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Steigender Kokain-Gebrauch in Europa

Changes in the mean weekly cocaine Aggregated changes 2011-2024 in Antwerp Zuid (Belgium)
metabolites from wastewater analyses Zagreb (Croatia), Milan (Italy), Eindhoven and Utrecht
between 2022 and 2024 (Netherlands), Castellon and Santiago (Spain)
- =increase | =stable | - = decrease, with respect to previous year . = no previous data
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Crack-Welle: Ungenlgende Hilfesysteme, offene Szenen
und Repression verursachen massive Schaden




Pravalenz von Kokain- und Crack Gebrauch

Past-year prevalence of use of different cocaine products, Spain and United Kingdom
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Crack-Metaboliten in Abwasserproben

Anhydroecgonin (AE) und Anhydroecgonin Methyl Ester (AEME)
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Crack-Gebrauch in Konsumraumen in Zurich und Genf
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Rahmenbedingungen und Wirkung

EFFECT

NORMAN E. ZINBERG, M.D.

Zinberg 1986




Der Schlissel zum Erfolg

Viersaulenmodell mit integriertem, interdisziplinarem Ansatz und mit bedarfsgerechten

Konsumraumen als essentiellem Wirkfaktor

TR

Und tragen dazu bei, User und ihre
Konsummuster zu stabilisieren und
weiterfiihrende Behandlungen zu d

ermoglichen aru



Pharmakotherapie von Kokaingebrauchsstorungen

Off-Label-Use!
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Wirkmechanismen von Stimulantien

Dopaminausschittung

\

Wang 2019
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Amphetamin wirkt bei Kokainabhangigkeit

Tardelli 2020

Psychostimulants Placebo

Risk Ratio

Risk Ratio

Study or Subgroup Events Total Events Total Weight M-H, Random, 95% CI M-H, Random, 95% CI
1.3.1 Prescription Amphetamines

Grabowski 2004 24 54 7 40 7.4% 254 [1.22,5.30)

Levin 2015 20 83 3 43 4.2% 3.45(1.09,10.98)

Levin 2019 14 64 4 63  4.8% 3.45(1.20, 9.90) ——
Mariani 2012 13 39 7 42 B.7% 2.00[0.89, 4.49) T
Nuijten 2016 1" 38 2 35 3.0% 507 [1.21,21.27)

Schmitz 2012 2 22 1 8  1.4% 0.73[0.08, 6.97)

Shearer 2003 7 16 4 14 52% 1.53[0.56, 4.15) ————
Subtotal (95% Cl) 316 245 32.8% 2.44 [1.66, 3.58] <5
Total events 91 28

Heterogeneity: Tau®= 0.00; Chi*= 4.05, df=6 (P = 0.67), F=0%

Test for overall effect: Z= 4.52 (P < 0.00001)

1.3.2 Modafinil

Anderson 2009 22 138 7 72 6.8% 1.64 [0.74, 3.65) i
Anderson 2012 21 142 12 68  B8.4% 0.84 [0.44,1.60) —_—r
Dackis 2005 10 30 4 32 49% 2.67(0.94, 7.60) e
Dackis 2012 11 135 4 75 45% 1.53[0.50, 4.63) —t
Heinzerling 2010 9 34 10 37 71% 0.98[0.45,2.12) . T—
Kampman 2015 11 47 4 47 47% 2.75(0.94,8.02) ! T E—
Schmitz 2012 1 20 1 8 1.0% 0.40[0.03, 5.65)

Schmitz 2014 9 22 10 18 8.4% 0.74[0.38,1.41) N [
Subtotal (95% Cl) 568 357 45.8% 1.22[0.83, 1.77] <

Total events 94 52

Heterogeneity: Tau®*= 0.08; Chi*= 9.80, df=7 (P = 0.20); *= 29%

Test for overall effect: Z=1.02 (P = 0.31)

1.3.3 Methyiphenidate

Dursteler-MacFarland 2013 3 30 3 32 28% 1.07 [0.23, 4.88)

Konstenius 2010 8 12 9 12 101% 0.89[0.53,1.49) —r—

Levin 2006 3 21 2 13 2.4% 0.93[0.18, 4.84)

