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Die medikamentöse Rückfallprophylaxe der Alkoholabhängigkeit hat mit detaillierterem Ver-
ständnis der neurobiologischen Grundlagen zunehmend an Bedeutung gewonnen. So genannte
Anticraving Substanzen steigern in Kombination mit psychotherapeutischen/psychosozialen
Maßnahmen die bislang erreichten Behandlungserfolge beträchtlich. Besonders sind der
NMDA-Rezeptormodulator Acamprosat und der Opiat-Rezeptor Antagonist Naltrexon zu nen-
nen, deren Effekte in der Rückfallprophylaxe in zahlreichen Studien nachgewiesen werden
konnten. Für Naltrexon fehlt allerdings in Deutschland die Zulassung in dieser Indikation.
Werden die zur Abstinenz motivierten Patienten nach Entgiftung ein Jahr mit Acamprosat
rückfallprophylaktisch behandelt, kommt es zu einer Verdoppelung der Abstinenzrate, die die
eigentliche Behandlungszeit überdauert. In aktuellen Studien werden besonders geeignete Un-
tergruppen von Patienten („responder“) identifiziert, um dann gezielt behandelt in Zukunft
den Erfolg der medikamentösen Rückfallprophylaxe weiter zu steigern.

D
ie Alkoholabhängigkeit ver-
läuft wie andere Suchterkran-
kungen chronisch rezidivie-

rend. Ziel der Behandlung von Alko-
holabhängigen ist die Motivation
und Befähigung zu einer dauerhaften
Abstinenz, aber auch eine Verlänge-
rung von Abstinenzphasen bzw. eine
Reduktion der Rückfallhäufigkeit
kann als Behandlungserfolg gewertet
werden. Bei Patienten mit „schäd-
lichem Alkoholgebrauch“ (früher
„Abusus“) kann auch ein verminder-
ter Konsum Ziel der Behandlung sein
(harm reduction). Die große Hetero-
genität innerhalb der Gruppe der Al-
koholabhängigen und die multifak-
torielle Genese erfordern eine indivi-

chotherapeutische und psychoso-
ziale Maßnahmen sowie die Anbin-
dung an Selbsthilfegruppen vor. Der
Behandlungserfolg ist bei den sta-
tionären und bei den strukturierten
ambulanten Entwöhnungsbehand-
lungen wiederholt überprüft und
nachgewiesen worden. Trotz dieser
intensiven Interventionen kommt es
bei ca. 40–60% der Patienten inner-
halb von ein bis zwei Jahren zu ei-
nem Rückfall. Zudem wird über-
haupt nur ca. 1% aller Alkoholabhän-
gigen einer stationären Entwöh-
nungsbehandlung zugeführt. Der
Prozentsatz ambulanter Entwöh-
nungsbehandlung ist noch weitaus
geringer. Dies verdeutlicht die Be-
deutung von zusätzlichen Behand-
lungsmöglichkeiten in der Postent-
zugsphase und hier insbesondere in
der frühen Abstinenz bis zwölf
Monate nach Entgiftung.

Alkohol-Craving
Dem Alkohol-Craving wird bei

einem Rückfall im Rahmen einer
Alkoholabhängigkeit eine Schlüs-
selrolle zugeschrieben. Dabei ist
unter dem Begriff Craving nicht nur
der subjektiv wahrgenommene
Wunsch oder Druck zum Alkohol-
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duelle Planung der Behandlung. Die
akute Behandlungsphase mit der
körperlichen Entgiftung im ambu-
lanten oder stationären Rahmen
zeigt sehr gute Behandlungserfolge,
wenn sie in ein Konzept mit psycho-
therapeutischen Elementen, Auf-
klärung und Motivation wie bei dem
Verfahren des qualifizierten Entzugs
eingebunden ist. Die anschließende
Entwöhnungs- und Rehabilitations-
phase soll die Abstinenz längerfristig
sichern. Diese Entwöhnungsbehand-
lung kann, je nach Schweregrad, ent-
weder im Rahmen einer mehrmona-
tigen stationären oder auch ambu-
lanten Behandlung durchgeführt
werden und sieht hauptsächlich psy-
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konsum zu verstehen. Der Begriff
Alkohol-Craving steht auch für
neurobiologische/neurochemische
Hirnveränderungen nach langfristi-
gem Alkoholkonsum, die zu mess-
baren physiologischen Veränderun-
gen führen und auch über unbe-
wusste Prozesse, eventuell ohne
subjektiv registrierten „Sucht-
druck“, einen Rückfall verursachen
können. Dabei unterscheidet man
das Modell des Reward Cravings
vom Modell des Withdrawal Relief
Cravings (17). Unter Reward Cra-
ving versteht man durch alkohol-
assoziierte positive Zustände indu-
ziertes Alkoholverlangen (Beloh-
nungstrinken). Diese opioiderg und
dopaminerg vermittelten Effekte
gehen mit einer Aktivierung des
mesolimbischen Belohnungssys-
tems einher, getrunken wird in Er-
wartung der erwünschten ange-
nehmen Wirkungen des Alkohols
(z.B. Entspannung, Wohlbefinden).
Das Withdrawal Relief Craving be-
zeichnet Alkoholverlangen durch
alkohol-assoziierte negative Zu-
stände, wie z.B. ein erwartetes Ent-
zugssyndrom. Diese gabaerg/gluta-
materg vermittelten Effekte gehen
mit einer neuronalen Hyperexzita-
bilität einher. Getrunken wird, um
diese unangenehmen Effekte (z.B.
Unruhe, Zittern, Übelkeit) zu ver-
meiden oder zu reduzieren.

