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 Einführung  

Die vorliegenden «Medizinischen Empfehlungen für Opioidagonistentherapie bei Opioidabhängig-

keit (OAT)» wurden durch die Schweizerische Gesellschaft für Suchtmedizin, SSAM, im Auftrag des 

Bundesamtes für Gesundheit, BAG, erarbeitet. Sie ersetzen die Empfehlungen vom 05.03.2013.  

 

Die bisherigen Empfehlungen dienten als offizielle Grundlage für die Übernahme der Behandlungs-

kosten durch die Krankenkassen und als Basis für standardisierte Empfehlungen für kantonale Be-

handlungsrichtlinien. Für Grundversorger gibt es zudem ein Handbuch auf der Plattform www.praxis-

suchtmedizin.ch.  

 

Aufgrund der fundierten Evidenz wird die OAT unbestritten als die Behandlung der ersten Wahl bei 

Opioidabhängigkeit eingestuft und wird in internationalen Guidelines auch so geführt (Weltgesund-

heitsorganisation WHO, World Federation of Societies of Biological Psychiatry WFSBP, National Insti-

tute for Health and Clinical Excellence NICE u.w.).  

 

Die Opioidabhängigkeit wird heute als chronische Erkrankung und damit als Langzeitgeschehen 

verstanden. Nur eine Minderheit der Betroffenen erreicht eine dauerhafte Abstinenz. Verlässliche 

Prädiktoren für das Erreichen einer anhaltenden Abstinenz oder die Wirksamkeit therapeutischer 

Massnahmen zur Verbesserung der Abstinenzrate sind nicht beschrieben [1-5]. Analog zu anderen 

chronischen Erkrankungen, wird die OAT nicht mehr als Sonderfall einer Behandlung, sondern als 

«normale» medizinische Therapie mit Berücksichtigung aller Begleitumstände betrachtet.  

 

Die Zahl der Personen mit Opioidabhängigkeit in der Schweiz wird auf ca. 25’000 geschätzt. Ungefähr 

18’400 Personen mit Opioidabhängkeit befanden sich im Laufe des Jahres 2018 in einer OAT, ca. 

1700 in Behandlung mit Diacetylmorphin, von den weitern 16’700 waren ca 70% mit Methadon be-

handelt, 16.7% mit retardiertem oralem Morphin, 9.7% mit Buprenorphin, 1.6% mit Levomethadon 

und ca. 1% mit anderen Opioiden [6].  

 

Die Forschung zeigt, dass die Anzahl neuer Opioidabhängiger (Inzidenz) in der Schweiz stark rück-

läufig und die «Heroinepidemie» der späten 1980er und frühen 1990er Jahre somit am Abklingen ist 

[7]. Trotz sinkender Inzidenz und geringerer Prävalenz (die Abgänge wegen Todesfällen und Ausstieg 

in die Abstinenz werden durch die Neuzugänge nicht ersetzt) blieb die Anzahl der Personen in OAT in 

den vergangenen Jahren stabil. Der prozentuale Anteil der Behandelten stieg also deutlich an.  

 

Wo immer möglich, stützen sich die Empfehlungen auf die erwähnten, anerkannten aktuellen inter-

nationalen Guidelines zur OAT [1-5], auf Metaanalysen und insbesondere auf Cochrane Übersichtsar-

beiten (www.the-cochranelibrary.com). Kapitelweise ist eine Selektion der aktuellen und relevanten 

Publikationen aufgeführt.  

 

In den Empfehlungen finden sich mehrere hilfreiche Links auf ausgewählte Referenzen bzw. Internet-

seiten. Falls ein Link nicht funktionieren sollte, kopieren sie diesen bitte manuell in die Adresszeile 

Ihres Browsers.  

 
Referenzen 

1. World Health Organization. Guidelines for the psychosocially assisted pharmacological treatment of opioid dependence. 2009: 
www.who.int/substance_abuse/publications/opioid_dependence_guidelines.pdf 

2. Soyka M, Kranzler HR, van den Brink W, Krystal J, Moller HJ, Kasper S. The world federation of societies of biological psychiatry (WFSBP) 
guidelines for the biological treatment of substance use and related disorders. Part 2: Opioid dependence. World J Biol Psychiatry. 
2011;12:160-87.  

http://www.praxis-suchtmedizin.ch/
http://www.praxis-suchtmedizin.ch/
http://www.who.int/substance_abuse/publications/opioid_dependence_guidelines.pdf
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3. National Institute for Health and Clinical Excellence. Methadone and buprenorphine for the management of opioid dependence. 2007: 
https://www.nice.org.uk/guidance/ta114  

4. National Guidelines for Medication-Assisted Treatment of Opioid Dependence. 2014: 
https://www.health.gov.au/sites/default/files/national-guidelines-for-medication-assisted-treatment-of-opioid-dependence.pdf 

5. Bruneau J, Ahamad K, Goyer ME, Poulin G, Selby P, Fischer B, Wild TC, Wood E. Management of opioid use disorders: a national clinical 
practice guideline. CMAJ. 2018;190(9):247–257. https://www.cmaj.ca/content/cmaj/suppl/2018/02/27/190.9.E247.DC1/170958-guide-1-
at.pdf  

6. Nationale Substitutionsstatistik: https://www.substitution.ch/de/nationale_substitutionsstatistik.html 

7. Nordt C, Landolt K, Stohler R. Estimating incidence trends in regular heroin use in 26 regions of  
Switzerland using methadone treatment data. Subst Abuse Treat Prev Policy. 2009;4:14. 

  

https://www.nice.org.uk/guidance/ta114
https://www.health.gov.au/sites/default/files/national-guidelines-for-medication-assisted-treatment-of-opioid-dependence.pdf
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bruneau%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29507156
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ahamad%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29507156
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Goyer%20M%26%23x000c8%3B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29507156
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Poulin%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29507156
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fischer%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29507156
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wild%20TC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29507156
https://www.cmaj.ca/content/cmaj/suppl/2018/02/27/190.9.E247.DC1/170958-guide-1-at.pdf
https://www.cmaj.ca/content/cmaj/suppl/2018/02/27/190.9.E247.DC1/170958-guide-1-at.pdf
https://www.substitution.ch/de/nationale_substitutionsstatistik.html
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1.1. Definitionen, Geltungsbereich und Beschränkungen  

Der Begriff Substitution soll nach neuerer Ansicht vermieden werden, da er stigmatisierend wirkt, 

und durch den neutralen Begriff Opioidagonistentherapie (OAT) ersetzt werden. Damit soll betont 

werden, dass die Behandlung einer Opioidabhängigkeit sich in ihrem Wesen nicht von einer anderen 

pharmakotherapeutischen Behandlung einer Erkrankung in der Medizin unterscheidet [1].  

 

Die Opioidagonistentherapie bei Opioidabhängigkeit ist die einzige therapeutische Massnahme, die 

sich nach EBM-Kriterien erwiesenermassen längerfristig positiv auf die Abhängigkeit, d.h. auf den 

Substanzgebrauch und dadurch auf einen Teil der direkten und indirekten Folgeschädigungen aus-

wirkt (harm reduction/Schadenminderung/risk reduction/Risikominderung). So wirkt die OAT prä-

ventiv auf die Übertragung der durch die Illegalität und die damit verbundenen Umstände geförder-

ten Infektionskrankheiten.  

 

Dies bedeutet nicht, dass eine Subgruppe nicht von abstinenzorientierten Ansätzen, mit oder ohne 

Einsatz von Opioidantagonisten, profitieren kann. Bei diesen Methoden fehlt aber derzeit die wissen-

schaftliche Evidenz für einen längerfristigen Erfolg.  

 

Auf Grund der Häufigkeit von primären und sekundären komorbiden Störungen (gleichzeitiges Vorlie-

gen weiterer psychischer oder somatischer Störungen) und sozialen Defiziten, die oftmals mit der Ab-

hängigkeit negativ interferieren, wird empfohlen, neben der Opioidagonistentherapie als Basisbe-

handlung zusätzlich medizinische Behandlungen und Unterstützung im Sozialbereich anzubieten. Da 

es sich in dieser Arbeit um medizinische Empfehlungen handelt, wird dem wichtigen sozialarbeiteri-

schen/sozialpädagogischen Aspekt nur so weit Rechnung getragen, wie es für Ärzte zur interdiszipli-

nären Zusammenarbeit wichtig ist. Die Erarbeitung schweizweit gültiger Empfehlungen im Umgang 

mit Personen mit Opioidabhängigkeit im Sozialbereich wäre zu begrüssen.  

 

Das ganze Hilfsangebot kann als «somato-psycho-soziales Unterstützungssystem» betrachtet wer-

den. Der im Zusammenhang mit OAT oft verwendete Terminus «psychosoziale Therapie» oder «Be-

handlung/Betreuung» ist missverständlich, da in der Literatur keine allgemein anerkannte Definition 

existiert. Er findet Anwendung auf hochspezifische psychotherapeutische Verfahren, sowie auf Bera-

tung, Betreuung und Begleitung, welche schwergewichtig dem sozialarbeiterischen/sozialpädagogi-

schen/pflegerischen Spektrum zuzuordnen sind. Oft wird dafür der wichtige somatische Behand-

lungsaspekt nicht berücksichtigt. Auf den Begriff «psychosoziale Behandlung» wird deshalb verzich-

tet und die verschiedenen Behandlungs- und Unterstützungsangebote werden differenziert beschrie-ben.  

 

Die Empfehlungen fokussieren hinsichtlich der Substanzen auf die von der Swissmedic 

(www.swissmedic.ch) mit der Indikation der OAT registrierten Medikamente, derzeit sind dies Me-

thadon, L-Polamidon, retardiertes orales Morphium, Buprenorphin und Diacetylmorphin. Medizi-

nische begründetet Alternativen im «Off-Label-Use» können verordnet werden, werden aber von 

den Krankenkassen nicht ohne vorgängige Kostgutsprache vergütet.  

 
Referenzen 

1. Scholten W, Simon O, Maremmani I, Wells C, Kelly JF, Hämmig R, Radbruch L Access to treatment with controlled medicines rationale 
and recommendations for neutral, precise, and respectful language. Public Health. 2017 Dec;153:147-153. doi: 
10.1016/j.puhe.2017.08.021. Epub 2017 Oct 19. Review. 

 
 
 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29055811
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29055811
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1.2. Nutzen der Empfehlungen 

Die Empfehlungen sollen für vier Bereiche dienlich sein:  

 

1. Als Grundlage für eine qualitativ hochwertige, flächendeckende medizinische Versorgung der 
Personen mit Opioidabhängigkeit mit besonderer Berücksichtigung der niedergelassenen Ärzte, 
die das zentrale Standbein der suchtmedizinischen Grundversorgung sind.  

2. Als medizinisch-fachliche Basis für die Weiterentwicklung kantonaler Richtlinien für OAT.  

3. Als Grundlage für die Koordination von medizinischen und nicht medizinischen Unterstützungs-
massnahmen für Personen mit Opioidabhängigkeit (Koordination von KVG-finanzierten und im 
Sozialversicherungs- und Fürsorgerecht gesetzlich verankerten Massnahmen, aber auch für den 
Einbezug von Angehörigen und zusätzlich freiwillig erbrachter Leistungen Dritter).  

4. Als Grundlage für eine adäquate finanzielle Abgeltung durch die obligatorischen Krankenkassen- 
Grundversicherung.  

 

Die Empfehlungen sollen mindestens alle fünf Jahre aktualisiert werden (National Guideline Clearing-

house, AWMF). Konkrete Hilfsmittel wie Listen der Medikamenteninteraktionen, Muster für Verein-

barungen, Informationsmaterial für Patienten, diagnostische Hilfsmittel, Informationen zum «Off-

Label-Use» und hilfreiche Internetlinks finden sich in einem praktischen Handbuch für Grundversor-

ger unter www.praxis-suchtmedizin.ch [1]. Diese Plattform wurde durch das Forum Suchtmedizin 

Ostschweiz, FOSUMOS, im Auftrag des BAG erarbeitet und basiert auf früheren Empfehlungen der 

SSAM. Das Handbuch ist in Deutsch, Französisch (www.praticien-addiction.ch) und Italienisch 

(www.medico-e-dipendenze.ch) verfügbar und wird laufend aktualisiert. 

 
Referenzen 

1. https://www.praxis-suchtmedizin.ch/praxis-suchtmedizin/index.php/de/heroin 

 

  

http://www.praxis-suchtmedizin.ch/
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1.3. Empfehlungen nach medizinischer Evidenz  

Die vorliegenden Empfehlungen wurden nach den Kriterien der evidenzbasierten Medizin auf dem 

Level von S2e/k-Leitlinien (angelehnt an die Leitlinien der deutschen Arbeitsgemeinschaft der Wis-

senschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften, AWMF, www.awmf.org verfasst.  

 

Es wird der Begriff «medizinische Empfehlungen» verwendet (als Synonym zu medizinischen Guide-

lines). Es handelt sich also nicht um rechtlich bindende Richtlinien. «Guidelines gelten für den Regel-

fall. Sie sind keine in jedem Einzelfall gültige Handlungsanweisung. Die Entscheidung, ob im Einzelfall 

einer bestimmten Guideline zu folgen ist, muss vom Arzt unter Berücksichtigung der individuellen Si-

tuation des Patienten (allfällige Polymorbidität), sowie der Komplexität der Erkrankung getroffen 

werden. Abweichungen des ärztlichen Handelns von den Vorgaben einer Guideline müssen begrün-

det werden können» [1].  

 

Jeder Behandelnde muss besorgt sein, die gesetzlichen kantonalen Auflagen und diejenigen des Bun-

desrechts einzuhalten. Diese stehen oft im Widerspruch zu evidenzbasierten medizinischen Empfeh-

lungen.  

 

Es wird berücksichtigt, dass die meisten Studien im Bereich der Behandlung von Opioidabhängigkeit 

an Patienten von spezialisierten Institutionen und oft bei regional limitiertem Zugang zu OAT durch-

geführt wurden. Letzteres trifft vor allem auf die USA zu. Auch erschwert die Komplexität der kombi-

nierten gesundheitlichen und sozialen Problemstellungen die Durchführung von klinischen Studien 

mit hoher Evidenz und zwingt oftmals zu für die Grundversorgung nicht repräsentativen Selektionen 

im Rahmen von Studien. Dies relativiert die direkte Übertragbarkeit der Erkenntnisse in den Kontext 

ärztlicher Grundversorger in der Schweiz. Die Autoren versuchten, wo immer möglich, plausible 

Rückschlüsse zu ziehen und in ihren Empfehlungen der Alltagssituation von niedergelassenen Ärzten 

Rechnung zu tragen.  

 

Die wissenschaftlichen Publikationen zu OAT wurden entsprechend der Kriterien für schweizerische 

Guidelines des Zentralvorstands FMH in Evidenzgrade I bis V eingeteilt [1]. In Bereichen, zu denen 

nur klinische Erfahrungen ohne erhärtete wissenschaftliche Untersuchungen vorliegen, stützen sich 

die Autoren auf über 45 Jahre Behandlungserfahrung in der Schweiz und den darüber geführten klini-

schen Diskurs. 

 

Grad der Evidenz (modifiziert nach AHCPR 1992 [2] 

Grad I – Die Evidenz ist aufgrund randomisierter kontrollierter Studien (oder Metaanalysen) derart 

von genügendem Umfang, dass die Gefahr gering ist, dass sie falsch positive oder falsch negative Re-

sultate beinhaltet.  

 

Grad II – Die Evidenz basiert auf randomisierten kontrollierten Studien, welche jedoch zu klein sind 

um ihnen Grad I zuzusprechen; sie können positive Trends, welche jedoch statistisch nicht signifikant 

sind, oder gar keine Trends zeigen. Sie sind mit einem hohen Risiko falsch negativer Resultate ver-

bunden.  

 

Grad III – Die Evidenz basiert auf nicht randomisierten Kontroll- oder Kohortenstudien, Fallserien, 

Fallkontroll-studien oder Querschnittsstudien.  
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2Grad IV – Die Evidenz basiert auf der Meinung angesehener Experten oder Expertengremien, wie 

sie in publizierten Konsensus-Konferenzen oder in Guidelines angegeben werden.  

 

Grad V – Die Evidenz basiert auf der Meinung derjenigen Personen, welche diese Guidelines ge-

schrieben oder aktualisiert haben, beruhend auf ihrer Erfahrung, ihrer Kenntnis der einschlägigen 

Literatur und der Diskussion mit ihren Fachkollegen. 

 

Empfehlungen (unterteilt entsprechend der American Psychiatric Association, APA)  

Grad A: Empfehlung basierend auf Erkenntnissen Evidenz Grad I  

Grad B: Empfehlung basierend auf Erkenntnissen Evidenz Grad II oder III  

Grad C: Empfehlung basierend auf Erkenntnissen Evidenz Grad IV  

Good Clinical Practice Point (GCPP): Wenn es für eine Behandlungsmethode keine experimentellen 
wissenschaftlichen Studien gibt, diese nicht möglich sind oder nicht angestrebt werden, das Behand-
lungsverfahren aber dennoch allgemein üblich ist, und innerhalb der Konsensusgruppe eine Überein-
kunft über das Verfahren erzielt werden konnte.  

 

Methodisch wurde folgendermassen vorgegangen  

a) Erfassen der neueren Publikationen zu Methadon, Buprenorphin, Morphin und anderen Opioiden 
in der OAT ab 2012 über Embase und PubMed; Ergänzt durch spezifische Recherchen einzelner 
Themen  

b) Erstellen einer Datenbank mit den neuen Publikationen.  

c) Kapitelweise Einordnung der Publikationen gemäss der bestehenden Kapitelstruktur.  

d) Inhaltliche Sichtung der Publikationen, Beschaffung des Volltextes wichtiger Publikationen.  

e) Überprüfung der bestehenden Empfehlungen, Einarbeitung der neuen Erkenntnisse.  

f) Auswahl der für die Kapitel relevanten Literatur inklusive der Überprüfung, ob auf ältere Literatur 
zurückgegriffen werden muss.  

 
Referenzen 

1. Eicher E. Guideline für Guidelines. Schweiz Ärztezeitung. 1999;80(10):581-4. 

2. Agency for Health Care Policy and Research. AHCPR Publication. 1992;92-0032:100-107.  
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1.4. Ethik und internationale Menschenrechte  

Gemäss der WHO-Verfassung ist die Gesundheit ein «Zustand des vollständigen körperlichen, geisti-

gen und sozialen Wohlergehens und nicht nur das Fehlen von Krankheit oder Gebrechen. Der best-

mögliche Gesundheitszustand bildet eines der Grundrechte jedes menschlichen Wesens, ohne Unter-

schiede der Rasse, der Religion, der politischen Anschauung und der wirtschaftlichen oder sozialen 

Stellung» (1946) [6]. Dieses Recht auf bestmögliche Gesundheit wurde in der «Allgemeinen Erklärung 

der Menschenrechte» durch das Recht auf Behandlung und sozialer Unterstützung ergänzt: «Jeder 

hat das Recht auf einen Lebensstandard, der seine und seiner Familie Gesundheit und Wohl gewähr-

leistet, einschliesslich Nahrung, Kleidung, Wohnung, ärztliche Versorgung und notwendige soziale 

Leistungen sowie das Recht auf Sicherheit im Falle von Arbeitslosigkeit, Krankheit, Invalidität oder 

Verwitwung, im Alter sowie bei anderweitigem Verlust seiner Unterhaltsmittel durch unverschuldete 

Umstände» (1948, Art.25, Abs.1) [1]. Im Internationalen Pakt über wirtschaftliche, soziale und kultu-

relle Rechte (ICESCR) verpflichten sich die Staaten, Massnahmen zu treffen, damit jedermann ein 

Recht auf medizinische Behandlung beanspruchen kann (1966) [4,5]. Die Gesundheitsversorgung der 

Staaten muss sich durch «AAAQ» (Availability, Accessibility, Acceptability, Quality) auszeichnen: Die 

öffentliche und funktionierende Gesundheitsversorgung muss für alle verfügbar und die Programme 

in genügender Quantität vorhanden sein. Die medizinische Ethik ist zu respektieren, die Programme 

müssen kulturell angepasst sein, dabei sind auch Genderaspekte und Lebenszyklus-Anforderungen 

einzubeziehen. Das Gesundheitswesen muss sich qualitativ und wissenschaftlich fundiert auszeich-

nen können. Die Staaten sind verpflichtet, das Recht auf Gesundheit weder zu stören noch zu verlet-

zen; sie müssen positive Schritte unternehmen, um die Realisierung des Rechts auf Gesundheit ga-

rantieren zu können [8].  

 

Gemäss dem Internationalen Pakt über bürgerliche und politische Rechte (ICCPR) hat jedermann ein 

Recht auf persönliche Freiheit und Sicherheit [5]. Niemand darf willkürlich festgenommen oder in 

Haft gehalten werden, es sei denn aus gesetzlich bestimmten Gründen und unter Beachtung des im 

Gesetz vorgeschriebenen Verfahrens, und dadurch einem Zwangsentzug ausgesetzt werden (1966, 

Art.9 & 10). Auch in der Konvention zum Schutze der Menschenrechte und Grundfreiheiten (EMRK) 

ist die Freiheit zu respektieren; Einschränkungen sind nur auf Grund national gesetzlicher Grundlagen 

zulässig [3]. Gemäss Resolution der UN-Vollversammlung 45/111 zu den Grundprinzipen der Behand-

lungen von Gefangenen (1990) haben diese das gleiche Recht auf Gesundheitsversorgung wie Nicht-

Gefangene [9]. Opioidagonistenentzug im Gefängnis ist gemäss Europäischem Gerichtshof für Men-

schenrecht Folter (s. Wenner gegen Deutschland) [10]. 

 

In den heutigen und gültigen Krankheits-Klassifikationssystemen wird Abhängigkeit von psychotro-

pen Substanzen als «psychische Störung» (ICD-10 und DSM 5) definiert und als Krankheit mit bio-psy-

cho-sozialen Störungen verstanden. Entgegen dieser offiziellen und international akzeptierten Sicht-

weise gilt diese Störung auch heute häufig noch weltweit nicht als Krankheit, sondern wird als Selbst-

verschulden, also ein moralisches Versagen, gedeutet und könne deshalb mit «gutem Willen», päda-

gogischen Massennahmen und ohne medizinische Hilfe unter Kontrolle gebracht werden, was klar 

abzulehnen ist.  

 

Nebst Gutem zu tun und nicht zu schaden, fokussiert die moderne Bioethik verstärkt auf den Respekt 

vor der Autonomie der Patienten und auf die Gerechtigkeit bei der Verteilung der Ressourcen. In ei-

ner modernen Bioethik haben also auch Personen mit Substanzgebrauch ein Recht auf Respekt ihrer 

Autonomie [7]. Dies beinhaltet, dass Personen mit Substanzgebrauchsstörungen ein «informiertes 

Einverständnis» zur Durchführung einer Behandlung geben müssen. Voraussetzung für das informier-

te Einverständnis ist die Fähigkeit zu verstehen, zu entscheiden und die Freiwilligkeit des Entschei-
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dens. Der Patient ist in diesem Sinne der Auftraggeber einer Behandlung. Die Wahl der Behandlung 

muss nicht unbedingt der ersten Wahl des behandelnden Arztes entsprechen, massgebend ist je-

doch, dass dieser die Wahl ethisch vertreten kann. Methadon und Buprenorphin als Wahlmöglichkeit 

figurieren auf der Liste der essentiellen Medikamente der WHO mit der Indikation «Substitutionsbe-

handlungen», besser Opioidagonistentherapie [11].  

 

Trotz den Konventionen und Verfassungen zu Menschenrechten und Rechte auf Gesundheit werden 

bei Personen mit Substanzgebrauchsstörungen diese Grundrechte oft verletzt, nicht respektiert und 

die Patienten stigmatisiert. Stigmatisierung ist ein sozialer dynamischer Prozess, der zu Diskriminie-

rung, Marginalisierung und sozialer Isolation führt. Für Personen mit Substanzgebrauchsstörungen ist 

genau dieser menschenrechtswidrige Prozess das krankmachende Agens und behindert den Zugang 

zum existierenden medizinischen und psychosozialen Hilfsnetzwerk.  

 

Empfehlungen 

 Die in der Schweiz gültigen internationalen Rechte müssen respektiert werden, um die 
Grundrechte der Betroffenen zu gewährleisten [GCPP].  

 Eine Auseinandersetzung mit diesen Rechten ist hilfreich, um Lücken im 
Gesundheitsversorgungssystem zu entdecken und zu schliessen [GCPP].  

 Bei Personen mit Substanzgebrauchsstörungen muss ein besonderes Augenmerk auf die 
Verständlichkeit der Information zu Krankheit und Behandlungsmöglichkeiten gerichtet werden, 
um dem Betroffenen die freie Entscheidung für eine Behandlungsoption zu ermöglichen [GCPP].  

 
Referenzen  

1. Allgemeine Erklärung der Menschenrechte: http://www.ohchr.org/EN/UDHR/Documents/UDHR_Translations/ger.pdf  

2. Beauchamp TL, Childress JF (2001). Principles of biomedical ethics. New York: Oxford University Press.  

3. SR 0.101 Konvention vom 4. November 1950 zum Schutze der Menschenrechte und Grundfreiheiten: (EMRK): 
http://www.admin.ch/ch/d/sr/c0_101.html  

4. SR 0.103.1 Internationaler Pakt vom 16. Dezember 1966 über wirtschaftliche, soziale und kulturelle Rechte: 
http://www.admin.ch/ch/d/sr/c0_103_1.html  

5. SR 0.103.2 Internationaler Pakt vom 16. Dezember 1966 über bürgerliche und politische Rechte: 
http://www.admin.ch/ch/d/sr/c0_103_2.html  

6. SR 0.810.1 Verfassung der Weltgesundheitsorganisation vom 22. Juli 1946: http://www.admin.ch/ch/d/sr/c0_810_1.html  

7. SR 0.810.2 Übereinkommen vom 4. April 1997 zum Schutz der Menschenrechte und der Menschenwürde im Hinblick auf die Anwendung 
von Biologie und Medizin (Übereinkommen über Menschenrechte und Biomedizin): http://www.admin.ch/ch/d/sr/0_810_2/index.html  

8. UN Committee on Economic, Social and Cultural Rights (CESCR), General Comment No. 14: The Right to the Highest Attainable Standard 
of Health (Art. 12 of the Covenant), 11 August 2000, E/C.12/2000/4: http://www.unhcr.org/refworld/docid/4538838d0.html  

9. United Nations General Assembly 68th Plenary Meeting 14 December 1990. Basic Principles for the Treatment of Prisoners. 
A/RES/45/111: https://www.refworld.org/docid/48abd5740.html   

10. Europäischer Gerichtshof für Menschenrechte, Entscheid https://hudoc.echr.coe.int/eng#{"languageisocode":["GER"],"appn  
o":["62303/13"],"itemid":["001-171711"]} 

11. WHO Model List of Essential Medicines 17th list (March 2011): http://whqlibdoc.who.int/hq/2011/a95053_eng.pdf  

 

  

https://www.refworld.org/docid/48abd5740.html
https://hudoc.echr.coe.int/eng#{"languageisocode":["GER"],"appn  o":["62303/13"],"itemid":["001-171711"]}
https://hudoc.echr.coe.int/eng#{"languageisocode":["GER"],"appn  o":["62303/13"],"itemid":["001-171711"]}
http://whqlibdoc.who.int/hq/2011/a95053_eng.pdf
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 Grundlage der Opioidagonistentherapie (OAT) 

2.1. Stellenwert der OAT 

Die OAT stellt eine Behandlung dar, die dazu beitragen soll, eine instabile dekompensierte Abhängig-

keit in eine stabile kompensierte Abhängigkeit überzuführen. Im Zentrum steht die Reduktion der 

Mortalität, die Verbesserung der Gesundheitssituation, die Reduktion des Risikos neuer zusätzlicher 

Erkrankungen, die Erhöhung sozialer Kompetenzen und der sozialen Integration und die Steigerung 

der Lebensqualität. Hinsichtlich des Erreichens der Opioidabstinenz ist die OAT nicht kurativ ausge-

richtet, die Behandlung zusätzlicher somatischer oder psychischer Erkrankungen zur Abhängigkeit 

kann aber kurativ sein.  

 

Dies bedeutet, dass die Behandlung langdauernd, begleitend, lindernd und optimal an die physi-

schen, psychischen und sozialen Besonderheiten und Einschränkungen eines Patienten angepasst 

sein soll. Die Frage der Abstinenz soll in die Behandlung integriert werden. 

 

Als Nachteil müssen Nebenwirkungen der Opioidagonisten in Kauf genommen werden, die sich teil-

weise erst im Langzeitgebrauch manifestieren (s. Kap. 4.6). Zum heutigen Zeitpunkt kann davon aus-

gegangen werden, dass die Vorteile der OAT deren Nachteile deutlich überwiegen.  

 

2.2. Wirkung und Qualitätskriterien 

Die Wirkfaktoren der OAT sind oft nicht eindeutig spezifischen therapeutischen Massnahmen zuzu-

ordnen.  

 

Als sicher nachgewiesene Effekte der OAT gelten:  

- Reduktion der Mortalität, wobei es Hinweise gibt, dass Buprenorphin gegenüber Methadon in 
den ersten 4 Wochen einer OAT ein geringeres Risiko aufzeigt [1,2,]; 

- Verbesserung der Lebensqualität [4,5,23,24]; 

- Längeres Verbleiben in der Behandlung (Retention, Haltequote) verglichen mit anderen (absti-
nenzorientierten, nicht pharmakologisch gestützten) Therapieverfahren [7-10].  
Methadon, SROM (retardiertes orales Morphin) und Buprenorphin zeigen vergleichbare Effekte, 
solange Buprenorphin genügend hoch dosiert wird [7,11].  
Diacetylmorphin erzielt höhere Retentionsraten und grössere Effekte auf Gesundheit und 
Lebensqualität als Methadon, wobei dies möglicherweise auf einen Selektionseffekt 
zurückzuführen ist [12,13]; 

- Reduktion von illegalem Opioid- und Kokainkonsum [3, 7,8,11,12]; 

- Reduktion der Morbidität (z.B. Reduktion der HIV-Inzidenz, Therapie von HCV-Infektionen), vor 
allem durch die Reduktion des illegalen Opioid- und Kokainkonsums und der damit verbundenen 
Risiken sowie aufgrund der zusätzlichen Behandlungsoptionen zur OAT [14,15] (s. IV 8);  

- Senkung der Kriminalitätsrate [16]; 

- Senkung der volkswirtschaftlichen Kosten um ein Mehrfaches der Behandlungskosten (Strafver-
folgung/-vollzug, Gesundheitskosten, Sozialkosten) [17-20]. Methadon und Buprenorphin zeigen 
einen vergleichbaren Effekt, Diacetylmorphin ist möglicherweise kosteneffektiver [21]; 

- Vorteil auf den Verlauf einer Schwangerschaft und die fetale Entwicklung (s. Kap. 5.3. Schwanger-
schaft). 
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Die Erkenntnisse über die Wirksamkeit der OAT lassen aus medizinischer wie auch aus Public Health 

Perspektive die Schlussfolgerung zu, dass die OAT dezentral, flächendeckend und leicht zugänglich 

gemacht werden muss. Allein schon die Reduktion der Mortalitätsrate begründet diese Aussage. 

 

2.3. Behandlungscharakteristika  

Der Erfolg einer OAT entsteht in einem komplexen Zusammenspiel von therapeutischem Vorgehen 

(Wahl/Wirkung des Opioidagonisten, Dosierung, Timing, Mitgaberegelung, Konsultationshäufigkeit, 

etc.) in Abstimmung mit den Patienten- (Alter, soziale Situation, Schwere der Erkrankung etc.) und 

Angebotscharakteristika (Zugänglichkeit, Behandlungsziele, Engagement und Erfahrung des Behan-

delnden, etc.). Verallgemeinernde Aussagen zu machen erscheint problematisch, wichtig ist die Über-

einstimmung mit den individuellen Bedürfnissen des Patienten [22-27].  

 

Soweit Daten vorliegen, sind die Behandlungserfolge bei Hausärzten gleich gut wie in spezialisierten 

Zentren, wobei mögliche unterschiedliche Patientencharakteristika nicht berücksichtigt sind [28,29]. 

