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Összefoglaló

Az indiai kender (Cannabis sativa) fő hatóanyaga a THC, illetve a szintetikus 
kannabinoidok az agy CB1 típusú endocannabinoid receptorain fejtik ki hatá-
sukat. A marihuána és a szintetikus kannabinoidok tartós használata függő-
séghez vezethet, ennek ellenére a fiatalok körében fogyasztásuk egyre nép-
szerűbb, 2018-ban a felnőtt népesség 7,4%-a próbálta ki a kannabiszt, és 1,9% 
a szintetikus kannabinoidokat. Főleg a szintetikus kannabinoid fogyasztás 
terjed, 2018 végére a cannabis utáni negyedik helyről második helyre került 
a felmérések szerint (EMCCDA, 2018). A szintetikus kannabinoid termékekhez 
sokszor amfetamint, benzodiazepineket, ópiátokat is kevernek, emiatt hatásuk 
kiszámíthatatlan. A kannabisz és a kannabinoidok veszélyeit sokan alábecsülik, 
pedig a genetikai adottságaik miatt skizofréniára hajlamos, illetve a szociális 
vagy pszichikai problémáik elől szerhasználatba menekülő fiatalok különösen 
veszélyeztetettek, a körükben végzett prevenció kiemelkedő jelentőségű 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 drogfogyasztás történelme messzire nyúlik vissza az emberiség történeté-
ben, sok népcsoport használt drogot, leginkább kultikus céllal, de a drogok gyó-
gyászati és teljesítményfokozó hatását is ismerték és kihasználták (Mechoulam, 
2000). Manapság a klinikai és rekreációs alkalmazások jellemzőek, és a legtöbb 
országban az illegális drogok használatának terjedését észlelték (ESPAD, 2015). 
Az illegális droghasználók számának növekedésével párhuzamosan bővül 
azoknak a társadalmi csoportoknak a köre, akik közül a droghasználók kike-
rülnek, és egyre inkább jellemző a serdülőkori droghasználat (Paksi és mtsai, 
2018). A kínálat és a népszerű szerek típusa is megváltozott az utóbbi évtized-
ben, hazánkban is megjelentek a marihuána (Cannabis sativa) mellett a kanna-
biszhoz hasonló hatásmechanizmusú designer drogok. Lisdahl és munkatársai 
szerint (2014) a kannabisz származékok a leggyakrabban használt drogok az 
alkohol után, végzős középiskolások 22,9%-a, felsőoktatási intézményben tanu-
lók 20%-a használ ilyen típusú drogokat minden hónapban legalább egyszer, 15 
végzősből 1 pedig naponta (Lisdahl és mtsai, 2014).

Különösen népszerű a biofű (herbal) használata a fiatalkorú fogyasztók 
körében, viszonylagos alacsony ára és könnyű beszerezhetősége miatt. A biofű 
név megtévesztő, növényi összetevőkön abszorbált mesterséges anyagkeve-
rékről van szó (Spaderna és mtsai 2013), eredetileg az endogén kannabisz rend-
szer vizsgálatára kifejlesztett mesterséges kannabisz analógok kerülnek bele 
(Domino és mtsai., 1971) sokszor amfetaminnal keverve, hogy a „pörgős” hatást 
fokozzák (Dumont és mtsai., 2009). Hatásmechanizmusa hasonlít a marihuáná-
éra (Debruyne és Le Boisselier 2015), de mivel illegális laborokban előállított, több 
komponensű szerről van szó, hatása kiszámíthatatlan a legalitás biztosítása 
céljából állandóan változó összetétel, a sokszor pontatlan összeállítás, illetve 
a megbízhatatlan alapanyag minősége miatt. Ebben a cikkben a marihuána és 
a biofű fogyasztását és a hásaikkal kapcsolatos ismereteket foglaljuk össze. A 
cikk végén összegezzük azokat a személyiségjeleket, amelyeket eddig mint haj-
lamosító tényezőt kapcsolatba hoztak a kannabisz-szerű szerek fogyasztásával. 

