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STRESZCZENIE

Przedstawiono dotychczas zaobserwowane, potwierdzone i opisane w piSmiennictwie dziatania niepozadane
alkoholu i kanabinoli. Poréwnanie szkodliwosci tych substancji jest trudne z uwagi na ro6zng strukture i wta-
sciwosci. Alkohol jest pojedyncza, egzogenna substancja o prostej budowie chemicznej, podczas gdy kanabi-
noidy to grupa 60 zwiazkow, wystepujacych wytacznie w typie narkotykowym rosliny o nazwie Cannabis sa-
tiva, wsrdd ktorych znajduja sie zwiazki od szkodliwych do takich, ktorych wtasciwosci lecznicze mozna wy-
korzysta¢ pod kontrola lekarska. Z rosliny Cannabis sativa otrzymywane sa produkty o réznej zawartosci psy-
choaktywnych kanobinoidéw, takie jak: marihuana, haszysz i olej haszyszowy.

Odkrycie receptorow kanabinoidowych CB1 i CB2, ustalenie ich lokalizacji w mézgu i innych strukturach orga-
nizmoéw ludzi i zwierzat, sklonowanie tych receptorow i odkrycie endogennych dla nich ligandéw wskazato na
mozliwos¢ ich udziatu w niektorych funkcjach fizjologicznych i patofizjologicznych. W poréwnywaniu szkodli-
wosci alkoholu i kanabinoidow niezwykle istotne jest uwzglednienie krotkotrwatych efektow szkodliwych i
tych, ktore substancje te wywotywa¢ moga po dtugotrwatym ich naduzywaniu - mozna tu wykazac¢ zaré6wno
pewne podobienstwa jak i znaczace roznice. Nalezatoby porownywac pojedyncze substancje w $cisle okreslo-
nych, ekwiwalentnych dawkach. Nalezy takze uwzgledni¢ postac¢ zwiazku, droge wprowadzenia do organizmu,
sposob zazywania, wielkos¢ zastosowanej dawki, strukture osobowosci zazywajacego, wiek, pte¢, mase ciata,
uwarunkowania genetyczne i srodowiskowe, wydolnos¢ narzadowa, oraz aktywnos¢ enzymow uczestniczacych
w metabolizmie tych zwiazkow.

SLOWA KLUCZOWE: kanabinoidy, alkohol, efekty szkodliwe

ABSTRACT
ALCOHOL VERSUS CANNABIS - COMPARISON OF RISK

The undesirable effects of alcohol and cannabinoids observed, confirmed and described in the literature are
presented. Comparison of the noxious effects of this substances is particularly difficult due to the differences
in their structure and properties. Alcohol is a single, exogenous compound with simple chemical structure,
whereas cannabis comprises about 60 compounds present exclusively in the narcotic variety of Cannabis sati-
va, including both noxious substances as well as those, which may be applied for treatment controlled by a
physician. Cannabis sativa is a source of products containing different quantities of psychoactive cannabino-
ids, such as marihuana, hashish and hash oil.

Discovery of cannabinoid receptors CB1 and CB2, determination of their location in the brain and other struc-
tures of human and animal organisms, cloning of such receptors and discovery of their endogenous ligands
pointed to the possibility of their participation in certain physiological and pathophysiological functions.
When comparing the noxiousness of alcohol and cannabinoids it is particularly important to consider short-
term noxious effects and those, which may be aroused after lengthy abuse; both some similarities, as well as
considerable differences exist. Therefore, only single substances in strictly defined equivalent doses should
be compared. Also, form of the compound, route of entering the organism, manner of intake, dose used, per-
sonality of the taker, age, sex, bodyweight, genetic and environmental conditions, organ efficiency, activity
of enzymes participating in metabolism of such compounds should be taken into consideration.

KEYWORDS: cannabinoids, alcohol, harmful effects

Wstep Alkohol to pojedynczy zwiazek chemiczny o wzorze

Poréwnywanie szkodliwosci alkoholu ze szkodliwoscia C%H50H3 pod.czas géy w narkoFykowym typie rf)sliny Fanna-
preparatow kanabis jest trudne z uwagi na odmienna bu- bis sativa zidentyfikowano az 421 substancji, nalezacych
dowe chemiczng tych substancji, a ta gtownie determinuje do 18 roznych srup chgmlc.znych, Werd ktorych wystepuje
zarowno wtasciwosci fizykochemiczne jak i farmakologicz- 59 weglowodorow (wsrod nich silnie ka.rq‘/nogen.n? - benzoj
ne kazdego zwiazku, takze ich dziatania niepozadane. piren i benzoantracen), 103 terpeny (silnie draznigce drogi

oddechowe), 12 kwasow ttuszczowych, 11 steroidow, 20
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zwiazkow heterocyklicznych (zawierajacych azot) i ponad
60 kanabinoidow - zwiazkdw o 21 atomach wegla, wystepu-
jacych wytacznie w konopiach indyjskich [6].

