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Suchtrepublik Deutschland

4 Millionen stark 2 Millionen
Kaufsuchtgefahrdete™ , Internetslichtige*

1,7 Millionen
Alkoholabhéngige*
4,2 Millionen
Tabakabhéangige*
1,5 Millionen

Medikamenteabhangige*

700.000 Ess-/Brech- und
Magersuchtige™

500.000 Sexstichtige™**

- 300.000 Drogenstchtige*

220.000 pathologische Glicksspieler*

Quellen: * Deutsche Hauptstelle gegen Suchtgefahren (DHS)

*%*

Uniklinik Erlangen

*** Deutsches Institut fir Ernahrungsmedizin (DIET)

*kkk

Deutsche Gesellschaft fiir Psychatrie, \ Deutscher
Psychotherapie und Nervenheilkunde (DGPPN) ‘ . Lottoverband
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Sucht hat viele Gesichter => was ist der zentrale Mechanismus?
Warum neigen wir zur Sucht?




Das Belohnungssystem
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Quelle: Neuro24.de



Nucleus accumbens: Zentraler Teil des Belohnungssystems

Striatum

Frontal cortex p——
Substantia nigra

Nucleus

accumbens Hippocampus

Dopamine pathways Raphe Serotonin pathways
e nucleus S E—

Functions Functions

-Reward (motivation) -Mood

Pleasure, euphoria *Memory processing
*Motor function (fine tuning) Sleep

«Compulsion «Cognition

-Perseveration
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Sensory cues v——_ Dl'llgs of abuse

tactile input
from pups

Cortex

Olfactory input
from pups

Drug-seeking
behaviour

Drugs of abuse

Maternal
behaviour

=> Mtterliches verhalten wird aufgegeben zugunsten der Suche nach Drogen
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Abgeschwachte neuronale Aktivierung
Bei einem Amphetamin-User

,. ‘ Wichtigste Neurotransmitter
A L0 N
&

4

Fir die Sucht:
- Dopamin
Noradrenalin
'3 - Serotonin

Healthy Control Drug Abuser

http://addictionisdisease.weebly.com/how-addiction-and-drug-abuse-effect-the-
brain.html

Belohnungssystem:

Freude, positive Verstarkung und Sucht

Selbstreizung

s

Nucleus
accumbens

NA
% ("‘f\—fndorphine

Amphetamine
Kokain
Opiate ?

Opiate
D& = Dopamin Trinkalkohol ?

3 . Barbiturate ?
NA = Noradrenalin Benzodiazepine ?

Quelle: http://www.medizinfo.de/sucht/ursachen/dopamin.shtml VTA: ventral tegmental area

AMY: Amygdala

Quelle: http://www.gluecksforschung.de/Hirnforschung-und-Glueck.htm



1‘

Incentive Executive Reward deficit
salience function & stress surfeit
- Synaptic
N t Mol |
eurocircuits -« systems - olecules
Neuroadaption

W nercnactivies Minaram chevaning the nenivaciva ity ~f addictian Andded hervicticalhy int~ the thres ot



Drugs of Abuse
Act at the Synapse

Nerve terminal

Drugs block the
dopamine pump:
+ Cocaine
+ Amphetamine

Drugs activate or
inhibit channels: |~

« Alcohol
* PCP, ketamine

Drugs mimic neurotransmitters

by activating receptors:
* Morphine

* Nicotine
* Manjuana

chemical

_ messengers

~~=| 2nd. 3rd. etc.

e

Long-lasting T
changes |

B



Serotonin

Alertness
Concentration
Energy

Obsession
Compulsion
Memory

Norepinephrine

Dopamine

Reward
Motivation



Auch Sport kann slichtig machen...

Sport

Psychische Abhangigkeit Freisetzung von
Endorphinen

Sucht <

v
Euphorie

Dopamin-
Freisetzung

Wachheit <€
Genuss



Viele Dinge kénnen
den gleichen
Mechanismus

der Sucht

auslosen




Kriterien der Abhangigkeit

1. Starker Wunsch /Zwang zum Konsum

2. Verminderte Kontrollfahigkeit

3. Korperliches Entzugssyndrom bei Beendigung

4. Toleranzentwicklung

5. Fortschreitende Vernachlassigung anderer Interessen
6. Anhaltender Konsum trotz schadlicher Auswirkungen

3 von 6 Kriterien in den letzten 12 Monaten missen fiir mindestens 1 Monat erfillt
sein.



