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Zastrupitve s heroinom, kokainom,
amfetamini, kanabisom, gamahidroksibutiratom
in dietilamidom lizergicne kisline

Poisoning with Heroine, Cocaine, Amphetamines, Cannabis,
Gamma-Hydroxybutirate and Lysergic Acid Diethylamide

IZVLECEK
KLJUCNE BESEDE: prepovedane droge — zastrupitev

NajpogostejSe prepovedane droge, zaradi katerih zastrupljenci v Sloveniji potrebujejo zdrav-
nisko pomoc, so heroin, kokain, met/amfetamini, kanabis, gamahidroksibutirat in dietilamid
lizergi¢ne kisline. Heroin deluje zavirajoce in povzroca nezavest, ozke zenice in pocasno ter
plitko dihanje. Kokain in met/amfetamini delujejo vzpodbujajoce in povzrocijo nemir, krce,
motnje srénega ritma, porast krvnega tlaka in dvig telesne temperature. Kokain lahko pov-
zroi tudi miokardni infarkt, ker pospesSuje nastajanje krvnih strdkov in aterosklerozo. Uzi-
valci kanabisa najpogosteje i$¢ejo zdravnisko pomoc zaradi prestra$enosti, tresenja, hitrega
utripanja srca in tiS¢anja v prsnem ko$u. Gamahidroksibutirat pa najveckrat povzroci pre-
hodno izgubo zavesti, po¢asno in plitko dihanje ter upocasni sréni utrip. Zdravljenje zastru-
pitev s prepovedanimi drogami je simptomatsko, saj imamo antidot le za heroin.

ABSTRACT
KEY WORDS: street drugs — poisoning

The most common illicit drugs in Slovenia that lead to poisoning requiring medical atten-
tion are heroin, cocaine, meth/amphetamines, cannabis, gamma-hydroxybutyrate and lyser-
gic acid diethylamide. Heroin has an inhibitory activity and causes loss of consciousness, narrow
pupils, and slow and shallow breathing. Cocaine and meth/amphetamines have a stimulaing
activity and cause restlessness, convulsions and cardiac arrhythmia, as well as an increase
in blood pressure and body temperature. Cocaine may also cause myocardial infarction because
it promotes the formation of blood clots and atherosclerosis. People who use cannabis most
commonly seek medical attention due to anxiety, tremors, rapid heartbeat and chest tight-
ness. Gamma-hydroxybutyrate most commonly causes a transient loss of consciousness, slow
and shallow breathing and slow heart rate. The treatment of intoxication with illicit drugs
is symptomatic because an antidote is available only for heroin.

1 Doc. dr. Miran Brvar, dr. med., Center za zastrupitve, Interna klinika, Univerzitetni klini¢ni center Ljub-
ljana, Zaloska cesta 7, 1525 Ljubljana.
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uvobD

V prispevku so predstavljene zastrupitve
s prepovedanimi drogami, pri katerih zastrup-
ljenci potrebujejo zdravnisko pomoc. V Slo-
veniji najpogosteje potrebujejo zdravnisko
pomoc bolniki, zastrupljeni s heroinom. Pre-
senetljivo so na drugem mestu po pogosto-
sti med iskalci zdravniske pomoci uZivalci
kanabisa. Zastrupitve z ekstazijem in drugimi
met/amfetamini ter kokainom so na tretjem
in ¢etrtem mestu po pogostosti med zastru-
pitvami s prepovedanimi drogami, zaradi
katerih uZivalci potrebujejo zdravnisko pomoc,
vendar zastrupitve s kokainom v zadnjih letih
postajajo vse pogostejSe zaradi vse velje
dostopnosti kokaina. Zastrupitve z gamahi-
droksibutiratom in dietilamidom lizergi¢ne
kisline so v Sloveniji zelo redke (1-4).

HEROIN

Heroin (3,6-diacetilmorfin) je polsinteti¢ni
opioid, ki ga pridobivajo iz morfina iz glavice
maka (lat. Papaver somniferum). Uli¢na imena
za heroin so tudi horse, H, staf, moka, dope itn.

Heroin je bel ali rjav prah, kar je odvisno
od izvora in primesi. Heroin si uZivalci vbriz-
gavajo v Zilo, pred tem ga obicajno zmesajo
zvodo in kislino (npr. z vitaminom C ali limo-
ninim sokom) ter segrejejo. Heroin lahko uzi-
valci tudi njuhajo, kadijo ali vdihujejo hlape,
ki nastajajo ob segrevanju heroina na alumi-
nijasti foliji, kar postajajo vse bolj priljublje-
ni nacini uzivanja heroina zaradi izogibanja
zbadanju (injiciranju) in moZnosti prenosa
virusnih okuzb.

V telesu se heroin presnovi v 6-monoa-
cetilmorfin in morfin. Heroin, 6-monoacetil-
morfin in morfin delujejo spodbujajoce na
opioidne receptorje u (mi), ¥ (kapa) in G (sig-
ma) ter zavirajo centralni Zivéni sistem in diha-
nje.

