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1. Wstep
Piotr Burda

Definicja nowych substancji psychoaktywnych (NPS)

Zjawisko uzywania $rodkéw o dziataniu psychoaktywnym znane jest od lat.
Naturalnymi substancjami ros$linnymi o takim dziataniu, stosowanymi w przesztosci byty:
opium uzyskiwane z maku (Papaver somniferum album), marihuana i haszysz pozyskiwane
z konopi indyjskich (Cannabis indica) oraz kokaina zawarta w roslinie Erythroxylon coca.
Opium bylo znane ze swych wlasciwosci przeciwbolowych, a takze jako s$rodek
"rozwigzujacy wszelkie ktopoty 1 problemy". Marihuana stosowana byta poczatkowo podczas
obrzedow religijnych stajac si¢ "duchowym przewodnikiem do nieba". Kokaina obecna
w lisciach koki uzywana byta w celach religijnych "dla poszukiwania prawdy", ale takze dla
uzyskania przyjemnych doznan oraz jako $rodek zwigkszajacy poczucie sily fizycznej.
Naturalng substancjg psychoaktywna jest takze katyna zawarta w roslinie Catha edulis. Zucie
jej lisci powoduje poczucie wiekszego bezpieczenstwa, wzmozenie aktywnosci fizycznej, ale
tez moze si¢ przyczynié do wystapienia stanow euforii i majaczenia. Srodkami
psychoaktywnymi sg rowniez substancje powodujace jako$ciowe zaburzenia $wiadomosci
w postaci halucynacji - psychodeliki, do ktorych zalicza si¢ m.in. toksyny niektorych grzybow
(A. muscaria, Psilocybe) i roslin (np. Claviceps purpurea, Atropa belladonna).

Odwotanie si¢ do znanych od wiekow naturalnych substancji psychoaktywnych
wydaje si¢ zasadne. Srodki wspolczesnie otrzymywane poprzez chemiczng synteze
odzwierciedlajg w pewien sposob podziat nowych syntetycznych substancji psychoaktywnych
na "duze grupy" - syntetycznych kannabinoidéw, syntetycznych katynonow, syntetycznych
substancji psychodelicznych 1 syntetycznych opioidéw, ktore odpowiadajg ich naturalnym
poprzednikom.

Pojecie nowej substancji psychoaktywnej (NSP, NPS — New/Novel Psychoactive
Substance) zostalo wprowadzone Decyzja Rady Europy w 2005 roku i okreslato substancje
psychotropowe oraz $rodki odurzajgce wystepujace w postaci czystej lub w preparatach nie
objetych konwencjami ONZ, stanowigce potencjalne zagrozenie dla zdrowia publicznego
poréwnywalne do zagrozen zdrowotnych wywolywanych przez substancje nazywane
zwyczajowo narkotykami ("klasycznymi® - marihuana, amfetamina i niektore jej pochodne,
kokaina, opioidy).

Polska ustawa o przeciwdziataniu narkomanii (uopn) z 2015 roku zawiera definicje

tych $rodkow (substancji), ktore w formule prawnej okreslaja ich znaczenie. Wsrdd tych



definicji znajduje si¢ pojecie nowej substancji psychoaktywnej (NSP), srodka zastepczego
oraz $rodka odurzajacego i substancji psychotropowej. Srodkami odurzajacymi i substancjami
psychotropowymi sg substancje wprowadzone na list¢ zatacznikow do ustawy (odpowiednio
zalgcznik 1 1 zalacznik 2) bedace zwigzkami kontrolowanymi, zakazanymi na terenie kraju
1 objetymi sankcjami prawnymi wynikajagcymi z zapisOw ustawy.

W definicji uopn nowa substancja psychoaktywna (NSP) oznacza “substancje
pochodzenia naturalnego lub syntetycznego w kazdym stanie fizycznym, o dziataniu na
osrodkowy uklad nerwowy, okre$long wykazem rozporzadzenia ministra zdrowia
obejmujacym te substancje lub ich grupy przy uwzglednieniu wptywu tych substancji na
zdrowie lub zycie ludzi lub mozliwosci spowodowania szkod spotecznych". Wykaz NSP
(rozporzadzenie ministra zdrowia z sierpnia 2017 r.) obejmowal 21 substancji
psychoaktywnych. Rozporzadzenie MZ z sierpnia 2018 r. w sprawie wykazu nowych
substancji psychoaktywnych, wydane do znowelizowanej w 2018 r. uopn, zawiera liste
substancji kontrolowanych zawartych w zalgcznikach do ustawy, na ktorej zostato
umieszczonych tacznie 38 nowych substancji psychoaktywnych, poza juz wpisanymi
wczesniej substancjami do zalacznikow ustawy z 2015 r. W zwiazku z pojawianiem si¢ na
rynku kolejnych substancji o dziataniu psychoaktywnym, na biezaco przygotowywane sg
rekomendacje obejmujace kolejne zidentyfikowane na terytorium Polski substancje
o potencjalnym wptywie na zdrowie lub zycie ludzi. Nalezy nadmieni¢, ze we wspomnianych
zalacznikach do uopn znajduje si¢ juz pewna liczba substancji odpowiadajaca definicji §rodka
zastgpczego, wprowadzonych na listy substancji kontrolowanych w nowelizacjach ustawy
o przeciwdziataniu narkomanii w 2010, 2015 12018 roku.

Z pojeciem nowej substancji psychoaktywnej wiaze si¢ okreslenie srodka zastgpczego.
Zgodnie z zapisem uopn Srodek zastgpczy jest to "produkt zawierajacy co najmniej jedna
nowa substancje psychoaktywna lub inng substancj¢ o podobnym dziataniu na o$rodkowy
uktad nerwowy, ktory moze by¢é uzyty zamiast srodka odurzajacego lub substancji
psychotropowej lub w takich samych celach jak srodek odurzajagcy lub substancja
psychotropowa, ktorych wytwarzanie i wprowadzanie do obrotu nie jest regulowane na
podstawie przepisow odrebnych; do srodkow zastepczych nie stosuje sie przepisow
0 0golnym bezpieczenstwie produktow™.

Czym jest wigc nowa substancja psychoaktywna? Za taka substancj¢ nalezatoby uznaé
kazda substancje chemiczng, niezaleznie od budowy chemicznej czy przynaleznosci do jednej
z "duzych" grup, ktére w wyniku kierunku i stopnia oddziatywania na funkcjonowanie

osrodkowego uktadu nerwowego 1 na odpowiednie receptory obwodowe powoduja



wystgpienie poréwnywalnych efektow natury psychicznej 1 somatycznej, wynikajacych
z uzywania narkotykow klasycznych, a takze szkdd spotecznych zwigzanych z ich
uzywaniem. Srodek zastgpczy zdefiniowany w uopn moze odnosi¢ si¢ do okreslenia
"preparat" zawartego w Decyzji Rady Europy i odpowiadajgcy w naszych warunkach tzw.
"dopalaczom" bedagcym produktami handlowymi o roznej formulacji, zawierajagcymi w swoim
sktadzie substancje deklarowane (zwykle bez dziatania psychoaktywnego) oraz substancje
niedeklarowane (podejrzane o dzialanie psychoaktywne lub dziatajace psychoaktywnie).
"Preparat" - bedacy prawnym terminem mieszaniny, w pelni odpowiada postaci fizycznej
produktéw wprowadzanych do sprzedazy jako "dopalacze". Stanowi zazwyczaj mieszaning
suszu pospolitych roslin z substancjami o dziataniu psychoaktywnym, przy czym zawarto$¢
takiego produktu moze obejmowa¢ od jednej do kilku substancji psychoaktywnych
nalezacych do tej samej "duzej" grupy lub réznych grup NSP. Potwierdzaja to badania
analityczne przeprowadzone m.in. w krakowskim Instytucie Ekspertyz Sadowych,
Narodowym Instytucie Lekdéw, laboratoriach  Panstwowej Inspekcji  Sanitarnej
i w laboratoriach policyjnych.

Warto  wspomnie¢, co wydaje si¢ nadal aktualne, Ze rozpoznanie
zatrucia/przedawkowania nieznang substancja psychoaktywna opieralo si¢ na danych
klinicznych — wywiadach, przebiegu zatrucia 1 negatywnych wynikach badan
toksykologicznych w kierunku narkotykéw klasycznych (THC, amfetaminy i niektorych jej
pochodnych, opiatow, kokainy, etanolu i nielicznej grupy innych substancji o dziataniu
psychoaktywnym).

Wsrod dostgpnych na rynku nowych substancji psychoaktywnych obecne sg przede
wszystkim: syntetyczne kannabinoidy — bardzo liczna (okoto 150 substancji) heterogenna
grupa zwigzkow chemicznych imitujaca dzialanie naturalnego delta-tetrahydrokannabinolu
(THC); syntetyczne katynony — blisko 200 zwigzkéw o budowie chemicznej strukturalnie
podobnych do naturalnego katynonu, amfetaminy i zblizonych do jej dziatania na o$rodkowy
uktad nerwowy; syntetyczne halucynogeny — odpowiedniki LSD, glownie substancje
z grupy NBOMe, stanowigce ogromne zagrozenie dla zycia i1 zdrowia wynikajace
z oddziatywania na uklad serotoninowy oraz syntetyczne opioidy — grupa pochodnych
fentanylu oraz substancji niefentanylowych, wielokrotnie silniejszych w poréwnaniu

z klasycznymi opioidami, obarczonych istotnym ryzykiem zgonu w wyniku ich uzycia.



Epidemiologia i grupy ryzyka uzywania nowych substancji psychoaktywnych

Pierwsze doniesienia o obecnosci na polskim rynku nowych substancji
psychoaktywnych pochodzity z krajowych oddziatow toksykologicznych i miaty miejsce
w 2008 r. Hospitalizacje pacjentow z objawami zatrucia sugerujgcymi zatrucia amfetaming
(lub jej halucynogennymi pochodnymi) czy kokaing, u ktérych w dostepnych badaniach
analitycznych nie zostala potwierdzona obecno$¢ tzw. klasycznych narkotykéw (amfetaminy,
kokainy, opiatow, marihuany), etanolu czy dekstrometorfanu sugerowaty zatrucia nowymi,
nierozpoznawalnymi badaniem toksykologicznym, substancjami o podobnym dziataniu.

Z okresu 2008-2010 (pierwsze poétrocze) brak jest danych dotyczacych liczby zatrué
lub podejrzen zatru¢ tymi substancjami. Poza stosunkowo nielicznymi doniesieniami
z oddzialéw toksykologicznych, przypadki podejrzen zatru¢ z innych jednostek ochrony
zdrowia nie byty w ogdle zglaszane.

W pazdzierniku 2010 roku na polecenie Ministra Zdrowia wszystkie placéwki
ochrony zdrowia zostaly zobowigzane do przekazywania informacji o interwencjach
medycznych (IMed) w takich przypadkach, m.in. do regionalnych o$rodkéw
toksykologicznych i Powiatowych Stacji Sanitarno-Epidemiologicznych (PSSE), a konsultant
krajowy w dziedzinie toksykologii klinicznej do prowadzenia ich rejestru (od 2013 r. rejestr

prowadzony jest przez Osrodek Kontroli Zatru¢-Warszawa [OKZ-War]).

Ryc. 1. Liczba zgloszonych przypadkow podejrzen zatrué/zatru¢ NSP w latach 2013-2018 (I-
III kwartat).

M liczba zgtoszenh
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W latach 2013-2017 z catego kraju zostato zgtoszonych tacznie 19568 IMed (Ryc. 1).
Od roku 2013 do 2015 obserwowano staly, ponad 2,5-krotny wzrost liczby zgloszen
w stosunku do roku poprzedzajacego. Najwieksza liczba zgltoszonych zdarzen i zwigzanych
z nimi interwencji medycznych miata miejsce w 2015 roku, szczegdélnie w lipcu, co mogto
mie¢ zwigzek z wprowadzeniem na rynek wigkszych ilosci produktéw "dopalaczowych"
zawierajagcych w swoim skladzie substancje, ktore zgodnie przepisami znowelizowanej

ustawy o przeciwdziataniu narkomanii staty si¢ substancjami kontrolowanymi. W kolejnych



dwoch latach liczba zgloszen ustabilizowata si¢ na poziomie okoto 4300, a w pierwszych
trzech kwartatach 2018 r. liczba zgtoszonych IMed wynosita 3471, co pozwala przypuszczac,
ze ogolna ich liczba utrzyma si¢ na podobnym poziomie lub bgdzie nieznacznie nizsza.

W grupie do 18 r.z. tgczna liczba zgtoszonych IMed wyniosta 5335, a powyzej 18 lat —
13710 (Ryc. 2). Najwigksza liczba zgloszen 2013-2017 (w liczbach bezwzglednych)
dotyczyta grupy wiekowej 19-24 lata, nastepnie grup 16-18 lat, 30-39 lat i 25-29 lat. Istotng
informacja jest fakt systematycznego zmniejszania si¢ kazdego roku udziatu o0sob
mtodocianych (do 18 r.z.) w zdarzeniach wymagajacych pilnej interwencji medycznej
w wyniku uzywania NSP. W 2013 r. odsetek IMed w tej grupie wiekowej wynosit 43%
i obnizyt si¢ do 20,5% w 2018 r.
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Ryc. 2. Liczba zgloszen IMed w grupach wiekowych w okresie 2013-2017.

Grupa wiekowa najwigkszego ryzyka uzywania NSP 1 zagrozen wystapienia
zatru¢/przedawkowan wymagajacych interwencji medycznej od wielu lat jest grupa starszej
miodziezy (wiek "licealny") oraz mtodych dorostych w wieku 19-24 lata oraz 25-29 lat.
Obserwowany jest wzrost liczby zglaszanych IMed w grupie wiekowej 30-39 lat 1 powyzej

40 lat.

Zgony

W okresie 2013-2017 do OKZ-War zostalo zgloszonych 60 przypadkéw zgondw
w Polsce mogacych mie¢ zwigzek z uzyciem nowych substancji psychoaktywnych. W tej
liczbie nie sg uwzglednione doniesienia medialne informujace o zgonach w miejscu
zdarzenia, ktorych przyczyna mogty by¢ "dopalacze". Wsrod 60 przypadkow tylko 16 zostato
potwierdzonych badaniem toksykologiczno-sadowym. Substancjami zidentyfikowanymi byty
m.in. pochodne katynondéw (pentedron, 4-CMC), syntetyczne kannabinoidy (UR-144, AB-
CHMINACA, MDMB-CHMICA), syntetyczne psychodeliki (NBOMe-251, NBOMe-25B).



W roku 2017 w kilku przypadkach u os6b zmartych zidentyfikowano fentanyl i syntetyczny
opioid U-47700.

Do przedstawionych danych, obejmujacych tylko zgloszone zdarzenia nagte
o0 charakterze zatrucia/przedawkowania NSP, nalezy podchodzi¢ z pewng ostrozno$cig z kilku
powodow. Nalezg do nich m.in.: brak uregulowan prawnych dotyczacych obowigzku
zglaszania interwencji medycznych, brak potwierdzenia toksykologicznego zglaszanych
przypadkéw (rozpoznanie opierato si¢ — jesli bylo to mozliwe, na wywiadach zebranych od
pacjenta, znajomosci okolicznos$ci zdarzenia i przebiegu klinicznym). Moglo si¢ to przyczynic¢
do utraty pewnej czesci danych o takich zdarzeniach 1 tym samym niedoszacowania zjawiska
spowodowanego nieprzekazywaniem przez placowki ochrony zdrowia informacji
o wszystkich interwencjach medycznych. Z kolei brak potwierdzenia analizg toksykologiczna
przypadkoéw zatrué¢ NSP pozbawia wiedzy na temat rodzaju substancji 1 jej rozpowszechnienia
na rynku narkotykowym. Brak wiasciwego przeptywu informacji o wynikach badan
toksykologiczno-sadowych w  przypadkach zgondéw spowodowanych uzyciem Ilub
podejrzeniem uzycia NSP pozbawia istotnych danych o rzeczywistej przyczynie $mierci
1 0 ich oznaczonych st¢zeniach. Takie dane w znacznym stopniu mogtyby si¢ przyczyni¢ do

lepszego poznania toksycznosci poszczegdlnych zwigzkow.

Uzaleznienie od NSP

Odrgbnym zagadnieniem jest problematyka uzaleznienia od NSP. Z dostgpnych
danych wynika, Ze nowe substancje psychoaktywne, a na pewno niektdre z nich, posiadaja
wysoki potencjal uzalezniajacy. Przedstawione powyzej dane epidemiologiczne odnoszg si¢
tylko 1 wylacznie do interwencji medycznych wynikajagcych z ostrego zatrucia/
przedawkowania tych substancji. Z roéznych przyczyn, przede wszystkim prawnych, nie ma
mozliwo$ci pozyskiwania danych dotyczacych rodzaju zatrucia, czyli danych w jakich
okolicznos$ciach i uwarunkowaniach dochodzi do zatrucia — przypadkowego, zamierzonego
czy zatrucia lub przedawkowania w przebiegu uzaleznienia. Doniesienia medialne sugeruja,
ze istotna liczba inicjacji narkotykowych i "dopalaczowych" dotyczy wieku gimnazjalnego
(tj. 13-15 lat); liczba zgtoszen IMed odnoszaca si¢ do tego wieku nie wskazuje, przynajmniej,
jesli chodzi o tzw. interwencje "ostre", na dominacje tej grupy wiekowej w udzielanej

pomocy medycznej w przypadkach zatru¢ ostrych i przedawkowan.
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Problemy diagnostyczne

W zdecydowanej wigkszosci przypadkdéw nie jest mozliwe uzyskanie informacji
0 nazwie uzytej substancji psychoaktywnej lub o produkcie dopalaczowym. W niecatych 20%
przypadkow takie dane sg przekazywane przez pacjenta podczas wywiadow lekarskich. Moga
to by¢ jednak informacje nieprawdziwe wynikajace z obawy, ze substancja podlega kontroli,
co mogtoby nies¢ za sobg konsekwencje prawne.

Poza charakterystycznymi objawami toksydromu opioidowego, nie jest mozliwe na
podstawie przebiegu choroby i objawOw obserwowanych u pacjenta rozpoznanie, jaka
z substancji lub grupa substancji psychoaktywnych jest przyczyna zatrucia.

W poczatkowej fazie zatrucia/przedawkowania na podstawie dominujacych objawow
ze sfery psychicznej mozna by podja¢ si¢ proby rozpoznania grupy $Srodkow
psychoaktywnych (syntetycznych kannabinoidéw, pochodnych katynonow, substancji
halucynogennych), jednak wobec niekiedy bardzo dynamicznego przebiegu intoksykacji jest
to mato prawdopodobne. Ponadto pacjenci sg zwykle przyjmowani do oddzialow szpitalnych
w fazie zatrucia, w ktorej objawy nie dajg podstaw do jednoznacznego rozpoznania
konkretnej grupy NSP.

W cigzkich zatruciach niezaleznie od przynalezno$ci grupowej substancji
psychoaktywnej, objawy sa do siebie bardzo podobne. Ich rodzaj i intensywnos¢ zalezne sg
m.in. od rodzaju substancji, kierunku dziatania receptorowego, przyjetej 1 wchtonietej dawki.
Wszystkie oddziatujg na sfer¢ psychiczng powodujac wystapienie m.in. niepokoju, splatania,
znacznego pobudzenia psychoruchowego, zaburzen postrzegania, zaburzen koncentracji
uwagi, leku, napadéw paniki, halucynacji, ostrej psychozy.

Wiedza dotyczaca rodzaju uzytej substancji nie ma w zasadzie praktycznego
znaczenia w podjeciu leczenia. Jest to zawsze leczenie objawowe zaro6wno w fazie zaburzen
psychicznych, jak i w pozniejszym okresie zaburzen somatycznych i ewentualnych uszkodzen
wielonarzagdowych, do ktorych dochodzi w bardzo cigzkich zatruciach/przedawkowaniach
NSP.

Pojawiajace si¢ czgsto w mediach stwierdzenia, takze personelu medycznego - "nie
wiadomo czym pacjent si¢ zatrul, nie wiadomo wigc, co i jak leczy¢" jest nieporozumieniem.
Postepowanie lecznicze powinno obywac si¢ w mysl podstawowej w toksykologii klinicznej
zasady - "lecz pacjenta, nie trucizng".

Diagnostyka ptynow biologicznych (krew, mocz) w celu identyfikacji NSP jako
przyczyny zatrucia nie jest powszechnie dostgpna i tym samym stosowana. Dla tzw.

klasycznych narkotykéw (amfetaminy i1 niektorych jej pochodnych halucynogennych,
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kokainy, opioidow i1 marihuany) oraz niektérych lekow opracowane zostaty metody szybkiej
identyfikacji, ktore pozwalaja na rozpoznanie przyczyny zatrucia/przedawkowania. Zacheta
do ich powszechnego stosowania praktycznie we wszystkich placowkach leczniczych jest
szybko$¢ wykonania badania, a takze jego niski koszt. Cechuja si¢ jednak dos$¢ niska
specyficznoscig, co moze dawac¢ wyniki fatszywie dodatnie lub falszywie ujemne i zwigzang
z tym nieprawidtowg interpretacje wyniku badania.

Dla nowych substancji psychoaktywnych metody przesiewowe podobne do
stosowanych dla narkotykow klasycznych do chwili obecnej nie zostaty opracowane. Wynika
to m.in. z bardzo duzej ré6znorodnosci grup chemicznych, do ktorych nalezg NSP, a takze
z bardzo dynamicznie zmieniajacej si¢ obecnosci i dostepnosci tych substancji na rynku.

Dodatkowym elementem utrudniajgcym szybka diagnostyke przesiewowa jest
obecno$¢ w jednym produkcie kilku nowych substancji psychoaktywnych nalezacych do tej
samej grupy NSP lub réznych grup. Przyktadem moze by¢ produkt Mocarz, w ktorego
sktadzie zidentyfikowano w dos$¢ krotkim okresie czasu od jednej do czterech substancji
psychoaktywnych z grupy kannabinoidéw.

W obecnych uwarunkowaniach jedynymi metodami pozwalajacymi na oznaczenie
jakosciowe (identyfikujace NSP) oraz iloSciowe (stezenia) w plynach biologicznych sa
metody instrumentalne. Wymagana jest wiec odpowiednia aparatura diagnostyczna, ktéra nie
jest dostepna w szpitalnych laboratoriach ogo6lnych.

Dostgpne w nielicznych klinicznych laboratoriach toksykologicznych metody
chromatografii gazowej (GC), chromatografii gazowej potaczonej ze spektrometrig mas (GC-
MS) czy wysokosprawnej chromatografii cieczowej (HPLC, HPLC-DAD) czgsto nie sa
wystarczajgce do analizy materialu biologicznego na obecno$¢ nowych substancji
psychoaktywnych. Pojawiajace si¢ coraz to nowe zwigzki chemiczne, dla ktorych dawki
wywotujace objawy "oczekiwane", toksyczne czy $miertelne sa coraz nizsze, wymuszaja
zastosowanie metod coraz bardziej czulych 1 selektywnych oraz charakteryzujacych sig
niskim progiem wykrywalnosci.

Aparatura pozwalajagca na wykorzystanie instrumentalnych technik sprz¢zonych
niezb¢dnych do przeprowadzenia odpowiedniej analizy ze wzgledow finansowych nie jest
kupowana do klinicznych laboratoriow toksykologicznych, co w praktyce uniemozliwia
przeprowadzenie petnej diagnostyki kliniczno-analitycznej. Poza odpowiednig aparaturg
niezbedne sg wzorce substancji psychoaktywnych, a zgodnie z przepisami tylko okreslone
laboratoria analityczne mogg je posiadac i wykorzystywac do prowadzenia badan.

W aktualnych uwarunkowaniach, bez potwierdzenia analityczng diagnostyka
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toksykologiczng, zatrucie/przedawkowanie NSP pozostaje "tylko" podejrzeniem zatrucia.
Znajdowany nieraz przy pacjencie materiat w postaci pozostato$ci produktu dopalaczowego
czy substancji psychoaktywnej moéglby postuzy¢é jako probka do wykonania analizy
chemicznej, w trakcie ktorej mozliwa jest identyfikacja substancji psychoaktywnej. Badania
takie wykonywane s3 w instytucjach spoza systemu ochrony zdrowia 1 nie s3
wykorzystywane dla potrzeb klinicznych.

Badania ilosciowe w plynach biologicznych sa wykonywane przez laboratoria
toksykologiczno-sagdowe. Laboratoria te majg jednak inne zadania. Wykonujg badania
posmiertne lub badania materialu przyzyciowego na zlecenie policji i prokuratury u oséb
zmarlych z powodu podejrzenia zatrucia NSP. Wyniki tych badan nie sa praktycznie
dostepne, co ogranicza w znacznym stopniu wiedz¢ pozwalajacg na skorelowanie danych
klinicznych z uzyskanymi wynikami oznaczen, a takze dane o rzeczywistej liczbie zgonow
spowodowanych uzyciem nowych substancji psychoaktywnych. Poza interpretacjg sagdowo-
toksykologiczng uzyskanych wynikéw badan ilo§ciowych w materiale biologicznym, dane
o oznaczonych st¢zeniach wraz z analiza stanu klinicznego pacjenta mogg przyczynic si¢ do
okreslenia stezen NSP wywotujacych tzw. "efekty oczekiwane", stezen toksycznych 1 stezen
Smiertelnych (potencjalnie $miertelnych).

Dla celéw epidemiologicznych duze znaczenie miatoby przede wszystkim szybkie
jakosciowe oznaczenie substancji zazytej przez pacjentOw. Pozwolitoby to na analityczne
potwierdzenie zatrucia/przedawkowania konkretng substancja, obserwacje wywotywanych
przez nig objawow, a takze umozliwialo biezace Sledzenie rynku pod katem obecnosci,

rozpowszechnienia i skali uzywalnos$ci danej substancji.
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2.1 Nowe Srodki o dzialaniu stymulujgcym

Anna Klimkiewicz

Stymulanty zawdzigczaja swoja nazwe silnie pobudzajacemu wplywowi na
osrodkowy uktad nerwowy (OUN), cho¢ niektore z nich wykazuja réwniez istotne dziatanie
halucynogenne. W grupie stymulantow, poza nielegalnymi substancjami omoéwionymi
w niniejszym rozdziale, znajdujg si¢ rowniez powszechnie uzywane 1 spolecznie
akceptowane: nikotyna i kofeina.

Najczesciej w celach rekreacyjnych stosuje si¢ obecnie: amfetamine, kokaine,
metamfetaming i metyleno-dioksy-metamfetaming (MDMA; ecstasy). Celem niniejszego
rozdzialu jest jednak omoOwienie nowych substancji psychoaktywnych, czyli tzw.
,dopalaczy”. Ze wzgledu na fakt, ze nowe stymulanty sa obecne na rynku wzglednie krotko,
wiele informacji na ich temat wywodzi si¢ od dobrze znanych i przebadanych klasycznych
srodkow stymulujacych, tj. pochodnych amfetaminy oraz kokainy.

Najwazniejszym mechanizmem dzialania stymulantow jest nasilanie przekaZznictwa
w szlakach noradrenergicznych i dopaminergicznych OUN, gtéwnie poprzez blokowanie
wychwytu zwrotnego noradrenaliny i dopaminy (szczeg6élnie w jadrze potlezacym). Niektore
stymulanty maja réwniez wyrazne dzialanie serotoninergiczne poprzez bezposredni wptyw na
receptory serotoninowe w OUN. Dotyczy to zwlaszcza tych substancji, w ktorych dzialaniu
obserwuje si¢ wzrost empatii i otwartosci, a takze efekt halucynogenny. Typowym
przyktadem jest MDMA. Mechanizm serotoninergiczny jest istotnym czynnikiem
toksycznosci tej grupy substancji 1 w duzej mierze definiuje objawy zatrucia. Jako ,,ecstasy”
sprzedawane s3a jednak obecnie powszechnie inne $§rodki stymulujace nalezace do grupy

nowych substancji psychoaktywnych — gtéwnie syntetyczne katynony.

Nowe substancje stymulujace dostepne na rynku

W celu wywotania efektow pobudzajacych coraz powszechniej stosowane s3
rekreacyjnie nowe substancje psychoaktywne (NSP), nazywane w Polsce ,,dopalaczami”.
Celem wykreowania nowych stymulantow jest nasladowanie dzialania znanych,
wymienionych powyzej ,.klasycznych” srodkow. Efekty dziatania stymulantéw wymieniono

w tabeli 1.
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Katynony

Wedhlug przeprowadzonego w Polsce w 2016 roku badania, nowymi substancjami
psychoaktywnymi cieszgcymi si¢ najwigkszym zainteresowaniem i rosngca popularnoscia sg
stymulanty, a wsrdd nich katynony, stanowigc grupg¢ najczesciej uzywanych ,,dopalaczy”.

Zrédlem naturalnych katynonéw jest Khat (Cathaedulis; czuwaliczka jadalna) —
ros$lina rosngca na niektérych obszarach Afryki, jednak czesto uprawiana w réznych
warunkach klimatycznych, co sprzyja rozpowszechnianiu uprawy 1 uzywania. Liscie
Cathaedulis maja nieco cierpki, stodkawy smak. Zuje si¢ je w celu wywolania dziatania
stymulujgcego zwigzanego z uwalnianiem si¢ podczas zucia alkaloidow katynonu. W wyniku
uwolnienia si¢ substancji aktywnych u uzytkownika obserwuje si¢ eufori¢ i pobudzenie.
Liscie czuwaliczki zawieraja wiele substancji aktywnych: alkaloidy, flawonoidy, sterole
1 taniny. W poréwnaniu z innymi substancjami o dzialaniu stymulujacym khat dziala mniej
wiecej trzykrotnie stabiej od amfetaminy.

Dotychczas opisano okoto 200 syntetycznych zwigzkéw, ktoérych budowa chemiczna
jest podobna do naturalnego katynonu. Syntetyczne katynony to najwazniejsza grupa
substancji powigzana strukturalnie z amfetaming, metamfetaming 1 MDMA. Jedyna
substancja z tej grupy majaca zastosowanie medyczne jest bupropion, zarejestrowany
w Polsce jako lek przeciwdepresyjny. Najczesciej stosowanym rekreacyjnie syntetycznym
katynonem jest obecnie mefedron (4-metylometkatynon).