Was ist der Sinn der Droge fir den Betroffenen?

-Unser Bewusstsein ist Spiegel und Interpretation der Umwelt in uns.

-Wenn mir die Umwelt furchtbar erscheint und ich die nicht andern kann / will / ...,
dann kann ich aber das Bild dieser Umwelt andern, das in mir selbst ist.

-Das kénnen Drogen wirklich. Anderung der Wahrnehmung, Anderung der Bedeutung.
-Leider wird dann die Wirklichkeit viel schlimmer als sie vorher war —dramatisch meist

-Und im Innern wir es schnell wirklich furchtbar



Psychoactive drugs

Drug Categories

Amphetamine
Cocaine
Nicotine

Prozac

Psychotherapeutics 1, “-.

PSYCHOPHARMACOLOGY, Box 1.3 ©2005 Sinauer Associates, Inc.



Marijuana in comparison to Alcohol and Tobacco

° w"
Heroin
Cocaine
3 mOSt Tobacco
common O Sireet methadone
2 SOCI&I . Barbituates
Y drugs Aconlg@s nzodiaz s
< Marijuana rpghetamine
o) | brphine
e 3 Ketamine
=
Q
Q.
8 e
steroids
Alkyl nptrites
Harm Acute Chronic
Tohacco 0.9 Low 2.9 High
Alcohol 1.9 Med 2.4 High
Marijuana 09 Low 2.1 Med
0 |

Physical Harm

Data source is The Lancet, 369 (9566): 1047-53 published March 24, 2007




Einteilung der Drogen |
1. Nichtselektive zentralnervos dampfende Stoffe
Alkohol, Narkotika, Schniiffelstoffe, Barbiturate etc.
2. Anxiolytika(Angstloser)
Benzodiazepine (Valium...), GABA-Agonisten (GHB/GBL)...
3. Psychostimulantien—,Badesalze”
Cocain(Dopamin-Wiederaufnahme-Hemmer)
Amphetamine/PE(Dopamin-Freisetzer)
Designercathinone(Triple-Wiederaufnahme-Hemmer)
Coffein (Adenosin-Rezeptoren-Blocker)
Nicotin (Acetylcholin-Rezeptoren-Agonist)

4. Mood stabilizers (Lithium, Valproat...)

5. Opioide
Agonisten(Morphin, Fentanyle, Heroin); Antagonisten

6. Psychedelische Substanzen und Halluzinogene
Anticholinerg(Scopolamin)
Noradrenerg-catecholaminverwandte(Mescalin, Ecstasy)
Serotonerg(LSD, Tryptamine, Psilocin, Bufotenin..)
Psychedelische Narkosemittel (Ketamin,PCP, +Dissis)
Anandamidverwandte(THC, Cannabinoide)
Sonstige (z. B. Salviad.)

7. Medikamente (z.B. Schmerzmittel etc.)

8. Hormone (viele unterschiedliche Wirkungsauspragungen)



Friedrich Serturner called the alkaloid "morphium" after the
Greek god of dreams, Morpheus. -

Anderes Opiumalkaloid: Noscapin => nur antitussiv, keine analgetische oder psychische Wirkung
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Chronische Anwendung von Opioiden // Sucht

Veranderungen der Signaltransduktion

AP/
D CI?V i“ P/ oDTX
@ Vol T— INHIBﬁ

RELEASE
PATHWAY FOR ACUTE ACTION

PATHWAY AFTER CHRONIC

MORPHINE
" PKA =, STIMULATES
RELEASE/

Veranderte Kopplung der Signalwege nach chronischer Stimulation von pu-Rezeptoren an
GABA-ergen Neuronen => Effekt halt langer als Exposition

(Ingram SL, Vaughan CW, Bagley EE, Connor M, Christie MJ. Enhanced opioid efficacy in opioid dependence is caused by an altered signal transduction pathway.
J Neurosci. 1998 Dec 15;18(24):10269-76. )



Endogene Suchtstoffe

Endo-Morphine (=Endorphine)

R-Endorphin
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Cannabis (Marihuana, Haschisch, Gras)

Arabisch , haschischunn® = Gras

Cannabis sativa



Cannabis ,indoor” Farm




Neuer
Trend:

Butan-hash-oil (THC in Ol extrahiert, Wasserentzug)

Szene Bezeichnung: Dab

Wachsartige Substanz (dabs), die verdampft und inhaliert wird (dabbing)
Schneller, hoch-lipophil, hoher THC Gehalt (bis 90%)

