
Drogen Methadon III—3.3 

Methadon 

Synonyma: 

Phenadon, Amidon, Polamidon 
Methadonhydrochlorid, 1-Polamidon® 
6-Dimethylamino-4,4-diphenyl-heptanon-(3)hydrochlorid; 
4,4-Diphenyl-6-dimethylamino-3-heptanonhydrochlorid; 
6-Dimethylamino-4,4-diphenylheptan-3-onhydrochlorid; 
In der Drogenszene: Dollies, Po 
6-Dimethylamino-4,4-diphenyl-3-heptanon 
l,l-Diphenyl-l-(2-dimethylaminopropyl)-2-butanonhydrochlorid 

Chemische Formel: 

C21H27N-HC1 

CH3 

Beschaffenheit: 

MG: 345,92 
Methadon ist ein weißes bzw. farbloses, geruchloses, bitter schmeckendes Kristallpulver, das im mono-
klinen System (eine Symmetrieebene, ß = 74°) kristallisiert und als Racemat bei 233-236°C schmilzt. Die 
(-)Form weist einen Schmelzpunkt zwischen 241-246°C auf. Die freie Methadon-Base, meist amorph. 
kaum kristallin, verflüssigt sich schon bei normaler Luftfeuchtigkeit. Wird die Base unter Feuchtigkeit­
sausschluß im Exikkator aufbewahrt, so liegt der Schmelzpunkt bei 78 °C. Methadon ist in Wasser verhält­
nismäßig gut löslich (12 g auf 100 ml), schlecht löslich in Chloroform; ähnlich ist die Löslichkeit in Isopro-
panol. Fast unlöslich in Ether und Glycerin. Die Methadonbase ist bedingt wasserlöslich und mit Wasser­
dampf flüchtig. 
Der pH-Wert der wäßrigen Lösung liegt zwischen 4,5 bis 6,5. Die Dissoziationskonstante beträgt bei 20 °C 
in wäßriger Lösung 8,25 und mehr. 
I(d,L-Polamidon) ist in der Bundesrepublik Deutschland nicht im Handel, sondern das L-Polamidon. Es 
zeigt der »amerikanischen« Racematform gegenüber folgende Hauptunterschiede: 
1. ca. l,9mal so starke analgetische Wirkung 
2. ca. l,9mal so starke atemdepressorische Wirkung 
3. ca. l,4mal so toxische Wirkung 
4. ca. 2mal so starke hibernatorische, d.h. den Winterschlaf fördernde Wirkung. 

Verwendung: 

Indikationen: 
für die stationäre Anwendung bei Opiatabhängigen: 
Lebensbedrohende Zustände im Opiatentzug, etwa mit zerebralen Krampfanfällen - was extrem selten ist. 
Opiat-Entzug bei schweren und konsumierenden Erkrankungen wie progredienter schwerer Lungen­
tuberkulose, Herz-Kreislauf-Dekompensation, gewissen postoperativen Zuständen; Aids. 
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Schwere, nicht durch Opiatentzug bedingte Schmerzzustände, jedoch nur mit größter Vorsicht wegen des 
im Körper noch vorhandenen Heroins. 
Eine weitere Indikation zur Erhaltungsdosis mit Methadon ist die heroinabhängige Schwangere nach dem 
fünften Schwangerschaftsmonat, um sie mit Methadon-Deckung in 10 bis maximal 21 Tagen zu entzie­
hen; ab dem sechsten Monat sollte dann zum Schutze der Frucht für den Rest der Schwangerschaft eine nie­
dere Polamidon-Erhaltungsdosis appliziert werden. Nach der Geburt kann die Mutter abrupt entzogen 
werden, das Neugeborene muß ausschleichend entzogen werden. 
Methadon-Maintenance-Programm: siehe Therapiekapitel 

Mißbrauch: 
wird als Heroinersatz gespritzt 

Vorkommen: 

L-Polamidon Hoechst Injektionslösung, Hoechst 
L-Polamidon Hoechst Tropfen, Hoechst 
Folgende Opioide unterscheiden sich von Methadon nur durch ihre kürzere HWZ: 
Dilaudid®, Dolantin®, Fortral®, MST 10, Scophedal® und Temgesic®. 

