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TEIL I11: PHENETHYLAMINE UND CATHINONE

1. Definition der Stoffgruppen der Phenethylamine und Cathinone

Eindeutige Stoffgruppen-Definitionen der Phenethylamine und Cathinone existieren nicht.
Aus den Veroffentlichungen der EBDD® lasst sich ableiten, dass beide Stoffgruppen der
Phenethylamine und der Cathinone recht weit gefasst werden.

Phenethylamine

Unter der Stoffgruppe der Phenethylamine sind nachfolgend alle Derivate des 2-Phenyl-

ethylamins (Abb. 1) zusammengefasst, bei denen

a) der Phenylring durch ein beliebig substituiertes aromatisches Ringsystem substituiert sein
kann

b) hdchstens ein Wasserstoffatom des R-Kohlenstoffatoms beliebig - nicht jedoch mit einem
aromatischen Rest - substituiert sein kann

c) hochstens ein Wasserstoffatom des a-Kohlenstoffatoms beliebig - nicht jedoch mit einem
aromatischen Rest - substituiert sein kann

d) ein oder beide Wasserstoffatome des Stickstoffatoms beliebig substituiert sein kdnnen,
wobei das Stickstoffatom auch Bestandteil eines Ringsystems, nicht jedoch eines
Piperazins oder eines 1,2,3,4,5,6-Hexahydro-3-benzazocins, sein kann

und die nicht zugleich

0 ein Morphinan oder

0 ein 4,5-Epoxymorphinan oder

0 ein Tryptamin oder

0 ein Benzimidazol oder

0 ein N-Aryl-propanamid oder

0 ein 1,2,3,6-Tetrahydropiperidin oder

0 ein N-Aryl-N-(1-arylethyl-4-piperidyl)alkanamid (wie es in Fentanylen enthalten ist)
darstellen.

Abb. 1: chemische Struktur von 2-Phenylethylamin mit Kennzeichnung der einzelnen
Strukturelemente

|B—Koh|enstoffatom |

AL NH,

|a—KohIenstoffatom |

. AN

Phenylring

B EBDD = Europaische Beobachtungsstelle fir Drogen und Drogensucht (englisch: EMCDDA = European
Monitoring Centre for Drugs and Drug Addiction)
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Cathinone

Unter der Stoffgruppe der Cathinone sind nachfolgend alle Derivate des 2-Amino-1-phenyl-1-

propanons (Abb. 2) zusammengefasst, bei denen

a) der Phenylring durch ein beliebig substituiertes aromatisches Ringsystem substituiert sein
kann

b) ein oder mehrere Wasserstoffatome des endstdndigen Kohlenstoffatoms beliebig
substituiert sein kbnnen

c) ein oder beide Wasserstoffatome des Stickstoffatoms beliebig substituiert sein kdnnen,
wobei das Stickstoffatom auch Bestandteil eines Ringsystems sein kann.

Abb. 2: chemische Struktur von 2-Amino-1-phenyl-1-propanon mit Kennzeichnung der
einzelnen Strukturelemente

A NH,

N AN
endstandiges

Kohlenstoffatom

Alle in den Anlagen zum BtMG gelisteten Phenethylamine und Cathinone wirken mehr oder
weniger stark psychostimulierend, anorektisch (hungerunterdriickend) und / oder
halluzinogen (,,psychodysleptisch®). Einige Phenethylamine sind darliber hinaus auch
entaktogen (,,empathogen*) wirksam, worunter die Fahigkeit verstanden wird, durch den
Konsum ein Gefuhl der sozialen N&he zu Mitmenschen hervorzurufen.

2. Handels- und Konsumformen von Phenethylaminen und Cathinonen

Viele der mehr als 2000 in der Literatur ausfuhrlich beschriebenen Phenethylamine und
Cathinone wurden bzw. werden als Arzneimittel-Wirkstoffe eingesetzt. Sie werden miss-
bréuchlich in Form von Tabletten, Pulvern, Kapseln, seltener als sog. ,,Blotter / ,,Trips®,
verwendet.

Phenethylamine und Cathinone werden zur Berauschung nicht nur als Zubereitungen, sondern
auch als Reinstoffe, sog. ,,Research Chemicals”, meist Gber das Internet angeboten.

Sie werden vorwiegend oral, nasal oder sublingual, seltener inhalativ oder intravends
konsumiert.

Seite 3



Toxichem Krimtech 2019;86(1):8

3. Struktur-Wirkungsbeziehungen bei Phenethylaminen und Cathinonen

Struktur-Wirkungsbeziehungen basieren auf Rezeptormodellen. Rezeptoren sind korpereigene
Bindungsstellen, an denen Signalmolekile (Ligand) andocken. Die Signalmolekiile l6sen eine
Rezeptor-spezifische Wirkung aus oder verhindern diese. Qualitdt und Quantitat der
Wechselwirkung zwischen Rezeptor und Ligand basieren vereinfacht gesagt auf dem
»Schlissel-Schloss-Prinzip®. Das Zustandekommen eines sogenannten Ligand-Rezeptor-
Komplexes hangt von der Affinitat des Liganden zum Rezeptor ab. Je hoher die Affinitat,
desto grofer ist die Tendenz zur Komplexbildung. Die Fahigkeit eines Stoffes, nach
Komplexbildung mit einem Rezeptor einen Effekt auszulosen, wird als Wirkaktivitét
(,,intrinsic activity*) bezeichnet und ist ein MaR dafir, welche maximale Wirkung durch einen
Stoff erreichbar ist.

Greift man auf die Fllle an Datenmaterial zuriick, das aus den Untersuchungen mehrerer
Hundert verschiedener Phenethylamine stammt, lasst sich ein GroR3teil der pharmakologisch-
toxikologischen Wirkungen, z. B. die Veranderung der Wirkstarke, Gber die Variation der
chemischen Struktur vorhersagen. Beispielsweise ist bekannt:

a) 3,4-Methylendioxy-tberbriickte Amfetamine wie MDA, MDMA oder MDE wirken
entaktogen.

b) Am Phenylring 2,4,5-trisubstituierte Phenethylamine wie die chemischen Verbindungen
der ,,2C-Reihe* wirken stark halluzinogen.

c) Phenethylamine mit einer Alkylsubstitution am Stickstoffatom wirken am starksten
psychostimulierend, wenn es sich bei diesem Substituenten um eine Methylgruppe handelt,
wie das z. B. anhand der Wirkstérken innerhalb der Gruppe Metamfetamin > Amfetamin /
Etilamfetamin und der Gruppe MDMA > MDA / MDE gezeigt werden kann.

U. a. sind folgende Einflisse der Molekulstrukturen auf die Wirkstarken bekannt:

a) Am Phenylring Methoxy- und / oder Chlor- oder Brom-substitutierte Phenethylamine sind
wirkungsstarker als die am Phenylring unsubstituierten Phenethylamine.

b) Am Phenylring 2,4,5-trisubstituierte Phenethylamine sind wirkungsstarker als die am
Phenylring 3,4,5-trisubstituierten Phenethylamine.

¢) Am Phenylring monosubstituierte Phenethylamine mit einem zuséatzlichen 2-Methoxy-N-
benzyl-Rest sind wirkungsstérker als die Muttersubstanzen.

d) In a-Stellung zum Stickstoffatom Methyl-substituierte Phenethylamine sind wirkungs-
stérker als die Muttersubstanzen.

e) Die Wirkstérke der Cathinone ist meist niedriger als die ihrer jeweiligen Phenethylamin-
Strukturanaloga. Dies durfte u. a. auf die erhdhte Polaritat der Cathinone zurlckzufiihren
sein, die ein Uberwinden der Blut-Hirn-Schranke erschwert.?

4, An der Rauschwirkung von Phenethylaminen und Cathinonen beteiligte
Rezeptoren

Phenethylamine und Cathinone greifen im Wesentlichen (ber die aminergen Neurotransmitter
Dopamin, Adrenalin, Noradrenalin und Serotonin vor allem in Funktionen des limbischen
Systems ein.®
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Die unterschiedlichen Rauschwirkungen der Phenethylamine und Cathinone gehen auf ihre
jeweiligen Affinitatsunterschiede zu den einzelnen Rezeptoren bzw. Gruppen von Rezeptoren
(sog. Subtypen) und deren Verteilung / Vorkommen im Zentralnervensystem zurtick.
Strukturelle Modifikationen am Grundmolekil bewirken Akzentuierungen der Wirkungen,
die aus den bevorzugten Wirkorten resultieren oder die Wirkintensitat bzw. Wirkungsdauer
beeinflussen. Die so festzustellenden GesetzmaRigkeiten gelten jedoch nur solange, wie es
sich um sogenannte ,,therapeutische Dosierungen” in Analogie zu den Arzneimitteln handelt.

Die wichtigsten Rezeptoren bzw. Subtypen im Hinblick auf die rauscherzeugende Wirkung
durch Phenethylamine und Cathinone sind:

Dopaminerge Rezeptoren

Momentan unterscheidet man finf Dopamin-Rezeptoren (D - Ds), die auf die Weiterleitung
neuronaler Signale entweder depolarisierend (reizerleichternd) oder hyperpolarisierend (reiz-
hemmend) wirken.©

Im Zentralnervensystem gibt es im Wesentlichen drei dopaminerge Verarbeitungspfade:
Das Mesostriatale System spielt eine wesentliche Rolle bei der Bewegungskoordination.

Storungen duflern sich im Bewegungsablauf z. B. als dyskinetisches Symptom bei Morbus
Parkinson oder in Form des extrapyramidalen Syndroms als Nebenwirkung von Neuroleptika.

Das Mesolimbische System dient wie das mesocorticale System ,der Vermittlung von
motivationell-emotionalen Einfliissen und spielt durch Vermittlung von Bekréftigung bei
kognitiven Leistungen wie Lernen und Gedachtnisbildung eine wichtige Rolle.** Es gilt als
das ,,Belohnungssystem®, in dem z. B. die intrakranielle Selbststimulation (ICSS) einsetzt.
Stoérungen dulRern sich beispielsweise in psychotischen Symptomen bei schizophrenen
Episoden.

Das Mesocorticale System verlduft von bestimmten Teilen des Mittelhirns (ventrales
Tegmentum) zum Frontallappen der Hirnrinde (Cortex). Seine Funktion dhnelt dem des
Mesolimbischen Systems.

Dopamin, der wichtigste Botenstoff des Belohnungssystems, hat einen Einfluss auf
wesentliche Emotionen wie Freude, Genuss und Lust.

Adrenerge Rezeptoren

Adrenalin und Noradrenalin greifen an den adrenergen Rezeptoren an, die man in o- und
R-Adrenozeptoren unterteilt. Der Grofdteil der adrenergen Rezeptoren ist postsynaptisch an
den Zielorganen des Sympathikus® lokalisiert. Die pharmakologischen Wirkungen von
Adrenalin und Noradrenalin sind ahnlich, allerdings nicht identisch.

Im Zentralnervensystem verlaufen noradrenerge Neurone u. a. ausgehend von einem Teil des
Hirnstamms (Tegmentum) aufsteigend zum Hypothalamus, Thalamus und limbischen System
sowie zur GroRhirnrinde.

€ Bindet Dopamin am D;- oder Ds-Rezeptor, wird die nachgeschaltete Zelle depolarisiert (ein exzitatorisches
postsynaptisches Potenzial entsteht). Eine Bindung an die Rezeptoren D - D4 bewirkt eine Hyperpolarisierung
der Postsynapse (,,inhibitorisches postsynaptisches Potenzial ).

D Der Sympathikus ist Teil des nicht-willentlich steuerbaren vegetativen Nervensystems.
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Noradrenalin reguliert u. a. die Aufmerksamkeit und hat wesentlichen Einfluss auf den
Schlaf-Wach-Rhythmus. Adrenalin, das ,,Stresshormon®, wirkt anorektisch (hungerunter-
driickend), herzkraft- und herzfrequenzsteigernd, vermittelt einen Blutdruckanstieg, dampft
die Darmtatigkeit und greift in die korpereigene Energiefreisetzung durch Fettabbau
(Lipolyse) sowie in den Glucosestoffwechsel (Glycolyse) ein.

Serotonerge Rezeptoren

Fur keinen anderen Neurotransmitter konnten bislang so viele unterschiedliche Rezeptoren
nachgewiesen werden wie fur Serotonin (5-Hydroxytryptamin, 5-HT). Man unterteilt sie in
5-HT:- bis 5-HT7-Rezeptoren, von denen jeweils nochmals Subtypen (A, B, C ...) existieren.
Mit Ausnahme der 5-HT3-Rezeptoren, die lonenkanéle steuern, sind alle anderen G-Protein-
gekoppelte Rezeptoren. Sie finden sich insbesondere im Zentralnervensystem, Gastro-
intestinaltrakt und Herz-Kreislaufsystem. Im Gehirn sind vorwiegend Rezeptoren der
Familien 5-HTy, 5-HT> (insbesondere 5-HT2a und 5-HT2c) und 5-HT3 lokalisiert.

Die 5-HTia-Rezeptoren sind im Zentralnervensystem fir Lernvorgdnge sowie die
Regulierung der Korpertemperatur und des Blutdrucks verantwortlich. Deshalb sind sie
Angriffspunkt fir Blutdrucksenker (Antihypertensiva) und Psychopharmaka, beispielsweise
zur Behandlung von Depressionen und Angstzustéanden.

Die 5-HTip-Rezeptoren beeinflussen Bewegungs- und Angstverhalten sowie die GefaR-
spannung im Zentralnervensystem; sie haben deshalb Bedeutung in der Migréne-Therapie.

Die 5-HT2a-Rezeptoren bilden den wichtigsten zentralerregend-wirkenden 5-HT-Subtyp und
sind flr zahlreiche zentralnervése Storungen verantwortlich. Beispielsweise beruhen die
durch Halluzinogene ausgelosten Effekte z. T. auf einer Uberaktivierung von 5-HToa-
Rezeptoren.

Die 5-HT2.s-Rezeptoren spielen eine wichtige Rolle bei der Entwicklung und Funktion des
Herz-Kreislauf-Systems.

Die 5-HT2c-Rezeptoren sind ausschlieflich im Zentralnervensystem anzutreffen und an der
Regulierung des Ess- und Sexualverhaltens beteiligt.

Serotonin regelt diverse Aktivitdten im GroBhirn und organisiert das Zusammenspiel
verschiedener Hirnregionen. So passt es beispielsweise aktuelle Anderungen im Erregungs-
/Hemmungs-Gleichgewicht zwischen entfernten Arealen in der Grof3hirnrinde (Cortex) sowie
zwischen Hirnstamm und limbischem System laufend einander an.

5. Herleitung der Grenzwerte der ,,nicht geringen Mengen*

Phenethylamine haben ein breites Wirkungsspektrum. Entsprechend ihrer Hauptwirkungen
werden sie wie folgt klassifiziert:

- Psychostimulantien

- Anorektika

- Psychodysleptika (Halluzinogene)

Eine Klassifizierung der Cathinone ist obsolet, da ihre Hauptwirkung immer psycho-
stimulierend ist.
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Die Molekulstruktur eines Phenethylamins bzw. Cathinons bedingt, an welchen Rezeptoren
dieses bindet und wie stark seine Bindung ist.
Folgende Struktur-Wirkungsbeziehungen sind bekannt:

a) Eine psychostimulierende Wirkung durch ein Phenethylamin oder ein Cathinon tritt vor-
wiegend dann ein, wenn dieses an einem dopaminergen Rezeptor bindet bzw. Dopamin
freisetzt.

b) Eine halluzinogene Wirkung durch ein Phenethylamin wird vorwiegend durch die 5-HT2a-
Rezeptoren vermittelt. Eine Beteiligung weiterer Rezeptoren ist nach neueren Unter-
suchungen nicht auszuschlieRen.®

c) Eine anorektische Wirkung durch ein Phenethylamin tritt vorwiegend dann ein, wenn
dieses an einem adrenergen Rezeptor bindet. Durch die Freisetzung von Adrenalin oder
Noradrenalin wird immer auch eine psychostimulierende Wirkung induziert, so dass
Anorektika zugleich mehr oder weniger starke Psychostimulantien sind.

Die Klassifizierung der Phenethylamine erfolgt anhand von Struktur-Wirkungsbeziehungen,
Konsumentenangaben zur Rauschwirkung sowie (bei den als Arzneimittel eingesetzten
Stoffen) den medizinisch bekannten Wirkprofilen.

Die Herleitung der Grenzwerte der ,,nicht geringen Menge* innerhalb der drei Phenethylamin-
Wirkungsklassen wird dann ebenso wie bei den Cathinonen vorwiegend anhand der in den
Tabellen 3a - 3c und 4 enthaltenen Daten skizziert. Diese werden mit den entsprechenden
Daten eines fir die jeweilige Klasse typischen Stoffs verglichen, fir den der BGH bereits
einen Grenzwert der ,,nicht geringen Menge* festgelegt hat. Ggf. werden dabei gerundete
Daten verwendet. Zur besseren Ubersicht werden die Codes (in eckigen Klammern) aus den
Tabellen 3a - 3c und 4 verwendet.

Lediglich in den wenigen Féllen, in denen das BtMG einzelne Stereoisomere auffiihrt, wurde
auf deren unterschiedliche Eigenschaften eingegangen. Die entsprechenden Stereoisomere
sind in Tab. 2 dargestellt.

Nach Anlage | des BtMG sind ,,die Stereoisomere der in [...] einer [...] Anlage aufgefiihrten
Stoffe, wenn sie als Betdubungsmittel missbrauchlich verwendet werden sollen®, ebenfalls
Betdubungsmittel. Bei missbrauchlicher Verwendung handelt es sich somit bei den nicht
explizit im BtMG gelisteten drei Stereoisomeren der Methylphenidate ebenfalls um
Betdubungsmittel, da sie Stereoisomere von Dexmethylphenidat sind. Analog sind bei miss-
brauchlicher Verwendung die nicht in Tab. 2 gelisteten Stereoisomere des Phendimetrazins,
des Lisdexamfetamins, des Cathins und des Cathinons ebenfalls Betdubungsmittel.

In allen anderen Fallen wurde bewusst auf die Unterscheidung zwischen den Stereocisomeren
verzichtet: Zum einen liegen bei der missbrauchlichen Verwendung der aufgefuhrten Stoffe
i.d.R. herstellungsbedingt Stereoisomeren-Gemische vor, andererseits sind in den hier
zitierten Publikationen meist keine Informationen tber die Stereochemie der untersuchten
Stoffe angegeben. In den (wenigen) Féllen, in denen von ihnen einzelne Stereoisomere unter-
sucht wurden, wurden die entsprechenden Daten in die Tabellen 3a - 3c und 4 ilbernommen
und mit Semikolon voneinander abgetrennt. Dabei gilt die Reihenfolge linksdrehende Form /
rechtsdrenende Form / Racemat bei Stoffen mit einem Stereozentrum bzw. erythro-Formen /
threo-Formen bei Stoffen mit zwei benachbarten Stereozentren.
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Tab. 2: Ubersicht aller Phenethylamine und Cathinone, von denen explizit Stereoisomere im
BtMG aufgelistet sind (fettgedruckt: die dem BtMG unterstellten Stoffe)

Zusammensetzung des Racemats bzw. Stoffname nach BtMG | Name des Racemats
(in Klammern: INN-Name nach BtMG) nach BtIMG

(S)-1-Phenylpropan-2-ylazan (Dexamfetamin),
(R)-1-Phenylpropan-2-ylazan (Levamfetamin) Amphetamin
(Verhéltnis 1 : 1)

Methyl[(R,R)-(phenyl)-(2-piperidyl)acetat] (Dexmethylphenidat),
Methyl[(S;S)(phenyl)(2-piperidyl)acetat] Methylphenidat
(Verhéltnis 1 : 1; ,,threo-Formen®)
Methyl[(R;S)(phenyl)(2-piperidyl)acetat],
Methyl[(S;R)(phenyl)(2-piperidyl)acetat]
(Verhéltnis 1 : 1, ,,erythro-Formen*)
(2S)-N-Methyl-1-phenylpropan-2-amin (Metamfetamin),
(R)-(Methyl)-(1-phenylpropan-2-yl)azan (Levmetamfetamin) | (RS)-Metamfetamin
(Verhéltnis 1 : 1)
(2S,3S)-3,4-Dimethyl-2-phenylmorpholin (Phendimetrazin)

(2S)-2,6-Diamino-N-[(2S)-1-phenylpropan-2-ylJhexanamid
(Lisdexamfetamin)

(1S,2S5)-2-Amino-1-phenylpropan-1-ol (Cathin)
(S)-2-Amino-1-phenyl-propan-1-on (Cathinon)

(RS;SR)-
Methylphenidat

Am Ende der Tabellen 3a - 3c und 4 sind (grau hinterlegt) die fur die Herleitung der Grenz-
werte der ,nicht geringen Mengen“ mit herangezogenen Referenzstoffe samt zugehoriger
Daten aufgelistet.

Bei der Herleitung der Grenzwerte der ,,nicht geringen Mengen“ werden im Einzelnen
berucksichtigt:

a) Experimentell ermittelte pharmakologisch-toxikologische Daten zur biologischen Wirkung
(insbesondere Ki-, ECso- und 1Cso-Werte)
Da die Bildungen der Ligand-Rezeptor-Komplexe dem Massenwirkungsgesetz gehorchen,
stellen die Bindungskonstanten K ein Mal fur die Affinitat eines Phenethylamins bzw.
Cathinons zu den entsprechenden Rezeptoren dar: Je grofer deren Affinitat zu den
Rezeptoren ist, umso mehr Rezeptoren werden bei einer bestimmten Stoffkonzentration
besetzt und umso kleiner sind die Ki-Werte.
Der Ki-Wert allein ist nur bedingt aussagekréftig, da die Affinitdt zu einem Rezeptor
lediglich ein MaR flr die Bindungsstarke darstellt und nichts ber die Wirkung selbst aus-
sagt, die das Phenethylamin bzw. Cathinon tatsachlich auslésen kann. Sie zeigt sich viel-
mehr erst in einem objektivierbaren biologischen Effekt. Grundsatzlich sind unter-
schiedlich stark ausgeprégte, agonistische (d. h. den Rezeptor aktivierende) bzw.
antagonistische (d. h. den Rezeptor blockierende) Wirkungen moglich. Sie werden durch
weitere Deskriptoren wie ECso-Werte (mittlere effektive Stoffmengenkonzentration eines
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Agonisten) bzw. ICso-Werte (mittlere inhibitorische Stoffmengenkonzentration eines
Antagonisten) beschrieben.

Die Aussagekraft der drei Deskriptoren (Ki-, ECso- und 1Cso-Werte) wird dadurch ein-
geschrankt, dass Forschungsgruppen zu ihrer Bestimmung in der Regel nicht-harmonisierte
Versuchsanordnungen benutzen. Daher sind nur diejenigen Werte uneingeschrankt mit-
einander vergleichbar, die unter gleichen Bedingungen gewonnen wurden. In den Tabellen
3a - 3c und 4 ist dies an der gleichen Quellenangabe erkennbar.

b) Angaben von Konsumenten

Es werden die fir ein Rauscherlebnis erforderliche Menge und die Intensitat des Rausches
herangezogen. Aus der Vielzahl der im Internet verfligbaren Quellen wird bewusst nur auf
wenige zuriickgegriffen. Trotz aller Subjektivitat zur Frage der Rauschintensitat und der
mdoglicherweise fehlerhaften Angaben Uber die dafir jeweils erforderlichen Dosen liefern
die ausgewahlten Quellen am ehesten vergleichbare Daten: Allein aufgrund ihres Umfangs
kann man ihnen enzyklopédischen Charakter mit einem gewissen Qualitatsanspruch unter-
stellen.

¢) Intoxikationskasuistiken
Naheliegend ist, dass aus der Haufigkeit von schweren Intoxikationen und Todesféllen, mit
der ein Phenethylamin bzw. Cathinon in einen kausalen Zusammenhang gebracht wird, auf
dessen hohe Potenz geschlossen werden kann. Aus statistischen Griinden ist dabei jedoch
auch die Marktverbreitung des betreffenden Phenethylamins bzw. Cathinons zu beriick-
sichtigen.

d) Projektion bekannter pharmakologischer Erkenntnisse und Anwendung allgemeingultiger
Struktur-Wirkungsbeziehungen auf weitere Phenethylamine bzw. Cathinone
Grundsatzlich kénnen biologische Wirkungen von Molekilen bekannter chemischer
Struktur dann vorausgesagt werden, wenn es mehrere dhnliche Molekile gibt, deren
Wirkungen bekannt sind.

5.1 Psychostimulierend wirkende Phenethylamine (in Tab. 3a gelistet)

Ausgangspunkt ist der Grenzwert der ,,nicht geringen Menge* Amfetamin [PP-001], vom
BGH in seinem Urteil 1 StR 507/84 vom 11.04.1985 auf 10 g festgesetzt.®

Unter Bertcksichtigung der Daten aus Tab. 3a lassen sich folgende Grenzwerte der ,,nicht
geringen Menge* ableiten:

a) 7,5 g fur Dexamfetamin [PP-002],
15 g fur Levamfetamin [PP-003]:
Dexamfetamin ist etwa doppelt so wirksam wie Levamfetamin.”® Da in handelsiiblichem
(racemischem) Amfetamin beide zu gleichen Teilen enthalten sind, ist Dexamfetamin
rechnerisch um das 1,33-fache wirksamer als Amfetamin. Der Grenzwert der ,nicht
geringen Menge* fir Dexamfetamin ist daher 10 g : 1,33 = 7,5 g, der Grenzwert der ,,nicht
geringen Menge* fir Levamfetamin doppelt so groR, also 15 g.

b) 15 g fur Methylphenidat [PP-004]:
Bei der ADHS-Therapie von Kindern und Jugendlichen wurde festgestellt, dass Methyl-
phenidat etwas hoher zu dosieren ist als die im Vergleich verabreichte Dexamfetamin- /
Levamfetamin-Zubereitung.® Einer Meta-Studie zufolge ist Methylphenidat bei der
Behandlung von ADHS-Patienten schwéacher wirksam als Dexamfetamin und etwa so
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wirkungsstark wie Levamfetamin.” Damit kann der Grenzwert der ,,nicht geringen Menge*
fir Methylphenidat dem des Levamfetamins gleichgesetzt werden.

