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摘   要 

 

神經學與神經外科研討會議，主旨為涵蓋腦中樞神經學影像與腦中樞治療問題，

參與此會之人員包含：臨床醫師、神經學學者與神經外科學者等，此次會議約

有百餘人參與。本計劃參加此會議，除了以海報方式分享本所先進的研究方法，

並將投稿文獻以全文方式呈現，發表於；Journal of Biosciences and Medicines" 

（ISSN:2327-5081）期刊中，也期許藉參與會議獲得腦中樞診療最新技術應用發

展及研發技術等資訊外，蒐集國外最新發展資料，激發新創意與構想，使本計

畫實施策略更具彈性而具體。 
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一一一一、、、、    目的目的目的目的    

 

神經科學之研究起源於美國總統喬治布希於就任時，宣示自 1990 年至 1999 年為腦的 10

年起至今已有將近 30 年的時間，其中由美國國家衛生院（NIH）主導，致力於神經科學研究，

主要目的在研究腦細胞的發生與交互作用，以改善各項神經系統病變的治療。如今腦的 10 年

已經結束，但神經科學研究正方興未艾，並持續邁入人類基因計畫時代，對於神經科學研究

將更透徹。 

現今的神經醫學面臨三大革命，一為影像醫學的進步，電腦斷層掃瞄（MRI）核磁造影

（NMR）與核醫診斷儀器（PET and SPECT）的發明，而可以直接看到頭顱內的病兆，二為神

經藥理學的建立，藉由神經傳導物質與受器的發現，來研究神經系統疾病的致病機轉與治療

方向，三為分子生物學的突破，探討疾病生成原因，對於遺傳性疾病可用產前分子遺傳診斷

方式偵測，亦可針對部份疾病高危險群做早期預防與治療。 

神經學，為現今認知神經科學的重要理論應用之基礎。其整合神經科學之專業知能，與

認知神經科學實驗的設計、執行，以及資料分析能力運用於現行行為科學及生物醫學研究中。  

神經外科是現代醫學亮眼的一科，如利用腦神經微創手術及脊椎功能保存手術。均有別

於傳統神經外科手術在於以較少的侵入破壞，並減少手術併發症等。 

本次公差之目的，為參加大陸主辦的第二屆神經學與神經外科研討會議，會議於 2015

年 12/18～20 在大陸桂林市召開，會議中以神經學、神經外科等研究成果為主。本計畫希望藉

由該會議交換最新研究的成果、分享先進的研究方法、提供前瞻性研究交流討論為目的。 
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二二二二、、、、    過程過程過程過程    

 

(一) 行程：公差主要行程與內容如下表 

表一、公差行程表 

行               程 

公差地點 工  作  內  容 

月 日 星期 
地         點 

出  發 抵  達 

12 17 四 台北 桂林 
  

去程 

12 18-20 五-日 
  

大陸 桂林 
2015 年神經學與神經外科研討

會 

12 21 一 桂林 台北 
  

回程 

 

(二) 公差歷程： 

1 .  12 月 17 日(週四 )：台北（桃園機場）→大陸桂林  

2 .  12 月 18 日(週五 )～ 20 日（日）： 2015 年 神 經 學 與 神 經 外 科 研 討 會  

3 .  12 月 21 日(週一 )： 大陸桂林→台北（桃園）  
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三三三三、、、、心心心心    得得得得    

 

