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W pracy omowiono oddziatywanie kokainy na organizm ludzki ze szczegdllnym
uwzglednieniem toksycznych skutkow chronicznego zazywania kokainy. Zwrécono
uwage na roznice toksycznych efektéw w zaleznosci od sposobu przyjmowania
(doustnie, donosowo Ilub dozylnie oraz drogg inhalacji) roéznych postaci kokainy
(chlorowodorku kokainy i zasady kokainy tj. cracku).

The paper presented the effects of cocaine on the human, particularly toxic effects
induced by chroni¢ 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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WSTEP

Profil narkomanii w Europie zmienia sie od srodkow o dziataniu depresyjnym
na o.u.n. (opiaty lub leki) w kierunku $rodkéw psychopobudzajgcych, zwtaszcza
kokainy (3, 10, 16, 73, 84, 110, 117). Duze ilosci przemycanej do Polski kokainy
wskazujg, ze substancja ta w niedalekiej przyszto$ci moze staé sie problemem
porownywalnym z popularnymi obecnie amfetaminami (18, 19, 60, 65, 71, 115).

Kokaina (C) jest estrem ekgoniny oraz alkoholu metylowego i kwasu benzo-
esowego, ktéry na rynku narkotykowym wystepuje w postaci chlorowodorku
(,koka", ,$nieg") lub w formie zasady (,freebase", ,crack").

Chlorowodorek kokainy (C-HCI) to biata, krystaliczna substancja o gorzkim
smaku, ktéora w temperaturze topnienia (ok. 197°C) ulega rozktadowi. Biatym,
krystalicznym proszkiem, o temperaturze topnienia 96-98°C jest tez kokaina
zasadowa, ktora w wyzszych temperaturach ulatnia sie bez rozktadu, co pozwala
na jej palenie w fajce lub w postaci papierosa (66).
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Mechanizmy dziatania kokainy

Kokaina hamuje presynaptyczne wchtanianie zwrotne neurotransmiterow
dopaminy i noradrenaliny (przez blokowanie ich transporteréow), co prowadzi do
kumulowania tych katecholamin w szczelinach synaptycznych centralnego
i obwodowego uktadu nerwowego'. Wzrost katecholamin w osrodkowym
uktadzie nerwowym wywotuje euforie, wzmozonag aktywno$¢ psychoruchowa,
niepokdj, bezsennosé, pobudza os$rodki naczyniowe i termoregulacji oraz znosi
uczucie taknienia. Natomiast w duzych dawkach C dziata depresyjnie na o.u.n.
w zwigzku z czym moze prowadzi¢ do porazenia oddechu i krgzenia. Blokada
wychwytu noradrenaliny w obwodowym uktadzie nerwowym prowadzi za$ do
pobudzenia uktadu wspotczulnego i wywotuje takie objawy, jak zwezenie naczyn
krwiono$nych, wzrost cisnienia tetniczego i tachykardi oraz sktonnos$¢ do
wystepowania arytmii komorowych i drgawek (9, 25, 33, 67, 107, 130, 135).

Ponadto C blokuje kanaty sodowe w btonach komoérkowych, co zaktéca
przekazywanie impulséow nerwowych i w koncowym efekcie daje dziatanie
miejscowo znieczulajace (25, 33).

Zdaniem wielu badaczy C dziata tez na inne uktady neuroprzekaznikowe, jak
serotoninergiczny, cholinergiczny i opioidowy (64, 102, 113, 114). White (134)
sugeruje nawet wieksze powinowactwo C do transportera serotoninowego niz
dopaminowego.

Nie ma jednoznacznej teorii ttumaczgcej mechanizm dziatania euforyzujgcegc
i wywotujgcego uzaleznienie. Wiele obserwacji przemawia jednak za mechani-
zmem dopaminowym. Wiadomo bowiem, ze amfetamina, ktéra hamuje m.in
proces wychwytu zwrotnego dopaminy, dziata podobnie ale nie wykazuje
dziatania anestetycznego. Ze zdolnos$cig do hamowania zwrotnego wychwytu
dopaminy w synapsach neurondéw o.u.n. i wytwarzania nadmiaru tego przekazni-
ka w miejscach postsynaptycznych receptorow wigze sie ,wzmacniajgce’
dziatanie C tj. wywotlywanie przez nig uczucia przyjemnosci i euforii (9, 33).

Teorie te potwierdzajg Volkow i wsp. (130, 131), ktérzy postugujac sie techni-
kg emisyjnej tomografii pozytronowej wykazali bezposredni zwigzek miedzy
dawka C i wystepujaca po niej euforia, a stopniem zablokowania czgsteczek
transportujgcych dopamine 2z synapsy do neuronu presynaptycznego:. Jej
potwierdzenie stanowi rowniez odkrycie przez Girosa i wsp. (37), ze myszy
pozbawione transportera dopaminy (w wyniku uszkodzenia genu tego transporte-
ra) sa niewrazliwe na dziatanie C.

Przez krotki czas po zazyciu C intensywnie stymuluje przekaznictwo dopami-
nergiczne, ale pdzniej nastepuje zmniejszenie stezenia dopaminy w szczelinie
synaptycznej ponizej poziomoéw uznawanych za normalne, co wywotuje silne
uczucie obnizonego nastroju oraz gtodu narkotykowego. Naprzemiennie
wystepujgce cykle nadmiernego gromadzenia, a nastepnie (w wyniku procesow

Procesy te potaczone sa ze stymulacja postsynaptycznych receptoréw adrenergicznych
i dopaminergicznych, a takie dziatanie powoduje wzrost przekaznictwa w os$rodkowych neuronach
dopaminergicznych i noradrenegicznych oraz w obwodowych neuronach noradrenergicznych.
Wedtug autoréw pierwsze odczuwalne efekty dziatania narkotyku wywotuje zwigzanie przez C
przynajmniej 47% czasteczek transportujgcych dopaming, natomiast dawki zwykle przyjmowane
przez kokainistéw (20-40 mg, Lv.) powodujg blokade 60-77% transporteréw dopaminy.
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neuroadaptacyjnych) nadmiernego obnizenia poziomu neuroprzekaznika
w uktadzie dopaminergicznym sg prawdopodobnie odpowiedzialne za tworzenie
uzaleznienia. Wskazuje na to postepowanie narkomanoéw, ktérzy w celu
zapobiegania depresji i zaspokojenia silnego pragnienia narkotyku zazywajg
nowe, coraz wyzsze dawki C (9, 25, 33, 130).

Przemiany metaboliczne

Przecietny czas pottrwania C w organizmie wynosi 20-90 min. i w duzym
stopniu zalezy od dawki (33, 36, 45, 47, 132, 136), a przy ciagtym zazywaniu moze
wzrosng¢ nawet do 110 godz. (22). W organizmie podlega ona wielu przemianom
(ryc. 1), ktére prowadzg do powstania produktéw pochodnych (53, 56, 57).

Pierwszym etapem przemiany metabolicznej C jest hydroliza jednej lub obu
grup estrowych do nieaktywnych farmakologicznie metabolitow: benzoiloekgoni-
ny (BE) i estru metylowego ekgoniny (metyloekgoniny, EME), a nastepnie
ekgoniny (E) (33, 44, 76, 123).

Wiadomo, ze gtéwnym produktem pirolizy ,cracku" jest ester metylowy
ekgonidyny (metyloekgonidyna), ktéory jest uznawany za marker zazywania C
zasadowej (20, 42, 49, 53, 58, 74). Farmakologicznych wtasciwo$ci metyloekgo-
nidyny dotychczas nie ustalono, ale wysoki potencjat uzalezniajagcy C zasadowej
przemawia za duzg bioaktywnos$cig tego metabolitu (48, 49, 57).

