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Unternehmen konzentriert sich auf die Herstellung, den Import und die Distribution von
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und geméB dem aktuellen Stand der wissenschaftlichen Forschung einzusetzen.
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Depressionen und Cannabis

Das Endocannabinoid-System und Depressionen

Klinische Studien zeigen, dass Storungen im kérpereigenen Cannabinoidsystem, das auch
als Endocannabinoid-System (ECS) bezeichnet wird, eng mit Depressionen verknlpft sind.
So haben Untersuchungen bei Frauen mit Major Depression gezeigt, dass die Serumspie-
gel der korpereigenen Cannabinoide Anandamid (AEA) und 2-Arachidonoylglycerin (2-AG)
erniedrigt sind, was auf ein Defizit in der Endocannabinoid-Aktivitat hindeutet [1, 2].

Postmortale Studien bei Suizidopfern mit schweren Depressionen haben eine er-
héhte Dichte und Funktionalitat der korpereigenen Cannabinoidrezeptoren vom Typ 1
(CB1) sowie der CB1-mRNA im préafrontalen Kortex aufgezeigt [3]. Diese Hochregulierung
wird von Forschern als Reaktion auf den verminderten Endocannabinoid-Tonus im zentra-
len Nervensystem gedeutet [3, 4].

Pflanzliche und kérpereigne Cannabinoide

Pflanzliche Cannabinoide, wie sie in medizinischem Cannabis vorkommen, beein-
flussen das korpereigene Cannabinoidsystem auf dhnliche Weise wie kdrpereigene
Cannabinoide. Sie kdnnen vergleichbare Wirkungen hervorrufen oder indirekt den
Spiegel kérpereigener Cannabinoide erhéhen.

Interessantistin diesem Zusammenhang, dass auch moderate korperliche Be-
tatigung, die haufig zur Verbesserung der Stimmung empfohlen wird, bei Frauen mit
schwerer Depression erwiesenermafBen zu einer Erhohung der Serumspiegel von
AEA (Anandamid) fihren kann, eines wichtigen kérpereigenen Cannabinoids. Auch
bei Patienten, die sich einer Elektrokrampftherapie unterzogen haben, stiegen die
Serumspiegel der wichtigen kérpereigenen Cannabinoide 2-AG (2-Arachidonoylgly-
cerol) und AEA (Anandamid) [3]. Dies unterstreicht, welchen groBen Einfluss dieses
erst in den 90ern entdeckte System auf das psychische Wohlbefinden hat und wel-
che potenzielle Bedeutung es als neues pharmakologisches Ziel in einer modernen,
ganzheitlich ausgerichteten Medizin spielt.

Evidenzlage fiir medizinisches Cannabis bei Depressionen

Trotz der starken Hinweise auf die Rolle des ECS bei Depressionen fehlt es an um-
fassenden klinischen Studien zur Wirksamkeit von medizinischem Cannabis bei
schweren Depressionen. Die meisten Belege stammen aus Fallberichten und Be-
obachtungsstudien. Eine systematische Ubersichtsarbeit von Walsh et al. identifi-
zierte mehrere Querschnittsuntersuchungen, die eine Verbesserung der Stimmung
durch medizinisches Cannabis nahelegen [5]. Eine aktuelle Meta-Analyse zeigt, dass
Cannabis haufig als Selbstmedikation bei depressiven Symptomen verwendet wird
[6]. Darlber hinaus hat eine epidemiologische Studie ergeben, dass gelegentlicher
oder taglicher Cannabiskonsum mit einer Reduktion depressiver Symptome im Ver-
gleich zu Nichtkonsumenten verbunden ist [7].

THC und CBD: Wirkung auf depressive Symptome

Eine nordamerikanische Studie untersuchte die Effekte von A9-Tetrahydrocannabinol
(THC) und Cannabidiol (CBD) auf Depression, Angst und Stress anhand von Daten
der App Strainprint™ [8]. Uber 11.000 Cannabiseinnahmen per Inhalation wurden
analysiert, um die Auswirkungen verschiedener Cannabissorten und Dosierungen
zu bewerten. Die Ergebnisse zeigen, dass Cannabisprodukte mit unterschiedlichen
THC- und CBD-Gehalten durch Inhalation kurzfristig eine signifikante Linderung der
Symptome bewirken kénnen. In 89,3 % der Sitzungen wurden die Depressionssym-
ptome reduziert, wahrend sie sich in 3,2 % der Sitzungen verschlechterten und in
7,5 % der Sitzungen unverandert blieben. Besonders wirksam bei der Reduzierung
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von Depressionssymptomen waren Cannabisbliten mit hohem CBD-Gehalt (mehr
als 9,5 % CBD) und niedrigem THC-Gehalt (weniger als 5,5 % THC). Bei der Stress-
reduktion erwiesen sich ebenfalls Produkte mit hohem CBD-Gehalt (mehr als 11%
CBD), aber auch Produkte mit hohem THC-Gehalt (mehr als 26,5 % THC) als am
effektivsten [8]. Diese Ergebnisse verdeutlichen, wie personenspezifisch die Reaktion
auf Cannabinoide ausfallen kann, und heben die Bedeutung einer individuellen Do-
sisfindung und Auswahl der Cannabismedikation hervor.

Vorsicht bei langfristigem Cannabiskonsum

Obwohl die kurzfristigen Effekte von Cannabis auf depressive Symptome positiv erscheinen,
sollte beachtet werden, dass langfristiger Konsum die zugrunde liegende Depression
moglicherweise verschlechtern kann [8]. Daher ist eine regelmalBige arztliche Begleitung
fur Patienten, die Cannabis zur Behandlung von Depressionen nutzen, unerlasslich, um
eine sichere und wirksame Therapie zu gewahrleisten.

Bipolare Storung und Cannabis

Linderung von Symptomen

Einige bipolare Patienten berichten, dass der Konsum von Cannabis sowohl manische als
auch depressive Symptome lindert. Sie empfinden es als wirksamer als herkdmmliche Me-
dikamente oder als hilfreich bei der Reduzierung von Nebenwirkungen dieser Medika-
mente [9]. Zudem wird medizinisches Cannabis mit einer besseren neurokognitiven Funk-
tion (Leistungsfahigkeit des Gehirns) in Verbindung gebracht [10].

In einer klinischen Studie stellten Sagar et al. fest, dass das Inhalieren von Canna-
bis kurzfristig zu einer teilweisen Linderung der klinischen Symptome von Menschen mit
bipolaren Stérungen fihren kann [11].

Es ist wichtig zu beachten, dass die Forschung zu den positiven Effekten von
Cannabis bei bipolarer Stérung noch vorlaufig ist und die Wirkung von Cannabis individu-
ell variieren kann. Diese Ergebnisse implizieren nicht, dass Cannabis allen Menschen mit
bipolarer Stérung hilft.

Kognitive Funktionen

Zwei Studien berichten Uber bessere neurokognitive Leistungen bei bipolaren Patienten,
die Cannabis konsumieren, im Vergleich zu Nichtkonsumenten [10, 11]. Ringen et al. stell-
ten 2015 in einer vergleichenden Studie fest, dass Patienten mit bipolarer Stérung, die
Cannabis konsumierten, tendenziell bessere Leistungen in den Bereichen Aufmerksam-
keit, Arbeitsgedachtnis, exekutiver Funktion und verbalem Lernen zeigten [10]. Statistisch
signifikante Unterschiede wurden jedoch nur bei Tests der exekutiven Funktion beobach-
tet. Braga et al. berichteten ebenfalls von besseren neurokognitiven Leistungen bei Pa-
tienten mit bipolarer Stérung, die Cannabis zu sich nahmen [12].

CBD bei Bipolaren Stérungen

Bei der Behandlung von zwei Patienten mit einer bipolaren Stérung mit CBD (Cannabidiol)
(anféangliche orale Dosis von 600 mg bis hin zu 1200 mg/Tag) wurde keine Verbesserung
festgestellt [13]. Diese Ergebnisse deuten darauf hin, dass CBD allein moglicherweise kei-
ne ausreichende Wirksamkeit bei der Behandlung manischer Episoden bei bipolaren Sto-
rungen aufweist.

Risiken der Cannabistherapie bei Bipolaren Stérungen
Manisch-depressive Symptome und Kognition

Der Konsum von Cannabis kann das Auftreten manischer Symptome bei Patienten mit
bipolarer Stérung verschlimmern und ist mit einem erhdhten Risiko flir neue manische
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Episoden verbunden [14]. Zudem wurde festgestellt, dass Cannabis bei manchen Menschen
depressive Symptome verschlimmert [14].

Eine Pilotstudie aus dem Jahr 2016 untersuchte die Auswirkungen des Cannabiskon-
sumsaufMenschen mitbipolarer Storung und stellte hingegenfest, dass Cannabis-Konsumen-
ten mit bipolaren Stérungen im Vergleich zu Nicht-Konsumenten mit bipolaren Stérungen
keine signifikanten psychischen Beeintrachtigungen erlitten [11]. Im Gegenteil, die Teilneh-
mer berichteten von einer Verbesserung ihrer Stimmung nach der Einnahme von Cannabis
[11]. Zudem zeigte die Studie keine negativen Effekte von Cannabis auf Denken und Ge-
déchtnis [11].

Rate von Selbstmordversuchen

Eine weitere Studie aus dem Jahr 2015 ergab, dass Menschen mit bipolarer Stérung, die
Cannabis konsumieren, hohere Selbstmordversuchsraten aufweisen als diejenigen, die kein
Cannabis konsumieren [15]. Die Ergebnisse der Studie zu den Auswirkungen von Cannabis
auf die Selbstmordrate waren jedoch nicht eindeutig [15]. In jedem Fall sollte der Einsatz
von Cannabis bei Menschen mit bipolarer Stérung sorgfaltig liberwacht werden, um auf
eine mogliche Verschlechterung des Gesundheitszustands schnellstmoglich zu reagieren.

Angststorungen und Cannabis

Anwendung von Cannabis bei Angstzustinden

Anekdotische Berichte und Studien legen nahe, dass viele Patienten mit Angststérungen
Cannabis zur Selbsttherapie verwenden. Rund zwei Drittel der diagnostizierten Patienten
reduzieren ihren Bedarf an Anxiolytika und Beruhigungsmitteln nach der Umstellung auf
medizinisches Cannabis, wie aktuelle Analysen aus Kanada und den USA zeigen [16, 17].

Zum Vergleich:
. Opioide: 76,7 % der Patienten reduzierten ihre Opioid-Einnahme nach
Beginn der Therapie mit medizinischem Cannabis.
. Antidepressiva: 37,6 % reduzierten die Antidepressiva-Einnahme
J Alkohol: 42,0 % reduzierten ihren Alkoholkonsum
. Medikamente gegen Angstzustande: 71,8 % reduzierten Anxiolytika
J Medikamente gegen Migrane: 66,7 % reduzierten die Migranemedikation
. Medikamente gegen Schlafstérungen: 65,2 % reduzierten Schlafmittel [17].

