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ETIOLOGIA ZABURZEÑ AGRESYWNYCH

Etiopatogenezê zachowañ agresywnych i impulsywno-
�ci próbuje siê t³umaczyæ wieloczynnikowo, bior¹c pod
uwagê szereg czynników spo³ecznych, �rodowiskowych,
ekonomicznych oraz demograficznych. Coraz wiêcej ba-
dañ sugeruje neurobiologiczne przyczyny tych zachowañ.
Zaburzenia struktury i funkcji o�rodkowego uk³adu nerwo-
wego (OUN) warunkuj¹, jak siê wydaje, agresjê i impul-
sywno�æ, której ujawnianie zale¿y w du¿ej mierze od czyn-
ników kulturowych.

Niekorzystny wp³yw na jednostkê odgrywaj¹ zachowa-
nia impulsywne w przypadku ich wspó³wystêpowania
z chorobami afektywnymi. Problem zachowañ impulsyw-
nych wynika z tego, i¿ w sytuacjach trudnych osoba podej-
muje czêsto dzia³ania bez mo¿liwo�ci przewidzenia skutków.
W przypadku wspó³wystêpowania nadmiernej impulsyw-
no�ci z zaburzeniami depresyjnymi skutkiem mog¹ byæ czy-
ny samobójcze.

Tendencja do impulsywno�ci mo¿e byæ zwi¹zana z za-
burzeniami neuroprzeka�nictwa w OUN. Powszechnie zna-
ny jest wp³yw uk³adu serotoninergicznego. Zmiany w tym
uk³adzie neuroprzeka�nikowym stanowi¹ istotny czynnik
predykcyjny samobójstwa. U osób, które próbowa³y po-
pe³niæ samobójstwo czê�ciej stwierdza siê anomalie doty-
cz¹ce receptorów serotoninowych oraz zmniejszony poziom
5-hydroksytryptaminy w osoczu, p³ynie mózgowo-rdzenio-
wym oraz w p³ytkach krwi. Obni¿one stê¿enie serotoniny
stwierdza siê ponadto u osób impulsywnych, bardziej agre-
sywnych oraz czê�ciej dopuszczaj¹cych siê czynów suicy-
dalnych [1, 2, 3]. Osoby sk³onne do agresji oraz impulsyw-
ne maj¹ mniejsz¹ wra¿liwo�æ receptora 5HT1A. W obrêbie
kory czo³owej wykazuj¹ wzrost gêsto�ci receptora 5-HT2A,
w obrêbie hipokampa obni¿enie ilo�ci receptorów 5-HT1A
i 5-HT1B [3, 4, 5]. Powy¿sze obserwacje koreluj¹ z po-
siadan¹ wiedz¹ na temat antyagresywnego dzia³ania leków
zwiêkszaj¹cych stê¿enie serotoniny lub nasilaj¹cych trans-
misjê serotoninergiczn¹: inhibitorów wychwytu zwrotnego
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STRESZCZENIE
Cel. Etiologiê impulsywno�ci oraz zachowañ agresywnych t³umaczy siê wieloma czynnikami. Zalicza siê do nich czynniki spo³eczne,

�rodowiskowe oraz socjoekonomiczne. Bardzo istotne wydaj¹ siê byæ równie¿ czynniki neurobiologiczne. Koegzystencja zaburzeñ nastroju
ze zwiêkszon¹ impulsywno�ci¹ danej jednostki zwiêksza istotnie ryzyko samobójstwa.

Pogl¹dy. Odkrycia ostatnich lat pozwoli³y pokazaæ udzia³ uk³adu endokannabinoidowego w szereg procesów zachodz¹cych w o�rod-
kowym uk³adzie nerwowym. Wzajemne oddzia³ywanie tego uk³adu z systemem neuroprzeka�ników oraz uk³adem neuroendokrynnym po-
kazuje, ¿e endokannabinoidy istotnie wp³ywaj¹ na stan psychiczny.

Wnioski. Zwi¹zki bêd¹ce antagonistami receptorów dla endokannabinoidów zmniejszaj¹ agresjê, impulsywno�æ i mog¹ poprawiaæ
nastrój. Mo¿e to wp³ywaæ na zmniejszenie liczby samobójstw.