人腦研究從美國布希總統宣稱 20世紀末是「大腦的十年」後，開始成為顯學。2013 年 1

月，先是歐盟選定人腦計畫（Human Brain Project）為「未來新興技術旗艦項目之一」，美國總

統歐巴馬也在次月的國情咨文中將人腦計畫視為「國家創新目標的一環」，隨後更宣布隔年將

撥款一億美元投入「推進創新神經技術腦部研究」（Brain Research through Advancing Innovative 

Neurotechnologies, BRAIN）計畫，目標是透過腦造影等高科技技術繪製人腦圖譜，以了解大腦

的運作機制，並由洛克斐勒大學和史丹福大學兩位神經科學家籌組「夢幻團隊」，先從了解大

腦處理語言的運作開始，最終希望能夠找到治療癲癇、自閉症、精神分裂、阿茲海默症等複

雜腦部疾病的新方法，這項計畫的意義被譽為媲美 1990 年代的「人類基因組計畫」。 

日本政府也因體認神經系統失調會產生諸多疾病的重要性，便把 21世紀訂為腦的世紀；

相對的南韓也提出“Brain Korea 21（BK21）”計畫；中國大陸則針對 21世紀之重點建設，選

定 100 所高等學校和重點學科執行「985 計畫」與「221工程」；香港也大力支持神經科學研

究計畫。 

相對的台灣聯合大學系統的中央大學認知神經科學研究所、陽明大學神經科學研究所，

以及中央研究院腦磁波實驗室共同主辦的「2014 台灣認知神經科學暑期學校」，僅於會議中分

享腦科學研究工具，以及介紹語言、注意力、記憶、認知老化等研究議題，相較之下，臺灣

在這方面就略遜一籌。 
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演講內容： 

（（（（一一一一）、）、）、）、德國德國德國德國柏林柏林柏林柏林 Kerstin HermelinkKerstin HermelinkKerstin HermelinkKerstin Hermelink 教授教授教授教授：：：：ChemonbrainChemonbrainChemonbrainChemonbrain（（（（化療腦化療腦化療腦化療腦））））    

Chemobrain（chemo fog）這一名詞，約 1997 年前後才出現，正式名稱為認知功能障礙，

是目前在許多癌症患者中經過化療後腦部會出現的症狀，大部分的研究來自於長期治療的女

性乳癌患者，研究顯示不只有化學治療會影響病人的認知功能，包括放射治療、荷爾蒙治療、

身體情緒（焦慮、沮喪等）、疲勞或老化，甚至於癌症本身皆可能影響病人的認知功能。據估

計在所有癌症病人中，大約有 2～3成的病人其神經認知功能會受到癌症本身或癌症相關治療

影響，影響時間一般持續數週到數年之久，包含病人之情緒、人際關係、生活品質、職場生

涯、社會功能及家庭生活。現今已可利用 functional MRI（fMRI）的研究確認病人的腦部功能

的損傷。 

1. 定義: 

輕微的認知異常(mild cognitive impairment)，常以記憶力減退，執行工作有困難或較不易

學習新的技能來表現。 

2. 原理： 

化療是目前針對癌症治療方式之一；針對大多數乳腺癌患者，再給予化療後，會涉及到

一些腦部的副作用，稱為：Chemobrain，當罹患 Chemobrain 時，會有難以有效地處理信

息，又稱為：化療腦。是由癌症患者描述癌症治療過程後（化療）可能出現的思維和記

憶問題的常見詞，為化療相關的認知缺損或認知功能障礙。 

3. 症狀： 

(1). 遺忘東西，通常缺乏部分記憶（失憶） 

(2). 無法集中注意力 

(3). 遺忘：如姓名，日期，有時甚至較大型的活動很難記住細節 

(4). 需要較長時間才能完成的事情（雜亂無章，慢思考和處理） 

(5). 字彙減少（無法找到合適的語言來完成一個句子） 

4. 改善方法 

(1). 用記事本，智慧型手機寫下重要事情，幫助提醒 
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(2). 動腦遊戲、拼圖、拼字、學新語言 

(3). 足夠的睡眠和休息 

(4). 規律的運動，每週 150 分鐘 

(5). 多吃植物性食物（蔬食）獲取更多抗氧化植物素 

(6). 建立生活常規模式，把易忘記的東西事情集中起來處理 

(7). 一次作一件事情，不要一心多用 

(8). 當身心很疲累時，調解你的腦力和體力，請家人親友幫忙 

(9). 瑜珈、太極拳、靜坐冥想等身心紓壓方法緩解憂鬱焦慮情緒 

(10). 輕鬆心情面對，有時候的記憶力差或是專注力問題，不用太計較或在乎這問題的多

寡，給自己一些時間和空間,會慢慢改善的 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

圖一、試驗證明於化療後腦部 fMRI 影像差異性（By: 

http://breastcancerhealingmoments.blogspot.tw/2015/03/chemo-brain.html） 
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圖二、依據統計，有 30％的化療治療患者將有 ChemBrain 的症狀（By: 

http://blog.stmarkshospital.com/blog/2015/06/11/coping-with-chemo-brain-during-cancer-treatment/） 

