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Streszczenie
Według raportu Głównego Inspektoratu Sanitarnego, syntetyczne katynony stanowią prawie 
75% substancji identyfikowanych w nowych narkotykach w Polsce. W artykule scharakteryzo-
wano mechanizmy działania syntetycznych katynonów, uwzględniając zależności struktura-
-aktywność oraz jej wpływ na skutki działania tych związków. Przedstawiono także przegląd 
piśmiennictwa dotyczącego toksyczności, obejmujący zatrucia i przypadki śmiertelne związane 
z używaniem zarówno znanych, jak i nowych pochodnych katynonu. Omówiono również 
wpływ nowelizacji Ustawy o przeciwdziałaniu narkomanii z sierpnia 2018 r. na proces dele-
galizacji nowych związków i sytuację prawną związaną z nadużywaniem nowych substancji 
psychoaktywnych (NPS).
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Summary

According to the Chief Sanitary Inspectorate, 75% of the compounds identified as new psy-
choactive substances in Poland are represented by synthetic cathinones. The aim of the 
presented paper is to describe the pharmacological profile of synthetic cathinones, including 
the structure-activity relationship and its impact on their biological effects. This article also 
includes a review of the literature on fatal and non-fatal intoxication cases associated with 
the administration of well-described synthetic cathinones, as well as their new derivatives. 
This review also characterises the influence of the amendment to the Act of August 2018 con-
cerning the prevention of drug abuse on the process of banning new drugs and the current 
legal situation related to the abuse of new psychoactive substances.
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WSTĘP

Katynon jest głównym alkaloidem występującym w mło-
dych liściach i pędach czuwaliczki jadalnej (Catha edulis, 
khat), zimozielonej rośliny naturalnie występującej na 
terenach północno-wschodniej części Afryki i południowo-
zachodniej części Półwyspu Arabskiego (głównie 
Jemenu). Rdzenni mieszkańcy tych terenów żuli świeże, 
charakterystycznie pachnące liście o  lekko słodkawym 
i cierpkim smaku w celu osiągnięcia działania psychosty-
mulującego [76]. Katynon jest pochodną fenyloetyloaminy, 
a będąc strukturalnie podobnym do amin katecholowych, 
działa na ośrodkowy układ nerwowy i część współczulną 
układu wegetatywnego. Ze względu na budowę i podo-
bieństwo strukturalne do amfetaminy, analogi katynonu 
nazywane są również β-keto-amfetaminami (tabela 1) [5, 
75, 76]. Do pożądanych efektów żucia liści khat zalicza się 
szybki początek działania, euforyzację, zwiększenie ener-
gii, czujności, zdolności skupienia uwagi, pewności siebie 
i nasilenie interakcji towarzyskich [2, 54, 75]. Żucie liści 
khat może się przyczynić do pojawienia działań niepożąda-
nych i efektów toksycznych. Wśród najczęściej stwierdza-
nych wymienia się objawy związane z wpływem na układ 
krążenia, tj. tachykardię, zwiększenie ciśnienia tętniczego 
krwi, zwiększone ryzyko zawału serca i kardiomiopatii 
rozstrzeniowej [2, 54], a także z układem nerwowym, tj. 
zawroty głowy, pobudzenie psychoruchowe, zachowania 
agresywne, krótkotrwałe zaburzenia kognitywne, występo-
wanie nasilonego lęku, zachowań depresyjnych z myślami 
samobójczymi, psychoz maniakalnych i  omamów  [75]. 
Żucie liści khat przyczynia się również do występowania 
stanów zapalnych jamy ustnej, a ze względu na nasilenie 
wydzielenia soku żołądkowego zwiększa również ryzyko 
występowania wrzodów żołądka i dwunastnicy [2]. Opi-
sywano także ostre uszkodzenia wątroby, prowadzące do 
zgonu bądź konieczności przeszczepu tego narządu [11, 
52, 58]. Objawy odstawienne, związane z zaprzestaniem 

żucia liści czuwaliczki jadalnej przypominają objawy odsta-
wienne amfetaminy czy kokainy i obejmują: bezsenność, 
depresję, zaburzenia koncentracji, zachowania agresywne 
oraz występowanie psychoz [75]. Mimo wielu działań nie-
pożądanych, psychostymulujący profil działania katynonu 
przyczynił się do poszukiwania i syntezy nowych związków 
strukturalnie do niego podobnych i wykazujących podobne 
działanie. Według Raportu Europejskiego Centrum Moni-
torowania Narkotyków i Narkomanii (EMCDDA), opubli-
kowanego w czerwcu 2018 r., do końca 2017 r. w Europie 
zarejestrowano 127 pochodnych katynonu [17]. W Polsce 
syntetyczne katynony są grupą najczęściej identyfikowa-
nych nowych substancji psychoaktywnych (NPS – new 
psychoactive substances), stwarzając realne zagrożenie 
zdrowotne dla społeczeństwa [25, 26]. Uproszczony wzór 
syntetycznych katynonów i przykłady związków reprezen-
tujących tę grupę przedstawiono w tabeli 2.

MECHANIZM DZIAŁANIA SYNTETYCZNYCH KATYNONÓW

Efekty działania syntetycznych katynonów są bezpośred-
nio związane z ich mechanizmem działania. Katynon i jego 
pochodne przechodzą przez barierę krew-mózg i zwięk-
szają zewnątrzkomórkowe stężenie monoamin: dopaminy 
(DA), serotoniny (5-HT) i noradrenaliny (NA) w ośrod-
kowym układzie nerwowym [5, 23]. Zwiększenie stęże-
nia wymienionych monoamin może nastąpić z udziałem 
dwóch głównych mechanizmów. Pierwszy z nich opiera 
się na nasileniu uwalniania monoamin do szczeliny synap-
tycznej; drugi jest związany z blokowaniem ich wychwytu 
zwrotnego przez hamowanie aktywności transporterów 
swoistych dla danego neuroprzekaźnika: transportera 
dopaminy (dopamine transporter, DAT), transportera sero-
toniny (serotonin transporter, SERT) oraz transportera 
noradrenaliny (noradrenaline transporter, NET) [5]. Aby 
prawidłowo zrozumieć mechanizm działania syntetycz-
nych katynonów, należy najpierw zrozumieć fizjologiczną 
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jące głównie za pośrednictwem transporterów DAT i NET 
(np. amfetamina) działają psychostymulująco i charaktery-
zują się potencjałem uzależniającym [5]. Związki działające 
za pośrednictwem neuroprzekaźników monoaminergicz-
nych można podzielić na dwie grupy, charakteryzujące się 
odmiennym mechanizmem działania:

