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W pracy omówiono oddziaływanie kokainy na organizm ludzki ze szczególnym 
uwzględnieniem toksycznych skutków chronicznego zażywania kokainy. Zwrócono 
uwagę na różnice toksycznych efektów w zależności od sposobu przyjmowania 
(doustnie, donosowo lub dożylnie oraz drogą inhalacji) różnych postaci kokainy 
(chlorowodorku kokainy i zasady kokainy tj. cracku). 

The paper presented the effects of cocaine on the human, particularly toxic effects 
induced by chronić use of cocaine. It was demonstrated that the toxic effects depend on 
the mode of administration (oral, nasal, intravenous, inhaled) of various forms of cocaine 
(cocaine hydrochloride and cocaine base, i.e. crack). 
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WSTĘP 

Profil narkomani i w Europie zmien ia się od ś rodków o działaniu depresy jnym 
na o.u.n. (opiaty lub leki) w k ierunku ś rodków psychopobudzających, zwłaszcza 
kokainy (3, 10, 16, 73, 84, 110, 117). Duże ilości przemycanej do Polski kokainy 
wskazują, że substancja ta w niedalekiej przyszłości może stać się p rob lemem 
porównywalnym z popularnymi obecnie amfe taminami (18, 19, 60, 65, 7 1 , 115). 

Kokaina (C) jest es t rem ekgoniny oraz a lkoholu mety lowego i kwasu benzo­
esowego , który na rynku narkotykowym występuje w postaci ch lo rowodorku 
(„koka", „śnieg") lub w formie zasady („ freebase", „crack") . 

Ch lorowodorek kokainy (C -HCI ) to biała, krystal iczna substancja o gorzk im 
s m a k u , która w tempera turze topnienia (ok. 197°C) ulega rozkładowi . Bia łym, 
krystal icznym proszk iem, o temperaturze topnienia 9 6 - 9 8 ° C jest też kokaina 
zasadowa, która w wyższych tempera turach ulatnia się bez rozk ładu, co pozwala 
na jej palenie w fajce lub w postaci papierosa (66). 
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Mechanizmy działania kokainy 
Koka ina hamu je presynaptyczne wchłanianie zwrotne neurot ransmi terów 

dopaminy i noradrenal iny (przez b lokowanie ich t ranspor terów) , co prowadzi do 
kumulowan ia tych katecho lamin w szczel inach synaptycznych centra lnego 
i obwodowego układu ne rwowego 1 . Wzros t katecholamin w oś rodkowym 
układzie ne rwowym wywołu je eufor ię, w z m o ż o n ą aktywność psychoruchowa, 
n iepokój , bezsenność, pobudza ośrodki naczyniowe i termoregulac j i oraz znosi 
uczucie łaknienia. Natomiast w dużych dawkach C działa depresyjn ie na o.u.n. 
w związku z czym może prowadzić do porażenia oddechu i krążenia. Blokada 
wychwytu noradrenal iny w obwodowym układzie nerwowym prowadzi zaś do 
pobudzenia układu wspó łczu lnego i wywołu je takie objawy, j ak zwężen ie naczyń 
krwionośnych, wzrost c iśnienia tętniczego i tachykardi oraz sk łonność do 
wys tępowan ia arytmi i komorowych i drgawek (9, 25, 33, 67, 107, 130, 135). 

Ponadto C blokuje kanały sodowe w błonach komórkowych , co zakłóca 
przekazywanie impulsów nerwowych i w końcowym efekcie da je działanie 
mie jscowo znieczula jące (25, 33). 

Zdan iem wie lu badaczy C działa też na inne układy neuroprzekaźn ikowe, jak 
serotoninergiczny, chol inergiczny i op io idowy (64, 102, 113, 114). Wh i te (134) 
sugeru je nawet w iększe powinowactwo C do t ransportera sero ton inowego niż 
dopaminowego . 

Nie ma jednoznaczne j teorii t łumaczącej mechan izm działania euforyzującegc 
i wywo łu jącego uzależnienie. Wie le obserwacj i p rzemawia jednak za mechani ­
z m e m d o p a m i n o w y m . W i a d o m o bowiem, że amfetamina, która hamuje m.in 
proces wychwytu zwrotnego dopaminy, działa podobnie ale nie wykazuje 
działania aneste tycznego. Ze zdo lnośc ią do hamowan ia zwrotnego wychwytu 
dopaminy w synapsach neuronów o.u.n. i wytwarzania nadmiaru tego przekaźni­
ka w mie jscach postsynaptycznych receptorów wiąże się „wzmacnia jące ' 
działanie C tj. wywoływanie przez n ią uczucia przyjemności i eufori i (9, 33) . 