Z narkotykowego typu Cannabis sativa otrzymuje sie
produkty o roznej aktywnosci psychoaktywnej: marihuane,
haszysz i olej haszyszowy, sprzedawane nielegalnie na
czarnym rynku. Najwazniejszym psychoaktywnym sktadni-
kiem jest A9-tetrahydrokanabinol (A9-THC Ilub THC).
Szczegolnie silnie dziata izomer lewoskretny tego zwiazku
(Ryc. 1).

A°-THC

Ryc. 1. Budowa A9-tetrahydrokanabinolu.

Marihuana to kwitnace i owocujace wierzchotki i liscie
narkotykowej odmiany konopi, przy czym odmiane o wyso-
kiej zawartosci substancji psychoaktywnych jest ,,sinsemil-
la” (odmiana bez nasion). Sa to zenskie, niezapylone osob-
niki rosliny Cannabis sativa.

Haszysz to zywica kanabis, gtownie produkowana w kra-
jach potudniowej i wschodniej czeéci Morza Srédziemnego
oraz na subkontynencie indyjskim.

Olej haszyszowy to ciekty ekstrakt materiatu roslinnego
lub zywicy, otrzymywany za pomoca rozpuszczalnikow or-
ganicznych (alkoholu, benzyny czy eteru naftowego).

Zawartos¢ A9-THC w produktach kanabis wynosi: dla
marihuany 0,5-5%, w zywicy czyli haszyszu 2-10%, w oleju
haszyszowym 10-30%.

Zawartos¢ A9-THC w materiale roslinnym zalezy od ge-
netycznych wtasciwosci rosliny, warunkow jej wegetaciji,
sposobu zbierania, wieku rosliny, rodzaju gleby i klimatu.
Dobdr odpowiednich warunkéow decyduje o zawartosci
sktadnikéw psychoaktywnych. Marihuana z lat 70. i 80. ub.
wieku zawierata 3% A9-THC, obecnie to najczesciej 6-10%,
a nawet - w wyhodowanej w Holandii odmianie ,,Nether-
weed” - jest to az 20%.

Kazda probka produktéow kanabis jest inna. Moze miec
inny wyglad, wtasciwosci i sktad, poniewaz otrzymuje sie ja
Z roznego materiatu roslinnego, przerabia réznymi meto-
dami, wzbogaca i zageszcza przy zastosowaniu réznych
technik i w rozny sposob przygotowuje do przemytu. We-
dtug statystyk ONZ, pod koniec lat 90. ubiegtego wieku
liczbe osob zazywajacych narkotyki oceniano na swiecie na
200 mln ludzi, w tym 140 mln stanowili zazywajacy mari-
huane, 14 mln - kokaine, a 8 mln - zazywajacy heroine.
Pod wzgledem czestosci stosowania konopie sa najpow-
szechniejsza uzywka, ktdra ustepuje tylko alkoholowi i pa-
pierosom [6].

Alkohol

0Od niepamietnych czaséw szeroko upowszechniong
uzywka sa napoje zawierajace alkohol. Jak dla kazdej sub-
stancji, rowniez dla alkoholu obowiazuje zasada, ze moze
on szkodzi¢ jak trucizna, jesli przekroczona zostanie gra-
niczna dawka. Systematyczne naduzywanie alkoholu jest
takze przyczyna jego szkodliwosci. Alkoholizm musi byc
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postrzegany jako ciezka choroba o duzym znaczeniu spo-
tecznym.

Alkohol dobrze rozpuszcza sie w ttuszczach, pokonuje
zatem tatwo wszystkie bariery w organizmie, tatwo dostaje
sie do mozgu, a takze do watroby, gdzie jest metabolizo-
wany. Etanol dziata ,,odhamowujaco”, utatwia nawiazywa-
nie kontaktow, tak dtugo, jak dtugo jest spozywany w
umiarkowanych ilosciach. Po duzych dawkach dochodzi do
utraty samokrytycyzmu, zachowan agresywnych, zaburzen
motoryki, moze wystapi¢ dziatanie narkotyczne, wychto-
dzenie i depresja osrodka oddechowego.

Nadal trudno jednoznacznie wyjasni¢ kompleksowe
dziatanie etanolu na osrodkowy uktad nerwowy. Uznaje sie,
ze podstawa jego aktywnosci jest hamujace dziatanie na
okreslone podtypy receptora glutaminergicznego NMDA.
Wskutek przewlektego alkoholizmu dochodzi do uszkodze-
nia gtownie dwadch narzadow: watroby i mézgu (ma miejsce
ograniczenie funkcji mozgu).

Przyjmuje sie, ze podstawa mechanizmu dziatania bak-
teriobdjczego alkoholu etylowego (w stezeniu 70°) jest je-
go zdolnos¢ wnikania do wnetrza komorki bakteryjnej i za-
burzanie komoérkowego metabolizmu bakterii.

