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Kokain Kullanimina Baglh Gelisen
Norolojik Komplikasyonlar:
Radyolojik Bulgularin Giincel Derlemesi

Neurological Complications of Cocaine Abuse:
Updated Review of Radiologic Findings

OZET Kokain kullanimina bagli gelisen merkezi sinir sistemi (MSS) komplikasyonlar: arasinda intrakranial
hemoraji, iskemik inme, serebral vaskiilit, posterior reversibl ensefalopati (PRES), serebral 6dem, serebral at-
rofi ve MSS enfeksiyonlar sayilabilir. Bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans goriintiileme (MRG)
ve konvansiyonel anjiyografi gibi tanisal goriintiileme yontemleri, kokain kullanimina bagh gelisen MSS
komplikasyonlarinin saptanmasi ve yonetiminde énemli bir rol oynar. Intrakraniyal hemoraji (IKH) en stk
intraserebral alanda yerlesim gostermektedir. Intraserebral hemoraji subkortikal bolgede en sik talamusu,
ardindan bazal ganglionlar1 tutar. Subaraknoid hemoraji vakalarinin ¢ogu anevrizma riiptiiriine sekonder
olarak ortaya ¢ikar. Kokain ile iligkili iskemik inmelerin radyolojik bulgulari, diger iskemik inme nedenle-
rinin radyolojik bulgular1 ile aymidir. Manyetik rezonans anjiyografi (MRA) ve transkraniyal doppler ile ko-
kainin akut vazospazma neden oldugu gosterilmistir. Vaskiilit saptanan olgularin serebral anjiyografi
goriintiilerinde tutulan vaskiiler yapilarda yaygin segmental daralmalar saptanmigtir. Kokain ile iligkili PRES
genellikle subkortikal beyaz cevher ve posterior dolasgimin korteksiyle iligkilidir. PRES'in MR bulgular1 pos-
terior pariyetal ve oksipital lobu etkileyen yamali tarzda, simetrik ve reversibl T2 hiperintensiteleri seklin-
dedir. BT bulgulari ise ayn1 lokalizasyonlarda yamali tarzda, simetrik, silik sinirli hipodens alanlar seklindedir.
Kokain kullanimina bagh gelisen serebral 6demin BT bulgular gri-beyaz cevher ayriminda kayipla birlikte
seyreden yaygin hipodens goriiniim seklindedir. MRG bulgular1 T2-agirlikh goriintiilerde yiiksek sinyal in-
tensitesinin yam sira sulkuslar ve bazal sisternalarin tamamen silinmesi seklindedir. MRG ¢aligmalarinda
kokain kullananlarin gri veya beyaz cevher hacimleri arasinda siklikla farkliliklar saptanmistir. Kokain kul-
lanimina bagh gelisen serebral atrofinin agirlikh olarak frontal, daha az siklikla temporal loblari etkiledigi be-
lirtilmektedir. Intravenoz kokain kullanimi gesitli MSS enfeksiyonlari ve maligniteleri ile baglantili olan
HIV viriisiiniin bulagma riskini artirmaktadir. Bu derlemede kokain kotiiye kullanimina bagh gelisen noro-
lojik komplikasyonlarin temel mekanizmalari ve iligkili radyolojik bulgularin sunulmasi amag¢lanmistir.

Anahtar Kelimeler: Kokain; radyoloji; merkezi sinir sistemi; komplikasyonlar

ABSTRACT Common central nervous system (CNS) complications include intracranial hemorrhage, is-
chemic stroke, cerebral vasculitis, posterior reversible encephalopathy syndrome(PRES), diffuse cerebral
edema, cerebral atrophy, and infections. Diagnostic imaging methods, such as computed tomography (CT),
magnetic resonance imaging (MRI) and conventional angiography can play a potentially significant role in
the detection and management of cocaine-related complications in the CNS. Radiological location of hem-
orrhage is most commonly intracerebral. The most common location in the subcortical area was basal gan-
glia followed by the thalamus. Most cases of subarachnoid hemorrhage are secondary to aneurysm rupture.
The radiologic features of cocain-related ischemic strokes are the same as those of other causes of ischemic
stroke. Cocaine has been shown to cause acute vasospasm with MRI and transcranial Doppler. PRES related
to cocain abuse often involve the subcortical white matter and cortex of the posterior circulation. PRES is
heralded by symmetric, reversible T2 hyperintensities affecting the posterior parietal and occipital lobes.
CT findings may be fairly subtle, with patchy symmetric low attenuation in the same locations. The radi-
ologic features of cocaine-related cerebral edema, with loss of gray-white matter differentiation with dif-
fuse low attenuation at CT and high signal intensity at T2-weighted MR, as well as effacement of sulci and
basal cisterns. The differences between gray and white matter volumes of the use of cocaine was found in
MRI studies. Most of the authors showed that atrophy mainly affected the frontal lobes and less often af-
fected temporal lobes. Intravenous cocain abuse is also significant risk factor for injection with human im-
munodeficiency virus, which itself associated with a wide variety of CNS infections and malignancies. In
this review we present the principal mechanisms and the radiologic findings associated with neurological
complications of cocaine abuse.

