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摘要 

 
102 年 5 月 7 日至 10 日本人參加在義大利舉辦的 2013 年度第七屆全球成癮會議。

與全球學者學習與目前世界有關於物質成癮的成癮病因、治療政策、合併症之治療原

則、及相關物質成癮治療之方法與經驗。 

    在有關成癮的四天的會議中，成癮會議的主軸在強調如何預防成癮，從公共衛生的

議題到社會支持、心理因素等相關議題作分析探討，進而討論如何降低成癮、如何運用

藥物進行介入性預防等相關成癮研究之經驗分享。 

    本次會議本人有一個口頭報告和一個壁報展示（電子報 e-poster），探討海洛英成

癮患者正腎上腺素轉換器基因與人格特質之影響，並與世界各國作分享、討論。 
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本文 

目的: 

本人本次至義大利參加 2013 年度第七屆全球成癮會議之主要在學習目前世

界有關於物質成癮的成癮病因、治療政策、合併症之治療原則、及相關物質成癮

治療之方法與經驗，並與國外相關學者做學術與經驗分享。另外，並學習國際性

會議的安排與佈置，以利將來本人若有機會承辦一些國際性會議，作事先的觀摩

與學習。 

 

過程： 

本人於 102 年 5 月 7 日上午總算順利到達義大利比薩國際會議中心（附件

一）。全球成癮會議安排一系列成癮相關議題教育與研討會。第一天今天(5 月 7

日)主要學術會議在談論海洛英患者的初級與次級預防的治療。在第二天的行程

中，學習鴉片類藥物成癮的社會衝擊；在成癮治療主要目的是增加存活率、持續

性的維持性治療、降低不法藥物的使用、降低 B 型及 C 型肝炎和 HIV 的產生、

降低犯罪行為、增加就業機率、改善出生嬰兒的健康及預防新生兒的藥物成癮。 

另外在第二天(5 月 8 日)上午是本人口頭報告的重要時間，本次提出口頭報

告內容主要在探討腦部血清素轉換器在憂鬱症及酒癮患者的可利用性

(available)。由於血清素神經傳遞物質的異常，目前皆認為是憂鬱症與酒精成癮的

致病機轉之一，而酒精成癮患者又高達 50%以上合併焦慮或憂鬱症；所以我們假

設當酒精成癮患者又合併憂鬱症之腦部血清素轉換器可利用性(available)應該比

正常人或單純酒癮者有不同的佔有比例。本研究發現酒精依賴合併憂鬱症/焦慮

症之患者中腦之血清素轉換器之可利用性(available)比健康受試者低，但與單純酒

癮者間並無明顯統計差異。另外，有關血清素轉換器基因，研究中發現帶有 LA/LA

基因型之個案，比非 LA/LA 基因型的患者有較高比例之血清素轉換器可利用性

(available)。雖這僅是一個初步的結果，仍有待日後大樣本、及世界各研究團隊去
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佐證，但我們很高興能將我們初步的成果與世界各位相關研究領域之學者一起分