Warto przypomniec, ze wprowadzona do organizmu ,,1
jednostka” alkoholu powoduje wzrost poziomu alkoholu we
krwi 0 10 mg/100ml (1 jednostka = 1 ,,mata wodka” (25 ml)
= 1 kieliszek wina (100 ml) = 0,3 | piwa). Wiadomo, ze
tempo przemian alkoholu w organizmie zalezy od aktywno-
sci enzymu dehydrogenazy alkoholowej, ktory to enzym
jest w stanie metabolizowac ze stata szybkoscia srednio ok.
10 g czystego etanolu w ciagu 1 godziny. Przy spozywaniu
duzych dawek w krotkim czasie dochodzi do szybkiego na-
gromadzenia sie alkoholu i utleniania go do aldehydu octo-
wego o licznych dziataniach niepozadanych. Wtasnie alde-
hyd octowy odpowiedzialny jest za zte samopoczucie po
spozyciu alkoholu (tzw. ,kac”).

W zaleznosci od poziomu alkoholu we krwi obserwuje
sie rozne doznania. Przy 20 mg/100 ml krwi odczuwa sie
uczucie ciepta i odprezenia, przy 30 mg/100 ml nastepuje
uwolnienie od leku, utatwiona konwersacja, lecz juz przy
stezeniu 50 mg/100 ml, ktore wystepuje po spozyciu 5 kie-
liszkow wodki (125 ml) pojawiaja sie zaburzenia koordyna-
cji, spowolnienie reakcji, btedy podczas mowienia. Przy
stezeniu 100 mg/100 ml wystepuje ataksja, niewyrazna
mowa, przy 200 mg/100 ml pojawiaja sie zawroty gtowy,
utrudnione chodzenie, wymioty, przy 300 mg/100 ml - stan
ostupienia (stupor), a przy 400 mg/100 ml - gtebokie znie-
czulenie i zahamowanie oddychania.

Do najwazniejszych zaburzen ze strony osrodkowego
uktadu nerwowego naleza: ograniczona zdolnos¢ osadu i
réznicowania, ograniczona zdolnos¢ uczenia sie i koncen-
tracji, uposledzona koordynacja wzrokowo-ruchowa i - do-
tyczacy zachowania - ,stan odhamowania”. Ponadto ob-
serwuje sie rozszerzenie naczyn skornych i spojowek, nad-
mierne pocenie sie. Wystepuje takze tachykardia, zaha-
mowanie wydzielania ADH, nasilenie czynnosci wydzielni-
czej zotadka, stany zapalne zotadka, kwasica metaboliczna
i oddechowa, podwyzszony poziom kwasu moczowego we
krwi i obnizony poziom glukozy.

Do efektow wynikajacych z dtugotrwatego stosowania
alkoholu, ze strony osrodkowego uktadu nerwowego nale-
za: uzaleznienie (zaleznos¢ typu fizycznego), zespot absty-
nencji, drzenia, drgawki, majaczenie drzenne (delirium
tremens), niepokoj, bezsennos¢ i napady paniki.
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Dtugotrwate stosowanie alkoholu prowadzi do degene-
racji neuronow, zaniku réznych obszaréw mozgu, co powo-
duje otepienie, objawy modzdzkowe i psychiatryczne (stany
depresyjne czy paranoiczne). Dodatkowo, powiktania wyni-
kajace z niedoboru witamin: encefalopatia Wernickiego,
psychoza Korssakoffa (zespo6t niepamieci), a z braku kwasu
nikotynowego - pelagra [4].

W obrebie przewodu pokarmowego wystepuje przewle-
kte zapalenie zotadka, wrzody trawienne, krwawe wymio-
ty, ostre, podostre i przewlekte zapalenia trzustki, zapale-
nie i marskos¢ watroby. Rownie czeste objawy to miopatie,
a nawet zahamowanie czynnosci szpiku kostnego, nasilenie
objawow dny i wieksze tempo powstawania zmian miaz-
dzycowych. Wsrdd roznych zaburzen warto jeszcze przy-
pomniec¢ podwojne widzenie oraz zapalenia wielonerwowe.
Naduzywajacy alkoholu jest zwykle niedozywiony, ponie-
waz alkohol hamuje taknienie.

Bardzo powaznym nastepstwem dtugotrwatego spozy-
wania alkoholu jest zespot alkoholowy u ptodu. U dzieci
alkoholikow stwierdza sie opdznienie rozwoju umystowego,
staba koordynacje, hipotonie, drazliwos¢ i nadmierna ak-
tywnos¢. Bardzo charakterystyczne sa cechy twarzy: mata
gtowa, krotki, zadarty nos, niedorozwoj szczeki, mata zu-
chwa, pomaranczowo-czerwony kolor skory wargi gornej
[4].

Istotnym niebezpieczenstwem sa interakcje alkoholu z
lekami:

- nasilenie dziatania lekdw hamujacych czynnos¢ osrodko-
wego uktadu nerwowego,

- reakcje disulfiramowe (kotatanie serca, tachykardia, hi-
potonia, zawroty gtowy, nudnosci, wymioty),

- potencjalizacja hipoglikemii wywotanej innymi czynni-
kami,

- indukcja enzymatyczna, ktora ostabia lub nasila dziatanie
wielu srodkow leczniczych,

- nasilone dziatanie drazniace NLPZ na btone Sluzowa Zo-
tadka [4].

