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12. Halluzinogene Drogen

Drogengruppe: Halluzinogene

Halluzinogene sind Drogen, die die Art und Weise verandern, wie ein Konsument Zeit,
Bewegungen, Farben, Klange und sich selbst wahrnimmt. Die durch solche Drogen
hervorgerufenen, unterschiedlich wahrgenommenen Stérungen korrespondieren nicht
direkt mit der klinischen Definition von ,Halluzinationen” (Wahrnehmungen, bei denen
externe Stimuli fehlen und die so erlebt werden, als ob sie real waren; sind bei Psychosen
und einem Delir zu sehen).>? Aus diesem Grund haben sich alternative Fachbegriffe, wie
z.B. lllusionen”, ,Pseudo-Halluzinationen” und ,Wahrnehmungsverzerrungen”, etabliert.?

Einige Autoren haben angedeutet, dass der Begriff ,psychedelisch” Ausdriicke wie
.Klassische Halluzinogene” ersetzen sollte, um Drogen wie LSD und Psilocybin zu
beschreiben,* allerdings wurde auch argumentiert, dass dieser Begriff wegen seiner
kulturellen Konnotationen des Musikstils, die mit der kulturellen Gegenkultur der 1960er
assoziiert wird, Nachteile birgt. Andere verwendete Begriffe umfassen ,Psychomimetika”,
eine Bezeichnung, die friher verwendet wurde, um Effekte zu betonen, die den
Symptomen einer Psychose ahneln, und ,Entheogen”, der die mystischen Erlebnisse
hervorhebt, deren Forderung diesen Drogen nachgesagt wird. Allerdings sind diese
Ausdriicke auch kritisiert worden, da sie nur einen einzelnen Aspekt eines viel grofReren
Spektrums der halluzinogenen Effekte hervorheben.®

Dieses Kapitel verwendet den Begriff ,Halluzinogen”, um ausschlief3lich auf serotonerge
Halluzinogene zu verweisen: Drogen mit einer Wirkweise, die primar durch einen
Agonismus am 5-HTa-Serotoninrezeptor vermittelt wird. LSD (N,N-diethyl-D-lysergamid)
und Psilocybin sind die prototypischen und am meisten verbreiteten Drogen in dieser
Klasse. In den vergangenen Jahren wurde eine Reihe halluzinogener, neuer,
psychoaktiver Substanzen (NPS) und so genannte “Legal Highs” auf dem illegalen Markt
zur Verfigung gestellt, die auf die 5-HT,4-Serotoninrezeptoren wirken.

Zwei Substanzen, die ,halluzinogene”, jedoch keine serotonergen halluzinogenen Eigen-
schaften aufweisen, werden in diesem Kapitel ebenfalls kurz skizziert:

Salvia Divinorum. Dies wird hier bericksichtigt, weil es als “psychedelisch” be-
schrieben wurde und sein Konsum weit verbreitet ist.*®

Psychoaktive Pilze der Aminata-Gattung. Diese werden hier berlicksichtigt, weil sie
halluzinogen wirken kénnen und von Konsumenten und Klinikern zusammen mit den
tatsachlich psychedelischen ,Magic Mushrooms” der Psilocybe-Gattung in Verbindung
gebracht werden kénnten.
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Es gibt eine Reihe anderer Substanzen und Drogengruppen, die einige halluzinogene
Effekte produzieren, aber nicht als ,serotonerg” zu klassifizieren sind. Diese umfassen
Drogen, die an anderer Stelle dieses Dokuments erdrtert werden: Cannabis und andere
Agonisten am Cannabinoidrezeptor (Kapitel 13), MDMA und andere ahnliche Drogen
(Kapitel 10) und dissoziative Andasthetika, wie Ketamin oder PCP, die als NMDA-
Antagonisten am Glutamatrezeptor fungieren (Kapitel 4).”

12.1 Strallennamen

Halluzinogene Drogen konnen grob in Tryptamine, Phenethylamine und Lysergamide
(LSD-&hnliche Strukturen) unterteilt werden.’” Tabelle 12.1 listet einige der halluzinogenen
Drogen auf, die zum Zeitpunkt der Drucklegung auf dem Markt zur Verfligung standen
und/oder die mit Schaden in Verbindung stehen; mehrere der aufgelisteten Substanzen
werden nur selten genutzt.

Die in Tabelle 12.2 aufgelisteten Drogen sind keine tatsachlichen Halluzinogene, werden
in diesem Kapitel aber trotzdem berlcksichtigt.
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Tabelle 12.1 Halluzinogene Drogen

Chemische Bezeichnung

Abklrzungen, die
in diesem Text
verwendet werden

StraRenprodukte und Namen
(diese &ndern sich im Laufe
der Zeit; lokal kbnnen andere
Namen verwendet werden)

Lysergamide

(6aR,9R)-N,N-diethyl-7-methyl-
4,6,6a,7,8,9-hexahydroindolo-
[4,3-fg]quinoline-9-carboxamide
(N,N-diethyl-D-lysergamide)

(8B)-9,10-didehydro-6-methyl-
ergoline-8-carboxamide

(6aR,9R)-4-acetyl-N,N-diethyl-
7-methyl-4,6,6a,7,8,9-
hexahydroindolo[4,3-
fglquinoline-9-carboxamide® (1-
acetyl-N,N-dieethyllysergamide)

(6aR,9R)-N,N-diethyl-7-ethyl-
4,6,6a,7,8,9-hexahydroindolo-
[4,3-fg]quinoline-9-carboxamide
(6-ethyl-6-nor-lysergséaure-
diethylamid)

(8B)-N,N-diethyl-6-propyl-9,10-
didehydroergoline-8-
carboxamide (6-propyl-6-nor-
lysergsaure-diethylamid)

6-allyl-6-nor-lysergsaure
diethylamid

(8B)-8-{[(2S,4S)-2,4-
Dimethylazetidin-1-yllcarbonyl}-
6-methyl-9,10-
didehydroergoline (lysergsaure
2,4-dimethylazetidide)

LSD

LSA (Ergine)

ALD-52°

ETH-LAD®

PRO-LAD®

AL-LAD®

LSZ°
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“Acid“, “A-Tab", “Blotter” (LSD
auf Quadraten aus
Loschpapier, ~1 cm?),
“Geltabs”, “Windowpane" (LSD
in Gelatinewurfeln/-stiicken),
“Microdots“ (sehr kleine Pillen)®

“Morning Glory Seeds” und
“Hawaiian Baby Wood rose
seeds” (Samenkdrner, die LSA
und andere Alkaloide
enthalten)



Tryptamide

O-phosphoryl-4-hydroxy-N,N-
dimethyltryptamin

4-hydroxy-N,N-
dimethyltryptamin

N,N-dimethyltryptamin

Alpha-methyltryptamin
N,N-diallyl-5-methoxytryptamin

N,N-diisopropyltryptamin

Psilocybin

Psilocin

DMT

aMT
5-MeO-DALT

DIPT
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“Magic Mushrooms”, “Mushies”
oder “Shrooms”, die Psilocybin
und artverwandte Tryptamine
enthalten “Liberty Caps" oder
“Libs" sind die am h&ufigsten
vorkommenden, wilden
Spezies an Magic Mushrooms
im Vereinigten Konigreich
Psilocybe semilanceata kommt
im Vereinigten Konigreich auch
als Panaeolus cinctulus und
“Wavy Caps” vor, Psilocybe
cyanescens

“Cubes" oder “Boomers" sind
die am haufigsten zuhause
angebauten Spezien. Psilocybe
cubensis “Truffels* oder
“Philosopher’s Stones*,
wachsen knotenférmig —
technische “Sclerotine” aus
anderen Psilocybe-Spezien.
Sie werden online verkauft.

“Dimitri* und “Spice" sind
Begriffe, die manchmal fir die
weilRen, gelben oder braunen
DMT-Kristalle verwendet
werden; es wird oft geraucht
(technisch verdampft). Dies
sollte nicht mit “Spice"
verwechselt werden, das auch
oft fir synthetische
Cannabinoide verwendet wird.
“Ayahuasca“ und “Yage" sind
Dekokte, die eine DMT-
beinhaltende Pflanze und eine
andere Pflanze, die einen
Monoaminoxidase-Hemmer
enthalten, um das DMT oral
bioverfliigbar zu machen

“AMT*®

"Foxy”



5-methoxy-N,N-
diisopropyltryptamin

12-methoxyibogamin

Phenethylamine

3,4,5-trimethoxyphenethylamin

2C-Serien und ihre Derivative

Halluzinogene Amphetamine,
DOx-Serien und ihre Derivative

Tetrahydroifranylverbindungen™®

5-MeO-DiPT

Ibogain

Meskalin

2C-B hat
verschiedene nahe
Analoge; bk-2C-B
und 25B-NBOMe.
Die gleiche
Selektionsauswahl
kénnte beim Rest
der 2C-Serie
bestehen, z.B. 2C-
E, 2C-l, 2C-T-7

DOM, DOI, DOB,
TMA-2

2C-B-FLY, Bromo-
Dragonfly

“Foxy Methoxy”

“Iboga” (Tabernanthe iboga) ist
die Staude, die Ibogain und
andere Ibogaalkaloide enthalt

“halluzinogene Kakteen*
enthalten psychoaktive
Alkaloide, prinzipiell Meskalin.
“Peyote, “San Pedro* und
“Peruvian Torch* sind haufige
Namen fur drei vorherrschende

Spezien

“Bees" sind 2-CB beinhaltende
Tabletten oder Kapseln.
“Nexus* ist auch 2C-B.
“Tripstasy” war 2C-T-7, kdnnte
aber jede Droge umfassen, die
halluzinogene Effekte mit
MDMA-&hnlichen Effekten
kombiniert. “N-Bomb*“-Drogen
sind die NBOMe-Analogserien
und so konnte die 25I-NBOM
auch “NBOMe 2C-I* genannt
werden usw.

“STP* (fur “Gelassenheit, Ruhe
und Frieden®) war der
Originalname fir Pillen mit
DOM

Sie werden “Fly” genannt, weil
ihre molekulare Struktur einem
Insekt ahnelt.
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Tabelle 12.2 Drogen, die in diesem Kapitel berlcksichtigt werden und keine wirklichen

Halluzinogene sind

Droge

Pflanze

StralRennamen

Salvia divinorum

Psychoaktive
Amanitapilze

Amanita muscaria

Amanita pantherina

Salvia

Fly Agaric (Amanita
muscaria) Panther Cap
(Amanita pantherina)
enthélt das psychoaktive
Muscimol (5-(aminomethyl)-
isoxazol-3-ol) und seine
Prodrug, Ibotenséaure.

Salvia ist der in der Literatur,
auf Verpackungen und der
von Konsumenten
verwendete Begriff. Es ist
der Name der Gattung, zu
der der psychoaktive
Bestandteil gehort, andere
“Salvias" sind nicht
psychoaktiv. Diese Spezie
enthalt das dierpenoide
Salvinorin A, das fir die
Effekte verantwortlich ist.

