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Der Drogenkonsum spielt in Europa seit den
sechziger Jahren eine zunehmende Rolle, wo-
bei es regionale Unterschiede bezogen auf euro-
pdische Lénder aber auch auf deutsche Re-
gionen gibt (zum Beispiel htherer Konsum in
bestimmten Ballungsgebieten der GroBstidte;
auch in Sachsen ldsst sich eine solche Re-
gionalisierung im Sinne eines deutlich hohe-
ren Konsums in Leipzig in Vergleich zu ande-
ren Grofstiddten erkennen).
Die Nutzung psychotroper Substanzen ist im
Laufe der Jahre einem Wandel unterlegen.
Standen zunéchst in Deutschland Cannabis und
LSD im Vordergrund, nahm in den siebziger
Jahren der Heroingebrauch zu. Neu etabliert
haben sich in den letzten Jahren die soge-
nannten Partydrogen (zum Beispiel Ecstasy)
im Rahmen einer Jugendkultur des Techno.
Da bezogen auf die Gesamtbevolkerung der
Konsum von Alkohol und die Alkoholkrank-
heiten um ein Vielfaches hoher liegen als der
Drogenkonsum mit illegalen Drogen — ganz
zu schweigen vom Nikotinkonsum mit seinen
gesundheitspolitisch viel erheblicheren Aus-
wirkungen und weil illegale Drogen als Pro-
blem in Ostdeutschland erst nach der Wende
epidemiologisch relevant geworden sind, spie-
len diese Probleme im Verstindnis der Arzte-
schaft noch keine angemessene Rolle.
Der Umgang mit Problempatienten ist nicht
selten unprofessionell; die Behandlungsnot-
wendigkeiten und die moglichen Behandlungs-
mafnahmen sind nicht ausreichend bekannt.
Zur Diagnostik, die deskriptiv — gegebenen-
falls mit operationalisierten Screeningstests
und durch sogenannte objektive Anamnesen
von Bezugspersonen durchzufiihren ist, geho-
ren auch toxikologisch-analytische Screening-
analysen (zum Beispiel Sucht-stoffmetaboli-
ten im Urin) und Bestitigungsanalysen (im-
munochemische Nachweise von Einzelstoffen
in einer beweisenden Konzentration).
Eine psychiatrische Komorbiditit ist nicht sel-
ten feststellbar — etwa als Drogennotfall (Hal-
luzinosen-abnorme Entzugsreaktionen) oder
als Begleitphanomen (Depressionen, neuroti-
sche Personlichkeitszustinde).
Als diagnostische Leitlinie einer siichtigen
Entartung des Konsums gelten (fiir alle sub-
stanzbedingten Konsumgewohnheiten) nach-
folgende Kriterien:
B der Zwang, den Konsum zu betreiben;
B der Kontrollverlust beziiglich der Menge
des Mittels;
B der Konsum, um die Entzugserscheinun-
gen zu mildern;

B ein korperliches Entzugssyndrom;

B eine Tendenz zur Dosissteigerung, um
die gleichen Effekte (der Entspannung,
des Lustgewinns, der Enthemmung aber
auch der Minderung der Entzugserschei-
nungen) zu erreichen;

B eine zunehmende Einengung auf das Kon-
sumverhalten und die Vernachlidssigung
anderer (sozialer) Pflichten und Interes-
sen;

I die Fortfiihrung des Konsums trotz Kennt-
nis deren schédlicher Folgen.

Untersuchungen speziell zum Drogenkonsum

im Jugendalter (zum Beispiel Reschke, K.;

Petermann, H.; Weyandt, M.; 1997) erwei-

sen, dass illegale Drogen hiufig vom Jugend-

lichen konsumiert werden, die zuvor starke

Nikotin- und Alkoholkonsumenten waren.

Identitéts- und Anerkennungsprobleme, aber

auch vollige Unkenntnis der Gefahren, die

sich aus jugendlichem Probierverhalten erge-
ben konnen, aggressive Werbung fiir erlaubte

Suchtsubstanzen konnen eine motivierende

Rolle spielen. Der Einfluss von bestimmten

Gurus auf die Technoszene fiihrte Mitte der

achtziger Jahre zur Installation ,leistungs-

steigernder” Substanzen vom Typ MDMA

(Ekstasy) in die Jugendkultur (sog. Designer-

drogen).

Da iiber diese Substanzen und ihre Gefahren

eher weniger bekannt ist, sollen nihere Aus-

fiihrungen dazu gemacht werden.

