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ABSTRACT: MDMA, i.e. 3,4-methylenedioxymethamphetamine (“ecstasy”) and its
derivatives are referred to as hallucinogenic amphetamines. Their action is the re-
sult of a combination of the stimulating effect of amphetamine and the hallucino-
genic effect of mescaline. MDMA causes an increase in the release of 5-HT, which
leads to a depletion ofthe supply ofthis neurotransmitter. The effect ofthe action of
MDMA derivatives manifests itself as a sense of well-being, blissfulness, intimacy,
closeness to other people, acceptance ofone’s selfand the world, and a heightening of
one’s perception of the surroundings. The intensity of hallucination varies between
compounds ofthis group. Derivatives of MDMA can be divided according to their ef-
fect into: entactogenic compounds, compounds with mainly hallucinogenic action,
and mixed ones. These compounds, known as “designer drugs”, are modified in ille-
gal laboratories in order to increase their length of action and intensity. It isnotun-
common for purely accidental products ofunknown pharmacokinetics and toxicity to
find their way onto the market.
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INTRODUCTION

MDMA, or 3,4-methylenedioxymethamphetamine and other compounds
of similar chemical structure and action are called hallucinogenic amphet-
amines. Theiractionisthe resultofacombination ofthe stimulating effect of
amphetamine and the hallucinogenic effect ofmescaline. They are similar to
amphetamine in chemical structure, and also in aspects of psycho-motor
arousal [7]. The term “hallucinogenic”would suggestthe ability of MDMA to
engender hallucinations, distortions of reality, visual and/or aural halluci-
nations. One can not, however, over-simplify the characteristic features of
such compounds in this way. The amphetamine-like component basically
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only plays a secondary role; indeed, some ofthe compounds, besides a slight
distortion of perception, arousal ofempathy and a sense ofwell-being, do not
cause hallucinations. The action of MDMA can best be defined by the term
“entactogenic”, describing a state of a slight distortion of reality, breaking
down ofemotional barriers, sense ofjoy, intimacy, closeness to other people,
good mood, acceptance ofthe self and the world and a heightening ofone’s
perception of the surroundings [22, 25]. The evocation of a euphoric state,
the entactogenic effect and the easy availability ofthe drug mean that they
are becoming more and more popular, especially among young people.

MDMA

The synthesis of MDMA was carried outin 1898, but for the next twenty
years the new compound aroused no interest [1]. In 1912, the German firm
Merck again synthesised MDMA, and in 1914 patented the compound [25].
It was probably meant to be sold as an anorectic drug, but it was never used
in this capacity and the patentitself did not elaborate what uses it could be
put to [27, 28]. The “golden age” of MDMA is considered to be the period
1977-1985, although it was never widely used in therapy. In 1984, still le-
gally marketed, it became increasingly popular among American college
students. It started to be known as “ecstasy”, although another, less popular
name - “empathy” - seemed to describe the effects of MDMA more accu-
rately. Currently, the name “ecstasy”encompasses notonly MDMA, but also
many ofits derivatives and drugs of different composition and mechanism of
action, which, when taken simultaneously, increase narcotic effects and con-
siderably increase the toxicity ofthe drug. There are over 150 kinds of “ec-
stasy” with various admixtures available on the market today. Each pro-
ducer determines the chemical composition of a tablet, and that is why “ec-
stasy” is often called a designer drug.

The action of MDMA is defined as entactogenic, in order to describe
a state ofslight distortion of reality, breaking down of emotional barriers,
sense of joy, intimacy, closeness to other people, good mood, acceptance of
one’s self and the world and a heightening of one’s perception of the sur-
roundings [8, 25].

MDMA is usually taken orally; significantly less frequently it is smoked,
inhaled through the nose ortaken intravenously. The compound is available
in the form of multi-coloured tablets and capsules, often with embossed sym-
bols or pictures.

The intake of an “ecstasy” tablet does not cause permanent, predictable
effects. Itis an individual experience, which does not easily fitinto a precise
clinical picture. The effects of MDMA are influenced not only by the amount
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ofdrug taken, butalso individual expectations (mindset) and external condi-

tions (setting).

TABLE I. THE EFFECTS OF MDMA [18, 23, 25]

Physiological effect

—Arousal;

—rise in body
temperature;

—dehydration;
—lack of appetite;

—enhancement
of reflexes;

—dilated pupils;
—tachycardia;
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Subjective feelings

“positive”

Euphoria, empathy;
a sense of energy
increase;
self-confidence;
heightening of one’s
perception of the
surroundings;
intensification

of emotional
experiences;

sexual arousal;

“negative”
Emotional tension;
depersonalisation;
apathy, anxiety,
irritation;
hypersensitivity
to external stimuli;
loss of control;

consciousness
disorders;

memory disorders;

problems
with concentration;

_|0ij_a\_N; removal of feeling erection problems;
—vomiting. of fear; exhaustion
hallucinations. insomnia, suicidal
thoughts.

The mechanism of action of MDMA is via a neuromedium - serotonin
(5-HT). MDMA causes an increase in the transmission of 5-HT at the OUN
level, additionally leading to arousal of adrenergic receptors in the central
and peripheral nervous system and to activation of central dopaminergic re-
ceptors [19]. MDMA also inhibits the reuptake of 5-HT [3, 17]. MDMA causes
anincrease inthe release of 5-HT, without directly acting onthe 5-HT2Arecep-
tor. The euphoria caused by the release of 5-HT isthen replaced by depression
and other delayed symptoms due to a lack of supplies of 5-HT.

The pharmacokinetics of MDMA is non-linear. Even a slight increase in
the dose mightresultin an unpredictable rise in the concentration of MDMA
in blood and an increase in the toxicity ofthe substance [5]. The metabolism of
MDMA occurs with the participation of CYP-450 and its sub-type CYP- 2D6.
In the case ofa genetically conditioned deficiency ofthis enzyme, asis the case
in 10% ofthe population ofthe Caucasus, there is a risk of severe intoxica-
tion even with small doses and a vulnerability to chronic neuro-pathologies.
Due to the low enzymatic efficiency, the substance accumulates instead of
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being metabolised and deactivated [5]. The metabolism includes, above all,
the following reactions: N-demethylisation, O-dealkylation, deamination
and coupling. The main metabolite of MDMA is 4-hydroxy-3-methoxy-
amphetamine (HMMA). Less numerous are: 4-hydroxy-3-methoxy-amphet-
amine (HMA) and the product of N-demethylisation —-MDA. HMMA and HMA
undergo a process of coupling with glucuronic and sulphuric acids. Other
metabolites can be found in much smaller quantities. Dihydroxymeth-
amphetamine (HHMA) and dihydroxyamphetamine (HHA), undetectable
in plasma and unstable, rapidly undergo a process of metabolism with the
participation of catecholic methyltransferase to HMMA and HMA [6].

The half-life of MDMA is about 7—9 hours and changes slightly depending
on the dose [5]. The elimination of MDMA in an unaltered form and its me-
tabolites takes place through kidneys, with bile and, in small quantities,
through skin and with saliva. The elimination rate via the urine, as in the
case ofamphetamine, is related to the pH ofthe urine. At pH = 5 or lower,
70% of the dose is eliminated in an unaltered form. At pH higher than 7.5,
mostofthe MDMA is eliminated in the metabolised form, and the half-life is
from 16 to 31 hours [19].

The main threats connected with taking MDMA are hyperthermia,
hypervolaemia and circulatory disorders.

Hyperthermia is the most frequent cause of death due to “ecstasy”. This
effect is the result of a combination of the action ofthe substance itself and
the dehydration of the organism and the temperature of the surround-
ings[4]. Disturbance of the central regulation ofthe body temperature sets
in and the temperature rises as high as 42—430C. MDMA, by suppressing the
feeling ofpain and exhaustion, causes a masking ofthe organism’salarm re-
actions [1]. The need for rest is not felt. 5-HT plays a major role in
thermo-regulation. Localrelease of5-HT in the frontal lobe ofthe hypothala-
mus influences thermogenesis and the storage of heat, and hence there is
ariseinbodytemperature [25, 27]. Ata heightened temperature, an intense
aggregation of thrombocytes occurs, demand for oxygen increases, tissue
metabolism rises and arterial blood pressure rises. Atatemperature of42oC
regulatory mechanisms do not function correctly, and blood clotting pro-
cesses become disturbed. Internal haemorrhage ensues. Additionally, high
temperature may lead to damage of muscle fibres, tendons and thrombo-
cytes, and also kidney and liver failure, brain damage, cardiovascular sys-
tem damage and coma [1, 25].