Függőség

Ha definiálni szeretnénk a drog szót, talán a legpontosabb meghatározás az, 
hogy ide tartozik minden olyan kémiai anyag, mely az emberi szervezetbe bár-
milyen úton bekerülve módosult tudatállapotot hoz létre („Drug”, 2020). Ez egy 
viszonylag tág meghatározás. A drogokat sokféleképpen lehet csoportosítani, 
az egyik módszer, amikor klasszikus elnevezéssel illetjük a régebben használt 
drogokat, pl. ópium, heroin, kokain, az újabbakpedig megkülönböztetésül a 
designer drogok lesznek, például a katinon származékok (amfetamin) és a szin-
tetikus kannabinoidok (herbal, K2, spice). 
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Nestler tanulmánya szerint (2013) annak az esélye, hogy valakiből drogfüggő 
lesz csak fele arányban tulajdonítható a genetikai faktoroknak. A különböző 
környezeti faktorok ugyanilyen arányban vesznek részt a függőség kialakítá-
sában. Az öröklött hajlamosító tényezők jelenléte önmagában még nem elég 
a függőség kialakulásához, hiszen maga a drogfogyasztás az, ami kölcsönha-
tásban a genetikai faktorokkal alacsony rizikójú egyént drogfüggőségre erősen 
hajlamossá alakítja. A központi idegrendszerben molekuláris és sejtszinten is 
bekövetkeznek változások a drogfogyasztás hatására. Az agyban átalakulnak 
a szinaptikus összeköttetések a limbikus rendszerhez tartozó számos struktú-
rában, és az agyi jutalmazó körben. A drogfogyasztás által érintett területek 
között van a ventrális tegmentális area, a nucleus accumbens, a hippocampus, 
az amigdala és a prefrontális kéreg (Lopez-Moreno és mtsai 2008). Ezeken az 
agyterületeken a drog hasonló változásokat indukál, mint amelyek egyéb infor-
mációk tanulásakor is végbemennek, és ennek a molekuláris és sejtstruktúra 
szinten is zajló folyamatnak az eredménye lesz az az átalakulás, ami a drog hatá-
sára kialakuló érzetet felerősíti, más ingerek felfogását és feldolgozását viszont 
gyengíti. Az idegsejtek a droggal való találkozás után maradandóan megváltoz-
nak, és ezután már más módon reagálnak a droggal való új találkozásra (Nestler 
2013). Minden drog, típusától függetlenül, hasonló mechanizmussal alakítja ki 
a függőséget az idegrendszerben. Nem számít, hogy serkentő vagy nyugtató 
típusú drogról van-e szó, használata fokozza a ventrális tegmentális areából 
felszabaduló dopamin mennyiségét, és ez az „élmény” alakítja ki az igényt 
az újabb használatra. A kialakuló sóvárgás hasonló ahhoz az érzethez, amit 
az éhség idéz elő (Wise és Bozarth 1987). A droghasználat korai szakaszában 
a személynek, még úgy tűnik, van szabad választása, képes ellenállni a drog 
vonzó hatásának. Ennél az állomásnál döntő a genetikai adottság és a környe-
zet hatása, ugyanis az ismételt droghasználatot bármelyik tényező elősegítheti, 
kikényszerítheti (Wise és Bozarth 1987). Az ismételt droghasználat hatására az 
idegrendszerben maradandó változások következnek be, kialakul a pszichikai, 
illetve fizikai függőség, és ezután már a folyamat csak nagyon nehezen fordít-
ható vissza, és általában a kialakult változások teljes mértékű visszaalakítása 
nem is lehetséges (Szutorisz és Hurd 2015).

Kannabisz rendszer

Az első endogén kannabisz receptor biokémiai sajátosságait Allyn Howlett laboratóriu-
mában jellemezték 1988-ban (Devane és mtsai 1988). Felfedezésüket követően rövidesen 
megtörtént a receptor gén azonosítása (Matsuda és mtsai 1990), a kannabisz receptorok 
eloszlásának feltérképezése a különböző agyi struktúrákban (Herkenham és mtsai 1990) 
és az első endocannabinoid, az anandamin azonosítása (Devane és mtsai 1992). Ezekkel a 
felfedezésekkel nyilvánvalóvá vált egy olyan endogén rendszer jelenléte szervezetünkben, 
amely kannabiszhoz hasonló molekulákat használ ingerületátvivő anyagként. Több típusú 
kannabisz receptor van (CB1-3), közülük a CB1-típus felelős főleg a központi idegrend-
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szeri hatásokért. Ezek a receptorok az idegrendszer gátló és serkentő neuronjainak is csök-
kentik az ingerületátvivő anyag felszabadulását (Katona és mtsai 1999; 2001, Colizzi és 
mtsai 2016), különösen a hippocampus, amigdala, prefrontális cortex, nucleus accumbens 
területén (Debruyne és Le Boisselier 2015). Ez a rendszer nemcsak a kannabisz-hatás 
kialakítására szolgál, hanem számos fiziológiai folyamatot szabályoz szervezetünkben, 
köztük táplálkozási magatartásokat, kognitív funkciókat, félelmet, stressztűrő képességet 
és a fájdalom érzetet (Marsicano és mtsai 2002; Kathuria és mtsai 2003, Elphick 2012; 
Woodhams és mtsai 2015). Az endocannabinoid rendszerhez köthető eddig felfedezett funk-
ciók azt mutatják, hogy az endocannabinoid rendszernek kritikus szerepe van az érzelmi 
reakciók kialakításában, és mivel az érzelmek alapvető meghatározói viselkedésünknek, 
emiatt az endocannabinoid rendszer viselkedésünk számos aspektusának fontos alakítója 
(Hill 2012). 