Dziatanie katynondw, euforyzujace i stymulujace, podobnie jak w przypadku
klasycznych stymulantow, jest zwigzane ze wzmozeniem transmisji dopaminergicznej,
noradrenergicznej 1 serotoninergicznej w osrodkowym uktadzie nerwowym. Czasem t¢ grupe
substancji okresla si¢ mianem ,,bathsalts” (sole do kapieli), gdyz wygladem je przypominaja.
Stanowia one grupe amfetaminopodobnych stymulantéw, ktore analogicznie do amfetaminy

dziatajg symaptykomimetycznie.

Mefedron (4-MMC, 4-metylometkatynon)

Dziatanie mefedronu poréwnywane jest do kokainy. Duze powinowactwo mefedronu
do transporterow dopaminy sprawia, ze cechuje si¢ duzym potencjalem uzalezniajacym. Po
przyjeciu doustnym maksymalne stezenie we krwi mefedron osigga po 0,5-1 godzinie;
biodostepnos¢ jest niska (10%), a wigzanie z biatkami wynosi nieco ponad 20%. Mefedron
zawdzigecza swojg popularnos$¢ stosunkowo niskiej cenie, tatwej dostepnosci 1 atrakcyjnym
efektom dziatania, a do niedawna rowniez legalnosci. Wedlug ankiety internetowej

przeprowadzonej w 2016 roku wsrod uzytkownikow substancji psychoaktywnych jest on
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najczesciej uzywang nowg substancja psychoaktywng. Jego uzywanie potwierdzito 17,7%
badanych. Typowymi uzytkownikami mefedronu, podobnie jak wielu innych stymulantéw, sg
bywalcy nocnych klubow. Wickszos¢ osob uzaleznionych od mefedronu uzywa go wraz

z innymi substancjami psychoaktywnymi:

innymi stymulantami: kokaing, amfetaming, modafinilem, trifluorometylofenylo-

perazyna, benzylopiperazyng, butylonem, metylonem lub pentylonem— dla wzmocnienia

dzialania;

- opioidami, co daje efekt speedballa (mieszanka dwoch substancji: pobudzajgcej
1 thumiace;j);

- alkoholem i beta-adrenolitykiem w celu zapobiegania tachykardii;

- marihuang, diazepamem lub alprazolamem w celu opanowania niepokoju i nadmiernego
pobudzenia;

- famotydyna, omeprazolem lub domperidonem w celu leczenia boléw zotadka;

- GHBJ/GBL w celu stymulacji pobudzenia seksualnego;

- ketaming lub zopiklonem w celu wywotlania halucynacji wzrokowych.

Mefedron rozpuszcza si¢ w wodzie. Zwykle jest przyjmowany donosowo lub doustnie.
Moze by¢ rowniez wcierany w dzigsta, przyjmowany doodbytniczo, palony lub wstrzykiwany
domigs$niowego i dozylnie. Podanie donosowe moze by¢ zwigzane z wickszym ryzykiem
uzaleznienia niz przyjmowanie doustne. Przyjmowanie mefedronu donosowo powoduje
podraznienie nosa, dlatego niektére osoby uzaleznione decyduja si¢ ostatecznie na
przyjmowanie doustne.

Szybkos¢ dziatania mefedronu zalezy od drogi podania. Nastgpuje w ciggu kilku
minut po przyjeciu donosowym lub dozylnym 1 od 15 do 45 minut po przyjeciu doustnym
(w zaleznosci od obecnosci tresci pokarmowej w zotadku). Czas dzialania wynosi zwykle 2-3
godziny po podaniu donosowym lub doustnym. Po podaniu dozylnym efekt jest krotszy
i wynosi 15-30 minut.

Mefedron powoduje eufori¢, pobudzenie ruchowe, zwigkszong koncentracjg, czujnos¢
i rozmowno$¢ oraz hamuje laknienie. Uzytkownicy relacjonuja réwniez poprawe
samopoczucia 1 wzmozenie nastroju, zwigkszenie energii, glebsze przezywanie muzyki,
zmniejszong wrogos¢. Wyzsze dawki powoduja zaburzenia percepcji i halucynacje.
Mezczyzni deklarujg zwigkszong sprawnos¢ seksualng, a kobiety wieksza zdolnos$¢ osiggania
orgazmu. Uzywanie mefedronu sprzyja rowniez ryzykownym zachowaniom seksualnym, a co
za tym idzie zwigksza ryzyko infekcji przenoszonych droga piciowa. Podawanie dozylne

réwniez niesie ryzyko rozmaitych zakazef, a sam mefedron moze powodowac ropnie
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konczyn, zakrzepice i niedroznos$¢ naczyn zylnych.

Inne syntetyczne katynony

Poza mefedronem zidentyfikowano jeszcze wiele syntetycznych katynonow, sposrod
ktorych w celach rekreacyjnych uzywane s3 na $wiecie najczgsciej: 3,4-
metylenodioksypirowaleron (MDPV), butylon, etykatynon, etylon, 3- i 4-fluorometkatynon,
metedron, metylon, pirowaleron, 3-MeOMC; 3-MMC; 4-BMC; 4-MEC; 4-MeO-a-PVP; 4-
MeO-PBP; 4-MeO-PV9; 4-MPD; 4F-PV8; 4FPV9; 4F-PVP; a-PBT,; a-PHP; a-PVT,
dibutylon; DL-4662; etylon; MDPPP; MOPPP; NEB; pentedron; PV-8. Inne opisane ostatnio
syntetyczne katynony sg analogami pirowaleronu (3,4-metylenodioksypirowaleron i nafyron).

W Polsce oprocz mefedronu uzywane sg przede wszystkim: 3-MMC, alfa-PVP,
pentedron, etkatynon. W 2016 r. uzywanie 3-MMC potwierdzito 7,1% respondentow, alfa-
PVP — 3,4%, pentedronu — 2,9%, a etkatynonu — 0,8% badanych. Z przytoczonego badania
wynika rowniez, ze niemal potowa uzytkownikdw nie ma pojecia jakiej substancji uzywa.
Wedhug aktualnych danych Gloéwnego Inspektoratu Sanitarnego cztery sposroéd pigciu
najczesciej stosowanych dopalaczy w Polsce stanowig syntetyczne katynony, ktore znajduja
si¢ na liscie ,,TOP 57 substancji psychoaktywnych najczgsciej identyfikowanych
w ,,dopalaczach” zabezpieczanych przez organy Panstwowej Inspekcji Sanitarne;j.

a-PVP — dostepna w sprzedazy czesto jako flakka lub gravel, jest silnie stymulujaca
substancja z grupy syntetycznych katynonéw. Mechanizm dzialania jest podobny do innych
stymulantow, jednak podkresla si¢ jej szczegdlnie duzy potencjat dziatania
dopaminergicznego. a-PVP czesto wywoluje objawy psychotyczne (urojenia i halucynacje),
nadzwyczajne stany pobudzenia, skrajnie dziwaczne, agresywne lub autoagresywne
zachowania oraz zaburzenia oddychania, ktére moga stanowi¢ przyczyng zgonow
uzytkownikdow w przebiegu przedawkowania lub samobdjstwa. Opisanymi przyczynami
Smierci po uzyciu tej substancji sg obrzek ptuc i niedokrwienie mig¢snia sercowego.

3-MMC jest substancja o podobnej do mefedronu budowie i dziataniu. Po jej
przyjeciu pojawia si¢ pobudzenie psychoruchowe, tachykardia, rozszerzenie Zrenic,
zaburzenia $wiadomosci, halucynacje. Rzadziej obserwuje si¢ nadmierng potliwos$¢, drgawki
1 hipertermi¢. Opisano zgony spowodowane uzyciem 3-MMC.

MDPV (3,4-metylenodioksypirowaleron) to syntetyczny katynon o silnym dziataniu
stymulujgcym. Mechanizm dziatania oparty jest przede wszystkim na hamowaniu wychwytu
zwrotnego dopaminy i noradrenaliny w o$rodkowym ukladzie nerwowym. MDPV moze mie¢

dziatanie psychozogenne oraz prowadzi¢ do hipertermii. Po uzyciu tej substancji opisywano
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przypadki zgonow, a takze zachowan skrajnie agresywnych.

Pentedron — syntetyczny stymulant, dziatajacy dopaminergicznie, noradrenergicznie
1 serotoninergicznie w osrodkowym uktadzie nerwowym. Powoduje halucynacje, pobudzenie
1 agresje. U osob odurzonych obserwuje si¢ tachykardi¢, wzrost ci$nienia tetniczego,
hipertermi¢ 1 rozszerzenie zrenic. W Polsce odnotowano przypadki $miertelnego zatrucia
pentedronem. Sekcje zwlok wskazywaty na obrzek pluc oraz zmiany miazdzycowe naczyn
wiencowych — nawet u mtodych osob.

3-CMC czyli  1-(3-chlorofenylo)-2-(metylamino)-1-propanon, jest substancjg
psychoaktywng nalezgca z grupy syntetycznych katynondéw. 3-CMC, strukturalny izomer
4-CMC (klefedronu), wystepuje w postaci bialego proszku Iub krysztatkow 1 jest
dystrybuowany kanatami typowymi dla nowych substancji psychoaktywnych—sprzedawany
w sklepach internetowych oraz stacjonarnych w Europie. Podobnie jak pozostate, wytwarzane
glownie w Chinach dopalacze, jest sprzedawany jako odczynnik chemiczny do badan,
Z zastrzezeniem, ze nie powinien by¢ spozywany przez ludzi. 3- CMC przyjmuje si¢
donosowo, rzadziej doustnie i doodbytniczo. Mechanizm dziatania jest podobny do
pozostatych  analogow  syntetycznych  katynonow. Substancja  stymuluje  uktad
dopaminergiczny oraz adrenergiczny osrodkowego i obwodowego ukladu nerwowego,
dziatajac w tym wzgledzie podobnie jak amfetamina. Bezposrednie niepozadane nastepstwa
przyjmowania 3-CMC obejmuja: halucynacje, zaburzenia rytmu serca, wzrost temperatury
ciata, sinice obwodow3.

HEX-ENczyli 2-(etylamino)-1-fenyloheksanon jest psychoaktywnym syntetycznym
katynonem, sprzedawanym jako odczynnik chemiczny w postaci biatego proszku.
Przyjmowany jest donosowo, doustnie i doodbytniczo. Mechanizm dziatania jest analogiczny
do pozostatych syntetycznych katynonow. HEX-EN wywoluje pobudzenie, euforie, wzrost
gadatliwosci, gonitwe mysli oraz zmieniong percepcj¢. Bezposrednie niepozadane nastepstwa
przyjmowania HEX-EN obejmuja: halucynacje 1 urojenia, zaburzenia rytmu serca,
niewydolno$¢ oddechowa.

4-CEC czyli 1-(4-chlorofenylo)-2-(etylamino)-1-propanon jest kolejng substancja
z grupy syntetycznych katynondow. Sprzedawana w Polsce jako ,,dopalacz” w postaci bialego
proszku 1 przezroczystych krysztatkow. W celu odurzenia jest przyjmowany doustnie,
donosowo Ilub doodbytniczo. Dziata stymulujgco, podobnie do 3-CMC oraz 4-CMC,
powodujac euforie¢ 1 che¢ dziatania, wzrost empatii oraz gadatliwos¢. Bezposrednie
niepozadane nastgpstwa przyjmowania 4-CEC obejmuja: napady paniki, zaburzenia rytmu

serca 1 skurcze migsniowe.
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4-CMC czyli 1-(4-chlorofenylo)-2-(metylamino)-1-propanon jest psychoaktywnym,
syntetycznym katynonem. Sprzedawany jest powszechnie w sklepach internetowych oraz
stacjonarnych jako ,,dopalacz” lub odczynnik chemiczny w postaci biatego proszku lub
krysztatkow. 4-CMC jest przyjmowany doustnie, donosowo i doodbytniczo. Mechanizm
dziatania jest bardzo podobny do mefedronu. Podobnie jak mefedron, 4-CMC pobudza uktad
dopaminergiczny i adrenergiczny o$rodkowego i obwodowego uktadu nerwowego. Objawy
odurzenia sa podobne do tych obserwowanych po uzyciu amfetaminy. Niepozadane
nastepstwa przyjmowania obejmujg: zaburzenia ze strony przewodu pokarmowego, napady

leku panicznego, depresje, hipertermig.

Pozostale nowe stymulanty

Do grupy nowych substancji psychoaktywnych zaliczana jest rowniez. tzw. ,,kokaina
syntetyczna”. W nielegalnym obrocie dostepne s3a syntetyczne substytuty kokainy:
dimetokaina oraz fluorotropakokaina (pFBT). Wsrdd dopalaczy jest ona dos¢ czesto uzywana,
badanie przeprowadzone w Wielkiej Brytanii w 201 1r. wykazalo, ze uzywato jej niemal 10%
klientow klubéw nocnych.

Fluorotropakokaina (pFBT) ma strukture podobng do kokainy. W Unii Europejskie;j
jej uzycie odnotowano po raz pierwszy w Finlandii w 2008 r., a w 2010 zostata wykryta
w produktach oferowanych przez sklepy z dopalaczami. Dziata podobnie do kokainy, a jej
okres pottrwania jest wyraznie dluzszy. Efekty niepozadane stosowania pFBT sg analogiczne
jak w przypadku kokainy.

Dimetokaina, jak wykazaly badania na zwierzetach, dziata pobudzajaco podobnie do
kokainy, cho¢ jej efekt jest wyraznie slabszy. Obserwacje te potwierdzaja uzytkownicy,
stosujacy dimetokaing jako tagodny $rodek pobudzajacy.

Kolejng grupa nowych substancji o dziataniu stymulujacym sa piperazyny. Wsrod
nich 1-benzylopiperazyna (BZP) jest $rodkiem pobudzajgcym, dziatajacym podobnie do
siarczanu amfetaminy 1 dekstroamfetaminy. Dzialanie BZP jest jednak dziesigciokrotnie
stabsze niz dekstroamfetaminy. W Unii Europejskiej jest ona dystrybuowana jako sol
chlorowodorowa, w kapsutkach lub tabletkach (czasem sprzedawana jako ecstasy).
Jednorazowa dawka wynosi zwykle 100-250 mg. Narkotyki sprzedawane jako BZP nierzadko
zawierajg dodatek innych substancji, np. 3-trifluorometylofenylopiperazyne (TFMPP). Takie
potaczenie powoduje efekty podobne do tych obserwowanych po zazyciu ecstasy.

Innymi  nowymi substancjami psychoaktywnymi o dziataniu podobnym do

amfetaminy sg pochodne fenyloetyoaminy serii C i D, benzofurany,
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p-metoksymetamfetamina (PMMA). Fenyloetyloaminy D wykazujg dilugie i intensywne
dziatanie, powodujac wiele powiktan sercowo-naczyniowych i, podobnie jak PMA i PMMA,
sg bardzo toksyczne.

Réwniez stosunkowo nowymi substancjami stymulujacymi, alternatywnymi dla
kokainy i amfetaminy sg nowe pochodne amfetaminy: aminoindany, 2-aminotetraliny,
benzofurany oraz 2-aminoindan.

Benzofurany sg kolejng grupa substancji empatogennych i pobudzajacych. Znane sg
one jako narkotyki ,,fly” 1 majg silne dziatanie halucynogenne. Czgstos¢ ich uzywania wydaje
si¢ jednak bardzo ograniczona.

Pipradrole i ich pochodne sg substancjami z grupy amfetamin (amphetamine-type
substances — ATS) strukturalnie podobnymi do metamfetaminy. W ostatnich latach pojawity
si¢ w tej grupie 2-DPMP (desoksyprol/dezoksypipradrol) i D2PM (difenyloaloprolinol),
sprzedawane pod nazwg ,lvory Wave”. 2-DPMP jest inhibitorem wychwytu zwrotnego
noradrenaliny i dopaminy. Zostal opracowany pierwotnie jako lek na narkolepsje¢ i zespot
nadpobudliwosci psychoruchowej z deficytem uwagi (ADHD). Podobnie jak kokaina
zwigksza uwalnianie dopaminy i1 zmniejsza jej wychwyt zwrotny w OUN. Uwaza si¢ nawet,
ze 2-DPMP dziala w tym zakresie silniej od kokainy. Ostra toksycznos$¢ tej substancji jest
analogiczna do amfetaminy i metamfetaminy. 2-DPMP ma bardzo dtugi okres pottrwania
1 moze wywotywa¢ pobudzenie trwajace kilka dni nawet po przyjeciu pojedynczej dawki.
W celach rekreacyjnych jest rzadko stosowany (doustnie, rzadziej — donosowo) dla uzyskania
dtugotrwatej euforii, zwigkszonej energii i czujnosci, towarzyskosci i rozmownosci. Dziatania
niepozadane najczesciej opisywane to nadmierne pocenie si¢ 1 bruksizm. Brak jest informacji

na temat skutkow dlugotrwatego uzywania D2PM.

Tabela 1. Efekty bezposrednie przyjmowania nowych stymulantow.

EFEKTY BEZPOSREDNIE PRZYJMOWANIA STYMULANTOW

PSYCHICZNE euforia

poczucie sity 1 energii

gniew, agresja, poirytowanie
wielomownos¢

subiektywne poczucie poprawy koncentracji

poczucie derealizacji
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niepokdj, lek

napady paniki

pobudzenie psychiczne
nadwrazliwo$¢ na bodzce zmystowe
urojenia

omamy sluchowe

spadek taknienia

odhamowanie seksualne

SOMATYCZNE obkurczenie tozyska naczyniowego
podwyzszenie ci$nienia tetniczego
tachykardia

drzenia i skurcze mi¢$niowe
zawroty glowy

rozszerzenie zrenic

wzrost temperatury ciata

Metamfetamina

Metamfetamina ma posta¢ gorzkiego biatego proszku lub tabletek przyjmowanych
donosowo lub doustnie. Natomiast forma krystaliczna, tzw. ,,crystal meth”, to przezroczyste
lub niebieskawe krysztatki. Ta jest zwykle przyjmowana wziewnie (palona), co zapewnia jej
bardzo szybka absorbcj¢ do krwioobiegu i natychmiastowe dziatanie. Rzadziej spotykana jest
ptynna forma metamfetaminy, ktora bywa uzywana dozylnie. Kazda posta¢ tej substancji jest
jednak silnie uzalezniajaca 1 toksyczna. Metamfetmina bywa zazywana ciggami. Jest
wowcezas przyjmowana co kilka godzin w celu utrzymania dlugotrwatego stanu odurzenia.
Uzytkownicy w takich okresach ograniczajg przyjmowanie positkow 1 sen, co moze miec
Znaczace nastepstwa zdrowotne.

Cho¢ metamfetamina strukturalnie podobna jest do amfetaminy, ma od niej silniejszy
wpltyw na OUN. Wedlug danych EMCDDA z 2010r. liczba 0s6b uzaleznionych od tej
substancji wzrastata od 2000 r. o kilka procent rocznie. Do niedawna popularna glownie
w Stanach Zjednoczonych jest coraz czes$ciej uzywana w Polsce 1 u naszych sasiadow,
zwlaszcza z potudnia 1 zachodu. Produkcja metamfetaminy nie jest szczegdlnie
skomplikowana, stad moze by¢ ona wytwarzana przez amatorow z tatwo dostepnych

sktadnikow. Jednym z kluczowych substratow do jej wytworzenia jest pseudoefedryna.
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Miedzy innymi z tego powodu sprzedaz lekéw ja zawierajacych jest kontrolowana. Pozostate
chemikalia uzywane przy produkcji sa bardzo toksyczne i niebezpieczne — nie tylko dla osob
zajmujacych si¢ nig bezposrednio, ale rowniez mieszkajacych w otoczeniu takiej wytworni.
Substancje te sg czgsto rowniez wybuchowe 1 latwopalne. Efekty bezposrednie zazycia

metamfetaminy wymieniono w tabeli 2.

Tabela 2. Objawy bezposrednie uzywania metamfetaminy.

EFEKTY BEZPOSREDNIE PRZYJMOWANIA METAMFETAMINY

PSYCHICZNE pobudzenie

euforia

wzmozona czujnos¢
nadmierna pewnos¢ siebie
spadek faknienia
wzmozenie popedu seksualnego
wzmozenie koncentracji
odhamowanie

dysforia

urojenia i halucynacje

lek

agresja

czynnosci natretne

SOMATYCZNE zaburzenia rytmu serca
wahania ci$nienia tetniczego
bole w klatce piersiowe;j
wymioty

bole glowy

drzenie, napady drgawkowe
wzmozona potliwos¢
rozszerzenie zrenic
hipertermia

Powiklania zdrowotne przewleklego uzywania nowych substancji stymulujacych
Ze wzgledu na stosunkowo krotka obecno$¢ na rynku nowych substancji
psychoaktywnych brakuje dobrze udokumentowanych badan na temat ich przewlekle;

toksyczno$ci. Z uwagi na mechanizm dziatania tych substancji mozna si¢ jednak spodziewac,
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ze nastepstwa dlugotrwalego uzywania substancji z tej grupy mogg by¢ znacznie bardziej
nasilone i niebezpieczne od tych obserwowanych po klasycznych stymulantach, amfetaminie
czy kokainie. Wérdd danych publikowanych przez Gtéwny Inspektorat Sanitarny wymieniono
nastepujace powiklania uzywania syntetycznych katynondéw: zaburzenia rytmu serca,
uszkodzenie uktadu oddechowego, dolegliwosci ze strony uktadu pokarmowego, zaburzenia
Igkowe w postaci napadow paniki, zaburzenia depresyjne, objawy psychotyczne — urojenia
I halucynacje.

Przewlekta stymulacja wegetatywna 1 dlugotrwale obcigzenia uktadu krazenia
zwiekszajg ryzyko choréb sercowo-naczyniowych i neurologicznych powiktan zaburzen
krazenia moézgowego (np. udarow mozgu). Dhugotrwale uzywanie stymulantow wiaze si¢ ze
zwigkszonym ryzykiem rozwoju choroby niedokrwiennej serca, nadci$nienia t¢tniczego,
zapalenia mig$nia sercowego 1 uposledzeniem jego kurczliwo$ci oraz wystepowaniem
tetniakow aorty. Ponadto substancje sympatykomimetyczne zmniejszajac przepltyw krwi
przez narzady jamy brzusznej podczas skurczu naczyn sprzyjaja zapaleniu blony $luzowej
zotadka i chorobie wrzodowej. Podwyzszone ci$nienie tetnicze zagraza ponadto krwawieniem
wewnatrzmozgowym i uszkodzeniem naczynh mozgowych, co moze prowadzi¢ do powaznych
powiktan neurologicznych. Poza tym u os6b uzaleznionych zaobserwowac¢ mozna zaburzenia
ruchowe (np. objawy parkinsonowskie), uposledzenie pamigci i koncentracji uwagi oraz
ostabienie kontroli impulséw. Informacje zebrano w tabeli 3.

Sam fakt odurzenia nowymi stymulantami sprzyja réwniez podejmowaniu
ryzykownych zachowan seksualnych oraz z uwagi na zaburzenia koordynacji motorycznej
1 pobudzenie psychoruchowe, zwigksza ryzyko urazéw. Prowadzenie pojazdow pod wptywem
substancji stymulujacych zwieksza ryzyko wypadkéw, tym bardziej, ze substancje te nie
moga zosta¢ wykryte podczas rutynowej kontroli drogowej. Kierowcy prowadzacy pojazdy
pod wptywem dopalaczy pozostaja zatem bezkarnym zagrozeniem dla bezpieczenstwa na

drogach.

Tabela 3. Powiktania przewlektego przyjmowania nowych stymulantow.

POWIKELANIA PRZEWLEKEEGO PRZYJMOWANIA STYMULANTOW

SOMATYCZNE PSYCHICZNE
Mgczliwosé psychoza

ruchy mimowolne zaburzenia nastroju
napady drgawkowe poczucie ostabienia
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$pigczka zaburzenia zachowania
kotatanie serca podejrzliwos¢, wrogos¢
zaburzenia rytmu serca

zawroty glowy

dusznosé

wrzody zotadka i dwunastnicy
niedozywienie

dermatozy

niedobory witamin

zaburzenia koordynacji ruchowej

prochnica

Metamfetamina

Dhugotrwate przyjmowanie metamfetaminy wiaze si¢ z wystgpowaniem zachowan
agresywnych, a takze psychoz o objawach podobnych do schizofrenii (urojenia ksobne,
przesladowcze, omamy sluchowe). = Wykazano réwniez zwigzek jej uzywania ze
zwigkszonym wystepowaniem depresji, mysli samobdjczych oraz zaburzen lgkowych. Wsrod
uzaleznionych od stymulantéw cze$ciej znajduja si¢ pacjenci z osobowoscia dyssocjalng oraz
zespolem nadpobudliwosci ruchowej z deficytem uwagi (ADHD).

Uzywanie duzych dawek metamfetaminy moze by¢ przyczyng bezsennosci,
halucynacji i urojen oraz wywotywac objawy dysforii, dlugotrwaty niepokoj i napady lgkowe.
Obserwuje si¢ takze dreszcze i dyskinezje. W przypadku dlugotrwatego uzywania
metamfetaminy euforyczne efekty jej dzialania z czasem maleja, narastaja zas dysforia
I nadpobudliwos$¢. Przewlekte zazywanie metamfetaminy czesto jest przyczyng znacznego
niedozywienia.

Metamfetamina moze powodowa¢ powazne powiktania sercowo-naczyniowe, czg¢sto
bedace wynikiem nadci$nienia tgtniczego: dlawice piersiowa i zawal serca, zaburzenia rytmu
serca, choroby zastawek, udary krwotoczne lub niedokrwienne. Tachykardia i nadci$nienie
tetnicze s3 powszechnymi cechami toksyczno$ci tego sSrodka. Wsrod uzytkownikow
metamfetaminy powszechnie obserwuje si¢ wystepowanie bolow w klatce piersiowej oraz
ostrych zespotéw wiencowych (stanowigcych przyczynge 25% przypadkow bolow w klatce
piersiowej w tej grupie). Ponadto wsrod osob przyjmujacych metamfetaming odnotowuje sie

znacznie wigkszy odsetek zachorowan na chorobe wiencowa niz W populacji og6lne;j.
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Z kolei przewlekta hiperstymulacja osrodkowego uktadu nerwowego prowadzi do
bolow glowy, ruchéw mimowolnych, drzenia, ruchéow atetotycznych, a takze napadéw
padaczkowych. Istnieja réwniez dowody na zwigkszone ryzyko zachorowania na chorobeg
Parkinsona ws$rod uzytkownikéw metamfetaminy. Prawdopodobnie przyczyng jest w tym
przypadku trwate uszkodzenie neuronow dopaminergicznych.

Palenie metamfetaminy moze prowadzi¢ do obrzeku pluc, zapalenia oskrzeli,
nadci$nienia plucnego, krwioplucia i rozwoju ziarniniakéw. Uzywanie metamfetaminy
prowadzi rowniez do powaznych uszkodzen watroby i jej martwicy, niezaleznie od zakazenia
wirusami zapalenia watroby. W zakresie przewodu pokarmowego stwierdzano ponadto zatory
tetnicy krezkowej, segmentowe niedokrwienne zapalenie jelita grubego, zapalenie naczyn,
a takze martwicze krwotoczne zapalenie trzustki. Uzywanie metamfetaminy jest takze
zZwigzane z wystepowaniem tzw. ,jmeta-ust”: ciezkiej prochnicy, utraty i zlaman zebow,
zapalenia 1 rozktadu tkanek migkkich jamy ustnej. Choroby skorne sa zwykle spowodowane
kompulsywnym drapaniem w wyniku uczucia chodzenia mroéwek pod skorg. Zadrapania
wiktane bywaja bakteryjnymi zapaleniami tkanki lacznej, a czasem kolejno bakteriemia
1 sepsa.

W literaturze odnotowano ostrg jednostronng utrat¢ wzroku po jednorazowym
donosowym przyjeciu dawki metamfetaminy. Prawdopodobnie przyczyna jest w takich
wypadkach niedokrwienna neuropatia nerwu wzrokowego, spowodowana skurczem naczyn
wywotanym metamfetaming. Neurotoksyczno$¢ metamfetaminy jest powodem zaburzen
nastroju oraz zaburzen lekowych. Osoby uzaleznione cz¢$ciej popetniajg samobojstwa.

Wykazano, ze bezposrednio po przyjeciu metamfetaminy wyraznie, bo nawet
trzykrotnie 1 na wiele godzin, wzrasta poziom hormonow stresu (w tym kortyzolu 1 hormonu
adrenokortykotropowego). Metamfetamina ma réwniez szczegdlne miejsce w kontekscie
ryzykownych zachowan seksualnych, bedac jednym z najczeSciej stosowanych narkotykow
podczas sesji tzw. ,,chemseks”. W badaniu srodowisk gejowskich Stanow Zjednoczonych az
68% badanych zazywalo metamfetaming podczas wigkszosci odbywanych stosunkow
seksualnych. Zaobserwowano rowniez zwigzek zwigkszonej intensywnosci zazywania
metamfetaminy ze wzrostem ryzyka zarazenia wirusem HIV 1 innymi chorobami

przenoszonymi drogg ptciowa.
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Objawy zatrucia nowymi Srodkami stymulujacymi

Jacek Sein Anand, Marek Wisniewski, Wojciech Waldman

Objawy intoksykacji nowymi stymulantami sa wynikiem ich dziatania na uktady:
dopaminergiczny 1 serotoninergiczny. Stopien pobudzenia kazdego z tych uktadow
determinuje obserwowane u pacjentow dolegliwosci oraz objawy kliniczne. W przypadku
przewagi aktywacji dopaminergicznej w obrazie zatrucia dominowaé¢ begda pobudzenie,
agresja 1 objawy ze strony uktadu krazenia, takie jak: podwyzszone cis$nienie tetnicze,
tachykardia — toksydrom sympatykomimetyczny. W sytuacji przewagi komponenty
serotoninergicznej dominowa¢ beda halucynacje i dezorientacja, a takze objawy ze strony
uktadu nerwowego, takie jak: mioklonie, stopotrzas, rzepkotrzas czy klonus oczny (objaw
przypominajacy oczoplas, ale bez dwufazowosci) — toksydrom serotoninergiczny. Bardzo

czesto zdarza sig, ze u pacjentdéw wystepuja toksydromy mieszane.
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Dla celow badawczych oraz klinicznych ocenia si¢ proporcje sity pobudzenia
opisanych powyzej uktadow, tzw. wspotczynnik DAT/SERT. Warto$¢ tego wspolczynnika
moze wahac si¢ od 0,01 dla np. parametoksyamfetaminy, przez 1 dla mefedronu czy MDA,
do 10 000 dla metylofenidatu. Najczestsze objawy zatrucia nowymi $rodkami stymulujgcymi

przedstawiono w tabeli 4.