Wichtig zu beachten ist, dass der Effekt von THC auf angstbezogenes Verhalten dosis-
abhangig ist: Wahrend niedrige Dosen angstlésend wirken kénnen, konnen hohe Dosen
Angst und Panik verstarken [3, 18]. Eine aktuelle Studie zeigte, dass 7,5 mg THC, das oral
eingenommen wurde, Stress signifikant reduzierten, wahrend 12,5 mg THC die Stimmung
verschlechterten (19). Neuroimaging-Studien bestatigen, dass THC in bestimmten Dosie-
rungen die Verarbeitung negativer Emotionen beeinflussen kann [20].

Im Gegensatz dazu wirkte CBD beim Menschen anxiolytisch, ohne bei hohen Dosen
anxiogene Effekte zu verursachen. Es kann zudem die angstférdernde Wirkung von hohen
THC-Dosierungen abschwachen, obwohl dieser Effekt nicht in allen Studien eindeutig
nachgewiesen wurde [21].

Wirksamkeit von CBD bei sozialer Angststorung

Randomisierte klinische Studien deuten darauf hin, dass CBD bei sozialer Angststo-
rung hilfreich sein kann. Eine Einzeldosis von 400 mg CBD reduzierte in einer Studie
die Angst signifikant [22]. In einer weiteren Doppelblindstudie zeigte sich, dass 600
mg CBD die Angst bei simulierten 6ffentlichen Reden linderte [23]. Diese Effekte konn-
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ten auf die Wirkung von CBD auf bestimmte Hirnregionen wie die Amygdala und den
Hippocampus zuriickzufiihren sein, die bei Angst eine zentrale Rolle spielen [24].

THC und CBD bei Depression, Angst und Stress

Eine Studie aus den USA untersuchte im Jahr 2019 die Effekte von A9-Tetrahydrocannabinol
(THC) und Cannabidiol (CBD) auf Depression, Angst und Stress anhand von Daten der App
Strainprint™ [8]. Uber 11.000 Cannabiseinnahmen per Inhalation wurden analysiert, um die
Auswirkungen verschiedener Cannabissorten und Dosierungen zu bewerten. Die Ergeb-
nisse zeigen, dass Cannabisprodukte mit unterschiedlichen THC- und CBD-Gehalten durch
Inhalation kurzfristig eine signifikante Linderung der Symptome bewirken kénnen. In 93,5
% der Sitzungen wurde eine Reduktion von Angst festgestellt, wahrend sich Angste in 2,1
% der Sitzungen verschlechterten und in 4,4 % der Sitzungen unverandert blieben. Bei der
Stressreduktion erwiesen sich Produkte mit hohem CBD-Gehalt (mehr als 11 % CBD), aber
auch Produkte mit hohem THC-Gehalt (mehr als 26,5 % THC) als am effektivsten [8]. Diese
Ergebnisse verdeutlichen erneut, wie personenspezifisch die Reaktion auf Cannabinoide
ausfallen kann, und heben die Bedeutung einer individuellen Dosisfindung und Auswabhl
der Cannabismedikation hervor.

THC zur Extinktion konditionierter Angste

Ein zentraler Ansatz in der Behandlung von Angststorungen ist die expositionsbasierte
Therapie, die auf Extinktionsprozessen beruht. Studien an Tieren haben gezeigt, dass THC
die Furchtausléschung unterstitzen kann [25].

Im Jahr 2013 wurde dieser Effekt beim Menschen erstmals in einer randomisierten
klinischen Studie untersucht. Zwei Stunden vor dem Extinktionslernen erhielten die Teilneh-
mer entweder THC oder ein Placebo. Probanden, die THC erhielten, zeigten 24 Stunden
nach dem Extinktionslernen eine geringere Hautleitfahigkeitsreaktion, was auf eine ver-
minderte Angstreaktion hindeutet [25].

Chancen und Risiken der Cannabinoid-Therapie bei Angststérungen

Aktuelle Forschungsergebnisse deuten darauf hin, dass die Haufigkeit von Angststérungen
unter Cannabiskonsumenten hauptséchlich auf Unterschiede bei den Ausgangsfaktoren
und nicht auf den Cannabiskonsum zurlckzufihren ist [26].

Die Nutzung von medizinischem Cannabis bei Angststérungen zeigt therapeutisches
Potenzial; jedoch sind die Behandlungsergebnisse nichtimmer konsistent. Variationen in Dosie-
rung, THC- und CBD-Gehalt sowie der Art der Verabreichung kénnen die Wirkung mal3geblich
beeinflussen [3]. Weitere klinische Studien sind erforderlich, um das therapeutische Potenzial
von Cannabinoiden besser zu verstehen. Fir die arztliche Praxis sind individuelle Therapie-
anpassung und sorgféltige Dosierung, insbesondere beim Einsatz von THC, essenziell, um
Nebenwirkungen zu minimieren und eine optimale Wirksamkeit zu gewahrleisten.

PTBS und Cannabis

Das Endocannabinoid-System und seine Rolle bei Stress

Das Endocannabinoid-System, welches in stressanfélligen Bereichen des Hypothalamus
sowie in limbischen Strukturen wie der Amygdala vorkommt, spielt eine zentrale Rolle
bei der Regulation neuroendokriner und verhaltensbezogener Reaktionen auf Stress [3].
Es wird zunehmend vermutet, dass Cannabinoide sowohl bei der Furchtausléschung als
auch bei antidepressiven Effekten eine Rolle spielen kénnten. Jingste Studien unterstitzen
die Hypothese, dass das Endocannabinoid-System auch an der Pathophysiologie der
Posttraumatischen Belastungsstorung (PTBS) beteiligt ist [3].

Forschungsergebnisse zum Endocannabinoid-System bei PTBS

Aktuelle Untersuchungen mittels Positronen-Emissions-Tomographie (PET) zeigen, dass
die Expression von koérpereigenen Cannabinoid-Rezeptoren (CB1) im Gehirn von PTBS-
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Patienten erhoht ist, wéhrend die Spiegel des korpereigenen Cannabinoids Anandamid
(AEA) signifikant gesenkt sind. [27]. Diese Befunde deuten auf einen reduzierten Endocan-
nabinoid-Tonus bei PTBS hin und auf den Nutzen einer Therapie mit Cannabis fir Men-
schen mit PTBS [3].

Therapeutisches Potenzial von Cannabis bei PTBS

Cannabisprodukte kénnten zur Linderung verschiedener PTBS-Symptome beitragen. Mog-
liche positive Effekte umfassen die Reduzierung der Intensitdt und der emotionalen Aus-
wirkungen traumatischer Erinnerungen. Dadurch konnten Patienten von besserem Schlaf,
geringeren Angstzustéanden und einer allgemeinen Entspannung profitieren. Wie Hindo-
cha et al. (2020) zusammenfassen, zeigen verschiedene Querschnittsstudien eine Verrin-
gerung der PTBS-Symptomatik bei Patienten, die mittels der Clinician-Administered PTSD
Scale (CAPS) beurteilt wurden und medizinisches Cannabis verwendeten [28]. Roitman et
al. berichten in einer Studie, dass bei Patienten mit nicht remittierter PTBS die Behandlung
mit sublingualem THC (5 mg) zweimal téglich Gber drei Wochen zu einer Reduktion der
globalen Symptomschwere, einer verbesserten Schlafqualitat, einer verminderten Haufig-
keit von Albtrdumen und einer Abnahme der PTBS-Hypererregung (Hyperarousal) fihrte
[29].

Zuséatzlich zeigen drei verschiedene Studien, dass das synthetisch hergestellte
Cannabinoid Nabilon in der Lage ist, die Intensitat von Albtrédumen zu verringern und den
Schlaf bei PTBS-Patienten zu verbessern [28]. Eine retrospektive Studie in einer kanadi-
schen Justizvollzugsanstalt untersuchte 104 mannliche Insassen mit schweren psychischen
Erkrankungen, denen dieses Cannabinoid verschrieben wurde. Die Ergebnisse zeigten,
dass dieses die PTBS-Symptome und die Schlaflosigkeit signifikant verbesserte. Zudem ge-
lang es, andere Medikamente wie Antipsychotika/Neuroleptika und Beruhigungsmittel zu
ersetzen oder abzusetzen, ohne dass Anzeichen von Missbrauch festgestellt wurden [31].

In einer kontrollierten Kohortenstudie wurden retrospektiv klinische Daten von
11 ambulanten Patienten mit PTBS analysiert, die verschiedene Dosen des nicht psycho-
tropen Cannabinoids CBD erhielten. Zehn dieser Patienten berichteten Gber eine allgemeine
Reduktion der Schwere ihrer PTBS-Symptome [30].

Langfristige Wirkung von Cannabis bei PTBS

In einer prospektiven Studie wurden zwei Gruppen von PTBS-Patienten Uber ein Jahr be-
obachtet: Eine Gruppe verwendete medizinisches Cannabis, wahrend die Kontrollgruppe
kein Cannabis erhielt. Die Cannabispatienten berichteten von einer signifikant starkeren
Abnahme der PTBS-Symptome. Am Ende des Beobachtungszeitraums war die Wahrschein-
lichkeit, die DSM-5-Kriterien fir PTBS nicht mehr zu erfillen, bei den Cannabiskonsumenten
2,57-mal hoéher [32].

Chancen und Risiken der Cannabinoid-Therapie bei PTBS

Zusammenfassend deuten die bisherigen Studien darauf hin, dass die Cannabinoid-
therapie eine vielversprechende Option zur Behandlung der PTBS darstellt. Bei der An-
wendung von THC ist trotz der berichteten guten Vertraglichkeit Vorsicht geboten. Die
Eindosierung sollte langsam und besonders behutsam erfolgen, um mdgliche Risiken
zu minimieren. Darlber hinaus ist es wichtig, den psychischen Gesundheitszustand des
Patienten regelmaBig zu Uberwachen, um frihzeitig auf mogliche Nebenwirkungen
reagieren zu kénnen.

Schizophrenie und Cannabis
Schizophrenie ist eine hochkomplexe psychische Erkrankung, deren Entstehung durch eine

Vielzahl von Risikofaktoren beeinflusst wird. Im Folgenden werden zunachst die potenziel-
len Ursachen zusammengefasst.
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Dopaminhypothese der Schizophrenie

Grundlagen der Dopaminhypothese

Die Dopaminhypothese, erstmals 1963 formuliert, basiert auf der Beobachtung, dass Neu-
roleptika, die seit den 1950er-Jahren verwendet werden, Dopaminrezeptoren blockieren
[33]. Diese Medikamente, heute besser als ,Antipsychotika” bekannt, sollen Schizophrenie-
Symptome durch Blockade der Dopaminrezeptoren lindern. Die Hypothese besagt:

1. Schizophrenie-Symptome resultieren aus einer Uberaktivitit des Dopamin-
Systems im Gehirn [34].
2. Die Wirksamkeit von Neuroleptika beruht auf ihrer Fahigkeit, Dopaminre-

zeptoren zu blockieren [34].

Aktualitat der Dopaminhypothese

Die Dopaminhypothese stitzt sich auf Studien zu Amphetaminen, die Symptome auslésen
kdnnen, die der paranoiden Schizophrenie dhneln [34]. Allerdings beeinflussen Amphetamine
neben Dopamin auch viele andere Neurotransmitter. Zudem I6sen direkt wirkende Dopa-
min-Agonisten wie Apomorphin oder Bromocriptin, die zu einer erhéhten Dopaminaktivi-
tat flhren, nicht in gleicher Weise wie Amphetamine Psychosen aus [34].