“Sally D,
“SkaMariaPastora“, “Seer’s
Sage" sind andere Namen,
die eventuell verwendet
werden.

Kdnnte als sogenannte
legale “Magic Mushrooms*
beschrieben und verkauft
werden, sollte aber nicht mit
den tatsachlich
halluzinogenen,
psilocybinbeinhaltenden
“Magic Mushrooms*
verwechselt werden.
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12.2 Rechtlicher Status

Die am haufigsten konsumierten halluzinogenen Drogen, LSD und Magic Mushrooms,
sind im Vereinigten Koénigreich Uberwachte Drogen der Klasse A und stehen im Misuse of
Drugs Act 1971 (MDA 1971). Einige neue psychoaktive Halluzinogene wurden auch als
Klasse A-Drogen der Schedule 1 zur Kontrolle aufgenommen. Diese umfassen die
NBOMe-Serie und andere, die im Misuse of Drugs Act von 1971 nicht explizit genannt
werden, aber nahe Analoga der verbotenen Drogen aus der Tryptamin- oder
Phenethylaminfamilie sind, zudem existieren im MDA 1971 allgemeine Klauseln, um die
meisten einfachen Derivate abzudecken.” Die durch die erweiterte Definition von
Tryptaminen festgehaltenen Verbindungen umfassen die Substanzen, die allgemein als
AMT und 5-MeO-DALT bekannt sind. Die mit LSD verwandten Verbindungen, allgemein
als ALD-52, AL-LAD, ETH-LAD, PRO-LAD und LSZ bekannt, sind auch Drogen der
Klasse A.

Der rechtliche Status von unveredelten Naturprodukten, die halluzinogene Drogen
enthalten, wie z.B. getrocknete Pflanzenteile von Meskalin beinhaltenden Kakteen und
Stoffe aus DMT- beinhaltenden Pflanzen, ist unklar oder kénnte faktisch als legal
angesehen werden, bis sie zum Konsum als Droge zubereitet werden. Die Ausnahme
sind Psilocybinpilze, frisch oder getrocknet oder jegliches andere Pilzmaterial, das
Psilocin oder seine Ester enthalt (wie Psilocybin), dessen Besitz seit 2005 besonders
Uberwacht wird.

Einige Halluzinogene wurden zum Zeitpunkt der Drucklegung nicht kontrolliert. Es ist
allerdings zu erwarten, dass Gesetze angekiindigt werden, die viele der gegenwartig
verwendeten, ,legalen”, neuen, psychoaktiven Halluzinogene unter den allgemeinen
Definitionen des MDA von 1971 vereinen und sie zu Drogen der Klasse A machen
wirden.™® Am 10. Juni 2014 empfahl das Advisory Council on the Misuse of Drugs, dass
einige dieser Drogen durch die allgemeine Verbotsklausel zu Tryptaminen als Droge der
Klasse A klassifiziert werden wiirden. Dies wiirde sowohl die Tryptamine 5-MeO-DALT"
und aMT™ umfassen als auch die Lysergamide ETH-LAD, PRO-LAD, AL-LAD und LSZ."

Zum Zeitpunkt der Drucklegung wurde das halluzinogen-ahnliche Salvia nicht kontrolliert
und steht online'* und in Headshops als “Legal High” zur Verfiigung. Fly agaric (Amanita
Muscaria) und Amanita Pantherina wachsen im Vereinigten Kdnigreich und da sie kein
Psilocybin enthalten, unterstehen sie zurzeit auch keiner Kontrolle. Kappen voll mit
getrocknetem Amanita Muscaria werden online'® und in Headshops als “Legal High”
verkauft.

12.3 Qualitat der Forschungsevidenz

Die internationale Evidenz zum Kklinischen Management von Schaden, die mit dem
Konsum von Halluzinogenen in Verbindung stehen, ist weiterhin eingeschrénkt. Der
grofte Teil davon konzentriert sich auf LSD und Psilocybin, obwohl sogar die Forschungs-
anstrengungen zum klinischen Management dieser Substanzen eingeschrankt sind.

Mit einer Evidenz, die sich auf Fallberichte und Serien Uber Patienten mit einer akuten
Vergiftung beschrénkt, ist Uber andere halluzinogene Drogen sehr wenig verdffentlicht
worden.
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12.4 Kurze Zusammenfassung der Pharmakologie

Wie oben schon erwahnt, kdnnen die meisten Halluzinogene grob in Tryptamine,
Phenethylamine und Lysergamide (LSD-dhnliche Strukturen) unterteilt werden.?’ LSD
und andere Lysergamide teilen sich eine komplexe molekulare Struktur sowohl mit einem
Tryptamin- als auch mit einem Phenethylamingrundgertist.

Allerdings sind die Lysergamidstrukturen dieser Skelette fir sie ausreichend elaboriert
worden, um sie zweckdienlicher als deutliche halluzinogene Klasse in Betracht zu ziehen.?
Einige halluzinogene NPS, wie z.B. die “Fly-Serie” sind nicht so einfach zu klassifizieren,
weil sie eher weit entfernte strukturelle Analoga ihrer Phenethylstammverbindung sind.™*

Der gemeinsame Nenner in der Pharmakologie tatsachlicher Halluzinogene ist der Ago-
nismus oder partielle Agonismus an den 5-HT,-Serotoninrezeptoren,? besonders am 5-
HT,.. und/oder an anderen 5-HT,-Rezeptoren.” Halluzinogene interagieren auch mit
einer Reihe anderer Bereiche, was zu den psychopharmakologischen und behavioralen
Effekten beitragt.”>*" Eine kirzlich veréffentlichte Studie, die die halluzinogene Droge
DMT, ein Tryptamin, untersuchte, deutet an, dass es eventuell ein endogener Ligand fur
den Sigma-1-Rezeptor bei Menschen ist. Dies deutet den Bedarf an, fur ein vollstandiges
Verstandnis der Pharmakologie von Tryptaminen nicht nur das Serotoninsystem zu
betrachten.'®

Das natirlich vorkommende Tryptamin Ibogain ist ein Beispiel fir ein Halluzinogen mit
pharmakologischen Effekten, nicht nur am 5-HT,s-Rezeptor. Im Vergleich zu anderen
Halluzinogenen interagiert Ibogain stark mit dem NMDA-Rezeptor, den o—Rezeptoren,
den p-Opioidrezeptoren und den Muskarin-Rezeptoren.’® Es verursacht auch eine
Inhibition der Wiederaufnahme von Serotonin und Dopamin an ihren Transportern (SERT
und DAT)." Die Tendenz von Ibogain, einen “rauhen Trip” mit starken physischen Neben-
effekten zu verursachen, wurde beschrieben.?® Es hat sich auch gezeigt, dass Ibogain
den hERG-Kaliumkanal blockt, was mit einer lebensbedrohlichen Verlangerung des QT-
Intervalls assoziiert sein kdnnte, die in einigen Fallen einer Ibogain-Vergiftung beobachtet
wurde.*

Die psychoaktive Amanita-Spezien (A. Muscaria und A. Pantherina) enthalten Muscimol-
und Ibotensaure. Muscimol ist ein potenter GABAs-Rezeptoragonist mit depressiven,
hypnotischen und dissoziativen Effekten.? Ibotenséure ist eine Prodrug von Muscimol,
konnte aber als NDMA-Glutamatrezeptoragonist auch selbst psychoaktive Effekte verur-
sachen.”® Es wurde argumentiert, dass die relativen Proportionen dieser pharmako-
logisch, distinkten Substanzen, die bei Amanita-Pilzen vorliegen, die berichteten, sehr
gegensatzlichen pharmakologischen Effekte mit Beschreibungen von alkohol&hnlich bis
halluzinatorisch erklaren koénnte.” Amanita Muscaria enthédlt mehr exzitatorische
Ibotensaure und weniger dampfendes Muscimol als Aminata Pantherina, was einige dazu
veranlasste, auf zwei Unterarten von Symptomen zu verweisen, die in einer akuten
Amanita-Toxizitat resultieren.”® Es wurde berichtet, dass einige Konsumenten die
Pharmakologie durch die Zubereitungsmethoden, die die Ibotensdure in Muscimol
decarboxylieren, bewusst verandern.?

Das Verstandnis von Halluzinogenen ist immer noch eingeschrankt. Es wird ange-
nommen, dass die qualitativen Unterschiede in der subjektiven Pha&nomenologie der
Drogen eventuell mit ihren individuellen Affinitatsprofilen zu tun haben.'® In einer kiirzlich
erschienen Studie hat Psilocybin, das prototypische halluzinogene Tryptamin, gezeigt,
dass es die offensichtliche Aktivitdt in den Hub Regions reduziert und dass es die
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synchronisierte Aktivitdt im hinteren Gyrus cinguli und im medialen, préfrontalen Kortex
abkoppelt.”” Das Unterdriicken von systematischen und regulierten Aktivititsmustern
zwischen unterschiedlichen Hirnregionen wurde mit einer abnormen Integration der
sensorischen Information, die ein ,psychedelisches Stadium” zu charakterisieren scheint,
als Beriicksichtigung der ungezwungenen Kognitionsmuster interpretiert.”’ Weitere
Forschungsanstrengungen sind notwendig.

Die Beziehungen von Halluzinogenen hinsichtlich der Struktur und der Aktivitat sind
komplex und unterscheiden sich zwischen den unterschiedlichen Drogen. Dies bedeutet,
dass halluzinogene NPS, die auf dem Markt auftauchen, mit anderen NPS oder anderen
namhaften Halluzinogenen strukturell ahnlich sein kénnten, aber eventuell ein anderes
Potenzniveau, andere Effekte, eine unterschiedliche Effektdauer und Risiken haben
konnten.

Zum Beispiel unterscheiden sich die Phenethylamine 2C-B und bk-2C-B?® nur durch eine
zusatzliche Ketongruppe, jedoch weisen einige Berichte darauf hin, dass letztgenannte
Drogen eine signifikant langere Wirkdauer der Effekte haben.? Die Dauer der Effekte von
5-methoxy-N,N-diisopro- pyltryptamin (5-MeO-DiPT, Foxy Methoxy) ist sieben Mal langer
als bei N,N-diisopropyl-tryptamin (DiPT or ‘Foxy’).*° Bromo-Dragonfly ist mit einer Potenz,
die der von LSD ahnlich ist, ein entferntes Derivat der Phenethylkernstruktur, hat aber
eine viel langere Wirkdauer der Effekte (1-3 Tage) und hat scheinbar auch eine groliere
Toxizitat.* Hinsichtlich der akuten Toxizitat innerhalb der 2C-Familie wurde 2-CB nicht mit
Todesféllen assoziiert, wahrend es Berichte von Todesfallen aus den Vereinigten Staaten
gibt, in denen 2C-T-7 erwéhnt wurde.*

Einige Halluzinogene haben stark stimulierende Effekte. Zum Beispiel ist aMT ein
Tryptamin mit einer Methylgruppe in der Alphaposition, genau wie Amphetamin und ist
durch stimulierende Effekte gekennzeichnet, die in klinischen Beobachtungen gesehen
wurden.* Andererseits sind einige Phenethylamine, die ebenfalls Substanzen vom
Amphetamintyp sind, auch Halluzinogene. Dies umfasst ringsubstituierte Substanzen, wie
z.B. die “2C-Serie” und die “D-Serie” (wie DOI, DOC) sowie Benzofurane (wie Bromo-
Dragonfly, 2C-B-Fly). Ahnlich sind die Phenethylamine DOB (2,5-dimethoxy-4-
bromoamphetamin) und MEM hoch selektiv fiir 5-HT,-Rezeptoren.®

12.5 Klinische Anwendung

Gegenwartig gibt es keine Halluzinogene, die fur den klinischen Gebrauch zugelassen
sind und viele der Verbindungen, einschliel3lich LSD und Psilcybin, sind als Schedule 1-
Substanzen beschrankt.

