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SRODKI HALUCYNOGENNE

WSTEP

Halucynogeny (psychozomimetyki, rodki psychodeliczne) sa to substancje che-
miczne, ktore w dawkach nietoksycznych wywoluja zmiany funkeji poznawczych
cziowieka, tj. percepcji i mys$lenia, a takZe nastroju bez cech splatania, utraty pamig-
ci lub dezorientacji co do whasnej osoby, miejsca i czasu.

Glownymi skutikami dzialania Srodkéw halucynogennych s halucynacje (oma-
my), pohalucynogenne zaburzenia postrzegania (tzw. ,,flashbacki™) oraz ,,zte podro-
ze” (bad trips).

Halucynacje s to patologiczne zjawiska psychiczne wyrazajace sig w doznaniach
o charakterze spostrzezen, nie wywolanych przez zaden przedmiot znajdujacy sig w
percepcji cztowieka. Moga by¢ halucynacje wzrokowe, sluchowe, smakowe, wecho-
we, czuciowe, proprioceptywne (czucia migSniowego).

Pohalucynogenne zaburzenia postrzegania to powracanie przebytych doznan psy-
chotycznych. Czgsto stanowia one dokladne odbicie objawow wystepujacych w cza-
sie weczedniejszych epizodow przyjmowania srodkow halucynogennych. Moga poja-
wiac sie kilka tygodni a nawet miesigey po ich przyjeciu. Flashbacki moZna réwniez
zaobserwowac u 0s6b palacych paste koka (11). Na tzw. ,,zle podréze” skladajg sig
najczesciej zaburzenia percepcji wlasnego ciata, poczucie utraty kontroli nad sytu-
acja, przerazajace halucynacje, strach przed obledem i mysli samobdjcze a z obja-
wow somatycznych pocenie sig, koltatanie serca i nudnosci (29).

Halucynogeny moga rowniez powodowac zmiany w zakresie $wiadomo$ci, zabu-
rzenia myslenia (utrata zdolnodci calo$ciowego ujmowania sytuacji, niemoznoéé
uchwycenia sensu rozmowy), zaburzenia emocji i nastroju (wahania nastroju, gwa-
ftowne przejécia od biogostanu do skrajnego przygngbienia), zaburzenia w zakresie
napedu psychoruchowego (oshupienie, pobudzenie psychoruchowe), zaburzenia w
sferze erotycznej (obnizenie libido).
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Do objawow towarzyszacych zwykle przyjmowaniu érodkéw halucynogennych
nalezy rowniez rozszerzenie zrenic, wzrost ciSnienia krwi, tachykardia, wzmozenie
odruchéw i drgawki.

Stosowanie halucynogendéw ma najczesciej charakter epizodyczny. Czeste 1 prze-
wlekle uzywanie nalezy do rzadkosei.

Leuner, przyjmujac za kryterium podziatu efekt dzialania zwigzkéw psychozo-
twaorczych, wyréznia $rodki psychozotworcze pierwszego rzedu odznaczajace sig
zdolnoscig do wywolywania w bardzo matych dawkach schizofrenopodobnego obra-
zu psychotycznego z obfitoscig omamow, gtownie wzrokowych, przy matym stopniu
zaburzen $wiadomosci i pamigcei (np. LSD-25, psylocybina, meskalina, haszysz, bu-
fotenina) oraz $rodki psychozotwoércze drugiego rzedu wymagajace wigkszych da-
wek do wywolania psychozy, ktora przebiega z wigkszymi zaburzeniami $wiadomo-
$ci 1 pamigei oraz stabiej wyrazonym zespotem omarnéw wzrokowych (np. fencykli-
dyna, amid kwasu lizergowego) (14).

W oparciu o budowe chemiczna srodki halucynogenne mozna podzielié na eztery
duze grupy: halucynogeny indolowe (indoloalkiloaminy), halucynogeny fenyloalki-
loaminowe, halucynogeny piperydynowe i halucynogeny o innej strukturze.

A. Halucynogeny indolowe (indoloalkiloaminy)

1. .Pochodne efgo]iny

Lizergid (N,N-dietyloamid kwasu 9,10-didehydro-6-metylo-ergolino-8p3-karbok-
sylowego, Dietyloamid kwasu lizergowego, Lizergamid, Delizyd; LSD-25, LSD);

Amid kwasu lizergowego; .

Amid kwasu izolizergowego.

2. Pochodne tryptaminy

Psylocyna (4-Hydroksy-N,N-dimetylotryptamina);

Psylocybina (4-Fosforyloksy-N,N-dimetylotryptamina, Indocybina);
Baeocystyna (Norpsylocybina; 4-fosforyloksy-N-metylotryptamina);
Dimetylotryptamina (3- (2-dimetyloamino) -indol; DMT);
Dietylotryptamina (DET);

Dipropy!lotryptamina (DPT);

o-metylotryptamina (AMT);

Bufotenina (5-hydroksydimetylotryptamina);
5-metoksy-N,N-dimetylotryptamina (Meo-DMT).

3. Pochodne karboliny

Harmina (1-metylo-7-metoksykarbolina};
Harmalina (3,4- dihydroharmina);
Harman (1-metylokarbelina);

Ibogaina.
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B. Halucynogeny fenyloalkileaminowe

1. Pochodne fenyloetyloaminy (fenetylaminowe)
Meskalina (3,4,5-trimetoksyfenyloctyloamina, TMDEA).

2. Pochodne fenyloizopropyloaminy (czyli amfetaminy)

2,5-dimetoksy-4-metyloamfetamina (DOM/STP);
3,4-metylenodioksyamfetamina (MDA);

3 4-metylenodioksymetamfetamina (MDMA);
2.5-dimetoksy-4-etyloamfetamina (DOET);
2,5-dimetoksy-4-bromoamfetarina (DOB);
4-metoksyamfetamina (PMA);
2,5-dimetoksyamfetamina (DMA);

3,4, 5-trimetoksyamfetamina (TMA);
3-metoksy-metylenodioksyamfetamina (MMDA).

C. Pochodne piperydynowe

Fencyklidyna (1- (1-fenylocykloheksylo) -piperydyna, PCP);
Kokaina.

D. Srodki halucynogenne o innej strukturze

Ketamina (2- (2-chlorofenylo) -2-metyloamino-cykloheksanol);
Tetrahydrokannabinol (THF);

Skopolamina (hioscyna);

Hioscyjamina.