享。（附件二、附件三、附件四） 

在歐洲與本國，海洛英最高的合併症同樣是合併其他物質濫用為最高比率，

且造成社會相當高度成本的消耗，目前在歐洲使用海洛英替代療法種類－如類鴉

片替代療法，仍有許多問題存在，如愛沙尼亞使用 fentayl 合成的類鴉片類藥物、

法國的 buprenorphine、匈牙利的安非他命濫用，皆有逐漸升高的比率，造成社會

問題。而因物質依賴所造成的社會成本，明顯衝擊到易受傷害族群之社會資源，

如小孩、老人、殘障者、少數族群、低收入戶、無工作者等，皆受到明顯的影響。

在鴉片類成本管控方面，仍有幾個很重要的政策與議題需考慮，如鴉片成癮所造

成的社會成本、高盛行率所造成的社會成本負擔、成癮患者合併愛滋、B 肝、C

肝所延伸的醫療資源與消耗，皆不容忽視，且需事先預防。 

    第三天參加英國學者 David Nutt 教授演講有關腦部成癮機轉及新的治療方

法，他認為造成腦部成癮有四大要素及兩種習慣。四大要素包含愉悅感覺

(pleasure)、降低挫折感(reduce suffering)、記憶(memory)和意念(meaning)；兩種習

慣失衡如衝動(impulsivity)及強迫(compulsion)失去控制，進而造成成癮行為。而有

關腦部成癮迴路機轉中有幾個重點，如 NACC(Nucleus accumbens)、VP(Ventral 

pallidum)是求償的機轉及愉悅的控制中心；PFC(Prefrontal cortex)、ACG(Anterior 

cigulate gyrus)被認為是掌管我們認知控制部位；OFC(Olfactory frontal cortex)是尋求

藥物動機強度控制中心；Hippcampus 和 Amygdala 是有關學習及記憶控制位置。

而造成成癮行為之腦部是由於求償及愉悅的擴大，而促進尋求藥物的動機。除了

腦部幾個控制位置外，我們應該要了解為何會造成成癮行為；一般人第一次使用

藥物， 通常會有愉悅舒服的感覺，而此愉悅的效果決定於藥物使用劑量的多寡

及藥物進入腦部的速度多快而決定；而成癮藥物所產生的戒斷症狀，又取決於藥

物使用量的多寡、使用藥物的時間長短及人體代謝率多快，如 CYP450 代謝酵素。 

    有關影響英國藥物 Kinetics 方面之議題，如 Amphetamine sulphate/HCL 燃點

高，無法吸入需口服，歸類於 B 級；而甲基安非他命晶狀結構物(methamphetamine 
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HCL)其燃點低，可吸入，快速且強烈的進入腦部發生作用，使人們更容易造成