Medikamentöse Therapie
Anticraving Substanzen werden

seit mehreren Jahren eingesetzt,
um die Abstinenzfähigkeit und da-
mit die Prognose bei Alkoholabhän-
gigkeit zu verbessern. Sie sollen
den Alkoholrückfall verhindern,
ohne selbst ein Abhängigkeits-
potenzial innezuhaben oder ander-
weitig psychotrop zu wirken. In
Deutschland sind gegenwärtig zwei
Substanzen zur Behandlung der Al-
koholabhängigkeit zugelassen. Ne-
ben dem aversiv wirksamen Disul-
firam (z.B. Antabus®) stehen inzwi-
schen Substanzen zur Verfügung,
die Rückfälle reduzieren. In
Deutschland zugelassen in dieser
Indikation ist das Acamprosat (z.B.
Campral®), in anderen EU-Staaten
und den USA ist daneben auch
Naltrexon (Nemexin®) in dieser In-
dikation zugelassen.

Disulfiram
Als erste medikamentöse Be-

handlungsmöglichkeit zur Unter-
stützung der Alkoholabstinenz
stand das Disulfiram zur Verfügung.
Diese Substanz nimmt Einfluss auf
die Alkoholverstoffwechselung
durch Hemmung der Aldehyd-De-
hydrogenase. Nach Alkoholkonsum
kommt es zu einer Akkumulation
von toxischem Azetaldehyd und
konsekutiv zu einer Unverträglich-
keitsreaktion mit Übelkeit, Erbre-
chen, Kreislaufdysregulation und
selten zu metabolischen Störungen
wie der gefährlichen Laktazidose.
Diese höchst unangenehmen Folgen
sollen über ihre aversive Wirkung
zur Unterdrückung des Trinkverhal-
tens führen. Kontrollierte klinische
Studien zu der Wirksamkeit von Di-
sulfiram konnten die Wirksamkeit
nicht zweifelsfrei bestätigen (5, 7).
Disulfiram wird deshalb nicht zur
generellen Anwendung empfohlen,
allerdings kann es unter strenger In-

dikationsstellung, Abwägung der
potenziellen Risiken und kontrol-
lierten Rahmenbedingungen einen
Platz in der medikamentösen Unter-
stützung der Abstinenz haben (4).

Klinischer Einsatz von Disulfiram
Nach einer Aufdosierungsphase

unter absoluter Alkoholabstinenz
mit 0,5–1,5 g/d an Tag 1 und 0,5–1
g/d von Tag 2 bis Tag 10 erfolgt ab
Tag 11 die Erhaltungstherapie mit
0,2–0,3 g/d (maximal 0,5 g/d). Auch
die Verabreichung von 0,5 g/d alle
zwei, später alle drei Tage ist wegen
der langen Halbwertszeit möglich.
Die Wirkung endet im Allgemeinen
ein bis vier Tage nach der letzen
Einnahme, kann im Einzelfall aber
bis zu 14 Tagen anhalten. Von der
Durchführung eines Probetrunks ist
man heutzutage weitgehend abge-
kommen. Die Einnahme sollte ge-
nerell immer unter Sichtkontrolle
durch medizinisches Personal er-
folgen.

