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Schone neue Welt: Cannabis fiir alle?

Anmerkungen aus psychiatrischer Sicht

Brave New World: Cannabis for All?
Some Psychiatric Remarks

Ist Cannabis harmlos? Sollten Haschisch und Marihuana legali-
siert werden? Im Bundestagswahlkampf 2002 machten die Grii-
nen die Freigabe von Cannabis zum Thema, konnten sich damit
aber bei den Koalitionsverhandlungen nicht durchsetzen. Die
Popkultur trivialisiert nun diese Diskussion. Stefan Raab zitiert
den Griinen-MdB Hans-Christian Stroebele mit seinem Lied
,Gebt den Hanf frei!“ Der Blodelbarde Helge Schneider antwor-
tet ,Marihuana ist nicht gut“, und die Kids summen es auf der
Straf3e.

Die Wirklichkeit hat diese Diskussion bereits tiberholt: Drei bis
vier Millionen Bundesbiirger sollen mehr oder weniger regelma-
Big Cannabis konsumieren. Der Besitz kleiner Mengen zum Ei-
gengebrauch wird strafrechtlich nicht verfolgt. Dutzende von
Zeitschriften, Hunderte von Internetseiten und ein groRer, aller-
dings heftig diskutierter Beitrag im Deutschen Arzteblatt[1] pro-
pagieren den Konsum ohne Reue.

Ware es nicht ehrlicher, der normativen Kraft des Faktischen zu
folgen und gesetzlich festzuschreiben, was ldngst schon pas-
siert? Wadre es nicht ethischer, Cannabis gesetzlich dem Alkohol
gleichzustellen, dem jdhrlich mindestens 40000 Menschen di-
rekt zum Opfer fallen? Ware es nicht lukrativer, wenn an diesem
Markt nicht Kriminelle, sondern der Staat verdienen wiirde?
Ware es nicht medizinisch verantwortungsvoll, ein wirksames
Medikament gegen Kachexie, Tumorschmerz etc. frei verfiigbar
zu machen?

Diese und weitere Argumente werden fiir eine Legalisierung von
Cannabis ins Feld gefiihrt. Friiher als ,Rauschgift* mit anderen
Substanzen in einen Topf geworfen, unterscheidet der gebildete
Laie nun zwischen ,harten“ und ,weichen* Drogen, deren Harm-

losigkeit mit dieser Wortwahl belegt scheint. Uber die Risiken
von Cannabis dringt hingegen nur noch wenig an die Offentlich-
keit.

Wenn heute jeder dritte junge Patient unserer Klinik Cannabis-
konsument ist und sich dadurch sein Krankheitsverlauf eindeu-
tig verschlechtert, dann ist es hochste Zeit, an die pharmakologi-
schen, psychiatrischen, internistischen, neuropsychologischen
und sozialen Komplikationen zu erinnern.

Pharmakologisch relevant ist, dass seit den 70er-Jahren durch
Zichtung der Gehalt von Haschisch an Tetrahydrocannabinol
(THC), dem wirksamsten Bestandteil von Cannabis, auf das
10-20fache erh6ht wurde. Studien aus den 60er- und 70er-Jah-
ren zur angeblichen Harmlosigkeit von Cannabis sind daher
wertlos [2].

Pharmakodynamisch und pharmakokinetisch ist beim lipophi-
len THC vor allem von Bedeutung, dass grofRes Verteilungsvolu-
men, aktive Metaboliten und Riickresorption aus dem Darm zu
sehr langsamer Ausscheidung und verzogertem Wirkverlust fiih-
ren [3]. Erst nach 30 Tagen ist der Kérper wieder ,,clean“. Bei wie-
derholter Einnahme kommt es zu Akkumulation.

Die akuten kdrperlichen Folgen von Cannabiskonsum werden am
Herz-Kreislauf-System mit Tachykardie und GefdRBerweiterung
(einschlieBlich der gerdteten Konjunktiven, den sog. ,rabbit
eyes“) als harmlos eingeschdtzt. Es fehlen allerdings systemati-
sche Studien {iber den Zusammenhang von plétzlichem Herztod
und Cannabis. Ferner kommt es zu Appetitsteigerung, was mog-
licherweise Essstorungen fordert. Die korperlichen Langzeitfol-
gen von Cannabisabhangigkeit betreffen verschiedene Organsys-
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teme, insbesondere Lunge und Fortpflanzungsorgane. Abgese-
hen von Nikotin enthdlt ein Joint die gleichen Bestandteile wie
Tabak, dabei jedoch hohere Konzentrationen der kanzerogenen
Stoffe [4]. Chronische Cannabisinhalation foérdert Bronchitis und
Emphysem. Cannabis fiihrt zu einem Absinken des Testosteron-
spiegels und zu mehr Fdllen von Infertilitit. Immunsuppression
und teratogene Schdden durch Cannabis wurden beschrieben
[3].