Levin 2007 8 53 9 53 61% 0.89(0.37,2.13) —_—rr
Subtotal (95% Cl) 116 110 21.4% 0.90 [0.60, 1.37] L

Total events 22 23

Heterogeneity: Tau®*= 0.00; Chi*= 0.06, df= 3 (P =1.00); F= 0%

Test for overall effect: Z=0.48 (P = 0.63)

Total (95% CI) 1000 712 100.0% 1.45[1.10, 1.92] @

Total events 207 103
Heterogeneity: Tau*=0.13; Chi*= 2877, df= 18 (P = 0.05), F= 37%
Test for overall effect: Z= 2.61 (P = 0.009)

Test for subaroup differences: Chi*=12.76, df= 2 (P = 0.002), F= 84.3%
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Die Dosis macht den Unterschied

Tardelli 2020

Psychostimulants Placebo Risk Ratio Risk Ratio
Study or Subgroup Events Total Events Total Weight M-H, Random, 95% CI M-H, Random, 95% CI
1.27.1 Submaximum
Dackis 2012 3 65 4 75  36% 0.87[0.20,3.72) —
Dursteler-MacFarland 2013 3 30 3 32 34% 1.07 [0.23, 4.88)
Kampman 2015 11 47 4 47  59% 2.75(0.94,8.02) T =
Levin 2007 8 53 9 53  7.9% 0.89[0.37,2.13] E——
Subtotal (95% Cl) 195 207 20.9% 1.25[0.71, 2.21] R
Total events 25 20
Heterogeneity: Tau®*= 0.00; Chi*= 2.97, df= 3 (P = 0.40); F=0%
Test for overall effect: Z=0.77 (P = 0.44)
1.27.2 Maximum or higher
Anderson 2009 22 138 7 72 89% 1.64 [0.74, 3.65) T
Dackis 2005 10 30 4 32 61% 2.67 [0.94, 7.60)
Dackis 2012 8 70 4 75 53% 2.14 [0.67, 6.80) —p———
Grabowski 2004 24 54 7 40  99% 2.54[1.22,5.30) .
Levin 2015 7 40 3 43 45% 2.51[0.70,9.04) -
Levin 2015 13 43 3 43 51% 433[1.33,14.13] —
Levin 2019 14 64 4 63 61% 3.45[1.20,9.90) - —
Mariani 2012 13 39 7 42  8.8% 2.00[0.89, 4.49] T
Nuijten 2016 11 38 2 3B/ 37% 5.07[1.21,21.27) —_—
Schmitz 2012 1 20 1 8 1.2% 0.40[0.03, 5.65)
Schmitz 2012 2 22 1 8 1.7% 0.73(0.08,6.97)
Schmitz 2014 9 22 10 18 11.3% 0.74 [0.38,1.41) B
Shearer 2003 7 16 4 14 6.6% 1.53[0.56, 4.15) N T
Subtotal (95% Cl) 596 493 79.1% 1.95[1.38, 2.77] &
Total events 141 57
Heterogeneity: Tau*=0.12; Chi*=17.23,df=12 (P=0.14); F= 30%
Test for overall effect. Z= 3.77 (P = 0.0002)
Total (95% CI) 791 700 100.0% 1.77 [1.31, 2.40] @
Total events 166 77

Heterogeneity: Tau*= 0.10; Chi*= 21.58, df= 16 (P = 0.16); F= 26%

Test for overall effect: Z= 3.74 (P = 0.0002)

Test for subaroup differences: Chi*=1.72, df=1 (P=0.19), F= 41.8%
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Dexamphetamin bei Crack-Kokaingebrauch in Diacetyl-
morphinbehandlung