 

5. 本所研究相關性： 

    現今由於化學藥物針對癌症病患的治療效果，因而導致腦部出現變異性的癥狀，目前於

會議中並無法改變現有的醫療體系。由於醫師用藥與癌病患者的要求，使用化療方式仍

為醫師首要運用方式。且在化療藥物進行相關臨床性試驗前，均會針對人體主要器官、

組織、血液等系統進行安全評估作業，相對而言應為安全使用劑量。 

    本所研發腦部相關核醫診斷藥物已有將近 20 年時間，期間發展 DAT、SERT、D2 等多樣

的核醫診斷藥物，使用藥物的用量均為 tracer level，現今尚未發現有任何影響腦部的報告

產生；未來本所發展類似藥物，腦部相關病變的發展，也將是需要注意的地方。 

    其次，核醫醫學影像技術即在於進行活體即時的診斷方式，現今針對 ChemBrain 的診斷

方式大多使用 fMRI，但核醫影像的 PET、SPECT搭配神經系統診斷藥物，將有助於醫師

了解藥品影響腦部發展的關鍵，這也是作為醫療行為第二線的核醫系統，應發展的角色。 
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（（（（二二二二）、）、）、）、美國邁阿密美國邁阿密美國邁阿密美國邁阿密 Mary Bartlett BungeMary Bartlett BungeMary Bartlett BungeMary Bartlett Bunge 教授教授教授教授：：：：Study finds axon regeneration after Schwann cell graft Study finds axon regeneration after Schwann cell graft Study finds axon regeneration after Schwann cell graft Study finds axon regeneration after Schwann cell graft 

to injured spinal cordto injured spinal cordto injured spinal cordto injured spinal cord（（（（新三合一療法於許旺氏細胞移植新三合一療法於許旺氏細胞移植新三合一療法於許旺氏細胞移植新三合一療法於許旺氏細胞移植））））    

1. 美國邁阿密計畫的科學家以一種新的三合一綜合療法可讓癱瘓老鼠恢復了 70% 的行走能

力，被視為是脊髓受損研究的一項突破。  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

圖三、研究統計現今每年在脊髓傷害在美國的罹患率 
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表二、脊髓傷害於不同年齡層與評估社會資源使用量 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2. 脊髓有很多神經細胞網路，負責在腦部和肌肉間傳遞訊息。脊髓受傷時，神經細胞網路遭

切斷，導致癱瘓。通常，體內的化學訊號會阻上神經細胞再生。如何讓神經細胞再生、把

它們重新銜接起來，一直是脊髓研究科學家所追求的「聖杯」。  

3. Dr. Mary Bunge 一生致力於許旺氏細胞移植 (Schwann cell grafts) 治療脊髓損傷的研究，並成

功發展許旺氏細胞在體外培植、增生的技術。不過，能在周邊神經產生再生功能的許旺氏

細胞移植到中樞神經後，卻被抑制不能發生作用。  
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圖四、許旺氏細胞作為修復脊髓傷害之優點圖 

 

4. 研究人員把末稍神經的鞘膜細胞（又稱許旺氏細胞）移植到脊髓受傷部位，刺激傳遞訊息

的神經軸突的再生，重建細胞間的橋樑。鞘膜細胞也可製造髓鞘質，隔離保護神經纖維。

先前研究發現，移植鞘膜細胞可促進脊髓受傷部位新神經纖維的再生，但很快就停止了。   
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圖五、許旺氏細胞合併環核甘酸（cAMP）治療脊髓傷害示意圖 

 

