NEPTUNE

Kokain, synthetische Kokainderivate
und Piperazine

SuPraT - Suchtfragen in Praxis und Theorie e.V.



Diese Veroffentlichung der Novel Psychoactive Treatment UK Network (NEPTUNE) ist
durch ein Copyright geschiitzt. Die Reproduktion der NEPTUNE-Handlungsempfehlungen
ist autorisiert, die zur Verfigung gestellten Quellen sind genehmigt.

© 2015 NEPTUNE (Novel Psychoactive Treatment UK Network) 2015

Club Drug Clinic/CAPS

Central and North West London NHS Foundation Trust (CNWL)
69 Warwick Road

Earls Court

SW5 9HB

http://www.Neptune-clinical-guidance.com
http://www.Neptune-clinical-guidance.co.uk

Die Handlungsempfehlungen basieren auf einer Kombination aus einem Konsens aus der
Uberpriften Literatur und Expertenmeinungen und umfassen Informationen, die bis zum
15. Marz 2015 zur Verfligung standen. Wir Ubernehmen keine Verantwortung oder
Haftung fir jegliche Folgen, die aus der Anwendung der Informationen, die in diesem
Dokument enthalten sind, entstehen.

Zur Zitierung dieses Dokuments wird Folgendes empfohlen:

Abdulrahim D; Bowden-Jones O, on behalf of the NEPTUNE Expert Group. Guidance on
the Management of Acute and Chronic Harms of Club Drugs and Novel Psychoactive
Substances. Novel Psychoactive Treatment UK Network (NEPTUNE). London, 2015.

NEPTUNE wird von der Health Foundation finanziert, einer unabhangigen Hilfsorgani-
sation, die zur Verbesserung der Qualitdt des Gesundheitswesens im Vereinigten
Kodnigreich tatig ist.

Diese deutsche Ubersetzung und Adaption des Originaltexts wurde mit freundlicher
Genehmigung der NEPTUNE-Gruppe erstellt.

SuPraT Ubernimmt keine Haftung und Garantie fur die Richtigkeit von Originaltext und
Ubersetzung.

Fir nahere Informationen zur deutschen Fassung sowie zum Erwerb einer Printversion
dieses Dokuments (im Rahmen einer Schutzgebuihr) kontaktieren Sie:

SuPraT — Suchtfragen in Praxis und Theorie e.V.
Linsenstralle 2 in 99974 Mihlhausen/ Germany

www.suprat.de

Editorial production and page design by Ralph Footring Ltd, http://www.footring.co.uk
Produktion und Design der deutschen Ubersetzung von SuPraT - http://www.suprat.de



6. Kokain, synthetische Kokainderivate und Piperazine

Dieses Kapitel Gberpruft die Literatur zu in der Freizeit genutzten Stimulanzien, die keine
Phenethylamine sind. Dies schlie3t Kokain genauso wie synthetische Kokainderivate und
Piperazine ein. Crack wird nicht in der Freizeit als “Clubdroge” verwendet und ist deshalb
aus dieser Ubersicht ausgeschlossen, die sich alleine auf pulverformiges Kokain
konzentriert.

6.1 Kokain: Ein Uberblick

Pulverformiges Kokain wird im Vereinigten Konigreich seit einigen Dekaden konsumiert
und bleibt nach Cannabis die zweithaufigste konsumierte Droge im Land. Es ist die
Droge, die im Kontext von “Clubdrogen” am meisten gebraucht wird (im Gegensatz zu
Crack).

Allgemein gesprochen, sind Kliniker im Vereinigten Konigreich im Umgang mit den
Schaden durch pulverférmiges Kokain erfahren und es gibt eine Fllle von Belegen, die
sich auf die akute Toxizitdt und im Besonderen auf die Abhangigkeit beziehen. Dieses
Dokument beschaftigt sich deshalb mit Kokain nicht im gleichen Ausmafl3 und auf
demselben Detailniveau wie mit den anderen neuen Substanzen. Insbesondere befasst
sich dieses Kapitel nicht mit dem Management von chronischen Schaden durch
(pulverféormiges) Kokain und der Kokainabhangigkeit. Stérungen, die mit Kokain in
Verbindung stehen, werden in der ICD-10* klar definiert und es gibt eine umfassende
Datenlage zu kokainbezogenen Schaden sowie dem Umgang mit ihnen, einschlie3lich
des Managements einer Abhé&ngigkeit und eines Entzugs.'® Dies umfasst auch eine
Anzahl an Cochrane-Reviews**."

Dieses Kapitel wird sich deshalb mit den haufigsten akuten Gesundheitsproblemen im
Zusammenhang mit Kokain befassen. Zusatzlich endet es mit einem kurzen Abschnitt zu
Piperazinen, die, genauso wie Kokain, eine sympathomimetische Stimulanz, jedoch kein
Phenethylamin sind, so wie die anderen Stimulanzien, die in Teil 3 besprochen werden
(Kapitel 7-11).

* Siehe http://www.icd10data.com/ICD10CM/Codes/F01-F99/F10-F19/F14
** \Weiterer Bespiele stehen unter
http://www.thecochranelibrary.com/details/browseReviews/579489/Cochrane.html
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Es gibt keine Cochrane-Reviews beziiglich akuter Intoxikationen durch Kokain und die
Datenlage hierzu ist nicht so solide, wie sie es bezogen auf eine Abhangigkeit ist. Eine
akute Kokainintoxikation ist im Vereinigten Konigreich und anderswo in Europa ein
haufiger Anlass fir eine Vorstellung in Notaufnahmen,” aber die Daten zeigen auch, dass
es eine Unterreprasentation hinsichtlich einer akuten Kokaintoxizitat gibt bei Patienten,
die mit Brustschmerzen vorstellig werden.®

Es gibt Faktoren bei einer akuten Kokainvergiftung, die sich von der akuten Toxizitét
anderer Stimulanzien unterscheiden, die in den Kapiteln von Teil 3 dieses Dokuments
abgedeckt werden, besonders myokardiale Ischamien und Brustschmerzen (verbunden
mit Vasospasmen) und Arrhythmien (bezogen auf Effekte der lonenkandle). Eine durch
Kokain induzierte Psychose (CIP) ist ebenfalls ein anerkannter Grund fur Vorstellungen in
Notaufnahmen. Deshalb konzentriert sich dieses Kapitel auf die kardiovaskularen
Stérungen und Psychosen.

6.2 Rechtlicher Status und Pharmakologie

Kokain ist eine Droge der Klasse A-Schedule und steht unter dem Misuse of Drugs Act
1971.

Durch ein Blocken der Wiederaufnahmetransporter von Dopamin, Noradrenalin und
Serotonin steigert Kokain die Aktivitdét der Monoaminoneurotransmitter im zentralen und
peripheren Nervensystem. Zusatzlich moduliert Kokain Preprodynorphin sowie die p- und
die n-Rezeptoren des endogenen Opiatsystems.’® Kokain stimuliert das sympathische
Nervensystem.

