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Lernziele
!

Kenntnisse über
▶ die Pharmakologie von Cannabis im Kontext

der Suchtentstehung und -behandlung
▶ die Verbreitung von Cannabiskonsum,

-missbrauch und -abhängigkeit
▶ Risikofaktoren für die Ausbildung der

Cannabisabhängigkeit
▶ die Definition der Cannabisabhängigkeit

und therapeutische Maßnahmen

Einführung
!

Cannabis hat sich in unserer Kultur – losgelöst
von ursprünglichen rituellen oder ideologi-
schen Einbindungen – in problematischer Wei-
se zur Alltagsdroge gewandelt und ist weltweit
die am häufigsten konsumierte illegale Droge.
Hauptsächlich die Stängel sowie Blatt- und
Blütenstände der weiblichen Pflanze (Cannabis
sativa, L.) enthalten Drüsen, die Cannabis-Harz
produzieren. Die männliche Pflanze enthält
viel weniger berauschende Cannabinoide und
wird in der Regel schnell entfernt, um zu ver-
hindern, dass die weibliche Pflanze befruchtet
wird, die dann ihre Cannabinoidproduktion re-
duzieren und sich auf die Samenbildung verle-
gen würde.
Bisher sind 483 Inhaltsstoffe im Cannabisharz
identifiziert worden, darunter 66 Cannabinoide
und ca. 120 andere Terpene. Von den Cannabi-
noiden sollen Delta-9-Tetrahydrocannabinol
(Δ-9-THC), Cannabidiol und Cannabinol hervor-
gehoben werden: während Δ-9-THC haupt-
sächlich für den Rauschzustand und die Sucht
verantwortlich ist (Ameri 1999), hat Cannabi-
diol keine berauschende Wirkung, soll aller-
dings antikonvulsiv, antipsychotisch und an-
xiolytisch wirksam sein. Cannabinol ist nicht
psychoaktiv, entsteht durch Luftoxidation aus

Δ-9-THC während der Lagerung von Cannabis-
produkten und wird zur Altersbestimmung
von Cannabisprodukten herangezogen. Der Ge-
halt an Δ-9-THC von getrockneten Blüten- und
Blattständen (Marihuana) liegt in der Regel bei
5–10%, der von Cannabisharz (Haschisch) bei
bis zu 20% und der von Haschischöl bei bis zu
90%. Marihuana aus speziellen Züchtungen z.B.
„BC-Bud“ erreicht z.T. sogar weit über 15% und
damit einen 3–4-mal größeren Gehalt von Δ-
9-THC als noch vor 10–15 Jahren. Der Trend
geht weiter zu Züchtungen mit immer größe-
rem Δ-9-THC-Gehalt (oft schon >30%). Solche
Züchtungen entstehen z.B. in illegalen „In-
door-Plantagen“ mit professionellem Equip-
ment (z.B. hydroponischer Anbau ohne Erde,
1000-Watt-Strahler mit Ventilatoren, Abzugs-
systeme und Ozongenerator zur Neutralisie-
rung verräterischer Gerüche) [1].

Bisher sind 483 Inhaltsstoffe im Cannabisharz
identifiziert worden, darunter 66 Cannabinoide.
Δ-9-THC soll hauptsächlich für den Rauschzustand
und die Sucht verantwortlich sein.

Die Hauptzielgruppe für Cannabis sind Jugendli-
che und junge Erwachsene (●▶ Abb. 1). In den
letzten 20 Jahren nahm der Cannabiskonsum in
dieser Population weltweit alarmierend zu. In
Deutschland verdoppelte sich die 12-Monatsprä-
valenz von 4–5% (1993) auf 10–12% (2004),
um aktuell auf 9–10% wieder abzufallen [2].
Etwa die Hälfte aller Cannabiskonsumenten be-
endet ihren Konsum spontan zwischen dem 20.
und 30. Lebensjahr wieder. Besorgniserregend
konstant zwischen 1,5 und 2% bleibt über die
Jahre allerdings der Anteil von regelmäßigen
Cannabiskonsumenten in der vulnerablen Alters-
klasse von 12–17 Jahren [3].
Parallel zur Zunahme des Konsums wächst die
Anzahl der ambulanten und stationären Be-
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handlungen wegen cannabisbezogener Störun-
gen. So zeigt sich in der Deutschen Suchthilfe-
statistik eine ständige Zunahme von Patienten,
die primär wegen ihres problematischen Can-
nabiskonsums Hilfe suchen (●▶ Abb. 2).