To minimise the danger of hyperthermia caused by MDMA, one should
take an adequate amount of liquids in order to avoid dehydration. The sug-
gestion is reasonable, but a new danger has arisen —hypervolemia, which
mightresultinbrain oedema. Whenunderthe influence of “ecstasy”,itis dif-
ficultto evaluate the need for liquids (one mighttake too little or too much).
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The likelihood ofsuffering brain damage due to MDMA is a matter ofgreat
controversy. The overwhelming majority of research concerning the neuro-
toxicity of MDMA confirms its negative influence on memory and cognitive
processes [21, 24, 26]. Taking “ecstasy”is also connected with defined psychi-
atric consequences, including depression, depersonalisation, obsessive be-
haviour, flashbacks, panic attacks, psychosis and aggression [23, 29, 31].

Although MDMA is probably not physically addictive, by causing a strong
positive boost, it creates a danger ofpsychological addiction [14,15,20]. Toler-
ance may occur, but, above all, with respect to such effects as euphoria and
empathy; side effects, however, are not subject to tolerance, and intensify
with increased dose [28]. The simplest explanation for the occurrence oftol-
erance is the running out of 5-HT supplies in nerve endings and the neces-
sity of significantly increasing doses in an attempt to regain the initial ef-
fect. Positive effects after taking MDMA are strongest after taking the first
dose; after subsequent doses they gradually disappear [14].

MDMA RELATED DRUGS

The most frequently encountered compounds with a chemical structure
similar to MDMA are: MDA, MDOH, MDEA (MDE), MDDM, MBDB,
MMDA, TMA, DMA, STP (DOM), DOET, DOB, 2-CB, 2-CD, PMA, 4-MTA,
(Table I1). They are synthesised in illegal laboratories and modified in such
a way as to achieve more lasting and heightened effects. The lack ofcontrol
of the narcotics market means that accidental products of synthesis, with
unknown pharmokinetics and toxicity, are often distributed.

The elements ofthe structure that are important forthe pharmacological
action of amphetamines include: a free phenyl ring or the presence of sub-
stituents modifying their function, a methyl group in an a position, a nitro-
gen atom separated from the phenyl ring by a di-carbon chain, a free amine
group orone thatisbuiltinto the heterocyclicring. The substituents present
beside the phenylring decrease the central stimulating action. The methoxy
groups beside the ring deepen the psychodysleptic action and the sense of
empathy; they cause the emergence of psychomimetic features; the stimu-
lating effect is less pronounced [16]. The polar groups (OH, COOH) in posi-
tion 4 lower the hallucinogenic activity, whereas small alkyl groups (methyl
in DOM, ethyl in DOET) and halogens (BR in DOB) heighten the hallucino-
genic activity. The presence of an alkyl group near the amine group in
MDMA derivatives has little influence on the amphetamine-like effect, but
lowers or suppresses the hallucinogenic activity [7].
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TABLE Il. HALLUCINOGENIC AMPHETAMINES

Chemical formula Chemical name

O h
oM NY t " cH3 3.4-methylenedioxy-
or A CH3 methamphetamine
3,4-methylenedioxy-
CH3 amphetamine
0 ,nh 3,4-methylenedioxy-
/ Ti I N-hydroxy-
ch3 amphetamine
6] NH
'C2H5  3,4-methylenodioxy-
CH3 ethylamphetamine
ch3
13 3,4- methylene-
/ I | | CH3 dioxy-N-N-dimethy
o~ A CH3 -amphetamine
n n n N-methyl-1-
R T N? CH3 (3,4-methylenedioxy-
o C2Ho phenyl)-2-butanamine
5-methoxy-
0 A A~ CH3 3,4-methylenedioxy-

amphetamine
och3
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Names
MDMA, E, XTC,
Ecstasy, Apple,
Love pills, Snow-

flake, Techno,
Smile, Star, Disco

Biscuits, Doves,
Echoes, Scooby Doo,

Clarity, Essence

MDA, Love drug,
Harmony, Love,
Love pill

MDOH

MDE, MDEA, Eva

MDDM

MBDB, Eden,
Methyl-J

MMDA



70 K. Nasiadka, A. Rutkowska, J. Brandys

CH3*AN A [~ 'Y ''NH2 2,4,5-trimethoxy-

. TMA
amphetamine
CH3> A~ A #MPOCHS3
CH3O ~~~ [~ _ N H 2
2,5-dimethoxy-
. DMA
amphetamine
A #imCc H 3
CH3 ~ ~ A~ A NH2 2,5-dimethoxy-
4-methyl- DOM, STP
h3" A A i® och3 amphetamine
CH3> ~ A~ | A NH2 2 5 dimeth
,5-dimethoxy-
4-ethylam hetari/]ine DOET
C2HR} A~ ~A°C H a yiamp
CH3* A A~ ANy \ 1 /hh2 4-bromo-
2,5-dimethoxy- DOB, Bromo-STP
bi-~~~n~och3 amhetamine
CH3 ~ ~ ~ 'y \/ NH2 4-bromo- 2-CB, Bromo,
2,5-dimethoxy- Nexus, Spectrum,
b AAA#MNgech 3 phenethylamine Erox
och3
rA ~/\/N H 2 2,5-dimethoxy-
4-methylphenethyl- 2-CD
H3C""Y amine
och3
yy/"\IN H 2
4-methoxy-
PMA
ehso b 7Y CH3 amphetamine
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£V v HcH3 4-methoxymeth-

hetami PMMA
CH30 A CH3 amphetamine
4-methyltio-

. 4-MTA
HC- s~ N ] CHs amphetamine

Interms ofeffects, the MDMA derivatives can be divided into compounds
with entactogenic activity (MDMA, DMEA, MDDM, MBDB, PMA, PMMA),
predominantly hallucinogenic activity (MMDA, TMA, STP, DOB, 2-CB) and
compounds combining entactogenic and hallucinogenic features (MDA,
MDOH, DOET, 4-MTA).

MDA was either synthesised in 1910 [1], or, as other sources indicate, in
1912 [21] or 1919 [25] by a German pharmaceutical firm. In the 1940’s there
were attempts to use the drug to treat Parkinson’s disease [25]. Attem pts to
treat obesity by means ofthis drug proved to be unsuccessful. In the 1950’s
research into MDA was conducted by the US Army. The 1960’s, with the
spread of the hippy movement, witnessed an increase in the popularity of
MDA; itwas applied as a “love drug”.In 1970, itwasbanned in the USA [21].
Nowadays, classified as a hallucinogenic compound, it is listed as an illegal
substance (Schedule 1). It differs chemically from MDMA in a lack of methyl
group beside the nitrogen atom. The effective dose of MDA is lowerthan that
ofMDMA and amounts to 80 mg. The effect of MDA lasts for 8-12 hours: this
period istwice as long as in the case of MDMA (4-6 hours). Differencesin the
activity ofthe two compounds are as follows: MDA to a lesser extent engen-
ders a sense ofempathy, closeness, intimacy —on the other hand, itincreases
physical activity. It can induce disorders in the perception of reality to
a greater extentthan MDMA. Hallucinations are the effect ofthe activity of
the substance on the 5-HT2Areceptor. It also damages brain cells more than
MDMA. Frequently after taking MDA one feels acute anxiety, orientation
disorders, and obsessive thoughts [1, 9, 10].

MDOH is effective at a dose of 100—160 mg and works for 3 to 6 hours.
MDOH is a derivative of MDA. After taking 100 mg of this drug an over-
whelming feeling of joy and euphoria sets in. There is no significant
psychomotor arousal. The next day aftertaking MDOH extreme exhaustion,
fatigue and depression follow [30].

