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「傑出電機工程教授獎」加持

義大副校長柯明道實至名歸

義
守大學教授頂尖表現再度獲得肯定！該校研究副校長、也是電子工程學系講座教

授柯明道獲得中國電機工程學會的肯定，獲頒98年度「傑出電機工程教授獎」。

柯副校長能夠獲此殊榮，該校同仁皆異口同聲說是實至名歸，同時也是對其頂尖教學表現與研

究成果的最大肯定。

柯副校長個人學術成就十分輝煌，先後獲得重量級獎項的加持，包括獲得「十大傑出青

年」、「國家發明創作獎」、「十大傑出發明家」、「傑出工程教授」等，並曾於2003年獲得

陳前總統召見鼓勵、2009年獲得馬總統召見鼓勵。在國際學術領域上，柯副校長已獲電機電

子工程領域極高榮譽之IEEE Fellow(院士)，並先後擔任IEEE電路與系統學會之傑出講座，以及

IEEE電子元件學會之傑出講座。

柯副校長鑽研積體電路與系統之可靠性技術長達15年，已申請通過的專利研究高達數百

件，其中包括美國發明專利計有150件，中華民國專利有145件。並同時累計發表國際著名學術

期刊論文140篇，國際技術研討會論文240篇。

除 了 專 利 研 究 之

外 ， 在 產 學 合 作 領 域

亦 不 落 人 後 ， 柯 副 校

長 曾 先 後 協 助 台 積 電

(TSMC)與聯華微電子

(UMC )分別開發實用

的 積 體 電 路 靜 電 放 電

(ESD)防護設計技術，

提 供 台 灣 兩 大 半 導 體

代 工 廠 之 大 量 生 產 製

造。此外，柯副校長研

發的ESD防護技術與設計概念也被條列在各互補式金氧半導體(CMOS)製程之設計準則(Design 

Rules)中，成為國內外積體電路設計公司開發各類產品時的重要依據。
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義
守大學卓越師資，再度獲得獎項肯定！繼該校公共政策與管理學系主任林皆興榮

獲管理科學學會高雄市分會「青年管理獎章」之後，該校財務金融學系教授、且

身兼主任秘書一職的李樑堅博士，以其在教學研究、公共行政領域的傑出表現，獲得中華民國

管理科學學會推崇，獲頒「呂鳳章管理獎章」。

義守大學校長傅勝利獲知此一喜訊，表示出對李樑堅教授的讚許。他說，李教授已經服

務該校財務金融學系長達16年，並曾擔任該系系主任，作育南部金融人才無數。除了盡心奉獻

教育事業之外，研究亦不落人後，共發表178篇學術著作，並執行多項國科會、政府單位及民

間企業計劃，對於管理科學及實務之相互印證身體力行。不僅如此，李教授還長期協助該校各

項重要行政工作，包括先後擔任財務金融學系主任、推廣教育中心主任等職務，以至目前主任

秘書職務，都十分盡心盡力協助校務推動，貢獻卓著。

李教授除了學術與行政上的優秀表現外，更積極投入社會公益與社團活動，協助包括高

雄市生命線、消基會高屏分會、高雄縣紅十字會、高雄朝陽扶輪社等多個公益團體活動的推

動，獲得社會各界的讚

揚，以及各類獎項的肯

定。這也充分地表現出

管理學者對社會關懷與

教育責任的實踐。

獲得「呂鳳章管理

獎章」的李樑堅教授謙

虛的表示，他只不過是

做好自己崗位上的工作

而已。不過，他也特別

感謝中華民國管理科學

學會給予的肯定。尤其此次管理科學學會高雄分會也同時授予該校政管系林皆興主任獎章，證

明在傅勝利校長的領導之下，義守大學追求卓越目標的標準不曾間斷。

表揚義大教授李樑堅

管理科學學會呂鳳章獎章
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義
守大學材料系與中山科學研究院學術合作的績優表現，贏得中山科學研究院的讚

賞。該校材料系主任李國榮以「高性能陶瓷基煞車元件材料開發研究」，獲得中

山科學研究院頒發「98年度中科院學術合作案績優貢獻獎」。該研究以其減省成本，實用性

佳，並兼具未來發展潛力而獲得肯定。

中山科學研究院為展現執行經濟部科專計畫及軍民通用科技發展之成效，在經濟部技術

處指導及技術處SBIR計畫專案辦公室協辦下，日前於龍園研究園區舉辦「2009年科專計畫期

末成果發表暨99年產學研分包研究說明會」。其活動內容包括「98年學術合作案績優計畫頒獎

典禮」、「國防科技產業研發聯盟」、「產、學、研分包（委託）研究計畫說明會」。

獲獎的義大材料系主任李國榮表示，陶瓷煞車片在未來市場需求上極具競爭力與潛力，

但目前有關陶瓷煞車片的研究仍尚在起步階段，文獻資料片面且零星，且大部分為各汽車公司

內部未公開之文件。因此，他的研究主要以研發陶瓷煞車片為核心，看準未來陶瓷煞車片在市

場需求的潛力，率先投入研究，並希望提供一個減省成本並兼具效率的製作方式，以增加陶瓷

煞車片的實用效益，預估其研究成果對此領域之基礎研究及實用上將有所貢獻。目前許多國外

車廠（Daimler-Chrysler、Porsche、Benz）亦看好陶瓷煞車片的潛力，也已經開始投入研究。

中科院學術合作績優貢獻獎

義大李國榮獲殊榮獎
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義大教授表現卓越 政管系林皆興榮獲青年管理獎章

教學頂尖 研究成果豐碩 致力學術發展不遺餘力

義
守大學致力提升教學師資，傑出成果再度獲得肯定！中華民國管理科學學會高雄

分會頒發「青年管理獎章」給義守大學公共政策與管理系教授林皆興，以肯定他

的卓越教學成果與研究貢獻。

 義大政管系教授林皆興在學術研究、教學成就與公共管理領域均有傑出表現。在學術研

究上，他以創新性的「代理人基的研究」應用於政治學、經濟學、管理學領域與社會學習網絡

上，深具創新思維與格局；擔任國內外重要期刊與國際會議之專業審查委員（包含EI與SSCI收

錄之期刊）；成立「區域治理與發展研究中心」，以整合跨領域學者、進行跨校合作。他除了

擔任台灣公共行政與公共事務系所聯合會（TASPAA）理事一職外，尤其獲選擔任2009年「兩

岸四地公共管理聯合會」理事長一職，對於推動兩岸四地公共事務與公共管理領域研究的交

流，形成更具影響力的知識社群，努力不懈。

 對於獲得學會青睞，他感到很榮幸，也認為這象徵義守大學追求頂尖師資，要求卓越教

學品質的標準已經展現具體成果。他相信、更期待義守大學未來在學術研究與教學成就上還會

有更亮眼的表現。
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義守大學發明專利申請件數蟬聯私校第一

專
利是刺激個人創造力的制度，讓具有實際使用價值且具新穎性的發明可以獲得保

護。因 此，專利的數量多寡，無疑就是機構研發能量的具體呈現！根據2009年智

財局的統計，義守大學發明專利申請達108件，名列全國164所公私立大專院校的第7名，只被

台大、成大、中興、交大、清華、台科大等6所國立大學超越，但卻高居國內私立大專校院第1

名！義守大學長期鼓勵教師投入研究發明與專利申請成果豐碩，自2008年高居發明專利申請件

數私立大專院校第1名以來，2009年專利申請件數更大幅成長，並且蟬聯第一，可喜可賀，顯

示義大師生研發產量豐碩，完全不輸國立大學。

在研發成果的技術移轉與商業應用方面，義守大學更是不落人後，分別與金屬工業研究

中心、工業技術研究院、中國生產力中心等多家機構合作拓展技轉業務，貢獻我國產業的升級

與發展。設有專責人員協助專利申請、技術移轉、廠商洽談等多方諮詢協助管道，以便於義守

大學豐沛的研發能量與成果可以獲得保護，進而產出無限價值，造福社會。

消息報導

創新研發 藍海策略 永續經營激發義大師生積極申請專利



Back

根據智財局受理專利申請案件的統計資料顯示，過去國內申請狀況是年年增加，且於

2008年達最高峰達83,613件，但2009年受理申請案件卻減少五千餘件，減少了15.82%。在此一

申請量普遍下降的趨勢中，義守大學2009年的專利申請件數反而持續增長，一舉衝破百件。該

校研發長沈季燕教授指出，這些年來日益耀眼的表現，完全有賴於學校的大力支持以及師生們

的用心投入。她也相信，在全體師生持續不懈的努力下，義守大學在專利方面的質與量將與時

俱增，研發成果與技術移轉的成績也 將能更上層樓，更多地貢獻社會。
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文  摘

生物復育技術於環境荷爾蒙--

鄰苯二甲酸酯類化合物污染處理上之應用

廖健森

義守大學 土木與生態工程學系

何 謂 環 境 荷 爾 蒙 ?

隨
著文明的演進，人類對於各種科技

產品的需求量亦與日遽增，然而在

這個科技與工業高度發展的時代，人類對於

手中所掌握的各種知識與技術，卻仍無法百

分之百的有效控制。因此，在科技起飛的背

後，各種人造化學產物亦開始對地球生態產

生許多原本不該存在的問題。

環境荷爾蒙(environmental  hormone )

便是在這個時空背景下所產生的一群人造

化學產物。這群化合物的來源與物理化學

特性皆不相同，但彼此有個共通的特性，

便是都會干擾生物體之內分泌作用，因此

也被稱為「外因性干擾生物體內分泌之化

學物質(environmental endocrine disrupting 

chemicals)」。環境荷爾蒙的成員，大都是人

類所製造出來的化學物質，包括各種農藥、

重金屬、塑化劑、界面活性劑等，而少部分

的環境荷爾蒙，則是來自環境中燃燒行為後

的產物，例如被稱為世紀之毒的戴奧辛。

環境荷爾蒙會經由人類對其使用後的

棄置行為，因而進入到河川土壤等生態環境

中，並且成為環境中殘留之微量化學物質。

之後，環境荷爾蒙通常會經由食物鏈在進入

生物體內，而當這些化合物進入到生物體之

後，便會開始干擾生物體內分泌系統的正常

生理作用，進而影響正常荷爾蒙激素之合

成、分泌、運送、結合，然後導致生物體的

恆定、生殖、發育、或行為等作用受到程度

不一的影響。

環 境 荷 爾 蒙 化 學 物 質 對 內 分 泌 系 統

的干擾機制可概分為：1 .類雌性動情激素

(Estrogen)：化學物質之結構類似雌性動情

激素(雌性荷爾蒙)，當其進入雄性個體時，

即產生假性荷爾蒙作用，將性別分化、發育

之受體門鎖打開，而使得雄性個體產生雌性

之錯亂反應，例如：壬基酚(nonylphenol與

廖健森 助理教授
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雙酚A(bisphenol A)等(Sharpe et al., 1995)；

