ECSTASY ES AGYKAROSODAS — VAN RA BIZONYITEK?

Az Amit az ecstasyrdl iskoldsoknak, sziildknek, tandroknak,
partizéknak tudni kell cim konyv recenzidja

Bansagi Eva, a nemrég megjelent Amit az ecstasyrdl iskoldsoknak, sziiléknek, tand-
roknak, partizéknak tudni kell cimd konyv (szerkesztette Bagdy Gyorgy, Budapest,
2006, Akadémiai Kiad6.) bemutatéjiban (Ecstasy-sztori. Elet és Tudomdny, 2006.
janius 9.) megillapitja, hogy az ecstasy betiltisinak indoka az volt 1986-ban,
hogy ,.szdmos dllatkisérlet bizonyitotta, hogy visszafordithatatlan kdrosoddsokat okoz az
idegrendszerben.” A betiltds kortilményei valéjdban ennél sokkal ellentmondiso-
sabbak voltak, és mir akkor magukon hordoztik azokat a jegyeket, amelyek a mai
napig meghatdrozzik az ecstasyt 6vez$ tudomanyos és politikai diskurzust. Az
Amerikai Drogellenes Hivatal (DEA) az 1970-es Ellendrzott Anyagokrdl Szo6l6
Torvény legszigoribb, ElsS Jegyzékébe sorolta az MDMA-t (3,4-metiléndioxi-
N-metamfetamin), annak ellenére, hogy a meghallgatisok és birdsigi tirgyaldsok
sordn szamos, az ecstasy terapeutikus el@nyeit sajit praxisiban (a haldlos betegség-
ben szenveddk, traumaik, f6bidk, drogfiigedség vagy akar hazastirsi problémdik
kezelésében) is megtapasztalé orvos és pszichiiter érvelt amellett, hogy az Els§
Jegyzékbe sorolas egyik feltétele sem all fenn: az MDMA nem rendelkezik magas
sabuzus-potenciillal,” alkalmazisinak jelentds elényei lehetnek az orvostudo-
ményban, és orvosi ellendrzés mellett biztonsdgosan alkalmazhatd pszichoaktiv
szer (Rosenbaum M. — Doblin R. 1991).

A DEA az els6 és misodfokd birésigi itéletet is figyelmen kiviil hagyva hozta
meg dontését, nagyban alapozva egyetlen patkianykisérletre. Az akkor még hallga-
t6 George Ricaurte akkor még publikilatlan illatkisérlete volt ez, melynek sorin
patkinyok agyiban a ,szerotoninrendszer kirosoddsit” mutatta ki, miutin Sridsi
mennyiségii (20 mg/kg) MDA-t (3,4-metiléndioxi-amfetamin, az MDMA analégja
és metabolitja) injekcidzott négy napon it napi kétszer az dllatok bdre ald (Ricaurte
etal. 1985). Innentdl kezdve a neurotoxicitis mint az MDMA els6dleges veszélyfor-
rasinak témdja meghatdrozta a politikai és a tudomanyos hozzaillast az ecstasyhoz,
annak ellenére, hogy mind az MDMA neurotoxicitisinak puszta ténye, mind pedig
ennek jelentGsége kortiil is, a mai napig lezdratlan tudomanyos vita zajlik.

Az ecstasyhasznilat potenciélis kdros hatdsaival és ezek lehetséges megelGzési
formdival kapcsolatos informécidk dtaddsa fontos feladat. A Bagdy Gyorgy éltal
szerkesztett kotet erre tesz elismerésre méltéan kimerit§ kisérletet. A kdnyv
strukturdja jol felépitett, az MDMA hatismechanizmusit és az agymiikodés
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alapjait bemutatd fejezetek hasznos ismereteket nytjtanak. Az ,olyan fiatalokkal
készitett interjuk, akik hasznaltak mar ecstasyt” 38 oldalt tesznek ki a kényvben.
A szelekei6 szempontjai sajnos nem ismertek, az interjikbdl viszont kideriil, hogy
a kivilasztott személyek tobbnyire marginalizalt, problémids hittérrel rendelkezd
fiatalok, akik nem reprezentdljak a hazai ecstasyhasznalé populiciét. A Bor Lo-
vagrend tagjaival készitett interjasorozatb6l minden valdszindiség szerint més
benyomdsokat nyernénk a hasznilati mintikal és a ,bor hatdsdval” kapcsolatban,
mint egy sarki késdobalé éjjeli torzskozonségét vizsgilva, pedig mindkét populicid
,hasznilt mar alkoholt”.