Sustained-release  Placebo group Exp(B) (95% CI) Waldy* pvalue Effect size
dexamfetamine (n=35) (df=1)
group (n=38)
Primary outcome 0\
Days of cocaine use during 12-week study 44-9 (29-4) 60-6 (24-3) 1.67 (1-05-2-67) 4-66 0.031 d=0-58
Secondary cocaine use-related outcomes
Longest period of consecutive cocaine abstinence (days) 17-9 (24-9) 67 (117) 2.69(1.66-4.36) 1617 =0.0001 d=0-58
Consecutive cocaine abstinence for =21 days 11(29%) 2 (6%) 672 (1.37-32-97) C.52 0.019 NNT=4.3
Days of cocaine abstinence in final 4 weeks 15-2 (10-8) 75(9-1) 2.04(1-.26-3-31) 8-45 0.004 d=0-77
Proportion cocaine-negative urine samples in final 4 weeks 10-6 (25-1) 3-9(17-9) 2.60 (1-.14-5.94) 511 0.024 d=0-31
—
Data are mean (5D) or n (%), unless otherwise specified. Exp(B)=exponentiated value of regression coefficient B; odds ratio. df=degrees of freedom. d=Cohen'sd, whichisa
standardised effect size. NNT=number needed to treat.
Table 2: Primary and secondary cocaine use-related outcomes

Nuijten 2016 arUd



Amphetaminbehandlung bei Kokainabhangigkeit
und ADHS

Levin 2015
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Konsumreduktion als valables und realistisches Ziel
kurzfristig (ca 12 Wochen)
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Craving-PD

M Abstinence
M Reduced use

[ No reduced use

Craving-other

Amphetamin: N 866
Kokain: N 1196
67.9% unverandert
14.2% abstinent

18.0% tieffrequent
Abstinenz Amph.: 21.3%
Abstinenz Kokain :13.9%
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Hochfrequent (5+ Tage)
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und langfristig (12 und 24 Monate

Comparison of 12-Month and 24-Month Follow-Up Outcomes by Cocaine Frequency Level Reductions Among those with High-Frequency Use at Baseline (n = 368).

1. Abstinent im letzten

Votaw 2024

12-Month Outcomes

Monat

No Change One-Level Two-Level Two-Level Reduction vs. One-Level Reduction vs. One-Level Reduction vs.
(n = 38) Reduction Reduction No Change or Increase No Change or Increase Two-Level Reduction Tieffreq uent (1—4
(n = 35) (n = 215)
Variable Mean (SD) (B (SE) Hedge's Q (B (SE) Hedge's Q B (SE) Hedge's g
Hochfrequent (5+
—0.35 (0.07) 0.14 (0.05)
ASI Alcohol 0.23 (0.24) 0.18 (0.20) 0.09 (0.14) * —-0.91 -0.12(0.07) —0.24 * 0.62 Ta ge)
—0.61 (0.06) —0.19 (0.06) 0.25 (0.05)
ASI Drug 0.19 (0.12) 0.15 (0.07) 0.06 (0.08) * —1.57 * —0.40 * 1.22
ASI Employment 0.71 (0.26) 0.70 (0.29) 0.73 (0.28) —0.08 (0.06) 0.10 —0.04 (0.06) —0.01 0.02 (0.04) —0.10
—0.25 (0.07)
ASI Legal 0.12 (0.18) 0.08 (0.15) 0.04 (0.12) * —0.63 —0.10 (0.07) —0.26 0.08 (0.05) 0.31
ASI Medical 0.32 (0.40) 0.34 (0.37) 0.34 (0.37) 0.00 (0.07) 0.07 0.01 (0.07) 0.07 0.01 (0.05) 0.00
ASI Psychological 0.26 (0.24) 0.25 (0.23) 0.19(0.21) —0.16 (0.07) —-0.36 —0.07 (0.06) —0.05 0.05 (0.05) 0.31
ASI Social 0.20 (0.21) 0.22 (0.22) 0.14 (0.18) —0.10 (0.07) —0.36 0.00 (0.07) 0.09 0.08 (0.05) 0.46
Drug Use 57.36 —0.49 (0.07) 0.22 (0.05)
Consequences (31.06) 42.63 (23.65) 16.64 (30.63) * -1.33 —0.15 (0.07) —0.53 * 0.87
24-Month Outcomes \ / \ /
One-Level Two-Level
No Change Reduction Reduction Two-Level Reduction vs. One-Level Reduction vs. One-Level Reduction vs.
(n = 40) (n = 33) (n = 216) yg.ﬂha.n.g:nr_hmasg Two-Level Reduction
ASI Aleohol 0.19 (0.21) 0.15 (0.18) 0.10 (0.19) —0.17 (0.07) —0.43 —0.06 (0.07) —0.17 0.06 (0.06) 0.26
—0.30 (0.07)
ASI Drug 0.15(0.12) 0.11 (0.09) 0.07 (0.10) * -0.77 —0.11 (0.07) —0.37 0.11 (0.06) 0.39
ASI Employment 0.71 (0.22) 0.76 (0.26) 0.71 (0.28) —0.09 (0.06) 0.01 0.02 (0.06) 0.22 0.092 (0.05) 0.18
—0.27 (0.07)
ASI Legal 0.14 (0.24) 0.08 (0.13) 0.04 (0.11) * —0.76 —0.11 (0.07) —0.31 0.09 (0.05) 0.39
ASI Medical 0.32 (0.31) 0.34 (0.38) 0.34 (0.38) 0.01 (0.07}) 0.05 0.02 (0.07) 0.05 0.02 (0.06) —0.01
ASI Psychological 0.26 (0.25) 0.22 (0.24) 0.17 (0.20) —0.17 (0.07) —0.42 —0.08 (0.07) —-0.14 0.05 (0.06) 0.26
ASI Social 0.19 (0.19) 0.25 (0.24) 0.13(0.19) —0.09 (0.07) —0.31 0.06 (0.07) —0.29 0.13 (0.06) 0.61
Drug Use 43,70 —0.35 (0.07)
Consequences (36.34) 35.25 (33.21) 19.12 (33.52) * —-0.72 —0.11 (0.07) —-0.24 0.15 (0.06) 0.48
—0.39 (0.07) —0.22 (0.07)
Cocaine Use Days 7.33(9.99) 2.52 (3.98) 1.45 (5.31) * —(].94/ ( —G.ﬁy 0.07 (0.06) 0.21