5. Dr. Bunge採取複合療法，把這種許旺氏細胞移植法與另兩種療法併用，第一個療法是注射

抗抑制藥物---環核甘酸 ( cyclic AMP, 簡稱 cAMP ) ，環核甘酸是導引神經細胞長出銜接纖

維的信息份子， cAMP 可在神經細胞受抑制的環境中，引導軸突成長；另一療法是注射預

防環核甘酸分解的藥物 Rolipram 。 

6. 研究進行八週後，未接受治療的老鼠雖可斷斷續續地走，但無法一步接一步的走。接受治

療的老鼠則恢復了 70% 的行走能力，是「頗顯著的進展」，牠們可持續地走，行動控制和

協調能力也都較佳。  

不僅如此，治療組的老鼠身上的組織也較多，顯示這似可避免一般脊髓受傷者通常會出現

的二度組織喪失情形。治療組老鼠移植細胞部位神經纖維增加了五倍。  
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圖六、治療 12週後脊髓切面圖 

 

  

圖七、許旺氏細胞合併生長激素治療後脊髓切面圖 
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7. 本所研究相關性： 

本次會議除了神經學外，也廣邀神經外科的學者發表演說，此篇即是利用許旺氏細胞作

為治療脊髓的研究發展。目前在美國脊髓（柱）傷害的罹患率與造成美國經濟的負擔

是日漸增多，且經流行病學的統計，大都均為 16-30歲年輕的男性，且越年輕罹患將

造成社會的負擔越大。該報告者利用許旺氏細胞鞘膜細胞可刺激、傳遞訊息的神經軸

突合併環核甘酸（cAMP）移植到脊髓受傷部位，重建脊髓傷害細胞間的再生，作為治

療的方式。 

現今除了神經外科的治療方式，也有利用幹細胞治療帕金森氏症腦部病變的方式，均在

利用一些外在方式，給予腦部神經再生、活化等治療。本所過去發展腦部影像整合系

統，即在於將疾病動物模式，進行各種神經核醫影像醫學的處理方式，用以達到各樣

疾病的腦部影像結果，以便用于未來治療藥物的篩選或是治療後之療效評估。本所發

展的 Tc-99m-TRODAT-1 神經診斷藥物，即利用於帕金森氏症的治療藥物篩選工作，顯

示本所作為醫療系統的輔助角色，確有其存在的必要性。 
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（（（（三三三三）、）、）、）、大陸大陸大陸大陸山東大學山東大學山東大學山東大學陳哲宇教授陳哲宇教授陳哲宇教授陳哲宇教授：：：：：：：：Wnt3aWnt3aWnt3aWnt3a 參與海馬依賴的記憶形成參與海馬依賴的記憶形成參與海馬依賴的記憶形成參與海馬依賴的記憶形成    

1. Wnt蛋白是一種分子量為 39-46KD的分泌型糖蛋白，當分泌到胞外的Wnt分子與細胞膜上

Frizzled受體結合後能引起細胞內一系列信號通路的啟動、 包括Wnt/β-catenin、 Wnt/Ca2 + 

和Wnt/PCP通路。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

圖八、Wnt蛋白作用於記憶傳導示意圖 

 

2. 根據Wnt信號通路的不同將Wrnt蛋白分為兩大類即經典Wnt蛋白和非經典Wnt蛋白。Wnt

受體及其信號通路中 a 的相關組成在神經系統中有廣泛分佈。研究顯示，Wnt信號通路在

神經發育過程中發揮重要作用，如海馬迴的形成，神經樹突形態構建，軸突導向以及突觸

形成等。近年來 Wnt在成熟中樞神經系統中的作用也越來越受到人們的關注，研究發現 

Wnts 在成熟中樞神經系統突觸可塑性的調控以及成年動物的學習記憶過程中發揮著重要作

用。 

3. 動物實驗顯示：條件性恐懼記憶訓練後，小鼠杏仁體腦區中的Wnt1 mRNA出現了顯著性

下降；若是於訓練前在小鼠杏仁體腦區注射Wnt1蛋白能引起小鼠長時間記憶的損傷。Wnts
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及其信號通路相關組分在神經系統中有廣泛分佈，但是現今哪個Wnt 分子參與海馬迴依賴