Tabela 4. Objawy zatrucia nowymi $§rodkami stymulujacymi.

i obudzenie az do agresji, urojenia, omamy wzrokowe i stuchowe,
Zaburzenia pobud: do agres;j ) y k tuch
psychiczne halucynoza pasozytnicza (np. ,,mréwki pod skorg”), niepokoj, lek,
bezsennos$¢, zaburzenia koncentracji uwagi, zaburzenia pamigci,

depresja, mysli samobojcze

Uktad nerwowy dyskinezy, zgrzytanie zg¢bami, szczgkoscisk, drgawki, klonus
oczny, oczoplas, mioklonie, wzmozone odruchy $ciggniste, zespot

niespokojnych nog

Uktad krazenia kolatanie serca, zaburzenia rytmu serca, bol w klatce piersiowej,

podwyzszone ci$nienie tetnicze krwi, ,,uczucie umierania”

Uktad oddechowy tachypnoe, dusznos¢, kaszel

Uktad pokarmowy bole brzucha, nudnosci wymioty
Uktad mig$niowy bole migsni 1 stawdw, skurcze migsni
Inne sucho$¢ w jamie ustnej, wzmozona potliwos¢, podwyzszona

temperatura ciala, wzmozone libido, priapizm, anorgazmia,

podraznienie btony $luzowej nosa

W wigkszosci przypadkow dolegliwosci 1 objawy somatyczne nie sg bardzo nasilone
1 ustgpuja zwykle po ok. 4-6 godzinach od czasu przyjecia narkotyku. Objawy psychotyczne,
jesli wystapia, moga trwaé dluzej i utrzymywac si¢ nawet do kilku tygodni od chwili
przyjecia NPS. Warto podkresli¢, ze dlugo trwajace objawy nalezy zawsze rdznicowal
z indukowang S$rodkiem psychoaktywnym chorobg psychiczng (np. schizofrenig).
W badaniach laboratoryjnych stosunkowo czesto obserwuje si¢: leukocytoze, hiperglikemie,
hiponatremig, wzrost aktywnos$ci kinazy kreatynowej, transaminaz, kreatyniny i mleczanow.

W gazometrii krwi tetniczej mozna zaobserwowac zasadowice oddechowq, a w pdZniejszym

28



okresie kwasice metaboliczng, zwykle czeSciowo lub catkowicie skompensowang
oddechowo.

Ciezkie intoksykacje nowymi $rodkami stymulujagcymi zdarzaja si¢ stosunkowo
rzadko, ale kiedy juz do nich dojdzie, to ich przebieg moze mie¢ charakter bardzo
dynamiczny. Wczesne objawy ciezkiego przedawkowania obejmuja: bol w klatce piersiowe;,
przelom nadcis$nieniowy, zaburzenia rytmu serca, wystgpienie drgawek lub szczekoscisku.
W zatruciach nowymi stymulantami stosunkowo rzadko dochodzi do pojawienia si¢ groznej
dla zycia hipertermii (>40 st. C temperatury powierzchownej, >41 st. C w odbycie). Ryzyko
jej wystgpienia jest wyzsze u pacjentdow, u ktorych wystapily juz wczesniej napady
drgawkowe.

W badaniach na zwierzetach (szczurach) zaréwno mefedron jak réwniez inne
katynony powodowaty wzrost temperatury ciala w znacznie mniejszym stopniu niz MDMA.
Warto pamigta¢, ze w przypadku przedtuzajacej si¢ hipertermii moze dochodzi¢ do
wystgpienia kaskady objawow przypominajacych kliniczny obraz wstrzasu cieplnego
z wysoka temperaturg ciata, drgawkami, rabdomiolizg, ostrym uszkodzeniem nerek oraz
koagulopatia ze zuzycia (matoptytkowo$¢, wzrost produktéw degradacji fibryny, przedtuzony
czas protrombinowy, przedluzony czas czeSciowej tromboplastyny po aktywacji oraz
hipofibrynogenemia). W 2-3 dobie mogg takze wystapi¢ cechy ostrego uszkodzenia watroby,

a w szczegoblnie ciezkich przypadkach jej ostra niewydolnos¢.

Toksycznos¢ przewlekla

Obecnie nie ma wiarygodnych badan dotyczacych problematyki przewlektej
toksycznos$ci nowych stymulantow u ludzi. W literaturze medycznej opisano pojedyncze
przypadki wystapienia u pacjentow zaburzen depresyjnych. Obserwowano takze serie
przypadkéw encefalopatii manganowej i zaburzen poznawczych u pacjentdéw stosujacych
dozylnie zanieczyszczony zwigzkami manganu metkatynon (efedron) wytwarzany
Z preparatow zawierajacych pseudoefedryng (np. Sudafedu). Niestety objawy kliniczne
przypominajace chorobe¢ Parkinsona nie ustgpowaly pomimo stosowania terapii chelatujace;j
zwigzki manganu. Podobnie jak w przypadku przewlektego stosowania amfetamin, u osob
uzywajacych nowych stymulantéw obserwuje si¢ takze wyzsze ryzyko uszkodzenia watroby
(zazwyczaj podwyzszenie aktywnosci transaminaz w surowicy krwi, bez cech jej

niewydolnosci).
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Postepowanie w zatruciu nowymi Srodkami stymulujacymi

Postgpowanie z pacjentem zatrutym nowymi $rodkami stymulujacymi nalezy
prowadzi¢ wedtug tych samych zasad jak w innych ostrych stanach zagrozenia zycia. Warto
jednak podkresli¢, ze w leczeniu tych intoksykacji nalezy uwzgledni¢ kilka istotnych
odrgbnosci.

Postgpowanie przedszpitalne

Pierwszym etapem powinna by¢ ocena stanu $wiadomos$ci pacjenta. Nalezy zdawaé
sobie jednak sprawe z tego, ze obraz ten moze ulega¢ spektakularnym zmianom i w ciggu
kilku minut u tego samego pacjenta moga wystepowacé okresy skrajnego pobudzenia oraz
glebokiej $piaczki bez reakcji na bodzce bolowe. Do oceny zaburzen $wiadomosci
proponujemy skorzystanie ze skali PASS, ktéra od wielu lat jest z powodzeniem stosowana
w Pomorskim Centrum Toksykologii (patrz Aneks).

Kolejnym etapem powinna by¢ ocena parametréw zyciowych — drozno$ci drog
oddechowych, oddechu, akcji serca, cisnienia t¢tniczego krwi. Bardzo wazny w tego typu
intoksykacjach jest pomiar temperatury ciala w celu wczesnego rozpoznania hipertermii.
Nalezy takze wykona¢ oznaczenie glikemii.

Zdarza si¢, ze pelna ocena parametrow zyciowych nie jest mozliwa przed
rozpoczeciem leczenia, co spowodowane jest skrajng agresja pacjenta wobec personelu
medycznego. W takich przypadkach uzasadnione jest zastosowanie sedacji jeszcze przed
przeprowadzeniem pelnego badania przedmiotowego. Biorgc pod uwage bezpieczenstwo
pacjenta, interakcje = podawanych  farmaceutykdéw z  przyjetymi  substancjami
psychoaktywnymi 1 mozliwos¢ szybkiego odwrocenia dziatania lekéw zaleca si¢ stosowanie
benzodiazepin w stopniowo zwigkszanych dawkach.

Po wstgpnym ustabilizowaniu stanu klinicznego pacjenta nalezy go przetransportowac
do najblizszego Szpitalnego Oddzialu Ratunkowego. Podczas transportu pacjentowi mozna
podac¢ krystaloidy (najlepiej 0,9% NaCl) i ew. kolejne dawki benzodiazepin (np. w przypadku
nawrotu pobudzenia, agresji). O ile nie wystepuje zagrozenie zycia pacjenta lub zycia
1 zdrowia innych os6b, w warunkach przedszpitalnych nie zaleca si¢ rutynowego stosowania
lekow uspokajajacych. W przypadku stwierdzenia znacznej hipertermii (>40 st. C
temperatury powierzchownej lub >41 st. C w odbycie) lub nawracajacych napadéw
drgawkowych nalezy rozwazy¢ zastosowanie wigkszych dawek benzodiazepin i/lub ew.
blokade ptytki-nerwowo mig¢sniowe;j.

W  przypadkach zastosowania lekow blokujacych plytke nerwowo-mig$niowa

konieczna jest intubacja dotchawicza (ew. inna metoda zabezpieczenia drozno$ci drog
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oddechowych) 1 zastosowanie wentylacji mechanicznej. Do blokady ptytki nerwowo-
migs$niowej nie zaleca si¢ stosowania depolaryzujacych srodkow zwiotczajacych ze wzgledu
na ryzyko dodatkowego uszkodzenia migs$ni szkieletowych i znacznej hiperkaliemii.
Postepowanie szpitalne

Pacjenci zatruci nowymi S$rodkami stymulujacymi powinni by¢ obserwowani
w warunkach szpitalnych do czasu ustgpienia objawow klinicznych intoksykacji (zazwyczaj
do 6 godzin). U wszystkich takich chorych nalezy wykona¢ badanie EKG. W ramach badan
biochemicznych zaleca si¢ wykonanie: gazometrii krwi tetniczej, morfologii, elektrolitow,
mocznika, kreatyniny, transaminaz, CK. W przypadku boélu w klatce piersiowej i/lub
odchylen w badaniu EKG nalezy dodatkowo wykona¢ oznaczenie troponin. W razie
dusznosci zaleca si¢ dodatkowo wykonanie badania D-dimerdw.

Niewielkie pobudzenie pacjenta (skala PASS +1) udaje si¢ zwykle opanowac poprzez
zapewnienie bezpiecznego, spokojnego otoczenia. Nalezy takze unika¢ konfrontacji
w kontakcie z pacjentem, poniewaz jego reakcje moga by¢ skrajnie niecadekwatne.
W przypadku, kiedy kontynuowanie sedacji jest konieczne, bezpieczne wydaje si¢ stopniowe
zwigkszanie dawki benzodiazepin (np. diazepam, midazolam). W razie braku zadowalajacego
efektu terapii do rozwazenia pozostaje podanie: hydroksyzyny, deksmedetomidyny lub
haloperidolu. Nalezy unika¢ podawania haloperidolu u pacjentow z hipertermig i/lub
rabdomiolizg z CK > 1500 U/l. Bardzo czgsto konieczne jest takze zastosowanie
unieruchomienia pacjenta za pomoca pasow.

Objawy ze strony ukladu krazenia, takie jak podwyzszone cis$nienie tetnicze,
tachykardia itp., nie wymagaja zazwyczaj odrgbnego postepowania, poniewaz rowniez
ustepuja po podaniu benzodiazepin. W przypadku utrzymujacych si¢ tego typu objawow
mozna zastosowaé kardioselektywne beta-adrenolityki np. metoprolol. Warto jednak
pamigtac, ze nie leczymy ,,zapisu EKG”, tylko pacjenta.

Pacjenci zatruci nowymi S$rodkami stymulujagcymi s3 zazwyczaj odwodnieni,
a najczesciej stwierdzanym u nich zaburzeniem gospodarki elektrolitowej jest hiponatremia.
W takich sytuacjach niemal zawsze wystarcza dozylnie podanie pacjentowi 2000-3000 ml
0,9% NaCl. Aby nie dopusci¢ do hipokaliemii, proponujemy podawa¢ 10-20 mmol KCI na
kazdy litr podanego krystaloidu.

W przypadku stwierdzenia rabdomiolizy nalezy rozwazy¢ zastosowanie forsowanej
diurezy z alkalizacja. Ma to na celu zapobiezenie wytrgcaniu konglomeratéw mioglobiny

w kanalikach dystalnych nerek. Leczenie, w zalezno$ci od stopnia uszkodzenia mig$ni, polega
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na podawaniu od 4 do 12 litréw ptynow infuzyjnych na dobe¢ z dodatkiem od 20 do 40 mEq
8,4% NaHCO3 na kazdy litr podanych krystaloidow.

Nie zaleca si¢ rutynowego podawania lekow moczopednych. Akceptowalny jest
natomiast dodatni bilans plynowy siggajacy nawet do 3 litréw na dobe. Zasada ta nie
obowigzuje w przypadku pacjentéw z niewydolnoscig serca. W przypadku nawracajacych
drgawek lekami pierwszego rzutu sg benzodiazepiny (np. diazepam, klonazepam). Przy braku
zadowalajacego efektu klinicznego mozna takze zastosowaé propofol. W przypadku
stwierdzenia znacznej hipertermii >40 st. C (>41 st. C w odbycie) nalezy rozwazy¢
zastosowanie blokady plytki-nerwowo mig$niowej 1 wentylacji mechanicznej. Jesli blokade
ptytki nerwowo-mig$niowej zastosowano przed przyjeciem do szpitala, nalezy ja
kontynuowac, tak aby nie dopusci¢ do nawrotu hipertermii.

Pacjenci, u ktérych stwierdzono objawy zagrazajace zyciu powinni by¢ konsultowani
z Regionalnym Os$rodkiem Toksykologii Klinicznej 1 leczeni w  Oddziatach

Toksykologicznych lub Oddziatach Anestezjologii i Intensywnej Terapii.
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2.2 Nowe substancje thumiace

2.2.1 Srodki dysocjacyjne
Nowe Srodki dysocjacyjne dostepne na rynku

Jakub Klimkiewicz

Do nowych substancji dysocjacyjnych zaliczamy zwigzki o bardzo zréznicowanej
budowie chemicznej. Ich wspoélng cecha, z wyjatkiem szatwii wieszczej, jest antagonistyczne
dziatanie na receptor NMDA. Dysocjanty to grupa substancji chemicznych, ktore zmieniajg
percepcje otoczenia wplywajac gldwnie na wrazenia wzrokowe 1 stuchowe; ponadto
sprawiajg, iz 0soba odurzona czuje si¢ oddzielona, odseparowana, umieszczona obok samego
siebie 1 rzeczywistosci. Nalezy zauwazy¢, ze doznania pod wptywem dysocjantow nie zawsze
sa halucynacjami. Pierwszymi substancjami o dziataniu obecnie klasyfikowanym jako
dysocjacyjne byly fencyklidyna (PCP) i ketamina. W zamierzeniu miaty by¢ uzywane jako
leki do znieczulenia ogdlnego, jednak dziatania niepozgdane spowodowaly, iz wspotczes$nie
w medycynie uzywana jest jedynie ketamina i to w ograniczonym zakresie.

Z punktu widzenia anestezjologa ketamina posiada unikalne cechy, wyrdzniajace ja
sposrod innych lekdéw anestetycznych:

- moze by¢ podawana domig$niowo,

- nie powoduje uposledzenia wtasnego oddechu pacjenta,

- nie obniza ci$nienia tetniczego krwi, w pewnym zakresie dawek stymuluje uktad
krazenia,

- rozszerza oskrzela,

- dziata przeciwbolowo; istnieje mozliwos¢ podawania ketaminy, jako jedynego leku
anestetycznego w przypadku zabiegéw poza jamami ciata.

Z przytoczonych wzgledow ketamina wydawata si¢ idealnym lekiem do prowadzenia
anestezji. Dzialania niepozadane w postaci zwigkszania zapotrzebowania mig¢snia sercowego
na tlen i podwyzszania cisnienia $rodczaszkowego moga by¢ bowiem opanowane innymi
lekami i s3 mozliwe do zaakceptowania.

Wkrétce okazalto sie jednak, Ze istotnym problemem podczas stosowania ketaminy sa
jej wihasciwosci psychoaktywne. Pacjenci, ktorzy otrzymali ketaming w trakcie zabiegow
chirurgicznych skarzyli si¢ na nieprzyjemne doznania utrzymujace si¢ po wybudzeniu ze

znieczulenia: zmieniong percepcj¢ rzeczywistosci i odurzenie. Potwierdzaty to obserwacje
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personelu oddziatow pooperacyjnych. Obecnie ketamina uzywana jest z powodzeniem
I powszechnie jako lek w weterynarii. W medycynie ratunkowej, anestezjologii i intensywnej
terapii stosowana jest w naglych sytuacjach — jej unikalne wlasciwosci przydatne sg
w leczeniu cigzkich urazow, ratownictwie przedszpitalnym, medycynie pola walki. Ketamina
podawana jest w matych dawkach (0,3-0,5 mg/kg m.c. vs 1-2 mg/kg m.c. do indukcji
znieczulenia ogdlnego) jako koanalgetyk w celu leczenia bolu ostrego i przewlektego. Trwaja
rébwniez badania, ktorych wyniki sugeruja przydatno$¢ ketaminy w leczeniu uporczywych

zaburzen nastroju — depresji lekooporne;j.

Nielegalne uzywanie

Obecnie, sposrdod substancji o dziataniu dysocjacyjnym, w nielegalnym obrocie
dostepna jest gldwnie ketamina i jej pochodne. W Europie Zachodniej opisywano nielegalng
sprzedaz: metoksetaminy  ((RS)-2-(etylamino)-2-(3-methoksyfenylo)cykloheksanonu)
i 3-MeO-PCE (N-etyl-1-(3-metoksyfenyl)cykloheksanaminy). Inne nielegalnie sprzedawane
substancje dysocjacyjne to migdzy innymi: fencyklidyna (PCP — Angel Dust), 3- i 4-metoksy
analogi fencyklidyny — takie jak: 1-[1-(3-methoksyfenylo)cykloheksano]piperydyna i 1-[1-(4-
metoksyfenylo)cykloheksano]piperydyna — N-etyl-norketamina, N-etyl-etamina, tiletamina,
dekstrometorfan. Do substancji dysocjacyjnych zaliczany jest takze podtlenek azotu.
Wsrod pochodnych ketaminy w sprzedazy internetowej dostgpna jest glownie N-etyl-
norketamina. Najnowszymi substancjami dysocjacyjnymi sg: difenidyna i metoksyfenidyna.
Stosowanie ketaminy deklaruje 1,8% mtodych dorostych w Wielkiej Brytanii. W polskim
badaniu nowe dysocjanty wykryto w 3% badanych probek. W probkach badanych od
konsumentéw narkotykow ,.klubowych” obecno$¢ nowych dysocjantow stwierdzono we krwi

u ok. 60% os6b badanych.

Ketamina

Ketamina ma dzialanie anestetyczne, przeciwbolowe, psychostymulujace,
przeciwbolowe i dysocjacyjne. Nalezy ona do grupy arylcykloheksyloamin. Jej glowne
dziatanie farmakologiczne polega na niekompetencyjnym antagonizmie wobec receptora
glutaminergicznego NMDA — daje to efekt dysocjacji i anestezji. Ponadto jest agonistg
receptora dopaminergicznego D» (dziatanie psychostymulujgce) i serotoninergicznego 5-HT2a
(zaburzenia percepcji). Oprocz tego ma powinowactwo do receptoréw opioidowych mu, delta
i sigma (dzialanie przeciwbolowe), a takze wzmaga uwalnianie noradrenaliny i dopaminy

W OUN. Podobnie jak fencyklidyna ketamina stymuluje czynno$¢ ukladu krazenia
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i oddechowego, ale jest mniej toksyczna niz fencyklidyna, bgdaca prekursorem tej grupy
srodkow.

W dawkach stuzacych do znieczulenia ketamina wywoluje stan opisywany jako
anestezja zdysocjowana. Pacjent pod wptywem ketaminy nie reaguje na bodzce zewnetrzne,
ma obnizong percepcje bolu (gldéwnie somatycznego), reaguje czgsciowa amnezjg. Pomimo
tego Swiadomos¢ chorego jest niecatkowicie zniesiona — niejako jest ,,oddzielona”,
odseparowana od ciata. Ketamina jako lek dostarczana jest w postaci bezbarwnych roztworow
o stezeniu 10 mg/ml i 50 mg/ml. W nielegalnym obrocie wystepuje gtownie jako krysztatki
badz proszek. Krysztaty sg bezbarwne, ale czasami zanieczyszczenia w procesie nielegalnej
produkcji powoduja inng barwe nielegalnej ketaminy. Czasami dostgpne s3 roztwory
ketaminy — prawdopodobnie nielegalnie pozyskane z placowek ochrony zdrowia czy lecznic
weterynaryjnych. Ketamina w Europie Zachodniej sprzedawana jest w porcjach
1- gramowych. Dawki ketaminy stosowanej rekreacyjnie odmierzane sg za pomocg koncowki
klucza — stad jedna z nazw ketaminy (special key).

Najczesciej ketamina wceiggana jest do nosa, cho¢ moze by¢ takze wstrzykiwana,
palona lub wdychana po podgrzaniu. Rzadziej jest przyjmowana doustnie. Poczatek dziatania
po wciagnigciu do nosa wystepuje po od kilku minutach do pot godziny. W przypadku
wstrzyknigcia, palenia badz inhalacji dziatanie pojawia si¢ w ciggu Kilkunastu sekund.
Dziatanie zmieniajace §wiadomos$¢ utrzymuje si¢ od 1 do 4 godzin — w zaleznos$ci od dawki,
indywidualnej tolerancji, obecnosci innych substancji odurzajacych przyjmowanych
réwnoczes$nie. Stosunkowo krotki czas dziatania ketaminy skfania uzytkownikéw do
powtarzania dawek 1 uzywana narkotyku w sesjach — powtarzanych dawkach az do
wyczerpania zapasoOw. Dawki uzywane do wywolania zmiany stanu §wiadomosci stanowig
okoto 1/10 do 4 dawki anestetycznej. Calkowita skumulowana dawka przyjmowana w czasie
sesji moze by¢ wyzsza 1 wynosi¢ od 0,125 grama do ponad 1 grama.

Oczekiwanymi efektami przyjmowania ketaminy s3:

- w matych dawkach: ozywienie, zaburzenia w postrzeganiu czasu 1 przestrzeni,
zaburzenia w percepcji bodzcow wzrokowych 1 stuchowych oraz lekkie
odseparowanie od rzeczywisto$ci,

- W wigkszych dawkach moze powodowaé stan zwany przez nielegalnych
uzytkownikoéw Kk-hole, czyli poczucie gl¢bokiego odseparowania i oddzielenia od
otaczajacych wydarzen.

Uzytkownicy relacjonuja stan po zazyciu ketaminy w dawkach rekreacyjnych jako

poczucie upojenia alkoholowego pomieszane ze zwigkszeniem nape¢du jak po kokainie,
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uspokojeniem i sedacjg jak po opioidach, i poczuciem rozszerzenia $wiadomosci jak po
uzyciu kannabinoidéw. Badacze podkreslaja, iz uzytkownicy deklaruja poczucie wzmozenia
nastroju i1 dziecigcej beztroski, euforii, uniwersalnej empatii oraz synestezji. Niektorzy
okreslajg stan po zazyciu ketaminy jako doswiadczenie bycia poza ciatem, glteboka rados¢

1 spokoj.

Metoksetamina

Dziatanie metoksetaminy opisywane jest jako podobne do ketaminy, ale silniejsze
i dhuzej trwajace, cho¢ nie tak dlugo jak po uzyciu fencyklidyny. Dealerzy reklamujg czgsto
metoksetamineg jako ,ketamine bezpieczng dla pgcherza”. Chociaz opisy dziatania brzmia
podobnie, uzytkownicy odrdzniajg stan po zazyciu ketaminy od efektéw metoksetaminy.
Wrazenia po metoksetaminie to doznanie stymulacji, euforii, empatii, silniejszego
przezywania bodzcow — np. muzyki. Ponadto opisywane byly: wrazenie oddzielenia si¢ od
rzeczywisto$ci, wzmozenie i poprawa nastroju, zywe halucynacje 1 introspekcja. W wyzszych
dawkach, podobnie jak ketamina, metoksetamina moze powodowac gleboka dysocjacje tzw.

m-hole.

Podtlenek azotu

Podtlenek azotu uzywany byl jako lek znieczulajacy z powodu swoich wlasciwosci
anestetycznych i przeciwbolowych. Jest sktadowa typowego znieczulenia ogdlnego — chory
oddycha mieszaning zawierajacg podtlenek azotu, przez co wymaga mniejszych dodatkowych
dawek opioidow i innych anestetykow. Po zakonczonym znieczuleniu szybko usuwany jest
z organizmu, dzigki czemu nie istnieje ryzyko kumulacji. Od pierwszej dekady XXI wieku
w znieczuleniach uzywany jest rzadziej z powodu szerszej dostgpnosci nowszych lekow.
W dalszym ciggu jednak zalecany jest do analgezji porodu sitami natury i tagodzenia bolu
przy zabiegach dentystycznych. Uwaza si¢, ze podtlenek azotu dziata poprzez uktad
receptoréw opioidowych oraz podobnie jak ketamina poprzez blokowanie receptora NMDA.
W lecznictwie dostarczany jest w postaci skroplonego gazu w butli, skad jest pobierany
i podawany pacjentowi do oddychania. Wszystkie nowoczesne systemy anestetyczne
zabezpieczaja pacjenta przed podaniem mieszaniny o zmniejszonej zawartosci tlenu — tzn.
nawet, jezeli operator przez pomyltke chee ustawi¢ doptyw podtlenku na 100%, aparatura nie

dopuszcza do takiej mozliwosci.
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W Wielkiej Brytanii 7,6 osob w wieku 16-24 lata deklaruje uzywanie podtlenku azotu.
W badaniu obejmujacym regularnych klientow nocnych klubow uzycie podtlenku azotu
w roku poprzedzajagcym badanie potwierdzato 43% respondentow (Mixmag's Drug Survey).

Poniewaz poza medycyng podtlenek azotu uzywany jest jako sktadnik paliw
w samochodach oraz jako $rodek spulchniajagcy w deserach, np. z bitg $mietang, bywa
nielegalnie pozyskiwany z przemystu motoryzacyjnego i spozywczego. W sprzedazy
internetowej dostepny jest w postaci metalowych cylindrow zawierajacych gaz i opisanych
,,do uzytku spozywczego”. Z cylindrow gaz jest uwalniany do balonéw, a z nich wdychany
przez konsumentow. Efekt dziatania pojawia si¢ natychmiast i trwa okoto dwoch minut, stad
w czasie jednego epizodu towarzyskiego bywa konsumowany wiele razy. Mierzone st¢zenia
podtlenku azotu w wydychanym powietrzu, podczas ktorych pojawia si¢ oczekiwany efekt, to
20 do 40%. Powyzej tych stezen uzytkownicy relacjonowali rozdraznienie, pobudzenie,

zmeczenie 1 dekoncentracje.

Szalwia wieszcza (prorocza, boska, szalwia czarownika, Salvia divinorum)

Szatwia wieszcza to roélina wystepujaca w Ameryce Srodkowej i Potudniowej, tatwa
w uprawie w warunkach domowych; jej liscie zawieraja Salwinoryng A. Zwykle w celu
odurzenia uzytkownicy zuja jej liscie lub wypijaja wycisniety z nich sok. Suszone liscie

szalwii mogg by¢ rowniez uzywane W postaci naparu lub suszu do palenia.

PiSmiennictwo

1. Adamowicz P. i wsp. The prevalence of new psychoactive substances in biological
material - a three-year review of casework in Poland. Drug Test Anal. 2016;8(1):63-
70.

2. Palamar J.J. i wsp. Hair testing to assess both known and unknown use of drugs
amongst ecstasy users in the electronic dance music scene. Int J Drug Policy. 2017;
48:91-98.

3. Mayzner-Zawadzka E. (red) Anestezjologia Kliniczna z elementami intensywnej
terapii 1 leczenia bolu, PZWL, 2009
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Konsekwencje zdrowotne uzywania nowych srodkéw dysocjacyjnych

Jakub Klimkiewicz

Uzywanie $rodkéw dysocjacyjnych prowadzi do negatywnych konsekwencji
zdrowotnych. Podobnie jak inne nielegalne substancje psychoaktywne dysocjanty moga
wywotaé szkody zwigzane z:

- samym procesem nabywania substancji, czesto od 0s6b ze §rodowiska kryminalnego;

- podejmowaniem czynéw zabronionych — witaman, kradziezy w celu zdobycia
substancji lub srodkow finansowych na jej zakup;

- podejmowaniem ryzykownych zachowan, w tym seksualnych, po zazyciu substancji;

- prowadzeniem samochodu badZ innego uczestnictwa w ruchu w stanie intoksykacji;

- zanieczyszczeniem nielegalnie kupowanych substanciji;

- ryzykiem infekcji bakteryjnych i wirusowych, w tym HIV i HCV;

- problemami z zatrudnieniem i finansowymi, problemami w zwigzku i relacjach
spotecznych;

- specyficznym dzialaniem dysocjantow na organizm czlowieka;

- rozwojem uzaleznienia.

Ketamina

Podobnie jak inne substancje psychoaktywne uzywanie ketaminy prowadzi do
stymulacji uktadu nagrody; w konsekwencji brak $rodka zmusza osob¢ uzalezniong do
podejmowania aktywnosci w celu zdobycia 1 przyjecia kolejnej dawki. U os6b uzywajacych
ketaminy stwierdza si¢ rozwoj tolerancji. U cze$ci konsumentow ketaminy mozna stwierdzi¢
rozw0j uzaleznienia. Nie ma specyficznych objawoéw zespotu abstynencyjnego od ketaminy,
ale czg$¢ ankietowanych relacjonowata: niepokdj, drzenie, nadmierne pocenie si¢, kotatanie
serca, tzawienie, koszmary senne, a takze pojawiajacag si¢ silng potrzebe przyjecia kolejnej
dawki leku.

