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1 Einleitung

Die Préavalenzrate bei jungen Erwachsenen betrigt beziiglich Cannabis etwa 30 bis 40
Prozent. Ebenso gaben bei reprisentativen Befragungen 2 bis 4 Prozent der OsterreicherInnen
an, bereits Amphetamine und Kokain konsumiert zu haben (OBIG 2011).

Weitere Untersuchungen zeigen auch, dass vor allem Manner Drogen hiufiger und in
grofBeren Mengen konsumieren als Frauen. Laut dem Wiener Drogenbericht 2006-2008
konsumieren 16 Prozent der Méanner und 9 Prozent der Frauen taglich Alkohol. Bei den iiber
50-jdhrigen Méannern konsumieren sogar 55 Prozent mehrmals wochentlich Alkohol.

Ebenso konsumierten bereits 12 Prozent der WienerIlnnen Antidepressiva, 17 Prozent
Beruhigungsmittel und 22 Prozent Schlafmittel (Wiener Drogenbericht 2006-2008).
Untersuchungen zeigten, dass sozial Benachteiligte eher durch schlechte Lebenssituationen
wie schlechte Wohnsituation, keine bis madflige Schulbildung und schlechtes Einkommen
dazu neigen, Drogen zu konsumieren (OBIG 2011).

Aufgrund dieser teils erschreckenden Daten beinhaltet die folgende Arbeit einerseits
geschichtliche Aspekte und chemischen Aufbau von ,,illegalen* Substanzen und Alkohol,
sowie die mallgebenden physischen und psychischen Auswirkungen vom Konsum dieser auf

den Organismus.

Daraus ergibt sich folgende Forschungsfrage:

e Inwieweit wirkt sich der Konsum von Drogen physisch und psychisch auf den

Organismus aus?



2 Cannabis

2.1 Geschichte

Erste Berichte iiber Hanf finden sich bei Hildegard von Bingen (1098-1179). Sie beschrieb
die Wirkungen der Inhaltsstoffe von Hanf und empfiehlt jene zur Behandlung von
Geschwiiren, Wunden, Rheuma oder Verstopfung. Ebenso verfassten Dioskorides und
Leonhard Fuchs Krauterbiicher, in welchen zahlreiche Beschreibungen und Abbildungen des
Hanfs zu finden waren. Dioskorides empfiehlt den gepressten Saft aus frischen griinen
Blattern gegen Ohrenschmerzen und die gekochten Wurzeln gegen Schwellungen und Fieber.
Die Samenkdrner sollen nach Dioskorides eine potenzmindernde Wirkung haben, wenn man
viel davon im Essen verteile (Tdschner 1986).

Ab dem 16. Jahrhundert hiufen sich die Nachrichten {iber die Verwendung von Hanf zur
Rauscherzeugung. So sollen bereits die AgypterInnen und InderInnen Hanf als Rauschmittel
und Aphrodisiakum verwendet haben (Tdschner 1986).

Im 19. Jahrhundert beschéftigte sich vor allem Moreau mit der Wirkung von Cannabis und
beschreibt die typischen Haschischwirkungen, wie Gliicksgefiihl, Erregung, Gefiihlsstorungen
sowie Halluzinationen auf Basis seiner eigenen Erfahrungen und Versuche (Tédschner 1986).
Auch in den Mérchenerzdhlungen wie ,,Tausendundeine Nacht* finden sich Informationen
iiber die Verbreitung von Haschisch, beispielsweise beim Haschischesser (Elbert & Rockstroh

1993).

2.2 Gewinnung und chemischer Aufbau

Haschisch wird aus der Einjahrespflanze ,,Cannabis sativa® gewonnen, welche sich durch
Selbstaussaat vermehrt. Bei dieser Pflanze handelt es sich um eine Blétterpflanze, die wegen
ihres schnellen Wachstums einen hohen Anteil an Fasern besitzt und deswegen heute zu
Stricken, Seilen und Faserplatten verarbeitet wird. Ebenso gibt es weibliche und ménnliche
Pflanzen. Beide produzieren Harz, welches psychotrope Wirkstoffe enthélt, jedoch weist die
weibliche Pflanze einen hoheren Anteil dieser Wirkstoffe auf. AuBerlich sehen beide Pflanzen
dhnlich aus. Fiir die weibliche sind iippige, dickgepackte Bliitenstéinde, welche sich an kurzen,
kréftigen Seitentrieben befinden, charakteristisch. Im Gegensatz zur ménnlichen Pflanze wirkt

die weibliche dadurch kriftig und robust. Bei der ménnlichen Pflanze iiberragen die



Bliitenstdnde meist die Blétter und sie wirkt dadurch durchsichtig und zart. Beide
Geschlechter jedoch besitzen die fingerformigen, fiinf- bis elfgliedrigen, gezdhnten Blitter,
welche der Pflanze ihr charakteristisches Aussehen verleihen. Die Oberseite der Blatter ist
dunkelgriin, die Unterseite hellgriin und beide Blattflichen sind mit feinen Harchen
iiberzogen, wodurch sich die Blitter rau anfiihlen. Eine ausgewachsene Pflanze wird etwa 2 —
5m hoch. (Taschner 1986).

Die Menge der Wirksubstanz ist vom Wachstumsort der Pflanze abhingig und bei welcher
Temperatur Cannabis weiterverarbeitet wird (Elbert & Rockstroh, 1993). Pflanzen, die in
einem hei3en, trockenen Klima aufwachsen, sind reicher an zihem, schwarzen Harz. Dieses
Harz enthélt die meisten psychotropen Substanzen (Tédschner 1986).

Die Substanz mit der stirksten psychoaktiven Wirkung nennt sich Delta-9-
tetrahydrocannabinol (THC). Da Haschisch meist in einer Wasserpfeife oder mit Tabak
vermengt geraucht wird, wird das THC schnell durch die Lungen absorbiert und verteilt sich
aus den Blutbahnen rasch im Korpergewebe. Etwa die Hélfte der inhalierten Dosis wird ins
Blut aufgenommen. Durch die rasche Aufhahme zeigt sich bereits eine Wirkung nach weniger
als 30 Minuten. Der Plasma-THC-Spiegel sinkt jedoch eine Stunde nach der Aufnahme
wieder und die meisten psychischen Wirkungen sind nach drei Stunden abgeklungen. (Elbert
& Rockstroh 1993).

THC und seine Metabolite werden zu etwa 70% im Fettgewebe gespeichert, der restliche
Anteil an Plasma-Proteine gebunden. Beides fiihrt zu einer sehr langsamen Ausscheidung,
welche liber den Darm und die Nieren erfolgt. Da die Leber nur das in den Blutbahnen
vorhandene THC abbauen kann, kehrt das im Korpergewebe enthaltene THC sehr langsam ins
Blutplasma zuriick. Dadurch ldsst sich THC noch sechs Tage nach dem letzten Konsum im

Blutplasma nachweisen, Metabolite noch nach einem Monat (Elbert & Rockstroh 1993).

2.3 Cannabis als Pharmakon

Im Mittelalter wurde Cannabis als Mittel gegen Hautkrankheiten, Lepra, Gonorrho, Wiirmer
im Magen-Darm-Trakt und Arsenvergiftung verwendet. Es wurde ebenso als Schmerzmittel
bei Neuralgien, Dysmenorrhd, Zahnschmerzen und bei chirurgischen Eingriffen
(hauptsichlich bei Beschneidung) eingesetzt (Téschner 1986).

In Indien wurde es als Mittel gegen Asthma und Bronchitis sowie als appetitanregendes Mittel

verwendet. Berichten zufolge sollen die InderInnen Cannabis auch zur Bekdmpfung von



Ermiidungserscheinungen verwendet haben, oder um Menschen wachzuhalten und die

Kraftreserven zu mobilisieren (Taschner 1986).

Eine pharmakologisch relevante Wirkung hat THC im Zusammenhang mit dem
Augeninnendruck. Laut einer Studie von Tomida et al (2006) reduzieren 5 mg Delta-9-THC
sublingual verabreicht den Augeninnendruck. Dieser Effekt wire bei der Behandlung von
Glaukomen (griiner Star) erwiinscht.

Weiters ist zu erwdhnen, dass THC auch im Bereich der Asthmabehandlung eine gro3e Rolle
spielt. Wéhrend bei Asthma bronchialis bekanntlich die Luftwege verengt sind, erweitert THC
die Bronchien. Da Cannabis jedoch meist geraucht wird, kann es den Zustand der

AsthmatikerInnen durch die Inhalation deutlich verschlechtern (Taschner 1986).

2.4 Wirkung

2.4.1 Physiologische Wirkung

Die Wirkung des Haschisch ist von der Art der Zusammensetzung, von der Art der Zufuhr,
von der Situation vor und wihrend des Konsums und von den Erwartungen, der Stimmung
und der Haschischvorerfahrung der/des Konsumentln abhidngig (Tdschner 1986).