Negative psychische bzw. emotionale Folgen sind auch unter sol-
chen Cannabiskonsumenten weit verbreitet, die nie psychi-
atrisch auffdllig werden. Mehrere, z.T. groBe Studien [5 - 8] kon-
vergieren dahingehend, dass Angst bzw. Panikattacken bei ca. ei-
nem Viertel der Konsumenten auftreten. Jeder sechste Konsu-
ment gibt depressive Verstimmungen nach THC-Konsum an.
Das Suizidrisiko ist bei Cannabiskonsumenten um ein Vielfaches
erhoht. Ein Flinftel der Konsumenten berichtet Erschépfung und
Motivationsverlust, wobei das ,Amotivationssyndrom* als un-
mittelbarer Effekt fortgesetzter Einnahme gilt [9], als eigenstdn-
diges Krankheitsbild jedoch umstritten ist [10,11].

Der fehlende Nachweis einer nosologisch abgrenzbaren ,,Canna-
bispsychose* nahm Nedelmann [1] als Beleg fiir die Harmlosig-
keit der Substanz. Diese unlautere Argumentation lenkt davon
ab, dass THC durchaus zu psychotischen Symptomen fiihrt, die
sich nicht von anderen substanzinduzierten, organischen oder
auch funktionellen Psychosen unterscheiden und damit ebenso
wenig harmlos ist. Psychoseartige Zustdnde ereignen sich bei
10-20% der regelmdRigen Cannabiskonsumenten [6,10]. 5-10%
schizophrener Psychosen werden durch Cannabis zumindest
ausgelost [12]. Zahlreiche Studien belegen eine massive Erho-
hung der Rezidivrate fiir Schizophrenie bei Cannabiskonsumen-
ten [13,14]. Keine andere psychotrope Substanz hat fiir Rezidive
schizophrener Erkrankungen eine dhnlich grof3e Bedeutung.

Die neuropsychologischen Auswirkungen von Cannabiskonsum
sind erheblich und vor allem dadurch gefdhrlich, dass sie von
den Betroffenen nicht wahrgenommen werden [15,16]. Cannabis
ist nach Alkohol die hdufigste Droge, die an Autounfdllen betei-
ligt ist [17]. Unter dem Einfluss von THC sind Aufmerksamkeit,
Kritikfahigkeit und Urteilsvermdgen nachweisbar reduziert,
geistige und psychomotorische Fahigkeiten verschlechtern sich.
Verldngerte Reaktionszeiten, schlechtere Koordinations-, Ge-
ddchtnis- und Konzentrationsleistungen werden schon nach
niedrigen Dosen von 5-10 mg THC gemessen [3]. Noch 12 Stun-
den nach Inhalation eines einzigen Joints sind die Reaktionszei-
ten in neuropsychologischen Experimenten signifikant verldn-
gert. Noch 4 Wochen nach dem letzten Joint werden verminderte
Intelligenz- und Geddchtnisleistungen gemessen. Ob Cannabis
auch bei Abstinenz bleibende kognitive Defizite nach sich zieht,
ist umstritten.

Die Cannabiswirkung am Gehirn wird durch die Stimulation der
Cannabinoidrezeptoren vermittelt. Es kommt zu einer Aktivie-
rung des mesolimbischen Belohnungssystems und zu einer Do-
paminausschiittung im ventralen Striatum und Stirnhirn [16].
Die beteiligten Regionen und biochemischen Prozesse entspre-
chen jenen bei Opiaten. Die Stimulation des mesolimbischen do-
paminergen Belohnungssystems erzeugt das subjektive Gefiihl,
gerade etwas Schones und Wichtiges zu erleben. Eine Dauersti-
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mulation fithrt zu Gewdhnung und so zum Bediirfnis nach einer
Dosissteigerung. Ferner kommt es zu einer Gegenregulation im
Motivations- und Lernsystem, die negative Auswirkungen auf
Motivation, Lernvermdgen, Aufmerksambkeit, Hedonie und Stim-
mung hat.

Verschiedene Interessengruppen bestreiten hingegen ein canna-
bisassoziiertes Suchtproblem. Mehrere psychiatrische und epi-
demiologische Studien belegen aber, dass Abhdngigkeit und Ent-
zug von Cannabis zu Recht diagnostiziert werden [18]. Wird Can-
nabis mehr als einmal wochentlich konsumiert, droht ein psy-
chisches, aber auch kérperliches Entzugssyndrom mit Unruhe,
Insomnie, Aggressivitdt, Appetitlosigkeit, Zittern, Schwitzen
(z.B. [19]). Der Konsum wird deshalb hdufig fortgesetzt. Es ent-
steht Abhdngigkeit. Von allen, die je Cannabis konsumiert haben,
gaben 35% an, nicht aufhéren zu kénnen, obwohl sie es wollten.
13 % meinten, ihren Konsum nicht kontrollieren zu konnen [6].
Deutlich tiber 10% der Konsumenten miissen demnach als can-
nabisabhdngig gelten, in Deutschland mithin mindestens
300000 Personen.