Najbardziej charakterystycznym objawem szkodliwo$ci rekreacyjnie uzywanej
ketaminy sg powiktania ze strony drég moczowych. Metabolity ketaminy maja wlasciwosci
draznigce drogi wyprowadzajace mocz i prowadza do uszkodzenia $luzéwki 1 zapalenia
pecherza moczowego. W przypadku mniej nasilonych zmian pacjenci relacjonuja parcia
naglace, nykturie, uczucie pelnego pecherza moczowego 1 niemozno$ci oddania moczu oraz
kurcze pgcherza moczowego. W bardziej nasilonych stanach klinicznych mozna stwierdzi¢

zhuszczanie si¢ nablonka drég moczowych prowadzace do objawdéw zablokowania gérnych
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drog moczowych, kolki nerkowej, martwicy brodawek nerkowych i niewydolnosci nerek.
W badaniach dodatkowych stwierdza si¢ ropomocz, w cystoskopii widoczny jest ztuszczajacy
si¢ 1 krwawiacy nablonek dréog moczowych. Zmiany te czasami sg bardzo nasilone
i nieodwracalne. Leczenie polega na zaprzestaniu przyjmowania ketaminy, leczeniu
przeciwbolowym, nawodnieniu, ewentualnie zabiegowym odprowadzeniu moczu. Opisywane
sa przypadki konieczno$ci chirurgicznego usunigcia pecherza moczowego jako nastgpstwo
ciezkiego naduzywania ketaminy.

Ketamina wywiera tez negatywne dziatanie na przewdd pokarmowy. Konsumenci
skarzg si¢ na nagle, bardzo silne i bolesne skurcze migsnidwki zotadka i jelit — tak zwane
k-cramps. W diagnostyce obrazowej w takiej sytuacji czesto stwierdza si¢ objawy poszerzenia
drog zotciowych, a u czgéci chorych nieprawidtowe parametry watrobowe — przejSciowe
podwyzszenie aktywno$ci transaminaz. Po zaprzestaniu stosowania ketaminy objawy
wycofujg si¢. Ponadto opisywano przypadki wystapienia kwasicy ketonowej u o0séb
chorujacych na cukrzyce typu 1 1 uzywajacych ketaminy.

Ketamina wywiera szereg dziatan niepozadanych ze strony osrodkowego uktadu
nerwowego. Stwierdza si¢ zaburzenia pamigci, zaburzenia nastroju, a w badaniach

neuroobrazowych zanik tkanki mézgowe;j.

Metoksetamina

Nie ma bogatych danych opisujacych szczegdlne powiklania zwigzane ze
stosowaniem metoksetaminy. Jej przyjmowanie prowadzi do calej gamy nieswoistych
objawoéw zwigzanych z uzywaniem substancji psychoaktywnych. Wbrew obiegowym
opiniom metoksetamina nie jest obojetna dla drég moczowych. Jej przewlekle uzywanie
moze by¢ zwigzane z wystgpowaniem podobnych objawdw zapalenia pecherza jak

w przypadku stosowania ketaminy oraz uszkodzenia nerek.

Podtlenek azotu

Podtlenek azotu ma niski potencjat uzalezniajacy, aczkolwiek opisywano relacje
konsumentéw odczuwajacych silng potrzebe zazycia kolejnej dawki $rodka. Nie ma
specyficznych objawdéw zespotu odstawiennego dla podtlenku azotu. Jak wspomniano
wczesniej, w warunkach szpitalnych istniejg specjalne systemy ograniczajace ilos¢
podawanego podtlenku azotu, tak aby nie doprowadzi¢ do podawana wysokich stezen
mogacych skutkowaé bezposrednim wywotaniem hipoksemii, utrata $wiadomosci, utratg

drozno$ci drog oddechowych i uszkodzeniem OUN. Uzytkownicy rekreacyjni takich
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ograniczen nie maja. Podczas gdy wdychanie podtlenku azotu z balondéw wydaje si¢
relatywnie bezpieczne, uzywanie amatorskich adapterow do butli, masek itp. niesie za soba
niebezpieczenstwo ostrej hipoksemii. W literaturze opisywano naglte zgony z tego powodu.
Przewlekte rekreacyjne stosowanie podtlenku azotu prowadzi rowniez do niedoboru
witaminy B12. Moze to powodowa¢ uposledzenie funkcji szpiku kostnego skutkujgce
obnizong liczbg plytek krwi, biatych krwinek, a takze rozwojem niedokrwisto$ci
megaloblastycznej. W nasilonych przypadkach dochodzi do rozwoju mielo- i neuropatii
z niedowtadami konczyn. Wziewne stosowanie podtlenku azotu moze wywota¢ rozedme
phuc. Opisano takze wystapienie odmy srddpiersia. Podtlenek azotu moze pogarszac przebieg
juz wczesniej istniejacych zaburzen afektywnych — opisywano nawrdt manii u pacjentéw

z chorobg afektywna dwubiegunowg po zastosowaniu podtlenku azotu.

PiSmiennictwo

1. Lim DK. Ketamine associated psychedelic effects and dependence. Singapore Med
J. 2003; 44:31-4.

2. Cottrell AM, Gillat DA. Ketamine-associated urinary pathology: the tip of the iceberg
for urologists? British J Med Surg Urol. 2008; 1:136-8.

3. Ng SH, Tse ML, Ng HW, Lau FL. Emergency department presentation of ketamine
abusers in Hong Kong: a review of 233 cases. Hong Kong Med J. 2010;16(1):6-11.

4. Tym MK, Alexander J. Nitrous oxide induced manic relapse. Aust NZ J Psychiatry.
2011;45(11):1002.

Objawy zatrucia nowymi substancjami dysocjacyjnymi
Wojciech Waldman, Marek Wisniewski, Jacek Sein Anand

W obrazie klinicznym zatrucia nowymi substancjami dysocjacyjnymi dominujg
objawy ze strony uktadu nerwowego. W zaleznos$ci od przyjetej dawki u pacjentdw obserwuje
si¢ pobudzenie, zaburzenia $§wiadomos$ci 1 objawy dysocjacyjne az do glebokiej $piaczki
wlacznie. Czg$¢ objawOw bywa charakterystyczna dla konkretnych substancji, inne wystepuja

w przypadku intoksykacji r6znymi §rodkami.
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Ketamina, metoksetamina

Dla zatru¢ ketaming i metoksetaming charakterystyczne sg poszerzone i niereagujace
na $wiatlo Zrenice oraz objawy moézdzkowe. Pozostale i czgsto wystepujace objawy kliniczne
obejmujg ponadto: tachykardie, podwyzszenie ci$nienia tetniczego, bol w klatce piersiowe;,
oczoplgs, ataksje (w tym ataksje tutowia), szczekoscisk, wzmozone napigcie migsni,
hipertermie¢, kurczowe bole brzucha, bdl przy oddawaniu moczu i cze¢stomocz. Rzadziej
wystepuja nudnosci i/lub wymioty. W cigzkim przedawkowaniu tego rodzaju srodkéw moze
dochodzi¢ do glebokiej $pigczki 1 depresji osrodka oddechowego. Zatrucia $miertelne
zdarzajg sie rzadko.

W wigkszosci przypadkéw opisane powyzej objawy somatyczne nie sg bardzo
nasilone i zwykle ustepuja po ok. 4-6 godzinach. Objawy mdzdzkowe mogg utrzymywac si¢
dtuzej (do 48 godzin od czasu uzycia substancji). W badaniach laboratoryjnych nie stwierdza
si¢ zazwyczaj istotnych odchylen od normy, cho¢ opisano m.in. przypadki wzrostu wartosci
kinazy kreatynowej i/lub leukocytozg.

Warto pamigta¢, ze poszerzone 1 niereagujagce na S$wiatlo Zrenice, tak
charakterystyczne dla zatru¢ ketaming i1 metoksetaming, mozna rdéwniez zaobserwowac
w zatruciach substancjami o dziataniu antycholinergicznym (np. alkaloidy tropanowe).
Pozostate objawy toksydromu cholinolitycznego (antycholinergicznego), takie jak: czerwona
1 sucha skora, skrajne pobudzenie, zaburzenie widzenia itp. pozwalaja jednak na rozréznienie

tych intoksykacji.

Dekstrometorfan

Podobnie jak w zatruciach ketaming 1 metoksetaming u pacjentow zatrutych
dekstrometorfanem obserwuje si¢ zazwyczaj poszerzone, niereagujace na $wiatto Zrenice.
Czesto wystepuja takze: ataksja, oczoplas, wzmozone odruchy S$ciggniste, dystonie,
tachykardia, podwyzszenie ci$nienia tetniczego, nudnosci 1 wymioty. W cigzkich zatruciach
moze dojs¢ do wystgpienia glebokiej $pigczki, niewydolnosci oddechowej 1 hipotens;ji.
U pacjentow opisywano takze przypadki wystapienia zespotu serotoninowego.
Dekstrometorfan, podobnie jak wiele innych opioidow, stymuluje wyrzut histaminy
z komorek tucznych, co moze powodowac reakcje anafilaktoidalne, np.: §wiad skory, rumien,

wysypke, skurcz oskrzeli, obrzek naczynioruchowy (Quinckego), a takze hipotensjg.
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Podtlenek azotu (N20)

Gléwnym zagrozeniem zwigzanym z uzywaniem podtlenku azotu jest mozliwosé
wystgpienia hipoksji. Wynika ona z depresji os$rodka oddechowego oraz metody
przyjmowania N20O (uzywanie $rodka z balondw wypelionych gazem, w ktorych stezenie
tlenu moze by¢ niewystarczajace). Mieszanina 40% podtlenku azotu powoduje zwykle efekt
psychoaktywny, za§ 80% moze by¢ przyczyng glebokiej $pigczki.

W przypadku prob bezposredniej inhalacji gazu z opakowan moga wystapié
odmrozenia skory i Sluzowek wynikajace ze znacznego obnizenia temperatury, do czego
dochodzi podczas rozprgzania gazu. U uzytkownikéw N20O mogg wystepowac zaburzenia
rytmu serca wynikajace zaré6wno z bezposredniego toksycznego dzialania N2O, jak tez
z hipoksji. Zanieczyszczenie N20 zwigzkami utleniajagcymi moze prowadzi¢ do wystapienia

methemoglobinemii. Opisywano takze przypadki intoksykacji $miertelnych.

Szalwia wieszcza

W odréznieniu od innych nowych dysocjantow, glowna substancja aktywna Salvia
divinorum — salwinoryna A nie jest antagonista receptora NMDA. Cho¢ dziatanie
psychoaktywne szatwii nie jest od konica poznane, wydaje si¢, ze w duzej mierze wynika ono
ze stymulacji receptorow opioidowych kappa. Zatrucia szalwig przebiegaja zazwyczaj
tagodnie, a najczesciej zgtaszanymi objawami niepozadanymi sg: senno$¢ 1 ostabienie migsni
(salvia gravity). Najczestsze objawy zatrucia nowymi $rodkami dysocjacyjnymi

przedstawiono w tabeli 5.

Tabela 5. Objawy zatrucia nowymi $§rodkami dysocjacyjnymi.

Zaburzenia pobudzenie, dezorientacja, urojenia; przy wigkszych dawkach:
psychiczne $pigczka, omamy wzrokowe, dysocjacja (,,wyjscie z ciata”)
Uktad nerwowy bardzo szerokie i niereagujace na $wiatlo Zrenice, oczoplas,

ataksja (zazwyczaj konczyn, czasem takze tutowia), zaburzenia

rOwnowagi, niewyrazna mowa, zawroty glowy

Uktad krazenia wzrost ci$nienia t¢tniczego krwi, tachykardia
Uktad moczowy bol w podbrzuszu, czestomocz, dyzuria, krwinkomocz, krwiomocz
Uktad pokarmowy bol brzucha, nudnos$ci, wymioty

42



Uktad mig$niowy drzenia mig¢$niowe, wzmozone napi¢cie miesni, dystonie,

rabdomioliza

Inne hipertermia, S$wiad skory, obrzek anafilaktoidalny, podraznienie

sluzowek, odmrozenia skory i §luzéwek

Postepowanie w zatruciu nowymi substancjami dysocjacyjnymi

Postgpowanie z pacjentem zatrutym nowymi Srodkami dysocjacyjnymi nalezy
prowadzi¢ wedlug tych samych zasad, ktore obowigzujg w innych ostrych stanach zagrozenia
zycia.

Postepowanie przedszpitalne

Pierwszym etapem diagnostyki i terapii powinna by¢ ocena stanu $wiadomosci
pacjenta. Nalezy zdawaé sobie jednak sprawe z tego, ze obraz ten moze ulegaé
spektakularnym zmianom 1 w ciggu kilku minut u tego samego pacjenta moga wystepowac
okresy skrajnego pobudzenia oraz glebokiej $pigczki bez reakcji na bodzce bélowe. Do oceny
zaburzen $wiadomosci proponujemy skorzystanie ze skali PASS, ktora od wielu lat jest
z powodzeniem stosowana w Pomorskim Centrum Toksykologii (patrz Aneks).

Kolejnym etapem powinna by¢ ocena parametrow zyciowych — drozno$ci drog
oddechowych, oddechu, akcji serca, ci$nienia tetniczego krwi, pulsoksymetrii. Bardzo wazny
w tego typu intoksykacjach jest pomiar temperatury ciatla w celu wczesnego rozpoznania
hipertermii. Nalezy takze wykona¢ oznaczenie glikemii. W przypadku podejrzenia hipoksji,
do ktorej doszto po ekspozycji na podtlenek azotu, podstawa leczenia jest przerwanie
dalszego narazenia na N2O oraz tlenoterapia bierna, ewentualnie wentylacja mechaniczna.

W razie depresji osrodka oddechowego spowodowanego innymi dysocjantami mozna
zastosowac tlenoterapi¢ bierng. Trzeba jednak pamigtaé, aby zaczyna¢ od niskich dawek tlenu
1 zachowa¢ szczegdlng ostroznos¢, by nie doprowadzi¢ do pojawienia si¢ hiperkapnii
1 kwasicy oddechowej. Po wstepnym ustabilizowaniu stanu klinicznego pacjenta, nalezy go
przetransportowac¢ do najblizszego Szpitalnego Oddziatu Ratunkowego. Podczas transportu
pacjentowi mozna podac krystaloidy (najlepiej 0,9% NaCl).

Nie zaleca si¢ rutynowego stosowania lekow uspokajajacych w warunkach
przedszpitalnych. U pacjentow zatrutych dysocjantami rzadko obserwuje si¢ objawy agresji
stanowigce zagrozenie dla samych pacjentow oraz innych oséb. W razie jednak ich
wystgpienia bezpieczne wydaje si¢ podanie benzodiazepin we frakcjonowanych, dozylnych

dawkach.
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W przypadku stwierdzenia znacznej hipertermii  (>40 st. C temperatury
powierzchownej lub >41 st. C w odbycie), co zdarza si¢ w zatruciach tymi substancjami
rzadko, lub nawracajagcych napadow drgawkowych nalezy rozwazy¢é zastosowanie
benzodiazepin i/lub ew. blokadg¢ ptytki-nerwowo migsniowe;.

W  przypadkach zastosowania lekow blokujacych plytke nerwowo-migsniowa
konieczna jest intubacja dotchawicza (ew. inna metoda zabezpieczenia droznosci drog
oddechowych) i1 zastosowanie wentylacji mechanicznej. Do blokady ptytki nerwowo-
mig$niowej nie zaleca si¢ stosowania depolaryzujacych srodkoéw zwiotczajacych ze wzgledu
na ryzyko dodatkowego uszkodzenia mi¢$ni szkieletowych i znacznej hiperkaliemii.
Postepowanie szpitalne

Pacjenci zatruci nowymi $rodkami dysocjacyjnymi powinni by¢ obserwowani
w warunkach szpitalnych do czasu ustgpienia objawéw klinicznych intoksykacji (zazwyczaj
do 6 godzin). U wszystkich takich chorych nalezy wykona¢ badanie EKG. W ramach badan
laboratoryjnych zaleca si¢ wykonanie: gazometrii krwi tetniczej, morfologii, elektrolitow,
mocznika, kreatyniny, transaminaz, CK. U pacjentdow zatrutych podtlenkiem azotu
z towarzyszacg sinicg utrzymujacg si¢ pomimo tlenoterapii nalezy oznaczy¢ methemoglobing.
W przypadku bolu w klatce piersiowej i/lub odchylen w badaniu EKG nalezy wykona¢
oznaczenie troponin. W razie dusznos$ci zaleca si¢ wykonanie badania D-dimeréw.

Niewielkie pobudzenie pacjenta (PASS +1) udaje si¢ zwykle opanowac poprzez
zapewnienie bezpiecznego, spokojnego otoczenia. Nalezy takze unika¢ konfrontacji
w kontakcie z pacjentem, poniewaz jego reakcje moga by¢ skrajnie nieadekwatne.
W przypadku, kiedy zastosowanie sedacji jest konieczne, bezpieczne wydaja si¢ stopniowo
zwiekszane dawki benzodiazepin (np. diazepam, midazolam). Bardzo czesto niezbedne jest
takze zastosowanie unieruchomienia pacjenta za pomoca pasow.

Objawy ze strony uktadu krazenia, takie jak podwyZszenie ci$nienia t¢tniczego,
tachykardia, itp. nie wymagaja zazwyczaj odrgbnego postepowania, poniewaz rowniez
ustepuja po podaniu benzodiazepin. W przypadku utrzymujacych si¢ tego typu objawow
mozna zastosowac kardioselektywne beta-adrenolityki np. metoprolol. Warto jednak
pamigtaé, ze ,,nie leczymy zapisu EKG”, tylko pacjenta. W celu przeciwdziatania hipotensji
wskazane jest podanie pacjentowi 2000-3000 ml 0,9% NaCl. Aby nie dopusci¢ do
hipokaliemii, proponujemy podawaé¢ 10-20 mmol KCl na kazdy litr podanego krystaloidu.

Jesli dojdzie do spadku ci$nienia t¢tniczego krwi opornego na ptynoterapig, nalezy

poda¢ dopamine lub noradrenaling we wlewie ciggtym. W przypadku stwierdzenia dystonii
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nalezy poda¢ biperyden dozylnie; napigcie migsniowe mozna takze obniza¢ przy pomocy
benzodiazepin.

W przypadku stwierdzenia rabdomiolizy nalezy rozwazy¢ zastosowanie forsowanej
diurezy z alkalizacja. Ma to na celu zapobiezenie wytrgcaniu konglomeratdow mioglobiny
w kanalikach dystalnych nerek. Leczenie, w zaleznos$ci od stopnia uszkodzenia mig¢sni, polega
na podawaniu od 4 do 12 litrow ptynéw infuzyjnych na dobe¢ z dodatkiem od 20 do 40 mEq
8,4% NaHCO3 na kazdy litr podanych krystaloidéw. Masywna rabdomioliza przebiegajaca
z ostrym uszkodzeniem nerek moze wymagaé zastosowania leczenia nerkozastepczego. Nie
zaleca si¢ rutynowego podawania lekow moczopednych, akceptowalny jest natomiast dodatni
bilans ptynowy sigegajacy do nawet 3 litrow na dobeg. Zasada ta nie obowigzuje w przypadku
pacjentow z niewydolnoscig krazenia.

W przypadku wystgpienia drgawek lekami pierwszego rzutu sg benzodiazepiny (np.
diazepam, klonazepam). Przy braku zadowalajacego efektu klinicznego mozna takze
zastosowac propofol. W przypadku stwierdzenia znacznej hipertermii (co przy tego typu
zatruciach zdarza si¢ rzadko) nalezy rozwazy¢ zastosowanie blokady plytki nerwowo-
mig$niowe] 1 wentylacji mechanicznej. Je$li blokade plytki nerwowo-migsniowej
zastosowano przed przyjeciem do szpitala, nalezy ja kontynuowaé, tak aby nie dopusci¢ do
nawrotu hipertermii.

W przypadku wystgpienia nasilonych reakcji anafilaktoidalnych nalezy podac leki
przeciwhistaminowe dozylnie (klemastyna, hydroksyzyna). Po wziewnym stosowaniu
podtlenku azotu moga wystapi¢ objawy podraznienia oskrzeli. W takich przypadkach mozna
podac beta-mimetyki wziewnie oraz kortykosteroidy.

W przypadku stwierdzenia istotnej methemoglobinemii (> 20%; u pacjentéw
z niedokrwisto$cig lub innymi istotnymi obcigzeniami takze nizszej) nalezy rozwazy¢ podanie
btekitu metylenowego dozylnie. Decyzje o tego typu leczeniu powinno si¢ skonsultowacd
z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej (ROTK).

Pacjenci, u ktorych stwierdzono objawy zagrazajace zyciu powinni by¢ konsultowani
z ROTK 1 leczeni w Oddzialach Toksykologicznych lub Oddzialach Anestezjologii

I Intensywnej Terapii.

PiSmiennictwo

1. Dargan P, Wood M. Novel Psychoactive Substances: Classification, Pharmacology
and Toxicology. Elsevier 2015 ISBN: 978-0-12-415816-0.
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3. Health responses to new psychoactive substances. EMCDDA, 2016.

http://www.emcdda.europa.eu/publications/pods/health-responses-for-new-

psychoactive-substances_en (08-10-2018 r.).

2.2.2 Nowe substancje nasenne i uspokajajgce

Andrzej Jakubczyk

Nowe substancje nasenne i uspokajajace dostepne na rynku
Do nowych substancji psychoaktywnych o dzialaniu nasennym/uspokajajacym
zaliczy¢ nalezy:
- GHB (kwas gamma hydroksymastowy)
- GBL (gamma-butyrylolakton) — jest prekursorem GHB (wystepuje w plynie do
czyszczenia felg)
Analogi GHB
- 1,4-BD (1,4-butanodiol) — stosowany jako rozpuszczalnik do farb i plastikow,
w preparatyce organicznej wykorzystywany do syntezy GBL
- GVL (gamma-walerolakton) — ze wzgledu na silny zapach uzywany przy produkcji
perfum
- GHV (kwas 4-hydroksywalerianowy)
Nowe substancje z grupy benzodiazepin (tzw. designer benzodiazepines):
- flubromazolam, etizolam, deschloroetizolam, pyrazolam, diklazepam, nifoxipam,
klonazolam
- ,.stare” substancje (leki), ktore zaczety by¢ wykorzystywane w celach narkotycznych:
np. flunitrazepam (rohypnol).

Profil farmakodynamiczny nowych substancji z grupy benzodiazepin (BDZ) jest
analogiczny do klasycznych lekow z tej grupy; wykazuja ogodlne dziatanie hamujace na
aktywnos$¢ osrodkowego uktadu nerwowego: majg efekt nasenny, przeciwlekowy,

miorelaksacyjny 1 amnestyczny, co wynika z agonistycznego dziatania na receptor GABAA.
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Jednakze objawy po uzyciu nowych BDZ pojawiajg si¢ duzo szybciej i sg bardziej nasilone

niz w przypadku lekow klasycznych.

W poréwnaniu do benzodiazepin GHB i jego analogi wykazuja szerszy i mnigj
przewidywalny profil dziatania, ktéry omowiono ponizej. Ze wzgledu na wspolny mechanizm
dziatania (na receptor GABA) mozliwe jest wystepowanie tolerancji pomiedzy GHB/GBL
a innymi agonistami receptora GABA: alkoholem, benzodiazepinami i baklofenem.
Substancje te uzywane sg czasem przez osoby uzaleznione od GHB do samodzielnego

tagodzenia objawdw zespotu abstynencyjnego.

GHB

- Jest prekursorem kwasu gamma-aminomastowego (GABA).

- Wykazuje powinowactwo do receptora GABA typu B oraz prawdopodobnie rowniez
do receptora GABAA. Z oddzialywania na te receptory wynikaja efekty GHB:
uspokajajace, nasenne, miorelaksacyjne (rozluzniajace) oraz amnestyczne.

- Badania laboratoryjne wskazujg, ze w mniejszych dawkach GHB zmniejsza
aktywno$¢ dopaminergiczng, natomiast przy wyzszych dawkach aktywnos$¢

dopaminergiczna wzrasta (stad przy wyzszych dawkach GHB moze pojawic sig

pobudzenie psychoruchowe, wzrost popedu seksualnego, euforia i objawy
psychotyczne). Badania na zwierzetach wskazujg rowniez na mozliwy wptyw GHB na
zmiang aktywno$ci ukladu serotoninergicznego oraz  glutaminergicznego.
Farmakodynamiczne wtasciwosci GHB podobne sa zatem do alkoholu etylowego.

- Jest substancja o krotkim okresie pottrwania (T1/2 = ok. 0,6 godz.), co powoduje
koniecznos¢ czestego powtarzania dawek oraz (w razie braku przyjecia GHB)
szybkiego pojawiania si¢ objawow abstynencyjnych u osob uzaleznionych (patrz
dalej).

- Jest substancja stosowang niekiedy przez przestgpcéw jako tzw. ,pigutka gwattu”
(date-rape-drug).

- W matych dawkach GHB jest zarejestrowany jako lek. W Austrii i Wloszech jest
dostepny jako Alcover, stosowany do leczenia alkoholowych zespotow
abstynencyjnych oraz ,utrwalania abstynencji u osob uzaleznionych od alkoholu™.
Ponadto GHB jest zarejestrowany jako Xyrem i stosowany w leczeniu narkolepsji.

- Efekty dziatania GHB pojawiajg si¢ ok. 15-30 minut od przyjg¢cia 1 utrzymuja sie

przez okres 1-6 godzin, w zalezno$ci od dawki. Roéznica pomigdzy stgzeniami
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bezpiecznym, wywolujacymi pozadane efekty (patrz dalej), a stezeniami

zagrazajacymi dla zdrowia i zycia jest stosunkowo niewielka.

Taki profil farmakodynamiczny GHB i jego analogow jest niebezpieczny, poniewaz
tatwo moze doj$¢ do przedawkowania substancji, tym bardziej, ze istnieje bardzo duza
roznorodno$¢ osobnicza dotyczaca reakcji na GHB/GBL. GHB jest szybko metabolizowany
do nieaktywnych metabolitow i1 wydalany z moczem. Wyniki badan wskazuja, ze
w wigkszosci przypadkow metabolity GHB sa wykrywalne w moczu tylko w okresie do 10
godzin po uzyciu. Popularnos¢ GHB i jego analogow wynika m.in. takze z faktu, ze
zasadniczo nie powodujg one (przy rekreacyjnym uzywaniu) istotnych dziatan niepozadanych

odczuwalnych dnia nastepnego po uzyciu.

Efekty pozadane uzywania GHB i jego analogow

- euforia, podwyzszenie nastroju

- latwo$¢ nawigzywania kontaktéw z innymi ludzmi

- poczucie komfortu, pewnosci siebie

- uczucie spokoju

- wzrost libido, odhamowanie seksualne

- GHB i GBL (podobnie jak alkohol czy benzodiazepiny) bywaja rowniez uzywane do tzw.
»samoleczenia” przez osoby, u ktorych wystepuja objawy depresyjne, lekowe czy

zaburzenia snu.

Konsekwencje zdrowotne uzywania nowych srodkéw nasennych i uspokajajacych

W toku przewleklego uzywania GHB i GBL (podobnie jak w przypadku innych
agonistow receptora GABA: lekow z grupy benzodiazepin, alkoholu, baklofenu) moze dojs¢
do rozwoju objawow uzaleznienia. Sa to objawy opisywane w systemach klasyfikacyjnych
ICD czy DSM dla substancji psychoaktywnych, a zatem dotyczg wystgpowania tzw. ,,gtodu”,
braku mozliwosci kontrolowania ilosci przyjmowanej substancji, wystepowania tolerancji,
zespolow abstynencyjnych (ew. przyjmowania substancji w celu zapobiezeniu wystgpieniu
tych objawdw), postepujacego zaniedbywania aktywnosci nie zwigzanych z uzywaniem
substancji, czy zazywania GHB/GBL pomimo wiedzy o szkodach zwigzanych z ich
uzywaniem. Objawy fizycznego uzaleznienia od GHB 1 jego analogow moga pojawi¢ si¢ juz
po 2-3 miesigcach regularnego uzywania (patrz dalej). W przypadku GHB i GBL wystepuja

zardwno objawy uzaleznienia fizycznego jak i psychicznego.
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Zespot abstynencyjny od GHB i jego analogow
Objawy zespotu abstynencyjnego od GHB/GBL (dotyczy to réwniez zespolu
abstynencyjnego od nowych benzodiazepin) moga przypomina¢ symptomy obserwowane
w przebiegu alkoholowego zespotu abstynencyjnego (AZA), jednak uwaza si¢, ze stabiej niz
w AZA wyrazona jest komponenta wegetatywna (potliwo$¢, tachykardia, podwyzszenie
ci$nienia tetniczego, cho¢ objawy te rowniez wystepuja po odstawieniu GHB i jego
analogow).
Wiasnie ze wzgledu na podobienstwa w obrazie klinicznym, zespo6t abstynencyjny od
GHB/GBL nalezy réznicowac przede wszystkim z:
- AZA
- zespotem abstynencyjnym od BDZ
- intoksykacjg substancjami psychostymulujacymi (dzialajacymi aktywizujaco na uktad
wspotczulny)

- stanami o etiologii somatycznej (przede wszystkim hipoglikemig).

Zespotly abstynencyjne od GHB/GBL trwaja istotnie dtuzej niz AZA (do 14 dni,
a czasem nawet dluzej) 1 gorzej reaguja na standardowe leczenie BDZ. Warto podkresli¢, ze
zespot abstynencyjny od GHB/GBL (ktory $wiadczy o uzaleznieniu fizycznym) moze
pojawi¢ si¢ juz po 2-3 miesigcach regularnego uzywania, a w literaturze znalez¢ mozna tez
opisy wczesniejszego wystgpienia tego zespotu. Objawy zespotu abstynencyjnego od
GHB/GBL sa wyrazem patologicznie wzmozonej podstawowej aktywnosci OUN, ktora
rozwija si¢ celem kompensacji dziatania GHB 1 jego pochodnych, ktore (jak wspomniano
powyzej) dziatajg silnie hamujaco na aktywnos$¢ osrodkowego uktadu nerwowego.