 

Mit einer adäquaten Fort- und Weiterbildung der verschreibenden Ärzte kann mit vergleichbar ge-

ringem Aufwand die Wirksamkeit der Behandlung massgeblich verbessert werden [30]. 

 

Empfehlungen 

 OAT mit Methadon, SROM, Buprenorphin und Diacetylmorphin können als effiziente und 
effektive Behandlung bei Opioidabhängigkeit als Therapieform erster Wahl empfohlen werden 
[A]. 

 Der Zugang soll rasch ermöglicht werden und flächendeckeng gewährleistet sein (GCPP) 

 Die OAT ist in der Regel eine Langzeitbehandlung und soll zeitlich nicht limitiert werden [A]. 

 Eine Koordination des „somato-psycho-sozialen Unterstützungssystems“ mit allen Beteiligten, wie 
Einzelbehandler (Hausärzte, Apotheker), auf Abhängigkeiten spezialisierte medizinische 
Institutionen, somatische Spezialisten, Suchtberatungsstellen und Sozial-/Fürsorgeämter, 
Justizorgane, Beschäftigungs- und Arbeitsintegrationsprojekte, Angehörige und Arbeitgeber soll 
angestrebt werden [GCPP]. 

 
Referenzen 
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2.4. Landesrechtliche Rahmenbedingungen der OAT 

Allgemeines 

Das Bundesgesetz über die Betäubungsmittel und die psychotropen Stoffe (BetmG) [1] verlangt zu-

sätzlich zu den allgemeinen Regelungen zum Verkehr mit Betäubungsmitteln, dass die Kantone Be-

handlungen von betäubungsmittelabhängigen Personen mit Betäubungsmitteln einer besonderen 

Bewilligung unterstellen (BetmG Art. 3e Ziff. 1). Besonders zu beachten ist, dass die psychotropen 

Stoffe (z.B. Benzodiazepine, Stimulantien) gemäss dem Gesetz den Betäubungsmitteln gleichgestellt 

sind, wenn nicht explizit Ausnahmen vorgesehen sind. Behandlungen mit Benzodiazepinen oder Sti-

mulantien, die ganz oder teilweise zur Suchtbehandlung eingesetzt werden, müssen also zusätzlich 

zur OAT vom Kanton bewilligt werden.  

 

Bei den Kantonen werden die Bewilligungen für OAT prinzipiell nach drei Modellen erteilt:  

 

1. Einzelfallbewilligung pro Patient und Arzt durch den Kantonsarzt;  

2. Generelle Bewilligung des Kantonsarztes für den Arzt, evtl. nach Absolvierung eines Einführungs-
kurses in die Behandlung mit Opioidagonisten, und Meldepflicht der in Behandlung stehenden 
Patienten;  

3. Zuweisung des Patienten durch den behandelnden Arzt zur Indikationsstellung an eine speziali-
sierte Suchtfachstelle, Erteilung der Bewilligung durch den Kantonsarzt aufgrund der Indikation 
und Rücküberweisung des Patienten an den behandelnden Arzt. 

 

In der Krankenpflege-Leistungsverordnung (KLV) wird im Anhang 1 Kapitel 8 die „Substitutionsbe-

handlung bei Opiatabhängigkeit“ explizit als Pflichtleistung der Grundversicherung aufgeführt. Die 

Voraussetzungen und die Leistungen der Ärzte wie auch die der Apotheker werden darin aufgelistet 

[4]. 

 

Verschreibungen 

Die Verschreibung des Opioidagonisten muss über ein Betäubungsmittelrezept erfolgen. Dieses ist ei-

nen Monat gültig. Die Gültigkeitsdauer kann auf maximal drei Monate verlängert werden, was bei ei-

ner OAT in der Regel zur Anwendung kommt. In diesem Fall muss die genaue Dauer der laufenden 

Behandlung auf dem Rezept angegeben. 

Ärzte dürfen Opioidagonisten nur für Patienten verschreiben, die sie selber untersucht haben 

(BetmKV Art. 44-47) [2]. 

 

Behandlungen 

In Art. 6 der BetmSV [3] legt der Gesetzgeber die allgemeinen Zielsetzungen einer Therapie für Per-

sonen mit suchtbedingten Störungen fest. Es sind dies die therapeutische Einbindung der betroffe-

nen Person, die Verbesserung ihrer Gesundheit, namentlich durch die Reduktion der psychischen, 

körperlichen und sozialen Komplikationen des Konsums psychoaktiver Substanzen sowie der Förde-

rung eines risikoarmen Konsums psychoaktiver Substanzen, die soziale und berufliche Wiedereinglie-

derung und letztlich die Abstinenz vom unbefugten Konsum kontrollierter Substanzen.  

 

In Art. 8 werden dann die spezifischen Zielsetzungen einer betäubungsmittelgestützten Behandlung 

(OAT) aufgeführt. Es sind dies: Distanzierung von der Drogenszene, Verhinderung der Beschaffungs-

kriminalität, risikoarme Formen des Konsums psychoaktiver Substanzen und die Reduktion und Absti-

nenz von «Substitutionsmedikamenten». Zudem wird ausgeführt, dass die Behandlungen durch qua-
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lifizierte Personen aus den explizit aufgeführten Berufsgruppen der Ärzte, Apotheker, Pflegefach-

leute, Sozialarbeiter und Psychologen erfolgen soll. Die Behandlung kann stationär oder ambulant 

erfolgen.  

 

In Art. 9 BetmSV werden die Angaben aufgezählt, die dem Kanton für Erteilung einer Bewilligung zu 

übermitteln sind. Die erforderlichen Daten betreffen nur die Identifikation des behandelnden Arztes, 

des Patienten und des Abgabeortes des Opioidagonisten. Die Übermittlung weiterer persönlicher Da-

ten (z.B. Konsumgeschichte, soziale Situation, Strafverfahren etc.) an die Behörden sind nicht vorge-

sehen. 

 

Abgabe des Opioidagonisten 

Die Möglichkeiten der Abgabe des Opioidagonisten sind durch die Bestimmungen der kantonalen 

Heilmittelkontrollen geregelt. Grundsätzlich erfolgt diese in öffentlichen Apotheken, Spezialkliniken, 

Spitälern und Hausarztpraxen. Die Abgabe in der Hausarztpraxis ist aber nur möglich, wenn eine 

Selbstdispensation im Kanton vorgesehen ist.  

 

In jedem Fall sind abgegebene Opioidagonisten korrekt zu etikettieren (BetmKV Art. 55) [2]. 

 

Spezialfälle 

Wird eine opioidabhängige Person straffällig, kann ein Richter gemäss Art. 63 des StGB unter Auf-

schub des Vollzugs einer Strafe eine OAT als ambulante Massnahme anordnen. Übernimmt ein Arzt 

eine solche Behandlung, wird er bezüglich des Behandlungsverlaufs gegenüber dem kantonalen 

Strafvollzugsamt auskunftspflichtig (Art. 63a Ziff. 1 StGB). 

 

Bei Minderjährigen erfolgt der Abschluss eines Behandlungsvertrages in Ausübung des höchstpersön-

lichen Rechts, in eine ärztliche Behandlung einzuwilligen. Deshalb darf der urteilsfähige Minderjähri-

ge einen solchen Vertrag ohne Zustimmung der Eltern abschliessen, insbesondere wenn die Kosten 

durch die Krankenkasse oder Krankenversicherung gedeckt sind. Im Fall einer ärztlichen Behandlung 

muss der Minderjährige fähig sein, in die Behandlung einzuwilligen. Er muss die Tragweite einer Be-

handlung und ihre Unterlassung erfassen sowie Nutzen und Risiken abwägen können. Wo der urteils-

fähige Minderjährige selbst und allein ärztlichen Untersuchungen und Behandlungen zustimmen 

kann, hat er auch selbst über die Offenbarung des ihn betreffenden Arztgeheimnisses zu entschei-

den.  

 

Empfehlungen 

 Die bundesrechtlichen Rahmenbedingungen und die sehr unterschiedlich ausgestalteten kanto-
nalen Bestimmungen (kantonale Gesetze, Verordnungen und Beschlüsse der Exekutive) müssen 
bei der Durchführung einer OAT berücksichtigt werden [GCPP]. 

 Um sich nicht einer Strafverfolgung durch die Behörden auszusetzten, ist es für den behandeln-
den Arzt notwendig, sich über die gesetzlichen Rahmenbedingungen zu informieren [GCPP].  

 Den behandelnden Ärzten ist zu empfehlen, sich in OAT fortzubilden und sich bei der Behandlung 
auf das interdisziplinäre Behandlungsnetzwerk abzustützen (Dienstleistung von entsprechenden 
Beratungsstellen oder spezialisierten Zentren) [GCPP]. 
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Levomethadon oder L-Methadon  

oder (R)-Methadon 

 Anwendung von Opioidagonisten zur Behandlung der Opioidabhängigkeit 

Ein MOR-Agonist (µ-Opioidagonist) wie der im Strassenheroin enthaltene Wirkstoff Diacetylmorphin 

kann in der OAT grundsätzlich durch jeden anderen MOR-Agonisten ersetzt werden. Von der Vielzahl 

der heute bekannten MOR-Agonisten ist aktuell nur ein kleiner Teil als Medikament zugelassen und 

nur wenige dieser Präparate wurden bis heute in der OAT eingesetzt. 

 
3.1.  Anwendung verschiedener, zugelassener Agonisten  

 Methadon 

Grundlagen  

Methadon ist ein niedermolekularer, basischer, lipophiler vollständiger Opioidagonist an hauptsäch-

lich an G-Protein gekoppelten µ-Opioid-Rezeptoren der Zellmembranen (MOR) und ein nicht-kompe-

titiver Antagonist am NMDA-Rezeptor. Das Ansprechen auf Methadon hängt von einer Vielzahl von 

Faktoren ab, die genetisch codiert sind und eine hohe interindividuelle Variabilität aufweisen. Rele-

vante Faktoren sind z.B. Absorption, Verteilungsvolumen, Metabolismus (abhängig von Cytochrom P-

450 Isoenzymen und dem für den Efflux verantwortlichen Permeabilitätsglykoprotein) und Signal-

überübertragung, die abhängig ist von Dopamin2-Rezeptoren, Rezeptor-Heteromer-Bildung, β-Arres-

tin 2 (Rezeptor-Desensitierung, Internalisierung, Rezeptor-Recycling und Degradation) [1-5]. Agonis-

ten an den MOR des ZNS galten lange einzig für Euphorie und Suchtphänomene verantwortlich, was 

nach aktuellem Stand des Wissens eine ungenügende Vereinfachung darstellt.  

 

Bei oraler Verabreichung hat Methadon eine relativ hohe Bioverfügbarkeit (ca. 80%). Aufgrund des 

hohen Verteilungsvolumens verbleiben nur 2% im Plasmakompartiment, wo Methadon zu 90% pro-

teingebunden ist (hauptsächlich an das saure α-1 Glykoprotein = Oromucosid). Nur die verbleibende 

freie Fraktion ist für die Methadonwirkung verantwortlich [1]. Der Plasma- und Wirkungspeak wird 

bei oraler Einnahme nach ca. drei Stunden erreicht [6]. Die Plasmahalbwertszeit beträgt 25h (13 bis 

47h). Methadon kumuliert bei täglicher Einnahme entsprechend im Organismus und ein Steady-state 

wird nach ca. 5-6 Tagen (Halbwertszeiten).  

 

Methadon ist chiral, es liegt daher in der Regel als 1:1-Gemisch (Racemat) von zwei spiegelbildlichen 

Molekülen (Enantiomeren) vor.  

 
L-Polamidon® 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  
Dextromethadon oder D-Methadon 

oder (S)-Methadon 
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Enzyme: 

Hauptsächlich CYP2B6 & CYP3A4, zudem CYP2C19, CYP2D6, CYP2C8 

 
 Stereoselektivität   

 CYP2B6: S > R 

 CYP2D6: S > R 

 CYP2C19: R > S 
 
 

Renale Ausscheidung 

 Unverändertes Methadon: bis 33% 

 EDDP: bis 43% 

 EMDP: 5% – 10% 
 
 

Eine Letaldosis wie auch die maximale sichere Dosis von Methadon kann nicht festgesetzt werden, da 

diese von verschiedenen individuellen und Umweltfaktoren abhängen. So wirkt ein erhöhtes zerebra-

les Arousal protektiv und ein Ruhezustand/Sich-Niederlegen fördernd für Überdosierungserschei- 

nungen. Zu beachten ist, dass bei zu hoher erster OAT-Dosis der Tod in der Regel aufgrund der Kumu-

lation erst nach weiteren verabreichten Dosen am 2. oder 3. Tag eintritt.  

 

Methadon wird hauptsächlich in der Leber verstoffwechselt, aber auch ausserhalb der Leber durch 

CYP19A1 (=Aromatase) [7]. Die Ausscheidung der inaktiven Metaboliten und von unverändertem Me-

thadon erfolgt grösstenteils über die Niere sowie über die Galle. Der Metabolismus unterliegt einer 

hohen genetisch bedingten Variabilität. Diese ist auch vom ethnischen Ursprung abhängig. Zentrales 

Enzym des Methadonabbaus ist CYP450 3A4 [8]. CYP2B6 kommt aufgrund seiner Stereoselektivität 

eine besondere Bedeutung zu, indem «slow metabolizer» dieses Enzyms (S)-Methadon langsamer 

abbauen und (S)-Methadon die hERG-Kanäle stärker blockiert als (R)-Methadon, was das QTc-Inter-

vall verlängert und zu kardialen Komplikationen führen kann [9]. «Rapid metabolizer» mit einer nor-

malen Abbaugeschwindigkeit stellen die Mehrheit der Patienten dar. Bei Patienten mit einem sehr 

schnellen Metabolismus («ultra rapid metabolizer») sinkt der Plasmaspiegel des Methadons bei übli-

cher durchschnittlicher Dosierung innerhalb weniger Stunden unter das für die OAT notwendige Ni-

veau.  

 

(R,S) – Methadon Metabolismus  

 
  
 
 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

Klinisch relevante Medikamenteninteraktionen ergeben sich häufig aufgrund einer Beeinflussung der 

CYP450 Enzyme. Induktion der Enzyme führt zum Methadon-Plasmaspiegelabfall, eine Hemmung 

zum Anstieg.  

 

Das Nebenwirkungsprofil des Methadons entspricht dem anderer Opioide. Klinisch relevant sind vor-

wiegend Atemdepression, verlangsamte Magen-Darmpassage und als Folge Obstipation und chroni-

sche Übelkeit, Schwitzen und selten, aber gefährlich, eine Herzreizleitungsstörung (QTc-Verlänge-

rung, Torsade de Pointes).  

 

Gemäss klinischer Erfahrung sind Entzugssymptome nach chronischem Gebrauch nicht stärker als 

nach Diacetylmorphin Therapie. Entzüge von Strassenheroin scheinen hingegen milder, da die vor 
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dem Entzug eingenommene Menge in der Regel vergleichsweise geringer ist [10]. Die Methadonent-

zugssymptome haben ihr Maximum am 3. Tag nach Absetzen und dauern in der Regel einige Tage 

länger als beim Heroinentzug.  

 

Im Langzeitgebrauch können endokrin bedingte Störungen auftreten (u.a. Gynäkomastie, Amenor-

rhoe, Galaktorrhoe, Impotenz, Osteoporose, Anhedonie und Dysphorie) [11]. Kognitive Defizite und 

psychomotorische Einschränkungen wurden beschrieben. Relativ häufig tritt eine Hyperalgesie auf 

[12]. Zunehmend gibt es auch Befunde, die auf strukturelle und funktionale Störungen des Gehirns 

unter Langzeiteinwirkungen von Opioiden hinweisen [13], die klinische Bedeutung bleibt aber unklar.  

 

Empfehlungen 

 Als absolute Kontraindikationen für Methadon gelten allergische Reaktionen auf die Wirksubstanz 
oder die im Präparat enthaltenen Zusatzstoffe. In folgenden Situationen ist zudem erhöhte Vor-
sicht geboten: erhöhter Hirndruck, ausgeprägte chronisch respiratorische Insuffizienz, Störung der 
Atemmechanik und des Gasaustausches der Lunge, akutes Abdomen, Leber- und Niereninsuffi-
zienz, Hyperthyreose, akute hepatische Porphyrie, Gallenwegserkrankungen, Pankreatitis, ob-
struktive und entzündliche Darmerkrankungen (z.B. Colitis ulcerosa), Neuralgien, Migräne, Hypo-
tension bei Hypovolämie, Prostatahypertrophie mit Restharnbildung, gleichzeitige Einnahme von 
MAO-Hemmern (Wirkungsverstärkung; allerdings ist die Gefahr mit den in der Schweiz noch regi-
strierten MAO-Hemmern mit Ausnahme von Rasagilin, einem als Antiparkinsonmittel verwende-
ten MAO-B-Hemmer, gering) [GCPP].  

 Bei schweren Leberfunktionsstörungen insbesondere mit verminderter Blutproteinproduktion 
kommt es unter Methadon zu einem schnelleren Anfluten der Wirkung und zu einer Verkürzung 
der Wirkdauer [GCPP]. 

 Das Absetzen einer OAT ist mit dem Risiko der Wiederaufnahme von illegalem Opioidkonsum und 
Dekompensation behaftet und muss in diesen Fällen klinisch gegen das Risiko durch die OAT 
selbst abgewogen werden. Der Begriff der absoluten Kontraindikation ist deshalb zu relativieren. 
Ein abruptes Absetzen soll in jedem Fall vermieden werden [GCPP].  

 Psychische Komorbidität stellt keine Kontraindikation dar [A].  

 Bei gleichzeitiger Verabreichung von weiteren Medikamenten, die über Cytochrom P450 verstoff-
wechselt werden, ist eine allfällige Dosisanpassung von Methadon auf Grund der klinischen Symp-
tomatik zu prüfen. Vor Einsetzen weiterer Pharmakotherapien empfiehlt es sich, sich anhand ei-
ner aktuellen Interaktionstabelle über mögliche Wechselwirkungen zu orientieren. Zu Beginn und 
bei Absetzen der interagierenden Begleitmedikation ist die Gefahr einer Unter- oder Überdosie-
rung am grössten, insbesondere wenn dies durch den Patienten selbst ohne Rücksprache mit dem 
Arzt erfolgt. Eine präventive Anpassung der Dosis kann aufgrund der ausgeprägten interindividu-
ellen Unterschiede im Metabolismus nicht empfohlen werden [B].  
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Nützliche Website  

− Interaktionsprogramm: http://mediQ.ch  

  
 

 Levomethadon ((R)-Methadon)  

Üblicherweise wird in der Schweiz immer noch Methadon in Razematform ((R,S)-Methadon) ange-

wendet. Dabei ist es hauptsächlich die (R)-Fraktion, die die in der OAT gewünschte Wirkung erzeugt. 

Die Dosisangaben in den vorliegenden Empfehlungen beziehen sich stets auf das Razemat, wenn 

nicht explizit vom L-Polamidon®, dem (R)-Methadon, gesprochen wird. Gemäss den obigen Ausfüh-

rungen und klinischen Erfahrungen ist (R)-Methadon (=Levomethadon) in der OAT halb so hoch zu 

dosieren wie (R,S)-Methadon (1 mg (R)-Methadon ≈ 2 mg (R,S)-Methadon).  

 

Levomethadon besitzt ein geringeres Nebenwirkungs- und Interaktionspotential, auch wenn es sich 

nicht grundsätzlich vom (R,S)-Methadon unterscheidet. Das Razemat belastet den Organismus un-

nötigerweise mit (S)-Methadon, das nach heutigem Stand des Wissens in einer OAT keine erwünsch-

ten Effekte erzeugt. In einer grossen open-label Studie konnte gezeigt werden, dass nach einem 

Wechsel von Methadon-Razemat auf Levomethadon Opioid-Entzugssymptome, Craving und opioid-

positive Urinproben abnahmen und sich die Compliance verbesserte [2]. Als wichtigster Unterschied 

erscheint das geringere kardiale Risikoprofil (QTc-Verlängerung) von Levomethadon gegenüber dem 

Razemat [1,3,4]. Levomethadon ist im Vergleich zu Methadon-Razemat teurer, weil das Auftrennen 

der Enantiomere aufwändig ist. In der Schweiz ist Levomethadon zur Zeit nur in flüssiger Form erhält-

lich. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chalabianloo%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31139877
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Westin%20AA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31139877
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Skogvoll%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31139877
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bramness%20JG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31139877
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Spigset%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31139877
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/31139877
http://mediq.ch/
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Empfehlungen 

  Bei Vorliegen eines erhöhten Risikos für durch QTc-Verlängerung induzierte 
Herzrhythmusstörungen soll eine Umstellung auf Levomethadon in Erwägung gezogen werden 
[A].  

  Bei Hochdosierung von Methadon kann, auf Grund der Substanzbelastung, eine Einstellung auf 
Levomethadon indiziert sein [B].  

  Liegen unter Methadon-Razemat Behandlung starke Nebenwirkungen vor, kann eine Umstellung 
auf Levomethadon eingeleitet werden [B].  
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 Retardiertes orales Morphin (slow release oral Morphine; SROM)  

Grundlagen  

Morphin ist ein vollständiger MOR-Agonist, der in der Leber hauptsächlich in das inaktive Morphin-3-

Glukuronid und zu einem geringeren Teil in das aktive Morphin-6-Glukuronid metabolisiert wird und 

eine kurze Plasma-Halbwertszeit von 2-4 Stunden besitzt. Die Glukuronide unterliegen einem entero-

hepatischen Kreislauf und die Ausscheidung erfolgt zu 90% und innerhalb von 24h über den Urin. In 

der retardierten oralen Form (SROM) können mit einmal täglicher Einnahme über 24h stabile Plas- 

maspiegel erreicht werden. Da der Abbau von Morphin zu 95% über hepatische Glukuronidierung er-

folgt, ist mit Arzneimittelinteraktionen kaum zu rechnen. Wegen der kurzen Plasmahalbwertszeit ist 

die Akkumulationsgefahr bei Induktion gering [1,2].  

 

Morphin Methabolismus 

 

 
 
 

Vergleichsstudien mit Methadon ergaben eine gleichwertige Effektivität, sowie Hinweise auf eine hö-

here Patientenzufriedenheit für SROM. Patienten fühlten sich wohler als unter Methadon und das 

starke Schwitzen unter Methadon, ist unter SROM massiv geringer [3-8].  

 

Empfehlungen 

 Die Kontraindikationen sind die gleichen wie beim Methadon. 

  Retardiertes orales Morphin (SROM) ist in der OAT eine weitere «first-line» Option. Vorsicht ist 
jedoch bei schwerer Niereninsuffizienz geboten. Leberaffektionen haben keinen Einfluss auf die 
OAT mit SROM, auch kommt es unter SROM nicht zur QTc-Verlängerung. [B].  

  Bei QTc-Verlängerung unter Methadon kann eine Umstellung auf Morphin in Betracht gezogen 
werden [B]. 

  Bei der Umstellung von oralem Methadon auf orales retardiertes Morphin kann Methadon mit 
einer Äquivalenzdosis Morphin ersetzt werden. In der Regel, d.h. wenn Methadon «normal» ver-
stoffwechselt wird («rapid metabolizer»), beträgt der Umrechnungsfaktor für eine äquivalente 
Morphindosis ca. 6-8, bei sehr schnellem Metabolismus von Methadon («ultra-rapid metabo-
lizer») ist der Umrechnungsfaktor deutlich niedriger [GCPP].  

 
 



24 

Referenzen  

1. Borg L, Kravets I, Kreek MJ. The pharmacology of long-acting as contrasted with short-acting opioids. In: Ries Principles 2009: p 117-131.  

2. Trescot AM, Datta S, Lee M, Hansen H. Opioid pharmacology. Pain Physician. 2008;11(2 Suppl):S133-53.  

3. Kastelic A, Dubajic G, Strbad E. Slow-release oral morphine for maintenance treatment of opioid addicts intolerant to methadone or with 
inadequate withdrawal suppression. Addiction. 2008;103:1837-46.  

4. Beck T, Haasen C, Verthein U, Walcher S, Schuler C, Backmund M, Ruckes C, Reimer J. Maintenance treatment for opioid dependence 
with slow-release oral morphine: a randomized cross-over, non-inferiority study versus methadone. Addiction. 2014 Apr;109(4):617-26. 

5. Falcato L, Beck T, Reimer J, Verthein U. Self-reported cravings for heroin and cocaine during maintenance treatment with slow-release 
oral morphine compared with methadone: a randomized, crossover clinical trial. J Clin Psychopharmacol. 2015 Apr;35(2):150-7. 

6. Hämmig R, Köhler W, Bonorden-Kleij K, Weber B, Lebentrau K, Berthel T, Babic-Hohnjec L, Vollmert C, Höpner D, Gholami N, Verthein U, 
Haasen C, Reimer J, Ruckes C. Safety and tolerability of slow-release oral morphine versus methadone in the treatment of opioid 
dependence. J Subst Abuse Treat. 2014 Oct;47(4):275-81. 

7. Verthein U, Beck T, Haasen C, Reimer J. Mental symptoms and drug use in maintenance treatment with slow-release oral morphine 
compared to methadone: results of a randomized crossover study. Eur Addict Res. 2015;21:97–104. 

8. Klimas J, Gorfinkel L, Giacomuzzi SM, Ruckes C, Socías ME, Fairbairn N, Wood E. Slow release oral morphine versus methadone for the 
treatment of opioid use disorder. BMJ Open. 2019 Apr 2;9(4):e025799. doi: 10.1136/bmjopen-2018-025799. 

 
 

 Buprenorphin  

Grundlagen 

Buprenorphin ist ein partieller Agonist am µ-Opioid-Rezeptor (MOR) und ein Antagonist am κ-Opioid-

Rezeptor (KOR). Die durch den MOR vermittelten Effekte (z.B. Euphorie) sind deshalb schwächer als 

bei einem vollständigen Agonisten (z.B. Morphin, Methadon). Die klinische Bedeutung des KOR-Anta-

gonismus ist unklar. Stimulation der KOR wird mit dysphorischer Stimmung in Verbindung gebracht, 

ein Antagonismus am KOR scheint die Stimmung zu stabilisieren. Das KOR-System scheint eine be-

deutsame Rolle bei der Entstehung und Aufrechterhaltung von Suchtmechanismen zu spielen [1].  

 

Zusätzlich ist Buprenorphin ein Teil-Agonist mit geringer Affinität am Nociceptin/Orphanin FQ-Peptid-

Rezeptor (NOP, früher auch «Opioid Receptor Like 1»-Rezeptor (ORL1) genannt). Im Primatenmodell 

wird gleichzeitiger Agonismus am NOP und MOR mit verstärkter Antinozizeption ohne zusätzliche 

Atemdepression in Verbindung gebracht [2]. Es wird vermutet, dass diese NOP/MOR-Interaktion 

auch auf den problematischen Konsum weiterer psychotroper Substanzen einen moderierenden 

Effekt hat [3,4].  

 

Aufgrund eines hohen first-pass Metabolismus in der Leber ist geschlucktes Buprenorphin weitge-

hend wirkungslos. Um die Dosis niedrig zu halten, muss Buprenorphin zur Umgehung des first-pass 

Effektes sublingual verabreicht werden.  

 

Buprenorphin wird in der Leber zu den aktiven Metaboliten Norbuprenorphin, Buprenorphin-3-Glu-

kuronid und Norbuprenorphin-3-Glukuronid verstoffwechselt [5]. Buprenorphin wie Norbuprenor-

phin werden hauptsächlich (zu 80%) über den Faeces durch biliäre Exkretion ihrer Glukuronidkon-

jugate, die einem enterohepatischen Kreislauf unterliegen, ausgeschieden. Der Rest wird über den 

Urin eliminiert.  
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Buprenorphin Methabolismus 
 

 
 
Buprenorphin besitzt eine kurze Plasmahalbwertszeit, aber eine lange Halbwertszeit der Rezeptor-

bindung, weshalb es prinzipiell möglich wäre, nur alle drei Tage eine (dreifache) Dosis zu applizieren. 

In der Regel ziehen die Patienten aber eine tägliche Einnahme vor.  

 

Unterbrechung eines Langzeitgebrauchs führt nur zu milden bis mässigen Entzugserscheinungen [6].  

 

Buprenorphin bindet stärker als Heroin und Methadon an den MOR (höhere Affinität) und blockiert 

so die Wirkung zusätzlich eingenommener Opioide. Vor kurzem eingenommene Opioide werden 

durch Buprenorphin verdrängt, was zu einem Entzugssyndrom führen kann. Unter höheren Bupre-

norphindosen kann das Verlangen nach Kokain vermindert sein (möglicherweise Nociceptinwirkung).  

 
Die Dosiswirkungskurve des Buprenorphins ist flach und Dosen über 32 mg/d erzeugen keine wie-

teren atemdepressorischen Opioid-Effekte, was als «ceiling-effect» bezeichnet wird [7]. Buprenor-

phin besitzt somit eine günstigere therapeutische Breite als reine MOR-Agonisten (geringere Intoxi-

kationsgefahr). Eine schnelle Induktion ist somit vertretbar und hat sich klinisch bewährt.  

 

Die psychomotorischen und kognitiven Funktionen sind bei mit Buprenorphin behandelten Patienten 

in nicht randomisierten Studien im Vergleich mit Methadon Behandelten weniger beeinträchtigt, in 

Studien mit randomisierten Designs konnte dieser Effekt nicht gezeigt werden [8]. Die Beeinträchti-

gung der Sexualfunktion scheint bei Buprenorphin im Vergleich mit Methadon weniger ausgeprägt zu 

sein: Bei Männern in Buprenorphinbehandlung wird Hypogonadismus und erektile Dysfunktion weni-

ger häufig festgestellt [9,10].  

 

In Bezug auf Interaktionen zeigt Buprenorphin ein günstiges Profil. Obschon Buprenorphin mehrheit-

lich über CYP450 3A4 metabolisiert wird, sind auch andere Enzyme am Abbau beteiligt (CYP 2C8), 

was den Metabolismus relativ unempfindlich für Blockierungen des enzymatischen Abbaus macht. 

Buprenorphin selber ist ein starker Inhibitor für CYP 3A4 und 2D6, jedoch sind die Plasmakonzentra-

tionen bei therapeutischer Anwendung zu gering, um wesentliche Effekte zu erzielen.  
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In Kombination mit anderen sedierenden Medikamenten, insbesondere mit Benzodiazepinen und 

Alkohol, besteht die Gefahr einer Atemdepression. Die Gefahr ist akzentuiert, wenn Buprenorphin 

intravenös gespritzt wird (schnell auftretende Plasma-Peak-Konzentration). Regelmässiger Kokain-

Beikonsum kann den Buprenorphinspiegel senken [11]. Im Vergleich zu Methadon sind die Substanz-

kosten hoch.  

 

Das in der Schweiz zusätzlich zur reinen Buprenorphinformulierung ebenfalls zugelassene Kombina-

tionspräparat Buprenorphin/Naloxon soll bei unveränderter Effektivität den missbräuchlichen intra-

venösen Konsum von Buprenorphin verhindern. Bei regelrechter sublingualer Einnahme entfaltet Na-

loxon keine antagonistische Wirkung.  

Die erhoffte Wirkung dieser Kombination ist umstritten, es gibt Hinweise, dass der intravenöse Kon-

sum nicht in der erhofften Weise zurückgeht [12,13,14]. In der Schweiz scheint der intravenöse Kon-

sum von Buprenorphin kaum verbreitet. 

 

Empfehlungen 

 Als absolute Kontraindikationen für Buprenorphin gelten allergische Reaktionen auf die 
Wirksubstanz. Relative Vorsicht ist geboten bei ausgeprägter chronisch respiratorischer und 
schwerer hepatischer Insuffizienz [A].  

 Buprenorphin steht generell in der OAT als Alternative zu den vollen MOR-Agonisten Methadon 
oder SROM zur Verfügung, insbesondere wenn Methadon oder SROM individuell ein ungünstiges 
Wirkungs-/Nebenwirkungsprofil zeigt [B]. Es ist besonders geeignet, wenn die Patienten nicht die 
volle psychische «Opioid-Wirkung» zum Wohlbefinden benötigen [GCPP]. 