Der neurobiologische Wirkmechanismus erkldrt das Abhdngig-
keitspotenzial, das Psychoserisiko und auch die Bahnung spite-
rer Opiatabhdngigkeit durch Cannabis: Durch Stimulation der
Cannabinoidrezeptoren aktiviert Cannabis das mesolimbische
Belohnungssystem sehr dhnlich dem Wirkmechanismus von
Opiaten, es bewirkt genauso eine Dopaminausschiittung im ven-
tralen (vorderen) Striatum und Stirnhirn und wirkt damit sowohl
von den beteiligten Hirnstrukturen als auch von den biochemi-
schen Prozessen (Hemmung des cAMP-Systems, Aktivierung
von c-fos in den gleichen Regionen) her exakt wie Opiate [20,21].
Wie bei Opiaten entfaltet sich die Wirkung {iber den pl-Opioidre-
zeptor.

Liangerer Cannabiskonsum fiihrt zu einer Verdnderung der Re-
zeptoreigenschaften, die empfdnglicher fiir die Opiatwirkung
werden. Cannabiskonsum ist also auch aufgrund dieser neuro-
biologischen Mechanismen ein wesentlicher Risikofaktor fiir
den Konsum hdrterer Drogen. Diese Untersuchungen sind relativ
neu und deshalb in den Stellungnahmen aus der Mitte der 90er-
Jahre noch nicht beriicksichtigt. Ein Naturgesetz fiir einen zwin-
genden Ubergang von Cannabis zu Opiaten gibt es selbstver-
standlich nicht. Die Wahrscheinlichkeit ist aber nicht nur aus
psychologischen, sozialen und (sub-)kulturellen Griinden, son-
dern auch aufgrund der neurobiologischen Bahnung hierfiir er-
hoht.

Alle Risiken von Cannabis kénnen an dieser Stelle nicht abschlie-
Bend aufgelistet werden. Es wird jedoch schon beim bisherigen
Kenntnisstand deutlich, dass THC keineswegs ein harmloses Ge-
nussmittel ist, sondern erhebliche psychische, kérperliche und
Abhdngigkeitsrisiken mit sich bringt. Diese Problematik ist
umso gravierender, als die Hauptgruppe der Konsumenten heute
die 15-25-Jahrigen darstellt. Befiirworter einer Legalisierung
von Cannabis fithren immer wieder die hohe Gefahrlichkeit der
legalen Drogen Alkohol und Nikotin ins Feld. Alkohol und Tabak
fordern ihren Tribut jedoch im mittleren und héheren Lebensal-
ter. Es werden also Folgen und Risiken der Genuss- und Sucht-
stoffe bei ganz verschiedenen Populationen verglichen.
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Das holldndische Modell der ,,Coffee Shops* wird von Befiirwor-
tern einer Legalisierung von Cannabis verzerrt dargestellt. Zum
einen besteht auch in den Niederlanden keine allgemeine Freiga-
be von Cannabis, sondern lediglich eine Duldung unter relativ
strengen Auflagen. Zum anderen ist das hollindische Modell in-
sofern gescheitert, als Drogenszene, Drogenkriminalitat und vor
allem Heroinabhdngigkeit dadurch nicht eingeddmmt werden
konnten. Trotz Verbotes wird auch in Holland Cannabis an Ju-
gendliche verkauft.

Verschiedene Arzneimittelkommissionen haben festgestellt,
dass es keine medizinischen Griinde fiir eine Cannabisfreigabe
gibt [22]. Fiir die Behandlung von Schmerzen, Spastik, Appetitlo-
sigkeit etc. sind nicht nur andere Medikamente verfiigbar, auch
Cannabinoide stehen in pharmazeutischer Zubereitung bereit
und konnen (ggf. btm-pflichtig) eingesetzt werden.

Aus psychiatrischer Sicht haben die Argumente der Legalisie-
rungsbefiirworter somit keinen Bestand. Eine Legalisierung
wadre das falsche Signal. M6gen erwachsene Bundestagsabgeord-
nete wie Stroebele abstinent von Alkohol und Cannabis leben,
weil sie ,einen klaren Kopf behalten wollen“ (Originalzitat) -
von der Hauptrisikogruppe der 14 -18-Jdhrigen kann man nicht
erwarten, dass sie ,,mit THC umgehen kann“. Gerade in dieser Al-
tersgruppe wiirde eine Freigabe falsch verstanden werden. Auch
wenn vielleicht nur 10% der Konsumenten von Abhdngigkeit,
fehlgeschlagener Personlichkeitsentwicklung, Schulabbruch
oder Abrutschen in eine weitere Drogenkarriere betroffen sind -
wadren dies dann immer noch Hunderttausende. Und jeder ein-
zelne Betroffene wdre ein verlorenes Leben zuviel.

Uber Cannabinoide und ihre Folgen, einschlieRlich der internisti-
schen und genetischen Risiken ist noch zu wenig bekannt. Wie
hier dargestellt wurde, bleiben noch zahlreiche Fragen unbeant-
wortet und Forschung und Forschungsférderung zu mehr An-
strengungen auf diesem Gebiet aufgerufen [17]. Nur mit einer
ehrlichen, von Fakten und Sachkenntnis getragenen Diskussion
werden Politik und Gesetzgebung diese fiir viele Patienten und
fiir viele Familien wichtige Problematik angemessen bewerten.
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