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3.3 Cannabis

Eva Hoch, Kay-Uwe Petersen, Rainer Thomasius

3.3.1 Substanzcharakteristik

Cannabis gehért zu den dltesten Rauschmitteln
und besitzt eine lange Tradition als Nutz- und Heil-
pflanze. Thre Rauschwirkung wurde in Europa
schon im 19. Jahrhundert bekannt, der verbreitete
Konsum begann in den 1970er-Jahren. In Deutsch-
land ist Cannabis das nach Alkohol und Nikotin am
hdufigsten konsumierte Suchtmittel.

Inhaltsstoffe

Im Cannabis wurden bisher etwa 500 chemische
Substanzen gefunden, 144 davon zdhlen zu der
Gruppe der Cannabinoide [612]. Die berauschende
Wirkung der Pflanze geht vor allem auf das THC
(8-9-Tetrahydrocannabinol) zuriick, das Cannabi-
noid mit der héchsten psychoaktiven Potenz. An-
dere pflanzliche Cannabinoide, wie beispielsweise
das Cannabinol oder das CBD (Cannabidiol), entfal-
ten ihre Wirkungen zusdtzlich (additiv, synerge-
tisch oder antagonistisch) zur Wirkung von THC.
Daneben finden sich zudem in der Pflanze noch
weitere Nichtcannabinoide, wie z.B. Terpenoide,
Flavonoide und Stickstoffverbindungen [612]. Die
beiden hiufigsten Formen von pflanzlichem Can-
nabis sind die getrockneten Bliiten und Bldtter der
weiblichen Hanfpflanze (Marihuana, umgangs-
sprachlich: ,,Gras*) und das aus dem THC-haltigen
Harz der Bliitenstinde gewonnene, meist zu
braunlich-griinen Platten gepresste Haschisch
(,Dope*, ,Shit*). Selten wird THC-haltiges Ol in
Nahrungsmitteln ingestiert.

Der durchschnittliche THC-Gehalt des Cannabis-
krauts reicht von 8-13%, der von Cannabisharz
reicht von 20-28 %. [616]. Manche in Gewdchshdu-

sern und unter professionellen Anbaumethoden
mittels kiinstlicher Beleuchtung, Spezialdiingung
und Hydrosystemen kultivierten Sorten konnen
auch starker sein. Polizeiberichten zufolge werden
Cannabispflanzen zunehmend auf nationaler Ebe-
ne angebaut und seltener importiert [617]. In vie-
len Lindern ist der Anteil des psychotropen
Hauptwirkstoffs THC in Cannabisprodukten deut-
lich angestiegen [617], [619], [636].

Der Wirkstoff CBD ist hingegen in vielen Ziich-
tungen nicht mehr vorhanden [604], [611], [612].
Diesem werden unter anderem anxiolytische, anti-
psychotische, antiinflammatorische, antiemetische
und neuroprotektive Effekte zugeschrieben, die
eventuell die aversiven Effekte von THC ausglei-
chen. Insbesondere Cannabisprodukten mit ho-
hem THC- und niedrigem CBD-Gehalt werden bei
Menschen mit entsprechender Prddisposition un-
erwiinschte gesundheitliche Folgen zugeschrieben
[636].

Cannabis verfiigt auch tiber positive pharmako-
therapeutische Effekte [622]. Seit der Verabschie-
dung des ,Gesetzes zur Anderung betiubungsmit-
telrechtlicher und anderer Vorschriften* im Marz
2017 konnen Versicherte der gesetzlichen Kran-
kenkassen mit Cannabisarznei behandelt werden.
Es gelten bestimmte Voraussetzungen fiir eine
Therapie, beispielsweise dass die Person schwer
krank ist und keine alternative Behandlung zur
Verfiigung steht. Bei positiver Priifung durch den
Medizinischen Dienst der Krankenkassen (MDK)
konnen Fertig- und Rezepturarzneimittel auf Can-
nabisbasis iiber ein Betiubungsmittel-Rezept ver-
ordnet werden [627]. Derzeit besteht jedoch noch
eine grofSe Diskrepanz zwischen Erwartungen an
Cannabis als Arznei und dem Kklinisch-wissen-
schaftlichen Erkenntnisstand beziiglich der Wirk-
samkeit [626].

Konsumformen

Nicht-medizinische Cannabisprodukte werden in
unterschiedlicher Form konsumiert. In aller Regel
werden sie als selbst gedrehte Zigaretten zusam-
men mit Tabak (Joints) oder als e-Zigarette ge-
raucht. Manche Konsumenten verwenden Wasser-
pfeifen (Bongs), die das Rauscherleben deutlich in-
tensivieren kénnen.

Auch das sog. Eimerrauchen oder Eimern ist eine
weitere extreme, aber seltene Konsumform. Bei
dieser Inhalationsmethode wird durch ein pneu-
matisches Prinzip Cannabisrauch aus einer Brenn-
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pfanne am Kopf einer Flasche in die selbige gezo-
gen.

In Lindern, in denen Cannabis legal verfiighar
ist, wie z.B. in einigen US-Bundesstaaten, hat der
orale Cannabiskonsum durch Essen (edible) oder
Trinken (cannabis-infused beverages) an Bedeu-
tung genommen.

Aus den USA kommen in jiingster Zeit Berichte
iiber neue Konsumformen, wie z.B. das Dabbing
(Inhalation von ,,Cannabis-Wax"“ oder ,Butan-Ha-
schisch6l“ mit einem Wirkstoffgehalt von 75-
90%). In den US-Medien wurde insbesondere we-
gen Todesfdllen und gesundheitlicher Risiken vor
dem Vaping von Cannabisliquids mittels E-Zigaret-
te gewarnt.

