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1. Epidemiologie



Epidemiologie

Anteil der 15- bis 34-Jährigen, die während der letzten 30 Tage Cannabis 
konsumiert haben

Europäische Beobachtungsstelle für Drogen und Drogensucht (EMCDDA), 2016



Epidemiologie

Häufigkeit des aktuellen 
Cannabiskonsums in den 
letzten 30 Tagen nach Alter 
und Geschlecht

Suchtmonitoring Schweiz, 2015



Epidemiologie

Hauptproblemsubstanz bei Eintritt in eine ambulante oder stationäre 
Suchthilfeeinrichtung bei unter 25-jährigen Klienten

act-info, 2016



Epidemiologie

Globale Prävalenz der Cannabisabhängigkeit nach Alter, Geschlecht und Region

Degenhardt et al. (2013) PLoS ONE

Westeuropa

Westeuropa



Epidemiologie

Globale Verteilung der Cannabisabhängigkeit: DALY pro 100‘000 Einwohner

Degenhardt et al. (2013) PLoS ONE



Cannabis-Legalisierung

USA: Alaska, Arizona, Colorado, 
Massachusetts, Nevada, Oregon, 
Washington, Washington DC

Stand: Nov 2016



Cannabis-Legalisierung



Cannabis-Legalisierung

Hasin et al. (2017) JAMA Psychiatry

USA: Medical Marijuana Laws (MML)

Cannabis use

Cannabis use disorder



2. Pharmakologie



Cannabis sativa (Hanf)

Cannabis

Hauptanbaugebiete

file://///upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/d/dd/Cannabis_sativa_plant_(4).JPG
file://///upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/d/dd/Cannabis_sativa_plant_(4).JPG


Marihuana

THC-Gehalt: 9.4%

Sinsemilla: 17.8%

Haschisch

THC-Gehalt: 45.9%

Haschischöl

THC-Gehalt: 55.7%

Chandra et al. (2019) Eur Arch Psychiatry Clin Neurosci

Cannabis

18’108 Proben

USA und Europa

2008-2017

Angaben in MW

file://///upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/e/e2/Drop_of_cannabis_oil.jpg
file://///upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/e/e2/Drop_of_cannabis_oil.jpg


ElSohly et al. (2016) Biological Psychiatry

Cannabis – Zusammensetzung und Potenz 

THC-Gehalt

CBD-Gehalt

1995: THC/CBD = 14:1

2014: THC/CBD = 80:1

(2017: THC/CBD = 100:1)



> 500 Inhaltsstoffe

> 100 Cannabinoide

∆-9-Tetrahydrocannabinol-Typ (∆-9-THC)
∆-8-Tetrahydrocannabinol-Typ (∆-8-THC)
Cannabidiol-Typ (CBD)
Cannabigerol-Typ (CBG)
Cannabichromen-Typ (CBC)
Cannabicyclol-Typ (CBL)
Cannabielsoin-Typ (CBE)
Cannabinol-Typ (CBN)
Cannabinodiol-Typ (CBDL)
Cannabitriol-Typ (CBTL)
Cannabivarin-Typ (CBV)
Cannabidivarin-Typ (CBDV)
∆-9-Tetrahydrocannabivarin-Typ (∆-9-THV)

Exogene Cannabinoide



Exogene Cannabinoide

CB1-Agonismus CB1-Antagonismus Alternativer 
Wirkmechanismus

Natürlich

Synthetisch

Δ9-Tetrahydro-

cannabinol (THC)

Rimonabant

Cannabidiol (CBD)

http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/4/4c/Tetrahydrocannabinol.svg
http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/4/4c/Tetrahydrocannabinol.svg
http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/f/f1/SR141716A.png
http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/f/f1/SR141716A.png


Exogene Cannabinoide

Δ9-Tetrahydrocannabinol (THC)

THC-COOH  (nicht psychoaktiv)

11-OH-THC  (psychoaktiv)

HWZ 18-96 h

HWZ 4-6 d

HWZ 12-33 h

Ausscheidung:

• Faeces (ca. 70%)

• Urin (ca. 30%)

Fettgewebe

Fettgewebe

Nachweisbarkeit: 2-6 Wochen

http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/4/4c/Tetrahydrocannabinol.svg
http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/4/4c/Tetrahydrocannabinol.svg


Cannabinoidrezeptoren

zentral

v.a. Nervensystem

peripher

v.a. Immunsystem

Devane et al. (1988) Mol Pharmacol Munro et al. (1993) Nature



Terry et al. (2010) J Nucl Med

Zerebraler Kortex

Striatum

Zerebellum

Hypothalamus

Amygdala

Hippokampus

CB1-R-PET

Cannabinoidrezeptoren



3. Akute Intoxikation



Akute Intoxikation

Reaktion Symptomatik

affektiv  gehobene Stimmungslage bis hin zur Euphorie („High“-Gefühl)

 grundlose Heiterkeit, Albernheit und Lachlust

 innere Gelassenheit und Zufriedenheit

 globale Passivität, Apathie und Lethargie

 ggf. Angst- und Panikattacken

Iversen LL (2008) The Science of Marijuana
Solowij N (2006) Cannabis and Cognitive Functioning



Akute Intoxikation

Reaktion Symptomatik

sensorisch  verstärkte Wahrnehmung externer sensorischer Stimuli

 Gefühl einer Bewusstseinserweiterung

 manifeste Wahrnehmungs- und Erlebnisstörungen im Sinne von 

illusionären Verkennungen, Pseudohalluzinationen und Synästhesien

Iversen LL (2008) The Science of Marijuana
Solowij N (2006) Cannabis and Cognitive Functioning



Akute Intoxikation

Reaktion Symptomatik

somatisch  Körperschemastörungen mit einem veränderten Identitätserleben bis 

hin zu Depersonalisations- und Entfremdungserlebnissen

 Appetitsteigerung, Mundtrockenheit, Mydriasis, Rötung der 

Bindehäute, Hypertonie, Tachykardie

Iversen LL (2008) The Science of Marijuana
Solowij N (2006) Cannabis and Cognitive Functioning



Akute Intoxikation

Reaktion Symptomatik

kognitiv  Beeinträchtigungen der Aufmerksamkeit, der Konzentrationsfähigkeit 

und des Kurzzeitgedächtnisses

 Störungen der Zeitwahrnehmung

 Veränderungen des formalen Denkablaufs und der Psychomotorik

Iversen LL (2008) The Science of Marijuana
Solowij N (2006) Cannabis and Cognitive Functioning



Atakan (2012) Ther Adv Psychopharmacol

Akute Intoxikation



Akute Intoxikation

Laprairie et al. (2015) Br J Pharmacol



N = 36

regelmässiger Konsum: N = 18

unregelmässiger Konsum: N = 18

A: CBD 400 mg

B: THC 8 mg

C: THC 8 mg + CBD 4 mg

D: THC 8 mg + CBD 400 mg

E: Placebo

(via Vaporizer)

Solowij et al. (2019) Eur Arch Psychiatry Clin Neurosci

Akute Intoxikation



4. Cannabis und 

Cannabisabhängigkeit



Freizeitkonsum
Schädlicher 
Gebrauch

Abhängigkeit

Substanzanamnese:

• Erstkonsumalter

• Konsummenge

• Konsumfrequenz

• Konsumdauer

• Konsumform

• Konsumsituation

• Konsummotivation

• Konsumwirkung

Konsumformen



Kriterien nach ICD-10

Schädlicher Gebrauch

 Konsum ist mit einer Gesundheitsschädigung verbunden (körperlich, psychisch)

Abhängigkeit

Innerhalb eines Jahres sind 3 oder mehr der folgenden Kriterien erfüllt:

 Craving

 verminderte Kontrollfähigkeit

 körperliches Entzugssyndrom

 Toleranzentwicklung

 Vernachlässigung anderer Interessen und Aktivitäten

 fortgesetzter Konsum trotz nachgewiesener Schädigung



Screeningverfahren



Screeningverfahren



Befund Beurteilung

THC-COOH < 5 ng/ml Einmaliger und Verdacht auf 

gelegentlichen Konsum

THC-COOH < 5 ng/ml

+ THC positiv

Gelegentlicher Konsum und 

letztmaliger Cannabiskonsum in 

engem zeitlichen Zusammenhang 

mit der Blutentnahme

THC-COOH ≥ 5 und < 75 ng/ml Erheblicher Konsum und Verdacht 

auf regelmässigen Konsum

THC-COOH ≥ 75 ng/ml Regelmässiger Konsum

Daldrup et al. (2000) Blutalkohol

Screeningverfahren



Diagnostik und Klassifikation

Substanztyp Psychische 

Abhängigkeit

Körperliche 

Abhängigkeit

Nikotin + +

Alkohol ++ ++

Cannabis ++ (+)

Kokain +++ (+)

Halluzinogene ++ -

Amphetamine ++ -

Opiate +++ +++



Abhängigkeit
vom Cannabistyp

Häufigkeit • 4 - 7 % aller Cannabiskonsumenten (D)

• 15 - 20 % aller Cannabiskonsumenten (USA, AUS)

Abhängigkeitstyp • deutliche psychische Abhängigkeit

• mässige körperliche Abhängigkeit

Risikofaktoren • Alter bei Konsumbeginn < 16 Jahre ist mit 28,5-fach erhöhtem 

Risiko für Abhängigkeit im Alter > 21 Jahre assoziiert

• hoher THC-Gehalt und geringer CBD-Gehalt

Fergusson et al. (2003) Arch Gen Psychiatry
Perkonigg et al. (1999) Addiction
Swift et al. (2001) Drug Alcohol Depend



Abhängigkeit
vom Cannabistyp

Abhängigkeitskriterien  Kontrollverlust (94 %)

 Entzugssymptome (90 %)

 Toleranzentwicklung (70 %)

 Craving (53 %)

 soziale und berufliche Einschränkungen (44 %)

 Konsum trotz bekannter negativer Konsequenzen (35 %)

Fergusson et al. (2003) Arch Gen Psychiatry
Perkonigg et al. (1999) Addiction
Swift et al. (2001) Drug Alcohol Depend



CB1-R-Dichte

global: - 11.7 %

temporal: - 12.7 %

ACC: - 12.6 %

PCC: - 13.5 %

NAcc: - 11.2 %

Abhängigkeit
vom Cannabistyp

Ceccarini et al. (2015) Addict Biol

CB1-R-Downregulation

Toleranzentwicklung



Entzugssyndrom

Beginn 1 - 3 Tage nach Absetzen

Dauer 4 - 14 Tage (in Abhängigkeit von der Schwere der Abhängigkeit)

Symptomatik • Craving
• Stimmungsschwankungen
• Nervosität, Anspannung, Unruhe, Angst
• Ablenkbarkeit, Reizbarkeit, Aggressivität
• Schlafstörungen, ggf. Albträume
• Appetitminderung
• Schwitzen, v.a. nachts
• Zittern
• Hitzegefühl, Hitzewallungen
• Diarrhoe, Verdauungsstörungen
• Kopfschmerzen, Schwindel, Erbrechen

Psychometrie Cannabis Withdrawal Scale

Budney et al. (2001) Arch Gen Psychiatry



Allsop et al. (2011) Drug Alcohol Depend

Entzugssyndrom



Cannabinoide in der Behandlung der 

Cannabisabhängigkeit?



Pharmakotherapie

Autoren Medikation Ergebnisse

Notzon et al. (2018) Naltrexon LA
(380 mg i.m.)

Reduktion der Konsumfrequenz

Cornelius et al. (2010) Fluoxetin
(40 mg p.o.)

kein Einfluss auf Cannabiskonsum

Haney et al. (2001) Bupropion
(300 mg p.o.)

Verschlechterung der Entzugssymptomatik

Mariani et al. (2014) Quetiapin
(300 mg p.o.)