Az ENSZ Kibitoszer-ellendrzési és Blinmegel§zési Hivatala (UNODC) 2006-o0s
Viligjelentése szerint a viligon 10 millié ember hasznilt ecstasy-t 2004-ben (éves
prevalenciaérték — UNODC 2006). Eurépiban az ecstasy a kannabisz utdn a
miésodik leggyakrabban hasznilt illegilis pszichoaktiv szer. Az eurdpai felndtt
(15-64 évesck) lakossig 0,2—-6,5%-a prébilta életében legaldbb egyszer (Eletpre-
valencia), a kézelmdultbeli hasznélat (el6z8 12 havi elgfordulis) 0-2,5% kozotti.
A fiatal felnSttek (15-34 évesek) életprevalencia értéke 0,6—13,6% a kozelmultbeli
hasznalat 0,4—6%. A 15-24 éves korcsoportban az életprevalencia-ardnyok 0,4% és
13% kozott mozognak, mig a kézelmultbeli hasznalat szimadatai 0,3%-t6l 11%-ig
viltoznak (EMCDDA 2005). Magyarorszdgon 2003-ban a 18-54 éves korosz-
tily megkozelitSleg 3%-a (ICSSZEM 2004), a 16 évesek 3,1%-a probalt életében
legaldbb egyszer ecstasytablettit (ICSSZEM 2005). Egy Budapesti 2003-mas
vizsgilat szerint, az elektronikus zenei partikat litogaté fiatalok 58,5%-a prébalta
mir életében legalibb egyszer az ecstasyt, de a technopartikat litogatok kozott az
¢letprevalencia érték példaul 73% (Demetrovics — Menczel 2004; Demetrovics
2005 idézi Drog Fékuszpont 2005). Magyarorszigon a tincos zenés szérako-
zbhelyeken a 90-es évek mdsodik felében késziilt kutatisok eredményei szerint
a magas prevalencia értékek ellenére a droghasznilatot ebben a kérnyezetben a
szocidlis-rekredciés mintizatti szerfogyasztis jellemzi. A droghasznilat domi-
ninsan alacsony intenzitisd, a kannabisz hasznilatitdl eltekintve a rekredcids
kornyezethez kotSdik és a tirsas egytittlétek dltal meghatirozott. A szerfogyasz-
té populdcié szocio-demogrifiai jellemzsit, munkaval, tanulissal kapcsolatos
tevékenységét valamint pszicholdgiai jellemzdit tekintve nem mutat devianciat.
Bizonyos jellemz8k mentén (jovedelem, virhaté iskolai végzettség) a rekredcids
kérnyezetben elért droghasznilé fiatalok kedvez&bb képet mutatnak, mint a drogo-
kat soha ki nem prébilé tirsaik (Drog Fokuszpont 2005). Csik ¢s munkatarsai
(2005, 1dézi Drog Fokuszpont 2005) budapesti vizsgilata szerint négy szakasz
— kiprébalis, kisérletezés, aktiv szerhasznalat és normalizdlddas — kiilonithets el
a személyes droghasznilati karrier sordn, amelyek mentén el6bb névekvs, majd
csokkend ivet ir le a szerhasznélat mértéke (Drog Foékuszpont 2005). Utalnak
jelek a droghasznalat intenzivebb (gyakoribb) formiinak és nagyobb dézisok
hasznalatinak a jelenlétére a partiszcéniban. Ez els@sorban a fiatalabb populicié
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korében tapasztalhatd, akik jelent&sebb mértékben a technokultirihoz, illetve a
Drum and Bass irdnyzathoz két8dnek (Drog Fékuszpont, 2005). A szcéndban
kiemelten jelenlévs drogokkal (amfetamin, ecstasy, kokain) kapcsolatos — halal-
esetek szdma alacsony, évi néhiny & (Csohdn, Csorba, Keller és Zacher, 2004,
1dézi Drog Fokuszpont 2005), és ezek az esetek sem feltétleniil a szerek kozvetlen
hatisival, hanem a hasznilat kortilményeivel Iehetnek kapcsolatosak. A szcéndbdl
jelentkezs kezelési sziikséglet alacsony, a rekredcids szintérrél érkez§ kliensek
tobbsége a biintetSeljirds alternativijaként (elterelés) keriil a kezelShelyekre.
A kisebb részt kitevs spontin jelentkez8k tobbsége inkdbb életvezetési, mintsem
stlyos fiigg@ségi problémak miatt kér segitséget (Demetrovics és mtsai, 2005,
1dézi Drog Fékuszpont 2005).