Wprawdzie spozywanie alkoholu powoduje rozwdj tole-
rancji, nie prowadzi ona jednak do zwigkszania dawki,
prawdopodobnie wskutek uszkodzenia watroby i zwolnio-
nego metabolizmu alkoholu.

Przebieg zespotu abstynencji u alkoholika bywa rézny.
Czasami objawy ograniczaja sie tylko do ogodlnego ztego
samopoczucia zwanego ,kacem”, ktore najczesciej rozpo-
czyna sig kilka godzin po wypiciu ostatniej porcji alkoholu i
objawia sie nudnosciami, niepokojem, ostabieniem i nad-
miernym poceniem. Nastepnie pojawiaja sie skurcze mie-
sniowe i wymioty, nasila sie drzenie konczyn. Pojawiaja sie
halucynacje, ostabia sie swiadomos¢, pacjent czuje sie co-
raz bardziej ostabiony i niespokojny. Nasilaja sie halucyna-
cje, majace czesto charakter przesladowczy badz zagraza-
jacy. Ten etap zespotu abstynencji nazywany jest maja-
czeniem alkoholowym (delirium tremens). Czesto towa-
rzyszy mu wzrost temperatury, wyczerpanie a nawet za-
pasc¢. Moga wystapi¢ napady drgawkowe. Zespot abstynen-
cji - o ile pacjent przezyje - trwa (bez leczenia) 5-7 dni.
Przebyty zespot abstynencji nie powoduje wygaszenia za-
leznosci psychicznej.

Przewlekte naduzywanie alkoholu prowadzi do uzalez-
nienia, a alkoholizm jest ciezka zaleznoscia fizyczna. Le-
czenie tego natogu jest bardzo trudne, czesto nieskutecz-
ne, tym bardziej, ze leczenie farmakologiczne praktycznie
nie istnieje. CzesSciowo uzyteczny moze byc¢ antagonista
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NMDA - akamprosat (w delirium tremens - klometiazol).
Duze znaczenie ma psychoterapia, zmiana otoczenia,
wspomagana pochodnymi benzodiazepin.

Oprocz szkod zdrowotnych u alkoholikow, picie alkoho-
lu prowadzi do ogromnych strat spotecznych. Alkoholizm
jest uzaleznieniem, w Polsce wystepujacym najczesciej.
Alkoholik wykazuje sktonnos¢ do zachowan agresywnych i
aspotecznych, a utrata zdolnosci kierowania wtasnym po-
stepowaniem ma grozne nastepstwa zarowno dla niego sa-
mego jak i dla jego otoczenia. Zwalczanie i zapobieganie
alkoholizmowi nie jest tatwe takze dlatego, ze picie alko-
holu jest zwyczajem gteboko zakorzenionym i nie wywotuje
dezaprobaty spotecznej.

Kanabis

Wedtug NIDA (National Institute on Drug Abuse) niemal
60% Amerykanow podejmowato proby zazywania lub zazy-
wa preparaty kanabis. Uwazane sa one za nieszkodliwe,
»rekreacyjne”, mimo ze - poza chwilowym euforycznym
samopoczuciem - wywieraja dziatania toksyczne i moga
doprowadzi¢ do uzaleznienia. Dane z 2009 roku, oparte na
raporcie NSDUH (The National Survey on Drug Use and He-
alth) wskazuja, ze 22 mln Amerykanow, tj. 9,4% populacji,
boryka sie aktualnie z problemami zdrowotnymi, ktore sa
skutkiem dtugotrwatego przyjmowania substancji psycho-
aktywnych [5]. Niezaleznie od rodzaju zazywanego srodka,
uzaleznienie (fizyczne) od substancji psychoaktywnych jest
ciezka, przewlekta choroba osrodkowego uktadu nerwowe-
g0, z nawrotami wystepujacymi nawet po dtugich okresach
abstynencji.

W celu wywotania euforii marihuane najczesciej pali
sie w postaci papierosow (,jointow”), rzadko wprowadza
sie ja doustnie, a A9-THC mozna takze aplikowa¢ w postaci
iniekcji. Podczas palenia do ptuc dostaje sie 20-70% aktyw-
nego zwiazku, co zalezy od sposobu palenia - najwiecej,
gdy palacz wciaga dym rzadziej (1 raz na minute) i zatrzy-
muje go w ptucach przez 5 sekund. Po doustnym wprowa-
dzeniu przyswajanych jest 6-20% [6].

Kanabinoidy wiaza sie w 97-99% z biatkami osocza, a
10% wnika do wnetrza erytrocytow. A9-THC, jako zwiazek
silnie lipofilny, szybko przedostaje sie do krwi, z krwi do
tkanek. W 30 minut po podaniu stezenie w mozgu jest 3-6
razy wyzsze niz we krwi. Okres biologicznego pottrwania
dla tego preparatu wynosi 20 godzin, co $wiadczy o powol-
nym przebiegu eliminacji z ustroju. Objetos¢ dystrybucji
wynosi 109 |, co dowodzi tatwego przechodzenia z krwi do
innych obszaréw organizmu [6].

