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4. Ketamin und Methoxetamin

Drogentyp: beruhigend/dissoziativ

4.1 “Dissoziative” Drogen

“Dissoziative” Drogen kdnnen die Wahrnehmung von Sicht und Gerauschen stéren und
Geflihle der Abkehr und Dissoziation vom Ich und der Umgebung erzeugen; allerdings
sind diese bewusstseinsverandernden Effekte keine Halluzinationen. Dissoziative Drogen,
wie Ketamin und Phencyclidin, wurden urspriinglich als Narkosemittel fir die Chirurgie
entwickelt, spater dann aber fur Partyzwecke zweckentfremdet.

Ketaminhydrochlorid ist eine der dissoziativen Drogen, die zu diesem Zweck im
Vereinigten Konigreich am meisten konsumiert wird. Auch der Konsum von Ketamin-
analoga wurde berichtet; diese umfassen Methoxetamin ((RS)-2-(ethylamino)-2-(3-
Methoxyphenyl) cyclohexanon) und 3-MeO-PCE (N-ethyl-1-(3-methoxyphenyl) cyclohexa-
namin. Methoxetamin ist das Ketaminanalog, das hier am ausfuhrlichsten erortert wird,
weil die Datenlage dazu andeutet, dass es auf Partys und ahnlichem umfangreicher
konsumiert wird als andere Analoga und weil die Evidenz dazu groR3er ist als fur die
anderen Analoga. Andere Dissoziativa umfassen Phencyclidin (PCP oder “Angel Dust”),
die 3- und 4-Methoxyanaloge von Phencyclidin — namentlich 1-[1-(3-Methoxyphenyl)
cyclohexyl] piperidin und 1-[1-(4-Methoxyphenyl) cyclohexyl] piperidin—n-Ethyl Norke-
tamin, N-Ethylketamin, Tiletamin, Dextromethorphan und Distickstoffoxid (in Kapitel 5
erortert), sind aber nicht darauf beschrankt. N-Ethyl Norketamin, aktuell ein so genanntes
Legal High, hat ahnliche Effekte wie Ketamin und wird hauptséchlich Gber das Internet
verkauft. In jingerer Zeit sind neue Substanzen auf dem Markt aufgetaucht: Diphenidin,
auch 1-(1,2-Diphenylethyl)piperidin, und Methoxphenidin, auch 1-[1-(2-Methoxyphenyl)-2-
phenylethyl-piperidin; diese sind alle, ebenso wie Ketamin und seine Analoga, NMDA-
Rezeptorantagonisten.

Methoxetamin war zu einem bestimmten Zeitpunkt ein populéreres Ketaminanalog. Da es
in der Crime Survey for England and Wales (CSEW) nicht mit aufgenommen wurde, ist
eine Bestimmung der Pravalenz seines Konsums im Vereinigten Konigreich nicht moglich.
Allerdings gibt es anekdotische Berichte dazu, dass es eingeschrankt auftritt und dass es
in den letzten Jahren seltener vorkommt. Folgend darauf, dass es im April 2012 eine
tempordr Uberwachte Droge wurde, war eine Abnahme der Aktivititen beziglich
Methoxetamin beim National Poisons Information Service (NPIS) festzustellen und auch
die Aufrufe bei TOXBASE® diesbeziiglich sind unregelmaRiger geworden." Es ist davon
auszugehen, dass diese Verringerungen aus “Marktkraften” resultierten, die die Tatsache
widerspiegeln, dass die Konsumenten den Effekt dieser Drogen nicht mdgen.
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4.2 StralRlennamen

Die Stral3ennamen fur Ketamin zum Zeitpunkt der Veroffentlichung umfassen:
K, Ket, Special K, Kit-Kat, Cat Valium, Super K, Vitamin K. Cornflakes, Cereal und Level.

Die Strallennamen fur Methoxetamin zum Zeitpunkt der Schriftlegung umfassen:
M-Ket, K-Max, Mexxy, MXE-Pulver, Special M und METH-O.

Ortlich kénnen fur beide andere Bezeichnungen verwendet werden.

4.3 Rechtlicher Status

Ketamin ist zurzeit eine Droge der Klasse B, die unter den Misuse of Drugs Act von 1971
fallt und sie wurde in der Schedule 2 der Misuse of Drugs Act Regulations von 2001
aufgenommen.

Methoxetamin war die erste Droge, die im April 2012 Gegenstand einer temporaren
Drogenverordnung (TCDO) wurde. Jetzt ist es eine Droge der Klasse B, die unter den
Misuse of Drugs Act von 1971 fallt (Schedule 1).

4.4 Qualitat der Forschungsevidenz

Im Vergleich zu anderen Partydrogen ist die internationale Evidenz zum Management
akuter oder chronischer Schaden, die mit dem Konsum von Ketamin in Verbindung
stehen, relativ breit gefachert und enthalt Studien mit gesunden Freiwilligen und Tier-
studien.

Im Kontrast dazu sind Daten zu Ketaminanaloga nur sehr begrenzt vorhanden. Belege
zum Umgang mit akuten oder chronischen Schaden durch Methoxetamin sind sehr
beschrankt und umfassen, insbesondere bei geforderter analytischer Bestatigung eines
Konsums, nur wenige Fallberichte.

4.5 Kurze Zusammenfassung der Pharmakologie

Ketamin ist in erster Linie eine sedierende Droge, aber sein komplexes, neurochemisches
Profil spiegelt seine Wirkungsweise als dissoziative, anasthetische, psychostimulierende
und analgetische Substanz wider.?

Ketamin gehdrt zur Stoffgruppe der Arylcyclohexylamine, die primar als nicht-kompetetive
Antagonisten an den Glutamatrezeptoren des N-Methyl-d-Aspartat-(NMDA-)-Subtyps
wirken. Es wirkt auch an den Dopamin D2- und 5-HT,,-Rezeptoren und es wird
angenommen, dass die Aktivierung der 5-HT,s-Rezeptoren mit den Wahrnehmungs-
storungen und Halluzinationen in Verbindung steht. Ketamin zeigt auch eine Affinitat an
den p-, 8- und ¢-Opioidrezeptoren und beeintrachtigt die Monoamintransporter.?

Ketamin ist ein nicht-kompetetiver NMDA-Rezeptorantagonist, der mit analgetischen und
amnestischen Eigenschaften als ein dissoziatives Andasthetikum wirkt. Es ist ein
Phencyclidinderivat (PCP) und beide sind Arylcyclohexylamine. Wie PCP auch, stimuliert
Ketamin die Vitalfunktionen von Herzschlag und Atmung, wobei es weniger toxisch und
kiirzer wirksam ist als PCP, was als Droge der Klasse A klassifiziert ist.®
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Der Begriff “Dissoziativa” deutet an, dass der sensorische Verlust und die Analgesie,
ebenso wie die Amnesie, nicht von einem tatsdchlichen Bewusstseinsverlust begleitet
werden.* Als dissoziatives Anésthetikum hat Ketamin die Kapazitat zum Hervorrufen einer
Narkose oder von narkose-ahnlichen Stadien, in denen es so scheint, als ob das
Bewusstsein vom Kérper abgekoppelt ist.> Sein Gebrauch kann zu einem trance-
ahnlichen, kataleptischen Stadium fihren, zu einem Bewusstseinsverlust, einer Amnesie
und zu einer tiefen Analgesie, bei allerdings erhaltenen intakten Augen-, Kehlkopf-,
Wiirgereflexen.® Ketamin beeintrachtigt die psychomotorische Leistungsféahigkeit in einer
dosisabhéngigen Art und Weise.

Ketamin hat eine Plasma-Halbwertzeit von 2-4 Stunden.’ Bei einem intravendsen Konsum
von Ketamin werden im Plasma binnen einer Minute Spitzenkonzentrationen erreicht, bei
einer intramuskuldren Injektion oder wenn es gesnieft wird nach 5-15 Minuten und nach 4-
6 Stunden, wenn es oral eingenommen wird.%°

Studien zur Enzymkinetik haben gezeigt, dass die initialen Stoffwechselschritte bei
Menschen (N-de-ethylation) durch CYP2B6 und CYP3A4 katalysiert werden. Deshalb
sollte Vorsicht geboten sein, wenn es oral zusammen mit Inhibitoren von CYP3A4 und
CYP2B6 verabreicht wird (wie z.B. Ritonavir und Cobicistat).***

Methoxetamin, oder auch 2-(3-methoxyphenyl)-2-(ethylamino) cyclohexanon oder 3-MeO-
2-Ox0-PCE, ist ein Ketaminanalog. Seine Analoga sind 1-[1-(3-methoxyphenyl)
cyclohexyl]-piperidin (methoxyphencyclidin; 3-MeO-PCP) und N-ethyl-1-
phenylcyclohexylamin (eticyclidin).

Methoxetamin tauchte 2010 erstmals auf und wurde als strukturell nahes Ketaminanalog
synthetisiert, um die Uberwachung von Ketamin zu umgehen, wahrend seine psycho-
aktiven Eigenschaften gleichzeitig beibehalten wurden.” Wegen seiner strukturellen
Parallelen zu PCP und Ketamin wird davon ausgegangen, dass die Effekte von
Methoxetamin &hnlich sind.*®

Methoxetamin ist sowohl ein Serotoninwiederaufnahmehemmer als auch ein NMDA-
Rezeptorblocker; seine Affinitdt zum NMDA-Rezeptor ist vergleichbar zu oder héher als
die von Ketamin. Zusatzlich hat Methoxetamin eine Affinitat zum Serotonintransporter
(zusétzlich zu PCP und seinen Analogen).*

Methoxetamin wurde den Drogenkonsumenten als viel starker vermarktet und auch mit
langer anhaltenden Effekten als Ketamin (diese Charakteristika stammen von seiner N-
Ethylgruppe). Es wurde auch behauptet, dass es eine “blasen-freundliche” Alternative zu
Ketamin ist, obwohl es keinen Beweis gibt, der dies stlitzt (oder es tatséchlich widerlegt).
Es gibt auch Anzeichen daflir, dass Methoxetamin eine klrzere Halbwertzeit als PCP,
aber eine langere als Ketamin hat und dass antizipiert werden sollte, dass die
psychoaktiven Effekte langer anhalten, als es bei Ketamin zu erwarten ist."*> Obwohl es so
scheint, als wenn die Gruppenmodifizierung von 2-chloro zu 3-methoxy, Methoxetamin
eine geringeres Mal} analgetischer und anasthetischer Eigenschaften gibt im Vergleich zu
Ketamin, konnte dies fur die Halbwertzeit verantwortlich sein, die langer ist als bei
Ketamin.*
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4.6 Medizinischer Gebrauch von Ketamin

Ketamin wird besonders in der padiatrischen Notfallmedizin und in der Veterinarmedizin
als starkes Anasthetikum und als starkes Analgetikum angewendet und wegen seines
pharmakologischen Profils als sicheres Anasthetikum in der Militdrmedizin betrachtet. Es
hat sowohl bei Menschen als auch bei Tieren eine medizinische Funktion im Umgang mit
Schmerz.

Eine Reihe von Studien hat die Rolle von Ketamin bei therapieresistenten Depressionen
und Major Depression untersucht.***” Zum Nutzen von Ketamin als pharmakologisches
Mittel zur Modellierung einer Psychose werden experimentelle Studien durchgefiihrt. Das
Advisory Council on the Misuse of Drugs (ACMD) hat die Notwendigkeit weiterer
Forschungsanstrengungen zur Rolle von Ketamin als Analgetikum bei chronischen
Schmerzen, durch eine Krebserkrankung bedingt oder auch nicht, nahegelegt.*

Gegenwartig gib es keine klinischen oder nichtklinischen Anwendungen von
Methoxetamin. Allerdings konnte es als Analog von Ketamin bei therapieresistenten
Depressionen von Interesse sein, sollte es antidepressive Eigenschaften ahnlich denen
von Ketamin zeigen.'**®

4.7 Pravalenz und Konsummuster

4.7.1 Konsumpravalenz im Vereinigten Konigreich

Der gelegentliche Konsum von Ketamin wurde von der EMCDDA als “Potential flr eine
sich weiter verbreitende Diffusion” charakterisiert,'® obwohl sein gegenwértiger Konsum in
Europa immer noch relativ wenig und insbesondere geringer als der Konsum von Ecstasy
ist’ und sich auf bestimmte Subgruppen konzentriert. In den 1990iger-Jahren hat sich
der Konsum vom Ketamin im Vereinigten Konigreich in der “Rave Scenes” ausgebreitet,
zunachst als Streckmittel fur Ecstasy, bevor es dann zunehmend zum Mainstream

wurde.?

