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Cannabis-bezogene Störungen 
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 
Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaft (AWMF). The leading 
objective of these guidelines is the description of the current scientifically proven and evidence-
based medicine in addiction to derive recommendations to therapy. In this context, the guideline for 
treatment of cannabis-related disorders is introduced. 

Zusammenfassung 
Im Rahmen der Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften 
(AWMF) werden unter der Federführung der DG-Sucht e.V. und der DGPPN e.V. zur Zeit Leitlinien 
zur Behandlung substanzbezogener Störungen erarbeitet. Als übergeordnetes Ziel der Leitlinien 
wurde die Beschreibung des aktuellen Standes der wissenschaftlich begründeten und "evidenz"-
basierten Medizin in der Suchttherapie definiert, um daraus Behandlungsempfehlungen abzuleiten. 
Auf dieser Grundlage wird hier die Leitlinie zur Behandlung Cannabis-bezogener Störungen 
vorgestellt. 

1. Einführung 

Seit September 2000 werden im Rahmen der Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen 
Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) unter der Federführung der Deutschen Gesellschaft für 
Suchtforschung und Suchttherapie e.V. (DG-Sucht e.V., Koordination: Prof. Dr. med. L.G. Schmidt) 
und der Deutschen Gesellschaft für Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde e.V. (DGPPN 
e.V., Koordination: Prof. Dr. med. M. Gastpar)* Behandlungsleitlinien für substanzbezogene 
Störungen erarbeitet. Als übergeordnetes Ziel der Leitlinien wurde die Beschreibung des aktuellen 
Standes der wissenschaftlich begründeten und "evidenz"-basierten Medizin in der Suchttherapie 
definiert, um daraus Behandlungsempfehlungen abzuleiten. 

Die Notwendigkeit, eine Leitlinie zur Diagnostik- und Behandlung cannabis-bezogener Störungen zu 
entwickeln, ergibt sich daraus, dass Cannabis weltweit, so auch in Deutschland, die am häufigsten 
konsumierte illegale Droge [1,2] ist und sich im Gegensatz zur bisherigen Einschätzung immer 
deutlicher abzeichnet, dass nicht nur eine  

behandlungsbedürftige Abhängigkeit, sondern auch  
relevante Folgeschäden sowie  
eine beträchtliche psychiatrische Komorbidität 

existieren. Aus der ambulanten Drogenhilfe werden immer mehr Konsumenten mit cannabis-
bezogenen Problemen berichtet [3]. Die jüngste Repräsentativerhebung zeigt eine deutliche 
Zunahme der Prävalenz des Cannabiskonsums unter Jugendlichen und jungen Erwachsenen in 
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Deutschland [4]. In der Altersgruppe der 12- bis 25-jährigen 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 zurückliegenden 12 Monaten Cannabis konsumiert [4]. Eine 
weitere Differenzierung nach Altersgruppen zeigt, dass zur Zeit 21% der 16- bis 17-jährigen und 
18% der 18- bis 19-jährigen Bundesbürger einen Konsum illegaler Substanzen, vornehmlich von 
Cannabis, betreibt. Mit zunehmendem Lebensalter fallen die Prävalenzraten wieder [2]. 
Gesundheitliche Risiken des Substanzkonsums sind in aller Regel in Abhängigkeit vom 
Konsummuster einzuschätzen. In der Mehrzahl der Forschungsarbeiten zu 
Cannabiskonsummustern werden die Maße Konsumfrequenz und Konsumintensität herangezogen 
[5-8]. Nach den Daten der aktuellen Repräsentativstudie aus dem Jahr 2001 [2] kann davon 
ausgegangen werden, dass die Mehrzahl (61%) aller aktuellen Cannabiskonsumenten einen eher 
gelegentlichen Konsum (an 1-5 Tagen pro Monat) und ein Anteil von etwa 20% aller aktuellen 
Cannabiskonsumenten einen (fast) täglichen Konsum (an 20-30 Tagen pro Monat) betreibt. 
Epidemiologische Forschungsarbeiten, die Aussagen über die Verbreitung von Cannabismissbrauch 
und -abhängigkeit in der Allgemeinbevölkerung zulassen, liegen in Deutschland bislang begrenzt 
vor. Nach den Ergebnissen einer repräsentativ angelegten Studie aus München und dem Münchner 
Umland [9] kann davon ausgegangen werden, dass etwa 8-9% aller Cannabiskonsumenten im Alter 
zwischen 14 und 24 Jahren das diagnostische Kriterium des Cannabismissbrauchs (lifetime) erfüllen 
und etwa 4-7% eine Abhängigkeit von Cannabis (lifetime) nach DSM-IV entwickeln. 
Um die Terminolgie des folgenden Textes besser einordnen zu können, ist ein kurzer Exkurs in die 
Biologie und Pharmakologie von Cannabis vorangestellt. Nur die Stengel sowie Blatt- und 
Blütenstände der weiblichen Cannabispflanze (Cannabis sativa) enthalten Drüsen, die Cannabis-
Harz produzieren. Bisher sind 483 Inhaltsstoffe im Cannabis-Harz identifiziert worden, darunter 66 
Cannabinoide [10]. Cannabinoide sind sehr lipophile 21C-Terpene. Hervorgehoben werden sollen 

