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A ,,bika drog” rendészeti neurobiologiaja
The law enforcement neurobiology of the ,,bika” (bull) drug

Absztrakt

A kozelmultban nagy médiafigyelmet kapott egy 4j drog, a ,.bika”, amely ar-
rol hiresiilt el, hogy onkiviileti allapotba kergeti fogyasztoit, sét, sokat meg-
o0l koziliik. A rendészeti lefoglalasok kideritették, hogy a ,,bika drog” nem
mas, mint a 4F-MDMB-BICA nevet viseld szintetikus kannabinoid, amelyet
Magyarorszagon 2020 majusaban azonositottak eldszor. Ebben a cikkben arra
vallalkozunk, hogy leirjuk a ,,bika drog” hatdsait és hatdismechanizmusat, azo-
nositsuk egészen kozeli ,,rokonait”, és hazai/nemzetko6zi korképet nyujtsunk
hasznalatanak sajatossagair6l. A dizajnerdrogok ugyanis rejtve maradnak,
amig valami fel nem hivja rajuk a figyelmet. A cikk renddrségi szakemberek-
vizsgalatat az alapokkal kezdjiik, és fokozatosan igyeksziink eljutni azokhoz
a szakmai ismeretekhez, amelyeket nem nélkiilozhet az, aki barmilyen okbol
tajékozott szeretne lenni a ,,bika drog” témajaban.

Kulesszavak: bika drog, drogok neurobiologiaja, hatasmechanizmus, szinte-
tikus kannabinoid, 4F-MDMB-BICA

Abstract

Recently, a new drug, called ,,bika” (bull) in Hungarian, received consider-
able media attention. The drug is notorious for driving its consumers into
a deep state of delirium and even killing some of them. Law enforcement
seizures revealed that the ,,bika” was in fact the synthetic cannabinoid called
4F-MDMB-BICA, which was identified for the first time in Hungary at the
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end of May 2020. Here we describe the effects and mechanism of action of
the ,,bika”, identify its very close ,,relatives”, and provide a domestic and in-
ternational overview of the specifics of its use. The main aim is to draw atten-
tion on the presence of this drug on the illegal market. The article is for police
professionals who are not necessarily familiar with the neurobiology of drugs;
therefore, we start with the basics and reveal neurobiological details gradually
to provide means for understanding of this new drug.

Keywords: ,,BICA” drug, the neurobiology of drugs, mechanism of action,
synthetic cannabinoid, 4F-MDMB-BICA

A ,,bika drog” mint ujkeletii tarsadalmi probléma

A 2020-ban egy olyan 11j drog — a ,,bika” — jelent meg a magyarorszagi illega-
lis piacon, amelyet jelentds sajtovisszhang kisért. Ennek mértékét leginkabb

annak az online sajtdéelemzésnek az eredményei érzékeltetik, amelyet a téma

feltarasa kedvéért végeztiink. A Google keresérendszer 15 000 koriili tala-
latot jelzett a ,,bika drog” keres6szo begépelése utan. Ebbol az igen magas

szambol az elsé 125-6t vetettiik ala részletesebb vizsgalatnak. Ebben a me-
ritésben 46 TV csatorna, mithely blog, online hirportal, online vagy offline

média képviselte magat, leggyakrabban a ripost.hu (15 alkalom), ezt koveti

az addictus.blog.hu (10), life.hu (9), tenyek.hu (7), illetve a blikk.hu (6), hogy
csak az elsé o6tot emlitsiik. Ugy tiinik a sajté valoban jelentds figyelmet szen-
telt a témanak. A hiradasok tartalmilag leggyakrabban a ,,dizajner drog”, ,,4;”,
és ,,életveszélyes” fogalmak koré csoportosithatok (1. szamu abra). Felt{ing-
en kevés sz6 esett azonban a drog tipusbesorolasarol és hatasanak jellegzetes-
ségeirdl, jollehet a cikkek tobb mint kétharmada szakért6t is megszolaltatott,
jobbara ismert addiktologusokat, illetve a drogblindzésben jartas renddrségi

szakembereket. Némileg sulyosbitja a helyzetet, hogy az a kevés informacio,
ami magardl a drogrol elhangzott, gyakran téves volt. Nem igaz példaul, hogy

a ,,bika drog” hatasair6l semmit sem tudunk, €s a dizéjner drog fogalmanak

értelmezése is gyakran volt félrevezeto.
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1. szamu abra: Online médiafeliiletek elemzése
a ,,bika drog” keresdszavak leggyakoribb jelzdirdl
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Forras: A szerzOk sajat szerkesztése.

Megjegyzés. Az 1. szamu abra megjeleniti a cimszavak gyakorisagat a média-
elemzés soran létrehozott adatbazisban. A betlik nagysaga a szavak gyakori-
saggal aranyos. Feltiind, hogy a ,,szintetikus” és a ,.kannabinoid” szavak nem
fordulnak el6 az értékelt 125 média megjelenésben.

Ezt atanulmanyt természetesen nem azért irtuk, hogy a sajtot biraljuk.
Az Gjsagirdk, hivatasuknak megfelelden, hirt adtak egy ujkeletli tarsadal-
mi és egészségligyi problémardl és megvilagitottak annak emberi oldalat.
A szakmai informdciok terén azonban tovabbra is hidny mutatkozik. Egy
meglehetdsen sziik szakért6i koron kiviil a ,,bika drog” kevéssé ismert, és
a dizajnerdrogokrol is — ugy tiinik — homalyosak az elképzelések. Ennek
egyik oka talan az, hogy a hazai rendészettudomanyi szakirodalom ados
maradt azij drog megfeleld szintii jellemzésével. Ezt a hianyt igyekszik
potolni ez a tanulmany, amely olyan szakértoknek irodott, akik hivatassze-
rlien foglalkoznak a kabitoszer-blindzéssel, de nem sziikségszeriien szak-
ért6i a kérdéskor biologiai, illetve farmakoldgiai vonatkozasainak. El6szor
az alapfogalmakat tisztazzuk, ami utan ratériink maganak a ,,bika drognak”
a leirasara, végezetiil hazai és nemzetkozi korképet nyujtunk a drog haszna-
latanak rendészeti vonatkozasairdl.
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A dizajnerdrogok neurobioldgiaja és a ,,bika drog”

Drogok a hatasmechanizmus feldl kozelitve

Az Egészségiigyi Vilagszervezet (WHO) szerint drog minden olyan anyag, amely
a szervezet, illetve a kdzponti idegrendszer miikodését befolyasolja és fliggo-
séghez, illetve droghasznalati zavarhoz (abuzushoz) vezethet. Kissé somma-
san fogalmazva, ezt a hatast a drog ugy éri el, hogy ,,atejti” az idegsejteket és
egy kémiai hasonlésag révén idegi kommunikaciot mimel ott, ahol természe-
tes idegrendszeri jel nem keletkezik (2. szamu abra). A drog hatasat konnyen
megértjiik, ha figyelembe vessziik az alabbiakat.

1)

2)

3)

4)

534

Mig az idegsejten beliil az informacié egyfajta elektromos jelként terjed
tovabb, az idegsejtek kozott az lizenet atadasa vegyi jellegii. Egy tetszo-
leges ,,A” idegsejt egy idegrendszeri jelatvivo vegyiilet segitségével kozli
az informaciot ,,B” idegsejttel, amelyet az egy receptornak nevezett fehér-
jemolekula segitségével fog fel. A receptor egy funkcionalis fehérje, amely
az lizenetnek megfeleléen modositja a ,,B” idegsejt miikddését.

Sokféle idegrendszeri jelatvivo anyag létezik €s mindegyiknek megvan
a sajat receptora. A noradrenalin receptorai példaul nem reagalnak a sze-
rotoninra és forditva. A receptor tehat szelektiv arra az anyagra, amelyet
érzékelnie kell. A szelektivitds nem tokéletes, de elég ahhoz, hogy az ideg-
rendszer megfeleléképpen miikodjon.

Bar a receptor meg tudja kiilonbdztetni az eltéré szerkezetii vegyiileteket,
a hasonlokat kevésbé. Igy a 2. szamii abran lathat6 efedrin ,,becsapja” a nor-
adrenalin receptorait, amelyek az efedrint idegrendszeri jelként fogjak fel.
Nagyon sok olyan molekula létezik, amely valamelyik idegrendszeri jel-
atvivo anyaghoz hasonlit, de ezeknek nem mindegyike drog. Ezt a nevet
azoknak a vegyiileteknek tartjuk fenn, amelyeknek két tovabbi tulajdonsa-
ga van: a) ingeriiletbe hozzak az agy ugynevezett jutalomkozpontjat — en-
nek tulajdonithat6 a drog altal 1étrehozott euférikus allapot; b) olyan val-
tozasokat hoznak létre az idegrendszerben, amelyek kényszeressé teszik
a drogfogyasztast — ennek tulajdonithat6 a drogfiiggés.
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2. szamu abra: A noradrenalin, efedrin, és amfetamin kémiai szerkezete

Noradrenalin Efedrin Amfetamin
(idegrendszer) (csikofarkfélék) (szintetikus)
(')H OH
NH;
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Forrdas: A szerzOk sajat szerkesztése.