Abb. 1 Anteil der rückfälligen Patienten unter Naltrexon gegen Plazebo
(internationale Studien), modifiziert nach Smolka
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Naltrexon
Naltrexon ist ein Opiatrezeptor-

antagonist von dem man annimmt,
dass er die positiv verstärkenden an-
genehmen Effekte von Alkohol redu-
ziert und dadurch das Craving redu-
ziert. Durch den Wegfall der beloh-
nenden Alkoholwirkung bzw. der
Antizipation dieser Belohnung soll
Naltrexon, entsprechend der o.g.
Craving-Konzepte, speziell das
Reward Craving reduzieren. Vor
zehn Jahren zeigten zwei kleine kli-
nische plazebokontrollierte Studien
eine Reduktion der schweren Rück-
fälle, reduziertes Craving und weni-
ger häufiges Trinken bei Naltrexon
behandelten Patienten (14, 18).
Diese Studien waren die Basis für die
Zulassung der Substanz in den USA.
Eine Abnahme in der Rate der
schweren Rückfälle, gewöhnlich de-
finiert als mehr als fünf Drinks pro
Trinktag (1 Drink = 12 g Alkohol),
war das konsistenteste Ergebnis, das
man mit Naltrexon erzielen konnte
(Abb. 1), obwohl nicht alle Studien
positiv ausfielen, inklusive der größ-
ten (627 Patienten, (10, 19)). Ein sys-
tematischer Literaturüberblick über
alle publizierten Daten bis 1997
zeigt, dass Naltrexon eine konsis-
tente Abnahme des schweren Rück-

falls und der Trinkhäufigkeit der
behandelten Patienten bewirkt, ob-
wohl es anscheinend nicht die Absti-
nenzzeit verlängert (6).

Klinischer Einsatz von Naltrexon
Da Naltrexon in Deutschland in

dieser Indikation nicht zugelassen
ist, kann es nur nach Klärung der Er-
stattung im Rahmen der ärztlichen
Behandlungsfreiheit als Heilversuch
eingesetzt werden. Übelkeit, gastro-
intestinale Beschwerden und Kopf-
schmerzen stellen die häufigsten
unerwünschten Arzneimittelwir-
kungen des insgesamt gut verträgli-
chen Naltrexon dar. Einem eventuel-
len initialen Anstieg der Transami-
nasen folgt meistens ein noch deut-
licherer Rückgang der Enzymer-
höhung, was den verminderten Al-
koholkonsum widerspiegelt. Eine
akute Hepatitis oder schwere Leber-
funktionsstörung stellen aber Kon-
traindikationen dar. Vor Behand-
lungsbeginn sollte wenigsten einige
Tage Alkoholabstinenz bestehen, um
das Zusammentreffen von eventuel-
len gastrointestinalen Nebenwir-
kungen und einem Entzugssyndrom
zu vermeiden. Die Dosisempfehlung
liegt bei konstant 50 mg Naltrexon
pro Tag. Die opiatantagonistische

Wirkung muss bei der Indikations-
stellung und im weiteren Behand-
lungsablauf bedacht werden. Aktu-
eller wie auch kurz zurückliegender
Opiatkonsum, eingenommen als
Suchtmittel oder zur Schmerzbe-
handlung, stellt ein Ausschlusskrite-
rium für die Gabe von Naltrexon dar.
Eine unter Naltrexonbehandlung
notwendig werdende Opiatanalge-
sie erfordert besondere Vorsichts-
maßnahmen, insbesondere wenn
eine rechtzeitige Pausierung der Me-
dikation nicht möglich sein sollte.
Die Naltrexonbehandlung sollte
mehr als drei Monate fortgeführt
und während eines zeitlich begrenz-
ten Rückfalles nicht unterbrochen
oder abgebrochen werden. Nal-
trexon erhöht nicht die Toxizität von
Alkohol und besitzt kein Abhängig-
keitspotenzial.

