Drogen Lysergsaurediethylamid  111—3-3

Lysergsdurediethylamid (LD)

Synonyma:

LSD, Lysergamid, Acid, Cubes, Delysid, Lysergséurediethylamid

Im Szenenjargon beniitzte Ausdriicke: Acid, big D, blue acid, blue cheer, Cube, deep purple, Fahrkarte,
hawk, Mike, Mikros, paper, Saure, yellow sunshine, white lightening, blue caps, pink wedge.
9,10-Didehydro-N,N-diethyl-6-methyl-ergolin-8(3-carboxamid

Chemische Formel:
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Beschaffenheit:
MG: 323,48

4-substituiertes Indolderivat; in Wasser schwer 16slich (daher oft als leicht wasserldsliches Tartrat verwen-
det).

Verwendung:

LSD findet heute wegen der Gefahrlichkeit seiner Wirkung keine medizinische Verwendung mehr (friher
in der Psychotherapie und zur Behandlung des Alkoholismus angewendet).

MiRbrauch:

LSD wird fast ausschliefdlich oral aufgenommen, kann aber auch injiziert werden. Es wird meist in Form
sogenannter »Trips« gehandelt, as oft winzige, stecknadelkopfgrofie Tabletten oder kleine, gleichméig
mit LSD préparierte Loschpapier- oder Filzstiickchen, als praparierte Blétter aus dinnem, bedrucktem
Karton, der durch Perforation in einzelne kleine Quadrate aufgeteilt ist, oder auf Zuckerstiickchen aufge-
tréaufelt. Ein »Trip« enthélt ca. 20-100 ug LSD.

Oft Polytoxikomanie.

Vorkommen:
Die fast ausschliefllich illegale Synthese erfolgt halbsynthetisch aus d-Lysergsdure (aus auf Getreidedhren
schmarotzendem Pilz Claviceps purpurea). Erstsynthese durch Hofmann, Schweiz.

Wirkungscharakter und Stoffwechselver halten:

LSD gilt heute as das wirksamste aller Halluzinogene; die tbliche Einzeldosisvon 0,05-0,6 mg liegt ca. um
den Faktor 100-1000 unter den wirksamen Dosen anderer Rauschgifte mit vergleichbaren Wirkungen wie
z. B. Mescalin. Nach oraler Aufnahme setzt die Wirkung von LSD nach 20-60 Min. ein und halt 1-8 h an.
Der Metabolismus beim Menschen ist noch nicht untersucht; bei Tieren findet eine weitgehende Metaboli-
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sierung statt, LSD wird in geringer Menge unverandert im Urin ausgeschieden; Hauptausscheidungspro-
dukt ist das Hydroxy-LSD. Im Plasma betrégt die Eiweil3bindung 40-70%. Die HWZ betrégt beim
Mensch ca. 2 h. Der Wirkungsmechanismus des psychischen Effektes von LSD ist nicht bekannt. Befunde
am Tier machen deutlich, da3 die Wirkung am Gehirn sehr komplex ist. LSD wirkt offenbar im ZNS auf
verschiedenen Ebenen vom Riickenmark bis zum Kortex tiber verschiedene Mechanismen; es interferiert
wahrscheinlich nicht nur mit dem serotonergen, sondern auch mit dem noradrenergen, dem dopaminergen
und dem hypothetischen tryptaminergen System, also mit den entsprechenden Reizibertragerstoffen, und
zwar teils als Agonist, teils als Antagonist. Der Wirkort von LSD wird im Bereich der Reizibertragung lo-
kalisiert, an den Synapsen, wo es an Rezeptoren direkt oder indirekt wirken dirfte. Auf3erdem ist auch ein
EinfluR auf die enzymatischen Vorgange bei der Entstehung und dem Abbau der Neurotransmittersub-
stanzen nachgewiesen. In weiteren Tierversuchen wurden Verhaltenséanderungen nach LSD-Gabe festge-
stellt, vegetative Effekte, Motorik und periphere Effekte untersucht; infolge der raschen Metabolisierung
beim Tier (z. B. HWZ, Maus: 7 Min.) sind aber z. T. sehr hohe Dosen nétig, um Effekte zu erzielen, die
Symptome sind uncharakteristisch und nicht mit der halluzinogenen Wirkung beim Menschen zu verglei-
chen.

