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Unterschiede der Opioide 

Art der Rezeptorinteraktion (Agonist, Partialagonist) 

Wirkstärke 

Kinetik (HWZ, Wirkdauer) 

Rezeptoraffinität 

Applikationsart und -form 

Anflutungsgeschwindigkeit 

Ceilingeffekt 

Opioidanalgetika 

Vollagonisten 

gemischte Agonisten/Antagonisten 

Partialagonisten 

Antagonisten 

RIA =  
relative intrinsische Aktivität 

Vollagonisten   RIA 1,0 

Partialagonisten  RIA 0,5 

Antagonisten   RIA    0 
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Vollagonisten: 
Tilidin, Morphin, Oxycodon, 
Hydromorphon, Fentanyle  

 µ-Rezeptor 

     Atemdepression 
    Euphorie Dysphorie 

Sedierung 

Postsynaptische Zelle 

Voll-Agonist am µ-Rezeptor  
(Bindung und volle Signalauslösung) 

Agonistam k-Rezeptor  
(Bindung und volle Signalauslösung) 

k-Rezeptor 

RIA 1                   RIA 1 

Analgesie 

© MATTHIAS BASTIGKEIT © MATTHIAS BASTIGKEIT 

Gemischte Agonisten 
Tramadol 

 µ-Rezeptor 

     Atemdepression 
    Euphorie Dysphorie 

Sedierung 

Postsynaptische Zelle 

Voll-Agonist am µ-Rezeptor  
(Bindung und volle Signalauslösung) 

Agonistam k-Rezeptor  
(Bindung und volle Signalauslösung) 

k-Rezeptor 

RIA 1                   RIA 1 

Analgesie 

Serotoninrezeptoren 

Übelkeit 
antidepressiv 
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Patialagonisten/gemischte Agonisten: 
Buprenorphin, Nalbuphin 

 µ-Rezeptor 

     Atemdepression 
    Euphorie Dysphorie 

Sedierung 

Postsynaptische Zelle 

Partieller Agonist am µ-Rezeptor  
(Bindung & abgeschwächte Signalauslösung) 

Antagonist am k-Rezeptor  
(Bindung, keine Signalauslösung) 

k-Rezeptor 

RIA 0,5                   RIA 0 

Analgesie 

Opiatrezeptoren 
neue Nomenklatur 

•  KOR 

• DOR • MOR 

µ  δ  

Κ  



Wirkstärke der Opiate 

Wirkstärke der Opiate/Opioide 
Opiat Wirkstärke 

Tramadol 0,1 – 0,2 

Tildidin 0,7 

Morphin/Nalbuphin 1 

Oxycodon 2 

Hydromorphon 8 

Buprenorphin  100 

Fentanyl  100 - 300 
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Therapeutische Breite der Opioide 

Bristol, Freye et al 

Wirkstärke 

Je größer die Rezeptoraffinität,  
desto größer ist  

die Therapeutische Breite! 

Ceiling Effekt 
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Geteilter Ceiling Effekt der Partialagonisten 
(Nalbuphin/Buprenorphin) 
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Grenze der Atemdepression 

Ziele nach WHO 

nicht-invasive, wenn möglich orale, Therapie 

(Dauer)therapie nach festem Zeitplan 

nach Stufenschema 

individuell abgestimmt auf den Patienten  
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Zenz, Strumpf et al, 1989 

© Matthias  Bastigkeit  



© MATTHIAS BASTIGKEIT © MATTHIAS BASTIGKEIT 

Strumpf et al.  2014 
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Anders als bisher 
angenommen sind 

Missbrauch und 
Abhängigkeit realistische 

Risiken einer lang 
andauernden 

Opioidtherapie 
nichttumorbedingter 

Schmerzen. Die Ursachen 
hierfür sind nicht eindeutig 

geklärt. 
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„Vor einigen Jahren wäre man mit einem 
solchen Thema auf einem Kongress 

ausgelacht worden«                                 
Dr. Johannes Lutz, Zentralklinik Bad Berka  

Gründe: Veränderungen in der Tumorbehandlung und 
-prognose und Veränderungen in der 

Opioidverschreibung. 50 bis 65 Prozent der 
Tumorpatienten überlebten heute einen Zeitraum von 

zwei Jahren nach Diagnosestellung.  

