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ECSTASY (MDMA) I METAMFETAMINA 

WSTĘP 

Do psychoaktywnych analogów amfetaminy należy duża grupa syntetycznych sub­
stancji o zróżnicowanych własnościach farmakologicznych. W zależności od che­
micznego charakteru podstawników i ich lokalizacji w cząsteczce amfetaminy związki 
tc wykazują własności pobudzające układ nerwowy, halucynogenne oraz mieszane­
pobudzające i halucynogenne (31). 

Analogi amfetaminy o działaniu pobudzającym (Ryc. I) 
Amfetamina (fenyloizopropyloamina, A); 
Metamfetamina (N-metyloamfetamina, MA); 
N,N-dimetyloamfetamina (N,N-DMA); 
Katina (2-amino-I-fenylopropanol-l); 
Metkatinon (2-metyloamino-l-fenylopropanon-l ;efedron, eat); 
Efedryna (2-metyloamino-I-fenylopropanol-l); 
Pseudoefedryna (stcreoizomer efedryny); 
Analogi amfetaminy o dominującym działaniu halucynogennym (Ryc.2); 
DOM (2,5-dimetoksy-4-metyloamfetamina; STP); 
DOET (2,5-dimetoksy-4-etyloamfetamina); 
DOB (Bromo-STP; 2,5-dimetoksy-4-bromoamfetamina); 
DOI (2,5-dimetoksy-4-jodoamfctamina); 
DOC (2,5-dimctoksy-4-chloroamfetamina); 
TMA (3,4,5-trimetoksyamfctamina); 
Ncxus (2,5-dimetoksy-4-bromofcnyloetyloamina); 
Analogi amfetaminy o działaniu mieszanym - stymulującym i halucynogennym 

(Ryc. 3); 
MDMA (3,4-metylenodioksymetamfetamina; ecstasy, Adam); 
MDEA (MDE; 3,4-metylenodioksyctyloamfetamina; Eve); 
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Ecstasy (MDMA) i metamfetamina 

MDA (3,4-metylenodioksyamfetamina; tenamfetamina; love drug); 
MMDA (3-metoksy-4,5-metylenodioksyamfetamina); 
N-OH-MDA (N-hydroksy-3,4-metylenodioksyamfetamina); 
MBDB [N-metylo-I-(3,4-metylenodioksyfenylo )-2-aminobutan]; 
BDB [( 1-(3 ,4-metylenodioksyfenylo )-2-aminobutan]; 
PMA (parametoksyamfetamina); 
DMA (2,5-dimetoksyamfetamina); 
2-CB/MFT (bromometoksyfenyloetyloamina); 

Wpływ modyfikacji struktury na kierunek i siłę działania 

Kicrunek i sił~ działania narkotyków amfetaminowych można zmieniać modyfi­
kując strukturę ich cząsteczek. 

W cząsteczce amfetaminy - związku macierzystego całej grupy, można wyróżnić 
4 ważne elementy strukturalne: 

rodnik fenylowy, dwuwęglowy łańcuch boczny, pierwszorzędowągrupę aminową 
i grupę a-metylową (Ryc. I). 

Alkilacja grupy aminowej w amfetaminie rodnikiem metylowym Uak w metamfe­
taminie) nasila, a rodnikiem O wyższej liczbie atomów węgla Uak w N-etyloamfeta­
minie) osłabia aktywność psychomotoryczną pochodnej. Tak więc N-metyloamfeta­
mina (czyli metamfetamina) działa silniej, a N-etyloamfetamina słabiej niż macie­
rzysta amfetamina. Podwójna alkilacja grupy aminowej Uak w N,N-dimetyloamfeta­
minie) prawdopodobnie osłabia działanie pobudzające u ludzi, ponieważ u zwierząt 
N,N-dimetyloamfetamina działa 5-10 razy słabiej niż metamfetamina. Inne zmiany 
osłabiające psychomotoryczną aktywność związku to hydroksylacja węgla, a w łań­
cuchu bocznym Uak w efedrynie i pseudoefedrynie) odłączenie grupy a-metylowej 
Uak w bromomctoksyfenyloetyloaminie), dezaminacja, czyli odłączenie grupy ami­
nowej oraz wprowadzenie podstawnika do pierścienia benzenowego (55). 

Dołączenie kilku podstawników do pierścienia benzenowego obniża wprawdzie 
aktywność psychomotoryczną, ale jednocześnie nadaje związkowi własności halu­
cynogenne, np. DOM, DOB oraz ostatnio wprowadzony na rynek narkotykowy DOC. 
Ich działanie halucynogenne jest 100-200 razy silniejsze niż meskaliny. Natomiast 
pochodne z jednym podstawnikiem (np. PMA) są dużo słabszymi halucynogenami 
(53,73). 

Wprowadzenie do pierścienia benzenowego ugrupowania 3,4-dioksymetylenowe­
go Uak w MDMA, MDA, MDE, MBDB i BDB) nadaje związkom szczególne wła­
sności psychofannakologiczne, wynikające prawdopodobnie z połączenia działania 
stymulującego i halucynogennego. Ten szczególny profil aktywności psychofanna­
kologicznej określa się często jako działanie empatogenne lub entaktogenne, a związki 
nazywa entaktogenami (25, 26). 

O ile lewoskrętne izomery optyczne metamfetaminy i MDMA wykazują silniejsze 
działanic psychomotoryczne niż izomery prawoskrętne, to w przypadku analogów 
amfetaminy o wyraźnym działaniu halucynogennym (DOB, DOM) wyższą aktyw-
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ność wykazują izomery prawoskrętne. Są one zwykle dwukrotnie aktywniejsze niż 
racematy, a te 2-5 razy aktywniejsze niż izomery lewoskrętne (5, 18). 

Dla aktywności halucynogennej ważna jest grupa aminowa oraz podstawniki przyłą­
czone do atomów węgla w rodniku fenylowym. Substytucja grupy aminowej obniża 
powinowactwo do receptora i aktywność halucynogenną. Wpływ substytucji rodnika 
fenylowego na aktywność związku zależy od rodzaju podstawników ijego lokalizacji w 
pierścieniu. Przy węglu 2 optymalnym podstawnikiem jest grupa metoksylowa, nato­
miast obecność podstawnika przy węglu 3 ma znikomy wpływ na aktywność halucyno­
gennązwiązku. W pozycji 4 małe polarne grupy,jak hydroksylowa (OH) i karboksylowa 
(COOH), dramatycznie obniżają aktywność halucynogenną. Małe grupy alkilowe: me­
tylowa Uak w DOM) i etylowa Uak w DOET) potęgują działanie halucynogenne, ale 
optymalna dla tej pozycji jest obecność halogenów: bromu Uak w DOB), chloru Uak w 
DOC) i jodu Uak w DOI). W pozycji 5 najwyższy wzrost aktywności daje grupa metok­
sylowa. Na temat podstawników w pozycji 6 brak danych w piśmiennictwie. 

W ostatnich latach przedmiotem szczególnego zainteresowania służb powołanych 
do walki z narkomanią, a także badaczy zajmujących się skutkami działania substan­
cji psychoaktywnych na organizm ludzki, są dwa spośród wymienionych analogów 
amfetaminy - ecstasy (MDMA) i metamfetamina. 

Zainteresowanie tymi narkotykami wiąże się z jednej strony z ich wysoką, po­
twierdzoną wielu badaniami, neurotoksycznością (81) a z drugiej - gwałtownym 
wzrostem rozpowszechnienia w wielu krajach i na kontynentach (Tabela I). 

TABELA l 
Rozpowszechnienie MDMA i metamfetaminy w różnych regionach świata. 

Regiony świata Nazwa narkotyku 
Europa Zachodnia MDMA 
Europa Południowa MDMA 
Europa Środkowa Amfetamina, metamfetamina, metkatinon. 
Europa Wschodnia Wzrost stosowania MDMA 

Zachodnie stany USA MDMA, metkatinon 
Ameryka Południowa Z uwagi na produkcję kokainy rozpowszechnienie amfetaminy i jej 

analogów jest znikome 
Australia MDMA 
Daleki Wschód MDMA 
Azja PoludniowoM Wschodnia 
Afryka Południowa Narkotyki z grupy amfetamin prawic nie występują 
Afryka Centralna Pemolina (środek pobudzajacy OUN o strukturze niepodobnej do 

amfetamin) 
Egipt Fenetylina (7-ctyloteofilinowa pochodna amfetaminy o działaniu 
Arabia Saudyjska stymulującym OUN) 

Te dwa narkotyki, a zwłaszcza ecstasy, są od pewnego czasu obecne i coraz po­
wszechniej stosowane również w Polsce, wydaje się więc celowe omówienie zwią­
zanych z nimi zagrożeń i prób przeciwdziałania ich toksycznym efektom. 
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ECSTASY (MDMA) 

Uwagi ogólne 

3,4-metylenodioksymetamfetamina (MDMA, ecstasy) jest syntetycznym analo­
giem amfetaminy i meskaliny wykazującym działanie stymulujące układ nerwowy 
(jak amfetamina) i psychodeliczne (jak meskalina) (Ryc. 2). 

