
Drogen Heroin III–3.3 

Heroin 

Chemische Formel: 

Synonyma: 

7,8-Didehydro-4,5a-epoxy-17-methyl-morphinan-3, 6-dioldiacetat, Diamorphin, Diazetylmorphin 
Decknamen in der Szene: boy, black heroin (stark wirkendes Kombinationspräparat aus Heroin und 
Koffein), brown sugar, H (englisch ausgesprochen), Frisco speed ball (Heroin- Kokain-LSD-Gemisch), 
Harry, horse, jack (Heroin in Tablettenform), Kristall-Pillen (Morphium und Heroinkristalle gemischt in 
Tablettenmasse), Lemonade (schlechtes Heroin), muggles (Heroinpäckchen), scag, schmeck, Schnee 
(stärkste Heroin-Sorten). 

Beschaffenheit: 

M G : 369,45 
Heroin ist ein halbsynthetisches Morphinderivat, es wird aus Morphinbase hergestellt durch Erwärmen 
mit Essigsäureanhydrid oder durch Einwirken von Acetylchlorid, so daß beide OH-Gruppen des Morphin­
moleküls acetyliert sind. Das Molekül ist optisch aktiv. Diazetylmorphin ist 6mal wirksamer als Morphin; 
es ist lipidlöslich und passiert daher die Blut-Liquorschranke sehr schnell. 
Heroin kommt in pulverisierter Form vor (meist weißes bis graues kristallines Pulver) oder als Granulat. 
Im internationalen polizeilichen Meldedienst, z. T. aber auch in der »Szene« unterscheidet man heute 
Heroin Nr. 1 bis Nr. 4. Heroin Nr. 1 ist noch kein »eigentliches« Heroin, sondern aus dem Rohopium 
gewonnene Heroinbase. Heroin Nr. 1 und Nr. 2 spielen in der B R D keine große Rolle und auch der Handel 
mit Heroin Nr. 3 ist zugunsten des Umsatzes von Heroin Nr. 4 rückläufig. 

Meist sind Streckmittel (z. B. Milchzucker, Ascorbinsäure, Mehl, Talkum, Gips, Paprikapulver, Calcium­
carbonat), Verschnittmittel (z. B. Acetylsalicylsäure, Procain, Acetylprocain, Koffein, Strychnin, Chinin, 
Barbiturate, Phenetidin, Phenazon, Colchizin, Kinine (HIRSCH 1972), Methadon, Penicillin-G-Natrium, 
Natriumcyanid, Amphetamin) enthalten. 
Alle Heroinarten enthalten Verunreinigungen aus der Herstellung bzw. Zersetzungsprodukte durch 
Alterung (3-0-Monoacetylmorphin, 6-0-Monoacetylmorphin, Morphin)) sowie Verunreinigungen aus 
dem Ausgangsmaterial: Opiumalkaloide je nach dem Reinheitsgrad der eingesetzten Morphinrohbase 
(Noscapin, Papaverin, Acetylcodein, Codein). 

C01HoaNOc 

21 23 5 
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III–3.3 Heroin Drogen 

Tabelle 1: Heroin Nr. 2 bis 4 im Überblick 

Substanz 
Farbe 

Herointyp 
(chem.) 

Wasserlöslich 
%-Anteil 
(Heroin, 
Acetylmorphin 
u. Morphin) 
Zusätze 

Verschnitt­
mittel 

Heroin 
Nr. 2 

Pulver 
weiß-grau, 
braun 

Heroin als 
Base 

nein 
75-84% 

keine 

nicht 
bekannt 

Heroin Nr. 3 
(Südostasien) 

Granulat 
grau,braun 

Heroin als 
Chlorid 

ja 
24-58% 

Strychnin 
Chinin 
Procain 
Scopolamin 
Koffein 

Heroin Nr. 4 
(Südostasien) 

Pulver 
weiß 

Heroin als 
Chlorid 

ja 
86-92% 

keine 

keine 

Heroin Nr. 4 
(Nah-/Mittel-
ost) 

Pulver 
weiß, hellgrau, 
grau, beige, 
braun, gelb 
Heroin als 
Chlorid 

ja 
56-80% 

keine 

im Großhan­
del keine, 
im Zwischen­
handel Glukose, 
Laktose, 
Phenazon 

Heroin Nr. 4 
sog. »Türken-
Heroin« 

Pulver 
gelblich 

Gemisch von 
Heroinbase u. 
Heroinchlorid 
z. Teil*) 
71-81% 

evtl. Kalzium­
karbonat zur 
Stabilisierung 

30-60% Glukose 
Laktose 

*) Auflösung erfolgt mit Essig oder (Zitronen-)Ascorbinsäure 

Vorkommen: 

In Deutschland unterliegt Heroin der Betäubungsmittelverschreibungsverordnung (BtmVV) und ist in der 
Gruppe der nicht verschreibungsfähigen und nicht verkehrsfähigen Substanzen aufgeführt. Das auf dem 
illegalen Markt befindliche Heroin stammt aus dem Schmuggel oder aus sogenannten Waschküchenla­
bors. Das natürliche Ausgangsprodukt ist der Schlafmohn (papaver somniverum), aus dessen getrock­
netem Milchsaft das Opium gewonnen wird. Es enthält als dominierende Wirkstoffe ca. 25 Alkaloide, 
darunter als wichtigstes das Morphin. Die in der Bundesrepublik aufgegriffenen Heroinproben stammen 
vor allem aus südostasiatischer Produktion. 

Verwendung: 

Der Konsument erwirbt das pulverisierte Rauschgift in Form von Einzelportionen („Hits“), die nach 
Auflösung üblicherweise als intravenöse Injektionen gespritzt werden. Auch paravasale Injektionen, orale, 
nasale („sniefen“), inhalative Aufnahme (Rauchopium = Chandu = fermentiertes Rohopium) möglich. Die 
teure Substanz wird vor dem Vertrieb oft vorsätzlich und bewußt mit unterschiedlichen Mengen an 
Fremdstoffen verschnitten (Der Reinheitsgrad kann zwischen 10 und 95° schwanken). Verschnittstoffe 
sind Milchpulver, Zucker, Traubenzucker, Vitamin C, Kinine (Hirsch 1972), Strychnin, Colchizin, Mehl 
oder Talk. Injektionen mit solchen Substanzen enden oft fatal. Das Pulver wird unsteril in Silberpapier 
aufbewahrt und mit Leitungswasser in einem Teelöffel über der Flamme einer Kerze, eines Feuerzeugs, von 
Streichhölzern oder einer Zigarette aufgelöst. 
Die Injektionen erfolgen meist intravenös mit mehr oder weniger sauberem Besteck, immer unsteril, an ver­
steckten Orten, oft in öffentlichen Toiletten. Einige Süchtige »säubern« die Nadel, indem sie einige Male durch 
ihren Mund oder ihre Haare fahren (OSTER 1971). Häufig werden die Injektionsbestecke verliehen. Die Injek-

2 Daunderer – Klinische Toxikologie – 168. Erg.-Lfg. 5/04 



Drogen Heroin III–3.3 

tionen werden in die Vena cephalica oder in die Handvenen verabreicht. Falls die Venen thrombosiert sind, 
wird in die Beinvenen, unter die Zunge, in den Penisschwellkörper, sogar in die Vena jugularis ausgewichen. 
Beim Nachwiegen der einzelnen, stanniolverpackten Portionen variiert das Gewicht der Einzeldosen 
zwischen 14 mg und 380 mg und übersteigt damit die als „Brief“ oder „Szene Quarter“ bezeichnete und 
gehandelte Drogenmenge von 150 mg Heroin partiell um mehr als das Doppelte. 
Bei Heroinabhängigen ist die Unkenntnis des Verdünnungsgrades ihrer Droge die häufigste Ursache der 
Überdosis, die nicht selten zum Tod führt. Nach einer längeren Drogenabstinenz kann eine erneute 
Aufnahme der üblichen Dosis für den Betreffenden als Überdosierung wirken, weil die Toleranzschwelle 
wieder etwas herabgesetzt wurde. Häufig, jedoch nicht beweisbar, geschieht eine Überdosierung im 
Rahmen eines Suizids. 

Wirkungscharakter und Stoffwechselverhalten: 

Resorption i.m. oder s.c. applizierten Heroins schnell, Plasma- Maximalspiegel nach 1–2 h, Wirkdauer ca. 
3–5 h, bei oraler Einnahme etwas späterer und geringer Maximalspiegel, Wirkdauer länger. 
Diazetylmorphin wird schnell zu 6-Monoazetylmorphin und dieses zu Morphin hydrolisiert. Die Inakti­
vierung von Morphin erfolgt überwiegend durch Glucuronidierung, im Urin auch geringe Mengen freien 
Morphins. Als Glucuronid werden innerhalb von 24 h 90% im Urin ausgeschieden (glomeruläre Filtra­
tion), 7–10% über den Darm (Galle). Enterohepatischer Kreislauf. 
Heroin geht diaplazentar auf den Feten über, Ausscheidung in die Milch in geringen Mengen. 
Heroin hat eine stärkere, rascher eintretende und länger anhaltende analgetische und euphorisierende 
Wirkung als Morphin, allerdings nur, wenn es i.m. oder i.v. verabreicht wird. Die Sedierung soll auch geringer 
sein. 
Opioide wirken als Agonisten an Rezeptoren des ZNS und anderer Gewebe. Die spezifischen Rezeptoren 
finden sich in hoher Dichte im Limbischen System (frontaler und temporaler Cortex, Amygdala und 
Hippokampus), Thalamus, Striatum, Hypothalamus, Mittelhirn und Rückenmark. 
Zelluläre und biochemische Aspekte der Opioidwirkung: 
– Opioide können die Freisetzung bestimmter Neurotransmitter (z. B. Acetylcholin, Noradrenalin, Dop-

amin) in bestimmten Bezirken des Nervensystems vermindern. 
– Opioide hemmen die Depolarisation von Nervenzellen, die durch bestimmte exzitatorische Überträger­

substanzen (z. B. Acetylcholin) hervorgerufen wird. 
– Opioide scheinen eine selektive und Naloxon-reversible Hemmung der Adenylat-Aktivität zu bewirken. 
– Calcium-Ionen antagonisieren die durch Morphin erzeugte Analgesie. Opioide scheinen den Calcium-