Eine Literaturübersicht beschreibt die 
Prävalenz einer Opioid-Abhängigkeit bei 

Tumorpatienten mit bis zu 7,7% 

Inzidenz von Missbrauch                             
und Abhängigkeit  
 

Berechnungen von Fishbain et al. ergaben für die Inzidenz des 
Opioidmissbrauchs und der Abhängigkeit unter einer Langzeittherapie bei 
Patienten mit chronisch nichttumorbedingten Schmerz einen Wert von 3,27 %.  

In einem 2010 publizierten Cochrane-Review wurde eine Inzidenz                
von 0,1 – 0,3 % angenommen.  

Zenz gab 0,03 % an 

Daraus ergibt sich ein Unterschied von 10.000 % 

Fishbain DA, Cole B, Lewis J et al (2008) What percentage of chronic nonmalignant pain patients exposed to chronic opioid 
analgesic therapy develop abuse/addiction and/or aberrant drug-related behaviors? A structured evidence-based review. Pain 
Med 9:444-459Noble M, Treadwell JR, Tregear SJ et al (2010) Longterm opioid management for chronic noncancer pain. 
Cochrane Database Syst Rev:CD006605 



Stufenschema der  
World Health Organization 

 Starke Opioide ± Nicht-Opioide 
 z.B.:  Morphin, Oxycodon, Hydromorphon, 
  Buprenorphin, Fentanyl, Methadon S

tu
fe

 3
 

 Schwache Opioide ± Nicht-Opioide 
 z.B.:  Codein, Dihydrocodein, Tramadol, 
  Tilidin/Naloxon S

tu
fe

 2
 

 Nicht-Opioide 
 z.B.:  ASS, Ibuprofen, Diclofenac, „Cox 2“ 
  Paracetamol, Metamizol, Flupirtin S

tu
fe

 1
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Mischen impossible 

¥ Die Kombination von Arzneimitteln der Stufe-III 
mit Medikamenten der Stufe-I ist je nach 
Schmerzart sinnvoll,  

¥ eine Kombinationsbehandlung von schwachen 
und starken Opioiden dagegen nicht.  

¥ Dennoch erhielten 21 Prozent der Patienten 
diese nicht indizierte Arzneimitteltherapie 

(Zech et al. 1995). 
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Fehlerkorrektur 

Opioide machen einen Schmerzpatienten  
nicht abhängig 

Opioide können einen Schmerzpatienten  
 abhängig machen! 

Nomenklatur unklar 

¥  Fehlgebrauch, Gewöhnung, Abhängigkeit, Sucht????? 

¥  International spricht man in Verbindung mit einer 
Opioidtherapie  von  

¥  „addiction“ 

¥   „abuse“  

¥  „misuse“ 

¥  „aberant drug-related behaviour“  

¥  „Pseudoaddiction“  



Begünstigende Faktoren für 
eine Suchtenwicklung 

Persönlichkeitsstruktur 

Klassische Konditionierung 
(Belohnung) 

Stress 

Trauma 

Depressionen 

rasche Anflutung! 
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Sucht vs Abhängigkeit 

©The National Institute on Drug Abuse  

Thalamus/ 
Hirnststamm 

VTA-Region 
Nucleus acumbens 

Präfrontaler Cortex 
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Kriterien 

Kriterien Pseudoabhängigkeit Abhängigkeit 

Dosiseskalation Nur bis Schmerzfreiheit/ 
-reduktion 

Zunehmende 
Steigerung 

Euphorie Nicht angestrebt Angestrebt 

Intoxikationszeichen û ü 

Nebenwirkungen 
werden beachtet ü û 

Ergänzende Maß-
nahmen werden befolgt ü û 

modifiziert nach Fishbain DA. Psychiatric Times: http://www.psychiatrictimes.com/articles/chronic-opioid-
treatment-addiction-and-pseudo-addiction-patients-chronic-pain/page/0/1. 