MDMA otrzymali po raz pierwszy chemicy koncernu Mercka w 1912 roku, a dwa 
lata później opatentowano go jako środek zmniejszający łaknienie. W połowie lat 
70-tych MDMA stosowano jako lek wspomagający psychoterapię i w tym czasie 
można go było nabywać legalnie. Psychoterapeuci uznali, że wyzwala on empatię 
czyli zdolność wczuwania się w położenie innych ludzi, sprzyja okazywaniu emocji 
oraz pomaga w przełamywaniu "bloków psychicznych". Szerzej zaczęto go stoso­
wać pod koniec lat 70-tych w celach rekreacyjnych, jako środek stymulujący i popra­
wiający samopoczucie. Pojawiające się coraz częściej doniesienia o jego szkodliwo­
ści spowodowały wprowadzenie w 1976 roku w Wielkiej Brytanii poprawki do usta­
wy o nadużywaniu leków, delegalizującej wszystkie związki amfetaminopodobne (a 
więc również MDMA), ale w USA popularność MDMA nadal wzrastała, głównie 
dzięki pochlebnym artykułom o jego działaniu w tygodnikach "Time" i "News­
wcek". Twierdzono w nich, że MDMA pomaga precyzyjniej wyrażać uczucia i 
łatwiej znosić krytykę, wywołuje euforię, uczucie intymności i wewnętrzny spo­
kój, ułatwia akceptację innych ludzi i wzbudza do nich sympatię, a także wy­
zwala energię. 

Empatogcnne efekty MDMA zadecydowały o tym, że całą grupę substancji psy­
choaktywnych o zbliżonej do niego strukturze nazwano empatogenami lub entakto­
genami. 

W roku 1985 amerykańska Agencja ds. Zwalczania Narkotyków (Drug Enforce­
ment Agency - DEA) wprowadziła prawną kontrolę rozprowadzania MDMAjednak 
wskutek protestów psychologów, przekonanych o przydatności terapeutycznej związ­
ku, decyzje DEA zawieszono i dopiero w roku 1988 ostatecznie umieszczono MDMA 
na liście związków objętych kontrolą. Mimo to nielegalna produkcja MDMA wcale 
nie zmalała i ostatnio stał się on szeroko stosowanym narkotykiem rekreacyjnym 
mającym opinię środka pobudzającego o małej szkodliwości. Rzeczywistość odbie­
gajednak daleko od tej sielankowej opinii, gdyż badania prowadzone w wielu ośrod­
kach na całym świecie wykazały, że MDMA wywiera silne działanie toksyczne zwłasz­
cza na układ nerwowy. Oprócz MDMA zaczęto również otrzymywać drogą syntezy 
jego analogi strukturalne, do których zakaz formalnie się nie stosował. Reakcją na to 
była ustawa o zwalczaniu środków o podobnej strukturze chemicznej lub podobnym 
działaniu psychotropowym do tych, które wcześniej uznano za nielegalne. W ten 
sposób synteza tzw. "narkotyków zmodyfikowanych" (designer drugs) albo "analo­
gów substancji kontrolowanych" (controlIed substance analogs) stala się niezgodna 
z prawem, co jednak nie przerwało nielegalnych poszukiwań nowych związków psy­
chotropowych przeznaczonych na rynek narkotykowy. 
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Nazwa "ecstasy" bywa czasami używana w szerszym znaczeniu, obejmującym 
całą grupę narkotyków, których cząsteczki zawierają ugrupowanie dioksymetyleno­
we, jak MDA, MDE, BDB i MBDB (Ryc. 3). Powoduje to jednak duże zamieszanie 
terminologiczne, gdyż związki te, mimo pewnych podobieństw, różnią się od MDMA 
kierunkiem działania i wywoływanymi efektami. W niniejszym opracowaniu termin 
"ecstasy" będzie używany jedynie w odniesieniu do metylenodioksymetamfetaminy 
(MDMA). 

Przeprowadzone niedawno badania ankietowe 15-16 letnich uczniów z 70 szkół w 
Anglii wykazały, że ecstasy stosowało 7,3% badanych dziewcząt (293 z 3999)i 9,2% 
chłopców (326 z 3555) (50). 

Szczególnie szybki wzrost popytu na MDMA nastąpił wśród młodzieży w USA. 
Podczas gdy w 1994 roku tylko 0,5% uczniów i studentów amerykańskich deklaro­
wało kontakt z tym narkotykiem, to w 1995 roku było ich ponad czterokrotnie więcej 
(2,3%). Dla populacji mężczyzn od 19 da 28 roku życia wzrost był ponad dwukrotny. 

Społeczny przekrój użytkowników MDMA jest bardzo różnorodny. Są to na ogół 
ludzie wykształceni, studenci, artyści, "yuppies" (młodzi, dobrze sytuowani profe­
sjonaliści), ale także słabo wykształceni, częsta bezrobotni. Większość z nich ta biali 
dwudziestoparoletni mężczyźni skłonni do poszukiwania nowych doznań i podejmo­
wania eksperymentów w tym zakresie. Większość pali również papierosy, pije alko­
hol i używa kannabis. Często mająjuż za sobą doświadczenie z kokainą i amfetami­
ną, a także ze środkami halucynogennymi, takimi jak LSD (65). 

Opisywano jednak również osoby nie mające żadnych doświadczeń z narkotyka­
mi, które po krótkotrwałym stosowaniu MDMA zaczęły stosować wszystkie środki 
uzależniające, do jakich miały dostęp: LSD, speed, halucynogenne grzyby. Dało to 
podstawę do przypuszczenie, że MDMA może spełniać rolę" wrót do bardziej nie­
bezpiecznych narkotyków" (64). Dane te wymagająjednak potwierdzenia na więk­
szej liczbie przypadków. 

Wspomniano już, że nielegalnie produkowany MDMA na stałe zagościł również 
na polskim rynku narkotykowym głównie w związku z pojawieniem si" mody na tak 
zwane "raving parties", całonocne imprezy taneczne w tłumie rówieśników z szybką 
żywiołową muzyką, gdzie MDMAjest często używany jako środek pozwalający za­
chować dobrą form" fizyczną i psychiczną przez cały czas trwania tej wyczerpującej 
imprezy (67a). Intensyfikuje on funkcje percepcyjne, sprzyja nawiązywaniu kontak­
tów, przełamuje opory, ułatwia taniec. W Warszawie takie imprezy odbywają się 
m.in. w licznych klubach np. "Park", "Colosseum" i "Ground Zero", 

Uczestnicy takich narkotykowych dyskotek nie zdają sobie sprawy, że cena, jaką 
przyjdzie im, być może, zapłacić za chwilową poprawę nastroju,jest bardzo wysoka. 
Składają się na nią bowiem nie tylko skutki silnie toksycznego działania narkotyku 
na układ nerwowy i wiele narządów, ale również o wiele groźniejsze, bo prowadzące 
często do całkowitej destrukcji młodego życia, uzależnienie od narkotyku. Na po­
czątku lat 90. prasa brytyjska zamieszczała wieIe dramatycznych opisów hospitaliza­
cji, a nawet śmierci uczestników takich dyskotek, określając ten rodzaj zabawy "taJ1-
cem śmierci" (the dance of death) (56, 53). 
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Ecstasy jest najczęściej przyjmowany doustnie w postaci tabletek lub kapsułek, 
które obok MOMA zawierają często kofeinę, amfetaminę, metamfetaminę lub aceta­
minofen. 

Skuteczna dawka MDMA (tj. wywołująca efekty oczekiwane przez biorcę) wyno­
si 75-200 mg, jednak często bywa ona znacznie wyższa. Efekty podanego doustnie 
MOMA pojawiają się po około 30 minutach, osiągają najwyższe nasilenie po godzi­
nie i ustępują po 4-6 godzinach. Zależą one od nastroju i oczekiwań biorcy i polegają 
na uczuciu euforii, nasileniu empatii oraz zaostrzeniu percepcji otoczenia, osłabieniu 
zahamowań i intensyfikacji przeżyć emocjonalnych. 

