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Osszefoglalé

Az indiai kender (Cannabis sativa) f6 hatdéanyaga a THC, illetve a szintetikus
kannabinoidok az agy CB1 tipust endocannabinoid receptorain fejtik ki hata-
sukat. A marihudna és a szintetikus kannabinoidok tartés hasznalata fuggo-
séghez vezethet, ennek ellenére a fiatalok kérében fogyasztasuk egyre nép-
szer(ibb, 2018-ban a felndtt népesség 7,4%-a probalta ki a kannabiszt, és 1,9%
a szintetikus kannabinoidokat. Féleg a szintetikus kannabinoid fogyasztas
terjed, 2018 végére a cannabis utani negyedik helyr6l masodik helyre kerult
a felmérések szerint (EMCCDA, 2018). A szintetikus kannabinoid termékekhez
sokszor amfetamint, benzodiazepineket, 6piatokat is kevernek, emiatt hatasuk
kiszamithatatlan. A kannabisz és a kannabinoidok veszélyeit sokan alabecsulik,
pedig a genetikai adottsagaik miatt skizofréniara hajlamos, illetve a szocialis
vagy pszichikai problémaik el8l szerhasznalatba menekuld fiatalok kulondsen
veszélyeztetettek, a korikben végzett prevencio kiemelkedd jelentéségi lenne.
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Abstract

The main active substance of the plant Cannabis sativa is tetrahydrocanna-
binol (THC). THC acts on endocannabinoid (CB1) receptors found in many
brain areas. Several synthetic THC-like compounds are produced, they bound
to CB1 receptor and mimic some of the effects of marijuana. Both marijuana
and synthetic cannabinoid usage could lead to addiction. In spite of this, the
consumption of them is growing among young people. Synthetic cannabinoid
products are more dangerous than marijuana, their effect is usually unpredi-
ctable, because during their production, many other psychoactive substances
are added to the synthetic cannabinoids, like amphetamine, opiates, benzo-
diazepins, to enhance their euphoric effect and addictivity. Young people who
use these substances because of their social or psychical problems and/or are
genetically disposed to schizophrenia, are extremely endangered. That's why
targeted prevention should be used in their case to reduce the harm connected
with cannabinoid usage.
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Bevezetés

A drogfogyasztas torténelme messzire nyulik vissza az emberiség torténeté-
ben, sok népcsoport hasznalt drogot, leginkabb kultikus céllal, de a drogok gy6-
gyaszati és teljesitményfokozd hatasat is ismerték és kihasznaltak (MecHouLAwm,
2000). Manapsag a klinikai és rekreacios alkalmazasok jellemzdek, és a legtobb
orszagban az illegalis drogok hasznalatanak terjedését észlelték (ESPAD, 2015).
Az illegdlis droghasznalok szamanak novekedésével parhuzamosan bévul
azoknak a tarsadalmi csoportoknak a kore, akik koézul a droghasznaldk kike-
ralnek, és egyre inkabb jellemzd a serdul8kori droghasznalat (Paksi és mtsai,
2018). A kinalat és a népszerl szerek tipusa is megvaltozott az utébbi évtized-
ben, hazankban is megjelentek a marihuana (Cannabis sativa) mellett a kanna-
biszhoz hasonld hatasmechanizmusu designer drogok. LisbaHL és munkatarsai
szerint (2014) a kannabisz szarmazékok a leggyakrabban hasznalt drogok az
alkohol utan, végzés kozépiskolasok 22,9%-a, fels8oktatasi intézményben tanu-
|6k 20%-a hasznal ilyen tipusu drogokat minden honapban legalabb egyszer, 15
végzBsbdl 1 pedig naponta (LisbaHL és mtsai, 2014).

Kulonésen népszerl a biof( (herbal) hasznalata a fiatalkord fogyaszték
korében, viszonylagos alacsony ara és konny( beszerezhet6sége miatt. A biof(i
név megtévesztd, ndvényi osszetevdkon abszorbalt mesterséges anyagkeve-
rékrél van szo6 (Spaberna €s mtsai 2013), eredetileg az endogén kannabisz rend-
szer vizsgalatara kifejlesztett mesterséges kannabisz analégok kerulnek bele
(Domino és mtsai., 1971) sokszor amfetaminnal keverve, hogy a ,pdrg6s” hatast
fokozzak (DumonT és mtsai., 2009). Hatdsmechanizmusa hasonlit a marihuana-
éra (Desruvyne és Le BoisseLier 2015), de mivel illegalis laborokban eléallitott, tobb
komponensU szerr6l van szé, hatasa kiszamithatatlan a legalitas biztositasa
céljabdl allanddan valtozd dsszetétel, a sokszor pontatlan dsszeallitas, illetve
a megbizhatatlan alapanyag minésége miatt. Ebben a cikkben a marihuana és
a biof( fogyasztasat és a hasaikkal kapcsolatos ismereteket foglaljuk 6ssze. A
cikk végén 0sszegezzuk azokat a személyiségjeleket, amelyeket eddig mint haj-
lamosité tényez6t kapcsolatba hoztak a kannabisz-szer( szerek fogyasztasaval.