¢) 15 g fur (RS;SR)-Methylphenidat [PP-005]:
Einer alteren Studie zufolge besteht der einzig nennenswerte Wirkungsunterschied
zwischen Methylphenidat und (RS;SR)-Methylphenidat in der stérkeren lokomotorischen
Stimulierung durch Methylphenidat. Sowohl die Toxizitat als auch die Hemmung der
Monoaminoxidase durch beide Stoffe sind nahezu gleich.'° Daher werden die Grenzwerte
der ,,nicht geringen Menge* gleichgesetzt.

d) 7,5 g fur Dexmethylphenidat [PP-006]:
Dexmethylphenidat ist die eigentliche pharmakologisch aktive Komponente von Methyl-
phenidat.'t121314 Es jst in Methylphenidat zu 50 % enthalten, woraus sich ein Grenzwert
der ,,nicht geringen Menge* von 7,5 g errechnet.

e) 15 g fur Ethylphenidat [PP-007]:
Nach Angaben von Konsumenten sind Ethylphenidat und Methylphenidat in ihrer
Wirkungsstarke gleich. Damit ist auch die Gleichstellung der Grenzwerte der ,,nicht
geringen Menge* fir beide Stoffe gerechtfertigt.

f) 10 g fur (RS)-Metamfetamin [(RS)-(Methyl)(1-phenylpropan-2-yl)azan] [PP-008],
5 g fur Metamfetamin [(2S)-N-Methyl-1-phenylpropan-2-amin] [PP-009],
50 g fur Levmetamfetamin [(R)-Methyl)(1-phenylpropan-2-yl)azan] [PP-010]E:
Der BGH hat in seinem Urteil 3 StR 315/10 vom 17.11.2011 fiir (RS)-Metamfetamin einen
Grenzwert von 10 g und in seinem Urteil 2 StR 86/08 vom 03.12.2008 fiir Metamfetamin —
im Folgenden als (S)-Metamfetamin bezeichnet — einen Grenzwert von 5 g festgelegt.!®
Beide Werte konnen nicht gleichzeitig widerspruchsfrei bernommen werden, wie
folgende pharmakologisch-toxikologische Erkenntnisse zeigen:

e (S)-Metamfetamin ist starker wirksam als Levmetamfetamin, welches auch als (R)-
Metamfetamin bezeichnet wird.® In der neueren Literatur wird fir (S)-Metamfetamin
eine mindestens 10-mal so starke zentralerregende Wirkung angegeben.'’ Im (RS)-
Metamfetamin tragt Levmetamfetamin damit in einer GroRenordnung von bis zu 10 %
zur Gesamtwirkung bei, so dass auch fur dieses ein Grenzwert der ,,nicht geringen
Menge* erforderlich ist.

e Im (RS)-Metamfetamin scheint das zur Halfte enthaltene Levmetamfetamin die
Metabolisierung von (S)-Metamfetamin zu Dexamfetamin und so zusatzlich die
Gesamtwirkung zu verstarken.'®. Das dirfte der Grund sein, warum (RS)-
Metamfetamin tatséchlich wirksamer ist, als es rechnerisch der Summe der Einzel-
wirkungen seiner beiden Bestandteile (S)-Metamfetamin und Levmetamfetamin
entsprache.*®

Tatsachlich wurden beide Aspekte im BGH-Urteil 3 StR 315/10 vom 17.11.2011 benannt
und festgestellt: ,,Im Vergleich zum (2S)-Methamphetamin liege der Wirkungsgrad des
Racemats damit jedenfalls "bei deutlich mehr als 50 %".“ Dennoch entschied der BGH:
»Letztlich sei dieser Unterschied zu vernachlassigen®.

Folgte man dieser Argumentation konsequent, ergdbe sich fiir Levmetamfetamin ein
unendlich grol3er Grenzwert.

E Die Stoffnamen in eckigen Klammern sind jeweils zitiert nach dem BtMG.
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Wie oben dargelegt, besitzt Levmetamfetamin aber durchaus eine relevante pharma-
kologische Wirkung. Ausgehend vom BGH-Urteil zur Festlegung des Grenzwerts der
»hicht geringen Menge* fur (S)-Metamfetamin von 5 g, wird fir das mindestens 10-mal
schwécher wirksame Levmetamfetamin ein Grenzwert der ,,nicht geringen Menge“ von
50 g vorgeschlagen.

g) 10 g fur 2-FMA [PP-011],

10 g fur 3-FMA [PP-012],

20 g fur 4-FMA [PP-013]:

2-FMA und 3-FMA werden etwa doppelt so stark dosiert wie (S)-Metamfetamin, so dass
der Grenzwert der ,,nicht geringen Menge* fir diese beiden Stoffe doppelt so hoch an-
zusetzen ist wie der fir (S)-Metamfetamin.

Nach Konsumentenangaben wird 4-FMA etwa doppelt so hoch dosiert wie 2-FMA und
3-FMA, so dass der Grenzwert der ,,nicht geringen Menge* fiir 4-FMA doppelt so hoch an-
zusetzen ist.

h) 20 g fiir 4-FA [PP-014]:

)

4-FA wird etwa doppelt so hoch dosiert wie Amfetamin und etwa so hoch wie 4-FMA.
Daraus ergibt sich der doppelte Grenzwert der ,nicht geringen Menge“ wie der fur
Amfetamin.

hochstens 10 g fur 4-MA [PP-015]:

Schwerwiegend ist, dass es trotz des niedrigen Verbreitungsgrades von 4-MA zu vielen
Todesfallen kam.? Aus den ECso-Werten ist erkennbar, dass 4-MA im Vergleich zu
Dexamfetamin weniger potent am adrenergen und dopaminergen System ist, zugleich aber
in Bezug auf das serotonerge System deutlich potenter wirkt.?! Dies wurde in anderen
experimentellen Studien bestatigt.?> Unter Beriicksichtigung der Ergebnisse dieser
Rezeptorbindungsstudien und der hohen Toxizitat kann der Grenzwert der ,,nicht geringen
Menge* fur 4-MA nicht hoher sein als 10 g.

30 g fiir MDE [PP-016],

20 g fur MDMA [PP-017],

20 g fur MDA [PP-018]:

MDE ist, wie der BGH in seinem Urteil 3 StR 220/96 vom 09.10.1996 bereits ausgefihrt
hat,?® weniger wirksam als MDMA und MDA. Er legte zunéchst den Grenzwert der ,,nicht
geringen Menge* nur flir MDE auf 30 g fest. ,,Griinde der praktischen Handhabbarkeit und
die Gleichartigkeit in der Wirkungsweise* waren flr ihn der Anlass, die Grenzwerte der
»hicht geringen Menge* fir MDMA und MDA dem des MDE gleichzusetzen. Sie mussen
dieser Begriindung zufolge als ,,vorlaufige Grenzwerte* verstanden werden.

Am 15.03.2001 entschied der BGH in seinem Beschluss 3 StR 21/01 fir MDMA-Base-
Zubereitungen im Sinne dieses Urteils.™

Die inzwischen erkannte Neurotoxizitdt von MDMA?* und die hohe Zahl der zum groRRen
Teil erst nach diesen Entscheidungen bekanntgewordenen (insbesondere monokausalen)
MDMA-Intoxikationen?26:2.28 sowie die deutlich niedrigere Dosierung des MDMA zu
MDE zeigen, dass die vom BGH ,,vorlaufig®“ vorgenommene Gleichsetzung von MDMA
mit MDE hinsichtlich ihrer Grenzwerte der ,,nicht geringen Menge* nicht langer haltbar
ist.

Seite 11



Toxichem Krimtech 2019;86(1):16

Die Notwendigkeit einer Neubewertung des MDMA gegenuber MDE wird durch einen
Vergleich der pharmakologisch-toxikologischen Erkenntnisse untermauert: Die
Wirkungsmechanismen beider Stoffe sind &hnlich, jedoch ist die Wirkintensitat von
MDMA héher als die von MDE.22:30:31,32,33,34,35

Insgesamt ist aus pharmakologisch-toxikologischer Sicht eine Neueinstufung des Grenz-
werts der ,,nicht geringen Menge* fir MDMA auf 20 g geboten.

Wegen der Ahnlichkeiten im Wirkprofil von MDMA und MDA sowie der etwas hoheren
halluzinogenen Potenz und Toxizitdt des MDA muss auch dessen Grenzwert der ,,nicht
geringen Menge* der neuen Erkenntnislage angepasst werden. Fir MDA kann hdchstens
der gleiche Grenzwert wie fur MDMA angesetzt werden.

K) 20 g fiir 5-APB [PP-019],

20 g fur 6-APB [PP-020],

20 g fur 5-1T [PP-021],

20 g fur 6-CI-MDMA [PP-022]:

5-APB, 6-APB und 5-1T werden wie MDMA dosiert. Strukturelle Uberlegungen lassen
dartiber hinaus ein dem MDA ahnliches Wirkprofil vermuten. Demnach sollte der Grenz-
wert der ,,nicht geringen Menge* flr 5-APB, 6-APB und 5-IT dem Grenzwert fir MDMA
und MDA gleichgestellt werden.

Wegen der strukturellen Ahnlichkeit von 6-CI-MDMA mit MDMA wird der unter j)
begrundete Grenzwert der ,,nicht geringen Menge* fir MDMA, also 20 g, fir 6-CI-MDMA
ubernommen, auch wenn keine validen pharmakologisch-toxikologischen Daten bekannt
sind.

20 g fur Thiopropamin [PP-023],

20 g fur MPA [PP-024]:

Strukturell sind die beiden Stoffe dem Amfetamin bzw. Metamfetamin &hnlich. Die
Angaben zur Dosierung des Thiopropamins liegen zwischen denen fir Amfetamin und
MDMA. Da keine bzw. nur wenige valide pharmakologisch-toxikologische Daten vor-
liegen, wird letztlich der unter j) begrindete Grenzwert der ,,nicht geringen Menge* fur
MDMA (ibernommen.

m)35 g fiir BDB [PP-025],

35 g fur MBDB [PP-026],

35 g fur MMDA [PP-027]:

Bei BDB und MBDB handelt es sich um Homologe des MDA bzw. des MDMA, MMDA
ist das 5-Methoxy-Derivat des MDA.

Die Dosierungen der drei Stoffe sind ahnlich und liegen jeweils etwas hoher als bei MDE.
MMDA soll hinsichtlich seiner halluzinogenen Wirkung 1,7-mal so potent sein wie
Mescalin, fur das ein Grenzwert der ,,nicht geringen Menge* von 15 g vorgeschlagen wird
(siehe Kap. 5.2a), allerdings ist MMDA deutlich toxischer als Mescalin.

Nach Bericksichtigung dieser Aspekte diirfte ein Grenzwert der ,,nicht geringen Menge*
von jeweils 35 g angemessen sein.
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n) Deutlich mehr als 30 g fur DMA [PP-028]:

Die Dosierung des DMA legt den Schluss nahe, dass es deutlich wirkungsschwacher ist als
MDE. Die verfugbaren pharmakologischen Daten deuten darauf hin, dass es weder
nennenswert halluzinogen noch stimulierend wirkt. Die beschriebenen physiologischen
Wirkungen (Herzrasen, Tremor) sind eher als Vergiftungssymptome einzustufen. Der
Grenzwert der ,,nicht geringen Menge* sollte demnach weit tber dem Grenzwert fur MDE
liegen.

0) Deutlich mehr als 30 g fir DMMA [PP-029]:

DMMA zeigt weder eine serotonerge noch eine adrenerge Wirkung. Uber eine
dopaminerge Wirkung ist nichts bekannt. Demzufolge scheint der Stoff als Rauschdroge
nicht geeignet zu sein. Der Grenzwert der ,,nicht geringen Menge* muss weit Uber dem
Grenzwert fir MDE liegen.

p) 10 g fiir PMA [PP-030],

10 g fur PMMA [PP-031],

10 g fur 4-MTA [PP-032]:

Diese Stoffe werden ahnlich dosiert wie MDMA. Wegen des verzogerten Wirkungs-
eintritts36237:38 st die Gefahr einer Uberdosierung durch eine erneute Einnahme (,,Nach-
legen”) besonders hoch. Todesfélle und Intoxikationskasuistiken belegen dies. Das
bestehende Gefahrenpotential muss sich nach den Grundsétzen der bisherigen hochst-
richterlichen Rechtsprechung niederschlagen. In der Gesamtbetrachtung ist ein Grenzwert
der ,,nicht geringen Menge* von hdchstens 10 g angemessen.

q) 15 g fur PMEA [PP-033]:

N-Ethylsubstituierte Phenethylamine sind weniger wirksam als ihre N-Methyl-Analoga,
wie sich aus den ,,Paaren“ MDE / MDMA und Etilamfetamin / Metamfetamin belegen
lasst. Eine relevante Toxizitdt des PMEA kann angenommen werden, da immerhin ein
Todesfall beschrieben wurde und PMEA zu PMA verstoffwechselt wird.*® In Anlehnung
an die Verhéltnisse der Grenzwerte fir MDE (30 g) und MDMA (20 g, siehe j)) bzw.
Etilamfetamin (15 g, siehe Kap. 5.3b) und (RS)-Metamfetamin (10 g) werden daher 15 ¢
als Grenzwert der ,,nicht geringen Menge* fir PMEA befirwortet.

Kein Wert fur PPMA [PP-034]:

PPMA hat keine berauschende Wirkung und ist nicht toxisch. Der Stoff ist weder auf dem
europdischen Rauschgiftmarkt bekannt noch in der Datenbank der EBDD bezeichnet. Aus
toxikologischer Sicht ist letztlich nicht ersichtlich, warum dieser Stoff im BtMG gelistet
ist. Die Angabe eines Grenzwerts der ,,nicht geringen Menge* ist daher nicht sinnvoll.

70 g fur Fenetyllin [PP-035],

30 g fur Amfetaminil [PP-036]:

Die Vertreter dieser Gruppe metabolisieren teilweise zu Amfetamin®® und zeigen dem
Amfetamin vergleichbare Wirkungen.

Fenetyllin stellt allerdings keine klassische Prodrug von Amfetamin dar, da es tatsachlich
nur wenig Amfetamin freisetzt. Fir das Wirkprofil von Fenetyllin scheinen vielmehr
andere Metaboliten hauptverantwortlich zu sein.*!

Vergleicht man die niedrigste therapeutische Dosierung fiir Amfetamin (3,1 mg)***® mit
der fiir Fenetyllin (22,6 mg),** ergibt sich ein Verhaltnis von 1 : 7, das sich auch in den
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Grenzwerten der ,,nicht geringen Mengen* widerspiegeln sollte. Somit wird ein Grenzwert
von 70 g fur Fenetyllin vorgeschlagen.

In Analogie zu dieser Vorgehensweise wird fur Amfetaminil (Mindestdosierung
10 mg)*+* ein Grenzwert der ,,nicht geringen Menge* von 30 g vorgeschlagen.

t) 15 g fur Mesocarb [PP-037]:
Die Metabolisierung von Mesocarb zu Amfetamin ist vernachlassigbar gering.*®*’ Die
Mindestdosierung von Mesocarb (5 mg)* ist etwa 1,5 mal so hoch wie die von Amfetamin
(3,1 mg).*>*3 Daraus errechnet sich ein Grenzwert der ,,nicht geringen Menge* von 15 g.

u) 10 g fur NOHA [PP-038],
20 g fur MDOH [PP-039],
20 g fur FLEA [PP-040]:
Ausgehend von der Tatsache, dass NOHA etwa gleich potent ist wie Amfetamin,*® wird
angenommen, dass auch die beiden N-Hydroxy-Verbindungen MDOH und FLEA etwa
gleich potent sind wie ihre nicht-hydroxylierten ,,Muttersubstanzen“ MDA und MDMA.
Daher werden fur diese Stoffe die Grenzwerte der ,nicht geringen Menge* von den
jeweiligen ,,Muttersubstanzen* Glbernommen.

5.2 Halluzinogen wirkende Phenethylamine (in Tab. 3b gelistet)

Die Grenzwerte der ,nicht geringen Menge“ von (berwiegend halluzinogen wirkenden
Phenethylaminen werden n&herungsweise (ber einen Potenzvergleich mit LSD und / oder
Mescalin aus Tab. 3b abgeleitet. Dazu wird der vom BGH in seinem Urteil 1 StR 191/87 vom
01.09.1987 festgelegte Grenzwert der ,,nicht geringen Menge* fiir LSD, also 6 mg,*® durch
den fiir LSD gelisteten Potenz-Wert geteilt, um den Grenzwert fiir das jeweilige Halluzinogen
zu erhalten. Daruber hinaus werden auch Erkenntnisse aus Struktur-Wirkungsbeziehungen
beriicksichtigt, wie z. B.:36

- Die Einfuhrung einer Methylgruppe am Stickstoff-tragenden Kohlenstoffatom eines
Phenethylamins (a-Methylgruppe) fuhrt zu einer signifikanten Potenzsteigerung.

- Substituenten am Phenylring (Halogenatome, Alkyl-, Alkenyl-, Alkoxy- und Alkyl-
sulfanylgruppen) beeinflussen die Potenz eines Phenethylamins in unterschiedlichem
Ausmal, auch abhangig von ihrer Position am Phenylring.

So sind z. B. trisubstituierte Phenethylamine mit Substituenten in 2-, 4- und 5-Position am
potentesten, vor allem wenn sich in der 2- und 5-Position Methoxygruppen und in
4-Position ein lipophiler Rest befinden.

- Eine N-Benzylierung dieser trisubstituierten Phenethylamine fihrt zu einer deutlichen
Steigerung der Affinitat zu den Serotonin-Rezeptoren, was sich in einer weiteren Potenz-
steigerung &uliert.

Unter Bericksichtigung dieser Erkenntnisse lassen sich folgende Grenzwerte der ,nicht
geringen Menge* ableiten:

a) 15000 mg fur Mescalin [HP-001]:
[6 mg LSD : 0,00047] = 15000 mg

F 00,0004 ist der aus Tab. 3b entnommene Wert fur die relative Potenz von Mescalin zu LSD.

Seite 14



Toxichem Krimtech 2019;86(1):19

b) 7500 mg fur TMA [HP-002]:

TMA ist das a-Methyl-Analogon des Mescalins. Die Einfiihrung der Methylgruppe fihrt
zu einer Verdoppelung der Potenz im Vergleich zu Mescalin, wie die Konsumenten-
angaben zeigen.

¢) 1500 mg fur TMA-2 [HP-003],

1500 mg furAllylescalin [HP-004],

1500 mg fir MAL [HP-005],

1500 mg fur 2C-D [HP-006]:

Diese Stoffe werden nach Konsumentenangaben jeweils &hnlich hoch dosiert und sind
jeweils rund 10-mal so potent wie Mescalin.

d) 1000 mg fir 2C-C [HP-007],

1000 mg fur 2C-B [HP-008],

1000 mg fur 2C-1 [HP-009],

1000 mg fur 2C-E [HP-010],

1000 mg fur 2C-P [HP-011],

1000 mg fur 2C-T2 [HP-012],

1000 mg fur 2C-T7 [HP-013]:

Diese 2,4,5-trisubstituierten Phenethylamine der 2C-Reihe sind zueinander dhnlich potent
und zugleich deutlich potenter als die Stoffe der Gruppen a) - c). Alle bisher untersuchten
Vertreter mit einem Substitutionsmuster wie dem hier vorliegenden (Methoxygruppen in
2- und 5-Position, Halogenatom bzw. Alkyl- oder Alkylsulfonylgruppe in 4-Position)
zeigen eine hohe Affinitdt zum 5-HT2a- und zum 5-HT.c-Rezeptor, was ihre hohe
halluzinogene Potenz erklart.

e) 200 mg fir DOM [HP-014],

f)

200 mg fur DOET [HP-015]:

Diese trisubstituierten Amphetamine mit einer 2,5-Dimethoxy-Substitution und einer
Alkylgruppe in 4-Position sind mehr als 50-mal so potent wie Mescalin. Ein entsprechend
niedrigerer Grenzwert der ,,nicht geringen Menge* muss daher angesetzt werden.

150 mg fir DOC [HP-016],

150 mg fir DOB [HP-017],

150 mg fir DOI [HP-018]:

Eine erneute Wirkungs- und Toxizitéatssteigerung kann beobachtet werden, wenn der
Alkylrest der Vertreter der Gruppe €) durch ein Halogenatom ersetzt wird.3%°, was einen
niedrigeren Grenzwert der ,,nicht geringen Menge* rechtfertigt.

g) 100 mg fur 25C-NBOMe [HP-019],

100 mg fur 25B-NBOMe [HP-020],

100 mg fir 251-NBOMe [HP-021],

100 mg fur 25N-NBOMe [HP-022]:

Diese Stoffe leiten sich durch eine N-Benzylierung von den 2C-Phenethylaminen ab und
sind Konsumentenangaben zufolge in ihrer Potenz nur wenig schwécher als LSD. In den
bisher in den Kriminaltechnischen Instituten Deutschlands untersuchten Blotter waren
diese nahezu ausschlie3lich mit etwa 0,5 mg Wirkstoff belegt. Fur 2C-1 / 251-NBOMe
konnte eine Affinitatsern6hung am 5-HT2a-Rezeptor um das 17-fache festgestellt
werden.®® Fir samtliche Stoffe dieser Gruppe erscheint daher ein Grenzwert der ,,nicht
geringen Menge* angemessen, der /10 des Grenzwerts fiir die Stoffe der Gruppe d) betrégt.
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h) kein Wert fir Diethoxybromamfetamin [HP-023]:

Diethoxybromamfetamin ist das Diethoxy-Homologe des DOB.

Das simultane Homologisieren beider Methoxy-Gruppen fihrt in den 2C-Phenethylaminen
zu einer ausgepragten Wirkungsabschwachung.3%® Ein vergleichbarer Effekt ist bei den
Amphetaminen anzunehmen; allerdings ist das Ausmal dieser Abschwachung bei ihnen
nicht bekannt. In Ermangelung pharmakologisch-toxikologischer Daten oder
Konsumentenangaben wird daher auf einen Vorschlag des Grenzwerts der ,,nicht geringen
Menge* verzichtet.

5.3 Anorektisch wirkende Phenethylamine (in Tab. 3c gelistet)

Auch fur diese Klasse dient der Grenzwert der ,,nicht geringen Menge*“ Amfetamin [PP-001],
vom BGH in seinem Urteil 1 StR 507/84 vom 11.04.1985 auf 10 g festgesetzt,® als Ausgangs-
punkt.

Unter Berticksichtigung der Daten aus Tab. 3c lassen sich folgende Grenzwerte der ,,nicht
geringen Menge“ ableiten:

a) 10 g fur Aminorex [AP-001],
10 g furMethylaminorex [AP-002],
10 g fur 4,4"-DMAR [AP-003]:
Im Zusammenhang mit dem Konsum bzw. Missbrauch von Aminorex, Methylaminorex
und 4,4"-DMAR sind viele Vergiftungen bzw. Todesfélle dokumentiert. Diese 2-Amino-5-
arylsubstituierten  1,3-Oxazole  kénnen  hinsichtlich  ihres  Wirkungsspektrums
Konsumentenangaben zufolge dem Amfetamin gleichgestellt werden, so dass ein Grenz-
wert der ,,nicht geringen Menge* von 10 g fir die Vertreter dieser Gruppe vorgeschlagen
wird.

b) 15 g fur Etilamfetamin [AP-004],
15 g fur Phenmetrazin [AP-005],
15 g fur Phendimetrazin [AP-006],
15 g fur Phentermin [AP-007],
15 g fir Mefenorex [AP-008]:
Im Zusammenhang mit dem Konsum dieser Stoffe sind einige Vergiftungen und Todes-
falle beschrieben. Sie haben untereinander und ein dem Amfetamin &hnliches Wirkungs-
spektrum, werden aber therapeutisch hoéher dosiert. Es wird daher fiir diese Stoffe ein
entsprechend héherer Grenzwert der ,,nicht geringen Menge* von 15 g vorgeschlagen.

c¢) 20 g fur Fenproporex [AP-009]
20 g fur Fencamfamin [AP-010],
30 g fur Lisdexamfetamin [AP-011],
60 g fur Benzfetamin [AP-012]:
Die  Vertreter dieser Gruppe metabolisieren zu Amfetamin  bzw. Dex-
amfetamin?0:50:51,5253,54.55 nd haben ein entsprechend vergleichbares Wirkungsprofil. Die
freigesetzten Amfetamin- bzw. Dexamfetamin-Mengen sollten rechnerisch nur von den
Molmassen der genannten Phenethylamine abh&ngen. Tatsachlich zeigt sich jedoch, dass
eine entscheidende Grof3e flr deren Wirksamkeit die Metabolisierungsrate des jeweiligen
Phenethylamins ist.
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Fir Fenproporex betragt die Amfetamin-Freisetzungsrate 60 bis 80 %.' Hieraus ergibt
sich der Grenzwert der ,,nicht geringen Menge* zu 20 g.¢

Fir die anderen Vertreter dieser Gruppe ist die Amfetamin-Freisetzungsrate derzeit nicht
bekannt, so dass als Lésungsmodell zur Festlegung der Grenzwerte der ,,nicht geringen
Menge* ein Vergleich der therapeutischen Einzeldosen mit Fenproporex herangezogen
wird:

Die kleinste therapeutische Dosis von Fenproporex (8,4 mg)* ist etwa gleich groR wie die
von Fencamfamin (8,6 mg).*>% Daher sollten auch die Grenzwerte der ,,nicht geringen
Menge* fur beide Stoffe gleich grof? sein.

Bezogen auf Fenproporex bzw. Fencamfamin ist die kleinste therapeutische Dosis von
Lisdexamfetamin bzw. von Benzfetamin (11,6 mg*% bzw. 21,7 mg*°) etwa 1,5- bzw. 3-
mal so groR. Die Grenzwerte der ,,nicht geringen Menge* sollten daher bei 1,5 x 20 g =
30 g fur Lisdexamfetamin und 3 x 20 g = 60 g flr Benzfetamin liegen.

d) 50 g fur Cathin [AP-013]:
Das Wirkprofil von Cathin ist bekannt, da es als Arzneimittelwirkstoff im Einsatz ist; es ist
wie Amfetamin ein Psychostimulans. Die therapeutische Dosierung ist um ein Mehrfaches
hoher als die von Amfetamin (8,6 ... 40,3 mg* versus 3,1 mg*“3). Das Wirkungs-
verhaltnis wird mit /10 bis /7 angegeben,®” so dass 50 g als Grenzwert der ,,nicht geringen
Menge* gerechtfertigt erscheinen.

5.4 Cathinone (in Tab. 4 gelistet)

Ausgangspunkt ist der Grenzwert der ,,nicht geringen Menge* flr Pentedron [CA-001], vom
BGH in seinem Beschluss 1 StR 366/16 vom 13.10.2016 festgelegt auf 15 g.2°

Trotz ihrer strukturellen Ahnlichkeiten sind die Wirkintensititen der Cathinone vielfaltig. Es
existieren kaum pharmakologische Daten, insbesondere nicht flr ringsubstituierte Cathinone.
Die wenigen bekannten Daten korrelieren auf3erdem - anders als das bei den Phenethylaminen
der Fall ist - nicht immer mit den Angaben von Konsumenten. Zusétzlich zu berlcksichtigen
ist, dass Cathinone nicht nur als Wachmacher und Anorektika, sondern z. B. auch als
Entaktogene, zur Euphorisierung und sogar als Aphrodisiaka konsumiert werden.®

All dies erschwert die Einteilung der Cathinone in Gruppen.

Unter Beriicksichtigung der Daten aus Tab. 4 lassen sich folgende Grenzwerte der ,,nicht
geringen Menge* ableiten:

a) 15 g fur Pentylon [CA-002],
15 g fur Buphedron [CA-003],
15 g fur Butylon [CA-004],
15 g fur N-Ethylbuphedron [CA-005],
15 g fur Methcathinon (Ephedron) [CA-006]:
Konsumentenangaben, bekanntgewordene Intoxikationskasuistiken und Todesfalle sowie
pharmakodynamische Erkenntnisse erlauben die Zusammenfassung unter den Grenzwert
der ,,nicht geringen Menge*, der fur Pentedron vom BGH festgelegt wurde.