Eine alternative Erklarung fir die Wirkung von Neuroleptika bzw. Antipsychotika ist,
dass diese einen Zustand der neurologischen Unterdriickung herbeifiihren, der die Inten-
sitat der psychotischen Symptome abschwacht [33]. Dies erscheint plausibel, wenn man
bedenkt, welche groBe Bedeutung Dopamin bei geistigen und emotionalen Prozessen be-
sitzt. Das dopaminerge System ist essenziell fir die kognitive Funktion und die Motivation.
Es ist Teil des Belohnungssystems des Gehirns und spielt eine wichtige Rolle beim Empfin-
den von Freude [35]. Die Blockade eines so bedeutenden Botenstoffs Ubt zweifellos eine
ausgepragt dampfende Wirkung auf Gedanken und Gefihle aus, unabhéangig davon, ob sie
psychotischer Natur sind oder zu einem ,gesunden” Teil der Personlichkeit gehoren.

Dopamindefizit bei Schizophrenie

Bereits 1991 stellten Wissenschaftler die Hypothese auf, dass Schizophrenie durch eine
abnorm niedrige prafrontale Dopaminaktivitat (die Defizitsymptome verursacht) gekenn-
zeichnet ist, die zu einer GbermaBigen Dopaminaktivitdt in den mesolimbischen Dopamin-
Neuronen fihrt (die positive Symptome verursacht) [36].

Die Dopaminhypothese aus den 1960er Jahren, die besagt, dass eine Uberaktivi-
tét von Dopamin die Symptome einer Schizophrenie verursacht, wird hingegen in neueren
Forschungsarbeiten nicht bestatigt [33]. Stattdessen zeigen aktuelle wissenschaftliche Unter-
suchungen, dass negative Symptome der Schizophrenie, wie Apathie und sozialer Rickzug,
tatsachlich mit einem Dopaminmangel im préafrontalen Kortex verbunden sind [37].

Langfristige Behandlung mit dopaminhemmenden Antipsychotika kann besonders
problematisch sein, wenn bereits ein Dopaminmangel vorliegt. Anticholinergika, die zur
Reduzierung der Nebenwirkungen der dopaminhemmenden Antipsychotika eingesetzt
werden, wirken wiederum als Dopaminagonisten und erhéhen den Dopaminspiegel [38].
Diese Medikamente konnen wie Neuroleptika, deren Nebenwirkungen sie reduzieren
sollen, selbst zu erheblichen Nebenwirkungen fihren (z. B. kognitive Beeintrachtigung,
Verschlimmerung von Spatdyskinesien und Delirium) [38]. Dies verdeutlicht die grof3e Not-
wendigkeit neuer medikamentdser Anséatze.

Schizophrenie und das Endocannabinoid-System

Neben Dopamin sind auch andere Neurotransmitter wie GABA, Glutamat, Serotonin und
Noradrenalin an Schizophrenie beteiligt. Studien zeigen Volumenverluste in Hirnregionen
wie dem prafrontalen Kortex, Hippocampus und Thalamus [39]. Das Endocannabinoid-
System (ECS) reguliert die Freisetzung von Neurotransmittern und spielt eine wesentliche
Rolle fir die psychische Gesundheit.

Studien haben konsistente Belege fir eine gestdérte Endocannabinoid-Signalisierung bei
Schizophrenie-Patienten geliefert [3]. Verdnderungen der Dichte kérpereigener Cannabi-
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noidrezeptoren wurden darlber hinaus in Hirnregionen festgestellt, die mit Schizophrenie
in Verbindung stehen, wie dem dorsolateralen prafrontalen Kortex und dem anterioren
Cingulum [3].

Cannabiskonsum und Schizophrenie

Meta-Analysen zeigen, dass Cannabiskonsum das Risiko fiir das Auftreten psychotischer
Symptome in einer dosisabhéngigen Weise erhéhen kann [40]. Hohe THC-Konzentrationen
korrelieren mit einem erhéhten Risiko, wahrend Cannabis mit hohem CBD-Gehalt das Auf-
treten psychotischer Symptome reduzieren kann [3, 41]. Studien zu THC zeigen dosisabhan-
gige Effekte bei Schizophrenie, wobei niedrige THC-Dosen in einigen Féllen die Symptome
verbessern konnten [3].

CBD als Therapieoption bei Schizophrenie

In einer von Leweke et al. in Deutschland durchgefiihrten randomisierten kontrollierten
klinischen Studie zeigten schizophrene Patienten, die 28 Tage lang entweder mit CBD oder
Amisulprid behandelt wurden, signifikante Verbesserungen ihrer psychotischen Sympto-
me. Es wurde kein Unterschied in der klinischen Wirksamkeit zwischen den Behandlungen
festgestellt [42]. Ohne die typischen Nebenwirkungen von Neuroleptika hervorzurufen,
erwies sich CBD als genauso wirksam wie ein etabliertes atypisches Neuroleptikum der
2. Generation. Darlber hinaus stellten die Autoren einen statistisch signifikanten Zusam-
menhang zwischen dem Anstieg der Werte des korpereigenen Cannabinoids Anandamid
(AEA) und dem Rickgang der psychotischen Symptome bei den mit CBD behandelten
Patienten fest [42].

Eine positive Wirkung von CBD bei Patienten mit Schizophrenie wurde kirzlich in
einer multizentrischen randomisierten kontrollierten Studie bestatigt [43]. In dieser Studie
erhielten die Patienten nach dem Zufallsprinzip entweder CBD (1000 mg) oder ein Placebo
zusatzlich zu ihrer bestehenden antipsychotischen Medikation. Nach einer 6-wdchigen Be-
handlung wies die CBD-Kohorte im Vergleich zur Placebo-Gruppe ein geringeres Mal3 an
positiven psychotischen Symptomen (Halluzinationen, Wahnvorstellungen) auf und zeigte
eine groBere Verbesserung der kognitiven Leistungsféhigkeit. In einer anderen randomi-
sierten, placebokontrollierten Studie, in der mit Antipsychotika behandelte Patienten mit
Schizophrenie CBD als Zusatztherapie erhielten, wurde jedoch keine Verbesserung der
psychotischen Symptome festgestellt. Die Dosis war mit 600 mg pro Tag jedoch deutlich
niedriger als in der zuvor zitierten multizentrischen Studie [44].

CBD (Cannabidiol) bietet eine gut vertragliche antipsychotische Alternative ohne
die Risiken hoher THC-Dosierungen. Studien mit vulnerablen alteren Patienten mit Morbus
Parkinson haben gezeigt, dass CBD auch in hohen Dosisbereichen gut vertraglich ist und
neben antipsychotischen Wirkungen einen positiven Einfluss auf zahlreiche Parkinson-
Symptome haben kann [45]. Fir das gute Nebenwirkungsprofil spricht auch, dass Epidiolex®,
ein auf CBD basierendes Medikament, bereits fir Kinder ab zwei Jahren zur Behandlung
des Lennox-Gastaut- und Dravet-Syndroms zugelassen ist.

THC als Therapieoption bei Schizophrenie

In der Fachzeitschrift Journal of Clinical Psychiatry wurden 2010 mehrere Fallstudien ver-
offentlicht, die den Nutzen von THC bei der Therapie von Psychosen beleuchten [48]. Diese
Studien zeigen, dass der Cannabinoid-Agonist Dronabinol (synthetisches THC) bei einigen
Patienten mit refraktarer Schizophrenie positive Effekte erzielen konnte [48]. Die Ergebnisse
basieren auf der Behandlung von acht stationéren Patienten mit refraktérer Schizophrenie,
nachdem in einer vorangegangenen Untersuchung bereits vier von sechs Patienten eine
Verbesserung mit THC erfahren hatten. [48, 49].

Fall 1: Herr A, 54 Jahre alt, leidet an einer schizoaffektiven Stérung. Trotz mehrfacher
Medikamentenversuche war er seit Jahren aggressiv und desorganisiert. Sein Wert auf
der Clinical Global Impressions-Severity of lliness Scale (CGI-S) lag bei 6 (schwer krank).
Zu Beginn der Studie erhielt er Clozapin, Risperidon, Lithiumcarbonat und Clonazepam
ohne nennenswerten Erfolg. Nach der Gabe von 5 mg THC zweimal téglich verbesserte
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sich sein Zustand innerhalb von zwei Tagen signifikant (CGI-S-Score von 3, maBig krank;
CGl-1-Score von 1, sehr stark verbessert). Nach Absetzen des Dronabinols verschlechterte
sich sein Zustand innerhalb von finf Tagen. Eine erneute Dronabinol-Behandlung fiihrte
erneut zu einer schnellen Besserung.

Fall 2: Herr B., 29 Jahre alt, leidet an paranoider Schizophrenie. Behandlungen mit Olanza-
pin und Clonazepam hatten nur minimale Effekte. Vor Beginn der Cannabinoid-Studie wies
der Patient einen CGI-S-Score von 5 auf und war demnach deutlich krank. Aufgrund seines
Berichts, dass Cannabinoide ihm beim Einschlafen helfen, wurde 5 mg THC zweimal taglich
verordnet. Innerhalb von zwei Tagen zeigte er sich kooperativer und sozial besser integ-
riert (CGI-S-Score von 3, leicht krank; CGl-1-Score von 2, stark verbessert). Er berichtete von
erheblicher Erleichterung und verbesserter sozialer Integration.

Fall 3: Herr C, 24 Jahre alt, hat eine schizoaffektive Stérung, bipolaren Typ (DSM-IV). Trotz
der Einnahme von Lithiumcarbonat, Divalproex, Chlorpromazin, Quetiapin und Lorazepam
war sein Zustand duBerst besorgniserregend (CGI-S-Score von 6). Nach der Gabe von 10
mg THC zweimal téglich verbesserte sich sein Zustand bereits innerhalb von drei Tagen
signifikant (CGI-S-Score von 3, leicht krank; CGl-I-Score von 2, stark verbessert). Jedoch trat
eine Hypersexualitat auf. Aufgrund der Beflirchtung, dass THC diese Nebenwirkung ver-
ursachte, wurde die Dronabinol-Medikation abgesetzt. Innerhalb weniger Tage verschlech-
terte sich sein Zustand wieder: Er zeigte desorganisiertes und aggressives Verhalten, wurde
nahezu taglich aggressiv und bedurfte standiger Beobachtung (zunachst 1:1, spater 2:1).
Einen Monat spater wurde Dronabinol in einer Dosierung von 5 mg THC erneut eingesetzt.
Bereits nach einem Tag stellte sich eine Besserung ein, und die Dosis wurde auf 10 mg
zweimal taglich erhoht. Drei Tage spater war Herr C. wieder kooperativ. Die Beobachtungs-
stufen konnten eingestellt werden (CGI-S-Score von 3, leicht krank; CGl-I-Score von 1, sehr
stark verbessert).

Fall 4: Herr D., 57 Jahre alt, leidet an paranoider Schizophrenie. Trotz Behandlung mit
Aripiprazol zeigte er kaum Verbesserung (CGI-S-Score von 5, ausgesprochen krank). Nach
der Gabe von 5 mg THC zweimal taglich und spater 10 mg dreimal taglich verschwand der
GroBteil seiner Symptome (CGI-S-Score von 2, grenzwertig krank; CGl-I-Score von 1, sehr
stark verbessert). Er wurde ruhiger und freundlicher, zeigte aber weiterhin Einzelgénger-
Tendenzen.