6.3 Préavalenz, Konsummuster, erwiinschte und unerwiinschte Effekte
sowie Wege zur Einnahme

Der Bericht vom European Monitoring Centre for Drugs and Drug Addiction (EMCDDA)
aus dem Jahr 2013 zeigt an, dass ungefahr 2.5 Millionen junge Erwachsene (Alter 15-34)
in der Européischen Union die Droge im letzten Jahr konsumiert hatten, wobei sich ein
hohes Niveau des Konsums im Vereinigten Koénigreich, Danemark, Spanien, Irland und
ltalien konzentriert,.™* Allerdings melden diese Léander mit hohem Niveau des Konsums in
den letzten Jahren eine abnehmende Tendenz des Kokainkonsums sowie des Be-
handlungsbedarfs.™*

Der Konsum von pulverformigem Kokain ist im Vereinigten Konigreich im Vergleich zu
anderen Europaischen Landern weiterhin hoch. Der Bericht der Crime Survey for England
and Wales (CSEW) aus dem Jahr 2013/14 deutet darauf hin, dass Kokain nach Cannabis
von allen Erwachsenen im Vereinigten Konigreich zwischen 16 und 59 Jahren die am
zweithaufigsten konsumierte Droge ist: 2.4% hatten es im letzten Jahr konsumiert. Dies
war signifikant hoher als 2013/14, als es von 1.9% der Erwachsenen konsumiert wurde.
Es war auch signifikant hoher als 1996 (0.6 %), obwohl es niedriger ausfiel als wahrend
seiner Spitzenzeit im Jahr 2008/09 (3%).

Nach einer Zeit der abnehmenden Reinheit bei pulverformigem Kokain, das auf dem
illegalen Markt im Vereinigten Koénigreich verkauft wurde, hat der mittlere Reinheitsgehalt
der Droge im Jahr 2011 wieder zugenommen,*? so wie dies auch in anderen Landern mit

SEITE | 156



erheblichen Verbrauchermarkten, z.B. Frankreich und Deutschland, der Fall war.'® Die
Auswirkungen davon auf den Gelegenheitskonsum bleiben abzuwarten.

Die erwiinschten Effekte des Kokainkonsums sind Geflihle eines gestiegenen Antriebs,
einer Aufmerksamkeit und einer intensiven Euphorie, ebenso wie eine Abnahme von
Mudigkeit, Appetit und Schlafbedirfnis. Die unerwinschten Effekte umfassen Angst,
Reizbarkeit, Panikattacken, Paranoia, ein beeintrachtigtes Urteilsvermdgen, Wahnvor-
stellungen und Schlafstérungen. Ein Gewichtsverlust und Halluzinationen treten bei
gestiegenen Dosen oder besonders wirkungsvollen Einnahmewegen auf.’* Gerade auf
einen exzessiven Konsum folgend, wirken Konsumenten oft teilnahmslos, streitlustig und
angstlich sowie schlecht gelaunt.***’

Eine Intoxikation mit Kokain wurde mit einer Anorexie, Schlaflosigkeit, Angst und einer
motorischen Hyperaktivitat in Verbindung gebracht. Sie steht mit einem vermehrten
adrenergen Tonus, mit einer manifestierten Diaphorese, mit erweiterten, aber reaktions-
fahigen Pupillen, mit einer Hyperreflexie und mit einer Tachykardie in Verbindung. Bei
Patienten kénnten auch stereotype Bewegungen von Gesicht, Mund und Extremitaten
sowie sogar generalisierte epileptische Anfélle (Grand Mal) auftreten.®

Kokain kann geraucht, gesnieft oder intravends konsumiert werden. Gerne wird es Uber
die Schleimhaute absorbiert. Der Hohepunkt der Wirkungsintensitat tritt 1-90 Minuten
nach der Aufnahme auf, abhéngig vom Einnahmeweg. Die Halbwertzeit variiert zwischen
wenigen Sekunden und 20 Minuten, wiederum abhangig vom Administrationsweg
(Inhalation, intravendser Konsum oder z.B. Sniefen). Nach einem oralen Konsum ist die
Halbwertzeit mit 3 Stunden am langsten.*

6.4 Sterblichkeit

Schaubild 6.1 zeigt die Sterblichkeit, die mit einem Kokainkonsum im Vereinigten
Koénigreich assoziiert wird (Daten stammen vom Office for National Statistics).?

Kokainkonsumenten weisen im Vergleich zur allgemeinen Bevdlkerung eine gestiegene
Mortalitat auf.”?® Kardiale Erkrankungen sind haufig der Anlass eines plétzlichen Todes
im Zusammenhang mit Kokain und eine Reihe von Autopsien hat ein sehr breites
Spektrum bei den Serumkonzentrationen von Kokain bei Individuen ergeben, die an ihrem
Kokainkonsum gestorben sind - was andeutet, dass keine Blutkonzentration immer sicher
ist.”* Kokainkonsumenten rauchen oft und haben einen hohen Alkoholkonsum, was
ebenfalls Auswirkungen auf das Risiko hat. Bei der Kombination von Kokain und Tabak
ergibt sich eine groRRere Steigerung der Herzfrequenz und der Vasokonstriktion als bei
dem ausschlieRlichen Gebrauch einer der beiden Substanzen.?® Ahnlich verbinden sich
Kokain und Alkohol, um zu Cocaethylen, einer verstarkenden Verbindung, verstoff-
wechselt zu werden, wobei sie in dieser Kombination substantiell toxischer sind als jede
dieser Substanzen fur sich allein. Cocaethylen ist ein Kokainmetabolit, der nur in
Gegenwart von Alkohol in der Leber entsteht; es dampft den Herzmuskel, was eine
Kardiotoxizitat verursacht.”

Eine Studie von Lucena et al. Uber eine aufeinanderfolgende Serie von 686 Todesfallen
fand heraus, dass ein Myokardinfarkt die haufigste Erkrankung des Herzens darstellt, die
fur einen plétzlichen Tod in Folge von Kokainkonsum verantwortlich ist. Manche Patienten
haben auch eine Verschlussthrombose der Koronarien mit einem akuten Infarkt und
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wiederum andere einen organisierten rekanalisierten Thrombus und einen entfernten
Infarkt.?’

Schaubild 6.1 Anzahl der drogenbedingten Todesfélle, in denen Kokain im Totenschein
erwahnt wurde, England und Wales, Tod wurde zwischen 1993 und 2012 registriert

6.5 Akute Schaden

Probleme, die mit einer akuten Kokainintoxikation in Verbindung stehen, sind sehr haufig,
obwohl viele Konsumenten keine erleben. Kokain kann eine Reihe an akuten gesund-
heitsbezogenen Problemen und selbst einen plétzlichen Tod verursachen (Abschnitt 6.4).