Objawy abstynencyjne od GHB 1 jego analogéw mogg rozwing¢ si¢ szybko i bardzo
gwattownie, nawet po 30 minutach od przyj¢cia ostatniej dawki (zwykle pojawiaja si¢ po 1-6
godzinach). Spowodowane jest to krotkim okresem poéttrwania substancji oraz brakiem
aktywnych metabolitow. Prowadzi to (u oséb uzaleznionych) do koniecznosci regularnego
powtarzania dawek zwykle co 1-3 godziny. Wczesne objawy zespotu abstynencyjnego od
GHB/GBL obejmuja typowo niepokoj, bezsennos¢, drzenie, nudnosci, wymioty. W okresie
nastepnych 12-48 godzin rozwijaja si¢ kolejne objawy, takie jak: tachykardia, podwyzszenie
ci$nienia te¢tniczego, pobudzenie psychoruchowe, halucynacje. Zespdt abstynencyjny od
GHB/GBL moze mie¢ réznorodny obraz kliniczny. Bardzo r6zna, dos¢ nieprzewidywalna jest

takze odpowiedz na leczenie w tych zespotach.
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Najczestsze opisywane w literaturze objawy zespolu

GHB/GBL to:

halucynacje wzrokowe lub stuchowe

niepokoj, lek

drzenie

urojenia przesladowcze

bezsennos¢

podwyzszenie ci$nienia tetniczego, tachykardia
zaburzenia orientacji

pobudzenie psychoruchowe, zachowania agresywne

potliwos¢.

Ponadto opisywano:

Powiklania zespolu abstynencyjnego od GHB i jego analogéw

obnizenie lub labilno$¢ nastroju
przyspieszenie oddechu
nudnos$ci, wymioty

biegunki, bole brzucha
oczoplas

niezbornos¢ ruchow

$wiad

zaburzenia rytmu serca

abstynencyjnego od

zaburzenia $wiadomo$ci o typie majaczenia (z reguly wystepuja w ich przebiegu

zaburzenia orientacji allopsychicznej, zywe halucynacje wzrokowe, lgk, niepokoj,

pobudzenie psychoruchowe wtoérne do przezy¢ psychotycznych). Wyniki badan

wskazuja, ze az u ok. 50% o0s6b wymagajacych hospitalizacji z powodu zespotu

abstynencyjnego od GHB/GBL obserwowano objawy majaczenia.

napady drgawkowe (ok. 7% przypadkow)

ostre objawy psychotyczne (moga przypominac¢ objawy schizofrenii paranoidalne;j)

rabdomioliza (wystepuje u ok. 7% o0s6b z zespotem abstynencyjnym od GHB i jego

analogéw). Jest zespotem chorobowym, w ktorym dochodzi do masywnego rozpadu

migsni poprzecznie prazkowanych. Gtownym powiktaniem rabdomiolizy jest ostre

uszkodzenie nerek.
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- opisywano takze przypadki posocznicy oraz encefalopatii Wernickego (u osoby

nieuzaleznionej od alkoholu).

Wyzej wymienione stany to potencjalnie zagrazajace dla zycia powiklania
somatyczne, dlatego uwaza si¢, ze leczenie zespolow abstynencyjnych od GHB/GBL
powinno odbywa¢ si¢ w oddziale intensywnej opieki medycznej lub oddziale
toksykologicznym, raczej nie w oddziale psychiatrycznym (cho¢ oczywiscie wskazany jest

staty nadzor leczenia przez specjalist¢ w dziedzinie psychiatrii).

Postepowanie w zespole abstynencyjnym od GHB

W ocenie nasilenia objawdw zespotu abstynencyjnego od GHB/GBL przydatna moze
by¢ skala CIWA-Ar (Clinical Institute Withdrawal Assessment of Alcohol Scale), uzywana
zazwyczaj do monitorowania leczenia alkoholowych zespotow abstynencyjnych. Na dzien
dzisiejszy nie istnieja narzedzia ukierunkowane specyficznie na rozpoznawanie
problemowego uzywania GHB/GBL i jego powiktan.

W leczeniu zespolow abstynencyjnych od GHB/GBL (poza oczywistym
zabezpieczeniem podstawowych funkcji zyciowych i leczeniem powiklan somatycznych)
stosuje si¢ przede wszystkim leki z grupy benzodiazepin (diazepam, lorazepam), ktore

w przypadku wystepowania znacznego pobudzenia lub zaburzen $wiadomosci mozna

uzupehi¢ lekiem przeciwpsychotycznym (np. haloperidolem). Leki przeciwpsychotyczne

nalezy jednak stosowaé ostroznie ze wzgledu na zwiekszone ryzyko hipertermii oraz

obnizenie progu drgawkowego, ktore moze byé zwiazane z ich uzywaniem. Po leczeniu

detoksykacyjnym moga utrzymywac si¢ (podobnie jak po przebyciu AZA) objawy

o charakterze przewlektym: niepokoj, obnizenie nastroju, bezsennos¢, zaburzenia pamieci.

Inne konsekwencje zdrowotne uzywania GHB i jego analogow

Ze wzgledu na stosunkowo krotki okres dostepnosci GHB i GBL na rynku substancji
psychoaktywnych niewiele jest badan dotyczacych odlegtych konsekwencji zdrowotnych ich
uzywania. W dotychczasowych pracach uwidoczniono zwigzek pomigdzy uzywaniem
GHB/GBL a ryzykownymi zachowaniami seksualnymi, zakazeniem wirusem HIV czy
innymi chorobami przenoszonymi droga piciowa. Ponadto u oséb uzywajacych GHB i ich
analogdw opisywano zaburzenia pamigci 1 zwigkszone ryzyko wypadkow komunikacyjnych.
Warto zauwazy¢, ze cho¢ pierwotnie GHB/GBL uzywane s3 zazwyczaj w celu

ulatwienia/uatrakcyjnienia kontaktow interpersonalnych, u 0os6b uzaleznionych od GHB/GBL
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opisywano istotne pogorszenie jakosci kontaktow z innymi ludzmi, nieche¢ do podejmowania

interakcji spotecznych, brak motywacji do dziatania, ogdlne pogorszenie funkcjonowania.

PiSmiennictwo
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2. Abdulrahim D & Bowden-Jones O, on behalf of the NEPTUNE Expert Group.
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2.2.2 Objawy zatrucia, przedawkowanie, toksycznos¢
Magdalena tukasik-Glebocka

Ostre zatrucie GHB i jego analogami (GBL; 1,4-BD; GVL; GHV)

Grozne dla zycia objawy moga by¢ nastgpstwem ostrego zatrucia (przedawkowania).

Droga zatrucia: doustna, rzadko dozylna.

Dawka toksyczna: 10 mg/kg m.c. — zatrucie lekkie, 50 mg/kg m.c. — zatrucie cigzkie.

Dawki te nalezy interpretowa¢ z duza ostroznos$cia ze wzgledu na zréznicowang wrazliwo$é
osobnicza, a takze zjawisko tolerancji u osob przewlekle przyjmujacych GHB i jego analogi.
Alkohol etylowy 1 inne ksenobiotyki dziatajace hamujaco na OUN moga nasila¢ dziatanie
GHB 1 jego analogow. Etanol opdznia wystgpienie objawow zatrucia 1,4-BD.

Czas wystgpienia objawow: szybko — po 15 do 30 min. od spozycia i 2-15 min. od
wstrzyknigcia substancji. Objawy glebokiej depresji OUN utrzymuja si¢ krotko, najczescie]
okoto 2 do 4 godz.; pozostate ustepuja spontanicznie w ciggu 24 godz.

Objawy ostrego zatrucia GHB i jego analogami (GBL; 1,4-BD; GVL; GHV):

- Uklad nerwowy: ilosciowe zaburzenia §wiadomos$ci od spowolnienia i senno$ci do
glebokiej $piaczki wiacznie, majaczenie, dezorientacja, euforia, rozhamowanie,
halucynacje, pobudzenie, niepamig¢é, oslabienie napigcia mig$niowego, drzenie
mig¢$niowe, mioklonie, drgawki

- Uklad krazenia: bradykardia, hipotensja, wstrzas

- Uklad oddechowy: hipowentylacja, ostra niewydolno$¢ oddechowa, bezdech
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- Przewod pokarmowy: $linotok, nudnosci, wymioty, biegunka, oparzenie chemiczne
po spozyciu stezonych roztworow
- Inne: nietrzymanie moczu, hipotermia, hipernatremia, hipokaliemia, hiperglikemia,
kwasica metaboliczna
GHB 1 jego analogi bywaja wykorzystywane w celu ulatwienia przestepstw na tle seksualnym

i rabunkowym.

Ostre zatrucie nowymi pochodnymi benzodiazepiny
Droga zatrucia: doustna, rzadko dozylna.

Czas wystapienia objawow: 0,5 do 2 godzin.

Objawy ostrego zatrucia pochodnymi benzodiazepiny:

- Uklad nerwowy: iloSciowe zaburzenia swiadomosci od spowolnienia i sennosci do
glebokiej S$pigczki wigcznie, zaburzenia rownowagi i koordynacji ruchowej,
zaburzenia pamigci, obnizenie napi¢cia mig¢§niowego, zamazana mowa, podwdjne
widzenie

- Uklad krazenia: bradykardia, hipotensja

- Uklad oddechowy: hipowentylacja, ostra niewydolno$¢ oddechowa, bezdech

- Inne: hipotermia

Ryzyko wystapienia zaburzen oddechowych jest wigksze u malych dzieci, osob starszych
i chorujacych na POCHP. Rzadkim objawem zatrucia BZD jest reakcja paradoksalna
przebiegajaca z pobudzeniem i dezorientacja. Pacjenci przewlekle przyjmujacy BZD moga
nie prezentowa¢ powaznych objawow zatrucia nawet po zazyciu bardzo wysokiej dawki tych
ksenobiotykéw. NSP z grupy benzodiazepin mogg wykazywaé duzo silniejsze dzialanie niz

leki z tej grupy i stwarzaé zagrozenie cigzkim zatruciem juz w bardzo niskich dawkach.

Postepowanie w ostrym zatruciu GHB i jego analogami

) - Zwr6¢ uwage na wszystkie odglosy styszalne podczas

OCEI\'I I Z,AI,)EWI\,HJ oddychania, prace dodatkowych mig$ni oddechowych
A | DROZNOSC DROG

ODDECHOWYCH - Udroznij drogi oddechowe bezprzyrzadowo Ilub

przyrzadowo

OCEN I ZAPEWNIJ - Ocen liczbg i glgbokos$¢ oddechow, tor oddechowy
B

WYDOLNY - Zwr6¢ uwage na kolor skory, dodatkowe dzwieki
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ODDECH

oddechowe
- Monitoruj SpO», EtCO>

- Zastosuj tlenoterapi¢, wspomaganie oddechu Ilub

oddech zastgpczy

OCEN

| USTABILIZUJ
KRAZENIE

- Monitoruj parametry zyciowe: HR i BP

- Ocen nawrdt kapilarny, zabarwienie powtok skornych
- Wykonaj 12-odprowadzeniowe EKG

- Zapewnij dostep i.v./i.0.

- Lecz:

- bradykardie: atropina 0,5 mg i.v./i.0., dawk¢ mozna
powtarza¢ do maksymalnie 3,0 mg; adrenalina 2-10 pg/min

1.v./i.0.; rozwaz stymulacje przezskorng

- hipotensje: bolus ptynowy 20 ml/kg m.c. i.v./i.o

OCEN STAN
NEUROLOGICZNY

- Ocen $wiadomo$¢ wg skali AVPU * przeprowadz

badanie neurologiczne

- Ocen wielkos¢, symetrig¢ i reakcje Zrenic na §wiatto

- Zbadaj poziom glikemii

- Zmierz cieplote ciata — chron przed nadmierng utraty
ciepta

- Lecz:

- drgawki: diazepam 5-10 mg (dzieci: 0,1-0,3 mg/kg m.c.)

i.v./ i.0. lub midazolam 5-10 mg (dzieci:0,05-0,15 mg/kg

m.c.) 1.v./1.0., w razie potrzeby dawki te mozna powtorzy¢

ZBIERZ WYWIAD
| ZBADAJ
PACJENTA

S — objawy zahamowania OUN, czgsto wymioty
A —uczulenia

M — zwr6¢ uwage na stosowanie lekoéw dziatajacych

hamujaco na OUN
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P — zwr6¢ uwage na wuzaleznienie od S$rodkow
psychoaktywnych
L — positek/ptyny
E — okoliczno$ci zdarzenia — zbierz szczegotowy wywiad
toksykologiczny (dawka, czas, sposob, powod), zwré¢ uwage

na Slady po wkhluciach, opakowania po $rodkach

psychoaktywnych

DEKONTAMINACIA

Prowokowanie wymiotdéw i/lub podanie wegla aktywowanego
przeciwwskazane ze wzgledu na ryzyko nagtej utraty

przytomnosci.

Zgodnie z algorytmem ALS/PALS przez co najmniej 1

RESUSCYTACJA

godzing.
ODTRUTKA Brak odtrutki.

Do szpitalnego oddzialu ratunkowego lub oddziatu
TRANSPORT

toksykologii.

KONTAKT Z REGIONALNYM OSRODKIEM TOKSYKOLOGICZNYM

Postepowanie w ostrym zatruciu nowymi pochodnymi benzodiazepiny

, - Zwrd¢ uwage na wszystkie odgtosy styszalne podczas
OCENTZAPEWNL] oddychania, prac¢ dodatkowych mig$ni oddechowych
A | DROZNOSC DROG
ODDECHOWYCH - Udroznij drogi oddechowe bezprzyrzadowo lub
przyrzadowo
- Ocen liczbe i glebokos¢ oddechdw, tor oddechowy
- Zwrd¢ uwage na kolor skory, dodatkowe dzwieki
OCEN I ZAPEWNIJ
oddechowe
B | WYDOLNY
ODDECH - Monitoruj SpO,, EtCO>
- Zastosuj tlenoterapi¢, wspomaganie oddechu lub
oddech zastepczy
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- Monitoruj parametry zyciowe: HR i BP
- Ocen nawrdt kapilarny, zabarwienie powtok skornych

- Wykonaj 12-odprowadzeniowe EKG

OCEN - Zapewnij dostep i.v./i.0.

| USTABILIZUJ - Lecz:

KRAZENIE ' o
- bradykardie¢: atropina 0,5 mg i.v./i.o., dawke mozna
powtarza¢ do maksymalnie 3,0 mg; adrenalina 2-10 pg/min
1.v./i.0.; rozwaz stymulacje przezskorng
- hipotensje: bolus ptynowy 20 ml/kg m.c. i.v./i.o
- Ocen $wiadomo$¢ wg skali AVPU *, przeprowadz

badanie neurologiczne
OCEN STAN - Ocen wielkos¢, symetrie 1 reakcje Zrenic na Swiatlo

NEUROLOGICZNY

- Zbadaj poziom glikemii

- Zmierz cieptot¢ ciala — chron przed nadmierng utrata

ciepla

ZBIERZ WYWIAD
| ZBADAJ
PACJENTA

S — ilosciowe zaburzenia $wiadomo$ci od sennosci do

glebokiej $pigczki
A —uczulenia

M — zwrd¢ uwage na stosowanie innych substancji

dziatajacych hamujaco na OUN

P — =zwr6o¢ wuwage na wuzaleznienie od $rodkow
psychoaktywnych, etanolu, choroby psychiczne i uktadu

nerwowego
L — positek/ptyny

E — okolicznosci zdarzenia — zbierz szczegdlowy wywiad
toksykologiczny (dawka, czas, sposob, powod), zwro¢ uwage

opakowania po srodkach psychoaktywnych, lekach

56




Prowokowanie =~ wymiotdow  i/lub  podanie = weggla
DEKONTAMINACJA aktywowanego (doustnie 1,0 g/kg m.c.) do 1 godziny od
zatrucia.
Zgodnie z algorytmem ALS/PALS przez co najmniej 1
RESUSCYTACJA .
godzing.
FLUMAZENIL
- wskazania: hipowentylacja, niewydolnos¢
oddechowa
- dawkowanie: 0,5 mg i.v./i.o. przez 15 sek. — poczekaj
ODTRUTKA 30 sek. i ocen efekt (cel: powr6t wydolnego oddechu),
brak poprawy — podaj kolejne 0,5 mg i.v./i.o.,
ponownie ocen efekt, jesli niewystarczajacy — podaj
1,0 mg i.v./i.0. — jesli brak oczekiwanej odpowiedzi w
ciggu 2 min. — prawdopodobna inna przyczyna
zaburzen oddechu.
Do szpitalnego oddzialu ratunkowego lub oddzialu
TRANSPORT .
toksykologii.
KONTAKT Z REGIONALNYM OSRODKIEM TOKSYKOLOGICZNYM

* Skala AVPU — podstawowa skala do wstgpnej oceny stanu przytomnosci, stosowana

rutynowo w ratownictwie medycznym:

A — alert — przytomny, skupia uwage

V — verbal — reaguje na polecenia glosowe

P — pain — reaguje na bodzce bolowe

U — unresponsive — nieprzytomny, nie reaguje na zadne bodzce

PiSmiennictwo

1. Hoffman RS, Howland MA, Lewin NA, Nelson LS, Goldfrank LR (eds.): Goldfrank's
Toxicologic Emergencies, Mc Graw Hill Education, 2015.

2. Pach J. (red):

Zarys toksykologii klinicznej, Wydawnictwo Uniwersytetu

Jagiellonskiego, Krakow, 2009.
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2.3 Nowe syntetyczne opioidy

Nowe opioidy dostepne na rynku
Marcin Wojnar

W ostatnich latach pojawity si¢ na rynku narkotykowym nowe syntetyczne opioidy
o innej strukturze chemicznej niz leki opioidowe stosowane w celach terapeutycznych; nowe
opioidy obejmuja okoto 4% wszystkich zidentyfikowanych nowych substancji
psychoaktywnych. Syntetyczne opioidy stanowia aktualnie ogromne zagrozenie dla zdrowia
publicznego 1 wyzwanie dla polityki narkotykowej na calym $wiecie. Wyjatkowo
dramatycznej sytuacji, zwigzanej z tzw. epidemig opioidow, doswiadczaja Stany
Zjednoczone, gdzie w ostatnich latach odnotowuje si¢ szczeg6lnie liczne zgony wynikajace
z przedawkowania opioidow.

Nowe syntetyczne opioidy wywieraja wplyw euforyzujacy poprzez wigzanie si¢
z presynaptycznymi receptorami p-opioidowymi. Niewiele wiadomo o specyficznych
efektach dziatania nowych syntetycznych opioidow, ktore odrozniatyby te srodki od znanych
klasycznych narkotykéw opioidowych, jednakze niektorzy uzytkownicy deklaruja, ze
syntetyczne opioidy dziataja dluzej i silnie;j.

Do dnia dzisiejszego zidentyfikowano ponad 30 nowych syntetycznych opioidéw na
rynku narkotykowym w Europie. Wigkszo$¢ nowych opioidow jest analogami
zarejestrowanych lekoéw, np. fentanylu, chociaz nie sa one dopuszczone do stosowania
w celach terapeutycznych u ludzi. Wystepuja na rynku w postaci proszku, tabletek lub
w plynie. Bywaja takze w postaci nasgczonych bibutek albo w mieszankach — z heroing,
produktami pochodzenia ros$linnego lub syntetycznymi kannabinoidami. Uzytkownicy
przyjmuja je doustnie, dozylnie, donosowo, doodbytniczo, podj¢zykowo lub wziewnie (jako
palone).

Nowe syntetyczne opioidy sa najczesciej sprzedawane przez dileréw jako heroina,
syntetyczna heroina, syntetyczne opium lub podrobki lekéw (np. oksykodonu lub
benzodiazepin). Pochodne fentanylu bywaja dodawane do tradycyjnych narkotykow (np.
kokainy, ecstasy) lub lekow. Karfentanyl (aktualnie najsilniejszy opioid) jest stosowany

w weterynarii, a na rynku narkotykowym bywa mieszany z heroing w celu jej ,,wzmocnienia”.
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Pochodne fentanylu

Fentanyl jest opioidem o dzialaniu przeciwbolowym okoto 80-100 razy silniejszym
niz morfina i znajduje zastosowanie w medycynie oraz weterynarii. Zsyntetyzowano juz wiele
bardzo silnych pochodnych fentanylu, ktore sg sprzedawane jako ,,syntetyczna heroina” lub
w mieszankach z heroing. Mozna wsrod nich wyr6zni¢ 2 zasadnicze kategorie:
farmaceutyczne pochodne fentanylu (fentanyl, sufentanyl, remifentanyl, alfentanyl oraz
karfentanyl, ktory jest szacunkowo okoto 10.000 razy silniejszy niz morfina) oraz
niefarmaceutyczne fentanyle (NPF), ktore sa analogami fentanylu lub kreatywnymi
pochodnymi fentanylu (acetylofentanyl, butyrylofentanyl, ocfentanyl, furanylofentanyl,
3-metylofentanyl, alfa-metylofentanyl i wiele innych). Wymienione substancje sa niekiedy
mylnie kupowane jako heroina, co moze prowadzi¢ do zazycia $rodka znacznie silniejszego
niz heroina i zwigksza¢ ryzyko przedawkowania.

Fentanyl i jego pochodne sa tatwo rozpuszczalne w tluszczach i maja krotki okres
péttrwania. Cechujg si¢ bardzo szybkim poczatkiem (2-3 minuty) i krétkim czasem dziatania
(30-60 min). Majg niski wskaznik terapeutyczny (stosunek dawki terapeutycznej do
toksycznej), co dotyczy w szczegoélnoSci analogéw fentanylu, takich jak np. alfa-
metylofentanyl, dlatego bardzo tatwo je przedawkowaé. Pochodne fentanylu niedost¢pne na
recepte mozna naby¢ w réznych postaciach, m.in. jako plastry, pastylki do ssania lub proszek.
Przyjmowane sg r6znymi drogami: dozylnie, doustnie, przezskornie, donosowo lub przez
palenie.

Nielegalny fentanyl i jego pochodne staly si¢ w ostatnich latach przyczyna lawinowo
narastajacej liczby zgonow w wielu krajach, szczegodlnie europejskich (np. w Estonii),

w Kanadzie i USA, gdzie opioidy przyczynity si¢ do ponad 60.000 zgonéw w 2017 roku.

Inne syntetyczne opioidy

Po 2010 roku pojawila si¢ na nielegalnym rynku nowa generacja syntetycznych
opioidow, strukturalnie odmiennych od fentanylu. Ws$réd nich sg AH-7921 (analog
benzamidu), MT-45 (analog piperazyny) i U-47700 (izomer AH-7921).

AH-7921 jest uznawany za $rodek przeciwbolowy analogiczny do morfiny, dzialajacy
jako agonista receptorow p-opioidowych i w mniejszym stopniu receptoréw k-opioidowych.
AH-7921 ma okoto 80% sity dziatania morfiny i jest do niej podobny pod wzgledem
indukowania analgezji, depresji oddechowej, hipotermii i potencjatu uzalezniajgcego.

AH-7921 jest dostepny w Europie od potowy 2012 roku poprzez strony internetowe

sprzedajace ,,odczynniki do badan”. Zazwyczaj bywa zazywany doustnie, ale moze by¢ takze
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przyjmowany na drodze wziewnej, donosowo, podjezykowo, dozylnie lub doodbytniczo.
Sprzedawany jest pod postacig proszku, tabletek i kapsutek. Co najmniej 15 zgondéw
zarejestrowanych w Europie zwigzanych z zazywaniem AH-7921 dotyczyto uzytkownikow
iniekcyjnych.

Deklaracje uzytkownikow AH-7921 wskazuja, ze jego dziatanie przypomina
klasyczne opioidy (powoduje uczucie tagodnej euforii i rozluznienia). Niektorzy uzytkownicy
stosuja $rodek w celach przeciwbolowych, inni — w celu zlagodzenia objawow
abstynencyjnych wynikajacych z odstawienia innych opioidow.

W Polsce najczesciej spotykany jest U-47700 (,,fatszywa morfina”, U4), ktory jest
izomerem AH-7921 i ma podobne wlasciwosci, cho¢ uzytkownicy twierdza, ze efekty
U-47700 utrzymujg si¢ dluzej niz po AH-7921. U-47700 jest ok. 8-krotnie silniejszy od
morfiny i 10-krotnie stabszy od fentanylu. Pojawia si¢ na forach uzytkownikow narkotykow
jako ,legalna” alternatywa dla morfiny/heroiny 1 sprzedawany jest jako bialy proszek.
W doniesieniach o zatruciach U-47700 opisywano analogiczne objawy jak przy zatruciach
tradycyjnymi opioidami.

MT-45 wystepuje jako biaty lub biatawy proszek, ma wlasciwosci analgetyczne
i potencjal uzalezniajacy silniejsze niz morfina. Pobudza rowniez receptory k- i 6-opioidowe.
Powoduje objawy intoksykacji typowe dla tradycyjnych opioidéw; ponadto mogg si¢ pojawic
inne nietypowe objawy opisane ponizej, ktore w duzej mierze wynikaja z dziatania iperytéw

azotowych, wykorzystywanych w procesie syntezy MT-45.

Konsekwencje zdrowotne uzywania nowych opioidow

Ostre reakcje po syntetycznych opioidach i pochodnych fentanylu

Jak wspomniano powyzej, syntetyczne opioidy sa silnymi agonistami receptorow
opioidowych. Sa dobrze rozpuszczalne w thuszczach, szybko przekraczajg barierg krew-mozg
1 cechujg si¢ bardzo szybkim poczatkiem dziatania. Z tego wzgledu ryzyko przedawkowania
jest bardzo duze, na co takze wptywa waski wskaznik terapeutyczny.

Najczestsze dziatania niepozadane 1 objawy zatrucia nowymi syntetycznymi
opioidami opisano szczegdtowo w dalszej czg$ci rozdziatu. Ze wzgledu na to, ze wiele z tych
objawéw jest mato specyficznych, réznicowanie z zatruciami innymi silnymi $rodkami
uspokajajagcymi i nasennymi moze by¢ trudne, szczegoélnie, Ze czgsto przyjmowane s3

rownoczesnie.
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Po niektérych syntetycznych opioidach pojawiajg si¢ nietypowe objawy: fentanyl
podawany szybko dozylnie moze powodowaé usztywnienie S$cian klatki piersiowej
i zatrzymanie oddechu. Po niektérych pochodnych fentanylu (po acetylofentanylu
I 4-metoksybutyrylofentanylu) moze wystgpi¢ tachykardia i podwyzszone ci$nienie tetnicze.
Do innych nietypowych objawow ostrego zatrucia fentanylem nalezy nagle zasinienie warg,
piana na ustach, chrapliwy oddech, usztywnienie catego ciata, drgawki.

Szczegolnie grozne i dewastujgce powiktania moze powodowaé zatrucie dezomorfing
czyli tzw. ,krokodylem”. Naleza do nich silne reakcje alergiczne, drgawki i1 depresja
oddechowa. Ze wzgledu na silne dzialanie na uktad cholinergiczny po ,.krokodylu” moze
wystapi¢ petnoobjawowy zespdt cholinergiczny, obejmujacy zaburzenia $wiadomosci,
ostabienie, $linienie, nietrzymanie moczu i stolca, wymioty, pocenie, drzenia mi¢$niowe,
obrzek ptuc 1 drgawki. Szczegdlnie niszczace bywaja produkty uboczne i1 substancje
resztkowe w procesie produkcji dezomorfiny o znacznej toksycznosci. Powodujg one
odbarwienia i ztuszczenie skory w miejscu iniekcji, skutkujace znacznymi ubytkami powtok
az do obnazenia migéni i kosci, stad powszechne uzywanie nazwy srodka ,,krokodyl”, ktéry
jest dystrybuowany wytacznie w Europie Wschodniej. Przy dtugotrwatym uzywaniu dochodzi
do uszkodzenia zyl w okolicy iniekcji, prowadzace do duzych owrzodzen, martwicy, zgorzeli
i w efekcie do amputacji konczyn. Dochodzi réwniez do uszkodzenia wielu narzadow
1 uktadow: nerek, watroby, tarczycy, uktadu krwiotworczego i nerwowego.

Istnieja doniesienia o nietypowych szkodliwych nastgpstwach uzywania MT-45,
obejmujacych: utrate i depigmentacje wlosow, odbarwienie paznokci, rozleglte obszary
zapalenia mieszkow wlosowych 1 skory, podwyzszenie stezenia enzymdéw watrobowych,
krotko- 1 dhlugotrwata obustronng utrate stuchu, podraznienie spojowek oraz rogowki
prowadzace do obustronnej zaémy wymagajacej interwencji zabiegowej. Wymienione objawy
wynikaja z efektow dzialania iperytow azotowych, ktore sa wykorzystywane w procesie
syntezy MT-45.

Efekty w zakresie zdrowia psychicznego nowych syntetycznych opioidow zaleza
w duzej mierze od lokalizacji receptorow opioidowych w osrodkowym uktadzie nerwowym.
Dziatanie na receptory k-opioidowe zlokalizowane w rdzeniu krggowym, pniu mozgu,
uktadzie limbicznym 1 innych obszarach migdzymoézgowia przyczynia si¢ do nadmiaru
negatywnych emocji pod postacig dysforii. Wystgpienie euforii, czyli podwyzszonego
nastroju bez wzmozonej aktywnosci, wigze si¢ z dziataniem na receptory p-opioidowe w pniu

moézgu 1 przysrodkowym wzgorzu.
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Objawy psychiatryczne uzywania syntetycznych opioidéw sg podobne do objawdéw
u 0s06b uzywajacych heroiny: rozluznienie, poczucie dobrostanu, euforia, czgsto konczace sig
uspokojeniem i stanem podobnym do snu. Objawy niepozadane obejmuja niepokoj, lek,
pobudzenie, czyli objawy czgsto wystepujace w czasie zespotu abstynencyjnego. Wyjatkowo
zdarzaja si¢ halucynacje (wzrokowe albo stuchowe), inne objawy psychotyczne lub objawy
uposledzenia sprawno$ci ruchowej, mowy i pamigci. Moga wystepowac szczegodlnie wtedy,
gdy zazywane S$rodki zawieraja domieszki innych substancji psychoaktywnych lub sg
produkowane w warunkach domowych na bazie roslinnej (substytuty heroiny, ‘“magiczna
mieta”, MT-45).

Laczenie nowych syntetycznych opioidow z innymi substancjami jest uznawane za

glowny czynnik ryzyka zgonu zwigzanego z ich uzywaniem.