SUMMARY
Objectives. The etiology of impulsivity and aggressive behavior is explained in terms of many factors, including social, environmental, and
socioeconomic characteristics. Moreover, neurobiological factors seem to be of the utmost importance. The concurrence of affective dis-
orders with the individual�s enhanced impulsivity significantly increases his/her suicide risk.
Review. The findings of recent years have shown the endocannabinoid system involvement in a number of processes occurring in the central
nervous system. Interaction between the endocannabinoid system, neurotransmitters and the neuroendocrine system suggests a considerable
influence of endocannabinoids on psychological well-being.
Conclusions. Endocannabinoid receptor antagonists reduce aggression, impulsivity and may lead to mood improvement, thus potentially
contributing to a decrease in suicide rates.
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serotoniny, agonistów receptora 5-HT1A i alfa-2 oraz anta-
gonistów receptora 5-HT2 [6].

Kolejnym uk³adem bior¹cym udzia³ w kontroli zacho-
wañ agresywnych jest uk³ad noradrenergiczny. Jego rolê
potwierdzi³y obserwacje, w których wykazano, ¿e wzrost
poziomu noradrenaliny w OUN (spowodowany np. farma-
kologicznie) nasila impulsywno�æ i zwiêksza ryzyko samo-
bójstwa. Stosowanie leków przeciwdepresyjnych dzia³aj¹-
cych na uk³ad noradrenergiczny mo¿e zwiêkszaæ ryzyko
dzia³ania samobójczego [7].

Uk³ad dopaminergiczny wp³ywa na zachowania im-
pulsywne g³ównie poprzez szlak mezolimbiczny (daj¹cy
projekcje do j¹dra pó³le¿¹cego przegrody i cia³a migda³o-
watego) oraz przez szlak mezokortykalny [3]. Uk³ad gluta-
minianergiczny, jako g³ówny uk³ad pobudzaj¹cy w OUN
oraz GABA-ergiczny, jako uk³ad hamuj¹cy ze wzglêdu na
swoj¹ powszechn¹ obecno�æ mog¹ kontrolowaæ ca³o�æ
przekazywanych informacji.

 Badania neuroanatomiczne wykaza³y, ¿e g³ówn¹ rolê
w kontroli i plastyczno�ci zachowania odgrywa kora przed-
czo³owa. Liczne po³¹czenia kory przedczo³owej z p³atami
skroniowymi oraz ze strukturami podkorowymi (wzgórzem,
j¹drem ogoniastym, ga³k¹ blad¹, substancj¹ czarn¹) powo-
duj¹, ¿e obszar ten traktuje siê jako g³ówny o�rodek kon-
troluj¹cy zachowanie. W badaniach neuroobrazowych
stwierdza siê zmniejszon¹ aktywno�æ serotoniny w brzusz-
no-bocznej korze prefrontalnej [8]. Znajduje to potwierdze-
nie w obrazie zespo³ów psychopatologicznych zwi¹zanych
z uszkodzeniem struktur czo³owych.

ROLA UK£ADU ENDOKANNABINOIDOWEGO

W ostatnich latach w korze przedczo³owej wykazano
obecno�æ receptorów endokannabinoidowych. Uwa¿a siê,
¿e receptory uk³adu endokannabinoidowego znajduj¹ce siê
w tej czê�ci mózgu bior¹ udzia³ w regulacji zachowañ agre-
sywnych, impulsywno�ci i nastroju. Mog¹ odgrywaæ pew-
n¹ rolê w etiopatogenezie samobójstw.

Obecnie uk³ad endokannabinoidowy jest intensywnie
badany z powodu jego zaanga¿owania w szereg fizjologicz-
nych procesów zwi¹zanych z regulacj¹ równowagi energe-
tycznej, spo¿ywania pokarmów, metabolizmu t³uszczów
i wêglowodanów oraz wp³ywu na funkcjonowanie psychicz-
ne cz³owieka [9, 10]. Uk³ad endokannabinoidowy poprzez
swoje receptory oddzia³uje na neuroprzeka�niki OUN,
w ten sposób moduluje fenomeny ¿ycia psychicznego.