Die Erfassung des Konsums von Ketamin durch die British Crime Survey (BCS; was
inzwischen die Crime Survey for England and Wales, CSEW, ist) begann 2006/07, als
behauptet wurde, dass es im Vorjahr von 0.3% der 16-59-Jahrigen konsumiert wurde. Im
Jahr 2013/14 wurde der Konsum von Ketamin mit 0.6% der erwachsenen Bevdlkerung
(Alter 16-59 Jahre) angegeben, ein statistisch signifikanter Anstieg von 0.4% gegenlber
dem Jahr 2012/13.%

Der CSEW schatzte 2013/2014, dass 1.8% der Menschen zwischen 16 und 24 Jahren
(insgesamt rund 100 000) im Vorjahr Ketamin konsumiert hatten. Es wurde auch
geschatzt, dass in der Gruppe der 16-59-Jahrigen 200 000 Menschen dies getan hatten
(0.6%), womit Ketamin die am sechsthaufigsten konsumierte Substanz ist (Tabelle 4.1).
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Tabelle 4.1 Die von der Crime Survey for England and Wales 2013/14 aufgezeichnete
Konsumfrequenz von Ketamin

Altersgruppe und Konsum Pravalenz

Konsumenten im Alter von 16-24 Jahren, die einen Ketaminkonsum 1.8 %
im Vorjahr berichteten, 2013/14

Konsumenten im Alter von 16-59 Jahren, die einen Ketaminkonsum 0.6 %
im Vorjahr berichteten, 2012/13

Es gab einen statistisch signifikanten Anstieg im Vorjahreskonsum von Ketamin unter
allen Erwachsenen von 2012/13, als es von 0.4% aller Erwachsenen konsumiert wurde,
bis 2013/14. Mit einer Zunahme um 0.8% war dies auch der Fall in der Altersgruppe der
16-24-Jahrigen.

In verschiedenen Subkulturen, bei manchen Lebensstilen und Beschaftigungen liegt der
Konsum von Ketamin héher.”? Diese umfassen Clubgénger,”***° “Reisende”, “freie
Partyszenen”,** schwule Manner und MSM,*?®3¥% junge, intravenése Konsumenten
und Menschen, die sich selbst suchen?® sowie medizinisches Personal.®***" In einer
Umfrage aus dem Jahr 2011 in einem Schwulenclub berichteten 10%, dass es ihre
bevorzugte Droge sei und dass sie beabsichtigten, sie in dieser Nacht zu konsumieren.®

Ketamin wird verbunden mit dem Nachtleben in Clubs, ebenso wie mit der “Chill Out"-
Phase danach, in der es konsumiert wird, um die nachtlichen Erlebnisse auszudehnen,
sowie als Teil eines umfangreicheren Drogenrepertoires.®® Von den Umfrageteilnehmern
an der Global Drug Survey 2013 (Daten von 2012/13) berichteten 50.6% einen
Lebenszeitkonsum von Ketamin und 31.5% einen Konsum im letzten Monat.*

Allerdings hat eine Studie, abgesehen von der Assoziation von Ketamin mit dem Nacht-
leben in Clubs und dem nachfolgenden Konsum, berichtet, dass die beliebtesten Settings
das eigene Zuhause oder die Wohnung von Freunden waren oder irgendein anderer
vertrauter Ort.*! Zusatzlich gibt es eine Evidenz dafir, dass sein Gebrauch in Clubs
innerhalb der unterschiedlichen Tanzszenen und Orte signifikant variiert. Bei Umfragen
unter Konsumenten aus dem Nachtleben zeigte sich, dass der Konsum von Ketamin in
Schwulenclubs und in Tanzclubs, die “Hard Dance”-Musik, “Funky House” und “Trance”
spielen, am haufigsten und in “Straight-Bars” (heterosexuell) und denjenigen, die “Drum
and Bass" spielen, am seltensten war.*

Angesichts von 48% der Konsumenten, die zusétzlich zu Ketamin eine weitere Droge
konsumierten, berichtete der CSEW von 2011/12, dass Ketaminkonsumenten generell
eine hohe Rate eines simultanen multiplen Substanzkonsums aufweisen (nach 58% der
Methadon-Konsumenten und 49% der Ecstasy-Konsumenten belegen sie den dritten
Platz). Im Vergleich zu Konsumenten anderer illegaler Drogen waren Ketamin-
Konsumenten eher dazu bereit, im letzten Jahr und letzten Monat (gleichzeitig) andere
Drogen zu konsumieren.*?

Es gibt einige Belege aus dem Vereinigten Konigreich dafir, dass die Aufnahme des
Ketaminkonsums in einem geringflgig hdheren Alter stattfindet als bei anderen Subs-
tanzen und dass es vorkommt, dass erfahrenere Konsumenten Ketamin ihrem poly-
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valenten Drogenrepertoire hinzufiigen.*

Forschungsanstrengungen, die in den Vereinigten Staaten, in England und in Australien
unternommen wurden, deuten an, dass Ketaminkonsumenten eher Kaukasier, méannlich,
unter 30 Jahren, aus urbanen Gegenden kommend und einigermafen gut ausgebildet
sind.?>?83344 |m Vereinigten Kénigreich weist die CSEW auch darauf hin, dass Ketamin-
missbraucher eher mannlich, alleinstehend, zur Gruppe der 20-24-Jahrigen gehdrend,
arbeitslos oder Studenten sind. Zwischen den verschiedenen Subgruppen wurden
Unterscheide aufgezeigt. Zum Beispiel fanden Morgan et al.,”® dass haufiger und taglich
Konsumierende signifikant weniger Ausbildungsjahre aufwiesen als Gelegenheits-
konsumenten oder Personen, die gar nicht konsumieren.

Ketamin wird typischerweise durch Insufflation intranasal konsumiert. Selten wird es
injiziert. Zum Beispiel fand eine in Schottland durchgefihrte Studie heraus, dass Ketamin
nur von 0.9% aller Nutzer injiziert wurde.*®

Zum Konsum von Methoxetamin stehen im Vereinigten Kénigreich keine Bevélkerungs-
daten zur Verfigung, aber ein ACMD-Bericht von 2012 merkte an, dass es einige
Nachweise zu seinem Konsum in England, Schottland und Wales gibt. Es ist nicht
bekannt, wie oft es konsumiert wird oder ob geographische Unterschiede bestehen.*’
Allerdings gibt es, wie oben schon erwahnt, anekdotische Berichte dazu, dass der
Konsum von Methoxetamin unerheblich ist.

4.7.2 Ketaminkonsum und hochriskantes Sexualverhalten sowie intravenoser
Konsum

Wie andere Partydrogen wird Ketamin als Teil eines sozial aktiven Lebensstils konsumiert
und mit erhéhten, sogar ausgepragteren sexuellen Gesundheitsrisiken assoziiert.*® Der
Global Drug Survey zeigte, dass Clubganger im Vergleich zur Allgemeinbevélkerung
sozial aktiver sind, mehr Partner gleichzeitig haben, weniger zuverlassig Kondome ver-
wenden und héhere Raten an sexuell iibertragbaren Infektionskrankheiten aufweisen.*®

Ketamin wird mit einem vermehrten Auftreten von ungeschitztem Sex unter schwulen
Mé&nnern assoziiert.**%*? Eine US-Studie mit schwulen und bisexuellen Mannern, die in
drei Stadten an “Circuit Parties” teilnahmen, fand heraus, dass tber 60 % im letzten Jahr
bei Parties Ketamin konsumiert hatten und dass ein ungeschitztes Sexualverhalten mit
einem haufigen Ketaminkonsum in Verbindung stand.** Eine Studie deutete an, dass der
Konsum von Ketamin (genauso wie von GHB) mit ungeschitztem Analverkehr mit
regelmafiigen Partnern assoziiert wurde, wahrend Methamphetamin mit einem unge-
schiitztem Analverkehr mit Gelegenheitspartnern assoziiert wurde.*

Ketamin wird nur selten intravends konsumiert (typischerweise wird es intranasal
konsumiert), allerdings wurde auch ein intraventser Konsum berichtet. Laukenau et al.
untersuchten junge, intravends Konsumierende von Ketamin in Stadten in den Vereinigten
Staaten und beschrieben zwei Typen mit unterschiedlichen demografischen Profilen:
erfahrene intravendse Drogenkonsumenten (IDUs), die eine Reihe von Drogen injizieren
und dazu neigen, obdachlose Jugendliche und Reisende ohne festen Wohnsitz zu
sein;>*** und neue IDUs, die initial damit anfingen, Ketamin zu injizieren, und dazu
tendieren, ein stabiles Wohnumfeld zu haben und sich anderen Ketaminkonsumenten
anschlossen.>
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Der intravendse Konsum von Ketamin im Vereinigten Konigreich ist bislang nicht syste-
matisch erfasst worden. Es gibt einige anekdotische Berichte von den wenigen Behand-
lungszentren im Vereinigten Kdnigreich, die Therapieangebote fiir Ketaminkonsumenten
zur Verfiigung stellen und die sagen, dass eine Minderheit der Konsumenten diese Droge
injiziert (intravends und/oder intramuskuléar). Es gibt auch einige anekdotische Berichte,
die die Moglichkeit andeuten, dass eine Minderheit &lterer intravendser Opiatkonsumen-
ten auch Ketamin injiziert.*®

Studien aus den Vereinigten Staaten haben “versteckte” Populationen an Ketamin-
konsumenten in US-Stadten gefunden, jedoch ist eine Bestimmung dartiber, ob diese
Erkenntnisse auch fur das Vereinigte Konigreich relevant sind, nicht mdglich. Eine Studie
aus 2002 unter intravendsen Ketaminkonsumenten fand heraus, dass eine leichte
Mehrheit vor dem ersten intravenésen Konsum von Ketamin andere Substanzen injiziert
hatte (56%), hingegen eine grol3e Minderheit (44%) ihren intravenésen Konsum primar
mit Ketamin begann. Das Durchschnittsalter beim ersten Ketaminkonsum (18 Jahre) war
leicht héher als beim intraventsen Konsum anderer Drogen (17 Jahre). Die meisten
intravendsen Ketaminkonsumenten gebrauchten multiple Substanzen: 56% hatten vor,
wahrend oder nach ihrer letzten Ketamininjektion eine oder mehrere weitere Drogen
konsumiert, wahrend 44% dies nicht getan hatten.>*

In Interviews mit intravendsen Ketaminkonsumenten berichteten die Probanden die Vor-
teile des iv.Konsums gegeniber dem Sniefen: Wahrend Sniefen die Nasenwege reize,
produziere der intravendse Konsum ein “saubereres” High. Diejenigen, die vom Sniefen
eine Toleranz entwickelten, fanden, dass ein intravendser Konsum potenter sei und ein
zuverlassigerer Einnahmeweg.* Die meisten berichteten, dass der Hauptgrund fiir einen
intravendsen Konsum das Erlangen eines “K-Holes” war (in dem der Konsument Gefiihle
einer Losgeldstheit von sich selbst erlebt und die Wahrnehmungen von der Realitat
getrennt erscheinen), was durch einen intravendsen Konsum verlasslicher erreicht und
intensiver erlebt werden konne.> Unter denen, die Ketamin ausschlieRlich injizierten, war
das intramuskulare Injizieren verbreiteter als ein intravendéses Injizieren.

Es hat sich gezeigt, dass der intraventse Konsum von Ketamin mit hochriskantem Ver-
halten assoziiert wird. Mehre Injektionen hintereinander waren typisch, zum Beispiel 8 bis
10 Injektionen iiber mehrere Stunden hinweg.> Das multiple Injizieren einer jeglichen
Substanz hat gesundheitliche Auswirkungen.*

4.8 Einnahmewege, Dosierung und Konsumfrequenz

48.1 Ketamin

lllegales Ketamin wird im Vereinigten Koénigreich meist in Pulverform und typischerweise
in einzelnen Gramm-Dosen verkauft. Als Flissigkeit, also in der Form, in der es mdg-
licherweise aus der Arzneimittelversorgung abgezweigt wird, ist es seltener verfiigbar.
lllegales Ketamin wird oft als Pulver oder feine Kristalle verkauft und zur Insufflation zer-
kleinert. Normalerweise ist es weild oder durchsichtig, kann aber auch braun oder creme-
farben sein. Dosierungen fur den gelegentlichen Konsum sind als “Bumps” bekannt und
werden oft als die Menge an Pulver verkauft, die auf die Spitze eines gewdhnlichen
Schlissels passt, eine Methode, die deshalb als “Keying” bekannt ist. Manchmal wird
Ketamin in Tablettenform vertrieben (wobei es in dieser Form den Konsumenten gele-
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gentlich falschlicherweise als Ecstasy verkauft wird). Ketamin wird manchmal zur Injektion
aufgeldst und hat dann einen schnelleren und potenteren Effekt.

