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Neurobiologische Drogenforschung: ethische und politische Konsequenzen

Drogensucht ist dadurch gekennzeichnet,
dass der Betroffene die Kontrolle tber seinen
Drogenkonsum verliert. Dies zeigt sich an
seinen Verhaltensweisen. Der Drogensichtige
mochte vielleicht authéren, hat aber
Schwierigkeiten, es wirklich zu tun, obwohl er
h&ufig mit nachteiligen Folgen seiner Sucht
konfrontiert wird. Warum dies so ist, [ésst sich
anhand der Entwicklungen der modernen
Neurobiologie besser verstehen, die zudem
inzwischen eine stabile wissenschafiliche
Grundlage fir die Auffassung liefern, dass die
Drogensucht eine psychiatrische Erkrankung
ist. Ublicherweise wird sie als chronisch-
rezidivierende Himerkrankung klassifiziert.

Bisher konzentfrierte sich die neurobiologische
Suchtforschung vorwiegend auf die Rolle der

Definitionen

durch Drogenkonsum ausgelsten Freisetzung
des Neurofransmitters Dopamin. Dopamin
akfiviert hierbei wiederholt das sogenannte
,Belohnungssystem”, ein komplexes System
miteinander verschalteter Hirnstrukturen, die
den kérperlichen und psychischen Zustand
einer Person wie ein Barometer anzeigen.
Die jingsten technologischen Entwicklungen
dieses rasch fortschreitenden
Forschungsgebietes haben jedoch die
Entwicklung neuer Modelle geférdert,

die nicht nur die Wirkungen weiterer
Neurotransmitter, sondern auch die
genetischen Unterschiede zwischen den
einzelnen Menschen beriicksichtigen. Uber
ein verbessertes Versténdnis fur die
Entwicklung von Suchtverhalten kann diese
Forschung somit die Grundlagen fur neve

psychologische und pharmakologische
Behandlungs- und Préventionsstrategien
liefern. Die bisherigen Ergebnisse sind
ermutigend, ihre Konsequenzen kénnten
allerdings leicht tberbewertet oder falsch
verstanden werden und beinhalten dariber
hinaus eine Reihe wichtiger ethischer Aspekte,
die sorgfaltig bedacht sein wollen.

Im Folgenden werden die
Schlusselentwicklungen in diesem Bereich
zusammenfassend dargestellt, und es wird
insbesondere auf die Tatsache hingewiesen,
dass jeder neue Ansatz vor seiner
Ubertragung in den Praxisalltag kritisch auf
seine Effektivitat und Sicherheit hin Uberprift

werden muss.

Neurotransmitter: eine von Nervenzellen (Neuronen) produzierte und freigesetzte Substanz. Einige dieser Substanzen - z. B. GABA
und Glutamat - sind fiir die Kommunikation zwischen den Nervenzellen zusténdig, andere - wie Dopamin, Noradrenalin oder Serotonin
- modulieren (d. h. verstirken oder schwéchen) die Gbertragenen Informationen.

Belohnungssystem: Uber eine Aktivierung dieses Schaltkreises im Gehirn werden Verhaltensweisen verstérkt. Forschungsergebnisse
zeigen, dass Sucht erzeugende Drogen deshalb als angenehm empfunden werden, weil sie das Belohnungssystem aktivieren.

Die neurobiologische Forschung versucht zu erkléren, auf welche
Weise Sucht erzeugende Drogen die neurochemischen
Verénderungen im Belohnungssystem des Gehirns hervorrufen,
durch die der Drogenkonsum attraktiv und der Drang erzeugt wird,

immer wieder Drogen zu nehmen.

Wissenschaftliche Erkenntnisse weisen zunehmend darauf hin,
dass der chronische Drogenkonsum langfristige Stérungen der
Modulation von neurokognitiven Schaltkreisen hervorruft, die an
Motivation, Aufmerksamkeit, Entscheidungsfindung und der
Fahigkeit zur Impulsunterdriickung beteiligt sind.