Reduktion der Konsummenge

Cooper et al. (2013) Quetiapin
(200 mg p.o.)

Verschlechterung der Entzugssymptomatik

Fazit: Datenlage schwach und inkonsistent; bislang keine Zulassungen von 

Medikamenten zur Behandlung Cannabis-assoziierter Störungen (Entzug, Abhängigkeit)



N = 8

ABACAD-Design

A = smoking as usual

B = Placebo p.o.

C = THC 30 mg p.o.

D = THC 90 mg p.o.

Abstinenzphasen von je 5 Tagen

Budney et al. (2007) Drug Alcohol Depend

Cannabinoide bei Cannabisabhängigkeit



N = 11

ABACAD-Design

A = Marihuana 5.6%

B = Placebo

C = Nabilone 6 mg p.o.

D = Nabilone 8 mg p.o.

t = je 8 Tage stationär

Haney et al. (2013) Neuropsychopharmacology

Cannabinoide bei Cannabisabhängigkeit



N = 51

RCT

Nabiximols (THC 86 mg, 

CBD 80 mg) per inhalationem

Placebo per inhalationem

t = 6 Tage stationär

Cannabinoide bei Cannabisabhängigkeit

Allsop et al. (2014) JAMA Psychiatry



N = 128

Nabiximols (THC 48 mg, CBD 45 mg) per inhalationem

Placebo per inhalationem

t = 12 Wochen

Lintzeris et al. (2020) Drug Alcohol Depend

Cannabinoide bei Cannabisabhängigkeit



5. Cannabis und Psychose



0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50

Persönlichkeitsstörungen

Illegale Drogen

Somatoforme Störungen

Angststörungen

Alkoholstörungen

Schizophrenie

Affektive Störungen

Cannabis und Komorbidität

Hoch et al. (2014) Drug Alcohol Depend



Cannabis-assoziierte Psychosen

• Auftreten des psychotischen Zustandsbildes unmittelbar nach Konsum

• Abklingen der Symptomatik nach 1 bis 3 Stunden

• keine medizinische Intervention erforderlich

• keine Zuordnung zu F12.5, da Cannabis zu den Substanzen mit primär halluzinogenen Effekten gezählt wird

I Psychische und Verhaltensstörungen durch Cannabinoide: akute Intoxikation (F12.0)

Roser (2019) Forens Psychiatr Psychol Kriminol



Cannabis-assoziierte Psychosen

• Auftreten des psychotischen Zustandsbildes unmittelbar nach Konsum (innerhalb von 48 Stunden)

• Abklingen der Symptomatik in der Regel innerhalb von 15 Tagen

• medizinische Intervention ggf. erforderlich

• keine Zuordnung zu F23, wenn ein eindeutiger zeitlicher Zusammenhang zu einem vorausgegangen Konsum besteht

Roser (2019) Forens Psychiatr Psychol Kriminol

II Psychische und Verhaltensstörungen durch Cannabinoide: psychotische Störung (F12.5)



Cannabis-assoziierte Psychosen

• Auftreten mit zeitlicher Verzögerung nach dem letzten Konsum

• kein Abklingen der Symptomatik innerhalb eines Monats

• diagnostische Kriterien der ICD-10 erfüllt

• medizinische Intervention in der Regel erforderlich

III Erkrankungen aus dem schizophrenen Formenkreis (F2x)

Roser (2019) Forens Psychiatr Psychol Kriminol



Koskinen et al. (2010) Schizophrenia Bulletin; Degenhardt et al. (2013) PLoS ONE

Cannabiskonsumstörungen bei 

Patienten mit Schizophrenie:

Lebenszeitprävalenz: 27.1 %

Punktprävalenz: 16.0 %

Allgemeinbevölkerung (Westeuropa):