的學習記憶尚不清楚，Wnt 介導的不同信號通路在學習記憶中的功能有何異同也不明確。 

4. 本次會議作者提出： 

(1). 針對海馬迴依賴的恐懼記憶作為實驗模型，研究成年小鼠海馬迴腦區中Wnt 調控學習

記憶的作用及其機制。研究顯示，恐懼記憶方式（CFC訓練）首先誘導Wnt3a 的快速

釋放，進而正回饋促進Wnt3a 的合成增加，並且能啟動Wnt3a下游Wnt/Ca2 +與

Wnt/β-catenin信號通路。表明Wnt3a是 CFC記憶形成的必要且充分條件。 

(2). 探討動物腦區給予外源性Wnt3a增強Wnt3a信號促進 CFC記憶的形成：在海馬腦區注

射Wnt3a 中和抗體（sFRP1抑制劑）阻斷Wnt3a信號可以抑制 CFC記憶的形成在海馬

腦區注射Wnt，此信號通路可以阻斷 CFC 的短時記憶與長時記憶，而注射經典Wnt

信號通路抑制劑（DKK1）則只阻斷長時記憶而對短時記憶沒有影響，表明Wnt/Ca2 +

與Wnt/β-catenin信號通路分別參與 CFC記憶的獲得與整合。 

5. 本所研究相關性： 

    神經醫學利用核磁共振影像成像技術（如 CT、MRI）期望以非侵入性的檢測方式針對腦

部發生病變的位置進行初步的定量，但目前尚有困難（如：腦部區域的高解析度掃描工

作需過久的時間或是疾病的治病原因至今仍不完全了解）。利用 PET 與 SPECT，可發展

針對核醫分子影像醫學技術進行功能性的檢測，提供於腦部的治療療效評估。結合不同

影像系統架構，如結合 PET 影像和核磁共振影像（高解析度）將可增加對於體內的對比

解析度分析，詳盡的描繪生理過程和結構，成為藥物開發階段的關鍵元素。 

    本次報告學者利用分子層面探討恐懼記憶的動物模型對於記憶時間的長、短，蛋白質Wnt

參與的量有多少，分子層面的探討是目前本所未曾涉獵的部份；本所研發在於建立完整

的核醫影像造影劑，未來應當擷取基礎研究的報告（如分子層面的探討），由其中找尋為

來合適藥物的發展，因為客製化的核醫藥物將會是未來的趨勢，針對不同疾病、患者的

診斷、治療方式將有所差異，故未來若要發展分子、蛋白質等核醫藥物，更應多涉獵類

似報告。 
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（（（（四四四四）、）、）、）、中國上海鮑嵐研究員中國上海鮑嵐研究員中國上海鮑嵐研究員中國上海鮑嵐研究員：：：：    CaMKIICaMKIICaMKIICaMKII 和和和和 caveolincaveolincaveolincaveolin----1111 協同調控協同調控協同調控協同調控 ATPATPATPATP 誘導誘導誘導誘導 P2X3P2X3P2X3P2X3 受體受體受體受體    