Norkokaina (NOR) powstaje w rezultacie N-demetylacji C, katalizowanej przez
enzymy mikrosomalne watroby. Jej aktywnos$é farmakologiczna jest zblizona do C
niezmienionej (33, 44, 96, 123). U zwierzat doswiadczalnych wykazuje ona
poréwnywalng z C zdolnos$¢é przenikania bariery krew/mézg (57) i podobnie jak C
metabolizowana jest do estru metylowego norekgoniny oraz benzoilonorekgoniny
(56, 123), ktore sg utlenianiane w watrobie z wytworzeniem N-hydroksynorkokainy
i N-tlenku norkokainy, z czym wigze sie toksyczne uszkodzenie watroby u zwierzaj
(96). U cztowieka metabolizm NOR uwarunkowany jest zréznicowang aktywnos$ciag
esterazy w osoczu. Uwaza sie, ze osoby z obnizona jej aktywnos$cig mogg byc¢
bardziej narazone na hepatotoksyczne dziatanie C (61).

Ester etylowy benzoiloekgoniny (kokaetylen - CEt lub inaczej etylokokaina) -
etylowy homolog C, jest wynikiem enzymatycznej transestryfikacji C w obecnosci
alkoholu etylowego, ktéra zachodzi w watrobie pod wptywem niespecyficznych
karboksyloesteraz (5, 11, 85). Ma on dtuzszy niz C okres poéitrwania wynoszgcy
okoto 2-2,5 godz. (4, 85, 99). Odznacza sie duzg aktywnoscig neurologiczng (51)
i podobnie jak C wywotuje uczucie euforii, ale bardziej intensywne i diugotrwate
(99). Uznawany jest z tego powodu za bardziej uzalezniajgcy, co moze wynikac
zjego wiekszej trwatosci (85) oraz synergizmu miedzy CEt a C (99).

Efekty dziatania kokainy na organizm

Ze wzgledu na duzy potencjat uzalezniajacy i mozliwo$¢ wystepowania objawow
ubocznych kokaina (w postaci chlorowodorku w roztworach 1-10%-owych) jest
obecnie bardzo rzadko stosowana w lecznictwie, tylko do znieczulania powierzch-
niowego oraz obkurczania naczyn krwionosnych (33, 95). Doniesienia o toksycz-
nym dziataniu C dotyczg wiec wytgcznie jej uzywania w celu odurzania sie.
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Ryc. 1. Metabolizm kokainy (C).
Fig. 1. Cocaine (C) metabolism.

Efekty oddziatywania C na organizm ludzki zalezg przy tym od sposobu jej
przyjmowania, zastosowanej dawki (zatrucia ostre i przewlekte), struktury
psychicznej osoby przyjmujacej narkotyk i uwarunkowan genetycznych (29, 111)
Dlatego nie zawsze mozna przewidzie¢ efekt dziatania C. Ponadto znane sg
przypadki nietypowych reakcji na C. Mozna jednak wyrdzni¢ trzy fazy jej dziatania
(9, 47).
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W pierwszej wczesnej fazie stymulacyjnej (9), zwanej tez fazg euforii lub
,haju" (47), narkotyzujgcy sie ma dobre samopoczucie, jest wesoty i gadatliwy,
pobudzony psychofizycznie, euforyczny, dochodzi u niego do obnizenia apetytu
i ograniczenia potrzeby snu, czemu towarzyszy wzrost ci$nienia, przyspieszenie
tetna, pogtebienie i wieksza czesto$¢ oddechow. Po zazyciu wiekszej dawki
pojawiajg sie niepokdj, wybuchowo$¢, podejrzliwos¢, cztowiek staje sie
agresywny, moga wystgpi¢ zachowania gwattowne, stany paranoidalne, omamy,
napady szatu, bdle glowy, bodle brzucha, wymioty, poty, dreszcze lub wysoka
goraczka. Ze wzgledu na szybki metabolizm C czas trwania euforii jest jednak
zwykle krotszy od 45 min. (9, 25, 36, 47, 133).

W fazie przediuzonej stymulacji (9) zwanej réowniez ,rauszem kokainowym"
(47) moga pojawi¢ sie stany lekowe i negatywny odbiér otoczenia, a w zatruciach
ostrych nadpobudliwo$¢ Ilub nawet drgawki i ataki epilepsji oraz zaburzenia
Swiadomosci (9, 25, 47, 112).

Trzecia faza nazywana jest fazg depresji. Charakteryzuje jg uczucie zmecze-
nia, silnie obnizony nastréj i dgzenie do zazycia nastepnej dawki. W zatruciu
ostrym witasnie w tej fazie moze dojs¢ do utraty przytomnos$ci, porazenia osrodka
oddechowego, zaburzen rytmu serca, zawatu serca i zgonu (9, 25, 47, 112).

Zalezno$¢ efektu toksycznego od réznych form zazywania kokainy

Minimalna efektywna dawka C, czas wystgpienia objawdéw i maksymalne
stezenia C we krwi zalezg od sposobu zazycia narkotyku. Po doustnym przyjeciu
200 mg C objawy wystepujg po okoto 1 godz., trwajg2-3 godziny, a maksymalne
stezenie we krwi wynosi 10-20 ug/l, podczas gdy 20 mg C podanej donosowo
ujawnia swoje dziatanie juz po 30 minutach, objawy trwajg 40-60 minut,
a najwyzsze stezenie we krwi wynosi 30-40 jig/l. Natomiast objawy dziatania 16
mg C przyjetej w iniekcji dozylnej lub przez inhalacje (palenie) wystepujg niemal
natychmiast (po 1-2 min.) i trwajag przecietnie 20-30 min., przy czym stezenie we
krwi osigga nawet okoto 150 ug/l (9).

Po inhalacji i iniekcji dozylnej poréwnywalnych dawek C czas i efekt jej
dziatania oraz stezenia w osoczu sg zblizone (25, 45, 54, 91). Wypalenie 50 mg
zasadowej C ma podobne dziatanie euforyzujgce, jak dozylne przyjecie 20 mg
C-HCI (91). Podanie C w dawkach: 42, 50 i 25 mg na drodze inhalacji
i odpowiednio 25, 32 i 16 mg drogg iniekcji dozylnej wytwarza prawie jednakowe
stezenia w osoczu (24, 45). Ostatnio mocno podkre$la sie silniejsze dziatanie C
palonej i jej wieksze (w pordéwnaniu z podaniem dozylnym) wtasciwosci
uzalezniajgce (24). Parowanie i rozktad termiczny powoduja, ze podczas palenia
dochodzi do wchtoniecia okoto 1/3-1/2 uzytej dawki (24, 45, 50, 74, 87, 91).

Kokaina zasadowa ma nizszy punkt topnienia niz C-HCI. Palenie wolnej
zasady C (,cracku") daje wiec szybki i silny efekt. Okoto 90% C uzytej w tej
postaci dochodzi do ptuc w ciagu pierwszych zaciggnie¢ dymem. Wysoka
preznos¢ par C w czasie palenia sprawia przy tym, ze duze jej ilosci szybko
przenikaja do naczyh ptucnych, w zwigzku z tym stezenia jakie osigga ona we
krwi sg bardzo wysokie. Wzmozone samopoczucie (,high") trwa jednak zaledwie
2-20 min., po czym nastepuje faza depresji i ogromne pragnienie powtérzenia
poczatkowego, przyjemnego efektu (24, 74, 87, 91, 98). Najwieksze subiektywne
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odczucie ,haju" (okreslane jako ,rush") jest charakterystyczne dla tego sposobu
zazywania C, co ttumaczy jego duzg popularnosé¢ wsréd kokainistéw (24).

Aby uzyska¢ rezultat podobny, jak w przypadku iniekcji dozylnej (lub palenia),
nalezatoby podac¢ okoto 4-krotnie wiecej C w postaci ,tabaczki" (101, 136).
Wchtanianie C przez btony $luzowe nosa jest przy tym wolniejsze (w poréwnaniu
z poprzednio omowionymi formami) ze wzgledu na zwalniajgcy resorpcje trucizny
skurcz naczyn krwionosnych. W zwigzku z tym faza euforii pojawia sie dopiero
po okoto 10-20 minutach, ale moze trwa¢ do 65 minut lub nawet 90 minut.
Maksymalne stezenie C w surowicy wystepuje po 15-60 minutach. Roéwniez
zaburzenia sercowo-naczyniowe pojawiajg sie poOzniej, a ich intensywnos$¢ jest
mniejsza, niz przy paleniu C lub jej iniekcji dozylnej (24, 25, 52, 101, 127, 136).