Teor ię tę potwierdza ją Vo lkow i wsp. (130, 131), którzy posługując się techni­
ką emisyjnej tomograf i i pozytronowej wykazal i bezpośredni związek między 
d a w k ą C i wys tępu jącą po niej euforią, a s topn iem zab lokowania cząsteczek 
t ranspor tu jących dopaminę z synapsy do neuronu presynaptycznego 2 . Jej 
potwierdzenie stanowi również odkrycie przez Girosa i wsp. (37), że myszy 
pozbawione t ranspor tera dopaminy (w wyniku uszkodzenia genu tego t ransporte­
ra) są niewrażl iwe na działanie C. 

Przez krótki czas po zażyciu C intensywnie stymuluje przekaźnictwo dopami -
nergiczne, ale później następuje zmnie jszenie stężenia dopaminy w szczelinie 
synaptycznej poniżej poz iomów uznawanych za normalne, co wywołu je silne 
uczucie obn iżonego nastroju oraz głodu narkotykowego. Naprzemienn ie 
występu jące cykle nadmiernego gromadzen ia , a następnie (w wyn iku procesów 

Procesy te połączone są ze stymulacją postsynaptycznych receptorów adrenergicznych 
i dopaminergicznych, a takie działanie powoduje wzrost przekaźnictwa w ośrodkowych neuronach 
dopaminergicznych i noradrenegicznych oraz w obwodowych neuronach noradrenergicznych. 
Wedtug autorów pierwsze odczuwalne efekty działania narkotyku wywołuje związanie przez C 
przynajmniej 47% cząsteczek transportujących dopaminę, natomiast dawki zwykle przyjmowane 
przez kokainistów (20-40 mg, Lv.) powodują blokadę 60-77% transporterów dopaminy. 
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neuroadaptacy jnych) nadmiernego obniżenia poz iomu neuroprzekaźn ika 
w układzie dopaminerg icznym są prawdopodobn ie odpowiedzia lne za tworzenie 
uzależnienia. W s k a z u j e na to postępowanie narkomanów, którzy w celu 
zapobiegan ia depresj i i zaspokojen ia si lnego pragnienia narkotyku zażywają 
nowe, coraz wyższe dawki C (9, 25, 33, 130). 

Przemiany metaboliczne 
Przeciętny czas półtrwania C w organizmie wynosi 2 0 - 9 0 min. i w dużym 

stopniu zależy od dawki (33, 36, 45, 47, 132, 136), a przy ciągłym zażywaniu może 
wzrosnąć nawet do 110 godz. (22). W organizmie podlega ona wielu przemianom 
(ryc. 1), które prowadzą do powstania produktów pochodnych (53, 56, 57). 

P ierwszym e tapem przemiany metabol icznej C jest hydrol iza jednej lub obu 
grup est rowych do n ieaktywnych farmakolog iczn ie metabol i tów: benzoi loekgoni -
ny (BE) i estru mety lowego ekgoniny (metyloekgoniny, EME) , a następnie 
ekgoniny (E) (33, 44 , 76, 123). 

W i a d o m o , że g łównym produktem pirolizy „c racku" jest ester mety lowy 
ekgon idyny (mety loekgonidyna) , który jest uznawany za marker zażywania C 
zasadowej (20, 42, 49 , 53, 58, 74) . Farmakolog icznych właśc iwośc i mety loekgo-
nidyny do tychczas nie ustalono, ale wysok i potencjał uzależniający C zasadowej 
p rzemawia za d u ż ą b ioaktywnośc ią tego metabol i tu (48, 49 , 57). 

Norkokaina (NOR) powstaje w rezultacie N-demetylacj i C, katal izowanej przez 
enzymy mikrosomalne wątroby. Jej aktywność farmakologiczna jest zbl iżona do C 
niezmienionej (33, 44, 96, 123). U zwierząt doświadczalnych wykazuje ona 
porównywalną z C zdolność przenikania bariery krew/mózg (57) i podobnie jak C 
metabol izowana jest do estru mety lowego norekgoniny oraz benzoi lonorekgoniny 
(56, 123), które są utlenianiane w wątrobie z wytworzeniem N-hydroksynorkokainy 
i N- t lenku norkokainy, z czym wiąże się toksyczne uszkodzenie wątroby u zwierzaj 
(96). U człowieka metabol izm NOR uwarunkowany jest zróżnicowaną aktywnością 
esterazy w osoczu. Uważa się, że osoby z obniżoną jej aktywnością m o g ą być 
bardziej narażone na hepatotoksyczne działanie C (61). 