Ecstasy ist auf dem bundesdeutschen Drogen-

markt erst seit Anfang der 90er Jahre von Be-

deutung. Die Lebenszeitprivalenz von 5,4 Pro-

zent (2000: 5,5 Prozent) bei den 18- bis 24-

jahrigen jungen Erwachsenen in Westdeutsch-

land (18 bis 34 Jahre: 5,0 Prozent; 2000: 3,3

Prozent) zeigt, dass Ecstasy — obwohl im Ver-

gleich zu anderen Drogen noch nicht so lange

auf dem Markt — in erheblichem Umfang
konsumiert wird. Die Entwicklung in West-
deutschland zeigt aber, dass die Lebenszeit-
privalenzen der jungen Erwachsenen seit

1995 stabil geblieben sind. In Ostdeutschland

zeigt sich dagegen in der Gruppe der 18- bis

24-jahrigen seit 1997 (2,4 Prozent) eine wei-

tere Zunahme der Konsumerfahrung auf 9,7

Prozent (2000: 4,1 Prozent) (18 bis 34 Jahre:

6,3 Prozent; 2000: 5,1 Prozent). Diese Ent-

wicklung findet sich auf niedrigerem Niveau

(1 bis 2 Prozent) auch bei derl2-Monats-

Prévalenz. Unterschiede wie in der Lebenszeit-

privalenz zwischen Ost- und Westdeutsch-

land sind beziiglich der aktuellen Privalenz
nicht festzustellen.

Bezogen auf Gesamtdeutschland gaben 2,4 Pro-
zent der befragten 18- bis 59-Jdhrigen (18 bis
34 Jahre: 5,2 Prozent) an, in ihrem Leben
mindestens einmal Ecstasy konsumiert zu ha-
ben, die 12-Monats-Privalenz betriigt 0,8 Pro-
zent (18 bis 34 Jahre: 1,9 Prozent). In der
Gruppe der jungen Erwachsenen im Alter
von 18 bis 24 Jahren haben 6,3 Prozent Le-
benszeiterfahrung mit Ecstasy (12-Monats-
Préavalenz: 2,1 Prozent).

Obwohl Ecstasy als Droge bereits seit den
70er Jahren bekannt ist, kam die inzwischen
besorgniserregende Zunahme des Ecstasy-
Konsums erst mit der Techno-Szene. Insbe-
sondere unter den jugendlichen Konsumen-
ten hat Ecstasy das Image einer ,,harmlosen
Partydroge®, die man gefahrlos konsumieren
kann. Dieses Image wird durch die Tabletten-
form, die sich nicht wesentlich von Arznei-
mitteln unterscheidet, zusétzlich begiinstigt.
So sind die Ecstasy-Pillen meist weifl oder
hellbeige und haben héufig ein Logo wie
einen Mercedes-Stern, Smily, Halbmond, ein
Herz oder Kleeblatt eingeprégt. In der Szene
werden sie unter anderem mit XCT, XTE,
Eva, Adam bezeichnet.

Untersuchungen belegen, dass bei Techno-
Partys 60 bis 70 Prozent der Teilnehmer Ecs-
tasy eingenommen haben. Dabei soll es den
Konsumenten ,,Power* verleihen und sie zu-
mindest am Wochenende dem eintdnigen und
erlebnisarmen Alltag entreiflen. Ecstasy erfiillt
diese Erwartungen wie keine andere Droge,
denn es wirkt einerseits auf den gesamten
Organismus aufputschend und andererseits
ruft es bei den Konsumenten ein euphorisches
Gefiihl emotionaler Nidhe und Zusammenge-
horigkeit hervor. Dariiber hinaus wird von den
Ecstasy-Konsumenten die entaktogene Wir-
kung — also das Gefiihl, das ,,psychische In-
nere” fithlen und beriihren zu kénnen — als
positiv empfunden. Die halluzinoge Wirkung
von Ecstasy ist dosisabhidngig. Untersuchun-
gen zum pharmakologischen Wirkmechanis-
mus wie auch zunehmende klinische Erfah-
rung mit Ecstasy-Konsumenten belegen, dass
Ecstasy keineswegs eine harmlose Droge ist

1.

Pharmakologie von Ecstasy

Waihrend frither mit Ecstasy nur 3,4-Methy-
endioxymetamphetamin (MDMA) bezeich-
net wurde, versteht man heute unter Ecstasy
— auBler MDMA - auch 3,4-Methyldioxyam-
phetamin (MDA), 2,3-Methylendioxyethylam-
phetamin (MDE) und N-Methylbenzodioxo-
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butamin (MBDB), da alle diese Substanzen
eine dhnliche psychotrope Wirkung besitzen.
Ecstasy bewirkt eine massive Freisetzung von
Serotonin, Dopamin und Noradrenalin im
Gehirn, indem es sowohl die Freisetzung die-
ser Neurotransmitter in den synaptischen Spalt
stimuliert als auch deren Wiederaufnahme
aus dem synaptischen Spalt hemmt. Uber
diesen Mechanismus kommt es sehr rasch zu
extrem hohen Serotonin-Konzentrationen im
synaptischen Spalt. Die groen Mengen von
Serotonin sind hochstwahrscheinlich die Ur-
sache fiir die gehobene, euphorische Stim-
mungslage, die erhohte Kontaktbereitschaft,
die gesteigerte Kommunikationsfiahigkeit und
das verstirkte Bewusstsein fiir Emotionen
und intensivere Sinneswahrnehmungen.

