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Zusammenfassung

Die Zunahme des Kokain- und Crackkonsums erfordert eine dif-
ferenzierte Auseinandersetzung mit den daraus resultierenden
Begleiterscheinungen. In der Wirkung unterscheiden sich Kokain
und Crack primdr in der Geschwindigkeit des zentralnervosen
Wirkungseintritts. Korperliche Komplikationen ergeben sich
aus der vasokonstriktorischen Wirkung als auch durch das Ab-
bauprodukt Kokaethylen bei gemeinsamem Konsum mit Alko-
hol. Da Kokain meistens nicht als Monosubstanz eingenommen
wird, sind somatische Folgen selten monokausal auf das Kokain
zurilickzufiihren. Das Missbrauchs- und Abhdngigkeitspotenzial
ist zum Teil auf die Wirkung auf spezifische Neurotransmitter-
systeme zuriickzufiihren. Das Craving und die Toleranzentwick-
lung sind bei Crackkonsum deutlicher ausgepragt. Es besteht
eine hohe Komorbiditit vor allem mit Persénlichkeits- und af-
fektiven Storungen. Bisher hat die medikamentése Behandlung
der Kokainabhdngigkeit keine ausreichende Effektivitit gezeigt,
wahrend verschiedene psychosoziale Interventionen eine positi-
ve Wirkung erzielten.
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Einleitung

Inwieweit sich der Konsum einer Substanz zu einem gesell-
schaftlichen ,Problem*“ entwickelt, hangt von einer Reihe von
Faktoren und vor allem von deren Bewertung ab. Dazu zdhlen
Faktoren wie allgemeine Prdvalenz, Haufigkeit in der polizei-
lichen Statistik, gesundheitliche Folgen, aber auch die subjektive
Bewertung der Schwierigkeiten im Umgang mit Abhdngigen. Der
Kokain- und Crackkonsum in Deutschland wird mittlerweile als
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Abstract

The increase in cocaine and crack use calls for a differentiated as-
sessment of its health consequences. The primary difference in
the effect of cocaine and crack lies in the speed of central nervous
action. Somatic complications result due to vasoconstriction as
well as related to the metabolite cocaethylene when consumed
together with alcohol. Since cocaine is frequently not used alone,
somatic complications seldom have a monocausal relationship
to cocaine. The abuse and addictive potential is related to the ac-
tion in specific neurotransmitter systems. Craving and develop-
ment of tolerance are more frequent with crack use. There is a
high rate of comorbidity especially with personality and affective
disorders. Pharmacological treatment of cocaine addiction has
not been shown to be sufficiently effective, while several psycho-
social interventions have led to positive results.
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ein ernsthaftes Problem angesehen [1]. Daher ist eine differen-
zierte Betrachtung des Kokain- und Crackkonsums notwendig,
um eine erneute Diskussion anhand zum Teil widerlegter My-
then [2] vor allem um die Substanz Crack, wie sie in den USA in
den 80er und 90er Jahren vorzufinden waren, zu vermeiden.
Dazu soll der folgende Uberblick iiber potenzielle Folgen des
Kokain- und Crackkonsums anhand einer Auswertung v.a. der
Literatur aus den letzten Jahren einen Beitrag leisten.
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Was ist Kokain?

Kokain ist das Alkaloid aus den Bldttern der Kokapflanze
(Erythroxylon Coca). Bei der Herstellung werden zundchst die
getrockneten Kokabldtter in einer Losung von Kerosin, einer al-
kalischen Base (z.B. Kalziumoxid), Sodakarbonat und Schwefel-
sdure eingeweicht. Aus der daraus resultierenden Fliissigkeit
entsteht dann die Kokapaste, eine braune Substanz. In der Koka-
paste sind neben dem Kokain noch weitere Kokaalkaloide, aber
auch Sulfate, Streckmittel und Verdiinnungsmittel vorhanden.
Durch eine Mischung mit Salzsdure kann das Alkaloid Kokain in
der gdngigsten Konsumform Kokainhydrochlorid, einem weilRen
Pulver, extrahiert werden. Im weiteren Text wird Kokain syno-
nym fiir die Pulverform Kokainhydrochlorid benutzt.