jeder Süchtige ist abhängig,  
aber nicht jeder Abhängige ist süchtig 

Schwere der Opioidabhängigkeit – 
Heroin und Opioidschmerzmittel im Vergleich 

Höherer Abhängigkeits-
Schweregrad bei Patienten mit 
Opioidschmerz-mittelabhängigkeit 
als bei Patienten mit 
Heroinabhängigkeit 

Daten aus Moore BA et al. J Gen Intern Med 2007; 22: 527–530; eigene Darstellung 

Opioidschmerzmittelabhängigkeit 

Die Vorstellung, dass Patienten mit 
Opioidschmerzmittelabhängigkeit weniger abhängig als 
Patienten mit Heroinabhängigkeit sind, ist nicht korrekt. 

Heroinabhängigkeit 

p =  0,04 

Schweregrad der Abhängigkeit (addiction severity index, ASI) 



Schmerzen als Hauptmotiv 

Barth KS et al. Am J Addict 2013; 22: 486–491 © MATTHIAS BASTIGKEIT © MATTHIAS BASTIGKEIT 

LONTS 

LONTS to go 

¥  Regelt die Langzeitanwendung von Opioiden über die 
Dauer von 3 Monaten hinaus 

¥  Rationale: keine ausreichende wissenschaftliche Evidenz 
über eine Zeitraum > 3 Monate 

¥  In der Langzeitbehandlung Opioide mit retardierter 
Galenik 

¥  oder langer Wirkdauer nach festem Zeitschema 

¥  Bedarfsmedikation im Einzelfall 

¥  Algorithmus für die Langzeitbehandlung mit Opioiden bei 
nicht-tumorbedingten Schmerzen 

Opiate in Deutschland 



Opiate in Deutschland 

¥  Überholte Situation: 

¥  Insgesamt werden in 
Deutschland zu wenig Opiate 
verordnet 

¥  orale oder transdermale weit 
verbreitet 

¥  WHO-Stufenschema 

¥  i.v.-Gabe bleibt die Ausnahme 
da hohes Suchtrisiko 

¥  Gefahr der Sucht unbegründet  

¥  Gefahr der Atemdepression 
sehr gering 

n  aktueller Trend: 
n  nasale/buccale  

Applikation nimmt  
extrem zu 

n  Oft off-label-use 
n  nasal entspricht fast i.v. 
n  rasches Anfluten, hohes 

Suchtrisiko 
n  Gefahr der 

Atemdepression 
n  Fentanyl steigt rapide an 
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Abhängigkeitsrisiko der 
Opiate im Vergleich 

Fentanyl 

Morphin 

Tramadol Oxycodon 

Tilidin 

Tapentadol Buprenorphin 

Nalbuphin 
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Fentanyl boomt 
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Fentanyl ist Todesursache Nr. 1 

Fentanyl liegt im Trend 

¥  76,7% aller Opioid-Verordnungen gingen in 
Deutschland an Nicht-Tumor- Patienten, 
besonders starker Anstieg von Fentanyl  

¥  In Deutschland habe sich in den vergangenen 
zehn Jahren die Zahl aller 
Opioidverschreibungen verdoppelt, die Zahl 
kurzwirksamer Fentanylpräparate aber ebenfalls 
vervierfacht 

     (Koppert W. 2013; DÄ110(4):43)  

Fentanylnasenspray 

Matthias Bastigkeit  



Fentanyl  
viele neue Arzneiformen 

Effentora ®  
Brausebuccaltablette  Abstral ®   

Sublingualtablette  

Instanyl ®   
Nasenspray, wässrig 

PecFent ®  
Nasenspray, pectinhaltig 

Actic ®  
Buccalschwamm 

NN ®  
Sublingualspray © MATTHIAS BASTIGKEIT © MATTHIAS BASTIGKEIT 

Fentanylkinetik 

Campus Kiel, D. Dartsch G Zeppetella et al.: A Network Meta-Analysis of the Efficacy of Opioid Analgesics for the Management of Breakthrough Cancer  
Pain Episodes. J Pain Symptom Manage 2013 doi: 10.1016/j.jpainsymman.2013.05.020. [Epub ahead of print, Aug 24] 

Fentanylnasenspray 

¥  „Rückblickend fungierte 
Tilidin für mich als 
Einstiegsdroge. Unter 
der Einnahme von 
Tilidintropfen erfuhr ich 
ein rasch anflutendes, 
entspannendes, 
„warmes“ Gefühl.  