Toxizitiat von Ecstasy

Dosisabhidngig kommt es zusitzlich zu hallu-
zinatorisch veridnderter Wahrnehmung von
Raum und Zeit. Diese von den Konsumenten
erwiinschten Wirkungen treten 20 bis 60 Mi-
nuten nach der Einnahme von Ecstasy auf und
bleiben fiir 4 bis 6 Stunden erhalten. Aufler
den psychischen konnen auch physischen
Symptome wie Ubelkeit, Brechreiz, Hitze- und
Kiltewallungen, Mundtrockenheit, Tachy-
kardie, Pupillendilatation, Blutdruckanstieg,
Kriampfe der Kiefermuskulatur und generali-
sierter Muskelschmerzen beobachtet werden
(2).

Unter der aufputschenden Wirkung von Ecs-
tasy tanzen die Jugendlichen zu Techno-Musik
ohne Pause in einem trancedhnlichen Zu-
stand die ganze Nacht durch. Durst, Hunger,
Schmerzen und Erschopfung werden in die-
sem Zustand nicht mehr wahrgenommen. Nicht
selten verliert der Organismus dabei enorme
Mengen an Fliissigkeit, so dass es zur Hyper-
thermie (bis zu 43° C) — begleitet von einer
Tachykardie und einem massiven Blutdruck-
anstieg — kommt. Die Folgen konnen vollige
psychische Erschopfung, Kreislaufdysregula-
tion, Herzrhythmusstorungen, Einschrinkung
der Nieren- und Leberfunktion sowie epilep-
tischen Anfille sein. Besonders gefihrdet sind
Konsumenten mit Herzkreislauferkrankungen,
Diabetes mellitus und Asthma bronchiale.
Die Hyperthermie wird meist nicht erkannt,
sie ist dosisunabhingig und wird durch die
Umgebung nicht ausgelost, aber begiinstigt.
Nicht selten kommt es zu Rhabdomyolyse,
Verbrauchskoagulopathie und einem akuten
Nierenversagen mit todlichen Folgen. Ecstasy
stimuliert die Freisetzung von ADH aus dem
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Hypothalamus und fiihrt so zu einer verstérk-
ten Wasserresorption aus den Nieren, was
eine Hyponatridmie zur Folge hat. Durch die
Einnahme grofler Fliissigkeitsmengen kann
die Hyponatridmie zusétzlich verstirkt wer-
den. Wird die Hyponatridmie nicht behan-
delt, so kann es zum Herzversagen und zum
Hirnédem kommen.

Nach dem Abklingen der akuten Drogenwir-
kung sind die Konsumenten erschopft und
klagen tiber Schlaflosigkeit, Kopfschmerzen,
depressive Verstimmung und Gedéchtnissto-
rungen. Zwei bis drei Tage nach dem Genuss
von Ecstasy kommt es durch den massiven
Serotonin-Mangel zu einer depressiven Stim-
mung, ,,Mid-Week Blues®, die sich dann mit
der Erholung der Serotonin-Konzentration nach
drei bis vier Tagen wieder normalisiert.

Neurotoxizitit von Ecstasy

Die massive Freisetzung von Serotonin durch
Ecstasy und seine Analoga fiihrt nicht nur zu
einer Verarmung des Hirngewebes an Seroto-
nin, sondern resultiert auch in einer Aktivi-
titsminderung der am Metabolismus von Sero-
tonin beteiligten Enzyme sowie der entspre-
chenden Transportsystemen. Histologisch ldsst
sich die Wirkung von Ecstasy im gesamten
Gehirn durch die Degeneration und Zersto-
rung serotonerger Axonterminale nachweisen.
In klinischen Studien konnte belegt werden,
dass Ecstasy zu kognitiven Storungen fiihrt,
insbesondere wird das strategische Denken,
langfristig erfolgreiche Entscheidungen zu tref-
fen, erheblich eingeschrinkt. Auflerdem konn-
te konsistent eine Einschrinkung der Merkfa-
higkeit nachgewiesen werden. Ein wesentli-
cher Unterschied zwischen den tierexperi-
mentellen Befunden und den Befunden beim
Menschen besteht in der Dosis und in der
Einnahmefrequenz. Die in den Tierversuchen
verwandten Dosierungen lagen bei 40 mg/kg,
wihrend der typische Ecstasy-Konsument mit
ein bis zwei Pillen mit je 75 bis 125 mg deut-
lich unter dieser Dosis bleibt. Chronische Ecs-

tasy-Konsumenten erreichen jedoch sehr wohl
diese Dosisbereiche.

