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A. Knoche 

Pharmakologische Indikatoren 
verkehrssicherheitsrelevanter 
Funktionsbeeinträchtigungen in 
der akuten und postakuten Ko
kainphase 

Einleitung 

Kokain ist eine Suchtdroge mit einem breiten Spek
trum physiologischer, subjektiver und neuropsy
chologischer Effekte. Die Wirkung von Kokain kann 
von Person zu Person qualitativ und quantitativ 
sehr unterschiedlich sein und verändert sich bei 
häufigem Gebrauch und der Entwicklung von Ko
kainabhängigkeit (WOOLVERTON & JOHNSON, 
1992). 

Da Kokain nach der Blutentnahme nicht stabil ist, 
wird das Abbauprodukt Benzoylecgonin (BZE) zum 
Nachweis vorangegangenen Kokainkonsums he
rangezogen. Dem Wirkstoff BZE wird keine funk
tionsbeeinträchtigende Wirkung zugesprochen, 
doch kann er in dem Zeitfenster der postakuten 
Kokainphase nachgewiesen werden, in der aus 
Sicht von Experten gravierende verkehrssicher
heitsrelevante Funktionsbeeinträchtigung auftreten 
können. Bisher ist unklar, ab welcher Dosierung 
und in welchem Zeitfenster nach der Einnahme von 
Kokain Beeinträchtigungen verkehrssicherheitsre
levanter Leistungen auftreten und ob sich diese 
Parameter zwischen Gelegenheitskonsumenten 
und Kokainabhängigen unterscheiden. Die vorlie
gende Arbeit fasst die Ergebnisse einer Literaturre
cherche des Instituts Physiologische Psychologie 
der Heinrich-Heine-Universität Düsseldorf zur Wir
kungsweise von Kokain resp. BZE in Abhängigkeit 
von Dosis, Applikationsweise und Konsummuster 
zusammen, die im Auftrag der BASt durchgeführt 
wurde. 

Konsummuster 

Beim Missbrauch von Kokain muss zwischen zwei 
prinzipiellen Einnahmemustern unterschieden wer
den, da deren physiologische und psychologische 
Konsequenzen stark differieren. Gelegenheitskon
sumenten nehmen in größeren zeitlichen Abstän-

den von Tagen bis Wochen kleinere Mengen Ko
kain zu sich, wobei die intranasale Applikation 
überwiegt (EBDD, 2001 ). Gelegenheitskonsumen
ten sind zumeist selbst in der Lage, den Kokain
konsum zu beenden. Schätzungen gehen davon 
aus, dass etwa 10-15 % der intranasalen Initial
konsumenten eine Kokainabhängigkeit entwickeln 
(GAWIN, 1991). Der Übergang vom Gelegenheits
konsument zur Kokainabhängigkeit - zum sog. 
Binge-Taker- vollzieht sich meist über 2-4 Jahre 
(GAWIN, 1991). Häufig verändert sich die Applika
tionsform von intranasal zu intravenös oder zum 
Rauchen von Crack oder Freebase. Kokainabhän
gige verabreichen sich während einer Binge-Phase 
Kokain im Abstand von 10-30 min. Dabei wird auf
grund akuter Toleranz gegenüber den euphori
schen und physiologischen Effekten die Dosis 
immer weiter gesteigert (FISCHMAN et al., 1985; 
FOLTIN & FISCH MAN, 1991 ). Während einer 
Binge-Phase treten Phasen extremer Euphorie auf. 
Alle Gedanken sind nur noch auf Kokain fixiert. Alle 
bisher bekannten natürlichen Verstärker, wie Nah
rung, soziale Kontakte oder Geld, verlieren fast 
komplett an Bedeutung. Eine solche Binge-Phase 
dauert zwischen 4 und 24 Stunden an. Bei Kokain
abhängigkeit werden 1-7 Binge-Phasen pro Woche 
berichtet, wobei zwischen einzelnen Binge-Phasen 
mehrere Tage Abstinenz liegen können (GAWIN, 
1991 ). Während dieser Zeit nimmt das Verlangen 
nach Kokain (engl.: craving) immer mehr zu, was zu 
erneutem Binge-Taking führt (GARDNER & LOWIN
SON, 1993). Bei völliger Abstinenz, d. h. Nichtwie
deraufnahme des Binge-Taking, folgen lang anhal
tende schwere Entzugssymptome (GAWIN & KLE
BER, 1986). Das erneute Einsetzen von Binge-Ta
king geschieht damit nicht nur, um die Euphorie 
während einer Binge-Phase wiederzuerlangen, 
sondern auch um die in der Abstinenz auftretende 
starke Dysphorie und Anhedonie zu vermeiden 
(KOOB et al., 1998). Todesfälle und gesundheitliche 
Komplikationen gehen zumeist auf dieses Einnah
memuster, verbunden mit dem Mischkonsum an
derer Drogen, zurück (KRAUSet al., 2001). 