Einige Forschungen zur klinischen Anwendung von Halluzinogenen wurden in den
1950ern, 1960ern und 1970ern durchgefiihrt. Eine kirzlich erschienene Meta-Analyse von
frihen randomisierten, kontrollierten Studien zur Behandlung eines Alkoholismus mit LSD
zeigte, dass eine Einzelgabe LSD die Alkoholeinnahme bei verschiedenen Therapie-
konzepten in Raten reduzierte oder eine Abstinenz aufrechterhielt und im Vergleich zur
klassischen Behandlung mit Naltrexon und Acamprosat von Vorteil ist.** Ibogain, ein
natirliches, aus der Ibogastaude stammendes Halluzinogen, wurde als umstrittene
Abhangigkeitsbehandlung verwendet, um den Entzug von Opiaten und anderen Drogen
zu erleichtern.® Fiir die klinische Anwendung wurde eine Evaluation vorgenommen, je-
doch musste aufgrund eines Todesfalles in dieser kleinen Studie die klinische Forschung
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beendet werden.*®

Zurzeit werden erneut einige klinische Forschungen durchgefuihrt, die die Anwendung
klassischer Halluzinogene umfassen.***° Diese umfassen kleine Pilotstudien, die sich der
Brauchbarkeit von LSD* und Psilocybin* zur Behandlung von Angst widmen, die mit
lebensbedrohlichen Erkrankungen assoziiert ist. Psilocybin wurde auch bei neun
Menschen mit einer Zwangsstorung getestet, von denen alle eine meist kurzzeitige
Verbesserung der Symptome erlebten — allerdings erlebte eine Person eine anhaltende
Genesung.*” Eine weitere Studie wurde zugelassen, um Psilocybin bei therapieresis-
tenten Depressionen zu testen, diese soll bald durchgefiihrt werden.*®

12.6 Pravalenz und Konsummuster

LSD und Magic Mushrooms sind inzwischen fest etabliert und stehen im Vereinigten
Kdnigreich seit mehreren Dekaden zur Verfigung. Bezogen auf die Gesamtpopulation,
war der Vorjahreskonsum von LSD und Magic Mushrooms im Vereinigten Konigreich und
in Europa generell niedrig, wie in Tabelle 12.3 gezeigt wird. Der Konsum ist seit
vergleichbaren Rekorden 1996 gefallen und hat sich in den letzten 10 Jahren stabilisiert.

Die Crime Survey for England and Wales (CSEW) zeigt, dass sowohl der generelle
Konsum von ,Halluzinogenen” als auch der LSD-Konsum des vergangenen Jahres
2013/14 signifikant héher war als 2012/13.* Allerdings hat sich der Konsum von Magic
Mushrooms in diesem Zeitraum nicht signifikant verandert. Der lebenszeitliche Konsum
von Halluzinogenen ist mit dem lebenszeitlichen Konsum von Ecstasy oder Kokain bei
Erwachsenen (Alter 16-59 Jahre) vergleichbar (9.1%, 9.3% und 9.5% respektive). Unter
den 16-24-Jahrigen lag der lebenszeitliche Konsum mit 5.1% niedriger und war auch
ungewdhnlicher als der Konsum von Drogen wie Ecstasy, Kokain und Amphetamin.

Die Global Drug Survey (GDS) zeigt ein hdheres Konsumniveau als das im CSEW
berichtete, was die gréRere Erfahrung der GDS-Umfrageteilnehmer mit illegalen Drogen
und einen mdglichen systematischen Fehler in der Stichprobe reflektiert. Im Global Drug
Survey 2014 berichteten Umfrageteilnehmer aus dem Vereinigten Konigreich: einen
letztjahrigen LSD-Konsum von 12.2% (lebenszeitlicher Konsum von 39.6%) und einen
letztjahrigen Konsum von Magic Mushrooms von 13.7% (lebenszeitlicher Konsum von
53.1%).%°
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Tabelle 12.3 Zahlen aus der Crime Survey for England and Wales (CSEW) von 2013/14
zum Konsum von LSD und anderer Halluzinogene im vergangenen Jahr

Altersgruppe

Prozentsatz

16-59 Jahre — Bericht eines LSD-
Konsums

16-24 Jahre — Bericht eines LSD-
Konsums

16-59 Jahre — Bericht eines Konsums von
Magic Mushrooms

16-24 Jahre — Bericht eines Konsums von
Magic Mushrooms

16-59 Jahre — Bericht eines Konsums von
Salvia

16-24 Jahre — Bericht eines Konsums von
Salvia

0.3% im Jahr 2013/2014, ein statistisch
signifikanter Anstieg von 0.2 im Jahr
2012/2013. Im Laufe der letzten Dekade
war der Konsum relativ stabil.

0.9% im Jahr 2013/2014, was keinen
signifikanten Gebrauchsunterschied zum
Jahr 2012/2013 zeigt.

0.4% im Jahr 2013/2014, was keinen
signifikaten Gebrauchsunterschied zum
Jahr 2012/2013 zeigt. Im Laufe der letzten
Dekade hat der Gebrauch signifikant
abgenommen, von 0.8 im Jahr 2003/04

0.8% im Jahr 2013/2014, was keinen
signifikanten Gebrauchsunterschied zum
Jahr 2012/13 zeigt. Im Laufe der letzten
Dekade hat der Gebrauch signifikant
abgenommen, von 2.7 im Jahr 2003/04

0.5% im Jahr 2013/14, von 0.3 im Jahr
2012/13 signifikant héher

1.8% im Jahr 2013/14, kein signifikanter
Unterschied zum Jahr 2012/13

Viel weniger ist Uber die Konsumpréavalenz halluzinogener NPS bekannt, insbesondere
auf Bevolkerungsebene, da diese Daten vom CSEW oder von der Scottish Crime and
Justice Survey nicht erfasst werden. Vom Global Drug Survey 2014 werden einige
Informationen Uber den Konsum in den letzten 12 Monaten gegeben; im Vereinigten
Konigreich hatten 7.7% aller Umfrageteilnehmer 2C-B konsumiert.*® Zum Konsum anderer
NPS stehen keine Informationen zur Verfiigung, obwohl es ganz klar eine Evidenz dafur
gibt, dass sie auf dem Markt zur Verfigung stehen. Zum Beispiel berichtete die Polizei
von Avon und Somerset im Marz 2014, dass aMT in den meisten “Legal High-Geschaften”
zum Verkauf angeboten wird.’

Halluzinogene werden relativ selten genommen. Unter den Umfrageteilnehmern des
CSEW, die im letzten Jahr Halluzinogene konsumiert hatten, waren nur wenige, die sie
ofter als einmal im Monat genommen hatten. In der Tat waren Halluzinogene die
Substanz, die am ehesten nicht regelméRig konsumiert wurde.**

Halluzinogene werden typischerweise von Menschen konsumiert, die auch andere
Drogen nehmen. Wie bei anderen Drogen auch, berichtete der CSEW 2013/14 hohere
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Pravalenzraten dieser Drogen bei denjenigen, die auch andere illegale Drogen konsu-
mieren. Unter den Usern hatten 4% im letzten Jahr Magic Mushrooms konsumiert und 4%
LSD.

Die Konsumenten von Halluzinogenen sind typischerweise jung und haben ein breites
Konsumrepertoire anderer Drogen. Das hohere Konsumniveau bei “Clubgangern”, im
Vergleich zu anderen, wurde vom CSEW (2013/14) berichtet, wobei der Konsum
wiederum bei denen am hdchsten war, die im letzten Monat haufiger als einmal einen
Club besucht hatten. Ahnliche Befunde wurden vom Global Drug Survey von 2012
angegeben (Schaubild 12.1).%

Schaubild 12.1 Drogenkonsum, dargestellt in Bezug zur Frequenz der Clubbesuche
(Global Drug Survey 2012)

Abgesehen von den ,Clubgéngern” gibt es anekdotische Fallberichte tiber Konsumenten
und Onlineforen, dass ein bestimmter Typ von Drogenkonsumenten, der manchmal als
“Psychonaut” beschrieben wird, eventuell eher Halluzinogene konsumiert, sie eher
haufiger konsumiert und auch eher dazu bereit ist, mit einer gréReren Bandbreite an
Drogen zu experimentieren, maglicherweise besonders mit NPS.

12.7 Einnahmewege und Konsumfrequenz

Hinsichtlich der Potenz und der Art, dem Eintreten und der Dauer der Effekte gibt es
zwischen den verschiedenen Halluzinogenen markante Unterschiede.

12.7.1 Potenz

Die Potenz einer halluzinogenen Substanz scheint weitestgehend, aber nicht vollstandig,
eine Funktion seiner Affinitdt zum 5-HT,s-Rezeptor zu sein.?’® Substanzen mit einer
niedrigeren Affinitat fir den Rezeptor und einer geringeren Potenz umfassen auch
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Meskalin (typische oral eingenommene Dosis von zirka 0.25 g). LSD hat eine hohe
Affinitat und ist die am haufigsten konsumierte, potente, halluzinogene Substanz (eine
typische Dosis umfasst 75-150 pg*’).

In den vergangenen Jahren sind neue potente halluzinogene Substanzen auf dem Markt
aufgetaucht, wie z.B. die NBOMe-Serie und Bromo-Dragonfly.*® Letzteres wurde von den
Konsumenten (auf Webseiten fiir Drogenkonsumenten) aufgrund seiner Wirkdauer und
seiner Potenz beispielsweise einfach nur als “zu stark” beschrieben.™ Dies kénnte dazu
beigetragen haben, dass neue Drogen wie Bromo-Dragonfly auf dem Markt aufgetaucht,
dann aber auch schnell wieder verschwunden sind.** Salvinorin A-Produkte und kommer-
ziell verfugbare Produkte aus Salviablattern, die fir das Rauchen zubereitet wurden,
kénnen ebenfalls sehr potent sein.