Fiiggbség

Ha definialni szeretnénk a drog szét, talan a legpontosabb meghatarozas az,
hogy ide tartozik minden olyan kémiai anyag, mely az emberi szervezetbe bar-
milyen Uton bekerulve modosult tudatallapotot hoz létre (,,Druc”, 2020). Ez egy
viszonylag tag meghatarozas. A drogokat sokféleképpen lehet csoportositani,
az egyik médszer, amikor klasszikus elnevezéssel illetjuk a régebben hasznalt
drogokat, pl. 6pium, heroin, kokain, az Ujabbakpedig megkulonbodztetésul a
designer drogok lesznek, példaul a katinon szarmazékok (amfetamin) és a szin-
tetikus kannabinoidok (herbal, K2, spice).
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NEesTLER tanulmanya szerint (2013) annak az esélye, hogy valakib8l drogfuggd
lesz csak fele aranyban tulajdonithatd a genetikai faktoroknak. A kilénb6z6
kornyezeti faktorok ugyanilyen aranyban vesznek részt a flugg6ség kialakita-
saban. Az 6roklott hajlamosito tényezdk jelenléte Gnmagaban még nem elég
a fugg6ség kialakulasdhoz, hiszen maga a drogfogyasztas az, ami kdlcsdnha-
tasban a genetikai faktorokkal alacsony rizik6ju egyént drogfliggdségre erésen
hajlamossa alakitja. A kézponti idegrendszerben molekularis és sejtszinten is
bekovetkeznek valtozasok a drogfogyasztas hatasara. Az agyban atalakulnak
a szinaptikus 6sszekottetések a limbikus rendszerhez tartozd szamos struktu-
raban, és az agyi jutalmazé korben. A drogfogyasztas altal érintett tertletek
kozott van a ventralis tegmentalis area, a nucleus accumbens, a hippocampus,
az amigdala és a prefrontalis kéreg (Lorez-MoRreno és mtsai 2008). Ezeken az
agyteruleteken a drog hasonl6 valtozasokat indukal, mint amelyek egyéb infor-
maciok tanulasakor is végbemennek, és ennek a molekularis és sejtstruktira
szinten is zajl6 folyamatnak az eredménye lesz az az atalakulas, ami a drog hata-
sara kialakulé érzetet felerdsiti, mas ingerek felfogasat és feldolgozasat viszont
gyengiti. Az idegsejtek a droggal valo talalkozas utan maradanddéan megvaltoz-
nak, és ezutan mar mas médon reagalnak a droggal val6 Uj taldlkozasra (NEesTLER
2013). Minden drog, tipusatdél fuggetlenul, hasonlé mechanizmussal alakitja ki
a fluggBséget az idegrendszerben. Nem szamit, hogy serkent6 vagy nyugtaté
tipusu drogrél van-e sz, hasznalata fokozza a ventralis tegmentalis areabdl
felszabadulé dopamin mennyiségét, és ez az ,élmény” alakitja ki az igényt
az Ujabb hasznalatra. A kialakulé sévargas hasonlé ahhoz az érzethez, amit
az éhség idéz el§ (Wise és BozartH 1987). A droghasznalat korai szakaszaban
a személynek, még ugy tlnik, van szabad valasztasa, képes ellenallni a drog
vonzo hatasanak. Ennél az allomasnal dontd a genetikai adottsag és a kornye-
zet hatasa, ugyanis az ismételt droghasznalatot barmelyik tényez8 el6segitheti,
kikényszeritheti (Wise és BozarTH 1987). Az ismételt droghasznalat hatasara az
idegrendszerben maradandoé valtozasok kovetkeznek be, kialakul a pszichikai,
illetve fizikai fuggdség, és ezutan mar a folyamat csak nagyon nehezen fordit-
hato vissza, és altaldban a kialakult valtozasok teljes mértékd visszaalakitasa
nem is lehetséges (Szutorisz és Hurp 2015).

Kannabisz rendszer

Az els6é endogén kannabisz receptor biokémiai sajatossagait Allyn Howlett laboratoriu-
maban jellemezték 1988-ban (DEVANE és mtsai 1988). Felfedezésiiket kovetden rovidesen
megtdrtént a receptor gén azonositasa (MATSUDA és mtsai 1990), a kannabisz receptorok
eloszlasanak feltérképezése a kiilonboz6 agyi struktirakban (HERKENHAM és mtsai 1990)
¢és az elsé endocannabinoid, az anandamin azonositasa (DEVANE és mtsai 1992). Ezekkel a
felfedezésekkel nyilvanvalova valt egy olyan endogén rendszer jelenléte szervezetiinkben,
amely kannabiszhoz hasonldé molekulakat hasznal ingeriiletatvivé anyagként. Tobb tipust
kannabisz receptor van (CB1-3), koziilik a CBI-tipus felelds féleg a kdzponti idegrend-



A kannabinoidok hatdsai és haszndlatuk veszélyei 27

szeri hatasokért. Ezek a receptorok az idegrendszer gatld €s serkentd neuronjainak is csok-
kentik az ingeriiletatvivd anyag felszabaduldsat (KAToNa és mtsai 1999; 2001, CoLizzi és
mtsai 2016), kiilonosen a hippocampus, amigdala, prefrontalis cortex, nucleus accumbens
teriiletén (DEBRUYNE ¢és LE BOISSELIER 2015). Ez a rendszer nemcsak a kannabisz-hatas
kialakitasara szolgal, hanem szamos fiziologiai folyamatot szabalyoz szervezetiinkben,
koztiik taplalkozasi magatartasokat, kognitiv funkciokat, félelmet, stressztiiré képességet
¢és a fajdalom érzetet (MARSICANO és mtsai 2002; Kathuria és mtsai 2003, ELPHICK 2012;
WoobpHAMS és mtsai 2015). Az endocannabinoid rendszerhez kothet6 eddig felfedezett funk-
ciok azt mutatjak, hogy az endocannabinoid rendszernek kritikus szerepe van az érzelmi
reakciok kialakitasaban, és mivel az érzelmek alapvetdé meghatarozoi viselkedésiinknek,
emiatt az endocannabinoid rendszer viselkedésiink szamos aspektusanak fontos alakitoja
(HiLL 2012).