• Blokery transporterów (związki kokainopodobne) 
– łączą się z  transporterami i  blokują wychwyt 
zwrotny neuroprzekaźników ze szczeliny synap-
tycznej do neuronu, zwiększając w ten sposób ich 
pozakomórkowe stężenie;

rolę wspomnianych transporterów monoamin. Są one 
symporterami Na+/Cl-–zależnymi i należą do rodziny SLC6 
(solute carrier 6) [36]. Odpowiadają za transport uprzednio 
uwolnionych neuroprzekaźników ze szczeliny synaptycz-
nej z powrotem do neuronu (wychwyt zwrotny). Mecha-
nizm tego wychwytu jest złożony i zależny od gradientu 
stężeń poszczególnych jonów. Związki działające za pośred-
nictwem tych neuroprzekaźników są wykorzystywane 
w leczeniu pacjentów ze schorzeniami psychiatrycznymi, 
np. selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny 
(SSRI), działające przez SERT, znalazły zastosowanie w zwal-
czaniu zaburzeń depresyjnych i lękowych. Związki działa-

Tabela 1. Podobieństwo strukturalne katynonu do amfetaminy, MDMA i amin katecholowych
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Tabela 2. Schematyczny wzór pochodnych katynonu i przykłady związków reprezentujących tę grupę

N

O R1

R2
R4

R3

R5

Związek R1 R2 R3 R4 R5

Katynon H H H H H

Metkatynon (MCAT) CH3 H H H H

Mefedron CH3 H H H 4-CH3

Metylon CH3 H H H 3,4-metylenodioksy

Etylon CH2CH3 H H H 3,4-metylenodioksy

Butylon CH3 H CH3 H 4-CH3

Metedron CH3 H H H 4-OCH3

Flefedron CH3 H H H 4-F

α-Pirolidynopropiofenon pirolidyno H H H

Pirowaleron pirolidyno CH2CH3 H 4-CH3

MDPV pirolidyno CH2CH3 H 3,4-metylenodioksy
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nie [4, 19]. Ze względu na różnorodność budowy synte-
tycznych katynonów, nie da się jednoznacznie określić 
mechanizmu działania całej grupy. Syntetyczne katy-
nony z podstawnikiem w pierścieniu fenylowym są sub-
stratami transporterów monoamin, natomiast związki 
z ugrupowaniem pirolidynowym działają jako blokery 
DAT, SERT i NET [5, 24]. 

Powinowactwo substancji psychoaktywnych do trans-
porterów DAT i SERT znajduje odzwierciedlenie w ich 
profilu działania. Nasilenie selektywności w stosunku 
do DAT w porównaniu do SERT koreluje ze zwiększo-
nym działaniem psychostymulującym związków, pod-
czas gdy nasilenie selektywności w stosunku do SERT 
w porównaniu do DAT koreluje z nasileniem działania 
empatogennego [41]. Niskie wartości współczynnika 
DAT/SERT sugerują większą selektywność w stosunku 
do transportera SERT w porównaniu do DAT; wyższe 
wartości sugerują większą selektywność w stosunku 
do transportera DAT w porównaniu do SERT. Porówna-
nie syntetycznych katynonów z klasycznymi środkami 
odurzającymi (biorąc pod uwagę współczynnik DAT/
SERT i wynikający z niego profil działania analizowa-
nych związków) przedstawiono w tabeli 4.

• Substraty transporterów (związki amfetaminopo-
dobne) – łączą się z transporterami i podobnie jak 
blokery, hamują wychwyt zwrotny neuroprzekaź-
ników do neuronu, a  następnie zostają przenie-
sione do wnętrza neuronu, gdzie hamują aktywność 
pęcherzykowego transportera monoamin (vesi-
cular monoamine transporter 2, VMAT2) i  nasi-
lają uwalnianie neuroprzekaźników do szczeliny 
synaptycznej na zasadzie odwróconego transportu 
i uwalniania zależnego od transporterów, zwiększa-
jąc w ten sposób pozakomórkowe stężenie neuro-
przekaźników [5, 56, 69].

Bez względu na mechanizm działania związków działają-
cych za pośrednictwem transporterów, zarówno ich blo-
kery, jak i substraty zwiększają stężenie przekaźników 
monoaminergicznych i nasilają sygnalizację międzyko-
mórkową w ośrodkowym układzie nerwowym. Należy 
jednak zaznaczyć, że związki działające jako substraty 
transporterów monoaminowych są przenoszone do 
wnętrza neuronu, gdzie mogą być akumulowane i mogą 
oddziaływać z białkami neuronalnymi, blokując syntezę 
neuroprzekaźników i zaburzając ich stężenie, powodując 
neurotoksyczne deficyty neuroprzekaźników w neuro-

Tabela 3. Porównanie właściwości związków działających jako blokery/substraty transmiterów monoaminowych [5]

Właściwości Blokery Substraty 

Hamowanie wychwytu zwrotnego neuroprzekaźników + +

Przeniesienie do wnętrza neuronu – +

Indukcja odwróconego transportu i uwalniania zależnego od transporterów – +

Zwiększenie pozakomórkowego stężenia neuroprzekaźników + +

Możliwość wywoływania neurotoksycznych deficytów przekaźników monoaminergicznych w neuronie – +

Tabela 4. Porównanie potencjału psychostymulującego i empatogennego syntetycznych katynonów i klasycznych narkotyków w oparciu o selektywność w stosunku do 
transporterów DAT i SERT, badaną in vitro z użyciem linii komórkowej wyprowadzonej z embrionalnych ludzkich komórek nerek (HEK 293 – human embryonic kidney)

Związek Główny profil działania DAT IC50 (µM) SERT IC50 (µM) Współczynnik DAT/SERT

