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5. Distickstoffmonoxid (Lachgas)

5.1 Straßennamen
Straßennamen zum Zeitpunkt der Schriftlegung lauten: Lachgas, Hippie Crack, Whippets
(Lachgaskartuschen), Chargers, Bulbs.

Lokal können andere Namen verwendet werden.

5.2 Rechtlicher Status
Im Vereinigten Königreich ist es legal, Distickstoffmonoxid an Menschen über 18 Jahren
zu verkaufen, allerdings nicht, wenn anzunehmen ist, dass sie es vielleicht inhalieren. Der
Verkauf von Distickstoffmonoxid für das Catering oder aus anderen berechtigten Gründen
ist legal, obgleich sein Verkauf in Ballons oder Behältnissen, die für einen menschlichen
Konsum beabsichtigt sind, das Arzneimittelgesetz verletzt.1

5.3 Qualität der Forschungsevidenz

Die Datenlage zum Umgang mit akuten oder chronischen Schäden, die mit dem Konsum
von Distickstoffmonoxid verbunden sind, ist eingeschränkt und besteht im Wesentlichen
aus Fallberichten mit vereinzelten experimentellen Studien zu akuten Effekten. Es gibt nur
wenige Erkenntnisse zu den akuten Schäden und Interventionen, die sich auf den
Konsum der Droge beziehen, aber es gibt konsistente Befunde zu den chronischen
Effekten eines prolongierten Konsums von Distickstoffmonoxid.

5.4 Kurze Zusammenfassung der Pharmakologie

Distickstoffmonoxid ist ein Gas, dessen Pharmakologie nicht ausführlich untersucht wurde
und bezüglich dessen die bestehende Datenlage nicht schlüssig ist. Allerdings wurde
angedeutet, dass die Opioidrezeptoren eventuell für die analgetischen Eigenschaften
verantwortlich sein könnten und eine Studie zeigte, dass Naloxon diese analgetischen
Effekte hemmt.3 Darüber hinaus könnte Distickstoffmonoxid als N-Methyl-D-Aspartat
(NMDA)-Antagonist fungieren, im Wesentlichen Ketamin ähnlich, einem anderen Anäs-
thetikum (Kapitel 4).2 Es wirkt primär über das Opiatsystem, was die Ausschüttung von
Beta-Endorphinen vermittelt und direkt an die µ-, δ-, ϰ-Opiatrezeptoren bindet.4 Lachgas
wird klinisch als analgetisches Gas mit schmerzlindernden Eigenschaften verwendet.

Drogengruppe: Sedativa/Dissoziativum/Inhalationslösung
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Es ist ferner eine “dissoziative” Droge. Obgleich man die Effekte der Droge auf das Gehirn
nicht zur Gänze versteht, werden ihre dissoziativen Effekte vielleicht dadurch verursacht,
dass sie eine normale Wirkweise am NDMA-Rezeptor hemmt.

Distickstoffmonoxid wird durch den Lungenkreislauf schnell absorbiert.4 Wegen seiner
hohen Lipid-Löslichkeit überwindet es leicht die Blut-Hirn-Schranke und seine Wirkung tritt
schnell ein; innerhalb weniger Stunden wird es aus dem Körper wieder ausgeschieden.5

Der Konsum von Distickstoffmonoxid führt zu einem Abbau von Vitamin B12, was wohl an
seinen Effekten auf Kobalt im Vitamin B12 liegt, wobei das Vitamin von einer aktiven
monovalenten Form zu einer inaktiven bivalenten Form umgewandelt wird.6