Heroin povzro¢i ob¢utek ugodja in dobre-
ga pocCutja ter laja bolecine in uspava. Vbriz-
ganje heroina v Zilo povzroc¢i obc¢utek naj-
mocnejSega ugodja 5 do 8 minut po vbrizgu.
Pri kajenju ali njuhanju heroina pa zacutijo
uzivalci vrhunec ugodja Sele po 10 do 15 mi-
nutah (2-5).

Zastrupitve s heroinom so pogosto posle-
dica nenamerne uporabe prevelikega odmerka
heroina, na primer ob uporabi zelo »Cistega«
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heroina z malo primesmi, hkratne zlorabe
heroina in drugih zaviralcev centralnega Ziv-
¢nega sistema, na primer etanola, benzodiaze-
pinov, antipsihotikov itd., lahko pa gre tudi
za namerno uporabo prevelikega odmerka
oziroma poskus samomora.

Zastrupitev s heroinom poteka z opioid-
nim sindromom, ki vklju¢uje nezavest, ozke
zenice, plitko in pocasno dihanje ter ohlap-
nost. Bolnikom je lahko tudi slabo in bruhajo,
upocasni se jim sréni utrip in znizata krvni
tlak ter telesna temperatura. Heroin lahko
povzroci tudi plju¢ni edem, ki se obicajno
pojavi dve uri po vbrizgu heroina. Nezavest
in nepremicno leZanje lahko povzrodita raz-
pad misic oziroma rabdomiolizo in ledvi¢no
odpoved ter aspiracijsko plju¢nico. Smrt je pri
zastrupitvah s heroinom obicajno posledica
zastoja dihanja (1, 3, 5).

Izpostavljenost heroinu in drugim opioi-
dom lahko dokaZemo s hitrimi imunokemic-
nimi testi seca. Z zahtevnej$imi metodami,
npr. s plinsko kromatografijo z masno spek-
trometrijo, pa lahko dolo¢imo tudi specific-
ni presnovek heroina 6-monoacetilmorfin
ter s tem nedvoumno potrdimo zlorabo heroi-
na (4).

Nezavestne zastrupljence s heroinom mora-
mo takoj priceti zdraviti s kisikom in umet-
nim predihavanjem ter jim ¢im hitreje dati
antidot nalokson. Nalokson je kompetitivni
antagonist opiodinih receptorjev brez agoni-
sti¢nega oziroma narkoti¢nega uc¢inka (Nar-
canti; 0,4 mg v 1 ampuli). Uéinek naloksona
se po intravenski aplikaciji pokaze po 1 do
2 minutah in traja od 20 do 90 minut, odvi-
sno od odmerka. Pri zdravljenju bolnikov,
zastrupljenih s heroinom, moramo nalokson
odmerjati zelo previdno, ker lahko prevelik
odmerek sprozi agresivnost ali epilepti¢ne
krce. Posebno moramo biti pozorni pri red-
nih uZivalcih heroina in zastrupljencih s he-
roinom, ki so hkrati vzeli Se ekstazi in/ali
kokain, saj lahko pri njih Ze manjs$i odmerek
naloksona sprozi pretiran nemir in epileptic-
ne krée. Priporocen prvi odmerek naloksona
je zato le 0,2 mg (Narcanti, 1/2 ampule intra-
vensko), odmerek lahko po nekaj minutah
ponovimo in ga nato previdno zvisujemo. Pre-
tiran nemir in epilepti¢ne krce, ki se lahko
pojavijo po aplikaciji naloksona, u¢inkovito in
varno zdravimo z benzodiazepini (npr. dia-
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zepam), katerih odmerek postopno zviduje-
mo do Zelenega ucinka. Pri zdravljenju z na-
loksonom se moramo zavedati, da je njegovo
delovanje krajse od delovanje heroina (raz-
polovni ¢as 3 do 4 ure), zato moramo biti pri
bolnikih z opioidnim sindromom, ki so pre-
jeli nalokson, posebno pozorni na ponovno
poslabsanje zavesti in dihanja zaradi izzve-
netja u¢inka naloksona. V primeru ponovitve
hipoventilacije z respiratorno insuficienco po
prenehanju delovanja naloksona lahko nada-
ljujemo zdravljenje z infuzijo naloksona. Za-
vedati pa se moramo, da je pri zastrupitvah
s heroinom lahko vztrajajoca respiratorna
insuficienca tudi posledica plju¢nega edema,
zato moramo bolnike opazovati vsaj $e 3 ure
po zadnjem odmerku naloksona (2, 5).