Herr D. erklarte: ,Die Medikamente beruhigen mich”, und fligte hinzu: ,Aber sie
machen mich nicht so high wie echtes Marihuana.” Das Personal stellte fest, dass die Wut,
Paranoia und Herzrasen des Patienten vollig verschwunden waren und bereitete ihn auf die
Entlassung vor.

Keine der behandelten Personen berichtete von nennenswerten Nebenwirkungen.
Die vier Patienten, die nicht auf THC ansprachen, wiesen dhnliche Diagnose- und Symptom-
profile wie die Responder auf und erhielten Dronabinol in Dosierungen von 20 bis 30 mg
THC pro Tag, ohne Verdnderung ihres Zustands. Es kam weder zu einer Verschlechterung
der Psychose noch zu anderen negativen Effekten [48].

Herausforderungen der herkémmlichen Pharmakotherapie

Die herkdmmliche Therapie dieser Erkrankung umfasst in der Regel Neuroleptika bzw.
Antipsychotika sowie eine Reihe von Begleitmedikamenten, die die Nebenwirkungen der
Neuroleptika abmildern sollen. Allerdings sind auch diese Begleitmedikamente oft mit
erheblichen Nebenwirkungen verbunden [46].

Haufig werden zusatzlich stark beruhigende Benzodiazepine wie Lorazepam
(Tavor®) eingesetzt, um anhaltende Angstzustéande zu lindern, die trotz Neuroleptika und
anderen dampfend wirkenden Psychopharmaka bestehen bleiben kénnen [47].

Antidepressiva gehdren ebenfalls zum pharmakologischen Arsenal, das in der
Schizophrenie-Behandlung gegenwartig Anwendung findet. Bei fortbestehenden
depressiven Symptomen trotz antipsychotischer Therapie sollte eine zusatzliche Therapie
mit Antidepressiva in Erwagung gezogen werden. Diese Empfehlung ist, wie auch der Ein-
satz von Neuroleptika, Benzodiazepinen und Anticholinergika, in der Schizophrenie-Leit-
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linie der Deutschen Gesellschaft fiir Psychiatrie und Psychotherapie, Psychosomatik und
Nervenheilkunde (DGPPN) verankert [47].

Umgang mit Nebenwirkungen der Neuroleptika (,,Antipsychotika”)

Bei schwerwiegenden Nebenwirkungen wie dem malignen neuroleptischen Syndrom,
das Parkinson-dhnliche Symptome auslésen kann (auch ,medikamenteninduziertes
Parkinsonoid” genannt), empfiehlt die Leitlinie den Einsatz von dopaminergen Medi-
kamenten [47]. Diese Medikamente wirken den dopaminhemmenden Effekten der
Neuroleptika entgegen.

Die Vielzahl unterschiedlicher Psychopharmaka, die zur Behandlung der vielfaltigen
Symptome der Schizophrenie eingesetzt werden oder die durch Medikamente verursach-
ten Schaden reduzieren sollen, verdeutlicht den Bedarf an wirksamen und gut vertragli-
chen Arzneimittelalternativen mit einem maglichst breiten Wirkspektrum, die sich auf die
individuellen medizinischen Bedirfnisse der schizophrenen Patienten abstimmen lassen.

Cannabis als vielversprechende Alternative

CBD war auch in hohen Dosen von mehr als hundert Milligramm pro Tag gut vertraglich
und hat sich als ebenso wirksam in der Unterdriickung psychotischer Symptome gezeigt
wie das potente atypische Neuroleptikum Amisulprid.

THC konnte in niedriger Dosierung zur Linderung von psychotischen Symptomen
beitragen und wurde von Menschen mit Schizophrenie und bipolaren Stérungen gut ver-
tragen. Die zweiphasige Wirkung von THC, das in hohen Dosen vorlibergehende Psychosen
und kognitive Defizite auslésen kann, erklért die kontréaren Effekte von THC. Vor allem aber
unterstreicht sie die Notwendigkeit, bei besonders vulnerablen Patienten mit einer sehr
niedrigen THC-Anfangsdosis zu beginnen und diese nur bei Bedarf und bisher ausgespro-
chen guter Vertraglichkeit vorsichtig zu erhéhen.

Weitere Forschung ist erforderlich, um die Rolle von THC und CBD in der Schizo-
phreniebehandlung vollsténdig zu verstehen. Dies gilt auch fir eine Reihe weiterer Wirk-
stoffe der Cannabispflanze, deren antipsychotisches, beruhigendes und stimmungsaufhel-
lendes Potenzial bei weitem noch nicht vollstandig geklart ist.

Disclaimer:

Die aufgefihrten Informationen dienen ausschlieBlich der allgemeinen Aufklérung und
ersetzen keinen medizinischen Rat von Arztinnen und Arzten. Der Einsatz von Cannabis
erfordert eine umfassende Betrachtung des Menschen und ist daher stets eine individuelle
Entscheidung des medizinischen Fachpersonals. Die potenziellen Anwendungsgebiete
und Wirkweisen stellen keine Wirk- oder Heilversprechen dar. Sie sollten in keinem Fall als
Aufforderung zur Einnahme von Cannabis ohne arztliche Begleitung verstanden werden.
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Cannabis bei ADHS
Krankheitsbild, Diagnose und Standardtherapien

In dieser Ubersicht fassen wir die wichtigsten Erkenntnisse aus der wissenschaftlichen
Literatur zum Einsatz von Cannabis und den leitliniengerechten Therapien bei ADHS
zusammen.
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1. Haufigkeit von ADHS

1.1 Pravalenz von ADHS bei Kindern und Erwachsenen

Die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstorung (ADHS) ist eine weit verbreitete
neurologische Entwicklungsstérung, die sowohl Kinder als auch Erwachsene betrifft.
Weltweit sind etwa 5 % der Kinder und 2,5 % der Erwachsenen betroffen [1]. In Deutschland
zeigt die KiGGS-Studie des Robert-Koch-Instituts eine Pravalenz von rund 5 % bei
elternberichteten ADHS-Diagnosen [2].

1.2 Geschlechtsspezifische Unterschiede hinsichtlich der ADHS-Diagnose

ADHS tritt laut DSM-V bei Mannern haufiger auf als bei Frauen. Bei Kindern liegt das
Verhaltnis bei etwa 2:1, bei Erwachsenen bei 1,6:1. Frauen zeigen oft vermehrt Symptome
der Unaufmerksamkeit [3]. Die Unterschiede kénnten durch biologische Faktoren und
gesellschaftliche Geschlechterrollen bedingt sein [3].

1.3 ADHS im Erwachsenenalter

Viele Kinder, bei denen ADHS (Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitatsstorung)
diagnostiziertwird, behalten die Symptomebisins Erwachsenenalterbei.Interessanterweise
haben jedoch viele Erwachsene, die an ADHS leiden, keine frihere Diagnose erhalten [4,
5]. Dies deutet moglicherweise auf die Notwendigkeit einer verbesserten Diagnostik hin.

1.4 Unerkannte ADHS

Globale Schatzungen zur Prévalenz von ADHS zeigen einen Anstieg der betroffenen Falle.
Trotz dieser Zunahme bleibt die Stérung haufig unerkannt, insbesondere bei Frauen [6, 4,
7]. Studien aus den letzten Jahrzehnten haben gezeigt, dass ADHS selbst in spezialisierten
Kliniken oft nicht diagnostiziert wird [4, 7]. Daher besteht jedenfalls Bedarf an einem
besseren Bewusstsein fur die Krankheit, um ADHS friihzeitig zu erkennen und zu behandeln.

2. Symptome und Auswirkungen von ADHS

2.1 Spektrum der ADHS-Symptome

Die Symptome von ADHS sind vielfaltig und entwickeln sich oft unterschiedlich im Laufe
der Zeit. Wahrend Hyperaktivitdt bei Kindern durch tGbermé&Bige motorische Aktivitat
gekennzeichnet ist, zeigt sie sich bei Erwachsenen oft durch extreme Unruhe oder
Redseligkeit [1].

2.2 Neuropsychologische Beeintrachtigungen
Personen mit ADHS haben haufig Schwierigkeiten in folgenden Bereichen:

. Mangelnde Hemmung [4, 8]

o Gedachtnisstorungen [8]

o Exekutive Dysfunktionen [4, 9]

. Entscheidungsfindungsprobleme [10]
. Emotionale Dysregulation [11]

Das zentrale Merkmal ist die beeintrachtigte Aufmerksamkeitskontrolle [4].

2.3 Komorbiditaten

DasNational Comorbidity Survey[12]berichtet, dass Erwachsene mit ADHS dreimalso oftunter
schweren depressiven Stérungen leiden, sechsmal haufiger an Dysthymie erkranken und Gber
viermal so oft andere affektive Stérungen entwickeln [4]. Diese Begleiterkrankungen stellen
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eine bedeutende klinische Herausforderung dar, da ihre Auswirkungen die Krankheitslast
starker erhéhen als bei isolierten ADHS- oder Stimmungs- bzw. Angststérungen [13].

2.4 Einfluss von ADHS auf schulische Leistung und beruflichen Erfolg

ADHS kann bei Kindern zu Bildungsschwierigkeiten, héheren Schulverweisen und
Abbrichen fihren [4]. Erwachsene mit ADHS haben oft Probleme im Zeitmanagement und
in der Organisation, was zu beruflichen und finanziellen Schwierigkeiten fihren kann [14].
Eine Studie aus den USA schétzt, dass Erwachsene mit ADHS jéhrlich EinkommenseinbuBBen
von bis zu 15.400 Dollar erleiden [4].

2.5 Einfluss von ADHS auf das Selbstwertgefiihl und soziale Interaktionen

Erwachsene mit ADHS berichten héufig von Herausforderungen in ihren Beziehungen zu
Kollegen und wichtigen Bezugspersonen. Eine umfassende Studie mit 1001 Erwachsenen
zeigte, dass Personen mit ADHS signifikant haufiger geschieden sind (28 % im Vergleich
zu 15 % in der Kontrollgruppe) und deutlich weniger zufrieden mit ihrem persénlichen,
sozialen und beruflichen Leben sind [15].

2.6 Lebenserwartung und Sterberisiko bei ADHS

Eine aktuelle Studie aus Japan zeigt, dass Erwachsene mit ADHS dreimal haufiger in
Notaufnahmen und Krankenh&usern behandelt werden als ihre gesunden Altersgenossen
[16]. In Danemark haben Menschen mit ADHS eine klrzere Lebenserwartung und ein
Uber doppelt so hohes Sterberisiko wie Erwachsene ohne ADHS [4]. Dies wird vor
allem auf todliche Unfélle und risikofreudiges Verhalten zurlckgefihrt. AuBBerdem ist der
Drogenmissbrauch bei Menschen mit ADHS haufiger als bei der Allgemeinbevdlkerung [17].

3. ADHS-Diagnose

3.1 Definition und Klassifikation von ADHS

ADHS wird in internationalen Klassifikationssystemen wie ICD-10 und DSM-5 beschrieben.
Die Diagnose basiert auf der Beobachtung von Verhaltenssymptomen und dem Ausschluss
anderer Stérungen [18]. Eine Komorbiditat mit anderen psychischen Storungen ist haufig,

weshalb eine gleichzeitige Diagnose von ADHS und anderen psychischen Stérungen nicht
untblich ist [18].