1. ATP 藉由離子通道（P2X3、P2X2）受體之選擇性，對於初級感覺神經元對生理性、病理性

痛覺的調節至關重要。其中P2X3受體的合成、組裝和轉運對於其行使正常的功能是必需的。

研究指出，若是大量釋放的包括ATP 在內的各種癌症因數多與 P2X3受體的調節能力有關。

於此研究中，發現 ATP 可以促進 P2X3受體的內吞、進而形成信號內吞體、 在初級感覺神

經元軸突中逆向轉運到胞體、 活化轉錄因數 CREB、調節神經元的興奮性。但是ATP 對

P2X3受體上膜轉運的調節及機制仍不清楚。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

圖九、ATP 藉由 P2X3、P2X2通道，傳遞神經訊號示意圖 

2. 本次會議作者提出： 

(1). ATP給予時間的不同可造成背根神經元中內源性的 P2X3受體的上膜轉運，而同家族的

P2X1和 P2X2受體則沒有此效應。顯示 ATP 可啟動 P2X3受體引起的鈣離子內流，並且

可以啟動鈣/調節 P2X3受體的上膜轉運。 

(2). CaMKIIα蛋白經由鈣調素（Ca）調節，並作用於依賴性蛋白激酶 IIαP2X3受體的 N端，

而位於其 C端的第 388位蘇氨酸 (Thr388) 可被 CaMKIIα磷酸化。進一步研究發現，脂

筏結構的組成蛋白 caveolin 1能與 P2X3受體相互作用，通過基因抑制 caveolin-1 的表達
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或者消除 P2X3受體結合 caveolin-1 的能力均可抑制ATP依賴的 P2X3受體的上膜轉運。

此項研究為痛覺傳遞中 P2X3受體的功能調控提供了一種可能的機制。 

3. 本所研究相關性： 

    癌症藉由 ATP通道的通透性增加與癌症病程的相關研究，已有非常多文獻發表。現今針

對 ATP通道的調控機制，如：CaMKII和 caveolin-1，來協同調控 ATP 的機轉為本次報告

者之主題。 

CaMKII：伏隔核（Nucleus Accumbens）是大腦中掌管快樂、恐懼、成癮等重要作用的中

樞，古柯鹼會刺激伏隔核中的細胞，增加兩種蛋白質的產量，其中一個就是與學習有關

的 CaMKII。CaMKII 的大量表現將會讓動物即使在沒有吸毒的情況下，仍然表現出和吸

毒時一樣的行為。Caveolin-1（Cav—1）蛋白：該蛋白在膽固醇運輸、細胞膜組裝、神經

信號傳遞過程中扮演重要的角色。 

現今本所在神經醫學方面，主要探討阿茲海默氏症（Alzheimer’s disease, AD）與帕金森

氏症（Parkinson syndrome, PD），其中的學習、記憶與藥物成癮等的確與 ATP 的傳導機制

有相關作用。 

若要以分子機制的層面來看核醫藥物，這不是核醫影像醫學該進行的部份，核醫本是用

巨觀的看法來評估單一癥狀的差異性，若僅就某一分子層面就顯得有些狹隘；但科技日

新月異，或許有朝一日將會是分子影像的世界，屆時針對分子層面的核醫定量或許就是

客製化醫療最終會達到的目標。 
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（（（（五五五五）、）、）、）、結論結論結論結論：：：：    

    

神經學與神經外科研討會議，主旨為涵蓋腦中樞神經學影像與腦中樞治療問題，該會議以交

換最新研究的成果、分享先進的研究方法、提供前瞻性研究交流討論的國際平台為目標。綜

合參加此會議，可以掌握目前國際腦中樞藥物開發之脈動。希望藉由與學者之密切交流與學

習，激發新創意與構想，以及後續計畫之推動。 

本次會議之目的： 

1. 發表論文，提升本所國際知名度。 

2. 與來自世界各國、不同領域之專家與會，藉參與會議獲得腦中樞診療最新技術應用發展

及研發技術等資訊。 
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四四四四、、、、建議事項建議事項建議事項建議事項    

 

