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得獎簡評： 

彭致文博士的研究著重於 EB 病毒的分子病毒學研究，這是瞭解 EB 病毒相關癌症

病因的重要關鍵。近年來彭博士的研究成果及論文發表數量都很傑出，其研究 EB 核抗

原，EBNA1 及 EBNA2，對細胞因子的影響，發現核仁磷酸蛋白和核仁素在這方面的重

要性。彭博士的發現對宿主 B 細胞 EB 病毒潛伏感染的建立與維持提供了深入的見解。

彭博士的研究顯著地提升了我們一般對 DNA 結合蛋白運作模式的認知。此外，彭博士

的發現可能對未來 EB 病毒感染的治療方法提供了標的。彭博士的研究成果已發表在高

知名度的期刊，以一位年輕研究人員的表現來說，其成就令人印象深刻。 
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得獎人簡歷： 

彭致文博士目前為慈濟大學醫學科學研究所教授，專長為分子病毒腫瘤學及基因表

現與調控。於 1995 年畢業於中興大學植物病理學系後，於 2002 年在美國奧勒岡州立大

學取得植物病理（病毒）學博士。之後在哈佛大學醫學院醫學系暨微生物學系跟隨 Elliott 

Kieff 從事博士後研究工作，以 EB 病毒的潛伏感染分子機制為主要研究方向。2004 年

受聘於慈濟大學生命科學系助理教授，2007 年升等為副教授，2014 年升等為教授迄今。

2015 轉聘至慈濟大學醫學科學研究所。從事研究工作以來，以探討 EB 病毒在人類 B 細

胞建立的潛伏感染分子機轉為探討藉而尋找新的標的作為抗 EB 病毒藥物的發展。 

代表作簡介： 

EB病毒核抗原 1 和 2(EBNA1 及 EBNA2)對於潛伏感染的建立及維持扮演著核心的

角色。EBNA1 具有完整的 DNA 鍵結區間透過和順向因子 oriP 的結合而扮演維持病毒

表體(episome)、複製、轉錄調控的功能。EBNA2 則缺乏 DNA 鍵結的功能區間，主要是

透過和細胞內因子如 RBP-Jk、PU.1、AUF 等的結合進而調控標的基因啟動子的轉錄作

用。我們的研究發現，EBNA1 和 EBNA2 的作用都需要有中間協調作用的蛋白存在，才

可以使得 EBNA1 和 EBNA2 蛋白分子在標的 DNA 上形成蛋白聚合體。其中 NPM1 必須

以 ATP 結合形式(NPM1-ATP)和 EBNA2 結合後促進 EBNA2 和 RBP-Jk 的結合，並在標

的基因的啟動子上形成蛋白聚合體。以 EB 病毒的致腫瘤基因 LMP1 為例，此基因的表

現是依賴 EBNA2 的調控，若 NPM1-ATP1 無法形成，EBNA2 便無法在 LMP1 的啟動子

上和 RBP-Jk 結合，使得 LMP1 無法表現，也造成 EB 病毒永生化的淋巴芽球細胞無法

增生，使得潛伏期感染受到瓦解。在 EBNA1 的作用方面我們找到了 nucleolin(NCL)也

以 ATP 鍵結行形式(NCL-ATP)和 EBNA1 做結合，並導引 EBNA1 去辨識 oriP 而進行結

合，而此作用也決定了表體維持、轉錄調控的進行及淋巴芽球細胞的維持。上述的研究

成果對於 EB 病毒如何建立及維持潛伏感染提共了重要的訊息，也是過去研究中未能深

入探討的地方。此前導性的研究成果也開啟了 NPM1 和 NCL 在未來治療 EB 病毒相關

的疾病的治療可能成為重要的新標的。 

得獎感言： 

感謝中央研究院提供申請管道，也謝謝審核委員的肯定。 