3.2 Facharztliche Diagnose

J Fir Kinder und Jugendliche: Diagnosen werden gestellt von
Facharzten fir Kinder- und Jugendpsychiatrie und -psychotherapie,
Kinder- und Jugendlichenpsychotherapeuten, psychologischen
Psychotherapeuten mit entsprechender Zusatzqualifikation sowie
Facharzten fir Kinder- und Jugendmedizin [19].

. Fir Erwachsene: Diagnosen werden von Facharzten fur Psychiatrie,
Neurologie, psychosomatische Medizin sowie arztlichen oder
psychologischen Psychotherapeuten gestellt [19].

3.3 Diagnosekriterien nach ICD-10 und DSM-5

. ICD-10: ADHS wird als ,Hyperkinetische Stérung” klassifiziert. Fir die
Diagnose sind Unaufmerksamkeit, Impulsivitdt und Hyperaktivitat
erforderlich [3]. Die Diagnose ,Einfache Aktivitats- und
Aufmerksamkeitsstorung” wird unter dem Code F90.0 gefihrt. Bei
zuséatzlicher Stérung des Sozialverhaltens lautet die Diagnose
+Hyperkinetische Stérung des Sozialverhaltens” (F?0.1).
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J DSM-5: ADHS wird in drei Subtypen unterteilt: vorwiegend unaufmerksam,
vorwiegend hyperaktiv-impulsiv und kombiniert [3]. Das DSM-5 erlaubt
auch die gleichzeitige Diagnose mit Autismus-Spektrum-Stérungen [20].

4. Leitliniengerechte Therapie der ADHS

4.1 Multimodales Therapiekonzept

Die S3-Leitlinie empfiehlt einen multimodalen Ansatz, der psychotherapeutische,
psychosoziale und medikamentdse MaBnahmen kombiniert[19]. Die Therapie sollte alters-
und schweregradgerecht angepasst werden.

4.2 Standardtherapie bei ADHS: Medikamente

J Stimulanzien: Methylphenidat, Amphetamin, Lisdexamphetamin

o Nicht-Stimulanzien: Atomoxetin, Guanfacin

4.3 Umgang mit Stimulanzien-Nebenwirkungen

. Psychotische Symptome: Treten Wahnvorstellungen oder Halluzinationen
auf, muss das Medikament sofort abgesetzt und eine psychiatrische
Untersuchung veranlasst werden.

J Missbrauchsgefahr: Arzte und Betreuungspersonen sollten stets die
Moglichkeit eines Missbrauchs von Stimulanzien im Auge behalten.

J Krampfanfélle: Bei Auftreten von Krampfanféllen ist das Medikament sofort
abzusetzen und das weitere Vorgehen miteinem Neurologen zu besprechen.

. Angstverstarkung: Bei Patienten mit Angstsymptomatik kann eine Reduktion
der Dosis oder ein Wechsel zu Atomoxetin oder Guanfacin sinnvoll sein.

4.4 RegelmiBige Uberwachung bei Atomoxetin

. Nebenwirkungen beachten: Patienten sollten regelmé&Big auf unerwiinschte
Wirkungen wie sexuelle Dysfunktionen und Dysmenorrhoe untersucht werden.

. Leberschaden durch Atomoxetin: Bei Anzeichen einer Leberschadigung ist
das Medikament sofort abzusetzen und entsprechende Untersuchungen
einzuleiten.

4.5 RegelmiBige Uberwachung bei Guanfacin

J Uberwachung von Puls und Blutdruck: Aufgrund méglicher Bradykardie
und Hypotonie missen diese Parameter engmaschig kontrolliert
werden. Patienten sollten auch auf Anzeichen von Schléfrigkeit untersucht
werden. Ein schrittweises Absetzen von Guanfacin verhinderteinen reaktiven
Anstieg von Blutdruck und Herzfrequenz.

4.6 Sicherstellung der Medikamenten-Adhéarenz

J Adhérenz iberpriifen: RegelmaBige Uberpriifung der Therapieeinhaltung
ist wichtig, um eine mdgliche Ablehnung der Therapieform zu erkennen.

] Ursachen fir mangelnde Adhéarenz: Bei Hinweisen auf Nicht-Adharenz
sollten individuelle Ursachen ermittelt und im Rahmen der partizipativen
Entscheidungsfindung Losungen entwickelt werden.
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4.7 RegelmaBige Kontrollen und Therapieanpassungen

J Wirksamkeit und Nebenwirkungen: RegelmaBige Kontrollen der Medikation
sind unerlasslich. Mindestens alle sechs Monate sollte die Notwendigkeit
der weiteren Verabreichung Uberprift werden.

. Behandlungsfreie Zeiten: Einmal jéhrlich sollte in einer behandlungsfreien
Zeit die Indikation fur die Fortfihrung der medikamentdsen Behandlung
Uberprift werden [19].

5. Ursachen von ADHS und neue Behandlungsansatze

5.1 Genetische und neurobiologische Faktoren

Studien zeigen, dass ADHS mit Schadigungen im préafrontalen Cortex zusammenhangt,
einem Bereich des Gehirns, der fir Aufmerksamkeit und Verhaltenskontrolle zustandig
ist [1]. Neuere Forschungsergebnisse bestatigen Unterschiede im Volumen und in der
Aktivitat des Frontallappens bei ADHS-Patienten [4]. Genetische Faktoren und Anomalien
in der Neurotransmission, insbesondere bei Dopamin, spielen ebenfalls eine Rolle [4, 21].

5.2 Das Endocannabinoid-System (ECS) und ADHS

Das Endocannabinoid-System wird mit verschiedenen dopaminmangelbedingten Stérungen
in Verbindung gebracht, darunter ADHS, Autismus und Morbus Parkinson [22]. Eine komplexe
Wechselwirkung zwischen dem Endocannabinoidsystem und der Dopaminproduktion ist
experimentell nachgewiesen [22]. Wie fir eine Vielzahl anderer psychischer und physischer
Storungen stellt das ECS also auch bei ADHS ein wichtiges pharmakologisches Ziel zur
Besserung von Krankheitssymptomen dar. Auch die hohe Zahl an Cannabinoidrezeptoren
im prafrontalen Cortex (vorderen Teil des Frontallappens) deutet darauf hin, dass das
Endocannabinoidsystem (ECS) an wichtigen exekutiven und sozialen Funktionen beteiligt
ist [23]. Diese Funktionen sind bei vielen Menschen mit ADHS (Aufmerksamkeitsdefizit-/
Hyperaktivitatsstorung) deutlich beeintrachtigt.

5.3 Funktionen des Endocannabinoid-Systems

Das korpereigene Endocannabinoid-System (ECS) ist ein wesentliches Signalsystem im
Gehirn, das die Freisetzung von Neurotransmittern steuert. Es spielt eine zentrale Rolle
in der korperlichen und seelischen Gesundheit, indem es das zentrale Nervensystem
(ZNS) entwickelt und die synaptische Plastizitat férdert [24]. Wichtige Funktionen des ECS
umfassen:

| Regulierung von Schmerzempfinden

J Beeinflussung von Schlaf, Stimmung und Aufmerksamkeit

. Steuerung von Motivation und Gedachtnis

o Kontrolle von Appetit, Entziindungen und Neuroprotektion [25]

Die Hauptaufgabe des ECSistdie Aufrechterhaltung derHomdoostase, also des Gleichgewichts
aller physischen und psychischen Funktionen [26].

5.4 Wirkungsweise des Endocannabinoid-Systems

Das ECS nutzt kérpereigene Cannabinoide, die hauptséchlich liber zwei Rezeptoren wirken:
den Cannabinoid-Rezeptor 1 (CB1R) und den Cannabinoid-Rezeptor 2 (CB2R) [27, 28].

° CB1R: Bindet den Hauptwirkstoff von Cannabis, A9-THC, und ist fir die
meisten THC-Effekte verantwortlich [29].

. CB2R: Kommt vorwiegend im Immunsystem vor und reguliert die Immunfunktion [28].
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5.5 Rolle des ECS bei emotionaler und kognitiver Gesundheit

Studien zeigen, dass das ECS entscheidend fir die emotionale Homdostase und kognitive
Funktionen ist [22]. Der Endocannabinoid-Tonus, bestimmt durch die Konzentrationen
von Anandamid (AEA) und 2-Arachidonoylglycerol (2-AG), beeinflusst das zentrale
Nervensystem erheblich. Ein Mangel an korpereigenen Cannabinoiden kann zu
verschiedenen korperlichen und psychischen Stérungen fihren [22].

5.6 Therapeutische Potenziale von THC und CBD bei Stérungen des ECS

Bei einem niedrigen Endocannabinoid-Tonus kénnen THC und CBD das Gleichgewicht
wiederherstellen.

. CBD: Ein pflanzliches Cannabinoid mit antipsychotischer und angstlésender
Wirkung, das den korpereigenen Cannabinoid-Spiegel erhéhen kann [30].

. THC: Hat groBe Ahnlichkeit mit Anandamid und kann dessen Wirkung
nachahmen, um einen Mangel auszugleichen [31].

6. Cannabis als Medizin bei ADHS: Studienlage

6.1 Wirkung von pflanzlichen Cannabinoiden

Einige Patienten mit ADHS berichten, dass Cannabis fur sie effektiver sei als herkdmmliche
ADHS-Medikamente [22]. Doch wie kommt die positive Wirkung von Cannabis auftypische
ADHS-Symptome wie Unaufmerksamkeit, Hyperaktivitdt und Impulsivitdt zustande?
Pflanzliche Cannabinoide konnen die Konzentration korpereigener Cannabinoide
erh6hen, was wiederum die Freisetzung von Dopamin stimuliert [22]. Es ist bekannt, dass
Patienten mit ADHS oft einen Mangel an Dopamin aufweisen, der sich negativ auf das
Belohnungssystem und die Motivation auswirkt [22]. Durch die medizinische Einnahme
von Tetrahydrocannabinol (THC) kann so ein kdrpereigener Mangel ausgeglichen und
ADHS-Symptome verbessert werden.

6.2 Klinische Fallberichte

In Deutschland wurde 2008 ein klinischer Fallbericht veréffentlicht, der den Nutzen von
Cannabisbliten mit hohem THC-Gehalt (Sativa) fir einen erwachsenen ADHS-Patienten
beschrieb, der zuvor erfolglos mit Methylphenidat (Ritalin®) behandelt worden war [32].

6.3 Fallserie in Deutschland

Eine gréBere klinische Fallserie mit 30 behandlungsresistenten Erwachsenen zeigte,
dass inhalatives Medizinalcannabis die Konzentration verbesserte, den Schlaf forderte
und die Impulsivitat verringerte [32]. 73 % der Patienten bevorzugten nach der Studie
Cannabisbliten gegeniber der Standardtherapie mit Stimulanzien [32]. Viele der Patienten
wurden zuvor falschlicherweise mit Cannabiskonsumstérungen diagnostiziert, obwohl ihr
Konsum eine Selbstmedikation zur Linderung der ADHS-Symptome war [32].

