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花蓮的某一個週末下午



網路聲量趨勢



研究計畫的讀者

審核委員



舞台劇是演給最後一排那兩個人看的



同儕審核

同領域active researcher



學門專題計畫審查流程



對初審 

委員考評 

多元組成 

審查委員遴選及評鑑 
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邀請具有技術領域相關
或實務經驗之產業專家
共同參與審查， 並建立
國外審查委員名單資料
庫， 逐步提高送國外審
查件數， 廣納多元學術
視野。  

為提升審查品質， 所有學門
具備審查委員評鑑機制， 由
複審委員進行評鑑， 以進行
審查品質管控。  

學門召集人肩負規劃學門未來方
向、 發掘前瞻研究議題、 分析國際
發展趨勢等重要任務， 透過任期輪
替， 藉以活絡學門發展動態。  

建立初審委員的考核機制、 學門召集人與複審委員的任期與組成以精進審查品質。  



專題計畫審查重點



專題研究計畫
研究主題之創新性與重要性

Am J Respir Crit Care Med Vol 198, Iss 9, pp 1140–1150, Nov 1, 2018



Long EO, Immunity. 2007;26(4):385-7.

Lucas M, Immunity. 2007;26(4):503-17. 

Novelty?

Me too?

IF: 21.522



Prof. William Cookson

Head of Respiratory Sciences for the 

Imperial College London, UK

Zhang Y. et al., Nature Genetics 2003; 

Allen M. et al., Nature Genetics 2003; 

Moffatt M. et al., Nature 2007; 

Moffatt M. et al., 

New England Journal of Medicine 2010

ORMDL3 

IL33 

TSLP 

IL18R1 



Prof Peter J. Barnes

He has published over 1000 peer-review 

papers on asthma, COPD and related topics 

and has edited over 40 books (h-index = 153). 

The most highly cited respiratory researcher in 

the world over the last 20 years

The most highly cited clinical scientist in the 

UK 

The top 50 most highly cited researchers in 

the world 

Fellow of the Royal Society since  2007



科技築底‧化研為用 
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科技部長期挹注資源補助專題研究， 期望能提升學術品質、 促進社會效益及提供產

業技術， 鼓勵計畫主持人追求計畫的原創性及確保研究成果之具體產出與擴散效應。  中華民國108年6月 

強化支持學術研究策略說明 

中華民國108年6月 

強化支持學術研究策略說明 



鼓勵學者申請多年期計畫 
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鼓勵研究人員透過有系統地探討， 進行長期且跳躍式之創新、 累積其專長領域裡
的學術新知， 進而提升學術研究的深度及廣度。  

鼓勵新進人員大膽提出創新提案。  

鼓勵研究者不以追求量產研究成果
為目標， 多從事有利知識累積或實
務應用的研究。  

對於提出3年至5年研究計畫為優先，
給予長期經費資助， 讓研究者安心
做好研究與發展。  

申請 
3 ,095件 

單年期計畫 

總核定 
3 ,341件 

改核單年期
1 ,826件 

申請 
4 ,723件 

總核定 
1 ,367件 

多年期計畫 

核定 
1 ,515件 





Rationale

• Prominent among the leukocyte types 

infiltrating the lungs in COPD are natural 

killer cells (NKs). 
Freeman CM, Stolberg VR, PLoS One 2014;9:e103840.Tomasello E, 

Front Immunol 2012;3:344. 

• In COPD, relative to smokers without 

COPD, NKs from sputum and alveolar 

fluid are more cytotoxic toward highly 

susceptible targets. 
Hodge G, Respirology 2013;18:369–376. 

Urbanowicz RA, Respir Res 2010;11:76. 



Hypothesis

Lung DCs contribute to lung NK 

priming in COPD 



Hypothetical model



The working model of hypothesis 



• 強化 rationale

• 創新性（novelty)之證據

• 強化證明有能力完成計畫

Preliminary Data



NK cells in lung tissue

The frequency of lung NK cells correlates with FEV1% predicted

Preliminary Data

PLoS One. 2014 Jul 31;9(7):e103840.



Preliminary Data

This killing is increased in subjects 

with severe COPD compared with 

smokers without obstruction

CD56+ NKs from human lung 

parenchyma can kill autologous 

lung parenchymal cells

PLoS One. 2014 Jul 31;9(7):e103840.



in vivo. C57BL/6 mice were exposed either to air or CS for 8 weeks. Lung tissue was 

collected and dispersed for isolation of NKs (CD49b+), CD326+ epithelial cells, and pan-DCs. 

Dendritic cells (DCs) from cigarette smoke (CS)-exposed 

mice prime natural killer cells (NKs) to become cytotoxic

Preliminary Data



Preliminary Data



Cell model 
BEAS-2B cells, differentiated U937 or THP-1 macrophages, HSAEPC, COPD 

human bronchial epithelial cells and normal human bronchial epithelial cells 

will be treated with control medium, the PM2.5 or PM10 (0, 20, 50 and 100 

μg/ml). Alternatively, the PBMC or MDM in healthy control or COPD subjects 

will be used. 

COPD mouse model Human COPD patients 

實驗三部曲



良好研究的要素

Novelty Significance

Accuracy 

Complexity

Relevance



A CB

因果關係的機制探討

不要只研究現象

DC NK
cytotoxicity

IL-15

COPD vs. NC
Smoking vs. C

Intervention
in vitro and in vivo

(or more human data)



採用精準又新穎的方法

邀請互補性強的人擔任共同主持人



讓reviewer 快速看到重點及價值



粒狀空氣污染物對慢性阻塞性肺病修復機制及異常發炎影響之
研究:    探討 ITIH-4及再生路徑之角色

(一) 。(五百字以內)

慢性阻塞性肺疾病(COPD) 為呼吸道及全身系統性異常發炎之疾病,目前並無有
效之治療可以完全改善病程及死亡率。其致病機制並包括上皮細胞老化及凋零,

結締組織破壞及修復機制受損。後者又更加重異常發炎反應。空污中懸浮微粒
(PM)是造成或加重 COPD 的重要因素之一,然而其詳細的致病及分子機制並不
清楚。我們過去的研究發現 PM 會透過氧化壓力造成異常蛋白,抑制 Wnt 路徑
並引發老鼠的肺上皮細胞凋零。分析人的血清時發現 inter-alpha-trypsin 

inhibitor heavy chain 4 (ITIH4)在 COPD 的病人比正常人低,而且和 PM 的關
聯性最為密切。體外實驗亦發現病人的細胞 ITIH4 的調控異於常人。本計劃進
將一步探討 PM 透過 ITIH4 在 COPD 的致病機制。在此三年期之計劃中,我們
有 3 個特定目標:1. 確認 ITIH4 在正常人及 COPD 病人發炎反應、細胞凋亡、
肺上皮細胞的修復和再生等功能上的保護性角色;2. 探討在正常人或COPD病人
的免疫細胞或肺上皮細胞受到發炎因子、細懸浮微粒PM2.5 或懸浮微粒 PM10 

等空污物質的刺激下,ITIH4 的調節作用機制; 3. 利用 COPD 動物模型和 COPD 

病人檢體來確立 ITIH4 之作用。將以病人和正常人之 PBMC 及巨噬細胞,並以
初代培養肺上皮細胞等來應證前述分子和 COPD 之臨床相關性。本研究之結
果將對 PM 在 COPD 之致病機制更加清楚,並可能提供追蹤和治療病人之標的
以及將來有效治療的方向。
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Our Credit

Current publication in COPD and/or PM



Thank you for your attention 