¥  Später spritzte ich mir bis 
zu 20 Ampullen Fentanyl 
täglich 

¥  Dann stieg ich auf 
Propofol um.“ 



50 Mikrogramm/ h = bis zu 10.000 Mikrogramm Gesamtgehalt 
Atemdepression ab 1.000 Mikrogramm!! 

Fentanyl in TSS hochdosiert Hyperalgesie 

¥  Opioid-induzierte Hyperalgesie (OiH) oft mit 
Toleranz assoziiert 

¥  Besonders bei µ-Agonisten (Morphin, Fentanyl) 
(Dtsch. Ärztebl 2010;107(4): A-151)  

Fentanyl Morphin Methadon Buprenorphin  
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Internalisierung (Endozytose) 

Buprenorphin zeigt aufgrund seiner 
besonderen -partial- agonistischen 
Wirkung sogar eine gesteigerte 
Endozytose, jedoch gleichzeitig ein 
ebenso schnelles 
Wiederauftauchen des Rezeptors 

an der Zelloberfläche, sodass die 
Toleranzent- wicklung geringer 
ausgeprägt ist.(Freye) 

 
Yaksh TL (1981) Spinal opiate analgesics. Characteristicsand principles of action. Anesthesiology 11: 293±346 

besonders bei Morphin und Fentanyl 

Buprenorphin externalisiert 



Morphin 

Vorteile 

¥  Senkung des Linksventrikulären enddiastolischen Druckes 
(LEVDP) 

¥  Senkung des Pulmonalarteriendruckes (PAP) 

¥ 1. Wahl beim ACS 
¥  Wirksam beim kardialen Lungenödem 

¥  universelle Applikation 

¥  Wirkdauer: 3 – 5 Stunden 

 

Atem-
depression 

HF RR Sedierung Ceiling Wirkstärke 

+ ↑ (↓) ↓ III - 1  

M-6-G ein Problem bei 
Niereninsuffizienz 

Morphin-6-Glucoronid 

§ ist analgetisch aktiv 

§ hat zentralnervöse NW: 

§ Sedierung 

§ Halluzinationen 

§ Verwirrtheit 

§ Atemdepression 

Suchttherapie 2006; 7: 64-65  

§  Tramadol hemmt 
Wiederaufnahme von 
Noradrenalin und 
Serotonin =  



Tramadol 

Nachteile 
¥  sehr geringe Wirkstärke 
¥  vergleichsweise starke Übelkeit 

¤  (hemmt Wiederaufnahme von Adrenalin   und 
Serotonin!) 

¥  Niereninsuffizienz: Kumulation 
¥  Leberinsuffizienz: Kumulation 
 

Tilidin 

¥  Tilidin besitzt ein hohes psychisches 
Abhängigkeitspotenzial 

¥  euphorisierende Effekte treten schon bei 25 bis 50 
mg auf 

¥  Das beigemischte  Naloxon wird aber erst bei 300 bis 
400 mg Tilidin (oral) wirksam 

¥  d.h. es besteht kein Schutz vor einer primären Tilidin-
Abhängigkeit.  

¥  Tilidin wird von den Konsumenten als 
antriebssteigernd und angstlösend wahrgenommen. 

Tilidin 

¥  Anders sieht es bei der Gruppe der Patienten 
aus, die Tramadol und Tilidin in „süchtiger 
Weise“ in deutlich erhöhten Dosierungen 
eingenommen haben.  