6.4 EMA-C-Studie

Die EMA-C-Studie war die erste randomisierte klinische Studie, die einen Cannabisextrakt
mit ausgewogenem THC/CBD-Verhaltnis als ADHS-Medikation untersuchte. Sie zeigte
signifikante Verbesserungen der Hyperaktivitat und Impulsivitét sowie positive Trends bei
Unaufmerksamkeit und emotionaler Labilitat [17]. Diese Ergebnisse deuten darauf hin,
dass Cannabinoide eine gut vertragliche Alternative fir ADHS-Patienten sein kénnen, die
unter Nebenwirkungen der Standardmedikation leiden oder von dieser nicht ausreichend
profitieren.
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7. Medizinische Bedeutung von Terpenen

7.4 Einzigartige Zusammensetzung von Cannabisprodukten

Cannabisprodukte enthalten eine Vielzahl von chemischen Verbindungen, die maBgeblich
zur Wirkung jeder Sorte beitragen. Die unterschiedlichen Effekte werden durch das
komplexe Zusammenspiel der bioaktiven Molekile, insbesondere Cannabinoide und
Terpene, bestimmt [33]. Dabei ist es nicht immer vorteilhaft, ein breites Spektrum an
Terpenen zu haben. Stattdessen sollte das Terpenprofil gezielt auf die zu behandelnden
Symptome abgestimmt werden.

7.2 Der Entourage-Effekt: Synergien von Cannabinoiden und Terpenen

Der Entourage-Effekt beschreibt, wie Terpene und Phytocannabinoide gegenseitig ihre
Wirkungen verstarken oder verandern kénnen. Diese Synergie kann unterschiedliche
Effekte wie Entspannung, Stressabbau, Energiegewinnung und Konzentrationsférderung
umfassen [34]. In der jingeren Vergangenheit haben Terpene zunehmend an Bedeutung
gewonnen und ihre eigenen therapeutischen Potenziale wurden intensiver erforscht.

7.3 Terpene in der Behandlung von ADHS

Bereits seit Jahrhunderten werden bestimmte Terpene aus Cannabis und Hopfen in
der traditionellen Medizin genutzt. Moderne Forschung hat viele dieser Anwendungen
durch In-vitro-, Tier- und klinische Studien belegt [35]. Hier eine Ubersicht (iber einige
relevante Terpene, die potenziellen Nutzen in der ADHS-Therapie bieten kdnnten. Um die
Wirksamkeit von Cannabistherapien weiter zu optimieren und individuell anzupassen, sind
jedoch zuséatzliche Studien erforderlich:

° Limonen: Dieses Terpen, bekanntfirsein Zitrusaroma, steigertdie Serotonin-
und Dopaminspiegel. Es hat angstlésende, stressreduzierende und
beruhigende Effekte gezeigt. Studien in den 1990er Jahren belegten, dass
Zitrusdiufte bei depressiven Patienten die Hamilton-Depression-Scores
normalisieren und den Antidepressiva-Verbrauch reduzieren [36].

° Ocimen: In Orchideen und Cannabis vorkommend, zeigt Ocimen
vielversprechende entzindungshemmende Eigenschaften. Besonders
effektiv scheint es in Kombination mit Pinen und Limonen zu sein [37].

J Phellandren: Dieses seltene Terpen besitzt bronchienerweiternde,
antimikrobielle und entzindungshemmende Eigenschaften [38].

. Terpinolen: Haufig in Cannabis Sativa enthalten, kénnte Terpinolen
die Stimmung verbessern und Angste reduzieren. Studien deuten auch auf
mogliche antitumorale Effekte hin [39, 40, 41].

. a-Pinen und B-Pinen: Diese Terpene kénnten die Aktivitat der
Acetylcholinesterase im Gehirn hemmen, was das Gedachtnis verbessern
und kognitive Stérungen verringern kdnnte [34]. Sie sind bekannt fir ihren
Kiefernduft.

° Linalool: Auch in Lavendel zu finden, hat Linalool antioxidative,
entzindungshemmende und krebshemmende Eigenschaften. Es wirkt
zudem angst- und krampflésend. Die Effekte kdnnten auf die Beeinflussung
der Glutamat- und GABA-Neurotransmittersysteme zuriickzufihren sein [36, 42].

o B-Caryophyllen: Als hdufigstes Sesquiterpenoid in Cannabis zeigt
B-Caryophyllen entziindungshemmende Eigenschaften. Es bindet an CB2-
Rezeptoren und bietet gastroprotektive, antikarzinogene und
neuroprotektive Effekte [34].
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8. Risiken und Nebenwirkungen von Medizinalcannabis

8.1 THC: Wirkungen und Nebenwirkungen

THC, der psychoaktive Hauptbestandteil der Cannabispflanze, kann sowohl positive als
auch negative Effekte auf die Stimmung haben. Bei hohen Dosen treten unerwiinschte
psychoaktive Effekte wie:

. Dysphorie
o Paranoia
o Verwirrung

Weitere Nebenwirkungen umfassen:

J Schwindel

. Miidigkeit

. Mundtrockenheit

. Ubelkeit

. Gedéchtnisprobleme

Die Intensitat dieser Nebenwirkungen variiert individuell und hangt stark von Dosierung
und Darreichungsform ab [43]. Eine sorgfaltige arztliche Uberwachung der THC-Dosierung
ist unerlasslich, um die therapeutischen Vorteile zu maximieren und Nebenwirkungen zu
minimieren.

8.2 Bessere Vertraglichkeit durch CBD und Terpene

Im Gegensatzzu THC verursacht CBD keine unerwiinschten psychischen Nebenwirkungen.
Studien zeigen, dass CBD sogar psychotische Symptome bei Patienten mit Schizophrenie
lindern kann, indem es die Aktivitdat des korpereigenen Cannabinoids Anandamid
erhoht [44]. CBD kann auch die negativen Effekte von THC abmildern. Eine Studie aus
dem Jahr 2010 belegt, dass CBD die durch hohe THC-Dosen ausgelsten psychotischen
Symptome reduziert [45]. Diese synergistische Wirkung macht die Kombination von THC
und CBD besonders attraktiv fir medizinische Anwendungen, da sie die therapeutischen
Vorteile verstarkt und potenzielle psychotrope Effekte mindert. Auch Terpene, die in
der Cannabispflanze vorkommen, tragen zur Minimierung unerwiinschter Effekte bei.
Beispielsweise kann das Terpen Pinen, ein Acetylcholinesterase-Hemmer, die durch THC
verursachte Beeintrachtigung des Kurzzeitgedachtnisses verringern [46].

Eine erfolgreiche Cannabistherapie erfordert umfassendes Wissen Uber die
therapeutischen Wirkungen und eine prazise Bewertung der Risiken. Durch gezielte
Auswahl der Inhaltsstoffe, passende Dosierung und geeignete Darreichungsform kann die
Therapie individuell auf die Bedurfnisse der Patienten abgestimmt werden. Dies kdnnte
nicht nur positive Effekte auf verschiedene Symptome férdern, sondern auch zu einer
besseren Vertraglichkeit und geringeren Nebenwirkungen beitragen.

Disclaimer:

Die aufgefiihrten Informationen dienen ausschlieBlich der allgemeinen Aufklarung und
ersetzen keinen medizinischen Rat von Arztinnen und Arzten. Der Einsatz von Cannabis
erfordert eine umfassende Betrachtung des Menschen und ist daher stets eine individuelle
Entscheidung des medizinischen Fachpersonals. Die potenziellen Anwendungsgebiete
und Wirkweisen stellen keine Wirk- oder Heilversprechen dar. Sie sollten in keinem Fall als
Aufforderung zur Einnahme von Cannabis ohne arztliche Begleitung verstanden werden.
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1. Haufigkeit von Schlafstorungen

Schlafstérungen, insbesondere Ein- und Durchschlafprobleme, betreffen weltweit Millionen
von Menschen. Auch in Deutschland sind sie ein haufiges Phdnomen. Laut der Deutschen
Gesellschaft fir Schlafforschung und Schlafmedizin (DGSM) leiden etwa sechs bis zehn Pro-
zent der Bevdlkerung an behandlungsbedurftigen Schlafstorungen [1]. Besonders wahrend
der COVID-19-Pandemie stiegen die Insomnie-Diagnosen signifikant an. In Deutschland
verzeichnet man seit 2010 einen Anstieg der Schlafstérungen bei Berufstatigen zwischen
35 und 65 Jahren um 66 % [2]. Laut dem DAK-Gesundheitsreport fihlen sich heute etwa
80 % der Arbeitnehmer von Schlafproblemen betroffen - das entspricht rund 34 Millionen
Menschen. Zehn Prozent dieser Personen leiden sogar an der schweren Form der Insomnie,
was einem Anstieg von 60 % im Vergleich zu 2010 entspricht [2].

2. Symptome und Auswirkungen von Schlafstérungen

Schlaf ist eine unverzichtbare Phase im Lebenszyklus, die sowohl fir die korperliche als
auch die psychische Regeneration entscheidend ist. Er tragt maBBgeblich zur Aufrechterhal-
tung der Homoostase bei, also dem Gleichgewicht aller physischen und psychischen Funk-
tionen im Korper [3].

Schlafstérungen kénnen ernsthafte Auswirkungen auf die Gesundheit haben. Sie
beeinflussen nicht nur die Psyche und kognitive Fahigkeiten, sondern erhéhen auch das
Risiko fur chronische Krankheiten wie Diabetes, Schlaganfalle und neurologische Stérun-
gen [3]. Im Folgenden werden die hdufigsten Arten von Schlafstérungen und deren Symp-
tome beschrieben.

2.1 Insomnie

Chronische Insomnie ist eine der am haufigsten diagnostizierten Schlafstérungen. Sie be-
trifft sowohl die Schlafqualitat als auch die Tagesleistung und das allgemeine Wohlbefin-
den [4]. Eine Insomnie gilt als chronisch, wenn die Symptome Gber mindestens drei Monate
bestehen bleiben.

Symptome der chronischen Insomnie

. Einschlafschwierigkeiten
. Durchschlafstérungen
o Vorzeitiges Erwachen [4].

Diese nachtlichen Stérungen wirken sich stark auf den Alltag aus und kénnen zu einer Reihe
von Tagsymptomen fihren, wie etwa:

. Stéandige Muidigkeit und allgemeines Unwohlsein

. Konzentrations- und Gedachtnisprobleme

. Einschrankungen der Leistungsféhigkeit und sozialen Interaktionen
. Reizbarkeit und Stimmungsschwankungen

J Vermehrte Tagesschlafrigkeit [4].

2.2 REM-Schlafverhaltensstérung

Die REM-Schlafverhaltensstérung gehort zur Gruppe der Parasomnien. Sie duBert sich
durch abnormales Verhalten wahrend des REM-Schlafs, der Phase, in der wir am intensivs-
ten traumen [5].

Cannabis bei Schlafstérungen



Symptome der REM-Schlafverhaltensstérung

J Bewegungen wie Schlagen, Treten oder Gehen im Schlaf

J Sprechen oder Schreien wahrend des Schlafs

o Intensive, realitdtsnahe Traume

. Selbstverletzungen oder Verletzungen anderer wahrend des Schlafs [5].