Neben pflanzlichem Cannabis werden seit eini-
gen Jahren synthetische Cannabinoide im Labor
hergestellt. Diese Cannabimimetika werden als
Krautermischungen oder Raumlufterfrischer vor
allem iiber das Internet vertrieben. Die psychotro-
pe Wirkung dieser Produkte ist dhnlich wie bei
pflanzlichem Cannabis, scheint jedoch mit deut-
lich starkeren und unkalkulierbaren gesundheitli-
chen Risiken verbunden zu sein; vgl. Kapitel Neue
synthetische Drogen (S.278).

3.3.2 Wirkungen und
Nebenwirkungen

Akutwirkungen und
Wirkungsverlauf

Psychische Wirkungen

Beim Rauchen von Cannabis gelangt das THC iiber
die Lungen in die Blutbahn. Es dringt innerhalb
von Minuten in die Organe und das Gehirn ein.
Dort entfaltet das THC seine Wirkung vor allem
iiber die Cannabinoidrezeptoren CB1. Die Wirkung
der Substanz ist innerhalb von Sekunden wahr-
nehmbar, nach etwa 15min voll ausgeprdgt und
dauert etwa 1-3h an. Bei einer oralen Einnahme
treten die Effekte mit deutlicher Verzogerung auf,
etwa eine %2-1h nach dem Konsum. Die Wirkung
kann sehr plétzlich einsetzen und ldnger als beim
Rauchen anhalten (bis zu 4 h). Auch kann wegen
des verzogerten Wirkungseintritts eine héhere als
vom Konsumenten beabsichtigte Dosierung erfol-
gen.

Insbesondere bei Cannabisprodukten mit ho-
hem THC-Gehalt (>10%) kann die Rauschqualitat
stark halluzinogene Qualitdt erlangen. Nach dieser

3.3 Cannabis

1. Phase des Wirkungsverlaufs kann eine 2. Phase
auftreten, die durch Passivitit und Antriebsver-
minderung gekennzeichnet ist. Die Wirkung von
Cannabis ist von verschiedenen Faktoren abhangig,
beispielsweise von den Inhaltsstoffen, der Dosis,
der Frequenz und der Applikationsform der Droge.
Auch situativer Kontext, Stimmungslage, Person-
lichkeit, Erwartungen an die Wirkung und indivi-
duelle Vulnerabilitit kénnen Einfluss auf die

Rauschwirkung haben.

Der haufigste Grund, warum Cannabis als Frei-
zeitdroge konsumiert wird, ist das ,Hoch-
gefiihl“. Dies kann eine komplexe psychische
Erfahrung sein, bestehend aus Heiterkeit, mil-
der Euphorie, Wohlbefinden, Entspannung,
Gelassenheit und intensivierten Sinneserfah-
rungen.

Merke

Neurophysiologische Mechanismen

THC fiihrt zu einer erhdhten Ausschiittung von

Dopamin im Nucleus accumbens. Diese wird {iber

das Zusammenspiel von 3 Neuronen vermittelt:

¢ einem prasynaptischen dopaminergen Neuron

¢ einem GABAergen hemmenden Interneuron mit
prasynaptischen CB1-Rezeptoren

¢ einem nachgeschalteten Neuron mit postsynap-
tischen Dopaminrezeptoren

THC bindet an die prdsynaptischen CB1-Rezepto-
ren des GABAergen Interneurons. Dadurch wird
die hemmende Wirkung von GABA auf die benach-
barte dopaminerge Nervenzelle gebremst, und aus
deren prasynaptischem Endknopf kann mehr Do-
pamin freigesetzt werden. Die erhdhte Ausschiit-
tung von Dopamin in den synaptischen Spalt be-
wirkt eine gesteigerte Aktivierung der postsynap-
tischen Dopaminrezeptoren des nachgeschalteten
Neurons. In der postsynaptischen Zelle kommt es
infolgedessen zu einer erhéhten Produktion von
zyklischem Adenosinmonophosphat; dadurch
wird die normale Zellaktivitdt erheblich verdndert.
Insgesamt werden damit aus dem Nucleus accum-
bens verstdrkte Impulse an den prafrontalen Kor-
tex weitergeleitet, und das Belohnungssystem
wird nachhaltig aktiviert. Dieser Mechanismus lie-
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fert eine plausible Erkldrung fiir die verstdrkenden
und entspannenden Effekte von Cannabis.

Interaktionen des Endocannabinoidsystems
wurden jedoch nicht nur mit dem GABA-System,
sondern auch mit verschiedenen anderen Neuro-
transmittersystemen nachgewiesen, wie dem Glu-
tamat-, dem Monoamin- und dem Opioidsystem.
Dabei kann THC in anderen Hirnstrukturen eine
umgekehrte Wirkung hervorrufen, indem blockie-
rende Botenstoffe vermehrt freigesetzt werden,
die die Reizleitung der Nervenzellen unterbrechen.
Dies ist assoziiert mit einer Beeintrdchtigung ko-
gnitiver Funktionen, die im Hippokampus gesteu-
ert werden (z.B. Aufmerksamkeitsleistung, Kurz-
zeitgeddchtnis, Gedankenverlauf, Reaktionszeit),
oder mit der Bewegungssteuerung im Kleinhirn
[624].

Physische Wirkungen

Zu den akuten physischen Wirkungen zdhlen auch
verstarkter Appetit, R6tung der Augen durch Aus-
dehnung der BlutgefdRe, Abnahme der Kérpertem-
peratur, Bronchodilatation bei dennoch einge-
schrankter Lungenfunktion sowie Zittern und Er-
kalten der Hdnde. Nach dem Konsum einsetzende
Tachykardie, Durst und Mundtrockenheit lassen
sich durch den Einfluss des THC auf die Ausschiit-
tung von Acetylcholin erkldren.