-9-Tetrahydrocannabinol ( -9-THC) und Cannabidiol. Während -9-THC hauptsächlich für den 
Rauschzustand verantwortlich ist [11-13] hat Cannabidiol keine berauschende Wirkung und soll 
antikonvulsiv [14] und bisher im Tierexperiment antipsychotisch und anxiolytisch wirksam sein [15]. 
Der Gehalt an -9-THC in getrockneten Blüten- und Blattständen (Marihuana) liegt aktuell in der 
Regel bei 1-5%, der von Cannabisharz (Haschisch) bei bis zu 15% und der von Haschisch-Öl bei bis 
zu 70% [16]. Besorgnis erregen Hinweise darauf, dass sich offenbar züchtungsbedingt die 
Konzentation von -9-THC im Marihuana in den letzten 20 Jahren verdreifacht haben soll [17]. 
Neben den primär aus Pflanzen gewonnen natürlichen Cannabinoiden sind mittlerweile auch 
synthetisch erzeugte natürlich vorkommende Cannabinoide und vollsynthetische Derivate erhältlich, 
die sich z.T. in arzneilicher 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 gelöst) konsumiert. Die Bioverfügbarkeit ist je nach 
Aufnahmemodus stark variabel und liegt zwischen 2% und 60%. In der Leber entstehen mehr als 20 
Metaboliten. Der Hauptmetabolit von -9-THC ist 11-OH-THC und ebenfalls psychotrop. Die 
Eliminations-Halbwertszeit aus dem Plasma liegt bei >7 Tagen; 25% der Metaboliten werden renal 
und 65% über den Darm eliminiert [19-21]. 
Die Absorption von -9-THC hat eine zwei-gipflige Kinetik. Nach Inhalation kommt es innerhalb 
weniger Minuten zu einer maximalen Konzentrationsspitze von -9-THC im Plasma. Innerhalb der 
nächsten Stunde fällt der Plasmaspiegel schnell auf ca. 10% des Spitzenwertes ab. Aufgrund der 
starken Lipohilie verteilt sich -9-THC v.a. in das Fettgewebe und gelangt von dort wieder in das 
Plasma. Die Zeitkurve der D-9-THC-Konzentration im Blut verläuft nicht parallel zur Zeitkurve der 
Rauschwirkung. Bei regelmäßiger Einnahme kommt es zur Kumulation insbesondere des 
Metaboliten THC-COOH, der nach Konsumende u. U. noch für Wochen in Spuren im Blut und noch 
länger im Urin nachweisbar ist. Bei gelegentlichem Konsum dauert die Ausscheidung in den Urin 3-5 
Tage an [20-22]. 
Das -9-THC entfaltet seine Hauptwirkung im Gehirn nach derzeitigem Kenntnisstand über 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 Nervensystem exprimiert [12,23]. So befinden sie sich in 
besonders hoher Dichte im Cerebellum, Hippocampus und der Substantia nigra. Cannabinoid-
Rezeptoren werden durch sog. Endocannabinoide (z.B. Anandamid, 2-Arachidonylglycerol) 
stimuliert. Diese Endocannabinoide entstammen dem Phospholipidstoffwechsel von 
Plasmamembranen und imitieren im Tierexperiment viele Wirkungen von -9-THC [12,24], 
schwächen sie in niedrigen Dosen jedoch auch ab [25]. Vieles deutet darauf hin, dass 
Endocannabinoide als retrograde Messenger die Transmitterausschüttung an der Synapse hemmen 
und damit eine Feineinstellung der Neurotransmission vornehmen. Besonders gut beschrieben ist 
dies für glutamaterge Synapsen z.B. im Kleinhirn [26,27] und für GABAerge Synapsen z.B. im 
Hippocampus und mesolimbisch-dopaminergen System [12,28]. Kürzlich wurde in Zellkulturen eine 
cannabinoid-bedingte Hemmung der Bildung neuer Synapsen zwischen hippocampalen Neuronen 
beschrieben [29]. Ähnlich wie unter Alkohol, Heroin oder anderen psychoaktiven Drogen kommt es 
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unter -9-THC zu einem Anstieg der extrazellulären Dopaminkonzentration im Nucleus accumbens 
der Ratte [30]. Möglicherweise aktivieren psychotrope Cannabinoide hier CB1-Rezeptoren, die sich 
v.a. auf GABAergen Interneuronen befinden. Deren GABA-Ausschüttung wird dadurch vermindert 
mit der Folge, dass dopaminerge Projektionsneurone mehr Dopamin ausschütten können [12,31] 
und dadurch möglicherweise ein Belohnungsverhalten verstärken [32,33]. Es konnte gezeigt 
werden, dass auch Tiere sich unter bestimmten Bedingungen -9-THC selbst applizieren [34]. 
Bezüglich weiterer pharmakodynamischer und pharmakokinetischer Cannabinoid-Wirkungen wird an 
Übersichtsarbeiten verwiesen, z.B. [12,35]. 

2. Methode 

Bei der Entwicklung der Leitlinie wurde das Leitlinienmanual der Ärztlichen Zentralstelle für 
Qualitätssicherung und der AWMF zugrundegelegt [36]. In Anlehnung daran werden 
wissenschaftliche Studien nach 4 "Evidenz"stärken bewertet: 

Empfehlungen wurden in Anlehnung an die American Psychiatric Association [37] und des Scottish 
Intercollegiate Guidelines Network [38] nach 3 Empfehlungsklassen vorgenommen:  

Die vorliegende Leitlinie ist eines von insgesamt 10 auf einzelne Suchtmittel oder Substanzgruppen 
bezogene Kapitel. Für jedes Kapitel ist eine definierte Arbeitsgruppe verantwortlich. Die Mitglieder 
der Arbeitsgruppen waren von den oben erwähnten Fachgesellschaften delegiert und authorisiert. 
Diese Leitlinie befindet sich in einem evolutiven Prozess und wurde bisher auf 5 übergeordneten 
Leitlinienkonferenzen (Leitung: Prof. Dr. med. L.G. Schmidt und Prof. Dr. med. M. Gastpar) kritisch 
kommentiert. Nach jeder Konferenz folgten neben zahlreichen Telefonaten und Emails mindestens 2 
persönliche Treffen der Arbeitsgruppe, um diese kritischen Kommentare aufzuarbeiten und die 
Leitlinie den Erfordernissen der klinischen Praxis zunehmend anzupassen. Die Literatur-Recherche 
wurde mit Hilfe folgender Datenbanken durchgeführt: Pubmed, Medline, NIDA (Suchbegriffe: 
addiction, abuse, dependence, cannabis, cannabinoide und deutschsprachige Äqivalente). Da für 
cannabis-bezogene Störungen vergleichsweise wenig wissenschaftlich begründete Literatur zur 
Diagnostik und Behandlung vorliegt, werden an einigen praxis-relevanten Stellen Empfehlungen 
ausgesprochen, die sich nicht auf zugrundeliegende Literatur sondern nur auf Expertenmeinungen 
beziehen können. Deshalb kann die vorliegende Leitlinie nicht den Anspruch haben, vollständig 
"evidenz"-basiert zu sein. Sie ist überwiegend "evidenz"-basiert und entsprechend eine Leitlinie der 
Stufe 2 [39]. Die Autoren hoffen, mit dieser Publikation auch die Experten zu erreichen, deren 
Meinung bisher nicht eingeholt werden konnte.  

3. Diagnostik 

3.1. Anamnese

"Evidenz"stärke Ia (E:Ia): Vorliegen 1 Meta-Analyse oder von mindestens 2 kontrollierten, 
randomisierten Studien 

"Evidenz"stärke Ib (E:Ib): Vorliegen von mindestens 1 kontrollierten, randomisierten Studie 
"Evidenz"stärke IIa (E:IIa): Vorliegen mindestens 1 gut angelegten, kontrollierten Studie 

(Fallkontroll- oder Kohortenstudie) 

"Evidenz"stärke IIb (E:IIb): Vorliegen mindestens 1 Therapieverlaufsstudie, quasi experimentell 
und gut angelegt 

"Evidenz"stärke III (E:III): Vorliegen mindestens 1 gut angelegten, deskriptiven Studie 
(Vergleichsstudie, Korrelationsstudie) 

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

[A] Empfehlung empirisch gut fundiert (mindestens 1 Metaanalyse oder 1 systemisches Review 
oder 1 randomisierte, kontrollierte Studie) 

[B] Empfehlung allgemein begründet (mit Studien der "Evidenz"stärke IIa, IIb, III) 
[C] Empfehlungen im Einzelfall klinisch belegt (Studien der "Evidenz"stärke IV).
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In der allgemeinen Anamnese finden sich bei Cannabiskonsumenten bis auf respiratorische 
Symptome in der Regel keine besonderen Auffälligkeiten. In der psychiatrischen Anamnese finden 
sich v.a. bei abhängigen Konsumenten: 

Unspezifische Befindlichkeitsstörungen  
kognitive Störungen  
Psychotische Störungen  
Affektive Symptome  
Angststörungen  
Persönlichkeits- und Verhaltensstörungen  
Missbrauch oder Abhängigkeit von anderen Substanzen 