Einstrom in das Zellinnere zu hemmen. 
Heroin ist infolge der 2 Acetylgruppen (CH3CO-) am Heroinmolekül wesentlich besser fettlöslich als Mor­
phin (2 Hydroxylgruppen) und tritt daher viel leichter ins Gehirn über. Dies mag ein Grund sein, warum He­
roin viel häufiger missbraucht wird als Morphin, obwohl beide Substanzen starke Auswirkungen auf die Hirn­
funktion haben. Sobald jedoch das Heroin im Gehirn ist, spalten Enzyme die Acetylgruppen ab und wandeln es 
in Morphin um, das wegen seiner geringen Fettlöslichkeit weitgehend hinter der Barriere gefangen bleibt. 
Heroin wirkt analgetisch, hypnotisch, narkotisch, atemdepressiv, antitussiv, antiemetisch (Späteffekt). 
Neben den zentral dämpfenden Wirkungen auch Erregung von Brechzentrum (Früheffekt), Vagus, Okulo-
motorius (Miosis) führt es zur Tonuserhöhung der glatten Muskulatur. 
Schon der Konsum weniger Einzeldosen ruft eine Abhängigkeit sowohl psychischer als auch körperlicher 
Art hervor. Sie fällt unter die Abhängigkeit vom Morphintyp, die durch eine innerhalb von Tagen auftre­
tende Abhängigkeit mit schneller Ausbildung von Gewöhnung und Toleranz und damit einer der Sache 
eigenen Tendenz zur Dosissteigerung gekennzeichnet ist. Sie beruht offenbar auf einer Ausweitung spezifi­
scher fermentativer Stoffwechselprozesse (Prinzip der Enzyminduktion). Opiatabhängigkeit 
Heroin wirkt bei Abhängigen und Nichtabhängigen verschieden. Heroingaben lösen bei Usern Eupho­
rie und das „Gefühl einer besseren geistigen Tätigkeit“ aus. Nichtsüchtige dagegen haben das Gefühl 
einer Verschlechterung der geistigen Tätigkeit, Dysphorie und Sedation. Sicher kommt es vereinzelt zu den 
umgekehrten Symptomen, aber das Gefühl des „Wohlseins“ ist den meisten Heroinisten nach der Einzeldosis 
eigen. Bei schneller i.v.-Injektion tritt ein „Flush“ mit einem wohligen Wärme- und Glücksgefühl auf. 
Bei chronischem Gebrauch kann es zu Mangelernährung und damit verbundener Infektionsbereitschaft, 
körperlicher Ausmergelung und schließlich psychischem und physischem Siechtum kommen. 
Ursache ist meist eine chronische Amalgamvergiftung – oft durch die Mutter in der Schwangerschaft. 
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III–3.3 Heroin Drogen 

Tabelle 2: Funktionen der c2 -adrenergen und Opiatrezeptoren im Vergleich (K EUP ) 

Alpha2 -Rezeptor Opiat-Rezeptor 

Endogenes Substrat 

GH = Wachstumshormon 
GI = gastrointestinal 
PRL = Prolactin 

Noradrenalin Endorphine 

Physiologische 
Aufgabe 

Einzel-
Funktionen 

pharmakologischer 
Agonist 
pharmakologischer 
Antagonist 

Aufmerksamkeits­
zuwendung 

Stimmung 0 
Sedierung \ 
Sekretion j. 
Kreislauf J, 
Endokrinol. 
(GHf,PRL0) 
Reflexe f J. 
(GI, somatisch) 

Clonidin 

Yohimbin 

Notfall-
Situation 

Stimmung \ 
Sedierung f 
Schmerz­
empfindung J, 
Endokrinol. 
(GH t ,PRL t) 
Reflexe J, 
(GI, somatisch) 

Morphin 

Naloxon 

' = angeregt, verstärkt 
3 = ohne Einfluss 
l = gehemmt, vermindert 

Toxizität: 

LDL0 subcutan Maus: 262 mg/kg 
LDL0 subcutan Hund: 25 mg/kg 
LDL0 subcutan Kaninchen: 150 mg/kg 
DL: 50-75 mg 
Erhebliche Toleranzentwicklung (bis zum 20fachen) bei chronischem Gebrauch (Usern). 

Symptome und klinische Befunde: 

Bei akuter Intoxikation: 

Bei erhaltenen Sinneswahrnehmungen Einschränkung der geistigen Leistungsfähigkeit, reaktive Euphorie, 
Sedierung, Analgesie, Miosis (Atropin antagoniert nur therapeutische Dosen), Bradykardie, verlangsamte 
Atmung (2 bis 4 Atemzüge pro Minute), Zyanose, Atemlähmung, tonisch-klonische Krämpfe, Pylorus-
und Blasensphinkterspasmus, Darmatonie, Übelkeit, Erbrechen, Dämpfung des Hustenzentrums, Wasser­
einlagerung (ADH-Überfunktion), Lungenödem (zu 31%), Hirnödem (60% Kopfschmerzen, Somnolenz, 
motorische und psychische Unruhe, Desorientiertheit, Pyramidenzeichen, Meningitis), Anaphylaxie, 
akuter beidseitiger Hörsturz, Hypothermie, Hautblässe, im Finalstadium Mydriasis. Die Trias Bewusst-
seinsstörung bzw. Koma, Miosis und Atemdepression legen den dringenden Verdacht einer Opioidvergif-
tung nahe, dabei Herz-Kreislauf-Versagen bzw. nach Überleben einer schweren Vergiftung hypoxische 
Enzephalopathien, kardiorespiratorische Störungen, Hemiparesen (Verschluss der A. cerebri media), 
unilaterales Parkinson-Syndrom, beidseitige Taubheit. 
Bei Heroinabhängigen ist meist die Unkenntnis des Verdünnungsgrades ihrer Droge die häufigste Ursache 
der Überdosis, die nicht selten zum Tod führt. 
Nach einer längeren Drogenabstinenz kann eine erneute Einnahme der üblichen Dosis für den Betref­
fenden als Überdosierung wirken, weil die Toleranzschwelle wieder etwas herabgesetzt wurde. Häufig, 
jedoch oft nicht beweisbar, geschieht eine Überdosierung im Rahmen eines Suizids. 
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Komplika tionen: 

PROTASS (1971) stellte bei zwei Heroinisten mit hypoxidotischer Enzephalopathie auch kardiorespiratori-
sche Störungen nach Heroinüberdosis fest. Vier Patienten entwickelten nach Abklingen des Komas 

Hemiparesen. Angiographisch wurde bei allen ein Verschluß verschiedener Äste der A. cerebri media fest­
gestellt, aber keine Vaskulitis (RICHTER et al. 1977). Ein Patient der gleichen Autoren zeigte ebenfalls nach 
Besserung der akuten Symptomatik ein unilaterales Parkinson- Syndrom, das fünf Jahre lang persistierte, 
und ein anderer linksseitige hemiballistische Bewegungen, die nach fünf Wochen zurückgingen. Die 
Autoren halten eine vaskuläre Ursache für diese Störungen für möglich. Dagegen ziehen die Autoren bei 
einem Fall mit beidseitiger Taubheit, die ebenfalls nach Abklingen der akuten Intoxikationssymptome zum 
Vorschein kam, außer der Anoxie die direkte toxische Wirkung der Droge in Betracht. Der Liquor ist bei 
Überdosierung unauffällig, der Druck aber meist mäßig erhöht. 
Von den Heroinabhängigen, die während der akuten Reaktionen verstorben sind, zeigten die meisten ein 
zerebrales Ödem. Von 11 Opiat- bzw. Herointoten, die von TRUBE-BECKER (1975) untersucht wurden, 
zeigten neun ein zerebrales Ödem. PEARSON et al. (1972) fanden in 17 von 21 Fällen diffuse Schwellung 
beider Hemisphären mit gyraler Abflachung, Aushöhlung des Uncus und ventrikulärer Kompression. Fest­
gestellt wurde auch Klasmatodendrosis der Astrozyten in den tiefen Schichten der weißen Substanz mit 
bogenförmiger relativer Erhaltung peripherer Anteile. 
In einigen Fällen fand sich die Astrozytenschwellung vorwiegend am Rand der Klasmatodendrosezone. 
Die Myelindegeneration ist nach den Autoren keine Folge des akuten Zustandes, sondern soll auf den 
verspäteten Tod an »Überdosis« zurückzuführen sein. Bei drei Patienten, die während des akuten Stadiums 
verstorben sind, wurden zystische Veränderungen bilateral in den Globi pallidi festgestellt. Ähnliche 
Zysten wurden auch von STRASSMANN und STURNER (1969) festgestellt. Die Ursache sollen nach PEARSON et 
al. (1972) und RICHTER et al. (1973) die Hypoxidose, Hyperkapnie und direkte toxische He­
roinwirkung auf das Gehirn sein. Weitere nichtinfektiöse Veränderungen, die RICHTER et al. (1973) fanden, 
waren Infarkte der Hypophyse. Nekrotisierende Angiitis wie bei Amphetaminbenützern fehlte bei allen 
Heroinisten. 

Bei chronischem Gebrauch: 

Heroin wirkt bei Abhängigen und Nichtabhängigen verschieden. Heroin- und Morphineinzelgaben lösen 
bei Usern Euphorie und bei einigen das Gefühl der »besseren geistigen Tätigkeit« aus. Nichtsüchtige 
dagegen hatten das Gefühl einer Verschlechterung der geistigen Tätigkeit, Dysphorie und Sedation. 
Sicher kommt es vereinzelt zu den umgekehrten Symptomen. Aber das Gefühl des »Wohlseins« ist den 
meisten Heroinabhängigen eigen. Neigung zu Passivitität und Abbau aggressiver Impulse kommen eben­
falls vor. 
Heroinabhängige entwickln eine Toleranz gegenüber der sedativen Wirkung der Opiate. 

En tzugssymptome: 

Tonusverlust des Parasympathicus mit: 
Blutdruckabfall und Bradykardie, penetranter Schlafstörung, ständiger Müdigkeit, Miosis, Gewichtsver­
lust bis zur Kachexie, Inappetenz, Obstipation, Impotenz, Frösteln, Zittern, Ataxie, undeutliche Sprache, 
trockene fahl-graue und gelbliche Haut, Haarausfall 

Weiterhin können auftreten: 

Schlaffe Parese der Beine mit erloschener Schmerz- und Temperaturempfindung, Miktionsstörung; 
Plexitis, Mononeuritis (schmerzlose Schwäche) 
Traumatisch und atraumatisch. Allergische Neuritis. Akute und subakute Polyneuropathie. Akute Rhab-
domyolyse mit Myoglobinurie, fibrosierende Myopathie, Myositits. Infektiöse Myokarditis mit 
zerebralen Embolien, mykotischen Aneurysmen, Mikroabszessen, Meningitis, intrazerebralen, epiduralen 
und subduralen Abszessen. 