（ 一 ） 參 加第二屆神 經 學 與 神 經 外 科 研 討 會 議 心 得 如后： 本 次 研 討 會共邀請美

國、德國、日本、印度等 各界學 者 發 表論文。本 所 為第一 次奉派參 與 此 會 ，

藉機獲 得 國際間 神 經 學 與 神 經 外 科領域之 最 新 發 展 ， 未來應多參 與 類似會

議 。  

（ 二 ） 此 次 會 議 主 要 題 目 在 於 ： 1 .  Chembarin： 經 由化療 治 療乳癌的患者 ， 在多

年後均可 發 現 在 腦部記憶、行為 與 表 現上，呈 現 腦部傷害之跡象。且由 fMRI

的輔助診 斷 也 可 發 現 腦部出現異常，顯示 過去在 於化療藥物的開發 過 程 中 ，

缺乏影 像 醫 學部分，這也是這幾年 核 醫 分子影 像 醫 學 獲 得重視的原因 之 一 。

2 .  Schwann cell（ 許旺氏細 胞 ） 治 療脊髓病患：利用 許旺氏細 胞 作 為 治 療脊

髓患者 ， 加速其恢復健康， 也是神 經 外 科 現 今 在努力 發 展 的 方向。 本 所 研

發工作針對 神 經 科 學 與 神 經 外 科 ， 應 與世界接軌之 研 發工作 。  

（ 三 ） 本 次 會 議雖由 大陸神 經 學 與 神 經 外 科 學 會 主辦， 但 於  會議中敬邀多位 SCI

雜誌的負責人或 Editor 作為座長，於會議中敬邀與會學者投稿，除了此次會議本身摘錄

全文於 Journal of Biosciences and Medicines 外，也有其他領域文獻在與會中邀稿，針對學

術方面並不設限於單一學術領域。本所同仁可藉由參與類似會議得到文獻發表之機會，

藉機彰顯本所研究成果。 

（四）神經科學相對於生物學領域，是現今比較新興的學門，大概在第二次世界大戰後（約

1950 年）才逐漸興起。近幾十年來常聽到的精神病、憂鬱症、老年癡呆症等，都屬於神

經科學的範圍。在世界各國均大量投資經費研究的相較之下，本所著力於腦中樞神經研

究工作相對就格外重要。\  
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五五五五、、、、附錄附錄附錄附錄 

1. 1. 1. 1. 投稿投稿投稿投稿論論論論文摘要文摘要文摘要文摘要    

Abstract: 

Purpose: 2-(1-{6-[(2-[18F]-Fluoroethyl)(methyl)amino]-2-naphthyl}ethylidene) malononitrile 

([18F]-FDDNP) was synthesized and characterized as a positron-emitting probe to identify 

Alzheimer’s disease (AD) in transgenic mouse models (Tg2576 and dE9) expressing the AD 

pathology. We observed in in vitro, in vivo, and ex vivo studies that [18F]-FDDNP accumulated 

specifically in the Aβ-overexpressing brain regions and that this accumulation was significantly 

reduced by co-incubation with non-radioactive FDDNP. 

Methods: The [18F]-FDDNP was undergone evaluated by studying its in vitro competition, ex vivo 

autoradiography and in vivo microPET image with three strains (Tg2576, dE9 and normal mice). 

These assays will receive [18F]-FDDNP and assessment of the area of interest regions were 

performed on tissue slices. ELISA assay will assess with different regions of the brain with 

human amyloid β (1–40) protein quantity.  

Results: In ex vivo and in vivo studies of brain sections, the retention of radioactivity was more specific 

in Tg2576 mice than in dE9 mice. Quantification of human amyloid β (1–40) showed that the 

Tg2576 mice had significantly higher levels than the dE9 or normal mice in whole brain regions. 

Using in vitro, ex vivo, in vivo, and Enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) analyses, we 

characterized the utility of [18F]-FDDNP in mapping F-amyloid in the Tg2576 mouse brain, to 

assess its potential application in imaging strategies. 

Conclusions: This study demonstrates that the application of [18F]-FDDNP combined with Tg2576 

mouse may be useful for monitoring the formation and progression of Aβ in the brain, for 

extrapolation to AD patients. 

 

 

Keywords [18F]-FDDNP F Alzheimer’s disease F Transgenic mice F Fβ-Amyloid plaques    
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2.2.2.2. 大會大會大會大會會議會議會議會議地點地點地點地點、、、、時間時間時間時間    
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3.3.3.3. 論文接受函論文接受函論文接受函論文接受函    
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4444. . . . 壁報張貼壁報張貼壁報張貼壁報張貼    
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5555. . . . 期刊發表期刊發表期刊發表期刊發表    
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5. 5. 5. 5. 會議照片會議照片會議照片會議照片    
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