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Narkotyki halucynogenne.

Czesc¢ Il: Halucynogeny piperydynowe,
salwinoryny i wziewne $rodki odurzajace

Plerwszg czesc opracowania dotyczacego narkoty- |
kow halucynogennych poswigcono kwestii tzw. kla- |
sycznych halucynogendw, czyli halucynogennych nar- |

kotykéw o strukturze indolowej i fenyloalkiloaminowe;
[23]. Przedmiotem rozwazan w ponizszym tekscie be-
da natomiast halucynogenne narkotyki piperydynowe,
a wigc fencyklidyna i ketamina, tzw. salwinoryny, czyli
substancje izolowane z rosliny Salvia divinorum oraz
wywotujace halucynacje wziewne srodki odurzajgce.

Halucynogeny piperydynowe
Fencyklidyna

Fencyklidyna 1-(1-fenylocykloheksylo)-piperydyna)
(ryc. 1) okreslana jest rowniez skrotem PCP utworzo-

nym przypuszczalnie z pierwszych liter angielskiej na- |

zwy chemicznej Pheny! Cyclohexyl Piperidine. Mniej
prawdopodobne wydaje sie pochodzenie skrétu od
funkcjonujgcej wsrod narkomanéw nazwy ,PeaCe Pill”

(pigutka pokoju) [15]. Temperatura topnienia fencykli- |

dyny jest niska i wynosi 46—-46,5°C, a jej chlorowodor-

ku 233-235°C. Chlorowodorek jest rozpuszczalny |

w wodzie (1:6) i etanolu (1:7). W postaci oczyszczone;
proszek fencyklidyny jest bialy, ale preparaty sprzeda-

wane przez dilerow zawierajg zwykle zanieczyszczenia |

powstate w procesie produkcyjnym, ktére nadajg mu
zabarwienie jasnozotte do brazowego. Okres péttrwa-
nia fencyklidyny wynosi 7—46 godzin, a stopien wigza-
nia z biatkami osocza 65-80%.

Synteze fencyklidyny wykonano po raz pierwszy
w roku 1926. Koncern Parke-Davis zsyntetyzowal jg
powtornie trzydziesci lat pozniej w ramach poszukiwa-
nia potencjalnych lekéw znieczulajgcych, ktére w od-
roznieniu od opiatéw nie uposledzatyby funkcji uktadu
oddechowego. W roku 1963 opatentowano jg i wpro-
wadzono na rynek amerykanski jako preparat Sernyl,
jednakze grozne objawy uboczne (silne pobudzenie,
urojenia, stan splatania, irracjonalne zachowania), ob-
serwowane u ponad 30% o0sob poddanych narkozie
chirurgicznej za pomocag Sernylu, zmusity do wycofa-
nia leku z rynku. W roku 1967 fencyklidyne wprowa-
dzono powtdrnie jako preparat Sernylen, lecz tylko do

uzytku weterynaryjnego. W tym samym roku substan-
cja pojawita sig w Kalifornii na nielegalnym rynku nar-
kotykowym, sprzedawana jako Srodek halucynogenny,
i szybko stata sie dos¢ popularnym ,narkotykiem ulicz-
nym”. W roku 1970 ograniczono jej produkcje wytacz-
nie do celow badawczych i analitycznych i umieszczo-
no w grupie lll zwigzkow objetych kontrolg. W 1978 r.
przeniesiono jg do grupy Il. Dziatania te nie miaty jed-
nak wigkszego wplywu na podaz i stosowanie fencykli-
dyny oraz jej wzrastajgce rozpowszechnienie. Ostatnio
zanotowano np. proby przemytu fencyklidyny do Esto-
nii, Finlandii i Szwecji. Wedtug El Paso Intelligence
Clandestine Laboratory Database w latach 1998—2002
zlikwidowano w Kalifornii 17 224 nielegalne laboratoria
wytwarzajace PCP.

Fencyklidyna (PCP)

Ryc. 1. Budowa fencyklidyny
Fig. 1. Structural formula of phencyclidine

Produkcja fencyklidyny jest stosunkowo prosta i ta-
nia, nie wymaga kosztownej aparatury i drogich od-
czynnikow. Aby wytworzy¢ fencyklidyne mozna wyko-
rzystac wiadro lub kubet na $mieci. Niektére ze stoso-
wanych substratow chemicznych odznaczajg sie
jednak wysoka toksycznoscia i tatwopalnoscia.

Niskie koszty produkcji sprawiaja, ze dilerzy czesto
sprzedaja fencyklidyne jako narkotyki duzo drozsze:
amfetaming, heroine i kokaine. Wysycone roztworem
PCP zele, bibuta lub kostki cukru wystepuja na rynku
narkotykowym jako LSD, a fencyklidyne zmieszang
z marihuang o niskiej zawartosci tetrahydrokannabino-
lu (a wigc o stabym dziataniu) sprzedaje sie jako mari-
huane ,mocng". Czesto réwniez tabletki PCP s3 ofero-
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wane jako ecstasy (MDMA). Tak wigc stosunkowo ni-
ska cena produkciji, doS¢ prosta metoda syntezy oraz
btedne przekonanie o matej szkodliwosci sprzyjaja roz-
powszechnieniu fencyklidyny i wzrostowi zapotrzebo-
wania na narkotyk.

PCP wystepuje na rynku narkotykowym w postaci
proszku znanego jako ,Angel Dust” (anielski pyt), table-
tek, cieczy (roztworow) i jest wdychana przez nos, pa-
lona (przewaznie w postaci papieroséw z suchych lisci
miety, pietruszki, oregano i tytoniu wysyconych fency-

klidyna), stosowana doustnie oraz w postaci iniekcji do- |
zylnych, czesto {acznie z innymi narkotykami, jak mari- |
'huana, meskalina i LSD. Fencyklidyna palona wywotu- .
je efekty juz po 2-5, a przyjeta doustnie po 30-60 mi- |
nutach. Najwieksze nasilenie efektow wystepuje |

w pierwszym przypadku po 15-30, a w drugim po

90—150 minutach. Efekty wywolywane przez fencykli- |

dyne zalezg od dawki i drogi podania, czystosci narko-

tyku oraz indywidualnych cech biorcy: pici, wieku, sta- |

nu psychicznego, toleranciji i szybkosci proceséw me-
tabolicznych. Dawki niskie do umiarkowanych (1-5
mg) wywotuja uczucie oderwania i wyobcowania ze

$rodowiska oraz odretwienie i zaburzenia koordynacji |

i sprawiajg, ze mowa osoby przyjmujgcej narkotyk sta-
je sie niewyrazna. Wyzsze dawki (10 mg i wiecej) wy-
wotuja zas urojenia i halucynacje stuchowe, a u niekto-
rych biorcow paranoje i gwattowne zachowania. Efekty

pojawiajace sie po zazyciu fencyklidyny moga czasem |

nasladowac objawy schizofrenii, takie jak urojenia, pa-

ranoja, katatonia i zaburzenia myslenia. Przewlekte |

przyjmowanie fencyklidyny moze powodowaé uposle-
dzenie pamieci i myslenia, uporczywe kiopoty z mowg
(niewyrazna mowa, ktopoty z artykulacjg, jakanie, zu-
petna niezdolnoS¢ mowienia).

