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Celem pracy jest zaprezentowanie wplywu amfetaminy na funkcjonowanie zywego
organizmu. Amfetamina jest bardzo popularnym srodkiem zazywanym w celu poprawy
wydolnosci organizmu. Obecnie jest ona $rodkiem zakazanym w Polsce, niemniej jednak
w wielu krajach na $wiecie, w tym w Stanach Zjednoczonych, stosowana jest w leczeniu
niektorych choréb. Przyjmowanie amfetaminy moze powodowac roznorodne efekty beha-
wioralne, hormonalne lub psychiczne. Z jednej strony sa to stany euforyczne oraz poprawa
pamigci, z drugiej jednak psychoza i wycienczenie organizmu mogace doprowadzi¢ nawet
do $mierci. Efekty te zaleza od wielko$ci dawki oraz czgstosci przyjmowania psychosty-
mulantu. Z racji istnienia znacznego problemu spolecznego zwigzanego z uzaleznieniami
od amfetaminy, powstalo wiele artykulow traktujacych o tym zagadnieniu. W tej pracy
zaprezentowano krotki przeglad pismiennictwa dotyczacego wspomnianego problemu.

Alfa-metylofenyloetyloamina (amfetamina) jest jednym z najbardziej znanych $rodkoéw
psychostymulujacych. Czgsto jest stosowana przez ludzi w celu poprawy koncentracji, zapa-
migtywania oraz pobudzenia calego organizmu. W ten sposob umozliwia dlugotrwaty wysitek
fizyczny, przez co jest bardzo popularna w niektorych §rodowiskach np.: wérod studentow,
kierowcow oraz uczestnikow diugotrwatych imprez tanecznych. Jednak takie pobudzenie
organizmu prowadzi do wyczerpania, ktére w potaczeniu z brakiem snu moze skutkowaé
bardzo powaznymi konsekwencjami.

Po raz pierwszy amfetamina zostata zsyntetyzowana w roku 1887 w Berlinie jako 1-me-
tylo-2-fenyloetyloamina [14]. W latach 30. byta juz doktadnie opisana i produkowana na
szerokg skale. Byta uzywana jako $rodek kurczacy naczynia btony $luzowej nosa, w obja-
wowym leczeniu astmy oskrzelowej, w chorobie Parkinsona i narkolepsji. W czasie II wojny
$wiatowej zotnierze posiadali pigutki z amfetaming w celu poprawienia czujno$ci oraz na
wypadek skrajnego zmeczenia na polu bitwy. Z powodu silnych wlasciwos$ci uzalezniajacych
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wiekszo$¢ krajow do roku 1980 wprowadzita bardzo restrykcyjne przepisy dotyczace produkcji
i sprzedazy tej substancji. Mimo to zardwno legalne jak i nielegalne uzycie amfetaminy nadal
wzrastalo. W 1997 roku amfetamina zostata odkryta w niektorych gatunkach ro$lin rodzaju
Aracia, razem z innymi stymulantami m.in.: nikotyng i mescaling. Do tego czasu sgdzono,
ze jest substancja pochodzenia wylacznie syntetycznego. Obecnie stanowi ona obiekt inten-
sywnych badan nad mechanizmami powstawania uzaleznien, a takze osobniczej odpowiedzi
ustroju na psychostymulanty.

Istniejg dwa izomery optyczne: lewoamfetamina i dekstroamfetamina. W badaniach czgsciej
stosuje si¢ odmiang dekstro, niemniej jednak nieclegalnie sprzedawana jest racemiczna mie-
szanina lewo- i dekstroamofetaminy, ktora nosi nazwe benzedryny. Deksteroizomer wykazuje
kilkukrotnie razy silniejsze dziatanie na o$rodkowy uktad nerwowy niz jego l-enancjomer i
dziata przede wszystkim na wydzielanie dopaminy.