Megjegyzés. Az idegrendszer jelatvivo anyag (noradrenalin) €s a csikofarkfé-
1ékben (Ephedraceae) el6forduld efedrin nyilvan nem teljesen egyforma, de
hasonldésaguk elegenddé ahhoz, hogy a noradrenalin receptorait félrevezesse,
igy azok a szervezetbe bekeriil6 efedrint ,,utasitasnak™ fogjak fel. Az amfe-
tamin hasonl6 szerkezetii, de az nem a noradrenalin receptorait vezeti félre,
hanem a noradrenalin metabolizmusat valtoztatja meg a két molekula hason-
l6saganak koszonhetden.

Dizajnerdrogok

Kozvélekedés szerint — és gyakran ez jelenik meg a médiaban is — a dizajner
tipus a drogok kiilon osztalya, €s hatasa alapjaiban kiilonbozik a hagyoma-
nyos drogokétdl. Ez azonban tévedés. A dizdjnerdrogok a hagyomanyosnak
tekintett drogok ,,tovabbfejlesztett” valtozatai, amelyek hatasa csak részlete-
iben tér el az eredeti drogétol. Hatasuk lehet gyengébb vagy erésebb, tarthat
rovidebb vagy hosszabb ideig, a fliggés kialakulasa szempontjabdl lehetnek
kockazatosabbak vagy kevésbé azok, sot, hatasuk kiegésziilhet 0j elemekkel
is. Alapjaban véve azonban a tervezett (dizdjner) drog hatasa nagyon hasonlit
ahhoz a drogéhoz, amelybdl leszarmazott.

Az els6 dizajner drogok kodzé tartozik a heroin, amelyet a Bayer gyogyszer-
cég fejlesztett ki a 19. szazad végén (URL1). Igaz, nem a drogszer(i hatast, ha-
nem a morfium fajdalomecsokkentd hatasat szerették volna fokozni, s mindezt
gyogyaszati célzattal. A célt elérték: a heroinnal kezelt beteg ugy tlrte a faj-
dalmat, mint egy hés (hero = hés). Utdlag dertiilt ki, hogy a heroin nemcsak
jobb fajdalomcsillapitd, mint a morfium, de drogként is sokkal hatasosabb.
A heroinnal egy idoben (Beckett & Wright, 1875) hoztdk létre a diben-
zoil-morfint, amelyet mar ,,valodi” dizajnerdrogként alkalmaztak a 20. szazad
elején, amikor a morfium és heroin hasznalatat korlatozni kezdték. A korlato-
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zas ugyanis nem vonatkozott a dibenzoil-morfiumra, amelynek szerkezete és
vegyi képlete mas volt (3. szamu abra). Barmekkorak azonban a kiilonbségek,
a hdrom molekuldban van egy kozds motivum, amely lehetdvé teszi, hogy
mindharom rékapcsolddjon az agy opiat receptoraira, amelyek az idegrend-
szer sajat (endogén) opiat jellegii jelatvivé anyagainak hatasat kozvetitik (pél-
daul a dinorfinokét, endorfinokét és enkefalinokét).

3. szamu abra: A morfium, heroin és a dibenzoil-morfin, valamint egy opidat receptor

Morfium Heroin Dibenzoil-morfin

H,N
Sejt felszine

Sejtmembran

Sejt belseje

COOH

Opioid receptorok vazlatos rajza

Forras: A szerzOk sajat szerkesztése.

Megjegyzés: A morfium az idegrendszer ugynevezett opiat jelatvitelére hat,
amely tobbek kozott kdzvetiti a fajdalom érzékelését és hat az emésztésre,
1égzésre stb. A sziirke hattérrel jelolt kozos struktiraelemek miatt az opiat re-
ceptorok mindharom molekulat idegrendszeri tizenetként fogjak fel. Itt hivjuk
fel a figyelmet arra, hogy a kémiai szerkezetvazlatok csomdpontjaiban szén-
atomok ¢és a hozzajuk tartozé hidrogénatomok talalhatok; a vonalak az ezek
kozotti kotéseket jelolik. A receptor molekula fehérje, amely a jelatvivo anya-
goknal nagysagrendekkel nagyobb. Itt a vonal az aminosavlancot (a fehér-
jelancot) szimbolizalja.

Itt jegyezziik meg, hogy az idegrendszer ,,atejtésének” képessége nem jelen-
ti azt, hogy a jelatvivo anyag és a drog ugyanabba a kémiai csoportba tartozik.
Azok ajelatvivé anyagok példaul, amelyek hatasat a morfium és a heroin
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mimeli, rovidebb vagy hosszabb aminosavlancok (oligo- vagy polipeptidek),
ami egyaltalan nem igaz az opiat drogokra. A drog hatdsa nem a kémiai szer-
kezetbesorolastol fligg, hanem a vegyiiletnek attol a képességétol, hogy kap-
csolddni tud a receptorhoz. Mint latni fogjuk a szintetikus kannabinoidok
kémiai szerkezete eltéré lehet, de mindegyik képes rakapcsolddni az endo-
kannabinoidok (a szervezet sajat kannabinoidjainak) receptorara.

A fentiekbdl kideriil az 0j drogok tervezésének (a dizajnerdrogok 1étrehoza-
sanak) kettOs célja: a droghatas modositasa valamilyen kivant iranyba (példa-
ul a hatasossag fokozasa), illetve olyan molekulak 1étrehozasa, amelyek nem
esnek az érvényben levd korlatozasok ald. Mivel a szabalyozas modositasa-
nak van egy meghatarozott atfutasi ideje, létrejon egy idéablak, amelyben
a drog torvényi kockazatok nélkiil forgalmazhato. A fenti példakbol egynuttal
kideriil az is, hogy az 0j — dizajner — drogok egyik forrasa a farmakologiai
fejlesztés. E folyamat soran létrejohetnek olyan vegyiiletek, amelyek tobbek
kozott drogszerliségiik miatt, nem mennek at a gyogyszerfejlesztés rosta-
jan, de ha erre alkalmasak, szintézisiik kikeriilhet az ellendrzott gyari koriil-
mények koziil zuglaboratériumokba, és megjelennek az utcan mint illegalis
drogok. Nota bene a szabadalmi iigyiratok — amelyek nyilvanosak — leirjak
a szintézis modjat is, ez tehat barki szamara hozzaférhetd. A fentiek azért re-
levansak a ,,bika drog” szempontjabol, mert ez utobbi is egy tervezett (dizaj-
ner) vegylilet, amely egy természetes eredetii drog (a marihuanaban talalhaté
A-9-tetrahydrocannabinol, A-9-THC) leszarmazottjanak tekinthet6, és amely
egy természetes idegrendszeri folyamatot, a kannabinoid jelatvitelt ,,bolon-
ditja meg”.

Idegrendszeri, névenyi és szintetikus kannabinoidok

Mas drogcélpontokkal 6sszehasonlitva a kannabinoid rendszer tudomanyos
multja meglepden rovid, bar a marihuanat valdszintileg évszazadok (talan év-
ezredek) ota hasznaljak drogként. Ennek ellenére csak a mult szazad kilenc-
venes évei kdrnyékén talaltak meg a kannabinoidok idegrendszeri receptorait
(Devane et al., 1988), tehat azokat az idegrendszeri fehérjéket, amelyek a ma-
rihudna hatasait kozvetitik, illetve az idegrendszernek azokat a sajat jelatvi-
vO anyagait, amelyek ezeken a receptorokon hatnak (Devane et al., 1992).
Még késobb ismerték fel az endokannabinoidok (a szervezet sajat kannabi-
noidjainak) szerepét az idegrendszer jelatvitelében (Wilson & Nicoll, 2001).
Ennek lényege, hogy az endokannabinoidok az idegrendszeri kommunikacio
finomhangoldsat végzik el az igynevezett retrograd jelatvitel révén. Ennek
soran a fentebb ,,B”-vel jelolt idegsejt visszahat az ,,A”-ra (ezért retrograd) és
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szabalyozza annak mikddését. Ez a fajta ,,forditott” jelatvitel az idegrendsze-
ri halozatoknak foleg azokon a pontjain van jelen, amelyeknek koze van az ér-
zelmi élethez és a viselkedéshez (Freund et al., 2003).