Akute Komplikationen

Der Cannabisrausch ist nicht immer angenehm.
Vor allem bei unerfahrenen Konsumenten kénnen
Ubelkeit und Erbrechen auftreten. Beim Konsum
in angstgefdrbten Situationen wurden aversive Re-
aktionen mit Panik, Paranoia sowie Derealisation
oder Depersonalisation beschrieben. In seltenen
Fdllen, meist beim Gebrauch von Cannabis in ho-
hen Dosen, kdnnen psychotische Symptome (z.B.
auditorische und visuelle Halluzinationen) oder
toxische Delirien (Verwirrtheit, Amnesie) auftre-

ten [625].
!

Solange sich der Konsument im Rausch nicht
in gefahrliche Situationen (z. B. Klettertouren,
Tauchen, Autofahren, Arbeiten an Maschinen)
begibt, ist eine reine Cannabisintoxikation
nicht lebensgefahrlich.

Merke

Anders ist dies bei den synthetischen Cannabinoi-
den. Diese binden sich selektiv und deutlich stdr-
ker an CB1-Rezeptoren als THC. Die psychoaktive
Wirkung, die Toxizitit und die Metabolisierung
der synthetischen Cannabinoide sind unkalkulier-
bar. Neben Intoxikationssymptomen, wie sie auch
bei starkem Cannabiskonsum auftreten (z.B. Ta-
chykardie, Verwirrtheit, Halluzinationen und Para-
noia), fallen toxische Wirkungen (schwere Erre-
gung, Hypertension, epileptische Anfalle, Myoklo-
nien, Rhabdomyolyse, Erbrechen und Hypokalid-
mie) auf, die bisher untypisch fiir den Cannabis-
konsum waren. Erste Fille mit schweren Entzugs-
und Abhdngigkeitsphianomenen sowie Todesfdlle
in Verbindung mit dem Konsum von synthetischen
Cannabinoiden sind dokumentiert.

Langzeiteffekte

THC ist lipophil und lagert sich im Fettgewebe ab.
Daher kénnen bei schweren Konsumenten zum
Teil noch bis zu einem %2 Jahr nach Abstinenz
Wirkstoffe toxikologisch nachgewiesen werden.
Die Studie ,Cannabis: Potenzial und Risiko“ [626]
gibt einen umfassenden Uberblick iiber die ge-
sundheitlichen Folgen des Cannabiskonsums zur
Rauschzwecken. Zu den ldngerfristigen Risiken
dauerhaften Cannabiskonsums zdhlen beispiels-
weise organmedizinische Probleme, wie respirato-
rische und pulmonale Symptome, z.B. Kurzatmig-
keit, Sputumproduktion, Schddigung der Bron-
chien, Immunsuppression, Tumorerkrankungen im
Kopf-, Hals- und Lungenbereich, Hodenkrebs, Risi-
ken fiir Andmie, Frithgeburt und Entwicklungssto-
rungen des Kindes.

Aus der akutmedizinischen Versorgung gibt es
Berichte {iber das sogenannte Cannabis-Hypereme-
sis-Syndrom [614]. Dies zeichnet sich angeblich
durch zyklische Phasen von Ubelkeit und Erbre-
chen aus. Obwohl empirisch-klinisch bislang
schlecht untersucht, sollen sich die Beschwerden
durch heiBes Baden oder Duschen lindern lassen.

Die Befunde zu den Langzeitveranderungen im
Gehirn waren bislang heterogen; neuere Studien
deuten jedoch auf eine potenzielle Neurotoxizitdt
hin [621], [628], [634]. Auch gibt es Hinweise da-
fiir, dass epigenetische Effekte bei adoleszentem
Cannabiskonsum zu einer Demyelinisierung im
zentralen Nervensystem beitragen konnten. Darii-
ber hinaus sind in der Literatur gut die psycho-
sozialen Risiken durch chronischen Cannabiskon-
sum fiir frithzeitigen Schulabbruch, vermindertes
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Bildungsniveau, Arbeitslosigkeit sowie Probleme
im familidren Umfeld dokumentiert [626].

Viele Studien zeigen eine Verbindung zwischen
langjdhrigem und intensivem Cannabiskonsum
und der Entwicklung von psychischen Storungen.
Es scheint bei vulnerablen Personen ein dosis-
abhdngiger Zusammenhang von Cannabisgebrauch
und depressiven Symptomen, Suizidalitdt, bipola-
ren Stérungen, Angsterkrankungen sowie Konsum
von Alkohol und illegalen Drogen zu bestehen. Die
Studienlage legt aktuell auch die Bedeutung des
THC-Gehalts in Cannabisprodukten nahe. Empi-
risch gut belegt ist auch, dass Cannabiskonsum bei
bestehender Vulnerabilitit und in Kombination
mit weiteren Stressoren als Ausloser fiir Psychosen
fungieren kann und den Verlauf einer bestehenden
schizophrenen Symptomatik deutlich verschlech-
tert.

3.3.3 Epidemiologie und
soziokulturelle Besonderheiten

Cannabis ist die am haufigsten konsumierte illega-
le Droge. Ihre Konsumprdvalenz ist deutlich héher
als die von anderen illegalen Drogen, wie z.B.
Ecstasy, Amphetaminen, Kokain, Heroin, LSD (Ly-
sergsdurediethylamid) oder anderen Halluzinoge-

nen.

Bevolkerungsumfragen belegen, dass der Can-
nabiskonsum wahrend der letzten 2 |ahrzehn-
te in nahezu allen europdischen Landern deut-
lich angestiegen ist [619].Auch in Deutschland
zeigt sich im aktuellsten Suchtsurvey eine Zu-

nahme des Cannabisgebrauchs [635].

Merke

Etwa 15,4% der jungen Europder (15-34 Jahre)
haben im vergangenen Jahr Cannabis konsumiert
[619]. In Europa bildet die ESPAD-Studie den aktu-
ellen Drogenkonsum von 15- bis 16-jahrigen Schii-
lern ab [617]. Rund 17,3 % der Befragten gaben an,
Cannabis bereits einmal konsumiert zu haben,
13% im letzten Jahr und 7,1% im Monat vor der
letzten Erhebung. 4% gaben an, dass sie die Droge
mehr als 10-mal im letzten Monat konsumiert hat-
ten.