5.5 Klinischer und anderer berechtigter Gebrauch von Distickstoffmonoxid
Distickstoffmonoxid wurde länger als 150 Jahre als medizinisches Anästhetikum ver-
wendet und wird weiterhin umfangreich für medizinische, dentale und veterinäre
Anwendungen gebraucht. Es wird auch zur Analgesie verwendet und kann beim Lösen
von Angst helfen. Es wird in unterschiedlichen Settings angewendet, einschließlich in
Rettungswagen, Notaufnahmen, als Entlastung für Frauen, die in den Wehen liegen und
in der Zahnmedizin, wo seine kurze Wirkdauer ein Vorteil ist.1 Die Verwendung von
Distickstoffmonoxid in der Anästhesie ist allerdings wegen der Risiken in Frage gestellt
worden, die eine unbeabsichtigte Exposition bei der Arbeit für die Kliniker als auch durch
seine hämatologischen, neurologischen, myokardialen und immunologischen Effekte für
die Patienten darstellen und weil es postoperativ zu Übelkeit, Erbrechen und zur Erwei-
terung luftgefüllter Zwischenräume führen kann.7

Es hat sich gezeigt, dass Distickstoffmonoxid das Craving und die Entzugssymptome von
Alkohol, Opiaten, Nikotin, Kokain und von Cannabis lindert.8-13

Außerhalb des Anwendungsfelds bei Menschen und Tieren wird Distickstoffmonoxid als
Kraftstoffzusatz verwendet, um als Oxidationsmittel die Leistungsfähigkeit von Autos zu
verbessern, als Bestandteil von Raketenkraftstoff, als Aerosol-Dispersant und in der
Cateringindustrie bei der Zubereitung von Schlagsahne. Dies schafft die Basis für seinen
legalen Handel auf Webseiten in Form von Behältnissen oder größeren Tanks, die mit der
Aufschrift “zur Verwendung als Lebensmittel genehmigt” ausgezeichnet und nicht für den
menschlichen Verzehr geeignet sind.1

5.6 Prävalenz und Konsummuster
Die Anwendung von Distickstoffmonoxid zu Partyzwecken ist nicht neu, da “Lachgas-
partys” bereits im viktorianischen Zeitalter populär waren, meist im Zusammenhang mit
Varietévorstellungen in Konzerthallen, Theatern und Jahrmärkten. Es gibt anekdotische
Berichte, dass Distickstoffmonoxid zurzeit in einigen Clubs und auf Festivals beliebt ist,
wo es in mit Gas befüllten Luftballons verkauft wird. Dies hat zu Schritten der Medicines
and Healthcare Products Regulatory Agency (MHRA) geführt, damit die Kontrolle für die
Bereitstellung der Substanz unter den Abschnitt 52 des Arzneimittelgesetzes von 1968
fällt.14

Die Verwendung von Distickstoffmonoxid zu Partyzwecken wurde in der Crime Survey for
England and Wales (CSEW; vormals die British Crime Survey) erstmals im Jahr 2012/13
verzeichnet. Die CSEW von 2013/14 fand Folgendes heraus:
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 2.3% der Erwachsenen im Alter von 16-59 Jahren hatten im vergangenen Jahr
Distickstoffmonoxid konsumiert;

 7.6% im Alter von 16-24 Jahren hatten im letzten Jahr Distickstoffmonoxid
konsumiert.

Diese Prävalenz unterschied sich nicht signifikant von der im letzten Jahr.

Die MixMag Global Drug Survey von 2011/12 berichtete ein Lebenszeitprävalenz des
Freizeitkonsums von 49.6% der Umfrageteilnehmer aus dem Vereinigten Königreich und
einen letztjährigen Konsum von 27.2%; 43% der regelmäßigen Clubbesucher im
Vereinigten Königreich konsumierten es im letzten Jahr.15 Der Bericht des UK Advisory
Council on the Misuse of Drugs (ACMD) zu Neuen Psychoaktiven Substanzen aus dem
Jahr 2011 präsentierte anekdotische Berichte zu einem weitverbreiteten Konsum auf dem
Glastonbury Festival im Jahr 2010.1

Wood et al. untersuchten den Konsum von Distickstoffmonoxid unter 330 Männern, die
Sex mit Männern haben (MSM), in schwulen-freundlichen Londoner Clubs. Das berichtete
Niveau des Konsums war mit 28.1% eines lebenszeitlichen Konsums und 11.9% eines
Konsums im vorherigen Jahr geringer als das in der Global Drug Survey berichtete.
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5.7 Einnahmewege und Konsumfrequenz
Distickstoffmonoxid wird wegen seiner euphorisierenden Effekte konsumiert. Diese
Effekte setzen unmittelbar ein und halten ungefähr 2 Minuten lang an; die Konsumenten
nehmen über wenige Stunden hinweg eventuell viele “Hits” zu sich.

