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ECSTASY (MDMA) I METAMFETAMINA

WSTEP

Do psychoaktywnych analogéw amfetaminy nalezy duza grupa syntetycznych sub-
stancji o zréznicowanych whasnosciach farmakologicznych. W zaleznosci od che-
micznego charakteru podstawnikow i ich lokalizacji w czasteczce amfetaminy zwiazki
te wykazujg wlasnosci pobudzajace uktad nerwowy, halucynogenne oraz mieszane —
pobudzajace 1 halucynogenne (31).

Analogi amfetaminy o dziataniu pobudzajacym (Rye. 1)

Amfetamina (fenyloizopropyloamina, A);

Metamfetamina (N-metyloamfetamina, MA);

N,N-dimetyloamfetamina (N,N-DMA);

Katina (2-amino-1-fenylopropanol-1);

Metkatinon (2-metyloamino-1-fenylopropanon-1;efedron, cat);

Efedryna (2-metyloamino-1-fenylopropanol-1);

Pseudoefedryna (stereoizomer efedryny);

Analogi amfetaminy o dominujacym dziataniu halucynogennym (Rye.2);

DOM (2,5-dimetoksy-4-metyloamfetamina; STPY;

DOET (2,5-dimetoksy-4-etyloamfetamina);

DOB (Bromo-STP; 2,5-dimetoksy-4-bromoamfetamina);

DOI (2,5-dimetoksy-4-jodoamfetamina);

DOC (2,5-dimetoksy-4-chloroamfetamina);

TMA (3,4,5-trimetoksyamfetamina);

Nexus (2,5-dimetoksy-4-bromofenyloetyloamina);

Analogi amfetaminy o dzialaniu mieszanym - stymulujacym i halucynogennym
(Rye. 3);

MDMA (3,4-metylenodioksymetamfetamina; ecstasy, Adam),

MDEA (MDE; 3,4-metylenodioksyetyloamfetamina; Eve);
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Ecstasy (MDMA) 1 metamfetamina

MDA (3,4-metylenodioksyamfetamina; tenamfetamina; love drug);
MMDA (3-metoksy-4,5-metylencdioksyamfetamina);

N-OH-MDA (N-hydroksy-3,4-metylenodioksyamfetamina);
MBDB [N-metylo-1-(3,4-metylenodioksyfenylo)-2-aminobutan];
BDB [{1-(3,4-metylenodioksyfenylo)-2-aminobutan],

PMA (parametoksyamfetamina);

DMA (2,5-dimetoksyamfetamina);

2-CB/MFT (bromometoksyfenyloetyloamina);

Wplyw modyfikacji struktury na kierunek i sil¢ dzialania

Kicrunek i silg¢ dzialania narkotykow amfetaminowych mozna zmienia¢ modyfi-
kujac strukture ich czasteczek.

W czasteczee amfetaminy — zwigzku macierzystego calej grupy, mozna wyrdznié
4 wazne elementy strukturalne:

rodnik fenylowy, dwuweglowy lancuch boczny, pierwszorzedows grupe aminowa
i grupe c-metylows (Rye. 1).

Alkilacja grupy aminowej w amfetaminie rodnikiem metylowym (jak w metamfe-
taminie) nasila, a rodnikiem o wyzszej liczbie atomow wegla (jak w N-etyloamfeta-
minie) oslabia aktywnos¢ psychomotoryczna pochodnej. Tak wigc N-metyloamfeta-
mina (czyll metamfetamina) dziala silniej, a N-etyloamfetamina stabiej niz macie-
rzysta amfetamina. Podwdjna alkilacja grupy aminowej (jak w N,N-dimetyloamfeta-
minie) prawdopodobnie oslabia dzialanie pobudzajace u ludzi, poniewaz u zwierzat
N,N-dimetyloamfetamina dziata 5-10 razy stabiej niz metamfetamina, Inne zmiany
ostabiajace psychomotoryczng aktywno$c¢ zwigzku to hydroksylacja wegla, a w fan-
cuchu bocznym (jak w efedrynie i pseudoefedrynie) odiaczenie grupy o-metylowe]
(jak w bromometoksyfenyloetyloaminie), dezaminacja, czyli odlaczenie grupy ami-
nowej oraz wprowadzenie podstawnika do piericienia benzenowego (55).

Dolaczenie kilku podstawnikow do pierscienia benzenowego obniZza wprawdzie
aktywno$¢ psychomotoryczng, ale jednoczesnie nadaje zwigzkowi wlasnosci halu-
cynogenne, np. DOM, DOB oraz ostatnio wprowadzony na rynek narkotykowy DOC.
Ich dziatanie halucynogenne jest 100-200 razy silniejsze niz meskaliny. Natomiast
pochodne z jednym podstawnikiem (np. PMA) sg duzo stabszymi halucynogenami
(53, 73).

Wprowadzenie do pier§cienia benzenowego ugrupowania 3,4-dioksymetylenowe-
go (jak w MDMA, MDA, MDE, MBDB i BDB) nadaje zwigzkom szczegblne wia-
snodci psychofarmakologiczne, wynikajace prawdopodobnie z polaczenia dzialania
stymulujacego i halucynogennego. Ten szczegdlny profil aktywnosei psychofarma-
kologicznej okre$la sie czesto jako dziatanie empatogenne fub entaktogenne, a zwiazki
nazywa entaktogenami (23, 26).

O ile lewoskre¢tne izomery optyczne metamfetaminy i MDMA wykazujg silniejsze
dziatanic psychomotoryczne niz izomery prawoskrgtne, to w przypadku analogow
amfetaminy o wyraznym dzialaniu halucynogennym (DOB, DOM) wyzszg aktyw-
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no$¢ wykazuja izomery prawoskretne. 83 one zwykle dwukrotnie aktywniejsze niz
racematy, a te 2-5 razy aktywniejsze niz izomery lewoskretne (5, 18).

Dla aktywnoéci halucynogennej wazna jest grupa aminowa oraz podstawniki przyla-
czone do atoméw wegla w rodniku fenylowym. Substytucja grupy aminowej obniza
powinowactwo do receptora i aktywno$¢ halucynogenna, Wplyw substytucji rodnika
fenylowego na aktywno§¢ zwiazku zalezy od rodzaju podstawnikow i jego lokalizacji w
pierScieniu. Przy weglu 2 optymalnym podstawnikiem jest grupa metoksylowa, nato-
miast obecno$é podstawnika przy weglu 3 ma znikomy wplyw na aktywno$é halucyno-
genna zwiazku. W pozycji 4 male polarne grupy, jak hydroksylowa (OH) i karboksylowa
(COOH), dramatycznie obnizajg aktywnoéé halucynogenng. Male grupy alkilowe: me-
tylowa (jak w DOM) i etylowa (jak w DOET) poteguja dzialanie halucynogenne, ale
optymalna dla tej pozycji jest obecno$¢ halogendw: bromu (jak w DOB), chloru (jak w
DOC}) i jodu (jak w DOI). W pozycji 5 najwyzszy wzrost aktywnoéci daje grupa metok-
sylowa. Na temat podstawnikow w pozycji 6 brak danych w pi$miennictwie.

W ostatnich latach przedmiotem szczegdlnego zainteresowania stuzb powolanych
do walki z narkomania, a takze badaczy zajmujacych sie skutkami dzialania substan-
¢ji psychoaktywnych na organizm ludzki, sa dwa sposréd wymienionych analogdw
amfetaminy — ecstasy (MDMA) i metamfetamina.

Zainteresowanie tymi narkotykami wiaze si¢ z jednej strony z ich wysoka, po-
twierdzona wielu badaniami, neurotoksycznoscig (81) a z drugiej — gwaltownym
wzrostem rozpowszechnienia w wielu krajach i na kontynentach {Tabela 1.

TABELA 1
Rozpowszechnienie MDMA i metamfetaminy w réznych regionach §wiata,

Regiony §wiata Nazwa narkotyku

Europa Zachodnia MDMA

Europa Potudniowa MDMA

Europa Srodkowa Amfetamina, metamfetamina, metkatinon.
Europa Wschodnia Wzrost stosowania MDMA

Zachodnie stany USA

MDMA, metkatinon

Ameryka Poludniowa

Z uwagi na produkcjg kokainy rozpowszechnienie amfetaminy i jej
analogow jest znikome

Australia

MDMA

Daleki Wschod
Azja Poludniowo-Wschodnia

MDMA

Afryka Poludniowa

Narkotyki z grupy amfetamin prawie nie wystgpuja

Afryka Centralna Pemolina (Srodek pobudzajacy OUN o strukturze niepodobnej do
amfetamin}

Egipt Fenetylina (7-ctyloteofilinowa pochodna amfetaminy o dziataniu

Arabia Saudyijska stymulujagcym QUN)

Te dwa narkotyki, a zwlaszcza ecstasy, sa od pewnego czasu obecne i coraz po-
wszechniej stosowane rowniez w Polsce, wydaje sie wiec celowe omowienie zwia-

zanych z nimi zagrozen i préb przeciwdziatania ich toksycznym efektom.
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ECSTASY (MDMA)
. Uwagi ogdlne

3 4-metylenodioksymetamfetamina (MDMA, ecstasy) jest syntetycznym analo-
giem amfetaminy i meskaliny wykazujacym dzialanie stymulujace ukiad nerwowy
(jak amfetamina) i psychodeliczne (jak meskalina) (Ryc. 2).