Besonders wichtig ist, in der psychiatrischen Anamnese auf den zeitlichen Zusammenhang 
zwischen dem Auftreten erster psychischer Symptome und dem Beginn des Cannabiskonsums zu 
achten [C]. 
Es wird geschätzt, dass sich bei mehr als 70% der Cannabisabhängigen eine andere komorbide 
psychische Störung (vgl. 3.4.10.) finden lässt [7,40-43]. 
In der speziellen Suchtanamnese (u.a. Informationen über Einstiegsalter, Konsumdauer, 
Intensität/Dosierung, Frequenz, wenn möglich Zusammensetzung der konsumierten Substanz) 
finden sich in der Regel Hinweise auf vermehrten Konsum anderer legaler oder illegaler Drogen (vgl. 
3.4.10). 
Die Wichtigkeit der differenzierten Sozialanamese (u.a. Informationen über soziales Netzwerk, 
Familie, Geschwister, peer-group, Schulbildung, Ausbildung, frühe Verhaltensauffälligkeiten, 
Freizeitverhalten, Werte und Normen) wird auf Grund des häufig jugendlichen Alters der 
Cannabiskonsumenten unterstrichen [C].  

3.2. Körperliche Untersuchung 

Spezifische körperliche Symptome finden sich in der Regel bei Cannabiskonsum nicht. 
Unspezifische Anzeichen für akuten Cannabiskonsum können sein: Rötung der Konjunktiven, 
Hyposalivation, Tachykardie, orthostatische Hypotension, Feinmotorikstörungen. Häufig findet sich 
bei chronisch inhalierenden Konsumenten eine Bronchitis [44,45]. 

  

3.3. Zusatzuntersuchungen 

Nach akutem und chronischem Cannabiskonsum können -9-THC und seine Metabolite wie THC-
COOH in der Regel über zwei bis sechs Wochen im Urin nachgewiesen werden. Der Immuno-Assay 
hat sich hierbei als semi-quantitative Nachweismethode bewährt (üblicher cut-off für THC-COOH bei 
50 ng/ml) [22]. Nach regelmäßigem Cannabiskonsum sollen die Werte nicht selten innerhalb 
weniger Tage der Abstinenz in einen Messbereich unterhalb des o.g. cut-off-Wertes sinken, um 
dann über längere Zeit in einem niedrigen Messbereich messbar zu bleiben [persönliche Mitteilung, 
M. Struppe]. Eine genaue Quantifizierung kann gaschromatographisch-massenspektrometrisch 
erfolgen [22]. Der Nachweis von glukuroniertem THC und glukuroniertem 11-OH-THC im Urin 
spricht für einen regelmäßigeren Cannabiskonsum [46]. Auch im Plasma können Spuren von -9-
THC noch einige Tage gefunden werden, sagen aber nichts über den exakten Zeitpunkt des 
Konsums aus [22]. Nach § 24a des Straßenverkehrsgesetzes begeht derjenige eine 
Ordnungswidrigkeit, der ein Kraftfahrzeug im Straßenverkehr führt und bei dem -9-THC im Blut 
nachweisbar ist [47]. Jedoch liegen im Gegensatz zum Alkohol aktuell keine rechtsgültigen 
Grenzwerte vor, die eine Fahruntüchtigkeit eines Cannabiskonsumenten beweisen würden. 
Allerdings wird Cannabiskonsumenten in der Regel die Fahrerlaubnis entzogen, wenn Ihnen ein 
regelmäßiger Konsum nachgewiesen werden kann bzw. wenn davon auszugehen ist, dass der 
gelegentliche Cannabiskonsument das Führen von Kraftfahrzeugen und den Konsum nicht von 
einander trennen kann. Dieses kann z.B. über wiederholt positiv gefundene Urinproben geschehen 
[48]. Der Zeitraum des Konsums kann anhand einer Haaranalyse genauer eingegrenzt werden. In 
Einzelfällen kann die quantitative Analyse von -9-THC und Metaboliten in Blut und Urin bei 
unklaren psychiatrischen Störungsbildern relevant sein. Ein Anstieg des auf den Kreatininwert 
normalisierten Gehaltes an THC-COOH im Urin (Ratio > 1,5) wird als Hinweis auf einen erneuten 
Cannabiskonsum angesehen [49,50]. Jedoch soll einschränkend erwähnt werden, dass das o.g. 
Ratio bei gelegentlichen Konsumenten ermittelt wurde und kontrollierte Studien mit chronischen 
Cannabiskonsumenten noch fehlen. Die Praxis zeigt außerdem, dass chronische Konsumenten viel 
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länger abstinent bleiben müssen, um einen quantitativen Vergleich unterhalb des cut-off-Wertes 
erlauben zu können [51]. Valide Schnelltestverfahren zum Nachweis von -9-THC und/oder 
Metaboliten in Schweiß und Speichel stehen vermutlich bald zur Verfügung. 
In neuropsychologischen Untersuchungen inklusive Leistungstests finden sich häufig auch 
außerhalb der Intoxikation kognitive Defizite (z.B. im Arbeitsgedächtnis und in exekutiven 
Funktionen), deren Quantifizierung empfohlen wird [C]. Andere Laborparameter und weitere 
gängige Zusatzuntersuchungen sind symptomorientiert optional zur Anwendung zu bringen. 
Empfohlen wird die simultane Testung auf weitere Drogen im Urin (v.a. Opioide, Kokain, 
Benzodiazepine Barbiturate, Amphetamine und Ecstasy) sowie eine Testung der 
Alkoholkonzentration im Blut oder der Ausatemluft [C]. 

3.4. Klassifikation 

Substanzspezifische Störungen lassen sich danach unterscheiden, inwieweit diese unmittelbar mit 
der Intoxikation durch die Substanz oder mit einem anhaltenden Substanzkonsum im 
Zusammenhang stehen. Die aktuelle Internationale Klassifikation von Erkrankungen (ICD-10) 
unterscheidet weiter zwischen schädlichem Gebrauch und Substanzabhängigkeit. 

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

Illegale Cannabisprodukte werden in aller Regel in selbstgedrehten Zigaretten (Joints) oder Pfeifen 
(Purpfeife, Wasserpfeife, etc.) geraucht. Eine extreme, mittlerweile besonders unter Jugendlichen 
weitverbreitete Inhalationsform stellt das sog `Eimerrauchen´ dar ("Der Eimer ist die Antwort darauf, 
dass man Haschisch nicht spritzen kann" [52]). Formen oraler Applikation (Gebäck, Tee, etc.) sind 
weniger weit verbreitet. Wird Cannabis geraucht, so tritt der Cannabisrausch innerhalb von wenigen 
Minuten auf, nach oraler Gabe oft bis zu fünf Stunden verzögert [53,54]. 
Die Rauschwirkung ist abhängig von der Dosis, der Frequenz, der Applikationsform, der 
persönlichen Disposition des Konsumenten und dem situativen Kontext. Wird z.B. in angstgefärbtem 
Kontext Cannabis konsumiert, ist die Wahrscheinlichkeit für das Auftreten von Panikattacken im 
Rausch erhöht. Folgende Hauptwirkungen der Cannabisintoxikation werden beschrieben [55,56]:  