Konsum als Dabs /Dabbing => ,Crack des Cannabis”



Nicht psychoaktiv

Cannabidiol

Entziindungshemmend, krampflosend,
Angstlosend, antiemetisch
CB1, CB2 Agonist

psychoaktiv

THC
Tetrahydrocannabinol

c21H3002

H,C

H,C

Psychoaktiv, Euphorie,

veranderte Wahrnehmung, antiemetisch
Hochlipophil => ZNS-Wirkung

CB1, CB2 Agonist; 5-HT3-Antagonist

1975: CBD:THC = 3:1
2017: CBD:THC =1:40



Entzugssymptome bei Cannabisabhangigkeit

* Reizbarkeit

* Wut

* Depression

* Unruhe

* Craving

e Schlafstorungen
 Ungewodhnliche Traume

* Vermehrter Appetit
* Schwitzen

* Gewaltausbriiche

* Hitzewallungen

e Zittern

*  Wackeligkeit



Wie Cannabis auf das Gehirn wirkt

Gehirnteile mit hoher Dichte an Cannabinoid-Rezeptoren
und entsprechende Effekte durch Konsum, unter anderem...
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Der THC Wirkstoffgehalt Siebziger Jahre -heute

Haschisch | Marihuana
1975 1% -6% 0,3% -4%
Mittel  |ca.3-4% 1-2%
Frequenz bis 4 / Monat —\Woche
2017 4% -30% 4% -25%
Mittel ca.14% 15%
Frequenz bis 4 / Woche -Tag
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Neuronaler Wachstumsfaktor NGF

NGF serum levels in cannabis-users and control

s
300 | I
250
— [ | control
E .
= I cannabis
< 1501
Z
2 1001
504
: |



http://www.sciencedirect.com/science/journal/0924977X
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Mit kurzzeitigen Ausfallen,

unvermittelten vulkanartigen Ausbruchen,

Erinnerungsliicken und =
ragwiirdigem Experimentleren- -

muss jederzeit (rund um die Uhr!)
gerechnet werden.




-
Was passiert in der Pubertdt im Gehirn

Vorher

eriebt die Himrinde einen
Wachstumsschub. Der Uberschuss an
Nervenzellen bereitet die Kinder fiir neue Erfah-
rungen vor. Ab dem Alter von zwdlf sterben
Milliarden Zellen ab. Nur Kontakte, die genutzt werden,
uberleben. Nach dem Prinzip .Use it or loose it* kénnen
Jugendliche ihre Gehirmleistung beeinflussen.
Die Schnelligkeit der Verbindungén nimmt zu, well
sich die Myelinschelde um die Axone verdickt.




NGF /neuronaler Wachstumsfaktor —>

Extracellular

Cytoplasm

PI3BK-AKT
signaling

Differentiation
Survival

Postnatale Verinderungen synaptischer Verschaltungen

Innerhalb  der ersten drei

Lebensjahre werden Synapsen mit

er (TP Ceschwindiokei

gebildet. Wiihrend der ersten 10 4

Lebensjahre besitzt das Kind

doppelt so viele Synapsen wie ein |

Erwachsener.

Geburt

6 Jahre

.w ‘a ’ R T
\‘ ‘\’4| 'o ALK A
N

sty

G Dot B i

NNl B R

G ~‘eﬂ"”“f"| 8

T e e
i "

From Rethinking the Brain; New Insights into Early Development

'

Neuriten-
wachstum

!

Survival
Nucleus

Jugendliches Gehirn

Erwachsenes Gehirn

Kein Umbauprozess
mehr
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Gogtay N, et al.: Dynamic mapping of human cortical development during childhood through early adulthood.
Proc Natl Acad Sci 101: 8174-9, 2004



Gogtay N, et al.: Dynamic mapping of human cortical development during childhood through early adulthood.
Proc Natl Acad Sci 101: 8174-9, 2004



Persistent cannabis users show neuropsychological decline from childhood to midlife
Madeline H. Meier, Terrie E. Moffitt et al.

PNAS. Published online August 27, 2012: E2657-E2664

Results: Persistent cannabis use was associated with neuropsychological decline
broadly across domains of functioning, even after controlling for years of education.
Informants also reported noticing more cognitive problems for persistent cannabis
users. Impairment was concentrated among adolescent-onset cannabis users, with
more persistent use associated with greater decline. Further, cessation of cannabis
use did not fully restore neuropsychological functioning among adolescent-onset
cannabis users. Findings are suggestive of a neurotoxic effect of cannabis on the
adolescent brain and highlight the importance of prevention and policy efforts
targeting adolescents.




