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Zusammenfassung

Im Rahmen der Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen
Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) werden unter der Fe-
derfithrung der DG-Sucht e.V. und der DGPPN e.V. zurzeit Leitli-
nien zur Behandlung substanzbezogener Stérungen erarbeitet.
Als Gbergeordnetes Ziel der Leitlinien wurde die Beschreibung
des aktuellen Standes der wissenschaftlich begriindeten und evi-
denz-basierten Medizin in der Suchttherapie definiert, um da-
raus Behandlungsempfehlungen abzuleiten. Auf dieser Grundla-
ge wird hier die Leitlinie zur Behandlung Cannabis-bezogener
Stoérungen vorgestellt.

Abstract

Actually, guidelines for treatment of substance-related disorders
were written under the overall control of the DG-Sucht e.V. and
the DGPPN e.V. This appears within the framework of the Ar-
beitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fach-
gesellschaft (AWMF). The leading objective of these guidelines
is the description of the current scientifically proven and evi-
dence-based medicine in addiction to derive recommendations
to therapy. In this context, the guideline for treatment of cainna-
bis-related disorders is introduced.
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Einfubiriimg

Seit September 2000 werden im Rahmen der )\rbeitsgemein-
schaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgeselischaften

(AWMF) unter der Federfithrung der Deutschen Gesellschaft fir

Suchtforschung und Suchttherapie e.V. (DG-Sucht e.V., Koordi-
nation: Prof. Dr. med. L. G. Schmidt) und der Deutschen Gesell-
schaft fiir Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde e. V.
(DGPPN e.V., Koordination: Prof. Dr. med. M. Gastpar)! Behand-
lungsleitlinien fiir substanzbezogene Stérungen erarbeitet. Als
ibergeordnetes Ziel der Leitlinien wurde die Beschreibung des
aktuellen Standes der wissenschaftlich begriindeten und evi-
denz-basierten Medizin in der Suchttherapie definiert, um da-
raus Behandiungsempfehlungen abzuleiten.

Die Notwendigkeit, eine Leitlinie zur Diagnostik- und Behand-
lung cannabis-bezogener Stérungen zu entwickeln, ergibt sich
daraus, dass Cannabis weltweit, so auch in Deutschland, die am
hiufigsten konsumierte illegale Droge [1,2] ist und sich im Ge-
gensatz zur bisherigen Einschitzung immer deutlicher abzeich-
" net, dass nicht nur eine '
- behandlungsbediirftige Abhangigkeit, sondern auch
- relevante Folgeschiden sowie

- eine betrichtliche psychiatrische Komorbiditat

_existieren. Aus der ambulanten Drogenhilfe werden immer mehr
Konsumenten mit cannabis-bezogenen Problemen berichtet [3].
Die jlingste Reprisentativerhebung zeigt eine deutliche Zunah-
me der Privalenz des Cannabiskonsums unter Jugendlichen und
jungen Erwachsenen in Deutschland [4). In der Altersgruppe der
12- bis 25-jihrigen haben demnach 26 % mindestens einmal in
ihrem Leben Cannabis konsumiert. 1993 waren es noch 16%. In
der gleichen Altersgruppe hat aktuell etwa jeder 8. (13%) in den
zuriickliegenden 12 Monaten Cannabis konsumiert [4). Eine wei-
tere Differenzierung nach Altersgruppen zeigt, dass zurzeit 21%
der 16- bis 17-jihrigen und 18% der 18- bis 19-jihrigen Bundes-
biirger einen Konsum illegaler Substanzen, vornehmlich von
Cannabis, betreibt. Mit zunehmendem Lebensaiter fallen die Pra-
valenzraten wieder [2].

Gesundheitliche Risiken des Substanzkonsums sind in aller Re-
gél in Abhingigkeit vom Konsummuster einzuschitzen. In der
Mehrzahl der Forschungsarbeiten zu Cannabiskonsummustern
werden die MaRe Konsumfrequenz und Konsumintensitit he-
rangezogen [5 - 8]. Nach den Daten der aktuellen Reprasentativ-
studie aus dem Jahr 2001 [2] kann davon ausgegangen werden,
dass die Mehrzahl (61%) aller aktuellen Cannabiskonsumenten

1 Weiterhin beteiligte Fachgesellschaften und Organisationen sind: All-
gemeinarztliche Gesellschaft fiir Psychotherapie (AAGP), Berufsverband
Deutscher Psychiater e.V. (BVDP), Berufsverband Deutscher Nervenarz-
te (BVDN), Bundesversicherungsanstalt fiir Angestellte (BfA), Deutsche
Gesellschaft fur Allgemeinmedizin und Familienmedizin (DEGAM),
Deutsche Gesellschaft fir Innere Medizin (DGIM), Deutsche Gesell-
schaft fiir Innere Medizin (DGIM), Deutsche Gesellschaft fir Psychothe-
rapeutische Medizin (DGPM), Deutsche Gesellschaft fiir Kinder- und Ju-

gendpsychiatrie und -psychotherapie (DGK)PP), Deutsche Suchtmedizi- -

nische Gesellschaft, Deutsche Gesellschaft fiir Rehabilitationswesen
e.V. (DGRW), Deutsche Gesellschaft fiir Pneumologie, Deutsche Gesell-
schaft fir Suchtpsychologie, Deutsche Gesellschaft fiir Soziale Arbeit in
der Suchthilfe e.V. (DG-SAS).

einen eher gelegentlichen Konsum (an 1-5 Tagen pro Monat)

und ein Anteil von etwa 20% aller aktuellen Cannabiskonsumen-

ten einen (fast) tiglichen Konsum (an 20-30 Tagen pro Monat)
betreibt.

Epidemioclogische Forschungsarbeiten, die Aussagen iiber die
Verbreitung von Cannabismissbrauch und -abhangigkeit in der
Allgemeinbevdolkerung zulassen, liegen in Deutschland bislang
begrenzt vor. Nach den Ergebnissen einer reprasentativ angeleg-
ten Studie aus Miinchen und dem Miinchner Umland [9] kann
davon ausgegangen werden, dass etwa 8-9% aller Cannabiskon-
sumenten im Alter zwischen 14 und 24 Jahren das diagnostische
Kriterium des Cannabismissbrauchs (lifetime) erfiillen und etwa

4-7% eine Abhingigkeit von Cannabis (lifetime) nach DSM-IV
entwickeln.

Um die Terminologie des folgenden Textes besser einordnen zu

konnen, ist ein kurzer Exkurs in die Biologie und Pharmakologie ‘&3

von Cannabis vorangestellt. Nur die Stengel sowie Blatt- und Blii-
tenstinde der weiblichen Cannabispflanze (Cannabis sativa) ent-
halten Driisen, die Cannabis-Harz produzieren. Bisher sind 483
Inhaltsstoffe im Cannabis-Harz identifiziert worden, darunter
66 Cannabinoide [10}. Cannabinoide sind sehr lipophile 21C-Ter-
pene. Hervorgehoben werden sollen A-9-Tetrahydrocannabinol
(A-9-THC) und Cannabidiol. Wahrend A-9-THC hauptsichlich
fiir den Rauschzustand verantwortlich ist [11 - 13), hat Cannabi-
diol keine berauschende Wirkung und soll antikonvulsiv [14]
und bisher im Tierexperiment antipsychotisch und anxiolytisch
wirksam sein [15). Der Gehalt an A-9-THC in getrockneten Blii-
ten- und Blattstinden (Marihuana) liegt aktuell in der Regel bei
1-5%, der von Cannabisharz (Haschisch) bei bis zu 15% und der
von Haschisch-0l bei bis zu 70% [16). Besorgnis erregen Hinwei-
se darauf, dass sich offenbar ziichtungsbedingt die Konzent-
ration von A-9-THC im Marihuana in den letzten 20 Jahren
verdreifacht haben soll [17]. Neben den primir aus Pflanzen ge-
wonnenen natiirlichen Cannabinoiden sind mittlerweile auch
synthetisch erzeugte natiirlich vorkommende Cannabinoide
und vollsynthetische Derivate erhiltlich, die sich z.T. in arznei-
licher Verwendung befinden (z.B. Dronabinol, Nabilon) [18].