Inwieweit die auf das Wochenende beschrénkte
Einnahme von Ecstasy dessen Toxizitit redu-
ziert, ist unklar. Ebenso ist noch nicht geklért,
inwieweit Ecstasy die zerebralen Alterungs-
prozesse und die damit einhergehenden kog-
nitiven Einschriankungen verstérkt. Bisher ist
auch nicht bekannt, ob die neurotoxische Wir-
kung von Ecstasy direkt oder aber von einem
seiner Metabolite oder hauptséchlich durch
die Beimischungen verursacht wird. Kiirzlich
ist eine aktuelle Ubersicht zur Neurotoxizitit
von Ecstasy erschienen (3).

Ein wesentliches Problem der Privention des
Ecstasy-Konsums besteht darin, dass sich die
Konsumenten von den typischen Drogenab-
hingigen erheblich unterscheiden. Sie stam-
men meist aus gutbiirgerlichem Haus und
sind sich der Gefahr von Drogen durchaus be-
wusst. Typischerweise wird Ecstasy nur am
‘Wochenende konsumiert, so dass eine Abhén-
gigkeit sehr hiufig nicht wahrgenommen wird.
Ecstasy erhoht nicht nur die Konzentration
von Serotonin, sondern auch die von Dopa-
min im synaptischen Spalt. Die Dopamin-
Freisetzung konnte die Ursache fiir die Ent-
wicklung einer Abhéngigkeit sein, denn Do-
pamin ist einer der stirksten Stimulatoren des
Belohnungssystems, dem eine bedeutende
Rolle bei der Entwicklung einer Sucht zuge-
schrieben wird. Die Toleranzentwicklung ist
ein weiterer Hinweis fiir die Involvierung des
Belohnungssystems und das damit verkniipf-
te Verlangen (Craving) nach einer Dosisstei-
gerung oder nach dem Konsum von stéirkeren
Drogen. Eine psychische Abhingigkeit lasst
sich auch mit klinische Studien belegen, die
zeigen, dass Ecstasy auch dann weiter konsu-
miert wird, wenn bereits eindeutig psychi-
sche Schiden nachgewiesen werden konnten.
Ein nicht unerhebliches Gefahrenpotential von
Ecstasy besteht darin, dass die Tabletten meist
mit weiteren amphetaminéhnlichen Verbindun-
gen oder auch mit anderen Drogen gestreckt

werden, was das Abhédngigkeitspotenzial und
die Toxizitdt erheblich beeinflussen kann.
Den meisten Konsumenten ist auch unbekannt,
dass Ecstasy dem Betidubungsmittelgesetz
(BtMG) unterliegt. Die Ecstasy-Wirkstoffe
MDMA, MDEA, MDA sind nicht verschrei-
bungsfihige und nicht verkehrsfihige Betdu-
bungsmittel. Die illegale Herstellung, der Ver-
kauf, Erwerb und Besitz (nicht aber der Kon-
sum) von Pillen, die diese Stoffe enthalten, muss
strafrechtlich verfolgt werden (§ 29 BtMG).

Ein ganz spezielles Problem des Umgangs
mit Drogenkonsumenten ist hiufig deren
Multi- und Beikonsum. Es wird in der Regel
nicht nur die zentrale Droge (Heroin, Kokain,
...) konsumiert, sondern dazu Alkohol, Niko-
tin und — und dies ist besonders problema-
tisch und hat eine Expertengruppe der Landes-
drztekammer motiviert, nachfolgend zu be-
schreibende Strategien zu entwickeln — andere
meist rezeptpflichtige Psychopharmaka vom
Typ Benzodiazepine, Neuroleptika und Non-
benzodiazepinschlafmittel. Letztere sind zum
einen illegal auf dem Markt, werden aber lei-
der auch durch problematisches Verordnungs-
verhalten von Arzten in die Szene eingespeist.
Eine besondere Rolle spielt hierbei Rohyp-
nol® (Flunitrazepam)
Benzodiazepin-Beikonsum wird weltweit so-
wohl bei Opiatabhingigen als auch wéhrend
der Methadonsubstitution beobachtet (1). So
konnte im Rahmen von Screening-Untersu-
chungen bei Drogenabhéngigen in ca. 60 bis
70 Prozent ein Benzodiazepin-Beikonsum
nachgewiesen werden.

