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項目 國外研究環境 國內研究環境

經費資源 ✔ 經費多、管道多 ✘經費較少，但效率高

合作與能見度 ✔ 團隊大、跨領域成熟、能見度高 ✘能見度需持續提升

研究成本
✘人事超貴（請博士後像請明星）
✘共儀更貴（開一次像在燒超跑油）

✔ 研發成本低（同筆錢做三倍事）
✔ 儀器頂規、好借好用、CP值優

行政與流程 ✘行政流程長、進度常延宕 ✔ 決策快、執行穩定、人員流動小

整體體驗 像住五星級飯店：豪華但花費驚人 像住自己家：錢不多但好用
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面向 114年度「2030跨世代年輕學者方案」 115年度「青穗計畫」 115年度「優秀年輕學者計畫」

原始定位
含三類：新秀學者、優秀年輕學者、國際
年輕傑出學者

整併所有 2030 計畫 → 成為單一大型計畫
保留原本的「優秀年輕學者」類別，獨立
成案

目的 培育跨世代人才：新秀、優秀、國際鏈結 更聚焦前瞻、跨域、國際、技術落地 支持年輕優秀學者強化研究能量

年齡限制
新秀：無明確限制但職涯 ≤5年優秀/
國際：45 歲以下

45 歲以下 45 歲以下

主持人資格
新秀 & 國際：可無專題 PI 資格申請
優秀：需具 PI 資格

有 PI 資格即可申請（未具資格者須入職後
取得）

必須具 PI 資格才能申請

每年補助額度
新秀：≤ 500萬
優秀：依審查擇優給予
國際：≤ 1,000萬

≤ 800 萬／每年（新計畫以 50 件為原則） ≤ 500 萬／每年

研究主持費
新秀：3萬/月
優秀：2萬/月
國際：5萬/月

3萬／月 2.5萬／月

執行期間 最多 4 年
一期最多 4 年，
可申請第二期 → 最多 8 年

最多 4 年

研究方向
無明確分類，但包含新興、跨域、國際合
作

四大方向：前瞻探索／國際鏈結／跨域合
作／技術落地

基礎及應用研究，無特定方向要求

競爭強度 國際類補助 1,000 萬，件數少、競爭強 走大規模人才培育，件數較多（50 件） 競爭度中等（件數未明訂）
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🎯 如果您要問「我能不能活下去？」→ 一般型最穩
🎯 如果您要問「我夠不夠強？」→ 就先投優秀青年
🎯 如果您要問「我敢不敢拼？」→ 就投青穗

您目前的狀況 適合的計畫

有亮眼成果 but 不算非常頂尖 → 一般型國科會計畫

已累積一定能見度、發表穩定、具發展潛力 → 優秀年輕學者

成果很強、具國際高度、有領域突破性 → 青穗計畫（最競爭）

① 青穗計畫 Self-check（難度最高）
如果您的答案大多數是 Yes → 青穗值得拼！
✅ 過去 3–5 年有頂尖期刊代表作 (Top-tier)
✅ 科研領域有「明確突破」或不可取代性
✅ 您能說出「我正在建立一個新方向 / 新平台」
✅ 有初步的國際合作或國際能見度
✅ 已經帶領過小團隊、產出穩定
✅ 寫計畫時可以回答：「為什麼是我？」 → 很有說服力

如果您覺得您的 CV 拿去國外也能打，
那青穗就是您的主戰場。

② 優秀年輕學者 Self-check（中等競爭）
如果您符合以下，大多數人適合從這裡開始扎根：
✅ 過去幾年有不錯量與質的論文輸出
✅ 逐漸形成自己特色的研究主題
✅ 還沒有非常頂尖，但已具穩定成長軌跡
✅ 想打造團隊、需要資源、正在「從 0→1」
✅ 您可以回答：「我有潛力，值得投資。」

如果您覺得自己是「明日之星」，
但還沒到「今天就要火」——
這個計畫就是您的 VIP 包廂。

③ 一般型國科會計畫 Self-check（穩健打法）
如果您：
✅ 剛回國建立實驗室
✅ 產出還在累積
✅ 想先穩定基本盤
✅ 尚未大量發表
✅ 想先確保安全上壘