Wykrywanie kanabinoidow we krwi i moczu osob zazy-
wajacych te substancje dotyczy zwykle zwiazku 9-
karboksy-THC (gtownego metabolitu A9-THC), ktory w mo-
czu utrzymuje sie ponad miesiac i daje jedynie mozliwos¢
potwierdzenia stosowania marihuany, bez wskazania, kiedy
to miato miejsce. Wczesne wykrywanie jest mozliwe jedy-
nie dla 8p-11-dihydroksy-A9-THC, ktoéry jest jedynym me-
tabolitem wykrywalnym juz po kilku godzinach [6].

Znaczacym zjawiskiem dla kanabinoidow jest powolna
eliminacja, co przy czestym przyjmowaniu powoduje ich
kumulacje w organizmie, a ta warunkuje wystepowanie
objawow toksycznych. W odréznieniu od ,,twardych” nar-
kotykow, konopi nie mozna przedawkowac.

Nadal dyskusyjny jest problem wywotywania uzaleznie-
nia przez kanabinoidy. Po dtugotrwatym stosowaniu duzych
dawek moze rozwinac¢ sie tolerancja o bardzo indywidual-
nym przebiegu, a takze tagodne objawy odstawienia. Ob-
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jawami tymi moga byc: niepokdj, bezsennos¢, dreszcze i
drgawki trwajace 1-2 dni. Brak jednak dowodoéw, ze obja-
wy odstawienne sa na tyle silne, aby zmusza¢ do kontynu-
acji przyjmowania tych preparatow.

Przedstawianie szkodliwych dziatan kanabis nalezy za-
cza¢ od zmian w uktadzie oddechowym, poniewaz naj-
czestsza forma, w jakiej kanabinoidy wprowadzane sa do
ustroju, jest dym, powstajacy podczas palenia preparatow
kanabis. Oprdcz substancji, ktore powstaja podczas palenia
tytoniu, takich jak cyjanowodor, amoniak, arekolina, ace-
tonitryl, benzen, toluen, nitrozoaminy, dodatkowo w smole
z marihuany jest dwukrotnie wiecej wielopierscieniowych
weglowodoréow aromatycznych, tacznie z benzopirenem i
benzoantracenem (zwiazkéw o dziataniu rakotworczym).
Dym z marihuany oddziatuje na caty uktad oddechowy, po-
wodujac zwigkszenie wydzieliny z nosa, zgrubienie btony
sluzowej w zatokach, stany zapalne nosa i gardta, upo-
rczywy kaszel, przewlekte zapalenie oskrzeli, rozedme
ptuc, astmatyczny oddech i metaplazje nabtonka.

Dziatanie kanabinoidow na uktad krazenia najprawdo-
podobniej odbywa sie za posrednictwem uktadu nerwowe-
go. Krotkotrwate podawanie i niewielkie dawki nie wywotu-
ja widocznych zaburzen pracy serca u oséb zdrowych, ale
moga wyraznie pogarszac stan zdrowia pacjentow z choro-
ba niedokrwienng serca, zwiekszajac prawdopodobienstwo
wystapienia zawatu serca lub nagtej smierci [6].

Oddziatywanie na uktad rozrodczy odbywa sie zaréwno
bezposrednio - poprzez wptyw na narzady, takie jak jadra,
jajniki i tozysko, oraz posrednio - poprzez wptyw na pod-
wzgorze. Poréwnawcze badania, prowadzone w grupie
mtodych kobiet (18-30 lat) palacych marihuane przez okres
6 miesiecy z czestotliwoscia 3 razy w tygodniu, w porow-
naniu z grupa kobiet niepalacych, czesto wykazywaty zabu-
rzenia cyklu menstruacyjnego, brak owulacji i skrocenie
fazy lutealnej cyklu. Skrocenie tego okresu utrudnia im-
plantacje jaja w macicy i prawidtowy jego rozwoj. U ko-
biet palacych marihuane stwierdzono wyzsze stezenia te-
stosteronu i nadmierne owtosienie, zahamowanie wydzie-
lania gonadotropin i zmniejszenie produkcji estrogenow
przez jajniki. Dtugotrwate uzywanie marihuany prowadzito
do dtugich okresow bezptodnosci.

Nalezy zauwazy¢, ze A9-THC przenika do mleka matek
karmiacych. U kobiet w czasie ciazy palenie marihuany
prowadzi do niskiej wagi urodzeniowej oraz wad rozwojo-
wych w osrodkowym uktadzie nerwowym ptodu, kanabino-
idy bowiem tatwo przenikaja przez tozysko, docierajac do
ptodu i odktadajac sie w jego tkankach.