Distickstoffmonoxid ist ein farbloses Gas, das leicht süßlich riecht und schmeckt. Ty-
pischerweise wird es meist aus Ballons oder Stahlkartuschen inhaliert, was manchmal als
“Nagging” bezeichnet wird. Letztere (manchmal „Chargers“ genannt) sind kleine
Kartuschen, die unter hohem Druck stehendes Distickstoffmonoxid enthalten und durch
Cateringunternehmen zur Verfügung gestellt und für Schlagsahne verwendet werden.
Diese Behälter oder Zylinder werden manchmal als Whippet/Whippit bezeichnet. Die
Zylinder variieren nach Markennamen, sind aber zirka 6 cm lang, 1.8 cm breit und haben
eine Wandstärke von ungefähr 2 mm, um dem Gasdruck widerstehen zu können. Die
meisten enthalten ungefähr 8 g Distickstoffmonoxid, das unter Druck steht und nicht
nachfüllbar ist.

Diese “Bulbs” werden mit einem Dispenser ausgeliefert, in den sie, wenn eingesetzt, ihr
komprimiertes Gas abgeben. Sollte der Dispenser nicht mit Sahne befüllt sein, setzt die
Düse einfach nur Gas frei. Ein Luftballon kann über die Düse gezogen werden, um das
Distickstoffmonoxid einzufangen.14 Alternativ können “Whippets” mit dem “Cracker” auf
der Sahnedose geöffnet werden und das Distickstoffmonoxid kann dann wieder in einen
Ballon gefüllt werden, aus dem es dann inhaliert werden kann.

Sowohl Whippets als auch Cracker können von Anbietern im Internet und in “Headshops”
bezogen werden. Die Qualität (Reinheit) des Distickstoffmonoxids hängt von seiner Quelle
ab. Produkte aus dem Lebensmittelbereich sind von höherer Qualität, besonders wenn sie
aus dem Vereinigten Königreich stammen. Produkte für die industrielle Verwendung
können gepanscht oder unrein sein. Regelmäßige und Langzeit-Konsumenten von
Distickstoffmonoxid sollten sich besonders dieser Verunreinigung bewusst sein. Die
typischen Kosten zum Zeitpunkt der Schriftlegung betragen £3 für einen befüllten Ballon,
allerdings scheint es häufig vorzukommen, etwa 24 Charger für £10 für Partys in Masse
zu kaufen, was weniger als 50p für einen Ballon ergibt.*

Distickstoffmonoxid ist auch in viel größeren Gasflaschen verfügbar, die für den medi-
zinischen oder industriellen Gebrauch vorgesehen sind. Die Verwendung dieser kann
gefährlich sein, wenn sie anders als beabsichtigt angewendet werden. Unsichere Metho-
den umfassen das direkte Einatmen aus der Flasche unter Anwendung einer Gesichts-
maske, das Öffnen eines Stahlzylindertanks in einem Auto oder in einem kleinen Raum
oder das Füllen eines Beutels mit Gas, um ihn dann über den Kopf zu ziehen. Für Autos
bestimmte Stahlzylindertanks mit Distickstoffmonoxid können schädliche Fremdstoffe wie
Schwefeldioxid enthalten.

