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1. Definition der Stoffgruppe der Tropane 
 
Unter Tropanen sollen hier die in Tabelle 15 gelisteten, in 2- und 3-Stellung substituierten 
Stoffe des Tropan-Gerüsts verstanden werden. 
 
Tab. 15: Tropane im BtMG (ax = axial, eq = equatorial) 
 

 
 
 
 
 

(Abbildung entnommen aus 8, 
anschließend modifiziert) 

-R2 -R3 

absolute 
Konfiguration 
am C-2- und 
C-3-Atom 

    

Cocain [TO-100] 
2α-H (eq) 
2β-COOCH3 (ax) 

3α-H (ax) 
3β-OCO-C6H5 (eq) 

2R,3S 

d-Cocain [TO-110] 
2α-COOCH3 (eq) 
2β-H (ax) 

3α-H (ax) 
3β-OCO-C6H5 (eq) 

2S,3R 

Ecgonin [TO-120] 
2α-H (eq) 
2β-COOH (ax) 

3α-H (ax) 
3β-OH (eq) 

2R,3S 

4-Fluortropacocain [TO-130] 
2α-H (eq) 
2β-H (ax) 

3α-OCO-p-C6H4F (ax) / 3β-
H (eq) 
oder 
3α-H (ax) / 
3β-OCO-p-C6H4F (eq) 

2R,3R oder 
2R,3S oder 
2S,3R oder 
2S,3S 

 
Von diesen Stoffen sind nur das natürlich vorkommende Cocain und das synthetische  
4-Fluortropacocain psychoaktiv wirksam. 
Ecgonin wurde einzig wegen seiner Eignung als Ausgangsstoff (Grundstoff / Precursor) für die 
Synthese von Cocain in die Anlagen zum BtMG aufgenommen. 
Der Grund für die Aufnahme des nicht psychoaktiven d-Cocains9,10a in die Anlagen zum BtMG 
ist hier nicht bekannt. 
Alle anderen Stereoisomeren des CocainsB

9,11 und des Ecgonins sind nur dann ein Betäubungs-
mittel, wenn eine missbräuchliche Verwendung vorgesehen ist (siehe Spiegelstrich 4 am Ende 
der Anlage I des BtMG: „- die Stereoisomere der in dieser oder einer anderen Anlage auf-
geführten Stoffe, wenn sie als Betäubungsmittel missbräuchlich verwendet werden sollen“). 
 
2. Vorkommen, Handels- und Konsumformen 
 
Cocain ist ein (natürlich vorkommendes) Sekundäralkaloid in den Blättern des Coca-Strauches 
(Erythroxylum coca), der fast ausschließlich in der Andenregion Südamerikas vorkommt. Dort 
werden die Blätter des Strauches traditionell gekaut oder als Aufguss („Mate de Coca“) 
getrunken. 
 
Cocain lässt sich durch Elution aus den Blättern des Strauches mittels organischer Lösungs-
mittel gewinnen („Coca-Paste“) und in weiteren Aufbereitungsschritten zum finalen Cocain-
Hydrochlorid (einem weißen, feinkristallinen Pulver-„Schnee“) raffinieren. Dieses Pulver 
kommt für den Großhandel zu Kilogramm-Einheiten verpresst und konfektioniert (meist mit 
Imprints / Logos versehen) in den illegalen Markt und wird dort entsprechend portioniert weiter 
vertrieben. 
 

 
B Zu deren Namen, Struktur und Synthese siehe 9 und 11. 

R3 

R2 2 

3 
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Typischerweise wird Cocain-Hydrochlorid intranasal, seltener intravenös konsumiert.12 
 
Aufgrund seiner lokalanästhesierenden Wirkung ist Cocain-Hydrochlorid als „alternatives“ 
Arzneimittel in der Augenheilkunde (Diagnose des „Horner-Syndroms“) zugelassen. 
 
Cocain-Base („Crack“, früher „Freebase“) wird in der Regel von Zwischendealern bzw. Usern 
in Kleinmengen durch Neutralisation von Cocain-Hydrochlorid mit einer Base gewonnen 
(sogenannte „Crack-Steine“), vertrieben und konsumiert. 
„Crack“ ist thermisch stabil und verdampfbar. Es wird ausschließlich geraucht / inhaliert.12 
 
4-Fluortropacocain ist ein vollsynthetisches Tropan-Derivat, das als kristallines Pulver und 
auch in Kombination mit anderen NPS auf dem illegalen Drogenmarkt gehandelt wird / wurde. 
Internetforen und einem Übersichtsartikel13 zufolge soll es fast auschließlich nasal konsumiert 
werden. 
 
3. Wirkungsweise von Cocain 
 
Cocain ist ein indirekt wirkendes Sympathomimetikum. 
Cocain wird durch körpereigene Esterasen zu den beiden nicht psychoaktiv wirksamen 
Ecgonin-Estern Benzoylecgonin und Methylecgonin metabolisiert. Diese können weiter zu 
Ecgonin hydrolysiert werden. 
 