A marihuána hatása és orvosi felhasználása

Marihuánának nevezik a Cannabis sativa nevű, kétlaki növény termős virág-
zatát kiszárított állapotban. Ezt sodorják cigarettává, sokszor dohán�-
nyal keverve, ez a joint. A virágzatban több alkaloid található, ezek egyike a 
Δ9-tetrahidrokannabinol (THC), amely a fő pszichoaktív komponens, a CB1-
receptorok kis affinitású parciális agonistája (Spaderna és mtsai 2013; Karlsen és 
mtsai 2014). A THC hangulatjavító és stresszoldó hatását évszázadok óta ismer-
jük. Tartósabb használata, magasabb dózisai hipotermiát, analgéziát, katalep-
sziát okozhat. Hallucinációt ritkán figyelnek meg, bár a szenzoros működés 
megváltozhat. Előfordul a rövid távú memória gyengülése, valamint a tér-idő 
érzékelés pontatlansága. Alacsony dózisnál, ha a beteggel egyszerűbb felada-
tokat próbálnak elvégeztetni, nem vehető észre számottevő hatás, magasabb 
dózisnál már igen. Szintén magas dózisnál figyeltek meg szorongást, nyugta-
lanságot, elszigetelődés érzést (Mechoulam, 2000). A rendszeres kannabiszhasz-
nálat kognitív veszteséggel jár, vagyis a fogyasztók esetében csökkent a figye-
lem fókuszálásának képessége és a verbális memória is és bizonyos fokú esés 
tapasztalható az IQ értékében is a (Lisdahl és mtsai 2014). A marihuána a THC 
mellett egy másik cannabinoidot is tartalmaz a cannabidiolt (CBD). CBD a CB1-
receptor antagonistájaként, illetve az endocannabinoid rendszer működését 
moduláló anyagként hatva megváltoztatja a THC hatását, csökkenti a paranoia 
kialakulását, a THC hatására bekövetkező memóriaromlást, szorongást (Sherif 
és mtsai 2016). A marihuána a humán gyógyításban is használatos, hányinger, 
émelygés és hányás ellen a kemoterápiával kezelt betegeknél, sclerosis multip-
lexnél pedig izomfájdalom, remegés, egyensúlyzavar kezelésére. Az USA-ban 
1985-ben vezették be gyógyszerként Marinol néven, a kemoterápia mellék-
hatásainak kezelésére, ill. AIDS-es betegek étvágyának javítására. Kanadában 
és az Egyesült Királyságban ezt a készítmányt Nabilon néven anyakönyvezték 
(Stott és mtsai 2004). 
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Biofű hatása, biofűfogyasztás veszélyei

A biofű, vagy szleng nevén herbál, olyan kereskedelmi forgalomban elérhető 
pszichoaktív termék, mely egy vagy több szintetikus kannabinoidot tartalmaz. 
Legális szerként árulják, további összetevői (gyógynövények, egyéb növényi 
alkotórészeket, ízesítők stb.) szerepe ismeretlen a hatás kialakításában, és 
ráadásul a legalitás megőrzése érdekében az összetétel folyamatosan válto-
zik (Spaderma és mtsai 2013). A szintetikus kannabinoidok a CB1-es receptorok 
erős hatású, teljes agonistái, sokszor 30-40-szer erősebben kötődnek a CB1-
receptorhoz, mint a THC, és az egyéb adalékanyagok között lehetnek függősé-
get kialakító vegyületek, jellemzően benzodiazepinek, ópiátok (Dresen és mtsai 
2010). A benzodiazepin típusú gyógyszerek szorongásoldók (Xanax, Seduxen, 
Dormicum), a központi idegrendszerben a gátló pályák aktivitását fokozzák, 
kis dózisban alig vagy nem álmosítanak. Fizikai és pszichés függőség szedésük 
során egyaránt kialakul (de las Cuevas és mtsai 2000). Ezen tények után nem szo-
rul magyarázatra, miért nagyon veszélyes a biofű akár egyszeri használata is. A 
szintetikus kannabinoidok hatása fedésben van a THC hatásaival, de általában 
nem tartalmaznak CBD-szerű vegyületeket, emiatt a fiziológiai és pszichoaktív 
hatások sokkal erősebbek, sokkal többször fordul elő a szenzoros érzékelés 
olyan szintű megváltozása, amely már pszichózisra utal (Sherif és mtsai 2016). 
Használatuk következtében előfordult a klinikumban légzésbénulás, agyvérzés, 
ájulás, akut veseelégtelenség, kardiogén sokk is (Castaneto és mtsai. 2014). A 
szintetikus kannabinoid mérgezésnél THC hatására is előforduló tünetek mel-
lett (vérnyomás-emelkedés, hányás, alacsony káliumszint), benzodiazepin és 
ópiát intoxikációra jellemző tünetek (nehézlégzés, fulladás, izombénulás) is 
megfigyelhetőek, és gyakori a hallucináció is (Baumeister és mtsai 2015). Nincs 
specifikus kezelés vagy antidotum a szintetikus kannabinoid mérgezésre, tüneti 
terápiában tudják csak részesíteni a beteget (Fattore 2016).

