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I Eine erste Bestandsaufnahme

Uber den Zusammenhang von Cannabis und Psychosen wurde schon viel geschrieben und nur wenig davon
ist zutreffend und dem aktuellen Stand der Forschung entsprechend. Die beiden folgenden Zitate sollen einen
Eindruck davon vermitteln, wie man mit dieser Thematik lange Zeit umging. So schreiben W. Schmidbauer
und Jirgen vom Scheid in der Neuauflage des ,,Handbuchs der Rauschdrogen® (1981): ,,Eine Cannabis-Into-
xikation* duflert sich als schwere, psychosedhnliche Personlichkeitsverdnderung, die aber meistens mit dem
Rausch ebenfalls abklingt. Erst bei Dauerkonsum steigt die Gefahr einer (toxischen) Haschisch-Psychose, die
bestehen bleiben kann und mit typischen Charakterverdnderungen einhergeht.“ Noch drastischer driickt sich
Erich Hesse (1966) aus: ,,Die regelmdfige Aufnahme des Giftes (Haschisch) fiihrt zur Sucht und auf die Dauer
zu schweren psychischen Schdden. Psychomotorische Unruhe, manische Zustdinde leiten iiber eine zunehmende
Verblodung zu einer unheilbaren Demenz tiber.*

Die Basis fiir derart iiberzogene Behauptungen bildeten im wesentlichen frithe Untersuchungen in Indien und
Nordafrika (vgl. Chopra, 1939, 1974; Souecif, 1967; Benabud, 1957), die in ihrer Aussagekraft selbstver-
standlich nicht mehr dem aktuellen Stand der Forschung entsprechen. Die Hauptproblematik in derartigen
Aussagen besteht in der Annahme einer Kausalbeziehung der beiden Ereignisse ,,Cannabiskonsum* und
SAuftreten einer Psychose. Dabei lassen sich kausale Hypothesen nur iiber die zeitliche Beziehung der
beiden Ereignisse aufklidren, denn selbstverstdndlich muss die Ursache immer der Folge vorangehen. Aber
selbst dann, wenn der Cannabiskonsum dem Auftreten einer Psychose vorangegangen sein sollte, kann dies
kein Beweis fiir einen ursichliche Zusammenhang sein. Allerdings kann bei Antreffen der umgekehrten
Reihenfolge die Kausalhypothese als widerlegt gelten. Da auch der Begriff der Psychose sehr unterschiedlich
definiert wird, soll darunter im folgenden eine psychische Stérung verstanden werden, welche dem schizo-
phrenen Formenkreis zuzuordnen ist. Fest steht lediglich, dass Schizophrenie und Cannabiskonsum (Ubri-
gens auch der Missbrauch von Alkohol und anderen psychotropen Substanzen) hdufig assoziiert sind.

Um der Argumentation der Forschung auf diesem Gebiet folgen zu kdnnen, sollte der Leser zumindest in den
Grundziigen ein dtiologisches Verstindnis der Storung Schizophrenie entwickeln. Das wohl bekannteste Mo-
dell geht davon aus, dass zur Entwicklung der Stérung sowohl eine Disposition oder Diathese (z.B. Virus-
erkrankungen der Mutter wihrend der Schwangerschaft), als auch ein Stressor (belastende Ereignisse oder
Drogenkonsum) noétig sind. Hierzu muss man wissen, dass Schizophrenie zwar keine rein erbliche Erkran-
kung ist, aber ein sehr deutlicher genetischer Faktor existiert, d.h. eine Diathese kann auch genetisch {iber-
tragen werden. Auf der Ebene neurobiologischer Betrachtungen der Stérung bezieht man sich in erster Linie
auf den Botenstoff Dopamin, dessen Aktivitdt bzw. Konzentration in bestimmten Hirnregionen moglicher-
weise verdndert ist. Diese sogenannte Dopamin-Hypothese der Schizophrenie ergibt sich aus der Fahigkeit
von Stimulantien aber auch antipsychotischen Medikamenten jeweils selektiv bestimmte Symptome der
Stérung zu verstirken bzw. mindern. Gerade diese biologischen Betrachtungen sind im Kontext ,,Cannabis
und Psychose* von besonderer Bedeutung, da aus medizinisch-psychiatrischer Sicht auch biologische
Argumente fiir eine Assoziation zwischen Cannabis und Schizophrenie hervorgebracht werden (vgl. Bowers
et al. 2001).

Mindestens vier verschiedene Hypothesen lassen sich iiber die Assoziation von Cannabiskonsum und Schi-
zophrenie aufstellen:

1. Cannabiskonsum als Versuch, Symptome der Storung zu mindern, oder auch Nebenwirkungen einer
Medikation verringern. Unterstiitzung findet dies vor allem in den Aussagen von Betroffenen tiber
die Motive ihres Konsums.

2. Cannabiskonsum kann Schizophrenie verursachen. Gestiitzt wird dies tiberwiegend durch theoreti-
sche Betrachtungen, welche sich auf neurobiologische Uberlegungen beziehen (Verursachungshypo-
these).

3. Es existiert lediglich eine zufillige Assoziation der Ereignisse Cannabiskonsum und Beginn einer
Schizophrenie, da beides (insbesondere bei Mannern) in die gleiche Risikoperiode fillt.