A marihudna hatdsa és orvosi felhaszndldsa

Marihuananak nevezik a Cannabis sativa nev(, kétlaki névény term@s virag-
zatadt kiszaritott allapotban. Ezt sodorjak cigarettavad, sokszor dohany-
nyal keverve, ez a joint. A viragzatban tobb alkaloid talalhaté, ezek egyike a
A°-tetrahidrokannabinol (THC), amely a f6 pszichoaktiv komponens, a CB1-
receptorok kis affinitasu parcialis agonistaja (SpAaberNA és mtsai 2013; KARLSEN és
mtsai 2014). ATHC hangulatjavité és stresszold6 hatasat évszazadok 6ta ismer-
juk. Tartésabb hasznalata, magasabb dézisai hipotermiat, analgéziat, katalep-
sziat okozhat. Hallucinaciét ritkan figyelnek meg, bar a szenzoros mikodés
megvaltozhat. El6fordul a rovid tavd memoéria gyengulése, valamint a tér-id6
érzékelés pontatlansaga. Alacsony dézisnal, ha a beteggel egyszer(bb felada-
tokat probalnak elvégeztetni, nem vehetd észre szamottevd hatas, magasabb
dozisnal mar igen. Szintén magas dozisnal figyeltek meg szorongast, nyugta-
lansagot, elszigetel6dés érzést (MecHouLam, 2000). A rendszeres kannabiszhasz-
nalat kognitiv veszteséggel jar, vagyis a fogyasztdk esetében csdkkent a figye-
lem fokuszalasanak képessége és a verbalis memoria is és bizonyos foku esés
tapasztalhato az 1Q értékében is a (LispaHL és mtsai 2014). A marihuana a THC
mellett egy masik cannabinoidot is tartalmaz a cannabidiolt (CBD). CBD a CB1-
receptor antagonistajaként, illetve az endocannabinoid rendszer mikodését
modulalé anyagként hatva megvaltoztatja a THC hatasat, csdkkenti a paranoia
kialakulasat, a THC hatasara bekdvetkezd memoriaromlast, szorongast (SHerIF
és mtsai 2016). A marihuana a human gydégyitasban is hasznalatos, hanyinger,
émelygés és hanyas ellen a kemoterapiaval kezelt betegeknél, sclerosis multip-
lexnél pedig izomfajdalom, remegés, egyensulyzavar kezelésére. Az USA-ban
1985-ben vezették be gydgyszerként Marinol néven, a kemoterapia mellék-
hatasainak kezelésére, ill. AIDS-es betegek étvagyanak javitasara. Kanadaban
és az Egyesult Kirdlysagban ezt a készitmanyt Nabilon néven anyakdnyvezték
(Stott és mtsai 2004).
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Biofii hatdsa, biofiifogyasztds veszélyei

A biof(, vagy szleng nevén herbal, olyan kereskedelmi forgalomban elérhetd
pszichoaktiv termék, mely egy vagy tébb szintetikus kannabinoidot tartalmaz.
Legalis szerként aruljak, tovabbi Osszetevdi (gydgynovények, egyéb novényi
alkotérészeket, izesiték stb.) szerepe ismeretlen a hatas kialakitdsaban, és
rdadasul a legalitds megdrzése érdekében az 6sszetétel folyamatosan valto-
zik (SpapbermA és mtsai 2013). A szintetikus kannabinoidok a CB1-es receptorok
er8s hatasu, teljes agonistai, sokszor 30-40-szer er8sebben kotédnek a CB1-
receptorhoz, mint a THC, és az egyéb adalékanyagok kozott lehetnek fugg&seé-
get kialakitd vegyuletek, jellemz8en benzodiazepinek, 6piatok (Dresen €s mtsai
2010). A benzodiazepin tipusu gyogyszerek szorongasolddk (Xanax, Seduxen,
Dormicum), a kozponti idegrendszerben a gatlé palyak aktivitasat fokozzak,
kis dozisban alig vagy nem almositanak. Fizikai és pszichés fluggbség szedésik
soran egyarant kialakul (de las Cuevas és mtsai 2000). Ezen tények utan nem szo-
rul magyarazatra, miért nagyon veszélyes a biofl akar egyszeri hasznalata is. A
szintetikus kannabinoidok hatdsa fedésben van a THC hatdsaival, de altalaban
nem tartalmaznak CBD-szer(i vegyuleteket, emiatt a fiziologiai és pszichoaktiv
hatasok sokkal er8sebbek, sokkal tdbbszor fordul el a szenzoros érzékelés
olyan szintl megvaltozasa, amely mar pszichézisra utal (SHeriF és mtsai 2016).
Hasznalatuk kdvetkeztében eléfordult a klinikumban légzésbénulas, agyvérzés,
ajulas, akut veseelégtelenség, kardiogén sokk is (CastaneTo és mtsai. 2014). A
szintetikus kannabinoid mérgezésnél THC hatasara is el6forduld tinetek mel-
lett (vérnyomas-emelkedés, hanyas, alacsony kaliumszint), benzodiazepin és
opiat intoxikaciora jellemzé tinetek (nehézlégzés, fulladas, izombénulas) is
megfigyelhetbek, és gyakori a hallucinacié is (Baumeister és mtsai 2015). Nincs
specifikus kezelés vagy antidotum a szintetikus kannabinoid mérgezésre, tiineti
terapiaban tudjak csak részesiteni a beteget (FarTore 2016).