Fogyasztásra hajlamosító tényezők

Teljes populáción végzett számos vizsgálat megerősítette, hogy a kannabisz-használat és a 
szabálysértő viselkedés között általában nincs szoros kapcsolat (McGee és mtsai 2000), de 
ha a vizsgálatokat leszűkítjük a fiatalok körére, akkor már a rendszeres kannabiszhasználat 
a bűnelkövetés kockázatát jelentősen növeli (Charbol és Saint-Martin 2009). Nagyon 
fontos a prevenció szempontjából a veszélyeztetett populáció felismerése. Problémás kan-
nabiszhasználat kialakulhat biológiai, pszichológiai és szociális okok miatt is (Chabrol és 
mtsai 2006). 

Az első és részben a második csoportnál a kannabiszhasználat káros követ-
kezményeinek (pszichózis, skizofrenoid tünetek) gyors kialakulása várható, míg 
az utolsó csoportot a droghasználat kárpótolja családjuk és környezetük negatív 
hatásaiért, vagy egyszerűen életük sivárságáért (Chabrol és mtsai 2006), emi-
att náluk a szerhasználat korábban kezdődik, és nagyobb valószínűséggel válik 
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tartóssá (Brodbeck és mtsai 2007). Egyes pszichopatológiai jellemzők egyrészt 
elősegíthetik a függőség kialakulását, másrészt a droghasználat előidézheti a 
genetikai hajlam kifejeződését. A gyermekkori figyelemhiányos hiperaktivitás 
szindróma például jelentős rizikófaktor a függőség kialakulásánál (Brodbeck 
és mtsai 2007), másrészt a skizofrénia kialakulását elősegíti a droghasználat 
(García Montes és mtsai 2013). Kannabisz hatására kialakuló problémák ritkáb-
bak azoknál, akik csak a társaság kedvéért fogyasztják azt, mint azok között, 
akik kannabisszal a mindennapi élethelyzetekkel való megküzdési nehézségei-
ket akarják kompenzálni (Brodbeck és mtsai 2007). 

Drogfogyasztás vizsgálata kérdőívvel

Kérdőívünkben a dohányzásra, a szeszesital, marihuána, biofű fogyasztásra, a 
kannabisz (marihuána), illetve a szintetikus kannabinoidok veszélyeire, a kan-
nabisz gyógyászati felhasználására, a családi kapcsolatokra és az anyagi hely-
zetre kérdeztünk rá. Feljegyeztük a kitöltők életkorát és nemét is.
A kérdőívet online terjesztettük, a kitöltés anonim volt. A kiértékelésnél az 
összehasonlításokhoz Mann–Whitney-tesztet és Pearson-féle khi-négyzet-pró-
bát használtunk. A marihuána és biofű használatánál 4 kategóriát különböz-
tettünk meg: soha nem fogyasztotta (soha), kipróbálta (kipróbáló: élete folya-
mán 1–5x fogyasztotta), alkalmi fogyasztó (alkalmi: élete folyamán kevesebb 
mint 100x fogyasztotta), többé-kevésbé rendszeresen használja (rendszeres: 
több mint 100x fogyasztotta). Családi kapcsolatoknál a közeli hozzátartozókkal 
(apa, anya, testvér, partner) való kapcsolatukat kellett a kitöltőknek értékelni, a 
választható kategóriák nagyon jó (+2), jó (+1), semleges (0), rossz (-1) és szörnyű 
(-2) voltak. Az értékelésnél először a kategóriákhoz rendeltük a zárójelben levő 
értékeket és ezek összegét (kapcsolatok), illetve azok arányát, akiknél negatív 
értékek előfordultak (negatív %) ábrázoltuk.

Kérdőívünket 756-an töltötték ki (190 férfi), életkoruk 14–72 év közötti volt, 
63%-uk 18–25 éves. A dohányzók aránya hasonló volt az országos átlaghoz 
(Demjén 2016), az alkoholfogyasztás pedig annál kedvezőbb volt. Anyagi körül-
ményeik átlagosak voltak, mindössze 31 kitöltő írta azt, hogy mindennapos 
pénzgondokkal küzd vagy segélyen él, illetve 30-an érezték úgy, hogy sok pén-
zük van. 245-en fogyasztottak marihuánát, 80-an biofüvet, és mindössze 19 fő 
olyan biofű kipróbáló volt, aki marihuánát sosem fogyasztott, ezért a csoporto-
sításoknál az összes kannabinoid fogyasztót (marihuána és/vagy biofű) együtt 
ábrázoltuk.
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Eredmények és megbeszélés

Családi kapcsolatok

Először a családi kapcsolatok és a kannabisz- és/vagy biofűfogyasztás közti kap-
csolatot vizsgáltuk meg. A kitöltők értékelték a közvetlen családtagjaikkal (szülő, 
partner, gyerek, testvér) való kapcsolataikat, minél jobb volt, annál magasabb 
értéket rendeltünk az adott kapcsolathoz. A kitöltők közül 35-en egyedül, a töb-
biek vagy szülővel és testvérrel vagy partnerükkel élnek. A kannabiszt kipróbá-
lók vagy fogyasztók, illetve nem fogyasztók között a rossznak bejelölt kapcsolat 
százalékos aránya valamelyik családtaggal vagy családtagokkal közel azonos 
volt, de a rendszeres fogyasztók családi kapcsolataikat átlagosan kevésbé jóra 
értékelték, mint a többiek (1. ábra). 

