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Risiko Cannabis?  

Risiko Cannabispolitik? 

 

Zum aktuellen internationalen wissenschaft-

lichen Stand der gesundheitlichen Risiko-

bewertung von Cannabis  



Cannabis 

Á  Blüten (Grass, Marihuana) des indischen Hanfs (Cannabis sativa), 

 oder Harz (Haschisch) 

Á 1964 Identifizierung von Delta-9-Tetrahydro-cannabinol (THC) 

Á  zweithäufigster nicht psychotroper Inhaltsstoff: Cannabidiol 

Á Entdeckung der CB1-Rezeptoren (1988; Gehirn) und CB2- 

 Rezeptoren  (1993; hämatopoetischen Zellen und Milz) 

Á  Entdeckung der endogenen Cannabisrezeptorliganden  Anandamid   

 (1992) und 2-AG (Arachidonylglycerol; 1995) 

 

Á  Wie wirkt Cannabis im Gehirn? 



Glutamat ist der häufigste 

Neurotransmitter im Gehirn 

Zu viel Glutamat 

im synaptischen 

Spalt schädigt 

Nervenzellen 

(Excitotoxizität)  

Gehirn 

Nerven-

zellen 

Reiz-Weiterleitung  und 

Kommunikation  

zwischen Nervenzellen durch 

Neurotransmitter  

im synaptischen Spalt 



Endocannabinoide  

Åvon der Postsynapse ausgeschüttet  

Åwirken retrograd 

Åpräsynaptischen Hemmung der Ausschüttung von anderen 

Neurotransmittern 

Åhemmen die Nervenzellübertragung (Wilson & Nicoll 2001 in Nature) 

ÅDurch Reduktion des synaptischen Glutamates ev. 

neuroprotektiv? 

ÅHemmung von inhibitorischen GABAergen Neuronen ev. 

erregende Gesamtwirkung 

 

 



Wirkung von Cannabis 

Á Endocannabinoide schützen das Gehirn vor Übererregung 

Á Forschung zu Neuroprotektion bei ischämischem Schlaganfall, 

M.Parkinson, Multiple Sklerose, Neurodegenerative Erkrankungen 

Á Verlangsamung zentralnervºser Vorgªnge, Sedierung, ĂHighñ-

 Gefühl, Antriebsminderung, Gleichgültigkeit, psychomotorische 

 Hemmung, Feinmotorikstörung 

Á  Reduzierter Speichelfluss, niedriger Blutdruck, Herzrasen,  

 Schmerzreduktion (z.B. Calignano et al. 1998 in Nature) 

Á Erhºhte Aktivitªt Hungerzentrum ("HeiÇhungerñ) (DiMarzo et al. 

 1998 in Nature) 

Á   Endocannbinoide vermitteln Schlaf-Induktion (Mechoulam et al. 

 1997 in Nature) 

Á  Löschen von unangenehmen Erinnerungen: Könnte hilfreich sein 

 bei Traumata, Schmerzen, Depressionen (Marcicano et al. 2002) 

 



Gesundheitsschäden durch Cannabis 

Was ist neu? ï aktuelle Studienergebnisse 

ÅPsychose  

ÅNeuropsychologische Defizite 

 

ÅAbhängigkeit 

ÅAngsterkrankungen 

ÅUnfälle 

ÅTabakbedingte Schäden: Lungenfunktion, kardiovaskuläre 
Erkrankungen 

 

ÅGesundheitsschäden abhängig von Dosis, Frequenz, THC- 
und Cannabidiol Gehalt, Beimischungen  



Cannabiskonsumenten entwickeln häufiger eine 

Psychose als Nicht-Cannabiskonsumenten 

Aus Murray et al. Nature Reviews Neuroscience 2007 



Problem: Gemeinsame psychosoziale Risikofaktoren 

für Psychose, neuropsycholog. Defizite und Cannabis 

Å Niedrige Bildung, niedriges Einkommen 

Å Arbeitslosigkeit, keine Ausbildung 

Å Hoher Mediengebrauch, wenig Sport 

Å Körperliche und psychische Erkrankungen 

Å Gewalterfahrung, Psychische Traumata in der Kindheit 

Å Konsum von Alkohol, Tabak und Drogen 

 

Ÿ Hºheres Risiko f¿r Cannabiskonsum 

Ÿ Hºheres Risiko f¿r Psychose 

Ÿ Hºheres Risiko f¿r neuropsychologische Defizite 

 

Ÿ Hohe Anfälligkeit für politisch liberale oder konservative Verzerrung 

Ÿ Ist Wissenschaft objektiv und neutral? 