 Eine Kombinationsbehandlung mit reinen MOR-Agonisten ist prinzipiell möglich, jedoch ist die 
Wirkung des reinen Agonisten massiv eingeschränkt (kompetitive Hemmung am µ-Rezeptor). Von 
einer Kombination mit MAO-Hemmern wird abgeraten [GCPP].  

 Bei gefährlicher QTc-Verlängerung unter Methadon kann eine Umstellung auf Buprenorphin in 
Betracht gezogen werden [B].  

  Das Kombinationspräparat Buprenorphin/Naloxon hat angesichts widersprüchlicher Evidenz zum 
erwünschten Wirkmechanismus und vor allem bei fehlender Problemlast (i.v. 
Buprenorphinkonsum) in der Schweiz gegenüber dem reinen Buprenorphinpräparat nur in 
Ausnahmefällen eine Indikation. 
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  Diacetylmorphin  

Grundlagen  

Die Diacetylmorphintherapie (heroingestützte Behandlung, HeGeBe) stellt unter den in der Schweiz 

angewendeten OAT’s  eine Besonderheit dar, da neben der peroralen Einnahme in Tablettenform 

auch die parenterale, rasch anflutende Applikation verordnet werden kann. 

 

Die Behandlung mit Diacetylmorphin wurde in der Schweiz 1994 im Rahmen einer nationalen Kohor-

tenstudie erstmals zur Anwendung gebracht. Anlass dazu gab, dass ein klinisch relevanter Teil opioid-

abhängiger Patienten trotz adäquat durchgeführter Behandlung mit Methadon unzureichende Be-

handlungserfolge erzielte [1]. Auf Grund der positiven Studienergebnisse [2,3] vermochte sich die 

diacetylmorphingestützte Behandlung als Therapieform zu etablieren und konnte durch die Annah-

me einer Revision des Betäubungsmittelgesetzes im Jahre 2008 gesetzlich verankert werden. Nähere 

Informationen finden sich auf der Website des Bundesamtes für Gesundheit BAG [4].  

 

Inzwischen liegen auch Behandlungsergebnisse aus anderen Ländern vor. Sie bestätigen, dass bei 

bislang mit anderen Opioidagonisten nicht erfolgreich behandelten Opioidabhängigen die  Behand-

lung mit Diacetylmorphin den Konsum illegaler Substanzen zu reduzieren vermag, die Mortalität und 

Morbidität abnimmt und das kriminelle Verhalten unter dieser Behandlung rückläufig ist [5,6]. Darü-

ber hinaus konnte eine Verbesserung der Lebensqualität und (in Kombination mit Methadon) eine 

Erhöhung der Retentionsrate gegenüber Methadon alleine gezeigt werden [7]. Wird die Behand-lung 

mit Diacetylmorphin nach einer definierten Behandlungsperiode aus nicht patientenorientierten 

Gründen wieder beendet, so ist dies mit einer erneuten Verschlechterung des Zustandes verbunden 

[8]. 

 

Einzig aufgrund der höheren Rate von unerwünschten medizinischen Ereignissen unter intravenöser 

Anwendung von Diacetylmorphin ist bei der Indikation Vorsicht angebracht mit eingehender Aufklä-

rung der Patienten und initial engmaschiger Begleitung.  

 

Mit Ausnahme von Methadon finden sich für die Kombination von injiziertem oder peroralem Dia-

cetylmorphin mit anderen langwirksamen vollen Opioidagonisten wie retardiertem oralen Morphin 

oder L-Polamidon kaum Daten in der Literaur. In der klinischen Erfahrung in der Schweiz zeigen sich 

aber ähnliche Behandlungserfolge. 
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Gesetzliche Rahmenbedingen für die Durchführung  

Diacetylmorphin ist ein «verbotenes Betäubungsmittel» (BetmG Art. 8 Abs. 1b). Anbau, Einfuhr, Her-

stellung und Inverkehrbringen sind entsprechend grundsätzlich verboten. Die Einfuhr, Herstellung 

und das Inverkehrbringen von verbotenen Betäubungsmitteln des Verzeichnisses d BetmVV-EDI, 

die als Wirkstoff eines zugelassenen Arzneimittels dienen, werden in Artikel 8 Absatz 7 BetmG 

geregelt und benötigen eine Bewilligung durch Swissmedic. Diaphin® ist ein Beispiel eines sol-

chen Arzneimittels mit einem verbotenen Betäubungsmittel als Wirkstoff [9].  
 

Die Behandlung von schwerst opioidabhängigen Personen ist ausschliesslich dafür spezialisierten 

Institutionen vorbehalten (Art. 3e Abs. 3 BetmG, Art. 14 – 16 BetmSV). Für die Erteilung von Insti-

tutions-, Ärzte- und Patientenbewilligungen, Aufsicht über die Institutionen und Durchführung ent-

sprechender Kontrollen in Zusammenarbeit mit den zuständigen kantonalen Behörden ist das BAG 

zuständig (Art. 3e Abs. 3 BetmG, Art. 6 BetmKV, Art. 10-25 BetmSV).  

 

Unabhängig davon kann das BAG auf der Basis eines ärztlichen Gesuches für die beschränkte medi-

zinische Anwendung von Diacetylmorphin eine Ausnahmebewilligung erteilen (BetmG Art. 8 Abs. 5). 

Die beschränkte medizinische Anwendung von Diacetylmorphin gemäss Art. 8 Abs. 5 BetmG darf je-

doch nicht mit der heroingestützten Behandlung von betäubungsmittelabhängigen Personen gemäss 

Art. 3e Abs. 3 BetmG verwechselt werden.  

 

 

Pharmakologische Grundlagen  

Diacetylmorphin ist ein voller Opioidagonist und steht den dafür spezialisierten Institutionen als inji-

zierbare Hydrochloridlösung oder in Tablettenform zur Verfügung [10].  

 

Nach intravenöser Injektion ist das Diacetylmorphin nur während kurzer Zeit im Blut nachweisbar. Es 

hat eine Halbwertszeit von wenigen Minuten und wird im Zentralnervensystem und in peripheren 

Geweben durch Abspaltung einer Essigsäuregruppe rasch zu 6-Mono-Acetylmorphin metabolisiert. 

Mit einer Halbwertszeit von ca. 20 Minuten wird auch die zweite Acetylgruppe abgespalten. So ent-

steht als weiterer aktiver Metabolit Morphin, welcher eine Plasmahalbwertszeit von etwa drei Stun-

den aufweist und nach etwa 4-8 Minuten die maximale Blutkonzentration erreicht [9]. Für die weite-

re Metabolisierung des aktiven Metaboliten Morphin s. Kap. 3.1.2.   

 

Diacetylmorphin bindet nicht an MOR. Es ist ein Pro-Pharmakon und erzeugt selbst keine Wirkung. 

Hohe Lipophilität sorgt aber für eine schnellen Übertritt des Moleküls durch die Blut-Hirnschranke. 

 

Erst die aktiven Diacetylmorphin-Metaboliten 6-Mono-Acetylmorphin, Morphin und Glukuronid-6-

Morphin binden an MOR und erzeugen so die erwünschte Wirkung, die sich pharmakodynamisch 

grundsätzlich nicht von jener der anderen Opioide unterscheidet. Grosse Unterschiede ergeben sich 

jedoch aus der Pharmakokinetik mit einer bedeutend schnelleren zentralen Anflutung des im Hirn 

aus Diacetylmorphin gebildeten 6-Mono-Acetylmorphins (intravenös>intramuskulär> peroral).  

 

Ob eine Opioidwirkung als erwünscht oder unerwünscht angesehen wird, ergibt sich zum guten Teil 

aus den subjektiven und situativen Erwartungen. Sowohl bei der illegalen Anwendung, wie auch im 

Rahmen der medizinischen Diacetylmorphintherapie sind positiv bewertete Auswirkungen auf das 

ZNS vom Patienten grundsätzlich erwünscht (z.B. Euphorie, «Flash», gesteigertes Wohlbefinden). In 
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diesem Zusammenhang ist auch die Normalisierung der hormonellen Stressantwort bei heroinab-

hängigen Patienten nach der Applikation von Diacetylmorphin zu erwähnen [15]. 

 

Bei der intravenösen Applikation von Diacetylmorphin und Morphin gibt es deutliche Unterschiede 

im Bereich der Nebenwirkungen. Unter Morphin nehmen die Nebenwirkungen bei höheren Dosen 

deutlich zu, unter Diacetylmorphin jedoch nicht [16].  

 

Bei oraler Verabreichung verschwinden diese Unterschiede weitgehend. Nach oraler Verabreichung 

von Diacetylmorphin sind kaum Diacetyl- und 6-Monoacetyl-Morphin im Kreislauf nachweisbar, je-

doch ist die Morphin-Bioverfügbarkeit gegenüber der oralen Morphineinnahme höher [17].  

 

Die intravenöse Gabe von Diacetylmorphin führt zu einer rasch anflutenden Wirkung und es besteht 

im Vergleich zur peroralen OAT ein erhöhtes Risiko für einen gesundheitsgefährdenden Abfall der 

Sauerstoffsättigung [11]. Eine intravenöse Behandlung mit Diacetylmorphin ist deshalb sorgfältig ge-

genüber einer peroralen abzuwägen. Das schnelle Anfluten und die hohe Peak-Wirkung können 

durch eine Reduktion der Injektionsgeschwindigkeit verringert werden. 

 

Nach intramuskulärer Applikation von Diacetylmorphin werden nach ca. fünf Minuten maximale Blut-

spiegel von Diacetylmorphin, und nach etwa 20 Minuten von Morphin erreicht. Diese Anflutung führt 

ebenfalls zu einem, wenn auch geringer ausgeprägten, „Flash“. Die Bioverfügbarkeit von Diacetyl-

morphin ist bei dieser Applikationsform 3-4 mal grösser als bei der intravenösen Gabe, diejenige der 

Metaboliten 6-Mono-Acetylmorphin und Morphin ist allerdings nur leicht erhöht [12]. 

 

Die Anflutungsgeschwindigkeit bei von vielen Patienten bevorzugter nasaler Applikation ist mit derje-

nigen nach intramuskulärer Gabe weitgehend vergleichbar, maximale Blutkonzentrationen werden 

für Diacetylmorphin nach vier Minuten, für Morphin nach 20-40 Minuten gemessen. Die maximal er-

reichten Blutspiegel liegen deutlich tiefer als bei der intravenösen Applikation [13].  

 

In der Schweiz stehen den Zentren für die Behandlung mit Diacetylmorphin neben der Diacetylmor-

phin- Injektionslösung auch zwei perorale Tablettenformen mit unterschiedlicher Galenik zur Verfü-

gung. Die sofort freisetzende Diaphin® IR 200 Tablette vermag innert einer halben Stunde eine sub-

jektive Wirkung zu vermitteln, welche von den Patienten als milder «Flash» beschrieben wird. Selbst 

nach Gabe hoher peroraler Dosen gelangen wegen der raschen Metabolisierung keine relevanten 

Mengen von Diacetylmorphin oder 6-Mono-Acetylmorphin in den Blutkreislauf [14]. Für den aktiven 

Metaboliten Morphin wird nach peroraler Diacetylmorphin-Einnahme eine hohe absolute Bioverfüg-

barkeit von 56-61% erreicht. Aufgrund des sehr flachen und verzögerten Wirkungseintritts werden 

bei der retardierten Diaphin® SR 200 Filmtablette nur noch geringe oder keine Anflutungseffekte ver-

spürt [14]. 

 

Aufgrund der relativ kurzen Plasmahalbwertszeit von Diacetylmorphin und seinen aktiven Metaboli-

ten (6-Mono-Acetylmorphin, Morphin, Glukuronid-6-Morphin) können mit  Diacetylmorphin keine 

lang anhaltenden Wirkspiegel erreicht werden.  

 

Um das Absinken der Plasmaspiegel unter die Schwelle für Entzugssymptome zu verhindern und um 

die Abgabeintervalle verlängern zu können, sind deshalb hohe Dosen notwendig. Auch sind mehrere 

(mindestens zwei bis drei) Diacetylmorphin-Applikationen/Einnahmen pro Tag erforderlich.  

 

Dem Entstehen von Entzugssymptomen kann auch durch die zusätzliche Gabe von länger wirksamen 

Opioiden (z.B. retadiertes orales Diacetylmorphin, retardiertes orales Morphin oder Methadon) ent-
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gegengewirkt werden. In diesen Fällen ist im Sinne der Flexibilisierung des Behandlungssettings auch 

eine seltenere (einmal pro Tag oder sogar alle zwei Tage) Einnahme/Applikation von Diacetylmorphin 

möglich. 

 

Indikationsstellung 

Im Widerspruch zu den Prinzipien einer rationalen Gesundheitspolitik werden die Indikationskriterien 

gesetzlich festgelegt. Gemäss bundesrechtlichen Rahmenbedingungen (BetmSV Art. 10) muss zur 

Aufnahme in die Diacetylmorphintherapie der Patient oder die Patientin:  

− Mindestens 18 Jahre alt sein; 

− seit mindestens 2 Jahren schwer heroinabhängig sein;  

− mindestens zwei Behandlungsversuche mit einer anderen anerkannten ambulanten oder statio-
nären Therapie abgebrochen oder erfolglos absolviert haben;  

− Defizite im psychischen, körperlichen oder sozialen Bereich aufweisen, die auf den Drogenkon-
sum zurückzuführen sind.  

− Medizinisch begründete Ausnahmen sind möglich 

 

Als Behandlungsversuche gelten abstinenzorientierte Therapieversuche oder vorgängige OAT mit an-

deren Opioiden. Ein ungenügender Behandlungserfolg im Rahmen einer OAT kann in der Regel dann 

angenommen werden, wenn trotz adäquat durchgeführter Behandlung und genügender Dosierung 

ein anhaltender zusätzlicher Konsum von illegalem Heroin fortbesteht oder unerwünschte Nebenwir-

kungen unter der bisherigen OAT bestehen.  

 

Auch mehrere abgebrochene Therapieversuche oder ein anhaltender Drang nach rasch anflutenden 

Applikationsformen (z.B. intravenös, intramuskulär, inhalativ oder nasal) stellen eine mögliche Indi-

kation zur Umstellung auf eine Diacetylmorphintherapie dar. Entsprechend konnte eine deutsche 

Studie zeigen, dass die Behandlung mit Diacetylmorphin auch bei zuvor nie in OAT behandelten Pati-

enten erfolgreich war [18]. 

 

Klinische Besonderheiten  

Bei schlechten Venenverhältnissen kann eine Indikation für die intramuskuläre Applikation von Dia-

cetylmorphin gestellt werden. Es handelt sich dabei um einen «Off-Label-Use».  

 

Absolute Kontraindikation für eine intravenöse Anwendung sind eine antikoagulatorische Behand-

lung sowie eine vorbestehende Gerinnungsstörung.  

 

Der Beikonsum zusätzlicher atemdepressiver Substanzen wie Benzodiazepine oder Alkohol kann bei 

intravenöser Applikation akute Atemdepression zur Folge haben, deren Auswirkungen durch eine ev. 

COPD weiter aggraviert wird. 

 

Wie bei anderen OAT stellt psychiatrische Komorbidität auch bei der Diacetylmorphintherapie keine 

Kontraindikation dar. Das im Vergleich zu anderen OAT aufgrund der einschränkenden rechtlichen 

Vorgaben engmaschigere Setting resultiert in einer hohen Adhärenz und vermag die Behandlung 

selbst komplexer komorbider Erkrankungen positiv zu beeinflussen.  
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Empfehlungen 

 Diacetylmorphin ist für die OAT von Personen mit Opioidabhängigkeit empfohlen, welche in 
bisherigen Behandlungsversuchen mit langwirksamen Opioidagonisten aktuell oder in der Ver-
gangenheit unzureichende Behandlungserfolge erzielten [A].  

 Als unzureichende Behandlungserfolge gelten insbesondere ein fortgesetzter Konsum von 
Strassenheroin trotz adäquat durchgeführter OAT und speziell ein fortgesetztes Verlangen nach 
intravenösem, inhalativem oder pernasalem Konsum. Die HeGeBe-Zentren stehen für Beratung 
zur Verfügung [GCPP].  

 Als absolute Kontraindikationen für Diacetylmorphin gelten allergische Reaktionen auf die Wirk-
substanz und ausgeprägte respiratorische Insuffizienz [GCPP].  

 Eine Kombinationsbehandlung von Diacetylmorphin mit Methadon oder SROM ist möglich und 
kann zu grosse Schwankungen des Wirkspiegels abdämpfen [GCPP].  
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3.2. Synopsis zu Methadon, Levomethadon, retardiertem oralem Morphin, 
Buprenorphin, Buprenorphin/Naloxon und Diacetylmorphin 

 Differentielle Indikation 

Die in der Schweiz für die OAT zugelassenen Opioidagonisten Methadon, Levomethadon, retardiertes 

orales Morphin, Buprenorphin, Buprenorphin/Naloxon und Diacetylmorphin sind vergleichbar 

wirksam (siehe 2.1.). 

 

Die Wahl des für den individuellen Patienten bestgeeigneten Opioidagonisten ist ein gemeinschaft-

licher Prozess, in dem Patienten ärztlicherseits die für einen informed consent notwendigen Informa-

tionen zu den verfügbaren Substanzen vermittelt werden (s. Kap. 1.4.).  

Neben medizinischen Indikationskriterien wie QTc-Verlängerung (s. Kap. 4.6.2.), Metabolisierungsein-

schränkungen (renal, hepatisch) und möglichen Medikamenteninteraktionen (s. Kap. 3.1.) ist primär 

die subjektive Präferenz und die Erfahrung des Patienten bezüglich Wirk- und Nebenwirkungsprofil 

der einzelnen Substanzen bei der Wahl des Opioidagonisten zu beachten.  

Patienten mit schwer ausgeprägter Opioidabhängigkeit scheinen besser von vollen MOR-Agonisten 

zu profitieren [1,2].  
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 Synopsis 

 Methadon-Racemat Levomethadon 
Retardiertes orales 
Morphin (SROM) 

Buprenorphin Buprenorphin/Naloxon Diacetylmorphin 

WIRKUNG  

Wirkung auf Konsum von         
Strassenheroin 

Bei adäquater Dosierung  
ausreichend1–3 

Bei adäquater Dosierung 
ausreichend1 

Bei adäquater Dosierung  
Ausreichend1,4 

- Bei adäquater Dosierung 
(>16mg) ausreichend3 

- Falls volle agonistische  

-Rezeptor Wirkung benö-
tigt wird, möglicherweise 
ungenügend5 

- Bei adäquater Dosierung 
ausreichend3  

- Falls volle agonistische    

-Rezeptor Wirkung benö-
tigt  wird, möglicherweise 
ungenügend5 

- Bei adäquater Dosierung 
ausreichend6  

- Möglicherweise den 
anderen Substanzen 
überlegen 

Retention 
Bei adäquater Dosierung 
 Ausreichend1–3 

Bei adäquater Dosierung  
ausreichend1 

Bei adäquater Dosierung 
 ausreichend1,4 

- Bei adäquater Dosierung 
(>16mg) ausreichend3    

- Möglicherweise  
etwas geringer in der 
Eindosierungsphase3  

- Bei adäquater Dosierung 
(>16mg) ausreichend3 

- Möglicherweise  
etwas geringer in der 
Eindosierungsphase3 

- Bei adäquater Dosierung 
ausreichend6 

- Möglicherweise den 
anderen Substanzen 
überlegen 

Therapieresistente Patienten Keine Vorteile beschrieben Keine Vorteile beschrieben Keine Vorteile beschrieben Keine Vorteile beschrieben Keine Vorteile beschrieben 

Effektiv bei Patienten mit 
anhaltendem Beikonsum 
unter OAT mit anderen 
Opioidagonisten oder mit 
abgebrochenen Therapien6 

Antidepressive/                  
Anxiolytische Wirkung 

- Möglicherweise Nachteile 
gegenüber Morphin, 
Diacetylmorphin und 
Buprenorphin 

- Möglicherweise Vorteile 
gegenüber Levomethadon, 
Mechanismus unklar7–10 

Möglicherweise nachteilig, 
assoziiert mit geringeren 
BDNF-Spiegeln7,11 

Mechanismus unklar,  
evtl. Vorteile gegenüber 
Methadon8,9,12 

Mechanismus unklar, Kappa-
Rezeptor-Antagonismus 
diskutiert13, evtl. Vorteile  
gegenüber Methadon10 

Mechanismus unklar, Kappa-
Rezeptor-Antagonismus  
diskutiert13, evtl. Vorteile 
gegenüber Methadon10 

Vermutlich Vorteile  
gegenüber Methadon und 
Levomethadon11 

BEHANDLUNG 

Galenik 
p.o. 
(Trinklösung/Tabletten)3,e 

p.o.                                          
(in der CH nur Trinklösung)3,d 

Kapselna Sublingualtablettenb Sublingualtablettenf Ampullen, Tabletten IR/SRc 

Einnahmefrequenz Mind. einmal täglich Mind. einmal täglich Mind. einmal täglich 
Einmal täglich bis  
alle drei Tage 

Einmal täglich bis 
alle drei Tage 

Bei Monotherapie mind. 
zwei- bis dreimal täglich 
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 Methadon-Racemat Levomethadon 
Retardiertes orales 
Morphin (SROM) 

Buprenorphin Buprenorphin/Naloxon Diacetylmorphin 

Preis 
 
 
 
 
 
 

Sehr günstig 
(Tagestherapiekosten bei 
100 mg/d Tbl. 6 CHF, bei 
flüssiger Form ca. 2 CHF) 

Sehr günstig 
(Tagestherapiekosten bei 50 
mg/d ca. 2 CHF) 
 

Teuer (Tagestherapiekosten 
bei 1000 mg/d ca. 14 CHF) 

Teuer (Tagestherapiekosten 
bei 24 mg/d ca. 13 CHF) 

Teuer (Tagestherapiekosten 
bei 24/6 mg/d ca. 13 CHF) 

Teuer (Tagestherapiekosten 
bei IR Tbl. 800 mg/d ca. 12 
CHF), insbesondere auch 
gesetzlich vorgeschriebenes 
Setting 

Eindosierung 

- Problemlos: dauert ca.  
1 Woche1, d 

- CAVE Kumulationsgefahr 
=> “start low – go slow” 

- Interindividuelle Unter-
schiede bezüglich 
Pharmakokinetik und – 
dynamik1, d 

- Problemlos: dauert ca. 
 1 Woche1, d 

- CAVE Kumulationsgefahr 
=> “start low – go slow”  

- Interindividuelle Unter-
schiede bezüglich 
Pharmakokinetik und – 
dynamik1, d 

Problemlos:  
dauert ca. 1 Wochea 

- Komplex: nach 3-4 Tagen   
abgeschlossen 

- Umstellung von anderem  
Vollagonisten dauert 
länger  und beinhaltet 
dessen Abdosierung 

- Berner Methode evtl. mit 
Vorteilen14,15 

- Komplex: nach 3-4 Tagen   
abgeschlossen 

- Umstellung von anderem  
Vollagonisten dauert länger  
und beinhaltet dessen 
Abdosierung 

- Berner Methode evtl. mit 
Vorteilen14,15 

Spezialisierten Zentren 
vorbehaltenc 

Medikamenten-Interaktionen 

Anfällig für CYP3A4- und 
CYP2B6- und CYP2D6-
Induktoren und -Inhibitoren  

und QTc-verlängernde  
Medikamente1,5,16,17, e 

Geringer als  
Methadon-Racemat1,17,18, d 

Gering (Glucuronidierung)1, a Gering (Dealkylierung)1, b Gering (Dealkylierung)1, f Gering (Deacetylierung)1, c 

Interindividuelle Variabilität Hoch1,5,16,17, e Weniger als Methadon19, d Gering1, a Gering1, b Gering1, f Gering1, c 

Niereninsuffizienz Wenig Kumulationsgefahr Wenig Kumulationsgefahr Kumulationsgefahr Keine Kumulationsgefahr Keine Kumulationsgefahr Kumulationsgefahr 

Leberzirrhose 

Vorsicht bei 
Dosisänderungen:  
Da die Langzeitwirkung auch 
von der Proteinbindung 
abhängt, kann die Anflutung 
rascher sein und die Wirkung 
kürzer anhalten, so dass eine 
Aufteilung der Dosis auf 2 
Gaben pro Tag sinnvoll sein 
kann 

Vorsicht bei 
Dosisänderungen:  
Da die Langzeitwirkung auch 
von der Proteinbindung 
abhängt, kann die Anflutung 
rascher sein und die Wirkung 
kürzer anhalten, so dass eine 
Aufteilung der Dosis auf 2 
Gaben pro Tag sinnvoll sein 
kann 

Keine Schwierigkeiten zu  
erwarten 

Erhöhte 
Plasmakonzentrationen 
möglichb 

- Erhöhte Plasmakonzentra-
tionen möglichf 

- Möglicherweise nachteilig,  
da auch höhere Plasmakon-
zentrationen v.a. von 
Naloxon erreicht werden 

- Kontraindiziert bei 
Patienten mit schwerer 
Leberfunktionsstörungf 

Evtl. vorteilhaft 
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 Methadon-Racemat Levomethadon 
Retardiertes orales 
Morphin (SROM) 

Buprenorphin Buprenorphin/Naloxon Diacetylmorphin 

Wiedereindosierung nach            
verpassten Bezügen 

Möglicher Toleranzverlust 
muss wegen Gefahr einer 
Überdosierung 
berücksichtigt werden  

Möglicher Toleranzverlust 
muss wegen Gefahr einer 
Überdosierung 
berücksichtigt werden 

Möglicher Toleranzverlust 
muss wegen Gefahr einer 
Überdosierung 
berücksichtigt werden 

Weniger problematisch bei 
geringerer Überdosisgefahr 
aufgrund des partiellen 
Agonismus 

Weniger problematisch bei 
geringerer Überdosisgefahr 
aufgrund des partiellen 
Agonismus 

Möglicher Toleranzverlust 
muss wegen Gefahr einer 
Überdosierung 
berücksichtigt werden 

Dosisreduktionen/ 
Opioidentzug 

Effektiv20, vergleichbar  
mit Buprenorphin21 

Effektiv, vergleichbar  
mit Buprenorphin 

- Keine Daten vorliegend, 
klinische Erfahrung zeigt, 
dass SROM ähnlich effektiv 
ist wie Methadon oder 
Buprenorphin 

- Kleinere Dosisreduktions- 
schritte als 30mg zum Ende 
der Behandlung aufgrund 
Kapselkonzentration nur 
möglich, wenn diese off-
label geöffnet werden oder 
auf nicht zugelassene 
SROM-Präparate 
umgestellt wird 

- Effektiv, vergleichbar mit 
Methadon21, evtl. mit we-
niger Entzugssymptomen 
verbunden 

- Falls zuvor Umstellung von 
anderem Opioid zu 
Buprenorphin notwendig, 
Schwierigkeiten in der 
Umstellungsphase zu 
beachten 

- Effektiv, vergleichbar mit 
Methadon21, evtl. mit 
weniger Entzugssympto- 
men verbunden 

- Falls zuvor Umstellung von 
anderem Opioid zu 
Buprenorphin-Naloxon 
notwendig, Schwierigkeiten  
in der Umstellungsphase  
zu beachten 

Keine Daten vorliegend, 
klinische Erfahrung zeigt 
dass es möglich ist, sofern 
Dosis ausreichend langsam 
reduziert wird 

Selbstbestimmungs- 
möglichkeiten/ Autonomie 

Gegeben, Mitgaben im  
Rahmen der kantonalen  
Regelungen möglich 

Gegeben, Mitgaben im  
Rahmen der kantonalen  
Regelungen möglich 

Gegeben, Mitgaben im 
Rahmen der kantonalen  
Regelungen möglich 

Gegeben, Mitgaben im  
Rahmen der kantonalen  
Regelungen möglich 

Gegeben, Mitgaben im  
Rahmen der kantonalen 
Regelungen möglich 

Eingeschränkt, bei IV in der 
Regel Bezug unter Sicht 
mehrmals täglich, bei oral 
Mitgabe für maximal zwei 
Tage 

Mitgabe für Reisen/  
Weiterbehandlung im Ausland 

Häufig möglich 

Da in vielen Ländern für die 
OAT nicht zugelassen 
möglicherweise 
problematisch 

Da in vielen Ländern für die 
OAT nicht zugelassen 
möglicherweise 
problematisch 

Häufig möglich Häufig möglich Nicht möglich 

NEBENWIRKUNGEN 

Gefahr der Überdosierung  
(therapeutische Breite) 

Vorhanden, insb. zu Beginn 
der Behandlung                 
(aber bei erreichter Toleranz 
eher gering)5,22 

Vorhanden, insb. zu Beginn 
der Behandlung                 
(aber bei erreichter Toleranz 
eher gering)5,23 

Vorhanden, insb. zu Beginn 
der Behandlung  
(aber bei erreichter Toleranz 
eher gering)5 , a 

- Auch bei fehlender Tole- 
   ranz nahezu ausgeschlos- 
   sen (Ceiling-Effekt)1,24,22, b 
- CAVE: Kombination mit  
   anderen atemdepressiven  
   Substanzen 

- Auch bei fehlender Toleranz  
   nahezu ausgeschlossen  
   (Ceiling-Effekt)1,24,22, f   
- CAVE: Kombination mit  
   anderen atemdepressiven  
   Substanzen 

Vorhanden, insbesondere 
bei i.v.-Applikation25, c  
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 Methadon-Racemat Levomethadon 
Retardiertes orales 
Morphin (SROM) 

Buprenorphin Buprenorphin/Naloxon Diacetylmorphin 

QTc-Zeit Verlängerung 

Möglich, EKG-Kontrollen vor 
und während der 
Behandlung 
notwendig1,16,26,27 

Geringer als  
Methadon-Racemat1,16,27,28, d 

Keine29,30 
In therapeutischen 
Dosierungen vermutlich 
nicht relevant1,26,31 

In therapeutischen 
Dosierungen vermutlich nicht 
relevant1,26,31 

Keine29 

Schwitzen* 
Mässig bis  
ausgeprägt1,30,32,33, e 

Mässig bis ausgeprägt33, d Mässig30, a Mässig32 Mässig32 Mässig bis häufig34, c 

Sedation* Vorhanden Vorhanden Vorhanden Wenig Wenig 

Nach IV-Applikation 
ausgeprägt möglich, 
zwischen den Applikationen 
wenig 

Übelkeit/ Erbrechen* 
Bei flüssiger Form häufig, 
sonst möglich30,32 

Bei flüssiger Form häufig, 
sonst möglich33 

Möglich30 
Vorteile gegenüber 
Methadon32 

Vorteile gegenüber 
Methadon32 

Möglich34 

Obstipation* Vorhanden32,33 Vorhanden33 Vorhanden30 Vorhanden32 Vorhanden32 Vorhanden34 

Schlafstörungen* Möglich1,35 Möglich1 Möglich1 
Möglich, evtl. weniger 
ausgeprägt als bei 
Methadon1 

Möglich, evtl. weniger 
ausgeprägt als bei 
Methadon1 

Möglich1 

Libido/ Sexualfunktion* Einschränkung häufig36 
Einschränkung möglich; 
Vorteile gegenüber 
Methadon37 

Einschränkung möglich1,30 
Vorteile gegenüber 
Methadon36 

Vorteile gegenüber 
Methadon36 

Einschränkung häufig34 

Gewichtszunahme* Eher nachteilig32,33 Eher nachteilig33 Unklar 
Vorteile gegenüber 
Methadon32 

Vorteile gegenüber 
Methadon32 

Unklar 

Gangunsicherheit bei  
Vorschädigung*x 

Vermutlich erhöht Vermutlich erhöht Vermutlich erhöht Möglicherweise neutral Möglicherweise neutral 
Mindestens in der Phase 
nach Bezug erhöht 

Neurokognition 
Vorteile gegenüber  
Nicht-Behandlung38 

Vorteile gegenüber  
Nicht-Behandlung38 

Keine Daten vorhanden; 
Vorteile gegenüber Nicht-
Behandlung sind 
anzunehmen 

Vorteile gegenüber 
Nichtbehandlung und 
Methadon, (möglicherweise 
Nachteile gegenüber 
Gesunden)38 

Vorteile gegenüber 
Nichtbehandlung und 
Methadon, (möglicherweise 
Nachteile gegenüber 
Gesunden)38 

Keine Daten vorhanden; 
Vorteile gegenüber Nicht-
Behandlung sind 
anzunehmen 

 
              Günstig  Neutral, evtl. erhöhte Aufmerksamkeit notwendig   CAVE: Nachteilig, evtl. Umstellung auf anderen Opioidagonisten indiziert 

 
* für diese Punkte gibt es nur wenig qualitativ hochwertige Evidenz. Es handelt sich daher um Empfehlungen aufgrund der klinischen Erfahrung und Einschätzung der Autoren [39]. 
X keine Daten aus OAT 
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3.3.  Weitere Alternativen zu zugelassenen Substanzen  

 Buprenorphin-Implantat  

Subkutane Buprenorphinimplantate sind heute in verschiedenen Ländern auf dem Markt. Die Im-

plantate bestehen aus einem Träger-Polymer, das in der Regel einen Monat kontinuierlich Buprenor-

phin abgibt. Eine adäquate Dosiseinstellung stellt bei dieser Verabreichungsform eine noch nicht ge-

löste Herausforderung dar. In den bisher durchgeführten Untersuchungen musste zusätzlich sub-

linguales Buprenorphin nach Bedarf abgegeben werden, da die Implantate eher niedrig dosiert sind. 

