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Streszczenie 
Pochodne fenotiazyny to najstarsza i najliczniejsza grupa leków neuroleptycznych o silnym działaniu przeciwpsycho-

tycznym. Znalazły szerokie zastosowanie, zwłaszcza w farmakoterapii chorób psychicznych. Celem pracy była analiza 
śmiertelnych zatruć prostych wyłącznie pochodnymi fenotiazyny w materiale Katedry i Zakładu Medycyny Sądowej i Tok-
sykologii Sądowo-Lekarskiej Śląskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach w latach 1999-2008. Danymi do analizy 
były wyniki badań chemiczno-toksykologicznych materiału biologicznego, zabezpieczonego podczas sekcji zwłok. Przypadki 
zatruć analizowano pod kątem: płci zmarłych, okoliczności zdarzenia (wypadek czy samobójstwo), obecności wskazań me-
dycznych do stosowania leku, jego rodzaju, obecności i stężeń w badanym materiale. Identyfikacja pochodnych fenotiazyny 
nie stanowi problemu analitycznego. Zatrucia tą grupą neuroleptyków są nadal istotnym problemem toksykologicznym, 
dlatego pacjenci powinni pozostawać pod ścisłym nadzorem lekarskim podczas terapii. Przypadki śmiertelne mogą stano-
wić problem interpretacyjny i opiniodawczy.

Summary
Phenothiazine-derivatives (PHD) are the oldest and numerous group of neuroleptics with a potent antipsychotic ef-

fect. It’s in common use, mainly in the treatment of psychiatric disorders. The aim of this study was to analyze fatal simple 
poisonings with PHD in the practice of the Chair and Department of Forensic Medicine and Forensic Toxicology, Medical 
University of Silesia in Katowice in the years 1999-2008. The results of chemico-toxicological investigations of biological 
material, collected during autopsies were analyzed, including sex of casualties, poisoning’s circumstances (accident or 
suicide), the presence of medical indications for a drug intake, kind of it and its presence and concentration in examined 
material. PHD’ identification doesn’t produce any analytical problems. Poisonings with this group of neuroleptics consist 
still an essential toxicological problem, so patients should be under strict medical control during therapy. Fatal cases may 
constitute interpretative and opinion giving problems.
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WSTĘP

Pochodne fenotiazyny to najstarsza (pierścień fenotia-
zyny zsyntetyzował już w 1883 roku August Bernthsen) i 
najliczniejsza grupa leków neuroleptycznych, cechująca się 
działaniem: przeciwlękowym, uspokajającym oraz silnym 
przeciwpsychotycznym, czasem porównywanym do koro-
wo-podkorowej lobotomii farmakologicznej (Hydzik i wsp., 
2007; Nasiłowski i wsp., 1974). Drugorzędowe znaczenie 
mają efekty: przeciwwymiotne, przeciwkaszlowe, prze-
ciwbólowe i przeciwhistaminowe. Od czasu wprowadze-
nia chlorpromazyny do lecznictwa w latach 50. XX wieku 
otrzymano wiele nowych pochodnych fenotiazyny. Obecnie 
znamy ich już ponad pięć tysięcy (Kleszczewska i Hejza, 
2002). W ostatnich latach opisano nowe właściwości tych 
związków: przeciwpierwotniakowe, przeciwbakteryjne, 
przeciwwirusowe, przeciwnowotworowe i przeciwpriono-
we. Okazało się również, że są modulatorami oporności 
wielolekowej (MDR), która stanowi coraz większy problem 
współczesnej medycyny (Gąsiorowski i Jaszczyszyn, 2008; 
Morak-Młodawska i Jeleń, 2007). 

Te trójpierścieniowe związki klinicyści uważają za tanie i 
stosunkowo mało toksyczne, a więc bezpieczne. Częściowo 
tłumaczy to szerokie zastosowanie pochodnych fenotiazyny, 
przede wszystkim w długoterminowym leczeniu objawów 
wytwórczych chorób psychicznych: schizofrenii, choroby 
afektywnej dwubiegunowej, zespołów maniakalnych i uroje-
niowych oraz w leczeniu wspomagającym depresji (Kostow-
ski, 2007). Są stosowane powszechnie także w medycynie 
weterynaryjnej, np. w premedykacji i zwalczaniu objawów 
choroby lokomocyjnej (Gaulier i wsp., 2008).