Kokain wird klinisch-pharmakologisch zu der Gruppe der Sti-
mulanzien gerechnet. Chemisch ist Kokain (C;;H,;NO,4) ein Ben-
zoylmethylecgonin; Ecgonin ist verwandt mit dem Amino-
alkohol des Atropins. Kokain hat die Grundstruktur eines
synthetischen Lokalandsthetikums. Die Struktur beinhaltet ein
hydrophiles tertidres Amin und einen hydrophoben aromati-
schen Rest, getrennt durch eine intermedidre Alkylkette. Es wur-
de erstmals 1860 von Niemann chemisch isoliert und war das
erste in der Medizin verwendete Lokalandsthetikum (produziert
von der Firma Merck, Darmstadt).

Was ist Crack?

Crack kann entweder von Kokapaste (am ehesten in Lateiname-
rika) oder von Kokainhydrochlorid (in USA und Europa) gewon-
nen werden und ist somit nur eine Darreichungsform des Ko-
kains und keine andere Substanz. Der Kokapaste miissen
entsprechende Basen hinzugefiigt werden, um Crack herzustel-
len. Das Kokainhydrochlorid wird mit Wasser und Bikarbonat
oder Ammoniak gemischt und gekocht, bis eine braune oder bei-
ge Kristallform, Crack, ausfallt. Crack erhielt seinen Namen auf-
grund des Gerdusches, welches bei der Erhitzung zur Inhalation
entsteht.

Wirkung von Kokain bzw. Crack

Die wichtigste Wirkung ist die Fihigkeit, den Beginn oder die
Weiterleitung des nervlichen Impulses bei lokaler Applikation
zu blockieren. Weiterhin kommt es zu einer Stimulation des zen-
tralen Nervensystems. Das Missbrauchs- und Abhdngigkeits-
potenzial des Kokains ist wenigstens zum Teil auf die Wirkung
auf spezifische Neurotransmittersysteme im Gehirn zuriick-
zufiihren. Die zentralen Neurotransmitter werden durch eine In-
hibition der Wiederaufnahme von Norepinephrin, Serotonin als
auch Dopamin beeinflusst. AufSerdem wird die Freigabe von
Norepinephrin und Dopamin erleichtert und die Tyrosinhy-
droxylase wird aktiviert. Die Nettowirkung entspricht einer Stei-
gerung der Neurotransmitterspiegel. Die Aktivierung des dopa-
minergen und noradrenergen Stoffwechsels wird in Verbindung
mit einer Stimmungsaufhellung gebracht, die Aktivierung des
serotonergen Stoffwechsels mit Stimmung und Erregung. Dabei
miissen beide Systeme fiir das Suchtpotenzial des Kokains ver-
antwortlich sein, da Stoffe mit aktivierender Wirkung in nur ei-
nem der beiden Systeme kein Suchtpotenzial zeigen. Bei chro-

nischem Kokainkonsum kommt es zu einer erhohten
Erregungsschwelle in dopaminergen Bereichen des Nucleus ac-
cumbens. Dies erkldrt sich durch eine Downregulierung auf-
grund des chronischen Konsums. Diese Dysregulation bewirkt
eine Erschépfung der dopaminergen Neurone, die auch in Ver-
bindung mit der Anhedonie und Depression nach Kokainentzii-
gen gebracht wird [3].