Ketamin wird nur selten oral eingenommen, weil es dann zu Norketamin metabolisiert
wird, was eher sedierende Effekte als die erwiinschten psychedelischen Effekte produ-
ziert. Es kann auch geraucht, rektal®®®” angewendet oder, in Papier eingewickelt,
geschluckt werden.

Die Effekte von Ketamin treten nach einer Insufflation, also der haufigsten Konsumform,
mit groRer Wahrscheinlichkeit nach zirka 5 Minuten (aber bis zu 30 Minuten) auf. Nach
einer Injektion, dem Rauchen oder einer Inhalation des Rauchs treten die Effekte binnen
Sekunden oder Minuten auf. Es ist davon auszugehen, dass dieses schnelle Eintreten der
Effekte das Missbrauchspotential erhoht. Die Effekte selbst sind generell kurzlebig und
halten in Abhangigkeit von der Toleranz, von individuellen Faktoren und anderen zu-
satzlich eingenommenen Drogen typischerweise 1-4 Stunden an.”® Diese kurze Effekt-
dauer konnte einen exzessiven Konsum fordern; Ketaminkonsumenten nehmen in einer
Sitzung typischerweise mehrere Dosen zu sich, um die psychotropen Effekte Uber die Zeit
hinweg aufrecht zu erhalten,® bis der Nachschub aufgebraucht ist.**®" Andererseits
konnte die kurze Dauer der Effekte auch seine Attraktivitdt gegeniber anderen, langer
anhaltenden Halluzinogenen steigern.®®

Die typische Dosis liegt bei zirka 10-25% der allgemein effektiven anasthetischen Dosis.®
Die Einzeldosen bei einem intranasalen Konsum klaffen weit auseinander.®®*** Eine
Nachuntersuchung der Mixmag-Umfrage schaute sich beides an — die typischen Mengen,
die in einer “Session” konsumiert werden und die Anzahl der Tage eines aufeinander-
folgenden Konsums. Es wird berichtet, dass etwas weniger als ein Drittel der Umfrage-
teilnehmer (31%) weniger als 0.125 g konsumierten; etwas uUber ein Drittel (35%)
konsumierte zwischen 0.25 g und 0.50 g und 34% konsumierten Uber 1 g pro Session. 5
% berichteten einen Konsum, der in einer typischen Session tber 5 g lag. Trotz 11%, die
einen Ketaminkonsum an sieben oder mehr aufeinanderfolgenden Tagen berichteten, lag
die durchschnittliche Anzahl der maximalen Tage eines aufeinanderfolgenden Konsums
bei 3.5 Tagen. 70% konsumierten 1-4 Tage im Monat Ketamin, 16% 5-8 Tage und 1% 9
oder mehr Tage im Monat.®®

Die kleine Anzahl der spezialisierten Behandlungseinrichtungen, die ein spezielles
Therapieangebot fur Ketaminkonsumenten anbieten, berichtet, dass ein Grof3teil ihrer
Patienten Ketamin an den meisten oder jeden Tag nehmen und dass sie bis zu mehrere
Gramm am Tag konsumieren.! Die héchste aufgezeichnete Dosis in einer Serie mit 60
Patienten, die wegen ketaminbezogenen urologischen Syndromen drei klinische Urologie-
zentren aufsuchten, betrug 20 g am Tag.*

4.8.2 Methoxetamin

Methoxetamin wird generell als weil3es, kristallines Pulver verkauft, kann aber auch in
Tablettenform vorgefunden werden. Im Allgemeinen wird es durch Insufflation konsumiert,
kann aber auch rektal genommen werden, durch eine sublinguale Anwendung und durch
eine Injektion (im Wesentlichen intramuskular, aber auch intravenos).***°

Es wird auch oral eingenommen, meist in ein Zigarettenpapier eingewickelt oder als
Tabletten geschluckt.
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Das berichtete Dosisspektrum bewegt sich bei einer oralen Einnahme von 20 bis 100 mg
und bei einer intramuskul&ren Injektion von 10 bis 50 mg.***°® Ein Bericht beschrieb, dass
die Effekte von Methoxetamin 1-3 Stunden lang anhalten,®® aber Webseiten von Konsu-
menten, die von Corazza et al. ausgewertet wurden, konstatierten, dass sich die
Wirkdauer von Methoxetamin in einem Zeitraum von 5 bis 7 Stunden bewegt, wenn es
insuffliert wird und kuirzer (zirka 1 Stunde), wenn es durch eine intramuskulare Injektion
verabreicht wird.”® Es wurde beschrieben, dass das Eintreten der Effekte von
Methoxetamin 10 bis 20 Minuten nach Einnahme beginnt,65 dass sie aber nach einer
Insufflation um 30-90 Minuten verzégert auftreten konnen.* Dies konnte ernsthafte
Auswirkungen haben, da die Konsumenten eventuell eine zweite Dosis bereits zu sich
nehmen, weil sie denken, dass die erste nicht ausreichend war. Die Effekte nach einer
intramuskuldren Injektion treten schneller nach zirka 5 Minuten ein.*® Auch ein zwang-
haftes erneutes Dosieren wurde beschrieben.>®

Es wurde herausgefunden, dass Pulver und Tabletten, die als Methoxetamin verkauft
werden, typischerweise eine Reihe anderer Verbindungen und Streckmittel enthalten, ein-
schlieRlich Mephedron, Koffein und Kokain.*’

4.9 Erwulnschte Effekte bei einem Gelegenheitskonsum

49.1 Ketamin

Die bewusstseinsverandernden Effekte von Ketamin machen zusammen mit dem
fehlenden Hangover, der kurzanhaltenden Wirkung und dem relativ giinstigen Preis die
Attraktivitat fur manche Konsumenten aus. Eine der ersten Studien zum gelegentlichen
Konsum von Ketamin fand heraus, dass die Konsumenten es als sicher und potent
halluzinogen ansehen, mit einer kurzen Wirkung und einer ausgeglichenen Balance der
positiven und negativen Effekte.®

Teltzrow et al. zufolge hat Ketamin charakteristische subjektive Effekte, die sich je nach
Individuum und Setting beim Konsum unterscheiden.®” Insgesamt kann es aber abhéngig
von der Dosierung eine Reihe an Erlebnissen produzieren:®®

e In niedrigen Dosen produziert Ketamin Verzerrungen der Zeit und des Raums,
optische und akustische Halluzinationen und schwache dissoziative Effekte.®® Es
hat zudem stimulierende Eigenschaften.”

e In hohen Dosen produziert es schwere dissoziative Zustande, die bei manchen
Konsumenten als “K-Hole” bekannt sind, bei denen der Konsument Geflihle einer
intensiven Losgel6stheit von sich selbst hat und die Wahrnehmung komplett von
der Realitat abgetrennt zu sein scheint.®®

Es wurde beschrieben, dass Ketamin dazu in der Lage ist, ein “Raft” intensiver Erlebnisse
hervorzurufen, einschlielich mancher, die als positive und negative psychoseéahnliche
Eigenschaften charakterisiert werden kénnen.”* Ketamin kann in niedrigen Dosierungen
wie eine Stimulans wirken und in moderaten oder hohen Dosen potente psychedelische
Erfahrungen hervorrufen. Es ist insofern ein Dissoziativum, da es bei den Konsumenten
sowohl das Gefiuihl einer Sedierung als auch einer Trennung vom eigenen Korper
hervorruft.>* Ketamin weist Merkmale eines Halluzinogens auf und sein Konsum fiihrt zu
Veranderungen der Stimmung und der Gedankeninhalte. Die Kombination der Effekte von
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Ketamin wurde von manchen als eine “alkoholahnliche Intoxikation, als eine kokain-
ahnliche Stimulierung, eine opiatahnliche Beruhigung und eine cannabisahnliche

Metaphorik beschrieben”.”

Moore et al. bezogen sich auf den “spielerischen” Effekt von Ketamin, in der Art, als dass
es zu einer verbesserten Stimmung fihrt und zu einem infantilen Stadium. Es wurde auch
die Intensitat von Ketamin betont.*® Seine Effekte umfassen eine Euphorie, eine
Depersonalisation und Derealisation, Geflihle einer allumfassenden Empathie und das
Erleben einer Synasthesie (Kombinationen sinnlicher Erfahrungen wie von Gerauschen
und Farben).73 Konsumenten von Ketamin berichten auch, dass es die Kreativitat
verbessert und dass es konsumiert wird, um mit dem “Come-Down” von anderen Drogen,
wie z.B. Stimulanzien, umzugehen.

Die Konsumenten von Ketamin erleben oft Schwebezustéande, sensorische Verzerrungen
und transzendente Ph&nomene, wie mystische Erkenntnisse, spirituelle Trips, Offen-
barungen oder alternative Realitaten.”® Manche bevorzugen Ketamin, weil es “separate
Realitaten”, “Nahtoderfahrungen”, “das Fehlen einer Todesangst” und Erfahrungen
hervorruft, die aul3erhalb des Kdorpers Iiegen.74 Es wurden Stadien beschrieben, &ahnlich
denen von Nahtoderfahrungen und sie umfassen eine verdnderte Wahrnehmung der Zeit,
ein starkes Geflihl einer Loslésung des physischen Kdrpers und ein Gefiihl von Frieden
und Gliick.”™

Bei der Motivation zum Konsum von Ketamin gibt es individuelle Unterschiede, genauso
bei dem, was zu den erwinschten oder unerwinschten Effekten beitragt. Mit einer
Kontrolle Uber die Effekte als wichtiges Konzept, wurden diese von einer Studie als sich
um die Achse von Geselligkeit und Intensitat drehend beschrieben. Der freiwillige versus
der unfreiwillige Zugang zu einem “K-Hole™ ist ein eindringliches Beispiel: fiir manche ist
es zu intensiv; fur andere wiederum ist es eine gewiinschte Reise oder ein erwinschter
Ort. Interviews mit Konsumenten deuten an, dass die Dosis ein Schlisselelement zur
Kontrolle ist, welche die Konsumenten mit der Mdglichkeit negativer oder positiver Folgen
beim Konsum von Ketamin assoziieren. Es wurde berichtet, dass einige Konsumenten die
Ketamindosis “testen”, um die Starke der Chargen abzuschatzen®* und um die Dosis dann
hinsichtlich der erwiinschten Effekte anzupassen.

Durch eine Titration von Ketamin in der Selbstverabreichung versuchen einige Konsu-
menten, die erwiinschte Menge fur eine dissoziative Empfindung, fir Halluzinationen und
transzendente Erfahrungen zu erreichen.®®

Zusétzlich zur Dosis wurde berichtet, dass die Konsumfrequenz und eine vorausge-
gangene Exposition die Erfahrungen beeinflussen. In einer Studie mit Gelegenheitskon-
sumenten sagten 58% der Befragten, dass sie das “K-Hole” erlebt hatten und dass dies
mit einer gesteigerten Drogenexposition in Verbindung stand (iber 20 Mal).?®

Ketamin wird auch zur Selbstmedikation bei Depressionen angewendet und derzeit
werden Studien durchgefuhrt, um seine mogliche antidepressive Wirkung zu untersuchen.
Anekdotische Berichte deuten ferner an, dass es auch zur Selbstmedikation bei Schlaf-
problemen und Angst angewendet wird. Anekdotische Belege deuten auch an, dass es
wegen seiner anasthetischen und muskelentspannenden Effekten haufig von MSM bei
bestimmten Arten des Analverkehrs konsumiert wird (“Fisting”).

