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1. Einleitung

Cannabis ist eine der altesten Kulturpflanzen der Menschheit. Sie wird seit ca.
12.000 Jahren verwendet. Aus ihren Fasern werden Textilien hergestellt, die
Niisse dienen als Nahrung, aus ihnen wird ein hochwertiges Ol gewonnen. Die
Schaben kénnen zur Papierherstellung oder als Tierstreu verwendet werden.
Die psychoaktive Wirkung wurde uber Jahrtausende hinweg zunachst im
religiosen Kontext genutzt. Auch als Heilmittel wurde die Pflanze seit
mindestens 5.000 Jahren bis ins 20. Jh. hinein verwendet. Aus wirtschaftlichen
Grunden wurde Cannabis unter der Bezeichnung Marihuana in den 30er Jahren
des letzten Jahrhunderts in den USA geachtet (vgl. Abel, 1980). Heute ist

Cannabiskonsum weltweit ponalisiert und wird als problematisch gesehen.

Zwischen 123 und 203 Millionen Menschen im Alter von 15 bis 64 Jahren
verwenden Cannabis zumindest ein Mal pro Jahr, das sind 2,8% - 4,5% der
Weltbevodlkerung (vgl. UNDOC, 2011). Cannabis ist somit die weltweit am
haufigsten verwendete illegale Substanz. Dem deutschen Drogen- und
Suchtbericht 2011 zu Folge konsumierten 2010 7,4% der Jugendlichen
zwischen 12 und 17 Jahren zumindest einmal im Leben Cannabis, bei jungen
Erwachsenen, 18 — 25 Jahre, sind es 35%. Die 12-Monats-Pravalenz fur 18 —
59-jahrige Erwachsene betrug 5,2% in 2009 (vgl. Kraus et al., 2010), die
Lebenszeitpravalenz 52,7% (vgl. Kraus et al. 2003). In der Schweiz liegt die
Lebenszeitpravalenz 2007 bei 43,5% (vgl. BAG, 2008a). ,Gut jede zehnte
Person (11.2 %) im Alter zwischen 13 und 29 Jahren hat in den sechs Monaten
vor der Befragung 2007 Cannabis genommen und gilt somit als aktuell
konsumierend.“ (BAG 2008a: 8). Die Lebenszeitpravalenz fur Uber 15-jahrige
betrug 2007 19,4%, wobei bei den 15 — 19-jahrigen 30,1% der Manner und
16,7% der Frauen zumindest einmal Cannabis konsumiert haben (vgl. Chabloz
et al., 2010). In Osterreich liegt die Lebenszeitpravalenz bei Erwachsenen fur
alle Altersgruppen zwischen 21 und 25%, lediglich fur Uber 60-jahrige bei 14%.
FUr Jugendliche betragt die Lebenszeitpravalenz 18% und die 12-Monats-
Pravalenz 8% (vgl. OBIG, 2011).



Somit ist es nicht verwunderlich, wenn sich die wissenschaftliche Forschung
lange Zeit Uberwiegend mit den Auswirkungen des Cannabiskonsums
beschaftigt hat. Die Ergebnisse dieser Forschung werden jedoch in dieser
Arbeit nur insofern bertcksichtigt, als dass sie kontextuell relevant sind. Auch
Konsummuster und ahnliche Gebrauchsinformationen werden nicht dargestellt.
Die (Wieder-)Verwendung von Cannabinoiden in der Medizin ob ihrer palliativen,
appetitsteigernden oder antiemetischen Wirkung (vgl. Grotenhermen & Mdller-
Vahl, 2012) findet ebenso keinen Eingang. Der Focus liegt vielmehr auf dem

Endocannabinoidsystem (ECS).

Damit eine korperfremde (exogene) Substanz im Korper wirken kann, muss sie
in ihrer chemischen Struktur einer korpereigenen (endogenen) Substanz sehr
ahnlich sein. Das bekannteste Cannabinoid, A9-Tetrahydrocannabinol (THC),
wurde 1964 (Gaoni & Mechoulam) aus der Cannabispflanze isoliert und
identifiziert, die dann auch als Namensgeber fur diese Substanzgruppe
fungierte. Inzwischen sind ca. 60 Cannabinoide bekannt, natlrliche und
synthetische (vgl. Mechoulam, 2005; Corrigan 2008). Bekannt bedeutet, dass
die chemische Struktur identifiziert wurde. Die Wirkung der meisten
Cannabinoide ist jedoch nach wie vor ungeklart. Dies trifft auch auf synthetische
Cannabinoide zu. Die endogenen Rezeptoren und Liganden wurden ab 1990

gefunden (vgl. Pertwee et al., 2010).

Erst in den letzten Jahren hat das Wissen Uber das ECS immens zugenommen.
Dieser Wissenszuwachs ist nicht nur von akademischer Bedeutung, wie fur das
Verstandnis der Arbeitsweise des Gehirns oder die Generierung neuer
Forschungsfragen, indem geloste Fragen wieder andere aufwerfen, sondern
auch fur die praktische Praventionsarbeit bedeutsam. Diese Bedeutung soll im

Folgenden dargelegt und fur die Praktikerlnnen zuganglich gemacht werden.

Grundlage dieser Arbeit bildet eine systematische Recherche in den
wissenschaftlichen Datenbanken ,PubMed“ und ,Medline“. Die Auswahl der

wissenschaftlichen Fachartikel hingegen ist selektiv und manchmal arbitrar. Sie



ist selektiv, da die Zielsetzung eine verstandliche Darstellung des
Endocannabinoidsystems und seiner Bedeutung fur in der Praventionsarbeit
tatige Kolleglnnen ist und nicht ein streng wissenschaftliches review zu einem
Detailthema. Fur die Praventionsarbeit ist beispielsweise die Existenz des
CBR1 oder FAAH Polymorphismus (vgl. Lopez-Moreno et al., 2012; Hillard et
al., 2012; Marcos et al., 2012) und seine Involvierung in psychische
Erkrankungen wesentlich, methodologische Untersuchungsprobleme dazu sind
jedoch kontextuell nicht relevant. Die Auswahl ist auch insofern arbitrar als die
Verflugbarkeit und Zuganglichkeit eine Rolle spielte. Leicht zugangliche Arbeiten

(open source) wurden bevorzugt berticksichtigt.

Jedes Praventionsprogramm enthalt auch einen Informationsteil Uber die
Substanz, auf die es gerichtet ist, und manchmal auch eine psychoedukative
Komponente, wie an Hand exemplarischer Beispiele gezeigt werden soll. Als
Auswahlkriterien wurden Qualitat und Reichweite herangezogen. Es werden nur
Programme angefuhrt, die evaluiert und publiziert sind oder beim European
Monitoring Centre for Drugs and Drug Addiction (EMCDDA) gelistet sind, da sie
den geforderten Qualitdtsstandards entsprechen. Weiters fanden nur
Programme auf nationaler Ebene Eingang, Programme auf regionaler und
kommunaler Ebene wurden nicht bertcksichtigt, da dies den Umfang der Arbeit
sprengen wuirde. Die Art der Praventionsstrategie, universell. selektiv oder
indiziert, floss nicht in die Auswahl ein. Praventionsprogramme, die sich an
Jugendliche oder junge Erwachsene richten, haben meist auch eine web-
basierte Komponente oder sind vollstandig web-basiert, was jedoch fur die

Auswahl keine Rolle spielte.



2. Das Endocannabinoidsystem

Die wesentlichsten Bestandteile des Endocannabinoidsystems (ECS) sind die
bei beiden Cannabinoid-Rezeptoren CB1 und CB2 sowie die endogenen
Liganden Arachidonoylethanolamid (Anandamid, AEA) und 2-
Arachidonoylglycerol (2-AG) (vgl. Battista et al., 2012; De Petrocellis et al. 2004;
Mouslech & Valla, 2009; Pertwee et al, 2010). Dazu kommen weitere G-Protein
gekoppelte Endocannabinoid-Rezeptoren wie GPR55, GP119, non-CB1, non
CB2 Rezeptoren (vgl. Pertwee et al, 2010), transiente Rezeptorpotentialkanale
wie TRPV1 (transient receptor potential vanilloid 1) (vgl. De Petrocellis et al.,
2004), endocannabinoidabbauende Enzyme wie FAAH
(Fettsaureamidhydrolase), NAAA (N-acylethanolmin hydrolysierende
Saureamidase) und MGLL (Monoglyceridlipase) (vgl. Miller et al., 2008) sowie

weitere Endocannabinoide (vgl. Battista et al., 2012).

Der CB1-Rezeptor ist nahezu ubiquitar (vgl. Onaivi, 2010), er findet sich im
zentralen und peripheren Nervensystem, in den metabolischen Organen, im
kardiovaskularen System, in den Reproduktionsorganen, aber auch in
Krebszellen (vgl. Mouslech & Valla, 2009; Pertwee et al. 2010; siehe unten).
Der CB2- Rezeptor findet sich Uberwiegend im Immunsystem und in den
Knochen (vgl. Battista et al., 2012), aber auch im Hirnstamm (vgl. van Sickle et
al., 2005; Atwood & Mackie, 2010; siehe unten). Abbauende Enzyme sind

naturgemal bei allen Rezeptoren zu finden (vgl. Pertwee et al., 2010).

Das ECS ist wesentlich in die Entwicklung des menschlichen Kérpers involviert,
pranatal wie postnatal. Es tragt zur Steuerung der Reifung und Entwicklung bei,
vor allem im zentralen Nervensystem (vgl. Ramos et al, 2006). Eine besonders
kritische Phase stellt die Adoleszenz dar. Hier ist das ECS flr Stérungen
besonders anfallig (vgl. Viveros et al., 2012). Der Grund daflr ist, das in dieser
Phase besonders viele CB1-Rezeptoren exprimiert werden, was mit einer
verstarkten Wirkung von Exocannabinoiden einhergeht (vgl. Verdurand et al.,
2011).



2.1. Bestandteile des ECS

2.1.1. Der CB1-Rezeptor

Der CB1-Rezeptor ist auch Rezeptor fur Exocannabinoide wie A9-
Tetrahydrocannabinol (THC) (vgl. Pertwee et al. 2010), was die vielfaltige
Wirkung von Cannabis begrindet. Ebenso ist er Ansatzpunkt flr
pharmakologische Wirkstoffe wie Rimonabant (vgl. Sam et al., 2011; Crippa et
al., 2012).

Im Nervensystem wirkt er als retrograder Rezeptor im gabaergen und
glutamatergen System sowie als Modulator postsynaptischer Ubertragung (vgl.
Mouslech & Valla, 2010; Katona & Freud, 2008). Hohe Konzentrationen von
CB1-Rezeptoren finden sich im Neocortex (vgl. Marsicano & Lutz, 1999),
Hippocampus (vgl. Hajos et al., 2000), Amygdala (vgl. Katona et al, 2001), den
Basalganglien (vgl. Hohmann & Herkenham, 2000), im Thalamus und
Hypothalamus (vgl. Matsuda et al., 1993), im periaquaduktalen Grau (vgl.
Walker et al., 1999) sowie im Kleinhirn (vgl. Mailleux & Vanderhaeghen, 1992)
und im Ruckenmark (vgl. Hama & Sagen, 2011).

CB1-Rezeptoren finden sich in der Leber (vgl. Tam et al., 2011), im Darm (vgl.
Kunos & Pacher, 2004), in der Lunge (vgl. Thomas et al., 2007) und in der
Niere (vgl. Larrinaga et al., 2010a). Sie sind auch im kardiovaskularen System
und in den Reproduktionsorganen anzutreffen. Sie tragen zur
Schmerzwahrnehmung bei und in Krebszellen zur Zellvermehrung (vgl. Alpini &
DeMorrow, 2009).



2.1.2. Der CB2-Rezeptor

CB2-Rezeptoren finden sich hauptsachlich im Immunsystem (vgl. Galiegue et
al., 1995) und im Knochen (vgl. Elefteriou, 2008). Rezent konnten sie auch im
zentralen (vgl. Onaivi, 2011) und im peripheren Nervensystem nachgewiesen
werden (vgl. Atwood & Mackie, 2010). Im Immunsystem modulieren sie die
Immunzellenmigration und sind an der Zytokinfreisetzung beteiligt (vgl. Pertwee
et al., 2010). CB2-Rezeptoren finden sich bei Osteoblasten und Osteoklasten,
sie stimulieren die Knochenbildung und hemmen den Knochenabbau (vgl. Bab
et al., 2009). Im Nervensystem spielen sie eine wichtige Rolle in der
Schmerzwahrnehmung (vgl. Atwood & Mackie, 2010), zudem kommt ihnen eine

neuroprotektive Wirkung zu (vgl. Pacher & Mechoulam, 2011).