Bisher konnte eine Überlegenheit gegenüber Placebo gezeigt werden [2-4], eine Vergleichsstudie mit 

sublingualem Buprenorphin steht noch aus.  
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 Codein, Dihydrocodein, Hydrocodon und Metaboliten  

Historisch erfreute sich Dihydrocodein in der OAT in Deutschland einer gewissen Beliebtheit, da die 

Methadon-Therapie dort lange verboten war. Mit der Zulassung von Methadon haben die Dihydro-

codeinverschreibungen deutlich abgenommen.  

 

Codein, Dihydrocodein und Hydrocodon sind in der Schweiz als Antitussiva und schwache Opioid-

schmerzmittel registriert. Ihre Affinität zu den µ-Opioidrezeptoren ist gering, entsprechend sind sie 

für die Schmerzbehandlung und OAT per se nicht besonders geeignet. Ihre in vivo hauptsächlich 

durch CYP2D6 O-demethylierten Metaboliten Morphin, Dihydromorphin und Hydromorphon weisen 

jedoch eine hohe Affinität zu den µ-Opioidrezeptoren auf.  

 

Die Effizienz dieser metabolischen Umwandlungen zeigt aber eine sehr hohe Streubreite auf, die zum 

einen auf eine Störanfälligkeit des CYP2D6 Enzyms, zum anderen vor allem auf einen genetischen 

Polymorphismus zurückzuführen ist. Ca. 10% der kaukasischen Bevölkerung sind «poor metabolizer», 

d.h. sie wandeln die eingenommenen Substanzen nicht zu den hochwirksamen Metaboliten um. Die 

übrige Bevölkerung teilt man zusätzlich in «intermediate metabolizer», «extensive metabolizer» und 

«ultra-rapid metabolizer» ein, entsprechend bilden sie unterschiedliche Mengen der hochwirksamen 

Metaboliten. Mit einer grossen Streubreite werden ca. 10% der Ausgangssubstanz in die aktiven Me-

taboliten demethyliert [1].  

 

Als Nebenwirkungen werden die üblichen Opioidnebenwirkungen beobachtet, wobei besonders die 

Histaminreaktionen ins Gewicht fallen (Jucken, Kopfschmerzen etc.).  

 

Auch wenn nur Hydrocodon mit Betäubungsmittelrezept verschrieben werden muss, werden auch 

Codein und Dihydrocodein im Verzeichnis a (kontrollierte Substanzen, die allen Kontrollmassnahmen 

unterstellt sind) der BetmVV-EDI (Anhang 1 & 2) geführt. Für deren Einsatz in einer OAT braucht es 

daher eine kantonale Bewilligung. Zu beachten ist auch, dass keine der Substanzen und ihre aktiven 
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Metaboliten zum heutigen Zeitpunkt eine Zulassung als Medikament in der Behandlung eines Opioid-

abhängigkeitssyndroms hat, sie müssten also in der OAT «Off-Label» verschrieben werden.  

 

 Hydromorphon 

Besonders interessant ist der Metabolit Hydromorphon. Im kanadischen Heroinversuch wirkte Hy-

dromorphon gleich stark wie Diacetylmorphin und die Patienten waren unter verblindeten Bedin-

gungen nicht in der Lage zu unterscheiden, welche Substanz sie erhielten. Das Aequivalenzverhältnis 

von Diacetylmorphin zu Hyydromorphon war dabei etwa 2:1 [2].  

 

Entsprechend ist Hydromorphon eine valable Alternative zu Diacetylmorphin in der OAT [3,4].  

 

Hydromorphon wird im Verzeichnis a (kontrollierte Substanzen, die allen Kontrollmassnahmen unter-

stellt sind) und Diacetylmorphin im Verzeichnis d (verbotene kontrollierte Substanzen) der BetmVV-

EDI (Anhang 2 & 5) geführt, was einer wissenschaftlichen Rationalität entbehrt. Entsprechend ist 

aber juristisch für den Einsatz von Diacetylmorphin in der OAT eine Bundesbewilligung notwendig, 

bei Hydromorphon wäre eine kantonale Bewilligung ausreichend (BetmG Art. 3e Abs. 1 und Art. 11 

Abs. 1 & 1bis).  

 

Allerdings wird es in der SL nicht als Medikament zur Behandlung eines Abhängigkeitssyndroms ge-

führt und wird entsprechen von den Krankenkassen nicht vergütet. 

 

Empfehlungen 

 In Anbetracht des im Einzelnen nicht vorhersehbaren Metabolismus wird vom Einsatz von Codein, 
Dihydrocodein und Hydrocodon (und ähnlichen wie Oxycodon) in der OAT eher abgeraten. Die O-
demethylierten Metaboliten sind für eine OAT besser geeignet [GCPP].  

 Hydromorphon wäre eine geeignete Alternative zu injiziertem Diacetylmorphin, wenn die 
Finanzierung gesichert wäre [GCPP]. 
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 Durchführung der OAT 

4.1. Kriterien zur Indikationsstellung 

Grundlagen 

Das Kriterium zur Indikationsstellung für eine OAT ist einzig das Vorliegen einer Opioidabhängigeit 

und die Motivation eines Patienten zur Aufnahme der Behandlung. Zur Diagnose sind die Kriterien 

nach ICD-10 (oder DSM V) anzuwenden. Weitere Kriterien und Einschränkungen beruhen nicht auf 

EBM. Schwangerschaft bei Opioidabhängigkeit stellt keine Kontraindikation dar (s. Kap. 5. 3). 

Die Patienten müssen vorgängig einer Behandlung fundiert über Vor- und Nachteile der Behandlung, 

über die Eigenschaften der verschiedenen zur Verfügung stehenden Opioidagonisten sowie über 

mögliche Alternativen zur OAT aufgeklärt werden und aufgrund der ihnen vorgelegten Informationen 

eine persönliche Wahl treffen können. Dieses „informierte Einverständnis“ („informed consent“) ist 

Voraussetzung für jede Durchführung einer OAT. 

 

Wichtig zu erwähnen ist die erhöhte Mortalität bei Abbruch oder regulärer Beendigung einer OAT 

und insbesondere nach Beendigung einer Entzugsbehandlung [1,2,3]. 

Angehörige spielen eine wichtige Rolle bei der Therapiewahl und dem Befolgen von Therapieanwei-

sungen. Es existieren wenige medizinische Kontraindikationen für einzelne Opioidagonisten (s. Kap. 

3.). Für eine zeitliche Befristung, ausser bei Überbrückungsmassnahmen und opioidagonistengestütz-

ten Entzügen, gibt es keine evidenzbasierte Begründung. 

 

Empfehlungen 

 Liegt eine Opioidabhängigkeit nach ICD-10 (oder DSM V) vor, ist eine OAT unabhängig vom Alter 
des Patienten und der Dauer seiner Abhängigkeit, in Betracht zu ziehen. Bei der 
Indikationsstellung ist generell das Risiko zwischen einer nicht durchgeführten OAT, insbesondere 
hinsichtlich Mortalität, Lebensqualität, Morbidität und sozialer Integration, und den 
Nebenwirkungen und Interaktionen einer Agonisten-Therapie abzuwägen [A]. 

 Medizinisch begründete Kontraindikationen sind auszuschliessen [GCPP]. 

 Die Indikation soll in der Regel nicht zeitlich befristet werden [A].  

 Die Indikation einer OAT zur Überbrückung bestimmter Situationen kann ohne Bedenken gestellt 
werden (Warten auf Entzugsplatz, somatische stationäre Behandlung, kurze Gefängnisaufenthalte 
etc.) [C]. 

 Über die Risiken, die eine Entzugsbehandlung mit sich bringen kann, ist in jedem Fall zu 
informieren (Verlust der Toleranz mit tödlicher Intoxikationsgefahr bei Rückfällen) [GCPP]. 

 Werden junge Patienten in eine OAT aufgenommen, ist es angemessen, Spezialisten für diese 
Altersgruppe beizuziehen [C].  

 Der Einbezug der Angehörigen soll den Patienten angeboten werden [C]. 

 Angehörige sollen, wenn immer möglich in die Therapie mit einbezogen werden und über die zu 
erwartenden Effekte der Behandlung und deren Grenzen informiert werden [C]. 
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4.2. Untersuchungen vor Behandlungsbeginn 

Grundlagen 

Psychische, somatische und soziale Faktoren sowie der Konsum von anderen psychoaktiven Substan-

zen beeinflussen die Behandlungsplanung, das notwendige Behandlungssetting und das Behand-

lungsresultat. Sie sollten deshalb gezielt erfasst werden.  

 

Dazu gehören eine Familienanamnese, eine Lebensgeschichte des Patienten inkl. schulische Leistung 

und Integration, Berufsausbildung, Freunde und Freundeskreis, eine somatische Anamnese und eine 

psychiatrische Anamnese. 

 

Die Substanzanamnese erhebt früheren und aktuellen Konsum aller psychoaktiven Substanzen (auch 

Tabak und Alkohol) sowie die Einnahme von verschriebenen und nicht verschriebenen Medikamen-

ten. Damit sollen eventuelle Interaktionen mit dem für die Behandlung gewählten Opioidagonisten 

beurteilt und ein möglicher problematischer Konsum anderer psychotroper Substanzen zusätzlich 

zum bestehenden Opioidkonsum erkannt werden. Es sollen dabei für alle Substanzen die Konsumart 

(oral, inhalativ, pernasal, intravenös), Konsummuster (chronisch, phasisch, exzessiv, moderat) und 

ein möglicher risikobehafteter Konsum (Spritzentausch, Tausch/Teilen anderer Paraphernalia) erfragt 

werden.  

 

Ein guter Überblick über den Substanzkonsum und wie sich dieser in die Lebensrealität der Patienten 

einfügt, ergibt sich, wenn folgende Fragen nach dem Gespräch beantwortet werden können: Welche 

Substanz wird wann, von wem, wie, wie oft, wo, in welcher Dosierung, zusammen mit wem, warum, 

mit welcher Einstellung und mit welcher Erfahrung konsumiert? 

 

Vor Behandlungsbeginn durchgeführte Urinproben auf Opioide belegen einen kürzlich stattgefunde-

nen Opioidkonsum und dienen zur Objektivierung und zur Bestätigung der klinisch festgestellten Opi-

oidabhängigkeit.  

 

Bei einem aktuell problematischen Konsum weiterer psychotroper Substanzen zusätzlich zum Opioid-

konsum soll untersucht werden, wieweit der Patient motiviert ist, seine Konsummuster zu verän-

dern. Zudem sollen sexuelles Risikoverhalten sowie kontrazeptive Massnahmen thematisiert werden. 

 

Die Erhebung der entsprechenden Informationen sollte dabei so gestaltet werden, dass sie die mög-

lichst zeitnahe Aufnahme und den Ablauf der Behandlung nicht erschwert.  

 
Zur somatischen Grunduntersuchung gehören ein Basislabor inkl. Virologie, die Abnahme eines EKG 
und die Durchführung einer Spirometrie bei über vierzigjährigen Rauchern.  

 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Evans%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25644938
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Li%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25644938
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Min%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25644938
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Huang%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25644938
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Urada%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25644938
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Liu%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25644938
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hser%20YI%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25644938
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Empfehlungen 

 Vor der Einleitung einer OAT sollten erhoben werden: 
1. Anamnese [GCPP] 
2. Psychostatus und aktuelle soziale Situation [GCPP] 

      3. Aktueller Substanzkonsum [GCPP]  
      4. Somatischer Status, [GCPP] 

5. eine Urinprobe mindestens auf Opioide [GCPP]. 

 Laboruntersuchung  
- Hämatologie, Blutchemie, Virologie (HIV, HCA/B/C) [GCPP]. 
- gemäss Anamnese: sexuell übertragbare Erkrankungen, Tuberkulose, Schwangerschaftstest 
[GCPP].  

 Durchführung eines EKGs [C].  

 Durchführung einer Spirometrie bei Rauchern über dem vierzigsten Lebensjahr [C]. 

 

4.3. Untersuchungen im Verlauf der Behandlung:  

Grundlagen 

Die Erfassung weiterer zusätzlich zur Substanzgebrauchsstörung bestehenden psychischen Störungen 

ist zu Beginn der Behandlung oft schwierig. Ebenso kann die soziale Problematik oft erst im Verlaufe 

der Behandlung in ihrer Komplexität erfasst werden. Auf Grund des häufigen Konsums weiterer Sub-

stanzen bleiben erhöhte somatische Risiken bestehen. 

 

Empfehlungen 

 Im Verlaufe der Behandlung soll routinemässig ein eventueller Beikonsum anderer Substanzen 
thematisiert und monitorisiert werden. Selbstangaben der Patienten sind in der Regel genügend 
zuverlässig, wenn auf Grund des Beikonsums keine Sanktionen drohen [GCPP].  

 Systematische Urinproben bringen nur geringe zusätzliche Erkenntnisse und sind deshalb als 
Routineuntersuchung nicht empfehlenswert [C].  

 Weitere Laboruntersuchungen sind nur im Krankheitsfall (z. B. Untersuchung und Kontrolle der 
Hepatitis C) oder bei Risikoverhalten notwendig [C]. EKG (s Kap. 4.6.2.). 

 Eine regelmässige Beurteilung der psychischen, sexuellen und sozialen Problemstellungen und 
vereinbarter Zielsetzungen wird empfohlen [GCPP]. 
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4.4. Einstellung und Dosierung der Agonisten 

Ein Anspruch an die in der OAT verwendeten Medikamente ist, die Einnahmefrequenz möglichst tief 

zu halten, einerseits um den Patienten das Leben zu erleichtern und andererseits, um eine kontrol-

lierte Abgabe zu ermöglichen und dabei nicht den Rehabilitierungsprozess zu behindern.  

 

Um Entzugserscheinungen zu verhindern, sind Dosisspiegel notwendig, die nie unter die Schwelle 

sinken, wo solche auftreten. Dies kann mit Medikamenten mit langer Halbwertszeit (Methadon), 

langer Rezeptorbindung (Buprenorphin), retardierten Präparaten, d.h. solchen, die langsam freige-

setzt und resorbiert werden (retardiertes orales Morphin) oder mit sehr hohen Dosen (Diacetylmor-

phin bei zweimal täglicher Verabreichung) erreicht werden.  

 

Es darf nie vergessen werden, dass die für eine OAT notwendigen Dosen der reinen Opioidagonisten 

für nicht opioidtolerante Individuen Letaldosen bedeuten.  

 

Opioidtoleranz (vor allem für Atemdepression) entwickelt sich schnell, innerhalb von Tagen, wie 

schnell genau ist aber unbekannt, und das individuelle Toleranzniveau ist nie zuverlässig zu bestim-

men. Entsprechend ist bei der Einstellung grosse Vorsicht angebracht. Ebenso schnell kommt es bei 

einem Unterbruch der Opioidzufuhr zu einem Toleranzverlust. 

  

Im Verlauf ist Sedation das erste ernst zu nehmende klinische Zeichen einer Überdosierung und ver-

langt eine sofortige Dosisreduktion.  

 

Im Folgenden wird Induktion und steady state Dosierung der regulär verfügbaren Opioidagonisten 

Methadon, Morphin und Buprenorphin erläutert. Da Diacetylmorphin nur in wenigen spezialisierten 

Zentren angewendet werden darf, wird auf eine Darstellung verzichtet. 

 
  Methadoninduktion  

Grundlagen  

Für die Induktion der Methadonbehandlung schlagen bestehende Guidelines «start low – go slow» 

(starte mit niedriger Dosis – erhöhe sie langsam) vor. Dies wird damit begründet, dass das individu-

elle Toleranzniveau nicht zuverlässig gemessen oder abgeschätzt werden kann, die individuelle Phar-

makokinetik und -dynamik in der Regel unbekannt sind und Methadon aufgrund seiner pharmakolo-

gischen Eigenschaft kumuliert (Steady-state in der Regel nach 5-6 Tagen).  

 

Bei zu schnellem Aufdosieren besteht die Gefahr einer Intoxikation, die im ungünstigsten Fall tödlich 

verlaufen kann. Diese Gefahr wird durch gleichzeitigen Konsum von weiteren ZNS-Depressiva (Alko-

hol, Benzodiazepine etc.) und Lungenerkrankungen (Pneumonien und Bronchitiden) noch zusätzlich 

erhöht.  

 

Die ersten 14 Tage einer Behandlung gehen gemäss der wissenschaftlichen Literatur mit einem er-

höhten Mortalitätsrisiko einher [1,2]. In der Regel tritt der Tod durch Methadonüberdosierung nicht 

am ersten, sondern eher am zweiten oder dritten Behandlungstag auf (nicht-kardiogenes Lungenö-

dem und Atemdepression). Die Anfangsdosierung sollte deshalb vorsichtig gewählt und nicht zu 

schnell gesteigert werden. Eine Letaldosis wie auch die maximale sichere Dosis kann nicht festgesetzt 

werden, da diese massgeblich auch von genetischen Faktoren abhängen [3].  
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So geben die internationalen Experten der WHO unterschiedliche maximale Anfangsdosierungen an, 

die nach Erfahrungen aus der Praxis in der Schweiz sehr tief liegen: generell nicht mehr als 20 mg, 

auch bei hoher Toleranz nicht mehr als 30 mg, bei unsicherer Toleranz 10–15 mg (Guidelines for the 

Psychosocially Assisted Pharmacological Treatment of Opioid Dependence) [4]; oder maximale An-

fangsdosis 30 mg bei Opioidabhängigkeit mit minimalem Beikonsum, 20 mg bei Polysubstanzkonsum 

oder schweren medizinischen Begleitumständen (Guidelines for the management of opioid depen-

dence in the South-East Asia Region) [5].  

 

Für Anfangsdosierungen können folgende Kriterien leitend sein:  

1. Frequenz des Drogenkonsums  

2. Abhängigkeitsgrad  

3. Subjektive und objektive Entzugserscheinungen  

4. Klinische Beurteilung  

 

Nach einer ersten Dosis ohne Intoxikationserscheinungen (Sedation!) kann das Methadon langsam 

gesteigert werden. Mit dieser vorsichtigen Einleitung einer Methadonbehandlung darf nicht erwartet 

werden, dass die Patienten ab der ersten Dosis vollständig auf den Konsum von Strassenheroin ver-

zichten werden, da sie anfänglich und vor allem bis zum Erreichen des Steady-state tendenziell aus 

Sicherheitsgründen unterdosiert sind. Der weiter bestehende Restkonsum kann dann klinisch für die 

adäquate Dosisfindung beigezogen werden.  

 

Ziel ist es, dass die Patienten den Strassenheroinkonsum vollständig aufgeben, was in der Regel bei 

einer adäquaten Dosis möglich ist.  

 

Empfehlungen 

 Die Methadonbehandlung soll mit einer niedrigen Dosis von in der Regel nicht mehr als 30 mg 
eingeleitet werden, die auch für wenig opioidtolerante Individuen als sicher gilt [B].  

 Bei verlässlichen Hinweisen auf eine mittlere bis hohe Opioidtoleranz kann die Anfangsdosis auch 
leicht höher liegen. Die Patienten können ca. 3 Stunden nach einer ersten Methadoneinnahme, 
dem Zeitpunkt des Wirkungspeaks des Methadons, nochmals einbestellt werden. Zeigen sie zu 
diesem Zeitpunkt noch eindeutige Entzugssymptome, kann ihnen bis 20 mg Methadon zusätzlich 
verabreicht werden [GCPP].  

 Die tägliche Dosissteigerung soll danach 5–10 mg nicht übersteigen. Leitsymptome für eine Ver-
ordnung einer Dosissteigerung sind objektive und subjektive Entzugssymptome und zusätzlich 
konsumierte Opioide [GCPP].  

 Bei der zu Beginn täglichen Evaluation ist insbesondere auf Zeichen einer Intoxikation (Sedation) 
zu achten. Falls solche auftreten, ist die Dosis sofort zu reduzieren (Kumulation!) [B].  

 
Referenzen  
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methadone maintenance treatment: a cohort study. J Subst Abuse Treat. 2011;41:252-60.  
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4. World Health Organization. Guidelines for the psychosocially assisted pharmacological treatment of opioid dependence. 2009: 
http://www.who.int/substance_abuse/publications/opioid_dependence_guidelines.pdf  

5. World Health Organization, Regional Office for South-East Asia. Operational guidelines for the management of opioid dependence in the 
South-East Asia Region. 2008: https://apps.who.int/iris/handle/10665/205591  

 

 

  SROM Induktion  

Grundsätzlich gilt das Gleiche wie für Methadon: «start low – go slow». Die auch von nicht-toleran-

ten Individuen vertragene Dosis ist 200mg. Nach einer Erstdosis von 200mg kann am ersten Tag nach 

ca 6 Stunden eine zweite Dosis von 200mg abgegeben werden. Die Dosis kann am 2. Tag je nach Ver-

träglichkeit der Dosis am Vortag zwischen 320mg und 520mg liegen und ab Tag drei in 120mg-Schrit-

ten weiter gesteigert werden. 

 

Empfehlungen 

 Die Behandlung mit SROM soll mit einer Dosis von 200mg eingeleitet werden, die auch für wenig 
opioidtolerante Individuen als sicher gilt [B].  

 Bei verlässlichen Hinweisen auf eine mittlere bis hohe Opioidtoleranz kann die Anfangsdosis auch 
höher liegen. Die Patienten können ca. 6 Stunden nach einer ersten SROM-Einnahme, dem Zeit-
punkt des Wirkungspeaks des SROM, nochmals einbestellt werden. Zeigen sie zu diesem Zeit-
punkt noch Entzugssymptome, kann ihnen bis 200 mg SROM zusätzlich verabreicht werden 
[GCPP].  

 Die tägliche Dosissteigerung soll danach 120 mg nicht übersteigen. Leitsymptome für eine Verord-
nung einer Dosissteigerung sind objektive und subjektive Entzugssymptome und zusätzlich konsu-
mierte Opioide [GCPP].  

 

 

  Buprenorphininduktion  

Grundlagen  

Auch bei hohen sublingual verabreichten therapeutischen Buprenorphindosen besteht keine Gefahr 

eines Atemstillstandes (ausser in Kombination mit Sedativa und Alkohol). Die klinische Erfahrung 

zeigt, dass ein zu zögerliches Aufdosieren zu frühzeitigen Therapieabbrüchen führt [1,2]. Eine «Auf-

ladedosis» am ersten Tag mit Reduktion auf die Steady-state Dosierung am zweiten Tag ist gemäss 

Erfahrungen in verschiedenen Zentren möglich und sicher.  

 

Mit der Buprenorphininduktion können Entzugssymptome ausgelöst werden, die aber bei genügen-

dem zeitlichem Abstand zum letzten Opioidkonsum höchstens mild sind.  

 

Eine Alternative dazu ist die «Berner Methode» der Induktion. Sie wurde in Bern entwickelt und wird 

heute an verschiedenen Zentren der Schweiz, Deutschland und Kanada mit Erfolg angewendet. Das 

Prinzip der Methode ist, dass bei weiter bestehender Zufuhr von vollen Opioidagonisten (Strassenhe-

roin, Methadon) keine Entzugssymptome ausgelöst werden, wenn das Buprenorphin beginnend mit 

tiefer Dosis (0.2mg) überlappend unter Weiterführung der Agonisten-Einnahme sehr langsam gestei-

gert wird. Der volle Agonist wird langsam von den Rezeptoren verdrängt und durch die Teilagonisten 

besetzt, die eine höhere Affinität zum Rezeptor besitzen als die vollen Agonisten [3].  

 

https://apps.who.int/iris/handle/10665/205591
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Nach kontinuierlicher Steigerung der Buprenorphindosen bis zum Erreichen der Erhaltungsdosis kann 

der Agonist abrupt abgesetzt werden, ohne dass Entzugssymptome ausgelöst werden. 

Empfehlungen 

 Die Buprenorphin-OAT kann grosszügig mit fraktionierten Dosen am ersten Tag eingeleitet 
werden (erste Dosis 2 mg, dann bis zu drei bis vier Mal 8 mg, entsprechend bis 34 mg am ersten 
Tag) [GCPP].  

 Allfällig auftretende Entzugserscheinungen können symptomatisch mit einem Alpha2-Adrenozep-
tor-Agonisten (Clonidin) behandelt werden [C].  

 Die Dosis am zweiten Tag kann in der Regel deutlich reduziert werden auf eine Dosierung um 16 
mg, auch wenn am ersten Tag wesentlich mehr verabreicht wurde [GCPP].  

 Bei dieser Methode ist zu beachten, dass der letzte Heroinkonsum mindestens zwölf Stunden 
zurückliegt bzw. sollte vor der ersten Buprenorphindosis das Auftreten erster 
Entzugserscheinungen abgewartet werden [B].  

 Eine Alternative der Induktion ist die «Berner Methode». Dabei werden die Agonisten (legale und 
illegale) weiter eingenommen, während gleichzeitig die Buprenorphindosen langsam gesteigert 
werden. Komfort für die Patienten: zu keinem Zeipunkt Entzugssymptome [GCPP]. 

 
Referenzen  
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3. Hämmig R, Kemter A, Strasser J, von Bardeleben U, Gugger B, Walter M, Dürsteler KM, Vogel M. Use of microdoses for induction of 
buprenorphine treatment with overlapping full opioid agonist use: the Bernese method. Subst Abuse Rehabil. 2016;7:99-105. 

 

 

 Steady-state Dosierung  

Grundlagen  

Der Opioidagonist muss genügend hoch dosiert werden. Die optimale Dosierung ist individuell und 

klinisch zu ermitteln. Eine optimale individuelle Dosierung verhindert Entzugserscheinungen und er-

laubt den zusätzlichen Opioidkonsum aufzugeben, bei gleichzeitig minimalen unerwünschten Wir-

kungen [1].  

Buprenorphin zeigt ab Dosierungen von 8mg/d mit Methadon vergleichbare Haltequoten, ab Dosie-

rungen von 16mg ist die Reduktion des zusätzlichen Opioidkonsums vergleichbar mit dem Effekt un-

ter Methadon [2]. 

Für Methadon können im Sinne eines therapeutischen Monitoring Plasmaspiegel gemessen werden. 

Für die Messung wird primär der Spiegel vor der Methadoneinnahme («trough»-Spiegel) abgenom-

men. Mit der Messung des Spiegels vor der Methadoneinnahme und vier Stunden nach der Einnah-

me können Patienten erfasst werden, die einen sehr schnellen Metabolismus aufweisen («ultra-rapid 

metabolizer»). Als «trough»-Schwellenwerte für eine optimale Therapie gelten: (R)-Methadon 250 

ng/ml und (R,S)-Methadon 500 ng/ml [3]. Eine Messung der Plasmaspiegel ist aber nur im hohen Do-

sisbereich sinnvoll.  

Für retardiertes orales Morphin fehlen Angaben bezüglich therapeutischer Plasmaspiegel. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=H%C3%A4mmig%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27499655
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kemter%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27499655
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Strasser%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27499655
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=von%20Bardeleben%20U%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27499655
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gugger%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27499655
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Walter%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27499655
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=D%C3%BCrsteler%20KM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27499655
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vogel%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27499655
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27499655
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Die Messung des Buprenorphin-Plasmaspiegels ist klinisch nutzlos, da im Gegensatz zur Situation im 

ZNS das Buprenorphin schnell aus dem peripheren Kreislauf eliminiert wird und die Wirkung teilwei-

se, zu einem unbekannten Grad über aktive Metaboliten erfolgt.  

 

Empfehlungen allgemein 

 Bei der Dosisfindung sind folgende klinische Parameter zu überwachen:  

 Patientenwohlbefinden  

 objektive Entzugszeichen: Niesen, Nasenlaufen, Tränen, weite Pupillen, erhöhte Darmtätigkeit 
(Durchfall), evtl. Schwitzen (Cave: kann auch unerwünschte Wirkung sein)  

 subjektive Entzugserscheinungen: Entzugsgefühl, Schlafstörungen (frühes Aufwachen), 
Nebenkonsum von Strassenheroin (als Laborparameter kommen Urinkontrollen in Frage)  

 Sedierung als Zeichen einer Überdosierung 

 Ziel einer optimalen Dosierung ist, dass sich die Patienten wohl fühlen und keinen zusätzlichen 
Opioidkonsum aufweisen [B].  

 

Methadon  

 Die tägliche Methadondosis soll je nach Literatur bei mindestens 60 mg/d oder 80 mg/d liegen, 
muss aber in jedem Fall klinisch titriert werden [A].  

 Zum Teil sind aufgrund des individuellen Metabolismus und medikamentöser Interaktionen er-
heblich höhere Methadondosen nötig [B].  

 In Einzelfällen können auch niedrigere Dosierungen ausreichend sein [C].  

 Bei Patienten unter hohen Methadondosen (>120 mg/d), die immer noch unter Entzugserschei-
nungen leiden, kann die Bestimmung des Methadonplasmaspiegels empfohlen werden. 
Ausgehend vom gemessenen Wert lässt sich die notwendige Dosisanpassung abschätzen [GCPP].  

 Sind hohe Dosen von Methadon in der Behandlung notwendig, ist eine Reduktion der 
Dosisintervalle angezeigt («dose splitting»), um hohe Peak-Konzentrationen zu verhindern [B].  

 

SROM 

 Die tägliche SROM-Dosis soll je nach Literatur bei mindestens 400 mg/d oder 800 mg/d liegen, 
muss aber in jedem Fall klinisch titriert werden [A].  

 Sind hohe Dosen von SROM in der Behandlung notwendig, ist eine Reduktion der Dosisintervalle 
angezeigt («dose splitting»), um hohe Peak-Konzentrationen zu verhindern [B].  
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Buprenorphin  

 Häufig reicht in der OAT eine Dosierung im mittleren Dosierungsbereich (8–16 mg/d), jedoch 
können auch höhere Dosen notwendig sein (bis 32 mg/d) [GCPP].  

 Eine mit Methadon vergleichbare Haltequote ergibt sich erst bei Dosierungen ab 8 mg/d [B].  

 Eine mit Methadon vergleichbare Reduktion des Heroinbekonsums ergibt sich erst bei 
Dosierungen ab 16 mg/d [B].  

 
Referenzen  
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4.5. Abgabe- und Mitgabemodalitäten  

Grundlagen  

Tägliche Verabreichung und kontrollierte Einnahme des Opioidagonisten zu Beginn einer OAT erleich-
tert die Dosisfindung und dient dem gegenseitigen Kennenlernen. Ab Beginn der Behandlung sind 
Wochenendmitgaben kaum problematisch.  
 
Im weiteren Verlauf können Mitgaben der Opioidagonisten den Behandlungserfolg verbessern (Ver-
minderung des Beikonsums psychotroper Substanzen, erhöhte Retention), wenn sie als positive Ver-
haltensverstärker eingesetzt werden, und sind zum Teil notwendig, um die (Re-)Integrationsbemü-
hungen nicht zu gefährden [1].  
 
Die gesetzliche Limite für eine Maximaldauer der Mitgabe ist ein Monat [2]. Die mitgegebenen Medi-
kamente müssen beschriftet sein (AMZV) [3].  
 