MDMA otrzymali po raz pierwszy chemicy koncernu Mercka w 1912 roku, a dwa
lata pdZniej opatentowano go jako §rodek zmniejszajacy taknienie. W polowie lat
70-tych MDMA stosowano jako lek wspomagajacy psychoterapig i w tym czasie
mozna go bylo nabywaé legalnie. Psychoterapeuci uznali, Ze wyzwala on empatig
czyli zdolnoé¢ wezuwania sig w polozenie innych ludzi, sprzyja okazywaniu emocji
oraz pomaga w przelamywaniu ,,blokéw psychicznych”. Szerzej zaczgto go stoso-
wac pod koniec lat 70-tych w celach rekreacyjnych, jako $rodek stymulujacy i popra-
wiajacy samopoczucie. Pojawiajace si¢ coraz czgsciej doniesienia o jego szkodliwo-
$ci spowodowaly wprowadzenie w 1976 roku w Wielkiej Brytanii poprawki do usta-
wy o naduzywaniu lekow, delegalizujacej wszystkie zwiazki amfetaminopodobne (a
wigc rowniez MDMA), ale w USA popularnos¢ MDMA nadal wzrastata, gléwnie
dzigki pochlebnym artykulom o jego dzialaniu w tygodnikach ,,Time” i ,,News-
week”. Twierdzono w nich, ze MDMA pomaga precyzyjniej wyrazac¢ uczucia i
tatwiej znosié krytyke, wywoluje euforig, uczucie intymno$ci i wewngtrzny spo-
koj, ulatwia akceptacjg¢ innych ludzi i wzbudza do nich sympatig, a takze wy-
zwala energie.

Empatogenne efekty MDMA zadecydowaly o tym, ze cala grupg substancji psy-
choaktywnych o zblizonej do niego strukturze nazwano empatogenami lub entakto-
genami.

W roku 1985 amerykanska Agencja ds. Zwalczania Narkotykéw (Drug Enforce-
ment Agency - DEA) wprowadzita prawna kontrolg rozprowadzania MDMA jednak
wskutek protestow psychologdw, przekonanych o przydatnosci terapeutycznej zwiaz-
ku, decyzje DEA zawieszono i dopiero w roku 1988 ostatecznie umieszezono MDMA
na lidcie zwiagzkdw objgtych kontrola. Mimo to nielegalna produkcja MDMA wecale
nie zmalala i ostatnio stal si¢ on szeroko stosowanym narkotykiem rekreacyjnym
majacym opinie $rodka pobudzajacego 0 matej szkodliwosei. Rzeczywisto$¢ odbie-
ga jednak daleko od tej sielankowej opinii, gdyz badania prowadzone w wielu osrod-
kach na calym §wiecie wykazaly, ze MDMA wywiera silne dziatanie toksyczne zwlasz-
cza na ukfad nerwowy. Oprocz MDMA zaczgto rowniez otrzymywac droga syntezy
jego analogi strukturalne, do ktorych zakaz formalnie si¢ nie stosowal. Reakcjana to
byla ustawa o zwalczaniu $rodkéw o podobnej strukturze chemicznej lub podobnym
dziataniu psychotropowym do tych, ktore wczesniej uznano za nielegalne. W ten
sposdb synteza tzw. ,narkotykéw zmodyfikowanych” (designer drugs) albo ,,analo-
6w substancji kontrolowanych™ (controlled substance analogs) stala sig niezgodna
z prawem, co jednak nie przerwalo nielegalnych poszukiwan nowych zwiazkow psy-
chotropowych przeznaczonych na rynek narkotykowy.
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Nazwa ,ecstasy” bywa czasami uzywana w szerszym znaczeniu, obejmujacym
calg grupe narkotykow, ktérych czasteczki zawieraja ugrupowanie dioksymetyleno-
we, jak MDA, MDE, BDB i MBDB (Ryc. 3). Powoduje to jednak duze zamieszanie
terminologiczne, gdyz zwiazki te, mimo pewnych podobienstw, réznia sic od MDMA
kierunkiem dziatania i wywolywanymi efektami. W niniejszym opracowaniu termin
»€cstasy” bedzie uzywany jedynie w odniesieniu do metylenodioksymetamfetaminy
(MDMA).

Przeprowadzone niedawno badania ankietowe 15-16 letnich uczniéw z 70 szkot w
Anglii wykazaly, ze ecstasy stosowalo 7,3% badanych dziewczat (293 2 3999)1 9,2%
chlopcow (326 z 3555) (50).

Szczegdlnie szybki wzrost popytu na MDMA nastapil wéréd miodziezy w USA.
Podezas gdy w 1994 roku tylko 0,5% uczniéw i studentéw amerykanskich deklaro-
walo kontakt z tym narkotykiem, to w 1995 roku bylo ich ponad czterokrotnie wicce]
(2,3%). Dla populacji mgzczyzn od 19 do 28 roku Zycia wzrost byt ponad dwukrotny.

Spoleczny przekrdj uzytkownikdw MDMA jest bardzo rdéznorodny. Sg to na og6l
ludzie wyksztalceni, studenci, artysci, ,,yuppies” (mlodzi, dobrze sytuowani profe-
sjonalisci), ale takze stabo wyksztalceni, czesto bezrobotni. Wigkszos¢ z nich to biali
dwudziestoparoletni mezczyzni sklonni do poszukiwania nowych doznan i podejmo-
wania eksperymentéw w tym zakresie. Wigkszo$¢ pali rdwniez papierosy, pije alko-
hol i uzywa kannabis. Czesto majg juz za sobg do$wiadczenie z kokaing i amfetami-
na, a takze ze §rodkami halucynogennymii, takirmi jak LSD (65).

Opisywano jednak rowniez osoby nie majace zadnych doswiadczen z narkotyka-
mi, ktére po krétkotrwatym stosowaniu MDMA zaczgly stosowaé wszystkie Srodki
uzalezniajace, do jakich miaty dostep: LSD, speed, halucynogenne grzyby. Dalo to
podstawg do przypuszezenie, ze MDMA mozZe spelniaé role ,,wrdt do bardziej nie-
bezpiecznych narkotykow” (64). Dane te wymagaja jednak potwierdzenia na wigk-
szej liczbie przypadkow.

Wspomniano juz, ze niclegalnie produkowany MDMA na stale zago$cit rowniez
na polskim rynku narkotykowym gldwnie w zwigzku z pojawieniem si¢ mody na tak
zwane ,raving parties”, calonocne imprezy taneczne w thumie rowiesnikéw z szybka
zywiolowa muzyka, gdzie MDMA jest czegsto uzywany jako Srodek pozwalajacy za-
chowac¢ dobra forme fizyczng i psychiczng przez caly czas trwania tej wyczerpujace;j
imprezy (67a). Intensyfikuje on funkcje percepcyjne, sprzyja nawiazywaniu kontak-
tow, przelamuje opory, ulatwia taniec. W Warszawie takie imprezy odbywaja si¢
m.in. w licznych klubach np. ,,Park”, ,,Colosseum” i ,,Ground Zero”.

Uczestnicy takich narkotykowych dyskotek nie zdajg sobie sprawy, ze cena, jaka
przyjdzie im, by¢ moze, zaplacic za chwilowa poprawg nastroju, jest bardzo wysoka.
Skladaja si¢ na nig bowiem nie tylko skutki silnie toksycznego dzialania narkotyku
na uklad nerwowy i wiele narzaddw, ale réwniez o wiele grozniejsze, bo prowadzace
czesto do catkowitej destrukeji mlodego zyeia, uzaleZnienie od narkotyku. Na po-
czatku lat 90. prasa brytyjska zamieszczala wiele dramatycznych opis6w hospitaliza-
cji, a nawet $mierci uczestnikow takich dyskotek, okreslajac ten rodzaj zabawy , tan-
cem $mierci” (the dance of death) (56, 53).
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Ecstasy jest najczgsciej przyjmowany doustnie w postaci tabletek lub kapsulek,
ktore obok MDMA zawieraja czgsto kofeing, amfetaming, metamfetaming lub aceta-
minofen.

