Кокаин

У кокаина длинная и богатая история, берущая начало со времен ацтеков и имеющая продолжение в наши дни. Изначально считали, что это иде​альное лекарство без побочных эффектов, по широкое использование кокаина в конце XIX — начале XX вв. выявило опасность, которую он несет. Применение его в США значительно снизилось в 1930-х гг. преимущественно вследствие прави​тельственных ограничений на его использование, в результате которых значитель​но возросла цепа на кокаин. К 1950-м гг. уровень применения кокаина упал так низко, что власти, ссылаясь на введенное ими законодательное ограничение, по​считали это выдающимся успехом в лекарственной политике.

Когда в конце шестидесятых годов США вступили в эру терпимости к нарко​тическим веществам, кокаин всплыл на поверхность как дорогой, вызывающий эй​форию препарат, позволяющий отстраниться от проблем повседневной жизни. Хотя у людей и оставались воспоминания о наркотическом эффекте кокаина со времен предыдущей эпидемии, отсутствие выраженного явного синдрома отмены поддер​живало неправильное представление о том, что кокаин не вызывает зависимости.

Значительное увеличение продукции и распространения кокаина в Южной Америке, вызванное повышенной потребностью в нем, привело к снижению цены на кокаин со 150 долл. за грамм в 1980 г. до менее чем 70 долл. в большинстве горо​дов США в 1993 г. Внедрение крэка, высоко аддитивного, годного для курения, недорогого, в отличие от кокаина, повысило доступность этого вещества для широ​ких слоев общества,

РАННЯЯ ИСТОРИЯ КОКАИНА

VI веки н.э. Перуанцы хоронили тела умерших с листьями коки, считая это "необ​ходимостью" для загробной жизни. Это свидетельствует о примене​нии кокаина в то время

XVI веки н. э. Испанцы давали рабам, работавшим на золотых и серебряных копях, листья коки, чтобы держать их в повиновении

1859г Алкалоид кокаин выделен из листьев коки

1884 г. Фрейд публикует труд "Uber Coca", описывая кокаин как стимулятор ЦНС, используемый для лечения различных недомоганий

1886 г. Фармацевт Пембертон создает кока-колу, тонизирующий напиток (ко​каин был заменен на кофеин в 1906 г.)

1906/1914 гг. В США приняты федеральные законы, согласно которым кокаин вне​сен в список ингредиентов лекарственных препаратов с обязатель​ной регистрацией продуктов, производимых из коки

Эпидемиология

Эпидемия потребления кокаина (исключая курение крэка) достигла пика к середине 1980-х и снизилась в 1990-х гг. XX в. К сожалению, в 1990-х гг. объем потребления в абсолютных числах скорее увеличивался, чем уменьшался.

• Потребление кокаина в США снизилось с 5.8 млн. (в 1985 г.) постоянных потребителей (прием в течение последних 30 дней) до 1.9 млн. в 1991 г.

• Число лиц, принимающих кокаин ежедневно, возросло с 246 000 в 1985 г. до 336 000 в 1990 г. Есть основания считать, что меньшее количество пользователей потребляет его более интенсивно.

• Случаи нерегулярного (разового) приема достигли пика в 1986 г. Среди сту​дентов высшей школы пик наблюдался еще раньше.

• Статистика, учитывающая широкое применение кокаина, в том числе слу​чаи смерти, вызванные передозировкой, и обращения в больницы в связи с отрав​лением, выявила пик потребления кокаина в 1989 г.

• Число постоянных потребителей кокаина увеличилось с 1.6 млн. в 1990 г. до 1.9 млн. в 1991 г.; в первую очередь — за счет возросшего употребления крэка.

• Более чем у 20 % новорожденных в организме был обнаружен кокаин, по​скольку их матери употребляли его во время беременности.

Фармакология

Кокаин, распространяемый незаконно (торговля наркотиками), существует в двух видах: кокаина гидрохлорид (кокаин-HCI) и получаемый из него методом щелочной экстракции кокаин-основание. Кокаин-HCI имеет слегка горький вкус и лучше, чем кокаин-основание, растворяется в воде (1 г растворяется в 0.4 мл воды). Различные примеси обычно загрязняют порошок кокаина-HCI. Сахара (маннитол, лактоза) повышают объем конечного продукта. Более дешевые стимуляторы (ко​феин, амфетамин) или местные анестетики (лидокаин, прокаин) добавляют для получения эффектов "замораживания" или онемения, которые многие покупатели ошибочно принимают за действие "чистого" кокаина. "Кокаин", покупаемый на улице, может содержать менее 10 % чистого препарата. Остальные 90 % — веще​ства, способные увеличивать токсичность субстанции.