Welchen Nutzen haben Opiatabhingige von
der Einnahme von Benzodiazepinen? Opiat-
abhingige berichten, dass sie den Rausch un-
ter der gleichzeitigen Einnahme von Benzo-
diazepinen als besonders angenehm und ge-
nussvoll erleben und durch die benzodiaze-
pinbedingte Grundddampfung der ,,Kick* sehr
intensiv und angenehm empfunden wird. Da-
riiber hinaus vermindern Benzodiazepine die
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Entzugssymptome, wie sie durch die unre-
gelmiBige Einnahme von Opiaten, aber auch
durch eine insuffiziente Methadonsubstitution
bedingt sein konnen. Desweiteren versuchen
Heroinabhédngige auch die Wirkung von
Heroin minderer Qualitit durch Benzodiaze-
pine zu verstirken.

Pharmakologie von Benzodiazepinen

Die Gamma-Amino-Buttersiure (GABA) ist
einer der stirksten hemmenden Neurotrans-
mitter im Nervensystem. Bindet GABA an
die postsynaptisch lokalisierten GABA-Re-
zeptoren, so Offnet sich ein Cl--Kanal, der
folgende Cl--Einstrom hyperpolarisiert die
postsynaptische Membran und verringert so
deren Erregbarkeit. Uber diesen Mechanismus
modulieren GABA-Rezeptoren postsynapti-
sche Aktionspotentiale. Benzodiazepine bin-
den hochspezifisch am GABA-Rezeptor und
fiihren zu einer Konformationsdnderung des
GABA-Rezeptors. Diese Verdnderung erhoht
die Bindungsaffinitit fiir GABA an den
GABA-Rezeptor. Die Wirkung von Benzo-
diazepinen ist daher immer an GABA gebun-
den, was die grofle therapeutische Breite die-
ser Substanzklasse erklirt. Im Gegensatz zu
den Benzodiazepinen konnen Barbiturate den
Cl--Kanal am GABA-Rezeptor direkt 6ffnen
und somit ohne GABA postsynaptische Ak-
tionspotentiale hemmen. Diese unterschiedli-
che Interaktion mit dem GABA-Rezeptor
erklért die erheblich hohere Toxizitét der Bar-
biturate im Vergleich zu den Benzodiazepinen.
Alle Benzodiazepine sind sedativ-hypnotisch,
anxiolytisch, muskelrelaxierend und antikon-
vulsiv wirksam, auflerdem konnen sie eine
anterograde Amnesie auslosen. Neuere For-
schungen belegen, dass die qualitativen Un-
terschiede im Wirkungsspektrum zwischen
den einzelnen Benzodiazepinen durch spezi-
fische Wechselwirkung mit dem ,.Benzodia-
zepinrezeptor” bedingt sind. Therapeutisch
werden Benzodiazepine hauptséchlich als Ein-
und Durchschlafmittel, Anxiolytika, Antiepi-
leptika sowie als Muskelrelaxantien einge-
setzt. In seltenen Fillen kommt es unter Ben-
zodiazepinen zu einer paradoxen Wirkung mit
akuter Erregung, Aggressivitit, Angst- und
Schlafstorungen sowie Halluzinationen. Die
Ursache fiir diese paradoxen Reaktionen
konnten bisher nicht geklirt werden.
Wihrend die qualitativen Unterschiede in der
Wirkung zwischen den Benzodiazepinen re-
lativ gering sind, gibt es erhebliche Unter-
schiede beziiglich des Wirkungseintritts und

der Wirkungsdauer. Letztere wird von der
Halbwertszeit und dem Auftreten pharmako-
logisch aktiver Metabolite bestimmt.

Nach wiederholter Einnahme von Benzodia-
zepinen iiber 1 bis 4 Wochen kann sich bei
etwa 2 — 10% der Patienten eine Toleranz
entwickeln.

Alle Benzodiazepine konnen eine Abhéngig-
keit erzeugen. Das Risiko fiir eine Abhéngig-
keit kann bereits nach 1 Woche bestehen und
steigt mit der Dauer und der Kontinuitét der
Einnahme (4 bis 6 Wochen). Begiinstigt wird
die Abhéngigkeit durch hohe Dosierung so-
wie die Anwendung bei prédisponierten Pati-
enten mit Abhédngigkeitsanamnese.