1521-0103/356/1/20-31$25.00 httpidx.doiorg/10.1124/jpet. 115227181
THE JOURNAL OF PHARMACOLOGY AND EXPERIMENTAL THERAPEUTICS J Pharmacol Exp Ther 356:20-31, January 2016
Copyright @ 2015 by The American Sodety for Pharmacology and Experimental Therapeutics

Chronic A®-Tetrahydrocannabinol during Adolescence
Differentially Modulates Striatal CB1 Receptor Expression and
the Acute and Chronic Effects on Learning in Adult Rats

Peter F. Weed, Catalin M. Filipeanu, Myles J. Ketchum, and Peter J. Winsauer

Experiment 1
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Biochamical Biochemical
Biochemical At studies ":;Ugir:;a
sludies THE during THC during Chronis
Behaviora .
+Chronic Tusling Chronic 10 mgikg THE during Post=chronic
5.6 mg/kg THC Behavioral Testing acute THC
MR SENEEEEEE AR
| I | sz Iy I I I I | I /
| T | T | T i’ _f ri II,I" T | T | T | T | T | T | 'Jr
20 40 &0 B0 180 240 260 280 300 320 340 360 420
Postnatal Day

Experiment 2



Tierversuchsergebnisse zu Cannabis
Ratten —Epigenetik

Parental THC Exposure Leads to Compulsive Heroin-Seeking and Altered Striatal
Synaptic Plasticity in the Subsequent Generation

H. Szutorisz, ... NY Hurd, et al.
Neuropsychopharmacology 2014 May; 39(6): 1315-23.

“...Here, we show that adolescent exposure to A(9)-tetrahydrocannabinol (THC), the
main psychoactive component of cannabis, results in behavioral and neurobiological
abnormalities in the subsequent generation of rats as a consequence of parental
germline exposure to the drug.... These findings demonstrate that parental history of
germline THC exposure affects the molecular characteristics of the striatum, can
impact offspring phenotype, and could possibly confer enhanced risk for psychiatric
disorders in the subsequent generation



Methamphetamin (CrystalMeth)

Wirkungsbeginn Methamphetamin:
geraucht :
geschnupft:
geschluckt:

Wirkdauer:

Beginn Konzentrationsabfall:

nach wenigen Sekunden
nach 10-20 min

nach 40 min
520 h Panjerschokolade
nach 4 h la:d::s::irplfl;ll ::: l:manu-Ghllll-snnllladcmlen Y

Rausch: ab etwa 5-40 mg

Tagesdosen: 100 mg (-2000 mg)

Preis: ca. 10-70 €/g

Rausch: hohes Leistungsgefihl, psychomotorische Stimulation, Tachykardie,
Blutdruckerhohung, Euphorie, Mydriasis (sympathomimetisch)
,wach, aktiv sein, nichts verpassen*

Folgen: Psychosen (paranoid), Gewichtsabnahme, Neurotoxizitat, Depression,

Schlafstérungen, kognitive Defizite (irreversibel), Hauteffloreszenzen,
Kratzeffekte (taktile Halluzinationen), Zahnveranderungen, Aggression



Synthese von Methamphetamin

stock pot

eledric oven

heating the flask pseudo)ephedrine

shithy ics by toast

J d
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Wikimedia CommonsFile:Methamphetamine leuckart synthesis.png



https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Methamphetamine_leuckart_synthesis.png

Amphetamine Mechanism
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http://tmedweb.tulane.edu/pharmwiki/doku.php/dextroamphetamine



Akute Intoxikation mit Amphetaminen

eHerzrhythmusstorungen

eBluthochdruckkrisen

eDiverse kardiale Komplikationen

e Apoplexie (Hirnschlag) z. B. durch Bluthochdruckkrisen
eEpileptische Anfalle

e Akute Intoxikationspsychose (mogl. Folge: Hochrisikoverhalten)
eHyperthermie

Langzeitschaden

eFehlende Empathie

eGedachtniseinbul’en

eGehirn-Defizite(z. T. dauerhaft)

eHochrisikoverhalten(hohere Durchseuchungsrate als Heroinabh.)
eGewaltbereitschaft



Verlust von Neuronen durch Methamphetamin

Eroding the Mind

Researchers have mapped brain
decay caused by metham-
phetamine use.The damage
affected memory,
emotion and reward
systems.