SEITE | 363



12.7.2 Eintritt der Effekte und ihre Wirkdauer

Zwischen den Substanzen gibt es hinsichtlich der Schnelligkeit, mit der die Effekte nach
der Einnahme eintreten, von wenigen Momenten bis hin zu Stunden, signifikante
Unterschiede. Zum Beispiel hat DMT fast unmittelbare Auswirkungen, wahrend die
Effekte von LSD wiederum erst zirka 60 Minuten nach einer oralen Einnahme eintreten.
Erfahrungsberichte von Konsumenten deuten an, dass die maximalen Effekte, die auf
eine orale Einnahme von Bromo-Dragonfly folgen, eventuell erst 6 Stunden nach der
Einnahme ihren Hohepunkt erreichen,”® was ein Risiko dafiir darstellt, dass die
Konsumenten wegen der falschlichen Annahme, dass die erste Dosis keine Auswir-
kungen zeigt, nochmals konsumieren.

Ahnlich bewegt sich die Wirkdauer halluzinogener Drogen zwischen Minuten und Tagen,
abhéngig von der konsumierten Substanz. Das halluzinogen-ahnliche Salvia und
verdampftes DMT sind Beispiele flr sehr kurz wirksame Drogen mit einem raschen
Wirkeintritt. Der Eintritt der Effekte von DMT erfolgt nach weniger als einer Minute und
kann binnen 5 Minuten seinen Hohepunkt erreichen, mit maximalen negativen Nachwir-
kungen (Come-Down).*

Mit Effekten, die 2-3 Stunden anhalten, ist 2C-B*! ein Halluzinogen von mittlerer Dauer.
LSD und Meskalin sind langer wirksame Halluzinogene, bei denen von einer Wirkdauer
von 8-12 Stunden auszugehen ist.>® Sehr lang wirksame Halluzinogene umfassen DOM
und andere Halluzinogene aus der DOx-Serie, Ibogain, 2C-P und Bromo-Dragonfly, von
denen Effekte berichtet wurden, dass sie fur einen Tag oder langer anhalten und in
manchen Féllen zu einer Ermiidung fiihren kénnen.**%%%3

Die Reinheit und die Quantitat der aktiven Verbindungen in einer einzelnen Tablette oder
»1ab” und die Verlasslichkeit halluzinogener Drogen (wenn man davon ausgeht, dass man
der Konsument ist, der sie kauft) variieren zwischen den Produkten und Chargen, was
zum Risiko beim Abschéatzen der Dosis beitragt. Wie bei anderen Drogen auch, wissen
die Konsumenten nicht die Starke der Tablette, die sie zu sich nehmen oder sie nehmen
nicht die beabsichtigte Substanz ein, oder die, von der sie ausgehen, dass sie es tun.
Halluzinogene NPS sind zumindest bei einer Gelegenheit als LSD verkauft worden.>* Zum
Beispiel wurde bei drei Stichproben, die als LSD gekauft und die 2014 in Wales vom
WEDINOS-Schema getestet wurden, aufgedeckt, dass sie die Phenethylderivate 25I-
NBOMe, 25C-NBOMe und DOB enthielten.*

* Wedinos (2014) Keyword Search; LSD, Siehe Beispiel 000030322, Beispiel 000030324, Beispiel W002197.
Erhalten July 17, 2014, von WEDINOS; Welsh Emerging Drugs and Identification of Novel Psychoactive
Substances: http://www.wedinos.org/db/samples/search.
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Manche Drogen kénnen zu bestimmten Zeiten und an anderen Orten ,verlasslicher” als
andere sein. In einer spanischen Studie enthielt eine Stichprobe, die vorgab, dass sie zu
99% 2C-B ist, tatsachlich auch 2C-B (Durchschnitt im 4-jahrigen Studienzeitraum), eine
hohe Zuverlassigkeit im Vergleich zu 66.8% bei MDMA, 86.3% bei Amphetaminen, 87.4%
bei Kokain und 92.2% bei Ketamin.>® Ahnlich gibt es Unterschiede zwischen unter-
schiedlichen Chargen des gleichen Produkts; zum Beispiel scheint Bromo-Dragonfly in
Posten mit unterschiedlicher Potenz zu kommen.*

Es wurden auch Veradnderungen hinsichtlich der ,Starke” und der Potenz der Drogen im
Laufe der Zeit dokumentiert. LSD-,Tabs” enthielten 2003 durchschnittlich signifikant
weniger LSD als in den ersten Konsumjahren in den 1960ern und 1970ern; typischer-
weise lagen die Dosen da iiber 100 pg/Tab, jedoch waren 2003 30-40 ug/Tab (blicher.*®

12.7.3 Konsumformen

Halluzinogene werden typischerweise oral oder sublingual/bukkal eingenommen, oft tber
kleine Ldschpapierstiickchen oder “Tabs”, die in den Mund gehalten werden, um eine
Aufnahme Uber die Mundschleimhaut zu ermdglichen.

Von einigen Wenigen werden auch andere Administrationswege angewendet, ein-
schliellich gesnieft, geraucht, rektal und injiziert. Bei 59 Anfragen Uber AMT an den UK
National Poisons Information Service bezogen sich zum Beispiel 55 auf eine orale
Einnahme und 4 auf eine Insufflation.*

Der Konsum von 25I-NBOMe erfolgt typischerweise sublingual und bukkal, es wurde auch
Uber einen nasalen Konsum (Insufflation und Absorbation der flissigen Ldsung), eine
orale Einnahme und einen injizierenden Konsum (intravends und intramuskulér), einen
rektalen Konsum und das Rauchen berichtet.***" Salviaextrakte sind die Ausnahme, da
sie normalerweise geraucht werden; DMT kann auch ,geraucht” werden (technisch wére
die angemessene Ausdrucksweise ,verdampfen”).

Wie bei anderen Drogen auch, kdnnte der Administrationsweg von Halluzinogenen eine
Auswirkung auf die Effekte, ihr Eintreten und die Dauer der Wirkung haben. Zum Beispiel
deuten die Erfahrungsberichte von Konsumenten an, dass die Effekte von 251-NBOMe
etwa 6-8 Stunden lang anhalten, wenn die Droge sublingual oder bukkal eingenommen
wird, aber nur 4-6 Stunden, wenn sie gesnieft wird.

12.7.4 Konsumfrequenz

Insgesamt wird bei Halluzinogenen kein exzessiver Konsum berichtet, bedingt dadurch,
dass bei allméhlich nachlassender Wirkung zusatzliche Dosen fir gewoéhnlich keine
neuen zusatzlichen psychoaktiven Effekte hervorrufen (Tachyphylaxie)? (siehe Abschnitt
12.13.1 zur Abhangigkeit).
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12.7.5 Multipler Substanzkonsum

Halluzinogene werden bei Vorhandensein mehrerer Drogen manchmal mit anderen
Drogen, insbesondere mit Stiumulanzien, kombiniert.*® In einer spanischen Studie mit 52
Konsumenten von 2C-B berichteten 83%, dass sie es gleichzeitig mit anderen Drogen
eingenommen haben, meist mit MDMA (69%), Alkohol (43%) oder Cannabis (40%).%* Die
berichteten Kombinationen von Bromo-Dragonfly umfassen: Alkohol; verschreibungs-
pflichtige Medikamente wie Alprazolam; illegale Substanzen wie Cannabis, Kokain,
Amphetamin oder LSD; und Legal Highs, einschlieRlich Salvia und Kratom.**°

Einige Kombinationen haben eigene Bezeichnungen; wenn LSD oder Magic Mushrooms
zusammen mit Ecstasy eingenommen werden, wird dies entsprechend Candyflipping und
Hippyflipping genannt.®® Es wurde sogar angedeutet, dass die Beliebtheit dieser Kombina-
tionen zu der gestiegenen Popularitat und dem Konsum von MDMA®! sowie zum Wieder-
aufleben des LSD-Konsums beigetragen haben kdnnte.

12.8 Erwulnschte Effekte eines gelegentlichen Konsums

Halluzinogene stellen eine mannigfaltige Drogengruppe dar, die die Wahrnehmung ver-
andert und stort, sensorische Verzerrungen, meist visueller Art, hervorruft, und auch das
Denken und die Stimmung modifiziert.? DIiPT ist atypisch, da es iberwiegend auditive
Veranderungen der Wahrnehmung produziert (zumindest laut anekdotischen Berichten).?

Die erwlnschten Effekte umfassen eine Euphorie, eine leichte Stimulation, eine verbes-
serte Wertschatzung von Musik und Licht, verlockende visuelle Verzerrungen, eine
Intensivierung der sinnlichen und sexuellen Geflihle, eine veranderte Wahrnehmung von
Zeit und Raum sowie das Geflihl einer gemeinsam geteilten und erhéhten Bedeutung der
Situation. Im Net Pleasure Index of the Global Drugs Survey 2014, in der 22000
Menschen aus verschiedenen Teilen der Welt Drogen hinsichtlich des Vergniigens und
des Leidens bewerteten, platzierten die Konsumenten LSD und Magic Mushrooms als die
zweit- und drittbeliebteste Droge, folgend auf MDMA.%®

Berichte von Konsumenten und die Arbeit von Forschern, wie z.B. den Shulgins, weisen
stark darauf hin, dass jede Droge unverwechselbare Merkmale hat und dass es qualitative
Unterschiede mit einer Variabilitdt in verschiedenen sensorischen und emotionalen
Dimensionen zwischen den einzelnen Drogen gibt.?>*3

Teilweise bestimmen die chemischen und pharmakologischen Eigenschaften der
unterschiedlichen Gruppen von Halluzinogenen die Unterschiede bei den Effekten; zum
Beispiel haben einige halluzinogene NPS auch ausgepréagte stimulierende Effekte.

Die Substanzen unterschieden sich auch darin, wie ausgepragt die charakteristischen
visuellen Stérungen sind. Dies kdnnte mit dem Kontext, in dem sie konsumiert werden, in
Zusammenhang stehen. Zum Beispiel wurde 2C-B so beschrieben, dass es eine
.verbesserung der Wahrnehmung” und eine Euphorie auslést, aber dies schwacher ist als
bei klassischen Halluzinogenen wie LSD, und der Droge aufl’erdem die potenten
halluzinogenen Effekte von LSD fehlen.*® Dies hat zu seiner Assoziation mit einem
“Clubbing” beigetragen. 2C-B hat seine Beliebtheit als Tanzdroge bewiesen und tauchte
manchmal in Tabletten auf, die als Ecstasy verkauft wurden.®® In der spanischen Studie
mit 52 Konsumenten von 2C-B berichteten 60%, dass das typische Setting eines 2C-B-
Konsums ein Partyumfeld war (Clubs, Partys, Raves), gefolgt vom Konsum zuhause mit
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Freunden (54%), zuhause mit dem Partner (37%) oder in der Natur (20%).*

Andere suchen potentere Erlebnisse. Selbsternannte ,Psychonauten” konsumieren eine
grol3e Bandbreite an Halluzinogenen und kénnten mit neu erschienenen, psychoaktiven
Substanzen, mit potenten Substanzen und mit Kombinationen aus Drogen experimen-
tieren. Der Schwerpunkt des Konsums liegt hier auf der Suche nach neuen und extremen
Erfahrungen und manchmal nach spirituellen Erfahrungen. Die Konsumenten kénnten im
Sinne der Potenz der Substanz und der Dosis Grenzen Uberschreiten. Das Internet spielt
eine wichtige Rolle bei der Bereitstellung einer Plattform, um Erfahrungen und Informa-
tionen zu teilen.