Z grupy pochodnych fenotiazyny obecnie w Polsce za-
rejestrowane są do leczenia chlorpromazyna, lewomepro-
mazyna, promazyna, perazyna i trifluoperazyna. Leki te są 
używane najczęściej w leczeniu zaburzeń schizofrenicznych. 
Chlorpromazyna z powodu objawów niepożądanych (naj-
częściej sedacji, przyrostu masy ciała, hiperprolaktynemii, 
objawów cholinolitycznych, ryzyka wystąpienia depresji i ob-
jawów pozapiramidowych) jest obecnie stosunkowo rzadziej 
stosowana. Lewomepromazyna w większych dawkach jest 
lekiem skutecznym w farmakoterapii schizofrenii opornej na 
leczenie, w mniejszych dawkach używana jest również jako 
lek ułatwiający zasypianie; w postaci domięśniowej można 
stosować ją jako lek doraźnie uspokajający u pacjentów po-
budzonych. Promazyna używana jest najczęściej jako lek uła-
twiający zasypianie oraz w leczeniu psychoz inwolucyjnych. 
Z powodu możliwości podawania parentenalnego dożylnie 
promazyna jest używana w leczeniu stanów psychotycznych 
u pacjentów nieprzyjmujących leków doustnych i pobiera-
jących antykoagulanty. Perazyna i perfenazyna są lekami 
stosowanymi często zarówno w leczeniu zaburzeń schizofre-
nicznych, jak również w leczeniu objawów psychotycznych, 
będących powikłaniami schorzeń somatycznych. Tioryda-

zyna w ostatnich latach została wycofana z leczenia. Była 
obciążona wysokim ryzykiem kardiotoksyczności i w konse-
kwencji wywoływania zaburzeń rytmu serca.

Podstawowy mechanizm działania fenotiazyn opiera się 
na blokowaniu receptorów dopaminergicznych w mózgo-
wiu, zwłaszcza typu D2, ale również D1, D3 i D4. Towa-
rzyszy temu jednak dość duża aspecyficzność, co przypusz-
czalnie jest związane z występowaniem różnych efektów 
ubocznych terapii (Szymańska, 2008). Ostatnie badania 
potwierdziły wpływ tej grupy leków na receptory jonotropo-
we, w tym transmisję GABAergiczną (Mozrzymas, 2006).

Bezwzględnym warunkiem neuroleptycznego działania 
pochodnych fenotiazyny jest obecność zasadowego atomu 
azotu w łańcuchu i odległość między dwoma atomami azotu 
wynosząca trzy atomy węgla. Ze względu na budowę pod-
stawnika przy dziesiątym atomie (podstawnik R1), który 
decyduje o sile działania leku, pochodne fenotiazyny podzie-
lono na trzy grupy: z łańcuchem alifatycznym – alkiloami-
nopodstawione, z podstawnikiem piperazynowym - pipera-
zynyloalkilopodstawione i z podstawnikiem piperydynowym 
– piperydyloalkilopodstawione. Im większy podstawnik, tym 
większa siła działania leku (Kleszczewska i Hejza, 2002).

Objawy zatrucia fenotiazynami to najczęściej zaburze-
nia: świadomości, rytmu serca, układu pozapiramidowego 
(jatrogenny zespół parkinsonowski), a także dystonia i aka-
tyzja. Fenotiazyny charakteryzują się silnym efektem α-1 ad-
renolitycznym, który w przypadku zatrucia może prowadzić 
do groźnej hipotonii tętniczej. Dochodzi również do ujaw-
nienia działania cholinolitycznego tych leków. Ma to szcze-
gólne znaczenie w przypadku piperydynowych pochodnych 
fenotiazyny, takich jak tiorydazyna, która cechuje się silnym 
efektem cholinolitycznym, co może skutkować wystąpie-
niem pełnoobjawowego zespołu cholinolitycznego. Śmierć 
najczęściej spowodowana jest zahamowaniem ośrodka od-
dechowego (zwłaszcza u dzieci) lub ciężkimi powikłania-
mi długotrwałej śpiączki, np. zapaleniem płuc (Kostowski, 
2007; Nasiłowski i wsp., 1974; Szymańska, 2008).

