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Резюме. Поширеність кокаїну серед вживаних населенням Європи й Америки наркотичних речовин по-
ступається тільки канабіноїдам. Вживання кокаїну та креку може спричиняти різні види пошкоджень 
ротової порожнини, починаючи з неприємного запаху з рота (галітозу) та гінгівіту до онкологічних за-
хворювань. Ці ураження зумовлені анестезуючими, судинозвужувальними, локально-протромботичними 
властивостями кокаїну та його компонентів у поєднанні з цитотоксичними ефектами й пошкодженням 
тканин, що пов’язано зі способом вживання. Стоматологи досить часто несвідомо лікують вживачів 
кокаїну, при цьому вони повинні знати про значні ризики можливих проблем та ускладнень і бути гото-
вими до боротьби з ними. Споживання цього наркотичного засобу безпосередньо до або після видалення 
зуба може спричинити надмірну кровотечу. Активні вживачі кокаїну мали значно більше ускладнень, 
пов’язаних з анестезією. Анестезіологи повинні бути ознайомлені з особливостями ведення таких паці-
єнтів незалежно від того, чи перебувають хворі у стані гострого сп’яніння, чи потерпають від наслід-
ків постійного вживання наркотиків. Інгібітори МАО, антиаритмічні препарати класу I та метадон 
у поєднанні з кокаїном призводять до аритмій. Слід уникати призначення β-блокаторів. Використання 
атропіну й адреналіну може спричинити в кокаїністів небезпечну тахікардію. При загальному знеболю-
ванні під час інтубації може виникнути некерована гіпертензія, серцева аритмія та інфаркт міокарда, 
утруднення при вентиляції легенів маскою та при інтубації трахеї внаслідок запалення, набряку слизо-
вої, дефектів піднебіння, носової перетинки, легеневої гіпернапруги, яка може ускладнити оксигенацію 
або вентиляцію. Симпатоміметики протипоказані, якщо кокаїн було вжито протягом останніх 24 го-
дин. Важливо пояснити це пацієнту (він має гарантувати, що не вживав наркотик протягом такого 
терміну), коли показана місцева анестезія із судинозвужувальними засобами, необхідними для зменшен-
ня періодонтальної кровотечі, оскільки моновикористання місцевого анестетика може не забезпечити 
необхідної тривалості анестезії або ступеня гемостазу. Планове втручання з використанням загальної 
анестезії можливе щонайменше через 48 годин після останнього вживання кокаїну (з певними ризиками), 
а оптимально — через тиждень.
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Крек зробив чорними язик, легені та душу.
Цембровік С. (1999)

Кокаїн є природним тропановим симпатоміметич-
ним алкалоїдом рослини Erythroxylon coca зі слабки-
ми основними властивостями. Зв’язування кокаїну з 
порою каналу перешкоджає проходженню натрію до 
клітин і таким чином блокує процес деполяризації та 

поширення електричних імпульсів [1]. Це порушує 
внутрішньосерцеву провідність сигналу, що спричиняє 
подовження інтервалу QRS і призводить до дисритмій. 
Відбувається затримка деполяризації, що в результаті 
спричиняє зниження функції лівого шлуночка. Крім 
того, блокування натрієвих потоків може призвести до 
порушення натрій-кальцієвого позаклітинного обмі-
ну з подальшим зниженням скорочувальної здатності 
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кардіоміоцитів через низькі цитозольні концентрації 
кальцію в них [1]. Кокаїн діє як потужний симпато-
міметичний агент. Він блокує пресинаптичне зво-
ротне захоплення норадреналіну та дофаміну, здатен 
збільшувати центральне та периферичне вивільнення 
катехоламінів [2]. Симпатоміметичні властивості ко-
каїну пов’язані з інгібуванням зворотного захоплення 
норадреналіну через його транспортер і, отже, збіль-
шенням його доступності із посиленням стимуляції α- 
і β-адренорецепторів та адренергічної відповіді, через 
що утворюється високий рівень цих нейромедіаторів 
на постсинаптичних рецепторах, що реалізується су-
динозвужувальними та кардіотоксичними ефектами 
[1, 3]. Кокаїн має здатність безпосередньо впливати 
на адренергічні, N-метил-D-аспартатні, σ- і κ-опіоїдні 
рецептори із більшою спорідненістю до рецепторів 
σ1, ніж до σ2. Такий агонізм частково опосередковує 
гіперлокомоцію та судоми [1]. Ейфорія, що виникає 
під час вживання кокаїну, пов’язана із накопиченням 
дофаміну в мезокортикальному та мезолімбічному 
шляхах. Вивільнення катехоламіну призводить до ва-
зоконстрикції та стимуляції ЦНС. Кокаїн спричиняє 
системне підвищення рівня дофаміну, серотоніну, но-
радреналіну й ацетилхоліну в мозку та пресинаптич-
них нервових закінченнях, впливає на барорефлексні 
функції незалежно від вегетативних ефектів [2–4].

Приблизно 80–90 % кокаїну метаболізується в 
плазмі шляхом гідролізу складноефірного радикала та 
в печінці через CYP3A4. Метаболіти виділяються із се-
чею через 6–14 годин після вживання, лише 10 % ви-
водиться в незмінному вигляді [3].