3.3 Cannabis

Passagerer Substanzgebrauch

Mit dem Cannabiskonsum wird selten vor dem 13.
Lebensjahr, meist jedoch im Alter von 15-18 Jah-
ren begonnen. Wie bei allen illegalen Drogen
konsumiert ein groerer prozentualer Anteil der
Jungen bzw. jungen Mdanner Cannabis. Die Daten
belegen, dass es in der Regel bei einem experimen-
tellen oder gelegentlichen Konsum bleibt. Die Inzi-
denz und Frequenz des Cannabiskonsums steigt
bis zum Ende des 2. Lebensjahrzehnts an und sinkt
in der Regel wihrend des Ubergangs zum Erwach-
senenalter und damit einhergehenden Reifungs-
prozessen durch Berufsausbildung, Partnerwahl
und Familiengriindung wieder.

RegelmaRiger Substanzgebrauch

Dieser allgemeine passagere Verlauf trifft jedoch
nicht bei allen jungen Menschen zu. Eine Minder-
heit berichtet ein friihes Einstiegsalter mit regel-
madRigen Gebrauchsmustern. In der europdischen
Schiilerstudie ESPAD [620] wurden iiber 99 647
15- und 16-jahrige Schiiler in 35 Lindern unter
anderem zu ihrem Cannabiskonsum befragt.

Schiiler und Schiilerinnen mit Cannabisgebrauch
im letzten Jahr hatten durchschnittlich zehn Mal
konsumiert. Die Prdvalenz des hochriskanten Can-
nabisgebrauchs reicht von 1,4% bis 7,3% in den
EU-Liandern. Sie liegt im Durchschnitt bei 4.0%.
Insgesamt sind mehr Jungen (4,7%) als Mddchen
(3,3 %) betroffen.

Es ist insbesondere dieser frithe und intensive
Substanzgebrauch in der kindlichen und adoles-
zenten Reifungs- und Wachstumsphase des Ge-
hirns und anderer Organe, der die Risiken eines
fortgefiihrten, intensiven Cannabiskonsums, einer
Abhangigkeitsentwicklung, einer spateren Affinitat
fiir andere illegale Drogen sowie von neurokogni-
tiven Beeintrachtigungen erhoht [625], [633].

3.3.4 Abhdngigkeitsentwicklung
Diagnostische Kriterien

Europaweit wird die Zahl der Menschen mit einer
Cannabisabhdngigkeit auf 3 Mio. Menschen ge-
schitzt [618]. Es wird geschdtzt, dass etwa 9% aller
Menschen, die einmal Cannabis probiert haben,
eine cannabisbezogene Stérung entwickeln. Dieser
Anteil steigt auf 17 % an, wenn der Cannabiskon-
sum in der Adoleszenz begann, und auf 25-50%,
wenn Cannabis tdglich gebraucht wird [625]. Be-
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merkenswert ist, dass auch Konsumenten ohne
voll ausgepragtes Diagnosebild unter klinisch rele-
vanten Problemen leiden, die mit Cannabiskonsum
assoziiert sind. Anhand der Daten einer longitudi-
nalen Bevdlkerungsstudie an Jugendlichen und
jungen Erwachsenen im Grofraum Miinchen
konnte gezeigt werden, dass 14% der regelmafi-
gen Cannabiskonsumenten mindestens ein Miss-
brauchs- oder Abhdngigkeitskriterium erfiillten,
einschlieBlich physischer, mentaler, sozialer oder
justizieller Probleme [632]. Daraus ldsst sich ablei-
ten, dass cannabisbedingte Probleme stirker ver-
breitet sind, als sich dies aus den reinen Miss-
brauchs- und Abhangigkeitsraten schlief3en ldsst.

Im DSM-5 [603] wird die Cannabisabhdngigkeit
unter dem Oberbegriff ,Sucht und zugehéorige Sto-
rungen“ definiert. Die bisherige diagnostische
Trennlinie zwischen Substanzmissbrauch und Sub-
stanzabhdngigkeit wurde zugunsten des Begriffs
»Cannabisgebrauchsstorung” aufgegeben. Dies soll
zur Entstigmatisierung der Abhangigkeitserkran-
kungen beitragen. Die Cannabisgebrauchsstérung
lasst sich nun auf einem Kontinuum von ,mode-
rat“ (2-3 Kriterien) bis ,,schwer* bewerten. Proble-
me mit dem Gesetz werden nicht mehr klinisch
berticksichtigt. In Deutschland erfiillt schatzungs-
weise 1,2% der Gesamtbevolkerung im Alter von
18-69 Jahren die DSM-IV-Kriterien eines Canna-
bismissbrauchs (0,6 %) oder einer Cannabisabhdn-
gigkeit (0,6 %). Epidemiologische Daten zum DSM-
5 liegen in Deutschland noch nicht vor.

Lange Zeit wurde in der Forschung bezweifelt,
dass Cannabis nicht nur zu einer psychischen, son-
dern auch zu einer kérperlichen Abhédngigkeit fiih-
ren kann. Tierexperimentelle Untersuchungen
[610] legten zwar die Vermutung nahe, dass THC
das Potenzial besitze, Symptome der Toleranz und
des Entzugs auszuldsen, zeigten aber ein unein-
heitliches Bild hinsichtlich des , Abstinenzeffekts*,
d.h. der Verdnderungen, die bei einer Abstinenz
von Cannabis auftreten. Erst die Entdeckung
des endogenen Cannabinoidsystems, die Identi-
fikation von Cannabinoidrezeptoren und die
Synthese eines Cannabinoidrezeptorantagonisten
(SR141716A [Rimonabant]) machten es moglich,
das cannabisspezifische Entzugssyndrom genauer
zu untersuchen und zu belegen. Befunde eines An-
stiegs des extrazelluliren CRF-Spiegels (Spiegel
des Corticotropin-releasing Factor) im mesolimbi-
schen System, einer Hemmung der mesolimbi-
schen dopaminergen Zellaktivitit und von Verdn-
derungen im Haushalt des zyklischen Adenosin-