KOKAIN

Kokain je snov iz listov juZznoameriskih rast-
lin Eritroxylum coca in Eritroxylum novogra-
natense in deluje spodbujajoCe na mozgane.
Surov kokain (prosta baza; angl. freebase) je
prah z veliko nedisto¢ in ga uZivalci obicajno
kadijo. Kokainov hidroklorid je vodotopen bel,
blescec in kristalast prah ali kosmici, ki ga
lahko uzivalci njuhajo, zauZijejo ali raztopijo
v vodi ter si ga vbrizgajo v Zile. Bazi¢en kokain
(angl. crack) pridobivajo iz kokainovega hidro-
klorida z odstranitvijo solne kisline in je podo-
ben drobnemu belemu kamnu (angl. rock) ter
je primeren predvsem za kajenje, na primer
v cigareti ali vodni pipi (1, 3, 6, 7).

Kokain lahko uZivalci njuhajo, vdihujejo
ob kajenju, vbrizgajo v Zilo, zauZijejo ali dajo
v zadnji¢no odprtino, saj se kokain hitro absor-
bira preko vseh sluznic. Po vbrizganju v Zilo
ali vdihu zacne kokain delovati po 30 se-
kundah do 2 minutah in njegov uéinek traja
priblizno pol ure. Nekoliko pocasneje zacne
kokain delovati ob njuhanju (20 do 30 minut),
vendar je njegov ucinek nato daljsi in traja vsaj
eno uro. Se kasneje se ucinek kokaina poka-
Ze po zauzitju ali rektalni uporabi, saj pote-
ka vsrkanje kokaina iz prebavil vsaj uro in pol
in u¢inek kokaina nato traja 2 do 3 ure (6, 7).

Osnovni nacin delovanja kokaina je zavi-
ranje hitrih natrijevih kanalckov in ponovne-
ga prevzema monoaminov v zZivéne koncice.
Zavrtje hitrih natrijevih kanalckov upocdasni
prevajanje po Zivénih vlaknih in povzroci

lokalno anestezijo, razsiritev kompleksov QRS
in oslabitev krcljivosti sréne misice. Veliki
odmerki kokaina zavrejo tudi hitre natrijeve
kanalcke v podaljsani hrbtenjaci in s tem
zavrejo dihanje ter povzrocijo nenadno smrt.
Zavrtje ponovnega prevzema monoaminov
v Zivéne koncice pa zviSa nivoje noradrena-
lina, dopamina, serotonina in drugih vzpod-
bujajocih zivénih prenasalcev v sinapti¢nih
$pranjah in krvnem obtoku ter spodbudi sim-
pati¢no ZivCevje, kar se pokaZze s $irokimi ze-
nicami, znojenjem, hitrim srénim utripom,
povisanim krvnim tlakom in povisano telesno
temperaturo (6, 7).

Delovanje kokaina na mozgane je posle-
dica zavrtja ponovnega prevzema monoami-
nov in neposrednega spodbujanja motori¢nih
centrov ter povzroCi pretirano dobro razpo-
loZenje, nemir, hitro dihanje in epilepti¢ne
krce (6, 7).

Kokain pospesuje tudi nastajanje krvnih
strdkov z aktivacijo trombocitov in vazokon-
strikcijo s spro§¢anjem endotelina 1 iz endo-
telijskih celic. UZivanje kokaina pospesuje Se
nastanek ateroskleroze (6, 7).

Pri zastrupitvah s kokainom bolniki naj-
pogosteje Cutijo tis¢eco bolecino za prsnico,
razbijanje srca in imajo obcCutek dusenja.
Kokain pospesi sréni utrip in povzroci porast
krvnega tlaka ter mocno poveca sréno delo,
kar lahko ob vazokonstrikciji koronarnih arte-
rij pripelje do ishemije sr¢ne misice. UZivalci
kokaina lahko doZivijo tudi miokardni infarkt,
ker kokain pospesuje tvorbo strdkov in nasta-
nek ateroskeroze. Ob zastrupitvi s kokainom
nastanejo tudi motnje srénega ritma, najvec-
krat sinusna tahikardija, lahko pa tudi atrij-
ska fibrilacija in druge supraventrikularne
tahikardije z ozkimi in $irokimi kompleksi
QRS ter ventrikularna tahikardija ali fibrila-
cija (6, 7).

Ucinek kokaina na pljuca je odvisen od
nacina uZivanja kokaina. Njuhanje oziroma
snifanje kokaina povzro¢i kroni¢no smrkanje
in razjede v nosu. Ob kajenju in vdihovanju
vroCega kokaina ali etra, ki se uporablja pri
pripravi baznega kokaina, imajo lahko uZivalci
opekline zgornjih dihal. Ob pogostem kajenju
baznega kokaina bolniki kasljajo, izkasljuje-
jo ¢rn izmecek, tezko dihajo in imajo bolecine
v prsnem kosu. Kadilci kokaina imajo lahko
moteno izmenjavo plinov preko alveolo-kapi-
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larne pregrade, bolezni dihalnih poti in hiper-
trofijo plju¢nih arterij. Ob tem lahko kokain
povzroci dodatno e vazokonstrikcijo in trom-
bozo plju¢nih 7l (6, 7).