4. Cannabis kann eine sogenannte Cannabispsychose auslosen, welche sich in verschiedenen Merk-
malen von der Schizophrenie abgrenzen lésst, also eine unabhingige Diagnoseentitit darstellt. Eine
solche Unterscheidung diirfte allerdings weniger aus drogenpolitischen, als vielmehr aus psycholo-
gisch-psychiatrischer Sicht interessant sein.
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Bevor nun auf einige Forschungsergebnisse néher eingegangen wird, soll noch einmal kurz auf die methodi-
schen Schwierigkeiten bei der Uberpriifung solcher Uberlegungen eingegangen werden. Wird die Annahme,
dass Cannabis Psychosen verursachen konnte als Gegenargument gegen eine Entkriminalisierung herangezo-
gen, so sollte dies auf klaren Aussagen der Forschung zu diesem Gebiet beruhen. Tatsache ist jedoch, dass
genau diese weitgehend fehlen und vermutlich auch nicht in absehbarer Zukunft folgen werden. Probleme
des Untersuchungsgegenstandes liegen z.B. in der Tatsache, dass nicht wenige Cannabiskonsumenten
gleichzeitig auch Konsumenten anderer psychotroper Substanzen sind, so dass Einzelfalldarstellungen einer
Psychose nach Cannabiskonsum schon aus diesem Grund nicht einfach zu interpretieren sind. Ein weiteres
groBBes Hindernis in der Erforschung einer Kausalbeziehung zwischen Cannabiskonsum und dem Auftreten
einer Psychose liegt wie bereits angesprochen in statistisch-methodischen und nicht zuletzt auch ethischen
Schwierigkeiten. So koénnen solche Versuchsanordnungen, welche eine Kldrung der Frage ermdglichen
wiirden nicht durchgefiihrt werden und es bleibt im Idealfall nur ein prospektives bzw. ldngsschnittliches
Vorgehen, was in den seltensten Féllen realisiert wird. Vielmehr wird retrospektiv versucht, Daten iiber das
Auftreten psychotischer Symptome und Cannabiskonsum zu erheben, was allerdings erhebliche Nachteile
mitbringt. Eine grundsétzliche Frage dridngt dabei allerdings auf: Wenn Cannabiskonsum tatséchlich einen
unabhéngigen Faktor in der Entstehung einer Psychose darstellen sollte (also auch bei solchen Personen die
Storung hervorrufen kénnte, die sie sonst nicht entwickelt hétten), dann miisste man annehmen, dass in sol-
chen Populationen in denen die Privalenz des Cannabiskonsums hoher ist, auch die Prévalenzen psychoti-
scher Storungen aus dem schizophrenen Formenkreis héher sein miissten . Nun liegt aber die Priavalenz der
Schizophrenie trotz verschiedener Cannabis-Konsumentenzahlen in unterschiedlichen Populationen bzw.
Kulturen immer in etwa bei 1 % und weist daher nicht die zu erwartenden Schwankungen auf. Dazu kommt
auch, dass in historischer Betrachtung mit der zunehmenden Verbreitung des Cannabiskonsums und poten-
terer Sorten auch eine Zunahme der Storung Schizophrenie zu erwarten wére. Hinweise hierfiir finden sich
jedoch nicht (vgl. Hall et al. 1994). Natiirlich kdnnen aus wissenschaftlicher Sicht solche Betrachtungen
keinen ,,Gegenbeweis* fur eine Kausalbezeihung liefern, dennoch erscheint das Argument einer Verursa-
chung von Psychosen durch den Konsum von Cannabis, als eine Gefahr solch groBBen Ausmalles, dass ein
volliges Verbot als gerechtfertigt erscheint, hinféllig zu sein. Begriindet werden kann dies durch die sehr
sparlichen unterstiitzenden Hinweise der Forschung, die sich trotz einer Vielzahl durchgefiihrter Untersu-
chungen ergeben. Interessanterweise wird die Richtigkeit der Hypothese aber trotz der fehlenden Untermau-
erung durch die Forschung nicht in Frage gestellt, so dass man beinahe von einem “Da muss doch etwas zu
finden sein-Effekt* sprechen konnte.

Der Stand der Forschung
Verschiedene Studien zur vorliegenden Thematik lassen sich in ihrer Vorgehensweise differenzieren:
1. Einzelfalldarstellungen des Auftretens psychotischer Reaktionen nach Cannabiskonsum
2. Psychopharmakologische Uberlegungen zur Wirkung der Cannabisinhaltsstoffe
3. Untersuchungen zur Reihenfolge des Auftretens einer Psychose und Cannabiskonsum
4

. Epidemiologische Untersuchungen des Erkrankungsrisikos beziiglich Schizophrenie bei Cannabis-
konsumenten

Im Folgenden soll nun ein kurzer Uberblick iiber die Forschungsergebnisse auf diesem Gebiet
vermittelt werden.

Hambrecht und Héafner (1996) fanden drei gleich groBe Gruppen psychotischer Patienten mit Drogenkonsum,
vor Auftreten der ersten Symptome, zeitgleich oder danach. Ein Ausldsen der Schizophrenie durch den Dro-
genkonsum ist daher bei 2/3 der untersuchten Personen moglich. Allerdings ist auch bekannt, dass Cannabis-
missbrauch eine Folge der Schizophrenie sein kann und zwar im Sinne eines inaddquaten Bewiéltigungs-
versuchs, die Symptome der Storung zu reduzieren. Auch Holtmann et al. (2002) halten als Ergebnis eigener
Untersuchungen fest, dass Substanzmissbrauch moglicherweise einen Risikofaktor fiir die Entwicklung
psychotischer Storungen darstellt, ohne allerdings eine direkt auslésende Wirkung zu haben. In die gleiche
Richtung gehen auch die Ergebnisse von Fleischhaker et al. (2002), die ebenfalls eine Interpretation als
Kausalbeziehung oder Selbstmedikation zulassen.
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Bowers et al. (2001) geben einen detaillierten Uberblick iiber verschiedene Studien und kommen dabei zu
folgenden Schlussfolgerungen:

+ Starke Hinweise finden sich lediglich dafiir, dass Cannabiskonsum bei Schizophrenen die Prognose
verschlechtert.

+ Ob Cannabiskonsum einen priméreren dtiologischen Faktor der Schizophrenie darstellt ist weiterhin
unklar. Die meisten Studien haben mehr oder weniger grole methodische Schwierigkeiten und es
finden sich auch Ergebnisse, welche deutlich gegen die Verursachungshypothese sprechen.

+ Gesichert ist, dass akute Intoxikationen (i.d.R. bei Uberdosierung) zu psychotischen Reaktionen fiih-
ren konnen, welche nach einiger Zeit wieder vollstindig abklingen. Rezidive sind jedoch bei wieder-
holter Einnahme mdglich.

Auch nach der Ubersichtsarbeit von Turner et al. (1990) muss die Frage, ob Cannabis Schizophrenie verur-
sachen kann, ungekldrt bleiben. Cannabiskonsum kann moglicherweise bei pradisponierten Personen zu
einem fritheren Auftreten schizophrener Symptomatik fiihren. Ob solche Symptome allerdings auch ohne
eine bestehende Diathese aufgetreten wiren, lisst sich nicht sagen.

Entgegen der von Bowers et al. (2001) berichteten negativeren Prognose Schizophrener mit Cannabisabusus,
kommen Zisook et al. (1992) aufgrund eigener Untersuchungen zu dem Ergebnis, dass nach 6-monatiger
Abstinenz keine Unterschiede zu einer Gruppe abstinenter schizophrener Personen zu finden sind.