Поширеність кокаїну серед вживаних населенням 
Європи й Америки наркотичних речовин поступаєть-
ся тільки канабіноїдам [5]. Залежність від кокаїну та 
його сполук спричиняє кокаїнізм. Звикання до кокаїну 
пов’язане з його втручанням у метаболізм катехоламі-
нів, зокрема, норадреналіну, рівень якого підвищуєть-
ся [6]. Завдяки своїй гідрофільності гідрохлорид кокаї-
ну здебільшого споживається шляхом «нюхання». При 
інтраназальному введенні судинозвужувальні власти-
вості кокаїну сповільнюють власне всмоктування ре-
човини, спричиняючи затримку досягнення шпилевої 
концентрації в плазмі крові (паралельно із максималь-
ними серцево-судинними ефектами) [1, 7]. Найбільша 
концентрація в плазмі крові досягається через 60 хви-
лин і зберігається до 6 годин після вживання кокаїну [3]. 
Крім того, його кристали та домішки здійснюють пря-
ме механічне пошкодження слизової оболонки носа, 
але цей ефект часто недооцінюється вживачами через 
анестезуючу дію речовини [8]. Крек-кокаїн є єдиною 
формою кокаїну для куріння. При вдиханні він досягає 
мозкового кровообігу за 6–8 секунд [3]. Гідрохлорид 
кокаїну має високу температуру кипіння і не випаро-
вується при температурах згоряння [1]. Нагрітий дим 
вдихається і перед надходженням до трахеї та легенів 
контактує безпосередньо зі слизовою оболонкою щік і 
піднебіння. Вживачі креку часто мають пухирі, опіки, 
виразки та порізи на губах і в ротовій порожнині. Це 
може бути результатом прямого контакту із розігрі-
тою скляною трубкою та з гарячим димом або внаслі-

док розбивання приладу [9–11]. Коли кокаїн вводять 
внутрішньовенно, він досягає мозкового кровообігу за 
12–16 секунд, а шпилеві концентрації в плазмі є ви-
щими та досягаються швидше. Хронотропний ефект 
внутрішньовенно введеного кокаїну сягає максимуму 
через 5–15 хвилин [7]. Після внутрішньовенного вве-
дення його період напіввиведення з плазми коливаєть-
ся від 60 до 90 хвилин, але буде довшим після назально-
го або перорального введення [3]. Жування листя коки 
як альтернативний спосіб вживання кокаїну значно 
сприяє сублінгвальному всмоктуванню [1]. Ця звичка 
досі спостерігається в мешканців Болівії, Перу та пів-
нічної Аргентини: майже три мільйони людей щороку 
жують листя коки (інколи замість їжі). Порцію листя 
коки вкладають до щічного мішка за моляри, додавши 
лужну речовину (бікарбонат натрію або деревний по-
піл, який зветься llipta або yista) приблизно на 2–3 го-
дини. Ця звичка спричиняє системні та місцеві зміни, 
від яких найбільше страждає ротова порожнина. Усі 
випадки уражень супроводжуються клінічними проя-
вами внутрішньоротових пухлин з виразковою поверх-
нею, що здебільшого розташовані на ясенно-букальній 
борозні, задній щічній слизовій та ретромолярній по-
душечці (гінгівобукальний комплекс) [12]. Споживачі 
кокаїну можуть втирати речовину в тканини ясен для 
швидшої резорбції. Всмоктування кокаїну слизовою 
оболонкою може стати причиною ураження порож-
нини рота через зниження кровопостачання внаслідок 
спазму судин у задіяній ділянці й навіть призвести до 
некрозу тканин [13]. Фізіологічні наслідки вживання 
кокаїну є короткочасними, з 45–90-хвилинним періо-
дом напіввиведення речовини [7].

Вживання кокаїну та креку може спричиняти різ-
ні види пошкоджень ротової порожнини, починаючи 
від неприємного запаху з рота (галітозу) та гінгівіту до 
онкологічних захворювань [14]. Ці ураження зумов-
лені анестезуючими, судинозвужувальними, локаль-
но-протромботичними властивостями кокаїну та його 
компонентів у поєднанні з цитотоксичними ефектами 
та пошкодженням тканин, що пов’язано зі способом 
вживання [15]. 

Постійне вживання крек-кокаїну здатне спричиня-
ти еритематозне запалення слизової оболонки порож-
нини рота. Кокаїн паралізує її клітини, а порушення 
мукоциліарного кліренсу спричиняє хронічне запа-
лення та утворення струпу, які посилюють дискомфорт 
і патологічні симптоми [8]. Епітеліальні клітини сли-
зової оболонки порожнини рота страждають від змен-
шення площі ядра та співвідношення ядро/цитоплазма 
[11]. Основні патологічні зміни ротової порожнини у 
вживачів кокаїну наведені в табл. 1.

Дослідження стану здоров’я вживачів креку дове-
ло зниження рН і зменшення в них слиноутворення 
порівняно з невживачами. Загалом 42,5 % кокаїноза-
лежних пацієнтів мали низьке стимульоване слинови-
ділення. 65 % вживачів цього наркотичного засобу по-
відомили про ксеростомію порівняно з 37,5 % тих, хто 
його не вживав [13, 14, 17–19].

На тлі еритематозного запалення автоімунне за-
хворювання, спричинене кокаїном, зумовлює про-
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Таблиця 1. Стоматологічні ураження, пов’язані із вживанням кокаїну  
(за Palmero-Sánchez B. зі співавторами, 2022) [16]

Слизова ротової порожнини За цитолітичною дією: 
— набряки;  
— виразки;  
— актинічний хейліт

За прямим контактом:  
— опіки; 
— ампули; 
— еритематозні ураження; 
— екзофітні ураження; 
— порізи і тріщини
При суперінфекції: 
— кандидоз

Міжзубні сосочки та слизова обо-
лонка ясен

Ретракція ясен  
Розрив ясен  
Виразки

Карієс 
Пародонтит 
Пародонтоз 

Жувальний апарат Ерозія зубів 
Неправильний прикус

Біль у скронево-нижньощелепному 
суглобі
Бруксизм

Інші нечасті прояви Синдром Стівенса — Джонсона 
Втрата ваги (анорексія)  
Глосалгія

Вульгарна пухирчатка 
Вегетуюча пухирчатка

гресуючі ерозії навіть після тривалого утримання від 
його вживання. Посилюється запальна відповідь на 
тлі опсонізації преапоптичних клітин і подальшого 
зростання активності прозапальних цитокінів. Це 
здебільшого пов’язано з продукуванням бактеріаль-
них суперантигенів суперінфекцій або з індукованою 
кокаїном чи домішками наркотиків стимуляцією по-
ліклональних B-клітин [8, 20]. Внаслідок пригнічення 
імунітету та бар’єрної захисної функції слизова обо-
лонка ротової порожнини у 39 % вживачів кокаїну 
уражена C. albicans [14]. 