W poszukiwaniu nowych srodkéw psychoaktywnych

otrzymano wiele strukturalnych analogéw fencyklidyny, |

wprowadzajac rézne podstawniki do jednego z trzech |

elementow sktadajgcych sie na jej strukture: rodnika
fenylowego, rodnika cykloheksylowego lub grupy ami-
nowej powstatej z pierScienia piperydyny. Wiekszos¢
nielegalnie otrzymywanych zwigzkéw powstaje przez
podstawienie grupy aminowej, np. N-etylo-1-fenylo-
cykloheksyloamina (PCE) i 1-(n-propylo)-1-fenylo-
cykloheksyloamina (NPPCN).

Zwigzek powstajacy w pierwszej fazie syntezy fen-
cyklidyny, czyli 1-piperydynocykloheksanokarbonitryl
(PCC) (ryc. 2), wystepujacy w produkcie koncowym ja-
ko jego zanieczyszczenie, jest bardzo niebezpieczny,
gdyz zawiera grupe nitrylowg, odigczajaca sie tatwo
w postaci silnie toksycznego cyjanowodoru (HCN).
Przy paleniu fencyklidyny zanieczyszczonej PCC az
58% 1-piperydynocykloheksanokarbonitrylu ulega roz-
kiadowi z wydzieleniem cyjanowodoru, ktéry z dymem
dostaje sie do ptuc palacego. Prawdopodobnie przy-

czyna wielu $miertelnych zatru¢ wywotanych przez
fencyklidyne jest wtasnie ten potprodukt.

Od pojawienia sig na rynku narkotykowym w poto-
wie lat 60. fencyklidyna zyskata opinie najbardziej nie-
bezpiecznego narkotyku syntetycznego — m.in. ze
wzgledu na to, ze osoby jg stosujgce zachowywaly sig
gwaltownie. Liczne doniesienia na ten temat spowodo-
waty nawet okresowy spadek zainteresowania sub-
stancjg, jednak na poczatku lat 70. ponownie zaczeto
ja rozprowadzac. Ztozyty sie na to nastgpujace przy-
czyny:

Ryc. 2. Budowa PCC
Fig. 2. Structural formula of PCC

— narkomani nauczyli si¢ dawkowa¢ PCP w sposob
minimalizujacy toksyczne efekty,

— dilerzy bardzo czesto sprzedawali PCP jako inne
narkotyki — THC, kokaine, amfetamine i LSD, wy-
korzystujgc podobny wyglad tych substanciji,

— synteza PCP jest prosta i tania, moze wiec by¢
zrodtem duzych zyskow. | chociaz nie dochodzi do
,epidemicznego” stosowania, rozpowszechnienie
narkotyku stale sie zwieksza. Wedtug raportu
Drug Abuse Warning Network (DAWN) liczba
0sob stosujgcych fencyklidyne, ktére zgtosity sig
do oddziatéw detoksykacyjnych, wzrosta od roku
1999 do 2001 o 78%.

Przyjmowanie fencyklidyny z innymi narkotykami,
zwtaszcza metabolizowanymi przez te same co fency-
klidyna uktady enzymatyczne, opdznia jej eliminacje
i moze utrudni¢ ocene stanu pacjenta.

Wiekszosc efektow wywotywanych przez fencykli-
dyne dotyczy OUN. Na inne uktady i narzady substan-
cja ta wywiera wyrazny wptyw jedynie wtedy, gdy jest
przyjmowana w wysokich dawkach. Najwieksza aktyw-
nos¢ metaboliczng po podaniu narkotyku zaobserwo-
wano w korze czotowej, skroniowej, hipokampie i za-
krecie zebatym. Nie znaleziono jednak w mézgu spe-
cyficznego receptora fencyklidyny i wiele wskazuje na
to, ze dziata ona za pos$rednictwem receptoréw N-me-
tylo-D-asparaginianowych (NMDA). Wigze sie prawdo-
podobnie réwniez z receptorami opioidowymi, podob-
nie zreszty jak jej analogi strukturalne. Wigzanie fency-
klidyny z NMDA wywoluje zablokowanie napigciowo
zaleznych kanatéw potasowych i sodowych, co prowa-
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dzi do zwiekszonego wnikania do komorek nerwowych
jonéw wapnia oraz wzmozonego uwalniania neuro-
przekaznikéw z presynaptycznych zakonczen nerwo-
wych. Istnieje wysoka korelacja miedzy stopniem za-
blokowania kanatéw jonowych przez fencyklidyne i be-
hawioralnymi efektami dziatania narkotyku.
Fencyklidyna zwieksza aktywnos$¢ katecholamin
(dopamina, adrenalina) w OUN przez nasilenie ich pre-
synaptycznego uwalniania i ostabienie wychwytu
zwrotnego. Dziata wiec podobnie jak inne leki sympa-
tykemimetyczne: wywotuje pocenie, tzawienie, wzmo-
zong sekrecje w oskrzelach, wzmozone wydzielanie
sliny. Na uktad krgzenia dziata stabo, wywotuje jedynie
nieznaczng tachykardie, wzrost pojemnosci minutowe;
serca | skurczowego cisSnienia krwi. Bardzo wysokie
! powodujg obnizenie oporu obwodowego i spa-
k kurcziiwosScl miesnia sercowego, Co moze prowa-
znacznego spadku cisnienia krwi i zapasci na-

0O 0

rstrybucja PCP w organizmie wigze sie z mozliwo-

cia wysiepowania zardbwno w postaci niezjonizowa-
nej, jak i zjonizowanej. W postaci niezjonizowanej PCP
moze przechodzi¢ przez btony komérkowe i docieraé
do ptynu mézgowo-rdzeniowego, mozgu i tkanki ttusz-
czowej. Niezjonizowane czasteczki PCP fatwo i szybko
wnikaja do tkanki ttuszczowej i ulegajg kumulacji, nato-
miast uwalniajg sie z niej bardzo powoli. Nagte uwal-
nianie PCP z tkanki ttuszczowej (np. wskutek przyspie-
szonej degradaciji ttuszczow spowodowanej duzym wy-
sitkiem) ttumaczy wystepowanie flashbackoéw, czyli na-
wrotow halucynacji po zaprzestaniu przyjmowania nar-
kotyku.

tatwa penetracja narkotyku przez bariere tozysko-
wa wywotuje u przyjmujgcych fencyklidyne kobiet
w cigzy ekspozycje ptodu na narkotyk, a po urodzeniu
dziecka zwigkszone napigcie oraz drzenie migsniowe
i dziwaczne ruchy gatek ocznych. Objawy te moga sie
utrzymywac przez wiele dni.

Po przyjeciu fencyklidyny pacjent nie odczuwa bélu,
jednak nie $pi, ma otwarte oczy. Jest to tzw. amnezja
dysocjatywna. Ta wtasciwos¢ oraz objawy, jak deper-
sonalizacja, zaburzenia mys$lenia czy upos$ledzenie
myslenia abstrakcyjnego, sprawiajg, ze efekty wywota-
ne przez fencyklidyne moga nasladowac¢ objawy schi-
zofrenii i stuzy¢ jako model tej choroby.