Nie ma jednolitego poglądu na temat wpływu MDMA na zachowania seksualne. 
Amfetaminopodobne działanie tego narkotyku może powodować kłopoty z erekcją 
oraz hamować orgazm zarówno u mężczyzn jak i kobiet, natomiast jego działanie 
"odhamowujące" może prowadzić do gwałtownych zachowań seksualnych. Były 
również doniesienia, że MOMA potęguje doznania seksualne. 

Toksyczne efekty MDMA 

Przyjmowaniu MOMA towarzyszy szereg objawów świadczących o wysokiej tok­
syczności związku. Większość osób po zażyciu MOMA ma kaca, który trwa dzień 
lub dwa i przejawia się w postaci zmęczenia, zaburzeń koordynacji, osłabienia zdol­
ności koncentracji (wypadki), senności lub męczącego stanu pobudzenia i irytacji, 
depresji, zawrotów głowy, mdłości, wymiotów, a niekiedy również ponownego prze­
żywania sytuacji i doznań z przeszłości, czyli tzw. flashbacków (46). Niektóre z tych 
objawów mogą wystąpić i rozwinąć się kilka godzin po przyjęciu MOMA i wymaga­
ją szybkiego leczenia szpitalnego. Przedawkowanie narkotyku może prowadzić 
'do śmierci w wyniku tzw. "złośliwego zespołu neuroleptycznego", na który skła­
dają się rozszerzanie źrenic, drgawki, spadek ciśnienia krwi, wzrost temperatury 
i śpiączka (6, 17). 

Objawy toksycznego działania MDMA można podzielić na ogólne i neuropsy­
chiatryczne. 

00 objawów ogólnych należą: nudności, wymioty, szczękościsk, zgrzytanie zęba­
mi, kołatanie serca, tachykardia, bóle w klatce piersiowej, bóle głowy, wzmożenie 
odruchów, nagle parcie na mocz, skurcze żołądka, sztywność stawów, zlewne poty, 
wzmożone napięcie i bóle mięśni, uderzenia krwi do głowy, suchość w ustach, wy­
sypka skórna, oczopląs,. niewyraźne widzenie, mniejsza częstość oddechów (7), nie­
miarowość serca i asystolia (30), zapaść sercowo-naczyniowa (76), nagłe wzrosty 
ciśnicnia ktwi, wynaczynienia wewnątrzczaszkowe (29, 43), wynaczynienia podpa­
jęczynówkowe (23, 33), zawały mózgowe (66, 67, 28), zakrzepica zatoki żylnej mó­
zgu (58, 44), obrzęk mózgu (13, 54, 79) anemia aplastyczna (42, 49), toksyczne uszko­
dzenie wątroby (39, 19,4,78), zespół nieprawidłowej sekrecji hormonu antydiure­
tycznego (43), hypel1ennia i ostra niewydolność nerek (74). Objawy neuropsychia­
tryczne to: lęk, uczucie psychicznego zmęczenia, drażliwość, napięcie emocjonalne, 
gonitwa myśli, stany splątania (7), zawroty głowy, stany padaczkowe (59), halucyna-
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cje wzrokowe i dotykowe, parestezje, napady paniki (48), psychozy, wybuchy agre­
sji (15), irracjonalne zachowania zagrażające zdrowiu i życiu (16), zaburzenia pa­
mięci, ciężkie stany depresyjne i flashbacki (63, 48, 15), depersonalizacja (przekona­
nie pacjenta, że jego osobowość uległa zmianie), derealizacja (przekonanie, że ota­
czająca rzeczywistość zmieniła się na gorsze) i paranoja (usystematyzowane uroje­
nia bez osłabienia intelektu) (82, 70). 

Część tych zaburzeń mogła występować w postaci niezdiagnozowanej przed przyj­
mowaniem MDMA, a narkotyk tylko je ujawnił i pogłębił, ale znaczna większość 
pojawiła się de novo jako bezpośredni skutek stosowania narkotyku. 

Poniżej zestawiono częstość objawów wywołanych przez MDMA u 500 osób przyj-
mujących ten narkotyk. 

Euforia 97% 
Uczucie przepływu energii 91 % 
Pobudzenie seksualne 83% 
Paranoja 20% 
Lęk i niepokój 16% 
Depresja 12% 
Zgrzytanie zębami 54% 
Nudności i wymioty 22% 
Depersonalizacja 54% 
Bezsenność 38% 
Flashbacki 27% 
Bóle w okolicy lędźwiowej 48% 
Sztywność i bóle mięśni karku 48% 
Sztywność stawów 36% 
Wysypka skórna 31 % 
Bóle głowy 30% 
Skurcze żołądka 24% 
Tabela 2 zawiera zestawienie objawów toksycznych u 100 osób przyjmujących 

MDMA, amfetaminę i halucynogeny według częstości ich występowania. 

TABELA 2 
Częstość występowania patologicznych efektów MDMA, amfetaminy i halucynogenów. 

MDMA Amfetamina Halucynogeny 
Utrata apetytu Utrata apetytu Złudzenia wzrokowe 
Suchość w ustach Bezsenność Halucynacje wzrokowe 
Przyspieszenie czynności serca Przyspieszenie czynności serca Utrata apetytu 

Szcz~kościsk Szczękościsk Bezsenność 

Bezsenność Zgrzytanie zębami Stan splątania (dezorientacji) 

Uderzenia gorąca Kołatanie serca Halucynacje słuchowe 
Pocenie się (oblewanie potem) Drażliwość Niepokój 
Osłabienie zdolności koncentracji Częste oddawanie moczu Niestabilność psychiczna 
Częste oddawanie moczu Drżenie Przyspieszenie czynności serca 
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Przyj mowaniu MDMA praktycznie zawsze towarzyszy euforia, która jest jednym 
z ważnych czynników motywujących biorcę. Wiele dowodów wskazuje na to, że 
euforogenne działanie środków uzależniających wynika z bezpośredniego lub po­
średnicgo wpływu na neurony dopaminergiczne mózgu, a więc neurony wytwarzają­
ce dopaminę (51). 

Nerwowe sygnały, przebiegające wzdłuż aksonów jako impulsy elektryczne, do­
cierają do sąsiednich neuronów za pośrednictwem neuroprzekaźników, m.in. dopa­
miny zgromadzonych w zakończeniach nerwowych. Impuls elektryczny powoduje 
uwalnianie dopaminy z zakończeń nerwowych do synapsy, czyli szpary miedzy za­
kończeniami neuronu presynaptycznego i powierzchnią neuronu postsynaptycznego, 
gdzie wiąże się ona z receptorami. Nadmiar dopaminy zostaje usunięty z synapsy w 
wyniku dwóch procesów: wychwytu zwrotnego do zakończeń neuronu presynap­
tycznego oraz rozkładu (metabolizmu) pod działaniem monoaminooksydazy (MAO). 

Poziom dopaminy w synapsie wzrasta w wyniku przyjemnych doznań, jednak dość 
szybko wraca do prawidłowych wartości. Natomiast MDMA, podobnie jak amfeta­
mina i jej strukturalne analogi, tak silnie stymulują uwalnianie dopaminy z zakoń­
czeI1 nerwowych, że procesy jej wychwytu zwrotnego i rozkładu nie są w stanie 
usunąć nadmiaru przekaźnika z synapsy, gdzie pozostaje on w nienormalnie wyso­
kich stężeniach. Wywołuje to uczucie bardzo silnej euforii, skłaniające do przyjmo­
wania kolejnych dawek narkotyku. 

Silny stymulator układu nerwowego - kokaina również wywołuje utrzymywanie 
się wysokiego stężenia dopaminy w synapsie, ale na innej drodze - poprzez bloko­
wanie jej wychwytu zwrotnego. 

Liczba przypadków śmiertelnych wywołanych przyjmowaniem MDMA nie jest 
duża, zwłaszcza w zestawieniu ze skutkami innych środków psychoaktywnych (20, 
52,72). I tak, w ciągu ostatnich 10 lat na choroby związane z paleniem tytoniu zma­
rło w Wielkiej Brytanii ponad milion ludzi, na schorzenia związane z nadużywaniem 
alkoholu przynajmniej 400.000, w wyniku nadużywania heroiny i opiatów 2500, w 
wyniku wdychania rozpuszczalników 1200, podczas gdy po stosowaniu ecstasy -
tylko 64. W krajach Unii Europejskiej w ciągu minionego lO-lecia zanotowano ich 
około 500. 