Der Konsum von Kokain wurde mit einer Reihe von medizinischen Komplikationen in
Verbindung gebracht, die aus einem akuten und chronischen Konsum resultieren und je
nach Konsumweg variieren kénnen. Medizinische Komplikationen kdénnen alle wesent-
lichen Organe und Systeme des Korpers betreffen.?®

Die Schaden, die mit einer akuten Kokainintoxikation und einem chronischen Konsum in
Beziehung stehen, sind wie folgt zusammengefasst worden:’

kardiovaskulare Stérungen (einschlieZlich einer Ischamie, eines akuten Koronar-
syndroms und einer Arrhythmie);

zerebrovaskulédre Stérungen und neurologische Beeintrachtigungen (Hirninfarkt
oder Schlaganfall und ein Status epilepticus);

psychiatrische Stérungen (Euphorie, Dysphorie, Agitation, Suizidgedanken,
paranoide Psychose und Depressionen);

Atemwegserkrankungen, entweder akut (Lungenddem, Lungeninfarkt,
Hamoptysen) oder chronisch (z.B. pulmonale Hypertonie);

urogenitale und geburtshilfliche Stoérungen, entweder akut (akutes Nieren-
versagen, herbeigefuhrt durch Rhabdomyolyse oder direkte Vergiftung, Hodenin-
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farkt, Plazentaablosung, Spontanabort) oder chronisch (Fruhgeburt, Wachstums-
retardierung);

e gastrointestinale Komplikationen (mesenteriale Ischamie oder Infarkt);
e Muskel-Skelett- und dermatologische Erkrankungen.

Ein chronischer Kokainkonsum wurde auch mit einer hepatozellularen Schadigung in Ver-
bindung gebracht.?®

6.5.1 Akute Vergiftung

TOXBASE® (Zugang: 6. Januar 2015) hat folgende Merkmale einer kokainbedingten
Toxizitat, ausgewiesen: Euphorie, Agitation, Tachykardie, Tachypnoe, Schwitzen, Ataxie,
erweiterte Pupillen, Ubelkeit, Erbrechen, Kopfschmerzen, Delir und Halluzinationen.
Komplikationen, die mit einer Kokaintoxizitat in Verbindung stehen, beinhalten folgende:
Hypertonie, Brustschmerzen (oft nicht-ischamisch), Myokardischamie und Infarkte,
genauso wie Herzrhythmusstérungen, Koronararteriendissektion,?® Aortendissektion,
Krampfanfalle, subarachnoide und intrazerebrale Blutungen, Hirninfarkte und gastro-
intestinale (Darm) Ischamien. Auch Hyperpyrexie, Rhabdomyolyse, Nierenversagen,
hypokaliamische Lahmung,*® Stoffwechselazidose und ein Herzstillstand kénnen vor-
kommen. Auch choreoathetotische Bewegungen sind berichtet worden.*' Es kann ein
Serotoninsyndrom auftreten (fir mehr Informationen siehe Kapitel 7).

Die am haufigsten auftretenden akuten Gesundheitsprobleme im Zusammenhang mit
Kokain umfassen neurologische Beeintrachtigungen und kardiovaskulare sowie
zerebrovaskulare Effekte. Diese werden sowohl mit akuten Intoxikationen als auch mit
einem chronischen Konsum in Verbindung gebracht.** Typische nicht-kardiale Merkmale
einer akuten Kokainvergiftung sind Krampfanfélle, Hyperthermie und intrazerebrale
Blutungen oder Infarkte. Eine Hyperthermie ist mdglich und kann lebensbedrohlich sein.?®
Agitation, Angstzustéande, Aggression und kokaininduzierte Psychosen sind ebenfalls
verbreitet®® und auch Suizidgedanken kénnen zu den psychiatrischen Symptomen
gehoren.”®

Eine spanische Studie mit 720 regelmafligen Kokainkonsumenten im Alter von 18-20
Jahren, die nicht regelm&Rig Heroin konsumierten, fand heraus, dass 27% im letzten Jahr
eine akute Kokainintoxikation erlebt hatten. Von diesen boten 35% Symptome einer
Psychose (Halluzinationen oder Delir) und mehr als 50% berichteten Brustschmerzen.®

6.5.1.1 Kardiovaskulére Erkrankungen

Es gibt viele kardiovaskulare Folgen eines Kokainkonsums, die durchaus schwer sein
kénnen. Kokain weist einzigartige Mechanismen einer Kardiotoxizitat auf, die sympa-
thomimetische Effekte umfassen, eine Blockade der Natrium- und Kaliumkanéale,
oxidativen Stress und mitochondriale Schaden sowie eine Unterbrechung der Kopplung
von Erregung und Kontraktion. In Kombination steigern diese Effekte die Sauerstoff-
nachfrage des Herzens, wéhrend sie simultan die Sauerstoffversorgung herabsetzen.*®

Kokain hat multiple kardiovaskuldare und hamatologische Effekte, die zur Entwicklung
einer Myokardischamie und/oder eines Myokardinfarktes beitragen. Es blockiert die
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Wiederaufnahme von Noradrenalin und Dopamin an den prasynaptischen adrenergen
Nervenendigungen, was eine Anreicherung von Katecholaminen an den postsynaptischen
Rezeptoren verursacht und womit es als machtiger sympathomimetischer Wirkstoff
fungiert.®® Tatséchlich wurde ein Kokainkonsum mit einer Myokardischdmie und/oder
einem akuten Koronarsyndrom (ACS) assoziiert.*”® Daten aus US-Studien deuten an,
dass ein Kokainkonsum der Grund ist fur ungefahr ein Viertel aller todlichen
Myokardinfarkte bei Patienten, die 45 Jahre oder jiinger sind.*

Nicht-traumatische Brustschmerzen sind ein verbreitetes Symptom bei Menschen, die
sich in Notaufnahmen vorstellen.*® Brustschmerzen und andere Beschwerden, die auf
eine Koronarischdmie hindeuten, sind bei Patienten, die nach Kokainkonsum in
Notaufnahmen vorstellig werden, unter den haufigsten Beschwerden.*** Kokainbedingte
Brustschmerzen wurden so beschrieben, dass sie eine druckahnliche Qualitat haben.*®

Allerdings ist das Vorhandensein von Brustschmerzen in Fallen eines kokainbedingten
Herzinfarkts nicht zu verallgemeinern. Die Handlungsrichtlinien der American Heart
Association zum Management von kokainbezogenen Brustschmerzen und von
Myokardinfarkten deuten an, dass Brustschmerzen fir die Unterscheidung einer
ischamischen von einer nicht-ischamischen Ursache bei diesen Patienten wenig Wert
haben.*® In einer Studie berichteten nur 44% von 91 Patienten mit einem mit Kokain
verbundenen Myokardinfarkt von vortubergehenden Brustschmerzen. Eine andere Studie
Uber 130 Patienten mit einem Kokainassoziierten Myokardinfarkt zeigte eine gleiche
Verteilung zwischen den anterioren (45%) und den inferioren (44%) Myokardinfarkten,
wobei die meisten (61%) ohne Q-Welle waren.*’ Kokainassoziierte Brustschmerzen
kénnten nicht nur durch einen Myokardinfarkt verursacht werden, sondern auch durch
eine Aortendissektion, wobei die Handlungsrichtlinien der American Heart Association
empfehlen, dass dies als Differentialdiagnose in Erwégung gezogen werden muss.*