Hauptzielgruppe für Cannabis sind Jugendliche
und junge Erwachsene. Die Zahl der wegen ihres
problematischen Cannabiskonsums Hilfesuchen-
den nimmt zu.

Pharmakologie
!

Pharmakokinetik und Nachweismethoden
Absorption. Cannabis wird in der Regel inhalativ
(z.B. Haschischzigarette, sog. Joint) oder oral (z.B.
Haschischkekse, im Tee gelöst) konsumiert. Die
Bioverfügbarkeit ist je nach Aufnahmemodus
stark variabel und soll etwa zwischen 10 und
60% liegen. In der Leber entstehen mehrere 100,
in der Regel nicht psychotrope, Metaboliten. Der
Hauptmetabolit von Δ-9-THC ist 11-OH-D-9-THC
(THC-OH) und noch psychotrop. Die Eliminations-
halbwertszeit von Δ-9-THC aus dem Plasma liegt
bei > 7 Tagen; 25% der Metaboliten werden renal
und 65% über den Darm eliminiert. Die Absorpti-
on von Δ-9-THC hat eine zweigipflige Kinetik.
Nach Inhalation kommt es innerhalb weniger Mi-
nuten zu einer maximalen Konzentrationsspitze
von Δ-9-THC im Serum; im Gehirn entsteht das
Maximum nach etwa 30 Minuten. Dabei ist die
Konzentration etwa 3–6-mal höher als im Se-
rum. Die Δ-9-THC-Konzentrationskurven im Ge-
hirn und Serum laufen parallel. Innerhalb der ers-
ten Stunde nach Inhalation fällt der Serumspiegel
schnell auf ca. 10% des Spitzenwertes ab. Auf-
grund der starken Lipophilie verteilt sich Δ-9-
THC v.a. in das Körperfettgewebe, Herz, Lunge
und Leber und gelangt von dort wieder in das
Plasma. Die Zeitkurve der Δ-9-THC-Konzentration
im Blut verläuft nicht parallel zur Zeitkurve der
Rauschwirkung [5].

Abbau. Nach wiederholtem bis chronischem Can-
nabiskonsum kann THC-COOH meistens über zwei
bis zu sechs Wochen im Urin nachgewiesen wer-
den. In den Abbau von Δ-9-THC über THC-OH
nach 11-Nor-Δ9-THC-COOH (THC-COOH) sind so-
wohl Acetaldehyd-Dehydrogenasen als auch Cyto-
chrom P450-Enzyme (bisher identifiziert: 2C9,
2C19, 3A4) involviert, deren Polymorphismus zu
dieser großen interindividuellen Spannbreite zu-
sammen mit dem Verteilungsvolumen und der
Konsumstärke beitragen könnte [6]. Die Hauptme-
taboliten im Urin sind mit Glukuronsäure verester-
tes THC-COOH und freies THC-COOH, während im
Stuhl THC-OH dominiert.
Klinischer Nachweis. Als klinische Nachweisme-
thode hat sich der semiquantitative Immuno-As-
say bewährt (üblicher valider quantitativer Mess-
bereich für THC-COOH im Urin: 150–50ng/ml).
In der Praxis gilt ein Patient unter 50ng/ml THC-
COOH im Urin zumindest laborchemisch als „ent-
giftet“ – unterhalb dieses „cut-offs“ steigt die
Wahrscheinlichkeit falsch positiver Werte [7].
Ein beispielhafter Entgiftungsverlauf aus unserer
Klinik ist in●▶ Abb. 3 gezeigt.
Ein Anstieg des auf den Kreatininwert normali-
sierten Gehaltes an THC-COOH im Urin (Ratio
≥1,5) wird als Hinweis auf einen erneuten Can-
nabiskonsum angesehen [6]. Im Internet werden
vielfältige Möglichkeiten angeboten, um eigent-
lich positive Urinbefunde manipulativ zu überde-
cken [8]. Eine forensisch-genaue Quantifizierung
kann dann gaschromatografisch-massenspektro-
metrisch auch im Serum erfolgen. Zunehmend
wird ab einem Grenzwert von 1,0ng/ml Δ-9-
THC im Serum im Sinne des § 24a StVG eine
Ordnungswidrigkeit im Straßenverkehr ange-
nommen [9]. Kontrollierte Kohortenstudien mit
chronischen Cannabiskonsumenten sind rar. Ei-
gene Beobachtungen zeigen, dass bei dieser
Klientel der o.g. Grenzwert noch mehrere Tage
nach dem letzten Konsum überschritten sein
kann. Andere in der Rechtsmedizin benutzten
Schwellenwerte, um auf das Konsummuster
bzw. den Zeitpunkt des letzten Konsums z.B. im
Rahmen von toxikologischen Gutachten für die
Verkehrsmedizin zu schließen, beziehen sich auf
den
▶ Serumspiegel von THC-COOH und
▶ „Cannabis-Influence-Factor“ (CIF = [Δ9-THC+