Euphorie ("high") mit konsekutiver Müdigkeit  
Entspannung und psychomotorische Verlangsamung  
Motorische Störungen  
Kognitive Störungen (Konzentration, Aufmerksamkeit, Reaktionszeit, Gedächtnis)  
formale Denkstörungen (v.a. assoziative Lockerung, Beschleunigung, Weitschweifigkeit, 
Ideenflucht)  
Wahrnehmungsstörungen (Dehnung des Zeiterlebens, Synästhesien, verändertes Erleben 
von Raum und Farben, Steigerung von Berührungsempfinden, selten Halluzinationen)  
Depersonalisations- und Derealisationserleben  
Appetitzunahme  
Übelkeit, Erbrechen  
situationsinadäquates Witzeln, Gleichgültigkeit bis akute Panikreaktion  
seltener akute psychotische Reaktion  
sehr hohe Dosen: toxisches Delirium (Verwirrtheit, Amnesie, Halluzinationen) 

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

Kognitive Beeinträchtigungen wie Konzentrationsstörungen und Störungen des 
Kurzzeitgedächtnisses können jedoch noch 48 Stunden nach der Intoxikation nachweisbar sein (vgl. 
3.4.9.). 
Bei der Intoxikation mit hohen Cannabisdosen kann es zu akut psychotischen Reaktionen (F 12.04) 
sowie deliranten Zuständen (F 12.03) kommen, die auch mehrere Tage anhalten können (F12.50, 
vgl. 3.4.5 u. 3.4.6).  

3.4.2. Schädlicher Gebrauch (F12.1)  

Nach ICD-10 liegt ein schädlicher Substanzgebrauch vor, wenn der Substanzkonsum zu einer 
nachgewiesenen Schädigung der psychischen oder physischen Gesundheit des Konsumenten 
geführt hat und trotzdem noch weiter konsumiert wird. Nach ICD-10 gibt es keine epidemiologischen 
Daten zum schädlichen Gebrauch. Nach DSM-IV, das die soziale Dimension miterfasst, liegt die 
Lebenszeitprävalenz unter Cannabiskonsumenten in Deutschland bei 15% [7]. 
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Das Konsummuster bei schädlichem Gebrauch unterscheidet sich häufig von dem bisher nicht 
beeinträchtigter Konsumenten. Personen mit einem schädlichen Gebrauch von Cannabis 
konsumieren in aller Regel häufiger, regelmäßiger und in höheren Dosen als 
Gelegenheitskonsumenten [57].  

3.4.3. Substanzabhängigkeit (F 12.25)  

Epidemiologischen Studien in Deutschland zufolge kann davon ausgegangen werden, dass etwa 4-
7% aller aktuellen Cannabiskonsumenten eine nach DSM-IV diagnostizierte Substanzabhängigkeit 
aufweisen [7,9]. Ein anhaltender (fast) täglicher Konsum von Cannabis dürfte hierfür eine 
notwendige jedoch keine hinreichende Bedingung sein [58,59]. In australischen und amerikanischen 
Studien werden unter den Cannabiskonsumenten 15-22% gefunden, die Abhängigkeitskriterien 
nach ICD-10 oder DSM-IV erfüllen [40,42,43]. Eine australische Untersuchung fand bei 
Cannabisabhängigen folgende Verteilung der Kriterien [43]:  

Craving (53%)  
Kontrollverlust (94%)  
Entzugssymptome (90%)  
Toleranz (70%)  
Soziale und berufliche Einschränkungen (44%)  
Konsum trotz bekannter Schädigung (35%) 

Wenn innerhalb eines Jahres drei oder mehr dieser Kriterien gleichzeitig erfüllt sind, gilt ein 
Konsument nach ICD-10 oder DSM-IV als abhängig.  

Darüber hinaus sind zur Erfassung und Klassifikation der Cannabisabhängigkeit insbesondere in 
den 90er Jahren eine Reihe von Forschungsarbeiten unternommen worden [57-63]. Nach den 
Ergebnissen einiger Arbeiten sind die etablierten Klassifikationssysteme (DSM-IV, ICD-10) gut in der 
Lage, das Phänomen der Cannabisabhängigkeit zu erfassen [58,59,61], wenngleich empirisch 
begründete Zweifel an der Konstruktvalidität der Cannabisabhängigkeit in diesen Systemen 
formuliert werden [62,63]. 
Männer sollen ein höheres genetisches Risiko zur Ausbildung einer Cannabisabhängigkeit besitzen 
als Frauen [64].  

3.4.4. Entzugssyndrom (F 12.30)  

Obgleich das Vorliegen einer klinisch relevanten Entzugssymptomatik im Zusammenhang mit dem 
Konsum von Cannabis lange umstritten war [65,66] liefern neuere Forschungsarbeiten Erkenntnisse 
über das Entzugsphänomen des Cannabiskonsums [53,54,60,67-72]. Demnach können nach 
anhaltend regelmäßigem Konsum von Cannabis ca.10 Stunden nach dem letzten Konsum folgende 
Symptome für einen Zeitraum von etwa 7-21 Tagen auftreten:  

Craving  
Appetitminderung  
Schlafstörungen  
Schwitzen  
Irritabilität (bisweilen Aggressivität)  
Innere Unruhe  
Angst  
Hyperalgesie (v.a. Kopf-, Bauch- und Muskelschmerzen)  
Dysphorie 

In der Regel sind diese Symptome nicht sehr schwer ausgeprägt [67,71,72].  

3.4.5. Transiente psychotische Episoden (Intoxikationspsychose) (F12.04)  

Unter akuter stärkerer Substanzeinwirkung kommt es nicht selten zu kurz dauernden psychotischen 
Symptomen, die in der Regel nicht das Ausmaß einer klinisch relevanten psychotischen Störung 
erreichen [71]. Nach ICD-10 werden hier psychotische Symptome eingeordnet, die nicht länger als 
48 Stunden andauern sollten. Dosisabhängig kann es zu ausgeprägteren akuten psychotischen 
Reaktionen kommen, die in ihrer Ausprägung jedoch keine eigene Krankheitsentität begründen und 
klinisch erheblich variieren können. Hinsichtlich der klinischen Symptomatik zeigt sich ein breites 
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Spektrum klinischer Bilder, dass auch hypomane Akzentuierungen und Zustandsbilder umfassen 
kann [55,73].  

Eine neuere prospektive epidemiologische Erhebung aus Australien konnte zeigen, dass 
psychotische Symptome bei chronischen Cannabiskonsumenten bei etwa 1,2 % der untersuchten 
Personen zum Zeitpunkt der Stichprobe zu erheben waren. Bei Cannabiskonsumenten, die 
gleichzeitig vermehrt Alkohol konsumierten lag diese Rate noch höher [74].  

Diese Untersuchungen weisen darauf hin, dass von einem Kontinuum psychotischer 
Merkmalsausprägungen auszugehen ist, das von sehr kurzfristigen psychotischen Symptomen im 
Rahmen der akuten Intoxikation über etwas länger anhaltende transiente psychotische Phänomene 
bis zu den unter 3.4.6 besprochenen länger anhaltenden psychotischen Episoden nach akutem oder 
chronischen Cannabiskonsum reicht.  