При жуванні листя коки спостерігається глосалгія 
та некроз тканин [11]. На основі язика було виявлено 
значне підвищення концентрації марганцю та злу-
щення епітелію слизової [14], внаслідок чого виникала 
агевзія (втрата смакової функції) [13].

Серед уражень ротової порожнини у кокаїноза-
лежних осіб в 25 % було виявлено наявність актиніч-
ного хейліту [9, 10] з розвитком виразок слизової обо-
лонки піднебіння та дна ротової порожнини у 7,5 % 
випадків [14].

Бруксизм у кокаїнозалежних осіб [13, 14] призво-
дить до ерозії зубної емалі [11]. Оцінка карієсу в цих па-
цієнтів за індексом DFS вказує на значну поширеність 
і тяжкість ураження гладких поверхонь зубів, каріорек-
сису та каріолізису [14, 20]. На щічних площинах жу-
вальних зубів було виявлено прогресуючий пришийко-
вий карієс, який супроводжувався оголенням коренів 
відповідно до типового розміщення кокаїнових форм 
під час жування. Кілька досліджень продемонстрували 
в кокаїністів більшу поширеність карієсу та ерозії зубів 
через недоліки гігієни порожнини рота [14, 17, 19]. 

Вживачі кокаїну мають значну схильність до захво-
рювань пародонта, головним чином гінгівіту [13], спо-
стерігається рецесія ясен [14]. У кокаїнозалежних осіб 
приблизно втричі більший шанс розвитку періодонти-
ту та пародонтиту, ніж у тих, хто наркотичну речовину 
не вживає [14, 17, 18, 20].

Пошкодження ротогорла можуть бути різними, по-
чинаючи від поверхневих до глибоких некротичних 

опіків основи язика, надгортанника та грушоподібних 
синусів, що є результатом вдихання гарячої пари віль-
ної основи кокаїну [10, 11]. 

Судинозвужувальний і їдкий ефект речовини може 
спричиняти пряме подразнення та ішемію слизової 
оболонки носа й піднебіння [21]. Це призводить до 
ішемії та некрозу перетинкового хряща з його наступ-
ною перфорацією. Іноді деструктивні ураження можна 
побачити в носових пазухах, піднебінні та стінках глот-
ки. Механізм, за допомогою якого кокаїн індукує не-
кроз, є багатофакторним і охоплює пряму судинозву-
жувальну дію, локальну травму від високошвидкісного 
вдихання кристалів кокаїну, токсичні ефекти домішок 
(левамізолу, лідокаїну), а також пошкодження від вто-
ринних інфекцій [10]. 

Найбільш визнаним патофізіологічним механіз-
мом є ішемія тканин, але порушення мукоциліарного 
кліренсу, автоімунітету та наявність суперінфекції є не 
менш важливими патогенними механізмами. Уражен-
ня можуть бути обмежені слизовою оболонкою або 
проникати глибше. Вони, як правило, мають відцен-
тровий тип поширення з прогресивним руйнуванням 
перетинки, носових мушель та бічних і нижніх носових 
стінок із кістковою секвестрацією у 5 % випадків [8]. Ці 
ураження описуються як спричинені кокаїном серед-
ні деструктивні ураження, які значно знижують якість 
життя пацієнтів. Вони фактично можуть призвести до 
закладеності носа, гіпосмії, носової кровотечі та до не-
естетичної деформації носа. Після розвитку перфорації 
м’якого або твердого піднебіння у пацієнтів виникає 
ороназальний рефлюкс [14, 22] із регургітацією твердої 
їжі та рідини через ніздрі [8, 21]. Виникають гіперна-
зальне мовлення, ринолалія (порушення тембру голо-
су й звуковимови), ринорея та біль у середній частині 
обличчя [8, 15]. Більшість кокаїн-індукованих перфо-
рацій локалізується на твердому піднебінні (77,7  %) і 
лише 5,5 % — на м’якому. Комбіноване ураження під-
небінь становить 16,6 % усіх випадків [21]. Усі пацієн-
ти скаржаться на періодичні носові кровотечі, зубні 
нашарування з неприємним запахом з рота, струпи та 
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закладеність носа, зниження нюху та/або смаку, оро-
назальну регургітацію твердих тіл і рідини з рецидиву-
ючими інфекціями назальних пазух. Під час клінічного 
обстеження в усіх пацієнтів з перфорацією піднебіння 
були позитивними результати тестів на антинейтро-
фільні цитоплазматичні антитіла [23, 24].

Диференціація індукованих кокаїном середніх 
деструктивних уражень та обмеженого гранульома-
тозу з поліангіїтом може бути утрудненою, особли-
во якщо пацієнти намагаються приховати вживання 
психоактивних речовин [25]. У тяжких випадках спо-
стерігається руйнування фронтальної та орбітальної 
кістки переднього черепа й тканин його основи [13, 
14], дисфункція скронево-нижньощелепного суглоба, 
чому сприяє тяжкий бруксизм [16]. Менш поширени-
ми ускладненнями є синусит, вело-піднебінна недо-
статність, дисфагія, нейропатія, целюліт або оклюзія 
центральної вени сітківки з амаврозом. У поодиноких 
випадках виникають спинномозкові нориці, оголення 
кісток основи черепа, абсцеси мозку або атлантоаксі-
альна нестабільність [16].

Ретроспективні дослідження продемонстрували 
відсутність клітинних геномних ефектів кокаїну на 
слизовій оболонці порожнини рота за наявності попе-
редньо ініційованої слизової (через забруднення води 
миш’яком, агрохімікатами або внаслідок випадкових 
мутацій), але жування листя коки здатне спричиняти 
канцерогенез порожнини рота. Було виявлено ура-
ження пародонта, пов’язане з високою кислотністю, 
спричиненою лаймом, що використовується вживача-
ми коки. Цей кислотний статус призводить до подраз-
нення слизової оболонки порожнини рота, утворюючи 
хронічні ураження з можливим довготривалим кан-
церогенним ефектом. У серії випадків спостерігалося 
ураження зубів з тяжким пародонтозом на тлі недо-
статньої гігієни порожнини рота [14, 26].