Gesundheitliche Folgen durch unsterile Spritzen (Aids, Gelbsucht). 
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Auf psychischem Gebiet kommt es zu: 
Leistungsabfall - Affektlabilität — Stimmungsschwankungen 
Antriebserlahmung 
dem Verlust aggressiver Impulse, die Heroinisten erscheinen im Anfangsstadium ausgeglichen, stoisch, 
gelassen, später stumpf, apathisch, unberechenbar 
emotionaler Verflachung 
dem Versagen in einer außerhalb des Drogenmilieus liegenden Beanspruchung (Durchgangssyndrom), 
amnestischen Störungen 
Depression, Suizidgedanken, Suizid 
deliranten Psychosen 

Bei Entzug: 

Tabelle 3: Entzugsstadien 

Stadium Symptome Stunden nach der 
letzten Applikation 

0 Verlangen nach Drogen, Ängstlichkeit, Rastlosigkeit 4 
1 Gähnen, laufende Nase, Tränenfluß, Niesen, Schwitzen, Juckreiz 8 
2 Zunahme der genannten Symptome, Mydriasis, Gänsehaut, 12 

Muskelzuckungen, heiße und kalte Schauer, Unruhe, 
Knochen- und Muskelschmerzen, Appetitlosigkeit 

3 Zunahme der genannten Symptomatik, Hypertonie, Hyper- 18—24 
thermie, Tachykardie, Tachypnoe, Schlaflosigkeit, Übelkeit 

4 Zunahme der genannten Symptomatik, fiebriges Aussehen, 24-36 
Muskelkrämpfe, Diarrhoe, Erbrechen, Schock, Hyperglykämie, 
spontane Ejakulation oder Orgasmus, evt. Tod durch Kreis­
laufversagen 

Bei den bislang üblichen Verdünnungen des käuflichen »Straßenheroins« halten sich die Abstinenzsym­
ptome i.a. jedoch in Grenzen. Eine ernsthafte körperliche Gefährdung liegt i.d.R. nicht vor. Zerebrale 
Krampfanfälle werden im reinen Heroin-Entzug nicht beobachtet, wohl aber nach Kombination mit 
Barbiturat-Abusus. 
Die Neugeborenen opiatsüchtiger Mütter zeigen ein neonatales Abstinenzsyndrom, das in der Regel inner­
halb von 12 bis 48 Stunden nach der Geburt auftritt. Es besteht vor allem aus Schlaflosigkeit, Reflexsteige­
rung, Tremor, Erbrechen, Hyperaktivität, gesteigertem Muskeltonus, Atemnot, Fieber, Durchfall, Unruhe 
und dauerndes Schreien. Seltener kommt es zu Schnupfen, Schwitzen und Krampfanfällen. Dieses 
Syndrom stellt eine schwere Gefährdung des Neugeborenen dar und bedarf klinischer Behandlung in 80% 
der Fälle. 

Psychische Störungen bei Abhängigkeit: 

Verlust aggressiver Impulse ist eines der wichtigsten Symptome der Opiatsucht; dadurch erscheinen die 
Heroinisten im Anfangsstadium ausgeglichen, unbeschwert, gelassen, »über alles erhaben«, stoisch, später 
unempfindlich und gleichgültig. In fortgeschrittenen Stadien werden sie stumpf und apathisch. Diese 
Empfindung wird als »apathische Sedation« von HAERTZEN und HOOKS (1969) sowie Martin et al. (1973) 
beschrieben. HAERTZEN (1966) hat im Testergebnis eine Zunahme der Mattigkeit bei Morphin- und 
Heroinabhängigen festgestellt. Bei Nachlassen der Heroinwirkung schlägt die Stimmung in einen affekt­
labilen, gereizten, überempfindlichen, unruhigen Zustand um. Es handelt sich wahrscheinlich um Depres­
sion bestimmter Gehirnzellentätigkeit durch die Droge, deren Wirkungsabnahme zu ihrer Enthemmung 
führt. 
Ob die Abnahme jeder nicht drogen- bzw. heroinbezogenen Tätigkeit, Interessenlosigkeit und laissez-
faire-Symptomatik auch etwas mit emotionalen Störungen zu tun hat oder eine selbständige Störung 
darstellt, wird offengelassen. 

6 Daunderer - Klinische Toxikologie - 121. Erg.-Lfg. 10/97 



Drogen Heroin III-3.3 

Emotionale Störungen sind die wichtigste psychische Folge des Heroinismus, aus der sich mehrere weitere 
Symptome ergeben. Die emotionale Verflachung erreicht tiefere Charakterschichten bis zu einem völlig 
nivellierten Gefühlsleben. Echte Freundschaft und Liebe sind nicht mehr möglich und nur unter dem Aspekt 
der Droge haltbar. »Liebesbeziehungen« und Ehen, die während der Drogenzeit entstanden sind, zerbrechen 
immer nach der Entwöhnungsbehandlung, wenn keine neue Basis im drogenfreien Leben geschaffen wird. 
Alte Freundschaften zerbrechen in der Drogenzeit auch wegen des Desinteresses, das der Süchtige aufgrund 
der Drogenbezogenheit, seiner Lebensführung und seiner Gespräche für seinen Partner zeigt. 
Fehlen moralischer Skrupel und Ethik, Lügenhaftigkeit, Unzuverlässigkeit, zunehmende Kriminalisierung 
drehen sich nur um die Beschaffung der Droge und haben mit einer echten Demoralisierung oder charak-
terogenem, antisozialen Verhalten nichts zu tun, weil sie andere soziale Bereiche nicht erfassen. Allerdings 
werden diese Störungen durch den Drang zur Droge ausgelöst und durch die emotionale Störung begün­
stigt. 

Durchgangssyndrom: 

Die regelmäßige Einnahme hoher Dosen von einer mehr oder weniger toxischen Substanz über Jahre 
hindurch führt unweigerlich zur Störung der Fundamentalfunktion des Gehirns. Bei über zweijährigem 
bestehenden Heroinismus, gelegentlich auch nach der ersten Injektion, entsteht ein Durchgangssyndrom. 
Seine Erfassung erweist sich in vielen Fällen als sehr schwierig. Das jugendliche Alter, die Intelligenz, das 
lange Leben mit diesen Störungen führen im Zusammenhang mit der mäßigen Ausprägung des Syndroms 
zu Kompensationserscheinungen, die eine genaue Quantifizierung nach den üblichen psychopathometri-
schen Methoden - etwa des Syndrom-Kurztestes - nicht erlauben. So werden leichte Durchgangssyndrome 
oder auch kleine zerebrale Funktionsminderungen gemessen. Dies hat große Bedeutung für die forensische 
Begutachtung Drogenabhängiger. 
Die Kompensation läßt für den Außenstehenden kompliziert erscheinende Handlungen von Süchtigen, wie 
Dealen oder das Erstellen von Beschaffungsplänen für Drogen, als »physiologisch« erscheinen. In Wirk­
lichkeit sind Geschäfte dieser Art und die Beschaffung der Droge für den Abhängigen zu einem automati­
schen Ablauf geworden. Das Versagen in einer außerhalb des Drogenmilieus liegenden geistigen Beanspru­
chung deckt die psychische Störung auf. 
Leichtere Aufgaben können andererseits auch bei leichten oder mittelschweren Durchgangssyndromen 
anderer Ursache bewältigt werden. Die psychischen Störungen des Durchgangssyndroms erscheinen bei 
Heroin nicht so sehr in der Verlangsamung. Im Vordergrund stehen fast obligat amnestische Störungen. 
Die Patienten klagen selbst über Minderung der Aufmerksamkeit, des Auffassungsvermögens, des 
Gedächtnisses und vor allem der Konzentration und der Merkfähigkeit. 
Psychopathometrische Untersuchungen an Opiatabhängigen beweisen ebenfalls das neuropsychologische 
Defizit (GRÜNE et al. 1976, 1977; CARLIN et al. 1978). Dagegen fanden BRUHN und MAAGE (1975) keine 
signifikante Störung der kognitiven Funktionen und der Intelligenz bei Drogenabhängigkeit. 

Depression: 

Fast alle befragten Patienten (98%) (Benos) gaben an, während ihrer Sucht an Depressionen gelitten zu 
haben, und die meisten von ihnen (96%) dachten sogar an Selbstmord, Depression bildet eines der wichtig­
sten Symptome des Heroinismus und führt häufig zum Tode (BRON 1976). Nach TRUBEBECKER (1972) 
kommt der Selbstmord an zweiter Stelle als Todesursache nach der akzidentellen Überdosis. 
Es ist aber nicht geklärt, ob diese Störung eine Entzugserscheinung, ein depressives Durchgangssyndrom 
oder eine exogene Depression durch die für den Süchtigen aussichtlose Situation darstellt. Die kontinuier­
liche und ohne Schwankungen für Wochen und Monate persistierende Depression (BENOS U. GASTONIS 
1979) spricht zumindest zum Teil für die organische Ursache. 

Zwang zur Drogeneinnahme: 

Es ist nicht nur die Angst vor dem Entstehen der Entzugserscheinungen, was den Süchtigen immer wieder 
zur Droge treibt, sondern an erster Stelle der Zwang. Jeder Heroinist kennt dieses Gefühl, das mit 
Zunahme der Abhängigkeit immer quälender wird. Der Drang nach Drogen ist allen Suchtkrankheiten 
eigen; hier ist er aber so stark, daß man von einem Zwang reden kann, ohne ihn aber mit der Symptomatik 
des Anankasten in Verbindung zu bringen. Nach Auffassung einiger psychodynamischer Schulen wird der 
Sucht ein Zwangscharakter angelastet. 
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Nach der individualpsychologischen Theorie von NUSSBAUM (1943) ist der Sucht das Zwanghafte zuzu­
schreiben. HARTMANN (1978) spricht von impulsivem Verhalten. Bei den Süchtigen muß es sich um einen 
sekundären Zwang handeln, weil in den meisten Fällen nach längerer oder freiwilliger Abstinenz der 
Zwang an Intensität abnimmt und zum Schluß verschwindet, was beimAnankasmus nicht der Fall ist. 
Der Zwang in der Sucht entsteht erst nach stärkerem Konsum des Suchtmittels. So führen Suchtmittel und 
Abhängigkeit zu einer Zwangskrankheit. Die Voraussetzung der Zwangskrankheit ist erfüllt, wonach der 
Patient einer Triebregung gegenübersteht, der er einerseits folgen will, und doch gegen sie kämpft, so daß 
er will und gleichzeitig nicht will (JASPERS 1965). Zwangseinfälle können blitzartig auftreten, allein auf ein 
Stichwort (SCHNEIDER 1976). BENOS glaubt, daß solche Veränderungen im Zwischenhirn der Süchtigen, 
sofern sie festgestellt werden, meistens als Folge der Sucht anzusehen sind, da kaum einer der Süchtigen 
primär solche Störungen zeigt, er schließt aber nicht aus, daß wahrscheinlich Hirnstörungen mit 
anankastischen Symptomen auch zur Sucht führen können. 

Psychosoziale Störungen: 

Weitere psychische Störungen entstehen durch die Kombination der emotionellen Schwäche mit dem 
Zwang und dem Durchgangssyndrom. Abstumpfung des Pflicht-, Takt- und Verantwortungsgefühls, 
Einengung der Interessen und zunehmende Egozentrizität (KIELHOLZ und LADEWIG 1972). Bei der sog. 
Wesensänderung handelt es sich um die genannten Störungen und die Verhaltensänderung, und nicht um 
eine irreversible Schädigung. 

Verwahrlosung entsteht bei schwerem Heroinismus und kann auch bei früher differenzierten Menschen 
schwere Formen annehmen (STAEHELIN 1960). Unter Verwahrlosung versteht man die strukturelle Schä­
digung der psychischen Entwicklung des Jugendlichen (STRUCK 1974). Sie kann umweltbedingte, charak-
terogene und organische Ursachen haben. Bei den Heroinisten ist sie ohne Zweifel - wenn sie in der Sucht 
auftritt - als Folge der Lebensform in Kombination mit der zunehmenden hirnorganischen Schädigung 
anzusehen. 