E felfedezések nyoman megindultak a viselkedésfarmakoldgiai kutatasok,
amelyek soran kideriilt, hogy az endokannabinoid jelatvitel fontos szere-
pet jatszik a szorongasban (Haller et al., 2002), depresszioban (Martin et al.,
2002) és a tanulasban (Zanettini et al., 2011), s6t az is, hogy az endokannabi-
noidok szabalyozzak azt a modot, ahogy az idegrendszer a kornyezet kelle-
metlen ingereit értékeli (Haller et al., 2009). Ez természetszeriileg felvetette
annak lehetdségét, hogy a kannabinoid jelatvitelt fel lehetne hasznalni 4j tipu-
su pszichiatriai gyogyszerek kifejlesztésére.

Onmagatol adodik a lehetéség, hogy gyodgyszerként alkalmazhatnink ma-
gat a marihuanat vagy annak f6 hatoéanyagat, a A-9-THC-t. Ennek azonban
van egy technikai és egy gyakorlati akadalya. A technikai akadaly az, hogy
a marihuana — és {6 hatdanyaga — a tiltott szerek listdjan van a legtobb orszag-
ban. Ez a nehézség azonban természetesen athidalhatd és néhany orszagban,
valamint az Egyesiilt Allamok tagallamainak mintegy felében meg is oldot-
tak az orvosi marihuana fogalmanak bevezetésével. Az orvosi marihuana nem
kiilonbozik a nem-orvosi marihuanatol, de — orvosi rendelvényre — legalisan
hasznalhat6 fel pszichiatriai zavarok, elsésorban hangulatzavarok kezelésére.
Ezt egyszeriibben a marihuana legalizalasanak szoktak nevezni, de tobbnyire
csak az orvosi és nem a rekreacios felhasznalast legalizaltak.

A gyakorlati akadalyok azonban mar nem hidalhatok at intézkedés utjan,
mert azok a kannabinoidok bioldgiai hatasaiban gyokereznek. A ndvényi és
szintetikus kannabinoidok ugyanis gatoljak a mozgast (egészen az ideiglenes,
de teljes lebénulasig), csokkentik a testhdmérsékletet, lassitjak a szivverést,
fékezik az agymiikodést (példaul gatoljak a tanulast és memoriat) €s zavarjak
a hormonhaztartast (Martin et al., 1981). Ez természetesen nem igaz az en-
dokannabinoidokra, mert azok ott keletkeznek és ott hatnak, ahol és amikor
sziikségesek az agymiikdodés szempontjabol. Ezzel szemben a kiilsdleg be-
vitt kannabinoidok nagyon sok receptorra kapcsolodnak ra egyszerre, hatasuk
idében elhtizodik és fliggetlen az agymiikddés ,,sziikségleteit]l”. Ennél fogva
a kiils6leg bevitt kannabinoidok nem az idegrendszer finomhangolasat végzik
el, hanem megzavarjak a miikodését.

Tovabbi problémat okoz, hogy tartos alkalmazasuk szorongast, depressziot,
pszichotikus képzelgést és deperszonalizacios élményt idézhet el6 (Fusar-Poli
et al., 2009). Ez nyilvan ellentmond a kdzvélekedésnek és néhany kutatasi
eredménynek (Grinspoon & Bakalar, 1998), amely szerint épp ellenkezo-
leg, a kannabinoidok hatdsara csdkken a szorongés, enyhiilnek a depresszio
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tiinetei, ugyanakkor a pszichotikus/deperszonalizacids élmény pozitiv jelen-
ség, mivel ezt a fogyasztd a tudat kitdgulasaként, az élet gondja-baja folé
emelkedésként éli meg. Ez része az euforikus allapotnak, amit angolul high-
nak neveznek. Egyik kutatdsi eredmény szerint tehat a marihuana mentalis
zavarok és a high kortiinet eldidézdje, mig a masik szerint gyogyszer, amely

raadasul pozitiv élményt is nyujt. A kérdés erdsen atpolitizalt (Cohen, 2009),

ezért itt nem foglalkozunk vele, csak annyit jegyziink meg, hogy a két al-

laspont kozotti ellentmondds nem olyan éles, mint gondolnank. Egy drog

— példaul a marihuana — hatasa egy sereg tényez6tol fiigg, tobbek kozott a do-

zistol, attol az allapottol, amelyben a drogfogyasztd van és nagyok az egye-
di kiilonbségek is. Egyetlen példara szoritkozva: a rendszeres fogyasztd mast
érez akkor, amikor éppen a drog hatasa alatt van (ilyenkor boldog), és mast,
amikor a hianyat érzi (ilyenkor boldogtalan). A legnagyobb problémat egyéb-
ként nem a mellékhatasok jelentik, hanem az a kisérletileg igazolt tény, hogy
a marihudna el0segiti és felgyorsitja a nikotin-, az alkohol- és a drogfiiggdség
kialakulasat (Merritt et al., 2008). Az ilyen tipusu problémak ,,gydgyszersze-
rutlenné” tesznek egy vegyiiletet. Nem kétséges ugyanakkor, hogy az a faj-
ta finomhangolas, amit az endokannabinoidok végeznek az idegrendszerben,
gyogyaszati lehetéségeket rejt magaban, ezért megindult a ,,gyogyszerszertt”
kannabinoidok keresése. Ennek két lehetséges utja van:

1.) Az alapmolekula ,,variadlasa” abban a reményben, hogy Iétrejon egy olyan
vegyiilet, amely nélkiilozi a kellemetlen mellékhatasokat, ugyanakkor meg-
6rzi a pozitivokat (4. szamu abra). Erre az ad reményt, hogy bar ugyanazon
a receptoron hatnak, a kiilonb6zd vegyiiletek sajatossagai részleteikben el-
térhetnek egymastol. Két kannabinoid vegyiiletr6l kimutattak példaul, hogy
agyi eloszlasuk hatalmas kiilonbségeket mutat (Barna et al., 2009), ami —
elvben legalabbis — lehetové tenné olyan vegyiiletek eldallitasat, amelyek
kevéssé hatnak a fliggdségért felelds agyi teriileteken. Ugyanakkor az is
mindennapi tapasztalat, hogy hasonlé tamadaspontu, de eltérd szerkeze-
tll vegyliletek hatasprofilja — a 1ényegi egyezések ellenére — részleteiben
eltérhet. Mar sikeriilt talalni legalabb egy olyan szintetikus kannabinoi-
dot — a nabilont —, amely mentes a marihuana (és a A-9-THC) problémai-
tol, és amelyet tobb orszadgban térzskonyveztek mint gyogyszert (Ware &
St. Arnaud-Trempe, 2010).

2.) Olyan vegyiiletek eldallitasa, amelyek a természetes endokannabinoid
jelatvitelt szabalyozzak, de nem hatnak kozvetleniil a receptorra. Ebben
az esetben az endokannabinoid hatas megorzi dinamikajat, de felerdso-
dik anélkiil, hogy a szerfiiggés folyamatat befolyasolna. Ilyen vegyiiletek
az URB597 ¢és JZL184 (Bortolato et al., 2007; Long et al., 2009).

Beliigyi Szemle, 2021/4. 539



4. szamu abra: Az idegsejtek altal termelt endokannabinoidok (anandamid és 2-AG),
a kannabinoid CB1 receptor, és néhany exogén (szervezeten kiviili forrasi) kannabinoid

Anandamid 2-arachidonoyl-glycerol (2-AG) Cannabinoid 1-es receptor
(idegrendszer) (idegrendszer) (kannabinoidkotéhely)

A-9-THC Nabilone XLR-11 STS-135
(marihuana) (gyogyszer) (kisérleti) (kisérleti)

OH OH

Forras: A szerzok sajat szerkesztése.

Megjegyzés: A két endocannabinoid 1ényegében linearis szerkezetli, a koté-
sek elhelyezkedése és a kotésszogek miatt azonban a molekula alakja olyan
mintha tartalmazna néhany gytriit. A marihuanaban talalhaté A-9-THC ezt
a szerkezetet képezi le, és bar szemre kiilonbozik toliik, ,,beférkézik” a CB1
viselkedik, mint egy idegrendszeri kannabinoid szignal. A sikeres szerkezet
a vegyészeket hasonlo jellegli vegyiiletek 1étrehozasara késztette, amelyek
mind kotédnek a kannabinoid receptorokhoz. Ezek egyike a nabilon, amely
tobb orszagban torzskonyvezett gyogyszer.