Lebenszeitprävalenz: 3.9 %

Punktprävalenz: 0.34 %

Cannabis und Schizophrenie



Marconi et al. (2016) Schizophr Bull

10 Studien

N = 66'816

Dosis-Wirkungs-Beziehung

OR 3.90

Cannabis und Schizophrenie



Di Forti et al. (2019) Lancet Psychiatry

FEP: N = 901

CON: N = 1'237

Cannabis und Schizophrenie



Collip et al. (2008) Schizophrenia Bulletin

Gen-Umwelt-Interaktion

Cannabis ist weder notwendige noch ausreichende Ursache für die Entwicklung 

schizophrener Psychosen



DRD2 rs1076560

Cannabis X Genetische Vulnerabilität

Colizzi et al. (2015) Schizophrenia Bulletin

FEP: N = 272

CON: N = 234



Cannabis X Genetische Vulnerabilität

Colizzi et al. (2015) NPJ Schizophrenia

FEP: N = 222

CON: N = 228
DRD2 rs1076560 X AKT1 rs244732
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FEP: N = 231

CON: N = 214

Trauma:

Schwerer körperlicher 

oder sexueller 

Missbrauch im Alter 

< 16 Jahre

Sideli et al. (2018) Early Intervention in Psychiatry

Cannabis X Traumatische Kindheitserfahrungen



Di Forti et al. (2014) Schizophrenia Bulletin

FEP: N = 410

CAN + (N = 256)

CAN – (N = 154)

Cannabis: Einfluss auf Erstmanifestation



Schoeler et al. (2016) Lancet Psychiatry

Cannabis: Einfluss auf klinischer Verlauf

p=.05

p=.02

p=.41

p=.008

d(CC-NC) vs. d(DC-NC)

CC: continued use of cannabis

DC: discontinued use of cannabis

NC: non-use of cannabis



Miller et al. (2009) Schizophrenia Research

Cannabis: Einfluss auf klinischer Verlauf

Therapieabbrüche Medikamenten-Nonadhärenz

OR 6.4 OR 2.4

FEP: N = 112

CAN + (N = 49)

CAN – (N = 63)

Medikation: SGA

Follow-Up: 12 Monate
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Schoeler et al. (2016) Lancet Psychiatry

Cannabis: Einfluss auf klinischer Verlauf

FEP: N = 256

CAN + (N = 153)

CAN – (N = 103)

Medikation: SGA

Follow-Up: 24 Monate

Rückfallrisiko



Zusammenfassung

• Regelmässiger, exzessiver und frühzeitiger Konsum von hochpotentem Cannabis ist ein anerkannter 

Risikofaktor für die Entwicklung einer schizophrenen Psychose

• Cannabiskonsum ist weder ausreichende noch notwendige Ursache für die Entwicklung 

schizophrener Psychosen

• Cannabiskonsum begünstigt die Ausbildung einer schizophrenen Psychose im Zusammenspiel mit 

weiteren Risikofaktoren (Gen-Umwelt-Interaktion)

• Cannabiskonsum hat einen negativen Einfluss auf Psychopathologie, psychosoziales 

Funktionsniveau und Therapieadhärenz bei Patienten mit einer Schizophrenie

• Abstinenz verbessert den Verlauf und die Prognose signifikant



Cannabinoide in der Behandlung der Schizophrenie?



Ventrales tegmentales Areal (VTA)

Substantia nigra

Mesolimbische Projektionen

Mesokortikale Projektionen

Aus: Stahl (2013) Essential Psychopharmacology

Hypoaktivität
>>> Negativsymptome

Hyperaktivität
>>> Positivsymptome

Dopaminhypothese der Schizophrenie



Dopaminerge

Dysregulation

THCCB1-R

+

Cannabis und Schizophrenie

?

http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/4/4c/Tetrahydrocannabinol.svg
http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/4/4c/Tetrahydrocannabinol.svg


Endogene Cannabinoide

N-Arachidonylethanolamid (Anandamid, AEA) 2-Arachidonylglycerol (2-AG)