Objawy wywotane przyjmowaniem fencyklidyny:

— intensywne pocenie sie,

— wzrok nieruchomy, bez wyrazu, utkwiony w jed-

nym punkcie, opadajace powieki,

— oczoplas obustronny, pionowy i poziomy,

— pobudzenie psychoruchowe,

— upo$ledzenie pamieci, amnezja,

— niekompletna i niewyrazna (zamazana) mowa,
sporadyczna niezdolno$¢ do artykulacii,

— podwyzszony prog odczuwania bdlu,

— niekomunikatywnos$¢: odpowiedzi na polecenia
tylko skinieniem gtowy lub ruchem gatek ocznych,

— daleko posunieta dezorientacja co do czasu i miej-
sca,

— cykliczna hustawka nastrojow,

— depersonalizacja,

— ruch utrudniony, lunatyczny, powtarzanie ruchéw,
sztywnos¢é miesni,

— halucynacje/urojenia,

— nasilona sekrecja i wyciek $liny z ust.

Mozna wyrdzni¢ 3 fazy intoksykaciji:

® Faza |, gdy stezenie fencyklidyny w osoczu wyno-
si ok. 100 ng/ml, charakteryzuje sie obnizong
zdolnoscia koncentracji uwagi, chaotycznym my-
Sleniem, nielogicznymi wypowiedziami, twarzg
bez wyrazu, uczuciem depersonalizacji, niewielki-
mi zaburzeniami koordynaciji, poziomym i piono-
wym oczoplasem, nieznaczng tachykardiag i hiper-
tonig. Gdy takie stezenie utrzymuje sie diuzej,
osoba ktora przyjeta fencyklidyne, moze czué sie
pobudzona, zdezorientowana, moze zachowywac
sie gwattownie i dziwacznie, mieé¢ urojenia i halu-
cynacje. W wyniku gtebokiej dezorientacji wywo-
tywanej przez narkotyk zdarzaty sie przypadki
utonie¢ w ptytkiej wodzie, wypadniecia z okna.
Opisano rowniez przypadek smierci w pozarze
z powodu wywotanej przez fencyklidyne niewraz-
liwosci na oparzenia i zbyt poznego podijecia pro-
by ucieczki z ptongcego pomieszczenia.

® Faza |l, gdy stezenie narkotyku w osoczu wzrasta
do 100-300 ng/ml, charakteryzuje sie zanikiem
odruchéw gardtowych, krtaniowych i rogéwko-
wych, spastycznoscig i skurczami mioklonicznymi.

® Faza |ll, gdy stezenie fencyklidyny w osoczu
przekracza 300 ng/ml, charakteryzuje sige brakiem
reakcji na bodzce bélowe, zwiekszong iloscig Sli-
ny i wydzieliny w oskrzelach, wystgepowaniem wy-
miotéw, ktére nierzadko prowadza do zagrazajg-
cej zyciu aspiracji wymiocin. Zrenice sa rozsze-
rzone, oczy otwarte, oddychanie nieregularne
z okresami bezdechu. Akcja serca ulega przy-
spieszeniu, ciSnienie krwi wzrasta do wartosci za-
grazajacych zyciu, wystepuje arytmia. Pojawiajg
sie uogodlnione drgawki toniczno-kloniczne i naj-
czesciej dochodzi do zejScia Smiertelnego.

U oséb wyprowadzanych ze stanu intoksykaciji fen-
cyklidyng moze wystapi¢ zespét dopaminergicznej
nadaktywnosci albo ,burzy dopaminergicznej’ (dopa-
minergic storm), ktéry moze przyjaé¢ postaé¢ przetomu
nadcisnieniowego z encefalopatig i mozliwym udarem
oraz zlo$liwg hipertermig. Czasem jest poprzedzony
stanem pobudzenia i pulsujgcymi bélami gtowy, naj-
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czesciej jednak pojawia sie bez objawdow zwiastuno-
wych.

Brak dotad przekonywajgcych dowodéw wystepo- |
wania zespotu abstynencyjnego po odstawieniu fency- |
klidyny. Opisano niewiele przypadkéw pojawienia sie |

u osoby przyjmujacej fencyklidyne zespotu objawow,
ktére mozna wigza¢ z odstawieniem narkotyku. Sa to
stany depresyjne, niepokoj, drazliwosé, anergia, pra-
gnienie snu, zwiekszone faknienie, zaburzenia pamie-

ci, zaburzenia myslenia i bardzo silne pragnienie przy- |

jecia narkotyku [19].

Najpospolitsza i najprostsza metoda leczenia zatru¢
fencyklidyna wykorzystuje jej zdolnoS¢ do dysocjacii
I polega na zakwaszaniu moczu przez dozotadkowe
lub dozylne podawanie chlorku amonu, ktéry hamuje
jonizacje narkotyku i znacznie przyspiesza jego wyda-
lanie. W ten sposob klirens PCP moze wzrosnac po-

nadstukrotnie, a rownoczesne podanie Srodka diure- |

tycznego dodatkowo zwigksza wydalanie. Zabiegiem
przyspieszajgcym usuwanie PCP z organizmu jest od-
sysanie tresci zotadkowej.

Metabolizm PCP jest dos$¢ intensywny i prowadzi do
powstania okoto 25 metabolitdw, ktore wraz ze zwiaz-
kiem macierzystym zostajg wydalone z moczem. Naj-
wazniejsze z nich to produkty hydroksylacji katalizowa-
nej przez cytochrom P-450 [1-(1-fenylo-4-hydroksycy-
kloheksylo)-piperydyna] oraz  [1-(1-fenylocyklo-
heksylo)-4-hydroksypiperydynal.

Ketamina

Ketamina (ryc. 3) jest zwigzkiem syntetycznym nie-
barbituranowym, dziatajacym depresyjnie na OUN.
Temperatura topnienia krysztatéw ketaminy wynosi
92°C, a jej chlorowodorku 260°C. Sa one rozpuszczal-
ne w wodzie (1:4), etanolu (1:14) i w metanolu (1:6).
Okres poftrwania ketaminy wynosi 2—4 godziny, wigza-
nie z biatkami osocza 20-50%, a objetos¢ dystrybugii

Cl

NH
Hic™
Ketamina

Ryc. 3. Budowa ketaminy
Fig. 2. Structural formula of ketamine

3-5 L/kg. Budowa chemiczng ketamina przypomina
fencyklidyne, ktéra otrzymano wczeéniej jako Srodek
wywolujgecy narkoze, ale ze wzgledu na niebezpieczne
objawy uboczne wycofano z lecznictwa. | wiasnie w ra-

mach poszukiwan analogu fencyklidyny wywotujacego
narkoze, lecz pozbawionego wilasciwosci niepozada-
nych (halucynacje, delirium), Stevens wykonat w roku
1962 w Parke Davis Laboratory synteze ketaminy, kto-
rg opatentowano rok pozniej. Synteza jest stosunkowo
prosta dla gruntownie wyksztatconego chemika pracu-
jacego w dobrze wyposazonym laboratorium. W prymi-
tywnych warunkach nielegalnego laboratorium otrzy-
mywanie ketaminy jest zadaniem trudnym i prawdopo-
dobnie dlatego brak dotychczas doniesien o jej niele-
galnej produkcji. Handlowy produkt jest mieszaning
izomerow optycznych R i S, przy czym izomer S szyb-
ciej wywoluje utrate Swiadomosci, wyrazniej uposledza
oddychanie i ma silniejsze dziatanie psychodeliczne.