A ,bika drog” kérdéskorét mindez annyiban érinti, hogy a kutatomunka 1ét-
rehozott tobb szaz — esetleg tobb ezer — 0 vegyiiletet, amely kannabinoid-
ként hat az agyra. A hatas lehet gyengébb vagy erésebb, mint a A-9-THC-jé,
de alapvetéen mindegyik vegyiilet kannabinoidként hat, vagyis hatdsa a ma-
rihuanaé¢hoz hasonlé. Mindegyiket felfoghatjuk dizajnerdrognak, még ak-
kor is, ha a munka célja nem Uj drog, hanem Uj gydgyszer 1étrehozasa volt.
Az Egészségligyi Vilagszervezet egyik dokumentuma szerint példaul az AMB-
FUBINACA nevl szintetikus kannabinoid (amely a ,,bika drog” csaladdjaba
tartozik) a Pfizer gyogyszergyar sikertelen fejlesztése, amely késébb megje-
lent az utcan mint drog (URL2).
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A ,,bika drog” — vagy drogok?

5. szamu abra: Néhany vegyiilet a ,, bika drog” megnevezés aspiransai koziil

4F-MDMB-BICA 5SF-MDMB-PICA 4F-MDMB-BINACA 5F-MDMB-PINACA
("bika" drog) ("bika" drog) ("bika" drog) ("bika" drog)
0/ o/ J</§/ o/
F F F

Forras: A szerzok sajat szerkesztése.

Megjegyzés. Az 5. szamu abran feltlintetett négy dizajnerdrog — és néhany
tovabbi — szerkezete annyira hasonlit, hogy akar egy rejtvényujsag ,,Talald
meg a kiilonbséget” feladvanyanak is bevalnanak. Ha etimologiai sejtéseink-
nek teret adnank, akkor a,bika drogot” a 4F-MDMB-BICA-val azonosita-
nank, de az utcan sziiletett elnevezéseknek nem sok kdze van a vegyészethez.
Mind a négy vegyliilet mostanaban — néhany éve — jelent meg a drogok pi-
acan, szerkezetiik ¢s hatasaik rendkiviil hasonlok, és mind a négy megjele-
nik rendészeti mintdkban, tobbnyire keverten. Barmelyiket vagy mindegyiket
,bikanak” nevezhetjiikk. K6zos benniik, hogy a A-9-THC altalanos szerkezeti
sémajat kovetik, kotddnek a kannabinoid receptorhoz és kannabinoid jellegii
hatéasaik rendkiviil erések.

A ,bika drog” elnevezés (az allatra valo utalas) valdszintileg magyar krea-
cio, mert mas nyelvi kérnyezetben nem lelhetd fel, sem ,,bull drug”-ként, sem
ennek mas nyelvli megfeleléjeként. Bar a sajtoban a nevet gyakran tulajdo-
nitjak erejének (bikaerds), valdsziniibb, hogy a drog szakmai elnevezésének,
a 4F-MDMB-BICA-nak a magyaritasa.

A ,bika drog” lényegében a A-9-THC analdgjanak tekinthetd, mert hason-
16 alapfelépitésii (a fent tisztazott értelemben) és hasonlit egy sereg mas szin-
tetikus kannabinoidhoz is, amint a 4. és 5. szamu abrak Osszehasonlitasabol
kideriil. A magyarorszagi lefoglalasok egy részében a 4F-MDMB-BICA 6nma-
gaban fordult el6, maskor pedig kis mennyiségli SF-MDMB-PICA-val keverten.
Mas orszagokban azonban joval gyakrabban taldlnak 4F-MDMB-BINACA-t,
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SF-MDMB-PICA-t és AMB-FUBINACA-t (ez utobbi szerkezetileg némileg
eltér a BICA-tol, de sok szempontbdl mégis hasonld) (Krotulski et al., 2019).
A Magyarorszagon oly gyakori 4F-MDMB-BICA példaul meg sem jelenik
az Egyesiilt Allamok Kabitoszer-ellenes Hivatalanak 2018. és 2019. évi jelenté-
sében (URL3 és URLA4).

A fentiek miatt aligha lenne tanacsos egyetlen szintetikus kannabinoidra szii-
kiteni a ,,bika drog” kifejezést. Kizart, hogy a fogyasztd kiilonbséget tudjon
tenni a ,,bika drog” és az SF-MDMB-PICA vagy barmely varians kozott. Nem
ismer ,,bika”, ,,pika”, ,,binaka” stb. drogot. Csak az egy ,,bika drogot” ismeri,
amely Magyarorszagon lehet a 4F-MDMB-BICA, esetleg SF-MDMB-PICA-
val keverve, mig az Egyesiilt Allamokban barmelyik azok koziil a drogok
koziil, amelyeket az 5. szamt abran feltiintettiink, kivéve a BICA-t, hoz-
zaszamitva viszont a FUBINACA-t. Az effajta kiilonbségek lehetséges okaira
alabb visszatériink.

Jelenleg nem vilagos, hogy mennyire kell sziikiteniink vagy tagitanunk
a kort. A magyarorszagi lefoglalasokban eddig megjelent szintetikus kanna-
binoid kéziil mindegyik ,,bika drog”? Netalan csak az, amelynek szerkezete
nagyon hasonlit az 5. szamu abran lathatokéhoz? Vagy csak a 4F-MDMB-
BICA-t mingsitsiik ,,bika drognak™? Az els6 esetben a kiillonb6z6 erejii és
veszélyességll anyagokat egy kalap ala vesziink, mig a harmadik 4llaspont na-
gyon lesziikiti a kort. Ha ezt fogadjuk el, akkor ,,bika drog” csak kevés orszag-
ban van. Vallalva az esetleges kémiaiszerkezet-vitakat, az alabbiakban ,,bika
drognak” tekintliink minden olyan vegyiiletet, amely szintetikus kannabinoid
(a kannabinoid receptorokon hat), szerkezete rendkiviil hasonlé ahhoz, ami
az 5. szamu &bran lathato és hatasa rendkiviil erds.

A ,.bika drog” ugyanis sokkal er6sebb, mint a marihuanaban talalhato A-9-THC.
Az SF-MMB-PINACA receptor affinitdsa példaul, vagyis az a,vonzerd”,
amelyet a kannabinoid receptorok irant mutat, 20-60-szor erésebb, mint
a A-9-THC-¢ (Buchler et al., 2020), amely mar eleve 5-10-szer jobban von-
zodik a kannabinoid receptorhoz, mint az anandamid (Watanabe et al., 1999).
Az agyban keletkezé anandamidbol tehat 100—600-szor t&bb kell ahhoz, hogy
ugyanannyi receptort foglaljon el, mint a ,,bika drog”. Az er6sség masik méro-
szama a hatékonysag, vagyis az a koncentracio, amely elég ahhoz, hogy befo-
lyasolja az idegsejtek mukodését. Az SF-MMB-PICA és SF-MMB-PINACA,
két ,,bika drog”, nagyjabol 400-szor hatékonyabb, mint a A-9-THC (Banister
etal., 2016).

A hatékonysagon azt a drog koncentraciot értjiik, amely elegend6 ahhoz,
hogy a maximalis hatas felét el6idézze (lasd 6. szamu éabra).
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6. szamu abra: 4 ,, bika drogok” és a A-9-THC hatékonysdaga

100

75

EC,= 0,45 nM EC,= 170 aM

50
,,bika drog”

25

Maximalis hatas %-a

Drog koncentracié (balrol jobbra nd)

Forras: A szerzOk sajat szerkesztése.

Megjegyzés. Az S-gorbék alsd és fels6 harmadaban a do6zis/hatds viszonya
nem linearis, ezért szokas a hatékonysagot a maximalis hatas felével jelle-
mezni. A meredekebb S-gorbe azt jelzi, hogy a veszélyes €s a veszélytelen
koncentracio kozelebb all egymashoz. Az X-tengely logaritmikus. EC50= fél-
maximalis hatdsu koncentracio (effective concentration 50%); nM=nanomol.
Osszességében tehat a ,,bika drogok” tobb szazszor erdsebbek, mint a mari-
huanéban talalhato A-9-THC, amely mar maga is csaknem egy nagysagrenddel
,»erosebb” az idegrendszerben szintetizal6d6é anandamidnal. Raadasul a dozis-
hatas gorbe is meredekebb, ami réviden azt jelenti, hogy a veszélytelen és ve-
szélyes koncentraciok sokkal kozelebb vannak egymashoz, mint a A-9-THC
esetében (6. szamu abra). Ez megmagyarazza, hogy miért olcsok és miért
veszélyesek a ,,bika drogok”. Olcsobbak lehetnek, mert joval kevesebb kell
beldliik a hatas elérés¢hez, és veszélyesebbek, mert a dozishatas gorbe mere-
deksége miatt konnyebb tilléni a célon. Ha a ,,bika drogok™ dozisa csak egy
kicsivel is tobb a kelleténél mar teljesen kiiiti a fogyasztot: megjelennek a su-
lyos pszichotikus tiinetek, késébb pedig a fogyasztd mar mozgasképtelenné
¢és Ontudatlanna valik, testhdmérséklete €s szivritmusa pedig az életveszélyes
szintre csokken. Bar a ,,bika drogok” receptor szelektivitasa még nem teljesen
ismert, ¢élvezetiilk kovetkezményei teljes mértékben levezethetok abbdl a ha-
tasbol, amelyet a kannabinoid receptorokon kifejtenek. Ugyanis ezek az exo-
gén kannabinoidok tipikus hatésai (1asd fent).