Soziale Störungen: 

Die Familie 
Die psychischen Folgen des Heroinismus fallen dem Süchtigen selbst kaum auf; die sozialen dagegen bilden 
die Voraussetzungen einer motivierten Entwöhnungsbehandlung. Die Störungen resultieren aus der 
genannten psychischen Symptomatik. Die Unberechenbarkeit, das laissez-faire und gleichgültige 
Verhalten, die Überempfindlichkeit, der häufige Stimmungswechsel stellen für die Familie eine schwere 
Belastung dar. 
Sie führen oft zu einer Ablehnung des Süchtigen. Er wiederum verstärkt durch sein Verhalten die für ihn 
ungünstige Situation. 
Die Subkultur, die zwangsläufige Übernahme bestimmter Regeln des Drogenmilieus ist am häufigsten bei 
Haschisch-, Heroinabhängigen und polytoximanen Drogensüchtigen anzutreffen. Um eine Stärkung der 
Drogenwirkung zu erreichen, werden auch bestimmte Musikarten, Parfüme, Möbelstücke, Dekorationen, 
Lichteffekte usw. benutzt. Andere werden im Laufe der Zeit zu Verstärkern des Suchterlebnisses, z. B. 
Ohrringe, Kleidung usw. 
Der Beruf leidet erheblich unter der Droge. Nur wenigen Heroinisten gelingt es, ihre berufliche Stellung zu 
behalten, wenn nicht zu hohe Anforderungen gestellt werden und der Vorgesetzte Verständnis zeigt. 
Mangel an Verantwortungsgefühl, Unzuverlässigkeit, Abnahme der Aufmerksamkeit und Konzentration, 
rasche Ermüdbarkeit und allgemeine Interesselosigkeit machen den Süchtigen meistens berufs- und sehr 
oft arbeitsunfähig. 
Die zunehmende Kriminalisierung ist die Folge von Abnahme der moralischen Skrupel, Zwang nach 
Droge, Durchgangssyndromen und finanziellen Problemen. Zu aggressiven Handlungen kommt es selten. 
In den meisten Fällen handelt es sich um Drogenverkauf, Prostitution, Apothekeneinbrüche, Rezeptfäl­
schung und Gelddiebstähle. Außerhalb des zentralen Punktes der Drogenbeschaffung gibt es weniger 
Kriminalität als bei der Durchschnittsbevölkerung. 

»Ausflippen«: 

»Flippen« bedeutet »Verhaltensänderung aufgrund neuartiger Denkgewohnheiten mit gelockertem Reali­
tätsbezug, ausgerichtet auf wunschgesteuerte und ausschließlich sinnliche Erfahrungen« (HASSE 1975). 
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Der Ausdruck hat sogar in unserer Sprache mit positivem Beiklang Eingang gefunden. Für den Süchtigen 
bedeutet es aber einen bedauernswerten psychosozialen Endzustand. Der Zustand entsteht nach längerem 
Heroinmißbrauch, kann aber auch bei anderen Drogen vorkommen. Nach HASSE (1975) kommt dieser 
Zustand insbesondere bei Jugendlichen und intellektuell noch wenig differenzierten Persönlichkeiten vor. 
Das Syndrom geht mit einer Reduktion der kognitiven Funktionen einher (LENNERTZ 1972). Die Personen 
wirken auch oberflächlich, sprunghaft suggestibel und hypersensibel. HASSE (1975) sieht auch eine 
»Abnahme der auf Umweltobjekte gerichteten Affekte bei gleichzeitiger Steigerung sinnlicher Beeindruck-
barkeit«. Oft wird das »Ausflippen« von schwerer Verwahrlosung begleitet. Der Betreffende erkennt 
selten seine Situation. Die Ursache des Syndroms ist unbekannt. Es ist möglich, daß hier eine organische 
und psychogene Störung vorliegt, wobei die Anteile des einen oder des anderen von Fall zu Fall verschieden 
sind. 

Sexualstörungen: 

Untersuchungen des Sexualverhaltens jugendlicher Drogenabhängiger von SPRINGER (1973) ergaben 
keinen Hinweis für sexual-deviantes Verhalten. ANDRE (1979) fand eine Abnahme der Sexualhormone bei 
Heroinsüchtigen. Hormongaben besserten die Potenz, die Libido, die Ejakulationsstörungen usw. der 
Patienten. Der Autor glaubt aber nicht, daß Hormonabnahme die alleinige Ursache der Sexualstörungen 
ist. Zunahme der HWG oder Perversionen bei Heroinisten konnte nicht festgestellt werden. Die Ergebnisse 
decken sich mit Beobachtungen von Benos an ehemaligen Heroinabhängigen, die keine über der Durch­
schnittsbevölkerung liegende Anhäufung von sexuellen Perversionen oder Deviationen zeigen. Im Gegen­
teil normalisierte sich sexuelles Verhalten, das manche dieser Personen zeigten, nach der Entwöhnung 
(HWG, homosexuelle Neigungen). 
Heroin führt mehr als andere Opiate bei Abhängigkeit zum Erlöschen der Libido, der Potenz und der 
Menses. Die Libido erlöscht anders als bei Alkoholikern zuerst. In dieser Phase kann es bei erhaltener 
Potenz zu sexuellen Perversionen kommen, die aber sehr selten sind. Die Mädchen- und Jungenprostitu­
tion (Homosexualität) der Drogensüchtigen ist keine sexuelle Störung, sondern Folge der Abflachung der 
ethischen und sozialen Prinzipien sowie der neuropsychologischen Störungen. Wir sehen die in der Ent­
wöhnung oder kurz danach manchmal auftretende sexuelle Deviation als Irritation des Sexuallebens bei 
Wiederauftreten der sexuellen Triebe. 

Vegetative Störungen; 

Heroin wirkt wie andere Suchtmittel auf das vegetative Nervensystem. Das vegetative Gleichgewicht 
verschiebt sich immer mehr in Richtung Vagotonie (KIELHOLZ U. LADEWIG 1972). Die Folgen sind Brady­
kardie, kleiner Puls, Obstipation, Spasmen der glatten Muskulatur (vor allem Darm, Sphinkter oddi, 
Schließmuskel der Blase usw.) niedriger Blutdruck, die Pupillen sind enger, aber nicht immer auffallend eng 
wie zu Beginn des Heroinismus. Durch vasomotorisches Versagen können ödematöse Veränderung, 
Blässe, Röte der Haut u. ä. auftreten. Sicher entstehen ähnliche Störungen durch die toxische Wirkung des 
Heroins auf die Gefäße. Die Haut der Heroinisten sieht blaß, fahl, trocken und manchmal gelblich aus. 

Schlafstörungen: 

Der langjährige Heroingebrauch führt zu erheblichen Schlafstörungen. Der Schlaf wird oberflächlich und 
zerhackt (KIELHOLZ U. LADEWIG 1972). Es kann auch hartnäckige Schlaflosigkeit auftreten, die mit Hypno-
tika bekämpft wird, so daß eine neue Suchtgefahr von Seiten dieser Stoffe hinzukommt. 
EEG-Untersuchungen bei regelmäßiger Morphineinnahme zeigen suppressorische Effekte auf den REM-
Schlaf und die Aktivität langsamer Wellen des Schlafs (KAY U. KELLY 1970). Die Einzelschlafzeiten werden 
kürzer und der Tiefschlaf länger, jedoch findet sich in der Mitte der Nacht ein vermehrtes Wachsein 
(ZIEGLER 1978). HENDERSON et al. (1970) sowie MARTIN et al. b. (1973) fanden bei chronischer Metha-
doneinnahme ähnliche Befunde. Wir müssen annehmen, daß bei Heroin ähnliche Veränderungen anzu­
treffen wären. 

Neurologische Symptome: 

Die neurologischen Ausfälle entstehen nicht allein durch die toxische Wirkung des Heroins auf das Gehirn, 
das Rückenmark, das periphere Nervensystem und die Muskulatur, die tierexperimentell bewiesen 
wurden (MARTIN u. EADES 1964, KERR u. POZUELLO 1971) oder durch die Folgeerscheinungen auf der Basis 
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einer Schädigung wichtiger Organe, sondern auch durch die Toxizität der Beimengungen des Straßenhe­
roins wie z. B. Kinin oder Strychnin u. a., die berücksichtigt werden müssen. 

Zerebrale Störungen: 

STEINBRECHER (1975) beschreibt bei Morphinisten Koordinationsstörungen, hält aber auch enzephaloma-
lazische Prozesse für möglich. HALL und KARP (1973) beschreiben einen Fall mit schnell fortschreitender 
Tetraplegie, Anarthrieund Dysphagiebei einem 36jährigen Heroinisten einige Stunden nach der Injektion. 
LEY (1975) berichtet über einen Fall mit zerebraler Ataxie, Tremor und Schwindelzuständen. Querschnitts­
untersuchungen gibt es kaum, vor allem keine bei Heroinisten. BENOS hat 131 Heroinabhängige neurolo­
gisch untersucht und fand bei 96 Fällen neurologische Ausfälle (BENOS u. GATSONIS 1979). Bei den meisten 
handelte es sich um Koordinationsstörungen. An zweiter Stelle kamen Störungen der Oberflächensensibi-
litat in verschiedenen Mustern. Es folgten Nystagmus horizontalis und Reflexstörungen. Zwei Drittel der 
Patienten wiesen mehrere der genannten Symptome auf. Als weitere Symptome fand er bei einer 19jährigen 
Patientin, die bereits seit dem 15. Lebensjahr Morphin injizierte und zwei Jahre später Heroin, einen 
Nystagmus horizontalis des rechten Auges, mit der schnellen Komponente nach rechts sowie Koordinati­
onsstörungen und Hemihypästhesie für alle Qualitäten links. Die grobe Kraft des linken Beines war herab­
gesetzt. Die Symptomatik soll nach einer Heroininjektion mit anschließender »Ohnmacht« akut aufge­
treten sein und hatte sich später nach Angaben der Patientin wesentlich gebessert. Sie habe damals den Arm 
und das Bein »nicht richtig bewegen können«. Eine vaskuläre Genese dieser Störung ist anzunehmen. Die 
Patientin lehnte eine Angiographie ab. 
Ein 22jähriger Patient, der fünf Jahre lang Heroin zu sich genommen hatte, erhielt über sechs Monate von 
einem niedergelassenen Arzt Jetrium, ein synthetisches Opiat; in dieser Zeit nahm er ausschließlich dieses 
Präparat zu sich (6—7 Monate). Bei der Aufnahme berichtete der Patient über zunehmende Unruhe. 
Während der Jetriumeinnahme sei es auch zu Gesichts- und generalisierten Krampfanfällen gekom­
men. Nach den Entzugserscheinungen klagte er noch über Konzentrationsstörungen. Neurologisch zeigte 
er Koordinationsstörungen, Nystagmus horizontalis bds. mit der schnellen Komponente nach rechts. 
Die Bauchhautreflexe waren bds. nicht auslösbar. Die übrigen Reflexe waren unauffällig. Es bestand eine 
sensible Neuropathie mit Hypästhesie für alle Qualitäten handschuhförmig etwa bis zur Hälfte des 
Oberarmes bds. und an beiden Beinen, strumpf förmig fast bis zur Inguinalgegend. Die Hypästhesie war 
stärker an den Armen. Man fand bei einem weiteren jungen Heroinisten auch Schwäche des linken Armes 
und Beines, Koordinationsstörungen, Nystagmus horizontalis und Reflexunterschiede (Eigenreflexe des 
Beines und Armes rechts waren schwächer als links). Leider konnten wegen Abbruchs der Therapie nach 
2 Wochen weder der Verlauf der Störung beobachtet werden, noch etwas zur Klärung unternommen 
werden. 
Ein 19jähriges Mädchen, heroinabhängig, zeigte Schwäche des rechten Armes und Beines, Koordinations­
störungen und Hemihypästhesie rechts. Die Eigenreflexe waren rechts schwächer als links. 
Bei zwei weiteren Patienten fand Benos eine Hypokinese mit Erhöhung des Muskeltonus und schwachem 
Zahnradphänomen an beiden Armen. Ähnliches wurde bei Heroinabhängigen von RICHTER et al. (1973) 
beobachtet, allerdings nur nach Überdosierung. Von PAPESCHIE et al. (1976) sowie OKA und HOSOYA (1976) 
wurden bei chronischer Morphinverabreichung an Tieren extrapyramidale Störungen festgestellt. 