2.化學物質與雄性激素受體結合，堵塞了門

鎖的鑰匙孔，佔據了受體的位置，使得正常

的雄性激素荷爾蒙無法與受體結合，以致雄

性荷爾蒙之生理作用受抑制，而無法顯現出

雄性之生理反應，例如：二氯二苯二氯乙烯

(dichloro diphenyl dichloroethylene, DDE)即

具有此種效應(Cocco et al., 2004)；3.化學物

質與細胞內其他受體蛋白質結合，活化遺

傳物質、產生功能蛋白、間接影響雄性激

素的功能，例如：2,3,7,8-四氯雙苯戴奧辛

(2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioxin)即具有此

種功能(Taketoh et al., 2007)。環境荷爾蒙之恐

怖，在於微量即有深遠的影響，而此類化合

物在人們追求所謂的進步發展下，已成為生

活中隨處可見的附加產品。

由於科技的日新月異及人類對物質生活

需求的與日俱增，塑膠製品早已充斥於環境

中的每個角落。例如：食品包裝物、衣物、

輪胎、兒童玩具及醫藥用品等皆可能由塑膠

類化合物製成。由於塑膠具有穩定不易分

解的特性，因此舉凡河川、土壤、空氣、污

泥、民生廢水、食品、飲用水及動物血液當

中都能夠測得塑膠類化合物的存在(Michael 

et al., 1984; Staples et al., 1997; Fromme et al., 

2002; Vikelsoe et al., 2002; Yuan et al., 2002)，

而其中又以增加塑膠可塑性及延展性的添加

物：鄰苯二甲酸酯類化合物(phthalate esters, 

PAEs)的量為最多。

鄰苯二甲酸酯類化合物(phthalate esters, 

PAEs)為一種具有芳香氣味的無色液體，其黏

度中等、分子量高、穩定性高、揮發性低，

在水中的溶解度很小，但容易溶於多數的有

機溶劑中。此類化合物為工業上大量添加於

塑膠製程中之塑化劑，用於控制塑膠的可塑

性，其他並廣泛使用於生產膠合劑、塗料、

油墨等用途(Peakall, 1975)。一般的塑膠物品

例如雨衣、鞋類、室內裝潢材質、皮革類仿

製品、防水手套、桌布、浴室的窗廉、包裝

食物的材料、地板瓷磚，以及兒童玩具都可

發現PAEs的存在。PAEs亦可當作製造其他物

品的原料，例如油漆、橡膠管、塑膠袋、血

袋、印表機的墨水、殺蟲劑以及大多數的化

妝品等(王一雄, 1997)。而近年來，隨著PAEs

對各種動植物毒性的研究被發表，因此其已

陸續被世界各國列名於疑似環境荷爾蒙的名

單當中。圖1即為常見的一種PAEs--鄰苯二甲

酸二丁酯(di-n-butyl phthalate, DBP)的化學結構

式。

1997年，PAEs於環境中的流佈命運被完

整的發表(Staples et al.,1997)。在各國的研究

報導中顯示，PAEs在環境中污染濃度最高的

地方有塑膠產品工廠、工業及民生污水處理

廠、垃圾廠、受污染之河川底泥及下水道污

泥等，在廢棄物處理場附近的地下水也可以

發現PAEs的存在。當工廠生產或使用PAEs

鄰苯二甲酸酯類化合物

(phthalate esters, PAEs)

C

C

O

O

O

O

C4H9

C4H9

圖-1 鄰苯二甲酸二丁酯(di-n-butyl phthalate, 

DBP)的化學結構式。
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時，PAEs會釋放出來進入到空氣中。PAEs也

會在燃燒塑膠的過程中釋放出來，大部分被

燃燒的塑膠中都含有PAEs。除此之外，為了

要提增農作物的質與量，在育苗袋(盤)、遮

蔭、防雨、保溫、畦面敷蓋、農藥容器、肥

料袋及蔬果套袋等農作過程中，均會使用到

大量的塑膠類製品。根據台灣農業年報的統

計，民國88年台灣地區瓜果類(西瓜、香瓜及

洋香瓜)之栽植面積約為29,008公頃(潘德芳, 

2001)，經換算得知每十公畝瓜果類所需敷蓋

之PE膜用量約為17.8公斤(400公尺長×2.7公尺

寬/捲)(台灣農業年報, 1996)，因此每年僅瓜果

類所需的銀黑色PE膜用量即達5,163噸(2,9008

公頃×178 kg /公頃)，若加上其他的蔬果如番

茄、甘藍、草莓、甜椒、鳳梨等，則每年所

需的相關塑膠製品用量更遠高於前者，且其

所可能釋放出的各種PAEs亦相當可觀。

當PAEs釋放到土壤時，它會附著在土

壤上，並不會散落到很遠的地方，而當PAEs

隨著水排放出來時，它則會慢慢地溶於地下

水或地表水中，這種過程一直持續很多年直

到PAEs慢慢從環境中消失。由於這樣的流佈

特性，日本國環境廳(1997) 對日本境內30條

河川的86個採樣點做檢測已測出含有PAEs

的存在。而另一個研究報告顯示，PAEs亦已

出現在各國河川的淡水魚體當中(Clark et al., 

2003)，顯見PAEs對於環境生態的影響已經不

容忽視。

生 物 復 育 技 術 之 一 ：

生 物 降 解 作 用 ( b i o d e g r a d a t i o n )

由於PAEs的生物毒性與環境流佈特性已

被確定，因此如何減少PAEs的使用量，以及

如何去除已進入環境中的PAEs，目前似為當

務之急。環工學者能應用許多的方式來進行

環境污染物的去除，而如果是以生物的手段

來解決環境中污染物質的問題，使其回復到

接近正常的狀況，則此種方式我們稱之為：

生物復育技術(bioremediation)。由於PAEs進入

環境後在水體中不易水解，且容易吸附於微

粒物質或腐質酸上形成複合物而增加分解的

困難度，加上若以化學自然降解來分解PAEs

則其半衰期會長達數年(Giam et al., 1984)，因

此我們認為利用生物復育技術來解決環境中

PAEs的污染問題，是目前公認較有效率的選

擇。

生物復育技術中所常會應用到的生物，

通常是指微生物與植物兩種。如果是應用

各種好氧或厭氧的微生物來對污染環境進行

復育的的動作，我們稱之為：生物降解作用

(biodegradation)。生物降解作用是指微生物

進行代謝生長時，需要自環境中獲取生長所

須的碳源、氮源及其他能源，此時大部份微

生物會利用其合成的酵素對環境中的大分子

進行分解作用，以獲取所需的生長因素，而

這裡所謂的大分子，通常也就是我們希望能

夠分解去除的各種環境污染物質。以PAEs

而言，其可同時在好氧及厭氧狀態下進行生

物降解作用。前人研究中，已分離出許多對

PAEs具有降解能力的菌株，其中包括有：

Bacillus sp.、Pseudomonas sp.、Micrococcus 

sp.、Moraxella sp.、Comamonas sp.、Nocardia 

sp.、Mycobacterium sp.、Aureobacterium sp.及

Rhodococcus sp.等(Yan et al., 1995; Kurans, 

1996; Xu et al., 2005; Li et al., 2006)。而由

前人的研究中，我們亦可以瞭解微生物在

降解PAEs上的兩個酯基時，可能利用的機

制有：酯基水解作用(ester hydrolysis)、轉

酯作用(transesterification)、以及去甲基作用

10 義大研訊



(demethylation)。研究指出，經馴化過之混合

菌於好氧狀態下可於28天內達到50%的礦化

率，但在厭氧、養份缺乏及較冷的環境下，

其分解之半衰期較好氧狀態下為長(Staples 

et al., 1997)。2010年，吾人在義守大學的

實驗室中，分離出了一株名為Deinococcus 

radiodurans (抗輻射細菌)的好氧菌株(圖2)，

其能在一天之內，降解超過50%的鄰苯二

甲酸二丁酯(Di-n-Butyl Phthalate, DBP)，而

降解100%的DBP亦只需要五天。而將此菌

株施回原始之污泥生長環境後，以聚合酶

連鎖反應(Polymerase Chain Reaction, PCR)

及變性梯度凝膠電泳(Denaturing Gradient 

Gel Electrophoresis, DGGE)技術來對污泥中

整體的微生物族群DNA進行分析，得知D. 

radiodurans此菌株能順利存活在具PAEs污染的

污泥環境中，並仍具有分解能力(圖3)。此結

果已發表在國際期刊上(Liao et al., 2010)，並

預期能對PAEs的污染環境，提供適當的復育

菌株與條件。

圖-2 Deinococcus radiodurans (抗輻射細菌)。

圖 - 3  以 P C R - D G G E 技 術 分 析 得 知 ， D . 

radiodurans於原始污泥環境中生長良好。

植生復育技術(phytoremediation)為另一種

目前廣受矚目的生物復育技術，其定義為：

直接利用植物把受污染土地或地下水中的重

金屬或有機污染物移除、分解或圍堵。目前

普遍認為利用植生復育的方法，來清除受重

金屬或有機污染物污染的土地，是一種較便

宜且方便的作法，甚至有科學家指出，可利

用植物的這種特性開採土壤中的金屬礦物。

植生復育技術，其中所蘊含的污染物

去除原理，則包含有以下六點：1.植生萃取

作用(phytoextration)：係利用植物吸收與濃

縮環境中的有害化學物質。2.植生穩定作用

生 物 復 育 技 術 之 二 ：

植生復育技術(phytoremediation)

11Search & Discovery Research at ISU & EDH



(phytostabilistion)：係降低污染物於環境中

的移動性，例如將污染物限制於土壤中。

3. 植生轉化作用(phytotransformation)：係將

污染物進行化學修飾作用，使其成為植物的

代謝產物或使其活性降低、容易被分解(植

生分解, phytodegradation)、或性質穩定(植

生穩定, phytostabilistion)。4.植生促進作用

(phytostimulation)：係指增加土壤中具污染物

降解能力的微生物族群活性，例如一些根瘤

菌，來藉此加強對污染物的分解作用。5.植生

揮發作用(phytovolatilization)：係指將污染物

從土壤或水中揮發釋放到大氣中。6.根系過濾

作用(rhizofiltration)：係指將含污染水經由植

物根部吸附或吸收來加以移除。

國內環保署(1998)的研究結果顯示，在

淡水河之四個採樣點包括關渡橋、台北橋、

忠孝橋及中興橋之河底泥中均含有PAEs。其

平均濃度範圍為ND~90.9 μg/g。此外，在中

港溪、客雅溪、高屏溪、東港溪、淡水河、

二仁溪之河底泥中，亦發現有PAEs的存在，

其平均濃度範圍為0.24~30.28 μg/g。河川水中

PAEs的平均濃度範圍分別為1.0~13.5 μg/L，

各河川中以中港溪及客雅溪的PAEs濃度最

高、二仁溪中游PAEs的種類最多(Yuan et al., 

2002)。由此研究報告顯示PAEs的污染，已進

入台灣的河川環境中。

2006年，吾人與國立台灣大學農業化學

系的研究團隊，以植物水耕系統(圖4)、穿透

式電子顯微鏡、蛋白質體二維電泳(2-DE)、以

及介質輔助雷射脫附游離飛行時間式質譜儀

(MALDI-TOF MS)，對PAEs於植物體內的作用

途徑作了更進一步的分析(Liao et al., 2006)。

研究結果顯示，經過濃度為30 mg/L的DBP處

理下，在第三十六天時，小白菜的葉片會開

始產生白化的現象，而到第四十二天時，白

化的區域已擴散至全葉面(圖5)。經穿透式電

子顯微鏡來觀察葉片細胞的結果發現，DBP會

造成小白菜葉片細胞內葉綠體結構的改變，

並造成葉綠體膜的不規則外翻。此外，在不

同濃度的DBP處理下，皆會造成小白菜生質量

與葉綠素濃度的降低，並同時可發現DBP於植

體內的累積。而在小白菜蛋白質體(proteomic)