Allerdings sind die Effekte von Halluzinogenen, genauso wie bei anderen Substanzen,
dosisabhéngig. Zum Beispiel wird bei 2C-B in geringeren Dosen von den Konsumenten in
Diskussionsforen ein energetisches Erlebnis beschrieben, &hnlich wie das von Ecstasy
produzierte. In htheren Dosen ist das Erlebnis eher so wie bei LSD. Hinzu kommt, dass
jede der beiden Erfahrungen vom gleichen individuellen Konsumenten qualitativ auffallig
anders sein kbénnen, selbst wenn die gleiche Substanz in &hnlicher Dosis konsumiert
wurde.®® Anders als bei den meisten anderen Drogen variieren die Effekte von Halluzi-
nogenen in einem hohem Male, produzieren sie doch unterschiedliche Effekte bei
unterschiedlichen Menschen zu unterschiedlichen Zeiten. Nicht-pharmakologische
Variablen, wie die Erwartungshaltung, die Personlichkeit, das Umfeld und die emotionale
Verfassung, scheinen einen viel grof3eren Einfluss auf die Effekte von Halluzinogenen zu
haben als bei anderen Drogen.®” Im Vergleich zu den verlasslicheren und reproduzier-
baren Effekten von Stimulanzien und Beruhigungsmitteln, sind die erwiinschten und
tatsachlichen Effekte von halluzinogenen Drogen in hohem Mal3 kontextabhangig und
konsumentenspezifisch."%

Halluzinogene haben in vielen Kulturen und Uber viele Jahrhunderte hinweg auch eine
.entheogene”, religidse oder spirituelle Verwendung. Die Betonung liegt auf Ritualen, die
introspektive und meditative Stadien und den Zugang zu mystischen Erfahrungen
schaffen.

Es gibt auch Belege dafiir, dass einige Halluzinogene zur Selbstmedikation angewendet
werden. LSD und Psilocybin werden Berichten zu Folge von Clusterkopfschmerz-
Patienten eingesetzt®® und sind laut Fallberichten sowohl zur vorzeitigen Beendigung von
Clustern effektiv als auch zur langfristigen Reduktion der Frequenz von Kopfschmerzen.®
Ein nicht-halluzinogenes Analog von LSD wurde mit einem sichtlichen Erfolg bei einer
kleinen Anzahl von Menschen getestet, wobei der Versuch weder verblindet noch
randomisiert war.”
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12.9 Unerwinschte Effekte

Die halluzinogene Erfahrung wird oft, selbst wenn sie an sich positiv ist, als emotional und
physisch auslaugend erlebt.”

Unerwiinschte psychische Effekte sind vielen Halluzinogenen eigen und finden oft als
»Schlechter Trip” Erwahnung, der durch Angst, Furcht/Panik, Dysphorie und/oder Paranoia
charakterisiert ist. Die belastenden Effekte kénnen sinnlich sein (wie bedngstigende
Wahrnehmungen), somatisch (wie beunruhigendes Bewusstsein physiologischer Vor-
gange), personlich (wie besorgniserregende Gedanken und Gefilhle) oder sogar
metaphysisch (wie Gefilhle von bdésen Méachten).>’>"*" |n sehr wenigen Féllen kann dies
zu geféhrlichen Verhaltensweisen eskalieren; zum Beispiel kénnen Furcht und paranoide
Wahnvorstellungen eventuell zu erratischen Verhaltensweisen und zu potentiellen Ag-
gressionen gegen sich selbst und andere fiihren.>" Dies wird weiter unten erértert.

Selbst wenn ein Konsument keinen ,schlechten Trip” erlebt, kénnen die unerwinschten
Effekte eine Verwirrtheit umfassen, Desorientierung, Angstzustdnde und unerwiinschte
Gedankengénge, Emotionen und Erinnerungen.” Andere ungewollte physische Effekte
kénnen eine Ubelkeit einschlieBen, Diarrhoe oder einen unspezifischen Magendruck,® ein
Schwere- oder Kribbelgefihl, Hitzewallungen und Kaltegefiihle, Zittern und ein
Schwachegefiihl.?>**"® Sije enthalten ferner Schwindelgefiihle, Schwache, Tremor, Be-
nommenheit, Parasthesien, verschwommenes Sehen, erweiterte Pupillen und gesteigerte
Sehnenreflexe.® Subakute Effekte konnen Kopfschmerzen beinhalten, die sich bei
Psilocybin als dosisabhéngig gezeigt haben.”

Halluzinogene kénnen auch die Pulsfrequenz und den systolischen und diastolischen
Blutdruck moderat steigern.®> Allerdings wurde angemerkt, dass die physischen Effekte
variieren und ,selbst in Dosen, die starke psychische Effekte erzielen, wenig beein-
druckend sind”.®

Salvia wurde immer wieder als dysphorisch beschrieben.” Allerdings waren in einer
selbst ausgewahlten Stichprobe, die Uberwiegend positive Effekte berichtete, die
haufigsten negativen Effekte, dass das Drogenerlebnis unerwartet und unverhaltnismafig
stark war.”

12.10 Mortalitat

Im Vereinigten Konigreich sind Todesfélle aufgrund einer akuten Vergiftung in Folge des
Konsums der haufigsten Drogen (LSD und Magic Mushrooms) ungewéhnlich, wurden
jedoch in wenigen Féllen berichtet.”*® Es gibt auch mehrere Berichte iiber Suizide, die
auf eine LSD-Intoxikation folgten, obwohl Studien nicht unbedingt eine Kausalitat
andeuten.”*®! Es gibt ferner Berichte zu Todesfallen infolge der Einnahme von Ibogain
oder von Produkten, die eine Mischung von Ibogainalkaloiden enthielten.*

Halluzinogene NPS wurden ebenfalls mit einer kleineren Anzahl jingster Todesfalle
assoziiert. Im Vereinigten Konigreich ist aMT die Droge, die mit drei Todesfallen im Jahr
2013 und vier Todesfallen im Jahr 2012 am héaufigsten mit den berichteten, tryptamin-
bezogenen Todesfallen in Verbindung steht.” 5-MeO-DALT wurde im Obduktionsbericht
Uber einen Todesfall im Jahr 2010 (unter dem Einfluss der Droge von einem Lastwagen
erfasst)® und einen Todesfall im Jahr 2012 erwahnt. DOC war die Ursache fir einen
Todesfall im Jahr 2011.%
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Alle Halluzinogene waren bei Unféllen, wie Verkehrsunféllen und Stlrrzen, in Folge einer
Intoxikation beteiligt.®*

12.11 Akute Schaden

Oft werden psychische Effekte von Halluzinogenen ohne markante physiologische Symp-
tome beobachtet, insbesondere beim Konsum von LSD und Magic Mushrooms, die eine
geringe, wirkstoffeigene Toxizitdt haben, aul3er es wird eine sehr hohe Dosis einge-
nommen.® LSD hat eine Safety-Ratio (das Verhéltnis der typisch effektiven Dosis und der
letalen Dosis) von zirka 1:1000, was versehentliche Uberdosierungen eher selten vor-
kommen l&sst.®®

Allerdings haben einige halluzinogene NPS, wie z.B. Bromo-Dragonfly und andere “Fly-
Drogen”, die DOx-Familie, die NBOMe-Serie und AMT sehr viel schmalere therapeutische
Ratios und eine ganz andere Safety-Ratio und bergen deshalb ein hdheres Risiko fir eine
akute Toxizitat und den Tod.>*®’

Unter den halluzinogenen NPS variieren die Muster einer systemischen Toxizitat inner-
halb der Drogenklasse und des Drogentyps. Einige Halluzinogene haben das Potential
zum Verursachen einer potentiellen Toxizitdt mit Stimulanzienmerkmalen (wie aMT);%®
andere Drogen konnen eventuell eher Symptome eines Serotoninsyndroms hervorrufen

(wie 5-MeO-DiPT).*°
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12.11.1 Merkmale einer Toxizitat

Berichtete Merkmale einer akuten Toxizitat werden in Kasten 12.1 aufgelistet.

Kasten 12.1 Berichtete Merkmale der akuten Toxizitdt umfassen

ZNS, neurobehavioral and psychiatrisch
erweiterte Pupillen, Mydriasis (verbreitet, Psilocybin®®)

sensorische Wahrnehmungsveranderungen, visuelle, auditive lllusionen,
Synésthesien®*°

taktile Halluzinationen, wie Kribbelgefiihl®*

Stimmungsschwankungen
Euphorie®

Dysphorie™

akute Panik®

Paranoia, Verfolgungswahn
Depersonalisation®%%
Angst®®°
Orientierungslosigkeit™
Dissoziationen®*
Agitation®*3?

Aggression, Streitlust®
Delir

Depression, Suizidgedanken, versuchter Suizid®®
Psychosen, Wahnvorstellungen, Halluzinationen®®*’
Anfélle®
Verwirrtheit
Ataxie®%
bizzares Verhalten®®

Benommenheit®*

Kopfschmerzen®

Parasthesien,* abnormes Hitze- oder Kalteempfinden und Schiittelfrost®
Unruhe, Anspannung®*®

8,90

33,98

kardiovaskular

8,30

Tachykardie
Hypertonie®
Muskelschmerzen®

Zuckungen®

Muskelverspannung und Kieferpressen®
Zittern®®
Tachypnoe
Stoffwechselazidose®

30,93
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renal

akute Nierenverletzungen/akutes Nierenversagen®

gastrointestinal/urologisch

gastrointestinale Symptome kénnen nach einem Konsum von unraffinierten Produkten,
die Halluzinogene wie Ayahuasca,®® Pilze und Kakteen enthalten, im Vergleich zu
raffinierten, chemischen Substanzen wie LSD, haufiger auftreten

Ubelkeit, Erbrechen®*** (bei Psilocybin verbreitet)®

Diarrhoe®®%*

Rhabdomyolyse®

andere Symptome

Hyperthermie®*°

Pyrexie®*
Hypoglykamie
Hitzewallungen®®
Schwitzen®

12.11.2 Psychische und psychiatrische Effekte

Diese sind der haufigste Grund fir Krankenhauseinweisungen in Bezug auf Halluzino-
gene®*® und werden von Konsumenten manchmal als ,schlechter Trip” bezeichnet.®
Negative psychische Reaktionen koénnen bei (blichen Dosen auftreten und sind
madglicherweise durch einen Kontrollverlust, Wahrnehmungsstérungen und Angstattacken,
Erregungszustande und eine massive Panik gekennzeichnet.®’ Der mentale Zustand
eines Patienten kann zwischen schweren Angstzustédnden und relativ normalen Zu-
standen schnell hin und her wechseln.*®