C Die 20 g errechnen sich aus dem Grenzwert der ,,nicht geringen Menge*“ von Amfetamin (10 g), der mittleren
Freisetzungsrate von 70 % sowie dem Verhaltnis der Molmassen (188 g : 135 g) zu:
109:70% x(188g:1359)=20g.
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b) 5 g fiir MDPV [CA-007],

5 g fur Naphyron [CA-008],

5 g fur a-PVP [CA-009],

5 g fur Pyrovaleron [CA-010],

5 g fur 4-MePPP [CA-011]:

Die Konsumentenangaben zur Dosierung dhneln einander und entsprechen den Angaben
fiir (S)-Metamfetamin. Die dopaminergen Wirkintensitaten sind bei allen Vertretern dieser
Gruppe hoher als die von Pentedron und mindestens so hoch wie die von (S)-
Metamfetamin. Zu fast all diesen Stoffen, die zur Gruppe der als sehr potent geltenden
Pyrovalerone gehoren, sind vergleichsweise viele Todesfélle dokumentiert. Zusammen-
fassend ist der Grenzwert der ,,nicht geringen Menge* fir (S)-Metamfetamin, also 5 g,
angemessen fir diese Stoffe.

10 g fur MDPPP [CA-012],

10 g fur a-PPP [CA-013],

10 g fur a-PVT [CA-014]:

Auch diese drei Stoffe gehtren zur Gruppe der Pyrovalerone. Insgesamt liegen weit
weniger pharmakologische Daten vor als bei den Pyrovaleronen der Gruppe b). Sie werden
nach Konsumentenangeben etwas hoher dosiert, so dass nach der derzeitigen Datenlage der
Grenzwert der ,,nicht geringen Menge* fiir sie hoher angesetzt werden kann.

d) 15 g fur Amfepramon [CA-015]:

€)

f)

Das Wirkprofil von Amfepramon ist bekannt, da es als Arzneimittelwirkstoff im Einsatz
ist; es &hnelt dem von Amfetamin. Die therapeutische Dosierung ist hoher als die von
Amfetamin; Wirkung und Toxizitat sind schwacher. Ein Grenzwert der ,,nicht geringen
Menge* von 15 g erscheint damit gerechtfertigt.

20 g fur Cathinon [CA-016]:

Bereits im BGH-Urteil 4 StR 59/04 vom 28.10.2004 wurde ein Wirkverhaltnis von 2 : 1
fir Amfetamin und Cathinon zugrunde gelegt.’® Neuere Untersuchungen stiitzen diese
Relation.>”%° Daher sollte der Grenzwert der ,,nicht geringen Menge* fiir Cathinon bei 20 g
liegen.

Zu betonen ist, dass sich das 0. g. BGH-Urteil mit seinem Grenzwert der ,,nicht geringen
Menge* von 30 g fir Cathinon in Khat ausdricklich nicht auf den isolierten Wirkstoff
Cathinon, sondern auf das in der pflanzlichen Droge Khat enthaltene Cathinon und die
besondere Konsumform, das Kauen, bezieht.

25 g fur Ethcathinon [CA-017],

25 g fur 4-MEC [CA-018],

25 g fur Flephedron [CA-019],

25 g fur Clephedron [CA-020],

25 g fur Mephedron [CA-021],

25 g fur Methedron [CA-022],

25 g fur 4-Methylbuphedron [CA-023],

25 g fur 3-MMC [CA-024],

25 g fur 3-Fluormethcathinon [CA-025]:

Sowohl die Konsumentenangaben zur Dosierung als auch pharmakodynamische Daten
sind fur Ethcathinon und 4-MEC nahezu gleich. Ethcathinon, einer der beiden aktiven
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Hauptmetaboliten von Amfepramon,* und 4-MEC werden deutlich hoher dosiert als
Pentedron.

Flephedron, Clephedron, Mephedron, Methedron, 4-Methylbuphedron, 3-MMC und
3-Fluormethcathinon werden jeweils ahnlich hoch dosiert wie Ethcathinon und 4-MEC.
Ihre dopaminergen Effekte sind weniger ausgeprégt als bei den Vertretern der oben
genannten Gruppen a) bis d). Auch hier sind Intoxikationen und Todesfalle beschrieben.
Zusammenfassend sollte der Grenzwert der ,,nicht geringen Menge* fur die Vertreter
dieser Gruppe bei 25 g liegen.

g) 30 g fur Methylon [CA-026],
30 g fur Ethylon [CA-027],
30 g fur 4-EMC [CA-028],
30 g fur 3,4-DMMC [CA-029]:
Die Konsumentenangaben zur Dosierung dieser Stoffe liegen Uber den Angaben der
Vertreter der Gruppe f). Zudem sind weniger Intoxikationen bzw. Todesfélle dokumentiert.
Die Grenzwerte der ,,nicht geringen Menge* sollten daher héher sein als flr die Vertreter
der Gruppe f).
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Anhang B

Tab. 3a: Psychostimulierend wirkende Phenethylamine und die fir sie vorgeschlagenen Grenzwerte

Name(n)

Ki/ICs/ ECso

Ki/1Cs/ ECso

Ki/ 1Cs / ECso

Ki/1Cs / ECso

Ki/ 1Cs/ ECso

Ki/ 1Cs / ECso

- - (5-HT2a- (5-HT - (5-HT 5c- (5-HT-
fett: INN-Name (RD:Z%?)TC:S' (Nc';r;oé;atr;?;ln- Serotonin- Serotonin- Serotonin- Serotonin-
(BtMG) in das innM innM Rgzeptor) Rgzeptor) Rgzeptor) Rgzeptor)
normal: andere BtmG " innM innM innM innM
nicht geschiitzte aut-
Code| oder Trivialnamen genmoiTmen kursiv: errechnet aus pKi bzw. plICso bzw. pECso
(BtMG)
kursiv: BtM seit B: Bindungsaffinitat, F: Funktionstest
weitere Namen
---------------------- H, M, R: Experimente an Human-, Maus- bzw. Ratten-Zellen / -Rezeptoren
Name gemanR
IUPAC b, d, g, i, n, 0: Experiment mit ...
B-CTI, DOI, GBR-12935, Inositolphosphat, diversen Neurotransmittern, lometopan
Amfetamin
H 61
PPp- Amphetamin BIMG B o B 60 Ki > 10000
001 | T 01.01.1982 ICs0 = 7500 ICso = 1000
(RS)-1-Phenyl- ICso > 300000%°
propan-2-ylazan
Ki = 109 F®?
Ki = 5680%
K; = 640 H% K = 600057
Ki =560 M% | K;=101 F% K; = 5728 F°®
Ki = 345 K; = 100036 K > 25000%65
K; = 5700% K; =70 H% K; = 38460 H®
K; = 82562 Ki =120 M% K; = 23820 M®
K; = 2255 K; = 38,9% K = 3830%
K; = 206%¢ K; = 50°6 K; = 1840%
. Ki = 1000 b® | K; = 55%°¢ K; = 1000%
Dexamfetamin Ki = 1000 g | K;> 10000
Pp- Dexamphetamin BtMG ICeo >
002 | T 01.01.1982 | 1Cxs = [Ceo = 943368 Ki > 13000%% | ECs = 9400% | K; > 13000%3% 1000068
(S)-1-Phenyl- | " * 13005569 1C.y = 1489 ICso = 1765
propan-2-ylazan ICsp=172% | ICso = 7,07% ICsp = 3769%
ICso = 24,8% ICso = 70% ICso = 45000%°
ICso = 14507 | ICs = 15007° ICso = 80007
ICsp = 947 ICso = 1100007
|C50 = 230072 EC50 = 7,221
ECs=7,17 ECs > 33000%
ECso = 1760% | ECso = 8,2 ECso = 1756%
ECs = 8,0 ECs = 26027
EC50 = 24,873
EC50 = 5,574
K; = 380%2
Levamfetamin K; = 7208
H = 66¢ = 66a
Pp- Levamphetamin BIMG K = 1435 . Ki = 90 o K; = 100005%
< 01.01.1982 |'i> 100006 1K;=259 K; > 10000
(R)-1-Phenyl- s K; > 10000 g% |K; > 10000¢ '

propan-2-ylazan

ICso = 97007
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der ,,nicht geringen Mengen“, Stand: 18. VO zur Anderung des BtMG

toxikologische Daten
Rausch-Dosierung
nach oraler Aufnahme L Dso:
mittlere letale Dosis
a) "light level” vorge-
b) **common level” LDyo: schlagener
c) "'strong level" niedrigste letale Dosis Potenz im schwere Strukturformel Grenzwert
d) "heavy level™ vVergleich zu Intoxikationen (entnommen der "'nicht|Code
e) ""dangerous level" TDo: g " | und Todesfalle aus™ und™) geringen
k.A.: keine Angaben niedrigste toxische Menge"
Dosis als Base
kursiv: therapeutische
Einzeldosis fiir einen (Lebewesen,
Erwachsenen Aufnahmeweg)
k.A.: keine Angaben
a)5...15mg™
a) 15 ... 30 mg™ '_‘251" é]Mfk”Sgoora') NH,
b) 15 ... 30 mg”® =+ mylg
79
b) 30.... 65 mg78 LD (Ratte, oral)
¢)30...50mg = 30 ma/ka®®
¢) 65 ... 80 mg™ B a/kg Mescalin viele 10g PP-
78 - 36f A 40,81
gg 2050 ml%o - LDy (Meerschw., oral) =7...40 Todesfalle 001
9 =200 mg/kg®®
5 mg (Salzgemisch, TDy, (Mensch, oral)
entspr. 3,1 mg = 30 ma/ka®®
Base)*243 =50 mgikg Verhaltnis 1 : 1
LDs (Maus, oral)
= 40 mg/kg®
LDso (Maus, mannl.,
oral)
=120 mg/kg®
LDs, (Ratte, oral)
) o | =38 mg/kg® NH;
Der Wirkstoff ist fur Pp-
ZEJW;‘;L‘:g:e MICht | by, (Hund, oral) CH 759 1002
9 ' = 6,4 mg/kg® 3
LD), (Affe, oral)
=32 mg/kg®
TDy, (Mensch, oral)
= 42 mg/kg®
nicht cytotoxisch®
Amfetamin
=0,33...058
LDs (Maus, intravends)| Dexamfetamin 15 PP-
> 100 mg/kg® =05 9 loos
Dexamfetamin
=0,25 ... 0,337
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Tab. 3a: Psychostimulierend wirkende Phenethylamine und die fir sie vorgeschlagenen Grenzwerte

(Fortsetzung)
Name(n) K/ |C50/ ECso| Ki / |C50/ ECs Ki/ |C50/ EC50 Ki/ |C50/ EC50 Ki / ICSO/ Ecso Ki / ICSO/ Ecso
I(Dopamin— (Nloradrenalin— (5-HTon- (5-HTz- (5-HTzc- (5-HT-
fett: INN-Name Rezeptor) Rezeptor) Serotonin- Serotonin- Serotonin- Serotonin-
(BtMG) . in r?M in r?M Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor)
normal: andere Btmga;suf- innM innM innM innM
nicht geschiitzte enommen
Code]| oder Trivialnamen | 9 mit kursiv: errechnet aus pKi bzw. plCso bzw. pECso
(BtMG)
kursiv: BtM seit B: Bindungsaffinitét, F: Funktionstest
weitere Namen
---------------------- H, M, R: Experimente an Human-, Maus- bzw. Ratten-Zellen / -Rezeptoren
Name gemaf
IUPAC b, d, g, i, n, 0: Experiment mit ...
B-CTI, DOI, GBR-12935, Inositolphosphat, diversen Neurotransmittern, lometopan
Ki =60 H® K =
Ki = 260 M® " 63
Ki=160°%  |K,= 100 H® 200N
Ki=341%  |K;=170 M® " 63
Ki = 1500; 125;| K; = 405 114370 M
BtMG 211 b¥| K; = 238% ﬁf N igggg_
Methylphenidat | 01.01.1982, |K;=451; 54,3; | K; = 3000; 126; ' e
67, 67, > 10000;
MPH erfasst 8299 242 > 10000°7
pp. | T unter K; = 13000%
004 Methyl[(RS;RS)- | "Methyl- |ICs = 1657 ICso = 528 ICer = 260007
(phenyl)- phenidat" | 1Cs =260% | ICs; = 876; ICso = 13000% ICS" = 160005
(2-piperidyl)- | ohne Angabe | ICs = 2117 128; 171% 1o > 50000:
acetat] der Stereo- | ICso = 1468; | ICso = 5100; °72 =0000:
chemie 171; 438% 244; 514% > 50000%
ICso = 540; 33;
K 848 ECso = 118%
ECeo = 51¢ ECs0 =
EC.. = 90 2% 50 inaktive®
EC: _ 20;37 ECso > 100005
15.
. BtMAndV
(RSISR)- 1 01.07.2001,
Methylphenidat Juvor erfasst
gg; MethyI[(RS:SR)- ,\;‘gﬁ;l ICso = 1600072
(phenyl)- phenidat”
(2-piperidyl)- ohne Angabe
acetat] der Stereo-
chemie
19.
Dexmethyl- | oo 310 | K =125 b7
phenidat ey P Ki=543¢% | K;=126% _ o3
zuvor erfasst _ a3 Ki = 17000
PP-| T T unter Ki = 4700 K; > 10000
006 Methyl[(R,R)- "Methyl- ICso = 190% ICsp = 34% '
(phenyl)- henidat" ICso = 8872 ICsp = 244% ICso = 4900% ICer > 50000%
2-piperidyl)- | P ICsp=33%  |ICq = 128% 50
(Z-piperidy ohne Angabe | , 2 50
acetat] der Stereo- | /G50 = 171%
chemie
Ethylphenidat
op EPH 27, |ICs = 4407
B I, BtMAndV ECso = 480% ECso > 10000%
007 Bthyl[2-(ohenyl)- | 17 07 2013 | ECy, = 95¥

2-(piperidin-
2-yl)-acetat]
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der ,,nicht geringen Mengen“, Stand: 18. VO zur Anderung des BtMG

Rausch-Dosierung
nach oraler Aufnahme

a) "light level”

b) **common level
¢) "'strong level™*

d) "heavy level™

e) "'dangerous level
k.A.: keine Angaben

kursiv: therapeutische
Einzeldosis fur einen
Erwachsenen

toxikologische Daten

LDsg:
mittlere letale Dosis

LDo:
niedrigste letale Dosis

TDyo:
niedrigste toxische
Dosis

(Lebewesen,
Aufnahmeweg)
k.A.: keine Angaben

Potenz im

Vergleich zu ...

schwere
Intoxikationen
und Todesfalle

Strukturformel
(entnommen
aus™ und™)

vorge-
schlagener
Grenzwert
der "'nicht
geringen
Menge"
als Base

Code

a)20...
a)10...
b) 40 ...
b) 20 ...
c)60 ...
¢) 50 ... 80 mg™

d) 80 ... > 100 mg™
d)>80mg™

40 mg™
20 mg™®
60 mg™
50 mg™®
80 mg™

10 mg45,88
(Hydrochlorid,
entspr. 8,6 mg Base)

18 mg®
(Hydrochlorid,
entspr. 15,6 mg Base)

LDs (Maus,
intraperitoneal)
=39 mg/kg®

LDso (Maus, intravends)
= 39 mg/kg0®

Dexamfetamin
=07’

viele
Vergiftungen,
mehrere
Todesflle, %%

159

PP-
004

LDs, (Maus, intravends)
= 47 mg/kg™®

159

PP-
005

a)10...
b)20 ...
¢)30...
d) 40 ...

20 mg™®
30 mg™
40 mg™®
50 mg™®

10 mg45,92
(Hydrochlorid,
entspr. 8,6 mg Base)

7549

PP-
006

a)20...
a)15...

40 mg78,79
40 mg®

b) 40 ... 100 mg™

b) 40 ... 80 mg™

b) 40 ... 90 mg*®

¢) 100 ... 150 mg™
)80 ... 120 mg’®

¢) 90 ... 150 mg®®

d) 150 ... 200 mg®8™
d)>120 mg™

Vergiftungen®

viele Todes-
fé||687'93'94' 95,96

159

PP-
007
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Tab. 3a: Psychostimulierend wirkende Phenethylamine und die fir sie vorgeschlagenen Grenzwerte

(Fortsetzung)
Name(n) Ki/ |CSO/ ECso Ki/ |CSO/ ECso Ki / ICSO/ Ecso Ki/ |C50/ EC50 Ki/ |C50/ EC50 Ki / ICSO/ Ecso
(Dopamin- |(Noradrenalin- (5-HTon- (5-HTos- (5-HToc- (5-HT-
fett: INN-Name Rezeptor) Rezeptor) Serotonin- Serotonin- Serotonin- Serotonin-
(BtMG) in das in r?M in r?M Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor)
: innM innM innM innM
el ot | oG aut
Code| oder Trivialnamen ge?:irtnmen kursiv: errechnet aus pKi bzw. plCso bzw. pECso
(BtMG)
kursiv: BtM seit B: Bindungsaffinitét, F: Funktionstest
weitere Namen
---------------------- H, M, R: Experimente an Human-, Maus- bzw. Ratten-Zellen / -Rezeptoren
Name gemanR
IUPAC b, d, g, i, n, 0: Experiment mit ...
B-CTI, DOI, GBR-12935, Inositolphosphat, diversen Neurotransmittern, lometopan
(RS)- Btlvlfhdv
Metamfetamin 01.07 2001‘
Metamfetamin- Jor erfass
Pp. racemat zuvor erfasst
S unter "Meth- | ICso = 830"
(RS)-(Methyl)- amphetamin
(1-phenylpropan- ohne Angabe
pz_ I))Iaganp der Stereo-
y chemie
K; = 26700%
o 3 K = 31740 H®
Ef - iﬁgoHeg Ki = 9280 M®
Ki= 470 M®  |K; = 4280% Ki=2137%
Ki=114% (K= 110 H® Ki= 23000
Ki = 180055979 K; = 190 M¢? Ki= 24600 |
Ki= 3960 0% |K;=48,0% Ki=240500 0
Ki= 306065'97'98 Ki1>300033,65,97,98 K> 1Cey >
- - 99 i 50
. BIMG - 11C0= e - 139907 1= 41900 ¢ 13000959758 10000%
Metamfetamin | 01.01.1982, 10503398 K. = 43500 i K. = 10100 d'%2| 1C., = 400010
Methamphetamin erfasst ICso = 3701 | ICsy = 2001° ! Kf = 10200 d*° |C5° — 736%
o= [SRRUR——— unter "Meth- | ICsp = 1100% | ICs = 645 | . _ ECs > " |C5° B 23000%
009| (2S)-N-Methyl- |amphetamin®|ICso = 24,5% | ICs = 12,3% 50 ‘112000 io9 20000% ICeo > 1 Mio il C5° - 18000
1-phenylpropan- | ohne Angabe | ICs, = 870% | ICso = 140%97 %0 |C5° B 136007
2-amin der Stereo- | 1Cs =261 |1Cs=26,0n* | EC |C5° B 4100 n%®
chemie |ICs = 46719 |ICs = 6471 0> 0> i =aln
1Coo = 11707 | 1Cuq = 13007° 1 Mio i 1 Mio i ICs = 11600
IC5° _ 2917 0= ECso > 20000% ICso = 1821007
50 ECy = 1119 1Cso = 90007
ECsp = 1560% | ECsp = 12,3738
ECo= 281 | ECa = 128 n® ECs) > 33000%
ECso = 24,5738 Egso N ;ggn 86
- 29 50 = '
ECs =400 n ECso =
22450 n®
15,
Levmetamfetamin (l)31tl\él7A ;618/1
op. | LvometamPetamin Jyyor erfasst |Ki = 4840% | K, = 234% K = 14000%
unter "Meth-
010 (15R%'e(r']v'let?3");;n_ amphetamin” | ICs = 416%% | ICs; = 28,5%% ICsp = 4640%%
pz_ I))/aganp ohne Angabe
y der Stereo-
chemie

Seite 24



Toxichem Krimtech 2019;86(1):29

der ,,nicht geringen Mengen“, Stand: 18. VO zur Anderung des BtMG

Rausch-Dosierung

toxikologische

nach oraler Aufnahme Daten
—_— . LD50:
2) "I|ght level " mittlere letale Dosis vorge-
b) **common level LD.: schlagener
¢) "'strong level™* niedriaste Iéotéle Dosis Potenz im schwere Strukturformel Grenzwert
d) "heavy level™ 9 TD.: vVergleich zu Intoxikationen (entnommen der "'nicht|Code
e) ""dangerous level" niedri steli-oxische g " | und Todesfalle aus™ und™) geringen
k.A.: keine Angaben gDosis Menge"
als Base
v reeste | (Cobousen
Erwachsenen Aufnahmeweg)
k.A.: keine Angaben
LDso (Maus, oral)
= 34 mg/kg®
CH,
LDy, (Ratte, oral) |
— 80
=70 mg/kg NH PP-
109 |gos
LDy, (Frau, oral)
= 40 mg/kg® CH,
TD), (Frau, oral)
=20 mg/kg®
LDs (erwachsener
Affe, intravends)
a)5 ... 15mg™ -1 103a
a)5 ... 10 mg’” =15 ... 20 mg/kg Jile (|3H 3
b) 15 ... 30 mg™ -
b; 10 30 mg79 LDsp (Maus, k.A.) Vergiftungen*?105 NH PP-
8 =70 mg/kg'™ 5¢g
¢) 30 ... 60 mg i 009
¢)20 ... 40 mg” einige Todes- oH
s | TDio (Mensch, k.A.) fallg#010%.10% 3
d) 60 ... > 150 mg = 14 ma/ka®
d) 40 ... 100 mg” = e mg/kg
nicht cytotoxisch®’
CH
LDso (MaUS, k.A.) | 3
= 82 mg/kg'®*
Metamfetamin 50 PP-
LDy, (Ratte, <017 9 oo
intraperitoneal)
=70 mg/kg®

Seite 25




Toxichem Krimtech 2019;86(1):30

Tab. 3a: Psychostimulierend wirkende Phenethylamine und die fir sie vorgeschlagenen Grenzwerte

(Fortsetzung)
Name(n) K/ |CSO/ ECso K/ |CSO/ ECso Ki / ICSO/ Ecso Ki/ |C50/ EC50 Ki/ |C50/ EC50 Ki / ICSO/ Ecso
I(Dopamin— (Nloradrenalin— (5-HTon- (5-HTz- (5-HToc- (5-HT-
fett: INN-Name Rezeptor) Rezeptor) Serotonin- Serotonin- Serotonin- Serotonin-
(BtMG) . : : Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor)
in das innM innM : X X ¥
normal: andere innM innM innM innM
BtMG auf-
nicht geschutzte enommen
Code| oder Trivialnamen | ¢ mit kursiv: errechnet aus pKi bzw. plICso bzw. pECso
(BtMG)
kursiv: - B: Bindungsaffinitét, F: Funktionstest
weitere Namen BtM seit ...
---------------------- H, M, R: Experimente an Human-, Maus- bzw. Ratten-Zellen / -Rezeptoren
Name gemanR
IUPAC b, d, g, i, n, 0: Experiment mit ...
B-CTI, DOI, GBR-12935, Inositolphosphat, diversen Neurotransmittern, lometopan
2-Fluormeth-
amfetamin
2-FMA 28.
o | e BtMAndV
1-(2-Fluorphenyl)-| 13.12.2014
N-methylpropan-
2-amin
3-Fluormeth-
amfetamin
3-FMA 28.
P BtMAndV
1-(3-Fluorphenyl)-| 13.12.2014
N-methylpropan-
2-amin
4-Fluormeth-
amfetamin
Pp- 4-FMA 26. Ki =10800% |K;=9000% K; = 35000
013 | BtMAndvV K; = 3800% ECso > 20000% | K; = 5500%
1-(4-Fluorphenyl)-| 26.07.2012 | ICso = 7700%%8| IC5o = 220558 ICso = 87006558
N-methylpropan-
2-amin
K;=11000%® |K;=13500% K; = 32100%
A-Fluoramfetamin ICso = 770 | ICsp = 4201 ICsp = 68001
4-EMP 2% ICso = 270%° ICso = 356%° ICsp = 2352%°
_ - - 65 - 65 - 65
gf P B a— BtMAndV :850 _ ggggm :850 _ iggooﬂ’ Ki = 11300%® | ECs = 11400% | K; = 7800% :250 - éggggm
50 = 50 = 50 =
(RS)-1-(4-Fluor- | 26.07.2012 |~ " 510005 | 1Csy = 1800°° Cs = 205000%°
phenyl)-propan-
2-amin ECso = 200 | ECso = 28,02 ECs = 939%
EC50 = 5:].,521 EC50 = 37100 EC50 = 730100
- i N 61
4-Methylamfetamin Ki = 94001 | K; = 9400% Ki i 10000106
4-MA 2% K. = 33001% Ki = 13000
e D —— BtMANdV | ICs = 56001 | ICs, = 3101 . ECso = 860'° | K; = 63001
(4. R n 50 = 50 = 50 = i = — 99106
015 pﬁeﬁ‘ymﬂ‘é’;ﬂ 26.07.2012 ECso = 3300190 1Cs0 =820
- - 21 = 21
2-amin ECs0=44,17 | ECe0 =222 ECso = 53,42
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Toxichem Krimtech 2019;86(1):31

der ,,nicht geringen Mengen“, Stand: 18. VO zur Anderung des BtMG

Rausch-Dosierung

toxikologische

nach oraler Aufnahme Daten
. . LD50:
z; "Iclgmnl]eovr? IIevel" mittlereLIEe)ta_Ie Dosis sc;ll:)z:gg:r;er
" " lo-
c) "strong IeveI" niedrigste letale Dosis Potenz im schwe_re Strukturformel Grer'llzvyert
d) "heavy level . . Intoxikationen (entnommen der "'nicht|Code
" " TDio: Vergleich zu ... x [ .
e) "'dangerous level I - und Todesfélle aus™ und’) geringen
KA.: keine Angaben niedrigste toxische Menge"™"
o Dosis
als Base
kursiv: therapeutische (Lebewesen
Einzeldosis fur einen '
Erwachsenen Aufnahmeweg)
k.A.: keine Angaben
a) 15 ... 25 mg™®
a)5...15mg"®
a) 10 ... 15 mg®®
b) 25 ... 55 mg™® H
b) 15 ... 30 mg™® “~~cH
b) 15 ... 25 mg*® 3 10 PP-
¢)35 ... 65 mg” &, 9 lon
¢) 30 ... 60 mg™ - N
) 20 ... 40 mg®®
d) 65 ... >80 mg™
d) > 60 mg™
d) > 35 mg®
t
.
CH,
a)5...15mg” neurotoxisch, PP-
b) 15 ... 30 mg™ Effekte vergleichbar mit CH, 109 012
€)30...>60mg" denen des MDMA
F
a) 50 ... 75 mg™®
a) 25 ... 50 mg*®"®
b) 75 ... 125 mg™ H
b) 50 ... 75 mg*®"8 T -~ i
€) 75 ... 110 mg®® nicht cytotoxisch® m CH, 209 gfa
¢) 100 ... 125 mg™® E e CH,
d) 125 ... > 200 mg™
d) > 100 mg*®
d)>125mg™
LDs (Maus, weiblich,
)
a)50 ... 70 mg”® ora
ag 20...50 mg58 = 25 mg/kg®
78
g) 40....100 mg79 LDs, (Maus, ménnlich, viele NH
)70 ... 110 mg oral) \Vergiftungen®108 2
b) 100 ... 130 mg™ giitung PP-
g =150 /k 82 109,110,111,112 20
b) 50 ... 100 mg® markg . CH, 9 o
78
8 1(3)8 1?8 mgsg LDso (Maus, 2 Todesfalle!?
intraperitoneal)
d)115...150mg” |
d; > 150 mg®7® 9 = 46 mg/kg®
nicht cytotoxisch®
mehrere NH
k.A. 10 ... 50 mg*®® Vergiftungen® S 2
KA 160 maits LDso (Maus, oral) | hochstens | PP-
o g = 115 mg/kg® HC = CH, 10g |015
3

k.A. 10 ... 300 mg's3

viele Todes-
fé||e20,113,114,115
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Toxichem Krimtech 2019;86(1):32