Zerebrale Krampfan fälle: 

Zerebrale Krampfanfälle können während der Abhängigkeit, im Heroinentzug und in der Entwöhnungs­
phase oder als Folge einer Überdosis zum ersten Mal auftreten. 
Wir fanden bei 5% unserer Patienten Krampfanfälle, die während des Entzugs und in der Entwöhnungs­
phase zum ersten Mal auftraten. Die Anfälle wiederholen sich nicht sehr oft in der Entwöhnungsphase, 
meistens ein- bis zweimal im Monat, es sei denn, sie haben eine andere Ursache als die Drogen. In allen 
Fällen handelt es sich um generalisierte Kramp fanfälle. Fokale Anfälle haben wir nicht beobachtet. Ähnli­
ches berichten RICHTER et al. (1973). In keinem Fall überdauern sie die sechs Monate. Das EEG zeigt 
meistens keine Krampfpotentiale und ähnelt dem EEG anderer Heroinabhängiger ohne Krampfanfälle. 

Toxische Amblyopie: 

Die Ursache der Blindheit bei Heroinabhängigen liegt nach RICHTER et al.. (1973) in der Kininbeimengung 
des Heroins. Der erste Fall wurde von BRUST und RICHTER 1971 beschrieben. Durch die Heroininjektionen 
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nahm der Patient 5 mg Kinin täglich zu sich. Kinin ist ein Gewebegift und kann auf Zentralnerven­
system, Herz, Muskulatur, Gastrointestinaltrakt, Nieren, Blut, Hörorgan und Labyrinth sowie Augen 
einwirken. Es ist aber möglich, daß auch andere Faktoren bei Heroinisten für die Entwicklung der Ambly-
opsie eine Rolle spielen. 

Zerebrale neuropathologische Befunde: 

Die Erwähnung von PENTSCHEW (1958), daß Morphin und andere Opiate nur unter Mitwirkung komplizie­
render Faktoren, z. B. Avitaminose, Kachexie u. ä., irreversible Hirnveränderungen erzeugen können, ist 
nach neueren Ergebnissen über die direkte toxische Wirkung des Morphins auf die Gewebezellen (SIMON 
1971) nicht ganz richtig. Abnorme Verfettungen am Endoderm und Mesoderm im Zerebellum, die bei 
Morphinismus gefunden werden, führt der Autor auf die allgemeine körperliche Kachexie zurück. Dieser 
Zustand, bei früheren Morphinisten in Spätstadien sehr häufig aufgetreten, ist bei den heutigen sehr früh 
sterbenden Heroinisten selten. Sicher spielen hier eine chronische Hypoxidose und Hyperkapnie für die 
Entstehung pathologischer Veränderungen neben der toxischen Morphinwirkung eine bedeutende Rolle. 
Auch kurze akute hypoxidotische Zustände des Gehirns, aufgrund von wiederkehrenden akuten Heroin­
reaktionen bei leichter Überdosierung mit Atemdepression und leichte Hirnödeme, die nach einiger Zeit 
abklingen, und wie erwähnt bei Heroinisten vorkommen, können die Hirnläsionen verstärken. Auf die 
Hypoxidose führen PEARSON, BADEN und RICHTER (1975/76) die von ihnen festgestellte Abnahme der 
Neuronenzahl im Globus pallidus bei Heroinabhängigen zurück. Ähnliches findet man bei Asphyxie 
(COURVILLE 

1953, SCHOLZ 1963) und anderen schweren hypoxidotischen Zuständen, z. B. bei Anästhesie-Zwischen­
fällen oder Anämie (COURVILLE 1953), aber auch bei Barbiturat- (SLATER et al. 1966) und Barbiturat-
Morphin-Intoxikation (JOYCE 1948). 

Spinale Störungen: 

Myelitis (Myelopathie) transversa 
Das an und für sich seltene Krankheitsbild stellt bei langjährigen Heroinabhängigen eine höhere Krank-
heitsinzidenz als bei Nichtabhängigen dar. Bei Heroinabhängigen wurde es zuerst von RICHTER und ROSEN­
BERG (1968) beschrieben. SCHEIN et al. (1971) haben ähnliches bei Opiatsüchtigen gefunden. Weitere 11 
Fälle sind von PEARSON et al. (1972) beschrieben worden. Es handelte sich in allen Fällen um junge 
Patienten, bis 30 Jahre alt. Nur drei Patienten litten an Erkrankungen, die in Zusammenhang mit der 
Myelopathie gebracht werden können (Pneumokokkenmeningitis, tuberkulöse Meningitis, tuberkulöse 
Osteomyelitis der WS). 
Alle hatten für kürzere oder längere Zeit die Heroineinnahme unterbrochen (Gefängnisstrafe, Kranken­
hausunterbringung) und hatten anschließend zwei bis fünf Monate Heroin injiziert bis zum Auftreten der 
akuten Symptome. Die Initialsymptome waren schlaffe Paralyse der Beine, die Schmerz- und Tempera­
turempfindung war ab D4, D5 bzw. D8 erloschen. Die Funktion der Blase war gestört. Die Abnahme der 
Tiefensensibilität zeigte verschiedene Grade. Das Myelogramm war in allen Fällen normal. Der Liquor 
zeigte eine leichte Proteinerhöhung und einige Lymphozyten. In einem Fall war der Liquordruck erhöht. 
Die Paralyse ging nach einigen Tagen zurück zur Restitution der motorischen Aktivität und Residual­
symptomen verschiedener Schweregrade, wie Muskelschwäche und Spastizität, begleitet von gesteigerter 
Reflexaktivität. Nur in einem Fall wurde eine vollständige Restitution beobachtet. Vier der Patienten 
verstarben an Ursachen, die nicht im direkten Zusammenhang mit der medullären Läsion standen (Lun­
genembolie, Niereninfarkt, »akute Reaktion« auf das Heroin). 

Neuropathologische Befunde der Myelitis: 
Nach PEARSON et al.. (1972) wurden an den Gehirnen keine Zeichen einer Überdosis gefunden. Im Groß­
hirn und speziell im Globus pallidus wurden die oben beschriebenen Veränderungen festgestellt. Im 
Rückenmark bestand an den entsprechenden Segmenten - meistens waren die unteren zervikalen und 
oberen thorakalen betroffen - totale Destruktion der gesamten grauen Substanz, die durch kleine Zysten, 
Blutgefäße und einige Gliazellen ersetzt war. 
Die weiße Substanz war noch gut erhalten. Die Nachbargebiete zeigten bis zu sechs Segmenten weiter eben­
falls Nekrosen und kleine Zysten in abnehmender Ausprägung. Bis zu acht Segementen weiter war außer 
reaktiven Astrozytenreaktionen keine Abnormität in der grauen Substanz mehr feststellbar. In der Region 
der zystischen Veränderungen sah man Atrophie der motorischen Wurzeln und leichte Schädigung der 
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langen Bahnen in der weißen Substanz, der peripheren Markscheide, degenerative Veränderungen der 
Ganglien, der dorsalen Wurzeln und neurogene Atrophie und Siderose der von den Segmenten versorgten 
Muskulatur. Als ätiopathogenetische Faktoren werden ischämische oder anoxidotische Mechanismen 
durch Embolien der Aa. spinales, vor allem der A. spinalis anterior, besonders im Bereich des Clonfluens 
der Aa. spinalis posterior angesehen. Letzteres wurde in zwei Fällen nachgewiesen (PEARSON et al.. 1972). 
Ähnliches wurde in sechs Fällen bei Kindern als Folge eines vorübergehenden Herzstillstandes festgestellt. 
Die Myelopathie bestand hier isoliert ohne Veränderungen im Zerebrum (GILLES U. MAG 1971). Plexitis 
wird manchmal von anderen neurologischen Abnormitäten wie Myelitis transversa, akuter Rhabdomyo-
lyse und chronischer Myopathie begleitet (RICHTER et al. 1973). 

Störungen des peripheren Nervensystems: 

Eine Anzahl von Störungen des peripheren Nervensystems dokumentiert sich bei Heroinabhängigen. 
Plexitis und Mononeuritis kommen bei Heroinabhängigen häufiger vor als bei nichtabhängigen Patienten 
(RICHTER et al. 1973). 

Brachiale und lumbosakrale Plexitis 

Die Störungen sollen ohne Relation zu einer Heroininjektion entstehen. Auch nachfolgende Injektionen 
sollen den Verlauf nicht beeinflussen. Der intensive, neuritische, kausalgiforme Schmerz kann eine sep­
tische Arthritis imitieren. Schwäche und Sensibilitätsausfälle sind gewöhnlich mild, was auch elektro-
diagnostische Studien zeigten (RICHTER et al.. 1973). Der Brachialplexus soll häufiger als der Lumbosakral-
plexus betroffen sein (CHALLENOR et al. 1973). 

Atraumatische Mononeuropathie: 

Die häufigste neurologische Komplikation im Patientenklientel ist die atraumatische Mononeuropathie. 
Die Patienten geben eine schmerzlose Schwäche der betroffenen Muskulatur etwa zwei bis drei Stunden 
nach der Injektion an. Dem Auftreten der Symptome ist kein tiefer Schlaf oder Bewußtlosigkeit, wie bei der 
Druckneuropathie, vorangegangen. Trotzdem findet man elektrophysiologisch eine Verlangsamung, die 
stärker in den angrenzenden Gebieten ist als im Herdbereich, ähnlich wie nach einer Nervenschädigung 
durch Druck (RICHTER et al. 1973). 

Traumatische Mononeuropathie entsteht durch direkte Schädigung der XT , . T . . . 
Nerven nach einer Injektion von 

Heroin-Fremdbeimengung. Sie beginnt mit Schmerzen während der Injektion, begleitet von Parästhesien, 
Schwäche und Sensibilitätsabnahme treten erst einige Minuten später auf. Der Funktionsverlust ist 
gewöhnlich dauernd. 