Fogyasztdsra hajlamosité tényezék

Teljes populacion végzett szamos vizsgalat megerdsitette, hogy a kannabisz-hasznalat és a
szabalysértd viselkedés kozott altalaban nincs szoros kapcsolat (MCGEE és mtsai 2000), de
ha a vizsgalatokat lesziikitjiik a fiatalok korére, akkor mar a rendszeres kannabiszhasznalat
a blinelkovetés kockazatat jelentdsen noveli (CHARBOL és SAINT-MARTIN 2009). Nagyon
fontos a prevencid szempontjabol a veszélyeztetett populacioé felismerése. Problémas kan-
nabiszhasznalat kialakulhat biologiai, pszichologiai és szocidlis okok miatt is (CHABROL ¢és
mtsai 2000).

Az els6 és részben a masodik csoportnal a kannabiszhasznalat karos kovet-
kezményeinek (pszichozis, skizofrenoid tinetek) gyors kialakulasa varhato, mig
azutolso csoportot a droghasznalat karpétolja csaladjuk és kornyezetiik negativ
hatasaiért, vagy egyszerlen életlk sivarsagaért (CHaeroL €s mtsai 2006), emi-
att naluk a szerhasznalat korabban kezdddik, és nagyobb valoszinlséggel valik
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tartossa (Bropseck és mtsai 2007). Egyes pszichopatoldgiai jellemz8k egyrészt
elésegithetik a fugg6ség kialakulasat, masrészt a droghasznalat eldidézheti a
genetikai hajlam kifejez6dését. A gyermekkori figyelemhidnyos hiperaktivitas
szindroma példaul jelentds rizikofaktor a flggdség kialakuldsanal (Brobseck
és mtsai 2007), masrészt a skizofrénia kialakulasat el8segiti a droghasznalat
(Garcia MonTes és mtsai 2013). Kannabisz hatasara kialakulé problémak ritkab-
bak azoknal, akik csak a tarsasag kedvéért fogyasztjak azt, mint azok kozott,
akik kannabisszal a mindennapi élethelyzetekkel val6 megklzdési nehézségei-
ket akarjak kompenzalni (Brobseck és mtsai 2007).

Drogfogyasztas vizsgalata kérddivvel

Kérddivinkben a dohanyzasra, a szeszesital, marihuana, biofli fogyasztasra, a
kannabisz (marihuana), illetve a szintetikus kannabinoidok veszélyeire, a kan-
nabisz gyégyaszati felhasznalasara, a csaladi kapcsolatokra és az anyagi hely-
zetre kérdeztlnk ra. Feljegyeztik a kitolték életkorat és nemét is.

A kérdbivet online terjesztettlik, a kitoltés anonim volt. A kiértékelésnél az
dsszehasonlitasokhoz Mann-Whitney-tesztet és Pearson-féle khi-négyzet-pro-
bat hasznaltunk. A marihuana és biof(i hasznalatanal 4 kategoriat kilonboz-
tettink meg: soha nem fogyasztotta (soha), kiprobalta (kiprébalo: élete folya-
man 1-5x fogyasztotta), alkalmi fogyasztd (alkalmi: élete folyaman kevesebb
mint 100x fogyasztotta), tobbé-kevésbé rendszeresen hasznalja (rendszeres:
tobb mint 100x fogyasztotta). Csaladi kapcsolatoknal a kdzeli hozzatartozokkal
(apa, anya, testvér, partner) valé kapcsolatukat kellett a kitoltéknek értékelni, a
valaszthaté kategoridk nagyon jé (+2), j6 (+1), semleges (0), rossz (-1) és szorny(
(-2) voltak. Az értékelésnél el8szor a kategériakhoz rendeltiik a zaréjelben levd
értékeket és ezek 6sszegét (kapcsolatok), illetve azok aranyat, akiknél negativ
értékek el6fordultak (negativ %) abrazoltuk.

Kérddéivinket 756-an toltotték ki (190 férfi), életkoruk 14-72 év kozotti volt,
63%-uk 18-25 éves. A dohanyzdék aranya hasonld volt az orszagos atlaghoz
(Demjén 2016), az alkoholfogyasztas pedig anndl kedvezdbb volt. Anyagi korul-
meényeik atlagosak voltak, minddssze 31 kitoltd irta azt, hogy mindennapos
pénzgondokkal kuzd vagy segélyen él, illetve 30-an érezték ugy, hogy sok pén-
zUk van. 245-en fogyasztottak marihuanat, 80-an bioflvet, és minddssze 19 8
olyan biof( kiprébald volt, aki marihuanat sosem fogyasztott, ezért a csoporto-
sitasoknal az 8sszes kannabinoid fogyasztét (marihuana és/vagy biofl) egyutt
abrazoltuk.
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Eredmények és megheszélés