Delovanje kokaina na centralni Ziveni
sistem se kaZe predvsem z nemirom, zmede-
nostjo in epilepti¢nimi krci. Kokain pa lahko
povzroci tudi ishemi¢no mozgansko kap,
moZgansko in subarahnoidalno krvavitev, cere-
bralni vaskulitis, migreno in sindrom spred-
nje spinalne arterije.

Hipertermija ali vrocinska kap ob zastru-
pitvi s kokainom je posledica pretirane tvorbe
telesne toplote ob nemiru in krcih ter zmanj-
Sanega oddajanja toplote zaradi zmanj$anja
pretoka skozi koZo ob vazokonstrikciji koznih
Zil. Pri nastanku hipertemije ob zastrupitvi
s kokainom je pomembna tudi povi$ana tem-
peratura okolice in moteno uravnavanje tele-
sne temperature zaradi vpliva kokaina na
dopaminske nevrone v termoregulacijskem
centru hipotalamusa.

Ob zastrupitvi s kokainom lahko nastane
rabdomioliza, saj kokain neposredno okvar-
ja skeletna miSi¢na vlakna in povzrodi ishe-
mijo miSic zaradi vazokonstrikcije. Skeletne
misice pri zastrupitvi s kokainom razpadejo
tudi zaradi pretiranenega kréenja ob nemiru
in epilepti¢nih krcih. Povisan serumski nivo
mioglobina lahko nato povzroci akutno led-
vi¢no odpoved, ki pa je pri zastrupitvi s ko-
kainom tudi posledica vazokonstrikcije
ledvi¢nih Zil in hipertermije. Kokain povzro-
¢i $e akutni ledvi¢ni infarkt zaradi vazospaz-
ma in tromboze ledvi¢nih Zil (6, 7).

Vazospazem in tromboza gastri¢nih in
mezenteri¢nih Zil lahko vodita v ishemijo,
nekrozo in perforacijo Zelodca in ¢revesja.
ObsezZna ishemija Crevesja ob lokalizirani
vazokonstrikeiji se klini¢no pokaZe kot koli-
tis.

Izpostavljenost kokainu potrdimo s hitrim
semikvantitativnim imunokemic¢nim testom
seca, s katerim potrdimo prisotnost kokain-
skega presnovka bezoilekgonina. Vedina imu-
nokemicnih testov lahko zazna benzoilekgonin
v seCu 48 do 72 ur po enkratni izpostavi kokai-
nu, pri dolgotrajnem uZivanju visokih odmer-
kov kokaina pa lahko zaznamo benzoilekgonin
v secu tudi 3 tedne po zadnji izpostavi. S plin-
sko kromatografijo z masno spektrometrijo
lahko nedvoumno potrdimo prisotnost kokai-
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na in njegovih metabolitov v krvi, se¢u in tudi
vlaseh (4, 6, 7).

Zdravljenje zastrupitev je simptomatsko,
saj antidota ni. Nemirne bolnike pomirimo
z benzodiazepini (npr. diazepam). Bolnike
s supraventirkularnimi motnjami srénega rit-
ma zdravimo s kisikom, diazepamom, adeno-
zinom in elektrokonverzijo, ¢e so hemodinam-
sko prizadeti. V primeru, da imajo hkrati tudi
povisan krvni tlak, jim damo $e nitrate (npr.
nitroglicerin) in/ali zaviralce kalcijevih kanal¢-
kov (npr. verapamil). Bolnike z ventrikularni-
mi motnjami srénega ritma zdravimo s kisi-
kom, diazepamom, natrijevim bikarbonatom,
amiodaronom in elektrokonverzijo oziroma
defibrilacijo. Bolnikom z ishemi¢no prsno
bolec¢ino damo kisik, diazepam, acetilsalicil-
no kislino, nitroglicerin, morfij, fentolamin,
verapamil, heparin, in ¢e sumimo na miokard-
ni infarkt, naredimo perkutano koronarno
intervencijo (6, 7).

Pri hipertemiji moramo bolnika takoj
sledi in zaceti z zunanjim hlajenjem: obliva-
ti telo z mla¢no vodo in hkrati dovajati zrak
z ventiliranjem. NajucinkovitejSe hlajenje
vklju¢uje anestezijo bolnikov in relaksacijo
skeletnih misic s hkratnim zunanjim hlaje-
njem, kjer lahko uporabimo tudi ledene obloge,
ter umetnim predihavanjem. Pri rabdomio-
lizi izvajamo $e forsirano alkalno diurezo ali
naredimo hemodializo (6, 7).

SPODBUJEVALCI
AMFETAMINSKEGA TIPA

Amfetamin (angl. speed) in njegove analoge
3,4-metilendioksimetamfetamin (MDMA,
angl. ectasy, E, Adam), 3,4-metilendioksietam-
fetamin (MDEA, angl. Eve), 3,4-metilendiok-
siamfetamin (MDA, angl. love drug), 4-bromo-
-2,5-dimetoksi-amfetamin (DOB), parametok-
siamfetamin (PMA), 4-bromo-2,5-metoksifenil-
-etilamin (2-CB, Nexus) itn. uvrs¢amo v sku-
pino spodbujevalcev amfetaminskega tipa
(SAT) (1, 8, 9).