Tab. 3a: Psychostimulierend wirkende Phenethylamine und die fir sie vorgeschlagenen Grenzwerte

(Fortsetzung)
Name(n) K|/ |CSO/ ECSO K|/ ICSO/ ECSO Ki / |Cso/ ECso K./ |C50/ EC50 K./ |C50/ EC50 Ki / |Cso/ ECso
, . (5-HTza- (5-HTze- (5-HTzc- (5-HT-
(Dopamin- |(Noradrenalin- i - : .
fett: INN-Name Rezeptor) Rezeptor) Serotonin- Serotonin- Serotonin- Serotonin-
BtMG . - - Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor)
( ) d innM innM
normal: andere BtmGa}:uf- innM innM innM innM
nicht geschiitzte enommen
Code| oder Trivialnamen | & mit kursiv: errechnet aus pKi bzw. plICso bzw. pECso
(BtMG)
kursiv: BtM seit B: Bindungsaffinitét, F: Funktionstest
weitere Namen
---------------------- H, M, R: Experimente an Human-, Maus- bzw. Ratten-Zellen / -Rezeptoren
Name gemanR
IUPAC b, d, g, i, n, 0: Experiment mit ...
B-CTI, DOI, GBR-12935, Inositolphosphat, diversen Neurotransmittern, lometopan
Methylendioxy-
ethylamfetamin
N-Ethyl-MDA K; = 1350% K. = 4320%
MDE 3 Ki = 6170% -
B - = 33 i~
Pl MPEA BtMAndy | 'Cs0 = 9300 K; > 13000% Ki > 13000% | ICg = 1270%
"""""""""""" - 33
[1-(1,3-Benzo- 15.04.1991 ECe > 1Cso = 1020 EC.. = 2880%
dioxol-5-yl)- 100000% %0
propan-2-yl]-
(ethyl)azan
Ki =
3310; 15800;
83001
= 33
Ki = 6500% Ki = 30500% E' - ;iigoHeg,
K; = 8290 H%® | K;=1190 H® Kf = 640 M®?
K; = 4870 M® | K; = 1750 M® ' 64
Ki=1572% | K;=462% E =238
Ki = 8400% 799 K; = 27000%" " 1300055579
K; = 22000 0% | K; = 26800 % K. = 250017
K = 2425; 897;| K; = 600 . %
. F62 K: = 30900 099 Ki = 14700 o
' Con- 20a. | Ki=7800% Ki = 2306; 948;
Ki=704;398; | '~ 50000 g2 K > e
Methylendioxy- ICs0 = =P K Z 630077 13000%659798
metamfetamin 7000336899 K = 5goossee | Ki=B00 H® 1 o oe0 di2 | 1ce, =
MDMA ICs5o = 376% ICso = 4473368 i~ % " 99 %07 33,689
T30 [ — BtMZ.A:n 4y |1Cso= 14001 |1Cs = 77,4 Ki=8300d™ |gc 5 Ki=1360d c _132810’0 '
017| [1-(L3-Benzo- | o 'io%ioee [1Cso=31000% |1Cs =660 | _ 20000\« il 1o = 5 65
dioxol-5-yl)- 00 ICso = 16700%" | ICso = 450% 89000 jod EC20=6.0: 5.2 o 20008
propan-2-yl]- ICso =201 n%® |ICs = 360% %7 5,8 i1 _ %0~ 117
(methyl)azan ICso = 4781 | ICs = 6600 ) ECx= | 10 = 34800
ICEE = 91007 ICZE =249 n® ECso=5,5i'% 9100 1% IC5 = 2400%
ICa = 43000% | ICso = 1380101 | ECo0 = 61007 ICso = 109 n°®
ICso = 1527 | ICsp = 124007 1Ca0 = 214010710
1Cog = 4400 1Cso = 88300
_ a0 ICsp = 121000
ECso = 22000 - 71
ECso = 200'® | ECsp = 861 1Can = 2600
ECso = 3700; |ECs =560;
142: 278 %5435 136: 110 s ECs» = 5630%
’ ’ ECsy =58
ECs = 4800 n*®| ECs, = 570 n®® EC: — a7
ECso = 340; 74,
72 nBG,llG
ECso = 1040 n*®
= 61
Tenamfetamin K. > 260007 ﬁf _ géggw
Methylendioxy- ' K; = 13000% K = 100 H6 Kf = 3425
. i = { Ll
op. am,\f/leg‘z'“ 1. ICso = G = gogeesr | Ki= 33007 13000; 53301
TN s BtMAndV 20500%7 7%~ ECso =850 | K; =3000%
01.09.1984 _ . zn.| ECs0=630% | ECs = 150; 1Cso = 4900687
(RS)-1-(L.3- ECso = 900; 98;| EC% = 290; 50, 100; 190 {49
Benzodioxol-5-yl)- 108 n®
190 n®6:11§ ECs = 310;

propan-2-ylazan

100; 160 n®6116
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Toxichem Krimtech 2019;86(1):33

der ,,nicht geringen Mengen“, Stand: 18. VO zur Anderung des BtMG

Rausch-Dosierung

toxikologische

¢) 100 ... 145 mg™
d) > 120 mg™
d) > 145 mg™

nicht cytotoxisch®”

nach oraler Aufnahme Daten
—_— . LD50:
z; "Iclgmnllzvr? IIevel" mittlereLIIeDta_Ie Dosis sct\:lof:gg:r;er
" " lo-
c) "strong IeveI" niedrigste letale Dosis Potenz im sc_hwere Strukturformel Grerlzv_vert
d) "heavy level TD..: Veraleich zu Intoxikationen (entnommen der "nicht| Code
e) ""dangerous level" niedrigsteli-oxische Y " | und Todesfalle aus™ und™) geringen
k.A.: keine Angaben Dosis Menge"
als Base
kursiv: therapeutische
- S (Lebewesen,
Einzeldosis fir einen
Erwachsenen Aufnahmeweg)
k.A.: keine Angaben
a) 80 ... 100 mg™® cH.
a) 70 ... 120 mg™® r ®
b) 100 ... 150 mg™® viele M
b) 120 ... 180 mg™ I;?S %ﬁ;;goh' oral) MDMA =120 |Vergiftungen und 30¢g 51PG
¢) 150 ... 200 mg™ Todesfallg3 1% ol
¢) 180 ... 225 mg™® N
d)>225mg™
79
gg 38 ;g mg” LD (Ratte, oral)
b) 75 125 mg™ =49 mg/kg'® CH,
b) 70 ... 140 mg™® (Hydrochlorid, entspr. viele I\llH
9122 41 mg/kg Base) Vergiftungen Y PP-
b)80 ... 150 mg 209
0 125"' 175 mg™ und Todes- 017
3 140 180 mg™ nicht cytotoxisch®>$ f411e25:26.27:28.40,121 0 CH,
79
gg z gg 2878 neurotoxisch? 124
a) 30 ... 40 mg™®
a) 40 ... 60 mg™®
b) 40 ... 80 mg™
bg 60 . 100 n%gm LDso (Maus, oral) NH,
b) 80 160 mai2 = 13,3 mg/kg® Mescalin mehrere Todes- 20 PP-
¢) 80 120 mg79 =2 512 f4llel2L 126,127 CH, g 018
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Toxichem Krimtech 2019;86(1):34

Tab. 3a: Psychostimulierend wirkende Phenethylamine und die fir sie vorgeschlagenen Grenzwerte

(Fortsetzung)
Name(n) Ki/ |CSO/ ECso Ki/ |CSO/ ECso Ki / ICSO/ Ecso Ki/ |C50/ EC50 Ki/ |C50/ EC50 Ki / ICSO/ Ecso
(Dopamin- |(Noradrenalin- (5-HTon- (5-HTos- (5-HToc- (5-HT-
fett: INN-Name Rezeptor) Rezeptor) Serotonin- Serotonin- Serotonin- Serotonin-
(BtMG) . - - Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor)
| in das innM innM : X X ¥
normal: andere innM innM innM innM
nicht geschiitzte Betmﬁl‘:g;
Code| oder Trivialnamen | 9¢"° kursiv: errechnet aus pKi bzw. plICso bzw. pECso
(BIMG) mit ...
weitlélrjgsll\lva;men BtM seit .. B: Bindungsaffinitét, F: Funktionstest
---------------------- H, M, R: Experimente an Human-, Maus- bzw. Ratten-Zellen / -Rezeptoren
Name gemanR
IUPAC b, d, g, i, n, 0: Experiment mit ...
B-CTI, DOI, GBR-12935, Inositolphosphat, diversen Neurotransmittern, lometopan
K; =811 F®
5-APB Ki = 265 F% K; =180 F® K; = 552 B%2
27 Ki=85B% |K;=2383B% |K;=2184F%? |K;=14F% Ki = 32009
I = 97 = 97 = 840%
PP-| | (Benzofuran- | BtMAndy |Ki=26007 |Ki=31007 1 K:=2840 ol Ki= 8807 .
0191 “s.yi)propan- | 17.07.2013 ECx=15.1F 1Can =290
yZ—I;mi?] o ICso = 6100% | ICs = 160%7 ECs = 6300 | ECs = 280% ICso = 32000%°
ICso = 7700%° | 1Cso = 1600%°
ECs = 44,7119
6-APB K; = 150 F® Ki =117 F% K; = 2698 F*?
I 27, |Ki=565B% |K=574B% | /97900 F |Ki=36F" K; = 4046 B
1-(Benzofuran- | BtMAndV |K;=600% K; = 1800% ' _ | Ki = 270% K; = 12000%
020 6-yl)propan- 17.07.2013 o ECs0 = 4’OZ7F
2-amin ICs = 33009 | ICs= 1007 | ECs=59007 | ECs0=140 ICso = 9307
5-(2-Amino-
op. propgl_ll)_:_ndol 28 K; = 920106 K; =1300106 K; = 380106 K. = 100001
o A BtMAndV ECso = 15001 | ECso = 3000* | | =° oo
1-(1H-Indol-5-yl)-| 13122014 |ICso= 6801 | ICso=40' | ECs =490 -
propan-2-amin
6-CI-MDMA
""""""""""" 12.
PP-|  [1-(6-Chlor- X
022 | 1,3-benzodioxol- BtMAndv
10.10.1998
5-yl)-propan-2-yl]-
(methyl)azan
Thienoamfetamin
Pp- Thiopropamin 28.
023 | T BtMAndV
1-(Thiophen-2-yl)-| 13.12.2014
propan-2-amin
Methiopropamin
MPA 27
PP- [ ----mmeemmm e Ki =577 F% |K;=313F% : 62 | 1 — 62 K; > 10000 F®
024 N-Methyl- Eﬂgl?;g]g Ki > 10000 B®? | K; > 10000 B®? Ki> 10000 F | K; = 3851 F K; > 10000 B®?

1-(thiophen-2-yl)-
propan-2-amin
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der ,,nicht geringen Mengen“, Stand: 18. VO zur Anderung des BtMG

Toxichem Krimtech 2019;86(1):35

Rausch-Dosierung

toxikologische

nach oraler Aufnahme Daten
—_— . LD50:
z; "Iclgmnllzvr? IIevel" mittlereLIIethi_Ie Dosis scx?;gg:r;er
" " lo-
c) "strong IeveI" niedrigste letale Dosis Potenz im sc_hwere Strukturformel Grerlzv_vert
d) "heavy level . . Intoxikationen (entnommen der "nicht|Code
" " TDy: Vergleich zu ... - Er— .
e) "'dangerous level niedrigste toxische und Todesfalle aus™ und’’) geringen
k.A.: keine Angaben Dosis Menge"
als Base
kursiv: therapeutische
- S (Lebewesen,
Einzeldosis fir einen
Erwachsenen Aufnahmeweg)
k.A.: keine Angaben
a) 40 ... 60 mg™®™
a) 30 ... 60 mg®®
b) 70 ... 100 mg™ MH,
78 H H 97
b) 60 ... 80 mg58 nicht cytotoxisch mehrere / Pp-
b) 50 ... 80 mg Todesfallel®122 209 1019
c) > 100 mg™® cytotoxisch'® o) o
¢) 80 ... 100 mg’®
) 75 ... 100 mg®®
d) > 100 mg*7®
a) 50 ... 75 mg*®™®
a) 30 ... 60 mg’®
b) 75 ... 125 mg®"® o NH,
b) 60 ... 90 mg™ Vd PP-
c; 90 ... 120 mg7858 nicht cytotoxisch®” 1 Vergiftung*®® \\ i 209 020
c) 120 ... 150 mg :
d)> 125 mg™
d)>120 mg™®
d) > 150 mg™®
HHN
a) 50 mg”® Sy
b) 50 ... 100 mg”® 4 Todesfalle ™ L 204 551_
¢) 100 ... > 150 mg™ : N
Cl
i NH‘CH PP
| 29 o2
i CH;
0
M0
a) 20 ... 50 mg™®
a) 30 ... 60 mg®® / \
b) 50 ... 100 mg™ N pp-
b) 60 ... 100 mg® s 209 | g3
¢) 100 ... > 125 mg™
¢) 80 - 110 mg™® b NH,
d) > 110 mg™® 2
CH,
a) 20 ... 30 mg™® HN/
b) 30 ... 50 mg™® 1 Todesfall in o 20 PP-
€) 50 ... 60 mg’™® AUS™? s 9 o024

d)>60 mg™

"
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Toxichem Krimtech 2019;86(1):36

Tab. 3a: Psychostimulierend wirkende Phenethylamine und die fir sie vorgeschlagenen Grenzwerte

(Fortsetzung)
Name(n) K|/ |Cso/ ECso K|/ ICSO/ ECSO Ki / |Cso/ ECso K./ |C50/ EC50 K./ |C50/ EC50 Ki / |Cso/ ECso
(Dopamin- |(Noradrenalin- (5-HTon- (5-HTos- (5-HToc- (5-HT-
fett: INN-Name Rezeptor) Rezeptor) Serotonin- Serotonin- Serotonin- Serotonin-
(BtMG) in das in r?M in r?M Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor)
. innM innM innM innM
ol e | oG aut
Code| oder Trivialnamen | ¢ mit kursiv: errechnet aus pKi bzw. plICso bzw. pECso
(BtMG)
weitlélrjgsll\lva;men BtM seit ... B: Bindungsaffinitét, F: Funktionstest
---------------------- H, M, R: Experimente an Human-, Maus- bzw. Ratten-Zellen / -Rezeptoren
p jul M R p
Name gemanR
IUPAC b, d, g, i, n, 0: Experiment mit ...
B-CTI, DOI, GBR-12935, Inositolphosphat, diversen Neurotransmittern, lometopan
BDB Ki = 360017 Ki = 270017
---------------------- 9. |C50 = 7900100 _ 117 _ 117
PP | 1-(L3-Benzodi- | BtMAndv e SRt
oxol-5-yl)butan- | 01.02.1997 |ECs, = 2300 | %0 50
2-ylazan ECsp = 540100 ECso = 1801
= 33
K; = 3100% K; = 11900% E' _ ggggm
Ki = 450017 .
_______ M ICoo= - ICso = 2040%
) A ) 6. 22000%% ICs = 2800%* _ 117
556 [}jiglx'glg‘f”f)‘_’ BtMANAV | ICs = 6300'% | ICs, = 497007 | K = 6620% K; > 13000% :gs" - ;gj?;’
butan—Z—yI]— 27.09.1995 |ICs = 7825% | ICsp = 1233% o Z 1800190
(meth I)a);an ICsp = 2700 0
’ =G 33,100 100 ECso = 540
100000***™ ECso = 3300 ECqp = 2490%
Methoxymethylen-
dioxyamfetamin
MMDA 1
L R —— BtMAndV
027| 1-(7-Methoxy- 01.09.1984
1,3-benzodioxol- e
5-yl)propan-2-yl-
azan
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der ,,nicht geringen Mengen“, Stand: 18. VO zur Anderung des BtMG

Toxichem Krimtech 2019;86(1):37

Rausch-Dosierung
nach oraler Aufnahme

a) "light level”

b) **common level
¢) "'strong level™*

d) "heavy level™

e) "'dangerous level
k.A.: keine Angaben

kursiv: therapeutische
Einzeldosis fur einen
Erwachsenen

toxikologische
Daten

LD50:
mittlere letale Dosis
LD|DI
niedrigste letale Dosis
TDyo:
niedrigste toxische
Dosis

(Lebewesen,
Aufnahmeweg)
k.A.: keine Angaben

schwere
Intoxikationen
und Todesfélle

Potenz im
Vergleich zu ...

Strukturformel
(entnommen
aus™ und™)

vorge-
schlagener
Grenzwert
der "nicht
geringen
Menge"
als Base

Code

k.A. 150 ... 230 mg*®

LDso (Ratte,
intraperitoneal)

= 82 mg/kg**
(Hydrochlorid, entspr.
57 mg/kg Base)

LDs (Maus,
intraperitoneal)

= 82 mg/kg'?
(Hydrochlorid, entspr.
57 mg/kg Base)

LDso (Ratte,
intraperitoneal)

= 95 mg/kg'?
(Hydrochlorid, entspr.
66 mg/kg Base)

LDs (Meerschw.,
intraperitoneal)

= 88 mg/kg'?
(Hydrochlorid, entspr.
61 mg/kg Base)

LDso (Hund,
intravends)

= 16 mg/kg'?®
(Hydrochlorid, entspr.
11 mg/kg Base)

LDso (Affe,
intravends)

=20 mg/kg'?
(Hydrochlorid, entspr.
14 mg/kg Base)

359

PP-
025

a) 150 ... 180 mg™
b) 180 ... 210 mg”
¢) 210 ... > 250 mg™

2 Todesfalle3*

NH

"CH,

CH,

359

PP-
026

k.A. 100 ...

250 mg48,125
k.A. 120 ... 150 mg**
(Hydrochlorid, entspr.
102 ...128 mg Base)

LDs (Maus, k.A.)
=150 mg/kg®

LDs, (Ratte, oral)
=170 mg/kg**®

Mescalin
= 1'7125

359

PP-
027
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Toxichem Krimtech 2019;86(1):38

Tab. 3a: Psychostimulierend wirkende Phenethylamine und die fir sie vorgeschlagenen Grenzwerte
(Fortsetzung)

Code

Name(n)

fett: INN-Name
(BtMG)
normal: andere
nicht geschiitzte
oder Trivialnamen
(BtMG)
kursiv:
weitere Namen
Name gemanR
IUPAC

in das
BtMG auf-
genommen

mit ...

BtM seit ...

Ki/1Cs/ ECso
(Dopamin-
Rezeptor)
innM

Ki/1Cs/ ECso
(Noradrenalin-
Rezeptor)
innM

Ki/ 1Cs/ ECs
(5-HToa-
Serotonin-
Rezeptor)
innM

Ki/ 1Cso/ ECs
(5-HT -
Serotonin-
Rezeptor)
innM

Ki/ 1Cso/ ECs
(5-HTye-
Serotonin-
Rezeptor)
innM

Ki/ 1Cs/ ECs
(5-HT-
Serotonin-
Rezeptor)
innM

kursiv: errechnet aus pKi bzw. plICso bzw. pECso

B: Bindungsaffinitét, F: Funktionstest

H, M, R: Experimente an Human-, Maus- bzw. Ratten-Zellen / -Rezeptoren

b, d, g, i, n, 0: Experiment mit ...

B-CTI, DOI, GBR-12935, Inositolphosphat, diversen Neurotransmittern, lometopan

PP-
028

Dimethoxy-
amfetamin
DMA
1-(2,5-Dimethoxy-
phenyl)propan-
2-ylazan

2,
BtMAndv
01.08.1986

Ki = 211 H'3

ECso =
11480 Hi*®|

Ki = 1039 H'
Ki = 950 R'*

Ki = 104 H™*

ECso =
4680 Hi*®

Ki = 5200°11%

PP-
029

Dimethoxy-
methamfetamin
DMMA

1-(3,4-Dimethoxy-

phenyl)-N-methyl-

propan-2-amin

27.
BtMAndvV
17.07.2013

K; = 228007

ICs =
253400

Ki = 7700

1Cs0 =
108000

PP-
030

Methoxyamfetamin

PMA
1-(4-Methoxy-
phenyl)propan-
2-ylazan

1.
BtMAndV
01.09.1984

Ki = 18500

ICso = 71000

Ki = 28200

|C50 = 80098

Ki = 11200%

K; > 13000%

Ki = 220%775
Ki = 7100%

ICso = 2370%

PP-
031

Methoxymet
amfetamin
PMMA
[1-(4-Methoxy-
phenyl)propan-
2-yl](methyl)-
azan

14.
BtMAndv
10.10.2000

K; = 24500%

ICs =
4900059
ICs = 83000%°

K; = 14400%

ICso = 1200
ICso = 7400

Ki = 13600°%

Ki > 13000

K; = 10100%

ICsp = 17709
ICso = 180000%°

PP-
032

4-Methylthio-
amfetamin
4-MTA
1-[4-(Methyl-
sulfanyl)-
phenyl]propan-
2-yl-azan

12.
BtMAndvV
10.10.1998

K; = 6700%

ICso = 22000%

K; = 2200%

ICso = 1520%

Ki = 1500%

Ki = 1800%

K; = 1300%

|C50 = 54098

PP-
033

p-Methoxyethyl-
amfetamin
PMEA
N-Ethyl-
1-(4-methoxy-
phenyl)propan-
2-amin

26.
BtMAndV
26.07.2012
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Toxichem Krimtech 2019;86(1):39

der ,,nicht geringen Mengen“, Stand: 18. VO zur Anderung des BtMG

Rausch-Dosierung

toxikologische

nach oraler Aufnahme Daten
. . LD50:
z; "Iclgrr:[rrllzvrfllevel" mittlere letale Dosis sct\:?f:gg:r;er
" " LD|DI
c) "strong IeveI" niedrigste letale Dosis Potenz im sc_hwere Strukturformel Grerlzv_vert
d) "heavy level 0 Veraleich zu Intoxikationen (entnommen der "nicht|Code
e) ""dangerous level" niedrigstelszische E " | und Todesfalle aus™ und™) geringen
k.A.: keine Angaben Dosis Menge"
als Base
kursiv: therapeutische
- S (Lebewesen,
Einzeldosis fir einen
Erwachsenen Aufnahmeweg)
k.A.: keine Angaben
HCo
NH, .
k.A. 80 ... 160 mg*'? | LD, (Ratte, oral) Mescalin d?#:::ﬁh PP-
k.A.30...50mg**® |=171 mg/kg® =25 CH, 028
als30¢g
0
H,C
deutlich
mehr (P);'g
als30g
LDsg (MaUS,
intravends)
_ 80
a) 20 ... 40 mg’® =24,9 mglkg Mescalin . NH.
b) 40 ... 60 mg’™® = §BLIZS viele = z Pp-
&) wcan be fatal"™® LDsy (Maus, Todesfallg® 115 140. | 109|430
KA 50 . 80 mgii%s intraperitoneal) MDA = 381 141,142,143,144,145 H;,CHO e CH,
R g = 60,7 mg/kg® -
neurotoxisch®
LDs, (Ratte, oral) o
— 37 .
=80... 100 mg/kg viele Todesfalle A“_;
b) 100 ... 120 mg™® 146147 und viele PP-
" " LDso (Maus, oral) MDMA = 34 - 10g
be fatal"’® %0 Vergift
Orembefal™ 53 63 myko” SR e, _ =
El 0 El
neurotoxisch*?*
mehrere NH,
Vergiftungen® :
HyC CH, 109 552_
mehrere s )
Todesfalle3®1%
LDso (Ratte, H
intravends) = M. __.cH PP
=40 mg/kg 1 Todesfall in J* He | N 159 033'
(Hydrochlorid, entspr. L = O

34 mg/kg Base)®
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Tab. 3a: Psychostimulierend wirkende Phenethylamine und die fir sie vorgeschlagenen Grenzwerte
(Fortsetzung)

Code

Name(n)

fett: INN-Name
(BtMG)
normal: andere
nicht geschiitzte
oder Trivialnamen
(BtMG)
kursiv:
weitere Namen
Name gemanR
IUPAC

in das
BtMG auf-
genommen

mit ...

BtM seit ...