Bem Mensch treten 15 bis 30 Min. nach der peroralen Aufnahme von Dosen im mittleren Wirkungsbe-
reich zunéchst motorische Stérungen auf, wie z. B. ataktische Symptome, Gangstérungen, auch undeutli-
che Sensationen in Korperteilen und ein fremdartiges Leib-Erleben. Der Patellarsehnenreflex ist verstérkt.
Dazu gesellen sich bald vegetative Symptome, wie z. B. leichter Brechreiz, Schwindel, Hitze- oder Kéltege-
fuhl und SchweifRausbruch; aufferdem werden objektiv Mydriasis, Temperatursteigerung, Tachykardie,
Atemfrequenzzunahme und Blutdrucksteigerung beobachtet.

Die »psychotischen Symptome« setzen innerhalb der 1. Std. nach der Einnahme ein und sind von der psy-
chischen Ausgangslage und den Umweltbedingungen abhéngig.

Optische Sinnestauschungen stehen im Vordergrund. Synéasthesien kdnnen auftreten. Die Halluzinationen
und Illusionen sind meist Pseudohalluzinationen und Pseudoillusionen, weil die Unwirklichkeit und artifi-
zielle Auslésung bewul3t bleiben. Das Zeitgefiihl ist verlangsamt oder beschleunigt. Das Personlichkeitsge-
fuhl wird im Sinne einer Entfremdung, einer Depersonalisation verandert. Die Stimmung ist vorwiegend
euphorisch, kann aber auch labil sein und ins Dysphorische umschlagen (bis hin zu suizidalen Wiinschen
und Fakten). Der Gedankengang ist gestort; Ideenflucht, Konzentrationsschwéche, Perseveration werden
aufféllig. Die sexuelle Sphére wird meistens kaum angesprochen. Bei |eistungspsychologischen Untersu-
chungen wird eine Verschlechterung bemerkt. Letztlich tritt Versunkenheit in sich oder in die Ferne ein, so
dal’ Grenzen der Person und der Situation verschwimmen. Das Nachlassen der Wirkung erfolgt héufig
wellenférmig, gelegentlich schlagartig. 4 bis 5 Stunden nach der Einnahme (bel sehr hoher Dosierung et-
was spéter) ist die Wirkung in der Regel abgeklungen. Mudigkeit, Abgeschlagenheit, eventuell Stérungen
der mnestischen Funktionen kénnen in den folgenden 24 bis 48 Stunden noch bemerkt werden.

Die Psychotoxizitét von LSD ist betrachtlich. Schon nach einmaliger Einnahme koénnen chronische psy-
chopathol ogische Zustande auftreten. Manchmal kommt es erst nach Wochen, Monaten oder sogar Jah-
ren zu »flash backs«, zu abnormen Geisteszustéanden, als wéare wieder LSD eingenommen worden. Bel wie-
derholtem Gebrauch stellt sich Toleranz ein, die aber nach einigen halluzinogenfreien Tagen wieder ver-
schwindet. Psychische Abhéngigkeit kann entstehen, physische Abhéngigkeit fehlt, es treten keine Absti-
nenzsymptome auf.

DaR die psychische Verfassung und der Intelligenzgrad fir die Expressivitét des Erlebnisgrades nach Ein-
nahme von Halluzinogenen von grofRer Bedeutung sind, haben die zahlreichen Selbstversuche ergeben.
In Tierversuchen konnte festgestellt werden, daf3 Halluzinogene das Erlernen von bedingten Reflexen ne-
gativ beeinflussen (Beeintrachtigung des Lernvermogens, Veranderung der Reaktionszeit etc.).