Cannabis wirkt vor allem stimmungsverédndernd. KonsumentInnen fiihlen sich fréhlich,
unbeschwert, gelassen, entspannt und gliicklich. Gleichzeitig kann Haschisch aber auch
akustische sowie visuelle Wahrnehmungsstorungen hervorrufen. Es wurde beschrieben, dass
ein Cannabisrausch meistens zweiphasig ablduft: zu Beginn die Periode der Stimulation, mit
Merkmalen wie Euphorie, verstarkter Wahrnehmung und Angst, sowie die Periode der
Sedierung (Beruhigung) mit anschliefender Miidigkeit (Téaschner 1986).

Durch den Konsum von Cannabis kommt es zu einer gesteigerten Herzfrequenz. THC fiihrt
zur Stimulierung des Sympathikotonus und zu einer parasympathischen Inhibition der
kardiovaskuldren Funktionen. Es wurde auch beschrieben, dass Cannabiskonsum zu
Blutdrucksteigerung und Anstieg der Korpertemperatur fithrt. Ebenso Hunger, Durst,
Miidigkeit, Kopfschmerzen, Ubelkeit und/oder Erbrechen, kalte GliedmaBen, erweiterte
Pupillen, Zittern, Storungen der Feinmotorik, Schwindel und Mundtrockenheit sind

Nebenwirkungen des erstmaligen Cannabiskonsums (Tdschner 1986).



Der chronische Konsum von Cannabis kann jedoch schlimmere Folgen nach sich ziehen.

Da Cannabis einige karzinogene Substanzen und Reizstoffe enthilt, kann der chronische
Konsum zu Bronchitis oder Pharyngitis fiihren.

Ebenso kann der Cannabiskonsum zu Herz-Kreislauf-Storungen fiihren. Besonders gefahrdet
sind Menschen mit bereits geschiddigtem Herz.

Da THC die Synthese von DNA, RNA und des allgemeinen Zellwachstums hemmt, kommt es
durch den chronischen Konsum von Cannabis zu Verdanderungen des Immunsystems. Viele
Untersuchungen diverser Autorlnnen zeigten, dass ebenso Zellveranderungen an den weillen
Blutkorperchen, Verdnderungen der Form der Zellkerne und ihr Chromatingehalt sowie
Verdnderungen des Zellstoffwechsels Folgen des Cannabiskonsums sind (Tadschner 1986).
Der Konsum von Cannabis kann des Weiteren auch zu Sexualstorungen fithren. So zeigten
Untersuchungen, dass der Testosteronspiegel und die Anzahl sowie die Beweglichkeit der
Spermien sinken. Bei Frauen kann es durch chronischen Cannabiskonsum zu
Periodenstorungen und Stérungen im Eisprung kommen (Taschner 1986). Elbert und
Rockstroh (1993) beschreiben, dass auch die Sekretion des luteinisierenden Hormons (LH)
gehemmt wird. Wird Cannabis wiahrend der Schwangerschaft konsumiert, sind die
Neugeborenen hiufig untergewichtig und zeigen Symptome wie Tremor und

Schreckreaktionen (Elbert & Rockstroh 1993).

2.4.2 Psychische Wirkung

Wie bereits oben genannt, fiihrt der Konsum von Cannabis zu euphorischen Zustdnden und
Heiterkeit. Diese Stimmungslage, welche oft schon im Anfangsstadium des Rausches auftritt,
ist meist durch Ausgelassenheit, Frohlichkeit, Lachlust, Albernheit, Gefiihl der Erfiillung,
Freude und Zufriedenheit gekennzeichnet. Es kann aber auch zu einer Vermengung
gegensitzlicher Empfindungen kommen. So koénnen beispielsweise zum Gefiihl der Freude
Gefiihle der Angst oder der Scham auftreten. Nach dem Zustand der Euphorie kann es zu
einer dysphorisch-gereizten Stimmung, sowie in Einzelfillen zu aggressiven AuBerungen
kommen. Als atypische Wirkung kann jedoch auch eine Depression entstehen, begleitet von
Angsten. Betroffene konnen allerdings nicht den genauen Grund nennen, wovor oder warum
sie Angst haben, sie konnen nur sagen, dass sie darunter leiden. WissenschaftlerInnen meinen,
dass es sich meist um Verfolgungsingste handelt, bei denen die KosumentInnen glauben,

verfolgt, beobachtet oder drangsaliert zu werden. In wahnhafter Weise beziehen sie banale
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Ereignisse auf sich. Es konnen sich aber auch unbelebte Dinge der Umgebung vermeintlich
gegen den/die KonsumentlIn richten. Sie kdnnten beispielsweise glauben, dass sich eine Statue
bewegt, mit den Augen rollt oder sogar die Arme nach dem/der Betroffenen ausstreckt. Diese
angstliche Verstimmung kann in Einzelféllen auch in Panikzustinde umschlagen, welche zu
abrupten Aktionen fithren konnen (Téschner 1986).

Ebenso wird durch Cannabis der Antriebswille beeinflusst. Meist kommt es zu einer globalen
Apathie und Passivitdt und die Betroffenen zeigen kaum noch Interesse fiir ihre Umwelt
(Téaschner 1986).

Der Konsum von Cannabis hat auch Einfluss auf das Denkvermdgen. So werden in diesem
Zusammenhang von Taschner (1986) Herabsetzungen der gedanklichen
Speicherungsfihigkeit, bruchstiickhaftes Denken, Verlust der Erlebniskontinuitit und
ideenfliichtiges Denken beschrieben. Ebenso beschreiben KonsumentInnen eine Klarheit der
Gedanken (Téschner 1986).

Eine weitere charakteristische Stérung infolge eines Cannabiskonsums ist die
Beeintrachtigung der Aufmerksamkeit und der Konzentrationsfahigkeit. Hierbei kommt es zu
erhohter Ablenkbarkeit und abnormer Reizoffenheit sowie abnormer Fokussierung der
Wahrnehmung (Taschner 1986).

Auch Wahrnehmungsstorungen sind als typische Wirkungen von Cannabis zu erwéhnen.
Unterschieden werden dabei Illusionen, Pseudohalluzinationen und Halluzinationen. Bei
Illusionen werden die Gegenstiande richtig wahrgenommen, jedoch mit einem fremden
Bedeutungsgehalt gesehen und in vielen Féllen als fremd, ungewohnt, unheimlich aber auch
begliickend wahrgenommen. Bei Pseudohalluzinationen handelt es sich um
Wahrnehmungsstorungen, denen der objektive Reiz der Umgebung bereits fehlt. Dies sind
Sinnestdauschungen, welche als solche wahrgenommen und verarbeitet werden. Dies jedoch ist
bei Halluzinationen nicht mehr der Fall. Realitdt und Trugwahrnehmung sind fiir den/die
Betroffenen nicht mehr zu unterscheiden. Solche Halluzinationen sind jedoch eher selten
(Taschner 1986).

Weiteres sind auch Kdrperschemastdrungen Folgen des Cannabiskonsums. Hier finden sich
Storungen im Bereich der Korperfiihlsphére. KonsumentInnen berichten, dass einzelne
GliedmaB3en leichter werden und sich im Zusammenhang mit Wahrnehmungsstérungen vom
Korper entfernen. Haufig wird auch beschrieben, dass sich der Kopf geschwollen und
aufgetrieben anfiihlt. Solche Empfindungen werden meist auch noch mit affektiver

Uberlagerung wahrgenommen (T#schner 1986). Elbert und Rockstroh (1993) beschreiben in
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diesem Zusammenhang auch ein Gefiihl der Depersonalisierung, bei dem Konsumentlnnen
das Gefiihl haben, der Geist trenne sich vom Korper.

Téaschner (1986) beschreibt zudem auch Storungen der Kritikfahigkeit, Risikobereitschaft und
Storungen der Psychomotorik als Folgen von Cannabiskonsum. Ebenso kdnnten die
Betroffenen die Orientierung verlieren. Sie wissen nicht mehr, an welchem Ort sie sich
aufhalten oder um welchen Tag es sich gerade handelt. Diese Orientierungslosigkeit kann
sogar bis hin zum Verlust der personlichen Identitit fiihren. Meist sind KonsumentInnen auch
verwirrt und das Denken ist unzusammenhingend. Sie handeln uniibersichtlich und abrupt
und geraten durch die wahnhafte Wahrnehmung der Ereignisse in Angstzustiande und
Panikattacken (Téaschner 1986).

Eine weitere Wirkung von Cannabis ist die Bewusstseinserweiterung. Klarheit,
Beweglichkeit, Ablauftempo sowie die Rangordnung des inneren Erlebens sind verdndert. Die
Klarheit von Erlebnissen ist jedoch nur vorgetduscht und Beweglichkeit und Tempo des
inneren Erlebens sind vermehrt oder vermindert (Tdschner 1986).