2.1.3. Arachidonylathanolamid (Anandamid, AEA)

AEA wird bei Bedarf in der Zelle synthetisiert und schnell durch Hydrolasen und
Lipasen abgebaut (vgl. Di Marzo, 1999; Dinh et al. 2002). ,N-acylpho-
sphatidylethanolamine-specific phospholipaseD (NAPE-PLD)“ ist die Lipase, die
die AEA Produktion initiiert (vgl. Okamoto et al. 2009). Beendet wird die Aktivitat
durch FAAH (vgl. Cravatt et al., 1996, 2001). AEA bindet vor allem am CB1-
Rezeptor sowie an TPRV1 (vgl. Di Marzo & De Petrocellis, 2010). AEA wird
vom postsynaptischen Neuron freigesetzt und diffundiert zur Prasynapse, wo es
an CB1 bindet, wodurch die Membranpermabilitat fir Ca2+ und K+ sowie die
Aktivitat von Adenylylcyclase verandert wird. Als Ergebnis steht eine veranderte

Neurotransmitteraktivitat (vgl. Di Marzo & De Petrocellis, 2010).



2.1.4. 2-Arachidonoylglycerol (2-AG)

Wie AEA wird 2-AG bei Bedarf in der Zelle synthetisiert und gleichfalls schnell
durch Hydrolasen und Lipasen abgebaut (vgl. Di Marzo, 1999; Dinh et al. 2002).
Seine Produktion wird jedoch durch eine spezifische Phospholipase C initiiert,
gefolgt vom einer sn-1-Diacylglycerol Lipase (DAGL) Aktivitat (vgl. Ueda et al.,
2011). Beendet wird die biologische Wirkung durch MGLL (vgl. Dinh et al. 2002).
2-AG wirkt ebenfalls Uber eine retrograde Hemmung von Neurotransmittern (vgl.
Hashimotodani et al., 2011).

2.1.5. Weitere Bestandteile

GPR55 wurde schon als moglicher Typ 3 Endocannabinoidrezeptor (CB3)
betrachtet (vgl. Moriconi et al.,, 2010). Obwohl er auch Bindungsstelle fur
Endocannabinoide ist, unterscheidet er sich in seiner Struktur deutlich von CB1
und CB2 (vgl. Petitet et al., 2006; Kotsikorou et al., 2011). GPRS55 ist ein
Aminosaureprotein auf Chromosom 2q37 (vgl. Sawzdargo et al., 1999) und
findet sich sowohl in neuronalen als auch Gliazellen (vgl. Pietr et al., 2009). Im
Gegensatz zu CB1 erhéht GPR55 die prasynaptische Transmitterfreisetzung
(vgl. Henstridge, 2012). So kommt Henstridge (2012) zum dem Schluss, das
GPR55 ein eigenstandiger Rezeptortyp ist.

TRPV1 findet sich vor allem in dorsalen Ganglien und in sensorischen
afferenten Nerven, vor allem Schmerzbahnen (vgl. Caterina et al., 1997).
Neuere Daten zeigen ein Vorkommen im gesamten Gehirn (vgl. Cristino et al.,
2006), mit einer Konzentration im Hirnstamm, genauer im periaquaduktalen
Grau (vgl. Maione et al., 2007). Der Rezeptor spielt eine wichtige Rolle in der
Schmerzkontrolle (vgl. Starowicz et al., 2007). Zusammen mit FAAH bildet er
einen Ansatzpunkt fur die Behandlung neuropathischen Schmerzes (vgl. De
Novelis et al., 2011). Er kommt haufig zusammen mit dem CB1-Rezeptor (vgl.
Price et al., 2004) und dem CB2-Rezeptor (vgl. Anand et al., 2008) vor.
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FAAH ist ein membrangebundenes 60-65 kDA Protein, das im zentralen und
peripheren Nervensystem weit verbreitet ist. Sie hemmt AEA, in dem sie es zu
Ethanolamin und Arachidonsaure abbaut (vgl. Cravatt et al., 1996, 2001).
FAAH-Inhibitoren sind ein vielversprechendes Ziel zur Behandlung von
Schmerz und Entzundungen(vgl. Schlosburg et al., 2009). FAAH metabolisiert
neben AEA auch 2-AG (vgl. Basavarajappa, 2007).

NAAA ist ein Enzym mit einer ahnlichen Funktion wie FAAH, nur dass sein pH-
Optimum bei 4,5-5 liegt. Es wird vor allem von Makrophagen bereitgestellt. (vgl.
Tsuboi et al. 2005, 2007). MGLL wiederum ist eine serine Hydrolase, die 2-AG
in Glycerol und Arachidonsaure hydrolinisiert. (vgl. Dinh et al. 2002).

2.1.6. Polymorphismen

Polymorphismen sind unterschiedliche Auspragungen eines Allels, zumindest
zwei, wobei ein Allel langer und eines kurzer ist. Polymorphismen sind haufig
und kénnen unterschiedliche Auswirkungen auf den Trager haben, von nicht

feststellbaren bis hin zu stark pathogenen.

CNR1 ist das Gen, das fur den CB1-Rezeptor codiert, CNR2 das fur den CB2-
Rezeptor. Manche CNR1-Polymorphismen bieten einen gewissen Schutz
gegen Heroinabhangigkeit bei Kaukasiern (vgl. Zhang et al., 2004; Benyamina
et al., 2010; Proudnikov et al., 2009), andere wiederum sind mit Stérungen wie
Hyperaktivitat (ADHS) und posttraumatischer Belastungsstérung (vgl. Lu et al.,
2008), Depression bei Parkinson (vgl. Barrero et al., 2005), Anorexia nervosa
(vgl. Siegfried et al., 2004) Alkoholismus (vgl. Marcos et al., 2012) oder

Schizophrenie (vgl. Chavarria-Silles et al., 2008) assoziiert.

CNR2-Polymorphismen spielen bei Osteoporose (vgl. Karsak et al., 2005),
Schizophrenie (vgl. Ishiguro et al., 2010), Alkoholismus (vgl. Ishiguro et al.,
2004) oder Depression (vgl. Ishiguro et al., 2007) sowie bei
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Autoimmunerkrankungen (vgl. Sipe et al.,, 2005) eine Rolle, GPR55-
Polymorphismen bei Anorexia nervosa (vgl. Ishiguro et al., 2001).

2.2. Hauptvorkommen des ECS

2.2.1. Zentrales und peripheres Nervensystem

CB1-Rezeptoren finden sich im zentralen wie peripheren Nervensystem. Sie
regulieren prasynaptisch die Freisetzung von Neurotransmittern an der
Axonendung (vgl. Freund et al., 2003). Am haufigsten sind sie im gabaergen
und glutamatergen System, vor allem in gabaergen Interneuronen (vgl. Meng et
al., 1998). Sie hemmen die Freisetzung von GABA (vgl. Katona et al., 1999)
und Glutamat (vgl. Hajos et al., 2001). In geringerem Ausmalf wurden sie auch
in cholinergen, noradrenergen und serotonergen Neuronen festgestellt, wo sie
ebenfalls hemmend regulatorisch wirken (vgl. Kathmann et al., 2001; Katsuki et
al., 1997; Nakazi et al., 2000).

Das ECS tragt bereits zur Entwicklung der neuronalen Struktur des Neokortex
bei (vgl. Zurolo et al., 2010). Es steuert die Entwicklung neokortikaler
Pyramidenzellen und deren Aktivitat (vgl. Marinelli et al., 2009) sowie neuronale
Plastizitat (vgl. Li et al., 2010). Auch in die Myelinisierung des prafrontalen
Kortex ist es involviert (vgl. Malone et al., 2010), in Folge tragt es zur
Neuroprotektion bei (vgl. Shouman et al., 2006). Eine weitere Hauptfunktion ist
die Regulation der Neurotransmission (vgl. Kovacs et al., 2012), womit es auch

in Storungen wie Schizophrenie involviert ist (vgl. Lafourcade et al., 2007).

Im Hippocampus reguliert das ECS die neuronale Plastizitat, gabaerg wie
glutamaterg (vgl. Nissen et al., 2010). Damit eng verbunden ist seine
Involvierung in das Furchtgedachtnis (vgl. Lin et al, 2011) und

Emotionsregulierung (vgl. Viveros et al., 2007). CB-1 Aktivierung hat zudem
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auch einen neuroprotektiven Effekt auf gabaerge hippocampale Neurone (vgl.
Albayram et al., 2011).

Auch in der Amygdala ist das ECS an der Emotionsregulierung beteiligt (vgl.
Tan et. al. 2011), aber ebenso an der Stressverarbeitung (vgl. Ramikie & Patel,
2012). Uber das ECS gesteuerte neuronale Plastizitat in der Amygdala spielt
auch bei Alkoholabhangigkeit und Angststorungen eine Rolle (vgl. Gilpin &
Roberto, 2012). Salamon et al. (2005) postulieren zudem noch eine
Involvierung in das Sexualverhalten Uber Beeinflussung des Neurotransmitters

Stickstoffmonoxyd.

Wie schon bei den vorhergehenden Strukturen reguliert das ECS auch in den
Basalganglien die neuronale Plastizitat (vgl. Wickens, 2009). Hier ist es in
Parkinson (vgl. Garcia-Arencibia et al., 2009) und Chorea Huntington (vgl.
Pazos et al., 2008) involviert, Uber gabaerge und glutamaterge Modulation
dopaminerger Neurone (vgl. Fernandez-Ruiz et al., 2010). Es ist auch an der

Bewegungskontrolle beteiligt (vgl. Fernandez-Ruiz & Gonzales, 2005).

In seiner hemmenden Funktion steuert das ECS die Informationsubertragung
vom Thalamus zum Neokortex und reguliert die sensorische
Informationsverarbeitung im Thalamus (vgl. Sun et al., 2011). Im Hypothalamus
reguliert das ECS die Hypothalamus-Hypophyse-Nebennieren-Achse (vgl. Hill &
Tasker, 2012) und die Gonadenhormone (vgl. Gorzalka & Dang. 2012). Damit
ist es an der Hirnentwicklung malgeblich beteiligt, ebenso an der
Emotionsverarbeitung und Angstreaktion (vgl. Lee & Gorzalka, 2012). Auch die
hypothalamische Komponente der Stressreaktion wird Gber das ECS moduliert
(vgl. Crosby & Bains, 2012).

Im Cerebellum reguliert das ECS ebenfalls die neuronale Plastizitat (vgl. Carey
et al., 2011). Uber CB2-Rezeptoren entfaltet es zudem noch eine
neuroprotektive Wirkung (vgl. Viscomi et al., 2009). Auch hier ist es in die
Bewegungskontrolle involviert (vgl. Fernandez-Ruiz & Gonzales, 2005). Zur

Bewegungskontrolle tragt es auch im Rickenmark bei (vgl. Song et al., 2012),
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ebenso zur Neuroprotektion und —regeneration (vgl. Kallendrusch et al., 2012).
Hauptsachlich ist es aber hier in Entzindungsprozesse und Schmerzleitung, vor
allem im dorsalen Hinterhorn, involviert (vgl. Gatta et al., 2012). Es tragt
einerseits zur Schmerzhemmung bei (vgl. Clapper et al., 2012), andererseits

jedoch auch zur Chronifizierung von Schmerz (vgl. Voscopoulos & Lema, 2010).

Modulation der Schmerzwahrnehmung ist eine wesentliche Aufgabe des ECS
im peripheren Nervensystem (vgl. Clapper et al., 2012). Dabei kann es sowohl
hemmend, also schmerzlindernd (vgl. Anand et al., 2009), als auch verstarkend

(vgl. Agrawal et al., 2007) wirken.

2.2.2. Metabolische Organe

In der Leber ist das ECS in die Entwicklung von Zirrhosen und Fibrosen
involviert und tragt zum metabolischen Syndrom bei (vgl. Tam et al., 2011). Es
induziert Glukoseintoleranz und spielt bei der Fettleber eine Rolle (vgl. Ruby et
al., 2011). Huang et al. (2011) kommen in ihrem review zu dem Schluss, dass
die verfugbare Menge an AEA und 2-AG bei Lebererkrankungen essentiell ist.
Nach Purohit et al. (2010) fuhrt ein durch Alkohol und fettreiche Ernahrung
verursachter Anstieg an 2-AG und AEA zu einer Up-Regulation von CB1-
Rezeptoren und in weiterer Folge zur Fettleber. Rezent konnten Giannone et al.
(2012) zeigen, dass eine Blockade von CB1-Rezeptoren zu einer Besserung
bei Fettleber fuhrt.

Im Darm tragt das ECS zu Morbus Crohn und Ulcertis bei (vgl. Kunos & Pacher,
2004). D’Argenio et al. (2006) konnten zeigen, dass Darmentziindungen mit
erhohten AEA-Spiegeln einhergehen. Eine Ursache dafur konnte eine genetisch
bedingte eingeschrankte Produktion an FAAH sein (vgl. Camilleri et al., 2008).
Nach Di Marzo & Izzo (2006) fuhrt die Aktivierung von CB1-Rezeptoren zur
Entspannung des unteren 0&sophagalen Sphinkters, zu reduzierter
Magensaureproduktion und hat eine hemmende Wirkung auf die intestinale

Motilitat. Erhohte intestinale Aktivitat wiederum fuhrt zu vermehrter
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Nahrungszufuhr (vgl. 1zzo et al., 2009). Eine Blockade der CB1-Rezeptoren
resultiert in einer reduzierten Fettzufuhr, wie DiPatrizio et al. (2011) zeigen

konnten.