Jako najczęstsze przyczyny śmierci wymienia się niewydolność serca u osób cier­
piących na serce przed stosowaniem narkotyku, niewydolność serca w wyniku migo­
tania komór u zdrowych osób, zespół hypertermii włączający kwasicę metaboliczną, 
rozpad włókien mięśni prążkowanych (rabdomiolizę) oraz ostną niewydolność nerek i 
niewydolność wątroby wskutek silnej intoksykacji (34, 38, 40). Przyjmowanie MDMA 
stanowi szczególnie duże zagrożenie u osób cierpiących na nadciśnienie, choroby serca, 
jaskn;, padaczkę a także będących w złym stanie fizycznym i psychicznym. 

Część zejść śmiertelnych związanych ze stosowaniem MDMA była wynikiem sta­
nów psychicznych wywołanych przez narkotyk, np. niekontrolowanego, gwałtowne­
go zachowania (8, 14). 

Badanie osób, które przedawkowały MDMA wskazuje, że nie ma prostej zależno­
ści miedzy stężeniem MDMA we krwi i skutkami toksycznymi, np. stężenie wywo-
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łujące skutek śmiertelny wynosiło O, II-I ,26 mglI, a u osób które przeżyły - 0,20-7,0 
mgli (57). 

Przy długotrwałym przyjmowaniu MDMA wykształca się tolerancja wobec efek­
tów oczekiwanych przez biorcę, nasilają się natomiast efekty toksyczne (46). 

Uzależnienie od MDMA 

Wzrastająca w ciągu ostatniej dekady popularność MDMA wśród młodych ludzi 
uczyniła aktualnym problem uzależnienia od tego narkotyku (63). 

Według Światowej Organizacji Zdrowia (WHO) warunkiem uznania zespołu uza-
leżnienia jest występowanie przynajmniej 3 spośród niżej wymienionych objawów: 

- bardzo silnego pragnienia przyjęcia leku 
- tolerancji na narkotyk 
- trudności w kontrolowaniu zachowania 
- kontynuacji przyjmowania narkotyku mimo jego oczywistej szkodliwości 
- objawów odstawiennych 
Objawy występujące po odstawieniu MDMA to: 
uczucie dużego zmęczenia, obniżenie nastroju, niepokój, zaburzenie snu. 
Brak dotychczas doniesień świadczącychjednoznacznie, że ecstasy powoduje uza­

leżnienie, ale w piśmiennictwie jest w ogóle niewiele opisów pacjentów, którzy przyj­
mowali MDMA przez długie okresy czasu. Ponadto większość prac dotyczy poje­
dynczych przypadków lub niewielkich grup badanych i z reguły nie ma w nich dowo­
du, że przyjmowany środek to rzeczywiście MDMA (nie badano moczu na obecność 
narkotyku i jego metabolitów). Nie uwzględniano również wpływu przyjmowanych 
równocześnie innych narkotyków lub leków. Tymczasem przeważająca większość 
osób stosujących ecstasy bierze również jakiś inny (inne) narkotyk (i), a przypadki 
przyjmowania wyłącznie MDMA należą do rzadkości. Najczęściej przyjmowane są 
równocześnie, lub kolejno po sobie, dwa narkotyki, między którymi mogą zachodzić 
różne interakcje. Badacze powinni dysponować toksykologicznym dowodem identy­
fikującym MDMA (badanie chemiczne narkotyku, badanie moczu osoby podejrze­
wanej o jego przyjęcie) również dlatego, że tabletki sprzedawanejako ecstasy zawie­
rają często zupełnie inne narkotyki lub ich niebezpieczne kombinacje. Są to najczę­
ściej MDEA, MDA, MBDB, 2CB, ketamina, amfetamina, LSD i pseudoefedryna. 

Wnioski wyciągane z obserwacji nie spełniających tych warunków powinny więc 
być przyjmowane z dużą ostrożnością, co nie oznacza, że są pozbawione wartości i 
należy je odrzucić. Jednakże do ustalenia prawdziwego zakresu i skali poważnych 
psychologicznych skutków przyjmowania MDMA niezbędne są badania dobrze za­
projektowane, prowadzone na większych grupach pacjentów. Ostatnio Jensen opu­
blikował bardzo staranne i wnikliwe obserwacje trzech pacjentów, które wskazują, 
że długotrwałe przyjmowanie MDMA może wywołać uzależnienie (36). U osób tych 
występowało zjawisko tolerancji na narkotyk, były one w pełni świadome dużej i 
wielokierunkowej szkodliwości narkotyku, próbowały przerwać przyjmowanie, ale 
objawy odstawienne zmuszały je do powrócenia do nalogu. Wskazuje to, że u nic-
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których osobników stosujących MDMA może wytworzyć się uzależnienie ze wszyst­
kimi groźnymi konsekwencjami. 

MDMA a układ serotoninergiczny 

Liczne badania prowadzone głównie na zwierzętach wykazały, że MDMA wywie­
ra selektywne działanie toksyczne na układ serotoninergiczny. 

Serotonina powstaje z tryptofanu, który pod wpływem hydroksylacji przekształca 
si~ w 5-hydroksytryptofan, a ten pod działaniem dekarboksylazy - w serotoninę: 

HTP 

cSpto§> l,) 

Pod wplywem MDMA zwyrodnieniu ulegają zwłaszcza tenninale aksonów, cze­
mu towarzyszy obniżenie aktywności enzymów uczestniczących w biosyntezie sero­
toniny (głównie hydroksylazy tryptofanu - RTP), znaczny spadek poziomu serotoni­
ny (5RT) i białka transportującego serotoninę w mózgu oraz jej głównego meta­
bolitu - kwasu 5-hydroksyindolooctowego (5HIAA) w płynie mózgowo-rdze­
niowym (9, 10, 12). 

Zmiany te utrzymują się przez kilka miesięcy po zaprzestaniu przyjmowania. 
Dawki MDMA (wyrażone w mg/kg) wywołujące neurotoksyczne zmiany u ma­

Iych zwierząt są wyższe niż w zwierząt dużych (2 I, 22, 75). 
Po MDMA stopień zaniku aksonów serotoninergieznyeh u małp jest znacznie więk­

szy niż u szczurów otrzymujących 4-krotnie wyższe (w przeliczeniu na wagę ciała) daw­
ki narkotyku, jest on więc znacznie bardziej toksyczny dla naczelnych niż gryzoni. 

O ile LI glyzoni z czasem następowała regeneracja części uszkodzonych neuronów, 
to LI maIl' uszkodzenia te wydają się być nieodwracalne. Również u 33 pacjentów 
stosujących MDMA stwierdzono deficyt serotoniny w porównaniu z grupą kontrol­
ną. Chociaż brak bezpośrednich dowodów uszkodzenia neuronów serotoninergicz­
nych u ludzi, to obserwowane u osób przyjmujących MDMA zaburzenia nastroju, 
snu, agresji i głodu Ca więc zjawisk, w których regulacji układ serotoninergiczny 
odgrywa istotną rolę) świadczą pośrednio o uszkodzeniu tego układu. 

Intensywna destrukcja serotoninergicznych tenninali u zwierząt występuje przy 
dawkach zaledwie dwukrotnie wyższych od stosowanych przez ludzi w celach rekre­
acyjnych, prawdopodobnie więc MDMA zostawia dość wąski "margines bezpieczeń­
stwa" i możc być bardzo niebezpieczny nawet w ilości kilku tabletek przyjętych oka­
zjonalnie. 

Mechanizm neurodegeneraeyjnego działania MDMA na układ serotoninergiczny 
nic został dotąd wyjaśniony,jednak w oparciu o wyniki badań można wyróżnić dwie 
wyraźnie odmienne fazy tego działania: fazę ostrą, która polega na gwałtownym uwal­
nianiu serotoniny zmagazynowanej w neuronach i manifestuje się silnym pobudze-
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niem i hipertermią oraz fazę przewlekłą polegającą na długotrwałym niedoborze se­
rotoniny w zakończeniach neuronów, prowadzącym do selektywnego zwyrodnienia 
neuronów (37, 47). 

Wysunięto kilka hipotez tłumaczących przebieg procesu zwyrodnienia neuronów. 
Hipoteza, według której zwyrodnienie zachodzi w wyniku zwiększonej produkcji 
wolnych rodników jest atrakcyjna, ale raczej słabo udokumentowana (11). Więcej 
faktów eksperymentalnych przemawia za tym, że przyczyna zwyrodnienia neuronów 
serotoninergicznych może się wiązać ze wspomnianym wcześniej uwalnianiem do­
paminy pod wpływem MOMA (68). 

