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KOKAIN: AKUT ZEHIRLENME

Ejder Saylav BORA1

GİRİŞ

Doğal kökenli en güçlü uyarıcı olduğu iddia edilen kokain, Güney Ameri-
ka’nın And dağlık bölgelerine özgü koka bitkisinin (Erythroxylum coca) yaprak-
larından elde edilir. Bu bölgedeki yerliler, diğer kültürlerdeki tütün çiğneme ve 
çay veya kahve içmenin geleneklerine benzer şekilde, ferahlık ve yorgunluktan 
kurtulmak için koka yapraklarını çiğniyor veya demliyorlar.

Saf kokain ilk olarak 1880’lerde izole edildi ve ilk olarak göz cerrahisinde 
lokal anestezik olarak kullanıldı. Anestezi sağlama ve kan damarlarını daralt-
ma, dolayısıyla kanamayı sınırlama kabiliyeti nedeniyle özellikle burun ve boğaz 
cerrahisinde yararlıydı. Kokain, 19. yüzyılın ikinci yarısında Amerika Birleşik 
Devletleri’nde yasaldı ve yaygın olarak kullanıldı ve orijinal Coca-Cola’nın ana 
bileşeniydi. Kokain kullanımını ortadan kaldırmak için 20. yüzyılın başlarından 
kalma yasal girişimlere rağmen, kokain yaygın ve tehlikeli bir istismar uyuşturu-
cusu olmaya devam ediyor.

Bu konu incelemesi, akut kokain zehirlenmesinin temel farmakolojisini, kli-
nik sunumunu ve yönetimini tartışacaktır.

EPİDEMİYOLOJİ

Kokain, Amerika Birleşik Devletleri’nde akut uyuşturucuyla ilgili acil servis 
başvurularının en yaygın nedeni olmaya devam etmektedir (1). Kasıtsız kokain 
aşırı dozundan ve kokaine bağlı şiddetten ölüm tüm dünyada meydana gelmek-
tedir (2,3).
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vazodilatörleri içerir. Phentolamine intravenöz bolus olarak verilir. Olağan doz, 
gerektiği kadar her 5 ila 15 dakikada bir intravenöz (IV) olarak 5 ila 10 mg’dır.

Labetalol ve karvedilol gibi karışık alfa / betablokerler dahil beta-adrenerjik 
antagonistlerin (yani beta blokerlerin) akut kokain zehirlenmesiyle ilişkili kardi-
yovasküler komplikasyonlar için kullanılmamasını tavsiye ederiz.

Hipertansif acil durumlar, akut kokain zehirlenmesi durumunda görülebi-
lir ve genellikle uç organ hasarıyla ilişkili yüksek kan basıncı olarak tanımlanır. 
Kokaine bağlı hipertansif acil durumlar için özel olarak tanımlanmış tedavi he-
defleri yoktur, ancak genel hipertansif krizlerde tedavinin ilk amacı diyastolik 
basıncı hızla yaklaşık 100 ila 105 mm Hg’ye düşürmektir; bu hedefe 2 ila 6 saat 
içinde ulaşılmalıdır, ortalama arteriyel kan basıncındaki maksimum başlangıç   
düşüşü mevcut değerin yüzde 25’ini geçmemelidir. Kokainle ilişkili hipertansi-
yon, genellikle kendi kendini sınırlayan doğası (hipertansiyon genellikle koka-
in metabolize edildiğinde düzelir) ve hipotansiyondan kaçınmanın önemi göz 
önüne alındığında, akıllıca tedavi edilmelidir.

Bir hasta artık akut olarak ajite görünmüyorsa ve diğer sempatik aşırılık be-
lirtileri (örneğin taşikardi, diyaforez) düzeldiyse, ancak önemli hipertansiyon 
devam ederse, akut kokain maruziyetinin nedeni olma olasılığı düşüktür. Bu tür 
durumlarda hipertansiyon, hastanın tıbbi komorbiditesine göre yönetilmelidir.

Sonuç

Kokain kullanım sıklığı giderek artmaktadır. Acil serviste genç ve/veya kli-
niğini açıklayamadığımız hastalarda mutlaka toksikasyonları aklımıza getirme-
liyiz.
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