1. ábra. Családi kapcsolatok minősége és kannabisz- és/vagy biofűfogyasztás.

A kannabiszt nem fogyasztók és fogyasztók értékelték kapcsolatukat szüleikkel, 
testvérükkel (testvéreikkel) és partnerükkel egy 5 értékű skálán (szörnyű, rossz, 

semleges, jó, kiváló). A választott jellemzőkhöz -2-től 2-ig rendeltünk értékeket, és az 
egyes populációkon belül a negatív értékek arányát, illetve a családi kapcsolatok átlagos 
értékét számoltuk ki. A szerfogyasztókat kipróbáló (1–5 alkalom), alkalmi (kevesebb mint 

100 alkalom) és fogyasztó (több mint 100 alkalom) csoportokra osztottuk. A negatív 
kapcsolatok előfordulásának aránya nem mutatott szignifikáns különbséget a csoportok 

között. A családi kapcsolatokra kapott átlagérték viszont a rendszeres fogyasztóknál 
alacsonyabb volt (p<0,05), mint a többieknél.

Több, különböző tanulmány is elemezte a legális és illegális drogfogyasztás 
kapcsolatát a családszerkezettel, a családi kapcsolatok minőségével. Az biz-
tosnak tűnik, hogy az ép, tehát 2 biológiai szülős családnak védő szerepe van 
az illegális drogfogyasztással szemben (EMCCDA jelentés, 2019). Ha az illegális 
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szerfogyasztást vizsgáljuk, sok esetben egyértelmű a kapcsolat a fiatalok szer-
fogyasztása és a szülőkkel való kapcsolat között. Ha a családi légkör nem támo-
gató, hideg vagy túlságosan tekintélyelvű, a fiatal hajlamosabb a problémás 
viselkedésre (Barabásné 2011). A különböző típusú drogokat használó emberek 
családi hátterét vizsgálva, a rendszeres marihuánahasználóknál összefüggés 
mutatható ki a családi háttérrel. Ezeknél a fogyasztóknál gyakori a túlságosan 
engedékeny szülői viselkedés, a gyenge családon belüli kapcsolat (Demetrovics, 
2007).  

Kannabisz orvosi alkalmazása és a fogyasztás veszélyei

Korábbi munkáinkban kimutattuk, hogy a drogfogyasztás és az iskolázottság 
nem korrelál egymással (Szalay és mtsai. 2019), és általában függőségről alko-
tott ismeretek pontatlanok (Szalay és Emri, 2020). Most a kannabisz orvosi fel-
használásával és a kannabiszfogyasztás veszélyeivel kapcsolatban adott vála-
szokat elemeztük. 

A kannabisz orvosi felhasználása nagy médiavisszhangot kapott, több nép-
szerű sorozatban is előkerült fájdalomcsillapító, daganatnövekedést gátló, 
kemoterápia mellékhatásait mérséklő hatása. A kérdőívben ezek mellett az 
alkalmazások mellett kevésbé ismert alkalmazási lehetőségeket is felsoroltunk, 
mint alkalmazását étvágytalanság, migrén vagy autizmus kezelésére. A kérdő-
ívben megadott válaszok között a megfázás, a depresszió és a skizofrénia is 
szerepelt, ezek közül a lehetőségek közül a megfázásnál klinikailag igazolható 
hatást nem találtak. A kannabisz antidepresszáns hatása ugyan igazolt, de a 
függőség kialakulásának veszélye miatt nem alkalmazzák antidepresszánsként, 
a skizofréniánál pedig kifejezetten a betegség kialakulását elősegítő hatását 
emelték ki. Kitöltőink a médiában is sokat szereplő fájdalomcsillapító és kemo-
terápia mellékhatásait enyhítő alkalmazását ismerték. A két igazolt klinikai 
alkalmazás után az antidepresszáns hatása következett, valószínűleg köztudott 
feszültségoldó és eufóriát okozó hatása miatt, pedig ilyen klinikai alkalmazása 
nincsen. Az autizmus és a megfázás kezelésére hasonlóan kevesen alkalmaz-
nák a kannabiszt, ennél jóval többen hozták kapcsolatba a skizofrénia kezelé-
sével, pedig erre biztosan nem használható (2A. ábra). 

