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一、 摘要： 
參加美國胸腔學會國際會議主要的目的是展示“探討硫辛酸對內毒素合併呼吸器

誘發肺損傷之保護影響＂，藉此機會與世界頂尖及相關領域的學者專家交流並接受

指正且尋求研究議題。並且參加研究課程且吸收新知及世界潮流的動向。期望對於

肺癌、慢性阻塞性肺部疾病及肺容積縮減手術有進一步的認識及瞭解。 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 2



參加 2011 年美國胸腔國際會議出國報告目錄 

                                                            

封    面 

 

目    錄 

 

  壹､摘要…………………………………（  2   ） 

 

貳､本文 

    一､目的…………………………………（  4  ） 

 

    二､過程…………………………………（  4  ） 

 

    三､心得…………………………………（ 4- 5 ） 

 

    四､建議…………………………………（  6  ）     

 

 

参､附件 

  論文摘要………………………………… (   7  ) 

    開會資料（    1   ）份………………（ 8-24 ） 

 
     
 
     
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 3



 
 
二、 本文： 
 

1. 目的： 參加美國胸腔學會國際會議主要的目的是展示“探討硫辛酸對內毒

素合併呼吸器誘發肺損傷之保護影響＂，藉此機會與世界頂尖及相關領域的

學者專家交流並接受指正且尋求研究議題。並且參加研究課程且吸收新知及

世界潮流的動向。期望對於肺癌、慢性阻塞性肺部疾病及肺容積縮減手術有

進一步的認識及瞭解。 
2. 過程：  2011 年 5 月 12 日飛去美國丹佛完成報到手續參加美國胸腔學會

國際會議。 
       

100 5 月 12 日 

從臺灣桃園國際機場搭長榮航空 BR 0012（5/12 
18:40）於 15:25 抵達美國洛杉磯轉機； 

○2 從美國洛杉磯搭美國聯合航空UA 0364（5/12 
18:43）於 22:00 抵達美國丹佛 

100 年 5 月 13 日 大會報到、參加研究研討會 

100 年 
5 月 14 日 開幕式及 ATS Meet the Professor Seminars 

100 年 
  5 月 15 日 參加年度回顧、臨床追踪主題、危重病急救軌道、

張貼 poster 

100 年 
5 月 16 日 多樣性論壇、講座教授拜訪、系列專題講座、會

員大會會議等研究研討會 

100 年 
5 月 17 日 參加系列專題講座、年度回顧、總統的演講 /會員

大會等研究研討會 

100 年 

   5 月  18 日 

○1 參加系列專題講座、外組會議等研究研討會、大會

結束 

○2 從美國丹佛搭美國聯合航空UA 0595（5/18 18:51）

於 20:36 抵達美國舊金山轉機 
100 年 

   5 月  19 -20 日
從美國舊金山搭長榮航空 BR 0017（5/19 01:40）

於 5/20 05:50 返抵臺灣桃園國際機場 

 
 

3.  心得：  
    研究顯示輔助性化學治療對於Ⅱ，ⅢA 非小細胞肺癌有治療效果，對於

stage IB 確無定論。生物標記(markers of prognosis and predicton of 
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response)可能可以區分及篩選出輔助性化學治療有效果及反應的病

患，作者 Ehu C 在 JBR.10 研究計畫中收集 133 個 stage IB and 及Ⅱ的肺

癌檢體做了 gene expression profiling 此 133 病患隨機分成 Vinorelbine 
/cisplatin 及 observation 組。Prognostic gene expression signature 從 62
個觀察組存活著當中製作出，再次用 RT-PCR 方法加以證實並且在 4 個

independent microarray data sets 作測試發現 15 個 gene 和癌症期別有關

的 prognostic signature 有足夠能力能區別出高低肺癌復發期群的病患，

輔助性化學治療能延長 High risk groups 的存活率，但對 low risk group
沒有助益，但對於 stage IB 或 Stage Ⅱ high risk group 也有 benefit. 

 molecular characterization. prognostic and predictive gene signature for 
adjuvant chemotherapy in resected non-small cell lung cancer.  J clin Dncol 
2010:28:4417-24 

 
   吐氣末正壓呼吸於急性肺損傷及急性呼吸窘迫症的應用 PEEP in 

ALI/ARDS 
Higher Vs Lower positive End-Expiratory pressure in patients with acute  

lung injury and Acute respiratory Distress syndrome: systemic review and 
meta-analysis. JAMA 2010:303:865-93 
ALVEOLI、EXPRESS 及 LOVS 三大隨機臨床試驗比較高低吐氣末正壓

呼吸對於急性肺損傷及急性呼吸窘迫症的治療效果，於 2299 病患中，

Higher 及 lower PEEP 病患 baseline 相似，整體死亡率於兩組相似，higher 
PEEP 於 ARDS 存在或不存在時有不同治療效果，higher PEEP 這組較不

需使用 rescue therapy ，縱使運用 rescue therapy 也有較低死亡率，作者

總結 Higher Vs lower PEEP 和 improved hospital survival 沒有相關，但會

improve ARDS 病人的 Outcome  
 

   Early Vs late Tracheotomy for prevention in mechanically Ventilated Adult 
ICU  

patients: A Randomized controlled trial. JAMA.2010:303:1483-9 
在此隨機控制的臨床研究中，作者探討作氣切的時間是否會影響呼吸機