Po doustnym spozyciu absorpcja C do krwiobiegu przebiega najwolniej
i euforia pojawia sie dopiero po 45-90 minutach, takze stezenie narkotyku
w osoczu osigga maksimum po okoto 50-90-ciu minutach (128, 136, 138)
Zdaniem Van Dyke i wsp. (128) doustna dawka 2 mg/kg m.c. jest przynajmniej
tak efektywna, jak taka sama dawka w postaci ,tabaczki", a subiektywne uczucie
y,haju" jest wyzsze niz po zazyciu donosowym.

Tak zwane pasywne wchtanianie, przez drogi oddechowe (7, 23, 69) Iub
skdore (6, 69), ma dla dorostych raczej drugorzedne znaczenie. Moze jednak
skutkowa¢ dodatnimi dla BE testami w moczu.

Brak jest Scistej korelacji miedzy stezeniami C we krwi a okreslonymi stanam
psychofizycznymi. Ws$réd wielu przypuszczalnych przyczyn tego zjawiska
wymienia sie ztozony mechanizm dziatania, szybki metabolizm i zjawiskc
tolerancji (1, 22, 36, 43, 62). W zaleznosci od tego, czy poziom C we krwi ros$nie
czy tez maleje identyczne stezenia C moga wywotywac¢ zaréwno euforie, jak
i obnizenie nastroju. Jedynie w przypadku osd6b nieuzaleznionych od C (,nie
wytrawionych") odczucie podniesienia nastroju i intensywnej euforii moze
wykazywac¢ prostg zaleznosé od maksimum stezenia osigganego we krwi (62),
ponadto zalezno$¢ miedzy dawka a uzyskiwanym efektem farmakologicznym
jest dos¢ dobra dla matych ilosci C, natomiast w przypadku wysokich dawek,
narkotyku, relacja ta ulega zaburzeniu (22).

Za maksymalne, bezpieczne dawki stosowane na bilone $luzowg uwaza sie
50 mg C jednorazowo, a dziennie 150 mg (17) lub 1-1,5 mg/kg masy ciata (33.
95). Jednak u oséb szczegdlnie wrazliwych nagte zgony moga zdarzy¢ sie nawet
po dawce 30 mg (27, 30, 124). Smiertelng dawke podskorng szacuje sig na 200-
300 mg C (112, 139), natomiast doustna dawka $miertelna miesci sie
w granicach 1-1,5 g (30, 47, 112, 124, 139).

Podane wyzej wartosci dotycza jednak oséb nieuzaleznionych i pojedynczych
dawek C. W praktyce mamy za$ do czynienia z czesto powtarzanymi dawkam
(ciggami kokainowymi), w zwigzku z czym dzienne dawki moga siega¢ od kilku
do kilkunastu i wigcej gramoéw, zaleznie od drogi podania i stopnia uzaleznienia
(30, 47, 116, 124). Z tych powodow oraz ze wzgledu na roéznice w tolerancji,
wrazliwosci i metabolizmie, indywidualna dawka $miertelna C jest trudna do
ustalenia (62, 116).
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Skutki chronicznego naduzywania kokainy

Systematyczne zazywanie C prowadzi do wuzaleznienia. Poza nielicznymi
wyjatkami (77, 112) istnieje zgodnos$¢ pogladow, ze C nie powoduje uzaleznienia
fizycznego, natomiast zaleznos$¢ psychiczna jest niezwykle silna. Wyraza sie ona
niepohamowanym pragnieniem zazycia C (9, 40, 94, 108, 139). Pulsowanie
euforii wynikajace z przyjmowania powtarzanych w krotkich odstepach czasu (co
15-45 min.) dawek narkotyku wytwarza u kokainistow dtugotrwata ,pamiec¢" tego
przyjemnego stanu, ktéra prowadzi do natogu (36). Wigze sie z tym poglad, ze
im szybszy i silniejszy efekt euforyczny, tym wieksze zagrozenie uzaleznieniem.
Z tego wiasnie wzgledu ,crack" uwazany jest za najbardziej niebezpieczng
(sposrdéd innych istniejacych na rynku narkotykowym) substancje uzalezniajgca
(24, 77).

Znane sg roznice pogladow odnosnie do tego, czy diugotrwate przyjmowanie
C powoduje wzrost tolerancji (47, 94, 103, 112, 135, 139). Uwaza sie, ze te
postacie C i te techniki jej zazywania, ktore wywotujg szybszy i intensywny, ale
krotkotrwaty efekt, prowadzg do wielokrotnego aplikowania narkotyku podczas
jednego ,seansu" (ciggu) i zwiekszajg ilosci C przyjmowanej w krétkim czasie.
Wytwarza to farmakodynamiczne uodpornienie, ktére przejawia sie ostabieniem
wrazliwosci na C i szybkim obnizaniem efektow jej dziatania, co prowadzi do
koniecznos$ci zazywania coraz wiekszych dawek w coraz krotszych odstepach
czasu (36, 103). Eksperymentalnie wykazano ostrg tolerancje na C, polegajaca
na obnizaniu subiektywnego odczucia ,haju" w trakcie dozylnego wlewu, przy
pomocy ktérego utrzymywano staty Ilub nawet lekko rosngcy poziom tego
narkotyku w osoczu. Przy takim kontrolowanym narkotyzowaniu efekt euforii
narastat bowiem do maksimum w czasie okoto 1 godz. i zanikat catkowicie po
okoto 3 godz. (1). Przypadek zastrzelenia kokainisty, we krwi ktérego stezenie C
wynosito az 30 u.g/ml, umocnit wiec jedynie poglad, ze u chronicznych kokaini-
stow rozwija sie tolerancja umozliwiajgca im przyjmowanie bardzo duzych dawek
i przezycie stezen powszechnie uznawanych za $miertelne (43).

U chronicznie naduzywajgcych C obserwuje sie niekiedy tzw. tolerancje
odwrocong (,reverse tolerance") tj. nadwrazliwos$¢, ktéra polega na tym, ze nawet
bardzo mate dawki powodujg bardzo duzy efekt toksyczny np. niebezpieczne dla
zycia drgawki epileptyczne (40).

Wraz ze zmiang technik przyjmowania C z iniekcji dozylnej i wachania do
palenia ,cracku" nastgpita zmiana charakteru oraz wzrost rdznorodnosci
medycznych zaburzen, z ich przesunigciem od infekcji do zaburzen psychicz-
nych, neurologicznych i sercowo-naczyniowych.

W odréznieniu od morfinizmu zaburzenia psychiczne w kokainizmie wyste-
pujg bardzo czesto. Dtugotrwate zazywanie C prowadzi do zmian charakterolo-
gicznych, urojen i manii przesladowczych. Mogg pojawi¢ sie zaburzenia pamieci
i my$Slenia, postepujgcy zanik pamiegci, chorobliwa zazdro$¢, skionno$¢ do
agresji, chwiejnos¢ nastroju, napady panicznego leku, halucynacje wzrokowe
(,8niegowe $wietliki"), stuchowe i dotykowe oraz ré6zne inne formy dziwacznych
zachowan (25, 36).

Psychozy kokainowe sg czesto podobne do schizofrenii paranoidalnej.
W skrajnych przypadkach wystepuje tak zwane delirium kokainowe (podobne do
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dobrze znanego delirium alkoholowego) z typowymi wizjami drobnych zwierzat
i owadow. Kokainisci w tym stanie majg uczucie ,mrowienia” z tak nasilonym
wrazeniem obecno$ci drobnych zyjatek pod skoéra, ze zdarzajg sie przypadki
samookaleczen ciata podczas prob uwolnienia sie od tych stworzen. Zjawisko to
otrzymato nazwe ,kokainowej pluskwy" (9, 25, 36, 70, 94, 106, 108).