3.4.6. Länger anhaltende assoziierte psychotische Episoden (Cannabis-Psychose) (F12.50)  

Nach akutem, hochdosiertem sowie nach chronischem höherdosiertem Cannabiskonsum sind 
länger anhaltende psychotische Episoden mit meist schizophreniformer Symptomatik beschrieben. 
Die Symptomatik dauert dabei länger als 48 Stunden und tritt unmittelbar während oder innerhalb 
von zwei Wochen nach dem Cannabisgebrauch auf [73]. 
Die Symptombildung solcher Psychosen ist in der Literatur weitgehend inhomogen beschrieben, so 
dass eine Abgrenzung zu schizophreniformen oder schizophrenen Psychosen aufgrund der 
Symptomatik nach derzeitigem Kenntnisstand nicht möglich ist [73]. Ähnlich den schizophreniformen 
Psychosen können affektive Symptome auch bei Cannabis-assoziierten, länger anhaltenden 
psychotischen Störungen eine wichtige Rolle spielen und bei der Behandlung besondere 
Berücksichtigung finden [75]. 
Im Sinne des heute allgemein akzeptierten Vulnerabilitäts-Stress-Modells schizophrener Psychosen 
muss davon ausgegangen werden, dass akuter oder - wesentlich häufiger und wahrscheinlicher - 
chronischer Cannabis-Konsum bei vulnerablen Personen im Sinne eines Stressors zu verstehen ist, 
der eine länger anhaltende Cannabis-assoziierte psychotische Episode mit bedingen kann (vgl. 
3.4.10). Diagnostisch ist bei diesen Störungen eine differenzierte zeitliche Erfassung des 
Substanzkonsums im Verhältnis zu prodromalen Symptomen einer schizophrenen Psychose und 
der aktuelle Nachweis von -9-THC und Metaboliten (vgl. 3.3.) relevant [C]. Auch die 
Zusammensetzung der konsumierten Cannabis-Präparationen, die sich zumindest näherungsweise 
aus einer Beschreibung von Herkunft und Anbaubedingungen ermitteln lässt, sowie Dosierung 
dieser Präparationen und Zeitdauer des Konsums können einen Hinweis auf die Intensität des 
Stressors geben [73].  

3.4.7. Flashbacks (F12.70)  

In Einzelfällen sind Nachhallpsychosen (sog. Flashbacks) bei Cannabiskonsumenten beschrieben, 
die Wochen, ggf. auch längere Zeit nach dem letzten Konsum auftreten würden [76-78]. Als 
Auslöser werden besondere psychologische Faktoren wie emotionaler Stress, Erinnerungen oder 
Schlüsselreize diskutiert. Aufgrund der kritischen Operationalisierung des Terminus ist eine sichere 
Aussage zur Prävalenz von Flashback-Phänomenen nach Cannabisgebrauch nicht möglich.  

3.4.8. Amotivationales Syndrom (F12.72)  

Es gibt bis heute keinen schlüssigen Nachweis, dass dieses Syndrom, das mit Lethargie, Passivität, 
verflachtem Affekt und mangelndem Interesse assoziiert ist, spezifisch für Cannabis ist. 
Möglicherweise werden mit diesem `Syndrom´ chronische Intoxikationszustände beschrieben [55]. 
Auch ist es vorstellbar, dass Defektzustände von Schizophrenen, Subsyndrome depressiver 
Erkrankungen oder Patienten mit schweren Persönlichkeitsstörungen, die gleichzeitig Cannabis 
konsumieren, mit diesem Syndrom beschrieben wurden. Hierauf weisen die Überschneidungen der 
beschriebenen Symptomatik mit dem Symptomkomplex der Negativsymptomatik schizophrener 
Störungen oder anhedoner Symptome depressiver Störungen [75,79] hin.  

3.4.9. Kognitive Störungen (F12.74)  

Akuter Cannabiskonsum beeinträchtigt kognitive Funktionen (insbesondere Gedächtnis, 
Konzentration und Aufmerksamkeit). Das Maximum der Funktionsbeeinträchtigung korreliert mit 
dem Maximum der Blutkonzentration von -9-THC (ca. 40 Minuten nach dem Rauchen von 
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Cannabis). Die Funktionseinschränkung ist intra- wie interindividuell hochvariabel [80]. Abhängig von 
Konsummenge und -dauer sind Konzentrationsstörungen und Störungen des Kurzzeitgedächtnisses 
noch 48 Stunden nach dem letzten Cannabiskonsum nachweisbar [80]. In einer kontrollierten 
Laborstudie konnte der Konsum einer Cannabiszigarrette (Joint) in den ersten Stunden eher 
explizite als impilizite Gedächtnisanteile stören, wobei 24 Stunden später keine Störung dieser 
Gedächtnisanteile und des Arbeitsgedächtnisses mehr gefunden wurde [81]. Komplexe 
Leistungstests fanden sich leicht verschlechtert [82]. Am Flugsimulator waren die Leistungen noch 
24 Stunden nach dem Rauchen von Cannabis signifikant verschlechtert [83,84]. 
Bei chronischen Konsumenten (z.B. mehr als 5000maliger Konsum, Dauer des fast täglichen 
Konsums länger als 10 Jahre) finden sich in der Literatur Hinweise für eingeschränkte kognitive 
Funktionen (Gedächtnis, Konzentration und Aufmerksamkeit) in den ersten ca. 3 Wochen der 
Abstinenz [85-89]. Inwieweit diese Störungen persistieren und ob sie mit der Häufigkeit bzw. der 
Dauer des Cannabiskonsums korrelieren ist bisher unklar [85-89].  

3.4.10. Psychische Komorbidität von Cannabiskonsumenten  

Einer großen bevölkerungsrepräsentativen Untersuchung aus den USA zufolge finden sich 
komorbide psychische Störungen bei der Mehrzahl der Cannabisabhängigen [57]. Auch andere 
Arbeiten zeigen, dass die Komorbidität von Cannabisabhängigen als hoch einzuschätzen ist (ca. 
70%). Die Mehrzahl aller Cannabisabhängigen soll an Persönlichkeits- und Verhaltensstörungen 
leiden. Auch werden häufig 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 Bewältigung unterschiedlicher komorbider Störungsbilder eingesetzt wird 
[92,93]. Allerdings sind auch andere Kausalbeziehungen möglich [94]. Die psychiatrische 
Komorbidität scheint mit dem  

Einstiegsalter des Cannabiskonsums  
der Stärke des Cannabiskonsums  
der Schwere der Abhängigkeit 

korreliert [41,95-97] zu sein.  

Persönlichkeitsstörungen (F60.X, F 61.X) und ADHS (F 90.X)  

Nach klinischen Beobachtungen scheinen Patienten mit schweren Persönlichkeitsstörungen 
Cannabis zur besseren Affekt- und Impulsregulierung einzusetzen [40,41,55,98,99]. Ähnliches 
scheint für Patienten zu gelten, die an einem Aufmerksamkeits-Defizit-Hyperaktivitäts-Syndrom 
(ADHS) leiden [90,100]. Verhaltensstörungen sind bei cannabisabhängigen Jugendlichen und 
jungen Erwachsenen beinahe immer nachweisbar [60]. In Persönlichkeitsfragebögen, die gezielt 
schizotype Merkmale erfassen, erreichen Cannabiskonsumenten im Vergleich zu Nichtkonsumenten 
signifikant höhere Werte [101].  