那就先投一般型，
穩穩拿基本研究能量，明年再拼大的！
先把血量補滿，再去打 Boss。

青穗
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國科會產學計畫(Pre育苗I)：

發展標靶癌幹細胞之新創轉錄因子藥
物 (111-2622-B-038-008-)(主持人) 
期間：2022/08 ~ 2023/07
經費：100萬

國科會產學計畫(大奈米)：

新型癌症標靶治療：葡萄糖轉運子介
導胞移之奈米藥物雛形品開發 (113-
2124-MA49-006-)(共同主持人)
期間：2024/08/01～2027/07/31
經費：1,923萬

國科會研究型計畫(跨世代國際年輕傑出學者)：

以糖化奈米藥物扭轉代謝代償 及協同抑制轉錄活性作為胰臟癌幹細胞新穎治療策略 (113-2628-B-038-012-)(主持人)
期間：2024/08/01～2028/07/31
經費：3,200萬

國衛院研究型計畫(IRG)：

運用中孔洞二氧化矽奈米載體傳遞PBX1 抑制劑克服吉西他濱所誘導抗藥性
胰臟癌之癌幹細胞特性 (NHRI-EX114-11404EI)(主持人)
期間：2025/01/01～2029/12/31
經費：760萬

國科會產學計畫(萌芽)：

癌幹細胞篩選技術平台暨細胞療法
開發 (112-2823-8-038-001-)(主
持人)
期間：2023/01/01～2023/12/31
經費：560萬

國科會產學計畫(萌芽延續)：

癌幹細胞篩選技術平台暨細胞療法開
發之商業化應用 (113-2823-8-038-
001-)(主持人)
期間：2024/01/01～2024/12/31
經費：745萬

國科會產學計畫(科普製播)：細胞學院

(主持人)
期間：2025/07/01～2026/06/31
申請經費：國科會830萬+廠商701萬 = 1,531萬

業界產學計畫(長春藤)：

研究幹細胞之代謝分選及其對癌
幹細胞誘導分化之機制及應用
(A-109-084)(主持人)
期間：2021/12/01～
2023/11/31
經費：420萬 (技轉金300萬)

業界產學計畫(啟新)：

免疫細胞體外擴增培養基研究計畫 (A-
113-062)(主持人)
期間：2024/08/01～2025/11/30
經費：150萬 (技轉金未定)

衍生新創
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2022 202620252023 2024 2027 2028

國科會產學計畫
(Pre育苗I)

國科會產學計畫(大奈米)

國科會研究型計畫(跨世代國際年輕傑出學者)

國衛院研究型計畫(IRG)

國科會產學
計畫(萌芽)

國科會產學計
畫(萌芽延續)

國科會產學計畫
(科普製播)

業界產學計畫(長春藤) 業界產學計畫(啟新)

癌症新藥領域

細胞療法領域

國科會與業界產學計畫期程
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• 永動機的核心概念
用一筆經費 → 做出成果 → 讓成果帶來更多經費 → 再做更多成果 → 再獲更多經費
形成持續循環，而非一次性。

1. 建構自己的招牌平台（Signature Platform）：專屬IP模型、平台或技術

2. 產出高價值研究成果：高引述論文、跨領域突破

3. 多來源併行：建立「三重經費引擎」
A. 政府計畫（穩定基底）
B. 產業合作（現金流來源）
C. 國際資源（加速擴張）

4. 用小額經費做出初步成果 → 再申請大額（槓桿效應）
• Step 1. 用校內種子經費（小額）→ 做驗證、生成 preliminary data
• Step 2. 申請國科會專題（中額）→ 擴大研究、產出 1–2 篇論文
• Step 3. 申請青穗/產學（大額）→ 建立大型平台、實驗團隊
• Step 4. 再用成果申請國際計畫（超大額）

5. 佈局合作網絡 →放大經費：國內外產學團隊合作

6. 持續產生可以「再生經費」的研究資產：可授權、可協同開發、可臨床驗證
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當您申請像是「年輕傑出學者」、「青穗計畫」等支持年輕學者的計畫時，

若主題屬於「生醫前瞻領域」，就有以下優勢：

• 政策加分：政府鼓勵前瞻科技，這樣的研究主題通常更容易與國家科技發展戰略對齊。

• 國際與跨域合作機會較多：生醫前瞻領域本身要求高技術整合、國際鏈結，您可在申請中凸顯這一點。

• 資源與補助機會較好：由於為重點發展領域，可能更容易獲得補助、資源支持。

• 產學研轉譯潛力強：若研究具備技術落地、產業合作、醫療應用前景，能提升計畫的可行性與影響力。

為何被視為「前瞻領域」?