MDMA Empatogen 17 1,4 0,08

Metedron Empatogen 35 4,7 0,14

Mefedron Empatogen-stymulant 3,3 4,6 1,4

Nafyron Empatogen-stymulant 0,47 0,96 2,0

Kokaina Stymulant 0,8 2,4 3,1

Metylon Empatogen-stymulant 4,8 16 3,3

Pentylon Stymulant 1,3 8,4 6,2

Metamfetamina Stymulant 1,1 24 22

Bufedron Stymulant 4,2 104 25

Metkatynon Stymulant 1,1 33 30

Amfetamina Stymulant 1,3 52 40

MDPV Stymulant 0,03 9,3 300

Przedstawione wartości IC50 odpowiadają stężeniu związku, przy którym białko transportujące neuroprzekaźnik było zablokowane w 50%. Mniejsze wartości sugerują 
wyższe powinowactwo do danego transportera. Współczynnik DAT/SERT = (DAT IC50)-1/(SERT IC50)-1  – niskie wartości DAT/SERT sugerują większą selektywność  
w stosunku do transportera SERT w porównaniu do DAT; wyższe wartości sugerują większą selektywność w stosunku do transportera DAT w porównaniu do SERT [41, 67].
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rów (głównie DAT), nie nasilając lub nasilając w bardzo 
małym stopniu, uwalnianie monoamin. Rozmiar pod-
stawnika w pozycji R3 charakteryzuje się podobnymi 
właściwościami – mały podstawnik (R3 = H) przyczynia 
się do nasilonego uwalniania neuroprzekaźników (głów-
nie DA), natomiast większy bądź dłuższy powoduje sil-
niejsze blokowanie białek transportujących, głównie 
DAT [24]. Wpływ rzędowości aminy, wielkości podstaw-
ników przy azocie i wielkości podstawników przy węglu 
α na mechanizm działania syntetycznych katynonów 
przedstawiono w tabeli 5. 

Syntetyczne katynony, które są podstawione w pierście-
niu fenylowym, działają jako substraty transporterów 
monoaminergicznych i nasilają uwalnianie neuroprze-
kaźników  [5]. Modyfikacje podstawników w  pozycji  
4 pierścienia wpływają na selektywność w stosunku do 
transportera DAT i SERT. Wykazano, że obecność pod-
stawnika w pozycji 4 zwiększa selektywność działania 
związku wobec SERT [6, 12, 15, 16, 57]. Zwiększenie selek-
tywności w stosunku do SERT (zmniejszenie stosunku 
DAT/SERT) jest związane nie tylko z obecnością podstaw-
nika w pozycji 4, ale również z jego rozmiarami. Badając 
cztery pochodne metkatynonu, podstawione w pozycji 
4 różnymi podstawnikami (fluorem, chlorem, bromem 
i grupą metoksylową), stwierdzono, że wraz ze wzrostem 
wielkości podstawnika w pozycji 4 maleje selektywność 

Wśród klasycznych środków odurzających, MDMA 
reprezentuje grupę empatogenów, a kokaina, metam-
fetamina i  amfetamina są przykładami związków 
o  działaniu stymulującym. Syntetyczne katynony, 
w porównaniu do klasycznych narkotyków, przeważ-
nie wykazują większe działanie psychostymulujące 
niż empatogenne. Wyjątkiem może być metedron 
o niskim współczynniku DAT/SERT, sugerującym prze-
wagę działania empatogennego nad stymulującym 
oraz mefedron, nafyron i metylon wykazujące cechy 
charakterystyczne dla obu grup [67, 68]. Modyfikacje 
w budowie syntetycznych katynonów wpływają na ich 
selektywność w stosunku do danych transporterów, 
mechanizm działania (blokery/substraty), jak również 
profil działania (empatogeny/stymulanty). Znajomość 
zależności działania syntetycznych katynonów od ich 
struktury umożliwia wstępnie oszacować ich prawdo-
podobny profil neurofarmakologiczny.

ZALEŻNOŚĆ STRUKTURA-AKTYWNOŚĆ SYNTETYCZNYCH 
KATYNONÓW

Ze względu na bardzo szerokie możliwości modyfikacji 
struktury katynonu, liczba syntezowanych pochodnych 
jest tak duża, że przekracza to możliwości badania pro-
filu toksykologicznego każdego z tych związków oddziel-
nie. Z tego powodu zainteresowano się zależnościami 
między budową strukturalną pochodnych katynonu, 
ich mechanizmem działania i skutkami wywoływanymi 
w organizmie. Analiza zależności struktura – aktywność 
(QSAR – Quantitative Structure Activity Relationship) 
sugeruje, że wielkość podstawników przy atomie azotu 
i  rzędowość aminy wpływają na zróżnicowany udział 
obu mechanizmów w działaniu danego związku. Aminy 
pierwszorzędowe (R1=R2= H) bądź mało rozbudowane 
aminy drugorzędowe (R1=CH3, R2= H), działają głównie 
jako związki nasilające uwalnianie monoamin, szcze-
gólnie DA. Trzeciorzędowe lub bardziej rozbudowane 
drugorzędowe aminy, o większym podstawniku, zwięk-
szają udział mechanizmu inhibicji swoistych transporte-

Ryc. 1. Uproszczony wzór pochodnych katynonu

O

N

6

2

5

3

4

R1

R2

R3

Tabela 5. Wpływ rzędowości aminy, wielkości podstawników przy atomie azotu i wielkości podstawników przy węglu α na mechanizm działania syntetycznych katynonów [24]

Podstawnik Wpływ na mechanizm działania

R1 R2 R3

-H -H

Nasilenie uwalniania neuroprzekaźników, głównie dopaminy (substraty transporterów)-H -CH3

-CH3 -H

-CH3 -CH3

Hamowanie wychwytu zwrotnego neuroprzekaźników (blokery transporterów, głównie DAT)
>-CH3 >-CH3

-H >-CH3

>-CH3 -H

-H Nasilenie uwalniania neuroprzekaźników, głównie dopaminy (substraty transporterów)

-CH3 Hamowanie wychwytu zwrotnego neuroprzekaźników (blokery transporterów, głównie DAT)
>-CH3
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zależności struktura–aktywność i podział syntetycznych 
katynonów na mniejsze grupy umożliwia szybką ocenę 
nowo syntezowanych związków pod względem ich poten-
cjalnego mechanizmu działania i toksyczności.