Ki/1Cs / ECso

(Dopamin-
Rezeptor)
innM

Ki/1Cs / ECso
(Noradrenalin-
Rezeptor)
innM

K/ 1Csy/ ECso

(5-HT2a-
Serotonin-
Rezeptor)

innM

Ki/ 1Cso/ ECs
(5-HT -
Serotonin-
Rezeptor)
innM

Ki/ 1Cs/ ECs
(5-HTge-
Serotonin-
Rezeptor)
innM

Ki/ 1Cso/ ECs
(5-HT-

Serotonin-

Rezeptor)
innM

H, M, R: Experimente an Human-, Maus- bzw. Ratten-Zellen / -Rezeptoren

kursiv: errechnet aus pKi bzw. plICso bzw. pECso

B: Bindungsaffinitét, F: Funktionstest

b, d, g, i, n, 0: Experiment mit ...
B-CTI, DOI, GBR-12935, Inositolphosphat, diversen Neurotransmittern, lometopan

PP-
034

Phenpromethamin
1-Methylamino-
2-phenylpropan

PPMA
(Methyl)-
(2-phenyl-
propyl)azan

13.
BtMAndvV
10.10.1999

PP-
035

Fenetyllin
1,3-Dimethyl-
7-[2-(1-phenyl-
propan-2-yl-
amino)ethyl]-
3,7-dihydro-
2H-purin-
2,6(1H)-dion

2.
BtMAndV
01.08.1986

PP-
036

Amfetaminil
(Phenyl)-
[(1-phenyl-
propan-2-yl)-
amino]-
acetonitril

5.
BtMAndV
01.02.1994

PP-
037

Mesocarb
(Phenyl-
carbamoyl)-
[3-(1-phenyl-
propan-2-yl)-
1,2,3-oxadiazol-
3-ium-5-ylJazanid

8.
BtMAndvV
01.02.1997

PP-
038

N-Hydroxy-
amfetamin
NOHA
N-(1-Phenyl-
propan-2-yl)-
hydroxylamin

10.
BtMAndV
01.02.1998

PP-
039

Hydroxy-
methylendioxy-
amfetamin
N-Hydroxy-MDA
MDOH
N-[1-(1,3-Benzo-
dioxol-5-yl)-
propan-2-yl]-
hydroxylamin

3.
BtMAndV
15.04.1991

Ki = 630017

ICso = 878007

Ki = 1540017

ICs =
215300
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Toxichem Krimtech 2019;86(1):41

der ,,nicht geringen Mengen“, Stand: 18. VO zur Anderung des BtMG

Rausch-Dosierung

toxikologische

nach oraler Aufnahme Daten
—_— . LD50:
2) "I|ght level " mittlere letale Dosis vorge-
b) **common level LD.: schlagener
" " lo-
c) "strong IeveI" niedrigste letale Dosis Potenz im sc_hwere Strukturformel Grerlzv_vert
d) "heavy level . . Intoxikationen (entnommen der "nicht|Code
" " TDy: Vergleich zu ... - Er— .
e) "'dangerous level niedriaste toxische und Todesfalle aus™ und’’) geringen
k.A.: keine Angaben gD . Menge"
0sis
als Base
v reeete | (vowsan
Erwachsenen Aufnahmeweg)
k.A.: keine Angaben
CH, (|3 H 5
NH kein
I;E;B"O%Rattil'(ogfl) Amfetamin << 13 Wert gs .
mg/kg anzugeben
25 ... 50 mg*® LDs, (Maus, oral) /
o}
25 ... 100 mg* = 347 mg/kg® " N op.
(Hydrochlorid, entspr. N~y N\ 709 035
22,6 ... 90,3 mg Base) |LDs, (Ratte, oral) =
50 mg* =100 mg/kg®® N
LDsy (Maus, oral) Nc‘gc
=182 mg/kg®® PP
10 ... 20 mg*“ NH 30g 03(;
LDs, (Ratte, oral)
= 37,6 mg/kg®
LDso (Maus, oral) we S
= 1000 mg/kg® € oMo o /@
5. 25 R T e
LDs, (Ratte, oral) H
= 450 mg/kg®
NH_
OH y op.
CH, 9 |oss
C|)H
a) 100 ... 120 mg™ MDMA 0 NH
b) 120 ... 150 mg™ = etwas Kkleiner < | = 209 Sgé
79 120
d) > 150 mg als 1 ° = CH,
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Tab. 3a: Psychostimulierend wirkende Phenethylamine und die fir sie vorgeschlagenen Grenzwerte
(Fortsetzung)

Name(n)

Ki/ 1Cs / ECso

Ki/ICs / ECso

K/ 1Cso/ ECso

Ki/ ICsy/ ECso

Ki/ ICsy/ ECso

K/ 1Csy/ ECso

(Dopamin- |(Noradrenalin- (5-HTon- (5-HTos- (5-HToc- (5-HT-
fett: INN-Name Rezeptor) Rezeptor) Serotonin- Serotonin- Serotonin- Serotonin-
(BtMG) . in M in nM Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor)
normal: andere in das innM innM innM innM
nicht geschiitzte BMG auf-
L genommen -
Code| oder Trivialnamen mit kursiv: errechnet aus pKi bzw. plICso bzw. pECso
(BtMG)
kursiv: - B: Bindungsaffinitét, F: Funktionstest
weitere Namen | StM Seit... - ’ B
---------------------- H, M, R: Experimente an Human-, Maus- bzw. Ratten-Zellen / -Rezeptoren
Name gemanR
IUPAC b, d, g, i, n, 0: Experiment mit ...
B-CTI, DOI, GBR-12935, Inositolphosphat, diversen Neurotransmittern, lometopan
FLEA
PP- N-[1-(1,3-Benzo- 9.
040 dioxol-5-yl)- BtMANndV
propan-2-yl]- 01.02.1997
N-methyl-
hydroxylamin
2,5-Dimethoxy-
4-iodamfetamin
DOI 28. _ 136
'('J'fé ---------------------- BtMAndV Ki=0,7 H3 ﬁ Z 52‘2 gm Ki=2,4 H%
1-(4-10d-2,5-di- | 13.12.2014 ' ’
methoxyphenyl)-

propan-2-amin
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Toxichem Krimtech 2019;86(1):43

der ,,nicht geringen Mengen“, Stand: 18. VO zur Anderung des BtMG

Rausch-Dosierung toxﬂgo::g:}sche
nach oraler Aufnahme
. . LD50:
z; "Iclgrr:[rrllzvrfllevel" mittlere letale Dosis sct\:?f:gg:r;er
" " LD|DI

c) "strong IeveI" niedrigste letale Dosis Potenz im sc_hwere Strukturformel Grerlzv_vert
d) "heavy level 0 Veraleich zu Intoxikationen (entnommen der "nicht|Code
e) "dangerous level” niedrigstelszische E | und Todesfalle aus™ und’’) geringen
k.A.: keine Angaben Dosis Menge"

als Base
kursiv: therapeutische

- S (Lebewesen,
Einzeldosis fir einen
Erwachsenen Aufnahmeweg)
k.A.: keine Angaben
OH
!
48 “CH PP-
k.A. 100 ... 160 mg :©/Y 20g 040
CH,
~
a)0,5... 1 mg™ 0
a)0,75 ... 1 mg™
b)1...3mg" Mescalin l(z(i)ehmeg HP-
2)); § mg:: = 150'» | NH, Tab, 3b) | 018
d) > .3”mg78,79
0\
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Tab. 3b: Halluzinogen wirkende Phenethylamine und die flr sie vorgeschlagenen Grenzwerte

Name(n)

Ki/ 1Cs/ ECso

Ki/ 1Cs / ECso

Ki/ 1Cs/ ECso

Ki/ 1Cs / ECso

Ki/ 1Cs / ECso

Ki/ 1Cs / ECso

. 700 (5-HTzar (5-HT - (5-HTac- (5-HT-
fett: INN-Name (RD:Z%T)TC:S (Ncg;cg)etr;?;m Serotonin- Serotonin- Serotonin- Serotonin-
BtMG . - - Rezeptor Rezeptor Rezeptor Rezeptor
( ) innM innM
normal: andere B mdas f innM innM in nM in nM
nicht geschiitzte :noﬁrarlll;r;
Code| oder Trivialnamen | 9 mit
(BtMG) kursiv: errechnet aus pKi bzw. plCso bzw. pECso
kursiv: BtM seit
weitere Namen H, R: Experimente an Human- bzw. Ratten-Zellen / -Rezeptoren
Name gemaf a, d, i, k I, m, v: Experiment mit ...
IUPAC Arachidonséure, DOI, Inositolphosphat, Ketanserin, LSD, Mesulergin, Volinanserin
Ki =550 H™
Ki = 1499
Hd 152
K: = 14640 k52 Ki =300 Hst
! = 150
Mescalin Ki >30000% |K; >30000%° |K;= 6300 Ki= 17000 1 5 30000t
- S — BtMG 150 _
001 |3,4,5-Trimethoxy-| 01.01.1982 |ICs = ICso > ECso= ECa > 20000 ECan 19500 7 1Cs0 =
phenethylazan 84100015 90000015 22900 i*¥ EC. = 36700015
ECs = 50 =
% 30200 a'%7] 18600 a'®’
EC50 =
1117 Hi*
Trimethoxy-
amfetamin ECo = EC.. = K; = 165008
Hp TMA 1. ICsp > 10000 | IC5 > 100001 | =30 2079 17 0= 4898 i%57
S A - 100
002 - BtMAndv . A ECe= ECy = ICso > 10000
1-(3,4,5-Tri- 01.09.1984 |ECs, > 10000%| ECs, > 10000 13800 %1 6607 17
methoxyphenyl)- ECs = 16000'%
propan-2-ylazan
2,4,5-Trimethoxy-
amfetamin K; = 125051138
HP- TMA-2 13. 1Csp > 10000 | ICsq > 10000 K = 307 H®
003| T BtMANndV K;=57,9 H1%® Kf = 187 R1® K; = 87,7 H¥ |ICs > 10000
1-(2,4,5-Tri- 10.10.1999 | ECs, > 10000 ECs, > 10000 '
methoxyphenyl)- ECs, > 10000
propan-2-ylazan
Allylescalin
S 6.
004|  4-Allyloxy- E;'\gffgg\g
3,5-dimethoxy- e
phenethylazan
MAL
Methallylescalin
Hp-| T 6.
005 3,5-Dimethoxy- | BtMAndV
4-(2-methylallyl- | 27.09.1995
oxy)phenethyl-
azan
Ki = 23,9 d%2
Ki = 32,410
Ki=12,7 %2
2C-D ICso = 38,0° K; = 1500
- R 150
2C-M 28. K; > 30000 K> 30000150 _ 102 _ K= 31000150
o BtMAndV ECs =153 a EC: = 230150 ECso =
006 |2-(2,5-Dimethoxy-| ;545 507, |1Cs0= (oo = 45000150 | ECs0 = 145 1'% 50 14100 %)\ _ 00000
4-methylphenyl)- e 62600010 "%~ ECs = ECso = 0~
ethanamin 2455 %) 18600 a**’
ECs = ECso = 71,192
8128 a'*

EC50 = 350150
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der ,,nicht geringen Mengen“, Stand: 18. VO zur Anderung des BtMG

Toxichem Krimtech 2019;86(1):45

Rausch-Dosierung

toxikologische

nach oraler Aufnahme Daten
. . LDsg:
Zg "Iclgrr::nl]eovf IIevel" mittlere letale Dosis sc;ll:);g?:r_ler
¢) "'strong level** LD: schwere Strukturformel Grenzwert
" .. niedrigste letale Dosis Potenz im R s
d) "heavy level TD..: Veraleich zu Intoxikationen (entnommen der "nicht|Code
e) ""dangerous level' niedrigsteli-oxische Y " | und Todesfalle aus’™ und’™) geringen
k.A.: keine Angaben Dosis Menge"
als Base
kursiv: therapeutische
- R (Lebewesen,
Einzeldosis fir einen
Erwachsenen Aufnahmeweg)
k.A.: keine Angaben
a) 100 ... 200 mg™™
b)) 200 300mg” | LDt (Maus, orl) HC” s
b) 200 ... 400 mgr*22 | = 880 mo/kg MG
79 - 151 3T HP-
8 igg ggg mgm LDy (Mensch, LSD = 0,0004 15000 mg | o1
d> 800 m o 9 intramuskular) H c"O
_ 80 3
d)500 ... > 700 mg® |~ 2° Mokg
LDs (Maus,
intraperitoneal) . NH,
- 153 H.C ]
KA. 100 250 mg/kg Mescalin = 1,7'% H"C
250 mg#125 LDso (Maus, k.A.) Mescalin T : 7500 mg ;'g’z'
k.A. 120 ... 200 mg'*® | = 260 mg/kg®® _ a6t
=175...2 o
TDy, (Mensch, oral) ’
=0,8 mg/kg®
H.C ~o
a) 10 ... 20 mg’®™ |__E1>g,0(|v|a;1ks, KA) | Mescalin = 1025 NH,
b)20 ... 40mgere |~ 180mokg T HP-
c) 40 ... > 60 mg’8™ Mescalin HC. CH, 1500mg {403
8 LDs (Maus, k.A.) _ 36f o
d) > 60 mg =9...10
=120 mg/kg® !
H.C
CH
a) 20 ... 30 mg™®"” i \H
b) 30 ... 40 mg™™ 2 Hp
¢) 40 ...> 60 mg™ Mescalin = 10'% 1500 m -
c; 40 ... 60 mg798 i e 9 | 004
d)>60 mg™
) 9 Oehy
a) 15 ... 25 mg’®™ |
b) 25 ... 40 mgT™®7™® 0 NH2 Hp.
) 40 ... 60 mg™ Mescalin = 612 1500 mg
d) > 40 mg™ \Y\O | 005
d) > 60 mg™ O
a)5...15mg” o o
10 ... 25 mg*®7® -~
g)) 20 ... 50 mg” LDsp (Maus, i€ HP-
b) 25 som g intraperitoneal) Mescalin = 8% cH 1500 mg | e
0)50 ... 100 mgeoee | = 80 markg® H.C -

d) > 100 mg*7®
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Tab. 3b: Halluzinogen wirkende Phenethylamine und die flr sie vorgeschlagenen Grenzwerte

(Fortsetzung)
Name(n) Ki / 1Csy/ ECsp| Ki / 1Csp / ECsp Kj /(SIF}—SiQI'/ E_Cso K /(5I—C}—5{(1|'/ E_Cso K /(5|_C|_5|(1|_/ E_Cso Ki /(ISC-f—O{'/I'-ECSO
(Dopamin- |(Noradrenalin- n ® % :
fett: INN-Name Rezeptor) Rezeptor) Serotonin- Serotonin- Serotonin- Serotonin-
BtMG . °zep °zep Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor)
( I: ()j in das innM innM innM innM in nM innM
nicht geschutzte | BIMO aut
Code| oder Trivialnamen | 9 mit
(BtMG) kursiv: errechnet aus pKi bzw. plCso bzw. pECso
kursiv: .
weitere Namen BtM seit ... H, R: Experimente an Human- bzw. Ratten-Zellen / -Rezeptoren
Name gemaf a, d, i, k I, m, v: Experiment mit ...
IUPAC Arachidonséure, DOI, Inositolphosphat, Ketanserin, LSD, Mesulergin, Volinanserin
. 150 . 150
Ki>30000% | Ki>30000°% |\ _ o\ o K, = 240001
2 Ki = 1310 Ki =54 d'®
Hp-| T 28 |C50 = |C50 = 63000100 ' KI = 9b150 1Ceo = 31000100
007 | 2-(4-Chlor-25-di-| - BtMAndv 305000 1Cso = 93000* | . _ 15 g 100 ECs0 = 280" | ™ G = 7400015
_ 100 50 — ’ 50 —
mezr;ﬁ:ﬁgmrrl]yl) 13.12.2014 | ICs > 10000 o - ECw = 401 2 ECe = 24.2 {12
ECa> 10000 100000 ECs0 =200 ECs0 > 10000
Ki = 6,0 k*%®
Ki = 1,13 Hd*®®
K;= 0,66 Rd*®
Ki = 4,68 Hd = 155
Bromdimetho>_<y— K, = 2740017 (Zelllinie 2)* E. ;235? I|(—|d i
phenethylamin K, > 300005 | K, = 310001 | Ki= 97,7 HK (zelllinie 2)7 K1 = 34
BDMPEA 4 i i (Zelllinie 2)%% K= 240 Hin | Ki = 9700%°
- - =g R/ls0 i =
HP 2C-B BtMANAV | ICs, = 240000%°| ICs0 = Ki=86 ECeo=130"° | (zelllinie2)™| . _ . .
I 31.01.1993 |ICs = 312900 K; = 47150 ICso = 67100
4-Brom-2,5-di- o 50 231000™ G- = 166000¢°| Ce0 = 5:25° : ICsp = 54000%
50 — - 150
methoxyphen- [Can = 4400010 EC., = 302 it¥7 I1Csp = 18000
ethylazan %0 ECs = %0 137
+156| ECso =158 a
18,2 Hi
ECs =
27,0 Ri*®9
EC50 = 80150
Ki = 0,73 Hd**2
K = 4,52 Hk*®2
Ki = 0,62 Rd*%?
Ki = 0,70 Hd*¢
K; = 0,65 Rd**®
Ki=9,3 d'®
K; = 3,5
: 150 Ki = 47,2 Ry*%®
261 Ki> 300007 1, = 150001 Ki=10,2 d"% |K;= 4900
13 Ceo = ICsp = 0,151 K = 40™
| T 50 = = 100 = 100
| alod-25di- | BtMAndv 1260005 10 = 37000 | _ ECw=1500 | _ oo |10 2 19000
- 100 50 = 50 = 50 = 50 =
meettr;]mg?:r?n 10.10.1999 | ICs, > 10000 2,54 Hi'% ECe = 347 ¥
Y ECsy > 100001 ECso > 100001 EC5 = 9,8 Hi'* ECso=2,8i%%2 | ECso > 10000
ECs =
5]?9'0 Ri152,156
EC50 = 7,9 i102

EC50 =513 i137
ECso = 282 at¥’
EC50 = 60150
ECs =

6,39 Ri*™
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Toxichem Krimtech 2019;86(1):47

der ,,nicht geringen Mengen“, Stand: 18. VO zur Anderung des BtMG

(Fortsetzung)

Rausch-Dosierung
nach oraler Aufnahme

a) "light level”

b) **common level
¢) "'strong level™*

d) "heavy level™

e) "'dangerous level
k.A.: keine Angaben

kursiv: therapeutische
Einzeldosis fur einen
Erwachsenen

toxikologische
Daten

LD50:
mittlere letale Dosis
LD|DZ
niedrigste letale Dosis
TDyo:
niedrigste toxische
Dosis

(Lebewesen,
Aufnahmeweg)
k.A.: keine Angaben

Potenz im
Vergleich zu ...

schwere
Intoxikationen
und Todesfélle

Strukturformel
(entnommen
aus™ und™)

vorge-
schlagener
Grenzwert
der "nicht
geringen
Menge"
als Base

Code

a)5... 15 mg”®

a) 15 ... 30 mg™
a) 10 ... 30 mg®®
b) 15 ... 25 mg™
b) 30 ... 50 mg®s7®
€) 25 ... 30 mg™®
)50 ... 70 mg™®
) 45 ... 70 mg®®
d) 30 ... >40 mg”
d) >70 m958,78

Mescalin = 10'%

1000 mg

HP-
007

a)5... 15 mg™®7™®
a)5 ... 20 mg™®

b) 15 ... 30 mg®s7™®
b) 15 ... 25 mg™®
¢) 30 ... 50 mg™
€) 25 ... 45 mg™
¢) 25 ... 50 mg®®
d) >50 mg™
d)>45mg™

d) > 40 mg*®

Mescalin = 16'%

1 Vergiftung
in Nz

NH,

1000 mg

HP-
008

a)5 ...
a)5...
a4 ...
b) 10 ..

15 mg™®
10 mg™®
10 mg®®
.25 mg™
b) 10 ... 20 mg™®
b) 9 ... 20 mg*®

¢) 20 ... 30 mg™®"®
)18 ... 28 mg®
d)>30mg™

d) > 25 mg*®

Mescalin = 16'%

NH,

1000 mg

HP-
009
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Tab. 3b: Halluzinogen wirkende Phenethylamine und die flr sie vorgeschlagenen Grenzwerte

(Fortsetzung)
Name(n) Ki/ 1Csy/ ECso| K / 1Cso / ECso Kj /SIF}—S{QF/ E_Cso K /5I-C}—5{(1|'/ E_Cso K /5|_C|:_5|(1|_/ E_Cso Ki/ I5c_:?—0{'/|'_ECSO
(Dopamin- |(Noradrenalin- ( n ( ® ( % ( :
fett: INN-Name Rezeptor) Rezeptor) Serotonin- Serotonin- Serotonin- Serotonin-
(BtMG) . in nM innM Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor)
normal: andere in das innM innM innM innM
nicht geschiitzte BtMG auf-
Code| oder Trivialnamen gerr::)irtnmen
(BtMG) kursiv: errechnet aus pKi bzw. plCso bzw. pECso
kursiv: BtM seit
weitere Namen H, R: Experimente an Human- bzw. Ratten-Zellen / -Rezeptoren
Name gemaf a, d, i, k I, m, v: Experiment mit ...
IUPAC Arachidonséure, DOI, Inositolphosphat, Ketanserin, LSD, Mesulergin, Volinanserin
150
. Ki> 300007 ¢, - 330001 | ;= 4,50 i K = 29000%°
_ Ki = 10,5% Ki= 5,4 di2
HP-| 28. 1Cs0 = ICs = 89000 K; = 100 ICsp = 72000'%
010 | 2-(4-Ethyl-25-di- | BtMAndv 275000 | C5° = 260001 | ECo, = 71 gio2 | ECs0 =100 | ™ |c5° 620001
methoxyphenyl)- | 13.12.2014 |ICs, > 100001 | "% 0 _ I
ethanamin o EG =841 ECs=18,0i -
ECyo > 1000010 ECso > 10000 ECs = 110 ECso > 10000
2C-P - 150
S 28 Ki = 40000 K;=18000"" |K;=8,1%%° Ki = 19000
011 2-(2,5-Dimethoxy-| BtMAndV [Cen = ECso = 130" | K; =40
4-propylphenyl)- | 13.12.2014 | % 198000150 1Cs0 = 94000%%° | ECs = 90'° ICso = 300005
ethanamin
Ki = 0,78 Hd**
Ki = 1,81 Rd*®
K; = 12,5%2
Ki = 9150
2C-T-2 K; >30000™° |K;> 30000 i = 14,2 d%? _ 150
Hp-| T 12 EC., = 2.30 al®2 K. = 69150 Ki = 13000
012| 4-Ethylsulfanyl- | BtMAndv | . _ oo = EC5° _ 792 |ECso= 130 '
2,5-dimethoxy- | 10.10.1998 | % 3320001 %0 1530009 Ecig _ ECy,=3g i |!Co= 62000
phenethylazan 14.4 Hi
EC50 =
84,6 Ri*™
EC50 = 80150
2C-T-7
---------------------- Ki = 34000 | K; = 27000'%
: 6. i i 150 K; = 120001
He Z'FZD'methOXV' BtMAndv B B Ki=65  |ECsk=3501 |[K, =39
-(propyl- 27.00.1995 |'C%0= 1Cs0 = ECs0 = 130 ICso = 44000%°
sulfanyl)- e 261000 135000 50
phenethylazan
Dimethoxy-
methylamfet- K; =19 H®!
amin Ki=8,1 d? Ki = 25,9 d®
DOM — 1001
HP- STP BtMG ECs = ECs = 8,4 i1%? E' - égeol
07— 01.01.1982 1700 %37 ECso = K = 18,6150
(RS)-1-(2,5-Di- ECeo = 1622 137 N T A
methoxy- 1480 a*® ECs =832 a'¥
4-methylphenyl)- ECs = 31,2 i%%?
propan-2-ylazan
Dimethoxyethyl-
amfetamin
Hp- DOET 2.
015 | T BtMANndV K; = 1008
1-(4-Ethyl-2,5-di- | 01.08.1986

methoxyphenyl)-
propan-2-ylazan
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Toxichem Krimtech 2019;86(1):49

der ,,nicht geringen Mengen“, Stand: 18. VO zur Anderung des BtMG

(Fortsetzung)

Rausch-Dosierung
nach oraler Aufnahme

a) "light level”

b) **common level
¢) "'strong level™*

d) "heavy level™

e) "'dangerous level
k.A.: keine Angaben

kursiv: therapeutische
Einzeldosis fur einen
Erwachsenen

toxikologische
Daten

LD50:
mittlere letale Dosis
LD|DZ
niedrigste letale Dosis
TDyo:
niedrigste toxische
Dosis

(Lebewesen,
Aufnahmeweg)
k.A.: keine Angaben

Potenz im
Vergleich zu ...

schwere
Intoxikationen
und Todesfélle

Strukturformel
(entnommen
aus™ und™)

vorge-
schlagener
Grenzwert
der "nicht
geringen
Menge"
als Base

Code

a)5... 10 mg™®7™®
a)4 ... 10 mg™®

b) 10 ... 15 mg’8™
b)9 ... 15 mg®

¢) 15 ... 30 mg®®"87°
d) 25 ... 40 mg™
d)>30mg™

d) > 25 mg*®

Mescalin = 24?5

mehrere
Vergiftungen'6t

1 Todesfall in
USA161, 162,163

NHz

1000 mg

HP-
010

a)2...
a)2...
b)4 ...
b)6 ...
c)6 ...
€)10... 16 mg™
d)>16 mg™

4mg”®

Mescalin = 40'%

NH,

1000 mg

HP-
011

a)5... 10 mg™®
a)5...15mg"®

b) 10

c)20...

c)20..

d)25 ...

...20 mg78,79
> 25 mg™®
.30 mg™

>30 mg™®

Mescalin = 16'%

NH,

1000 mg

HP-
012

a)10 ...
a)10...
b) 15 ..
b)15 ...
¢)30...
c)25...

d) > 40

20 mg™®
15 mg™
.30 mg™
25 mg™®
40 mg™
40 mg™®
mg87

Mescalin = 15'%

mehrere
Todesfalle in
USA161,164

NH,

1000 mg

HP-
013

a)l...
a)l...

b)25 ...

b)3...
c)5...
c)5...