Akute und subakute Polyneuropathie: 

Symmetrische lebensbedrohende Polyneuropathie wurde von RICHTER et al. (1973) in drei Fällen von 
Heroinismus gefunden. Meistens findet man eine schnellentwickelte symmetrische Paralyse. Drei 
Patienten der genannen Autoren waren starke Heroinisten, weitere zwei bekamen ihre Polyneuropathie 
eine Zeitlang nach Absetzen der Drogen. Subakute Fälle mit symmetrischer Schwäche und Sensibilitätsstö­
rungen oder ganz leichter Schwäche kommen ebenfalls vor. 

Neuropathohgische Befunde werden häufig als Nebenbefund bei Autopsien von Heroinabhängigen 
gefunden. Bioptisch wird Verlust des Achsenzylinders und der Markscheide mit kontinuierlicher aktiver 
Degeneration festgestellt. Gelegentlich sieht man kleine Herde einer chronischen Entzündung, die in Rela­
tion zu Veränderungen der peripheren Nerven und sensorischen Ganglien stehen. Häufiger findet man 
residual Knötchen und Neurophagie in den dorsalen Wurzelganglien. Außer der traumatischen Ursache 
durch die paravenösen Injektionen von verschiedenen Beimengungen und infektiösen Ursachen wird die 
allergische Neuritis diskutiert (RICHTER et al. 1973). 

Muskelstörungen: 

Verschiedene Typen von Muskelschädigung sind bei Heroinismus beschrieben worden. 
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Akute Rhabdomyolyse mit Myoglobinurie: 

Sie ist ein Syndrom, das von RICHTER et al. 1971 beschrieben wurde. Es steht im Zusammenhang mit der 
Heroininjektion. Bei diesen Patienten wurde weder Trauma, Kompression noch Ischämie gefunden. Das 
Syndrom beginnt mit Ödemen, Schwäche aller Extremitäten, generalisierter Myoglobinurie. Das Krank­
heitsbild kann durch Niereninsuffizienz kompliziert werden. Das EMG zeigt myopathieähnliche Bilder in 
allen Muskeln mit proximaler Betonung. Die histologische Untersuchung demonstriert ein breites Spek­
trum von Veränderungen: von strukturellen Alterationen der Myofibrillen ohne Nekrosen oder mit 
zufällig verstreuten Nekrosen der Myofibrillen bis zu ausgedehnten Nekrosen aller Fibrillen des betrof­
fenen Muskels mit verschiedengradigem Ödem und fokalen Hämorrhagien. Die Autoren diskutieren eine 
toxische myopathische Reaktion als Ursache wie die Einwirkung von Beimengungen des Heroins, vor 
allem des Kinins, oder der toxischen Wirkung der Droge selbst, evtl. als allergische Reaktion. Ein seltener 
Fall von akuter, nichttraumatischer Rhabdomyolyse des Herzens bei einem Heroinabhängigen wurde von 
WYNNE et al. (1977) beschrieben. 

Chronische Myopathie: 

Eine fibrosierende Myopathie entsteht häufig bei langjährigen Heroinabhängigen, die subkutane oder 
intramuskuläre Injektionen bevorzugen. Die Erkrankung basiert auf den zahllosen Injektionen des 
Heroins und seiner Beimengungen in die Muskulatur. 
Es wird angenommen, daß auch die zunehmende Obliteration der Venen bei i.v. Applikation zu einem 
perivaskulären Ödem führt, das seinerseits Zellulitis und Myositis (ABERFELD et al. 1968) hervorrufen 
kann. Die Myositis kann aber auch ein toxischer Effekt der intramuskulären Injektionen sein. Chronische, 
subkutane und intramuskuläre Infektionen müssen ebenfalls zu chronischen Muskelveränderungen prä­
disponieren (ALAVI et al. 1971). 
Die erste Beschreibung einer chronischen fibrosierenden Myopathie wurde bei Meperidinabhängigkeit 
festgestellt (ABERFELD et al. 1968). Die elektromyographischen Untersuchungen zeigen Bereiche von 
kompletter Freiheit von elektrischer Aktivität, gemischt mit myopathischen Arealen (RICHTER et al. 1973). 

»Crush«-Syndrome und andere Muskelstörungen: 

SCHREIBER et al. (1971) beschrieben Crush-Syndrome als Komplikation bei Überdosis von Narkotika. PENN 
et al. (1972) dokumentierten verschiedene ähnliche Veränderungen bei komatösen Patienten 
nach Drogeneinnahme. RICHTER et al. (1973) haben unter ihren heroinabhängigen Patienten Crush-
Syndrome nach Besserung schwerer Bewußtseinsstörungen, als Folge von Druckerscheinungen auf die 
Extremitäten, beschrieben. Von RICHTER et al. (1973) wurden auch Muskelveränderungen ohne Bewußt­
seinsveränderungen festgestellt. Die Patienten gaben massive Schwellung der Extremität, in der die Injek­
tion i.m. erfolgte, an. In zwei Fällen fanden zwar die Autoren Infektionen oder thrombosentiefe Venen, 
schließen aber die toxische oder die akute allergische Reaktion bei den anderen Fällen nicht aus. 

Infektiöse und postinfektiöse neurologische Kompliktionen: 

Die Injektionspraktiken der Heroinabhängigen führen zu einer Anzahl von Infektionserkrankungen. 
Einige von ihnen führen ihrerseits zu neurologischen Störungen, die berücksichtigt werden müssen, um das 
Grundleiden erkennen und behandeln zu können. 

Zerebrospinale Komplikationen bei Endokarditis: 

Die hohe Erkrankungsquote injizierender Drogenabhängiger an infektiöser Endokarditis und anderen 
septischen Prozessen ist von vielen Autoren bereits in den 60er Jahren beschrieben worden (LURIA et al. 
1967, SAPIRA 1968, CHERUBIN et al. 1968, RAMSEY et al. 1970, DREYER u. FIELDS 1973, BANKS U. FLETCHER 

1975, MENDA U. GORBACH 1973). Die häufigsten Mikroorganismen sind nach OPENSHAW (1976) Staphylo­
kokkus aureus, viridans und Gruppe D, sowie Candida albicans und Serratia marcescens. Der Autor fand 
eine höhere Beteiligung des linken gegenüber dem rechten Herzen. Von 46 Heroinabhängigen mit Endo­
karditis zeigten 15 rechtsseitige, 29 linksseitige und 2 beidseitige Formen. Die allgemeine Mortalität lag bei 
37%, wobei die linksseitige Form eine höhere Mortalität zeigte (54%). Bei rechtsseitiger Endokarditis von 
28 Heroinisten fanden RAMSEY et al. (1970) neurologische Komplikationen bei einem Fall. 
OPENSHAW (1976) stellte ebenfalls einen Fall mit zerebralen Komplikationen unter 15 Abhängigen mit 
Endokarditis fest. Bei linksseitiger Form dagegen sind die neurologischen Komplikationen häufiger. 
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Während bei Nichtabhängigen die Zahl mit 12% (GREENLEE et al. 1972) bis 29% (JONES et al. 1969) ange­
geben wird, registrierten LAURIA et al. (1967) zerebrale Embolie bei Heroinisten in 45% und OPENSHAW 
sogar in 58% der Fälle mit linksseitiger Endokarditis. 

Typen der neurologischen Störung: 

Die am meisten anzutreffenden Komplikationen bei Endokarditis sind die zerebralen Embolien (JONES et al. 
1969, ZIMENT 1969). Mykotische Aneurysmen fanden ZIMENT (1969) in 2% bis 9% und OPENSHAW in 13%. 
In allen Fällen wurden sie angiographisch oder pathologisch- anatomisch gesichert. Die Aneurysmen führen 
durch Ruptur zu Subarachnoidalblutung (RICHTER U. Mitarb. 1973, OPENSHAW 1976). Mikroabszesse 
kommen mit und ohne Begleitung von mykotischen Aneurysmen nach ZIMENT (1969) in 13% der Fälle vor. 
Außer der Herdsymptomatik kommen leichte Meningitiden oder meningeale Reizung vor. Funktionspsy­
chosen als Folge einer toxischen Enzephalopathie sind wegen der Kombination mit der Hirnschädigung durch 
das Heroin und seinen Beimengungen häufig. Nach OPENSHAW (1976) kommen in 19% Enzephalopathien bei 
linksseitiger Endokarditis vor. JONES u. Mitarb. (1969) fanden dagegen nur 7% »toxische Psychosen«. 

Weitere zerebrospinale bakterielle Komplikationen: 

Schwere bakterielle Meningitiden sowie intrazerebrale, epidurale und subdurale Abszesse kommen auch 
ohne Endokarditis vor. 
Eine spinale Komplikation wurde von RICHTER u. Mitarb. (1973) bei einem Heroinabhängigen als Folge 
seiner Pneumokokkenmeningitis beschrieben. Sie war zwei Tage nach der letzten Injektion aufgetreten und 
setzte mit einer Tetraplegie sowie Urin- und Stuhlinkontinenz ein. Das Myelogramm zeigte einen 
kompletten Block des zweiten Zervikalwirbels. Die Operation ergab einen epiduralen Abszeß. Ein anderer 
Patient der gleichen Autoren zeigte bei der Autopsie einen epiduralen Abszeß des zervikalen und oberen 
thorakalen Rückenmarks. 

Tuberkulose: 

Lungentuberkulose ist bei Heroinsüchtigen nicht selten. Tuberkulöse Meningitis wurde bei drei von 29 
Patienten mit Tuberkulose festgestellt (RICHTER U. Mitarb. 1973). 

Zerbrale Komplikationen der Hepatitis: 

Fast jeder der langjährigen Heroinabhängigen wurde durch die Hepatitis-Viren infiziert. Hepatitis kann zu 
neurologischen und psychischen Störungen führen. Außer Funktionspsychosen verschiedener Schweregra­
de können Verläufe mit Coma hepaticum und schweren neurologischen Ausfällen, mit oft tödlichem 
Ausgang, auftreten. RICHTER et al. (1973) fanden in ihrem Patientengut von 422 hepatitiden Heroinabhän­
gigen 19, die an Koma, schweren neurologischen Ausfällen und zerebraler Rigidität verstarben. 

AIDS: 

Mit der Spritzen-Hepatitis wird auch AIDS übertragen; dessen zerebrale Komplikationen weisen eine 
breite Palette aller denkbaren Symptome auf. 

Tetanus: 

Von 34 Patienten, die wegen Tetanus in das Harlemer Hospital in New York aufgenommen wurden, 
waren 30 Heroinabhängige. Die hohe Beteiligung der Heroinisten an Tetanuserkrankung ist sicher nicht in 
anderen Städten anzutreffen. Trotzdem sind die Abhängigen durch diese Erkrankung stark gefährdet. 

Lokale Abszesse mit Veränderung der Muskulatur und peripherer Nerven: 

Tiefe subkutane, intramuskuläre und paravenöse Injektionen führen gelegentlich zu Infektionen und 
Abszessen, die Ursache einer Schädigung peripherer Nerven sein können. Die Muskelinfektionen können 
zu permanenten fibrotischen Zuständen führen (ABERFELD et al. 1968). 