Average
difference in
brain tissue
volume of
metham- L : : :
phetamine I | gy : V7
users,as (AN . ‘ g 7
compared ¥y 5 =8
with non- AREAS OF
users: : GREATEST LOSS
Bepessrprpnictint Emotion, reward

. (limbic system)
0 3% 5% ......................................... Memory

LOSS LOSS (hippocampus)

Source: Dr. Paul Thompson, U.C LA



Eines der grofRten
Suchtprobleme ist der
Alkohol...




Vielen Dank!
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etwas stimulierend, etwas halluzinogen, besonders ,herzéffnende
indirekt Serotonerg, > besonders in héheren Dosen auch Dopaminerg und > Noradrenerg

Ra
N
o e T
\ o
Entaktogene
Ecstasy-MDMA,

Psylocibin

Kokain Meskalin

Ampheta
- - LSD

DOM, PCP
Methamphetanti

Aufputschmittel Halluzinogene

CH, H,CO R,
NH,
M/N\ R, OCH,

e ; ! — direkt Serotonerg
indirekt Dopaminerg, > indirekt

serotonerg und >noradrenerg

Crystal-Methamphetamin

Quelle: Dr. med Roland Hartel-Petri




Opiate (natdrlich oder teilsynthetisch)

R=H : Morphin
R = CH; : Codein
R = C,H;s : Ethylmorphin

ol et Ramnede
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1 Analgesie
Atemdepression
Euphorie
Gastrointestinale Regulation
Immunregulation
Neurcendokrine Sekretion

& Analgesie
Diurese
Dysphorie
Neuroendokrine Sekretion
Thermoregulation
Sedation

K Analgesie
Immunregulation
Gastrointestinale Regulation

NOP Anxiogenese
Anxiolyse
Kardiovaskuldre Depression
Diurese
Spinale Analgesie
Supraspinale Hyperalgesie

I B-Endorphin
Endomorphin-1 Gi/o => AC-Hemmung
Endomerphin-2
8 Leu-Enkephalin Gi/o => AC-Hemmung
Met-Enkephalin
K Big-Dhnerphin
Dynorphin A Gi/o => AC-Hemmung
G12/13 => PLC-Stimulation
NOP Nociceptin
{anderer Name: Gilo => AC-Hemmung
Orphanin F/Q)
(N'OFQ)




Opiode (vollsynthetisch)

Fentanyl
(+69 weitere Fentanylderivate)

Tilidin

Tramadol


https://www.google.de/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=2ahUKEwjV-fz4uJTdAhVMJVAKHbziBKQQjRx6BAgBEAU&url=https%3A%2F%2Fm.apotheke-adhoc.de%2Fnachrichten%2Fdetail%2Fpta-live%2Frepetitorium-blutverduenner-vorsicht-bei-phenprocoumon-und-tilidin%2F&psig=AOvVaw26MFbe_PzRQYjhNoggmVNG&ust=1535707096414671
https://www.google.de/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=2ahUKEwi-09z5qZTdAhWGZ1AKHWBICkgQjRx6BAgBEAU&url=https%3A%2F%2Fde.wikipedia.org%2Fwiki%2FFentanyl&psig=AOvVaw3dsNALLPBy57fqg6uSy3DW&ust=1535703083361592
https://www.google.de/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=2ahUKEwjqjLDCu5TdAhXIyKQKHXB3DPwQjRx6BAgBEAU&url=https%3A%2F%2Fde.wikipedia.org%2Fwiki%2FTramadol&psig=AOvVaw24BmZtZJZi0tBVUOE-E7OZ&ust=1535707802130313

Opiat-Antagonisten

Naloxon

Naltrexon

Partialagonist

Buprenorphin

Buprenorphin
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Opiate Receptors In The CNS
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Schmerzhemmung durch Opiate
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ANESTHESIOLOGY

The Journal of the American Society of Anesthesiologists, Inc.

From: Molecular Mechanisms of Opioid Receptor-dependent Signaling and Behavior
Anesthes. 2011;115(6):1363-1381. d0i:10.1097/ALN.0b013e318238bba6
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Figure Legend:

Fig. 1. Sites of action of opioid analgesics. The gray pathway shows the sites of action on the pain transmission pathway from periphery to
central nervous system. The red pathway shows the actions on pain-modulating neurons in the midbrain and medulla. GABA = y-aminobutyric

acid; MOR = p opioid receptor.