Skuteczna dawka MDMA (tj. wywolujaca efekty oczekiwane przez biorcg) wyno-
si 75-200 mg, jednak czesto bywa ona znacznie wyzsza. Efekty podanego doustnie
MDMA pojawiajg si¢ po okoto 30 minutach, osiagaja najwyzsze nasilenie po godzi-
nie i ustgpujg po 4-6 godzinach. Zalezg one od nastroju i oczekiwan biorcy i polegaja
na uczuciu euforii, nasileniu empatii oraz zaostrzeniu percepcji otoczenia, ostabieniu
zahamowan i intensyfikacji przezy¢ emocjonalnych,

Nie ma jednolitego pogladu na temat wplywu MDMA na zachowania seksualne.
Amfetaminopodobne dziafanie tego narkotyku moze powodowac klopoty z erekcjg
oraz hamowa¢ orgazin zaré6wno u mezczyzn jak i kobiet, natomiast jego dzialanie
»odhamowujgce™ moze prowadzi¢ do gwaltownych zachowan seksualnych. Byly
rowniez doniesienia, ze MDMA poteguje doznania seksualne,

Toksyczne efekty MDMA

Przyjmowaniu MDMA towarzyszy szereg objawow $wiadczacych o wysokiej tok-
syczno$ci zwiazku. Wigkszo$é oséb po zazyciu MDMA ma Kkaca, ktéry trwa dzief
lub dwa i przejawia sig w postaci zimeczenia, zaburzen koordynacji, ostabienia zdol-
nosci koncentracji (wypadki), sennoéci lub meczacego stanu pobudzenia i irytacji,
depresji, zawrotow glowy, mdiodcei, wymiotéw, a nickiedy rowniez ponownego prze-
zywania sytuacji i doznan z przesziosci, czyli tzw. flashbackow (46). Niektore z tych
objawow moga wystapié i rozwingg sig kilka godzin po przyjeciu MDMA i wymaga-
ja szybkicgo leczenia szpitalnego. Przedawkowanie narkotyku moze prowadzic¢
“do $mierci w wyniku tzw. ,,zto§liwego zespotu neuroleptycznego”, na ktory skia-
daja sig rozszerzanie Zrenic, drgawki, spadek ci$nienia krwi, wzrost temperatury
i $piaczka (6, 17).

Objawy toksycznego dzialania MDMA mozna podzieli¢ na ogdine i neuropsy-
chiatryczne.

Do objawow ogdlnych naleza: nudnoéei, wymioty, szczgkosceisk, zgrzytanie zgba-
mi, kolatanie serca, tachykardia, béle w klatce piersiowej, bole glowy, wzmozenie
odruchéw, nagie parcie na mocz, skurcze zotadka, sztywnos¢ stawow, zlewne poty,
wzmozone napigeie i béle migéni, uderzenia krwi do glowy, suchos¢ w ustach, wy-
sypka skorna, oczoplas, niewyrazne widzenie, mniejsza czgsto§¢ oddechdw (7), nie-
miarowos$¢ serca i asystolia (30), zapasc sercowo-naczyniowa (76), nagte wzrosty
ci$nienia krwi, wynaczynienia wewnatrzczaszkowe (29, 43), wynaczynienia podpa-
Jjeezynowkowe (23, 33), zawaly mdzgowe (66, 67, 28), zakrzepica zatoki zylnej mo-
zgu (58, 44), obrzek mozgu (13, 54, 79) anemia aplastyczna (42, 49), toksyczne uszko-
dzenie watroby (39, 19, 4, 78), zespd! nieprawidlowej sekrecji hormonu antydiure-
tycznego (43), hypertermia i ostra niewydolnosc nerek (74). Objawy neuropsychia-
tryczne to: Igk, uczucie psychicznego zmgczenia, drazliwoé¢, napigcie emocjonalne,
gonitwa mysli, stany splatania (7), zawroty glowy, stany padaczkowe (59), halucyna-
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cje wzrokowe i dotykowe, parestezje, napady paniki (48), psychozy, wybuchy agre-
sji (15), irracjonalne zachowania zagrazajace zdrowiu i Zyciu (16), zaburzenia pa-
migei, cigzkie stany depresyjne i flashbacki (63, 48, 15), depersonalizacja (przekona-
ni¢ pacjenta, ze jego osobowo$c ulegta zmianie), derealizacja (przekonanie, ze ota-
czajaca rzeczywisto$é zmienita sig na gorsze) i paranoja (usystematyzowane uroje-
nia bez osiabienia intelektu) (82, 70).

Cz¢8¢ tych zaburzen mogla wystepowaé w postaci niezdiagnozowanej przed przyj-
mowaniem MDMA, a narkotyk tylko je ujawnit i poglebil, ale znaczna wickszos¢
pojawila si¢ de novo jako bezpoéredni skutek stosowania narkotyku.

Ponizej zestawiono czgstosé objawdw wywolanych przez MDMA u 500 0séb przyj-
mujacych ten narkotyk.

Euforia 97%

Uczucie przeptywu energii 91%

Pobudzenie seksualne 83%

Paranoja 20%

Lek i niepokdj 16%

Depresja 12%

Zgrzytanie zgbami 54%

Nudnoéci i wymioty 22%

Depersonalizacja 54%

Bezsennosé 38%

Flashbacki 27%

Bole w okolicy ledzwiowej 48%

Sztywnos¢ 1 bole migsni karku 48%

Sztywnos¢ stawow 36%

Wysypka skérna 31%

Bole glowy 30%

Skurcze zotadka 24%

Tabela 2 zawiera zestawienie objawéw toksycznych u 100 osdb przyjmujacych
MDMA, amfetaming i1 halucynogeny wedlug czestoscei ich wystgpowania.

TABELA 2
Czgstosé wystepowania patologicznych efektow MDMA, amfetaminy i halucynogendw.
MDMA Amfetamina Halucynogeny
Utrata apetytu Utrata apetytu Zludzenia wzrokowe
Suchos¢ w ustach Bezsennosc Halucynacje wzrokowe
Przyspieszenie czynnosci serca Przyspieszenie czynnodci serca Utrata apetytu
Szczekoseisk Szczekoscisk Bezsennosé
Bezsennoié Zgrzytanic zebami Stan splatania (dezorientacji)
Uderzenia goraca Kolatanie serca Halueynacje stuchowe
Pocenie sie (oblewanie potem) Drazliwoécé Niepokdj
Ostabienie zdolnoéci koncentragji [Czeste oddawanie moczu Niestabilnoséé psychiczna
Czgste oddawanie moczu Drienie : Przyspieszenie czynnodei serca
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Przyjmowaniu MDMA praktycznie zawsze towarzyszy euforia, ktora jest jednym
z waznych czynnikow motywujacych biorce. Wiele dowoddéw wskazuje na to, Ze
euforogenne dziatanie srodkow uzalezniajacych wynika z bezposredniego lub po-
sredniego wplywu na neurony dopaminergiczne mozgu, a wige neurony wytwarzaja-
cc dopaming {51).

Nerwowe sygnaly, przebiegajace wzdtuz aksondw jako impulsy elektryczne, do-
cierajg do sasiednich neurondéw za posrednictwem neuroprzekaznikéw, m.in, dopa-
miny zgromadzenych w zakonczeniach nerwowych, Impuls elektryczny powoduje
uwalnianic dopaminy z zakonczen nerwowych do synapsy, czyli szpary miedzy za-
korczeniami neuronu presynaptycznego i powierzchnia neuronu postsynaptycznego,
gdzie wigze sig¢ ona z receptorami. Nadmiar dopaminy zostaje usunicty z synapsy w
wyniku dwoch procesow: wychwytu zwrotnego do zakoficzen neuronu presynap-
tycznego oraz rozkfadu (metabolizmu) pod dziataniem monoaminooksydazy (MAO).

Poziom dopaminy w synapsie wzrasta w wyniku przyjemnych doznan, jednak do$¢
szybko wraca do prawidlowych wartosci. Natomiast MDMA, podobnie jak amfeta-
mina i jej strukturalne analogi, tak silnie stymuluja uwalnianie dopaminy z zakon-
czeil nerwowych, Ze procesy jej wychwytu zwrotnego i rozkladu nie s3 w stanie
usunaé nadmiaru przekaznika z synapsy, gdzie pozostaje on w nienormalnie wyso-
kich stgzeniach. Wywotuje to uczucie bardzo silnej euforii, sklaniajace do przyjmo-
wania kolejnych dawek narkotyku.

Silny stymulator ukladu nerwowego — kokaina réwniez wywoluje utrzymywanie
si¢ wysokiego stgzenia dopaminy w synapsie, ale na innej drodze — poprzez bloke-
wanie jej wychwytu zwrotnego.

Liczba przypadkdw $miertelnych wywolanych przyjmowaniem MDMA nie jest
duza, zwilaszcza w zestawieniu ze skutkami innych §rodkéw psychoaktywnych (20,
52, 72). Itak, w ciggu ostatnich 10 lat na choroby zwiazane z paleniem tytoniu zma-
rto w Wiclkiej Brytanii ponad milion ludzi, na schorzenia zwiazane z naduzywaniem
alkoholu przynajmniej 400.000, w wyniku naduzywania heroiny i opiatéw 2500, w
wyniku wdychania rozpuszezalnikow 1200, podczas gdy po stosowaniu ecstasy —
tylko 64. W krajach Unii Europejskiej w ciggu minionego 10-lecia zanotowano ich
okolo 500.