Pochodne ergoliny

Ergolina zbudowana jest z piercienia indolowego skondensowanego z pierécie-
niami c¢ykloheksanu i piperydyny (Ryc. 1). Do alkaloidéw ergolinowych nalezy lizer-
gid (Ryc. 1} oraz amidy kwasu lizergowego 1 izolizergowego.

Po raz pierwszy synteze lizergidu wykonal w r. 1938 Albert Hoffman, ktdry piec
lat pézniej, 16 kwietnia 1943 r., odkryt przypadkowo réwniez jego psychozotworcze
wlasnoéci, polykajac (w sposob niezamierzony) niewielka iloé tego zwiazku (9, 25).

W latach pigédziesiatych wielu badaczy interesowato sig eksperymentalnymi psy-
chozamit wywolanymi przez LSD uwazajac, Ze ich analiza pomoze wyjasnic etiolo-
gig schizofrenii. Oczekiwania te nie sprawdzily si¢, natomiast lizergid dolaczyl w
polowie lat 60. do grupy najgrozniejszych narkotykéw — heroiny, marihuany, koka-
iny 1 amfetaminy. Zyskal opinig $rodka wywolujacego dlugotrwate uczucie szczg-
scia, wzbudzajacego zdolnosci twircze w dziedzinie sztuki 1 muzyki oraz ulatwiaja-
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cego rozwiazywanie trudnych problemdéw w pracy i w szkole. Po przyjeciu LSD
mialo pojawia¢ sig ekscytujace uczucie jednoéei z innymi ludzmi i wszech$wiatem
oraz znikac poczucie czasu. Ustapieniu dziatania lizergidu towarzyszylo jednak silne
Zmecezenie, uczucie zazenowania i upokarzajgcej pustki. Osoby stosujace ten narko-
tyk lansowaty nowy styl zycia i swego rodzaju subkulture (15). Obowiazujace w tych
krggach zasady nie zezwalaly na podawanie komukolwiek lizergidu bez jego zgody,
a takZe na rébwnoczesne stosowanie innych narkotykéw lub palenie tytoniu i picie
alkoholu. W tym okresie jakoé¢ sprzedawanego na ulicach LSD, nazywanego ,.kwa-
sem Owsleya” (,,Owsley’s acid™) lub ,towarem (lekarstwem) Stanleya” (Stanley's
stuff), byta taka sama jak LSD wytwarzanego przez Laboratoria Sandoza, legalnego
producenta tego srodka (28).

B\
A

Ergofina Lizergid {LSD)

Ryc. 1. Ergolina i jef halucynogenna pochodna — lizergid

Uzytkownicy LSD rekrutowali sig¢ wowezas glownie spoérdd oséb powyzej 21
roku zycia, z czasem jednak z narkotykiem tym zaczeta eksperymentowaé mlodziez z
r0znych $rodowisk socjo-ekonomicznych, zwlaszcza klasy $redniej i rodzin dobrze
sytuowanych. Wielu z tych mtodych ludzi uczestniczyto w roznych ruchach i akcjach
protestacyjnych, np. przeciw wojnic w Wietnamie, walce o prawa obywatelskie, o
wolnosé stowa. Jednak w roku 1966, w wyniku licznych doniesien o wysokiej tok-
syczno$ci lizergidu, naplywajacych z ofrodkow medycznych, zabroniono w USA
Jjego stosowania. Laboratoria Sandoza zaprzestaty pradukeji LSD i zostal on umiesz-
czony na liscie zwiazkéw objetych kontrola miedzynarodowa. Dalo to poczatek nie-
legalnej produkcji lizergidu, w ktérej surowcem jest: kwas lizergowy otrzymywany
syntetycznie lub ze sporyszu (Secale cornutum) — przetrwalnika grzyba bulawinki
czerwonej pasozytujacego na klosach Zyta. Na rynku narkotykowym LSD wystgpuje
w roznych postaciach, czgsto zafalszowany obojgtnymi substancjami lub zmieszany
z innymi §rodkami odurzajacymi. '

Typowe ,,uliczne dawki” LSD wahaja sig od 10-300 ng. Z uwagi na niezwykda sitg
jego halucynogennego dziatania sprzedawcy czegsto wysycaja lizergidem bibulg lub
dodaja go do substancji klejacej na znaczkach pocztowych i w tej postaci przemycaja
i rozprowadzaja narkotyk. W marcu 1998 r. policja przechwycila w Warszawie 2852
listki bibuly nasaczonej LSD, co dowodzi, ze Polska staje si¢ krajem docelowym
rowniez dla narkotykow halucynogennych. Fragment bibuly wysyconej LSD kosztu-
je na rynku okoto 40 zl (32).
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Wechilanianie lizergidu z przewodu pokarmowego i bion §luzowych przebiega szyb-
ko, podobnie jak dystrybucja do tkanek i mozgu. W watrobie ulega on intensywnej
biotransformacji do nieaktywnych metabolitow — 2-oksylizergidu oraz jego 13- 1 14-
hydroksypochodnych. W postaci nie zmienionej wydala sig tylko okolo 1% przyjete-
go narkotyku.

Do wywotania halucynacji, glownie wzrokowych i dzwigkowych, wystarcza 200-
400 pg lizergidu. Pojawiaja sig¢ one 60 minut po przyjeciu narkotyku, osiagaja naj-
wieksze nasilenie po okolo 3 godzinach i w ciagu 6-8 godzin ustgpuja catkowicie.
Moga je poprzedzaé zawroty glowy, parestezje, ostabienie i drZenie.

Smith i Seymour (25) opisali 4 gtéwne skutki przewleklego przyjmowania LSD:

1) przedhuzone objawy psychotyczne

2) depresja o duzym, zagraZajacym Zyciu, nasileniu

3} ,,flashbacki” czyli powracanie przebytych doznan psychotycznych

4} zaostrzenie istniejacych poprzednio lub ujawnianie sig ,,ukrytych” chorob psy-
chicznych (16).

Uwaza sig, ze silne halucynogeny przyjmowane przez osoby o genetycznej pre-
dyspozycji do schizofrenii moga powodowaé wystapienie psychoz wczesniej niz
miatoby to miejsce bez przyjmowania narkotyku, wywolywaé psychozy, ktére bez
nich nie ujawnityby sig¢ w ogole oraz prowadzi¢ do nawrotéw psychoz u osob, ktore
poprzednio na nie cierpiaty (30). Sa rowniez doniesienia o teratogennym dziataniu
hzergidu.