Nach dem abrupten Absetzen von Benzodia-
zepinen kommt es hdufig zu Entzugsympto-
men, wobei leichtere und schwerere unter-
schieden werden. Die wesentlich héufiger, vor
allem wihrend der ersten 2 bis 3 Tage nach
Absetzen auftretenden ,leichten* Entzugszei-
chen duflern sich in unspezifischen Sympto-
men wie innerer Unruhe, Spannungszustéinden
und Reizbarkeit, was meist im Sinne eines
noch nicht ausreichenden Therapieerfolges
interpretiert wird. Das genannte 2 bis 3 Tages-
intervall ist abhidngig von der Halbwertszeit
des Benzodiazepins, eventuellen aktiven Meta-
boliten und der eingenommenen Dosis. Schwe-
re Entzugssymptome konnen vor allem bei
Benzodiazepinen mit kurzer Halbwertszeit
auftreten. Diese &duBern sich in Unruhe,
Schlaflosigkeit, Anorexie, Angst und meist
transienten optischen und akustischen Hallu-
zinationen. Krampfanfille konnen Tage bis
Wochen spiter beobachtet werden. In der
Folgezeit kommt es zu motorischer und sym-
pathischer Hyperaktivitit, Hyperthermie, Ver-
wirrung, rdumlicher und zeitlicher Desorien-
tiertheit, Personlichkeitsstérungen sowie Rea-
litdtsverlust.

Flunitrazepam (Rohypnol®)

Studien belegen, dass Flunitrazepam eine
Ausnahmestellung im Benozodiazepin-Bei-
konsum Opiatabhingiger einnimmt (2). Unter
den Polytoxikomanen gilt es als der ,,Merce-
des* unter den Benzodiazepinen. Flunitraze-
pam ist in Deutschland zur Behandlung von
Ein- und Durchschlafstorungen zugelassen.
Nach oraler Einnahme wird es schnell zu 80
bis 90% resorbiert und passiert als apolares
Molekiil leicht die Blut-Hirnschranke. Dies
erklirt den raschen und bereits nach 15 bis 20
min messbaren Wirkungseintritt, der dann fiir
4 — 6 Stunden anhilt. Der rasche Wirkungs-

eintritt und die von den Konsumenten immer
wieder beschriebene starke euphorische Wir-
kung diirften hauptsichlich fiir die Ausnahme-
stellung von Flunitrazepam bei Opiatabhén-
gigen verantwortlich sein. Psychotrope Subs-
tanzen mit einem raschen Wirkeintritt haben
ein hohes Abhingigkeitspotential. Auf das
erhohte Abhéngigkeitsrisiko von Flunitraze-
pam wird in der Fachinformation durch fol-
genden Wortlaut explizit hingewiesen: ,,Es
hat sich gezeigt, dass Rohypnol 1 mg von
Drogenabhingigen missbraucht wird. Wir
weisen ausdriicklich darauthin, dass Rohyp-
nol 1 mg unter keinen Umstidnden Drogenab-
hingigen oder Patienten mit Abhédngigkeits-
anamnese verschrieben werden darf.* Aul3er-
dem wird in der Fachinformation darauf hin-
gewiesen, dass Benzodiazepine keineswegs
an Dritte weiterzugeben sind (3).

Ein weiterer wichtiger Grund fiir die Einnahme
von Flunitrazepam ist die Ansicht vieler Ab-
hingiger, dass Flunitrazepam mit den géngigen
Routinetests wie sie zur Kontrolle des Beikon-
sums bei der Methadonsubstitution eingesetzt
werden, nicht erfasst wird, da unveridndertes
Flunitrazepam nur zu 2 Prozent in den Urin
ausgeschieden wird. Von den beiden Metabo-
liten 7-Amino-Flunitrazepam und N-Desme-
thyl-Flunitrazepam wird nur das unwirksame
7-Amino-Flunitrazepam nennenswert in den
Urin ausgeschieden. Um Aussagen iiber die
tatsdchlich eingenommene Flunitrazepamdo-
sis machen zu kdnnen, muss 7-Amino-Flunitra-
zepam im Blut oder im Urin gemessen werden
(4). Leider erfolgt dies nicht routinemafig.
Ein weiteres Argument, weswegen Drogen-
abhingige Flunitrazepam sorglos anwenden,
diirfte darin bestehen, dass relativ wenige
schwere UAW’s bei der therapeutischen An-
wendung beobachtet wurden. Dies erweckt
den Eindruck, dass es sich bei Flunitrazepam
um ein ,harmloses Arzneimittel“ handelt,
welches vom Arzt zur Therapie von Schlaf-
storungen verordnet wird.