Cannabis wird in der Regel inhalativ (z.B. Haschischzigarette,
sog. Joint) oder oral (z.B. Haschischkekse, in Tee oder Schokolade
gelost) konsumiert. Die Bioverfiigbarkeit ist je nach Aufnahme-
modus stark variabel und liegt zwischen 2 und 60%. In der Leber
entstehen mehr als 20 Metaboliten. Der Hauptmetabolit von
A-9-THC ist 11-OH-THC und ebenfalls psychotrop. Die Elimina-
tions-Halbwertszeit aus dem Plasma liegt bei >7 Tagen; 25%
der Metaboliten werden renal und 65 % {iber den Darm eliminiert
[19-21].

Die Absorption von A-9-THC hat eine zweigipflige Kinetik. Nach
Inhalation kommt es innerhalb weniger Minuten zu einer maxi-
malen Konzentrationsspitze von A-9-THC im Plasma. Innerhalb
der nachsten Stunde fallt der Plasmaspiegel schnell auf ca. 10%
des Spitzenwertes ab. Aufgrund der starken Lipophilie verteilt
sich A-9-THC v.a. in das Fettgewebe und gelangt von dort wieder
in das Plasma. Die Zeitkurve der A-9-THC-Konzentration im Blut
verlduft nicht parallel zur Zeitkurve der Rauschwirkung. Bei re-
gelmdRiger Einnahme kommt es zur Kumulation insbesondere
des Metaboliten THC-COOH, der nach Konsumende u. U. noch
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fiir Wochen in Spuren im Blut und noch linger im Urin nach-
weisbar ist. Bei gelegentlichem Konsum dauert die Ausschei-
dung in den Urin 3-5 Tage an [20~22].

Das A-9-THC entfaltet seine Hauptwirkung im Gehim nach der-
zeitigem Kenntnisstand iiber den Cannabinoid-1-Rezeptor
(CB1-R) [12,13]. Im Gegensatz zum Subtyp 2 (CB2-R), der sich
v.a. im Immunsystem findet, werden CB1-R v.a. im Nervensys-
tem exprimiert [12,23). So befinden sie sich in besonders hoher
Dichte im Zerebellum, Hippocampus und der Substantia nigra.
Cannabinoid-Rezeptoren werden durch sog. Endocannabinoide
(z.B. Anandamid, 2-Arachidonyiglycerol) stimuliert. Diese Endo-
cannabinoide entstammen dem Phospholipidstoffwechsel von
Plasmamembranen und imitieren im Tierexperiment viele Wir-
kungen von A-9-THC [12,24], schwichen sie in niedrigen Dosen
jedoch auch ab [25]. Vieles deutet darauf hin, dass Endocannabi-
noide als retrograde Messenger die Transmitterausschiittung an
der Synapse hemmen und damit eine Feineinstellung der Neuro-
transmission vornehmen. Besonders gut beschrieben ist dies fir
glutamaterge Synapsen z.B. im Kleinhirn [26,27] und fir GABA-
erge Synapsen z.B. im Hippocampus und mesolimbisch-dopa-
minergen System [12,28). Kiirzlich wurde in Zellkulturen eine
cannabinoid-bedingte Hemmung der Bildung neuer Synapsen
zwischen hippocampalen Neuronen beschrieben [29). Ahnlich
wie unter Alkohol, Heroin oder anderen psychoaktiven Drogen
kommt es unter A-9-THC zu einem Anstieg der extrazelluliren
Dopaminkonzentration im Nucleus accumbens der Ratte [30).
Mébglicherweise aktivieren psychotrope Cannabinoide hier
CB1-Rezeptoren, die sich v.a. auf GABAergen Interneuronen be-
finden. Deren GABA-Ausschiittung wird dadurch vermindert
mit der Folge, dass dopaminerge Projektionsneurone mehr
Dopamin ausschiitten kénnen [12,31] und dadurch méglicher-
weise ein Belohnungsverhalten verstirken (32,33]. Es konnte
gezeigt werden, dass auch Tiere sich unter bestimmten Bedin-
gungen A-9-THC selbst applizieren [34]. Beziiglich weiterer
pharmakodynamischer und pharmakokinetischer Cannabinoid-
Wirkungen wird auf Ubersichtsarbeiten verwiesen, z.B. [12,35).

Methode

Bei der Entwicklung der Leitlinie wurde das Leitlinienmanual der
Arztlichen Zentralstelle fir Qualititssicherung und der AWMF
zugrundegelegt [36]. In Anlehnung daran werden wissenschaft-
liche Studien nach 4 Evidenzstarken bewertet:

Evidenzstirke la (E:la): Vorliegen 1 Meta-Analyse oder von min-
destens 2 kontrollierten, randomisierten Studien

Evidenzstarke Ib (E:Ib): Vorliegen von mindestens 1 kontrollier-
ten, randomisierten Studie )

Evidenzstirke lla (E:lla): Vorliegen mindestens 1 gut angelegten,
kontrollierten Studie (Fallkontroll- oder Kohortenstudie)

Evidenzstarke lIb (E:llb): Vorliegen mindestens 1 Therapiever-
laufsstudie, quasi experimentell und gut angelegt

Evidenzstarke HI (E:Ilf): Vorliegen mindestens 1 gut angelegten,
deskriptiven Studie (Vergleichsstudie, Korrelationsstudie)

Evidenzstirke IV (E:IV): Vorliegen eines Review-Artikels ohne
quantitative Datenanalyse, Expertenmeinung.

Bonnet U et al. AWMF-Leitlinie: C bis-be

gene Stor

Empfehlungen wurden in Anlehnung an die American Psychia-
tric Association [37] und des Scottish Intercollegiate Guidelines
Network [38] nach 3 Empfehlungsklassén vorgenommen:

a) Empfehlung empirisch gut fundiert (mindestens 1 Metaana-
lyse oder 1 systemisches Review oder 1 randomisierte, kon-
trollierte Studie)

b) Empfehlung allgemein begriindet (mit Studien der Evidenz-
starke l1a, 11b, 111)

¢) Empfehlungen im Einzelfall klinisch belegt (Studien der Evi-
denzstarke IV). :

Die vorliegende Leitlinie ist eines von insgesamt 10 auf einzelne
Suchtmittel oder Substanzgruppen bezogene Kapitel. Fiir jedes
Kapitel ist eine definierte Arbeitsgruppe verantwortlich. Die Mit-
glieder der Arbeitsgruppen waren von den oben erwdhnten
Fachgesellschaften delegiert und autorisiert. Diese Leitlinie be-
findet sich in einem evolutiven Prozess und wurde bisher auf 5
iibergeordneten Leitlinienkonferenzen (Leitung: Prof. Dr. med.
L G. Schmidt und Prof, Dr. med. M. Gastpar) kritisch kommen-
tiert. Nach jeder Konferenz folgten neben zahlreichen Telefona-
ten und E-mails mindestens 2 personliche Treffen der Arbeits-
gruppe, um diese kritischen Kommentare aufzuarbeiten und die
Leitlinie den Erfordernissen der klinischen Praxis zunehmend
anzupassen. Die Literaturrecherche wurde mithilfe folgender
Datenbanken durchgefihrt: Pubmed, Medline, NIDA (Suchbe-