Badania prowadzone w latach 1862—1965 potwier-
dzity, ze ketamina ma oczekiwang wiasciwosc wywoty-
wania znieczulenia ogdlnego. Jej chlorowodorek do-
puszczono jako srodek przydatny w medycynie ludzkiej
i weterynaryjnej pod nazwami ,Ketanest” i ,Ketalar’.
Czesto reklamowano ja jako unikatowy, jedyny w swo-
im rodzaju lek, wykazujacy trzy kierunki dziatania far-
makologicznego: amnestyczny, nasenny i znieczulaja-
cy [11]. W tym samym czasie wykryto i opisano psycho-
deliczne wiasciwosci ketaminy, a w latach 1967—1970
ukazato sig ponad 100 prac dotyczgcych anestezji ke-
taminowej i jej specyficznych wtasciwosci okreslanych
mianem ,dysocjatywnych”.

Ketamina, podobnie jak zblizona do niej budowa fen-
cyklidyna, znieksztaica percepcje wrazen wzrokowych
i stuchowych, wywotuje uczucie oderwania (dysocjacii)
od srodowiska i wtasnej osoby, i dlatego spowodowany
przez te narkotyki stan znieczulenia nazwano znieczu-
leniem dysocjatywnym, same za$ zwigzki narkotykami
dysocjatywnymi. Podobne efekty obserwuije sie po za-
zyciu wysokich dawek dekstrametorfanu, a takze pod-
tlenku azotu, salwinoryny A (aktywnej substanciji rosliny
Salvia divinorum) oraz muscimolu (aktywnego sktadni-
ka grzyba Amanitia muscaria). Dzigki tym wtasciwo-
sciom ketamina znalazta zastosowanie w tzw. narkozie
dysocjatywnej. Jest to metoda kontroli bélu redukujgca
lek i wywotujgca stan, ktéry przypomina hipnotyczny
trans — pacjent nie $pi, ale wykazuje daleko idaca nie-
wrazliwos¢ na bél i czuje sie »0ddzielony” od swego cia-
ta. Czynnos¢ oddychania oraz odruchy gardiowe i krta-
niowe sg zachowane. Metoda ta sprawdza sie w przy-
padkach urazu lub zranienia, np. na polu walki (byta
wykorzystywana podczas wojny wietnamskiej), ale mo-
ze byc takze stosowana przy krétkotrwatych bolesnych
zabiegach, np. drenazu ropni, tyzeczkowaniu macicy,
drobnych zabiegach stomatologicznych, opatrywaniu
ran oparzennych, zmianie bandazy itp. Ketamina jest
10-30 razy stabsza od fencyklidyny. Pojedynczy za-
strzyk ketaminy wywoluje trans hipnotyczny trwajacy
10-80 minut i nieodczuwanie bélu przez 30—45 minut.
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Efekty takiego znieczulenia mijajg zwykle w ciggu kilku
godzin. Dziatanie narkotykéw dysocjatywnych polega

prawdopodobnie na wywotywaniu zmian w mozgowe;] |

dystrybucji glutaminianu — neuroprzekaznika uczestni-
czacego w percepcji bolu, wywotywaniu reakcji na
bodzce srodowiska i w procesach zapamietywania.

Ketamina wywotuje tagodna stymulacje uktadu ser-
cowo-naczyniowedo: cisnienie krwi wzrasta o ok. 25%,
zas szybkos¢ pracy serca ok. 20%. Premedykacja za
pomocyg diazepamu (2 mg) tagodzi ten skok cisnienia.
Ketamine stosowano takze do leczenia opornych sta-
now astmatycznych, wykorzystujac jej dziatanie rozkur-
czajgce migsnie gtadkie oskrzeli. Nie wolno jej nato-
miast stosowac u pacjentow po urazie gtowy, gdyz wy-
wotuje wzrost ciSnienia srodczaszkowego.

Dzigki zdolnosci ketaminy do wywotywania katalep-
sji oraz sztywnosci migsni podjeto probe wykorzystania
je] jako srodka przeciwdrgawkowego w stanach epilep-
tycznych, tym bardziej ze przedtuzony status epilepti-
cus, niewrazliwy na fenobarbital, reaguje na ketamine
[3]. Bolu zwigzanego z zaawansowanymi stanami no-
wotworowymi nie zawsze da sie usmierzy¢ morfing,
niekiedy natomiast skuteczna okazuje sie wtasnie ke-
tamina.

Ketaming probowano rowniez stosowacé do leczenia
bolow migrenowych oraz stanéw depresyjnych [1]. We
Francji, Rosji i USA za jej pomocg probowano leczyé
osoby uzaleznione od alkoholu i heroiny.

Niezaleznie od zastosowan klinicznych ketamina |

jest coraz czescie] naduzywana w celach niemedycz-
nych, aby wywotac niezwykle réznorodne i rzadko spo-
tykane efekty psychotropowe. Zespot tych subiektyw-
nych doznan bywa czesto okreslany mianem dziury ke-
taminowej (K-hole). Jest to uczucie przenikania Swiatta
przez ciato, zmiany konsystencji ciata na drewniang
lub gumowg, groteskowego znieksztatcenia ksztattow
i rozmiarow czesci ciata, unoszenia sie w powietrzu
w stanie niewazkosci, ,stapiania sie” z ludZzmi lub
przedmiotami z otoczenia, ,wychodzenia z ciata’ oraz

brak poczucia czasu, ,wglad w tajemnice istnienia” |

oraz halucynacje. Stan taki trwa 10—60 minut i konczy
sig nagle, gdy w wyniku proceséw metabolicznych
i wydalania ketamina znika z ustroju, jednak moze byé
wywotany powtornie za pomoca iniekcji kolejnej dawki
narkotyku. W stanie okreslanym jako dziura ketamino-
wa pacjenci praktycznie nie moga sie poruszaé, zwykle
siedzg lub lezg, majg trudnosci z komunikowaniem sie,
nie widzg i nie styszg innych. ,Dziura ketaminowa” mo-
ze wystapic¢ réwniez po wdychaniu narkotyku, ale obja-
wy s3 wtedy znacznie stabsze.