1. 技術快速演進 + 高影響力
2. 產業＋經濟＋國家競爭力關鍵
3. 產學研整合／跨域整合需求高
4. 社會／公共衛生需求強烈
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Seek the Unseekable Target

Patent: PCT/US23/31857
Taiwan I858897

Development of a Cancer Stem Cell Behavior Isolation Platform 

to Establish a Cancer Stem Cell Bank
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• Inconsistent CSC markers 

in different cancers

• Costly  

• Performed multiple times

• resistance 

• recurrence 

• metastasis

Current 

clinical

challenges

Cancer stem cell behavior isolation platform

Current 

technical

challenges

• Exceptional quality 

• 70% less expensive than antibody screening

• Applicable to various solid or liquid tumors 

• Applicable to cancers without knowing markers 

• Can develop novel CSC surface antigen targets

Conventional antibody selection method

• Few CSCs can be isolated

(102-103 cells) 

• Unstable

• Billions of CSCs

• Stable expansion

• Maintaining high purity for several years

Cancer Development of targeted CSC drugs or therapies

Resolving the Pain Points of Clinical Treatment and Cancer Research
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Cancer Stem Cell

PBX1

Direct Inhibition of 

Transcriptional Activity

PBX1

Inhibitor

Docking into the PBX1 

DNA Binding Groove

Glutamine

Glucose

Fatty acid

Lactate

G5C3

shACLY

or GSK

CB-893 

or DON

Cerulenin

DC

T cell

Exosome

Anti-CSC Immunity

All-Out Attack on CSCs from Core to Surface
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Cancer Stem Cell

Neoantigen: George, Kyle, Cody

Transcription 

factor

Mito-ER Interaction: Xuan-Ru, Heidi

Vesicle: Luu, Jane

Metabolism: Liang-Yun, Albert

PBX1: Wan, Jamie, Mina, Tiffany, Angelia, Johanna, Andie

Pressure: Jack

Immune Cell Therapy: Tsai, Tobey, Nick, Eman, Eimen

AI

AI: Sharon, Melody, 

Kelly, Wan, Li-Min

Herbal Medicine: Yuyu

LncRNA: Asad

Microbiota: Dinesh
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You say “I’m ready!”

Your brain says “Nope.”

Your proposal says “Good luck.”

Your ideas say “We’re on vacation.”



18

「巨人肩膀接力賽」

Standing on giants.
Becoming a giant.
Raising the next giants.
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國際年輕傑出學者研究計畫主題

Utilizing Glucosamine-Labeled Nanodrugs as a Novel Pancreatic Cancer 

Stem Cell Therapy to Counteract Metabolic Compensation and 

Synergistically Inhibit Transcriptional Activity

透過葡萄糖轉運蛋白1所調控
之胞移作用雙靶向幹細胞轉錄
活性及麩醯胺酸代謝作為新穎
癌幹細胞治療策略

A Novel Cancer Stem Cell 
Therapy that Dual-Targets 
Stemness Transcriptional 
Activity and Glutaminolysis
via Glucose Transporter 1-
Mediated Transcytosis
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2023 Incident cases: 64,000
2027 Survival cases: 6,400

US Pancreatic Cancer 

SOM by 2030 Is $145.4 M

Mortality rate
(within 3 years)

90%

Breakthrough 

therapy for 

pancreatic 

cancer is in 

urgent need

CAGR 
(2023~2030)

9.95%
($4,670 M~$9,090M  )
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Cancer Stem Cell

Transcription 

factor

Blocking Transcription to Shut off CSCs

RNA

DNA

Brain of CSCs

Control Center



PBX1

PBX1

Inhibitor

High specificity

High safety

First-in-Class MOA
Drugging the Undruggable Target

PBX1

Drug 

transporter

Self-renewal

Cancer Stem Cell
Angiogenesis

Proliferation

Direct Inhibition of 

Transcriptional Activity

Metastasis

Immune 

modulation

Chemoresistance

PBX1

Inhibitor

Docking into the PBX1 

DNA Binding Groove

Metabolism

Inhibition of apoptosis

iScience. 2021 Oct 

15;24(11):103297.

Blood. 2022 Mar 

31;139(13):1939-1953.

US patent: 

US10800742B2

PBX1/DNA 

Binding 

Domain

Targeting PBX1 Stem Cell Transcriptional Network as Novel Cancer Therapeutics
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PBX1與多癌種不良預後相關
轉錄因子與DNA結合導致腫瘤具有抗藥性及幹細胞特性

PBX1

Drug 
transporter

Self-renewal

癌幹細胞
Cancer Stem Cell Angiogenesis

Proliferation

Metastasis

Immune 
modulation

Chemoresistance
Metabolism

Inhibition of apoptosis
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PBX1僅在癌症組織表現

高vs.低存活率最高降低 6倍

癌症
種類

多發性
骨髓瘤

乳癌 卵巢癌 肺癌 腦瘤

風險
比值
(HR, hazard 

ratio )

2.9 1.6 1.7 1.8 6.1

Blood. 2022 Mar 31;139(13):1939-1953.