Via TRPV1-Aktivierung tragt das ECS zum Zelltod in Lungenzellen bei (vgl.
Thomas et al., 2007), aber auch zur Stimulation des Vagusnervs, was nach Lin
et al. (2009) bei Lungenuberreaktionen ein Rolle spielt. Aktivierung von CB2-
Rezeptoren in sensorischen Nerven wiederum kann Hustenreiz unterdricken
(vgl. Maher et al., 2011). In der Niere haben CB2-Rezeptoren ein protektiven
Effekt bei diabetischer Nephropathie (vgl. Barrutta et al., 2011), wahrend die
Aktivierung von CB1-Rezeptoren zu Entzindungsprozessen und Zelltod fuhrt
(vgl. Mukhopadhyay et al., 2010).

2.2.3. Kardiovaskulares System

Im kardiovaskularaen System ist das ECS in Bluthochdruck, Atherosklerose,
zerebrale und myokardiale Ischemie sowie Vasodilatation und
Entziindungsprozesse involviert (vgl. Cunha et al., 2011). Seine Hauptwirkung
entfaltet es Uber CB1-Rezeptoren (vgl. Batkai & Pacher, 2009). Eine essentielle
Bedeutung kommt hier auch FAAH zu. Godlweski et al. (2010) konnten zeigen,
dass eine FAAH-Blockade Bluthochdruck normalisiert. Mukhopadyay et al.
(2011) stellen fest, dass FAAH myokardiale Gewebeschaden und Stressfolgen
vermindert. Eine hohe Serumkonzentration an AEA und 2-AG bringt auch einen
erhohten Blutdruck mit sich, zumindest in depressiven Frauen (vgl. Ho et al.,
2012).
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2.2.4. Reproduktionsorgane

Fur die Reproduktion(sfahigkeit) ist das ECS essentiell. Es reguliert
Sexualhormone, Spermienproduktion sowie Empfangnisfahigkeit und spielt fur
die Schwangerschaft bei der Implantation und Entwicklung des Embryos eine
wichtige Rolle (vgl. Wang et al., 2006). Farkas et al. (2010) beschreiben wie das
ECS Uber Hemmung gabaerger Neurone im Hypothalamus die Aktivitat
gonadotroper Neurone und die Freisetzung von GnRH (gonadotrop release
hormone) steuert. Dabei sind hauptsachlich CB1-Rezeptoren involviert. CB2-
Rezeptoren spielen bei Frauen in der Immunantwort und Aufrechterhaltung der
Schwangerschaft eine Rolle (vgl. Maccarone, 2008). El-Talatini et al. (2009)
konnten zeigen, dass AEA auch von den Eierstocken produziert wird und in die
Follikelgenese, Follikelreifung, Oozytenreifung und Ovaluation involviert ist.
Taylor et al. (2011) stellten fest, dass hohe AEA-Spiegel im ersten Trimester zu
einem Schwangerschaftsabbruch flhren. Zudem beeinflusst AEA die
Beweglichkeit und Befruchtungsfahig von Spermien negativ (vgl. Schuel &
Burkman, 2005).

Eine Dysregulation dieses Systems durch Exocannabinoide ist mit
weitreichenden Folgen verbunden. Karazu et al. (2010) kommen in ihrem
review zu dem Ergebnis, dass Exocannabinoide bereits die Einnistung des Eis
verhindern kénnen, die Entwicklung des Foétus beeintrachtigen und sogar einen
Abort verursachen koénnen. Campolongo et al. (2010) zeigen die
neuroteratogene Wirkung und deren Folgen auf, wie gesteigerte motorische
Aktivitat, reduzierte kognitive Funktionen, beeintrachtigte Emotionalitat und
Veranderungen im Hormonsystem. Trabert et al. (2010) fanden heraus, dass
intensiver Cannabiskonsum das Risiko fiur Hodenkrebs, dem haufigsten

Neoplasma bei jungen Mannern, verdoppelt.
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2.2.5. Immunsystem

Im Immunsystem haben CB2-Rezeptoren eine wichtige Rolle. Nach Rieder et al.
(2010) leiten sie Apoptose ein, hemmen das Zellwachstum sowie die
Zytokinproduktion und induzieren regulatorische T-Zellen. Bei Entziindungen
induzieren sie eine Up-Regulierung von My-Opioidrezeptoren (vgl. Su et al.,
2011). Sie finden sich bei Lymphozyten, nattrlichen Killerzellen, Esophilen und
Makrophagen (vgl. Tanikawa et al., 2011). Auch in die Haematopoiesis sind sie

involviert (vgl. Jiang et al., 2011).

2.2.6. Knochen

Nach Bab et al. (2009) finden sich CB2-Rezeptoren bei Osteoblasten und
Osteoklasten, sind in Knochenbildung und Knochenabbau involviert. Sie tragen

so zur Osteoporose bei (vgl. Idris, 2010). [siehe unten, 2.3.8.]

2.2.7. Krebszellen

Das ECS spielt bei Krebszellen eine vielfaltige Rolle. Es ist an Zellwachstum,
Proliferation, Migration, Invasion und Angiogenese beteiligt (vgl. Alpini &
DeMorrow, 2009). Nach Bifulco et al. (2008) ist es in Brustkrebs, Prostatakrebs
und Schildrisenkrebs involviert. Sarfaraz et al. (2008) flhren zudem noch
Lungenkrebs, Hautkrebs, Pankreaskrebs und Lymphome an. Larrinaga et al.
(2010b) konnten zeigen, dass beim Nierenzellenkarzinom der CB1-Rezeptor
down-reguliert ist. Preet et al. (2011) fanden, dass im non-small cell
Lungenkarzinom CB1- wie CB2-Rezeptoren Uberexprimiert sind. Alpini und
DeMorrow (2009) zu Folge ist AEA bei Karzinomen bedeutsam. Es hat einen
antiproliferativen Effekt, sowohl Uber CB1-Rezeptoren bei Brustkrebs als auch
uber CB2-Rezeptoren und TRPV1 bei Gliomen. Exogene Liganden wie THC

haben mitunter eine diametrale Wirkung. Bei Brustkrebs hemmen sie das

17



Wachstum und in Lymphomen steigern sie die Apoptose, wahrend sie bei
Lungenkrebs die Proliferation fordern (vgl. Sarfaraz et al., 2008). Freimuth et al.
(2010) kommen zu dem Schluss, dass exogene Liganden hemmend auf

Vaskularisierung, Migration und Metastasierung wirken.

2.3. Mit dem ECS assoziierte psychische

Erkrankungen

2.3.1. Angst(storungen)

Das ECS wirkt mannigfach auf Angst ein, Uber Regulation gabaerger und
glutamaterger Neurone ebenso wie Uber neuronale Plastizitat (CB1-
Rezeptoren). Es hat dabei diametrale Funktionen, es wirkt angstférdernd wie
angstlésend und tragt damit zur Aufrechterhaltung des emotionalen
Gleichgewichts bei (vgl. Ruehle et al., 2012). Zudem wirkt es direkt auf das
Sertoninsystem ein und auch CB2-Rezeptoren spielen bei Angst eine — auch
noch ungeklarte — Rolle (vgl. Marco et al., 2011). Modulationen des ECS haben
dadurch vielfaltige kognitive und emotionale Auswirkungen (vgl. Zanettini et al.,
2011).

Kamprath et al. (2011) fanden heraus, dass CB1-Rezeptor bedingte
Modulationen in der Amygdala Angst verfestigen. Nach Viveros et al. (2007)
wirken CB1-Antagonsiten anxiolytisch, wahrend Agonisten wie THC

angstféordernd sind.

Haring et al. (2011) konnten am Mausmodell zeigen, dass eine systemische
Aktivierung des ECS Angstlichkeit ernéht und soziales Verhalten reduziert,
wahrend eine regulare Aktivierung einen prosozialen Effekt hat. Kathuria et al.
(2003) erzielten Uiber FAAH-Blockade eine Reduktion der Angstlichkeit. Kunos

et al. (2009) sprechen sich daher fir selektive CB1-Antagonisten zur
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Behandlung von Angststorungen aus, wobei diesbezuglich noch

Forschungsbedarf besteht.

2.3.2. Anorexia nervosa

Siegfried et al. (2004) untersuchten 52 Familien mit einem oder zwei betroffen
Kindern auf einen Polymorphismus des CNR1-Gens, das den CB1-Rezeptor
codiert. Sie fanden, dass das Allel mit 14 Wiederholungen in der Binge-Typ
Gruppe Ubertragen wird, das Allel mit 13 Wiederholungen in der Anorexia-

Gruppe.

Gérad et al. (2011) verglichen mittels Positronenemissonstopographie (PET)
die CB1-Rezeptor Aktivitdt von 16 Frauen mit Bulimie und 14 Frauen mit
Anorexia nervosa mit 19 gesunden Frauen. Dabei stellen sie eine erhohte
Rezeptoraktivitat bei Bulimie und Anorexia nervosa in Kkortikalen und

subkortikalen Regionen, insbesondere der Insula fest.

Monteleone et al. (2005) mafken die Blutplasmaspiegel fur AEA, 2-AG und
Leptin bei 15 Frauen mit Anorexia nervosa, 12 Frauen mit Bulimie, 11 Frauen
mit Binge-eating und 15 gesunden Frauen. AEA-Spiegel waren bei Anorexia
nervosa und Binge-eating erhdht, bezlglich 2-AG gab es keinen Unterschied.
Der Leptin-Spiegel war gegeniber den gesunden Vergleichspersonen bei
Anorexia nervosa reduziert, bei Binge-eating erhoht und bei Bulimie

unverandert.

Hingegen fanden Mdller et al. (2008) keinen Zusammenhang zwischen
genetischen Variationen und Anorexia nervosa. Sie untersuchten CNR1, FAAH,
NAAA und MGLL bei 91 Patienten und deren biologischen Eltern. Nachdem die
genetische Varianz nicht mit Anorexia nervosa assoziiert war, kommen sie zum
dem Schluss, dass die untersuchten Varianten nicht zur Pathogenese der

Erkrankung beitragen.
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Ishiguro et al. (2001) zu Folge spielt jedoch ein GPR55-Polymorphismus bei
Anorexia nervosa eine Rolle. Sie verglichen 235 Patientinnen mit 1244
gesunden Frauen. Sie konnten das Val195 Allel als einen Risikofaktor fur
Anorexia nervosa identifizieren, das bei Patientinnen statistisch signifikant

haufiger auftrat.

2.3.3. Depression

Das ECS ist bereits Uber Polymorphismen des CNR1 (vgl. Juhasz et al. 2009)
und CB2 (vgl. Ishiguro et al., 2007) in die Genese der Depression involviert.
Nach Connelly & Baggott (2009) werden bei der Aktivierung von 5-HT2-
Rezeptoren auch Endocannabinoide freigesetzt, die auf glutamaterge Neurone
wirken. Auch Haj-Dahmane & Shen (2009) beschreiben diese Wirkung flr die
dorsalen Raphe-Kerne. Mangieri & Piomelli (2007) berichten Uber einen Anstieg
der CB1-Rezeptoren im prafrontalen Kortex und reduzierte 2-AG Serumspiegel
bei Depression. Auch Serra & Fratta (2007) sprechen von CB1-Uberaktivitat im
prafrontalen Kortex und schlagen CB1-Blocker zu Therapie vor. Hill et al. (2008)
konstatieren zudem noch eine Abnahme der CB1-Rezeptordichte im
Hippocampus. Im Mausmodell konnte durch eine Uberexpression an CB2-

Rezeptoren gegengesteuert werden (vgl. Marco et al., 2011).

2.3.4. Posttraumatische Belastungsstérung

Von der neuronalen Ebene aus gesehen kommen bei der posttraumatischen
Belastungsstorung dieselben Mechanismen zum tragen wie bei der
Angst(storung) [siehe 2.3.2.]. Lin et al. (2009) postulieren zudem noch eine
Beteiligung von CB1-Rezeptoren im prafrontalen Kortex. Nach Lu et al. (2008)
tragt auch ein CNR1-Polymorphismus dazu bei. Frazer (2009) unternahm einen

der ersten Behandlungsversuche mit einem synthetischen Cannabinoid. Er
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verabreichte 47 Patienten Nabilon und erreichte bei 72% ein Verschwinden

oder einen signifikanten Ruckgang der Alptraume.