Key Words: Cocaine; radiology; central nervous system; complications
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adde bagimhilig1 zengin ve yoksul iilke-
‘ \ / I lerde benzer oranlarda goriilen, diinya
capinda giderek yayginlasan bir egilim
héline gelmektedir.! Epidemiyolojik veriler, kokain
kullaniminin oldukga giiclii bagimlhilik yapici etkisi
ve ¢esitli tibbi komplikasyonlarla iligkili olmasi ne-
deni ile ciddi bir halk sagligi sorunu oldugunu dii-
sindiirmektedir. Amerika Birlesik Devletleri'nde
yapilan bir ¢aligmada, acil servise bagvuran 18-39
yas aras1 olgularin %39’unda kokain testi pozitif
bulunmustur.? Kokain, sinir u¢larinda katekolamin
geri alimini inhibe ederek sempatik sinir sistemi
(SSS)'ni uyarmaktadir.® Her ne kadar kokain dopa-
min, serotonin ve norepinefrin geri alimini benzer
sekilde inhibe etse de kokain kullanimina bagh or-
taya ¢tkan psikoaktif etkilerin ¢ogu dopamin bloka-
jindan kaynaklanmaktadir.* Kokainin kullanilabilen
iki formu mevcuttur: Kokain hidrokloriir (toz) ve
“crack” kokain. “Crack” kokain 1siya dayanikl
olup, kokainin tiitlin seklinde icilebilen formudur.
Buna kargilik toz formu olan kokain hidrokloriir
1s1ya dayaniksizdir, tiitlin seklinde icilemez ve ge-
nellikle burundan ¢ekilerek ya da damar yoluyla
alinir.’ Kokain kullanimina bagli gelisen serebro-
vaskiiler problemler; kokain kullaniminin neden
oldugu davranigsal etkiler ile meydana gelen, kaza
ya da kaza dis1 nedenlerden kaynaklanan kraniyal
travmalarin yani sira, intrakraniyal hemoraji (IKH),
iskemik strok, serebral vaskiilit, PRES, serebral
O0dem, serebral atrofi ve merkezi sinir sistemi (IMSS)
enfeksiyonu gibi genis bir spektruma hakim néro-
lojik komplikasyonlar: icermektedir.® Bilgisayarl
tomografi (BT), manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) ve konvansiyonel anjiyografi gibi tanisal
goriintiileme yontemlerinin, kokaine baglh gelisen
norolojik komplikasyonlarin saptanmasinda potan-
siyel olarak dnemli bir rol oynayabilecegi diisiiniil-
mektedir.

Bu calismada, kokain kétiiye kullanimina bagh
en sik gelisen norolojik komplikasyonlar, temel
mekanizmalar1 ve radyolojik bulgular: sunulmus-
tur.

I INTRAKRANIYAL HEMORAJI

Kokain kotiiye kullanimindaki artig, geng erigkinler
arasinda IKH'nin en biiyiik nedeni olarak hizla ge-

