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摘要
藉由參加研討會，多聽取其他學者的研究內容，互相的交流，增加研究視野，拓展學術知識。

為期四天的研討會有許多有名的學者進行演講，主辦單位很用心的規劃，講題都很不錯。
第一天主辦單位邀請美國California of Technology，Division of Biology的Scott E. Fraser教授，他主要的研究領域在細胞影響學與胚胎影像學等。第二天邀請的是美國哈佛大學Department of Biological Chemistry and Molecular Pharmacology的Gerhard Wagner教授，其主要研究領域在蛋白質的結構與轉繹作用。第三天邀請Stowers Medical Research Institute的Jerry L. Workman教授，其主要研究領域SAGA蛋白質複合物。以上三位教授的研究與演講都非常傑出。在聽取演講時，講者的投影片皆具備豐富的圖片以進行說明，能讓非同領域但有興趣的學者，也能輕易了解講者想表達的意思。第四天上午進行海報張貼，中午備詢。第五天結束這次的研討會之旅，順利回到台灣。
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一、目的
藉由參加研討會，多聽取其他學者的研究內容，互相交流，增加研究視野，拓展學術知識。
二、過程
1. 12月13日
Advanced Imaging Technique for Probing Cell and Tissue Dynamics. 
此研究學者利用斑馬魚胚胎，在發育過程中，於各部位標示螢光以探討各器官發育過程。但是此研究首先必須要避免自體螢光的影響。研究學者利用螢光接上desmin與tropomyosin再以共軛教顯微鏡，就可觀察到心臟的發育。另外，學者也想在活體中能夠進行觀察，則以5-plex in situ 
hybridization，搭配light sheet螢光顯微鏡，亦可觀察到器官發的發育，非常令人欽佩。可在網頁上輸入個人需求，他們可幫忙服務將螢光接上特定的抗體：www.FlipTrap.org, www.molecularinstruments.org。
Maintenance of the hematopoietic stem cell pool by GPR56 signaling in 
bone marrow stromal cell niches
作者利用Chip Luciferase reporter assays確認在 hematopoietic stem 
cell中，ecotropic viral integration site-1 (EVI-1)可活化GRP56，造成細胞
migraiton增加，adhesion下降，同時造成RhoA活性下降。當以shRNA降低GRP56表現時，則可抑制上述的現象。此外，在活化GRP56後，可透過p53上升，活化caspase 3。故GRP56在細胞存活中也扮演重要的調控角色。
PAR3 is required for restricting symmetric proliferative division in mouse neural precursor cells
作者發現，以老鼠為研究膜式，透過 atipiccal PKC的活化，可增加
PAR3與PAR6的結合，進而造成asymmetric細胞分裂，尤其是神經性的細胞。
Cardiac septum formation in the vertebrate evolution 
因為演化的不同，造成低等動物的器官再生能力較高等動物要高。作者研究發現，plasma thromboxane B (TXB)5對於心臟ventricle septum的生長扮演相當重要的角色，當剔除TXB5基因之後，會使心室間中隔發育不完整。
2. 12月14日
Mechanisms, regulation and inhibition of human translation
研究發現，HIF-1α可調控真核起始因子eukaryotic initiation factor 4E (eIF4E)，eIF4E對於許多不同的mRNA皆具有translation的效果。在缺氧情況下的癌症細胞，其eIF4E表現量會上升，透過HIF-1α的shRNA壓制HIF-1α表現後，則eIF4E在缺氧狀態下上升的情況會被抑制。由於癌症細胞的initiation factor較強，故作者繼續研究tumor-suppressor factor：eIF4E-binding proteins 1 (4E-BP1)。當4E-BP1磷酸化程度上升時，會活化PI3K-Akt-mTOR訊息路徑，造成4E-BP與eIF4E分離。在nude mice為模式中發現，4E-BP1可降低腫瘤的生長，藉由抑制4E-BP與eIF4E的結合。
In vivo measurement of skin oxidative stress using mice expressing redox-sensitive GFP

作者利用hair less的老鼠，給予UVA照射後，觀察皮膚中氧化酵素的變化。結果發現，經過UVA照射後，角質細胞中的粒線體氧化酵素可影響GFP的改變，而細胞質中的氧化酵素則不受到影響，顯示UVA是藉由粒線體中的氧化酵素代謝，借此模式想模擬老化的成因。
Molecular mechanisms of longevity in Akt1-deficient mice

