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Zusammenfassung 

Einleitung:  

Die missbräuchliche Verwendung von Kokain und Opioiden befindet sich auf einem 

allzeitigen Rekordhoch. Die „Opioidkrise“ in den Vereinigten Staaten von Amerika und die 

steigende Produktion von Kokain in Südamerika tragen erheblich dazu bei. Die 

biopsychosozialen Folgen dieser gesteigerten Produktion und Konsumation sind 

weitreichend. 

 

Methodik:  

Für diese Arbeit wurde eine umfassende Literaturrecherche in den Datenbanken von Pubmed 

und Google Scholar durchgeführt. Die wichtigsten Originalarbeiten, vorwiegend aus den 

letzten 10 Jahren, wurden zusammengeführt und verglichen.  

 

Ergebnisse:  

Durch den Abusus von Kokain und Opioiden entstehen multiple Auswirkungen auf 

biopsychosozialer Ebene. Neben Infektionskrankheiten sind es vor allem kardiale, 

endokrinologische, respiratorische und gastrointestinale Folgeerkrankungen, die aus 

chronischem Substanzmittelgebrauch entstehen. Auf der psychischen Ebene sind die 

häufigen, komorbiden, psychischen Störungen zu beachten. Auf sozialer Ebene kommt es 

häufig zu Armut, zu Verlust des Arbeitsplatzes, zu familiären Konflikten und zur sozialen 

Isolation. Die suchtspezifischen Therapien dieser Substanzgebrauchsstörungen orientieren 

sich an einem interdisziplinären Schema und inkludieren neben den Behandlungen der 

Entzugserscheinungen auch Verhaltenstherapien, Gesprächstherapien und den Einbezug von 

Familie und Freunden.  

 

Diskussion:  

Die immer höher werdende Anzahl an Substanzgebrauchsstörungen und deren 

biopsychosozialer Folgen lässt der Suche nach Lösungswegen immer größere Bedeutung 

zukommen. Die weit verbreitete Substitutionstherapie ist neben Vorteilen, auch mit 

Nachteilen behaftet. Neue Konzepte auf multifaktorieller Ebene müssen gefunden werden, 

auch um den steigenden Zahlen von Abhängigkeitserkrankungen entgegenzuwirken.  
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Abstract 

Introduction:  

Substance abuse of opioids and cocaine is nowadays at an all-time high. The “opioid crisis” 

and the growing supply market in South America are driving factors in this development. 

Due to these factors, the biopsychosocial effects of substance abuse are extensive.  

 

Methods:  

For this thesis, a comprehensive literature search was carried out in the databases of Pubmed 

and Google Scholar. The most important original papers, mainly from the last 10, were put 

together and compared.  

 

Results:  

The abuse of opioids and cocaine has multiple effects on the biopsychosocial level. In 

addition to infectious diseases, there are primarily cardiac, endocrinological, respiratory and 

gastrointestinal complications that arise from the chronic abuse of substances. On the 

psychological level, the frequent, comorbid mental disorders have to be considered. Poverty, 

job loss, family conflict and social isolation can occur at the social level. Therapies of 

addictions are based on an interdisciplinary scheme and include, in addition to the treatment 

of withdrawal symptoms, behavioral therapy, conversation therapy and the involvement of 

family and friends. 

 

Discussion:  

The inclining number of substance use disorders and its biopsychosocial effects makes the 

search for solutions increasingly important. Therapy procedures like substitution therapy 

have advantages and disadvantages. New concepts at a multifactorial level must be found to 

counteract the increasing numbers of addiction disorders. 
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1 Einleitung 

1.1 Aktuelle Situation 
Im Jahr 2017 starben in Österreich 122 Personen aufgrund einer Drogenüberdosierung, die 

meistens auf Heroin oder Kokain zurückzuführen war.  Bei 80 % der Todesfälle wurde eine 

Mischintoxikation von Opioiden mit Alkohol, Psychopharmaka oder anderen Rauschmitteln 

festgestellt. (1)  

  

Weltweit gesehen wurde die Anzahl der Todesfälle, die mit dem Konsum illegaler Drogen 

zusammenhängen, im Jahr 2017 auf 585.000 geschätzt. Außerdem haben im Jahr 2017 etwa 

271 Millionen Menschen illegale Drogen in irgendeiner Form konsumiert. (2) 

 

Die Folgen dieses Missbrauchs sind weitreichend und umfassen neben den zahlreichen 

somatischen Schädigungen häufig auch psychische Folgeerkrankungen, soziale Isolation 

und Beschaffungskriminalität. Auch Todesfälle sind häufig. Die Betroffenen leiden bei 

fehlendem Substanzkonsum unter psychischen und/oder physischen Entzugserscheinungen. 

Die biopsychosozialen Folgen führen zu zahlreichen, ambulanten Kontrollen der Süchtigen, 

welche den staatlichen Gesundheitssystemen hohe Geldsummen kosten. (3) Eine Studie aus 

dem Jahr 2013 gab allein für Österreich volkswirtschaftliche Kosten von etwa 300 Millionen 

Euro an. Hierbei miteinberechnet sind soziale Ausgaben, Gesundheitsausgaben und 

Produktivitätsverlust. (4)  

 

Die Opioid- und Kokainproduktion befindet sich international gesehen auf einem 

Rekordhoch. Auch wenn die internationale Zusammenarbeit sich stetig verbessert und die 

polizeilichen Methoden, um die illegale Produktion der Drogen einzudämmen immer besser 

werden, müssen neue Lösungsansätze gefunden werden, um das Problem in den Griff zu 

bekommen. (2)  

 

Die sogenannte „Opioidkrise“ in den Vereinigten Staaten von Amerika zeigt die aktuelle 

Problematik der Opioid-Überdosierungen. Mitte der 1990er Jahre gab es in den USA 

intensive Marketingkampagnen, in denen Opioide wie Oxycodon oder Hydrocodon als 

Schmerzmittel für chronische, nicht durch Krebs verursachte Schmerzen beworben worden 

sind. Das Suchtpotential der Opioide wurde häufig bagatellisiert, in den Krankenhäusern 



 

 2 

wurde Schmerz als das fünfte Vitalzeichen bei der Behandlung von Patienten eingeführt. 

Dies führte zu einem dramatischen Anstieg der Verschreibungen von Opioiden. (5-7) 

 

Der Konsum von Kokain erlebt momentan einen starken Aufschwung, hauptsächlich 

aufgrund der steigenden Produktion der Droge in Südamerika, wobei dies zu etwa 70% in 

Kolumbien geschieht. Der größte Teil der dort produzierten Stimulanzien findet seinen Weg 

nach Nordamerika, zu einem Teil auch nach West- und Zentraleuropa  (2, 8) 

 

1.2 Geschichte 

Der Mensch strebt wahrscheinlich seit Beginn der Zeit nach einem Weg, aus der 

Wirklichkeit auszutreten und in eine Traumwelt abzutauchen, in der die Probleme des 

Alltags nicht mehr wahrgenommen werden. Die häufigsten Gründe waren und sind immer 

noch: das Bedürfnis nach Entspannung, Harmonisierung, Entlastung, existentielle Ängste 

und Sorgen und erhoffte Steigerung der Leistungs- und Erlebensfähigkeit. (9) 

 

Aus diesem Grund ist es auch nicht weiter verwunderlich, dass die Verwendung von 

Rauschmitteln mehrere Jahrtausende zurückgeht. Die ersten Erwähnungen des Schlafmohns 

mit Opiatwirkung gehen bis in die Zeit der Sumerer 4000 v. Chr. zurück. Die ersten 

gesicherten Hinweise auf die Verwendung des Schlafmohns als Droge finden sich bei den 

Schriften Theophrastus aus dem antiken Griechenland (300 v. Chr.). Die Griechen 

benannten den Saft des Schlafmohns (Papaver somniferum) erstmals Opium. Danach 

verbreitete sich die Substanz weiter in den arabischen Raum und bis nach China. Im 

chinesischen Raum etablierte sich das Rauchen von Opium zu einem Massenphänomen. Die 

Abhängigkeit der Massen führte zu einem Bann der Opiumimporte aus den britischen 

Kolonien, woraufhin der Opiumkrieg (1840-1842) ausbrach. (10, 11) 

 

Die Isolierung von Morphin und anschließend Heroin führten zu einem großen Boom von 

Arzneimitteln mit opioidhaltigem Inhalt. Morphin wurde beispielweise im amerikanischen 

Bürgerkrieg bei Soldaten eingesetzt, ohne die Suchtgefahr zu erkennen. (12) Rund um den 

Globus entwickelten sich im 19. und Anfang des 20. Jahrhundert eine Großzahl an 

Morphinisten (Morphinabhängige), wobei ein großer Teil davon selbst Ärzte waren. (13)  

 



 

 3 

Heroin wurde 1898 von der Firma Bayer als „nicht süchtig machendes Hustenmittel“ auf 

den Markt gebracht. Außerdem wurde Heroin bei Morphinsüchtigen eingesetzt, um deren 

Abhängigkeit zu behandeln. Nach dem Ersten Weltkrieg versuchte man durch eine 

Verschärfung der Strafen und Verbote eine komplette Abstinenz zu erreichen, was bis heute 

nicht gelungen ist. (12) Zu Zeiten der Hippie Bewegung und des Vietnamkrieges kam es zu 

einem neuerlichen Aufschwung des Heroins und dessen gefährlichen Auswirkungen. (10) 

 

Die Geschichte des Kokains geht ebenfalls einige Tausend Jahre zurück. Archäologische 

Funde zeigen Darstellungen der Coca Pflanze und deren übernatürliche Kräfte auf 

Grabstätten der peruanischen Indios, die bis ins 6. Jahrhundert v. Chr. zurück gehen. 

Besonders die Inkas sahen die Pflanze als heilig an und verehrten sie als Geschenk der 

Götter. Die Coca Blätter erfreuten sich weit über das Inkareich hinaus in den abgelegenen 

Dörfern der Anden großer Beliebtheit. (10) 

 

Nachdem Kokain 1860 chemisch isoliert wurde, fand es auch seinen Weg nach Europa, wo 

es in der Medizin vorwiegend als Lokalanästhetikum eingesetzt wurde. (12) Außerdem 

wurde Kokain am Ende des 19. Jahrhunderts zur Behandlung der Abhängigkeit von 

Morphium eingesetzt.  

Selbst Sigmund Freud soll jahrelang selbst mit der Substanz experimentiert haben (13) und 

unter Einfluss von Kokain sein Werk „Die Traumdeutung“ geschrieben haben. (3) 

 

Kokain entwickelte sich in den 20-er Jahren des 20. Jahrhunderts besonders in der hohen 

bürgerlichen Schicht zu einer Art Modedroge. (3) Trotz diverser Regelungen und Verbote 

kam es in den 70er Jahren noch einmal zu einem deutlichen Aufschwung im Gebrauch von 

Kokain als Leistungs- und Aufputschmittel besonders in höheren sozialen Schichten. Durch 

die Einführung des billigen Cracks änderte sich diese Exklusivität und die Droge fand ihren 

Weg in alle sozialen Bevölkerungsschichten. (10) 
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2 Material und Methoden 

 

Für diese Arbeit wurde eine umfassende Literaturrecherche in Pubmed und Google Scholar 

durchgeführt. Mit Suchbegriffen wie „drug addiction“, „drug abuse“, „heroin“, „cocaine“, 

„drug use disorder“ und „opioids“ wurden die wichtigsten Originalarbeiten der letzten 10 

Jahre herausgefiltert. Außerdem wurden die Bibliotheken der Meduni Graz und die 

Bibliothek der Abteilung für Psychiatrie des Landeskrankenhauses Graz besucht, um die 

wichtigste Fachliteratur miteinzubeziehen.    

Die Suche fand fast ausschließlich in englischer Sprache statt.  
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3 Ergebnisse 

3.1 Terminologie 

3.1.1 Sucht und Abhängigkeit 

Die Begriffe Sucht und Abhängigkeit werden heutzutage meist gleichbedeutend benutzt 

(14), wobei die WHO (World Health Organization) 1968 den veralteten Begriff „Sucht“ 

(addiction) in ihrer Definition durch „Abhängigkeit“ (dependence) ersetzt hat.(3) 

 

Unter einem Abhängigkeitssyndrom versteht man das Bedürfnis, eine Substanz wiederholt, 

trotz des Wissens über die schädlichen Auswirkungen, zu konsumieren. Diese 

Verhaltensweise geht mit einer Vernachlässigung anderer Aktivitäten im Alltag und einem 

Kontrollverlust einher. Bei manchen Substanzen kommt es nach wiederholter Einnahme zu 

einer Toleranzentwicklung, d.h. es muss eine Dosissteigerung durchgeführt werden, um eine 

ähnlich intensive Wirkung oder einen Rausch zu erzielen. Zusätzlich kommt es bei einigen 

Substanzen bei längerem Nichteinnehmen der Substanz zu Entzugserscheinungen. (15)   

 

Die von der WHO (World Health Organization) herausgegebene ICD-10 (International 

Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems) Definition beschreibt 

eine Substanzabhängigkeit folgendermaßen: 

 

1. Ein unausweichliches Verlangen, eine Substanz einnehmen zu müssen (Craving) 

2. Beginnender Kontrollverlust über das Ausmaß und die Menge der Konsumation einer 

Substanz 

3. Entzug mit körperlichen Auswirkungen bei Beendigung oder Reduktion des Konsums 

4. Entwicklung einer Toleranz mit Dosissteigerung 

5. Fortschreitende Vernachlässigung anderer Interessen zugunsten des Konsums  

6. Weitere Konsumation der Substanz trotz eindeutig negativer Folgen für den Körper [(9), 

S. 254] 

 

Von diesen 6 Kriterien müssen innerhalb des letzten Jahres mindestens 3 zur selben Zeit 

vorgelegen haben, um eine Substanzabhängigkeit nach ICD-10 zu diagnostizieren (14). 
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Physische Abhängigkeit bezeichnet den Zwang zur Dosiserhöhung, um bei Wiedereinnahme 

der Substanz die gleiche Wirkung zu erzielen (Toleranzsteigerung). Außerdem kommt es 

bei Verringerung der Dosis zu teils schwerwiegenden Entzugserscheinungen. Psychische 

Abhängigkeit beschreibt ein unstillbares Verlangen nach einer Substanz, das mit dem 

Erwerb und Konsum dieser verbunden ist. (9) 

 

Unterschieden werden stoffgebundene und stoffungebundene Abhängigkeiten. Zu ersteren 

zählen neben illegalen Substanzen wie Opioiden, Cannabinoiden, Kokain, 

Psychostimulanzien, Halluzinogenen und flüchtigen Lösungsmitteln auch legale Substanzen 

wie Alkohol, Nikotin und Koffein.(15) Zu den stoffungebundenen Abhängigkeiten zählen 

z.B. pathologisches Glücksspiel, Internet- und Handyabhängigkeit (16).  

 

3.1.2 Substanzgebrauchsstörung 

Neben der ICD Klassifikation existiert auch die DSM (Diagnostic and Statistical Manual of 

Mental Disorders) - Klassifikation, die von der APA (American Psychiatric Association) 

herausgegeben wird und in der Suchterkrankungen als Substanzgebrauchstörungen 

(„substance use disorder“) definiert sind. (17, 18) 

 

Im DSM (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders) wird das Wort Missbrauch 

(„abuse“) nicht mehr benutzt und aus den Begriffen Substanzmissbrauch („substance 

abuse“) und Substanzabhängigkeit („substance dependence) entsteht die neue Diagnose 

Substanzgebrauchsstörung.  Die aktuelle 5. Auflage aus dem Jahr 2013 definiert eine 

Substanzgebrauchsstörung durch folgende Kriterien: 

 

1. Die Substanz wird in größeren Mengen oder länger als ursprünglich geplant 

eingenommen. 

2. Ein oder mehrere Versuche, den Konsum zu reduzieren oder damit aufzuhören, schlagen 

fehl. 