Jako najczestsze przyczyny $mierci wymienia sig niewydolno$¢ serca u 0sob cier-
piacych na serce przed stosowaniem narkotyku, niewydolno$é serca w wyniku migo-
tania komor u zdrowych osdb, zespol hypertermii wigczajacy kwasicg metaboliczng,
rozpad widkien mi¢éni prazkowanych (rabdomiolize) oraz ostra niewydolnos¢ nerek i
niewydolnosé watroby wskutek silnej intoksykacji (34, 38, 40). Przyjmowanie MDMA
stanowi szczegoblnie duze zagrozenie u 0sdb cierpiacych na nadcisnienie, choroby serca,
jaskag, padaczke a takze bedacych w zlym stanie fizycznym i psychicznym,

Czgse zejsé Smiertelnych zwiazanych ze stosowaniem MDMA byla wynikiem sta-
néw psychicznych wywolanych przez narkotyk, np. nickontrolowanego, gwaltowne-
go zachowania (8, 14).

Badanie osob, ktére przedawkowaly MDMA wskazuje, Ze nie ma prostej zalezno-
sci miedzy stgzeniem MDMA we krwi 1 skutkami toksycznymi, np. st¢Zenie wywo-
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tujace skutek Smiertelny wynosito 0,11-1,26 mg/l, a u os6b ktore przezyty — 0,20-7,0
mg/l (57).

Przy dlugotrwatym przyjmowaniu MDMA wyksztalca si¢ tolerancja wobec efek-
tow oczekiwanych przez biorcg, nasilaja sig natomiast efekty toksyczne (46).

Uzaleznienie od MDMA

Wzrastajgca w ciggu ostatniej dekady popularnosé MDMA wsrdd miodych ludzi
uczynifa aktualnym problem uzaleZnienia od tego narkotyku (63).

Wedhug Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHOQ) warunkiem uznania zespotu uza-
leznienia jest wystgpowanie przynajmniej 3 sposrod nizej wymienionych objawow:

— bardzo silnego pragnienia przyjgeia leku

— tolerancji na narkotyk

— trudnosci w kontrolowaniu zachowania

— kontynuacji przyjmowania narkotyku mimo jego oczywistej szkodliwosci

— objawow odstawiennych

Objawy wystepujace po odstawieniu MDMA to:

uczucie duzego zmeczenia, obnizenie nastroju, niepokdj, zaburzenie snu.

Brak dotychczas doniesien $wiadczacych jednoznacznie, Ze ecstasy powodu)je uza-
leznienie, ale w piSmiennictwie jest w ogole niewiele opiséw pacjentow, ktorzy przy;-
mowali MDMA przez dlugie okresy czasu. Ponadto wigkszo$¢ prac dotyczy poje-
dynczych przypadkéw lub niewielkich grup badanych i z reguly nie ma w nich dowo-
du, ze przyjmowany $rodek to rzeczywiscie MDMA (nie badano moczu na obecnos¢
narkotyku i jego metabolitow). Nie uwzglgdniano réwniez wplywu przyjmowanych
rownoczesnie innych narkotykow lub lekow. Tymczasem przewazajaca wigkszosc
osob stosujacych ecstasy bierze rowniez jaki$ inny (inne) narkotyk (i), a przypadki
przyjmowania wylacznie MDMA nalezg do rzadkosci. Najczgécte] przyjmowane sg
réwnoczesnie, lub kolejno po sobie, dwa narkotyki, migdzy ktérymi moga zachodzi¢
rozne interakcje. Badacze powinni dysponowac toksykologicznym dowodem identy-
fikujacym MDMA (badanie chemiczne narkotyku, badanie moczu osoby podejrze-
wanej 0 jego przyiecie) rowniez dlatego, ze tabletki sprzedawane jako ecstasy zawie-
rajg czgsto zupelnie inne narkotyki lub ich niebezpieczne kombinacje. Sa to najczg-
scicj MDEA, MDA, MBDB, 2CB, ketamina, amfetamina, LSD i pseudoefedryna.

Whioski wyciggane z obserwacji nie spelniajacych tych warunkow powinny wigc
by¢ przyjmowane z duzg ostroznoscis, co nie oznacza, Ze sa pozbawione wartoscl i
nalezy je odrzuci¢. Jednakze do ustalenia prawdziwego zakresu 1 skali powaznych
psychologicznych skutkow przyjmowania MDMA niezbgdne sa badania dobrze za-
projektowane, prowadzone na wigkszych grupach pacjentéw. Ostatnio Jensen opu-
blikowal bardzo staranne i wnikliwe obserwacje trzech pacjentow, ktore wskazuja,
ze dlugotrwale przyjmowanie MDMA moze wywolaé uzaleznienie (36). U 0s6b tych
wystepowalo zjawisko tolerancji na narkotyk, byty one w pelni swiadome duzej i
wielokierunkowej szkodliwosci narkotyku, probowaly przerwaé przyjmowanie, ale
objawy odstawienne zmuszaly je do powrdcenia do nalogu. Wskazuje to, Ze u nie-
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ktérych osobnikow stosujacych MDMA moze wytworzy¢ si¢ uzaleZnienie ze wszyst-
kini groznymi konsekwencjami.

MDMA a uklad serotoninergiczny

Liczne badania prowadzone gidwnie na zwierzgtach wykazaly, ze MDMA wywice-
ra selektywne dziatanie toksyczne na ukiad serotoninergiczny.

Serotonina powstaje z tryptofanu, ktéry pod wplywem hydroksylacji przeksztalca
sie w 5-hydroksytryptofan, a ten pod dziataniem dekarboksylazy — w serctoning:

HTP Dekarboksylaza
——(i’-> 5-hydroksytryptofan é

Pod wplywem MDMA zwyrodnieniu ulegajg zwlaszcza terminale aksondw, cze-
mu towarzyszy obnizenie aktywnodci enzymow uczestniczacych w biosyntezie sero-
toniny {gléwnie hydroksylazy tryptofanu — HTP), znaczny spadek poziomu scrotoni-
ny (SHT) 1 bialka transportujgcego serotoning w mozgu oraz jej gldwnego meta-
bolitu — kwasu 5-hydroksyindolooctowego (SHIAA) w plynie moézgowo-rdze-
niowym (9, 10, 12).

Zmiany te utrzymujg si¢ przez kilka miesigcy po zaprzestaniu przyjmowania.

Dawki MDMA (wyrazone w mg/kg) wywolujace neurotoksyczne zmiany u ma-
lych zwierzat sa wyzsze niz w zwierzat duzych (21, 22, 75).

Po MDMA stopien zaniku aksondw serotoninergicznych u malp jest znacznie wigk-
szy niz u szczurdw otrzymujgeych 4-krotnic wyzsze (w przeliczeniu na wagg ciala) daw-
ki narkotyku, jest on wige znacznie bardziej toksyczny dla naczelnych niz gryzoni.

O ileu gryzoni z czasem nastgpowala regeneracja czgéci uszkodzonych neurondw,
to u malp uszkodzenia te wydajg si¢ by¢ nieodwracalne. Rowniez u 33 pacjentow
stosujacych MDMA stwierdzono deficyt serotoniny w pordwnaniu z grupa kontrol-
ng. Chociaz brak bezpo$rednich dowoddw uszkodzenia neurondw serotoninergicz-
nych u ludzi, to obserwowane u o0sob przyjmujacych MDMA zaburzenia nastroju,
snu, agresji i glodu {a wige zjawisk, w ktorych regulacji uklad serotoninergiczny
odgrywa istotng rolg) swiadcza posrednio o uszkodzeniu tego ukladu.

Intensywna destrukcja serotoninergicznych terminali u zwierzat wystepuje przy
dawkach zaledwic dwukrotnie wyzszych od stosowanych przez ludzi w celach rekre-
acyjnych, prawdopedobnic wigc MDMA zostawia do&¢ waski ,,margines bezpicczen-
stwa” i moze by¢ bardzo nicbezpicczny nawet w ilodei kilku tabletek przyjgtych oka-
zjenalnie,

Mechanizm neurodegeneracyjnego dziatania MEBMA na uklad serotoninergiczny
nie zostal dotad wyjasniony, jednak w oparciu o wyniki badan mozna wyrdzni¢ dwie
wyraznic odmienne fazy tego dziatania: fazg ostra, ktora polega na gwaltownym uwal-
nianiu scrotoniny zmagazynowanej w neuronach i manifestuje sig silnym pobudze-
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niem i hipertermig oraz fazg przewlekta polegajaca na diugotrwatym niedoborze se-
rotoniny w zakoficzeniach neurondw, prowadzacym do selektywnego zwyrodnienia
neurondw {37, 47).

Wysunieto kilka hipotez thumaczacych przebieg procesu zwyrodnienia neuronaw.
Hipoteza, wedtug ktérej zwyrodnienie zachodzi w wyniku zwigkszonej produkcji
wolnych rodnikéw jest atrakcyjna, ale raczej stabo udokumentowana (11). Wiecej
faktow eksperymentalnych przemawia za tym, ze przyczyna zwyrodnienia neurondéw
serotoninergicznych moze si¢ wiazac ze wspomnianym wczesniej uwalnianiem do-
paminy pod wplywem MDMA (68).