Der Wirkungsunterschied zwischen Crack und Kokainhydro-
chlorid ergibt sich aus der Einnahmeform: Kokain als Crack
kann geraucht werden, welches mit einem schnelleren Wir-
kungseintritt einhergeht als bei dem nicht rauchbaren Kokainhy-
drochlorid, das entweder nasal oder intravends konsumiert wird.
Der von den Konsumenten erwiinschte zentralnervése Wir-
kungseintritt ist bei gerauchtem Kokain (Crack) schon nach
5 bis 10 Sekunden spiirbar, bei intravenésem Konsum nach ca.
30 bis 120 Sekunden und bei nasalem Konsum nach 15 bis 60 Mi-
nuten [3]. Das schnellere Anfluten beim Rauchen von Crack er-
klart sich tiber den kiirzeren Weg von der Lunge bis zum Gehirn
(direkt tiber das linke Herz), wahrend der intravendse Konsum
zusdtzlich tiber das rechte Herz und den Lungenkreislauf erfol-
gen muss. Die Inhalation eines ,Steines* von Crack entspricht
der Einnahme von 50 bis 150 mg Kokain. Die Wirkung gipfelt
nach ca. 5 bis 10 Minuten und fillt dann rapide ab, mit dem ge-
fiirchteten ,,Crash“ ca. 20 Minuten nach der Einnahme. Kokain
wird im Wesentlichen in der Leber und im Plasma zu Benzoy-
lecgonin metabolisiert, welches im Urin bis zu drei Tage, bei
chronischem Gebrauch sogar bis zu drei Wochen nach dem letz-
ten Konsum nachgewiesen werden kann.

Korperliche Folgen

Bei den korperlichen Folgen des Kokain- oder Crackkonsums
muss unterschieden werden zwischen den Folgen aufgrund ei-
ner akuten (meist hohen) Einnahme im Sinne einer Intoxikation
und den Folgen aufgrund einer chronischen Einnahme. Des Wei-
teren ist zu beachten, dass der Kokain- oder Crackkonsum nur in
seltenen Fillen als Monokonsum verlduft. Daher gibt es eine Rei-
he von somatischen Komplikationen, die nicht direkt auf den Ko-
kain- oder Crackkonsum zuriickzufiihren sind. Dabei stellt der
Mischkonsum von Kokain mit Alkohol einen besonderen Fall
dar: Bei diesem Mischkonsum entsteht im Korper die Substanz
Kokaethylen als Abbauprodukt von Kokain. Kokaethylen ist eine
psychoaktive Substanz mit einer deutlich héheren Toxizitat als
Kokain [4].

Aufgrund der hohen individuellen Varianz kann keine Dosis-
oder Blutspiegelmenge angegeben werden, die einer Toxizitdt
gleichzusetzen wadre. Es wird von einer letalen Einzeldosis von
1,5 g ausgegangen [3]. Kérperlich kann eine akute Kokainintoxi-
kation schon bei einer Menge von 1 mg/kg Kérpergewicht auftre-
ten und zu einer Aktivierung des kardiovaskuldren Systems mit
Tachykardie, Hypertonie und Diaphorese fiihren. In schweren
Fillen kann es zu einem Kreislaufkollaps kommen. Es werden
ebenfalls Synkopen aufgrund einer Bradyarrhythmie beschrie-
ben [5].

Des Weiteren werden eine Reihe von in der Literatur beschriebe-
nen Komplikationen dargestellt, ohne dass dabei Aussagen iiber
die Haufigkeit gemacht werden. Zum Teil sind diese Komplika-
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tionen nicht monokausal auf den Kokainkonsum zuriickfiihrbar,
da sowohl andere exogene Faktoren als auch eine Pradisposition
das Auftreten mit beeinflussen. Bei einem Kokainkonsum ist die
Krampfschwelle reduziert mit der Gefahr eines epileptischen
Krampfanfalles. Zusdtzlich kénnen zentralnervods Tremor, Hyper-
emesis und Hyperpyrexie auftreten, wahrend das periphere Ner-
vensystem mit Harn- und Stuhlretention, muskuldren Ver-
krampfungen und Errdten reagieren kann. Es kann zu einer
Ateminsuffizienz kommen, mit entsprechender Zyanose, bei
schweren Fillen bis hin zum Atemstillstand.

Der Tod kardialer Zellen fiihrt zu entsprechenden kardialen Be-
schwerden. Seltener kann es zu einer Rhabdomyolyse [6] mit
akutem Nieren- und Leberversagen [7] kommen. Todliche
Verldufe sind auf eine respiratorische Insuffizienz mit Atemstill-
stand oder auf eine kardiovaskuldre Insuffizienz mit Herzstill-
stand zuriickzufiihren. Der zeitliche Verlauf bei einer Intoxika-
tion zeigt meistens zuerst eine agitierte Unruhe mit
Verwirrtheit, dann epileptische Anfdlle und anschlieBend eine
respiratorische oder kardiovaskuldre Insuffizienz, wobei die bei-
den ersten Schritte nicht notwendigerweise auftreten miissen.

