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Synopsis  
_______________________________________  

Opioidsubstitution mit 
Buprenorphin 
A. Frei 

Buprenorphin ist seit über 10 Jahren unter dem Namen Subu-
tex® in Form von Sublingualtabletten zur Substitutionsbehand-
lung bei Opioidabhängigkeit zugelassen und stellt somit eine 
Alternative zur Methadonbehandlung dar. Buprenorphin war 
schon Ende der 1970er-Jahre als Temgesic® zur Behandlung 
mittelstarker bis starker Schmerzen eingeführt worden. Auf-
grund seiner spezifischen Pharmakologie wurde schon früh 
vorgeschlagen, das Medikament zur Substitution bei illegalem 
Opioidkonsum einzusetzen.1 

Chemie/Pharmakologie  

Buprenorphin ist ein halbsynthetisches Derivat von Thebain, 
einem Opiumalkaloid. Es bindet sich an verschiedene Opi-
oidrezeptoren im Zentralnervensystem und entfaltet dabei eine 
gemischte agonistisch-antagonistische Aktivität. Besonders die 
hohe Affinität zu den -Rezeptoren wird als bedeutsam ange-
sehen. Opioid-agonistische Wirkungen scheinen mit höheren 
Dosen (24 bis 32 mg sublingual) ein Maximum («Ceiling») zu 
erreichen. Unter hohen, intravenös verabreichten Dosen ist 
jedoch auch eine lebensbedrohliche Atemdepression möglich.   

Pharmakokinetik 

Die Kinetik von Buprenorphin ist nicht sehr gut erforscht. Da 
das Medikament bereits in der Darmwand und bei der ersten 
Leberpassage weitgehend inaktiviert wird, eignet es sich nicht 
zur «gewöhnlichen» oralen Einnahme. Bei der Verabreichung 
mit Sublingualtabletten werden maximale Plasmaspiegel nach 
etwa 30 bis 60 Minuten erreicht. Im Vergleich mit parenteraler 
Gabe ist Buprenorphin so etwa zu 30% biologisch verfügbar; 
im Vergleich mit einer flüssigen Form beträgt die Verfügbar-
keit 50 bis 60%, wobei aber starke individuelle Unterschiede 
gefunden werden. Für die Biotransformation ist besonders die 
Zytochrom-Isoform CYP3A4 wichtig. Ein Metabolit, N-

Dealkyl-Buprenorphin, besitzt eine schwache pharmakologi-
sche Aktivität. Angaben zur Plasmahalbwertszeit variieren 
stark; es werden Zahlen zwischen 24 und 73 Stunden genannt. 
Theoretisch wird ein dreitägiges Dosierungsintervall für mög-
lich angesehen.2 Die Ausscheidung erfolgt überwiegend mit 
dem Stuhl und nur zu etwa 20% über die Nieren. 

