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서 론

알코올 의존은 평생 유병율 도 높은 편이고 적절한 치[6] ,

료 후에도 많은 환자가 재발을 경험하게 되는 단주 유지가

쉽지 않은 질환이다 따라서 알코올 의존의 치료 중에서[9].

재발예방을 위한 연구가 중요하며 알코올 의존의 재발 예방,

에 대한 치료는 크게 심리 사회학적 치료와 생물학적 치료로

구분된다.

한편 실험동물에서 대뇌의 어떤 특정 부위에 자극을 가할,

경우 이러한 자극을 더 원하게 된다는 와 의Olds Milner [10]

결과로부터 대뇌 보상 경로가 있다는 것이 밝혀진 후 복측피,

개지역 에서 측좌핵(ventral tegmental area; VTA) (nucleus ac-

으로 가는 성 경로가 대뇌 보상 경로cumbens; NA) dopamine

중 가장 중요한 경로로 알려져 있다 알코올 의존의 경우 그.

원인으로서 알코올을 섭취하게 되면 알코올이 이 보상 경로,

를 자극하게 되고 따라서 황홀함 혹은 즐거움을 얻을 수 있기

때문에 이것이 긍정적 재 강화 로 작용(positive reinforcement)

하여 알코올 의존이 발생된다고 생각한다 그런데 이 경로[18].

의 활성도를 결정하는 것으로는 뿐만 아니라dopamine VTA

혹은 에서 직간접적으로 의 활성도에 영향을 주NA dopamine

고 있는 혹은 을 포함serotonin, endorphin, GABA glutamate

하는 다양한 신경전달물질들이 있다.

이러한 대뇌 보상 경로의 활성도에 영향을 줄 수 있는 약물

들이 알코올 의존의 재발 예방에 효과적일 것이라는 가정 하

에 많은 생물학적 연구들이 시행되어지고 있다 이 중, . dop-

계에 직접 작용하는 약물이 알코올 의존의 치료약물로amine

서 많이 시도되어지고 있으며 등 은, Czachowski [1] dopamine

형 수용체 길항제가 알코올 추구 행위 및 알코올 섭취량2 (D2)

을 감소시킨다고 보고하였다 또 과 알코올 의존과. Serotonin

의 관련성에 대해서는 등 이 유전적으로 알코LeMarequand [7]

올을 선호하는 실험쥐 와 선호하지 않는 실험쥐(P rat) (NP rat)
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를 비교한 연구에서 알코올을 선호하는 실험쥐의 대뇌 NA

내에 의 농도가 감소되었다고 보고함으로서serotonin seroto-

의 기능 부전을 알코올 의존의 원인으로 제시하였고nin ,

등 도 수용체 길항작용을 가진 의Panocka [11] 5-HT2 ritanserin

투여로 인한 에서의 세포외 의 농도의 증가와 알NA serotonin

코올 섭취 감소가 관련이 있음을 입증하여 이를 지지하였다.

한편 알코올 의존과 수용, N-methyl-D-aspartate (NMDA)

체와 밀접한 관계가 있을 수 있다는 연구들이 일부 보고 되어

있는데 수용체가 알코올의 금단 내성의 발생과 관련, NMDA ,

이 있다는 연구 결과들이다 그리고 수용체 길항[2,14]. NMDA

제가 알코올 의존의 재발 예방에 효과가 있을 것을 시사하는

연구 결과들도 있다 과 는 수용체. Popik Danysz [13] NMDA

길항제가 모르핀에 의해 유도된 조건화된 의place preference

발생을 억제한다고 보고하였고 수용체 길항효과가, NMDA

있는 가 전임상 연구 및 임상연구 에서acamprosate [3,4,15] [16]

알코올 섭취량을 억제하거나 재발 예방에 효과가 있었다는

결과도 있다 최근에는 동물 실험을 통하여 다양한. NMDA

수용체 길항제들이 알코올 섭취량을 억제한다고 보고 하였[8]

는데 등 은 으로서 유한접근법, Piasecki [12] Wistar rat (limited

을 이용하였을 때 의 알코올 섭access procedure) memantine

취 억제가 용량 의존적이 아니었다는 점과 또한 고용량에서,

는 사료 섭취량도 억제되었다는 점으로 보아 의memantine

알코올 섭취 억제 효과가 알코올 섭취에만 특이적으로 나타나

는 것은 아니었다고 보고하였다.