Bei Personen mit ansonsten relativ kleinem Risiko hat sich gezeigt, dass das Risiko eines
akuten Myokardinfarkts in den 60 Minuten nach dem Konsum von Kokain, wenn die
Blutkonzentration davon am héchsten ist, um den Faktor 24 ansteigt.>”***® Allerdings ist
dies nicht immer der Fall, da das Einsetzen der Symptome auch mehrere Stunden nach
der Zufuhr der Droge berichtet wurde, wenn die Blutkonzentration von Kokain niedrig oder
schon gar nicht mehr nachweisbar ist.*"*°

Das Risiko steht nicht mit der eingenommenen Menge, mit dem Einnahmeweg und der
Konsumfrequenz in Beziehung; bei allen Administrationswegen und sowohl bei gewohn-
heitsmafigen als auch bei erstmaligen Konsumenten wurde es fir Dosen berichtet, die
sich im Spektrum sehr kleiner Mengen bis zu 2000 mg bewegten.?**° Es gibt auch Belege
dafur, dass ein kokainbezogener Myokardinfarkt bei Individuen aufgetreten ist, die die
Droge nur selten konsumieren (z.B. weniger als einmal im Monat).?”*" Es wurde
angedeutet, dass Kokainkonsumenten mit einer atherosklerotischen koronaren Herz-
krankheit mdoglicherweise einem grof3eren Risiko fir ein isch&misches Ereignis nach
einem Kokainkonsum ausgesetzt sind als Kokainkonsumenten ohne Erkrankung der
HerzkranzgefaRe.>®>!

Die akkurate Identifikation von Patienten mit einem kokainbezogenen Myokardinfarkt
kénnte aus mehreren Griinden schwierig sein.”> Das Elektrokardiogramm kénnte bei
vielen Patienten mit Brustschmerzen nach einem Kokainkonsum selbst ohne einen
Myokardinfarkt eine Anomalie aufweisen. Hinzu kommt, dass die Serumkonzentration der
Kreatinkinase kein zuverlassiger Indikator fir eine myokardiale Schadigung ist, da sie bei

SEITE | 160



der Halfte der Kokainkonsumenten, die keinen Myokardinfarkt haben, erhoht ist.* Es
wurde angedeutet, dass diese Erhthung der Serumkreatinkinase eventuell an einer
Rhabdomyolyse liegen kénnte.>***

Es gibt nur wenige Informationen zur Pravalenz eines kirzlichen Kokainkonsums bei
Individuen, die sich mit Brustschmerzen und/oder einem vermuteten akuten Koronar-
syndrom (ACS) im Vereinigten Konigreich oder anderswo in der Notaufnahme vorstellen.
Eine retrospektive Analyse aller mutmallichen Myokardischamien/ACS-Prasentationen in
einer Notaufnahme in London im Laufe von 12 Monaten (1. Januar bis 31. Dezember
2008) fand 54 Falle (1.9% der 2 810 Vorstellungen) mit einem selbstberichteten
Kokainkonsum vor Einsetzen der Symptome. Unter diesen selbstberichtenden Kokain-
Konsumenten hatten zum Zeitpunkt der Vorstellung in einer Notaufnahme 20 Individuen
(37.0%) ein oder mehrere Merkmale einer potentiellen sympathomimetischen Kokain-
vergiftung. Agitation/Angstzustande wurden dabei am haufigsten beobachtet (14 Fallen),
gefolgt von Tachykardie (10), systolischer Hypertonie (6), diastolischer Hypertonie (2) und
einer Hyperpyrexie (1).

US-Studien haben gezeigt, dass ungefahr 6% der Patienten, die mit kokainassoziierten
Brustschmerzen in die Notaufhnahme kommen, einen enzymatischen Nachweis eines
Myokardinfarkts haben.*®>?

Es gibt potentielle kardiovaskuldre Komplikationen, die aus einem mit Kokain verbun-
denen Myokardinfarkt resultieren.®*%%*® Eine Studie mit 130 dieser Patienten fand heraus,
dass 38% zusétzlich noch kardiale Komplikationen hatten; Herzversagen trat bei 7% und
eine Arrhythmie bei bis zu 43% auf. Auffallend ist, dass 90% dieser Komplikationen
innerhalb der ersten 12 Stunden nach der Aufnahme im Krankenhaus auftraten.”® Es
wurde berichtet, dass Patienten, die nach ihrer ersten Klinikeinweisung weiterhin Kokain
zu sich nehmen, ein hoheres kumuliertes Risiko fir einen Myokardinfarkt und damit
verbundene Komplikationen haben.*

Der Konsum von Kokain verursacht auch eine erhdhte endotheliale Produktion von
Endothelin, einem potenten Vasokonstriktor,>® und eine verminderte Produktion von
Distickstoffmonoxid, einem potenten Vasodilatator®® - Effekte, die eventuell eine
Vasokonstriktion beférdern.”® Der Konsum von Kokain wurde bei Individuen, die keine
anderen atherosklerotischen Risikofaktoren haben, mit einer zugenommenen koronaren
Atheriosklerose in Verbindung gebracht. In der Studie von Lucena et al. war dies bei 76%
der plétzlichen Todesfalle so, die mit Kokain in Verbindung standen.?’

Orte einer atherosklerotischen Verengung stellen zudem einen Herd fur Plaquerupturen
mit folgender Thrombozytenaggregation sowie Thrombusbildung dar, womit sie als
Reaktion auf Kokain eine verstarkte Vasokonstriktion der Koronararterien bedingen.* Die
Autopsien langjahriger Kokainkonsumenten haben eine verfriihte koronare Herzer-
krankung gezeigt, die eventuell mit solch einem Herd und einer entsprechenden Throm-
busbildung assoziiert wurde, *®* und Kokain kénnte eine Thrombusbildung in den
Koronararterien hervorrufen.”” Es wurde angedeutet, dass eine Thrombusbildung
vielleicht durch die Tatsache geférdert wird, dass der Konsum von Kokain mit einer
verstarkten Thrombozytenaktivitat und —aggregation **°° sowie mit einer Zunahme der
Konzentration des Plasminogen-Aktivator-Inhibitors verbunden ist, was eine Thrombose-
bildung foérdern kénnte.
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Der dauerhafte Konsum von Kokain ist auch mit einer kokaininduzierten, myokardialen
Dysfunktion assoziiert und kann eine linksventrikulare Hypertrophie®® sowie eine
systolische® und diastolische Dysfunktion®® verursachen. In einigen Féllen kann dies
durch Stoffwechselstérungen und Saure-Basen-Stérungen (oder beides), die die
Kokainintoxikation begleiten, verursacht werden. In anderen Féllen kann es durch eine
direkte toxische Wirkung der Drogen verursacht sein. Es gibt auch einige Belege dafiir,
dass eine wiederholte Exposition gegentber Kokain eine linksventrikulare systolische
Dysfunktion hervorrufen kénnte.*°