Klinische Studien 

Substitutionstherapie 

In einer Cochrane-Review wurden 25 randomisierte (wovon 18 
doppelblind durchgeführte) Studien berücksichtigt.3 Die Stu-
diendauer betrug zwischen 2 und 52 Wochen. Insgesamt 4497 
Opioidabhängige nahmen daran teil; Buprenorphin wurde ent-
weder mit Methadon oder mit Placebo verglichen. Vergleichs-
kriterien in allen Studien waren der Verbleib im Behandlungs-
programm sowie positive Urinproben auf Beikonsum von ille-
galen Opioiden, Cocain und/oder Benzodiazepinen. 
Bei den Studien mit einem flexiblen Dosierungsschema wurden 
Buprenorphin-Tagesdosen zwischen 2 und 32 mg bzw. Metha-
don in einer Dosis zwischen 20 und 150 mg/Tag verabreicht. In 
diesen acht Studien verblieben unter Methadon signifikant mehr 
Patientinnen und Patienten im Programm. Keinen Unterschied 
zeigten die Resultate der Urinanalysen bezüglich Beikonsums 
und in einer Studie bezüglich krimineller Aktivität.  
Bei den Studien mit fixem Dosierungsschema zeigte sich nied-
rig dosiertes Methadon (20–35 mg/Tag) niedrig dosiertem 
Buprenorphin (2-6 mg/Tag) bezüglich Verbleiben im Pro-
gramm als überlegen. Auch in einer Studie mit einer mittleren 
Buprenorphin-Dosis (7–15 mg/Tag) verblieben unter niedrig 
dosiertem Methadon signifikant mehr Personen im Programm; 
drei weitere ähnliche Studien zeigten aber diesbezüglich keine 
Unterschiede. In sechs Studien wurden mittlere Buprenorphin-
Dosen mit mittleren Methadon-Dosen (50–80 mg/Tag) vergli-
chen; zwei zeigten eine Überlegenheit von Methadon bezüg-
lich Verbleiben im Programm, bei den übrigen fanden sich 
keine statistisch signifikanten Unterschiede.  
Beikonsum: Mit Methadon Behandelte hatten seltener eine auf 
Beikonsum von Heroin positive Urinprobe als diejenigen, die 
Buprenorphin erhielten.  
Vergleich mit Placebo: Buprenorphin wurde in niedriger (bis 6 
mg/Tag), in mittlerer (bis 15 mg/Tag) und in hoher Dosierung 
(über 15 mg/Tag) gegen Placebo getestet. Die aktive Substanz 
war dem Placebo in sämtlichen Dosierungen überlegen, was 
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den Verbleib im Programm betraf. Allerdings zeigten sich nur 
bei mittel- und hochdosiertem Buprenorphin weniger auf He-
roin positive Urinproben als unter Placebo. Keine Unterschiede 
zu Placebo ergaben sich bezüglich Beikonsum von Cocain und 
Benzodiazepinen. Unklar sind die Ergebnisse bezüglich Krite-
rien wie «selbst berichteter Beikonsum», kriminelle Aktivität 
sowie körperliche und psychische Gesundheit.3 

Opioidentzug 

In der Schweiz ist Buprenorphin offiziell nicht zum Opioident-
zug zugelassen. Das Medikament ist jedoch in zahlreichen 
Studien auch zur Entzugsbehandlung eingesetzt worden. 
Eine 18 Studien umfassende Cochrane-Review mit insgesamt 
1356 teils stationären, teils ambulanten Opioidabhängigen ana-
lysierte die Wirksamkeit von Buprenorphin in der Entzugsbe-
handlung.4 Als Kriterien dienten entweder der höchste erreichte 
oder der durchschnittliche Wert auf verschiedenen Skalen zum 
Messen von Entzugssymptomen, die Dauer der Entzugsbe-
handlung sowie die unerwünschten Wirkungen bei der Ent-
zugsbehandlung oder die Zahl der Personen, die die Studie 
vorzeitig abbrachen. Die Buprenorphin-Tagesdosen betrugen 
bis zu 30 mg (sublingual) bzw. bis zu 3,6 mg (intramuskulär). 
Es zeigte sich, dass auch unter 16 mg Buprenorphin täglich 
immer noch Entzugssymptome auftraten. Diese waren jedoch 
generell – auch unter sehr niedrigen Buprenorphin-Dosen – 
weniger ausgeprägt als unter dem Alpha-Rezeptoragonisten 
Clonidin (Catapresan®), der gemäss einer anderen Cochrane-
Review als wirksam anzusehen ist.5 Buprenorphin verglichen 
mit einer ausschleichenden Methadondosierung zeigte keine 
Unterschiede, was die Intensität der Entzugssymptome betraf; 
die Dauer der stationären Entzugsbehandlung war aber etwas 
kürzer und nicht-signifikant mehr Personen unter Bupre-
norphin beendeten ordnungsgemäss die Entzugsbehandlung.4  

Unerwünschte Wirkungen 

Buprenorphin kann grundsätzlich alle üblichen Opioid-Neben-
wirkungen wie Obstipation, Brechreiz oder Erbrechen, Sedation 
und Schwindel verursachen. Im Vergleich mit Methadon ver-
längert Buprenorphin die QTc-Zeit in geringerem Ausmass. 
In Bezug auf die Fahrtauglichkeit unter Opioidsubstitution hat 
eine Studie ein partiell günstigeres Resultat für Buprenorphin als 
für Methadon gezeigt.6 Im Vergleich mit Gesunden lässt sich 
jedoch sowohl unter Methadon wie auch unter Buprenorphin 
eine Beeinträchtigung kognitiver Fähigkeiten feststellen.7  
Obwohl Buprenorphin auch eine Opioid-antagonistische Wir-
kung aufweist, können hohe Dosen zu einer Depression des 
Zentralnervensystems, im Extremfall auch zu einer Atemläh-
mung führen. Gemäss australischen Erfahrungen ist das Todes-
fallrisiko während der initialen Phase der Substitution unter 
Buprenorphin signifikant kleiner als unter Methadon.8 Auch 
aus Frankreich liegt ein Bericht vor, wonach Buprenorphin 
allein nur sehr selten Ursache eines Todesfalls ist.9 In Anbe-
tracht der unterschiedlichen Reglementierungen sind allerdings 
Erfahrungen aus dem Ausland nur sehr beschränkt auf die in 
der Schweiz übliche Opioidsubstitution anwendbar.  