3. Immer mehr Zeit wird benötigt, um die Substanz zu beschaffen und zu konsumieren.  

4. Ein unwiderstehliches Verlangen (Craving) nach der Substanz. 

5. Berufliche oder schulische Leistungen sinken.  

6. Beziehungsprobleme entstehen aufgrund des kontinuierlichen Konsums. 

7. Freizeit, Beruf und soziale Kontakte werden vernachlässigt. 
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8. Wiederholter Konsum trotz evtl. gefährlicher Umstände und Situationen. 

9. Weiterer Konsum trotz selbst bemerkter physischer und psychischer Probleme. 

10. Die erforderliche Menge der Substanz muss gesteigert werden, um die gleiche Wirkung 

zu erzielen (Toleranzentwicklung). 

11. Entwicklung von Entzugssymptomatik bei Reduktion der Dosis [(17), S.13)]. 

 

Beim Zutreffen von 2-3 Punkten spricht man von einer milden, bei 4-5 Punkten von einer 

mittleren und bei über 6 Punkten von einer schweren Substanzgebrauchsstörung. (17, 18) 

 

3.1.3 Abusus 

Abusus (Missbrauch) bezeichnet den hochdosierten Gebrauch von legalen oder illegalen, 

psychotropen Substanzen oder von Medikamenten ohne medizinische Indikation. (9) 

Während nach dem einmaligen Missbrauch oft keine längerfristigen Auswirkungen zu 

bemerken sind, kann der multiple Abusus zur Gewöhnung und schließlich zur Sucht führen. 

Der sich stets wiederholende Missbrauch spiegelt sich im Laufe der Zeit dann in 

körperlichen, psychischen und sozialen Folgeschäden. (13) 

 

3.2 Substanzen 

3.2.1 Opioide 

Opioide beschreiben eine Gruppe von Alkaloiden, zu denen Opiate, die synthetischen 

Derivate und die körpereigenen Endorphine gezählt werden. (19) Opioide binden an Opioid-

Rezeptoren (μ, κ, δ) im ZNS und entfalten dort ihre Wirkungen, welche von Euphorie, 

Miosis und Analgesie bis Atemdepression, Sedierung, Nausea und Obstipation reichen. (15, 

17)  

 

Unter den illegalen Suchtmitteln weisen sie eines der höchsten Abhängigkeitspotentiale auf 

und rufen eine ausgeprägte psychische und physische Abhängigkeit mit schnell einsetzender 

Toleranzentwicklung hervor. (3) 
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Abbildung 1: WHO Report 2019 - Opiate und Opioide, modifiziert nach WHO (2) 

 

3.2.1.1 Opiate 

Zu den Opiaten gehören neben den natürlich vorkommenden Inhaltsstoffen aus dem Saft des 

Schlafmohns (Morphin, Codein, Thebain) auch die halb-synthetischen Derivate (Heroin, 

Hydrocodon, Oxycodon und Buprenorphin). (2)  

Durch Anritzen der Mohnkapsel kann eine milchige Flüssigkeit gewonnen werden, die nach 

der Trocknung als Opium bekannt ist. Der Hauptinhaltsstoff des Opiums ist 

Morphin/Morphium.(14) 

 

Der Wirkstoff Morphin wurde 1803 von Friedrich Wilhelm Adam Sertürner das erste Mal 

erfolgreich isoliert. Er benannte die extrahierte Substanz nach dem griechischen Gott des 

Traumes (Morpheus). (12) Morphin bewirkt Analgesie, Anxiolyse, Sedierung und Euphorie, 

führt aber auch zu einer Atemdepression und einer Verkleinerung der Pupillen (Miosis). 

Zusätzlich dazu wirkt Morphin antitussiv. (20) 

 

Da Morphin eine schlechte Löslichkeit in Wasser besitzt, wird es für therapeutische Zwecke 

als Hydrochlorid oder Sulfat benutzt. Die Bioverfügbarkeit liegt bei etwa 25-30 Prozent und 

nur ein geringer Anteil des Wirkstoffs übertritt die Blut-Hirn-Schranke. Aufgrund des stark 

ausgeprägten First-Pass-Effektes muss bei oraler Applikation die dreifache Menge Morphin 

verabreicht werden, um eine ähnliche analgetische Wirkung zu erzielen. (10) 

Opioide

Synthetische 
Opioide

Methadon, 
Fentanyl

Opiate

Heroin, 
Hydrocodon
, Oxycodon

TramadolMorphin, 
Codein, 
Opium
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Codein besitzt eine ausgeprägte antitussive Wirkung und wird in der heutigen Medizin auch 

häufig als Hustenstiller eingesetzt. (10) Seine Wirkung ist in etwa 10fach schwächer als die 

des Morphins, oral eingenommen wird es jedoch besser resorbiert. (20) Außerdem wurde 

Codein zeitweise auch als Substitutionsmittel bei Heroinabhängigkeit eingesetzt. (13) 

 

Das halbsynthetische Heroin (Diacetylmorphin) wurde Ende des 19. Jahrhunderts erstmals 

erfolgreich hergestellt. Durch seine starke Fettlöslichkeit tritt Heroin bereits nach kürzester 

Zeit über die Blut-Hirn-Schranke und sorgt für einen starken, euphorisierenden Effekt. 

Daraus resultiert sehr häufig und sehr rasch eine psychische Abhängigkeit. Das weißliche 

Pulver wurde anfangs als Schmerzmittel, Hustenstiller und auch gegen die Abhängigkeit von 

Morphin eingesetzt, heute versteht man unter Heroin das Opioid mit der größten 

suchtmedizinischen Relevanz. (15)  

 

Es besitzt eine ungefähr 3-fach stärkere Wirkung als Morphin, wobei Heroin im Körper zu 

Morphin umgewandelt wird und auch als dieses ausgeschieden wird. Heroin wird meistens 

intravenös injiziert, kann aber auch inhalativ oder nasal konsumiert werden. (1, 20) Bei 

intravenöser Einnahme wird die Substanz mithilfe einer Säure in Wasser gelöst und 

anschließend auf einem Löffel erhitzt. Danach wird die Flüssigkeit gefiltert und mit einer 

Spritze aufgezogen, um die Flüssigkeit injizieren zu können. (13, 17) 

 

Der euphorisierende Effekt des Heroins hält ungefähr 1-2 Stunden an, nach weiteren 1-3 

Stunden können sich aber bereits erste Entzugssymptome entwickeln, die für die Süchtige/ 

den Süchtigen nur durch weitere Einnahme der Droge gestoppt werden können. 

Beschaffungskriminalität, Prostitution und psychosoziale Isolation sind häufige Folgen des 

Konsums. (10) Die mittlere Tagesdosis einer abhängigen Person beträgt ungefähr 1g, wobei 

diese meist nur zu 10-50% aus Heroin besteht. (14) 

 

Oxycodon, ein weiteres halbsynthetisches Opioid, wurde 1917 das erste Mal hergestellt (21, 

22) und wird in der Medizin als starkes Schmerzmittel gegen postoperativen und 

neuropathischen Schmerz, aber auch gegen Schmerzen bei Tumorerkrankungen 

eingesetzt.(21) Es weist eine doppelt so hohe Potenz wie Morphin auf. (23) 
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Bis 2010 war Oxycodon (Oxycontin) in den Vereinigten Staaten von Amerika eines der am 

häufigsten missbrauchten Opioide. (2) Dabei wurden die Oxycontin Tabletten zerstoßen und 

anschließend injiziert. Durch Druck der Regierung musste der Hersteller von Oxycontin die 

Rezeptur der Tablette ändern, damit sie weder injiziert noch geschnupft werden kann. (17)  

 

3.2.1.2 Synthetische Opioide 

Die synthetischen Opioide (Fentanyl, Tramadol, Methadon, u.v.m.), die sich biochemisch 

deutlich von ihren natürlichen Derivaten unterscheiden, werden in der Medizin häufig als 

starke Schmerzmittel bei Operationen, Traumata oder Tumorschmerzen eingesetzt. (2) 

 

Fentanyl weist eine etwa 100-fach stärkere Wirkung als Morphin auf. Es wird in der Medizin 

meist als transdermales Schmerzpflaster bei starken Schmerzen angewandt. (15) Intravenös 

appliziert weisen Fentanyl und diverse verwandte Verbindungen wie Remifentanil, 

Sufentanil und Alfentanil kurze Halbwertszeiten auf und werden allesamt in der Anästhesie 

und Intensivmedizin als Analgetika eingesetzt. (20) Sufentanil ist dabei eines der stärksten, 

in der Humanmedizin eingesetzten, Opioide mit einer 500-fach höheren analgetischen 

Potenz als Morphin. (17) Die missbräuchliche Verwendung von Fentanyl erlebt in den 

letzten Jahren einen erheblichen Aufschwung. (15) 

 

Tramadol besitzt eine etwa 5-10-fach schwächere analgetische Potenz, was aber nicht 

gleichbedeutend mit einer schwächeren Wirkung ist, da Tramadol auch über andere nicht-

opioide Rezeptoren analgesierend wirkt. (24) Tramadol wird in der Medizin bei mittleren 

Tumorschmerzen eingesetzt, wenn Nicht-Opioid-Analgetika allein keinen 

schmerzstillenden Effekt erzielen. (23)  

 

Der Missbrauch von Tramadol hat in den letzten Jahren, besonders in West-, Nord- und 

Zentralafrika, deutlich zugenommen. In den Entwicklungs- und Schwellenländern 

entwickelt sich der Missbrauch der Substanz durch die nicht ausgeprägte Entwicklung der 

dortigen Gesundheitssysteme. Schwarzmarkt, Schmuggel und illegale Produktion 

profitieren von dieser Situation. (2)   

 

Methadon nimmt einen besonderen Stellenwert unter den Opioiden ein, da es (zusammen 

mit Buprenorphin) in der Medizin hauptsächlich als Therapie bei einer Opiatabhängigkeit 
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verwendet wird. (2) In Österreich verwendet man in sogenannten Substitutionsprogrammen 

gelegentlich noch retardierte Morphinpräparate (Substitol retard oder Compensan retard). 

(14) Diese Programme bzw. Therapien sollen darauf abzielen, die abhängigen Personen vor 

einer Überdosierung und verfrühtem Tod zu schützen, aber auch einen Weg aus der 

Kriminalität zu finden und die Menge der auf der Straße gekauften Drogen zu minimieren. 

(2)  

Methadon hat eine etwa doppelt so hohe analgetische Potenz wie Morphin und eine 

vergleichsweise lange Wirkung von über 24 Stunden. (10, 20) 

 

3.2.1.3 Endorphine 

Die sogenannten „inneren Morphine“ (Endorphine oder veraltet: Endomorphine) dienen 

dem menschlichen Körper als Neurotransmitter für die Unterdrückung von Angst und 

Schmerz. Sie wirken an den Opioid-Rezeptoren und vermitteln ähnliche Glücks- und 

Euphorisierungszustände wie von außen zugeführte Opioide. Durch die Wirkung der 

Endorphine werden Menschen z.B. nach Unfällen zu unglaublichen Leistungen fähig und 

schaffen es, trotz schwerer Verletzungen, Hilfe zu holen.  (13) 

 

3.2.2 Kokain 

3.2.2.1 Allgemeines 

Kokain ist ein Alkaloid und kommt in natürlicher Form zu etwa 0,5-1% in den Blättern des 

Coca-Strauchs (Erythroxylum coca) vor. Die Blätter dieses Baumes, der in Peru und 

Bolivien heimisch ist, wurden früher jahrhundertelang von indigenen Völkern zu religiösen 

und sozialen Gründen genutzt. (12, 20) Nachdem Kokain chemisch aus dem Cocablatt 

isoliert wurde, verbreitete es sich nach Europa und wurde zur Stimmungsaufhellung und zur 

Lokalanästhesie eingesetzt. (15)  

 

Wie in Abbildung 2 ersichtlich, gibt es mehrere Möglichkeiten, Kokain zu konsumieren. Die 

Coca Blätter können gekaut werden, allerdings kann daraus auch eine Paste angefertigt 

werden, die geraucht werden kann. Durch Zugabe von Hydrochlorid entsteht das bekannte, 

weiße Pulver, das geschnupft oder intravenös gespritzt wird. Durch Zugabe von Backpulver 

oder Ammoniak entsteht Crack, das geraucht wird. Die basische Form des Kokains (im 



 

 12 

Gegensatz zur Säure Hydrochlorid) wird „Freebase Kokain“ genannt und kann ebenfalls 

geraucht werden. (17) 

 

 

 

 
 

 

Das extrahierte, weißliche Pulver des Kokains (Kokainhydrochlorid) wird nasal durch 

„Schnupfen“ appliziert oder intravenös gespritzt. (20) Bei nasaler Anwendung kommt es 

bereits nach kurzer Zeit zu euphorischen Sinneswahrnehmungen, die von gehobener 

Stimmung, Fröhlichkeit, Logorrhö, Anxiolyse, aber auch Kritik- und Urteilsschwäche und 

Hemmungslosigkeit gekennzeichnet wird. Der einige Zeit anhaltenden Euphorie folgt eine 

depressive Stimmungslage, in der Gleichgültigkeit, Müdigkeit und Erschöpfung dominieren. 

(14) 

Koka Strauch 
(Erythroxylum 

coca) 

Koka Blätter
Oral durch Kauen

Koka Paste
alveolär

Kokain HCl
Nasal, intravenös

Crack
alveolär

Freebase Kokain
alveolär

Abbildung 2: Formen des Kokains und deren Applikationsform, modifiziert nach Milhorn (17) 
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Das Alkaloid entfaltet seine Wirkung im ZNS. Im synaptischen Spalt bindet es an 

Rezeptoren, die eigentlich dafür sorgen sollten, dass Dopamin aus dem synaptischen Spalt 

abtransportiert wird. Durch die Blockade dieses „Reuptakes“ kommt es zu einer massiven 

Ausschüttung von Dopamin und zu den oben genannten Effekten. (17) 

 

Kokain ist gekennzeichnet durch eine starke psychische, aber auch durch eine fehlende 

physische Abhängigkeit. Dosiserhöhungen kommen jedoch trotzdem häufig vor. (14) 

Typische Entzugssyndrome wie bei den Opioiden werden nicht beschrieben, die psychische 

Abhängigkeit kann sich bei Abstinenz der Substanz aber in Depressionen, Müdigkeit, 

Insomnie und Angst bis zu paranoiden und suizidalen Ideen manifestieren. (20) Besonders 

der chronische Kokainabusus manifestiert sich häufig in akustischen und taktilen 

Halluzinationen, paranoiden Psychosen und Beeinträchtigungen des ZNS. (3) 

 

3.2.2.2 „Crack“ 

Crack bezeichnet den Rückstand, der entsteht, wenn Kokainhydrochlorid in einer 

Backpulverlösung gekocht wird. Dieser Rückstand wird anschließend alveolär durch 

Rauchen appliziert. (20) Crack führt noch rascher zur Abhängigkeit und erreicht über die 

alveoläre Applikation innerhalb von wenigen Sekunden das ZNS und führt zu einem „Kick“, 

einem rauschähnlichen Zustand der Euphorie. (9) Um diesen Zustand aufrecht zu erhalten, 

muss die Applikation ungefähr alle 20 Minuten wiederholt werden, um nicht in die 

depressive Phase abzugleiten.  Daraus resultierend verbringt die/der Abhängige Stunden und 

Tage damit, mehr von der Droge zu beschaffen. (17) 

 

3.3 Entstehung von Sucht und süchtigem Verhalten 

3.3.1 Allgemeines  

Die Entstehung einer Suchterkrankung beruht auf einem komplexen, biopsychosozialen 

Modell, in dem viele Faktoren eine Rolle spielen. Grundsätzlich sind drei Faktoren 

maßgeblich an der Entstehung einer Suchterkrankung beteiligt: 

 

1. Die Art der Droge 

2. Die Person/ Das Individuum 
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3. Das soziale Umfeld (3, 13, 25) 

 
Abbildung 3: Modell zur Suchtentstehung, modifiziert nach Möller (3) 