MDEA (MDE) was first described as a drug in 1980. It was only classified
as an illegal drug in 1991. Itis similar in chemical structure to MDMA. The
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difference is that the methyl group beside the nitrogen atom is replaced by
an ethyl group. The presence ofthe N-methyl group in MDMA decreases the
hallucinogenic effect tenfold, and the replacement of it by the ethyl group
eliminates this effect entirely. The dose necessary to obtain the desired ef-
fect varies from 100 to 150 mg. It is effective for a relatively short period of
time —3-5 hours, and, ifone is attending an a night party, a second dose is
required [1, 11]. Its effectis similar to that of MDMA, but they can be distin-
guished. MDEA has a much less pronounced entactogenic effect and pos-
sesses a tranquillising component [12]. In some cases, after taking the com-
pound, there were cases ofparanoia, madness and hallucinations. The dan-
gers connected with its use are more or less the same as in the case of
MDMA. Research on animals did not reveal permanent brain damage [1].
MDMA and MDEA taken simultaneously undergo a process of synergy.
These two substances are also related in their colloquial names: MDMA is
called Adam and MDEA —Eve.

MDDM istaken in doses biggerthan 150 mg, even as high as 1.0 g. Its du-
ration ofaction is not defined. The lowering ofthe strength ofthe drug is at-
tributed to dialkylation ofthe amine group. After taking 150 mg of MDDM,
no visible effects are noted, but there may be a lowering ofthe libido for sev-
eral days. A 200 mg dose brings about pleasant feelings after about 20 min-
utes, and positive sensations increase with time, reaching a peak after
4 hours. A 550 mg dose may resultin an adverse experience —a bad trip. It is
difficult to predict the effects of MDDM. It is possible that even after taking
a 1000mg dose, there might not be any visible effects [30].

MBDB was first synthesised in the 1980’s. It appeared on the market in
1994. In 1995 it was listed as an addictive substance and was declared illegal
[1]. Itis mixed with LSD, MDMA, 2-CB, but most commonly its content in the
pill does not exceed 1%. It differs from derivatives of this group by the pres-
ence ofan ethyl group instead of a methyl group beside the carbon a. MBDB
was synthesised in such away as to avoid the hallucinogenic effect. The effects
of MBDB are basically similar to those of MDMA, but some describe them as
more varied. It has less euphoric effect than MDMA, but a very strong
entactogenic effect [30] and strong introspective features; it enables the user
to analyse his or her own thoughts. In comparison to other derivatives, it af-
fects motor arousal least [1]. Generally, it doesnotenhance empathy and com-
municativeness [14]. There is a lack ofresearch concerning its toxicity; itis as-
sumed that it is similar to that of MDMA and MDEA [30].

MMDA is taken in doses of 100—250 g. It israrely sold in the street. Its ef-
fectis comparable to that of miristicine [30]. In comparisonto amphetamine
it inhibits neuronal NA uptake poorly (uptake 1). However, it blocks non-
neural NA uptake (uptake 2) and the strength ofthis action seems to be re-
lated to the heightening of psycho-mimetic effects (hallucinogenic) [16].
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MMDA causes hallucinations whose intensity increases with closed eyes.
The brain creates projections of visions and images; waking dreams, which
seem to be reality, are experienced. Such sensations are described by
Shulgin as “brain movies”. MDMA causes a lowering of the body tempera-
ture and slight tremors, but they are perceived as positive effects. Music
seems to be artificial and removed, whereas voices seem to be loud, full and
melodic. After taking a dose of 150 mg, there may be a feeling of nausea, as
well as slight cramp in the limbs [30].

TMA istaken as a dose of 100250 mg, and the activity period ofthis drug
is 6—8 hours. The first research concerning the hallucinogenic activity of
TMA was conducted in Canada in 1955. Later on, the US Army became in-
terested in it. Experiments connected with the use of TMA in psychiatric
practice were also carried out, buttheirresults have neverbeen revealed. As
aresult ofvisual hallucinations, images created by the imagination appear
in front of one’s eyes and the sensitivity of reception of music increases.
Quite often, a feeling ofnausea appears, especially after taking large doses.
The variability of moods is characteristic —politeness, joy, and blissfulness
may, inamomentand without reason, change into aggression, hostility and
violence [30].

DMA acts effectively at a dose of 80—60 mg and works for 68 hours. Its
position on the narcotics market is that of a substrate rather than a drug
thatis taken directly. In principle, the activity of DMA is restricted to physi-
cal effects. Taking 80 mg causes motor arousal. No perception disorders are
visible; it seemsthat DMA doesnot affectthe senses. Depending on the dose,
cardiovascular disorders, dilation ofpupils and convulsions occur. After tak-
ing 150 mg, nausea and vomiting ensue and the influence of the substance
onthe circulatory system is even more pronounced. There is a lack ofpsyche-
delic effects [30] alongside these physical effects.

STP (DOM) was first synthesised in 1967 in the USA. It is taken at doses
of 3—40 mg and works for 14—20 hours. It is included in Schedule 1. It is
known as STP (serenity, tranquility and peace) [30]. It exhibits a psycho-
dysleptic effect that is a few times stronger than mescaline [16]. The
dextrorotatory variant of STP acts more strongly than the racemic mixture.
Its effects are similar to those of LSD, but taking DOM more frequently re-
sults in an unpleasant experience, otherwise known as a “bad trip”.

Hallucinations take the form ofvisual distortions ofreality and a higher
sensitivity in the perception of colours. Shulgin describes DOM as the best
hallucinogen he has come across. DOM induces a sense ofwell-being. Every-
thing becomes pleasant and beautiful, the senses receive the world with
greater sensitivity. Positive feelings can, however, be replaced by a bad
mood, anger and irritation [30].
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DOET istaken in a 2—6 mg dose and is effective for 14—20 hours. Do to the
similarity of effect and the chemical structure it is often compared to DOM.
In a small dose (1.0 mg), it has a relaxing, soothing, calming-down effect; it
potentially enhances cognitive abilities and does not cause consciousness
disorders or distortions ofreality. Taking bigger doses, apart from a consid-
erable improvement in mood, leads to the occurrence of hallucinations,
mostly visual. Colours are perceived with a greater clarity and shapes with
enhanced acuity. This compound may cause movement co-ordination disor-
ders [30].

DOB is a hallucinogenic compound and is included in “Schedule 1”.1ts ef-
fect is comparable to that of LSD. DOB was first synthesised in 1953. The
right-hand variant acts more strongly than the racemic mixture. It is most
frequently taken orally in the form ofpowder. Slight effects appear after tak -
ing 0.2 mg, and the most frequently applied doses range from 1.0 to 3.0 mg.
A dose of DOB ofover 3.5 mg has a toxic effect. The first effects of DOB ap-
pear after 1-2 hours and last for 8 to 24 hours, the period depending on the
dose —it may even last as long as 30 hours. Such a delayed effect might lead
to taking another dose, which is dangerous. The strongest effects appear af-
ter 2—3 hours. DOB acts similarly to 2-CB, but longer. Aftertaking DOB, one
initially feels a sudden influx of energy and clarity of mind; visual distor-
tions ofreality arise, as do a heightened sensitivity to colours, stimulation
and irritation. There may be nausea, vomiting and stomach pains. DOB
causes circulatory disorders, strong angiospasm, and also probably neural
damage [30].

2-CBistaken in doses of 12—24 mg. It acts for 4—8 hours. It has a stronger
psychotic effectthan MDMA but weaker than MDA. Its chemical structure
is similar to that of hallucinogenic mescaline. It differs from other deriva-
tives of amphetamine in that it lacks an a-methyl group. It causes visual
hallucinations with especially strong experiencing of colours. It enhances
sexual stimulation and sensitivity to taste, smell and touch stimuli. Strong
hallucinations after taking 2-CB at a dose of 30 mg may lead to terror and
panic. There isonly a slight feeling ofempathy, unlike in the case of MDMA.
2-CBis often found together with MBDB in pill form, and is often taken with
MDMA as an aphrodisiac. MDMA taken alone seem to decrease sexual po-
tency, butimproves interpersonal communication. 2-CB, on the other hand,
boosts sex drive, both in men and women. In view ofits hallucinogenic effect,
itisnottaken at discosbutrather atprivate parties orathome. When sold as
“ecstasy”, it might appear at “rave” parties. This drug has a stronger effect
than MDMA and requires lower doses to achieve desirable effects. After tak-
ing a low dose (5—10 mg), there is, above all, a slight psycho-motor arousal.
Doubling of the dose causes hallucinations, and the psychedelic effect is
deepened with an increase in the amount of 2-CB. The margin between en-
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gendering desirable hallucinogenic effects and the onset ofunpleasant, un-
desirable effects (“abad trip”) is narrow and also depends on individual sen-
sitivity. This compound is not addictive, but tolerance may develop if it is
taken more than once a week. There is a lack of direct findings concerning
dangers connected with the taking of 2-CB. Suppositions are based on re-
search concerning compounds of a similar chemical structure. 2-CB proba-
bly binds to the 5-HT2Areceptor in the brain, which explains its hallucino-
genic effect. Unlike derivatives of MDMA, 2-CB does not lower the level of
5-HT in the brain. Thus, it may be supposed that it does not have the
neuro-toxic effect of other amphetamines. 2-CB can cause increase in the
heart rate, increased blood pressure and a higher body temperature. The
danger associated with 2-CB might result from the fact that this compound
can be sold as “ecstasy” and be taken in greater amounts than necessary to
achieve hallucinogenic effects. Unpredictable psychedelic reactions might
provoke panic attacks [30].