2.3.5. Schizophrenie

Bei der Schizophrenie kommt das ECS bereits Uber Polymorphismen zum
Tragen. Nach Ishiguro et al. (2010) erhoht ein CNR2-Polyphormismus durch die
reduzierte Anzahl an CB2-Rezeptoren das Risiko fur Schizophrenie. Ujike &
Morita (2004) fanden, dass ein CNR1-Allel mit 9 AAT Wiederholungen ein 2,3-
fach erhdhtes Erkrankungsrisiko mit sich bringt. Ho et al. (2011) konnten zeigen,
dass bestimmte CNR1-Polymorphismen bei Schizophrenen gehauft
vorkommen und zudem in Verbindung mit starkem Cannabiskonsum zu einem

noch grofReren Verlust an weiller Masse im Gehirn fihren.

Eggan et al (2008) fanden eine Reduktion von CB1-Rezeptoren im prafrontalen
Cortex, was sie als Moglichkeit zur vermehrten GABA-Expression deuten. Volk
et al. (2010) fuhren die reduzierte kognitive Leistung auf gabaerge und
glutamaterge Defizite im prafrontalen Kortex zurick, basierend auf
eingeschrankter Funktionalitat des ECS. Giuffrida et al. (2004) stellten erhohte
Mengen an AEA in der Ruckenmarksflissigkeit wahrend einer akuten Psychose
fest, wobei die Menge negativ mit den psychotischen Symptomen korrelierte.
Fir die psychotischen Symptome zeichnet die Interaktion des ECS mit dem

dopaminergen System verantwortlich (vgl. D"Souza et al., 2009).

2.3.6. Sucht

Wie schon zuvor spielen Polymorphismen auch bei der Sucht eine Rolle.
Marcos et al. (2012) konnten zeigen, dass Alkoholabhangigkeit mit einem,
CNR1-Polymorphismus assoziiert ist. Lopez-Moreno et al. (2012) kommen in

ihrem review zu dem Schluss, dass CNR1-Polymorphismen und FAAH-
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Polymorphismen bei Kokain, Alkohol, Marihuana, Heroin, Nikotin und anderen
Drogen eine Rolle spielen. Fur Marihuana konnten Haughey et al. (2008)
zudem zeigen, dass diese beiden Polymorphismen auch zu Konsummenge und

Intensitat des Suchtdrucks beitragen. [siehe dazu auch 2.1.6.]

Seine Hauptwirkung in der Sucht entfaltet das ECS jedoch Uber seine Funktion
im korpereigenen Belohnungssystem, dem mesolimbischen dopaminergen
System. Die Dopaminhypothese der Sucht besagt nach Diana (2011), dass
eine reduzierte Dopaminfunktion bei Sichtigen zu einem verringerten Interesse
an nicht-drogenbezogenen Reizen und zu einer erhdhten Sensitivitat fur die
gewabhlte Droge fuhrt. Auf neuronaler Ebene besteht nach Justinova et al. (2009)
der Beitrag des ECS in der neuromodulatorischen Wirkung insbesondere des
gabaergen und glutamatergen Systems, die zu einer drogeninduzierten
Steigerung der Dopaminfreisetzung im Nucleus accumbens (NAc) fuhrt (vgl.
auch Caillé et al., 2007).

Der NAc als Teil des mesolimbischen dopaminergen Systems projiziert in den
prafrontalen Kortex und empfangt vom ventralen Tegmentum (VTA). Das VTA
interagiert mit der Amygdala, die wiederum mit dem serotonergen System in
Verbindung steht (vgl. Justinova et al, 2009). Das zentralnervose
Serotoninsystem hat seinen Ausgangspunkt in den Raphe-Kernen und projiziert
in den Neokortex, ins Striatum, in den Hippocampus und den NAc. Es
beeinflusst Stimmung, Gedachtnis, Schlaf und Kognition (vgl. NIDA, 2008;
Roberts & Koob, 1997). Zudem interagiert das ECS mit dem Opiodsystem (vgl.
Lindford-Hughes & Nutt, 2003).

Alle bekannten Drogen haben eine Wirkung auf das ECS, jedoch auf
unterschiedliche = Komponenten. So  stimuliert Nikotin  die  Aktivitat
mesolimbischer dopaminerger Neurone. Melis et al. (2008) konnten Uber
Blockade von FAAH im VTA diese stimulierende Wirkung neutralisieren.
Cippitelli et al. (2011) fanden, dass Nikotinentzug zu Fluktuationen des AEA-
Spiegels in der Amygdala, im Hippocampus, im Hypothalamus und im

prafrontalen Cortex flhrt, 2-AG-Spiegel aber kaum beeinflusst werden.
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Hemmung von FAAH flhrte zu einer Reduktion psychischer Symptome des
Nikotinentzugs, somatische wie z.B. Gewichtszunahme wurden jedoch nicht
beeinflusst. Le Foll et al. (2008) kommen in ihrem review zu dem Schluss, dass
mittels CB1-Rezeptor-Antagonisten eine Reduktion der Nikotinzufuhr erreicht
werden kann. Der CB2-Rezeptor jedoch scheint bei Nikotin keine Rolle zu

spielen (vgl. Gamaleddin et al., 2012).

FAAH spielt auch bei Alkohol eine Rolle. Nach Blednov et al. (2007) kann eine
vermehrte Verfigbarkeit von Endocannabionoiden eine erhéhte Alkoholzufuhr
und hohere Alkoholtoleranz mit sich bringen, wie sie uber Blockade von FAAH
am Mausmodell zeigen konnten. Roberto et al. (2010) hingegen konnten
nachweisen, dass Endocannabinoide die Wirkung von Alkohol auf die
Amygdala reduzieren, Uber den gabaergen Effekt der CB1-Rezeptoren.
Alkoholabhangigkeit geht auch mit einer Reduktion von CB1-Rezeptoren und
geringerer FAAH-Aktivitat einher (vgl. Vinoda et al., 2010). Rubio et al. (2011)
wiederum gelang es, die neuroprotektive Wirkung des CB1-Rezeptors beim
Alkoholentzugssyndrom nachzuweisen. CB1-Rezeptor-Agonisten reduzierten
das Absterben von Nervenzellen, wahrend CB1-Rezeptor-Antagonisten zu

vermehrtem Zelltod fuhrten.

Caillé et al. (2007) untersuchten den Einfluss von Alkohol, Heroin und Kokain
auf den 2-AG-Spiegel des Interzellularraumes im NAc. Sie fanden, dass Alkohol
und Heroin dosisabhangig zu hoheren Spiegeln fuhren, wahrend sich Kokain
diesbezuglich nicht auswirkte. Nach Pan et al. (2008) reduziert wiederholte
Kokainzufuhr die gabaerge Hemmung im VTA. Im Zusammenspiel mit der ECS-
Wirkung auf die neuronale Plastizitat kommt damit die Auswirkung von Kokain
auf diese neuronale Veranderung zu Stande (Pan et al., 2011). Tanda (2007)
kommt in seinem review zu dem Schluss, dass CB1-Rezeptor-Antagonisten die
Wirkung von Kokain abschwachen kénnen. In der Modulation des ECS durch
seine umfassende Involvierung in die neurobiologischen Komponenten der

Sucht sieht er einen vielversprechenden Ansatz.
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Corbillé et al. (2007) wiederum konnten zeigen, das der CB1-Rezeptor in die
lokomotorische Antwort auf Psychostimulantien, Kokain und Amphetamin,
involviert ist. FUr Xi und Gardner (2008) haben CB1-Rezeptor-Antagonisten das
Potential zur medikamentésen Behandlung der Amphetaminabhangigkeit.

Jedoch liegen nur erste Hinweise flr die Wirksamkeit vor.

Dass das ECS mit dem Opiodsystem interagiert, gilt als gesichert. Die Art der
Interaktion hingegen ist noch nicht ganz geklart und die Datenlage teilweise
inkonsistent. So fanden Cooper und Haney (2010) in einer doppelblind
randomisierten Studie heraus, dass die Blockade von Opiod-Rezeptoren mit
Naltrexon sowohl die Wirkung von Marihuana verstarkt als auch zu einem
vermehrten Konsum fuhrt. Auch Fattore et al. (2011) stellten diese Wirkung bei
Ratten fur Naloxon fest. Die Gabe von Naloxon fuhrte zu erhdhtem
Cannabinoidkonsum. Die Verabreichung eines CB1-Agonisten flhrte zu einer
Steigerung des Heroinkonsums, wahrend ein Antagonist zu einer Reduktion
fuhrte. Hingegen postulieren Raby et al. (2009), dass moderater
Marihuanakonsum eine bessere Adharenz bei der Behandlung mit Naltrexon

mit sich bringt.

Capasso und Gallo (2009) wiederum konnten zeigen, dass beim Morphinentzug
CB1-Rezeptoren eine Rolle spielen. Bei Aktivierung fuhren sie zu einer
geringeren Ausschuttung von Acetylcholin, was die Entzugssymptome mildert.
Wiskerke et al. (2012) fanden, dass p-Opiod-Rezeptoren in die nikotininduzierte
motorische Unruhe nicht involviert sind, wohl aber CB1-Rezeptoren. CB1-
Rezeptor-Antagonisten verringern diese Unruhe. Nach Skelly et al. (2010) fuhrt
jedoch die Stimulation von p-Opiod-Rezeptoren Uber Aktivierung von CB1-
Rezeptoren zu einer gesteigerten Zufuhr an fettreicher Nahrung. Umgekehrt
sind CB1-Rezeptoren in die Steuerung der p-Opiod-Rezeptoren involviert. Lane
et al. (2010) konnten am Mausmodell zeigen, dass der Verlust von CB1-
Rezeptoren zu einer reduzierten Anzahl an p-Opiod-Rezeptoren im NAc fluhrt
und damit zu geringeren Freisetzung von Dopamin. Interaktionen mit CB2-
Rezeptoren spielen bei Schmerz im peripheren Nervensystem eine Rolle (vgl.
Suetal., 2011).
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2.4. Mit dem ECS assoziierte somatische

Erkrankungen

2.4.1. Adipositas

Die Nahrungsaufnahme wird durch Endocannabinoide wie durch
Exocannabinoide stimuliert, die CB1-Rezeptoren aktivieren (vgl. Di Marzo et al.,
2004; Reguero et al., 2011). Die Blockade von CB1-Rezeptoren fuhrt zu einer
reduzierten Nahrungszufuhr und in weiterer Folge zu Gewichtsverlust (vgl. van
Gaal et al., 2005). Die appetitsteigernde Wirkung kommt tGber mehrere Ebenen
zu Stande. Einerseits spielen CB1-Rezeptoren im Darm eine Rolle (vgl.
DiPatrizio et al., 2011) und die Regulation der Glukoseproduktion in der Leber
(vgl. O'Hare et al., 2011), andererseits zentralnervose Prozesse. Jo et al. (2005)
konnten zeigen, dass Appetit mit der Wirkung des ECS auf Leptin im
Hypothalamus zusammenhangt. Soria-Gomez et al. (2007) wiederum fanden
heraus, dass hohe FAAH-Spiegel im Nucleus accumbens zu vermehrter
Nahrungsaufnahme fluhren. Der Nucleus accumbens ist Teil des
,Belohnungssystems® im Gehirn und kann Uber korpereigene Signale wie
Endocannabinoide als auch Uber Aulenreize aktiviert werden (vgl. Berridge et
al., 2010). Fettzellen selbst verfigen ebenfalls Uber CB1-Rezeptoren, deren
Aktivierung zu vermehrter Fettspeicherung und Fettproduktion fuhrt (vgl.
Ginsberg & Woods, 2009). So konnten Cable et al. (2011) zeigen, dass die
Menge an FAAH in subkutanen Fettzellen mit dem BMI (Body Mass Index)

korreliert.
2.4.2. Chorea Huntigton

Das ECS ist uber die gabaerge und glutamaterge Modulation dopaminerger
Neurone in Chorea Huntigton involviert (vgl. Fernandez-Ruiz et al., 2010). So ist

die deutliche Reduktion an CB1-Rezeptoren in den Basalganglien ein Beitrag
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zur Hyperkinesie (vgl. Pazos et al., 2008). Durch den Verlust von CB1-
Rezeptoren kommt es zu einer Up-Regulation von GABA-Rezeptoren (vgl. Allen
et al., 2009), die glutamaterge Wirkung ist eine mdgliche Ursache fur die

Neurodegeneration (vgl. Ribeiro et al., 2011).

2.3.4. Diabetes

Diabetes steht in einem engen Zusammenhang mit Adipositas. Engeli et al.
(2005) zu Folge geht Adipositas mit einer Uberaktivierung des ECS einher.
Diese flhrt zu einer exzessiven Anreicherung an viszeralem Fettgewebe (vgl.
Di Marzo, 2008). Bauchfett wiederum tragt zur Insulinresistenz bei (vgl. Rader,
2007). Insulin reguliert die intrazellulare Konzentration von AEA und 2-AG;
insulinresistente Fettzellen kbnnen den Abbau nicht regulieren (vgl. D'Eon et al.,
2008), was eine vermehrte Fettspeicherung zu Folge hat (vgl. Ginsberg &
Woods, 2009). Die Aktivierung von CB1-Rezeptoren in Fettzellen resultiert in

einer vermehrten Sensitivitat fur Insulin (vgl. Motaghedi & McGraw, 2008).