 
Das Ausmaß und die Auswirkungen der Sucht sind abhängig von der Art und dem 

Abhängigkeitspotential der konsumierten Substanz, der Persönlichkeit des Individuums und 

den Umweltfaktoren. (3) Zur Suchtentstehung können verschiedene Genvariationen 

beitragen. Bestimmte Persönlichkeitstypen oder -merkmale beeinflussen psychologische 

Ursachen und soziale Faktoren beinhalten das soziale Umfeld und die Struktur der 

Gesellschaft. (13)  

 

3.3.2 Biologische Dimension 

3.3.2.1 Genetik  

Das hereditäre Risiko einer Suchterkrankung beträgt etwa 30-70 %. (15) Die Ausbildung 

einer Suchterkrankung ist allerdings nicht direkt an eines oder mehrere Gene geknüpft, die 

Risikofaktoren für Suchterkrankungen darstellen. Erst durch das Zusammenwirken von 

Genetik und diversen Umweltfaktoren manifestiert sich eine Suchterkrankung. (26) 

Droge -
Verfügbarkeit, 

Dosis, 
Suchtpotenz, 

Wirkung

Individuum -
Frustrationstoleranz, 
genetische Faktoren, 

Neurosen, Fehlverhalten

Umwelt -
Elterliche 

Vorbilder, "Broken 
home", 

Gruppenzwänge, 
Konfliktsituationen 

in Schule, Beruf, 
Partnerschaft, 

Ideologie



 

 15 

 

3.3.2.2 Neurobiologie 

Mesokortikolimbisches System 

Der Teil des menschlichen Gehirns, in dem sich in erster Linie die Entwicklung einer 

Suchterkrankung abspielt, wird mesokortikolimbisches Belohnungssystem genannt. (26-28) 

Dieses Gehirnareal verläuft mit seinen dopaminergen Bahnen vom ventralen tegmentalen 

Areal zum Nucleus accumbens und zu einem kleineren Teil zum präfrontalen Kortex.  (26, 

28)  

 

Nachfolgende Abbildung zeigt das mesokortikolimbische Belohnungssystem und den Weg 

der dopaminergen Bahnen im menschlichen Gehirn vom ventralen tegmentalen Areal über 

den Nucleus accumbens und den präfrontalen Cortex: 

 
Abbildung 4: Neurobiologie der Suchtentstehung, modifiziert nach Milhorn (17), erstellt durch Autor 

Das Belohnungssystem wird durch natürliche, positive Stimuli wie Essen, Trinken und 

Sexualität, aber auch beim Erleben von Humor oder beim Hören von Musik aktiviert. (26) 

Das durch diese Stimuli ausgelöste Wohlgefühl wird auch „natural high“ oder „natural 

reinforce“ genannt. (29) Alle Suchtmittel haben gemein, dass sie das Belohnungssystem 
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(meist im Nucleus accumbens) ebenfalls durch spezifische Mechanismen direkt oder 

indirekt aktivieren können. Dadurch wird die Konzentration von Dopamin erhöht und das 

Belohnungssystem sorgt für eine euphorische und glückliche Stimmungslage.  (3, 26, 30)  

 

Auch wenn Männer im Vergleich zu Frauen häufiger illegale Substanzen konsumieren, 

haben Frauen eine erhöhte Vulnerabilität gegenüber der Entwicklung einer 

Suchterkrankung. (31-33) Sie erleben stärkere Entzugssyndrome nach Abstinenz der Droge 

und laufen viel eher Gefahr, einen Rückfall zu erleiden. (32, 33) Die Ursache sind erhöhte 

Estradiol Spiegel, die einen entscheidenden Einfluss auf die Menge des freigesetzten 

Dopamins zu haben scheinen. (33) 

 

Neben Dopamin scheinen auch andere Neurotransmitter wie Glutamat, Serotonin und 

Gamma-Aminobuttersäure (GABA) bei der Entwicklung einer Suchterkrankung eine 

bedeutende Rolle zu spielen. (3) 

Durch wiederholten Substanzgebrauch entstehen neuroadaptive Prozesse. In den 

Präsynapsen des Nucleus accumbens wird dadurch z.B. eine erhöhte Freisetzung von 

Glutamat bewirkt. Diese erhöhte Konzentration von Glutamat beeinflusst den präfrontalen 

Kortex und die Basalganglien. Dadurch entstehen verminderte Selbstkontrolle, Craving und 

starkes Verlangen nach Suchtmitteln. (34)   

 

Kokain 

Kokain wirkt direkt im synaptischen Spalt und verhindert einen Rücktransport von Dopamin 

in die präsynaptische Membran.(26, 35) Dadurch erhöht sich die Konzentration im 

synaptischen Spalt und im weiteren Sinne die Stimulation der postsynaptischen 

Dopaminrezeptoren. Das subjektiv sehr stark ausgeprägte Gefühl der Euphorie lässt sich auf 

eine bis zu 35-fache Konzentration des Dopamins nach Einnahme von Kokain zurückführen. 

(26) 

 

Opioide und Opioidrezeptoren 

Opioide wirken durch die Bindung an Opioid Rezeptoren, die sich nicht nur in Gehirn und 

Rückenmark, sondern auch in den peripheren Organen wie Herz, Lunge, Leber oder 

Gastrointestinaltrakt befinden. Die drei wichtigsten Subtypen des Opioid Rezeptors sind μ, 

κ und δ. (34, 36) Alle drei Rezeptoren teilen neben den gemeinsamen analgetischen auch 

diverse weitere, unterschiedliche Wirkungen: (34)  
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• μ - Rezeptoren vermitteln Euphorie, Atemdepression, Bradykardie, Sedierung, 

Übelkeit, Erbrechen und eine verringerte gastrointestinale Motilität. (20, 34, 37, 38) 

Außerdem spielt der Rezeptor eine wichtige Rolle in der Entwicklung einer 

Abhängigkeit und deren Folgen. (20, 39, 40) μ- Rezeptoren können direkt durch 

Opioide, aber auch indirekt durch Alkohol oder Nikotin aktiviert werden. (39) 

• κ - Rezeptoren vermitteln spinale Analgesie, Diurese und Dysphorie. (37, 38) Sie 

sind verantwortlich für Miosis und Sedierung, rufen im Gegensatz zu den μ – 

Rezeptoren jedoch keine Euphorie oder Abhängigkeit hervor. (20) Außerdem scheint 

die Aktivität der κ- Rezeptoren bei Stressreaktionen (z.B.: im Entzug) erhöht zu 

sein.(34, 41, 42) Aufgrund der dysphorischen Stimmungslage ist die Gefahr eines 

Rückfalls zu dieser Zeit besonders hoch. (34)  

• δ - Rezeptoren vermitteln spinale und supraspinale Analgesie sowie reduzierte 

Darmmotilität. (37, 38) Sie reduzieren Angstgefühle und dämpfen depressive 

Symptome. (34) Neuere Entdeckungen lassen darauf schließen, dass δ – Rezeptoren 

bei ischämischen Ereignissen neuroprotektiv wirken. (36) 

 

Die diversen Opioide wirken an den Rezeptoren häufig in unterschiedlicher Weise und 

können somit in reine Agonisten bzw. gemischte Agonisten/ Antagonisten oder reine 

Antagonisten unterteilt werden. (20, 37, 38) Für die Therapie von Suchterkrankungen ist 

dies besonders interessant, weil es Substanzen gibt, die entweder als partialer Agonist nur 

den μ- Rezeptor aktivieren (Buprenorphin, Methadon) oder als Antagonist blocken 

(Naloxon, Naltrexon) können. (39) 

 

Neueren Studien zufolge wird intensiv an reinen κ –, und besonders an δ – 

Rezeptoragonisten geforscht. Die Idee dahinter ist, den μ – Rezeptor und seine 

suchterzeugende Wirkung zu umgehen und ein Analgetikum ohne Suchtpotential zu 

entwickeln. (43) Auch wenn die analgetische Wirkung dieser Substanzen nicht die Stärke 

von Morphin erreicht, wurden antidepressive und angstlösende Wirkungen bei δ – 

Rezeptoragonisten entdeckt, die eventuell als Alternative für andere Antidepressiva dienen 

könnten. (43, 44) 

 

Opioide wirken ebenfalls im mesokortikolimbischen System und sorgen dort für eine 

erhöhte Freigabe von Dopamin.(26, 36, 40) Opioide aktivieren μ – Rezeptoren im ventralen 
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tegmentalen Areal, die widerum die inhibitierende Wirkung der GABAergen Neuronen 

aufheben. Aufgrund dieses Wegfalls der Blockade kommt es in weiterer Folge im Nucleus 

accumbens zu einer erhöhten Dopaminfreisetzung. (26) 

 

3.3.3 Psychische Dimension 

3.3.3.1 Persönlichkeit 

So wie es aus medizinischer Sicht kein einzelnes, bestimmtes Gen zur Suchtentwicklung 

gibt, so gibt es auch keine spezifische Persönlichkeitsstruktur, die zwangsweise zu einer 

Suchterkrankung führt. Bestimmte Persönlichkeitsmerkmale können jedoch dazu führen, die 

Entstehung einer Suchterkrankung zu begünstigen. (9, 26)  

 

Dazu gehören häufig geringe Frustrationstoleranz, erhöhte Tendenz zu 

Stimmungsschwankungen und erhöhter Reizhunger. (3) Eine stark ausgeprägte, neugierige 

Persönlichkeit kann die Wahrscheinlichkeit, mit Drogen zu experimentieren und dadurch 

eine Suchterkrankung zu entwickeln, ebenfalls erhöhen. (45-47)  

 

3.3.3.2 Positive und negative Verstärkungsmuster 

Bei der Entwicklung einer Abhängigkeit spielen sowohl positive als auch negative 

Verstärkungsmuster eine große Rolle. (30, 31) Die Aktivierung des mesolimbischen 

Systems wird für das Individuum als Belohnung wahrgenommen. (30) Durch dieses 

subjektiv gute Gefühl nach Einnahme der Substanz steigt die Wahrscheinlichkeit einer 

erneuten Einnahme (positive Verstärkung). (30, 31)  

 

Häufig ist die Erwartung einer Euphorie jedoch nicht gegenständliche Ursache des 

Konsums, sondern schlichtweg Ziel, die Vermeidung oder die Beendigung eines 

bestehenden unangenehmen Zustands. (30, 31) Wenn ängstliche oder depressive 

Stimmungs- und Stresszustände vorherrschen oder Schmerzen bzw. Entzugssymptome 

bestehen, wird durch die Einnahme der Substanz eine Besserung erhofft (negative 

Verstärkung). (30) 

 

Sowohl Störungen der Impulskontrolle als auch erhöhte Angst oder Stresspegel können mit 

einem erhöhten Risiko für den Gebrauch von Suchtmitteln assoziiert werden. Durch die 
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Enthemmung bei impulsiven Handlungen erfährt das Individuum eine positive Verstärkung, 

durch erhöhten Stress oder Angst steigt die Anzahl der Vermeidungsreaktionen. (26) 

 

3.3.3.3 Psychische Komorbiditäten  

Zusätzlich zur Persönlichkeit und positiven und negativen Verstärkungsmustern werden 

Komorbiditäten zwischen Suchterkrankungen und anderen Krankheiten aus dem 

psychiatrischen Formenkreis wie Persönlichkeitsstörungen, Schizophrenie, Depressionen, 

Angststörungen u.v.m. in der Fachliteratur als Ursache für Suchterkrankungen beschrieben. 

Häufig besteht eine Komorbidität zwischen Suchterkrankungen und dem Auftreten von 

dissozialen (26), impulsiven und Borderline- Persönlichkeitsstörungen. (17, 47)  

 

In den Werken von Hartz et al. (2017) und Gurriaran et al. (2019) wird ein signifikanter 

Zusammenhang zwischen dem gemeinsamen Auftreten von Schizophrenie und einer 

Substanzgebrauchsstörung beschrieben. (48, 49) Carey et al. (2016) beschreiben das 

Auftreten von Substanzgebrauchsstörungen (Kokain, Cannabis) und diversen weiteren, 

psychiatrischen Erkrankungen. Die Ergebnisse sprechen für einen Zusammenhang zwischen 

Schizophrenie bzw. Depression und schwerem Kokainmissbrauch. (50) 

 

Depression und Angststörungen können sowohl Folge von Opioid Missbrauch als auch 

Auslöser für den Gebrauch von Opioiden zur Linderung der Symptome von Angst und 

Depressionen sein. Durch die hohe Komorbidität zwischen affektiven Störungen und 

Angststörungen sollte bei der Therapiewahl immer an die gleichzeitige Behandlung beider 

Erkrankungen gedacht werden.  (51, 52) 

 

Das gleichzeitige Auftreten von Angst- oder Affektstörungen und chronischem Schmerz 

stellt Ärztinnen und Ärzte weltweit vor ein großes Problem: Durch die chronischen 

Schmerzzustände entstehen die oben genannten psychiatrischen Erkrankungen, die eine 

spezielle Therapie erfordern. In weiterer Folge versuchen Patientinnen und Patienten 

gelegentlich, sich selbst mit Opioiden zu therapieren, wobei viele Überdosierungen und 

Abhängigkeiten entstehen. (53) Chronische Schmerzpatientinnen und -patienten weisen im 

Vergleich zur restlichen Bevölkerung ein 2-3-fach erhöhtes Risiko auf, eine 

Substanzgebrauchsstörung zu entwickeln. (54)  
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Durch diese genannten Komorbiditäten verschlechtert sich die Prognose der psychiatrischen 

Erkrankung häufig deutlich. (49, 50) 

 

Der Zusammenhang zwischen der Entwicklung von Suchterkrankungen und Missbrauch in 

der frühen Kindheit oder Adoleszenz wird in der Literatur ebenfalls diskutiert.  Schäfer et 

al. (2000) kommen zu dem Schluss, dass Männer und Frauen, die sexuellen Missbrauch 

erleben mussten, eine erhöhte Abhängigkeit zu illegalen Drogen im Vergleich zur 

Abhängigkeit mit Alkohol aufweisen. Einen direkten Zusammenhang zwischen der 

Entwicklung einer Suchterkrankung und sexuellem Missbrauch in der Kindheit konnte zwar 

nicht gefunden werden, aber Patientinnen und Patienten mit einer Vorgeschichte eines 

Missbrauchs leiden an einer erhöhten Symptombelastung und einer ungünstigeren Prognose 

der Suchterkrankung. (55)  

 

Insomnie bzw. die Qualität des nächtlichen Schlafes scheinen die Entstehung von 

Depressionen zu beeinflussen. Patientinnen und Patienten, die an Insomnie leiden, haben ein 

35-fach erhöhtes Risiko, an einer Depression zu erkranken und ein fast 3-fach erhöhtes 

Risiko, eine Angststörung zu entwickeln. (56) In weiterer Folge beeinflusst die Qualität des 

Schlafes auch die Wahrscheinlichkeit für die Einnahme von illegalen Suchtmitteln. Eine 

Studie unter Studentinnen und Studenten, bei denen Schlafprobleme gehäuft vorkommen, 

kam zu dem Schluss, dass Insomnie den Gebrauch von illegalen Suchtmitteln erhöht. Gute 

Schlafqualität stellt andererseits einen protektiven Faktor gegen den Gebrauch von 

Suchtmitteln dar. (57) 

 

Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörungen (ADHS) und 

Substanzgebrauchsstörungen weisen ebenso eine hohe Komorbidität auf. (58) Die Prävalenz 

von ADHS bei Personen mit Substanzgebrauchsstörungen ist etwa 3-fach höher als bei 

Personen ohne Suchterkrankungen. (59)  

 

Kokainabhängige, die eine kindliche ADHS-Diagnose vorweisen, berichten über 

schwereren, intensiveren und häufigeren Kokainabusus und einen früheren Beginn des 

Substanzkonsums. (60) Der Grund für den früheren Beginn des Kokainabusus bei Personen 

mit ADHS-Erkrankungen könnte in der Wirkung der Substanz liegen. Kokain wird als 

Selbstmedikation eingesetzt und steigert die Aufmerksamkeit, was die ungewollten 

Symptome der ADHS- Erkrankung teilweise antagonisiert. (61) 
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Patientinnen und Patienten mit ADHS und Opioid Abhängigkeit weisen eine erhöhtes 