Herzrhythmusstérungen werden ebenfalls mit der Droge assoziiert. Die Eigenschaft, dass
Kokain den Natriumkanal blockiert und seine Fahigkeit, einen verstarkten ausgeglichenen
Zustand hervorzurufen, produzieren oder verschlimmern wahrscheinlich Herzrhythmus-
stérungen.®® Kokain kann eine Arrhythmie entweder durch die Erzeugung einer
Myokardischdmie hervorrufen oder als direktes Ergebnis von Ver&nderungen des
lonenkanals. Es kann eine Arrhythmie ohne jegliche Myokardischamien verursachen.®*®
Es wurde angedeutet, dass dies an der Wirkweise von Kokain und seinen wesentlichen
Metaboliten auf die Funktion der lonenkanédle des Herzens und einer Verdnderung des
“normalen” Aktionspotentials des Herzens liegt.®’

Eine kokainbedingte lebensbedrohliche Arrhythmie und plotzliche Todesfélle aufgrund
einer Arrhythmie treten meist bei Patienten mit einer Myokardischdmie oder einem
Myokardinfarkt oder bei denen mit einer nicht-ischamischen myozellularen Schadigung
auf.”® Der dauerhafte Konsum von Kokain wird mit einem erhéhten Volumen der linken
Herzkammer und deren Wandstéarke assoziiert, was als Risikofaktor fur ventrikulare
Herzrhythmusstérungen bekannt ist. Es wurde angedeutet, dass dies eventuell das
Substrat darstellt, das bei einigen Kokainkonsumenten die Entwicklung von Herzrhyth-
musstérungen begiinstigt.*°

Der Konsum von Kokain kann sowohl eine akute als auch eine chronische Aorten-
dissektion verursachen,®® ein potentiell lebensbedrohlicher Zustand, bei dem es zu
Blutungen in und entlang der Aortenwand kommt. Dies resultiert wahrscheinlich aus dem
massiven voribergehenden Anstieg des systemischen arteriellen Blutdrucks, den die
Droge verursacht.’

Zusétzlich zu einem Myokardinfarkt und einer Aortendissektion kénnte der Konsum von
Kokain zu einer pulmonalen Hypertonie und den damit verbundenen Brustschmerzen
sowie einer Dyspnoe fiihren.®

Die intravendse Injektion aller Drogen wird mit einer Endokarditis assoziiert, jedoch hat
eine Studie angedeutet, dass der Konsum von Kokain ein grofRerer unabhangiger
Risikofaktor zu sein scheint als der Konsum anderer Drogen.”® Zusatzlich zu einer
Endokarditis wird davon ausgegangen, dass der Anstieg von Herzfrequenz und Blutdruck,
der aus dem Konsum von Kokain resultiert, moglicherweise zu einer Verletzung von
Klappen und GefalRen fihrt und dabei fir einen Bakterienbefall pradisponiert; die
immunsuppressiven Effekte von Kokain kénnten das Infektionsrisiko noch zusatzlich
steigern.®*™
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6.5.1.2 Zerebrovaskulare Erkrankungen

Der akute und chronische Konsum von Kokain kénnte hamorrhagische und ischamische
Schlaganfalle verursachen; bereits viele Jahre lang ist ein Zusammenhang zwischen
einem Kokaikonsum und Schlaganfallen beobachtet worden,’*”® obgleich er in einigen
Studien angezweifelt wird.*® Kiirzlich hat ein systematischer Review ergeben, dass epide-
miologische Hinweise darauf hindeuten, dass der Konsum von Kokain das Schlag-
anfallrisiko steigert, jedoch mehr Forschungsanstrengungen erforderlich sind, um dieses
Risiko mengenmalfiig zu erfassen; solche Forschungsanstrengungen sollten die verschie-
denen Arten eines Schlaganfalls, Blutdruckschwankungen, Haufigkeit und Dauer des
Kokainkonsums sowie einen zuséatzlichen Gebrauch von Amphetaminen in Betracht
ziehen.™

Eine Reihe von Faktoren kénnte daran beteiligt sein, einschlie3lich Vasospasmen, einer
zerebralen Vaskulitis, einer vermehrten Thrombozytenaggregation, kardialer Embolien
und hypertensiver Krisen, die mit einer veranderten zerebralen Autoregulation ein-
hergehen.”

Mit Kokain assoziierte Krampfanfélle treten typischerweise nach einem chronischen
Konsum auf, kdnnten sich aber auch nach einem anfanglichen Konsum von Kokain
ergeben, unabhéngig von der Art der Zufuhr. Krampfanfélle kbnnen bei Patienten mit und
ohne eine Vorgeschichte von Anfallsleiden auftreten, jedoch ist die Pravalenz kokain-
induzierter Anfalle bei Menschen mit einer kokain-unabhdngigen Anfallsanamnese
doppelt so hoch wie bei denen ohne eine solche Vorgeschichte. Durch Kokain verur-
sachte Anfalle kénnen tddlich sein, in erster Linie wegen einer von Kokain herbei-
gefuhrten Hyperthermie, einer systemischen Azidose, Herzrhythmusstérungen und einem
Herzstillstand.”

6.5.1.3 Durch Kokain induzierte Psychose

Eine durch Kokain induzierte Psychose ist seit Dekaden insbesondere in Notaufnahmen
wahrgenommen worden.” Kokain bewirkt ein groBes Spektrum neuropsychiatrischer
Effekte, einschliellich vorUbergehender psychotischer Symptome. Diese Symptome
umfassen eine Paranoia und Halluzinationen,®*® Gewalttétigkeit und Aggressivitat,*#*%°
repetitive und stereotype einfache Verhaltensweisen und repetitive komplexe Verhal-
tensweisen, wie Malen und Schreiben. Der Begriff “kokaininduzierte Psychose” (CIP)
wurde verwendet, um dieses Syndrom zu beschreiben. Diese Symptome verschwinden
typischerweise mit einer Abstinenz.%?

