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»Ecstasy‘ — induziertes psychotisches Depersonalisationssyndrom
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‘Ecstasy’ - induced psychotic depersonalisation disorder

Summary. The ‘designer drug’ 3,4-methylenedioxy-
metamphetamine (MDMA; ‘Ecstasy’), which has beco-
me increasingly popular in the past few years, is suppo-
sed to induce a feeling of euphoria with amphetamine-
like stimulant effects. It was for some time considered
harmless, but neurotoxic effects on serotonergic neurons
are now well documented. To supplement case reports
on different drug-induced psychopathological and soma-
tic complications published in recent literature, the case
of a 21-year-old female patient is reported, who exhibi-
ted a protracted psychotic depersonalisation disorder
with suicidal tendency after the first intake of two tablets
of “ecstasy”. In.the course of six months the symptoms
remitted only gradually despite administration of a sero-
tonin re-uptake inhibitor, ‘flash-backs’ occurring repea-
tedly.

Zusammenfassung. 3.4-Methylendioxymetamphetamin
(MDMA; ,,Ecstasy*) galt mit seiner euphorisierenden
und stimulierenden Wirkung lange Zeit als harmlos, bis
sich Hinweise auf toxische Schidigungen serotonerger
Neurone héuften. Ergidnzend zu Kasuistiken in der jiing-
sten Literatur iiber verschiedenartige, drogeninduzierte
psychopathologische und internistische Komplikationen
wird erstmalig der Fall einer 21 jahrigen Patientin mitge-
teilt, bei der es nach Ersteinnahme von 2 Tabl. ,, Ecstasy*
zu einem protrahierten psychotischen Depersonalisati-
onssyndrom mit Suizidgedanken kam. Im Verlauf von
6 Monaten remittierte die Symptomatik trotz Medikati-
on mit einem Serotoninwiederaufnahmehemmer nur z6-
gerlich, wobei ,.flash-backs* wiederholt auftraten.

Schliisselworter: ,Ecstasy“ 3,4 Methylendioxymetam-
phetamin - Depersonalisation - Serotonin

1912 wurde erstmals 3,4-Methylendioxymetamphetamin
(MDMA) synthetisiert und 1914 als Appetitziigler pa-
tentiert. Es handelt sich chemisch um ein ringsubstituier-

tes Phenylisopropylamin, das eine chemische Struktur-
verwandtschaft sowohl zu Amphetaminen als auch zu
Halluzinogenen zeigt. Neben einem inzwischen experi-
mentell bestitigten amphetaminerg stimulierenden Ef-
fekt soll ,,XTC* (lies: ,,Ecstasy*) anekdotischen Berich-
ten zufolge einzigartige psychotrope Effekte wie milde
Euphorie und erhohte empathische Kommunikations-
bereitschaft mit ,,0zeanisch-kosmischen* Erlebenswei-
sen hervorrufen. Ahnlich wie seinerzeit bei LSD wurde
auch das ,.Entaktogen” MDMA aufgrund der beschrie-
benen Eigenschaften in den USA und in der Schweiz im
Rahmen von psycholytischen Psychotherapien ange-
wandt, ehe diese Substanz Ende der 70er Jahre fast in
Vergessenheit geriet.

In den letzten Jahren erlebt diese ,,Designerdroge*
aber eine stiirmische Renaissance in der Drogenszene.
Heute ist , Ecstasy* in einschldgigen Kreisen weithin als
sog. ,Tanzdroge" bekannt. Aufgrund seines MiBbrauchs-
potentials wurde MDMA in England bereits 1971, in
Deutschland erst 1986 als Betdaubungsmittel eingestuft.
In jiingster Zeit haufen sich Hinweise iiber lebensbe-
drohliche internistische Komplikationen, aber auch iiber
langer anhaltende psychopathologische Syndrome nach
teilweise einmaliger MDMA-Einnahme.

Kasuistik

Die 21jahrige Patientin begann im Alter von 15 Jahren einen
zunichst episodischen Alkohol- und CannabismiBbrauch, der sich
im letzten Jahr auf bis zu 0,5 1 Wein und 0,5 g Cannabis téglich stei-
gerte. Ein Studium der Germanistik brach sie nach einem Semester
ab und begann eine Ausbildung zur Fremdsprachensekretérin.