Eine typische belastende halluzinogene Erfahrung unterscheidet sich von einem
deliranten oder dissoziativen Stadium. In typischen, der Erholung dienenden Dosen, ist es
normal flir Menschen, in den Grund ihrer Erfahrung Einblick zu erhalten, jedoch ist die
Furcht vor einem permanenten Irrsinn oder Angst vor dem Tod nicht ungewdhnlich.'®*
Halluzinogene koénnen belastende Gedanken und ein Nachdenken Uber personliche
Probleme sowie vergangene Erfahrungen und Traumata hervorrufen.® Sie kénnen
existierende und unterschwellige negative Stimmungen erheblich verschlechtern.” Einige
Studien konnten Faktoren ausmachen, die zum Auftreten paranoider Wahnvorstellungen
und Psychosen beigetragen haben koénnten, wie z.B. eine depressive emotionale
Verfassung zum Zeitpunkt des Konsums oder eine Drogeneinnahme unter Fremden.®’
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12.11.2.1 Psychosen

Wie oben schon erwéhnt, wurde der Begriff ,Psychose” in der Literatur verwendet, um
typische, Halluzinationen hervorrufende, Intoxikationen zu beschreiben.*®

Eine Studie der US National Survey on Drug Use and Health, die die Daten aus einer
grol3en, reprasentativen Stichprobe auswertete, fand heraus, dass der Konsum von
Halluzinogenen nicht mit der de novo Entwicklung anhaltender Stérungen der seelischen
Gesundheit wie einer Schizophrenie oder Depressionen kausal in Verbindung steht.'%

Halluzinogene sind nur selten der Grund fir eine substanz-induzierte Psychose, bei der
eine Droge die psychotische Episode triggert, die dann eventuell fur Stunden, Tage oder
sogar Wochen anhélt, nachdem die akute Intoxikation ihren Verlauf genommen hat.'*
Dennoch wurden psychotische Symptome in Zusammenhang mit dem Konsum von LSD,
genauso wie im Kontext von halluzinogenen NPS wie zum Beispiel 2C-T-4, erwéhnt.'® Es
wurde angedeutet, dass Salvia'® Psychosen bei Menschen mit bestehenden psycho-
tischen Erkrankungen oder eine Pradisposition dafiir auslosen kann, obwohl es auch
Berichte Uber das Auftauchen von Psychosen de novo gibt.*”” Es gibt einige wenige
Fallberichte Uber psilocybinhaltige Pilze, die eine Verschlechterung der Psychose verur-
sachten.'®® Ahnlich wurde auch berichtet, dass es bei Personen mit einer genetischen
Pradisposition flr eine Schizophrenie eine starkere psychotische Reaktion auf LSD
gab_log

Insgesamt deuten die vorhandenen Daten an, dass Individuen, die an einer prolongierten,
durch Halluzinogene hervorgerufenen Psychose leiden, bereits pramorbid eine seelische
Erkrankung gehabt haben kénnten. Es ist nicht bekannt, ob das Auftreten einer Psychose
bei diesen Individuen eine psychotische Reaktion darstellt, die ohne den Konsum von
Halluzinogenen nicht eingetreten ware oder ob sie dem friiheren Auftreten einer Psychose
entspricht, die ohnehin eingetreten ware.>"

Psychosen, die offenbar durch Halluzinogene hervorgerufen wurden, sind bei einer
kleinen Reihe von Féllen in Zusammenhang mit Gewalt und Tétungsdelikten berichtet
worden. Allerdings ist dies auch bei Subjekten mit vorbestehenden psychiatrischen
Zusténden berichtet worden.®"*%

12.11.2.2  Erregtes Delir

LSD war an einer kleinen Anzahl von Todesféllen beteiligt, die einem ,erregten Delir”
zugeschrieben werden, welches haufiger mit Kokain assoziiert wird."*° Ein erregtes Delir
wurde auch mit 5-MeO-DALT** und aMT® in Verbindung gebracht. Bei manch einem
Todesfall, der einem erregten Delir zugeschrieben wurde, spiegelt sich mdglicherweise
eine zugrunde liegende serotonerge und/oder sympathomimetische Toxizitat wider.**?

Ein erregtes Delir wird oft mit der Anwendung von Gewalt und Fixierungen in Verbindung
gebracht, einschlie3lich der Félle, an denen Halluzinogene beteiligt wurden; der Mecha-
nismus fir den Eintritt des Todes kann eine lagebedingte Asphyxie oder ein plétzlicher
Herzstillstand sein.*%*3
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12.11.3 Trauma und Selbstverletzung

Eine Intoxikation mit Halluzinogenen kann zu versehentlichen Verletzungen und Todes-
fallen fihren, einschlieRlich Verkehrsunféllen, Stiirzen oder einer Hypothermie.'**''* Es
gibt einzelne Fallberichte Uber Selbstverletzungen, die mit dem Konsum von halluzi-
nogenen NPS assoziiert werden, und ein Fallbericht Gber einen auf einen AMT-Konsum
folgenden Todefall.®®

In Folge eines Halluzinogenkonsums mit oder ohne zusatzliche Rauschmittel ist auch
ungewdhnliches selbstverletzendes Verhalten berichtet worden,*® einschlieRlich eines
Falls einer Selbstkastration nach einem LSD-Konsum''® und zweier Félle von selbst
zugefiigten Stichverletzungen nach dem Konsum von Magic Mushrooms.**’

12.11.4 Physiologisch unginstige Effekte

Uberdosen kommen bei LSD selten vor, kdnnen aber eventuell einen Kollaps, ein Koma,
ein Erbrechen, einen Atemstillstand und Hyperthermien verursachen. Eine Funktions-
storung der Blutplattchen kann eventuell auftreten und eine milde generalisierte Tendenz
zu Blutungen sowie eine polymorphe Leukozytose verursachen.”>®!

Auch eine Rhabdomyolyse wurde berichtet.**®

Eine Tachykardie, eine Tachypnoe, Agitation, eine Hyperpyrexie und eine Hypertonie
wurden nach der Einnahme von Bromo-Dragonfly berichtet, einer Droge mit einer
ahnlichen Potenz wie LSD, aber einer viel langeren Wirkdauer (1-3 Tage) und einer
scheinbar groReren Toxizitat.* Die Vasokonstriktion, die in Fallen einer Bromo-Dragonfly-
Vergiftung beobachtet wurde, hat sich resistent gegenuber einer Behandlung mit ACE-
Hemmern, Nitroprussid, Prostacyclinanalogen, Glyceroltrinitrat und Kalziumkanalblockern
gezeigt.*®

Nach der Einnahme mehrerer halluzinogener Substanzen, einschliel3lich Ayahuasca,119
LSD*™° und der 2C-Serie, wurden eine sympathomimetische Toxizitat berichtet. Schwere
und lebensbedrohliche Effekte wurden mit der Einnahme von NBOMes'**?* und Bromo-
Dragonfly in Verbindung gebracht.™*

Halluzinogene kénnen, insbesondere bei gleichzeitiger Einnahme anderer serotonerger
Substanzen wie MDMA und SSRI-Antidepressiva, zu einem Serotoninsyndrom fihren,
das lebensbedrohlich sein kann (siehe Abschnitt 7.7.2). Drogen mit dem Potential, eine
Serotonintoxizitat hervorzurufen, zum Beispiel 5-MeO-DiPT, kénnten das Toxizitatsprofil
von MDMA nachahmen.®

Andere Substanzen, die konsumiert werden, um zu feiern, kdnnen auch ein Risiko fur
eine Monoaminoxidase-Hemmung und eine Toxizitat darstellen. Der Sud aus Ayahuasca
und Yage, enthdlt eine pflanzliche Quelle fir DMT sowie eine Pflanze, die naturliche
MAOs (Harman-Alkaloide)'®* enthalt. Diese Kombination produziert halluzinogene Effekte,
die typischerweise fiir 4-6 Stunden anhalten,’® wéhrend oral eingenommenes DMT ohne
MAOs schnell metabolisiert und inaktiviert wird und in Dosen von bis zu 1 g keine
halluzinogenen Effekte hervorruft.®

Unter Anwendung von online gekauften Pflanzenmaterialien, die DMT und MAOs ent-
halten, werden momentan weltweit Ayahuasca und diverse Nachahmungen zusammen-
gebraut. Die pflanzlichen Quellen von MAOs, wie die Samen der Steppenraute (Peganum
Harmala, die Harmine und Harmaline enthalten), werden ebenfalls verwendet, um die
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Effekte anderer Drogen wie z.B. 5-MeO-DMT zu potenzieren, manchmal bis hin zu
gefahrlichen oder sogar todlichen'® Effekten.'?®?” Dariiber hinaus kénnte pflanzliches
Material durch die Verwendung pharmazeutischer MAOs zusammen mit DMT insgesamt
aufgegeben werden.'?®

12.12 Klinischer Umgang mit einer akuten Toxizitat

Der Umgang mit einer akuten Intoxikation, die aus dem Konsum von Halluzinogenen
resultiert, hangt teilweise von der konsumierten halluzinogenen Substanz ab. Es wurde
angedeutet, dass die Mehrzahl der Patienten nur eine Beobachtung und eine unter-
stiitzende Behandlung benétigt,*> einschlieRlich einer Sicherung der Atemwege.
TOXBASE® empfiehlt, dass alle Patienten mindestens fiir vier Stunden nach einer Expo-
sition beobachtet werden. Dann kénnen asymptomatische Patienten mit dem Hinweis,
zurtickzukommen, sollten sich Symptome einstellen, entlassen werden.

Fir aktuelle Handlungsempfehlungen zum Management einer akuten Vergiftung durch
Halluzinogene wird empfohlen, dass Informationen vom National Poisons Information
Service (NPIS) bezogen werden, insbesondere uber die 24-Stunden-Telefonhotline
und durch Informationen zu Vergiftungen in der Datenbank von TOXBASE®:

http://www.toxbase.org/Poisons-Index-A-Z/L-Products/LSD/
http://www.toxbase.org/Poisons-Index-A-Z/2-Products/2C-B/
http://www.toxbase.org/Poisons-Index-A-Z/2-Products/2C-B-NBOMe/

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

Leser, die nicht aus dem Vereinigten Konigreich stammen, sollten ihre lokalen oder
nationalen Handlungsempfehlungen zu Rate ziehen.