Schizophrenie (F20.x; F23.1)  

Es ist lange bekannt, dass die Prävalenz von Cannabiskonsum bei Schizophrenen etwa 5 mal höher 
als in der alterskontrollierten Normalpopulation ist [55,78] und das Risiko, eine Schizophrenie zu 
entwickeln bis zu 6 mal höher ist, wenn vermehrt Cannabis konsumiert wurde [102,103]. Ein 
ursächlicher Zusammenhang zwischen Cannabiskonsum und der Erkrankung einer Schizophrenie 
wird weiterhin kontrovers diskutiert [102-105]. Gegenwärtig wird davon ausgegangen, dass 
höherfrequenter und/oder höher dosierter Cannabiskonsum als Stressor im Sinne des 
Vulnerabilitäts-Stress-Konzeptes der Schizophrenie einzuschätzen ist [103,105,106-108] und damit 
das Profil eines Risikofaktors besitzt. Eine kürzlich publizierte neuseeländische Longitudinalstudie 
(Geburt bis 21 LJ) beschreibt bei Cannabisabhängigen auch nach Anpassung konfundierender 
Faktoren ein signifikant vermehrtes Auftreten von psychotischen Symptomen [109]. 
Vergleichsweise unstrittig dagegen ist, dass Cannabiskonsum den Verlauf einer schizophrenen 
Psychose ungünstig beeinflusst [110,111]. In jüngster Zeit gibt es Hinweise, dass Cannabiskonsum 
schizophrene Psychosen differenziert beeinflusst. So soll die produktive Symptomatik 
verschlechtert, die negative Symptomatik aber verbessert werden [112-115]. Eine aktuelle Literatur-
Übersicht findet sich bei [116]. 
Akute psychotische Exazerbationen bei schizophrenen Psychosen können im Zusammenhang mit 
akutem Cannabiskonsum beobachtet werden [110].  

Affektive Störungen und Angsterkrankungen (F 3X.X, F 40.X, F 41.X)  
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Häufig entwickeln sich v.a. bei unerfahrenen Cannabiskonsumenten Panikattacken im Rausch. 
Sonst dominieren im Rausch im allgemeinen subeuphorische, oft hypoman gefärbte 
Stimmungsbilder [55,56]. 
Viele Untersuchungen weisen darauf hin, dass regelmäßiger Cannabiskonsum überzufällig häufig 
mit depressiven Symptomen und Angsterkrankungen assoziiert ist [75,79,90,97,117-122]. Jedoch 
gibt es auch Untersuchungen, die eine solche Assoziation nicht bestätigen konnten [74]. In 
Einzelfällen wurden sowohl Verbesserungen als auch Verschlechterungen von Depressionen und 
Angsterkrankungen beschrieben [119,123,124]. Möglicherweise existiert ein positiver 
Zusammenhang zwischen der Dauer von Manien und der Dauer des Cannabiskonsums [125]. 
Longitudinalstudien über den Einfluß von Cannabis auf den Verlauf von uni- oder bipolaren 
affektiven Störungen oder Angsterkrankungen existieren jedoch bisher nicht.  

Konsum anderer Substanzen (F1x.x)  

Epidemiologischen Forschungsarbeiten zufolge betreibt die überwiegende Mehrheit aller 
Cannabiskonsumenten zwar einen gleichzeitigen Nikotinkonsum aber keinen Konsum anderer 
illegaler Substanzen [2,4]. Es konnte jedoch gezeigt werden, dass Cannabiskonsumenten in 
spezifischen Jugendszenen eine vergleichsweise hohe Pävalenz des Konsums von Alkohol, Ecstasy 
und anderen "Partydrogen" aufweisen [126-128] und dass die Prävalenz des Konsums anderer 
illegaler Drogen mit der Frequenz des Cannabiskonsums steigt [129]. In einer neuseeländischen 
Longitudinalstudie (Geburt bis 21 LJ) wurde gefunden, dass die Mehrzahl der 
Cannabiskonsumenten (63%) keine anderen illegalen Drogen konsumiert und 99% aller 
Konsumenten illegaler Drogen auch Cannabis konsumiert haben. Dabei war hochfrequenter 
Cannabiskonsum mit dem Konsum anderer illegaler Drogen assoziiert [109]. 
In der Diskussion um die gesundheitlichen Risiken des Cannabiskonsums wird immer wieder die 
`Schrittmacherfunktion´ von Cannabis für den Beginn einer Drogenkarriere bzw. für den Konsum 
(immer) `härterer´ Drogen ins Feld geführt, z.B. [130]. Diese Vermutung lässt sich allerdings bis 
heute nicht beweisen, da bisher auch in den längeren Longitudinalstudien der Einfluss von Kontext- 
und biologischen Variablen nicht sicher ausgeschlossen werden konnte [131]. Opiatabhängige 
haben tatsächlich in aller Regel in einer frühen Phase ihrer Drogenabhängigkeit (auch) Cannabis 
konsumiert. Daraus ist jedoch nicht abzuleiten, dass Cannabis zum Konsum `härterer´ Drogen führt. 
Was hier - für das Kollektiv der Opiatabhängigen - retrospektiv richtig ist, hat für 
Cannabiskonsumenten prospektiv jedoch keine Gültigkeit [132]. Bis heute gibt es keine schlüssigen 
Hinweise, dass Cannabis eine größere Bedeutung als Alkohol, Tabak oder Koffein für die Bahnung 
der Abhängigkeit von sog. `härteren Drogen´ zu haben scheint [55,132]. Gleichzeitiger 
Cannabiskonsum scheint die Abstinenzraten von Kokain und Heroin in Opioid-
Substitutionsprogrammen nicht negativ zu beeinflussen - jedoch fand sich eine leichte Häufung 
psychosozialer Probleme [133,134].  

3.4.11. Somatische Komorbidität von Cannabiskonsumenten  

Im Rausch finden sich häufig eine Tachykardie sowie Blutdruckschwankungen, die jedoch 
hämodynamisch wenig relevant sind [135]. 
Relevanter sind bei chronisch inhalierenden Konsumenten:  

Chronische Bronchitis [44,45]  
Karzinome im Repirationssystem [135]  
Reversible Beeinträchtigung der Spermiogenese [135] 

Bei schwangeren Cannabiskonsumentinnen sind bisher keine fetalen oder embryonalen 
Mißbildungen beschrieben worden [136,137]. Die Nachkommen cannabiskonsumierender Mütter 
zeigten Hinweise auf subtile zerebrale Entwicklungsstörungen. Die Mütter hatten jedoch während 
der Schwangerschaft neben Cannabis auch häufig Alkohol und Tabak konsumiert [137]. 
Todesfälle durch reine Cannabisintoxikationen sind bis heute nicht bekannt [55].  