PBX1

Drug 
transporter

Self-renewal

癌幹細胞
Cancer Stem Cell Angiogenesis

Proliferation

Direct Inhibition of 
Transcriptional Activity

Metastasis

Immune 
modulation

Chemoresistance

PBX1
Inhibitor

Docking into the PBX1 
DNA Binding Groove

Metabolism

Inhibition of apoptosis

阻斷PBX1減少腫瘤抗藥性、復發與轉移
轉錄因子與DNA無法結合導致腫瘤不具有抗藥性及幹細胞特性
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Blood. 2022 Mar 31;139(13):1939-1953.

胰臟癌第一線用藥(Gemcitabine)

會促進抗藥性胰臟癌細胞
誘發幹性及轉移相關基因

阻斷PBX1轉錄作用
可同時抑制正回饋循環

幹性基因轉移基因



PBX1抑制劑100倍有效劑量仍無顯著毒性
斑馬魚模式中與其他抗癌藥物相比：未造成孵化、生長/型態異常

Zebrafish embryo 
toxicity test

Len 64 μM
pericardial & yolk sac edema, 
craniofacial malformation

Tag 16 μM
scoliosis (dorsal view)

Reg 8 μM
craniofacial malformation, 
disrupted caudal fin

Gem 64 μM
scoliosis, pericardial edema

Sor 8 μM
scoliosis, swim bladder dysfunction

Normal control

A409 256 μM 
normal gross apearance

B004 256 μM 
normal gross apearance

T417 256 μM 
normal gross apearance
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PBX1抑制劑100倍有效劑量無顯著毒性
小鼠模式中與其他抗癌藥物相比：體重、生化值、血液指標皆正常

Murine maximum 
tolerated dose test
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Regorafenib (500mg/kg)

Gemcitabine (500mg/kg)
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體重維持 生化值維持正常範圍 血液學維持正常範圍



PBX1抑制劑瓦解癌幹細胞防禦機制
癌幹細胞小分子藥物輔助癌症治療減少抗性、轉移與復發

完全新創藥物
(First-in-Class)

專一毒殺
腫瘤細胞

安全
無顯著副作用

突破過去35年轉錄因子無法
設計藥物(undruggable)之
困境。直接結合並阻擾PBX1
與下游基因結合路徑減少抗性
與轉移。

抑制多種癌症(抗性/轉移)細
胞生長。並可搭配其他化療藥
物或標靶療法做結合治療
(combination therapy)

動物實驗顯示100有效倍劑量
(ED)下，此藥物不具顯著毒
性及副作用，對正常細胞影響
小。
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2030全球預估市場
(億美元)

90.9
複合年成長率

(CAGR, %)

9.95

適用族群

胰臟癌
(末期)

合併使用

接續使用

單獨使用

Gemcitabine
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2024/09
U.S. Provisional

(US12809)
COMPOUNDS TARGETING PBX1 

TRANSCRIPTIONAL COMPLEX

2025/09
PCT

2027/03
National phase: 

US/EU/JP/TW/CN
Patent protection: 20 yrs.

2025/07
NSTC Grant
Formulation & Rat
PK/PD/Toxicity

2026/07
NSTC Grant
Pre-IND
Dog Toxicity
CMC

2028/07
MOEA Grant
IND application
Phase I

2022/8-2023/7
NSTC Grant
Lead compound
Efficacy/Safety

2029/07
Startup
Fundraising
Phase IIA

2030/12
Licensing

or M&A
Patent protection: 15 yrs.

~5 yrs.

Expanding business and advancing B004 toward clinical trials for marketization

Licensing B004 Patents for 15 Years of Protection from 2030

• For pancreatic cancer as the first indication, B004 is expected to be 

a standalone treatment or used with or following gemcitabine therapy.

• The global market is projected to reach $9.09 billion by 2030.