Cocain wirkt auf dreierlei Weise: 
 
a) zentrale Wirkung 

Hauptangriffsorte im Zentralnervensystem (ZNS) sind die Dopamin- und Noradrenalin-
spezifischen Synapsen (Rezeptoren), vor allem im limbischen System.C 
Cocain hemmt den Rücktransport („reuptake“) der Neurotransmitter Dopamin, Noradrenalin 
und Serotonin in die Speichervesikel der präsynaptischen Nervenendigungen und verstärkt 
die Wirkung dieser Transmitter an den postsynaptischen Rezeptoren (zentral und peripher). 

 
b) zentrale und periphere Wirkung 

Cocain blockiert die Na+-Kanäle in den Nervenmembranen, wodurch die Leitung der 
elektrischen Signale verhindert wird, was im Endeffekt eine lokalanästhetische Wirkung 
bedingt. 

 
c) periphere Wirkung 

An den peripheren sympathischen Nervenendigungen hemmt Cocain die Noradrenalin-
Reabsorption. Folge dieser indirekten sympathomimetischen (vasokonstriktiven) Wirkung 
sind Blutdruckanstieg und Tachykardie. Gemeinsam mit dem lokalanästhetischen Effekt auf 
die Reizleitung kann dies im Herzmuskel zu Extrasystolen und Kammerflimmern führen. 

 
Außerdem wirkt Cocain u. a. am NMDAD-, sigma- und kappa-Opioid-Rezeptor.12 
  

 
C Weitere Ausführungen zu den dopaminergen und noradrenergen Rezeptoren sind dem Kap. 4 Teil III: 

Phenethylamine und Cathinone zu entnehmen. 
D NMDA-Rezeptoren gehören zu den ionotropen Glutamatrezeptoren (iGluRs) und kommen vor allem im ZNS 

(v. a. Hippocampus und Großhirn) vor. 
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3.1 Rauschwirkung und Abhängigkeitspotential 
 
Cocain wirkt stimulierend und aufputschend, steigert das Selbstwertgefühl, bewirkt eine 
euphorisch gehobene Stimmung, gesteigerte Wachheit und Aufmerksamkeit sowie 
Enthemmung. Durch diese massive Stimulation des ZNS werden emotionale Empfindungen 
verstärkt. Der Konsument bekommt den gewünschten „Kick“ (im übertragenen Sinn eine 
kurzzeitige, extrem hohe psychisch-emotionale Erregung und rauschhafte Entladung). 
 
Cocain ist eines der stärksten suchterzeugenden Betäubungsmittel mit einem extrem aus-
geprägten Abhängigkeitspotenzial, insbesondere bei „Crack“-Konsum. 
 
Die Abhängigkeit zeigt sich darin, dass die Einnahmefrequenz extrem stark gesteigert wird.14E

10b,15 
Ursächlich dafür ist die rasche Toleranzentwicklung (Tachyphylaxie). 
 
3.2 Akute und chronische Toxizität 
 
Cocain verursacht eine starke Intensivierung der Pumpfrequenz und -leistung (Kompression) 
des Herzens, die bei gleichzeitiger Verengung der Blutgefäße („Vasokonstriktion“) zu einem 
massiven Blutdruckanstieg mit erhöhtem Schlaganfall- bzw. Herzinfarkt-Risiko führt. 
Schon ein gelegentlicher Konsum (einmal monatlich) kann zu bleibenden kardiovaskulären 
Schädigungen, Gefäßsteifigkeit und Linksherzhypertrophie führen.16 
 
Gewohnheitsmäßiger Konsum und dauerhafter Missbrauch führen wegen toleranzbedingter 
Steigerung der Einnahmefrequenz nachweislich zu einer verstärkten kardiotoxischen Wirkung 
mit zum Teil lebensgefährlichen Intoxikationssymptomen, einer Schwächung des Immun-
systems und / oder weiterreichenden gravierenden Organschäden (z. B. in der Lunge und an der 
Nasenschleimhaut).17,18 
 
In Kombination mit Alkohol kommt es in der Leber durch Metabolisierung zur Bildung des 
toxischen und länger wirkenden Cocaethylen. Durch die Wirkung dieses Metaboliten lässt sich 
die erhöhte akute Toxizität mit entsprechend vielen dokumentierten Todesfällen erklären. 
11,14,18,19,20,21a,22 
 
3.3 Psychopathologische Effekte 
 
Die psychischen Folgen des Cocain-Konsums sind anerkanntes Lehrbuchwissen: 
„Die Rauschqualität von Cocain führt mit dem Wiederholungsdrang relativ rasch zu einer 
psychischen Abhängigkeit. Die massiven neurochemischen Interaktionen mit dopaminergen, 
noradrenergen und auch serotonergen Hirnfunktionen sind letztlich die Ursache psychischer 
Alterationen, die mit Depression, Hypersomnie und gesteigertem Aggressionsverhalten 
einhergehen. Insbesondere das Crackrauchen mit seiner enorm starken Pharmakodynamik ist 
häufig mit Aggressionsdelikten assoziiert.“23 
 
4. Wirkungsweise von 4-Fluortropacocain 
 
Wissenschaftliche Erkenntnisse zur Wirkungsweise von 4-Fluortropacocain sind bislang nicht 
bekannt. 
 

 
E Berichtet wird, dass Abhängige u. U. alle 10 bis 15 min eine Cocain-Dosis von weit über 50 mg 

aufnehmen.10b,15 
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5. BGH-Rechtsprechung 
 
An dieser Stelle ist es notwendig, sich sowohl mit der Rechtsprechung des BGH zum Cocain 
aus dem Jahr 1985 als auch mit der zum Metamfetamin aus dem Jahr 2008 auseinanderzusetzen. 
 