Wirkungscharakter und Stoffwechselverhalten: 

Nach Resorption und Verteilung auf dem Blutwege tritt zunächst eine temporäre Anreicherung von Me­
thadon in Leber, Lungen, Nieren und Milz ein. Blut, Herz und Skelettmuskel zeigen wesentlich niedrigere 
Spiegel. Methadon wird verhältnismäßig fest an Gewebeeiweiß gebunden. Es besitzt eine doppelt so große 
Bindungskapazität für menschliches Eiweiß, insbesondere an Lipoproteine, als Morphin und wird daher 
zumindest vorübergehend länger als dieses an Plasmaeiweiß fixiert. Diese Eigenschaften erklären die zeit­
lich länger bestehenden pharmakologischen Wirkungseffekte dieser Substanz {Verweildauer von Metha­
don im Körper beträgt ca. 20 h) gegenüber Morphin, u.a. die langanhaltende Miosis und weitgehende 
Kompensation des Abstinenzsyndroms nach Morphinmißbrauch. 
Es gibt drei verschiedene Wege der Metabolisierung von Methadon: N-Demethylierung mit nachfolgender 
Hydroxylierung des Phenylrestes, enzymatischer Reduktion, Oxydation der Seitenketten. 
Die Ausscheidung erfolgt hauptsächlich im Stuhl, etwa 10% mit dem Urin und der Galle; oberhalb 55 mg/ 
die kehrt sich der Exkretionsweg um, und es werden mehr reines Methadon und seine Metaboliten im Urin 
ausgeschieden, bei 160 mg/die bis zu 60%. Auch findet man relativ große Mengen im sauer ausgeschiede­
nen Urin. Bei weiblichen zu männlichen Rattennieren betrug der Faktor 2,7 (BASELT, 1971). Der Wirkungs­
mechanismus der Opioide ist bei »Heroin« beschrieben. Eine Blockierung der Opiatrezeptoren kann durch 
eine einmalige Gabe von Methadon pro Tag aufrechterhalten werden, wenn die Dosis genügend hoch ist; 
60-100 mg Methadon oral, 30-50 mg L-Polamidon oral. 
Eine zusätzliche Zufuhr eines anderen Opiates (z.B. Diamorphin) kann dann keine Effekte mehr auslösen, 
wenn die Rezeptoren über die gesamte Zeit zwischen den Dosierungsintervallen vollständig durch Metha­
don besetzt sind. 

Toxizität: 

TDLÖ oral Ratte: 770 mg/kg 
LD50 oral Ratte: 86 mg/kg 
LD50 oral Maus: 70 mg/kg 
Letaldosis: von 100-1000 mg 
Schwere Intoxikationen können bereits ab 40-60 mg oral auftreten. 
Opiatsüchtige vertragen oft wesentlich höhere Mengen, bei Zerebralsklerotikern können auch niedrigere 
Dosen zu Todesfällen führen, besonders gefährdet sind Kombinationsvergiftungen von Opiaten mit 
Scopolaminen. 
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Symptome und klinische Befunde: 

Bei leichten Intoxikationen: 
Müdigkeit, Bradycardie; in schweren Fällen: Schock, cardiale und cerebrale Giftwirkung, Lungenödem, 
Myoglobinurie und evtl. akutes Nierenversagen, möglicherweise sekundär (es kann über Muskelzerstö-
rungen-Drucknekrosen zur Myoglobinanhäufung im Serum und dann in den Nieren kommen). 