»Bika drogok” a piacon — hazai és nemzetkozi korkép
Amikor elkezdtiik irni ezt a tanulmanyt, ugy tiint, hogy a 4F-MDMB-BICA
magyar probléma, mert semmilyen nemzetk6zi nyilvantartasban nem sze-

repelt a,bika drogoknak” ez a varidnsa. Példaul az Egyesiilt Allamok
Kabitoszer-Ellenes Hivatalanak 2018. és 2019. évi jelentésében a lefoglalt

Beliigyi Szemle, 2021/4. 543



szintetikus kannabinoidok listajat az SF-MDMB-PINACA vezette, mikoz-
ben a BICA meg sem jelent a listin (URL3; URLA4). A hivatal legfrissebb,
2020. évkozi jelentéseiben a 4F-MDMB-BUTINACA és az SF-MDMB-
PICA vette 4t a vezetést, anélkiil azonban, hogy a BICA felkeriilt volna
a listara (URLS5). Az Egyesiilt Allamokban tehat jocskan foglaltak le olyan
szintetikus kannabinoidokat, amelyek megszolalasig hasonlitanak a BICA-
ra, de magat a 4F-MDMB-BICA-t nem. Ugy tiinik, hogy a mi ,,bika dro-
gunkat” az Egészségligyi Vildgszervezet sem ismeri; 2018-as és 2019-es
dokumentumaiban eléfordul a 4F-MDMB-BINACA és egy sereg mas,
hasonlé szerkezetii szintetikus kannabinoid, de a,,mienk” nem (URLO).
A 4F-MDMB-BICA az EU nyilvantartasaiban sem fordult el6 korabban. Itt
az MDMB-FUBINACA, APICA, APINACA, AB-FUBINACA, MDMB-
CHMICA stb. nevii szintetikus kannabinoidok kaptak a legnagyobb fi-
gyelmet. Ezeket a drogokat tizezres nagysagrendben foglaltak le az elmult
években és a lefoglalt mennyiség tonnakban volt mérheté (URL7). A hivat-
kozott dokumentumban azonban a BICA-t meg sem emlitették. Ez utdb-
binak egyeldre szakirodalma sincs. A MedLine tudomanyos adatbazisban
128 olyan cikket talaltunk, amely az SF-MDMB-PICA-val, az SF-MDMB-
PINACA-val vagy a FUBINACA kiilonb6z6 valtozataival foglalkozott, de
ebben az adatbazisban, amely valdszintileg a legatfogobb a vilagon, jelenleg
egy olyat cikk sem lelhetd fel, amely a BICA tudomanyos vizsgalatat tlizte
volna ki célul.

A jég azonban 2020 novemberében megtort, éppen akkor, amikor e ta-
nulmany masodik valtozatdn dolgoztunk. A European Monitoring Centre
for Drugs and Drug Addiction (A Kéabitoszerek és a Kabitoszerfiiggdség
Europai Megfigyel6kdzpontja, EMCDDA) ugyanis ekkor tett kdzzé egy
elozetes értékelést a 4F-MDMB-BICA eurdpai jelenlétérél (URLS).

E dokumentum szerint az EMCDDA mar 2020. marcius 31-én értesiilt
az 1j drog megjelenésérol. Ekkor jelentette felgjiik a belga vamhatosag (bar
ezt akkor még nem hoztak nyilvanossagra), hogy 1,5 kg 4F-MDMB-BICA-t
foglaltak le egy Kinabol Hollandia felé tarto szallitmanyban. Alig két honap-
pal késébb a drog mar Magyarorszagon is megjelent, ahol 2020. majus 28-
an azonositottak (URL9).

Az EMCDDA e legfrissebb dokumentuma szerint a BICA megjelenését
eddig tiz EU tagorszagban jelezték, nevezetesen Belgiumban, Cipruson,
Finnorszagban, Horvatorszagban, Lengyelorszagban, Litvaniaban, Magyar-
orszagon, Nagy Britanniaban, Németorszagban és Szlovéniaban. A lefoglalt
mennyiségek 1,5 g és 3,5 kg kozé estek. A dokumentum kihangstlyozza,
hogy az adatok megbizhatatlanok, mert a BICA nincs rajta a rutinszeriien
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vizsgalando é€s jelentendd vegyiiletek listajan, ezért csaknem biztos, hogy
a szallitmanyok zome észleletlen maradt. Ezt az is el0segiti, hogy 16 EU tag-
allamban, tehat a tagallamok 60%-aban a BICA semmilyen korlatoz¢ intéz-
kedés ald nem esik, és a fennmarad¢ tagallamok koziil is csak 7 tagéllamban
(25%) kezelik drogként. Mashol, példaul Magyarorszagon is a vegyiiletet
az enyhébb ,,pszichoaktiv anyag” kategoriaba soroljak, mig két tagallamban
a gyogyszerekre vonatkozo altalanos szabalyok érvényesek ra. Maga az EU
jelenleg még csak vizsgalddik a BICA iigyében, és miutan az EMCDDA hi-
vatalos kérdést intézett a WHO-hoz, kideriilt, hogy annak napirendjére még
fel sem keriilt a kérdés.

A Nemzeti Szakeért6i és Kutatdo Kozpont (NSZKK) adatai alapjan a 2020. ok-
tober 19-ig lefoglalt 177 magyarorszagi mintaban a BICA 64 alkalommal egye-
diil fordult elé, mig tovabbi 113 esetben a minta tartalmazott valamilyen mas
szintetikus kannabinoidot is, példaul SF-EDMB-PICA-t, SF-EMB-PICA-t,
5F-MDMB-PICA-t, MDMB-4en-PINACA-t vagy A-9-THC-t. A drogot alkal-
manként mas élvezeti szerekkel keverték (nikotin, alkohol). A BICA leggyak-
rabban valamilyen novényi anyagban vagy gombaban volt elkeverve (ezeket
varazsdohanynak vagy herbalnak nevezik), el6fordult ugyanakkor por formaja-
ban is. A por formaju drog tobbnyire narancssarga volt, mig a ndvényi anyagban
talalhat6 drogmintak tobbnyire zold, ritkdbban barnaszold vagy barna novényi
tormelékre impregnalva jelentek meg (7. szdmu abra). Eurdpa mas orszagaiban
a helyzet hasonld, néhany apro kiilonbséggel. A BICA-val kevert szintetikus
kannabinoidok kozott feltiint a 4F-MDMB-BINACA, CUMYL-5FPINACA
és a CUMYL-PeGACLONE, amelyeket magyarorszagi mintdkban eddig nem
talaltak meg. A BICA tovabba viszonylag gyakran fordult eld elektromos ci-
garettakhoz gyartott nikotin tartalmt folyadékokban, papirba vagy itatospa-
pirba szaritva, és Svajcban talaltak BICA-val atitatott marihuanat is (URLS).
Erdekesség tovabba, hogy a mintdkban néha eléfordultak azok a nyersanyagok
is, amibdl a BICA-t feltételezhetden gyartjak.
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7. szami abra: Magyarorszagi BICA drogminta és a lefoglalasok eloszldsa (fent),
illetve a PICA lefoglalasok eloszlasa Magyarorszagon és az Egyesiilt Allamokban (alul)

4F-MDMB-BICA

Forras: NSZKK és Krotulski et al., 2019.

Megjegyzés. A térképen a szin erdssége a lefoglalasok szamaval aranyos;
a fehérrel jelzett terlileteken nem tortént lefoglalas. A lefoglalasok egyenl6t-
len f6ldrajzi eloszlasa talan rendészetileg hasznosithato, mert a f6 helyszinek
allhatnak kapcsolatban a kinai forras eurdpai kozvetitdivel, illetve itt allithat-
jék at a tiszta anyagot fogyasztdi végtermékke.