Date of download: 9/12/2017 Copyright © 2017 American Society of Anesthesiologists. All rights reserved.
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The Journal of the American Society of Anesthesiologists, Inc.

From: Molecular Mechanisms of Opioid Receptor-dependent Signaling and Behavior
Anesthes. 2011;115(6):1363-1381. d0i:10.1097/ALN.0b013e318238bba6
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Figure Legend:

Fig. 2. Summary of opioid receptor signaling. Figure depicts opioid receptor signal transduction and trafficking. In general, all four opioid
receptor subtypes (mu [p], delta [8], kappa [K], and opioid receptor like-1 [ORL1]) share these common pathways. New research indicates that
selective ligands at each opioid receptor can direct opioid receptors to favor one or more of these signaling events (biased agonism or ligand-
directed signaling). Arrows refer to activation steps; T lines refer to blockade or inhibition of function. By = G protein B-y subunit; cAMP = cyclic
adenosine monophosphate; ERK = extracellular signal-regulated kinase; JNK = c-jun N-terminal kinase; MAPK = mitogen-activated protein

kinases; P = phosphorylation.



Belohnungssystem

Sagittal section of rat brain mPFC: medial prefrontal cortex

N LDT: laterodorsal tegmental nucleus
Glutamate . NAc: nucleus accumbens
. VTA:ventral tegmental area

Model of a neural circuit related to drug addiction

Increase in activity of the dopaminergic neuron in the ventral tegmental area, by plastic strengthening of activity of
the laterodorsal tagmental nucleus, is considered to be related to the development of drug addiction.

Quelle: Hokkaido University
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Quelle: SatiMed

The Human Endocannabinoid System

CB Receptors are mostly found CB Receptors are mostly found in the
in the Nervous System and Brain peripheral organs, especially immune cells
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Funktion: bislang weitgehend unklar; Immunsystem, Gedachtnis; ZNS


https://satimedusa.com/pages/what-is-the-endocannabinoid-system

Cannabis

Wirkungsmechanismus von Endocannabinoiden Nach Velasco G, Sdnchez C, Guzman M.
Towards the use of cannabinoids as antitumour agents.



Glutamatergic

—> Effekt halt langer als Exposition
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= Aktivierung MAP-Kinase => langfristige Anderungen der Expression von Proteinen,
Zellwachstum und Proliferation
(ERK1/2, c-fos, c-jun, c-myc)

Quelle: igm.csic.es
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SVZ4

Pyramidal cell
* DAGL-rich
* CB1R dominates

/ Postmitotic neuron
: * DAGL downregulated
* CB,R dominates

|~~~ Progenitor
| * DAGL-rich
* CB,R dominates

GABA interneuron
CB1R dominates

Radial glial cell
e DAGL(?) < FAAH
* MAGL (?)

Maccarrone et al., Nat Rev Neurosci. 2014 December ; 15(12): 786-801
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Phenylalani
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O NH—CH, Amphetamin
Methylendioxymethamphetamin

MDMA, Ecstasy T1/2=7 h

Methamphetamin

T1/2=11h

Entspannend, Angst |6send und
indirekt sympathomimetisch




*Phenethylamin-Basis (BuchstabeC und D —Stand 2016):

*e2(C-B, 4-bromo-2,5-dimethoxyphenethylamine

*02(C-C, 2,5-dimethoxy-4-chlorophenethylamine

*e2(C-D, 2,5-dimethoxy-4-methyl-phenethylamine

*02(C-E, 2,5-dimethoxy-4-ethyl-phenethylamine

*02(C-G, 3,4-dimethyl-2,5-dimethoxyphenethylamine
ee2(C-l, 2,5-dimethoxy-4-iodophenethylamine

*02(C-T-2, 2,5-dimethoxy-4-ethylthiophenethylamine
*02(C-T-4, 2,5-dimethyoxy-4-(i)-propylthiophenethylamine
*02(C-T-7, 2,5-dimethoxy-4-(n)-propylthiophenethylamine
*02(C-T-21, 2,5-dimethoxy-4-(2-fluoroethylthio)phenethylamine
e e2CB-FLY

eeBromo-Dragonfly

*eDOB, 2,5-dimethoxy-4-bromoamphetamine

*eDOC, 2,5-dimethoxy-4-chloroamphetamine

eeDOM, 2,5-dimethoxy-4-methylamphetamine