W okresie abstynencji przewazajg niepokodj, zaburzenia snu, przygnebienie
i stany majaczeniowe. Moze pojawi¢ sie wzmozona sennos$¢, a nastepnie stany
depresji (36, 94) z mozliwoscig zamachdéw samobdjczych (120). Okres depresji
i obnizonej energii moze trwac¢ wiele tygodni. Towarzyszy mu zwykle silny gtoc
kokainowy (103). Istniejg hipotezy, ze chroniczne zazywanie C wywotuje zmian\
w moézgu (40, 103). Nawet po latach abstynencji mato istotny sygnat z otoczenia
(okolicznosci lub przedmioty) moze wywotaé ostre pragnienie zazycia narkotyki
(40).

Poza uzaleznieniem i zmianami psychicznymi C wywotuje takze szereg innyc:
groznych zmian w uktadzie nerwowym. Zwezajgce naczynia krwionosn
dziatanie C sprzyja rozwojowi zmian miazdzycowych i skutkuje stabszyn
ukrwieniem (a tym samym stabszym zaopatrzeniem tkanki mézgowej w tle
i sktadniki odzywcze). Dtugotrwate przyjmowanie, zwiaszcza duzych dawek C
moze zatem prowadzi¢ do boélow gltowy, zaburzen koncentracji i pamigci
otepienia, zaburzen mowy, omdlen, napadéw drgawek Ilub nawet wylewod\
podpajeczynéwkowych i wewngtrzmézgowych (26, 70, 86, 106). Mechanizn
udarow naczyniowo-moézgowych jest przy tym prawdopodobnie zwigzany
z adrenergiczng stymulacja i nagtym wzrostem cisnienia krwi, ktéry jest
szczegOlnie niebezpieczny przy zmienionych miazdzycowo naczyniach (106
126). Natomiast przyczyna drgawek moze byé pierwotna (gdyz C obniza pro
drgawkowy) Ilub wtdérna tj. powikiania kardiologiczne (25). Drgawki moz
spowodowac takze znaczne podwyzszenie temperatury ciata po przyjeciu C (25)

Naduzywanie C wigze sie z wysokim ryzykiem powaznych zaburzen ze stron
uktadu sercowo-naczyniowego (25, 30, 31. 32. 41, 42, 46, 68, 75, 83, 97. 105
106, 107, 129). Przyjmowanie C jest szczegdlnie niebezpieczne dla o0s6l
z chorobg wiencowa, poniewaz wywotuje tachykardie, wzrost skurczowegc
cisnienia krwi i zwiekszone zapotrzebowanie migesnia sercowego na tlen (25)
Ponadto C moze powodowac ostre niedokrwienie miesnia sercowego poprzez
skurcz naczyn wiencowych zwtaszcza w warunkach stresowych, kiedy to wzrast¢
zapotrzebowanie na tlen (97, 107). Koagulacyjne witasciwosci C sprzyjaj;
tworzeniu sie zakrzepédw w naczyniach wieAcowych. C jako trucizna protopla-
zmatyczna powoduje zmniejszenie kurczliwosci i zwolnienie przewodnictwa
Arytmie zwigzane z naduzywaniem C (ktérych wystgpienie moze by¢ spowodo-
wane wysoka temperaturg ciata wywotang jej przyjeciem) obejmujg; czesto-
skurcz zatokowy, przedwczesne skurcze komorowe, czestoskurcz komorowy
i migotanie komér oraz nagte zatrzymanie serca (25, 41, 42, 46, 68, 75, 83, 105,
106, 107, 129). W trakcie sekcji zwilok chronicznych kokainistow czesto
stwierdza sie ponadto sttuszczenie miesnia sercowego (72).

Z powiktan kokainizmu wymieni¢ nalezy jeszcze zakazenia w miejscu iniekcji
zapalenie watroby i zakazenie wirusem HIV. Osoby, ktére przyjmujg dozylnie C
prawdopodobnie sg szczegdlnie narazone takze na bakteryjne zapalenie
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wsierdzia. Naduzywanie C moze tez predysponowaé¢ do wystgpienia stanow
zapalnych miesnia sercowego (106, 107).

Kokaina zazywana przez wachanie podraznia i wysusza $luzéwke nosa przez
co powoduje stany zapalne, owrzodzenia i zanik btony $luzowej, a nawet
martwice lub perforacje przegrody nosowej (15, 25, 62, 94). Czasem obserwuje
sie czerwone zabarwienie nosa i zmiany chorobowe w obrebie jego skéry (112).
U palaczy ,cracku", ze wzgledu na uszkodzenia btony S$luzowej jamy ustnej,
wzrasta narazenie na AIDS (106).

U palaczy C zasadowej obserwowano stany zapalne drog oddechowych,
spastyczne stany oskrzeli, obrzeki ptuc, odme optucnowa, krwioplucie, krwotoki
ptucne oraz silne bdle klatki piersiowej (25, 103, 106).

W przypadku diuzszego doustnego zazywania C niedokrwienie jelit powoduje
utrudniong resorpcje pokarmoéow, co stopniowo doprowadza do ogdlnego
wyniszczenia organizmu (25, 62). Podkreslane sg hepatotoksyczne wtasciwosci
C prowadzace nawet do martwicy watroby (33, 61, 93). Metaboliczne i oddecho-
we zaburzenia réwnowagi kwasowo-zasadowej sg dosS¢ powszechne w obrazie
zatrué C (122).

Wtasciwosci teratogenne C sg ostatnio intensywnie badane ze wzgledu na
wzrastajgcg liczbe matek przyjmujgcych ten narkotyk w czasie cigzy (2, 8, 28,
39, 59, 78, 90, 109, 118, 137). C i jej metabolity moga bowiem przechodzi¢ przez
bariere tozyska (59, 137). Przy 9-krotnie wiekszym stezeniu C we krwi matki niz
we krwi ptodu, stosunek stezen w odniesieniu do narzgdow wynosit np. 6,5:1 dla
mézgu i 10,6:1 dla watroby ptodu (81, 82). Stwierdzono takze wzrost liczby
zgonow noworodkéw bez morfologicznej przyczyny zgonu, ale z obecnoscig C
i jej metabolitow w materiale pobranym podczas sekcji zwtok (104). U ciezarnych
kokainistek wzrasta liczba przypadkéw obumarcia ptodu, poronieh, przedwcze-
snego odklejenia sie tozyska i innych powiktan (8, 25, 80, 88, 109, 121, 125),
a u dzieci urodzonych przez matki uzaleznione od C wystepujg czesto zaburze-
nia snu, nadmierna pobudliwo$¢, brak apetytu, mniejsza waga i wzrost oraz
mniejszy obwéd gtowy (8, 13, 34,59, 89, 109, 121, 140). Z innych publikacji
wynika jednak, ze nie stwierdzono znaczgacego zmniejszenia masy moézgu i ciata
ptodu nawet w tych przypadkach, gdy kobiety w cigzy przyjmowalty C wraz
z etanolem (14), ktory jest silniejszym od niej $srodkiem teratogennym (118).
Zdaniem Kaina i wsp. (59) nie mozna jednoznacznie przyja¢, ze ptodowe
narazenie na C prowadzi u ludzi do deformacji strukturalnych, ktére wykazaty
badania na zwierzetach. W przypadku ludzi nie mozna bowiem pomingé duzego
wptywu (oprécz zazywanej C) ,niehigienicznego" trybu zycia kokainistek na
rozwoj ptodu.

Problem ,kokainowych dzieci" to nie tylko toksyczne dziatanie C w zyciu
ptodowym, ale réwniez tzw. bierne palenie przez nie ,cracku (100). Ponadto
nalezy bra¢ pod uwage narazenie jakie dla potomstwa stwarza uzaleznienie od C
mezczyzn. Stwierdzono bowiem powinowactwo C do plemnikéw (21).