따라서 본 연구는 이러한 결과들에 대하여 이전 연구와는

다른 종인 유전적으로 알코올을 선호하는 형 생쥐를C57BL/6

이용하여 유한접근법의 방법으로 수용체 길항제인NMDA

을 의 용량으로 투여하였을 때 알memantine 5, 25, 50 mg/kg

코올 섭취량에 미치는 영향을 알아보고자 실시하였다.

재료 및 방법

실험 재료

실험재료 주령의 형 수컷 생쥐 효창 대4 C57BL/6 ( science,

구를 사용하였다 도착일로부터 일 동안 한 우리당 마리씩) . 5 5

사육하면서 실험환경에 적응시켰다 이때 물과 생쥐용 배합사.

료 삼양유지사료 서울 는 시간 동안 자유로이 섭취하도록( , ) 24

하였다.

이후 대상 생쥐의 행동학적 알코올 의존화를 위하여 변형된

유한 접근법을 이용하였다 즉 대상생쥐를 한 우리 당 한[17].

마리씩 사육하면서 일주일 동안 실험 일째까지 물 대신에( 12 )

알코올 만을 사료와10% (v/v) (Sigma, St, Louis, MO, USA)

함께 시간 제공함으로서 알코올 섭취를 강요하고 이후 실24 ,

험 일까지 일간 매일 오후 시부터 시 사이의 시간 동안33 21 2 4 2

알코올만 제공함으로서 이때에 알코올을 섭취할10% (v/v)

수 있다는 것을 학습시켰다 나머지 시간은 물만 제공하였. 22

고 사료는 모두 시간 제공하였다 명암은 오전 시부터 오, 24 . 6

후 시까지 시간으로 조절하였다6 12 .

알코올 물 및 사료의 섭취량과 체중의 측정,
생쥐의 알코올 물 및 사료 섭취량 측정은 각각 제공하기,

직전의 무게와 제공한 뒤의 무게를 측정하여 그 차이를 섭취

량 까지 측정 으로 하였다 단 물과 사료의 섭취량은(0.001 g ) . ,

오후 시를 기준으로 하여 각각 시간 물 섭취량과 시간2 22 24

사료 섭취량으로 하였다 이렇게 측정된 섭취량은 다시 생쥐.

의 체중 당으로 환산하였다 생쥐의 체중은 실험 일째1 kg . 33 ,

일째 일째 일째 및 일째에 측정하였다36 , 39 , 42 45 .

실험 방법 및 약물 투여

약물 투여는 실험 일째부터 일째까지 일간 시행하였34 45 12

으며 이를 위해 약물 투여 첫날인 실험 일째 오전에 마리, 34 40

의 생쥐를 무작위로 매개체vehicle ( ), naltrexone (1.0 mg/kg)

단독 투여군 및 각각 투여군으로memantine 5, 25, 50 mg/kg

구분하여 각 처리군당 마리씩 약물을 투여하였다 일회투여7 .

량은 처리군에 관계없이 모두 로 복강 내로 투여하였으0.2 ml

며 약물 투여는 알코올 제공 시작 시간 분 전인 오후 시, 30 1

분에 투여하였다 그리고 오후 시부터 시 사이의 시간30 . 2 4 2

동안 물 제공 없이 알코올만을 제공하였고 알코올 섭취량의,

일간 변화가 연구 결과에 미치는 영향을 최소화하기 위하여

약물 투여 전 일간실험 일부터 일까지의 알코올 섭취량3 ( 31 33 )

의 일일평균을 약물 투여 전 의 일일 시간 알코올 섭취(base) 2

Fig. 1. Two hour 10% (v/v) alcohol intake in C57BL/6 mice

before and after drug administration (g/kg), *: p<0.05,

**: p<0.01 drug with vehicle group by day, repeated

measure ANOVA;
s
: p<0.05,

§
: p<0.01 independent t-test

with vehicle group. Base: mean of three days just before

starting drug administration, D3: mean from first to

third day when drug was administration, D6: mean from

fourth to sixth day when drug was administration, D9:

mean from seventh to ninth day when drug was admin-

istration, D12: mean from tenth to twelfth day when

drug was administration.
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량으로 하였다 일간의 약물 투여기간 실험 일부터 일. 12 ( 34 45

째 까지에 대해서는 각 일간의 알코올 섭취량의 평균을 일일) 3

시간 알코올 섭취량으로 하였다2 .