Craving nach der Substanz auf und benötigen in Substitutionsprogrammen höhere Methadon 

Dosen als Personen ohne ADHS. (62) 

 

3.3.4 Soziale Dimension 

Soziokulturelle Faktoren spielen eine wichtige Rolle in der Entstehung von 

Suchterkrankungen. Hierzu zählen die Verfügbarkeit von Suchtmitteln, die „Griffnähe“, 

Werbe- und Modeeinflüsse sowie staatliche Regelungen. (3) Das Umfeld einer abhängigen 

Person, sei es familiär oder aus der sogenannten Peer-Gruppe, spielt eine entscheidende 

Rolle in der Entwicklung einer Substanzgebrauchsstörung. (29) Jugendliche lassen sich 

umfassend von Familienangehörigen, Freunden, Bekannten oder Nachbarn beeinflussen, 

was das Risiko der Entstehung einer Suchterkrankung deutlich beeinflussen kann. (63) 

 

Nicht nur der enge Kreis von Familie und Freunden, sondern auch Faktoren wie soziale 

Isolation, mangelnde Bildung, Arbeitslosigkeit, Armut, Obdachlosigkeit und 

Diskriminierung jeglicher Art fördern die Entwicklung von psychiatrischen Erkrankungen 

und besonders von Substanzgebrauchsstörungen. (64, 65) 

 

3.3.4.1 Familie und andere soziale Kontakte 

Die Einstellung der Eltern zu illegalen Suchtmitteln, beziehungsweise der Konsum dieser 

Substanzen im Haushalt sind wichtige Risikofaktoren für die Entstehung von 

Substanzgebrauchsstörungen. (66-68) 
 

Gastpar et al. (1999) liefern eine übersichtliche Darstellung familiärer Risiko- und 

Schutzfaktoren zur Entwicklung von Suchterkrankungen (10): 

 
Tabelle 1: Familiäre Risiko- und Schutzfaktoren, modifiziert nach Gastpar (10) 

Risikofaktoren Schutzfaktoren 

Alkohol- oder Drogenmissbrauch Positive Elternmodelle 

Ständige Spannungen und Disharmonie in 

der Familie 

Konsequente, elterliche Führung und 

Supervision 
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In der frühkindlichen Entwicklung zeigen sich insbesondere „Broken-Home“- Situationen, 

bei denen die Abwesenheit eines Elternteils vorherrscht, aber auch übermäßige Fürsorge als 

Risikofaktoren für spätere Suchterkrankungen. (3) Kinder, die in Gesellschaften mit geringer 

sozialer Unterstützung aufwachsen, leiden häufiger unter Störungen der Impulskontrolle, die 

in weiterer Folge die Wahrscheinlichkeit einer Substanzgebrauchsstörung erhöht. (69)   

 

Da die meisten Suchterkrankungen bereits im jugendlichen bzw. jungen Erwachsenenalter 

entstehen (70), sind häufig Freunde und Gleichaltrige (Peer-Gruppe) für den Missbrauch von 

Suchtmitteln mitverantwortlich. (68, 71) In dieser Phase des Lebens ist der unmittelbare 

Freundeskreis von besonderer Bedeutung, da hier ähnliche Lebensstile, Verhaltensweisen 

und Einstellungen gegenüber sozialen Normen herrschen. (10) Die Peer-Gruppen Mitglieder 

nehmen erheblichen Einfluss auf das Verhalten anderer Jugendlicher in dieser Gruppe (68, 

71, 72)  und können die Bereitschaft erhöhen, illegale Substanzen zu probieren bzw. den 

Zugang dazu zu vereinfachen.. (73)  

 

Den ersten Kontakt mit Drogen machen Jugendliche und junge Erwachsene meist beim 

Umgang mit Gleichaltrigen. Um Teil der Gruppe zu sein und nicht ausgeschlossen zu 

werden, erhöht sich die Bereitschaft zum gemeinsamen Drogenkonsum. (74) Durch 

Hilfestellungen, wie das Injizieren von Substanzen, aber auch durch sozialen Druck werden 

junge Menschen zum Konsum gebracht. Bei Frauen sind es häufig die männlichen 

Sexualpartner, die sie in den Konsum von Suchtmitteln einführen. (72) 

 

 Die „Belohnung“ des Konsums zeigt sich in der sozialen Akzeptanz innerhalb der Peer- 

Gruppe und dem Knüpfen weiterer Kontakte. In weiterer Folge wird aus dem 

Psychiatrische Erkrankung eines oder 

beider Elternteile 

Regelmäßige Familientraditionen und -

rituale 

Scheidung oder Trennung eines Elternteils, 

zu dem eine enge Beziehung bestand 

Klare Erwartungen an die Kinder 

Körperlicher oder sexueller Missbrauch Unterstützung der Kinder und Hilfestellung 

bei der Erreichung ihrer späteren 

Lebensziele 

Wenig Verständnis und Akzeptanz 

innerhalb der Familie 

Kinder übernehmen Verantwortung für 

bestimmte Familienbereiche 
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„Probierkonsum“ eine Gewohnheit und schlussendlich eine Abhängigkeit mit 

weitreichenden Folgen. (74) 

 

3.3.4.2 Ökologische Einflüsse  

Personen, die in einer Umgebung leben, die durch hohen Drogenkonsum definiert ist, sind 

einer erhöhten Gefahr ausgesetzt, ebenfalls eine Suchterkrankung zu entwickeln. Menschen, 

die Drogenmissbrauch betreiben, nehmen einen erheblichen Einfluss auf den Konsum 

weiterer Personen aus ihrem unmittelbaren Umfeld. (70, 75) 

 

Besonders deutlich wird dies in Bereichen, die von der Außenwelt getrennt sind, 

beispielweise in Gefängnissen. Gates et al. (2017) postulieren, dass die Prävalenz von 

Substanzgebrauchsstörungen bei Gefängnisinsassinnen und -insassen deutlich erhöht ist.  

Ein Grund dafür könnte die erhöhte kriminelle Aktivität von Personen sein, die illegale 

Substanzen zu sich nehmen, die zwangsläufig auch zu einer erhöhten Wahrscheinlichkeit 

einhergeht, mit dem Gesetz in Konflikt zu geraten. (76) 

 

Globaler gesehen können Gewalt, Konflikte und Kriege, das Fehlen von Sicherheit und 

schlechte Beziehungen zwischen der Gesellschaft und der Polizei ebenso dazu beitragen, 

Substanzgebrauchsstörungen zu entwickeln. (65) Die weltweite Verbreitung des Internets 

führte dazu, dass Suchtmittel viel leichter erhältlich sind und junge Menschen sehr früh mit 

Alkohol- und Drogenmissbrauch in Kontakt geraten können. (77)   

 

3.3.4.3 Mediale Einflüsse 

Das Porträtieren von Substanzmittelgebrauch in Film und Medien durch bekannte 

Schauspielerinnen und Schauspieler ist ein Faktor, der junge Menschen dazu bewegen kann, 

selbst Suchtmittel auszuprobieren. Mit dem öffentlichen Missbrauch von Suchtmitteln 

werden Prestige und Luxus vermittelt, was besonders bei Jugendlichen eine positive 

Einstellung gegenüber Suchtmitteln auslöst, da sie diesen Status ebenfalls erreichen wollen.  

(72) 
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3.3.4.4 Suchtmittelexposition im Beruf 

Bestimmte Berufsgruppen sind aufgrund des unmittelbaren Kontakts zu Suchtmitteln 

besonders gefährdet, eine Abhängigkeit zu entwickeln, dazu zählen Ärztinnen und Ärzte, 

Pflegepersonal oder Apothekerinnen und Apotheker. (9) Der Missbrauch von psychoaktiven 

Substanzen ist bei Ärztinnen und Ärzten im Gegensatz zur restlichen Bevölkerung leicht 

erhöht. Unter den Ärzten sind es die Anästhesistinnen und Anästhesisten, die das größte 

Risiko für einen Missbrauch aufweisen. Bei Anästhesistinnen und Anästhesisten stehen 

Opioide nach Alkohol an zweiter Stelle der häufigsten, missbrauchten Substanzen. (78, 79)  

 

Eine medizinische Ausbildung gilt nicht als protektiver Faktor gegen Substanzmissbrauch. 

Wenn man die hohen Erwartungen, den Stress in der Arbeit und die harte Ausbildung 

bedenkt, kann man die Ausbildung zur Medizinerin / zum Mediziner auch als Risikofaktor 

sehen. (79) Hinzu kommen irreguläre Arbeitszeiten, Schlafmangel und bei Anästhesistinnen 

und Anästhesisten die ständige Wachsamkeit während langer Operationen. (80)  

 

Untersuchungen in Operationssälen haben gezeigt, dass bereits kleinste Opioid Partikel, die 

sich entweder in der Luft von Operationssälen befinden oder von Patientinnen und Patienten 

ausgeatmet werden, zu Veränderungen im Belohnungssystem des Gehirns führen. (78, 81)  

Die Veränderungen führen zu einem gesteigerten Neugierverhalten und der Tendenz, selbst 

mit der Substanz zu experimentieren. (78) Da diese Aerosole besonders beim Kopf des 

Patienten vorkommen, ist das anästhetische Personal besonders davon betroffen. (81) 

 

3.4 Leben mit der Abhängigkeit 

3.4.1 Der Kreislauf der Abhängigkeit 

Die Entstehung von Abhängigkeit entspricht einem chronischen, sich wiederholenden 

Prozess, der sich durch eine zwanghafte Suche nach Suchtmitteln („compulsive drug 

seeking“), gefolgt von missbräuchlichen Substanzgebrauch und anschließendem Entzug 

bzw. negativem Affekt kennzeichnet. (82, 83)  

 

In einem Gehirn, das nicht von Abhängigkeit beeinflusst ist, übt der präfrontale Cortex eine 

wichtige Funktion aus. In diesem Gehirnabschnitt werden wichtige, rationale 

Entscheidungen getroffen und Langzeit-Ziele fixiert. (69) Außerdem befindet sich dort das 

Arbeitsgedächtnis und die Schaltstelle für Impulsivität. (84) Durch den chronischen 
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Missbrauch von Suchtmitteln werden Neuroadaptionen ausgelöst, die die Funktion des 

präfrontalen Kortex beeinträchtigen und die des limbischen Systems, welches für die 

Verarbeitung von Emotionen zuständig ist,  aufgrund von konditionierten Reizen und der 

Ausschüttung von Stresshormonen stimulieren. Die Folge ist ein Verlust der präfrontalen 

Kontrolle und somit der Beginn eines Kreislaufs, aus dem es nur sehr schwer ist, 

auszubrechen. (69)  

 

Neben dem angesprochenem mesokortikolimbische System (85) sind vor allem das Anti-

Belohnungs-/ Stress-System in der erweiterten Amygdala und das zentrale Immunsystem an 

diesen Neuroadaptionen beteiligt. (83) 

 

Der Kreislauf der Abhängigkeit besteht aus 3 Phasen: 

1. Erwartung, Craving („Preoccupation/anticipation“) 

2. Intoxikation („Binge/Intoxication“) 

3. Entzug/Negativer Affekt („Withdrawal/negative affect“) (26, 82, 86-88) 

 
Abbildung 5: „Addiction cycle“, modifiziert nach Strang (86) 

 
Diese Phasen gehen ineinander über und produzieren einen Kreislauf, der von der Suche 

nach der Droge und deren Einnahme, dem folgenden Affektabfall und der 

Entzugssymptomatik gekennzeichnet ist. Um den Entzugssymptomen zu entgehen, müssen 

neuerlich Suchtmittel zugeführt werden. (82) 

 

Die Phase der „Preoccupation/anticipation“ ist durch die Erwartung einer positiven 

Wirkung der Substanz gekennzeichnet. (26) Craving bzw. unwiderstehliches Verlangen 

Erwartung

Craving

Intoxikation

Entzug

Negativer 
Affekt
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stellt einen wichtigen Aspekt dieser Phase dar. (82, 87) Die Beschaffung des Suchmittels 

erlangt oberste Priorität, um dem negativen Zustand entgegenzuwirken. (69) 

 

In der „Binge/Intoxication“- Phase kommt es zu immer intensiveren Konsumexzessen 

inklusive Dosissteigerungen und Toleranzentwicklung. (26) Durch den Konsum des 

Suchtmittels kommt es im mesokortikolimbischen System zu einer Ausschüttung von 

Dopamin, die durch eine euphorischen Stimmungslage gekennzeichnet ist. Dies bestärkt die 

Süchtige/den Süchtigen in der weiteren Einnahme des Suchtmittels und konditioniert eine 

Assoziation zwischen Drogenkonsum und der Erwartung einer Belohnung. (69) 

 

Die dritte Phase „Withdrawal/negative affect“ bezeichnet einen emotionalen Zustand, der 

von Stress, Dysphorie und anderen Entzugssymptomen bei Nichteinnahme der Substanz 

gekennzeichnet ist (82, 87) und beginnt nach dem Wirkverlust der positiven Effekte des 

konsumierten Suchtmittels. (69) In dieser Phase ist das Stress-System in der erweiterten 

Amygdala sehr aktiv. (83) 

 

3.4.2 Craving 

Das zentrale Element der psychischen Abhängigkeit bildet das Craving, ein 

unwiderstehliches Verlangen nach dem Konsum und der Wirkung einer Substanz.  Opioide, 

insbesondere Heroin, und Kokain sind gekennzeichnet durch ein besonders stark 

ausgebildetes Craving. (30) 

 

Dieses erdrückende und ständige Verlangen ist einer der Hauptfaktoren für Rückfälle bzw. 

neuerlichen Drogenmissbrauch und dient deswegen auch als wichtiger Angriffspunkt für 

eine adäquate Therapie. (89) Für die meisten Menschen unterliegt dieses Gefühl einer 

ständigen Dynamik im Laufe des Tages und erreicht Phasen mit starken und schwachen 

Ausprägungen. Beeinflusst werden diese Schwankungen durch Umweltreize, die auf Drogen 

hinweisen oder Erinnerungen an den Konsum hervorrufen („drug-related cues“). (90)  

 

Diese konditionierten Reize führen zu einer Dopamin Ausschüttung im Striatum, eine 

neuerliche Motivation, Drogen zu beschaffen und zu konsumieren. (69) Kennedy et al 

(2013) kamen zu dem Schluss, dass heroinabhängige Männer ein signifikant höheres 
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Craving nach Heroin aufweisen, nachdem sie optischen Hinweisen von Drogenkonsum 

ausgesetzt waren. (91) 

 

3.4.3 Intoxikationen 

Intoxikationen mit Opioiden sind häufig auf den wechselnden Reinheitsgrad (20) der 

Substanzen oder auf Mischintoxikationen mit anderen Suchtmitteln zurückzuführen. (20, 

30) Besondere Gefahr einer Überdosierung besteht nach einer längeren Abstinenzphase. Die 

durch den Körper ausgebildete Toleranz gegenüber dem Opioid bildet sich innerhalb von 

kurzer Zeit zurück. Dadurch führen übliche Heroin Dosen, die vor der Abstinenzphase 

konsumiert wurden, zu einer lebensbedrohlichen Überdosierung. (30) 

 

Der sogenannte „goldene Schuss“ bezeichnet eine ungewollte, intravenöse Überdosierung 

von Heroin meist aufgrund eines wechselnden Reinheitsgrades der Substanz. Durch die weit 

verbreitete Maßnahme, Heroin zu „strecken“, kann der Reinheitsgrad des Heroins durch die 

Abhängige/ den Abhängigen oft nur schwer eingeschätzt werden und führt unfreiwillig zu 

einer zu hohen Dosis und in weiterer Folge zu Atemlähmung und Tod. (13) 

 

Zu den Substanzen, die am häufigsten für Überdosierungen verantwortlich sind, gehören 

Kokain, nicht-Opioid-haltige Schmerzmittel und Opioide, zu denen unter anderem Heroin, 

Morphin, Methadon, Codein und Oxycodon zählen. Neben den zahlreichen, tödlichen 

Überdosierungen führen die nicht-tödlichen Überdosierungen zu kardialen und muskulären 

Problemen, Nierenversagen, kognitiver Beeinträchtigungen und körperlichen Verletzungen. 