O roli dopaminy świadczą następujące fakty: 
- wywołane przez MOMA wyczerpywanie się puli serotoniny ulega osłabieniu 

pod wpływem inhibitora syntezy dopaminy - a-metylo-p-tyrozyny 
- iniekcja do prążkowia 6-hydroksydopaminy blokuje neurotoksyczny wpływ 

MOMA na neurony serotoninergiczne nie tylko w prążkowiu, ale także w innych 
regionach przodomózgowia 

- podawanie antagonisty dopaminy - haloperidolu zapobiega neurotoksycznemu 
działaniu MOMA 

- MOMA nasila wypływ [H']-dopaminy ze skrawków prążkowi a i hamuje jej wy­
chwyt zwrotny 

- pentobarbiton i klometiazol, które wykazują działanie neuroprotekcyjne, są rów­
nież inhibitorami uwalniania dopaminy (32). 

Wyniki te mogą wskazywać na udział dopaminy w mechanizmie neurotoksyczne­
go działania MDMA (71). 

Jednakże wyniki badań prowadzonych w ciągu ostatnich lat (1996-1999) stały się 
podstawą hipotezy, tłumaczącej neurotoksyczne efekty MOMA jego działaniem hi­
pertermicznym, gdyż związki wywołujące hipotermię, lub osłabiające hipertennicz­
ne działanie MDMA, hamują zmiany zwyrodnieniowe neuronów serotoninergicz­
nych. Działanie takie wykazuje np. a-metylo-p-tyrozyna, a ochronne działanie pen­
tobarbitonu nie występuje u zwierząt pozostających w podwyższonej temperaturze. 

Warto dodać, że nic znamy jeszcze odpowiedzi na pytanie, czy za toksyczne efek­
ty wywołane przyjmowaniem MOMA odpowiedzialny jest sam narkotyk, czy po­
wstające w wątrobie jego metabolity. Nie wiadomo również, czy obserwowane nie­
kiedy przywrócenie prawidłowego funkcjonowania układu serotoninergicznego po 
odstawieniu MDMA jest wynikiem regeneracji uszkodzonych neuronów, czy kom­
pensacyjnego działania neuronów, które nie uległy uszkodzeniu. 

Przemiany MDMA w ustroju 

Metabolizm MOMA przebiega dwoma drogami. Jedna z nich polega na hy­
droksylacji pierścienia fenylowego, a druga, dominująca u ludzi, na N-demety­
lacji do MOA, oksydatywnej dezaminac]i do 3,4-metylenodioksyfenyloacetonu, 
rozszczepieniu ugrupowania dioksymetylowego z utworzeniem 3-metoksy-a­
metylodopaminy oraz O-demetylacji do a-metylodopaminy. Metabolity MDMA 
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z grupą hydroksylową są wydalane z moczem w postaci O-glukuronianów i O-siar­
czanów (24, 25) (Ryc. 4). 

Metamfetamina również ulega N-demetylacji przekształcając się w amfetaminę, 
której metabolizm był szczegółowo opisany w Alkoholizmie i Narkomanii (77). 

W metabolizmie MDMA podobnie, jak wielu leków psychotropowych, biorą udział 
dwie odmiany cytochromu P-450 - CYP2D6 i CYP3A4. Kompetycja narkotyków o 
tę samą odmianę cytochromu może mieć poważne implikacje kliniczne. Dobrym ich 
przykładem jest interakcja MDMA i fluoksetyny, która jest jednocześnie substratem 
i potężnym inhibitorem CYP2D6. Równoczesne przyjmowanie tych dwóch związ­
ków powoduje zahamowanie metabolizmu MDMA, długotrwały wzrost jego stęże­
nia we krwi oraz zwiększenie ryzyka wystąpienia objawów groźnej intoksykacji (45). 

Postępowanie lecznicze i rehabilitacyjne 

Leczenie i rehabilitacja narkomanów mająna celu redukcję lub likwidację uzależ­
nienia, zmniejszenie objawów chorobowych i zagrażających życiu skutków przyj­
mowania środków psychoaktywnych, poprawienie sprawności fizycznej i intelektu­
alnej w stopniu umożliwiającym aktywność zawodową oraz osiągnięcie pełnej inte­
gracji społecznej. 

Osiągnięcie powyższych celów jest jednak niezwykle trudne i udaje się tylko w 
części przypadków, brak bowiem dotychczas prostych i skutecznych metod leczni­
czych, pozwalających wyprowadzić pacjenta ze stanu zależności od narkotyków i 
ich nadużywania. Jednakże opracowane w ostatnich latach kompleksowe programy 
leczenia i rehabilitacji, oparte na równoczesnym stosowaniu róźnych metod, dają 
podstawy do umiarkowanego optymizmu. 

W terapii objawów psychologicznych i psychiatrycznych należy pamiętać, że psy­
chozy obserwowane u osób przyjmujących ecstasy nie zawsze są wynikiem naduży­
wania narkotyku, lecz mogą być objawami wcześniej istniejącej choroby psychicz­
nej, np. schizofrenii lub choroby afektywnej, która nic była leczona i pacjent o niej 
nie wie. Należy brać również pod uwagę naturalną skłonność pacjentów do wyja­
śniania ich stanu przyczynami "niezależnymi od nich". Trzeba więc najpierw poznać 
dotychczasowy przebieg choroby i przed postawieniem diagnozy upewnić się, czy 
skutki przyjmowania narkotyku nie nałożyły się na chorobę pierwotną. 

Ćwiczenia relaksacyjne mogą być pożyteczne U osób z objawami lęku i niepokoju. 
Opracowano taśmy pomagające w stosowaniu tej metody. Medytacje uczą skupienia 
się najednym bodźcu bez rozpraszania uwagi na inne sprawy i przynoszą efekty przy 
szeregu zaburzeń, szczególnie "zespole zaprzątniętej głowy" ("busy head syndro­
me")' Pożyteczne są również ćwiczenia poprawiającc zdolność koncentracji oraz 
wzmacniającc samokontrolę. Techniki karate są użyteczne jako trening o wysokicj 
intensywności, jednak wszystkie fonny ćwiczeń fizycznych i gimnastycznych mogą 
przyczynić się do rezygnacji z przyjmowania psychostymulantów (35). 

Do usuwania objawów wywołanych przcz MDMA - depresji, niepokoju, lęku, 
zaburzeń osobowości i ewentualnie psychoz w fazie początkowej - może służyć lc-
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czenie farmakologiczne. W leczeniu łagodnych i średnio nasilonych stanów depre­
syjnych dobre wyniki daje Prozac (fluoksetyna), który jest inhibitorem zwrotnego 
wychwytu serotoniny. Lek ten podany po MOMA zmniejsza niepokój ruchowy oraz 
zaburzenia snu. 

Ponieważ w neurotoksycznym działaniu MDMA pośredniczą prawdopodobnie 
wolne rodniki, korzystny wpływ może wywierać podawanie witamin A i E (tzw. 
"wymiatacze wolnych rodników"). Podawanie tryptofanu powoduje wzrost poziomu 
serotoniny, jednakże aminokwas ten trudno otrzymać w czystej, wolnej od domie­
szek, postaci. Bogatym źródłem tryptofanu są banany i czekolada i dlatego ich kon­
sumpcja mOże łagodzić skutki przyjmowania MDMA. Korzystne może być również 
podawanie 5-hydroksytryptofanu - prekursora serotoniny w jej syntezie z tryptofanu. 

Do leczenia bezsenności można stosować temazepam, do opanowania napadów 
paniki stosuje się zwykle lorazepam, natomiast niepokoju i lęku - diazepam. Wymie­
nione benzodiazepiny mogą wywoływać uzależnienie i dlatego okres ich stosowania 
nic powinien przekraczać kilku tygodni. Benzodiazepiny są również przydatne we 
wczesnych stadiach zespołu odstawiennego. Leki przeciwdepresyjne, jak fluok­
setyna, sertralina i klomipramina, mogą również być przydatne w leczeniu nie­
pokoju i lęku. 

Leki antypsychotyczne, np. haloperidol i chloropromazyna, nie powinny być sto­
sowane do leczenia wywołanych przez MOMA stanów niepokoju i lęku, gdyż obja­
wy te trwają zwykle krótko i szybko ustępują pod wpływem benzodiazepin. Ant y­
psychotyczne efekty haloperidolu pojawiają się zwykle dopiero po paru tygodniach, 
kiedy mniej poważne objawy wywołane przez MOMA,jak niepokój i lęk,jużustąpi­
ły. Haloperidol i promazyna wywołują ponadto nieprzyjemne objawy uboczne. 

W terapii nadużywania MOMA próbowano również stosować akupunkturę, ho­
meopatię, masaże i aromaterapię. 