5.1 BGH-Rechtsprechung zum Grenzwert der „nicht geringen Menge“ für Cocain 
 
Im Urteil 2 StR 685/84 vom 01.02.1985 hatte sich der BGH auf einen Grenzwert der „nicht 
geringen Menge“ für Cocain nicht abschließend festgelegt. Ungeachtet dessen hat sich in der 
Rechtsprechungspraxis der vergangenen Jahrzehnte bis heute die Auffassung durchgesetzt, 
dass die „nicht geringe Menge“ für Cocain-Hydrochlorid bei 5 g beginnt: 
 
„Der Senat hat davon abgesehen, den Vorrat für den Eigenverbrauch nach einer bestimmten 
Anzahl angeblich üblicher Konsumeinheiten zu berechnen. Er hält jedenfalls in Fällen, in 
denen ein Täter mehr als 3 g reines Kokainhydrochlorid besitzt, die Gefahr einer Weitergabe 
der darüber hinausgehenden Menge generell für so erheblich, daß diese als Ausgangspunkt für 
die Bestimmung der nicht geringen Menge im Sinne von § 30 Abs. 1 Nr. 4 BtMG anzusehen ist. 
Eine erhebliche Gefahr für die Gesundheit einer Vielzahl von Personen wird bereits durch die 
Weitergabe von 2 g Kokainhydrochlorid begründet. 
… 
Unter Beachtung dieser Grundsätze und aus nachfolgenden Erwägungen bewertet der Senat 
bereits 5 g reines Kokainhydrochlorid als nicht geringe Menge“. 
 
Zu diesem Urteil sind aus heutiger Sicht und nach neueren pharmakologisch-toxikologischen 
Erkenntnissen eine Reihe von Anmerkungen erforderlich: 
 
a) Die Konsumformen des Cocains 

Der BGH legte in seinem Urteil dar, dass Cocain in Deutschland überwiegend nasal und 
intravenös konsumiert wird. 
 
Heute ist der intranasale Konsum die weit überwiegende Aufnahmeform für Cocain. Das 
Injizieren hat demgegenüber nur noch eine untergeordnete Bedeutung. 
Mittlerweile hat sich auch in Deutschland eine dritte Konsumform etabliert, die der BGH 
zum damaligen Zeitpunkt nicht berücksichtigt hat: Das Rauchen von Cocain-Base („Crack“, 
„Freebase“). 

 
b) Einstiegsdosis, übliche Konsumeinheit 

Der BGH legte in seinem Urteil dar, dass wissenschaftlich gesicherte Erkenntnisse über die 
Höhe der EinstiegsdosisF und die Höhe der üblichen KonsumeinheitG nicht vorhanden 
waren. 
 
Heutzutage wird die Einstiegsdosis sämtlicher Rauschgifte niedriger angesetzt als die 
übliche Konsumeinheit. 

 
F Der BGH erläuterte in seinem Urteil nicht, was er mit diesem Begriff meint. 

Unter „Einstiegsdosis“ wird typischerweise diejenige Dosis verstanden, die ein Erstkonsument aufnimmt. Sie 
ist keinesfalls höher als die übliche rauscherzeugende Dosis. Der BGH setzte beide Dosen als gleich hoch an, 
weil er davon ausging, „daß jemand, der das erste Mal Kokain anwendet, von Personen angeleitet wird, die 
Erfahrung im Umgang mit diesem Rauschgift haben“. 

G An dieser Stelle ist darauf hinzuweisen, dass die Begriffe „übliche Konsumeinheit“ und „rauscherzeugende 
Dosis“ nicht synonym sind. Möglicherweise ist die Diskrepanz in den Angaben der vom BGH herangezogenen 
Experten darauf zurückzuführen, dass sie annahmen, beide Begriffe seien gleichwertig. 
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c) Tagesbedarf eines Süchtigen 
Der BGH legte in seinem Urteil dar, dass wissenschaftlich gesicherte Erkenntnisse über die 
Höhe des Tagesbedarfs eines Süchtigen nicht vorhanden waren. 
 
Diese Aussage ist auch heute noch gültig: Der Tagesbedarf eines Süchtigen hängt 
entscheidend vom aktuellen Status seiner Suchtkarriere ab, da Cocain-Konsum zu einer 
ausgeprägten Toleranzentwicklung führt (siehe Kap. 4). 
 
Bis zum heutigen Tag gibt es keine BGH-Entscheidung, in der zur Festlegung eines Grenz-
werts der „nicht geringen Menge“ die Einstiegsdosis oder der Tagesbedarf eines Süchtigen 
eine Rolle gespielt hätte. 

 
d) lebensgefährliche Dosis 

Der BGH legte in seinem Urteil dar, dass wissenschaftlich gesicherte Erkenntnisse über die 
Höhe der lebensgefährlichen Dosis nicht vorhanden waren. 
 
Die Angabe einer lebensgefährlichen Dosis ist auch heutzutage nicht möglich, denn sie ist 
maßgeblich von der Drogenkarriere des Süchtigen abhängig und deckt prinzipiell einen 
großen Dosisbereich ab. 
Bei gewohnheitsmäßigem Konsum steht durch die toleranzbedingte Steigerung der 
Einnahmefrequenz und damit der aufgenommenen Cocain-Mengen die kardiotoxische 
Wirkung mit zum Teil lebensgefährlichen akuten Intoxikationssymptomen und später auch 
chronischen Herzmuskel-Schädigungen im Vordergrund. 
Der akute Intoxikations-Zustand kann bei einem nicht an Cocain Gewohnten hingegen 
bereits bei geringen Dosen eintreten. 
 

e) Entwicklung einer Abhängigkeit 
Der BGH legte in seinem Urteil dar, dass wissenschaftlich gesicherte Erkenntnisse über die 
Entwicklung einer Abhängigkeit nicht vorhanden waren. 
 