*Dies wurde durch die Suche in einem Verzeichnis kleiner Werbeanzeigen für das Gebiet von London
erhoben (http://www.gumtree.com/other-kitchen-appliances/lindon/nitrous+oxide).
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Fallstudien haben gezeigt, dass die durchschnittliche Anzahl der bei einer Konsumgele-
genheit inhalierten Behältnisse/Whippets meist weniger als 5 beträgt;17 zum Beispiel fand
eine Studie unter Schülern in Auckland heraus, dass ein gelegentlicher Konsum typischer-
weise 2-5 Behälter pro Gelegenheit beträgt.18 Allerdings berichten andere Studien ein
Spektrum von 10-100 konsumierten Stahlkartuschen pro Gelegenheit.17-28 Freizeit-
konsumenten inhalieren typischerweise eine Reihe kleiner, ungenauer Dosen aus kleinen
Behältern, weshalb es dann als Konsequenz schwer sein kann, die Menge an Distick-
stoffmonoxid einzuschätzen.

Eine experimentelle Studie, die die Effekte von Distickstoffmonoxid bei 12 Freiwilligen
testete, fand heraus, dass die primären Effekte nur bei der Inhalation von 20%- bis 40%-
Konzentrationen festgestellt werden.29 Bei der Inhalation von 40% Distickstoffmonoxid
(die höchst getestete Konzentration) waren die Probanden verwirrt, sediert, high,
dysphorisch und stimuliert, aber auch Müdigkeit und Depressionen wurden beobachtet,
wenn die anfänglichen Effekte erst einmal aufgebraucht waren.

Da Distickstoffmonoxid als Narkosemittel verwendet wird, wurden Handlungsempfeh-
lungen zu den kurzzeitigen Richtgrenzwerten einer berufsbedingten Exposition aus-
gegeben, um Gefahren zu vermeiden. Die Empfehlungen zu diesen bewegen sich von 25
parts per million (ppm) bis 100 ppm7 und könnten einen Anhalt für den Bereich geben, ab
dem für Gelegenheitskonsumenten Gefahren auftreten können. Die Schäden, die von
Distickstoffmonoxid herrühren, werden weitestgehend eher durch die Konsumform als
durch die direkten, physiologischen Effekte bestimmt. Die Inhalation durch Ballons oder
Stahlkanister ist relativ sicher, während der Konsum aus Frischhaltebeuteln, aus Masken
oder Atemschutzmasken ein hohes Risiko einer Erstickung birgt.14

5.8 Erwünschte Effekte von Distickstoffmonoxid bei einem gelegentlichen
Konsum

Distickstoffmonoxid wird gelegentlich eingesetzt, um eine Euphorie hervorzurufen. Seine
Effekte sind nur sehr kurzzeitig anhaltend und umfassen typischerweise den Ansturm
einer Benommenheit, eine Entspannung, Lachanfälle, akustische Verzerrungen und
manchmal auch Halluzinationen. Als anästhetisches Gas beeinträchtigt es die Koor-
dination und das Bewusstsein. Es wird berichtet, dass es einige Menschen konsumieren
zur Selbstbehandlung von Schmerzen und von Angst. Der Konsum von Distickstoff-
monoxid reduziert auch die psychomotorische Leistungsfähigkeit.30

Bei den subjektiven Effekten der Droge gibt es Unterschiede. In einer Studie wurde 12
Individuen (unter kontrollierten, blinden Bedingungen) nach einem Probezeitraum die
Wahl zwischen Sauerstoff und Distickstoffmonoxid gegeben. Bei den berichteten Effekten
über die Droge gab es eine signifikante individuelle Variabilität. Diejenigen, die während
des Probezeitraums mit Distickstoffmonoxid von Gefühlen eines “Kribbelns”, einer
“Trunkenheit”, von “Träumen”, eines “Leerlaufs”, eines “Schwebens” und von “ange-
nehmen Körpergefühlen” berichteten, entschieden sich während des Wahlzeitraums öfter
für Distickstoffmonoxid.30