Najpogosteje uzivalci SAT zlorabljajo
MDMA oziroma ekstazi, ki je v obliki tabletk,
premera 6 do 10 mm, razli¢nih barv z vtisnje-
nim motivom (deteljica, racman, mrtvaska
glava, sréek itn.). Ekstazi za¢ne delovati 30 do
60 minut po zauZitju, vrh doseZe po 90 mi-
nutah in deluje 3 do 4 ure, tudido 8 ur (7, 8).
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Glavni mehanizem delovanja SAT je
spro$¢anje dopamina in noradrenalina iz
presinapti¢nih Zivénih koncicev ter spodbu-
janje centralnih in perifernih adrenergi¢nih
receptorjev. V visokih odmerkih lahko SAT
povzrodijo tudi spros¢anje serotonina. Manj-
§i pomen imata preprecevanje ponovnega
prevzema monoaminov in zaviranje encima
monoamin-oksidaze. SAT se med seboj raz-
likujejo glede jakosti delovanja na razli¢ne
Ziv¢éne prenasalce (npr. MDMA in DOB ima-
ta izrazitejsi ucinek na serotoninske Zivéne
koncice), vendar se pri zastrupitvah njihova
specificnost za razlicne Zivéne prenaSalce
izgubi in se zastrupitve s SAT med seboj ne raz-
likujejo. V nadaljevanju bomo zato predsta-
vili znake zastrupitve za vse SAT skupaj (1, 8).

Znaki zastrupitve oziroma neZeleni u¢inki
SAT so v glavnem posledica prevelike spod-
bude simpati¢nega Ziv¢evja in jih delimo na
blage, zmerne in hude. Blagi neZeleni ucin-
ki SAT so nemir, vznemirjenost, zmedenost,
zmanjsanje teka, nespecnost, Siroke zenice,
nehoteni ritmi¢ni gibi zrkel, suha usta, Zeja,
slabost, bruhanje, glavobol, skrtanje z zobmi,
kr¢ Zvecnih misic, znojenje, neprijetni ob¢utki
ob hitrem ali mo¢nem utripanju srca, bole-
¢ina v prsnem kosu, obcutek oteZenega diha-
nja, omoti¢nost, tresenje delov telesa, motena
usklajenost misi¢nih gibov, zanasanje pri hoji,
uhajanje ali zastoj seca in rahlo poviana tele-
sna temperatura. Zmerni neZeleni ucinki
SAT so hiperrefleksija, mioklonus, tahipne-
ja/hiperventilacija, tahikardija in hipertenzija.
Hudi neZeleni ucinki oziroma znaki zastru-
pitve s SAT pa so nezavest, epilepti¢ni krci,
motnje srénega ritma, hipertermija, rabdo-
mioliza, diseminirana intravaskularna koagu-
lacija, ledvi¢na odpoved in jetrna odpoved.

Pri zauZitju ve¢jih odmerkov SAT bolni-
kom poraste krvni tlak, kar lahko povzroci
disekcijo aorte in mozgansko oziroma suba-
rahnoidalno krvavitev (1, 8, 10-17).

Nastanek miokardnega infarkta je pri
zastrupitvah s SAT, v nasprotju z zastrupitva-
mi s kokainom, vprasljiv, ker SAT ne povzro-
¢ajo nastanka krvnih strdkov in ateroskleroze.

Pri zastrupitvah s SAT je najbolj ogroza-
joca hipertermija. Zacetne znake hipertermije,
kot so glavobol, izCrpanost, prenehanje pote-
nja, gosta slina, suh jezik, motnje vida in krdi,
bi morali poznati vsi uZivalci SAT in ob nji-

hovem pojavu hitro poiskati pomo¢. Meha-
nizem nastanka hipertermije pri zastrupitvi
s SAT $e ni znan, najverjetneje je hipertermi-
ja predvsem posledica pretirane spodbude
simpati¢nega Zivevja in sproséanja kateho-
laminov, ki povzrodijo povecano presnovo
v mitohondrijih, kréenje misic in periferno
vazokonstrikcijo. Telesna temperatura pora-
ste, ker se zaradi pospesene presnove in
kréenja misic tvori toplota, ki jo telo zaradi
skréenja koZnih Zil ne more oddati v okolico.
Visoka temperatura okolja in fizi¢na aktivnost
uzivalcev pa lahko dodatno pospesita porast
telesne temperature, vendar nista nujni. Ob
porastu telesne temperature nastopi anaerob-
na presnova s posledi¢no presnovno acidozo,
ki nato okvari celiécne membrane, spro$cati pa
se zatnejo kalcij, kalij, kreatin kinaza in mio-
globin (rabdomioliza). Zaradi spro$c¢anja
celi¢nega kalija lahko pride do hiperkaliemi-
je in motenj srénega ritma. Sprosca se tudi
protromboplastin, ki povzroci strjevanje krvi
v zilah - diseminirano intravaskularno koa-
gulacijo. Zaradi okvarjenih 7il in trombocitov
pride do krvavitev, predvsem v sluznicah in
koZi. Sprosceni mioglobin in mioglobinurija
pa pripomoreta k akutni ledvi¢ni odpovedi,
ki nastane tudi zaradi neposrednega delova-
nja SAT, mikrovaskularne zapore pri disemi-
nirani intravaskularni koagulaciji, vazokon-
strikcije ledvi¢nih Zil, sistemske hipotenzije
ali hipertermije. Ob hipertermiji po zastru-
pitvi s SAT lahko nastane tudi akutna jetrna
odpoved. Jetrna odpoved pa se lahko pojavi
tudi nekaj dni do tednov po uZivanju SAT,
vendar mehanizem $e ni pojasnjen. Pribliz-
no 4% zastrupljencev s SAT ob pregledu nava-
ja bole¢ine v trebuhu, ki lahko nastanejo
zaradi ishemic¢nega kolitisa.