Wplyw amfetaminy na organizm charakteryzuje si¢ znacznym zakresem oddziatywan i
obejmuje procesy psychiczne, behawioralne, hormonalne oraz immunologiczne. Konsekwencje
moga mie¢ dwojaka naturg. Z jednej strony amfetamina jest neurotoksyna, z drugiej strony jest
stosowana w lecznictwie. Mimo swojego wysokiego potencjatu uzalezniajacego amfetamina
jest obecnie uzywana takze jako $rodek leczniczy w niektdrych schorzeniach, takich jak: zespot
nadpobudliwosci psychoruchowej z deficytem uwagi — ADHD, narkolepsja oraz otytos¢ [32].

Najbardziej charakterystycznym efektem podania amfetaminy jest wzmocnienie aktywnoS$ci
motorycznej [28], zmniejszenie lub wzmozenie agresji [8], brak taknienia [27] oraz zwicksze-
nie popedu piciowego [3]. Amfetamina desynchronizuje zapis EEG [12], ponadto powoduje
nasilenie koncentracji i uwagi [11], hamuje senno$¢ [22] oraz wspomaga zapamigtywanie i
uczenie si¢ [6].

Psychobehawioralne efekty wymienione powyzej zachodza réwnoczeénie ze zmianami
wegetatywnymi. Do tych proceséw mozemy zaliczy¢: wzmozenie akcji serca z jednoczesnym
zwezeniem naczyn krwiono$nych, skutkiem tego jest wzrost ci$nienia krwi [21]. Podanie amfe-
taminy doprowadza do zwigkszenia temperatury ciata, przy$piesza wentylacj¢ plucng, powoduje
rozszerzenie zrenic oraz piloerekcje [35]. Przedstawione skutki sg nastepstwem pobudzenia osi
podwzgdérzowo-wspotczulno-nadnerczowej (PWN). W wyniku tej aktywacji wydzielana jest
do krwi oraz tkanek adrenalina i noradrenalina. Amfetamina powoduje rowniez wysiew innych
hormonow. Dotyczy to gtownie hormonow osi podwzgdrzowo-przysadkowo-nadnerczowej
(PPN). Produkowana jest kortykoliberyna jako skutek pobudzenia jadra przykomorowego.
Stymuluje ona produkcj¢ i wysiew ACTH z przysadki, czego konsekwencja jest podwyzszony
poziom glikokortykoidow we krwi [20]. Rownolegle z osig PPN wydzielane sg inne hormony,
m.in.: B-endorfina, hormon wzrostu, testosteron i prolaktyna [20].

Charakterystyczng cecha amfetaminy jest roznorodno$¢ wywotywanych przez nig efektow
w zaleznosci od czestosci jej podawania. Narkotyki w zaleznos$ci od dawki i powtarzalno$ci
przyjmowania moga powodowac efekty takie, jak sensytyzacja lub tolerancja. Sensytyzacja
polega na stopniowym zwigkszaniu efektéw w odpowiedzi na kolejne podania takiej samej
dawki danej substancji. Wykazano, ze dlugotrwate iniekcje amfetaminy skutkujg powstaniem
sensytyzacji behawioralnej, ktora charakteryzuje si¢ przewlektym i postgpujacym nasileniem
reaktywno$ci motorycznej. Dowiedziono, ze po wielokrotnych aplikacjach amfetaminy ak-
tywnos¢ lokomotoryczna i zachowania stereotypowe wykazuja wyzszg intensywnos$¢é [4].
Ponadto sensytyzacja behawioralna odnosi si¢ do reakcji samopodawania narkotyku [24] i
jego poszukiwania [31] oraz zachowan seksualnych [9].
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W 1993 roku Yoshida i wsp. [13] dowiedli, ze sensytyzacja moze obejmowac reakcje
wegetatywne i hormonalne. Wykazano, ze wielokrotne iniekcje amfetaminy powoduja sen-
sytyzacje wzrostu cisnienia krwi i rytmu serca. Z kolei badania nad reaktywnos$cia osi PPN
pokazaty, ze w wyniku wielokrotnych iniekcji amfetaminy moze dochodzi¢ do sensytyzacji
uwalniania hormonu adrenokortykotropowego i kortyzolu [34]. Niektore cechy sensytyzacji
moga by¢ obserwowane takze w przypadku wywotywanych przez amfetaminy zmian psy-
chobehawioralnych u ludzi. Jednorazowe przyj¢cie niskiej dawki amfetaminy (maksymalnie
20-40 mg/dobg) wywoluje u ludzi stan euforii, jednak nastepstwem przyjecia wigksze ilosci
(500-1000 mg/dobg) jest psychoza amfetaminowa [2]. Dlugotrwale iniekcje amfetaminy moga
skutkowa¢ silnym uzaleznieniem psychicznym lub nawet stanami psychotycznymi czy schizo-
frenig paranoidalng [23]. W ostrej schizofrenii u pacjentow obserwowany jest wysoki poziom
dopaminy w mo6zgu. Podobnie dzieje si¢ pod wptywem amfetaminy. W psychozie amfetami-
nowej wzrasta poczucie zagrozenia oraz wystepuja halucynacje wzrokowe i stuchowe, jak
réwniez rozkojarzenie mysli. Istniejg badania, z ktérych wynika, ze kolejne dawki $rodkow
psychostymulujacych moga powodowac tolerancj¢ odpowiedzi behawioralnej [S], przez co
osoba uzalezniona musi zwigksza¢ dawke.