2-CD is taken at a dose of 20—60 mg and acts for 4—6 hours. It engenders
a hallucinogenic effect, similarly to 2-CB. After taking it, visual hallucina-
tions are especially heightened [30].

PMA in small quantities acts like MDMA. It is taken at a dose of about
50 mg. After taking PMA, a sense of well-being and empathy arise, while
hallucinogenic and stimulating effects are only slight [11]. Taken in large
doses, it causes a considerable rise in the body temperature, blood pressure,
cardiac action and convulsions. PMA is an especially dangerous amphet-
amine derivative. Sold as an “ecstasy” tablet in combination with other
drugs, it has been the cause of many fatalities. Among 48 “ecstasy” tablets,
analysed in September 2000 by the London Toxicology Group, 4 contained
40 mg of PMA with the addition of PMMA and amphetamine. They were sold
as “red Mitsubishi”or “killer”tablets. PMA and small amounts ofother stim -
ulating substances are components of “UFO”tablets, which led to several fa-
talities in Poland in 2000. One ofthe dangers connected with these tablets is
their delayed action. While waiting forthe effect ofthe drug, auser may take
another dose or another drug, or drink alcohol, which enhances the toxic ef-
fects. Similarly to other compounds of this type, its action is unpredictable,
and the effective dose is close to the toxic one. Taking 60—80 mg may resultin
death. The effects of intoxication by PMA are a considerable rise in body
temperature, dehydration, disturbances of electrolyte equilibrium, arterial
hypertension, tachycardia, arhythmia, breathing disorders, vomiting, con-
vulsions, psychomotor arousal and disturbances of consciousness. Thus,
taking PMA may lead to coma and death. In post mortem examinations,
toxic damage tointernal organs (liver and kidney) has been ascertained [10].

4-TMA is arelatively unknown substance. It appeared on the market in
1969 as a substance supporting the treatment ofdepression, butitwasnever
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applied clinically. It achieved notoriety when it turned out to be the cause of
several fatalities in Europe. When the tablet appeared on the British black
market, it was nicknamed “flatliner”. The name originates from the groove
that divides the tablet in two, facilitating breaking it in half. After a short
time, the “flat line” was also to become associated with the straight line on
an ECG screen [13]. The mechanism of4-MTA action consists in the simulta-
neous strong stimulation of release of 5-HT, suppression ofits uptake and
inhibition ofmonoamine oxidase, especially MAO-A. The activity ofthis sub-
stance can be compared to simultaneous taking of Prozac and an MAO-I.
Such an interaction can lead to death due to serotonin syndrome. Due to the
suppression ofthe reuptake of 5-HT and the inhibition ofits breakdown by
MAO-I, there is an accumulation of 5-HT in the brain and development of
the syndrome, whose symptoms are nausea, vomiting, arterial hyperten-
sion, tachycardia, stereotypy, coordination disorders, a significant rise in
body temperature, memory disorders, convulsions and coma [2]. Surpris-
ingly, in post mortem examinations of people who died as a result of 4-MTA
intoxication, no pathological changes were detected [13].

SUMMARY

Narcotics have been known to humankind for a long time, but they have
never presented such arisk as those which have appeared inrecent decades.
The development of chemistry, and the possibility of chemical modification
ofdrugs have led to the creation ofpowerful compounds. The desired state of
euphoria and entactogenic effect evoked by “ecstasy” derivatives and also
their ready availability mean that they are becoming increasingly popular,
especially among young people. There is a low level ofawareness ofthe risks
associated with using “ecstasy”: reliable information about the toxic effects
ofthis drug is thus needed.
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AMFETAMINY HALUCYNOGENNE*

Katarzyna NASIADKA, Anita RUTKOWSKA, Jerzy BRANDYS

WSTEP

MDMA, czyli 3,4-metylenodioksymetamfetamina iinne zwiazki o podobnej budo-
wie chemicznej i zblizonym efekcie dziatania, nazywane sg amfetaminami halucyno-
gennymi. Ich dziatanie jest wynikiem potgczenia stymulujacego efektu amfetaminy
i halucynogennego meskaliny. PodobiefAstwo z amfetaming dotyczy budowy che-
micznej, ale tez aspektdw pobudzenia psychomotorycznego [7]. Pojecie ,,halucyno-
genne” miatoby sugerowaé¢ zdolnos¢ MDMA do wywotania ztudzen, znieksztatcen
rzeczywistosci, omanow stuchowych lub/i wzrokowych. Nie mozna jednak tak
upraszczac¢ charakterystyki tych zwigzkéw. Komponenta amfetaminopodobna od-
grywa w zasadzie drugorzedna role, a cze$¢ z nich, poza lekkim znieksztatceniem
percepcji, wywotaniem empatii i dobrego nastroju, nie powoduje halucynacji. Dzia-
tanie MDMA najtrafniej okresla pojecie ,,entaktogenny”, wyrazajace stan lekkiego
znieksztatcenia rzeczywistosci, przetamania barier emocjonalnych, poczucia rado-
§ci, intymnoSci, bliskosci zinnymi ludZzmi, dobrego nastroju, akceptacji siebie i Swia-
ta oraz zwiekszenia percepcji otoczenia [22, 25]. Wywotanie pozgdanej euforii, efektu
entaktogennego oraz tatwa dostepno$¢ narkotykdw sprawiaja, ze zwigzki te stajgsie
coraz bardziej popularne, zwtaszcza wsrod miodziezy.

MDMA

MDMA zostata zsyntetyzowana w roku 1898, ale przez nastepne dwadzie$cia lat
nie budzita zainteresowania [1]. Wroku 1912 niemiecka firma Merck ponownie zsyn-
tetyzowata MDMA, aw roku 1914 opatentowata ten zwigzek [25]. Miata by¢ prawdo-
podobnie sprzedawana jako lek anorektyczny, ale nigdy nie znalazta takiego zastoso-
wania, a sam patent nie precyzowal, do jakich celéw miataby byé uzyta [27, 28]. Za
»Ztote lata” MDMA przyjmuje sie lata 1977-1985, cho¢ w zasadzie nigdy nie byta ona
szeroko stosowana w terapii. W roku 1984, jeszcze legalnie sprzedawana, byta coraz
popularniejsza w kregach amerykanskich studentéw. Zaczeto jatez nazywac ,,ecsta-
sy”, cho¢ inna, mato znana nazwa ,empathy” zdawata precyzyjniej odnosi¢ sie do
efektu dziatania MDMA. Obecnie nazwa ,,ecstasy” obejmuje nie tylko MDMA, ale
wiele jej pochodnych oraz narkotykéw i lekéw o innej budowie i mechanizmie
dziatania, ktore przyjete rbwnocze$nie intensyfikujg doznania narkotyczne i w zna-
cznym stopniu zwiekszajg toksyczno$é narkotyku. Na rynku dostepne jest ponad
150 rodzajow ,ecstasy” z roznymi domieszkami. Kazdy producent sam ustala sktad
tabletki i dlatego ,,ecstasy” czesto nazywane jest narkotykiem autorskim.