Wyró¿nia siê dwa typy receptorów kannabinoidowych:
CB1 i CB2. Matsuda i wspó³pracownicy w 1990 roku sklo-
nowali receptor kannabinoidowy szczura i przedstawili
dowody na obecno�æ tych receptorów w ludzkich j¹drach
[11]. Gerard i wspó³pracownicy w 1991 roku wyizolowali
DNA koduj¹ce receptor kannabinoidowy, natomiast Hoehe
i wspó³pracownicy, równie¿ w 1991 roku, okre�lili lokali-
zacjê genu dla receptora kannabinoidowego na chromoso-
mie 6 (6q21.1-q23) [12, 13]. Egzogenne zwi¹zki ³¹cz¹ce
siê z receptorami CB1 i CB2 to substancje zawarte w kono-
piach indyjskich (Cannabis sativa). Pierwszym odkrytym
endogennym ligandem receptora kannabinoidowego by³
anandamid (AEA, N-arachidonoileooetanolamid), który
jest amidow¹ pochodn¹ kwasu arachidonowego. Pó�niej

zidentyfikowano innych agonistów receptora CB wystê-
puj¹cych fizjologicznie w OUN, m.in. 2-arachidonylogli-
cerol (2-AG), noladine-ether (2-AG ether), virodhamine
(0-arachidonyloetanoloaminê) oraz endovanilloid (NADA
� N-arachidonoylethanolamine). Endokannabinoidy nale¿¹
wiêc do zwi¹zków, które s¹ pochodnymi omega 6 wielo-
nienasyconych kwasów t³uszczowych. Dlatego za syntezê
tych zwi¹zków odpowiedzialna jest fosfolipaza, natomiast
za degradacjê hydrolaza amidów kwasów t³uszczowych
[14, 15, 16, 17, 18].

Endokannabinoidy dzia³aj¹ auto- i parakrynnie w obrê-
bie neuronów. Produkowane s¹ w b³onie postsynaptycznej
i uwalniane s¹ do przestrzenni synaptycznej wskutek akty-
wacji kana³ów wapniowych w b³onie komórkowej. W prze-
ciwieñstwie do szeregu neuromediatorów nie s¹ one maga-
zynowane. Ich metabolizm jest prawie natychmiastowy.
Receptory CB w OUN s¹ g³ównie receptorami presynap-
tycznymi. Ich pobudzenie hamuje uwalnianie glutaminia-
nu, kwasu gammaaminomas³owego, serotoniny oraz nor-
adrenaliny. Receptory CB s¹ receptorami metabotropowymi
zwi¹zanymi z bia³kami G. Podobnie jak alkaloidy fenantre-
nowe, egzogenny tetrahydrokanabinol i endogenne kanna-
binoidy, stymuluj¹c receptor CB1 aktywuj¹ bia³ko G a po-
przez to wp³ywaj¹ na aktywno�æ cyklazy adenylanowej
oraz moduluj¹ otwarcie kana³ów wapniowych wp³ywaj¹c
na jego stê¿enie wewn¹trzkomórkowe [14, 18]. Receptor
CB2 wystêpuje g³ównie na komórkach uk³adu odporno�cio-
wego (makrofagi, keratynocyty). Jego rola polega g³ównie
na modulacji uwalniania cytokin. Pod wp³ywem endokan-
nabinoidów zmniejsza siê wydzielanie interferonu gamma
(IFN-gamma) i czynnika martwicy nowotworów (tumor
necrosis factor, TNF-alfa) poprzez limfocyty linii Th1. Od-
porno�æ komórkowa ulega wtedy obni¿eniu. Wzrasta od-
porno�æ humoralna poprzez wzrost stê¿enia interleukiny-4
(IL-4) i interleukiny-5 (IL-10) produkowanej przez limfo-
cyty linii Th2. T³umaczy to hamuj¹cy wp³yw kanabinoli na
funkcje immunologiczne ustroju [19].