Przewlekle nastepstwa i rozwoj uzaleznienia

Pomimo niewielkiej liczby doniesien dotyczacych nowych syntetycznych opioidow
przyjmuje si¢, ze AH-7921, U-47700, MT-45 i analogi fentanylu maja duzy potencjat
uzalezniajacy, podobny lub wigkszy niz morfina. Deklaracje uzytkownikéw sugeruja rozwoj
tolerancji, objawy zespotu abstynencyjnego oraz fizyczne objawy uzaleznienia podobne do
innych opioidow.

Objawy opioidowego zespolu abstynencyjnego (Tab. 6) pojawiajg si¢ od kilku do
kilkudziesigciu godzin po odstawieniu $rodka, w zaleznosci od okresu pottrwania narkotyku.
W przypadku podania naloksonu (antagonisty receptorow opioidowych) zespot abstynencyjny

rozwija si¢ od razu.

Tabela 6. Objawy opioidowego zespotu abstynencyjnego.

OBJAWY OPIOIDOWEGO ZESPOLU ABSTYNENCYJNEGO

niepokoj

bezsennosé

napady ziewania

rozszerzenie zrenic

zlewne poty

1zawienie

kichanie

gesia skorka
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napady agresji

skurcze mig$ni

bol plecow

kolka jelitowa

wymioty

biegunka

podwyzszenie ci$nienia tetniczego lub hipotonia

zaburzenia rytmu serca
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Toksycznos$¢ nowych syntetycznych opioidow

Piotr Burda

Toksycznos¢ nowych syntetycznych opioidow wynika z drogi zastosowania, przyjetej
1 wchionigtej dawki, "czystosci" substancji, a takze z ewentualnego rownoczesnego przyjecia
innych substancji dziatajacych depresyjnie na OUN (np. alkohol, leki z grupy benzodiazepin).
Czas wystgpienia objawow przedawkowania/zatrucia zalezy od drogi zastosowania. Po
podaniu dozylnym oczekiwane efekty moga pojawi¢ si¢ juz po 1-2 minutach; jest to takze
czas, po ktorym moze doj$¢ do zatrzymania oddechu (np. po Karfentanylu). Zwiagzki
niefentanylowe wykazuja podobne dziatanie do innych opioidow. W odroznieniu od fentanylu

1 jego analogéw dzialaja one wolniej, moga wywierac silniejsze efekty psychotyczne —
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euforia, dysforia, depresja, urojenia, halucynacje. Nie sa okreslone dawki "rekreacyjne", po
ktorych pojawiaja si¢ efekty oczekiwane — uspokojenie, uczucie odpre¢zenia, krotkotrwaty
stan euforyczny, uczucie ostabienia i senno$¢. Brak jest danych dotyczacych dawki

$miertelnej, czy dawki powodujacej objawy przedawkowania.

Objawy zatrucia, przedawkowanie

Oczekiwane efekty po przyjeciu syntetycznych opioidow (fentanyli) obejmuja
uspokojenie, uczucie odpr¢zenia, krotkotrwaty stan euforyczny. Do dziatan niepozadanych
fentanyli nalezag nudnos$ci, wymioty, zaparcia, swedzenie skoéry, nadmierna potliwosc,
zaburzenia orientacji, spadek cisnienia tetniczego, zatrzymanie moczu. Objawy zatrucia

I przedawkowania przedstawione sg w Tabeli 7.

Tabela 7. Objawy zatrucia i przedawkowania nowymi syntetycznymi opioidami.

ZATRUCIE PRZEDAWKOWANIE

euforia euforia (bardzo krotkotrwata — po przyjeciu

dysforia (glownie zwiazki niefentanylowe) dozylnym fentanyli)

depresja (zwiazki niefentanylowe) uspokojenie

halucynacje (gtownie zwiazki niefentanylowe) blada, spocona skéra

. sinica ust
spowolnienie psychoruchowe

uspokojenie, uczucie odprezenia szpilkowate" Zrenice (poza MT-45)

L e glebokie zaburzenia §wiadomosci (bez
rozluznienie mig$ni

odpowiedzi na bodZce stuchowe, bolowe)
znaczna sennos¢
zwolnienie czynnosci 1 zaburzenia rytmu

zaburzenia $wiadomosci (z odpowiedzig na serca

bodzce stowne, bolowe)
zaburzenia oddychania (spowolnienie
zwezenie zrenic (poza MT-45) oddechéw, bezdech; moga wystapi¢ w ciggu

prawidlowy oddech kilku minut po przyjeciu fentanyli)

prawidlowa czynnos$¢ serca zgon
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Postepowanie w zatruciu i przedawkowaniu syntetycznymi opioidami

Zatrucia 1 przedawkowania syntetycznymi opioidami wymagaja bardzo szybkiej
interwencji medycznej. Biorgc pod uwage fakt, ze ich dziatanie, szczeg6lnie fentanylu i jego
pochodnych jest niekiedy natychmiastowe, jakakolwiek interwencja ratownicza moze okazaé
si¢ spozniona. Podstawowym dziataniem jest proba przywrocenia wlasnego oddechu poprzez
podanie specyficznej odtrutki, tlenoterapia, obserwacja funkcji innych narzadow i uktadow.
Kolejne etapy postgpowania w zatruciu i przedawkowaniu syntetycznymi opioidami

szczegblowo przedstawiono w tabeli 8.

Tabela 8. Postgpowanie w zatruciu i przedawkowaniu nowymi syntetycznymi opioidami.

POSTEPOWANIE UWAGI

Na miejscu zdarzenia

Ocena stanu ogo6lnego:

- stan $wiadomosci - reakcja na bodzce stowne, bolowe

- oddech — wydolny, niewydolny - oddech samoistny — brak oddechu

- uktad krazenia - obecno$¢ tetna na tetnicach: udowych,
szyjnych

0soby postronne
- postepowanie wedtug zasad BLS (podstawowe 30 ucisnieC klatki piersiowej i 2 oddechy

. . metoda usta-usta, usta-nos
zabiegi resuscytacyjne)

- utozenie poszkodowanego w pozycji bocznej
bezpiecznej, jesli poszkodowany ma zachowany
oddech

- powiadomienie stuzb ratowniczych

- telefon 112 lub 999
- kontynuacja BLS

- do chwili przybycia ZRM
Zespot Ratownictwa Medycznego

- ocena stanu ogdélnego poszkodowanego (j.w.)

- proba przywrécenia wlasnego oddechu osoby dozylne wstrzykniecie specyficzne]
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poszkodowanej 1 zapewnienie prawidtowej odtrutki —nalokson (naloxoni
wentylacji ptuc hydrochloridum 1 amp. zawiera 0,4 mg

substancji czynnej)

- w przypadku przedawkowania fentanylu i
jego pochodnych moze by¢ konieczne
podanie wigkszych dawek leku; nalokson
jest stosunkowo bezpiecznym lekiem; jego
podawanie moze by¢ powtarzane

wielokrotnie

- intubacja i wentylacja mechaniczna (lub r¢czna

przy pomocy worka samorozpr¢zalnego Ambu) W sytuacji braku - powrotu - oddechu

spontanicznego u poszkodowanego

- tlenoterapia 100% tlenem
- przy uzyciu maski z rezerwuarem,

zapewniajacym podawanie 95-97% tlenu
- postgpowanie objawowe w przypadku
stwierdzania zaburzen w funkcjonowaniu innych

uktadow i1 narzadow

Transport
Zespot Ratownictwa Medycznego

- zapewnienie (utrzymanie) wlasnego oddechu

poszkodowanego - obserwacja oddechu; w przypadku
nawracajacego bezdechu lub istotnego
zmniejszenia si¢ liczby oddechow zaleca si¢
podawanie naloksonu w ciggtym

grawitacyjnym wlewie kroplowym
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- w przypadku braku wtasnego oddechu i
braku odpowiedzi na podawany nalokson —
kontynuacja wentylacji mechanicznej lub
recznej z podawaniem tlenu do ptuc przez

- postgpowanie objawowe w przypadku worek Ambu

stwierdzenia zaburzen w funkcjonowaniu innych

uktadow i narzadow
- kontynuacja leczenia objawowego
- transport do najblizszego SOR, OIT Iub

oddziatu toksykologii

Nalokson moze by¢ podawany dozylnie, domig$niowo, donosowo (Narcan Nasal Spray;

w Polsce niedostgpny).

Maksymalna catkowita dawka do 10 mg (2 mg podanych w krotkim czasie, nastepne
w dawkach powtarzanych, w tym w ciagglych wlewach kroplowych — do tacznej dawki nie

przekraczajacej10 mg w okresie leczenia na wszystkich etapach pomocy).

W przypadku braku reakcji na podawanie naloksonu nalezy rozwazy¢ mozliwo$¢ zatrucia
mieszanego / przedawkowania innych substancji dziatajacych depresyjnie o osrodkowy uktad

nerwowy (leki, NSP, alkohol).

Po podaniu naloksonu i odzyskaniu wilasnego oddechu przez poszkodowanego w miejscu
udzielania pomocy, poza placowka ochrony zdrowia, nie wolno pozostawi¢ go bez dalszej
opieki medycznej; pacjent musi by¢ przewieziony do szpitala (SOR, OIT, oddziat
toksykologii) w celu co najmniej 6-8-godzinnej obserwacji.

U o0s6b uzaleznionych wielokrotne dawki naloksonu moga spowodowa¢ wystapienie ostrego

zespotu abstynencyjnego.
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2.4 Syntetyczne kannabinoidy (SCRA)

Nowe kannabinoidy dostepne na rynku

Anna Klimkiewicz

Do grupy syntetycznych kannabinoidow zalicza si¢ palone narkotyki dystrybuowane
jako legalna alternatywa dla przetwordéw konopi indyjskich. Ich wspdlng cechg jest silne
dzialanie na receptory kannabinoidowe. Substancje syntetyczne maja znacznie wigksze
powinowactwo do receptorow CB1 i CB2 niz naturalne kannabinoidy, przez co wywoluja
mocniejsze efekty. Syntetyczne kannabinoidy sg pelnymi agonistami receptoréw uktadu
endokannabinoidowego, podczas gdy delta-9-tetrahydrokanabinol (THC) jest jedynie
czgsciowym agonistg. Syntetyczne kannabinoidy zwykle sprzedawane sga pod nazwa ,,Spice”
(ang. zioto) lub ,,K2” (w Stanach Zjednoczonych) i pozostaja wazng grupa nowych substancji
psychoaktywnych. Co roku na rynku dopalaczy pojawia si¢ kilkadziesigt nowych produktow
tej kategorii.

Chemicznie s3 to zwigzki o funkcjonalnym podobienstwie do THC i innych
naturalnych kannabinoidéw. Syntetyczne kannabinoidy wywoluja efekty podobne do THC,
jednak nie sg one niwelowane przez kannabidiol (jak to si¢ dzieje w przypadku naturalnych
przetworéw konopi). Nowe kannabinoidy byly pierwotnie syntetyzowane w celach
biomedycznych. W latach 70. Firma Pfizer opracowata cykloheksylofenole ("CP") okreslane
jako nieklasyczne kannabinoidy.

W grupie syntetycznych kannabinoidéw indole stanowia zwigzki o strukturze
podobnej do serotoniny; aktywujac receptory 5-HT.a i 5-HT:a dziataja halucynogennie.
Zwiazki te mogg w duzych dawkach hamowa¢ aktywno$¢ monoaminooksydazy zwigkszajac
ryzyko wystgpienia zespolu serotoninowego. Syntetyczne kannabinoidy klasyfikuje sig
w siedmiu grupach strukturalnych (klasach): naftoilinoindole (np. JWH-018, JWH-073
i JWH-398); naftylometyloindole; naftylopirole; naftylometyloindenyle;
naftyloindenyloindenyle (tj. benzoilindole, np. JWH-250); cykloheksylofenole (np. CP 47,497
i homologi CP 47,497) i klasyczne kannabinoidy (np. HU-210). Pierwsze produkty ziotowe
zawierajace syntetyczne kannabinoidy pojawily si¢ okoto 2004 r. Na poczatku, jako sktadnik
dopalaczy zidentyfikowany zostal zwigzek JWH-018. Po roku 2012 niemal potowe nowych
substancji psychoaktywnych stanowity syntetyczne kannabinoidy.

Syntetyczne kannabinoidy stanowig duzg i1 heterogenng grupe substancji o réznym

profilu farmakologicznym 1 sile dziatania zaleznej od powinowactwa do receptorow
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kannabinoidowych CB1. Na przyktad klasa JWH ma w poréwnaniu do THC znacznie
wicksze powinowactwo 1 obejmuje substancje bedace pelnymi agonistami receptorow
kannabinoidowych. CP-47,497, czgsto sprzedawany w produktach ziotowych, dziata 28 razy
silniej niz THC, a zwigzki HU sg od 100 do 800 razy silniejsze niz THC. Stosunkowo mato
wiadomo na temat grupy benzoilindoli.

Preparaty syntetycznych kannabinoidéw s3a substancjami stalymi lub olejami.
Sprzedawane s3 zwykle jako kadzidetka, od$wiezacze powietrza badz produkty
kolekcjonerskie z zastrzezeniem, ze nie nadajg si¢ do spozycia przez ludzi. Bywajg oferowane
w aluminiowych saszetkach zawierajacych susz roslinny (melisa, migta, macierzanka, itp.)
z dodatkiem jednego lub kilku syntetycznych srodkéw. Mozna rowniez zakupi¢ czyste
substancje czynne i samodzielnie przygotowaé¢ produkt do palenia laczac je z dowolna
mieszanka ziotowa. Dopalacze zawierajagce syntetyczne kannabinoidy zazwyczaj nie majg
w swoim sktadzie konopi indyjskich.

Substancje syntetyczne nie daja pozytywnych wynikow w rutynowych badaniach
przesiewowych moczu, gdzie bada si¢ obecno$¢ metabolitow THC. Stad wykrywanie
obecnosci syntetycznych kannabinoidow w organizmie jest istotnym problemem. W procesie
produkcji syntetyki sg mieszane lub natryskiwane na ziota na skalg¢ przemystowa przy uzyciu
mieszalnikow do cementu i cieklych rozpuszczalnikéw (acetonu lub metanolu). Stad tez
zawarto$¢ substancji czynnych w gotowych produktach jest bardzo zmienna: w analizach
zawartos¢ JWH-018 w porcji waha si¢ od 6,8 mg/g do 44,4 mg/g. Stwierdza si¢ tez obecnos¢
licznych zanieczyszczen, chociazby klenbuterolu — B2-mimetyku odpowiedzialnego za
dziatanie sympatykomimetyczne (drzenie rak, tachykardig, lek) czgsto obserwowane
u odurzonych pacjentow w SOR. Obecne moga by¢ réwniez pestycydy pochodzace
z substratow roslinnych.

Synteza nowych zwigzkoéw kannabinoidowych i wypuszczanie ich na czarny rynek
zachodzg bardzo szybko. Wpisanie na list¢ substancji kontrolowanych aktualnie uzywanych
syntetykow powoduje wprowadzenie na rynek kolejnych, zupelnie nowych, zazwyczaj
jeszcze silniej dziatajacych zwigzkow w ciggu niespelna miesigca. Dla uzytkownikow
przyzwyczajonych do potencjatu dotychczas dystrybuowanych preparatéw stwarza to
zagrozenie przedawkowania i powaznego zatrucia.

Zdarza si¢ rowniez, ze kannabinoidy syntetyczne znajdujg si¢ w produktach
uwazanych przez uzytkownikéw za naturalne przetwory konopi indyjskich, np. analiza

narkotyku wygladajacego jak zywica konopna wykazala syntetyczny kannabinoid jako
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gléwny sktadnik aktywny. Bywa rowniez, ze producenci wzmacniajg dzialanie marihuany
o niskiej zawarto$ci THC poprzez dodanie do niej syntetyku.

Syntetyczne kannabinoidy bywaja rowniez faczone z innymi substancjami aktywnymi
majgcymi zwigkszy¢ atrakcyjnos¢ i zakres dziatania narkotyku. Do$¢ czgstym jest polaczenie
z benzodiazepinami, NBOMe (silny halucynogen), katynonami, opioidami, benzokaing,
difenidyna. Okreslenie sktadu zazytej mieszanki bywa zatem niezwykle trudne.

Poniewaz syntetyczne kannabinoidy nie s3 wykrywane w rutynowych testach
narkotykowych, sg one chetnie stosowane przez osoby poddawane takiej kontroli. Bywaja
wobec tego przyjmowane przez pacjentdw w trakcie terapii odwykowej, wiezniow,
pracownikow organow $cigania, wojsko, straz pozarng, gornikow czy sportowcow.
W populacji ogdlnej znacznie czesciej po produkty z tej grupy siegaja osoby miode
1, podobnie jak w przypadku innych substancji psychoaktywnych, wiekszo$¢ uzytkownikow
stanowig mezczyzni. Spice jest zwykle uzywany naprzemiennie z innymi substancjami
psychoaktywnymi.

Glowng metodg zazywania syntetycznych kannabinoidow jest palenie papieroséw
(skretow) z nasgczonej nimi mieszanki ziotowej. Moga by¢ rowniez przyjmowane doustnie
1 donosowo. Poczatek dziatania pojawia si¢ zwykle w ciagu kilku minut od zapalenia. Po
podaniu doustnym nast¢puje nieco pdzniej. W zalezno$ci od uzytego zwigzku syntetycznego
czas dziatania waha si¢ zazwyczaj od 1 (np. JWH-018) do nawet 8 (np. CP-47) godzin. Cze$¢
substancji ma takze aktywne metabolity.

Roéwniez w zalezno$ci od aktywnos$ci substancji zmienia si¢ dawka psychoaktywna.
Moze ona by¢ mniejsza niz 1 mg w przypadku szczego6lnie silnie dziatajacych zwigzkow, co
jest szczegdlnym zagrozeniem dla uzytkownikoéw przekonanych, Zze zazywaja naturalng
marithuang.  Profil  bezpieczefistwa  syntetycznych  kannabinoidéw  jest  zatem

nieporéwnywalnie gorszy anizeli przetworow konopi.

Konsekwencje zdrowotne uzywania nowych kannabinoidow

Efekty odurzenia syntetycznymi kannabinoidami w celach rekreacyjnych sa ogolnie
podobne do intoksykacji przetworami konopi indyjskich. Obserwuje si¢: odprezenie, zmiang
Swiadomosci, odhamowanie, eufori¢, przyplyw energii. Negatywne i niepozadane dzialania
obejmujg natomiast: pobudzenie lub senno$¢, nudnosci 1 wymioty, uderzenia goraca,
pieczenie oczu, rozszerzenie zrenic, sucho$¢ w jamie ustnej, wahania nastroju, drazliwos¢,
lgk, zaburzenia pamigci, zaburzenia percepcji 1 urojenia. Ryzyko wywotania halucynacji przez

Spice jest pigciokrotnie wigksze niz w przypadku konopi. Gtosne medialnie staty si¢

71



przypadki samobojstw  popelionych przez osoby pod wpltywem syntetycznych
kannabinoidow. Szczegdétowe objawy zatrucia syntetycznymi kannabinoidami opisano
w dalszej cze$ci rozdziahu.

Dhugotrwale stosowanie syntetycznych kannabinoidow moze powodowaé powiklania
somatyczne i psychiatryczne, jednak z uwagi na stosunkowo krétka obecnos$¢ tej grupy
substancji na rynku brak jest dotychczas odpowiednio obszernych badan pozwalajacych bez
watpienia powigza¢ ich uzywanie z konkretnymi jednostkami chorobowymi. Uwaza si¢
natomiast, ze maja one wigkszy potencjal uzalezniajacy niz naturalny THC. Dowiedziono
roOwniez, ze ta grupa narkotykéw moze u oséb predysponowanych prowadzi¢ do rozwoju
dlugotrwatej psychozy. Podejrzewa sie, ze niektore produkty (aminoalkiloindole) moga miec
dziatanie rakotworcze. U uzytkownikow tej grupy substancji zaobserwowano: tachykardig,
podwyzszenie ci$nienia tgtniczego, uszkodzenie nerek, wymioty, napady drgawkowe, mysli
samobdjcze oraz zachowania agresywne. Podobnie jak w przypadku wszystkich substancji
odurzajacych waznym elementem szkoéd zdrowotnych pozostaje sktonnos¢ uzytkownikéow do
podejmowania ryzykownych zachowan seksualnych, co wigze si¢ z duzym zagrozeniem

chorobami przenoszonymi drogg plciowa.
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Objawy zatrucia nowymi syntetycznymi kannabinoidami (SCRA)
Jacek Sein Anand, Marek Wisniewski, Wojciech Waldman

Objawy zatrucia, wystepujace zarowno w przypadku uzycia konopi indyjskich, jak
i SCRA, obejmuja m.in.: tachykardie¢, hipotoni¢ ortostatyczna, ataksje, sedacje, zaburzenia
funkcji poznawczych, zaburzenia psychotyczne, Igk, duszno$¢, suchos¢ w jamie ustnej,
podraznienie spojowek, nudnosci 1 wymioty. Ze wzgledu na silniejszg aktywacje receptora
CBI1 po uzyciu SCRA ww. objawy niepozadane sg zazwyczaj bardziej nasilone niz
w przypadku zastosowania konopi indyjskich.

W przypadku SCRA opisywano dodatkowo: skrajne pobudzenie, podwyzszenie
ci$nienia tetniczego, drzenia mig¢sniowe, napady drgawkowe, szumy uszne, podwyzszenie
temperatury, rabdomiolizg, ostre uszkodzenie nerek, hipokaliemig, zaburzenia rytmu serca,
niedokrwienie migénia serca, gleboka $piaczke 1 ostrg niewydolno$¢ oddechowa.
W przeciwienstwie do stosowania konopi indyjskich, po uzyciu SCRA opisano przypadki
zgonow. Wynikaty one bezposrednio z toksycznego dziatania SCRA (MDMB-CHMICA,
ADB-FUBINACA).

Najczestsze kliniczne objawy zatrucia po uzyciu SCRA przedstawiono w tabeli 9.

Tabela 9. Najczestsze kliniczne objawy zatrucia nowymi syntetycznymi kannabinoidami

Zaburzenia sedacja, zaburzenia  funkcji  poznawczych,  zaburzenia
psychiczne psychotyczne, Ik, skrajne pobudzenie
Uktad nerwowy ataksja, drzenia mig$niowe, napady drgawkowe, szumy uszne,

gleboka $pigczka, depresja osrodka oddechowego

Uktad krazenia tachykardia, zaburzenia rytmu serca, podwyzszenie cisnienia

tetniczego, hipotonia ortostatyczna, niedokrwienie migs$nia serca

Uktad oddechowy dusznos¢, kaszel

Uktad moczowy anuria/oliguria, ostre uszkodzenie nerek

Uktad pokarmowy bole brzucha, nudnos$ci, wymioty

Uktad migsniowy rabdomioliza, bole migsni

Inne suchos$¢ w jamie ustnej, podraznienie spojowek, hipokaliemia
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W badaniach laboratoryjnych stosunkowo czesto mozna zaobserwowac: leukocytoze,
hipokaliemig, wzrost aktywnosci kinazy kreatynowej, kreatyniny i mleczanow. Ze wzgledu na
duza r6znorodnos¢ substancji aktywnych obraz gazometrii krwi tetniczej w przebiegu zatrucia
SCRA moze by¢ bardzo réznorodny. Najczesciej obserwuje si¢ zasadowice oddechowa,
a w pozniejszym okresie takze kwasice metaboliczng. Opisywano rowniez przypadki depresji

osrodka oddechowego z hiperkapnia.

Postepowanie w zatruciu SCRA

Dziatania niepozadane wystepuja u ok. 50% uzytkownikow SCRA, ale
w zdecydowanej wickszos$ci przypadkow nie szukaja oni pomocy medycznej. Ze wzgledu na
coraz bardziej zlozong strukture¢ chemiczng nowych zwigzkéw, ich duzg site dziatania
psychoaktywnego, a takze obecno$¢ zanieczyszczen, co jaki§ czas na rynku pojawiaja si¢
produkty o duzo wyzsze] toksycznosci. Postgpowanie z pacjentem zatrutym SCRA nalezy
prowadzi¢ wedlug tych samych zasad, jak w innych ostrych stanach zagrozenia zycia. Warto
jednak podkresli¢, ze w leczeniu zatru¢ nalezy uwzgledni¢ kilka istotnych odrebnosci.
Postepowanie przedszpitalne

Pierwszym etapem powinna by¢ ocena stanu $wiadomosci pacjenta. Nalezy zdawac
sobie jednak sprawe z tego, ze obraz ten moze ulega¢ szybkim zmianom i w ciggu kilku minut
U tego samego pacjenta moga wystepowac okresy pobudzenia oraz glebokiej $pigczki bez
reakcji na bodzce bolowe. Do oceny zaburzen §wiadomos$ci proponujemy skorzystanie ze
skali PASS, ktora od wielu lat jest z powodzeniem stosowana w Pomorskim Centrum
Toksykologii (patrz Aneks).

Kolejnym etapem powinna by¢ ocena parametrow zyciowych — droznosci dréog
oddechowych, oddechu, akcji serca i ci$nienia tetniczego krwi. Bardzo wazny w tego typu
intoksykacjach jest pomiar temperatury ciala w celu wczesnego rozpoznania hipertermii.
Nalezy takze wykona¢ oznaczenie glikemii. Zdarza si¢, ze pelna ocena parametréw
zyciowych nie jest mozliwa przed rozpoczgciem leczenia, co spowodowane jest agresja
pacjenta wobec personelu medycznego. W takich przypadkach uzasadnione jest zastosowanie
sedacji jeszcze przed przeprowadzeniem petnego badania klinicznego.

Biorac pod uwage bezpieczenstwo pacjenta, interakcje podawanych farmaceutykow
z przyjetymi substancjami psychoaktywnymi oraz mozliwo$¢ szybkiego odwrocenia dziatania
lekéw, zaleca si¢ stosowanie benzodiazepin w stopniowo zwickszanych dawkach. Po
wstepnym ustabilizowaniu stanu klinicznego pacjenta nalezy go przetransportowaé do

najblizszego Szpitalnego Oddziatu Ratunkowego. Podczas transportu pacjentowi mozna
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podac¢ krystaloidy (najlepiej 0,9% NaCl) i ew. kolejne dawki benzodiazepin (np. w przypadku
nawrotu pobudzenia, agresji). O ile nie wystgpuje zagrozenie zycia pacjenta lub zycia
i zdrowia innych os6b, w warunkach przedszpitalnych nie zaleca si¢ rutynowego stosowania
lekéw uspokajajacych.

W przypadku stwierdzenia znacznej hipertermii (> 40 st. C temperatury
powierzchownej lub > 41 st. C w odbycie) lub nawracajacych napadow drgawkowych nalezy
rozwazy¢ konieczno$¢ zastosowania wigkszych dawek benzodiazepin i/lub ew. blokade
ptytki-nerwowo migsniowej. W przypadkach zastosowania lekow blokujacych plytke
nerwowo-mig$niowa konieczna jest intubacja dotchawicza (ew. inna metoda zabezpieczenia
droznosci drog oddechowych) 1 zastosowanie wentylacji mechaniczne;j.

Do blokady ptytki nerwowo-mig$niowej nie zaleca si¢ stosowania depolaryzujacych
srodkow zwiotczajacych ze wzgledu na ryzyko dodatkowego wuszkodzenia migéni
szkieletowych i znacznej hiperkaliemii.

Postepowanie szpitalne

Pacjenci zatruci SCRA powinni by¢ obserwowani w warunkach szpitalnych do czasu
ustapienia objawow klinicznych intoksykacji (zazwyczaj do 6 godzin). U wszystkich takich
chorych nalezy wykona¢ badanie EKG. W ramach badan biochemicznych zaleca si¢
wykonanie: gazometrii krwi tetniczej, morfologii, elektrolitbw, mocznika, kreatyniny,
transaminaz oraz CK. W przypadku stwierdzenia odchylen w badaniu EKG lub dolegliwosci
bélowych w klatce piersiowej zglaszanych przez pacjenta, nalezy dodatkowo wykonaé
oznaczenie troponin.

Niewielkie pobudzenie pacjenta (PASS +1) udaje si¢ zwykle opanowac poprzez
zapewnienie bezpiecznego, spokojnego otoczenia. Nalezy takze wunika¢ konfrontacji
w kontakcie z pacjentem, poniewaz jego reakcje moga by¢ skrajnie nieadekwatne.
W przypadku, kiedy kontynuowanie sedacji jest konieczne, bezpieczne wydaje si¢ stopniowe
zwiekszanie dawki benzodiazepin (np. diazepam, midazolam). W razie braku zadowalajacego
efektu terapii do rozwazenia pozostaje podanie: hydroksyzyny, deksmedetomidyny lub
haloperidolu. Nalezy unika¢ podawania haloperidolu u pacjentéw odwodnionych,
z hipertermig i/lub rabdomiolizag z CK > 1500 U/l. Bardzo czesto konieczne jest takze
zastosowanie unieruchomienia pacjenta za pomoca pasow.

Objawy ze strony ukltadu krazenia takie jak: podwyzszenie ci$nienia tgtniczego,
tachykardia, itp. nie wymagaja zazwyczaj odrgbnego postepowania, poniewaz rowniez

ustepuja po podaniu benzodiazepin. W przypadku utrzymujacych sie tego typu symptomow
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mozna zastosowaé kardioselektywne beta-adrenolityki, np. metoprolol. Warto jednak
pamigtac, ze nie leczymy ,,zapisu EKG”, tylko pacjenta.

W celu zapobiezenia odwodnieniu i hipotensji wskazane jest dozylnie podanie
pacjentowi 2000-3000 ml 0,9% NaCl. Aby nie dopusci¢ do hipokaliemii, proponujemy
podawa¢ 10-20 mmol KCI na kazdy litr podanego krystaloidu.