*Niniejszy artykut opracowany zostat na podstawie pracy magisterskiej Katarzyny Nasiadki
pt. , Toksykologiczne i spoteczne aspekty dziatania amfetaminy i jej analogéw” przygo-
towanej w Katedrze Toksykologii Collegium Medicum Uniwersytetu JagielloAskiego i nagro-
dzonej przez Kapitute Nagrody im. Dra Jana Zygmunta Roblaw dniu 12 grudnia 2001 roku.
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Dziatanie MDMA okre$lone zostato jako entaktogenne dla opisania stanu lekkie-
go znieksztatcenia rzeczywistosci, przetamania barier emocjonalnych, poczucia ra-
dodci, intymnosci, bliskosci z innymi ludzmi, dobrego nastroju, akceptacji siebie
i Swiata oraz zwiekszenia percepcji otoczenia [8, 25].

MDMA najczeSciej przyjmowana jest doustnie, znacznie rzadziej jest palona,
wciggana przez nos lub wstrzykiwana dozylnie. Zwigzek dostepny jest w postaci roz-
nokolorowych tabletek i kapsutek, czesto zwyttoczonymi symbolamiiwizerunkami.

Przyjecie tabletki ,ecstasy” nie powoduje statych, dajacych sie przewidzieé efek-
tow. Jest ono indywidualnym przezyciem, nie zamknietym w ramach $cistego obrazu
klinicznego. Na efekt dziatania MDMA sktadajasie nie tylko ilos¢ przyjetego $rodka,
ale i indywidualne oczekiwania (set) oraz warunki zewnetrzne (setting).

Mechanizm dziatania MDMA polega na oddziatywaniu za posrednictwem neuro-
mediatora —serotoniny (5-HT). Dziatanie MDMA przejawia sie wzrostem transmisji
5-HT na poziomie OUN, dodatkowo dochodzi do pobudzenia receptoréw adrener-
giczych w osrodkowym i obwodowym uktadzie nerwowym oraz do aktywacji osrodko-
wych receptoréw dopaminergicznych [19]. MDMA wplywa takze na hamowanie
wychwytu zwrotnego 5-HT [3, 17]. MDMA powoduje zwiekszenie uwalniania 5-HT,
nie dziatajac bezposrednio na receptor 5-HT2A Spowodowana uwalnianiem 5-HT
euforia ustepuje nastepnie miejsca depresji i innym op6Znionym objawom na skutek
wyczerpania sie zapasow 5-HT.

Farmakokinetyka MDMA jest nieliniowa. Nawet niewielki wzrost dawki moze
spowodowac nieprzewidywalny wzrost stezenia MDMA we krwi i zwigkszenie tok-
sycznosci substancji [5]. Metabolizm MDMA zachodzi przy udziale CYP-450, jego
podtypu CYP-2D6. Przy uwarunkowanym genetycznie niedoborze tego enzymu, jak
w przypadku 10% populacji Kaukazu, zachodzi ryzyko ciezkiej intoksykacji juz przy
niewielkich dawkach oraz podatnosci na chroniczne neuropatologie. Na skutek nis-
kiej wydolnosci enzymatycznej, substancja kumuluje sie, zamiast zosta¢ zmetaboli-
zowana i zdezaktywowana [5]. Metabolizm obejmuje przede wszystkim reakcje:
N-demetylacji, O-dealkilacji, deaminacji i sprzegania. Gtownym metabolitem
MDMA jest 4-hydroksy-3-metoksymetamfetamina (HMMA). Mniej liczne sg: 4-hy-
droksy-3-metoksyamfetamina (HMA) oraz produkt N-demetylacji —MDA. HMMA
i HMA ulegajg sprzeganiu z kwasem glukuronowym i siarkowym. Inne metabolity
wystepujg w znacznie mniejszych iloSciach. Dihydroksymetamfetamina (HHMA)
i dihydroksyamfetamina (HHA), niewykrywalne w osoczu i nietrwate, ulegajg szyb-
kiemu metabolizmowi przy udziale metylotransferazy katecholowej do HMMA
i HMA [6].

Okres pottrwania MDMA wynosi okoto 7-9 godzininieznacznie zmienia sie w za-
leznosci od dawki [5]. Wydalanie MDMA w postaci niezmienionej i jej metabolitéw
odbywa sie przez nerki, z z6tcigi w niewielkiej ilosci przez skére i ze $ling. Szybko$¢
wydalania z moczem, podobnie jak w przypadku amfetaminy, jest uzalezniona od pH
moczu. Przy pH = 5lub nizszym, 70% dawki zostaje wydalone w postaci niezmienio-
nej. Przy pH wyzszym niz 7,5, wiekszos¢ MDMA jest wydalana w postaci zmetaboli-
zowanej, a okres pdttrwania wynosi 16 do 31 godzin [19].

Najpowazniejszymi zagrozeniami zwigzanymi z przyjmowaniem MDMA sg:
wystapienie hipertermii, hiperwolemii i zaburzen krazenia.

Hipertermia jest najczestszaprzyczyng$mierci zpowodu ,,ecstasy”. Efekt ten jest
wynikiem potaczenia dziatania samej substancji oraz wptywu odwodnienia organi-
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zmu itemperatury otoczenia [4]. Nastepuje zaburzenie oSrodkowej regulacji tempe-
ratury ciata i temperatura podnosi si¢ nawet do 42—43cC. MDMA, hamujac odczuwa-
nie b6lu i zmeczenia, powoduje maskowanie reakcji alarmowych organizmu [1]. Nie
jest odczuwana potrzeba odpoczynku. Wazng role w termoregulacji odgrywa 5-HT.
Miejscowe uwalnianie 5-HT w przednim ptacie podwzg6rza wptywa na termogeneze
oraz magazynowanie ciepta i tym samym podwyzszenie temperatury ciata [25, 27].
W podwyzszonej temperaturze zachodzi intensywna agregacja ptytek krwi, zwiek-
sza sie zapotrzebowanie na tlen, wzmaga sie metabolizm tkankowy, podnosi sie ci$-
nienie tetnicze krwi. W temperaturze 42aC nie funkcjonujaprawidtowo mechanizmy
regulacyjne, zaburzone zostajg procesy krzepniecia krwi. Dochodzi do wystgpienia
krwotokow wewnetrznych. Dodatkowo wysoka temperatura moze doprowadzié¢ do
uszkodzenia widkien mie$niowych, Sciegien i ptytek krwi, moze tez wystgpi¢ niewy-
dolno$¢ nerek i watroby, uszkodzenie moézgu, uktadu sercowo-naczyniowego oraz
$pigczka [1, 25].

Aby zmniejszy¢ niebezpieczeAstwo hipertermii powodowanej przez MDMA, nale-
zy przyjmowac odpowiednigilos¢ ptyndw, aby nie dopusci¢ do odwodnienia. Sugestia
ta jest rozsadna, ale zaczeto pojawiac¢ sie nowe niebezpieczenstwo —hiperwolemia,
ktdérej konsekwencjg moze by¢ obrzek mézgu. Pod wptywem ,,ecstasy” trudno ocenic¢
zapotrzebowanie na ptyny (mozna przyjac¢ za mato lub nadmierng ilosc).

Przedmiotem duzych kontrowersji jest prawdopodobienstwo wywotania przez
MDMA uszkodzen moézgu. Przewazajaca wiekszo$¢ badan dotyczacych neurotok-
sycznosci MDMA potwierdza jej negatywny wptyw na pamiec i procesy poznawcze
[21, 24, 26]. Z przyjmowaniem ,ecstasy” wigzg sie takze okre$lone konsekwencje
psychiatryczne, a wsrdod nich wystgpienie depresji, depersonalizacji, zachowan
obsesyjnych, flashbacks, atakow paniki, psychoz i agresji [23, 29, 31].

Cho¢ najprawdopodobniej MDMA nie uzaleznia fizycznie, to wywotujagc silne
wzmocnienie pozytywne, stwarza niebezpieczefAstwo rozwoju zaleznos$ci psychicznej
[14,15, 20]. Moze wystapi¢ tolerancja, ale zwigzana onajest przede wszystkim ztaki-
mi efektami, jak euforia czy empatia. Nie dotyczy natomiast skutkéw ubocznych,
ktére jej nie podlegaja i przy zwiekszeniu dawki ulegajg nasileniu [28]. Najprost-
szym wyttlumaczeniem wystgpienia tolerancji jest wyczerpanie zasoboéw 5-HT w za-
konczeniach nerwowych i koniecznos¢ znacznego zwiekszenia dawek celem uzyska-
nia namiastki efektu poczatkowego. Efekty pozytywne po przyjeciu MDMA sg
najsilniejsze po przyjeciu pierwszej dawki, po kolejnych dawkach stopniowo zani-
kajg [14].