Nach dem heutigen Stand der Wissenschaft kann diese Aussage nicht aufrechterhalten 
werden: Cocain ist eine der am stärksten suchterzeugenden Rauschdrogen.10c,23,24 

 
5.2 BGH-Rechtsprechung zum Grenzwert der „nicht geringen Menge“ für Met-

amfetamin 
 
Angesichts „der wissenschaftlichen Erkenntnisse über die Toxizität des Metamfetamins“ hielt 
der BGH im Jahre 2008 einen gegenüber seiner früheren Rechtsprechung (Grenzwert 30 g) 
deutlich niedrigeren Grenzwert für erforderlich. Im Urteil 2 StR 86/08 vom 03.12.2008 über 
einen Grenzwert zur „nicht geringen Menge“ für Metamfetamin-Base traf der BGH deshalb 
eine vergleichende Entscheidung zum Grenzwert der „nicht geringen Menge“ für Cocain-Base: 
„Für die Konsumform des Rauchens (von Metamfetamin) ist daher eine Gleichsetzung in der 
Wirkung mit Crack (Kokain-Base) gerechtfertigt.“ 
Die Festlegung des Grenzwerts von 5 g für Metamfetamin-Base „entspricht auch in etwa der 
nicht geringen Menge der beim Rauchen/Inhalieren wirkungsgleichen Droge Crack (Kokain-
Base), bei der die nicht geringe Menge bei 5 Gramm Kokainhydrochlorid, d. h. 4,5 Gramm 
Kokain-Base liegt.“ 
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Zu einzelnen AusführungenH in diesem Urteil muss zum tieferen Verständnis der Materie 
folgendes angemerkt werden: 
 
Die Neubewertung des Grenzwerts für Metamfetamin erfolgt in diesem Urteil aufgrund der 
pharmakologisch-toxikologischen Wirkung von Metamfetamin im Vergleich zu Amfetamin. 
Dies ist aufgrund der ähnlichen chemischen Strukturen und Wirkweise auch gerechtfertigt und 
liegt näher als die zuvorige Betrachtung mit MDA, MDMA und MDE. 
Hierzu stellte der BGH fest, dass „Metamfetamin etwa anderthalb- bis zweimal so stark wirkt 
wie Amfetamin“, was für die orale Aufnahme tatsächlich zutrifft. Die Aussage, dass 
Metamfetamin die Blut-Hirn-Schranke schneller überwindet als Amfetamin, ist unabhängig 
von der Konsumform richtig. 
 
Zur Frage, ob die Grenzwertfindung zu Metamfetamin eine eineinhalbfache oder doppelte 
Wirkstärke zu Amfetamin berücksichtigen muss, hat der BGH die Gefährlichkeiten beider 
Stoffe näher betrachtet und festgestellt, dass Metamfetamin im Gegensatz zu Amfetamin 
geraucht werden kann. Das Rauchen stellt gegenüber der oralen Aufnahme aufgrund der 
unterschiedlichen Pharmakokinetik eine deutlich gefährlichere Konsumform dar. Der BGH 
schließt richtigerweise daraus, dass man hierbei mit einer geringeren Dosis einen schnelleren 
und auch gefährlicheren Rausch erhält. 
Anknüpfend an den obigen Potenzvergleich, der die Applikationsform zunächst 
unberücksichtigt lässt, kommt der BGH zu der Wertung, dass Metamfetamin doppelt so 
wirksam / gefährlich wie Amfetamin eingeschätzt werden muss. Rechnerisch ergibt sich daraus 
ein Grenzwert für Metamfetamin, der halb so groß ist wie der von Amfetamin, also 5 g. 
 
Im Hinblick auf die Gefährlichkeit hat der BGH zudem geprüft, welche anderen Stimulantien 
über die gefährliche Konsumform Rauchen aufgenommen werden und festgestellt, dass dies 
beim Cocain der Fall ist. Crack war zum Zeitpunkt des Urteils aus 2008 neben Heroin das 
Musterbeispiel für die schädigende Wirkung eines Konsums „harter“ Drogen. 

 
H Diese sind im Einzelnen: 

