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OZET

Genel olarak toplumda kokainin alkol ve tiitiinden daha tehlikeli olmadig inanct vardir. Ancak kokain kulla-
mimina bagh miyokart enfarktiisii, kardiak aritmiler, subaraknoid kanama, intraserebral kanama ve serebral
iskemi dahil bircok komplikasyon bildirilmistir. Bu yazida, bu komplikasyonlar gézden gecirilmigtir.
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SUMMARY

There is a widespread belief among the general population that cocaine is nomore harmful than tabocco and
alcohol. But numerous examples of medical complications of cocaine abuse have been reported, including
myocardial infarction, cardiac arrhythmias, subarachnoid hemorrhage, intracerebral henorrhage and cereb-
ral ischemia. In this article, this complications have been reviewed.
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GIRIS: lanima siiriiklemektedir (4).

Son zamanlarda kokain kullanim giderek artan Kokaine bagli nérolojik komplikasyonlarin
bir problem haline gelmis ve kokainin herhangi za- %79'a akut, %21'i kronik kullanimda ortaya ¢i-
rarh bir etkisi olmadig1 inancina karsin, miyokard en-  kar(12).
farktiisii, kardiak aritmi cesitli obstetrik komplikas- Kokain, sinapslarda katekolaminerjik norotrans-
yonlar, nébetler, subaraknoid kanama (SAK) intrase- mitterlerin geri alimim engelleyerek sistemik hiper-
rebral kanama, gegici iskemik ataklar, spinal kord ve  tansiyon (HT), tasikardi ve vaskiiler spazma neden
serebral iskemi dahil birgok komplikasyon ve 6lim-  olmaktadir(4,6,8,10). Intranasal kullanimdan dakika-
ler bildirilmistir (1,3,5,6,8,9,10,11,12,13,14, lar sonra,]V kullammdan hemen sonra kalp atim sa-
15,16,17,18). son yillarda daha potent ve daha toksik  y1s1 ve kan basinci artmaktadir(10). Resnick ve
olan 'crack’ kokain kullaniminin artmast ile kompli-  ark.19 goniillii kigide intranasal kokain uygulamis ve
kasyonlar daha da artmistir(9,14). kan basinc1 yiikselmesinin 15-20 dakika pik yaptigint

Kokain genellikle ortalama %58 safliktaki koka- gostermisglerdir(10). Arteriovendz malformasyon
in hidroklorid ve bundan elde edilen %95'in iizerinde  (AVM), anevrizma gibi damar anomalileri olan sa-
saf olan'crack’ kokain olarak iki formda kullamhir(6).  hislarda, eklenen HT,SAK ve bazen de intraserebral
Kokain hidroklorid 1st ile dekompanse oldugu halde, ~kanamalara neden olabilir (4,6,8,11,17). Bu hastalar-
‘crack’ formu 1sitilmaya dayamkhidir ve bu form siga-  da spontan kanamalarda olabilirse de, bildirilen va-
ra seklinde kullanilabilir(4,5,6,7). Bu sekilde ¢ok uz-  kalarin kokain kullantmindan sonra,5-10 dk. igerisin-
I1 absorbe olur ve yiiksek plazma konsantrasyonuna ~ de meydana gelmesi sebep-sonug iligkisi oldugunu
ulasir(4,5,6,7,9,12,14,17). Kokain intranasal, subcu- diistindiirmektedir (10). Kokaine bagh hemorajiler t1-
tan, intramuskuler (IM), intravenéz(IV) enjeksiyon, —kanmalardan iki kat daha siktir (16). Intraserebral ka-
oral, vaginal, rektal ve sublingual yolla alinabilir. nama olusan hastalarin da bir kisminda AVM ve tii-