Wie andere Psychostimulanzien auch, kann Kokain bei gesunden Individuen ein
psychotisches Syndrom hervorrufen. Bei der Mehrzahl derjenigen mit einer Schizophrenie
verschlimmert der Konsum von Kokain die psychotischen Symptome bereits in einer
Dosis, die bei gesunden Individuen nicht psychogen ware.'® Auch wenn diejenigen, bei
denen eine Schizophrenie diagnostiziert wurde, Compliance fur ihre antipsychotische
Medikation zeigen, verhindert dies keinen Ruckfall und keine Verschlechterung der
psychotischen Symptomatik, wenn Stimulanzien, einschlie3lich Kokain, konsumiert
werden.”® Es ist schwer, die CIP-Pravalenz unter Kokainkonsumenten einzuschéatzen;
verschiedene Studien haben berichtet, dass sich die Préavalenz von 48% bis 88%
bewegt.***® Eine CIP kommt bei Patienten, die von Kokain abh&ngig sind und eine
Behandlung suchen, haufig vor.” Die Faktoren, die das Risiko fiir eine CIP steigern,
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beinhalten die Menge des konsumierten Kokains’®*"®° sowie einen frihen Beginn des

Kokainkonsums.?%% Es gibt Berichte, dass der frilhe Beginn einer Kokainabhangigkeit
oder der Beginn in vulnerablen ZeitrAumen der Hirnentwicklung die Schwere einer CIP
steigern konnte.?®® Allerdings fand eine Studie heraus, dass die Anzahl der Jahre des
Kokainkonsums mit einer CIP nicht in Verbindung stand.’®™ Im Vergleich zur nasalen
Insufflation (Sniefen) kénnte ein Rauchen® oder ein intravendser Konsum'® von Kokain
das Risiko fur eine CIP steigern. Die Vorgeschichte einer Cannabisabhéngigkeit wurde in
einer Studie mit einer CIP assoziiert”® und eine weitere Studie fand heraus, dass ein
Beginn des Cannabiskonsums im Jugendalter das Risiko fur eine CIP bei kokainab-
hangigen Individuen steigert.*®

Es wurde auch berichtet, dass die Pravalenz der psychotischen Symptome mit der
Schwere der Suchterkrankung zusammenhédngt und dass die CIP-Pravalenz bei ab-
hangigen Individuen hoher ist als bei anderen Kokainkonsumenten®® sowie bei den
meisten schwer abhangigen Patienten.®**® Einige Studien haben festgestellt, dass
drogenabhangige Individuen mit einer durch Kokain hervorgerufenen Paranoia ein
hoheres Risiko der Entwicklung psychotischer Stérungen aufweisen.®'® Eine CIP steht
mit feinseligen Verhaltensweisen und einer dissozialen Personlichkeitsstérung (antisocial
personality disorder, ASPD) in Verbindung.” Studien haben ein Muster angedeutet, dass
Stimulanzien eine Feindseligkeit durch eine psychotische Wahrnehmung hervorrufen.
Beispielsweise kann der Konsum von Kokain dazu fuhren, dass die Umgebung feindlich
und als lebensbedrohlicher Ort wahrgenommen wird und die Reizbarkeit gesteigert ist.
Dadurch kann eine CIP feindselige Verhaltensweisen triggern.**%

6.6 Management kokainbezogener akuter Schaden

6.6.1 Krankenhausvorstellungen wegen einer akuten Kokainintoxikation

Mit 138 Fallen pro 100.000 Einwohner ist Kokain die illegale Droge in den Vereinigten
Staaten, die im Jahr 2009 zu den meisten Vorstellungen in Notaufnahmen fithrte.*® In der
Europaischen Union wurde eine Studie durchgefiihrt, die sich die kokainbezogenen
Einweisungen in Notaufnahmen naher ansah; die Daten wurden aus 17 Mitgliedsstaaten
erfasst. Im aktuellsten Jahr, in dem Daten zur Verflgung standen, berichtete das
Vereinigte Konigreich die meisten kokainbezogenen Notfélle, gefolgt von Spanien, Italien
und den Niederlanden.™’

Im Vereinigten Konigreich wurde bei 2247 stationaren Krankenhausentlassungen im Jahr
2010/11 eine Kokainvergiftung aufgefiihrt und bei 4209 stationéaren Entlassungen wurden
psychische und Verhaltensstérungen durch Kokain vermerkt.” Es besteht breites Einver-
nehmen dartiber, dass diese Zahlen die gesamte Pravalenz der Patienten, die mit einer
akuten kokainbezogenen Toxizitat vorstellig werden, grob unterschatzen, da die
Diagnosestellung oft auf den Symptomen basiert (z.B. Brustschmerzen) anstatt auf deren
Ursache (z.B. Kokainkonsum).*® Zusatzlich wird eine akute Kokainvergiftung bei den
Patienten, die mit Brustschmerzen vorstellig werden, zu selten erkannt und obgleich sich
z.B. die Assistenzarzte in einer Klinik in London dartber bewusst waren, dass Kokain fur
eine ACS und einen akuten Myokardinfarkt ein Risikofaktor ist, hat die Studie u.a. gezeigt,
dass sie in der routinemaRigen Praxis eher nicht danach fragen oder in ihren Fall-
aufzeichnungen nicht aufzeichnen, ob es konsumiert wurde oder nicht.®
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6.6.2 Management von kokaininduzierten kardiovaskularen Stérungen

Es wurde argumentiert, dass es essentiell ist, dass Patienten, die mit Brustschmerzen
oder einer mutmalfilichen ACS vorstellig werden, hinsichtlich eines Kokainkonsums
befragt werden,®® da sich das Management dieser Patienten vom Management
derjenigen mit ACS und sekundar “klassischen” kardiovaskularen Risikofaktoren unter-
scheidet, 304042108

Einige Handlungsanweisungen zum Management von kardiovaskularen Stérungen, die
durch einen Kokainkonsum hervorgerufen wurden, stehen durch die American Heart
Association®® und durch andere Institutionen?®*>*°® zur Verfiigung. Auch die Evidenz zum
Management anderer kokainbezogener Stérungen wurde geprft, einschlieBlich fur die
Behandlung von Patienten mit einer kokainbezogenen Arrhythmie’® und des Mana-
gements kokaininduzierter Herzrhythmusstérungen aufgrund einer Dysfunktion der
lonenkanéle des Herzens.®’

Der Umgang mit kokaininduzierten kardiovaskuldren Schaden kann komplex sein und die
Leser sollten auf TOXBASE® nach aktuellen Handlungsempfehlungen schauen.

Fur aktuelle Handlungsempfehlungen zum Management einer akuten Kokain-
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/C-Products/Cocaine/

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

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

Es wurde argumentiert, dass eine Kokainvergiftung ein dynamischer Prozess ist, weshalb
die Patienten genau uberwacht werden sollten, bis eine Stabilitat gewahrleistet ist.'*
Allerdings ist in den meisten Fallen die Behandlung einer Kokainintoxikation insgesamt
hilfreich.