Ebenso zdhlt auch das sogenannte amotivationale Syndrom (AMS) zu einer Wirkung von
Cannabis. Dies bezeichnet Zustinde wie Teilnahmslosigkeit, Passivitdt, Euphorie,
Gleichgiiltigkeit gegeniiber Alltagsanforderungen sowie allgemeine Antriebsverminderung.
Wie oben schon erwihnt, sind auch Stérungen im Bereich des Denkens und der
Wahrnehmung vorhanden. Unprizises Denken und Sprechen sowie
Formulierungsschwierigkeiten sind Anzeichen einer Storung hoherer intellektueller
Leistungen. Die Funktionen des Gedéchtnisses, des Lernens und der Realititsempfindung
sind durch den Konsum von Cannabis beeintriachtigt. Bei Denkstorungen iiberwiegen
konkrete Inhalte, Gedankenabldaufe werden einformig und weniger originell, Denkziele
werden nur schwer erreicht. Da die Denkstorungen die geistige Leistungsfahigkeit
beeintrachtigen, verwenden Psychologlnnen Konzentrationstests und andere psychologische
Testverfahren, um diese Leistungsabfille zu objektivieren.

Der dauerhafte Konsum von Cannabis verursacht bei den Menschen chronische
Wesensverdnderungen. Charakteristisch dafiir ist die Vernachlissigung eigener Belange,
Riickzug auf sich selbst und das Versinken in das eigene Innere. Ebenso der Antriebsverlust
und allgemeine Verarmung der Personlichkeit nehmen im Verlauf der Abhingigkeit stetig zu.
(Téschner 1986).

Elbert und Rockstroh (1993) erwéhnen, dass in einigen Fillen der Konsum von Cannabis

psychiatrische Storungen verschlimmerte oder sogar zum Ausbruch brachte.
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3 Amphetamine

3.1 Geschichte

Amphetamine wurden eigentlich zu therapeutisch-medizinischen Zwecken entwickelt. Sie
sollten dem Adrenalin entsprechen, indem sie eine bronchienerweiternde Wirkung aufweisen
und nicht im Magen-Darm-Trakt zerlegt werden, um so die Symptome von Asthma
bronchiale zu lindern. In den 30er und 40er Jahren waren Amphetamine als Inhalationsmittel
zur Behandlung von Asthma erhéltlich. Jedoch wurde ab den 60er Jahren LSD beigemischt,
um eine intensivere Wirkung zu erzielen und Amphetamine wurden zur Rauschdroge, welche
meist intravends injiziert wird. Da es synthetisch hergestellt werden kann, wurde es etwa ab

den 1980 Jahren zum ,,Arme-Leute-Kokain“ (Elbert & Rockstroh 1993).

3.2 Chemischer Aufbau

Amphetamine sind vollsynthetische chemische Stoffe. Sie haben eine groe Ahnlichkeit mit
vielen Stoffen, die natiirlich vorkommen, wie beispielsweise Phenethylamin. Phenethylamin,
auch Phenylethylamin genannt, kommt in einigen Lebensmitteln vor, wie zum Beispiel in
manchen Kisesorten und Weinen. Es wird mit der Nahrung aufgenommen und hat aufgrund
seiner schnellen Abbaurate kaum oder nur wenig Wirkung auf den Organismus. Im Korper
wird es zur Leber transportiert, wo es durch das Enzym Monoaminooxidase metabolisiert
wird.

Amphetamin ist ein einfaches synthetisches Derivat von Phenylethylamin, welches sich davon
nur durch eine zusitzliche Methylgruppe an der Seitenkette unterscheidet. Durch diese
zusitzliche Methylgruppe wird das Amphetamin vor dem Abbau der Monoaminooxidase
geschiitzt und gelangt dadurch in den Blutkreislauf (Iversen 2009).

Die Methylkette des Amphetamins kann an der Seitenkette rechts oder links angeordnet sein.
Daher kommt es in zwei verschiedenen spiegelbildlichen Formen, auch Stereoisomeren
genannt, vor. Das rechtsseitige Amphetamin (Dextroisomer) ist biologisch attraktiver, das
heiflt wirkungsvoller, als das linksseitige (Levoisomer). Es wird meist als D-Amphetamin
bezeichnet. Der Zusatz einer zweiten Methylgruppe zum urspriinglich vorhandenen Stickstoff
an der Seitenkette fiihrt dazu, dass Methamphetamin entsteht, welches biologisch noch starker
ist. Eine weitere chemische Verdnderung am Benzolring ergibt das Methylendioxy-
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Methamphetamin (MDMA), besser bekannt unter der Droge Ecstasy. Aus dem Grundgertist
lassen sich aber noch weitere chemische Varianten herstellen (Iversen 2009).

Zusétzlich zum vollsynthetischen Amphetamin und den verwandten Verbindungen gibt es
eine weitere natiirlich vorkommende Substanz, welche dem Amphetamin chemisch sehr
dhnlich ist. Hierbei handelt es sich um Cathinon, welches der Hauptwirkstoff des Khat-
Strauches ist und dessen Blitter von Volkern Ostafrikas und der arabischen Halbinsel gekaut

werden, da es psychostimulierende Eigenschaften besitzt (Iversen 2009).

3.3 Wirkung

3.3.1 Physiologische Wirkung

Amphetamine sind chemisch mit den Neurotransmittern Noradrenalin und Dopamin
verwandt, welche als Botenstoffe im Nervensystem dazu dienen, Zielorgane zu aktivieren,
oder im Gehirn die Kommunikation der Nervenzellen ermdglichen. Amphetamine konnen die
durch Noradrenalin und Dopamin stimulierten zelluldren Rezeptoren jedoch nicht aktivieren,
sondern stimulieren die Freisetzung dieser Transmitter. Im peripheren Gewebe bewirken
Amphetamine also die Ausschiittung von Noradrenalin aus den Nervenendigungen des
sympathischen Nervensystems, welches verschiedene periphere Funktionen reguliert. Das
sympathische Nervensystem steuert unterschiedliche Reflexe des Korpers, reguliert Stirke
und Frequenz des Herzschlags, Blutdruck, Darmperistaltik und verschiedene
Driisenfunktionen. Amphetamin interagiert mit dem Noradrenalin-Transporter und bewirkt
dadurch eine Ausschiittung von Noradrenalin. Dadurch erh6hen Amphetamine den Blutdruck
und steigern den Puls. Eine hohe Amphetamin-Dosis wirkt sich meist nur auf den Blutdruck
aus, da das Herz automatisch die Verlangsamung des Herzschlages bewirkt, wenn es zu einem
zu starken Anstieg des Blutdrucks kommt. Weiters verursachen Amphetamine im Bereich des
sympathischen Nervensystems einen trockenen Mund, Urinverhaltung und teilweise auch eine
erhohte Atemfrequenz (Iversen 2009).

Manche dieser sympathomimetischen Wirkungen des Amphetamins sind medizinisch von
Vorteil. In der Lunge beispielsweise kommt es durch die amphetaminbedingte Noradrenalin-
Ausschiittung zu einer Erweiterung der Luftwege. Dies erleichtert Asthmatikern die Atmung.
Friiher wurden Amphetamine auch zur Abschwellung der Nasenschleimhaut verwendet, da

die Noradrenalin- Ausschiittung zu einer Verengung der Blutgefd3e in der Nasenhohle fiihrt
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und dadurch eine die Erkédltung begleitende Entziindung vermindert werden konnte (Iversen
2009).

Die periphere Wirkung von Amphetaminen, vor allem die Beschleunigung des Pulses, sind
fiir DrogenkonsumentInnen subjektiv wahrnehmbar. Diese Wirkung kann auch zum Tod
fithren. Die meisten Todesfille im Zusammenhang mit Amphetaminkonsum sind auf
iiberméBige Stimulierung der Herztdtigkeit und des Blutdrucks zuriickzufiihren, welche zu
Schlaganfall oder Herzversagen fiihren. Weiters kann der dauerhafte Konsum von
Amphetaminen zu Herzrhythmusstorungen oder entziindlichen Schaden des Herzens fithren

(Iversen 2009).

3.3.1.1 Toxizitat

3.3.1.2 Uberdosierung

Typische Anzeichen einer Uberdosierung von Amphetamin sind Schmerzen in der Brust,
Sprachverlust, Lihmung, Koma, Krimpfe, Schockzustand, verminderte Urinausscheidung
sowie hohes Fieber (iiber 40°C). Die Noradrenalin-Ausschiittung in den peripheren
Blutgefifien und im Herzen kann als Folge von Kammerflimmern und Hirnblutungen zu
einem kardiovaskuldren Zusammenbruch fithren, welcher durch einen substanzinduzierten
Blutdruckanstieg ausgelost wurde (Iversen 2009).