В аргентинському дослідженні, проведеному серед 
населення м. Умауака, наявність лейкедеми було ви-
явлено у 65,2 % вживачів кокаїну. Крім того, в іншому 
перуанському дослідженні описано, що жування коки 
може спричинити гіперкератотичні ураження слизової 
оболонки ясен, що пов’язано із хронічним хімічним і 
механічним подразненням. Відповідно до індійських 
досліджень, звичка жувати листя коки може спричи-
нити деструктуризацію колагенових волокон, що при-
зводить до фіброзу. Паралельно було доведено дозоза-
лежний причинно-наслідковий зв’язок. Білі бляшки й 
лейкедема, спричинені інтенсивним жуванням коки, 
не завжди помічаються вживачем, і проблема може 
стати відкриттям для стоматологів або клініцистів [26]. 
У 39,9 % вживачів креку було виявлено вірусну ДНК 
папіломи людини. Високий онкогенний потенціал 
був визначений у наркозалежних, що займалися про-
ституцією, оральним сексом, мали більше ніж 10 сек-
суальних партнерів на рік [27]. Існує гіпотеза, що ко-
каїн здатен посилювати проліферацію клітин слизової 
оболонки ротової порожнини [11, 28] та кластогенний 
ефект (здатність спричиняти зміни в генетичному ма-
теріалі ДНК) [14] з розривами хромосом і загибеллю 
клітин слизової оболонки ротової порожнини [20, 29].

Кокаїн містить ароматичне кільце, і його гідро-
ліз може утворювати фенольний проміжний продукт, 
який спричиняє вульгарну пухирчатку, порушуючи 
клітинну адгезію шляхом стимуляції кератиноцитів до 
вивільнення прозапальних цитокінів. Пухирчатка — це 
бульозне автоімунне захворювання, що вражає шкіру 
та слизові оболонки на тлі поліморфного дерматозу, 
який характеризується пухирями, везикулами й екс-
коріаціями, що поширюються від ротової порожнини 
до грудної клітки, а також до пахвової та генітальної 
ділянок, вражаючи до 35 % площі поверхні тіла з ба-
лом понад 56 за індексом пемфігусних уражень шкіри 
[30]. Певними тригерними факторами можуть бути 
розчинники кокаїну, що спричиняють медикаментоз-
ний пемфігус або пемфігусоподібні виразки ротової 
порожнини. Біопсія демонструє інфільтрати нейтро-
філів і плазматичних клітин у дермі або в підслизових 
структурах. Після припинення вживання кокаїну стан 
значно покращується [10, 31]. 

Стоматологи досить часто несвідомо лікують вжи-
вачів кокаїну, при цьому вони повинні знати про зна-
чні ризики можливих проблем та ускладнень і бути 
готовими до боротьби з ними [14]. Виконання ліку-
вальних заходів при роботі із вживачами кокаїну може 
бути утрудненим внаслідок раптового виникнення у 
пацієнтів рухових розладів (минучої хореї), буколінг-
вальної дискінезії, яка широко відома як «танок кре-
ку», або boca torcida (викривлення рота) [12]. 

Імуносупресія пероральним преднізоном у висо-
ких дозах або застосуванням мофетилу мікофенолату 
продемонстрували свою ефективність у контролі й ре-
гресії уражень при утриманні пацієнтів від вживання 
кокаїну [16]. 

При вживанні креку/кокаїну виникає тромбоци-
топенія [32]. Споживання цього наркотичного засобу 
безпосередньо до або після видалення зуба може спри-
чинити надмірну кровотечу [16]. 

Ти справді не вживав кокаїну в останні 48 годин? 
Якщо ти це приховаєш, то наша ін’єкція для наркозу 

може тебе вбити. 
Спіллер М. Клініка (2007)

Кокаїн блокує дію норадреналіну та допаміну на 
пресинаптичні мембрани. Це супроводжується арте-
ріальною гіпертензією, тахікардією, гіпертермією, під-
вищеною м’язовою збудливістю [6]. Кокаїн впливає на 
серцево-судинну систему за рахунок інтенсивної сим-
патичної стимуляції, що спричиняє аритмії, гіпертен-
зію, звуження коронарних судин, тахікардію, інфаркт 
міокарда й коронаротромбоз. Хронічні зміни при вжи-
ванні кокаїну призводять до міокардіальної гіпертро-
фії, гіпертрофічної кардіоміопатії та розвитку швид-
копрогресуючого атеросклерозу [33, 34]. Виникнення 
аритмій і порушень серцевої провідності за рахунок 
симпатоміметичного ефекту кокаїну корелює із підви-
щеною подразливістю шлуночків і зниженим порогом 
фібриляції [32]. Такі ефекти призводять до численних 
несприятливих наслідків, включно зі «стрибками» ар-
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теріального тиску, спазмом судин, тромбоемболією, 
злоякісними аритміями, субарахноїдальним крово-
виливом і розривом уже існуючої аневризми аорти [4, 
35, 36]. Досить поширеним є головний біль внаслідок 
підвищення артеріального тиску та впливу кокаїну на 
серотонінергічну й дофамінергічну системи [1]. Під-
вищується потреба міокарда в кисні, яка пов’язана зі 
звуженням коронарних судин за α-адренергічної дії і 
може призвести до ішемії або інфаркту [3, 32]. У міо-
кардіоцитах кокаїн гальмує деполяризацію, амплітуду 
та потенціал дії, призводячи до фатальних аритмій і 
раптової смерті [3]. 