Osoby naduzywajace ketaminy staraja sie osiagnaé
stan, w ktérym behawioralne efekty narkotyku sg najsil-
niej wyrazone, ale nie przechodzg w petng narkoze.
Dawka, przy ktérej mozna taki stan uzyskaé, wynosi

ok. 5 mg/kg masy ciata przy przyjeciu doustnym lub do-
nosowym (300—-400 mg dla osoby o wadze ok. 70 kg),
a po iniekcji domigsniowej 1 mg/kg (70 mg dla osoby
o wadze 70 kg). Powrét do stanu normalnego jest po-
wolny i biorca zaczyna dostrzegaé otaczajacy go $wiat
stopniowo. Czesto po odzyskaniu Swiadomosci nie mo-
Ze sobie przypomnie¢ przezytych doznan, podobnie
jak po przebudzeniu czesto nie pamietamy, co nam sie
$nito. Zdarza sig, ze nie pamieta swego nazwiska, ze
jest cztowiekiem i co to oznacza. Te ekstremalne do-
znania i przezycia, wedtug okreslen narkomanow:
»Z pogranicza $mierci” (near-death experiences) lub
»Z pogranicza narodzin” (near-birth experiences) jed-
nych wprawiajg w trudny do opisania zachwyt, a dla in-
nych sa zrédtem przerazajgcego leku. Jednakze termin
»Z pogranicza smierci” nie oznacza stanu bliskiego fi-
zycznej $mierci i zatrzymania akcji serca w wyniku
dziatania ketaminy — jest to uczucie opuszczania ciata
i podrozowania ciemnym tunelem w kierunku widocz-
nego w oddali swiatta. Pojawia sig film ukazujacy wy-
darzenia catego zycia, euforia, a jednoczesnie strach,
styszy sie dzwieki dzwonkéw, brzeczenie i gwizdy, po
ktérych szybkos¢ podrozy przez ciemny tunel znacznie
wzrasta. Doznania zwigzane ze wspomnieniem naro-
dzin to uczucie zagrazajgcej katastrofy, przebywania
w klaustrofobicznej putapce, potegowane rozpoczyna-
jacymi sig skurczami macicy. W koncu szyjka ulega
stopniowemu rozwarciu, umozliwiajgc wyjscie z ciem-
nosci do Swiatta. Pojawia sig uczucie wyzwolenia, ,wej-
$cia do raju”, ,zjednoczenia z Bogiem” i ,zrodtem uni-
wersalnej energii”.

Pod koniec lat 70. ketamine spopularyzowaty dwie
ksigzki opisujace wrazenia z jej stosowania: ,Journeys
Into the Bright World” autorstwa Moore i Alltouniana
oraz ,The Scientist: A Novel Autobiography” Lilly'ego.
Wspotautorka pierwszej z tych ksigzek, Marcia Moore,
ktora nazywata siebie kaptanka bogini Ketaminy, byta
uzalezniona od tego narkotyku i aby uzyskaé oczeki-
wane efekty, przyjmowata coraz wigksze jego dawki.
To przywigzanie do ketaminy miato tragiczny epilog:
w mrozng styczniowa noc 1979 roku 50-letnia Moore,
po przyjeciu duzej dawki narkotyku, wyszta do pobli-
skiego lasu i tam prawdopodobnie zamarzta. Jej szkie-
let znaleziono dwa lata pozniej [9].

Ketamina jest dostgpna na rynku narkotykowym
w postaci proszkow, kapsutek i roztworéw. Najczestszy-
mi sposobami jej przyjmowania sg iniekcje domigsnio-
we oraz wdychanie, narkotyk ten bywa réwniez poda-
wany doustnie i doodbytniczo. Iniekcje stosuje sie wie-
lokrotnie (zwykle 8—10 razy) w ciggu tzw. sesji, podczas
ktorych gromadza sie duze grupy uczestnikéw. Narko-
mani uwazajg, ze zazywanie domiesniowe chroni ich
przed AIDS i zbttaczkg zakazna typu C, jednak w rze-
czywistosci stopien zagrozenia infekcja przy tej drodze
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podania jest rowniez wysoki. Stezenie ketaminy w oso-
czu po domigsniowej dawce 2,5 mg/kg (175 mg/70 kg)
osigga w ciggu 12 minut najwyzsza warto$¢ — 1000
ng/ml, a w ciggu 30 minut spada do potowy. Efekty po
iniekcji dozylnej pojawiaja sie w ciagu 30 sekund, po
iniekeji domiesniowej w ciagu 2 minut, po wdychaniu
w ciggu 5—10 minut, zas po podaniu doustnym w ciagu
15-20 minut. Czas utrzymywania sie efektéw po poda-
niu dozylnym, domigsniowym i doustnym wynosi odpo-
wiednio: 10 minut, 1 godzine i 4 godziny.

Ketamina tatwo przechodzi przez tozysko i szybko
dociera do mézgu i innych silnie ukrwionych tkanek.

W roku 1999 ketamine umieszczono w USA na li-
scie Ill substanciji kontrolowanych, w Australii (w stanie
Victoria) na liscie Nr 2, a w Wielkiej Brytanii 1 stycznia
2006 r. zaliczono jg do klasy C.

N-demetylacja ketaminy przez uktad cytochromu
P-450 prowadzi do norketaminy, ktéra ma dziatanie po-
dobne do zwiazku macierzystego [21]. Norketamina
ulega nastepnie odwodorowaniu do dehydronorketami-
ny wykazujgcej prawdopodobnie rowniez aktywno$é
biologiczna. Kolejne etapy metabolizmu to hydroksyla-
cja i sprzgganie z kwasem glukuronowym. Wydalanie
ketaminy odbywa sig w 90% przez nerki. Tylko 3% po-
danej dawki ulega wydaleniu w postaci niezmienione-
go zwigzKu macierzystego.

Obecnos¢ ketaminy w moczu mozna wykryé w cia-
gu dwoch dni po przyjeciu. Do wykrywania stosuje sie

zwykle metode chromatografii gazowej (GC) potgczo- :

nej ze spekirometrig mas (MS) z uzyciem detektora
ptomieniowo-jonizacyjnego (FID) lub azotowo-fosfo-
rowego (NPD) [6] po uprzedniej ekstrakcji materiatu
biclogicznego (najczesciej moczu) w $rodowisku alka-
licznym. Znacznie mniej pewnym sposobem identyfika-
cji jest analiza alkalicznego ekstraktu metoda chroma-
tografii cienkowarstwowej. Na chromatogramach keta-
mina daje barwne plamy z zakwaszonym jodoplatynia-
nem oraz odczynnikiem Dragendorffa. Brak natomiast
szybkich skriningowych testéw wykrywajacych ketami-
ng, bo mimo strukturalnego podobieristwa z fencyklidy-
ng nie wykazuje ona reaktywnosci krzyzowej z prze-
ciwciatami uzywanymi w testach CEDATM |up
EMITTM,

W nastepstwie badania przeprowadzonego na 20
pacjentach, ktorzy zglosili si¢ do szpitala na ostry dy-
zur z powodu intoksykaciji ketaming, najczesciej stwier-
dzano nastepujgce objawy: niepokdj i stany silnego po-
budzenia, béle w klatce piersiowej, kotatanie serca, ta-
chykardie, jak tez hipertonie, wzrost ci$nienia $réd-
czaszkowego, dezorientacje, kloniczno-toniczne ruchy
ciata, arytmie, stany splatania, nerwice lekows, niera-
cjonalne zachowania i amnezje. Oczoplgs, ktéry z re-
guly towarzyszy przyjmowaniu fencyklidyny, po ketami-
nie wystepuje rzadko [10].