Lediglich Andreasson et al. (1987) zeigten in einer grof3 angelegten Langsschnittstudie, dass das Erkran-
kungsrisiko fiir Schizophrenie innerhalb eines Zeitraumes von 15 Jahren groBer ist, wenn die untersuchten
Personen Cannabis zum Zeitpunkt der Erstbefragung konsumiert hatten. Das Erkrankungsrisiko stieg in
Abhéangigkeit von der Konsumhéaufigkeit an, was fiir die Verursachungshypothese sprechen wiirde. Abge-
sehen von einigen methodischen Méngeln dieser Untersuchung stehen diese Befunde im Widerspruch zu den
Ergebnissen von Hall et al. (1994).

In einem weiteren Review-Artikel von Hall & Degenhardt (1999) werden folgende Aussagen iiber eine Asso-
ziation von Cannabiskonsum und Psychose getroffen:

+ Wenig Evidenz findet sich fiir die Hypothese einer ,,Cannabispsychose* als eigenstindige Diagnose-
entitit.

+ Cannabiskonsum kann bestehende psychotische Symptome verstirken und méglicherweise bei pra-
disponierten Personen eine Schizophrenie auslosen.

+ Die am stirksten umstrittene Frage ist die der Verursachung einer Schizophrenie durch Cannabis bei
Personen, die andernfalls nicht erkrankt wéren. Dies halten die Autoren fiir unwahrscheinlich.

Auch Thomas (1993) kommt nach einer ausfiihrlichen Literaturanalyse zu dem Schluss, dass mehrere Jahr-
zehnte der Forschung keine iiberzeugenden Argumente geliefert haben, fiir die Annahme, dass ein moderater
Cannabiskonsum zu persitierenden psychiatrischen Problemen fiithren kann.

Dies deckt sich mit der Ubersichtsarbeit von Thornicroft (1990), nach der sich lediglich spérliche Hinweise
fiir die Verursachungshypothese finden.

Bleibt festzuhalten, dass in Einklang mit dem heutigen &dtiologischen Verstidndnis der Schizophrenie, ein
gewisses Risiko besteht, dass psychotrope Substanzen (darunter auch Alkohol oder best. Medikamente) bei
pradisponierten Personen eine Schizophrenie vorzeitig auslosen konnen. Hinweise auf ein eigensténdiges
Storungsbild im Sinne einer ,,Cannabis-Psychose® finden sich kaum. Die Behauptung, dass Cannabiskonsum
persistierende psychotische Stérungen wie die Schizophrenie verursacht, ist ohne entsprechende Resonanz in
der Forschung als Willkiirbehauptung einzustufen und kann daher auch nicht als ernstzunehmendes Argument
gegen die Freigabe gelten. Besonders ein Problem scheint mit der behandelten Thematik assoziiert zu sein:
Welch undankbare Aufgabe fiir die Wissenschaft, bereits geféllte Entscheidungen der Politik mit entsprechen-
den Befunden zu untermauern. Gerade in diesem schwierigen und von Abhdngigkeiten gepriagten Zusam-
menspiel zwischen Wissenschaft und Politik scheint die Gefahr der Unterdriickung oder selektiver Darstel-
lung von Information besonders grof3. Eine weitere Gefahr liegt sicherlich aber auch darin, dass die Ergeb-
nisse der Forschung nur noch von Wissenschaftlern richtig interpretiert werden konnen und der Wissen-
schaftler politische Entscheidungen dominiert. Gefahren des Missbrauchs in der Anwendung und Umsetzung
von Forschungsergebnissen sind offensichtlich auf beiden Seiten, d.h. Politik und Wissenschaft grof3.
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II  Ein Update zu einer fortgesetzten Kontroverse

Alleine zwischen den Jahren 2004 und 2005 erschienen in der Fachzeitschrift ,,Addiction’ neun Briefe an den
Herausgeber, Kommentare und Stellungnahmen verschiedener Autoren zu der Frage der Assoziation zwischen
Cannabiskonsum und Auftreten einer Psychose (Fergusson, 2004a; Teesson, 2004; Zammit & Lewis, 2004;
Hall, 2004; Fergusson, 2004b; Atakan, 2004; Smit, 2004; Mirken & Earleywine, 2005; Fergusson et al.,
2005a). Was war dem vorausgegangen, bzw. hat dieses schon lang diskutierte Thema wieder in den Mittel-
punkt wissenschaftlicher Auseinandersetzungen geriickt?

Wihrend der Zeit in welcher der ersten Teil des vorliegenden Aufsatzes erstellt wurde, lag lediglich eine
einzige Léngsschnittuntersuchung zum Thema vor (Andreasson et al., 1987). Mittlerweile sind jedoch vier
weitere solche prospektiv angelegten Studien verdffentlicht worden (Arseneault et al., 2002; Fergusson et al.,
2005b; Van Os et al., 2002; Zammit et al., 2002).

Wieder einmal werden die spiter noch zu erlduternden Ergebnisse dieser Studien vielfach missverstanden
oder auch willentlich missbraucht, um als Argumente in der politischen Auseinandersetzung um eine Entkri-
minalisierung von Cannabis zu dienen. So argumentieren Drewe et al. (2004), dass aufgrund der gefundenen
Assoziation von Cannabiskonsum und psychotischen Stérungen, eine Entkriminalisierung von Cannabis mit
massiven negativen Folgen verbunden wire. Hierbei machen sie jedoch zwei duBerst fragwiirdige Schluss-
folgerungen: Entkriminalisierung fiihrt zu einem Anstieg der Konsumentenzahlen und fiihrt in Folge zu
einem Anstieg in der Priavalenz psychotischer Storungen. In dieser Schlussfolgerung sind gleich zwei falsche
Annahmen enthalten, denn erstens ist eine Entkriminalisierung keineswegs zwangsldufig mit einem Anstieg
der Konsumentenzahlen verbunden (vgl. Reinarman et al., 2004) und zweitens folgt einem Anstieg der
Cannabiskonsumenten nachweislich keine zunehmende Pridvalenz psychotischer Stérungen (Degenhardt et
al., 2003). Auf letzteren Befund weisen die Autoren sogar selbst hin, offensichtlich aber ohne darin die Zwei-
felhaftigkeit ihrer Thesen zu erkennen. Es spiegelt sich in solchen Behauptungen, das auch von Strang et al.
(2000) beméngelte geringe Bemiihen um wissenschaftliche Objektivitit in einer duBerst aufgeladenen De-
batte wieder.