THC-OH]×100/THC-COOH).
Zur Unterscheidung zwischen den Konsumfor-
men gelten im Serum die THC-COOH-Werte
▶ 0– <5ng/ml = einmaliger Konsum,
▶ 5–75ng/ml = gelegentlicher Konsum,
▶ >75ng/ml = regelmäßiger (gewohnheitsmä-

ßig beinahe täglicher oder chronischer) Kon-
sum [10].

Hier muss jedoch berücksichtigt werden, dass
THC-COOH nach der Inhalation wesentlich lang-
samer als Δ9-THC und THC-OH im Serum an-
steigt und erst nach etwa 4 Stunden ein Plateau
erreicht hat [6]. Innerhalb von 2 Stunden nach

Abb.1 12-Monatsprävalenz il-
legaler Drogen bei Jugendlichen
[3] und Erwachsenen (epide-
miologischer Suchtsurvey 2006
[2]) – nach DHS Jahrbuch Sucht
09 [4].
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der Blutabnahme soll ein CIF ≥10 auf eine vor-
handene Intoxikation und damit auf eine abso-
lute Fahruntüchtigkeit hinweisen [11].

Nach Cannabisinhalation kommt es innerhalb
weniger Minuten zu einer maximalen Konzentra-
tionsspitze von Δ-9-THC im Serum, innerhalb der
ersten Stunde nach Inhalation fällt der Serum-
spiegel schnell auf ca. 10% des Spitzenwertes ab.
Aufgrund der starken Lipophilie verteilt sich Δ-9-
THC v.a. in das Körperfettgewebe, Herz, Lunge
und Leber und gelangt von dort wieder in das
Plasma.

Pharmakodynamik
Ähnlich wie unter Alkohol, Heroin oder anderen
psychoaktiven Drogen kommt es unter Δ-9-THC
zu einem Anstieg der extrazellulären Dopamin-
konzentration im Nucleus accumbens der Ratte.
Dadurch wird möglicherweise ein Belohnungs-
verhalten verstärkt. Δ-9-THC entfaltet seine
Hauptwirkung im Gehirn nach derzeitigem
Kenntnisstand über den Cannabinoid-1-Rezeptor
(CB1-R). Cannabinoid-Rezeptoren werden durch
sog. Endocannabinoide (z.B. Anandamid, 2-Ara-
chidonylglycerol) stimuliert. Diese entstammen
dem Phospholipidstoffwechsel von Plasmamem-
branen und imitieren im Tierexperiment viele
Wirkungen von Δ-9-THC. Endocannabinoide re-
gulieren u.a. als retrograde Messenger die synap-
tische Neurotransmission und erreichen damit
eine Feineinstellung der Informationsverarbei-
tung im Bereich der Synapse und kommunizie-
renden Umgebung (●▶ Abb.4).
Besonders gut beschrieben ist dies für glutamat-
erge Synapsen, z.B. im Kleinhirn, und GABAerge
Synapsen, z.B. im Hippocampus und mesolim-
bisch-dopaminergen System (vgl. [1]). In diesem
Zusammenhang wird immer deutlicher, dass
das endogene Cannabinoidsystem eine ent-
scheidende Funktion bei der Hirnreifung besitzt
und z.B. in die Steuerung von Bewegung, Angst,
Kognition, Lernen und Gedächtnis, sowie der
Schmerz- und Affektregulation involviert ist. Die
Balance dieses Systems wird durch längeren Can-
nabiskonsum deutlich beeinträchtigt. Im Tierex-
periment zeichnet sich ab, dass dies umso nach-
haltiger geschieht, je jünger das Tier ist [12].
Möglicherweise liegt hier unabhängig von der
besonderen psychischen Dynamik der Suchtent-
wicklung eine neurobiologische Grundlage dafür,
dass Cannabisabhängige eine größere Wahr-
scheinlichkeit für eine psychische Begleiterkran-
kung oder Folgestörung entwickeln, je jünger sie
begonnen haben, Cannabis zu konsumieren (vgl.
[9]).