Od r. 1993 duze iloci lizergidu sa stale obecne na nielegalnym rynku narkotyko-
wym USA. Sprzedaz tego srodka ocenia si¢ na 5-10 miliondw dawek miesigcznie. Wzrosta
rowniez liczba 0s6b wymagajacych naglej pomocy lekarskiej po uzyciu lizergidu.

Pierwsza pomoc w przypadku intoksykacji lizergidem:

— Zapewnienie warunkow dobrego oddychania i krazenia.

— Uspokojenie pacjenta i podanie diazepamu, ktory jest lekiem z wyboru (5-10 mg
dozylnie).

— Jesli potrzebny jest lek antypsychotyezny, najbezpieczniejszy jest haloperidol.

~ Unika¢ fenotiazyn, gdyz obnizaja one prog napadow padaczkowych.

—Nie stosowac plukania zoladka, gdyZ nie przynosi to 2adnej poprawy, a prze-
ciwnie — moze nasili¢ objawy psychotyczne.

— Unika¢ krgpowania i ograniczania ruchdw, chyba ze pacjent stwarza zagrozenie
dla siebie samego.

Ze stosowaniem LSD wiaze si¢ popularna w latach 60, wérdd artystow tzw. sztuka
ﬁsychode.liczna, tj. przedstawianie w twérczosci malarskiej wizji doznawanych po
przyjeciu halucynogenu. ’

Pochodne tryptaminy

Grzyby Psilocybe odgrywaty wazna rolg w rytualnych obrzgdach starozytnych
mieszkancow imperium Aztekéw, gdyz przygotowane z nich napary mialy wy-
wolywac ,,uczucie boskiego blogostanu”. Zwyczaj stosowania halucynogennych
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grzybow jest do dzi gigboko zakorzeniony w tradycji rdzennych Indian Meksy-
kanskich (12).

* Rodzaj Psilocybe nalezacy do rodziny Strophariaceae, to ponad 140 réznych gatun-
kéw grzybow, z ktorych okolo 80 zawiera substancje psychoaktywne. Grzyby te sg bar-
dzo rozpowszechnione od terenéw arktycznych do tropikalnych, chociaz najczescie;
wystgpuja w klimacie umiarkowanym. Do najezeéciej naduZywanych naleza gatunki
Psilocybe semilanceata, Psilocybe cubensis 1 Psilocybe mexicana, w ktorych wystgpuja
psychoaktywne alkaloidy o strukiurze indoloamin — psylocybina (Ryc. 2), psylocyna i
baeocystyna. Zawartos¢ psylocybiny waha si¢ od 0,2-2%, a baeocystyny od 0,05-0,7%.
W organizmie psylocybina ulega enzymatycznej przemianie w psylocyne. Przemiang tg
przyspiesza rowniez niewlasciwe suszenie i przechowywanie grzybow.

- HO ’/0
~CH
HO g CHyC :
CHR “CH,
N
H
Psylocybina

{4-fasforyloksy-N,N-dimafylotsyplaming)

Ryc. 2. Psylocybina — zwiqzek halucynogenny z grupy pochodnyeh tryptaminy.

Psylocybina jest rowniez otrzymywana niclegalnie na drodze syntezy i dostarcza-
na na rynek narkotykowy. Dziata szeSciokrotnie silniej niz meskalina, wywolujac
barwne halucynacje. Dawki skuteczne wynosza 10-15 mg. '

Na nielegalnym rynku psylocyna wystepuje w postaci krystalicznego proszku lub
roztwordw. Jej halucynogenne dzialanic jest osmiokrotnie silniejsze od meskaliny.
W dawkach 5-10 mg wywohije trwajace kilka godzin zmiany nastroju, cuforic;, roz-
kojarzenie oraz halucynacje wzrokowe (4).

Dimetylotryptamina wyst¢puje w nasionach ro$liny Piptadenia peregrina naleza-
cej do rodziny mimozowatych (Mimosaceae) rosngcej w Afryce Poludniowej i na
Antylach, Otrzymywana jest rowniezZ syntetycznie. Bywa dodawana do tytoniu. Dziata
podobnie jak LSD, ale stabiej i krocej. Efckty pojawiaja sig szybko (po 15-30 minu-
tach) i trwaja krotko (60-120 minut). Diatego DMT nazywany jest niekiedy ,.L.SD
biznesmena”, gdyz pozwala uzyskaé efekty psychodeliczne bardzo szybko, np. pod-
c¢zas obiadu i po obiedzie powréci¢ normalnie do pracy (26, 27).

Bufotenina wystepuje w niektorych odmianach muchomora 1 w wydzielinie gru-
czolow ropuchy (7). Wywoluje halucynacje (gtéwnie wzrokowe), zakiocenie toku
mygélenia oraz zaburzenia wegetatywne — dusznos$c¢, poty, zaczerwicnienie skory twa-
1zy, nudnosci a takze oczoplas.

Dimetylotryptamina przyjeta doustnie nie wykazuje aktywnosei, natomiast poda-
na parenteralnie dziala halucynogennie. Ulega bardzo szybkiemu metabolizmowi
glownie do kwasu indolo-3-octowego i jego glukuronianu.
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Pochodne karboliny

Karbolina skiada sie z pierscienia indolowego i skondensowanego z nim pierscie-
nia pirydynowego. Z karboliny wywodza sig tzw. ,.alkaloidy harmanowe” — harmina,
harmalina i harman bedace jej metylowymi i metoksylowymi pochodnymi (Ryc. 3).

H H CH;
e Ny CHy0 N 3%
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[ 3 ! | L)
Tl A= P
Karbolina ina

Harm
{t-matylo-7-meloksy-karbalina)
Rye. 3. Karbolina i jef halucynogenna pochodna - harmina.

Wystepuja w afrykanskiej rucie Peganum harmala (Zygophyllacae) rosnacej row-
niez w potudniowych regionach bylego Zwiagzku Sowieckiego. Trzeci alkaloid tej
grupy — harman, ktéry powstaje w wyniku odigczenia grupy metoksylowej od harmi-
ny, wykryto w meczennicy Passiflora incarnata (Passifloraceae) (23).

Harmina jest identyczna z alkaloidami banisteryna i telepatyna wykrytymi w rosli-
nie Banisteria caapi {Malpighiaceae) i z jageina (yageine) z roéliny Haemeodictyon
amazonicum (Apocynaceae). Harmina i harmalina sa skfadnikami halucynogennego
napoju ,caapi” (inne nazwy: ,,yag” i ,,ayahusca™), bardzo popularnego w niektdrych
krajach Ameryki Poludniowej. Harman wykryto natomiast w winach domowej robo-
ty 1 w dymie tytoniowym.