Csaladi kapcsolatok

El8szor a csaladi kapcsolatok és a kannabisz- és/vagy bioflifogyasztas kozti kap-
csolatotvizsgaltuk meg. A kitolték értékelték a kdzvetlen csaladtagjaikkal (szulb,
partner, gyerek, testvér) valé kapcsolataikat, minél jobb volt, annal magasabb
értéket rendeltiink az adott kapcsolathoz. A kitdlték kozul 35-en egyedul, a tob-
biek vagy szUl6vel és testvérrel vagy partnerukkel élnek. A kannabiszt kipréba-
6k vagy fogyasztok, illetve nem fogyasztok kdzott a rossznak bejeldlt kapcsolat
szazalékos aranya valamelyik csalddtaggal vagy csaladtagokkal kdzel azonos
volt, de a rendszeres fogyasztdk csaladi kapcsolataikat atlagosan kevésbé jéra
értékelték, mint a tobbiek (1. dbra).
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1. abra. Csaladi kapcsolatok mindsége és kannabisz- és/vagy biof(ifogyasztas.

A kannabiszt nem fogyasztok és fogyasztdk értékelték kapcsolatukat szileikkel,
testvérikkel (testvéreikkel) és partnerikkel egy 5 érték( skalan (szorny(, rossz,
semleges, j6, kivald). A valasztott jellemz&khoz -2-t6l 2-ig rendeltiink értékeket, és az
egyes populacidkon belll a negativ értékek aranyat, illetve a csaladi kapcsolatok atlagos
értékét szamoltuk ki. A szerfogyasztokat kipréobalé (1-5 alkalom), alkalmi (kevesebb mint
100 alkalom) és fogyaszté (tdbb mint 100 alkalom) csoportokra osztottuk. A negativ
kapcsolatok el6fordulasadnak ardnya nem mutatott szignifikans kilénbséget a csoportok
kozott. A csalddi kapcsolatokra kapott atlagérték viszont a rendszeres fogyasztéknal
alacsonyabb volt (p<0,05), mint a tébbieknél.

Tobb, kilonb6z6 tanulmany is elemezte a legalis és illegalis drogfogyasztas
kapcsolatat a csaladszerkezettel, a csaladi kapcsolatok min&ségével. Az biz-
tosnak tlnik, hogy az ép, tehat 2 bioldgiai szul8s csaladnak védd szerepe van
az illegalis drogfogyasztassal szemben (EMCCDA jelentés, 2019). Ha az illegalis
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szerfogyasztast vizsgaljuk, sok esetben egyértelm( a kapcsolat a fiatalok szer-
fogyasztasa és a szul6kkel vald kapcsolat kozott. Ha a csaladi légkdr nem tamo-
gato, hideg vagy tulsagosan tekintélyelvd, a fiatal hajlamosabb a problémas
viselkedésre (BarasAsnE 2011). A kilénb6z8 tipusu drogokat hasznalé emberek
csaladi hatterét vizsgalva, a rendszeres marihuanahasznaléknal 6sszefliggés
mutathato ki a csaladi hattérrel. Ezeknél a fogyasztéknal gyakori a tulsagosan
engedékeny szul6i viselkedés, a gyenge csaladon beluli kapcsolat (DemeTrovics,
2007).

Kannabisz orvosi alkalmazdsa és a fogyasztds veszélyei

Korabbi munkainkban kimutattuk, hogy a drogfogyasztas és az iskolazottsag
nem korreladl egymassal (SzaLay és mtsai. 2019), és altalaban fuggbségrol alko-
tott ismeretek pontatlanok (SzaLar és Emri, 2020). Most a kannabisz orvosi fel-
hasznalasaval és a kannabiszfogyasztas veszélyeivel kapcsolatban adott vala-
szokat elemeztik.

A kannabisz orvosi felhasznalasa nagy médiavisszhangot kapott, tobb nép-
szer( sorozatban is el6kerult fajdalomcsillapitd, daganatndvekedést gatlo,
kemoterapia mellékhatasait mérsékld hatasa. A kérdbivben ezek mellett az
alkalmazasok mellett kevésbé ismert alkalmazasi lehet8ségeket is felsoroltunk,
mint alkalmazasat étvagytalansag, migrén vagy autizmus kezelésére. A kérdd-
ivben megadott valaszok kozott a megfazas, a depresszid és a skizofrénia is
szerepelt, ezek kozul a lehet8ségek kozll a megfazasnal klinikailag igazolhaté
hatast nem talaltak. A kannabisz antidepresszans hatasa ugyan igazolt, de a
flggbség kialakulasanak veszélye miatt nem alkalmazzak antidepresszansként,
a skizofrénianal pedig kifejezetten a betegség kialakulasat el6segitd hatasat
emelték ki. Kitdltéink a médidban is sokat szerepl6 fajdalomcsillapitd és kemo-
terapia mellékhatasait enyhité alkalmazasat ismerték. A két igazolt klinikai
alkalmazas utan az antidepresszans hatasa kovetkezett, valoszinlleg kdztudott
feszultségoldo és euforiat okozd hatasa miatt, pedig ilyen klinikai alkalmazasa
nincsen. Az autizmus és a megfazas kezelésére hasonléan kevesen alkalmaz-
nak a kannabiszt, ennél joval tobben hoztak kapcsolatba a skizofrénia kezelé-
sével, pedig erre biztosan nem hasznalhato (2A. abra).