monophosphats im Zerebellum wdhrend des THC-
Entzugs dhneln stressdhnlichen Auswirkungen, die
auch beim Entzug von Opiaten und anderen Sub-
stanzen beobachtet wurden. In einem Review von
16 Humanstudien aus den Jahren 1946-2004
[610] wurden folgende Entzugssymptome beim
Cannabiskonsumstopp an haufigsten genannt:

o Arger

e Aggression

o Irritabilitdt

e Angst

o Nervositdt

o Appetit- und Gewichtsverlust

e Unruhe

e Schlafschwierigkeiten

e bizarre Traume

Seltener traten folgende Symptome auf:
o Schiittelfrost

e Depressivitat

e Magenschmerzen

e Tremor

e Schwitzen

Definition

In der ICD-10 [615] ist das Entzugssyndrom
(F12.30) zwar berticksichtigt, aber bislang noch
substanzunspezifisch definiert; im neuen DSM-5
[603] wurden die Kriterien des Entzugssyn-
droms ergénzt. Letztere kdnnen innerhalb von
48 h nach dem Cannabiskonsumstopp auftre-
ten. Mindestens zwei psychische Beschwerden
(z. B. Reizbarkeit, Unruhe, Angstlichkeit, Depres-
sivitat, Aggressivitat, Appetitverlust, Schlafpro-
bleme) und mindestens ein weiteres vegetatives
Symptom (z. B. Bauchschmerzen, Zittern,
Schwitzen, erhéhte Kérpertemperatur, Kalte-
schauer, Kopfschmerzen) miissen fiir die Dia-
gnosestellung vorliegen. Die Beschwerden sind
in der ersten Woche am intensivsten und kon-
nen bis zu einem Monat andauern.

Risikofaktoren

Die Griinde fiir die Entwicklung einer Cannabissto-
rung sind vielfiltig. Wie auch bei anderen psy-
chischen Erkrankungen ist die Vulnerabilitdt fiir
Substanzstérungen interindividuell verschieden.
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Es gibt keinen singuldren Risikofaktor, der al-
lein erklaren kann, ob eine Person eine Sub-
stanzstorung entwickelt oder nicht. Biologi-
sche, psychologische und soziale Faktoren,
aber auch Merkmale der Droge wirken in einer
komplexen Interaktion zusammen [623],
[624].

Merke

Biologische Faktoren

Die Ergebnisse von Familien- und Zwillingsstudien
legen nahe, dass genetische Dispositionsfaktoren
bei der Atiologie von Cannabisstérungen eine ge-
wisse Rolle spielen. Dabei scheint eine Vielzahl
von risikomodulierenden Genen in einer bislang
noch ungeklarten Art und Weise mit familidren
und individuumspezifischen Umgebungsfaktoren
zusammenzuwirken.

Auf neurobiologischer Ebene sind durch lang-
jdhrigen und intensiven Konsum bedingte Umbau-
prozesse im Gehirnstoffwechsel fiir die Abhdngig-
keitsentwicklung verantwortlich. Das Endocanna-
binoidsystem ist funktionell mit dem mesolimbi-
schen Dopaminsystem (Belohnungssystem) ver-
bunden und moduliert vor allem die Ausschiittung
von Dopamin. Durch Cannabiskonsum wird dieser
physiologische Prozess noch verstdrkt und in die
Biochemie des hirneigenen Belohnungssystems
(Hippokampus, Septum, Locus coeruleus, Raphe-
kerne, Nucleus accumbens, prafrontaler Kortex, la-
teraler Hypothalamus, ventrales Tegmentum) ein-
gegriffen.

Die iiber THC ausgeltste verstdrkte Ausschiit-
tung des Neurotransmitters Dopamin im Nucleus
accumbens und im préfrontalen Kortex fithrt dabei
zu einer ,belohnenden®, ,verstirkenden“ Wirkung
der Droge. Bei regelmdRRigem Konsum kommt es
zu einer Sensibilisierung dieses neuronalen Sys-
tems. Je hdufiger das Gehirn durch Dopamin mit
Gliicksgefiihlen {iberschwemmt wird, desto fester
verankern sich diese Empfindungen im Gedacht-
nis. Das Gehirn reagiert durch pharmakodyna-
mische Adaptationsprozesse, wie beispielsweise
eine signifikante Reduktion der Gesamtzahl der
mRNA (Messenger-Ribonukleinsdure) der Canna-
binoidrezeptoren CB1 oder durch Verinderungen
in der G-Proteinexpression, verbunden mit einer
Desensitivierung der Cannabinoidrezeptoren CB1.

3.3 Cannabis

Fiir den Konsumenten bedeutet dies, dass die
Menge der Droge gesteigert werden muss, um die-
selbe verstarkende Wirkung zu erhalten (Toleranz-
entwicklung).

Psychologische Faktoren

Der unter anderem durch Thorndike [638] be-
schriebene Lernprozess der operanten bzw. instru-
mentellen Konditionierung tragt entscheidend zur
Entwicklung bzw. Aufrechterhaltung einer Abhdn-
gigkeit bei. Nach diesem Mechanismus wird ein
Verhalten (z.B. Cannabiskonsum) in der Zukunft
mit héherer Wahrscheinlichkeit auftreten, wenn
es zu befriedigenden Konsequenzen (z.B. Wohl-
befinden, Entspannung, Heiterkeit) fiihrt. Der
durch Cannabiskonsum ausgel6ste Drogeneffekt
ist wie oben beschrieben angenehm und beloh-
nend, also positiv verstdrkend. Wenn durch ein
Verhalten unangenehme Ereignisse (z.B. Lange-
weile, Unlust, Einsamkeit) vermieden oder besei-
tigt werden koénnen, wirkt das ebenfalls verstdr-
kend (negative Verstérkung). Dieser negative Ver-
starkungsvorgang wiirde ebenfalls dazu beitragen,
dass der Konsum von Cannabis kiinftig wiederholt
wird. Verstdrkung, die mit hoher Frequenz und ge-
ringem zeitlichem Abstand auf ein Verhalten folgt,
ist besonders effektiv.