Celem pracy była analiza śmiertelnych zatruć prostych 
pochodnymi fenotiazyny w materiale Katedry i Zakładu Me-
dycyny Sądowej i Toksykologii Sądowo-Lekarskiej Śląskiego 
Uniwersytetu Medycznego w Katowicach w ostatnich dzie-
sięciu latach (1999-2008). 

METODY

Danymi do analizy były wyniki badań chemiczno-tok-
sykologicznych materiału biologicznego, zabezpieczonego 
przysekcyjnie ze zwłok osób zmarłych w wyniku zatrucia 
wyłącznie tymi lekami w latach 1999-2008. Obecność le-
ków z innych grup, alkoholu oraz narkotyków w materiale 
biologicznym, stanowiła kryterium wyłączenia z analizowa-
nej grupy w celu wykluczenia możliwości interakcji mię-
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dzy ksenobiotykami. W analizie toksykologicznej, zgodnie 
z rutynowym tokiem postępowania, wykorzystano techniki 
immunologiczne, oparte na reakcji antygen-przeciwcia-
ło o dużej specyficzności: spektroimmunofluorescencyjną  
w świetle spolaryzowanym (FPIA) i immunosorpcyjną skoniu-
gowanych enzymów (ELISA) oraz metodę wysokosprawnej 
chromatografii cieczowej sprzężonej z detekcją mas (HPLC-
MS) o bardzo dużej czułości i selektywności jako metodę refe-
rencyjną zgodnie z przedstawioną poniżej procedurą. 

Analizowane próbki roztworzono w 2 ml buforu TRIS 
o pH = 9, poddano działaniu ultradźwięków i zadano 3 ml 
acetonitrylu. Po wymieszaniu i odwirowaniu zebrane super-
natanty ekstrahowano octanem etylu. Uzyskane wyciągi od-
parowano, a suche pozostałości przeniesiono do niewielkiej 
objętości metanolu. Ekstrakty metanolowe badano metodą 
LC-MS w kierunku obecności substancji psychoaktywnych 
(opiaty, metadon, tramal, kokaina, amfetaminy, benzodia-
zepiny, fenotiazyny, karbamazepina, trójcykliczne antyde-
presanty) oraz leków nasercowych z grupy β-blokerów.

W oparciu o dostępną dokumentację przypadki zatruć 
analizowano pod kątem: płci zmarłych, okoliczności zda-
rzenia (wypadek czy samobójstwo), obecności wskazań me-
dycznych do stosowania leku, rodzaju pochodnej fenotiazyny, 
obecności w badanym materiale oraz stwierdzonych stężeń.

WYNIKI

W praktyce Katedry i Zakładu Medycyny Sądowej  
i Toksykologii Sądowo-Lekarskiej Śląskiego Uniwersytetu 
Medycznego w Katowicach w latach 1999-2008 odnoto-
wano 143 zatrucia pochodnymi fenotiazyny, w tym jedynie 
19 śmiertelnych zatruć prostych, co stanowi około 13 % 
wszystkich intoksykacji fenotiazynami (rycina 1.). Wśród 
śmiertelnych ofiar było jedenastu mężczyzn i osiem ko-
biet. Siedemnaście zdarzeń nosiło znamiona zatruć przy-
padkowych, a jedynie w dwóch okoliczności wskazywały 
na zatrucie samobójcze. Cztery ofiary posiadały medyczne 
wskazania do przyjmowania pochodnych fenotiazyny celem 
leczenia chorób psychicznych.

W badanym materiale biologicznym wykryto cztery 
rodzaje pochodnych fenotiazyny (rycina 2.). Najczęściej 
była to promazyna, następnie perazyna, lewomepromazyna  
i tiorydazyna. W trzech przypadkach stwierdzono obecność 
dwóch pochodnych fenotiazyny: promazyny i tiorydazyny, 
tiorydazyny i perazyny oraz perazyny i lewomepromazyny. 
Wyniki analizy toksykologicznej pochodnych fenotiazyny w 
materiale sekcyjnym przedstawiono w tabeli 1.