In der Literatur gibt es Unstimmigkeiten darüber, ob es bei den Effekten von Distickstoff-
monoxid Unterschiede zwischen den Geschlechtern gibt.29,31
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5.9 Sterblichkeit
Eine Reihe an Erstickungstoden wurde bei Individuen berichtet, die zum selbigen Zeit-
punkt Distickstoffmonoxid konsumiert hatten. Obwohl Distickstoffmonoxid den Atem-
antrieb nicht signifikant unterdrückt, wird die normale, physiologische Reaktion auf ein
Ersticken abgestumpft, wenn 50% Distickstoffmonoxid verabreicht werden. Todesfälle
stehen oft mit einer Inhalation in Autos oder mit Beuteln, die zur Erleichterung der Inha-
lation über den Kopf gezogen wurden, in Verbindung.32

5.10 Akute Schäden

5.10.1 Akute Toxizität

Der ACMD-Bericht von 2011 zu Neuen Psychoaktiven Substanzen deutet an, dass
Distickstoffmonoxid typischerweise, abgesehen von Kopfschmerzen, nur wenige,
kurzanhaltende, negative Effekte hat.1 Schäden resultieren am ehesten aus einer
Desorientierung und aus einer inhalationsbedingten Unsicherheit (z.B. Herunterfallen).29

In der Literatur gibt es auch Einzelfälle von hypothermischen Hautverletzungen, die vom
Kontakt mit Kühlkanistern herrühren.33

Dennoch könnte eine akute Exposition gegenüber Distickstoffmonoxid die Atemwege
reizen, zudem kann ein akuter Gebrauch von Inhalationsmitteln im Allgemeinen zu
Niesen, Husten, einem übermäßigen Speichelfluss sowie Rötungen der Bindehaut
führen.4 Es kann auch eine Asphyxie, Kopfschmerzen, Übelkeit, Erbrechen, Schwindel
und Erregungszustände, eine Depression des zentralen Nervensystems (ZNS),
Krampfanfälle und Todesfälle verursachen. Auch eine Hypertonie und Herzrhythmus-
störungen sind möglich. Patienten können sich mit einem veränderten psychischen
Zustand präsentieren, mit Parästhesien, Ataxien und Schwäche oder Spastik der Beine.7

Als Folge von Distickstoffmonoxid wurden Übelkeit, eine Zyanose und Bewusstseins-
verluste berichtet.34 Die Merkmale werden in Kasten 5.1. zusammengefasst.
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Wenn Distickstoffmonoxid aus einem Ballon inhaliert wird, ersetzt es die Luft in den
Lungen, verhindert deshalb temporär, dass Sauerstoff in den Blutkreislauf gelangt und
verursacht potentiell eine Tachykardie und vorübergehende periphere neurologische
Symptome. Es gab Berichte über Todesfälle aufgrund eines Erstickens nach einer akuten
Exposition.35,36

Distickstoffmonoxid ist nicht in Blut löslich und wird von den Alveolen rasch aus dem Blut
absorbiert, sobald die Inhalation erst einmal beendet wurde.37 Bei den hohen
Konzentrationen (z.B. >70%), die in der Anästhesie verwendet werden, besteht die Gefahr
einer Hypoxie, sollte dann keine hohe Sauerstoffkonzentration verabreicht werden.
Distickstoffmonoxid könnte Auswirkungen auf das Immunsystem haben, aber die Evidenz
zu diesem Problem ist unklar.7

Es besteht das Risiko, dass Konsumenten Distickstoffmonoxid mit wesentlich toxischeren
Gasen oder flüchtigen Substanzen verwechseln, wie z.B. mit Butan. Sollte ein Patient
eine Einweisung in eine Notaufnahme benötigen, so besteht die Möglichkeit, dass er oder

Respiratorische Effekte

Asphyxie
Hypoxie

Neurologische und psychiatrische Effekte

ZNS-Depression
Krampfanfälle
Psychiatrische Symptome
Kopfschmerzen
Myeloneuropathie
Polyneuropathie
Schwindel
Erregung
Parästhesie
Paralyse
Psychose