물 및 사료의 섭취량의 변화도 알코올 섭취량의 변화와 마

찬가지로 약물 투여 전 일간 실험 일부터 일까지 의 물3 ( 31 33 )

시간 과 사료 시간 섭취량의 일일 평균을 약물 투여전(22 ) (24 )

의 물과 사료의 섭취량으로 하였으며 일간의 약물 투(base) , 12

여기간에 대해서는 각 일간의 물 및 사료의 섭취량의 평균을3

일일 물 및 사료의 섭취량으로 하였다.

통계 처리

투여군과 투여군Naltrexone memantine 5, 25, 50 mg/kg

의 군 각각의 처리군과 투여군 간의 일일 알코올 물4 vehicle ,

및 사료 섭취량의 변화 및 체중의 일일 변화에 대해서는 re-

를 각각 이용하여 비교하였으며 사peated measure ANOVA ,

후 검정으로 와 약물투여 군 간의 평균의 비교는vehicle in-

를 이용하여 검정하였다 통계처리는 윈도우dependent t-test .

용 사회과학 통계 프로그램인 를 이용하였으며SPSS (ver. 12) ,

유의수준은 미만으로 양측 검정하였다0.05 .

결 과

농도별 투여가 시간 알코올 섭취량에 미치는Memantine 2
영향

약물투여에 따른 시간 알코올 섭취량의 일변화2 (Table 1, Fig.

에 대해 를 실시하였을 때1) repeated measure ANOVA , vehicle

투여군 및 투여군과 시간 사이에 유의한 상호작용이naltrexone

있었으며 투여군 및(df=4, F=11.827, p=0.002), vehicle mem-

투여군과 시간 사이에도 유의한 상호작용이antine 5 mg/kg

있었다 또한 투여군 및(df=4, F=7.999, p=0.009). vehicle mem-

투여군과 시간 사이antine 25 mg/kg (df=4, F=6.199, p=0.014)

및 투여군 및 투여군과 시간 사이vehicle memantine 50 mg/kg

에도 유의한 상호작용이 있었다(df=4, F=10.522, p=0.003).

사후 검정으로 투여군과 투여군 간의vehicle naltrexone

양군을 비교하였을 때 투여군에 비하여, vehicle naltrexone

투여군에서 시간 알코올 섭취량이 유의하게 감소하였으며2 ,

이러한 감소효과는 약물투여 일째부터 째까지 지속적으로3 9

나타났다 일째 일째(3 , df=11, t=3.404, p=0.013; 6 , df=11,

일째 한편t=4.270, p=0.001; 9 , df=11, t=3.650, p=0.011). , mem-

투여군은 투여군에 비해 알코올 섭취antine 5 mg/kg vehicle

량이 유의하게 증가하였으며 이러한 증가 효과는 약물투여

일째에 나타났다 일째 그리고12 (12 , df=10, t=2.813, p=0.018).

투여군은 투여군에 비해 알코memantine 25 mg/kg vehicle

올 섭취량이 유의하게 감소하였으며 이러한 감소 효과는 약물

투여 일째에 나타났으며 일째 고6 (6 , df=11, t=2.697, p=0.013),

용량인 투여군도 투여군에 비memantine 50 mg/kg vehicle

해 알코올 섭취량이 유의하게 감소하였으며 이러한 감소 효과

는 약물 투여 일째부터 일째까지 지속적으로 나타났다 일3 6 (3

째 일째df=11, t=2.647, p=0.023; 6 , df=11, t=3.576, p=0.004).

농도별 투여가 물과 사료 섭취량 및 체중에 미Memantine
치는 영향

약물투여에 따른 물 섭취량의 일변화 에 대해(Table 2) re-

를 실시하였을 때 과peated measure ANOVA , naltrexone

와 및 의 약물투여군 각각 및memantine 5 25 50 mg/kg ve-

투여군과 시간 사이에 유의한 상호작용이 없었다hicle

(naltrexone, df=4, F=1.933, ns; nemantine 5, df=4, F=1.724,

ns; memantine 25, df=4, F=2.996, ns; memantine 50, df=4,

그리고 사료 섭취량의 일변화 에 대해F=1.081, ns). (Table 3)

서 를 실시하였을 때에도 약물 투repeated measure ANOVA

여군 각각 및 투여군과 시간 사이에 유의한 상호작용vehicle

이 없었다(naltrexone, df=4, F=1.887, ns; memantine 5, df=4,

F=0.450, ns; memantine 25, df=4, F=1.766, ns; memantine

또한 체중의 일별 변화 에 대50, df=4, F=1.299, ns). (Table 4)