成癮及精神疾病症狀，故歸類於 A 級。故一些使用吸入古柯鹼及靜脈注射如海

洛英皆為非常高之成癮性物質；相對的，一些慢性及口服的藥物成癮性較低。 

    關於海洛英效用的時間而言，海洛英具有有非常短的半衰期、高效用及戒斷

症狀強烈；在海洛英替代療法中所使用的美沙東(methadone)，其運用的機轉包含

較長的半衰期、低效用且藥理效用可達一天；至於另一種藥物 Buprenorphine 其

藥理作用更可長達三天。所以在成癮藥物治療中，除了運用鴉片類替代療法如美

沙東及 Buprenorphine 外，亦可運用接受器阻斷法如鴉片類拮抗劑－naltrexone，是

不錯維持治療的選擇之一(雖多巴胺轉換器阻斷劑有人用於治療古柯鹼鴉片類治

療，但都失敗)。另外，雖有人提議用疫苗來做預防，但此研究仍有待研發。 

    成癮行為是來自學習嗎？我們是否可以不要學習它呢？許多研究用

D-cycloserine 增強 glutamate，進而降低成癮機率。目前研究認為有關成癮行為可

能受內因性鴉片系統所影響，如將小鼠體內之鴉片類μ接受器拿掉，就可降低海

洛英、古柯鹼的使用。但在古柯鹼、鴉片及酒精戒斷時，其腦部鴉片類接受器反

而是增加的。而鴉片類的拮抗劑如 naltrexone 及 nalmefence 都可以降低海洛英的

使用及降低酒隱的復發和降低酒精的使用。 

    另外有關多巴胺是否可當成腦部易感受因子之一，學者認為成癮行為與多巴

胺之關係為循環性的互相依賴。當一個人其多巴胺 D2 接受器較低時，就需要靠

濫用藥物來增加愉悅感，進而可能造成此人的藥物濫用及成癮；藥物濫用及成癮

之後，進而降低多巴胺 D2 接受器，至此不斷循環。故在其研究結論中有幾點結

論：一、多巴胺對中樞性興奮劑的濫用可能是一個媒介；二、快速及高效用的藥

物更佳會造成物質的濫用，如靜脈注射及吸入大於口服；三、一些口服藥物的緩

慢發生作用可以降低物質的濫用；四、慢性釋放性藥物特別是 non-extractable 劑

型可以降低物質成癮的危險性。 
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心得及建議： 

一、主題式會議與小型討論更能促進與國外學者之交流。 

本次所參加的會議為全球成癮會議，但僅有七、八百人與會，此會議主要僅針對

相關藥物及網路成癮有興趣之學者參加。雖台灣僅有我一人獨自至義大利比薩參

加此會議，心中略顯孤單，但到會場反而可以跟可以放開自己與更多與我研究及

興趣類似的學者討論、交換彼此研究心得；不像以往參加國際大型會議，動輒數

千人甚至一萬人之會議如美國精神醫學會、世界神經藥理學會，好像在大拜拜及

朝聖一樣，只有聽的份無法與人討論。所以本人認為參加一些中小型與自己研究

相似、興趣相似之會議，更能促進自己之成長。 

 

二、研究經費的不足與爭取 

雖歐洲有幾十個國家，但他們成立一個歐洲聯盟，不管在經濟上、學術上、醫療

防疫上皆採取聯盟策略；就連成癮防治及治療策略都是跨國資研究。在成癮防治

大型整合性計劃中，歐洲國家花費了十億歐元（約等同於四百五十億台幣）進行

基礎研究、介入性治療、預防、追蹤及成效分析。反觀我們國家五年五百億的計

畫僅分配給幾個重點發展大學，且還要再細分給各學科部門，經費實在有限；故

日後本國之研究發展，應朝向幾個重要議題做整合性之研究發展，方仍與國際學

術機構一較長短。歐洲國家花費了約五、六億歐元在成癮防治作業上面，但我國

目前並沒有整合性成癮防治計劃，僅有美沙東替代療法，而此療法在疾管局(CDC)

的心中主要在於預防傳染疾病的發生，如愛滋的傳播，似乎不在意要如何治療不

法物質(毒品)成癮患者之疾病部分。目前以我國有關物質濫用如酒癮、海洛英、

安非他命、大麻使用者，皆認為其為行為問題、為患者自己所造成，故治療費用

需自費；但我國醫療行政單位仍缺乏體認成癮是一種慢性疾病，就好像糖尿病、

高血壓不吃藥就復發。回想過去一些知名藝人不斷因毒品案被逮捕，本人在看守

所看到一些法務部眼中的煙毒犯(在我眼中的一些物質成癮患者)，常一而再、再
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而三的因不法物質的使用，常又被送回看守所；這些人並非十惡不赦的大壞人，

也知道自己的不對，大多數常因煙毒前科或煙毒所延伸的竊盜、偽文、詐欺而入

獄，他們也知道毒品害他們傾家蕩產，所有人都遠離他們；但他卻無法控制自己

的衝動及強迫性使用藥物之行為。我常在想，大家或許認為他們是在做賤自己、

造成社會不安；但在我的知識跟臨床經驗中告訴我，他們的行為失控，且大腦及

行為都生病了。在他們身體裡面產生了一種，不是急性或一時感染性的疾病，而

是一種慢性腦部病變，不斷的侵蝕他們的大腦，造成大腦與行為退化與失控。 

 