Syntetyczne katynony z  ugrupowaniem pirolidyno-
wym hamują wychwyt zwrotny neuroprzekaźników [5]. 
Przykładem może być 3,4-metylenodioksypirowale-
ron (MDPV), który jest silnym blokerem DAT i NET, ale 
nie SERT [15, 16, 67]; związek ten wykazuje tylko mini-
malną aktywność jako substrat tych transporterów [65]. 
W porównaniu z kokainą, typowym związkiem blokują-
cym wychwyt zwrotny wspomnianych neuroprzekaź-
ników MDPV wykazuje 50 razy silniejsze działanie jako 
inhibitor DAT i 10 razy silniejsze działanie jako inhibitor 
NET oraz 10 razy słabsze działanie jako inhibitor SERT [47]. 
Wykazano, że głównym elementem budowy struktu-
ralnej odpowiedzialnym za występowanie hamowania 
wychwytu zwrotnego neuroprzekaźników monoamino-
wych jest obecność zarówno ugrupowania pirolidyno-
wego, jak również obecność łańcucha węglowego przy 
węglu α [35, 47]. Zaobserwowano również, że długość łań-
cucha węglowego przy węglu α wpływa na selektywność 
blokady DAT, NET i SERT; wraz ze skróceniem długości 
łańcucha następuje zmniejszenie hamowania wychwytu 
zwrotnego przez DAT i NET. Im krótszy łańcuch węglowy 
przy węglu α, tym mniejsza jest selektywność w stosunku 
do DAT i zmniejszenie stosunku DAT/SERT na korzyść 

w stosunku do DAT, a wzrasta selektywność w stosunku 
do SERT [6]. Wpływ modyfikacji struktury syntetycznych 
katynonów na selektywność w stosunku do transporte-
rów DAT i SERT przedstawiono w tabeli 6. Wraz ze zwięk-
szaniem wielkości podstawnika w pozycji 4 i nasilaniem 
selektywności w kierunku SERT w stosunku do DAT, mniej 
zaznaczone były również właściwości nagradzające bada-
nych związków, oceniane z wykorzystaniem zwierzęcego 
modelu samodrażnienia mózgu (ICSS – intracranial self-
-stimulation)  [50]. Ponadto wykazano, że metkatynon 
nasila aktywność ruchową szczurów, podczas gdy 4-triflu-
orometkatynon (o wyższym niż metkatynon powinowac-
twie do SERT niż DAT) nie ma takiego działania [12]. Na 
tej podstawie można przypuszczać, że nasilenie selektyw-
ności w kierunku SERT w stosunku do DAT, przez zwięk-
szanie wielkości podstawnika w pozycji 4, może hamować 
nasilenie aktywności ruchowej wywoływanej przez syn-
tetyczne katynony. Modyfikacje w wielkości podstawni-
ków i wynikająca z nich zmiana selektywności w stosunku 
do transporterów DAT i SERT widoczne są również w kla-
sycznych środkach odurzających. Norfenfluramina (3-tri-
fluorometylowy analog amfetaminy) charakteryzuje 
się wyższą selektywnością w stosunku do SERT niż DAT 
w porównaniu do amfetaminy [60]. Wszystkie te donie-
sienia sugerują, że nowe pochodne katynonu, postawione 
w pozycji 4 małym podstawnikiem, mogą mieć silniejszy 
potencjał uzależniający w porównaniu do pochodnych 
podstawionych większym podstawnikiem. Znalezienie 

Tabela 6. Wpływ modyfikacji struktury syntetycznych katynonów na selektywność w stosunku do transporterów DAT i SERT; badania na synaptosomach mózgu szczura

Związek
Podstawnik Uwalnianie przez DAT 

EC50 (nM)
Uwalnianie przez SERT 

EC50 (nM)
Współczynnik 

DAT/SERTR5

Związki 
podstawione 
w pierścieniu 
fenylowym 
(substraty)

Metkatynon (MCAT) 4-H 12,5 3860 309

Flefedron 4-F 83,4 1290 15,4

Klefedron 4-Cl 42,2 144 3,4

Mefedron 4-CH3 49,1 118 2,41

Brefedron 4-Br 59,4 60,2 1,01

Metedron 4-OCH3 506 120 0,24

4-trifluorometylo MCAT 4-CF3 2700 190 0,07

Związki z 
ugrupowaniem 
pirolidynowym 

(blokery)

Związek
Podstawnik

Blokada DAT IC50 (nM) Blokada SERT IC50 (nM)
Współczynnik 

DAT/SERTR3

MDPV -CH2CH3 4,1 3305 >806

α-PVP -CH2CH3 12,8 >10 000 >781

α-PBP -CH3 63,3 >10 000 >1,59

α-PPP -H 196 >10 000 >51

Przedstawione wartości EC50 i IC50 odpowiadają kolejno stężeniu związku, przy którym nastąpiło nasilenie uwalniania monoamin na poziomie 50% lub przy którym 
transporter był zablokowany w 50%. Mniejsze wartości sugerują wyższe powinowactwo do danego transportera. Współczynnik DAT/SERT = (DAT EC50)-1/(SERT EC50)-1 lub 
(DAT IC50)-1/(SERT IC50)- – niskie wartości DAT/SERT sugerują większą selektywność w stosunku do transportera SERT w porównaniu do DAT; wyższe wartości sugerują 
większą selektywność w stosunku do transportera DAT w porównaniu do SERT. Związki uszeregowane są w kolumnach zgodnie ze wzrostem wielkości podstawnika R5 i 
spadkiem długości łańcucha R3 [6, 47].
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nia przypominają nadmierne pobudzenie układu współ-
czulnego. Poważne działania niepożądane są związane 
także z przenikaniem syntetycznych katynonów przez 
barierę krew-mózg i  oddziaływaniem na ośrodkowy 
układ nerwowy [75] (tabela 7). 

Należy także zaznaczyć, że mefedron i inne syntetyczne 
katynony powodują rozwój uzależnienia zarówno psy-
chiczne, jak i fizycznego, a z ich stosowaniem wiąże się 
także zjawisko tolerancji [9]. Szczególnym zagrożeniem 
jest narażenie na katynony w życiu płodowym. U dzieci, 
których matki przewlekle nadużywały pochodne katy-
nonu, obserwowane są objawy zespołu odstawiennego 
w postaci: drażliwości, głośnego, nieustającego płaczu, 
zwiększonego napięcia mięśni szkieletowych i wzmożo-
nych odruchów mięśniowych [78].