Neurologische Bildgebungsverfahren und Gentechnologie kénnten
dazu beitragen, die Einzelheiten der Suchtmechanismen genaver zu
erfassen und Menschen zu identifizieren, die fiir die Entwicklung einer
Sucht besonders anféllig sind, so dass Interventionen méglicherweise
gezielt auf diese Risikogruppe ausgerichtet werden kénnen.

fihren zu kénnen.

Neue Arzneimittel, die spezifische Neurotransmittersysteme
beeinflussen, Arzneimittel freisetzende Implantate,
,Drogenimpfungen” oder neurologische Behandlungsformen
zeigen Potenzial, zu einer Abschwéchung des Suchtverhaltens

Neurowissenschaften und genetische Forschung versprechen eine

detaillierte Aufklérung der Vorgénge im Gehirn, die der Sucht zugrunde
liegen. Rein kausale oder zu stark vereinfachte Suchtmodelle kdnnten
allerdings auch dazu fishren, dass bei Drogenbekdmpfungsstrategien
vermehrt auf Zwang gegeniiber den Siichtigen gesetzt wird, wichtige
soziale Strategien vernachléssigt werden oder bereits existierenden,

erprobten Therapieansétzen die Unterstiitzung entzogen wird.

Es ergibt sich die dringende Notwendigkeit, die ethischen und politischen
Konsequenzen der neurowissenschaftlichen Suchtforschung zu eruieren,
um sicherzustellen, dass die Entwicklung auf Wegen fortschreitet, die die
Achtung der Menschenrechte und der ethischen Werte Freiwilligkeit,
Freiheit, Gleichheit und Schutz der Privatsphére angemessen gewdhrleisten.
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1. Neurobiologische
Suchtforschung

Nahezu alle Drogen, die zu Missbrauch oder
Abhangigkeit verleiten, bewirken eine verstarkte
Freisetzung des Neurofransmitters Dopamin im
Nucleus accumbens, einer subkortikal
gelegenen Hirnstruktur. Die Zellkérper der
Dopamin freisetzenden Neuronen liegen im
ventralen Tegmentum und in der Substantia nigra
(siehe Abbildung). Diese dopaminergen
Neuronen bilden die mesocorticolimbische Bahn
und sfimulieren verschiedene Hirnregionen

(z. B. den prafrontalen Cortex, die Amygdala
und den Hippocampus), die zu einem als
,Belohnungssystem” bezeichneten Schaltkreis
gehoren.

Da nun die Sucht erzeugenden Drogen zur
Dopaminfreisetzung und Akfivierung des
Belohnungssystems fihren, gehen die meisten
neurobiologischen Suchtmodelle gegenwdrtig
davon aus, dass Suchterkrankungen auf eine
Modifikation kinetischer Reaktionen und
Steigerung der Dopaminfreisetzung
zurickzufthren sind. Die zugrunde liegende
Fehlsteuerung kénnte zum einen zu einer
verstérkten Reaktionsbereitschaft der
dopaminergen Neuronen auf die spezifischen
Stimuli fuhren, die im Zusammenhang mit dem
angenehmen bzw. Sucht erzeugenden Produkt
stehen. Zum anderen kénnte sie eine
Herabregulierung der Informationsiibertragung
durch Dopamin und Dampfung der Aktivitat des
Belohnungssystems bewirken. Naturlicherweise
wird Dopamin dann freigesetzt, wenn eine
Belohnung neu oder unerwartet kommt oder
groBer als erwartet ausfallt. Diese
Dopaminfreisetzung tréigt dazu bei, dass der
Betroffene sich die Signale, die der Belohnung
vorausgingen, verstarkt einpréigt. Wenn das
Dopaminsystem durch Drogenkonsum Ubererregt
ist, kann das Bemihen nach der stéindigen
Wiederholung dieses Belohnungseffektes
andere wichtige, zielfihrende Handlungen
verdréingen.

