
Beginn der 1970er-Jahre gegen Suchter-
krankungen entwickelt, bindet Nalmefene 
an verschiedene Opioid-Rezeptoren; es 
wird rasch resorbiert, kaum über Cyto-
chrom P450 metabolisiert und hat mit 13 
Stunden eine deutlich längere Plasma-
halbwertszeit als Naltrexon. 

Inzwischen ist es in drei Phase-III-Stu-
dien mit insgesamt etwa 2000 Patienten 
zur Reduktion der Trinkmenge bei 
Alkohol abhängigkeit geprüft worden. 
Vor Beginn der Therapie zählten die Teil-
nehmer pro Monat zwischen 15 und 20 
schwere Trinktage (mehr als 60 g/d Alko-
hol), im Schnitt tranken sie pro Tag etwa 
80 g Alkohol, was dem Gehalt einer Fla-
sche Wein entspricht. 

Konsum um die Hälfte reduziert
Bereits die Bereitschaft, an der Studie teil-
zunehmen, und ein zusätzlicher Motivati-
onskurs führten zu einer deutlichen Re-
duktion des Alkoholkonsums in den Pla-
cebogruppen. Die Patienten tranken im 
Schnitt etwa 40% weniger Alkohol, die 
Zahl der schweren Trinktage reduzierten 
sie um etwa die Hälfte. Mit Nalmefene war 

der Erfolg noch etwas besser: Reduktion 
der Alkoholmenge um etwa 50%, Rück-
gang schwerer Trinktage auf acht pro Mo-
nat; der Unterschied war jeweils signifi-
kant. Im ersten Monat ging die Trinkmen-
ge am stärksten zurück, sank anschließend 
nur noch geringfügig bis etwa zum fünften 
Monat und blieb dann in etwa konstant. 
Häufigste Nebenwirkungen waren, wie bei 
Opioid-Antagonisten üblich, Übelkeit, 
Schwindel, Schlaflosigkeit und Kopf-
schmerzen. In der Regel, so Mann, traten 
diese Symptome aber nur transient auf.

Sollte das Medikament die Zulassung 
erhalten, könnte dies auch Hausärzten 
die Scheu nehmen, Patienten erstmals auf 
ihr Alkoholproblem anzusprechen, sagte 
der Suchtexperte. Denn dann müsse man 
nicht mehr gleich mit Abstinenz kom-
men, was vielleicht viele Betroffene brüs-
kiert. Vielmehr könne man sagen, man 
hat etwas, das dabei hilft, weniger zu trin-
ken. Das würden viele Patienten wohl 
eher akzeptieren.  (Thomas Müller)
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E-nikotin pro herz?
Die E-Zigarette schadet herz und Gefä-
ßen weniger als herkömmliche kippen: 
In einer griechischen Studie verglichen 
Forscher die akuten Effekte auf die herz-
funktion bei 20 rauchern und 22 „Damp-
fern“ (11 mg/ml nikotin im Test-Liquid); 
ehemaligen Zigarettenrauchern. Bei al-
len rauchern, und nur bei diesen, traten 
Störungen der diastolischen herzfunkti-
on auf. hämodynamisch schnitt der 
Glimmstängel auch schlechter ab: Bei 
rauchern stieg der Blutdruck um 8% sys-
tolisch, 6% diastolisch; der puls um 10% 
an. Dampfen erhöhte nur den diastoli-
schen wert um 4%.

Ärzte Zeitung online

kombi erleichtert 
kokain-Entzug

Buprenorphin kombiniert mit naltrexon 
könnte den Drogenentzug kokainabhän-
giger erleichtern. Bisher nur im Tierver-
such getestet, zeigte die kombi bei ratten 
die gewünschte wirkung: Die Tiere verlo-
ren dauerhaft das Interesse an der Droge. 
Buprenorphin, eingesetzt in der heroin-
Substitutionstherapie, verhindert über 
ähnliche Mechanismen auch bei kokain 
rückfälle. Die kombination mit naltrexon 
verhindert die Opiat-Abhängigkeit. 

Wee S et al, Sci Trans Med 2012, 4:146ra110

Steuer gegen  
Zucker-Sucht

Zucker ist ähnlich gesundheitsschädi-
gend und suchtfördernd wie Alkohol 
und Tabak, betonen Ärzte aus kaliforni-
en. Der konsum sollte somit auch ähn-
lich kon trolliert werden. In den letzten 
50 Jahren hat sich  der Verzehr verdrei-
facht. Sie fordern deshalb eine Steuer 
auf Süßes und eine begrenzte Abgabe 
an kinder. Auch die British heart Foun-
dation wünscht sich die Besteuerung 
ungesunder Lebensmittel. unterstüt-
zend fordern sie die Subventionierung 
von Obst und Gemüse.

Lustig R H et al, Nature 2012, 482: 27–29

Dopaminsystem ausgetrickst

Morphintherapie ohne 
Suchtpotenzial?
Bei der Morphintherapie verhindert 
Dextro-naloxon die Entstehung ei-
ner Sucht, indem es die Ausschüt-
tung von Glückshormonen blockiert.

Forschern aus den USA und Australien 
könnte der lang gesuchte Durchbruch in 
der Schmerztherapie gelungen sein. Das 
Team um Mark Hutchinson und Linda 
Watkins zeigte erfolgreich im Rattenex-
periment, dass Dextro-Naloxon bei einer 
Morphintherapie die Entstehung einer 
Abhängigkeit verhindert. 

Schmerzlinderung unbeeinflusst
Die Tiere, die mit Dextro-Naloxon vor-
behandelt wurden, zeigten bei der an-
schließenden Gabe von Morphin keine 
Anzeichen von Abhängigkeit. Die 
schmerzlindernde Wirkung des Opiats 
wurde durch die Kombination nicht be-

einträchtigt. Im Gegensatz zu Naloxon, 
ein Antidot bei Opiatüberdosierung, bin-
det das Enantiomer Dextro-Naloxon 
nicht am µ-Rezeptor, sondern am „Toll-
like-receptor 4“ (TLR4); diesen tragen im 
Gehirn  die Neuronen des Belohnungs-
systems. Durch die Blockade mit dem 
Wirkstoff wird der Entwicklung einer 
Abhängigkeit vorgebeugt. Denn vergli-
chen mit den Kontrolltieren, die nur 
Morphin erhielten, schütteten die Ratten, 
welche zusätzlich Dextro-Naloxon erhiel-
ten, viel weniger Dopamin aus. Das 
„Glückshormon“ Dopamin ist der Neu-
rotransmitter des Belohnungssystems. 

Im Rahmen weiterer Tierexperimente 
sollen nun die Zusammenhänge noch bes-
ser verstanden werden, bevor in ca. 18 Mo-
naten klinische Studien folgen sollen.  (mg)

Hutchinson MR et al, J Neurosci, 2012, 32(33):11187–11200
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