해서도 와 및 투여군 각각 및memanine 5 25 50 mg/kg ve-

투여군과 시간 사이에 유의한 상호작용이 없었지만hicle

Table 1. Two hour 10% (v/v) alcohol intake in C57BL/6 mice before and after drug administration (g/kg)

Drug Base D3 D6 D9 D12

Vehicle (n=6)

Naltrexone (n=7)**

Memantine 5 (n=6)**

Memantine 25 (n=7)*

Memantine 50 (n=7)** ,

5.02±0.46

4.81±1.03

4.59±0.84

4.58±1.09

5.15±1.33

4.82±1.12

3.16±0.45s

5.22±1.27

4.12±0.67

3.43±0.76s

3.71±0.77

2.13±0.52§

3.87±0.65

2.64±0.53
s

2.49±0.45§

4.32±1.14

2.54±0.40s

5.59±2.22

3.67±0.77

3.47±0.87

4.28±2.13

2.29±1.19

7.30±1.53s

2.63±0.96

3.13±1.26

Values are mean±SD.

Base: mean of three days just before starting drug administration, D3: mean from first to third day when drug was administration,

D6: mean from fourth to sixth day when drug was administration, D9: mean from seventh to ninth day when drug was admin-

istration, D12: mean from tenth to twelfth day when drug was administration.

*: p<0.05, **: p<0.01 drug with vehicle group by day, repeated measure ANOVA; s: p<0.05, §: p<0.01 independent t-test with vehicle

group.
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(memantine 5, df=4, F=0.812, ns; memantine 25, df=4,

투여F=0.888, ns; memantine 50, df=4, F=0.448, ns), vehicle

군 및 투여군과 시간 사이에는 유의한 상호작용naltrexone

이 있었다(df=4, F=9.922, p=0.03).

한편 사후 검정으로 투여군과 투여 및, vehicle naltrexone

와 및 투여군 각각의 양군 간 물memantine 5 25 50 mg/kg

섭취량과 사료 섭취량 및 체중의 일변화에서는 유의한 차이가

없었다.

고 찰

본 연구의 결과로서 을 투여하는 경우에 비하여vehicle nal-

을 투여하는 경우 투여 일째부trexone 1.0 mg/kg naltrexone 3

터 일째까지 알코올 섭취량이 유의하게 감소하였으며9 , mem-

을 투여한 경우에는 투여후 일째 유의하게antine 25 mg/kg 6

감소하였고 을 투여한 경우에는, memantine 50 mg/kg ve-

군에 비하여 투여 일째부터 일째까지 알코올 섭취량이hicle 3 6

유의하게 감소하는 것으로 나타났다 반면. memantine 5

을 투여한 경우에는 을 투여하는 경우에 비하여mg/kg vehicle

투여 일째에 알코올 섭취량이 유의하게 오히려memantine 12

증가하였다.

한편 동물 실험에서 수용체 길항제의 알코올 섭취, NMDA

량에 대한 연구로서 등 은 다양한 수용체McMillen [8] NMDA

길항제들이 에 투여시 알코올 섭취량을 감소시켰다고SD rat

Table 2. Twenty-two hour water intake in C57BL/6 mice before and after drug administration (g/kg)

Drug Base D3 D6 D9 D12

Vehicle (n=6)

Naltrexone (n=7)

Memantine 5 (n=6)

Memantine 25 (n=7)

Memantine 50 (n=7)

228.0±47.6

230.6±55.7

216.0±47.6

225.8±63.2

216.7±61.2

232.5±69.7

222.0±47.3

200.8±58.9

186.8±66.0

180.3±69.2

227.7±46.3

217.7±50.5

187.8±48.4

190.9±46.4

206.9±64.9

214.4±46.3

205.7±47.8

182.3±38.4

182.3±38.4

219.8±58.3

220.9±53.4

213.4±50.1

191.6±54.7

184.0±42.3

226.6±65.6

Values are mean±SD.

Base: mean of three days just before starting drug administration, D3: mean from first to third day when drug was administration,

D6: mean from fourth to sixth day when drug was administration, D9: mean from seventh to ninth day when drug was admin-

istration, D12: mean from tenth to twelfth day when drug was administration.