In den USA ist Flunitrazepam nicht zugelas-
sen. Es wird jedoch illegal eingefiihrt und als
,Date-Rape Drug* eingesetzt. Flunitrazepam
wird in hoheren Dosen Getridnken beigemischt
um den Widerstand und die Angst gegeniiber
einer Vergewaltigung zu vermindern. Die aus-
geprigte hypnotische Wirkung und die ante-
rograde Amnesie von Flunitrazepam fiihren
dazu, dass sich die Opfer weder an die Tat noch
an den Titer erinnern konnen. Die dosisabhingi-
ge anterograde Amnesie konnte von Opiatab-
héngigen ebenfalls giinstig empfunden werden.
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Toxische Wirkung von Flunitrazepam
Aufgrund des pharmakologischen Wirkmecha-
nismus kommt es bei oraler Einnahme von
Benzodiazepinen alleine extrem selten zu tod-
lichen Vergiftungen. Unter der intravendsen
Applikation selbst in therapeutischer Dosie-
rung konnen jedoch Bewusstlosigkeit, zen-
trale Atemdepression, Bradykardie und Blut-
druckabfall auftreten. Wihrend nur extrem
selten tiber todliche Intoxikationen durch Dia-
zepam berichtet wurde, gibt es zunehmend
Berichte iiber Todesfille durch die alleinige
Einnahme von Flunitrazepam (5). Der rasche
Wirkungseintritt, die ausgeprigte hypnoti-
sche Wirkung sowie die hohe Potenz von
Flunitrazepam (Flunitrazepam ist etwa 7 — 10
mal stirker wirksam als Diazepam) konnten
diesen Unterschied in der Toxizitit erklédren.
Im Zeitraum von 1992 bis 1998 wurden in
Linkoping in Schweden 641 Todesfille regi-
striert, bei denen Flunitrazepam nachgewie-
sen werden konnte (6). Bei 130 Fillen war
Flunitrazepam die alleinige Ursache, bei den
restlichen 511 Fillen konnten auch andere
Drogen nachgewiesen werden. Wegen der ho-
hen Zahl todlicher Vergiftungen wurde Fluni-
trazepam in Schweden unter das Betdubungs-
mittelgesetz gestellt. Mischkonsum erhoht das
Risiko todlicher Komplikationen erheblich,
da die atemdepressive Wirkung von Opiaten
durch andere psychotrope Substanzen wie
Alkohol, Benzodiazepine oder Barbiturate er-
heblich gesteigert wird.

Benzodiazepine unterliegen in Deutschland dem
Betidubungsmittelgesetz (BtMG), jedoch nicht
der Betidubungsmittelverordnung (BIMVYV).
Die Verordnung von Flunitrazepam (Ro-
hypnol®) an Drogenabhiingige, ganz gleich
mit welcher Begriindung, ist in Deutsch-
land verboten.

Sehr kritisch sind auch die fehlenden Qua-
litdtskriterien in der Substitutionstherapie mit
Methadon zu betrachten, die in den letzten
Jahren auch in Sachsen schon zu Todesfillen
gefiihrt haben.

Es wird nicht selten die pharmakologische
Strategie als die alleinige Vorgehensweise an-
gesehen und nicht beachtet, dass neben stren-
gen Verfahrensregeln, wie sie in Richtlinien
des Bundesausschusses der Arzte und Kran-
kenkassen festgelegt sind (sogenannte BUB-
Richtlinie) und im Gesetz (Betdubungsmittel-
gesetz, Betdubungsmittelverschreibungsver-
ordnung. Drittes Gesetz zur Anderung des
BtMG; 15. Verordnung zur Anderung des Be-
taubungsmittelrechts) festgeschrieben wurden,

auch ein komplexes Hilfeangebot, realisiert
werden muss, in das Suchtberatung, Einglie-
derungshilfen, Selbsthilfeorganisationen, sozial-
psychiatrische Dienste u.a. einbezogen wer-
den miissen.

Einzelheiten zu Leitlinien fiir die Erbringung
medizinischer Leistungen auf diesem Felde
fassen Marcea und Kuhlmann (2001) gut zu-
sammen.

Einige Ausfiihrungen zu den Aktivititen der
Sédchsischen Landesédrztekammer zur Verbes-
serung der Betreuungssituation Drogenabhin-

giger:

1. Die Kammer bietet regelmifig einen Kurs
zum Erwerb der Fachkunde ,,Suchtmedizi-
nische Grundversorgung* an (néchster Kurs
im Dezember 2004 — Anmeldung/Auskunft:
Frau Heilfurth, Tel.: 0351 8267-324).
Bisher wurden 57 Arzte diesbeziiglich qualifi-
ziert.
Arzte folgender Gebietsanerkennung konnen
innerhalb eines 50-Stunden Curriculums die
Fachkunde erwerben:
Allgemeinmedizin, Kinder- und Jugend-
medizin, Kinder- und Jugendpsychiatrie,
Neurologie, Offentliches Gesundheitswe-
sen, Psychiatrie, Psychotherapeutische
Medizin, Haut- und Geschlechtskrank-
heiten, Physikalische und Rehabilitations-
medizin.
Die erfolgreiche Absolvierung dieses Curri-
culums berechtigt zur Substitutionstherapie
mit Methadon. Fallbegrenzungszahlen sind
zu beachten.

2. In der Landesirztekammer wurde eine
Expertengruppe gebildet, die sich mit Fragen
der Behandlung Drogenabhéngiger in der ge-
sundheitspolitischen und &rztliches Vorgehen
begleitenden Dimension befasst und gegebe-
nenfalls beratend verfiigbar ist.