Bei chronischem Gebrauch: 
Die chronische Opiatvergiftung zeigt sich an der raschen Abstumpfung gegenüber der Droge und dem Ver­
langen nach ständig höherer Dosierung. Infolge anhaltender Obstipation (Darmverstopfung) und Appetit­
mangels kommt es zu augenscheinlicher Abmagerung, zu Kräfteverfall und vorzeitiger Alterung. Weitere 
auffallende Symptome wie Schlafstörungen, Zittern, Gang- und Sprachstörungen, Blutdruckabfall, Brady­
cardie, ständige Müdigkeit, Miosis, Impotenz, Frösteln, trockene, fahl-graue und gelbliche Haut, Haar­
ausfall erklären sich aus einer vermutlich durch Mangelernährung bedingten Schädigung des Zentralner­
vensystems. 
Das rasche Einsetzen der körperlichen und seelischen Abhängigkeit (»Morphinismus«) steht im Vorder­
grund. Damit ist durchwegs eine schwere Beeinträchtigung der Gesamtpersönlichkeit verbunden. Für den 
seelischen Zustand sind Stimmungslabilität und Abflachung des Denkens bei meist erhaltener Intelligenz 
kennzeichnend. Der Abhängige verliert auch die Fähigkeit, seine Handlungen zu kontrollieren. 

Entzug: 
Übelkeit, Erbrechen, Durchfälle, allgemeine motorische Unruhe, Schweißausbrüche, Tränenfluß, Angst­
gefühle, Kollaps, Unruhe, Schnupfen, Niesanfälle, Gähnen, Gänsehaut, unruhiger Schlaf, Mydriasis 
während der ersten 24 h, Zuckungen und Spasmen der Muskulatur, Bauchschmerzen, Muskelkrämpfe, 
Wärme- und Kälteschauer, Anstieg der Körpertemperatur, des Blutdrucks und der Herzfrequenz. 
Abstinenzerscheinungen sind auch bei Neugeborenen beobachtet worden. Auch bei ihnen finden sich eine 
gesteigerte motorische Aktivität, Zuckungen, Krämpfe, fortwährendes Hungergefühl mit Hände- und Fin­
gerlutschen, Erbrechen, Durchfälle und Hyperthermie. 
Eine schwere Dyspnoe mit apnoischen Pausen kann zu Exitus führen. Solche Symptome sind auch durch 
Morphinantagonisten auslösbar, wenn diese zur Behandlung einer Morphinvergiftung bei abhängigen 
Personen angewendet werden. 
Ohne Behandlung können die meisten Symptome 5-14 Tage andauern. Es kann noch eine Phase sekundä­
rer oder chronischer Abstinenz auftreten, die noch 2—6 Monate andauern kann, mit schrittweise abneh­
mender Schlaflosigkeit, Reizbarkeit und Muskelschmerzen, ebenso können noch eine Miosis, leichte Erhö­
hungen von Blutdruck, Herzfrequenz und Körpertemperatur und eine verminderte Ansprechbarkeit des 
Atemzentrums auf die stimulierende Wirkung von Kohlendioxyd andauern. 

Nachweis: 

Qualitativer Nachweis: Farbreaktionen nach FULTON 
Mikrochemische Kristallfällungsteste 
Pikrolonat Methode 
Methode mit Methylorange als Indikator 
Thermomikromethode 
PC 
DC 
Emit 
GC 
UV~Absorption 
IR-Ab Sorption 
Massenspektrometrie 
NMR-Spektrum 
Quantitativer Nachweis: Quantitative UV-analytische Bestimmung 
Fluorimetrische Bestimmung, GC, HPLC 
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Therapie: 

Akut: 
Atemwege freihalten, stabile Seitenlage, künstliche Langzeitbeatmung mit Sauerstoff. 
Bei Unmöglichkeit einer Langzeitbeatmung wiederholte Injektion (i.V., i.m.) eines Opiatantagonisten wie 
Naloxon (Na-combi®) oder früher mit Levatlorfan (Lorfan®). Vorsicht vor schweren Herz-Kreislaufreak­
tionen (Asystolie) bei Morphinabhängigen. Atemdepression verschwindet wegen der kurzen Halbwertzeit 
der Antagonisten nur für 30-60 Min., dann Eintreten des Ausgangsbefundes. 
Hämodialyse bei Nierenversagen. 
Chronisch: 
Körperlicher und psychischer (Langzeit-)Entzug wie beim chronischen Alkoholismus. 