SEITE | 110



4.9.2 Methoxetamin

Berichte von Konsumenten legen nahe, dass Methoxetamin ketamin-ahnliche Effekte
hervorruft. Es wurde als viel starker und langer anhaltend als Ketamin vermarktet
(allerdings weniger als PCP).**® Obwohl die Effekte als weitestgehend &hnlich, wenn auch
intensiver, zu denen von Ketamin beschrieben wurden, kdnnte es eventuell individuelle
Unterschiede geben. Ein Patient deutete an, dass sich die klinischen Effekte von
Methoxetamin subjektiv sehr von seinem vorangegangenen Ketaminkonsum unter-
schieden.”™

Die Effekte und die Dosierung von Methoxetamin stehen mit der Art der Aufnahme in
Verbindung. Typischerweise agiert es als kurz-wirksamer Stimmungsaufheller mit starken
optisch halluzinogenen und dissoziativen Eigenschaften. Die erwiinschten Effekte
umfassen eine Euphorie, Empathie, “Behaglichkeit”, eine Intensivierung sinnlicher Erleb-
nisse, besonders beim Zuhoren von Musik, ein schwaches bis starkes Dissoziations-
gefuhl, eine Stérung des Realitdtserlebens, lebhafte Halluzinationen, Selbstbeobach-
tungen und kurze antidepressive Effekte.* Es gibt einen Bericht zum Konsum von
Methoxetamin als Analgetikum zur Selbstmedikation bei chronischen FuRschmerzen.”’

Von Konsumenten wurde ein “M-Hole” beschrieben, das typischerweise auf ein subjektiv
erlebtes Stadium des Dissoziierens verweist und das Gefuhl nachahmt, sich wie bei einer
Nahtoderfahrung auRerhalb des eigenen Kérpers zu befinden,”"® zudem wird es oft von
Geflihlen einer Derealisation, einer Depersonalisierung und einer Desorientierung beglei-
tet sowie wie von lebhaften Halluzinationen.*

410 Mortalitat

Es wurden keine Todesfalle berichtet, die mit dem medizinischen Gebrauch von Ketamin
in Verbindung gebracht werden. Hinsichtlich eines Gelegenheitskonsums sind Todesfalle,
die einzig auf eine Ketaminvergiftung zurlckzufihren sind, sehr selten. Ketamin-
bezogene Todesfélle sind nach intravends verabreichten Dosierungen von 500-1000 mg
bei Erwachsenen berichtet worden.”®®

Eine Studie des National Programme for Substance Abuse Deaths (NPSAD) identifizierte
im Vereinigten Koénigreich 23 Todesfalle von 1993 bis 2006, bei denen Ketamin im
Totenschein des Gerichtsmediziners erwahnt wurde. Allerdings wurde nur bei vier dieser
Falle ausschlieRRlich Ketamin konsumiert, was das besondere Risiko andeutet, das
multipler Substanzgebrauch und Drogeninteraktionen darstellen. Dennoch haben die vier
Todesfélle, die mit Ketamin assoziiert wurden, einige Fragen beziglich des hohen
Sicherheitsprofils aufgeworfen, das Ketamin oft zugeschrieben wird.”

Eine der Einschrankungen der Daten zur drogenbezogenen Mortalitat wurde von den
Autoren der NPSAD-Studie hervorgehoben: Selbst die Tatsache, dass Ketamin bei der
Obduktion nachgewiesen wurde, bedeutet nicht zwangslaufig, dass es direkt zum Tod
beigetragen hatte. Die vier Todesfélle unter Ketamin allein kdnnten zum Beispiel mit der
gestiegenen Wahrscheinlichkeit von Unfallen in Verbindung stehen, die durch die
dissoziativen Effekte der Droge verursacht wird.”® Die Effekte von Ketamin, namentlich ein
vermindertes Risikobewusstsein, eine reduzierte Schmerzwahrnehmung, ein einge-
schranktes Koordinationsvermdgen, eine temporare Lahmung und eine Unféahigkeit zu
Sprechen, wirden die Konsumenten tatséachlich einem signifikant erhéhten Risiko flr
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Verletzungen oder Unfalle aussetzen. Obwohl argumentiert wurde, dass bei Ketamin das
héchste Mortalitatsrisiko durch einen versehentlichen Unfall wahrend einer Intoxikation
gegeben ist,”"®" existiert gegenwartig lediglich eine geringe wissenschaftliche Evidenz,
die dies belegt.??

4.11 Akute Toxizitat von Ketamin*

Im Vergleich zu anderen Drogen bietet Ketamin an sich einen breiten Sicherheits-
spielraum,® jedoch wird es oft zusammen mit anderen Substanzen konsumiert, wodurch
es zu einer Steigerung sowohl der Schaden durch die Substanz selbst als auch durch die
anderen eingenommenen kommt. AuRerdem fihrt es zu einem erhdhten Unfallrisiko
(siehe Abschnitt 4.11.3) und im Falle eines chronischen Konsums mdglicherweise zu
urologischen Problemen, die schwerwiegend sein kénnen (siehe Abschnitt 4.14.4).

Ketamin wird durch sein Vermdgen, eine Bewusstlosigkeit, eine Amnesie und eine
Schmerzfreiheit zu verursachen, charakterisiert, wahrend es gleichzeitig die Reflexe der
Luftwege schont und die hamodynamische Stabilitat aufrechterhalt.’® Husten- und
Schluckreflexe bleiben, bei leichter Unterdriickung des Wiirgereflexes, selbst bei einer
schweren Intoxikation erhalten, womit das potentielle Risiko fir Konsumenten bei einem
Monokonsum von Ketamin reduziert ist.®?

* SPC-Daten fur Ketaminhydrochlorid zur Injektion kénnen unter (fur Ketalar) http://www.medicines.
org.uk/emc/medicine/12939/SPC/Ketalar+Injection/#PRODUCTINFO gefunden werden. SPC erklart, dass bei
einer Uberdosierung Atemdepressionen auftreten konnen.
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Ein Review von Morgan und Curran deutet das Fehlen akuter physischer Gesundheits-
folgen an, wobei auch bei hoheren Uberdosen keine negativen Ereignisse berichtet
wurden, solange keine anderen Substanzen parallel dazu eingenommen wurden.®” Die
wesentlichen Merkmale einer akuten Intoxikation, die mit Ketamin in Verbindung stehen,
sind seinen psychedelischen, dissoziativen und halluzinogenen Eigenschaften zuzu-
schreiben.

Bei Menschen ruft eine Einzeldosis von Ketamin dosisabhangig Beeintrachtigungen des
Arbeits- und des episodischen Gedachtnisses hervor, woraus sich tiefgreifende Effekte
auf die Funktionsweise des Konsumenten ergeben kénnen.®* Ketamin wird mit einer
direkten Neurotoxizitat assoziiert und kann akute neuropsychiatrische Effekte verur-
sachen, wie z.B. Agitation oder ketamin-bedingte psychotische Stadien. Im Allgemeinen
werden klinische Auspragungen mit physischen Schadigungen in Verbindung gebracht
(wie Agitation oder Unfalle und Verhaltensweisen, die durch dissoziatives Erleben bedingt
sind), es kann aber auch eine, moglicherweise schwere, systemische Vergiftung mit
kardiovaskularen Effekten auftreten.

Ketamin stimuliert das kardiovaskulare System, was zu einer erhthten Herzfrequenz
beitragt sowie zu einer Steigerung von Herzzeitvolumen und Blutdruck fiihrt,® wodurch
wiederum ein Risiko fir Menschen mit einer Hypertonie oder schweren Herzproblemen
und fur Menschen gegeben ist, die ein erhohtes Schlaganfallrisiko und einen erhdhten
intrakraniellen Druck haben. Das Risiko steigt bei einer zusatzlichen Einnahme anderer
Stimulanzien® und sollte in Mitteilungen zur Schadensbegrenzung betont werden
(Abschnitt 4.16).

4.11.1 Merkmale einer akuten Ketaminvergiftung

Die berichteten, akuten Effekte des Ketaminkonsums werden in Kasten 4.1
zusammengefasst
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Kasten 4.1 Berichtete akute Effekte eines Ketaminkonsums

Dermatologisch
vorubergehender Ausschlag, vorwiegend im Gesicht und am Hals

Gastrointestinal
Ubelkeit

Erbrechen

Neurobehaviorale Effekte/psychiatrische Effekte®®®*%

Halluzinationen (optisch und akustisch)

undeutliche Sprache

Schwindel

Taubheit

Verwirrtheit

Verschwommenes Sehen

Schlaflosigkeit

verminderter sexueller Antrieb

kognitive Beeintrachtigung

Aggression

Paranoia und sichtbare, dissoziative Symptome

Ataxie

akute Dystonie (ein Bericht)

Agitation (agitierte Patienten sind dem Risiko anderer Effekte ausgesetzt,
einschlieBlich einer Hyperthermie, Rhabdomyolyse, Selbstverletzungen,
gesteigerter Wahrnehmung, Depersonalisation, Bewegungsstérungen und
Verwirrtheit)

Paralysen und Muskelsteifigkeit

ketamin-bedingte psychotische Stadien (typischerweise kurzlebig mit einer
vollstandigen Besserung).”*®* Patienten mit einer Schizophrenie stabilisieren
sich durch ein Antipsychotikum, jedoch kann Ketamin einen Riickfall in die
psychotische Symptomatik verursachen,® die der gleicht, die der Betroffene
wahrend der Akutphase seiner Erkrankung aufweist.®”®

Delir

Polyneuropathie

Anfélle

Krampfe

Kardiovaskular und respiratorisch®

selbstlimitierende Sinustachykardie (wird am h&ufigsten berichtet)

Hypertonie (lblich)

Brustschmerzen

Herzrasen

Vorubergehende wesentliche Major Brugada-EKG-Muster (ein Fallbericht)
erhohter intrakranieller Druck

Lungenddeme

Atemdepression

Herz- und Atemstillstand

ein gesteigerter Muskeltonus und Aktivitat konnte eine Hyperpyrexie produzieren
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Fallberichte geben einen Einblick in die Haufigkeit dieser ketamin-bedingten Effekte. In
einer Studie von Ng et al.,** die 233 Vorstellungen in einer Notaufnahme auswertete,
waren die am haufigsten prasentierten Symptome folgende: eine Bewusstseinsstérung
(45%), Unterleibsschmerzen (21%), Beschwerden der unteren Harnwege (12%) und
Schwindelgefuihle (12%). Die haufigsten physischen Symptome beinhalteten einen hohen
Blutdruck (40%), eine Tachykardie (39%), eine abdominelle Druckempfindlichkeit (18%)
und thorakale Beklemmungsgefiihle sowie Herzklopfen (11%). Allerdings hatte kein
Patient ernsthafte kardiovaskulare Komplikationen (wie einen Myokardinfarkt oder eine
signifikante Arrhythmie). In dieser Studie hatten 46% der Patienten irgendwann nach der
Einnahme von Ketamin ein beeintrachtigtes Bewusstsein. Dieser Effekt von Ketamin war
allerdings nur kurzzeitig; bei der Untersuchung im Krankenhaus erzielten nur 14% der
Patienten einen Score auf der Glasgow Koma-Skala, der unter 15 lag. Unter Patienten,
bei denen das Blut getestet wurde, waren eine Leukozytose (bei 36%) und erhohte
Kreatinkinasespiegel (bei 32%) die haufigsten Normabweichungen, wenngleich 16%
pathologische Veranderungen in den Leberfunktionstests und 3 % in den Nierenfunktion-
stests aufwiesen. Die meisten Patienten wurden ausschlie3lich in Notaufnahmen
behandelt (72%) und 85% hatten keine oder nur leichte Beschwerden.*

Es gibt nur wenige Berichte (auch wenn ihre Anzahl zunimmt) Uber einen Methoxetamin-
konsum mit einer analytischen Bestéatigung des Konsums der Substanz.*** Die Effekte
von Methoxetamin hé&ngen von der Dosis ab und umfassen eine schwache Euphorie,
Halluzinationen, Orientierungslosigkeit, Verwirrtheit, Schwindelgefihle, Analgesie, Taub-
heit, Angst, Tachykardie, Hypertonie, Ubelkeit, Erbrechen, Diarrhoe, Insomnie, Agitation,
Schwitzen, Katatonie und einen Bluthochdruck; genauso wie eine erhdhte Kreatin-
kinase.™ Opiat-dhnliche Effekte wurden von Konsumenten beschrieben (von Rosenbaum
et al. zitiert),”> genauso wie eine Atemdepression, antidepressive Wirkungen und eine
Verbesserung von Phantomschmerzen. Auch kognitive Beeintrachtigungen wurden
berichtet.*” Eine partielle Amnesie gegeniiber vorhergehenden Ereignissen wurde in
einem Bericht vermerkt.”’

