明statins是透過SREBP2來增加PCSK-9，進而減少LDL level。
（三）Endothelial and Vascular Signaling：由二位美籍教授William Aird和Susan Smyth共同主持，首先由美籍教授Charles N. Serhan作開場白闡述藉由identification of novel anti-inflammatory and pro-resolving lipid mediators來強調systems approach to inflammation resolution的重要性，這是一個新的觀念。這些lipid mediators包括lipoxins, resolvins and protectins，他們可減少PMN infiltration來減低發炎反應，或增加monocytes來phaocyte入侵的病原而減低感染的機會；接著趕到隔壁場地聆聽Inflammation and Coagulation。
（四）Inflammation and Cogulation：由二位美籍教授Charles Esmon和Hartmut Weiler共同主持，由於聽完隔壁第一場，近來時剛好接上美籍教授 Wolfram Ruf闡釋說明dendritic cells和PAR signaling在發炎所扮演的角色，在發炎初期是透過tissue factor→IIa→PAR1→SIP3→lung injury；在發炎末期則是透過thrombin→PAR1→SIP3→IIa→lung injury。接著主持人Hartmut Weiler教授報告modulation of sepsis with activated protein C (aPC) varients，他認為EPCR is important for aPC’s beneficial effects而且aPC requires PAR1 and EPCR, which mediates its therapeutic effect in severe sepsis。他提出Thrombin, TM, EPCR, aPC→Va-VIIa阻斷thrombin→PAR1→SIP3→Proinflammation；但是Thrombin, TM, EPCR, aPC→PAR1→SIP1→Anti-inflammation。
（五）Inflammation and Vascular Pathobiology：由美籍教授Ulrich Von Adrian所主持，首先由他本人說明mechanisms and consequences of dendritic cell (DC) migration，他指出DC is selectively for thymus and its maturation inhibits migration to thymus。接著是丹麥及Dr. B. Bayat闡述PECAM-1 polymorphism in Ig domain 6 (S536N) 在neutrophils的transendothelial migration中扮演著重要的角色，主要是透過與CD177的interaction。緊接著法籍教授M. Zerr-Fouineau強調endothelial P2Y1 receptor在microvascular endothelial cells 中對monocyte adhesion to and transmigration across的角色，強調P2Y1可增強TNF-induced expression of P-selectin, VCAM and ICAM。隨之丹麥籍教授B. Isermann介紹其發現- Hypercoagulability promotes plaque stability during atherogenesis by inhibiting monocyte migration through a PAR-1, PLC-BETA, PI3K, and NO-dependent mechanism。最後由法籍教授N. Bardin闡釋CD146 and its soluble form調節monocyte transendothelial migration，他指出TNF(1)可以增加CD146 expression；(2) 可以增加CD146 redistribution in apical and intercellular side of EC；(3) 可以透過MMP增加CD146 shedding。
（六）Endothelial Cell (EC) Dysfunction and Vascular Signaling：由美籍教授Tatiana Byzkova和荷蘭籍教授Mieke Delvaeya共同主持，首先由來自澳洲Dr. X. Zhang闡述thrombomodulin over-expression可以阻止venous thrombosis和延長cardiac exnograft survival。接著是美籍教授G.N. Adams說明prolylcarboxypeptidase (PRCP) 表現過低時是具有hypertensive和prothrombotic作用，主要是PRCP可增加bradykinin和降低angiontensin II (AII)，當AII產生過多時會加ROS的生成，進而產生thrombosis的危險性。來自智利的Dr. L.M. Asmis則介紹其利用in vitro EC-derived microparticles study來闡釋differenntial expression and secretion of tissue factor and tissue factor pathway inhibitor修飾endothelial thromboresistance。最後由立陶宛籍Dr. J. Orbe闡述MMP-10 is upregulated by thrombin in EC and in patients with enhanced thrombin generation，主要是thrombin透過PAR-1和AP-1導致EC上的MMP-10表現增加所致。
伍、回單位後報告情形

準時完成報告並繳交上傳。
陸、建議事項

回顧這次參與國際發炎學術會議人士中，發現代表台灣出席參加這次會議的人員因為有張文昌院士登高一呼，由台北醫學大學研發長林建煌教授出面向國科會申請組團參加，所以聲勢浩大有三十多位來參加；這是筆者第一次參加國際發炎學術會議，主要是抱著多多學習的態度和吸收學術上的新知。至於參與第22屆國際血栓和凝血學會會議人士中，發現代表台灣出席參加這次會議的人員除了筆者之外、還有台大醫學院藥理所黃德富教授、慈濟大學藥理暨毒理所劉朝榮教授、花蓮慈濟醫院的吳大夫、台北榮總的余垣斌大夫，另外，就是筆者的二位同事分別服務於三總小兒科錢新南大夫，另一位則是血液腫瘤科陳宇欽大夫。這次開會地點分別是在日本的東京市和美國的波士頓，經費可是花費不少！其中值得一提的是由於國防醫學院無法參加教育部五年五佰億的競爭行列，碩士班研究生無經費可以申請到國外參加和觀摩學術會議，是讓人覺得很不公平的地方！筆者也觀察到這次參加會議的國外華人中，幾乎都是來自大陸在當地留學或找到工作後，繼續留在當地從事研究或醫療工作的；而且很多是做得不錯，小有名氣的！因此，不得不令人擔憂台灣未來的研究競爭力和研究地位！希望在未來類似的國際會議上能多看到台灣的論文報告和參與者，相信這將有助於台灣的國際研究地位和競爭力之提升。

柒、參加此會議對單位之貢獻

國際發炎學術會議(World Congress on Inflammation)會議是每二年舉辦乙次的發炎學的重要研究會議；而國際血栓和凝血學會會議(International Shock Congress)也是每二年舉辦乙次，這次國際發炎學會更是擴大舉辦，合併了第三十屆日本發炎再生學會年會(30th Japanese Society of Inflammation and Regeneration)。筆者是第一次參加國際發炎學術會議，也是第一次參加國際血栓和凝血學會會議，獲得不少有關發炎、血管、血液相關疾病和與休克之間的醫學研究和其可能機轉的新知識。參加會議，除了抱著多多學習的態度和吸收學術上的新知之外；也借由會議交流的方式結識到了幾位國際間著名的研究學者，並與其交換研究心得，相信這將有助於國防醫學院在國際研究地位和競爭力之彰顯。而此次筆者之所以能夠順利成行，全仰仗國防部核予公假和國科會的經費全額補助，在此深表感謝！

