
Opiaty naturalne i syntetyczne 

Etylomorfina (EM) jest lekiem przeciwkaszlowym, dość cz«sto nadużywanym przez 
narkomanów. Jej metabolizm w organizmie ludzkim polega głównie na N-demetyla
cji do noretylomorfiny (32) i O-deetylacji do morfiny, która ulega przemianie w M-3-
G, M-6-G i normorfin« (23,39) (ryc. 3). Te ostatnie reakcje mogą tłumaczyć stosowa
nie etylomorfiny przez narkomanów (31,33), zwłaszcza że normorfina również wy
kazuje aktywność farmakologiczną (15). 

W ciągu dwóch pierwszych dni po przyj«ciu etylomorfiny, w moczu obok związku 
macierzystego, wyst'<Puje morfina. Trzeciego dnia etylomorfina znika, pozostaje na
tomiast morfina, której obecność może być fałszywie interpretowana jako dowód 
przyjmowania morfiny lub heroiny. 

W świetle powyższych wyników konieczna jest nowa ocena roli reakcji sprz«ga
nia opiatów, a w szerszej perspektywie również wielu leków, w ich działaniu biolo
gicznym. Wyłaniają si« tu dwa istotne momenty. Pierwszy, to konieczność rozważa
nia procesów metabolizmu leków na poziomie sprz«gania nie tylko w kategoriach 
obniżenia lub utraty aktywności leku macierzystego, ale również możliwości nasile
nia efektu. Drugi, to potrzeba zwrócenia wi«kszej uwagi na produkty sprz«gania z 
kwasem glukuronowym i siarkowym przy kreowaniu nowych leków, gdyż mogą si« one 
okazać związkami silniej działającymi i bardziej specyficznymi niż leki macierzyste. 

Metabolity powstałe w wyniku innych typów sprz«gania, jak sprz«ganie z amino
kwasami, acylacja i alkilacja, wywołują znacznie słabsze efekty. Np. siarczany kate
cholarnin nie wywierają wpływu na a,-adrenoreceptory a ich metylowe pochodne są 
wprawdzie aktywne, ale znacznie mnIej niż związki macierzyste. 

Streszczenie 

Omówiono naturalne opiaty, ich syntetyczne pochodne oraz tzw. zmodyfikowane nar
kotyki o kierunku działania podobnym do opiatów. Poruszono problem terapii narkoma
nów opiatowych za pomocą metadonu i buprenorfiny. Przedstawiono również krótko 
szlaki metaboliczne najważniejszych narkotyków opiatowych oraz aktnalne wyniki ba
dań na temat aktywności biologicznej ich głównych metabolitów. Stwierdzenie, że M-6-
G jest silnym agonistą morfmy a M-3-G jej antagonistą podważa panujące dotychczas 
przekonanie, iż sprz«ganie z kwasem glukuronowym prowadzi zawsze do nieaktywnych 
metabolitów oraz skłania do rozważań na temat udziału aktywnych metabolitów w efek
tach obserwowanych po przyj«ciu morfiny, heroiny i etylomorfiny. 
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Summary 

Natural opiates, their synthetic deńvatives, and the so-called designer drugs of abuse 
with action similar to that of opiates are discussed in the paper. The problem of methado
ne and buprenorphine maintenance treatment of opiate drug abusers waS out1ined. More-
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over, metabolie pa!hways of major opiates and reeent researeh findings eonceming bio
logieal activity of !hese opiates' main metabolites were briefly presented. The finding 
that M-6-G is a strong agonist ofmorphine, wbile M-3-G - its antagonist, challenges !he 
hi!herto accepted view !hat conjugation with the glucuronie acid a1ways results in inacti
ve metabolites. This finding induces us to reconsider!he role of active metabolites in the 
effects noted following !he use of morphine, heroin and e!hylmorphine. 
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