Кокаїн спочатку спричиняє підвищення внутріш-
ньоклітинної концентрації кальцію, але пізніше в про-
цесі вживання відбувається зниження інтрацелюлярного 
Са2+, що призводить до пригнічення скоротливої функції 
міокарда. Постійне вживання кокаїну має депресивний 
вплив на роботу лівого шлуночка, що прямо не залежить 
від міокардіального кровотоку та діаметра коронарної ар-
терії. Встановлено чіткий зв’язок між вживанням кокаїну 
й ішемічною кардіоміопатією [2]. Кокаїн є відомим фак-
тором ризику серцево-судинних ускладнень (інсульту, 
інфаркту міокарда, аритмій, стенокардії, гіпертензії, тахі-
кардії, подовженого інтервалу QT, коронарного вазоспаз-
му та розшарування аорти), що, у свою чергу, змушує ба-
гато лікувальних установ скасовувати планову операцію 
під загальним знеболюванням [37]. 

Ураження печінки в кокаїністів проявляється у ви-
гляді гепатоцелюлярного некрозу, що підтверджено 
дослідженнями на тваринних моделях [1, 16]. Гострий 
легеневий синдром характерний для осіб, які обирають 
куріння як спосіб вживання кокаїну. Типовими про-
явами легеневої деструкції є біль у грудях, лихоманка, 
кровохаркання, бронхоспазм, грипоподібний стан, ем-
болія легеневої артерії, пневмоторакс, еозинофільна 
пневмонія, дифузний альвеолярний крововилив та гі-
поксемія на тлі розвитку гострих легеневих інфільтратів. 
Лихоманка часто буває спричинена поєднанням змін 
терморегуляції, вазоконстрикції та значного рухового 
збудження. Легені набувають антракотичного вигляду 
внаслідок накопичення вуглецю в макрофагах, а хар-
котиння забарвлюється у чорний колір [1, 16, 38]. Об-
меження функції альвеолярних макрофагів спричиняє 
підвищений ризик легеневих інфекцій [32]. Постійне 
вживання наркотичної речовини провокує кокаїнове 
пошкодження нирок, включно з оксидантним стресом, 
нирковим атерогенезом, розладами синтезу клубочко-
вого матриксу та місцевими гемодинамічними ефек-
тами. Можливі рабдоміоліз, інфаркт нирки, васкуліт, 
гострий інтерстиціальний нефрит, тромботична мікро-
ангіопатія та злоякісна гіпертензія [1, 33]. Тромбоцито-
пенія виникає через постійну активацію тромбоцитів 
за рахунок α-адренергічної дії, пригнічення кісткового 
мозку й експресії антиагрегантних антитіл [32]. 

Гостра кокаїнова інтоксикація, а також наслід-
ки постійного вживання речовини супроводжуються 
певною небезпекою призначення значної кількості 
медичних препаратів. Так, під час використання забо-
ронених катінонів (іншого типу стимулятора), врахо-
вуючи фармакологічний механізм дії на нейроаміни, 

ризик полісистемних ускладнень значно зростає. Се-
лективні інгібітори зворотного захоплення серотоніну 
(есциталопрам) у комбінації з кокаїном спричиняють 
серотоніновий синдром. Інгібітори МАО, антиарит-
мічні препарати класу I та метадон у поєднанні з кока-
їном призводять до аномалій ритму (подовження QTc) 
та аритмій. Слід уникати призначення β-блокаторів, 
оскільки вони можуть підвищувати артеріальний тиск 
і зменшувати коронарну перфузію. Вазоконстрик-
ція коронарних судин виникає спочатку шляхом сти-
муляції ɑ-адренорецепторів та може бути посилена 
β-адренергічними антагоністами, такими як пропра-
нолол. Антагонізм β-адренорецепторів більший, ніж 
його вплив на α-адренорецептори, тому застосування 
пропранололу в таких пацієнтів слід уникати [3, 32, 39]. 
Використання атропіну й адреналіну може спричини-
ти в кокаїністів небезпечну тахікардію [6]. Існує засте-
реження щодо використання місцевих анестетиків або 
ретракційної нитки, які містять адреналін, оскільки 
комбінація цих речовин збільшує ризик тахіаритмій 
та інших серцево-судинних ускладнень, призводить до 
нерегульованого підвищення кров’яного тиску та ви-
никнення судом [40]. 

Симпатоміметики протипоказані, якщо кокаїн 
було вжито протягом останніх 24 годин. Важливо по-
яснити це пацієнту (він має гарантувати, що не вжи-
вав наркотик протягом такого терміну), коли показана 
місцева анестезія із судинозвужувальними засобами, 
необхідними для зменшення періодонтальної крово-
течі, оскільки моновикористання місцевого анестети-
ка може не забезпечити необхідної тривалості анестезії 
або ступеня гемостазу [12].

Активні вживачі кокаїну мали значно більше 
ускладнень, пов’язаних з анестезією [35]. Кількість 
пацієнтів, які звернулися по стоматологічну допо-
могу з анестезію після нещодавнього вживання ко-
каїну, постійно зростає. Анестезіологи повинні бути 
ознайомлені з особливостями ведення таких пацієн-
тів незалежно від того, чи перебувають хворі у стані 
гострого сп’яніння, чи потерпають від наслідків по-
стійного вживання наркотиків [41]. Пацієнт може 
повідомити про свою згубну звичку (як правило, 
тільки коли його прямо про це запитують) або, на-
впаки, приховати її. Розпізнати патологічну при-
страсть до психотропних засобів під час короткої 
розмови часто досить важко [6]. 

Тести на виявлення вживання кокаїну можна про-
вести з матеріалами крові, сечі та волосся. Еталонним 
є токсикологічний аналіз сечі. Він ідентифікує мета-
боліт бензоїлекгонін, який можна виявити через 4–48 
годин після впливу речовини [3]. Основним продуктом 
термічної деградації кокаїну є мускариновий агоніст 
метиловий ефір ангідроекгонін (AEME); цей метабо-
літ можна визначити в сечі до 10 діб після вживання 
кокаїну [1, 7, 42]. Проте окремі автори вважають, що 
кокаїн-позитивний результат дослідження сечі сам по 
собі може не відображати абсолютних протипоказань 
до проведення хірургічної процедури [43–45]. Хибно-
позитивний результат можливий через 2–3 доби піс-
ля вживання амоксіциліну та тонізуючих напоїв [22]. 
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Було продемонстровано залежну від дози експресію 
маркерів апоптозу (каспази-3 та -9) у клітинах слизової 
оболонки носа у кокаїністів [8]. Отже, для анестезіо-
лога виникає дилема: чи відкласти планову операцію, 
чи проводити анестезію з передбаченням потенційних 
проблем. Незважаючи на те, що перший варіант може 
здатися «найбезпечнішим» з точки зору постачальника 
медичних послуг, непередбачені скасування хірургіч-
ного втручання супроводжуються значними фінансо-
вими втратами [37, 46, 47].