Da wiederholter Konsum von Amphetaminen zu einem hohen Grad an Toleranz fiihrt, ist eine
Uberdosierung bei erfahrenen KonsumentInnen eher selten. Wegen der langen Halbwertszeit
weisen sogenannte ,,Speed Freaks* einen konstanten oder ansteigenden Blutspiegel wéahrend
eines Exzesses auf. Diese KonsumentInnen konnen Amphetamine acht- bis zehnmal téglich in
hohen Dosen ohne Uberdosierung spritzen. Eine solche Dosierung wiire fiir KonsumentInnen
todlich, welche noch keine Erfahrungen mit der Substanz haben (Iversen 2009).
Uberdosierungen von Amphetaminen sind nicht so gefihrlich wie bei einigen anderen
illegalen Drogen. Uberdosierung und Tod treten bei Heroin beispielsweise sehr viel haufiger

auf als bei Amphetaminen (Iversen 2009).
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3.3.1.3 Neurotoxische Langzeitwirkungen

Mehrere Untersuchungen zeigten deutlich eine Verminderung der Dopamin-Transporter im
Bereich der Basalganglien im Gehirn von LangzeitkonsumentInnen sowie im préafrontalen
Cortex. Es wurde festgestellt, dass die Abnahme der Dopamin-Transporter weiterhin bei
KonsumentInnen bestand, welche seit drei Jahren Amphetamine nicht mehr konsumierten
(McCann et al., zit. nach Iversen 2009, S. 166). Ebenso fand sich eine deutliche Reduktion der
Dopamin-Spiegel in den Basalganglien und dem Nucleus accumbens, jedoch ohne
Verianderung von Noradrenalin und Serotonin. Die Dopamin-Transporter-Dichte war in den
Basalganglien und dem Nucleus accumbens ebenfalls deutlich reduziert, jedoch das fiir die
Biosynthese von Dopamin notwendige Enzym Tyrosin-Hydroxylase war nur im Nucleus
accumbens stark reduziert (Wilson et al., zit. nach Iversen 2009, S. 166).

Andere Untersuchungen ergaben bei LangzeitkonsumentInnen eine Beeintrachtigung im
Energiestoffwechsel verschiedener Hirnareale (Volkow et al.; London et al., zit. nach Iversen
2009, S. 166). Es zeigte sich in der ersten Phase nach dem Absetzen der Substanz ein
reduzierter Energiestoffwechsel im anterioren Cingulum, dem Inselkortex sowie in den
Kortex-Regionen der Amygdala. Das Ausmal} dieser Verdnderung steht im Zusammenhang
mit der niedergeschlagenen Stimmung, welche KonsumentInnen selbst angaben (Iversen
2009).

Weitere Untersuchungen mit hoch auflésenden Magnetresonanztomographien zeigten, dass
Langzeit-KonsumentInnen im Vergleich zu Nicht-KonsumentInnen Verdnderungen des
Gehirns aufweisen. Es findet sich eine allgemeine Zunahme des Volumens der weillen
Substanz und des Volumens der fliissigkeitsgefiillten Hirnventrikel, was auf einen Verlust der
grauen Substanz hindeutet. Ebenso wird eine Abnahme des Hippokampus beschrieben,
welche zur Beeintrichtigung des Sprachgedéchtnisses fiihrt (Thompson et al., zit. nach

Iversen 2009, S. 167).

3.3.2 Psychische Wirkung

Der Konsum von Amphetaminen fiihrt zu gehobener Stimmung, Wohlgefiihl, erhdhtem
Selbstvertrauen und leichter bis intensiver Euphorie. Dem euphorischen Zustand folgt jedoch
ein schlimmer, depressiver Zustand, sobald die Konzentration der Droge im zentralen

Nervensystem gesunken ist (Elbert & Rockstroh 1993). Ebenso werden leistungssteigernde
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und normale Miidigkeit abwehrende Wirkungen von KonsumentInnen angegeben. Eine
niedrige Dosierung von Amphetaminen bewirkt eine Beschleunigung der Leistung, wobei
sich die Reaktionszeiten verkiirzen und die Latenzzeiten abnehmen. Diese leistungssteigernde
Wirkung der Amphetamine fillt besonders bei Leistungen auf, die iiber lingere Zeit eine
anhaltende Konzentration erfordern (Iversen 2009).

Amphetamine fithren, wie bereits oben erwéhnt, zu einer Verminderung der Schlifrigkeit. Sie
verlingern die Latenzzeit vor dem Einschlafen und die Latenzzeit vor dem Einsetzen des
REM-Schlafs mit schnellen Augenbewegungen (Rechtschaffen & Maron; Oswald, zit. nach
Iversen 2009, S. 35).

KonsumentInnen, die ldngere Zeit hohe Dosen Amphetamine zu sich nehmen, zeigen weiters
auch eine Vielfalt von repetitiven Verhaltensweisen. Diese Verhaltensweisen werden Punding
genannt, und beschreiben Tatigkeiten, die von den KonsumentInnen iiber lingere Zeit
hindurch aufrecht erhalten werden. Beispiele fiir das so genannte Punding bei
AmphetaminkonsumentInnen wéren gewissenhaftes Sortieren von Gegenstédnden,
wiederholtes Autowaschen, Reinigungsarbeiten zu Hause und/oder sténdiges

Auseinandernehmen und wieder Zusammensetzen von mechanischen Gegenstinden (Iversen

2009).

3.3.2.1 Auswirkungen auf die Sexualitiat

Die Amphetamin-Wirkung im Bezug auf die Sexualfunktion ist natiirlich abhéngig von
Dosierung, Personlichkeit und friitherer sexueller Erfahrung der KonsumentInnen. Einige
KonsumentInnen berichten von vermindertem Interesse oder Impotenz und beschreiben den
Konsum der Substanz gewinnbringender als Sex. Aber auch die gegenteilige Wirkung kann
beim Konsum von Amphetaminen eintreten. Einige KonsumentInnen beschreiben die
Zunahme des libidinosen Antriebs, welcher jedoch von verzogerter Ejakulation und
verzogertem weiblichen Orgasmus begleitet sein kann. Ebenso werden zwanghaftes
Masturbieren, Promiskuitét, verldngerter Geschlechtsverkehr und intensivere Orgasmen
beschrieben.

Untersuchungen zeigten, dass vor allem Personen mit abweichender sexueller Orientierung
vor dem Drogenkonsum anfélliger fiir eine stirkere Intensivierung des Sexualverhaltens nach
der Einnahme von Amphetaminen sind. Dabei kann es sich um Promiskuitit, sexuelle

Phantasien, sadomasochistisches Verhalten, Padophilie, Exhibitionismus, Prostitution
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und/oder penile Verletzungen handeln. Aber auch fiir homo- und bisexuelle Manner haben
Amphetamine besondere Wirkungen. Fiir sie ist vor allem das Wegfallen von Hemmungen,
verzogerte Ejakulation und verstirkter sexueller Genuss von besonderer Bedeutung (Iversen

2009).

3.3.2.2 Selbstverletzendes Verhalten

Selbstverletzendes Verhalten wurde hauptsichlich bei Tieren, welchen hohe Dosen von
Amphetaminen verabreicht wurden, beobachtet. Es zeigte sich ein wiederholtes Beillen,
Nagen, Lecken und sich Aufbaumen. Gelegentlich wird solch ein selbstverletzendes
Verhalten auch bei Menschen beobachtet. Chronischer Konsum von Amphetaminen fiihrt
unter anderem dazu, dass sich die KonsumentInnen beilen, den Kopf gegen etwas schlagen,
sich kratzen, schneiden, Haare ausreilen oder sich auf andere Arten Hautverletzungen

zufiigen (Iversen 2009).

3.4 Ecstasy

Ecstasy ist die umgangssprachliche Bezeichnung vom Amphetamin-Derivat 3,4-
Methylendioxy-Methamphetamin (kurz: MDMA) und zurzeit die am meisten verbreitete
illegale Droge. Ebenso wie die anderen Amphetamine ist Ecstasy leicht herzustellen.
Grundlegend fiir die Herstellung ist die Chemikalie Piperonyl-Methylketon (PMK). Steht
diese jedoch nicht zur Verfiigung, kann MDMA auch mit Piperonal, Isosafrol oder Safrol
synthetisiert werden. Ublicherweise werden Isosafrol und Safrol zu PMK umgewandelt. Das
dtherische Ol Safrol kommt in der Natur als Hauptbestandteil des Sassafra-Ols, in
Muskatnuss, Dill, Petersiliensamen, Krokus, Vanilleschoten und Safran vor.

In den 1950er Jahren wurde MDMA von der US-Armee erforscht, weil jene dachten, es
konnte sich hierbei um ein Wahrheitsserum handeln und beim Verhor feindlicher Gegner sehr
hilfreich sein. Ebenso wurde MDMA Ende der 1970er Jahre von PsychotherapeutInnen am
Esalen Institut in Kalifornien eingesetzt, weil diese annahmen, dass Ecstasy bedeutend in der

Psychoanalyse wire (Iversen 2009).
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3.4.1 Physiologische Wirkung

Ecstasy bewirkt wie andere Amphetamine eine Ausschiittung von Monoamin-
Neurotransmittern im Gehirn, wirkt aber stirker auf serotonerge als auf dopaminerge

Neuronen (Iversen 2009).

MDMA inhibiert die Riickaufnahme von Neurotransmittern aus dem synaptischen Spalt in die

prasynaptischen Nervenendigungen (Thomasius 1999).

3.4.2 Toxizitit

Durch die Freisetzung der Katecholamine kommt es zu einer Uberwachheit, vermehrtem

Bewegungsdrang sowie korperlicher Leistungssteigerung. Diese gesteigerte

Leistungsbereitschaft kann iiber die physiologische Erschopfungsgrenze hinaus gehen und zu

einem korperlichen Zusammenbruch fithren. Ebenso kdnnen zu hohe Dosen der Substanz zu

zerebralen Krampfanfillen fiihren. (Thomasius 1999).