Ketamina i jej gtéwny metabolit — norketamina sg po-
teznymi niekompetytywnymi antagonistami receptora
NMDA (N-metylo-D-asparaginowego) interferujgcymi
z kwasem glutaminowym i asparaginowym. Nie wigza
sie jednak bezposrednio z receptorem, lecz przytaczajg
do receptora zlokalizowanego przy kanale jonowym,
wptywajgc na przeplyw jonéw wapnia. Duze ilosci re-
ceptorow NMDA wystepuja w korze mézgowej i hipo-
kampie. Ich blokada powoduje zakidcenie funkcji po-
znawczych i pamigci. Wszystkich efekiow wywotywa-

nych przez ketaming nie da sie jednak wytiumaczy¢ jej
dziataniem na receptory NMDA, chociaz iest ono bar-
dzo istotne. | tak do wywotania stanu znieczulenia mo-
Ze przyczynia¢ sie jej dziatanie na receptorv opioidowe,

a do wywotania narkozy i halucynacji — hamowzanie cen-
tralnej i obwodowej transmisji cholinergiczrizj [14].

W zwigzku z pojawieniem sie mody 1= . raving
parties, czyli catonocne imprezy tanecznz z szybka,

zywiotowg muzykg, wzrosto zapotrzebowanie na keta-
ming, gdyz jest ona — obok ecstasy — stocowana (cze-
sto w potgczeniu z innymi psychostymulantami) jako
srodek pozwalajgcy zachowaé dobrg forme fizyczng
i psychiczng podczas zabawy. Jednoczesne zazywa-
nie kilku narkotykow jest jednak bardzo niebezpieczne
i moze stanowi¢ zagrozenie zycia. Tymczasem blisko
75% 0s6b przyjmowanych na oddziaty detoksykacyjne
z powodu stosowania ketaminy brato réwnoczesnie in-
ny narkotyk [13].

Ketamina jest réwniez wykorzystywana w celach
przestepczych z zamiarem dokonania gwattu. Sprzyja
temu wywotywany przez nig stan oszotomienia ofiary,
paraliz reakcji obronnych, obnizenie wrazliwosci na to,
co dzieje si¢ w otoczeniu oraz trwajgca kilka godzin po-
ketaminowa amnezja. Opisano réwniez liczne przypad-
ki uzaleznienia od ketaminy. W razie jej przedawkowa-
nia skuteczny jest haloperidol.

Dysocjatywne efekty ketaminy przypominaja niekto-
re objawy schizofrenii, co prébowano wykorzysta¢ do
badania patogenezy tej choroby, by¢ moze zwigzanej
z dysfunkcja receptorow NMDA. Tego typu badania bu-
dzg jednak watpliwosci natury etycznej, gdyz moga nie
by¢ obojetne dla zdrowia pacjentéw.

Uliczne nazwy ketaminy s liczne i czesto egzotycz-
ne: ,Keller’, ,Barry”, ,Special K”, ,HOSS”, ,Kurdamin”,
~wonk”, ;Regreta”, »1rang K”, Ket”, ,Vitamin K” (tatwo
0 pomytke z prawdziwg witaming K).

Srodki halucynogenne o innej strukturze

Salwinoryna A

_ $alwinowne A (diwinoryne) (ryc. 4), jeden z najsil-
nlejszyf:.h naturalnych halucynogenéw, izolowano
z szatwii meksykariskiej (Salvia divinorum), rosliny uzy-
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wanej od wiekow w niektorych regionach Meksyku do
wywotywania stanéw oszotomienia i halucynacji pod-
czas tradycyjnych obrzedéw ludowych oraz jako Sro-
dek przeciwbdlowy, przeciwreumatyczny i przeciwane-
miczny [25]. Salvia divinorum jest byling z rodziny ja-
snotowatych, Lamiataceae (dawniej wargowe, Labia-
tae). W warunkach naturalnych rozmnaza sie gtéwnie
wegetatywnie, z upadtych na glebe peddéw i gatgzek,
rzadko natomiast rodzi nasiona [18]. Tworzy efektowne
kwiaty i jest czgsto hodowana w przydomowych ogrod-
kach i na balkonach jako roslina ozdobna. tatwo moz-
na ja kupi¢ przez Internet w postaci sadzonek lub goto-
wych do palenia suszonych lisci. Efekty halucynogen-
ne uzyskuje sie przez ich zucie i potykanie, miazdzenie
I eksirakcje miazgi za pomocg sokow oraz palenie. Ak-
tywny zwiazek wystepujacy w Salvia divinorum — salwi-
zidentyfikowali w roku 1982 Alfredo Ortega
icZnie od niego, lecz nieco pdzniej — Leander
. Synteze salwinoryny A wykonali Tidgawell
i wsp. [24].

Pod wzgledem budowy chemicznej salwinoryna
A jest nuklerodanowym diterpenem zbudowanym
z trzech pierscieni: naftalenowego, piranowego i fura-
nowego, przy ktorych wystepujg dwie grupy ketonowe
(wegiel 11 17), zacetylowana grupa hydroksylowa (we-
giel 2) i grupa karboksylowa zestryfikowana alkoholem
metylowym (wegiel 4). Nie ma w niej natomiast azotu,
co rozni jg zarowno od halucynogenéw naturalnych:
DMT, psylocybiny i meskaliny, jak i potsyntetycznych
i syntetycznych: LSD, 2,5-dimetoksy-4-bromoamfe-
taminy (DOB), ketaminy i fencyklidyny [26]. Wszystkie
one, w odréznieniu od salwinoryny A, zawierajg jeden
lub kilka atomoéw azotu.

Valdes

I Cr
CH;0¢
0

Salwinoryna A

Ryc. 4. Budowa salwinoryny A
Flg. 4. Structural formula of salvinorin A

Salwinoryna A pod wzgledem sity halucynogennego
dziatania ustepuje tylko syntetycznemu LSD. Dziata
halucynogennie juz w dawce 200-1000 pg (palenie)

[16]. Jej dawka wywotujaca halucynacije jest tylko czte-
rokrotnie wieksza od skutecznej dawki najsilniejszego
znanego halucynogenu — LSD (50-250 pg), a dwukrot-
nie nizsza niz DOB (500-2000 pg). Halucynogenne
dziatanie salwinoryny A jest intensywne i trwa okoto
godziny [7].

Salvia divinorum znana takze jako ,magiczna mieta”
(Magic minf) lub ,meksykanska mieta” (Mexican minf),
jest zazywana przez meksykanskg mtodziez jako sub-
stytut marihuany. Od kilku lat rosline te uprawia sie
w Kalifornii i stosuje jako legalny halucynogen.
W Szwaijcarii jest uprawiana nawet w szklarniach, co
wskazuje na jej coraz czestsze wykorzystywanie jako
tzw. narkotyk rekreacyjny [8]. Dotychczas jednak ani
w USA, ani w Szwaijcarii nie objeto kontrolg tak rosliny,
jak i zawartych w niej substancji halucynogennych. Na-
tomiast od 1 lipca 2002 r. Salvia divinorum i salwinory-
na A przestaty by¢ legalne na terenie Australii.