Кокаин-основание  это кристаллы без запаха и цвета или белый кристаллический порошок, горький на вкус. Кокаин устойчив при температуре воз​гонки, что дает возможность его курить. Кокаин-основание может быть приготов​лен из кокаина-HCI при смешивании его с водой и натрием бикарбонатом (пище​вая сода) с последующим нагреванием смеси до испарения воды. При этом образу​ются кристаллы алкалоида кокаина. Совершенствование процедуры экстракции, в которой теперь не используются летучие химикаты (эфир), является причиной роста популярности и доступности крэка в настоящее время. Крэк — это сленговое название кокаина-основания, употребляемого для курения. (Слово "крэк" по зву​чанию напоминает щелчки, которые издают кристаллы при нагревании). Хотя при экстракции кокаин теряет гидрохлорид, большинство природных примесей и со​путствующих процессу экстракции веществ остаются. Другими словами, крэк — это не "чистый" кокаин.

Пути введения и фармакокинетика

Кокаина гидрохлорид обычно вводится внутривенно или вдыханием через нос. При вдыхании наркотика пик его концентрации в плазме крови достигается через 30 мин. Этот путь приводит к вазоконстрикции слизистой оболочки носа, что сни​жает эффективность всасывания препарата на 40 %. При внутривенном примене​нии действие кокаина начинается быстро, не позднее чем через 2 мин после инъек​ции. Период полувыведения препарата составляет от 40 до 60 мин.

Кокаин-основание преимущественно выкуривается в марихуановых или та​бачных сигаретах либо в трубках, таких как специальные стеклянные "водяные" трубки (трубка с водяным затвором). Иногда используют подручные средства — шариковые ручки, вставленные в боковую стенку пластмассовых бутылок.

Крэк-коканн оказывает быстрое действие без внутривенного введения препа​рата. При курении и внутривенном введении наблюдаются фактически одинако​вые пиковые эффекты и распределение в плазме крови. Максимальная концентра​ция препарата в крови достигается быстро, но эффект относительно короткий. Эй​фория при курении кокаина развивается в течение 8-10 с, при внутривенном вве​дении — 30-45 с. Действие кокаина обычно длится не более 20 мин. Продолжи​тельность эффектов при интраназальном введении препарата достигает 1-1.5 ч вследствие увеличения периода всасывания препарата.

Употребление кокаина внутрь — это другой путь введения, особенно распрост​раненный среди тех, кто часто употребляет наркотики. Для перорального употреб​ления характерны длительное всасывание препарата (30-60 мин) и невысокая био​доступность (30-40 %). До 60-70 % принятого кокаина выводятся при первичном метаболизме в печени.

У потребителей кокаина наблюдается злоупотребление многими другими нар​котическими веществами (алкоголь, бензодиазепины и опиаты), используемыми преимущественно для снижения возбуждения, которое может сопровождать состо​яние кокаинового опьянения ("для смягчения опьянения"), а также для преодоле​ния "кокаиновой подавленности", возникающей после потребления кокаина. "Спид-боллинг" — одновременное введение двух (реже, более) наркотиков — проявление распространившейся практики инъекции кокаина вместе с героином для получе​ния стимулирующих эффектов кокаина в сочетании с более седативными, релаксирующими эффектами героина и для защиты от депрессии, которая часто разви​вается после применения кокаина. Одновременное использование этих двух нар​котиков значительно более опасно, чем использование одного кокаина, так как ко​каин усиливает угнетающее действие опиатов на дыхание.

Механизм действия: Воздействие на центральную нервную систему

Кокаин и другие родственные стимуляторы центральной нервной системы по​вышают синоптические уровни дофамина, норадреналина и серотонина за счет по​давления их обратного захвата. Хроническое использование изменяет чувствитель​ность сигнальных механизмов трансдукции дофамина. Это может привести к раз​витию толерантности и синдрома отмены. Блокирование обратного захвата нейромедиаторов, вероятно, является причиной острых поведенческих и психологичес​ких эффектов кокаина.