Ein weiterer Bereich der somatischen Komplikationen ist auf die
Vasokonstriktion, die durch das Kokain verursacht wird, zurtick-
zufiihren. Dabei kommt es haufig zu Vorstellungen in Notfallam-
bulanzen aufgrund von Herzbeschwerden mit Brustschmerzen
[8,9]. Hierbei werden Arrhythmien [10] und Hypertonus [11]
hdufiger beobachtet, seltener auch Herzinfarkt [12,13] oder zere-
braler Insult. Bei der kardialen Ischdmie wird neben der Vaso-
konstriktion auch eine Stérung des biochemischen Stoffwechsels
in den kardialen Zellen diskutiert [14]. Eine weitere bei Kokain-
konsum berichtete Komplikation ist die akute ischdmische Koli-
tis [15].

Ein besonderer Fall der Kokainintoxikation, jedoch nicht im Zu-
sammenhang mit Crack, ist die im Magen-Darm-Trakt auftreten-
de Ruptur der Plastikhiille, die fiir den Kokaintransport z.B. iiber
Grenzen genutzt wird. Hierbei kdnnen bei Ruptur der Plastikhiil-
le alle oben genannten Symptome auftreten, so dass eine inten-
siv-medizinische Uberwachung erforderlich wird [16]. Eine be-
sondere potenzielle Komplikation ist das Magenulkus, welches
grofBere Dimensionen annehmen kann [17]. Bei diesen auch
»body-packers* genannten Menschen besteht bei Ruptur ein ho-
hes Mortalitatsrisiko [3].

Bei chronischem Kokain- oder Crackkonsum kénnen zusatzliche
somatische Komplikationen hinzukommen. Da Kokain ein loka-
les Andsthetikum ist, werden Verletzungen z.B. im Rachenraum
nicht wahrgenommen und konnen exazerbieren. Desgleichen
wird eine toxische direkte Wirkung auf das Lungengewebe be-
schrieben, die jedoch im Vergleich zu der Inhalation von Free-
base-Kokain aufgrund der Etherdimpfe wesentlich weniger to-
xisch ist. Bei chronischem Crack- oder Kokainkonsum kommen
weiterhin Erscheinungen von Mangelerndhrung hinzu, wobei
diese nur zum Teil auf die Unterdriickung des Hungergefiihls
durch Kokain zuriickzufiihren und eher Zeichen einer sozialen
Marginalisierung sind. Ebenfalls nicht selten sind neurokog-
nitive Defizite wie z.B. Konzentrationsstorungen, aber auch
Schlafstérungen zu verzeichnen. Weiterhin wurden im Zusam-
menhang mit chronischem Kokainkonsum Félle von Adenokarzi-

nomen des Pankreas [18] und ischdmischer Kolitis beschrieben
[19].

Bisher sehr umstritten war die Frage, ob Kokain einerseits ein Ri-
siko in der Schwangerschaft darstellt, andererseits ob es eine te-
ratogene Wirkung auf den Fetus hat. Beziiglich der Schwanger-
schaft sind im Zusammenhang mit der Vasokonstriktion durch
das Kokain folgende Komplikationen mdoglich [20]: ein reduzier-
ter Blutfluss zwischen Uterus und Plazenta; akute und/oder
chronische Plazentainsuffizienz; Hypertonus mit dem Risiko
der Plazentaablosung; friihe Wehen mit der Gefahr einer Friih-
geburt; hohere Rate an Spontanaborten. Da bei den Konsument-
Innen jedoch Kokain oder Crack nur in seltenen Fallen die alleini-
ge Substanz ist, wird ein kausaler Zusammenhang zwischen
Kokainkonsum und Schwangerschaftskomplikationen, der nicht
auch auf die anderen Substanzen zuriickzufithren sein kann, in-
frage gestellt [21].