Interaktionen 

Die kombinierte Einwirkung von Buprenorphin und Benzodia-
zepinen erhöht das Risiko einer Atemlähmung. Generell ist die 
Kombination von Buprenorphin mit anderen sedierenden Me-
dikamenten (andere Opioide, Neuroleptika, einzelne Antide-

pressiva usw.) mit einer verstärkten zentralen Depression ver-
bunden.  
CYP3A4-Hemmer wie verschiedene Makrolid-Antibiotika, 
Azol-Antimykotika sowie mehrere Serotonin-Wiederaufnahme-
hemmer und Anti-HIV-Medikamente können zu einer Verstär-
kung der Buprenorphin-Wirkung führen. CYP3A4-Induktoren 
reduzieren dagegen die Buprenorphin-Wirkung. 
Die Verabreichung von Buprenorphin sollte frühestens 6 Stun-
den nach der letzten Opioideinnahme erfolgen, da sonst wegen 
der partiellen antagonistischen Wirkung Entzugssymptome 
ausgelöst werden können. Nach Heroinkonsum sollte gemäss 
den offiziellen Schweizer Richtlinien mindestens 12 Stunden 
mit der Verabreichung von Buprenorphin zugewartet werden.10  

Dosierung, Verabreichung, Kosten 

Buprenorphin (Subutex®) wird als Sublingualtabletten zu 0,4, 2 
und 8 mg angeboten. Es wird empfohlen, initial nach einer 
ersten Dosis von 2 mg bei guter Verträglichkeit noch 3- bis 4-
mal im Abstand von je 4 Stunden 8 mg (d.h. maximal 34 mg 
am ersten Tag) zu verabreichen. Am zweiten Tag soll die Do-
sis insgesamt 12 mg nicht übersteigen. Längerfristig beträgt die 
Dosis meistens 8 bis 12 mg/Tag. Eine entsprechend angepasste 
Dosis kann auch nur alle 2 bis 3 Tage gegeben werden. Wäh-
rend die Umstellung von Buprenorphin auf Methadon prob-
lemlos ist, sollte bei der Umstellung von Methadon auf Bupre-
norphin die Methadondosis möglichst vorher auf 30 mg/Tag 
reduziert werden und nach der letzten Dosis 24 Stunden mit 
Buprenorphin zugewartet werden. Ist die Methadondosis hö-
her, können Entzugserscheinungen eventuell mit Clonidin ge-
mildert werden. Bei Methadondosen über 50 mg/Tag empfiehlt 
sich eine Umstellung unter stationären Bedingungen.  
Buprenorphin untersteht wie Methadon dem Betäubungsmittel-
gesetz. Seine Abgabe wird kantonal geregelt. Grundsätzlich ist 
eine Substitutionsbehandlung kassenpflichtig. 
Die reinen Medikamentenkosten einer Monatsbehandlung mit 
Buprenorphin in einer Dosierung von 8 mg/Tag betragen 220 
Franken (die kostengünstigere grössere Packung ist ausser 
Handel). Methadon in einer Dosis von 60 mg/Tag kostet unge-
fähr 30 Franken monatlich. In beiden Fällen kommt noch die 
Gebühr für die Abgabe unter Sicht hinzu.  