Δ-9-THC entfaltet seine Hauptwirkung im Gehirn
über den Cannabinoid-1-Rezeptor. Cannabinoidre-
zeptoren werden durch Endocannabinoide stimu-
liert. Das endogene Cannabinoidsystem ist an der
Hirnreifung beteiligt.

Schädlicher Gebrauch und Abhängigkeit
!

Epidemiologie. Nach ICD-10 liegt ein schädlicher
Substanzgebrauch (Missbrauch) vor, wenn der
Substanzkonsum zu einer nachgewiesenen
Schädigung der psychischen oder physischen
Gesundheit des Konsumenten geführt hat und
trotzdem noch weiter konsumiert wird. Zum
nach ICD-10 erfassten Missbrauch gibt es bisher
keine epidemiologischen Daten. Nach DSM-IV,
das die soziale Dimension miterfasst, sollen in
Deutschland durchschnittlich 0,7% der Bevölke-
rung Cannabis missbrauchen, davon 3,8% in der
Altersklasse von 18–20 Jahren abfallend auf
0,2% in der Altersklasse von 40–49 Jahren [2].
Etwa 15% aller Cannabiskonsumenten sollen
Cannabis missbraucht haben [13]. Personen mit
einem Missbrauch konsumieren in aller Regel
häufiger, regelmäßiger und in höheren Dosen
als Gelegenheitskonsumenten. Jugendliche, die
vor dem 15. Lebensjahr häufiger Cannabis kon-
sumiert haben, entwickeln etwa 2,5-mal häufi-
ger im Erwachsenenalter eine Abhängigkeit, als
junge Erwachsene, die nach dem 18. Lebensjahr
mit dem Konsum beginnen [14]. Bisher identifi-
zierte Prädiktoren für die Entwicklung einer
Cannabisabhängigkeit sind (vgl. [9]):

Prädiktoren
– frühes Einstiegsalter (< 15. LJ)
– frühe positive Erfahrung mit Cannabis
– „broken home“
– hochfrequenter Konsum
– hohe Dosen (genetisch determiniert?)
– psychiatrische Komorbidität (ca. 70% aller

Cannabisabhängigen)
– Störung des Sozialverhaltens (Jugendliche)
– Anpassungsstörungen
– schwere Persönlichkeitsstörungen
– Mehrfachabhängigkeit
– ADHS
– Angsterkrankungen
– affektive Störungen
– schizophrene oder schizoaffektive Psychosen

Abb.2 Kontinuierliche Zunah-
me der ambulanten Behand-
lungsfälle mit einer cannabis-
bezogenen Hauptdiagnose bei
Patienten im Alter von bis zu 29
Jahren in der Deutschen Sucht-
hilfestatistik 2000–2007 [3].
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Am Beispiel des Ballungsraums München wird
geschätzt, dass etwa 4–7% aller Cannabiskonsu-
menten abhängig sind [13]. In unserer Bevölke-
rung sollen aktuell durchschnittlich 0,4% canna-
bisabhängig sein, davon 1,9% in der Altersklasse
von 18–20 Jahren abfallend auf 0,1% in der Al-
tersklasse von 40–49 Jahren [2].
Abhängigkeitskriterien. Eine repräsentative aus-
tralische Untersuchung fand bei Cannabisabhän-
gigen die in●▶ Tab. 1 aufgeführte Verteilung von
Abhängigkeitskriterien nach ICD-10 [15].
Wenn innerhalb eines Jahres 3 oder mehr die-
ser Kriterien gleichzeitig erfüllt sind, gilt ein
Konsument nach ICD-10 und DSM IV als abhän-
gig. Allerdings fokussiert die DSM IV mehr auf
den anhaltenden Substanzkonsum als auf das
Craving.

Therapeutische Verfahren
!