Harmina, poza dziataniem halucynogennym, dziata pobudzajaco na oSrodkowy
ukiad nerwowy (OUN), a w wickszych dawkach wywoluje drgawki. Ponadto obniza
ci$nienie krwi, splyca oddech, wywoluje skurcze migéni macicy oraz dziala spazmo-
litycznie na migéniowke jelit.

Thogaina jest alkaloidem wystepujacym w lisciach rosnacej w Afryce Srodkowej
roéliny Tabernatha iboga (Apocynaceae).

Pochodne fenyloalkiloaminowe

Do haluecynogendéw fenetyloaminowych nalezy meskalina — alkaloid izolowany z
kaktusow meksykanskich (Anhalonium lewinii, Lophophora wiliamsii, Eschinino-
cactus wiliamsii) (Ryc. 4). W Meksykn i USA kaktusy te nosza nazwe peyotlu (,,pu-
szysta lub futrzana rzecz” — od kisci zdobiacej dojrzala roéline). Terminem tym okre-
Slane sa rowniez halucynogenne guzki wystgpujace na lisciach tych kaktusow (Pey-
ote Buttons, Medical Buttons). Kaktusy rosna na terenach pustynnych w pétnocnym
Meksyku, potudniowym Teksasie i stanie Nowy Meksyk, zwlaszcza w dolinie rzeki
Rio Grande del Norte. Jest on dzisiaj nadal uzywany przez niektore szczepy Indian w
potmocnym Meksyku oraz w niewielkim stopniu w USA i Kanadzie, gtéwnie do ce-
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16w rytualnych. Toksykomani krojg walcowate pgdy kaktusa na krazki, ktdre nastep-
nie siekaja, susza 1 proszkuja. Wysuszone kawatki Zuja, a z proszku przygotowujg
kapsulki. Taki surowiec zawiera 6% meskaliny oraz niewielkie iloci kilku innych
alkaloidow.

Oprocz meskaliny, ktéra stanowi okoto 30% alkaloidowych skiadnikow roéliny w
kaktusach, wyst¢puja takze inne pochodne fenyloetyloaminy: N-metylomeskalina,
3-0-demetylomeskalina i hordenina. Roéliny te zawieraja rowniez okoto 30 alkalo-
idéw nalezacych do grupy tetrahydroizochinoliny, np. pellotyna, anhalonidyna, an-
halamina, lofoforyna, ktére nie wykazuja jednak aktywnoéci psychotropowej. Kilka
innych gatunkow kaktuséw zawiera rdwniez pochodne fenyloetyloaminy, ale nie
meskaling (tzw. ,,fatszywy peyotl™).

Meskaling produkuje si¢ rowniez syntetycznie w nielegalnych laboratoriach i do-
starcza na rynek narkotykowy USA i Europy w postaci soli z kwasem solnym hib
siarkowym.

Dawka doustna wywotujaca halucynacje wynosi 10 g peyotlu lub 200-300 mg
meskaliny.

Meskalina fatwo wchiania sig z przewodu pokarmowego i gromadzi sig glownie w
nerkach 1 watrobie. W ciagu doby wydala si¢ z moczem okoto 90% przyjgte) dawki,
gltéwnie w postaci nieaktywnych metabolitow: kwasu 3,4,5-trimetoksyfenyloocto-
wego, kwasu 3,4-dihydroksy-5-metoksy-fenylooctowego sprzgzonego z kwasem ghu-
taminowym, N-acetylomeskaliny oraz N-acetylo-3,4-dimetoksy -5- hydroksyfenety-
laminy.

Przyjmowanie meskaliny powoduje nudnosci, bradykardig, zawroty glowy, sply-
cenie oddechu, uczucie ucisku w skroniach. 1-2 godz. po przyjgciu meskaliny poja-
wia sig zwigkszona wrazliwo$¢ zmystowa, znieksztalcenie odbioru wraZen, dezorien-
tacja w czasie, synestezje, czyli wrazenia zmystowe odczuwane inaczej niz zwykle
(jako wrazenia z zakresu percepcji nalezacego normalnie do innej kategorii zmysto-
wej, np. przeksztalcenie si¢ bodzcéw dzwigkowych w doznania $wietlne). Podanie
doustne lub podskorne 5-10 mg meskaliny wywotuje psychoze eksperymentalng trwa-
jaca do 8 godzin, podobng do psychozy po LSD. Nie ma natomiast dowodow, ze
meskalina uszkadza komoérki nerwowe lub dziata teratogennie.

Pochodne fenyloizopropyloaminy

Liczna grupe $rodkéw halucynogennych stanowia tzw, narkotyki zmodyfikowane
(designer drugs) wywodzace sig z fenyloizopropyloaminy (amfetaminy) 1 metamife-
taminy, ktore obok wiasnosci halucynogennych wykazuja silne dziatanie stymuluja-
ce na oérodkowy uktad nerwowy. Ta dwukierunkowo$¢ efektow farmakologicznych
sprawia, ze czgsto okresla si¢ je mianem ,.psychotomimetycznych amfetamin” lub
»Stymulujacych halucynogenow” (np. MDA, MDMA, DOM/STP) (Ryc. 4). Sifa ich
halucynogennego dziatania przewyzsza na ogol, czgsto wielokrotnie, silg dziatania
meskaliny (Tabela 1). Rowniez ich czas dziatania jest zwykle diuzszy niz meskaliny.
Niektore ,,psychotomimetyczne amfetaminy” wykazuja silne dziatanie neurotoksycz-
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ne. Ricaurte i wsp. (22) stwierdzili, ze MDA wywoluje dlugotrwale zmiany w funk-
cjonowaniu ukladu serotoninergicznego (szlakow serotoninergicznych) mozgu i po-
dobne zmiany obserwowano pézniej réwniez po podawaniu MDMA (6).

CH,0. NH, .
CH,yO CH ANH,

3 :\CH_
CH,0 “CH,

QCH, CH, OCH,;
Meskalina DOMISTP
[3.4.5-trimetoksyfanylo-styloamina) (2.5-dimatoksy-4-metyio-amfelamina)

Ryc. 4. Meskalina - pochodna fenetylaminy i DOM/STP — pochodna fenyloizopropyloaminy

TABELA 1
Sita halucynogennego dzialania wazniejszych pochodnych fenyloizopropyloaminy
(w pordwnaniu z meskaling) (wg 10, 19) .