Erhalten die Patienten Mitgaben, müssen sie in der Lage sein, die Opioidagonisten selber einzuteilen 
und verantwortungsvoll zu verwalten. Mindestens ein Teil der tödlich verlaufenden Intoxikationen 
von Kindern lassen sich durch kindersichere Verpackungen vermeiden [4]. Der Konsum von intoxikie-
renden Substanzen (Beikonsum, Nebenkonsum) kann die Fähigkeit, die Opioidagonisten selber zu 
verwalten und einzuteilen, herabsetzen.  
 

Empfehlungen 

 Mitgaben nach einer Stabilisierung der Opioidagonistendosis sind zur Verbesserung des 
Behandlungserfolgs gezielt einzusetzen [B].  

 Zurückhaltung beim Verordnen von Mitgaben ist bei instabilen Patienten geboten, bei denen die 
Gefahr gross ist, dass sie den verschriebenen Opioidagonisten gegen vermeintlich «bessere» 
Drogen eintauschen (z.B. Kokain) [GCPP].  

 Den Patienten mitgegebene Methadonfläschchen sollen mit einem kindersicheren Verschluss 
versehen werden. Mitgaben müssen beschriftet sein [GCPP].  
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  Galenische Form  

Grundlagen  

Im Vergleich zu intravenösem Konsum illegaler Substanzen ist die perorale und sublinguale 
Verabreichung von Opioidagonisten schadenmindernd.  
 
Buprenorphin wird für die OAT des Abhängigkeitssyndrom nur als Sublingualtablette angeboten (in 
der Schmerzbehandlung auch als Injektionslösung und Matrixpflaster).  
 
Hingegen steht beim Methadon eine breite Palette zur Verfügung (Trinklösung, Kapseln, Tabletten, 
Suppositorien, Injektionslösung). Die in der OAT von den Patienten benötigten Mengen sind zur intra-
venösen Injektion nicht geeignet, da sie gemäss den klinischen Beobachtungen in PROVE die Venen 
schädigen.  
 
Methadonlösungen werden von den Patienten in einer OAT grossmehrheitlich geschluckt und nicht 
injiziert. Es ist nicht belegt, dass aufgelöste Methadontabletten eher gespritzt werden als Methadon-
trinklösungen.  
 
Aufgrund der Partikelgrösse der gebräuchlichen Tablettenfüllstoffe Magnesiumsilikat (Talk) und Ami-
don (Maisstärke) führt das Spritzen von Tabletten in der Lunge und verschiedenen Körpergeweben 
zu Granulomatosen (z.B. Retina). Besonders gefährlich sind ausgespuckte und danach injizierte Tab-
letten oder Lösungen, da sie Candidainfektionen verursachen können.  
 
Von den im Handel erhältlichen Methadontabletten ist einzig Ketalgin® für die OAT geeignet, da 
Ketalgin® in einer Palette von Dosierungen angeboten wird und eine Registrierung für Behandlungen 
eines Abhängigkeitssyndroms hat. Methadonlösungen erlauben eine noch flexiblere Dosierung und 
sind auch für Verabreichungen hoher Dosen geeignet.  
Apotheker können Methadonsuppositorien, -kapseln und evtl. -tabletten auf Magistralrezeptur auch 
in höheren und individuellen Dosierungen herstellen.  
 
SROM ist in Kapselform auf dem Markt. Die Kapseln können geöffnet werden, jedoch verändert sich 
dadurch die Wirkung nicht. Um das Morphium von den Granula zu lösen, sind komplizierte im Inter-
net zu findende Prozeduren durchzuführen. Die Langzeitwirkung wird dadurch aufgehoben und das 
Morphium kann gespritzt werden. 
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Empfehlungen 

 Es wird empfohlen, die Methadonlösung nicht mit für die Injektion schädlichen Beimengungen 
wie Sirup zu versetzen. Falls Patienten ihre Methadontrinklösung unsachgemäss spritzen, sollen 
sie nicht noch zusätzlich iatrogen geschädigt werden [GCPP].  

 Grundsätzlich spricht ausser den höheren Kosten nichts gegen eine Verabreichung von Methadon 
in Festform [GCPP].  

 Werden die zur oralen Einnahme verschriebenen Opioidagonisten ständig intravenös appliziert, 
ist zu überlegen, ob ein Injektionsprogramm besser geeignet ist [GCPP]. 

 
 

  Mitgaben für Reisen  

Grundlagen  

Mitgaben der Opioidagonisten (gesetzlich: «international kontrollierte Substanz») für Reisen bis zu 
einem Monat (oder bei Ortsabwesenheit wegen anderen Aktivitäten) sind grundsätzlich möglich und 
gesetzlich erlaubt. Beim Überschreiten von Landesgrenzen ist darauf zu achten, dass die Aus- und 
Einfuhrbestimmungen für kontrollierte Substanzen eingehalten werden. Bei der Mitgabe von Metha-
donlösungen für Reisen ist zu beachten, dass starke Verdünnungen aufgrund des grossen Volumens 
schlecht zu transportieren sind.  
 

Ausfuhr ins Ausland  

Reisende benötigen für die während 30 Tagen benötigte Menge ihrer Opioidmedikamente und für 
andere als psychotrope Substanzen klassifizierte Medikamente keine Ausfuhrbewilligung. Es ist zu 
empfehlen, Opioidagonisten bei Flugreisen grundsätzlich im Handgepäck mitzuführen. Flüssigkeiten 
müssen heute bei Flugreisen in durchsichtigen Plastikbeutel bei der Sicherheitskontrolle vorgewiesen 
werden und unterliegen Beschränkungen bezüglich des Volumens. 
  

Einfuhr in Fremdstaaten  

Obschon Methadon und Buprenorphin auf der WHO-Liste der unentbehrlichen Medikamente figu-
rieren, gelten sie in gewissen Ländern immer noch als verbotene Substanzen. Zusätzlich ist zu beach-
ten, dass in bestimmten Ländern auch andere als psychotrope Subtanzen klassifizierte Medikamente 
(z.B. gewisse Benzodiazepine) scharfen Restriktionen unterliegen.  
 
Bei Reisen in Staaten, die durch eines der Schengen-Assoziierungsabkommen gebunden sind, haben 
die Reisenden Anspruch auf eine durch den behandelnden Arzt ausgestellte Bescheinigung gemäss 
Anhang 1 der Betäubungsmittelkontrollverordnung (BetmKV), die die notwendigen Informationen 
zum Nachweis der Behandlung enthält. Weitere Bewilligungen sind nicht erforderlich.  
 
Bei Reisen in Länder ohne Schengen-Assoziierung ist die Lage unübersichtlich und es können keine 
allgemein gültigen Regeln angegeben werden. Es kann notwendig werden, dass von den Gesund-
heitsministerien der entsprechenden Reiseländer Bewilligungen eingeholt werden müssen, was mit 
einem grossen zeitlichen Aufwand und erheblichen Kosten für amtliche Beglaubigungen und Über-
setzungen verbunden sein kann. Eine rechtzeitige Planung und frühzeitige Kontaktnahme mit der 
Botschaft des Reiselandes ist deshalb unabdinglich.  
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Einfuhr in die Schweiz  

Für die Einfuhr von Opioidagonisten gelten dieselben Bestimmungen wie bei der Ausfuhr. Bei einem 
Aufenthalt in der Schweiz länger als 30 Tage, müssen sich die Patienten an einen Arzt in der Schweiz 
wenden, um sich die für die Behandlung notwendigen Medikamente verschreiben zu lassen.  
 

Empfehlungen 

 Bei instabilen oder beschränkt vertragsfähigen Patienten ist es empfehlenswert, die Abgabe der 
Opioidagonisten über einen Hausarzt oder Apotheker im geplanten Aufenthaltsort zu organisieren 
[GCPP].  

 Reisen müssen gut vorbereitet sein, um den Patienten Schwierigkeiten zu ersparen. Bei 
Auslandsreisen muss unbedingt vorgängig abgeklärt werden, ob die gesetzlichen Bestimmungen 
des entsprechenden Ziellandes die Einfuhr der Medikamente und der vorgesehenen Menge 
erlauben. Letztlich liegt aber die Verantwortung dafür, dass die notwendigen Bewilligungen 
eingeholt werden bei den Patienten [GCPP].  

  Bei Reisen in ein mit einem Schengen-Abkommen assoziiertes Land haben die Patienten ein 
Anrecht auf die Ausstellung einer konformen Bescheinigung gemäss Anhang 2 der 
Betäubungsmittelkontroll-Verordnung [GCPP].  

  Der Haltbarkeit von Methadonlösungen muss Beachtung geschenkt werden. Vor allem bei Reisen 
in warme Länder sind Tabletten und Kapseln besser geeignet als Lösungen und Suppositorien 
[GCPP].  

 
Referenzen  
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Nützliche Websiten  
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  Zur Abgabe berechtigte Institutionen  

Grundlagen  

Die Abgaben der Opioidagonisten können entweder in der Arztpraxis (falls zur Selbstdispensation be-
rechtigt), einer Apotheke, einem OAT-Zentrum (s. Kap. 2.4. Landesrechtliche Rahmenbedingungen 
der OAT) oder in Delegation in einer dieser Einrichtungen (z.B. durch Betreuer in Familienplatzie-
rungsprogrammen) erfolgen. Die Patienten müssen die minimalen Konventionen und Hausregeln des 
jeweiligen Settings einhalten können.  
 

Empfehlungen 

 Vorzugsweise liegt der Abgabeort in der Nähe des Wohnortes oder, sofern der Patient einer 
regelmässigen Tätigkeit nachgeht, unweit seines Arbeitsortes.  

 Findet die Abgabe in einer Apotheke statt, sind präzise Abmachungen zwischen den beteiligten 
Partnern zu treffen (Arzt, Apotheker, Patient). Die mit dem Apotheker vereinbarten Modalitäten 
sollen dem Patienten schriftlich übergeben werden. Allfällige Änderungen (Dosis, Abgabemoda-
litäten, somatische, psychische oder soziale Probleme etc.) sollen dem Apotheker unverzüglich 
mitgeteilt werden [GCPP].  

 Es ist empfehlenswert abzuklären, ob die Apotheke die notwendige Vertraulichkeit bei der Abga-
be gewährleisten kann (Einnahme der Medikation nicht vor den Augen übriger Kundschaft) 
[GCPP].  

 Im Verlauf der OAT ist ein regelmässiger Austausch zwischen Arzt und Apotheker wünschenswert 
[GCPP].  
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4.6. Behandlung unerwünschter Wirkungen 

In der OAT muss auf kurz- und langfristig auftretende unerwünschte Wirkungen geachtet werden, die 

zum Teil vom verwendeten Agonisten abhängen. Ein Schwerpunkt liegt im Bereich der längerfristigen 

hormonellen Veränderungen, die langsam auftreten, nicht selten tabuisiert sind und somit gezielt 

gesucht und erfragt werden müssen. 

  

  Intoxikation  

Grundlagen 

Sorgfältiges Aufdosieren von Methadon oder von retardiertem oralem Morphium verhindert be-

handlungsbedingte tödlich verlaufende Intoxikationen. Atemdepressionen alleine durch sublingual 

verabreichtes Buprenorphin sind kaum lebensgefährlich [1]. Intoxikationen sind meistens Mischin-

toxikationen und in der akuten Situation ist häufig unklar, welche Substanzen eingenommen wurden. 

Insbesondere wenn Substanzen mit langer Halbwertszeit impliziert sind (z.B. Methadon), ist mit pro-

trahierten Verläufen zu rechnen. (Misch-)Intoxikationen mit Methadon treten hauptsächlich ausser-

halb von OAT-Programmen in Zusammenhang mit Toleranzverlust auf [2]. Sind Opioide an einer 

schweren Intoxikation beteiligt, kommt es in der Regel zu einem Lungenödem, bei dem aufgrund der 

atemdepressorischen Wirkung der Opioide die Bedarfshyperventilation fehlen kann.  

 

Naloxon wirkt i.m., intranasal oderi.v. schnell gegen eine Intoxikation mit einem Opioidagonisten. Die 

Verabreichung kann in der ambulanten Situation aber schwierig sein, da durch das Naloxon akute 

Opioidentzugssymptome ausgelöst werden können und die Halbwertszeit von Naloxon kürzer ist als 

die der meisten Opioide. Dies kann dazu führen, dass die Patienten ein zweites Mal aufgrund der 

gleichen Opioid-Dosis eintrüben können, insbesondere wenn sie im momentanen und vorübergehen-

den Zustand des Entzugs zusätzlich legale oder illegale Opioide, Medikamente oder Alkohol einneh-

men. Bei einer Intoxikation mit Buprenorphin ist Naloxon in üblichen Dosierungen als Gegenmass-

nahme weitgehend nutzlos, da Naloxon eine geringere Rezeptoraffinität aufweist als Buprenorphin. 

Für eine kompetitive Hemmung sind deshalb sehr hohe Naloxondosen notwendig. 

 

Bei Patienten mit wiederholten Risikosituationen der Opioidüberdosierung kann eine 

Naloxonapplikation intranasal durch den Patienten selbst oder durch Peers lebensrettend sein [3,4]. 

 

Empfehlungen 

 Die wichtigste Massnahme bei akuten Intoxikationen ist das Einleiten von lebensrettenden Sofort-
massnahmen, d.h. primär muss die Sauerstoffversorgung sichergestellt werden [A]. 

 Zur Überwachung ist grundsätzlich die Einweisung in ein Spital zu empfehlen (protrahiertes 
Auftreten eines Lungenödems), wenn Naloxon verabreicht wurde ist dies dringlich indiziert [B]. 

 Bei schleichender, über mehrere Tage hinweg zunehmender Intoxikation ist die Dosis des Opiod-
agonisten zügig zu reduzieren (z.B. halbieren) [C].  
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 QTc-Verlängerung und Herzrhythmusstörungen 

Grundlagen 

Methadon - alleine oder häufiger in Kombination mit anderen Risikofaktoren - kann das QTc-Intervall 

verlängern und zu lebensbedrohlichen Rhythmusstörungen vom Typ Torsade de Pointes (TdP) führen 

[1-10]. Eine besondere Gefährdung besteht, wenn die Patienten folgende Risiken für eine Herzrhyth-

musstörung aufweisen: Einnahme von kardiotoxischen Substanzen, kardiovaskuläre Erkrankungen, 

Elektrolytstörungen, Co-Medikation mit QTc verlängernden Substanzen [11,12]. Zusätzlich scheint 

auch die bei Personen in OAT häufige chronische Hepatitis C-Infektion einen Einfluss auf die QTc-Zeit 

zu haben [13]. 

 

Bei Diacetylmorphin, Buprenorphin und Morphin in therapeutischen Dosierungen wurden keine QTc 

verlängernde Effekte beobachtet. Verantwortlich für die QTc-Verlängerung bei Methadon ist das S-

Enantiomer. So kann durch Gabe von Levomethadon (reines R-Enantiomer), Diacetylmorphin, Bupre-

norphin oder retardiertem oralen Morphin diese Nebenwirkung vermieden werden [14].  

 

Bei einer kardialen Risikosituation unter Methadon ist eine Umstellung auf einen anderen Opioidago-

nisten nicht immer möglich und es stellt sich dann die Frage, die Methadonbehandlung einzustellen 

oder weiterzuführen. Bei Personen mit Opioidabhängigkeit, die sich nicht in Behandlung befinden, 

kann das Morbiditäts- und Mortalitätsrisiko jedoch höher sein als das relativ geringere kardiale Risiko 

durch Methadon [6,15].  

 

Empfehlungen 

 Vor Beginn einer Methadonbehandlung sollen alle Patienten nach kardialen Risikofaktoren (s. 
Tabelle) befragt werden und die Begleitmedikation respektive der Beikonsum soll auf QTc 
verlängernde Substanzen geprüft werden [GCPP]. 

 Ein EKG ist indiziert bei [GCPP]:  
 

  -  Einnahme von QTc verlängernden Substanzen, unabhängig von der Methadondosis. 

       -  Methadondosen über 120 mg und positiver Eigenanamnese bezüglich Herzrhythmusstörungen   
          und/oder deren Symptome. 

       -  Methadondosen über 120 mg und Vorhandensein zusätzlicher Risikofaktoren (s. Tabelle). 

       -  Elektrolytstörung, z.B. bei Diuretika-Einnahme und/oder anhaltendem Durchfall/Erbrechen seit     
          4 Tagen oder länger (Natrium, Kalium Bestimmung) und/oder Essstörungen. 

       -  Auftreten von Symptomen, die von einer Herzrhythmusstörung herrühren können. 

       -  Vor Einsetzen von QTc verlängernden Medikamenten, unabhängig von der Methadondosis. Im  
          Verlauf ist ein Kontroll-EKG durchzuführen, um Veränderungen zum Ausgangsbefund zu erfas-  
          sen. 

 Die Listen mit den QTc verlängernden Medikamenten sollen periodisch konsultiert werden, da sie 
fortlaufend ergänzt und aktualisiert werden [GCPP]. 

 Engeres Monitoring und allenfalls Beizug eines Kardiologen ist indiziert bei neu entdeckter oder 
bekannter Herzerkrankung mit arrhythmogenem Risiko, unerklärter Synkope, QTc >450 msec und 
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Zunahme der QTc um 60 msec vom Ausgangswert. Bei QTc >500 msec ist eine Reduktion der Risi-
kofaktoren und gegebenenfalls eine Umstellung der Methadontherapie auf einen anderen 
Opioidagonisten dringend angezeigt [C].  

 Buprenorphin, Morphin, Diacetylmorphin oder Levomethadon kommen als Alternativen zu 
Methadon in Frage [B]. 

 Kann keine Umstellung auf einen anderen Opioidagonisten vorgenommen werden, muss dis-
kutiert werden, ob die Methadontherapie bei vorhandenen Risiken eingestellt oder fortgesetzt 
werden soll. Die Mortalitäts- resp. Morbiditätsrisiken ohne OAT können das relativ kleinere 
kardiale Risiko durch Methadon übersteigen [GCPP]. 

 Eine jährliche Neubeurteilung der Risikosituation bezüglich QTc-Verlängerung wird empfohlen 
[GCPP]. 

 

Risikofaktoren im Zusammenhang mit einer QTc-Verlängerung 

− Familienanamnese 

− plötzlicher Herztod < 50 Jahre 

 

− Eigenanamnese und Befunde 

− Drogen: Kokain, Amphetamin, Methylphenidat, ausgeprägter Alkoholkonsum 

− Medikamente mit QTc verlängerndem Effekt oder CYP450 Inhibition 

− Diuretika oder andere Medikamente, welche eine Hypokaliämie verursachen können 

− Kongenitales Long-QTc-Syndrom 

− bekannte Herzerkrankung (KHK, Herzinsuffizienz, Endokarditis) 

− Essstörung (Bulimie, Anorexie) 

− Leberinsuffizienz 

− HIV- und/oder HCV-Infektion 

− Hypokaliämie, Hypomagnesiämie 

− unerklärliche Synkope 

− Anstrengungsinduzierte Thoraxbeschwerden 

− Anstrengungsdyspnoe 

− Orthopnoe 

− Palpitationen 
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 Obstipation  

Grundlagen  

Obstipation ist eine häufige, unerwünschte Wirkung in der Behandlung mit Opioiden, da diese die 

Darmperistaltik lähmen. Daneben spielen aber noch andere Faktoren für das Auftreten der Be-

schwerden eine Rolle (Ernährung, Flüssigkeitszufuhr, Bewegung). Obstipation kann mit chronischer 

Übelkeit verbunden sein [1].  

 

Verschiedene Studien zur Obstipation bei Schmerzbehandlung mit Opioiden zeigen, dass die zusätz-

liche Behandlung mit oral verabreichten peripheren MOR-Antagonisten (z.B. Naloxegol) eine normale 

Darmpassage ermöglicht, ohne dass die schmerzstillende Wirkung beeinträchtigt wird [1,2], doch 

können diese Daten nicht ohne Weiteres auf die OAT übertragen werden.  

  

Empfehlungen 

 Bei Obstipation sind vorerst Ernährungsberatung (faserreiche Nahrung, genügende 
Flüssigkeitszufuhr) und Ratschläge zur allgemeinen Lebensführung (z.B. ausreichende Bewegung) 
angezeigt [GCPP].  

 Vielen Patienten muss allerdings dauernd ein mildes Laxativum oder die Kombination eines 
Kontaktlaxativums mit einen osmotischen Laxativum (unter den Zuckeralkoholen vorzugsweise 
Polyethylenglykol) verordnet werden [GCPP].  

 Bei gleichzeitiger schwerer Leberinsuffizienz ist Lactulose das Mittel der Wahl [C].  
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 Übelkeit und Erbrechen 

Grundlagen  

Übelkeit und Erbrechen in der OAT haben verschiedene Ursachen, die im Einzelfall schwierig zu 

eruieren sind.  

 

Sie treten klinisch meist phasenweise auf und können auch ohne weitere Massnahmen wieder ab-

klingen. Opioide verstärken eine vorbestehende Übelkeit, indem sie die Magendarmpassage verlang-

samen können aber auch per se eine durch Obstipation bedingte Übelkeit hervorrufen. Die Sympto-

matik wird durch Konsum von verschiedenen weiteren Substanzen aggraviert (Alkohol, Tabak, Kaf-

fee).  

 

Bei Erbrechen nach peroraler Opioidagonisteneinnahme ist es schwierig abzuschätzen, wie viel vom 

eingenommenen Agonisten erbrochen wurde. Flüssiges Methadon ruft deutlich mehr Übelkeit her-

vor als in Tabletten/Kapselform eingenommene Opioidagonisten.  

Bei Buprenorphin besteht dieses Problem aufgrund der sublingualen Verabreichung nicht.  
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Empfehlungen 

 Als erste Massnahme bei Übelkeit und Erbrechen gilt es zu versuchen, den Konsum von Alkohol, 
Tabak und Kaffee einzuschränken und die Obstipation zu vermindern [GCPP].  

 Symptomatisch kann allenfalls Meclozin (z.B. Itinerol® B6), Metoclopramid (Paspertin®) oder ein 
Protonenpumpenhemmer eingesetzt werden [GCPP].  

 Ein Wechsel auf einen anderen Opioidagonisten oder bei flüssigem Methadon auf eine andere 
Galenik kann erwogen werden [GCPP].  

 Tritt das Erbrechen bis 15 Minuten nach Einnahme ein, empfiehlt sich die ganze Dosis zu ersetzen. 
Erbrechen die Patienten nach 15 Minuten bis zu einer halben Stunde, kann die Hälfte der Dosis 
nachgegeben werden. Nach diesem Zeitraum ist klinisch zu entscheiden, welche Dosis bzw. ob 
überhaupt etwas nachgegeben werden muss [GCPP].  

 
Referenzen 
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 Exzessives Schwitzen 

Grundlagen  

Patienten in OAT klagen häufig über exzessives Schwitzen unter Opioiden und vor allem unter Me-

thadon (bis zu 45%) [1, 2]. Dies kann vor allem in der warmen Jahreszeit sehr behindernd sein.  

Der Mechanismus des übermässigen Schwitzens unter Opioiden ist unklar. Muskarin ist ein starkes 

Diaphoretikum, entsprechend fördern Anticholinergika übersteigertes Schwitzen, ob zentral oder 

peripher an den exokrinen Drüsen ist nicht geklärt [3]. Opioide stimulieren zudem die Mastzell-De-

granulation und diese könnte die Ursache für die überschiessende Diaphorese sein. Trotz ihrer Häu-

figkeit gibt es nur zwei ältere Case Reports zur Behandlung dieser Nebenwirkung. Im ersten Report 

erwies sich das Anticholinergikum Biperiden [3], im zweiten das Antihistaminikum Desloratadin 

(Medikament mit geringer Beeinflussung des QTc-Intervalls) als nützlich [4].  

Als effektive pharmakologische Alternative wird Oxybutynin beschrieben [5, 6]. 

Der Konsum weiterer Substanzen, insbesondere Alkohol und Kaffee, kann zudem das Schwitzen 

verstärken.  

Schwitzen ist unter anderen Opioidagonisten als Methadon, z.B. Morphin, deutlich weniger ausge-

prägt [7]. 
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Empfehlungen  

 Die erste Massnahme bei übermässigem Schwitzen unter Opioidagonisten ist, den Konsum weite-
rer schweisstreibender Substanzen einzuschränken [GCPP].  

 Reicht diese Massnahme nicht aus, kann eine medikamentöse Behandlung versucht werden mit: 
a) Biperiden (Akineton®) 2 mg/Tag oder 4 mg alle 2 Tage (Achtung: bei unsachgemässer Einnahme 
Harnverhaltung und Glaukom, zudem hat Biperiden ein gewisses Abhängigkeitspotential); 
b) Desloratadin (Aerius®) 5mg/Tag [C].  

 Bei ungenügendem Erfolg oder bei Kontraindikation für die genannten Massnahmen kann der 
Opiodagonist  gewechselt werden [GCPP].  
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 Hypophysen-Gonaden Achse  

Grundlagen  

Opioide haben eine zentrale Wirkung auf den Hypothalamus, wo sie die Freisetzung von Gonadolibe-

rin hemmen (Gonadotrophine-releasing hormone, Gn-RH). Dadurch verringert sich die Abgabe der 

Hypophysenhormone (FSH, LH) und somit die Stimulation der Gonaden (Eierstöcke, Hoden), was 

schliesslich zu einer geringeren Produktion von Sexualhormonen führt (Östrogene, Progesteron, 

Testosteron). Dies wird als zentraler Hypogonadismus bezeichnet. 

 

Opioide sind zudem assoziiert mit einer verstärkten Produktion von Prolaktin, was wiederum die 

Produktion von Gn-RH hemmt.   

 

Dieser gesamte Prozess wird von fein abgestimmten negativen und positiven Rückkopplungen regu-

liert, wird aber auch direkt oder indirekt von anderen Hormonen, Medikamenten oder psychotropen 

Substanzen beeinflusst.  

  

Durch die Verringerung der Sexualhormonmengen kann es zur Abnahme der Libido, zu Orgasmusstö-

rungen, unregelmässigen Monatsblutungen, verringerter Fruchtbarkeit, Gynäkomastie, zur Vermin-

derung der Körperbehaarung und, v.a. auch bei Männern zu Osteoporose kommen.  

 

Es ist daran zu erinnern, dass die hypophysische Funktion bereits oft schon im Rahmen des vorbe-

stehenden Konsums illegaler Opioide und somit vor Einleitung der OAT beeinträchtigt ist.  
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 Libido  

Grundlagen  

Eine Abnahme der Libido lässt sich unter dem Einfluss von Opioiden häufig beobachten und hat oft 

mehrere Ursachen (opioidbedingt, Polykonsum psychotroper Substanzen einschliesslich Tabak und 

Alkohol, somatische Probleme, Schmerzen, Depressionen, Übergewicht, psychotrope Arzneimittel 

usw.).  

 

Erektionsstörungen bei Männern, die illegale Opioide konsumieren, sind häufig (> 50 %).  

 

Während einer OAT (Methadon, Buprenorphin, Morphin, Diacetylmorphin) können Hypogonadismus 

und niedrige Testosteron-, LH- und Östradiolwerte hinzukommen [1].  

 

Bei Männern wird teilweise bereits mit Testosteronsubstitution behandelt (Gel, Pflaster), wobei diese 

Vorgehensweise noch nicht ausreichend untersucht ist. Bedenken gegenüber dieser Behandlung sind 

mögliche Nebenwirkungen (verstärkter Hypogonadismus, Hodenkrebs).  

 

Eine neuere Studie über Frauen in OAT ergab, dass mehr als die Hälfte der seit mindestens drei Mo-

nate in OAT befindlichen Probandinnen unter sexuellen Funktionsstörungen litt, unabhängig vom 

verwendeten Opioidagonisten (Buprenorphin und Methadon). Es fehlen weitere Studien, die mög-

liche hormonelle Behandlungsoptionen (Testosteron? Östrogen?) untersuchen. 

 

Empfehlungen 

 Es ist ratsam, vor Beginn einer OAT und anlässlich von Verlaufskontrollen eine sexuelle Anamnese 
vorzunehmen [GCPP].  

 Im Fall einer Abnahme der Libido ist eine nicht hormonale Ursache auszuschliessen bzw. 
angemessen zu behandeln (Schmerzen, Depressive Störungen, Gewichtsabnahme, geringerer 
Alkoholkonsum) [C].  

 Eine Testosteronbehandlung bei Männern (und Frauen?) bleibt vorbehalten [C].  
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62 

 Osteoporose  

Grundlagen  

Osteoporose ist eine Erkrankung, die durch eine niedrige Knochenmasse und eine Verschlechterung 

der Mikroarchitektur des Knochengewebes gekennzeichnet ist. Daraus folgt eine gesteigerte Kno-

chenbrüchigkeit, wodurch auch die Frakturrate zunimmt [1].  

 

Zu den Risikofaktoren gehören: Östrogenmangel, Amenorrhö, Testosteronmangel, Hyperprolaktin-

ämie, niedriger Body-Mass-Index, geringe Ca-Aufnahme, geringe Sonnenlichtexposition, Nieren- und 

Leberinsuffizienz, HIV, bestimmte Arzneimittel (Corticosteroide, Opioide, HIV-Medikamente, Antiepi-

leptika), chronischer Tabak- und Alkoholkonsum, Bewegungsmangel.   

 

Studien mit kleinen Fallzahlen deuten auf eine Verminderung der Knochendichte vor allem bei 

Männern in OAT hin; bei Frauen vor der Menopause ist sie wenig ausgeprägt [2,3,4]. Bei diesen 

Versuchspersonen lagen jedoch noch andere Risikofaktoren vor.  

 

Das individuelle 10-Jahres-Frakturrisikos kann mit dem WHO Fracture Risk Assessment Tool (FRAX, 

http://www.shef.ac.uk/FRAX/tool.jsp) ermittelt werden.  

Erhöhte Knochenabbaurate, Stürze und eingeschränkte Mobilität sind in dieser Berechnung nicht 

enthalten und müssen daher separat berücksichtigt werden.  

FRAX ist nur für Patienten ab 45 Jahre anwendbar (www.svgo.ch).  

 

Die Empfehlungen der Schweizerischen Gesellschaft gegen die Osteoporose beinhalten derzeit keine 

Empfehlungen für Personen in Langzeit-Opioidbehandlung (wegen Schmerzen oder Opioidabhängig-

keit). 

  

Empfehlungen 

 Patienten in langfristiger OAT sollten über Osteoporoserisiken aufgeklärt werden. An den ver-
schiedenen, möglicherweise veränderbaren Risikofaktoren wie Tabak- und Alkoholkonsum sowie 
Bewegungsmangel sollte in der Behandlung angesetzt werden [GCPP].  

 Bei ausgeprägtem Risikoverdacht gehört in die Abklärung neben Anamnese, klinischer Untersu-
chung und konventionellem Röntgen die Beurteilung des Frakturrisikos mittels genauer Sturz-
anamnese und Bestimmung des FRAX-Scores [GCPP].  

 Mittels dieser Untersuchungen soll die Indikation zur Durchführung einer Densitometrie mittels 
Dexa gestellt werden (Pflichtleistung der Krankenkasse) [GCPP].  

 Die Behandlung umfasst die Prävention von Stürzen und den Ausgleich eines möglichen Vitamin-
D- und Kalzium sowie Hormon-Mangels (Östrogen, Testosteron). Im Fall fortgeschrittener Osteo-
porose ist es ratsam, eine Spezialistenmeinung einzuholen. Daten für den Einsatz von 
Biphosphonaten oder anderen Therapien bei Patienten in OAT fehlen [GCPP].  
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 Anhedonie  

Grundlagen  

Bei der Störung der Hypophysen-Gonaden-Achse durch Opioide sind grundsätzlich alle hypothalami 

schen Releasinghormone und die sonstigen hypophysären Hormone betroffen. Gemäss den medizi-

nischen Lehrbüchern resultieren aus dem Mangel verschiedener dieser Hormone anhedonische und 

adynamische Zustände. Anhedonie (Freud- und Lustlosigkeit) existiert als Diagnose in den Diagnose-

klassifikationssystemen als solche nicht, deshalb wird sie in der Regel als Depression diagnostiziert 

und entsprechend mit Antidepressiva behandelt, zum Teil auch über Jahre ohne messbare Erfolge 

[1]. Anhedonie ist mittlerweile als wichtiges Forschungsfeld anerkannt und scheint klar mit Substanz-

gebrauchsstörungen assoziert zu sein. Zusätzliche komorbide depressive Störungen aggravieren die 

Ausprägung [2]. 