Stellt sich daher die Frage, was die oben bereits angedeuteten ,,neuen Studienergebnisse nun bedeuten und
vor allem was sie nicht bedeuten. Dies soll im Folgenden iiberblicksartig aufgezeigt werden.

Um auch solchen Lesern, welche weniger mit der zugrundliegenden Forschungsmethodik vertraut sind ein
Verstidndnis zu vermitteln, wird es allerdings erforderlich sein, einige Erlduterungen zu den verwendeten
Methoden relevanter Untersuchungen zu geben. Dies betrifft vor allem die Methode der logistischen Regress-
sion, welche in den meisten Studien zum vorliegenden Thema Verwendung findet. Man untersucht hierbei den
Einfluss eines Faktors (die sog. unabhingige Variable) wie Cannabiskonsum auf Gruppenzugehdrigkeits-
wahrscheinlichkeiten (Psychose vs. keine Psychose). Der Effekt der unabhédngigen Variable (hier: Cannabis-
konsum) wird {iblicherweise iiber die sogenannte odds ratio angegeben, welche in diesem Zusammenhang
ausgedriickt, wie sich das Risiko fiir das Auftreten psychotischer Symptome andert, wenn eine Person
Cannabis konsumiert. Sie hilft insofern die Wirkung einer unabhéngigen Variable in einer einzigen Zahl
festzuhalten: Eine odds ratio von 2 bedeutet, dass sich bei Erhohung des zugehorigen x-Wertes der unab-
héngigen Variable um eine Einheit, das Chancenverhéltnis um einen Faktor zwei verdndert. War es vorher
2:1, ist es jetzt 4:1.

Arseneault et al. (2002) untersuchten in einer neuseeldndischen Population den Einfluss von Cannabiskon-
sum fiir das Auftreten psychotischer Symptome. Personen, welche im Alter von 15 Jahren Cannabis kon-
sumierten, hatten eine etwa 4 mal hohere Wahrscheinlichkeit fiir das Auftreten einer schizophrenieformen
Storung im Alter von 26 Jahren. Wurde allerdings ein mogliches Auftreten psychotischer Symptome bereits
im Alter von 11 Jahren (also noch vor dem Cannabiskonsum) beriicksichtigt, so schrumpfte der Effekte dra-
matisch und erreichte auch keine Signifikanz mehr. Zu Beméngeln ist auch die Stichprobengrofie beziiglich
der frithen Cannabiskonsumenten (15 Jahre), denn diese liegt mit nur 29 Personen doch erheblich unter der
Gruppe der Nichtkonsumenten, welche knapp 500 Personen umfasste. Die Verursachungsrichtung kann
letztlich auch nicht vollig geklart werden, da die Autoren das Auftreten psychotischer Symptome lediglich
mit 11 Jahren, danach zwischen 11 und 18 Jahren aber nicht mehr kontrolliert hatten, so dass die Sympto-
matik moglicherweise doch dem Konsum vorausging. Genau dies macht deutlich, wie schwer es letztlich ist,
die Verursachungsfrage zu kléren.
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Henquet et al. (2005) fanden, dass der Effekt von Cannabiskonsum fiir das spétere Auftreten psychotischer
Symptome fiir solche Personen, welche eine Préadisposition fiir psychotische Stérungen aufwiesen wesentlich
groBer ist, als fiir Personen, bei welchen kein erhohtes Risiko festgestellt wurde. Fiir solche Menschen, wel-
che nach Ansicht der Autoren keine Diathese fiir psychotische Storungen aufwiesen war der risikoerhchende
Effekt mit einer odds ratio von 1,53 duflerst gering. Geht man davon aus, dass das von den Autoren verwen-
dete Kriterium fiir pradisponiert vs. nicht pradisponiert nicht optimal zwischen beiden Gruppen trennt (was
durchaus wahrscheinlich ist), so ist der Effekt moglicherweise noch geringer.

Stefanis et al. (2004) bestitigten in einem Querschnittsdesign die Assoziation zwischen Cannabiskonsum
und psychotischer Symptomatik. Die Selbstmedikationshypothese, bei welcher Cannabiskonsum als Folge
einer Psychose angesehen wird (siche Teil 1 dieses Aufsatzes), schlossen die Autoren aus. Die Schlussfolge-
rungen, welche diese Studie ermoglicht, erscheinen aus mehreren Griinden stark limitiert. Erstens konnen
Querschnittsdesigns noch viel weniger als prospektiv angelegte Untersuchungen Kausalitdt nachweisen (vgl.
Fergussson, 2004) und was die Wirkungsrichtung angeht ist ein Effekt priexistierender psychotischer Symp-
tome auf Cannabiskonsum auch unabhingig von der Selbstmedikationshypothese denkbar.

Fergusson et al. (2005b) zeigten, dass das Risiko fiir psychotische Symptome fiir Cannabiskonsumenten um
den Faktor 1,56 bis 1,77 gegeniiber den Nichtkonsumenten erhdht ist. Da sie feststellen konnten, dass die
Verursachungsrichtung fiir Cannabiskonsum zu psychotischen Symptomen deutlicher war als der umgekehrte
Fall, schlossen sie auf einen Verursachungszusammenhang in entsprechender Richtung. Alternative Erkla-
rungen wurden zwar weitestgehend beriicksichtigt, konnten aber letztlich nicht ausgeschlossen werden.

Diese Ergebnisse wurden bereits aus mehreren Gesichtspunkten kritisiert (vgl. Mirken & Earleywine, 2005)
und an dieser Stelle soll nur festgehalten werden, dass ein Nachweis von Kausalitét durch das gewihlte Stu-
diendesign nicht moglich ist, auch wenn die Autoren sich gerade mit dieser Einsicht schwer tun. Immerhin
erkennen sie die Tatsache an, dass alternative Erklarungen fiir die beobachtete Assoziationen unabhéngig von
einem Kausalzusammenhang letztlich nicht ausgeschlossen werden konnen. Dariiber hinaus ist der gefun-
dene Effekt eher gering und wiirde der Kontrolle beziiglich weiterer Drittvariablen moglicherweise nicht
standhalten.