Nazwa zwigzku ha?;?ygzgéiﬁ?go Efektywna dawka (mg)
Meskalina {3,4,5-trimetoksyfenetylamina) 1 200 - 400
TMA (3,4,5-trimetoksyam{fetamina) 2 160 - 200
MMDA (3-metoksy-4,5-metylenodioksyamfetamina) 3 150
PMA (4-metoksyamfetamina) 5 50
DMA (2,5-dimetoksyamfetamina) 2,5 80 - 160
DOM/STP (2,5-dimetoksy-4-metyloamfetamina) 50 3-10
DOET {(2,5-dimetoksy-4-etyloamfetamina) 80 2-6
DOB {4-bromo-2,5-dimetoksyamfetarnina) 200 0,8-2
MDA (3,4-metylenodioksyamfetamina) 2,5 80 - 160

Neurotoksyczne efekty zarowno MDA jak i MDMA polegaja na zwyrodnieniu
komoérek serotoninergicznych, obniZeniu aktywnodci enzymdw uczestniczacych w
biosyntezie serotoniny i dlugotrwatym wyczerpaniu puli serotoniny, jej metabolitdw
i liczby miejsc zwrotnego wychwytu tego neuroprzekaznika.

Podawanie MDMA uposledzato u gryzoni uktad serotoninergiczny na kilka
tygodni, a neurochemiczne wskazniki wracaty do normy po jeszcze diuzszym
okresie, przy czym nie jest jasne, czy bylo to wynikiem regeneracji uszkodzo-
nych neuronow, czy tylko kompensacyjnych zmian czesci neurondéw, ktére nie
ulegly uszkodzeniu. Neurotoksyczne efekty MDMA zaleza zardéwno od dawki
narkotyku, jak i od czgstosci jego przyjmowania. Dokladny mechanizm neuro-
toksycznosci MDMA nie jest na razie znany, nie wiadomo nawet czy toksyczne
dziatanie wywiera sam MDMA czy tez powstale w watrobie jego metabolity.
Nastgpnego dnia po przyjgciu MDMA wystepuja czesto objawy przypominajace
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~kaca” poalkoholowego: bezsenno$d, uczucie zmeczenia, utrata rownowagi, bol
glowy, ospaloé¢, bole mieéni Zuchwy.

Halucynogeny zawierajace pierscien piperydyny

Fencyklidyng (PCP) zsyntetyzowano w latach 50. w ramach programu poszukiwa-
nia $rodkoéw wywolujacych narkoze (Ryc. 5). Nowy zwigzek otrzymat handlowsg na-
zweg Sernyl i poczatkowo jego proby kliniczne byly obiecujace, gdyz nie wywotywat
uposledzenia czynnodci ukiadu sercowo — naczyniowego i oddechowego, ktore to-
warzyszy zwykle uzyciu typowych srodkéw do znieczulenia ogolnego (narkozy).
Wkrotce jednak okazalo sig, Ze ponad potowa pacjentéw poddanych narkozie za po-
moca PCP wykazuje ostre reakcje $rodoperacyjne polegajace na pobudzeniu i halu-
cynacjach (31). U wiclu z nich rozwinely sie reakcje psychotyczne, ktore utrzymy-
waly si¢ po zakoficzeniu narkozy, a niekiedy trwaly przez wiele godzin. Podobnie jak
w przypadku innych halucynogendw nie jest jasne, czy zaburzenia te sg zwiazane
bezposrednio z dziataniami narkotyku, czy stanowia przejaw istniejacej wezeénicj
predyspozycji. Oprocz omamow wzrokowych i stuchowych wystepowaly zaburze-
nia percepcji wlasnego ciata, zaburzenia postrzegania przestrzeni i poczucia czasu,
urojenia i dezorganizacja toku myélenia oraz cechy katatonii, maskowata twarz, otwarte
usta i nieruchome, niewidzace spojrzenie, sztywno$¢ postawy a niekiedy gigtko$¢
woskowa. Podobne reakcje obserwowano réwniez po matych dawkach PCP, stoso-
wanych w celu zwalczenia przewlektych bolow (3).

5c

Fencyklldyna
{1-{1-fenylocyklohaksylo)-plperydyna)

Ryc. 5. Fencyklidyna — zwigzek halucynogemny z grupy pochodnych piperydyny

Spostrzezenia te spowodowaty wycofanie fencyklidyny z klinik i objgcie jej kon-
trola miedzynarodowa. Dalo to poczatek jej nielegalnej produkcji i stosowania jako
narkotyku.

Synteza PCP jest stosunkowo prosta, co umozliwia otrzymywanie narkotyku na-
wet w skromnie wyposazonych laboratoriach przez mato doswiadczonych chemi-
kow. Surowcami sa: piperazyna, cykloheksanon, cyjanek potasu, a péiproduktem ~
silnie toksyczny 1-piperydyno-cykloheksanokarboenitryl (PC). Nielegalnie otrzymy-
wany produkt bywa czgsto zanieczyszczony tym toksycznym poélprodukiem, ktory
przy paleniu fencyklidyny w znacznym stopniu (ok. 56%) rozklada si¢ z wytworze-
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niem cyjankéw i innych toksycznych zwiazkdéw. To wiasnie PC jest prawdopodobnie
odpowiedzialny za liczne przypadki $miertelne wywolane przyjmowaniem PCP.

W USA produkeja i dystrybucja prekursorow fencyklidyny (uzywanych przez nie-
legalne laboratoria do jej syntezy) zostala zakazana. Podniesiono réwnieZ kary za
posiadanie narkotyku wilosciach wskazujacych na handel.

W polowie lat 80. wystapit wzrost stosowania fencyklidyny a w latach 1985-87 ~
jego spadek wywolany prawdopodobnie licznymi przypadkami zatru¢ i zej$¢ Smier-
telnych po uZyciu narkotyku. Jednocze$nie jednak wzrosta liczba oséb palacych fen-
cyklidyne dodang do lisci roznych roélin jak pietruszka, tytof, migta, oregano 1 in.,
co pozwala na skuteczniejsza kontrolg dawkowania i zmniejsza niebezpieczefistwo
$miertelnego zatrucia. PCP bywa czesto przyjmowany z innymi srodkami uzaleznia-
jacymi, najczeéciej alkoholem i/lub kokaina, heroing, 76% naduzywajacych fency-
klidyng to mieszkancy trzech wielkich metropolii USA — Los Angeles, Waszyngtonu
i Nowego Jorku. Kapsulki i tabletki fencyklidyny sprzedawane na ulicy najczescie)
zawieraja narkotyk w formie chlorowodorku, rzadziej w formie wolnej zasady.