Ze po zauzitju ene tabletke ekstazija lah-
ko pride pri uzivalcih SAT do sindroma neu-
streznega izloCanja vazopresina s posledi¢nim
zadrZevanjem vode v telesu, hiponatremijo
in moZganskim edemom, ki je drugi najpogo-
stejsi vzrok smrti zaradi ekstazija. Bolniki
z mozganskim edemom imajo glavobol, mote-
no zavest in epilepticne krée, ki ne reagira-
jo na obicajno zdravljenje z benzodiazepini.
Hiponatremija se ob pitju prevelikih koli¢in
navadne vode lahko $e poslabsa, zato moramo
uZzivalcem ekstazija svetovati, naj med rejvom
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pijejo tekocino, ki vsebuje dovolj soli, pribliz-
no 0,5 litra na uro (1, 8-17).

Prisotnost SAT lahko v se¢u potrdimo s hi-
trimi imunokemic¢nimi testi. S plinsko kroma-
tografijo z masno spektrometrijo lahko dolo-
¢imo vrsto SAT in izmerimo njihov nivo v se-
¢u in krvi. MDMA lahko v krvi dokazemo le
v prvih 24 do 48 urah po zauzZitju (4, 8).

Zdravljenje zastrupitev s SAT je simpto-
matsko, saj antidota ni. Izpiranje Zelodca je
koristno le v prvih urah po zauZitju velikega
Stevila tablet. Vsi bolniki lahko dobijo aktiv-
no oglje, druge metode odstranjevanja SAT
iz telesa niso ucinkovite (8).

Nemirne bolnike umirimo z benzodia-
zepini (npr. diazepam), ki so varni in hkrati
zmanj$ujejo verjetnost pojava epilepti¢nih
krcev. Epilepti¢ne krée prekinemo z benzo-
diazepini, in ¢e z njimi nismo uspesni, damo
bolnikom propofol. Nasilna umiritev s tele-
snimi ukrepi (npr. z zvezanjem) ni priporoc-
ljiva, ker se nemirni bolniki obi¢ajno upirajo
$e naprej, zaradi ¢esar se slabsa rabdomioli-
za in proizvaja $e dodatna toplota. Pri izsu-
$enih in hipotenzivnih bolnikih moramo
intravensko nadomescati tekocino, npr. z in-
fuzijo 0,9 % natrijevega klorida. Sinusno tahi-
kardijo ob hipertenziji upoc¢asnimo s kratko-
delujo¢im zaviralcem adrenergi¢nih receptor-
jev beta, npr. z esmololom, vendar moramo
biti previdni, ker lahko ob tem prevlada spod-
buda adrenergi¢nih receptorjev alfa in pride
do poslabsanja hipertenzije. Zelo visok krv-
ni tlak zniZamo z intravenskim nitroprusi-
dom, nitroglicerinom ali z zaviralci kalcijevih
kanalckov (npr. verapamil), ki so tudi najpri-
mernejsi, ¢e sumimo na hkratno zastrupitev
s kokainom, saj pri zastrupitvah s kokainom
ni priporocljivo uporabljati zaviralcev adre-
nergi¢nih receptorjev beta. Zdravljenje sin-
droma neustreznega izlo¢anja vazopresina
vkljucuje omejitev uZivanja tekocine, infuzi-
jo 0,9 % in/ali 1M natrijevega klorida ter furo-
semid (8, 10, 16, 17).

Pri zastrupitvah s SAT je pomembno, da
ne pozabimo izmeriti temperature telesne sre-
dice, saj normalna temperatura v pazdu$ni
kotanji ne izklju¢uje hipertermije. Pri povi-
$ani telesni temperaturi moramo bolnika sle-
¢i, nato pa takoj zaceti z zunanjim hlajenjem:
oblivati telo z mla¢no vodo in hkrati dovaja-
ti zrak z ventiliranjem. Najucinkovitejse hla-
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jenje pa vkljucuje anestezijo bolnikov in relak-
sacijo skeletnih misic s hkratnim zunanjim
hlajenjem, kjer lahko uporabimo tudi ledene
obloge, ter umetnim predihavanjem (8).