三、學術壁報的演化（附件五、附件六、附件七） 

第二天是本人的壁報展示，到會場發現我帶過去的壁報無用之處，並無壁報刊版

可張貼；取代壁報刊版的卻是一台台 50 吋大螢幕的電視。到大會服務處櫃台詢

問，才知近兩三年來，歐洲所有大型會議，皆不再使用壁報展示；而有關壁報展

示部份已由電子報(e-poster)取代。大會秘書處說明為了節省地球資源及環保概念

不再浪費紙張，故改用電子壁報展示。而有關電子報，並不是將你的壁報製成一

頁，而是將你的壁報所需報告內容製成十張簡潔的 power-point 檔，針對有興趣相

關研究主題之學者，在電視前用 power-point 解釋說明。以往對於非壁報解釋時

間，我們想要四處觀賞壁報、或了解他人之研究，可以利用會議期間任何時間至

壁報前，好好端視他人之研究。現在對於一些你有興趣之研究主題，可要養成看

電視的習慣了，可在電視前使用滑鼠點選你想要的主題，得知其內容，並進行學

習與觀摩。此一創舉，是一開始本人未料想到的，故臨時在會場花費了一、兩個

小時的時間，製作了 power-point 檔，再呈交給大會，並即時輸入電子檔。回想過

去這二、三十年來，本人所參加的學術會議，經常攜帶大張、小張壁報到全世界

參加各種形式的學術會議，實為大費周章。展望未來全球其他洲所舉辦的會議，

若能慢慢的將傳統壁報更改為電子報，可能會為參加會議的學者與大會節省不少

的麻煩與精神的浪費，同樣電子報帶給我們更方便、更加節約能源與減少經費的

浪費。 
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附錄 

附件一：大會會場 

 
附件二：本人口頭主題(酒精成癮患者血清素轉換器基因不一致性會影響腦部血

清素轉換器之含量) 

5HTTLPR Polymorphism may influence 
SERT availability in patient alcohol 

dependence 
San-Yuan, Huang M.D., Ph.D.

Department of Psychiatry, Tri-Service General Hospital, 
National Defense Medical Center, Taipei, Taiwan, 

Republic of China (R.O.C)
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附件三：本人研究報告（克服困難在大會輕鬆報告我的研究） 

 
附件四：感謝大會主持人 Prof H Alho 在學術討論會中給予指導 
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附件五：與大會秘書長 Russ Pendleton 及我的 e-poster 進行學術討論 

 
附件六：與波蘭學者 Prof. Edward Jacek Gorzelanczyk 
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附件七：找不到刊版可貼的壁報(大會更改成電子報 e-poster) 

Table 2. NET gene polymorphisms as risk factors for heroin 
dependence using a logistic regression analysis.

Table 2. NET gene polymorphisms as risk factors for heroin 
dependence using a logistic regression analysis.

Figure 1.The linkage disequilibrium (LD) structure between 12 polymorphisms in NET gene is presented.
Numbers in boxes are the absolute D’ values.

Figure 1.The linkage disequilibrium (LD) structure between 12 polymorphisms in NET gene is presented.
Numbers in boxes are the absolute D’ values.

Between HD patients and controls, no 
statistically significant differences in allele or genotype 
frequencies were observed in any of the investigated NET 
variants (Table 1). After logistic regression analyses, no 
statistically significant effect of NET variants in the 
development of HD was found (Table 2). In haplotype analysis, 
the frequency of AATA haplotype in rs1532701－rs40434－
rs13333066－rs187714 was significantly different between HD 
patients and controls (Table 3, Figure 1). These NET
polymorphisms did not influence novelty seeking and harm 
avoidance scores of TPQ. 

Norepinephrine Transporter Gene and specific personality 
in Heroin Abuser

Norepinephrine Transporter Gene and specific personality 
in Heroin Abuser

1 Department of Psychiatry, Tri-Service General Hospital, Taipei, Taiwan
2 Department of Psychiatry, National Cheng Kung University, Taiwan
3 Center for Neuropsychiatric Research, National Health Research Institute, Taiwan

1 Department of Psychiatry, Tri-Service General Hospital, Taipei, Taiwan
2 Department of Psychiatry, National Cheng Kung University, Taiwan
3 Center for Neuropsychiatric Research, National Health Research Institute, Taiwan

Twelve polymorphisms of the NET gene 
were analyzed in a case-control study of 965 Han Chinese 
(603 patients and 362 controls). All participants were 
screened using a Chinese version of the modified Schedule 
of Affective Disorder and Schizophrenia-Lifetime (SADS-L) 
and all patients met the DSM-IV criteria for HD. A Chinese 
version of the Tridimensional Personality Questionnaire 
(TPQ) was used to assess personality traits and examine 
the association between specific personality traits and NET
polymorphisms. Allelic and genotype frequencies, and 
haplotype analysis were used. A logistic regression analyses 
were conducted for single-marker analysis, and sex, age 
were entered as covariates. 