的分析結果中發現，DBP會造成小白菜體內

兩種自由基分解酵素的升高，此兩種酵素分

別是：superoxide dismutase與peroxidase 21 

precursor。由此結果，我們可以推論，DBP的

處理，會直接或間接的造成小白菜體內產生

圖-4 植物水耕栽培系統。

圖-5 正常的小白菜葉片(左)與受DBP影響後白

化的小白菜葉片(右)。
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自由基，因此迫使面對逆境下的小白菜，會

產生自由基分解酵素來因應。此外，DBP亦會

造成小白菜體內四種生長酵素之異常降低，

分別是：protein disulfide isomerase precursor、

apocytochrome f precursor、RNA polymerase 

beta subunit與heat shock cognate protein 80，此

四種酵素在細胞體內分別是負責蛋白質結構

的折疊、電子傳遞鏈、與DNA的轉錄作用。

因此，我們可以由此推論，小白菜經DBP處理

後，所降低的這四種酵素，可能就是影響小

白菜葉片白化及生長受阻的主要原因。由此

可知，DBP這類的PAEs，雖然能夠被植物吸

收進入體內，但亦會讓植物產生自由基並造

成毒害。而在研究過程中，吾人亦發現，有

數種植物，例如空心菜(Ipomoea aquatica)與其

他幾種香料植物，雖然能夠將DBP吸入體內，

但卻不會造成明顯可觀察到的傷害，而這些

能夠忍受DBP或其他PAEs毒害的植物，便是

未來期望能應用在處理PAEs污染環境上的復

育植物。

近年來，台灣地區發生了幾件重金屬與

化學污染物之環境危害，例如農田鎘污染事

件、台塑的汞污泥事件、中油高雄煉油廠地

下水污染事件，均讓台灣百姓產生不安的心

理，也讓許多土壤及地下水資源因此荒廢而

無法利用。而台灣各都會區附近的河川，亦

被發現大都有各種PAEs的污染，存在於河

川水、底泥、以及河裡的各種魚類體內。因

此，一方面如何防止具污染性的水源持續排

入河川當中，另一方面更積極的進行相關污

染復育的研究，包括採用更合乎環保，更貼

近自然的微生物與植物復育整治技術，更是

有待學界及環保各界的倡導與努力。
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文  摘

前 言   

材 料 與 方 法 

新
陳代謝症候群包括中心型肥胖、血

壓過高、空腹血糖過高、三酸甘

油脂過高及高密度膽固醇過低五項，是為人

所熟知的冠狀動脈疾病的危險因子。[1] 在佛

朗明罕準則中甚至是把患有新陳代謝症候群

的人視為等同於過去已發生過心血管事件且

未來很有可能再發生心血管事件的高風險族

群。

心血管疾病與動脈粥狀硬化有關，而動

脈粥狀硬化則與長期低密度膽固醇過高所引

發的慢性血管壁發炎反應相關。因此在有慢

性血管壁發炎與進展性動脈粥狀硬化的人身

上，與發炎反應相關的C反應蛋白便會有所增

加。[2] 但因C反應蛋白增加的程度很小，所

以只能在敏感度較高的高敏感度C反應蛋白這

種量測工具上看到差異性的存在。

既然高敏感度C反應蛋白與新陳代謝症候群皆

與心血管疾病有關，我們也在一些文獻上看

到分析高敏感度C反應蛋白與新陳代謝症候群

的文章。[3-12] 但是大多數的研究都是在日

本、歐洲、巴西及以色列所做而在華人族群

中並無相關的報告。因此我們對於高敏感度C

反應蛋白與新陳代謝症候群在華人族群中的

相關性產生了興趣。

從西元2008年11月24到西元2008年12月

12日，我們為南台灣某公司的113位員工做健

康檢查。我們收集了相關的資料如：性別、

年齡、身高、體重、收縮壓、舒張壓、空腹

血糖、三酸甘油脂、高密度膽固醇和高敏感

度C反應蛋白。

我們依照台灣衛生署國民健康局在西元

2006年公告的新陳代謝症候群準則為主要診

斷依據，但用身體質量指數(BMI)替換了腰圍

來當中心型肥胖之測量標準。最後訂以BMI大

於24公斤每平方公尺、收縮壓大於或等於130

盧易呈 醫師
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結 果   

毫米汞柱或舒張壓大於或等於85毫米汞柱、

空腹血糖值大於或等於100毫克每百毫升、三

酸甘油脂大於或等於150毫克每百毫升及高密

度膽固醇在男性低於40毫克每百毫升，在女

性低於50毫克每百毫升當我們的準則。若上

列五項符合三項以上者則列入有新陳代謝症

候群。

我們使用SPSS第14版之統計軟體來做

統計分析，使用之工具包括有student t test，

交叉表及Chi-square  t es t以及變異數分析

(ANOVA)。

表1列出了這113位員工的敘述統計分析

結果。這113位員工之平均年齡為39.28歲，其

中62%為男性，另外38%為女性。平均高敏感

度C反應蛋白的值為1.009。

113位員工中有28位(24.8%)被診斷有新陳

代謝症候群。男性相對於女性患新陳代謝症

候群之勝算比為3.72，患有新陳代謝症候群的

平均年齡比未患有新陳代謝症候群的平均年

齡大了5.15歲。在有無新陳代謝症候群相對於

性別的交差表之Chi-square test的p值為0.009，

對有無新陳代謝症候群的兩組人之年齡做

independent student t test之p值為0.032。男女在

平均年齡及高敏感度C反應蛋白的independent 

student t test則無統計學上之差異(數據未列於

表中)。

在有無新陳代謝症候群的兩組之高敏感

度C反應蛋白在統計分析上只達到弱差異性。

independent student t test 之p值為略高於0.05的

0.062。進一步的ANOVA分析可以看到高敏感

度C反應蛋白有隨著新陳代謝症候群的符合數

目增加而增加之趨勢(ANOVA之p值為0.027)。
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Figure 1  The increasing tendency of hsCRP with the 

increasing items of metabolic syndromes
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確的藉由自動化的機器來測量。在一些研究

中也指出BMI和高敏感度C反應蛋白是有相關

的。

在本研究中，我們發現在華人族群中血

漿中高敏感度C反應蛋白的濃度有隨新陳代謝

症候群的項目數的增加而有增加，這與先前

其它種族的研究發現是相符合的。
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討 論

在本研究中，我們發現男性員工比女

性員工有較高的風險罹患新陳代謝症候群，

雖然兩者在平均年齡上並無統計學上的差異

在。這代表除了年齡外還有其它的因子增加

了男性員工罹患新陳代謝症候群的風險，或

有年齡以外的其它因子保護了女性員工減少

其罹患新陳代謝症候群的風險。有些假說

如：女性的吸煙率較低、女性賀爾蒙的保護

效果、男女飲食習慣的不同等，可以為這樣

的結果提供一些理論支持。然而，我們仍然

需要更多的證據去找出為什麼性別在此研究

中似乎是一個獨立的新陳代謝症候群的危險

因子，男性員工相對於女性員工罹患新陳代

謝症候群之勝算比為3.72。

在有新陳代謝症候群這組的平均年齡與

高敏感度C反應蛋白都高於無新陳代謝症候群

那組。雖然在有無新陳代謝症候群這兩組對

於高敏感度C反應蛋白的independent student t 

test之p值略高於0.05，但我們可以發現高敏感

度C反應蛋白的平均值隨著新陳代謝症候群的

項目數的增加而有增加的趨勢。

本研究的限制之一為我們並未詢問受檢者中

之抽菸情形，而抽菸是會增加血漿中高敏感

度C反應蛋白的值。[4,13] 另一項研究上的限

制是樣本數較小。在有無新陳代謝症候群這

兩組對於高敏感度C反應蛋白的independent 

student t test之p值為0.062，如果我們能以增加

樣本數的方式來增強此研究的鑑別力，也許

就能得到更有統計意義的結果。

我們用身體質量指數(BMI)替換了腰圍來

當中心型肥胖之測量標準。腰圍的量測是需

要更多技巧性的且需由接受過完整訓練的人

員來操作。身高和體重的量測則可快速而正
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以溶-凝膠混合及氣相成長法製作奈米碳管   

磨擦材料製程及性質研究

李國榮 許貿翔 鄭慧如

義守大學材料科學與工程學系

本
研究利用溶-凝膠混合及氣相成長

法製作奈米碳管磨擦材料，主要是

嘗試使奈米級鐵觸媒均勻分散在商用的磨擦

粉末間，再結合氣相成長法來製作奈米碳管

磨擦粉末，並進一步藉由熱壓之方式製作各

類試片，藉此探討添加由不同觸媒濃度及乙

炔含量所成長之奈米碳管磨擦粉末所製成的

各類試片在機械及磨潤性質之表現。

實驗結果顯示，由奈米碳管磨擦粉末所

製成的試片在機械及磨潤性質之表現上均較

為優異，其中以觸媒濃度為2 M、乙炔含量為

30%之試片密度最高且孔隙較少，試片結合性

也較好，其機械性質之表現亦較佳。但當乙

炔含量太高時，過多之非晶質碳產物及纏繞

的碳管，則會造成試片成型性不佳，產生弱

化之現象。而比較試片之磨潤性質可發現，

未添加奈米碳管試片所呈現之磨擦係數曲線

較不穩定，其磨耗量亦較大；而適量的奈米

碳管添加，則有助於使試片在磨耗過程中其

磨擦係數保持穩定，進一步減少其磨耗量產

生；但若觸媒濃度或乙炔含量過高時，會產

生過量之非晶質碳產物及碳管纏繞糾結之現

象，反而會造成試片結合性不佳，進而使試

片在磨耗過程中產生較高的磨耗量。

摘 要

磨擦材料在交通工具的操作系統上扮

演著極重要的角色，如在行車過程中制動、

煞車用的來令片、襯墊及動力傳輸用的離合

器片等均需使用磨擦材料。由於目前交通工

具之設計不斷之更新，性能不斷提升，以期

符合更快的速率，更高之承載負荷、動能及

更節省燃料能源，與更佳之舒適度等多項需

求，因此傳統之磨擦材料已無法符合上述多

項需求，迄需積極開發新型之磨擦材料[1-2]。

煞車制動的主要原理是藉由材料磨擦之

方式，將動能轉換成熱能，進而發揮煞車制

1 . 前 言

李國榮 副教授 (第二排右三)