Yapilan hayvan ¢aligmalarinda, kokainin eroin-  mor gibi altta yatan olaylar olmakla beraber, bir kis-
den daha tehlikeli olabilecegi goriilmiigtiir. Ciinkii  minda bdyle bir lezyon gosterilememis olmasi olayin
kokainin kuvvet verici etkisi, maddenin etkin dagih-  akut sistemik HT olusumuna bagh oldugunu diisiin-
mi ve kismen kisa biyolojik omrii ile birlikte kisiyi ~ diirmektedir (6).
kompulsif olarak daha yiiksek ve tehlikeli dozda kul- Kokaine bagh iskemik inmelerin mekanizmast
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tam olarak bilinmemekle beraber, yukarida sézii edi-
len mekanizma ile perivaskiiler adrenerjik sinir ter-
minallerinde norepinefrin (NE) alimim inhibe ede-
rek, sempatik aktivite artis1, ardindan serebral vazo-
konstriikksiyon ve vazospasm yaratmasi rol oynuyor
gibi gorillmektedir (5,17). Iskemik lezyonu olan has-
talarda yapilan angiografik ¢alismalarda, beyin taba-
mndaki bityiik damarlarda veya orta serebral arterin
bilyiik dallarinda daralma ve ttkanma gosterilmisg-
tir(6). Vazokonstriiksiyon ile beraber olan HT, kan-
beyin barierinin agilmasina ve dolagan katekolamin-
lerin beyin parankimine girmelerine de neden olur.
Ayrica kokain invivo olarak serebral metabolizmay1
ve dolayistyla serebral kan akimim azaltir(9). Kokain
serotonin alimini da bloke ederek, serotoninin sinap-
tik seviyesini de arttirir. Serotonin de serebral dola-
simda, dzellikle orta ve genis arterler igin giiclit va-
zokonstriiktér amindir (9). Kokaine bagh inmelerde-
ki bir diger teorik yaklasim da, kokainin invitro ola-
rak trombosit agregasyonunu ve tromboksan B2 sevi-
yesini artirmasi ve prostosiklini inhibe etmesi olabilir
(9). Bir bagka mekanizma olarak, kokainin akut mi-
yokard enfarktiisii veya ventrikiiler tasikardi ve atrial
fibrilasyon yaratarak hipotansiyon ve santral sinir
sisteminde iskemiye neden olmasi diigiiniilebilir(12).
Ayrica etyolojide vaskiilitin rol oynadigim ve angi-
ografik olarak bunun desteklendigini bildiren yayimn-
lar da vardir (8).

Dogumdan 72 saat 6nce intranasal kokain kulla-
nan bir annenin ¢ocugunda da serebral enfarkt izlen-
mistir(2).

Kokain kullanimina bagl: bildirilen dnemli
komplikasyonlar dan biri de nibetlerdir (1,3,12,13,
14,15). Cesitli galismalarda kokain kullanimina bagh
nobet orant %2,3-8,4 arasinda bildirilmistir(15). Ko-
kain kisa siireli, giiglii bir serebral uyaricidir ve hay-
van deneylerinde konviilsif etkisi gosterilmistir. No-
betler, inhalasyon sigara seklinde kullanim, oral ve
IV enjeksiyonlardan sonra izlenebilir(12,13,14). No-
betler kokainin konviilsif esigi diigiirmesine bagh ol-
larak primer olabilecegi gibi (4) kokaine bagl fokal
serebral iskemi veya sessiz bir lezyon iizerine kokai-
nin konvulsif etkisi ile de olabilir (3,12). Diger
komplikasyonlar gibi nobetler de ‘crack’ kokain kul-
lanmimi ve IV kullanimdan sonra daha siktir(15). No-
betlerdeki mekanizma, sempatomimetrik olarak NE
ve dopamin geri alimim dnlemesi yolu ile olur. Fare-
ler ile yapilan deneylerde klasik antiepileptiklerin ko-
kaine bagh nobetleri onlemedigi, fakat dibenamine
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ve reserpin gibi adrenerjik blok yapan ve depolart
bosaltan ilaglarin koruyucu etkisinin oldugu gésteril-
mistir (3). Klasik antiepileptikler insanlarda nobeti
onlemez, ancak akut dénem tedavisinde diazepam et-
kili olabilmektedir (4).

Giiglendirici ve uyarict etkilerinin yamsira,
komplikasyon olmamas: gibi yanlhs bir inangla kulla-
mm giderek artan kokain ciddi nérolojik kompli-
kasyonlara yol agmaktadir. Bu nedenle hekimlerin
kokain etkilerini ve komplikasyonlarim iyi bilmesi
ve bu konuda hastalar1 ve halk: uyarmas1 6nemlidir,
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