O roli dopaminy $wiadcza nastgpujace fakty:

- wywolane przez MDMA wyczerpywanie si¢ puli serotoniny ulega ostabicniu
pod wplywem inhibitora syntezy dopaminy — o-metylo-p-tyrozyny

— iniekcja do prazkowia 6-hydroksydopaminy blokuje neurotoksyczny wplyw
MDMA na neurony serotoninergiczne nie tylko w prazkowiu, ale takze w innych
regionach przodomozgowia

— podawanie antagonisty dopaminy — haloperidolu zapobiega neurotoksycznemu
dziataniu MDMA

—MDMA nasila wyptyw [H?]-dopaminy ze skrawkdw prazkowia i hamuje jej wy-
chwyt zwrotny

— pentobarbiton i klometiazol, ktére wykazuja dzialanie neuroprotekeyjne, sa row-
nieZ inhibitorami uwalniania dopaminy (32).

Wyniki te moga wskazywaé na udzial dopaminy w mechanizmie neurotoksyczne-
go dziatania MDMA (71).

Jednakze wyniki badan prowadzonych w ciggu ostatnich lat (1996-1999) statly si¢
podstawa hipotezy, ttumaczacej neurotoksyczne efekty MDMA jego dziataniem hi-
pertermicznym, gdyz zwiazki wywolujace hipotermig, lub ostabiajace hipertermicz-
ne dziatanic MDMA, hamuja zmiany zwyrodnieniowe neuronéw serotoninergicz-
nych. Dziatanie takie wykazuje np. a-metylo-p-tyrozyna, a ochronne dziafanie pen-
tobarbitonu nie wystgpuje u zwierzat pozostajacych w podwyZzszonej temperaturze.

Warto dodag, Ze nie znamy jeszcze odpowiedzi na pytanie, czy za toksyczne cfek-
ty wywotlane przyjmowaniem MDMA odpowiedzialny jest sam narkotyk, czy po-
wstajace w watrobie jego metabolity. Nie wiadomo réwniez, czy obserwowane nie-
kiedy przywrécenie prawidlowego funkcjonowania ukladu serotoninergicznego po
odstawieniu MDMA jest wynikiem regeneracji uszkodzonych neuronéw, czy kom-
pensacyjnego dzialania neurondw, ktore nie ulegly uszkodzeniu.

Przemiany MDMA w ustroju

Metabolizm MDMA przebiega dwoma drogami. Jedna z nich polega na hy-
droksylacji piericienia fenylowego, a druga, dominujaca u ludzi, na N-demety-
lacji do MDA, oksydatywnej dezaminacji do 3,4-metylenodioksyfenyloacetonu,
rozszczepieniu ugrupowania dioksymetylowego z utworzeniem 3-metoksy-o-
metylodopaminy oraz 0-demetylacji do a-metylodopaminy. Metabolity MDMA
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Ryc. 4. Gldwny szlak metabolizimu MDMA.
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z grupa hydroksylows sa wydalane z moczem w postaci 0-glukuronianéw i 0-siar-
czanow (24, 25) (Ryc. 4).

Metamfetamina rowniez ulega N-demetylacji przeksztalcajac sig w amfetaming,
ktorej metabolizm byl szczegdlowo opisany w Alkoholizmie 1 Narkomanii (77).

W metabolizmic MDMA podobnie, jak wielu lekéw psychotropowych, biorg udziat
dwie odmiany cytochromu P-450 — CYP2D6 i CYP3A4. Kompetycja narkotykow o
te samq odmiang cytochromu moze mieé powazne implikacje kliniczne. Dobrym ich
przykladem jest interakcja MDMA i flucksetyny, ktora jest jednocze$nie substratem
i poteznym inhibitorem CYP2D6. Réwnoczesne przyjmowanie tych dwoch zwiaz-
kow powoduje zahamowanie metabolizmu MDMA, diugotrwaly wzrost jego stgze-
nia we krwi oraz zwiekszenie ryzyka wystapienia objawdw groznej intoksykacji (45).

Postepowanie lecznicze i rehabilitacyjne

Leczenie i rehabilitacja narkomandw maja na celu redukejg lub likwidacje uzalez-
nienia, zmnigjszenie objawdw chorobowych i zagrazajgcych Zyciu skutkow przyj-
mowania $rodkéw psychoaktywnych, poprawienie sprawnodci fizycznej 1 intelektu-
alnej w stopniu umozliwiajacym aktywnoéc¢ zawodows oraz osiagnigeie pelnej inte-
gracji spoleczne;.

Osiaggniecie powyzszych celdw jest jednak niezwykle trudne i udaje sig tylko w
czgdei przypadkdéw, brak bowiem dotychczas prostych i skutecznych metod leczni-
czych, pozwalajacych wyprowadzi¢ pacjenta ze stanu zaleznoéei od narkotykow i
ich naduzywania. Jednakze opracowane w ostatnich latach kompleksowe programy
leczenia i rehabilitacji, oparte na réwnoczesnym stosowaniu réznych metod, daja
podstawy do umiarkowanego optymizmu.

W terapii objawdw psychologicznych i psychiatrycznych nalezy pamigtac, ze psy-
chozy obserwowane u 0sdb przyjmujacych ecstasy nic zawsze sa wynikiem naduzy-
wania narkotyku, lecz mogg by¢ objawami wczesnicj istniejacej choroby psychicz-
nej, np. schizofrenii lub choroby afektywnej, ktora nie byla leczona i pacjent o niej
nie wie, Nalezy bra¢ rowniez pod uwage naturalng skionnos$é¢ pacjentow do wyja-
$niania ich stanu przyczynami ,niezaleznymi od nich”. Trzeba wigc najpierw poznad
dotychczasowy przebieg choroby i przed postawicniem diagnozy upewnit sig, czy
skutki przyjmowania narkotyku nie natozyly sig na chorobg pierwotna,

Cwiczenia relaksacyjne moga byé pozyteczne u 0sob z objawami lgku i niepokoju.
Opracowano tamy pomagajace w stosowaniu tej metody. Medytacje ucza skupienia
sie na jednym bodzcu bez rozpraszania uwagi na inne sprawy i przynosza efekty przy
szeregu zaburzen, szczegdlnie ,,zespole zaprzatniete glowy” (,busy head syndro-
me”). Pozyteczne sg rowniez ¢wiczenia poprawiajace zdolno$é koncentracji oraz
wzmacniajace samokontrolg. Techniki karate sg uzyteczne jako trening o wysokice]
intensywnoéci, jednak wszystkie formy ¢wiczen fizycznych i gimnastycznych moga
przyczynié¢ sie do rezygnacji z przyjmowania psychostymulantéw (35).

Do usuwania objawdéw wywolanych przez MDMA — depresji, niepokoju, leku,
zaburzen osobowoéci 1 ewentualnie psychoz w fazie poczatkowej — moze shuzyc le-
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czenie farmakologiczne. W leczeniu fagodnych i $rednio nasilonych stanow depre-
syjnych dobre wyniki daje Prozac (fluoksetyna), ktéry jest inhibitorem zwrotnego
wychwytu serotoniny. Lek ten podany po MDMA zmniejsza niepokdj ruchowy oraz
zaburzenia snu.

Poniewaz w neurotoksycznym dzialaniu MDMA posrednicza prawdopodobnie
wolne rodniki, korzystny wplyw moze wywiera¢ podawanie witamin A i E (tzw.
L~wymiatacze wolnych rodnikow”). Podawanie tryptofanu powoduje wzrost poziomu
scrotoniny, jednakze aminokwas ten trudno otrzymac w czystej, wolnej od domie-
szck, postaci. Bogatym Zrddiem tryptofanu sg banany i czekolada i dlatego ich kon-
sumpcja moze lagodzié skutki przyjmowania MDMA. Korzystne moze by¢ rowniez
podawanie 5-hydroksytryptofanu — prekursora serotoniny w jej syntezie z tryptofanu.

Do leczenia bezsenno$ci mozna stosowaé temazepam, do opanowania napadow
paniki stosuje sig zwykle lorazepam, natomiast niepokoju i lgku — diazepam. Wymie-
nione benzodiazepiny moga wywolywaé uzaleznienie i dlatego okres ich stosowania
nic powinien przekraczaé kilku tygodni. Benzodiazepiny sa réwniez przydatne we
wezesnych stadiach zespolu odstawiennego. Leki przeciwdepresyjne, jak fluok-
setyna, sertralina i klomipramina, mogg réwniez by¢ przydatne w leczeniu nie-
pakoju i leku.

Leki antypsychotyczne, np. haloperidol i chloropromazyna, nie powinny by¢ sto-
sowane do leczenia wywolanych przez MDMA stanoéw niepokoju i Igku, gdyz obja-
wy te trwaja zwykle krotko 1 szybko ustepuja pod wplywem benzodiazepin. Anty-
psychotyczne efekty haloperidolu pojawiaja sig zwykle dopiero po paru tygodniach,
kiedy mniej powazne objawy wywotlane przez MDMA, jak niepokdj i 1gk, juz ustapi-
ty. Haloperidol i promazyna wywotujg ponadto nieprzyjemne objawy uboczne.