ACS Nano 2023, 17, 14, 13158–13175
29

Patents: USA (US20220257514), Taiwan (TWI734987B), and China (CN113840624)

Size : 81.0±3.8 nm

PDI : 0.16 ± 0.03

Zeta : -18.3±3.2 mV 

Ceramide EE : 99±0.08 %

A Trojan Horse capable of smuggling drugs direct into the nexus of CSCs

Selective Cytotoxicity and Stemness Inhibition in CSCs by Glucosamine-Coated Liposomes (G5C3)

Poison 

Candy

Trojan 

Horse

Sugarholic

CSC

Transcytosis



Metabolic Compensation
Survival of the fittest

Chemoresistant (CR) CSCs

Glutamine

NUCLEUS

MITOCHONDRIA

CYTOPLASM

SLC1A5

α-KG

TCA

cycle

Glutamate

Glutamine

GSH

O2
·−

H2O2

H2O

Glycine

Chemodrug

Oxidative 

stress

Cystine

DetoxificationNucleotide

Biosynthesis

Glutamine

NUCLEUS

MITOCHONDRIA

CYTOPLASM

SLC1A5

α-KG

TCA

cycle

Glutamate

Glutamine

GSH

O2
·−

H2O2

H2O

Glycine Oxidative 

stress

Cystine

Glutaminase

Nucleotide

Biosynthesis

Cancer Cell

Metabolic 

Compensation

Glutaminase

Shen et al. Cancer Res. 2020 

Oct 15; 80(20): 4514–4526.

30



31



32

A real proposal needs:

🔥 A pain point worth fighting
🧠 A strategy worth trusting
⚔️ A battle plan worth funding

And then—
You grab your laptop like a warrior lifting a sword and say：

“Let’s do this.
Time To Write!!”
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Milestone 4
Exploration of the in vivo 
regulations of the PBX1i 
liposome and GLSi on 
the tumor ecosystem

Cancer stem cell

Immune cell

Differentiated cancer cell

Circulating tumor cell

Cancer associated fibroblast

GLS 

inhibitor

CB-839

Glutamine

NUCLEUS

MITOCHONDRIA

SLC1A5

α-KG

TCA

cycle

Glutamate

GLS
GLS inhibitor

CB-839

CSC
MYC

Glutamine

GSH

O2
·−

H2O2

H2O

OAA

AspartateNucleotide

Oxidative 

stress

Replication  

stress

Synergistic 

Effect

NOTCH3
NOTCH3

Self-Renewal

Drug 

Transporter

PBX1

PBX1 inhibitor 

B004

Metabolic 

Inhibition

Stemness

& EMT

Inhibition
Milestone 1
Utilization of novel PBX1i as a 
tool compound to uncover 
PBX1-mediated CSC properties

Milestone 2
Investigation of the synergistic 
mechanism of PBX1i and GLSi
in CSCs

Milestone 3
Use of glucosamine-labeled 
liposomes as a CSC-targeted 
vehicle to deliver PBX1i