2,5mg”

d)>7,5mg”®
d)>10mg™

LDs, (Kaninchen,
oral)
=200 mg/kg®

Mescalin = 50'%

Mescalin
=35 ... 65%f

LSD = 0,025

NH,

CH

200 mg

HP-
014

a)2...4mg"
b)4 ... 6 mg”
€)6...10 mg™

Mescalin = 80'%

200 mg

HP-
015
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Tab. 3b: Halluzinogen wirkende Phenethylamine und die flr sie vorgeschlagenen Grenzwerte
(Fortsetzung)

Name(n)

Ki/1Cs / ECso

Ki/ ICs / ECso

Ki/ ICsy/ ECso

K/ 1Csy/ ECso

K/ 1Cso/ ECso

K/ 1Csy/ ECso

(Dopamin- |(Noradrenalin- (5-HTon- (5-HToe- (5-HToc- (5-HT-
fett: INN-Name Rezeptor) Rezeptor) Serotonin- Serotonin- Serotonin- Serotonin-
(BtMG) . : : Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor)
) in das innM innM X X X X
normal: andere BtM ” innM innM innM innM
nicht geschiitzte :noﬁrarlll;r;
Code| oder Trivialnamen | 9 mit
(BtMG) kursiv: errechnet aus pKi bzw. plCso bzw. pECso
- kursiv: BtM seit ... .
weitere Namen H, R: Experimente an Human- bzw. Ratten-Zellen / -Rezeptoren
Name gemaf a, d, i, k I, m, v: Experiment mit ...
IUPAC Arachidonséure, DOI, Inositolphosphat, Ketanserin, LSD, Mesulergin, Volinanserin
= 136
DOC . E = ilgoHdm? K; = 2,0 H
_| T i= ™ — 136 L= 102
HP [ 1-(a-Chlor-25-di- | BtMAndv KiZ3LE Y |K=35Td |y g
methoxyphenyl)- | 01.02.1997 ECs=2,91a% 2 ™~ “™ EC.. = 14 6 102
propan-2-ylazan ECs = 10,5 i1 S0~
= 156
Brolamfetamin Ef _ 822 :gm
Dimethoxybrom- ' ae st
amfetamin Ki=06H™
DOB 1 Ki = 1'3 H136,151
HP- EC50 =661 i137 Ki = 26,9 H136 - 138
2 e— BtMAndv ECso = 724 a%%| K, = 218 R™ |ECso =49 7 |14
-1-(4- - | 01.09.1984 '
(ZR ?djl-nglitﬁgggj ECs = . ECso = 66 a'¥
phenyl)propan- EC _17’4 Hi
50 =
2-ylazan 25,9 RIS
K; = 0,58 Rd™?
Ki - 0’7 H136,151
Ki = 0,60 Hd**®
Ki = 0,65 Rd™®
. Ki=29/13 K = 2,4 H13615
i’—?odDz;m?;?;rﬁn (unterschiedl. Ki=5,25 Hd
Zelllinien) (Zelllinie 2)*7
HP- Dol 28. HK9 K, = 20,0 HY®
---------------------- BtMAndV _  or s D13 _ K; =19
18| 1 (4-10d-25-di- | 13.12.2014 Ki=427Hd |Ki=266R™ \ECo=
methoxyph’enyl)- B (Zelllinie 2)%7 191 137164
o ECs =
propan-2-amin ECs = 158 137,168
19'2 Ri152,156
ECs =295 it
ECs =141 at¥
EC50 = 9,7 Hils6
Ki =
25C-NBOMe 2,89 Ry157:158.167
2C-C-NBOMe Ki = 1,58 Hk"
""""""""""" 28 K: = 14000%° | K; = 1600%° Ki=0,7%% Ki=1.12 HI** K; = 150010
HP-| 2-(4-Chlor-2,5-di- BtMAﬁdV ' ' Ki=0,9 HI* e Ki=5,37 Rm*"| ™'~
019 | methoxyphenyl)- _ 150 _ 150 | Ki=1,6 HK® annso | Ki=5,21%0 _ 150
N-[(2-methoxy- 13.12.2014 | 1Cso = 70000 1Cso = 5900 ECso = 100 1Cso = 7300
phenyl)methyl]- ECs =
ethanamin 2,31 Rj{157158.167

EC50 = 150150
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der ,,nicht geringen Mengen“, Stand: 18. VO zur Anderung des BtMG

(Fortsetzung)

Toxichem Krimtech 2019;86(1):51

Rausch-Dosierung
nach oraler Aufnahme

a) "light level”

b) **common level
¢) "'strong level™*

d) "heavy level™

e) "'dangerous level
k.A.: keine Angaben

kursiv: therapeutische
Einzeldosis fur einen
Erwachsenen

toxikologische
Daten

LD50:
mittlere letale Dosis
LD|DZ
niedrigste letale Dosis
TDyo:
niedrigste toxische
Dosis

(Lebewesen,
Aufnahmeweg)
k.A.: keine Angaben

Potenz im
Vergleich zu ...

schwere
Intoxikationen
und Todesfélle

Strukturformel
(entnommen
aus™ und™)

vorge-
schlagener
Grenzwert
der "nicht
geringen
Menge"
als Base

Code

a)l...1,5mg”
a)l...2mg"
b)1,5...2mg"
b)2...4mg"
c)2...4mg"
c)4...6mg"®
d) >4 mg”
d)>6mg™

Mescalin = 150'%

1 Vergiftung*°

1 Todesfall*10.168

150 mg

HP-
016

a) 0,75 mg™
a)0,2...0,75mg"®
b) 0,75 ... 1,1 mg™
b) 0,75 ... 1,75 mg’®
€)1,75...3mg"®
d)1,1...1,5mg”
d)>3mg™®

e) 3 mg”

LDs, (Affe, oral)

=2 mg/kg®
(Hydrobromid, entspr.
1,5 mg/kg Base)

LDso (Maus, oral)

> 400 mg/kg®
(Hydrobromid, entspr.
> 309 mg/kg Base)

LSD =0,07**

Mescalin = 150'%°

1 Vergiftung und
1 Todesfall in
Czleg

NH,

150 mg

HP-
017

a)0,75 ... 1 mg™
a)0,5...1mg™
b)1..3mg"
b)1..2mg"
€)2...3mg"®
d) > 3 mg’®™

LSD = 0,06
Mescalin = 150'%

150 mg

HP-
018

a) 0,25 ... 0,5 mg™
a) 0,15 ... 0,3 mg™®
a)0,1...0,3mg"
b)0,5... 0,75 mg"”
b) 0,3 ... 0,7 mg%®™
€)0,7 ... 1,0 mg®7®
d)0,75 ... 1,25 mg™
d)>1,0 mg®®

d) "can be fatal"™

mehrere
Vergiftungen

110,167,170,171

1 Todesfall in
GBIG7

100 mg

HP-
019
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Tab. 3b: Halluzinogen wirkende Phenethylamine und die flr sie vorgeschlagenen Grenzwerte

(Fortsetzung)
Name(n) K|/ ICSO/ ECSO K|/ ICSO/ ECSO K./ |C50/ EC50 Ki / |Cso/ ECso Ki / |Cso/ ECso Ki / |Cso/ ECso
(Dopamin- |(Noradrenalin- (5-HTon- (5-HToe- (5-HToc- (5-HT-
fett: INN-Name Rezeptor) Rezeptor) Serotonin- Serotonin- Serotonin- Serotonin-
(BtMG) . in nM innM Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor)
normal: andere in das innM innM in nM in nM
nicht geschiitzte BtMG auf-
Code| oder Trivialnamen gerr::)irtnmen
(BtMG) kursiv: errechnet aus pKi bzw. plCso bzw. pECso
kursiv: BtM seit
weitere Namen H, R: Experimente an Human- bzw. Ratten-Zellen / -Rezeptoren
Name gemaf a, d, i, k I, m, v: Experiment mit ...
IUPAC Arachidonséure, DOI, Inositolphosphat, Ketanserin, LSD, Mesulergin, Volinanserin
K; = 0,19 k**®
Ki = 0,50 Hk*’
Ki = 6,03 Hk
25B-NBOMe (Zelllinie 2)*7 K. = 4.0 miss
2C-B-NBOMe K. = 7200150 Ki=0,68 Hd K-I _ 1‘70 RMS7
---------------------- i Ki = 1100'%° (Zelllinie 2)57  _ R K; = 84015

HP-| 2-(4-Brom-2,5-di- Btl\/lz,gﬁdv ICso = 137000%° Ki= fo=osH Ki(Eefl?‘ﬁ'? g“’”

020| methoxyphenyl)- | 1510 o0 | o ICso = 16000° | LIRSS . _ gy | elaslH " [1Cs0 = 4900%
N-[(2-methoxy- e 50 150/ 1Cs0 = 67001 | K; = 0,50 50 i 2 s ICso = 710015
phenylmethyl]- 117000 (Zellllgoe 2)

ethanamin ECs = Ki=62
0,51 Ri*
EC50 = 40150
Ki =
1'49 RV157,158
K; = 2,217
Ki=2,14 HK*’
Ki =
251-NBOMe 0,044 Hd**}
2C-I-NBOMe Ki = 0,15 Hk?®2
—————————————————————— 8 Ki = 54000 Ki = 1300 Ki= Ki= 2,31 K = 7,072 Ki = 1000%°

HP-| 2-(4-1od-2,5-di- BtMAﬁdV 0,087 Rd*¥™ K; = 2,29 HI** K-I _ 7'08 RMS?

021 | methoxyphenyl)- 13.12.2014 ICso = 75000% | 1Cso = 19000%° | K; = 0,6%° KI- _ 4'6150 ICso = 4300%°
N-[(2-methoxy- o ICso = 65000%%° | ICso = 10000*° ECso = 130 T ICso = 6800*°
phenyl)methyl]- ECs =

ethanamin 2,50 Ri
ECs =
0,44 Hi**
ECs =
1’02 Ri157,158
EC50 = 240150
25N-NBOMe
2C-N-NBOMe
---------------------- K; = 13000 _ 150 o5 _ 150

HP- 2-(2,5-Dimeth0xy- Btl\/lglihdv Ki=17200 Ki=08 ECsp = 7050 K, = 21150 Ki=5100

022 ﬁ?ég%ﬁ%@ 09.06.2016 |'“7,, 1eq 1Cso = 33000 | ECsy = 70 ICs = 20000
phenyl)methyl]-

ethanamin
Diethoxybrom-
amfetamin 4

[ = ——

023 | 1-(4-Brom-2,5-di- flt'\é'f‘fgg\g
ethoxyphenyl)- o
propan-2-ylazan
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der ,,nicht geringen Mengen“, Stand: 18. VO zur Anderung des BtMG

Toxichem Krimtech 2019;86(1):53

Rausch-Dosierung toxﬂE)o;(t)grl]sche
nach oraler Aufnahme
—_— . LD50:
z; "Iclgrr:[rrllzvrfllevel" mittlere letale Dosis sct\:loe:gg:r;er
" " LD|DI
c) "strong IeveI" niedrigste letale Dosis Potenz im sc_hwere Strukturformel Grerlzv_vert
d) "heavy level TD..: Veraleich zu Intoxikationen (entnommen der "nicht|Code
e) ""dangerous level" niedrigsteli-oxische g " | und Todesfalle aus™ und™) geringen
k.A.: keine Angaben Dosis Menge"
als Base
kursiv: therapeutische
- S (Lebewesen,
Einzeldosis fir einen
Erwachsenen Aufnahmeweg)
k.A.: keine Angaben
a)0,1...0,3 mg® ™" .
b)035.... 0,5 mg™ Vervilfﬂjen en o~
b) 0,3 ... 0,5 mg%®™ gmm g NH HP-
€)0,5...>0,7mg" Br 100 mg
¢)05 ... 0,7 mg®® cinige 020
d)>0,7 mg* 4110110173 | —O —0
d) "can be fatal"’ Todesfalle
a)0,2 ... 0,5 mg’™ o—
b)0,5... 0,75 mg"” viele NH
b)0,5...0,7 mg™ Vergiftungen und HP-
100 mg
€)0,7...>1,0mg" Todesfille 021
C) 0’7 1'0 mg78 110,161,171,174,175
d) "can be fatal"" -0 —0
S
a)0,1...0,3mg"®"™ o} H /[/
b)0,3 ... 0,8 mg™®"® /JV\/N'm HP-
c)08...>13mg" | 100 mg
€)08...1,3mg™ OeN-Y 022
d) "can be fatal"™® o o
He” o
NH, Kein )
Wert }(_){;3
Br s anzugeben
HC. .0
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Tab. 3b: Halluzinogen wirkende Phenethylamine und die flr sie vorgeschlagenen Grenzwerte

(Fortsetzung)
Name(n) K: / 1Cs | EC K: / 1Cs | EC K./ |C50/ EC50 Ki / |C50/ EC50 Ki / |C50/ EC50 Ki / |C50/ EC50
P30 S0y S0 =0 (B H T oa- (5-HTze- (5-HTac- (5-HT-
(Dopamin- |(Noradrenalin- - : : .
fett: INN-Name Rezeptor) Rezeptor) Serotonin- Serotonin- Serotonin- Serotonin-
(BtMG) . : : Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor)
) in das innM innM X X X X
normal: andere BtM ” innM innM innM innM
nicht geschiitzte :noﬁr?;r;
Code| oder Trivialnamen | 9 mit
(BtMG) kursiv: errechnet aus pKi bzw. plCso bzw. pECso
- kursiv: BtM seit ... . .
weitere Namen H, R: Experimente an Human- bzw. Ratten-Zellen / -Rezeptoren
Name gemaf a, d, i, k I, m, v: Experiment mit ...
IUPAC Arachidonséure, DOI, Inositolphosphat, Ketanserin, LSD, Mesulergin, Volinanserin
Metamfetamin
Methamphet- . 102 - 102
Pp- amin BtMG ICsp = 370'® ICsp = 200® G=anebnd K = 101004 ICsp = 4000
009 (25)-N-Methy|- 01.01.1982 ECSO - 28100 ECSO - 11100 EC50 >1 i op ECS[) =74000 - EC50 = 790100
1-phenylpropan- ot !
2-amin
Methylendioxy- K. = 60017
metamfetamin ' ICey = 720190
LAIBHAVA 2, ICso = 43000% |- " 66010 | K, = 20900 2 Ki= 9600 & |~ _ 3480017
gf; [1(138enzo BtMAndy | 'C0 = 14007 1) = 44009 e ICsp = 121000%
A 01.08.1986 _ oo | 1Cso = 66007 | ECsp = 5,5 i 0= o
dioxol-5-yl)- ECso = 200 9100 i EC., = 5810
;()ropﬁnl-)z-yl]- ECsp = 861 *
methyl)azan
K = 0,40 Hd**
K; = 0,81 Hk*®2
. Ki=2...4H®
Lysergid L
N,N-Diethyl- =il
D-lysergamid Utz el Ki=3...6H®
LoD K, > 30000 | K; > 30000 Ze”“men)Hklﬁf’ Ki= 15" Ki=6,31'
LSD-25 e i i K. = 42150 Ki=3,22d |K;> 30000
""""""""""" 01.01.1982 |ICs, > 1Ceo > Kf - 0’47 d 102 ECso = 12000*°
N,N—Diethyl— o %0 900000 %0 9000000 T ECs = 15,8 166 I1Csp >
6-methyl- EC., = ECso = 7,76 a*% 900000
9,10-did?hydro- %0 _0 22 His2 ECso = 1,14 102
ergolin- :

8p-carboxamid

EC50 = 260150
ECs=1,01 Aak
ECs =

0,264 i'%
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der ,,nicht geringen Mengen“, Stand: 18. VO zur Anderung des BtMG

(Fortsetzung)

Toxichem Krimtech 2019;86(1):55

Rausch-Dosierung

toxikologische

nach oraler Aufnahme Daten
—_— . LD50:
z; "Iclgmnl]eovr? IIevel" mittlereLIIeDta_Ie Dosis scr\:I();;gg:r;er
" " lo-
c) "strong IeveI" niedrigste letale Dosis Potenz im sc_hwere Strukturformel Grerlzv_vert
d) "heavy level . . Intoxikationen (entnommen der "nicht|Code
" " TDy: Vergleich zu ... - Er— .
e) "'dangerous level niedriaste toxische und Todesfalle aus™ und’’) geringen
k.A.: keine Angaben gDosis Menge"
als Base
kursiv: therapeutische
- S (Lebewesen,
Einzeldosis fir einen
Erwachsenen Aufnahmeweg)
k.A.: keine Angaben
LDs (erwachsener
78 Affe, intravends)
3 g ig mg“’ =15 ... 20 mg/kg®® CH,
b) 15 ... 30 mg’® el |
b) 10 30 mg" LDs, (Maus, k.A.) Vergiftungen'® NH 5¢g PPp-
78 =70 mg/kg'* (siehe
¢) 30 ... 60 mg - 009
¢) 20 40 ma™® einige Tab. 3a)
d) 60 T 153 mg™® TDy, (Mensch, k.A.) Todesfallgt0310% CH,
)40 .. 100 mg® |- 14 makg®
nicht cytotoxisch®%7
a) 40 ... 75 mg™
a; . mg78 LD, (Ratte, oral)
b)75.. 125mg® |29 malkg™ CH,
b) 70 140 ma’® (Hydrochlorid, entspr. viele r\|”_| 20
b) 80 150 mgm 41 mg/kg Base) Vergiftungen = (sier?e PP-
0)125 ... 175 ng1g79 . . U2 Mot | v Tab. 3a) |9
¢) 140 ' lsom g nicht cytotoxisch®<’ fallg? 26272840121 P 3 :
79
g; : 157;2 mgm neurotoxisch?124
rC H,
0] N
a) 0,025 ... 0,075 mg™® jJH
b) 0,075 ... 0,15 mg™® e
b) 0,1 mg'?? | 6 mg*®
€)0,15 ... 0,3 mg™ N-..
d) > 0’3 mg78 H CHE,
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Toxichem Krimtech 2019;86(1):56

Tab. 3c: Anorektisch wirkende Phenethylamine und die fir sie vorgeschlagenen Grenzwerte

Name(n)

fett: INN-Name
(BtMG)

in das
normal: andere K/ |C50/ EC50 K./ |C50/ EC50 Ki / |Cso/ ECso K./ |C50/ EC50
. o BtMG auf- K./ |C50/ ECs | Ki / |C50/ ECso !
nicht geschutzte genommen | (Dopamin- |(Noradrenalin- (5-HTon- (5-HTos- (5-HToc- (5-HT-
Code| oder Trivialnamen mit Rezeptor) Rezeptor) Serotonin- Serotonin- Serotonin- Serotonin-
(BtMG) in r?M in r?M Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor)
kursiv: . innM innM innM innM
weitere Namen BtM seit ..
Name geméan
IUPAC
Aminorex K; = 216% K; = 54,5% Ki = 1244%
_ _“““__“—“““_ _____ 8 - 64 = 64 - 64
e 4%_2?%‘5:0_ BtMAndy | 'C0 =494 1 1C0 =264 Hec - 4365% |ECy=870% |ECy =525 |!Co0 =193
1,3'0XaZO|' 01.02.1997 ECs = 9,174 ECs = 15,174 ECso = 4147
2-ylazan ECsp = 49,4% ECs = 26,4% ECso = 193%
Methylaminorex
4-Methyl-
aminorex
---------------------- 3. .
pl T a-Methyl BIMANGV | ECso=1,7; - | ECso = 4,8; -7 EC2=532
5-phenyl- 15.04.1991
4,5-dihydro-
1,3-oxazol-
2-ylazan
4,4-DMAR
para-Methyl-
4-methyl-
i ECso = 26,9; ECs, = 18,5;
AP oo o |ECnzae - TRTEE 0=185
003|  a-Methyl- | oo U | To: 24,417 ECo0 = ECso =
5-(4-methyl- e e 1,8; 31,69 17,7; 59,9
phenyl)-
4,5-dihydro-
1,3-oxazol-2-amin
Etilamfetamin
N-Ethylamphet-
AP- amin 3 Ki = 1100% Ki = 2100% Ki = 26400%
004 | T BtMANndV K; > 13000% K; = 6000%
(Ethyl)(1-phenyl- | 15.04.1991 | ICsy = 586088 | ICs, = 20058 ICso = 877068%8
propan-2-yl)-
azan
Phenmetrazin
AP' -“““_ ---------- T BtMG = 86 - 86 = 86
005 g_lg/lheetrl;l))//ll_ 01.01.1982 ECso =131 ECs =50,4 ECso = 7765
morpholin
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Toxichem Krimtech 2019;86(1):57

der ,,nicht geringen Mengen“, Stand: 18. VO zur Anderung des BtMG

Rausch-Dosierung

toxikologische

entspr. 20,7 mg Base)

nach oraler Aufnahme Daten
—_— . L Dso:
a) "'light level . . vorge-
b) *'common level" mittlere Ieta_le Dosis schlagener
" " LDjo:
¢) "'strong level . . . schwere Strukturformel Grenzwert
" " niedrigste letale Dosis Potenz im S s
d) "heavy level . . Intoxikationen (entnommen der "'nicht|Code
" " TDyo: Vergleich zu ... ], 76 1 477 -
e) ""dangerous level I . und Todesfélle aus’ und’) geringen
RN niedrigste toxische .
k.A.: keine Angaben Dosis Menge
als Base
et (Labewesn
Erwachsenen Aufnahmeweg)
k.A.: keine Angaben
LDsg (MaUS,
intravends)
=79 mg/kg® NH,
14 mg*”?
(Fumarat, TDi, (Mensch, oral) fast 1000 O \
- 177 i
entspr. 8,2 mg Base) |[=1...2mg/kg Amfetamin Verglﬁqngen N AP-
(Fumarat, entspr. = 1178179 und viele 109 001
7,5 mg* 0,6 ... 1,2 mg/kg B Todesfalle
(Fumarat, Base) in D40,l77,180,181,182
entspr. 4,4 mg Base)
LDy, (Kaninchen,
intravends)
=30 mg/kg®
NH,
a)l...5mg" D'\<
b)5 ... 10 mg™ LDs, (Maus, oral) Amfetamin mehrere N 10 AP-
)10 ... 15 mg™ =17 mg/kg® =1 Vergiftungen8® 9 1002
e) 15 ...>20mg"
CH 3
NH,
a) 30 ... 60 mg™® 1 Vergiftung in 0”<
a) 10 ... 25 mg*®* pL84 W AP-
b) 60 ... 120 mg™ 109 {503
¢) 120 ... 200 mg™ viele Todes-
c) 120 mg# fl| o184 185,186,187 »
H,C
LDs (Maus,
parenteral)
= 80 mg/kg® NH
30 ... 60 mg* TDy, (Mensch, oral) _Ag‘;e‘a’q'gﬂh m ?ZH 159 '8‘54
= 4,286 mg/kg® T 2 2
LDy, (Ratte, oral)
=250 mg/kg®
b) 25 ... 50 mg™ LDs, (Maus, oral) - 1se
e) > 80 mg™ =125 mg/kg®® Amfetamin =1 o /\
Amfetamin
25 mg*® LDs, (Ratte, oral) _ 10 0 NH AP-
(Hydrochlorid, = 370 mg/kg®® =02...04 1 Todesfall 159 1oos
CH,

25 mg 188

TD, (Mensch, oral)

= 2,857 mg/kg®

Phendimetrazin
> 1189
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Toxichem Krimtech 2019;86(1):58

Tab. 3c: Anorektisch wirkende Phenethylamine und die fir sie vorgeschlagenen Grenzwerte
(Fortsetzung)

Name(n)

fett: INN-Name
(BtMG)

bicyclo[2.2.1]-
heptan-2-amin

in das
normal: andere Ki/ 1Cso/ ECs|Ki/ 1Cs0/ ECs0 | K/ I1Cs0/ ECsp | Ki/ I1Cs/ EC
: " BtMG auf- |[K;/ICsy/ ECso|Ki/1Cso/ ECs| ' g 20 — 20| 7 Z~800 =80 Thi s T80 1 =m0 ) T £ /80 - =50
nicht geschiitzte oS00 R0 ) PR TS0 = S0 | (B T - (5-HT - (5-HTqe- (5-HT-
Code| oder Trivialnamen gerr1:irtnmen (RD:ZF;ang- (N%r;derig?;m' Serotonin- Serotonin- Serotonin- Serotonin-
(BtMG) in r?M in r?M Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor)
kursiv: . innM innM innM innM
weitere Namen BtM seit ..
Name geméanR
IUPAC
Phendimetrazin ) 36
pp. | e BovG | Ki>10000% | K> 10000% Ki > 100000
00| (2538)-3:4-Di- | 4, 1 1gg) ECso >
methyl-2-phenyl- B ECso = 19000% | ECs > 8300% %0 o4
. 100000
morpholin
Phentermin K; = 1580% Ki = 244% K; = 13900%
007 | 2-Benmvioroman | o101 1962 |1C=262% |10 =394 | ECe= inaktiv¥ ECss = naktiv™{ ECzo = inaktiv¥" 1Cs; = 3511
2-ylazan ECsp= 262 | ECso = 39,4% ECsp = 3511%
Mefenorex
""""""""""""""" 3.
AP- 3-Chlor- --
BtMANndV
008\ N-(1-phenyl- | 1554 1997
propan-2-yl)-
propan-1-amin
Fenproporex
""""""""""""""" 3.
009 | propanzyle | BMAn
P aﬁqino)_y 15.04.1991
propannitril
Fencamfamin
______________________ 3.
AP- N-Ethyl- )
BtMANdV
010|  3-phenyl- 15.04.1991
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Toxichem Krimtech 2019;86(1):59

der ,,nicht geringen Mengen“, Stand: 18. VO zur Anderung des BtMG

Rausch-Dosierung

toxikologische

nach oraler Aufnahme Daten
—_— . L Dso:
a) "'light level . . vorge-
b) **common level” mlttlerengta_le Dosis schlagener
¢) "'strong level™ . lo- . . schwere Strukturformel Grenzwert
" " niedrigste letale Dosis Potenz im S s
d) "heavy level TD.: Vergleich zu Intoxikationen (entnommen der "nicht|Code
e) ""dangerous level' niedri steli'oxische 9 " | und Todesfalle aus™ und’™) geringen
k.A.: keine Angaben gDosis Menge"
als Base
et (Labewesn
Erwachsenen Aufnahmeweg)
k.A.: keine Angaben
35 mg40,1030
(Tartrat, entspr. @ o
19,6 mg Base) iy,
ID"‘ (M7ES§0h' oral) Amfetamin < 1% | 2 Todesfalle* \> 159 AP-
35... 70 mg™® =17 mg/kg N 006
(Tartrat, entspr. HaC \
19,6 ... 39,2 mg Base) CH,
a) 15 ... 20 mg™®
b) 20 ... 40 mg™ viele CH
¢) 40 ... 70 mg™ LDs, (Maus, oral) Amfetamin = 1% Vergiftungen im E
=105 mg/kg® Zusammenhang NH
15 ... 30 mg*o.o Phendimetrazin mit : 159 3\57
(Hydrochlorid, entspr. | TDy, (Mensch, oral) > 1169 Fenfluramin?8:182 CH
12,1 ... 24,1 mg Base) |= 1,429 mg/kg® 2
3 Todesfalle*
15 mg188
LDso (Maus, oral)
=230 mg/kg*®
40 ... 80 mg®
. LD (Ratte, oral)
gl;:yldrocggozr id, egtspr. =410 mg/kg* Amfetamin < 1'% H
1. 68,2 mg Base) N _~_Cl AP-
40 mg*s19° LDs, (Kaninchen, Phendimetrazin m 15¢g 008
oral) <1
— 45
40 ... 80 mg* = 356 mg/kg
TD, (Mensch, oral)
= 5,174 mg/kg®
12 mg®
188
18 ngo mg® TDio (Mensch,agral) 2 \(ergiﬂuggen H
(Hydrochlorid, entspr. |~ 2,857 mg/kg in USA \/\Q\\ 20g '(o)\gg
8,4 ... 16,8 mg Base) 192 40 h
neurotoxisch 1 Todesfall
10 ... 25 mg*
10 ... 60 mg*s6
(Hydrochlorid, entspr.
86..51.3mgBase) | b (Ratte, oral) Dexamfetamin | | -4 oo 20 AP-
10 mg® = 83 mg/kg® =01...05% 9 lo10
NH
50 mg* o CH
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Tab. 3c: Anorektisch wirkende Phenethylamine und die fir sie vorgeschlagenen Grenzwerte
(Fortsetzung)

Name(n)

fett: INN-Name
(BtMG)

in das
normal: andere Ki/ 1Cso/ ECs|Ki/ 1Cs0/ ECs0 | K/ I1Cs0/ ECsp | Ki/ I1Cs/ EC
nicht geschiitzte BIMG auf- 1Ki/1Cs0/ECso | Ki/1Cs0/ ECso I(5+519|'2A— ¥ .(5_|_5|9|_2B_ ¥ I(5—|—5|(2|'20— o (5—5F01T— ¥
Code| oder Trivialnamen gerr:irtnmen (RD:ZF;ang- (N%r:zderetr;z:;ln— Serotonin- Serotonin- Serotonin- Serotonin-
(BtMG) °ZEp eZEp Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor)
KUrSiv: innM innM : : : :
ursiv: BtM seit innM innM innM innM
weitere Namen
Name geméanR
IUPAC
Lisdexamfetamin
AP-| (25)-2.6-Diamino-| - 2
. BtMAndV
011 | N-[(2S)-1-phenyl- 17.07.2013
propan-2-yl]-
hexanamid
Benzfetamin
Benzphetamin
AP-| T T BtMG
(Benzyl)-
012 (methyl)- 01.01.1982
(1-phenyl-
propan-2-yl)azan
Cathin
(+)-Norpseudo-
ephedrin
AP- D-Norpseudo- 3.
013 ephedrin BtMANndV |ECs, =68,3"® |ECs = 15,0 inaktiv’®
—————————————————————— 15.04.1991
(1S,2S)-2-Amino-
1-phenylpropan-
1-ol
Amfetamin
po-|_Ameretamin_ | g
001 01.01.1982