¥  Hier besteht einerseits die dringende Indikation 
für eine suchttherapeutische 
Anschlussbehandlung (Entwöhnungstherapie), 
andererseits eine deutlich häufigere 
Rückfallquote als bei den beiden anderen 
Patientenpopulationen. 

¥  Buprenorphin ist besser geeignet als 
Methadon 
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Gemischte Agonisten 
Tapentadol 

 µ-Rezeptor 

     Atemdepression 
    Euphorie Dysphorie 

Sedierung 

Postsynaptische Zelle 

Voll-Agonist am µ-Rezeptor  
(Bindung und volle Signalauslösung, 
Jedoch 50-fach schwächer als Morphin) 

Agonistam k-Rezeptor  
(Bindung und volle Signalauslösung) 

k-Rezeptor 

RIA 1                   RIA 1 

Analgesie 

Noradreanlin- 

wiederaufnahmehemmung 
antidepressiv 

Neuropathische 
Schmerzen? 

Tapentadol 

¥  Die Affinität von Tapentadol zum µ-Rezeptor ist 
etwa 50-fach geringer als die von Morphin.  

¥  Trotzdem ist seine analgetische Potenz beim 
Akutschmerz nur um den Faktor 3 schwächer.  © MATTHIAS BASTIGKEIT © MATTHIAS BASTIGKEIT 

Tapentadol 

Ein Missbrauch wurde in der Studie  
selten gesehen, verglichen mit 
anderen Stufe II Opiaten ist ein 
Missbrauch sehr gering 



¥  Das neue zentral wirkende Analgetikum Tapentadol (PALEXIA RETARD), ein 
Opioid und Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer, der dem 
Betäubungsmittelgesetz unterliegt, lindert in zwei Kurzzeitstudien nicht 
tumorbedingte chronische Schmerzen besser als Plazebo. In einer dritten, 
bisher nicht vollständig publizierten Studie findet sich kein Vorteil gegenüber 
Scheinmedikament. 

¥  Ein Wirkvorteil gegenüber einem reinen Opioid ist nicht belegt. Vergleiche mit 
dem Standard Morphin (MST MUNDIPHARMA u.a.) und mit Tramadol 
(TRAMAL, Generika), das einen ähnlichen dualen Wirkmechanismus hat, 
liegen nicht vor.  

¥   Bei Tumorschmerzen ist Tapentadol unzureichend geprüft.  

¥  Opioid-typische Störwirkungen wie Obstipation und zentralnervöse Effekte 
kommen sehr häufig vor.  

¥  Wir sehen beim derzeitigen Kenntnisstand keine Indikation für das 
überteuerte Mittel. 

Oxycodon  

Derivat des Codeins, Agonist am Mü- und Kapparezeptor 

Vorteile 

¥   geringe emetische Wirkung 

¥   keine aktiven Metaboliten 

¥   geeignet bei Leber- und Niereninsuffizienz 

¥   geringe(re) zentrale Nebenwirkungen 

Nachteil 

¥  Rasches anfluten, hohes Suchtrisiko 

 

 

Atem-
depression 

HF RR Sedierung Ceiling Wirkstärke 

+ ↑↓ ↑↓ II - 2  

Oxycodon: Gute Verträglichkeit  

– auch ohne Antagonist.. 

Oxycodon 
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Oxycodon plus Naloxon Oxycodon/Naloxon 

¥  Targin® ist ca. 40% teurer als die 
entsprechende Dosis Oxycodon und 2-3-mal 
teurer als eine äquivalente Morphindosis + 
Laxantien.  

¥  Da der Nutzen für Patienten, die Laxantien 
regelmäßig einnehmen, unklar ist, wird die 
Anwendung von Targin® vom Scottish 
Medicines Consortium, dem Drugs and 
Therapeutics Bulletin (British Medical 
Journal) und der Association for Palliative 
Medicine nicht empfohlen 

Targinact - opioid relief without constipation? Drugs and Therapeutics 
Bulletin 48: 138-141 

Oxycodon/Naloxon 

¥  Oxycodon/Naloxon ist hinsichtlich seiner analgetischen Wirksamkeit mit 
den zurzeit zur Verfügung stehenden stark wirkenden Opioiden 
vergleichbar. Ein klinischer Zusatznutzen ist bei Patienten mit regulärer 
Laxantientherapie nichtgesichert.  