arud



Rationale fur Agonisten-Therapie mit Amphetamin

* Dopamin-Hypoaktivitat wird ausgeglichen
- Tiefes Baseline-Dopamin
- Eingeschrankte Dopamin-Freisetzung
- Eingeschrankte D2/D3-Rezeptor-Verfigbarkeit

e Reduktion von Craving und Entzugssymptomen
* Abschwachung phasischer Dopaminausschittungen

* Kokain-Sensitivierung und Kokain-Toleranzbildung wird vermindert

* Risiken scheinen vertretbar
* Langzeit-Behandlung ohne Anhaltspunkte fir Schadigung des Dopamin-Systems

Brandt 2020, Tardelli 2023 arUd



Besonderheiten einer Agonistentherapie

Abgeleitet aus Erfahrungen aus der OAT und der Behandlung der Tabakabhangigkeit
- Management statt Heilung
[- Langere Wirkdauer

} Nicht fur jede Zielgruppe geeignet! Beispiel Heroinbehandlung
- Langsameres Anfluten

- Einstellung auf besttoleriertes Praparat (Diversifikation)
- Intrinsisch motivierte Behandlungs-Adharenz

- Kein Beschaffungsstress

- Ermoglicht Kontextwechsel, Stabilisierung, Entwicklung alternativer Copingstrategien
Einbindung in weitere Therapieangebote

Negus 2015, Jordan 2019 arUd



Kokain als mogliche Option in der
Agonistentherapie?

arud



Kokain oral

Luis M. Llosa, MD
Brief Review of Oral Cocaine

for the Treatment of Cocaine

* TJee

e Tabletten/Kapseln Dependence

History, Botany, Chemistry, Sources, Pharmacology, Toxicology,
Toxicity, ion, Classifi Ctinical

leobaldo Llosa. "The Standard Low
Dose of Oral Cocaine Used for

Treatment of Cocaine Dependence."
Substance Abuse, v15(4), 1994:215-220.