Ester etylowy benzoi loekgoniny (kokaetylen - CEt lub inaczej etylokokaina) -
etylowy homolog C, jest wynikiem enzymatycznej transestryfikacji C w obecności 
alkoholu etylowego, która zachodzi w wątrobie pod wpływem niespecyficznych 
karboksyloesteraz (5, 1 1 , 85). Ma on dłuższy niż C okres półtrwania wynoszący 
około 2 -2 ,5 godz. (4, 85, 99). Odznacza się dużą aktywnością neurologiczną (51) 
i podobnie jak C wywołuje uczucie euforii, ale bardziej intensywne i długotrwałe 
(99). Uznawany jest z tego powodu za bardziej uzależniający, co może wynikać 
z jego większej trwałości (85) oraz synergizmu między CEt a C (99). 

Efekty działania kokainy na organizm 
Ze względu na duży potencjał uzależniający i możl iwość występowania ob jawów 

ubocznych kokaina (w postaci chlorowodorku w roztworach 1 -10%-owych ) jest 
obecnie bardzo rzadko stosowana w lecznictwie, tylko do znieczulania powierzch­
niowego oraz obkurczania naczyń krwionośnych (33, 95). Doniesienia o toksycz­
nym działaniu C dotyczą więc wyłącznie jej używania w celu odurzania się. 
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Ryc. 1. Metabol izm kokainy (C) . 
Fig. 1. Coca ine (C) metabo l i sm. 

Efekty oddzia ływania C na organizm ludzki za leżą przy tym od sposobu jej 
przy jmowania, zas tosowane j dawki (zatrucia ostre i przewlekłe) , struktury 
psychicznej osoby przyjmującej narkotyk i uwarunkowań genetycznych (29, 111) 
Dlatego nie zawsze można przewidzieć efekt działania C. Ponadto znane są 
przypadki n ietypowych reakcji na C. Można jednak wyróżnić trzy fazy jej działania 
(9, 47) . 
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W pierwszej wczesne j fazie stymulacyjnej (9), zwanej też fazą eufori i lub 
„ha ju" (47), narkotyzujący się ma dobre samopoczuc ie , jes t weso ły i gadat l iwy, 
pobudzony psychof izycznie, euforyczny, dochodzi u niego do obniżenia apetytu 
i ograniczenia potrzeby snu, czemu towarzyszy wzrost c iśnienia, przyspieszenie 
tętna, pogłębienie i w iększa częstość oddechów. Po zażyciu większe j dawki 
po jawia ją się n iepokój , wybuchowość , podejrzl iwość, człowiek staje się 
agresywny, m o g ą wystąp ić zachowania gwał towne, stany paranoidalne, omamy, 
napady szału, bóle głowy, bóle brzucha, wymioty, poty, dreszcze lub wysoka 
gorączka. Ze wzg lędu na szybki metabol izm C czas trwania eufori i jes t j ednak 
zwykle krótszy od 45 min. (9, 25, 36, 47, 133). 

W fazie przedłużonej stymulacj i (9) zwanej również „ rauszem koka inowym" 
(47) m o g ą pojawić się stany lękowe i negatywny odbiór otoczenia, a w zat ruc iach 
ostrych nadpobud l iwość lub nawet drgawki i ataki epilepsji oraz zaburzenia 
św iadomośc i (9, 25, 47 , 112). 

Trzec ia faza nazywana jes t fazą depresj i . Charakteryzuje ją uczucie zmęcze ­
nia, silnie obniżony nastrój i dążenie do zażycia następnej dawki . W zatruciu 
ost rym właśn ie w tej fazie może dojść do utraty przytomności , porażenia ośrodka 
oddechowego , zaburzeń rytmu serca, zawału serca i zgonu (9, 25, 47 , 112). 

Zależność efektu toksycznego od różnych form zażywania kokainy 
Minimalna e fek tywna dawka C, czas wystąpienia ob jawów i maksyma lne 

stężenia C we krwi za leżą od sposobu zażycia narkotyku. Po doustnym przyjęciu 
200 mg C objawy wys tępu ją po około 1 godz., t r w a j ą 2 - 3 godziny, a maksyma lne 
stężenie we krwi wynos i 1 0 - 2 0 ug/ l , podczas gdy 20 mg C podanej donosowo 
ujawnia swoje działanie już po 30 minutach, objawy t rwają 4 0 - 6 0 minut, 
a najwyższe stężenie we krwi wynosi 3 0 - 4 0 j ig/ l . Natomiast ob jawy działania 16 
mg C przyjętej w iniekcji dożylnej lub przez inhalację (palenie) wys tępu ją n iemal 
natychmiast (po 1-2 min.) i t rwają przeciętnie 2 0 - 3 0 min. , przy czym stężenie we 
krwi os iąga nawet oko ło 150 ug/l (9). 