  

Empfehlungen 

 Bei Einsatz von Antidepressiva entsprechende Guidelines beachten: ein Erfolg dieser Therapie 
muss sich innerhalb von 4 Wochen zeigen. Bleibt auch ein Wechsel auf ein anderes 
Antidepressivum und ein Enhancement unwirksam: Antidepressiva absetzen und nach 
hormonellen Ursachen suchen [GCPP].  
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 Prolaktin  

Grundlagen 

Opioide verstärken die Synthese von Prolaktin und hemmen die hypothalamische Funktion [1]. Eine 

Hyperprolaktinämie (physiologische Ursachen: Schwangerschaft und Stillzeit) kann auch durch die 

Einnahme von Östrogenen, Neuroleptika und bestimmten Antiemetika (durch die Hemmung der Wir-

kung und Synthese von Dopamin) sowie durch Erkrankungen (Prolaktinom, Hypothyreose), ausgelöst 

werden. Äussern kann sich eine Hyperprolaktinämie in Form von Galaktorrhoe, Hypofertilität durch 

ovulatorische und menstruelle Störungen bei der Frau sowie Gynäkomastie und Oligospermie beim 

Mann. Zu beachten ist, dass eine Gynäkomastie auch durch den Konsum von Alkohol, Cannabis und 

anderen Substanzen sowie durch die Einnahme von anabolen Steroiden oder Diuretika wie Spirono-

lacton und Furosemid entstehen kann [2].  

  

http://www.svgo.ch/
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Empfehlungen 

 Liegt ein Verdacht auf Hyperprolaktinämie vor, sollten wenn möglich die Ursachen identifiziert 
und beseitigt werden [GCPP].  

 Als Untersuchung erster Wahl gilt die Messung des Prolaktinspiegels [GCPP].  

 Bei nachgewiesener, symptomatischer Hyperprolaktinämie ist eine Spezialistenmeinung 
einzuholen; die Eignung einer Therapie mit Bromocriptin bei Patienten in OAT ist nicht 
nachgewiesen [GCPP].   

 Im Fall der Gynäkomastie bei männlichen Patienten in OAT sind zahlreiche Differentialdiagnosen 
denkbar [GCPP].  
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4.7. Zusätzlicher Konsum von Opioiden und weiterer Subtsanzen 

Grundlagen 

Problematischer Gebrauch verschiedener Substanzen in unterschiedlichen Kombinationen und An-

wendungsformen ist häufig, wobei intravenöser und inhalativer (Rauchen) Konsum besondere Risi-

ken bergen. Neben illegalen, oder nicht verschriebenen Opioiden sind insbesondere Tabak, Alkohol, 

Kokain, Cannabis und Benzodiazepine (BZD) verbreitet, seltener sogenannte Designer-/Partydrogen 

und nicht verordnete Arzneimittel wie Phenethylamine, Methylphenidat und Ketamin, synthetische 

Opioide, synthetische Cannabinoide, synthetische Cathinone und GHB [1-4]. Bei einigen Patienten 

wird der Gebrauch nicht ärztlich verordneter Neuroleptika, Antidepressiva, Muskelrelaxantien u.a. 

beobachtet. Akute Vergiftungen und Todesfälle stehen gehäuft im Zusammenhang von Mischintoxi-

kationen durch Alkohol, Opioide und BZD [4-6]. 

 

Problematischer Gebrauch oder Abhängigkeit von weiteren Substanzen stellen keine Kontraindika-

tion für Beginn oder Weiterführung einer OAT dar, sind jedoch für Alkohol, Kokain und BZD als nega-

tive Prädiktoren des Behandlungsverlaufs bekannt [7-9]. Empfohlen wird ein initiales Screening auf 

weitere Substanzstörungen, um diese unter umfassender, individueller Nutzen-Risiken-Abwägung in 

die Behandlung einbeziehen zu können. Eine offene, nicht wertende Diskussion ist wichtig, um eine 

klare Kommunikation zu gewährleisten und die therapeutische Allianz aufrechtzuerhalten. Die Zuver-

lässigkeit von Eigenangaben ist bei Vorhandensein eines entsprechenden Vertrauensverhältnisses im 

klinischen Alltag meist ausreichend, wobei die Timeline-Follow-Back-Methode validiert ist [10]. Zu-

sätzlicher Konsum insbesondere von Opioiden und/oder von Kokain kann mit weiteren psychischen 

Störungen zusammenhängen [11-13] und sich nach Erhöhung der OAT-Medikation reduzieren [14]. 

 

Es stehen grundsätzlich dieselben Therapieoptionen wie für Substanzstörungen durch Monokonsum 

zur Verfügung. Psychosoziale Interventionen und deren Kombination bieten sich substanzunabhängig 

an, wobei aufgrund methodischer Schwierigkeiten weiterhin wenig gesicherte Evidenz für die gene-

relle und komparative Effektivität von Kurzintervention, Motivational Interviewing, kognitiv-behavio-

ralen Verfahren, Contingency Management und Community Reinforcement besteht [6, 15-17]. Bei 

pharmakologischen Optionen für eine Substitution (Replacement), für Anti-craving, Entzug und Rück-

fallprophylaxe sind mögliche Interaktionen mit dem gewählten Opioidagonisten und der übrigen Me-

dikation zu berücksichtigen. Weitere Behandlungsmöglichkeiten sind z.B. Transkranielle Magnet-

stimulation [18], Neurofeedback [19] und Akupunktur [20]. 

 

Zur effektiven Behandlung multipler komorbider Substanzstörungen sind kreative Kombinationen 

psychosozialer, pharmakologischer und evtl. komplementärer Interventionen mit der Schwere an-

gemessener Behandlungsintensität unter Berücksichtigung des individuellen bio-psycho-sozialen 

Profils erforderlich [11].  
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Empfehlungen 

 Unter Berücksichtigung der pharmakologischen Sicherheit bildet zusätzlicher Konsum psychotro-
per Substanzen zu Opioiden keine Kontraindikation zur Aufnahme oder Weiterführung einer OAT 
[GCPP].  

 Zusätzlicher Substanzkonsum soll vor und während der OAT erfragt und thematisiert werden. Er 
kann im Sinne eines möglichen Selbstmedikationsversuchs Hinweis auf weitere psychische Stö-
rungen sein die adäquat behandelt werden sollten [GCPP].  

 Der Patient soll über die medizinischen Aspekte und Risiken seines Substanzgebrauchs (ein-
schliesslich Tabak und Alkohol) und der Behandlungsmöglichkeiten umfassend aufgeklärt werden 
[GCPP].  

 Insbesondere bei zusätzlichem Opioid- und Kokainkonsum ist zu prüfen, ob die Dosierung der 
OAT-Medikation adäquat hoch ist [A].  

 Als Behandlungsoptionen stehen, unter Berücksichtigung pharmakologischer Interaktionen, 
dieselben Methoden zur Verfügung, wie sie für die Therapie des Monokonsums der jeweiligen 
Substanz entwickelt wurden. Die Festlegung der Behandlungsstrategie soll gemeinsam mit dem 
Patienten (Shared decision making) erfolgen [GCPP]. 

 Obschon bei der gleichzeitigen Einnahme von sedierenden Substanzen (Opioide, Alkohol, Benzo-
diazepine) die atemdepressiven Effekte zunehmen, lassen sich aus der Literatur keine Empfeh-
lungen zu einer Reduktion des Opioidagonisten ableiten (z.B. Alkoholpromille abhängige Dosie-
rung) [C].  

 Bei regelmässiger Einnahme von Stimulantien und Alkohol sind klinische Kontrollen von Herz- und 
Leberfunktion ratsam (GCPP).  

 Wegen der hohen Prävalenz multipler COPD-Risikofaktoren wird für alle Personen ab 40 Jahre, die 
neu in OAT eintreten, eine diagnostische Spirometrie empfohlen [C]. 
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 Opioide 

OAT in genügender Dosierung reduziert effektiv den Konsum illegaler Opioide, jedoch ist der Anteil 

opioidfreier Patienten gering [1]. Diazetylmorphin ist effektiver als Methadon [2], Methadon effek-

tiver als nicht-pharmakologische Verfahren [3]. Höher dosiertes Methadon ist effektiver als niedriger 

dosiertes [4], wobei im klinischen Alltag die Spannweite der individuell wirksamen Dosis sehr gross 

ist. Buprenorphin und Methadon haben in adäquaten Dosen vergleichbare Effektivität [5]. Retardier-

tes orales Morphin (SROM) reduziert den Opioidkonsum gleich wie Methadon, hat jedoch eine po-

tentiell stärkere Anti-craving-Wirkung und weniger kardiale Nebenwirkungen [6].  
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 Alkohol 

Problematischer oder abhängiger Alkoholkonsum (AUD) sind weit verbreitet, mit hohen Morbiditäts- 

und Mortalitätsraten verbunden und auch speziell wegen der Interaktion mit Opioiden und der Le-

bertoxizität von grosser Bedeutung in OAT [1-3]. Der Alkoholkonsum hat bei Patienten in OAT in der 

Schweiz im Verlauf der letzten 15 Jahre tendentiell zugenommen, OAT selbst scheint keinen direkten 

Effekt auf die Ausprägung eines allfälligen Alkoholkonsums zu haben [3,4].  

 

Alkoholentzug ist potenziell tödlich und mit entsprechender Vorsicht zu handhaben, das Risiko kann 

mittels standardisierten Skalen abgeschätzt werden, die pharmakologische Standardbehandlung er-

folgt mit Benzodiazepinen [5].  

 

Zur pharmakologischen Behandlung von AUD sind Disulfiram, Acamprosat, Naltrexon und Nalmefen 

zugelassen, letztere beide bei Patienten, die Opioid-Agonisten einnehmen, jedoch kontraindiziert.  

Disulfiram zur Behandlung von Personen mit Alkoholgebrauchsstörungen wird in der Literatur kon-

trovers diskutiert, gibt es doch nur einen begrenzten Nachweis für die Wirksamkeit in nicht über-

wachten Settings. Es gibt Hinweise, dass Disulfiram einen allfälligen gleichzeitigen Kokaingebrauch 

verringert. Die Anwendung von Disulfiram ist umstritten wegen des Sicherheitsprofils, aus Adhärenz-

Gründen und vor allem der aversiven Art des Behandlungsansatzes selbst [6]. 

 

Acamprosat ist wirksam zur Reduktion des Alkoholcravings, des Alkoholkonsums und zur Rückfall-

prophylaxe [6,7], es gibt jedoch keine diesbezüglichen Studien mit Personen in OAT.  

Baclofen, bisher nur in Frankreich zugelassen, zeigte gemischte Ergebnisse, wobei Einflüsse 

psychischer Komorbiditäten vermutet werden [6-9]. 

 



69 

Cannabidol (CBD) wurde jüngst in einer Review als alternative Medikation zur wirksamen Reduktion 

von Alkoholkonsum beschrieben [10]. 

 

Angesichts des häufigen gemeinsamen Auftretens und vielfältiger Interaktionen [11,12] erscheint die 

Integration auf die Reduktion des Alkoholkonsums zielender psychosozialer und pharmakologischer 

Interventionen in der OAT folgerichtig und notwendig, ist jedoch bisher nicht evidenzbasiert [12]. 
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 Tabak 

Über 80% der Personen in OAT sind aktive Raucher [1]. Opioidabhängigkeit ist bei Rauchern mit einer 

erhöhten Prävalenz und Schwere der Nikotinabhängigkeit verbunden [2]. Es bestehen Interaktions-

effekte in der Wirkung von Opioiden und Nikotin [3,4] und eine Assoziation zwischen Tabak-, Kokain- 

und weiterem Substanzkonsum [5, 6]. Trotz gegenüber der Normalbevölkerung mehr als 3-fach hö-

herer Prävalenz ist Nikotinabhängigkeit in OAT unterbehandelt [7,8].  

 

Rauchen ist einer der wichtigsten Risikofaktoren für verschiedene kardiovaskuläre, Krebs- und respi-

ratorische Erkrankungen [9] und wesentlicher Prädiktor der körperlichen Gesundheit von Personen in 

OAT [10]. In der Schweiz fand sich chronisch obstruktive Lungenerkrankung (COPD) bei über einem 

Viertel der OAT-Patienten [11].  

 

Interventionen zur Rauchentwöhnung im OAT-Setting sind durchführbar und effektiv v. a. hinsichtlich 

Reduktion des Tabakkonsums, jedoch mit tiefen längerfristigen Abstinenzraten [12-14].  

 

Kurzintervention ist effektiv [15], der Nutzen von Motivational Interviewing nicht belegt [15, 16].  

 

E-Zigaretten sind effektiver als Nikotin-Ersatz-Behandlungen [17,18]. Persönliche oder telefonische 

behaviorale Unterstützung erhöht die Erfolgschancen [18,19]. Behandlung mit Vareniclin erhöht die 

Chancen für Langzeitabstinenz stärker als mit Bupropion oder Nikotin-Ersatz [20]. Gesundheitsrisiken 

des Rauchens sind niedriger bei niedrigerem Teergehalt [21]. 
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 Kokain 

Kokaingebrauch in OAT ist häufig und steht mit dem Beigebrauch von Heroin in positiver                   

Assoziation [1].  

 

Regelmässiger Kokainkonsum kann zu geringerer Plasmakonzentration von Methadon führen [2], 

wobei HIV-Infektion oder deren Behandlung die Wirkung von Kokain auf Methadon abschwächen 

können [3], die Plasmakonzentration von Buprenorphin wird durch Kokain nicht verändert [3].  

Gleichzeitiger Konsum von Kokain und Alkohol führt zu höheren Plasmakonzentrationen von Kokain 

und zur Entstehung des psychoaktiven Metaboliten Cocaethylen, mit einer im Vergleich zu Kokain 3- 

bis 5-fach verlängerten Halbwertszeit [4]. 

 

Übermässiger Kokaingebrauch kann zu einem weiten Spektrum systemischer, insbesondere kardio-

vaskulärer Nebenwirkungen führen [5] und neuropsychiatrische Komplikationen auslösen [4, 6].  

 

Psychosoziale Verfahren stellen die First-Line-Behandlung von Störungen durch Kokain dar, wobei 

sich in der amerikanischen Literatur kombiniertes Contingency Management plus Community Re-

inforcement als vergleichsweise effektiver zeigte als kognitiv-behaviorale Therapie (CBT), nicht be-

dingte Belohnung und 12-Schritte-Programme [7]. Wieweit die Effektivität der untersuchten Inter-

ventionen und die festgestellten Unterschiede vom soziokulturellen Kontext abhängen, ist unklar. 

Auf Motivational Interviewing basierende Interventionen können ebenfalls positive Effekte haben 

[8]. 

 

Pharmakologische Interventionen waren bisher generell nicht effektiv, allenfalls mit schwacher Evi-

denz dafür, dass Psychostimulantien, Bupropion und Topiramat die Häufigkeit abstinenter Phasen 

erhöhen können und Antipsychotika den Verbleib in Behandlung [9,10]. In einer neueren Review 

zeigte sich die Gabe von N-acetylcystein (NAC) als pharmakologische Option [11]. Ebenfalls beschrie-

ben sind positive Effekte von Cannabidiol [12,13]. 
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Nützliche Website 

− www.praxis-suchtmedizin.ch 

− https://tinyurl.com/yybkfne5 
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 Cannabis 

Cannabis ist, nach Alkohol und Tabak, die weltweit am dritthäufigsten benutzte psychoaktive Sub-
stanz [1]. Bezüglich den möglichen Auswirkungen des Cannabiskonsums haben sich in einer ame-
rikanischen Bevölkerungsbefragung über einen Beobachtungszeitraum von 10 Jahren die Unter-
schiede zwischen Personen mit bzw. ohne Konsum verringert [2].  
 
Der Gebrauch bei OAT-Patienten ist häufig [3, 4] und erfolgt aus unterschiedlichen Motiven wie Co-
ping mit Stress, Selbstmedikation psychischer Probleme, Verminderung von Opioid-Entzugssympto-
men, oder der Suche nach einem Rauscherlebnis [5]. Cannabiskonsum wurde in einer Studie bei Per-
sonen in OAT häufiger zusammen mit Angststörungen assoziert, war jedoch im Allgemeinen nicht mit 
einem schlechteren Gesundheitszustand verbunden [4].  
 
Das Cannabinoid-System interagiert eng mit dem Opioid-System [6]. Cannabisgebrauch verringert die 
Plasmakonzentration von Methadon [7]. 
 
Cannabisgebrauch ist kein Prädiktor für einen schlechteren Verlauf einer OAT [3, 5, 8, 9]. Hingegen 
wurde in jüngerer Zeit vermehrt über positive Effekte berichtet und therapeutisches Potential für 
Cannabinoide in OAT vermutet [10-12]. 
 

Psychotherapeutische Verfahren sind im Allgemeinen wirksam zur Reduktion des Cannabisge-

brauchs, erreichen jedoch niedrige Abstinenzraten und haben geringe Nachhaltigkeit, vergleichbar 

mit der Behandlung anderer Substanzstörungen; kognitiv-verhaltenstherapeutische Ansätze sind der 

Kurzintervention überlegen [13].  

Pharmakologische Verfahren haben experimentellen Status ohne evidenzbasierte Effektivität, jedoch 

potentielle Nebenwirkungen [14]. 
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 Designerdrogen 

Ein anwachsendes, sich rasch wandelndes Sortiment neuartiger psychoaktiver Substanzen (NPS), mit 

teilweise erheblichem Abhängigkeitspotential [1,2], die entweder neu kreiert wurden, oder bereits 

existierende chemische Verbindungen (einschliesslich Medikamente), die auf neuartige Weise einge-

setzt werden, ergänzt zunehmend das „traditionelle“ Schwarzmarkt-Angebot psychoaktiver Substan-

zen [3-8].  

 

NPS-Gebrauch, verbunden mit unterschiedlichen Motiven [9], scheint regional stark zu variieren und 

abhängig vom sozialen Kontext („Szenen“) gehäuft aufzutreten [10-12].  

 

In den Austrittsberichten einer schottischen, allgemeinen stationären Erwachsenenpsychiatrie eines 

halben Jahres wurden NPS in einem Fünftel der Fälle genannt; Personen mit NPS Gebrauch waren 

jünger, häufiger männlichen Geschlechts, mit forensischer Vorgeschichte und häufiger in OAT als 

nicht-Benutzende [13]. 

 

NPS-Gebrauch in OAT ist wenig untersucht, scheint jedoch eher aus praktischen Gründen (Ersetzen 

anderer Substanzen, einfache Verfügbarkeit) als aus psychopharmakologischen Vorlieben zu erfol-

gen. Vorerfahrung mit Amphetamin-Gebrauch und Schwere der psychischen Symptombelastung 

wurden als Prädiktoren identifiziert. Personen die Opioide injizieren, verwenden auch NPS eher in 

dieser Form, als Personen ohne vorbestehenden i.v.-Konsum [14]. 

 

In der Schweiz ist die Prävalenz im Vergleich zu den traditionellen illegalen Substanzen gering [15,16] 

und erfahrungsgemäss insbesondere regelmässiger oder problematischen NPS-Gebrauch auch unter 

OAT-Patienten selten. Aktuell ist bei OAT-Patienten eher der Gebrauch nicht verordneter Psycho-

pharmaka zu beobachten. Es ist jedoch nicht auszuschliessen, dass in näherer Zukunft auch hierzu-

lande NPS in den Konsummustern von Personen in OAT vermehrt eine Rolle spielen könnten. Auf-

grund ihrer pharmakologischen Eigenschaften, ist das Augenmerk dabei wohl insbesondere auf syn-

thetische Opioidagonisten (z.B. Fentanyl-Analoge und -Derivate, U-Drugs) [17-20] und Designer-

Benzodiazepine (DBZD) [7] zu richten. 

 

Anhaltender Gebrauch von NPS aus der Gruppe der Psychostimulantien, erhöht das Risiko für 

Bluthochdruck, Arteriosklerose, Myokardischämie und Schlaganfall [21,22]. 

 

Zur Behandlung von übermässigem NPS-Konsum oder -Abhängigkeit wird eine Kontrolle des 

Konsums (Konsumtagebuch) kombiniert mit Psychotherapie im Rahmen einer strukturierten 

Betreuung empfohlen [23]. 
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 Benzodiazepine BZD (inklusive Z-Substanzen)  

Viele Patienten unter OAT erhalten BZD verschrieben, in der Regel zur Behandlung von Ängsten, 

Schlafstörungen oder (off-label) zur Substitution einer BZD-Abhängigkeit, im Sinne eines «agonist-

assisted treatment» (1–3). Die Verordnungen erfolgen dabei in Abwägung der bekannten Risiken von 

kognitiven Beeinträchtigungen, insbesondere mnestischen Störungen, Unfällen, Überdosierungen 

und Abhängigkeit (2,4). Nicht verschriebener BZD-Gebrauch ist ebenfalls häufig (5). Er kann teils als 

Selbstmedikation verstanden werden (5,6) und kann mit inadäquater Dosierung des Opioidagonisten 

im Zusammenhang stehen (7).  

 

Eine relativ kleine Gruppe der Personen in OAT entwickelt eine schwere BZD-Abhängigkeit mit Ein-

nahme von zum Teil extrem hohen Dosen und entsprechend schweren kognitiven Beeinträchti-

gungen. Die Behandlung dieser Patienten stellt eine besondere Herausforderung dar (8). Untersu- 

chungen belegen, dass der BZD-Konsum mit einem ungünstigeren Verlauf der OAT assoziiert ist 

(2,4,9). Der kausale Zusammenhang ist umstritten, da diese Patienten im Allgemeinen schwerer 

krank sind (tieferes soziales Niveau, polytoxikomane Konsummuster, mehr und schwerere somati-

sche und psychische komorbide Störungen) (2,10).  

 

Die Behandlung einer BZD-Abhängigkeit erfolgt am besten mittels Stabilisierung auf einer ausrei-

chenden Dosis und anschliessender gradueller Dosisreduktion kombiniert mit psychotherapeutischer 

Unterstützung (11,12). Für alternative pharmakologische Möglichkeiten gibt es kaum Evidenz (11,13). 

Die Behandlung erfolgt in der Regel ambulant über einen Zeitraum von mehreren Wochen bis Mona-

ten. Die gleichzeitige konsequente störungsspezifische Behandlung komorbider psychiatrischer Er-

krankungen ist dabei von hervorgehobener Bedeutung. Über den Langzeiteffekt stationärer BZD-Ent-

züge existiert nur eine kleine Studie, die keinen nachhaltigen Effekt auf den längerfristigen BZD-Bei-

gebrauch zeigt (14).  

 

Für BZD gebrauchende Patienten unter OAT, die über ausreichend lange Zeit keinen Erfolg mit der 

Reduktion ihres Konsums haben, wird der Ansatz einer BZD-Agonistenbehandlung vorgeschlagen (8). 

Diese Empfehlung basiert auf theoretischen Überlegungen und einer sehr breiten klinischen Erfah-

rung von Zentren und niedergelassenen Ärzten, es fehlen jedoch qualitativ hochwertige Studien. Eine 

kleine offene prospektive Untersuchung fand Hinweise darauf, dass dieser Behandlungsansatz gege-

nüber einem Abbau mit geringerem BZD-Beikonsum verbunden ist (15). Eine retrospektive Studie 

fand eine höhere Behandlungsretention und geringere Mortalität als bei Patienten ohne BZD-Ago-

nistenbehandlung, solange die Patienten sich in OAT befanden (16). Diese Behandlungen unterliegen 

einer kantonalen Bewilligungspflicht (s. Kap. 2.4.)  

 

Hierfür sollten Benzodiazepine mit einer langsamen Anflutungsgeschwindigkeit und langen Wirk-

dauer eingesetzt werden, z.B. Clonazepam, retardiertes Alprazolam oder, trotz der rascheren An-

flutung, Diazepam. Bei Patienten mit eingeschränkter hepatischer Funktion empfiehlt sich die Ver-

wendung von Oxazepam. 
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Empfehlungen 

 In der Behandlung von psychischen oder somatischen Störungen, speziell in Krisensituationen und 
bei Schlafstörungen unter OAT, sollen generell die üblichen medizinischen Kriterien angewandt 
werden, das heisst, es kann auch der Einsatz eines BZD indiziert sein [B].  

 Bei vorbestehendem BZD-Konsum muss geprüft werden, ob eine Indikation für die Verschreibung 
von BZD gegeben ist und diese sinnvoll erscheint [C].  

 Ist der BZD-Konsum als Selbstmedikation einer Depression oder Angststörung zu verstehen, kann 
ein Wechsel auf ein Antidepressivum oder ein anderes Anxiolytikum mit sukzessivem 
Ausschleichen des BZD versucht werden [C].  

 Bei einer BZD-Abhängigkeit kann eine kontrollierte Dosisreduktion (eventuell unter Schutz eines 
Antiepileptikums) zum Erfolg führen [C].  

 Falls eine vollständige BZD-Abstinenz nicht gelingt, kann eine BZD-Agonistenbehandlung zur 
Schadensminderung angezeigt sein [C]. Diese Behandlung bedarf einer kantonalen Bewilligung. 

 Für die Agonistenbehandlung wird die Einstellung auf ein BZD mit relativ langsamem 
Wirkungseintritt und einer mittellangen bis langen Halbwertszeit empfohlen [C].  

 Die kontrollierte Abgabe der verordneten BZD-Medikation, gekoppelt an die Opioidabgabe in 
OAT, kann sinnvoll sein [GCPP].  

 Die verstärkte sedative und atemdepressive Wirkung einer Kombination von BZD mit Opioiden 
und Alkohol muss berücksichtigt werden [B].  
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4.8. Therapieelemente der OAT zusätzlich zur Medikation mit Agonisten 

 Allgemeinmedizinische Aspekte 

Die allgemeininternistische Versorgung nimmt aufgrund der vermehrten chronischen somatischen 

Komorbiditäten bei Personen in OAT [1] einen wichtigen Stellenwert ein, sind doch diese chronischen 

Krankheiten immer häufiger der limitierende Faktor für die Lebenserwartung [1,2,3,4]. Optimalerwei-

se umfasst die hausärztliche Grundversorgung aber auch spezialisierte Versorgungsangebote wie z.B. 

HIV oder Hepatitis C Therapie an derselben Stelle wie die OAT oder ist eng mit diesen koordiniert [5]. 
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 Impfungen 

Grundlagen 

Personen mit problematischem Substanzkonsum sind die Hauptrisikogruppe für durch Blut übertra-

gene virale Erkrankungen [1]. Hepatitiden tragen dabei wesentlich zur erhöhten Mortalität von Per-

sonen in OAT bei [2,3]. Während für HIV und HCV keine Impfungen bestehen, kann das Infektions- 

und Erkrankungsrisiko durch eine Hepatitis B Impfung gesenkt werden. Da bei dieser Patienten-

gruppe zusätzlich ein erhöhtes Risiko für Infektionen mit Hepatitis A besteht, wird bei fehlenden 

Antikörpern gegen Hepatitis A die kombinierte Hepatitis A und B Impfung empfohlen. Die kombi-

nierte Impfung wird bei Personen mit Abhängigkeit von psychotropen Substanzen nur nach vorgängig 

eingeholter Kostengutsprache beim Vertrauensarzt durch die Krankenversicherung übernommen.  

 

Invasive Pneumokokken-Infektionen stellen für Patienten mit chronischen (Organ-)Erkrankungen ein 

erhöhtes Mortalitätsrisiko dar, das mittels Impfung teilweise gesenkt werden kann [4]. Eine einmali-

ge Impfung mit PVR-13 wird in diesen Fällen gemäss Schweizerischem Impfplan empfohlen. Diese 

Impfung ist für Erwachsene nicht kassenpflichtig, eine Kostengutsprache muss vorgängig bei der 

Krankenkasse eingeholt werden [5]. 
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Empfehlungen 

 Der Impfstatus soll zu Beginn der OAT kontrolliert und die Impfungen aktualisiert werden. 
Impfungen gegen Hepatitis A und B werden bei fehlenden Antikörpern bei allen Personen mit 
problematischem/abhängigem Substanzkonsum empfohlen [B].  

 Für Patienten mit folgenden Erkrankungen wird eine einmalige Pneumokokken-Impfung 
empfohlen: Chronische Lungen- Herz oder Lebererkrankungen, chronische Niereninsuffizienz, HIV 
und Asplenie [C].  

 Eine systematische jährliche Grippeimpfung ist bei chronischen somatischen Erkrankungen 
empfehlenswert [C].  
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 HIV- und Hepatitis C-Behandlung 

Grundlagen 

HIV- und Hepatitis C-Infektionen treten bei Personen mit Opioidabhängigkeit gehäuft auf. Patienten 

in OAT sollten deshalb einmal jährlich auf HIV (HIV Kombitest) und Hepatitis C (HCV Antikörper, falls 

positiv HCV RNA) getestet werden. Nach spontan oder medikamentös ausgeheilter Hepatitis C sollte 

jährlich mittels HCV-RNA Bestimmung auf eine Re-Infektion untersucht werden Die Durchführung der 

antiviralen Therapie erfolgt bei Betroffenen mit Konsum/Abhängigkeit von psychotropen Substanzen 

gleich wie bei Nicht-Konsumierenden, wobei zusätzlich zum Ziel eines Therapieerfolges praktische 

Aspekte zur Verbesserung der Adhärenz wie eine nur einmal tägliche Dosierung – allenfalls unter 

Sichteinnahme (directly observed therapy, DOT) in den Vordergrund rücken können. Bei der Behand-

lung von Komorbiditäten sind integrierte Versorgungskonzepte sowie eine multidisziplinäre Zusam-

menarbeit anzustreben [1].  

 

Der Behandlungserfolg von Personen mit Opioidabhängigkeit ist mit dem von nicht von einer Sub-

stanzgebrauchsstörung betroffenen Personen vergleichbar [2,3]. Alkohol und i.v. Konsum psychotro-

per Substanzen sind keine Kontraindikationen per se für eine antivirale Therapie [4-6]. Hier muss die 

Indikation auf individueller Ebene nach Massgabe der Adhärenz, vorhandener Risiken von Interaktio-

nen und der Unterstützungsmöglichkeiten gestellt werden. 
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Empfehlungen 

 Patienten in OAT sollten einmal jährlich auf HIV (HIV Kombitest) und Hepatitis C (HCV Antikörper, 
falls positiv HCV RNA) getestet werden. Nach spontan oder medikamentös ausgeheilter Hepatitis 
C sollte jährlich mittels HCV-RNA Bestimmung auf eine Re-Infektion untersucht werden [A]. 

 Die Indikationsstellung, Therapiedurchführung und Kontrolle soll durch einen in HIV-Infektion 
oder Hepatitis C erfahrenen Arzt oder in Zusammenarbeit mit einem Infektiologen/Hepatologen 
erfolgen [C].  

 Die antivirale Therapie soll wenn immer möglich in die OAT integriert und im multidisziplinären 
Setting durchgeführt werden [C].  

 

 

4.8.1.2.1. Spezielles zur HIV-Behandlung 

Grundlagen 

Die Prävalenzrate der HIV-Infektion bei Patienten in OAT liegt bei ca 10% [7]. Nur noch wenige der 

heute gängigen HIV-Medikamente beeinflussen den Metabolismus von Methadon, nicht jedoch von 

Buprenorphin, Diacetylmorphin oder Morphin. Keines der Opioide hat seinerseits einen relevanten 

Einfluss auf die Verstoffwechselung der HIV-Medikamente [8, 9]. Wechselwirkungen von HIV Medika-

menten können aber mit zahlreichen häufig bei Patienten in OAT eingesetzten Medikamenten vor-

kommen. Die konsequente regelmässige Einnahme der HIV-Medikation ohne Auslassen von Einzeldo-

sen ist wegen der Gefahr von Resistenzentwicklungen bei Therapieunterbrüchen äusserst wichtig 

[10].  

 

Empfehlungen 

 Jeder HIV positiven Person sollte eine HIV Therapie angeboten werden. Ein früher Therapiebeginn 
verbessert die Prognose und verhindert eine Weiterverbreitung des Virus [A]. 

 Bei fraglicher Zuverlässigkeit ist eine tägliche Abgabe der HIV-Medikamente unter Sicht (directly 
observed therapy, DOT) gekoppelt an die Abgabe des Opioidagonisten zu prüfen [B].  