文  摘
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動的效果，而早在1930年代初期，人類就已

將石棉基磨擦材料成功用於煞車裝置上，在

當時石棉基磨擦材料的磨擦性能、磨耗率及

較重負荷下的能量吸收、磨擦熱能的散失均

能符合需求，但隨著負荷動能的增大及磨擦

熱能的提高，石棉基磨擦材料已無法負荷此

能量範圍，其磨擦性能出現"衰減"的現象，磨

擦力減弱，因而降低了其煞車效率。再加上

石棉系列磨擦材料在高溫時，會產生對人體

健康有害之影響（尤以肺部為甚），因此不

少先進國家對石棉都限制其使用方式[3-6]。

因此便開始思索以金屬基磨擦材料來

作為煞車制動材料，其中大部分是銅基磨

擦材料，通常是利用固態燒結（solid state 

sintering）法為其主要製程方式，同時加入

少數的添加劑（如石墨粉等）來改善其磨擦

性能，而大多數是應用於老式火車之煞車系

統。雖然金屬基磨擦材料在抗衰減性、壓縮

應變及使用壽命上都有顯著的成長，但由於

其製程成本及產品重量之緣故，所以較無法

普及於一般之汽機車煞車系統[3-6]。

而在1980年代，以非石棉纖維（特別是

鋼絲纖維）配合填充劑、黏合劑及改良劑所

製成的非石棉系磨擦材料已漸被用於煞車襯

墊系統上，此類磨擦材料具有可藉調配其組

成材料的種類及比例，以符合不同性質要求

之特色，因此已逐漸成為汽機車磨擦材料之

主要選擇，儘管如此，此類磨擦材料對於由

於磨擦係數的調整、耐熱性（熱傳導係數）

及潤滑的程度都還有改進的空間[6-10]。

此外，在1991年由日本的Iijima博士以電

弧放電法所發現奈米碳管後，近十年來，奈

米碳管在各方面的潛力逐漸被發掘，奈米碳

管具有相當優異的物理及化學特性，同時具

有質輕、高縱橫比（aspect ratio）、高強度等

優點，已成為強化材料的極佳選擇[11]。有

關奈米碳管製備之方法相當多 [12-16]，其中

以化學氣相成長（沉積）法 (Chemical Vapor 

Deposition, CVD) 是目前最常被採用的方法。

儘管奈米碳管具有相當優異特性，但是由於

其尺寸過小，在製程的操控上有一定之難

度，因此在複合材料中如何使奈米碳管有效

的分散，並適當扮演強化材之角色成為一值

得探討之問題。

此外，目前有關奈米碳管在磨擦材料的應用

及研究仍相當少，特別是在奈米碳管的製

備、分散及其在磨耗過程中所扮演之角色等

問題上，仍待積極突破與探討。本研究主要

是以溶-凝膠混合及氣相成長法製作奈米碳管

磨擦材料，嘗試使奈米級觸媒均勻分散在商

業磨擦粉末間，再利用氣相成長法成長奈米

碳管，改善奈米碳管的製備及分散在磨擦材

料上的問題。

2 .  實 驗 方 法

本研究主要是利用溶-凝膠混合及氣相成

長法製作奈米碳管磨擦材料，藉此探討由不

同觸媒濃度及乙炔含量所成長之奈米碳管對

複合材料機械性質、磨潤性質及顯微組織之

影響。

2-1觸媒溶液配製

本研究是以溶-凝膠法( Sol-Gel method )製

備含鐵觸媒溶液，主要是以TEOS為主體，以

水為水解劑( Hydrolysis solution )，無水酒精

為助溶劑，並加入硝酸鐵作為成長奈米碳管

所需的觸媒，其中由於觸媒濃度大於2M時無

法與粉末均勻混合，因此最高觸媒濃度選擇2 

M。
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2-2觸媒粉末之製備

分別量取磨擦原料中BaSO4及CaCO3兩種

粉末各20vol %之含量，加入上述所製成不同

濃度的觸媒溶液(0.0 M, 0.5 M, 1.0 M, 1.5 M, 

and 2.0 M)，經超音波震盪機分散約30分鐘

後，放置在培養皿內自然乾燥約48小時，再

將含觸媒粉末放置於烘箱內，分別在90℃及

150 ℃條件下各烘乾30分鐘，最後再將含觸媒

粉末，放置於真空烘箱中存放，此即完成含

觸媒粉末之製備。

2-3 奈米碳管磨擦粉末製備

將製備完成之含觸媒粉末放在船型石墨

坩堝上，置入管狀石英爐中心位置，抽真空

至10-3 torr後，分別進行煆燒、還原、成長等

三反應步驟：

( 1 ) 煆燒反應：

此階段反應溫度為450℃，同時在真空狀

態下持溫5小時，主要是讓一些有機分子熱分

解，讓粉末間的鐵矽氧鍵結成形。

( 2 ) 還原反應：

依N2/H2氣體比例為100/10 sccm之條件通

入氮氣為保護氣體，氫氣為還原氣體，在反

應溫度為550℃下持溫2小時，進而還原氧化

鐵為奈米鐵觸媒顆粒，以作為成長奈米碳管

所需的觸媒。

( 3 ) 成長反應：

分別以C2H2/N2氣體比例條件各為15/85, 

30/70, 45/55 及60/40 sccm之條件，以乙炔為碳

源，氮氣為保護氣體，在反應溫度為750 ℃及

成長時間為30分鐘下，藉由高溫裂解乙炔，

藉此使碳沉積在鐵觸媒上，進一步成長奈米

碳管。

2-4試片成型

將經不同製程參數所製成的奈米碳管磨

擦粉末依表-1之成份配比方式加入適量的鋼絲

絨、酚醛樹酯、腰果仁核改性樹酯，經過球

磨混合均勻後，放入模具中，接著利用油壓

機以100MPa之成型壓力進行加壓，加壓過程

中溫度由室溫緩慢升溫至180℃，並持溫30分

鐘，以此方式製作實驗所需之各類試片。

表-1 試片代號及製程條件
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2-5孔隙度量測

孔隙度量測是依據ASTM C20量測法，將

各類製程條件試片放置於沸水中煮沸2小時，

並在水中靜置至少12小時，接著量測其水中懸

浮重( S )、溼重( W )，最後將試片放置於烘箱

中，以100℃乾燥12小時後再量測乾重( D )。

並以下列公式計算各試片之孔隙度。

Apparent Porosity：P( % )=[(W-D) / (W-S)] x 

100 %

2-6彎曲試驗

彎曲強度是依據ASTM D-790規範，以三

點彎曲試驗( Three-point bending test )方式量測

各類製程條件試片之強度變化。首先將試片

加工成 42 × 5 × 2.5 mm，並經過適當修整以確

保其尺寸無變形或明顯之缺陷，再以萬能試

驗機( SHIMADZU，AGS-500A，Japan )進行

測試，採跨距與試片厚度比為14：1，壓頭速

度為1 mm/min，跨距為35mm之方式進行。並

將量測之結果代入下列公式，以求得各類試

片之彎曲強度。

彎曲強度( Flexural strength ) , σ( MPa )= 3ps / 

2bd2    

其中：p：最大負荷，s：跨距，b：試片

寬度，d：試片厚度

2-7 磨耗試驗

磨耗試驗是以盤對盤(disk-on-disk)連續滑

動磨耗方式進行(圖1)，並以SAE-G2500灰口

鑄鐵為對磨材，試片在經磨耗前皆經由相同

的表面處理(切割、研磨及拋光過程)，以求得

相同之表面狀態。磨耗試驗主要參數有荷重

1.2 MPa、滑動速率1000 rpm (線性速度0.67 m/

s) 及測試時間300秒( 滑動距離約200 m ) 等條

件下，磨耗過程中以荷重閥紀錄磨擦係數的

變化，並紀錄磨耗前後試片之重量變化以量

測磨耗量。

圖-1 磨耗試驗機示意圖

2-8顯微組織分析

在顯微組織之分析方面，本研究利用場

發射掃瞄式電子顯微鏡( Hitachi, S-4700, Japan 

)觀察各類試片在磨耗前後磨耗面顯微組織的

變化。

3-1奈米碳管磨擦粉末顯微分析

觀察圖2奈米碳管磨擦粉末顯微組織可

發現，經氣相成長後產生許多的奈米碳管，

同時亦伴隨許多非晶質碳簇的形成，值得注

意的是，奈米碳管多呈分散狀態且纏繞著商

業磨擦粉末，此將有助於在試片成型過程

中，纏繞著奈米碳管的磨擦粉末分散均勻之

同時，亦進一步達到奈米碳管有效分散之效

果。

3 . 結 果 與 討 論
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圖-2 奈米碳管磨擦粉末顯微組織

碳管可進一步填補於粉末間空隙，因此造成

孔隙度下降之趨勢，由此可推斷適量奈米碳

管之添加有助於試片之成型性之提升。儘管

如此，較高乙炔含量的試片孔隙度卻未見較

低，推測可能原因為當乙炔含量太高時，除

較易產生一些互相纏繞之奈米碳管外，亦會

有部分非晶質碳產物形成，此二原因造成試

片成型性不佳，內部孔隙因而變多。

3-3抗彎強度

如圖4所示，由不同觸媒濃度粉末所成

型之試片中，以A30(或C2)試片有較高之抗彎

強度值( 約70MPa)，除C0.5, C1, and A15試片

外，大致而言，以奈米碳管磨擦粉末所製成

的試片抗彎強度值普遍較未添加碳管之G試片

者高。且隨著觸媒濃度增加，試片抗彎強度
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圖-3 各類製程條件試片孔隙度
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圖-4 各類製程條件試片抗彎強度

3-2孔隙度

圖3為各類製程條件試片孔隙度比較圖，

可發現未添加碳管之生胚G試片孔隙度最高

( 約12vol.% )，大致而言，試片孔隙度隨著觸

媒濃度增加而降低，而由奈米碳管磨擦粉末

所製成的試片之孔隙度普遍較未添加碳管之

試片低，其中以觸媒濃度2M之A30試片最低

( 約7.4vol.% )。此可能原因為，含有碳管之

磨擦粉末在試片成型過程中，奈米級尺寸的
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值亦呈現增加的趨勢；但當C2H2/N2高於30/70.