 

 



Problem: Gemeinsame psychosoziale Risikofaktoren 

für Psychose, neuropsycholog. Defizite und Cannabis 

Systematischer Review zum Thema Cannabis und Psychose 

(Moore et al. Lancet 2007) 

Å 35 Studien 

Å 60 potentielle Einflussfaktoren wurden kontrolliert 

Å 41 % erhöhtes Risiko für Psychose, falls jemals Cannabis 

konsumiert wurde  



Cannabis und Psychose: Genetik 

Genetische Variation im Dopaminabbau 

(COMT), Caspi et al. Biol Psychiatry 2005 

nicht repliziert in drei Studien (N=1438, 

N=2630, N=740) (Zammit et al. 2007, 2011, Van 

Winkel 2011 ) 

 

AKT1-Gen und Cannabis-Psychose 
(Van Winkel, Arch Gen Psychiatry 2011, Di 

Forti et al. Biol Psychiatry 2012) 



Cannabis und Psychose: kausaler Zusammenhang? 

Aktuelle Studie von Power et al. 2014 (Mol Psychiatry):  

Dieselben Gene, die das Risiko für Psychose erhöhen, erhöhen auch die 

Wahrscheinlichkeit, überhaupt Cannabis zu konsumieren und größere 

Mengen Cannabis zu konsumieren (jedoch nur kleine Varianzaufklärung).  

Nicht: ĂCannabis f¿hrt zur Psychoseñ, sondern ĂPsychose-Risiko führt zu 

Cannabiskonsumñ 

 



Ist das Risiko für alle Menschen gleich groß, durch 

Cannabiskonsum eine Psychose zu entwickeln? 

Faktoren, die das Auftreten einer Psychose unter Cannabis beeinflussen:  

Å Alter bei Beginn des Cannabiskonsums 

Å Positive Familienanamnese für Psychose 

Å Ausmaß der Schizotypie 

Å Psychische Traumata in der Kindheit 

Å Genetische Faktoren 

Å Gehalt an THC und dem antipsychotischen Cannabidiol 

Å Cave: fehlende Differenzierung transienter Intox.-Symptome versus 

Psychose 

 

 



Wie viele Personen müssten kein Cannabis kon- 

sumieren, um 1 Fall einer Psychose zu verhindern?  

Alter Männer  Frauen 

20-24 1360 2480 

35-39 2900 3260 

Für Schizophrenie liegen die Zahlen etwa doppelt so 

hoch. 

Hickmann et al. 2009 Addiction 



Etwa die Hälfte der Patienten mit Cannabis-

induzierter Psychose entwickeln Schizophrenie 

N = 18.478 Patienten wegen einer  Cannabis induzierten 

Psychose von 1987-2003 stationär in Finnland behandelt und 

je acht Jahre nachverfolgt:  

Å46% entwickelten eine Schizophrenie  

Zum Vergleich:  

ÅBei Amphetamine-induzierter Psychose waren es 30%,  

ÅBei Alkohol-induzierter Psychose 5% 

 

Niemi-Pynttäri et al. J Clin Psychiatry. 2013 



Trotzdem werden die Kriterien für einen kausalen Zusammenhang (Cannabis führt bei 

bestimmten Personen zur Psychose) weitgehend erfüllt (Radhakrishnan et al. 2014): 

Enge zeitliche Beziehung zwischen Cannabiskonsum und Psychose 

Enge Dosis-Wirkungsbeziehung 

Hohe Konsistenz (alle longitudinale Studien zeigten dosisabhängige Assoziation) 

Moderate Stärke der Assoziation (RR 1,4) 

Experimentelle Evidenz: für akute Psychose hoch, für chronische, hochdosiert, im 

frühen Alter beginnenden Cannabiskonsum aus ethischen Gründen nicht möglich 

Jedoch geringe Spezifität (nur 2,6% der Cannabiskonsumenten entwickeln Psychose,; 

nur 21% der Patienten mit Psychose haben vorher Cannabis konsumiert; VanOs et al. 