Po inhalacji i iniekcji dożylnej porównywalnych dawek C czas i efekt jej 
działania oraz stężenia w osoczu są zbl iżone (25, 45, 54, 91). Wypa len ie 50 mg 
zasadowej C ma podobne działanie euforyzujące, jak dożylne przyjęcie 20 mg 
C - H C I (91). Podanie C w dawkach : 42, 50 i 25 mg na drodze inhalacj i 
i odpowiedn io 25, 32 i 16 mg d rogą iniekcji dożylnej wytwarza prawie j ednakowe 
stężenia w osoczu (24, 45) . Ostatn io mocno podkreś la się si lniejsze działanie C 
palonej i jej w iększe (w porównaniu z podan iem dożylnym) właśc iwośc i 
uzależnia jące (24). Parowanie i rozkład termiczny powodują, że podczas palenia 
dochodz i do wchłon ięc ia około 1/3-1/2 użytej dawki (24, 45, 50, 74, 87, 91) . 

Kokaina zasadowa ma niższy punkt topnienia niż C - H C I . Palenie wolnej 
zasady C („cracku") daje więc szybki i silny efekt. Oko ło 9 0 % C użytej w tej 
postaci dochodz i do płuc w c iągu pierwszych zaciągnięć d y m e m . W y s o k a 
prężność par C w czasie palenia sprawia przy tym, że duże jej i lości szybko 
przenika ją do naczyń płucnych, w związku z tym stężenia jak ie os iąga ona we 
krwi są bardzo wysok ie . W z m o ż o n e samopoczuc ie („high") t rwa jednak za ledwie 
2 - 2 0 min. , po czym następuje faza depresj i i og romne pragnienie powtórzenia 
początkowego, przy jemnego efektu (24, 74, 87, 9 1 , 98). Największe sub iektywne 
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odczuc ie „haju" (okreś lane jako „rush") jest charakterystyczne dla tego sposobu 
zażywania C, co t łumaczy jego dużą popularność wśród kokain istów (24). 

Aby uzyskać rezultat podobny, jak w przypadku iniekcji dożylnej (lub palenia), 
należałoby podać około 4 - k ro tn ie więcej C w postaci „ tabaczki " ( 101 , 136). 
Wch łan ian ie C przez błony ś luzowe nosa jest przy tym wolnie jsze (w porównaniu 
z poprzednio omówionymi fo rmami ) ze względu na zwalniający resorpcję trucizny 
skurcz naczyń krwionośnych. W związku z tym faza eufori i pojawia się dopiero 
po około 1 0 - 2 0 minutach, ale może trwać do 65 minut lub nawet 90 minut. 
Maksyma lne stężenie C w surowicy występuje po 1 5 - 6 0 minutach. Również 
zaburzenia sercowo-naczyn iowe pojawiają się później, a ich in tensywność jest 
mnie jsza, niż przy paleniu C lub jej iniekcji dożylnej (24, 25, 52, 1 0 1 , 127, 136). 

Po dous tnym spożyciu absorpc ja C do krwiobiegu przebiega najwolniej 
i eufor ia pojawia się dopiero po 4 5 - 9 0 minutach, także stężenie narkotyku 
w osoczu os iąga m a k s i m u m po około 50 -90 -c iu minutach (128, 136, 138) 
Zdan iem Van Dykę i wsp. (128) doustna dawka 2 mg/kg m.c. jest przynajmniej 
tak e fek tywna, jak taka s a m a dawka w postaci „ tabaczki" , a sub iektywne uczucie 
„ha ju" jes t wyższe niż po zażyciu donosowym. 

Tak zwane pasywne wchłanianie, przez drogi oddechowe (7, 23, 69) lub 
skórę (6, 69) , ma dla dorosłych raczej drugorzędne znaczenie. Może jednak 
sku tkować dodatn imi dla BE testami w moczu . 