Die Datenlage zum Management kokainbezogener kardiovaskularer Stérungen reflektiert
einige der Kontroversen hinsichtlich therapeutischer Strategien. Dies schliel3t den Dissens
zum Einsatz von Betablockern beim Umgang mit kokaininduzierten Brustschmerzen und
mit einem Myokardinfarkt ein. Leitlinien in der Kardiologie, z.B. von der oben erwéhnten
American Heart Association, sprechen sich wegen einer potentiellen Letalitat einer
Interaktion zwischen Kokain und beta-adrenergen Rezeptorantagonisten, die u.a. in

einem Kkirzlich erschienenen Fallreport dargestellt wurde,'** gegen ihren Gebrauch
aus 36,110,111

Allerdings haben einige kirzlich argumentiert, dass bestimmte Betablocker bei der
Verbesserung der kardiovaskularen ebenso wie der zentralnervosen Effekte von Kokain
eine Rolle spielen kénnten.!*® Eine retrospektive Studie fortlaufender Patienten, die
zwischen 2001 und 2006 mit Brustschmerzen und mit positiven Urintests auf Kokain in
das General Hospital von San Francisco eingewiesen wurden, fand heraus, dass es nicht
so schien, als dass Betablocker mit negativen Ereignissen bei Patienten mit Brust-
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schmerzen und einem kiirzlichen Kokainkonsum zusammenhangen.***

Ahnlich ist die Kontroverse iiber das Management von mit Kokain assoziierten Herz-
rhythmusstérungen, einschlieRlich des Einsatzes von Natriumbikarbonat und Lidocain.®’

6.6.3 Umgang mit kokaininduzierten Psychosen

Ein systematischer Review hat gefolgert, dass, solange keine besseren Daten verflgbar
sind, die Behandlung einer stimulanzien-induzierten Psychose, einschlie3lich der CIP,
Anstrengungen umfassen sollte hinsichtlich einer Abstinenz von Stimulanzien und einer
Behandlung mit Antipsychotika, bis sich die akuten Symptome legen. Es wird auch
argumentiert, dass bei denjenigen, die mehr als eine psychotische Episode erlebt hatten,
in der Folge regelmafig niedrige Dosen an Antipsychotika gegeben werden sollten.

Die Behandlung einer CIP umfasst die Bereitstellung eines sicheren Umfelds, das Mana-
gement von Erregungszustanden und die Ansprache der zugrunde liegenden Substanz-
konsumstorung. Von Nunes et al. wurde argumentiert, dass keine einfache Ldsung fur ihr
klinisches Management existiert, weil eine Schizophrenie und der Konsum von Kokain
multifaktorielle Konditionen aufweisen. Da das Vertrauen auf die etablierten Behand-
lungsleitlinien und Best Practice der optimale Modus Operandi ist, missen Kliniker die
Vorstellungen von Patienten individuell bewerten, um eine korrekte, mafl3geschneiderte
Managementstrategie einzufiihren.®

6.6.4 Entlassung und Uberweisung

Es wurde argumentiert, dass bei entlassungsfahigen Patienten die Uberweisung in eine
Suchthilfeeinrichtung wahrscheinlich die wichtigste Intervention ist, um dabei zu helfen,
einer Wiederholung der Notfallvorstellungen vorzubeugen.'® Allerdings liegen Beweise
dafur vor, dass Besuche in Notaufnahmen wegen kokainbezogener Brustschmerzen oft
eine verpasste Chance darstellen, um fur Patienten den Kontakt mit einer Behandlungs-
einrichtung herzustellen, weshalb Interventionen bendtigt werden, die die Patienten
motivieren, sich Hilfe zu suchen.'*®
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6.7 Chronischer Konsum und Abhangigkeit sowie ihr klinisches
Management

6.7.1 Kokainabhangigkeit und ihre Handhabung

Der Konsum von Kokain wird mit einer Abhangigkeit assoziiert. Dies ist ein bedeutendes
offentliches Gesundheitsproblem, das durch Riickfalligkeit und als Ausléser medizinischer
und psychosozialer Komplikationen charakterisiert ist.*'®

Es gibt eine umfangreiche Datenlage zum Management einer Kokainabh&ngigkeit und
den damit verbundenen Schaden,*® einschlieRlich einer Reihe an Cochrane-Reviews.***
Fur eine pharmakologische Behandlung gibt es noch immer keine nachgewiesene
Effizienz. In den letzten zwei Dekaden wurde eine Reihe von Versuchen durchgefihrt, die
Antidepressiva, Antipsychotika, Antiepileptika und dopaminerge Medikamente einsetzten.
Es wurde ein potentieller Nutzen von Disulfiram berichtet und es besteht Interesse daran,
einen Einsatz von Psychostimulanzien im Rahmen einer Ersatzstofftherapie zu
bewerten.'*” Gegenwértig werden Arbeitsanstrengungen beziiglich eines Impfstoffs fiir
Kokain unternommen, der dazu fihren kénnte, dass das Immunsystem bestimmte Anti-
korper generiert, die die Droge, solange sie sich noch im Blutkreislauf befindet, absor-
bieren wiirden und dadurch verhindern, dass sie das Gehirn erreicht.*'®

Psychosoziale Interventionen bleiben der Eckpfeiler der Behandlung. Obwohl bei den
neuropsychiatrischen und medizinischen Folgen von Kokain im Vergleich zu einer
Amphetaminbezogenen Stérung bedeutende Unterschiede existieren, gibt es derzeit
keine Evidenz fUr unterschiedliche Behandlungseffekte je nach psychosozialer Betreuung
bei diesen Stérungen.™*® Fir detaillierte Informationen zu psychosozialen Interventionen,
die fir Kokainkonsumenten relevant sind, sehen Sie Kapitel 2.

*** E{r weitere Beispiele siehe:
http://www.thecochranelibrary.com/details/browserReviews/579489/Cocaine.html (Zugriff: 31. Oktober 2013)
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6.7.2 Zugang zu Behandlungsangeboten bei einer Kokainabhangigkeit im
Vereinigten Konigreich

Das UK National Drug Treatment Monitoring System (NDTMS) berichtet, dass in England
im Jahr 2013/14 etwa 5% aller Erwachsenen in einer Drogenbehandlung ein primares
Problem mit pulverférmigem Kokain hatten (10 610 Individuen). Diese Gruppe hatte ein
Durchschnittsalter von 30 Jahren, was niedriger ist als das Durchschnittsalter derjenigen,
die ausschlieBlich Opiate konsumieren (38 Jahre), aber alter als bei denen, die sich
wegen eines Cannabismissbrauchs in Behandlung befinden (Durchschnittsalter 26 Jahre).
Die Daten, die durch das Treatment Outcome Profile (TOP) bereitgestellt wurden, deuten
an, dass Menschen, die wegen eines Missbrauchs von pulverférmigem Kokain behandelt
wurden, bei einer Uberpriifung nach 6 Monaten mit 76% als abstinent oder zumindest
gebessert klassifiziert wurden, womit sie typischerweise ein besseres Ergebnis aufweisen
als Opiatkonsumenten. Eine Analyse neuer Behandlungsvorschlage tber 9 Jahre (von
2005/06 bis 2013/14) fand heraus, dass Kokainkonsumenten haufiger als andere mit
primaren Drogenproblemen eine Behandlung abgeschlossen hatten, 55% taten dies,
ohne in der Folge zuriickzukehren.'*