DIETILAMID LIZERGICNE
KISLINE (LSD)

Dietilamid lizergi¢ne kisline (LSD) izdelujejo
iz lizergi¢ne kisline, ki jo proizvajajo v labo-
ratorijih, nahaja pa se tudi v ergotaminu in
ergometrinu iz rZenih rozickov (lat. Secale cor-
nutum) (1, 18, 19).

LSD je v obliki tablet, kapsul, Zelatine ali
kosckov pivnika, pomocenih v teko¢ino LSD.
Pivnike z LSD uzivalci pred uporabo pomo-
¢ijo v tekocino, ki jo nato obicajno spijejo, lah-
ko pa si jo tudi vbrizgajo v Zilo (18, 19).

LSD je strukturno podoben serotoninu in
spodbuja serotoninske receptorje ter v vec-
jih odmerkih spodbuja tudi simpati¢no Ziv-
cevje.

Uzivanje LSD povzroca halucinacije, vpli-
va na dojemanje, obcutja, misljenje, zavedanje
in ¢ustvovanje. UZivalci LSD lahko obcutijo
tudi strah, paniko, zmedenost in grozo, kar
je odvisno od odmerka, okolice in njihovih
pric¢akovanj. Ob tem jim je lahko $e slabo, se
znojijo, imajo glavobol in se pocutijo oslabe-
le (18, 19).

Spodbuda simpati¢nega Zivéevja ob upo-
rabi prevelikega odmerka LSD lahko povzroci
Siroke zenice, tresenje, znojenje, hitro utripa-
nje srca, povisan krvni tlak in poviSano tele-
sno temperaturo. Pri hudi zastrupitvi z LSD
imajo lahko bolniki tudi epilepti¢ne krce,
hipertermijo, motnje srénega ritma, povisan
krvni tlak in moZganske krvavitve (18, 19).

Zdravljenje zastrupitev z LSD je simpto-
matsko, saj antidota ni. Bolniki lahko dobijo
aktivno oglje, izpiranje Zelodca in druge meto-
de odstranjevanja LSD iz telesa niso ucinko-
vite.

Nemirne bolnike umirimo z benzodiaze-
pini, ki so varni in hkrati zmanjsujejo verjet-
nost pojava epilepti¢nih kréev. Dolgotrajno
psihozo po uzivanju LSD lahko zdravimo
s haloperidolom. Epilepti¢ne kr¢e prekinemo
z benzodiazepini, in ¢e z njimi nismo uspesni,
damo bolnikom propofol. Pri povisani telesni
temperaturi moramo takoj zaceti z zunanjim
hlajenjem (18, 19).
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KANABIS

Kanabis je skupno ime za biolosko aktivne
snovi indijske konoplje (lat. Cannabis sativa)
in ga lahko uporabljamo za vse pripravke, na-
rejene iz indijske konoplje. Skupino 60 aktiv-
nih snovi iz indijske konoplje imenujemo tudi
kanabinoidi, med katerimi so najpomembnejsi
kanabinol (CBN), kanabidiol (CBD) in del-
ta-9-tetrahidrokanabinol (THC), ki je glavna
psihoaktivna snov indijske konoplje. Posuse-
ne liste in cvetove indijske konoplje imenu-
jemo marihuana (trava, ganja). Hasis (has) pa
je olivno zelena ali rjavo¢rna smola indijske
konoplje, iz katere dobimo s stiskanjem in
ekstrakcijo hasiSevo olje. Vsebnost THC niha
od 1% v slabi marihuani do 80 % v hasisevem
olju (1, 20).

Uzivalci kanabisa vecinoma kadijo ciga-
rete, ki vsebujejo marihuano in obicajno tudi
tobak (dZojnt), redkeje pa marihuano zauZzi-
jejo skupaj s hrano (kolacki, cookies) ali pijaco
(Caj). Hasis lahko uZivalci uporabljajo podob-
no kot marihuano, pogosteje pa ga kadijo
s pomodjo pip, lahko tudi posebnih vodnih
pip (20).

Kajenje marihuane in vdihovanje dima
povzroci psihoaktivne ucinke v nekaj minu-
tah. Po zauzitju kanabisa preide v sistemski
krvni obtok le 20 % zauzitega THC in psihoak-
tivni ucinki se pojavijo od 1 do 3 ur po zauZit-
ju. Kanabinoidi so lipidotopni in 98 % vezani
na plazemske lipoproteine ter se kopicijo
v mas¢obnem tkivu. V jetrih se popolnoma
presnovijo v Stevilne aktivne in neaktivne pre-
snovke, ki se nato izlocajo s se¢em in z blatom.
Pri kroni¢nih uZivalcih lahko v se¢u zaznamo
presnovke kanabinoidov ve¢ tednov po pre-
nehanju uZivanja oz. zadnjem uzivanju kana-
bisa (20).