leneksel etiyolojik faktorlerin yerini almaktadir. Ko-
kain kétiiye kullanimina bagli ortaya ¢ikan IKH, te-
rapotik kullanimin yamn sira tek bir dozdan sonra da
olugabilir. Bu nedenle, kokain kullanimindan hemen
sonra ortaya ¢ikan siddetli bas agris1 dykiisii IKH ola-
silig1 agisindan hekimleri uyarmalidir. Kokain kul-
lamimu ile iligkili ilk TKH olgusu 1977 yilinda bildi-
rilmistir.” Intraventrikiiler ve subaraknoid kanama-
lar da bildirilmig olmasina ragmen, radyolojik ola-
rak IKH en sik intraserebral alanda yerlesim goster-
mektedir.® Kokain kullananlarda subkortikal alanda
intraserebral hemoraji goriilme olasilig: kokain-ne-
gatif gruba gore daha olasidir. Intraserebral hemo-
raji, subkortikal bolgede en sik talamusu, ardindan
bazal ganglionlar tutar.” Nontravmatik IKH nedeni
ile hayatini kaybeden hastalara yonelik yapilan bir
otopsi ¢aligmasinda, hastalarin %59 unun kokain
kullandig1 saptanmigtir. Bu hastalarin %70’inde in-
traserebral hemoraji, %30 unda subaraknoid hemo-
raji tespit edilmigtir.’® Subaraknoid hemoraji
vakalarinin ¢ogu anevrizma riiptiiriine sekonder ola-
rak ortaya cikar. Hastalarin yaklasik %40-50’sinde
serebral anevrizma ve serebral arteriyoventz mal-
formasyon (AVM) gibi altta yatan bir damar patolo-
jisi bulunmaktadir.® Fessler ve ark., kokainle iligkili
subaraknoid hemoraji gelisen 12 hastaya serebral an-
jiyografi uyguladiklar ¢calismada olgularin tiimiinde
intraserebral anevrizma saptamiglardir. Kokain kul-
lanan denekler, kokain kullanmayan deneklerle kar-
silastinldiginda, kokain kullananlarin yaglar1 daha
geng ve anevrizma ¢aplar1 daha kii¢tik bulunmustur.
Kokain kullanan ve anevrizmal subaraknoid hemo-
raji gelisen olgularin yags ortalamasi 32,8 yil, kokain
kullanmayan ve anevrizmal subaraknoid hemoraji
gelisen olgularin yag ortalamas: 52,2 yil olarak sap-
tanmistir. Kokain kullanan olgularin ortalama anev-
rizma ¢ap1 4,9 mm, kokain kullanmayan olgularin
ortalama anevrizma capi ise 11 mm olarak bulun-
mugtur.! Oyesiku ve ark., kokainle iligkili subarak-
noid kanama saptanan hastalarda riiptiire intra-
kraniyal anevrizma sikliginin %85’lere varan oran-
larda yiiksek olabilecegini belirtmislerdir.'? Anev-
rizma ya da AVM riiptiirleri muhtemelen kokainin
sempatomimetik etkisinden kaynaklanan yiiksek
kan basinci ve kalp atig hizindan kaynaklanmakta-
dir.”® Iskemik inmeye bagh reperfiizyon kanamasi
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da olusabilir ve kokain ile alkoliin birlikte kullanil-
mas! hemoraji riskini artirir.’ Bunun reperfiizyonun
ardindan kokainin indiikledigi vazokonstriiksiyonla
iligkili oldugu diisiiniilmektedir.'* Yapilan tek foton
emisyon bilgisayarli tomografi (SPECT) ve pozitron
emisyon tomografi (PET) incelemelerde vazokons-
triksiyona bagli olarak fronto-temporal bolge ve
bazal ganglionlarda perfiizyon azalmas: ve frontal
hipometabolizma saptanmugtir.’> AVM ile iligkili in-
traserebral hematomlar, iskemik inmeler ve rever-
sibl iskemik norolojik defisitlerin tiimii kokain
kullaniminin ardindan bildirilmigtir.!! Kokain kul-
lanimu ile iligkili bir akut subdural hematom olgusu
da bildirilmistir.'®