Besonderheiten: 

In der BRD bis auf einige Forschungsvorhaben als Heroinersatz verboten. 

Fallbeschreibungen: * 

Faul: 
Bei der 1957 geborenen E.C. handelt es sich um das zweite von drei Kindern eines Versicherungskauf­
manns und seiner Ehefrau. Die Ehe der Eltern wird 1966 geschieden, der ältere Bruder wird Berufsoffizier, 
die jüngere Schwester Verwaltungsangestellte. E.C. lernt mit 13 Jahren einen heroinabhängigen Freund 
kennen, gerät zunehmend in Drogenkreise, nimmt Heroin und andere Drogen zu sich. 1975 wird die Pati­
entin in unserer Klinik erstmals wegen einer Heroinsucht stationär behandelt. Eine im Anschluß eingeleite­
te Entwöhnungstherpaie bricht die Patientin einige Monate später ab. 1976 bis 1979 weiter intravenöser 
Heroinkonsum, von 1979 bis 1982 ist die Patientin zeitweise drogenfrei; seit 1982 wieder Heroinkonsum, 
dazu 1985/86 ambulante Behanldung mit 10 ml Methadon täglich. Von 1976 bis 1984 ist die Patientin fast 
ausschließlich als Prostituierte tätig. 1975 Geburt einer gesunden Tochter, 1977 eines gesunden Sohnes, 
die bei der Mutter der Patientin aufwachsen. Im Juli 1985 wird eine HIV-Infektion festgestellt, der Patien­
tin eine weitere Tätigkeit als Prostituierte untersagt; seither verschiedene Aushilfstätigkeiten. Der Freund 
der Patientin erkrankt an AIDS. 
Im Januar 1988 kommt die Patientin auf Vermittlung eines Internisten, der die Patientin seit mehreren Jahren 
betreut, zur Einleitung einer Methadon-Substitutionstherapie zur stationären Aufnahme. Mehrere Entzugs­
therapien verliefen zuvor erfolglos. Bei der körperlichen Untersuchung fallen zervikal und axillär vergrößerte 
Lymphknoten auf; unauffälliger Neurotstatus. Im EEG finden sich leichte Allgemeinveränderungen; der 
TPHA-Test ist reaktiv. Unauffäliges Blutbild. Psychopathologisch ist die Patientin subdepressiv, ansonsten 
aber unauffällig. Die Patientin wird auf 10 ml Methadon eingestellt, das sie sich täglich in der Klinik abholt 
und unter Aufsicht eines Arztes einnimmt. Im Verlauf gelingt es der Patientin nach verschiedenen Aushilfstä­
tigkeiten in Videotheken etc. eine feste Anstellung als Sekretärin in leitender Position zu finden und sich aus 
der Drogenszene weitgehend zu lösen. E.C. scheint im Verlauf psychisch unauffällig, lehnt aber eine mehrfach 
angebotene Entzugstherapie ab. Im Zusammenhang mit einer im Verlauf aufgetretenen Infektion versucht die 
Patientin, das oral verabreichte Methadon wieder auszuspucken, um es sich zu Hause intravenös zu spritzen, 
wird dabei aber von einer Krankenschwester beobachtet. Als Begründung gibt E.C an, daß sie das Polamidon® 
lieber spritzen würde, weil es ihr so besser helfen würde. Einmal verdächtigt die Patientin die behandelnden 
Ärzte, ihr zu wenig Methadon gegeben und den Rest heimlich verkauft zu haben. Trotzdem gelingt es der Pati­
entin, hier eine tragfähige Beziehung herzustellen. Der somatische Status bleibt bei E.C. weitgehend stabil. 