„Danach kann die nicht geringe Menge eines Betäubungsmittels wegen der in illegalen Betäubungsmitteln 
sehr unterschiedlichen Wirkstoffgehalte grundsätzlich nicht anders festgesetzt werden als durch ein Vielfaches 
des zum Erreichen eines stofftypischen Rauschzustandes erforderlichen jeweiligen Wirkstoffs (Konsumeinheit). 
Dabei müssen die Grenzwerte für die verschiedenen Betäubungsmittel gerade wegen ihrer qualitativ unter-
schiedlichen Wirkung aufeinander abgestimmt sein. Ausschlaggebend ist deshalb zunächst die pharmako-
dynamische Wirkung von Metamfetamin im Verhältnis namentlich zu Amfetamin. Insoweit entnimmt der Senat 
den Gutachten beider Sachverständiger, dass bei oraler Aufnahme Metamfetamin etwa anderthalb- bis zwei-
mal so stark wirkt wie Amfetamin. In der - beim Amfetamin nicht möglichen - Konsumform Rauchen wirkt 
Metamfetamin mindestens doppelt so stark wie Amfetamin und vor allem erheblich schneller, weil wegen der 
höheren Lipophilie (Fettlöslichkeit) des Metamfetamins die Blut-Hirn-Schranke schneller überwunden wird. 
Auch gelangt beim Rauchen das gesamte aufgenommene Rauschgift unmittelbar zum Gehirn, während beim 
oralen Konsum mehrere Stunden bis zur vollständigen Resorption im Körper vergehen können. Für die 
Konsumform des Rauchens ist daher eine Gleichsetzung in der Wirkung mit Crack (Kokain-Base) gerecht-
fertigt. Diese gefährlichste Konsumform fällt für die Festlegung des Grenzwerts erheblich ins Gewicht, denn 
Drogenkonsumenten wollen naturgemäß eine möglichst schnelle und starke Wirkung erzielen. Das Rauchen 
ist demgemäß heute die gängigste Methode des Metamfetaminkonsums. 
… 
Diese Festlegung [gemeint ist die Festlegung des Grenzwerts auf 5 g Metamfetamin-Base, die Autoren] 
entspricht auch in etwa der nicht geringen Menge der beim Rauchen/Inhalieren wirkungsgleichen Droge Crack 
(Kokain-Base), bei der die nicht geringe Menge bei 5 Gramm Kokainhydrochlorid, d. h. 4,5 Gramm Kokain-
Base liegt. Darin liegt gemessen an der bisherigen nicht geringen Menge von 30 Gramm Metamfetamin-Base 
zwar eine erhebliche Herabsetzung. Diese ist aber angesichts der neueren Erkenntnisse über das hohe 
Suchtpotential des Metamfetamins und die gesundheitlichen Konsequenzen des missbräuchlichen Konsums 
nicht nur gerechtfertigt, sondern notwendig.“ 
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Der BGH hatte in seinem Urteil 2 StR 685/84 vom 01.02.1985 bei der Suche nach einem 
Grenzwert für Cocain den intravenösen Konsum zugrundegelegt. 
Aufgrund der unter Kap. 7.1 zitierten Ausführungen kann dieser Grenzwert nur zwischen 3 und 
5 g liegen. Dieses Urteil aufgreifend, hat der BGH quasi en passant in seinem Metamfetamin-
Urteil einen Grenzwert von 5 g Cocain-Hydrochlorid bzw. 4,5 g Cocain-Base festgeschrieben. 
Hierbei hat er die für den intravenösen Konsum durchgeführten Grenzwert-Betrachtungen auf 
die Konsumform Rauchen übertragen. Er sah keinen Anlass, bei der Festlegung des Cocain- 
Grenzwerts verschiedene Konsumformen zu betrachten. 
 
5.3 Fazit 
 
Während der BGH in seinem Urteil 2 StR 685/84 vom 01.02.1985 sich nicht abschließend auf 
einen Grenzwert für Cocain festlegte, hat er in seinem Urteil 2 StR 86/08 vom 03.12.2008 die 
diesbezügliche jahrelange Grenzwert-Rechtsprechungspraxis als Basis für die Festlegung des 
Grenzwerts für Metamfetamin übernommen. 
Die bisherige Rechtsprechungspraxis eines Grenzwerts der „nicht geringen Menge“ für Cocain-
Hydrochlorid von 5,0 g wurde damit festgeschrieben. 
 
6. Pharmakologisch-toxikologischer Vergleich zwischen Cocain und Metamfetamin 
 
Anknüpfend an das BGH-Urteil 2 StR 86/08 vom 03.12.2008 werden hier Cocain und 
Metamfetamin eingehender pharmakologisch-toxikologisch betrachtet, da beide Stoffe in der 
Regel geschnupft und geraucht werden. 
 
Die Tabellen 16 und 17 geben einen Überblick der wichtigsten pharmakologischen Kenngrößen 
beider Wirkstoffe. 
 
Die Einträge in Tabelle 16 lassen sich folgendermaßen zusammenfassen: 
 
 Beide Stoffe sind rauchbar (Cocain als Base, Metamfetamin als Hydrochlorid).I 
 Die Wirkung beider Stoffe tritt beim Rauchen jeweils unmittelbar ein. 
 Die Wirkung beider Stoffe tritt beim Schnupfen jeweils erst nach ca. 5 bis 10 min ein. 
 Die Bioverfügbarkeiten von geschnupftem Cocain und Metamfetamin sind ähnlich. 
 Vergleichende Aussagen zu den Bioverfügbarkeiten von gerauchtem Cocain und Met-

amfetamin sind kaum möglich, da die Resultate stark differieren.J 
 Cocain wird sowohl beim Rauchen als auch beim Schnupfen jeweils ca. zwei- bis dreimal 

so hoch dosiert wie Metamfetamin. 
 Cocain erreicht den maximalen Blutspiegel weit schneller als Metamfetamin – beim 

Rauchen ca. zehnmal schneller als beim Schnupfen. 
 Der maximale Wirkeffekt tritt beim Cocain erheblich schneller ein als beim Metamfetamin. 
 Der Rausch ist beim Cocain deutlich kürzer als beim Metamfetamin. 
 
  

 
I Beim Rauchen gelangt durch den Verbrennungsvorgang nur ein Teil des eingesetzten Materials in den Körper. 

Der Anteil, der die Lunge schließlich erreicht, wird sowohl bei Cocain als auch bei Metamfetamin in den 
Blutkreislauf aufgenommen. 