Auch im Pankreas selbst kommen dem ECS wesentliche Funktionen zu.
Pankreatische Betazellen exprimieren CB1- und CB2-Rezeptoren sowie
Enzyme zum Auf- und Abbau von AEA und 2-AG (vgl. Matias et al., 2006). Das
ECS reguliert die Insulinfreisetzung (vgl. Matias et al., 2006), aber auch das
Wachstum pankreatischer Betazellen (Kim et al., 2011). Cannabinoide stellen
daher eine vielsprechende Behandlungsoption fur Diabetes dar (vgl. Rajesh et
al., 2010).

2.4.4. Krebs

Siehe unter 2.2.7.
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2.4.5. Neuropathischer Schmerz

Durch seine Involvierung in die Schmerzleitung und —verarbeitung tragt das
ECS auch zum neuropathischen Schmerz bei (vgl. Guindon & Hohmann, 2010).
Nach Agrawal et al. (2007) kommt die analgetische Wirkung von
Cannabinoiden Uber CB1-Rezeptoren in noziozeptiven Zellen zu Stande.
Clapper et al. (2012) konnten zeigen, das eine FAAH-Blockade zu einer
Schmerzlinderung fuhrt. De Novellis et al. (2011) erreichten sowohl uber FAAH-
Blockade als auch Uber Blockade von TPRV1 eine reduzierte
Schmerzwahrnehmung. Uber seinen Einfluss auf die neuronale Plastizitat tragt
das ECS auch zur Chronifizierung vom Schmerz bei (vgl. Voscopoulos & Lema,
2010). Rahn & Hohmann (2009) schlieBlich pladieren fur die Gabe von ECS-

Agonisten zur Behandlung von neuropathischen Schmerzen.

2.4.6. Osteoporose

CB2-Rezeptoren werden von Osteoblasten, Osteoklasten und deren
Vorlauferzellen exprimiert. Sie stimulieren Osteoblasten, hemmen Osteoklasten
und regulieren so die Knochenmasse (vgl. Ofek et al., 2006). Zudem regulieren
sie auch die Rekrutierung von Stammzellen (vgl. Scutt & Williamson, 2007).
Rossi et al. (2009) konnten zeigen, dass auch TRPV1 auch bei Osteoklasten
vorkommt, Whyte et al. (2009) erbrachten den Nachweis fir GPR55. In
geringerem Ausmald ist auch der CB1-Rezeptor in die Knochenbildung

involviert (vgl. Tam et al., 2008).

2.4.7. Parkinson

Wie bei Chorea Huntington ist das ECS auch bei Morbus Parkinson uber
gabaerge und glutamaterge Modulation dopaminerger Neurone beteiligt (vgl.

Fernandez-Ruiz et al., 2010). Jedoch besteht hier der Beitrag in einer Up-

27



Regulation von CB1-Rezeptoren, was zur typischen Bradykinesie fuhrt (vgl.
Garcia-Arencibia et al., 2009).

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass das ECS nahezu ubiquitar ist. Es
findet sich im zentralen und peripheren Nervensystem und zahlreichen
unterschiedlichen Gewebearten. Zumeist kommt ihm eine modulatorische oder
regulatorische Funktion zu. Eine Dysregulation, sei es durch endogene oder
exogene Faktoren, kann mit schweren Stérungen oder Beeintrachtigungen

verbunden sein.

Das ECS tragt wesentlich zu einer intakten Funktion des menschlichen Korpers
bei. Von einem vollstandigen Verstandnis sind wir jedoch noch weit entfernt,
wie die unterschiedlichen und teilweise widerspruchlichen
Forschungsergebnisse  zeigen. Dies basiert zum Teil auf der
Forschungsmethodik, zum gréReren Teil aber auf der Komplexitat des Korpers
und der Prozesse. Methodologisch kdnnen immer nur einzelne Faktoren
untersucht werden, das ECS wirkt jedoch nicht fur sich alleine, sondern
interagiert mit andern Systemen. Diese Interaktionen sind erst zu einem
geringen Anteil bekannt, viele Fragen sind noch offen und ungeldst.
Andererseits  eroffnen sich mit zunehmendem Kenntnisstand neue

therapeutische Mdglichkeiten (vgl. Grotenhermen & Miller-Vahl, 2012).
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3. Pravention

3.1. Praventionsmodelle

In der Praventionsarbeit werden unterschiedliche Praventionsmodelle
verwendet, wobei in der Drogenarbeit derzeit die Unterscheidung in universelle,
selektive und indizierte Programme favorisiert wird, wie sie auch von der
Europaischen Beobachtungsstelle fur Drogen und Drogensucht (EBDD)

verwendet wird:

," universelle Programme, die auf die Allgemeinheit zielen ~ Primarpravention
im Sinne von (2)

- selektive Programme, die auf Risikogruppen zielen ~ Sekundarpravention im
Sinne von (2)

- indizierte Programme, die auf Personen mit manifesten Problemen zielen ~
Tertiarpravention im Sinne von (2) ,, (vgl. Uhl, 2003) [Anm. R.F.: (2) bezieht sich
auf den Text der Publikation. Gemeint ist die Definition von Uhl & Springer 2002,

s.u.].

Die OBIG (2011: 19) fuhrt etwas umfassender aus:

,Universelle Pravention wendet sich an groRe Gruppen der Bevolkerung (z.B.
Schulgemeinschaft, Gemeinde), die unabhangig von der individuellen Situation
dieselbe Wahrscheinlichkeit der Entwicklung eines Substanzkonsums

aufweisen.

Selektive Pravention zielt auf kleiner Gruppen ab, die aufgrund biologischer,
psychologischer, sozialer oder umweltbezogener Risikofaktoren — unabhangig
von der individuellen Situation — eine héhere Wahrscheinlichkeit der
Entwicklung eines Substanzkonsums aufweisen als die allgemeine Bevdlkerung

(z.B. Kinder suchtkranker Eltern).
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Indizierte Pravention soll einzelne Personen erreichen, die bereits frihe
Zeichen eines Substanzkonsums bzw. eines mit Drogenkonsum assoziierten
problematischen Verhaltens aufweisen und noch nicht die Kriterien flr die
Diagnose einer Abhangigkeit erflllen, aber einem besonders hohen Risiko der
Entwicklung eines Suchtverhaltens unterliegen. Voraussetzung ist, dass flr
diese Personen von medizinischem Fachpersonal bereits eine Diagnose fiir
psychiatrische, soziale oder Verhaltensauffalligkeiten — die erwiesenermalen
einen Risikofaktor fir die Entwicklung eines Suchtverhaltens darstellen, z.B.

Aufmerksamkeitsdefizitsyndrom (ADHS) — gestellt wurde.”

Zu den anderen Praventionsmodellen halten Uhl und Springer (2002: 22) fest:
,Beim Begriff ,Pravention® ist klar zwischen der umgangssprachlichen

Bedeutung und der wissenschaftlichen Bedeutung zu unterscheiden.

* Umgangssprachlich wird der Begriff ,Pravention® (Vorbeugung, Prophylaxe)
meist als Summe von Mallnahmen verstanden, die gesetzt werden, um ein
Problem zu verhindern, solange das Problem noch nicht da oder noch nicht
manifest ist. Umgangssprachlich bedeutet ,Pravention® also meist

LPrimarpravention®, seltener ,Sekundarpravention“ und nie ,Tertiarpravention®.

* Im wissenschaftlichen Kontext umfasst der Begriff ,Pravention” hingegen jede
denkbare Intervention, von Vorbeugung und fruher Intervention bis zu
therapeutischen Interventionen (nachdem das Problem bereits eingetreten ist)
und Rdickfallsverhitung (nachdem es erfolgreich behandelt worden ist).
Wissenschaftlich umfasst ,Pravention® also LPrimarpravention®,

,~>ekundarpravention® und ,Tertiarpravention®.

Was nun jedoch unter diesen Begriffen zu verstehen ist, wird unterschiedlich
und doch ahnlich definiert. So stellt das Schweizerische Bundesamt fur
Gesundheit fest: ,Ziel der Pravention ist, die Entstehung von Risikoverhalten zu
verhindern (Primarpravention) oder die negativen Konsequenzen derselben zu
vermindern (Sekundarpravention)“ (BAG 2006: 8)
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Die (6sterreichische) Fachstelle fir Suchtvorbeugung, Koordination und

Beratung, die sich dezitiert auf Suchtpravention bezieht, meint (n. A.: 21f):
.Primarpravention setzt bei den Suchtursachen an und umfasst alle
grundlegendenMalRnahmen fir eine Bevdlkerung, die eine Verbesserung der
Lebensbedingungen und des Gesundheitsbewusstseins zum Ziel haben. Einer
Suchterkrankung wird bereits im Vorfeld begegnet. Ansatzpunkt ist der (noch)
gesunde Mensch und sein Umfeld. Ziel ist also, die Gesundheit zu férdern und

die Entstehung einer Suchtkrankheit zu verhindern.

Sekundarpravention setzt bei einzelnen Personen(-gruppen) an, die aufgrund
bestimmter Risikofaktoren als besonders suchtgefahrdet eingestuft werden bzw.
erste Anzeichen eines Missbrauchsverhaltens zeigen. Sekundarpravention
versucht, die drohende Suchtgefahrdung durch speziell angepasste Programme
zu reduzieren und langfristig eine Abhangigkeit mit allen negativen

gesundheitlichen, emotionalen und sozialen Folgen zu verhindern.

Tertiarpravention umfasst riickfallsverhitende und rehabilitierende Malinahmen
einerseits fur akut Sichtige und andererseits flir ehemalige Suchtkranke. Hat
sich erst einmal eine Abhangigkeit entwickelt, beginnt fir die Suchtkranken eine
jahrelange, oftmals lebenslange Ambivalenz zwischen den subjektiv
wahrgenommen angenehmen Wirkungen der Substanz und ihren negativen
sozialen, emotionalen und gesundheitlichen Folgen. Tertidrpravention zielt also
darauf ab, Folgeschaden aufgrund der Suchterkrankung zu verringern und das

erneute Auftreten abhangiger Verhaltensweisen zu verhindern.*

Eine weitere Definition ist:

»> Primarpravention wendet sich an Personengruppen, die keine besonderen
Risikogruppen darstellen und bei denen das relevante Problem noch nicht
aufgetreten ist, sowie an deren Umfeld. Sie zielt darauf ab sicherzustellen, dass
eine Storung, ein Prozess oder ein Problem nicht erst auftreten wird. Sie
umfasst alle Interventionen, welche sich an Personen und Gruppen wenden
und deren Ressourcen unter Berlcksichtigung der gesellschaftlichen und
kulturellen Rahmenbedingungen fordern, mit dem Ziel, eine spatere mdgliche

Suchtentwicklung zu verhindern.
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» Sekundarpravention wendet sich an Risikogruppen und an Gruppen, bei
denen das relevante Problem schon existiert, aber noch nicht voll ausgebildet
ist, um die volle Problemmanifestation zu verhindern, sowie an deren Umfeld.
Sie zielt auf die Identifikation und Beendigung oder Verbesserung bei
Stérungen, Prozessen oder Problemen zum frihest moglichen Zeitpunkt. Sie
wendet sich an Personen in Lebenssituationen bzw. Lebensverhaltnissen mit
deutlicher Suchtgefahrdung, um die volle Problemmanifestation zu verhindern
und die Betroffenen bei der Gestaltung gesunder Lebensentwirfe zu

unterstutzen.

» Tertiadrpravention - Typ A wendet sich an Menschen mit einem relevanten
Suchtproblem, um es mit ihnen gemeinsam zu |8sen, zu minimieren oder
zumindest eine weitere Verschlechterung zu verhindern (Schadensbegrenzung
= ,Harmreduction®) sowie an deren Umfeld. Sie zielt auf die Beendigung oder
Verlangsamung der Entwicklung von Stérungen, Prozessen oder Problemen
und den daraus resultierenden Folgen, auch wenn die Ursachen dafir
weiterexistieren. Der Begriff Tertidrpravention — Typ A umfasst dabei
therapeutische Interventionen wie auch andere Interventionen: So ist z.B. die
mediengestitzte Aufklarung Uber risikoreiche Verhaltensweisen, das Angebot
zum Spritzentausch, die sozialarbeiterische Unterstlitzung von Sichtigen und
Vieles mehr als ,tertiarpraventiv® zu klassifizieren, ohne dass man in diesem

Zusammenhang von ,Therapie® sprechen wirde.