Methoxetamin kann das rasche Auftreten einer neurologischen Beeintrachtigung verur-
sachen; auch eine reversible zerebellare Beeintrachtigung wurde berichtet.** Eine
Fallserie zu den Effekten, die mit einem Methoxetaminkonsum assoziiert werden, be-
schreibt eine zerebelldre Ataxie, Koordinationsprobleme, Dysarthrie und Nystagmus.®

Die zerebellaren Anzeichen waren bei allen beobachteten Fallen reversibel, jedoch
dauerte die Erholung gegebenenfalls mehrere Tage.”® Nystagmus und Tremor wurden
berichtet,'*939°

Ein Bericht Uber drei Vorstellungen in einer Notaufnahme mit einem bestétigten
Methoxetaminkonsum zeigt, dass die akuten Effekte ketamin&hnliche, dissoziative/
katatone Symptome umfassen, ebenso wie Merkmale einer sympathomimetischen Akti-
vierung mit einer markanten Tachykardie und Hypertonie sowie einer Agitation und
Aggressionen.*%

Methoxetamin scheint schwerere Nebenwirkungen als Ketamin zu haben.*® In Bezug auf
eine Hypertonie und andere stimulanzien-ahnliche Effekte hat es grofRere Auswirkungen
als Ketamin, einschlie3lich Agitation, Tachykardie und zerebellarer Symptome wie einer
Ataxie.”” Menschen mit einer Methoxetaminintoxikation wurden auch wegen einer Be-
wusstseinsstorung in Kliniken vorstellig. Ein Bericht zu drei Fallen erwahnte einen Patien-
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ten, der mit einem Score von 13 auf der GCS, einen weiteren mit 10 und einen dritten mit
7, die in einem Krankenhaus vorstellig wurden.™

Corazza et al. zitieren den Bericht zu einem Todesfall, der auf eine nicht bestatigte,
intravendse Injektion von Methoxetamin (8-100 mg) zusatzlich zu 400 mg von 5,6-
methylenedioxy-2-aminoindan (MDAI) folgte.*®

4.11.2 Akuter Entzug
Fur den Entzug siehe Abschnitt 4.13.2.

4.11.3 Multipler Substanzkonsum: Erschwerende Faktoren bei einer akuten
Intoxikation

Eine akute Ketaminvergiftung wird oftmals durch einen multiplen Substanzkonsum
erschwert, der weit verbreitet ist. Bei einer Studie in einer Notaufnahme gaben 89% der
selbstberichteten Ketaminkonsumenten an, dass sie zusatzlich eine andere Droge
und/oder Alkohol konsumiert hatten.?® Deshalb wird empfohlen, dass Kliniker die
Mdoglichkeit von Auswirkungen einer weiteren eingenommenen Droge in Betracht ziehen
sollten, wenn sich Menschen nach einem Ketaminkonsum mit einer akuten Toxizitat bei
ihnen vorstellen.® Auch bei Todesféllen war ein multipler Drogenkonsum beteiligt
(Abschnitt 4.10).

4.12 Management akuter ketamin-bedingter Schaden

4.12.1 Identifizierung und Bewertung einer akuten Toxizitat

Die Diagnose einer akuten Ketaminintoxikation sollte in einem Notfallsetting auf der
Grundlage einer klinischen Einschatzung und dem Erkennen der klinischen Effekte von
Ketamin gestellt werden und zudem die weit verbreitete zusatzliche Einnahme einer
Reihe anderer Substanzen, einschlie3lich Alkohol, berlicksichtigen.

Eine Fallserie von Vorstellungen in einer US-Notaufnahme deutet an, dass eine Ketamin-
diagnose erwogen werden sollte, wenn Menschen (besonders junge Menschen) wegen
eines Erregungszustandes, einer Tachykardie und entweder optischen Halluzinationen
oder eines Nystagmus vorstellig werden, wobei das Fehlen der letztgenannten beiden
Befunde nicht die Moglichkeit eines Ketaminmissbrauchs ausschlie3t. Die Autoren
empfehlen auch, dass im Falle einer unzureichenden Besserung der Symptome andere
Differentialdiagnosen, einschlie3lich der einer zusétzlichen Einnahme anderer Drogen,
erwogen werden sollten.*

Da die Effekte einer Ketaminintoxikation rasch eintreten und generell kurzlebig sind,
entwickeln Menschen typischerweise unerwiinschte Wirkungen bereits in dem Setting, in
dem die Droge eingenommen wurde, z.B. in Nachtclubs; diese Symptome kdnnten
eventuell bereits abgeklungen sein, bevor sie ein Krankenhaus erreichen. Tatsé&chlich
stellen einige Clubs einen Raum oder Bereiche zur Verfligung, in denen Konsumenten
von Partydrogen, die sich nicht wohl fiihlen, erstuntersucht und, falls notwendig, vor der
Uberweisung in ein Krankenhaus bereits behandelt werden.®” Wood et al. analysierten die
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Vorstellungen von Patienten in einer solchen Einrichtung Uber einen Zeitraum von funf
Monaten hinweg im Jahr 2008/09. Von den 173 Vorstellungen wegen einer Drogen-
intoxikation erfolgten 37.9% aufgrund von Ketamin, womit dies, nach GHB/GBL, die am
zweithaufigsten erwahnte Droge war. Allerdings erklarten die Autoren, dass Ketamin in
der Notaufnahme, in der sie arbeiteten, nicht so oft gesehen wurde.”®

Die Informationen beziglich der Vorstellungen in den Notaufnahmen der Kliniken auf-
grund einer Ketamintoxizitéat sind eingeschrankt. Im Vereinigten Kdnigreich war Ketamin
im Jahr 2012/13 mit 2 933 Anfragen die siebtmeist gesuchte Droge auf TOXBASE,®
allerdings war dies eine Verringerung um 14.2% im Vergleich zum Vorjahr. Auch bei den
Telefonanfragen wurde im selben Zeitraum eine Verringerung festgestellt.”

Fur aktuelle Handlungsempfehlungen zum Management einer akuten Ketaminver-
giftung 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://TOXBASE.org/Poisons-Index-A-Z/K-Products/Ketamine/

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.

4.12.2 Klinisches Management einer akuten Vergiftung

Fur eine Ketamintiberdosis existiert kein Antidot. Die Effekte von Ketamin sind nicht durch
Naloxon umkehrbar und es stehen auch keine anderen Mittel zur Verfigung, um die
Effekte bei Menschen umzukehren.” Aktivkohle ist nach einer akuten Ketaminintoxikation
nicht notwendig, es sei denn, es gibt Belege dafiir, dass eine zusatzlich eingenommene
Substanz zu den Symptomen des Patienten beitragt oder, im Falle eines massiven
Konsums, wenn der Patient sehr friihzeitig vorstellig wird.

Die meisten Patienten erholen sich von einer akuten Ketaminvergiftung rasch.® Obwohl
keine randomisierten kontrollierten Studien oder andere solide Untersuchungen zur
Verfigung stehen, gibt es bei den Fallberichten und Serien eine gewisse Konsistenz in
der Art, dass Patienten mit Folgendem am besten zu behandeln sind:

e unterstitzende Regelversorgung mit besonderer Aufmerksamkeit auf Herz- und
Atemfunktion, da die Auswirkungen der Droge normalerweise nur kurzzeitig

Sind.6,90,100
e Benzodiazepine in Fallen, in denen der Patient agitiert ist;

e Abklarung mdglicher anderer Griinde fir eine klinische Vorstellung, zum Beispiel
eine zusatzliche Einnahme anderer psychoaktiver Substanzen, Kopfverletzungen,
Hypoglykamie etc.
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e Es wurde nahegelegt, die Person bis zum Abklingen der Symptome von akus-
tischen und optischen Stimuli zu entfernen. Ein ruhiges Umfeld mit minimalen ex-
ternen Stimuli kénnte eine exzessive Erregung verhindern.®

Es wird auch empfohlen, den Patienten zu beobachten, bis sich die Vitalzeichen und
seine psychische Verfassung normalisiert haben. Sollten sich die Symptome binnen einer
Stunde nach der Vorstellung nicht verbessern, sollten Diagnose und Management uber-
priift werden.®*°

Patienten mit tiefgreifenden Bewusstseinsstorungen (veranderte Bewusstseinslage) konn-
ten eine Atemunterstiitzung, intravenos verabreichte Flissigkeit und eine titrierte Behand-
lung mit Benzodiazepinen bendétigen, falls sie agitiert oder Uberhitzt sind oder offen-
kundige sympathomimetische Anzeichen aufweisen.*

Ebenso wie bei Ketamin wird auch beim Management einer akuten Methoxetamin-
Intoxikation eine Beobachtung und eine symptomorientierte, unterstitzende Behandlung
empfohlen;® eine Herz-Kreislauf-Unterstiitzung und eine Unterstiitzung der Atmung sind
gelegentlich erforderlich. Oral verabreichtes Diazepam und Midazolam wurden verordnet.

Fur aktuelle Handlungsempfehlungen zum Management einer akuten Methoxetamin-
vergiftung 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/K-Products/Methoxetamine/

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.

4.12.3 Ergebnisse der Behandlung einer akuten Toxizitat

Eine Studie iber Vorstellungen in einer Notaufnahme in Hong Kong® berichtete, dass die
meisten Patienten (197/233; 85%) keine oder nur geringfligige Komplikationen ent-
wickelten. Die Mehrheit (168/233; 72%) wurde in der Notaufnahme mit unterstitzenden
Mafinahmen sicher behandelt, ggf. einschlie3lich intravents verabreichter Flissigkeit und
Benzodiazepinen im Falle von Agitation. Die funf Patienten, die einer Betreuung auf einer
Intensivstation bedurften, hatten alle zusatzlich andere Drogen eingenommen, was zu
ihrem klinischen Status beigetragen haben kénnte.*?
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4.13 Schaden, die mit einem chronischen Ketaminkonsum in Verbindung
stehen

4.13.1 Ketaminabhangigkeit

Es gibt eine Evidenz dafir, dass eine Verabreichung eines NMDA-Rezeptoragonisten, wie
z.B. Ketamin, die Ausschittung von Dopamin im Nucleus Accumbens steigert, was
typischerweise mit einem Suchtpotential assoziiert wird.'** Es gibt Fallberichte tiber eine
Ketaminabhangigkeit,®"°®19%1% jedoch fehlen gréRere Studien, weshalb die H&ufigkeit
unbekannt ist. Es kann argumentiert werden, dass die ICD-10-Kriterien fir ein
“Abhangigkeitssyndrom” in einigen Fallen eines chronischen Ketaminkonsums zutreffend
sind.

Ein haufiger Ketaminkonsum wird mit einer Toleranz assoziiert. Tierstudien'®***® und

Studien bei Menschen (Kinder, die sich in Narkose befinden)!®® haben bei einer
wiederholten Ketamindosierung eine schnelle Toleranzentwicklung gezeigt. Eine austra-
lische Studie mit gelegentlichen Ketaminkonsumenten fand heraus, dass 22% eine
physische Toleranz gegeniiber Ketamin berichteten.”® In einem Fallbericht liber einen
Anstieg um 600% gegeniiber der Dosierung beim ersten Konsum® bzw. einem weiteren
berichteten Anstieg um 760% von der initialen Dosis berichten chronische Ketamin-
Konsumenten eine Zunahme der Dosierung.** Ebenfalls von Bedeutung sind unter
dauerhaft Konsumierenden zwanghafte Verhaltensmuster: ein exzessiver Konsum oder
ein Konsum ohne aufzuhdéren, bis die Vorréte zur Neige gehen.*!