Die von Pawlow (1849-1936) beschriebenen
Mechanismen der klassischen Konditionierung ha-
ben maRgeblich dazu beigetragen, die Entstehung
von zwanghaftem Drogenkonsum, Entzugserschei-
nungen, Craving und Riickfédllen zu erkldren. Wenn
wiederholt ein urspriinglich neutraler interner
oder externer Stimulus (z.B. Stimmungen, Umge-
bungssituationen, Personen) zeitlich vor einem
unkonditionierten Reiz (z.B. Substanzkonsum)
dargeboten wird, dann kann nicht nur der unkon-
ditionierte Reiz eine Reaktion hervorrufen (z.B.
Craving). Auch der neutrale Reiz (der zum kon-
ditionierten Stimulus wird) kann dieselbe Reak-
tion erzeugen; sie wird zur konditionierten Reakti-
on. Dieses Phdanomen kann sogar nach langjdhriger
Abstinenz auftreten; deshalb besteht langfristig
eine erhebliche Riickfallgefahr.

Klassische Konditionierung funktioniert dann
besonders gut, wenn der unkonditionierte Stimu-
lus besonders intensiv ist und der neutrale Stimu-
lus wiederholt und zuverldssig den unkonditio-
nierten Stimulus ankiindigt (rdumlich-zeitliche
Assoziation, Signallernen). Der Mechanismus tragt
ebenfalls zur Ausbildung des bereits beschriebe-
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nen ,Suchtgeddchtnisses* bei: Orte und Situatio-
nen kdénnen also immer wieder automatisch den
Wunsch nach Cannabis auslésen, selbst nach lan-
gerer Zeit der Abstinenz. Experimentelle Befunde
an Tieren legen nahe, dass die positiven Drogen-
erfahrungen in den Zellkernen im limbischen Sys-
tem dauerhaft gespeichert sein kénnten.

Die soziale Lerntheorie von Albert Bandura [605]
erklart, dass der Mensch biologisch besonders gut
darauf vorbereitet ist, sich durch den kognitiven
Lernprozess des Nachahmens anderer Individuen
neue Verhaltensweisen anzueignen. Insbesondere
wenn ein Modell als erfolgreich mit einer Verhal-
tensweise angesehen oder das Modell direkt fiir
sein Verhalten belohnt wird, ahmen die Beobach-
ter das Verhalten hdufiger nach. Andere kognitive
Modelle, beispielsweise von Beck et al. [606] oder
von Marlatt und Gordon [629] betonen die Be-
deutsamkeit von Grundannahmen, Wahrnehmun-
gen, Einstellungen, Erwartungen, Denk- und Be-
wertungsprozessen bei der Entstehung und Auf-
rechterhaltung einer Abhdngigkeit.

Soziale Faktoren

Das individuelle Risiko, eine Cannabisstérung zu
entwickeln, wird auch durch die Familie eines Kin-
des oder Jugendlichen gepragt. Dabei kann die Fa-
milie sowohl als Schutzfaktor (z.B. stabile familid-
re Struktur, Bindung, klare Regeln und Rollen, offe-
ne Kommunikation, individuelle Unterstiitzung)
als auch als Risikofaktor (z.B. Trennung oder Tod
der Eltern, Traumata, belastende familidre Lebens-
umstdande, psychische Storungen der Eltern) fun-
gieren. Auch der elterliche Erziehungsstil (z.B. sehr
zulassend, autonomieorientiert, zuriickweisend,
iiberprotektiv, geringe Bindung) kann sich ungiins-
tig auf den Cannabiskonsum auswirken.

Bei der Atiologie von Cannabisstérungen diirfen
letztendlich gesellschaftliche Faktoren im Umgang
mit Cannabis nicht auBer Acht gelassen werden.
Dabei spielen kulturspezifische Konsumnormen,
-werte und -regeln ebenso eine Rolle wie Preis,
Verfiigbarkeit und Angebotsstrukturen von Canna-
bis oder die aktuelle Drogenpolitik.

3.3.5 Akuttherapie

Die Akutbehandlung von Cannabisstorungen er-
fordert neben der somatischen Abkldrung zu-
ndchst eine sorgfdltige psychosoziale Diagnostik
und psychologisch-psychiatrische Differenzialdiag-

nostik [624], [637]. Spezifische cannabisbezogene

Behandlungsprogramme  beinhalten folgende

Komponenten [624]:

e Riickmeldung der diagnostischen Ergebnisse

¢ Vermittlung eines dtiologischen Modells der
Cannabisstorung

e Ableitung einer Behandlungsrationale

¢ Aufbau von Veranderungsmotivation

e Forderung von Einsicht in die Problematik

e systematische Selbstbeobachtung

¢ Aufbau von Fertigkeiten zur Beendigung des
Cannabiskonsums (Skills Training)

¢ Behandlung von Entzugssymptomen

e Umgang mit starkem Verlangen

e Behandlung von komorbiden psychischen St6-
rungen

Detoxifikation

Im Rahmen der Akuttherapie zu behandelnde In-
toxikationszustdnde sind bei reinen Cannabiskon-
sumenten nicht lebensgefdhrlich. Komplizierte In-
toxikationsverldufe konnen beispielsweise durch
cannabisbedingte Panikattacken entstehen. Die
meisten Patienten sprechen positiv auf beruhigen-
de psychologische Interventionen an (sog. Talking
down). Bei schweren Panikattacken oder transien-
ten psychotischen Episoden kann eine zeitlich li-
mitierte Gabe von Benzodiazepinen erwogen wer-
den. Bei ldnger anhaltenden psychotischen Episo-
den und bei deliranten Symptomen im Rahmen
von hoheren Cannabisdosierungen sollten symp-
tomatisch Antipsychotika, vorzugsweise Atypika,
und/oder Benzodiazepine gegeben werden [608].