Планове втручання з використанням загальної 
анестезії можливе щонайменше через 48 годин після 
останнього вживання кокаїну (з певними ризиками), а 
оптимально — через тиждень [12, 39, 48]. 

Передопераційна оцінка є певною проблемою, 
оскільки самозвіт про зловживання наркотиками, як 
відомо, ненадійний. Необхідно ретельно оглянути сли-
зову оболонку носа на наявність виразок. Слід обсте-
жити всі кінцівки на ознаки склерозу периферичних 
вен та наявність слідів від попередніх внутрішньовен-
них ін’єкцій. Аускультація над легенями важлива для 
виключення кокаїнової астми; необхідне ретельне 
серцево-судинне та неврологічне обстеження. До пе-
редопераційних лабораторних досліджень входять за-
гальний аналіз крові з підрахунком тромбоцитів, щоб 
виключити тромбоцитопенію; ЕКГ для виявлення 
ознак порушення ритму або ішемії міокарда; рентге-
нографія органів грудної клітки для виключення будь-
якого ураження легенів або серця; рентгенографія че-
ревної порожнини для виявлення псевдообструкції.

У пацієнтів у стані збудження складно керувати се-
дацією або анестезією. Це слід враховувати для осіб, 
які під час звертання по стоматологічну допомогу ма-
ють ризик кокаїнової абстиненції [35]. У пацієнтів із 
гострим сп’янінням може спостерігатися як значне 
підвищення артеріального тиску та частоти серцевих 
скорочень в результаті стимулюючих стоматологічних 
процедур, так і, як це не парадоксально, глибока гіпо-
тензія та брадикардія внаслідок виснаження катехола-
мінів (наднирникова недостатність) і міокардіальних 
ферментів [2, 35, 41]. Навпаки, якщо кокаїнозалежна 
особа перед лікуванням утримується від вживання нар-
котику, виникають симптоми відміни, такі як тривога, 
неспокій та м’язове тремтіння [22].

Анестезія для пацієнтів без алкогольного сп’яніння 
з позитивним результатом метаболітів кокаїну в сечі 
вважається відносно безпечною, якщо інтервал QTc 
становить менше ніж 500 мс [7, 44, 46]. 

Регіонарна анестезія високими дозами місцевих 
анестетиків може призвести до інтоксикації та серйоз-
них ускладнень, таких як судоми й зупинка кровообігу, 
оскільки кокаїн має синергічний ефект із цими пре-
паратами [3, 32]. Слід уникати регіонарної анестезії з 
високими дозами місцевих анестетиків, оскільки не-
можливо передбачити безпечну дозу [3]. При локаль-
ній анестезії кокаїн може спричинити гіпертензію, а 
також резистентну до ефедрину гіпотензію, агресивну 
поведінку або спотворене сприйняття болю внаслідок 
стимуляції збуджуючих амінокислот. Пацієнти апріор-
но мають відносну гіповолемію і адекватно не реагують 

на вазопресори непрямої дії. Реакція на ефедрин зни-
жується внаслідок виснаження запасів норадреналіну. 
Цей ефект аналогічний тахіфілаксії, яка виникає після 
введення повторних доз ефедрину. Низькі дози фені-
лефрину, титровані відповідно до ефекту, зазвичай від-
новлюють артеріальний тиск до нормальних значень 
[3, 32]. Визначено аномалії рівнів ендорфінів і зміни 
щільності опіоїдних μ- і κ-рецепторів внаслідок кокаї-
нової залежності, що може призвести до відчуття пато-
логічного болю [39, 48]. Протипоказань до застосуван-
ня лідокаїну не було встановлено [7].

Кокаїн має виражену антихолінергічну дію, внаслі-
док чого у його вживачів гальмується випорожнення 
шлунка, значно уповільнюється кишковий транзит та 
подовжується контакт шлункової кислоти із гастраль-
ною слизовою оболонкою, що призводить до хлоридо-
пептичного захворювання, яке досить часто трапляєть-
ся у таких пацієнтів. Є оптимальною швидка індукція 
до наркозу, навіть за достатнього часу голодування [32]. 

При загальному знеболюванні під час інтубації мо-
жуть виникнути некерована гіпертензія, серцева арит-
мія та інфаркт міокарда [39, 48]. Можливі утруднення 
при вентиляції легенів маскою та при інтубації трахеї 
внаслідок запалення, набряку слизової, дефектів під-
небіння, носової перетинки тощо [49], а також леге-
невої гіпернапруги, яка може ускладнити оксигенацію 
або вентиляцію [22]. При цьому можуть знадобитися 
певні додаткові пристрої та маніпуляції для досягнення 
газової герметизації.

Препарати, яких слід уникати під час операції, охо-
плюють неселективні β-блокатори, лабеталол, кетамін, 
сукцинілхолін, галотан, етомідат тощо [39, 48]. 

Сильнодіючі леткі анестетики також можуть спри-
чиняти серцеві аритмії та підвищення системного су-
динного опору [39, 48, 50, 51]. Використання галотану 
слід уникати або застосовувати його з особливою обе-
режністю [3, 22]. Дослідження на тваринних моделях 
показують, що кокаїн може збільшити необхідну мі-
німальну альвеолярну концентрацію галотану в щурів 
та ізофлурану в овець [38]. У пацієнтів з гострою ко-
каїновою інтоксикацією збільшується потреба в летких 
анестетиках для загального знеболювання [39] зі зрос-
танням їх негативних бічних ефектів.