Kommentar  

Buprenorphin entspricht ohne Zweifel einer valablen, wenn 
insgesamt auch weniger wirksamen und teureren Alternative 
zu Methadon. Bei ausgeprägten unerwünschten Wirkungen von 
Methadon – z.B. einer QTc-Verlängerung über 450 msec – 
ergibt sich die Indikation für Buprenorphin zwanglos. In An-
betracht der unterschiedlichen Gegebenheiten in verschiede-
nen Ländern sind Vorteile von Buprenorphin schwierig festzu-
legen. Der unter einem toxikologischen Aspekt günstige 
«Ceiling»-Effekt, der auch psychische Symptome wie Euphorie 
und Sedation betrifft, dürfte anderseits die Wirksamkeit gerade 
bei besonders schwer opiatabhängigen Personen limitieren.11 
Selbst wenn Buprenorphin tatsächlich einen Vorteil bezüglich 
Fahrtauglichkeit aufweisen sollte, wird dieser durch einen 
allfälligen Beikonsum anderer Substanzen oft wettgemacht. 
Wahrscheinlich ist die Anwendung von Buprenorphin zur Prä-
vention eines neonatalen Abstinenzsyndromes sinnvoll, wobei 
es keine Angaben zu einer allfälligen Teratogenität gibt. Vor-
teile kann das Medikament in der Gefängnismedizin aufweisen, 
wenn z.B. im Falle der Untersuchungshaft eine kontinuierliche 



pharma-kritik, Jahrgang 32, Nr.3/2010                                Für den persönlichen Gebrauch - Kopieren nicht gestattet 11 

ärztliche Überwachung nicht gegeben ist und die Arzneimittel 
von nicht-medizinischem Personal abgegeben werden. 
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_______________________________________  

ceterum censeo 
_______________________________________  

Diabetes zum Beispiel 

Wir wissen alle, wie gross die Bedeutung eines Diabetes melli-
tus ist für die Entstehung verschiedenster Folgeereignisse – 
Herzinfarkt, Schlaganfall, periphere Durchblutungsstörungen, 
Visusverlust, Nierenversagen und noch mehr. Während für 
frühere Generationen die Schrecken des «Jugend-Diabe-
tes» (Typ 1) im Vordergrund standen, ist heute die praktische 
Bedeutung des Typ-2-Diabetes überragend geworden. Unsere 
Bemühungen um eine möglichst gute Korrektur des Kohlehyd-
ratstoffwechsels haben in den vergangenen Jahrzehnten zwei-
fellos vielen Diabeteskranken das Leben verlängert. Dass dabei 
neben einer adäquaten Diät und (sofern notwendig) Insulin 
auch verschiedene Antidiabetika von Bedeutung sind, kann 
ebenfalls nicht bezweifelt werden. Metformin (Glucophage® 
u.a.), das lange Zeit als Mittel zweiter Wahl galt, hat sich heute 
als wichtigstes Basismedikament etabliert. Dennoch machen 
uns die vielen, denen die erwähnten Mittel zu wenig helfen, 
weiterhin Sorgen. 

Es ist deshalb durchaus richtig, dass sich die Industrie intensiv 
darum bemüht, weitere, besser wirksame Antidiabetika zu ent-
wickeln. Was wir benötigen, sind Medikamente, die zuverlässi-
ge klinische Erfolge – d.h. eine Abnahme der Diabetes-
Folgeereignisse – erreichen, die aber auch frei sind von den 
heute noch vielen Antidiabetika anhaftenden Problemen. Na-
mentlich die Hypoglykämien und die Gewichtszunahme sind 
Behandlungsfolgen, die sowohl aus ärztlicher Sicht wie auch 
aus der Perspektive der Betroffenen als ausgesprochen uner-
wünscht bezeichnet werden müssen. 

In diesem Zusammenhang ist es unerlässlich, das Dogma zu 
hinterfragen, welches besagt, eine bessere «Kontrolle» der 
Blutzucker- und HbA1c-Werte bedeute quasi automatisch, dass 
auch klinische Ereignisse besser verhindert würden. Es gibt 
zwar sehr gute Anhaltspunkte dafür, dass eine bessere metabo-
lische «Kontrolle» wahrscheinlich einem sinnvollen Surrogat-
Endpunkt entspricht. Medikamente, die diesen Surrogat-
Endpunkt vorteilhaft beeinflussen, haben jedoch alle noch wei-
tere Wirkungen, z.B. auf Mechanismen, die sich nicht auf den 
Blutzucker, sondern direkt oder indirekt auf Gefässveränderun-

gen oder andere pathogenetische Vorgänge auswirken. Dass es 
möglich ist, dass solche «weiteren» Wirkungen mit eindeutig 
negativen Konsequenzen verbunden sind, hat sich nun am Bei-
spiel von Rosiglitazon (Avandia®) erneut bestätigt.  