A tipikus BICA felhasznal6 azok koziil kertil ki, akik méar eleve marihudna
¢lvezOk, hajléktalanok, illetve bortonben vannak fogva tartva, de viszonylag
sok felhasznalo tartozik az Ggynevezett ,,pszichonautak” kozé, akik ) élmé-
nyek utan kutatva rendszeresen 1j drogokkal kisérletezgetnek (Napoletano et
al., 2020; Orsolini et al., 2015; URLS). A drogterjesztoket eddig nem sike-
riilt azonositani, az azonban kideriilt, hogy a drog forrasa valésziniileg Kina
(ezt hazai forras is valdszintsiti, URL10), az EU kapuja Belgium, mig az el-
0szt6 kozpont Hollandia (URLS). Az importalt anyag a tiszta BICA (és/vagy
nyersanyaga), ami rendkiviili hatékonysaga miatt nem hasznalhat6 fel koz-
vetleniil. A végterméket, ami a fogyasztohoz eljut, a sejtések alapjan helyileg,
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a célorszagokban allitjak eld, ami sajatos eléfordulas-eloszlasokat eredmé-
nyez (7. szamu abra). Helyben dontik el, hogy elszivhaté ndvényi vagy e-liqu-
id formajaban forgalmazzak, esetleg papirt itatnak at vele vagy por formajaban
teszik hozzaférhetévé — nyilvan a potencialis vasarlokor igényei szerint.

A fentiek alapjan a,bika drog” vonzé a forgalmazod és fogyasztd szama-
ra egyarant. A forgalmaz6 szempontjabol nagy elény, hogy a vegyiilet haté-
kony, igy kis mennyiségben is szallithat6. E16nyds tovabba, hogy csak nagyon
kevés orszadgban van droglistan, igy egyelore kis kockazattal forgalmazhato.
A fogyasztd szamara a hatékonysag az olcsdsagban nyilvanul meg, és az sem
mellékes, hogy a sziikséges minimalis mennyiségek a legvaltozatosabb
formakban szerezhetok be. Bortonbe bejuthat egy artatlan levél papirjara
raszaritva, masok pedig fogyaszthatjak elektromos cigarettdban, ami a drog-
fogyasztas szempontjabol eddig nem volt gyanus. Végiil a BICA 1j élményt
igér a ,,pszichonautaknak” is. Egyediil a drog veszélyessége jelent kockazatot
a piaci siker szempontjabol, de az, ugy tiinik pusztan technikai kérdés. A szin-
tetikus kannabinoidok akkor jelentenek veszélyt az életre, ha tilsagosan to-
mények — tdményebbek annal, amihez a fogyaszté hozzéaszokott —, illetve ha
a hordozo6 anyagban (névény, papir) egyenlétleniil oszlanak el és egy adag-
ban t6bb halmozddik fel beldliik, mint amennyit a fogyasztd szervezete elbir
(Schéper, 2016). Ezek a problémak azonban a ,,forgalmazok” részérdl egy kis
odafigyeléssel és termékkezelési gondossaggal megoldhatok.

A ,,bika drog” jelene és jovoje

A jelenlegi, meglehet6sen hianyos, de azért nem elhanyagolhato tapasztalatok
azt sugalljak, hogy a 4F-MDMB-BICA -nak semmilyen hozzaadott értéke nincs
a ,,.bika drogok” csaladjanak egyéb tagjaihoz képest, amelyek koziil néhanyat
feltlintettiink az 5. szamu dbran. Nem olcsobb, nem hatékonyabb és a felhasz-
nalas modja sem nyujt kivételes elényoket. Ugyanakkor viszont a hatdésagok
radarjan csak mostanaban kezd feltiinni. Eltart egy ideig, amig valamennyi
EU tagéllam és az Egyesiilt Allamok (ahol egy honapja azonositotték el3szor;
URLDY9) kutatési, szabalyozasi ¢s feliigyeleti rendszerei mozgasba lendiilnek, és
elhelyezik az 0j vegyiiletet a veszélyes drogok listdjan. Ahogy mar csaknem
szaz éve, a drogkereskedok egyfajta menekiilési itvonalnak hasznaljak a di-
zéjner drogokat. Ennek taniibizonysaga egy néhany honapos uj-zélandi tanul-
many, amely a szintetikus kannabinoidok forgalmat kdvette nyomon 2014 és
2020 kozott (Stansfield et al., 2020). A tanulmany adataibol vilagosan kideriil,
hogy Uj-Zélandon a 2015-ben megjelend AB-CHMINACA helyét fokozatosan
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atvette az AMB-FUBINACA, majd az SF-ADB, az SF-MDMB-PICA, vé-
giil pedig a 4F-MDMB-BINACA. 2021 januarjaban (az utolso lefedett id6-
pontban) Uj-Zélandon mar csak PICA-t és BINACA-t forgalmaztak, de
nem kizart, hogy azéta megjelent a BICA is. Az EMCDDA is valoszindsiti,
hogy a BICA megjelenését a korabbi valtozatok (PICA stb.) tiltasa valtotta
ki az EU-ban. Amint azt jeleztiik, a dizajnerdrogok rejtve maradnak, amig
valami fel nem hivja rajuk a figyelmet. Ez legfontosabb elonyiik a forgalma-
z0k szemszdgébol, illetve hatranyuk a rendészet oldalarol. Magyarorszagon
hamar felfigyeltek az 0j drogra, amiben talan a halalesetek altal kivaltott saj-
tofigyelemnek is szerepe volt. Sok orszagban azonban még mindig lappang,
valdszinlileg még nagyrészt ott is, ahol mar kimutattak, de a feliigyeleti/
szabalyozoi oldalrol még nem torténtek meg a megfeleld 1épések. Az ilyen
Iépések megtételének iliteme — mint fent emlitettiik — felgyorsult, de tgy lat-
szik, még mindig nem eléggé.

Felhasznalt irodalom

Banister, S. D., Longworth, M., Kevin, R., Sachdev, S., Santiago, M., Stuart, J., Mack, J. B, C.,
Glass, M., McGregor, I. S., Connor, M. & Kassiou, M. (2016). Pharmacology of Valinate and
tert-Leucinate Synthetic Cannabinoids SF-AMBICA, 5F-AMB, 5F-ADB, AMB-FUBINACA,
MDMB-FUBINACA, MDMB-CHMICA, and Their Analogues. ACS Chemical Neuroscience,
7(9), 1241-1254. https://doi.org/10.1021/acschemneuro.6b00137

Barna, 1., Till, I. & Haller, J. (2009). Blood, adipose tissue and brain levels of the cannabinoid
ligands WIN-55,212 and SR-141716A after their intraperitoneal injection in mice: com-
pound-specific and area-specific distribution within the brain. European Neuropsychophar-
macology, 19(8), 533-41. https://doi.org/10.1016/j.euroneuro.2009.02.001

Beckett, G. H. & Wright, C. R. A. (1875). Action of the organic acids and their anhydrides on
the natural alkaloids. Part IL. J. Journal of the American Chemical Society, 28,15-26. https://
doi.org/10.1039/JS8752800312

Bortolato, M., Mangieri, R. A., Fu, J., Kim, J. H., Arguello, O., Duranti, A., Tontini, A., Mor, M.,
Tarzia, G. & Piomelli, D. (2007). Antidepressant-like activity of the fatty acid amide hydrolase
inhibitor URB597 in a rat model of chronic mild stress. Biological Psychiatry, 62(10), 1103-
1110. https://doi.org/10.1016/j.biopsych.2006.12.001

Cohen, P.J. (2009). Medical marijuana: the conflict between scientific evidence and political
ideology. Part one of two. Journal of Pain & Palliative Care Pharmacotherapy, 23(1), 4-25.
https://doi.org/10.1080/15360280902727973

Compton, D., Dewey, W. & Martin, B. (1990). Cannabis dependence and tolerance production. 4d-
vances in Alcohol and Substance Abuse, 9(1-2),129-147. https://doi.org/10.1300/J251v09n01_08

548 Rompos Eva — Barath Noémi Eméke — Bellavics Zsoka Méria —
Lohner Klaudia — Haller Jozsef: A ,,bika drog” rendészeti neurobiologiaja


https://doi.org/10.1021/acschemneuro.6b00137
https://doi.org/10.1016/j.euroneuro.2009.02.001
https://doi.org/10.1039/JS8752800312
https://doi.org/10.1039/JS8752800312
https://doi.org/10.1016/j.biopsych.2006.12.001
https://doi.org/10.1080/15360280902727973
https://doi.org/10.1300/J251v09n01_08

De Vries, T. J., Shaham, Y., Homberg, J. R, Crombag, H., Schuurman, K., Dieben, J., Vander-
schuren, L. J. & Schoffelmeer, A.N. (2001). A cannabinoid mechanism in relapse to cocaine
seeking. Nature Medicine, 7(10), 1151-1154. https://doi.org/10.1038/nm1001-1151

De Vries, T. J., Homberg, J. R., Binnekade, R., Raasg, H. & Schoffelmeer, A. N. M. (2003). Can-
nabinoid modulation of the reinforcing and motivational properties of heroin and heroin-asso-
ciated cues in rats. Psychopharmacology, 168(1-2), 164-169. https://doi.org/10.1007/s00213-
003-1422-1

Devane, W. A., Dysarz, 3rd. F. A., Johnson, M. R., Melvin, L. S. & Howlett, A. C. (1988): De-
termination and characterization of a cannabinoid receptor in rat brain. Molecular Pharma-
cology, 34(5), 605-613.