Allgemeine Versorgungsprinzipien
Die alleinige Cannabisabhängigkeit wird in der
Regel ambulant behandelt.
Die Notwendigkeit einer stationären Behand-
lung richtet sich nach:
▶ der Schwere des Entzugssyndroms,
▶ der Rückfallgefährdung bzw. ambulanter

Therapieresistenz,
▶ der Schwere der komorbiden Störung,
▶ der Schwere der Folgeschäden.
Hierbei sollen die Angebote des bestehenden
Suchthilfesystems, der Akutbehandlung (Entzugs-
behandlung) und der medizinischen Rehabilitati-
on (Entwöhnungsbehandlung) genutzt werden.
Insbesondere bei Kindern, Jugendlichen und jun-
gen Erwachsenen empfiehlt sich aufgrund der
häufig gravierenden psychischen und sozialen
Dimension der Suchterkrankung auch im Sinne
einer Frühintervention eine stationäre Behand-
lung [9].

Psychotherapie
Empirisch überprüfte Konzepte zur psychothe-
rapeutischen Behandlung Cannabisabhängiger
liegen hauptsächlich aus Australien und den
USA vor. Dabei zeigen sich insbesondere kogni-
tiv-verhaltenstherapeutische und motivations-
fördernde Gruppeninterventionen in Kombina-
tion mit individueller Beratungsarbeit effektiv
zur Einleitung der Abstinenz. Ähnlich wie bei
der Behandlung von anderen Suchterkrankun-
gen blieben 20–60% der Cannabisabhängigen
während der o.g. Therapien durchweg absti-
nent. Darüber hinaus konnten mehr als 30–
50% der Klienten eine deutliche Konsumreduk-
tion und Minderung assoziierter psychosozialer
Folgeerscheinungen erreichen (vgl. [16, 17]).
Mit Jugendlichen und jungen Erwachsenen
(< 20 Jahre) durchgeführte Studien, die naturge-
mäß auch zusätzliche milieu- und familienthe-
rapeutische Module beinhalten, haben ähnlich
positive Ergebnisse besonders im Hinblick auf
die Konsumreduktion und sozialen Defizite [18,
19]. Aktuell wird die Effektivität der multidi-
mensionalen Familientherapie bei jugendlichen
Cannabisabhängigen im europäischen Fünf-Län-
derprojekt „INCANT“ überprüft (www.incant.
eu). In den Verlaufsbeobachtungen der Erwach-
senenstudien nahm die Abstinenzrate allerdings
unabhängig vom vorherigen Behandlungspro-
gramm wieder innerhalb eines Jahres kontinu-
ierlich auf unter 20% ab. Die Erfolgsraten sol-
cher Programme können durch an Abstinenz
gekoppelte Belohnungen (Kontingenzmanage-
ment) weiter verbessert werden [20–22]. In
Deutschland stehen einige öffentlich geförderte
Projekte kurz vor der Evaluation [3]. Erste Er-
gebnisse aus dem CANDIS-Projekt zeigen einen
vielversprechenden Effekt von Gruppenthera-
pien mit motivationsfördernden und kognitiv-
verhaltenstherapeutischen Sitzungen auch in
unserer Population [23]. Es ist anzunehmen,
dass die Effektivität und Nachhaltigkeit der ge-
nannten Interventionen durch eine konsequente
Diagnostik und Behandlung der psychischen
Komorbidität sowie durch ein gezieltes Nach-
sorgeprogramm und psychoedukative Maßnah-
men optimiert werden können.

Abb.3 Verlauf der stationären
Entzugssyndrombehandlung an-
hand der semiquantitativen Be-
stimmung von THC-COOH im
Urin bei 11 zuvor chronisch kon-
sumierenden erwachsenen Can-
nabisabhängigen. In den Box-
plots werden die Medianwerte
durch waagerechte Linien ange-
zeigt. Oberer und unterer Bo-
xenrandmarkieren die mittleren
50%-Werte. Ausreißer sind
durch Symbole (*, ** und ***)
gekennzeichnet. Verwendet
wurde der CEDIA® Multi-Level
THC-Assay/Microgenics im LVR-
Labor Düsseldorf.

Tab. 1 Verteilung der Abhängigkeitskriterien nach ICD-10
bei einer Stichprobe australischer Cannabisabhängiger [15].