In Bezug auf die Teratogenitdt von Crack entstand in den USA
Ende der 80er Jahre das ,soziale Konstrukt” [22] der Crack-Ba-
bys: Es wurde vermutet, dass der prdanatale Kokainkonsum zu ei-
ner Behinderung des Kindes fiihrt, welche sich durch langjahrige
Verhaltensauffilligkeiten und Lernbehinderung auszeichnen
wiirde. Eine neue Metaanalyse [23] konnte jedoch zeigen, dass
es trotz Risiken durch den prdnatalen Kokainkonsum keinen
Hinweis fiir eine direkte Teratogenitdt der Substanz Kokain bzw.
Crack gibt. Die in vielen Studien beschriebenen Effekte seien in-
direkt {iber soziale und andere Gesundheitsfaktoren zu erklaren.

Insgesamt sind die potenziellen korperlichen Folgen zwar ernst
zu nehmende Komplikationen, die jedoch einerseits dosisabhdn-
gig sind und andererseits in den meisten Fallen im Zusammen-
hang mit parallel konsumierten psychotropen Substanzen ste-
hen. Auch die Bedeutung der verwendeten Streckmittel ist im
Zusammenhang mit den korperlichen Komplikationen nicht zu
unterschdtzen.

Psychische Folgen

Die meist von dem Konsumenten gewiinschte Wirkung von Ko-
kain oder Crack betrifft die zentralnervése Wirkung. Es handelt
sich dabei generell um angenehme Gefiihle (,high*) mit deutli-
cher Zunahme des Selbstwertgefiihls, mit folgenden Komponen-
ten: Euphorie, erhohtes Energiegefiihl, erh6hte Aufmerksambkeit,
erhohte sensorische Wahrnehmung (sexuell, horen, sehen, fiih-
len), reduzierter Appetit, reduziertes Schlafbediirfnis, Verschie-
bung von Miidigkeit, erh6htes Selbstvertrauen. Dennoch kdnnen
auch unerwiinschte psychische Symptome auftreten, wie z.B. er-
hohte Angst und Misstrauen, egozentrisches Verhalten, Dyspho-
rie, anorektisches Verhalten und auch Wahnvorstellungen. Diese
psychotischen Symptome erschweren wiederum die Diagnostik
der zugrunde liegenden Suchtstérung [24].

Die Hauptdebatte in Bezug auf psychische Folgen bezieht sich
auf die Abhédngigkeit. Es gibt eine Minderheit von Konsumenten,
die regelmadRig Kokain oder Crack konsumieren und bei denen
ein siichtiges Verhaltensmuster deutlich wird. Inwieweit es
beim Kokain oder Crack zu einer korperlichen Abhdngigkeit
kommt oder es sich eher um eine psychische Abhdngigkeit han-
delt, ist bislang in der Fachliteratur umstritten. Diese Debatte be-
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ruht darauf, dass die bekannten vegetativen Entzugssymptome,
die z.B. bei Alkohol- oder Heroinabhdngigkeit bekannt sind, bei
Kokainkonsumenten nicht beobachtet werden. Andererseits ist
die Wirkung des Kokains in den verschiedenen Transmittersyste-
men des zentralen Nervensystems mittlerweile gut bekannt, so
dass die Abhdngigkeit iiber diesen Wirkungsmechanismus er-
klart werden kénnte.