Zastrupitve s kanabisom potekajo veci-
noma blago, vendar uZivalci pogosto i§¢ejo
zdravnisko pomo¢. Najpogosteje iS¢ejo zdrav-
nisko pomoc¢ posamezniki, ki so kanabis zlo-
rabili prvi¢ in so se prestrasili njegovih ucinkov,
npr. hitrega bitja srca in omoti¢nosti. Druga
skupina uzivalcev kanabisa, ki pogosto i$¢e
zdravnisko pomoc, so odrasli srednjih let, ki
so v mladosti Ze uzivali marihuano, nato pa
so ponovno priceli »eksperimentirati« v »dru-
gi puberteti« ter se ustrasijo ti$¢anja za prsni-
co, ker hitro pomislijo na miokardni infarkt.

Obcasno pa zdravnisko pomo¢ is¢ejo tudi bol-
niki, ki so jim kanabis, npr. v obliki piskotkov,
podtaknili na zabavi in si ne znajo pojasniti
svojih nenadnih teZav, kot so omoti¢nost,
nemir in hitro bitje srca. IzkuSeni in redni uzi-
valci kanabisa obicajno ne i$¢ejo zdravniske
pomodi (1, 20).

Znaki zastrupitve s kanabisom oziroma
THC so pomiritev (sedacija), motnje zbrano-
sti, nerazumljiva govorica, upoCasnjen reak-
cijski ¢as, motena usklajenost misi¢nih gibov
in misi¢na oslabelost. Akutna zastrupitev
s THC obi¢ajno povzroci tudi hiter sréni utrip
in obcutek tis¢anja v prsnem kosu, lahko pa
tudi ortostatsko hipotenzijo ob periferni
vazodilataciji, ki se pokaZe z omoti¢nostjo in
prehodno izgubo zavesti. UZivalci kanabisa
imajo pogosto tudi pordele o¢i oziroma konjuk-
tivalno injekcijo (20). Obcasno uZivalci kana-
bisa obc¢utijo nezaupljivost, strah in pani¢ne
reakcije, lahko pa imajo tudi prehodne psiho-
ti¢ne epizode. Izpostavljenost kanabinoidom
lahko potrdimo s hitrimi imunokemi¢nimi
testi seca (20).

Zastrupitve s kanabisom obi¢ajno poteka-
jo blago. Bolnike moramo le umiriti, kar naj-
lazje doseZemo z benzodiazepini. Pri zauZitju
kanabisa bolnikom damo tudi aktivno oglje
in odvajalo, izpiranje Zelodca ni potrebno (20).

GAMAHIDROKSIBUTIRAT (GHB)

Gamahidroksibutirat (GHB, tekodi ekstazi) je
obicajno tekocina brez barve, vonja in skoraj
brez okusa. GHB je redkeje v obliki prahu,
kapsul in tablet. Po zauZitju se hitro vsrka iz
prebavil in njegov ucinek se pokaze 15 minut
po zauZitju ter traja do 4 ure, odvisno od veli-
kosti odmerka (21).

GHB je endogeni Zivéni prenasalec ali
nevromodulator in se v centralnem Zivcéev-
ju veZe na specifi¢ne receptorje za GHB, ki
nato vplivajo predvsem na delovanje recep-
torjev GABA-B. V primeru zastrupitve z GHB
pride do zasicenja receptorjev za GHB in GHB
deluje tudi neposredno na receptorje GABA-B
ter tako deluje zaviralno na centralno Zivéev-
je in sréno-zilni sistem (21-24).

GHB so sprva uporabljali kot splo$ni ane-
stetik, vendar so ga zaradi slabega protibo-
le¢inskega delovanja in povzrocanja kréev
kmalu opustili. V devetdesetih letih se je nato
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raz8irila zloraba GHB zaradi njegovega evfo-
ri¢nega delovanja, predvsem v no¢nih klubih
in na rejvih. Opisani so tudi primeri zlorabe
GHB pri posilstvih, saj je GHB brezbarvna
tekocina, ki nekaj minut po zauZitju povzro-
¢i umiritev in izgubo spomina Zrtve. Po pre-
povedi GHB se je povecala prodaja njegovih
naravnih predhodnikov, sprva gamabutiro-
laktona (GBL) in po njegovi prepovedi $e
1,4-butandiola (1,4-BD). GBL in 1,4-BD se po
vsrkanju iz prebavil hitro pretvorita v GHB,
zato je njuno delovanje in klini¢na slika
zastrupitve podobna GHB (21-24).
Klini¢na slika zastrupitve z GHB vkljucuje
omoti¢nost, izgubo spomina, nehotene ritmic-
ne gibe zrkel, ozke zenice, zanasanje pri hoji,
misi¢no ohlapnost, miSi¢ne zgibke in krce,
pocasen sréni utrip, zniZan krvni tlak, poca-
sno in plitko dihanje, podhladitev in nezavest.
Med prebujanjem iz nezavesti so bolniki pogo-
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