Acamprosat
Acamprosat, ein Kalzium-Bis-

Azetyl-Homotaurinat, ist zur Rück-
fallprophylaxe bei Alkoholabhängi-
gen in Deutschland seit 1995 zuge-
lassen. Von Bedeutung scheinen
mehr die Effekte auf die NMDA-Re-
zeptoren als die weniger ausgepräg-
ten Effekte auf die GABA-Rezeptoren
zu sein. Nach chronischem Alkohol-
konsum kommt es im Sinne einer
Gegenregulation gegen die akute
hemmende Wirkung des Alkohols
auf die exzitatorische glutamaterge
Neurotransmission zu einer generell
erhöhten Aktivität des glutamater-
gen Systems. Acamprosat bindet an
den NMDA-Rezeptor und hemmt
diese gesteigerte Exzitabilität, die im
akuten körperlichen Alkoholentzug,
aber auch lange nach dem eigentli-
chen Entzug als konditionierte Ent-
zugserscheinung im Sinne von psy-
chisch ausgelösten Entzugserschei-
nungen durch vorangegangene Lern-
vorgänge auftreten kann. Acampro-
sat könnte demnach speziell das
withdrawal relief craving reduzieren
und die Abstinenzfähigkeit so er-
höhen. Nach tierexperimenteller Be-
stätigung wurde der Acamprosatef-
fekt bei der Alkoholabhängigkeit
auch in zahlreichen kontrollierten
klinischen Studien überprüft (Abb.
2). In der überwiegenden Zahl der
Studien war der Anteil der abstinen-
ten Patienten zum Untersuchungs-

Abb. 2 Kontinuierliche absolute Abstinenz bis Studienende unter
Acamprosat, modifiziert nach Smolka

32 32 33

26 25

5

17

10

21

11

32

26

11

5
7

26

21

37

61

29

51

43

24

38

20

41

12

48

35

19

25

18

39

43

0

10

20

30

40

50

60

70

Namkoong et al., 2003 (2)

Lhuintre et al., 1985 (3)

Rousseaux et al.,1996 (3)

Pelc et al., 1997  (3)

Kiefer et al., 2003  (3)

Pelc et al., 1992 (6)

Ladewig et al., 1993 (6)

Geerlings et al., 1997  (6)

Poldrugo et al., 1997  (6)

Chick et al., 2000  (6)

Tempesta et al., 2000  (6)

Gual et al., 2001  (6)

Paille et al., 1995 (12)

Besson et al., 1998  (12)

Whitworth et al., 1996 (12)

Barrias et al., 1997  (12)

Sass et al., 1997 (12)

Studie (Behandlungsdauer in Monaten)

%
 a

b
st

in
en

te
 P

at
ie

n
te

n

Plazebo
Acamprosat

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



Schwerpunkt

35psychoneuro 2004; 30 (1)

ende das Zielkriterium, für welches
Acamprosat seine Überlegenheit ge-
genüber Plazebo zeigen konnte. Ne-
ben der Abstinenzrate war auch die
Anzahl trinkfreier Tage unter Acam-
prosat signifikant größer als unter
Plazebo. Drei Studien erbrachten al-
lerdings keine signifikanten Resul-
tate (2, 13, 15). Einschränkend für die
Aussagekraft dieser negativen Acam-
prosatstudien muss erwähnt wer-
den, dass entweder entgegen der
Verordnungsempfehlungen nicht
ausschließlich abstinente Alkoholab-
hängige nach abgeschlossenem Al-
koholentzug, sondern auch rückfäl-
lige und trinkende Alkoholabhängige
eingeschlossen worden waren (2)
oder innerhalb der letzten zwei Tage
vor Medikationsbeginn noch Alkohol
konsumiert worden und nur über
acht Wochen behandelt worden war
(13). Diese negativen Ergebnisse
stützen die inzwischen wissen-
schaftlich etablierte Auffassung, dass
die Wirksamkeit von Acamprosat
nicht in der Erreichung der Absti-
nenz, sondern im Erhalt oder Verlän-
gerung der Abstinenz liegt und eine
Behandlung über die akute poststa-
tionäre Phase hinaus fortgeführt
werden sollte. An diesen Beispielen
verdeutlicht sich der Einfluss der in-
ternational unterschiedlichen Ver-
sorgungssysteme und Behandlungs-
prinzipien für die Outcome-Daten
von Rückfallpräventionsstudien. Für
die Beurteilung von Acamprosat im
deutschen Versorgungssystem emp-
fiehlt sich der Blick auf die Daten der
methodisch anspruchsvollen deut-
schen Acamprosatstudie von Sass et
al. (16). In dieser plazebokontrollier-
ten Untersuchung von 272 Patienten
mit einer Behandlungsdauer von 48
Wochen nach stationärem Entzug
und einem Follow-up über 48 Wo-
chen zeigte sich eine Verdoppelung
der Abstinenzrate unter Acamprosat
gegenüber Plazebo (43% vs. 21%), die
auch in der anschließenden Nachbe-
obachtungsphase fortbestand (39%
vs. 17%). Darüber hinaus blieben die
acamprosatbehandelten Patienten
unabhängig vom Verlauf (Rückfall
oder Abstinenz) signifikant länger in
der Studie. Acamprosat wirkt bei der
Alkoholabhängigkeit besonders
dann, wenn begleitend psychothera-
peutische bzw. psychosoziale Maß-

nahmen stattfinden, wobei sich
bislang keine der verschiedenen Me-
thoden einer der anderen überlegen
zeigen konnte (1).