Brak jest ścisłej korelacj i między stężeniami C we krwi a okreś lonymi s tanam 
psychof izycznymi. W ś r ó d wielu przypuszczalnych przyczyn tego zjawiska 
wymien ia się złożony mechan izm działania, szybki metabol izm i z jawiskc 
tolerancj i ( 1 , 22, 36, 43, 62) . W zależności od tego, czy poz iom C we krwi rośnie 
czy też male je identyczne stężenia C m o g ą wywoływać zarówno eufor ię, jak 
i obniżenie nastro ju. Jedynie w przypadku osób nieuzależnionych od C („nie 
wytrawionych") odczuc ie podniesienia nastroju i intensywnej eufori i może 
wykazywać prostą zależność od m a k s i m u m stężenia os iąganego we krwi (62), 
ponadto za leżność między dawką a uzysk iwanym efek tem farmako log icznym 
jest dość dobra dla małych ilości C, natomiast w przypadku wysok ich dawek, 
narkotyku, relacja ta ulega zaburzeniu (22). 

Za maksyma lne , bezpieczne dawki s tosowane na błonę ś luzową uważa się 
50 mg C jednorazowo, a dziennie 150 mg (17) lub 1-1,5 mg/kg masy ciała (33. 
95). Jednak u osób szczególn ie wrażl iwych nagłe zgony m o g ą zdarzyć się nawet 
po dawce 30 mg (27, 30, 124). Śmier te lną dawkę podskórną szacuje się na 2 0 0 -
300 mg C (112, 139), natomiast doustna dawka śmier te lna mieści się 
w granicach 1-1,5 g (30, 47, 112, 124, 139). 

Podane wyżej wartośc i dotyczą jednak osób nieuzależnionych i pojedynczych 
dawek C. W praktyce m a m y zaś do czynienia z często powtarzanymi d a w k a m 
(c iągami koka inowymi ) , w związku z czym dzienne dawki m o g ą s ięgać od kilku 
do k i lkunastu i w ięcej g ramów, zależnie od drogi podania i s topnia uzależnienia 
(30, 47, 116, 124). Z tych powodów oraz ze wzg lędu na różnice w tolerancj i , 
wrażl iwości i metabol izmie, indywidualna dawka śmiertelna C jest t rudna do 
ustalenia (62, 116). 

N r 2 Toksyczność kokainy 157 

Skutki chronicznego nadużywania kokainy 
Systematyczne zażywanie C prowadzi do uzależnienia. Poza niel icznymi 

wy ją tkami (77, 112) istnieje zgodność poglądów, że C nie powoduje uzależnienia 
f izycznego, natomiast za leżność psychiczna jest niezwykle si lna. Wyraża się ona 
n iepohamowanym pragnien iem zażycia C (9, 40, 94, 108, 139). Pulsowanie 
eufori i wyn ika jące z przy jmowania powtarzanych w krótkich odstępach czasu (co 
1 5 - 4 5 min.) dawek narkotyku wytwarza u kokain istów d ługotrwałą „pamięć" tego 
przy jemnego stanu, która prowadzi do nałogu (36). W iąże się z tym pogląd, że 
im szybszy i si lniejszy efekt euforyczny, tym większe zagrożenie uzależnieniem. 
Z tego właśnie wzg lędu „crack" uważany jest za najbardziej n iebezpieczną 
(spośród innych istniejących na rynku narkotykowym) substancję uzależniająca 
(24, 77) . 

Znane są różnice poglądów odnośnie do tego, czy długotrwałe przy jmowanie 
C powoduje wzrost tolerancj i (47, 94, 103, 112, 135, 139). Uważa się, że te 
postacie C i te technik i jej zażywania, które wywołu ją szybszy i intensywny, ale 
krótkotrwały efekt, p rowadzą do wie lokrotnego apl ikowania narkotyku podczas 
j ednego „seansu" (ciągu) i zwiększa ją ilości C przy jmowanej w krótk im czasie. 
Wy twarza to fa rmakodynamiczne uodpornienie, które przejawia się os łab ien iem 
wrażl iwości na C i szybk im obn iżan iem efektów jej działania, co prowadzi do 
kon iecznośc i zażywania coraz większych dawek w coraz krótszych odstępach 
czasu (36, 103). Eksperymenta ln ie wykazano ost rą tolerancję na C, po legającą 
na obniżaniu sub iek tywnego odczucia „ha ju" w trakcie dożylnego w lewu, przy 
pomocy którego ut rzymywano stały lub nawet lekko rosnący poziom tego 
narkotyku w osoczu. Przy takim kont ro lowanym narkotyzowaniu efekt eufori i 
narastał bow iem do m a k s i m u m w czasie około 1 godz. i zanikał ca łkowic ie po 
około 3 godz. (1). Przypadek zastrzelenia kokainisty, we krwi k tórego stężenie C 
wynosi ło aż 30 u.g/ml, umocni ł w ięc jedynie pogląd, że u chronicznych kokain i ­
s tów rozwija się tolerancja umożl iwia jąca im przy jmowanie bardzo dużych dawek 
i przeżycie stężeń powszechn ie uznawanych za śmiertelne (43). 