Es gibt keine Berichte zu einer Methoxetaminabhangigkeit, jedoch wurde von Konsu-
menten ein Entzug beschrieben. Corazza et al. untersuchten die Effekte eines
chronischen Methoxetaminkonsums per Analyse von Webseiten von Drogenkonsumen-
ten. Auf diesen wurden Entzugssymptome beschrieben und diese umfassten ein Stim-
mungstief und depressive Gedanken, eine kognitive Beeintrachtigung Uber mehrere
Stunden sowie eine Schlaflosigkeit und Suizidversuche.*

4.13.2 Ketaminentzug

Es gibt eine widerspriichliche Evidenz zur Existenz eines spezifischen Entzugssyndroms
von Ketamin, das bei Einstellung eines Ketaminkonsums eintritt, allerdings wurde bislang
kein bestimmtes Entzugssyndrom fiir Ketamin beschrieben.?? In einer Studie mit 30
Menschen, die taglich konsumieren, berichteten 28, dass sie versucht hatten, die
Einnahme von Ketamin zu stoppen, jedoch ohne Erfolg; alle berichteten, dass das
Ketamincraving der Grund fir das Scheitern gewesen sei. Die Studie fand auch heraus,
dass 12 der 30 taglich Konsumierenden Entzugssymptome berichteten — Angst,
Schittelfrost, Schwitzen und Herzrasen.®* Andere Studien berichteten auch tiber Craving
und somatische und psychische Symptome (wie Angst) bei einem Ketaminentzug.’®'°"1%®

Die klinische Erfahrung legt nahe, dass ein Ketaminentzug existiert. Obwohl Ketamin
selbst nur selten ernsthafte Entzugssymptome hervorruft, kénnten die ausgepragte
Drogentoleranz und eine psychische Abhangigkeit eventuell dazu beitragen, dass eine
Abstinenz so problematisch ist.'%°

Es wurde argumentiert, dass in Fallen eines anhaltenden und schweren Konsums die
Existenz eines Ketaminentzugssyndroms in Erwdgung gezogen werden muss.” Obwohl
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Ketamin eine kurze Halbwertzeit hat, sind Metabolite fiir einige Stunden nachweisbar und
kénnten fur die anhaltenden Symptome verantwortlich sein.”® Zusétzlich kénnten die
Symptome eines akuten Entzugs nur kurzzeitig sein und deshalb nicht identifiziert
werden.™° Allerdings haben Fallberichte somatische und psychische Aspekte einer Angst
als Entzugssymptom beschrieben.”®°"1% Ein Fallbericht erwahnte Entzugssymptome wie
“Chills”, eine autonome Erregung, Tranenfluss, Ruhelosigkeit, Albtraume und psychisches
Craving sowie einen fortgesetzten Ketaminkonsum zur Linderung dieser Symptome.*®®
Ein weiterer beschrieb bei einem Patienten detailliert die Effekte bei Einstellung des
Konsums, wobei Craving und das Verlangen nach der Droge, Angstzustande, Zittern,
Schwitzen, Palpitationen, Mudigkeit, Appetitminderung und ein Stimmungstief genannt
wurden.”

4.13.3 Andere Schaden eines chronischen Ketaminkonsums

4.13.3.1 Ketamin-induzierte Schadigung der Harnwege

Der Konsum von Ketamin wird mit einer Schadigung der Harnwege in Verbindung
gebracht, die in Form einer schweren und in manchen Fallen irreversiblen Blasen-
schadigung auftreten kann. Dies wurde als ketamin-induzierte, ulzerierende Blasenent-
ziindung bezeichnet,® obwohl man auch argumentierte, dass es geeigneter und praziser
ware, dies als ketamin-induzierte Uropathie zu beschreiben.!** Der Schadigungs-
mechanismus von Ketamin ist bislang unklar, aber die Effekte, die nicht flr die Blase
spezifisch sind, resultieren am ehesten aus der direkten Toxizitdt von Ketamin oder
seinen Metaboliten. Die Schadigungen kénnen den gesamten Harntrakt beeintrachtigen.®

Das urologische Syndrom, das mit einem Ketaminkonsum assoziiert wird, kann zu
schweren, klinischen Symptomen fuhren:®* einer verkleinerten, sehr schmerzhaften Blase,
einer Dysurie, einer schmerzhaften Hamaturie, einer Dranginkontinenz, einem stetigen
und dringenden Harndrang, einer Nykturie, einer Obstruktion des oberen Harntrakts, einer
papillaren Nekrose und einer hepatischen Dysfunktion.®***3 Zusatzliche Unter-
suchungen zeigten Félle von Patienten mit Symptomen einschlie3lich der folgenden:
steriler Pyurie, verengter Blase (eine chronische Entziindung mit Ulzerationen einschlie-
Rend), geroteter Schwellungen, nekrotischer Schleimhaut, dinnem Ephitel mit neu-
trophiler und lymphoplasmazytarer Zellinfiltration in die Blasenschleimhaut, eines
Kollagen- und Fettgewebes und einer Blasenwandfibrose mit und ohne einen vesikou-
reteralen Reflux und einer Beeintrachtigung des oberen Harntrakts.'**

Eine zystoskopische Kontrolle der Blase zeigt oft auch ein entbloRtes Urothel, das sich in
den schwersten Féllen eventuell als Zellplatten abldst. Es gibt Berichte von jungen
Patienten in einem Endstadium dieses Krankheitsprozesses, die mit ernsthaften
Auswirkungen auf die Lebenserwartung eine Zystektomie (Blasenentfernung) und einen
Neuaufbau selbiger benétigen.®*

Es wurde berichtet, dass 20-30 % der Ketaminkonsumenten an Symptomen im unteren
Harntrakt leiden.*'** Eine Studie, die in einer groRen Kohorte nicht behandlungs-
suchender Ketaminkonsumenten die Pravalenz von Symptomen im Bereich der
Harnwege auswertete, fand heraus, dass Schadigungen des Harntraktes dosisabhéangig
sind und unter dauerhaft und abhangig Konsumierenden besonders haufig auftreten.
Symptome im Bereich der Harnwege werden mit einer Zunahme von Konsumfrequenz
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und Dosis, die pro Session konsumiert wird, in Zusammenhang gebracht.* Allerdings ist
die Dauer und/oder die Menge an Ketamin unbekannt, deren Konsum solche Symptome
im unteren Harntrakt hervorruft.

Der Zeitraum des Auftretens von Symptomen im unteren Harntrakt, die auf einen
Ketaminmissbrauch folgen, variiert von ein paar Tagen bis hin zu mehreren Jahren nach
Beginn des Konsums, so dass die Schwere teilweise durch die RegelmaRigkeit des
Konsums bestimmt werden kann. Bis zu 100% derer, die mehr als 5g am Tag
konsumieren, berichten Symptome des Harntraktes.'* Wegen der starken Blasen-
schmerzen behandeln sich Konsumenten zur Schmerzstillung immer wieder im Sinne
einer Selbstmedikation selbst mit Ketamin als einziges effektives schmerzlinderndes
Mittel, das sie kennen und halten dadurch die Schadigung des Harntraktes aufrecht.®*

Studien an chronischen Schmerzpatienten und an Patienten in der Palliativmedizin, die
Ketamin erhalten, deuten an, dass es individuelle Unterschiede hinsichtlich der
Anfélligkeit fir ketamin-bedingte urologische Erkrankungen gibt.** Einige Serien haben
eine leichte Dominanz bei Mannern berichtet, allerdings ist diese nicht signifikant und wird
nicht durchgéangig berichtet."® Derzeit scheint es nicht so, als dass eine ketamin-
induzierte Blasenstérung irgendeine genderspezifische Auspragung aufweist.**?

Es gibt auch eine Verbindung zwischen einem chronischen Ketaminkonsum und einer
Nierenfehlfunktion. Eine Hydronephrose, die sekundér auf eine Stenose (Verengung) des
Harnleiters folgt, scheint ein aufkommendes Gesundheitsproblem darzustellen, das mit
einem dauerhaften, hochdosierten Ketaminkonsum assoziiert ist.®> Chu et al.*?
berichteten in ihrer Studie Uber ketamin-induzierte, ulzerierende Blasenentziindungen,
dass 51% der Patienten mit einer unilateralen oder bilateralen Hydronephrose vorstellig
wurden. Vier Patienten zeigten zudem papillare Nekrosen und bei einem Patienten fihrte
diese zu einem Nierenversagen. Bei Patienten, die mit der Vorgeschichte eines
Ketaminkonsums und urologischen Beschwerden vorstellig werden, ist eine Bildgebung
der Nieren erforderlich, um Harnleiterstrikturen auszuschliel3en.

Methoxetamin wurde als “blasenfreundlicher” vermarktet als Ketamin. Allerdings gibt es
aus Tierversuchen eine immer starkere Evidenz dafiir, dass eine Methoxetamin-
Exposition bei einem taglichen Konsum Verédnderungen an den Nieren und der Blase
hervorrufen kann, was darauf hin deutet, dass ein chronischer Konsum von Methoxetamin
bei Menschen eventuell mit ahnlichen Symptomen im unteren Harntrakt assoziiert ist, wie
sie fiir einen chronischen Ketaminkonsum bereits beschrieben worden sind.**®

4.13.3.2 Gastrointestinale Toxizitat

Menschen mit einem fortgesetzten und starken Ketaminkonsum haben von intensiven
Unterleibsschmerzen berichtet, die von Konsumenten als “K-Cramps” (,K-Krampfe")
bezeichnet werden.** Die Studie von Ng tiber Vorstellungen in Notaufnahmen beschreibt,
dass 21 % der Ketaminpatienten mit Unterleibsschmerzen vorstellig wurden und 15% eine
abnorme Leberfunktion aufwiesen.*

Gegenwartig ist wenig Uber ketamin-induzierte Unterleibsschmerzen bekannt. Eine kleine
Anzahl von Fallberichten***'"*18 hat bei jungen Ketaminkonsumenten, die sich auch mit
einer abnormen Leberfunktion vorstellten, kolikartige hohergelegene Magenschmerzen
berichtet. CT-Scans zeigten eine Ausdehnung des Hauptgallengangs, was eine Chole-
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zystitis nachahmt. Diese Symptome scheinen sich zu bessern, wenn der Patient aufhort,
Ketamin zu konsumieren. In einem Fall im Vereinigten Kénigreich hatte eine Person einen
erweiterten Hauptgallengang, der sich einhergehend mit einer Abstinenz rickbildete,
jedoch bei Wiederaufnahme des Ketaminkonsums erneut darstellte.’’” Es wurde
postuliert, dass ein erweitertes Gallenwegsystem eventuell mit einer Sphincter-Oddi-
Dysfunktion in Verbindung steht, die genaue Pathophysiologie bleibt allerdings bis dato
unbekannt.92‘113’117‘118

4.13.3.3 Diabetische Ketoazidose (DKA)

Ketamin kann bei einem Diabetes vom Typ 1 eine DKA herbeiftihren. Diese Stoffwechsel-
azidose kann schwer sein und war in einigen Fallen mit einer Rhabdomyolyse
assoziiert,191%

41334 Drogeninteraktionen bei einer HIV-Behandlung

Der Konsum von Ketamin wirft bei der Einhaltung eines antiretroviralen Dosierschematas
grundséatzliche Probleme auf. Als Substrat des CYP450-Systems (speziell 3A4) kdnnte
Ketamin mit bestimmten antiretroviralen Medikamenten interagieren, insbesondere die
Proteasehemmer mit den hemmenden Eigenschaften von CYP450 sind betroffen.*
Seine kardiovaskuldren Effekte kdnnten bei Patienten mit einer zugrunde liegenden
Herzerkrankung oder Lipidstoffwechselstérung schadlich sein.