A masik kérdéssorban azt kérdeztik, hogy milyen problémak alakulnak ki
a kannabisz tartds és rendszeres hasznalata esetén. Itt a meméria és tanulasi
problémakat, beilleszkedési zavarokat és a skizofréniat emlitettik a kannabisz-
szal kapcsolatban leggyakrabban emlegetett problémakbol, a depressziét és
impotenciat mint a fugg&séggel kapcsolatban rendszeresen el6forduld, de a
kannabiszhasznalatra nem kifejezetten jellemzé problémakat, és az AIDS-et,
amelynek kialakulasa nem koéthetd kannabiszhasznalathoz. Amemdria és tanu-
lasi problémakat, a beilleszkedés zavarat sokan kapcsolatba hoztak a kanna-
biszfogyasztassal, de a depressziot és az impotenciat is nagy aranyban jeldlték
be. Az AIDS a tébbihez képest minimalis mértékben jelent meg a kannabiszhasz-
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nalattal kapcsolatban, és a skizofréniar6l mint a hasznalat lehetséges kovetkez-
meényérdl is sokan tudtak (2B. dbra). Bar a kannabiszt sosem fogyasztdk és a
mar valamilyen mértékben fogyasztok kozott nem volt szignifikans kulonbség
a valaszpreferencidkban, a kannabiszt mar valamilyen mértékben fogyasztok a
felsorolt valaszlehet8ségek kozul atlagosan tébbet jeldltek meg, akar az orvosi
alkalmazasi lehet8ségekrdl, akar a kannabisz fogyasztas veszélyeirél volt sz6,
mint a kannabiszt sosem fogyasztok (2. abra). Megallapithatjuk, hogy a kitolték
nagy része értesult a kannabisz klinikai felhasznalasanak lehet8ségeirdl, és a
kannabiszhoz kotheté problémakrol is, de tudasuk eléggé fellletes. Errdl arul-
kodik, hogy a depresszié kezelését és a depresszio kivaltasat, és kisebb mérték-
ben a skizofrénia kezelését és kialakitasat egyarant kannabisz hasznalatahoz
kototték (2. abra).

a0 = Soha
Fogyasztott
70
60
X
S 50
8w
(72}
L
o 30
>
20
10
. S
fajdalom kemoterapia depresszio rak  etvagytalansag autizmus megfazas skizofrénia
Kannabisz orvosi alkalmazasa
B 80
W Soha
70
Fogyasztott
60
E-
A
3
s X
N
(%2}
8
o
>
20
10
o -
memoria depresszio tanulas beilleszkedeés impotencia AIDS skizofrénia

Kannabisz fogyasztas veszeélyei

2. abra. Kannabisz orvosi alkalmazasai és fogyasztasanak veszélyei.
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A) A kannabisz orvosi alkalmazasai kozul sokan ismerték fajdalomcsillapité és
kemoterapia mellékhatasait enyhit6 felhasznalasat, de mar kevesebben tudtak étvagy-
fokozé hatasaratél, és hogy néhany rakfajtaban a fajdalomcsillapitas mellett sejtoszto-
dast gatld hatast is tulajdonitanak neki. Antidepresszans hatadsa ugyan van a kannabisz-
nak, de addiktiv hatasa miatt ilyen klinikai alkalmazasa nincs. Autizmussal kapcsolatos

hatasai egyes vizsgalatokban igéretesek, de ezek a vizsgalatok nalunk nem kaptak
médiavisszhangot, emiatt szinte senki nem hallott réla, ugyanannyian jel6lték meg,
mint a megfazast, amelyre klinikailag igazolt hatasa nincs. A skizofréniat tobben valasz-
tottak, mint az autizmust, pedig a kannabisz inkabb sulyosbitja a skizofrénia tineteit,
mint kezeli, a skizofréniara hajlamosaknak tartézkodniuk kellene hasznalatatél.

B) A kannabiszfogyasztas veszélyeirdl altalanossagban kevesebbet tudott a populacio,
mint a kannabisz orvosi alkalmazasair6l. A memoriaproblémakrél a kitdlték kozel
70%-a hallott, a tanulasi nehézségekrol, beilleszkedési zavarokrol kicsit tobb mint

50%-a. Erdekes médon majdnem annyian irtak, hogy a kannabisz depressziét okozhat,

mint amennyien hasznaltak volna depresszié kezelésére. Az impotenciat, amely minden
kronikus addikcional kialakulhat, ugyanannyian jelolték meg, mint a skizofréniat, amely

specifikusan ennek a hatéanyagtipusnak a veszélye. Még az AIDS-et is megjeldlte 7-8%,

pedig az AIDS kialakulasara, terjedésére nincs a kannabisznak hatasa, mivel nem intra-

vénas adagolasu szer.

Osszességében a veszélyekkel kapcsolatos vélaszlehetdségekbdl az ismer-
tebb veszélyek alacsonyabb, a fals valaszok pedig magasabb aranyban szere-
peltek, jelezve, hogy a veszélyekkel kapcsolatos ismeretek bizonytalanabbak,
mint a klinikai felhasznalassal kapcsolatosak.