NARKOTYKI POKREWNE MDMA

Najczesciej spotykanymi zwigzkami o budowie chemicznej zblizonej do MDMA
sa: MDA, MDOH, MDEA (MDE), MDDM, MBDB, MMDA, TMA, DMA, STP (DOM),
DOET, DOB, 2-CB, 2-CD, PMA, 4-MTA (tabela Il). Sgone syntetyzowane w nielegal-
nych laboratoriach i modyfikowane tak, aby charakteryzowaty sie dtuzszym okre-
sem dziatania oraz wigkszym nasileniem oczekiwanych efektéw. Brak kontroli spra-
wia, ze na rynek narkotyczny trafiaja czesto przypadkowe produkty syntezy o nie-
znanej farmakokinetyce i toksycznosci.

Elementami budowy, waznymi dla dziatania farmakologicznego amfetamin, sa:
wolny pierscief fenylowy lub obecnos¢ modyfikujacych ich funkcje podstawnikéw,
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grupa metylowa w potozeniu a, atom azotu oddzielony od piers$cienia fenylowego
dwuweglowym fafcuchem, wolna grupa aminowa lub wbudowana w pierscien
heterocykliczny. Obecne przy pierScieniu fenylowym podstawniki zmniejszajgosrod-
kowe dziatanie pobudzajagce. Grupy metoksylowe przy pier$cieniu pogtebiajg dziata-
nie psychodysleptyczne, uczucie empatii, powodujg pojawienie sie whasciwosci psy-
chomimetycznych; efekt pobudzajacy jest stabiej zaznaczony [16]. Grupy polarne
(OH, COOH) w potozeniu 4 obnizajg dziatanie halucynogenne, natomiast niewielkie
grupy alkilowe (metylowa w DOM, etylowa w DOET) i halogeny (Br w DOB)
zwiekszajg aktywno$¢ halucynogenng. Obecnos$¢ grupy alkilowej przy aminowej
w pochodnych MDMA w niewielkim stopniu oddziatywuje na efekt amfetamino-
podobny, ale zmniejsza lub znosi aktywnos$¢ halucynogenna [7].

Ze wzgledu na efekty dziatania pochodne MDMA mozna podzieli¢ na zwiazki
0dziataniu entaktogennym (MDMA, DMEA, MDDM, MBDB, PMA, PMMA), oprze-
wazajagcym dziataniu halucynogennym (MMDA, TMA, STP, DOB, 2-CB) oraz na
zwiazki tgczgce wiasciwosci entaktogenne i halucynogenne (MDA, MDOH, DOET,
4-MTA).

MDA zostata zsyntetyzowana w roku 1910 [1] lub, jakpodajginne zrodta, w 1912
[21] czy 1919 [25] przez niemiecka firme farmaceutyczng. W latach czterdziestych
20. wieku prébowano wykorzysta¢ ten zwigzek w leczeniu choroby Parkinsona [25].
Bez sukcesow zakonczyty sie tez préby zastosowania go w leczeniu otytosci. W latach
pie¢dziesigtych badania nad MDA byly prowadzone przez armie amerykanskga. Lata
sze$Cdziesiate, wraz z rozprzestrzeniamiem sie ruchu hipisowskiego, przyniosty
wzrost popularno$ci MDA, byla ona stosowana jako ,,drug love”. W roku 1970
zakazano stosowania jej w Stanach Zjednoczonych [21]. Obecnie, sklasyfikowana
jako zwiazek halucynogenny, znajduje sie na liscie substancjinielegalnych-wykaz 1
(Schedule 1). Chemicznie rozni sie od MDMA brakiem ugrupowania metylowego
przy atomie azotu. Dawka efektywna MDA jest nizsza niz MDMA i wynosi 80 mg.
Efekt MDA wystepuje przez 8-12 godzin i czas ten jest dwukrotnie wyzszy niz
w przypadku MDMA (4-6 godzin). R6znice w dziataniu obu zwigzkéw polegajg na
tym, ze MDA w mniejszym stopniu wptywa na uczucie empatii, bliskosci, intymnosci,
natomiast zwieksza aktywnos$¢ fizyczng. W wiekszym stopniu niz MDMA moze
powodowa¢ zaburzenia w postrzeganiu rzeczywisto$ci. Halucynacje sg wynikiem
oddziatywania substancji na receptor 5-HT2A Dziata tez silniej uszkadzajgco na
komoérki mézgu niz MDMA. Czesto po przyjeciu MDA odczuwa sie silny niepokoj
wewnetrzny, zaburzenia orientacji, natretne mysli [1, 9, 10].

MDOH dziata efektywnie w dawce 100-160 mg i dziata przez 3 do 6 godzin.
MDOH jest pochodngMDA. Po przyjeciu 100 mgtego $rodka pojawia sie wszechogar-
niajgca rados¢, euforia. Nie wystepuje zauwazalne pobudzenie psychomotoryczne.
W dniu nastepnym po przyjeciu MDOH pojawia sie skrajne wyczerpanie, znuzenie
1przygnebienie [30].

MDEA (MDE) po raz pierwszy zostata opisana jako narkotyk w roku 1980. Na
liscie substancji nielegalnych umieszczono jg dopiero w 1991 roku. Jest zblizona
budowg chemiczng do MDMA. Roéznica polega na zamianie grupy metylowej na
etylowaprzy atomie azotu. Obecno$¢ grupy N-metylowej w MDMA dziesieciokrotnie
zmniejsza aktywnos$¢ halucynogenng, a zastgpienie jej grupg etylowg catkowicie jg
znosi. Dawka konieczna do wywotania pozgdanego efektu waha sie od 100 do 150 mg.
Dziata stosunkowo krotko: 3-5 h i wymaga przyjecia kolejnej dawki w czasie nocnej
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zabawy [1, 11]. Efekt dziatania jest zblizony do MDMA, ale mozliwe jest ich rozréz-
nienie. MDEA w mniejszym stopniu dziata entaktogennie i posiada kompontente
uspokajajaca[12]. W odosobnionych przypadkach po przyjeciu zwigzku wystepowaty
paranoja, obted oraz halucynacje. Niebezpieczenstwa zwigzane zjej stosowaniem sa
w zasadzie takie same jak w przypadku MDMA. Badania na zwierzetach nie
wykazaty trwatych uszkodzen mézgu [1]. Podane réwnocze$snie MDMA i MDEA
podlegajasynergizmowi. Te dwie substancje wigze takze pokrewienstwo w nazwach
potocznych: MDMA zwana jest Adam, natomiast MDEA - Eva.

MDDM jest przyjmowana w dawce wiekszej niz 150 mg, nawet do 1,0 g. Nieokre-
Slonyjestjej czas dziatania. Zmniejszenie sity dziatania srodka przypisuje sie dialki-
lacji grupy aminowej. Po przyjeciu 150 mg MDDM nie pojawiajasie zadne zauwazal-
ne efekty, ale moze wystapi¢ kilkudniowy spadek libido. Dawka 200 mg wywotuje
przyjemne odczucia po okoto 20 min, a pozytywne wrazenia nasilajg sie z czasem, by
po 4 godzinach osiggna¢ najwyzszy poziom. Przyjecie 550 mg moze wywotaé awersyj-
ne przezycia - ,,bad trip”. Trudno przewidzie¢ efekt dziatania MDDM. Mozliwe, ze
nawet po przyjeciu dawki 1000 mg, nie wystgpi zaden zauwazalny efekt [30].