適量的進食可延長壽命。作者發現，Akt-/-老鼠體型較小，而Akt+/-老鼠體重與體脂的量也有下降，其食量也有下降的現象。經由qRT-PCR檢察發現，與電子傳遞鏈相關蛋白質mRNA表現下降，肝臟中粒線體膜電位也下降，而細胞內mTOR與ROS的也有下降的現象，可能是壽命較長的原因。
3. 12月15日
The ATAC acetyltransferase complex coordinates MAP kinases to regulate JNK target genes
Spt-Ada-Gcn5-acetyltransferase (SAGA) 在釀酒酵母中發現的複合物是一種transcription coactivator，可結合至特定的promotor後，調控轉錄作用。講者首先探討在不同組織中，SAGA複合物皆有相同轉錄效果，顯示在SAGA複合物內應該有共同表現的分子。結果發現，Ada2b分子不論在肌肉或神經組織中的SAGA複合物內皆存在，更進一步發現，在肌肉組織中，Ada2b可藉由與Mef2結合；而在神經組織中，Ada2b則會與Elav結合，故在不同組織內，SAGA皆可達到影響轉錄的效果。作者認為，在不同的組織中SAGA可透過不同的結合位置與轉錄因子，以達到相同的影響。此外，在神經組織中，大約有五成的MAP2 binding gene會結合至SAGA，可能具有調控神經細胞生長的作用。

另一方面，作者研究Ada two A containing (ATAC)複合物，此複合物也會與SAGA複合物結合。而研究發現，此複合物可結合至細胞核內c-Jun轉錄因子，並與SAGA複合物共同結合。ATAC和c-Jun結合後，會再與MKK4和JNK結合，這樣的作用會抑制JNK的活性。總結來說，ATAC扮演著coactivator的角色，以及抑制上游訊息路徑的功能，調控MAPK的活性。上述研究已於2010年發表於Cell期刊。
The Cdc42-MRCK-non muscle myosin II signaling axis is required for cyclic AMP-induced formation of circumferential actin bundles at endothelial cell-cell contacts 

作者利用內皮細胞為模式，研究cyclic AMP (cAMP)對於血管內皮細胞之間的黏附接合的影響。cAMP可透過調節non-muscle myosin II (NM-II) 調控細胞骨架蛋白質actin，進而造成circumferential actin bundles (CAB)產生。其中，an adenylyl cyclase activator forskolin (FSK) 扮演著重要的角色，可促進CAB的產生。當以抑制劑或siRNA knockdown NM-II後，可抑制cAMP的刺激生成CAB的作用。此外，上述作用是透過影響Cdc42-myotonic dystrophy kinase-related Cdc42-binding kinase (MRCK)訊息路徑。
4. 12月16日
張貼海報
Perception of the death of an adjacent cell in an epithelial sheet and the mechanism of cell junction development according to forces applied during wound closure movement
上皮細胞的傷口癒合括數個重要原因，如死細胞和相鄰活細胞間的不平衡，肌動球蛋白積累在質膜之間的力量不平衡，細胞間cytoskeleton的重塑或形成acytomyosin環與其收縮。在細胞與細胞間交界處的肌動球蛋白衍生的力量，擠出的死細胞或形成新的細胞與細胞交界處，對於傷口縫合後的發展相當重要。負責傳輸到相鄰的細胞的肌動球蛋白環的力量，是在傷口縫合的黏附處的主要分子調控。此外，在傷口縫合處，許多的黏附分子如vinculin會聚集於傷口處，有利於與actin的結合。cadherin- catenin複合物中的α-catenin扮演複雜的角色，當α- catenin受到癒合力量的影響時，就有可能與vinculin結合。因此，α- catenin可為黏附接合中的一種mechanotransducer。
三、心得及建議事項

此為期四天的研討會讓我獲益良多，主辦單位很用心的規劃所有的演講，講題也都相當不錯。報到的第一天，就拿到四張的午餐月換卷，主要由各廠商提供，在你吃午餐的同時，進行新商品與技術的演講，非常善用時間。個人覺得此做法非常值得國內廠商學習，在舉辦生醫年會時，希望能效法此做為。

在聽取演講時，講者的投影片皆具備豐富的圖片以進行說明，能讓非同領域但有興趣的學者，也能輕易了解講者想表達的意思。此外，日本的研究生相當喜歡提問題，感覺的出發問者並不是想要問倒演講者，而是真的對於演講內容很有興趣，台灣的研究生則是對於發問相當保守，這點值得我們的研究生學習，或者身為教師的我們應該想辦法多鼓勵學生發問。

這次的經驗讓我覺得相當值得，聽到很多不同方面的研究，也聽到許多研究能力相當強的學者的研究，激起許多與研究相關的想法，假使未來有機會，希望能夠帶研究生一同前往，以增加研究生的視野。而在國內學術研究方面，目前打算激勵研究生參加生醫年會，以增加研究生對於研究的想法，希望能激起研究生的研究熱忱。
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