W terapii naduzywania MDMA probowano réwniez stosowaé akupunkturg, ho-
meopatic, masaze i aromaterapig.

Metamfetamina
Wstep

Ostatnio na narkotykowym rynku w USA, w Europie Srodkowej i Wschodniej
oraz niektérych regionach Azji coraz popularmejsza staje si¢ metamfetamina — otrzy-
mywany syntetycznie srodek pobudzajacy osrodkowy uklad nerwowy (OUN) o wy-
sokim ryzyku naduzywania.

Budowa czgsteczki metamfetaminy jest bardzo zblizona do amfetaminy i dopami-
ny natomiast bardzo rézni sig od innego stymulatora ukiadu nerwowego — kokainy.

Metamfetamina, podobnie jak MDMA jest silnie dzialajaca neurotoksyna, jed-
nakze w odréznieniu od MDMA, kiéry uszkadza selektywnic neurony serotoniner-
giczne, niszezy ona zakonczenia neurondw serotoninergicznych i dopaminergicznych.

Czysta metamfetamina jest bialym, bezwonnym proszkiem o gorzkim smaku, a-
two rozpuszczalnym w wodzie i etanolu. Jest rozprowadzana i sprzedawana pod wie-
loma nazwami, najezgsciej jako ,,meth”, ,,speed” i ,,chalk”. Czysty chlorowodorek
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metamfetaminy (98-100% czystej substancji), nadajacy sie do palenia podobnie jak
kokainowy ,.crack”, wystgpuje w postaci przezroczystych krysztaléw przypominaja-
cych lod i dlatego nazywany jest ,,ice”, ,cristal glass”, ,,quartz” lub ,,shabu”. Ta ostatnia
nazwa stosowana jest w Japonii, gdzie miaty miejsce dwie ,,metamfetaminowe epi-
demie” w latach 1945-47 i po roku 1970. Na Hawajach, gdzie ,,ice” pali si¢ w spe-
cjalnych szklanych fajkach, wyparl on kokaing i stal sig najczesciej stosowanym
narkotykiem.

Cena 1 kg chlorowodorku metamfetaminy na czarnym rynku w USA wynosita w
1990 roku ok. 90 tysiecy dolaréw a najmniejsza ,,dziatka” (0,1 g) kosztowata 50
dolaréw. Metamfetamina jest tafisza niz kokaina i wywotuje diuzszy od niej okres
euforii (3).

Metamfetamine zsyntetyzowano po raz pierwszy w 1919 roku i poczatkowo znalazta
zastosowanie jako $rodek fagodzacy stan zapalny btony §luzowej nosa przy katarze oraz
rozszerzajacy oskrzela. Ponadto byla czasem stosowana do leczenia narkolepsji, zabu-
rzeh uwagi 1 otylosci. Na rynku narkotykowym pojawila si¢ po II wojnie Swiatowej.

Nielegalna produkcja metamfetaminy

Dostepno$é metamfetaminy wynika ze stosunkowo prostych metod syntezy przy
uzyciu latwo osiagalnych surowcéw. Dlatego ostatnio w USA wprowadzono row-
niez kontrole surowcéw chemicznych uzywanych do produkceji tego narkotyku.

Nielegalng produkcja metamfetaminy zajmujq sig zorganizowane grupy przestgp-
cze dziatajace w Meksyku i Pid. Kalifornii, czgsto w regionach wiejskich, a nawet
pustynnych, gdzie wykrycie laboratoriow jest trudniejsze. Nierzadko mate laborato-
ria instaluje sig¢ w przyczepach transportowych. '

Poczatkowo naduzywanie metamfetaminy jako powazny problem spoteczny od-
notowano w San Diego, ale wkrétce rozpowszechnilo sig ono réwniez w innych po-
tudniowo-zachednich i zachodnich regionach Standéw Zjednoczonych (San Franci-
sco, Los Angeles a takze Denver). W regionie San Diego metamfetamina jest najcze-
$ciej naduzywanym narkotykiem, a na Hawajach — drugim po marihuanie.

Poczatkowo stosowali ja gléwnie mezezyzni — urzednicy i robotnicy, obecnie jed-
nak réwniez kobiety 1 inne grupy spoleczne.

Sprawozdanie National Household Survey on Drug Abuse z 1996 roku ocenia, ze
4.9 milionéw Amerykandw, a wigc 2,3% calej populacji, uzywalo metamfetaming w
roznych okresach zycia. W 1994 roku liczba ta wynosita 3,8 milionow (1,8%) a w
1995 roku — 4,7 miliondw (2,2%).

W 1996 roku opublikowano niepokojace dane o prowadzonej na duza skalg niele-
galnej produkcji metamfetaminy w Stowacji i w Niemczech, gdzie narkotyk ten sta
sie doéé tatwo dostgpny. Jest wyraznie tanszy od kokainy i heroiny. Rowniez w Japo-
nii nielegalna produkcja metamfetaminy jest powaznym problemem.

W ulicznej sprzedazy znajduje sig réwniez nicoczyszezona metamfetamina pro-
dukowana nielegalnie w prymitywnych warunkach laboratoryjnych. Jest to zéttawy
proszek o zapachu zepsutych jaj. Proste urzadzenia wykorzystywane do produkeji
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narkotyku mozna szybko i fatwo rozmontowac, co utrudnia wykrywanie laborato-
riow. Poniewaz produkt ten jest duzo tanszy niz preparat oczyszczony, w poludnio-
wo-zachodnich Stanach stat si¢ on jednym z najeczgsciej uzywanych przez nastolatki
1 miodziez srodkow psychoaktywnych.

Nielegalna metamfetamina produkowana jest wieloma metodami i koncowy produkt
sprzedawany na czamym rynku czesto nie jest czystym narkotykiem, lecz dos¢ ztozona
mieszaning roznych zwiazkow, zawicra bowiem posrednie 1 uboczne produkty syntezy,
ktbrych rodzaj i ilo$¢ zaleza od zastosowane] metody otrzymywania, zrodta i proporcji
uzytych surowcow, czasu i temperatury reakeji, warunkéw hydrolizy zwiazkéw posred-
nich i skutecznosei metod oczyszczania produkiu koficowego, jesli byly stosowane, Liczba
tych zmiennych parametrow i warunkow jest zwykle tak duza, Ze na podstawie skiadu
organicznych zanieczyszczen pozwala chemikom — ekspertom kryminalistyki ustali¢ z
duzym prawdopodobienstwem nie tylko kraj, ale rowniez laboratorium, w ktorym wyko-
nano synteze, Ten zlozony zespdt czynnosci analitycznych, stuzacych identyfikacii 2r6-
dia niclegalnych narkotykow, nosi nazwe ,,profilowania narkotykow”.

Informacje na temat zanicczyszeze wystepujacych w ostatecznym produkceie sa
jednak wazne nie tylko dlatego, Zze pomagajg ustalic metode syntezy i zidentyfiko-
waé nielegalne laboratorium, z ktérego pochodzi produkt. Zanieczyszezenia te wy-
kazuja zwykle wysoka toksycznosé, jesli wiee wiadomo, Ze sg obecne w przyjgtym
preparacie, mozna bardziej skutecznie przeciwdziata¢ ich szkodliwym efektom w
toku terapii osob intoksykowanych. Np. wartosci LD50! dla o-benzylofenetyloami-
ny i o-benzylo-N-metylofenetyloaminy, ktére wystepuja w amfetaminie i metamfe-
taminie otrzymanej z zanieczyszczonego P-2-P (1-fenylopropanon-2), sa znacznie
nizsze niz dla amfetaminy, co zwigksza niebezpieczenstwo zwigzane z uzyciem pro-
duktu pochodzacego z nielegalnych zrédet. Wreszcie informacje te pozwalajg unik-
nac komplikacji w toku analizy materialu pochodzacego od narkomanow.

Powaznym zagrozeniem zwigzanym z przyjmowaniem metamfetaminy jest prze-
wlekle zatrucie ofowiem, gdyZ w najczesciej stosowanej, nielegalnej metodzie pro-
dukeji narkotyku stosuje sig jako odczynnik octan olowiawy. Bledy w procesie syn-
tezy oraz niedostateczne oczyszczenie produktu koficowego, ktore w prowadzone) w
prymitywnych warunkach nielegalnej produkcji zdarzaja sig bardzo czgsto, sprawia-
ja, ze metamfetamina jest zanieczyszczona olowiem. Zatrucia tym metalem obser-
wuje si¢ zwlaszcza u narkomandéw stosujacych narkotyk dozylnie. Przejawiajg sie
one w postaci ostrych zaburzei Zzoladkowo-jelitowych, anemii, encefalopatii, boléw
mig$niowych i niewydolnosci watroby (80).