Die Verursachungsrichtung ist also, anders als dies gelegentlich dargestellt wird, noch nicht entschieden.
Ferdinand et al. (2005) halten auch eine gemeinsame Drittvariable fiir Cannabiskonsum und psychotische
Storungen fiir moglich und konnten zeigen, dass anders als in den Studien von Arseneault et al. (2002) und
Fergusson et al. (2005b), auch die umgekehrte Verursachungsrichtung im Sinne der Selbstmedikation denk-
bar bleibt.

Smit et al. (2004) fiihrten eine Literaturanalyse durch und berichten von einem wesentlichen Problem beziig-
lich der Verursachungsthese. Der Zusammenhang zwischen Cannabiskonsum und Schizophrenie (ausge-
driickt iiber die odds ratio) wird mit zunehmender Beriicksichtigung alternativer Erklarungsfaktoren immer
kleiner. Hierbei handelt es sich um ein Problem, welches in der Statistik durchaus bekannt ist und mit dem
letztlich immer zu dann rechnen ist, wenn man vom Forschungsideal des randomisierten Kontrollgruppen-
experiment abweicht. Das Risiko alternativer Erkldarungen zur Kausalinterpratation einer beobachteten
Assoziation ist extrem grofl. Genau aus diesem Grund ist allerdings auch die Aussage von Smit et al. (2004),
Cannabiskonsum verdopple das Risiko schizophren zu werden, als reine Willkiirbehauptung einzustufen. Die
Griinde hierfiir liefern die Autoren schlieBlich selbst, erkennen aber nicht die Fragewiirdigkeit ihrer These.

Einigkeit besteht lediglich in der Annahme, dass pridisponierte Personen tatsichlich einem héheren Risiko
ausgesetzt sind. Dies wird allerdings schon seit langem vermutet, wobei mit einer Untersuchung von Caspi
et al. (2005) mittlerweile auch ein genetischer Faktor gefunden wurde, welcher das hohere Risiko bestimmter
Personengruppen erkldren kdnnte. Nach Ansicht der Autoren stellt Cannabiskonsum keine primére Ursache
psychotischer Stérungen dar und einem Anstieg von Cannabiskonsum folge auch keine hohere Privalenz
psychotischer Stérungen. Von einem unabhéngigen é&tiologischen Faktor kann in diesem Zusammenhang
keine Rede sein. Genau in diesen Aussagen liegt auch der Grund fiir die mangelnde drogenpolitische Rele-
vanz der zitierten Studien, denn die Majoritit der Cannabiskonsumenten hat aufgrund der fehlenden Diathese
nicht mit den beschriebenen psychischen Stérungen zu rechnen. Ob allerdings diejenigen, fiir welche ein
héheres Risiko z.B. aufgrund ihrer genetischen Konstitution besteht, vor dem Entwickeln einer entsprechen-
den Storung bewahrt werden kénnten, ist damit noch vollig unentschieden.
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Van Os et al. (2002) konnten bei 4.045 Personen in ihrer Stichprobe bei 0,25% psychotische Symptome von
einem Auspriagungsgrad feststellen, welcher von den Autoren als pathologisch eingeschitzt wurde. Der Pro-
zentsatz unter den Cannabiskonsumenten war hoher als in der Gruppe der Nichtkonsumenten. Wurde aller-
dings beriicksichtigt, dass einige Personen schon zu Beginn der Untersuchung psychotische Symptome
zeigten, so ergab sich lediglich eine Differenz von 2,24% zwischen Konsumenten und Nichtkonsumenten.
Sowohl bei Arseneault et al. (2002), als auch bei Van Os et al. (2002) berichteten die iiberwiegende Mehrheit
(90% bis 98%) der Cannabiskonsumenten keinerlei Symptome einer entsprechenden Stérung.

Bleibt festzuhalten, dass nach wie vor groe Unsicherheit beziiglich der Verursachungsrichtung besteht und
dariiber hinaus die gefundenen Effekte eher als moderat anzusehen sind. Die Frage, ob Cannabis tatsdchlich
einen unabhéngigen Risikobeitrag fiir die Inzidenz psychotischer Stérungen darstellt, ist wie bereits erwihnt,
alles andere als geklart. Letzteres ergibt sich vor allem aus dem bislang fehlenden Nachweis einer positiven
Korrelation zwischen Inzidenz psychotischer Stérungen und Cannabiskonsum. Das Argument von Arsene-
ault et al. (2004), dies sei auf die Tatsache zuriickzufiihren, dass ein Anstieg psychotischer Stérungen auf
Populationsebene schwierig zu messen sei, kann letztlich nicht befriedigen, denn wenn der Effekt derart
klein ist, dass keine Quantifizierung moglich ist, wire auch die klinische Relevanz des Phdnomens erheblich
anzuzweifeln. Erst recht konnten dann aber die zitierten Studien nicht langer als Argument gegen eine Libe-
ralisierung in der Cannabisgesetzgebung herhalten. Arseneault et al. (2004) fithren hierzu noch ein duBerst
fragwiirdiges Gedankenexperiment durch: Wiirde man den Cannabiskonsum eliminieren, so sollte man die
Inzidenz der Schizophrenie um etwa 8% reduzieren konnen. Aber wie sollte dies mdglich sein, angesichts
der fehlenden Korrelation von Cannabiskonsum und Prévalenz der Schizophrenie auf Populationsebene? Die
von Gardner (2004, S. A17) getroffene Aussage ,,You can't trust the drug "experts * behélt also offensichtlich
auch im Kontext der Cannabisdebatte seine Relevanz.

Wihrend einige der bereits zitierten Autoren die nach wie vor ungeldsten Probleme der Kausalitdtsfrage
schlichtweg ignorieren, kommen Macleod et al. (2004) nach einer Literaturiibersicht zu groen Zweifeln an
der Verursachungsthese. Auch sie stellen hierzu ein Gedankenexperiment an: Cannabiskonsum hat sich in
den letzten 30 Jahren von etwa 10% auf bis zu 50% selbstberichtete Konsumerfahrung erhoht. Wiirde man
einen kausalen Effekt annehmen kdnnen, so sollte sich die Inzidenz der Schizophrenie verdoppelt haben.
Wie bereits mehrfach erwdhnt wurde, ist dies aber keineswegs der Fall, weshalb die Autoren die Verursa-
chungsfrage als alles andere als geklirt ansehen.