An dieser Stelle soll explizit darauf hingewiesen
werden, dass es bislang noch keine wirksamen Me-
dikamente fiir die Behandlung der Cannabisabhdn-
gigkeit gibt. Nielsen et al. [631] verdffentlichen
hierzu ein Systematisches Review in der Cochrane
Library. Arzneimittel, die auf A9-Tetrahydrocanna-
binol basieren, werden aufgrund der aktuellen
Studienlage als wirkungslos eingeschdtzt, um Abs-
tinenz zu erzielen. Antidepressiva (selektive Sero-
tonin-Wiederaufnahmehemmer, gemischt wirken-
de Antidepressiva), Buspiron, N-Acetylcystein,
Antiepileptika und Stimmungsstabilisatoren wa-
ren im plazebokontrollierten Vergleich ebenfalls
nicht effektiv. Die Autoren schlossfolgern, dass
nach derzeitigem Stand der Forschung alle geteste-
ten Medikamente als ,experimentell“ eingestuft
werden sollten.
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Bei der Entgiftung kdnnen leichte bis mittelgradig
schwere Entzugssymptome auftreten, die das Abs-
tinenzvorhaben eines Konsumenten deutlich er-
schweren. Es hat sich als hilfreich erwiesen, Pa-
tienten vor der Entgiftung im Rahmen einer aus-
fiihrlichen Psychoedukation iiber moéglicherweise
auftretende Beschwerden aufzukldren. Therapeut
und Patient sollten gemeinsam besprechen, wel-
che Symptome im Rahmen eines Cannabisentzugs-
syndroms auftreten konnen und was der Patient
konkret dagegen tun kann (z.B. Bewegung bzw.
Sport bei Aggressivitidt oder Unruhe).

Bei Angst vor oder im Vorfeld der Behandlung
bereits erlebter intensiver Entzugssymptomatik
sollten eine stationdr durchgefiihrte qualifizierte
Entgiftung und/oder eine medikamentdse Beglei-
tung (niederpotente Neuroleptika) erwogen wer-
den. In vielen Fillen kann die Entgiftung der Sub-
stanz meist problemlos im ambulanten Behand-
lungssetting durchgefiihrt werden.

Motivation zur Abstinenz

Wie auch bei anderen Substanzstdérungen ist es in
der Therapie von Cannabispatienten essenziell, be-
reits wdhrend der ersten Kontakte eine Verdnde-
rungsmotivation aufzubauen. Der Therapeut soll
dem Jugendlichen oder (jungen) Erwachsenen hel-
fen, seinen Substanzkonsum aus einer neuen Per-
spektive zu sehen und ihn oder sie neugierig auf
eine fortfithrende Behandlung zu machen. Mittels
Strategien der Motivationsférderung nach Miller
und Rollnick [630] sollen Motive fiir den Cannabis-
konsum und fiir eine Verdnderung aufgezeigt wer-
den. Bestehende Ambivalenzen sollen verstarkt
und zugunsten einer Konsumverdnderung (Abs-
tinenz oder Konsumreduktion) aufgeldst werden.
Eine positive Selbstwirksamkeitserwartung und
eine tragfdhige therapeutische Allianz helfen dem
Patienten, alte Verhaltensweisen aufzugeben und
sich auf neue, eventuell ungewohnte therapeuti-
sche Strategien einzulassen [623].

3.3.6 Postakutbehandlung
CANDIS-Therapie

In den letzten Jahren hat sich das Wissen um ef-
fektive Behandlungsansdtze fiir cannabisbezogene
Storungen deutlich verbessert. Mehrere Uber-
sichtsarbeiten [607], [613] belegen, dass fiir Er-

3.3 Cannabis

wachsene Kombinationen aus Motivationsfor-
derung, kognitiv-behavioraler Therapie und Kon-
tingenzmanagement die hochste Effektivitdt auf-
weisen. Ein Behandlungsprogramm, das auf diesen
therapeutischen Strategien basiert, ist das CAN-
DIS-Programm [624]. Es wurde fiir dltere Jugend-
liche (Mindestalter: 16 Jahre) und fiir Erwachsene
mit cannabisbezogenen Stérungen entwickelt und
erprobt. Das Behandlungsprogramm widmet sich
in insgesamt 10 Sitzungen der Vorbereitung, Erlan-
gung und Aufrechterhaltung einer Abstinenz von
Cannabis. Mit Patienten, die sich (noch) nicht auf
einen Konsumstopp einlassen wollen oder kénnen,
kann das Ziel einer Konsumreduktion angestrebt
werden.

In den Sitzungen 1-4 werden die Elemente der
Akuttherapie umgesetzt: Diagnostik bzw. Differen-
zialdiagnostik, Psychoedukation, Motivation und
Selbstbeobachtung. Ein konkreter Zieltag, an dem
der Konsumstopp (ggf. die Konsumreduktion) er-
folgen soll, wird festgelegt und sorgfaltig vorberei-
tet. Es werden Fertigkeiten eingeiibt, die eine
Veranderung des Cannabiskonsums einleiten und
erleichtern (z.B. Ausléserkontrolle, Aufbau von
Verhaltensalternativen, Umgang mit Entzugs-
beschwerden). Um den Therapieerfolg zu sichern,
widmet sich das Programm in den folgenden 6 Sit-
zungen der Bewdltigung von starkem Verlangen,
der Riickfallprophylaxe, psychosozialem Problem-
16sen, der Komorbiditidt sowie dem Training sozia-
ler Kompetenzen (z.B. beim Ablehnen von Canna-

bisangeboten).