 Der Einsatz von Fixdosis-Kombinationen der HIV Medikamente mit nur einmal täglicher Einnahme 
einer Tablette bietet eine Unterstützung der Adhärenz und somit des Therapieerfolges [A]. 

 

Nützliche Websites 

− EACS Guidelines für die Behandlung von erwachsenen HIV-Infizierten: 
http://www.eacsociety.org/files/guidelines_9.0-german.pdf  

− http://www.eacsociety.org/files/guidelines-9.0-french.pdf 

− www.hiv-druginteractions.org 

− http://www.hiv.ch 

 

  

http://www.eacsociety.org/files/guidelines_9.0-german.pdf
http://www.eacsociety.org/files/guidelines-9.0-french.pdf
http://www.hiv-druginteractions.org/
http://www.hiv.ch/
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4.8.1.2.2. Spezielles zur Hepatitis C-Behandlung 

Grundlagen 

Unter Personen mit Opioidabhängigkeit ist die chronische Hepatitis C eine der häufigsten chroni-

schen somatischen Erkrankungen. Die Prävalenzrate in der Schweiz beträgt 57% [7, 11]. Hepatitis C 

bedingte Morbidität und Mortalität steigt an [12-14], doch die Anzahl der behandelten Personen mit 

problematischem Konsum illegaler psychotroper Substanzen ist tief [15]. Die Hepatitis C Therapie bei 

Personen mit problematischem Konsum illegaler und legaler psychotroper Substanzen ist trotz hoher 

Kosten gemessen an den Folgen einer Nicht-Behandlung kosteneffizient [11] und hat einen 

relevanten Effekt auf die Prävalenz [16-17]. 
 

 Die neueste Generation von Hepatitis C Medikamenten wirkt gegen alle Genotypen sehr gut, die 

Therapiedauer variiert im Regelfall zwischen 8 und 12 Wochen und hat im Vergleich zu den früheren, 

Interferon-basierten Therapien wenig Nebenwirkungen [18]. Die Heilungsraten liegen bei über 95% 

[3]. Abheilen einer Hepatitis C führt jedoch nicht zu einer schützenden Immunität für weitere HCV-

Infek-tionen [19-21]; darüber sind die Patienten vor der antiviralen Therapie entsprechend zu infor-

mieren [22].  

 

Empfehlungen 

 Die Therapie von Hepatitis C ist sowohl aus epidemiologischen Gründen als auch aus Sicht der 
öffentlichen Gesundheit bei jedem Hepatitis C Patienten in Betracht zu ziehen. [A].  

 Alle Patienten müssen vor der Therapie über die Reinfektionsgefahr aufgeklärt und deren 
Vermeidung geschult werden [A].  

 

Nützliche Websites 

− BAG Hepatitis C Richtlinien 
https://www.bag.admin.ch/dam/bag/de/dokumente/mt/infektionskrankheiten/hepatitis-
c/richtlinien-hepatitis-c-drogen.pdf.download.pdf/richtlinien-hepatitis-c-drogen-de.pdf  

− SASL Guidelines für die Hepatitis C Therapie: 
https://sasl.unibas.ch/guidelines/SASL-SSI_EOS_Aug2018.pdf 

− EASL Guidelines zum Management der HCV Infektion: https://easl.eu/wp-
content/uploads/2018/10/HepC-English-report.pdf    

− www.hep-druginteractions.org 

− www.hepatitis-schweiz.ch 
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 Schmerztherapie 

Grundlagen 

Ein hoher Prozentsatz von Personen mit Opioidabhängigkeit leidet unter chronischen Schmerzen. 

Langzeitmedikation mit Opioiden führt häufig zu einer Hyperalgesie und zu einer Kreuztoleranz für 

die analgetische Wirkung anderer Opioide [1]. Opioide entfalten bei Langzeitgabe in der in OAT ver-

wendeten Dosis keine analgetische Wirkung mehr (Toleranz). Bei einer Steigerung der Dosierung zur 

Analgesie ist der schmerzlindernde Effekt wesentlich kürzer als die Wirkung, die Entzugssymptome 

verhindert. Akuter Schmerz hat einen antagonisierenden Opioideffekt, weshalb die Gefahr einer 

Atemdepression bei zusätzlich verabreichten Opioiden nicht gesteigert ist, solange Schmerzen beste-

hen.  

 

Eine inadäquate Schmerztherapie erhöht die Rückfallgefahr in illegalen Opiatkonsum, während eine 

effiziente Opioidanalgesie sie verringert . Bei chronischen Schmerzzuständen kommt der nicht-phar-

makologischen Therapie vermehrte Bedeutung zu. Pharmakologisch ist der Einsatz von Antidepressi-

va und Antikonvulsiva zu erwägen. Als weitere Alternative kann trotz weiterhin schwacher und inkon-

sistenter Datenlage der Einsatz von Cannabinoiden in Betracht gezogen werden, wobei dieser eine 

Bewilligung durch das BAG und den Kanton voraussetzt und die Kosten in der Regel nicht von den 

Krankenkassen übernommen werden [2,3].  

 

Empfehlungen 

 Gleich wie bei Personen ohne vorbestehende Opioidabhängigkeit empfiehlt es sich, bei Patienten 
in OAT das WHO Stufenschema zur Schmerztherapie anzuwenden [C].  

 Bei Bedarf können vor allem unter Methadon auch stärkere Analgetikaklassen (Opioide) zu den 
initialen Präparaten wie Paracetamol oder NSAR stufenartig bis zum Erreichen der Schmerz-
freiheit verabreicht werden. Opioidanalgetika bedürfen in diesem Fall einer höheren Dosierung 
und einer häufigeren Applikation [C].  

 Die OAT-Dosierung soll beibehalten werden, da Entzugssymptome durch eine Unterdosierung die 
Schmerzempfindlichkeit erhöhen [C].  

 Bei chronischen Schmerzzuständen sind Opioide mit langer Halbwertszeit vorzuziehen. Methadon 
in fixen, fraktionierten Dosen zeigt in teilweise sehr hoher Dosierung die besten Resultate [C].  

 Eine Kombination von Methadon zur OAT und Morphium zur Schmerzbekämpfung ist grundsätz-
lich möglich [C].  

 Aufgrund der Verdrängung am MOR ist bei Opioidanalgetikaverabreichung unter Buprenorphin-
behandlung Zurückhaltung geboten, sie ist aber nicht kontraindiziert. Eine Umstellung auf Metha-
don ist möglich [C].  

 Bei Leberschäden ist auf die Hepatotoxizität von Paracetamol zu achten, sowie generell auf das 
erhöhte Ulcusrisiko unter NSAR [B]. 

 Antidepressiva und Antikonvulsiva sollen bei chronischem Schmerz als adjuvante Medikation in 
Betracht gezogen werden [B]. Der Einsatz von Cannabinoiden stellt eine weitere Alternative dar 
[B], bedarf aber einer Ausnahmebewilligung und ist nicht kassenpflichtig. 
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 Psychische und soziale Aspekte  

 Behandlung von psychischen Störungen und sozialen Problemen 

Doppeldiagnosen, definiert als Komorbidität von Störungen durch Substanzkonsum und weiteren 

psychischen Störungen (Depression, Angststörungen, ADHS, PTSD, Persönlichkeitsstörungen, u. a.) 

sind häufig [1,2,3]. Die zusätzlichen psychischen Störungen können der Abhängigkeit zu Grunde lie-

gen (Selbstmedikation, Affektsteuerung), als Folge dieser, oder unabhängig von ihr auftreten. Ursa-

chen und Folgen lassen sich im längeren Verlauf oft nicht mehr differenziert zuordnen. Die Diagno-

sestellung ist schwierig und bei Personen mit Opioidabhängigkeit häufig erst bei Erreichen einer ge-

wissen Stabilität unter OAT oder während einer abstinenzorientierten Behandlung erkennbar. 

 

Im Laufe der Opioidabhängigkeit können sich komorbide psychische Störungen und soziale Problem-

stellungen verstärken, verringern oder neu entwickeln. Metaanalysen ergaben bisher keine Evidenz, 

dass standardisierte psychotherapeutische Verfahren (in der Literatur unter psychosoziale Therapien 

subsumiert) bessere Effekte hinsichtlich der Reduktion des Substanzkonsums oder der Verbesserung 

der psychischen Gesundheit erzielen als Standard-OAT, wobei die Autoren auf methodische Proble-

me hinweisen, die eine eindeutige Beurteilung erschweren [4,5]. 

 

Die breite Erfahrung mit OAT in der Schweiz lässt darauf schliessen, dass sich bei motivierten Patien-

ten unter stabiler Opioidagonistentherapie psychiatrische und psychotherapeutische Verfahren bei 

komorbiden psychischen Störungen ähnlich anwenden lassen wie bei Patienten ohne Substanzge-

brauchsstörung mit analogen Diagnosen. Vertrauensbildung und motivierende Arbeit (Motivational 

Interviewing) kann die Voraussetzung für solche Interventionen fördern [5,6]. Die therapeutische In-

tegration der substanzbezogenen Problematik und der psychischen Komorbidität verlangt pragma-

tische, individuelle Adaptionen der Behandlungsansätze [7,8]. Psychopharmakologische Medikation 

kann, unter Berücksichtigung der pharmakologischen Interaktionen (CYP 450, QTc, etc.) mit dem ver-

ordneten Opioidagonisten, mit weiteren verordneten Medikamenten und mit legal und illegal konsu-

mierten psychotropen Substanzen sinnvoll eingesetzt werden und eine effektive Wirkung zeigen [7].  

 

Konsum und Abhängigkeit von illegalen Substanzen gehen oft mit komplexen sozialen Defiziten und 

mit Ausgrenzung einher (Arbeits- und Obdachlosigkeit, niederer Bildungsstand, Gewalt und Krimi-

nalität, Schulden, Migration, Stigmatisierung, etc.), die möglicherweise einer vollständigen Genesung 

und der Erreichung von Behandlungszielen entgegenstehen [9,10,11]. Der Konsum psychotroper Sub-

stanzen kann als Folge oder als Ursache der sozialen Ausgrenzung auftreten: Problematischer Sub-

stanzgebrauch kann zu einer Verschlechterung der Lebensbedingungen führen, andererseits können 

aber auch soziale Marginalisierungsprozesse den Konsum psychotroper Substanzen auslösen. Den-

noch besteht zwischen Substanzgebrauch und sozialer Ausgrenzung kein zwingender kausaler Zu-

sammenhang. Nicht alle Personen mit abhängigem oder schädlichem Substanzgebrauch sind sozial 

desintegriert, wobei sich mit besserem sozioökonomischem Status das Sterberisiko deutlich ver-

ringert [12]. 

 

Viele opioidabhängige Personen leben in einer labilen sozialen Situation, haben keine Arbeit oder 

Tagesstruktur, wenig stabile soziale Kontakte und Unterstützung oder eine unbefriedigende Wohn-

https://www.bag.admin.ch/bag/de/home/gesetze-und-bewilligungen/gesuche-bewilligungen/ausnahmebewilligungen-verbotene-betaeubungsmittel/ausnahmebewilligungen-beschraenkte-medizinische-anwendung.html
https://www.bag.admin.ch/bag/de/home/gesetze-und-bewilligungen/gesuche-bewilligungen/ausnahmebewilligungen-verbotene-betaeubungsmittel/ausnahmebewilligungen-beschraenkte-medizinische-anwendung.html
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situation. Die Gewährleistung von Grundbedürfnissen wie Ernährung, Wohnen und Abdeckung der 

basalen Lebenskosten ist oft Voraussetzung für die Durchführung einer OAT und erhöht die Reten-

tion [13 -17].  

 

Obligatorisch erklärte Zusatztherapien und soziale Interventionen ergeben keine Vorteile bezüglich 

Retention oder Adhärenz [18,19], können diese jedoch unter Umständen gefährden, wenn Patienten 

nicht gewillt sind, den vorgeschriebenen Anforderungen zu entsprechen [20]. 

Generell liegen keine Erkenntnisse vor, die eine obligatorische Verknüpfung der OAT mit weiteren 

medizinischen oder sozialen Interventionen rechtfertigen. Opioidabhängigen Personen, die nicht in 

der Lage sind weitere Unterstützung in Anspruch zu nehmen oder dies nicht wünschen, sollte eine 

auf die pharmakologische Opioidagonistentherapie beschränkte Behandlung ermöglicht werden, so-

weit dies die medizinische Sicherheit erlaubt (s. Kap. 1.4.).  

 

Zur Behandlung sozialer Probleme können, in Absprache mit der direkt betroffenen Person, der Ein-

bezug von Familie und Betreuungsumfeld und deren Unterstützung sinnvoll sein, wobei geführte 

Selbsthilfegruppen und das Bereitstellen von schriftlichen Informationsmaterialen, oder wenn nötig 

individuelle Familienkonsultationen empfohlen werden [19,21]. 

 

Empfehlungen 

 Psychische und soziale Probleme sollen bei Beginn einer OAT und im Lauf der Behandlung gesucht 
und diagnostiziert werden [GCPP]. 

 Zusätzlich zur OAT soll den Patienten bei Bedarf ein breites Angebot an psychiatrisch/psycho-
therapeutischer und sozialer Unterstützung offeriert oder der Zugang dazu vermittelt werden 
[GCPP]. 

 Die Zielsetzungen der Behandlung sollen generell gemeinsam mit dem Patienten festgelegt 
werden und können sich im Laufe der Zeit stark wandeln [GCPP].  

 Die Koordination mit involvierten spezialisierten Fachleuten der Sozialhilfe (Sozialämter, Bera-
tungs-, Finanzsanierungsstellen, Beschäftigungs- und Integrationsprogramme etc.) und Psychi-
atern/Psychotherapeuten ist anzustreben [GCPP]. 

 Kleinere soziale Probleme sollen in Absprache mit dem Patienten durch den behandelnden Arzt 
direkt gelöst werden (z.B. Absprachen mit dem Arbeitgeber/Wohnungsvermieter) [C]. 

 Unter Berücksichtigung der pharmakologischen Interaktionen gestalten sich psychiatrische/psy-
chotherapeutische Behandlungen ähnlich wie bei nicht substanzabhängigen Patienten [GCPP]. 

 OAT soll auch ermöglicht werden, wenn Patienten nicht in der Lage oder Willens sind, weitere 
Unterstützung anzunehmen [GCPP].  

 Nebst der OAT bedarf nicht jede Person mit Opioidabhängigkeit weiterer medizinischer (soma-
tischer oder psychiatrisch/psychotherapeutischer) oder sozialer Unterstützung [C]. 

 Wenn nötig, sollte in Absprache mit dem Direktbetroffenen auch dessen Familie und Betreuungs-
umfeld Hilfe angeboten bzw. vermittelt werden [GCPP] 
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 ADHS (Aufmerksamkeitsdefizit /-Hyperaktivitätsstörung) 

Grundlagen 

Die Häufigkeit des persistierenden adulten ADHS bei Personen mit Substanzgebrauchsstörungen ist 

hoch (Schätzungen von 14 bis 44%) und geht mit verminderter Lebensqualität, erhöhter Komorbidi-

tät, höherem Schweregrad der Substanzstörung („addiction severity“) und schlechterem Outcome 

einher [1,2].  

 

Die Diagnostik der ADHS bei Vorliegen von Substanzstörungen ist nicht ganz einfach. Zum einen gibt 

es kein „beweisendes“ diagnostisches Verfahren, ADHS ist grundsätzlich eine phänomenologische 

Diagnose und die Diagnose muss klinisch unter Einbezug aller verfügbaren Quellen (Kindheitsanam-

nese, Berichte von engen Verwandten, strukturierte Interviews, Fragebögen etc.) gestellt werden. 

Zum anderen können die Symptome der ADHS durch Symptome des Substanzgebrauchs überlagert 

sein [7].  

 

Die ADHS-Therapie der ersten Wahl bei Erwachsenen mit Substanzgebrauchsstörungen ist gleich wie 

bei Patienten ohne Suchtproblemen die Pharmakotherapie mit Stimulanzien, d. h. Amphetamine, 

Methylphenidat und Modafinil, wobei bei Patienten mit komorbider Substanzgebrauchsstörung re-

tardierte Formulierungen vorgezogen werden sollten [2,3,6,7,8,9].  

 

Es gibt Hinweise, dass die Stimulanzientherapie der ADHS bei Personen mit komorbider Substanzstö-

rung höher dosiert werden muss [11]. Mit einer genügend dosierten Stimulanzientherapie kann ko-

morbider Kokainkonsum günstig beeinflusst werden [12,13].  

 

Das Risiko eines nicht der Verschreibungsindikation entsprechenden Gebrauchs ist bei Personen mit 

komorbider Substanzgebrauchsstörung erhöht, jedoch kann diesem mit einer gut strukturierten Be-

handlung vorgebeugt werden [5].  

 

Bringt die Stimulanzienbehandlung nicht den gewünschten Erfolg, kann sie ohne wesentliche Ent-

zugssymptome abgesetzt werden.  

 

Als Second-line Therapeutikum oder zur Augmentierung einer Stimulantienbehandlung kommt Ato-

moxetin in Frage. Guanfacin, ein alpha2A-adrenerger Rezeptor-Agonist ist nur für Kinder und Jugend-

liche zugelassen. Trizyklische Antidepressiva, Venlafaxin, Bupropion und können off-label eingesetzt 

werden, wobei diese Medikamente bezüglich ADHS-Symptomatik weniger wirksam sind als Stimu-

lanzien.  

 

Nicht phamakotherapeutische Verfahren sind im Sinne einer multimodalen Therapie angezeigt [7].  

 

Von den erhältlichen Methylphenidaten sind die Ritalin®-Präparate nur für Kinder und Jugendliche 

zugelassen. Von den amphetaminhaltigen Präparaten wird im Schweizer Kompendium nur Lisdex-

amphetamin für den Einsatz als Second-line Stimulans nach den Methylphenidaten geführt.  

  

Kinder mit ADHS haben unbehandelt und wenn die Behandlung mit Stimulanzien erst spät erfolgt, 

ein erhöhtes Risiko für die Entwicklung einer späteren Substanzabhängigkeit. Der Einfluss des sozi-

alen Umfelds scheint dabei eine Rolle zu spielen. Stimulanzienbehandlung im Kindheitsalter erhöht 

dieses Risiko nicht, die so behandelten Kinder haben das gleiche Risiko wie die Normalbevölkerung 

[4,5,10].  
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Empfehlungen 

 Die Verschreibung von Methylphenidat und Lisdexamphetamin ist bei abgesicherter ADHS-
Diagnose auch bei erwachsenen Substanzabhängigen angezeigt. Zu beachten sind die unter-
schiedlichen registrierten Indikationen der Methylphenidate im Kompendium und die 
Limitationen in der Spezialitätenliste [B]. 

 Bei ungenügender Wirksamkeit oder limitierenden Nebenwirkungen ist der Einsatz von 
Atomoxetin angezeigt [B]. 

 Die Kombination von pharmakotherapeutischen und psychotherapeutischen Interventionen im 
Sinne einer multimodalen Therapie [B]. 
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4.9. Beendigung der OAT 

Grundlagen  

Pro Jahr erreicht nur eine geringe Prozentzahl der Personen mit Opioidabhängigkeit eine dauerhafte 

Abstinenz. Rückfälle in den illegalen Opioidkonsum nach Beendigung einer OAT sind sehr häufig 

(Rückfälle gehören zur Diagnose einer Abhängigkeit) und die Mortalität ist dabei erheblich [1]. Der 

Erfolg eines Entzugs vom Opioidagonisten kann durch eine intensive Betreuung verbessert werden 

(regulärer Abschluss, Compliance, Follow-up) [2].  

 

Empfehlungen 

 Der Abstinenzwunsch der Patienten muss ernst genommen werden. Gemeinsam mit den Patien-
ten muss abgeklärt werden, was die zugrundeliegenden Motive sind (Eigenmotivation, realistische 
oder unrealistische Hoffnungen, Druck der Umgebung) [GCPP]. Die Vor- und Nachteile einer OAT 
sollen im Verlauf der Behandlung immer thematisiert werden [GCPP].  

 Die Wahrscheinlichkeit eines Rückfalls und die damit einhergehenden erheblichen Risiken müssen 
genau erörtert werden (Toleranzverlust und damit erhöhte Gefahr einer tödlichen Überdosie-
rung). Bei Beendigung einer OAT ist deshalb grosse Vorsicht geboten [A].  

 Es ist gemeinsam mit dem Patienten zu prüfen, ob im Falle einer Beendigung der OAT die 
psychosozialen Rahmenbedingungen die Aufrechterhaltung einer Abstinenz genügend stützen. 

 Durch Ausschleichen der zur Therapie verwendeten Opioidagonisten können Entzugssymptome 
verhindert werden [B].  

 Das Ausschleichen soll langsam erfolgen (über Wochen bis Monate) und soll gestoppt oder ab-
gebrochen werden, wenn sich Zeichen einer erneuten Destabilisierung einstellen (erneuter zu-
sätzlicher Substanzkonsum). Eine Erhöhung der Dosis des Opioidagonisten kann wieder notwen-
dig werden [GCPP]. 
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 Methadon 

Grundlagen  

Durch kontinuierliche Reduktion der täglichen Dosis und wenn diese Reduktion nicht zu schnell er-

folgt, lässt sich ein Entzug ohne Auslösen von schwerwiegenden Entzugssymptomen ohne weiteres 

ambulant durchführen. Der gewählte Reduktionsalgorithmus hat keinen Einfluss auf das subjektive 

Empfinden der Patienten, wenn für die Beendigung Monate veranschlagt werden [1,2].  

In der klinischen Praxis erweisen sich hin und wieder die letzten Milligramme als besonders schwierig 

abzusetzen. In dieser Situation kann es günstig sein, eine Umstellung auf Buprenorphin vorzuneh-

men, was dann einfacher zu beenden ist [3].  

 

Empfehlungen 

 Die tägliche Methadondosis kann wöchentlich ohne Probleme um 5 mg reduziert werden. Bei 
Tagesdosen unter 20–30 mg sind kleinere wöchentliche Dosisschritte empfehlenswert [GCPP].  

 Die Entzüge können angepasst an den indviduellen klinischen Verlauf auch langsamer oder 
schneller erfolgen [GCPP].  

 Erweisen sich die letzten Milligramme Methadon als Hürde, kann eine Umstellung auf 
Buprenorphin erfolgen, das leichter abzusetzen ist [GCPP].  

 
Referenzen  
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3. Reed LJ, Glasper A, de Wet CJ, Bearn J, Gossop M. Comparison of buprenorphine and methadone in the treatment of opiate withdrawal: 
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  SROM 

Das Vorgehen ist grundsätzlich das gleiche wie beim Methadon, nur sind bei den standardisierten 

Dosen der Kapseln nicht so feine Abbauschritte möglich. 

 

Empfehlungen 

 Die tägliche Morphindosis kann wöchentlich ohne Probleme um 30mg reduziert werden [GCPP].  

  Die Entzüge können auch langsamer oder schneller erfolgen [GCPP].  

  Erweist sich die letzte 30mg-Kapsel SROM als Hürde, kann eine Umstellung auf Buprenorphin 
erfolgen, das leichter abzusetzen ist [GCPP].  
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  Buprenorphin  

Grundlagen  

Auch wenn abruptes Absetzen von Buprenorphin häufig ohne schwerwiegende Entzugssymptome 

einhergeht, ist langsames Ausschleichen mit besseren Resultaten verbunden [1].  

 

Empfehlungen 

 Die Buprenorphindosis kann wöchentlich um die Hälfte reduziert werden (exponentielles 
Ausschleichen). Ein lineares Ausschleichen ist auch möglich (z.B. Reduktion um 2 mg pro Woche) 
[C].  

 Wegen der langen Rezeptorbindung wäre sogar ein abruptes Absetzen auch von höheren Dosen 
ohne erhebliche Entzugssymptome möglich [B].  

 Es empfiehlt sich, die Entzugsdauer mit den Patienten unter Berücksichtigung ihrer bisherigen 
Erfahrungen und ihrer Erwartungen gemeinsam festzulegen [C].  

 
Referenzen  
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extended buprenorphine detoxification in a community treatment program: engagement and short-term outcomes. Am J Drug Alcohol 
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 Diacetylmorphin  

Grundlagen 

Bei der den gesetzlichen Vorgaben geschuldeten üblichen 2-3 Mal täglichen Applikation/Einnahme 

des Diacetylmorphins (eingeschränkte Mitgabemöglichkeiten) muss dieses hochdosiert werden, da-

mit zu keinem Zeitpunkt des Tages der Spiegel soweit absinkt, dass Entzugssymptome entstehen. 

Dies macht den schrittweisen Abbau sehr schwierig, da ab einer gewissen Dosis zwischen Applikatio-

nen Entzugssymptome entstehen. 

 

Empfehlungen 

 Es empfiehlt sich für den vollständigen Abbau auf ein Produkt mit längerer Halbwertszeit 
umzusteigen (Methadon, SROM, Buprenorphin) [GCPP]. 
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 Spezielle Behandlungsaspekte und spezifische Patientengruppen 

5.1. Genderaspekte 

Grundlagen 

Männer und Frauen unterscheiden sich hinsichtlich der Ätiologie und der Manifestation von Sub-

stanzstörungen in biologischer, psychologischer und sozialer Hinsicht. Frauen können aufgrund ihres 

Metabolismus schon von wesentlich geringeren Dosen abhängig werden; sie zeigen häufiger Angst-

störungen, Depressionen, Essstörungen und Erfahrungen des sexuellen Missbrauchs. Sie sind auch 

häufiger mit HIV und HCV infiziert. Ihre Bedürfnisse in der Betreuung sind anders, teilweise auch auf-

grund ihrer Erziehungsverantwortung, die eine Rolle bei den beschriebenen Unterschieden beim 

Zugang zur Behandlung spielen könnten. 

 

Es fehlen Daten, wie eine optimale «genderspezifische» Betreuung zu organisieren wäre. Empfohlen 

wird die Ermittlung und Berücksichtigung der spezifischen Bedürfnisse von Männern und Frauen, 

nicht jedoch die Entwicklung spezifischer OAT-Programme [1].  

 

Opioide weisen verschiedene pharmakokinetische und –dynamische Geschlechtsunterschiede auf 

(inkl. Nebenwirkungen) [2, 3]. Die massgeblichen Unterschiede im Metabolismus ergeben sich aber 

aufgrund genetischer, geschlechtsunabhängiger Variabilität. Körpergewicht und das unterschiedliche 

Verteilungsvolumen spielen eine untergeordnete Rolle. Die Dosisfindung muss bei Frauen gleich wie 

bei Männern individuell und klinisch ermittelt werden [2].  

 

Empfehlungen 

 Die optimalen Dosierungen der Opioidagonisten sind bei Frauen wie bei Männern gleich, nach 
denselben klinischen Parametern zu ermitteln. [GCPP] 

 
Referenzen 

1. World Health Organisation. WHO guidelines for the psychosocially assisted pharmacological treatment of opioid dependence. Geneva: 
WHO Press; 2009. Available from: http://www.who.int/substance_abuse/publications/opioid_dependence_guidelines.pdf. 

2. Dahan A, Kest B, Waxman AR, Sarton E. Sex-specific responses to opiates: animal and human studies. Anesthesia and analgesia. 
2008;107(1):83-95. 

3. Moody DE, Fang WB, Morrison J, McCance-Katz E. Gender differences in pharmacokinetics of maintenance dosed buprenorphine. Drug 
and alcohol dependence. 2011;118(2-3):479-83. 

  



94 

5.2. Kontrazeption 

Grundlagen  

Amenorrhoe kommt bei Frauen mit illegalem Substanzkonsum oft vor. Eine Schwangerschaft ist 

dadurch aber nicht ausgeschlossen, weil eine Ovulation gleichwohl stattfinden kann. Der Ovula-

tionszyklus normalisiert sich unter einer OAT häufig, auch wenn es nicht zu regelmässigen Monats-

blutungen kommt. Es kommt häufig vor, dass Personen mit Opioid-Abhängigkeit keine Kontrazeptiva 

verwenden. Orale Kontrazeptiva interagieren nicht mit den Opioid-Agonisten.  

 

Empfehlungen 

 Frauen und Männern mit Opioidabhängigkeit muss erklärt werden, dass trotz einer Amenorrhoe 
bei ungeschütztem Geschlechtsverkehr ein Schwangerschaftsrisiko besteht [A].  

 Es wird empfohlen, die Schwangerschaftsverhütung mit Frauen und Männern in OAT zu bespre-
chen, und Hinderungsgründe zu bestimmen [B].  

 Kontrazeptiva mit relativ geringen Anforderungen an die Compliance wie Dreimonatsspritze, im-
plantiertes Hormonstäbchen oder Spirale sind zu bevorzugen. Eine Kupferspirale ist wegen dem 
erhöhten Anämierisiko nicht zu empfehlen [B].  

 Bei sexuellem Risikoverhalten (Prostitution, Gelegenheitskontakte) ist zusätzlich für beide Ge-
schlechter der Gebrauch von Präservativen zu empfehlen (Femidom, Kondom) [B].  

 
 

5.3. Schwangerschaft 

Grundlagen  

Psychoaktive Substanzen gelangen als kleine, lipophile Moleküle über die Plazenta in den fötalen 

Kreislauf und wirken auf den Fötus (Wirkung auf das ZNS, Gewöhnung, Toleranz). Bei illegalem Kon-

sum bestehen, auf Grund der schwankenden Substanzkonzentrationen, Streckmitteln und sozialen 

Umständen, erhebliche Komplikationsrisiken für die werdende Mutter und das Kind. 

 

OAT verringert die Mortalität der Schwangeren und des Fötus sowie Früh- und Fehlgeburten [1,2].  

OAT, unterstützt durch psychosoziale Betreuung, gilt als Standardbehandlung für Störungen durch 

Opioid-Gebrauch während der Schwangerschaft [3]. 

 

Bisherige Studien befassen sich nur mit Methadon und Buprenorphin, welche beide als OAT-Medika-

tion während der Schwangerschaft eingesetzt werden können [4]. Die Retention in der Behandlung 

ist auch in der Schwangerschaft mit Methadon besser, jedoch ist das neonatale Entzugssyndrom des 

Neugeborenen geringer, wenn die Mutter mit Buprenorphin behandelt wird [1, 5-7]. Ein 

vorgeburtlicher Wechsel der OAT-Medikation wird nicht empfohlen [4]. 

 

Wegen der Vergrösserung des zirkulierenden Volumens und der metabolischen Veränderungen 

während der Schwangerschaft, die zu einem beschleunigten Methadonabbau führen, ist eine Er-

höhung der Methadondosis in der Schwangerschaft häufig, aber nicht immer notwendig. Die Mehr-

heit der Frauen scheinen eine Dosiserhöhung von etwa 20% von Buprenorphin und Methadon zu be-

nötigen, vor allem im 2. Trimenon [6,8]. 
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Eine OAT während der Schwangerschaft hat unbestrittene Vorteile für Mutter und Kind. Heute nicht 

restlich geklärt ist die Bedeutung für die intrauterine und postnatale Entwicklung des Kindes [7,9,10] 

(s. Kap. 5.5. Entwicklungsstörungen beim Kind). 

 

In Anbetracht der multiplen Problemlagen ist eine gute somato-psycho-soziale Betreuung während 

der Schwangerschaft und nach der Geburt angezeigt [3, 6, 7, 11]. Umfassende pränatale Versorgung 

für opioidabhängige Frauen umfasst die Bewertung und Behandlung gleichzeitig auftretender psychi-

atrischen Störungen, weiterem Substanzkonsum, Infektionskrankheiten, sozialen Stressfaktoren und 

Beratung in Bezug auf die Bedeutung von Stillen, Empfängnisverhütung und Neugeborenen-Absti-

nenz-Syndrom [12]. 

 

Empfehlungen 

 Bei Schwangerschaft ist eine OAT dringend zu empfehlen [A].  

 Schwangerschaften bei gleichzeitiger Opioidabhängigkeit gelten als Risikoschwangerschaften. Oft 
wird die entsprechend notwendige Schwangerschaftsvorsorge erst möglich, wenn die Schwangere 
in eine OAT eingebunden werden kann [B].  