Загальна анестезія в цій групі пацієнтів має підви-
щений ризик, особливо якщо до анестезіологічного 
арсеналу входить кетамін (інгібітор зворотного захо-
плення ендогенно вивільненого норадреналіну) [7, 22]. 
Кетамін підвищує рівень циркулюючих катехоламінів 
та спричиняє сенсибілізацію міокарда до дії адреналі-
ну [3]. Будучи потужним симпатоміметиком, кетамін 
може значно посилити серцево-судинну токсичність 
кокаїну. Необхідно ретельно стежити за температурою, 
оскільки є ймовірність розвитку серотонінового син-
дрому [38, 39]. У таких випадках підвищення темпера-
тури та пов’язані з кокаїном симпатоміметичні ефекти 
можуть мітувати злоякісну гіпертермію [39].

Пролонгована дія сукцинілхоліну може спостері-
гатися у кокаїністів із низьким рівнем псевдохолінес-
терази. При гострому отруєнні кокаїн конкурує з сук-
цинілхоліном за розщеплення бутирилхолінестеразою, 
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що призводить до зниження метаболізму обох речовин 
[32, 33, 52]. Оскільки й кокаїн, і суксаметоній метаболі-
зуються холінестеразою плазми, використання сукса-
метонію може призвести до тривалого паралічу. Також 
збільшується ризик розвитку серцевих аритмій [39]. 

Мідазолам у дозі 10 мг має короткочасний снодій-
ний ефект, але при цьому ЕЕГ і BIS-спектральний мо-
нітор не здатні відобразити глибину наркозу в кокаїно-
залежних осіб [53]. 

У кокаїністів для усунення больового синдрому необ-
хідне значне збільшення дози наркотичних аналгетиків. 
Це було виявлено в проспективному когортному дослі-
дженні, проведеному у ветеранів бойових дій США [54]. 

Необхідно бути обережним із застосуванням інга-
ляційних анестетиків, хоча при використанні севоф-
лурану дослідниками не було задокументовано жодних 
ускладнень. Усі вони є потенційними сенсибілізато-
рами міокарда й спричиняють схильність до аритмій. 
Гіпнотичні ефекти пропофолу та тіопенталу продемон-
стрували їх достатню безпеку й ефективність [50, 51]. 

Анксіолізу і зниження симпатичного тонусу перед 
введенням в анестезію можна ефективно досягти за допо-
могою діазепаму, лоразепаму або дексмедетомідину [50]. 

Після внутрішньовенної седації мідазоламом 0,02–
0,03 мг/кг для всіх пацієнтів дотримувалися стандарт-
ного протоколу загальної анестезії, який включав індук-
цію пропофолом 1,5–2,0 мг/кг. Наркоз підтримували 
фентанілом 1–5 мкг/кг, севофлураном з 50 % кисню 
та векуронієм для нервово-м’язової блокади, якщо це 
було необхідно. Концентрацію севофлурану визначали 
шляхом розрахунку усередненого рівня за 15-хвилинні 
інтервали протягом усього стоматологічного втручання. 
Скасування нервово-м’язової блокади вдалося досягти 
за допомогою неостигміну і глікопіролату [7]. 

Кокаїн стимулює АКТГ, кортизол і ЛГ, тоді як ком-
бінація кокаїну з налбуфіном призводить до меншого 
зростання АКТГ та до зниження кортизолу й ЛГ (не 
лише через κ-агоністичний компонент, але й завдяки 
μ-агоністичній активності) [55]. Загальні рекомендації 
щодо використання анестезії для вживачів креку наве-
дені в табл. 2.

Таблиця 2. Рекомендації щодо особливостей 
анестезії у вживачів креку  

(за Gargioni L.A. зі співавторами, 2013) [50]

Анксіоліз та знижен-
ня симпатичного 
тонусу

Бензодіазепіни або дексме-
детомідин

Індукція
Швидка послідовність індукції 
пропофолом або тіопенталом 
і рокуронієм

Антигіпертензивні 
засоби

Група бензодіазепінів, нітро-
гліцерин, фентоламін, вера-
паміл, дексмедетомідин

Ішемія міокарда Антигіпертензивні засоби, 
аспірин

Шлуночкові аритмії

Натрію гідрокарбонат, удо-
сконалена серцево-судинна 
система життєзабезпечення 
(ACLS)

Судоми, пов’язані з вживанням кокаїну, стійкі до 
габаергічних і протисудомних препаратів, що діють 
через натрієві або кальцієві канали. Традиційні про-
тисудомні препарати, такі як бензодіазепіни, барбіту-
рати, фенітоїн та інгаляційні анестетики, виявилися 
неефективними. Фізіологічні зміни, пов’язані з кока-
їном, можна лікувати ɑ

2
-адренергічними агоністами, 

такими як дексмедетомідин і клонідин, периферични-
ми ɑ

1
-антагоністами, такими як фентоламін, гідратаці-

єю та бензодіазепінами [3]. Ніфедипін — селективний 
блокатор кальцієвих каналів — в експерименті при-
пиняв зниження церебрального кровотоку й оксиге-
нації тканин, спричинене збільшенням нейрональних 
кальцієвих струмів у префронтальній корі щурів, які 
зазнали впливу 1 мг/кг кокаїну. Верапаміл вважається 
ефективним для зменшення вазоконстрикції, і тому 
його слід призначати після бензодіазепінів, щоб за-
безпечити певний захист ЦНС [1]. Вазоконстрикція 
коронарних судин виникає спочатку шляхом стиму-
ляції α-адренорецепторів і може бути скасована адре-
нергічними антагоністами, такими як фентоламін [3]. 
Введення концентрованого розчину бікарбонату на-
трію досить ефективно антагонізує уповільнення вну-
трішньосерцевої провідності (подовження QRS і QTc), 
спричинене кокаїновою блокадою натрієвих каналів, 
тим самим ефективно лікуючи шлуночкові аритмії. 
Механізм поліпшення індукованого кокаїном уповіль-
нення внутрішньосерцевої провідності за допомогою 
введення іонів натрію фармакологічно подібний за 
концепцією до усунення токсичності блокаторів каль-
цієвих каналів за допомогою іонізованого кальцію [7, 
56]. 