Mehr als 10 Jahre nach der Einführung von Rosiglitazon ist die 
europäische Arzneimittelbehörde EMA zum Entscheid gekom-
men, die Zulassung für dieses Medikament zu «sistieren». Zum 
selben Zeitpunkt hat die FDA ziemlich halbherzig entschieden, 
Rosiglitazon nur noch unter sehr stark einschränkenden Bedin-
gungen auf dem Markt zu belassen. Rosiglitazon kann nicht 
nur zu Herzinsuffizienz und Osteoporose, sondern – wie in 
einer neueren Metaanalyse bestätigt –1 auch zu einer Häufung 
von Herzinfarkten führen.  Nur in einer einzigen Studie (der 
sogen. RECORD-Studie) ist nach «harten» kardiovaskulären 
Endpunkten unter Rosiglitazon gesucht worden;2 alle anderen 
Studien liefern nur Resultate zu Surrogat-Endpunkten. Die 
RECORD-Studie, die bezüglich Myokardinfarkt kein schlüssi-
ges Ergebnis hervorbrachte, kann jedoch zu Recht kritisiert 
werden, da das Schicksal zu vieler Teilnehmerinnen und Teil-
nehmer (fast 3%) unbestimmt blieb («lost to follow-up»). In 
Anbetracht einer Mortalitätsrate von 6,6% ergibt sich aus der 
grossen Zahl von «verlorenen» Leuten ein hohes Ausmass von 
Unsicherheit.3    

Von den neueren Antidiabetika wie beispielsweise den Glipti-
nen, Exenatid (Byetta®) oder Liraglutid (Victoza®) verfügt 
noch kein einziges über zuverlässige Daten zu ihren Auswir-
kungen auf klinisch bedeutsame Ereignisse. Es lässt sich daher 
nicht sagen, ob wir den Patientinnen und Patienten mit diesen 
Mitteln mehr nützen als schaden. Die antidiabetische Therapie 
ist aber keineswegs das einzige Gebiet, in dem unsichere neue 
Mittel von der Industrie vermarktet, von den Behörden toleriert 
und – leider – auch von Fachleuten propagiert werden. Ich er-
innere nur an die unglückselige Geschichte von Rofecoxib 
(Vioxx®). 

Wenn wir wollen, dass wirklich das Wohl kranker Menschen 
erste Priorität erhält, so gibt es nur eine Schlussfolgerung: Wir 
müssen fordern, dass vor der Einführung eines neuen Medika-
mentes zuverlässigere Daten aus methodologisch besseren 
Studien zur Verfügung stehen. Es geht nicht an, dass wir mit 
Placebovergleichen abgespeist werden, wenn bereits wirksame 
Therapien vorhanden sind. Studien, deren Aussagekraft durch 
unerklärte Verluste von Teilnehmenden geschwächt sind, kön-
nen nicht akzeptiert werden. Statt unsicheren Surrogat-End-
punkten müssen klinische Studien schon früh auf gesicherte, 
klinisch relevante Endpunkte ausgerichtet sein. Es ist mir be-
wusst, dass anspruchsvolle Studien einen grossen Aufwand 
darstellen und dass die vorgeschlagenen Anforderungen die 
Einführung von Medikamenten verzögern können. Auch ist es 
wohl naiv zu erwarten, die Industrie sei tatsächlich in der Lage, 
ständig hochwirksame neue Mittel hervorzubringen. Ich könnte 
mir deshalb auch vorstellen, dass man über eine Verlängerung 
des Patentschutzes diskutieren sollte. Ein längerer Patentschutz 
wäre jedenfalls das weit kleinere Übel als die aktuelle Situa-
tion, die eine unberechenbare Gefährdung kranker Menschen 
darstellt. 

Etzel Gysling 

 1 Nissen SE, Wolski K. Arch Intern Med 2010; 170: 1191-201 

 2 Home PD et al. Lancet 2009; 373: 2125-35 

 3 Freemantle N. BMJ 2010; 341: c4812 
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Lösungen zu den Fragen im Jahr-
gang 31 (2009) 