Twelve polymorphisms of the NET gene 
were analyzed in a case-control study of 965 Han Chinese 
(603 patients and 362 controls). All participants were 
screened using a Chinese version of the modified Schedule 
of Affective Disorder and Schizophrenia-Lifetime (SADS-L) 
and all patients met the DSM-IV criteria for HD. A Chinese 
version of the Tridimensional Personality Questionnaire 
(TPQ) was used to assess personality traits and examine 
the association between specific personality traits and NET
polymorphisms. Allelic and genotype frequencies, and 
haplotype analysis were used. A logistic regression analyses 
were conducted for single-marker analysis, and sex, age 
were entered as covariates. 

MethodsMethods

ResultsResults

San-Yuan Huang1*, Yi-Wei Yeh1, Ru-Band Lu2, Pao-Luh Tao3,  Mei-Chen Shih1San-Yuan Huang1*, Yi-Wei Yeh1, Ru-Band Lu2, Pao-Luh Tao3,  Mei-Chen Shih1

a Minor allele frequency (MAF) in patients with HD compared with the control group using Pearson χ2 test. 
b Allele 1 that is italicized and bold indicates the minor allele, and only alleles with frequency higher than 10% are showed.
c Genotype frequencies in patients with HD compared with the control group using Pearson χ2 test.

Our study supports evidence of an 
association between the AATA haplotype (rs1532701－
rs40434－ rs13333066－ rs187714) of the NET gene 
and the development of HD in Han Chinese. This 
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Table 1. Allele frequencies and genotype frequencies of the investigated NET gene 
polymorphisms among patients with HD and controls

Variants Locatio
n in NET

Position 
referenc
e dbSNP

MAF

pa

Alleleb Genotype, n (%)

pc

HD Contro
l 1 2

HD (n=603) Control (n=362)
1/1 1/2 2/2 1/1 1/2 2/2

rs7194148 Promoter 54234452 0.269 0.251 0.403 A T 52 (8.6) 220 (36.5) 331 (54.9) 26 (7.2) 130 (35.9) 206 (56.9) 0.682

rs28386840 Promoter 54244319 0.446 0.479 0.157 T A 119 (19.7) 300 (49.8) 184 (30.5) 86 (23.8) 175 (48.3) 101 (27.9) 0.314

rs2242446 Promoter 54247926 0.289 0.311 0.301 C T 45 (7.5) 258 (42.8) 300 (49.8) 30 (8.3) 165 (45.6) 167 (46.1) 0.545

rs1532701 Intron 1 54255528 0.381 0.370 0.647 G A 82 (13.6) 295 (48.9) 226 (37.5) 57 (15.7) 154 (42.5) 151 (41.7) 0.154

rs40434 Intron 1 54257026 0.494 0.445 0.035 G A 144 (23.9) 308 (51.1) 151 (25.0) 65 (18.0) 192 (53.0) 105 (29.0) 0.075

rs13333066 Intron 1 54260549 0.375 0.406 0.172 T C 81 (13.4) 290 (48.1) 232 (38.5) 54 (14.9) 186 (51.4) 122 (33.7) 0.324

rs187714 Intron 3 54264000 0.497 0.445 0.027 G A 145 (24.0) 309 (51.2) 149 (24.7) 65 (18.0) 192 (53.0) 105 (29.0) 0.061

rs36020 Intron 3 54270589 0.167 0.185 0.301 T C 17 (2.8) 167 (27.7) 419 (69.5) 12 (3.3) 110 (30.4) 240 (66.3) 0.579