3.4.12. Soziale Folgeschäden  

Gelegentlicher Cannabiskonsum zieht in aller Regel keine negativen sozialen Konsequenzen nach 
sich. Zu den sozialen Folgeschäden der Cannabisabhängigkeit liegen nur wenige empirisch 
fundierte Erkenntnisse vor. So zeigen einige Longitudinal-Studien, dass ein anhaltend hohes 
Konsumniveau von Cannabis ein signifikanter Prädiktor für schulische und spätere berufliche, 
finanzielle und familiäre Probleme ist [134,138-141]. Die Schwere der sozialen Folgeschäden 
scheint v.a. von der Schwere der psychischen Komorbidität (vgl. 3.4.10) abzuhängen [41,42,90], die 
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wiederum mit dem Einstiegsalter und der Stärke des Cannabiskonsums sowie der Schwere der 
Abhängigkeit assoziiert ist [41,95-97].  

4. Behandlung 

Primäre Ziele sind zum einen die Behandlung und Vermeidung von Intoxikationen und schädlichem 
Gebrauch sowie die Überwindung der substanzspezifischen Abhängigkeit und zum anderen die 
Identifizierung und spezifische Behandlung häufig vorliegender komorbider psychischer Störungen 
oder Folgeschäden. Hierbei sollen die Angebote des bestehenden Suchthilfesystems, der 
Akutbehandlung (Entzugsbehandlung) und der medizinischen Rehabilitation 
(Entwöhnungsbehandlung) genutzt werden [142]. 
Aktuell existieren für Patienten mit cannabis-assozierten Störungen international nur wenige 
evaluierte Behandlungsprogramme [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 Störungen 
befasst haben. Diese fehlende empirische Basis erschwert derzeit die Erstellung von Leitlinien für 
die Behandlung in Deutschland. Zunächst besteht kein Grund von den allgemeinen Richtlinien für 
die Behandlung Suchtkranker [142] abzuweichen [C]. Jedoch ist eine regionale Erweiterung und 
bundesweite Etablierung eines spezifisch auf cannabis-bezogene Störungen ausgerichteten 
diagnostischen und therapeutischen Angebotes dringend erforderlich [C]. Diese Empfehlung wird 
dadurch gestützt, dass die Evaluation größerer amerikanischer Behandlungsprogramme gezeigt hat, 
dass die Mehrheit der behandlungssuchenden Cannabiskonsumenten keine Probleme mit anderen 
illegalen Drogen aufwies, verheiratet war sowie relativ gut ausgebildet im Erwerbsprozess stand und 
sich schon dadurch von den Klienten anderer Drogenbehandlungsprogramme gravierend 
unterschied [151]. Allerdings müssen auch individuelle Behandlungsprogramme für diejenigen 
meistens Jugendlichen und jungen Erwachsenen gefordert werden, die früh mit dem 
Cannabiskonsum begonnen, eine häufigere psychiatrische Komorbidität, stärkere soziale Probleme 
und oft Behandlungsabbrüche haben [41,149,152]. 

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

Solange sich der Konsument im Rausch nicht in gefährliche Situationen (z.B. Klettertouren, 
Tauchen, Autofahren, Arbeiten an Maschinen) begibt, sind reine Cannabis-Intoxikationen nicht 
lebensgefährlich und benötigen keine besondere Behandlung oder Überwachung [55,56]. Für 
bestimmte Risikogruppen ist jedoch auch von einem gelegentlichen Konsum abzuraten [C]. Dazu 
zählen Schwangere und stillende Mütter, Jugendliche in der Reifungsphase [80], Herzkranke, 
Lungenkranke, psychisch labile Menschen und aktive Verkehrsteilnehmer [C]. Bei unkomplizierten 
Intoxikationen (F12.0) ergibt sich über eine supportive Begleitung hinaus kein Interventionsbedarf 
[55,E:IV; 73,E:IV] [C]. 
Kompliziertere Intoxikationsverläufe (F12.02) erfordern gegebenenfalls weitergehende 
Massnahmen. So reagieren Patienten mit Panikattacken (F12.02), hervorgerufen durch Cannabis, in 
den meisten Fällen auf `down-talking´ oder - wenn nicht ausreichend - 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]. Länger anhaltende psychotische Episoden 
(F12.50) und die bei höheren Dosierungen von Cannabis möglichen deliranten Syndrome (F12.03) 
sollten symptomatisch mit Antipsychotika (vorzugsweise Atypika) und/oder Benzodiazepinen 
behandelt werden [55,E:IV; 73,E:IV] [C]. 

4.2. Entzugssyndrom (F 12.30) 

Die Symptome des Entzugssyndroms sind selten schwer ausgeprägt [55,67,68,70-72]. In den 
seltenen Fällen ausgeprägter Entzugssymptome können Patienten von der kurzfristigen Behandlung 
von Schlafstörungen durch Hypnotika, von Hyperhidrosis durch Baldrianpräparate und von innerer 
Unruhe und Reizbarkeit durch niederpotente Neuroleptika oder sedierende Antikonvulsiva (z.B. 
Benzodiazepine, Carbamazepin, Gabapentin) profitieren [eigene Beobachtungen,E:IV] [C]. Auch 
Clonidin soll eine Linderung verschaffen [53,54,E:IV] [C]. Akupunktur soll beruhigen und die 
Entzugssymptome unspezifisch lindern [52,E:IV] [C]. Zur Pharmakotherapie liegen aktuell die 
Ergebnisse von zwei kleinen kontrollierten Studien vor, in denen die Wirksamkeit von Antidepressiva 
geprüft wurde: Bupropion verschlechterte die Entzugssymptomatik [153,E:IIa] und Nefazodon, das 
allerdings wegen schlechter Verträglichkeit mittlerweile vom Deutschen Markt genommen wurde, 
konnte sowohl Ängstlichkeit als auch Muskelschmerzen lindern [154,E:IIb]. Darüber hinaus liegen 
speziell zur Behandlung des Cannabisentzugssyndroms noch keine weiteren kontrollierten Studien 
vor. 
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4.3. Abhängigkeit (F 12.25) 