U chronicznie nadużywających C obserwuje się niekiedy tzw. tolerancję 
odwróconą („reverse to lerance") tj. nadwrażl iwość, która polega na tym, że nawet 
bardzo małe dawki powodu ją bardzo duży efekt toksyczny np. n iebezpieczne dla 
życia d rgawk i epi leptyczne (40). 

W r a z ze z m i a n ą technik przy jmowania C z iniekcji dożylnej i wąchan ia do 
palenia „c racku" nastąpi ła zmiana charakteru oraz wzrost różnorodności 
medycznych zaburzeń, z ich przesunięc iem od infekcji do zaburzeń psychicz­
nych, neuro log icznych i sercowo-naczyn iowych. 

W odróżnieniu od morf in izmu zaburzenia psychiczne w kokain izmie wystę­
pują bardzo często. Długotrwałe zażywanie C prowadzi do zmian charaktero lo­
g icznych, urojeń i mani i prześladowczych. Mogą pojawić się zaburzenia pamięc i 
i myślenia, postępujący zanik pamięci , chorobl iwa zazdrość, sk łonność do 
agresj i , chwie jność nastro ju, napady panicznego lęku, halucynacje wz rokowe 
( „śn iegowe świetl iki"), s łuchowe i dotykowe oraz różne inne formy dz iwacznych 
zachowań (25, 36). 

Psychozy koka inowe są często podobne do schizofreni i paranoidalnej . 
W skra jnych przypadkach występuje tak zwane del ir ium koka inowe (podobne do 
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dobrze znanego del i r ium a lkoho lowego) z typowymi wiz jami drobnych zwierząt 
i owadów. Kokainiści w tym stanie ma ją uczucie „mrowienia" z tak nasi lonym 
wrażen iem obecnośc i drobnych żyjątek pod skórą, że zdarza ją się przypadki 
samooka leczeń ciała podczas prób uwolnienia się od tych s tworzeń. Z jawisko to 
o t rzymało nazwę „koka inowej pluskwy" (9, 25, 36, 70, 94, 106, 108). 

W okres ie abstynencj i p rzeważają n iepokój , zaburzenia snu, przygnębienie 
i stany majaczen iowe. Może pojawić się wzmożona senność, a następnie stany 
depresj i (36, 94) z moż l iwośc ią zamachów samobójczych (120). Okres depresj i 
i obniżonej energi i może t rwać wiele tygodni. Towarzyszy mu zwyk le silny głóc 
koka inowy (103). Istnieją hipotezy, że chroniczne zażywanie C wywołu je z m i a n \ 
w mózgu (40, 103). Nawet po latach abstynencj i mało istotny sygnał z otoczenia 
(okol iczności lub przedmioty) może wywołać ostre pragnienie zażycia narkotyki 
(40). 

Poza uzależnieniem i zm ianami psychicznymi C wywołuje także szereg innyc 1 

groźnych zmian w układzie nerwowym. Zwęża jące naczynia krwionośn 
działanie C sprzyja rozwojowi zmian miażdżycowych i skutku je słabszyn 
ukrwien iem (a tym s a m y m słabszym zaopat rzen iem tkanki mózgowe j w tle 
i sk ładnik i odżywcze) . Długotrwałe przy jmowanie, zwłaszcza dużych dawek C 
może za tem prowadzić do bólów głowy, zaburzeń koncentracj i i pamięci 
otępienia, zaburzeń mowy, omdleń , napadów drgawek lub nawet wylewó\ 
podpa jęczynówkowych i wewnąt rzmózgowych (26, 70, 86, 106). Mechan izn 
udarów naczyn iowo-mózgowych jest przy tym prawdopodobn ie związany 
z adrenerg iczną s tymulac ją i nagłym wzros tem ciśnienia krwi, który jest 
szczególn ie n iebezpieczny przy zmienionych miażdżycowo naczyniach (106 
126). Natomiast przyczyna drgawek może być pierwotna (gdyż C obniża pró 
d rgawkowy) lub wtórna tj. powikłania kardio logiczne (25). Drgawki moż 
spowodować także znaczne podwyższenie temperatury ciała po przyjęciu C (25) 