2. Neue neurobiologische
Suchtmodelle

Aktuelle Studienergebnisse deuten darauf hin,
dass Dopamin zwar zweifellos eine zentrale
Rolle im Belohnungssystem spielt, die Sucht
erzeugenden Drogen jedoch nicht
notwendigerweise iber einen direkfen Einfluss
auf die dopaminergen Neuronen zur
Abhangigkeit fuhren. Es gibt Hinweise darauf,
dass Dopamin auf zwei nachgeschaltete
Neuromodulatoren - n&mlich Noradrenalin und
Serotonin - wirki, die fir die Vigilanz

bzw. Impulskontrolle verantwortlich sind.
Tierexperimentelle Studien zeigen, dass

noradrenerge und serotonerge Neuronen
gekoppelt arbeiten (in dem Sinne, dass sie sich
gegenseitig in ihrer Akfivitat begrenzen) und
dass der wiederholte Konsum von Drogen
diesen Regulationsmechanismus beeintréichtigen
kann. Mit der Zeit arbeiten dann die
noradrenergen und serofonergen Neuronen
unabhéngig voneinander und tberreagieren auf
aubere Stimuli. Offenbar kann eine solche
drogenbedingte, langfristige Entkopplung die
Erklarung fur Sterungen der Motivation und der
Impulskontrolle bei Suchtkranken liefern.

Tierexperimentelle Studien deuten aber auch
darauf hin, dass die individuelle Anfalligkeit fur
Suchtkrankheiten sehr unterschiedlich ist. Neuve
Technologien erméglichen hier die Entwicklung
neurobiologischer Forschungsansétze, um die
neuropsychologischen und genetischen
Unterschiede zu identifizieren, die das Risiko des
Drogenkonsumenten fir eine Suchtentwicklung
beeinflussen.

3. Neue Technologien
in der Suchtforschung

Die Fortschritte der Genomik und
Molekularbiologie - so zum Beispiel die
Méglichkeit, Rezeptortypen, Transporter und
endogene Agonisten zu klonen und zu
sequenzieren - haben die Wissenschafiler in die
Lage versetzt, relevante Rezeptoren oder
Transporter gezielt mit Wirkstoffen zu
beeinflussen, die deren Aktivitat entweder als
Antagonisten blockieren oder als Agonisten
bzw. partielle Agonisten férdern. Daneben wird
die Genmanipulation in Tiermodellen eingesetzt,
bei denen die Akivitdt spezifischer Molekile
gesteigert (Uberexpressionsmutanten) oder
gehemmt (transgene Knockout-Mutanten oder
merkmalsnegative Mutanten bei dominanten
Merkmalen) wird.

Auch beim Menschen bemiht sich die Forschung
um die Identifikation spezifischer Gene, die zu
Suchtkrankheiten pradisponieren. Linkage- und
Assoziationsstudien wurden in groBem Stil
durchgefihrt und fohrten zur Identifikation
zahlreicher vielversprechender Kandidatengene,
die anféllig gegeniber einer Suchtentwicklung
machen kénnten - doch bis heute zeigen nur
wenige dieser Allele konsistente Ergebnisse, und
viele der beobachteten Assoziationen sind recht
schwach.

Die neurologische Bildgebung mit Techniken wie
der funktionellen Magnetresonanztomografie
(FMRT), Positronenemissionsfomografie (PET),
Single-Photonen-Emissions-Computertomografie
(SPECT), Magnetenzephalografie (MEG) und
Elekiroenzephalografie (EEG) hat neue
Erkenntnisse dariber geschaffen, wie aus den
drogenbedingten Veranderungen im Gehim die

»Die Entwicklungen in den
Neurowissenschaften veréndern
unser Verstehen, wie Menschen
drogenhabhéngig werden kénnen,
und &ffnen gleichzeitig Wege fir die
Erforschung never Therapieansétze.
Wir missen jedoch sicher gehen,
dass der Nutzen dieser neuen
Ansétze vor der Umsetzung in die
Praxis kritisch analysiert wird, um
maximale Erfolge und finanzielle
Effizienz zu gewdhrleisten.”