Metamfetamina 

Wstęp 

Ostatnio na narkotykowym rynku w USA, w Europie Środkowej i Wschodniej 
oraz niektórych regionach Azji COraz popularniejsza staje się metamfetamina - otrzy­
mywany syntetycznie środek pobudzający ośrodkowy układ nerwowy (OUN) o wy­
sokim ryzyku nadużywania. 

Budowa cząsteczki metamfetaminy jest bardzo zbliżona do amfetaminy i dopami­
ny natomiast bardzo różni się od innego stymulatora układu nerwowego - kokainy. 

Metamfetamina, podobnie jak MOMA jest silnie działającą neurotoksyną, jed­
nakże w odróżnieniu od MOMA, który uszkadza selektywnie neurony serotoniner­
gicznc, niszczy ona zakończenia neuronów serotoninergicznych i dopaminergicznych. 

Czysta metamfetamina jest białym, bezwonnym proszkiem o gorzkim smaku, ła­
two rozpuszczalnym w wodzie i etanolu. Jest rozprowadzana i sprzedawana pod wie­
loma nazwami, najcz"ściej jako "meth", "speed" i "chalk". Czysty chlorowodorek 
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metamfetaminy (98-100% czystej substancji), nadający się do palenia podobnie jak 
kokainowy "crack", występuje w postaci przezroczystych kryształów przypominają­
cych lód i dlatego nazywany jest "ice", "cństal glass", "quartz" lub "shabu". Ta ostatnia 
nazwa stosowana jest w Japonii, gdzie miały miejsce dwie "metamfetaminowe epi­
demie" w latach 1945-47 i po roku 1970. Na Hawajach, gdzie "ice" pali się w spe­
cjalnych szklanych fajkach, wypar! on kokainę i stał się najczęściej stosowanym 
narkotykiem. 

Cena I kg chlorowodorku metamfetaminy na czarnym rynku w USA wynosiła w 
1990 roku ok. 90 tysięcy dolarów a najmniejsza "działka" (0,1 g) kosztowała 50 
dolarów. Metamfetamina jest tańsza niż kokaina i wywołuje dłuższy od niej okres 
euforii (3). 

Metamfetaminę zsyntetyzowano po raz pierwszy w 1919 roku i początkowo znalazła 
zastosowanie jako środek łagodzący stan zapalny błony śluzowej nosa przy katarze oraz 
rozszerzający oskrzela. Ponadto była czasem stosowana do leczenia narkolepsji, zabu­
rzeń uwagi i otyłości. Na rynku narkotykowym pojawiła się po II wojnie światowej. 

Nielegalna produkcja metamfetaminy 

Dostępność metamfetaminy wynika ze stosunkowo prostych metod syntezy przy 
użyciu łatwo osiągalnych surowców. Dlatego ostatnio w USA wprowadzono rów­
nież kontrolę surowców chemicznych używanych do produkcji tego narkotyku. 

Nielegalnąprodukcją metamfetaminy zajmują się zorganizowane grupy przestęp­
cze działające w Meksyku i Płd. Kalifornii, często w regionach wiejskich, a nawet 
pustynnych, gdzie wykrycie laboratoriów jest trudniejsze. Nierzadko małe laborato­
ria instaluje się w przyczepach transportowych. 

Początkowo nadużywanie metamfetaminy jako poważny problem społeczny od­
notowano w San Diego, ale wkrótce rozpowszechniło się ono również w innych. po­
łudniowo-zachodnich i zachodnich regionach Stanów Zjednoczonych (San Franci­
sco, Los Angeles a także Denver). W regionie San Diego metamfetamina jest najczę­
ściej nadużywanym narkotykiem, a na Hawajach - drugim po marihuanie. 

Początkowo stosowali ją głównie mężczyzni - urzędnicy i robotnicy, obecnie jed­
nak również kobiety i inne grupy społeczne. 

Sprawozdanie National Household Survey on Drug Abuse z 1996 roku ocenia, że 
4,9 milionów Amerykanów, a wi«c 2,3% całej populacji, używało metamfetaminę w 
różnych okresach życia. W 1994 roku liczba ta wynosiła 3,8 milionów (1,8%) a vi 
1995 roku - 4,7 milionów (2,2%). 

W 1996 roku opublikowano niepokojące dane o prowadzonej na dużą skalę niele­
galnej produkcji metamfetaminy w Słowacji i w Niemczech, gdzie narkotyk ten stał 
się dość łatwo dostępny. Jest wyraźnie tańszy od kokainy i heroiny. Również w Japo­
nii nielegalna produkcja metamfetaminy jest poważnym problemem. 

W ulicznej sprzedaży znajduje się również nieoczyszczona metamfetamina pro­
dukowana nielegalnie w prymitywnych warunkach laboratoryjnych. Jest to żółtawy 
proszek o zapachu zepsutych jaj. Proste urządzenia wykorzystywane do produkcji 
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narkotyku można szybko i łatwo rozmontować, co utrudnia wykrywanie laborato­
riów. Ponieważ produkt ten jest dużo tańszy niż preparat oczyszczony, w południo­
wo-zachodnich Stanach stal się on jednym z najczęściej używanych przez nastolatki 
i młodzież środków psychoaktywnych. 

Nielegalna metamfetamina produkowana jest wieloma metodami i końcowy produkt 
sprzedawany na czarnym rynlm często nie jest czystyIn narkotykiem, lecz dość zlożoną 
mieszaniną różnych związków, zawiera bowiem pośrednie i uboczne produkty syntezy, 
których rodzaj i ilość zależą od zastosowanej metody otrzymywania, źródła i proporcji 
użytych surowców, czasu i temperatury reakcji, warunków hydrolizy związków pośred­
nich i skutecmości metod oczyszczania produktu końcowego, jeśli były stosowane. Liczba 
tych zmiennych parametrów i warunków jest zwykle tak duża, że na podstawie składu 
organicznych zanieczyszczeń pozwala chemikom - ekspertom kryminalistyki ustalić z 
dużym prawdopodobieństwem nie tylko kraj, ale również laboratorium, w którym wyko­
nano syntezę. Ten zlożony zespół czynności analitycmych, słnżąeych identyfikacji źró­
dla nielegalnych narkotyków, nosi nazwę "profilowania narkotyków". 

Informacje na temat zanieczyszczeń występujących w ostatecznym produkcie są 
jednak ważne nie tylko dlatego, że pomagają ustalić metodę syntezy i zidentyfiko­
wać nielegalne laboratorinm, z którego pochodzi produkt. Zanieczyszczenia te wy­
lwzują zwykle wysoką toksyczność, jeśli więc wiadomo, że są obecne w przyjętym 
preparacie, można bardziej skutecznie przeciwdziałać ich szkodliwym efektom w 
toku terapii osób intoksykowanyeh. Np. wartości LD50' dla a-benzylofenetyloami­
ny i a-benzylo-N-metylofenetyloaminy, które występują w amfetaminie i metamfe­
taminie otrzymanej z zanieczyszczonego P-2-P (l-fenylopropanon-2), są znacznie 
niższe niż dla amfetaminy, co zwiększa niebezpieczeństwo związane z użyciem pro­
duktu pochodzącego z nielegalnych źródeł. Wreszcie infonnacje te pozwalają unik­
nąć komplikacji w toku analizy materiałn pochodzącego od narkomanów. 
Poważnym zagrożeniem związanym z przyjmowaniem metamfetaminy jest prze­

wlekłe zatrucie ołowiem, gdyż w najczęściej stosowanej, nielegalnej metodzie pro­
dukcji narkotyku stosuje sięjako odczynnik octan ołowiawy. Blędy w procesie syn­
tezy oraz niedostateczne oczyszczenie produktu końcowego, które w prowadzonej w 
prymitywnych warunkach nielegalnej produkcji zdarzają się bardzo często, sprawia­
ją, że mctamfetamina jest zanieczyszczona olowiem. Zatrucia tym metalem obser­
wuje się zwłaszcza u narkomanów stosujących narkotyk dożylnie. Przejawiają się 
one w postaci ostrych zaburzeń żołądkowo-jelitowych, anemii, encefalopatii, bólów 
mięśniowych i niewydolności wątroby (80). 