Amfetamina ma réwniez zastosowanie w lecznictwie. Amerykanska Agencja ds. Zywnosci
i Lekow zaaprobowata podczas leczenia roznej wielkosci dawki. I tak w zalezno$ci od szyb-
kos$ci uwalniania leku sg to dawki dla dzieci od 2,5 do 40 mg/dzien [26]. U dorostych dawki
te wynoszg od 20 do 70 mg/dzien [17]. Istniejg doniesienia, ze przyjmowanie amfetaminy
moze mie¢ wplyw na rozwoj fizyczny dzieci. Autorzy sugeruja, ze dtugotrwate leczenie sty-
mulantem spowalnia wzrost organizmu. Pos$réd wielu proponowanych mechanizméw, ktore
moga by¢ w to zaangazowane najwazniejszymi wydaja si¢ by¢ zmniejszenie apetytu, skutkiem
czego jest redukcja przyjmowanego pokarmu. Po raz pierwszy amfetamina zostata uzyta jako
srodek hamujacy taknienie w 1930 roku. Od tamtej pory jest powszechnie uwazana za jedna
z najsilniej dziatajacych substancji hamujacych apetyt, z tego powodu zazywana jest w celu
redukcji wagi ciala. Jednak obecnie nie jest ona zalecana poniewaz istniejg inne, rownie sku-
tecznie dziatajace substancje o wiele nizszym potencjale uzalezniajacym.

Amfetamina ma rowniez wptyw na uktad odpornosciowy, wywotuje obnizenie liczby lim-
focytow [1], natomiast nie powoduje zmian liczebnos$ci monocytdéw [7]. Freire-Garabal [16]
zaobserwowali supresje fagocytozy po iniekcji amfetaminy in vivo i in vitro. Dowiedziono,
ze podanie amfetaminy moduluje wytwarzanie cytokin. Wstrzyknigcie amfetaminy powoduje
zmniejszenie produkcji IL-1 [7] oraz IL-2 [36]. Udowodniono, Ze iniekcja amfetaminy zmniej-
sza odporno$¢ przeciwnowotworowa, przeciwbakteryjna, przeciwwirusowa i przeciwgrzybiczng
[19]. Panuje przekonanie, ze podawanie amfetaminy skutkuje zmniejszeniem odpowiedzi
komorek NK. W przeciwienstwie do badan in vitro, podanie tego psychostymulantu in vivo
skutkuje supresja aktywnos$ci cytotoksycznej komorek (ACNK) [10]. Natomiast Swerdlow i
wsp. [29] udowodnili, ze iniekcja amfetaminy in vivo moze prowadzi¢ do wzrostu ACNK. Z
kolei inne badania wskazuja, ze amfetamina w niskich dawkach nie oddziatuje na aktywnos¢
cytotoksyczng komorek NK [18].