Kokainerge Effekte auf die neuropsy
chologische Leistungsfähigkeit 

Die überwiegende Mehrheit aller Studien über die 
neuropsychologische Leistungsfähigkeit nach Ko
kainkonsum bezieht sich auf die Effekte von 
chronischem Kokainabusus. Studien zu neuropsy
chologischen Effekten von Kokain bei Gelegen-



heitskonsumenten betrachten fast ausschließlich 
die akute Phase, d. h. die Zeit von bis zu 4 Stunden 
nach Kokain-Einnahme. Die postakute Phase, in 
welcher kein kokainbedingtes Hochgefühl mehr 
vorherrscht, beginnt demnach 4 Stunden nach Ein
nahme. Sowohl die akuten als auch die postakuten 
Effekte einer bestimmten Dosis Kokain unterschei
den sich stark zwischen Gelegenheitskonsumen
ten und Kokainabhängigen. Deshalb muss bei der 
Beurteilung der neuropsychologischen Effekte von 
Kokain zwischen Studien unterschieden werden, 
bei denen Gelegenheitskonsumenten mit Kokain
vorerfahrung untersucht wurden, und Studien, die 
mit Patienten durchgeführt wurden, bei denen eine 
Kokainabhängigkeit nach DSM-111-R (ROUNSVILLE 
et al., 1986) diagnostiziert wurde (O'MALLEY & 
GAWIN, 1990). 

Akuteffekte von Kokain auf kognitive Leistungen 
bei Gelegenheitskonsumenten: 

• verbesserte Aufmerksamkeitsleistungen bis zu 
mindestens 4 Stunden nach Applikation (STILL
MAN et al., 1993; HIGGINS et al., 1990), 

• Kompensation von Aufmerksamkeitsdefiziten 
durch Schlafentzug (FISCHMAN & SCHUSTER, 
1980), 

• erhöhte Bereitschaft zu aggressivem Verhalten 
(LICATA et al., 1993), 

• keine Evidenz für Effekte auf Lernen und Ge
dächtnis (HIGGINS et al., 1990), 

Akuteffekte von Kokain auf kognitive Leistungen 
bei Abhängigen 

Kokainkonsum vermindert: 

• visuelle/auditarische Aufmerksamkeit (BEATTY 
et al., 1995), 

• einfache und perzeptiv-motorische Fähigkeiten 
(HOFF et al., 1996), 

• auditarisches und visuelles Kurzzeitgedächtnis 
(MANSCH RECK et al., 1990, HERNING et al., 
1990, ARDILA et al., 1991), 

• deklaratives Gedächtnis (komplex, nonverbal) 
(van GORP et al., 1999), 

• räumliches Gedächtnis (HOFF et al., 1996), 

• komplexes Problemlösen, Arithmetik (SMEL
SON et al., 1999). 
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Nach einer Binge-Phase folgt bei allen Binge-Ta
kern ein Zusammenbruch (engl.: crash). Die neu
ropsychologischen Defizite während einer frühen 
Crash-Phase entziehen sich bisher systematischer 
Untersuchung, da der emotional-motivationale Zu
stand von Kokainabhängigen während eines 
Crashs dramatischen Veränderungen unterliegt. Es 
verbietet sich deshalb auch, Binge-Taking experi
mentell zu simulieren und bei Patienten einen 
Crash zu induzieren. Bezüglich verkehrssicher
heitsrelevanter Funktionsbeeinträchtigungen kann 
aber aufgrund der hohen Konsistenz in den klini
schen Berichten davon ausgegangen werden, dass 
bereits die emotional-motivationalen Störungen in 
einer Crash-Phase zu starken Beeinträchtigungen 
der Verkehrssicherheit führen. 