Действие кокаина на функцию мозга: Сознание и возбуждение

Кокаин вызывает повышение сосредоточенности, усиление процессов мыш​ления, когда принимается впервые, и изменение электрической активности мозга. Эти действия кокаина обусловлены изменением обмена норадреналина и серотонина в ретикулярной формации мозга.

Эйфория

Кокаин вызывает эйфорию посредством усиления действия дофамина на nucleus accumbens. В экспериментах показано, что для усиления эффектов кокаина животные постоянно нажимают на рычаг, чтобы получать его инъекции. Они даже предпочтут кокаин пище и воде и будут продолжать употреблять его при неогра​ниченном доступе до тех пор, пока доза кокаина не достигнет смертельной.

Выработка условного рефлекса

Выработка условного рефлекса происходит при применении кокаина совмест​но с нефармакологическими стимулами. Со временем, условный раздражитель вызывает такую же ответную реакцию, как и введение одного кокаина. Дофамин является необходимым для выработки рефлексов, поскольку его антагонисты, та​кие как иейролептики, устраняют условно-рефлекторное поведение. Нередко после периода абстиненции пациенты, встречая товарищей, с которыми они уже принимали кокаин, или попадая в обстановку, привычную для употребляющих кокаин, внезапно ощущают внезапную острую потребность во введении (приеме) кокаина снова.

Неврологические и психические осложнения

Неврологические осложнения являются наиболее распространенными прояв​лениями токсичности кокаина у пациентов, обратившихся за помощью в больни​цы. Однако вызванная кокаином неврологическая патология остается не совсем понятной.

Церебральный инфаркт и кровоизлияния

Причинами поражения сосудов мозга, обусловленного приемом кокаина, явля​ются в рапной степени инфаркт и кровоизлияние. Большинство случаев проявляют​ся у пациентов в 30-40-летнем возрасте. Инфаркты развиваются в основном в полу​шариях мозга, хотя сообщалось и об инфарктах ствола мозга и спинного мозга.

Применяющие кокаин наркоманы с кардиомиопатиями имеют повышенный риск развития эмболии, однако, причиной большинства связанных с кокаином инфарктов (инсультов) является спазм кровеносных сосудов мозга, вызываемый не​посредственно кокаином или возникающий вторично — в результате выделения катехоламинов.

Приблизительно 50 % случаев инсультов, развившихся из-за злоупотребления кокаином, возникают в результате субарахноидального или интрацеребрального кровоизлияний. В 80 % случаев субарахноидальные кровоизлияния, мешкообраз​ные аневризмы были подтверждены ангиографией. Связь между гипертензией, об​разованием и последующим разрывом мешкообразных аневризм при субарахноидальном кровоизлиянии, обусловленном приемом кокаина, еще не ясна.

Важным осложнением со стороны нервной системы и хорошо известным проявлением острой токсичности кокаина являются приступы судорожной активности. Обычно это генерализованные судороги. Большинство приступов возникают при курении крэка или после внутривенной инъекции кокаина. Интраназальное применение кокаина, вероятно, в большей степени вызывает приступы у пациентов, имевших уже припадки в анамнезе.

После повторного и длительного применения кокаина многие пациенты испытывают чувство депрессии и беспокойства — эффекты, заметные при применении других стимуляторов ЦНС, таких как амфетамин или метилфенидат. Некоторые пациенты, принимающие кокаин длительно, одновременно используют депрессанты ЦНС, такие как барбитураты, бензодиазепины, опиаты, алкоголь, для снижения дисфории и чувства беспокойства. Синдром отмены кокаина характеризуется депрессией.

Кокаиновый делирии начинается через 24 ч после приема препарата и характеризуется сенсорными нарушениями (тактильные и обонятельные галлюцинации), устройством мышления и дезориентацией. Аффект проявляется по-разному (лабильный), ограничен по времени, часто требует медицинского вмешательства при неистовствах и агрессивном поведении. Делирии обычно прекращается при выве​дении кокаина из организма.