W ostatnich czasach zanotowano wzrost rownolegtego naduzywania C
z innymi $rodkami, a zwtaszcza z alkoholem. Wynika to prawdopodobnie z faktu,
ze etanol znacznie wzmacnia uczucie ,haju" (79, 92). W zwiazku z tym wzrasta
ryzyko niebezpiecznych dla zycia powiktan (12, 35). U ludzi ze schorzeniami
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krgzenia, ktérzy przyjmowali C wraz z alkoholem stwierdzono bowiem 21,5-
krotny wzrost ryzyka nagtych zgonéw w porédwnaniu z tymi, ktérzy zazywali tylko
C (99). Jenkins i wsp. (55) uznali jednak, ze etanol nie jest czynnikiem, ktory
podwyzsza ryzyko zgonéw w wyniku =zatrucia C. Natomiast dla zwierzat
kokaetylen okazal sie niewagtpliwie czynnikiem bardziej toksycznym, powodujg-
cym zdecydowanie wyzszg $Smiertelnos¢ od C (38, 63).

PISMIENNICTWO

I. Ambre J.J., Belknap S.M., Nelson J., Ruo T.l., Shin S.-G., Atkinson A.J.
Acute tolerance to cocaine in humans. Clin. Pharmacol. Ther., 1988, 44, 1-8. -2
Apple F.S., Roe S.J.: Cocaine-associated fetal death in utero. J. Anal. Toxicol
1990, 14, 259-262. -3. Augsburger M., Rivier L: Drugs and alcohol amon;
suspected impaired drivers in Canton de Vaud (Switzerland). Forensic Sci. Int.
1997, 85, 95-104. -4. Bailey D.N., Bessler J.B., Sawrey B.A.: Cocaine- an-
cocaethylene - creatinine clearance ratios in humans. J. Anal. Toxicol., 1997, 21
41-43. -5. Bailey D.N.: Studies of cocaethylene (ethylcocaine) formation b
human tissues. J. Anal. Toxicol., 1994, 18, 13-15. -6. Baselt R.C., Chang J.Y
Yoshikawa D.M.: On the dermal absorption of cocaine. J. Anal. Toxicol., 199C
14, 383 -384. -7. Baselt R.C., Yoshikawa D.M., Chang J.Y.: Passive inhalatio:
of cocaine. Clin. Chem., 1991, 37, 2160-2161. -8. Bingol M., Fuchs M., Diaz V
Stone N.K., Gromisch D.S.: Teratogenicity of cocaine in humans. J. Pediatr
1987, 110, 93-96. -9. Bogusz M., Schmidt G.: Cocain-Missbrauch - Neu
Bedrohung mit der alten Substanz. Z. Rechtsmed., 1991, 35, 783-793. -1(
Brauchle P., Winmann W., Pollak S.: The influence of drugs on drivers in th
area of southern Baden, Germany in 1995. Blutalkohol, 1997, 34, 385-395.

I'l. Brzezinski M.R., Spink B.J., Dean R.A., Berkman C.E., Cashman J.R
Bosron W.F.: Human liver carboxyloesterase hCE-1: binding specifity fc
cocaine, heroin, and their metabolites and analogous. Drug Metabolism
Disposition,1997, 25, 1089-1096. -12. Caughlin L.J., OHalloran R.L.: A
accidental death related to cocaine, cocaethylene, and caffeine. J. Forensic Sci.
1993, 38, 1513-1515. -13. Chasnoff |.J., Lewis D.E., Griffith D.R., Willey S
Cocaine and pregnancy: clinical and toxicological implications for the neonate.
Clin. Chem., 1989, 35, 1276-1278. -14. Chen W.-J.A., Andersen K.H., We:
J.R.: Alcohol-induced brain growth restrictions (microencephaly) were n<
affected by concurrent exposure to cocaine during the brain growth spur
Teratology, 1994, 50, 250-255. -15. Chow J.M., Robertson A.L., Stein R.J
Vascular changes in the nasal submucosa of chroni¢ cocaine addicts. Am. J
For. Med. Pathol., 1990, 11, 136-143. -16. Christophersen A.S., Morland J.
Drugged driving, a review based on the experience in Norway. Drug Alcohc
Depen., 1997, 47, 125-135. -17. Chrusciel T.L., Gibinski K. Leksykon lekow.
PZWL, Warszawa 1992. -18. Chrusciel T.L.: Narkomania w 1997 r. w Polsce
Przegl. Lek., 1997, 54, 379-383. -19. Chrusciel T.L.: Wspodtczesne problemy
narkomanii. Scena lekowa w Polsce i nowa ustawa o przeciwdziataniu narko-
manii. XIV Szczecinskie Sympozjum Naukowe, 24-26 wrzes$nia 1997. -20. Cone

Nr2 Toksycznos$¢ kokainy 161

E.J., Hillsgrove M., Darwin W.D.: Simultaneous measurement of cocaine,
cocaethylene, their metabolites, and ,crack" pyrolysis products by gas chroma-
tography-mass spectrometry. Clin. Chem., 1994, 40, 1299-1305.

21. Cone E.J., Kato K., Hillsgrove M.: Cocaine excretion in the semen of drug
users (Letter). J. Anal. Toxicol. 1996, 20, 139-140. -22. Cone E.J., Weddington
W.W.: Prolonged occurrence of cocaine in human saliva and urine after chroni¢
use. J. Anal. Toxicol., 1989, 13, 65-68. 23. Cone E.J., Yousefnejad D., Hillsgrove
M.J., Holicky B., Darwin W.D.: Passive inhalation of cocaine. J. Anal. Toxicol.,
1995, 19, 399-411. -24. Cone E.J.: Pharmacokinetics and Pharmacodynamics of
cocaine. J. Anal. Toxicol., 1995, 19, 459-478. -25. Cregler L.L., Mark H.: Medical
complications of cocaine abuse. N. Engl. J. Med., 1986, 315, 1495-1500. -26.
Davis G.G., Swalwell CL: The incidence of acute cocaine or methamphetamine
intoxication in deaths due to ruptured cerebral (berry) aneurysms. J. Forensic
Sci., 1996, 41, 626-628. -27. Dreisbach R.H., Robertson W.0O.: Vademecum
zatru¢, PZWL, Warszawa 1995. -28. Ellerbrock T.V., Harrington P.E., Busch
T.J., Schoenfisch S.A., Oxtoby M.J., Witte J.J.: Risk of human immunodeficiency
virus infection among pregnant crack cocaine users in a rural community.
Obstet. Gynecol., 1995, 86, 400-404. -29. Elmer G.l., Gorelick D.A., Goldberg
S.R., Rothman R.B.: Acute sensitivity vs. context-specific sensitization to cocaine
as a function of genotype. Pharmacol. Biochem. Behav., 1996, 53, 623-628. -30.
Fineschi V., Centini F., Monciotti F., Turillazzi E.: The cocaine "body stuffer"
syndrome: a fatal case. Forensic Sci. Int.,, 2002, 126, 7-10.