時，隨著乙炔含量之增加，其抗彎強度反而

呈下降之趨勢，此外可發現抗彎強度值大至

與試片孔隙度呈現反比的趨勢，可能是因為

過高之乙炔含量所產生之碳產物及碳管纏繞

現象所產生的影響，造成試片內部孔隙變

大，使試片在承受應力破壞時，較容易從孔

隙處開始破壞，因此無法有效增加試片之抗

彎能力。

3-4 磨耗試驗

圖5為各類製程條件試片在固定荷重1.2 

MPa、轉速1000 rpm( 線性速率為0.67m/s )、

及滑動時間300秒(滑動距離約200公尺)磨耗條

件下之磨擦曲線。由磨擦曲線圖可發現，所

有試片在一開始的磨耗過程中磨擦曲線都會

有上升的現象，隨著時間的增加，磨擦曲線

則漸趨於平穩。而由奈米碳管磨擦粉末所製

成的試片的磨擦曲線普遍較未添加碳管之G

試片者為低且平穩。此外，隨著觸媒濃度增

加，試片之磨擦曲線亦呈現較低且較平穩的

趨勢；而在所有磨擦曲線中，以觸媒濃度2M

之C2試片之磨擦曲線較為平穩，其磨擦行為

較為平緩。而在不同乙炔含量之試片中，以

乙炔含量增加時，試片在磨耗過程中並未反

映較平穩之表現。此現象將於下個段落中說

明。
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圖-5 各類製程條件試片磨擦曲線

    圖6為各類製程條件試片之磨耗量比較圖。

大致可發現未添加碳管之G試片磨耗量普遍較

奈米碳管試片者高且起伏較大，所有試片中

以觸媒濃度2M之C2（或A30）試片之磨耗量

( 19 mg )最低；此外，亦可發現隨著觸媒濃度

的增加，奈米碳管試片之磨耗量呈現下降的

趨勢，由此顯示奈米碳管的添加有助於在磨

耗過程中產生潤滑作用，進而造成磨耗量變

小及磨擦曲線較平穩的現象。儘管如此，當

乙炔含量C2H2 /N2 高於30/70.時，試片磨耗量

反而增加，其中以乙炔含量為60%之A60試片

之磨耗量( 約為40 mg左右)最大；如前所述，

當乙炔含量太高時，除較易產生一些纏繞之

奈米碳管外，部分非晶質碳產物的產生，造

成試片成型性不佳，產生試片弱化現象，進

而造成奈米碳管無法提供良好之潤滑效果。

值得注意的是，試片磨耗量隨著其抗彎強度

值的增加而降低，同時亦可發現孔隙度愈高

之試片，其磨耗量亦愈高，而試片若呈現較

低且較平穩之磨擦曲線時，其磨耗量亦較

低。

G C0.5 C1 C1.5 C2 A15 A30 A45 A60
0
5

10
15
20
25
30
35
40
45
50

 

 

W
ei

gh
t l

os
s (

m
g)

Specimen

圖-6 各類製程條件試片之磨耗量

3-5磨耗面顯微組織

    圖7-8分別為不同製程條件試片經磨耗測試

後磨耗面之顯微組織圖。可發現未添加奈米

碳管之生胚G試片磨耗面呈現較為嚴重損傷且

混亂的磨耗面型態，試片表面佈滿磨耗屑，
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孔洞及裂縫隨處可見（圖7(a)），此類型磨耗

面通常伴隨著較高且較不穩定之磨擦曲線及

較高的磨耗量。隨著觸媒濃度的增加，可發

現奈米碳管磨擦試片呈現與生胚G試片不同的

磨耗面型態，表面破壞區域的面積隨觸媒濃

度的增加而減少，而平整之潤滑層則有逐漸

擴大之趨勢（圖7(b)-(e)），顯示在磨耗過程

中奈米碳管產生潤滑作用進而造成磨耗量變

小及磨擦曲線較平穩的現象。

而在不同乙炔含量之試片中，則以A30試片之

磨耗面呈現較穩定之型態，其表面形成一緻

密且平整之潤滑層，此說明在圖5-6中A30試

片呈現穩定之磨擦曲線且低磨耗量之原因。

儘管如此，當C2H2 /N2 高於30/70.時，磨耗面

呈現較不穩定的狀態。其中A60試片磨耗面呈

現較為嚴重的潤滑層損傷及剝落現象，因此

圖-7 不同觸媒濃度試片經磨耗測試後磨耗面顯微組織(a) G (生胚), (b) 

C0.5, (c) C1.0, (d) C1.5, (e) C2.0

其磨耗量較高，磨擦曲線較不穩定。

基於上述實驗結果可進行下列可能性

結論，其一為奈米碳管的生成有助於奈米碳

管磨擦材料機械及磨潤性能之提升，但是在

乙炔含量高於固定觸媒濃度所須之碳源濃度

時，會形成團聚之非晶質碳產物，導致試片

成形性不佳，進而降低其強化效率；另一種

可能性為過多奈米碳管的生成，將造成奈米

碳管產生團聚及纏繞糾結之現象，對試片成

形性亦有不良之影響。截至目前本研究仍無

充份之數據證實何種可能性較高，但綜合所

有實驗結果，似乎隱約透露由適當的觸媒濃

度搭配適當的乙炔含量所衍生之奈米碳管，

將有助於奈米碳管磨擦材料機械及磨潤性能

之提升。
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圖-8 不同乙炔含量試片經磨耗測試後磨耗面顯微組織(a) A15, (b) 

A30, (c) A45, (d) A60.

1.    由奈米碳管磨擦粉末所製成的試片之孔隙

度，普遍較未添加碳管之G試片低，其中以觸

媒濃度2M且乙炔含量為30%為製程條件之試

片孔隙度最低，各項性質之表現亦較優異。

2.    由適當的觸媒濃度搭配適當的乙炔含量

所衍生之奈米碳管，將有助於奈米碳管磨擦

材料機械及磨潤性能之提升，若乙炔含量過

高，易產生團聚之非晶質碳產物，進ㄧ步將

導致試片成形性不佳，進而降低強化效率，

另外，過多奈米碳管的生成，亦會產生團聚

及纏繞糾結之現象，對試片之成形性亦有不

良的影響。

本研究承蒙經濟部技術處、國科會及

義守大學經費補助(計畫編號：97-EC-17-A-

99-R9-0800, NSC 97-2216-E-214-022及ISU 96-

02-01)使本研究得以順利進行，謹此致謝。
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文  摘

幽門螺旋桿菌感染與冠狀動脈硬化

嚴重程度的相關性研究

洪尉欽1, 王朝平1,4, 尤登弘1, 邱正安1,

盧麗芬3, 許筌淵2, 許家彰2,陳文旭2

1財團法人義大醫院/義守大學 心臟血管內科
2財團法人義大醫院/義守大學 胃腸肝膽內科
3財團法人義大醫院/義守大學 心臟血管外科

4義守大學生物技術與化學工程研究所

摘 要   

背景:  證據顯示慢性發炎與動脈硬化

有關，幽門螺旋桿菌會引起胃及十二指腸

發炎，就如同引起系統性血管發炎一樣。然

而幽門螺旋桿菌與動脈硬化的相關性仍有爭

議，這個研究在闡述冠狀動脈心臟病病人，

其體內幽門螺旋桿菌IgG抗體的濃度與冠狀動

脈硬化程度(Gensini Score)的關聯性。

方法: 140位病人，包含90位血清幽門

螺旋桿菌陽性和50位血清幽門螺旋桿菌陰

性，應用酵素結合免疫吸附方法測量血中幽

門螺旋桿菌IgG抗體的濃度。全部病人皆接受

冠狀動脈血管攝影，使用冠狀動脈硬化程度

(Gensini Score)計算法測量冠狀動脈疾病的嚴

重程度，分析兩者的相關性。

結果: 血清幽門螺旋桿菌陽性病人冠狀

動脈硬化程度(Gensini Score)明顯高於血清幽

門螺旋桿菌陰性的病人，使用複迴歸統計方

法顯示冠狀動脈硬化程度(Gensini Score)與幽

門螺旋桿菌IgG抗體的濃度有獨立且明顯的相

關。

結論: 根據本研究顯示，我們認為幽門

螺旋桿菌感染在冠狀動脈硬化的病理機轉上

扮演著重要的角色。

關鍵詞: 冠狀動脈硬化程度(Gensini 

陳文旭 部長
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S c o r e ) ， 幽 門 螺 旋 桿 菌 感 染 ( H .  P y l o r i 

i n f e c t i o n ) ，幽門螺旋桿菌 I g G 的濃度( H . 

Pylori IgG titers)，冠狀動脈硬化(Coronary 

atherosclerosis) 

動脈粥樣硬化是一種非常複雜疾病。血

管壁的炎症變化在動脈粥樣硬化的發病機轉

中扮演重要的角色。在西方工業化國家中，

動脈粥樣硬化相關的疾病都是主要死亡原

因。在發病的炎症反應機轉的角色和冠狀動

脈心臟疾病(冠心症)的 發展進程仍不清楚。 

感染性疾病如肺炎披衣菌感染1、巨細胞病毒

感染2、 慢性的牙周疾病的傳染性疾病3、幽門

螺旋桿菌感染4，5等可能會與冠心症相關聯。

幽門螺旋桿菌是與消化性潰瘍和胃惡性腫瘤6

相關聯的革蘭陰性、鞭狀的桿菌.若干研究顯

示慢性幽門螺旋桿菌感染和動脈粥樣硬化4，

5之間有關聯。 而它們的相關性是基於血清

學研究的結果，但這仍是一個富爭議性的問

題。

冠心症是世界上引起死亡和傷殘最常見

的原因之一，一定要增加對其嚴重程度的認

識。冠狀動脈硬化程度(Gensini Score)是用於

表示冠心症的嚴重程度7. 部分的流行病學研究

曾顯示冠心症與慢性幽門螺旋桿菌感染有密

切的關聯8,9， 但慢性幽門螺旋桿菌感染與冠

狀動脈硬化程度並沒有明確相關證據，證明

有密切關係。 這項研究的目的是使用冠狀動

脈硬化程度來分析幽門螺旋桿菌感染和冠心

症嚴重程度的關係。

方法及材料

包含接受冠狀動脈攝影或心臟的多層電

腦斷層攝影(multislice computer tomography)，

共有140 病人包括在這項研究。患者被分成兩

組：幽門螺旋桿菌血清陽性（IgG 濃度 > 20 

NTU/毫升)和幽門螺桿菌血清陰性（IgG濃度

20     NTU/毫升)。 基於研究的目的，已知急

性感染（例如慢性傳染病或炎性疾病的急性

狀態、 重症肝或腎臟疾病、 腫瘤或血液系統

疾病）的參加者被排除。這項研究已通過了

的醫院的醫學倫理研究事務委員會，並讓每

個參與者簽署同意書。

每名參加者都詳細的詢問關於個人疾病

和煙草使用的詳細資訊。吸煙習慣使用標準

化問卷來評估。血壓於早上測量且最少休息 

5分鐘(兩個指數至少間隔2分鐘 )，採坐姿而

且右上臂與心臟同一水平面，血壓計是使用

水銀血壓計讀取。 採用這些測量值的平均值

來分析。吸煙狀態被分類為“ 無吸煙史 ”、

“ 曾經吸煙 ”（戒煙至少1年)或”目前吸煙 

”。 在這項研究中曾經和目前的吸煙者作為

一個組進行分析，相比不吸煙的人士。 參與

者都經歷了一個完整的身體檢查和例行的生

化血和尿液分析。人體測量參數包括身體質

量指數（BMI）和腰圍。 腰圍被量度至最接

近最窄處的0.1 公分，最窄處位於肋骨下緣和

右髂骨上緣之間。

周邊的血液樣本於病患住院後，由肘前

的靜脈抽取。 過夜空腹血液樣本用來進行

血漿生化參數。 血漿三酸甘油酯、總膽固

醇、 低密度脂蛋白膽固醇(LDL)、  高密度

脂蛋白膽固醇（HDL）和血糖的測定採用一

部並行多波段分析儀（日立 7170A 東京，日

本)的標準商業方法。 HbA1c 是使用自動高

效液相色譜 （HLC 723 G 7 TOSOH 公司，

前 言   

研 究 資 料 來 源   

血液分析
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東京，日本 ； 引用範圍 5.1–6.4%）來測量