Кокаиновое бредовое расстройство включает манию преследования, проявля​ющуюся вскоре после применения кокаина. Пациент может сначала испытывать чувство подозрительности и любопытства, что является источником удовольствия или развлечения. На последующих стадиях подозрительность, тревожность и па​ранойя способны вызвать приступ неистовства и агрессии, обусловленных харак​тером галлюцинаций. Галлюцинации могут возникнуть в течение 1 года после при​менения кокаина.

Кокаиновому психозу обычно предшествует период повышенной подозритель​ности, неадекватного поведения, дисфории, который продолжается 3-5 сут после приема кокаина. У пациентов усиливается раздражительность и развивается пара​нойя. Слуховые и (или) зрительные галлюцинации могут привести к неистовой самозащите. Некоторые люди испытывают тактильные галлюцинации, например "кокаиновые жучки", кишащие у них под кожей (формикация). У двух третей кокаинзависимых пациентов развивается некоторая степень паранойи во время ко​каиновой интоксикации. Вероятно, это поведение обусловлено повышением актив​ности дофаминергической системы.

Стимуляторы ЦНС, такие как кокаин, могут вызвать тики, устойчивые меха​нические повторения речи и движений, атаксию и нарушение походки. Эти прояв​ления обычно исчезают после прекращения приема препарата.

Улиц с навязчивыми и компульсивными расстройствами (неконтролируемые, подсознательные) при потреблении кокаина могут ухудшаться поведенческие ре​акции.

Кокаин вызывает поражение сосудов всего тела. Однако сердце — наиболее сильно поражаемый орган сердечно-сосудистой системы 

Инфаркт миокарда (ИМ) — частое осложнение, возникающее при потребле​нии кокаина. Пациенты с ИМ, вызванным кокаином, в среднем имеют возраст око​ло 30 лет. Механизм ИМ в этом случае включает: спазм коронарных сосудов (после интраназального применения кокаина подтвержден ангиографически); повышен​ную агрегацию тромбоцитов, приводящую к тромбозу; ускорение развития атеросклеротических повреждений коронарных артерий; рост потребности миокарда в кислороде вследствие тахикардии и повышения постнагрузки; гиперплазию интимы и медиального слоя коронарных артерий (вторично — из-за повышения уровня катехоламинов). Гиперплазия интимы и медиальное утолщение приводят к ише​мии, от которой страдают многие органы. Показано, что кокаин и никотин облада​ют аддитивным эффектом, усиливая спазм коронарных сосудов. Соответственно, курение способно усилить сердечную ишемию, обусловленную применением ко​каина.

СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫЕ ОСЛОЖНЕНИЯ, ВОЗНИКАЮЩИЕ  ПРИ ЗЛОУПОТРЕБЛЕНИИ КОКАИНОМ

Сердечные

Ишемическая болезнь и инфаркт миокарда Спазм коронарной артерии Тромбоз (повышенная агрегация тромбоцитов) Ускорение развития атеросклероза

Гиперплазия медиального слоя и интимы коронарных артерий Повышение постнагрузки Системная вазоконстрикции Гипертензия Гипертрофия левого желудочка Аритмии

Желудочковая тахикардия и фибрилляция желудочков Синусовая брадикардия Желудочковые экстрасистолы Асистолия Миокардит (2 типа)

Токсический (опосредованный катехоламинами, дозозависимым) Вследствие гиперчувствительности (встречается редко, не зависит от дозы) Эндокардит

Сосудистые Расслоение аорты Гипертензия Поражение медиального слоя Тромбофлебит

Поверхностный (нерастворимые в воде отложения в сосудах) Глубокий

Повышенная агрегация тромбоцитов Повышенный уровень тромбоксана Нерастворимые в воде отложения в кровеносных сосудах

Ишемия миокарда может развиваться в период от нескольких минут до 18 ч после приема кокаина. Холтеровское мониторирование подтвердило высокую ве​роятность скрытой ишемии при синдроме отмены кокаина, особенно в течение пер​вой недели абстиненции.

В целом кокаин делает миокард чувствительным к ишемии за счет повышения потребности в кислороде и усиления работы при одновременном снижении снаб​жения кислородом из-за уменьшения кровотока. Даже если повреждения бессимптомны, повышенная нагрузка на миокард может привести к ишемии или к инфарк​ту в отсутствии спазма сосудов. В свою очередь, спазм коронарных сосудов при отсутствии повреждений миокарда также может вызвать инфаркт. У молодых па​циентов с небольшим количеством факторов риска следует проводить тщательную дифференциальную диагностику в случаях инфаркта миокарда и болей в груди.