Da die Freisetzung der Katecholamine einem erhdhten Sympathikotonus mit Tachykardie und

Blutdrucksteigerung gleichzusetzen ist, sind systolische Blutdruckwerte {iber 160 mm Hg,
Tachyarrhythmien, asystolischer und kardiovaskuldrer Kollaps sowie Schlaganfall und
Herzinfarkte keine seltenen Folgen von Ecstasy-Konsum (Thomasius 1999).

Da der Konsum von Ecstasy zu einem Uberangebot von Serotonin fiihrt, ist die zerebrale
Thermoregelung beeintrichtigt und kann folglich zu einer Hyperthermie fiihren. Durch die
Hyperthermie konnen Ecstasy-KonsumentInnen eine Korpertemperatur von bis zu 43 Grad
Celsius erreichen und durch das vermehrte Schwitzen treten ebenso Fliissigkeitsmangel und
Natriumverlust ein (Thomasius 1999).

Durch die hohe Zahl verschiedener Serotoninrezeptoren beim Konsum von MDMA kann es
unter anderem auch zur Vasokonstriktion der Koronararterien, zu Spasmen der
Bronchialmuskulatur, zur Vasodilatation von Meningealgefd3en, Erbrechen,
Thrombozytenaktivierung und Freisetzung von Releasing-Hormonen des Hypothamalus

kommen (Thomasius 1999).
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3.4.3 Psychische Wirkung

Der Konsum von Ecstasy fiihrt zu einer Reihe von Bewusstseinsverdnderungen. Es kann unter
anderem die Klarheit der introspektiven Selbsterkenntnis fordern, gemeinsam mit einer tiefen
Liebe gegeniiber dem Selbst und anderen Menschen (Iversen 2009).

Ahnlich wie die anderen Amphetamine kann Ecstasy einen Zustand der Euphorie hervorrufen,
die Wahrnehmung sensorischer Reize steigern und Hemmungen und soziale Barrieren
zusammenbrechen lassen. Ebenso wirkt es stimulierend und fiihrt, wie bereits oben erwahnt,
zu einer Uberwachheit, welche die Leistungsfihigkeit steigert (Iversen 2009).

Im Hinblick auf die Sexualitit hat Ecstasy nicht so eine starke Wirkung wie andere
Amphetamine. Ménner beispielsweise erleben zwar einen intensiveren Orgasmus, dieser ist

aber verzogert (Iversen 2009).

4 Psychopharmaka

Psychopharmaka werden fiir die Behandlung von sogenannten gro3en psychiatrischen
Krankheiten angewandt. Unter diesen gro3en psychiatrischen Krankheiten sind die mit
hirnorganischen Verdnderungen und Hirnstoffwechselstérungen einhergehenden Psychosen
gemeint. Diese sind beispielsweise manisch-depressive Erkrankungen sowie organische und
schizophrene Psychosen (Laux, Dietmaier & Konig 1995).

Vor der Entdeckung der Psychopharmaka wurden psychiatrisch Erkrankte weggesperrt und
als "Hexen” oder 'vom Teufel besessen” bezeichnet. Als TherapiemaBnahmen galten
Folterinstrumente wie Drehmaschinen, glithende Eisen oder Stricke. Es wurden aber auch
Arzneimittel verwendet, welche euphorische Zustdnde und Halluzinationen hervorrufen (z.B.
Cannabis, Kokain und Alkohol) (Laux & Dietmaier 2009).

Erst nach der franzdsischen Revolution wurden die Kranken von den Ketten und Kerkern
befreit und es wurden keine Halluzinogene mehr zur Behandlung verwendet, sondern
dampfende Arzneimittel wie Hypnotika und Sedativa. Durch diese Medikamente war es
moglich, Gefiihlszustinde wie Aggressivitdt und psychotische Unruhe zu beherrschen und es
war daher nicht notwendig, die Kranken wegzusperren (Laux & Dietmaier 2009).

Es gilt auch als erwdhnenswert, dass die Wirkung von Psychopharmaka von
Personlichkeitsfaktoren und der gegebenen Situation abhéngig ist. So gibt es PatientInnen, die
den Medikamenten Wunder zuschreiben und andere, die erst die auftretenden
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Nebenwirkungen fiir die eigentliche Krankheit verantwortlich machen (Laux, Dietmaier &

Konig 1995).

4.1 Antidepressiva

Antidepressiva werden Medikamente genannt, welche zur Behandlung von Depressionen,
Angstzustinden, Zwangsstorungen und chronischen Schmerzen eingesetzt werden (Laux,
Dietmaier & Konig 1995).

Das wohl berithmteste Antidepressivum ist das sogenannte Opium, welches aus Mohn
gewonnen wird (Lanzendorfer & Scholz 1995).

Grundsitzlich werden flinf verschiedene Klassen von Antidepressiva unterschieden:

1. Kklassische trizyklische Antidepressiva
tetrazyklische und modifizierte Antidepressiva
chemisch andersartige Antidepressiva

Serotonin-selektive Antidepressiva

A I

Monoaminoxidasechemmer (MAO-Hemmer)

Jedes antidepressive Medikament kann durch das Drei-Komponenten-Schema charakterisiert

und nach klinisch-therapeutischem Wirkungsprofil in folgende Grundtypen unterteilt werden:

1. Desipramin-Typ (wirkt antriebssteigernd und psychomotorisch aktivierend)
2. Imipramin-Typ (wirkt psychomotorisch stabilisierend)

3. Amitriptylin-Typ (wirkt sedierend-ddmpfend) (Laux, Dietmaier & Konig 1995)

4.1.1 Chemischer Aufbau

Alle synthetischen Antidepressiva sind primére, sekundére und tertidre Amine. Die
trizyklischen Antidepressiva sind durch ein aromatisches System aus drei Ringen
gekennzeichnet. Diese Antidepressiva besitzen an einem N- oder C-Atom des zentralen

Ringes eine Seitenkette, welche aus einer geradlinigen Kette von drei C-Atomen besteht.

21



Der duBlere Ring bei trizyklischen Antidepressiva ist ein Benzolring, die zentralen Ringe sind
6- oder 7-Ringe mit nur C-Atomen, mit einem Heteroatom oder mit zwei Heteroatomen

(Beyer-Pfaff, Gaertner & Baumann 2005).

4.1.2 Wirkung

4.1.2.1 Physiologische Wirkung

Antidepressiva besitzen die Eigenschaft, die Wirkung von Reserpin aufzuheben. Reserpin ist
eine in der Blutdruckbehandlung eingesetzte Substanz, welche medikamentds bedingte
Depressionen erzeugen kann. Ebenso verstirken sie die Wirkung der Neurotransmitter
Serotonin und Noradrenalin durch eine Hemmung des Riicktransportes dieser aus dem
Nervenspeicher (Laux, Dietmaier & Konig 1995).

MAO-Hemmer wiederum verringern den biologischen Abbau der Neurotransmitter durch die
Hemmung des Enzyms Monoaminoxidase. Dadurch kommt es zu einem Anstieg der
Neurotransmitter (Laux, Dietmaier & Konig 1995).

Trizyklische Antidepressiva erhohen meist die Herzfrequenz und wirken blutdrucksenkend
(Breyer-Pfaff, Gaertner & Baumann 2005).

Antidepressiva werden fast vollstandig aus dem Magendarmtrakt resorbiert und groBtenteils
iiber die Niere ausgeschieden (Laux, Dietmaier & Konig 1995).

Typische Nebenwirkungen von Antidepressiva sind die sogenannten vegetativ-
anticholinergenen Symptome. Jene dullern sich unter anderem durch Herzklopfen,
Mundtrockenheit, Sehbeschwerden beim Lesen, Schwitzen und Schwindelgefiihl. Bei
manchen (hauptsichlich édlteren) KonsumentInnen konnen Antidepressiva Darmverschluss,
Harnsperre und Glaukom-Anfille hervorrufen. Weitere Nebenwirkungen der Antidepressiva
wiren: Obstipation, Akkomodiationsstorungen, Tremor, Dysarthrie, zerebrale Krampfanfille,
Tachykardie, Hypotonie, Gewichtszunahme, verminderte Libido und Potenz sowie Odeme
(Laux, Dietmaier & Konig 1995). Eine Uberdosierung von trizyklischen Antidepressiva kann

zu kardiovaskuldren Funktionsstorungen fiihren (Beyer-Pfaff, Gaertner & Baumann 2005).

22



4.1.2.2 Psychologische Wirkung

Trizyklische Antidepressiva wirken sedierend und verschlechtern die Stimmung sowie die
psychomotorischen Leistungen. Gegen diese Effekte wird aber meist nach etwa zwei Wochen
eine Toleranz entwickelt. Bei MAO-Hemmern kann es zu einer Steigerung der
Konzentrationsfahigkeit, Aufmerksamkeit und feinmotorischen Prézision kommen (Breyer-
Pfaff, Gaertner & Baumann 2005).