Ekspresjê receptora CB1 mo¿na stwierdziæ w wielu
strukturach o�rodkowego uk³adu nerwowego. Wykryto je
w hipokampie, mó¿d¿ku, istocie czarnej, j¹drach mezo-
limbicznych, podwgórzu, przysadce oraz wspomnianym
obszarze kory przedczo³owej. Receptory CB1 stwierdzono
równie¿ na adipocytach, w przewodzie pokarmowym,
w kardiomiocytach, komórkach pêcherza moczowego, mio-
cytach oraz w w¹trobie [14, 20, 21].

UK£AD ENDOKANNABINOIDOWY
A UK£AD NEUROENDOKRYNNY

Uk³ad kannabinoidowy reguluje dzia³anie osi pod-
wzgórzowo-przysadkowej, której znaczn¹ nadaktywno�æ
stwierdza siê u czê�ci osób, które pope³ni³y samobójstwo lub
podjê³y nieskuteczn¹ próbê amobójcz¹. U osób tych czêsto
wspó³istniej¹ zaburzenia depresyjne. W tle tych wszystkich
zaburzeñ pojawia siê przewlek³e nara¿enie na stres.

Dlatego istotne dla wykazania roli uk³adu endokan-
nabinoidowego w patogenezie zachowañ agresywnych
i suicydalnych jest zwrócenie uwagi na jego wzajemne od-
dzia³ywanie z uk³adem endokrynnym. Nieprawid³owe
funkcjonowanie w obrêbie osi podwzgórzowo-przysadko-
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wo-nadnerczowej stwierdza siê z zespo³ach depresyjnych,
które s¹ g³ówn¹ przyczyn¹ samobójstw.

Stres powoduje aktywacjê osi podwzgórzowo-przysadko-
wo-nadnerczowej. Wzrasta stê¿enie kortykoliberyny (CRH,
corticotropin-releasing hormone), która zwiêksza uwalnia-
nie hormonu adrenokortykotropowego (ACTH, adreno-
corticotropic hormone). Nastêpuje pobudzenie warstwy
pasmowatej kory nadnerczy i wzrost stê¿enia kortyzolu.
W wyzwalaniu reakcji stresowej uczestniczy równie¿ kora
przedczo³owa i uk³ad limbiczny (g³ównie hipokamp i cia³o
migda³owate), które maj¹ liczne po³¹czenia z podwzgórzem.
Cech¹ przewlek³ego stresu jest wzrost stê¿enia kortyzolu
we krwi. Podobnie jak u osób z depresj¹ stwierdza siê po-
wiêkszenie nadnerczy. Wynika to ze zwiêkszonego wydzie-
lania CRH, a co za tym idzie równie¿ i ACTH, które od-
dzia³uje troficznie na gruczo³y nadnerczowe [22, 23].

Jak siê wydaje, nikt nie kwestionuje patologicznego
wzrostu stê¿enia kortykoliberyny, ACTH i wysokich stê¿eñ
kortyzolu we krwi u osób z depresj¹. Kortykoliberyna dzia-
³a prodepresyjne i nasila lêk. Zaburza sen i procesy przyj-
mowania pokarmu. CRH dzia³a przez receptory komórko-
we CRHR1 i CRHR2, które zlokalizowane s¹ w przysadce,
strukturach uk³adu limbicznego oraz w obrêbie kory czo³o-
wej. Mechanizm dzia³ania tych receptorów nie zosta³ w pe³-
ni wyja�niony. Wydaje siê, ¿e mog¹ one oddzia³ywaæ na inne
uk³ady neuromediatorów. Uk³ad serotoninergiczny i choli-
nergiczny pobudzaj¹ sekrecjê kortykoliberyny. Uk³ad adre-
nergiczny poprzez recepror alfa nasila, natomiast poprzez
receptor beta hamuje uwalnianie CRH. Kwas gammaamino-
mas³owy silnie hamuje uwalnianie CRH [22].