Kardiovaskuläre Effekte

Hypertonie
Herzrhythmusstörungen
megaloblastäre Anämie
Leukopenie
Anoxie

Metabolische Merkmale

Thrombozytopenie

Gastrointestinale Symptome

Übelkeit und Erbrechen

Kasten 5.1 Merkmale einer akuten Intoxikation mit Distickstoffmonoxid
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sie Butan konsumiert hat, was nicht nur andere Effekte, sondern auch andere Schäden
mit sich bringt. Der Gebrauch von Distickstoffmonoxid ist nicht so lebensbedrohlich wie
der Konsum von Butan, welches eine Arrhythmie verursachen kann und das Risiko eines
plötzlichen Herzstillstands steigert. Lebensbedrohliche Risiken von Distickstoffmonoxid
stehen mit der Konsumform in Verbindung, die eventuell zu einer Hypoxie oder einer
Anoxie führt.

5.10.2 Akuter Entzug

Für Entzugssymptome sehen Sie in Abschnitt 5.12.1.1 nach.

5.10.3 Multipler Substanzkonsum und Drogeninteraktionen

Es könnte bei der Kombination mit Alkohol eine Zunahme der Effekte von Distick-
stoffmonoxid geben.38 Möglich ist auch, dass Distickstoffmonoxid stärkere Auswirkungen
auf den Blutdruck und die Herzfrequenz hat, wenn es gleichzeitig mit Stimulanzien ein-
genommen wird. Es gibt anekdotische Berichte dazu, dass Distickstoffmonoxid kurz die
Effekte von Psychedelika wie LSD verstärken oder stark wieder aufflammen lassen kann,
wenn die Droge eigentlich gerade abklingt, was sehr beängstigend sein kann, wenn es
unerwartet auftritt.

Da es nicht durch die Leber metabolisiert wird, ist das Potential für Drogeninteraktionen
mit anderen Substanzen, einschließlich antiretroviraler Medikamente, gering.

5.11 Klinische Handhabung einer akuten Vergiftung

5.11.1 Identifikation und Bewertung einer akuten Toxizität

Die Diagnose einer akuten Vergiftung mit Distickstoffmonoxid sollte durch eine klinische
Bewertung erfolgen. Es gibt keine Urin- oder Serumschnelltests dafür, weshalb eine
analytische Bewertung nicht als Bestandteil einer routinemäßigen Diagnose in Erwägung
zu ziehen ist. Eine Einschätzung sollte auf dem Erkennen eines klinischen Toxidroms
basieren, das mit Distickstoffmonoxid und dessen potentiell schädlichen Konsumformen in
Verbindung steht.

Für aktuelle Handlungsempfehlungen zum Management einer akuten Distickstoff-
monoxit-Vergiftung wird empfohlen, dass Informationen vom National Poisons In-
formation Service (NPIS) bezogen werden, insbesondere über die 24-Stunden-
Telefonhotline und durch Informationen zu Vergiftungen in der Datenbank von
TOXBASE®:

http://www.toxbase.org/Poisons-Index-A-Z/N-Products/Nitrous-oxide/

Es wird empfohlen, dass in Frage kommende Kliniker und Behörden registriert sind,
um diese Anlagen zu erhalten.

Leser, die nicht aus dem Vereinigten Königreich stammen, sollten ihre lokalen oder
nationalen Handlungsempfehlungen zu Rate ziehen.
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5.11.2 Klinische Handhabung einer akuten Vergiftung

Die Handhabung akuter Schäden, die von Distickstoffmonoxid hervorgerufen werden, be-
inhaltet die Beseitigung der Gefährdung und die Bereitstellung einer symptomatischen Be-
handlung für alle resultierenden Probleme. TOXBASE® empfiehlt eine Beobachtung für
mindestens eine Stunde nach einer Exposition sowie bei symptomatischen Patienten die
Notwendigkeit der Durchführung eines 12-Kanal-EKG’s und eines vollständigen Blutbilds
(sehen Sie Abschnitt 5.12.2).