MBDB po raz pierwszy zostata zsyntetyzowana w latach osiemdziesigtych. Na
rynku pojawita sie w roku 1994. W 1995 roku umieszczono jg na liscie Srodkéw
uzalezniajgcych i stata sie substancjg nielegalng [1]. Jest mieszana z LSD, MDMA,
2-CB, ale najczesciej jej ilos¢ w tabletce nie przekracza 1%. R6zni sie od pochodnych
tej grupy obecnosciggrupy etylowej zamiast metylowej przy weglu a. MBDB zostata
zsyntetyzowana w ten sposob, aby wyeliminowac efekt halucynogenny. Efekt dziata-
nia MBDB jest w zasadzie zblizony do MDMA, ale okreslany przez niektérych jako
bardziej r6znorodny. W mniejszym stopniu niz MDMA dziata euforyzujgco, ale ma
zaznaczony efekt entaktogenny [30] i silne wtasciwosci introspektywne; umozliwia
analizowanie wiasnych mysli. W poréwnaniu zinnymi pochodnymi, w najmniejszym
stopniu wptywa na pobudzenie motoryczne [1]. W zasadzie nie powoduje zwieksze-
nia empatii i komunikatywnosci [14]. Brak jest badan dotyczacych toksycznosci tego
zwigzku, przypuszcza sie, ze jest ona zblizona do MDMA i MDEA [30].

MMDA jest przyjmowana w dawce 100-250 mg. Raczej rzadko pojawia sie
w sprzedazy ulicznej. Efekt jej dziatania jest porownywany z mirystycyna [30].
W poréwnaniu z amfetaming stabiej hamuje wychwyt neuronalny NA (uptake 1).
Blokuje natomiast pozaneuralny wychwyt NA (uptake 2), a sita tego oddziatywania
zdaje sie pokrywac z nasileniem efektéw psychomimetycznych (halucynogennych) [16].
MMDA powoduje halucynacje, ktérych intensywnos$¢ nasila sie przy zamknietych
oczach. Mézg tworzy projekcje wizji i obrazéw, pojawiajasie sny na jawie, ktore zdajg
sie by¢ rzeczywistoSciag. Wrazenia takie sg opisywane przez Shulgina jako ,,brain
movies”. MMDA powoduje obnizenie temperatury ciata, lekkie drzenia, ale sg one
odbierane jako efekty pozytywne. Muzyka zdaje sie by¢ sztuczna i oddalona, nato-
miast gtosy sprawiajg wrazenie donos$nych, petnych, melodyjnych. Po przyjeciu
dawki 150 mg moga pojawic sie mdtosci oraz lekkie kurcze konczyn [30].

TMA przyjmowana jest w dawce 100-250 mg, a czas dziatania tego zwigzku wy-
nosi 6-8 godzin. Pierwsze badania dotyczace dziatania halucynogennego TMA byty
przeprowadzone w 1955 roku w Kanadzie. Pézniej zainteresowata sie tg substancja
armia amerykanska. Wykonano takze eksperymenty zwigzane z uzyciem TMA
w praktyce psychiatrycznej, ale ich wyniki nie zostaty nigdy ujawnione. Na skutek
halucynacji wzrokowych pojawiajgsie przed oczami obrazy stworzone przez wyobra-
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Znie, wzrasta wrazliwos¢ w odbiorze muzyki. Do$¢ czesto, zwtaszcza po zazyciu du-
zych dawek, wystepujg mdtosci. Charakterystyczna jest zmienno$¢ nastrojow -
uprzejmos$é, rados¢, btogostan moga po chwili, bez powodu, zmieni¢ sie w agresje,
wrogos$¢, gwattownosé [30].

DMA dziata efektywnie w dawce 80-160 mg i dziata przez 6-8 godzin. Na rynku
substancji odurzajgcych ma raczej znaczenie jako substrat niz jako narkotyk przyj-
mowany bezposrednio. W zasadzie dziatanie DMA ogranicza sie do efektow fizycz-
nych. Przyjecie 80 mg powoduje pobudzenie motoryczne. Nie sg zauwazalne zaburze-
nia percepcji, DMA zdaje sie nie dziata¢ na sfere zmystowg. W zaleznosci od dawki
pojawiaja sie zaburzenia sercowo-naczyniowe, rozszerzenie zrenic i drgawki. Po
podaniu 150 mg wystepuja mdtosci i wymioty, a wptyw substancji na uktad krgzenia
jest jeszcze silniej zaznaczony. Przy tych efektach fizycznych brak jest skutkow
psychodelicznych [30].

STP (DOM) po raz pierwszy zostata zsyntetyzowana w 1967 roku w Stanach
Zjednoczonych. Przyjmowana jest w dawce 3-10 mg i dziata przez 14-20 godzin.
Znajduje sie na wykazie 1. Znana jest jako STP (Serenity, tranquility and peace) [30].
Wykazuje dziatanie psychodysleptyczne kilkukrotnie silniejsze od meskaliny [16].
Odmiana prawoskretna STP dziata silniej niz mieszanina racemiczna. Wykazuje
dziatanie podobne do LSD, ale czeSciej wystepujg po przyjeciu DOM nieprzyjemne
wrazenia okreslane jako ,,bad trip”. Halucynacje przejawiajg sie w wizualnym
znieksztatceniu rzeczywistosci oraz w zwiekszonej wrazliwos$ci w odbiorze koloréw.
Shulgin uznaje DOM za najlepszy z halucynogenéw, z jakimi miat do czynienia.
DOM powoduje wystgpienie dobrego samopoczucia. Wszystko staje sie przyjemne
i piekne, zmysty odbierajg Swiat ze zwiekszong wrazliwoscig. Pozytywne wrazenia
moga ustgpi¢ jednak miejsca ztemu samopoczuciu, ztosci i irytacji [30].

DOET przyjmowana jest w dawce 2-6 mg i dziata od 14 do 20 godzin. Ze wzgledu
na podobieAstwo efektow jej dziatania i struktury chemicznej jest porownywana
zDOM. W niewielkiej dawce (1,0 mg) dziata relaksujgco, uspokajajgco, kojaco, poten-
cjalnie zwieksza zdolnosci poznawcze, nie powoduje zaburzen swiadomosci ani znie-
ksztalcen rzeczywistosci. Przyjecie wyzszych dawek oprécz wyraznej poprawy na-
stroju sprawia, ze wystepuja halucynacje, przewaznie wzrokowe. Kolory odbierane
sg ze zwiekszong wrazliwos$cig, a ksztalty sg widziane ze szczeg6lng ostroscia.
Zwiagzek ten moze powodowac wystapienie zaburzen koordynacji ruchéw [30].

DOB jest zwigzkiem halucynogennym i znajduje sie na wykazie 1. Efekt jej
dziatania jest poréwnywany z LSD. DOB po raz pierwszy zostata zsyntetyzowana
w 1953 roku. Odmiana prawostretna dziata silniej niz mieszanina racemiczna. Naj-
czesciej jest przyjmowana doustnie w postaci proszku. Stabe efekty jej dziatania po-
jawiajasie juz po przyjeciu 0,2 mg, a najczesciej uzywane dawkito 1,0-3,0 mg. Powy-
zej 3,5 mg DOB wykazuje dziatanie toksyczne. Pierwsze efekty DOB wystepujg po
1-2 godzinach i trwaja od 8 do 24 godzin, przy czym czas ten jest zalezny od dawki
i moze wynosi¢ nawet 30 godzin. Takie op6znione dziatanie moze spowodowac przyje-
cie kolejnej dawki, co jest niebezpieczne. Najsilniej zaznaczone efekty pojawiajasie
po 2-3 godzinach. DOB wykazuje dziatanie zblizone do 2-CB, ale dtuzej trwajgce. Po
przyjeciu DOB poczatkowo odczuwa sie ogromny przyptyw energii, jasno$¢ umystu,
wystepujgwizualne znieksztatcenia rzeczywistosci, zwiekszona wrazliwo$¢ na kolo-
ry, pobudzenie iirytacja. Mogapojawic sie nudnosci, wymioty, béle brzucha. DOB po-
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woduje zaburzenia krazenia, silny skurcz naczyn krwionos$nych, prawdopodobnie
takze uszkodzenia neuralne [30].