Obecnie wiadomo, ze tak duzy zakres dziatania amfetaminy jest spowodowany jej wptywem
na zarowno osrodkowy jak i obwodowy uktad nerwowy. Moduluje wyzwalanie neurotransmi-
terow na zakonczeniach nerwowych neuronow noradrenergicznych, dopaminergicznych i sero-
toninergicznych [15]. Autorzy sugeruja, ze potencjat uzalezniajacy jaki wykazuje amfetamina
jest spowodowany jej dziataniem aktywujacym na uktad mezolimbiczny [33]. Amfetamina
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jest aming sympatykomimetyczng o posrednim dziataniu. Pobudza wydzielanie katecholamin
i serotoniny, blokuje rowniez ich wtorny wychwyt oraz ma wptyw na aktywno$¢ enzymow
zaangazowanych w metabolizm neurotransmiteréow. Skutkiem tego wydtuzony zostaje czas
dzialania monoamin na receptory, a st¢zenie transmiterow w szczelinie synaptycznej, a takze
we krwi zostaje zwigkszone [15]. Z tego wzgledu czg¢$¢ 0sob przyjmujacych pochodne amfe-
taminy zazywa nastgpnie Prozac albo inne selektywne inhibitory wychwytu serotoniny, majac
nadzieje¢, ze w ten sposob uchronig si¢ przed jej neurotoksycznym wplywem na organizm.

Istnieje wiele prac analizujacych wptyw amfetaminy na poszczeg6lne elementy organizmu
ludzkiego, jak i zwierzgcego. Niewatpliwie ten zakres oddziatywania jest bardzo szeroki, ponie-
waz amfetamina moduluje czynnos$ci uktadu nerwowego, przez co wptywa na funkcjonowanie
calego organizmu. Przeglad pis$miennictwa przeprowadzony w tej pracy jest proba krotkiego
podsumowania dotychczasowych doniesien na ten temat, ktore to niejednokrotnie sga ze soba
sprzeczne. W literaturze dostgpne sg rowniez opracowania polskojezyczne. Nalezy tu przede
wszystkim wspomnie¢ ksigzki Bogdana Szukalskiego ,,Narkotyki — kompendium wiedzy o
srodkach uzalezniajacych” [30] oraz Petera Rogersa ,,Narkotyki i nastolatki” [25]. Zawarte
sa w nich podstawowe informacje o wigkszosci $rodkéw narkotycznych, w tym amfetaminy
oraz skutkach ich przyjmowania. Wiedza ta przedstawiona jest w sposob rzetelny i bardzo
przystepny dla odbiorcy.

Potrzeba prowadzenia badan jest tym bardziej uzasadniona, Ze ostatnio opublikowane dane
wskazuja, ze amfetamina moze mie¢ zastosowanie kliniczne i moze pomoc leczy¢ niektore
schorzenia. Jednak stosowana moze by¢ wylacznie pod Scista kontrolg lekarzy, jak rowniez
pod restrykcyjnym nadzorem jej podawania pacjentom. Droga od lekarstwa do momentu, w
ktorym staje si¢ ono narkotykiem jest bardzo krotka i nie moze by¢ lekcewazona przez nikogo,
poniewaz niektore cechy oddzialywania amfetaminy pozostaja nadal slabo poznane. Naszym
zdaniem ta cienka granica migdzy lekarstwem a narkotykiem jest §ci§le zwigzana z wielko$cig
dawki oraz czgstotliwoscia zazywania.
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AMPHETAMINE — CURE OR DRUG?
Summary

The aim of the study is to present the influence of amphetamine on the functioning of a living orga-
nism. Amphetamine is a very popular drug consumed in order to improve the body efficiency. Currently
it has been proscribed in Poland, but in many countries around the world, including the United States,
amphetamine is used in the treatment of certain diseases. Taking amphetamines may cause a variety of
behavioural, hormonal or psychological effects. On the one hand there are euphoria and improvement of
memory, but on the other psychosis and exhaustion of the body that can lead even to death. These effects
depend on the dose and frequency of taking this psychostymulant. Due to a significant social problem
associated with amphetamine addiction, there is a number of articles dealing with this issue. This work
presents a brief overview of the literature on this problem.
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