A konyv nagy részét az MDMA-hasznilat potencidlis kdrainak bemutatisa teszi
ki, az alkotdk 6sszegyijtotték gyakorlatilag az Ssszes elképzelhetd mellékhatist és
problémat ami az ecstasy haszndlatival kapcsolatban valaha megemlitésre kertilt.
Sajnélatos, hogy chhez képest az MDMA gydgyiszati, terapikus elényeinek a
kényv minimilis terjedelmet szentel. Az ecstasy hasznailatival kapcsolatos halal-
esetek a haszndlati gyakorisighoz képest ugyanis extrém ritkik (Cole & Sumnall
2003), és a szer tipikus dézisaira adott negativ reakciék sem gyakoriak (Gowing
et al. 2002 idézi Lyvers 2006). 1999-ben az Egyesiilt Allamokban 2848 esetben
kertlt sor siirg@sségi ellitisra ecstasyval kapcsolatban. Az esetek 78%-4ban mds
drogok is szerepet jitszottak, tobbnyire alkohol. Az amerikai fiatalok kérében
mért ecstasy hasznilat elterjedtségéhez mérten nagyjibdl minden 2.9. vagy 3,6.-ik
ecstasy haszndlat vezetett siirgGsségi ellitishoz 10 000 hasznilatbdl (Baggott, M.
—Jerome, L. 2001). Gore (1999) becslése szerint 0,21 ecstasyval kapcsolatba hoz-
haté halileset tortént Anglidban 10000 haszndlobol 1995 és 1996 kozott, és 0,87
ecstasyval kapcsolatba hozhat6 haldleset tortént 10000 hasznilébdl Skécidban
1995 és 1997 kozott.

A kiadvany, bdr lathatéan differencidltsigra térekszik, az MDMA kockiza-
taival kapcsolatos olyan hipotéziseket dllit be tényként, amelyekre vagy nincsen
bizonyiték, vagy érvényességiikn a mai napig tudésok vitatkoznak. Allitasait
ugyanakkor nem latja el hivatkozdsokkal, igy nem lehet tudni, hogy mely ku-
tatdsok eredményeire alapozza kijelentéseit. A kovetkez8kben a konyv 6t olyan
megillapitdsival foglalkozunk, amelyek félrevezetSek.

1., Az ecstasy a szerotoninnal mitkodd idegsejtek hosszi nyiilvdnyait (axonok) mdr néhdny
napon beliil siilyosan kdrositia.” (125.)

Kisérleti dllatokban az ismételt, magas d6zisa (10-20mg/kg) MDMA adédsa utin a
szerotonerg rendszer hossza tav véltozdsait Iehet kimutatni. Kutat6k a szerotonin
neurotranszmitternek (5-HT), illetve bomlastermékének, az 5-hidroxi-indolacetat-
nak (5-HIAA) valamint a szerotonin-szintézisért felelGs triptofin-hidroxildz
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(TPH) enzimnek az agyi csokkenését, tovabbi a szerotonin idegsejtbe torténd
djrafelvételéért felel8s fehérjék (SERT) szdmanak csokkenését tulajdonitjik az
MDMA hosszt tdva hatdsinak (Holland J. 2001). Bagdy Gyorgy konyvében is
megjegyzik, hogy bar a legtobb kutaté e viltozdsokat a szerotoninnal miikéds
idegsejtek hosszti nyulvinyainak (axonok) pusztuldsaként értelmezte, ma mar
valészintibbnek tlinik, hogy axonpusztulds nem torténik, az axonok inkabb funk-
ciondlis zavart szenvednek (134.). Mis kutatdk szerint a szerotonin és az egyéb
jelz8k csdkkenése nem neurotoxicits kovetkezménye, hanem a szerre adott nor-
milis (vissza-) szabdlyozisi vilasz csupan (O’Callaghan 1993; O’Callaghan 1995;
O’Callaghan — Miller 1993; O’Callaghan — Miller 1994). Habir a neurotoxicitds
puszta tényét is tobben megkérddjelezik, a tudominyos Gsszefoglaldk szerint
valdszintibb, hogy a magas dézisti (a pszichoaktiv hatishoz sziikséges dézis 6t-
tizszerese) (O’Shea et al. 1998), ismételten, leginkabb injekciés forméban adagolt
MDMA illatokban (alkalmazott dézistdl, az adagolds mddjatdl, fajtdl és kornyezeti
tényez8ktSl, példdul hdmérséklettdl egyarint jelentds mértékben fliggen) képes
valamilyen szint@ (a koriilmények fiiggvényében szintén kiilonb6z8 mértékben
reverzibilis) szerotonerg axonkdrosodast okozni. Az dllatkisérletek csak minimalis
valtozist voltak képesek kimutatni azon allatok viselkedésében, amelyek szeroto-
ninrendszerét ismételt, jelentGs MDMA dézisokkal médositottik (Baggott, M.
— Jerome, L. 2001).