I ISKEMIK STROK

Kokain kullanan bireylerde strok gelisme olasiligs,
kokain kullanmayanlara gore yaklasik 14 kat daha
fazladir.'” Kokainle iligkili strok gelisen hastalarin
9%80’inde IKH, %20’sinde iskemik strok goriilmek-
tedir. Bu dagilim genel populasyondaki bireylerden
farklihik gostermektedir. Genel populasyondaki in-
melerin ¢ogunlugu iskemik nedenlerden kaynak-
lanmaktadir.’® Temel mekanizma biiyiik serebral
arterlerin direkt vazokonstriiksiyonu olmasina rag-
men, kokainle iligkili iskemik inmelerin olusumuna
potansiyel olarak katkida bulunan trombosit agre-
gasyonu da déhil, intravenéz (IV) ila¢ kullanan-
larda partikill maddelerin enjeksiyonu veya
endokardite bagli gelisen emboli vakalari, hizlan-
mis ateroskleroz ve serebral vaskdilit gibi etkisi bi-
linen ¢ok sayida mekanizma vardir.’ Kokainin
kullanim sekli strok tipini etkiliyor goriinmekte-
dir; IV ve intranazal kullanim hemorajik strok ile
inhalasyon yoluyla kullanim iskemik strok ile ilis-
kilidir.?° Alkaloid (crack) formu hem iskemik hem
de hemorajik olaylarla iligkilendirilmig iken, hid-
rokloriir formu genellikle, sadece intrakraniyal he-
moraji ile iligkilidir.?! Cogu strok vakasi, 6zellikle
“crack” ve IV kokain formlarinda kullanimdan
hemen sonra yaklasik bir saat i¢inde, digerlerinin
biiyiik bolimi de ¢ saat i¢cinde meydana gelme
egilimindedir.?? Kokain ile iligkili infarktlar siklikla
serebral ak maddeyi, 6zellikle de orta serebral arter
sulama alanini icermektedir.® Bunun yani sira, ko-
kain kullananlarda spinal kord iskemisi ya da in-

farktiisi ve retinal infarktiis vakalar1 bildirilmis-
tir.”® Kokain ile iligkili iskemik inmelerin radyolo-
jik bulgulari, diger iskemik inme nedenlerinin
radyolojik bulgular: ile aymidir.® Akut iskemik
stroktan sonraki ilk saatlerde BT, herhangi bir
anormallik gostermeyebilir.?* Serebral gri cevher
ile beyaz cevher arasindaki kontrastin azalmasi,
yani gri cevher ile beyaz cevher arasindaki anato-
mik sinirlarin gériinmez héle gelmesi kontrastsiz
BT’de iskeminin ilk belirtisidir ve inmenin baglan-
gicindan sonraki ilk ii¢ saatte saptanabilir.” Ilerle-
yen dénemde BT de giderek belirginlesen hipodens
alan saptanir.® Kraniyal MRG’de semptomatik geng
hastalarda T2A gériintiilerde genellikle orta sereb-
ral arter sulama alaninda yerlesim gosteren hipe-
rintensiteler kokain kullanimina bagli iskemik
inmeyi akla getirmelidir. Akut dénemde difiizyon
agirlikli MRG’de akut infarkt ile uyumlu diftizyon
kisitlamasi saptanir.?® Goniilli insan denekleri ile
yapilan ¢aligmalarda, manyetik rezonans anjiyo-
grafi (MRA) ve transkraniyal Doppler teknikleri ile
kokainin akut vazospazma neden oldugu gosteril-
migtir.? Kokain ile iligkili iskemik inme geligen bir-
¢ok hastada kokainin vazospazma neden oldugu
serebral anjiyografi ile de saptanmistir.”’ Ancak ko-
kain ile iligkili iskemik inmelerin yaklagik yarisinda
anjiyografi normaldir ve yukarida belirtilen anor-
mallikler anjiyografi ile gorillememektedir.?

I SEREBRAL VASKULIT

Serebral vaskiilit ile kokain kullanimi arasindaki
iligki literatiirde net bir sekilde ortaya konulama-
mis olup sadece birkag vaka bildirilmigtir. Bu va-
kalarin bazilar: vaskiilite iligkin histolojik dogru-
lanmasi1 olmayan anjiyografik bulgulardan olus-
maktadir.?® Kokain kullanimu ile iligkili vaskiilit
saptanan bu olgularin serebral anjiyografi goriin-
tiilleme bulgulari, tutulan vaskiiler yapilarda bon-
cuk deseni seklinde yaygin segmental daralmalar:
icermektedir. Kokain kullanima ile iligkili vaskii-
lit saptanan literatiirdeki diger olgularda vaskdilite
dair histolojik kanit olsa da hig¢bir anjiyografik
bulgu mevcut degildir.?3! MRA ana vaskiiler ya-
pilarda iligkili damar duvar1 kontrast artis: ile
lokal vaskiiliti destekleyen fokal daralmayi ortaya
¢ikarabilir.??
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POSTERIOR REVERSIBL ENSEFALOPATI
SENDROMU

Kokain kétiiye kullaniminin indiikledigi bir hiper-
tansif kriz, PRES’e neden olabilir.*® Bu durum, yiik-
sek kan basinci etkisi altindaki MSS’de serebral
hiperperfiizyon, kan-beyin bariyerinin bozulmasi
ve vazojenik 6dem ile sonuglanan serebrovaskiiler
otoregiilasyonun gerceklesmemesinden kaynak-
lanmaktadir.?* Odem genellikle ilerleyen dénemde
tamamen kaybolur.®