'griffe: addiction, abuse, dependence, cannabis, cannabinoide

und deutschsprachige Aquivalente). Da fiir cannabis-bezogene
Stérungen vergleichsweise wenig wissenschaftlich begriindete
Literatur zur Diagnostik und Behandlung vorliegt, werden an ei-
nigen praxis-relevanten Stellen Empfehlungen ausgesprochen,
die sich nicht auf zugrundeliegende Literatur, sondern nur auf
Expertenmeinungen beziehen kdnnen. Deshalb kann die vorlie-
gende Leitlinie nicht den Anspruch haben, vollstindig evidenz- -
basiert zu sein. Sie ist iiberwiegend evidenz-basiert und entspre-
chend eine Leitlinie der Stufe 2 [39). Die Autoren hoffen, mit die-
ser Publikation auch die Experten zu erreichen, deren Meinung
bisher nicht eingeholt werden konnte,

Diagnostik

Anamnese

In der allgemeinen Anamnese finden sich bei Cannabiskonsu-
menten bis auf respiratorische Symptome in der Regel keine be-
sonderen Auffilligkeiten. In der psychiatrischen Anamnese fin-
den sich v.a. bei abhdngigen Konsumenten:

- unspezifische Befindlichkeitsstorungen

- kognitive Storungen

= psychotische Stérungen

- affektive Symptome

- Angststérungen

- Personlichkeits- und Verhaltensstérungen

- Missbrauch oder Abhangigkeit von anderen Substanzen

Besonders wichtig ist, in der psychiatrischen Anamnese auf den
zejtlichen Zusammenhang zwischen dem Auftreten erster psy-

chischer Symptome und dem Beginn des Cannabiskonsums zu
achten (c).
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Es wird geschitzt, dass sich bei mehr als 70% der Cannabisab-
hingigen eine andere komorbide psychische Stérung (s.u.)
finden ldsst [7,40-43].

In der speziellen Suchtanamnese (u.a. Informationen iber Ein-.

stiegsalter, Konsumdauer, Intensitdt/Dosierung, Frequenz, wenn
mdglich Zusammensetzung der konsumierten Substanz) finden
sich in der Regel Hinweise auf vermehrten Konsum anderer lega-
ler oder illegaler Drogen (s. u.).

Die Wichtigkeit der differenzierten Sozialanamese (u. a. Informa-
tionen iiber soziales Netzwerk, Familie, Geschwister, peer-group,
Schulbildung, Ausbildung, friihe Verhaltensauffilligkeiten, Frei-
zeitverhalten, Werte und Normen) wird aufgrund des hiufig ju-
gendlichen Alters der Cannabiskonsumenten unterstrichen (c).

Korperliche Untersuchung

Spezifische korperliche Symptome finden sich in der Regel bei
Cannabiskonsum nicht. Unspezifische Anzeichen fiir akuten
Cannabiskonsum kénnen sein: Rotung der Konjunktiven, Hypo-
salivation, Tachykardie, orthostatische Hypotension, Feinmoto-
rikstérungen. Hiufig findet sich bei chronisch inhalierenden
Konsumenten eine Bronchitis [44,45].

Zusatzuntersuchungen
~ Nach _akutem und chronischem Cannabiskonsum kénnen
“A-9-THC und seine Metabolite wie THC-COOH in der Rege} iiber
zwei bis sechs Wochen im Urin nachgewiesen werden. Der Im-
muno-Assay hat sich hierbei als semi-quantitative Nachweisme-
thode bewihrt (iiblicher cut-off fir THC-COOH bei 50 ng/ml)
[22]). Nach regelmaBigem Cannabiskonsum sollen die Werte
nicht .selten innerhalb weniger Tage der Abstinenz in einen
Messbereich unterhalb des o.g. cut-off-Wertes sinken, um dann
iiber Jingere Zeit in einem niedrigen Messbereich messbar zu
bleiben (personliche Mitteilung, M. Struppe). Eine genaue Quan-
tifizierung kann gaschromatographisch-massenspektrometrisch
erfolgen [22]. Der Nachweis von glukuroniertem THC und gluku-
- roniertem 11-OH-THC im Urin spricht fiir einen regelmiRigeren
Cannabiskonsum {46]. Auch im Plasma kdnnen Spuren von
A-9-THC noch einige Tage gefunden werden, sagen aber nichts
iiber den exakten Zeitpunkt des Konsums aus [22]. Nach §24a
des StraBenverkehrsgesetzes begeht derjenige eine Ordnungs-
widrigkeit, der ein Kraftfahrzeug im StraBenverkehr fithrt und
bei dem A-9-THC im Blut nachweisbar ist [47]. Jedoch liegen im
Gegensatz zum Alkohol aktuell keine rechtsgiiltigen Grenzwerte
vor, die eine Fahruntiichtigkeit eines Cannabjskonsumenten be-
weisen wiirden. Allerdings wird Cannabiskonsumenten in der
Regel die Fahrerlaubnis entzogen, wenn ihnen ein regeimiRiger
Konsum nachgewiesen werden kann bzw. wenn davon auszuge-
hen ist, dass der gelegentliche Cannabiskonsument das Fiihren
von Kraftfahrzeugen und den Konsum nicht von einander tren-
nen kann. Dieses kann z.B. liber wiederholt positiv gefundene
Urinproben geschehen [48]. Der Zeitraum des Konsums kann an-
hand einer Haaranalyse genauer eingegrenzt werden. In Einzel-
fillen kann die quantitative Analyse von A~-9-THC und Metaboli-
ten in Blut und Urin bei unklaren psychiatrischen Stérungsbil-
dern relevant sein. Ein Anstieg des auf den Kreatininwert norma-
lisierten Gehaltes an THC-COOH im Urin (Ratio >1,5) wird als
Hinweis auf einen erneuten Cannabiskonsum angesehen
[49,50]. Jedoch soll einschrinkend erwihnt werden, dass das

o.g. Ratio bei gelegentlichen Konsumenten ermittelt wurde und
kontrollierte Studien mit chronischen Cannabiskonsumenten
noch fehlen. Die Praxis zeigt auBerdem, dass chronische Konsu-
menten viel ldnger abstinent bleiben mdissen, um einen quanti-
tativen Vergleich unterhalb des cut-off-Wertes erlauben zu kon-
nen [51). Valide Schnelltestverfahren zum Nachweis von
A-9-THC und/oder Metaboliten in Schweif und Speichel stehen
vermutlich bald zur Verfugung.

In neuropsychologischen Untersuchungen inklusive Leistungs-
tests finden sich hiufig auch auBerhalb der Intoxikation kogniti-
ve Defizite (z.B. im Arbeitsgedichtnis und in exekutiven Funktio-
nen), deren Quantifizierung empfohlen wird (c). Andere Labor-
parameter und weitere gingige Zusatzuntersuchungen sind
symptomorientiert optional zur Anwendung zu bringen. Emp-
fohlen wird die simultane Testung auf weitere Drogen im Urin
(v.a. Opioide, Kokain, Benzodiazepine Barbiturate, Amphet-
amine und Ecstasy) sowie eine Testung der Alkoholkonzentra-
tion im Blut oder der Ausatemluft (c).

Klassifikation

Substanzspezifische Stérungen lassen sich danach .unterschei-
den, inwieweit diese unmittelbar mit der Intoxikation durch die |
Substanz oder mit einem anhaltenden Substanzkonsum im Zu-
sammenhang stehen. Die aktuelle Internationale Klassifikation
von Erkrankungen (ICD-10) unterscheidet weiter zwischen
schiddlichem Gebrauch und Substanzabhdngigkeit.