Az MDMA emberi agymiikodésre gyakorolt hosszu tiva hatdsaival kapcsolatos
eredmények korantsem olyan egyértelmtck, hogy beléliik ,,stlyos kirosodasra”
lehetne kovetkeztetni. Az embereken végzett vizsgilatok két nagy csoportra oszt-
hatdk fel: A kutatdsok elsG csoportja kiilonboz§ eljirdsokkal az ecstasyhasznidlok
agyi szerotonin miikodését hasonlitja 6ssze nem hasznilékéval (neurofunkcionalis
mérések), a misik pedig a két csoport érzelmi, gondolkodis- és viselkedésbeli
tulajdonsagait kisérli meg 6sszevetni (neurokognitiv kutatisok).

A neurofunkcionilis mérések az illatkisérletek eredményeihez hasonléan a
szerotonin rendszer miikodésének csokkenését voltak képesek kimutatni az ecs-
tasyhasznaldk agyaban. Ezeknek a viltozdsoknak a tartssigdra és visszaforditha-
tatlansdgdra nézve elégtelen informdcié 4ll rendelkezésre (Baggott, M. — Jerome,
L.2001), és arra sincs jelenleg kielégits bizonyiték, hogy ezek a finom véltozidsok
neuronotoxicitds kévetkezményei lennének. A kevés szamd, tobbnyire SPECT
(egyfotonemissziés szamitogépes rétegfelvételezés) és PET (pozitronemisszids
tomogrifia), képalkoté eljardsokkal dolgozd, emberen végzett kutatdsokat szimos
kritika érte, melyek szerint mddszertanilag nem érvényesek, és nem megbizha-
téak (Heinz—Jones 2000; Kish 2002; Kuikka—Ahonen 1999; McCann-Ricaurte
2001; Reed et al.1999). A kutatisok rdadisul ,,polidroghasznaldkat”, vagyis olyan
embereket vizsgiltak, akik nem csak ecstasyt hasznéltak életiik sordn (és akik
koribbi droghasznilatukrél 6nbeszimolés médszerrel nyilatkoztak, igy nem
lehetett biztosan megillapitani, hogy valéjdban milyen drogokat és mennyit
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haszniltak). Kovetkezésképpen nem megfelelGek annak megéllapitisira, hogy a
mért viltozasok vajon az MDMA okozta diszfunkcid, illetve neurotoxicitis bi-
zonyitékai lennének. Bar nagyon ritka, létezik olyan kutatis is, amely az MDMA
hatasat kordbban a szert soha nem hasznilékon vizsgilta laboratériumi koriilmé-
nyck kozott, szintén hasonld képalkoto eljardssal (PET). A ziirichi kutaté Franz
Vollenveider kutatisiban az 1.5 mg/kg MDMA egyszeri alkalmazdsa nem jirt a
szerotonin visszavételéért felelés SERT csokkenésével, illetve neurotoxikus elval-
tozdsokkal (Vollenveider, 2000; illetve 1isd Vollenweider—Gamma-Liechti-Huber
1999 a Neuropsychopharmacology-nak irt levelét, amelyben kifejtik, hogy nincs
bizonyiték arra, hogy 1.7 mg/kg MDMA egyszeri orilis alkalmazdsa emberben
a szerotonerg neuronok kirosodasit okozna).

2., Az ecstasyhaszndlat hosszil tavii kovetkezményeként gyakoriak a tartés memdria- és
gondolkoddsbeli zavarok is...” (144.)

A neurokognitiv teljesitményvizsgilatok szerint, bizonyos feltételek és hasznalati
mintik mellett az ecstasy hasznilat egyes neurokognitiv teljesitmények csokke-
néséhez vezethet, de ez megmarad a normilis teljesitmény alsé tartomanyaban.

A kiilonbségek rdaddsul csak nagyon finom mdédszerekkel mutathatéak ki, és a

mindennapi miikddésben nem jelentkeznek (Baggott, M. — Jerome, L. 2001).

A kutatdsok egy része valéban tanuldsi és memoriadeficitet mutatott ki ecstasy-

hasznalék mintijiban a nem hasznil6 kontrollhoz képest. Ezeket a kutatdsokat

modszertanuk miatt szintén szimos kritika érte, a kovetkezd teriileteken:

— amely nem reprezentativ populicié. Elgfordul, hogy a kontrollcsoport eleve
magasabb végzettségii, mint az ecstasy hasznilo csoport, de volt olyan kisérlet is,
ahol az ecstasy hasznaldkat példiul Anglidbdl vitték repiilével Amerikdba, hogy
ott &sszehasonlitsik nem hasznalé helybélickkel. Esetiikben a cirkadidnritmus
megbomlisa felel@s lehetett a pillanatnyi kognitiv eltérésekért (Cole—Sumnall
2003). Az alvis—ébrenlét ciklus megzavarasinak abbdl a szempontbdl is fontos
jelentGsége van, hogy az ecstasyhaszndlokat gyakran a partik viligabodl vilasztjdk
ki, igy a mért kognitiv eltérések az ¢jszakdzé életmdd kovetkezményei lehetnek
inkdbb, nem az MDMA hatisai (Cole—Sumnall, 2003). A kisérleti alanyokat
tovabba ritkdn tesztelik a vizsgilat idGtartamaban drogra, igy nem zdrjdk ki
akdr az el6z6 napi droghasznilatot, amely a finom kognitiv teszteket erésen
befolyasolhatja.