Glutamine

Hypoxia

Glucosamine

PBX1 inhibitor

Utilizing Glucosamine-Labeled Nanodrugs as a Novel Pancreatic CSC Therapy to 

Counteract Metabolic Compensation and Synergistically Inhibit Transcriptional Activity
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癌幹細胞在腫瘤中只占0.01-2%，卻是導致腫瘤抗性、復發及轉移的元凶，我
們因此在此計畫透過功能性篩選擴增癌幹細胞之技術建立不同類型之癌幹細胞，並
發現其核內的轉錄因子PBX1及粒線體麩醯胺酸酶(GLS)為極具潛力的治療標的。許
多致癌轉錄因子被認為是難以製成藥物，原因在於轉錄因子是透過與DNA結合而缺
乏特定活性區可讓小分子藥物標靶，然而，我們所開發之完全新創小分子藥物能形
成氫鍵穩定結合在PBX1蛋白的DNA結合位上，抑制PBX1與下游調控基因的啟動子
結合，故抑制調控癌幹細胞特性之基因轉錄活性。另外，由於麩醯胺酸為血液中最
豐沛的胺基酸，能被癌幹細胞大量攝取後以麩醯胺酸代謝(glutaminolysis)對化療
藥物產生抗性，而GLS抑制劑可扭轉癌幹細胞的化療抗性。因此，我們將以合成致
死(synthetic lethality)的策略運用PBX1和GLS抑制劑雙重阻斷轉錄活性及麩醯胺
酸代謝，目前初步發現此兩種抑制劑在癌幹細胞中具有協同作用，在本計畫中將深
入探討其機制及更精進其效果。由於癌幹細胞多位於腫瘤缺氧區，而缺氧區位於腫
瘤深處因缺乏血管而難以將藥物送達，然而腫瘤缺氧會透過瓦氏效應(Warburg
effect) 高 度 表 現 葡 萄 糖 輸 送 器 1(GLUT1) ， 故 我 們 將 微 脂 體 鑲 嵌 葡 萄 糖 胺
(glucosamine) ， 此 糖 化 奈 米 藥 物 可 藉 由 癌 細 胞 中 GLUT1 所 調 控 的 胞 移 作 用
(transcytosis)機制，有效地將PBX1抑制劑送達缺氧區；此外，雖然GLS抑制劑可
殺死高度仰賴麩醯胺酸的癌細胞及癌幹細胞，而殘存具有高度代謝可塑性的癌幹細
胞仍可能會透過代謝代償(metabolic compensation)轉而使用糖解代謝而非麩醯胺
酸代謝而逃脫GLS抑制劑；因此，在給予GLS抑制劑時，我們將以糖化微脂體包裹
PBX1抑制劑，引誘此類高度仰賴糖解且具有GLS抑制劑抗性的癌幹細胞，攝取糖化
奈米藥物並抑制其幹細胞特性相關基因之轉錄。本四年期計畫將從微觀至巨觀剖析
研究，從微觀3D腫瘤球模式了解PBX1新藥對癌幹細胞特性及機制的調控、結合代
謝藥物及糖化奈米藥物的協同作用機制探討，再放大至動物活體單細胞核糖核酸定
序及代謝體學之探究，更深入了解此結合治療在腫瘤與微環境之複雜生態系的詳細
調控機制，將可成為精準標靶癌幹細胞的新穎治療策略。
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沈耀安
副教授
臺北醫學大學臨床醫學研究所
暨醫學系病理學科

博士後研究員 |
Johns Hopkins University 

研究能力: 榮獲多項獎項及發表頂尖期刊

11項國際年輕科學家獎
• 美國、日本、韓國、新加坡、台灣等國際

研討會年輕科學家獎
• 瑞典IAAM先進材料科學家獎章
• 獲選為Sigma Xi學會正式會員

Blood (血液學門第一名，IF: 25.476)

ACS Nano (IF: 18.027)

Cancer Research (IF: 13.312)

大型產學計畫經歷: 產出高商業價值專利

國科會科研創業計畫
• 112年度國科會萌芽計畫 – 癌幹細胞篩選

技術平台暨細胞療法開發
• 113年度國科會萌芽延續案 – 癌幹細胞篩

選技術平台暨細胞療法開發之商業化應用

12項細胞療法及癌症新藥專利
• 單醣標記之奈米脂質體藥物遞送系統，其製法及其作為藥物靶定遞送載體之

應用 (美國、台灣、中國)
• 增強富含血小板血漿及其製備方法與用途 (台灣與中國)
• 周邊血幹細胞擴增方法 (台灣與中國)
• 循環腫瘤細胞之擴增方法及其應用 (台灣與中國)
• 自然殺手細胞外泌體在製備用於治療肝癌之藥物的用途 (台灣與中國)
• 恆定自然殺手T細胞族群擴增方法及其應用 (台灣與中國)
• 細胞分選方法、其在製備治療用製劑的應用以及挑選高細胞增殖能力的細胞

的方法 (台灣與中國)
• 癌幹細胞之無血清專屬培養基，及其用於四階段篩選癌幹細胞株的方法與分

離的癌幹細胞株 (台灣、PCT)
• 可標靶癌幹細胞之樹突細胞及其與T細胞之結合體、及其製備方法與用途 (台

灣、PCT)
• COMPOUNDS TARGETING PBX1 TRANSCRIPTIONAL COMPLEX (U.S. 

Provisional)
• 金奈米蒲公英增進百萬電子伏特光子及質子放射療效、及其製備方法與用途

(美國、台灣)
• 多功能細胞膜奈米囊泡載藥平台及製備方法 (U.S. Provisional)



37

•

•

➢

➢

➢



38



39



40



41



42



43



44



45



46



47

National Institute of Drug Abuse (NIDA)

Dr. Tsung-Pin Su

Harvard Medical School

Dr. Kun-Hsing Yu

Dr. Martin 

Alphonse

Dr. Steven 

Claypool

Dr. Karen L. 

Reddy
Dr. Ie-Ming Shih

Dr. Tian-Li Wang

Controlled Release Society (CRS)

Johns Hopkins University
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Contact Information:

Prof. Yao-An Shen
Email: shen1202@tmu.edu.tw
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Thank You For 

Listening.

Any Questions?
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