Typische psychische Nebenwirkungen der Antidepressiva sind Unruhe,
Verwirrtheitszustdnde, Delir sowie Aktivierung suizidaler Impulse oder Miidigkeit (Laux,

Dietmaier & Konig 1995).

4.2 Neuroleptika

Neuroleptika sind Medikamente, welche zur Behandlung von psychotischen Krankheiten
verwendet werden. Eingeteilt werden sie nach chemischer Struktur, nach neuroleptischer
Potenz und nach klinisch orientiertem Wirkspektrum. Nach der chemischen Struktur werden

folgende Gruppen unterschieden:

e Phenothiazine

e Thioxanthene

e Butyrophenone

e Diphenylbutylpiperidine
e Dibenzoepine

e Benzamide

e Benzisoxazole (Laux, Dietmaier & Konig 1995)

4.2.1 Wirkung

4.2.1.1 Physiologische Wirkung

Neuroleptika wirken dhnlich wie Antidepressiva auf das zentrale Nervensystem. Ebenso 16sen

sie eine postsynaptische Dopaminrezeptorblockade aus und beeinflussen die durch andere
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Ubertriigerstoffe vermittelte Reiziibertragung. Neuroleptika besitzen antiadrenerge,
antihistaminerge und anticholinerge Eigenschaften (Laux, Dietmaier & Konig 1995).
Typische Nebenwirkungen von Neuroleptika sind Mundtrockenheit, Stérung der
Harnblasenfunktion, Obstipation, Akkommodationsstorungen,
Blutdruckregulationsstorungen, Leukozytopenie, Lymphozytose, Leberzellschiadigung,
Prolaktinanstieg, Pigmenteinlagerung, Exantheme sowie Storung von Libido, Orgasmus,

Erektion und Ejakulation (Laux, Dietmaier & Konig 1995).

4.2.1.2 Psychologische Wirkung

Tierversuche zeigten, dass Neuroleptika sedierend wirken und den Fluchtreflex hemmen.

Psychische Nebenwirkungen wéren unter anderem Miidigkeit, Einschrankung der

Konzentrationsfahigkeit sowie Depression.

4.3 Tranquilizer

Tranquilizer sind Psychopharmaka, welche zur Behandlung von Angst- und

Spannungszustinden verwendet werden. Sie werden nach der chemischen Struktur und nach

dem klinischen Wirkprofil eingeteilt (Laux, Dietmaier & Konig 1995).

Nach ihrer chemischen Struktur unterscheidet man folgende Gruppen:

1. Benzodiazepine
Niedrig dosierte Neuroleptika
Chemisch andersartige Tranquilizer

Beta-Rezeptoren-Blocker

A

Phytotherapeutika (pflanzliche Sedativa)
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4.3.1 Wirkung

4.3.1.1 Physiologische Wirkung

Tranquilizer haben eine sedierende, antikonvulsive und muskelrelaxierende Wirkung und
verstdrken den natiirlichen Hemm-Mechanismus des zentralen Nervensystems. Hierbei spielt
der Neurotransmitter Gamma-Aminobuttersdure (GABA) eine entscheidende Rolle. Wird die
Gamma-Aminobuttersdure an einer Synapse freigesetzt, wird das nachgeschaltete Neuron
kurz fiir erregende Ubertriigerstoffe unempfindlich. So kdnnen beispielsweise bestimmte von
auBBen auf das Gehirn einwirkende Reize bzw. Empfindungen besser biologisch verarbeitet
und geddmpft werden. Die Benzodiazepin-Rezeptoren bilden mit den postsynaptischen
GABA-Rezeptoren eine funktionelle Einheit. Werden die Benzodiazepin-Rezeptoren von
Benzodiazepinen besetzt, so kommt es zu einer verbesserten Kopplung zwischen GABA-
Rezeptor und dem Chlorid-Ionen-Kanal. Das fiihrt zu einer zusitzlichen Offnung der durch
GABA gesteuerten Chloridkandle und damit zu einer verstarkten Hemmung am Neuron. Auf
diese Art bewirken Benzodiazepine einen verstirkten Bremseffekt auf das zentrale
Nervensystem (Laux, Dietmaier & Konig 1995).

Tranquilizer gelten zwar wegen ihrer therapeutischen Breite als relativ untoxische
Medikamente, haben aber trotzdem eine Reihe von Nebenwirkungen. Zu Beginn der
Behandlung mit Tranquilizern kann es zu Schléfrigkeit, Miidigkeit, Einschrankungen der
geistigen Leistungsfahigkeit und Konzentrationsminderung kommen. Bei dlteren Menschen
treten unter anderem Benommenheit, Schwindel, Gangunsicherheit, paradoxe Reaktionen mit
Erregungszustinden, feindseliges Verhalten, Wut, Schlaflosigkeit, ataktische Storungen und
Storungen im Koordinationsvermdgen auf. Bei sehr hohen Dosen konnen zerebrale
Krampfanfille, Delire und psychotische Symptome wie Halluzinationen auftreten. Weiters
konnen auch Gedéchtnis-, Appetit- und Sexualstérungen vorkommen (Laux, Dietmaier &

Konig 1995).

4.3.1.2 Psychologische Wirkung

Tranquilizer wirken beruhigend, emotional entspannend und angstlosend (Laux, Dietmaier &

Konig 1995).
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Die Langzeiteinnahme von Tranquilizern kann zum Personlichkeitswandel (Gleichgiiltigkeit,
Antriebsverlust), zu dysphorisch-depressiver Verstimmung und psychischer Abhingigkeit

filhren (Laux, Dietmaier & Konig 1995).

4.4 Hypnotika

Hypnotika sind Schlafmittel und werden in drei Gruppen eingeteilt:

1. Die klassischen élteren Schlafmittel. Dazu gehoren die Aldehyde, Alkohole, Bromide,
Barbiturate, Methaqualon und Piperidindione. In dieser Gruppe finden sich vor allem
Hypnotika, die vor der Einfiihrung der Benzodiazepine die am meisten verwendeten
Schlafmittel waren, aber heute nur noch auf ganz speziellen Gebieten angewandt

werden.

2. Die Psychopharmaka im engeren Sinne, also vor allem Benzodiazepine, Zopiclon und
Zolpidem. Auch Neuroleptika und Antidepressiva werden zu dieser Gruppe gezahlt,
obwohl sie keine Hypnotika sind. Sie werden deshalb in dieser Gruppe angefiihrt, weil

sie unter anderem ddmpfende Wirkungen auf einige Personengruppe haben.

3. Alle weiteren Hypnotika, die nicht in die beiden anderen Gruppen eingeteilt werden

konnen oder als Sedativa zu bezeichnen sind (Laux, Dietmaier & Konig 1995).

4.4.1 Wirkung

Hypnotika greifen auf verschiedene Art und Weise in das Schlafmuster ein und verédndern den
Schlafablauf (Laux, Dietmaier & Konig 1995).

Benzodiazepine beispielsweise, jene Schlafmittel, die heute wegen ihrer groflen
therapeutischen Breite und der guten Vertriglichkeit am meisten verordnet werden, besitzen
eine allgemein dimpfende Wirkung auf das zentrale Nervensystem. Sie reduzieren den
Tiefschlaf des orthodoxen Schlafes. Dieser orthodoxe Schlaf gliedert sich in vier Phasen
(Einschlafphase, leichter Schlaf, mittlerer Schlaf und Tiefschlaf) welche sich pro Nacht zirka

vier bis fiinf Mal wiederholen. Die Tiefschlafphase wird normalerweise nach etwa 35 bis 40
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Minuten erreicht. Ebenso vermindern Benzodiazepine die Dauer der REM-Phase. Daher kann
es nach Absetzen der Medikamente hidufig zu einem vermehrten Auftreten der REM-Phasen
kommen (Laux, Dietmaier & Konig 1995).

Barbiturate haben durch ihre dimpfende Wirkung auf das zentrale Nervensystem sedierende,
hypnotische oder narkotische Effekte auf die KonsumentInnen. Diese Effekte sind jedoch
dosisabhingig (Laux, Dietmaier & Konig 1995).

Methaqualon hat kaum Einfluss auf das Schlafprofil. Es bewirkt nur eine leichte
Verminderung des REM-Schlafes, die Tiefschlafphase bleibt gleich. Jedoch ist Methaqualon
sehr toxisch und besitzt abhingigkeitsverursachende Eigenschaften (Laux, Dietmaier &
Konig 1995).

Beim Aldehyd Chloralhydrat bleibt der REM-Schlaf unverindert, das Stadium des Tiefschlafs
ist hingegen etwas vermehrt. Antihistaminika wiederum verdndern sowohl den REM-Schlaf,

als auch den orthodoxen Schlaf (Laux, Dietmaier & Konig 1995).