Es gibt iiberzeugende Hinweise, dass das Phdnomen Craving
(starkes Verlangen, ,Suchtdruck“), welches bei Kokainkon-
sumenten auftreten kann, eine neurobiologische Grundlage hat
[3]: Die Erschépfung der dopaminergen Neurone fiihrt zu einer
Anhedonie und depressiven Stimmungslage, mit einem darauf
folgenden starken Verlangen nach der Substanz (Kokain), das zu
einer erneuten Erregung des dopaminergen Systems fiihrt. Somit
entsteht ein Kreislauf, der fiir den Betroffenen in siichtiges Ver-
halten miindet. Dementsprechend zeigt sich ein linearer Zusam-
menhang zwischen negativem Affekt und Craving [25]. Dieses
Craving ist aufgrund des schnelleren Wirkungseintritts und der
kiirzeren Wirkungszeit gerade bei Crackkonsum deutlicher aus-
geprdgt als bei den anderen Einnahmeformen des Kokainkon-
sums. Allerdings wird Craving auch bei Konsumenten beschrie-
ben, die schon iiber mehrere Tage oder Wochen kein Kokain
oder Crack konsumiert haben, wo sich das dopaminerge System
eigentlich wieder normalisiert hat, so dass die neurobiologische
Grundlage des Cravings nicht mehr existent sein diirfte.

Ein wichtiges Zeichen fiir das Bestehen einer Abhangigkeit ist
das Kriterium der Toleranzentwicklung. Bei chronischem Ko-
kainkonsum wird eine solche Toleranzentwicklung beschrieben,
die beim Konsum in Form von Crack sehr schnell auftritt. Diese
Toleranzentwicklung wird mit dem Craving in Verbindung ge-
bracht, da das Verlangen nach der gleichen positiven Wirkung
hdufig schon bei der zweiten Crackpfeife aufgrund der Toleranz-
entwicklung nicht erfiillt werden kann, woraus die von Kon-
sumenten hdufig beschriebene Gier resultiert.

Das Craving fiihrt gerade bei Crack zu einem speziellen Konsum-
muster: Es wird nahezu ununterbrochen geraucht, solange die fi-
nanziellen Méglichkeiten ausreichen. Eine solche intensive Kon-
sumphase (auch ,Binge* genannt) kann wenige Stunden bis
einige Tage andauern, in denen der Konsument ca. alle 15 bis 20
Minuten eine Pfeife raucht, alle anderen Tdtigkeiten vernachlas-
sigt und dabei weder schlift, isst oder mit anderen Menschen
kommuniziert. Vor dem Hintergrund dieser Konsummuster ent-
standen die so genannten Crackhduser - eher dunkle und ruhige
Orte oder Wohnungen, in denen nur der Crackdealer sich von ei-
nem (meist in der Ecke sitzenden) Crackkonsumenten zum an-
deren bewegt. Der exzessiven Konsumphase folgt eine Phase
der physischen Erschopfung und Depressivitdt (,,Crash*), in der
der Konsument je nach Linge des Binges bis zu 48 Stunden
durchschlift. Die Zeitspanne zwischen solchen Binges kann zwi-
schen wenigen Tagen bis Wochen andauern. In einer Studie
konnte eine hohe Korrelation zwischen dem Ausmalfd der
Depressivitdt in der Crash-Phase und der Intensitdt des High-
Gefiihls gezeigt werden [26].

Die Entzugserscheinungen nach Remission des Kokain- oder
Crackkonsums beinhalten ein reduziertes Energieniveau, gerin-
ges Interesse an der Umwelt, depressive Stimmung mit oder
ohne Angstsymptomen und eine verminderte Fahigkeit, Freude

zu empfinden (Anhedonie). Diese Symptome sind zunachst
nach Absetzen des Kokainkonsums eher mild, nehmen jedoch
an Intensitdt in den darauf folgenden 12 bis 96 Stunden zu. Die-
ser Phase folgt ein starkes Schlafbediirfnis (,,Crash*). Anhedonie,
Depression, Angst und Craving konnen iiber Tage bis Wochen be-
stehen bleiben. Vegetative Entzugserscheinungen, die eine be-
gleitende Entzugsmedikation erforderlich machen, treten nicht
auf.