(92) 

 

Eine akute Opiatintoxikation entwickelt sich nach intravenöser Zufuhr bereits nach einigen 

Minuten (20) und ist bei leichten Intoxikationen charakterisiert durch eine anfängliche, 

euphorische Stimmungslage, die von Apathie, Dysphorie und Miosis abgelöst wird. (15) 

Schwere Intoxikationen sind gekennzeichnet durch eine Atemdepression, die im 

schlimmsten Fall zu Bewusstlosigkeit, Koma und Tod führt. (26) Die stecknadelkopfgroßen 

Pupillen, Hypothermie und Zeichen einer Injektion sind weitere Kennzeichen für eine 

Überdosierung. (17) Außerdem führen Opiatintoxikationen zu einer Verlängerung der QTc-

Zeit im EKG, was zu lebensbedrohlichen Herzrhythmusstörungen führen kann. (30) 
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Die akute Kokainintoxikation ist gekennzeichnet durch Angst, erhöhte Unruhe, 

Schlafmangel, Wahnvorstellungen, Paranoia, Misstrauen und Dysphorie. (15, 28) Häufig 

treten taktile, akustische und optische Halluzinationen, Beeinträchtigung der Urteilsfähigkeit 

und Affektlabilität auf. Des Weiteren treten Mydriasis, Tachykardie, Hypertonie, Schwitzen 

oder Schüttelfrost, Tremor oder epileptische Anfälle auf. (20) 

 

Schwere Kokainintoxikationen können selbst bei jungen und gesunden Menschen aufgrund 

der Wirkung auf das Herz- Kreislaufsystem Myokardinfarkte, zerebrale Krampfanfälle und 

Insulte auslösen und zum Tod führen. (26) 

 

Besonders gefährlich werden Überdosierungen bei Mischintoxikationen mit mehreren 

Suchtmitteln. McCall Jones et al. (2017) fanden eine signifikante Erhöhung der Todesfälle 

bei Kokain-induzierten Überdosierungen, wenn gleichzeitig Heroin oder ein anderes Opioid 

konsumiert wird. Neben Heroin ist in letzten Jahren besonders Fentanyl bei 

Mischintoxikationen in den Vordergrund getreten und aufgrund seiner rasch einsetzenden 

Atemdepression für viele Todesfälle verantwortlich.  (93) 

 

3.4.4 Entzugssymptomatik 

Zusätzlich zur psychischen Abhängigkeit sind Opioide durch eine physische Abhängigkeit 

gekennzeichnet. Diese umfasst eine Toleranzentwicklung und die Ausbildung von 

Entzugssymptomen bei Nichteinnahme der Substanz. (30) 

 

Die Anzahl, der Umfang und die Dauer der Entzugssymptome variiert von Mensch zu 

Mensch und ist an die Art des Opioids und seine Halbwertszeit gekoppelt. Bei Morphin und 

Heroin beginnen die ersten Symptome ungefähr 6-10 Stunden nach dem letzten 

Substanzkonsum und weisen die schwersten Symptome nach etwa 36-48 Stunden auf. 

Danach nimmt die Symptomatik wieder ab und sistiert meist innerhalb der nächsten 5 Tage. 

Länger wirkende Opioide wie Methadon weisen auch verlängerte Entzugserscheinungen auf 

und beginnen etwa 30 Stunden nach dem letzten Konsum und können bis zu 2 Wochen 

andauern. (17)  
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Trotz der teilweise subjektiv sehr unangenehmen Beschwerden handelt es sich bei der 

Entzugssymptomatik um keinen medizinischen Notfall bzw. keine vitalbedrohende 

Komplikation. (15, 17, 87) 

 

Folgende Symptome können beim Entzug von Opioiden beobachtet werden: 

• Gesteigerter Tränenfluss 

• Rhinorrhoe 

• Vermehrtes Gähnen und Niesen 

• Mydriasis 

• Herzrasen 

• Erhöhter systolischer Blutdruck 

• Muskelschmerzen, -zuckungen, -krämpfe (besonders an den Extremitäten) 

• Übelkeit, Erbrechen 

• Schüttelfrost 

• Piloerektion 

• Starke innere Unruhe, Schlafstörungen 

• Diarrhoe [(15), S.281] 

 

Bei Kokain gibt es zwar keine typische Entzugssymptomatik so wie bei Opioiden, aber eine 

stark ausgeprägte psychische Abhängigkeit.  Durch Abstinenz des Konsums entwickeln sich 

eine Reihe von psychovegetativen Symptomen. (20)  

 

Die sogenannte Crash-Phase bezeichnet eine relativ kurze Zeitspanne von 9 Stunden bis 4 

Tagen nach dem letzten Kokain Konsum und ist gekennzeichnet durch starke Müdigkeit, 

Dysphorie, Schlafstörungen mit lebhaften Träumen und psychomotorische Hemmung oder 

Enthemmung. Die darauffolgende Entzugsphase dauert 1-10 Wochen und ist geprägt durch 

Antriebslosigkeit, Selbstzweifel und Mattigkeit. Die dritte und letzte Phase des 

Kokainentzugs wird Löschungsphase genannt und ist gekennzeichnet durch repetitive 

Albträume und ein ständiges, unstillbares Verlangen nach der Substanz. (10, 15, 30) 

 

Depressionen und der Hang zur Suizidalität sind ständige Begleitsymptome für die Dauer 

des Entzugs. Nicht selten kommt es zur Ausbildung von psychotischen Störungen, die von 

Gereiztheit, Wahnideen, akustischen, optischen und taktilen Halluzinationen begleitet 

werden. (30) 
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3.5 Folgen und Auswirkungen  

3.5.1 Biologische Dimension 

3.5.1.1 Infektionskrankheiten   

Durch jahrelangen, schweren Missbrauch von Suchtmitteln entwickeln sich zahlreiche, 

potenziell lebensbedrohliche Folgen. Infektionskrankheiten stellen ein ernstzunehmendes 

Risiko bei der Injektion von Drogen dar. Hartnett et al (2019) postulieren, dass die meisten 

bakteriellen Erreger gewöhnliche Hautkeime darstellen und erst bei der Injektion von 

Suchtmitteln in den Körper gelangen. Dort entfalten die Erreger ihre Pathogenität.  Der 

grampositive Erreger Staphylococcus aureus gehört mit ca. 80% zu den häufigsten 

Vertretern. (94) 

 

Durch intravenösen Abusus von Suchtmitteln können Abszesse, Phlegmone und 

Lymphangitiden im Bereich der Einstichstelle entstehen. Ein desolater Zahnstatus, (10) der 

sowohl durch mangelnde Hygiene, als auch aus der chronischen Schmerzunempfindlichkeit 

resultiert (9), sowie damit verbundene Septikämien sind ebenfalls keine Seltenheit. (10) 

 

Neben den bakteriellen Infektionen kommt es bei intravenöser Verabreichung der Droge 

besonders auch zur Übertragung von viralen Infektionskrankheiten wie Hepatitis (B, C) und 

Humanem Immundefizienz-Virus (HIV).  (72, 94)  Durch sogenanntes „needle-sharing“, 

also das Injizieren von Suchtmitteln durch mehrere Personen über dieselbe Spritze, erhöht 

sich die Wahrscheinlichkeit, an Hepatitis C zu erkranken, um das beinahe Fünffache. (95) 

Unbehandelt können Infektionskrankheiten zu schweren, körperlichen Schäden und 

vorzeitigem Tod führen. (86) 

 

Es wird geschätzt, dass intravenöser Substanzkonsum indirekt für 1% der Hepatitis B bzw. 

23% der Hepatitis C Infektionen verantwortlich ist (96) und dass 28% aller Personen, die 

beginnen, sich Suchtmittel intravenös zu injizieren, sich innerhalb des ersten Jahres mit 

Letzterem infizieren. (97) Dies unterstreicht die Wichtigkeit, abhängige Personen unter 

anderem mit ausreichend sterilen Spritzen zu versorgen, um das Risiko der Weitergabe zu 

verringern. (95)  
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Die weltweite Prävalenz von HIV (Human immunodeficiency virus) bei Personen, die 

Drogen injizieren, liegt bei 19%. Diese, im Vergleich zur Normalbevölkerung, sehr hohe 

Zahl, lässt sich durch die Risikobereitschaft von Drogenabhängigen erklären. (98) Durch das 

Verwenden von gleichen oder nicht-sterilen Injektionsnadel, sowie durch die erhöhte 

Bereitschaft für ungeschützten Geschlechtsverkehr, erhöht sich die Ansteckungsgefahr 

erheblich. (98-100)  

 

Menschen, die an einer Substanzgebrauchsstörung leiden und HIV-positiv sind, weisen eine 

deutlich erhöhte Mortalität vor. Überdosierungen, Unfälle und Suizide sind häufig. Soziale 

Stigmata, komorbide psychiatrische Erkrankungen (100) und eine nicht-therapierte 

Suchterkrankung gehen mit einer verringerten Wahrscheinlichkeit für eine adäquate 

Therapie gegen die HIV- Erkrankung einher, was eine schlechtere Prognose begünstigt (101) 

und zu sozialer Isolation führen kann. (100) 

 

Jemison et al. (2019) postulieren, dass Kokain-abhängige, HIV-positive Patientinnen und 

Patienten, die weiterhin Crack rauchen, eine höhere Viruslast, eine schnellere Progression 

der Erkrankung und eine 3-fach beschleunigte, auf AIDS bezogene Mortalität aufweisen. 

(102) 

 

3.5.1.2 Gastrointestinales System 

Benyamin et al (2008) postulieren, dass ungefähr 90% der Patientinnen und Patienten, die 

unter chronischen Schmerzen leiden, Opioide als Schmerztherapie erhalten. Die Einnahme 

dieser Substanzklasse führt in sehr vielen Fällen zu gastrointestinalen Beschwerden. Dazu 

zählen Nausea, Emesis und vor allem Obstipation. Diese Nebenwirkungen tragen dazu bei, 

die Dosierung und Effektivität der Opioidwirkung zu verändern und können somit zu 

Überdosierungen und Todesfällen führen. (103) 

 

Chronische Obstipationen sind keineswegs trivial und beeinträchtigen nachweislich 

Lebensqualität und Morbidität und können die Mortalität erhöhen. In weiterer Folge können 

chronische Obstipationen zu Hämorrhoiden, rektalen Schmerzen, Ileus und Darmperforation 

führen. Im Gegensatz zu anderen Nebenwirkungen von Opioiden wie Nausea oder 

Sedierung sind Obstipationen nicht von einer Toleranzentwicklung beeinflussbar und 

bessern sich normalerweise nicht ohne eine adäquate Therapie.  (103) 



 

 32 

 

Gastrointestinale Folgen des Kokain Konsums entstehen meist durch Ischämien aufgrund 

der Kokain-induzierten, arteriellen Vasokonstruktion. Mögliche Folgen sind 

gastroduodenale Ulzera, Darmperforationen und hepatozelluläre Nekrosen. (104) 

 

3.5.1.3 Renales System 

Renale Komplikationen von Kokainabusus können in Form von akuter Rhabdomyolyse oder 

akutem Nierenversagen auftreten. (104, 105) Durch die vermehrte Vasokonstruktion der 

intramuskulären Arterien und die zusätzliche, direkte Wirkung des Kokains auf die 

Degeneration der Myofibrillen, kann sich eine Auflösung der Muskelfasern entwickeln. 

(104) Personen, die unter akuter Rhabdomyolyse leiden, zeigen folgende Symptome: 

Muskelschmerzen und -verspannungen, Hyperkaliämie, Hyperphosphatämie und erhöhte 

Plasmakonzentrationen von Creatinkinase, Laktatdehydrogenase und Kreatinin. (104) 

 

3.5.1.4 Herz-Kreislauf-System 

Sehr häufige, biologische Folgen des Kokainkonsums sind Herz-Kreislauf-Erkrankungen. 

Dazu zählen akute Erkrankungen, wie Arrhythmien, Myokardinfarkt und plötzlicher 

Herztod, aber auch chronische Erkrankungen wie die koronare Herzkrankheit und 

Kardiomyopathien. (106) 

 

Die sympathomimetische Wirkung des Kokains führt zu einer adrenergen Erhöhung des 

Blutdrucks, der Herzfrequenz und des peripheren Gefäß-Widerstands. (28) Dadurch erhöht 

sich der myokardiale Sauerstoffbedarf um ein Vielfaches. (107) Die Folge ist eine 

Verengung oder ein Verschluss der koronaren Herzgefäße und ein möglicher, akuter 

Myokardinfarkt. Bis zu einer Stunde nach dem Kokain-Konsum ist das Risiko eines 

ischämischen Ereignisses am größten und kann auch bei jungen Menschen ohne vaskuläre 

Vorerkrankungen, unabhängig von Dosis oder Häufigkeit des Gebrauchs, eintreten. (28) 

 

Kokain erhöht die Konzentrationen von im Plasma zirkulierendem Norepinephrin und 

intrazellulärem Calcium und kann in weiterer Folge zu verzögerten Repolarisationen des 

Herzmuskels führen. Die Folge sind ventrikuläre Extrasystolen und ventrikuläre 

Tachykardie. Außerdem kann die Dauer des Aktionspotentials im Herzen verlängert werden, 

was zu einer verfrühten Depolarisation führen kann. (104) 
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Kokainabusus ist verantwortlich für chronische Tachykardie und Hypertonie und führt zu 

Gefäßschädigungen und Arteriosklerose. (106, 108) Letztere gilt als einer der 

Hauptrisikofaktoren für zerebrale Insulte, (108) die hämorrhagischen oder ischämischen 

Ursprungs sein können. Boghdadi und Henning (1997) postulieren, dass 73% der 

Patientinnen und Patienten mit Kokain-induzierten, cerebralen Insulte keine vorangehenden 

Risikofaktoren für cerebrale Insulte aufwiesen und ein durchschnittliches Alter von nur 34 

Jahren hatten. (104) 

 

Zusätzlich kann Kokain Arrhythmien (108) oder Thrombophilie auslösen, die zerebralen 

Gefäße schädigen, den zerebralen Blutfluss beeinträchtigen (107) und somit die 

Wahrscheinlichkeit einer Thrombose bzw. eines zerebralen Insults weiter erhöhen. (108)  

 

Die Entstehung von dilatierten Kardiomyopathien ist einer der häufigsten, kardiologischen 

Folgen von chronischem Kokainabusus. Durch die Reduktion der myokardialen 

Kontraktilität bzw. der Ejektionsfraktion (EF) durch Erhöhung des enddiastolischen Drucks 

bzw. des endsystolischen Volumens im linken Ventrikel entstehen weitere, mögliche 

Komplikationen wie Herzversagen und Herzklappendefekte. (106) 

 

Griffin und Cha (2019) beschreiben nicht nur die zahlreichen arteriellen Schädigungen des 

Kokains wie Myokardinfarkt, Aortendissektion, Herzversagen oder Insult, sondern gehen 

auch auf die venösen genauer ein. Der rasche Anstieg von Katecholaminen bewirkt nach 

Einnahme von Kokain Schädigungen am Endothel und eine erhöhte Freigabe von Fibrinogen 

und von-Willebrand-Faktoren in den Blutkreislauf. Die anschließend einsetzende, erhöhte 

Aggregation der Thrombozyten kann dann zu einer venösen Thrombose oder einer 

lebensbedrohlichen Lungenembolie führen. (109) 

 

3.5.1.5 Respiratorisches System  

Symptome wie Kurzatmigkeit, Husten, Hämoptyse und Asthma Exazerbationen treten in 

etwa bei 50% der Menschen auf, die Kokain in Form von Crack inhalieren. (28) Durch das 

Inhalieren von Materialen, die zum Anzünden des Kokains verwendet werden (Feuerzeug, 

Streichhölzer, etc.), kommt es manchmal zur Ausbildung eines schwärzlichen Sputums. 
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Ebenso können Verunreinigungen des Kokains, zum Beispiel Talk, Silica oder Zellulose, 

pulmonale Granulome oder Pneumokoniose-artige Symptome hervorrufen. (104)   

 

Bei nasaler Applikation von Kokain entsteht durch den vasokonstriktorischen Effekt des 

Kokains eine Ischämie der Nasenschleimhaut und der oropharyngealen Mukosa. Dies führt 

bei chronischem Missbrauch zu oropharyngealen Ulzera, Nasenseptumperforationen und 

Nekrosen der Nasenschleimhaut. (104) 

 

Havakuk et al. (2017) beschreiben ein erhöhtes Risiko für pulmonale Hypertonie bei 

Personen, die Crack rauchen, aber nicht bei Personen, die Kokain intravenös zu sich führen. 