Tzw. ,.aniclski pyl” (angel dust) zawiera od 50 do 100% fencyklidyny, ale ilo§é
narkotyku w produktach sprzedawanych na ulicy wynosi zwykle od 5-30%.

Fencyklidyna z uwagi na stosunkowo niska cene bywa czesto sprzedawana na
rynku narkotykowym jako drozsze narkotyki: tetrahydrokannabinol (THC), meskali-
na, psylocybina, LSD, amfetamina i kokaina.

Fencyklidyna jest lipofilna, co ufatwia gromadzenie sig w lipidach tkankowych i
szybkie docieranie do mdzgu niczaleznie od drogi przyjgceia. Przy paleniu typowego
»ulicznego skreta” subiektywne efekty narkotyku wysigpuja po 1-5 minutach i utrzy-
muja si¢ w roznym nasileniu przez okres 5-30 minut. Typowardawka PCP stosowana
przez narkomandw wynosi 5 mg. Narkomani umiejetnic dawkuja narkotyk, aby zin-
tensyfikowaé ,.high” (,,haj”) nie dopuszczajac do utraty przytomnosci. Stgzenie PCP
we krwi przekraczajace 1,0 uM (mikromol) wywotluje $piaczke, drgawki, zatrzyma-
nie oddychania i smierc.

Przyspieszenic katabolizmu lipidéw, np. przy dlugotrwatym wysitku, powoduje
uwalnianie zatrzymanego w lipidach PCP i wywotuje zjawisko ,.flashbacku”, czyli
powracania przebytych doznan psychotycznych.

Kokaine otrzymuje sie z lisci krasnokrzewu Erythroxylon coca rosnacego gléwnic
w Ameryce Poludniowe;j.

Wrykazuje ona silne, ale krotkotrwale dzialanie miejscowo znieczulajace (poraza
zakonczenia nerwow czuciowych) i zwezajgce naczynia krwionoéne. Dziata tez osrod-
kowo powodujac ogdlne pobudzenie i euforig. Czesto dochodzi do zaburzen popgdu
plciowego, a u mgzezyzn do impotencji.

Przewlekle przyjmowanie kokainy wywoluje powazne zmiany funkcji psychicz-
nych, silny nicpokdj, strach, depresj¢ polaczona z uczuciem paniki, poczuciem bez-
nadziejnosci 1 bezradnosci prowadzace do my$li 1 préb samobdjezych oraz niezwy-
kle wyczerpujace urojenia parancidalne. Dochodzi do urojen przesladowcezych i sta-
noéw deliryjnych, podobnych do alkoholowego delirium tremens. W kokainowym
delirium, ktore moze trwaé godziny lub cate dnie, chory ma zmacona §wiadomosé,
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halucynacje wzrokowe, stuchowe, dotykowe z typowymi wizjami drobnych przed-
miotéw, zwierzat, owaddéw (liliputy, wszy, gady, owady).

Halucynacje kokainowe moga by¢ identyczne z obserwowanymi w przebiegu cho-
16b psychicznych, ale powstaja one w wyniku toksycznego dziatania samego narko-
tyku, a nie ujawnienia si¢ ,,ukrytej choroby psychicznej”.

Stwierdzono, ze nasilenie euforii po kokainie (,,high™), jest odwrotnie proporcjo-
nalne do objawow paranoi. Przy przewleklym przyjmowaniu kokainy intensywnosc
»haju” ulega zmmiejszeniu a ostro$¢ objawow paranoidalnych wzrasta.

Srodki halucynogenne o innej strukturze

Tetrahydrokannabinol (THF) jest aktywnym skiadnikiem rosliny Cannabis sativa L,
(konopi, kannabis), ktérej rézne odmiany sa uprawiane we wszystkich strefach geo-
graficznych. Otrzymuje si¢ z niej trzy psychoaktywne produkty:

- marihuang, sa to odpowiednio uformowane kwitnace i owocujace wierzcholki;
oraz liscie Cannabis sativa L. Marihuana zawiera od 0,5-5% THC,

— haszysz, jest to zywica kannabis zawierajaca 2-10% THC;

—olej haszyszowy czyli ciekly ekstrakt materialu rodlinnego lub zywicy z Canna-
bis sativa L. Zawarto$¢ THC w tym produkcie jest najwyzsza i wynosi 10-30% THC.

W dziataniu zwigzkdéw zawartych w konopiach mozna wyrdzni¢ dwie fazy: eufo-
ryczng (zadowolenia, $micchu, gadulstwa) i halucynacyjna (omamy wzrokowe, shi-
chowe, dotykowe). Pierwsze skutki wystepuja zwykle juz po upfywie 15-30 minut od
uzycia narkotyku i trwaja do 4 godz. W dalszej fazie intoksykacji wystgpuja zaburze-
nia pamieci, uwagi i orientacji. Moga tez wystgpowaé objawy depersonalizacji. Na-
t6g prowadzi do ostabienia intelektu i zaniku uczué wyzszych.

Wiasnosci farmakologiczne i farmakokinetyczne wazniejszych halucynogenow
zestawiono w tabeli 2.

Ketamina jest zwiazkiem syntetycznym wywolijacym znieczulenie ogdlne po poda-
niu dozylnym. W USA jest dostepny pod nazwa Katalar. Dzialanie przeciwbolowe keta-
miny utrzymuje sig¢ dluzej niz stan utraty $wiadomosci, do 1 godziny po wstrzyknigcin.

Po narkozie i powrocie $wiadomoéci pacjent moze doznawaé uczucia oderwania
wewnetrznego stanu umystowego od realnych warunkéw zewngtrznych (tzw. ,.ane-
stezja dysocjacyjna”). Ketamina wywotuje rownieZ halucynacje podobne do fency-
klidyny i stwarza duze ryzyko naduZzywania.

Oprécz halucynacii stwierdza sig irracjonalne zachowanie, niewyrazne widzenie
{obrazy o zatartych konturach), oczoplas, wzrost cignienia krwi, niemiarowos¢ serca,
tachykardig, przyspieszenie oddychania, mdloéci i wymioty. Moze rowniez wystapié
skurcz krtani, przejsciowy bezdech (mowa zamazana, polineuropatie oraz napady
padaczkowe).

90% przyjetej dawki ketaminy wydala si¢ z moczem w ciagu 72 godzin, gtéwnie
w postaci metabolitow, gdyz zwiazek niezmetabolizowany stanowi tylko 2%. Po-
wstajace metabolity to norketamina (ok. 2%), dehydroketamina (ok. 16%) oraz sprze-
zone hydroksymetabolity (ok. 80%).
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Wilasnosci farmakologiczne i farmakokinetyczne wazniejszych halueynogendw (wg 13).