¥  Daher wird der Einsatz von Oxycodon/Naloxon nicht empfohlen 

¥  Der Nutzen von Oxycodon/Naloxon wurde von der Transparenzkommission 
der Haute Authorité de Santé (HAS) als unzureichend („insuffisant“) 
bewertet und von der Erstattung ausgeschlossen 

¥  In Schottland wird Oxycodon/Naloxon nicht für die primäre Behandlung 
schwerer Schmerzen empfohlen  

HAS - Haute Autorité de Santé (Commission de la Transparence): Compte 
rendu de la réunion du 16 décembre 2009 – Examen des demandes: 
Targinact®: http://www.has-sante.fr/portail/upload/docs/application/pdf/ 
2010-02/compte_rendu_ct_16-12-09.pdf. Zuletzt geprüft: 06. November 
2012. 
13. Scottish Medicines Consortium: Advice Oxycodone/Naloxone (Targinact®): 
http://www.scottishmedicines.org.uk/SMC_Advice/Advice/541_09_ 
oxycodone_naloxone__Targinact_/541_09_oxycodone___naloxone__ 
Targinact_. Date Advice Published: 09 March. Zuletzt geprüft: 06. November 
2012. 
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Oxycodon 
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Oxycodon 

© MATTHIAS BASTIGKEIT © MATTHIAS BASTIGKEIT 

Oxycodon ohne Zusatz von Naloxon 
(Oxygesic®, mehrere Generika) ist in Form 
nicht-retardierter und retardierter Präparate auf 
dem Markt. Allen diesen Präparaten ist 
gemeinsam, dass sie einen Anteil von etwa 
einem Drittel Wirkstoff haben, der schnell 
anflutet, dass die Wirkung nach ca. 10-20 
Minuten eintritt und dass somit im eigentlichen 
Sinne kein retardiertes Präparat vorliegt. Die 
Folge davon ist, dass es eine erhebliche Zahl 
von Patienten mit chronischen, nicht-
tumorbedingten Schmerzen gibt, die eine 
Abhängigkeit von diesen Präparaten entwickelt 
haben. Beim Wechsel auf ein anderes Opioid 
bzw. bei einer Dosisreduktion von Oxycodon 
bekommen sie stärkere Entzugserscheinungen 
als bei einem Wechsel von einem anderen 
Opioid bzw. bei Dosisreduktion eines Opioids 
ohne schnell anflutende Komponente.  
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Oxycodon Kinetik 

Ordóñez Gallego A, González Barón M, Espinosa Arranz E. Oxycodone: a pharmacological and clinical 
review. Clin Transl Oncol, 2007, 9(5), 298–307. 
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AkdÄ warnt 

Eine Umfrage der US-amerikanischen 
Drug Enforcement Administration (DEA) 
bei den gerichtsmedizinischen Instituten 
ergab aus 30 US-Bundesstaaten (von ins- 
gesamt 51) die Meldung von 110 Todesfäl- 
len, bei denen OxyContin® die direkte To- 
desursache oder eine beitragende Ursa- 
che war. 172 weitere Todesfälle bezeich- 
nete die Behörde in einer vorläufigen Mit- 
teilung als „möglicherweise“ durch Oxy- 
codon bedingt  

Der Ärzteschaft empfiehlt die 
AkdÄ, 
Oxygesic®-Retardtabletten nicht 
als Mittel der Wahl zur Analgesie 
von Straßenabhängigen 
einzusetzen und auch anson- 
sten im Hinblick auf die oben 
zitierten Warnungen der 
amerikanischen Zulas- 
sungsbehörde Oxygesic®nur 
strikt indikationsgerecht zu 
verordnen.  