2.3 Schlafbezogene Atmungsstérungen

Schlafbezogene Atmungsstorungen (SBAS) umfassen mehrere Krankheitsbilder, von de-
nen das obstruktive Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) besonders hervorzuheben ist. Bei OSAS
kommt es wiederholt zu einem Verschluss der oberen Atemwege wéhrend des Schlafs, was
zu Sauerstoffmangel und einer Unterbrechung des Schlafes fuhrt [6].

Typische Symptome des OSAS

. Atemaussetzer wahrend des Schlafs

. Lautes Schnarchen

J Unruhiger Schlaf und haufige Schlafunterbrechungen
J Tagesmudigkeit und Erschopfung

J Gedachtnis- und Konzentrationsprobleme

o Erhohtes "Mikroschlaf"-Risiko beim Autofahren [6].

2.4 Schlafbezogene Bewegungsstérungen

Wahrend des Schlafs konnen verschiedene Bewegungsauffalligkeiten auftreten, welche die
Schlafqualitat beeintréchtigen. Diese sogenannten schlafbezogenen Bewegungsstérungen
umfassen einfache, stereotype Bewegungen, die den Schlaf stéren kénnen [7].

Beispiele fiir schlafbezogene Bewegungsstérungen

. Restless-Legs-Syndrom: Ein unangenehmer Bewegungsdrang in den
Beinen, der oft mit Missempfindungen einhergeht.

J Rhythmische Bewegungsstorungen: Wiederholte, stereotype Bewegungen
wahrend des Schlafs.

° Schlafbezogener Bruxismus: Zédhneknirschen,

Diese Stérungen kénnen die Schlafqualitét erheblich mindern und fihren haufig zu anhal-
tender Midigkeit sowie einem splrbaren Leistungsabfall im Alltag [7].

3. Diagnose von Schlafstérungen

3.1 Anhamnese

Die Diagnose von Schlafstorungen beginnt mit einer umfassenden Anamnese sowie
einer grlindlichen Untersuchung des korperlichen und psychischen Zustands des
Patienten. Screening-Instrumente spielen laut der S3-Leitlinie ,Nicht erholsamer Schlaf/
Schlafstérungen” der DGSM eine zentrale Rolle bei der Diagnose und der Bestimmung
des Schweregrads von Schlafstérungen. Zu den bewahrten Instrumenten gehért der
Pittsburgher Schlafqualitatsindex (PSQI). Dieser Fragebogen ermdglicht eine schnelle
Einschatzung des Ausmalles der schlafbezogenen Beschwerden und kann den ersten
Hinweis auf eine Schlafstérung geben [8].
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3.2 Weiterfiihrende Diagnostik: Polysomnographie

Besteht der Verdacht auf organische Schlafstérungen, wie z.B. schlafbezogene Atmungs-
storungen, kann eine Polysomnographie im Schlaflabor erforderlich sein. Diese Methode
misst verschiedene biologische Parameter wahrend des Schlafs und wird unter stationaren
oder ambulanten Bedingungen durchgefiihrt. Sie wird in folgenden Situationen empfohlen:

J Verdacht auf eine organische Ursache der Schlafstérung

J Schlafstérungen bei Personen mit erhdhtem Risiko fiir Selbst- oder Fremd
gefahrdung, wie etwa Berufskraftfahrer oder Personen, die geféhrliche
Maschinen bedienen [8].

. Schlaflosigkeit, die auf gadngige Therapieansatze nicht anspricht

3.3 Kriterien zur Diagnose nichtorganischer Insomnie nach ICD-10

Laut der ICD-10-Klassifikation gelten folgende Kriterien fiir die Diagnose einer nichtorga-
nischen Insomnie:

. Schlafprobleme treten mindestens dreimal pro Woche tber einen Zeitraum
von einem Monat auf
. Schwierigkeiten beim Ein- oder Durchschlafen oder eine schlechte

Schlafqualitat

. UberméBige Sorgen iiber die Auswirkungen der Schlafstérung, vor allem in
der Nacht
J Der Betroffene steht unter erheblichem Leidensdruck oder erfahrt aufgrund

der Schlafstérung Beeintrachtigungen im Alltag [8].

4. Leitliniengerechte Therapie von Schlafstérungen

4.1 Kognitive Verhaltenstherapie fiir Insomnien (KVT-I)

Schlafstérungen kénnen durch nichtmedikamentése und medikamentdse Ansétze
behandeltwerden. Die kognitive Verhaltenstherapie fir Insomnien (KVT-1)istdie empfohlene
nichtmedikamentdse Behandlung fir Erwachsene. Sie umfasst Entspannungsmethoden,
Psychoedukation, Schlaf-Wach-Strukturierung und kognitive Techniken [8].

Die S3-Leitlinie ,Nicht erholsamer Schlaf/Schlafstérungen” legtfest, dass ideale Schlafmittel
einen physiologischen Schlaf férdern und keine unerwiinschten Nebenwirkungen
verursachen sollten. Derzeit erfillt keines der zugelassenen Schlafmittel diese Kriterien [8].

4.2 Pharmakotherapie nach der S3-Leitlinie ,Nicht erholsamer Schlaf/
Schlafstérungen”

o Benzodiazepine (z.B. Flunitrazepam, Temazepam) und Z-Substanzen (z.B.
Zolpidem, Zopiclon) sind fir Kurzzeitbehandlungen zugelassen. Ihre
Anwendung sollte sorgfaltig Uberwacht werden, um Risiken wie
Abhangigkeit und Hangover-Effekte zu minimieren [8].

. Sedierende Antidepressiva wie Doxepin sind zur Therapie von
Schlafstérungen zugelassen, wahrend andere Antidepressiva
(Agomelatin, Amitriptylin) haufig off-label verwendet werden [8].
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. Neuroleptika (z.B. Melperon, Pipamperon) werden meist bei
Schlafstérungen in der Geriatrie eingesetzt, wahrend andere wie Quetiapin
und Olanzapin nur bei begleitenden psychotischen Erkrankungen
empfohlen werden [8].

. Antihistaminika (Diphenhydramin, Doxylamin) sind frei erhéltlich, aber ihre
Wirksamkeit wird aufgrund der unzureichenden Studienlage als fraglich
eingestuft [8].

5. Ursachen von Schlafstérungen

Ein hdufig verwendetes Modell zur Erklarung von Schlafstérungen ist das sogenannte
3-P-Modell.EsunterscheidetdreiKategorienvon Faktoren, die Schlafprobleme beeinflussen:
pradisponierende, auslésende und aufrechterhaltende Faktoren [4].

5.1 Das 3-P-Modell
Pradisponierende Faktoren (predisposing factors)

. Genetische Veranlagung: Einige Menschen haben ein genetisch bedingt
erhohtes Risiko, Schlafstérungen zu entwickeln

. Persénlichkeitsmerkmale: Charaktereigenschaften wie hohe Nervositat
(Neurotizismus) oder ein perfektionistischer Lebensstil knnen das Risiko
fur Schlafprobleme erhéhen [4].

Auslésende Faktoren (precipitating factors)
° Stress: Beruflicher oder privater Stress kann zu Schlafproblemen fihren [4].
Aufrechterhaltende Faktoren (perpetuating factors)

. Dauerhafter Stress und Ubererregung: Chronische Schlafstérungen kénnen
durch anhaltenden Stress oder eine UbermaBige Aktivierung des Nerven
systems verscharft werden. Die Ubererregung zeigt sich unter anderem
durch haufiges Aufwachen und das Gefiihl, wahrend des REM-Schlafs wach
zu sein [4].

5.2 Das Hyperarousal-Modell

Das Hyperarousal-Modell bietet eine Erklarung fur Schlafstérungen, insbesondere Insom-
nie. Es beschreibt einen Zustand anhaltender Ubererregung des Gehirns, der es Betroffe-
nen erschwert, zur Ruhe zu kommen. Diese Uberreizung betrifft sowohl die kognitive als
auch die emotionale und korperliche Ebene, was zu Problemen beim Ein- und Durchschla-
fen fUhrt [4].

5.3 Gedankenkreisen als Ausléser von Schlafstérungen

Kognitive Modelle zur Entstehung von Schlafstérungen heben die Rolle von Sorgen und
Gribelen hervor. Betroffene liegen oft wach und sind gedanklich stark mit belastenden
Themen beschéftigt, was das Abschalten unmdglich macht. Haufig dreht sich dieses Ge-
dankenkreisen um die Schlaflosigkeit selbst und deren mégliche Auswirkungen, was die
Problematik zusatzlich verscharft [4].

5.4 Substanzen, die Schlafstérungen verursachen kénnen

Viele Medikamente und Substanzen kdénnen zu Schlafstérungen fihren. Es ist daher wich-
tig, dass sowohl Arzte als auch Patienten sich beim Gebrauch dieser Wirkstoffe der még-
lichen Nebenwirkungen bewusst sind. Im Folgenden sind einige der ,schlafraubenden”
Substanzen aufgefihrt:
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Alkohol

Alkohol hat zunachst eine entspannende Wirkung, beeintrachtigt jedoch den natdirlichen
Schlafzyklus. Langfristig kann regelmaBiger Alkoholkonsum zu ernsthaften Schlafstérun-
gen fuhren [8].

Antibiotika
Einige Antibiotika, wie Gyrasehemmer, kdnnen Schlafstérungen auslésen [8]. Dies gilt ins-
besondere bei langerer Einnahme.

Antidementiva
Medikamente zur Behandlung von Demenz, wie etwa Piracetam, kdnnen den Schlaf negativ
beeinflussen und die Erholung in der Nacht beeintrachtigen [8].

Antidepressiva

Bestimmte Antidepressiva, insbesondere SSRIs (selektive Serotonin-Wiederaufnahmehem-
mer), steigern den Antrieb und kénnen dadurch Insomnie begtinstigen. Der erhdhte Sero-
toninspiegel im Gehirn kann das Ein- und Durchschlafen erschweren [8].

Blutdruck- und Asthmamedikamente

Blutdrucksenker wie Betablocker sowie Asthmamedikamente, darunter Theophyllin und
Beta-Sympathomimetika, kdnnen Schlafprobleme hervorrufen, da sie das Herz-Kreislauf-
System und die Atmung beeinflussen [8].

Diuretika

Diuretika, die zur Entwdsserung eingesetzt werden, fihren oft zu haufigen nachtlichen To-
ilettengédngen, was die Schlafkontinuitat stort und zu einem Gefihl unzureichender Erho-
lung nach dem Aufwachen fihrt [8].

Hormonpraparate

Hormonpréaparate, wie Thyroxin zur Behandlung von Schilddrisenerkrankungen oder Ste-
roide, konnen Schlafstorungen hervorrufen. Diese Substanzen greifen in den Hormonhaus-
halt ein und beeinflussen so den Schlaf-Wach-Rhythmus [8].

Stimulierende Substanzen

Koffein sowie synthetische Stimulanzien wie Amphetamine wirken anregend auf das zen-
trale Nervensystem. Diese Substanzen erschweren das Einschlafen und stéren die Schlaf-
kontinuitat erheblich [8].