Ein Grund dafür könnte sein, dass Verunreinigungen wie Levasimol im Crack Pulver nach 

der Inhalation im Körper zu Aminorex verstoffwechselt wird. Dieses Substrat nimmt 

erheblichen Einfluss auf die Entwicklung einer pulmonalen Hypertonie. Ein weiterer Grund 

für die Ausbildung der Erkrankung könnte die hohe Prävalenz von Nikotinabusus bei Crack-

Konsumentinnen und Konsumenten sein. Nikotinkonsum prädisponiert dazu, eine 

chronische Lungenschädigung und somit auch eine pulmonale Hypertonie zu erleiden. (107) 

 

3.5.1.6 Zentrales Nervensystem  

Chronischer Missbrauch von Heroin führt zu Schäden der weißen Substanz, zu einer 

Abnahme der Dichte in der grauen Substanz im Gehirn und repetierenden, hypoxischen 

Zuständen. (68) 

 

Li et al (2013) beschreiben den Zusammenhang zwischen chronischem Heroin Abusus und 

einer zerstörten Integrität der weißen Substanz im Gehirn. Schädigungen entstehen unter 

anderem im Frontallappen, die sich vor allem in Störungen der exekutiven Funktionen 

zeigen können. (110) Zu den exekutiven Funktionen gehören die Regulation von Emotionen, 

das Arbeitsgedächtnis, die Impulskontrolle, die Anwendung von Sprache und kognitive 

Flexibilität. (31) Das Ausmaß dieser Schädigungen scheint direkt proportional auf die Dauer 

und Intensität des Missbrauchs von Heroin zurückzuführen zu sein. (111) 

 

Neben den Schädigungen der weißen Substanz werden in der Literatur auch 

Beeinträchtigungen der grauen Substanz nach chronischem Heroinabusus beschrieben. (112, 

113) Betroffene Hirnregionen befinden sich im präfrontalen, temporalen und Insel Cortex 
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und führen zu einer großen Anzahl an Symptomen. (112) Die präfrontalen Neuroadaptionen 

führen beispielweise zu einer gestörten Impulskontrolle, (113) während temporale 

Veränderungen gestörte, räumliche Orientierung oder Gedächtnisverlust auslösen können. 

Strukturelle Veränderungen im Bereich des Insel Cortex zeigen sich in einer reduzierten 

Regulierungsmöglichkeit für Emotionen und in einer höheren Anfälligkeit für Craving bzw. 

in einem unstillbaren Verlangen nach dem abhängig machenden Suchtmittel. (112) 

 

Der chronische Konsum von Kokain ist, neben der Gefahr für zerebrale Insulte, 

zerebrovaskuläre Erkrankungen und zerebralen Ischämien, bekannt für ein erhöhtes 

Krampfanfall-Risiko. Hierbei sind generalisierte tonisch-klonische und fokale Anfälle in der 

Literatur beschrieben. Der Großteil der diagnostizierten Krampfanfälle tritt nach 

chronischem Missbrauch von Kokain auf, kann jedoch auch bei Patienten ohne 

Anfallsgeschehen in der Vergangenheit nach erstmaliger Einnahme auftauchen. Die dem 

Anfall folgenden, möglichen Komplikationen wie Hyperthermie, systemische Azidose, 

Arrhythmien und Herz-Kreislaufstillstände können letale Folgen nach sich ziehen. (104) 

 

3.5.1.7 Endokrines System 

Opioide nehmen auch maßgeblichen Einfluss auf diverse endokrine Systeme und verändern 

die Konzentrationen einzelner Hormone in der Hypothalamus-Hypophysen-Gonaden-

Achse, der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse, der Hypothalamus-

Hypophysen-Thyroidea-Achse und sie greifen in den Knochenmetabolismus ein. (114)  

 

Opioide stören die pulsatile Ausschüttung von Gonadotropin-Releasing-Hormon (GnRH) 

aus dem Hypothalamus, (114-116) die Sekretion von Gonadotropinen aus der Hypophyse 

und Sexualhormonen aus den Gonaden. Dieses chronische Ungleichgewicht führt zu 

Hypogonadismus (114, 115) und beinhaltet Symptome wie erektile Dysfunktion, Impotenz, 

Depressionen, reduzierte Testosteron Spiegel bei Männern und reduzierte Muskelmasse. Bei 

Frauen kann es zu Oligo- bzw. Amenorrhoe kommen. Die Intensität dieser Auswirkungen 

variiert anhand der Dosierung, der Dauer der Einnahme und der Art des Opioids und sistiert 

normalerweise nach Beendigung der Opioid Zufuhr. (114) 

 

Des Weiteren hemmen Opioide die Ausschüttung von Corticotropin-releasing Hormonen 

(CRH), was zu verminderten Konzentrationen von den Stresshormonen 
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Adrenocorticotropem Hormon (ACTH) und Cortisol führt. (114) Niedrige Cortisol und 

ACTH-Spiegel können zu einer adrenalen Insuffizienz führen, die sich meist durch extreme 

Müdigkeit, Schwindel, Übelkeit, Hypotonie und der möglichen Entwicklung einer Addison-

Krise manifestiert. (117) Während des Opioidentzugs kommt es durch das Fehlen der 

Hemmung zu einer erhöhten Freisetzung von Adrenocorticotropem Hormon (ACTH) und 

Cortisol. (118) 

 

Opioide greifen indirekt durch Hypogonadismus (verminderte Testosteron-Spiegel) und 

direkt durch Hemmung von Osteoblasten bzw. Stimulierung der Osteoklasten-Aktivität in 

den Knochenstoffwechsel ein. Außerdem werden Opioid-abhängigen Patientinnen und 

Patienten ein erhöhtes Frakturrisiko zugeschrieben. Dies dürfte allerdings multifaktoriell 

bedingt sein: Neben dem Hypogonadismus und der reduzierten Knochendichte (114) führen 

Nebenwirkungen der Opioide wie Schwindel und Sedierung zu einer erhöhten Sturzgefahr 

und somit zu einem erhöhten Frakturrisiko. (114, 119) 

 

3.5.1.8 Gravidität 

Substanzgebrauchsstörungen und ihre Folgen können bei graviden Frauen zu ernsthaften 

Konsequenzen für die Mutter selbst und für den ungeborenen Säugling führen. Während der 

Schwangerschaft kommt es im mütterlichen Körper zu diversen, physiologischen 

Veränderungen. Dazu zählt unter anderem eine Anpassung des Herzens an die Belastung 

durch eine erhöhte kardiale Auswurfleistung, eine erhöhte Herzfrequenz, erhöhtes 

Plasmavolumen und ein reduzierter, systemischer Gefäßwiderstand. (120) 

 

In Kombination mit den beschriebenen Veränderungen des mütterlichen, kardialen Systems 

können Suchtmittel wie Kokain für kardiale Nebenwirkungen wie Hypertonie, Tachykardie 

und Arrhythmie sorgen und zur Dekompensation führen. (120, 121) 

 

Unter anderem erhöht Kokain das Risiko einer Präeklampsie, einer vorzeitigen 

Plazentalösung oder einem verfrühten Einsetzen von Wehen und des Geburtsvorganges 

durch Vasokonstriktion der Plazenta. (120, 122) Außerdem ist Kokain plazentagängig und 

verursacht durch seine vasokonstriktorischen Effekte Spasmen in der uterinen 

Arterienversorgung. Die Folgen für das pränatale Kind sind weitreichend: Intrauterine 

Wachstumshemmung, Fehlbildungen der Gliedmaßen, (104, 120) Fehlentwicklungen des 
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fötalen Gehirns oder anderer Organe und im schlimmsten Fall auch Fehl- und Totgeburten. 

(15, 104)  

 

Kinder von Frauen, die während der Gravidität Crack geraucht haben, zeigen zahlreiche 

neurologische Symptome, die unter dem Namen „jittery baby syndrome“ zusammengefasst 

werden. Dazu zählen Reizbarkeit, Schlafstörungen, Essstörungen, Krampfanfälle und ein 

erhöhtes Risiko für den plötzlichen Kindstod. (15, 20) 

 

Neben Kokain haben auch Opioide diverse negative Effekte auf die schwangere Mutter und 

ihren ungeborenen Fetus. Dazu gehören unter anderem ein über 3-fach erhöhtes Risiko eines 

Herzkreislaufstillstandes im Vergleich mit Müttern, die keine Opioide konsumieren. Der 

Grund dafür ist nicht vollends geklärt, eine gängige Hypothese beschreibt allerdings, dass 

die missbräuchliche Verwendung von Opioiden in der Schwangerschaft zu einer 

Beeinträchtigung der Durchblutung koronarer Herzkranzgefäße und zu einer 

Beeinträchtigung der Erregungsleitung des Herzens führt. Dadurch können Arrhythmien, 

Myokardinfarkt und Herzkreislaufstillstand entstehen. (120) 

 

Opioide sind plazentagängig und mitverantwortlich für intrauterine Wachstumshemmung 

und für das verfrühte Einsetzen von Wehen. (10, 120, 123) Bei intravenösem Abusus von 

Heroin können mütterliche Infektionskrankheiten, wie HIV oder Hepatitis, auf das Kind 

übertragen werden. Außerdem können Infektionen an der Injektionsstelle auftreten, die zu 

Endokarditis und Sepsis führen können. (120)  

 

Eine weitere Komplikation bei Opioid Missbrauch durch schwangere Frauen ist das 

neonatale Abstinenzsyndrom (NAS). (31, 124, 125) Das neonatale Abstinenzsyndrom ist 

definiert durch postnatale Entzugssymptome bei Neugeborenen, die in utero Opioiden 

ausgesetzt waren. (124) Die Entzugssymptomatik beginnt meist 24-48 Stunden nach der 

Geburt und kann, je nach missbrauchter Substanz, 2-4 Wochen andauern. (10) Die 

Symptome beinhalten Tremor, leichte Erregbarkeit mit schrillem, häufigem Schreien, 

gesteigerte Reflexe, Atemnot, Emesis, Diarrhö (10, 126) und epileptische Anfälle. Unter 

neugeborenen Kindern, die in utero Opioiden ausgesetzt waren, entwickeln 55-94% eines 

oder mehrere dieser Symptome. (126)  
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Langzeitfolgen bei Kindern mit neonatalem Abstinenzsyndrom sind nicht leicht zu 

benennen, da die Unterscheidung, ob das Kind durch die intrauterine Suchtmittelexposition 

oder durch die Bedingungen nach der Geburt Defizite erleidet, schwerfällt. Als gesichert 

gelten jedoch häufige Größen- und Gewichtsdefizite sowie eine verlangsamte 

Sprachentwicklung im Vergleich zu Kindern ohne vorangegangenes, neonatales 

Abstinenzsyndrom. (10) 

 

3.5.2 Psychische Dimension 

Neben den zahlreichen biologischen und sozialen Folgen bei Missbrauch von psychoaktiven 

Substanzen kommt es auch zu einer Reihe von psychischen Auswirkungen. Durch den 

chronischen Abusus von Opioiden und Kokain werden neuroadaptive Prozesse in Gang 

gesetzt, die Konzentration, Urteilsvermögen (127) oder die emotionale Stabilität 

beeinflussen können. (31)  

 

Dies wird besonders deutlich, wenn man sich Mutter-Kind-Beziehungen ansieht, bei denen 

die Mutter während oder nach der Schwangerschaft illegale Suchtmittel konsumiert hat. Die 

durch Suchtmittelgebrauch initiierten Neuroadaptionen im maternalen Gehirn finden in den 

gleichen Regionen statt, in denen auch die emotionale Bindung von Mutter und Kind 

geregelt ist. Die mütterliche Wahrnehmung von kindlichen Reizen wie Schreie oder 

Gesichtsausdrücke werden verändert. Die Folgen sind Vernachlässigungen wie 

verlangsamte Reaktionen auf kindliche Reize oder kindliche Bedürfnisse, fehlende Wärme 

und übertriebene Härte. (31) 

 

Häufig werden kindliche Signale fehlgedeutet und als Zurückweisung interpretiert. Daraus 

entstehen mütterliche Gefühle von Unzulänglichkeit und Schuld, die in weiterer Folge die 

Mutter-Kind-Beziehung verschlechtern, da die Kinder von den gestressten und 

überforderten Müttern als schwierig, aufdringlich oder sogar als bösartig beschrieben 

werden. (31) 

 

Durch diese Veränderungen in der emotionalen Verarbeitung können auch andere 

psychiatrische Erkrankungen wie Affekt- oder Angststörungen entstehen. (51) Darüber 

hinaus ist Abusus von Kokain für eine Reihe von psychotischen Symptomen verantwortlich. 

(128, 129)  
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3.5.2.1 Affekt- und Angststörungen 

Bei den Störungen des Affekts sind es vor allem depressive Störungen, die im 

Zusammenhang mit Suchterkrankungen auftreten. (130) Die Menge der konsumierten 

Substanz spielt eine wesentliche Rolle, wobei höhere Suchtmittelkonzentrationen und 

häufigerer Gebrauch die Wahrscheinlichkeit einer Depression erheblich erhöhen. (131) 

Dysphorische Stimmungslagen, Lethargie, Antriebslosigkeit und Apathie sind keine 

Seltenheit. (9)  

 

Sharma et al (2019) beschreiben in ihrer veröffentlichten Studie, dass Personen mit einer 

Abhängigkeit nach Opioiden in 82% der Fälle unter einer Depression (13% davon schwere 

Depression) und in 56% unter einer Angststörung leiden. (51) In weiterer Folge berichten 

Barry et al. (2016), dass Opioid-abhängige Personen in 81% eine und in 59% mindestens 2 

der folgenden psychiatrischen Erkrankungen aufweisen: Affektive-, Persönlichkeits- und 

Angststörungen oder eine zusätzliche Substanzgebrauchsstörung. (53) 

 

Für Depressionen und Angststörungen gilt, dass sie sowohl Ursache für die Ausbildung einer 

Substanzgebrauchsstörung als auch Folge von Suchtmittelgebrauch sein können. (51, 86, 

130) Studien haben gezeigt, dass Depressionen, die in der Adoleszenz beginnen, zu erhöhten 

Raten an Opioid- und Kokainabhängigkeiten im Erwachsenenalter führen. (132, 133) Vice 

versa konsumieren abhängige Personen weiter Suchtmittel, um depressive Symptome zu 

unterdrücken. (132) 

 

Die Lebensqualität von Personen mit einer Substanzgebrauchsstörung ist oft sehr stark 

beeinträchtigt. Dabei ist es häufig nicht die physische, sondern die schlechte, psychische 

Gesundheit, die die Lebensqualität erheblich verschlechtert. Der Grund für die schlechte 

psychische Gesundheit von Personen, die Suchtmittel missbrauchen, dürfte die hohe 

Komorbidität mit anderen, psychiatrischen Erkrankungen sein. (134) Diese Komorbiditäten 

erschweren die Therapie und sind verantwortlich für erheblich schlechtere Prognosen. (52, 

135) 
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3.5.2.2 Psychosen  

Das Auftreten von psychotischen Symptomen ist bei chronischem Missbrauch von Kokain 

häufig. Dazu zählen Wahnvorstellungen und -ideen, Verfolgungswahn, Ich-Störungen sowie 

auditorische, visuelle und taktile Halluzinationen. (128) Erhöhte Aggressionen und Gewalt 

kommen ebenfalls vor. (136) Psychosen können sich vorübergehend in der Phase der 

Intoxikation oder auch in einer Entzugsphase der Droge entwickeln. (128, 137)  