Einige Produkte, die als LSD verkauft werden, kénnten in Wirklichkeit potente Halluzi-
nogene wie z.B. NBOMes mit viel begrenzterer therapeutischer Ratio enthalten® und
dadurch eine gréRere Wahrscheinlichkeit haben, eine akute Vergiftung zu verursachen.
Deshalb wird empfohlen, dass Rettungsdienstmitarbeiter die Patienten, die in Folge eines
,LSD-Konsums" eingewiesen werden, intensiver und einschliel3lich einer supportiven
Betreuung beobachten, so wie es beim Management von NBOMe-Intoxikationen erfor-
derlich wéare.*?
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Das Management von Phenethylaminderivaten wie 2-CB, dass als Serotoninagonist
agiert, muss die Effekte und Gefahren in Betracht ziehen, die mit dem Gebrauch von
Substanzen vom Amphetamintyp in Verbindung stehen, ebenso wie die potentiellen
Risiken eines Serotoninsyndroms. Wie bei anderen Stimulanzien auch, sagt TOXBASE,®
dass eine CPR im Falle eines Herzstillstands mindestens 1 Stunde lang fortgesetzt und
erst nach Rucksprache mit einem Leitenden Arzt eingestellt werden sollte. Bei einem
durch eine Vergiftung hervorgerufenen Herzstillstand werden prolongierte Wieder-
belebungsmallnahmen empfohlen, da eine Genesung mit guten, neurologischen Resul-
taten erreicht werden konnte.

12.12.1 Management von ungunstigen psychischen Effekten,
Erregungszustanden und drogeninduzierten Psychosen

Eine Reihe von Studien hat sich den Umgang mit ungiinstigen Reaktionen angesehen,
wobei sich Folgendes als vorteilhaft erwiesen hat:

Versuchen Sie, den Patienten zu beruhigen. Oft reicht eine einfilhlsame®, nicht-
urteilende™® Riickversicherung, eine Begleitung und Beobachtung aus.®

Wenn moglich, sollte der Patient in einem gut beleuchteten Raum mit minimalen
Stérungen untergebracht werden.®'’ Die Patienten kénnten zu Misstrauen und para-
noiden Vorstellungen neigen, weshalb sich friihzeitige Bemihungen darin, ihre
Angste zu verstehen, mitzufihlen und ein Vertrauen zu etablieren, als nutzlich
erwiesen haben.®'® Es kénnte auch hilfreich sein, eine ruhigere Ecke oder einen
ruhigen Raum zu finden,® da sich gezeigt hat, dass die typisch klinische Umgebung
(mit medizinischen Geratschaften und weien Manteln) bei Teilnehmern in der
psychedelischen Forschung ein Pradiktor fiir nachteilige Angstreaktionen war.®’

In einigen Studien wurde berichtet, dass Benzodiazepine, besonders Diazepam und
Lorazepam,®®® die erste Wahl sind, wenn pharmakologische Interventionen benétigt
werden, einschlieBlich in Fallen von Agitation.>!’ Dabei werden in der Literatur
folgende Dosen angegeben: 10 mg Diazepam oral™*! (0.1-0.3 mg/kg Kérpergewicht).
Bei Féllen eines ,schlechten Trips”, die im Notfallsetting nicht auf die beruhigenden
Versicherungen reagieren, werden Dosen von 15-30 mg pro Stunde oder wie bendgtigt
empfohlen.” TOXBASE® (aufgerufen am 17. Dezember 2014) empfiehlt eine Initial-
dosis oral oder intravends vergebenen Diazepams (0.1-0.3 mg/kg Kdrpergewicht). Es
kénnten auch héhere Dosen erforderlich sein.

Wenn Benzodiazepine keine adaquate Sedierung erzielen, sollten Antipsychotika als
zweite Wahl in Betracht gezogen werden.**°

In Fallen einer schweren Agitation oder eines ,erregten Delirs” sollte angesichts der
Assoziation mit einem kardiovaskuldren Zusammenbruch eine physische Beschrén-
kung vermieden werden.'*?

In Féllen einer drogeninduzierten Psychose empfiehlt TOXBASE® (aufgerufen am 17.
Dezember 2014), dass Kinder tber 12 Jahren mit Benzodiazepinen sediert werden
(wie oral oder intravends vergebenem Diazepam (0.1-0.3 mg/kg Korpergewicht).
Wenn dies nicht effektiv ist, sollten Antipsychotika, wie Haloperidol oder Olanzapin,
angewendet werden.
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12.13 Schéaden in Verbindung mit einem chronischen Konsum

Es gibt keine Evidenz dafir, dass ,klassische” Halluzinogene, wie LSD oder Psilocybin,
ein Potential fiir neurotoxische Effekte &hnlich wie MDMA in hohen Dosen hétten.> Zum
Beispiel verglich eine Hirnstudie mit bildgebenden Verfahren die Konsumenten von
Halluzinogenen mit Ecstasykonsumenten und fand nur bei letzteren Belege fiir eine
serotonerge Neurotoxizitat.**

Eine Studie hat gezeigt, dass Menschen mit einem bestimmten Personlichkeitstyp —
diejenigen, die in den Bereichen des Vertieftseins eine hohe Punktzahl erzielen und durch
eine Neigung zur Tagtraumerei und mystischen Erfahrungen charakterisiert sind — eine
halluzinogene Intoxikation eher genieBen und wertschatzen.’* Diejenigen, die Halluzi-
nogene in regelmaRigen Abstanden nehmen, kénnten ziemlich atypisch sein,™** wobei
Forschungsanstrengungen aus den 1970ern andeuten, dass eine Entfremdung, eine
Ablehnung normativer Werte, eine emotionale Stérung und der Wunsch nach einer
Selbstveranderung in einigen Fallen den Konsum von Halluzinogenen schon vorher
festlegen und jedwede Beziehung zwischen dem Konsum sowie hdéheren Raten einer
Psychopathologie vermitteln.**

12.13.1 Abhéangigkeit

Der Konsum von LSD und anderen klassischen Halluzinogenen scheint nicht zu einer
Abhangigkeit zu fihren. Normalerweise gibt es kein persistentes und zwanghaftes
Konsummuster*’**” und der Konsum von Halluzinogenen wird nicht mit irgendeinem
anerkannten Entzugssyndrom assoziiert.%313%

Halluzinogene scheinen kein klassisches Toleranzmuster aufzuweisen,**® werden aber im
Gegensatz dazu mit einer Tachyphylaxie assoziiert.? Dies bedeutet, dass die Empfang-
lichkeit fur die Effekte von LSD und anderen Halluzinogenen fir den Zeitraum nach dem
Konsum stark abgeschwacht ist. Deshalb kdnnte es sich fir einen Konsumenten als
schwierig erweisen, die erwiinschten Effekte von LSD zu erzielen, wenn es 2 Tage in
Folge eingenommen wird, oder die erwiinschten Effekte von anderen Halluzinogenen
aufrecht zu erhalten.*?

DMT, das durch eine Verdampfung konsumiert wurde (was von den Konsumenten
normalerweise als ,Rauchen” bezeichnet wird), scheint eine Ausnahme von dieser Regel
zu sein, weil es sowohl ungewohnlich kurz wirkt als auch eine verhaltnismaRig kurze
Dauer einer Tachyphylaxie hat.** Anekdotische Berichte bestitigen, dass dies die
Konsumenten dazu befdhigt, die gewlnschten Effekte mehrfach am Tag zu erzielen,
wenn sie dies wollen.*® Den Autoren dieser Befragung zufolge ergibt dies, zusétzlich zu
den weniger erwinschten Effekten von DMT und dem geringeren “Come-Down” von LSD
und Magic Mushrooms, ein héheres Missbrauchspotential.”® Allerdings konnte die selbe
Befragung kein gestiegenes Konsumverlangen finden.>

12.13.2 Persistierende Wahrnehmungsstorungen durch Halluzinogene

Persistierende Wahrnehmungsstérungen durch Halluzinogene (Hallucinogen persisting
perceptual disorder, HPPD) und ,Flashbacks” wurden insbesondere mit dem Konsum von
klassischen Halluzinogenen in Verbindung gebracht, wenn auch diese Konzepte in gewis-
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sem Mal3 umstritten sind. Eine HPPD als Diagnose wurde fir eine Gruppe von Menschen
gewahlt, die langer anhaltende Symptome erleben, die von einem Halluzinogenkonsum
stammen. Hunderte von Individuen diskutieren ihre Symptome online, einschliel3lich in
dafur bestimmten Foren.** Auch wenn die Erkenntnisse Uber HPPD sehr begrenzt sind,
kann diese Storung fur Monate oder Jahre nach dem Konsum von Halluzinogenen
anhalten.'** Fir manche sind solche Langzeitverdnderungen des Sehens und des Hérens
weniger problematisch als fir andere,****** bei denen sie eine erhebliche Morbiditat
verursachen kénnen.**!

Das Konzept der HPPD wurde, basierend auf den Arbeiten von Abraham zu gewohnheits-
maRigen LSD-Konsumenten, erstmals im DSM-IIl vorgestellt.'** Die diagnostischen
Kriterien der HPPD sind im DSM-1V wie folgt definiert (292.89 F16.983):

A. Nach der Beendigung des Halluzinogenkonsums werden eines oder mehrere der
wahrend einer Intoxikation mit dem Halluzinogen erlebten Symptome wiedererlebt
(wie geometrische Halluzinationen, falsche Wahrnehmungen von Bewegungen im
auReren Gesichtsfeld, Farbblitze, verstarkte Farben, Bildspuren sich bewegender
Objekte, positive Hintergrundbilder, Strahlenkrénze um Objekte herum, eine
Makropsie und eine Mikropsie).

B. Die Symptome im Kriterium A verursachen ein Klinisch signifikantes Leiden oder
Beeintrachtigungen in der sozialen, berufsbedingten oder anderweitig wichtigen tag-
lichen Funktionsweise.

C. Die Symptome lassen sich nicht auf die allgemeinen, medizinischen Konditionen (wie
anatomische Lasionen und Infektionen des Gehirns, visuelle Epilepsien) zurtck-
fuhren und sind durch andere mentale Stérungen (wie Delir, Demenz, Schizophrenie)
oder durch hypnopompische Halluzinationen nicht besser zu erklaren.

Im Gegensatz dazu sieht die ICD-10 diese Stérung innerhalb der breitgefacherten
Modelle einer psychotischen Stérung (F1x.5) und erwéhnt insbesondere ,Flashbacks”
(F1x.70) innerhalb des Kontexts einer ,residualen und spat eintretenden, psychotischen
Stérung” (F1x.7). Das ICD-10 spezifiziert auch, dass ,Flashbacks” ,durch ihre episodische
Natur, die immer wieder von kurzer Dauer ist (Sekunden oder Minuten) und durch ihre
(manchmal exakte) Wiederholung friherer, drogenbezogener Erfahrungen eventuell
teilweise von psychotischen Stdérungen unterschieden werden konnten”. Das bevor-
stehende ICD-11 konnte eine tberarbeitete Definition dieser Stérung prasentieren.