Table 3. Twenty-four hour food intake in C57BL/6 mice before and after drug administration (g/kg)

Drug Base D3 D6 D9 D12

Vehicle (n=6)

Naltrexone (n=7)

Memantine 5 (n=6)

Memantine 25 (n=7)

Memantine 50 (n=7)

181.4±51.9

164.1±27.8

176.3±57.4

172.6±47.7

163.1±58.6

185.0±74.6

170.1±49.0

172.3±57.9

150.9±49.8

147.7±68.3

193.6±55.7

187.4±37.0

179.1±46.5

192.3±43.8

174.5±64.1

185.1±44.4

174.4±31.5

189.0±45.2

192.4±43.8

183.1±50.1

176.7±44.3

179.5±51.5

180.7±42.3

186.2±34.9

192.1±40.8

Values are mean±SD.

Base: mean of three days just before starting drug administration, D3: mean from first to third day when drug was administration,

D6: mean from fourth to sixth day when drug was administration, D9: mean from seventh to ninth day when drug was admin-

istration, D12: mean from tenth to twelfth day when drug was administration.

Table 4. Body weight in C57BL/6 mice before and after drug administration (g)

Drug Base D3 D6 D9 D12

Vehicle (n=6)

Naltrexone (n=7) *

Memantine 5 (n=6)

Memantine 25 (n=7)

Memantine 50 (n=7)

28.17±1.83

27.79±1.11

27.17±1.51

27.57±0.84

27.50±1.68

28.33±2.11

28.00±1.19

26.92±1.80

27.50±0.82

27.07±1.28

28.58±1.66

28.00±1.53

27.08±1.93

27.29±0.64

26.79±1.58

28.67±2.56

28.29±1.60

27.25±2.02

27.50±0.96

26.79±1.58

28.75±2.25

28.07±1.46

26.92±1.53

27.21±0.91

26.64±1.25

Values are mean±SD.

Base : mean of three days just before starting drug administration, D3: mean from first to third day when drug was administration,

D6: mean from fourth to sixth day when drug was administration, D9: mean from seventh to ninth day when drug was admin-

istration, D12: mean from tenth to twelfth day when drug was administration.

*: p<0.05, drug with vehicle group by day, repeated measure ANOVA.
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보고하였다 그러나 등 은 에 수. Piasecki [12] Wister rat NMDA

용체 길항제인 을 농도 별로 투여하였을 때 약물의memantine

높은 농도에서는 알코올의 섭취량이 억제되었으나 사료 섭취

량도 억제되었다고 보고하였다 이러한 결과로 보아. mem-

이 알코올뿐만 아니라 비특이적으로 식이까지 억제시키antine

는 것으로 나타났다 그리고 등 의 연구에서 레버. Piasecki [12]

누르기를 통한 조작적 행동을 측정한 경우에도 이memantine

술에 대한 레버 누르기 횟수를 유의하게 억제하였으나 또한

물에 대한 레버 누르기도 억제함으로서 의 레버 누memantine

르기 횟수 억제는 술에 대한 것뿐만 아니라 물을 포함하는 비

특이적인 결과임을 입증하였다 이러한 연구 결과와 본 연구의.

결과는 상반되는 연구 결과를 보여주고 있는데 이는 서로 다,

른 종의 실험동물을 대상으로 연구하였기 때문으로 생각된다.

한편 본 연구에서는 저용량인 를 투여memantine 5 mg/kg

하였을 때에는 오히려 투여군에 비해 알코올 섭취량이vehicle

증가하는 것으로 나타났는데 이는 등 의 연구 결, Piasecki [12]

과와 유사한 것이다 이러한 결과는 알코올이 수용체. NMDA

길항 효과를 통하여 알코올의 약리학적 효과를 나타내는 것으

로 보아 수용체 길항 효과를 나타내는 을NMDA memantin

저용량 투여하면 오히려 음주 행동을 시키는 것으로priming

생각된다 그러나 이와 관련되어서는 더 장기간 을. memantine

투여하는 추후 연구가 필요할 것으로 사료된다.

한편 투여 시 과 투여군에서 투여memantine 25 mg 50 mg

일째 혹은 투여 일째에 알코올 섭취량의 유의한 감소를 보3 6

였는데 수용체 길항 작용과 아울러 수용체, NMDA GABA

효현 작용이 있는 의 경우에는 알코올 섭취량의acamprosate

변화가 투여 일 이후부터 감소하는 것으로 나타acamprosate 7

난 등 의 연구 결과와 차이를 보이고 있다 이렇게Kim [5] .