A másik kérdéssorban azt kérdeztük, hogy milyen problémák alakulnak ki 
a kannabisz tartós és rendszeres használata esetén. Itt a memória és tanulási 
problémákat, beilleszkedési zavarokat és a skizofréniát említettük a kannabis�-
szal kapcsolatban leggyakrabban emlegetett problémákból, a depressziót és 
impotenciát mint a függőséggel kapcsolatban rendszeresen előforduló, de a 
kannabiszhasználatra nem kifejezetten jellemző problémákat, és az AIDS-et, 
amelynek kialakulása nem köthető kannabiszhasználathoz. A memória és tanu-
lási problémákat, a beilleszkedés zavarát sokan kapcsolatba hozták a kanna-
biszfogyasztással, de a depressziót és az impotenciát is nagy arányban jelölték 
be. Az AIDS a többihez képest minimális mértékben jelent meg a kannabiszhasz-
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nálattal kapcsolatban, és a skizofréniáról mint a használat lehetséges következ-
ményéről is sokan tudtak (2B. ábra). Bár a kannabiszt sosem fogyasztók és a 
már valamilyen mértékben fogyasztók között nem volt szignifikáns különbség 
a válaszpreferenciákban, a kannabiszt már valamilyen mértékben fogyasztók a 
felsorolt válaszlehetőségek közül átlagosan többet jelöltek meg, akár az orvosi 
alkalmazási lehetőségekről, akár  a kannabisz fogyasztás veszélyeiről volt szó, 
mint a kannabiszt sosem fogyasztók (2. ábra). Megállapíthatjuk, hogy a kitöltők 
nagy része értesült a kannabisz klinikai felhasználásának lehetőségeiről, és a 
kannabiszhoz köthető problémákról is, de tudásuk eléggé felületes. Erről árul-
kodik, hogy a depresszió kezelését és a depresszió kiváltását, és kisebb mérték-
ben a skizofrénia kezelését és kialakítását egyaránt kannabisz használatához 
kötötték (2. ábra). 

2. ábra. Kannabisz orvosi alkalmazásai és fogyasztásának veszélyei.
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A) A kannabisz orvosi alkalmazásai közül sokan ismerték fájdalomcsillapító és 
kemoterápia mellékhatásait enyhítő felhasználását, de már kevesebben tudtak étvágy-
fokozó hatásárától, és hogy néhány rákfajtában a fájdalomcsillapítás mellett sejtosztó-
dást gátló hatást is tulajdonítanak neki. Antidepresszáns hatása ugyan van a kannabisz-
nak, de addiktív hatása miatt ilyen klinikai alkalmazása nincs. Autizmussal kapcsolatos 

hatásai egyes vizsgálatokban ígéretesek, de ezek a vizsgálatok nálunk nem kaptak 
médiavisszhangot, emiatt szinte senki nem hallott róla, ugyanannyian jelölték meg,  

mint a megfázást, amelyre klinikailag igazolt hatása nincs. A skizofréniát többen válasz-
tották, mint az autizmust, pedig a kannabisz inkább súlyosbítja a skizofrénia tüneteit, 

mint kezeli, a skizofréniára hajlamosaknak tartózkodniuk kellene használatától.

B) A kannabiszfogyasztás veszélyeiről általánosságban kevesebbet tudott a populáció, 
mint a kannabisz orvosi alkalmazásairól. A memóriaproblémákról a kitöltők közel 
70%-a hallott, a tanulási nehézségekről, beilleszkedési zavarokról kicsit több mint 

50%-a. Érdekes módon majdnem annyian írták, hogy a kannabisz depressziót okozhat, 
mint amennyien használták volna depresszió kezelésére. Az impotenciát, amely minden 
krónikus addikciónál kialakulhat, ugyanannyian jelölték meg, mint a skizofréniát, amely 
specifikusan ennek a hatóanyagtípusnak a veszélye. Még az AIDS-et is megjelölte 7-8%, 
pedig az AIDS kialakulására, terjedésére nincs a kannabisznak hatása, mivel nem intra-

vénás adagolású szer.

Összességében a veszélyekkel kapcsolatos válaszlehetőségekből az ismer-
tebb veszélyek alacsonyabb, a fals válaszok pedig magasabb arányban szere-
peltek, jelezve, hogy a veszélyekkel kapcsolatos ismeretek bizonytalanabbak, 
mint a klinikai felhasználással kapcsolatosak. 