Intoxikation (F12.0, F12.03, F12.04) .

lllegale Cannabisprodukte werden in aller Regel in selbstgedreh-
ten Zigaretten (Joints) oder Pfeifen (Purpfeife, Wasserpfeife, etc.)
geraucht. Eine extreme, mittlerweile besonders unter jugendli-
chen weitverbreitete Inhalationsform stellt das sog ,Eimerrau-
chen* dar (.Der Eimer ist die Antwort darauf, dass man Ha-
schisch nicht spritzen kann“ [52]). Formen oraler Applikation
(Gebick, Tee, etc.) sind weniger weit verbreitet. Wird Cannabis

‘geraucht, so tritt der Cannabisrausch innerhalb von wenigen Mi-

nuten auf, nach oraler Gabe oft bis zu fiinf Stunden verzogert
(53,54].

Die Rauschwirkung ist abhingig von der Dosis, der Frequenz, der

Applikationsform, der persénlichen Disposition des Konsumen-

ten und dem situativen Kontext. Wird z.B. in angstgefarbtem

Kontext Cannabis konsumiert, ist die Wahrscheinlichkeit fir

das Auftreten von Panikattacken im Rausch erhoht. Folgende

Hauptwirkungen der Cannabisintoxikation werden beschrieben

[55,56):

- Euphorie (,high*) mit konsekutiver Miidigkeit

- Entspannung und psychomotorische Verlangsamung

- motorische Stérungen

- kognitive Stérungen (Konzentration, Aufmerksamkeit, Reakti-
onszeit, Gedachtnis)

- formale Denkstérungen (v.a. assoziative Lockerung, Be-
schleunigung, Weitschweifigkeit, Ideenflucht)

- Wahmehmungsstorungen (Dehnung des Zeiterlebens, Synis-
thesien, verandertes Erleben von Raum und Farben, Steige-
rung von Berithrungsempfinden, selten Halluzinationen)

~ Depersonalisations- und Derealisationserleben

- Appetitzunahme

- Ubelkeit, Erbrechen-
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. situationsinadiquates Witzeln, Gleichgiltigkeit bis akute Pa-
nikreaktion

- seltener akute psychotische Reaktion

-- sehr hohe Dosen: toxisches Delirium (Verw1rrthe|t Amnesie,
Halluzinationen) :

Der Cannabisrausch soll in der Regel nach etwa 3 -5 Stunden ab-
geklungen sein.

Kognitive Beeintrichtigungen wie Konzentrationsstérungen und
Stérungen des Kurzzeitgedachtnisses kénnen jedoch noch 48
Stunden nach der Intoxikation nachweisbar sein (s. u.).

Bei der Intoxikation mit hohen Cannabisdosen kann es zu akut
psychotischen Reaktionen (F 12.04) sowie deliranten Zustanden
(F 12.03) kommen, die auch mehrere Tage anhalten konnen
(F12.50,s.u.).

Schiidlicher Gebrauch (F12.1)

Nach ICD-10 liegt ein schidlicher Substanzgebrauch vor, wenn
der Substanzkonsum zu einer nachgéwiesenen Schadigung der
psychischen oder physischen Gesundheit des Konsumenten ge-
fuhrt hat und trotzdem noch weiter konsumiert wird. Nach
1CD-10 gibt es keine epidemiologischen Daten zum schadlichen
Gebrauch. Nach DSM-IV, das die soziale Dimension miterfasst,
liegt die Lebenszeitpravalenz unter Cannabiskonsumenten in
Deutschland bei 15% [7].

Das Konsummuster bej schiadlichem Gebrauch unterscheidet
sich hiufig von dem bisher nicht beeintrachtigter Konsumenten.
Personen mit einem schidlichen Gebrauch von Cannabis konsu-
mieren in aller Regel haufiger, regelmagiger und in héheren Do-
sen als Gelegenheitskonsumenten [57).

Substanzabhiingigkeit (F 12.25)

Epidemiologischen Studien in Deutschland zufolge kann davon
ausgegangen werden, dass etwa 4-7 % aller aktuellen Cannabis-
konsumenten eine nach DSM-IV diagnostizierte Substanzabhdn-
gigkeit aufweisen [7,9]. Ein anhaltender (fast) tiglicher Konsum
von Cannabis diirfte hierfiir eine notwendige, jedoch keine hin-
reichende Bedingung sein [58,59]. In australischen und amerika-
nischen Studien werden unter den Cannabiskonsumenten
15-22% gefunden, die Abhingigkeitskriterien nach ICD-10 oder
DSM-IV erfiillen [40,42,43]). Eine australische Untersuchung
fand bei Cannabisabhingigen folgende Verteilung der Kriterien
[43):

~ Craving (53%)

- Kontrollverlust (94 %)

- Entzugssymptome (90%)

— Toleranz (70%)

-~ soziale und berufliche Einschrinkungen (44 %)

-~ Konsum trotz bekannter Schadigung (35%)

Wenn innerhalb eines Jahres drei oder mehr dieser Kriterien
gleichzeitig erfillt sind, gilt ein Konsument nach 1CD-10 oder
DSM-IV als abhangig.

Dariiber hinaus ist zur Erfassung und Klassifikation der Canna-
bisabhingigkeit insbesondere in den 90er-Jahren eine Reihe von
Forschungsarbeiten untemmommen worden [57 - 63]. Nach den
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Ergebnissen einiger Arbeiten sind die etablierten Klassifikations-
systeme (DSM-1V, ICD-10) gut in der Lage, das Phinomen der
Cannabisabhingigkeit zu erfassen [58,59,61}, wenngleich empi-
risch begriindete Zweifel an der Konstruktvaliditit der Cannabis-
abhdngigkeit in diesen Systemen formuliert werden [62,63).

Manner sollen ein héheres genetisches Risiko zur Ausbildung ei-
ner Cannabisabhangigkeit besitzen als Frauen [64].

Entzugssyndrom (F 12.30)

Obgleich das Vorliegen einer klinisch relevanten Entzugssymp-
tomatik im Zusammenhang mit dem Konsum von Cannabis lan-
ge umstritten war [65, 66), liefern neuere Forschungsarbeiten Er-
kenntnisse {iber das Entzugsphinomen des Cannabiskonsums
(53,54,60,67 - 72). Demnach kdnnen nach anhaltend regelmagi-
gem Konsum von Cannabis ca. 10 Stunden nach dem letzten Kon-
sum folgende Symptome fiir einen Zeitraum von etwa 7 -21 Ta-
gen auftreten:

- Craving

~ Appetitminderung

~ Schlafstérungen

~ Schwitzen

~ [Irritabilitdt (bisweilen Aggressivitit)

~ innere Unruhe

- Angst

~ Hyperalgesie (v.a. Kopf- Bauch- und Muskelschmerzen)

- Dysphorie

In der Regel sind diese Symptome nicht sehr schwer ausgepragt
67,71,72).

Transiente psychotische Episoden (lntaxﬁ:aﬁonspsychose)
(F12.04)

Unter akuter starkerer Substanzeinwirkung kommt es nicht sel-

- ten'zu kurz dauemnden psychotischen Symptomen, die in der Re-

gel nicht das AusmaR einer klinisch relevanten psychotischen
Storung erreichen [71). Nach ICD-10 werden hier psychotische
Symptome eingeordnet, die nicht linger als 48 Stunden andau-
ern sollten. Dosisabhangig kann es zu ausgeprigteren akuten
psychotischen Reaktionen kommen, die in'ihrer Ausprigung je-
doch keine eigene Krankheitsentitiit begriinden und klinisch er-
heblich variieren konnen. Hinsichtlich der klinischen Sympto-
matik zeigt sich ein breites Spektrum klinischer Bilder, dass
auch hypomane Akzentuierungen und Zustandsbilder umfassen
kann [55,73).