— DPolidroghaszndlat. A legtobb vizsgilat képtelen olyan ecstasy-hasznilé mintét
taldlni, amely csak és kizdrdlag ecstasyt haszndlt vagy haszndl rendszeresen.
A legtdbb kutatisban a tdbbi drog (kannabisz, alkohol, kokain, LSD, benzo-
diazepinek és ketamin) hasznilata rdaddsul gyakoribb, mint az MDMA-¢,
csak a bevilasztasi kritériumok miatt definidltik ezeket az embereket ,ecstasy-
hasznédlénak.”
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— Premorbid kiilonbségek. A retrospektiv vizsgilatok nem képesek kisztirni az
ecstasy hasznilatit megel6z8 olyan személyiségbeli, genetikai és szociilis,
élettdrténetbeli kiilonbségeket, amelyek az intenzivebb ecstasyhasznilathoz
vezethetnek, és a kimutatott alacsonyabb neurokognitiv eredményekért le-
hetnek felelGsek.

— Az ecstasytablettak haszndlatdrdl csak onbeszdmolds adatok dllnak rendelkezésre.
A kutatisok 6nbeszdmoldkon alapulnak, igy nem lehet valéban pontosan
meghatdrozni, hogy mennyi tablettit haszniltak az alanyok, illetve hogy az
ecstasynak gondolt tablettik mennyi MDMA-t tartalmaztak valéjiban.

— Végil gyakori, hogy kiilonbozd kutatdsok ugyanazokat az ecstasyhaszndlé alanyokat
haszndljdk, anélkiil, hogy ezt feltiintetnék.

A szerotonerg rendszer csokkent miikddése (beleértve a szerotonin transzporter
stirtiségének csokkenését is) j6l ismert kdvetkezménye az antidepresszans terdpi-
dban a mai napig elterjedten alkalmazott triciklikus antidepreszansoknak és SSRI
(szelektiv szerotonin-tjrafelvételt gitlok) tipust drogoknak, melyek nem vezetnek
kognitiv kdrosodishoz. A fenfluramin nevii étvigycsokkentd gydgyszernek az
MDMA-hoz nagyon hasonlé hosszu tiva hatdsai vannak a szerotoninrend-
szerre és a neurondlis architektirira nézve (Bowyer et al., 2003, Grob, 2000),
mégis a tébb mint harminc év alatt, amig 25 millié embernél is tobben szedték
ezt a gydgyszert, a neurotoxicitisnak vagy kognitiv kirosoddsnak semmi jelét
nem tapasztaltik (Grob, 2000). Tovibbi fontos szempont, hogy a nem humain
f8emlGsokon végzett vizsgilatok szerint az MDMA okozta szerotoninrendszer
valtozdsa nem jir a memoria teljesitmény csokkenésével, még akkor sem, ha az
agyi szerotoninszint 50-99%-a tartésan kimertilt (Taffe et al., 2001; Winsauer et
al., 2002, idézi Lyvers, 2006). Csak abban az esetben lenne tarthaté tehit az az
illdspont, hogy az MDMA hasznilata a kognitiv miikodés deficitjéhez vezet, ha az
ecstasy haszniléi — és ezek a hasznalok egyértelmten elkiilonithet6k mas drogok,
példiul alkohol, kannabisz vagy metamfetamin hasznaléitdl — folyamatosan agyi
diszfunkcidk és gyenge kognitiv teljesitmény egyértelm jeleit mutatnik. EgyelSre
erre nézve is hidnyoznak a bizonyitékok.

3., Elfordulnak azonban az ecstasyhaszndlat kovetkeztében siilyos lelki betegségek is,
példdul depresszié, panikzavar, étkezési zavarok, kognitiv zavarok, impulzuskontroll za-
varok, szocidlis fobia, kognitiv zavarok, siilyos paranoia, deperszonalizdcid és pszichotikus
dekompenzicio...” (143.)