Devane, W. A., Hanus, L., Breuer, A., Pertwee, R. G., Stevenson, L. A., Griffin, G., Gibson,
D., Mandelbaum, A., Etinger, A. & Mechoulam, R. (1992). Isolation and structure of a brain
constituent that binds to the cannabinoid receptor. Science, 258(5090), 1946-1949. https://doi.
org/10.1126/science.1470919

Freund, T. F., Katona, I. & Piomelli, D. (2003). Role of endogenous cannabinoids in synaptic
signaling. Physiological Review, 83(3), 1017-1066. https://doi.org/10.1152/physrev.00004.2003

Fusar-Poli, P., Crippa, J. A., Bhattacharyya, S., Borgwardt, S. J., Allen, P., Martin-Santos, R.,
Seal, M., Surguladze, S. A., O’Carrol, C., Atakan, Z., Zuardi, A.W. & McGuire, P. K. (2009).
Distinct effects of {delta}9-tetrahydrocannabinol and cannabidiol on neural activation during
emotional processing. Archive of General Psychiatry, 66(1), 95-105. https://doi.org/10.1001/
archgenpsychiatry.2008.519

Grinspoon, L., Bakalar, J.B. (1998). The use of cannabis as a mood stabilizer in bipolar disor-
der: anecdotal evidence and the need for clinical research. Journal of Psychoactive Drugs,
30(2),171-177. https://doi.org/10.1080/02791072.1998.10399687

Haller, J., Bakos, N., Szirmay, M., Ledent, C. & Freund, T. F. (2002). The effects of genetic and
pharmacological blockade of the CB1 cannabinoid receptor on anxiety. European Journal of
Neuroscience, 16(7), 1395-1398. https://doi.org/10.1046/j.1460-9568.2002.02192.x

Haller, J., Barna, ., Barsvari, B., Gyimesi Pelczer, K., Yasar, S., Panlilio, L.V. & Goldberg, S.
(2009). Interactions between environmental aversiveness and the anxiolytic effects of enhan-
ced cannabinoid signaling by FAAH inhibition in rats. Psychopharmacology, 204, 607-616.
https://doi.org/10.1007/s00213-009-1494-7

Krotulski, A. J., Mohr, A. L. A., Kacinko, S. L., Fogarty, M. F., Shuda, S. A., Diamond, F. X.,
Kinney, W. A., Menendez, M. J. & Logan, B. K. (2019). 4F-MDMB-BINACA: A New Sy-
nthetic Cannabinoid Widely Implicated in Forensic Casework. Journal of Forensic Sciences,
64(5), 1451-1461. https://doi.org/10.1111/1556-4029.14101

Long, J. Z., Li, W., Booker, L., Burston, J. J., Kinsey, S. G., Schlosburg, J. E., Pavon, F. J., Ser-
rano, A. M., Selley, D. E., Parsons, L. H., Lichtman, A. H., Cravatt, B. F. (2009). Selective
blockade of 2-arachidonoylglycerol hydrolysis produces cannabinoid behavioral effects. Na-
ture Chemical Biology, 5(1), 37-44. https://doi.org/10.1038/nchembio.129

Beliigyi Szemle, 2021/4. 549


https://doi.org/10.1038/nm1001-1151
https://doi.org/10.1007/s00213-003-1422-1
https://doi.org/10.1007/s00213-003-1422-1
https://doi.org/10.1126/science.1470919
https://doi.org/10.1126/science.1470919
https://doi.org/10.1152/physrev.00004.2003
https://doi.org/10.1001/archgenpsychiatry.2008.519
https://doi.org/10.1001/archgenpsychiatry.2008.519
https://doi.org/10.1080/02791072.1998.10399687
https://doi.org/10.1046/j.1460-9568.2002.02192.x
https://doi.org/10.1007/s00213-009-1494-7
https://doi.org/10.1111/1556-4029.14101
https://doi.org/10.1038/nchembio.129

Martin, B. R., Balster, R. L., Razdan, R. K., Harris, L.S. & Dewey, W. L. (1981). Behavioral
comparisons of the stereoisomers of tetrahydrocannabinols. Life Sciences, 29(6),565-74. htt-
ps://doi.org/10.1016/0024-3205(81)90434-3

Martin, M., Ledent, C., Parmentier, M., Maldonado, R. & Valverde, O. (2002). Involvement of
CB1 cannabinoid receptors in emotional behaviour. Psychopharmacology, 159(4), 379-387.
https://doi.org/10.1007/s00213-001-0946-5

McPartland, J. M., Glass, M. & Pertwee, R. G. (2007). Meta-analysis of cannabinoid ligand
binding affinity and receptor distribution: interspecies differences. British Journal of Phar-
macology, 152(5), 583-593. https://doi.org/10.1038/sj.bjp.0707399

Merritt, L. L., Martin, B. R., Walters, C., Lichtman, A. H. & Damaj, M. 1. (2008). The endog-
enous cannabinoid system modulates nicotine reward and dependence Journal of Pharmaco-
logy and Experimental Therapeutics, 326(2), 483-492. https://doi.org/10.1124/jpet.108.138321

Napoletano, F., Schifano, F., Corkery, J. M., Guirguis, A., Arillotta, D., Zangani, C., Vento, A.
(2020). The Psychonauts’ World of Cognitive Enhancers. Frontiers in Psychiatry, 11, 546796.
https://doi.org/10.3389/fpsyt.2020.546796

Orsolini, L., Papanti, G. D., Francesconi, G., Schifano, F. (2015). Mind navigators of chemicals’
experimenters? A Web-based Descript E-psychonauts. Cyberpsychology, Behavior And Social
Networking, 18(5), 296-300. https://doi.org/10.1089/cyber.2014.0486

Racz, 1., Bilkei-Gorzo, A, Toth, Z. E., Michel, K., Palkovits, M. & Zimmer, A. (2003): A critical
role for the cannabinoid CBI1 receptors in alcohol dependence and stress-stimulated ethanol
drinking. The Journal of Neuroscience, 23(6), 2453-2458. https://doi.org/10.1523/JNEUROS-
CI.23-06-02453.2003

Schiper, J. (2016). Wirkstoffgehalte und inhomogene Verteilung des Wirkstoffs MDMBCHMI-
CA in Krautermischungen. Toxichem Krimtech, 83(2), 112—114. https://www.gtfch.org/cms/
images/stories/media/tk/tk83 2/Schaeper et al 2016.pdf

Scherma M, Panlilio LV, Fadda P, Fattore L, Gamaleddin I, Le Foll B, Justinova Z, Mikics E,
Haller, J., Medalie, J., Stroik, J., Barnes, C., Yasar, S., Tanda, G., Piomelli, D., Fratta, W. &
Goldberg, S. R. (2008). Inhibition of anandamide hydrolysis by cyclohexyl carbamic acid
3’-carbamoyl-3-yl ester (URB597) reverses abuse-related behavioral and neurochemical effects
of nicotine in rats. Journal of Pharmacology and Experimental Therapeutics, 327(2), 482-90.
https://doi.org/10.1124/jpet.108.142224

Smith, C. G., Almirez, R. G., Berenberg, J. & Asch, R. H. (1983). Tolerance develops to the dis-
ruptive effects of delta 9-tetrahydrocannabinol on primate menstrual cycle. Science, 219(4591),
1453-1455. https://doi.org/10.1126/science.6298938

Stansfield, C. R, Somerville, R. F, Hassan, V. R, Kolbe, E., Partington, H. K, Walsh, K. A. J.,
Johnson, C. S. (2020). Effects of external influences on synthetic cannabinoid trends in New
Zealand, 2014 to 2020. Forensic Science International, 316, 110485. https://doi.org/10.1016/].
forsciint.2020.110485