Klinischer Einsatz von
Acamprosat
Das seit 1989 in Frankreich und

seit 1995 in Deutschland eingesetzte
Acamprosat hat seine allgemein
gute Verträglichkeit bereits an mehr
als 1,5 Millionen Patienten bewie-
sen. Acamprosat führt zu keinen re-
levanten Interaktionen mit anderen
Arzneimitteln, zu keiner erhöhten
Alkoholtoxizität und besitzt kein
Abhängigkeitspotenzial und keine
anderen psychotropen Wirkungen.
Zu den häufigeren Nebenwirkungen
zählen Diarrhöen, andere gastroin-
testinale Beschwerden und Kopf-
schmerzen und Juckreiz. Kontraindi-
kationen sind Schwangerschaft oder
Stillzeit, Serumkreatinin > 120
µmol/l bei Patienten mit Nierenin-
suffizienz und Vorliegen einer
schweren Leberinsuffizienz. Die üb-
liche Dosis beträgt 2 g täglich, aufge-
teilt auf dreimal täglich zwei Tablet-
ten á 333 mg. Für Patienten unter 60
kg Körpergewicht kann die Dosis auf
1,3 g/d reduziert werden (empfohlen
666 – 333 – 333 mg), sofern uner-
wünschte Arzneimittelwirkungen
auftreten. Therapiebeginn sollte
nach Entgiftung und Motivation zur
Abstinenz erfolgen. Entsprechend
des in den ersten Monaten nach Ent-
giftung sehr hohen Rückfallrisikos
empfiehlt sich eine Behandlungs-
dauer von zwölf Monaten. Die Be-
handlung sollte bei zeitlich begrenz-
ten Rückfällen fortgeführt werden,
da diese einen langfristigen Behand-
lungserfolg noch nicht in Zweifel
stellen und aus der Kombination mit
Alkohol keine Sicherheitsrisiken
resultieren. Psychotherapeutische
bzw. psychosoziale Maßnahmen
sollten begleitend stattfinden.

Therapeutische Ansätze im
experimentellen Stadium
Neben den oben genannten

Möglichkeiten der medikamentösen
Rückfallprophylaxe bei Alkoholab-
hängigkeit gibt es einige andere po-
tenzielle Substanzen, deren Wirk-
samkeit bislang noch nicht aus-
reichend nachgewiesen werden

konnte. Nalmefene ist ein Opiat-
rezeptor-Antagonist, ähnlich dem
Naltrexon, der in einzelnen kleine-
ren Studien gegenüber Plazebo sig-
nifikant die Rate schwerer Rückfälle
reduzieren konnte (11). Das dopa-
minerg wirksame Neuroleptikum
Tiaprid, welches in der akuten Alko-
holgiftung bereits eingesetzt wird,
zeigte in kleineren Studien unein-
heitliche Ergebnisse, eine noch un-
publizierte große Studie erbrachte
keinen Vorteil gegenüber Plazebo.
Das Neuroleptikum Flupentixol als
Depotgabe erbrachte gar eine signi-
fikant geringere Abstinenzrate ge-
genüber Plazebo, weswegen Neuro-
leptika in der Rückfallprophylaxe
der Alkoholabhängigkeit nicht
empfohlen werden können. Selek-
tive Serotonin-Wiederaufnahme-
hemmer (SSRI) wurden auch auf
ihre rückfallprophylaktische Wir-
kung bei Alkoholabhängigkeit hin
untersucht. Für Fluoxetin konnte
neben einigen Studien, die keinen
Effekt zeigten, in einzelnen Unter-
suchungen eine höhere Abstinenz-
rate oder zumindest eine Reduktion
des subjektiv erlebten Alkohol-Cra-
ving gegenüber Plazebo nachgewie-
sen werden. In einer Studie zum
Fluoxetineffekt bei Alkoholabhän-
gigkeit und komorbider aktueller
depressiver Episode zeigte sich eine
signifikante Abnahme des Alkohol-
konsums, die aber wahrscheinlich
als sekundärer Effekt über die Be-
handlung der Depression interpre-
tiert werden muss (3). Auch für die
Substanzen Citalopram und Sertra-
lin existiert bislang noch keine ein-
deutige Datenlage. Odansetron, ein
5-HT3-Rezeptorantagonist, konnte
einen Effekt auf Trinkmenge und
Häufigkeit zeigen (8). Carbamazepin
als antimanisch wirksame Substanz
zeigte in einer Untersuchung mit
kleiner Probandenzahl eine Reduk-
tion des Alkoholkonsums (12), der
Carbamazepineffekt in dieser Indi-
kation bedarf allerdings noch der
Bestätigung über größer angelegte
Studien. Für Lithium konnte kein
signifikanter Effekt in der Rückfall-
prophylaxe der Alkoholabhängigkeit
bestätigt werden, die Lithium-spezi-
fischen unerwünschten Arzneimit-
telwirkungen und Interaktionen mit
anderen Substanzen sprechen zu-
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dem generell gegen den ambulanten
Einsatz bei Alkoholabhängigkeit. Die
Kombination von verschiedenen
Substanzen stellt eine weitere po-
tenzielle Möglichkeit zur Verbesse-
rung der bislang unter Monothera-
pie erzielten Resultate dar. Für die
Kombination von Naltrexon mit
Acamprosat konnte eine signifikante
weitere Steigerung der Abstinenz-
rate gegenüber den Einzelsubstan-
zen nachgewiesen werden (9).