Wbrew opinii, ze marihuana moze byc¢ afrodyzjakiem,
wyniki badan z udziatem 500 palaczy marihuany w wieku
18-30 lat wykazaty, ze im czestsze stosowanie marihuany,
tym rzadsze kontakty seksualne i mniejsza czestotliwos¢
wystepowania orgazmu. U mezczyzn, ktorzy przez dtuzszy
okres palili marihuane, wystepuje zwigkszenie liczby przy-
padkow impotencji, a takze obnizenie liczby plemnikow i
ich ruchliwosci [6].

Ponadto kanabinoidy modyfikuja czynnos$¢ réznych ko-
morek uktadu immunologicznego. Dtugotrwate stosowanie
kanabis (w dos¢ zroznicowanych reakcjach osobniczych)
utrudnia rozpoznanie obcych komoérek, ttumi i ogranicza
odpowiedz immunologiczna, obniza liczbe fagocytow,
zmniejszajac wydolnos¢ i skutecznos¢ uktadu immunolo-
gicznego.

Preparaty kanabis oddziatywuja na obszar uktadu na-
grody, odpowiedzialnego miedzy innymi za pamiec i koor-
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dynacje ruchowa. Dlatego réwnolegle z odczuciem ,,przy-
jemnego odjazdu” wptywaja negatywnie na pamiec i koor-
dynacje.

Dziatanie preparatow kanabis jest silnie uwarunkowane
czynnikami zewnetrznymi, wptywem otoczenia, osobowo-
Scia zazywajacego, sposobem i czestoscig zazywania oraz
dawka. Z relacji zazywajacych wynika, ze po fazie poczu-
cia ,,pobudzenia lub odprezenia” nastepuje stan ,,rzekomo
zwiekszonej zdolnosci postrzegania, potaczony z urojenio-
wymi wyobrazeniami” [2]. Duze dawki moga wywotywac
doznania podobne do tych, ktére odczuwane sa po zazyciu
lizergidu, dlatego kwalifikacja preparatow kanabis to de-
presant/halucynogen. W Polsce ziele i zywica oraz wyciagi
z Cannabis sativa zostaty zaliczone do grupy I-N srodkow
odurzajacych, natomiast A9-tetrahydrokanabinol do grupy
II-P substancji psychotropowych.

Podsumowujac, do najwazniejszych zagrozen dtugo-
trwatego zazywania kanabis mozna zaliczy¢ wzrost ryzyka:
przewlektego zapalenia oskrzeli i wystapienia nowotworéw
drog oddechowych (w wyniku wdychania dymu podczas pa-
lenia), rozwiniecia sie uzaleznienia, zachowan depresyj-
nych i ostabienia pamieci, wystapienia zespotow parano-
idalnych, urodzenia dziecka z niedowaga oraz zagrozenie
wypadkami drogowymi [6]. Oprocz omowionych uprzednio
objawow somatycznych obserwowanych u osob palacych
haszysz, w przypadku przewlektego naduzywania, istnieje
niebezpieczenstwo degradacji osobowosci. Najwiekszym
jednak niebezpieczenstwem ze strony haszyszu - zdaniem
wielu farmakologow - jest dyskusyjne nadal zagrozenie, ze
moze on stuzy¢ jako ,narkotyk wyjsciowy”, ktory predys-
ponuje do ,,przejscia na silniejsze substancje” [2]. Ponadto
nie wiadomo, czy ewentualna legalizacja marihuany nie
spowodowataby ogolnego zwigkszonego spozycia obu srod-
kow psychoaktywnych (kanabis i alkoholu), co miatoby ne-
gatywne efekty spoteczne.

Dziatanie lecznicze

Wprawdzie artykut dotyczy gtownie szkodliwosci, jed-
nak w tym zwieztym przegladzie niewtasciwe bytoby pomi-
niecie korzystnych aspektow dziatania substancji wystepu-
jacych w roslinie Cannabis sativa. Wiedza o leczniczych
zastosowaniach tej rosliny pochodzi sprzed 5000 lat, z ob-
szaru Chin, gdzie wykorzystywano ja do tagodzenia bolow
reumatycznych, objawdéw malarii i do usmierzania dolegli-
wosci zotadkowych. W wieku XIX konopie indyjskie przy-
wieziono z Indii do Europy. W 1842 roku opisano [8] niekto-
re ich wtasciwosci i od tego czasu staty sie popularnym le-
kiem w Anglii. Stosowano je jako dostepne bez recepty
srodki przeciwbolowe, przeciwdrgawkowe, przeciwwy-
miotne, przeciwskurczowe i nasenne. Dopiero w 1928 roku
objeto je kontrola w Anglii (w 1937 roku w USA). Od tego
czasu do roku 1971 mozna je byto jedynie przepisywac cho-
rym na recepte. W latach 80-tych do kontrolowanego uzyt-
ku lekarskiego dopuszczono w USA syntetyczny A9-THC ja-
ko preparat dronabinol, i jego analog - nabilon w Zjedno-
czonym Krolestwie. Waznym wydarzeniem byto odkrycie w
1987 roku receptoréow kanabinoidowych CB1 i CB2 w roz-
nych strukturach mézgu szczuréw, a nastepnie w 1992 roku
wyizolowanie silnie hydrofobowej substancji lipidowej o
wtasciwosciach endogennego ligandu dla receptorow kana-
binoidowych o strukturze eikozanoidowej, ktory nazwano
anandamidem (Ryc. 2) a ktory wywotuje efekty takie jak
agonisci kanabinoidow. Odkrycia te wskazaty na potencjal-
ne funkcje, ktore uktad kanabinoidowy moze spetniaé w
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organizmie. W wyniku dalszych poszukiwan, w 1998 roku
uzyskano takze antagoniste receptora CB1 o przeciwwy-
miotnych wtasciwosciach - rimonabant. A wiec antagonisci
receptorow CB1 i CB2 potencjalnie moga znalez¢ terapeu-
tyczne zastosowania.