Diese Daten spiegeln diejenigen wieder, die eine eingehende Untersuchung der NDTMS-
Daten beziglich der Konsumenten von pulverférmigem Kokain innerhalb einer Periode
von 6 Monaten (2008-09) berichtet: “Fir Menschen, die ein Problem mit pulverférmigem
Kokain haben, steht eine effektive Behandlung zur Verfliigung — sieben von zehn, die in
eine Behandlung kommen, stellen den Konsum entweder ein oder verringern ihn
innerhalb von 6 Monaten substantiell”. Der Bericht zeigte, dass 61% innerhalb von 6
Monaten nach Behandlungsbeginn den Kokainkonsum mindestens 28 Tage lang
einstellten und weitere 11% hatten diesen signifikant eingeschrankt.**

6.8 Synthetische Kokainderivate

“Synthetisches Kokain” ist ein umgangssprachlicher Begriff, der manchmal fur
Substanzen gebraucht wird, die online als legale Kokainalternative verkauft werden.'??
Eine kleine Anzahl an Kokainersatzstoffen steht zur Verfiigung und umfasst folgende,
kirzlich erwahnte Verbindungen:

RTI 111 (dichloropan((-)-2p3-carbomethoxy-3[3-(3,4-dichlorophenyl)tropan, RTI-111,
0-401),

RTI 121 ((-)-2B-carboisopropoxy-33-(4-iodophenyl)tropan, RTI-121, IPCIT) und
RTI-126 ((-)-2B-(1,2,4-oxadiazol-5-methyl)-33-phenyltropan).

Mit einer Struktur, die in enger Beziehung zu Kokain steht, wurde Fluorotropakokain
(pFBT) in der Europaischen Union im Jahr 2008 erstmalig aus Finnland gemeldet. Seine
negativen Auswirkungen wurden 2010 zuerst aus lIrland gemeldet, wo es in zwei
Produkten identifiziert wurde, die in “Head Shops” (Geschéften, in denen Drogenutensilien
und/oder sogenannte Legal Highs angeboten werden) verkauft wurden. Sowohl 3-(p-
fluorobenzoyloxy)tropan (pFBT) als auch Dimethocain wurden auf Einzelhandels-
Webseiten als “Forschungschemikalie” verkauft oder wurden in “Legal Highs”
identifiziert.**>*#4

Im Vereinigten Koénigreich gibt es Berichte zum Konsum synthetischen Kokains und in
einer im Juli 2011 in Londoner Schwulennachtclubs durchgefiihrten Umfrage berichteten
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9.9% der Umfrageteilnehmer einen lebenszeitlichen Konsum “synthetischen Kokains” und
3.5% berichteten, dass sie es im letzten Monat genommen hatten.'?® Es standen keine
Informationen zur Verfiigung, um welche Art synthetischen Kokains es sich handelte.

Uber die detaillierte Pharmakokinetik und Pharmakodynamik von pFBT bei Menschen ist
wenig bekannt."?® Allerdings hat die Droge enge strukturelle Ahnlichkeiten zu Kokain und
hat mit einer groRen Wahrscheinlichkeit auch eine ahnliche Pharmakologie.** Tierstudien
haben gezeigt, dass es im Gegensatz zu Kokain eine langere Halbwertzeit besitzt, was
nahe legt, dass seine Effekte wahrscheinlich auch ldnger anhalten.®* Bei Tieren hat
Dimethocain stimulierende Effekte und hemmt die Dopaminwiederaufnahme fast genauso
effektiv wie Kokain. Tierstudien demonstrieren im Vergleich zu Kokain eine niedrigere
Potenz von Dimethocain.'?®® Konsumenten in Internetforen merken an, dass Dimethocain
einen milden stimulierenden Effekt hervorruft.'?®

Wie bei Kokain auch, wird von pFBT anekdotisch berichtet, dass es bei Menschen eine
Hypertonie, eine Tachykardie, Angstzustande und voribergehende Psychosen verur-
sacht.’”” Die Symptome einer akuten Intoxikation beinhalten eine gestiegene Herz- und
Atemfrequenz und einen erhdhten Blutdruck. Patienten erleben unterschiedliche Level
von Angst und auch eine kleine Anzahl psychotischer Episoden wurde berichtet.?’ Ein
Fallbericht beschrieb einen Patienten, der sich mit Erregungszustanden, einer Xerostomie
(trockener Mund), Brustschmerzen, Dyspnoe, Tachykardie und Hypertonie vorstellte. Sein
Blutzucker und die Kreatinkinase waren erhéht.'??

Zum Zeitpunkt der Schriftlegung unterliegt keine dieser Substanzen einer internationalen
Kontrolle und auBer in Danemark (pFBT) und Rumanien (Dimethocain) gibt es in der
Européischen Union keine nationalen Kontrollen.

6.9 Piperazine

Andere Stimulanzien, die keine Phenethylamine sind, schlieBen Piperazine ein.
Piperazine, vor allem 1-benzylpiperazin (BZP), ist eine Stimulans mit einer ahnlichen
Wirkung wie Amphetaminsulfat und mit Effekten, die denen von Dextroamphetamin
(allerdings mit nur ungefahr einem Zehntel der Potenz) und anderen Sympathomimetika
gleichen.

Zu einem grofRen Ausmall ist der Konsum von BZP im Vereinigten Konigreich seit seiner
Uberwachung im Jahr 2009 zuriickgegangen. Oft wurde es als Hydrochlorid verkauft,
normalerweise als weil3es Pulver in Kapseln oder als Tabletten gepresst. Eine typische
Dosis betragt 100-250 mg. Tabletten sind oft als Ecstasy weitergegeben worden, obwohl
sie auch als BZP verkauft werden. In einer Befragung, die in Londoner Schwulen-
nachtclubs durchgefihrt wurde, berichteten 9.3% der Umfrageteilnehmer von einem BZP-
Konsum und 1.6% hatten es im vergangenen Monat konsumiert.*?®

Hohe BZP-Dosen werden mit einem sympathomimetischen Toxidrom in Verbindung
gebracht.'® Die am haufigsten berichteten negativen Effekte, die mit BZP assoziiert
werden, sind Herzrhythmusstérungen, Agitation, Erbrechen, Angstzustande, Verwirrtheit
und Anfalle.*****° Die gravierendsten Effekte sind Stoffwechselazidosen, Krampfanfille,
eine Verlangerung der ventrikularen Repolarisation und moglicherweise auch eine
paranoide Psychose sowie eine Hyponatridmie. Es wurden zwei schwere Falle einer BZP-
Vergiftung berichtet, die mit einem multiplen Organversagen assoziiert wurden.*?®
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Es wurde berichtet, dass viele der Rezepturen, die in diesen Tabletten als BZP verkauft
werden, auch andere Drogen enthalten, einschlielBlich 1-(3-trifluoromethylphenyl)-
piperazin (TFMPP). Es wurde berichtet, dass diese Kombination subjektive Effekte
produziert, ahnlich derer, die bei MDMA (Ecstasy — sehen Sie Kapitel 10) beobachtet
wurden, obwohl Studien beim Menschen begrenzt sind.*?* Als Ergebnis dieser Kombi-
nation sind ein induzierbarer Klonus, dissoziative Symptome, Bruxismus (Ubermé&Riges
Zahneknirschen) und Ubelkeit beschrieben worden.***
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