的。 檢測限制是2毫克／升與 inter-assay及

內測定(intra-assay)係數低於8%。周邊白血

球細胞分析使用自動儲存格計數器（ X E -

2100 Hematology Alpha Transportation System; 

Sysmex Corporation, Kobe, Japan），包括白

血球總量、嗜中性球細胞、單核細胞、淋巴

細胞、嗜酸性球細胞，和嗜鹼性球細胞百分

比。絕對的白血球細胞子類型的計數被計算

作為其各自的差異百分比和白血球總量細胞

計數的產品。為了要減少感染所帶來的混

淆，白血球細胞計數低於 4.0      109 細胞/L 或

大於 10.0       109 細胞/L 將重新檢查，廣泛的

檢查可能隱藏性慢性感染。有異常或非典型

的白血球細胞標本將再度檢驗或排除。使用

高敏感度方式來測定血漿中C反應性蛋白質

(CRP)（IMMAGE、貝克曼庫爾特、免疫化

學系統、Brea、CA）。在一個單一的實驗中

重複測定樣品，高敏感度C反應性蛋白質(hs-

CRP) 內測定係數範圍為4.2%至8.7%。

血液樣本是在病患住院中及施行冠狀動

脈攝影時抽取， 樣本是保存在–80℃，分析

時以1:100稀釋。幽門螺旋桿菌特定IgG 抗體檢

測使用一個商業固相酶聯測定工具包(NovaTee 

Immundiagnostica GmbH，Dietzenbach，德

國)。獲得的曲線是平行的標準曲線。內測定

係數變化為5.1%至6.5%。 在一個單一的實驗

中重複測定樣品。

選擇性冠狀動脈攝影，執行經由橈動

脈、 肱動脈或股動脈，使用 Jukins、 Kimny

或Ikari導管技術，定量冠狀動脈攝影 (QCA)

分析由一個獨立的實驗室執行。顯著得冠狀

動脈狹窄被定義為管腔直徑狹窄     50%，包

含一條或多條主要的冠狀動脈或其主要的分

支，如左前降動脈（LAD）、 左迴旋動脈

(LCX) 和右冠狀動脈（RCA）。由兩位心臟專

科醫師判讀血管攝影，如果有冠狀動脈狹窄

就認定為冠心症。“ 正常冠狀動脈 ”被定義

為無任何阻塞或阻塞病變<50%。

我們使用冠狀動脈硬化程度來評估動脈

粥樣硬化嚴重程度，冠狀動脈硬化程度先前

已被描述和驗證過7,10 ，冠狀動脈狹窄患者的

嚴重程度是使用 Gensini  的冠狀動脈的分數。 

Gensini得分數計算如下所示: 冠狀動脈血管腔

狹窄： 1-25%:1分; 26-50%:2分; 51-75%:4分；

76-90%:8分；91-99%:16分和100%:32分。分數

乘以一個合併病變的冠狀動脈樹中的位置，

依其重要性給予一個乘數：  左主幹動脈:x5，

近端左前降動脈或 近端左迴旋動脈:x2.5，在

中段的左前降動脈x1.5，遠端左前降動脈或中

段到遠端的左迴旋動脈:x1。 這個分數當作冠

狀動脈粥樣硬化嚴重程度的索引。

糖尿病定義為空腹血漿血糖126 mg/dl或

以口服降血糖藥物或胰島素治療。 高血壓的

定義為辦公室收縮壓 140 mmHg和/或舒張

壓 90 mmHg和/或以降高血壓藥物治療。 

代謝症狀群根據美國國家膽固醇教育計畫成

人治療第三次小組報告 (NCEP- ATP III)11，

但修改腹部肥胖的定義。代謝症狀群定義為

存在下列三個或以上條件： (1) 動脈血壓

血 清 學 分 析

冠 狀 動 脈 攝 影

冠 狀 動 脈 硬 化 程 度

( G e n s i n i  s c o r e ) 測 量

定 義

30 義大研訊



130/85mmHg (2) 腹部肥胖:腰圍，男性 90

公分;女性 80公分 (3) 血清三酸甘油酯

150mg/dl (4) 血清高密度脂蛋白膽固醇: 男性

<40mg/dl;女性<50mg/dl (5) 空腹血糖 100 

mg/dl。

所有的變數被檢查統計分析描述資料。

連續的變數的結果顯示為平均的±標準差，

統計差異變數中的進行比較的正態分佈變數

使用非成對的Student´s t 檢驗。 在統計測試

之前, 血清甘油三酯和冠狀動脈硬化程度是對

數轉換為實現一個正態分佈。分類變數為頻

率的計數和群體間比較均被卡方測試分析。

多因素回歸分析被用來檢查冠狀動脈硬化程

度和其他生物指標值之間的關聯。皮爾遜

(Pearson)相關方法用於計算變數和幽門螺旋桿

菌IgG 濃度之間的關係。在四個不同動脈硬化

程度的群體中，測試幽門螺旋桿菌IgG濃度的

發展趨勢。所有的統計分析均為配對，同時 p 

值<0.05被認為有統計學的意義。 

表1顯示在這項研究的所有病患的臨床

特徵。血漿中平均幽門螺旋桿菌IgG濃度(分

位差)，在每個分類的變數之間沒有差異。 研

究90位幽門螺旋桿菌血清陽性患者和50位幽

門螺旋桿菌血清陰性患者無年齡和性別差異

的。 幽門螺旋桿菌血清陽性患者比血清陰性

患者在血紅蛋白A1C (HbA1C)，三酸甘油酯

數量，嗜酸性顆粒細胞計數和冠狀動脈硬化

程度均較高。兩組的血清空腹血糖、總膽固

醇、高密度脂蛋白膽固醇、低密度脂蛋白膽

固醇、尿酸、 血清麩氨基酸草醋酸轉氨基酵

素（SGOT）、血清麩氨基酸焦葡萄轉氨基酵

素（SGPT)、肌酸酐和HS-CRP 數量；白血球

細胞、中性顆粒細胞、單核細胞、淋巴細胞

和嗜鹼性細胞計數； N/L 比率；體重指數；

腰圍；收縮壓和舒張壓的值和吸煙狀況都是

相同的（表 2）

當病患根據冠狀動脈硬化程度加以分組，發

現與幽門螺旋桿菌IgG濃度的增加有一線性

趨勢 (p= 0.009，圖1)。多元線性回歸分析顯

示，幽門螺旋桿菌IgG濃度是冠狀動脈硬化程

度的一個獨立的預測因數，而體重指數、收

縮壓和舒張壓的值、血清空腹血糖、總膽固

醇、高密度脂蛋白膽固醇、低密度脂蛋白膽

固醇、尿酸或肌酸酐數值則沒有。 性別並沒

有出現對冠狀動脈硬化程度有重大影響。但

是年齡對此模型作出明顯的貢獻。這種模型

可以解釋大約33%的冠狀動脈硬化程度的變異

(表 3)。幽門螺旋桿菌IgG濃度和嗜酸性粒細

胞，表現出顯著的正相關；和中性顆粒細胞

計數與 N/L 比值則呈現負相關(表 4)。

結 果

統計分析
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圖-1 冠狀動脈硬化程度(Gensini Score)分組，

病患幽門螺旋桿菌IgG濃度與冠狀動脈硬化程

度(Gensini Score)各分組不同 (p = 0.016), 呈現

明顯線性趨勢(p = 0.009)。
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表-1 血漿中平均幽門螺旋桿菌IgG濃度(分位差)，根據分類的變數分組

a代謝症狀群的定義及診斷標準，根據美國國家膽固醇教育計畫成人治療第三

次小組報告 (NCEP- ATP III)，描述在主文中。

表-2 幽門螺旋桿菌血清陽性與血清陰性患者的臨床特徵
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資料顯示為平均的±標準差. BMI: 體重指數; SBP: 收縮壓; DBP: 舒張壓; HDL: 高密度脂蛋白膽

固醇; LDL: 低密度脂蛋白膽固醇; hs-CRP: 高敏感度C反應性蛋白質; WBC: 白血球; SGOT: 血清

麩氨基酸草醋酸轉氨基酵素; SGPT: 血清麩氨基酸焦葡萄轉氨基酵素; N/L = 中性顆粒細胞/淋巴

細胞.

表-3 多元線性回歸模型：矯正後冠狀動脈硬化程度(Gensini Score)與其他參數相關性 
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BMI: 體重指數; SBP: 收縮壓; DBP: 舒張壓; HDL: 高密度脂蛋白膽固醇; LDL: 低密度

脂蛋白膽固醇

表-4 幽門螺旋桿菌IgG 濃度和連續變數的皮爾遜(Pearson’s)的相關係數

a代謝症狀群的定義及診斷標準，根據美國國家膽固醇教育計畫成人治療第三次小組報告 

(NCEP- ATP III)，描述在主文中。SBP: 收縮壓; DBP: 舒張壓; HDL: 高密度脂蛋白膽固醇; LDL: 

低密度脂蛋白膽固醇; hs-CRP: 高敏感度C反應性蛋白質; WBC: 白血球; SGOT: 血清麩氨基酸草

醋酸轉氨基酵素; SGPT: 血清麩氨基酸焦葡萄轉氨基酵素; N/L = 中性顆粒細胞/淋巴細胞.
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目前研究顯示，冠狀動脈硬化程度在幽

門螺旋桿菌血清陽性患者明顯較高，並且和

幽門螺旋桿菌IgG濃度相關。在控制常規因素

包括年齡、性別、體重指數、 血壓、 血脂、 

尿酸、 肌酸酐和葡萄糖濃度後，冠狀動脈硬

化程度與幽門螺旋桿菌IgG抗體濃度相關性仍

然持續。幽門螺旋桿菌感染與動脈粥狀硬化

之間的關聯目前仍未完全瞭解，一些機轉可

能與慢性細菌性感染連結，例如幽門螺旋桿

菌和披衣菌肺炎與動脈粥狀硬化血管疾病12,13 

。另有機轉提到動脈粥狀硬化疾病和冠心症

涉及一種炎症細胞反應。單核細胞成熟進入

組織巨噬細胞，產生促發炎反應及血栓形成

前物質。單核細胞成熟可以會受到革蘭陰性

細菌內毒素脂多醣的影響，內毒素活化單核

細胞產生促發炎反應細胞激素，啟動促凝血

的活動，可能對動脈粥狀硬化的發展有顯著

的影響14,15 。另一種可能機轉是細菌於血管內

直接加速血管平滑肌細胞或血管內皮細胞的

增生，幽門螺旋桿菌可能也直接誘導動脈粥

狀硬化。 Ameriso et al.報告，幽門螺旋桿菌的

DNA可以使用聚合酶鏈反應在頸動脈粥狀硬

化斑塊中的檢測到16 。若干研究發現，幽門螺

旋桿菌感染，能提高血液中白血球和C-反應

性蛋白質的濃度17,18 。低位的炎症反應或血栓

形成前的狀態，可能涉及另一種可能機制。

幽門螺旋桿菌感染胃黏膜會增加生產炎症的

細胞激素，造成局部和全身性的腫瘤壞死因

數-α(TNF-α)和細胞白介素-6（interleukin-6）

升高19,20 ，腫瘤壞死因數-α和細胞白介素-6的

升高與冠心症有關20。若干試驗發現幽門螺旋

桿菌感染可能是冠心症的一個危險因素，但

有些人卻不這麼認為 21-26。在我們的研究中，

幽門螺旋桿菌血清陽性患者比血清陰性患者

在三酸甘油酯數量和血紅蛋白A1C (HbA1C)