W�ród tej skomplikowanej sieci zale¿no�ci du¿¹ rolê
odgrywa opisywany uk³ad endokannabinoidowy. Receptory
CB1 stwierdzono bowiem w komórkach kortykotropowych
przysadki, somatotropowych i w mniejszej ilo�ci na komór-
kach produkuj¹cych prolaktynê. Ponadto, receptory CB1
obecne s¹ w komórkach tarczycy i nadnerczy. Pobudzenie
receptorów endokannabinoidowych powoduje zwiêksze-
nie uwalniania CRH z podwzgórza, obni¿enie wydziela-
nia hormonu wzrostu, tyreotropiny, lutropiny, estradiolu
i progesteronu. Zahamowanie wydzielania kwasu gamma-
aminomas³owego poprzez aktywacjê CB1 powoduje zwiêk-
szenie uwalniania kortykoliberyny i nasilenie reakcji de-
presyjnych oraz lêkowych [24]. Hamowanie uwalniania
serotoniny i noradrenaliny powoduje z kolei spadek sekre-
cji kortykoliberyny jako neuroprzeka�nika klasy III w ko-
rze czo³owej, obrêczy i wyspie, co wydaje siê korzystne
w przypadku depresji i tendencji do zachowañ impulsyw-
nych. Interakcje te powinny mieæ znaczenie w poszukiwa-
niu nowych leków przeciwdepresyjnych o odmiennym me-
chanizmie dzia³ania, które oddzia³uj¹c na receptor CB1
stabilizowa³yby funkcjonowanie osi podwzgórzowo-przy-
sadkowo-nadnerczowej [25].

ENDOKANNABINOIDY
A UK£ADY NEUROPRZEKA�NIKOWE

Rola uk³adu endokannabinoidowego w patogenezie za-
burzeñ nastroju oraz zachowañ agresywnych wydaje siê
widoczna równie¿ we wzajemnych interakcjach receptora
CB1 z receptorami 5-HT2 oraz dopaminowymi D2.

Pobudzenie receptora CB1 w b³onie presynaptycznej
powoduje spadek uwalniania serotoniny. Zmniejsza siê
ilo�æ neuroprzeka�nika w przestrzeni synaptycznej. Trans-
misja impulsów poprzez j¹dra szwu do struktur mózgu
ulega os³abieniu. Obni¿one stê¿enie serotoniny w korze
przedczo³owej istotnie wp³ywa na nastrój oraz nasila za-
chowania agresywne i impulsywne. Spadek transmisji se-
rotoninergicznej do j¹der podstawy skutkuje kompulsjami
i obsesjami. Os³abienie przewodnictwa z j¹der szwu do
uk³adu limbicznego mo¿e zwiêkszaæ lêk, do napadów pa-
niki w³¹cznie. Aktywacja receptora CB1 i wtórnie spadek
serotoniny powoduje jeszcze jedn¹ istotn¹ dolegliwo�æ:
nasila g³ód i zwiêksza przyjmowanie pokarmu. Udzia³ uk³a-
du kannabinoidowego w regulacji energetycznej wydaje siê
potwierdzony jego wp³ywem na funkcjonowanie adipo-
cytów, hepatocytów, jelit, miê�ni szkieletowych oraz ko-
mórek endokrynnych trzustki. W ostatnim dziesiêcioleciu
w wielu badaniach wykazano rolê uk³adu kannabinoidowe-
go w zaburzeniach metabolicznych. Nadaktywno�æ tego
uk³adu mo¿e wi¹¿e siê z oty³o�ci¹. Wykazano, ¿e mysz
pozbawiona receptora CB1 spo¿ywa znacznie mniej po-
karmu w porównaniu ze zwierzêtami dzikimi. Ponadto,
antagonista receptora CB1 SR141716A zmniejsza apetyt
u tych zwierz¹t. Rimonabant bêd¹cy antagonist¹ receptora
CB1 stosowany jest u ludzi w leczeniu oty³o�ci oraz cho-
rób sercowo-naczyniowych. Wywiera on równie¿ wp³yw na
nastrój [21, 26, 27].