(RS)-1-Phenyl-
propan-2-ylazan
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Toxichem Krimtech 2019;86(1):61

der ,,nicht geringen Mengen“, Stand: 18. VO zur Anderung des BtMG

Rausch-Dosierung

toxikologische

nach oraler Aufnahme Daten
—_— . L Dso:
a) "'light level . . vorge-
b) "'common level" mlttlerengta_le Dosis schlagener
" " lo-
¢) "'strong level . . . schwere Strukturformel Grenzwert
" " niedrigste letale Dosis Potenz im S s
d) "heavy level TD.: Vergleich zu Intoxikationen (entnommen der "nicht|Code
e) ""dangerous level' niedri steli'oxische 9 " | und Todesfalle aus™ und’™) geringen
k.A.: keine Angaben gste Menge"
Dosis als Base
kl_Jrsw: th(_erapeut_lsche (Lebewesen,
Einzeldosis fur einen Aufnahmeweg)
Erwachsenen k.A.: keine Angaben
a) 20 ... 30 mg™®
b) 30 ... 50 mg™®
)50 ... 100 mg”
(jew. Dimesilat, entspr.
a) 11,6 ... 17,3 mg Base
b)17,3...28,9mg
Base
c)28,9..57,8mg
Base)
a) 20 ... 40 mg™ - NH,
b) 40 ... 60 mg”® 5-mal weniger toxisch Vereilptlfrs en HM\ 30 AP-
¢) 60 ... 100 mg™ als Dexamfetamin®®* 1 ng fg"40’ ©Ar NH. 9 lonn
d) > 100 mg’® odesta ©
(jew. Dimesilat, entspr.
a) 11,6 ... 23,1 mg Base
b)23,1...34,7mg
Base
c) 34,7 ... 57,8 mg Base
d) > 57,8 mg Base)
20 ... 70 mg*%
(Dimesilat, entspr.
11,6 ... 40,5 mg Base)
LDso (Maus, oral)
— 80
25 ... 50 mg®® =227 mg/kg rle;,
(Hydrochlorid, entspr.
LDs (Ratte, oral) 40,195 o N AP-
21,7...43,4 mg Base) |_ 160 mg/kg™® 1 Todesfall | [ 609 012
= 3
44
25 ... 50 mg TD, (Mensch, oral)
= 5,357 mg/kg®
10 ... 20 mg*®
Amfetamin QH
10 ... 50 mg*® =0,10 ... 0,14% B NH
(Hydrochlorid, entspr. - 2
LDs (Maus, subcutan) - einige AP-
8,6...40,3 mg Base) | _5op mg/kg® —o fgthmng Vergiftungen® 509 |o13
10 mg188 ' ' CH3
(Hydrochlorid, Cathinon = 0,1%
entspr. 8,6 mg Base)
a)5...15mg™® LDs, (Maus, oral)
a) 15 ... 30 mg™® =21 mg/kg® NH,
b) 15 ... 30 mg™®
b) 30 ... 65 mg™ LD, (Ratte, oral)
¢) 30 ... 50 mg™® = 30 mg/kg® 10g
c) 65 ... 80 mg™ Mescalin - . . PP-
d)) > 50 mg? E LDy, (Meerschw. =7 . 40%f viele Todesfalle® (siehe 001
d) 80 ... 100 mg™ oral) Tebo 22y
=200 mg/kg®®

5 mg (Salzgemisch,
entspr. 3,1 mg

Base)*243

TDy, (Mensch, oral)
=30 mg/kg®

Verhdltnis 1: 1
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Tab. 3c: Anorektisch wirkende Phenethylamine und die fir sie vorgeschlagenen Grenzwerte

(Fortsetzung)

Name(n)

fett: INN-Name

(BtMG) .
in das
normal: andere - . . K./ |C50/ EC50 Ki / |C50/ EC50 Ki / |C50/ EC50 Ki / |C50/ EC50
nicht geschitze | BtMO aut K'(’D'OC5§ 1 ECe (}r<\| Ol ECol ™ (6 Ty | GHTwe | (5HToc (5-HT-
Code| oder Trivialnamen | 9 mit Rezi tor) Rezeptor) Serotonin- Serotonin- Serotonin- Serotonin-
(BtMG) °zep °zep Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor)
L innM innM - : : :
kursiv: BtM seit innM innM innM innM
weitere Namen
Name geman
IUPAC
= 64
K; = 34% = K; = 3830%
Dexamfetamin [Cen = 7.075%
Dexamphetamin ICso = 24,8% =T ICso = 1765%
Pp-| —— BtMG _ ss | 1Cs0 =94 68
- 01011982 | !Cs0= 1300 ICso > 10000
(S)-1-Phenyl- o EC., = 827
propan-2-ylazan ECs =5,5" EC5° — 71 ECso = 26027
ECs = 24,8738 EcZE Z 7 079 ECso = 1765738
= 64
Metamfetamin Ki=114% | K = 48,0% P
Methamphet- K; = 1800% K; = 3000% T
: amin _ g6
) Eile ICso = 1050%8% | |Csp = 64%8% | K; > 13000% K; > 13000% ICso - 736 "
009 01.01.1982 1Csp = 23000
(2S)-N-Methy!- o ICs = 24,54 |ICs =12,3% |(;50 1000068
1-phenylpropan- 50>
2-amin ECso = 24,5738 | ECgo = 12,3738 ECs, = 73678
- 64 Ki = 462% - 64
Methylendioxy- Ki=1572% | = 26800 NSRS
metamfetamin ICen = K= 13000
50 — = 64
PP- LA 2 17000% :250 - Z;g‘gg ICs = 56,6%
017| [1-(L3Benzo- | BIMANAV |ICu=376% | 7 fze | Ki=5900% Ki>13000% | ICs = 1360%09°
N 01.08.1986
dioxol-5-yl)- _
propan-2-yl]- =t g2 179 ECs0 = ECa oz . 17
(methyl)azan 143, - --; 98,3; --179 --; 85,0; --
ECg, = 27886 EC.y = 110% ECsg = 72%
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der ,,nicht geringen Mengen“, Stand: 18. VO zur Anderung des BtMG

Toxichem Krimtech 2019;86(1):63

Rausch-Dosierung

toxikologische

nach oraler Aufnahme Daten
—_— . L Dso:
a) "'light level . . vorge-
b) *'common level mlttlereLIIeDta_Ie Dosis schlagener
¢) "'strong level™ . lo- . . schwere Strukturformel Grenzwert
" " niedrigste letale Dosis Potenz im S s
d) "heavy level . . Intoxikationen (entnommen der "nicht|Code
" " TDyo: Vergleich zu ... ], 76 1 477 -
e) "'dangerous level Lo - und Todesfalle aus™ und’) geringen
RN niedrigste toxische .
k.A.: keine Angaben Dosi Menge
0sis
als Base
rrnetete | (ebewean
Erwachsenen Aufnahmeweg)
k.A.: keine Angaben
LDs (Maus, oral)
= 40 mg/kg®
LDso (Maus, méannl,
oral)
= 120 mg/kg®?
LD (Ratte, oral)
= 38 mg/kg® NH; 759
! PP-
siehe
LDy, (Hund, oral) ( 002
= 6,4 mg/kg® CHs5 Tab. 3a)
LD, (Affe, oral)
= 32 mg/kg®
TDy, (Mensch, oral)
= 42 mg/kg®
nicht cytotoxisch®
LDsy (erwachsener
78 Affe, intravends)
3 g ig mgw =15 ... 20 mg/kg!®® (|3H 3
7 viele
g; ig gg mgm LDso (Maus, k.A.) Vergiftungen®°1%® NH 5¢g PPp-
30, 60 m378 = 70 mg/kg'® (siehe | oo
¢) 20 20 ma”® einige Todes- Tab. 3a)
Mg 1Dy, (Mensch, k.A) fallg?0.1032103 CH,
d) 60 ... > 150 mg = 14 ma/ka®®
d) 40 ... 100 mg"™® =14 mg/kg
nicht cytotoxisch® ¥
79
A T8 mg LD, (Ratte, oral)
a)40 ... 70 mg _ 123
79 =49 mg/kg CH,
b) 75 ... 125 mg - . |
b) 70 ... 140 mg™® (Hydrochlorid, entspr. v_|ele MH 204
2 41 mg/kg Base) Vergiftungen i . PP-
b) 80 ... 150 mg (siehe
¢) 125 ... 175 mg™ U2 Mot | CH Tab. 3a) |9
neurotoxisch24,124 fé”e25,26,27,28,40,121 / 3 0

c) 140 ... 180 mg™
d)>175 mg™
d) > 180 mg™

nicht cytotoxisch® ¥
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Toxichem Krimtech 2019;86(1):64

Tab. 4: Cathinone und die fur sie vorgeschlagenen Grenzwerte

Name(n)

Ki/ 1Cs / ECso

Ki/ 1Cs / ECso

Ki/ 1Cs / ECso

Ki/ 1Cs / ECso

Ki/ 1Cs / ECso

Ki/I1Cs/ ECso

. 20 (5-HToa (5-HT - (5-HTac- (5-HT-
fett: INN-Name (RD:Z%T)TC:S (NoRr:ZcéLir;?;ln Serotonin- Serotonin- Serotonin- Serotonin-
(BtMG) . innM in nM Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor)
normal: andere in das innM innM innM innM
BtMG auf-
nicht geschitzte enommen
Code| oder Trivialnamen | 9¢"°
(BtMG) mit.... . . .
kursiv: B: Bindungsaffinitét, F: Funktionstest
weitere Na;men BtM seit ...
______________________ H, R: Experimente an Human- bzw. Ratten-Zellen / -Rezeptoren
Name gemafs d, i, n, o: Experiment mit DOI, Inositolphosphat, diversen Neurotransmittern, lometopan
IUPAC
Pentedron o 98
P P — 27, |Ki=340"  |K = 4500% Ki= 17300
001 2-(Methylamino)-| BtMAndV K; > 13000% K; > 13000 ICoo =
1-phenylpentan- | 17.07.2013 |ICsy = 2500%% | ICs, = 6108%8 50 p_—
135000%
1-on
Pentylon
bk-MBDP
CA.| T 28. K; = 240% Ki = 9000% K; = 2000%
002 1-(1,3-Benzo- BtMAndV K; > 13000% K; > 13000%
dioxol-5-yl)- 13.12.2014 |ICsp = 1340588 | IC5o = 9905898 ICs = 8370%%%8
2-(methylamino)-
pentan-1-on
Buphedron o 98
P P 27, |K=1300®  |K;=8500% Ki = 28600
003 2-(Methylamino)-| BtMAndV K; > 13000% K; > 13000 ICoo =
1-phenylbutan- | 17.07.2013 |ICs, = 4240%% | IC5 = 6509 50 5898
70000%
1-on
K = 440%
Ki=17300% |K;=8130% Ki = 14100%
= 99 = 99
Butylon _ s Ki= 7980 o K; > 13000% N Ki = 10500 o
---------------------- 26 ICso = 2000** K: = 118000 d° Ki > 13000
CA-| 1-(Benzo[d]- BtMAﬁdV ICs0=211n% |ICso =2020%%68| ™ ~ Ki = 41000 d® |ICs, = 62203368
004 | [1,3]dioxol-5-y)- 26.07.2012 ICso = 1060 n*® ICey = ICso = 1970 n%®
2-(methylamino)- | <>~ " ECs > % 410000 i ICso > 1 Mio i
butan-1-on 100000%| ECso > ECs = 5500%
ECso > 100000 n* ECso = 3100 n%
10000 n%
N-Ethyl-
buphedron
NEB 28.
ggg ...................... BtMAndV
2-(Ethylamino)- | 13.12.2014
1-phenyl-
butan-1-an
K; > 300003365
Ki = 1280% K; > 100000 0%
K; = 1300% K; = 1450%
Ki=33000% |K;=1400% 1Cs >
. Ki = 4480 0% 10000%5
Methcathinon ICsp = 1120 ICso = 46000%
Ephedron 0~ o _ormes | Ki=3000% K; > 130003 | =%~
8. ICsp = 2400%° | ICsp = 85% - % - o9 | 1Cs0 =
o | BMANGY [1C =144 1% |1C=120% |17 2920007 g5 a00ges |1 = 10000 13500
L-phenylpropan- | 01021997 |1Cs0=356"  11Ce0 =311 |\ _ 40000 o ICso > 1 Mio ¢ |Co0 = 34600°%
pheryop ICso = 344" |ICg=51110 |~ 0 ICs = 212007
ECso = 2360% |ECs = 13,17 ECs > 33000%
ECs = 14,8 |ECs =228 n* ECso = 17727
ECs = 3570 n% ECs >

100000 n%
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Toxichem Krimtech 2019;86(1):65

der ,,nicht geringen Mengen“, Stand: 18. VO zur Anderung des BtMG

Rausch-Dosierung
nach oraler Aufnahme

a) "light level”

b) **common level™
¢) "'strong level™*

d) "heavy level™

e) ""dangerous level"
k.A.: keine Angaben

kursiv: therapeutische
Einzeldosis fur einen
Erwachsenen

toxikologische
Daten

LDsg:
mittlere letale Dosis
LD|DZ
niedrigste letale Dosis
TDyo:
niedrigste toxische
Dosis

(Lebewesen,
Aufnahmeweg)
k.A.: keine Angaben

Potenz im
Vergleich zu ...

schwere
Intoxikationen
und Todesfalle

Strukturformel
(entnommen
aus76,77 bZW 198)

vorge-
schlagener
Grenzwert
der ""nicht
geringen
Menge"
als Base

Code|

a)5... 10 mg™®7™®
a)4 ... 10 mg*®

b) 10 ... 15 mg’8™
b) 8 ... 15 mg™®

C) 15..25 m958,78,79
d) > 25 m958,78

stérker cytotoxisch als
MDMA %

mehrere
Vergiftungen und
Todesfallg20:20t

159

CA-
001

a) 10 ... 20 mg*®™®
b) 20 ... 40 mg®s7™®
c) 40 ... > 80 mg®7®
d) >80 mg*®

LD, (Maus,
intravends)
=100 mg/kg®?

159

CA-
002

a)10...
b) 30 ...
d)50 ...

30 mg”®
50 mg™
80 mg™®

Methcathinon
> 1203

159

CA-
003

a)40 ...
a) 40 ... 80 mg*®"8
b) 70 ... 100 mg™
b) 80 ... 125 mg®™
¢) 150 ... 200 mg™
¢) 125 ... 200 mg™®
) 125 ... 225 mg™®
d) > 200 mg*7®
d)>225mg™

70 mg™®

1 Vergiftung in
|RL204

mehrere
Todesfallg2%5208

159

CA-
004

a) 30 ... 50 mg™®
b) 50 ... 80 mg™
c) 80 ... > 100 mg™

159

CA-
005

k.A. 59 mg*

nach nasaler
Aufnahme:
50 ... 70 mg?”

nicht cytotoxisch®

1 Todesfall in PL2%

159

CA-
006
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Tab. 4: Cathinone und die fur sie vorgeschlagenen Grenzwerte

(Fortsetzung)
Name(n) K; / 1Cso / ECes| K / 1Cs / ECeo Kil |f:50/ E_Cso K/ |_Cso/ E_Cso K/ |_Cso/ E_Cso Ki/ |(?50/ _Ecso
(Dopamin- |(Noradrenalin- (5-HTon (5-HTz (5-HTzc (5-HT
fett: INN-Name Serotonin- Serotonin- Serotonin- Serotonin-
Rezeptor) Rezeptor)
BtMG . °ZEp ©ZEp Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor)
( ) d innM innM
normal: andere BtmGa}: ¢ innM innM innM innM
- , uf-
nicht geschitzte
Code| oder Trivialnamen ge:l:irtnmen
(BtMG) o A .
kursiv: BEM seit B: Bindungsaffinitét, F: Funktionstest
. seit ...
weltereNamen H, R: Experimente an Human- bzw. Ratten-Zellen / -Rezeptoren
Name gemafs d, i, n, o: Experiment mit DOI, Inositolphosphat, diversen Neurotransmittern, lometopan
IUPAC P phosp P
Ki = 2860%
= 103365 Ki = 2900%
E - 18 age | Ki=80%e Ki = 1250 0%
' ! Ki = 107 0%
3,4-Methylen- ICen = 5055 ICso = 9600
dioxypyrovaleron IC50 —126n® |1Co= 40% K. > 13000%65 ICso = 1380 n*®
MDPV 26 |c50 — 4120020 ICe0 =188 1% | 7 0 e Ki > 130003 | ICg, = 33492°
(o7 [ — BIMARDY | IC = gpmes | 1Cso=2687° |77 EC.. > 200005 | i = 107000 d*} ICso = 9300%%%
_ _ 50 = - 210 50 - 210
007| 1-(Benzo[d] 26.07.2012 ICso = 25£68 ICep = o ICsp = 3305
[1,3]dioxol-5-yl)- 1Cso = 44% -9 ICs0 > 1 Mio i
L ECs > 270000 i
2-(pyrrolidin- 3 ECs >
1-yl)pentan-1-on T [P 100000%
50100000 e 100000 n% ECs >
EC. —pgw |ECs=13" 100000 n%
50 y ECs =
inaktiv2®
Ki = 4033,65
Ki=10,80% |K;=180%% Ki=180%%
Ki=53F2  [K;=59 0" P
K; > 10000 B% | K; = 200 F* T Re
Naphyron K = 20 121 K. = 96 B® Ki=41B
Naphthylpyro- e K = 13621 | Ki>10000 F Ki = 33,12
valeron _ases | K; = 11000% : e | Ki > 1300035
(07 W [ — 26. ICso - 47065 _ oenzes | Ki=11700% Ki> 10000 F* | e = 53200 d% | ICs = 96036
. BtMANAV | ICs = 220 ICso = 250% _ " o e
008| 1-(Naphthalin- Ki=17700 d 1Cs0 = 800
26.07.2012 | ICs = 12,6 n* | ICso = 1105 ' ECso > 20000%° I %
2-yl)- o 22001 | 1C = 35 ICso > 1 Mio i ICsp = 59,3 n
2-(pyrrolidin- 50 =55 IC: 17 |ICs0=65000i ICso = 46,02
1-yl)pentan-1-on ECy> .
100000%| ECs > %0 1000003
ECso > 100000 n* EC.. = 7500 n®
100000 n* 0=
a-Pyrrolidino- Ki=7% Ki = 60% K; > 30000
valerophenon K; = 33,7% K; = 199211 K; > 100002
CA. a-PVP 27.
009 | "I BtMANdV | ICs = 40%% | 1Cso =20 | K;>13000% |ECso>20000% | K; > 13000%® |ICs >
1-Phenyl- 17.07.2013 |ICso =52,3?' | ICs = 56,0°1* 1000006568
2-(pyrrolidin- ICsp = 12,820 | ICs = 14,220 ICs > 1000020
1-yl)pentan-1-on ICso=100% | ICs = 100%° ICso > 300000%°
Ki = 4970%
K; = 30%%65 K; = 5000%
Ki = 1330; il K = 60755 Ki > 10000; N
ovrovaleron 18,1; 21,4 K; > 10000: 2220; 3770
_____ Y________________ 3, ICsp = 35268 109; 195 ICso =
gle' 2-(Pyrrolidin- | BtMAndV |ICs = 70% (Coo = g3wes | Ki>13000% | ECso > 20000% | K; > 13000 13000338
1-yl)-1-(p-tolyl)- | 15.04.1991 |ICs=1790; || C5° piads ICso = 23000
. 211| 150 = - . .
pentan-1-on 16,3; 52,0 ICqp = —: 11.3; ICs0 = - 10791’1
98 921 2780
ECso > '
100000% ECso >
100000%
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der ,,nicht geringen Mengen“, Stand: 18. VO zur Anderung des BtMG

Toxichem Krimtech 2019;86(1):67

Rausch-Dosierung

toxikologische

nach oraler Aufnahme Daten
—_— . LD50:
z; "Iclgrr:;[r:]%\/r?llevel" mittlere letale Dosis sct\:?;gg:r;er
" " LD|DZ
E) "strong IeveI" niedrigste letale Dosis Potenz im sc_hwere Strukturformel Grerlzv_vert
) "heavy level TD..: Veraleich zu Intoxikationen (entnommen der "nicht|Code
e) ""dangerous level" S g " | und Todesfalle aus™"" bzw.1%) geringen
> niedrigste toxische
k.A.: keine Angaben Dosis Menge"
als Base
kursiv: therapeutische
- S (Lebewesen,
Einzeldosis fir einen
Erwachsenen Aufnahmeweg)
k.A.: keine Angaben
a)4...10 mg™
a)3...6mg®
ag 4.8 mg78 LDs (Maus,
b) 8 ... 15 mg™212 subkutan) 13 viele
b)5 ... 20 mg#® =175 mgkg Metamfetamin  [Vergiftungen und 0 O
b)5 ... 10 mg® . . > 128 Todesfalle
b; 8. 14 mgm nicht cytotoxisch® 204,212,217,218,219, 220, N 5¢ CA-
)12 ... 25mg™ . isch2t Metamfetamin: | 221.222.223,224,225,226 CH 007
¢)10 ... 25 mg? wenig cytotoxisc etwa 1216 2
58 227
8 513 4 125mr2g78 stérker cytotoxisch als Psychose
d) > 15 .mg58 MDMA'?
d)>25mg™
0
b) 20 ... 35 mg™® . - Mephedron . 220 I‘D CA-
¢)35 ... > 50 mg”® nicht cytotoxisch 10228 1 Vergiftung OG 5¢g 008
CH,
a)5... 10 mg*®7”®
a)2...5mg™ o
b) 10 ... 25 mg™ LDso (Maus,
b) 8 ... 25 mg™® intravends) viele N
b)5 ... 15 mg™ = 38,5 mg/kg®® a-PVT > 1" -
€) 20 ... 25 mg®° (Hydrochlorid, entspr. \{je;glitgggse_n 5¢g ((;(')Ag
cg 20...40 mgjz 33,2 mg/kg Base) PPP > 1% f411110201.230,232
c)15...25mg
d)25...>50 mg™ nicht cytotoxisch® .
d) > 35 mg™®
d)>25mg™
nicht cytotoxisch®
k.A. 20 mg* 5¢g %ﬁ)

wenig cytotoxisch?4
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Toxichem Krimtech 2019;86(1):68

Tab. 4: Cathinone und die fur sie vorgeschlagenen Grenzwerte

(Fortsetzung)
Name(n) Ki/ |CSO/ ECso| K / |C50/ ECs Ki/ |C50/ EC50 Ki / ICSO/ Ecso Ki / ICSO/ Ecso Ki/ |C50/ EC50
(Dopamin- |(Noradrenalin- (5-HTon- (5-HTos- (5-HToc- (5-HT-
fett: INN-Name Rezeptor) Rezeptor) Serotonin- Serotonin- Serotonin- Serotonin-
(BtMG) . in M innM Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor)
normal: andere in das innM innM innM innM
nicht geschiitzte BMG auf-
Code| oder Trivialnamen geno_rtnmen
(BtMG) mit... . . .
kursiv: ) B: Bindungsaffinitét, F: Funktionstest
weitere Namen BtM seit ...
______________________ H, R: Experimente an Human- bzw. Ratten-Zellen / -Rezeptoren
Na:‘rs‘z'apg']:énaﬁ d, i, n, o: Experiment mit DOI, Inositolphosphat, diversen Neurotransmittern, lometopan
ICs0 >
4-MePPP ICso = 215 R%8 10000 R%3
CA-| T 13 |C5o = |C5o =
011 2-(Pyrrolidin- BtMANndV 1080 HZ9 126000 H?3
1-yl)-1-(p-tolyl)- | 10.10.1999
propan-1-on ECs = 39 RZ8 ECs =
inaktiv R
MDPPP
— 65
ca| 1(LaBenzo | .. % . |Ki=180%  |K/=3500% Ki=11700
N BtMANndV K; = 7500% ECso > 20000% | K; > 130000% _
0121 dioxol-5YD- 1 4107 1997 |1Cs =530%% |ICs, = 9705 1Cs0 =
2-(pyrrolidin- e %0 %0 750005568
1-yl)-propan-1-on
PPP
a-PPP
[ Y [ —— 12.
013 1-Phenyl- BtMANdV | ICso = 196,72 | ICsp = 444,770 ICs > 1000020
. 10.10.1998
2-(pyrrolidin-
1-yl)propan-1-on
Alpha-PVT
a-PVT
alpha-Pyrrolidino- | 18. VO zur
CA- pentiothiophenon |Anderung von
014 Pyrrophenidon | Anlagen des
—————————————————————— BtMG
2-(Pyrrolidin- 21.06.2017
1-yl)-1-(thiophen-
2-yl)pentan-1-on
Amfepramon
Diethylpropion 56 o6 56
CA| ot BtMG K; > 10000 K; > 10000 K; > 10000
015 2-Diethylamino- | 01.01.1982

1-phenyl-
propan-1-on

ECso > 10000%

ECs, > 10000%

ECso > 10000%
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Toxichem Krimtech 2019;86(1):69

der ,,nicht geringen Mengen“, Stand: 18. VO zur Anderung des BtMG

Rausch-Dosierung

toxikologische

nach oraler Aufnahme Daten
—_— . LD50:
2) "I|ght level " mittlere letale Dosis vorge-
b) **common level LD.: schlagener
" " lo-
c) "strong IeveI" niedrigste letale Dosis Potenz im sc_hwere Strukturformel Grerlzv_vert
d) "heavy level TD..: v . Intoxikationen (entnommen der "nicht|Code
" " lo: ergleich zu ... .. 76,77 198 .
e) "'dangerous level niedriaste toxische und Todesfalle aus™’" bzw.*%%) geringen
k.A.: keine Angaben gDosis Menge"
als Base
v reeete | (vowsan
Erwachsenen Aufnahmeweg)
k.A.: keine Angaben
g
CA-
59 |ou
CH
H,C :
i
203 H H 65 231 0 N CA-
k.A. 50 mg nicht cytotoxisch PPP <1 < 109 012
CH,
D E]
LDy, (Maus, 0
intravends) O
- 80,234 N -
KA.50 ... 120 mgee |~ 92 ma/kg 10g (S5
LD, (Maus, subkutan) CH,
= 455 mg/kg®®2*
o
S N
H 203| -
stark cytotoxisch?4 1 Todesfall in S \ f 109 %ﬁ
LDs (Ratte, oral)
> 400 mg/kg®
LD (Ratte, oral)
=250 mg/kg*®
25 mglss
LDs (Maus, oral) CH
25 m945,103e =160 mg/kgso 0 ( 3
(Hydrochlorid,
entspr. 21,2 mg Base) | LDso (Maus, oral) mehrere N 15 CA-
=600 mg/kg*® Psychosen 235236 W 9 o5
75 mg (retardierte CH CH
Zubereitung)*-10% LDs (Hund, oral) : :
(Hydrochlorid, =225 mg/kg*®

entspr. 63,7 mg Base)

LD, (Maus, oral)
=600 mg/kg®**

TDy, (Mensch, oral)

=11 mg/kg®
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Toxichem Krimtech 2019;86(1):70