Anandamid (AEA)

Ryc. 2. Budowa chemiczna anandamidu.

Lokalizacja receptorow kanabinoidowych koreluje z
wptywem kanabinoidow na pamiec, percepcje i kontrole
ruchow. Znaczne skupiska receptorow CB1 stwierdzono w
hipokampie, korze mézgowej, mozdzku i zwojach podsta-
wy, ale tez w jelicie cienkim, jadrach, pecherzu moczo-
wym, powrozku nasiennym, w komorkach miesni gtadkich
naczyn mozgowych oraz presynaptycznych odcinkach za-
konczen nerwow wspotczulnych. Receptor CB2 za$ znale-
ziono w warstwie brzeznej sledziony, migdatkach, komor-
kach uktadu immunologicznego i w hodowlach mikrogleju
szczura. Receptor CB1 istotnie dominuje w tkance nerwo-
wej, a CB2 w tkankach obwodowych. Lokalizacja recepto-
row w roznych strukturach sugeruje przypuszczalny ich
udziat w okreslonych funkcjach fizjologicznych.

Do prob leczniczych zastosowan kanabinoidow mozna
zaliczy¢ podawanie w przypadku choroby Parkinsona (dzia-
tanie przez hamowanie uwalniania glutaminianéw). Przy
dystonii i dyskinezach proponuje si¢ nabilon. W stwardnie-
niu rozsianym A9-THC tagodzi stany spastyczne, w bolach
pooperacyjnych i w urazach rdzenia kregowego zmniejsza
dolegliwosci bolowe. W zespole wyniszczenia przy AIDS,
przy braku apetytu, nudnosciach i wymiotach stosuje sie
dronabinol. A9-THC, a takze nabilon, aplikuje sie w prze-
biegu choroby nowotworowej do tagodzenia bolu, w nudno-
sciach i przy wymiotach. Ponadto stwierdzono dziatanie
neuroprotekcyjne, przeciwpadaczkowe, a takze wywotuja-
ce apoptoze komodrek glejaka in vitro i powodujace jego
regresje in vivo [7].W jaskrze, przy wysokim cisnieniu w
gatce ocznej proponuje sie krople z A9-THC. W porazennej
niedroznosci jelita podjeto probe wykorzystania rimona-
bantu, natomiast préobe klinicznej oceny przeciwdrgawko-
wego dziatania podjeto dla kanabidiolu (Ryc. 3).

CH,

C ke
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CH, OH

Kannabidiol (CBD)

OH

Ryc. 3. Budowa chemiczna kanabidiolu.

Kanabinoidy, podobnie jak i opioidy, maja wielokierun-
kowe dziatanie, czesciowo korzystne dla organizmu, a cze-
sciowo wysoce szkodliwe. Stosowane bez istotnej potrzeby
moga wywotywac szkody i uzaleznienie w organizmie, jed-
nak w okreslonych sytuacjach i pod kontrolg lekarska moga
by¢ przydatne.
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Wypadki drogowe

W czasach masowego rozwoju srodkow indywidualnego
transportu istotne znaczenie ma odurzajacy wptyw psycho-
aktywnych uzywek takze na bezpieczenstwo publiczne. W
oparciu o dotychczasowe dane pismiennictwa mozna pod-
jac probe poréwnania szkodliwosci alkoholu i kanabinoli w
zakresie analizy wypadkow drogowych. W statystyce euro-
pejskiej, Polska - bez legalnego dostepu do kanabinoidow,
z legalnym dostepem do alkoholu - zajmuje czotowe miej-
sce pod wzgledem liczby wypadkéw drogowych, ktore
mozna rozpatrywac zaréwno pod wzgledem szkodliwosci
indywidualnej (utraty zdrowia, a nawet zycia), jak i spo-
tecznej (kosztow leczenia szpitalnego, uszkodzenia pojaz-
doéw i narazenia innych uzytkownikéw drog na niebezpie-
czenstwo). W analizie wypadkéw drogowych w populacji
australijskiej, przeprowadzonej i opublikowanej w 2000
roku przez zespot kierowany przez Marie C. Longo z Uni-
wersytetu w Adelajdzie, w grupie 2500 uczestnikow - 214
sprawcow wypadkow byto pod wptywem alkoholu, co sta-
nowi 8,6%, natomiast zawarto$s¢ kanabinoidow we krwi
stwierdzono u 178 sprawcow wypadkow, co stanowi 7,1 %.
Rownoczesng obecnos¢ alkoholu i kannabinoidow stwier-
dzono u 74 sprawcow wypadkow, co stanowi dodatkowe 3%
w badanej populacji. Dla poréwnania, wypadki spowodo-
wane przez kierowcow zazywajacych leki anksjolityczne
oceniono na 1,8%. Nalezy zaznaczy¢, ze 77,4% wypadkow
spowodowali kierowcy, u ktorych we krwi nie stwierdzono
obecnosci substancji psychoaktywnych, przy czym roznica
w wieku sprawcow wypadkow po alkoholu nie byta istotna
(byli to mezczyzni w wieku srednio 29,6 lat, kobiety - 32,6
lat). Sprawcy po kanabinoidach byli nieco mtodsi (mez-
czyzni - 23,4 lata, kobiety - 26,3 lat) [1].