較高。先前的研究已顯示 • 幽門螺旋桿菌感

染與血清中血脂的改變有關聯，並且被認為

是動脈粥狀硬化的一個危險因素27,28 。 Sung 

et al.29 發現幽門螺旋桿菌血清陽性患者總膽固

醇、低密度脂蛋白和三酸甘油酯數值較高，

高密度脂蛋白數值較低。 他們得出的結論認

為，幽門螺旋桿菌感染可能是通過更改脂質

成分，來扮演一個動脈硬化的因子。在我們

的研究中，三酸甘油酯數值的差異可能是因

幽門螺旋桿菌感染，而以前的研究顯示某些

感染可能改變血清中的血脂30。另一個機制可

能是幽門螺旋桿菌是持久的、低位的炎性刺

激， März et al.31 顯示全身系統性低位炎症反

應與血清血脂的變化有關。幽門螺旋桿菌在

糖尿病中的作用仍是有爭論性的。 Quadri et 

al.32 顯示第2型糖尿病的婦女有高發生率的幽

門螺旋桿菌感染， Gulcelik et al.33 建議糖尿病

患者中高發生率幽門螺旋桿菌感染與消化不

良症狀有關。 反之，Ko et al.34 認為幽門螺旋

桿菌感染與血糖狀態和糖尿病的罹病時間之

間沒有關聯。在這篇研究中，我們發現幽門

螺旋桿菌血清陽性患者比血清陰性患者在三

酸甘油酯數量和血紅蛋白A1C (HbA1C)較高；

這個結果認為幽門螺旋桿菌感染與血清血脂

的改變和HbA1C有關，並被認為是動脈粥狀

硬化的危險因子。

依據目前的研究，幽門螺旋桿菌IgG的濃

度與嗜酸性顆粒細胞計數有正相關，和中性

顆粒細胞計數與 N/L 比成負相關。先前的報

告顯示，胃黏膜幽門螺旋桿菌感染，合併有

慢性活動性炎症的患者的特點是被各種炎症

細胞浸潤，包括嗜中性顆粒細胞、嗜酸性顆

粒細胞、淋巴細胞及巨噬細胞35-37。即使已根

討 論
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除幽門螺旋桿菌，治療一年後，滲透的嗜酸

性顆粒細胞會慢慢減少，不會返回到正常的

程度 35。另外，慢性胃炎的嚴重程度明顯的和

嗜酸性顆粒細胞相關37。 這些研究顯示，滲透

嗜酸性顆粒細胞在胃黏膜幽門螺旋桿菌感染

的病患上，可能會導致長時間發炎。液胞毒

素A (VacA)是幽門螺旋桿菌相關疾病的致病機

轉中的主要毒性因素之一38,39，也曾報告過表

現出免疫抑制活動，包括抑制 T 細胞增生40,41 

。然而，VacA在免疫細胞中也有促發炎活性

42,43，代表VacA 誘導趨化激素的表現。VacA

活性與增加嗜酸性顆粒細胞誘導趨化激素的

表現可能有相關性。先前的研究亦顯示，在

幽門螺旋桿菌感染的病患上，VacA誘導並增

加來自嗜酸性顆粒細胞趨化激素釋放，會造

成胃損傷與炎症細胞浸潤44。本研究發現，幽

門螺旋桿菌IgG 濃度與中性顆粒細胞計數及 

N/L 比成負相關，Kawade et al.45 發現，幽門

螺旋桿菌血清陽性患隨著年齡增加，中性顆

粒細胞明顯下降，這個機轉目前還不知道，

需要進一步研究。

我們使用病例-對照研究，仍然有一些限

制。首先，我們檢查幽門螺旋桿菌IgG抗體， 

但是，幽門螺旋桿菌血清IgG陽性，未必能

反映一個有作用的感染。第二，我們的研究

並未顯示幽門螺旋桿菌感染與冠心症直接致

病機轉。 第三，此研究分析的樣本量少，須

更多病人來進行評估。 我們的研究顯示 冠狀

動脈硬化程度在幽門螺旋桿菌血清陽性病患

顯著升高，而與幽門螺旋桿菌血清IgG濃度有

關，這顯示增加血中幽門螺旋桿菌IgG濃度，

可能參與冠狀動脈粥狀硬化的致病機轉。

本文的作者想感謝中華民國臺灣的義大

醫院提供金融支援(合約編號: edahp-97018)。 

我們很感謝心臟中心團隊中的成員和其他的

組織對本研究的協助。
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義守大學、義大醫院近期活動

【研 討 會】

活  動

日本戲劇暨文藝學術研討會••

會議日期: 2010年5月17日

會議時間:  義守大學行政大樓十樓

主辦單位: 義守大學應用日語學系

2010電子工程技術研討會••

會議日期: 2010年6月18日

會議時間:  義守大學行政大樓十樓

主辦單位: 義守大學電子工程學系
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活  動

【演講】
講題：企業健康管理見習與專案成果發表會••

主講人：陳積元 副課長（燁輝企業股份有限公司管理部綜合協調課）

               余志堯 處長 (燁聯鋼鐵股份有限公司專案管理師)

               曾國治 電訊技術師 (台灣中油資訊處電信所)

日期：2010年03月03日 

地點：義守大學燕巢分部A棟0102演講廳

講題：材料專題演講••

主講人：江家慶 助理教授 （高雄應用科技大學）

日期：2010年03月10日 

時間:   07:30-08:30

地點：義守大學綜合大樓三樓 50301室

講題：生物分子作用之熱力學與動力學研究及其運用••

主講人：陳文逸 教授 （中央大學化學工程與材料工程學系）

日期：2010年03月17日 

地點：義守大學理工大樓 二樓2200室

講題：材料專題演講••

主講人：林峰輝 主任 （國家衛生研究院醫學工程組）

日期：2010年03月24日 

地點：義守大學綜合大樓三樓 50301室

講題：社區健康營造與安全社區推動之實務分享••

主講人：陳幸婉 秘書長（高雄市原生植物園創價協會）

日期：2010年03月31日 

地點：義守大學燕巢分部A棟11樓演講廳

講題：無鉛焊點之界面研究••

主講人：王朝弘 助理教授（中正大學化工系）

日期：2010年04月07日 

地點：義守大學燕巢分部A棟11樓演講廳
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活  動

講題：台灣長期照顧十年計劃及長期照護保險規劃••

主講人：紀淑靜 部長（護理）             

日期：2010年04月10日 

時間 :  07:30-08:30

地點：義大醫院六樓會議廳

講題：技術商品化的挑戰••

主講人：吳孟翰 董事長（思德生物科技）             

日期：2010年04月14日 

地點：義守大學理工大樓二樓 2200室

講題：情緒處理••

主講人：顏永杰 醫師（義大醫院精神科主任）             

日期：2010年04月14日 

地點：義守大學燕巢分部

講題：醫工在骨科臨床應用介紹••

主講人：黃宗田 醫師（義大醫院骨科部）             

日期：2010年04月21日 

地點：義守大學 科技大樓七樓3701室

講題：陽離子性樹狀體高分子與巨噬細胞之交互作用••

主講人：郭榮華 教授（嘉南藥理科大藥物科技研究所）             

日期：2010年04月21日 

地點：義守大學理工大樓 2200室

講題：泌尿腫瘤••

主講人：江博暉 醫師（高雄長庚醫院泌尿科）             

日期：2010年04月24日 

時間 :  07:30-08:30

地點：義大醫院六樓會議廳
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講題：國際禮儀••

主講人：劉家榛 副教授（臺灣觀光學院旅遊系）             

日期：2010年04月26日 

地點：義守大學綜合大樓九樓50916室

講題：綠色化學的內涵••

主講人：趙奕姼 研究員（中央研究院化學研究所）             

日期：2010年04月28日 

地點：義守大學理工大樓二樓 2200室

講題：生物資訊演算與控制••

主講人：林俊良 教授（中興大學電機工程學系）             

日期：2010年04月29日

時間 : 13:30-15:30 

地點：義守大學科技大樓七樓03701室

講題：台灣境內遊客之旅遊需求及習慣探討••

主講人：周煜偉 (國際導遊領隊/自由譯者)          

日期：2010年04月30日 

地點：義守大學綜合大樓九樓50916室

講題：義守大學生物科技學系2010畢業成果展••

主講人：生科系學生專題研究成果發表            

日期：2010年05月01日 

地點：高雄科學工藝博物館

講題：參展經驗分享••

主講人： 張元蓉 董事長 (晨方股份有限公司)         

日期：2010年05月04日 

地點：義守大學科技大樓七樓3701室

活  動
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講題：材料專題演講••

主講人：張守一 教授 (中興大學材料系)         

日期：2010年05月05日 

地點：義守大學綜合大樓三樓 50301室

講題：軟性顯示器技術••

主講人：鄭文桐 教授 (中興大學化學工程學系)         

日期：2010年05月05日 

地點：義守大學理工大樓 二樓2200室

講題：病歷品質與醫院管理••

主講人：柯成國 副院長 (高雄醫學大學附設中和紀念醫院)         

日期：2010年05月08日 

時間 : 07:30-08:30

地點：義大醫院六樓會議廳

講題：人際關係的藝術••

主講人： 杜俊賢 醫師 (義大醫院精神科主任)         

日期：2010年05月12日 

地點：義守大學燕巢分部

講題：電子紙用電泳顯色粒子技術••

主講人： 黃國棟 主任 (工研院材料所材料與化工研究所)         