EEG: 

Als erster machte auf EEG-Veränderungen bei Morphinisten SWAIN 1948 aufmerksam. Die meisten tierex­
perimentellen Untersuchungen sind fast ausschließlich mit Morphin durchgeführt worden. KHAZAN 
und COLASANTI (1971) fanden bei morphinsüchtigen Ratten im Entzugssyndrom gegenüber einer Kontroll­
serie Abweichungen von der normalen elektrischen Spannung, und zwar eine Abnahme der Wellenampli-
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tude. Morphininjektionen verursachten die sofortige Zunahme der niedrigen Spannung. Die gleichen 
Autoren fanden eine Korrelation zwischen den »psychophysischen« Störungen und den EEG-Verände-
rungen während des Entzugssyndroms bei Ratten. 

KHAZAN und ROEHRS (1968) haben bei michtmorphinabhängigen Ratten nach Morphininjektionen eine 
Erhöhung der Spannung im EEG festgestellt. Dagegen zeigte die morphinabhängige Gruppe die oben 
erwähnte Abnahme der elektrischen Spannung. VOLAVKA et al. (1970) fanden bei 63 Drogenabhängigen 
nach i.v. Heroinapplikation Zunahme der Amplitude der Alpha-Wellen, Abnahme der Alphafrequenz und 
gelegentliche Spindelbildung. Nach 5 bis 32 Minuten zeigt sich als Spätreaktion eine Zunahme der Theta-
und manchmal auch der Delta-Wellen-Aktivität. In zwei Fällen wurde paroxysmale Aktivität registriert. 
Ähnliches ist bereits 1954 von WINKLER mit hohen Dosen erreicht worden, während er bei i.v. Injektionen 
von Morphin in niedriger Dosierung keine Auffälligkeit feststellen konnte. 

MOMOLI et al. (1974) berichten - ohne Angabe des zeitlichen Abstandes von der letzten Injektion - von 
insgesamt 25 EEG-Ableitungen Opiatabhängiger, daß 11 altersgemäß normal waren und 14 Abweichung 
zeigten, davon konnten 10 als gering abnorm bezeichnet werden und vier als mäßig abnorm. Bei den 
abnormen EEGs fand sich vorwiegend eine Einstreuung niedriger Theta-Gruppen über den frontalen und 
temporalen Regionen beiderseits. Zwei Patienten zeigten zusätzlich eine deutliche Einstreuung von Theta-
Wellen im Grundrhythmus. Bei chronischen Opiumrauchern fanden SEYFEDDINIPUR und RIEGER (1978) ein 
Drittel mit pathologischen Befunden, vornehmlich eine Zunahme bilateral symmetrisch gruppierter oder 
ungruppierter, überlagernder langsamer Wellen und weniger eine Verlangsamung der Grundaktivität. 

BENOS und KAPINAS (1979) haben die EEGs von Heroinabhängigen in der Abstinenzphase untersucht. 
Bezüglich des Zeitpunktes der EEG-Ableitung sind die Untersuchten in der ersten Woche nach Abbruch 
des Heroins, in der zweiten bis vierten Woche und nach vier Wochen erstellt. Bei den Patienten, die sich alle 
in der Entwöhnungsphase befanden, fanden sie vor allem spannungsarme EEGs mit Vigilanzstörungen 
(26,7%), einige waren unspezifisch abnorm (20%) oder verlangsamt (13,3%). Bei zwei fanden wir 
paroxysmale Dysrhythmie. 29 der spannungsarmen zeigten zum einen Desynchronisationsphänomene 
(niedrige Amplitude unter 30 \xV und schnellere Frequenz von 11-13/sec.) und zum anderen Vigilanzstö­
rungen, wobei die klinische Symptomatik der völlig wach untersuchten Personen und das desynchroni­
sierte EEG auf eine Dissoziation zwischen der völligen Wachheit der Heroinabhängigen und der Vigilanz-
störung im EEG weisen. Ein Zusammenhang zwischen klinischen und neurologischen Störungen und 
EEG-Befunden konnte nicht festgestellt werden. Die Dauer jedoch sowie die Dosis von Heroingebrauch 
scheint, wie erwartet, eine gewisse Beeinflussung auf das EEG zu haben. Die EEG- Veränderungen, soweit 
es zu beurteilen möglich war, normalisierten sich im Laufe der Zeit. Unsere Befunde ähneln denen anderer 
Autoren bei Opiaten und anderen Drogen. Nur bei Heroinabhängigen kommen niedergespannte EEGs 
häufiger vor. Interessant ist, daß Monate nach der Absetzung des Heroins eine große Anzahl der Ablei­
tungen noch Störungen zeigte. 

Neuropsychiatrie des Entzugssyndroms: 

Akute Phase 
Wird das Heroin abgesetzt, so entsteht nach etwa 24 Stunden ein Entzugssyndrom. Kurz vorher, etwa 
4-6 Stunden nach der letzten Injektion, sind bereits einige Vorboten des Entzugssyndroms wie Verlangen 
nach Drogen, Unruhe, leichtes Zittern und Schwitzen feststellbar. Bei einem kleinen Teil der Heroinabhän­
gigen bleibt das Syndrom nur auf diese Erscheinungen beschränkt (BENOS 1979), ähnlich wie beim Alkoho­
liker oft ein »Prädelir« sich nicht zum »Delir« entwickelt. Das Syndrom entsteht wahrscheinlich durch 
überschießende Reaktion der durch den Mißbrauch gedämpften Zentren. MARTIN und JASINSKI (1977) 
teilen die Symptome in drei Gruppen: 

1. Störungen des autonomen Nervensystems, 
2. somatomotorische Störungen und 
3. Verhaltens- und subjektive Störungen. 

Die ersten sind wohl Ausdruck einer Sympathikotonie durch das plötzliche Fehlen der synpathikolytischen 
Wirkung des Heroins. Benos hat nach der Häufigkeit folgende Symptome bei 162 Heroinisten gefunden: 
Schlaflosigkeit, Pupillenerweiterung, Unruhe und Depression stehen an erster Stelle, gefolgt von 
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Schwitzen, Zittern, Tachykardie, Rückenschmerzen, Kalt-Heiß-Wallungen, Mattigkeit, Appetitlosigkeit, 
Schwindelzustände, Gähnen. 
Von den übrigen Symptomen kommen seltener Rhinorrhoe, Niesen, Augentränen, Muskelzittern, 
Muskelkrämpfe, Brustschmerzen, Gliederschmerzen, Brechreiz, Durchfall, Angstzustände, häufiges 
Wasserlassen. Sprachstörungen und Selbstmordgedanken vor. Seltene Symptome sind Fantasieren, Eßlust, 
Verstopfung, Herzbeengung, Krampfanfälle und Erbrechen. Sehr selten sind Temperatur- oder Blutdruck­
steigerung, Sexualstörungen (Spermaausfluß bzw. Orgasmus), Ohrensausen und Miktionsstörungen. In 
seltenen Fällen kann es durch häufiges Erbrechen zu Bewußtseinsstörungen kommen. Auch Kreislaufkol­
laps oder komatöse Zustände sind selten und kommen fast ausschließlich bei Personen im schlechten 
Allgemeinzustand vor. HIMMELBACH (1934) hat als erster eine Skala entworfen, in welcher die zeitliche 
Reihenfolge der Entzugssymptome aufgezeichnet ist. Später wurde sie von BLACHLY (1966) umgestaltet. Er 
unterscheidet fünf Krankheitsphasen, die der Patient durchläuft. Das bedeutet aber nicht, daß alle ange­
führten Symptome auftreten. Auch das Durchlaufen aller Phasen bedeutet nicht, daß das Syndrom beson­
ders schwer ist. Ein Zusammenhang zwischen der Art des Symptoms und der Schwere des Syndroms 
konnte nicht festgestellt werden. Einige Symptome waren sowohl bei leichten als auch bei schweren Krank­
heitsbildern vorhanden. Andere Symptome, die nach den genannten Autoren nur bei schweren Formen des 
Entzugssyndroms vorkommen sollen, waren bei leichten ebenfalls nachweisbar und umgekehrt, oder es 
fehlten die meisten Charakteristika, die nach den Skalen schwere Formen kennzeichnen. 
Der Morphinentzug wird im EEG von einem abrupten signifikanten REM-Rebound- Schlaf (ZIEGLER 
1978) charakterisiert, der sich manchmal nach zwei Monaten normalisiert (LEWIS 1969). Die Zahl der 
schnellen Bulbusbewegungen, die anfänglich abgefallen war, zeigt im Entzugssyndrom erhöhte Tätig­
keit, die Träume werden lebhafter, die Schlafdauer kürzer, der Schlaf unruhiger (Rebound- Schlaflosig­
keit). 

Protrahierte Entzugssyndrome: 

Die schweren Entzugserscheinungen gehen in ein bis drei Tagen zurück. Die Schlaflosigkeit und Depres­
sion persistieren einige Wochen, während andere in leichter Form zwar fortdauern, aber in ein bis zwei 
Wochen verschwunden sind. Nach KIELHOLZ und LADEWIG (1972) gibt es auch protrahierte Syndrome, 
die über 4—6 Monate andauern. Sie sollen sich in diskreten Symptomen äußern. Die Störungen sollen 
vor allem den Bereich des Stoffwechsels, des Kreislaufs, der Temperatur und der Atemfunktionen 
betreffen. 

Drang nach Drogen: 

Der Wunsch nach Drogen, der, wie wir berichtet haben, bei Heroinisten bis zum Zwang gesteigert ist, 
nimmt genau nach Abklingen der akuten Entzugserscheinungen zu, während alle anderen Symptome 
abnehmen. Diese Tatsache ist für die Therapie sehr wichtig, wenn bei freiwilliger Behandlung die Patienten 
die Behandlung abbrechen oder sich Drogen besorgen. 

Schwangerschaft und Entzugssyndrom: 

Der Entzug sowie der Heroinismus ist sowohl für die Schwangere als auch für das Kind ein Risiko. Ein 
Schwangerschaftsabbruch ist jedoch umstritten (DEISSLER 1978). Das abrupte Absetzen der Droge soll bei 
Schwangeren zu Konvulsionen, Kreislaufzusammenbruch und Funktionspsychosen führen (ZUMBE et al. 
1973). Die Neugeborenen zeigen immer Entzugserscheinungen, in manchen Fällen können sie vor der 
Geburt einsetzen, sogar vor dem Auftreten der Symptome bei der Mutter, und sich in heftigen Fußtritten 
der Feten äußern, sobald der Zeitpunkt der Einnahme durch die Mutter überschritten wurde (CONELL 
1976). Nach ROSENTHAL et al. (1965) treten sie in ein bis drei Tagen post partum auf. Nach ZELSON et al. 
(1971) setzen sie in 67% in den ersten 4 Lebenstagen ein. Es gibt aber Säuglinge, deren Mütter mit 
Methadon behandelt wurden, die ein sehr schweres Entzugssyndrom mit zerebralen Krampfanfällen und 
einer Todesfolge hatten, bei denen die Entwicklung des Syndroms erst zwei bis vier Wochen nach der 
Geburt begann (KANDALL U. GÄRTNER 1974). 
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Tabelle 4: Als Entzugssymptome der Neugeborenen werden angegeben (ROSENTHAL et al. 1965, CONELL 
1976, ZELSON et al. 1971, KALM et al. 1974): 

häufig selten 

grobschlägiger Tremor Hyperpyrexie 
verminderter Moro-Reflex generalisierte Anfälle 
Atemstörungen vasomotorische 
Schlaflosigkeit Labilität 
schrilles Schreien abwechselnde Röte 
Heißhunger und Blässe 
Diarrhö häufiges Gähnen 
Erbrechen kongenitale Miß-
myoklonische Zeichen bildung 
extreme Reizbarkeit Hypoglykämie 

Die Säuglinge haben wegen der genannten Komplikationen und ihrer häufigen Untergewichtigkeit (KALM 
et al. 1969, STONE et al. 1971) eine hohe Sterblichkeit von 3,6% (ZELSON et al. 1971) und bedürfen 
deswegen einer besonderen Behandlung, auch nach Abklingen des Entzugssyndroms. ZELSON et al. (1971) 
glauben, daß angeborene Mißbildungen nicht häufiger als in einer normalen Population vorkommen. 