Efekty działania na organizm 

Metamfetaminę pali się, wdycha przez nos, przyjmuje doustnie i dożylnie. Zależ­
nie od drogi przyjęcia jej działanie wykazuje pewne różnice. I tak, przy podaniu 
dożylnym lub paleniu w ciągu 5-15 sekund występuje tzw. "rush" lub "tlash", krót­

, LD50 - dawka związku toksycznego wywołująca śmierć połowy użytych do badaniazwierzątlabo­
ratoryjnych. Im wyższe LD50, tym niższa toksyczność związku. 
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kotrwały okres niezwykle intensywnej euforii. Podanie doustne i donosowe wywołu­
je eufori<; o słabszym nasileniu, tzw. "high". Trwa ona 3-5 minut po podaniu donoso­
wym, a 15-20 minut po doustnym. 

Zarówno "high" jak i "rush" są wynikiem uwalniania się dużych ilości neuroprze­
kaźnika - dopaminy w regionach mózgu regulujących odczuwanie przyjemności. 

Tak jak inne narkotyki pobudzające ośrodkowy układ nerwowy metamfetamina 
jest najczęściej stosowana wg zasady "binge and crash". Ponieważ dość szybko wy­
wołuje powstanie tolerancji, skuteczne wcześniej dawki przestają wywoływać ocze­
kiwane efekty i stan euforii znika, zanim stężenie narkotyku we krwi wyraźnie się 
obniży. Narkomani starają się więc utrzymać euforię zwi<;kszając dawki narkotyku, 
cz<;stość jego przyjmowania lub stosując oba te sposoby łącznie. 

Pragnienie nasilenia euforii skłania narkomanów do stosowania również iniekcji 
dożylnych narkotyku. W wyniku zjawiska tolerancji oraz dążenia do osiągnięcia 
maksymalnego efektu za wszelką cenę stosują oni dawki coraz wyższe i często po­
wtarzane, do 10 razy w ciągu doby. W chodzą wtedy w stan określany jako "ciąg" 
(run). W tym okresie nie śpią, nie troszczą się o swój wygląd, rzadko przyjmują 
posiłki. Silne pobudzenie oraz zanik samokontroli prowadzi cz<;sto do niespodziewa­
nych, bardzo gwałtownych zachowań. Ciąg ten przerywa dopiero skrajne wyczerpa­
nie lub brak narkotyku albo taki stopień dezorganizacji życia, który uniemożliwia 
kontynuowanie "ciągu". Narkoman zapada wówczas w sen trwający 24-48 godzin, a 
po obudzeniu żarłocznie zaspokaja głód. Niestety, po jego zaspokojeniu pojawiają 
się objawy gł<;bokiej depresji, które zmuszają go do nowej serii iniekcji narkotyku. 
Staje się nieodpowiedzialny, trudny do zniesienia dla otoczenia, zwykle traci pracę i 
podstawy egzystencji swojej i rodziny. W okresie ostrej depresji często dochodzi do 
prób samobójczych (80). 

Do bezpośrednich efektów przyjmowania metamfetaminy należą: 
- wzrost spostrzegawczości; 
- podwyższenie progu zmęczenia; 
- wzrost aktywności fizycznej; 
- obniżone łaknienie; 

- euforia i "ra5h"; 
- przyspieszenie oddychania; 
- hipertermia. 
Działanie metamfetaminy na układ krążenia przejawia się w postaci tachykardii, 

bólów w klatce piersiowej, nadciśnienia tętniczego i zagrażającej życiu zapaści ser­
cowo-naczyniowej (l l. 

Ponadto w wyniku przyjmowania narkotyku może nastąpić nieodwracalne uszko­
dzenie drobnych naczyń mózgowych prowadzące do udarów mózgu. 

Psychologiczne skutki długotrwałego stosowania metamfetaminy mogą niekiedy 
przypominać objawy schizofrenii. Wywołana przez narkotyk paranoja może prowa­
dzić do myśli samobójczych (61). Objawy odstawienne to gwałtowne pragnienie przy­
jęcia narkotyku, bóle głowy, duszność, skurcze jelit, senność, silne łaknienie i głębo­
ka depresja kończąca się często próbami samobójczymi (2). 
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Używanie metamfetaminy podczas ciąży prowadzi z reguły do opóźnień w rozwo­
j u płodu, powikłań prcnatalnych, przedwczesnych porodów, komplikacj i okołoporo­
dowych i nieprawidłowości występujących po urodzeniu. Opisywano obniżenie wagi 
i długości ciała oraz obwodu głowy noworodka, zaburzenia snu, wzmożone napięcie 
mi~śni, przyspicszony oddech. W pierwszym roku życia dziecko wykazuje słabe łak­
nienie, obniżoną aktywność i objawy stałego znużenia. Jednakże rozwój ogólny mie­
ści się na ogół w granicach nonny. 

Zwiększone tyzyko zakażenia wirusem HIV i wirusem zapalenia wątroby dotyczy 
przede wszystkim osób przyjmujących narkotyk w postaci iniekcji dożylnych i ko­
rzystających z tych samych strzykawek i igieł, co irmi narkomani. 

Metamfetamina i pokrewne psychostymulanty mogą początkowo zwiększać libi­
do w przcciwieństwie do opiatów, które je obniżają. Jednakże długotrwale przyjmo­
wanie metamfetaminy prowadzi do obniżenia sprawności seksualnej, zwłaszcza u 
mężczyzn oraz wywołuje często skłonność do brutalnego seksu, co może prowadzić 
do krwawień i uszkodzeń narządów. Brutalny seks wraz z zagrożeniami wynikający­
mi z iniekcji narkotyku powoduje, że u przyjmujących metamfetaminę HIV jest rów­
nic poważnym problemem, jak u narkomanów opiatowych. 

Program leczenia i rehabilitacji 

Zapobieganie narkomanii metamfetaminowej rozpoczyna się od oceny sytuacji 
narkotykowej na terenie danej społeczności lokalnej i dostosowania do niej odpo­
wiedniego programu. 

Ważne jest, aby program był możliwie wszechstronny, kładł nacisk na sprawy istotne 
i obejmował całe rodziny, gdyż daje to lepsze wyniki niż oddzielne traktowanie ro­
dziców i dzieci. 

Jak dotąd najbardziej skuteczne są metody ukierunkowane na zmianę sposobu 
myślenia pacjenta, jego oczekiwań i zachowań a także na opanowanie przez niego 
sposobów walki z przeciwnościami losu i stresami codziennego życia. 

Badania sponsorowane przez NIDA wskazują, że metody te mogą doprowadzić do 
zmiany zachowań i postaw zmniejszających ryzyko zakażenia HIV oraz wirusem 
zapalenia wątroby typu B i C. Mogą one wyeliminować ze zwyczajów narkomanów 
używanie wspólnych igieł i strzykawek oraz niebezpiecznego, seksu a także - niekie­
dy - doprowadzić do zaprzestania przyjmowania narkotyku. 

Dotychczas nic ma skutecznego postępowania fannakologicznego leczącego uza­
leżnienie od metamfetaminy i pokrewnych narkotyków. Opiera si" ono raczej na do­
świadczeniach z leczeniem narkomanów kokainowych, jednak nie daje znaczących efek­
tów. Leki antydepresyjne są pomocne w zwalczaniu objawów depresji wyst«pującej czę­
sto u narkomanów metamfetaminowych po przerwaniu przyjmowania narkotyku (41). 

Przypadki ostrcj intoksykacji mctamfetaminowej najczęściej poddaje się wnikli­
wej obserwacji w warunkach całkowitego spokoju. W przypadkach skrajnego pobu­
dzenia lub paniki zaleca si~ bcnzodiazepiny, a gdy występują psychozy - stosuje się 
ncuroleptyki. 
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Istnieją natomiast skuteczne sposoby postępowania w odniesieniu do narkoma­
nów, którzy przedawkowali metamfetaminę, stosowane przez Oddziały Detoksyka­
cyjne i Oddziały Pomocy Doraźnej. Ponieważ najgroźniejszymi i zagrażającymi życiu 
skutkami przedawkowania są drgawki i hipertermia, stosuje się przede wszystkim ozię­
bianie pacjentów w wannie z lodem oraz podaje leki przeciwdrgawkowe (27). 

Objawy odstawienne u osób nadużywających metamfetaminy to trudne do opano­
wania pragnienie przyjęcia narkotyku, depresyjny nastrój, zaburzenia snu i zwięk­
szone łaknienie. 

Metkatinon - analog metamfetaminy 

Strukturę podobną do metamfetaminy ma metkatinon (efedrom) (Ryc. I), różniący 
się od niej jedynie obecnością grupy ketonowej w łańcuchu bocznym. Związek ten 
wyglądem przypomina kokainę i wywołuje podobny do niej efekt euforyzujący. Na­
leży do narkotyków zmodyfikowanych i jest nielegalnie produkowany i stosowany W 

dawnym Związku Sowieckim (głównie w Sankt Petersburgu), gdzie występuje pod 
nazwą ,,Jeff'. Stosuje się go tam najczęściej w iniekcjach dożylnych, w 4-dniowych 
"ciągach", po których następuje tygodniowa abstynencja. Nazwą narkotyku nawią­
zującą do jego budowy, jest efedron, gdyż można go otrzymać przez utlenienie efe­
dryny (69) (Ryc. I). 