A koribbi ecstasyhasznilat és a hangulati, gondolkodésbeli, egyéb viselkedési
valamint testi problémik gyakorisdga kozotti dsszefliggéseket szemléltetd kutatds
szerencsére azon kevesek kozott szerepel a konyvben, amelyekhez hivatkozis is
talalhat6. Az idézett kutatas (Parrott et al., 2002) valdjiban egy internetes vizsgalat
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volt, amely 6nbeszamoldkon alapult. A kutatds nem mérte fel, hogy ezek a negativ
tiinetek valéban 1éteznek-e. A retrospektiv médszer miatt tovabbi lehetetlenség
megillapitani, hogy az ecstasyhasznilat volt-e az oka a tiineteknek, vagy azok
megelSzték a droghasznilatot. A résztvevSket minddssze arra kérték, hogy sza-
moljanak be az ecstasynak tulajdonitott tiinetekrdl, anélkiil, hogy megkérdezték
volna Gket, vajon mibd8l gondoljik, hogy azokat az ecstasy okozta. Egyértelm
utmutatdsok hidnyiban kénnyen el6fordulhatott, hogy a vilaszoldk az ecstasyval
kapcsolatos hiedelmeikre alapoztik vilaszaikat, mintsem az ecstasyhasznailatot
kovet§ szimptémak valédi megjelenésére (Jerome—Baggott 2003). Mis tanul-
minyok ellentétes eredményekre vezettek. Egy amerikai, nem klinikai, egyetemi
mintidnak példdul (n = 100) minddssze 2%-a szimolt be hosszi tivi negativ
kovetkezményrdl, de ezek sem voltak patoldgidsak (Peroutka et al. 1988). Az
ecstasynak tulajdonitott kellemetlen negativ kovetkezmények tobbségét ,.enyhének”
jellemezték egy misik, angliai, szintén nem klinikai minta (n = 158) résztvevsi
(Williamson et al. 1997). Egy ausztréliai kutatds résztvevSi 6nbeszdmoldikban a
kellemetlen események tobbségét nem maginak az ecstasynak, hanem mas drogok
rendszeres, ecstasy melletti hasznalatinak, tovibba a kialvatlansdgnak és a hosszan
tartd fizikai megerdltetésnek tudtik be (Topp et al. 1999). Az nbeszdmoldkban
szerepl$ depressziv hangulat akir megteleltethetd is lehet az ecstasyhasznalatot
kévetS néhdny napban jelentkezd dtmeneti hangulati ingadozasnak, mely a sze-
rotonincsokkenés vagy kimeriiltség reverzibilis kévetkezménye. Ugyanakkor ez a
hangulati ingadozis sem térvényszert, egy kisérletben hirom nappal az MDMA
kisérleti adagoldsa utin az alanyok 25%-a szdmolt csak be negativ hangulatrdl
(Liechti-Vollenweider 2000a, 2000b, idézi Cole—Sumnall 2003). Mindazoniltal
tobb tanulmdny valoban kimutatott a rendszeres ecstasyhasznilat és megnovekedett
szorongis, depresszi vagy egyéb pszicholdgiai problémék vagy diagndzisok kozotti
kapcsolatot (pl. Dughiero et al. 2001; Gerra et al. 2002; Lieb et al. 2002; MacInnes et
al. 2001; Morgan et al. 2002; Parrott et al. 2002; 2001 idézi Jerome—Baggott 2003).
Mara egyre t6bb kutatds viligit ra viszont, hogy az MDMA direkt hatisa helyett
sokkal inkdbb a mds drogok rendszeres hasznilata, a droghasznalat elkezdésének
idGpontja, és ezzel dsszefiiggésben leginkibb a meglévs pszichidtriai és szocidlis
problémik azok, amelyck a negativ kdzérzetet magyardzni képesek a vizsgilati
alanyok korében (Daumann et al. 2001; Lieb et al. 2002; Morgan et al. 2002;
Parrott et al. 2001; Soar et al. 2006; Jerome—Baggott 2003; Jerome 2005). Az eddigi
kutatdsok fényében egyre valdszintitlenebbnek tlinik, hogy az ecstasy hasznailata
kozvetleniil a pszicholégiai jollét romldsdhoz vezetne (Jerome, 2004).