Im Oktober 1991 wurden ihr in einer Diskothek nach 3 Whis-
key-Cola 2 Tabl. ,Ecstasy* angeboten. Einige Minuten nach der
Einnahme verspiirte sie eine zunehmende Euphorie, aber auch
Ubelkeit, Schwindel, innere Unruhe und einen Bewegungsdrang.
Sie fiihlte sich ,,wie zum Tanzen angetrieben“. Mit Abklingen die-
ser Wirkungen litt sie zunehmend unter dem quélenden Gefiihl
~neben sich zu stehen*, als ob sie sich selbst in einem Film sihe. Sie
fiitlte sich ,,wie ein Roboter*, ,den eigenen Gefiihlen entfrem-
det“, glaubte keine Kontrolle mehr iiber sich zu haben und be-
fiirchtete ,,durchzudrehen*. Daneben persistierten erhebliche Ein-
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und Durchschlafstorungen mit einer maximalen Schlafdauer von
3 h pro Nacht. Auch Appetit und scxuelle Appetenz waren aufge-
hoben. Von Freunden und Angehorigen wurde sie als ungewohnt
launisch und aggressiv erlebt. Uber eine Drogenberatungsstelle,
den Hausarzt und eine Psychotherapeutin gelangte sie auf eine in-
ternistische Station, wo sie unter der Diagnose einer exogen psy-
chotischen Episode mit insgesamt 36 mg Piracetam (Nootrop) in-
travends iiber 6 Tage behandelt wurde. Hicrunter erlebte sie eine
innere Getriebenheit, aber keine Besserung der psychopathologi-
schen Auffilligkeiten; 4 Wochen nach Einnahme der Droge wurde
sie auf die Suchtstation unserer Klinik aufgenommen.

Zum Aufnahmezeitpunkt war die Patientin depressiv gestimmt

und von der Gewissheit ,,totaler* Gefiihlsentfremdung und ,,mani-
pulierter* Personlichkeitsverdnderung getragen. Bei luzider
Wachheit und formal geordnetem Gedankengang war sie inhalt-
lich vom quilend erlebten Depersonalisationsempfinden gefan-
gen. Sie war verzweifelt, hoffnungslos, glaubte .schizophren* wer-
den zu miissen und sich diesem Schicksal nur durch Suizid entzie-
hen zu konnen. Primirpersonlich schilderte sich die Patientin als
selbstunsicher und deutete soziale Phobien mit entsprechendem
_ Vermeidungsverhalten an. Die korperlich-neurologische Untersu-
chung war unauffillig. Allerdings hatte die Patientin aufgrund des
Appetitverlustes in den letzten 4 Wochen ca. 4 kg Gewicht verlo-
ren (bei Aufnahme: 168 cm, 52 kg). Kraniales Computer- und
Kernspintomogramm ergaben keine Auffélligkeiten, ebensowenig
ein topographisches EEG. Samtliche laborchemischen Routinepa-
rameter des 18-kanaligen Autoanalyzers lagen im Normbereich,
ebenso Differentialblutbild, Gerinnungs- und Urinstatus, sowie
Schilddriisenhormone. Ein wiederholtes Drogenscreening wih-
rend des stationdren Aufenthalts war jeweils negativ.

Die testpsychologische Leistungsuntersuchung ergab iber-
durchschnittliche Werte in den verbalen und nonverbalen Skalen
des HAWIE (IQ-Werte um 120). In den Konzentrationstests (d 2,
KVT) zeigten sich initial lediglich leichte Mangel bei lingerdau-
ernden Belastungen. Verbales und visuelles Kurzzeitgedéichtnis
[Benton, Amthauer (IST 70)] waren diskret beeintréchtigt im Sin-

ne organisch interpretierbarer Leistungsschwankungen; 8 Wochen ’

spiter hatten sich in den Wiederholungsuntersuchungen die vor-
mals erhobenen leichten Leistungseinschrankungen vollkommen