PROBLEM SYNTETYCZNYCH KATYNONÓW W POLSCE 

W Polsce zawartość syntetycznych katynonów w mie-
szankach zawierających NPS wydaje się szczególnie 
ważnym problemem. Według raportu Departamentu 
Nadzoru nad Środkami Zastępczymi Głównego Inspek-
toratu Sanitarnego, opublikowanego 18 kwietnia 2018 
r., w Polsce z pięciu najczęściej identyfikowanych NPS, 
aż cztery to syntetyczne katynony. Były to: 3-CMC 
(3-chlorometkatynon, klofedron), HEX-EN (N-ety-
loheksedron, α-etyloaminoheksanofenon), 4-CEC 
(4-chloroetkatynon) oraz 4-CMC (4-chlorometkatynon, 
klefedron) [25]. Kolejny raport Głównego Inspektoratu 
Sanitarnego, opublikowany 17 stycznia 2019 r., szacuje, 
że w przeciągu poprzedniego roku syntetyczne katy-
nony identyfikowano prawie w 75% zabezpieczonych 
i analizowanych próbkach. Wśród 10 najczęściej iden-
tyfikowanych związków, aż 8 to syntetyczne katynony. 
Należały do nich kolejno: 4-CEC, N-propylopentedron 
(1-fenylo-2-(propylamino)-1-pentanon), HEX-EN, PV8 
(1-fenylo-2-(1-pirolidyno)heptan-1-on), NEP (2-(etyla-
mino)-1-fenylo-pentan-1-on), 3-CMC, 4-CMC i NEMNP 
(2-(etylamino)-1-(4-metylfenylo)pentan-1-on)  [26]. 
Powyższe dane sugerują, że grupa syntetycznych katy-
nonów, w  porównaniu do innych NPS, jest w  Pol-
sce znaczącym problem, a przegląd wybranych zatruć 
i przypadków śmiertelnych związanych z używaniem 
syntetycznych katynonów może się przyczynić do lep-
szego zrozumienia skali i wagi problemu.

PROFIL TOKSYKOLOGICZNY SYNTETYCZNYCH KATYNONÓW

Ze względu na bardzo dużą liczbę syntetyzowanych 
pochodnych katynonu, profil toksykologiczny tej grupy 
jest dość złożony (tabela 7). Warto jednak przeanalizować 
objawy kliniczne pacjentów pojawiające się po zażyciu 
zarówno starszych i dokładniej opisanych syntetycznych 
katynonów, jak i  ich nowych pochodnych. Mefedron 
(4-metylometkatynon, 4-MMC), sprzedawany jako „Crab”, 
„M-Cat”, „miau, miau” w postaci tabletek, kapsułek lub 
proszku jest syntetycznym analogiem katynonu, przyjmo-
wanym doustnie lub donosowo, rzadziej doodbytniczo lub 
w iniekcji domięśniowej [9]. W Polsce od 2010 r. mefedron 

SERT [47]. Wpływ modyfikacji struktury syntetycznych 
katynonów na selektywność w stosunku do transporte-
rów DAT i SERT przedstawiono w tabeli 6. Uwzględniając 
korelację między zwiększoną selektywnością w stosunku 
do SERT niż DAT, a zmniejszeniem siły działania nagradza-
jącego u szczurów obserwowaną w grupie syntetycznych 
katynonów podstawionych w  pierścieniu fenylowym, 
podobne wnioski można zasugerować dla pochodnych 
z ugrupowaniem pirolidynowym. Zmniejszenie długości 
łańcucha bocznego przy węglu α związane jest ze zwięk-
szeniem selektywności blokady SERT w stosunku do DAT. 
Można zatem przypuszczać, że podczas syntezy nowych 
syntetycznych katynonów z ugrupowaniem pirolidyno-
wym, zwiększenie długości łańcucha bocznego przy węglu 
α może być skorelowane z nasileniem działania nagradza-
jącego i potencjału uzależniającego. Jednak potrzebne jest 
przeprowadzenie następnych badań potwierdzających 
powyższą hipotezę. Na siłę działania syntetycznych katy-
nonów, oprócz rodzaju i wielkości podstawników, wpływ 
ma również występująca stereoizomeria. (S)-pirowale-
ron działa jako silniejszy bloker DAT i NET niż (R)-piro-
waleron [49], a (S)-MDPV powoduje silniejsze hamowanie 
wychwytu zwrotnego niż (R)-MDPV, co znajduje również 
odzwierciedlenie we właściwościach biologicznych tego 
związku [34]. (S)-MDPV, w przeciwieństwie do izomeru 
(R), powoduje nasilenie aktywności ruchowej i działania 
nagradzającego u myszy i szczurów [21, 22].

DROGA PRZYJĘCIA I EFEKTY DZIAŁANIA

Na efekty działania syntetycznych katynonów, oprócz 
mechanizmu działania i selektywności w stosunku do 
określonych transporterów, wpływa także wiele innych 
czynników, takich jak: wiek, płeć, jednoczesne przyj-
mowanie innych substancji, leków lub alkoholu oraz 
dawka i droga przyjęcia związku [23, 38, 75]. Najczęściej 
wykorzystuje się podanie doustne, zarówno w postaci 
tabletek, proszku, jak i ze względu na rozpuszczalność 
w wodzie, gotowych do wypicia roztworów. Syntetyczne 
katynony mogą być także wciągane na błony śluzowe 
nosa (sniffing), jak również podawane doodbytniczo, 
dożylnie i  domięśniowo  [24, 86]. Dosyć powszechne 
jest także wykorzystywanie przynajmniej dwóch dróg 
podania podczas jednej sesji, w celu zwiększenia efek-
tów działania [86]. Zdarza się także, że sposób podania 
dobiera się w zależności od chęci uzyskania konkret-
nych efektów. Przykładem może być klefedron, który 
podawany donosowo powoduje głównie pobudzenie, 
zwiększoną pewność siebie i nasiloną koncentrację, pod-
czas gdy przyjęcie go doustnie przede wszystkim działa 
euforyzująco [72]. Wśród oczekiwanych efektów zaży-
wania syntetycznych katynonów wymienia się przede 
wszystkim lekkie pobudzenie psychoruchowe, zwiększe-
nie energii, działanie euforyzujące, zwiększoną empa-
tię i pewność siebie, otwartość, chęć do utrzymywania 
kontaktów towarzyskich z innymi osobami czy wzrost 
libido [54]. Negatywne efekty stosowania tych związków 
są najczęściej związane bezpośrednio z mechanizmem 
ich działania. Ze względu na wzrost stężenia monoamin, 
głównie noradrenaliny, efekty działania na układ krąże-
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zaburzeń elektrolitowych. U pacjentów obserwowano rów-
nież rozszerzenie źrenic, hipertermię i nasilone pocenie, 
jak również bolesność szyi, szczękościsk oraz bolesne prze-
łykanie [42, 43, 44, 51, 62, 82, 83]. W opisywanych przypad-
kach śmiertelnych najczęściej stwierdzanymi przyczynami 
zgonu była niewydolność oddechowa i powikłania kardio-
logiczne, takie jak ostra niewydolność serca, zatrzymanie 
akcji serca i zwłóknienie serca oraz śmierć w wyniku deli-
rium [75, 82, 83]. Problem opisywanych zatruć nie wynika 
jedynie z efektów toksycznych mefedronu, ale jest również 
związany z częstym zjawiskiem zatruć mieszanych z innymi 
substancjami psychoaktywnymi, m.in. MDMA, kokainą, 
alkoholem czy kwasem γ-hydroksymasłowym (GHB, tzw. 
pigułką gwałtu) [9]. Jest to problem zarówno w przypadku 
prób detoksykacji, jak i zidentyfikowania objawów i efek-
tów toksycznych związanych z daną substancją oraz okre-
ślenia jednoznacznej przyczyny zgonu. Wprowadzenie 
mefedronu na listę substancji zakazanych do użycia 
w  Europie spowodowało masowe rozpoczęcie syntezy 
nowych pochodnych. W 2012 r. opisano pierwsze śmier-
telne przypadki zatrucia metylonem i MDPV. Gdy w Euro-
pie mefedron, to metylon i MDPV były najczęściej naduży-
wanymi substancjami w  Stanach Zjednoczonych  [78]. 
U pacjentów po przyjęciu metylonu opisywano tachykar-
dię, przyspieszenie oddechu, wymioty, wzmożone pragnie-
nie i potliwość, hipertermię, hiponatremię i szczękościsk. 
Wśród objawów neurologicznych najbardziej zaznaczone 
były napady drgawkowe, silne pobudzenie psychoruchowe 
i nasilenie odruchów ścięgnistych. Za główne przyczyny 
zgonu wskazywano powikłania wynikające z hipertermii 