4., Az idegrendszer maradands kdrosoddsdnak veszélye még mérsékelt fogyasztok esetében is

fenndll. Mivel az ecstasyfogyasztds csak az elmiilt években vdlt ilyen elterjedtté, és a felhasznd-
16k fratalok, esetleg kozépkoriiak, ma még nem lehet tudni, hogy az idegrendszer dregedésével
az ecstasy milyen hosszii tdvii kdrosoddsai fognak jelentkezni idésebb korban...” (147.)
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Ez az elmélet, miszerint a szerotonerg rendszer viltozdsa az Gregedéssel
okoz majd kirosodisokat, nem tobb puszta hipotézisnél, és ennek megfeleld els-
vigyazatossiggal kell kezelni. Az dregedéssel jird szerotonerg valtozisok mérsékel-
tebbek a dopaminrendszerben észlelt viltozasoknal (melyek példdul a Parkinson-
kért okozzik), jelenlegi tudisunk egyelSre nem elegendd ahhoz, hogy barmely
bizonyossdggal jésolhassuk meg a szerotoninrendszer viltozdsainak késGbbi
kovetkezményeit (Baggott, M. — Jerome, L. 2001). Tovibb4, jelenleg semmilyen
direkt bizonyitékkal nem rendelkeziink ezzel kapcsolatban. Nincsenek kutatisi
eredmények rigesilokkal vagy mis éllatokkal arrdl, hogy az MDMA az Sregedéssel
megjelend toxicitist okozna. Ezen a teriileten emberekkel kapcsolatosan teljesen
hidnyoznak a publikilt tanulmanyok, vagy kirosodasra utalé bizonyitékok. Az
MDMA-t széleskortien hasznaltik az elmult hiisz évben, és hasonlé drogokat
hasonlé hosszt tivi szerotonerg viltozdst okozd kapacitdssal az 1960-as évek
6ta haszndlnak (pl. MDA) anélkil, hogy az 6regedéssel megjelend dramatikus
neurotoxicitisra fény deriilt volna. A metamfetamint, amely egyarint okoz hossza
tava szerotonerg ¢s dopaminerg véltozasokat is, hatvan éve hasznaljik a klinikum-
ban anélkiil, hogy eseteket kozoltek volna az Sregedéssel megjelend toxicitisrdl
(Baggott, M. — Jerome, L. 2001). Habar a bizonyitékok eddigi hidnya megnyug-
tatd lehet, azt sem lehet biztonsiggal éllitani, hogy egyéltalin nem lehetnek az
MDMA-val kapcsolatos dregedéssel megjelend problémak. Készpénzként venni
egy hipotézist viszont félrevezetd.

5., Az eurdpai emberek esetében kb. 5-15%-ban az... [MDMA lebontisiban szere-
pet jatsz6 CYP2D6 enzim] ...deficiens, azaz esetiikben az ecstasy lebontdsa lassabban

és elégteleniil megy végbe |...] nyilvanvalé, hogy ez dsszefiigg az ecstasyhoz kithetd egyes
mellékhatdsokkal.” (167.)

Jelenleg nincs arra utalé bizonyiték, hogy a gyenge metabolizalé genotipus az
MDMA toxicitdsinak jelentSs rizikéfaktora lenne (Baggott, M. — Jerome, L.
2001; Jerome 2005). A CYP2D6-enzim szerepe az MDMA lebontdsiban ember
esetében nem tobb 30%-ndil (Segura et al. 2005), még egy sor enzim részt vesz a
szer lebontdsiban, tovibbd az MDMA legtdbb aktiv dézisa konnyen teliti ezt az
enzimet (Kreth 2000), amely tovibbi bizonyiték arra, hogy az enzim meglétében
mutatkozé genetikai kiilonbségek nem jitszanak komoly szerepet az MDMA to-
xicitisinak rizikdjaban. Az in vitro tanulmanyok alitimasztjik ezt a megallapitist
(Heydari et al. 2004; Wu et al. 1997), és az embereken végzett eddigi kutatisok sem
vezettek mis eredményre. Gilhooly—Daly (2002) 14 angliai ecstasyval kapcsolatba
hozhaté (ami minddssze annyit jelent, hogy a halott szervezetében MDMA-t,
MDA-t vagy MDEA-t taldltak, tehit nem ok-okozati Osszefliggést) haldlesetet
vizsgilt, melyek koziil egyik sem volt gyenge metabolizilé. Kreth et al. (2000)
az MDMA analég MDE alkalmazdsa utdn vizsgilt egy kisérleti alanyt, akinek az
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MDE plazmakoncentriciéjit nem befolydsolta, hogy rossz metabolizil6 génnel
rendelkezett.