伴隨肺炎的產生(Ventilator associated pneumonia. VAP) 600 位病患接受呼

吸機通氣 24 小時以上並且有 moderate SAPSⅡscores 及 multi-organ 
dysfunction score 大於 5 分被收錄 419 位病患 48 小時後根據 standard 
criteria 沒有進步或變壞隨機分成二組，一組是 6 至 8 天在氣管插管後，

另一組是 13 天至 15 天接受 percutaneous tracheostomy 在 early group 69%
病患接受氣切，57% late group 接受氣切，early tracheostomy 似乎可以減

少 VAP 但沒有達成統計學上的意義，但 early tracheostomy 不會減少 28
天死亡率，一年死亡率及 length of hospital stay 作者總結 early tracheotomy 
不會減少 VAP 的機率  

 
 Lung cancer treatment  

 
Ana plastic lymphoma kinas inhibition in non-small cell lung cancer. N Engl J 
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med 2010:363:1693-703 
EML4-ALK 是 aberrant 融合基因會於 2-7%非小細胞肺癌發現。它

encodes a chimeric cytoplasmic protein 並持續有 kinase activity. 它常發現於

年輕男性併有輕微抽菸的病史並且有肺腺癌的病患。EML4-ALK 融合基因

的腫瘤不會含有 EGFR mutation 及 MET amplification ALK protein 會驅動

肺癌細胞的增生。Crizotinib 是口服 ALK 及 MET tyrosine kinases ATP 競爭

選擇型抑制劑，在 open-label phase I trial 在 2 病患俱有非小細胞肺癌對

crizotinib 反應相當良好。在收集了 82 個晚期肺癌的病患，FISH Test 顯示

腫瘤含有 ALK positive gene 且 ECOG performance status 0-2，接受 crizotinib 
overall response rate 是 57%，progression free survival 6 個月後是 72%，噁

心、腹瀉及視力障礙是主要的副作用。 
 
4. 建議： 
 

1、 由於研究實驗需投入心血耗時損力，希望能全額補助參展者以鼓勵良好基

礎及臨床醫學之研發。 

2、 對於特定課程 (Postgraduate Course)新知教授亦能給予補助。 
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投稿摘要如下 
 
目的: 呼吸器常用於呼吸衰竭的病人，若不適當使用或長時間給予呼吸器，皆易造 

成肺部損傷，並引發大量發炎物質的釋放，稱之呼吸器誘發肺損傷 

(Ventilator-induced Lung Injury, VILI)。過去已有文獻指出，單獨給予低中度潮氣

容積並不會導致肺損傷，但如合併一些刺激物質如：內毒素、油酸、鹽酸等，

則會誘發肺部損傷，故本研究主要模擬臨床上有肺部疾病的病人長時間給予呼

吸器且合併有感染發炎情況下所造成的肺損傷之動物模式下行一系列研究。以

往研究已發現，在此呼吸器誘發肺損傷動物模式中會增加自由基生成，進而造

成肺組織傷害。因此，或許可藉由使用具降低氧化壓力之藥物以改善肺損傷情

形。硫辛酸 (α-lipoic acid, ALA) 是一種存在於粒線體的輔酶，具有多種細胞

保護作用，可明顯改善氧化壓力所造成的相關疾病。本研究目的主要在探討內

毒素合併呼吸器所誘導肺損傷模式中，評估給予硫辛酸是否有保護效果並探討

相關機制。 

 

方法: 本實驗設計為於實驗前一小時投予硫辛酸 (25,50,100 mg/kg, i.p.），之後再於氣 

管內滴入內毒素 (2 mg/kg)，並設定潮氣容積 (VT):20 ml/kg，每分鐘 60 次呼吸 

次數，在第 3 小時將動物犧牲及評估肺損傷程度。 

 

結果:  實驗結果顯示，硫辛酸 (100 mg/kg) 可顯著減少支氣管肺泡灌洗液中蛋白質 

濃度、白血球數目、細胞激素 (tumor necrosis factors-α, TNF-α；intreleukine-1β, 

IL-1β；intreleukine-6, IL-6) 及趨化激素 (macrophage inflammatory, MIP-2)，且

可減少肺組織中肺組織濕/乾重量比、骨髓過氧化酶 (myeloperoxidase, MPO) 

活性、丙二醛 (Malondialdehyde, MDA) 生成量，並降低 COX-2 蛋白質表現量。

同時，也明顯改善肺臟病理組織變化。此外，本實驗也發現硫辛酸 (100 mg/kg) 

顯著減少肺組織中超氧游離基 (O2
·–) 含量及抑制肺組織 iNOS、XBP1、ASK1、

p38、CHOP 等表現，但可增加 HO-1 和 GRP78 基因表現量，導致 caspase-3 蛋

白質表現量減少，降低細胞走向細胞凋亡路徑。 

 

結論:  因此，我們推論硫辛酸可能是經由減少細胞激素、趨化激素釋放與降低 

發炎性基因表現及自由基生成，使內質網壓力相關因子及細胞凋亡被抑

制但增加 HO-1 及 GRP78 基因表現，而達到預防呼吸器誘發肺損傷的療

效。 
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参. 附錄：參加會議之資料 
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