550 Rompos Eva — Barath Noémi Eméke — Bellavics Zsoka Méria —
Lohner Klaudia — Haller Jozsef: A ,,bika drog” rendészeti neurobiologiaja


https://doi.org/10.1016/0024-3205(81)90434-3
https://doi.org/10.1016/0024-3205(81)90434-3
https://doi.org/10.1007/s00213-001-0946-5
https://doi.org/10.1038/sj.bjp.0707399
https://doi.org/10.1124/jpet.108.138321
https://doi.org/10.3389/fpsyt.2020.546796
https://doi.org/10.1089/cyber.2014.0486
https://doi.org/10.1523/JNEUROSCI.23-06-02453.2003
https://doi.org/10.1523/JNEUROSCI.23-06-02453.2003
https://www.gtfch.org/cms/images/stories/media/tk/tk83_2/Schaeper_et_al_2016.pdf
https://www.gtfch.org/cms/images/stories/media/tk/tk83_2/Schaeper_et_al_2016.pdf
https://doi.org/10.1124/jpet.108.142224
https://doi.org/10.1126/science.6298938
https://doi.org/10.1016/j.forsciint.2020.110485
https://doi.org/10.1016/j.forsciint.2020.110485

Tripathi, R. K. P. (2020). A perspective review on fatty acid amide hydrolase (FAAH) inhibitors
as potential therapeutic agents. European Journal of Medicinal Chemistry, 15(188), 111953.
https://doi.org/10.1016/j.ejmech.2019.111953

Ware, M.A., St Arnaud-Trempe, E. (2010). The abuse potential of the synthetic cannabinoid na-
bilone. Addiction, 105(3), 494-503. https://doi.org/10.1111/j.1360-0443.2009.02776.x

Watanabe, K., Matsunaga, T., Nakamura, S., Kimura, T., Ho, I. K., Yoshimura, H. & Yama-
moto, [. (1999). Pharmacological effects in mice of anandamide and its related fatty acid
ethanolamides, and enhancement of cataleptogenic effect of anandamide by phenylme-
thylsulfonyl fluoride. Biological and Pharmaceutical Bulletin, 22(4), 366-370. https://doi.
org/10.1248/bpb.22.366

Wilson, R. 1., Nicoll, R. A. (2001). Endogenous cannabinoids mediate retrograde signalling at
hippocampal synapses. Nature, 410(6828), 588-592. https://doi.org/10.1038/35069076

Yin, S. (2019). Adolescents and Drug Abuse: 21st Century Synthetic Substances. Clinical Pedi-
atric Emergency Medicine, 20(1), 17-24. https://doi.org/10.1016/j.cpem.2019.03.003

Zanettini, C., Panlilio, L.V, Alicki, M., Goldberg, S. R., Haller, J. & Yasar, S. (2011). Effects of
endocannabinoid system modulation on cognitive and emotional behavior. Frontiers in Be-
havioral Neuroscience, 5, 57. https://doi.org/10.3389/fnbeh.2011.00057

A cikkben talalhato online hivatkozasok

URL1: Science History Institute. https://www.sciencehistory.org/historical-profile/felix-hoffmann

URL2: World Health Organization. https://www.who.int/medicines/access/controlled-substan-
ces/Fub_amb.pdf

URL3: US Drug Enforcement Administration, Emerging Threat Report Annual 2018. https://
cesar.umd.edu/sites/cesar.umd.edu/files/pubs/DEA-Emerging-Threat-Report-2018-Annual.pdf.

URLA4: US Drug Enforcement Administration, Emerging Threat Report Annual 2019. https://www.dea.
gov/sites/default/files/2020-01/2019-NDTA-final-01-14-2020 Low_Web-DIR-007-20 2019.pdf

URLS: US Drug Enforcement Administration, Emerging Threat Report 2020 évkozi jelentések.
Els6 negyedév: https://cesar.umd.edu/sites/cesar.umd.edu/files/pubs/DEA-Emerging-Threat-Re-
port-2020-Quarter-1.pdf; Masodik negyedév: https://cesar.umd.edu/sites/cesar.umd.edu/files/
dea-emerging-threat-report-2020-quarter2.pdf

URLG6: World Health Organization. WHO Expert Committee on Drug Dependence. WHO Tech-
nical Report Series 1018, 2019. https://apps.who.int/iris/bitstream/handle/10665/325073/97
89241210270-eng.pdf?ua=1

URL7: European Monitoring Centre for Drugs and Drug Addiction. Perspectives On Drugs:
Synthetic cannabinoids in Europe. 2017. https://www.emcdda.europa.eu/system/files/publi-
cations/2753/POD_Synthetic%20cannabinoids_0.pdf

Beliigyi Szemle, 2021/4. 551


https://doi.org/10.1016/j.ejmech.2019.111953
https://doi.org/10.1111/j.1360-0443.2009.02776.x
https://doi.org/10.1248/bpb.22.366
https://doi.org/10.1248/bpb.22.366
https://doi.org/10.1038/35069076
https://doi.org/10.1016/j.cpem.2019.03.003
https://doi.org/10.3389/fnbeh.2011.00057
https://www.sciencehistory.org/historical-profile/felix-hoffmann
https://www.who.int/medicines/access/controlled-substances/Fub_amb.pdf
https://www.who.int/medicines/access/controlled-substances/Fub_amb.pdf
https://cesar.umd.edu/sites/cesar.umd.edu/files/pubs/DEA-Emerging-Threat-Report-2018-Annual.pdf
https://cesar.umd.edu/sites/cesar.umd.edu/files/pubs/DEA-Emerging-Threat-Report-2018-Annual.pdf
https://www.dea.gov/sites/default/files/2020-01/2019-NDTA-final-01-14-2020_Low_Web-DIR-007-20_2019.pdf
https://www.dea.gov/sites/default/files/2020-01/2019-NDTA-final-01-14-2020_Low_Web-DIR-007-20_2019.pdf
https://cesar.umd.edu/sites/cesar.umd.edu/files/pubs/DEA-Emerging-Threat-Report-2020-Quarter-1.pdf
https://cesar.umd.edu/sites/cesar.umd.edu/files/pubs/DEA-Emerging-Threat-Report-2020-Quarter-1.pdf
https://cesar.umd.edu/sites/cesar.umd.edu/files/dea-emerging-threat-report-2020-quarter2.pdf
https://cesar.umd.edu/sites/cesar.umd.edu/files/dea-emerging-threat-report-2020-quarter2.pdf
https://apps.who.int/iris/bitstream/handle/10665/325073/9789241210270-eng.pdf?ua=1
https://apps.who.int/iris/bitstream/handle/10665/325073/9789241210270-eng.pdf?ua=1
https://www.emcdda.europa.eu/system/files/publications/2753/POD_Synthetic cannabinoids_0.pdf
https://www.emcdda.europa.eu/system/files/publications/2753/POD_Synthetic cannabinoids_0.pdf

URLS: European Monitoring Centre for Drugs and Drug Addiction, EMCDDA initial report on
the new psychoactive substance methyl 2-({[1-(4-fluorobutyl)-1H-indol-3-yl]carbonyl}ami-
no)-3,3-dimethylbutanoate (4F-MDMB-BICA) 2020. https://www.emcdda.europa.eu/system/
files/publications/13362/emcdda-initial-report-4F-MDMB-BICA.pdf

URL 9: 4F-MDMB-BICA. https://www.policija.si/apps/nfl_response web/0 Analytical Re-
ports_final/4F-MDMB-BICA-ID-HIFS-020.pdf

URLI10: Interneten is aruljak a halaldrogot. https://tenyek.hu/video/interneten-is-aruljak-a-ha-
laldrogot

A cikk APA szabaly szerinti hivatkozasa

Rompos E., Barath N. E., Bellavics Zs. M., Lohner K. & Haller J. (2021). A ,,bika drog” rendé-
szeti neurobiologidja. Beliigyi Szemle, 69(4), 531-552. https://doi.org/10.38146/BSZ.2021.4.1

552 Rompos Eva — Barath Noémi Eméke — Bellavics Zsoka Méria —
Lohner Klaudia — Haller Jozsef: A ,,bika drog” rendészeti neurobiologiaja


https://www.emcdda.europa.eu/system/files/publications/13362/emcdda-initial-report-4F-MDMB-BICA.pdf
https://www.emcdda.europa.eu/system/files/publications/13362/emcdda-initial-report-4F-MDMB-BICA.pdf
https://www.policija.si/apps/nfl_response_web/0_Analytical_Reports_final/4F-MDMB-BICA-ID-HIFS-020.pdf
https://www.policija.si/apps/nfl_response_web/0_Analytical_Reports_final/4F-MDMB-BICA-ID-HIFS-020.pdf
https://tenyek.hu/video/interneten-is-aruljak-a-halaldrogot
https://tenyek.hu/video/interneten-is-aruljak-a-halaldrogot
https://doi.org/10.38146/BSZ.2021.4.