Im Gegensatz zu einer echten Psychose gibt es in der Wahrnehmung von Menschen, die
an einer HPPD leiden, keine paranoiden Fehldeutungen.'”® Studien {iber eine HPPD
empfehlen, dass andere Ursachen ausgeschlossen werden, bevor eine HPPD-Diaghose
gestellt wird, einschliel3lich einer posttraumatischen Belastungsstdérung (PTSD), einer
Depersonalisation und Derealisation, die mit schweren Angstzustdnden und Depres-
sionen einhergeht, genauso wie halluzinogen-induzierte Stérungen, die durch das DSM
anerkannt sind, wie eine halluzinogen-induzierte Psychose und Angststérungen.***

** Ein Beispiel fir solch ein Forum ist HPPD Online, http://hppdonline.com/ (am 18. September 2014
aufgerufen).
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Die Symptome einer HPPD kdnnen jedwede Wahrnehmungsstérung umfassen, jedoch
sind visuelle besonders hervorstechend. Sie kdnnen episodisch und annahernd konti-
nuierlich sein und mussen signifikante Notlagen oder Beeintrachtigungen verursachen, so
wie es in dem oben erwahnten DSM-V-Kriterium B spezifiziert wurde. Angesichts berich-
teter Falle einer HPPD bei Individuen mit einer minimalen Halluzinogen-Exposition,
scheint zwischen einer HPPD und der Konsumfrequenz von Halluzinogenen keine starke
Korrelation zu bestehen.’*® Haufige visuelle Merkmale umfassen geometrische Halluzi-
nationen, Blitze oder eine verstarkte Farbwahrnehmung, Bewegungen, besonders im
peripheren Blickfeld, Nachbilder, Spuren und Strahlenkrénze.**’

Eine Reihe von Menschen stellt den Wert des Konzepts von ,Flashbacks” in Frage.'*
Tatsachlich wurde argumentiert, dass die Unterscheidung zwischen ,Flashbacks” und
einer HPPD weiterhin unklar bleibt und weitere Untersuchungen erforderlich sind. Einige
bringen sogar vor, dass das Konzept von ,Flashbacks” keine sinnvolle diagnostische
Einheit darstellt, sie in unterschiedlicher Weise definiert werden und es ,im Wesentlichen
wertlos” ist.**' In der Literatur gibt es manchmal eine Unterscheidung zwischen den
beiden, wobei ,Flashbacks” generell verwendet werden zur Beschreibung von zeit-
weiligen, seltenen Erlebnissen im Vergleich zu den mehr bestandigen Erfahrungen einer
HPPD.*?®  Flashbacks” sind im Gegensatz zu einer HPPD, die chronisch und in hohem
MaRe behindernd ist, generell voriibergehend und oftmals angenehm.**®

Das Phanomen vorubergehender ,Flashbacks” scheint in der neueren, klinischen Literatur
weitestgehend nicht erwahnt zu werden, in der die chronischen optischen Verzerrungen
Uberwiegen, die fur die Diagnose einer HPPD entscheidend sind. Diese werden haufig mit
komorbiden psychiatrischen Symptomen assoziiert, besonders mit Angstzustanden, einer
Somatisierung, Panikattacken und affektiven Stérungen,'®3+414

Eine HPPD tritt selten auf und ist unberechenbar.’*® Schatzungen iber den Anteil der
User, die bei einer oder mehreren Gelegenheiten nach dem Konsum von Halluzinogenen
Flashbacks erfahren, variiert in hohem MaRe, zwischen 5% bis 50%.*#'*° Allerdings
wurden viele dieser Studien vor der Entwicklung der DSM-III-Diagnosekriterien einer
HPPD durchgefiihrt und sind aus diesem Grund schwer zu interpretieren.*** Vor kurzem
folgerte ein Literaturliberblick aus dem Jahr 2003, dass es ,unausweichlich scheint, dass
zumindest einige Individuen, besonders diejenigen, die LSD konsumiert haben,
persistierende Wahrnehmungsabweichungen erleben, die an eine akute Intoxikation
erinnern und keiner anderen medizinischen oder psychiatrischen Erkrankung zuzu-
schreiben sind und noch Wochen oder Monate nach der letzten Halluzinogen-Exposition
anhalten”.*** Gegenwartige Pravalenzschatzungen sind nicht bekannt, aber das DSM-V
legt 4.2% nahe (292.89 F16.983).

Abgesehen von diesen Befunden bleibt das Bestehen einer HPPD und von Flashbacks
umestritten. Analysen von US-Daten von 2001 bis 2004 von der National Survey on Drug
Use and Health unterstiitzen nicht das Konzept von ,Flashbacks” (in extremen Féllen als
wiederauftretende psychotische Episoden, Halluzinationen oder Panikattacken be-
schrieben) oder einer HPPD (als persistierende visuelle Phanomene mit begleitenden
Angstzustéanden und Verzweiflung).'%

Die genauen Ursachen fir eine HPPD sind unbekannt. Die Erkrankung wird 6fter bei
Individuen mit psychischen Problemen in der Vorgeschichte gesehen, kann aber bei
jedem auftreten, selbst nach einer einzigen Einnahme.™® Eine HPPD wird hauptséchlich
mit dem Konsum von LSD assoziiert, ist aber auch nach dem Missbrauch psychedelischer
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Drogen wie Pilzen,™ Meskalin®*' und 5-MeO-DIPT™? berichtet worden. Auch andere
Substanzen kénnten eine HPPD auslésen, einschlieBlich Cannabis,**® Alkohol und
MDMA.™* Sogar von Menschen, die Medikamente wie Risperidon,’* Topimarat,®
Trazodon, Mirtazapin, Nefazodon*® und SSRIs*’ einnahmen, sind HPPDs oder Flash-
backs berichtet worden und vor kurzem wurde angedeutet, dass der Konsum von
Halluzinogenen tatsdchlich nicht notwendigerweise eine Vorbedingung fiir dieses
multifaktorielle Syndrom ist.**®

Allerdings wurde angedeutet, dass es mdglicherweise keine gemeinsame Atiologie fiir die
unterschiedlichen Phanomene gibt, die in der Literatur als HPPD und ,Flashbacks”
beschrieben wurden.****® Es wurde nahegelegt, dass manche Félle iiber das erweiterte
Bewusstsein und das Nachdenken tber gewdhnliche visuelle Phanomene erklart werden
kénnten,™! unterstiitzt durch die bei vielen Patienten in hohem MaRe bestehende Angst,
Zwangsstorungen, Somatisierung, Hypochondrie und Paranoia. In der gesunden Allge-
meinbevoélkerung kommen visuelle Symptome wie ein ,Augenrauschen”, ,Mouches
Volantes”, Palinopsie (Nachbilder) und Spuren haufig vor’®*'** oder kénnten Symptome
bei einer Psychose, Krampfanféllen, einer hartnackigen Migrdneaura ohne Kopfschmer-
zen oder einem Schlaganfall sein.**

Erklarungsmodelle fir eine HPPD und seine Assoziation mit Halluzinogenen sind
umstritten, da sie mit anderen Substanzen in Verbindung gebracht wurde (wie Cannabis)
und wegen der hohen Komorbiditat mit Angstzustanden, Aufmerksamkeitsproblemen und
Symptomen einer Derealisation unter Menschen mit einer HPPD.™* Die bestehenden
Modelle bewegen sich von einer rein zufélligen (also ohne Zusammenhang zwischen dem
Drogenkonsum und den Symptomen) bis hin zu ,einer gestiegenen Vulnerabilitat fur

dissoziative Phdnomene bei empfanglichen Individuen”.**®

Andere messen einen direkten kausalen Effekt, bei dem eine von der Droge verursachte
Neurotoxizitat verursacht wird (wie ,Zerstdrung der hemmenden serotonergen Interneu-
rone”).”" Einige argumentieren, dass einer HPPD serotonerge neurologische Schaden
zugrunde liegen, aus denen ein Ungleichgewicht der Exzitation und der Inhibition der
Hirnregionen resultiert, die fur das friihe visuelle Verarbeiten zustandig sind.*** Allerdings
sind diese Modelle, die auf neurologischen Stérungen basieren, in Frage gestellt worden
angesichts von Berichten Giber HPPDs, die einen einzelnen Konsum einer typischen Dosis
an Psychedelika einschlieRen, wahrend sich andere Konsumenten mit einer viel héheren
Konsumfrequenz und Konsumdosis nicht mit diesen Symptomen darstellen.**
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12.13.2.1 Behandlung einer HPPD

Obwohl HPPD-Symptome haufig auftreten, berichtete eine Umfrage, die einen web-
basierten Fragebogen verwendete, dass nur wenige diese Symptome belastend oder
beeintrachtigend genug fanden, um eine Behandlung in Betracht zu ziehen, wobei
allerdings die Wahrscheinlichkeit, sich eine solche zu suchen, mit fortwahrenden Symp-
tomen ansteigt. Selbst wenn diese Symptome bestandig auftraten, wurden sie nicht
immer als problematisch eingeschatzt.**

Fur eine HPPD gibt es keine anerkannte Behandlung und die Forschung dazu ist sehr
eingeschrankt. Es wurde berichtet, dass sich einige Falle von HPPD mit dem Einsatz
einer Sonnenbrille,*** einer Psychotherapie®** und einer Verhaltensanderung
verbesserten.'®

Von einer Reihe pharmakologischer Interventionen wurden vielversprechende Behand-
lungsergebnisse berichtet, aber die multifaktorielle Natur der Stérung und die Bedeutung
von Komorbiditaten deuten den Bedarf von hoch individualisierten Behandlungskonzepten
einschliellich Stressabbau, Reduktion oder Abstinenz bezlglich des Substanzgebrauchs
(einschlief3lich Alkohol und vielleicht Koffein) sowie einer Behandlung komorbider
Stoérungen an.'*®

Pharmakologische Interventionen wurden bei einer HPPD angewendet, allerdings hatten
viele dieser Studien (besonders éaltere) methodische Einschrankungen. Diese Inter-
ventionen umfassen mehrere Klassen an Antidepressiva, Anxiolytika und Antipsychotika,
einen COMT-Hemmer, Naltrexon, Levodopa, Clonidin, Lamotrigin** und Citalopram.*®* Im
Laufe der Jahre sind Berichte Uber Behandlungen aufgetaucht, die Haloperidol,'*®
Diphenylhydantoin,'®® Trifluoperazin,*®* Barbiturate,***

Benzodiazepine,**'® Carbamazepin,'®® Sertralin,'®’ Naltrexon,*® Clonidin,****"° und eine
Kombination von Olanzapin und Fluoxetin'”* verwendeten. Hermle et al. haben ange-
deutet, dass das antiepileptische Lamotrigin eventuell ein vielversprechendes neues
HPPD-Medikament ist.*** Es gibt auch Berichte tiber eine Verschlechterung der HPPD bei
Patienten, die Phenothiazine,'** das atypische Antipsychotikum Risperidon'’'"® oder
selektive Serotoninwiederaufnahmehemmer'™ erhalten.
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