jest zaklasyfikowany jako substancja psychotropowa grupy 
I-P. W grupie I-P znajdują się substancje o dużym poten-
cjalne uzależniającym, które ze względu na brak zastoso-
wań medycznych zostały wyłączone z obrotu farmaceu-
tycznego, a  ich użycie możliwe jest jedynie do 
przeprowadzania badań naukowych [73]. Pierwszy przypa-
dek śmiertelny po zażyciu mefedronu został udokumento-
wany w Szwecji w 2008 r., a za przyczynę zgonu wskazano 
hiponatremię [29]. Występowanie hiponatremii jest rów-
nież skutkiem przyjmowania metylenodioksymetamfeta-
miny (MDMA, tzw. ecstasy). Sugeruje to możliwe podobień-
stwo przyczyny występowania hiponatremii po zażyciu 
mefedronu i MDMA, które w przypadku MDMA jest zwią-
zane z nasileniem przekaźnictwa serotoninergicznego, co 
zwiększa wydzielanie wazopresyny (hormonu antydiure-
tycznego) i  zmniejsza stężenie jonów sodowych we 
krwi [62, 82, 83]. W następnych latach liczba doniesień 
o  zatruciach i  przypadkach śmiertelnych, związanych 
z  przyjmowaniem mefedronu stale rosła. U  pacjentów 
przyjmowanych na oddziały toksykologiczne po zażyciu 
mefedronu, najczęściej obserwowanymi objawami były 
zaburzenia psychiczne, tj. bardzo silne pobudzenie psycho-
ruchowe, zaburzenia świadomości, zachowania agresywne, 
napady drgawkowe, ostre psychozy i omamy, nasilony lęk 
oraz zaburzenia widzenia. Objawy kardiologiczne obejmo-
wały palpitację serca, tachykardię, zwiększenie ciśnienia 
tętniczego krwi, bóle w klatce piersiowej, ostrą niewydol-
ność serca, czy zapalenie mięśnia sercowego. W niektórych 
przypadkach skutkiem nasilonych wymiotów było odwod-
nienie, zmniejszenie ciśnienia tętniczego i występowanie 

Tabela 7. Efekty oczekiwane i toksyczne związane ze stosowaniem syntetycznych katynonów [13, 20, 51, 63, 66, 80, 81, 84, 86]

Efekty oczekiwane

Pobudzenie psychoruchowe, zwiększenie energii, zwiększenie zdolności skupienia uwagi, euforia, zwiększenie empatii, gadatliwość, zwiększenie pewności siebie, 
zwiększenie chęci utrzymywania kontaktów towarzyskich

Objawy zatrucia

Układ krążenia
Tachykardia, nadciśnienie, kołatanie serca, zapalenie mięśnia sercowego, bóle w klatce piersiowej, skurcz naczyń 

krwionośnych, DIC, zatrzymanie akcji serca

Układ nerwowy

Zaburzenia koncentracji, stany lękowe, depresja, dysforia, myśli i próby samobójcze, napady paniki, psychozy, omamy 
wzrokowe i słuchowe, urojenia, paranoje, zachowania agresywne, niepokój ruchowy, napady drgawkowe, nasilenie 

odruchów ścięgnistych, dystonia, bóle i zawroty głowy, omdlenia, krótkotrwałe zaburzenia pamięci, zmęczenie, 
uzależnienie psychiczne i fizyczne, tolerancja

Układ pokarmowy Ból brzucha, nudności, wymioty, zmniejszenie apetytu, uszkodzenie wątroby

Układ mięśniowo-szkieletowy
Bóle mięśni i stawów, uszkodzenie mięśni szkieletowych, uczucie zimnych dłoni i stóp, mrowienie, zmniejszone napięcie 

bądź skurcze mięśni szkieletowych, drżenia, parestezje

Układ moczowo-płciowy
Anorgazmia, zaburzenia wzwodu, zwiększone libido

Uszkodzenie nerek, niewydolność nerek, zaburzenia elektrolitowe

Układ oddechowy Przyspieszenie i spłycenie oddechu, niewydolność oddechowa

ENT  
(ucho, nos, gardło)

Krwawienie z nosa, pieczenie nozdrzy, pieczenie w przełyku, suchość w jamie ustnej, szumy uszne