W przypadku stwierdzenia rabdomiolizy nalezy rozwazy¢ zastosowanie forsowanej
diurezy z alkalizacja. Ma to na celu zapobiezenie wytrgcaniu konglomeratow mioglobiny
w kanalikach dystalnych nerek. Leczenie, w zaleznos$ci od stopnia uszkodzenia mig¢sni, polega
na podawaniu od 4 do 12 litrow ptynoéw infuzyjnych na dob¢ z dodatkiem od 20 do 40 mEq
8,4% NaHCO3 na kazdy litr podanych krystaloidow. Nie zaleca si¢ rutynowego podawania
lekéw moczopednych. Akceptowalny jest natomiast dodatni bilans plynowy siegajacy do
nawet 3 litrow na dobe. Zasada ta nie obowiazuje w przypadku pacjentdw z niewydolnoscia
krazenia.

W przypadku nawracajacych drgawek lekami pierwszego rzutu sg benzodiazepiny (np.
diazepam, klonazepam). Przy braku zadowalajacego efektu klinicznego mozna takze
zastosowac propofol. W przypadku stwierdzenia znacznej hipertermii > 40 st. C (> 41 st. C
w odbycie) nalezy rozwazy¢ zastosowanie blokady ptytki-nerwowo mig$niowej 1 wentylacji
mechanicznej. Jesli blokade plytki nerwowo-migsniowej zastosowano przed przyjeciem do
szpitala, nalezy ja kontynuowac tak, aby nie dopusci¢ do nawrotu hipertermii.

Pacjenci, u ktorych stwierdzono objawy zagrazajace zyciu powinni by¢ konsultowani
z Regionalnym Os$rodkiem Toksykologii Klinicznej 1 leczeni w  Oddziatach

Toksykologicznych lub Oddziatach Anestezjologii i Intensywnej Terapii.
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2.5. Nowe halucynogeny

Nowe halucynogeny dost¢pne na rynku

Marcin Wojnar

Pod pojeciem $rodkéw  halucynogennych rozumiemy grupe substancji
psychodelicznych o silnym wplywie na uktad serotoninergiczny, gtownie poprzez dzialanie
agonistyczne wobec receptorow 5-HT2a i niekiedy 5-HTia. Klasycznymi halucynogenami
powszechnie uzywanymi i spotykanymi w praktyce klinicznej sg LSD (N,N-dwuetylo-D-
lizergamid) 1 psylocybina (,,magiczne grzybki”), ktére stanowig prototypy nowych
syntetycznych substancji halucynogennych. Niekiedy do halucynogenoéw zalicza si¢ jeszcze
srodki o dziataniu dysocjacyjnym, ktore zostaly omoéwione w osobnym rozdziale.

W dziataniu klinicznym halucynogeny przede wszystkim zmieniaja i znieksztalcaja
spostrzeganie, prowokujac intensywne doznania zmyslowe, praktycznie w zakresie kazdego
rodzaju zmystéw. Najczesciej doznania maja charakter wzrokowy, dotykowy lub stuchowy.
Tego rodzaju doswiadczenia moga powstawaé poprzez zafalszowanie istniejacych
w rzeczywisto$ci bodzcow zewngetrznych (zhudzenia, czyli iluzje) lub generowac si¢ w mozgu
bez dziatania zadnych bodzcow z zewnatrz (omamy, czyli halucynacje). Uzytkownicy czgsto
doswiadczaja znieksztalcenia percepcji otaczajacej rzeczywistosci, zmiany wielkoSci
1 ksztattu przedmiotéw, kolorow, proporcji, ulozenia w przestrzeni, czasami obserwuja
transformacje przedmiotdéw w inne obiekty. Osoby uzywajace halucynogeny relacjonuja
réwniez zmieniong percepcje czasu 1 przestrzeni, wzmozenie energii, intensyfikacje skojarzen
1 r6znego rodzaju doznania wzrokowe, zarowno przy otwartych jak i zamknigtych oczach,
obejmujace ,,migoczace Swiatetka”, ,,ptynne przechodzenie jednego obrazu w drugi”, ,,$lady
teczy”, “kolorowe wizerunki o wysokiej rozdzielczosci”.

Typowym objawem po halucynogenach bywaja omamy dotykowe i cenestetyczne
(czucia wewnetrznego), zwane formikacjami, ktérym towarzyszy przekonanie, ze po skorze
lub pod nig przemieszczajg si¢ mréwki, larwy, robaki, owady, pasozyty i inne zywe
stworzenia. Proby ich usuniecia mogg powodowaé powazne samookaleczenia.

Niekiedy nowe przezycia majg wrecz charakter mistyczny, polegajace na poczuciu
utraty granic, ,.rozplynigcia si¢”, polaczenia ze wszech§wiatem lub ,,zmigkczenia ego”.
Czasami pojawia si¢ poczucie depersonalizacji, ,lekkosci” 1 ,glebszego wgladu,

samoswiadomosci”. Uzytkownicy niektorych srodkow zglaszali wzmozone zafascynowanie
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muzyka, poprawe tatwosci nawigzywania kontaktow i podejmowania rozmowy z innymi
osobami, poczucie wigkszej sprawno$ci intelektualnej. Osoby zazywajace substancje
0 nazwie 2C-B-FLY wspominajg wzmozenie nastroju, eufori¢, ulatwienie komunikacji
z innymi ludzmi, przejasnienie i wyostrzenie ksztaltow 1 kolorow, wigkszg wrazliwos¢
dotykowa.

Zazwyczaj wymienione objawy pojawiajg si¢ wkrotce po zazyciu halucynogenu,
trwaja krotko (do kilku godzin) i ustgpujg samoistnie, chociaz niektore $rodki (np. Bromo-
DragonFLY) zaczynaja dziata¢ powoli, a objawy resztkowe (np. halucynacje) moga
utrzymywac si¢ nawet przez kilka dni po zazyciu.

Istnieja doniesienia o kilku zasadniczych klasach nowych $rodkéw halucynogennych,
ktore obejmuja fenetyloaminy z podstawionym pierscieniem, tryptaminy i lizergamidy.

Wsrod najbardziej popularnych nowych halucynogendéw nalezy wymieni¢: 5-MeO-
DMT, 5-MeO-DiPT, 5-MeO-DALT, substancje serii 2C i NBOMe. Ponadto, obecne na rynku
s3 pochodne benzodwufuranu znane jako “FLY” (tetrahydrobenzodwufuranyl)
i “DragonFLY” (aminoalkan benzodwufuranylu). “Bromo-DragonFLY” jest bardzo
popularnym 1 szczegdlnie silnym halucynogenem. Istniejg réznice pomigdzy tymi grupami
halucynogenéw 1 w obrebie kazdej z nich.

Nowe syntetyczne halucynogeny maja z reguly roéwnocze$nie wiasciwosci
halucynogenne 1 psychostymulujace. Efekty niektoérych nowych halucynogendéw moga by¢
zalezne od dawki, na przyktad w niskich dawkach 2C-B zwicksza poziom energii podobnie
do ecstasy, a w wigkszych bardziej przypomina silnie halucynogenne dziatanie LSD.

Srodki halucynogenne z reguly sa przyjmowane doustnie w postaci nasaczonych
papierkow, kapsutek lub plynu, niekiedy bywaja stosowane wziewnie, palone lub podawane

dozylnie.

Konsekwencje zdrowotne uzywania nowych halucynogenow

Uzywanie psychodelicznych $rodkow halucynogennych wigze si¢ ze stosunkowo
niskim ryzykiem zdrowotnym w pordéwnaniu z innego rodzaju narkotykami i nowymi
substancjami psychoaktywnymi. Uzytkownicy rzadko trafiaja do oddziatéw ratunkowych,
cho¢ intoksykacja moze prowadzi¢ do wystgpienia ostrych zaburzen psychicznych.
W odréznieniu od klasycznych narkotykdéw o dziataniu halucynogennym, nowe psychodeliki
miewaja takze wilasciwosci psychostymulujgce, co moze zwigksza¢ ryzyko ostrych reake;ji
z nasilonymi objawami somatycznymi. Oprocz pobudzenia psychoruchowego i omaméw

wystagpi¢ moze rozszerzenie zrenic, tachykardia, podwyzszenie ci$nienia t¢tniczego,
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hipertermia, ostre niedokrwienie konczyn, rabdomioliza, ostra niewydolno$¢ watroby, ostre
uszkodzenie nerek, zespdt serotoninowy i drgawki. Bardzo niewiele wiadomo o odlegtych
nastgpstwach zdrowotnych uzywania nowych halucynogenéw czy ryzyku rozwoju
uzaleznienia.

Ogo6lnie moéwigc, ostre nastepstwa zdrowotne po zazyciu nowych halucynogendw,
podobnie jak po tradycyjnych halucynogenach, maja bardziej charakter psychopatologiczny
niz fizjologiczny.

Przy braku objawOw ostrego zatrucia dzialania niepozadane moga obejmowac
nudno$ci, biegunke lub niespecyficzny dyskomfort w zotadku, bol gltowy, tachykardig,
podwyzszenie ci$nienia tetniczego, oci¢zatos¢, mrowienie, uczucie zimna i gorgca, zawroty
glowy, ostabienie, drzenia mig$niowe, senno$¢, parestezje, zamazane widzenie, rozszerzenie
zrenic 1 wzmozone odruchy $ciggniste.

Tradycyjne halucynogeny, np. LSD czy ,,magiczne grzybki”, cechuja si¢ niewielka
samoistng toksycznoscia, chyba ze zostala przyjeta bardzo wysoka dawka. Przypadkowe
przedawkowania sg rzadkie u oséb uzywajacych tradycyjnych halucynogenéw. Natomiast
niektore nowe halucynogeny sa znacznie bardziej toksyczne i maja wezszy wskaznik
terapeutyczny (stosunek dawki terapeutycznej do toksycznej), a zatem ich zazycie niesie ze
sobg istotnie wicksze ryzyko ostrego zatrucia i powaznych powiktan zdrowotnych. Istnieja
Znaczace roznice pomigdzy réznymi rodzajami nowych halucynogenéw pod wzgledem sity
1 czasu dziatania oraz ich subiektywnych efektow. W ostatnich latach pojawity si¢ na rynku
szczegblnie silne nowe halucynogeny o dlugotrwalym dziataniu (np. seria sSrodkow NBOMe,
Bromo-DragonFLY), ktére moga powodowac grozne nastepstwa dla niedo§wiadczonych
uzytkownikéw lub w sytuacji, gdy zostaly przyjete nieswiadomie. W Skandynawii
odnotowano seri¢ zgonéw po Bromo-DragonFLY.

Najczestsze powiktanie kliniczne zwigzane z zazyciem halucynogendéw, spotykane
zazwyczaj w Izbie Przyje¢ lub na SOR, nazywane jest “zlg podr6zg” (bad trip). Mozna ja
najlepiej opisa¢ jako niekorzystng i nietypowa reakcje psychologiczng po zazyciu typowe;j
dawki $rodka. Bad trip moze obejmowac¢ poczucie utraty kontroli, znieksztatlcone
spostrzeganie, ataki dysforii (zlo$ci), lek, pobudzenie psychoruchowe 1 urojeniowa
interpretacj¢ otoczenia. Stan psychiczny pacjenta moze si¢ zmienia¢ raptownie od nasilonego
leku do wzglednie normalnego samopoczucia i z powrotem. Czasami, nawet jesli uzytkownik
nie do$wiadcza bad trip, niekorzystne dziatanie halucynogenow moze obejmowac zaburzenia
swiadomos$ci, zaburzenia orientacji, lek, niechciane, narzucajace si¢ mysli, emocje

I wspomnienia.
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Objawy zatrucia nowymi halucynogenami
Wojciech Waldman, Marek Wisniewski, Jacek Sein Anand

Objawy intoksykacji nowymi halucynogenami sg przede wszystkim wynikiem ich
dziatania na uktad serotoninergiczny (gtéwnie poprzez receptory SHT2 i 5HT1). Niektore
zwigzki wykazuja dodatkowo aktywno$¢ dopaminergiczng i/lub adrenergiczng, jednak
wspotczynnik DAT/SERT dla tych zwigzkow jest zwykle niski.

W obrazie zatrucia dominujg objawy ze strony uktadu nerwowego 1 krazenia. Warto
podkresli¢, ze pomimo tego, ze zardwno halucynogeny jak i dysocjanty moga wywolaé
halucynacje, to obraz kliniczny tych intoksykacji moze si¢ jednak réznié. Pacjenci bedacy pod
wplywem halucynogenow zwykle nawigzujg kontakt z lekarzem, chetnie opisujg swoje
doznania 1 ,,pomagajg lekarzowi w badaniu”. Uzytkownicy dysocjantdw nie sg zazwyczaj
w stanie nawigza¢ kontaktu logicznego z lekarzem, a ich badanie podmiotowe jest
praktycznie niemozliwe do przeprowadzenia.

Oczywiscie w przypadku znacznego przedawkowania halucynogenow czy

dysocjantow obraz kliniczny zatrucia staje si¢ podobny i w obu sytuacjach dominujagcym
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objawem jest gleboka $pigczka, bez reakcji na bodzce stowne czy bolowe. W wiekszosci
przypadkéw objawy niepozadane nie sg zbyt nasilone i nie wymagaja interwencji medyczne;j.
Warto podkresli¢, ze niektore nowe halucynogeny (np. Bromo-DragonFLY) wykazuja
dhugotrwate dziatanie psychoaktywne, trwajace do nawet 2-3 dni.

Toksycznos¢ somatyczna moze by¢ rdézna w zalezno$ci od grupy i rodzaju nowych
halucynogenéw, i obejmuje przede wszystkim toksydrom sympatykomimetyczny. Niektore
nowe halucynogeny (np. Ayahuasca, seria 2C NBOMe i Bromo-DragonFLY) moga
powodowac ciezkie i zagrazajgce zyciu efekty toksyczne jak po stymulantach (np. po aMT
moze wystapi¢ znaczaca tachykardia, podwyzszenie cisnienia te¢tniczego, ryzyko udaru
mozgu lub zawalu serca).

W przypadkach cigzkich przedawkowan (np. 5-MeO-DiPT) lub niekorzystnej
interakcji z innymi substancjami o dziataniu serotoninergicznym (m.in.: MDMA, inhibitorami
monoaminooksydazy (iMAQ) lub lekami przeciwdepresyjnymi, np. inhibitorami wychwytu
zwrotnego serotoniny (SSRI)) u pacjentéw moze dochodzi¢ do wystgpienia toksydromu

serotoninowego.

Toksydrom (zespot) serotoninowy charakteryzuje ,,triada” objawow:

- zaburzenia §wiadomosci: pobudzenie, Igk, dezorientacja i niepokoj;

- objawy neurologiczne: drzenia migsniowe, mioklonie, stopotrzas, rzepkotrzas, klonus
oczny, wzmozenie odruchow, akatyzja, sztywno$¢ migsni, obustronnie dodatni obj.
Babinskiego;

- dysfunkcja autonomiczna: podwyzszone cis$nienie tg¢tnicze, tachykardia, tachypnoe,
hipertermia, poszerzenie zrenic, wzmozona potliwos¢, S§linotok, wzmozona
perystaltyka, biegunka, wymioty, zaburzenia rytmu serca, zaburzenia gry naczyniowej

(rumience, wypieki).

Celem postawienia rozpoznania toksydromu serotoninowego mozna postuzy¢ si¢
kryteriami Sternbacha lub Huntera (Tab. 10).
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Tabela 10. Kryteria rozpoznania toksydromu (zespotu) serotoninowego.

Ekspozycja i/lub podejrzenie narazenia na substancje o dzialaniu serotoninergicznym oraz:

Kryteria Sternbacha

co najmniej trzy z ponizszych:

zaburzenia Swiadomosci (dezorientacja,
hipermania)

pobudzenie

mioklonie, stopotrzgs
wzmozenie odruchow
wzmozona potliwos¢

dreszcze

drzenia mig$niowe

biegunka

zaburzenia koordynacji ruchowej

hipertermia

Kryteria Huntera
co najmniej jedno z ponizszych:
- mioklonie

- stopotrzags ORAZ pobudzenie LUB
wzmozona potliwosé

- klonus oczny ORAZ pobudzenie LUB
wzmozona potliwosé

- drzenia migsniowe ORAZ wzmozenie
odruchow

- nadci$nienie ORAZ hipertermia ORAZ
klonus oczny LUB stopotrzas

Najczestsze kliniczne objawy zatrucia nowymi halucynogenami przedstawiono w Tabeli 11.

Tabela 11. Objawy zatrucia nowymi halucynogenami.

Zaburzenia

psychiczne

znieksztalcone

stuchowe, dotykowe,

»mrowki pod skorg”)

nadmierna

spostrzezenia,

podejrzliwos¢,

zhudzenia, halucynacje lub

synestezje (rownoczesne omamy roéznych rodzajéw): wzrokowe,

halucynoza pasozytnicza (formikacje,

myslenie  ksobne,  urojenia,

pelnoobjawowe psychozy

poczucie depersonalizacji, lek, niepokoj, depresja, chwiejnos¢
nastroju, uczucie euforii, dysforia (gniewliwo$¢), mysli 1 proby

samobojcze

zaburzenia orientacji, objawy dysocjacyjne, pobudzenie ruchowe,

agresja, niepokoj, podniecenie

senno$¢, niepamig¢ wsteczna, bezsennos¢, zaburzenia koncentracji
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zaburzenia $wiadomosci, majaczenie

urazy i samouszkodzenia: zatrucie nowymi halucynogenami moze
prowadzi¢ do przypadkowych urazow i1 $mierci w przebiegu

wypadkow drogowych, upadkow i hipotermii

Uktad nerwowy

nienormalne uczucie gorgca i zimna, dreszcze, mioklonie, drzenia
mie$niowe, drgawki, zgrzytanie zebami, klonus oczny,
rozszerzenie zrenic, ataksja, wzmozone odruchy $ciggniste,
dodatni objaw Babinskiego, ziewanie, bdle glowy, parestezje,

utrata przytomnosci, $pigczka

Uktad krazenia

kolatanie  serca, tachykardia, zaburzenia rytmu serca,
podwyzszone ci$nienie tetnicze, znaczne wahania ci$nienia
tetniczego krwi, skurcz naczyn tetniczych z towarzyszacym
niedokrwieniem dystalnych cze$ci konczyn, sinica obwodowa,

rumience/wypieki

Uktad oddechowy

dusznos¢, kaszel, tachypnoe, bradypnoe

Uktad moczowy

anuria/oliguria, ostre uszkodzenie nerek

Uktad pokarmowy

boéle brzucha, nudnosci, wymioty, biegunka

Uktad mig$niowy

rabdomioliza, bole mieéni i stawdw, drzenia migSniowe, wzmozone

napi¢cie migsni, szczekoscisk

Inne

uogolnione bole, suchos¢ w jamie ustnej, wzmozona potliwos¢,
hipertermia, kwasica metaboliczna, hipoglikemia, wzmozona
potliwos¢, koagulopatie, leukocytoza, podraznienie btony

sluzowej nosa, zmeczenie

W  badaniach laboratoryjnych stosunkowo czesto obserwuje sig:

hiperglikemig, wzrost kreatyniny 1 mleczanow,

leukocytoze,

a takze wzrost aktywnosci kinazy

kreatynowej. W gazometrii krwi tetniczej mozna zaobserwowaé zasadowic¢ oddechowa,

a w pozniejszym okresie takze kwasice metaboliczng, najczgséciej czeSciowo lub calkowicie

skompensowang oddechowo.
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Glownymi parametrami $wiadczacym o cigzkos$ci zespolu serotoninowego s3:
temperatura ciala, obecno$¢ napadow drgawkowych, znaczny wzrost aktywnos$ci kinazy
kreatynowej. Warto pamigta¢, ze w przypadku przedhuzajacej si¢ hipertermii (> 40 st. C
temperatury powierzchownej lub > 41 st. C w odbycie) moze dochodzi¢ do wystgpienia
kaskady objawow przypominajacych kliniczny obraz wstrzasu cieplnego z wysoka
temperaturg ciata, drgawkami, rabdomioliza, ostrym uszkodzeniem nerek oraz koagulopatia
ze zuzycia (matoptytkowos$¢, wzrost produktow degradacji fibryny, przedtuzony czas
protrombinowy, przedluzony czas cz¢$ciowej tromboplastyny po aktywacji oraz
hipofibrynogenemia). W 2-3 dobie mogg takze wystgpi¢ cechy ostrego uszkodzenia watroby,
a w szczegolnie cigzkich przypadkach jej ostra niewydolnos¢é.

Niektore nowe $rodki halucynogenne (np. DOB, DOI, Bromo-DragonFLY) powoduja
silny skurcz naczyn te¢tniczych, co moze powodowaé niedokrwienie konczyn (opisano np.
jeden przypadek wymagajacy cze$ciowej amputacji palcow reki). Warto pamigtac, ze
wazokonstrykcja moze wystapi¢ ze znacznym opoOznieniem w stosunku do obecno$ci
objawow psychopatologicznych i utrzymywac si¢ nastepnie nawet przez kilka kolejnych dni

(np. Bromo-DragonFLY).

Postepowanie w zatruciu nowymi halucynogenami

Postgpowanie z pacjentem zatrutym nowymi halucynogenami nalezy prowadzi¢
wedhlug tych samych zasad, jak w innych ostrych stanach zagrozenia zycia. Warto jednak
podkresli¢, ze w leczeniu zatru¢ nalezy uwzglednic¢ kilka istotnych odrebnosci.

Postepowanie przedszpitalne

Pierwszym etapem powinna by¢ ocena stanu swiadomosci pacjenta. Nalezy zdawac
sobie jednak sprawe¢ z tego, ze obraz ten moze ulega¢ szybkim zmianom i w ciaggu kilku minut
u tego samego pacjenta moga wystgpowac okresy pobudzenia oraz glebokiej $piaczki bez
reakcji na bodzce bolowe. Do oceny zaburzen §wiadomosci proponujemy skorzystanie ze
skali PASS, ktora od wielu lat jest z powodzeniem stosowana w Pomorskim Centrum
Toksykologii (patrz Aneks).

Kolejnym etapem powinna by¢ ocena parametrow zyciowych — droznosci drog
oddechowych, oddechu, akcji serca, ci$nienia t¢tniczego krwi. Bardzo wazny w tego typu
intoksykacjach jest pomiar temperatury ciala w celu wczesnego rozpoznania hipertermii.
Nalezy takze wykona¢ oznaczenie glikemii. Zdarza si¢, ze pelna ocena parametrow

zyciowych nie jest mozliwa przed rozpoczeciem leczenia, co spowodowane jest agresja
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pacjenta wobec personelu medycznego. W takich przypadkach uzasadnione jest zastosowanie
sedacji jeszcze przed przeprowadzeniem pelnego badania klinicznego.

Biorac pod uwage bezpieczenstwo pacjenta, interakcje podawanych farmaceutykéw
z przyjetymi substancjami psychoaktywnymi oraz mozliwo$¢ szybkiego odwrédcenia dziatania
lekéw, zaleca si¢ stosowanie benzodiazepin w stopniowo zwigkszanych dawkach. Po
wstepnym ustabilizowaniu stanu klinicznego pacjenta nalezy go przetransportowaé do
najblizszego Szpitalnego Oddzialu Ratunkowego. Podczas transportu pacjentowi mozna
podac krystaloidy (najlepiej 0,9% NaCl) i ew. kolejne dawki benzodiazepin (np. w przypadku
nawrotu pobudzenia, agresji).

O ile nie wystgpuje zagrozenie zycia pacjenta lub zycia i zdrowia innych osob,
w warunkach przedszpitalnych nie zaleca si¢ rutynowego stosowania lekoéw uspokajajacych.
W przypadku stwierdzenia znacznej hipertermii (> 40 st. C temperatury powierzchownej lub
> 41 st. C w odbycie) lub nawracajacych napadow drgawkowych nalezy rozwazy¢
konieczno$¢ zastosowania wigkszych dawek benzodiazepin i/lub ew. blokadg¢ ptytki-nerwowo
mie$niowe;.

W  przypadkach zastosowania lekow blokujacych ptytke nerwowo-mig$niowa
konieczna jest intubacja dotchawicza (ew. inna metoda zabezpieczenia drozno$ci drog
oddechowych) i zastosowanie wentylacji mechanicznej. Do blokady ptytki nerwowo-
mig$niowe] nie zaleca si¢ stosowania depolaryzujacych srodkoéw zwiotczajacych ze wzgledu
na ryzyko dodatkowego uszkodzenia migs$ni szkieletowych i1 znacznej hiperkaliemii.
Postepowanie szpitalne

Pacjenci zatruci nowymi halucynogenami powinni by¢ obserwowani w warunkach
szpitalnych do czasu ustgpienia objawdéw klinicznych intoksykacji (zazwyczaj do 6 godzin).
U wszystkich takich chorych nalezy wykona¢ takze badanie EKG. W ramach badan
biochemicznych zaleca si¢ wykonanie: gazometrii krwi tetniczej, morfologii, elektrolitow,
mocznika, kreatyniny, transaminaz, aktywno$ci kinazy kreatynowej. W przypadku
stwierdzenia odchylen w badaniu EKG lub dolegliwosci bolowych zglaszanych przez
pacjenta nalezy dodatkowo wykonaé oznaczenie troponin.

Niewielkie pobudzenie pacjenta (PASS +1) udaje si¢ zwykle opanowaé poprzez
zapewnienie bezpiecznego, spokojnego otoczenia. Nalezy unika¢ konfrontacji w kontakcie
z pacjentem, poniewaz jego reakcje mogg by¢ skrajnie nicadekwatne. W przypadku, kiedy
kontynuowanie sedacji jest konieczne, bezpieczne wydaje si¢ stopniowe zwigkszanie dawki
benzodiazepin (np. diazepam, midazolam). W razie braku zadowalajacego efektu terapii do

rozwazenia pozostaje podanie: hydroksyzyny, deksmedetomidyny lub haloperidolu. Nalezy
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unika¢ podawania haloperidolu u pacjentow odwodnionych, z hipertermig i/lub rabdomiolizg
z CK > 1500 U/l. Bardzo czgsto konieczne jest takze zastosowanie unieruchomienia pacjenta
Za pomoca pasow.

Objawy ze strony ukladu krazenia, takie jak: podwyzszone cisnienie tetnicze,
tachykardia, itp. nie wymagaja zazwyczaj odrebnego postepowania, poniewaz rowniez
ustepuja po podaniu benzodiazepin. W przypadku utrzymujacych si¢ tego typu objawow
mozna zastosowaé kardioselektywne beta-adrenolityki, np. metoprolol. Warto jednak
pamigtac, ze nie leczymy ,,zapisu EKG”, tylko pacjenta.

W celu zapobiezenia odwodnieniu 1 hipotensji wskazane jest dozylnie podanie pacjentowi
2000-3000 ml 0,9% NaCl. Aby nie dopusci¢ do hipokaliemii, proponujemy podawa¢ 10-20
mmol KCI na kazdy litr podanego krystaloidu.

Jesli obecne s3 objawy zespotu serotoninowego, mozna rozwazy¢ podanie
cyproheptadyny doustnie lub dozotadkowo (dawka poczatkowa 12 mg, a nastepnie 2 mg co 2
h do ustgpienia objawow lub dawki 32 mg; dawka podtrzymujgca: 4-8 mg co 6 godzin).

W przypadku stwierdzenia rabdomiolizy nalezy rozwazy¢ zastosowanie forsowanej
diurezy z alkalizacja. Ma to na celu zapobiezenie wytrgcaniu konglomeratéw mioglobiny
w kanalikach dystalnych nerek. Leczenie, w zaleznosci od stopnia uszkodzenia mig$ni, polega
na podawaniu od 4 do 12 litrow ptynéw infuzyjnych na dobe z dodatkiem od 20 do 40 mEq
8,4% NaHCO3 na kazdy litr podanych krystaloidow.

Nie zaleca si¢ rutynowego podawania lekow moczopednych. Akceptowalny jest
natomiast dodatni bilans ptynowy siggajacy nawet do 3 litrow na dobe. Zasada ta nie
obowigzuje w przypadku pacjentéw z niewydolnoscig krazenia. W przypadku nawracajacych
drgawek lekami pierwszego rzutu sg benzodiazepiny (np. diazepam, klonazepam). Przy braku
zadowalajacego efektu klinicznego mozna takze zastosowaé propofol.

W przypadku stwierdzenia znacznej hipertermii > 40 st. C (> 41 st. C w odbycie)
nalezy rozwazy¢ zastosowanie blokady ptytki-nerwowo migsniowej 1 wentylacji
mechanicznej. Jesli blokade ptytki nerwowo-mig$niowej zastosowano przed przyjeciem do
szpitala, nalezy ja kontynuowac, tak aby nie dopusci¢ do nawrotu hipertermii. W przypadku
stwierdzenia znacznego skurczu naczyn tetniczych mozna zastosowaé nitrendyping,
nitroprusydek sodu lub nitrogliceryng.

Pacjenci, u ktorych stwierdzono objawy zagrazajace zyciu powinni by¢ konsultowani
z Regionalnym Osrodkiem Toksykologii Klinicznej 1 leczeni w  Oddzialach

Toksykologicznych lub Oddziatach Anestezjologii i Intensywnej Terapii.
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3.1 Interwencje wobec os6b uzywajacych substancji psychoaktywnych

Anna Klimkiewicz

W przypadku szkodliwego uzywania substancji psychoaktywnych wazng forma
pomocy pacjentowi sg interwencje psychospoteczne. Stanowig one pierwsza i podstawowsq
form¢ oddzialywan terapeutycznych, zar6wno w sytuacji naduzywania substancji
psychoaktywnych, jak i uzaleznienia.

Zasadniczymi celem takich interwencji jest uswiadomienie pacjentowi zwigzku
miedzy uzywaniem substancji psychoaktywnej a aktualnym problemem zdrowotnym, ktory
byl powodem kontaktu z opieka zdrowotng oraz pomoc w zmotywowaniu i podjeciu terapii
uzaleznienia, je$li istnieje taka potrzeba. Waznym elementem jest ocena realnosci zatozen
takiej interwencji. Nie zawsze pacjent bedacy obiektem interwencji jest gotowy
i zdecydowany na dazenie do catkowitej abstynencji. W takich wypadkach warto$ciowe jest
zachecanie pacjenta do ograniczenia przyjmowania substancji do mozliwie najmniej
szkodliwego (najnizszego) poziomu. Moze to oznacza¢ rzadsze uzywanie, ale rOwniez
sigganie po substancje psychoaktywne w mniej niebezpiecznych 1 ryzykownych
okolicznosciach.