Van Os et al. (2002) berichten in einer weiteren Arbeit von dem schon lidnger bekannten Effekt eines Lebens
in der GroBstadt, fiir das Risiko an Schizophrenie zu erkranken. Die gefundenen odds ratio von 1,19 — 1,42
sprechen nach Ansicht der Autoren fiir eine solche risikoerhohende Wirkung. Lésst sich im Hinblick auf die
oben aufgefiihrte Debatte beinahe etwas polemisch die Frage stellen, ob man denn nun auch das Leben in
einer GrofBstadt rechtlich verfolgen sollte?

Was gibt es Neues?

Betrachtet man die wissenschaftliche und 6ffentliche Diskussion zu diesem Thema im Jahr 2007, so ist zwar
einerseits viel darliber gesprochen und geschrieben worden, andererseits waren wirkliche Neuigkeiten darun-
ter kaum zu finden. In den letzten Jahren wurden mehrere grof3 angelegte epidemiologische Studien verof-
fentlicht, welche einen Zusammenhang zwischen Cannabiskonsum und psychotischen Stérungen nachwiesen.
Dabei wurde vor allem die Moglichkeit einer Kausalbeziehung kritisch diskutiert. Ungeachtet gerade dieser
wichtigen Frage wurden wiederholt Gedankenexperimente (siche hierzu beispielsweise den Beitrag ,,Der
Cannabis-->Psychose-Link: Vom Missbrauch unklarer Studienergebnisse fiir drogenpolitische Schlussfolge-
rungen‘ in Forschung aktuell des Vereins fiir Drogenpolitik (VID) vom Miérz 2007 veroffentlicht, welche
streng genommen nur dann Sinn machen, wenn ein Kausalitdtsnachweis bereits erbracht wire. Genau dies ist
aber nicht der Fall und wird auch in absehbarer Zukunft, aufgrund der methodischen Probleme dieser Frage-
stellung, so bleiben miissen.

Vgl. hierzu ,,Cannabis und Psychose Teil 2
http://www.drogenpolitik.org/cannabis/psychose2/index.php
Vgl. hierzu: ,,Der Cannabis—>Psychose-Link: Vom Missbrauch unklarer Studienergebnisse fiir drogenpolitische Schluss-

folgerungen; Zusammenfassung von: Pollack, H.A. & Reuter, P. (2007): The implications of recent findings on the link
between cannabis and psychosis. Addiction, 102, 173-176.

http://www.drogenpolitik.org/forschungaktuell/index.php
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In einem weiteren derartigen Gedankenexperiment von Hickman et al. (2007) stellten die Autoren ein Rechen-
modell vor, welches die zukiinftigen Steigerungen in der Inzidenz der Schizophrenie in Abhéngigkeit einer
Zunahme des Cannabiskonsums prognostizieren soll. Eine solche Prognose macht allerdings, wie schon ge-
sagt, nur dann Sinn, wenn Cannabis einen eigenstindigen kausalen Faktor in der Atiologie der Schizophrenie
darstellt. Auch dieser Sachverhalt wurde bereits auf den Seiten des V{D diskutiert. Voraussetzung fiir den
Sinngehalt solcher Gedankenexperimente ist demnach die Richtigkeit der Hypothese, dass es Menschen gibt,
welche nur aufgrund ihres Cannabiskonsums eine Schizophrenie entwickelten und anderweitig ohne den Kon-
sum der Substanz nicht erkrankt wéren (Anthony & Degenhardt, 2007; Macleod et al., 2007). Ungeachtet
dieser ungelosten Probleme werden gerade die durch die verdffentlichten Gedankenexperimente heraufbe-
schworene Horrorszenarien fiir drogenpolitische Diskussionen instrumentalisiert. Anthony & Degenhardt
(2007) fordern im Kontext dieser drogenpolitischen Diskussionen, den Nutzen der Cannabisprohibition
gegeniiber den gesellschaftlichen und sozialen Schiden abzuwigen. Wie wichtig diese Forderung ist, zeigt
sich einmal mehr an den jiingsten Féllen von Vergiftungen infolge gestreckten Marihuanas in Deutschland

(siche: http://hanfverband.de/letter/04 12 2007.html).

Gerade der fehlende Kausalitdtsnachweise fiihrte auch als Reaktion auf die Veroffentlichung von Hickman et
al. (2007) zu einer Diskussion in der Fachzeitschrift ,,Addiction*, in welcher der Artikel erschien. Als Reak-
tion auf die Kritik von Anthony & Degenhardt (2007, S. 517) scheinen die Autoren ihr Rechenmodell selbst
infrage zu stellen: ,,Anthony and Degenhardt seem sceptical as to whether current evidence supports strongly
the hypothesis that a substantial proportion of clinically important psychosis is attributable primarily to can-
nabis use. We share this scepticism, indeed, we have expressed it in detail elsewhere.*

Ein gewichtiges Argument gegen die Kausalitdtsannahme liegt noch immer in dem fehlenden Nachweis einer
gestiegenen Inzidenz schizophrener Erkrankungen in den vergangenen 2 Jahrzehnten, bei gleichzeitig stark
gestiegenem Cannabiskonsum in der Gruppe der 12-25-jdhrigen. SchlieSlich miisse man ja, so die Gegner
der Kausalititsannahme, eine der zunehmenden Verbreitung von Cannabis entsprechende Zunahme schizo-
phrener Neuerkrankungen feststellen. Dies erfolgte aber bislang nicht. Viel Beachtung fand dementsprechend
eine Untersuchung des psychiatrischen Universitétsklinikums Ziirich, in welcher dieser Nachweis angeblich
erbracht wurde: ,,The zurich figures appear to provide the missing link*“, so die Autoren der Studie (Ajdacic-
Gross, 2007, S. 16). Untersucht wurde die Anzahl stationdrer Erstaufnahmen infolge psychotischer Stérungen
im Kanton Ziirich zwischen den Jahren 1977 und 2005. Zwar blieb die Zahl der Neuerkrankungen in diesem
Zeitraum relativ stabil, es zeigte sich jedoch, bei einer alters- und geschlechtsspezifischen Analyse, ein An-
stieg in der Gruppe der 15-24-jdhrigen Méanner. Auf der Suche nach einer angemessenen Erklarung dieses
Anstiegs kamen die Autoren der Studie zu dem Schluss, dass dies eine Folge des zunehmenden Cannabis-
konsums unter Jugendlichen sein miisse. Damit sei der Beweis erbracht, dass sich der Zusammenhang zwi-
schen Cannabiskonsum und psychotischen Storungen auch auf epidemiologischer Ebene nachweisen lief3e.