Oko Zaburzenia widzenia, rozszerzenie źrenic, nadwrażliwość na światło, oczopląs

Inne
Nadmierne pocenie, gorączka, hiponatremia, bruksizm, bezsenność, koszmary senne, wysypka, „mefedronowy” zapach 

potu i moczu
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alkoholizmu i zaburzeń psychicznych, która po połknięciu 
proszku z N-PP utraciła czucie w nogach i po silnych drgaw-
kach straciła przytomność. Autopsja wykazała obrzęk 
mózgu i płuc, a za przyczynę zgonu wskazano ostrą niewy-
dolność oddechową [45]. W 2015 r. zaczęły się pojawiać 
raporty dotyczące śmiertelnych zatruć nowymi pirolidyno-
wymi pochodnymi katynonu: PV9 (α-POP; 1-fenylo-2-piro-
lidyno octan-1-on), 4-metoksy-PV9 oraz 4-metoksy-PV8 
(4-metoksy-α-PHHP). Opisywane objawy dotyczyły drżenia 
mięśni, napadów drgawkowych i  utraty przytomności, 
a przyczyną zgonu było przekrwienie i obrzęk płuc [30, 37]. 
W 2018 r. ukazała się praca opisująca zatrucia i przypadki 
śmiertelne po przyjęciu 4-CMC (4-chlorometkatynonu, kle-
fedronu) w latach 2015-2017. Warto zaznaczyć, że na 15 opi-
sanych przypadków (9 zatruć i 6 przypadków zgonów), 
tylko w jednym z nich zidentyfikowano we krwi obecność 
samego 4-CMC. W  pozostałych przypadkach we krwi 
oprócz pochodnej katynonu identyfikowano także: synte-
tyczne kannabinoidy, amfetaminę, alkohol, benzodiaze-
piny, MDMA, MDA (metylenodioksyamfetaminę) i 3-MMC 
(3-metylometkatynon) [72]. Wskazuje to jednoznacznie, że 
problem zatruć mieszanych jest bardzo istotnym zagroże-
niem związanym z przyjmowaniem syntetycznych katyno-
nów. Aż w siedmiu przypadkach osoby, u których zidentyfi-
kowano obecność substancji psychoaktywnych, kierowały 
samochodem. Za główne przyczyny zgonu wskazywano 
ostrą niewydolność serca związaną z zaburzeniami rytmu, 
które powstały w wyniku ogniskowych uszkodzeń mięśnia 
sercowego. Obserwowano także objawy nagłej śmierci, 
takie jak bierne przekrwienie narządów wewnętrznych, 
obecność płynnej krwi w sercu i dużych naczyniach krwio-
nośnych oraz widoczne plamy opadowe (łac. livores mortis). 
W jednym przypadku śmierci samobójczej zidentyfikowano 
stężenie 4-CMC znacznie wyższe niż w przypadkach śmier-
telnych zatruć, co może sugerować występowanie zjawiska 
tolerancji [72]. Potwierdza to przypuszczenie, że przyjmo-
wanie nowych, tak samo jak starszych, pochodnych katy-
nonu prowadzi do rozwoju tolerancji, uzależnienia psy-
chicznego i fizycznego. Także w 2018 r. opisano przypadek 
zatrucia jedną z  najnowszych pochodnych katynonu – 
N-etylopentylonem. U dwudziestojednoletniego mężczy-
zny, po zażyciu tego związku, obserwowano bardzo silnie 
pobudzenie, podwyższenie temperatury ciała i silne poty. 
Po chwilowym zatrzymaniu akcji serca i reanimacji prze-
prowadzonej przez zespół ratowników medycznych, męż-
czyzna został przyjęty do szpitala. Mimo wdrożonego lecze-
nia objawowego mającego na celu przywrócenie 
prawidłowych funkcji życiowych, odnotowano pogłębia-
jącą się kwasicę mleczanową, hiperkaliemię, rabdomiolizę 
i uszkodzenie nerek, a siedemdziesiąt dwie godziny po 
przyjęciu do szpitala pacjent zmarł w wyniku zatrzymania 
akcji serca [31]. Oprócz wyżej opisanych przypadków, warto 
także zwrócić uwagę, że niektóre pochodne katynonu, np. 
etkatynon (N-etylo-2-amino-1-fenylopropan-1-on) i 4-CEC 
wykazują swoiste działanie anorektyczne [58]. Upodabnia 
je to do działającej anorektycznie amfetaminy, co wskazuje 
na istnienie korelacji między syntetycznymi katynonami 
i podobnymi w swojej budowie, związkami amfetaminopo-
dobnymi. Uwzględniając liczbę i szybkość syntezy nowych 
pochodnych, można przypuszczać, że część powstających 