Eine neuere prospektive epidemiologische Erhebung aus Austra-
lien konnte zeigen, dass psychotische Symptome bei chroni-
schen Cannabiskonsumenten bei etwa 1,2% der untersuchten
Personen zum Zeitpunkt der Stichprobe zu erheben waren. Bei
Cannabiskonsumenten, die gleichzeitig vermehrt Alkohol konsu-
mierten, lag diese Rate noch hoher [74].

Diese Untersuchungen weisen darauf hin, dass von einem Konti-
nuum psychotischer Merkmalsausprigungen auszugehen ist,
das von sehr kurzfristigen psychotischen Symptomen im Rah-
men der akuten Intoxikation iiber etwas linger anhaltende tran-
siente psychotische Phinomene bis zu den weiter unten bespro-
chenen linger anhaltenden psychotischen Episoden nach aku-
tem oder chronischem Cannabiskonsum reicht.
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Linger anhaltende assoziierte psychotische Episoden
(Cannabis-Psychose) (F12.50)

Nach akutem hochdosierten sowie nach chronischem héherdo-
sierten Cannabiskonsum sind linger anhaltende psychotische
Episoden mit meist schizophreniformer Symptomatik beschrie-
ben. Die Symptomatik dauert dabei linger als 48 Stunden und
tritt unmittelbar wihrend oder innerhalb von zwei Wochen
nach dem Cannabisgebrauch auf [73].

Die Symptombildung solcher Psychosen ist in der Literatur weit-
gehend inhomogen beschrieben, so dass eine Abgrenzung zu
schizophreniformen oder schizophrenen Psychosen aufgrund
der Symptomatik nach derzeitigem Kenntnisstand nicht moglich
ist [73]. Ahnlich den schizophreniformen Psychosen kénnen af-
fektive Symptome auch bei Cannabis-assoziierten, ldnger anhal-
tenden psychotischen Stérungen eine wichtige Rolle spielen und
bei der Behandlung besondere Beriicksichtigung finden [75).

* Im Sinne des heute allgemein akzeptierten Vulnerabilitats-
Stress-Modells schizophrener Psychosen muss davon ausgegan-
gen werden, dass akuter oder - wesentlich hdufiger und wahr-
scheinlicher - chronischer Cannabis-Konsum bei vulnerablen
Personen im Sinne eines Stressors zu verstehen ist, der eine lin-
ger anhaltende Cannabis-assoziierte psychotische Episode mit
bedingen kann. Diagnostisch ist bei diesen Stérungen eine diffe-
renzierte zeitliche Erfassung des Substanzkonsums im Verhalt-
nis zu prodromalen Symptomen einer schizophrenen Psychose

“und der aktuelle Nachweis von A-9-THC und Metaboliten rele-
vant (c). Auch die Zusammensetzung der konsumierten Canna-
bis-Priparationen, die sich zumindest ndherungsweise aus einer
Beschreibung von Herkunft und Anbaubedingungen ermitteln
lisst, sowie Dosierung dieser Priaparationen und Zeitdauer des
Konsums konnen einen Hinweis auf die Intensitat des Stressors
geben [73]).

Flashbacks (F12.70)

In Einzelfillen sind Nachhallpsychosen (sog. Flashbacks) bei
Cannabiskonsumenten beschrieben, die Wochen, ggf. auch lan-
gere Zeit nach dem letzten Konsum auftreten wiirden {76-78).
. Als Ausléser werden besondere psychologische Faktoren wie
emotionaler Stress, Erinnerungen oder Schlisselreize diskutiert.
Aufgrund der kritischen Operationalisierung des Terminus ist
eine sichere Aussage zur Pravalenz von Flashback- Phanomenen
nach Cannabisgebrauch nicht moglich.

Amotivationales Syndrom (F12.72)

Es gibt bis heute keinen schiiissigen Nachweis, dass dieses Syn-
drom, das mit Lethargie, Passivitat, verflachtem Affekt und man-
gelndem Interesse assoziiert ist, spezifisch fir Cannabis ist. Mog-
licherweise werden mit diesem ,Syndrom*“ chronische Intoxika-
tionszustinde beschrieben [55]. Auch ist es vorstellbar, dass De-
fektzustinde von Schizophrenen, Subsyndrome depressiver Er-
krankungen oder Patienten mit schweren Persénlichkeitsstérun-
gen, die gleichzeitig Cannabis konsumieren, mit diesem Syn-
drom beschrieben wurden. Hierauf weisen die Uberschneidun-
gen der beschriebenen Symptomatik mit dem Symptomkomplex
der Negativsymptomatik schizophrener Storungen oder anhedo-
ner Symptome depressiver Stérungen [75,79] hin.

Kognitive Storungen (F12.74) :
Akuter Cannabiskonsum beeintrachtigt kognmve Funktionen
(insbesondere Gedachtnis, Konzentration und Aufmerksamkeit).
Das Maximum der Funktionsbeeintrichtigung korreliert mit
dem Maximum der Blutkonzentration von A-9-THC (ca. 40 Mi-
nuten nach dem Rauchen von Cannabis). Die Funktionsein-
schrankung ist intra- wie interindividuell hochvariabei [80]. Ab-
hingig von Konsummenge und -dauer sind Konzentrationsstd-
rungen und Storungen des Kurzzeitgedichtnisses noch 48 Stun-
den nach dem letzten Cannabiskonsum nachweisbar [80]. In ei-
ner kontrollierten Laborstudie konnte der Konsum einer Canna-
biszigarrette (Joint) in den ersten Stunden eher explizite als im-
plizite Gedachtnisanteile storen, wobei 24 Stunden spater keine
Stérung dieser Gedichtnisanteile und des Arbeitsgedachtnisses
mehr gefunden wurde [81). Komplexe Leistungstests fanden
sich leicht verschlechtert [82). Am Flugsimulatof waren die Leis-
tungen noch 24 Stunden nach dem Rauchen von Cannabis signi-
fikant verschlechtert [83,84].

Bei chronischen Konsumenten (z.B. mehr als 5000-maliger Kon-
sum, Dauer des fast tiglichen Konsums linger als 10 Jahre) fin~
den sich in der Literatur Hinweise fiir eingeschrinkte kognitive
Funktionen (Gedichtnis, Konzentration und Aufmerksamkeit)
in den ersten ca. 3 Wochen der Abstinenz [85 - 89]. Inwieweit
diese Storungen persistieren und ob sie mit der Haufigkeit bzw.
der Dauer des Cannabiskonsums korrelieren, ist bisher unklar
[85~89].

Psychische Komorbiditit von Cannabiskonsumenten

Einer groRen bevdlkerungsreprisentativen Untersuchung aus
den USA zufoige finden sich komorbide psychische Stérungen
bei der Mehrzahl der Cannabisabhdngigen [57). Auch andere
Arbeiten zeigen, dass die Komorbiditit von Cannabisabhdngi-
gen als hoch einzuschitzen ist (ca. 70%). Die Mehrzahl aller
Cannabisabhangigen soll an Personlichkeits- und Verhaltens-
stérungen leiden. Auch werden hiufig Angsterkrankungen,
Depressionen und seltener schizophrene Psychosen gefunden
[7,40-43,90,91}. In einer Berliner Fallanalyse konnte illustriert
werden, wie der Konsum von Cannabis zur Bewiltigung unter-
schiedlicher komorbider Stérungsbilder eingesetzt wird
[92,93). Allerdings sind auch andere Kausalbeziehungen mog-
lich [94). Die psychiatrische Komorbiditit scheint mit dem

- Einstiegsalter des Cannabiskonsums

- der Stirke des Cannabiskonsums

- der Schwere der Abhingigkeit

korreliert [41,95 - 97] zu sein.