Devane et al. (1992) Science Mechoulam et al. (1995) Pharmacol Biochem



Leweke et al. (1999) Neuroreport

Kontrollen: N=11

SCZ: N=10

AEA PEA OEA

Erhöhte AEA-Konzentrationen im CSF schizophrener Patienten

*

Endocannabinoide und Schizophrenie



Giuffrida et al. (2004) Neuropsychopharmacology

C (Kontrollen): N=84

S-N (SCZ Ø Antipsychotikum): N=47

S-AT (SCZ + Atypikum): N=34

S-CT (SCZ + Typikum): N=37

D (Demenz): N=13

AD (Depression): N=22

Erhöhte AEA-Konzentrationen im CSF schizophrener Patienten 

ohne Medikation bzw. mit atypischen Antipsychotika

Endocannabinoide und Schizophrenie



Giuffrida et al. (2004) Neuropsychopharmacology

C (Kontrollen): N=84

S-N (SCZ Ø Antipsychotikum): N=47

S-AT (SCZ + Atypikum): N=34

S-CT (SCZ + Typikum): N=37

D (Demenz): N=13

AD (Depression): N=22

Kein Unterschied zwischen schizophrenen Patienten mit 

konventionellen Antipsychotika und gesunden Kontrollen

Endocannabinoide und Schizophrenie



Schizophrenie

 AP KAPAAP

D2-R

AEA AEAAEA

Endocannabinoide und Schizophrenie



Giuffrida et al. (2004) Neuropsychopharmacology

Negative Korrelation zwischen 

AEA-Konzentration und 

psychotischer Symptomatik (PANSS)

 protektive Eigenschaften von AEA ?

Endocannabinoide und Schizophrenie



Leweke et al. (2016) Biol Psychiatry

Kompensatorische 

Gegenregulation

der dopaminergen 

Dysfunktion via AEA 

und CB1-R

Endocannabinoide und Schizophrenie



Dopaminerge

Dysregulation

CB1-RAEA

+

−

−

Endocannabinoide und Schizophrenie

Therapeutisches Potential?



Exogene Cannabinoide

CB1-Agonismus CB1-Antagonismus Alternativer 
Wirkmechanismus

Natürlich

Synthetisch

Δ9-Tetrahydro-

cannabinol (THC)

Rimonabant

Cannabidiol (CBD)

http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/4/4c/Tetrahydrocannabinol.svg
http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/4/4c/Tetrahydrocannabinol.svg
http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/f/f1/SR141716A.png
http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/f/f1/SR141716A.png


Bisogno et al. (2001) Br J Pharmacol

CBD hemmt AEA-Wiederaufnahme (via Blockade des FABP) und AEA-Hydrolyse

(via Blockade der FAAH) und steigert synaptische AEA-Konzentration

Cannabidiol – Wirkmechanismus 



CBD steigert AEA-Konzentration im Serum schizophrener Patienten

CBD: 800 mg/d; t = 4 Wochen; N = 20

AMI: 800 mg/d; t = 4 Wochen; N = 19

Leweke et al. (2012) Transl Psychiatry

RCT Cannabidiol vs. Amisulprid



Leweke et al. (2012) Transl Psychiatry

RCT Cannabidiol vs. Amisulprid



Leweke et al. (2012) Transl Psychiatry

RCT Cannabidiol vs. Amisulprid



RCT Cannabidiol vs. Placebo

McGuire et al. (2018) Am J Psychiatry

Patienten mit Schizophrenie unter 

stabiler antipsychotischer Medikation 

von mindestens 4 Wochen und 

PANSS-Score > 60

CBD 1‘000 mg/d; t = 6 Wochen; N = 43

Placebo; t = 6 Wochen; N = 45



Cannabidiol und Schizophrenie

CB1-RAEA

+

−

−

CBD

FAAH

Leweke et al. (2018) CNS Drugs



Zusammenfassung

• Endogene Cannabinoide wirken der dopaminergen Dysfunktion bei Schizophrenie im Sinne eines 

physiologischen Gegenregulationsmechanismus‘ entgegen

• CBD erhöht die endocannabinerge Aktivität und zeigt antipsychotische Eigenschaften



Fragen und Anmerkungen