Wolfgang Gétz,
Direktor der EBDD

kognitiven Stérungen werden, die man
typischerweise bei Drogensiichtigen vorfindet.
Diese nichtinvasiven Techniken kénnen somit
moglicherweise zur Identifikation der
neuropsychologischen Stérungen beitragen, die
prim&r dazu fuhren, dass ein Mensch nicht mehr
vom Drogenkonsum loskommt.

4. Herkémmliche und neue
Behandlungsanséitze
bei Suchtkrankheiten

Zur Suchttherapie wird traditionell eine Kombination
aus pharmakologischen und psychosozialen
BehandlungsmaBnahmen eingesetzt.

Die pharmakologische Therapie verwendet
iblicherweise 1. Arzneimittel, die die Wirkung des
Suchtmittels entweder verhindern (z. B. Naltrexon
zur Rickfallprévention bei Heroinabhéngigkeit)
oder unangenehm machen (z. B. Disulfiram

bei Alkoholabhangigkeit], oder 2. Arzneimittel,

die einen weniger schadlichen Ersatz fir

das Suchtmittel darstellen (z. B. Methadon

bei der Opioidsubstitutionstherapie).

Die Nikotinersatztherapie ist eine géngige Form
der Substitutionstherapie beim Raucherentzug,
zeigt dabei jedoch nur begrenzte Wirkung.
Bestimmte Behandlungsformen kénnen auch
kurzfristig eingesetzt werden, wenn es darum geht,
einem Abhangigen sémiliche Drogen zu entziehen.
Zu den psychosozialen Inferventionen gehtren
die kogpnitive Verhaltenstherapie, mofivierende
Gespréichsfihrung, Drogenberatung und die
12-Schritte-Programme von Selbsthilfegruppen.
Diese Therapien stellen eine wichtige Ergénzung
zur pharmakologischen und medizinischen
Behandlung dar, um langfristig positive Ergebnisse
zu erzielen.

Die neuen Erkenntnisse der neurobiologischen
Suchtforschung haben dazu gefihrt, dass
Arzneimittel eingesetzt werden, die das



dopaminerge System beeinflussen.

Diese Strategie hat sich jedoch bei der
Suchtbehandlung nicht als erfolgreich erwiesen.
Mégliche Grinde hierfir sind die Wahl des
falschen Dopaminrezeptors (d. h. des
D2-Rezeptors) als Therapieziel oder die
Vernachléssigung anderer modulierender
Neurotransmitter, die therapeutisch ebenfalls
bertcksichtigt werden missen.

Gegenwadirtig befinden sich weitere neuartige
Therapien in der Entwicklung oder sind
Gegenstand der Forschung, die einen Ansatz
zur Behandlung bestimmter Formen der
Drogenabhangigkeit bieten kénnten. Dazu
gehort die Immuntherapie, die ,Impfstoffe”
gegen die Wirkungen von Nikotin, Kokain und
Heroin einsetzt. Diese Impfstoffe werden im
Blut an die Droge gebunden und verhindern so
deren Ubsertritt in das Gehirn. Die invasivste
und unwiderruflichste Form unter den
experimentellen Therapien - gegen die zudem
starke ethische Bedenken bestehen - ist die
Neurochirurgie. Weniger extrem, ethisch aber
frotzdem problematisch ist die
Tiefenhirnstimulation, bei der Elektroden zur
Stimulierung der an der Suchtentwicklung
beteiligten Hirnbereiche (z. B. der Insel)
eingepflanzt werden. Einen weniger invasiven
Ansatz stellt demgegeniber die transkranielle
Magnetstimulation dar, bei der eine kleine
magnetische Spule am Schadel angelegt wird,
um die Aktivitat bestimmter Neuronen
entweder zu hemmen oder zu verstéarken. Fur
keine dieser Therapieformen wurde die
Wirksamkeit bisher eindeutig nachgewiesen,

und alle beinhalten mégliche Kosten ebenso
wie mogliche Vorteile.