Kokain kotiiye kullanimu ile iligkili PRES ge-
nellikle subkortikal beyaz cevher ve posterior dola-
simin korteksiyle iligkilidir. Daha az siklikla bazal
ganglionlar ve beyin sapini da tutabilir.** PRES’in
MRG bulgular1 posterior pariyetal ve oksipital lobu
etkileyen nispeten yamali tarzda, simetrik ve rever-
sibl T2 hiperintensiteleri seklindedir.3¢ BT bulgular
ise ayn1 lokalizasyonlarda yamali tarzda, simetrik,
silik sinirli hipodens alanlar seklindedir.® Ancak
derin gri maddenin, frontal ve temporal loblarinda
tutulabilecegi, hatta asimetrik tutulumun da olabile-
cegi bilinmelidir.¥ Hipertansiyonun basarili bir ge-
kilde tedavi edilmesiyle klinik ve radyolojik anor-
malliklerin tam olarak diizelmesi beklenir. Serebral
infarktiis veya kanamaya dogru ilerleme nadirdir.®
Ayrica, kronik kokain kullanima ile iskemik 16koen-
sefalopati de gelisebilir.* Bunun diginda, asempto-
matik kokain bagimlilarinin kontrol grubu ile kargi-
lagtirildig1 bazt MRG ¢aligmalarinda, kokain bagim-
hlarinda daha fazla say1ida beyaz cevher lezyonlar ol-
dugu bulunmustur.®® MRGde serebral ve serebellar
beyaz cevherde T2-agirlikh goriintiilerde hiperintens
gortiniimde sekel demiyelinizasyon ve gliozis odak-
lar1 saptanabilir. Ayrica T2-agirlikli goriintiilerde pe-
riventrikiiler beyaz cevherde, sentrum semiovalede,
internal kapsiilde, serebellumda ve ponsta da hipe-
rintens odaklar goriilebilir (Resim 1, 2).

DiFUZ SEREBRAL ODEM

Kokain koétiiye kullanim ile iligkili serebral 6dem
genellikle yagsami tehdit edici bir klinik durumdur
ve ortaya ¢ikmasinda bircok faktor rol oynamakta-
dir. Kokainin neden oldugu kardiyak arrest, solu-
num depresyonu veya fulminan c¢oklu organ
yetmezligine bagh olarak gelisen anoksik beyin ha-

RESIM 1: Kronik kokain ve bonzai kullanimi anamnezi olan 19 yasindaki
asemptomatik erkek hastada madde kullanimina bagl bilateral periventriki-
ler ve supraventrikiler duzeylerde subkortikal ve derin beyaz cevherde de
T2 agirlikli sekanslarda yaygin olarak birlesme egilimi gésteren hiperintens
gorintimler ve yasa gére belirgin kortikal atrofi bulgulari izlenmektedir.

RESIM 2: Ayni hastada bilateral serebellar hemisferlerde ve serebellar pe-
dikullerde de T2 agirlikli sekanslarda Resim 1’deki alanlara benzer sinyal
dzellikleri gosteren lezyon alanlari izlenmektedir.

sar1 serebral 6deme neden olabilir.#’ Kokainin alkol
ile birlikte kullanilmasi serebral 6dem riskini artir-
maktadir.*!

Kokain kullanimina bagh gelisen serebral 6de-
min BT bulgulan gri-beyaz cevher ayriminda kayip
ile birlikte seyreden yaygin hipodens goriiniim sek-
lindedir. MRG bulgular T2-agirhikh gériintiilerde
yliksek sinyal intensitesinin yani sira sulkuslar ve
bazal sisternalarin tamamen silinmesi seklindedir.?

Turkiye Klinikleri ] Neur 2015;10(1)
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RESIM 3: Ayni hastanin BT goriintillerinde de yasa gore belirgin kortikal at-
rofi bulgulari izlenmektedir. BT incelemede periventrikiler beyaz cevherdeki
yaygin hipodens alanlar kronik madde kullanimina bagli gelisen demiyelini-
zan hastaliga sekonder olarak degerlendirilmistir.