_______________________________________  

1 A (–) B (+) C (+) D (+) 
 Siehe: Atomoxetin, Heft Nr. 3 
2 A (–) B (+) C (–) D (+) 
 Siehe: Ceftobiprol, Heft Nr. 13 
3 A (+) B (–) C (+) D (+) 
 Siehe: Reisedurchfall, Heft Nr. 1 
4 A (–) B (–) C (+) D (–) 
 Siehe: Schwangerschaft, Heft Nr. 7 
5 A (–) B (–) C (+) D (+) 
 Siehe: Zytokine, Heft Nr. 5 
6 A (+) B (–) C (+) D (+) 
 Siehe: Statine, Heft Nr. 14/15 
7 A (–) B (+) C (–) D (+) 
 Siehe: Reisedurchfall, Heft Nr. 1 
8 A (+) B (–) C (+) D (+) 
 Siehe: Nepafenac, Heft Nr. 17 
9 A (+) B (+) C (+) D (+) 
 Siehe: SSRI, Heft Nr. 14/15 
10 A (+) B (–) C (–) D (+) 
 Siehe: Etoricoxib, Heft Nr. 6 
11 A (–) B (–) C (–) D (–) 
 Siehe: Hormone gegen das Altern, Heft Nr. 9 
12 A (+) B (+) C (–) D (–) 
 Siehe: Hyperthyreose, Heft Nr. 5 
13 A (+) B (–) C (+) D (–) 
 Siehe: Dasatinib, Nilotinib, Heft Nr. 3 
14 A (–) B (+) C (–) D (+) 
 Siehe: Dronedaron, Heft Nr. 11 
15 A (+) B (–) C (+) D (–) 
 Siehe: Daptomycin, Heft Nr. 13 
16 A (+) B (–) C (+) D (+) 
 Siehe: Gestagen-Kontrazeptiva, Heft Nr. 10 
17 A (+) B (–) C (–) D (+) 
 Siehe: Kardiotoxizität, Heft Nr. 12 
18 A (+) B (+) C (+) D (+) 
 Siehe: Efalizumab, Heft Nr. 4 
19 A (+) B (+) C (+) D (+) 
 Siehe: Orale Kontrazeptiva, Heft Nr. 4 
20 A (–) B (+) C (–) D (–) 
 Siehe: Kombin. Antihypertensiva, Heft Nr. 18 
21 A (–) B (+) C (–) D (+) 
 Siehe: Natalizumab, Heft Nr. 14/15 
22 A (+) B (–) C (+) D (–) 
 Siehe: Hormone gegen das Altern, Heft Nr. 9 
23 A (+) B (+) C (+) D (–) 
 Siehe: Arzneimittelinformation, Heft Nr. 8 
24 A (+) B (–) C (+) D (–) 
 Siehe: Hypothyreose, Heft Nr. 5 
25 A (–) B (+) C (–) D (+) 
 Siehe: Nicht-orale Kontrazeptiva, Heft Nr. 2 

26 A (+) B (+) C (–) D (–) 
 Siehe: Prostaglandin-Augentropfen., Heft Nr. 17 
27 A (+) B (+) C (–) D (–) 
 Siehe: Reisedurchfall, Heft Nr. 1 
28 A (–) B (+) C (–) D (+) 
 Siehe: Statine, Heft Nr. 14/15 
29 A (–) B (+) C (+) D (+) 
 Siehe: Kardiotoxizität, Heft Nr. 12 
30 A (+) B (–) C (+) D (–) 
 Siehe: Flugreisen, Heft Nr. 16 
31 A (+) B (+) C (–) D (+) 
 Siehe: Nicht-orale Kontrazeptiva, Heft Nr. 2 
32 A (+) B (+) C (+) D (+) 
 Siehe: Prasugrel, Heft Nr. 11 
33 A (–) B (–) C (+) D (–) 
 Siehe: Kombin. Antihypertensiva, Heft Nr. 18 
34 A (–) B (+) C (+) D (–) 
 Siehe: Entzündungshemmer, Heft Nr. 16 
35 A (+) B (+) C (+)  D (–) 
 Siehe: Lapatinib, Heft Nr. 2 
36 A (+) B (+) C (–) D (–) 
 Siehe: Schwangerschaft, Nr. 7 

_______________________________________  
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Luzern 16 

Fragen zur Pharmakotherapie? 

Vielleicht können wir Ihnen helfen. Unser Informations-
zentrum beantwortet Ihre Fragen vertraulich, speditiv 
und kostenlos. 

info-pharma, Bergliweg 17, 9500 Wil 

Telefon 071-910-0866 – Telefax 071-910-0877 

e-mail: sekretariat@infomed.ch 

Ihr freiwilliger Beitrag auf Postcheckkonto 90-36-1 hilft 
uns, diese Dienstleistung auszubauen. 

www.pharma-kritik.ch  
e-mail: sekretariat@infomed.ch 
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