31. Fineschi V., Baroldi G., Centini F., Cerretani D., Fiaschi A.l.,Micheli L.,
Parolini M., Tirillazzi E., Giorgi G.: Markers of cardiac oxidative stress and altered
morphology after intraperitoneal cocaine injection in a rat model. Int. J. Legat
Med., 2001, 114, 323-330. -32. Fineschi V., Wetli CV., Di Paolo M., Baroldi G.:
Myocardial necrosis and cocaine. A quantitative morphologic study in 26
cocaine-associated death. Int. J. Legat Med., 1997, 110, 193-198. -33. Fleming
J.A., Byck R.,, Barash P.G.: Pharmacology and therapeutic applications of
cocaine. Anaesthesiology, 1990, 73, 518-531. -34. Fries M.H., Kuller J.A.,
Norton M.E., Yankowitz J., Kobori J., Good W.V., Ferriero D., Cox V., Donlin
S.S., Golabi M.: Facial features of infant exposed prenatally to cocaine.
Teratology, 1993, 48, 413-420. -35. Garfia A., Valverde J.L., Borondo J.C,
Candenas 1., Lucena J.: Vascular lesions in intestinal ischemia induced by
cocaine-alcohol abuse: report of a fatal case due to overdose. J. Forensic Sci.
1990, 35, 740-745. -36. Gawin F.H., Ellinwood E.H.: Cocaine and other
stimulants. Actions, abuse, and treatment. N. Engl. J. Med., 1988, 318, 1173-
1182. 37. Giros B., Jaber M., Jones S.R., Wightman R.M., Caron M.G.:
Hyperlocomotion and indifference to cocaine and amphetamine in mice lacking
the dopamine transporter.Nature, 1996, 379, 606-612. -38. Heam W.L., Rose
S., Wagner J., Ciarleglio A.,, Mash D.C: Cocaethylene is more potent than
cocaine in mediating lethality. Pharmacol. Biochem. Behav., 1991, 39, 531-533.
-39. Henderson M.G., McMillen B.A.: Changes of dopamine, serotonine and
their metabolites in discrete brain areas of rat offspring after in utero exposure to
cocaine or related drugs. Teratology, 1993, 48, 421-430. -40. Holden C: Flipping
the main switch in the central reward system. Science, 1989, 246, 1378-1379.



162 M. Kiszka Nr 2

41. Hollander J.E., Hoffman R.S., Gennis P., Fairweather P., DiSano M.J.,
Schumb D.A., Feldman J.A., Fisch S.S., Dyer S., Wax P., Whelan C., Schwarz-
wald E.: Nitroglycerin in the treatment of cocaine associated chest pain - clinical
safety and efficacy. Clin. Toxicol., 1994, 32, 243-256. -42. Howard R.E., Hueter
D.C., Davis G.J.: Acute myocardial infaretion following cocaine abuse in young
woman with normal coronary arteries. JAMA, 1985, 254, 95-96. -43. Howell S.L.,
Ezell A.L.: An example of cocaine tolerance in gunshot wound fatality. J. Anal.
Toxicol., 1990, 14, 60-61. -44. Inaba T., Stewart D.J., Kalow W.: Metabolism of
cocaine in man. Clin. Pharmacol. Ther., 1978, 23, 547-552. -45. Isenschmid
D.S., Fischman M.W., Foltin L.W., Caplan Y.H.: Concentration of cocaine and
metabolites in plasma of humans following intravenous administration anc
smoking of cocaine. J. Anal. Toxicol., 1992, 16, 311-314. -46. Isner J.M., Estes
M., Thompson P.D., Constanzo-Nordin M.R., Subramanian R., Miller G., Katsas
G., Sweeney K. Sturner W.Q.: Acute cardiac events temporally related tc
cocaine abuse. N. Engl. J. Med., 1986, 315, 1438-1443. -47. Iten P.X.: Fahren
unter Drogen- oder Medikamenteneinfluss. Forensische Interpretation unc
Begutachtung. Institut fur Rechtsmedizin Forensische Toxikologie Universitat,
Zurich 1994. -48. Jacob E.R., Lewis E.R., Elias-Baker B.A., Jones R.T.: P
pyrolysis product, anhydroeegonine methyl ester (methyleegonidine), is in the
urine of cocaine smokers. J. Anal. Toxicol., 1990, 14, 353-357. 49. Jacob P.
Jones R.T., Benowitz N.L., Shulgin A.T., Lewis E.R., Elias-Baker B.A.: Cocaim
smokers excrete a pyrolysis product, anhydroeegonine methyl ester (Letter)
Clin. Toxicol., 1990, 28, 121-125. -50. Jaffe J.H.: Encyclopedia of Drugs anc
Alcohol. New York 1995.

51. Jatlow P., Elsworth J.D., Bradberry C.W., Winger G., Taylor J.R., Russe
R. et. al.: Cocaethylene: a neuropharma-cologically active metabolit associatec
with concurrent cocaine - ethanol ingestion. Life Sci., 1991, 48, 1787-1794. -52
Javaid J.l., Fischman M.W., Schuster C.R., Dekirmenjian H., David J.M..
Cocaine plasma concentration: Relation physiological and subjective effects ir
humans. Science, 1978, 202, 227-228. -53. Jenkins A.J., Goldberger B.A.
Identification of wunique cocaine metabolites and smoking by-products ir
postmortem blood and urine specimens. J. Forensic Sci., 1997, 42, 824-827.
54. Jenkins A.J., Keenan R.M., Henningfield J.E., Cone E.J.: A comparison o
the pharmacokinetics and abuse liability of cocaine, heroin, and nicotine aftei
smoked and intravenous administration. J. Anal. Toxicol., 1996, 20, 71. -55
Jenkins A.J., Levine B., Titus J., Smiatek J.E.: The interpretation of cocaine anc
benzoylecgonine concentrations in postmortem cases. Forensic Sci. Int.,, 1999
101, 17-25. -56. Jindal S.P., Lutz T.: lon cluster techniques in drug metabolism
use of a mixture of labeled and unlabeled cocaine to facilitate metabolite
identification. W: Cocaine: Determination in Human Body Fluids. Reprints o
selected articles from the Journal of Analytical Toxicology. Collected and
arranged by R. C. Baselt and E. Espe. Preston Publications, Niles 1988, 50-55. -
57. Jindal S.P., Lutz T.: Mass spectrometric studies of cocaine disposition in
animals and humans using stable isotope-labeled analogues. J. Pharm. Sci.,
1989, 78, 1009-1014. -58. Jufer R.A., Oyler J.M., Cone E.J.: Urinary excretion
profile of cocaine, metabolites, and pyrolysis product, after smoked cocaine. J.

Nr 2 Toksyczno$¢ kokainy 163

Anal. Toxicol., 1996, 20, 74. -59. Kain Z.N., Kain T.S., Scarpelli E.M.: Cocaine
exposure in utero: perinatal development and neonatal manifestations - review.
Clin.Toxicol., 1992, 30, 607-636. -60. Kata M.: Substancje powodujgce
uzaleznienie w praktyce Instytutu Ekspertyz Sgdowych w Krakowie. Przegl. Lek.
1997, 54, 430-437.

61. Kappus H.: Ubersucht uber die Pharmakokinetik und den metabolismus
von Morphin, Codein, Cocain und Tetrahydrocannabinol. Symposium
Forensische Probieme des Drogenmissbrauchs, Mosbach, 1985, 33-35. -62.
Karch S.B.: Introduction to the forensic pathology of cocaine. Am. J. For. Med.
Pathol., 1991, 12, 126-131. -63. Katz J.L., Terry Ph., Witkin J.M.: Comparative
behavioral pharmacology and toxicology of cocaine and its ethanol-derived
metabolite, cocaine ethyl-ester (cocaethylene). Life Sci., 1992, 50, 1351-1361. -
64. Kelley A.E.: Nicotinic receptors: Addiction's smoking gun? Nature Medicine,
2002, 8, 447-449. -65. Kiszka M.: Smiertelne zatrucie kokaina. Arch. Med. Sad.
Krym., 2001, 51, 279-286. -66. Kiszka M.: Kokainizm dawniej i dzi§. Arch. Med.
Sad. Krym., 2001, 51, 329-338. -67. Kostowski W., Kubikowski P.: Farmakolo-
gia. Podstawy farmakoterapii i farmakologii klinicznej. Wyd. Lek. PZWL,
Warszawa 1996. -68. Lange R.A., Cigarroa R.G., Yancy C.W., Willard J.E.,
Popma J.J., Silis M.N., McBride W., Kim A.S., Hillis L.D.: Cocaine-induced
coronary-artery vasoconstriction. N. Engl. J. Med., 1989, 321, 1557-1562. -69.
Le S.D., Taylor R. W., Vidal D., Lovas J.J., Ting E.: Occupational exposure to
cocaine involving crime lab personnel. J. Forensic Sci., 1992, 37, 959-968. -70.
Lowenstein D.H., Massada S.M., Rowbotham M.C., Collins S.D., McKinney H.E.,
Simon R.P.: Acute neurologie and psychiatrie complications associated with
cocaine abuse. Am. J. Med., 1987, 83, 841-843.