4.13.3.5 Neurobehaviorale, psychiatrische und psychische Effekte

413351 Kognitive Beeintrachtigungen und Gedéachtnisstérungen

Insgesamt haben die Studien gezeigt, dass es nicht so zu sein scheint, als ob gele-
gentliche Ketaminkonsumenten langanhaltende kognitive Beeintrédchtigungen erleben.
Allerdings gibt es eine Evidenz dazu, dass dauerhafte Ketaminkonsumenten tiefgreifende
Beeintrachtigungen ihres Kurz- und Langzeitgedachtnisses haben, obwohl viele Studien
dabei Querschnittstudien waren und deshalb nicht dazu in der Lage, eine Kausalitat
nachzuweisen.®

Neuropsychologische Schaden scheinen mit der Frequenz und der Quantitat der
Dosierung in Verbindung zu stehen. Die kognitiven Beeintrachtigungen und langanhal-
tenden psychischen Effekte kdnnen aus einem fortgesetzten Konsum resultieren.*®
Ketamin wird mit einer direkten Neurotoxizitat in Verbindung gebracht und kann akut
neuropsychiatrische Effekte auslésen. Eine Langsschnittstudie zeigte, dass ein haufiger
Ketaminkonsum die visuelle Wiedererkennung und das raumliche Arbeitsgedachtnis
beeintrachtigt; der Grad der Beeintrachtigung korrelierte tGber 12 Monate hinweg mit
Veranderungen im AusmaR des Ketaminkonsums.®* Ein akuter und ein akut-chronischer
Konsum wurde mit einem beeintrachtigten Umgang mit Informationen innerhalb des
Arbeits- und des episodischen Gedachtnisses assoziiert, genauso wie mit Defiziten in der
semantischen Analyse,®*'*° wobei Manner haufiger als Frauen betroffen waren.***

Eine Fallkontrollstudie fand heraus, dass ein regelmaRiger Ketaminkonsum mit einer
Beeintrachtigung des Arbeits- und des episodischen Gedachtnisses, der exekutiven Funk-
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tionen und des seelischen Wohlbefindens im Zusammenhang steht.!*? Eine Folge-
untersuchung nach einem Jahr zeigte bei der gleichen Gruppe, dass die haufig
Konsumierenden mit gesteigerten Dosen eher kognitive Defizite aufwiesen, insbesondere
beim réaumlichen Arbeitsgedéachtnis und bei Erinnerungstasks in der Mustererkennung,
wobei sowohl Kurz- als auch Langzeitgedéchtnis beeintrachtigt sind.*

Eine Studie hatte gezeigt, dass Wahnvorstellungen positiv mit der von regelméaflig Konsu-
mierenden gebrauchten Dosis korrelieren und auch bei einer Abstinenz persistieren.**?
Bei der Folgeuntersuchung nach einem Jahr wurde eine dosisabhangige Beziehung
vorgefunden, wobei h&ufig Konsumierende wahnhafter sind als gelegentliche, abstinente
und nicht-konsumierende Probanden.*

Die Einnahme von Ketamin zeigt immer wieder abtragliche Effekte hinsichtlich der
Gedachtnisfunktionen, die Uber die akuten Effekte der Droge hinausgehen. Forschungs-
anstrengungen weisen darauf hin, dass ein haufiger Konsum von Ketamin langanhaltende
Beeintrachtigungen des episodischen Gedachtnisses und Aspekte eines Abrufs der
semantischen Erinnerung, die iiber die Einnahme hinausgehen, mit sich bringt.>

Eine dreijahrige Langsschnittstudie mit Menschen, die ihren Ketaminkonsum einstellten
oder verringerten, ergab, dass einige Teilnehmer drei Jahre spater eventuell weiterhin
drogenbedingte Symptome erleben. Dies gilt insbesondere in Bezug auf die Beein-
trAchtigung des episodischen Gedachtnisses, die drei Jahre spater immer noch vor-
handen war und mdglicherweise auch fur die Aufmerksamkeitsfunktion. Schizotypische
Symptome und Wahrnehmungsstérungen konnten auch nach einer Einstellung des
Ketaminkonsums fortbestehen.'*?

Forschungsanstrengungen bei gelegentlichen Konsumenten (definiert durch einen Keta-
minkonsum von 6fter als einmal im Monat, jedoch weniger als dreimal wdchentlich) und
taglichen Ketaminkonsumenten fanden heraus, dass die Scores in Messungen zu
Wahnvorstellungen, Dissoziationen und einer Schizotypie bei den taglich Konsu-
mierenden héher waren.?®*® Morgan et al. fanden heraus, dass die taglichen Ketamin-
Konsumenten Symptommuster aufwiesen, &hnlich wie bei Individuen im Prodromal-
stadium einer Schizophrenie.* Langzeitketaminkonsumenten haben ausgeprégtere und
anhaltende neuropsychiatrische Symptome, die generell als schizophrenie-ahnliche
Symptome charakterisiert werden. Allerdings gibt es keine Evidenz zu den Kklinisch
signifikanten, positiven oder negativen, psychotischen Symptomen unter den gele-
gentlichen Konsumenten.'** Es gibt auch wenige Belege zu einer Verbindung zwischen
einem chronisch schweren Ketaminkonsum und der Diagnose einer psychotischen
Storung.®

4.13.3.5.2 Depressionen

Ein haufiger Ketaminkonsum ist durch eine Zunahme dissoziativer und depressiver
Symptome gekennzeichnet* (ebenso wie durch subtile visuelle Auffalligkeiten).'®® Die
Studie von Morgan et al.*® fand sowohl bei téglichen Konsumenten als auch bei
ehemaligen Konsumenten von Ketamin im Verlauf eines Jahres ein gestiegenes Auftreten
von Depressionen, hingegen keines bei gelegentlichen Konsumenten. Allerdings
befanden sich die Depressionen nicht auf klinischem Niveau und die Zunahme korrelierte
nicht mit Veranderungen des Ketaminkonsums.®?
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Im Gegensatz dazu gibt es einige Belege dafiir, dass Ketamin von therapeutischem
Nutzen bei der Behandlung therapieresistenter Depressionen®>**'*> sowie bei posttrau-
matischen Belastungsstérungen sein kénnte.**® Eine kiirzlich erschienene groRe klinische
Studie zur Uberpriifung der Effizienz einer intravendsen Verabreichung von Ketamin bei
Stimmungsschwankungen berichtete, dass sie nach 24 Stunden mit einem zlgig
eintretenden und erheblichen antidepressiven Effekt in Zusammenhang stand, der
Midazolam signifikant Uberlegen ist. Ketamin scheint unabhéngig von seinen voruber-
gehenden, psychoaktiven Effekten schnell eintretende, antidepressive Effekte zu
besitzen.**’

4.13.3.5.3 Neurologische Effekte

Tierversuche haben gezeigt, dass Ketamin direkt neurotoxisch wirkt. Abweichungen
wurden bei ketaminabhangigen Patienten auch in der bilateralen frontalen (einschlieflich
dem Corpus Callosum und dem anterioren Gyrus Cinguli) und in der linken tempo-
roparietalen weilen Substanz gefunden. Eine Kkirzlich erschienene Studie mit 41
ketaminabhangigen Konsumenten und 44 drogenfreien Freiwilligen zeigte eine bilaterale
Ruckbildung der frontalen und linken temporoparietalen weil3en Substanz bei Ketamin-
Konsumenten.’*® Die Studie berichtete auch, dass die Werte einer fraktionellen
Anisotropie** negativ mit dem gesamten, lebenzeitlichen Ketaminkonsum korrelierten.**®

Ein Fallbericht hat bei einem ketaminabhéngigen Patienten auch eine Reduktion des
Volumens der frontalen grauen Substanz demonstriert. Diese Reduktion korrelierte mit
der Dauer des Ketaminkonsums; eine Reduktion des linken, superioren, frontalen Gyrus
korrelierte mit dem gesamten ermittelten lebenszeitlichen Konsum.**°

4.13.3.6 Soziale Schaden

Eine Studie mit 100 gelegentlichen Konsumenten von Ketamin fand heraus, dass Uber ein
Drittel (38%) berichtete, dass sie bereits mit jemanden zu tun gehabt hatten, der nach
einem Ketaminkonsum schwer litt, wahrend nur einer von funf berichtete, selbst einmal
schwerere Nebeneffekte erlebt zu haben. Die am haufigsten berichteten Probleme lagen
im Bereich von Beschéaftigung (20%), der Beziehungen (5%) und der finanziellen (5%)
und rechtlichen Probleme (1%).?® Die Autoren deuten an, dass die Probleme am ehesten
mit den neurochemischen Folgen des Ketaminkonsums und mit der Toxizitat, die
eventuell aus ihnen resultiert, in Verbindung stehen.?®

** Die Unversehrtheit der weil3en Substanz kann durch eine Untersuchung des Grads der fraktionellen
Anisotropie getestet werden; dies ist eine Messung, die die Einschrankung (Anisotropie) der Wasserdiffusion
mengenmaRig durch die Feinstruktur des Gewebes in jedem Voxel-Image erfasst.
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4.14 Management der Schaden, die mit einem chronischen Ketaminkonsum
in Verbindung stehen

4.14.1 Anzahl spezifischer Drogenbehandlungen in Verbindung mit Ketamin und
einer Abhangigkeit davon

In England sind die Behandlungsersuchen von Erwachsenen (18 Jahre und &lter) wegen
Ketamin zwischen 2005-06 und 2010-11 von 114 auf 845 Patienten jahrlich gestiegen und
dann im Jahr 2011-12 auf 751 gefallen. Ein solcher Anstieg, gefolgt von einer Reduktion
der Vorstellungen, wurde auch bei jungen Menschen unter 18 Jahren berichtet, wobei
deren Anzahl von 25 im Jahr 2005-06 auf 405 im Jahr 2010-11 anstieg, um dann wieder
auf 387 im Jahr 2011-12 abzufallen.™

4.14.2 Identifizierung und Bewertung

Der erste Schritt zur Identifizierung eines Ketaminkonsums und der Schaden davon durch
spezialisierte Behandlungsdienste ist es, Fragen bezlglich Ketamin im Rahmen der
Routineversorgung zu stellen. Eine Anpassung der bestehenden nationalen Tools zur
Datenerfassung ist angezeigt, wie z.B. der Formen des Treatment Outcome Profile (TOP).
Eine Bewertung des Ketaminkonsums erfolgt analog der Bewertung eines anderen
Drogenkonsums, allerdings mit zusatzlichen Screening-Fragen nach urologischen und
gastrointestinalen Symptomen sowie Fragen nach den direkten Folgen des Dissoziierens
(wie kognitive Beeintrachtigungen, sexuelle Verhaltensweisen).

4.14.3 Psychosoziale und pharmakologische Unterstitzung

4.14.3.1 Psychologische Unterstiutzung

Informationen zur psychosozialen Unterstiitzung werden in Kapitel 2 dargestellt und sind
fur Ketaminkonsumenten relevant.

Eine kleine Anzahl an ketamin-spezifischen Studien ist durchgefuhrt worden. Copeland et
al. deuten an, dass folgende Schaden weitere Untersuchungen erfordern: die Assoziation
eines Ketaminkonsums mit unsicherem Sexual- und Injektionsverhalten und seine
neurotoxischen Effekte. Sie fihren auch aus, dass bei denjenigen, die einem Risiko fur
Frihschaden wegen einer Ketaminintoxikation und/oder eines exzessiven und regel-
mafigen Konsum ausgesetzt sind, effektive Kurz- und Frihinterventionen notwendig sind.
Diese Interventionen sollten ansprechen, dass ein Ketaminkonsum zu Situationen mit
einem erhdhten Risiko flr unbeabsichtigte Todesfolgen aufgrund einer eingeschrankten
Kognition fiihren kann.”

Critchlow beschrieb eine Behandlung fir eine Person mit einer Ketaminabhéangigkeit, die
in der ersten Instanz drei Sitzungen einer motivierenden Gespréachsfiihrung beinhaltete.”
Jansen und Maxwell empfehlen, dass bei Ketamin ein abstinenzorientierter Ansatz
dhnlich dem bei Psychostimulanzien angewendet wird.™ Sie schlagen vor, dem Modell,
dass bei einer Abhangigkeit von Kokain und Amphetamin Anwendung findet, zu folgen,
wobei dieses Abstinenz von allen Drogen ab dem 1. Tag vorsieht. Dies kdnnte vom
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Therapeuten erfordern, dass er, um einem Behandlungsabbruch vorzubeugen, vermeidet,
konfrontativ zu sein; auch eine Riickfallpravention ist angezeigt.®

4.14.3.2 Pharmakologische Interventionen bei einer Abhéngigkeit und einem
Entzug

Der Entzug von Ketamin wird im Abschnitt 4.13.2 beschrieben. Nur ein Fallbericht steht
zur Verfigung, der eine medizinisch gestitzte Entgiftung beschreibt, die in Verbindung mit
drei Sitzungen einer motivierenden Gesprachsfuhrung durchgefihrt wurde. Die Entgiftung
erfolgte unter Anwendung von Diazepam in ausschleichender Dosierung Uber drei Tage.
Das Dosierschema war erfolgreich und unterdriickte die Mehrzahl der Entzugs-
symptome.”

Andere Autoren haben auch empfohlen, dass in Fallen eines anhaltenden, schweren
Konsums und eines akuten Entzugssyndroms, dass sich aus der Konsumbeendigung
ergibt, Benzodiazepine zur Symptomlinderung einzusetzen sind, wobei das Dosierschema
von dem bei einem Alkoholentzug abgewandelt wurde.™ Es wurde angedeutet, dass in
manchen Faéllen ein symptomatisches Management des Entzugs mit geringen Benzo-
diazepindosen als Ausgangspunkt angezeigt ist. Es gibt keine Studien, die die Ver-
wendung anderer Pharmaka unterstitzen, weshalb jede Verschreibung anhand der
klinischen Einschatzung durchgefihrt werden muss.