W Polsce notowano préby wprowadzenia szatwii
meksykanskiej na nasz obszar celny [2], jednak w usta-
wie o przeciwdziataniu narkomanii z dnia 29 lipca 2005
r. nie umieszczono ani rosliny, ani jej psychoaktywnego
sktadnika — salwinoryny A.

Salwinoryna A taczy bardzo silne dziatanie halucy-
nogenne ze zdolnoscig wysoce selektywnej aktywacii
receptoréw opioidowych k (kappa), mozna wiec sadzic,
ze selektywni antagonisci tych receptoréw beda wyka-
zywaé dziatanie lecznicze w wielu chorobach, w kto-
rych dominujgcym objawem sg halucynacije (schizofre-
nia, depresja, choroba Alzheimera, Huntingtona i Pic-
ka). To, ze antagonisci receptoréw opioidowych — na-
lokson i naltrekson, wywotujg u schizofrenikow mierne
efekty lecznicze, moze wynikac z ich matej selektywno-
Sci. Poszukiwanie selektywnych antagonistéw recepto-
row x jako potencjalnych lekéw wydaje sie wiec zasad-
ne, a w tym salwinoryna A, dzigki swej wysokiej selek-
tywnosci moze okazaé sie pomocna [20].

Ciekawe, ze salwinoryna A nie wykazuje prawie
zadnego powinowactwa do receptorow 5-HT 2A, kla-
sycznych receptorow substancji halucynogennych.

Unikalnos¢ salwinoryny polega na tym, ze jest:

— pierwszym selektywnym agonistg receptoréw

pochodzenia naturalnego,

— pierwszym bezazotowym ligandem receptoréw x,

— jedynym znanym naturalnym niealkaloidowym ha-

lucynogenem,

— jedynym znanym psychoaktywnym diterpenem.

W ekstraktach z liSci Salvia divinorum wykryto kilka
innych diterpenéw, z ktérych dokiadniej zbadano dwa:
salwinoryne B (ryc. 5) i salwinoryne C (ryc. 6) [25]. Sal-
winoryna B rézni si¢ od salwinoryny A brakiem grupy
acetylowej przy weglu 2. Stanowi ona ok. 4% obecnych
w ekstrakcie diterpendéw i nie wykazuje aktywnaosci bio-
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Salwinoryna B

Ryc. 5. Budowa salwinoryny B
Fig. 5. Structural formula of salvinorin B

/
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Salwinoryna C

Ryc. 6. Budowa salwinoryny C
Flg. 6. Structural formula of salvinorin C

logicznej. Salwinoryna C ma grupy acetylowe przy we-

glu 1 2, wystepuje w ekstrakcie w ilosci 1% i prawdo- |

podobnie nie jest aktywna biologicznie [5].

Bielun dziedzierzawa
(Datura stramonium)

Wiasciwosci halucynogenne wykazuje rowniez bie-
lun dziedzierzawa (Datura stramonium), jednoroczna
roslina ruderalna (tj. o bardzo matych wymaganiach)
z rodziny psiankowatych. Pochodzi z zachodniej Azji,
a obecnie jest bardzo pospolita réwniez w Ameryce
Potnocnej, Afryce i Europie (takze w Polsce).

Bielun dziedzierzawa osigga wysokos¢ 90—150 cm,
ma szerokie, postrzepione liscie o dfugosci ok. 20 cm
i biate lub purpurowe kwiaty. Jesienig rodzi zielone
owoce. Najbardziej toksyczne czesci tej rosliny to na-
siona (majg one barwe brgzowg do czarnej) i liscie,
chociaz kwiaty i ich nektar réwniez sg trujgce. Bielun
bywa spozywany w stanie surowym, wykorzystywany
do sporzadzania herbaty lub palony. Jego preparaty sg

sprzedawane w sklepach ze zdrowg zywnoscig jako
lek na astme.

W USA i Kanadzie bielun znany jest pod nazwami
.Green Dragon” (Zielony Smok), ,Devil's Trumpet”
(Diabelska Trabka), ,Devil's Weed” (Diabelskie Ziele)
i in. W Nowym Jorku i w roznych regionach Stanow
Zjednoczonych coraz wiecej mtodych ludzi stosuje te
rosline jako Srodek halucynogenny, najczesciej nie
zdajgc sobie sprawy z niebezpieczenstwa, jakie sie
z tym wiaze. Miodziez czesto dowiaduje sie o nim do-
piero na oddziale szpitalnym, gdzie trafia w sytuacjach
krytycznych.

Rozpowszechnienie bielunia jest wieksze, niz sie na
0g6t przypuszcza, bo jego nasiona i sama rosling moz-
na kupi¢ w niektorych sklepach. Nasilenie jej stosowa-
nia notuje sie wczesng jesienia, w okresie, gdy bielun
dojrzewa. Szczegdlnie niebezpieczne jest jego hodo-
wanie jako rosliny ozdobnej w domu lub w ogrodku.
W sytuaciji tatwej dostepnosci najwazniejszym i najsku-
teczniejszym sposobem ochrony mtodziezy jest wiec
edukacja i ostrzeganie przed toksycznymi efektami.

Czynnymi substancjami bielunia sag alkaloidy: atro-
pina (ryc. 7) i jej lewoskretny izomer — hioscyjamina
oraz hioscyna (skopolamina) (ryc. 8), ktore stanowig
ok. 7% swiezej masy rosliny. Atropina wystepuje row-
niez w pokrzyku wilczej jagodzie (Atropa belladonna),
wieloletniej roslinie z rodziny psiankowatych, a razem
ze skopolaming i hioscyjaming w lulku czarnym
(Hyoscyamus niger), jednorocznej roslinie réwniez
z tej samej rodziny.

I
e
N
O
HO
Atropina

Ryc. 7. Budowa atropiny
Fig. 7. Structural formula of atropine

Atropina wywotuje zaburzenia akcji serca (rozkoja-
rzenie przedsionkowo-komorowe), mate dawki brady-
kardig, za$ duze tachykardie. Obserwuje sie rowniez
depresje uktadu oddechowego, rozszerzenie Zzrenic,
niewyrazne widzenie i wzrost ci$nienia Srodgatkowego.
Atropina moze réwniez wywotaé tzw. osrodkowy ze-
spot antycholinergiczny, na ktéry sktadajg sie halucy-
nacje, delirium, zaburzenia $wiadomosci, zapas¢ krg-
zeniowa i Spigczka. Hioscyna (skopolamina) wywotuje
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sennos$¢, $pigczke, zaburzenia pamieci i zdolnosci
koncentracji, zawroty gtowy, dezorientacje i halucyna-
cje.

CHa—N

—

=Y CH,OH

Scopolamina

Ryc. 8. Budowa skopolaminy (hioscyny)
Ryc. 8. Structural formula of scopolamine (hoscine)

Efekty wywotywane przez bielun dziedzierzawe ma-
ja charaktier intoksykacji antycholinergicznej, wystepu-
ja zwykle 1—4 godziny po przyjeciu bielunia i moga
utrzymywac sie przez klika dni. Nalezg do nich:

— rozszerzone zrenice,

— podwyzszona temperatura ciata,

— suche sluzowki,

— zatrzymanie moczu,

— ostabienie perystaltyki przewodu pokarmowego,

— pobudzenie,

— delirium,

— halucynacje wzrokowe,

— amnezja,

— konwulsje,

— Spigczka.