Neurophysiologische Langzeiteffekte 

Nach langjährigem chronischen Kokainkonsum 
kommt es zu einer Vielzahl neurochemischer und 
neurophysiologischer Veränderungen im ZNS, die 
zum Teil persistieren und somit eine langfristige 
Veränderung der Hirnfunktion bewirken (GOEDERS 
et al., 1990; ZEIGLER et al., 1991; LI et al., 1999; 
SHIPPENBERG et al., 2001; UNTERWALD, 2001). 
Untersuchungen an abstinenten Kokainabhängi
gen belegen cerebravaskuläre Schäden, damit ein
hergehende cerebrale Atrophien (PASCUAL
LEONE et al., 1991; LANGENDORF et al., 1996), 
ein diffus verlangsamtes EEG (PASCUAL-LEONE 
et al., 1991) sowie eine anhaltende Hyperaktivität 
der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrin
den-Achse (KOOB et al, 1998). Ein verringerter 
Glukose-Metabolismus in frontalen Hirnarealen ließ 
sich noch nach 3-4 Monaten Abstinenz feststellen 
(VOLKOW et al., 1992; LONDON et al., 1996). Zu 
den neurologischen Defiziten gehört, neben einer 
Verringerung der cerebralen Durchblutung, auch 
ein Ruhetremor. Man geht davon aus, dass dieser 
Tremor das tägliche Leben von Kokainabhängigen 
kaum beeinflusst. Er kann aber Auswirkungen auf 
feinmotorische oder schnelle motorische Leistun
gen haben, wie sie beim Autofahren erforderlich 
sind (BAUER, 1993; 1996). Eine erneute Kokainga
be kann einen bereits existierenden Tremor noch 
zusätzlich verstärken (CARDOSO & JANKOVIC, 
1993). 

Neben den neurophysiologischen Langzeiteffekten 
bei Kokainabhängigen zeigen sich auch persistie
rende neuropsychologische Defizite in der Absti
nenzphase. Kommt es dann zu erneutem Kokain-
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konsum, verschlechtern sich die Symptome deut
lich. Ausgehend von den in einer großen Anzahl 
von Studien beschriebenen, neuropsychologi
schen Defiziten in für die Verkehrssicherheit rele
vanten Leistungen ist es sehr wahrscheinlich, dass 
Kokainabhängige sogar in der Abstinenzphase 
deutliche verkehrssicherheitsrelevante Funktions
beeinträchtigungen zeigen. Diese Aussage muss 
allerdings auf einen Zeitraum von bis zu 3 Monaten 
Abstinenz beschränkt bleiben, da es bisher noch 
keine ausreichenden Befunde für längere Absti
nenzzeiträume und eine mögliche Erholung von 
den neuropsychologischen Defiziten gibt. 

Langjähriger hoher Konsum von Psychostimulanti
en kann außerdem zu dauerhaften psychiatrischen 
Erkrankungen wie affektiven Störungen, Depres
sionen und Schizophrenien führen oder bereits vor
liegende depressive Symptome verstärken 
(McLELLAN et al., 1979; WEISS et al., 1986). 

BZE: ein Indikator verkehrssicherheits
relevanter Funktionsbeeinträchtigung? 

Im Folgenden soll aufgezeigt werden, inwieweit an
hand gemessener BZE-Konzentrationen im Urin 
oder Blut Aussagen über zu erwartende verkehrs
sicherheitsrelevante Beeinträchtigungen gemacht 
werden können. Als relevante Beeinträchtigungen 
sollen dabei nicht nur neuropsychologische, son
dern auch emotional-motivationale und neurologi
sche Defizite sowie psychiatrische Störungen be
trachtet werden. 

Die bekannte Literatur zu den akuten und postaku
ten Effekten von Kokain auf die kognitive Leis
tungsfähigkeit bei Gelegenheitskonsumenten er
gibt keinen Hinweis auf Defizite. Vielmehr wurden 
in der akuten Kokainphase konsistent verbesserte 
Aufmerksamkeitsleistungen und schnellere Reakti
onszeiten gemessen, die bis zum Beginn der 
postakuten Phase anhielten. Darüber hinaus 
scheint es keine Evidenz für beeinträchtigte Ge
dächtnisleistungen oder andere kognitive Leistun
gen zu geben. Einschränkend muss aber bemerkt 
werden, dass es bisher keine expliziten Studien 
über die neuropsychologischen Effekte von Kokain 
in der postakuten Phase gibt. Die Studie von 
STILLMAN und Mitarbeitern (1993) reichte mit 4 
Stunden Messdauer lediglich bis an den Beginn 
der postakuten Phase heran. Mögliche Rebound
Effekte im weiteren Verlauf der postakuten Phase, 
die sich zum Beispiel in einer verringerten Auf-