Interwencje o wyzszej intensywnosci kierowane sg do os6b uzywajacych intensywnie
1 uzaleznionych, 1 obejmuja réwniez petng terapi¢ uzaleznienia (takze stacjonarng). Nalezy
podkresli¢ jednak, ze samo uzywanie substancji psychoaktywnych ani odurzenie nig nie musi
jeszcze stanowi¢ wskazania do podjecia terapii.

Interwencje psychospoteczne o nizszej intensywnosci dzielg si¢ na dwa gléwne typy:
udzielanie zwigztych porad i informacji oraz tzw. krétkie interwencje. Opublikowano liczne
dowody przemawiajace za celowos$cig i skutecznoscig krotkich interwencji. Udzielanie
zwieztych porad 1 informacji jest pragmatycznym dziataniem stanowigcym cho¢ minimalne
zaspokojenie podstawowych potrzeb zdrowotnych oséb zazywajacych NSP. Brytyjski Instytut
Doskonatosci w Zdrowiu i Opiece (NICE — National Institute for Health and Care
Excellence) zaleca przeprowadzanie krotkich interwencji w oparciu o zasady tzw. wywiadu
motywacyjnego. Sa one przeprowadzane przez pracownikdw ochrony zdrowia, ktérzy
zidentyfikowali u pacjenta naduzywanie substancji w trakcie konsultacji zwigzanych z innym

problemem medycznym lub w wyniku rutynowych badan przesiewowych.
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Kluczowe cechy krotkiej interwencji obejmujg: rozpoznanie uzywania substancji
1 szkod z tym zwigzanych, indywidualne informacje zwrotne, rozmowe na temat mozliwos$ci
zmian u osob zdecydowanych skorzysta¢ z ww. porad.
Podstawowe cechy krotkiej interwencji:
- kilkuminutowa rozmowa
- skierowana do osoby zagrozonej uzywaniem substancji psychoaktywnych (SP)
- polegajaca na:
ocenie nasilenia uzywania SP
uswiadomieniu zwigzku obecnych lub potencjalnych problemow z faktem
uzywania substancji
przedstawieniu korzysci z zaprzestania uzywania SP
wskazaniu sposobow przerwania lub zmniejszenia uzywania SP
wspieraniu dzialan zmierzajacych do przerwania lub ograniczenia uzywania
SP
pozostawieniu decyzji pacjentowi.
Pomoc osobom uzywajacym szkodliwie substancji psychoaktywnych w ramach
krotkiej interwencji mozna rowniez scharakteryzowac nastepujaco (,,POMAGA”):
Powiedz wprost — pacjentowi, ze ma problem z uzywaniem,;
Odpowiedzialnos$¢ — za to, co nastgpi lezy po jego stronie;
Minusy uzywania — wskaz negatywne skutki obecnego uzywania i jego mozliwe nastgpstwa;
Alternatywy — wskaz, jak pacjent moze przerwac lub ograniczy¢ uzywanie i co na tym zyska;
Gotowos¢ — wesprzyj | utwierdz pacjenta w przekonaniu, ze jest gotowy do zmian;
Akceptacja — nie oceniaj, nie wchodz w konflikt, pozostaw wybor pacjentowi.

(opracowano w oparciu o Miller and Rollnick, 1993)

Wszelkie informacje dotyczace uzywania substancji psychoaktywnych mogg zostac
przekazane w formie broszury informacyjnej lub sprawdzonych zasobdéw internetowych.
Strategia krotkiej interwencji jest rowniez opisywana jako ,,zapytaj — przedstaw — zapytaj”.
Oczekuje sig, ze pacjenci nig objeci zmniejszg szkodliwe skutki zazywania.

- ZAPYTAIJ: zapytaj o zgode¢ na przekazanie informacji; sprawdz zakres wiedzy pacjenta na
ten temat; sprawdz, czy jest zainteresowany tematem;
- PRZEDSTAW: przedstaw informacje w neutralny sposob;

- ZAPYTAI: zapytaj, co pacjent sadzi i czy jest zainteresowany informacjami.
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W celu oceny zaburzen zwigzanych z piciem alkoholu istniejg liczne narzedzia
przesiewowe pozwalajace na szybkie zidentyfikowanie o0sob pijacych szkodliwie
i uzaleznionych, brakuje jednak takich narzedzi w odniesieniu do uzywania nowych
substancji psychoaktywnych. Obecnie w opracowaniu i walidacji jest polska wersja
kwestionariusza przesiewowego DUDIT (Drug Use Disorders Identification Test), bedzie ona
wkrotce dostepna.

Mimo braku powszechnie stosowanych badan przesiewowych, kazdy kontakt
uzytkownika NSP z placéwka opieki zdrowotnej stanowi dogodng mozliwos¢ udzielenia
porady zdrowotnej w tym zakresie. Pacjent uzywajacy NSP moze uzyska¢ pomoc odnosnie
bezpieczenstwa uzywania i potencjalnych szkod zdrowotnych, a takze dostepnych form
pomocy. Stad pytanie o uzywanie substancji psychoaktywnych stanowi wazny element
kazdego wywiadu medycznego. Cho¢ nie kazdy kontakt z pracownikiem ochrony zdrowia
wynika z konsekwencji uzywania SP, to kazdorazowo stanowi on okazj¢ do podjgcia
z pacjentem rozmowy na ten temat. Rozmowa z pacjentem na temat uzywania narkotykow
powinna by¢ dopasowana do poziomu akceptowalnego przez pacjenta. Zasada krotkiej
interwencji nie jest bowiem krytyczna ocena zachowania pacjenta czy wrgcz zawstydzanie
go, lecz unaocznienie korzysci ptynacych z przerwania badz ograniczenia uzywania.

Jedna ze stosowanych metod jest wyjasnienie potencjalnych lub rzeczywistych szkod
zdrowotnych, jakich moze doswiadczy¢ lub doswiadczyt pacjent w efekcie przyjmowania
substancji psychoaktywnej. Kazdorazowo warto podkresli¢ potencjalne korzysci ptynace
z abstynencji 1 przeciwstawi¢ je obserwowanym szkodom. Aktualne zalecenia prowadzenia
rozmowy oparte s3 o mocne strony i1 potrzeby pacjenta, czyli o tzw. model ,kapitalu
naprawczego”. Model ten koncentruje si¢ na potrzebach, jakie pacjent posiada w kontekscie
r6éznych aspektéw funkcjonowania:

- kapital ludzki (praca, umiejetnosci, kompetencje, zdrowie)

- kapitat fizyczny (zasoby materialne i bytowe)

- kapital kulturowy (system wartosci, wyznawane przekonania)
- kapitat spoteczny (relacje migdzyludzkie).

Uwaza si¢, ze im wyzszy jest opisany kapitat, tym wigksze jest prawdopodobiefistwo
samodzielnego zaprzestania uzywania. Osoby o mniejszych zasobach wymagaja
intensywniejszych dziatah ze strony personelu medycznego, aby osiggna¢ nawet niewielkie
efekty. Zasadg jest bowiem, ze bardziej zaawansowanych interwencji wymagaja uzytkownicy
substancji psychoaktywnych, ktorzy:

- uzywaja substancji psychoaktywnych dlugotrwale
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- uzywajg narkotykéw w formie iniekcji

- spelniajg kryteria uzaleznienia od substancji

- podejmowali nieudane samodzielne proby zerwania z natogiem

- doswiadczajg licznych probleméw zwigzanych z uzywaniem substancji
- majg mniejszy kapitat naprawczy.

Czasem jedyng dostgpng formg interwencji i jedyna, jaka pacjent jest w stanie
aktualnie przyja¢, jest mata intensywno$¢ dzialan nastawiona jedynie na redukcje szkod
1 zwigkszenie bezpieczenstwa uzywania. Moze to oznacza¢ chociazby zapewnienie dostgpu
do czystych akcesoriow do iniekcji — igiet i strzykawek (wiele nowych substancji
psychoaktywnych jest przyjmowanych dozylnie). Celowe jest udzielenie pacjentom
informacji na temat groznych dla zdrowia i zycia potencjalnych zachowan podejmowanych
w stanie odurzenia, a takze o zagrozeniu ptynagcym z nasilonych zespotow abstynencyjnych
w przypadku niektérych substancji o dziataniu thumigcym osrodkowy uktad nerwowy.

W przypadku duzego nasilenia uzywania substancji psychoaktywnej skierowanie do
placowki leczenia uzaleznien pozostaje czgsto jedyna skuteczng formg interwencji. Zaleca sie,
aby do takich o$rodkéw kierowac osoby, ktore:

- aktualnie zazywaja substancje drogg iniekcji;
- samodzielne zglosily si¢ do leczenia lub deklaruja podejmowanie nieudanych prob

Zzmian;

- po raz kolejny zglaszaja szkodliwe skutki uzywania narkotykéw (psychologiczne,
spoteczne, zdrowotne);
- zglaszajg potrzebe uzyskania profesjonalnej pomocy;

- samodzielnie deklarujg che¢ podjecia leczenia w osrodku terapii uzaleznien.

W polskich warunkach organizacyjnych ochrony zdrowia kluczowymi miejscami
interwencji o0 mniejszej intensywnos$ci sa szpitalne oddzialy ratunkowe, poradnie
podstawowej opieki zdrowotnej, poradnie zdrowia psychicznego, poradnie seksuologiczne
oraz placowki zajmujace si¢ diagnostyka i leczeniem zakazen wirusem HIV. Mozliwo$¢
przeprowadzenia krotkiej interwencji w wymienionych placowkach jest kluczowa dla objgcia
opieka maksymalnie duzej liczby potencjalnych uzytkownikow substancji psychoaktywnych.

Krotka interwencja opiera si¢ na udzieleniu porady odno$nie zmiany funkcjonowania
pacjenta przy empatycznym i nastawionym na wspotprace dziataniu lekarza, ratownika lub
pielegniarki. Wywiad motywacyjny jest metoda interwencji psychospolecznej i elementem

krotkiej interwencji o rosngcej popularnosci. Jego celem jest niwelowanie watpliwosci
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pacjentOw odnos$nie zmiany sposobu i intensywnosci uzywania substancji psychoaktywnych.
Wzmacnianie motywacji dla wlasciwych i pozadanych zachowan jest jedng z interwencji

psychologicznych, ktore zaleca NICE w leczeniu pacjentow naduzywajacych narkotykow.
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3.2 Organizacja leczenia zaburzen zwigzanych z uzywaniem substancji

psychoaktywnych w Polsce

Agata Jasinska

Osoby uzaleznione od substancji psychoaktywnych maja zapewniony bezplatny
dostep do swiadczen zwigzanych z leczeniem, rehabilitacja i1 reintegracjg. Sytuacje te reguluja
przepisy art. 26 ust. 5 ustawy z dnia 29 lipca 2005 r. o przeciwdziataniu narkomanii (Dz. U.
z 2018 poz. 1030, ze zm.). Korzystanie ze $wiadczen zdrowotnych jest dobrowolne
I wymaga zgody pacjenta, z wyjatkiem przypadkoéw przewidzianych w ustawie (np. zgodnie
z art. 71 ust. 1 ustawy W razie skazania osoby uzaleznionej za przestepstwo pozostajgce
w zwiqzku z uzywaniem srodka odurzajgcego, substancji psychotropowej lub nowej substancji
psychoaktywnej na kare pozbawienia wolnosci, ktorej wykonanie warunkowo zawieszono, sqd
zobowigzuje skazanego do poddania sig¢ leczeniu lub rehabilitacji (...)).

Leczenie osoby uzaleznionej moze by¢ prowadzone zaréwno w publicznych
i niepublicznych zaktadach opieki zdrowotnej, jak i przez lekarzy w ramach indywidualnej
praktyki zawodowej. Do prowadzenia terapii uzaleznienia sg uprawnieni lekarze psychiatrzy
oraz osoby posiadajace certyfikat specjalisty psychoterapii uzaleznien. W rehabilitacji os6b
uzaleznionych moga uczestniczy¢ rowniez 0soby posiadajace certyfikat instruktora terapii
uzaleznien. Podstawowg metodg leczenia uzaleznien jest psychoterapia.

Waznym aspektem opieki nad pacjentem uzaleznionym jest reintegracja spoteczna.
Charakterystyczng cechg os6b uzaleznionych sa bowiem trudnosci w funkcjonowaniu
spolecznym 1 zawodowym. Z wuwagli na wczesng inicjacj¢ uzywania substancji
psychoaktywnych, pacjenci uzaleznieni nie rozwijajg w odpowiednim wieku wystarczajacych
umiejetnosci spolecznych 1 kompetencji organizacyjnych. Ich wiedza na temat przepisow
prawa i norm spotecznych bywa bardzo ograniczona. Mimo utrzymywania abstynencji od
substancji psychoaktywnych, trudniej jest im znalezé pracg, utrzymaé si¢ w niej,
zabezpieczy¢ swoje interesy 1 wywigzywac si¢ z obowigzkow czy chocby poruszaé sig
w systemie opieki zdrowotnej. Bez watpienia praca zawodowa i unikanie konfliktow
z prawem (czasem niezamierzonych, bo wynikajacych z nieswiadomosci) sprzyjaja
utrzymywaniu abstynencji 1 zdrowieniu pacjentow uzaleznionych. Reintegracje o0sob
uzaleznionych mogg prowadzi¢ centra integracji spotecznej tworzone na podstawie przepisow
0 zatrudnieniu socjalnym, podmioty uprawnione do leczenia i rehabilitacji, a takze

organizacje pozarzadowe, samorzady zawodow medycznych, rodziny osob uzaleznionych
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oraz grupy samopomocy 0sob uzaleznionych i ich rodzin, wymienione w art. 5 ust. 3 ustawy
o przeciwdzialaniu narkomanii.

Jednym z istotnych zatozen systemu opieki zdrowotnej jest brak rejonizacji. Ustawa
z dnia 27 sierpnia 2004 r. o swiadczeniach opieki zdrowotnej finansowanych ze srodkow
publicznych (Dz. U. z 2018 poz. 1510, ze zm.) zapewnia mozliwos¢ dowolnego wyboru
Swiadczeniodawcy udzielajacego $wiadczen zaréwno ambulatoryjnych jak i szpitalnych,
niezaleznie od miejsca zamieszkania pacjenta. Jedynym warunkiem jest koniecznos$¢
posiadania przez $§wiadczeniodawcge umowy o udzielanie $wiadczen zdrowotnych zawarte]
z Narodowym Funduszem Zdrowia.

Do korzystania ze §wiadczen w zakresie leczenia uzaleznien sg uprawnione nie tylko
osoby uzaleznione, ale rowniez wspéluzaleznione. Pacjenci tacy stanowig ogromna grupe¢
osOb cierpigcych z powodu problemu uzaleznienia u swoich bliskich 1 rdwniez wymagaja
pomocy. W ww. ustawie scharakteryzowani sa jako: o0soby spokrewnione lub
niespokrewnione z osobg uzalezniong, wspolnie z nig zamieszkujgce i gospodarujgce, oraz
osoby, ktorych stan psychiczny powstal na skutek pozostawania w zwigzku emocjonalnym
z osobq uzalezniong.

Aby podja¢ leczenie uzaleznienia badz wspoOtuzaleznienia, nie jest wymagane
skierowanie. Taka organizacja ma na celu ulatwienie dostgpu do terapii. Konieczno$é
uzyskania skierowania moglaby stanowi¢ niepotrzebng barier¢ w uzyskaniu pomocy,
szczegblnie dla osob usitujacych ukrywac przed otoczeniem problem zwigzany z uzywaniem
substancji psychoaktywnych.

W rozporzadzeniu Ministra Zdrowia z dnia 6 listopada 2013 r. w sprawie Swiadczen
gwarantowanych z zakresu opieki psychiatrycznej i leczenia uzaleznien (Dz. U. z 2013 poz.
1386, ze zm.) uwzgledniono leczenie uzaleznien od nowych substancji psychoaktywnych.
Warunki i zakres tych $wiadczen sg analogiczne jak w przypadku innych narkotykow.
Leczenie prowadzone jest zarowno w warunkach szpitalnych (catodobowych i dziennych),
jak i ambulatoryjnych. Swiadczenia w tym zakresie obejmuja pacjentéw z rozpoznaniem
kodowanym wg ICD-10 jako F15, czyli zaburzenia psychiczne i zaburzenia zachowania
spowodowane uzywaniem innych niz kokaina srodkow pobudzajgcych w tym kofeiny.

Obecnie w polityce antynarkotykowej dominuje podejécie akcentujace koniecznos$é
podejmowania dziatan majacych na celu zar6wno ograniczanie popytu, jak i podazy
substancji psychoaktywnych. W efekcie takiej strategii, system wsparcia oraz terapii 0sob
z problemem uzaleznienia od substancji psychoaktywnych obejmuje, oprocz ww. form

leczenia, réwniez programy profilaktyczne, redukcji szkdd zdrowotnych oraz wczesnej
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i krotkiej interwencji. Sg one adresowane do zrdéznicowanej populacji uzytkownikoéw, przede
wszystkim mlodziezy i mtodych dorostych, czyli osob najczesciej siggajacych po substancje
psychoaktywne — w tym dopalacze.

Strategie profilaktyczne, do ktorych zalicza si¢ profilaktyke uniwersalng, selektywna
1 wskazujacg, polegaja na ograniczaniu wplywu istotnych czynnikow ryzyka
uzywania/naduzywania substancji oraz wzmacnianiu czynnikéw chronigcych. Nastawione sg
na ograniczanie rozmiarOw uzywania lub naduzywania narkotykoéw, a takze zapobieganie
niepozadanym konsekwencjom z tym zwigzanym. Przykladem programu profilaktyki
uniwersalnej jest Program Przeciwdziatania Przyjmowaniu Substancji Uzalezniajacych przez
Uczniéw ,,Unplugged”. Programem profilaktyki selektywnej, realizowanym w oparciu
o krotka/wczesng interwencje jest inicjatywa Fred Goes Net http://www.programfred.pl/

Programy redukcji szkéd zmierzaja do ograniczania spotecznych, zdrowotnych oraz
ekonomicznych nastgpstw uzywania substancji psychoaktywnych. Ich celem jest
minimalizacja kosztow zdrowotnych i spolecznych zarowno dla uzytkownikow, ich
srodowiska, jak i dla catego spoteczenstwa. Strategie redukcji szkod kierowane do czynnych
uzytkownikoéw substancji psychoaktywnych obejmuja m.in. programy wymiany igiet
i strzykawek oraz programy substytucyjne.

Leczenie substytucyjne prowadzone jest z duzym sukcesem wsrdd osob
uzaleznionych od opioidow. Polega ono na podawaniu substancji o dzialaniu podobnym do
uzalezniajacej (najczgsciej heroiny), ale pozbawionej silnego dziatania euforyzujacego
1 zmieniajacego $wiadomos$¢. Pacjenci uzaleznieni od heroiny otrzymuja dzienng dawke
substytutu, aby unikna¢ glodu narkotykowego, ktory jest bardzo dotkliwy 1 niejednokrotnie
uniemozliwia przerwanie ciggu narkotykowego. W Polsce w substytucji stosuje si¢ metadon
lub buprenorfing z naloksonem. Oba leki podawane sg doustnie. Efektem takiej terapii jest
mozliwo$¢ utrzymania abstynencji od heroiny (lub innego opioidu), powr6t osoby
uzaleznionej do pracy zarobkowej, wyjscie z bezdomnosci, a takze mozliwos¢ wypehiania
rol spotecznych. Ponadto unika si¢ podawania dozylnego narkotyku, a co za tym idzie
zapobiega chorobom przenoszonych tg droga (np. HBV, HCV, HIV, zakazenia bakteryjne).
Ponadto, wobec braku konieczno$ci zdobywania pieniedzy na zakup heroiny (metadon
1 buprenorfina wydawane sa bezplatnie), zmniejsza si¢ liczba przestgpstw popetnianych
w tym celu przez osoby uzaleznione; kradziezy, rozbojow, streczycielstwa, a takze
prostytucji. Obecnie wg danych EMCDDA jest Polsce zarejestrowanych ponad 2500 klientéw

opioidowych programow substytucyjnych.
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Wsrod osdb  okazjonalnie uzywajacych narkotykow realizowane sg programy
zorientowane m.in. na przestrzeganie przed ryzykiem wynikajacym z uzywania substancji.
Informacje na temat rekomendowanych programoéw promocji zdrowia psychicznego,

profilaktyki zachowan problemowych 1 wuzaleznien mozna znalezé na stronie:

http://programyrekomendowane.pl/. W wykazie tym zostaly wymienione rozmaite strategie
profilaktyczne, od kierowanych bezposrednio do potencjalnych uzytkownikow, gtownie
dzieci i mtodziezy, po programy ukierunkowane na osoby ksztaltujace ich otoczenie — tj.
rodzicow 1 nauczycieli. Istniejg réwniez programy koncentrujgce si¢ na interwencjach oraz
pomocy dla uzytkownikoéw i ich rodzin. W takich wypadkach wsparcie rodzicow i dziecka
uzywajacego substancji  psychoaktywnych ma na celu wskazanie mozliwosci
konstruktywnego rozwigzania problemu i zapobieganie rozwojowi uzaleznienia. Wymieniona
w wykazie lista zawiera szczegdtowy opis kazdego programu rekomendowanego przez
KBPN oraz informacje na temat jego celow i zalozen, grupy docelowej i standardow
realizacji, a takze szczegdlowe dane organizacji, ktora program utworzylta i go realizuje.
Odnalezienie konkretnych placowek zajmujacych si¢ terapig uzaleznien, ich adresow
i zakresu udzielanych $wiadczen mozliwe jest za posrednictwem Rejestru Podmiotow
Wykonujacych Dziatalno$¢ Leczniczg. Dane w nim zawarte dostepne sa pod adresem:

https://rpwdl.csioz.gov.pl/  Nalezy jednak mie¢ na uwadze, ze rejestr ten nie zawiera

informacji, czy dany podmiot udziela swiadczen finansowanych ze Srodkéw publicznych,
tj. w ramach posiadanej z NFZ umowy, czy tez dziata wylacznie komercyjnie.

Informacje dotyczace lokalizacji podmiotow udzielajacych $wiadczen zdrowotnych
z zakresu leczenia uzaleznien finansowanych ze $rodkoéw publicznych dostepne sa
w siedzibach 1 na stronach internetowych poszczegolnych Oddziatow Wojewddzkich
Narodowego Funduszu Zdrowia oraz w Informatorze o umowach dostgpnym na:

https://aplikacje.nfz.gov.pl/umowy/search.aspx. = Wymienienie = wszystkich  podmiotéw

realizujagcych w Polsce terapi¢ uzaleznien przekracza ramy niniejszego rozdziatu. W samym
tylko wojewodztwie Mazowieckim istnieje 130 podmiotdéw, ktére zakontraktowaty w NFZ
leczenie uzaleznien. Aby odnalez¢ placowke leczenia uzaleznienia w interesujacym nas
miejscu, nalezy wybra¢ na ww. stronie wlasciwe wojewddztwo, a nastgpnie umiescic¢ leczenie
uzaleznienia jako nazwe produktu kontraktowanego.

Na stronie internetowej Krajowego Biura ds. Przeciwdzialania Narkomanii
zamieszczona zostala wersja elektroniczna informatora ,,Narkomania. Gdzie szukaé
pomocy?”. W broszurze tej znajduja si¢ informacje o placowkach zlokalizowanych na terenie

kraju, ktore zajmuja si¢ terapig i wsparciem uzytkownikow substancji psychoaktywnych oraz
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0sOb uzaleznionych. Informator zawiera ponadto liste podmiotow prowadzacych hostele
1 mieszkania readaptacyjne przeznaczone dla osob, ktore wymagaja wsparcia w powrocie do
petnego funkcjonowania, a takze wykaz programdéw leczenia substytucyjnego i programow

redukcji  szkéd: http://www.narkomania.gov.pl/wydawnictwa_on_line.htm?id=110707.

Katalog placowek leczenia uzaleznien mozna rowniez znalez¢ na stronie internetowej poradni
dla os6b zagrozonych uzaleznieniem, uzaleznionych 1 ich bliskich, dzialajagcej na zlecenie

Krajowego Biura ds. Przeciwdziatania Narkomanii: http://www.narkomania.org.pl/home-

old/gdzie-szukac-pomocy/

W przypadku zatrucia NSP lub jego podejrzenia mozna skorzystaé z pomocy
Swiadczonej przez os$rodki informacji toksykologicznej, ktore udzielajg konsultacji zar6wno
pracownikom ochrony zdrowia, jak i osobom prywatnym. Informacje teleadresowe o$rodkéw
udzielajacych porad toksykologicznych, publikowane przez Urzad Rejestracji Produktow

Leczniczych Wyrobow Medycznych i Produktéw Biobojczych wymieniono ponize;j:

Osrodek Kontroli Zatru¢ — Warszawa
ul. Pitsudskiego 33; 05-074 Halinow
tel. 607 218 174; fax: 22 789 97 05
okzit@burdpi.pol.pl

Telefon alarmowy: 607 218 174

Pomorskie Centrum Toksykologii
ul. Kartuska 4/6; 80-104 Gdansk
tel./fax 58 682 19 39; 58 682 57 67
e-mail: pct@pctox.pl

Telefon alarmowy: 58 682 04 04

Osrodek Informacji Toksykologicznej Oddziatl Toksykologii
im. dr Wandy Btenskiej, Szpital Miejski im. Franciszka Raszeli
ul. Mickiewicza 2; 60-834 Poznan

tel./ fax: 61 224 52 65

e-mail: oit.poznan@op.pl

Telefon alarmowy: 61 847 69 46
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http://www.narkomania.org.pl/home-old/gdzie-szukac-pomocy/
http://www.narkomania.org.pl/home-old/gdzie-szukac-pomocy/

Pracownia Informacji Toksykologicznej i Analiz
Laboratoryjnych, Collegium Medicum Uniwersytet Jagiellonski
ul. Kopernika 15; 31-501 Krakéw

tel./fax: 12 424 83 56 lub 57

e-mail: oit@cm-uj.krakow.pl

Telefon alarmowy: 12 411 99 99

PiSmiennictwo
1. Kolwitz M. Polski system ochrony zdrowia — perspektywy i mozliwo$ci zastosowania
systemOw ochrony zdrowia innych panstw Unii Europejskiej. Annales Academiae
Medicae Stetinensis - Roczniki Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie. 2010,
56, 3.

2. Krajewski-Siuda K, Romaniuk P. Zdrowie publiczne. Stan obecny, reformy ostatnich

20 lat, model docelowy. Instytut Sobieskiego. Warszawa 2011.

3. Nowak-Kubiak J, Lukasik B. Ustawa o $§wiadczeniach opieki zdrowotnej
finansowanych ze $rodkow publicznych. Komentarz. Wolters Kluwer Polska. Krakow
2010.

4. Srogosz T. Ustawa o przeciwdziataniu narkomanii. Komentarz. C.H. Beck. Warszawa
2008.
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Aneks

Skala PASS (Polish Agitation Sedation Scale)

W praktyce klinicznej brakuje skal, ktore uwzgledniatyby rézne rodzaje zaburzen
psychicznych, w tym zaburzen $wiadomosci, tak czgsto prezentowanych przez pacjentow
w stanie ostrego zatrucia.

W oddziatach toksykologii klinicznej na porzadku dziennym mamy do czynienia
z pacjentami, ktérzy w mniej lub bardziej plynny sposob przechodza z ilosciowych do
jakosciowych zaburzen swiadomosci 1 odwrotnie.

Takze stopien $pigczki oraz pobudzenia zmienia si¢ u nich, w krotkim okresie czasu,
w sposob praktycznie niemozliwy do przewidzenia.

Skala PASS, ktora jest potaczeniem skali RASS (Richmond Agitation Sedation Scale)
oraz skali $pigczki Matthew-Lawson zostala opracowana na wewngtrzne potrzeby

Pomorskiego Centrum Toksykologii i jest z powodzeniem stosowana od 2010 r.

Stopien Nazwa Opis

A Skrajne Czynna agresja fizyczna (probuje np. gryz¢, kopad, uderzad
+
pobudzenie itp.).

Zachowania agresywne (np. grozi, zapowiada uzycie
+3 Silne pobudzenie | przemocy, poniza, obraza, uniemozliwia wykonanie

niezbednych czynnosci medycznych, itp.).

Niekontrolowany niepokd] — agitacja (np. calkowita
) niezdolnos¢ koncentracji uwagi, wzmozona,
+2 Pobudzenie
niekontrolowana  aktywno$¢  ruchowa, silny  Iek,
wykonywanie bezcelowych czynnosci itp.).
' ' Zdenerwowanie (np. nieokreslony dyskomfort, lek,
+1 Niepokoj ) ) )
nieznaczne pobudzenie ruchowe itd.).
Pelna ) B
0 Reakcje adekwatne do sytuacji.
swiadomos¢

Przymglenie Podsypiajacy, ale po stymulacji glosowej lub bodlowej

(presomnolencja) | nawigzuje kontakt logiczny. Zasypia w trakcie rozmowy.
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) Senno$¢ Senny, ale po stymulacji glosowej lub bolowej nie nawigzuje
(somnolencja) | kontaktu logicznego. Lokalizuje zrodto bolu.
3 Spiaczka Minimalna odpowiedZ na bodZce bolowe. Brak lokalizacji
A Gteboka $pigczka | Calkowity brak odpowiedzi na bodzce bolowe. Zniesienie
(coma) odruchow $ciegnistych, gardtowych i rogéwkowych.
PiSmiennictwo

1. Matthew H., Lawson A.A.H.: Treatment of Common Acute Poisonings. Churchill
Livingstone, Edinburgh London New York 1975.

2. Groszek B., Wiernikowski A.: Proces diagnostyczny w toksykologii klinicznej. W:
Pach J. (red.) Zarys toksykologii klinicznej, Wydawnictwo Uniwersytetu
Jagiellonskiego, Krakow 2009.

3. Boettger S., Nunez D.G., Meyer R. et al.: Delirium in the intensive care setting and the
Richmond Agitation and Sedation Scale (RASS): drowsiness increases the risk and is
subthreshold for delirium. J. Psychosom. Res. 2017, 103, 133 — 139.
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