Dodatkowo, w analizowanym przedziale czasowym, 
obecność pochodnych fenotiazyny oraz ich metabolitów 

Tabela 1. Charakterystyka grupy badanej 

Stężenie [μg/ml] lub [μg/g]

Rodzaj leku i nr przypadku Krew Mocz Wątroba Żołądek Nerka Płyn z gałki 
ocznej

Promazyna – 1 +  +    
Promazyna - 2 *       
Promazyna – 3  +  +   
Promazyna – 4   + + +  
Promazyna – 5 1,37    + 0,16
Promazyna – 6 0,4      
Promazyna – 7 2,25      
Perazyna – 1 3,9 2,8 23,4  6,3  
Perazyna – 2 0,14      

Perazyna – 3 *       
Perazyna – 4 18,5   +   
Perazyna – 5 6,52      

Lewomepromazyna - 1 2,3 6,7 3,9  2,4  
Lewomepromazyna - 2 0,033 0,03     
Lewomepromazyna - 3 0,67 2,66     

Tiorydazyna 0,07 
(metabolity)  0,8    

Tiorydazyna + 
Promazyna 

+ 
2,97

Tiorydazyna + 
Perazyna

1,84
1,14

1,59
0,64

Perazyna + 
Lewomepromazyna ++++ ++

++
++
++  

* – ze względu na ograniczone możliwości analityczne nie wykonano analizy ilościowej

+ – ilości śladowe

++ – ilości bardzo duże
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stwierdzono u sześciu osób, uczestników zdarzeń komuni-
kacyjnych w ruchu drogowym. Trzy z nich zginęły na sku-
tek odniesionych obrażeń. U dwóch obecne były wskazania 
do stosowania leku.

OMÓWIENIE

Zatrucia pochodnymi fenotiazyny są nadal istotnym 
problemem toksykologicznym. To jedne z najczęściej ozna-
czanych leków w przypadku zatruć złożonych (mieszanych) 
(Kulikowska i wsp., 2007). Stanowią również najczęściej 
wykrywaną grupę leków przeciwpsychotycznych, np. na te-
renie Słowacji fenotiazyny są odpowiedzialne za 41,9 % za-
truć tymi związkami. W przeciwieństwie do naszych wyni-
ków, w okresie 1996-2004 autorzy słowaccy nie stwierdzili 
kazuistycznych śmiertelnych zatruć prostych pochodnymi 
fenotiazyny (Casanova i wsp., 2005). 

Dominację zatruć złożonych nad zatruciami pro-
stymi, którym poświęcona jest ta praca, należy wiązać 
z wchodzeniem fenotiazyn w niekorzystne interak-
cje, zarówno z alkoholem etylowym i narkotykami, jak 
i z równocześnie stosowanymi innymi lekami, szcze-
gólnie tymi, które hamują aktywność izoenzymów cy-
tochromu P450, metabolizujących fenotiazyny (gł. 
CYP2D6) i przez to zwiększają ich stężenie w surowi-
cy nawet do poziomów toksycznych. Przykładem takich 
leków są: ranitydyna, haloperdiol, paroksetyna, sertra-
lina, kwas walproinowy czy moklobemid (Skrętkowicz  

i Rychlik-Sych, 2008). Niezależnie od rodzaju zatrucia duże 
znaczenie mogą mieć polimorfizmy genetyczne enzymów 
metabolizujących leki i ich transporterów, dzielące ludzi 
na wolno i szybko metabolizujących (Prandota, 2003). Ze 
względów na ograniczone możliwości analizy materiału,  
w niniejszej pracy nie określano profilu farmakogene-
tycznego osób zmarłych w wyniku intoksykacji.

W piśmiennictwie medycznym opisywane są liczne przy-
padki zatruć przy użyciu pochodnych fenotiazyny, w więk-
szości w celach samobójczych (Barry i wsp., 1973). W global-
nej liczbie przypadków śmiertelnego przedawkowania neu-
roleptyków – około 60 % jest wynikiem próby samobójczej, 
a jedynie około 25 % ma charakter przypadkowego zatrucia 
(Griffiths i Flanagan, 2005). Z powodu większej dostępności 
tych leków, do zatrucia fenotiazynami może dochodzić często  
w grupie pacjentów psychiatrycznych. Jest to szczególnie 
istotne u osób leczonych z powodu zaburzeń schizofrenicz-
nych, depresyjnych oraz zaburzeń wynikających z nadużywa-
nia alkoholu, ponieważ choroby te są w psychiatrii związane  
z największym ryzykiem samobójstw. W badanym materiale 
większość osób nie miała jednak potwierdzonych wskazań do 
stosowania pochodnych fenotiazyny.