* Tertidrpravention - Typ B (mitunter auch Quartarpravention genannt) wendet
sich an Personen, die ihr Suchtproblem erfolgreich bewaltigt haben, und bietet
Unterstitzung, damit dieser Problemlésungsprozess ein dauerhafter und
nachhaltiger bleibt, sowie an deren Umfeld. (Uhl & Springer 2002: 22f)

Uhl & Gruber (2004) konkludieren: ,Als ,Standardklassifikation®, die sich vor
allem unter Praktikerinnen immer mehr durchzusetzen scheint, kann man
derzeit folgende 3-stufige Klassifikation bezeichnen: Aligemeine Prophylaxe an
unselektierten Personengruppen ist ,Primarpravention“, Prophylaxe an
Hochrisikogruppen vor Krankheitsmanifestation ist ,Sekundarpravention“ und

{1

MalRnahmen nach Krankheitsmanifestation gelten als ,Tertiarpravention®.
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Insbesondere Uhl (2003, 2007) setzt sich mehrfach kritisch mit dem
Praventionsbegriff auseinander. Er fuhrt weitere Klassifikationen an und
unterscheidet zudem zwischen umgebungsorientierter und personenorientierter
Pravention. Umgebungsorientierte Pravention, auch strukturelle Pravention
genannt, zielt auf Strukturen um die Person herum ab. Personenorientierte
Pravention, auch Verhaltens- oder kommunikative Pravention genannt, richtet
sich an die Person selbst. Eine andere Klassifikation sind indirekte versus
direkte MalRnahmen, Angebots versus Nachfragereduktion sowie Konsum-
versus Problemreduktion. Direkte MaRnahmen finden in Interaktion mit der
Person statt, indirekte wenden sich an Schlusselpersonen wie z.B. Lehrer oder
Praventionsfachkrafte, die dann mit der Person interagieren. Angebotsreduktion
versucht den Zugang zu bestimmten Substanzen zu erschweren, wahrend
Nachfragereduktion die Interessen der Menschen an diesen Substanzen zu
reduzieren versucht. Konsumreduktion zielt auf Konsumverringerung ab, was
dem abstinenzorientierten Ansatz entspricht. Problemreduktion hingegen
versucht die mit Konsum zusammenhangenden Probleme zu vermindern, ist

also harm reduction oder ein problemorientierter Ansatz.

Letztlich weist Uhl (2007) noch auf das hinter diesen Praventionsansatzen
stehende Menschenbild hin und differenziert zwischen einem demokratisch-
emanzipatorischen und einem autoritar-kontrollierendem Menschenbild. Auch
Beck (2004) beruft sich auf den demokratisch-emanzipatorischen Zugang und
lehnte diese Praventionskonzepte ab. Stattdessen pladiert sie fur akzeptierende
Drogenarbeit, in Verbindung mit dem Konzept der Lebenskompetenzférderung.
,pDas Ziel dieses Ansatzes ist eine vorbeugende psychosoziale
,<immunisierung® durch die Vermittlung allgemeiner Kompetenzen zur
Lebensbewaltigung. Insbesondere werden Strategien zur Stressbewaltigung,
Kommunikations- und Problemldsefertigkeiten sowie soziale Kompetenzen
durch praktische Ubungen und Rollenspiele vermittelt. Der Ansatz bezieht
frhere Interventionskonzepte wie z.B. das ,Standfestigkeitstraining” oder die
sogenannte ,affektive Erziehung“ mit ein.“ (Beck 2004: 41). In dieselbe

Richtung zielt auch das in der Drogenarbeit zunehmend an Bedeutung
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gewinnende Resilienzkonzept: ,Unter Resilienz wird die Fahigkeit von
Menschen verstanden, Krisen unter Ruckgriff auf persodnliche und sozial
vermittelnde Ressourcen zu meistern und als Anlass fur Entwicklung zu nutzen,
wobei dieser Prozess das ganze Leben hindurch andauert® (vgl. Hermann
2005).

Hafen (2001: 47) meint dazu: ,Wenn praventive MalRnahmen dereinst so
weitgehend umgesetzt werden, wie sie heute fur notwendig erachtet werden,
dann sind enorme Anstrengungen auf allen Ebenen unverzichtbar. Nur so kann
aus dem bunten Gemisch von Praventionsaktivitdten ein inhaltlich koharentes
Malnahmenpaket werden, von dessen Synergien die einzelnen Projekte und
das gesellschaftiche Umfeld der Pravention profitieren koénnen. Die
Formulierung einer einheitlichen Begrifflichkeit ist dazu nur ein winzig kleiner,

wenn auch notwendiger Schritt.”

Dem ist meines Erachtens vollinhaltlich zu zustimmen, wobei es noch einen
weiteren Aspekt zu bericksichtigen gilt. Namlich die Frage, WAS wirklich
verhindert werden soll resp. muss. Hinter der Forderung nach Abstinenz von
psychoaktiven Substanzen, sei es nun Nikotin, Cannabis, Heroin oder was
immer, steht oftmals die Vorstellung einer drogenfreien Gesellschaft, wie sie
von in den USA sehr einflussreichen kreationistischen Gruppen angestrebt wird.
Die Frage, ob eine solche Gesellschaft wirklich erstrebenswert ist, wird erst gar
nicht diskutiert, es werden einfach Gesundheitsaspekte in den Vordergrund

gespielt.

Lukas (2012: 9) meint: ,Pravention ist in erster Linie Beschaftigung mit den
Aspekten des Gelingens, die dem Misslingen Uberzuordnen sind“. Sie stellt
dazu fest: ,Will sie effizient sein, darf sie sich nicht darauf konzentrieren, blof}
ihr bestes zur Vermeidung derartiger Risikofaktoren zu leisten, sondern muss
parallel dazu dem schleichenden Schwund protektiver Faktoren in der
Bevolkerung Einhalt zu gebieten versuchen." (ibid.). Diesen Ansatz, eine
Entwicklung auf eine humane wie humanitare Gesellschaft hin, erachte ich fur

sinnvoller als eine drogenfreie Gesellschaft. Vollige Abstinenz von
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psychoaktiven Substanzen ist - wenn Uberhaupt — nur in einem totalitaren
System, in einem Zwangskontext erreichbar (vgl. Szasz, 2003). Fur den
Umgang mit Suchtkranken ist der akzeptierende Ansatz mit Beférderung von
Lebenskompetenz und Resilienz, wie er von Beck (2004) und anderen vertreten

wird, der einzig erfolgversprechende, weil menschenwdurdige.

3.2. Cannabis-Praventionsprogramme

Nach Kraus et al. (2010) entwickelten 2009 29,8% der Cannabiskonsumenten
eine substanzbezogene Storung. Daher richten sich Praventionsprogramme
nicht ausschliel3lich auf Primarpravention, sondern auch auf Sekundar- und
Tertiarpravention. Der Ubergang zur Behandlung ist dabei mitunter flieRend und
nicht strikt trennbar. Wie in der Einleitung angefuhrt, werden hier nur
Programme auf nationaler Ebene berilcksichtigt, nicht jedoch Programme auf
regionaler und kommunaler Ebene. Von den angefuhrten
Praventionsprogrammen stammen 3 aus Deutschland und 2 aus der Schweiz.
Aus Osterreich sind beim EMCDDA nur Programme auf kommunaler und

regionaler Ebene angeflhrt.

3.2.1. CANDIS

,Das CANDIS-Programm ist das erste verhaltenstherapeutisch-orientierte
Entwdéhnungsprogramm, das in Deutschland speziell fur Jugendliche (>= 16
Jahre) und Erwachsenen mit problematischem Cannabiskonsum entwickelt und
umfassend wissenschaftlich erprobt wurde®. (CANDIS, 2012).

Das Programm besteht aus drei Modulen, Motivationsforderung, kognitiv-
behaviorale Therapie und psychosoziales Problemldsetraining. Zur
Motivationsforderung werden Gesprachstechniken aus dem Motivational

Interviewing verwendet, aber auch Psychoedukation wird explizit angewandt, da
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in den entsprechenden Therapiesitzungen Wissen Uber Cannabis,
Cannabiskonsum und das ECS vermittelt wird. Hauptsachlich geht es darum,
den Entschluss zur Konsumreduktion resp. zum Konsumverzicht zu bestarken

und aufrecht zu erhalten.

Mittels Elementen aus kognitiv-behavioralen Therapie sollen Coping-Strategien
zum Umgang mit Suchtdruck erarbeitet und soziale Kompetenzen erweitert und
die Haltung zum Cannabiskonsum modifiziert werden, im Sinne von
Umwandlung negativer Kognitionen. Im psychosozialen Problemldsetraining
sollen Kompetenzen entwickelt werden um auch andere Probleme aul3erhalb
von Substanzkonsum zu bewaltigen, z.B. berufliche oder Schulschwierigkeiten

sowie soziale Beziehungen.

,pP0as Programm beginnt mit einem Erstgesprach, an das sich 10
Therapiesitzungen (a 90 Minuten) anschlielen. Es finden Einzelgesprache mit
einem Therapeuten statt, die sich Uber einen Zeitraum von 2 bis 3 Monaten
erstrecken. Charakteristisch fur CANDIS sind zum einen die spezifischen
Therapieinhalte, zum anderen die klar strukturierte Anleitung zur Veranderung
und Behandlung der Cannabisproblematik.” (CANDIS, 2012).

Das CANDIS-Programm (vgl. Hoch et al., 2011) enthalt auch einen
ausfuhrlichen Informationsteil zu Cannabis, in dem explizit auf das ECS
rekurriert wird. Allerdings wird ihm wenig Platz eingerdumt, der Schwerpunkt
liegt — naturgemal® — auf den schadlichen Wirkungen des Cannabiskonsums.
Mit seinem modularen und manualisierten Aufbau ist das Programm fur
Anwender leicht erlernbar. Zu allen Therapiesitzungen liegen Arbeitsblatter flr
Behandlerln und Klientin auf. Bei Bedarf konnen einzelne Module in
modifizierter Form zusatzlich wiederholt werden. Insgesamt macht CANDIS
einen vielversprechenden Eindruck und ist sicherlich fur die Sekundar- und

Tertiarpravention gut geeignet.
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3.2.2. www.drugcom.de/ , Quit the shit*®

“‘Mit drugcom.de betreibt die Bundeszentrale fur gesundheitliche Aufklarung
(BZgA) seit dem Sommer 2001 eine Internetplattform, die die Zielgruppe der
drogenaffinen Jugendlichen und jungen Erwachsenen fokussiert. [...]
Ubergeordnetes Ziel von ,drugcom.de“ ist es, junge Nutzerinnen und Nutzer
Uber psychoaktive Substanzen, deren Wirkungen und Risiken zu informieren,
eine (selbst-)kritische Einstellung zum Substanzkonsum zu fordern und ggf.
eine Veranderung von Konsumverhalten zu unterstutzen. Neben der
Vermittlung einer Vielzahl von Informationen ist die Onlineberatung integraler
Bestandteil der Praventionsstrategie der Website.“ (BZgA 2007b: 10)

Zentrales Anliegen von drugcom.de ist die Risikokompetenzentwicklung, was in
allen Angeboten bericksichtigt werden soll. Dazu gibt es drei Zielebenen,
Wissen, Einstellung und Verhalten. Fur die Ebene Wissen bestehen die Ziele
aus ,Aufklarung udber die Wirkungen und Risiken von Drogen und
Drogenkonsum®, fur die Ebene Einstellung aus ,Forderung eines risikoarmen
Umgangs mit psychoaktiven Substanzen® und fur die Ebene Verhalten aus
.,Forderung eines risikoarmen Umgangs mit psychoaktiven Substanzen,
Forderung von Punktnuchternheit, maRiger Konsum in tolerierten Situationen
und Vermittlung von Kompetenzen zur Reduzierung oder zum Absetzen von
Substanzen“ (BZgA 2007c: 12).

Dazu stellt die Website eine Reihe von Informationsangeboten zur Verfugung,
so zu Alkohol. Cannabis, Extasy, Halluzinogene, Kokain, Nikotin, Opiate und
Speed. Diese richten sich Uberwiegend an Konsumenten, aber es gibt auch
Information fur Praventionspraktikerinnen, wie z.B. die ,Arbeitshilfe
Cannabis® (vgl. BZgA 2007a). Dazu kommen Wissens- und Selbsttest, Online-
und email-Beratung, chat, sowie die Mdoglichkeit zur Teilnahme an einem
Praventionsprogramm, derzeit fir Alkohol und Cannabis. Die Website wird gut
angenommen, 2005 hatte sie 678.801 Besucher (vgl. BZgA 2007c: 37)
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“Quit the Shit” ist ein internetbasiertes Beratungsprogramm der Bundeszentrale
fur gesundheitliche Aufklarung und mit drugcom.de verknupft. Es stellt sich wie
folgt vor: ,Ganz aufhdren oder reduzieren? Im 50-Tage-Programm Quit the Shit
unterstitzt dich ein professionelles Beratungsteam individuell dabei, deinen
Cannabiskonsum in den Griff zu kriegen. Die Teilnahme ist kostenlos und
anonym.”“ (vgl. Quit the Shit, 2012). Unter der Rubrik ,Wissenswertes® wird dann
darauf hingewiesen, dass die bereitgestellten Informationen den Konsumenten
bei der Konsumreduktion resp. - verzicht unterstitzen sollen, jedoch eine
individuelle Beratung nicht ersetzen. Der nachfolgende Informationsteil ist in

drei Punkte gegliedert, ,Vorbereitung®, ,Der Anfang“ und ,Der Weg*.