J Dies dürfte z. T. daran liegen, dass die Bioverfügbarkeit u. a. von der Temperatur im Rauchgerät, dem damit 
einhergehenden Wirkstoffverlust durch Pyrolyse sowie der Rauchtechnik abhängt. So konnten bei einem 
Rauchversuch unter kontrollierten Bedingungen beispielsweise nur 44 % der vorhandenen Cocain-Base im 
Rauch wiedergefunden werden.36 
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Tab. 16: Die wichtigsten Kenngrößen beim Konsum von Cocain und Metamfetamin 
 

 
Cocain-

Hydrochlorid 
Cocain- 

Base 
Metamfetamin- 
Hydrochlorid 

Metamfetamin- 
Hydrochlorid 

Metamfetamin- 
Hydrochlorid 

Aufnahme-
form 

nasal inhalativ oral nasal inhalativ 
      

„common 
dose“ 

20 … 50 mg 
10d,12,25a 

max. 100 mg 15 

25 … 100 mg 18 

30 … 60 mg 26 

50 … 100 mg 27 
30 … 70 mg 28 

5 … 30 mg 29 

20 … 100 mg 29 

30 mg 30 

37,5 … 60 mg 31 

5 … 20 mg 18 

100 mg 25a 

15 … 30 mg 26 
15 … 50 mg 28 

250 … 1000 mg 
29K 

60 … 250 mg 30 

25 mg 10e 
10 … 25 mg 26 

10 … 30 mg 27,28 

30 mg 32 

10 … 30 mg 
26,27,28 

50 mg 32 

10 … 20 mg 26,27 

10 … 30 mg 28 

30 mg 32 

22 mg 33 

„onset“ 
(Wirkungs-

eintritt 
nach …) 

3 … 5 min 10f 
11,7 min 11 
15 … 60 min 14 

10 … 20 min 15 

3 min 18 

3 … 10 min 26 
2 … 3 min 29,30,31 

6 s 10f 
1,1 min 11 
5 … 10 s 14 

7 s 18 

8 … 10 s 21,29,30 

3 … 5 s 26 

30 min 10g 
15 … 45 min 26 
20 … 70 min 27 

90 min 34 

3 … 5 min 26 

5 … 10 min 27 

< 15 min 34 

7 s 10h 
7 … 10 s 26 

0 … 2 min 27 
< 15 min 34 

„peak“ 
(maximale 
Wirkung) 

15 min 18 

7,5 … 16 min 26 

15 … 30 min 28 

1 min 35 

1 … 3 min 12 
5 … 10 min 14 

1 … 5 min 18,35 

2 … 10 min 26 

3 … 5 h 26,32 1,5 … 3 h 26 

ca. 3 h 32 
1 … 3 h 26 

2,5 h 32 

maximaler 
Blutspiegel 

45 min 11 

50 min 12 

60 min 25b 

5 min 10i,12 

6 min 11,36 

3,6 h 32 

3,1 h 37 

< 2,5 h 38 

2,8 h 32 

4 h 34 
2,7 h 38,39 

2,5 h 12,32,37,38 

Bioverfüg-
barkeit 

80 % 11,12 
30 … 40 % 25bL 

60 … 80 % 26 

20 … 30 % 30M 

93,7 % 40 

57 % 11,36 
> 90 % 12 

90 % 26 
6 … 32 % 30M 

70,1 % 40 

70 % 26 
55 … 63 % 27 
67 % 32,33,38 

> 90 % 26 
75 … 80 % 27 

79 % 32,38,39 

höher als bei 
Cocain-Base 10j 

> 90 % 26 
67 … 90 % 27,32 

90 % 33 

73 % 37 
67,5 % 38 

37,4 … 67 % 39 

„duration“ 
(Wirk-
dauer) 

15 … 30 min 12,41 
20 … 120 min 15 

45 … 90 min 18 

10 … 90 min 26 

30 … 60 min 28,31 

30 … 45 min 29,30 

45 min 35 

5 … 15 min 12,26 

2 … 20 min 15 

20 min 18 

5 … 10 min 
21a,29,30 

5 … 60 min 35 

8 … 12 h, 
bis zu 24 h 26 

10 … 12 h 27 

7 … 12 h 28 

4 … 7 h, 
bis zu 12 h 26 

8 … 10 h 27 

2,66 h 39 

4 … 8 h, 
bis zu 70 h 10h 

3 … 8 h 27 

2 … 6 h 28 

3 … 4 h 36 

2,47 h 39 

8 … 12 h 21b 

Halbwerts-
zeit 

78 min 11 
75 min 15 

60 … 90 min 18 
60 … 80 min 25b 

69 min 11 

40 … 60 min 18 
60 … 80 min 25b 

9,1 h 32 
10,2 h 36 

10,1 h 37 
9,3 … 11,1 h 38 

11 h 32 
10,7 h 38,39 

12 h 32 
11,1 h 33,37 

11,7 h 36 

10,7 h 38,39 

4 … 5 h 21b 

 
K Bei diesem Wert dürfte es sich um einen Fehler handeln. 
L Appliziert wurde ein Nasenspray mit einer 18 %igen Cocain-Lösung. Ein wissenschaftlicher Vergleich mit 

geschnupftem Cocain-Hydrochlorid ist daher nicht möglich. 
M In dieser Arbeit wurden Proben mit einem Cocain-Gehalt von 20 bis 80 % eingesetzt, was eine Vergleichbarkeit 

mit den anderen Werten in dieser Tabelle nicht erlaubt. 
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Tab. 17: Experimentell ermittelte pharmakologisch-toxikologische Daten für Cocain und 
Metamfetamin (ip = intraperitoneal, iv = intravenös, sc = subcutan) 