Neuropsychiatrische Symptomatik der Entwöhnungsphase: 

Die oben beschriebenen Symptome der chronischen Intoxikation überdauern in den meisten Fällen die 
Entzugsphase und gehen vier bis sechs Wochen nach der letzten Heroineinnahme zurück, in einigen Fällen 
dauern sie sogar Monate an, und in schweren Fällen hinterlassen sie Dauerschäden, z. B. leichte Paresen 
oder Schwächen einer Extremität. Benos hat 131 Heroinabhängige in der Entwöhnungsphase (drei 
Wochen nach dem Abklingen der akuten Entzugserscheinungen) untersucht und fand bei 94 noch neurolo­
gische Symptome (Tab. 5). 

Tabelle 5: Neurologische Störungen bei 131 Heroinabhängigen in der Entwöhnungsphase. Bei etwa 60% 
der Patienten kamen bis drei der genannten Symptome vor. 

neurologische Störung Fälle prozentualer 
Anteil 

Koordinationsstörungen 96 73,28 
Reflexstörungen 32 24,43 
Nystagmus horizontalis 28 21,34 
Hemihypästhesie 17 12,98 
Andere Sensibilitätsstörungen 19 14,50 
Hamiparesen 5 3,82 
Parkinson-Syndrom 2 1,53 

Die EEG-Veränderungen sind in einem Teil der Fälle bis zu 6-7 Monate lang feststellbar. Nach einem Jahr 
konnten wir jedoch nichts Pathologisches mehr registrieren, es sei denn, es handelt sich um Schäden 
anderen Ursprungs. 

Depressive Syndrome: 

Depressive Syndrome treten in der Entzugsphase auf und überdauern die akute Phase. Meist verschwinden 
sie vier bis sechs Wochen später, indem sie an Intensität laufend abnehmen. Es gibt aber auch Einzelfälle, 
die viel langer andauern. Bei einem 26jährigen Heroinisten ist die Depression erst nach sechs Monaten voll­
ständig abgeklungen. In der ersten Zeit sind die Patienten deswegen selbstmordgefährdet und bedürfen oft 
wegen der Stärke ihrer Symptome thymoleptischer Behandlung. In leichter Form kommen depressive 
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Symptome in der ersten und zweiten Woche nach dem akuten Entzug fast bei allen Heroinabhängigen vor 
(BENOS U. GATSONIS 1979). 

Der periodische Suchtanfall (PSA): 

Dieses wichtige Syndrom ist allen Heroinsüchtigen als »schußgeil« bekannt. Ausgelöst wird es vor allem in 
den ersten Monaten nach dem Entzug des Heroins durch einen für die Person relevanten Drogen-
wunschauslöser, z. B. bestimmte Musik, momentane Gespräche, Kontakt mit Spritzen, gewisse Farben 
oder Gerüche u. ä. Wahrscheinlich ist eine seelische Bereitschaft notwendig, weil die gleichen Auslöser 
nicht immer zum PSA führen. 
DEISSLER (1977) hat PSA, bei denen der Süchtige aus dem Schlaf gerissen wird, wobei die Schilderung der 
Träume in keinem erkennbaren Zusammenhang mit dem PSA stehen, beschrieben. Nach dem gleichen 
Autor tritt der PSA in der prämenstruellen Zeit häufiger und stärker auf. Bei jüngeren Personen soll er auch 
schwerer als bei über 30jährigen sein. Der PSA beginnt mit einem Drogenzwang, Aussetzen des kritischen 
Denkens, Angst, innerer Unruhe und Störungen der mnestischen Funktionen. Oft hat man den Eindruck, 
der Patient habe eine erhebliche Beeinträchtigung des Bewußtseins. Der Zustand kann Tage bis Wochen 
dauern. Wenn der Anfall nicht erkannt oder behandelt wird, führt er unweigerlich zum Rückfall. Der nicht 
befriedigte Suchtanfall kann zu schweren Eregungszuständen mit Zerstörung von Einrichtungsgegen­
ständen, aggressiven Handlungen gegen andere Personen und sogar zu brutalen Selbstmorden führen. 
Auch poriomanische Zustände und andere sinnlose Handlungen kommen vor. 

Periodische depressive Zustände (PDZ): 

Diese Zustände darf man nicht mit dem PSA verwechseln. Sie erscheinen plötzlich und ohne äußerlichen 
Anlaß. Sie zeigen keine Tagesschwankungen, auch keine bevorzugten Tagesschwergewichte; sie sind den 
ganzen Tag fast gleich, auch ihre Dauer ist kürzer als endogene Formen. Sie halten höchstens eine Woche 
bis zwei Wochen an, somit sind sie länger als physiologische Gemütsschwankungen. Die PDZ sind niemals 
schwer. Selbstmordgedanken haben wir nie beobachtet. Sie treten gehäuft etwa drei Monate nach dem 
Entzugssyndrom auf und etwas weniger häufig sechs Monate danach. 
Sie können aber in jedem Abschnitt der Entwöhnungsphase auftreten. In dieser Periode sind die Patienten 
leicht gereizter Stimmung, finden plötzlich die Therapie schlecht, oder kritisieren die ihnen jetzt erst aufge­
fallenen »Mißzustände«, oder glauben, »es nicht mehr schaffen zu können« u. ä. Andere Patienten 
dagegen erkennen ihren Zustand und bitten den Arzt um Hilfe. Aus den genannten Gründen ist diese Zeit 
für die Betroffenen genauso gefährlich wie der PSA, weil sie die freiwillige Therapie abbrechen und in 
diesem Zustand immer rückfällig werden. 

Nachhall-Erlebnisse: 

Diese Zustände haben nichts mit »flash-back« oder Nachhallpsychosen oder »Horror-Trip-Phänomen« 
zu tun, die nur bei Halluzinogenen, Amphetaminen und Cannabis vorkommen. Das einzig Gemeinsame ist 
die Rückkehr in einen früheren Zustand, als die Wirkung des Heroins noch bestand. Sie zeigen keine 
Bewußtseinsstörungen und keine Halluzinationen oder wahnhaften Erlebnisse, wie die von HASSE und 
WALDMANN (1971) beschriebene Nachhallpsychose. Der Zustand hat vielmehr Ähnlichkeit mit einer 
Mediumekstase oder einer archaischen Ekstase nach LANGEN (1961). Der in der Entwöhnungsphase sich 
befindende Heroinsüchtige kann durch einen Auslöser, z. B. Musik, die er während seiner Drogenkarriere 
hörte, in einen ekstatischen Zustand geraten. Für ihn wird die Umgebung in die Peripherie gerückt, bis sie 
völlig entschwindet. Er empfindet in dieser Zeit eine Euphorie. Durch äußere Reize, z. B. Zurufen, Hören 
usw. kann der Betreffende aus seinem Trancezustand zurückgeholt werden. Auch ohne Auslöser, allein 
durch Fixierung eines Punktes bei gleichzeitiger Erinnerung des Drogenerlebnisses, kann ein solcher 
Zustand herbeigeführt werden. Wahrscheinlich handelt es sich um sehr suggestible Personen, die sich in 
Trance versetzen können. 

Tod durch Methadon: 

Nicht immer ist die tödliche Vergiftung nach Heroin- oder Morphinapplikation durch Überdosierung 
verursacht. Auch idiosynkratische Reaktionen angeborener Überempfindlichkeit aufgrund eines Enzym­
mangels werden diskutiert. Ein dritter Aspekt besteht in der Verfälschung des Rauschmittels (insbesondere 
die Verwendung von Methadon anstelle von Heroin), die Süchtigen vor allem in den USA immer häufiger 
das Leben kostet. 
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E. KLUG und H. WOJAHN vom Institut für Rechtsmedizin der Freien Universität Berlin untersuchten den 
Tod einer 23jährigen Frau, die nach der i. v. Injektion von gerade erworbenem "Heroin" verstorben war. 
Als wesentlichste Befunde ergaben sich eine akute Blutstauung der großen Eingeweidedrüsen sowie ein 
Hirn- und Lungenödem. Bei der chemisch-toxikologischen Untersuchung von Gallenflüssigkeit und 
Magensaft konnte Methadon identifiziert werden. 
Klug und Wojahn betonen, daß die tödliche Dosis von i.v. zugeführtem Methadon (um 100 mg) etwa den 
verschnittenen Heroinmengen entspricht, die von Süchtigen üblicherweise als Einzeldosis gespritzt 
werden. 
Das Vergiftungsbild steht im Zeichen der Atemlähmung, der Tod tritt meist erst nach einigen Stunden ein. 
Der Herzmuskel weist histologisch eine feinsttropfige Verfettung auf. 

Nachweis: 

Qualitativer Nachweis: 

Farbreaktionen, z. B. Jodsäurereaktion, Farbreaktion mit Phosphormolybdänsäure, Nitratschwefelsäure 
und Marquis Reagens; Kristallteste, UV-Absorptionsspektrum, IR- Absorptionsspektrum, PC, DC, GC, 
Emit, Augentest mit Naloxon-Lösung 

Quantitativer Nachweis: 

Spektrophotometrische Bestimmung von freiem und konjugiertem Morphin in biologischem Material; 
Acidimetrische Titration, GC, Emit, RIA 

Therapie: 

Akut: 

Bei Atemdepression künstliche Beatmung, eventuell nach Sedierung bzw. Relaxierung ansprechbarer. Bei 
der (diagnostischen) Gabe eines Morphinantagonisten wie Naloxon (Narcanti®) oder Levallorphan 
(Lorfan®) kann es zu gefährlichen Herz-Kreislauf-Komplikationen (Herzstillstand) kommen. Daher 
Anwendung nur in Notsituationen! 

Azidosetherapie mit Natriumbikarbonatinfusion. 
Volumenzufuhr (Plasmaexpander) 
Behandlung des Hirnödems (HES 10%, Corticoide) 
Nachkontrolle der Nierenfunktion (CPK-Rhabdomyelose) und der Leberfunktion (Blutgerinnung). 

Chronisch: 

siehe Therapiekapitel 

Besonderheiten 

Lebenslang wegen Gefahr der Suchtverlagerung Vorsicht mit Alkohol und Sedativa. 
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