Kriterium Häufigkeit

(%)

Craving (starkes Verlangen, Gier nach
Cannabis)

53

Kontrollverlust 94

Entzugssymptome 90

Toleranz 70

negative soziale oder berufliche Kon-
sequenzen

44

Konsum trotz bekannter körperlicher
oder psychischer Folgeschädigung

35
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Spontanremission. Informationen zur Spontan-
remission stammen aus einer süddeutschen
Längsschnittuntersuchung: etwa 30% der beob-
achteten jungen Cannabisabhängigen remittier-
ten hier spontan innerhalb von 2 Jahren [24]. Die
Wahrscheinlichkeit von Spontanremissionen bei
jungen Erwachsenen scheint mit der Häufigkeit
des frühen Cannabiskonsums in der Jugend abzu-
nehmen [25]. In den Wartegruppen der Psycho-
therapiestudien mit Cannabisabhängigen lag die
Abstinenzrate dagegen bei nur 0–9% (vgl. [17]).

Verfahren
Psychotherapeutische Behandlungselemente
gegen Cannabisabhängigkeit (Effektivität durch
gut kontrollierte Studien belegt (nach [16–23])
– kognitive Verhaltenstherapie
– Motivational Interview
– individuelle Beratungsarbeit
– multidimensionale Familientherapie
– Milieutherapie
– Kontingenzmanagement

Pharmakotherapie
Etablierte pharmakotherapeutische Konzepte
zur Rückfallsprophylaxe und Konsummengenre-
duktion existieren bisher nicht [26] – Atomoxe-
tin führte sogar vermehrt zu unangenehmen
gastrointestinalen Nebenwirkungen [27]. Der in
der Adipositasbehandlung eingesetzte CB1-Re-
zeptor-Antagonist Rimonabant, der theoretisch
eine Option zur medikamentösen Rückfallsprä-
vention gewesen wäre [28], ist wegen der Häu-
fung von Nebenwirkungen (Depressionen,
Angst, Psychosen) inzwischen wieder vom deut-
schen Markt genommen worden. Analog zur
Anfangssituation der Opioid- und Nikotinsubsti-
tution werden jetzt auch bei der Cannabisab-
hängigkeit erste Fälle bekannt, bei denen ein
Substitut (Dronabinol als teil-synthetisches Δ-
9-THC) erfolgreich war [29].

Jugendliche, die vor dem 15. Lebensjahr häufiger
Cannabis konsumiert haben, entwickeln im Er-
wachsenenalter eher eine Cannabisabhängigkeit
als später beginnende Konsumenten. Etwa 70%
aller Cannabisabhängigen leidet an psychischen
Begleiterkrankungen. Zur Behandlung der Canna-
bisabhängigkeit existieren bisher einige Psycho-
aber noch keine erfolgreichen Pharmakotherapie-
konzepte.

Fazit
!

Cannabis ist die weltweit am häufigsten konsu-
mierte illegale Droge. Der Konsum dieser Droge
stört die Balance des endogenen Cannabinoidsys-
tems, dessen wichtige Funktion bei der Hirnrei-
fung aus Tierexperimenten abgeleitet werden
kann [12]. Eine annähernde Unterscheidung zwi-
schen einmaligem, gelegentlichem und regelmä-

ßigem bzw. chronischem Konsum kann anhand
der Konzentration von Δ-9-THC und seiner Meta-
boliten (v.a. THC-COOH) im Serum und Urin er-
folgen [10, 11]. Die deutschen Drogenaffinitäts-
studien zeigen in der vulnerablen Altersklasse
von 12–17 Jahren einen über Jahre stabilen,
relativ hohen Anteil von 1,5–2% der regelmäßig
Cannabis Konsumierenden [3]. Höchstwahrschein-
lich rekrutieren sich aus dieser Gruppe die später
im Erwachsenenalter chronisch Cannabisabhän-
gigen. Durchschnittlich 0,4% unserer Bevölkerung
sind aktuell cannabisabhängig, davon 1,9% in der
Altersklasse von 18–20 Jahren [2]. Etwa 70% der
Cannabisabhängigen leiden an psychischen Be-
gleiterkrankungen (vgl. [9]). Zur Behandlung der
Cannabisabhängigkeit existieren bisher einige
psychotherapeutische Konzepte. In der Erpro-
bung dieser Programme blieben 20–60% der
Cannabisabhängigen abstinent. Eine deutliche
Konsumreduktion und Minderung assoziierter
psychosozialer Folgeerscheinungen konnte etwa
30–50% der Abhängigen erreichen. In den Ver-
laufsbeobachtungen der Erwachsenenstudien
nahm die Abstinenzrate allerdings unabhängig
vom vorherigen Behandlungsprogramm wieder
innerhalb eines Jahres kontinuierlich auf z.T. un-
ter 20% ab (vgl. [17]). Es ist anzunehmen, dass
die Effektivität und Nachhaltigkeit der genannten
Interventionen durch eine konsequente Diagnos-
tik und Behandlung der psychischen Komorbidi-
tät sowie durch ein gezieltes Nachsorgepro-
gramm und psychoedukative Maßnahmen
optimiert werden können. Hierzu fehlen jedoch
noch gezielte Studien.