Die Ursache ist aller Wahrscheinlichkeit nach darin zu suchen, dafd Stérungen der integrativen Funktion in
bestimmten Hirnabschnitten eintritt, wobei es zum Verlust des Unterscheidungsvermdgens zwischen
wichtigen und unwichtigen Reizen kommt.

Die gréfite Gefahr beim L SD-Gebrauch liegt darin, daf? die Konsumenten sich hin und wieder in einem Zu-
stand krankhafter Selbstiiberschétzung befinden, in dem sie z. B. aus dem Fenster springen, weil se glau-
ben, fliegen zu kénnen.
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Toxizitat:

TDL, intramuskulér Mensch: 750 ng/kg

TDL, oral Mensch: 0,7 wgkg

TDL, oral Ratte: 90 ug/kg

L Dsp intravends Ratte: 16 mg/kg

ED: 0,05-0,6 mg, toxische Wirkung ab 3 mg zu erwarten, 20 mg wurden ohne Therapie Uberstanden;
LD: 0,2 mg/kg

Symptome und Klinische Befunde:

Bei akuter Intoxikation:

Mydriasis, Tachykardie, Hypertonie, Hyperthermie, Kéltegefiihl, Zittern, Erbrechen, Schwindelanfélle,
GefalRkrampfe (VerschluR der A. carotis!), Hyperglykémie, Hypotonie, Ateml&hmung.

Nach 40 Minuten: Verzerrung der Sinneswahrnehmung mit verlangerten Nachbildern, Geist und Koérper
fuhlen sich getrennt, Halluzinationen, Synasthesien, Verlust des Zeit- und Raumgefiihls, Affektaktivie-
rung, Stimmungsschwankung, Suizidalitat, Auslésung einer latenten Schizophrenie.

Horror-Trip: Exazerbation einer |atenten Angstreaktion.

Bei chronischem MiRbrauch:

Charakter- und Personlichkeitsstérungen, Apathie, Psychose.

Nachweis:
HPLC, RIA, Spektralfluorimetrie
LSD-RIA

Normalwerte:
Der Normalbereich liegt unter 0,2 ng/ml.

Allgemeine Information:

Der LSD-RIA (J-125) kann sowohl firr quantitative Bestimmungen von LSD als auch fir schnelle Notfall-
untersuchungen eingesetzt werden. Es kann im Serum, Plasma und Urin gemessen werden.

Das Antiserum ist hochspezifisch fir LSD und zeigt keine Kreuzreaktion mit anderen Medikamenten und
Drogen. Die Nachweisgrenze betragt 0,2 ng/ml.

Testprinzip:

Der LSD Radioimmunoassay ist ein immunologisches Bestimmungsverfahren, das sich durch hohe Emp-
findlichkeit auszeichnet. Es reagieren miteinander definierte Mengen LSD-J-125-Tracer, L SD-Antikdrper
und bestimmte Volumina Untersuchungsmaterial. Die konkurrierenden Antigene besetzen die Antikor-
per-Bindungsstellen im Verhdltnis ihrer relativen Konzentration. Im zweiten Reaktionsschritt wird Anti-
korpergebundenes-LSD mittels einem 2. Antikorper ausgeféllt. Nach einer Zentrifugation wird abgesaugt
und das Sediment in einem Gamma-Z&hler gemessen. Die Z&hlrateist der L SD-Konzentration in der Probe
umgekehrt proportional.

Therapie:

Verhaltenstherapie mit Ablenkung und Belastung.
Entspannungstraining (Autogenes Training), bei Psychose wegen Suizidgefahr Uberwachung auf geschlos-
sener Station.

Besonder heiten:

Kreuztoleranz zwischen LSD, Psilocybin, Mescalin und anderen Halluzinogenen mit Ausnahme von
Haschisch.
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