 

 
Ki / IC50 / EC50 

(Dopamin- 
Rezeptor) in nM 

Ki / IC50 / EC50 
(Noradrenalin- 

Rezeptor) in nM 

Ki / IC50 / EC50 
(5-HT-Serotonin- 
Rezeptor) in nM 

LD50 in mg / kg 
für das Hydrochlorid 

(Spezies, Aufnahmeweg) 

C
oc

ai
n

 

Ki = 280 42 
Ki = 230 / 490 43 
Ki = 478 44 
Ki = 558 45 
Ki = 462 46 

Ki = 280 / 560 47 
-------------------------- 
IC50 = 768 42 

IC50 > 10000 44 
IC50 = 370 45 
IC50 = 374 46 

IC50 = 480 / 770 /  
370 / 230 47 

IC50 = 337 48 
IC50 = 850 49 
-------------------------- 
EC50 > 100000 42 

EC50 = inaktiv 47 

Ki = 4470 42 
Ki = 480 / 460 43 
Ki = 779 44 
Ki = 1380 45 
Ki = 1280 46 

Ki = 4470 / 1380 47 
-------------------------- 
IC50 = 451 42 

IC50 > 10000 44 
IC50 = 217 45 
IC50 = 332 46 

IC50 = 780 / 450 /  
220 / 480 47 

IC50 = 340 49 
-------------------------- 
EC50 = inaktiv 47 

Ki = 1100 42 
Ki = 740 / 730 43 
Ki = 304 44 
Ki = 234 45 
Ki = 321 46 

Ki = 1100 / 230 47 
-------------------------- 
IC50 = 2370 42 

IC50 > 10000 44 
IC50 = 257 45 
IC50 = 383 46 

IC50 = 300 / 2370 /  
260 / 740 47 

IC50 = 500 48 
IC50 = 2100 49 
-------------------------- 
EC50 > 100000 42 

EC50 = inaktiv 47 

Hund, iv: 
13 50 

21 50 

 
Kaninchen, 
iv: 
17 50 

12 50 

 
Kaninchen, 
sc: 
78 50 
 
Katze, iv: 
10 50 

Maus, ip: 
59 50 
68 50 
 
Maus, iv: 
16 50 

15 50 
 
Maus, oral: 
99 50 

96 50 

 
Maus, sc: 
81 50 

30 50 

Meerschw., 
iv: 
14,56 50 
 
Meerschw., 
sc: 
31 50 

30 50 

 
Ratte, ip: 
70 50 

78 50 
 
Ratte, iv: 
17,5 50 

16,38 50 
 
Ratte, sc: 
250 50 

102 50 

M
et

am
fe

ta
m

in
 

Ki = 1850 42 
Ki = 460 / 470 43 
Ki = 114 44 
Ki = 3960 45 
Ki = 4750 46 

Ki = 1850 / 3960 47 
-------------------------- 
IC50 = 1050 42 

IC50 = 24,5 44 
IC50 = 26 45 
IC50 = 56 46 

IC50 = 110 / 1050 /  
26 / 46 47 

IC50 = 291 48 
IC50 = 370 49 

-------------------------- 
EC50 = 1560 42 

EC50 = 24 47 

Ki = 4280 42 
Ki = 110 / 190 43 
Ki = 48,0 44 
Ki = 1390 45 
Ki = 1480 46 

Ki = 4280 / 1390 47 
-------------------------- 
IC50 = 64 42 

IC50 = 12,3 44 
IC50 = 26,0 45 
IC50 = 23,0 46 

IC50 = 48 / 64 / 26 /  
110 47 

IC50 = 200 49 

-------------------------- 
EC50 = 12 47 

Ki = 26700 42 
Ki = 31740 / 9280 43 
Ki = 2137 44 
Ki = 240500 45 
Ki = 188000 46 

Ki = 26700 / 240000  
47 

-------------------------- 
IC50 > 10000 42 

IC50 = 736 44 
IC50 = 4100 45,46 
IC50 = 2100 /  

> 10000 / 4100 / 
32000 47 

IC50 = 9000 48 
IC50 = 4000 49 

-------------------------- 
EC50 > 33000 42 

EC50 = 740 47 

Hund, iv: 
2,7 51 
 
Hund, oral: 
10,0 51 

Maus, ip: 
15 50 
57 52N 
 
Maus, iv: 
63 50 
 
Maus, sc: 
7,56 50 

Meerschw., 
oral: 
90 50 

 
Ratte, ip: 
55 52N 

 
Ratte, sc: 
10,93 50 

 
Die Bewertung der in-vitro-Daten aus Tabelle 17 erfolgt in Form einer Rezeptor-bezogenen 
vergleichenden Betrachtung von Cocain und Metamfetamin in Tabelle 18. 
 