5.12 Schäden, die mit einem chronischen Konsum und einer Abhängigkeit
verbunden sind

5.12.1 Abhängigkeit

Gegenwärtig gibt es in der Literatur keine berichteten Beispiele für eine Abhängigkeit von
Distickstoffmonoxid und es wurde ein vergleichsweise geringes Suchtpotential ange-
deutet, da es nur ein partieller Opiatagonist ist und seine euphorisierenden Effekte rasch
schwinden.20 Da allerdings seine Effekte kurz anhaltend und angenehm sind, könnten es
Menschen häufig immer wieder nehmen. Es gibt anekdotische Berichte über eine
psychische Abhängigkeit und der tägliche Konsum von Distickstoffmonoxid sollte insbe-
sondere bei Menschen mit psychischen Gesundheitsproblemen oder einer psycho-
logischen Vulnerabilität vermieden werden.39

5.12.1.1 Entzug

Distickstoffmonoxid wird von manchen Menschen gelegentlich in einer zwanghaften Art
und Weise konsumiert, was möglicherweise einen seiner Straßennamen erklärt, “Hippie
Crack”. Abgesehen vom Verlangen, mehr Distickstoffmonoxid zu konsumieren, gibt es
aber keine signifikanten Entzugssymptome.

5.12.2 Andere Schäden – Vitamin B12-Mangel

Die durch Distickstoffmonoxid verursachten Schäden scheinen durch einen schweren
Konsum verursacht zu sein, insbesondere durch den Mangel an Vitamin B12, der durch
das Oxidieren des Kobaltanteils des Vitamins bedingt ist.23,40,41 Durch die Inaktivierung
von Vitamin B12, einem entscheidenden Co-Faktor bei der Blutbildung und beim Bilden
einer Lipidmembran, kann Distickstoffmonoxid eine Anämie und eine Neuropathie
verursachen; ferner ist auch eine schwere Myeloneuropathie eine Komplikation des
Konsums von Distickstoffmonoxid.23

Ein lang anhaltender Konsum von Distickstoffmonoxid wurde mit einer Leukopenie, einer
Thrombozytopenie, einer Myeloneuropathie23 und einem Vitamin B12-Mangel assoziiert,
was zu einer schweren megaloblastären Anämie führt.42 Er kann auch zu neurologischen
Komplikationen und psychiatrischen Symptomen, zu Lähmungen, Parästhesien und Sen-
sibilitätsverlust führen, obwohl diesem mit einer Ergänzung von Vitamin B12 entge-
gengewirkt werden kann. Ein Fallbericht hat eine periphere Neuropathie beschrieben43

und eine Reihe anderer Studien haben als Resultat eines fortgesetzten Missbrauchs von
Distickstoffmonoxid und eines damit verbundenen Vitamin B12-Mangels Details zu einer
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Myelopathie5,17,23,24,26,44-49 und einer Polyneuropathie43 zur Verfügung gestellt. Es hat sich
gezeigt, dass dies bei einer Lähmung21 und einer Ataxie23 der Fall ist und eventuell mit
einem Guillain-Barré-Syndrom verwechselt wird.26 Es wurde ein Fallbericht über einen
Herzstillstand veröffentlicht.21

Trotz eingeschränkter Evidenz ist festzuhalten, dass Distickstoffmonoxid einige psy-
chische Gesundheitsprobleme verschlimmern kann, zudem wurde sein Konsum mit einem
Rückfall in eine Manie verbunden.50 Ein Fallbericht beschreibt eine psychotische Episode,
die bei einem Patienten ohne Vorgeschichte einer Psychose, jedoch mit regelmäßigem
Konsum von Distickstoffmonoxid auftrat.42