수용체 길항 작용만 가지고 있는 약물과 이와 아울러NMDA

수용체 효현 작용을 같이 가지고 있는 경우에 알코올GABA

섭취량 억제 효과가 나타나는 시기의 차이를 보인다는 것은

흥미로운 결과이다 한편 이렇게 수용체 길항 작용만. , NMDA

있는 경우 알코올 섭취 억제 효과가 빠르게 나타난다는 것은

수용체 효현 작용이 수용체 길항 작용과 함께GABA NMDA

알코올 섭취억제에 대해 상승 작용을 보인다기 보다는 이를

방해하는 방향으로 작용하고 있을지 모른다 또 한편으로는.

투여된 약물의 투여 용량의 차이에 의한 결과일수도 있을 것

이다 따라서 이와 관련한 연구도 앞으로 심도 있게 진행될.

필요가 있을 것으로 생각된다.

한편 본 연구의 단점은 약물처리군당 실험대상 수가 다소

많지 않다는 것과 보다 더 장기간 을 투여하면서memantine

알코올 섭취량을 측정할 필요가 있다는 것이다 그럼에도 불.

구하고 본 연구 결과의 중요한 의미로는 수용체 길항NMDA

작용만 가지고 있는 의 투여로 알코올 섭취량의memantine

증감에 영향을 줄 수 있다는 것을 입증하였다는 것이다 이러.

한 결과는 수용체 길항 작용과 수용체 효현NMDA GABA

작용을 가지고 있는 가 알코올 의존 환자의 재발acamprosate

예방이 유용하다고 입증되어 있는데 이에 비해 복합적인 치,

료 기전을 가진 약물 보다도 부작용은 적으면서 효과는 더

우수한 단순한 작용 기전을 가지고 있는 치료 약물의 개발에

첫 걸음을 내딛었다는 것이다.

요 약

알코올 의존과 수용체와 밀N-methyl-D-aspartate (NMDA)

접한 관계가 있을 수 있다는 연구들이 있는데 즉 수용, NMDA

체가 알코올의 금단 내성의 발생과 관련이 있다는 연구 결과들,

이다 그러나 수용체 길항제가알코올 의존의 재발 예방. NMDA

에 효과가있을 것이라는것에 대해서는아직 논란이되고 있다.

본 연구는 유전적으로 알코올을 선호하는 형 생쥐를C57BL/6

이용하여 유한접근법으로 수용체 길항제인NMDA memantine

을 으로 각각 투여하였을 때 알코올 섭취량에5, 25, 50 mg/kg

미치는 영향을 알아보고자 하였다 알코올 의존화된 형. C57BL/6

수컷 생쥐를 군으로 나눈 뒤 일간 각 군에5 , 12 vehicle, naltrex-

으로 각각 투여하면one 1.0 mg/kg, memantine 5, 25, 50 mg/kg

서알코올의섭취량 물섭취량 사료섭취량및체중을조사하였, ,

다 본 연구의 결과 시간 알코올 섭취량의 일간 변화에 대해. , 2 12

투여군과 투여vehicle naltrexone, memantine 5, 25, 50 mg/kg

군 각각의 군을 를 이용하여 비교하repeated measure ANOVA

였을 때, naltrexone (df=4, F=11.827, p<0.01), memantine 5

mg/kg (df=4, F=7.999, p<0.01), memantine 25 mg/kg (df=4,

및F=6.199, p<0.05) memantine 50 mg/kg (df=4, F=10.522,

투여군에서 각각 유의한 군과 일수의 상호작용을 보였p<0.01)

다 그러나 시간물섭취량 시간사료섭취량및체중의 일. 22 , 24 12

간 변화에 대해서는 투여군과 투여군 군vehicle memantine 3

각각에서 유의한 상호작용이 없었다 한편 투여군과. , vehicle

투여군 간에는 체중의 변화에서 유의한 군과 일수의naltrexone

상호작용을 보였고 시간 물 섭취량 및 시간 사료 섭취량에, 22 24

서는유의한 상호작용이 없었다 이상의 결과는 수용체. NMDA

길항제인 을 생쥐에게 투여하였을 때 알코올 섭취량memantine

에 영향을 줄 수 있다는 것을 의미한다 이는 앞으로 부작용은.

적으면서 치료 효과는 우수한 알코올 의존 재발 예방 치료제

개발의 가능성을 제안하고 있다.
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