Wziewne srodki odurzajace

Stosowanie wziewnych srodkéw odurzajacych (Vo-
latile Substance Abuse, w skr. VSA), tj. rozmysine wdy-
chanie lotnych substancji w celu wywotania euforii, uro-
jen i halucynacji, jest obecnie bardzo rozpowszechnio-
ne w wielu regionach swiata, gtéwnie wsrod dorastaja-
cej mtodziezy oraz ludzi, ktérych zawod stwarza mozli-
wos¢ tatwego dostepu do takich substancii [4]. Zjawi-
sko to znane jest jednak od dawna, bo od kilku tysiecy
lat podczas uroczystosci religijnych ludzie wdychali
dym i pary z palonych roslin i traw. W drugiej potowie
XIX wieku bardzo rozpowszechnit sie zwyczaj wdycha-
nia par eteru etylowego i chloroformu, a nieco pézniej
benzyny i tréjchloroetylenu. Obecnie w réznych cze-
Sciach Swiata wykorzystywane sg do wdychania za-
réwno pospolite rozpuszczalniki — toluen, ksylen, hek-
san, benzyna, niektére lotne weglowodory i ich chlo-
rowcopochodne, jak i wypetniacze gasnic przeciwpo-
zarowych oraz wziewne $rodki znieczulajgce. Do roz-

powszechnienia tych ostatnich przyczynia sie ich tatwa
dostepnosé, mozliwosé legalnego kupna, proste spo-
soby przyjmowania i niska cena [12].

Wszystkie rozpuszczalniki sg lipofilne i tatwo przeni-
kaja przez bariere krew-mozg i btony komérkowe. Wy-
wotywane przez nie efekty sg wiec bardzo podobne,
pojawiajg sie kilka minut po wdychaniu i utrzymujg
przez 15-45 minut. Mozna je podzielié¢ na tagodne, jak
euforia i uczucie odprezenia, ale rowniez zawroty gto-
wy, zamazana (niewyrazna) mowa, zaburzenia koordy-
nacji, kichanie i kaszel, umiarkowane: halucynacje,
mdtosci, wymioty, biegunka, ataksja, béle migsniowe
i parestezje oraz ciezkie: drgawki i Spigczka.

Niewielkie dawki wziewnych $rodkéw odurzajacych
wywotuja czesto jedynie euforie i zmiany zachowania
podobne do obserwowanych po spozyciu alkoholu ety-
lowego, ale moga rowniez by¢ zrédtem urojen i halucy-
nacji. Po spozyciu wiekszych dawek pojawiajg sie ob-
jawy zagrazajace zyciu, przy czym smier¢ moze nasta-
pi¢ bezposrednio w wyniku toksycznego dziatania na
serce i osrodkowy ukiad nerwowy, lub posrednio —
przez wywotanie wymiotow i aspiracje wymiocin do
drég oddechowych.

Na wychwyt wziewnych sSrodkéw odurzajgcych
z ptuc do krwi podczas ekspozycji zwigzanej z naduzy-
waniem majg wptyw nastepujace czynniki:

— stezenie zwigzku we wdychanym powietrzu,

— wspotczynniki podziatu powietrze-krew i krew-tka-

nki,

— wentylacja ptucna i przeptyw krwi przez naczynia

ptucne (czesto$¢ oddechow, wysitek),

— udziat tkanki ttuszczowej w masie ciala,

— interakcje z innymi przyjmowanymi zwigzkami (al-

kohol, leki),

— osobnicze roznice metabolicznych klirensow

ZWigzkow.

Mozg, serce, watroba i nerki majg matg pojemnosé,
ale sa doskonale ukrwione, natomiast miesnie majg
duzg pojemnos$cé, ale sa stabiej zaopatrzone w krew.
Tak wiec wdychany zwigzek szybko osigga wysokie
stezenie w doskonale ukrwionym mézgu i sercu, pod-
czas gdy jego stezenie w miesniach i tkance ttuszczo-
wej pozostaje niewielkie. Jesli jednak ekspozycja trwa
diugo, nastepuje stopniowy wzrost stezenia zwigzku
w zle ukrwionych narzadach i tkankach. W ten sposéb
stezenie jednych zwigzkéw w osoczu moze spadac
monoeksponencjonalnie, a innych — tworzy¢ dwie (lub
wiecej) fazy spadku [17].

Pod wzgledem chemicznym aktywne sktadniki pro-
duktéw uzywanych do wdychania mozna podzielic na
trzy gtéwne grupy: weglowodory, chlorowcopochodne
(halogenopochodne) weglowodoréw oraz zwigzki za-
wierajgce tlen. W grupie weglowodoréw wyréznia sig
trzy podgrupy: weglowodory alifatyczne (zaréwno na-
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sycone, jak i nienasycone), weglowodory pierscienio-
we (zarowno aromatyczne, jak i alicykliczne) oraz natu-
ralne mieszaniny weglowodoréow (np. benzyna). Do
grupy halucynogenopochodnych nalezy przynajmniej
kilkanascie zwiazkow bedacych potgczeniami nasyco-
nych i nienasyconych weglowodorow tancuchowych
z chlorowcami (chlorem, bromem i fluorem). W cza-
steczkach niektorych z nich znajdujg sie dwa, a nawet
trzy rézne chlorowce, np. halotan (ryc. 9). Do grupy po-
taczen zawierajacych tlen nalezg ketony, estry i tlenki,
przy czym w rodnikach eteréw wystepuja niekiedy row-
niez atomy chlorowcéw [22].

@R

[t |
H——(I_?—(IE—F
Br F

Halotan

Ryc. 9. Budowa halotanu
Ryc. 9. Structural formula of halothane

Mozna wymienic kilka czynnikéw sktaniajacych do
rozmysinego wdychania lotnych substancji odurzaja-
cych, czyli wachactwa:

—dla niektorych mtodych ludzi jest to przyjemnosé

nie zawsze zaktécona przykrymi odczuciami,

— halucynacje mogag by¢ nieprzyjemne, a nawet
przerazajace, ale przez to pociagajace (jak ogla-
danie horroréw),

— wdychanie halucynogennych rozpuszczalnikow
moze by¢ ekscytujace, gdyz zawiera pewien ele-
ment niebezpieczenstwa,

— niekiedy wachactwo jest traktowane jako fatwie;
dostepna alternatywa dla alkoholu,

— rozpuszczalniki sg tanie, tatwo je kupié lub ukrasg,

— niekiedy wachacze stosujg rozpuszczalniki, aby
uwolnic sie od ktopotow, z jakimi stykajg sig w zy-
ciu. W okresie dorastania mlodzi ludzie czesto
stajg wobec trudnych probleméw, np. zmiany
szkoty, rozstania sie z bliskimi przyjaciétmi, wybo-
ru zawodu, rozwodu rodzicow itp. Dla dorostych
wigkszos¢ tych spraw nie jest powazna, ale dla
nastolatka, ktory zetkngt sie z nimi po raz pierw-
szy, maja range istotnych probleméw, z ktérymi
nie potrafi sobie poradzi¢.
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