Personlichkeitsstorungen (F60.X, F 61.X) und ADHS (F 90.X)
Nach klinischen Beobachtungen scheinen Patienten mit schwe-
ren Personlichkeitsstorungen Cannabis zur besseren Affekt- und
Impulsregulierung einzusetzen [40,41,55,98,99]. Ahnliches
scheint fiir Patienten zu geiten, die an einem Aufmerksamkeits-
Defizit-Hyperaktivitits-Syndrom (ADHS) leiden [90,100). Ver-
haltensstérungen sind bei cannabisabhingigen Jugendlichen
und jungen Erwachsenen beinahe immer nachweisbar {60]. In
Personlichkeitsfragebogen, die gezielt schizotype Merkmale er-
fassen, erreichen Cannabiskonsumenten im Vergleich zu Nicht-
konsumenten signifikant héhere Werte [101].
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Schizophrenie (F20.x; F23.1)

Es ist lange bekannt, dass die Privalenz von Cannabiskonsum bei
Schizophrenen etwa 5-mal hoher als in der alterskontrollierten
Normalpopulation ist {55,78] und das Risiko, eine Schizophrenie
zu entwickeln bis zu 6-mal hoher ist, wenn vermehrt Cannabis
konsumiert wurde {102,103]. Ein ursichlicher Zusammenhang
zwischen Cannabiskonsum und der Erkrankung einer Schizo-
phrenie wird weiterhin kontrovers diskutiert { 102 - 105]. Gegen-
wirtig wird davon ausgegangen, dass hoherfrequenter und/oder
hoher dosierter Cannabiskonsum als Stressor im Sinne des Vul-
nerabilitits-Stress-Konzeptes der Schizophrenie einzuschdtzen
ist [103,105,106 - 108] und damit das Profil eines Risikofaktors
besitzt. Eine kiirzlich publizierte neuseelandische Longitudinal-
studie (Geburt bis 21 LJ) beschreibt bei Cannabisabhingigen
auch nach Anpassung konfundierender Faktoren ein signifikant
vermehrtes Auftreten von psychotischen Symptomen [109].

Vergleichsweise unstrittig dagegen ist, dass Cannabiskonsum
den Verlauf einer schizophrenen Psychose ungiinstig beeinflusst
[110,111). In jiingster Zeit gibt es Hinweise, dass Cannabiskon-
sum schizophrene Psychosen differenziert beeinflusst. So soll
die produktive Symptomatik verschlechtert, die negative Symp-

tomatik aber verbessert werden [112-115]. Eine aktuelle Litera-

tur-Obersicht findet sich bei [116].

Akute psychotische Exazerbationen bei schizophrenen Psycho-
“sen kénnen im Zusammenhang mit akutem Cannabiskonsum
beobachtet werden [110].

Affektive Storungen und Angsterkrankungen

(F3XX, F40.X, F41.X)

Haufig entwickeln sich v.a. bei unerfahrenen Cannabiskonsu-
" menten Panikattacken im Rausch. Sonst dominieren im Rausch
im Allgemeinen subeuphorische, oft hypoman gefarbte Stim-
mungsbilder [55,56].

Viele Untersuchungen weisen darauf hin, dass regelmagiger Can-~
nabiskonsum iberzufillig hdufig mit depressiven Symptomen
und Angsterkrankungen assoziiert ist [75,79,90,97,117 - 122].
Jedoch gibt es auch Untersuchungen, die eine soiche Assoziation
nicht bestdtigen konnten [74]. In Einzelfillen wurden sowohi
Verbesserungen als auch Verschlechterungen von Depressionen
- und Angsterkrankungen beschrieben [119,123,124]. Méglicher-
weise existiert ein positiver Zusammenhang zwischen der Dauer
von Manien und der Dauer des Cannabiskonsums [125]. Longitu-
dinalstudien iiber den Einfluss von Cannabis auf den Verlauf von
uni- oder bipolaren affektiven Storungen oder Angsterkrankun-
gen existieren jedoch bisher nicht. ’

Konsum anderer Substanzen (F1x.x)

Epidemiologischen Forschungsarbeiten zufolge betreibt die
iiberwiegende Mehrheit aller Cannabiskonsumenten zwar einen
gleichzeitigen Nikotinkonsum, aber keinen Konsum anderer ille-
galer Substanzen [2,4]. Es konnte jedoch gezeigt werden, dass
Cannabiskonsumenten in spezifischen Jugendszenen eine ver-
gleichsweise hohe Pravalenz des Konsums von Alkohol, Ecstasy
und anderen ,Partydrogen” aufweisen [126-128] und dass die
Priavalenz des Konsums anderer illegaler Drogen mit der Fre-
quenz des Cannabiskonsums steigt [129). In einer neuseelindi-
.schen Longitudinalstudie (Geburt bis 21 LJ) wurde gefunden,

dass die Mehrzahl der Cannabiskonsumenten (63 ¥) keine ande-
ren illegalen Drogen konsumiert und 99% aller Konsumenten il-
legaler Drogen auch Cannabis konsumiert haben. Dabei war
hochfrequenter Cannabiskonsum mit dem Konsum anderer ille-
galer Drogen assoziiert [109].

In der Diskussion um die gesundheitlichen Risiken des Cannabis-
konsums wird immer wieder die ,Schrittmacherfunktion* von
Cannabis fir den Beginn einer Drogenkarriere bzw. fiir den Kon-
sum (immer) hirterer” Drogen ins Feld gefiihrt, z.B. [130]. Diese
Vermutung lisst sich-allerdings bis heute nicht beweisen, da bis-
her auch in den lingeren Longitudinalstudien der Einfluss von
Kontext- und biologischen Variablen nicht sicher ausgeschlossen
werden konnte [131]. Opiatabhingige haben tatsichlich in aller
Regel in einer frilhen Phase ihrer Drogenabhingigkeit (auch)
Cannabis konsumiert. Daraus ist jedoch nicht abzuleiten, dass
Cannabis zum Konsum ,hérterer* Drogen fiihrt. Was hier - fiir
das Kollektiv der Opiatabhingigen - retrospektiv richtig ist, hat
far Cannabiskonsumenten prospektiv jedoch keine Gultigkeit
[132]. Bis heute gibt es keine schliissigen Hinweise, dass Canna-
bis eine groBere Bedeutung als Alkohol, Tabak oder Koffein fiir
die Bahnung der Abhingigkeit von sog. ,hadrteren Drogen* zu ha-
ben scheint [55,132]. Gleichzeitiger Cannabiskonsum scheint die
Abstinenzraten von Kokain und Heroin in Opioid-Substitutions-
programmen nicht negativ zu beeinflussen -~ jedoch fand sich
eine leichte Hiufung psychosozialer Probleme [133,134].

Somatische Komorbiditit von Cannabiskonsumenten
Im Rausch finden sich hiufig eine Tachykardie sowie Blutdruck-

schwankungen, die jedoch himodynamisch wenig relevant sind
[135].

Relevanter sind bei chronisch inhalierenden Konsumenten:
-~ chronische Bronchitis [44,45]

- Karzinome im Repirationssystem [135]

- reversible Beeintrachtigung der Spermiogenese [135]

Bei schwangeren Cannabiskonsumentinnen sind bisher keine fe-
talen oder embryonalen Missbildungen beschrieben worden
[136,137). Die Nachkommen cannabiskonsumierender Miitter
zeigten Hinweise auf subtile zerebrale Entwicklungsstérungen.
Die Miitter hatten jedoch wahrend der Schwangerschaft neben
Cannabis auch haufig Alkohol und Tabak konsumiert [137].

Todesfille durch reine Cannabisintoxikationen sind bis heute
nicht bekannt [55].