Zunehmend (und im Wesentlichen aus Tierversuchen) gibt es Beweise dafür, dass
Distickstoffmonoxid einige neurotoxische Effekte haben könnte. Studien mit Ratten
weisen auf dauerhafte Entwicklungsprobleme wie z.B. Gedächtnisstörungen hin, die lang-
fristigen kognitiven Folgen beim Menschen sind jedoch noch unbekannt.2

5.13 Umgang mit Schäden, die mit einem chronischen Konsum in
Verbindung stehen

Die empfohlene Behandlung bei chronischen Schäden, die aus dem Gebrauch von
Distickstoffmonoxid und einem Vitamin B-Mangel resultieren, umfasst parental
Folinsäure,23,44 intramuskuläre Injektionen von Vitamin B1217,23,43,45,47 und intravenös
verabreichtes Methylprednisolon.5 Eine Reihe von Studien hat gezeigt, dass das
Unterbinden einer weiteren Exposition und die Durchführung einer Substitutionstherapie
mit Vitamin B zu einer teilweisen oder sogar vollständigen Genesung führen könnte,
wobei dies Monate in Anspruch nehmen kann.45 Ein Fallbericht deutet an, dass eine
Behandlung mit Methionin bei persistierender Symptomatik erfolgreich war, nachdem eine
alleinige B12-Behandlung versagt hatte.51

Ein Fallbericht hob die Notwendigkeit hervor, dass bei Patienten, die in der Klinik mit
psychiatrischen Manifestationen erscheinen und in der Anamnese eine Distickstoff-
monoxidexposition oder einen Missbrauchs dessen in der näheren und ferneren Ver-
gangenheit schildern, ein Vitamin B12-Mangel in Betracht gezogen wird.42

5.13.1 Psychosoziale und pharmakologische Unterstützung

Es gibt keine relevante pharmakologische Unterstützung. Für eine psychosoziale Unter-
stützung sehen Sie Kapitel 2.
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5.14 Schadensbegrenzung und öffentliche Gesundheit
Die Inhalation von Distickstoffmonoxid durch Ballons könnte weniger Risiken als andere
Methoden mit sich bringen und das Risiko einer Anoxie minimieren. Wenn die Konsu-
menten zu hypoxisch werden oder ihr Bewusstsein verlieren, lassen sie den Ballon fallen.
Andere Methoden könnten mehr Risiken bergen, in der Art, dass der Konsument wegen
einer Anoxie eventuell sein Bewusstsein verliert und weiterhin keinen ausreichenden
Zugang zu Sauerstoff hat.

Die folgenden Maßnahmen zur Schadensbegrenzung wurden identifiziert:14

 Die Konsumenten sollten Distickstoffmonoxid immer aus einem Ballon inhalieren –
niemals aus einem Schlauch oder mit einer Maske oder direkt aus einem
Dispenser oder einem unter Druck stehenden Luftbehälter.

 Die Konsumenten müssen vorsichtig sein, dass sie Distickstoffmonoxid nicht mit
anderen Gasen und flüchtigen Substanzen zu verwechseln, die viel größere
Risiken haben.

 Die Konsumenten sollten ein Inhalieren vermeiden, während sie aufrecht stehen
und sie sollten sich über ihr unmittelbares Umfeld im Klaren sein (z.B. steile
Abhänge, Feuer, Flüsse).

 Der Missbrauch von Distickstoffmonoxid sollte besonders von Menschen mit
Problemen eines zu niedrigen Blutdrucks oder irgendwelchen psychischen Ge-
sundheitsproblemen vermieden werden.

 Die Konsumenten sollten das Inhalieren beenden, wenn sie irgendein physisches
Unbehagen, wie z.B. ein “Kribbeln und Stechen” oder eine Taubheit, fühlen.

 Besonders die regelmäßigen und langjährigen Anwender von Distickstoffmonoxid
sollten sich über die Reinheit der Produkte, die sie konsumieren und über die
Auswirkungen jeglicher Verunreinigungen im Klaren sein.
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