4.4.2 Nebenwirkungen

Da Hypnotika sedierend und hypnotisch wirken, konnen sie das Reaktionsvermogen
beeinflussen. Aldehyde bringen Nebenwirkungen wie Erbrechen, Ubelkeit und
unangenehmen Mundgeruch mit sich. Der Mundgeruch entsteht, weil die Aldehyde {iber die
Lunge abgeatmet werden. Ebenso kann der Konsum von Aldehyden zu schweren Herz-,
Leber- und Nierenerkrankungen fiithren (Laux, Dietmaier & Konig 1995).

Bei Antihistaminika sind Mundtrockenheit, Herzklopfen, Magen-Darm-Beschwerden und
Miktionsstorungen typische Nebenwirkungen. Besonders bei alten Menschen treten hiufig
Verwirrtheitszustdnde und delirante Symptome auf. Da Diphenhydramin, ein Vertreter der
Antihistaminika, lichtsensibilisierende Eigenschaften besitzt, kann es bei hoheren Dosen zu
Schwindel, Sehstorungen und Halluzinationen kommen (Laux, Dietmaier & Konig 1995).
Bei Barbituraten kann es zu Nebenwirkungen wie Verwirrtheitszustdnden, Obstipation und

Hautreaktionen kommen (Laux, Dietmaier & Konig 1995).
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5 Alkohol

5.1 Geschichte

Alkohol gibt es als Genussmittel schon seit vielen hundert Jahren. Die dgyptischen Konige
beispielsweise besalBen Weingiiter, da vor allem Rotwein als sehr beliebtes Genussmittel galt.
Auch zu Zeiten der Romer war Wein, vor allem seine berauschende Wirkung, sehr beliebt. Er
wurde unter anderem in der Kriegschirurgie und zur Bekdmpfung von Seuchen angewandt
und musste von Césars Soldaten tiglich (1 Liter) getrunken werden, um ansteckende
Krankheiten zu verhindern (Schmitz 2010). Im alten Griechenland wurde Wein den Géttern
und Goéttinnen als Trankopfer dargebracht (Schmidt 1997).

In friiheren Epochen hatte Alkohol auch eine Bedeutung als Nahrungsmittel mit hohem
Energiegehalt. Im alten Agypten wurden zum Beispiel Arbeitslohne in Brot- und Biermengen
angegeben (Singer, Batra & Mann 2011).

Im Mittelalter war es tiblich, dass sich Manner einmal im Monat betranken, um die schlechten
Sifte aus dem Korper zu treiben. Bei Frauen hingegen wurde angenommen, dass diese

Reinigung durch die Menstruation erfolgte (Schmitz 2010).

5.2 Herstellung und chemischer Aufbau

Alkohole besitzen eine oder mehrere Hydroxylgruppen (OH-Gruppen) im Molekiil. Je nach
Anzahl der OH-Gruppen werden ein-, zwei-, drei- oder mehrwertige Alkohole unterschieden
(Latscha, Kazmaier & Klein 2008).

Ethanol, der reine Alkohol, ist farblos, hat einen typischen Geruch und ist leicht brennbar. Der
Siedepunkt liegt bei 78,3° Celsius, der Gefrierpunkt bei -114,8° Celsius. Ebenso lésst sich
Alkohol mit Wasser und Ather mischen (Schmidt 1997).

Gewonnen wird Alkohol durch die Gérung von zucker- und stdrkehaltigen Friichten, wie z.B.
Trauben oder Kartoffeln. Dabei wird Stirke durch das Enzym Diastase in Maltose, und
Maltose wiederum durch das Enzym Maltase in Glukose umgewandelt. Durch die Hefe wird
Glukose anschlieend zu Ethanol und Kohlendioxid vergoren. Ethanol kann aber auch
technisch durch Hydratisierung von Ethen und Reduktion von Acetaldehyd gewonnen werden

(Latscha, Kazmaier & Klein 2008).
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5.3 Wirkung

5.3.1 Physiologische Wirkung

Nach der Aufnahme diffundiert Alkohol durch die Schleimhdute im Mund in die Blutbahn.
Da Ethanol das lonenmilieu der Blut-Hirn Schranke verdndert, kann er schnell durchdringen
und mit den Zellmembranen der Hirnzellen Kontakt aufnehmen (Schmidt 1997).

Alkohol wird groB3tenteils in der Leber verbrannt und 3 bis 8 % werden unverdndert
ausgeschieden (iiber Atemluft, Schwei}, Nieren und Speichel). Uber Mund- und Speiserdhre
werden nur geringe Mengen des Alkohols aufgenommen, 20% {iiber den Magen und der Rest
iiber den oberen Diinndarm (Schmidt 1997).

In geringen Mengen kann Alkohol Krankheiten wie beispielsweise Diabetes Mellitus Typ 2,
koronaren Herzerkrankungen und einigen Krebserkrankungen vorbeugen (Singer 2011).

Die sogenannte Proteintheorie, welche erstellt wurde um der Frage, welche Bereiche Alkohol
angreift, auf den Grund zu gehen besagt, dass Alkohol vor allem an Membranproteinen wie
Ionenkanilen und Rezeptoren wirkt. Bereits ab einer Konzentration von 10-20 mM stort
Alkohol die Funktion dieser lonenkandle und Rezeptoren. Angegriffene lonenkanéle und
Rezeptoren sind unter anderem NMDA-, GABA-, Glycin- und nACH-Rezeptoren sowie
Kalziumkanile vom Typ L und G-Protein-Activated Inwardly Rectifying K~ Channels. Diese
primire Interaktion mit Rezeptoren und Ionenkanélen fiihrt zu einer Alkoholintoxikation und
16st subjektive Empfindungen aus (Singer 2011).

Infolge der hyperamisierenden Wirkung, besonders bei hochprozentigen Getrénken, lassen
sich hiufig Entziindungen am Osophagus und Pharynx, sowie auch eine Atrophie der
Schleimhaut des Mundes und der oberen Verdauungswege beobachten. Alkohol fiihrt aber
auch zu Verdnderungen der Schleimhaut, Sekretion und Motilitdt des Magens. Vor allem
hochprozentige Getrénke konnen nach wenigen Stunden eine akute Gastritis verursachen
(Schmidt 1997).

Am Diinndarm kommt es zu morphologischen (z.B. Verdnderung der Zotten und Dilatation
des endoplasmatischen Retikulums) und funktionellen Verdnderungen, welche zur
Malabsorption von Mineralstoffen, Wasser und Vitaminen flihrt (Schmidt 1997).

Bereits nach wenigen Tagen fiihrt Alkohol zu Verdnderungen der Ultrastruktur der
Leberzellen in Form von Vergroerung oder Deformierung der Mitochondrien und Rissen an

der duBleren Membran. Ebenso nehmen Fettgehalt und GroBe der Leber zu. Durch den
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Alkoholkonsum kann sich infolge einer Leberzellnekrose mit Entziindungsreaktion ein
Umbau des Leberparenchyms mit Bindegewebsneubildung und Umorganisation der
GefaBstruktur entwickeln. Zunehmende Verdnderung der GefaBstruktur und fortschreitender
Parenchymuntergang konnen schlieBlich zur parenchymatdsen bzw. vaskuldren
Dekompensation fithren (Schmidt 1997).

Der chronische Konsum von Alkohol flihrt weiters auch zur Verdnderung des
Gesichtsausdruckes und der Haut. Bereits kleine Mengen an Alkohol fiihren zur peripheren
Gefalerweiterung, welche sich durch R6tung im zentralen Gesichtsabschnitt duflert. Ebenso
finden sich degenerativ-atrophische Veranderungen der Gesichtshaut. Sie wird faltig, die
Hautfarbe erscheint grau-braun oder grau-bldulich und es treten vermehrt Pigmentierungen

auf (Schmidt 1997).

5.3.2 Psychologische Wirkung

Ebenso wie die bereits genannten Drogen, hat auch Alkohol auf seine KonsumentInnen eine
berauschende Wirkung. Er wirkt enthemmend und hellt die Stimmung auf. Der chronische
Alkoholkonsum aber verstérkt urspriingliche Fehlhaltungen und verursacht neue. Viele
Alkoholabhédngige verlernen, psychische Belastungen zu bewiéltigen, indem sie zunehmend
Alkohol wegen seiner entspannenden, stimmungsverdndernden und enthemmenden Wirkung
konsumieren.

Die fortschreitende Erkrankung der Alkoholabhéngigen ist fiir diese eine enorme psychische
Belastung. Oft bleiben Versuche, das Trinken aufzugeben erfolglos und es kommt zu
Diskriminierungen durch das soziale Umfeld. Diese Aspekte verletzen zunehmend das
Selbstwertgefiihl der Erkrankten. Die fortschreitende Ich-Schwichung fiihrt zu erhohter
Empfindlichkeit, mangelhafter Impulskontrolle, Ambivalenz zwischen Passivitdt und
Aggressivitit, Isolierungs- und Fluchttendenzen, Narzismus, Exhibitionismus sowie zur
Stimmungslabilitit mit gehduften Depressionen. Hirnorganische Schiden mit
Einschrankungen der Merk- und Konzentrationsfahigkeit konnen die Fehlhaltungen der
Betroffenen vertiefen und durch zunehmenden Verlust des Realitdtsbezuges und der
Kritikfahigkeit zu schweren Verhaltensstorungen fithren (Schmidt 1997).