TABELA 2

. Y Okres
Czas trwania . : ; Objetoss Okres —
Nazwa P Okres Wiazanie z . ... |utrzymywania sie [ Dawka Dawka
2wigzku °5“3(’;h ‘;‘2{;‘;"“" PEa" | Donrwania | bialkami (%) dysr(rﬁ“gl‘ V[ wtrywalnosel | ™ ofektsw | uzalezniajaca | émiertelna
£0dz. £ psychotropowych
Lizergid 0,7-8 7.8 2,5 godz. ok. 90 0,27 120 godz. kilka dni 100-300pg | 0,2 mgke
(LSD)
Psylocybina 0,5-6 - - - - - 12 godz, - 5-15mg
Meskalina 4,6 - 6 godz. znikome lub - - 12 godz, 5 mg/kg 20 mg/ke
Zadne
Fencyklidyna 4-6 8.5 17 godz. 65 6,2 2 tygodnie ok. 1 miesiac 1-9mg 1 mgfkg
Amfetamina zmienny 2,9 12 godaz. 16-20 3-6 2-4 dni urojenid moga 160-1000 Zmienna,
utrzyrywad sig mg/dobeg zalezna od
miesiacami tolerancji
Kannabis 0,5-3 10,6 25-57 godz. 98 10 ok. 6 dni ok, 6 godz. 3-15 mg THC -
Kokaina 0,5 5,6 4875 min. 8.7 1,2-1,9 144 godz. 3-7 dni 20-200 mg 1-12 g
(donosowo)

* pK_ —ujemny logarytm stalej dysocjacji

¥
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Norketamina wykazuje okoto 1/6 aktywnosci zwiazku macierzystego. Okres pot-
trwania ketaminy wynosi 2-4 godz., objeto$¢ dystrybucji 4 Vkg, a stopief wigzania z
biatkami 20-50%.

Hioscyjamina i skopolamina wystgpuja w roslinach psiankowatych dosé po-
wszechnie rosnacych w Polsce - w pokrzyku wilczej jagodzie (Atropa belladon-
na), w bieluniu dzigdzierzawie (Datura stramonium), lulku czarnym (Hyoscy-

TABELA 3
Leki o potencjalnym dzialaniu halucynogennym (wg 13).

Nazwa leku Dzialanie Typ halucynacji
Acyklowir przeciwwirusowe wzrokowe, dotykowe
Amantadyna przeciwwirtisowe stuchowe, wzrokowe
Baklofen spazmolityczne shuchowe, wzrokowe
Bromokryptyna hamujace sekrecje prolaktyny stuchowe, wzrokowe
Karbamazepina przeciwdrgawkowe wzrokowe
Chlordiazepoksyd uspokajajace wzrokowe

Chlorfenamina

przeciwhistaminowe

stuchowe, wzrokowe

Chlorpromazyna

neuroleptyczne

sluchowe, wzrokowe

Cymetydyna hamujgce wydziclanie kwasu salnego stuchowe, wzrokowe
Cyklosporyna immunosupresyjne wzrokowe
Dekstrometorfan przeciwkaszlowe stuchowe, wzrokowe
Digoksyna nasercowe stuchowe, wzrokowe
Difenhydramina przeciwhistaminowe wzrokowe
Dizopiramid przeciwarytmiczne stuchowe, wzrokowe
Efedryna sympatykon'[imctyczne sluchowe, wzrokowe
Gryzeofulwina przeciwbakteryjne ‘shuchowe
Fenelzyna przeciwdepresyjne stuchowe, wzrokowe
Fenylefryna sympatykemimetyczne sluchowe, wezrckowe
Imipramina przeciwdepresyjné wzrokowe

Indometacyna

przeciwzapalne

stuchowe, wzrokowe

1zosorbid

rOZSZerzajace naczynia

wzrokowe

Klonazepam

przeciwpadaczkowe

shichowe, wzrokowe, dotykowe

Klonidyna hipotensyjne stuchowe, wzrokowe
Lorazepam uspokajajace wzrokowe
Metyldopa hipotensyjne wzrokowe
Metylfenidat psychostymulujace wzrokowe
Metylprednizolon przeciwzapalne wzrokowe
Minocyklina przeciwbakteryjne wzrokowe
Orcyprenaling razszerzajace oskrzela stuchowe, wzrokowe
Pemolina psychostymulujace stuchowe, wzrokowe, dotykowe
Pindolol przeciwaryimiczne sluchowe
Prokainamid przeciwarytmiczne wzrokowe
Propranolol przeciwarytmiczne ' wzrokowe
Ranitydyna hamujace wydzielanie kwasu solnego stuchowe, wzrokowe
Sulfasalazyna przeciwbakteryjne wzrokowe
Triazolam nasenne stuchowe, wzrokowe, dotykowe
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amus niger), ale rowniez w roélinach rosnacych w Azji — Scopolia japonica i
Atropa mandragora. Dzialanie oSrodkowe hioscyjaminy przejawia si¢ gtéwnie
pobudzeniem nerwu bigdnego, jednak w zatruciu tym zwiazkiem pojawiaja si¢
objawy pobudzenia psychomotorycznego. Skopolamina juz w dawkach leczni-
czych wywoluje stan euforyczny a niekiedy niepokdj 1 halucynacje wzrokowe i
shuchowe.

Halucynacje moga rowniez wystepowac jako objawy niepozadane podczas terapii
roznymi lekami nie zaliczanymi do halucynogenow.

Tabela 3 zawiera opracowane przez Leikina i wsp. (13) zestawienie lekdéw o
réznym kierunku dziatania farmakologicznego, ktérych stosowaniu, jako obja-
wy uboczne, towarzysza czesto halucynacje. Zestawienie to ma duza wartosé
praktyczna, gdyz wystapienie halucynacji w toku terapii chorob somatycznych
moze zaskoczy¢ zardwno pacjenta jak i lekarza.

W mechanizmie dzialania Srodkow halucynogennych, zaréwno pochodnych indo-
lu i fenetyloaminy, jak i fenyloizopropyloaminy, wazna rolg odgrywaja ich interakcje
Z receptorami serotoninowymi.