Zwar kam die Nachricht zeitlich sehr passend zur aktuellen Diskussion um die Entkriminalisierung von Can-
nabis in der Schweiz, aber beim genaueren Hinsehen ergaben sich doch Zweifel an der Zuverldssigkeit des
erbrachten ,,Beweises”. So meldete die Neue Ziiricher Zeitung in ihrer Online-Ausgabe, dass das Schweizer
Bundesamt fiir Gesundheit Kritik an den Ergebnissen der Ziiricher Studie anmeldete. Der Zusammenhang
zwischen Cannabiskonsum und Psychosen sei gar nicht Gegenstand der Studie gewesen. Eine dhnliche
Position bezog auch der Leiter der Forschungsgruppe Substanzstérungen an der Universitdtsklinik Ziirich,
Rudolf Stohler: ,,/n der Studie erscheine der Zusammenhang zwischen dem Cannabiskonsum und der Schizo-
phrenie gesucht”. In der Tat weist die Ziiricher Studie einige gravierende Probleme auf, was ihre Aussage-
kraft iiber den Zusammenhang von Cannabis und Psychosen angeht. Problematisch sind vor allem die fol-
genden Aspekte:

1. Die Kurve psychotischer Neuerkrankungen ist insgesamt iiber den Beobachtungszeitraum sehr stark
fluktuierend. In den Jahren 2001/2002 zeigt sich ein deutlicher Riickgang psychotischer Stérungen
mit einem Abwirtstrend auch in den Folgejahren. Dies steht in Kontrast zu dem Trend beim Konsum
von Cannabis. Dieser war auch in den betreffenden Jahren eher stabil oder gar zunehmend. Von einer
gleichformigen Entwicklung beider Verlaufskuren kann keine Rede sein.

2. Die Zunahme psychotischer Neuerkrankungen fand sich lediglich in der Teilgruppe ménnlicher
Jugendlicher, nicht aber bei jungen Frauen. Da aber der Cannabiskonsum auch unter weiblichen
Jugendlichen im betreffenden Zeitraum zunahm, spricht dies gegen die Annahmen der Autoren.
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3. In den 1990er Jahren fand sich auch ein deutlicher Anstieg im Konsum von Ecstasy. Woher kommt
da die Gewissheit, dass nicht auch diese Substanzen eine Rolle spielten? Die Bemerkung der Auto-
ren, dass es in der Forschung keine ausreichende Belege fiir einen Zusammenhang zwischen Ecstasy-
konsum und Psychosen gébe, ist schlichtweg falsch: Schon lange gibt es Hinweise, dass Ampheta-
minderivate (darunter auch MDMA) Psychosen auslésen konnen (Kokkindis & Anisman, 1980;
Landabaso, 2002). Neurobiologisch betrachtet, erscheint die ,,Ecstasy-Hypothese® kaum weniger
wahrscheinlich, als die ,,Cannabis-Hypothese*. Hier hitten die Autoren wohl doch etwas besser ihre
~Hausaufgaben machen sollen.

4. Streng genommen untersucht die Studie auch gar nicht die Inzidenzkurven von Schizophrenie im
eigentlichen Sinne, sondern jene, psychotischer Stdrungen. Hierzu zéhlen langst nicht nur chronische
Erkrankungen wie die verschiedenen Formen der Schizophrenie, sondern auch akute voriibergehende
Psychosen. Dass mit zunehmender Verbreitung von Cannabis auch héufiger psychotische Stérungen
(z.B. in Zusammenhang mit akuten Intoxikationen) auftreten, ist durchaus plausibel, allerdings ist es
doch etwas anderes zu behaupten, Cannabis verursache Schizophrenie.

5. Die Autoren wollen in ihren Zahlen direkte Zusammenhénge zwischen dem drogenpolitischen bzw.
gesetzlichen Umgang mit Cannabis in der Schweiz und der Inzidenz psychotischer Stérungen erken-
nen. So glauben sie, im Riickgang psychotischer Stérungen ab 2001/2002 die Folgen einer veridnder-
ten Cannabispolitik (SchlieBung von Hanfshops und strengere Polizeikontrollen) zu Beginn des neu-
en Jahrtausends erkennen zu konnen. Dies ist mehr als zweifelhaft, denn zunichst einmal miissten
derartige drogenpolitische Entscheidungen zu geringeren Konsumentenzahlen fithren. Genau dies ist
augenscheinlich aber nicht der Fall, wie bereits mehrfach aufgezeigt wurde: Die Cannabispolitik hat,
wenn iberhaupt, nur sehr geringen Einfluss auf die Konsumentenzahlen (Cohen & Kaal, 2001
Degenhardt et al., 2007). In jedem Fall erscheint die Annahme, man konne in der Inzidenzkurve
psychotischer Stérungen, Anderungen in der Cannabispolitik eines Landes erkennen, mehr als frag-
wiirdig. Schlieflich miisste dann zunéchst ein Zusammenhang zwischen Drogenpolitik und Canna-
biskonsum nachweisbar sein, was zwar intuitiv nahe liegt, augenscheinlich aber nicht der Fall ist.

Vgl. hierzu: Neue Ziircher Zeitung, Nachrichten, Ziirich, 25. Juli 2007: Kritik an Ziircher Schizophrenie-Studie —
Zusammenhang mit Cannabis umstritten
http://www.nzz.ch/nachrichten/zuerich/kritik_an zuercher schizophrenie-studie 1.532470.html

Vielfach ergeben sich bei der Untersuchung derartiger Fragestellungen eine Menge methodischer Schwierig-
keiten (vgl. Ben Amar & Potvin, 2007). Eines der grofiten Probleme nicht-experimenteller (ex post facto)
Untersuchungen ist jenes unbekannter Drittvariablen, welche moglicherweise fiir den beobachteten Zu-
sammenhang zwischen Cannabiskonsum und dem Auftreten psychotischer Stdrungen mitentscheidend sind.
In diesem Zusammenhang brachten Zullino et al. (2007) einen interessanten neuen Aspekt in die Diskussion
ein. In einer von ihnen zitierten Studie zum Zusammenhang von Tabakkonsum und schizophrenen Erstsymp-
tomen konnte gezeigt werden, dass Cannabiskonsumenten, welche zugleich auch Zigarettenraucher waren,
ein doppelt so hohes Psychoserisiko hatten als jene Personen, welche Tabak ausschlieBlich in Zusammen-
hang mit Cannabis konsumierten. Interessanterweise zeigte sich in der gleichen Studie auch ein erhdhtes
Psychoserisiko fiir Tabakkonsumenten, unabhéingig von Cannabis. Die Autoren stellen daher die Frage, ob es
iiberhaupt gerechtfertigt sei, vor spezifischen Cannabiseffekten zu warnen oder ob nicht vielmehr auch
Tabakkonsumenten im Allgemeinen iiber ihr erhohtes Psychoserisiko aufzukldren wiren. Anhand solcher
Befunde zeigt sich einmal mehr, dass plakative Slogans wie ,,Cannabis verursacht Schizophrenie* viel zu
einfach gedacht sind.