i odwodnienia, zespół ostrej niewydolności oddechowej 
i niewydolność nerek [8, 10, 77]. Tak jak w przypadku mefe-
dronu, tak i w przypadku metylonu, ze względu na wystę-
pujące zjawisko zatruć mieszanych z innymi syntetycznymi 
katynonami (m.in. z etkatynonem i butylonem), niekiedy 
trudno wskazać, który z przyjętych związków jest odpowie-
dzialny za opisywane objawy bądź zgon [10, 77]. U pacjen-
tów zatrutych MDPV, syntetycznym katynonem z ugrupo-
waniem pirolidynowym, opisywano objawy toksyczne 
podobne do tych występujących po zażyciu mefedronu 
i metylonu, ale należy do nich dołączyć również szczegól-
nie zaznaczoną hipertermię, uszkodzenie wątroby, rabdo-
miolizę oraz zespół rozsianego wykrzepiania wewnątrzna-
czyniowego (disseminated intravascular coagulation – DIC), 
prowadzący do konieczności hemodializy  [3, 7, 71, 85]. 
Zatrucie związane z  jednoczesnym przyjęciem MDPV 
i butylonu spowodowało występowanie objawów, takich jak 
pobudzenie, nasilony lęk, bezsenność, napady drgawkowe, 
tachykardia i zwiększone ciśnienie. Opisywane zatrucie 
mieszane prowadziło także do rabdomiolizy, do ostrego 
uszkodzenia nerek i niewydolności wątroby [20]. Zatrucie 
samym butylonem powodowało dezorientację, hiperter-
mię, tachykardię, zwiększone ciśnienie, wzmożone napię-
cie mięśni szkieletowych, ślinotok i skazę krwotoczną, a za 
przyczynę zgonu wskazano zatrzymanie akcji serca 
w mechanizmie asystolii [59]. Objawy podobne do opisa-
nych wyżej, z  nasilonym niepokojem, strachem przed 
śmiercią i psychozą urojeniową towarzyszyły także zatru-
ciu innym syntetycznym katynonem – nafyronem [14]. 
Opisanych jest również wiele przypadków zatruć różnymi, 
niekiedy niezidentyfikowanymi syntetycznymi katyno-
nami, w Polsce swego czasu sprzedawanymi jako „dopala-
cze”. Objawy osób przyjętych na oddział toksykologiczny 
były podobne do objawów opisanych wyżej dla konkret-
nych syntetycznych katynonów, tworząc charaktery-
styczny zespół symptomów obserwowanych u większości 
osób zatrutych związkami z tej grupy. Do najczęściej powta-
rzających się należały: silne pobudzenie psychoruchowe, 
paranoje, omamy, psychozy, zachowania agresywne, krót-
kotrwałe zaniki pamięci, stany lękowe, myśli samobójcze, 
objawy kardiologiczne wynikające z nadmiernego pobu-
dzenia układu współczulnego (tachykardię, podwyższenie 
ciśnienia tętniczego), hipertermia, nadmierne pocenie, 
odwodnienie, zaburzenia elektrolitowe, rozszerzenie źrenic 
i  zaburzenia widzenia. Do najpoważniejszych efektów 
zatrucia należały zaburzenia pracy serca, uszkodzenie 
wątroby, uszkodzenie mięśni szkieletowych, ostra niewy-
dolność nerek i DIC [1, 18, 27, 28, 32, 33, 39, 40, 48, 53, 55, 61, 
64, 70, 79]. Wszystkie opisane wyżej przypadki świadczą 
o tym, że syntetyczne katynony są zagrożeniem zdrowia 
i życia człowieka. Jednak, mimo walki organizacji europej-
skich i światowych z problemem nadużywania NPS, w tym 
syntetycznych katynonów, na nielegalnym rynku cały czas 
sprzedawane są nowe związki o nieznanym profilu toksy-
kologicznym. W ostatnich latach opisano wiele przypad-
ków zatruć tzw. nowymi syntetycznymi katynonami, 
a liczba raportów dotyczących takich przypadków stale 
rośnie. W 2014 r. odnotowano śmiertelne zatrucie nowszą 
pochodną katynonu – N-PP  (α-propyloaminopentiofenonem). 
Opisano przypadek kobiety cierpiącej z powodu depresji, 
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tywnych bądź obecnością związków z pośrednich etapów 
syntezy. Najczęściej identyfikowanymi zanieczyszcze-
niami były: benzokaina, lidokaina, kofeina, paracetamol, 
pochodne piperazyny, amfetamina, ketamina, kokaina, 
kannabinoidy czy benzodiazepiny [9, 18, 23, 32, 46, 48, 70].

Do sukcesu w walce z nowymi narkotykami miała się 
przyczynić, opublikowana w sierpniu 2018 r., noweliza-
cja Ustawy o przeciwdziałaniu narkomanii, mająca na 
celu ograniczenie niebezpiecznego procederu używa-
nia związków nieznanego pochodzenia. W stosunku do 
poprzednio obowiązujących przepisów, zakłada trakto-
wanie NPS na równi z narkotykami, co oznacza, że za 
ich posiadanie grozi kara do 3 lat pozbawienia wolności, 
natomiast za handel nimi nawet do 12. Ustawa nakłada 
obowiązek zgłaszania wszystkich przypadków zatru-
cia lub podejrzenia zatrucia środkiem zastępczym lub 
nową substancją psychoaktywną do Państwowej Inspek-
cji Sanitarnej. Ponadto zakłada pomoc i terapię dla osób 
uzależnionych od NPS w takim samym wymiarze, jak dla 
osób uzależnionych od narkotyków. Największym pro-
blemem, przed wprowadzeniem nowelizacji, była zbyt 
szybka synteza nowych pochodnych w stosunku do moż-
liwości ich szybkiej delegalizacji, z związku z czym nowe 
związki przez pewien czas były obecne na rynku bez gro-
żących za to konsekwencji prawnych. Wcześniej wpisy-
wanie nowych związków na listę substancji zakazanych 
odbywało się po wprowadzeniu nowelizacji ustawy. 
Obecnie, procedura ta odbywa się za pomocą publikacji 
załącznika do rozporządzenia, co znacząco przyspiesza 
delegalizację nowych związków [74]. Mimo iż wydaje się, 
że założenia nowej ustawy mogą mieć realny wpływ na 
walkę z NPS, skuteczność prowadzonych działań będzie 
można ocenić dopiero po pewnym czasie, a wymiernym 
sukcesem jej wprowadzenia będzie realne zmniejszenie 
nowo syntezowanych związków i osób zatrutych.

związków może wykazywać nawet większą toksyczność niż 
opisane dotychczas znane substancje psychostymulujące. 
U osób zatrutych syntetycznymi katynonami stosuje się 
leczenie objawowe, ukierunkowane na przywrócenie pod-
stawowych funkcji życiowych. Do najczęściej wykorzysty-
wanych procedur należą: wyrównywanie zaburzeń elektro-
litowych i wodnych oraz podawanie leków uspokajających 
i przeciwlękowych (głównie z grupy benzodiazepin) oraz 
przeciwpsychotycznych [54].

PODSUMOWANIE I WNIOSKI

Przegląd toksykologii opisanych wyżej przypadków, mimo 
iż obejmuje tylko część znanych syntetycznych katyno-
nów, jednoznacznie sugeruje, że związki te stanowią realne 
i poważne zagrożenie zdrowotne dla społeczeństwa. Zagro-
żeniem jest również występujące powszechnie zjawisko 
zatruć mieszanych, które jest szczególnie niebezpieczne 
dla zdrowia ze względu na możliwość wzajemnej potencja-
lizacji działania przyjętych związków jak i występowania 
między nimi interakcji. Klinicznie znaczące dla syntetycz-
nych katynonów może być jednoczesne przyjęcie związ-
ków zwiększających stężenie serotoniny w ośrodkowym 
układzie nerwowym, gdyż może to prowadzić do wystą-
pienia zagrażającego życiu zespołu serotoninowego. Nie-
bezpieczne może być także jednoczesne zażycie środków 
oddziałujących na układ współczulny i  zwiększających 
wrażliwość na katecholaminy, ponieważ może się przyczy-
nić do synergistycznego działania, powodującego wzrost 
ciśnienia krwi i działanie toksyczne na układ krążenia. 
Wydaje się to szczególnie niebezpieczne, ponieważ wiele 
substancji o działaniu stymulującym wywiera właśnie taki 
efekt. Inną, również istotną kwestią jest zanieczyszczenie 
(niekiedy celowe, by zwiększyć zyski osób sprzedających) 
oferowanych nowych narkotyków. Zanieczyszczenia mogą 
być związane z domieszką innych substancji psychoak-
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