Soziale Folgeschdden ]

Gelegentlicher Cannabiskonsum zieht in aller Regel keine nega-
tiven sozialen Konsequenzen nach sich. Zu den sozialen Folge-
schaden der Cannabisabhangigkeit liegen nur wenige empirisch
fundierte Erkenntnisse vor, So zeigen einige Longitudinal-Studi-
en, dass ein anhaltend hohes Konsumniveau von Cannabis ein
signifikanter Pradiktor fir schulische und spitere berufliche, fi-
nanzielle und familidre Probleme ist [134,138 - 141). Die Schwe-
re der sozialen Folgeschaden scheint v.a. von der Schwere der
psychischen Komorbiditit abzuhingen [41,42,90), die wieder-
um mit dem Einstiegsalter und der Stirke des Cannabiskonsums
sowie der Schwere der Abhangigkeit assoziiert ist [41,95-97].
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Behandiung

Primdire Ziele sind zum einen die Behandlung und Vermeidung
von Intoxikationen und schidlichem Gebrauch sowie die Uber-
windung der substanzspezifischen Abhdngigkeit und zum ande-
ren die ldentifizierung und spezifische Behandlung haufig vorlie-
gender komorbider psychischer Stérungen oder Folgeschiden.
Hierbei sollen die Angebote des bestehenden Suchthilfesystems,
der Akutbehandlung (Entzugsbehandlung) und der medizini-
schen Rehabilitation (Entwohnungsbehandlung) genutzt wer-
den [142). '

Aktuell existieren fiir Patienten mit cannabis-assoziierten Sto-
rungen international nur wenige evaluierte Behandlungspro-
gramme [143-150]. Obwohl im deutschsprachigen Raum in
den letzten Jahren verschiedene regionale Angebote etabliert
wurden, liegen bis heute keine ausreichend evaluierten Studien
vor, die sich spezifisch mit der Behandlung cannabis-bezogener
Storungen befasst haben. Diese fehlende empirische Basis er-
schwert derzeit die Erstellung von Leitlinien fiir die Behandlung
in Deutschland. Zunichst besteht kein Grund von den allgemei-
nen Richtlinien fiir die Behandlung Suchtkranker [142] abzuwei-
chen (c). Jedoch ist eine regionale Erweiterung und bundesweite
Etablierung eines spezifisch auf cannabis-bezogene Stdrungen
ausgerichteten diagnostischen und therapeutischen Angebotes
dringend erforderlich (c). Diese Empfehlung wird dadurch ge-
stiitzt, dass die Evaluation groBerer amerikanischer ‘Behand-
- lungsprogramme gezeigt hat, dass die Mehrheit der behand-
fungssuchenden Cannabiskonsumenten keine Probleme mit an-
deren illegalen Drogen aufwies, verheiratet war sowie relativ gut
ausgebildet im Erwerbsprozess stand und sich schon dadurch
“von den Klienten anderer Drogenbehandlungsprogramme gra-
“vierend unterschied [151]. Allerdings miissen auch individuelle
Behandlungsprogramme fiir diejenigen meistens Jugendlichen
und jungen Erwachsenen gefordert werden, die frith mit dem
Cannabiskonsum begonnen, eine hiufigere psychiatrische Ko-
morbiditat, stirkere soziale Probleme und oft Behandlungsab-
briiche haben [41,149,152].

Intoxikation (F12.0, F12.02, F12.03, F12.04)

Solange sich der Konsument im Rausch nicht in gefahrliche Si-
tuationen (z.B. Klettertouren, Tauchen, Autofahren, Arbeiten an
Maschinen) begibt, sind reine Cannabis-Intoxikationen nicht le-
bensgefihrlich und bendtigen keine besondere Behandlung oder
Dberwachung [55,56). Fiir bestimmte Risikogruppen ist jedoch
auch von einem gelegentlichen Konsum abzuraten (c). Dazu zah-
len Schwangere und stillende Miitter, Jugendliche in der Rei-
fungsphase [80], Herzkranke, Lungenkranke, psychisch labile
Menschen und aktive Verkehrsteilnehmer (c). Bei unkomplizier-
-ten Intoxikationen (F12.0) ergibt sich iiber eine supportive Be-
gleitung hinaus kein Interventionsbedarf ([55), E:IV; [73], E:lV)
{(c).

Kompliziertere Intoxikationsverliufe (F12.02) erfordern gegebe-
nenfalls weitergehende MaBnahmen. So reagieren Patienten mit
Panikattacken (F12.02), hervorgerufen durch Cannabis, in den
meisten Fillen auf ,down-talking” oder - wenn nicht ausrei-
chend - auf die Gabe von Benzodiazepinen ([55], E:IV; [73], E:IV)
(c). Transiente psychotische Episoden (F12.04) sprechen in der
Regel auf Benzodiazepine an ([55], E:IV: [73], E:IV) (c). Linger an-

haltende psychotische Episoden (F12.50) und die bei hoheren
Dosierungen von Cannabis mdglichen deliranten Syndrome
(F12.03) sollten symptomatisch mit Antipsychotika (vorzugs-
weise Atypika) und/oder Benzodiazepinen behandelt werden
({551, E:1v; [73), E:IV) (c).

Entzugssyndrom (F 12.30) .

Die Symptome des Entzugssyndroms sind selten schwer ausge-
pragt [55,67,68,70~72]. In den seltenen Fillen ausgepragter
Entzugssymptome konnen Patienten von der kurzfristigen Be-
handlung von Schlafstorungen durch Hypnotika, von Hyperhi-
drosis durch Baldrianpriparate und von innerer Unruhe und
Reizbarkeit durch niederpotente Neuroleptika oder sedierende
Antikonvulsiva (z.B. Benzodiazepine, Carbamazepin, Gabapen-
tin) profitieren (eigene Beobachtungen, E:1IV) (c). Auch Clonidin
soll eine Linderung verschaffen ([53,54), E:IV) (c). Akupunktur
soll beruhigen und die Entzugssymptome unspezifisch lindern
({52}, E:1V) (c). Zur Pharmakotherapie liegen aktuell die Ergeb-
nisse von zwei kieinen kontrollierten Studien vor, in denen die
Wirksamkeit von Antidepressiva gepriift wurde: Bupropion ver-
schlechterte die Entzugssymptomatik ({153}, E:lla) und Nefazo-
don, das allerdings wegen schlechter Vertraglichkeit mittlerwei-
le vom Deutschen Markt genommen wurde, konnte sowohl
Angstlichkeit als auch Muskelschmerzen lindern ([154], E:lIb).
Dariiber hinaus liegen speziell zur Behandlung des Cannabisent-
zugssyndroms noch keine weiteren kontrollierten Studien vor.

Abhingigkeit (F 12.25)