SchlieBlich zog noch eine weitere wissenschaftliche Veroffentlichung Diskussionen nach sich. Moore et al.
(2007) verdffentlichten in der medizinischen Fachzeit ,,The Lancet* einen metaanalytischen Ubersichtsartikel
zum Zusammenhang von Cannabis und Psychosen. Nach Durchsicht der Literatur zu diesem Thema kommen
die Autoren zu folgendem Schluss (S. 319): ,,However, we conclude that there ist now sufficient evidence to
warn young people that using cannabis could increase their risk of psychotic illness in later life. Nun ist es ja
nicht gerade so, dass man hier erst seit kurzem warnen wiirde, vielmehr iiberschlugen sich die Medien in den
letzten Jahren mit immer neuen Horrormeldungen zu diesem Thema. Die Arbeit von Moore et al. liefert
jedenfalls nichts wirklich Neues, schlieBlich fasst sie ja nur das zusammen, was ohnehin bereits bekannt ist.
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Dementsprechend bemerken Macleod et al. (2007, S. 1539) in einem Leserbrief als Reaktion auf die Ver-
offentlichung: ,.In their conclusions, Moore and colleagues suggest that there is ,,now“ sufficient evidence to
advice young people against cannabis use, implying that some new and more conclsusive data on cannabis and
pschosis have recently emergend. This is not the case, ... The evidence that it additionally causes mental health
harm seems to us as equivocal and difficult to interpret as it always has been.” Und Moore et al. scheinen
selbst nicht so recht an die praktische Bedeutung ihrer Untersuchungsergebnisse zu glauben. So schreiben sie
in einer Stellungnahme zu den Leserbriefen (S. 1539): ,,For any individual, use of cannabis is quite unlikely
to lead to psychotic illness, even if the relation is causal. “ Tatséchlich ist es bei Gruppenstatistiken immer so,
dass die Aussagekraft, auf den Einzelfall bezogen, sehr beschrankt ist. Die drastischen Warnungen vor jeg-
lichem Cannabiskonsum, welche momentan immer wieder, insbesondere von Psychiatern, ausgesprochen
werden, horen sich ganz anders an. Dabei wird oft vergessen, dass auch (gut gemeinte) Furchtappelle sehr
viel Schaden anrichten kénnen, nicht zuletzt dadurch, dass die sogenannten ,,Drogenexperten’ zunehmend an
Glaubwiirdigkeit verlieren. Verschérft wird dieser Glaubwiirdigkeitsverlust noch durch die vielfach undurch-
sichtige Verstrickungen zwischen wissenschaftlichen und drogenpolitischen Intentionen. Da erscheint es fast
etwas ironisch im Editorial des Lancet (S. 292) folgende Sequenz zu lesen:

»In 1995, we began a Lancet editorial with the since much-quoted words: ,, The smoking of cannabis, even
long term, is not harmful to health. Research published since 1995, including Moore's systematic review in
this issue, leads us now to conclude that cannabis use could increase the risk of psychotic illness. **

Dass Cannabiskonsum Psychosen auslosen kann, ist, wie bereits in den Beitrdgen Cannabis und Psychose 1
und 2 dargestellt wurde, mit Sicherheit keine echte Neuigkeit. Dazu hétte es auch nicht eines neuen meta-
analytischen Reviews bedurft. Dariiber hinaus relativieren die Autoren jenes Reviews selbst (Moore et al.,
2007) jene bahnbrechenden Erkenntnisse, welche die Herausgeber des Lancet nun zu ihrer Einsicht brachten,
dass Cannabis doch nicht vollig harmlos sei. Dies wurde in der oben zitierten Stellungnahme der Autoren zu
den Leserbriefen deutlich. Es scheint eher so, als hitte man beim Lancet ,.kalte Fiifie” bekommen, angesichts
der aktuellen Cannabisdiskussion in GrofBbritannien. Man kann es im Grunde gar nicht oft genug sagen: Zur
Fragestellung des Zusammenhangs zwischen Cannabis und Psychosen lauft bereits seit zwei Jahrzehnten ein
gigantischer Feldversuch. Angesichts der seit den 1980er Jahren massiv gestiegenen Lebenszeitpriavalenzen
des Cannabiskonsums, miisste man relativ einfach entsprechende Veridnderungen in der Inzidenz schizophre-
ner Erkrankungen nachweisen konnen. Nicht gemeint sind damit jene voriibergehenden psychotischen
Episoden, welche in unmittelbarem Zusammenhang mit Intoxikationen stehen. Dass diese moglicherweise
hiufiger zu beobachten sind, kann angesichts gestiegener Konsumentenzahlen von Cannabis genauso wenig
verwundern, wie die gestiegenen Zahlen von Krankenhauseinweisungen aufgrund von Alkoholvergiftungen
bei Jugendlichen in Zusammenhang mit vermehrtem Konsum von Spirituosen bzw. entsprechenden Mixge-
tranken.

Zusammenfassend kann man festhalten, dass das Jahr 2007 wenig wirklich neue Erkenntnisse gebracht hat.
Auffallend héufig offenbarten die Autoren wissenschaftlicher Verdffentlichungen zu dieser Thematik auch
ihre drogenpolitischen Ambitionen. So wurde auch gerade in GroBbritannien (iibrigens interessanterweise
auch der Erscheinungsort der Fachzeitschriften Addiction und The Lancetf) und in der Schweiz (Ziiricher
Studie) iiber dieses Thema in der Offentlichkeit diskutiert, also gerade in jenen Lindern, in welchen
Anderungen der Cannabispolitik mehr oder weniger auf der Tagesordnung stehen. Da kam die Unterstiitzung
durch die Wissenschaft den Cannabisgegnern gerade recht und das letztlich nichts wirklich Neues aus der
Forschung zu erfahren war, interessierte dann auch kaum jemanden.
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