RESULTS OF 127 PATIENTS UNDER SUBSTITUTION THERAPY (COCALlZATlON) N
(Llosa T & Llosa LM 2006)

No.Subsex drug trial oral coc dose vehicle time r-avg(E) r-avg(e) year Status
20 m CCP Open 20 mg CCT 3mo 12 .8 mo 4.8 mo (1989) Report
23 m CCP Open 17.7mg CCT 12mo 435mo 1.22mo (1994) Published
8 m CCP Blind 60 mg CCT-CT  5Swks 4.3 wk 0.7 wk (1996) Published
20 m CCP Open 60 mg CT 3mo 4.3 wk 0.3 wk (1996) Not published
20 m CCP Blind 20 mg CcT 4 wk 4.7 wk 1.18 wk (2002) Published
18 m HCC Open 100-300 mg CCT 6tol2mo  3.0wk 0.4 wk (2003-05) Not published
10 m HCC Open 100-500 mg CCT 6tol2mo 2.7 wk  0.6wk (2004-05) In review
8 m/f HCC Open 50-200 mg CP 3to6mo 3.3 wk 0.8 wk (2006) Published

CCP: coca paste HCC: hydrochloride cocaine CCT: coca tea CP: coca powder CT: coca tablets r-avg (E): relapse at entry (per week/

month) r-avg (e): relapse at end (per week/month) mo: month wk: week m: men f:female

T. Llosa 1994, M. Llosa 2010, Walsh 2000
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Peak Analog Score (mm)
=

Psychopharmacology (2000) 150:361-373
Digital Object Identifier (DOI) 10.1007/s002130000439

ORIGINAL INVESTIGATION

Sharon L. Walsh - Kathleen A. Haberny
George E. Bigelow

Modulation of intravenous cocaine effects by chronic oral cocaine
in humans

How Much Do You Desire Cocaina?

How Much Do You Like the Drug? Do You Feel Any Good Effects? 40
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Kokain-Base-Zigaretten in Zurich 1994

12 Proband:innen

10 Wochen

* Konsum 3xtaglich in der Einrichtung

Deutliche Verminderung oder Abstinenz von illegalem Kokainkonsum

Projeit IIf e_zL__//'ne

Pilotversuch mit Cocain-Base-Zigaretten

Schlussbericht

Zarotti 1994 | | S arUd



Erfahrungen in geeigneten Konsumraumen

Moglichkeit, durch stressarmes und unterstiitzendes Setting Kokain-Konsummuster zu

stabilisieren

Erleichtert bzw. ermoglicht Zugang zum Hilfesystem und zu Behandlungsangeboten

arud



Kokain als Agonist in der Behandlung?

Praliminare Erkenntnisse

* Orale Einnahme verringert Craving und Belohnungseffekt, fihrt zu Konsum-
reduktion

* Inhalativer Konsum als Therapieangebot erwies sich in Zircher Pilot als machbar

* Inhalativer Konsum kann in Konsumraumen unter kontrollierten Bedingungen
stabilisiert werden

e Beschaffungsstress kann vermindert werden

=mmmsm) Diese Hinweise auf mogliche positive Effekte sollten in grosseren Studien

gepruft werden
arud



Zusammenfassung

* Regulierung von Kokain zur Risikominimierung
* Agonistentherapie mit langwirksamen Amphetaminen zur Zeit die vielverspre-
chendste pharmakologische Intervention bei Kokaingebrauchsstorungen

* Installation einer adaquate Pharmakotherapie mit entsprechender Stabilisie-
rung kann den Zugang zu weiterfuhrenden Behandlungen erleichtern

* Kokain in oraler oder inhalativer Form als zusatzliche Option im Sinne einer
diversifizierten, personalisierten Agonistentherapie in einem geeigneten Setting
flr Schwerstbetroffene zu prufen, auch aus Sicherheitsgrinden im Bezug auf
mogliche Fentanyl-Welle

 Mogliche Angebote muissen in wissenschaftlichen Studien gepruft werden
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Positionspapiere der Schweizerischen Gesellschaft
fur Suchtmedizin (SSAM)

oSoSvoMo

Swiss Society of Addiction Medicine
Schweizerische Gesellschaft fiur Suchtmedizin
Société Suisse de Médecine de I'Addiction
Societa Svizzera di Medicina delle Dipendenze

Therapieformen bei Crack- und Kokainkonsum
Bericht 2023

Therapieformen bei Crack- und Kokainkonsum Bericht 2023

Positionspapier Kokain und Crack

Positionspapier Kokain und Crack 2024

Kokain-Crack — SSAM (ssam-sapp.ch) arUd
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