Sajnos a média ezeket az ismereteket nem minden esetben kozli korrekt
modon, pedig a lakossag nagy hanyada nem tudomanyos publikacidkat olvas,
ha ismeretet keres barmilyen témarél, hanem kinyitja bongészdjét, esetleg hir-
mdlsorokat néz. Ha egy keres6programba beutjuk a ,drogok pozitiv hatasai”
szavakat, rengeteg talalatra bukkanunk. Pl. ,7 illegalis drog, ami meglep&en
jo orvossag” (Kardos, 2013), ,Gyogyité kabitdészerek” (Falucskai és Kun, 2009)
A fi nem csodaszer, de nem is kadrosabb az alkoholnal” (Molnar, 2017). Ezek
a cikkek nagy meglepetést keltd, Uj tudomanyos eredményekre hivjak fel a
figyelmet, vagy régebbi nézeteinket megkérddjelezd, azoknak ellentmondd Uj
eredményeket sorakoztatnak fel. A cikkek altalaban neves kulfoldi laborokra és
kutatécsoportokra utalnak, de a kutatasokrdl megjelent szakcikkekre hivatko-
zas nincsen. Fontosabb, hogy a cikk figyelemfelkeltd, lehetéleg megddbbentd
legyen, minthogy kiegyensulyozott tajékoztatast adjon, emiatt az eredmények
megbizhatésagardl, a mddszerekrél, a kutatassal kapcsolatos bizonytalansa-
gokrél kevés informaciot kapunk. Az adott kutatas kdvetése sem cél, arrol,
hogy egy-egy szenzacids hatasnak végul tobb negativ kdvetkezménye lett, mint
pozitiv, nem feltétlenul értesul az olvasé, az ellen8rzd kisérletek, klinikai kiproé-
balasok, esettanulmanyok ismertetésébdl nehéz Uj olvasdkat vonzé izgalmas
dsszefoglalokat szerkeszteni. Osszességében ezek a munkak feliiletes tajékoz-
tatast nydjtank, és azzal, hogy neves kutatdkra és intézetekre hivatkoznak, a
cikkekben foglalt allitasoknak nagyobb nyomatékot adnak, mint amit azok az
aktudlis kutatasi eredmények alapjan megérdemelnének. Helyesebb lenne
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Ovatosabban fogalmazni, és egy-egy szenzacios felfedezésnél a hidnyossa-
gokra, esetleges buktatdkra is felhivni a figyelmet, miel6tt az eddigi nézeteinket
teljesen atalakité eredményeket elfogadnank és propagalnank.

Marihudna és szintetikus kannabinoidok kézétti kiilonbség

Az utébbi években egyre nagyobb teret hoditanak a mesterséges kannabinoi-
dokat tartalmazd designer drogok. Olcsosaguk, konnyld hozzaférhet8séguk
teszi vonzova ezeket az igen veszélyes, akar egyszeri hasznalatukkal mara-
dandd karosodast okozd szereket (SHeriF és mtsai 2016). Emiatt kivancsiak vol-
tunk arra is, hogy kilénbséget tesznek-e kitdltéink a kannabisz és a szintetikus
kannabinoidok hasznalata kozott. Megkérdeztik a kitolt6ket, hogy melyiket
tartjak veszélyesebbnek, a marihuanat, a szintetikus kannabinoidokat, esetleg
egyforman veszélyesek, vagy egyarant veszélyesek-e (3. abra).

A 70

= Soha
- Kiprébal 6
= Alkalmi
W Rendszeres
50
B
55 40
i1
S
v 30
=
s
20
10
Marihuana Szintetikus Egyforman Veszélytelen
Kiprobalo Alkalmi Rendszeres

® Marihuana

= Szintetikus
Egyforma

= Veszélytelen

teee

3. dbra. Marihuana és szintetikus kannabinoidok veszélyeinek 6sszehasonlitasa.

A) A kannabiszt vagy kannabinoidokat kiilonb6z6 mértékben fogyasztok kicsit tébb mint
a fele a szintetikus kannabinoidokat veszélyesebbnek tartja, mint a marihuanat.
A nem fogyasztok vagy kiprobaldk kézul kertlnek ki féleg azok, akik mind
a kett6t veszélyesnek tartjak (45,8% és 16,9%), és leginkabb a legtobbet
fogyasztok kozul azok, akik mind a kett6t veszélytelennek tartjak (27%).
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B) A marihuana megitélése ingadozott leginkabb a csoportok kdzott. A magasabb
fogyasztdk a marihuana veszélyességét implikal6 valaszokat nem jeldlték be,
se a ,marihudna veszélyesebb” se a ,mindkett6 egyforman veszélyes” valaszt. A nem
fogyasztdk és kiprobaldk kozott fordult csak el olyan, aki veszélyesebbnek itélte, mint a
szintetikus kannabinoidokat. A magasabb fogyasztéknal az ,egyik sem veszélyes” valasz
aranya megndtt.

A kitolték 57,7%-a tartotta a szintetikus kannabinoidokat veszélyesebbnek,
mint a marihuanat. A marihuana és/vagy szintetikus kannabinoid fogyasztok-
nal ennek a valasznak a preferencidja magasabb volt, mint a nem fogyasztok
korében (p<0,05 Pearson-féle chi-négyzet-proba). Azok, akik a marihuanat tar-
tottak veszélyesebbnek, sosem fogyasztottak szintetikus kannabinoidokat, és
a marihuanatis csak 1-5 alkalommal. A mindkettd egyforman veszélyes valaszt
a nem fogyasztok, mig a mindkettd veszélytelen valaszt a fogyaszték preferal-
tak (p<0,05, Pearson-féle chi-négyzet-préba (3.A abra). Ha az egyes fogyasztoi
kategériakat nézzik (amelyben féleg a marihuanafogyasztas dominalt), a nem
fogyasztoknal mindegyik valasztipus megjelenik, és az , egyformdn veszélyesek”,
»SzZintetikus veszélyesebb” valaszok nagyjabdl egyforma aranyban szerepelnek.
Ez a valaszpreferencia az egyre nagyobb fogyasztéknal gy mdédosul, hogy a
~marihudna veszélyesebb” és a ,mindkettd egyformdn veszélyes” valasz fokozato-
san eltlnik, a ,mindkettd veszélytelen” valasz aranya pedig ndvekszik. A leg-
tobbet fogyasztéknal fontos eredménylnk, hogy a szintetikus kannabinoido-
kat sokan veszélyesebbnek tartjak, mint a marihuanat. Sajnos ez az eredmény
nem feltétlendl jelenti azt, hogy a szintetikus kannabinoidakat kerulik, sokuk
kiprobalta azokat is; inkabb jelzi azt, hogy az altaluk gyakran hasznalt marihua-
nat nem tartjak veszélyesnek, ezt tamasztja ala a nagyobb fogyaszték korében
nagyaranyban megjelend ,mindkett6 veszélytelen” valasz is (3.B abra).