Zu jedem der angefuhrten Punkte finden sich dann ausfuhrliche Erlauterungen,
die auch als pdf downloadbar sind. Das Programm selbst beginnt mit einer
Eingangsbefragung (online), gefolgt von einem chat mit einer/m BeraterlIn, in
dem die Ziele des Ratsuchenden erortert werden. Der/die Teilnehmerln fuhrt
nun Uber 50 Tage ein Konsumtagebuch, es werden Ubungen fiir ihn/sie
freigeschaltet und es steht ein Forum zum Austausch mit anderen Teilnehmern
zur Verfigung. Den Abschluss bildet wieder ein chat mit einer/m Beraterlin.
Zudem erfolgt eine Nachbefragung am Ende des Programms sowie nach 3 und
6 Monaten. Weiters finden sich auch Erfahrungsberichte anderer

Teilnehmerlnnen.

Drugcom.de ist die wohl umfangreichste wie umfassendste Site zu Drogen im
deutschsprachigen Raum. Die bereitgestellten Informationen werden laufend
aktualisiert und erweitert, sie sind meist auch einfach downloadbar. Mit der
expliziten Ausrichtung auf Risikokompetenz und der recht gelungenen
Umsetzung entsprechen drugcom.de und ,Quit the Shit* den Anforderungen an
ein zeitgerechtes Praventionsprogramm, das Uberdies alle Praventionsebenen
abdeckt. Dass die Site nicht nur illegale Drogen behandelt, sondern auch legale
ist ein weiteres Plus. Ist sie auch vorwiegend an Konsumenten gerichtet, so

finden auch Praktikerlnnen vielfaltige nutzliche Informationen.
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3.2.3. FreD - Friuhintervention bei erstauffalligen

Drogenkonsumenten

,Das Modellprojekt »FreD« richtet sich an Jugendliche, Heranwachsende sowie
junge Erwachsene, die mit Drogen experimentieren und/oder illegale Drogen
konsumieren und dabei strafrechtlich (polizeilich) auffallig geworden sind, ohne
bereits in ihrem Konsum eine Abhangigkeit entwickelt zu haben. Der
Schwerpunkt liegt bei den 14 - 21-Jahrigen; aber auch junge Erwachsene bis
zum 25. Lebensjahr werden mit einbezogen.” (vgl. Landesverband Westfalen
Lippe (LWL) 2002: 4)

,Wie schon aufgezeigt, werden in dem Bundesmodellprojekt »FreD«
erstauffallige Drogenkonsumentinnen und —konsumenten zu einer konstruktiven
Auseinandersetzung bezuglich ihres Umgangs mit Drogen und der damit
verbundenen Lebensweise angeregt. Es kommt darauf an, ins Gesprach zu
kommen, die Betroffenen zu informieren, zur persénlichen Auseinandersetzung

zu motivieren und Einstellungs- und Verhaltensanderungen zu initiieren.

Dies soll durch eine freiwilige Teilnahme an einem gegliederten Kurz-
Interventions-Angebot erfolgen, [...] (LWL 2002: 7).

Die Intervention wird von Praventions- bzw. Drogenhilfefachkraften
durchgefuhrt und findet in den Raumlichkeiten der Jugend- oder Drogenhilfe
statt. Einem Intake-Gesprach folgen 4 Abende a 2 Stunden oder 2 Nachmittage

a 4 Stunden in Kleingruppen innerhalb von 4 bis 8 Wochen.

Die InterventionsmalRnahme als solche folgt einem bestimmten Ablauf, der wie
folgt beschrieben wird (FreD 2012):

? Anlass
Ein Jugendlicher ist damit aufgefallen in unangemessener Form, Alkohol oder
illegale Drogen konsumiert zu haben. Die Einrichtung, der der Jugendliche

aufgefallen ist, stellt den Kontakt zur 6rtlichen FreD-Organisation her.
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? Kontaktaufnahme
Der Jugendliche nimmt von sich aus oder auf Weisung Kontakt mit dem FreD-

Kursleiter auf.

? Intake-Gesprach
In einem Einzelgesprach zwischen Kursleiter und Jugendlichem geht es darum,
dessen Situation zu ergrinden sowie Hemmungen ab- und Vertrauen in die

MaRnahme aufzubauen.

? FreD-Kurs
Gemeinsam mit finf- bis zehn weiteren auffallig Gewordenen nimmt der
Jugendliche dann am Konsum-Reflexionskurs teil. Dieser dauert acht Stunden
und verteilt sich auf zwei bis vier Abende. Bis zu zwei Kursleiterinnen und -leiter

begleiten den Kurs.

? Bescheinigung
Nach dem Kurs erhalt der Jugendliche eine Teilnahmebescheinigung. Ob diese
an die Einrichtung, die den Kontakt zu FreD hergestellt hat, weitergereicht wird,

wird fallweise entschieden.

,Vor ihrer polizeilichen Erstauffalligkeit hatten fast alle Teilnehmer Cannabis
konsumiert (95,8 %).“ (LWL n. A. a: 1) Auch nachher blieb Cannabis die
meistkonsumierte illegale Droge. Daher wird im Modul Stoffkenntnisse
insbesondere auf Cannabis eingegangen. Auch: ,Insgesamt nahmen substanz-
bzw. konsumspezifische Inhalte einen breiten Raum ein. Im Sinne einer
,Kommunikation Uber Drogen* ... lag der Fokus auf der Vermittlung
substanzspezifischer Informationen wie bspw. Wirkungsweise und Risiken
sowie auf Einstellungen und Verhalten im Hinblick auf den Konsum illegaler
Drogen.” (LWL n. A. a: 46). In der Nachbefragung (LWL n. A. b: 38) gibt die
Halfte der Befragten (50,0 %) ,an, nach der Teilnahme an der Frihintervention
keine illegalen Drogen mehr konsumiert zu haben. Knapp jeder Dritte hat
weniger als vor der Intervention konsumiert, sodass bei 82,7 % der Befragten

ein positiver konsumbezogener Effekt festzustellen ist.”

In der Darstellung von FreD sind die ausfuhrlicheren und umfangreicheren
Originalzitate unentbehrlich um den immanenten Zynismus des Programms

aufzuzeigen, der sich im Terminus ,Freiwilligkeit* manifestiert. Natlrlich haben
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die Teilnehmer theoretisch die Mdoglichkeit die Alternative zur Weisung zu
wahlen, aber dies als Freiwilligkeit zu bezeichnen, empfinde ich als blanken
Hohn. FreD ist eine Zwangsmafnahme und daher sind die berichteten
Erfolgsquoten auch sehr fragwlrdig, im Sinne von sozial erwilnschten

Antworten.

3.2.4. supra-f

.,supra-f war ein Interventions- und Forschungsprogramm des BAG zur
Suchtpravention bei gefahrdeten Jugendlichen in der Schweiz. Es entstand
Ende der 90er Jahre im Rahmen des Massnahmenpaketes des Bundes zur
Verminderung der Drogenprobleme in der Schweiz und dauerte bis
2008.“ (infodrug 2009)

Das Programm wurde zur Sekundarpravention entwickelt und sollte bestehende
Primarpraventionsprogramme  erganzen. Zielgruppe sind gefahrdete
Jugendliche. Uber sozialpadagogische und psychologische Interventionen
sollen Jugendliche in ihren Lebenssituationen stabilisiert werden. Neben einer
Verbesserung der psychischen Befindlichkeit soll auch eine Verringerung des
Substanzkonsums erzielt werden. Das Programm sollte dazu fuhren, dass die

Jugendlichen Schul- oder Berufsausbildung wieder bewaltigen.

,Nach einer 4 jahrigen, vom Bund unterstutzten Aufbau- und
Entwicklungsphase (2000 - 2003) gingen die 12 supra-f Jugendprogramme
2004 ganz in kommunale, regionale oder private Tragerschaften Uber. Seither
sind sie Teil der lokalen praventiven Versorgung flur solche Jugendliche, die in

ihrer gesunden Entwicklung gefahrdet sind.” (infodrug 2009)

Das Programm nimmt die soziale Ausgangslage als Basis fur eine Risiko- bzw.
Gefahrdungsbeurteilung. Dann werden internale (Depression, Angstlichkeit)
und externale (aggressives, antisoziales Verhalten, soziale und

Aufmerksamkeitsprobleme, Hyperaktivitat) und Substanzkonsum erhoben und
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die Jugendlichen ihrem Risikoprofil entsprechend den Interventionsgruppen
zugeordnet. Je nach Zentrum erfolgt eine unterschiedlich intensive Betreuung
uber 6 Monate hinweg, in der Schulleistungen, soziale und kognitive
Kompetenzen geférdert werden. In der Evaluierung zeigt sich eine deutliche
Reduktion von Alkohol-, Tabak — und Cannabiskonsum. Den Kern bildet das
Interventionsprogramm VIVA, verhaltenstherapeutisch orientiert und modular
aufgebaut. ,VIVA arbeitet in geschlechtsspezifischen Gruppen von 6 bis 8
Teilnehmerinnen und Teilnehmern. Das Programm umfasst 9 Sitzungen zu 90
Minuten in wochentlichem Abstand, gefolgt von einer Auffrischungssitzung nach
3 Monaten.” (BAG 2008b: 47). Die Module sind Selbstregulation Entspannung,
Positive Aktivitaten, Umgang mit schwierigen Stimmungen, Umgang mit
Gedanken und Risikoverhalten. Das Modul Risikoverhalten kann um

problemspezifische Module wie Cannabiskonsum erganzt werden.

Mit supra-f hat die Schweiz einen Schritt in die (fur mich) richtige Richtung
gemacht. Wenn im Programm von Konsumreduktion die Rede ist und nicht von
Abstinenz, dann kann man durchaus von akzeptierender Drogenarbeit
sprechen. Auch Lebenskompetenzférderung und Resilienz finden sich darin.
Weniger gut finde ich die beschrankende Zielsetzung auf Schul- und
Berufsausbildung. Ein Schritt weiter auf eine umfassende, ganzheitliche

Lebenskompetenz ware kein Fehler gewesen.

3.2.5. www.i-cut.ch

Die Seite informiert eigenen Angaben zu Folge ,Uber einen Rauchstoppkurs,
der extra flr Personen, die taglich rauchen und ausserdem regelmassig
Cannabis konsumieren, entwickelt wurde®. Sie postuliert, dass es sinnvoll ist
gleichzeitig mit Rauchen und Cannabiskonsum aufzuhoren. Zielgruppe sind
Personen zwischen 20 und 65 Jahren, die mindestens 5 Zigaretten taglich
rauchen und im Durchschnitt mindestens wochentlich Cannabis konsumieren.
Diese konnen sich uber die Seite zu einem Informationsabend anmelden, bei

dem sie sich entscheiden kdnnen, ob sie an dem kostenlosen Rauchstoppkurs
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teiinehmen mochten. Der Kurs besteht aus 6 Gruppensitzungen zu 1,5 — 2
Stunden, die uber 6-8 Wochen hinweg durchgefuhrt werden. Zudem wird in
Ausnahmefallen die Moglichkeit einer einmaligen Einzelberatung und ein

unverbindliches Nachtreffen angeboten.

i-cut.ch sehe ich mehr als Negativbeispiel. Die Tatsache allein, dass ein
Programm im Internet auffindbar ist, macht es noch nicht attraktiv. Der
Informationsgehalt ist sehr sparlich, und der Besucher wird schnell aufgefordert
sich unter Angabe seiner email-Adresse zu einem Informationsabend
anzumelden. Ob sich damit Sekundar- resp. Tertidrpravention erreichen lasst,
ist fur mich fragwurdig, da der Ansatz sehr hochschwellig ist und die Homepage
als solche sich nicht sehr ansprechend darstellt. Die Evaluation des Programms

ist derzeit noch ausstandig.

43



4. Diskussion

Praventionsprogramme beinhalten auch einen Informationsteil zu der Substanz,
auf die sie gerichtet sind. So stellt drugcom.de umfangreiches
Informationsmaterial zu Cannabis zur Verfugung. Auch Programme wie
CANDIS, FreD, supra-f sowie i-cut bieten cannabisbezogene Informationen, in
geringerem Ausmal. Diese Informationen beziehen sich jedoch Uberwiegend
auf die Wirkung von Cannabis und die — mdglichen — Auswirkungen von
Cannabiskonsum. Fur die Risikokompetenzentwicklung sind diese
Informationen ebenso hilfreich wie notwendig. Doch sie erklaren nur, wie

Cannabis wirkt, nicht aber warum.