Abb.4 Schema der mutmaßli-
chen synaptischen Wirkung von
Endocannabinoiden, die abhän-
gig von der neuronalen Aktivität
in der postsynaptischen Memb-
ran gebildet werden und als re-
trograde Messenger präsynapti-
sche CB1-Rezeptoren
aktivieren, die wiederum über
eine intrazelluläre Signalkaskade
die Ausschüttung bestimmter
Neurotransmitter, z.B. GABA
oder Glutamat, hemmen. Nach
[1].
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CME-Fragen Cannabisbezogene Störungen

█1 Der Gehalt von Δ-9-THC in Marihuana liegt üblicherweise
bei

A 0,1–0,5%
B 1–5%
C 5–10%
D 70%

█2 Welche Altersgruppe konsumierte im Jahr 2006
innerhalb von 1 Jahr am häufigsten Cannabis?

A 14–17 Jahre
B 18–20 Jahre
C 21–24 Jahre
D 25–29 Jahre
E 30–39 Jahre

█3 Innerhalb der ersten Stunde nach Inhalation von
Cannabis fällt der Serumspiegel von Δ-9-THC auf
wie viel Prozent des Spitzenwertes ab?

A etwa.5%
B etwa10%
C etwa 30%
D etwa 50%
E etwa 70%

█4 Nach der letzten Repräsentativerhebung sind im
Durchschnitt von unserer Bevölkerung aktuell
wie viel Prozent abhängig von Cannabis?

A 0,1%
B 0,4%
C 1,2%
D 2,2%
E 4–7%

█5 Welches Psychotherapieverfahren arbeitet in der
Suchtbehandlung primär mit an Abstinenz gekoppelten
Belohnungen?

A kognitive Verhaltenstherapie
B Kontingenzmanagement
C personenzentrierte Gesprächstherapie
D Familientherapie
E rational-emotive Therapie

█6 Welches Psychotherapieverfahren ist zur Behandlung der
Cannabisabhängigkeit in kontrollierten Studien bisher
noch nicht untersucht worden?

A kognitive Verhaltenstherapie
B Kontingenzmanagement
C multidimensionale Familientherapie
D personenzentrierte Gesprächstherapie
E motivationsfördernde Interventionen

█7 In den körpereigenen Abbau von Δ-9-THC über THC-OH
nach THC-COOH ist folgendes System nicht involviert:

A Laktat-Dehydrogenase
B Acetaldehyd-Dehydrogenase
C Cyt P450 2C19
D Cyt P450 3A4
E Cyt P450 2C9

█8 Über welchen Zeitraum kann THC-COOH nach wieder-
holtem bis chronischem Cannabiskonsum in der Regel
im Urin per semiquantitativem Immuno-Assay nach-
gewiesen werden?

A 2–6 Stunden
B 2–6 Wochen
C 2–6 Monate
D 2–6 Jahre
E gar nicht

█9 In den letzten deutschen Drogenaffinitätsstudien liegt
der Anteil der regelmäßig cannabiskonsumierenden
Jugendlichen im Alter von 12–17 Jahren bei:

A 0,4–1,9%
B 0,7–3,8%
C 1,5–2%
D 4–7%
E 15%

█10 Das bisher einzige, in der Rückfallprävention der
Cannabisabhängigkeit durch kontrollierte Studien
belegte erfolgreiche Pharmakotherapiekonzept
benutzte:

A Citalopram
B Valproat
C Rimonabant
D Atomoxetin
E Ein solches existiert noch nicht
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2 Zum Fortbildungsthema habe ich

█ eine feste Gesamtstrategie
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