5. Kausale Suchtmodelle

Welches Verstandnis die Gesellschaft von
Suchterkrankungen hat, spielt eine wichtige Rolle
bei der Entscheidung Uber angemessene
Reaktionsweisen auf die Sucht. Die Definition der
Sucht als eine Erkrankung, bei der die Kontrolle
des Befroffenen iber seinen Drogenkonsum
gestért ist, steht einer historischen Perspekfive
gegeniber, nach der der Drogenkonsument ein
autonomes Individuum ist, das freiwillig und
absichtlich illegale Handlungen begeht. Selbst
heute stehen einige Wissenschaftler der Existenz
einer Suchtkrankheit noch skeptisch gegeniber,
und die Frage, inwieweit ein Abhangiger frei in
Bezug auf seine Handlungen ist, ist nach wie vor
von grundlegender Bedeutung. Das
Krankheitsmodell der Sucht stellt die Sichtweise
infrage, dass Drogenkonsum immer freiwillig
geschieht, und argumentiert mit den langfristigen
strukturellen Verdnderungen, die im Gehirn nach
langerem Drogenkonsum entstehen und die
willkirlichen Kontrollmechanismen des
Betroffenen unterlaufen. Diese
Hirnverénderungen kénnen einerseits erklaren,
warum ein Sichtiger trotz zunehmender
Toleranzentwicklung gegenuber den
angenehmen Wirkungen und trotz Konfrontation
mit den schwerwiegenden negativen Folgen
immer weiter Drogen nimmt. Das Modell kann
andererseits aber auch dazu benutzt werden zu
argumentieren, dass der Stchtige nicht mehr die

Dopaminerge Projektionen vom Mittelhirn zum Vorderhirn
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Hinweis: Mesocorticolimbische dopaminerge Neuronen verbinden das ventrale Tegmentum und die Substantia
nigra mit einer wichtigen Teilstruktur des Belohnungssystems, dem Nucleus accumbens, sowie mit corticalen
Bereichen (wie dem prafrontalen Cortex und dem Gyrus cinguli), die primér fir die Entscheidungsfindung,

z. B. iber den Konsum von Drogen, zusténdig sind. Daneben gibt es auch Projektionen vom Mittelhirn zum
Nucleus caudatus und Putamen (in der Abbildung als ,Striatum” zusammengefasst).

Quelle: Hyman et al., 2006.

erforderliche Autonomie besitzt, um informierte
Entscheidungen zu treffen und sich dann auch
nach ihnen zu richten. Drogenkonsum umfasst ein
kompliziertes Spekirum von Verhaltensweisen,
und selbst die Autonomie der Abhangigen ist
unterschiedlich. Eines der Risiken, die eine stark
vereinfachende Interprefation der jingsten
neurobiologischen Forschungsergebnisse birgt,
ist die unangemessene Rechtfertigung von
erzwungenen, hochinvasiven oder sogar
Schaden anrichtenden Behandlungsformen
durch die Vertreter eines Therapieoptimismus, die
die notwendige Betrachtung im gréBeren
Rahmen der Menschenrechte und der ethischen
Konsequenzen gegeniber einer ibermafig
optimistischen Einschatzung ihrer Fahigkeit zur
Heilung von Suchtkranken zuriickstellen.