Аритмии

Смертельные аритмии — наиболее частые причины внезапной смерти при применении кокаина. Внезапная смерть может быть как у длительно принимающих кокаин, так и у тех, кто его принял впервые. Кока ин приводит к аритмиям в результате замедления проведения импульсов посредством блокады натриевых каналов, блокирования выхода калия и непрямого стимулирования альфа-адренергических нейронов. Миокардиальный фиброз и способность кокаина блокировать ионные каналы изменяют электрофизиологию миокарда. Beроятность развития аритмии возрастает еще больше за счет кардиомегалии.

Болезни миокарда

Те, кто принимает кокаин, склонны к развитию гипертрофии левого желудоч​ка с увеличением мышечной массы и толщины. Скачкообразные усиления симпа​тического тонуса повышают постнагрузку, достаточную для развития гипертро​фии. Это относится к развитию ишемии и аритмий, связанных с потреблением ко​каина. У лиц, длительно употреблявших кокаин, может развиться дилатационная кардиомиопатия.

Кроме того, у пациентов, злоупотребляющих кокаином, нередко наблюдается индуцируемый катехоламинами токсический миокардит. Как и при наличии у па​циентов феохромоцитомы, катехоламины индуцируют воспаление, некроз и фиб​роз, которые гистологически отличаются от ишемического некроза. 

Аорта и периферические сосуды

Гипертензия и поражение медиальной части аорты — факторы, преимуще​ственно вовлекаемые в патогенез расслоения аорты. При злоупотреблении кокаи​ном они усугубляются. Как поверхностный, так и глубокий тромбофлебиты при злоупотреблении кокаином появляются вторично. Существует особый риск раз​вития тромбоза глубоких вен верхних конечностей (синдром Педжета-Шреттера). Нерастворимые в воде примеси, повышенные в результате употребления ко​каина агрегация тромбоцитов и продукция тромбоксана являются причинами тром​боза глубоких вен.
Осложнения, возникающие в системе дыхания

Легочные заболевания в основном связаны с курением кокаина. Их можно раз​делить на 4 типа (группы): местное воспаление и инфекция, баротравма, паренхи​матозное заболевание и повреждение сосудов легких.

Осложнения, возникающие в почках

Острая почечная недостаточность, развивающаяся вследствие вторичного рабдомиолиза, — наиболее частое осложнение, связанное со злоупотреблением кокаи​ном. Механизм возникновения понятен только в случаях развития судорог. По​вреждение ночек, обусловленное синдромом длительного сдавливания, — еще одна причина развития острой почечной недостаточности. Некроз миоцитов вследствие ишемии и акоксии, возникающих в результате сосудистого спазма, может быть еще одним механизмом развития острой почечной недостаточности. Многие случаи рабдомиолиза обусловлены гипертермией. У пациентов с рабдомиолизом часто мало
Желудочно-кишечные осложнения

Некоторые желудочно-кишечные расстройства, включая кишечную ишемию, гастродуоденальные перфорации и колит, связаны с потреблением кокаина. Боль​шинство проблем обусловлены вторичным воздействием катехоламинов на крове​носные сосуды.
Эндокринные осложнения

Адрепергические эффекты кокаина похожи на проявления гипертиреоза. Од​нако функция щитовидной железы обычно в норме. Снижение уровня пролактина в начальном периоде приема кокаина возникает в результате повышения уровня дофамина — ингибитора высвобождения пролактина. Однако при потреблении кокаина в течение длительного времени и при абстиненции истощение запасов дофамина в базальной области гипоталамуса приводит к гиперпролактинемии.

Гематологические осложнения

В "уличный" кокаин часто добавляют такие препараты, как бензокаин, кото​рый вызывает окисление гемоглобина и развитие метгемоглобинемни. Кроме того, злоупотребление кокаином может вторично привести к обострению серповидно-клеточной анемии. Вызванный кокаином спазм сосудов сопровождается снижени​ем напряжения кислорода в тканях и образованием серповидно-клеточных эрит​роцитов.