merksamkeitsleistung manifestieren, können an
hand der bisher bekannten Literatur nicht ausge
schlossen werden. Ein erhöhtes Sedierungsgefühl 
8 Stunden nach Kokaingabe legt jedoch diese Ver
mutung nahe. Ein weiterer limitierender Faktor ist 
die Höhe der experimentell verwendeten Dosierun
gen, die zum Teil deutlich unterhalb der Schwelle 
dessen liegt, was von Gelegenheitskonsumenten 
eingenommen wird. Untersuchungen mit hohen 
Dosierungen sind an Gelegenheitskonsumenten 
aus ethischen Gründen nicht vertretbar. Eine fun
dierte Aussage über zu erwartende neuropsycholo
gische Defizite bei hohen und sehr hohen Dosen 
Kokain ist deshalb für Gelegenheitskonsumenten 
gegenwärtig nicht möglich. 

Für die Frage der Verkehrssicherheit ist neben der 
kognitiven Leistungsfähigkeit aber auch die emotio
nale Kontrolle von großer Bedeutung. Hierbei zeig
te sich, dass Kokain auch schon in relativ geringer 
Dosierung zu einem deutlichen Anstieg der Aggres
sivität bei Gelegenheitskonsumenten in der akuten 
Phase führt. Da aber auch hierzu nur wenige empi
rische Befunde vorliegen, sind noch weitere Studi
en erforderlich, bis eindeutige Aussagen darüber 
möglich sind, ob die gefundene Erhöhung der Ag
gressivität nach Kokain auch tatsächlich lmplikatio
nen für die Verkehrssicherheit hat oder ob es sich 
lediglich um einen Effekt handelt, der nur unter La
borbedingungen bzw. stichprobenspezifisch auf
tritt. Daten zur Aggressivität in der postakuten Ko
kainphase liegen nicht vor. Eine Studie deutet zu
mindest durch den Befund eines verringerten sub
jektiven Euphorie-Empfindens auf eine veränderte 
Emotionalität in der postakuten Phase hin. 

Da es nur wenige Hinweise auf verkehrssicher
heitsrelevante Funktionsbeeinträchtigungen in der 
postakuten Kokainphase bei Gelegenheitskonsu
menten gibt, kann auch relativ wenig anhand ge
messener BZE-Konzentrationen in Blut oder Urin 
ausgesagt werden. Eine BZE-positive Probe be
sitzt allerdings bei Kokainabhängigen eine ganz an
dere Aussagekraft als bei Gelegenheitskonsumen
ten. Bei Gelegenheitskonsumenten ist, solange 
nicht weitere Untersuchungen andere Resultate lie
fern, davon auszugehen, dass die stärksten ver
kehrssicherheitsrelevanten Effekte in der akuten 
Phase auftreten. Auch die neuropsychologischen 
Effekte einer niedrigen bis mittleren Dosis Kokain 
bewirken dann wahrscheinlich keine so stark ver
änderte Leistungsfähigkeit, dass von Verkehrsge
fährdung gesprochen werden kann. Eine Ausnah
me davon bilden die emotionalen Effekte. 



Fazit 

Der Nachweis von Geringstmengen BZE deutet bei 
Gelegenheitskonsumenten nicht zwingend auf eine 
akute Verkehrssicherheitsgefährdung hin, zumal 
der kokainerge Metabolismus starken interindividu
ellen und geschlechtsspezifischen Schwankungen 
unterliegt (BOWMAN et al., 1999; LUKAS et al., 
1996; HAMILTON et al., 1977) und die gemessene 
BZE-Konzentration vom Zeitpunkt der Kokainein
nahme und der Höhe der eingenommenen Kokain
dosis abhängt (ITEN, 1994; AMBRE, 1985). Eine 
starke interindividuelle Varianz wurde auch bei der 
Einlagerung von Kokain oder BZE in Haaren fest
gestellt (HARKEY, 1995). 

Im Gegensatz zu den Gelegenheitskonsumenten 
weisen Kokainabhängige in einem Abstinenzraum 
von mindestens drei Monaten neurologische, neu
ropsychologische und teilweise auch psychiatri
sche Defizite auf, die verkehrssicherheitsrelevant 
sind. Somit würde bei bekannter Kokainabhängig
keit der Nachweis von Geringstmengen BZE be
reits ein ausreichender Indikator für eine verkehrs
sicherheitsrelevante Funktionsbeeinträchtigung 
sein. 
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