Sajnos a média ezeket az ismereteket nem minden esetben közli korrekt 
módon, pedig a lakosság nagy hányada nem tudományos publikációkat olvas, 
ha ismeretet keres bármilyen témáról, hanem kinyitja böngészőjét, esetleg hír-
műsorokat néz. Ha egy keresőprogramba beütjük a „drogok pozitív hatásai” 
szavakat, rengeteg találatra bukkanunk. Pl. „7 illegális drog, ami meglepően 
jó orvosság” (Kardos, 2013), „Gyógyító kábítószerek” (Falucskai és Kun, 2009) 
„A fű nem csodaszer, de nem is károsabb az alkoholnál” (Molnár, 2017). Ezek 
a cikkek nagy meglepetést keltő, új tudományos eredményekre hívják fel a 
figyelmet, vagy régebbi nézeteinket megkérdőjelező, azoknak ellentmondó új 
eredményeket sorakoztatnak fel. A cikkek általában neves külföldi laborokra és 
kutatócsoportokra utalnak, de a kutatásokról megjelent szakcikkekre hivatko-
zás nincsen. Fontosabb, hogy a cikk figyelemfelkeltő, lehetőleg megdöbbentő 
legyen, minthogy kiegyensúlyozott tájékoztatást adjon, emiatt az eredmények 
megbízhatóságáról, a módszerekről, a kutatással kapcsolatos bizonytalansá-
gokról kevés információt kapunk. Az adott kutatás követése sem cél, arról, 
hogy egy-egy szenzációs hatásnak végül több negatív következménye lett, mint 
pozitív, nem feltétlenül értesül az olvasó, az ellenőrző kísérletek, klinikai kipró-
bálások, esettanulmányok ismertetéséből nehéz új olvasókat vonzó izgalmas 
összefoglalókat szerkeszteni. Összességében ezek a munkák felületes tájékoz-
tatást nyújtank, és azzal, hogy neves kutatókra és intézetekre hivatkoznak, a 
cikkekben foglalt állításoknak nagyobb nyomatékot adnak, mint amit azok az 
aktuális kutatási eredmények alapján megérdemelnének. Helyesebb lenne 

https://magyarnemzet.hu/archivum/tudomany-es-technika/a-fu-nem-csodaszer-de-nem-is-karosabb-az-alkoholnal-3893363/
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óvatosabban fogalmazni, és egy-egy szenzációs felfedezésnél a hiányossá-
gokra, esetleges buktatókra is felhívni a figyelmet, mielőtt az eddigi nézeteinket 
teljesen átalakító eredményeket elfogadnánk és propagálnánk. 

Marihuána és szintetikus kannabinoidok közötti különbség 

Az utóbbi években egyre nagyobb teret hódítanak a mesterséges kannabinoi-
dokat tartalmazó designer drogok. Olcsóságuk, könnyű hozzáférhetőségük 
teszi vonzóvá ezeket az igen veszélyes, akár egyszeri használatukkal mara-
dandó károsodást okozó szereket (Sherif és mtsai 2016). Emiatt kíváncsiak vol-
tunk arra is, hogy különbséget tesznek-e kitöltőink a kannabisz és a szintetikus 
kannabinoidok használata között. Megkérdeztük a kitöltőket, hogy melyiket 
tartják veszélyesebbnek, a marihuánát, a szintetikus kannabinoidokat, esetleg 
egyformán veszélyesek, vagy egyaránt veszélyesek-e (3. ábra).

3. ábra. Marihuána és szintetikus kannabinoidok veszélyeinek összehasonlítása.

A) A kannabiszt vagy kannabinoidokat különböző mértékben fogyasztók kicsit több mint 
a fele a szintetikus kannabinoidokat veszélyesebbnek tartja, mint a marihuánát. 

A nem fogyasztók vagy kipróbálók közül kerülnek ki főleg azok, akik mind
a kettőt veszélyesnek tartják (45,8% és 16,9%), és leginkább a legtöbbet 
fogyasztók közül azok, akik mind a kettőt veszélytelennek tartják (27%).
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B) A marihuána megítélése ingadozott leginkább a csoportok között. A magasabb 
fogyasztók a marihuána veszélyességét implikáló válaszokat nem jelölték be, 

se a „marihuána veszélyesebb” se a „mindkettő egyformán veszélyes” választ. A nem 
fogyasztók és kipróbálók között fordult csak elő olyan, aki veszélyesebbnek ítélte, mint a 
szintetikus kannabinoidokat. A magasabb fogyasztóknál az „egyik sem veszélyes” válasz 

aránya megnőtt.
A kitöltők 57,7%-a tartotta a szintetikus kannabinoidokat veszélyesebbnek, 

mint a marihuanát. A marihuána és/vagy szintetikus kannabinoid fogyasztók-
nál ennek a válasznak a preferenciája magasabb volt, mint a nem fogyasztók 
körében (p<0,05 Pearson-féle chi-négyzet-próba). Azok, akik a marihuánát tar-
tották veszélyesebbnek, sosem fogyasztottak szintetikus kannabinoidokat, és 
a marihuánát is csak 1–5 alkalommal. A mindkettő egyformán veszélyes választ 
a nem fogyasztók, míg a mindkettő veszélytelen választ a fogyasztók preferál-
ták (p<0,05, Pearson-féle chi-négyzet-próba (3.A ábra). Ha az egyes fogyasztói 
kategóriákat nézzük (amelyben főleg a marihuánafogyasztás dominált), a nem 
fogyasztóknál mindegyik választípus megjelenik, és az „egyformán veszélyesek”, 
„szintetikus veszélyesebb” válaszok nagyjából egyforma arányban szerepelnek. 
Ez a válaszpreferencia az egyre nagyobb fogyasztóknál úgy módosul, hogy a 
„marihuána veszélyesebb” és a „mindkettő egyformán veszélyes” válasz fokozato-
san eltűnik, a „mindkettő veszélytelen” válasz aránya pedig növekszik. A leg-
többet fogyasztóknál fontos eredményünk, hogy a szintetikus kannabinoido-
kat sokan veszélyesebbnek tartják, mint a marihuánát. Sajnos ez az eredmény 
nem feltétlenül jelenti azt, hogy a szintetikus kannabinoidakat kerülik, sokuk 
kipróbálta azokat is; inkább jelzi azt, hogy az általuk gyakran használt marihuá-
nát nem tartják veszélyesnek, ezt támasztja alá a nagyobb fogyasztók körében 
nagyarányban megjelenő „mindkettő veszélytelen” válasz is (3.B ábra). 