Tab. 4: Cathinone und die fur sie vorgeschlagenen Grenzwerte

(Fortsetzung)
Name(n K./ |C50/ EC50 Ki / |Cso/ ECso Ki / |Cso/ ECso K./ |C50/ EC50
(n) Ki/1Cso/ ECso|Ki/1Cso/ ECso| ™ (5 i (5-HTso- (5-HTc- (5.HT-
(Dopamin- |(Noradrenalin- - - - .
fett: INN-Name Rezeptor) Rezeptor) Serotonin- Serotonin- Serotonin- Serotonin-
(BtMG) . in nM in nM Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor)
normal: andere in das innM innM innM innM
nicht geschiitzte BtMG auf-
Code| oder Trivialnamen | 96NOMMeN
(BtMG) mit.... , - ,
Kursiv: ) B: Bindungsaffinitét, F: Funktionstest
weitere Namen BtM seit ... . -
______________________ H, R: Experimente an Human- bzw. Ratten-Zellen / -Rezeptoren
Na:‘r&z'apg']:énaﬁ d, i, n, o: Experiment mit DOI, Inositolphosphat, diversen Neurotransmittern, lometopan
Cathinon
CA.| "o 2. ICs = 16007
016 (S)-2-Amino- BtMAndV ECs=12,47 ECs = 23667
1-phenyl- 01.08.1986 |ECs,=18,5"
propan-1-on
Ethcathinon - 98
oA s 26, |Ki=880% |K=220% Ki = 37600
017 (RS)-2-(Ethyl- BtMANndV Ki > 13000% K; = 9300% Co =
amino)-1-phenyl- | 26.07.2012 |ICso = 5000%8% | IC5, = 440588 50 480005
propan-1-on
_ 98
hyleth K = 505 £ K= 7700
* Sainon K = 3869 B
4-MEC K; = 6800% !
for ¥ 26. ICso = 4280%8%8 | K; = 1668 F52 1o = 70305598
. BtMANdV | ICs, = 800 R% | K; > 10000 B% | K; = 3800% K; =5200°% 50 _ 233
018 2-(Ethylamino)- 26.07.2012 |1Cos = IC5 =500 R
1-(4-methyl- o 3900 H2 1Csp = 223090 ICo0 = -
phenyl)propan- 10900 H
1-on
EC5(;naktiv R23 ECso = 100 R**
K; > 300003365
Ki = 12200%% K; > 100000 0%
4F'Fe|ﬂ2f$ﬂ Ki = 10400 0% | K; > 2500035
cathinon Ki = 35000 0*° ICs0 >
2-FMC 2% ICso =273 n% Ki = 1400% K; > 130003365 1000035
CA-| BtMAngy | ICeo = 6350%%% | ICso = 246%%° | K;=10000d% | o 5000065 | Ki = 12600 d* | ICso >
019 1-(4-Fluor- 26.07.2012 | 'Ceo = 14000% | 1Cso = 127 n*® _ 50 o 10000 n%|
phenyl)- o ICs = 360% | ICs = 23600 i% ICs0 > 1 Mio i] ICso = 49000°°
2-(methylamino)- ECso = 12500% o .
propan-1-on ECs = ECs0=1530n ECs, > 33000
17800 n% ECs =
39000 n%|
Clephedron
4-CMC
4-Chlormeth-
cathinon 30.
EJ:ZAO- —————————————————————— BtMAndV
1-(4-Chlor- 12.11.2015
phenyl)-

2-(methylamino)-

propan-1-on
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Toxichem Krimtech 2019;86(1):71

der ,,nicht geringen Mengen“, Stand: 18. VO zur Anderung des BtMG

Rausch-Dosierung
nach oraler Aufnahme

a) "light level”

b) **common level
¢) "'strong level™*

d) "heavy level™

e) "'dangerous level
k.A.: keine Angaben

kursiv: therapeutische
Einzeldosis fur einen
Erwachsenen

toxikologische
Daten

LD50:
mittlere letale Dosis
LD|DZ
niedrigste letale Dosis
TDyo:
niedrigste toxische
Dosis

(Lebewesen,
Aufnahmeweg)
k.A.: keine Angaben

Potenz im
Vergleich zu ...

schwere
Intoxikationen
und Todesfélle

Strukturformel
(entnommen
aus76,77 bZW.lga)

vorge-
schlagener
Grenzwert
der "nicht
geringen
Menge"
als Base

Code

LDs (Maus, oral)
=400 mg/kg®

Amfetamin = 257

Dexamfetamin
= 159

20g

CA-
016

a) 50 ... 80 mg™
a) 100 ... 150 mg™®
a) 15 ... 50 mg®®
b) 80 ... 150 mg™
b) 150 ... 225 mg™
b) 50 ... 100 mg®®
¢) 150 ... > 300 mg™
) 225 ... 325 mg"™®
¢) 100 ... 150 mg™®
d)>325mg™

d) > 150 mg*®

ZT

CH, CH,

25¢

CA-
017

a) 50 ... 100 mg™®

a) 60 ... 120 mg®®

b) 100 ... 200 mg™
b) 120 ... 200 mg®®

¢) > 200 mg”®

¢) 200 ... 280 mg™®

¢) 150 ... > 300 mg?*’
d) > 280 mg*®

stérker cytotoxisch als
MDMA!%

mehrere
Vergiftungen und
Todesfille208257

H.C 3

25¢

CA-
018

a) 50 ... 100 mg™

b) 100 ... 150 mg™

¢) 150 ... > 200 mg™
¢) 150 ... > 300 mg?®

nicht cytotoxisch®

Psychose??’

25¢

CA-
019

a)30...
a) 40 ... 80 mg®®
b) 50 ... 100 mg™
b) 60 ... 100 mg®®
¢) 100 ... 150 mg™®
¢) > 100 mg™®

d) > 150 mg™®

50 mg™®

N

CH,

CH
Cl N

25¢

CA-
020
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Tab. 4: Cathinone und die fur sie vorgeschlagenen Grenzwerte

(Fortsetzung)
Name(n) K; / 1Cso / ECes| K / 1Cs / ECeo Kil |f:50/ E_Cso K/ |_Cso/ E_Cso K/ |_Cso/ E_Cso Ki/ |(?50/ _Ecso
. - (5-HT2a (5-HT (5-HT4c (5-HT
(Dopamin- |(Noradrenalin- - - - .
fett: INN-Name Rezeptor) Rezeptor) Serotonin- Serotonin- Serotonin- Serotonin-
BtMG . : : Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor)
( ) d innM innM
normal: andere In das innM innM innM innM
BtMG auf-
nicht geschitzte enommen
Code| oder Trivialnamen | & mit
(BtMG) o T .
kursiv: ) B: Bindungsaffinitét, F: Funktionstest
weitere Namen BtM seit ... . .
______________________ H, R: Experimente an Human- bzw. Ratten-Zellen / -Rezeptoren
Nalrrs‘z'epg']:énaﬁ d, i, n, o: Experiment mit DOI, Inositolphosphat, diversen Neurotransmittern, lometopan
Ki = 3400% Ki > 300003
K = 4800 0* Ki = 21000 0*
K = 543 F® : 3365 K = 4943 F*
K; > 10000 B%2 | > 25000 % K; > 10000 B®2
K, = 29006 | Ki=118000 Ki > 22000%
4-Methylmeth- I Ki =511 = I
Y 2265 | Ki > 10000 B | K; = 2100%65 w268
cathinon I1Cso = 3310 ' 106 L 99 : 3365 | ICs0 = 4640°°
- Ki > 26000 K; = 9000 d _ @ | Ki>13000 - o
Mephedron ICs = Ki=739 F 1Cso = 2200
65106 K; = 1600 ' K; =9100 d® _ 9
cA-|  AMMC 24. ST00™™ o = 25438 | K, > 10000 F2 K, = g1oowe | !Ce0=510M
P R BtMAndV |1Cs=98n% || Cs" — op0ssa0s | ECs > 20000% | ICs = 4222
1-(4-Methyl- | 22.01.2010 |ICs = 7622% ICS" —536n® | 1C. = 14800 i EC%0 > ICeo > ICso = 500 R2
phenyl)- ICso = 800 R% |C5° _ 48’72"9 %0 10000109 % 440000 i ICso = 3600%
2-methylamino- ICso = 988007 | Cs" —6800° |EC. = 3601 ICso = 256407
propan-1-on N %0 50 N
ECs = 3750 ECso = 5980
ECu = 1190 o ECs0 =410 % ECo =
ECy=5120 |EC0=58 11900 n%
EC50 = EC50 = 122209
inaktiv R%% ECs = 100 R%®
Methedron
4-Methoxymeth-
cathinon
= 98
cnl  pme 26.  |Ki= 140007 1y o5300% K = 17000%
022 BtMAndV ICer = Ki > 13000% K; > 13000
""""""""""""""" 50 =~ = 68,98 - 68,98
1-(4-Methoxy- 26.07.2012 35000584 1Cs0 = 2240 ICso = 4730
phenyl)-
2-(methylamino)-
propan-1-on
4-Methyl-
buphedron
4-MeMABP 28
F . Y [
023 | 2-(Methylamino)- 133,“\;{'?;(()11\4/1
1-(4-methyl- "
phenyl)butan-
1-on
3-Methylmeth-
cathinon
3-MMC 28 K; = 3200'% K = 5600% Ki = 3400* Ki > 22000%%
oon 2-(Methylamino) BIMANGV | - | ECso > BC oo Ki = 3600 |
- - - 106 = 106 50 - 106
1-(3-methyl- 13.12.2014 |1Cs = 2600 ICs0 = 270 200001% ICso = 9500
phenyl)propan-
1-on
3-Fluormeth-
cathinon
- = 98
CA-| <eeneee yFMe 27 |Ki=2100%  |K;=5000% Ki = 36100
025 1-(3-Fluor BtMAndV K; > 13000% Ki = 6100% ICen =
T\ - - 68,98 = 68,98 50 =
phenyl)- 17.07.2013 |ICso = 1700 ICso = 190 560005
2-(methylamino)-
propan-1-on
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Toxichem Krimtech 2019;86(1):73

der ,,nicht geringen Mengen“, Stand: 18. VO zur Anderung des BtMG

Rausch-Dosierung
nach oraler Aufnahme

a) "light level”

b) **common level
¢) "'strong level™*

d) "heavy level™

e) "'dangerous level
k.A.: keine Angaben

kursiv: therapeutische
Einzeldosis fur einen
Erwachsenen

toxikologische
Daten

LD50:
mittlere letale Dosis
LD|DI
niedrigste letale Dosis
TDyo:
niedrigste toxische
Dosis

(Lebewesen,
Aufnahmeweg)
k.A.: keine Angaben

Potenz im
Vergleich zu ...

schwere
Intoxikationen
und Todesfélle

Strukturformel
(entnommen
aus76,77 bZW.l%)

vorge-
schlagener
Grenzwert
der "nicht
geringen
Menge"
als Base

Code

a) 50 ... 100 mg®8.7879
b) 100 ... 200 mg®%787
¢) 150 ... 300 mg®87™®
¢) 200 ... 300 mg™

d) > 300 m958,78,79

nicht cytotoxisch®

viele
Vergiftungen und

Todesfallg?206:208
225,226,239,240,241,242,

243,244,245,246,247

259

CA-
021

k.A. 100 ... 200 mg?*®

2 Todesfélle
in 5206,249

259

CA-
022

nasal:
k.A. 130 mg®°
k.A. 150 mg?°

259

CA-
023

a) 25...75 mg58,78,79
b) 75 ... 150 mg®787
¢) 150 ... > 300 mg™
¢) 150 ... 300 mg™
¢) 150 ... 250 mg™®
d) > 300 mg™

d) > 250 mg™®

mehrere
Vergiftungen
in S und PL%!

mehrere
Todesfallg?2t

259

CA-
024

a) 25 ... 50 mg™®
b) 50 ... 100 mg™
¢) 100 ... 150 mg™

HC = &
0
H
=3 Ny,
HC || )
OQ)\&
Q H
ot
(0]
*LC\O/“\EHR&@
o
H
N..
CH,
CH,
F

259

CA-
025
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Tab. 4: Cathinone und die fur sie vorgeschlagenen Grenzwerte

(Fortsetzung)
Name(n) Ki/ |CSO/ ECso| K / |C50/ ECs Ki/ |C50/ EC50 Ki / ICSO/ Ecso Ki / ICSO/ Ecso Ki/ |C50/ EC50
(Dopamin- |(Noradrenalin- (5-HTon- (5-HTz- (5-HTzc- (5-HT-
fett: INN-Name Rezeptor) Rezeptor) Serotonin- Serotonin- Serotonin- Serotonin-
(BtMG) in das in r?M in r?M Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor)
normal: andere innM innM innM innM
nicht geschitzte B;r':/cl)iriue];\-
Code| oder Trivialnamen | 9¢"°
(BIMG) mit ...
kursiv: ) B: Bindungsaffinitét, F: Funktionstest
weitere Namen BtM seit ... . .
______________________ H, R: Experimente an Human- bzw. Ratten-Zellen / -Rezeptoren
Na:‘rsfpg‘:]:énaﬁ d, i, n, o: Experiment mit DOI, Inositolphosphat, diversen Neurotransmittern, lometopan
K; = 2730% 33
K. = 5020 o Ki > 30000
K; > 25000% K; = 95500 0%
Methylon _ 35,68 | Ki = 16500 0%
3,4-Methylen- :850 Z g?éongg ICso =
dioxy-N-meth- |c50 _gign |ICso= 5423368 15500369
cathinon |050 : 12320 | 1Cs0 =234 n® |K;>13000% K >13000% | /Cs0=1920 n%®
CA- MDMC 26. |c50 —ao10™ |Ceo=1081"° | K; = 48500 d* K. = 10600 ¢ | 1Cso = 1017°
026 bk-MDMA BtMAndV |c5° - 290090 | 1Cs0= 122011 - ICso = 57501
---------------------- 26.07.2012 | %~ ICso = 13900 | ICs = (Coo > 1 Mio je¢| ICso = 633007
1-(Benzo[d]- EC. > ICs = 7401 159000 i* 50 ICso = 23001
[1,3]dioxol-5-yl)- %0 100000%
2-(methylamino)- EC.. = ECso = 426 n® ECso > 10000%
propan-1-on 50 ‘11800 oo ECso = 1402 ECso = 6700 n%)
" ECs = 93100 ECsp = 2342
EC50 = 117209 50 50 100
ECs = 380" ECs0 =220
Ethylon
bk-MDEA Ki = 1430% _ 3
MDEC 28 K; = 9890° = 9090
R, - 33,68 | i =
cA BtMAndv | 'Cso = 5680 K; > 13000% Ki > 13000% | ICso = 4460%
027| 1-(13-Benzo- | 43455014 ICso = 2540%58
dioxol-5-yI)- e ECso > 50 EC0 = 9900%
2-(ethylamino)- 100000% 0=
propan-1-on
4-Ethylmeth-
cathinon o 65
ol 4EMC 28,  |Ki=28000% 1y - 46000 K; = 17500°
S BtMAndV ICer = Ki = 6500% ECso > 20000% | K; = 9600%
1-(4-Ethylphenyl)-| 13.12.2014 | % 310006 ICs0 = 2500%°° ICsp = 4300658
2-(methylamino)-
propan-1-on
3,4-Dimethylmeth-
cathinon
- = 106
3,4-DMMC 27. K; = 7600'% Ki = 12000%% Ki=1900 K; = 57001%
oy Ba—— BtMAndV ECs> 10| Ki = 150019
029 1'(3;;'93:]’;"‘?“3"' 17.07.2013 | ICso = 94001% | ICso = 450106 | ECs0> 10000 10000 ICsp = 11001
2-(methylamino)-
propan-1-on
Amfetamin
" K; > 100005
pp-| AmPREaMIn gV | iCs, = 14507 | ICs = 15007
001 01.01.1982 |ICsp = 7500 |ICso = 1000%° ICso = 1100007°

(RS)-1-Phenyl-

propan-2-ylazan

ICso > 300000%°
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Toxichem Krimtech 2019;86(1):75

der ,,nicht geringen Mengen“, Stand: 18. VO zur Anderung des BtMG

Rausch-Dosierung
nach oraler Aufnahme

a) "light level”

b) **common level
¢) "'strong level™*

d) "heavy level™

e) "'dangerous level
k.A.: keine Angaben

kursiv: therapeutische
Einzeldosis fur einen
Erwachsenen

toxikologische
Daten

LD50:
mittlere letale Dosis
LD|DI
niedrigste letale Dosis
TDyo:
niedrigste toxische
Dosis

(Lebewesen,
Aufnahmeweg)
k.A.: keine Angaben

Potenz im
Vergleich zu ...

schwere
Intoxikationen
und Todesfélle

Strukturformel
(entnommen
aus76,77 bZW.l%)

vorge-
schlagener
Grenzwert
der "nicht
geringen
Menge"
als Base

Code

a) 75 ... 150 mg™
a) 100 ...

150 m958,79,252
b) 150 ... 250 mg”®
b) 100 ... 250 mg?2
b) 150 ... 220 mg®®
b) 150 ... 225 mg”®
¢) 200 ... 300 mg™
c) 180 ... 250 mg™®
) 225 ... 325 mg"™®
d) > 300 mg™
d) > 250 m958,252
d)>325mg™®

weniger cytotoxisch
als MDMA™®

cytotoxisch?®

mehrere
Vergiftungen und
Todesfélle

110,205,226,252, 253,254

O
§
T o
o~ W

309

CA-
026

a) 125 ... 175 mg™
a) 75 ... 150 mg™®
a) 75 ... 130 mg®®
b) 200 ... 250 mg™
b) 150 ... 225 mg"®
b) 120 ... 200 mg®®
¢) 250 ... 400 mg™
) 225 ... 325 mg™®
¢) 200 ... 325 mg™®
d)>325mg™

d) > 300 mg™®

mehrere
Vergiftungen und
Todesfalle®2%5

309

CA-
027

a) 50 ... 100 mg™®
b) 100 ... 200 mg™
¢) > 200 mg™®

nicht cytotoxisch®

HC

309

CA-
028

k.A. 200 mg®®

1 Todesfall 26

HC i

HC

309

CA-
029

a)5 ... 15 mg™
a) 15 ... 30 mg™®
b) 15 ... 30 mg™®
b) 30 ... 65 mg™®
¢) 30 ... 50 mg™®
€) 65 ... 80 mg™®
d) > 50 mg™®

d) 80 ... 100 mg™

5 mg (Salzgemisch,
entspr. 3,1 mg

Base)*243

LDso (Maus, oral)
=21 mg/kg®

LDs, (Ratte, oral)
= 30 mg/kg®

LDy, (Meerschw.,
oral)
=200 mg/kg®®

TDy, (Mensch, oral)

=30 mg/kg®

Mescalin
=7...40%

viele Todesfalle*

Verhdltnis 1: 1

109
(siehe
Tab. 3a)

PP-
001
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Toxichem Krimtech 2019;86(1):76

Tab. 4: Cathinone und die fur sie vorgeschlagenen Grenzwerte

(Fortsetzung)
Name(n) K|/ ICSO/ ECSO Ki / |C50/ ECSO Ki /5|C}_5|9r/ EC50 Ki /5|C}_5|(Zr/ EC50 Ki /5|C|:_5|(3r/ EC50 K./ |§f£)r/rEC50
(Dopamin- |(Noradrenalin- (5-HTon- (5-HTos- (5-HToc- (5-HT-
fett: INN-Name Rezeptor) Rezeptor) Serotonin- Serotonin- Serotonin- Serotonin-
BtMG . ZEp ©ZEp Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor)
( ) d innM innM
normal: andere B mGas ¢ innM innM innM innM
nicht geschiitzte gnomra:\uer;
Code| oder Trivialnamen | 9€"°
(BtMG) mit....
Kursiv: ) B: Bindungsaffinitét, F: Funktionstest
weitere Namen BtM seit ... .
______________________ H, R: Experimente an Human- bzw. Ratten-Zellen / -Rezeptoren
Na:rsfpg:';:énaﬁ d, i, n, o: Experiment mit DOI, Inositolphosphat, diversen Neurotransmittern, lometopan
. 33,65
K= 5680° k> 250008
Ki= 57006:2 K; = 10008365 I
Ki=109F Ki = 101 F®2 ICs >
33,68
Dexamfetamin ICs = ICey = 943368 IC —14%00%%65
Dexamphetamin SE 1300355 | CSO 70 ICSO -
PP- = =
g | e 01.01.1982 ICso = 9329'210 lczg — 72920 Ki > 130003 | ECs = 9400% | K; > 130003 | ™% 418209210
(S)-1-Phenyl- ICso = 94 . ICso = 80007
propan-2-ylazan ICso = 2300 ECsy = 7.17
_ 3 |ECso=7,07% ECs > 33000%
ECso = 176073 45| ECo0 = 6,62 ECsp =
EC50 = 24,8 ! 176573'86
ECs = 5,8%°
50 ’ ECSO = 698209
Ki = 26700%
K; = 1850% K; = 24600% %
K: = 1800%5:%8 Ki = 240500 0%
K= 306000 | i = 4280% '
' Ki = 3000%% o
ICso = 110055 | Ki=1390i0% " 100002
Metamfetamin ICso = o ICso = 18000°°
ICso = 140 Ki>
Methamphet- 10503;6&98 lczg s 130005399 Ki> e ICso = 23000":9
) amin ICs0=26n _ 0 | — 9 13000%%% ICso = 4100 n
i Lo [ 1Cso=ag7ior |10 =200 Ki= 435000 e 50000% | K, = 10200 ¢* | ICs; = 11600
(2S)-N-Methyl- o ICsp = 11707 |c50 13000 |1Ca = ICso = 1821007
1-phenylpropan- ICso = 2917 |C5° B 2001 %0 _112000 io9 ICso > 1 Mio i) ICso = 90007
2-amin ICso = 3701 0= ICso = 4000
_ 2 |ECso= 12,3788 33
ECso = 156073 | ECeo = 128 1 ECso i 33093(336
EC50 =) 24,5 ! ECo = 11100 EC50 =736""
ECs = 400 n® = ECs =
ECs = 281%° 22450 n%)

EC50 = 790100
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Rausch-Dosierung

toxikologische

nach oraler Aufnahme Daten
—_— . LD50:
z; "Iclgmnl]eovr? IIevel" mittlereLIIeDta_Ie Dosis scr\:I();;gg:r;er
" " lo-
c) "strong IeveI" niedrigste letale Dosis Potenz im sc_hwere Strukturformel Grerlzv_vert
d) "heavy level . . Intoxikationen (entnommen der "nicht|Code
" " TDyo: Vergleich zu ... N 7677 198 .
e) "'dangerous level niedriaste toxische und Todesfalle aus™’" bzw.*%%) geringen
k.A.: keine Angaben gDosis Menge"
als Base
kursiv: therapeutische
- S (Lebewesen,
Einzeldosis fir einen
Erwachsenen Aufnahmeweg)
k.A.: keine Angaben
LDs (Maus, oral)
= 40 mg/kg®
LDso (Maus, méannl,
oral)
= 120 mg/kg®
LDso (Ratte, oral) NH,
= 80
Der Wirkstoff ist fur |~ I 759 PPp-
Erwachsene nicht (siehe
zugelassen. I;%'Z(zg?lgdsgral) CHj Tab. 3a) iz
LD,, (Affe, oral)
= 32 mg/kg®
TD, (Mensch, oral)
= 42 mg/kg®
nicht cytotoxisch®
LDsy (erwachsener
Affe, intravends)
a)5...15mg™® '
a; T mg79 =15 ... 20 mg/kg!®® . (|3H 3
78 viele
g; 18 ’ 28 mg” LDs (Maus, k.A.) Vergiftungen*°1% NH 5¢g PP-
¢) 30 60 mg’® =70 mg/kg'® (siehe 009
0) 20 . 40 ma™® einige Todes- Tab. 3a)
060 > 153 mg® | TD6 (Mensch, kA) fallg#010%.103 CH,
. = 80
d)40 . 100mg® |~ 14 moke

nicht cytotoxisch® 9
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Tab. 4: Cathinone und die fur sie vorgeschlagenen Grenzwerte

(Fortsetzung)
Name(n) ) ) Ki/ |C50/ EC50 Ki / ICSO/ Ecso Ki / ICSO/ Ecso Ki/ |C50/ EC50
Ki/1Cso/ ECso|Ki/ 1Cs0 ] ECso| g i 1 5 i (5-HToc- (5-HT-
(Dopamin- |(Noradrenalin- - - - .
fett: INN-Name Rezeptor) Rezeptor) Serotonin- Serotonin- Serotonin- Serotonin-
BtMG . - - Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor) Rezeptor)
( I 21 in das in nM innM innM innM innM innM
e, | oG aur
Code| oder Trivialnamen | 9 mit
(BtMG) o T .
kursiv: ) B: Bindungsaffinitét, F: Funktionstest
weitere Namen BtM seit ... .
______________________ H, R: Experimente an Human- bzw. Ratten-Zellen / -Rezeptoren
Na:rsfpg';:énaﬁ d, i, n, o: Experiment mit DOI, Inositolphosphat, diversen Neurotransmittern, lometopan
K; = 6500% K; = 13300%
Ki = 8400%% | K; = 30500 K; = 130005
Ki = 22000 0% | K; = 26800%% Ki = 14700 0%
K; = 2425; 897;| K; = 30900 0 Ki = 2306; 948;
-- F¥| K; = 704; 398; -- F&2
. F62
Methylendioxy- ICso = 31000%° ICso = 2000%
metamfetamin ICso = ICso = 447%3%8 | K; = 7800 K> ICso =
MDMA 9 17000%%8 % |C5, = 360%° | K; = 5900%:% ' 13000%554 136033688
o e " ICso =201 n% |ICs = 450% K; = 8300 d* ICso = 109 n*®
017| [1-(13-Benzo- | BIMANGV |\ S0 g |1Co = pa e | ECso > 20000 | K; = 1360 0™ || > _ 5 ion
dioxol-5-yl)- TR ICso = 43000%° | ICso = 1380% | ICsp = ICer > 1 Mio i ICso = 121000%
propan-2-yl]- ICso = 91007 | ICso = 4400%° 189000 i* 50 ICso = 2600™
(methyl)azan ICs = 1527™ | ICso = 12400 ICso = 88300
ICso = 1400'® | ICs = 660 ICso = 720

ECso = 22000

ECso = 4800 n*®

EC50 = 200100
EC50 = 27886

ECs, =570 n%
EC50 = 86100
EC50 = 11086

ECs = 5630%
ECso = 1040 n*®
EC50 = 58100
EC50 = 7286
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der ,,nicht geringen Mengen“, Stand: 18. VO zur Anderung des BtMG

Rausch-Dosierung

toxikologische

nach oraler Aufnahme Daten
—_— . LD50:
z; "Iclgrr:rrllzvrfllevel" mittlere letale Dosis scx?;gg:r;er
" " LD|DI
c) "strong IeveI" niedrigste letale Dosis Potenz im sc_hwere Strukturformel Grerlzv_vert
d) "heavy level . . Intoxikationen (entnommen der "nicht|Code
" " TDyo: Vergleich zu ... N 7677 198 .
e) "'dangerous level niedriaste toxische und Todesfalle aus™’" bzw.*%%) geringen
k.A.: keine Angaben gDosis Menge"
als Base
kursiv: therapeutische
- S (Lebewesen,
Einzeldosis fir einen
Erwachsenen Aufnahmeweg)
k.A.: keine Angaben
a) 40 ... 75 mg™®
ag 40 . 70 mg7g LDs, (Ratte, oral)
b) 75 15 mg™ = 49 mg/kg'® CH,
b) 70 140 ma™ (Hydrochlorid, entspr. viele r\llH 20
b) 80 150 mgm 41 mg/kg Base) Vergiftungen (sier?e PP-
9 7 und Todes- 017
) 125 ... 175 mg nicht cytotoxisch® ¥ falle?526.27.28.40,121 CH, Tab. 3a)

c) 140 ... 180 mg™
d) > 175 mg™
d) > 180 mg™

neurotoxisch?124
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