Nadużywanie C wiąże się z wysok im ryzykiem poważnych zaburzeń ze stron 
układu sercowo-naczyn iowego (25, 30, 3 1 . 32. 4 1 , 42, 46, 68, 75, 83, 97. 105 
106, 107, 129). Przy jmowanie C jest szczególnie n iebezpieczne dla osól 
z cho robą wieńcową, ponieważ wywołuje tachykardię, wzrost skurczowegc 
ciśnienia krwi i zw iększone zapotrzebowanie mięśnia sercowego na tlen (25) 
Ponadto C może powodować ostre niedokrwienie mięśnia sercowego poprzez 
skurcz naczyń w ieńcowych zwłaszcza w warunkach s t resowych, kiedy to wzrastć 
zapot rzebowan ie na t len (97, 107). Koagulacyjne właśc iwośc i C sprzyjaj; 
tworzeniu się zak rzepów w naczyniach w ieńcowych. C j ako trucizna protopla-
zmatyczna powoduje zmnie jszenie kurczl iwości i zwolnienie przewodnic twa 
Ary tmie związane z nadużywan iem C (których wystąpienie może być spowodo­
wane w y s o k ą tempera tu rą ciała wywo łaną jej przyjęciem) obejmują; często­
skurcz zatokowy, p rzedwczesne skurcze komorowe, częstoskurcz komorowy 
i migotanie komór oraz nagłe zatrzymanie serca (25, 4 1 , 42, 46, 68, 75, 83, 105, 
106, 107, 129). W trakcie sekcj i zwłok chronicznych kokain is tów często 
stwierdza się ponadto st łuszczenie mięśnia sercowego (72). 

Z powik łań koka in izmu wymien ić należy jeszcze zakażenia w mie jscu iniekcji 
zapalenie wątroby i zakażenie w i rusem HIV. Osoby, które przy jmują dożylnie C 
prawdopodobn ie są szczególnie narażone także na bakteryjne zapalenie 
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wsierdzia. Nadużywanie C może też predysponować do wystąpienia s tanów 
zapalnych mięśnia sercowego (106, 107). 

Kokaina zażywana przez wąchan ie podrażnia i wysusza ś luzówkę nosa przez 
co powoduje stany zapalne, owrzodzenia i zanik błony ś luzowej , a nawet 
mar tw icę lub perforację przegrody nosowej (15, 25, 62, 94). Czasem obserwuje 
się czerwone zabarwien ie nosa i zmiany chorobowe w obrębie jego skóry (112). 
U palaczy „c racku" , ze wzg lędu na uszkodzenia błony ś luzowej j amy ustnej, 
wzrasta narażenie na A IDS (106). 

U palaczy C zasadowej obserwowano stany zapalne dróg oddechowych , 
spastyczne stany oskrzel i , obrzęki płuc, odmę opłucnową, krwioplucie, krwotoki 
p łucne oraz silne bóle klatki piersiowej (25, 103, 106). 

W przypadku d łuższego doustnego zażywania C niedokrwienie jelit powoduje 
u t rudn ioną resorpcję pokarmów, co stopniowo doprowadza do ogólnego 
wyniszczenia organ izmu (25, 62) . Podkreś lane są hepatotoksyczne właśc iwości 
C p rowadzące nawet do martwicy wątroby (33, 6 1 , 93). Metabol iczne i oddecho­
we zaburzenia równowagi kwasowo-zasadowe j są dość powszechne w obrazie 
zatruć C (122). 