 In der Schwangerschaft können, immer in Absprache mit der Betroffenen, Methadon oder 
Buprenorphin verschrieben werden [A], bei schwierigen Verläufen bevorzugt Methadon [C]. Zum 
Einsatz von retardiertem oralen Morphin gibt es bisher kaum Evidenz. Sollte aber nur diese 
Option (SROM) von der Patientin toleriert werden, überwiegen die Vorteile einer stabilen OAT das 
mögliche Risiko [GCPP]. 

 Ein Entzug ist wegen des Risikos eines fetalen Distresses vor allem im ersten und dritten 
Schwangerschaftsdrittel kontraindiziert Wird trotzdem ein Entzug während der Schwangerschaft 
in Erwägung gezogen, sind allfällig mögliche Vorteile immer gegenüber dem Rückfallrisiko 
abzuwägen, das weitere Gefahren für Fötus und Mutter nach sich zieht [C]. 

 Die Notwendigkeit einer Dosisanpassung des Opioidagonisten muss regelmässig klinisch überprüft 
werden (Entzugssymptome) [B].  

 Die werdende Mutter muss aufgeklärt werden über die Risiken für das Kind, die bei Konsum 
psychoaktiver Substanzen (einschliesslich Tabak und Alkohol) während der Schwangerschaft 
bestehen [C].  

 Eine Dosisreduktion des Opioidagonisten als Vorbereitung auf die Geburt ist nicht indiziert [B], 
sollte jedoch nach der Niederkunft angesprochen werden.  

 Der Bedarf an zusätzlicher sozialer Unterstützung ist systematisch zu prüfen und gegebenenfalls 
sind entsprechende Empfehlungen auszusprechen. Die Koordination der medizinischen, sozialen 
und vormundschaftlichen Massnahmen ist von zentraler Bedeutung [C].  

 Die weitere Entwicklung des Kindes muss beobachtet und nötigenfalls professionell begleitet 
werden, da Verhaltensstörungen häufig sind [C].  
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5.4. Neonatale Problemstellungen 

Grundlagen  

Opioidexposition in der Schwangerschaft ist mit verschiedenen unerwünschten Wirkungen auf das 

Neugeborene verbunden, am Häufigsten ist das Neonatale Abstinenz-Syndrom (NAS) [1]. Etwa zwei 

Drittel der Neugeborenen von Müttern unter OAT haben Entzugsymptome, die unabhängig von der 

Dosierung des Opioid-Agonisten nach 24-48 Stunden auftreten und im weiteren Verlauf nach drei bis 

vier Tagen ein Maximum aufweisen, aber auch später noch auftreten können. Inzidenz und Schwere 

des NAS von in utero buprenorphinexponierten Kindern scheint geringer als bei Methadon [1], da mit 

kürzerer Behandlungsdauer, kleinerem Medikationsbedarf und kürzerer Hospitalisation des Neuge-

borenen verbunden [2]. Unter Buprenorphin scheint die Entzugsdauer kürzer zu sein als unter Me-

thadon [3]. 

 

Das Entzugssyndrom des Neugeborenen kann relativ gut behandelt werden, vorzugsweise durch eine 

Titrierung mit einer alkoholfreien Morphinlösung und eventuell unter Zusatz von Clonidin oder Phe-

nobarbital [4, 5]. Das Stillen des Neugeborenen wird, bei stabiler Dosierung des Opioid-Agonisten als 

vorteilhaft für die Gesundheit des Säuglings angesehen [6, 7]. Das NAS erscheint schwächer, wenn 

gestillt wird, was ein langsames Absetzen ermöglicht [6, 8 - 10]. Die starken Variationen bei der In-

tensität der Symptome, ihrem Auftreten und ihrer Dauer hängen in der Regel mit dem Konsum wei-

terer Substanzen zusammen [3]. 

Empfehlungen 

 Die Entbindung sollte in einem Spital stattfinden, da Geburten unter OAT als Risikogeburten 
gelten. Ausserdem können Schutzmassnahmen für das Kind am besten in einer spezialisierten 
Einrichtung sichergestellt werden [C].   

 Schmerzen während der Entbindung sollten nicht mit zusätzlichen Dosen des zur OAT 
verwendeten Opioidagonisten behandelt werden, sondern mit den üblichen Methoden, mit 
Ausnahme von partiellen Antagonisten [GCPP]. 

 Das Stillen durch Frauen in laufender OAT wird in der Regel empfohlen [B].  
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5.5. Entwicklungsstörungen beim Kind 

Grundlagen  

Die Auswirkungen einer Opioid-Exposition in utero auf die längerfristige Entwicklung des Kindes sind 

schwer einzuschätzen, da dessen Entwicklung von zahlreichen biologischen, psychologischen und so-

zialen Faktoren abhängt, einschliesslich Frühgeburtlichkeit, Geburtsgewicht, Intelligenzniveau, Ernäh-

rung, Armut, Bildungsstatus, Erziehungsfähigkeiten und Stabilität des Elternhauses und sozialen Um-

felds [1,2]. 

 

Die Kinder heroinabhängiger Mütter haben ein höheres Risiko für Schielen [3,4] und plötzlichen 

Kindstod [5]. In utero Opioid exponierte Kinder schnitten auf allen untersuchten psychomotorischen, 

kognitiven, attentiven und sprachlichen Outcomes schlechter ab als nicht exponierte, jedoch gibt es 

kaum Studien über Kinder im Schulalter [6]. Jüngste Längsschnittstudien weisen jedoch auf poten-

zielle Unterschiede in der Gehirnmorphologie hin, die die Anfälligkeit für zukünftige Stressfaktoren 

erhöhen könnten [6]. 

 

Kinder von Müttern in OAT können Entwicklungs- und Verhaltensstörungen aufweisen, die mit Pro-

blemen der Hirnentwicklung verbunden sein können (vermindertes neuroanatomisches Volumen 

und feinerer Cortex). Diese Entwicklung wird auf jeden Fall durch genetische Faktoren, Ernährung, 

den Gebrauch psychoaktiver Substanzen und von Medikamenten und interkurrenten Krankheiten 

beeinflusst. In vivo Studien bei Ratten und Mäusen deuten auf einen direkten Effekt von Opioiden 

(Morphin, Buprenorphin, Methadon) während der Embryogenese auf die Gliogenese und die Apo-

ptose der Neurone hin.  

 

Fehlende Verblindung, Unvollständigkeit der Followups, Unsicherheit über weiteren Substanzkonsum 

und mangelnde Validität der Vergleichsgruppe limitieren die Aussagekraft der vorhandenen Studien 

[4]. Klinische Studien zu in utero einzig Opioiden ausgesetzten Kindern fehlen [7-10].  

 

Empfehlungen 

 Kinder Opioid-abhängiger Eltern unterliegen einem Risiko für Entwicklungs- und 
Verhaltensstörungen. Eine regelmässige Betreuung durch einen Hausarzt, Pädiater, wenn nötig 
ergänzt durch einen entsprechenden Sozialdienstdienst wird empfohlen (GCPP).  
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5.6. Interkulturalität und OAT  

Grundlagen  

In der Schweiz sind über 20% der in OAT stehenden Patienten Migranten oder Personen mit migra-

tionsspezifischem Hintergrund (zweite/dritte Generation). Zum einen führen sprachliche und sozio-

kulturelle, manchmal auch ausländerrechtliche Hindernisse zum eingeschränkten Erfolg der OAT 

(Malcompliance). Weitere Gründe sind unzureichende Kenntnisse über die Bedeutung legaler und 

illegaler psychotroper Substanzen in der anderen und fremden Kultur, über Abhängigkeitserkran-

kungen und deren Therapie, sowie mangelndes Vertrauen zum Therapeuten und zur Behandlungs-

strategie.  

 

Hinzu kommt, dass durch die bikulturelle Sozialisation der Migranten die Erwartungen der Eltern oft 

im Widerspruch zur erlebten Realität des Patienten stehen (Doppelbotschaften). Das Bildungsniveau 

und der Qualifikationsstand wie auch die Chancen im Arbeitsmarkt unterscheiden sich erheblich zwi-

schen jugendlichen Migranten und Schweizer Jugendlichen. In vielen Bereichen des öffentlichen Le-

bens werden Migranten Unkenntnis und Unverständnis entgegengebracht. Kommt noch eine Ab-

hängigkeitserkrankung hinzu, potenzieren sich die Stigmatisierungen.  

 

Folge davon sind Diskriminierungserfahrungen, Orientierungsprobleme, sozialer Ausschluss und da-

mit verbunden ein stark tangiertes Selbstwertgefühl. Der bei Asylbewerbern und «Sans-Papiers» ir-

reguläre Aufenthaltsstatus führt zusätzlich zu einer psychosozialen Belastung. Desgleichen sind An-

drohungen einer Ausweisung der Migrationsämter gegenüber nicht arbeitsfähigen, in der Schweiz 

aufgewachsenen Abhängigen ohne Schweizer Pass mit enormem Stress verbunden. 

 

Zum anderen fehlt weitgehend die transkulturelle Kompetenz in der Behandlung von Abhängigkeits-

erkrankten. Oft differieren die Sichtweisen zwischen Migranten und ihren Therapeuten und Betreu-

ern, da die Bedeutungsinhalte und Symbole in den verschiedenen Sprachen, Krankheitserklärungs-

modelle sowie die Vorstellungen zur Heilung nicht kongruent sind und die Wichtigkeit der Kernfami-

lie und geschlechtsspezifische Aspekte nicht immer übereinstimmen. Nonverbale und extraverbale 

Kommunikation kann wichtige therapeutische Signale enthalten, die in der gemeinsamen Sprache 

entschlüsselt werden können.  

 

Empfehlungen 

 Benützung der Muttersprache des Patienten oder der Einbezug eines transkulturell spezialisierten 
Übersetzungsdienstes in Therapien/Behandlungen erhöhen signifikant den gewünschten 
Therapieerfolg und sind deshalb zu empfehlen. Es sollte jedoch vermieden werden, ein 
Familienmitglied des Patienten als Übersetzer einzusetzen (Überforderung, Co-Abhängigkeit). In 
der Schweiz existieren viele, im medizinischen Bereich spezialisierte interkulturelle Übersetzungs-
dienste [GCPP].  

 Gemeinsam mit dem Patienten ist eine Schlüsselperson zu definieren, die den soziokulturellen 
Kontext und die migrationsbedingten Probleme kennt. Sie soll auch in der Lage sein, zwischen den 
soziokulturellen Barrieren des Therapeuten und Patienten zu vermitteln [GCPP].  

 Bedeutsam sind der zusätzliche Beizug von Experten aus den «Communities» der Migranten 
selbst sowie die aktive Einbindung der Familienangehörigen [GCPP].  
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 Die Ausarbeitung einer «Empowerment-Strategie» ist notwendig, damit die vorhandenen 
Ressourcen, das Selbstwertgefühl und die Eigenverantwortlichkeit des abhängigkeitserkrankten 
Migranten gestärkt werden können [GCPP].  

 Bei Migranten mit posttraumatischem Stresssyndrom kann eine zur OAT parallel laufende Psycho-
therapie sinnvoll sein [GCPP].  

 Im Verlauf der OAT von Patienten mit Migrationshintergrund soll ein reger Austausch mit auf 
Migration spezialisierten Beratungsstellen oder Institutionen stattfinden, damit die 
Behandlungskontinuität gewährleistet werden kann [GCPP].  

 

Nützliche Websites  

− Website zu Migration und Gesundheit des BAG: http://www.miges.admin.ch/ 

− Regionale Vermittlungsstellen für interkulturelle Übersetzungen:  
http://www.inter-pret.ch/interkulturelles-uebersetzen/die-regionalen-vermittlungsstellen.html 
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5.7. Älter werdende Personen mit Opioidabhängikeit 

Grundlagen  

Das durchschnittliche Alter der in OAT stehenden Patientengruppe ist steigend [1]. Im Laufe des 

nächsten Jahrzehnts dürfte eine beachtliche Gruppe von in oder ausserhalb einer OAT stehenden 

Personen mit Opioidabhängigkeit auf die Infrastruktur von Alters- und 

Pflegebetreuungseinrichtungen angewiesen sein. Spezifische Alterserkrankungen werden bei ihnen 

durchschnittlich früher und häufiger auftreten als bei der Normalpopulation der Betagten [2,3,4].  

 

Dazu gehören Osteoporose mit erhöhter Frakturgefahr, Mangel- oder Fehlernährung, chronische 

Infektionserkrankungen (HIV-Infektion, virale Hepatitiden) sowie Leber- und Niereninsuffizienz, 

Atem- und Herzkreislaufbeschwerden (v. a. nikotin- und alkoholbedingt) und multifaktoriell bedingte 

kognitive Einschränkungen [3,5]. Mit dem Alter verändert sich auch der Metabolismus des Körpers. 

Zugeführte Substanzen werden in der Regel weniger schnell abgebaut, Dosisanpassungen können 

notwendig werden.  

 

Damit Personen mit Opioidabhängigkeit bei zunehmender Immobilität und Pflegebedürftigkeit mög-

lichst lange im gewohnten Umfeld betreut werden können, müssen Ressourcen des sozialen und 

medizinischen Hilfssystems flexibel genutzt werden [6]. Sollte eine Versorgung zu Hause nicht mehr 

möglich sein, kommen unterschiedliche Formen der Unterbringung in Frage, neben dem Betreuten 

Wohnen auch das Leben im Altenpflegeheim [6].    

 

Empfehlungen 

 Es soll versucht werden, pflegebedürftige Personen mit Opioidabhängigkeit unter OAT solange 
wie möglich in der häuslichen Umgebung zu versorgen. Dazu sollen Spitexdienste in die OAT 
eingeführt werden. Die ärztliche Versorgung im häuslichen Umfeld ist bei Immobilität durch die 
mit der OAT befassten Ärzte und Institution zu gewährleisten [C]. 

 Angebote von OAT in Alters- und Pflegeeinrichtungen sollen durch Kooperationen von 
suchtmedizinischen Einrichtungen, Grundversorgern und Betreibern von Pflegeheimen geschaffen 
werden [C]. 
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5.8. Fahreignung und Fahrfähigkeit  

Grundlagen  

Die wenigen existierenden Studien zu Fahreignung (= Fahrtauglichkeit: allgemein psychische, physi-

sche und charakterliche Voraussetzungen für das sichere Lenken eines Motorfahrzeuges [5]) und 

Fahrfähigkeit (= Fahrtüchtigkeit: situations- und zeitbezogene psychische und physische Befähigung 

zum sicheren Lenken eines Motorfahrzeuges) unter konstanter Opioiddosierung – sei es in der Be-

handlung chronischer Schmerzen oder unter OAT – gelangen alle zum Schluss, dass die optimale Ein-

stellung und die regelmässige Einnahme eines Opioids die Eignung und die Fähigkeit generell nicht 

aufhebt, und zwar unabhängig vom eingenommenen Opioid und von der Höhe der Dosierung. Die 

Dosis muss jedoch fest etabliert sein.  

 

Bei Beginn oder Neueinstellung einer Opioidbehandlung sollte der Patient für ca. 2-3 Wochen nicht 

Auto fahren. Bei Patienten in OAT spielen weitere Faktoren wie Persönlichkeitsstruktur in Bezug auf 

die Fahreignung sowie zusätzlich eingenommene psychotrope Substanzen oder vom Arzt verschrie-

bene Medikamente (z.B. Benzodiazepine, Antidepressiva) bei der Beurteilung der Fahrfähigkeit eine 

wichtige Rolle. Von den Verkehrsmedizinischen Instituten wird den Patienten unter OAT generell die 

Fahrfähigkeit eher abgesprochen, wenn sie zusätzlich zu den Opioidagonisten noch Benzodiazepine 

oder Alkohol zu sich nehmen. 

 

Der behandelnde Arzt ist verpflichtet, die unter OAT stehenden Patienten eingehend über die Risiken 

beim Autofahren aufzuklären und gegebenenfalls zu raten, kein Fahrzeug zu lenken.  

 

Es ist auch klar festzuhalten, dass die Verantwortung und der Entscheid, Auto zu fahren, nicht beim 

Arzt, sondern ausschliesslich beim Patienten liegen [1-4].  

 

Im Falle einer festgestellten Beeinträchtigung der Fahrtauglichkeit kann der Arzt dies den zuständi-

gen Behörden melden [6].  

 

Empfehlungen 

  Ist eine Opioidagonistendosis etabliert (nach wenigen Wochen), liegt kein Nebenkonsum vor 
(Urinkontrolle und klinische Beurteilung) und sprechen keine Persönlichkeitsfaktoren gegen 
verantwortungsvolles Handeln im Strassenverkehr, so ist eine grundsätzliche Verneinung der 
Fahreignung und Fahrfähigkeit nicht angebracht. Im Zweifelsfall soll eine individuelle Abklärung 
vorgenommen werden (z.B. eine Untersuchung von psychomotorischen Fähigkeiten oder von 
Persönlichkeitsfaktoren) [GCPP].  

 Bei Beginn oder Neueinstellung einer OAT sollte der Patient angehalten werden, kein Fahrzeug zu 
führen [GCPP].  

 Mit einer angemessenen Aufklärung des Patienten ist die juristische Verantwortung des Arztes 
erfüllt. Das Aufklärungsgespräch sollte in der Krankengeschichte des Patienten dokumentiert sein 
[GCPP].  

 Fahruntaugliche Patienten können von Ärzten den zuständigen Behörden gemeldet werden 
(Aufsichtsbehörde der Ärzte und Strassenverkehrsamt) [GCPP].  
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5.9. Arbeitsfähigkeit  

Grundlagen  

Von Versicherungen werden immer wieder Vorbehalte bezüglich der Arbeitsfähigkeit von Patienten 

unter OAT angebracht, beispielsweise beim Bedienen von schwerem Arbeitsgerät. Zu diesem Thema 

konnte keine wissenschaftliche Literatur gefunden werden.  

 

Empfehlungen 

 Arbeitsfähigkeit soll analog zur Frage der Fahreignung und Fahrfähigkeit behandelt werden, d.h. 
die Arbeitsfähigkeit ist unter stabiler OAT bei fehlenden sonstigen Beeinträchtigungen 
grundsätzlich gewährleistet und ist im Zweifelsfall individuell abzuklären. Rechtliche 
Einschränkungen bei bewilligungspflichtigen Tätigkeiten sind zu berücksichtigen [C].  
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5.10. OAT bei stationärer Unterbringung  

 OAT in stationärer Suchttherapie 

Grundlagen  

Einem stufenweisen und integrierten Versorgungsansatz folgend, sollte die Behandlungsintensität 

sich den im Laufe der Zeit verändernden individuellen Bedürfnissen und Umständen der Patienten 

angepasst werden, wobei viele Menschen von der Möglichkeit profitieren können, zwischen den 

verschieden Behandlungssettings wechseln zu können [1]. 

 

Für Personen in ambulanter OAT und spezielle OAT-Patientengruppen (z.B. Jugendliche, psychiatri-

sche Patienten, ältere Personen mit Opioidabhängigkeit, Frauen mit Kindern), die ein höheres Versor-

gungsnievau benötigen (z.B. aufgrund fehlender Struktur und Unterstützung in ihrem sozialen Um-

feld), können stationäre Betreuungseinrichtungen mit integriertem OAT-Angebot eine wertvolle Al-

ternative sein, um eine soziale Rehabilitation zu ermöglichen [2-4].  

 

Stationäre Einrichtungen haben ihre Aufnahmebedingungen und Behandlungsphilosophien zuneh-

mend entsprechend angepasst. Zu den berichteten Barrieren gehören u.a. kritische Haltung des An-

bieters gegenüber Pharmakotherapien und mangelnde Koordination mit ambulanten Behandlungs-

settings [5]. 

 

In der Schweiz standen 2016 bei Eintritt in eine stationäre therapeutische Einrichtung 39% der Klien-

ten (Frauen: 51%, Männer 36%) gleichzeitig noch in einer ambulanten OAT. 37% erhielten OAT wäh-

rend des stationären Therapieaufenthalts, Frauen signifikant häufiger, als Männer [6]. 

 

Klienten mit Opioidabhängigkeit mit OAT und solche ohne OAT schliessen die Behandlung in stationä-

ren Betreuungseinrichtungen gleich häufig vollständig ab [7, 8].  Die bisherige Evidenz deutet auf ei-

nen günstigeren Verlauf für die Klienten mit OAT hin [9]. 

 

Empfehlungen 

 Zur Gewährleistung bedarfsgerechter und effektiver Behandlungsangebote für  
Personen mit Opioidabhängigkeit sollte OAT in stationären therapeutischen Einrichtungen zur  
Verfügung stehen [GCPP].  

 OAT während des Aufenthalts in stationären Einrichtungen sollte nach den gleichen 
evidenzbasierten Standards erfolgen, wie im ambulanten Setting [GCPP]. 

 Hausärzte und andere Anbieter im ambulanten Setting, sollten sich mit den regional verfügbaren 
stationären Angeboten mit integrierter OAT vertraut machen und eine dauerhafte 
Zusammenarbeit anstreben um den wechselnden Bedürfnissen der Patienten zu entsprechen 
[GCPP] 

 Die Entscheidung über das geeignete Setting ist mit dem Patienten gemeinsam zu erarbeiten 
[GCPP]. 
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 OAT im Spital  

Grundlagen  

Durch einen Spitaleintritt wird in der Regel bei Personen mit einer Abhängigkeit von psychotropen 

Substanzen (legal, illegal oder verschrieben) die übliche Zufuhr unterbrochen, was zu einem Entzugs-

syndrom führt. Das Durchlaufen eines Entzugssyndroms stellt immer eine grosse Belastung dar, wes-

halb sehr genau abgewogen werden muss, ob dieses den Patienten zugemutet werden kann. Eine be-

reits vorbestehende OAT muss im Spital fortgesetzt werden. Ferner bietet eine Hospitalisierung die 

Gelegenheit eine OAT einzuleiten [1-3].  

 

Empfehlungen 

 Der Zeitpunkt einer somatischen oder psychiatrischen Behandlung, insbesondere wenn sie 
notfallmässig erfolgen muss, ist in der Regel nicht geeignet, um einen Entzug durchzuführen 
[GCPP].  

 Eine bestehende OAT muss bei Eintritt ins Spital (somatisch und psychiatrisch) weitergeführt 
werden. Ungenügende Dosierungen sollen angepasst werden [GCPP].  

 Eine OAT kann ohne weiteres im somatischen wie auch im psychiatrischen Spital begonnen 
werden. Dies kann sogar zwingend sein, um zu verhindern, dass die Patienten wegen Entzugs-
symptomen die Behandlung vorzeitig abbrechen [GCPP].  

 Nach Entlassung soll dem Patienten empfohlen werden, die OAT weiterzuführen (Hausarzt, Apo-
theker, Zentrum). Es ist Aufgabe des Spitals, die Weiterbehandlung vorzubereiten und mit den 
entsprechenden Institutionen Kontakt aufzunehmen und die notwendigen Meldungen an die 
Behörden vorzunehmen [GCPP].  

 Falls die Patienten Entzugssymptome aufweisen und es nicht innert nützlicher Frist möglich ist 
abzuklären, ob schon eine OAT besteht, und im Spital keine der üblichen Medikamente zur Ver-
fügung stehen (z.B. in der Nacht), kann den Patienten zur Überbrückung 20 mg Morphin vier-
stündlich per os verabreichet werden [GCPP].  
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 OAT im Gefängnis 

Grundlagen  

Eine pharmakologische Therapie der Opioidabhängigkeit muss allen Personen, inklusive Personen im 

Gefängnis zugänglich sein (s. Kap. 1.4. Ethik und internationales Menschenrecht) [1].  

 

Verhaftete Personen mit Opioidabhängigkeit erleiden in der Haft ohne entsprechende Behandlung 

Entzugserscheinungen. In diesem Zustand sind sie während Tagen nicht einvernahme- oder verhand-

lungsfähig, was die Haftdauer verlängern kann. Grundsätzlich darf es weder im Polizeigewahrsam 

noch im Gefängnis zu einer Zwangsabstinenz kommen (s. Kap. 1.4. Ethik und internationales Men-

schenrecht) [2,3,4].  

 

Opioide sind auch im Gefängnis Therapie der ersten Wahl, um Entzugssymptome zu kontrollieren. 

Eine Inhaftierung bietet die Möglichkeit eine OAT zu beginnen.  

 

Eine bereits bestehende OAT ist nach Überprüfung der Dosierung weiterzuführen. Zudem müssen 

mehrere Faktoren bei einer Fortführung der Behandlung berücksichtigt werden, um eine versehent-

liche Überdosierung zu vermeiden: Patienten in Freiheit nehmen oft nicht die gesamte Dosis ein oder 

konsumieren zusätzlich stimulierende Substanzen und die Überwachung der Einnahme im Gefängnis 

ist in der Regel besser als in Freiheit. Entsprechend muss die Dosis tendenziell eher reduziert werden 

[5].  

 

Auch kann die Zeitspanne zwischen Verhaftung und Ankunft in der Haftanstalt mehrere Tage betra-

gen. Bei einer Unterbrechung der OAT von 48 Stunden oder länger, ist ein Verlust der Opioidtoleranz 

zu berücksichtigen und die Dosierung entsprechend anzupassen [3,5].  

  

Im Strafvollzug konsumieren Personen mit Substanzgebrauchsstörungen eher weniger psychotrope 

Substanzen, jedoch sind die mit dem Konsum verbundenen Risiken wie gemeinsamer Gebrauch der 

Spritzen erhöht. Spritzenaustauschprogramme sind zur Schadenminderung im Strafvollzug entspre-

chend angezeigt [6]. Falls die Patienten während der Haft nicht in einer OAT stehen, ist die Zeit nach 

der Entlassung besonders gefährlich.  

 

Personen mit Opioidabhängigkeit verlieren in der Haft innert weniger Tage ihre Opioidtoleranz und 

viele konsumieren unmittelbar nach der Entlassung oder während Hafturlauben wieder die gewohn-

te und wegen der mangelnden Toleranz jetzt toxische Menge, was das Todesrisiko nach Haftentlas-

sung dramatisch erhöht [7]. OAT schützt während der Inhaftierungen vor Heroinkonsum und risiko-

reichem Injektionsverhalten, wirkt nach der Entlassung protektiv gegenüber Überdosierungen und 

erhöht die Chance für die Weiterführung der OAT in der Gemeinde [1,3,8-16]. Die Epidemienverord-

nung des Schweizer Epidemiengesetzes [17] hält in Art. 30 folgendes fest:„Die Institutionen des Frei-

heitsentzugs sorgen insbesondere dafür, ...dass die Personen in ihrer Obhut bedarfs- und situations-

gerecht Zugang zu geeigneten Mitteln und Therapien zur Verhütung von sexuell oder durch Blut 

übertragbaren Krankheiten erhalten, insbesondere zu Präservativen, sterilem Injektionsmaterial und 

zu einer betäubungsmittelgestützten Behandlung“ 

 

Besteht bei Entlassung ein manifestes Risiko für die Wiederaufnahme von Konsum und damit ein-

hergehender potentieller Überdosierung, muss als Entlassungsvorbereitung eine OAT ins Auge ge-

fasst werden. Die Aufdosierung erfolgt wie im ambulanten Setting.  
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Vorzugsweise ist die Überwachung der Einnahme und die Verabreichung in flüssiger Form vorzu-

sehen [5]. Eine Einnahme am Morgen ermöglicht eine bessere Überwachung hinsichtlich einer 

möglichen unbeabsichtigten Überdosierung oder einer kumulativen Wirkung eines Beigebrauchs 

(verschrieben oder nicht verschrieben).  

 

Bei Eintritt in den Strafvollzug ist auch auf eine Weiterführung von medikamentösen Therapien so-

matischer Erkrankungen zu achten. Insbesondere bei HIV- und Hepatitis- Behandlung ist auf eine 

ununterbrochene Medikamenteneinnahme Wert zu legen, da sonst die Gefahr von Resistenzent-

wicklungen und Therapieversagen droht.  

 

Strukturell sind heute die Gesundheitsdienste in den Gefängnissen der Schweiz teilweise immer noch 

zu stark von den Vollzugsorganen abhängig. Das führt dazu, dass diese Dienste nicht unabhängig han-

deln können und zudem die persönlichen Gesundheitsdaten ungenügend geschützt sind. 

Dosisreduktionen der in OAT eingesetzten Opioidagonisten als Sanktionen bei Verstössen gegen die 

Gefängnisordnung sind als Körperstrafen zu taxieren, die im schweizerischen Rechtssystem definitiv 

nicht vorgesehen sind und als Verletzung der Menschenrechte gelten [4].  

  

Empfehlungen 

 Entzugssymptome müssen mit Opioiden und gemäss den gleichen Indikationen wie bei Patienten 
in Freiheit behandelt werden [GCPP].  

 Eine erzwungene Abstinenz muss vermieden werden [GCPP].  

 Bei Untersuchungshaft und Vollzug sind bereits bestehende OAT weiterzuführen [GCPP].  

 Bei Personen mit Opioidabhängigkeit, die nicht in einer OAT stehen, ist in der Regel das Einleiten 
einer OAT unter Haftbedingungen angezeigt, um sie vor Gefahren von Risikoverhalten in der Haft 
und vor Überdosierungen bei Urlauben und Entlassung zu schützen, sowie um die Weiterführung 
der OAT nach Haftentlassung zu erleichtern [A]. 

 Spritzenaustauschprogramme sollten im Strafvollzug zur Schadenminderung implementiert 
werden [B]. 

 Dosisreduktionen des Opioidagonisten in laufender OAT als Sanktion bei Verstössen gegen die 
Gefängnisordnung sind menschenrechtswidrig und somit verboten [GCPP].  

 Um ethische Standards zu verbessern, sollten Gesundheitsdienste unabhängig von den 
Vollzugsorganen organisiert sein [GCPP].  
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 Opioidagonisten in der Entzugsbehandlung 

Opioidabhängigkeit ist eine chronische Erkrankung mit einem hohen Rückfallrisiko [1]. Patienten 

müssen vor Beginn einer Entzugsbehandlung über die Risiken eines Rückfalls (Toleranzverlust und 

Gefahr einer tödlichen Intoxikation bei erneutem Opiatkonsum) eingehend informiert werden [2,3]. 

Das Vorgehen bei einem Rückfall sollte detailliert vorbesprochen und vereinbart werden.  

Während und nach Entzug sollten Patienten engmaschig begleitet werden, um bestenfalls vor oder 

möglichst kurz nach erfolgtem Rückfall stabilisierende Massnahmen, z.B. Einleitung einer OAT, 

treffen zu können. 

 

Zur Durchführung einer Entzugsbehandlung bei Heroinabhängigkeit hat sich der Einsatz von Metha-

don und Buprenorphin bewährt, die Durchführung ist in den meisten Fällen im ambulanten Setting 

möglich. In einer Metaanalyse erweisen sich beide Agonisten als vergleichbar effektiv [4,5]. Unter 

Buprenorphin wurden dabei tendenziell weniger Entzugserscheinungen festgestellt [4]. Ein bupre-

norphingestützter Entzug kann in 5 Tagen und deutlich kürzer als mit Methadon durchgeführt wer-

den, wobei der Beginn mit hohen Dosen (16-24mg) und einem konsekutiven Abbau vorteilhaft 

scheint [6]. Im Falle eines methadongestützten Heroinentzugs wird mit einer Dauer von 20-30 Tagen 

gerechnet mit initialen Methadon-Dosierungen zwischen 15 und 60mg [7]. 

 

Als zeitlich klar begrenzte Begleitmedikation zur Kontrolle der Entzugssymptomatik kommen α2-

Agonisten (vorzugsweise Lofexidin, in der Schweiz aber noch nicht zugelassen, bei Clonidin cave 

Blutdruckabfall) oder Benzodiazepine in Frage [8,9]. 

 

Empfehlungen 

 Vor Durchführung einer Entzugsbehandlung muss eine eingehende Instruktion des Patienten über 
die Gefahren einer Überdosierung bei einem Rückfall in den Heroinkonsum erfolgen, das 
Prozedere bei einem Rückfall sollte mit dem Patienten vorbesprochen werden [A]. 

 Für die Entzugsbehandlung bei Heroinabhängigkeit sind Methadon und Buprenorphin 
vergleichbar effektiv [A].  

 Ein Buprenorphingestützter Entzug ist schneller und mit weniger Entzugssymptomen im Verlauf 
durchführbar [B]. 

 Zur Linderung von Entzugssymptomen können α2-Agonisten oder Benzodiazepine eingesetzt 
werden [A]. 
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