2002) 

Biologische Plausibilität: Mechanismus, wie Cannabis zur Psychose führt, ist unklar 

 

 

 

Cannabis und Psychose: kausaler Zusammenhang? 



Cannabis und Abhängigkeit 

Å Weitgehend unbestritten, Kriterien siehe ICD-10 und DSM-IV 

Å In USA von 1993 bis 1999 Anzahl der Cannabisabhängigen 

verdoppelt auf N = 232.105  

Å Prävalenz der Cannabisabhängigkeit in Deutschland ca 0,5% 

der 18-64 Jährigen (epidem. Suchtsurvey 2012, Kraus et al. Sucht 2013) 

Å Ca 10% der täglichen Cannabiskonsumenten sind abhängig 
(Murray et al. 2007) 

Å Prozentsatz derjeniger, die eine Abhängigkeit entwickeln, nachdem sie 

jemals eine Substanz konsumiert haben (Hall et al. 2015) 

Cannabis 9% 

Nikotin 32% 

Heroin 23 % 

 

Kokain17% 

Alkohol 15% 

Stimulantien 11% 

 



Neuropsychologische Defizite durch Cannabiskonsum 
Meier et al. PNAS 2012 

Å N=1037 Personendes Geburtsjahrgang 1972/73 nachverfolgt 

Å Cannabiskonsum  erhoben in Interviews im Alter von 18, 21, 26, 32, und 38  

Å Intelligenztests im Alter von 13 J. und 38 J 

Å Fortgesetzter Cannabiskonsum war assoziiert mit Verminderung kognitiver 

Leistungen (IQ) 

Å Defizite nur bei frühem Beginn (< 18 J.), die sich bei andauerndem Konsum 

weiter verschlechterten und sich bei Abstinenz nicht völlig zurückbildeten 

Å Keine Defizite bei Beginn des Cannabiskonsums im Erwachsenenalter 

Å ĂIn fact, adult-onset cannabis users did not appear to experience IQ decline as 

a function of persistent cannabis use.ñ 

 



Neuropsychologische Defizite durch Cannabiskonsum 

Meier et al. PNAS 2012 



Einteilung des Cannabiskonsums in nie, weniger als monatlich, mehr als monatlich, 

mehr als wöchentlich, täglich  

Tägl. Cannabiskonsum vor 17 J. erhöht das Risiko 

Å des Schulabbruchs um 64%,  

Å einer Cannabisabhängigkeit um Faktor 18  

Å einer Abhängigkeit von anderen Drogen um Faktor 8  

Å von Suizidversuchen um Faktor 8 

 

Zusammenfassung von 3 longitudinalen Studien (N=3765) aus 

Australien und Neuseeland (Silins et al. Lancet Psychiatry 2014)  



Einteilung des Cannabiskonsums in nie, weniger als monatlich, mehr als monatlich, 

mehr als wöchentlich, täglich  

Tägl. Cannabiskonsum vor 17 J. erhöht das Risiko  

ÅSchulabbruch bei 63% (von N=48, versus 20% Schulabbruch bei Nie-Cannabis) 

Åeiner Cannabisabhängigkeit um Faktor 18 (55% von N=42 versus 4% bei Nie-Can.)  

ÅGebrauch anderer Drogen um Faktor 8 (31% von N=49 versus 9% bei Nie-Can.) 

Åvon Suizidversuchen um Faktor 8 (4% von N=45 versus 2% bei Nie-Can.) 

Problem: Nur N=50 täglicher Cannabiskonsum, Ca. N=190-230 wöchentlich oder 

öfters;  

Ådes Schulabbruch bei 53% (statt 63%) 

Åeiner Cannabisabhängigkeit um Faktor 9 (statt18)  

ÅGebrauch anderer Drogen um Faktor 4,7 (statt 8) 

Åvon Suizidversuchen um Faktor 4 (statt 8) 

Zusammenfassung von 3 longitudinalen Studien (N=3765) aus 

Australien und Neuseeland (Silins et al. Lancet Psychiatry 2014)  