rs1345429 Intron 4 54280351 0.311 0.358 0.034 A G 61 (10.1) 253 (42.0) 289 (47.9) 40 (11.0) 179 (49.4) 143 (39.5) 0.037

rs1861647 Intron 6 54285907 0.265 0.293 0.191 A G 46 (7.6) 228 (37.8) 329 (54.6) 28 (7.7) 156 (43.1) 178 (49.2) 0.242

rs5569 Exon 9 54289336 0.308 0.337 0.193 A G 54 (9.0) 264 (43.8) 285 (47.3) 39 (10.8) 166 (45.9) 157 (43.4) 0.418

rs42460 Exon 14 54295157 0.187 0.185 0.935 G A 18 (3.0) 189 (31.3) 396 (65.7) 15 (4.1) 104 (28.7) 243 (67.1) 0.480

Table 3. Haplotype analysis of NET gene in patients with HD and controls.

Haplotype block 1 Frequency

p

Frequency

p
rs1532701  rs40434  rs13333066  rs187714 Male HD Male NCTotal HD Total NC

A G C G 0.489 0.437 0.170 0.491 0.456 0.692

G A T A 0.370 0.357 0.998 0.366 0.349 0.995

A A C A 0.125 0.146 0.711 0.127 0.134 0.999

A A T A <0.001 0.041 <1*10-6 <0.001 0.038 <1*10-6

Haplotype block 2 Frequency

p

Frequency

prs1345429 rs1861647 Total HD Total NC Male HD Male NC

G G 0.684 0.639 0.261 0.683 0.636 0.317

A A 0.260 0.290 0.625 0.258 0.285 0.925

A G 0.051 0.068 0.505 0.053 0.075 0.416

Variants β SE Odds ratio 95% CI P value
rs7194148 (T/T)b 1
T/A 0.049 0.146 1.050 0.789 – 1.397 0.739
A/A 0.222 0.263 1.249 0.745 – 2.092 0.399
rs28386840 (A/A)b 1
A/T -0.054 0.160 0.948 0.692 – 1.298 0.739
T/T -0.210 0.194 0.811 0.555 – 1.185 0.278
rs2242446 (T/T)b 1
T/C -0.089 0.143 0.915 0.691 – 1.211 0.534
C/C -0.187 0.261 0.829 0.497 – 1.384 0.474
rs1532701 (A/A)b 1
A/G 0.314 0.149 1.369 1.022 – 1.835 0.035
G/G -0.013 0.208 0.987 0.657 – 1.483 0.951
rs40434 (A/A)b 1
G/A 0.118 0.161 1.125 0.820 – 1.543 0.466
G/G 0.346 0.201 1.413 0.953 – 2.095 0.085
rs13333066 (C/C)b 1
C/T -0.123 0.150 0.884 0.659 – 1.187 0.412
T/T -0.204 0.214 0.815 0.537 – 1.239 0.339
rs187714 (A/A)b 1
A/G 0.141 0.162 1.152 0.839 – 1.581 0.382
G/G 0.370 0.201 1.448 0.977 – 2.147 0.065
rs36020 (C/C)b 1
C/T -0.103 0.151 0.902 0.671 – 1.214 0.496
T/T -0.156 0.398 0.855 0.392 – 1.864 0.694
rs1345429 (G/G)b 1
G/A -0.361 0.145 0.697 0.524 – 0.927 0.013
A/A -0.285 0.234 0.752 0.475 – 1.190 0.224
rs1861647 (G/G)b 1
G/A -0.227 0.143 0.797 0.602 – 1.055 0.113
A/A -0.082 0.265 0.921 0.548 – 1.547 0.756
rs5569 (G/G)b 1
G/A -0.089 0.144 0.915 0.689 – 1.213 0.536
A/A -0.242 0.239 0.785 0.491 1.253 0.310
rs42460 (A/A)b 1
A/G 0.131 0.151 1.140 0.848 1.533 0.385
G/G -0.386 0.366 0.680 0.332 1.393 0.292
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