  

 
N Es dürfte sich hier um die LD50 für das Hydrochlorid handeln. 
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Tab. 18: Vereinfachte Interpretation der in-vitro-Daten aus Tabelle 17: 
Gewichtsabhängige Relationen der Wirkungen von Cocain (C) bzw. Metamfetamin 
(M) am jeweiligen RezeptorO 

 
 Dopamin- 

Rezeptor 
Noradrenalin- 

Rezeptor 
Serotonin- 
Rezeptor 

    

Bindungsstärke am Rezeptor    
nach 42,45,46,47 C > M C > M C > M 
nach 43 C = M C < M C > M 
nach 44 C < M C < M C > M 
    

Hemmung der Wiederaufnahme des Transmitters 
an der Präsynapse des Rezeptors 

   

nach 42 C > M C < M C > M 
nach 44 C < M C < M C < M 
nach 45,46,47 C < M C < M C > M 
nach 48 C > M -- C > M 
nach 49 C = M C = M C > M 
    

Freisetzung des Transmitters 
aus der Präsynapse des Rezeptors 

   

nach 42 C < M -- -- 
nach 47 C < M C < M C < M 

 
Die Einträge der Tabellen 17 und 18 lassen folgende Schlüsse zu: 
 
 Cocain ist insgesamt etwas weniger stimulierend als Metamfetamin. 
 Cocain ist deutlich stärker euphorisierend als Metamfetamin. 
 Cocain und Metamfetamin sind im Tierversuch ähnlich toxisch. 
 
Folgende weitere Erkenntnisse zur Toxizität beider Wirkstoffe sind bekannt: 
 
 Sowohl Cocain als auch Metamfetamin sind in erheblichem Maße kardio-

toxisch.14,18,23,30,31,35,38,41,53,54,55,56,57,58,59,60 Cocain kann auch ohne akute Überdosierung 
spontan und nach einmaligem Konsum zu kardialem Versagen führen.61,62,63,64 Darüber 
hinaus verursacht chronischer Cocain-Konsum Schädigungen des Herzmuskel-
Gewebes.61,65,66 

 Cocain kann schon bei niedrigen Dosen zu Hyperthermie, neuronalen Schäden und 
Todesfällen führen.18,30,57,67,68 Metamfetamin kann erst in höheren Dosen eine Hyperthermie 
verursachen.52 

 Cocain und Metamfetamin sind beide neurotoxisch.18,30,38,41,69,70,71,72,73,74,75,76,77,78 
 Sowohl Cocain als auch Metamfetamin sind embryotoxisch.30,79,80,81,82,83,84 
 Cocain und Metamfetamin sind cytotoxisch.77,78,85,86,87,88,89,90,91 
 Cocain führt zu ausgeprägten Veränderungen der DNA im Gehirn. Dieser Effekt verstärkt 

die Abhängigkeit von Cocain.92,93,94,95,96 Über kein anderes Betäubungsmittel sind dies-
bezüglich derart umfangreiche wissenschaftliche Daten bekannt. 

 
Cocain wird hinsichtlich der GesamtschädlichkeitP auf einer Stufe mit Metamfetamin 
gesehen.97 
 
  

 
O Zugrundegelegt sind die Molgewichte von 303,35 g/mol für Cocain bzw. 149,23 g/mol für Metamfetamin. 
P Hierzu zählen gesundheitliche und soziale Schäden gegenüber dem Konsumenten und der Gesellschaft. 
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7. Der Grenzwert der „nicht geringen Menge“ für Cocain 
 
Aus dem unter Kap. 6 durchgeführten Vergleich mit Metamfetamin ergeben sich hinsichtlich 
des Grenzwerts für Cocain folgende Einschätzungen: 
 Für einen höheren Grenzwert für Cocain-Hydrochlorid im Vergleich mit dem vom BGH 

festgelegten Grenzwert von 5,0 g sprechen insbesondere die hohe Dosierung und die kurze 
Wirkzeit. 

 Für einen niedrigeren Grenzwert für Cocain-Hydrochlorid im Vergleich mit dem vom BGH 
festgelegten Grenzwert von 5,0 g sprechen insbesondere die hohe Gesamttoxizität 
(insbesondere die Kardio-, Embryo-, Neuro- und CytotoxizitätQ), das hohe Suchtpotential 
und die hohe Einnahmefrequenz. 

 
Aus wissenschaftlicher Sicht kann daher in der Gesamtbetrachtung der jahrzehntelangen Praxis 
der Rechtsprechung gefolgt werden, welcher ein Grenzwert von 5,0 g für Cocain-Hydrochlorid 
zugrundeliegt. 
5,0 g Cocain-Hydrochlorid entsprechen 4,5 g Cocain-Base. 
 
8. Der Grenzwert der „nicht geringen Menge“ für d-Cocain 
 
Da d-Cocain psychoaktiv unwirksam ist und außerdem für derartige Stoffe keine 
höchstrichterliche Rechtsprechung zur Festlegung des Grenzwerts der „nicht geringen Menge“ 
existiert, kann hier kein Grenzwert vorgeschlagen werden. 
 
9. Der Grenzwert der „nicht geringen Menge“ für Ecgonin 
 
Da Ecgonin ein Ausgangsstoff zur Herstellung eines Betäubungsmittels ist und außerdem für 
derartige Stoffe keine höchstrichterliche Rechtsprechung zur Festlegung des Grenzwerts der 
„nicht geringen Menge“ existiert, kann hier kein Grenzwert vorgeschlagen werden. 
 
10. Der Grenzwert der „nicht geringen Menge“ für 4-Fluortropacocain 
 
Da keine Erkenntnisse zur Wirkungsweise von 4-Fluortropacocain bekannt sind (siehe Kap. 4), 
kann hier kein Grenzwert für diesen Stoff vorgeschlagen werden. 
  

 
Q Diese führt dem BGH zufolge zu einer Herabsetzung des ohne diesen Aspekt hergeleiteten Grenzwerts. Im 

BGH-Beschluss 3 StR 372/21 vom 21.12.2022 wurden die ursprünglich hergeleiteten Grenzwerte jeweils 
halbiert. 
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