Efekty dzialania na organizm
Metamfetaming pali sig, wdycha przez nos, przyjmuje doustnie i dozylnie, Zalez-
ni¢ od drogi przyjecia jej dzialanie wykazuje pewne réznice, I tak, przy podaniu
dozylnym lub paleniu w ciagu 5-15 sekund wystepuje tzw. ,,rush”™ lub ,,flash”, krét-
'LD50 - dawka zwigzku toksycznego wywolujaca §mieré polowy nzytych do badania zwierzat labo-

ratoryjnych, Im wy2sze LDS50, tym nizsza toksycznosé zwiazku.
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kotrwaly okres niezwykle intensywnej euforii. Podanie doustne i donosowe wywoh-
je euforig o stabszym nasileniu, tzw. ,,high”. Trwa ona 3-5 minut po podaniu denoso-
wym, a 15-20 minut po doustnym.

Zarowno ,high” jak i ,,rush” sa wynikiem uwalniania sig¢ duzych ilosci neuroprze-
kaznika — dopaminy w regionach mézgu regulujgcych odczuwanie przyjemnosci.

Tak jak inne narkotyki pobudzajace osrodkowy uktad nerwowy metamfetamina
Jjest najczgsciej stosowana wg zasady ,,binge and crash”. Poniewaz do$¢ szybko wy-
wotluje powstanie tolerancji, skuteczne wezesniej dawki przestaja wywolywaé ocze-
kiwane efekty 1 stan euforii znika, zanim steZzenie narkotyku we krwi wyraznie sie
obnizy, Narkomani staraja si¢ wige utrzymacé euforig zwigkszajac dawki narkotyku,
czgstos¢ jego przyjmowania lub stosujac oba te sposoby lacznie.

Pragnienie nasilenia euforii sklania narkomandéw do stosowania réwniez iniekcji
dozylnych narkotyku. W wyniku zjawiska tolerancji oraz dazenia do osiagnigecia
maksymalnego efektu za wszelka cene stosuja oni dawki coraz wyzsze i czesto po-
wtarzane, do 10 razy w ciggu doby. Wchodza wtedy w stan okreélany jako ,clag”
(run). W tym okresie nie §pia, nie troszcza sig o swdj wyglad, rzadko przyjmuja
positki. Silne pobudzenie oraz zanik samokontroli prowadzi czgsto do niespodziewa-
nych, bardzo gwattownych zachowan. Ciag ten przerywa dopiero skrajne wyczerpa-
nie lub brak narkotyku albo taki stopien dezorganizacji Zycia, ktéry uniemozliwia
kontynuowanie ,,ciagu”. Narkoman zapada wéwczas w sen trwajacy 24-48 godzin, a
po obudzeniu Zzardocznie zaspokaja glod. Niestety, po jego zaspokojeniu pojawiajq
si¢ objawy glebokiej depresji, ktore zmuszajg go do nowe;j serii iniekcji narkotylku.
Staje sie nieodpowiedzialny, trudny do zniesienia dla otoczenia, zwykle traci pracg 1
podstawy egzystencji swojej i rodziny. W okresie ostrej depresji czgsto dechodzi do
prob samobojczych (80).

Do bezpo$rednich efektéw przyjmowania metamfetaminy naleza:

— wzrost spostrzegawczosci,

— podwyzszenie progu zimegczenia;

— wzrost aktywnosci fizycznej;

— obnizone {aknienie;

— euforia i ,,rash”;

— przyspieszenie oddychania;

— hipertermia.

Dzialanie metamfetaminy na uklad krazenia przejawia sie w postaci tachykardii,
bolow w klatce piersiowej, nadei$nienia tgtniczego i zagrazajgcej Zyciu zapasci ser-
cowo-naczyniowej (1.

Ponadto w wyniku przyjmowania narkotyku moze nastapi¢ nicodwracalne uszko-
dzenie drobnych naczyn mozgowych prowadzace do udaréw mézgu.

Psychologiczne skutki diugotrwalego stosowania metamfetaminy moga niekiedy
przypominaé objawy schizofrenii. Wywotana przez narkotyk paranoja moze prowa-
dzi¢ do myéli samobojczych (61). Objawy odstawienne to gwaltowne pragnienie przy-
jecia narkotyku, bole glowy, dusznosé, skurcze jelit, senno$¢, silne faknienie i glgbo-
ka depresja konczaca sig czgsto probami samobojczymi (2).
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Uzywanic metamfetaminy podcezas ciazy prowadzi z reguly do opoZnien w rozwo-
Jju ptodu, powiktan prenatalnych, przedwezesnych porodéw, komplikacji okoloporo-
dowych i nieprawidiowosci wystepujacych pourodzeniu. Opisywano obniZenie wagi
i dlugoéci ciata oraz obwodu glowy noworodka, zaburzenia snu, wzmozone napigcie
migéni, przyspicszony oddech. W pierwszym roku zycia dziecko wykazuje stabe fak-
nicnic, obniZzong aktywnos¢ i objawy stalego znuzenia. Jednakze rozwdj ogdlny mie-
sci si¢ na ogdl w granicach normy.

Zwigkszone ryzyko zakazenia wirusem HIV i wirusem zapalenia watroby dotyczy
przede wszystkim 0s6b przyjmujacych narkotyk w postaci iniekeji dozylnych i ko-
rzystajacych z tych samych strzykawek 1 igiel, co inni narkomani,

Metamfetamina i pokrewne psychostymulanty moga poczatkowo zwigkszac libi-
do w przeciwienstwie do opiatéw, ktdre je obnizaja. Jednakze dhugotrwale przyjmo-
wanie metamfetaminy prowadzi do obnizenia sprawnosci seksualnej, zwlaszcza u
mgzezyzn oraz wywoluje czgsto sktonnosc do brutalnego seksu, co moze prowadzié
do krwawien i uszkodzen narzadéw. Brutalny seks wraz z zagrozeniami wynikajacy-
mt z inickeji narkotyku powoduje, ze u przyjmujgcych metamfetaming HIV jest row-
nie powaznym problemem, jak u narkomanow opiatowych.

Program leczenia i rehabilitacji

Zapobieganie narkomanii metamfetaminowe] rozpoczyna sie od oceny sytuacji
narkotykowej na terenie danej spotecznosci lokalnej i dostosowania do niej odpo-
wiedniego programu.

Wazne jest, aby program byt mozliwie wszechstronny, kladt nacisk na sprawy istotne
1 obejmowat cale rodziny, gdyz daje to lepsze wyniki niz oddzielne traktowanie ro-
dzicow i dzieci.

Jale dotad najbardziej skuteczne sa metody ukierunkowane na zmiang sposobu
my$lenia pacjenta, jego oczekiwaih i zachowan a takZe na opanowanie przez niego
sposobow walki z przeciwnosciami losu i stresami codziennego Zycia.

Badania sponsorowane przez NIDA wskazuja, ze metody te moga doprowadzié do
zmiany zachowan i1 postaw zmniejszajacych ryzyko zakazenia HIV oraz wirusem
zapalenia watroby typu B i C. Mogg one wyeliminowaé ze zwyczajow narkomanow
uzywanie wspdlnych igict i strzykawek oraz niebezpiecznego, seksu a takze — niekie-
dy — doprowadzi¢ do zaprzestania przyjmowania narkotyku.

Dotychczas nie ma skutecznego postepowania farmakologicznego leczacego uza-
leznicnic od metamfetaminy i pokrewnych narkotykdw. Opiera sig ono raczej na do-
swiadezeniach z leczeniem narkomanow kokainowych, jednak nie daje znaczacych efek-
tow. Leki antydepresyjne sa pomocne w zwalczaniu objawdw depresji wystepujacej czg-
sto u narkomanéw metamfetaminowych po przerwaniu przyjmowania narkotyku (41).

Przypadki ostrej intoksykacji metamfetaminowej najezeseiej poddaje sic wnikli-
wej obscrwacji w warunkach calkowitego spokoju. W przypadkach skrajnego pobu-
dzenia lub paniki zaleca si¢ benzodiazepiny, a gdy wystepuja psychozy — stosuje sig
neurcleptyki.
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Istniejgq natomiast skuteczne sposoby postgpowania w odniesieniu do narkoma-
now, ktorzy przedawkowali metamfetaming, stosowane przez Oddzialy Detoksyka-
cyjne i Oddzialy Pomocy Doraznej. Poniewaz najgroZniejszymi i zagrazajacymi zyciu
skutkami przedawkowania sg drgawki i hipertermia, stosuje si¢ przede wszystkim ozie-
bianie pacjentéw w wannie z lodem oraz podaje leki przeciwdrgawkowe (27).

Objawy odstawienne u os6b naduzywajacych metamfetaminy to trudne do opano-
wania pragnienie przyjgcia narkotyku, depresyjny nastrdj, zaburzenia smu i zwigk-
szone faknienie.