Сексуальная дисфункция

Те, кто принимают кокаин, утверждают, что препарат действует как возбуж​дающий агент. Чувство сексуального возбуждения, которое иногда появляется при приеме кокаина, связано с действием препарата на дофаминергические нейроны ЦНС. Возникает более сильное сексуальное возбуждение и длительная выносли​вость при половом сношении. Применение кокаина связано с "сексуальным при​страстием", что означает чрезмерную озабоченность увеличением продолжитель​ности сексуального контакта, несмотря на неблагоприятные эффекты. Эти факто​ры наряду со склонностью тех, кто применяет препарат, заниматься небезопасным сексом могут объяснить более высокую вероятность развития у кокаинистов забо​леваний, передаваемых половым путем.

Хроническое употребление кокаина ведет к сексуальной дисфункции, включая импотенцию, которая возникает вторично в результате физиологических эффектов кокаина. Симптомы могут сохраняться длительное время в период абстиненции. Мужчины, принимающие кокаин в больших дозах, испытывают трудность с поддер​жанием эрекции и эякуляцией, многие также сообщают о сниженном либидо. У жен​щин хроническое употребление кокаина может стать причиной нарушения менстру​ального цикла, развития галактореи, аменореи, бесплодия и отсутствия оргазма.

Осложнения со стороны органов головы и шеи

Кокаин вызывает множество отоларингологических изменений, наличие ко​торых помогает идентифицировать кокаиниста. Прием кокаина гидрохлорида при​водит к развитию синусита, а также к эрозии эмали зубов вследствие усиления воздействия на зубы кислот. Пероральное применение кокаина приводит к образо​ванию в месте аппликации язв на деснах, поскольку в результате вазоконстрикции развивается некроз.

Кератит и дефекты роговичного эпителия — это некоторые из осложнений, возникающих в результате злоупотребления кокаином. Есть данные, что у куря​щих крэк может наблюдаться снижение резистентности роговицы к инфекции, что приводит к образованию на ней язвочек и пятен.

Инфекционные осложнения

Потребление кокаина сопровождается повышением риска развития определен​ных инспекций вследствие возникших в иммунной системе изменений. Повышен​ная небезопасная сексуальная активность как результат вызываемой кокаином не​контролируемой сексуальности, гомосексуальные контакты для приобретения де​нег и наркотиков сопровождаются высоким риском развития заболеваний, переда​ющихся половым путем, таких как БИЧ, гонорея, сифилис и хламидиоз.

Как и все внутривенно вводимые препараты, кокаин часто связывают с пере​дачей БИЧ, гепатита В, эмболизацией сосудов чужеродными частицами, возник​новением остеомиелита и эндокардита.

Другие заболевания

В результате действия кокаина на центр голода в гипоталамусе у многих кока​инистов снижается аппетит, значительно уменьшается масса тела и развивается недостаточность питания.

Гинерпирексия после приема кокаина может привести к внезапной смерти от судорог и сердечных аритмий. Увеличение температуры тела возникает в резуль​тате повышенного метаболизма, сильной периферической вазоконстрикции и на​рушения способности таламуса контролировать температуру тела. Лечение — по​гружение всего тела в холодную воду.

Несмотря на длинный список осложнений, связанных с приемом кокаина, в большинстве своем смерть у принимающих этот наркотик наступает по причине убийства, самоубийства или в результате несчастных случаев. Злоупотребление кокаином связано с опасным поведением: в 1989 г. у 40% самоубийц графства Фултон штата Джорджия в крови были обнаружены метаболиты кокаина, а в 1986 г. в Нью-Йорке у 21% самоубийц в возрасте до 60 лет при вскрытии была положитель​ная проба на кокаин.
Клинические проявления: Пристрастие

Пациенты, лечащиеся от злоупотребления кокаином, сообщают, что пристрас​тие развивалось у них в течение 2-4 лет от момента первого приема препарата. Столь медленное развитие пристрастия как бы приглушило сообщения о побоч​ных эффектах кокаина во время периодов его усиленного употребления и создало миф о том, что кокаин вообще не вызывает пристрастия.

Кокаин усиливает многие приятные ощущения, не искажая их. Усиливаются эмоции и сексуальность, чувство самоутверждения, самообладание, первоначаль​но снижается чувство беспокойства, социальное напряжение, повышается комму​никабельность, снижается чувство голода.