Spośród opisywanych przypadków śmiertelnych zatruć 
neuroleptykami najczęściej nadużywana, w dokonanych 
próbach samobójczych, jest tiorydazyna (Jönsson i wsp., 
2004). Podobnie jak w prezentowanym materiale, samobój-
cze zatrucia są częstsze wśród mężczyzn niż kobiet (Griffi-
ths i Flanagan, 2005).

Identyfikacja fenotiazyn w materiale biologicznym nie 
stanowi problemu analitycznego (Mizuno i wsp., 2002). 
Reagują z licznymi czynnikami utleniającymi, tworząc 
barwne produkty, co wykorzystano m.in. w rutynowym ko-
lorymetrycznym oznaczaniu ich stężeń w moczu (Klesz-
czewska i Hejza, 2002). Interesujące jest wykorzystanie 
instrumentalnej chromatografii cienkowarstwowej – TLC 
– w rutynowej jakościowej analizie próbek krwi i moczu, 
zaproponowane przez ośrodek warszawski (Polak i wsp., 
2008). Należy pamiętać, iż maskujące działanie postaci 
niezmienionych fenotiazyn oraz produktów ich przemiany 
in vivo i in vitro może utrudniać ujawnienie innych leków. 
Konieczne jest wtedy zastosowanie dodatkowych procedur 
analitycznych (Albert i wsp., 1999; Puzanowska-Tarasie-
wicz i wsp., 2009). 

Biegły sądowy, w przypadku niejasnych okoliczności 
śmierci i stwierdzenia stężeń niższych niż letalne, może 
mieć problemy z ustaleniem przyczyny i mechanizmu zgo-
nu (Deboa i wsp., 2002). Pomocne więc może okazać się  
w przyszłości oznaczanie stężenia danej pochodnej fenotia-
zyny w określonych obszarach mózgu. Okazało się bowiem, 
że w zależności od powinowactwa leku do receptorów do-
paminergicznych lokalizuje się on w obszarach ubogich lub 
bogatych w te receptory i co ważne, proces ten jest zależny 
od czasu jaki upłynął od przyjęcia leku (Rodda i wsp., 2006). 
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Rycina 1. Liczba śmiertelnych zatruć prostych pochodnymi 
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W przypadku prometazyny od 2005 roku na stronach agen-
cji, zajmujących się bezpieczeństwem terapii, ukazują się 
komunikaty bezpieczeństwa, świadczące o istnieniu związ-
ku przyczynowo-skutkowego związanego ze stosowaniem 
tego leku u dzieci do 2. roku życia a wystąpieniem nagłej 
śmierci, co związane jest z depresyjnym wpływem tego leku 
na ośrodek oddechowy.

Mimo rozpowszechnienia i wielu lat obecności  
w lecznictwie, istnieje stosunkowo mało danych na te-
mat farmakokinetyki pochodnych fenotiazyny w ludz-
kim organizmie. Generalnie charakteryzują się wysoką 
biodostępnością drogą doustną oraz niskimi stężeniami 
terapeutycznymi. Wynika to z bardzo dobrej rozpuszczal-
ności w tłuszczach. Stężenie leku w mózgu, który jest 
zbudowany w dużej mierze z lipidów, może być dziesięć 
razy wyższe niż we krwi, dlatego stężenie pochodnej fe-
notiazyny we krwi nie koreluje z objawami klinicznymi 
(Gaulier i wsp., 2008). Ma to istotne przełożenie prak-
tyczne – toksykolodzy kliniczni często ograniczają się do 
analizy jakościowej.

Wykorzystanie włosów ofiary do analizy toksykologicz-
nej pozwala ustalić, czy dana osoba przewlekle stosowała 
pochodne fenotiazyny (kumulacja w tkankach), a także 
umożliwia określenie rodzaju leku i jego metabolitów, gdy 
nie są już wykrywalne we krwi w wyniku krótkiego okresu 
półtrwania i/lub degradacji in vitro (Alunni-Perret i wsp., 
2003; Gaulier i wsp., 2008; Kłys i wsp., 2004).