Opisano liczne przypadki śmierci osób stosujących ten narkotyk. W latach 90. 
metkatinon pojawił się najpierw w południowo-zachodnich, a następnie także in­
nych stanach Ameryki, do których jest prawdopodobnie dostarczany przez gangi mo­
tocyklowe trudniące się nielegalną dystrybucją metamfetaminy. 

Metkatinon jest silniejszym psychostymulantem od metamfetaminy i łatwiej od 
niej wywołuje uzależnienie. Skutki intoksykacji utrzymują się do 6 dni. W USA 
został on umieszczony na liście środków objętych kontrolą międzynarodową. 

Wypadki drogowe pod wpływem amfetamin 

Rola spożywania alkoholu w wypadkach drogowychjest dobrze znana i gruntow­
nie udokumentowana, natomiast związek między wypadkami drogowymi i stosowa­
niem środków psychoaktywnych innych niż alkohol jest niedostatecznie zbadany, 
chociaż wiadomo, że mogą one wywoływać zaburzenia koordynacji ruchów. 

Podejmowane dotychczas badania obejmowały zwykle małą liczbę przypadków i 
wyniki nie nadawały się do uogólnienia. 

Nieliczne badania na temat wpływu narkotyków (innych niż alkohol) na wy­
padki, które zakończyły się śmiercią uczestników lub poważnym uszkodzeniem 
ciała, ujawniły związek między stosowaniem amfetamin przez kierowców dłu­
godystansowych tirów i tragicznymi w skutkach wypadkami tych pojazdów. Po­
winny one zwrócić uwagę odpowiednich służb, że prowadzenie pojazdów i ob­
sługiwanie maszyn po przyjęciu analogów amfetamin może być bardzo niebez­
pieczne. 
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W Tajlandii u kierowców, którzy uczestniczyli w poważnych kolizjach drogowych, 
często wykrywano w moczu amfetaminy (53). 

W 1993 roku 7% kierowców, którzy ulegli poważnym wypadkom, było pod wpły­
wem amfetamin (62). 

Szczególnie gwałtowne, agresywne, nerwowe, histeryczne zachowania kierow­
ców po przyjęciu metamfetaminy zagrażają bezpieczeństwu na drogach. Kierowcy 
po metamfetaminie nie sygnalizowali zamiaru zmiany pasa jezdni, często przekra­
czali linię środkową na dużych szybkościach, a zatrzymani przez policję nieprawi­
dłowo reagowali na komendy: jedź i stój. U sprawców wypadków z udziałem kilku 
pojazdów wykrywano często metamfetaminę (60). 

Uwagi końcowe 

Dotychczasowe wyniki badań wskazują w sposób niepodważalny, że MDMA, 
uważany powszechnie za nie szkodliwy rekreacyjny środek wyzwalający energię 
psychiczną i fizyczną, jest groźną trucizną, która uszkadza wybiórczo komórki 
układu serotoninergicznego. Również metamfetamina wywiera toksyczny wpływ 
na układ nerwowy, uszkadzając neurony dopaminergiczne i serotoninergiczne. 
Efekty toksyczne obu narkotyków nie zawsze są skorelowane z dawką i okresem 
przyjmowania, a więc uszkodzenie neuronÓW może nastąpić u osób stosujących 
nawet niskie dawki przez krótkie okresy. Niezbędne są dalsze badania zarówno 
na zwierzętach, jak i starannie kontrolowane obserwacje na ludziach, a od pa­
cjentów leczonych na oddziałach detoksykacyjnych należałoby zbierać dane ka­
tamnestyczne. W oparciu o uzyskane wyniki powinny powstać programy infor­
macyjne i profilaktyczne przekonujące zarówno dorosłych, jak i nastolatków. 
Noszącą często cechy sensacji kampanię w mediach na temat tych narkotyków 
powinna zastąpić rzetelna informacja o skntkach ich przyjmowania oraz o groź­
nych sygnałach ostrzegawczych występujących w trakcie brania, które wymaga­
ją natychmiastowej interwencji lekarskiej. 

Ogólnie trzeba powiedzieć, że mimo postępu, jaki dokonał się w ciągu kilku ostat­
nich lat, stan naszej wiedzy na temat zagrożeń związanych ze stosowaniem ecstasy i 
l11ctamfetaminy oraz leczenia i rehabilitacji narkomanów jest jeszcze bardzo skromny. 

STRESZCZENIE 

W artykule zestawiono występujące na światowym rynku narkotykowym psycho­
aktywne analogi amfetaminy (designer drugs) podając ich nazwy zwyczajowe, na­
zwy systematyczne oraz wzory chemiczne. Podzielono je na grupy różniące się kie­
runkiem działania fannakologicznego: stymulatory układu nerwowego, halucynoge­
ny oraz związki łączące właściwości stymulujące i halucynogenne. 

Porównanie budowy tych narkotyków pozwala wyciągnąć ciekawe wnioski 
na temat wpływu różnych podstawników na kierunek i siłę działania biologicz­
nego. 
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W grupie zmodyfikowanych pochodnych amfetaminy wyróżniono tzw. entaktoge­
ny, związki z ugrupowaniem dioksymetylenowym odznaczające się ciekawym dzia­
łaniem na układ nerwowy. 

Dwa spośród kilkunastu analogów amfetaminy - metylenodioksyamfetaminę 
(ecstasy, MDMA) i metamfetaminę, omówiono w artykule szczegółowo, gdyż zasłu­
gują one na baczną uwagę ze względu na duże i ciągle wzrastające rozpowszechnie­
nie oraz bardzo niebezpieczne działanie neurotoksyczne. Polega ono na selek­
tywnym uszkadzaniu neuronów serotoninergieznych przez MDMA i niszczeniu 
zakończeń neuronów dopaminergicznych i serotoninergicznych przez metamfe­
tarninę· 

Na temat mechanizmu dzialania neurotoksycznego istnieją trzy hipotezy tłuma­
czące zmiany degeneracyjne w neuronach wywalane przez MDMA dzialaniem wol­
nych rodników, wpływem na sekrecję dopaminy i efektem hipertermicznym. 

Przedstawiono także przemiany metaboliczne, jakim ulegają te narkotyki w orga­
nizmie ludzkim. 

Odzielne rozdziały opracowania poświęcono patologicznym objawom i zjawiskom 
wywoływanym przez MDMA i metamfetaminę, w tym zatruciom ze skutkiem śmiertel­
nym, a także programom leczenia i rehabilitacji osób nadużywającym te narkotyki. 

Slowa kluczowe: narkotyki zmodyfikowane, entaktogeny, ecstasy, metamfetamina 

Bogdan SzukaIski 
Ecstasy (MDMA) and methamphetamine 

SUMMARY 

The paper reviews psychoactive analogues ofamphetamine (designer drugs) pre­
sent on the world drug market. Their street names, generic names and chemical for­
mulas are listed. Designer drugs have be en divided into three groups differing in their 
phannacological action: stimulants, hallucinogens, and compounds of double pro­
perties, both stimulating and hallucinagenie. A comparison of these drugs chemie al 
structure leads to same interesting conclusions conceming the effect of various sub­
stituents on the direction and strength of their biologieal aetion. 

In the group of modified derivativcs of amphetamine sa-cali cd enactogens have 
been distinguished, i.c. compounds with a dioxymcthylene grouping cxerting an inte­
resting effeet on the nervous system. Out of a dozen ar sa of amphetamine analogues 
twa have becn discusscd in a more detail, namely, methylenedioxyamphetamine 
(eestasy, MDMA) and methamphetamine. They deserve particular attention due 
to their large and still increasing prevalenee as well as very dangerous neuroto­
xieity. The latter eonsists in a selective dam ag e to serotoninergic neurones by 
MDMA and destroying endings of dopaminergie and scrotoninergie neurones by 
methamphetamine. 

There are three hypotheses pertaining to the mechanism ofMDMA neurotoxi­
city: degenerative neuronal changes causcd by this drug are cxplained in terms 
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of free radicals action, the effect on dopamine secretion, or the hyperthermal 
effect. 

Moreovcr, these drugs metabolism in human organism is discussed. 

Key words: designer drugs, entactogens, ecstasy, methamphetamine 
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