Właśc iwośc i teratogenne C są ostatnio intensywnie badane ze wzg lędu na 
wzras ta jącą l iczbę matek przyjmujących ten narkotyk w czasie ciąży (2, 8, 28, 
39, 59, 78, 90, 109, 118, 137). C i jej metaboli ty m o g ą bowiem przechodzić przez 
bar ierę łożyska (59, 137). Przy 9-krotnie w iększym stężeniu C we krwi matk i niż 
we krwi p łodu, s tosunek stężeń w odniesieniu do narządów wynosi ł np. 6,5:1 dla 
mózgu i 10,6:1 dla wątroby płodu ( 8 1 , 82). Stwierdzono także wzrost liczby 
zgonów noworodków bez morfo logicznej przyczyny zgonu, ale z obecnośc ią C 
i jej metabo l i tów w mater ia le pobranym podczas sekcj i zwłok (104). U c iężarnych 
kokainistek wzrasta l iczba przypadków obumarc ia płodu, poronień, przedwcze­
snego odkle jenia się łożyska i innych powikłań (8, 25, 80, 88, 109, 121 , 125), 
a u dzieci urodzonych przez matki uzależnione od C występu ją często zaburze­
nia snu , nadmierna pobudl iwość, brak apetytu, mniejsza waga i wzrost oraz 
mniejszy obwód głowy (8, 13, 34,59, 89, 109, 121 , 140). Z innych publikacj i 
wynika jednak, że nie s twierdzono znaczącego zmnie jszenia masy mózgu i ciała 
płodu nawet w tych przypadkach, gdy kobiety w ciąży przyjmowały C wraz 
z e tano lem (14), który jest si lniejszym od niej ś rodk iem tera togennym (118). 
Zdan iem Kaina i wsp. (59) nie można jednoznaczn ie przyjąć, że p łodowe 
narażenie na C prowadzi u ludzi do deformacj i s t rukturalnych, które wykazały 
badania na zwierzętach. W przypadku ludzi nie można bowiem pominąć dużego 
wp ływu (oprócz zażywanej C) „niehigienicznego" trybu życia kokainistek na 
rozwój p łodu. 

Prob lem „koka inowych dzieci" to nie tylko toksyczne działanie C w życiu 
p łodowym, ale również tzw. bierne palenie przez nie „cracku (100). Ponadto 
należy brać pod uwagę narażenie jak ie dla potomstwa stwarza uzależnienie od C 
mężczyzn. Stwierdzono bowiem powinowactwo C do p lemników (21). 

W ostatn ich czasach zanotowano wzrost równoległego nadużywania C 
z innymi ś rodkami , a zwłaszcza z a lkoholem. Wyn ika to prawdopodobn ie z faktu, 
że etanol znaczn ie wzmacn ia uczucie „haju" (79, 92). W związku z tym wzrasta 
ryzyko n iebezpiecznych dla życia powikłań (12, 35). U ludzi ze schorzen iami 
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krążenia, którzy przyjmowal i C wraz z a lkoho lem stwierdzono bow iem 2 1 , 5 -
krotny wzrost ryzyka nagłych zgonów w porównaniu z tymi, którzy zażywal i tylko 
C (99). Jenk ins i wsp . (55) uznali jednak, że etanol nie jes t czynn ik iem, który 
podwyższa ryzyko zgonów w wyniku zatrucia C. Natomiast dla zwierząt 
kokaety len okazał się niewątpl iwie czynnik iem bardziej toksycznym, powodują­
cym zdecydowan ie wyższą śmier te lność od C (38, 63). 
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W artykule poruszono problem pobierania krwi do badania na zawartość alkoholu od 
osób podejrzanych o popełnienie przestępstwa stanie nietrzeźwości, przy braku 
współpracy z ich strony, w aspekcie istniejących przepisów prawnych. W myśl ustawy 
o wychowaniu w trzeźwości i przeciwdziałaniu alkoholizmowi oraz rozporządzenia 
w sprawie warunków i sposobu dokonywania badań na zawartość alkoholu w organizmie 
zabiegu pobrania krwi może dokonać jedynie fachowy pracownik służby zdrowia, co 
w tym rozporządzeniu zostało przypisane do jego obowiązków. Lekarz może jednak 
odmówić pobrania krwi, gdy zagraża ono życiu lub zdrowiu badanego. Zgodnie 
z Konstytucją Rzeczypospolitej Polskiej, ustawą o zawodzie lekarza oraz kodeksem 
postępowania karnego lekarz może pobrać krew od osoby podejrzanej dopiero po 
uzyskaniu od niej zgody. Ustawa prawo o ruchu drogowym wprowadza wyjątek od tej 
zasady obejmujący kierowców podejrzanych o prowadzenie pojazdu w stanie nietrzeź­
wości, od których krew może być pobrana nawet w razie braku ich zgody. 

The legał aspect of blood sample taking for alcohol concentration from suspicious, 
uncooperative persons is described in this paper. The Polish law allows for a possibility 
to take blood samples for alcohol concentration from suspects only by a physician or 
another skilled medical worker and only when consent is given to the medical procedurę. 
The traffic act makes an exception for cases when the suspects are drivers and the 
suspicion concerns driving under the influence of alcohol. Taking blood samples is the 
medical worker' obligation in accordance with the law. The physician can refuse to do 
this only when the procedurę threatens the life or health of the suspect. 
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