По данным NIDA (США), только 10-15 % впервые попробовавших кокаин интраназльно становятся наркоманами. Основными причинами прекращения приема кокаина являются: беспокойство, дороговизна, малая доступность нарко​тика и страх потерять самоконтроль.

Прием высокой дозы в период длительных кутежей сопровождается приятны​ми ощущениями без негативных классических признаков наркомании. Кокаинис​ты почти бессознательно принимают препарат внутрь каждые 10-30 мин, этот про​цесс часто ускоряется при легкой доступности наркотика и использовании интен​сивных методов введения. Во время таких вечеринок ощущения сильной эйфории контрастируют с дисфорией в период после кутежа, вызывая страстное желание получить следующую дозу. Кокаинисты в среднем имеют от одного до семи "по​гружении" в неделю, каждое из которых длится от 4 до 24 ч, и все их мысли скон​центрированы на кокаине.

Восприимчивость к кокаину у отдельных людей зависит частично от пути вве​дения, а также от скорости введения, степени и продолжительности психологичес​ких и физических изменений. Кокаин менее опасен (с точки зрения привыкания) в малых дозах — максимальный уровень содержания в плазме крови низкий, про​должительность действия препарата большая и неприятные симптомы абстиненции минимальные. Низкая доза может быть получена при жевании листьев коки, пероральном и интраназальном приеме.

Внутривенно применяемый кокаин имеет более высокий аддиктивный потен​циал. При наличии неограниченного доступа к препарату наркоманы, применяю​щие кокаин внутривенно, поднимают дозу наркотика до появления серьезных ум​ственных и физических осложнений вплоть до смертельного исхода.

Курение кокаина имеет самый высокий потенциал развития пристрастия. Хотя биодоступность вещества при этом способе потребления меньше, чем при внутри​венном введении, курение кокаина сопровождается развитием быстрого и выра​женного эффекта. За непродолжительной эйфорией следует период паранойи, деп​рессии и появляется чувство тревоги. Наркоману требуется в дальнейшем принять еще большую дозу вещества, чтобы предотвратить развитие этих проявлений.

Синдром отмены

Депрессия при кокаиновой абстиненции появляется часто после длительного применения. В первые три дня абстиненцин наркоманы испытывают "ломку" — чувство подавленности, депрессию, раздражительность, замешательство, бессон​ницу и повышенную тягу к кокаину. Затем 1-3 дня продолжается период депрес​сии, апатии, летаргии, повышенного аппетита и желания поспать.

После периода "ломки" начинается синдром отмены: в течение 1-5 сут наблю​дается хороший сон, улучшение самочувствия, слабая тяга к кокаину. Этот период "спокойствия" сменяется новым приступом депрессии, тревожности, раздражитель​ности, летаргии, скуки и сильной потребности в кокаине. В течение 1-4 дней вос​поминания об эйфорических эффектах кокаина провоцируют развитие рецидива. Этот период отказа от приема и возобновления приема наркотика может продол​жаться до 2 мес. 

Диагноз: Внешние физикальные признаки
Пациенты с кокаиновой интоксикацией предъявляют различные жалобы, но некоторые симптомы проявляются лишь при интенсивном и постоянном исполь​зовании кокаина. Отсутствие внешних признаков приема кокаина не имеет большого значения для диагностики, но их наличие является безусловным подтверждением хронического употребления данного наркотического вещества. В случае острой передозировки выраженными симптомами являются: повышенный тонус симпатической нервной системы, тахикардия, гипертензия, потливость и расширение зрачков.

Анализ мочи на содержание кокаина имеет ограниченное значение, так как невозможно установить факт приема препарата, если он имел место более чем за 7 дней до тестирования. Кокаин определяется в моче в низких концентрациях че​рез несколько часов после первого приема и может быть обнаружен еще в течение 36 ч. Но уровень концентрации слишком низок для того, чтобы его можно было выявить при обычном исследовании мочи. Для сравнения, бензоилэкгонин — ме​таболит кокаина — обнаруживается в течение 5-7 дней после приема кокаина. Это — главный маркер для определения применения кокаина при токсикологическом ис​следовании мочи.
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