Charakteristisch fiir die CANDIS-Therapie sind
zum einen die spezifischen Therapieinhalte
einer jeden Sitzung, zum anderen die klar
strukturierte Anleitung zur Veranderung und
Behandlung der Cannabisproblematik. lhre
Wirksamkeit und Akzeptanz konnte sowohl
unter Forschungsbedingungen als auch in Ein-
richtungen der ambulanten Suchthilfe belegt
werden.

Merke

Niederschwellige Therapieansatze

Neben dem CANDIS-Programm wurden in
Deutschland weitere niederschwellige Ansatze fiir
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junge Erwachsene entwickelt, erprobt und in die
deutsche Suchthilfe transferiert, z. B. das Internet-
basierte Cannabisausstiegsprogramm ,Quit the
Shit* oder die Kurzintervention ,Realize it“. Auch
bei Kindern und Jugendlichen haben sich Kombi-
nationen aus Motivationsforderung und kognitiv-
behavioraler Therapie hilfreich zur Behandlung
von cannabisbezogenen Storungen erwiesen [607].
In Deutschland stellt das Programm ,CAN Stop“
eine gruppentherapeutische Erganzung der bisher
einzeltherapeutisch orientierten Ansdtze dar. Es
kann von geschulten Laienhelfern in unterschiedli-
chen Settings (z.B. im Jugendstrafvollzug) einge-
setzt werden.

Zur Behandlung von Jugendlichen mit proble-
matischem Cannabiskonsum und multiplem Pro-
blemverhalten hat sich die Multidimensionale Fa-
milientherapie als wirksam erwiesen. Bei diesem
Ansatz werden neben dem Jugendlichen auch die
Eltern, die Familie und das soziale Umfeld in die
Behandlung miteinbezogen. Es erfolgt eine Kombi-
nation von Einzelsitzungen (Jugendliche, Eltern),
Familiensitzungen und Sitzungen mit relevanten
auflerfamilidren Bezugspersonen (z.B. Lehrern, Er-
ziehern oder Bewdhrungshelfern) in unterschiedli-
chen Settings (z.B. in der Einrichtung, zuhause
oder in der Schule). Es gibt keine spezifische Zeit-
begrenzung fiir die Behandlung. Haufige telefo-
nische Kontakte sind wichtiger Teil der Interventi-
on.

Qualifizierte stationdre Therapie

Cannabisabhdngigkeit wird in der Regel ambulant
behandelt. Eine qualifizierte stationdre Behand-
lung richtet sich nach der Schwere des Entzugs-
syndroms und/oder der Folgestorungen, der Riick-
fallgeféhrdung und der hiufig vorhandenen psy-
chischen Stérungen. In den letzten Jahren hat der
Anteil an Patienten mit cannabisbezogenen Sto-
rungen, aber auch in den stationdren Rehabilitati-
onseinrichtungen fiir Menschen mit Suchterkran-
kungen sowie den kinder- und jugendpsychiatri-
schen Suchtkliniken stark zugenommen. Ublicher-
weise werden eklektische Ansdtze vertreten. In
stationdren Einrichtungen kommen folgende The-
rapieelemente zum Einsatz:

¢ Einzel- und Gruppentherapie

¢ Entspannungsverfahren

e Selbstsicherheitstraining

e soziales Training

e Riickfallmanagement

o Arbeits- und Beschaftigungstherapie

o Unterrichtsprogramme (Schule, Berufsorientie-
rung, Suchtkunde)

e soziale Hilfen

o freizeitpddagogische Aktivitdten

Hinsichtlich der Behandlungsdauer haben sich 2
Varianten durchgesetzt: Kurztherapien mit einer
Behandlungsdauer von 3-6 Monaten und Lang-
zeittherapien mit 12- bis 18-monatiger Behand-
lungsdauer. Bei jiingeren Patienten mit erhebli-
chen Entwicklungsdefiziten ist eine Langzeitbe-
handlung iiblich [637]. Etablierte pharmakothera-
peutische Konzepte zur Riickfallprophylaxe exis-
tieren bisher noch nicht [625].

Internet- und computerbasierte
Interventionen

Vermutlich die Mehrzahl der Jugendlichen oder
jungen Erwachsenen mit problematischem Canna-
biskonsum ist jedoch nicht motiviert, ihren Sub-
stanzkonsum zu verdndern oder eine Beratung
bzw. Behandlung im traditionellen Suchthilfesys-
tem aufzusuchen. Internet- und computerbasierte
Interventionen haben sich als hilfreich erwiesen,
um diese Gruppe von jungen Konsumenten zu er-
reichen. Ubersichtsarbeiten belegen schwache,
aber positive Effekte im Hinblick auf eine Reduk-
tion des Cannabiskonsums [609].
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3.4 Opiate und Opioide

Norbert Scherbaum, Ursula Havemann-Reinecke

3.4.1 Substanzcharakteristik

Zentrales Charakteristikum von Opiaten und
Opioiden ist ihre Wirkung als Agonist am p-Rezep-
tor des korpereigenen Opiatsystems.

Opiate

Als ,Opiate“ werden jene p-Rezeptor-Agonisten
bezeichnet, die aus Opium gewonnen werden bzw.
auf der Basis des Opiums durch Weiterverarbei-
tung entstehen. Opium wiederum ist der einge-
trocknete Milchsaft der unreifen Kapseln des
Schlafmohns (Papaver somniferum). Die bekann-
testen Opiate sind Morphin (Morphium), Heroin
und Codein. Anfang des 19. Jahrhunderts isolierte
der deutsche Apotheker Sertiirner Morphin aus
Opium, das 1827 von der Firma Merck als Medika-
ment auf den Markt gebracht wurde. Im Jahr 1898
wurde Heroin von der Firma Bayer als Schmerz-
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