5.5 Aktuelle Forschung zu den Ursachen von Schlafstérungen

Neueste Forschungen haben gezeigt, dass die Regulierung des Schlafs eng mit dem Im-
munsystem und dem Endocannabinoid-System (ECS) verknlpft ist, was bedeutende Aus-
wirkungen auf die Homd&ostase hat [10]. Das ECS spielt eine zentrale Rolle bei der Steuerung
des Schlafverhaltens und beeinflusst sowohl das Ein- als auch das Durchschlafvermégen [10].

6. Schlaf und das Endocannabinoid-System (ECS)

6.1 Einfiihrung in das Endocannabinoid-System

Das Endocannabinoid-System (ECS), auch als kdrpereigenes Cannabinoidsystem bekannt,
ist ein komplexes neuronales Netzwerk, das die Freisetzung von Neurotransmittern regu-
liert. Dieses zentrale Signal- und Kontrollsystem hat sich frih in der Evolution entwickelt
und ist entscheidend fur die Erhaltung der kérperlichen und psychischen Gesundheit. Es
beeinflusst das zentrale Nervensystem (ZNS), die synaptische Plastizitat, sowie Funktionen
wie Schlaf, Stimmung, Aufmerksamkeit, Motivation, Gedéchtnis, Appetit, Schmerzempfin-
den, Entziindungsprozesse und Neuroprotektion [11, 12]. Die Hauptaufgabe des ECS ist es,
das gesunde Gleichgewicht aller physischen und psychischen Funktionen zu wahren und
wiederherzustellen [13].
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6.2 Die Rolle der Cannabinoid-Rezeptoren

Das ECS wirkt durch die korpereigenen Cannabinoide, die primar an den Cannabinoid-
Rezeptoren CB1 und CB2 binden [14, 15]. Besonders die Aktivierung der kdrpereigenen
CB1-Rezeptoren, die im zentralen Nervensystem und insbesondere in schlafregulierenden
Regionen wie dem Hypothalamus stark vertreten sind, spielt eine Schlisselrolle bei der
Beeinflussung des Schlafs [3]. Diese Rezeptoren regulieren die Freisetzung von Neurotrans-
mittern, die fur den Schlaf-Wach-Zyklus essenziell sind. Insbesondere die GABAerge und
glutamaterge Neurotransmission werden durch das ECS moduliert: Wahrend eine verstark-
te GABAerge Aktivitat den Einschlafprozess unterstitzt und die Nicht-REM-Schlafphasen
stabilisiert, beeinflusst die Modulation der Glutamatfreisetzung den Wachzustand. Diese
Feinabstimmung verdeutlicht die komplexe Rolle des Endocannabinoidsystems in der Re-
gulierung von Schlaf und Wachsein [3].

6.3 Die Rolle der Endocannabinoide im Schlaf-Wach-Zyklus

Die beiden wichtigen korpereigenen Cannabinoide, Anandamid (AEA) und 2-Arachido-
noylglycerol (2-AG), spielen eine zentrale Rolle bei der Schlafregulation [3]. Ihre Konzent-
rationen schwanken im Laufe des Schlaf-Wach-Zyklus, was ihre Bedeutung fiir die unter-
schiedlichen Schlafphasen unterstreicht. Studien zeigen, dass die AEA-Spiegel wahrend
des Nicht-REM-Schlafs ansteigen, was auf ihre Rolle in der Erholungsfunktion des Schlafs
hindeutet. Im Gegensatz dazu erhdht sich der 2-AG-Spiegel wahrend des REM-Schlafs und
scheint an der Modulation von Traumen und kognitiven Prozessen beteiligt zu sein [3].

6.4 Einfluss externer Faktoren auf das ECS

Das ECS reagiert auch auf externe Faktoren, die den Schlaf-Wach-Rhythmus beeinflussen.
Anhaltender Stress, der Schlafmuster erheblich storen kann, verandert die Endocannabi-
noid-Spiegel im Korper [3].

6.5 Therapeutische Ansatze zur Regulierung des ECS

Jeder Mensch verflgt lber einen messbaren Endocannabinoid-Tonus, der sich aus den
Konzentrationen von AEA und 2-AG zusammensetzt [16]. Bei Stérungen des Endocanna-
binoid-Systems kénnen sowohl THC als auch CBD hilfreich sein, um das Gleichgewicht im
ECS wiederherzustellen. Forschungsergebnisse zeigen, dass Cannabidiol (CBD), ein nicht
psychoaktives Cannabinoid mit angstlésender Wirkung, die kérpereigenen Cannabinoid-
spiegel erhdhen kann [17]. Tetrahydrocannabinol (THC), das am besten erforschte Cannabi-
noid der Cannabispflanze, kann wie Anandamid (AEA) an den korpereigenen CB1-Rezeptor
binden [18]. Diese Interaktion mit dem CB1-Rezeptor kann schlafférdernde Effekte haben.

7. Cannabis als Medizin bei Schlafstorungen: Die Studienlage

Eine systematische Ubersicht von 41 klinischen Studien untersuchte die Wirksamkeit und
Vertréglichkeit von THC- und CBD-haltigen Cannabispraparaten [19]. In drei Viertel der
Studien zeigten sich signifikante Verbesserungen der Schlafqualitat. Besonders Mischun-
gen aus THC und CBD im Verhéltnis 1:1 wurden als wirksam und nebenwirkungsarm be-
schrieben [19,20].

Eine doppelblinde, placebokontrollierte Studie aus dem Jahr 2023 bestatigte die Wirksam-
keit eines ausgewogenen Cannabisextrakts (15 mg THC, 22,5 mg CBD) bei Schlaflosigkeit.
Berichtet wurden eine verbesserte Schlafqualitdt, langere Schlafdauer und eine erhdhte
geistige Klarheit. Nebenwirkungen waren mild und voriibergehend [20]. Insgesamt be-
werteten 96 % der Studienteilnehmer die Cannabistherapie als hilfreich; die Mehrheit der
Studienteilnehmer wiinschte sich eine Fortsetzung der Behandlung [20].

7.1 Cannabis bei Schlafapnoe und REM-Schlafstérungen
Eine 2018 verdffentlichte randomisierte kontrollierte Studie (RCT) untersuchte die Wirkung
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von THC bei 73 Erwachsenen mit obstruktiver Schlafapnoe. Die Teilnehmer erhielten tUber
sechs Wochen taglich entweder 2,5 mg oder 10 mg THC vor dem Schlafengehen. Beide
Dosierungen reduzierten den Apnoe-Hypopnoe-Index (AHI) signifikant und verbesserten
die Schlafqualitat [21].

Im Jahr 2017 ergab ein Review, dass Cannabis vielversprechend in der Behandlung
von REM-Schlaf-Verhaltensstérungen sein kann [22]. Ein weiteres Review aus 2022 bestatig-
te, dass CBD das Potenzial besitzt, die Symptome bei Patienten mit REM-Schlafstérungen
zu lindern und die Haufigkeit von Albtrdumen zu verringern [23].

7.2 Beruhigende und aktivierende Effekte von Cannabinoiden

- Die Bedeutung einer individuellen Cannabistherapie

Forschungsergebnisse aus Schlaflaboren deuten darauf hin, dass THC beruhigende Eigen-
schaften hat [20], wahrend die schlafférdernde Wirkung von CBD stark von der verwen-
deten Dosis abhangt. Bei einigen Patienten kann niedrig dosiertes CBD eher aktivierend
wirken [20]. Dieses Potenzial sollte bei der Wahl der Cannabinoide und deren Dosierung
bericksichtigt werden. Ein Review aus dem Jahr 2012 verdeutlichte, dass hochdosiertes
CBD (150-600 mg/Tag) positive Effekte bei Schlaflosigkeit und sozialer Angststérung zeigt
[24]. Eine vergleichbare Dosierung fir THC wére jedoch zu hoch, weshalb die Verwendung
von ausgeglichenen Extrakten (1:1 oder 10/10) fir solche Zwecke weniger geeignet er-
scheint. Daher konnte es effektiver sein, THC- und CBD-haltige Extrakte separat zu ver-
abreichen, um die Dosierung der beiden Cannabinoide individuell anpassen zu kénnen.
Dies ermoglicht eine gezielte Anpassung der Therapie an die spezifischen medizinischen
Bedirfnisse der Patienten.

7.3 Die Rolle von Terpenen und Indica-Hybrid-Cannabis bei Schlafstérungen

Eine umfassende Analyse von medizinischen Cannabispatienten in Kanada hat gezeigt, dass
Indica-Hybrid-Cannabissorten bei der Behandlung von Schlafstérungen Sativa-dominanten
Sorten Uberlegen sind [25]. Neben THC und CBD enthalten Indica-Hybride eine Vielzahl
weiterer pflanzlicher Inhaltsstoffe, einschlieBlich spezifischer Cannabinoide und Terpene.
Diese Bestandteile tragen wesentlich zur Wirksamkeit von Cannabis bei Schlafstérungen
bei [25].

8. Risiken und Nebenwirkungen von Medizinalcannabis

In Deutschland wird medizinisches Cannabis zunehmend als Therapie bei Schlafstérungen
eingesetzt. Im Rahmen einer verantwortungsbewussten Therapie ist es wichtig, sowohl die
therapeutisch nitzlichen Effekte als auch mégliche Risiken zu bertcksichtigen.

Ein wesentlicher Unterschied besteht zwischen THC und anderen Cannabinoiden. Die
psychoaktiven Effekte, die bei manchen Personen auftreten, sind meistauf hohe THC-Dosen
zurlckzufiihren. THC kann neben stimmungsaufhellenden Effekten in dosisabhéngiger
Weise auch unerwiinschte Nebenwirkungen wie Dysphorie, Paranoia, Verwirrung sowie
korperliche Symptome wie Schwindel, Miudigkeit, Mundtrockenheit, Ubelkeit und
Gedachtnisprobleme verursachen [26].

Andere Cannabinoide wie Cannabidiol (CBD) bieten therapeutische Vorteile, ohne
bei hohen Dosierungen zu psychischen Nebenwirkungen zu fiihren. Im Gegenteil: Klinische
Studien zeigen, dass CBD in hohen Dosierungen Psychosen bei Schizophrenie lindern kann,
indem es die Aktivitat des korpereigenen Cannabinoids Anandamid erhoht [27]. Zudem
kann CBD die psychoaktiven Effekte von THC reduzieren. Eine randomisierte klinische
Studie aus dem Jahr 2010 bestatigte, dass CBD die durch hohe THC-Dosen ausgelosten
psychotischen Symptome verringert [28]. Auch Terpene wie z. B. Pinen kénnen durch
THC verursachte Nebenwirkungen wie Gedéachtnisstorungen mildern [29]. Daher ist die
sorgfaltige Auswahl von Dosierung, Cannabinoiden und Terpenen entscheidend fir eine
effektive und sichere Cannabistherapie.
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Disclaimer:

Die aufgefiihrten Informationen dienen ausschlieB3lich der allgemeinen Aufklarung und
ersetzen keinen medizinischen Rat von Arztinnen und Arzten. Der Einsatz von Cannabis
erfordert eine umfassende Betrachtung des Menschen und ist daher stets eine individuelle
Entscheidung des medizinischen Fachpersonals. Die potenziellen Anwendungsgebiete
und Wirkweisen stellen keine Wirk- oder Heilversprechen dar. Sie sollten in keinem Fall als
Aufforderung zur Einnahme von Cannabis ohne arztliche Begleitung verstanden werden.
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