4.14.3.3 Nachsorge und Unterstlutzung

Kapitel 2 préasentiert Informationen zur Nachsorge. Ein paar wenige, ketamin-spezifische
Studien sind durchgefiihrt worden, wobei einige andeuten, dass die Fahigkeit und
Bereitschaft des Konsumenten, sich vom Gebrauch der Droge fernzuhalten, gering sein
konnten, selbst wenn (und vielleicht auch gerade weil) sie signifikante urologische
Probleme erleben. Chu et al. zeigten, dass 9 von 24 Ketaminkonsumenten mit Blasen-
problemen dazu in der Lage waren, sich von der Droge fernzuhalten und den Pelvic Pain
and Urgency/Frequency-Fragebogen zu vervollstandigen.'*® Eine weitere Studie fand
heraus, dass nur 3 von 10 Patienten l&anger als 1 Jahr ketamin-frei blieben.**

4.14.4 Management von Problemen des Harntrakts

Es wird empfohlen, dass Patienten mit wiederkehrenden urologischen Problemen oder
Patienten mit unklaren Beschwerden beim Wasserlassen bei einem Urologen vorgestellt
werden, um andere Ursachen auszuschlie3en und jedwede Schadigung zu beurteilen.
Jeder Patient mit unklaren Symptomen sollte auf einen Ketaminkonsum hin gescreent
werden.** Es muss eine geeignete Unterstiitzung bei der Beendigung des Ketamin-
Konsums ebenso wie eine Beratung Uber eine geeignete medikamentdése Schmerz-
linderung vorgehalten werden.

Die effektivste Behandlung von ketamin-bedingten urologischen Problemen ist die Been-
digung des Konsums, wobei es essentiell ist, dass der Ketaminkonsum nach Erkennung
der Symptome eingestellt wird. Sollte der Konsum fortgesetzt werden, sind die Strategien
eingeschrankt.™® Sollte eine Beendigung des Drogenkonsums erreicht werden, kénnte
das Syndrom eventuell teilweise oder vollstandig reversibel sein, sollte der Konsum von
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Ketamin hingegen andauern, werden dies auch die Symptome tun. Bei einigen wenigen
Patienten setzen sich die Symptome allerdings trotz der Beendigung des Drogenkonsums
fort.®® Die Patienten sollten auch in eine spezialisierte Suchtbehandlung uberwiesen
werden.® Eine Befragung von Urologen im Vereinigten Kénigreich deutet an, dass sich
ungefahr ein Drittel der urologischen Probleme nach einer Beendigung des
Drogenkonsums auflésten, ein Drittel blieb unverandert und ein Drittel verbesserte sich
zumindest.™?

Die Behandlung von Symptomen des Harntrakts erfolgt entweder symptomatisch
(Analgesie, Harnableitung) oder sie besteht aus der Therapie von Komplikationen (wie
Einfuhren einer perkutanen Nephrostomie).”®® Frithe Stadien eines urologischen
Syndroms konnten sich bei Gelegenheits- oder Wochenendkonsumenten als Blasenent-
ziindung darstellen, die aus der Erfahrung heraus behandelt werden kénnen® (basierend
auf der praktischen Erfahrung und Beobachtung). Haufig Konsumierende konnten
irreversible Schaden und Vernarbungen haben. Die Patienten, die am meisten in
Mitleidenschaft gezogen worden sind, kénnten grof3e chirurgische Eingriffe in Form einer
Zystektomie und Blasenrekonstruktion benétigen.®

Es ist nahegelegt worden, dass die Nierenfunktion in Fallen, in denen Ketamin als Faktor
identifiziert wurde, bewertet wird; ein CT-gestiltztes Urogramm kann auch eine wichtige
Untersuchung sein, um das Ausmaf der Erkrankung aufzudecken. Eine Urinkultur ist
zwingend erforderlich. Eine Routineuntersuchung der oberen Harnwege mit einem CT-
Urogramm kann eine Harnr6hrenstriktur ausschlieBen und eine Zystoskopie kann zur
Bestimmung der Blasenkapazitat dienen.®* Bei Patienten mit einer normalen Nieren-
funktion und einem Ultraschall, der keine Hydronephrose zeigt, kdnnte ein CT-Scan nicht
erforderlich sein.*

Eine Strategie zur Behandlung von ketamin-bedingten urologischen Problemen wurde von
Wood et al. empfohlen.®* Zentrales Element dieses Konzepts ist die Voraussetzung, dass
Patienten ihren Ketaminkonsum einstellen. Allerdings kénnte dies bei denen mit einer
ulzerierenden Blasenentziindung durch die Erfordernis einer Schmerzlinderung erschwert
werden. Dies erfordert, dass das behandelnde Team mit dem Patienten einen alternativen
Plan flr den Umgang mit den Schmerzen entwickelt. Es kénnte sonst gar eine fehlende
Motivation zur Abstinenz und eine Non-Compliance beziiglich der urologischen Unter-
suchungen und Behandlungstermine geben.®

Winstock et al. empfehlen einen multidisziplindren Ansatz, der eine Schadensminderung,
eine Einstellung des Konsums und eine frilhe Uberweisung begiinstigt, um ein Fort-
schreiten hin zu schweren und irreversiblen urologischen Erkrankungen zu vermeiden.®®
Ahnlich deuten Wood et al. die Notwendigkeit einer Liaison zwischen spezialisierten
Drogeneinrichtungen und 6rtlichen urologischen Behandlungsangeboten an.®® Einige
Drogenberatungen haben richtungsweisende Modelle entwickelt.** Allerdings ist dies nicht
immer moglich, da die Patienten urologische Einrichtungen aul3erhalb ihrer Wohngegend
aufsuchen kdnnen. In diesem Fall wird die Unterstitzung am besten durch die Allge-
meinérzte organisiert.®
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4.15 Offentliche Gesundheit und 6ffentliche Sicherheit

4.15.1 Virale und bakterielle Infektionen

Studien haben ergeben, dass der intravendse Konsum von Ketamin mit hoch-
risikoreichen Verhaltensweisen verbunden ist, wie z.B. dem Teilen von Injektionszubehdr
und Utensilien,*****® mit einem multiplen Substanzgebrauch®***’ und mehrfachem
Injizieren. Das Injizieren von Ketamin setzt den Konsumenten zudem einem Risiko fir
virale und bakterielle Infektionen aus einschlieRlich des potentiellen Risikos deren Uber-
tragung auf andere.

4.15.2 Unfalle und Ubergriffe

Ketamin beeintrachtigt dosisabhangig die psychomotorische Funktionsweise und hdhere
Dosen steigern das Risiko fiir Unfalle.*®® Der Konsum von Ketamin wurde in Hong Kong
mit Verkehrsunfallen in Verbindung gebracht: Bei 9% der tddlichen einzelnen KFZ-
Kollisionen von 1996-2000, die mit Drogen oder Alkohol in Verbindung standen, war
Ketamin beteiligt.”>® Eine neue Verordnung (die im Marz 2015 in Kraft trat) hat Ketamin
als eine der spezifizierten, Uberwachten Substanzen benannt, die dem Abschnitt 5A des
StraRenverkehrsgesetzes von 1988 unterliegen.*®

Der Konsum von Ketamin kann den Konsumenten einem Risiko fiir sexuelle Ubergriffe
aussetzen, obwohl Studien angedeutet haben, dass Ketamin nicht in Ubergriffe verwickelt
ist, bei denen das Opfer mit Drogen gefiigig gemacht wird.*®**%2
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4.16

Schadensbegrenzung

Es ist zu empfehlen, dass allen Ketaminkonsumenten die standardisierten Empfehlungen
zur Schadensbegrenzung gegeben werden, die Folgendes enthalten: dass die Droge
nicht konsumiert wird, wenn man alleine ist, dass ein multipler Substanzgebrauch und die
zusatzliche Einnahme anderer Substanzen, einschlief3lich Alkohol, zu vermeiden sind und
dass Informationen zu einer sicheren Umgebung und zu sicheren Injektionspraktiken

gegeben werden.

7,59

Ketaminkonsumenten sollten die folgenden zuséatzlichen Empfehlungen fur eine spezi-
fische Schadensbegrenzung gegeben werden:

Die Konsumenten sollten beraten werden, dass sie die Dosis vorsichtig bemessen
und mit kleinen Testdosen beginnen sollten. Ihnen sollte auch mitgeteilt werden,
dass sie die Intervalle zwischen den Dosen akkurat bestimmen.

Der Konsum von Ketamin zusammen mit anderen Drogen, einschlief3lich Alkohol,
sollte vermieden werden.’

Die Konsumenten sollten das Risiko versehentlicher Verletzungen dadurch
minimieren, dass sie sich vergewissern, dass intoxikierte Freunde immer von
anderen begleitet werden, die es nicht sind.®? Die dissoziativen Effekte von
Ketamin setzen den Konsumenten dem Risiko aus, dass sie in seichten
Gewassern ertrinken, einschlieB3lich Badewannen, auf3erdem wurden Hyper-
thermien nach langem Laufen als Risiko hervorgehoben.

Die Konsumenten sollten auf die Verbindung zu urologischen Schwierigkeiten und
anderen ketamin-bedingten Schadigungen hingewiesen werden.

Konsumenten, die eine Toleranz entwickeln und die immer héhere Dosen und
diese ofter als beabsichtigt konsumieren miussen, sollten darauf hingewiesen
werden, dass sie ihren Konsum kontrollieren. Konsumtagebiicher und elektro-
nische Tools kbénnen sehr nutzlich sein.

Die Konsumenten sollten darauf hingewiesen werden, dass diejenigen, die akut
intoxikiert sind, bei Unféllen nicht allein gelassen werden und jemanden bei sich
haben sollten, der die Substanz nicht konsumiert hat.?

Die Konsumenten sollten tber die potentiellen neurologischen und kognitiven
Veranderungen aufgeklart werden, die auf einen haufigen Konsum von Ketamin
folgen und zu schlechten Leistungen in der Schule, beim Studium und bei der
Arbeit fiihren kénnen.®?

Ketaminkonsumenten, die depressiv sind und Angst haben, wenn sie den
Ketaminkonsum einstellen oder ihn reduzieren, sollten dazu ermutigt werden,
professionelle Hilfe aufzusuchen, um ihre Symptome wahrend einer schrittweisen
Reduktion oder einer Entgiftung behandeln zu lassen.

Die Konsumenten sollten dariiber aufgeklart werden, dass die aktuell schmerz-
lindernden Effekte von Ketamin bedeuten, dass sie eventuell keine Schmerzen bei
Gewebeverletzungen fiihlen und dass bei jeder sexuellen Aktivitdt, die mit der
Gefahr einer Gewebeschéadigung einhergeht, extra Vorsicht walten muss (wie
“Fisting”).
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e Ein taglicher Konsum von Ketamin sollte, nicht zuletzt wegen der urologischen
Risiken, vermieden werden.

e Ketaminkonsumenten mit urologischen Problemen sollten mit Nachdruck dazu
ermutigt werden, den Konsum der Droge einzustellen.

e Konsumenten mit urologischen Problemen sollte nahegelegt werden, nicht vor-
séatzlich zu dehydrieren und medizinische Hilfe sowie die Uberweisung zu einem
Spezialisten anzunehmen, um das Risiko bleibender Schaden zu verringern.

Corazza et al. fanden in ihrer Analyse von Internetseiten heraus, dass die Konsumenten
selbst vorbrachten, dass die Dosen nur sukzessive ansteigen sollten. User empfehlen,
dass Dosen von mehr als 50 mg bei der ersten Konsumgelegenheit oder bei oraler
Einnahme der Droge nicht Uberschritten werden sollten. Die Websites rieten den
Konsumenten auch, Methoxetamin nicht zusammen mit Alkohol, mit Tetrahydro-
cannabinol, mit selektiven Serotonin-wiederaufnahmehemmern oder Monoaminoxidase-
hemmern einzunehmen. Den Konsumenten wurde empfohlen, eine Testdosis von ein
paar Milligramm zu nehmen und 2 Stunden zu warten, bevor sie erneut eine Dosis zu sich
nehmen.
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