Drogfogyasztdssal kapcsolatos tendencidk

ANemzetiKabitészer Adatgyjté és Kapcsolattartd Kozpont 2015-6s adatai alap-
jan a magyar 16 éves fiatalok 24,9%-a fogyasztott mar életében droghasznalati
céllal valamilyen tiltott szert (EMCDDA, 2019). A lefoglalt kabitészerek tekinteté-
ben messze vezet a marihuana (marihuana termeékek és a kannabisz névény),
valamint a névényi anyagok szintetikus kannabinoidokkal. Ezt tamasztja ala az
EMCDDA jelentése alapjan készult grafikon, melyen jelentés mértékben vezet-
nek a fogyasztott drogok kozott a kannabiszszarmazékok (EMCDDA, 2019). A
szintetikus kannabinoidok hasznalatara elsé alkalommal a 2015-8s kérddivben
kérdeztek ra, és az utébbi felmérések adatai alapjan emelkedik fogyasztasuk,
pedig valtozd dsszetétellk miatt potencialisan a drogok kozé tartoznak. Az alta-
lunk vizsgalt populaciéra is igaz ez. Raadasul az illegalis drogokkal, drogflig-
gBséggel kapcsolatos ismeretek tovabbra is felszinesek, hianyosak, a drogokat
kiprébalok nagy része nem tajékozéddik elbzetesen az esetleges veszélyekrdl.
Ennek oka val6szinilleg a nem megfelel6 min8ségl prevencio, és a média hely-
telen tajékoztatasa is lehet tobbek kozt.



36 Szalay Krisztina, Emri Zsuzsa

Osszegzés

A droghasznalat az utébbi években jelentésen atrendez8dott, egyre magasabb
aranyu a kannabisz és a kannabinoidok hasznalata. Ahogy mas kutatasok is
rdmutattak, a rendszeres kannabiszhasznalok szocidlis kapcsolatai romlanak
(Demetrovics 2007), kutatasunkban azt lattuk, hogy kapcsolatukat kdzvetlen
csaladjukkal rosszabbnak értékelték, mint a tobbiek. Ez az eredmény lehet az
oka és kovetkezménye is a fogyasztasnak. A marihuanaval kapcsolatban sokan
kovetik a média indiai kender (Cannabis sativa) hatéanyagainak orvosi felhasz-
naladsat bemutatd hireket, de ismereteik pontatlanok, részben a tajékoztatas
hianyossagai miatt. A marihuana mellett a szintetikus kannabinoidok haszna-
lata is terjed. Ezek mesterséges CB1-receptor agonistak, amelyeket a forgal-
mazott termékekben sokszor amfetamin, benzodiazepin, 6piat szarmazékokkal
és egyéb ismeretlen hatasu adalékanyagokkal kevernek dssze. A kannabinoi-
dok olcson és kdnnyen beszerezhet8ek, viszont hasznalatuk gyakrabban vezet
maradandé karosodashoz, akut mérgezéshez, mint a klasszikus drogok haszna-
lata. Amegkérdezettek tobbsége veszélyesebbnek itélte ezeket a szereket, mint
a marihuanat, de ha a gyakrabban fogyaszték valaszait nézzuk, azzal a tenden-
ciaval talalkozunk, hogy a marihuana fogyasztasat nem tartjak veszélyesnek, és
ehhez képest értelmezendé a szintetikus kannabinoidok veszélyessége.

Nem feltétlenul jelenti azt, hogy visszautasitjak fogyasztasukat a veszélyek
miatt, sokuk alkalmilag fogyasztotta is ezeket a szereket. Zacher Gabor toxi-
kolégus szerint (2011) ezek az Uj szerek tobb szempontbdl is veszélyesebbek,
mint a klasszikus drogok, amelyeknél a szakemberek azonositani tudjak, hogy
mit fogyasztott a beteg, és ezért a megfeleld ellenszerek, terapidk kivalasztasa
joval egyszerlbb. A designer drogoknal sokszor a diler sem tudja, mit ad el,
egy szerencsétlen kombinacié egyszeri fogyasztasa is halalt vagy maradandé
egészségkarosodast okozhat, nem beszélve a pszichés és testi fuggbség kiala-
kuldsardl. Kulondsen veszélyeztetettek a fiatalok, kdzuluk is azok, akik genetikai
okok miatt hajlamosabbak a pszichézisra, skizofrenoid tunetekre, illetve azok,
akik akar szocialis, akar pszichikai okok miatt a drogoktdl varnak segitséget
ahhoz, hogy problémaikkal megbirkézzanak.
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