Ebenso kann tiberméfiger Alkoholkonsum zu optischen und akustischen Halluzinationen
fithren. Akustische Halluzinationen in Form von Stimmen oder Botschaften wirken auf die

KonsumentInnen erschreckend oder bedrohend. Oft kdnnen sie auch Depressionen und
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Angstzustdnde auslosen und den Betroffenen ein Gefiihl des Verfolgtwerdens vermitteln.

(Schmidt 1997).

Der chronische Konsum von Alkohol fiihrt meist auch zu Schdden im sozialen Bereich. Am
meisten betroffen sind hierbei die Familie und der Arbeitsplatz (Schmidt 1997).

Durch den Konsum von Alkohol geht das Takt- und Schamgefiihl verloren. Der/die TrinkerIn
wird zunehmend dysfunktional und wird daher seiner/ihrer sozialen Rolle nicht mehr gerecht.
Durch die auftretende Passivitit und Aggressivitét verliert der/die AlkoholkonsumentIn

zunehmend soziale Kontakte und isoliert sich (Schmidt 1997).

Eine leichte Alkoholbeeinflussung fiihrt zu gelockerter Stimmung und beginnender
Enthemmung. Ein leichter Rausch (0,5 bis 1,5%o) ist durch eine Euphorie mit frohlicher
Stimmung, Redelust, erhohtem Selbstwertgefiihl, zunehmendem Geltungsbediirfnis,
verminderter Risikobereitschaft, iiberhohter Einschitzung der eigenen Leistungsfahigkeit und
vermehrter Bereitschaft zu sozialen Kontakten charakterisiert. Beim mittleren Rausch (1,5 bis
2,5%0) kommt es zu einer deutlichen Selbstiiberschitzung, psychomotorischen Stérungen,
emotional gesteuertem Denken, Gleichgewichtsstorungen, Sprachstorungen sowie zu
explosiven Reaktionsweisen. Bei iiber 2,5 %o, dem sogenannten starken Rausch, dullern sich
Bewusstseinsstorungen, Orientierungsstorungen, Gehstérungen, Bewusstlosigkeit oder sogar
Tod durch Atemlahmung. Eine Blutalkoholkonzentration von 4 %o kann unmittelbar zum Tod

fithren (Schmidt 1997).

5.3.3 Alkohol-Embryopathie

Unter einer Alkohol-Embryopathie versteht man ein toxisches Fehlsyndrom bei Kindern,
welches durch den miitterlichen ldngerfristigen Konsum von Alkohol entsteht. Neben dem
Morbus Down Syndrom ist die Alkohol-Embryopathie eine der hidufigsten angeborenen

Schiadigungen. Es gibt drei grole Gruppen von Stérungen, welche zu unterscheiden sind:

1. Pré- und postnatale Wachstumsstorungen
2. Missbildungen verschiedener Organsysteme
3. Schidigung des zentralen Nervensystems mit entsprechenden psychischen

Auffilligkeiten (Watzl & Rockstroh 1997).
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Ebenso werden drei Schweregrade unterschieden:

1.

Schweregrad 1: Die geistige und korperliche Entwicklung liegt unter dem
Durchschnitt. Die Gesichtsziige sind unauffallig, daher kann eine Diagnose nur bei

entsprechender Alkoholanamnese der Mutter gestellt werden.

Schweregrad 2: Die Kinder sind untergewichtig, kleinwiichsig und mikrozephal. Die
Gesichter sind auffillig, jedoch sind Fehlbildungen und Minderbegabungen nur gering

ausgepragt bzw. selten.

Schweregrad 3: Die Kinder weisen fast alle charakteristischen Symptome auf.
Auffallend sind vor allem Mikrozephalie, Wachstumsstérungen, Muskelatonie,
erhebliche geistige Behinderung, zahlreiche innere Fehlbildungen und typische

kraniofaziale Anomalien (Watzl & Rockstroh 1997).

Vor allem im Gehirn macht sich die toxische Wirkung des Alkohols bemerkbar. Es kommt zu

Wachstumsstérungen des Gesamtorgans, zu einer Verkleinerung der Zellkérper und

Zellfortsdtze, zur Storung der Wanderung der Nervenzellen zur Hirnrinde, zur Verminderung

der Zahl an Nervenzellen sowie zur verzogerten Ausbildung und Ausreifung der Synapsen

(Watzl & Rockstroh 1997).

Durch den toxischen Einfluss von Alkohol kommt es bei den Kindern zu

neuropsychiatrischen Stérungen. Folgend werden einige dieser Stérungen genannt:

Rechenstorungen

Storungen des logischen Denkens

Mangel an produktiver Phantasie

Wahrnehmungsstorungen, wie Verminderung der Raum- und Formwahrnehmung
Sprachentwicklungsstérungen

Konzentrationsstdrungen (vor allem beim Lesen und Spielen)

Schwankende Stimmungslage, aber meist gehoben

Storungen der Fein- und Grobmotorik

Verhaltensstorungen wie Hyperaktivitét, faziale Tics, Nidgelkauen und Haarausrei3en

(Watzl & Rockstroh 1997).
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6 Schlussfolgerung/Diskussion

Der Konsum von Drogen hat meist verheerende Folgen fiir den Organismus und das
Individuum selbst. Die Folgen zeichnen sich nicht nur auf physischer Ebene ab, sondern
konnen die ganze Personlichkeit eines Menschen verdndern und dadurch auch sein soziales
Umfeld beeinflussen und zerstoren.

Physisch wirken sich Drogen auf das Herz-Kreislaufsystem, den Hormonhaushalt und das
zentrale Nervensystem aus. Psychische Folgen sind, wie bereits oben schon erwihnt,
Verdnderungen der Personlichkeit im Sinne von Stimmungsschwankungen,
Verwirrtheitszustinden, mangelhafter Impulskontrolle sowie soziale Isolation. Natiirlich gibt
es fur die KonsumentInnen auch positive Wirkungen wie Leistungssteigerung oder
euphorische Zustdnde. Diese halten nach Konsum der Droge jedoch nur kurz an, schiadigen
den Korper aber enorm. Drogenabhingige wissen meist liber diese Schidigungen (wenn auch
nur gering) Bescheid, nehmen die langfristigen Folgen jedoch nicht richtig wahr und zielen
nur auf einen ,,tollen* Rausch ab — jener Rausch, der zur psychischen Abhingigkeit fiihrt.

Die soziale Isolation ist wahrscheinlich einer der Griinde, warum die meisten
Drogenabhédngigen allein und abgeschieden von ihrer Umwelt leben. [hre Mitmenschen haben
sich von ithnen abgewandt und konnen nicht mehr mit dieser drogenabhidngigen Person
umgehen. Und genau hier liegt das Problem: vor allem Angehorige sollten in einer solch
schweren Lebenssituation filir die Betroffenen da sein und sie unterstiitzen. Dadurch fallen die
Betroffenen nicht in die soziale Isolation und in den mit Drogen verbundenen Teufelskreis,
aus dem sie ohne Hilfe wahrscheinlich nicht entflichen konnen. DrogenkonsumentInnen
sollten von der Gesellschaft als krank wahrgenommen und beziiglich ihrer Krankheit nicht
diskriminiert werden, sondern sollten in ihrem sozialen Umfeld Anerkennung und
Unterstiitzung finden.

Es ist aber auch zu beachten, dass Drogenabhéngige nicht nur dem eigenen Korper Schaden
zufligen, sondern auch, im Falle einer Schwangerschaft, das Leben ihres eigenen Kindes
gefdhrden. Meist sind die Folgen fiir die Ungeborenen schlimmer, als fiir die
Konsumentinnen. Durch die Abhéngigkeit der Konsumentin ist das ungeborene Lebewesen in
threm Leib zweitrangig. In erster Linie geht es darum, mdglichst schnell, einfach und
kostengiinstig den nichsten Rausch zu erhalten. Die meisten Konsumentinnen sind sich gar
nicht dariiber bewusst, welchen Schaden sie ihrem Ungeborenen zufiigen und wie sich das auf
dessen spdteres Leben auswirken wird. Meist sind die Kinder von Drogenabhéingigen

unterentwickelt und weisen physische sowie psychische Behinderung auf, es kommt zu
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Fehlentwicklungen auf organsicher Ebene und psychiatrischen Stérungen. Vor allem fiir die
Neugeborenen ist die Abhingigkeit der Mutter eine Qual, da sie selbst eine Abhidngigkeit
gegeniiber einer bestimmten Droge, die die Mutter konsumiert hat, entwickelt haben und zu
Beginn der ersten Lebensphase auf der Welt einen sogenannten eiskalten Entzug
durchmachen. In Suchtpriventionsprogrammen sollte daher nicht nur auf die korperlichen
Folgen des Konsums eingegangen werden, sondern es sollten auch die psychologischen
Aspekte beriicksichtig werden und vor allem sollten die Schiden fiir Ungeborene vermehrt

diskutiert und genannt werden.
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