Fall 2: 
Der 1961 geborene LR. ist seit seinem 18. Lebensjahr heroinabhängig, nimmt bis 1987 regelmäßig Heroin 
und andere Drogen wie LSD und Kokain zu sich. Seit 1978 intravenöser Opiatmißbrauch. Mehrfache Ent­
zugsbehandlungen sowie Haftstrafen wegen Beschaffungskriminalität. 1985 vorübergehend ambulante 
Einnahme von Methadon. 1987 bis 1988 wird der Patient von einem niedergelassenen Kollegen mit ca. 30 
Tabletten eines Codein-haltigen Hustenpräparates behandelt, nimmt darüber hinaus aber weiter Heroin 
und andere Drogen zu sich. Außer gelegentlicher Aushilfstätigkeiten keine regelmäßige Berufstätigkeit. 
Mehrfach versucht sich der Patient den »goldenen Schuß« zu setzen. Seit 1984 ist seine HIV-Infektion be­
kannt - Ansteckung wahrscheinlich durch eine damalige Freundin. Im Januar 1989 wird der Patient zur 
Einstellung auf Methadon stationär aufgenommen. Es finden sich beiseits zervikal und inguinal Lymph-

* Quelle: SAJKA, M., NABERD., HIPPIUS, H.: MMW, 44, 691-694 (1990) 
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knotenpakete im Rahmen eines Lymphadenopathie-Syndroms. Der Patient berichtet selbst über seit meh­
reren Monaten bestehende Konzentrations- und Gedächtnisstörungen. Der Gedankengang ist weitschwei­
fig; es liegen leichte Zeitgitterstörungen vor; affektiv ist der Patient zum Teil inadäquat gehoben. Keine 
psychotischen Denkinhalte. Die Primärpersönlichkeit zeigt dependente und antisoziale Züge. Bei unauffäl­
ligem kranilaen CT ergibt eine Liquorpunktion 48/3 Zellen bei einem Gesamteiweiß von 30 mg/dl. Es fin­
det sich eine oligoklonale Gammopathie im Liquor; HIV-Antikörper-Titer im Serum 1/200, im Liquorsyn­
drom 1/200000. Das entzündliche Liquorsyndrom wird als Ausdruck einer HIV-Enzephalitis gedeutet. Im 
Drogen-Screening bei Aufnahme lassen sich Morphin- und Benzodiazepinderivate ausmachen. 
Der Patient wird auf 7,5 ml Polamidon® eingestellt. In den ersten Monaten werden bei wiederholten Urin­
kontrollen zum Teil Benzodiazepine nachgewiesen. Im März wird der Patient dabei beobachtet, wie er ver­
sucht, Polamidon® in einen im Ärmel versteckten Joghurtbecher abzufüllen. Zur Rede gestellt, gibt er an, 
»er sei halt ein Fixer und brauche ab und zu eine Nadel«; er verlangt Polamidon®-Ampullen. Nachdem 
über einen Abbruch der Therpie diskutiert wurde, wird die Behandlung zunächst fortgesetzt. Der Patient 
berichtet im Verlauf wiederholt über Nachtschweiß, Nierenschmerzen und verschiedene andere körperli­
che Störungen, wirkt aber affektiv eher gehoben. Er erscheint über einen mehrmonatigen Zeitraum hin 
drogenfrrei, hat aber weiterhin Kontakte zur Drogenszene, lebt von der Sozialhilfe. Anfang September er­
scheint der Patient dann erstmals mehrere Tage nicht auf Station, entschuldigt sich später mit einem Auto­
unfall. Ende September 1989 erklärt der Patient telefonisch, er habe in den letzten Tagen wieder Heroin 
und auch Kokain eingenommen, sei wegen Entzugserscheinungen in eine toxikologische Station eingelie­
fert worden, habe die Behandlung dort aber nach einem Tag wieder agbebrochen. Eine erneute stationäre 
Aufnahme lehnt der Patient uns gegenüber ab. Eine Weiterführung der Substitutionsbehandlung erscheint 
als nicht sinnvoll; diese wird abgebrochen. 