Z analizy porownawczej danych, dotyczacych wypad-
kow drogowych, opublikowanej w Stanach Zjednoczonych
w 2009 roku, jednoznacznie wynika, iz skutkiem jednocze-
snego uzywania alkoholu i marihuany przez kierowcow jest
istotne zwiekszenie ryzyka wypadkow drogowych. Szkodli-
we skutki dziatania marihuany zaleza gtownie od wielkosci
zazytej dawki. Wykazano korelacje pomigdzy stezeniem
metabolitow THC we krwi a wzrostem liczby wypadkow [5].
Kanabinoidy wptywaja silniej na automatyczne czynnosci
wykonywane przy prowadzeniu pojazdow, niz na utrate
swiadomosci, odwrotnie niz to jest po alkoholu. Po przyje-
ciu marihuany nie jest mozliwe skompensowanie wszyst-
kich elementow, niezbednych przy prowadzeniu pojazdu -
utrudnione jest utrzymanie si¢ w pasie ruchu, pogorszona
mozliwos¢ kontroli szybkosci, dtuzszy czas hamowania,
dtuzszy czas podejmowania decyzji przy wyprzedzaniu,
dtuzsza reakcja na zmiane Swiatet lub sygnaty dzwiekowe.

Niepokojacym zjawiskiem w Polsce jest rosnace zainte-
resowanie - zwtaszcza mtodych ludzi - zazywaniem marihu-
any, a takze jej legalizacja. Dotychczasowe badania, pro-
wadzone w réznych osrodkach naukowych Nowej Zelandii,
USA i Zjednoczonego Krélestwa wyraznie wskazuja, ze za-
Zywanie preparatow kanabis, szczegélnie w mtodym wieku,
w okresie rozwoju mozgu i catego organizmu oraz w okre-
sie dojrzewania, prowadzi do deficytu neuropsychologicz-
nego, ktory ujawnia sie w pdzniejszym okresie zycia. Za-
zywajacy marihuane mtodzi ludzie maja ograniczong zdol-
nos¢ uczenia sie i zapamietywania, a takze znaczaco nizszy
iloraz inteligencji w porownaniu z rowiesnikami, ktorzy
nigdy nie zazywali tych preparatow. Obnizony iloraz inteli-
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gencji nie wraca do poziomu wyjsciowego po zaprzestaniu
zazywania tych psychoaktywnych substancji [3].

Na podstawie zaprezentowanego materiatu mozna
stwierdzi¢, ze Sciste porownanie szkodliwosci obu uzywek
nie jest mozliwe, poniewaz zakresy ich dziatania sa zbyt
rézne. Z tego samego powodu jeszcze trudniejsze jest war-
tosciowanie, zaréwno pozytywne, jak i negatywne. Nalezy
podkresli¢, ze kazda substancja psychoaktywna moze miec
pewien zakres oddziatywania indywidualnie doraznie od-
bieranego jako korzystne, chocby przez wptyw na nastroj, i
spektrum oddziatywan zdecydowanie negatywnych, co
zwtaszcza dotyczy przypadkow naduzywania i przedawko-
wywania. Nalezy rozgraniczy¢ negatywne skutki zdrowotne
oraz spoteczne, np. dotyczace bezpieczenstwa publiczne-
go. Natomiast zastosowania lecznicze kanabis dotycza cho-
rych i powinny by¢ analizowane oddzielnie.

Wykaz skrotow

A-9 - THC lub THC delta-9-tetrahydrokanabinol

NMDA receptor glutaminergiczny,
kwas N-metylo-D-asparaginowy

ADH hormon antydiuretyczny

NLPZ niesteroidowe leki przeciwza-
palne

NIDA National Institute on Drug Abuse

NSDUH The National Survey on Drug

Use and Health

9-karboksy-THC 9-karboksytetrahydrokanabinol

11-dihydroksy-A-9-THC 11-dihydroksy-delta-9-

tetrahydrokanabinol

I-N grupa | srodkow narkotycznych

II-P grupa Il sSrodkow psychotropo-
wych

AIDS Acquired Immunodeficiency

Syndrome - zespot nabytego
niedoboru odpornosci
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