 

Faktoren, die das Entstehen von Kokain-induzierten Psychosen begünstigen, beinhalten: Die 

Menge des konsumierten Kokains, ein früherer Einstieg in die Kokainabhängigkeit, 

intravenöser Abusus und eine dissoziale Persönlichkeitsstörung. (137) 

 

Die Differentialdiagnose einer Kokain-induzierten Psychose ist eine primäre Psychose, 

wobei die Differenzierung selbst für erfahrene Ärztinnen und Ärzte eine Herausforderung 

darstellen kann.  Besonders patientenbezogene Faktoren wie mangelnde Erinnerungen oder 

Kommunikation bezüglich der Ersteinnahme, Dauer und Menge des Suchtmittelmissbrauchs 

und dem Vorhandensein von psychotischen Symptomen während einer Abstinenzphase 

können das Finden der richtigen Diagnosen erheblich erschweren. Fehldiagnosen und 

inadäquate Behandlungen sind keine Seltenheit. (128) 

 

Smith et al (2009) befragten Personen, die Kokain missbräuchlich verwenden. Diese Studie 

kommt zu dem Ergebnis, dass 47,7% der Teilnehmerinnen und Teilnehmer der Studie 

psychotische Symptome während der Intoxikations- oder der Entzugsphase der Substanz 

erlebt haben. (138) Weitestgehend übereinstimmend zeigen sich dazu die Ergebnisse von 

Tang et al. (2014), die bei 50-75% der kokainabhängigen Personen Anzeichen von 

psychotischen Symptomen erkennen konnten. (136) 

 

Die Einnahme von weiteren, illegalen Suchtmitteln zur Vermeidung der Nebenwirkungen 

ist nicht selten unter Kokain-abhängigen Personen. Marihuana wird nicht selten dazu 

eingesetzt, um der stimulierenden Wirkung des Kokains entgegenzuwirken. Daraus können 

sich wiederum häufig Psychosen und Paranoia entwickeln. Alkohol und seine sedierende 

Wirkung wird wiederum genutzt, um Schlafprobleme zu bewältigen. (119) 

 



 

 41 

3.5.2.3 Suizid 

Bei Abhängigkeiten von Suchtmitteln ist die Wahrscheinlichkeit, Suizid zu begehen, 

signifikant erhöht. (14, 131) Bis zu 40% derjenigen Patientinnen und Patienten, die eine 

Therapie gegen eine Substanzgebrauchsstörung beginnen, hatten einen oder mehrere 

Suizidversuche in der Vorgeschichte. (139) 

 

Für Personen mit Substanzgebrauchsstörungen gelten folgende Risikofaktoren für 

Suizidversuche: Vorangegangene(r), fehlgeschlagene(r) Suizidversuch(e), Affektive 

Störungen – besonders depressive Stimmungslagen, und die Art der missbrauchten Droge. 

Personen, die unter einer Substanzgebrauchsstörung durch Opioide leiden, sind besonders 

suizidgefährdet. Ebenso scheint die Dauer eines intravenösen Opioidmissbrauches die 

Wahrscheinlichkeit für einen Suizidversuch zu erhöhen. (140)  

 

Weitere Risikofaktoren für Suizidversuche unter Kokain- und Opioid-abhängigen Personen 

sind: 1.) Suizide oder Suizidversuche in der Familie, 2.) sexueller Missbrauch in der 

Kindheit, 3.) Posttraumatische Belastungsstörungen, 4.) Persönlichkeitsstörungen, wie 

Borderline Persönlichkeitsstörungen oder 5.) dissoziale Persönlichkeitsstörungen und 6.) 

Verlust von Familie oder (Ehe)-Partnerinnen und -Partner. (139) 

 

Opioide gelten weltweit als äußerst wichtiges Mittel in der Behandlung chronischer 

Schmerzen. Mit diesem häufigen Nutzen treten aber auch gehäuft problematische Folgen 

wie Missbrauch, Abhängigkeit und Tod durch Überdosierungen auf. Durch die ständigen, 

bzw. immer wiederkehrenden, belastenden Schmerzen sind chronische Schmerzpatientinnen 

und /-patienten häufig sozialen Problemen, (141) Substanzgebrauchsstörungen, 

Depressionen, Angststörungen oder Schlafproblemen ausgesetzt. (53, 141) Dadurch ist diese 

Patientinnen- und Patientengruppe besonders gefährdet, eine Überdosierung oder einen 

Suizid zu verüben. (141)  

 

Zusätzlich zu der Möglichkeit einer unbeabsichtigten, tödlichen Überdosierung erhöht 

chronischer Abusus von Opioiden auch das Risiko, Suizid zu begehen bei Männern um ein 

Drittel und bei Frauen um das Doppelte im Vergleich zu Personen ohne 

Substanzgebrauchsstörungen. (142) Dragisic et al. (2015) postulieren sogar eine 2-3- fache 

Erhöhung des Risikos bei Männern und eine 6,5-9-fache Erhöhung bei Frauen. (140)  
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Die folgende Tabelle veranschaulicht die Risikofaktoren eines Suizids bei Opioid- und 

Kokainabusus:  

 
Tabelle 2: Risikofaktoren eines Suizids bei Opioid- und Kokainmissbrauch (14, 131, 139-142) 

Suizidversuche in der Vorgeschichte 

Affektive Störungen 

Art der missbrauchten Droge (Abhängige mit Opioidkonsum besonders gefährdet) 

Familiäre Suizide oder Suizidversuche 

Sexueller Missbrauch in der Kindheit 

Posttraumatische Belastungsstörungen 

Persönlichkeitsstörungen (z.B.: Borderline-Persönlichkeitsstörung) 

Verlust von Familie oder (Ehe-)Partnerinnen bzw. -Partner 

Chronischer Schmerz 

Weibliches Geschlecht 

 

3.5.3 Soziale Dimension 

Die sozialen Folgen des Substanzmittelgebrauchs sind vielseitig und können sozialen 

Abstieg, Verlust des Arbeitsplatzes oder Zerstörung von Familien bedeuten und sind häufig 

von schlechtem Gewissen der Betroffenen/des Betroffenen und Vorwürfen aus dem sozialen 

Umfelds geprägt. (9) Aufgrund von chronischem Abusus von Suchtmitteln drohen außerdem 

Armut (143), Obdachlosigkeit, Verlust von Vermögen und Einkommen, Abbruch der 

sozialen Beziehungen oder auch eine weitreichende, soziale Isolation (144) und gelegentlich 

auch eine Erhöhung krimineller Aktivität. (86, 129) 

 

3.5.3.1 Finanzielle Probleme 

Ein chronischer Abusus von Opioiden und Kokain führt früher oder später in den meisten 

Fällen zu einem finanziellen Engpass. Das Leben einer abhängigen Person dreht sich immer 

mehr um das Beschaffen der notwendigen, finanziellen Mittel, um weiter Suchtmittel 

konsumieren zu können. Da illegale Substanzen sehr kostspielig sind, werden alle Register 

gezogen, um an die Substanzen zu gelangen: z.B.: Diebstahl am Arbeitsplatz, Versuche, 

Bekannten oder Arbeitskolleginnen und -kollegen illegale Substanzen zu verkaufen bis hin 

zu anderen illegalen Aktivitäten. (17) 
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Substanzabhängige Personen verspäten sich häufig in der Arbeit, zeigen geringes Interesse 

und weisen eine schlechte Hygiene auf. All diese Faktoren begünstigen Probleme mit den 

Mitarbeiterinnen und Mitarbeitern und den Verlust des Arbeitsplatzes. In weiterer Folge 

kommt es durch die Abhängigkeit auch zu Problemen bei der Suche nach einem neuen 

Arbeitsplatz. (17) 

 

3.5.3.2 Familiäre Probleme 

Substanzgebrauchsstörungen führen auch im familiären Umfeld zu diversen Problemen. 

Kinder, deren Eltern Substanzgebrauchsstörungen aufweisen, sind anfälliger für das Erleben 

von körperlichem oder sexuellem Missbrauch und Vernachlässigungen. (17, 145) 

Abhängige Personen ignorieren die Wünsche und Sorgen anderer Familienmitglieder und 

zentrieren ihre Aufmerksamkeit auf sich selbst. Es kommt zur Vernachlässigung in allen 

sozialen Lebensbereichen. (17) 

 

Die Familie einer abhängigen Person spielt nicht nur für die Entwicklung einer Sucht, 

sondern auch als möglicher Schutzfaktor und Ausweg aus der Sucht eine große Rolle. (29) 

Unterschiedliche Studien haben gezeigt, dass positiv geprägte, soziale Beziehungen der 

Einnahme von Drogen entgegenwirken. (31, 146) 

 

Substanzabhängige Mütter erfahren weniger soziale Unterstützung aufgrund von 

Stigmatisierungen und sind häufiger Opfer von häuslicher Gewalt. Dazu gehören 

körperliche oder sexuelle Gewalt, Aggressionen, oder andere Formen von Missbrauch. 

Schwangere Frauen, die unter häuslicher Gewalt durch den männlichen Intimpartner leiden, 

sind prädisponiert für Frühgeburten und ihre Kinder haben ein niedrigeres Geburtsgewicht. 

Als Mechanismus zur Stressbewältigung nach der erfahrenen Gewalt werden 

kompensatorisch vermehrt illegale Substanzen konsumiert.  (31) 

 

Mütter, die eine Substanzgebrauchsstörung aufweisen und Opfer von häuslicher Gewalt 

geworden sind, neigen bei der Kindererziehung dazu, sich überfürsorglich, stark 

kontrollierend und emotional instabil zu zeigen, was zur negativen Kindsentwicklung 

beitragen kann. (31) 
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Personen mit chronischem Suchtmittelmissbrauch beginnen nicht selten damit, durch 

Paranoia und Verfolgungswahn getrieben, Misstrauen gegen die Menschen in ihrem sozialen 

Umfeld zu entwickeln. Sie fühlen sich durch Menschen in ihrem unmittelbaren Umfeld 

hintergangen und ausgenutzt. Die soziale Atmosphäre wird zunehmend angespannter und 

nicht viele Freundschaften halten dieser Bürde stand. (74) 

 

Drogenabhängige verlieren das Vertrauen und isolieren sich, um sich von den negativen 

Gefühlen rund um die ehemaligen Freundinnen und Freunde zu entfernen. Durch diesen 

sozialen Rückzug sinkt allerdings auch die Wahrscheinlichkeit, eine adäquate Therapie 

gegen die Suchterkrankung einzuleiten, was die Symptome der Abhängigkeit weiter 

verschlimmert. (74) 

 

3.5.3.3 Kriminalität 

Die Verbindung zwischen Abusus von Suchtmitteln und Kriminalität wird in der Literatur 

häufig beschrieben. (68, 86, 129, 147, 148) Der Grund für die erhöhte, kriminelle Aktivität 

liegt in der Tatsache, dass illegale Substanzen kostspielig und aus der Sicht der süchtigen 

Person durch legale Mittel oft nicht finanzierbar sind. (147, 148) In weiterer Folge kommt 

es dann zu Diebstählen, Ladendiebstählen, Einbrüchen und Prostitution, um sich die 

finanziellen Mittel für den weiteren Konsum der Suchtmittel zu beschaffen. (148) 

 

Außerdem führt chronischer Abusus von Opioiden oder Kokain zu Beeinträchtigungen von 

Hirnregionen, die das Urteilsvermögen steuern. Dies könnte ebenfalls zu erhöhter 

Delinquenz führen. (148) Die Folgen dieser erhöhten, kriminellen Bereitschaft sind gehäufte 

Haftstrafen und permanente, polizeiliche Aktenkundigkeit, die mögliche Zukunftsoptionen 

erheblich einschränken. (86) 

 

Die illegalen Suchtmittel, die am häufigsten mit erhöhter Beschaffungskriminalität 

verbunden sind, sind in absteigender Reihenfolge Crack, Heroin und Kokain. Im Vergleich 

zu Personen, die keine illegalen Suchtmittel konsumieren, ist die Wahrscheinlichkeit, eine 

Straftat zu begehen, bei Personen, die regelmäßig Crack rauchen 6-fach, bei Heroin 

abhängigen Personen 3-fach und bei Kokain abhängigen Personen 2,5-fach erhöht. (148) 
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Eltern, deren Kinder drogenabhängig oder im Verlauf der Abhängigkeit kriminell geworden 

sind, machen sich oft sehr schwere Selbstvorwürfe. Sie fühlen sich schuldig, ängstlich, 

unsicher oder vereinsamt und wissen nicht, wie sie mit der Situation umgehen sollen. (149) 

 

3.5.3.4 Obdachlosigkeit  

Obdachlosigkeit und Substanzgebrauchsstörungen sind häufig miteinander verbunden. Zum 

jetzigen Zeitpunkt ist allerdings unklar, ob Suchterkrankungen aufgrund von 

Obdachlosigkeit entsteht oder ob Obdachlosigkeit durch chronischen Suchtmittelgebrauch 

eintritt. (150, 151) Aufgrund der schwierigen Erreichbarkeit dieser Patientenpopulation 

können oft keine genauen Angaben diesbezüglich gemacht werden. (150)  

 

Als gesichert gilt jedoch die Tatsache, dass sich obdachlose Personen auf sozialer Ebene 

immer weiter isolieren, keinen Zugang zum Arbeitsmarkt haben und sich aus dem 

Sozialsystem exkludiert sehen. (152) Außerdem sind Kinder von Eltern, die 

Substanzgebrauchsstörungen aufweisen, einem erhöhten Risiko ausgesetzt, obdachlos zu 

werden und in weiterer Folge selbst Substanzgebrauchsstörungen zu entwickeln.  (145)  

 

3.6 Therapie 

Die vielseitigen und interdisziplinären, therapeutischen Maßnahmen gegen akute und 

chronische Opioid- bzw. Kokainintoxikation sowie Präventionsansätze sollen in den 

folgenden Kapiteln kurz dargestellt werden.  

3.6.1 Prävention 

Eine suffiziente Prävention zur Verhinderung von Suchterkrankungen sollte bereits bei 

Kindern vor dem ersten Kontakt mit Suchtmitteln, mithilfe von Informationskampagnen 

über Auswirkungen und Gefahren von Substanzgebrauchsstörungen beginnen. (86) Weitere 

wichtige, präventive Interventionen für Jugendliche und junge Erwachsene beinhalten 

Gespräche innerhalb von Familien und präventive Gemeinschafts-gestützte- oder 

Gleichaltrigen-Programme. (153)  

 

In diesen Programmen vermitteln Familienmitglieder, Lehrerinnen und Lehrer, 

Arbeitskolleginnen und -kollegen oder andere Gleichaltrige den Jugendlichen bessere 

Strategien für den Umgang mit Konflikten und Suchtmitteln. (153) 
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Das Verzichten auf „needle-sharing“ könnte die Übertragung von HIV und Hepatitis stark 

reduzieren. (72) Hierbei müsste man das Bereitstellen von sterilem Injektionsmaterial 

forcieren, um bei Menschen, die Suchtmittel intravenös applizieren, das Risiko für 

Infektionskrankheiten zu minimieren. (68) 

 

Präventive Maßnahmen sind außerdem ein wichtiger, erster Schritt, um Überdosierungen 

bei Opioiden in der Schmerztherapie zu verhindern. Wenn die Gabe von Opioiden bei 

moderaten oder schweren Schmerzen notwendig wird, muss diese immer mit der niedrigst 

möglichen Dosis begonnen und auf die kürzestmögliche Zeit beschränkt werden. 