Fall 3: 
Der 1958 geborene A.K. ist das zweite von drei Kindern eines Kaufmanns und seiner Ehefrau. Der ältere 
drogenabhängige Bruder verstirbt 1988 an einer Überdosis Heroin; die jüngere Schwester ist gesund. Seit 
1972 nimmt der Patient regelmäßig Haschisch zu sich, seit 1976 Heroin i.V., wobei die Drogenerkrankung 
des älteren Bruders wahrscheinlich bahnend gewirkt hat. Eine Ausbildung kann der Patient noch abschlie­
ßen; danach mehrere Aushilfsjobs, erste Diebstähle und Drogenhandel. 1980 achtmonatige Haftstrafe, 
1981 lernt der Patient seine spätere Ehefrau kennen, kann danach ein Jahr lang drogenfrei leben, anschlie­
ßend wieder Heroinkonsum. 1984 bis 1986 wird der Patient mit Methadon behandelt; später wird er von 
seinem Hausarzt mit Codein therapiert, nimmt aber weiterhin Heroin zu sich. Vor Aufnahme nimmt der 
Patient 40 bis 60 mg Hydrocodein sowie 1/2 g Heroin, ist trotzdem als Bauarbeiter tätig. 
Seit 1985 ist bei dem Patienten eine HIV-Infektion bekannt; die nicht-drogenabhängige Ehefrau ist ebefalls 
HlV-postitiv; der einzige, sechsjährige Sohn stirbt im November 1988 an AIDS. Kurz vor Aufnahme be­
ginnt der Patient eine Berufstätigkeit als Bauhelfer. Die Ehefrau ist Gärtnerin, betreut im Rahmen der 
AIDS-Hlfe zusätzlich infizierte und kranke Kinder. 

Bei Aufnahme im Mai 1989 imponieren mehrere nicht druckdolente Lymphknoten in der Leiste; es besteht 
eine disseminierte Follikulitis an beiden Beinen; die routinemäßig bestimmten Laborparameter sind unauf­
fällig. Im Nativ-CT finden sich frontal-betont erweiterte Liquorräume. Psychisch wirkt der Patient etwas 
niedergeschlagen und dysphorisch, ansonsten aber unauffällig. Die Primärpersönlichkeit zeigt narzißti­
sche Züge. Der Patient wird auf 9 ml Polimadon® eingestellt, worunter das Opiatenzugssyndrom be­
herrschbar erscheint. Im weiteren Verlauf gelingt es dem Patienten, als Bauhelfer tätig zu bleiben. Trotz 
längerer Anreise kommt der Patient täglich in die Klinik, um vor Arbeitsantritt seine Medikation einzuneh­
men. Mehrere Urinkontrollen liefern keinen Hinweis für einen zusätzlichen Drogenmißbrauch. Der kör­
perliche und psychische Befund erscheint weiter unverändert stabil. 