日期：2010年05月12日 

地點：義守大學理工大樓 二樓2200室

講題：醫工實務經驗介紹••

主講人：郭壽龍（天勝科技股份有限公司）             

日期：2010年05月12日

地點：義守大學科技大樓七樓3701室

活  動
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講題：進出口貿易實務••

主講人：蘇昌添 總經理（晉超貿易有限公司）             

日期：2010年05月17日

地點：義守大學綜合大樓九樓50901室

講題：材料專題演講••

主講人：李榮和 副教授（中興大學化工系）             

日期：2010年05月19日

地點：義守大學綜合大樓三樓 50301室

講題：幹細胞醫療之科技••

主講人：施子弼  教授（北醫幹細胞研究中心台北醫學大學醫學科學研究所）             

日期：2010年05月22日

時間 :  07:30-08:30

地點：義大醫院六樓會議廳

講題：智慧型機器人••

主講人：林其禹 教授（台灣科技大學機械系）             

日期：2010年05月24日

地點：義守大學科技大樓八樓3801室

講題：儲氫材料••

主講人：蘇順發 助理教授（南台科技大學化學工程與材料工程系）             

日期：2010年05月26日

地點：義守大學理工大樓 二樓2200室

講題：電子系專題演講••

主講人：溫志群 副研究員（金工所）             

日期：2010年05月27日

地點：義守大學科技大樓六樓3601室

活  動
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講題：散熱材料氮化鋁的合成及應用••

主講人：賴振興 組長（臺鹽實業研發處）             

日期：2010年06月02日

地點：義守大學理工大樓二樓 2200室

講題：微藻於生質能源之應用••

主講人：蘇家弘 助理教授（明志科技大學化學工程系）             

日期：2010年06月09日

地點：義守大學理工大樓 二樓2200室

講題：政管系專題演講••

主講人：卲珮君 教授（長榮大學土地管理與開發學系）             

日期：2010年06月11日

地點：義守大學綜合大樓三樓 50301室

講題：臨床試驗的倫理規範••

主講人：蔡永杰 主任（奇美醫院生殖醫學科）             

日期：2010年06月12日

時間 :  07:30-08:30

地點：義大醫院六樓會議廳

講題：臨床及院內感染分離菌種抗生素感受性分析及外科手術預防••

性抗生素使用原則

主講人：賴重旭 主任（感控實驗室）             

日期：2010年06月19日

時間  : 07:30-08:30

地點：義大醫院六樓會議廳

活  動

Back

46 義大研訊



機  會

國科會消息

99年國科會工程處公開徵求「極端氣候下之複合性災害防治之••

研究專案計畫」

本專案計畫希望能結合土木、水利、防災、地質、地理、建築、監測、資訊等各種不同領

域的技術，以莫拉克颱風的經驗與教訓，探討極端氣候下之複合性災害防治之研究。

訊息相關網址：http://www.nsc.gov.tw/eng/ct.asp?xItem=17739&ctNode=1287

計畫截止日：構想書2010年4月6日

                       計畫書2010年5月31日

99年度「補助延攬研究學者暨執行專題研究計畫」(第1期)••

行政院國家科學委員會為充實公私立大專院校及學術研究機構之學術研究人力，補助延攬

研究學者在國內執行中長期研究計畫或在國外執行與國科會簽訂雙邊合作協定之重大國際

合作計畫之相關計畫，以提升我國學術研究水準。

訊息相關網址：http://web1.nsc.gov.tw/lp.aspx?CtNode=1053&CtUnit=627&BaseDSD=5&m

p=1

計畫截止日：2010年4月15日

台法自由型合作研究計畫••

本會為提昇我國與法國間之國際合作研究水準，於2007 年1月25 日與法國國家研究署

（French National Research Agency, 簡稱ANR）簽訂合作研究協定。在此協定下共同支持及

推動台灣與法國研究團隊之科學合作，並鼓勵兩國研究人員及團隊共同提出優質之合作研

究計畫案，針對共同之研究主題，由台法（NSC-ANR）雙方分別補助所需經費。本計畫將

公開徵求計畫書，經台法雙方個別書面審查及共同會議審查後，選定合作計畫案，並決定

補助金額。計畫執行日期自次年1月1 日起，補助三年期優質國際合作計畫。

訊息相關網址：http://web1.nsc.gov.tw/

計畫截止日：2010年4月15日
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99年度第1次公開徵求「補助任務導向型團隊赴國外研習試辦方案」••

計畫書

國科會為補助國內優秀人才赴本會所指定之國外世界級公私立研究機構，研習我國未來迫

切需要之關鍵科技項目，以培育我國未來發展所需關鍵科技之研發人才，並掌握自主研發

能力，進而促成我國科技創新水準之躍升，特訂定「補助任務導向型團隊赴國外研習試辦

方案」。

訊息相關網址：http://web1.nsc.gov.tw/

計畫截止日：2010年4月15日

99年度「數位典藏及數位學習國家型科技計畫」第2波公開徵選計畫••

（數位典藏部分）

為擴大數位典藏及數位學習國家型科技計畫之涵蓋面並鼓勵各界參與，99年度公開徵選計

畫（ 數位典藏部分）共規劃「數位內容」、「數位技術研發」及「推廣應用」三大主題。

訊息相關網址：http://web1.nsc.gov.tw/

計畫截止日：2010年4月30日

國科會與加拿大自然與工程研究委員會(NSC-NSERC)公開徵求合作研••

究計畫

為鼓勵台加兩國研究人員及學者共同提出優質之合作研究計畫案，國科會與加拿大自然

與工程研究委員會(NSERC)自2010年起將辦理雙邊共同徵求合作研究計畫。由國科會與

NSERC針對共同之研究主題，公開徵求國合專題研究計畫申請書。經台加雙邊個別進行學

術審查後，以會商方式共同核定合作計畫並決定補助金額，由雙邊分別補助所需經費。

訊息相關網址：http://www.nsc.gov.tw/int/lp.asp?CtNode=1212&CtUnit=874&BaseDSD=7

計畫截止日：2010年4月30日

2011年台法幽蘭計畫••

為發展台法兩國研究單位間之科技交流，推展新的合作機會，國科會與法國在台協會比照

法國外交部與其他國家共同建立之科技交流管道，推動「幽蘭計畫」。

訊息相關網址：http://www.nsc.gov.tw/int/ct.asp?xItem=7718&ctNode=1210

計畫截止日：2010年5月20日

機  會
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100年國內博士班研究生赴德國短期研究【三明治計畫】••

為提高國內博士班研究水準，促進台德學術交流，國科會特與德國學術交流總署

（DAAD）簽訂合作協定，遴選我國國內博士候選人赴德國大學或研究機構短期研究進

修。

訊息相關網址：http://web1.nsc.gov.tw/

計畫截止日：2010年7月31日

赴國外從事博士後研究••

國科會為配合國家長期發展，鼓勵我國年輕優秀博士赴國外從事博士後研究以提升國際研

究能力，汲取先進國家研發經驗。

訊息相關網址：http://www.nsc.gov.tw/int/ct.asp?xItem=17284&ctNode=1213

計畫截止日：2010年7月31日中午12時

台法(NSC-ANR)合作研究計畫--雙邊協議專案型國際合作計畫••

國科會與法國國家科學研究中心(CNRS)及國家醫藥研究院(INSERM)等二單位所簽訂雙邊科

技協議下之合作研究計畫，亦屬於「雙邊協議專案型國際合作計畫(Joint Call)」。

訊息相關網址：http://web1.nsc.gov.tw/

計畫截止日：每年12月31日
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產學合作

機  會

經濟部「學界開發產業技術計畫」•• TDPA --- 「在地型產業加值

學界科專計畫」

基於政策推動延續性之考量，並因應在地產學合作之趨勢，經濟部部技術處持續開放「在

地型產業加值學界科專計畫」受理申請，期能利用學界研發能量扶植特定產業技術或帶動

區域產業發展，強化產學合作之連結，達到以產助學、以學輔產之目的。

訊息相關網址：

http://www.isu.edu.tw/interface/showdoc.php?dept_id=4&levelid=5359&dept_mno=27

計畫截止日：自2008年1月1日起受理申請，視計畫收件及預算使用情形再公告截止收件日

期。

國科會「補助產學合作研究計畫」••

1.	 整併原有的大產學、小產學及數位產學相關補助要點，並建構產業需求導向之產學合作

模式，以整合運用研發資源，發揮大學及研究機構之研發力量，以期能透過產學的團隊合

作與相互回饋的機制，提升國內科技研發的競爭力。分為「先導型」、「應用型」及「開

發型」計畫。

2.	 申請資格：

	 申請機構（以下稱計畫執行機構）：係指公私立大專校院、公立研究機構及經本會認可

之財團法人學術研究機構。

	 合作企業：係指依我國相關法律設立之獨資事業、合夥事業及公司，或以營利為目的，

依照外國法律組織登記，並經中華民國政府認許，在中華民國境內營業之公司，並以全程

參與本會產學合作研究計畫為原則。

訊息相關網址：

http://www.isu.edu.tw/interface/showdoc.php?dept_id=4&levelid=4473&dept_mno=27

計畫截止日：開發型產學合作計畫自97年2月15日起，得隨時於預計開始執行之3個月前向

國科會提出申請。

經濟部「學界協助中小企業科技關懷計畫」••

「學界協助中小企業科技關懷計畫」係依據行政院協助產業升級、促進台灣經濟發展，由

經濟部技術處所規劃，金屬中心結合AITI等其他法人所共同推動 之計畫，目的在導入學界

豐沛研發能量進入產業，提升中小企 業核心技術能量，強化產業競爭力並鼓勵中小企業投

入研發並 協助研提政府研發補助計畫，促進產業升級轉型。

訊息相關網址：http://sita.stars.org.tw/

計畫截止日：自2008年12月1日起受理申請，視計畫收件及預算使用情形再公告截止收件日 

期。
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鼓勵中小企業開發新技術 – SBIR (經濟部技術處)••

	SBIR計畫就是「小型企業創新研發計畫(Small Business Innovation Research)」，它是經濟部

為鼓勵國內中小企業加強創新技術或產品的研發，依據「經濟部促進企業開發產業技術辦

法」所訂定的計畫，期望能以此協助國內中小企業創新研發，加速提升中小企業之產業競

爭力，以迎接面臨之挑戰。

訊息相關網址：http://www.sbir.org.tw/SBIR/Web/Default.aspx

計畫截止日：計畫為政府持續推動與支持之計畫，廠商可隨時提出申請，並無特定的申請

截止日期。

主導性新產品開發輔導計畫(經濟部工業局)••

政府為鼓勵民營事業研究開發主導性新產品，發展高科技之新興產業，提升技術層次，

調整工業結構，提高國際競爭力，促進經濟成長，依據行政院「加速製造業升級及投資

方案」第三項措施「加速資本及技術密集工業之發展」，訂定「主導性新產品開發輔導

辦法」，以提供研究開發補助經費方式，鼓勵國內新興高科技工業具有研究發展潛力之廠

商，參與本項輔導計畫。

訊息相關網址：http://leading.itnet.org.tw/index.php

計畫截止日：計畫為政府持續推動與支持之計畫，廠商可隨時提出申請，並無特定的申請

截止日期。

經濟部「業界科專計畫」(經濟部技術處)••

為鼓勵企業從事技術創新及應用研究，建立研發能量與制度，經濟部開放企業界申請「業

界科專」計畫，藉以政府的部分經費補助，降低企業研發創新之風險與成本，且研發成果

歸廠商所有，以積極鼓勵業者投入產業技術研發工作，在業界提出申請及執行計畫過程

中，輔導業界建立研發管理制度、強化研發組織、培育及運用科技人才、誘發廠商自主研

發投入與後續投資，並促進產、學、研之間的交流與合作，健全業界整體發展能力，達到

政府「藏技於民」的美意。

訊息相關網址：

http://www.isu.edu.tw/interface/showdoc.php?dept_id=4&levelid=5358&dept_mno=27

計畫截止日：計畫為政府持續推動與支持之計畫，廠商可隨時提出申請，並無特定的申請

截止日期。

機  會
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機  會

國科會科學園區補助計畫••

南科：科學工業園區創新技術及產學合作獎助計畫 -- 需由廠商提出申請

中科：高科技設備前瞻技術發展計畫 -- 需由廠商提出申請

訊息相關網址：

http://www.isu.edu.tw/interface/showdoc.php?dept_id=4&levelid=5586&dept_mno=27

計畫截止日：計畫為政府持續推動與支持之計畫，廠商可隨時提出申請，並無特定的申請

截止日期。

國科會補助「跨國產學合作交流及專業人才培訓計畫」••

為推動國內學術界與國外產業合作研究，進行研究人員實質互訪交流，並選送國內優秀111

學生赴國外產業機構或應用研究機構（以下簡稱國外合作機構），進行新技術研習及專

業培訓，以作為國內發展新興產業時之種子部隊。

申請資格：符合國科會專題研究計畫申請人資格之公私立大專院校或其他經過本會認可222

之研究機構之專職人員得為計畫主持人，並得以其執行中之專題研究計畫為基礎申請本

計畫。國外合作機構以外國合法公司並設有研發部門者，或與產業相關應用研究機構為

限。

訊息相關網址：

http://www.nsc.gov.tw/int/ct.asp?xItem=10763&ctNode=1213

計畫截止日：受理期間：隨時受理

人員互訪︰預定出/來訪前2個月提出

人才培訓︰預定研習前3個月提出

Back
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