До препаратів першої лінії, рекомендованих для лі-
кування кокаїнової інтоксикації, входять кисень, аспі-
рин, нітрогліцерин, нітропрусид натрію, α-блокатори 
або навіть β-блокатори із супутньою α-блокуючою ак-
тивністю та бензодіазепіни. Як засоби другої лінії за-
стосовуються верапаміл, фентоламін, тромболітичні 
засоби. На тваринних моделях блокатори кальцієвих 
каналів підвищують токсичність кокаїну, і їх викорис-
тання викликає сумніви. Лабетолол, який має α- та 
β-блокуючі властивості, усуває гіпертензію, спричине-
ну кокаїном, але не має помітного впливу на коронар-
ну вазоконстрикцію [22, 32].

Лікування при ішемії міокарда доповнюється ін-
галяцією кисню, аспірином, нітрогліцерином і бензо-
діазепінами [32]. Бензодіазепіни корисні для лікуван-
ня пацієнтів, які, окрім ознак ішемії міокарда, мають 
тривогу, тахікардію або гіпертензію. Бензодіазепіни 
не тільки виявляють анксіолітичну дію, але також по-
слаблюють токсичні ефекти на серцево-судинному та 
церебральному рівнях, знижуючи артеріальний тиск і 
серцевий викид, що робить їх ключовими в лікуванні 
гострої інтоксикації кокаїном [1].

Дексмедетомідин є більш потужним агоністом α
2
-

адренорецепторів, ніж клонідин, схвалений для свідо-
мої седації у відділеннях інтенсивної терапії. Низька 
доза дексмедетомідину скасовує індуковане кокаїном 
підвищення САТ та шкірного судинного опору, але 
не впливає на підвищення ЧСС. Було визначено, що 
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для протидії помірному підвищенню ЧСС при низь-
кій дозі кокаїну необхідна набагато більша седативна 
доза дексмедетомідину (1,0 мкг/кг) [57]. Дексмедето-
мідин може бути потенційно корисним для контролю 
збудження кокаїном центральної нервової системи. 
Його антигіпертензивна та брадикардична дія умож-
ливлює його використання для лікування коронарного 
синдрому, пов’язаного з токсичністю кокаїну, замість 
β-адреноблокаторів, коли інші більш традиційні аген-
ти виявляються неефективними [38, 58]. 

Для лікування гіпотензії доцільно застосовувати 
фенілефрин [3]. 

Щоб зменшити симптоми відміни кокаїну, рекомен-
дують пропранолол (10 мг/кг, внутрішньовенно), ондан-
сетрон (4 мг/кг, внутрішньовенно) і буспірон (5  мг/кг, 
внутрішньовенно), які знижують тривогу, спричинену 
відміною кокаїну, та призначаються одноразово після 24 
годин і 7 днів утримання від кокаїну [22, 59, 60].

На жаль, ми не маємо вірогідних статистичних даних 
про поширення кокаїнової залежності в нашій країні. 
Існує хибна думка про елітність цієї наркотичної речо-
вини. Насправді кокаїнізм серед усіх верств населення 
поширюється за допомогою мікстів, здебільшого кус-
тарного виробництва, що здатні спричиняти неперед-
бачувані токсикологічні ефекти, особливо при наданні 
анестезіологічної допомоги, про які ми сподіваємося 
інформувати наших колег у наступних публікаціях. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.

Внесок авторів. Кравець О.В. — концепція та ди-
зайн дослідження; Єхалов В.В. — аналіз отриманих 
даних, написання тексту; Седінкін В.А. — аналіз та ін-
терпретація даних, редагування статті; Романюта І.А — 
збирання й обробка матеріалів. 
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Problems of the state of the oral cavity and anesthetic care in users of various forms of cocaine  
(scientific and literary review)

Abstract. The prevalence of cocaine among the narcotic sub-
stances used by the population of Europe and America is second 
only to cannabinoids. Cocaine and crack use can cause various 
types of damage to the oral cavity, ranging from bad breath (hali-
tosis) and gingivitis to cancer. These lesions are due to the anes-
thetic, vasoconstrictor, local prothrombotic properties of cocaine 
and its components in combination with cytotoxic effects and tis-
sue damage associated with the method of use. Dentists quite often 
and treat cocaine users unknowingly, and they should be aware of 
the significant risks of possible problems and complications and be 
prepared to deal with them. Consuming this narcotic immediately 
before or after tooth extraction can cause excessive bleeding. Ac-
tive cocaine users had significantly more complications related to 
anesthesia. Anesthesiologists should know the specifics of manag-
ing such patients, regardless of whether they are acutely intoxicat-
ed or suffering from the effects of chronic drug use. Monoamine 
oxidase inhibitors, class I antiarrhythmic drugs, and methadone in 
combination with cocaine lead to arrhythmias. The prescription of 

β-blockers should be avoided. The use of atropine and adrenaline 
can cause dangerous tachycardia in cocaine addicts. With general 
anesthesia during intubation, uncontrolled hypertension, arrhyth-
mia and myocardial infarction, difficulty in mask ventilation and 
tracheal intubation due to inflammation, mucosal edema, defects 
of the palate, nasal membrane, pulmonary hypertension, which 
can complicate oxygenation or ventilation, may occur. Sympa-
thomimetics are contraindicated if cocaine has been used within 
the last 24 hours. This must be explained to the patient (who must 
ensure that the drug was not used during this period), if local an-
esthesia with vasoconstrictors is indicated to reduce periodontal 
bleeding, since the use of a local anesthetic alone may not provide 
the necessary duration of anesthesia or the degree of hemostasis. 
Planned intervention using general anesthesia is possible at least 48 
hours after the last use of cocaine (with certain risks), and opti-
mally — after a week.
Keywords: cocaine; lesions of the oral cavity; drug incompatibi-
lity; anesthesia; complications
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