I SEREBRAL ATROFI

Serebral atrofi ile kokain kullanimi arasindaki iligki
ilk olarak Pascual-Leone ve ark. tarafindan 1991 y1-
linda bildirilmigtir.*> Kokain kullananlarin beyin
yapisini incelemek icin yapilan MRG c¢alismala-
rinda gri veya beyaz cevher hacimleri arasinda sik-
likla farkliliklar saptanmigtir.®® Aragtirmacilarin
¢ogu (birkagi harig), kokain kullanimina bagh geli-
sen serebral atrofinin agirlikli olarak frontal lob-
lar1, daha az siklikla da temporal loblari etkiledigini
belirtmiglerdir.®® Bartzokis ve ark. kokain bagiml-
lar1 ile saglikli kontrol grubunun beyin hacmini
kargilagtirdiklar1 ¢aligmalarinda, kokain kullanan-
larda temporal lob gri cevherde azalma bulmusglar-
dur. birlikte
yazarlardan farkl olarak, frontal lob gri cevherde

Bununla aragtirmacilar, diger
bir azalma saptamamiglardir.** Tumeth ve ark.
SPECT ile kronik kokain kullanicilarinin fronto-
temporopariyetal loblarinda birden fazla alanda is-
kemik degisiklikler saptamislardir. Aragtirmacilar,
kokain kullanimina bagh atrofi gelisen olgularda
altta yatan mekanizmanin iskemik olabilecegini

one stirmiiglerdir (Resim 1, 3).%

I MERKEZI SINIR SISTEMi ENFEKSIYONLARI

Steril olmayan enjeksiyon teknikleri endokardit ge-
lisimine, 6zellikle de valviiler vejetasyonla birlikte

seyreden sol tarafli endokardit gelisimine neden
olabilir. Kapak vejetasyonlarindan kaynaklanan
septik emboli menenjite, serebral infarktiise, yay-
gin vaskiilite, apseye veya septik anevrizma riiptii-
riinden kaynaklanan subaraknoid kanamaya neden
olabilir.*¢ Enfektif endokarditin nérolojik kompli-
kasyonlarinin vakalarin %35-39’unda ortaya ¢ik-
t1ig1 tahmin edilmektedir.*” Etken organizma
Staphylococcus aureus ise ve endokardit mitral
kapak ve aort kapagina yayilmigsa, ndrolojik komp-
likasyon gelisme riski daha yiiksektir.*

IV kokain kullanimi gesitli MSS enfeksiyon-
lar1 ile baglantili olan insan immiinyetmezlik vi-
risti (HIV)'niin bulag1 agisindan da 6nemli bir risk
faktoridiir.®*® Kokain, altta yatan HIV enfeksiyonu
baglaminda T-hiicresi aktivasyonunu engelleyerek
bagisiklik sistemini tehlikeye sokar ve hasta i¢in ge-
sitli sira dis1 MSS enfeksiyonlarinin (6rnegin; se-
rebral mukormikozisi) yani sira maligniteler
agisindan da yiiksek risk olusturur.®

IV kokain bagimlilar: hepatit B viriisii, hepatit
C viriisi, tetanoz ve sitma gibi diger parenteral kay-
nakl mikroorganizmalarin bulas1 agisindan risk al-
tindadir.”® Hepatit enfeksiyonu ensefalopatiye ve
pthtilasmanin bozulmasindan dolay: hemorajik in-
meye neden olabilir.*

I SONUGLAR

Kokain kullanimi MSS’yi etkileyen ciddi kompli-
kasyonlarla iligkili 6nemli bir halk sagligi sorunu-
dur. Sik karsilagilan noérolojik komplikasyonlar
arasinda intrakraniyal kanama, iskemik inme, se-
rebral vaskiilit, PRES, yaygin beyin 6demi, serebral
atrofi ve MSS enfeksiyonlar: sayilabilir. Nérolojik
bulgular mevcut oldugunda, vakalarin %75’inden
fazlasinda goriintiileme ¢aligmalar: anormaldir. BT,
MRG ve konvansiyonel anjiyografi gibi tanisal go-
riintiileme yontemleri, kokaine bagli noérolojik
komplikasyonlarin saptanmasinda potansiyel ola-
rak onemli bir rol oynayabilir. Zamaninda miida-
hale edebilmek
radyolojik bulgularini bilmek 6nemlidir. Bu go-

icin bu komplikasyonlarin

riintiileme bulgulari, geng eriskinlerde kokain ko-
tiye kullanimi olasilii anlaminda radyologlar
uyarmalidir.
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