Metabolizm pochodnych fenotiazyny odbywa się głów-
nie w wątrobie, m.in. z udziałem cytochromów P450,  
i polega na hydroksylacji, dealiklacji, S- i N-oksydacji i/
lub sprzęganiu z kwasem glukuronowym (enzymy II fazy). 
Część metabolitów jest farmakologicznie aktywna. Interak-
cja na poziomie CYP jest często niedocenianym, potencjal-
nym zagrożeniem dla zdrowia i życia pacjenta. Indukcja 
lub inhibicja enzymu przez fenotiazynę może prowadzić do 
zmian w metabolizmie innych leków i skutkować efektami 
toksycznymi związanymi z ich przedawkowaniem (Daniel  
i wsp., 2003).

Pochodne fenotiazyny wykazują efekt addycyjny z in-
nymi neuroleptykami, antydepresantami, analgetykami  
i synergizm z alkoholem, który nasila depresyjne działa-
nie na ośrodkowy układ nerwowy (Hydzik i wsp., 2007; 
Kulikowska i wsp., 2007). Dawka śmiertelna zależy nie 
tylko od tego: czy, w jakich ilościach i jak długo osoba 
przyjmowała wcześniej lek ze wskazań medycznych (zja-
wisko tolerancji farmakologicznej), ale również od płci 
(szybsza eliminacja u mężczyzn) i wspomnianej już osob-
niczo zróżnicowanej aktywności cytochromalnej (Hydzik 
i wsp., 2007).

Odkrycie nowych właściwości pochodnych fenotiazy-
ny pozwala przypuszczać, iż będą coraz częściej stosowa-
ne w lecznictwie, i tym samym zwiększy się ich dostęp-
ność oraz wiążące się z nią zagrożenia. Autorzy francu-

scy opisali pierwszy przypadek wykorzystania pochodnej 
fenotiazyny (acepromazyny stosowanej w weterynarii) 
w celu ułatwienia wykorzystania seksualnego (Gaulier  
i wsp., 2008).

Ważnym aspektem stosowania fenotiazyn jest ich 
wpływ na bezpieczeństwo w ruchu drogowym. Leki te nie 
znajdują się w wykazie środków działających podobnie 
do alkoholu –  Rozporządzenia Ministra Zdrowia z dnia 
11.03.2004 r., ani w wykazach substancji psychotropo-
wych i środków odurzających ustawy: „O przeciwdziałaniu 
Narkomanii” z dnia 29.07.2005 r. Działaniem niepożąda-
nym tych środków jest upośledzenie sprawności psycho-
motorycznej, dlatego też chorzy w trakcie leczenia nie 
powinni prowadzić pojazdów mechanicznych, obsługiwać 
maszyn i oczywiście pić napojów alkoholowych. Naszym 
zdaniem możliwość wystąpienia obniżenia sprawności 
psychomotorycznej u osób zażywających pochodne feno-
tiazyny pozwala na zaliczenie ich do środków odurzających 
w rozumieniu Kodeksu Karnego. Jednak z drugiej strony 
fenotiazyny to tylko jedna z wielu grup leków, których sto-
sowanie wiąże się z zagrożeniem bezpieczeństwa w ruchu 
drogowym.

WNIOSKI

1. �Zatrucia fenotiazynami są nadal istotnym proble-
mem w toksykologii klinicznej i sądowej, zwłaszcza  
w perspektywie zwiększania ich dostępności związa-
nej z odkryciem nowych właściwości biologicznych.

2. �Identyfikacja pochodnych fenotiazyny nie stanowi 
obecnie problemu analitycznego, choć czasem ko-
nieczne jest rozszerzenie postępowania o procedu-
ry dodatkowe, np. badanie włosów ofiary. W pełni 
zasadne jest więc rutynowe zabezpieczanie prób-
ki włosów w przypadku podejrzenia zatrucia tymi 
związkami.

3. �Pacjenci (szczególnie psychiatryczni), leczeni po-
chodnymi fenotiazyny, powinni pozostawać pod ści-
słym nadzorem lekarskim i być stale edukowani, co 
do ich prawidłowego dawkowania oraz możliwych 
interakcji z innymi lekami i alkoholem.

4. �Przypadki śmiertelne w niektórych sytuacjach mogą 
stanowić problem interpretacyjny i opiniodawczy.

5. �Stosowanie fenotiazyn wiąże się z zagrożeniem bez-
pieczeństwa w ruchu drogowym, dlatego też szeroka 
dyskusja nad zaliczeniem ich do środków odurzają-
cych oraz nowe ustalenia i regulacje prawne w tym 
zakresie są niezwłoczne i niezbędne.
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