Derzeit werden in der Bundesrepublik Deutschland cannabisabhängige Patienten vergleichsweise 
selten und in aller Regel wenig spezifisch in traditionellen Einrichtungen der Drogenhilfe 
mitbehandelt. Verstärkt treten sie in den letzten Jahren im ambulanten Bereich (z.B. 
Drogenberatungsstellen, Institutsambulanzen) auf. Die Behandlungsfälle in ambulanten 
Einrichtungen sollen nach Hochrechnungen des IFT auf der Basis des Dokumentationssystems 
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 veränderte 
Angebotstruktur der Beratungsstellen beeinflusst wird. Evaluierte Programme zur Behandlung 
Cannabisabhängiger gibt es in Deutschland noch nicht. Empirisch überprüfte Konzepte zur 
psychotherapeutischen Behandlung Cannabisabhängiger liegen aus Australien und den USA vor. 
Dabei zeigen sich insbesondere kognitiv-verhaltenstherapeutische [A] und motivationsfördernde [A] 
Gruppeninterventionen sowie Social-Support-Gruppen [B] wirkungsvoll [143,E:IIb; 144,E:Ib; 
145,E:IIb; 146,E:IIb; 147,E:III; 148,E:Ib; 149,E:IIa]. Ähnlich wie bei der Behandlung von anderen 
Suchterkrankungen blieben 20-40% der Cannabisabhängigen während der o.g. Behandlungen 
durchweg abstinent, wobei mehr als 50% eine signifikante Reduktion der konsumierten 
Cannabismenge und assoziierter Folgeerscheinungen erreichen konnten [143,E:IIb; 144,E:Ib; 
146,E:IIb; 148,E:Ib]. Eine speziell mit Jugendlichen und jungen Erwachsenen (< 20 Jahre) 
durchgeführte Studie bestätigt bisher die o.g. mit Erwachsenen gefundenen Ergebnisse [149,E:IIa]. 
In der Verlaufsbeobachtung der frühen Studie von Stephens et al [143] wurde gefunden, dass die 
Abstinenzrate unabhängig vom Behandlungsprogramm kontinuierlich von 63% (Behandlungsende) 
auf 14 % (1 Jahr später) gefallen war [151,E:IIb]. Dieser Trend scheint sich in späteren Studien zu 
bestätigen [144,E:Ib; 148,E:Ib]. Die Frequenz und Dauer der Gruppeninterventionen scheinen das 
Ergebnis nicht sehr zu beeinflussen [144,E:Ib; 148,E:Ib]. Allerdings gibt es Hinweise darauf, dass 
solche Programme durch an Abstinenz gekoppelte Belohnungen weiter verbessert werden können 
[146,E:IIb]. Der Cannabiskonsum scheint durch motivational interviewing schwerer beeinflussbar zu 
sein als Alkohol-, Kokain- und/oder Heroinkonsum [157,E:III]. Etablierte pharmakotherapeutische 
Konzepte zur Rückfallsprophylaxe existieren bisher noch nicht. In diesem Zusammenhang soll 
allerdings erwähnt werden, dass ein kürzlich entwickelter CB1-Cannabinoid-Rezeptor-Antagonist 
(SR141716) in der Lage sei, z.B. die Euphorie von gesunden Probanden während der 
Cannabisintoxikation zu reduzieren [158]. Möglicherweise zeichnet sich aus dieser Richtung eine 
pharmakotherapeutisch angelehnte Rückfallsprophylaxe ab, die dem antagonistischen Konzept bei 
der Behandlung von Opiatabhängigen nahekommt. 
Die alleinige Cannabisabhängigkeit wird in der Regel ambulant behandelt [C]. Die Notwendigkeit 
einer qualifizierten stationären Behandlung richtet sich nach der Schwere des Entzugssyndromes 
und/oder Folgestörungen, der Rückfallgefährdung bzw. ambulanter Therapieresistenz und der 
häufig vorhandenen komorbiden Störung. Insbesondere bei Kindern, Jugendlichen und jungen 
Erwachsen empfehlen wir eine stationäre Behandlung [C]. Die qualifizierte stationäre 
Entzugssyndrombehandlung im Sinne einer Frühintervention scheint für diese Zielgruppe aufgrund 
der psychischen und sozialen Dimension der Suchterkrankung besonders geeignet [C]. Kontrollierte 
Studien liegen dazu bisher nicht vor. 

4.4. Flashbacks (F12.70) 

Je nach Ausprägung kann eine supportive und aufklärende Gesprächsführung, Pharmakotherapie 
mit Benzodiazepinen und/oder Antipsychotika sowie eine beschützende Umgebung erforderlich sein 
[55,E:IV] [C]. 

4.5. Amotivationales Syndrom (F12.72) 

Wegen der symptomatischen Überschneidung mit der Negativsymptomatik schizophrener 
Störungen oder anhedoner Symptome depressiver Störungen (vgl. 3.4.8) können neben 
abstinenzfördernden und psychosozial aktivierenden Massnahmen v.a. atypische Antipsychotika 
und/oder nicht-sedierende Antidepressiva empfohlen werden [C] 

4.6. Kognitive Störungen (F12.74) 

Neben abstinenzfördernden können psychosozial aktivierende und kognitiv trainierende 
Massnahmen empfohlen werden [C] 

4.7. Komorbidität 
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Psychische und somatische Begleiterkrankungen sollten nach den jeweiligen Standards 
störungsspezifisch behandelt werden [C]. Darüber hinaus sind, sobald es der psychische oder 
körperliche Zustand zuläßt, Maßnahmen zur Stärkung der Abstinenzfähigkeit (vgl. 4.3.) erforderlich 
[C]. Die Behandlung transienter psychotischer Phänomene kann sich dabei in der Regel auf eine 
schützend und auffangend gestaltete Umgebung und gegebenenfalls eine intermittierende Gabe von 
Benzodiazepinen (z. B. Lorazepam, Clonazepam) beschränken [55,E:IV; 73,E:IV] [C]. Stärker 
ausgeprägte oder länger anhaltende psychotische Episoden im Sinne assozierter 
schizophreniformer oder schizophrener Störungen sollten den entsprechenden Leitlinien folgend mit 
Antipsychotika (vorzugsweise Atypika) behandelt werden [159;E:IV] [C]. 

5. Schlusswort 

In der vorliegenden Leitlinie werden wissenschaftliche Informationen und Expertenmeinungen zu 
einer Empfehlung zur Diagnostik und Behandlung cannabis-bezogener Störungen kondensiert. Sie 
lebt v.a. von Expertenmeinungen, da bisher nur wenige und im deutschsprachigen Raum bisher 
noch gar keine evaluierte Studie zur Behandlung der Cannabisabhängigkeit oder anderer cannabis-
assoziierter Störungen vorgestellt wurde. Insbesondere Erhebungen aus Neuseeland, Australien 
und Nordamerika, wo der Cannabiskonsum exzessiver betrieben wird als hierzulande, beschreiben 
zunehmend die Existenz und Behandlungsrelevanz cannabis-assoziierter Störungen [40,42,43,96]. 
Bisher ist keine dieser Studien methodologisch in der Lage, alleinig auf den Cannabiskonsum 
zurückzuführende Störungen von denen anderer parallel konsumierter Substanzen (beinahe immer 
Nikotin und/oder Alkohol) klar zu trennen. Jedoch kann aus dem Muster des Konsums ein 
`Cannabis-Dominanztyp´ identifiziert werden, auf den sich die erhobenen Befunde beziehen dürften. 
Epidemiologischen Studien zufolge ist dieser v.a. unter unseren Jugendlichen und jungen 
Erwachsenen zu finden. Viele Beratungsstellen und Suchtkliniken berichten über eine Zunahme von 
jungen Klienten mit `Cannabisproblemen´ [3,156] sodaß sich auch in Deutschland ein Trend 
abzeichnet, wie er in Nordamerika, Neuseeland und Australien schon weiter fortgeschritten ist. Um 
diesem Trend adäquat begegnen zu können, kann auf die Entwicklung und Evaluation spezifischer 
Behandlungs- und Präventionsprogramme nicht verzichtet werden. Diesbezüglich ist in Deutschland 
noch ein enormer Forschungsbedarf zu konstatieren. Bis dahin kann sich die aktuelle Leitlinie neben 
den wenigen Studien aus o.g. `Vorreiter-Ländern´ nur auf die Meinung von Experten stützen, die 
hiermit zu kritischen Kommentaren aufgerufen sind, damit die kommende Version dieser Leitlinie 
noch praxisnäher werden kann. 
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