Derzeit werden in der Bundesrepublik Deutschland cannabisab-
hdngige Patienten vergleichsweise selten und in aller Regel we-
nig spezifisch in traditionellen Einrichtungen der Drogenhilfe
mitbehandeit. Verstarkt treten sie in den letzten Jahren im am-
bulanten Bereich (z.B. Drogenberatungsstelien, Institutsambu-
lanzen) auf. Die Behandlungsfille in ambulanten Einrichtungen
sollen nach Hochrechnungen des IFT auf der Basis des Dokumen-
tationssystems EBIS allein von 1994 bis 1999 von 2350 auf 7800
pro Jahr zugenommen haben [155,156). Allerdings kann nicht
eindeutig ausgeschlossen werden, dass dieser Trend durch eine
veranderte Angebotsstruktur der Beratungsstellen beeinflusst
wird. Evaluierte Programme zur Behandlung Cannabisabhingi-
ger gibt es in Deutschland noch nicht. Empirisch {iberpriifte Kon-
zepte zur psychotherapeutischen Behandlung Cannabisabhingi-
ger liegen aus Australien und den USA vor. Dabei zeigen sich ins-
besondere kognitiv-verhaltenstherapeutische (a) und motiva-
tionsfiirdemd_e (a) Gruppeninterventionen sowie Social-Sup-
port-Gruppen (b) wirkungsvoll ([143], E:llb; [144], E:b; {145]).
E:llb; [146), E:AIb; (147, E:All; [148], E:Ib; {149], E:lla). Ahnlich
wie bei der Behandlung von anderen Suchterkrankungen blieben
6-22% der Cannabisabhangigen 6 ~ 12 Monate nach den o.g. Be-
handlungen durchweg abstinent, wobei mehr als 50% eine signi-
fikante Reduktion der konsumierten Cannabismenge und assozi-
ierter Folgeerscheinungen erreichen konnten ([143), E:IIb; [144],
E:Ib; [146), E:lib; [148), E:Ib). Eine speziell mit Jugendlichen und
jungen Erwachsenen (<20 Jahre) durchgefiihrte Studie bestitigt
bisher die o.g. mit Erwachsenen gefundenen Ergebnisse ([149],
E:lla). In der Verlaufsbeobachtung der frithen Studie von Ste-
phens u. Mitarb. {143] wurde gefunden, dass die Abstinenzrate
unabhingig vom Behandiungsprogramm kontinuierlich von
63% (Behandlungsende) auf 14% (1 Jahr spiter) gefallen war
([151], E:11b). Dieser Trend scheint sich in spiteren Studien zu be-
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stitigen ([144), E:Ib; [148], E:Ib). Die Frequenz und Dauer der
Gruppeninterventionen scheinen das Ergebnis nicht sehr zu be-
einflussen ([144], E:Ib; {148], E:Ib). Allerdings gibt es Hinweise
darauf, dass solche Programme durch an Abstinenz gekoppelte
Belohnungen weiter verbessert werden kénnen ([146), E:lib).
Der Cannabiskonsum scheint durch motivational interviewing
schwerer beeinflussbar zu sein als Alkohol-, Kokain- undfoder
Heroinkonsum ([157], E:iil). Etablierte pharmakotherapeutische
Konzepte zur Riickfallsprophylaxe existieren bisher noch nicht.
In diesem Zusammenhang soll allerdings erwdhnt werden, dass
ein kiirzlich entwickelter CB1-Cannabinoid-Rezeptor-Antagonist
" (SR141716) in der Lage sei, z.B. die Euphorie von gesunden Pro-
banden wihrend der Cannabisintoxikation zu reduzieren [158).
Méglicherweise zeichnet sich aus dieser Richtung eine pharma-
kotherapeutisch angelehnte Rickfallsprophylaxe ab, die dem
antagonistischen Konzept bei der Behandlung von Opiatabhan-
gigen nahekommt.

Die alleinige Cannabisabhangigkeit wird in der Regel ambulant
behandelt (c). Die Notwendigkeit einer qualifizierten stationiren
Behandlung richtet sich nach der Schwere des Entzugssyndro-
mes und/oder Folgestérungen, der Rickfallgefihrdung bzw. am-
bulanter Therapieresistenz und der haufig vorhandenen komor-
biden Stérung. Insbesondere bei Kindern, Jugendlichen und jun-
gen Erwachsenen empfehlen wir eine stationdre Behandlung (c).
Die qualifizierte stationdre Entzugssyndrombehandlung im Sin-
ne einer Frithintervention scheint fiir diese Zielgruppe aufgrund
der psychischen und sozialen Dimension der Suchterkrankung
besonders geeignet (c). Kontrollierte Studien liegen dazu bisher
nicht vor.

Flashbacks (F12.70)

Je nach Ausprigung kann eine supportive und aufklirende Ge-
sprachsfithrung, Pharmakotherapie mit Benzodiazépinen und/
oder Antipsychotika sowie eine beschiitzende Umgebung erfor-
derlich sein ([55), E:IV) (c).

Amotivationales Syndrom (F12.72)

Wegen der symptomatischen Uberschneidung mit der Negativ-
symptomatik schizophrener Stérungen oder anhedoner Sympto-
me depressiver Stérungen (s.0.) kdnnen neben abstinenzfor-
dernden und psychosozial aktivierenden MaBnahmen v.a. atypi-
sche Antipsychotika undjoder nicht-sedierende Antidepressiva
empfohlen werden (c).

Kognitive Storungen (F12.74)
Neben abstinenzférdermnden konnen psychosozial aktivierende
und kognitiv trainierende MaBnahmen empfohlen werden (c)

Komorbiditit

Psychische und somatische Begleiterkrankungen sollten nach
den jeweiligen Standards stérungsspezifisch behandelt werden
(c). Dartiber hinaus sind, sobald es der psychische oder kérperli-
che Zustand zulisst, MaBnahmen zur Stirkung der Abstinenzf3-
higkeit (s.o0.) erforderlich (c). Die Behandlung transienter psy-
chotischer Phinomene kann sich dabei in der Regel auf eine
schiitzend und auffangend gestaltete Umgebung und gegebe-
nenfalls eine intermittierende Gabe von Benzodiazepinen (z.B.
Lorazepam, Clonazepam) beschranken ({55}, E:IV; [ 73], E:IV) (c).
Starker ausgeprigte oder langer anhaltende psychotische Episo-
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den im Sinne assozierter schizophreniformer oder schizophrener
Stérungen sollten den entsprechenden Leitlinien folgend mit An-

tipsychotika (vorzugsweise Atypika) behandelt werden ([159];
E:IV)(c).

Schlusswort

In der vorliegenden Leitlinie werden wissenschaftliche Informa-
tionen und Expertenmeinungen zu einer Empfehlung zur Diag-
nostik und Behandlung cannabis-bezogener Stérungen konden-
siert. Sie Jebt v.a. von Expertenmeinungen, da bisher nur wenige
und im deutschsprachigen Raum bisher noch gar keine evaluier-
te Studie zur Behandlung der Cannabisabhdngigkeit oder ande-
rer Cannabis-assoziierter Storungen vorgestellt wurde. Insbe-
sondere Erhebungen aus Neuseeland, Australien und Nordameri-
ka, wo der Cannabiskonsum exzessiver betrieben wird als hier-
zulande, beschreiben zunehmend die Existenz und Behand-
lungsrelevanz Cannabis-assoziierter Storungen [40,42,43,96].
Bisher ist keine dieser Studien methodologisch in der Lage, allei-
nig auf den Cannabiskonsum zuriickzufiihrende Stérungen von
denen anderer parallel konsumierter Substanzen (beinahe im-
mer Nikotin und/oder Alkohol) klar zu trennen. Jedoch kann aus
dem Muster des Konsums ein ,Cannabis-Dominanztyp“ identifi-
ziert werden, auf den sich die erhobenen Befunde beziehen diirf-
ten. Epidemiologischen Studien zufolge ist dieser v.a. unter un-
seren Jugendlichen und jungen Erwachsenen zu finden. Viele Be-
ratungsstellen und Suchtkliniken berichten {iber eine Zunahme
von jungen Klienten mit ,Cannabisproblemen* [3,156] so dass
sich auch in Deutschland ein Trend abzeichnet, wie er in Nord-
amerika, Neuseeland und Australien schon weiter fortgeschrit-
ten ist. Um diesem Trend adidquat begegnen zu kénnen, kann
auf die Entwicklung und Evaluation spezifischer Behandlungs-
und Praventionsprogramme nicht verzichtet werden. Diesbe-
ziiglich ist in Deutschland noch ein enormer Forschungsbedarf
zu konstatieren. Bis dahin kann sich die aktuelle Leitlinie neben
den wenigen Studien aus o.g. ,Vorreiter-Lindern* nur auf die
Meinung von Experten stiitzen, die hiermit zu kritischen Kom-
mentaren aufgerufen sind, damit die kommende Version dieser
Leitlinie noch praxisnaher werden kann.
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