Der interdisziplindren Arbeitsgruppe gehoren
an:

Prof. Dr. med. habil. Otto Bach
Psychiatrie / Psychotherapie

Akademie fiir drztliche Fort- und
Weiterbildung der

Séchsischen Landesidrztekammer

Prof. Dr. med. habil. Joachim Fauler
Pharmakologie / Toxikologie

Institut fiir Klinische Pharmakologie
der Medizinischen Fakultit

Carl Gustav Carus Dresden

Dr. med. Frank Hdrtel

Psychiatrie / Psychotherapie

Asklepios Fachklinikum Wiesen GmbH
Tobias Hiickel

Apotheker

Sichsische Landesapothekerkammer
Assessor Michael Kratz

Jurist

Sidchsische Landesdrztekammer

Dr. med. Andreas Prokop
Rechtsmedizin /

Offentliches Gesundheitswesen
Ausschuss Berufsrecht der

Séchsischen Landesdrztekammer

Dr. med. Uta Teuber

Haut- und Geschlechtskrankheiten
Stddtisches Klinikum ,,St. Georg™ Leipzig
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3. Dem hier vorgelegten Artikel ist eine Bei-
lage hinzugefiigt, die eine Handlungsemp-
fehlung zur ,,Verordnung von Benzodiaze-
pinen an Suchtkranke® darstellt und hédufigen
Fehlverordnungsweisen vorbeugen soll.

4. Die nachfolgenden psychiatrischen Kran-

kenhéduser Sachsens haben sich bereit erklirt,

den ambulanten Arzten ihres regionalen Ver-

sorgungsbereiches beratend zur Seite zu ste-

hen, was Drogennotfille, Behandlungsfragen

von Suchtkranken angeht. Die Auskunft ist

iiber die diensthabenden Arzte zu erhalten.

¢ EKA Erzgebirgsklinik Annaberg gGmbH

e Sichsisches Krankenhaus fiir Psychiatrie
und Neurologie Arnsdorf

e HELIOS Klinikum Aue, Klinik fiir Neu-
rologie und Psychiatrie

¢ Klinikum Chemnitz gGmbH, Klinik fiir
Psychiatrie, Verhaltensmedizin und Psycho-
somatik

e Sichsisches Krankenhaus Hochweitz-
schen, Fachkrankenhaus fiir Psychiatrie
und Psychotherapie

e Krankenhaus Dresden-Friedrichstadt, Kli-
nik fiir Psychiatrie und Psychotherapie

¢ Stidtisches Krankenhaus Dresden-Neustadt,
Klinik fiir Psychiatrie und Psychotherapie

e Universitétsklinikum Carl Gustav Carus
Dresden, Klinik fiir Psychiatrie und Psy-
chotherapie

e St.-Marien-Krankenhaus Dresden, Abt.
Psychiatrie und Psychotherapie

e Kreiskrankenhaus ,,Rudolf Virchow*
¢GmbH Glauchau, Abt. Psychiatrie

o Stddtisches Klinikum Gorlitz GmbH,
Abt. Psychiatrie

e Universitdtsklinikum Leipzig, Klinik und
Poliklinik fiir Psychiatrie

e Soteria-Klinik Leipzig GmbH

e Park-Krankenhaus Leipzig, Klinik fiir
Psychiatrie und Psychotherapie

e Séchsisches Krankenhaus Grofschweid-
nitz, FKH fiir Psychiatrie, Psychothera-
pie und Neurologie

e Klinikum Pirna GmbH, Klinik fiir Psy-
chiatrie

e Sichsisches Krankenhaus fiir Psychiatrie
und Neurologie Rodewisch

¢ Sichsisches Krankenhaus Altscherbitz,
FKH fiir Psychiatrie und Neurologie

e Sichsisches Krankenhaus Hubertusburg,
Klinik fiir Psychiatrie und Psychotherapie

e Asklepios Fachklinikum Wiesen

¢ Diakoniewerk Zschadral gGmbH, Klinik
fiir Psychiatrie

¢ Kreiskrankenhaus Mittleres Erzgebirge
Zschopau, Abteilung Psychiatrie.

Anschrift der Verfasser:

Prof. Dr. med. habil. Otto Bach
Vorsitzender der Sachsischen Akademie
fiir drztliche Fort- und Weiterbildung

an der Séchsischen Landesérztekammer,
Schiitzenhohe 16, 01099 Dresden

Prof. Dr. med. habil. Joachim Fauler
Institut fiir Klinische Pharmakologie
der Medizinischen Fakultit

Carl Gustav Carus Dresden,
Fetscherstrae 17, 01307 Dresdcen
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