Metkatinon — analog metamfetaminy

Strukturg podobna do metamfetaminy ma metkatinon (efedrom) (Ryc. 1), rézniacy
si¢ od nigj jedynie obecnoscia grupy ketonowej w tancuchu bocznym. Zwiazek ten
wygladem przypomina kokaing i wywoluje podobny do niej efekt euforyzujacy. Na-
lezy do narkotykow zmodyfikowanych i jest nielegalnie produkowany i stosowany w
dawnym Zwiazku Sowieckim {gléwnie w Sankt Petersburgu), gdzie wystgpuje pod
nazwg ,, Jeff”, Stosuje sig¢ go tam najczgsciej w iniekejach dozylnych, w 4-dniowych
wciagach”, po ktorych nastgpuje tygodniowa abstynencja. Nazwa narkotyku nawia-
zujacyg do jego budowy, jest efedron, gdyz mozna go otrzymac przez utlenienie efe-
dryny (69) (Ryc.1).

Opisano liczne przypadki $mierci oséb stosujacych ten narkotyk. W latach 90.
metkatinon pojawit sie najpierw w poludniowo-zachodnich, a nastgpnie takze in-
nych stanach Ameryki, do ktorych jest prawdopodobnie dostarczany przez gangi mo-
tocyklowe trudnigce sig nielegalna dystrybucja metamfetaminy.

Metkatinon jest silniejszym psychostymulantem od metamfetaminy i latwiej od
niej wywohije uzaleznienie. Skutki intoksykacji utrzymuja sig do 6 dni. W USA
zostal on umieszczony na liscie srodkéw objgtych kontrola miedzynarodowa,

Wypadki drogowe pod wplywem amfetamin

Rola spozywania alkoholu w wypadkach drogowych jest dobrze znana 1 gruntow-
nie udokumentowana, natomiast zwigzek miedzy wypadkami drogowymi i stosowa-
niem §rodkéw psychoaktywnych innych niz alkohol jest niedostatecznie zbadany,
chociaz wiadomo, Ze moga one wywolywa¢ zaburzenia koordynacji ruchéw.

Podejmowane dotychczas badania obejmowaty zwylkle malg liczbe przypadkéw i
wyniki nie nadawaty si¢ do uogélnienia.

Nieliczne badania na temat wplywu narkotykéw (innych niz alkohol) na wy-
padki, ktore zakonczyly si¢ $miercig uczestnikow lub powaznym uszkodzeniem
ciala, ujawnily zwiazek migdzy stosowaniem amfetamin przez kierowcow dhu-
godystansowych tirdw i tragicznymi w skutkach wypadkami tych pojazdéw. Po-
winny one zwrdci¢ uwagg odpowiednich stuzb, ze prowadzenie pojazdow i ob-
stugiwanie maszyn po przyjeciu analogdw amfetamin moze by¢ bardzo niebez-
pieczne.
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W Tajlandii u kiecrowcow, ktorzy uczestniczyli w powaznych kolizjach drogowych,
czgsto wykrywano w moczu amfetaminy (53).

W 1993 roku 7% kierowcow, ktorzy ulegli powaznym wypadkom, bylo pod wply-
wem amfetamin (62).

Szczegblnie gwaltowne, agresywne, nerwowe, histeryczne zachowania kierow-
cow po pirzyjeciu metamfetaminy zagrazaja bezpieczenstwu na drogach. Kierowcey
po metamfetaminie nie sygnalizowali zamiaru zmiany pasa jezdni, czesto przekra-
czali linie $rodkowa na duzych szybkosciach, a zatrzymani przez policjg nieprawi-
dtowo reagowali na komendy: jedz i st6j. U sprawcow wypadkow z udziatem kilku
pojazdéw wykrywano czesto metamfetaming (60).

Uwagi konicowe

Dotychczasowe wyniki badan wskazujg w sposéb niepodwazalny, ze MDMA,
uwazany powszechnie za nieszkodliwy rekreacyjny srodek wyzwalajacy energig
psychiczng i fizyczna, jest groZna trucizna, ktora uszkadza wybidrezo komérki
uktadu serotoninergicznego. Rowniez metamfetamina wywiera toksyczny wplyw
na ukiad nerwowy, uszkadzajgc neurony dopaminergiczne i serotoninergiczne.
Efekty toksyczne obu narkotykéw nie zawsze s skorelowane z dawka i okresem
przyjmowania, a wige uszkodzenie neurondéw moze nastapi¢ u 0s0b stosujacych
nawet niskie dawki przez krétkie okresy. Niezbedne sg dalsze badania zardwno
na zwierzgtach, jak i starannie kontrolowane obserwacje na ludziach, a od pa-
cjentdéw leczonych na oddzialach detoksykacyjnych nalezatoby zbieraé dane ka-
tamnestyczne. W oparciu o uzyskane wyniki powinny powstac programy infor-
macyjne i profilaktyczne przekonujgce zaréwno dorostych, jak i nastolatkow.
Noszacy czesto cechy sensacji kampanie w mediach na temat tych narkotykow
powinna zastapi¢ rzetelna informacja o skutkach ich przyjmowania oraz o groz-
nych sygnatach ostrzegawczych wystgpujacych w trakcie brania, ktére wymaga-
ja natychmiastowej interwencji lekarskiej.

Ogolnie trzeba powiedzied, ze mimo postgpu, jaki dokonat sig w ciagu kilku ostat-
nich lat, stan naszej wiedzy na temat zagrozen zwigzanych ze stosowaniem ccstasy i
metamfetaminy oraz leczenia i rehabilitacji narkomanéw jest jeszeze bardzo skromny.

STRESZCZENIE

W artykule zestawiono wystepujace na §wiatowym rynku narkotykowym psycho-
aktywne analogi amfetaminy (designer drugs) podajac ich nazwy zwyczajowe, na-
zwy systematyczne oraz wzory chemiczne. Podzielono je na grupy rézniace sig kie-
runkiem dzialania farmakologicznego: stymulatory ukiadu nerwowego, halucynoge-
ny oraz zwiazki taczace whasciwoéci stymulujace i halucynogenne.

Poroéwnanie budowy tych narkotykow pozwala wyciggnaé ciekawe wnioski
na temat wplywu réznych podstawnikow na kierunek 1 silg dzialania biologicz-
nego.
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W grupie zmodyfikowanych pochodnych amfetaminy wyrézniono tzw. entaktoge-
ny, zwigzki z ugrupowaniem dioksymetylenowym odznaczajace si¢ ciekawym dzia-
faniem na uklad nerwowy.

Dwa sposrdd kilkunastu analogéw amfetaminy — metylenodioksyamfetaming
(ecstasy, MDMA) i metamfetaming, omowiono w artykule szczegolowo, gdyz zastu-
guja one na baczna uwage ze wzgledu na duze i ciagle wzrastajace rozpowszechnie-
nie oraz bardzo niebezpieczne dziatanie neurotoksyczne. Polega ono na selek-
tywnym uszkadzaniu neuronéw serotoninergicznych przez MDMA i niszczeniu
zakonczen neurondw dopaminergicznych i serotoninergicznych przez metamfe-
tamine.

Na temat mechanizmu dziatania neurotoksycznego istniejg trzy hipotezy tluma-
czace zmiany degencracyjne w neuronach wywotane przez MDMA dzialaniem wol-
nych rodnikéw, wplywem na sekrecjg¢ dopaminy 1 efektem hipertermicznym.

Przedstawiono takze przemiany metaboliczne, jakim ulegaja te narkotyki w orga-
nizmie ludzkim.

Odzielne rozdzialy opracowania po§wiecono patologicznym objaworn i zjawiskom
wywolywanym przez MDMA i metamfetamine, w tym zatruciom ze skutkiem $miertel-
nym, a takze programorn leczenia i rehabilitacji 0sob naduzywajacym te narkotyki.

Slowa kluczowe: narkotyki zmodyfikowane, entaktogeny, ecstasy, metamfetamina

Bogdan Szukalski
Ecstasy (MDMA) and methamphetamine

SUMMARY

The paper reviews psychoactive analogues of amphetamine (designer drugs) pre-
sent on the world drug market. Their street names, generic names and chemical for-
mulas are listed. Designer drugs have been divided into three groups differing in their
pharmacological action: stimulants, hallucinogens, and compounds of double pro-
perties, both stimulating and hallucinogenic. A comparison of these drugs chemical
structure leads to some interesting conclusions concerning the effect of various sub-
stituents on the direction and strength of their biological action.

In the group of modified derivatives of amphetamine so-called enactogens have
been distinguished, i.e. compounds with a dioxymethylene grouping exerting an inte-
resting effect on the nervous system. Qut of a dozen or so of amphetamine analogues
two have been discussed in a more detail, namely, methylenedioxyamphetamine
(ecstasy, MDMA) and methamphetamine. They deserve particular attention due
to their large and still increasing prevalence as well as very dangerous neuroto-
xicity. The latter consists in a selective damage to serotoninergic neurones by
MDMA and destroying endings of dopaminergic and scrotoninergic neurones by
methamphetamine.

There are three hypotheses pertaining to the mechanism of MDMA neuratoxi-
city: degenerative neuronal changes caused by this drug are explained in terms
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of frec radicals action, the effect on dopamine secretion, or the hyperthermal
effect.
Maoreover, these drugs metabolism in human organism is discussed.

Key words: designer drugs, entactogens, ecstasy, methamphetamine
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