Schlussfolgerungen
Die aktuelle Datenlage empfiehlt

den Einsatz einer medikamentösen
Rückfallprophylaxe bei Alkoholab-
hängigkeit. Nach der Entgiftung der
alkoholabhängigen Patienten sollte
bei Motivation zu vollständiger Al-
koholabstinenz eine medikamen-
töse Therapie erwogen werden,
durch welche die nichtpharmakolo-
gischen Maßnahmen der Alkohol-
entwöhnung unterstützt werden
können. Die medikamentöse Rück-
fallprophylaxe sollte in ein sucht-
medizinisches Behandlungskonzept
eingebettet sein, welches auch wei-
tere psychotherapeutische/psycho-
soziale Maßnahmen der Entwöh-
nungsbehandlung und Abstinenz-
aufrechterhaltung beinhaltet. Die
Behandlungsdauer sollte zumindest
den Zeitraum der statistisch größten
Rückfallgefährdung abdecken und
wird derzeit auf zwölf Monate ange-
setzt. Für einige Substanzen gibt es
bislang nur erste Hinweise auf einen
therapeutischen Effekt, für Nal-
trexon und Acamprosat ist er dage-
gen besonders evident, Naltrexon
fehlt allerdings in Deutschland die
Zulassung in dieser Indikation. Beide
Substanzen werden weiterhin un-
tersucht, u.a. in Hinblick auf die
Frage, bei welchem Patienten wel-
ches Präparat besonders gut wirkt.
Sollten sich in derzeit laufenden
Multicenterstudien die Modellvor-
stellungen bestätigen, nach welchen
Naltrexon besonders das Reward-
Craving reduziert und Acamprosat
besonders auf das Withdrawal Relief
Craving Einfluss nimmt, könnte nach
entsprechender Identifizierung des
jeweils vorherrschenden Craving-
typs die Effektivität der rückfallpro-
phylaktischen Medikation weiter
verbessert werden. 

Pharmacological Relapse Preven-
tion in Alcohol Dependence
Better understanding of the neuro-
biological substrates of alcohol de-
pendence has been accompanied
with an increasing role of pharmaco-
logical relapse prevention. In combi-
nation with psychosocial treatment
substances which reduce alcohol
craving improve maintenance of ab-
stinence. Especially the NMDA recep-
tor modulator acamprosate and the
opiate receptor antagonist nal-
trexone showed an effect in nume-
rous trials. In Germany, however, nal-
trexone has not been approved in this
indication up to now. The adminis-
tration of the medication starts im-
mediately after detoxification and
should last for 12 months. The medi-
cal treatment, however, is not a re-
placement for a psychosocial treat-
ment of the alcohol dependence.
Compared with placebo treatment,
approximately twice as many pa-
tients remain abstinent under acam-
prosate one year after the end of the
treatment period. Current studies try
to identify particular subgroups of
patients responding to pharmacolo-
gical relapse prevention. A specific
application of these substances will
optimise the outcome of rehabilita-
tion programmes for alcohol depen-
dent patients.

Keywords: 
alcohol dependence – relapse preven-
tion – craving – naltrexone – acampro-
sate 
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