Eine Wirkung, die vor allem Kokain in Form von Crack zuge-
schrieben wird, sind eine erhdhte Aggressivitdit und Gewalt.
Hierbei wird vermutet, dass die durch Crack erzeugte Gier (Cra-
ving) illegale und gewalttdtige Handlungen nach sich zieht mit
dem Ziel, die finanziellen Mittel fiir die ndchste Crackpfeife zu er-
werben. Die Kriminalstatistik wird dabei als Beweis herangezo-
gen: Der Anteil der Verbrechen im Zusammenhang mit Crack ist
wesentlich héher als bei anderen Substanzen. Dennoch konnten
Reinarman und Levine [27] zeigen, dass dieser hohere Anteil
eher auf den Handel mit Crack zuriickzufiihren sei und weniger
auf Handlungen durch die Konsumenten. Ebenfalls konnte ge-
zeigt werden, dass eine erhohte Aggressivitit bei Crackkon-
sumenten nicht per se festzustellen ist, sondern vielmehr in Zu-
sammenhang steht mit den soziokulturellen Faktoren des
Milieus, in dem sich der Konsument aufhalt.

Generell muss bei Kokainkonsumenten die hohe Komorbiditdts-
rate mit anderen psychiatrischen Stérungen beachtet werden:
Dies gilt in erster Linie in Bezug auf zusdtzliche Suchtstérungen,
wobei Alkohol mit einer Prdvalenz von 60 bis 80% innerhalb der
Gruppe von Kokainkonsumenten die Hauptsubstanz ausmacht.
Dabei erfiillt der Alkoholkonsum bei Kokain- und Crackkon-
sumenten zum Teil die Funktion der Modulierung der Entzugs-
erscheinungen [28], zum Teil dient initialer Alkoholkonsum als
Trigger fiir den Kokain- und Crackkonsum. In einer Unter-
suchung in der offenen Drogenszene in Hamburg konnten Ver-
thein et al. [29] clusteranalytisch zeigen, dass es zwei unter-
schiedliche Gruppen von Kokainkonsumenten waren: eine
Gruppe mit zusatzlichem primdren Heroinkonsum und eine
Gruppe mit einem multiplen Substanzgebrauch mit hohem
Alkoholanteil.

Ebenfalls sehr hoch ist die Komorbiditdtsrate fiir Personlich-
keitsstorungen, vor allem Borderline-, narzisstische und dis-
soziale Personlichkeitsstérungen [30,31]. Unterschitzt wird die
Komorbiditit mit posttraumatischen Belastungsstérungen
[32,33]. Vor allem aber die Komorbiditit mit einer depressiven
Storung ist diagnostisch eine Herausforderung, da unter der Wir-
kung von Kokain die depressiven Symptome maskiert werden,
wdhrend nach Abklingen der Kokainwirkung die depressiven
Symptome sich nicht von der Crash-Phdnomenologie unter-
scheiden lassen. Erst wenn eine depressive Symptomatik auch
4 bis 7 Tage nach Abklingen der Kokainwirkung andauert, kann
von einer komorbiden depressiven Stérung ausgegangen wer-
den. In einem solchen Fall kann der Kokain- oder Crackkonsum
im Sinne einer dysfunktionalen Selbstmedikation verstanden
werden. Allerdings scheint auch hier der Alkoholkonsum eine
Rolle zu spielen, da das AusmaR der Depression bei Kokainkon-
sumenten eine hohe Korrelation mit dem Alkoholkonsum auf-
wies [34]. Dies zeigt den Forschungsbedarf in Bezug auf die In-
teraktion von affektiven und Suchtstérungen. Der chronische
Kokain- oder Crackkonsum fiihrt zu weiteren neuropsychologi-
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schen Defiziten, vor allem im Zusammenhang mit einem Alko-
holkonsum [35], wie auch zu anderen psychischen Auffilligkei-
ten, wie z.B. Mutismus [36].

Es besteht vor allem bei Probierkonsumenten die Vorstellung,
Kokain und Crack seien sexuelle Stimulanzien. In der akuten
Situation bei nicht chronischen Konsumenten ist diese Vorstel-
lung auch richtig: Die dopaminerge Stimulation fiihrt zu einem
erhohten Energiegefiihl und Libido. Bei chronischem Kokainkon-
sum jedoch trifft dieses nicht mehr zu: Es entsteht ein Verlust
des sexuellen Interesses, eine eingeschrankte Orgasmusfdhig-
keit, die sich bei Kombination mit Alkohol noch weiter ver-
schlechtert. In diesem Zusammenhang ist bei Crackkonsumen-
ten die verringerte sexuelle Stimulation zu beriicksichtigen:
Aufgrund des erhohten Cravings kommt es zu sozialem Desinte-
resse und einer obsessiven Beschdftigung nur mit dem Konsum.