2-CB przyjmowanajest w dawce 12-24 mg. Czas jej dziatania wynosi 4-8 godzin.
Dziata silniej psychotycznie niz MDMA, ale stabiej niz MDA. Struktura chemiczna
jest zblizona do halucynogennej meskaliny. Wéréd innych pochodnych amfetaminy
wyrédznia jg brak grupy a-metylowej. Powoduje wystgpienie halucynacji wzroko-
wych o szczegdlnie silnie zaznaczonych wrazeniach kolorystycznych. Zwigksza sty-
mulacje seksualng, wrazliwo$¢ odbierania bodZzcéw smakowych, wechowych oraz
dotykowych. Silne halucynacje wystepujgce po przyjeciu 2-CB w dawce 30 mg moga
budzi¢ przestrach i panike. Uczucie empatii, w przeciwienstwie do MDMA, jest stabo
zaznaczone. 2-CB czesto znajduje sie w pastylce w potgczeniu z MBDB, jest tez
przyjmowana z MDMA jako afrodyzjak. Sama MDMA zdaje sie zmniejszac¢ potencije,
ale poprawia komunikacje interpersonalng. Natomiast 2-CB zwieksza poped sek-
sualny zaréwno u mezczyzn, jak i u kobiet. Ze wzgledu na swoje dziatanie halucyno-
genne, nie jest przyjmowana podczas zabawy w dyskotece, ale raczej w domu lub
w czasie prywatek. Sprzedawana jako ,,ecstasy” moze pojawi¢ sie na imprezach rave.
Narkotyk ten dziata silniej niz MDMA i wymaga nizszych dawek do wywotania
efektu. Po przyjeciu niewielkiej dawki (5-10 mg) pojawia si¢ przede wszystkim
lekkie pobudzenie psychomotoryczne. Podwojenie dawki powoduje halucynacje,
a efekt psychodeliczny pogtebia sie wraz ze zwiekszaniem ilosci 2-CB. Margines
miedzy wywotaniem oczekiwanych efektow halucynogennych a pojawieniem sie
nieprzyjemnych, niepozadanych skutkéw jego dziatania (bad trip), jest niewielki
i zalezy tez od wrazliwosci osobniczej. Zwigzek ten nie wywotuje uzaleznienia, ale
moze sie rozwina¢ tolerancja, jesli jest przyjmowany czesciej niz raz w tygodniu.
Brak jest doniesien bezposrednio dotyczacych niebezpieczenstwa zwigzanego
z przyjmowaniem 2-CB. Przypuszczenia opierajg sie na badaniach dotyczacych
zwigzkéw o podobnej budowie chemicznej. 2-CB prawdopodobnie wiaze sie z recepto-
rem 5-HT2A w mdzgu, cottumaczy jego dziatanie halucynogenne. W przeciwienstwie
do pochodnych MDMA, 2-CB nie obniza poziomu 5-HT w moézgu. Pozwala to
przypuszcza¢, ze nie ma dziatania neurotoksycznego jak inne amfetaminy. 2-CB
moze powodowac przyspieszenie akcji serca, podniesienie ci$nienia tetniczego krwi
oraz temperatury ciata. Niebezpieczenstwo zwigzane z 2-CB moze wigzac sie z tym,
ze zwigzek ten moze by¢ sprzedawany jako ,,ecstasy”i przyjmowany w ilosci wiekszej
niz to jest konieczne do uzyskania halucynacji. Nieprzewidywalne reakcje psycho-
deliczne moga spowodowac ataki paniki [30].

2-CD przyjmowana jest w dawce 20-60 mg i dziata 4-6 godzin. Wywotuje efekt
halucynogenny podobnie jak 2-CB. Po jej uzyciu szczeg6lnie nasilone sghalucynacje
wzrokowe [30].

PMA w matych dawkach dziata jak MDMA. Przyjmowana jest w dawce okoto
50 mg. Po przyjeciu PMA pojawia si¢ dobre samopoczucie, empatia, w niewielkim
stopniu nasilone sg efekty halucynogenne i pobudzajgce [11]. W duzych dawkach
powoduje wystgpienie znacznego wzrostu temperatury ciala, cisnienia krwi i akcji
serca drgawki. PMA jest szczeg6lnie niebezpieczng pochodng amfetaminy. Sprze-
dawana jako tabletka ,,ecstasy”, w potgczeniu z innymi srodkami byta juz powodem
wielu zej$¢ Smiertelnych. W$rod 48 tabletek ,,ecstasy” analizowanych we wrze$niu
2000 roku przez Londynska Grupe Toksykologiczng (London Toxicology Group)
4 znich zawieraty 40 mg PMA z dodatkiem PMMA i amfetaminy. Sprzedawane byty
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jako ,,red Mitsubishi’ lub ,killer”. To wtasnie PMA i niewielkie ilosci innych sub-
stancji pobudzajacych wchodzg w sktad ,,UFO”, tabletki, ktéra spowodowata zgon
kilku oséb w Polsce w 2000 roku. Jednym z niebezpieczenstw z nig zwigzanych jest
jej opoznione dziatanie. Oczekujac na efekt dziatania narkotyku, eksperymentujacy
siega po nastepng dawke lub przyjmuje dodatkowo inny narkotyk, pije alkohol, co
powoduje nasilenie efektéw toksycznych. Podobnie jak inne zwiazki tego typu, jej
dziatanie jest nieprzewidywalne, a dawka efektywna jest zblizona do dawki tok-
sycznej. Juz przyjecie 60—80 mg PMA moze zakoniczy¢ sie $miercig. Skutkami
intoksykacji PMA jest znaczny wzrost temperatury ciata, odwodnienie, zaburzenie
gospodarki elektrolitowej, nadci$nienie tetnicze, przyspieszenie rytmu serca i aryt-
mia, zaburzenia oddychania, wymioty, drgawki, podniecenie psychomotoryczne,
zaburzenie SwiadomoS$ci. W rezultacie moze to prowadzi¢ do $pigczki i zgonu.
W badaniach sekcyjnych stwierdzono uszkodzenia toksyczne narzadéw wew-
netrznych (nerek i watroby) [10].

4-MTA jest stosunkowo stabo poznang substancjg. Pojawita sie na rynku
w 1969 roku jako substancja wspomagajaca terapie depresji, lecz nie znalazta zasto-
sowania w lecznictwie. Zyskata rozgtos, gdy stata sie przyczyna kilku zgonéw w Eu-
ropie. Gdy tabletka pojawita sie na brytyjskim czarnym rynku, nazwano jg flatliner.
Nazwa pochodzita od przecinajgcego jg w potowie rowka utatwiajgcego jej przetama-
nie. Po krétkim czasie okazato sie, ze flat line miata sie tez kojarzy¢ z prosta linigna
monitorze EKG [13]. Mechanizm dziatania 4-MTA polega na rGwnoczesnym silnym
pobudzaniu uwalniania 5-HT, hamowaniu jej wychwytu i inhibicji monoaminooksy-
dazy, szczeg6lnie MAO-A. Dziatanie tej substancji poréwnuje sie do réwnoczesnego
przyjecia Prozacu i MAO-I. Taka interakcja moze spowodowaé Smieré na skutek syn-
dromu serotoninowego. Ze wzgledu na hamowanie wychwytu zwrotnego 5-HT i na
inhibicje jej rozktadu przez MAO-I, dochodzi do kumulacji 5-HT w mézgu i rozwoju
syndromu, ktérego objawami sg mdtosci, wymioty, wzrost ciSnienia tetniczego krwi,
przyspieszenie akcji serca, stereotypie, zaburzenia koordynacji, znaczny wzrosttem-
peratury ciata, zaburzenia pamieci, drgawki i $pigczka [2]. Zadziwiajgce jest to, ze po
przeprowadzeniu sekcji zwlok oséb zmartych w wyniku intoksykacji 4-MTA, nie
stwierdzono zadnych patologicznych zmian [13].

PODSUMOWANIE

Narkotyki znane sg ludzkosci od bardzo dawna, ale nigdy nie powodowaty one ta-
kiego zagrozenia, jak te, ktére pojawity sie w ciggu ostatnich kilkudziesieciu lat. Roz-
woj chemii oraz mozliwo$¢ modyfikacji chemicznej narkotykéw doprowadzity do po-
wstania zwigzkéw o poteznej sile dziatania. Wywotanie pozadanej euforii, efektu en-
taktogennego oraz tatwa dostepno$¢ narkotykdw sprawiajg, ze pochodne ,ecstasy”
stajg sie coraz bardziej popularne, zwtaszcza wéréd mtodziezy. Wiedza na tematnie-
bezpieczenstw zwigzanych ze stosowaniem ,,ecstasy” jest niewystarczajgca, dlatego
konieczne jest rzetelne informowanie o efektach toksycznych tego narkotyku.