#Az életet is veszélyeztetd rossz szokdsok és tettek ellen fellépni mindenkinek kotelessége.
Ezért eldszor fel kell ismerni és hangosan ki kell mondani, hogy a tett rossz. A rossz és a jé
kettdsségének és szembedllitdsanak a kijelentéséhez biztos erkolesi alapra van sziikség. Szinte
mindenki egyetért abban, hogy a fiatalok kirében a kdbitdszer haszndlata rossz a fiatalnak
és rossz a sziikebb-tdgabb kozisségnek. Nem lehet eltitkolni azonban, hogy sokan, éppen
ellenkezéleg, meggazdagoddsukat ldtjdk a kdbitdszerek terjesztésében, a kdbitészeres dssze-
Jovetelek szervezésében, fenntartdsiban. Mdsok az értékek figyelmen kiviil hagydsdval és a
vdlasztds szabadsdga mogé biijva segédkeznek a szellem és a test onkezii megrontdsdban. |.. ]
A fiatalok korében dolgozd szakemberek dtfogd ismereteit, hozzdértését és erkolcsi dlldspontjdt
egyardnt megtaldljuk a fejezetekben. Az érintettek nyelvére tudtdk leforditani az idegrendszer
dsszetett szerkezetét és mifkodését, részletesen leirtdk a kdbitdszerek azonnali és elnyiijtott,
az idegrendszert roncsold, kdrtékony hatdsdt.” Olvashaté a kotet elészaviban.

Az életet is valdban veszélyeztetd rossz szokasok és tettek elleni fellépés dicséretes.
A tudominynak 6ridsi szerepe van abban, hogy segitsen eldonteni, mely szokdsok
és tettek veszélyesek és melyek nem. Amikor egy bizonyos tettel kapcsolatos er-
kolesi alldsfoglalis, a ,rossz tettnek” valé mingsités télelmen és elGitéleteken vagy
az ismeretek hidnydn alapul, a tudomany is kénnyen dldozattd vilhat. Ilyenkor
az eredmények félreértelmezése, eltalzisa a morilis itélet igazolisiul szolgilhat,
és gyakran maga a tudomdinyos kutatisok eredeti szindéka is az erkolcsi allds-
foglaldsnak rendel8dik ald. Az ecstasy a huszonegyedik szizad kezdetének egyik
leggyakrabban hasznalt pszichoaktiv szerévé vilt. A hasznilatival kapcsolatos
valéban lehetséges kirokrdl szol6, megbizhatd forrdsok dltal torténd ismeret-
dtadds fontos meghatirozdja az e szer haszndlatival jir6 drtalmak csokkentésé-
nek. Kordbbi tapasztalatok szerint, az ENSZ kabitészer-egyezményeire kertilt
pszichoaktiv szerekkel (kabit6szerek) kapcsolatos ttlzo és félrevezetd riogatisok
visszafele stilnek el: az emberek a valddi kdrokat sem fogjik elhinni, ha kordbban
nem mondtak nekik igazat. Az MDMA neurotoxicitisirdl és a vele kapcsolatos
agykdrosodisrdl sz6l6 informécidkat ezért elévigydzatossiggal kell kezelni. Je-
lenleg, a rekredcids ecstasyhasznilat ,idegrendszert roncsolé, kdrtékony hatdsdrél” nem
ill rendelkezésre megfelels bizonyiték. Ahogyan az alkohol esetében is, azt, hogy
a szer az idegrendszert roncsolja és suilyosan karositja-e, hogy kialakul-e példaul
Korszakov-szindréma, a szer hasznilatinak mdédja és kortilményei hatirozzik
meg, hasonléképpen az MDMA akut és krénikus hatdsait is legnagyobbrészt a
fogyasztis médja és kortilményei befolydsoljik. Az életet is veszélyeztetS hiperter-
mia (testhdmérséklet-emelkedés), ami az ecstasy hasznalatdnak egyik leggyakoribb
mellékhatdsa, példiul a meleg szérakozdhelyeken hosszt ideig, és megfelels (de
nem talzisba vitt) folyadékpotlds nélkil torténd testmozgds egyiittes kovetkez-
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ménye. A talzdsba vitt ecstasyhaszndlat, mint az alkoholé, az életet is valéban
veszélyeztetd rossz szokds lehet. Az Amerikai Elelmiszer és Gyogyszerhatésig
(US Food and Drug Administration, FDA) ugyanakkor jévihagyta az MDMA
gybgyiszati hatisinak kutatisit a Poszttraumatikus Stresszbetegség kezelés-
ében. Hasonlé kutatds folyt Spanyolorszigban, és Izraelben is terveznek egyet.
MDMA-t egészséges onkéntescknek adtak mar kutat6k Anglidban, Amerikaban,
Spanyolorszigban, Németorszigban, Svdjcban és Hollandidban. Ugy tiinik, az
egyébként szigor etikai bizottsigokat sem gy8zték meg az eddigi kutatisi ered-
mények arrdl, hogy az MDMA néhinyszori akut dézisa neurotoxikus, ,,azonnali
és elnyiijtott, az idegrendszert roncsold” kirosoddssal, pszichitriai problémakkal vagy
kognitiv zavarokkal jarna.

Takdcs Istvin Gdbor
pszicholdgus, Tarsasig a Szabadsigjogokért
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