Das Warum erschlief3t sich nur aus einem Verstandnis des ECS. Doch zum
ECS werden — wenn uberhaupt — nur sparliche Informationen bereitgestellt. Bei
drugcom.de findet sich das ECS erstaunlicherweise nicht explizit.
Forschungsergebnisse zum ECS werden vielfach dargestellt, jedoch als
Wirkung von Cannabiskonsum kontextualisiert, auf das ECS als solches wird
nicht rekurriert. CANDIS hingegen beinhaltet einen sehr kurzen Informationsteil
uber das ECS (Hoch et al., 2011: 11-13), wahrend FreD, supra-f und i-cut ganz

ohne Informationen zum ECS auskommen.

Manchen Menschen mag es genugen zu wissen, wie Cannabis wirkt und
welche Folgewirkungen es haben kann. Viele wurden aber auch gerne wissen,
warum es eben so und nicht anders wirkt. Das Warum ist ebenfalls ein wichtiger
Baustein in der Risikokompetenzentwicklung, der bisher zu wenig bertcksichtigt
wurde. Denn so wichtig das Wie ist, auf sich allein reduziert hat es einen
belehrenden Beigeschmack und eine immanente generalpraventive
Komponente. In Verbindung mit dem Warum jedoch ist es ein Appell an die
Muandigkeit und Eigenverantwortlichkeit, womit Risikokompetenzentwicklung
eigentlich erst befordert wird. Wie kann das nun bezogen auf Cannabis und das

ECS aussehen? Im Folgenden dazu einige Mdglichkeiten:
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Dass Cannabis Psychosen ausldsen kann, gilt inzwischen als gesichert. Large
et al. (2011) kommen in ihrer Metaanalyse zu dem Ergebnis, dass
Cannabiskonsum mit einem friheren Beginn der psychotischen Erkrankung
verbunden ist. Auf sich allein gestellt kommt dieser Feststellung eher ein
generalpraventiver Charakter dazu. Doch der Abschreckungseffekt halt sich

evidentermaflen sehr in Grenzen.

Die psychotische Wirkung von THC kommt dadurch zu Stande, dass es CB1-
Rezeptoren besetzt, was zu einer erhdhten Aktivitdt dopaminerger Neurone
fuhrt (vgl. D'Souza et al., 2009), und wird durch eine genetische Vulnerabilitat
verstarkt (vgl. Ho et al., 2011). Nach Heng et al. (2011) spielt auch das
Einstiegsalter eine Rolle, da Cannabiskonsum die Entwicklung limbischer und

sensomotorischer Bahnen beeinflusst.

THC induziert sowohl schizophrenieahnliche Positivsymptome als auch
Negativsymptome sowie kognitive Beeintrachtigungen. Bei Gesunden sind
diese vorubergehend, bei Erkrankten tragen sie zur Verschlechterung bei (vgl.
D’Souza et al, 2009).

,Kiffen macht hungrig® oder ,Cannabis wirkt appetitanregend” ist fast schon
Allgemeinwissen. Aber wieso wirkt es so? Aktivierung der CB1-Rezeptoren im
Darm fahrt zu vermehrter Zufuhr fettreicher Nahrung (vgl. 1zzo et al., 2009;
DiPatrizio et al., 2011). Ebenso fuhrt die Aktivierung von CB1-Rezeptoren im
Nucleus accumbens, dem ,Belohnungssystem®, durch THC zu vermehrter
Nahrungsaufnahme (vgl. Berridge et al., 2010). Somit musste es eigentlichen
heilRen ,Kiffen macht dick“! Insbesondere Diabetiker sollten diesem Umstand

Rechnung tragen, da dadurch ein hohes Risiko fur Hyperglykamie besteht.

THC fuhrt akut kurzfristig zu einem Anstieg des Blutdrucks, langfristig zu einer
Senkung des Blutdrucks und der Herzrate. Eine Selbstbehandlung der
Hypertonie ist aber aullerst fragwirdig, da der gleiche Effekt mit Cannabidiol

erreicht werden kann, ohne psychotrope Wirkung (vgl. Cunho et al., 2011).
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Diesen Aspekt gilt es besonders bei Menschen mit Stérungen des

kardiovaskularen Systems zu berucksichtigen.

Die manchmal auftretende aphrodisierende Wirkung von Cannabis liegt in der
starken Involvierung des ECS in die Reproduktion begrindet. Dabei spielt
sowohl die gonadotrope Wirkung des ECS im Hypothalamus (vgl. Farkas et al.,
2010) als auch seine Interaktion in der Amygdala und Hippocampus (vgl.
Salamon et al., 2005) eine Rolle. Wissenschaftlich nachgewiesen ist dieser
Effekt allerdings nur bei Frauen, bei Mannern reduziet THC die
Kopulationshaufigkeit (vgl. Wang et al., 2009). THC reduziert zudem auch die
Zeugungsfahigkeit bei Mannern und die Empfangnisfahigkeit bei Frauen, jedoch
nicht so stark als dass es als Kontrarezeptivum eingesetzt werden kann (vgl.
Wang et al., 2009).

Im Hippocampus reguliert das ECS die neuronale Plastizitat (vgl. Nissen et al.,
2010). Hippocampale neuronale Plastizitat ist die neuronale Grundlage des
Lernens (vgl. Whitlock et al., 2006). Fan et al. (2010) konnten zeigen, das THC
die neuronale Plastizitat beeintrachtigt. Damit ist verstandlich, wie und wieso
Cannabiskonsum zu reduzierten Lernleistungen fuhrt. Nachdem immer
Jugendliche und junge Erwachsene ein Clearing oder Berufscoaching
bendtigen, ware es sinnvoll auch in diesem Setting nach Cannabiskonsum zu
fragen. Gerade in der Adoleszenz ist das ECS durch die hohe CB1-
Rezeptordichte besonders fur Storungen anfallig (vgl. Verdurand et al., 2011;
Viveros et al., 2012). Starker Cannabiskonsum bei Jugendlichen geht mit einer
Verminderung des Intelligenzquotienten einher, reduzierten Aufmerksamkeits-
und Gedachtnisleistungen (Meier et al., 2012). Zweifellos ein Aspekt, den es in

diesem Kontext zu berucksichtigen gilt.

Der von Malone et al. (2010) beschriebenen neuronalen Entwicklungshemmung
kommt in der Praventionsarbeit eine essentielle Bedeutung zu, wenngleich
auch mehr fur die Praktikerlnnen. Der prafrontale Kortex spielt eine wesentliche
Rolle beim verninftigen Denken (vgl. Barbey & Patterson, 2011),

vorausschauendem Planen (vgl. Rosenberg-Katz et al., 2012), moralischen
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Uberlegungen und sozialem Verhalten (vgl. Raine & Young, 2006) sowie der
Selbstkontrolle (vgl. Gansler et al., 2011). Bei Fruheinsteigern kann dies nun
dazu fuhren, dass nicht ein junger Erwachsener vor dem/r Beraterin sitzt,
sondern ein pubertierender 14-jahriger im Korper eines jungen Erwachsenen
mit einem entsprechend reduzierten Einsichtsvermdgen und erhdhtem
Risikoverhalten. Was auch das eine oder andere ,Therapieversagen® zu
erklaren vermag. Den erst im Wissen um die geistige Entwicklung und

seelische Reifung kann eine adaquate Hilfestellung angeboten werden.

Dieser Aspekt sollte auch bei der Therapieplanung resp. Zielsetzung
berlcksichtigt werden. Die Nachreifung, die bei Konsumverzicht oder starker
Konsumreduktion biologisch durchaus madglich ist, braucht Zeit, viel Zeit. Wenn
zu viel zu frih verlangt oder eingefordert wird, ist das Scheitern der Intervention
de facto schon rein physiologisch determiniert. Daher ist es angebracht, das
Wissen um das ECS in die Therapiegestaltung mit einflieRen zu lassen. Eine
erfolgreiche Langzeitbegleitung ist sinnvoller — wund letztlich dennoch
kostengunstiger — als erzwungene Kurzinterventionen, die am Menschsein

selbst scheitern mussen.

Das gabaerge System ist das wichtigste inhibitorische Neurotransmittersystem
im menschlichen Korper, das glutamaterge System das wichtigste
exzitatorische. Beide werden Uber das ECS reguliert, quasi aufeinander
abgestimmt. Freund (2011) meint: Wenn man die Aktivitat des ECS auf einem
Radarschirm darstellen konnte, wirde bei Endocannabinoiden ab und an ein
roter Punkt aufleuchten. Bei Exocannabinoiden [wie THC, R. F.] ware der ganze
Bildschirm durchgehend rot. Exocannabinoide bringen also quasi das ECS
auller Takt, was zu einer vermehrten oder reduzierten Freisetzung anderer
Neurotransmitter fuhrt. Als Folge kdnnen sich dann psychische Erkrankungen
wie Angst, Depression oder Psychosen bilden, wenn diese mit der gestorten

Neurotransmitterwirkung in Zusammenhang stehen.

Zwei weitere Entwicklungen geben Grund zur Besorgnis, die Verwendung

synthetischer Cannabinoide und Neuzlchtungen mit einem besonders hohen
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THC-Gehalt. In den letzten Jahren kamen zunehmend mit synthetischen
Cannabinoiden versetzte Krautermischungen, ,Spice”, auf den Drogenmarkt
(vgl. EMCDDA, 2009). Nach Fattore und Fratta (2011) wurden bisher uber 140
verschiedene Spice-Varianten identifiziert, die eine A9-THC-ahnliche Wirkung
entfalten. Uber deren Pharmakologie, Toxikologie und Sicherheit ist jedoch so
gut wie nichts bekannt. Durch ihre chemische Struktur entfalten sie ihre
Wirkung Uberwiegend uber CB1-Rezeptoren, aber auch CB2-Rezeptoren.
Diese Substanzen wurden entweder gar nicht oder nur im Tierversuch getestet.
Wie sie im Menschen wirken, ist ganzlich unbekannt. Wenn man nun die
vielfaltigen Funktionen des ECS berlcksichtigt, wird deutlich, welches hohe
Risiko seine unkontrollierte Manipulation darstellt. Dies ist umso wichtiger, als
dass Spice von Konsumentlnnen als ,sichere Droge“ betrachtet wird (vgl.
Fattore und Fratta, 2011).

Die EMCDDA (2004, 2012) berichtet Uber die zunehmende Potenz von
Marihuana, besonders in Neuzuchtungen aus den Niederlanden. Mitte der 80er
enthielt Marihuana zwischen 0,9 und 12,2% THC, 2009 zwischen 0,1 und 40%;
Neuzichtungen (,Skunk®) kommen durchschnittlich auf 30%, kénnen aber bis
zu 41% erreichen (zum Vergleich: medizinisches Cannabis enthalt ca. 18%).
Ob und inwiefern sich der veranderte THC-Gehalt auf Konsummuster und -
folgen auswirkt, ist derzeit noch offen. Ausgehend von den Wirkmechanismen
des ECS ist jedoch anzunehmen, dass eine gesteigerte Dosiszufuhr auch mit

gesteigerten Wirkungen einhergeht, also eine Risikoerhdhung darstellt.

Die angefuhrten Beispiele sind mehr als Anregung gedacht und bilden
keinesfalls das gesamt Spektrum der Mdglichkeiten ab. Es wurden einige in der
Praventionsarbeit haufig vorkommende Punkte aufgegriffen, um die Bedeutung
des ECS und die Wissensvermittlung dartuber fur die Praventionsarbeit
aufzuzeigen. Allein aus der vorliegenden, stark komprimierten und reduzierten
Darstellung lassen sich unschwer weitere Argumente bilden, was jedoch
niemand von einer vertiefenden Auseinandersetzung mit dem ECS abhalten

soll.
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Die naheliegendste Mdglichkeit das ECS in die Pravention zu integrieren bilden
wohl Programme mit einer Ausrichtung auf Risikokompetenzentwicklung oder
-harm reduction®. ,safer use“ mag politisch nicht popular sein, ist jedoch der
einzig sinnvolle Weg. Verbote und Sanktionen sind erwiesenermafen nicht
zielfuhrend, wie die Pravalenzraten (siehe Einleitung) eindeutig belegen. Fir
Cannabis wird vernunftiges und verantwortungsvolles Handeln durch die
beschriebenen Wirkmechanismen und den sich daraus ergebenden
Konsequenzen zwar erschwert, aber nicht verunmdglicht. Exocannabinoide
beeinflussen oder beeintrachtigen so manche Koérperfunktion und Hirnleistung,

aber sie bringen sie nicht zum erliegen.

Auch in andere Praventionsformen (vgl. Uhl, 2003, 2007; Uhl & Gruber, 2004)
lassen sich Informationen Uber das ECS integrieren. Hier obliegt es den
Praktikerinnen eine situativ adaquate Auswahl zu treffen. Denn bei aller
Gemeinsamkeit ist doch jede(r) Klientln oder Patientin einzigartig mit ganz

individuellen Problemstellungen und Bedurfnissen.
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