6. Ethische und politische
Konsequenzen

Die neurobiologische Forschung kann wesentlich
zu unserem Verstéindnis dessen beitragen,
inwieweit ein Stchtiger frei handeln kann und
somit verantwortlich fur sein Handeln ist. Im
Zustand akuter Infoxikation oder eines schweren
Entzugs ist die Entscheidungsfreiheit des
Suchtigen Uber seinen Drogenkonsum sicherlich
beeinfréchtigt. Das AusmaP dieser
Beeintréchtigung kann jedoch sehr
unterschiedlich sein, und nach der Stabilisierung
des Patienten kann und sollte sein Einversténdnis
- d. h. die Zustimmung zu einer Therapie nach
umfassender Aufklarung iber die maglichen
Risiken und Vorteile - ohne Ausibung von
Zwang eingeholt werden. Soweit die
neurobiologische Forschung zur Entwicklung
never Behandlungsansdtze fuhrt, werden diese
das existierende Therapiespekirum erweitern und
hoffentlich auch ergénzen. Die Patienten missen
iber die unterschiedlichen Behandlungsoptionen
informiert werden, und Kosten und Nutzen jeder
neuen Therapie missen ebenso sorgféltig
bedacht werden wie deren potenzielle
Wirksamkeit. Invasive oder gefahrliche
Behandlungen sind kaum zu rechtfertigen, wenn
sicherere Optionen vorhanden sind. Wichtige
ethische Bedenken ergeben sich auf jeden Fall,
wenn einem Patienten die freie Wahl tber die zu
verfolgende Therapiestrategie vorenthalten wird:
Dieses Thema wird vermutlich besondere
Wichtigkeit erlangen, wenn Therapien im
Rahmen des Strafjustizsystems angeboten
werden, wo ein gewisses Maf3 an Zwang
vorliegen kann. Ein allgemein anerkanntes
ethisches Prinzip besagt, dass die medizinische
Versorgung fur Strafgefangene der der
Allgemeinbevélkerung gleichwertig sein sollte. Es
gdbe Anlass zu ethischen Bedenken, wenn neue
Therapien Uberproportional haufig bei
Inhaftierten zum Einsatz k&imen und ihnen
andere, nachgewiesenermaPen wirksame
Behandlungsformen vorenthalten wiirden.
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Die Neurowissenschaften kénnen unser Suchtversténdnis
verbessern und méglicherweise auch zur Entwicklung neuer
Therapieformen fishren. Studien auf diesem Gebiet miissen
weiterhin unterstiitzt werden, wiihrend gleichzeitig zu iiberprifen
ist, wie die europdische Forschung gestérkt und am besten
organisiert werden kann.

Die Hypothese, dass der wiederholte Konsum Sucht erzeugender
Drogen langfristige Veréinderungen bei der Signaliibertragung im
Gehirn bewirkt, stellt ein iberzeugendes Argument fiir die
Durchfishrung von Forschungsarbeiten dar, mit denen diese
Verdnderungen erfasst und Wege zu ihrer Umkehrung aufgezeigt
werden.

Neue Methoden wie die neurologische Bildgebung und die
genetische Forschung kénnen dazu beitragen, dass die
unterschiedliche Anfilligkeit gegeniiber Suchtphéinomenen - iiber
die offensichtliche Bedeutung sozialer Faktoren hinaus - besser
verstanden wird. Inwieweit diese Erkenntnisse in die Praxis
umgesetzt werden kénnen, bleibt jedoch fraglich.

Hauptquellen

Die Effektivitit never immunologischer Anséitze und neurologischer
Verfahren muss genau auf den Prisfstand gestellt werden. Bei einigen
dieser Ansiitze besteht die Gefahr, dass sie in einer Art angewendet
werden, aus der sich wesentliche ethische und soziale Bedenken
ergeben, die die méglichen Vorteile aufheben oder sogar iiberwiegen
konnten.
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Die Ergebnisse der neurobiologischen Forschung stiitzen das
»Krankheitsmodell” der Sucht. Viele Fragen im Zusammenhang mit
Drogen betreffen jedoch den Konsum illegaler Substanzen durch
Nichtabhéngige. Kritisch ist die Frage, welche Ansiitze geeignet sind,
um einen Siichtigen zur Therapie zu bewegen - insbesondere, wenn
der Betroffene nicht behandelt werden will.

Eine wesentliche Herausforderung fiir die Politik besteht darin, Wege
zu finden, wie die Offentlichkeit Gber die neurobiologischen
Grundlagen der Suchtkrankheiten aufgeklért werden kann, ohne
dabei aus den Augen zu verlieren, dass auch individuelle und soziale
Wahlméglichkeiten einen Einfluss auf Drogenkonsum und Sucht
haben.
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