Diskussion: 
Kaum ein Tag vergeht, ohne daß ein am Drogenproblem interessierter Wissenschaftler, Politiker oder Pu­
blizist sich warnend oder fordernd zu Methadon-Programmen für Drogenabhängige äußert. Dabei wird 
über den möglichen Einsatz von Methadon sehr kontrovers diskutiert. 
Bei den hier dargestellten Fällen ist zu berücksichtigen, daß diese in gewisser Hinsicht eine Positiv-Auswahl 
darstellen. Die Mehrzahl der drogenabhängigen Patienten, die sich zunächst um eine Substutionsbehand-
lung mit Methadon bemühen, schrecken schon vor dem Gedanken an eine stationäre Aufnahme, tägliche 
Wiedervorstellungen oder regelmäßige Urinkontrollen zurück oder erscheinen erst gar nicht zu ver­
einbarten Gesprächen. Bei anderen Patienten besteht eine so ausgeprägte Polytoxikomanie, daß eine Sub-
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stitutionsbehandlung mit Methadon von vorneherein aussichtslos ist. Besonders wichtig erscheint es uns, 
die Kriterien für die Ausgabe von Methadon verbindlich festzulegen. Schon die Ab- bzw. Ausgabe von Me­
thadon kann erhebliche Probleme bereiten, wie die beiden ersten Fälle hier zeigen. Immer wieder gelingt es 
Patienten, den Methadon-Saft auszuspucken, abzufüllen oder anderweitig für einen späteren i.v. Konsum 
abzuzweigen, wobei die Raffinesse und der Einfallsreichtum mancher Patienten kaum zu überbieten sind. 
Von daher ist die Einnahme von Methadon genauestens zu kontrollieren. Wir geben Methadon grundsätz­
lich nur noch verdünnt in einer größeren Menge Fruchtsaft aus. Der Patient sollte nach Einnahme einen 
Schluck Wasser trinken. Die wiederholt propagierte und zum Teil auch druchgeführte Abgabe von Metha­
don in Apotheken erscheint uns völlig ungeeignet, da eine wirkungsvolle Kontrolle der tatsächlichen Ein­
nahme hier kaum möglich ist. Regelmäßige Urin- und ggf. auch Blutkontrollen sind eine absolute Notwen­
digkeit: Methadon ist kein »Ersatzwässerchen«, sondern ein hochwirksames Opiatderivat, das in Kombi­
nation mit anderen Rauchmitteln zu schweren Vergiftungen bis hin zu Todesfällen führen kann. Bei wieder 
rückfälligen Patienten muß die Substitutionsbehandlung abgebrochen werden. Der personelle und organi­
satorische Aufwand, um eine korrekte Abgabe und Einnahme zu gewährleisten, ist enorm. Die Weiterbe­
treuung HlV-infizierter Methadon-Patienten in unserer Klinik umfaßt regelmäßige ambulante Gespräche 
sowie die Teilnahme an einer wöchentlich stattfindenen Therapiegruppe. Darüber hinaus wird auch eine 
adäquate internistische Betreuung der Patienten gewährleistet. Gerade der oft schlechte somatische Status 
mit häufigen Infektionen und anderen Erkrankungen stellt für die Durchführung einer Substitutionsbe­
handlung ein besonderes Problem dar, da - wie unsere Erfahrungen zeigen - viele Patienten auch aus kör­
perlichen Gründen häufig nicht in der Lage sind, sich täglich in der Klinik vorzustellen. 
Unsere bisherigen Erfahrungen zeigen, daß zumindest einzelne Patienten durch die Gabe von Methadon 
psychisch und sozial so zu stabilisieren sind, daß eine regelmäßige Erwerbstätigkeit eine Loslösung aus 
dem Drogenmilieu, eine verbesserte Lebensqualität und damit auch ein vermindertes Infektionsrisiko für 
die Gesamtbevölkerung erreichbar erscheinen. 

Die hier dargestellten Fälle können eine systematische wissenschaftliche Untersuchung zur Frage der Wirk­
samkeit von Methadon-Programmen nicht ersetzen. Eine weitere katamnestische Erfassung der von uns 
behandelten Patienten ist vorgesehen. Die Erfahrungen in Schweden und der Schweiz zeigen, daß eine Ga­
be von Methadon an Drogenabhängige nur dann sinnvoll ist, wenn gleichzeitig eine weitere engmaschige 
therapeutische Betreuung gewährlieistet ist. Von Interesse wäre nicht nur die Beantwortung der Frage, ob 
und inwieweit sich Drogenkonsum, soziale Integration und Delinquenz durch die Gabe von Methadon 
verändern lassen, sondern auch, ob sich der somatische Status, auch unter Berücksichtigung immunologi­
scher Parameter, bei HIV-positiven Drogenabhängigen im Vertgleich zu andern infizierten Drogenabhän­
gigen durch die Gabe von Methadon günstig beeinflussen läßt. 

Schlußfolgerung: 
Die Methadon-Gabe an Drogenabhängige ist für die Mehrheit der Patienten nicht indiziert; grundsätzlich ist 
eine auf Drogenfreiheit ausgerichtete Therapie anzuraten und vorzuziehen. Die Substitution mit Methadon 
ist aber für einige Patienten mehr als eine ultima ratio und kann, allerdings nur eingebettet in ein umfassendes 
therapeutisches Konzept, zur Abnahme von Beschaffungskriminalität und -prostitution beitragen. 
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