Drogfogyasztással kapcsolatos tendenciák

A Nemzeti Kábítószer Adatgyűjtő és Kapcsolattartó Központ 2015-ös adatai alap-
ján a magyar 16 éves fiatalok 24,9%-a fogyasztott már életében droghasználati 
céllal valamilyen tiltott szert (EMCDDA, 2019). A lefoglalt kábítószerek tekinteté-
ben messze vezet a marihuána (marihuána termékek és a kannabisz növény), 
valamint a növényi anyagok szintetikus kannabinoidokkal. Ezt támasztja alá az 
EMCDDA jelentése alapján készült grafikon, melyen jelentős mértékben vezet-
nek a fogyasztott drogok között a kannabiszszármazékok (EMCDDA, 2019). A 
szintetikus kannabinoidok használatára első alkalommal a 2015-ös kérdőívben 
kérdeztek rá, és az utóbbi felmérések adatai alapján emelkedik fogyasztásuk, 
pedig változó összetételük miatt potenciálisan a drogok közé tartoznak. Az álta-
lunk vizsgált populációra is igaz ez. Ráadásul az illegális drogokkal, drogfüg-
gőséggel kapcsolatos ismeretek továbbra is felszínesek, hiányosak, a drogokat 
kipróbálók nagy része nem tájékozódik előzetesen az esetleges veszélyekről. 
Ennek oka valószínűleg a nem megfelelő minőségű prevenció, és a média hely-
telen tájékoztatása is lehet többek közt.
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Összegzés

A droghasználat az utóbbi években jelentősen átrendeződött, egyre magasabb 
arányú a kannabisz és a kannabinoidok használata. Ahogy más kutatások is 
rámutattak, a rendszeres kannabiszhasználók szociális kapcsolatai romlanak 
(Demetrovics 2007), kutatásunkban azt láttuk, hogy kapcsolatukat közvetlen 
családjukkal rosszabbnak értékelték, mint a többiek. Ez az eredmény lehet az 
oka és következménye is a fogyasztásnak. A marihuánával kapcsolatban sokan 
követik a média indiai kender (Cannabis sativa) hatóanyagainak orvosi felhasz-
nálását bemutató híreket, de ismereteik pontatlanok, részben a tájékoztatás 
hiányosságai miatt. A marihuána mellett a szintetikus kannabinoidok haszná-
lata is terjed. Ezek mesterséges CB1-receptor agonisták, amelyeket a forgal-
mazott termékekben sokszor amfetamin, benzodiazepin, ópiát származékokkal 
és egyéb ismeretlen hatású adalékanyagokkal kevernek össze. A kannabinoi-
dok olcsón és könnyen beszerezhetőek, viszont használatuk gyakrabban vezet 
maradandó károsodáshoz, akut mérgezéshez, mint a klasszikus drogok haszná-
lata. A megkérdezettek többsége veszélyesebbnek ítélte ezeket a szereket, mint 
a marihuánát, de ha a gyakrabban fogyasztók válaszait nézzük, azzal a tenden-
ciával találkozunk, hogy a marihuána fogyasztását nem tartják veszélyesnek, és 
ehhez képest értelmezendő a szintetikus kannabinoidok veszélyessége. 

Nem feltétlenül jelenti azt, hogy visszautasítják fogyasztásukat a veszélyek 
miatt, sokuk alkalmilag fogyasztotta is ezeket a szereket. Zacher Gábor toxi-
kológus szerint (2011) ezek az új szerek több szempontból is veszélyesebbek, 
mint a klasszikus drogok, amelyeknél a szakemberek azonosítani tudják, hogy 
mit fogyasztott a beteg, és ezért a megfelelő ellenszerek, terápiák kiválasztása 
jóval egyszerűbb. A designer drogoknál sokszor a díler sem tudja, mit ad el, 
egy szerencsétlen kombináció egyszeri fogyasztása is halált vagy maradandó 
egészségkárosodást okozhat, nem beszélve a pszichés és testi függőség kiala-
kulásáról. Különösen veszélyeztetettek a fiatalok, közülük is azok, akik genetikai 
okok miatt hajlamosabbak a pszichózisra, skizofrenoid tünetekre, illetve azok, 
akik akár szociális, akár pszichikai okok miatt a drogoktól várnak segítséget 
ahhoz, hogy problémáikkal megbirkózzanak. 
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