Abhängigkeiten nach Opioiden entstehen unterschiedlich schnell (154) und deswegen sollte 

bei der Gabe von Opioiden, besonders postoperativ, immer genau überprüft werden, ob diese 

wirklich benötigt werden. (154, 155) Die jahrelangen Überdosierungen von Opioiden in der 

postoperativen Schmerztherapie haben einen wesentlichen Anteil zu der aktuellen 

Opioidkrise in den Vereinigten Staaten von Amerika beigetragen. (155, 156) 

 

Patientinnen und Patienten, die Opioide als Therapie bekommen, müssen zuvor auf 

Risikofaktoren für Überdosierungen überprüft wurden, um diese zu reduzieren. (142) Zu 

diesen Faktoren zählen vorangegangen Überdosierungen oder Suizidversuche, andere 

psychiatrische Komorbiditäten (142, 157) und soziale Isolation. (142) 

 

3.6.2 Akutintoxikationen 

Bei akuten Intoxikationen mit Opioiden ist auf die Sicherung des Atemwegs zu achten. Die 

Ventilation des Patienten obliegt oberster Priorität. (17) Nach der Sicherung des Atemwegs 

steht mit Naloxon (Opioid-Rezeptor Antagonist) ein wirksames Antidot gegen die 

Wirkungen von Opioiden zur Verfügung. (34, 154, 158) Seine Wirkung zeigt sich unter 

anderem in einer Aufhebung der Opiat-induzierten Atemdepression. (34)  

 

Im Falle einer akuten Opioid Überdosierung stehen Naloxonpräparate auch für den 

intranasalen Gebrauch zur Verfügung, die leicht von nebenstehenden Personen, First 

Respondern oder sogar von der Patientin /dem Patienten selbst verabreicht werden können. 

(159) Wichtig für den Erfolg der Therapie sind Wiederholungen der Gabe von Naloxon, da 

die Wirkdauer der Opioide die des Naloxons übersteigt. (17) 
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Akute Kokainintoxikationen können je nach Ausprägung der Symptomatik verschiedene 

Behandlungsmuster nach sich ziehen. Beim Auftreten von starken Angst- oder 

Panikzuständen können Benzodiazepine verabreicht werden, bei Psychosen Antipsychotika 

und bei kardiovaskulären Symptomen wie Hypertonie oder Tachykardie sollten diese mittels 

einer entsprechenden, kardiologischen Notfalltherapie behandelt werden. (15) 

 

3.6.3 Chronische Substanzgebrauchsstörungen 

In der Therapie von chronischen Substanzgebrauchsstörungen wird versucht, die 

angesprochenen Neuroadaptionen, die bei der Entwicklung von Abhängigkeiten entstehen, 

rückgängig zu machen. Pharmakologische Interventionen sind beim Auftreten von 

Entzugssymptomen und beim Lindern von Craving sinnvoll. Außerdem helfen sie 

Patientinnen und Patienten dabei, die Kontrolle über ihr Leben und ihre Gesundheit 

wiederzuerlangen. (159) 

 

Für die Behandlung von chronischer Kokainintoxikation besteht zurzeit noch keine 

passende, pharmakologische Therapie. Es existieren allerdings eine Reihe von Verhaltens- 

und Gesprächstherapien, die sowohl bei Opioid- als auch bei Kokainmissbrauch eingesetzt 

werden können. Dazu zählen die kognitive Verhaltenstherapie, Familien- oder Gemeinden-

basierte Behandlungsprogramme, Kontingenzmanagement und andere, zur Motivation 

genutzte Einzelgespräche. (28, 129) 

 

Die kognitive Verhaltenstherapie (CBT) hat sich als äußerst effektiv in der Behandlung von 

Abhängigkeiten im Sinne einer Reduktion von Craving-Attacken herausgestellt. (83) Kokka 

et al (2019) bestätigen diese Hypothese, weisen jedoch auf eine gemeinsame Therapie mit 

kognitiver Verhaltenstherapie, Kontingenzmanagement und Methadon-Substitution hin, um 

einen Therapieerfolg zu erzielen. (89) 

 

In der kognitiven Verhaltenstherapie werden die Probleme aufgezeigt, die mit negativen 

Denkmustern einher gehen. Die Patientinnen und Patienten in der Therapie werden dazu 

motiviert, Situationen, die sie mit Substanzkonsum verbinden zu benennen und den Grund 

zu verstehen, warum diese Situationen zum Konsum geführt haben. Es wird versucht, ihnen 
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in weiterer Folge Strategien mitzugeben, um den dadurch entstandenen Stress zu verarbeiten 

um so dem Drang, Suchtmittel zu konsumieren, zu widerstehen. (127)  

 

Bei Kontingenzmanagement-Therapien werden Personen belohnt, wenn sie in Urintests 

keine Drogenrückstände nachweisen, was zur weiteren Abstinenz von Suchtmitteln anregen 

soll.  (129) 

 

3.6.3.1 Opioid-spezifische Therapieverfahren 

Methadon und Buprenorphin werden weltweit am häufigsten zur pharmakologischen 

Therapie in sogenannten Substitutionsprogrammen bei Opioid Abhängigkeit verwendet. (89, 

142, 154, 160, 161) Retardiertes, orales Morphin, (89, 142) wird in Österreich bei ungefähr 

50% der Fälle zur oralen Substitution bei Opioid Abhängigkeit verabreicht. (142) 

 

Während man Methadon zur Liste der Opioid-Agonisten zählt, wird Buprenorphin als 

partieller Agonist bezeichnet. (89, 154)  

 

Die Anwendung von Opioid-Agonisten bzw. partiellen Agonisten dient dazu, den 

Missbrauch von illegalen Opioiden einzuschränken, (154, 161) Craving und 

Entzugssymptome zu minimieren, (89) kriminelle Aktivitäten einzudämmen (159) und die 

Mortalität dieser Patientinnen- und Patientengruppe zu reduzieren. (68, 154, 161) Eine 

effektive Therapie mit Buprenorphin kann die Mortalität um das 10-fache im Gegensatz zu 

einer nicht begonnenen Therapie senken. (142) 

 

Opioid-Agonisten wie Methadon werden in Substitutionsprogrammen unter medizinischer 

Supervision verabreicht. (86) Opioid- Agonisten wirken an denselben Rezeptoren wie die 

Suchtmittel, die konsumiert wurden, haben allerdings den Vorteil einer langsameren An- 

und Abflutung. (159) Außerdem hat Methadon den Vorteil, lange Halbwertszeiten und 

Wirkungsdauern aufzuweisen und muss daher nur ein Mal pro Tag verabreicht werden. (35) 

Dies verhindert das Auftreten von Entzugssymptomen und die Patientinnen und Patienten 

können besser ins Arbeitsleben reintegriert werden. (34) Die Gabe von Methadon birgt 

jedoch ein erhöhtes Risiko für Überdosierungen, wenn die Anfangsdosis zu hoch gewählt 

wird oder im Falle eines Rückfalles andere Opioide zugeführt werden. (161) 
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Eine weitere Möglichkeit, eine Opioid Abhängigkeit zu behandeln, ist die akute Entgiftung. 

Diese Therapie basiert auf einer abrupten, aber kontrolliert herbeigeführten Unterbrechung 

der Opioidzufuhr unter medizinischer Aufsicht. (86) Aufgrund der hohen Rückfallraten (ca. 

90% nach einem Jahr) und der erhöhten Mortalität aufgrund fehlender Toleranz ist die 

Anwendung dieser Therapie weniger gut geeignet. (142)  

 

Im Gegensatz zu diesen Erkenntnissen empfehlen Möller et al. (2015) den soeben erwähnten 

„kalten Entzug“ dennoch als Mittel der Wahl bei Abhängigkeiten von Opioiden. Diese Form 

des Opiatentzugs, in Kombination mit der Gabe von Antipsychotika und Clonidin, soll 

bessere Ergebnisse als ein im Vergleich gesetzter, „warmer Entzug“ im Sinne eines 

Substitutionsprogramms erzielen. (3)  

 

Von größter Wichtigkeit ist es, die Therapie fortzuführen und sie nicht zu unterbrechen, da 

die Wahrscheinlichkeit für Überdosierungen nach einiger Zeit in Abstinenz besonders hoch 

ist. Durch den Verlust der Toleranzwirkung des Opioids werden Dosen, die vor dem Entzug 

genommen wurden, in der Abstinenzphase schnell zu letalen Überdosierungen. (154) 

 

Die Bereitschaft von Personen, die Opioid Missbrauch betreiben, eine Therapie zu beginnen 

und ernsthaft fortzuführen, kann nicht nur zur Heilung der Abhängigkeit, sondern auch zu 

diversen anderen, allgemeinen gesundheitlichen Verbesserungen führen. (154)   

 

Eine Kombination von pharmakologischen Interventionen im Sinne einer 

Substitutionstherapie, verbunden mit Verhaltenstherapien und geeigneter Therapie der 

Komorbiditäten stellt eine gängige Therapieempfehlung bei chronischem Opioid 

Missbrauch dar. (159)  

 

Auf lange Zeit gesehen sollte der Fokus in der Therapie auf eine Verbesserung der 

Lebensqualität und einer Wiedereingliederung in das soziale Leben gesetzt werden. 

Physische, psychische und spirituelle Gesundheit, sowie feste und stabile Partnerschaften, 

Abstinenz beziehungsweise schrittweise verringerter Konsum tragen sehr stark zu einem 

Therapieerfolg bei. (86) 
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3.6.3.2 Kokain-spezifische Therapieverfahren 

Ein großes Problem bei der Behandlung von kokainabhängigen Personen ist die euphorische 

Wirkung der Substanz. Die Verweigerung von medizinischer Hilfe ist häufig und die Gefahr 

eines Rückfalls groß. (28) Das Langzeit-Ziel der Behandlung sollte eine komplette 

Abstinenz von Kokain darstellen. Aufgrund des starken Cravings nach Kokain und den 

diversen Nebenwirkungen nach der Einnahme der Substanz bei abhängigen Personen ist ein 

„kontrollierter Konsum“ nicht möglich. (28) 

 

Weitere Ziele bei der Behandlung sollten eine erfolgreiche Abstinenz von anderen 

Suchtmitteln, Fortschritte in der Resozialisierung und eine dem Alter entsprechende 

Entwicklung und Gesundheit beinhalten. (28) 

 

Bei chronischen Kokainintoxikationen werden die Kombination aus 

Kontingenzmanagement und gemeindeorientierter Suchttherapie als beste Option anerkannt. 

Eine pharmakologische Intervention hat sich nach derzeitigem Stand der Forschung nicht 

bewährt. (129) 
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4 Diskussion 

Die weitreichenden, biopsychosozialen Folgen von chronischem Opioid- und Kokainabusus 

beinhalten viele Faktoren, die entscheidend in das Leben von suchterkrankten Menschen 

eingreifen. Beide Abhängigkeitsformen stellen ernstzunehmende Symptomkomplexe dar 

und können letale Folgen mit sich ziehen.  

 

Die Entwicklung von Abhängigkeit ist mit neuroadaptiven Prozessen verbunden, die die 

Wahrnehmung und Verarbeitung von Sinneseindrücken und Emotionen alterieren. (31, 127) 

Dadurch entstehen nicht selten weitere, psychiatrische Komorbiditäten wie Depressionen, 

Angststörungen oder Psychosen und eine damit verbundene erhöhte Wahrscheinlichkeit für 

Suizide.(14, 51, 128, 129)   

 

Biologische Folgen betreffen beinahe jedes Organsystem in unserem Körper und führen zu 

verfrühter Mortalität. Neben Infektionskrankheiten, die bei intravenösem Abusus sehr 

häufig anzufinden sind, gehören dazu vor allem kardiale, gastrointestinale, pulmonale, 

endokrinologische und neurologische Auswirkungen. (103, 104, 106-108, 114) Die Folgen 

für substanzabhängige, schwangere Frauen sind weitreichend und umfassen neben den 

möglichen, biopsychosozialen Auswirkungen auf die Schwangere selbst auch diverse 

Faktoren, die das Leben des ungeborenen Kindes beeinflussen können.  (120, 121) 

 

Auf sozialer Ebene können sozialer Rückzug bis hin zur kompletten sozialen Isolation, 

Verlust des Arbeitsplatzes, Armut, Zerstörung von Familienstrukturen, sexuelle und 

körperliche Missbräuche und Obdachlosigkeit entstehen. (144)  

 

Bei chronischem Opioid- und Kokain Abusus gibt es eine Reihe von möglichen, 

therapeutischen Ansätzen. Zusätzliche, häufige, psychiatrische Begleiterkrankungen, wie 

z.B. Depressionen und Angststörungen müssen entsprechend berücksichtigt und behandelt 

werden. (52, 135) 

 

Eine Kombination aus verschiedensten Therapien kann zum Erfolg führen. Eine reine 

Abstinenz der Droge ist meist nicht ausreichend, um Rückfälle und damit verbundene, letale 

Überdosierungen zu verhindern. Die Abstinenz der Substanzeinnahme kann jedoch einen 

ersten, wichtigen Schritt in Richtung einer erfolgreichen Therapie bedeuten. Die 



 

 52 

vollständige Entwöhnung und Genesung einer Substanzgebrauchsstörung ist ein 

lebenslanger Prozess. (17) 

 

Substitutionsprogramme bringen eine Reihe von Vorteilen mit sich: Durch die Gabe von 

Methadon brauchen keine weiteren, illegalen Opioide beschafft und konsumiert werden. Die 

kriminelle Aktivität sinkt und auf intravenösen Abusus, der unter anderem mit 

Infektionskrankheiten verbunden ist, kann verzichtet werden. Ein großer Nachteil ist jedoch, 

dass bei Patientinnen und Patienten in Substitutionsprogrammen weiterhin eine 

Abhängigkeit besteht. Das Therapieziel entspricht eher einer „harm reduction“, also keinem 

starren Verfolgen der Abstinenz als Therapieziel, sondern einer allgemeinen Verbesserung 

von Gesundheit und Wohlbefinden. (29) Substitutionsprogramme begleiten Patientinnen 

und Patienten häufig lebenslang. (12) 

 

Häufig werden Methadon und andere Substitutionsmittel durch die Probandinnen und 

Probanden auf dem Schwarzmarkt weiterverkauft, die dann in weiterer Folge 

Suchterkrankungen anderer Personen ermöglichen (12) 

 

Kalte Entzüge werden bei Opioidabhängigkeit mittlerweile nicht mehr angewandt, da die 

Rückfallrate bei bis zu 90% liegen kann. (142) 

 

Opioide gelten jedoch auch als wirksame Analgetika in der Behandlung von akuten und 

chronischen Schmerzen. Die Verwendung dieser Substanzklasse führt jedoch auch zu 

einigen Nebenwirkungen. Diese weitreichenden, biopsychosozialen Folgen führen nicht 

selten in die Abhängigkeit, ein Mitgrund für die gegenwärtige Opioidkrise in den 

Vereinigten Staaten von Amerika. (162) 

 

Nach wie vor ist die Auffindung von Analgetika ohne Suchtpotenzial ein wichtiges Thema 

in der Forschung. Obwohl es bereits erste Erfolge in der Erforschung von selektiven 

Opioidrezeptor-Agonisten gibt, müssen weitere Anstrengungen in diese Richtung 

unternommen werden. Die bisher entwickelten delta oder kappa – selektiven Opioid-

Agonisten wiesen zahlreiche Nebenwirkungen wie Konvulsionen, Dysphorie oder 

Atemstillstand auf und können daher nicht als Therapieoption in Erwägung gezogen werden. 

(162) 
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Eine weitere, für die Zukunft interessante Variante der Analgesie betrifft die Steigerung der 

Wirkung von endogenen Opioiden. Die Theorie dahinter beschreibt die Hemmung von 

Enzymen, die im ZNS oder in der Peripherie endogene Opioide abbauen. Damit könnten nur 

relevante, für die Schmerzentstehung verantwortliche Opioidrezeptoren aktiviert werden. 

(162) 

 

Selektiv-peripher wirksame Opioid-Rezeptor Agonisten könnten über die ausschließlich 

periphere Wirkung der Opioide ebenfalls gute analgetische Erfolge erzielen und würden ein 

günstigeres Nebenwirkungsprofil aufweisen. Diese sind derzeit jedoch auch nur Bestandteil 

der Forschung. (162) 
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