71. Malewska M.: Narkotyki w szkole i w domu. Zagrozenie. TWiL, Warszawa
1995. -72. Marchetti D.,, La Monaca G., Maggiano N.: Cocaine and heart. XVI th
Congress of the International Academy of Legat Medicine and Social Medicine,
Strasbourg, France, 31 May - 2 June 1994. 73. Marquet P., Delpla P.A,
Kerguelen S.: Prevalence of drugs of abuse in urine of drivers involved in road
accident in France: a collaborative study. J. Forensic Sci., 1998, 43, 806-811. -
74. Martin B.R., Lue L.P., Boni J.P.: Pyrolysis and volatilisation of cocaine. J.
Anal. Toxicol., 1989, 13, 158-162. -75. Mathias D.W.: Cocaine-associated
myocardial ischemia. Review of clinical and angiographic findings. Am. J. Med.,
81, 675-678. -76. Matsubara K., Kagawa M., Fukui Y.: In vivo and in vitro studies
on cocaine metabolism: eegonine methylester as a major metabolite of cocaine.
Forensic Sci. Int., 1984, 26, 169-180. -77. Maxwell R.: Kids, Alcohol and Drugs.
Gdanskie Wyd. Psych., Gdansk 1994. -78. Mayes L.C., Granger R.H., Bornstein
M.H., Zuckerman B.: The problem of prenatal cocaine exposure. A rush to judg-
ment.(Commentary). JAMA, 1992, 267, 406-408. -79. McCance-Katz E.F., Price
L.H., McDougle C.J., Kosten T.R., Black J.E., Jatlow P.l.: Concurrent cocaine-
ethanol ingestion in humans: pharmacology, physiology, behavior, and the role of
cocaethylene. Psychopharmacology, 1993, 111, 39-46. -80. Meeker J.E.,
Reynolds P.C.: Fetal and newborn death associated with maternal cocaine use.
J. Anal. Toxicol., 1990,14, 379-382.

81. Mittelman R.E., Cofino J., Hearn W.L.: Addendum on ,Cocaine in pre-



164 M. Kiszka Nr 2

gnant woman" (Letter). J. Forensic Sci., 1989, 34, 807. -82. Mittleman R.E.,
Cofino J.C., Hearn W.L.: Tissue distribution of cocaine in a pregnant woman. J.
Forensic Sci., 1989, 34, 481-486. -83. Mittleman R.E., Wetli Ch.V.: Cocaine and
sudden ,natural" death. J. Forensic Sci., 1987, 32, 11-19. -84. Moeller M.R.,
Hartung M.: Ecstasy and related substances - serum levels in impaired drivers.
J. Anal. Toxicol., 1997, 21, 591. -85. Moriya F., Hashimoto Y., Ishizu H.: Effects
of cocaine administration route on the formation of cocaethylene in drinkers: an
experiment using rats. Forensic Sci. Int.,, 1995, 76, 189-197. -86. Morrow P.L.,
McOuillen J.B.: Cerebral vasculitis associated with cocaine abuse. J. Forensic
Sci., 1993, 38, 732-738. -87. Nakahara Y., Ishigami A.: Inhalation efficiency of
free-base cocaine by pyrolysis of ,crack" and cocaine hydrochloride. J. Anal.
Toxicol.,1991, 15, 105-109. -88. Nolte K.B.: Cocaine, fetal loss, and the role of
the forensic pathologist. J. Forensic Sci., 1991, 36, 926-929. -89. Oro A.S.,
Dixon S.D.: Perinatal cocaine and methamphetamine exposure: maternal and
neonatal correlates. J. Pediatr.,1987, 111, 671-578. -90. Ostrea E.M., Brady M.,
Gause S., Raymundo A.L., Stevens M.: Drud screening of newborns by
meconium analysis: a large-scale, prospective, epidemiologie study. Pediatrics.
1992,89,107-113.

91. Perez-Reyes M., Di Guiseppi S., Ondrusek G., Jeffcoat A.R., Cook CE.
Free base cocaine smoking. Clin. Pharmacol. Ther., 1982, 32, 459-465. -92.
Perez-Reyes M., Jeffcoat A.R.: Ethanol/cocaine interaction: cocaine and
cocaethylene plasma concentrations and their relationship to subjective and
cardiovascular effects. Life Sci., 1992, 51, 553-563. -93. Perino L.E., Warren
G.H., Levine J.S.: Cocaine-induced hepatotoxicity in humans. Gastroenterology.
1987, 93, 176-80. -94. Petrovic S. P.: Narkotyki i cztowiek. Iskry, Warszawa
1988. -95. Podlewski K.J., Chwalibogowska-Podlewska A.: Leki wspdiczesnej
terapii. PZWL, Warszawa 1994. -96. Poet T.S., McOueen CA., Halpert J.R.:
Participation of cytochromes P450 2B and P450 3A in cocaine toxicity in rat
hepatocytes. Drug Metabolism & Disposition. 1996, 24, 74-80. -97. Pudiak C.M.,
Bozarth M.A.: Cocaine fatalities inereased by restraint stress. Life Sci., 1994, 55,
PL 379-382. -98. Randall T.: Cocaine deaths reported for century or more.
JAMA, 1992, 267, 1045-1046. -99. Randall T.: Cocaine, alcohol mix in body to
form even longer lasting, more lethal drug. JAMA, 1992, 267, 1043-1044. -100.
Randall T.: Infants, children test positive for cocaine after exposure to second-
hand crack smoke. JAMA. 1992, 267, 1044-1045.

101. Resnik R.B., Kestenbaum R.S., Schwartz L.K.: Acute systemie effects of
cocaine in men: A controlled study by intranasal and intravenous routes.
Science, 1977, 195, 696-698. -102. Ritz M.C, Lamb R.J., Goidberg S.R., Kuhar
M.J.: Cocaine receptors on dopamine transporters are related to self-
administration of cocaine. Science, 1987, 237, 1219-1223. -103. Robson Ph.:
Narkotyki. Wyd. Medycyna Praktyczna, Krakéw 1997. -104. Rogers Ch., Hall J.,
Muto J.: Findings in newborns of cocaine-abusing mothers. J. Forensic Sci.,
1991, 36, 1074-1078. -105. Roh L.S., Hamele-Bena D.: Cocaine-induced
ischemic myocardial disease. Am. J. For. Med. Pathol., 1990, 11, 130-135. -106.
Rubin R.B., Neugarten J.: Medical complications of cocaine: changes in pattern
of use and spectrum of complications. Clin. Toxicol., 1992, 30, 1-12. -107. Rump

Nr 2 Toksycznos$¢ kokainy 165

A.F.E., Theisohn M., Klaus W.: The pathophysiology of cocaine cardiotoxity.
Forensic Sci. Int., 1995, 71, 103-115. -108. Ryn Z.: Psychiatryczne aspekty
uzaleznienia od kokainy. Psychiatr. Pol., 1980, 14, 179-184. -109. Schardein
J.L.: Chemically Induced Birth Defects. Marcel Dekker Inc., New York 1993. -
110. Schiwy-Bochat K.H., Bogusz M., Alvarez Vega J., Althoff H.: Trends of
drugs of abuse in blood and urine of arrested drivers and drug traffickers in the
border region of Aachen. Forensic Sci. Int.,, 1995, 71, 33-42.