Np. istnieje bardzo wysoka korelacja (1=0,924) migdzy powinowactwem halucy-
nogenow do receptoréw SHT, 1 ich aktywnoscia u ludzi a czynniki obniZajace po-
ziom mozgowej serotoniny (lezje, rezerpina, parachloroamfetamina) nasilajg beha-
wioralne efekty LSD (17).

Spoérod siedmiu rodzajéw receptoréw serotoninergicznych (SHT, ,, 5SHT ., SHT,,
5HT,,, SHT,, SHT; i SHT,) w mechanizmie ujawniajacym dziatanie $rodkéw halu-
cynogennych uczestniczy gléwnie receptor SHT, oraz — prawdopodobnie — SHT .,
ktory moze odgrywac rolg niezalezng lub tylko uzupehiajaca dzialanie receptora
5HT, (2, 18).

Receptor SHT, wystgpuje w korze mozgowej, wachomozgowiu, ptytkach krwi i
komorkach migéni gladkich. Ostatnio udato sig wykonacé jego molekularne klonowa-
ni¢ 1 okreéli¢ niektére wiasnosci. Jest to zbudowane z okolo 470 reszt aminoacylo-
wych biatko blonowe, ktére w ujawnieniu odpowiedzi na halucynogeny wspoldziata
z biatkami G (1, 24).

Halucynogeny sg wigc agonistami receptora SHT, i dlatego antagonisci tych
receptorow sa potencjalnymi lekami usuwajgcymi skutki dzialania $rodkéw ha-
lucynogennych. Nie ma jednak na razie zaakceptowanych i zalecanych przez
amerykafska Agencje d/s Lekow i Zywnosci (Food and Drug Administration)
wystarczajaco selektywnych antagonistow 5HT,, by skutecznie blokowa¢ elek-
trofizjologiczne i behawioralne efekty halucynogenow (8).

Analiza halucynogenéw

O ile do wykrywania naduzywanych na duza skale halucynogennych narkotykéw
— kannabinoidow, kokainy, fencyklidyny oraz pochodnych amfetaminy i metamfeta-
miny w materiale biologicznym (najczgsciej w moczu) opracowano proste 1 szybkie
testy immunologiczne (Roche Diagnostic System, Merck) lub immunofluorescen-
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cyjne (Abbott), to dla najsilniejszych halucynogenéw dysponujemy giéwnie meto-
dami pozwalajacymi wykrywaé ich obecno$é w nielegalnych preparatach przemyca-
nych na rynek narkotykowy. Gorzej przedstawiaja si¢ mozliwosci analizy tych zwigz-
kéw w materiale biologicznym pochodzacym od przyjmujacych je narkomandw.
Wprowadzona przez firmg Roche Diagnostic Systems metoda radicimmunologiczna

TABELA 4
Warunki chromatograficznej analizy wazniejszych
zwigzkéw halucynogennych {wg 5, 20, 21).

Zwiazek . . .
halu:;?ozgcnn y Uklad rozwijajacy |Rysx 100 Qdezynniki wywolujace Barwa plamy

Lizergid chloroform 90 48  |p-Dimetyloaminobenzaldehyd {niebieska —>
metanol 10 (zakwaszony H3 PO4) purpurowa

Meskalina n-butanol 82 36 [Ninhydryna fioletowa
metanol 17
stezony roztwor NHy

Psylocybina n-butanol 20 34 p-Dimetyloaminobenzaldehyd |szaro-ficletows
kwas octowy 10 (zakwaszony H3PO4)
woda 10

Psylocyna n-butanol 20 59 p-Dimetyloaminobenzaldehyd |niebieska
kwas octowy 10 (zakwaszony H3;POy)
woda. 10 .

Baeocystyna n-butanof 20 45 p-Dimetyloaminobenzaldehyd |szaro-fioletowa
kwas actowy 10 (zakwaszony H3 POy)
woda 10

Bufotenina n-butanol 20 35 Formaldehyd ziclono-brazowa
kwas octowy 10 (zalowaszony H,50 )
woda 10

Harmalina n-butanol 20 38 Formaldehyd brazowa-zielona
kwas octowy 10 (zakwaszony H;504)
woda 10

Harmina n-butanol 20 63  |p-Dimetyloaminobenzaldehyd |czerwona
kwas octowy 10
woda 10

Harman n-butancl 20 70 Formaldehyd zielona
kwas octowy 10 (zakwaszony HoS80 4}
wada 10

Dimetylotryptamina |n-butanol 20 40  |Formaldehyd szaro-brazowa
kwas octowy 10 (zakwaszony H550 )
woda 10

MDA n-butanol 20 39 Formaldehyd niebiesko-czarna
lewas octowy 10 (zakwaszony Ha504)
woda 10

DOM/STP n-butanol 20 51 Formaldehyd z6ita
kwas octowy 10 (zakwaszony Ha 850 4)
woda 10

Ibogaina n-butang] 20 65 Formaldehyd szara —>
kwas octowy 10 (zakwaszony H»50 ) pomaraficzowa
woda 10

Fencyklidyna n-butanol 20 59 p-Dimetyloaminobenzaldehyd |czerwona
kwas octowy 10 |
woda 10
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wykrywania lizergidu jest kiopotliwa z uwagi na uzycie substancji promienio-
tworczych. Metody instrumentalne jak HPLC i GC/MS sa czasochtonne i wyma-
gaja bardzo kosztownych aparatéw, nie nadaja sig wige do szybkich analiz skri-
ningowych.

Tansza, cho¢ rowniez nie pozbawiona wad, jest metoda chromatografii ptytkowej,
ktora mozna stosowaé nawet w stabo wyposazonych laboratoriach. W tabeli 4 zesta-
wiono warunki wykrywania halucynogendw ta metoda, wybierajac z opisanych w
literaturze ukiadéw rozwijajacych i odezynnikéw identyfikujacych po jednym dla
kazdego halucynogenu. Inne propozycje w tym zakresie mozna znalez¢ w publika-
cjach zacytowanych w tytule tabeli 4.

STRESZCZENIE

Przedstawiono aktualny podzial érodkéw o dziataniu halucynogennym oparty na
ich budowie chemicznej oraz efekty dziatania poszczegolnych grup halucynogen-
now na organizm ludzki. Zwrécono uwagg na grupe pochodnych amfetaminy tacza-
cych dziatanie halucynogenne z silnym dziataniem pobudzajacym osrodkowy ukiad
nerwowy (tzw. stymulujace halucynogenny) oraz ich efekty neurotoksyczne. Omo-
wiono réwniez krotko laboratoryjne metody analizy halucynogennéw w materiale
biologicznym pochodzacym od narkomandw.
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