Insgesamt fehlen, wie auch fiir die korperlichen Folgen, epi-
demiologische Aussagen iiber die Haufigkeit psychischer Folgen,
die eine Risikoeinschdtzung erlauben. Werden Reprdsentativ-
erhebungen aus den USA herangezogen, so ist das Abhdngig-
keitspotenzial fiir Kokain geringer als fiir Alkohol oder Heroin,
wdhrend sich das fiir Crack vermutete hohere Abhangigkeits-
potenzial am ehesten mit der sozialen Selektion der Konsumen-
ten erkldren lasst [27].

Behandlung

Die Kokainabhdngigkeit bleibt derzeit eine der wenigen Abhdn-
gigkeitsstorungen, bei der die Psychopharmakologie bisher kei-
ne effektive Substanz hervorbringen konnte. Einige Studien [37]
konnten eine Wirkung von Antidepressiva zeigen, v.a. trizykli-
schen Antidepressiva, aber auch selektiven Serotonin-Wieder-
aufnahmehemmern (SSRI), die jedoch wiederum in anderen Stu-
dien nicht repliziert werden konnten. Weiterhin gibt es
Erfolgsmeldungen hinsichtlich des Einsatzes von Amantadine
[38] und Methylphenidat [39,40]. Aufgrund der hohen Komorbi-
ditdtsrate konnen Effekte einer medikamentésen Behandlung
auch in diesem Zusammenhang erkldrt werden. Dennoch muss
im individuellen Fall das Potenzial einer psychopharmakothera-
peutischen Behandlung gepriift werden. Preuf$ et al. [41] liefern
eine gute Ubersicht der moglichen psychopharmakologischen
Strategien bei Kokainabhdngigkeit.

Unstrittig dagegen ist nach verschiedenen Studien die Wirkung
der Psychotherapie: In einer sehr groRen randomisierten Unter-
suchung konnte die Effektivitdt verschiedener Psychotherapie-
richtungen (kognitive Psychotherapie, psychodynamische
Psychotherapie, Einzelberatung und gruppentherapeutische Be-
ratung) fiir alle Behandlungsformen nachgewiesen werden [42]
(siehe auch Beitrag von Mercer und Woody in diesem Heft).
Auch fokussierte psychotherapeutische Interventionen, wie eine
Aggressionsmanagementgruppe (,anger management group“),
haben sich als effektiv erwiesen [43]. Unzureichend entwickelt
sind bisher niedrigschwellige Angebote, wie z.B. Ruherdume,
MaRBnahmen der Konsumkontrolle oder auch Mechanismen der
Qualitdtskontrolle der Substanzen [44].

Akupunktur (NADA-Protokoll: 3-5 Punkte am Ohr) hat sich als
effektiv erwiesen, um einen therapeutischen Zugang zu den Ko-
kain- bzw. Crackkonsumenten herzustellen und in der Folge eine
weitere Abstinenzorientierung zu férdern [45-47]. Eine Substi-
tutionsbehandlung ist bislang nicht ernsthaft in Erwdgung gezo-
gen worden, obwohl in Stidamerika solche Ansdtze mit Kokabldt-
tern bei Kokapastekonsumenten existieren [48].

Die Kokainabhdngigkeit kann aufgrund der komplexen Zusam-
menhdnge zwischen Wirkung der Substanz, Umweltfaktoren
und personlicher Konstellation des Betroffenen nicht auf eine
therapeutische MaBnahme reduziert werden, sondern wird im-
mer sowohl den individuellen als auch gesellschaftlichen Anfor-
derungen gerecht werden miissen. Daher miissen in Zukunft bei
der Entwicklung neuer therapeutischer MafSnahmen auch un-
konventionelle Wege gegangen werden, um zu erfolgreichen
Konzepten zu gelangen.
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