SCRIP: US debates OxyContin use and abuse. SCRIP 
No. 2698 (November 23, 2001b): p. 16 



© MATTHIAS BASTIGKEIT © MATTHIAS BASTIGKEIT 

Zacny & 
Gutierrez 
(2009) Drug 
and Alcohol 
Dependence
, 101: 
107-114. 
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Oxycodon 

Stoops, Hatton, Lofwall, Nuzzo & Walsh (2010) Psychopharmacology, 212: 193-203 

Buprenorphin  
in der Literatur oft fehlerhaft 
dargestellt 

¥  Buprenorphin wirkt etwa 40 mal stärker als 
Morphin, es besitzt das typische 
Abhängigkeitspotenzial aller Opioide. (Mutschler) 

¥  Buprenorphin wirkt 30 mal stärker als Morphin…
Sein Suchtpotenzial ist verhältnismäßig gering. 
Die Atemdepression kann mit Doxapram 
(Dopram ®) aufgehoben werden. (Aktories) 

¥  häufiger Benommenheit als unter Morphin, 
Atemdepression dauert länger als bei Morphin, 
durch Naloxon nicht antagonisierbar. (Scholz) 
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Rezeptorwirkung von 
Buprenorphin 

 µ-Rezeptor 

 Analgesie 
Anticraving 

Dysphorie 
Sedierung 

Postsynaptische Zelle 

Partieller Agonist am µ-Rezeptor  
(Bindung und abgeschwächte Signalauslösung) 

Antagonist am k-Rezeptor  
(Bindung, keine Signalauslösung) 

k-Rezeptor 

    Atemdepression 
Euphorie 

RIA 0,5  RIA 0 

Geteilter Ceiling Effekt der 
Partialagonisten 
(Buprenorphin) 

  Dosis-Wirkungsbeziehung  

0 

50 
Atemdepresssion 

Grenze der Atemdepression 
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Atemdepression 

•  Bei einer Dosierung von 16 mg Buprenorphin pro 
Tag sind ca. 95 % der µ-Opioid-Rezeptoren belegt. 

•  Keine zusätzliche Wirkung bei Einnahme weitere 
Opioide 

Opioid-Rezeptorbelegung mit 
Buprenorphin 

1.  Greenwald MK et al. Neuropsychopharmacology 2003; 28: 2000–2009. 

2.  Zubieta J et al. Neuropsychopharmacology 2000; 23: 326–334   



Wirkstärke Agonist Partial-
agonist 

Antagonist Aktiver 
Metabolit 
(renal) 

Löslich-
keit 

Missbrauc
hsrisiko 

Tramadol 0,1 OR. D, 
NA 

- - ++ Hydr. ++ 

Tilidin 0,2 OR - - - Hydr. + 
Tapentadol 0,5 OR, NA  - - 
Morphin 
 

1 OR - - +++ h +++ 

Nalbuphin 
 

1 µ–
Rezeptoren
. 
 

- κ-
Rezeptoren 

- H 0 

Oxycodon 
 

2 OR - - + h +++ 

Hydro-
morphon 
 

8 OR - - (+) h + 

Buprenorph
in 

100 µ–
Rezeptoren
. 
 

S-Rezeptor 0 L (+) 

Fentanyl 100 - 
300 

OR - - + h +++ 
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Abhängigkeitsrisiko der Opiate als 
Schmerztherapeutika im Vergleich 

• Sehr hohes Risiko bei nasaler und buccaler Anwendung rasch 
freisetzender Zubereitungen Fentanyl 

• Mittleres Risiko bei langfristiger Gabe nicht retardierter Präparate, 
auch wegen Indernalisierung, CAVE: MG6 Morphin 

• Hohes Risiko bei nicht-retardierten Zubereitungen, auch wegen 
Serotoninfreisetzung Tramadol 

• Mittleres Risiko bei oraler Gabe Tilidin 
• Hohes Risiko bei biphasisch freisetzenden Zubereitungen, 

psychotrope Wikrung Oxycodon 
• Geringes Risiko, enge Indikation Tapentadol 
• Sehr geringes Risiko, kaum Hyperalgesie, Externalisiierung, 

langsames Anfluten, Partialagonist Buprenorphin 