restituiert. : ,
Initial erhielt die Patientin einmalig 2,5 mg Lorazepam (Tavor

Expidet), worunter sie eine dramatische Entlastung iiber 6 h an-
gab. Eine Fortfihrung unterblieb aber aufgrund der suspekten
.Suchtanamnese* und des besonderen MiBbrauchspotentials die-
ser Substanz. Erginzend zu einer verhaltens- und gruppenthera-
peutisch orientierten Behandlungsstrategie wurde eine pathophy-
siologisch ausgerichtete Therapie mit dem Serotoninwiederauf-
nahmehemmer Fluvoxamin (Fevarin) bis zu 250 mg (5 mg pro kg)
versucht. Diese Medikation muBt nicht zuletzt aufgrund sistieren-
der Nebenwirkungen (Ubelkeit, Schwindel, Kopfschmerzen) nach
8 Wochen erfolglos beendet werden. Im weiteren Verlauf besserte
sich zunichst die Schlafstérung, allmahlich auch die iibrige psycho-
pathologische Symptomatik ohne weitere medikamentose Inter-
vention. Nach fast volliger Remission nach 4 Monaten berichtete
die Patientin immer noch iiber vereinzelte, Minuten bis Stunden
anhaltende Exazerbationen eines mitigierten Depersonalisations-
phdnomens im Sinne von »flash backs", die situativ triggerbar wa-

ren.

Diskussion

Mit Ausnahme des bis in die frilhe Adoleszenz
zuriickreichenden, episodischen Alkohol- und Canna-
biskonsums bzw. -miBbrauchs sowie der sozialen Phobi-
en ist die psychiatrische Vorgeschichte bei unserer Pati-
entin unauffillig. Dies legt in Verbindung mit dem Zeit-
punkt des plotzlichen Auftretens der Depersonalisati-
onsstorung einen kausalen Zusammenhang mit der Ein-
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nahme von . Ecstasy* nahe. Bemerkenswert ist, daB die
Patienin erstmals Kontakt mit dieser Droge hatte und
,,nur* 2 Tabletten davon einnahm. Maoglicherweise kam
es durch die vorherige Einnahme von ca. 60 g Ethanol zu
einer zusitzlichen Sensibilisierung. Das Fehlen jeglicher

" Intoxikationsmarker fiir Alkohol, der weitgehend un-

auffillige testpsychologische Befund und das psychopa-
thologische Quer- und Léngsschnittbild schlossen trotz
des vorauslaufenden ,,polytoxikomanen* Konsum- bzw.
MiBbrauchsverhaltens eine manifeste Abhéngigkeitser-
krankung aus. Auch ergaben sich fiir das Vorliegen einer
affektiven oder schizophrenen Psychose bzw. einer
Angst- oder Panikstérung (DSM-III-R; ICD 10) keine
Hinweise.

Klinisch kommt es unter ,.Ecstasy" haufig zu Appetit-
verlust, Verkrampfungen in der Kiefermuskulatur, Ubel-

" keit bis hin zum wiederholten Erbrechen, Muskel-

schmerzen und -steifheit, Schlafstérungen sowie manch-
mal auch kurzzeitig zu paranoiden Eigenbeziehungen
und akustischen Halluzinationen. Insbesondere Schlaf-
storungen und Ubelkeit kénnen auch nach Einnahme ei-
ner Einzeldosis tagelang persistieren. Fast regelhaft las-
sen sich nach MDMA-Einnahme eine Hyperhydrosis,
Puls- und Blutdruckanstieg beobachten [4]. Weitaus be-