111. Schwartz H.J., Johnson D.: In vitro competitive inhibition of plasma
cholinesterase by cocaine: normal and variant genotypes. Clin. Toxicol., 1966,
34, 77-81. -112. Senczuk W.: Toksykologia, PZWL, Warszawa 1990. -113.
Sharkey J., Glen K.A., Wolfe S., Kuhar M.J.: Cocaine binding at sigma receptors.
Eur. J. Pharmacol., 1988, 149, 171-174. -114. Sharkey J., Ritz M.C, Schenden
I.LA., Hanson R.C, Kuhar M.l.: Cocaine inhibits muscarinic cholinergic receptors
in heart and brain. J. Pharmacol. Exp. Ther., 1988, 246, 1048-105. -115.
Sierostawski J.: Wzory uzywania narkotykdéw wsérod oséb zgtaszajgcych sie do
leczenia w Warszawie. Alkoholizm i narkomania, 1996, 25, 487-498. -116.
Smart R.G., Anglin L.: Do we know the lethal dose of cocaine (Letter). J.
Forensic Sci., 1987, 32, 303-312. -117. Smink B.E., Ruiter B., Lusthof K.J.,
Zweipfenning P.G.M.: Driving under the influence of alcohol and/or drugs in the
Netherlands 1995-1998 in view of the German and Belgian legislation. Forensic
Sci. Int., 2001, 120, 195-203. -118. Snodgrass S.R.: Cocaine babies: A result of
multiple teratogenic influences. J. Child Neurol., 1994, 9, 227-233. -119. Snyder

C.A., Wood R.W., Graeffe J.F., Bowers A., Magar K. ,Crack smoke" is a
respirable aerosol of cocaine base. Pharmacol. Biochem. Behav., 1988, 29, 93-
95. -120. Sperry K., Sweeney E.S.: Suicide by intravenous injection of cocaine.
A report of three cases.. J. Forensic Sci., 1989, 34, 244-248.

121. Stephens B.G.: Fetal development and cocaine (Letter). Am. J. For.
Med. Pathol., 1989, 10, 268-272. -122. Stevens D.C, Campbell J.P., Carter J.E.,
Watson W.A.: Acid-base abnormalities associated with cocaine toxicity in
emergency department patients. Clin. Toxicol., 1994, 32, 31-39. -123. Stewart
D.J., Inaba T., Lucassen M., Kalow W.: Cocaine metabolism: cocaine and
norcocaine hydrolysis by liver and serum esterases. Clin. Pharmacol. Ther.,
1979, 25, 464-468. -124. Stichenwirth M., Stelwag-Carion C, Klupp N,
Honigschnabl S., Vycudilik W., Bauer G., Risser D.: Suicide of a body packer.
Forensic Sci. Int., 2000, 108, 61-66. -125. Sturner W.Q., Sweeney K.G., Callery
R.T., Haley N.R.: Cocaine babies: the scourge of the '90s. J. Forensic Sci., 1991,
36, 34-39. -126. Tardiff K., Gross E, Wu J., Stajic M., Millman R.: Analysis of
cocaine-positive fatalities. J. Forensic Sci., 1989, 34, 53-63. -127. Van Dyke C,
Barash P.G., Jatlow P., Byck R.: Cocaine: plasma concentrations after nasal
application in men. Science, 1976, 191, 859-861.-128. Van Dyke C, Jatlow P.,
Ungerer J., Barash P.G, Byck R.: Oral cocaine: plasma concentrations and
central effects. Science, 1978, 200, 211-213. -129. Vicaut E., Trouve R., Hou X.:
Microvascular effects of cocaine; interaction with nitrendipine and enalaprilat.
Clin. Toxicol., 1991, 29, 165-175. -130. Volkow N.D., Wang G.J., Fischman
M.W., Foltin N.W., Fowler J.S., Abumrad N.N., Vitkun S., Logan B.K., Gatley
SJ Pappas N., Hitzemann R., Shea CE.: Relationship between subjective



166 M. Kiszka Nr 2

effects of cocaine and dopamine transporter occupancy. Nature, 1997, 386, 827-
830.

131. Volkow N.D., Wang G.J., Fowler J.S., Logan J., Gatley S.J., Hitzemann
R., Chen A.D., Dewey S.L., Pappas N.: Decreased striatal dopaminergic
responsiveness in detoxified cocaine-dependent subjects. Nature, 1997, 386,
830-833. -132. Weiss R.D., Gawin H.F.: Protracted elimination of cocaine
metabolites in long-term, high-dose cocaine abusers. Am. J. Med., 1988, 85,
879-880. -133. Wetli Ch.V., Fishbain D.A.: Cocaine-induced psychosis and
sudden death in recreational cocaine users. J. Forensic Sci., 1985, 30, 873-880
-134. White F.J.: Drug addiction: Cocaine and the serotonin saga. Nature, 1998
393, 118-119. -135. Wielosz W., Kleinrok Z.: Leki cucgce i psychostymulujgce
W: Danysz A., Kleinrok Z.: Podstawy farmakologii. Wyd. Volumed, Wroctaw
1996. -136. Wilkinson P., Van Dyke C, Jatlow P., Barash P., Byck R.: Intranasa
and oral cocaine kinetics. Clin. Pharmacol. Ther., 1980, 27, 386-394. -137
Woods J.R., Plessinger M.A., Clark C.E.: Effect of cocaine on uterine blood flow
and fetal oxygenation. JAMA, 1987, 257, 957-961. -138. Zahler R.,, Wachtel P..
Jatlow P., Byck R.: Kinetics of drug effect by distributed lags analysis - an
application to cocaine. Clin. Pharmacol. Ther., 1982, 31, 775-782. -139. Zgirsk
L.. Toksykomanie w praktyce lekarskiej. PZWL, Warszawa 1988. -140.
Zuckerman B., Frank D.A., Hingson R., Amaro H., Levenson S.M., Kayne H.
Parker S., Vinci R., Aboagye K., Fried L.E., Cabral H., Timperi R.,, Bauchner H.
Effects of maternal marijuana and cocaine use on fetal growth. N. Engl. J. Med.
1989, 320, 762-768.

Adres autora:

Katedra i Zaktad Medycyny Sadowej AM
ul. Jaczewskiego 8

20-090 Lublin

ARCH. MED. SAD. KRYM., 2003, LIII, 167-172

PRACE POGLADOWE
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Badanie stanu trzezwosci w przypadku braku
wspotpracy osoby badanej - podstawy prawne
dziatania lekarza

Sobriety testing in case of lack of cooperation of the
examined person - the legat basis of the physician's activities

Z Katedry i Zaktadu Medycyny Sgdowej Uniwersytetu Medycznego w todzi
Kierownik: prof. dr hab. S. Szram

W artykule poruszono problem pobierania krwi do badania na zawarto$¢ alkoholu od
osO6b podejrzanych o popetnienie przestepstwa stanie nietrzezwosci, przy braku
wspotpracy z ich strony, w aspekcie istniejgcych przepisow prawnych. W mysl ustawy
o wychowaniu w trzezwosci i przeciwdziataniu alkoholizmowi oraz rozporzgdzenia
w sprawie warunkéw i sposobu dokonywania badan na zawarto$é alkoholu w organizmie
zabiegu pobrania krwi moze dokonac jedynie fachowy pracownik stuzby zdrowia, co
w tym rozporzadzeniu zostalo przypisane do jego obowigzkéw. Lekarz moze jednak
odmowi¢ pobrania krwi, gdy zagraza ono zyciu lub zdrowiu badanego. Zgodnie
z Konstytucjg Rzeczypospolitej Polskiej, ustawa o zawodzie lekarza oraz kodeksem
postepowania karnego lekarz moze pobraé krew od osoby podejrzanej dopiero po
uzyskaniu od niej zgody. Ustawa prawo o ruchu drogowym wprowadza wyjatek od tej
zasady obejmujgcy kierowcow podejrzanych o prowadzenie pojazdu w stanie nietrzez-
wosci, od ktorych krew moze byé pobrana nawet w razie braku ich zgody.

The legat 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 procedure.
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 procedure threatens the life or health of the suspect.

Stowa kluczowe: alkohol, pobranie krwi, podstawy prawne
Key words: alcohol, blood sample taking, legat basis