-merkenswerter ist aber, daB8 bislang iiber 21 Patienten,

meist mit einer Hyperpyrexie von bis zu 43 °C, dissemi-
nierter intravaskulirer Koagulopathie, Rhabdomyolysis
und schlieBlich aktuem Nierenversagen nach MDMA-
einnahme publiziert wurde. 13 dieser 21 Patienten star-
ben [3, 5, 11]. Dies ist um so bedenklicher, da diese Sub-
stanz in Deutschland immer weitere Verbreitung findet
und gemeinhin als ,,harmlos* angesehen wird.
Psychopathologisch werden erst in der jiingsten Lite-
ratur eine chronische, atypische Psychose [9], eine
schwere Depression mit Suizidgedanken [1], 3 chronisch
paranoide Psychosen [6], 3 Panikerkrankungen [13], 3
ungewohnliche ,flash-backs* und ein rezidivierendes
paranoides Syndrom [2] nach z.T. einmaliger MDMA-
Einnahme beschrieben. Die individuell sehr unter-
schiedliche Verlaufsdauer und begrenzte Reversibilitét
sprechen fiir die Neigung zur Verselbstdndigung dieser
als exogen zu interpretierenden Psychosyndrome. Auch
bei unserer Patientin ist die Remission der Depersona-
litatsphdnomene erst nach einem halben Jahr eingetre-
ten. Dabei spricht die situative Provozierbarkeit von
kurzzeitigen ,flash-backs* fiir eine latent fortbestehen-
de, zentralnervose Sensibilisierung dieser offensichtlich
nur schwer loschbaren Gedédchtnisengramme.
Tierexperimentell ist bekannt, daB MDMA neuro-
chemisch initial eine schnelle und unkontrollierte Frei-
setzung von Serotonin und Dopamin aus présynapti-
schen Vesikeln bewirkt. Diese Verdanderungen normali-
sieren sich meist binnen 24 h. Sie sollen die Ursache fiir
die der Droge unterstellten akuten psychischen Effekte
sein [10]. Dariiber hinaus ist jedoch auch eine Degenera-
tion serotoninerger Neuronen im ZNS zu beobachten,
wodurch es zu einer langanhaltenden Abnahme der zen-
tralen Serotoninspiegel kommt. Erste kernspintomogra-
phische Hinweise auf MDMA-induzierte morphologi-
sche Verinderungen sind kiirzlich publiziert [12]. Letzte-
res konnte beim Tier durch Verabreichung von Seroto-
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ninwiederaufnahmehemmern gemildert werden. Hier-
bei war zwangsliufig ein friihzeitiger Therapicbeginn
nach Verabreichung des MDMA entscheidend [10].

Die mehrwochige Latenz zwischen klinischer Manife-
station des Depersonalisationssyndroms und Beginn der
Medikation mit Fluvoxamin konnte auch den pharmako-
logischen Erfolg bei unserer Patientin limitiert haben.
Leider gibt es bis heute keine einfach erkennbaren (psy-
cho)pathologischen Syndrome, die aus einem zerebralen
Serotonindefizit resultieren. Allerdings werden die bei
unserer Patientin aufgetretenen ungewohnten Stim-
mungsschwankungen mit aggressiven Durchbriichen, so-
wie die Appetenz- und Schlafstérungen in der Literatur
hdufig mit einem zentralen Serotoninungleichgewicht
assoziiert [8].

Bedeutsam erscheint auch die besondere Empfind-
lichkeit von Primaten fiir die neurotoxischen Effekte des
MDMA [8]. Die niedrigste effektive Einzeldosis, nach
der eine langfristige Verminderung des kortikalen Sero-
tonin zu beobachten ist, liegt bei ca. 2,5 mg MDMA/kg
Korpergewicht [8]. Die in der Szene verkauften Tablet-
ten oder Kapseln enthalten meist 100-150 mg MDMA,
so daB unsere Patientin rechnerisch immerhin ca. 4-5 mg
MDMA/kg Korpergewicht aufgenommen haben diirfte.
Interessant ist in diesem Zusammenhang, daB3 ,.erfahre-
ne Ecstasy-User” kaum mehr als eine Tablette einneh-
. men, da sonst gehduft unerwiinschte Wirkungen erlebt
werden [7].

Ein einheitliches therapeutisches Vorgehen ist in den
. oben zitierten Fallberichten psychopathologischer Kom-
plikationen nicht erkennbar, so daB auch die dort mitge-
teilten ,,Erfolge* als eher miaBig zu bezeichnen sind. Pa-

thophysiologisch erscheinen aber alle Therapiestrategi- -

en sinnvoll, die dem postulierten zentralen Serotoninde-
fizit entgegenwirken, wobei mit der Behandlung mog-
lichst friihzeitig zu beginnen ist. Die bislang unterschétz-
te Malignitét selbst bei sporadischem MDMA-Gebrauch
belegt. daB bei jungen Menschen mit internistischen
- und/oder psychiatrischen Auffilligkeiten unklarer Ge-
nese eine detaillierte Drogenanamnese unabdingbar ist.
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