ENDOKANNABINOIDY
A NIEKTÓRE ZABURZENIA PSYCHICZNE

Koethe i wsp. badali ekspresjê receptora CB1 u pacjen-
tów choruj¹cych na schizofreniê, zaburzenia afektywne
dwubiegunowe oraz �du¿¹� depresjê. Za pomoc¹ radioli-
gandów wykazali zwiêkszon¹ ilo�æ receptorów CB1 w ob-
szarze grzbietowo-bocznym kory przedczo³owej (dorsola-
teral prefrontal cortex, DLPFC) oraz w przednim zakrêcie
obrêczy. Uwa¿a siê, ¿e zaburzenia w obrêbie DLFPC mog¹
odpowiadaæ ze deficytowe objawy schizofrenii. Oceniano
równie¿ w badaniu po�miertnym gêsto�æ neuronów i ko-
mórek glejowych barwionych metodami immunohistoche-
micznymi na obecno�æ receptora kannabinoidowego CB1.
Badaj¹c 60 pacjentów nie wykazano wzrostu ani obni¿e-
nia gêsto�ci receptora CB1 w grupie chorych na schizofre-
niê i zaburzenie afektywne dwubiegunowe w porównaniu
z grup¹ kontroln¹. W epizodzie �du¿ej depresji� wykazano
zmniejszenie ilo�ci receptorów CB1 na komórkach gleju
w istocie szarej [28]. Obecno�æ receptorów endokanna-
binoidowych w uk³adzie limbicznym i jego powi¹zanie
z o�rodkami nagrody t³umaczy równie¿ wp³yw kanabinoli
na rozwój uzale¿nienia. G³ównym przeka�nikiem o�rodka
nagrody jest dopamina. Receptory CB oddzia³uj¹c na trans-
misjê dopaminergiczn¹ wp³ywaj¹ na poziom dopaminy.
W badaniach na zwierzêtach wykazano wp³yw etanolu na
funkcjonowanie uk³adu kannabinoidowego w mózgu my-
szy. Badaj¹c dwie grupy myszy, jedn¹ tzw. �preferuj¹c¹
alkohol�, drug¹ tzw. �unikaj¹c¹ alkoholu�, wykazano ró¿-
nice w gêsto�ci i wra¿liwo�ci tych receptorów w mózgach
myszy. Przewlek³e nadu¿ywanie alkoholu zwiêksza syntezê
endokannabinoidów, co powoduje nadmiern¹ stymulacjê
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receptorów CB1. W efekcie nastêpuje zmniejszenie ich ilo�-
ci. Mysz z genetycznie zmniejszonym poziomem kanna-
binoidów (obni¿onym stê¿eniem receptora CB1) unika³a
spo¿ywania alkoholu. Aktywacja receptora CB1 wi¹za³a siê
ze zwiêkszonym spo¿yciem etanolu. Blokada receptora
CB1 lub zmniejszenie jego ilo�ci powoduje hamowanie
uwalniania dopaminy (niezbêdnego substratu w rozwoju
uzale¿nienia) pod wp³ywem alkoholu. O�rodek nagrody nie
jest wiêc pobudzany wystarczaj¹co. Uzale¿nienie rozwija
siê trudniej. Mysz, która spo¿ywa³a etanol wraz z wiekiem
przyjmowa³a jego mniejsze ilo�ci, poniewa¿ transmisja syg-
na³ów przez receptory CB s³abnie z wiekiem. Obni¿enie
liczby receptorów CB1 powoduje wiêc zmniejszenie spo-
¿ywania alkoholu [1].

Podobnie jak u osób uzale¿nionych, zaburzenia w licz-
bie i gêsto�ci rozmieszczenia receptorów w obrêbie kory
przedczo³owej stwierdzono u osób z depresj¹ i tych, którzy
podejmowali próby samobójcze. U osób, które chorowa³y
na depresjê i zmar³y w wyniku samobójstwa wykazano
wiêksz¹ gêsto�æ receptorów CB1 w obszarze grzbietowo-
bocznym kory przedczo³owej w porównaniu z grup¹ kon-
troln¹. W badaniach porównuj¹cych grupê pacjentów uza-
le¿nionych od alkoholu i uzale¿nionych od alkoholu, którzy
podjêli dzia³ania samobójcze wykazano wiêksz¹ gêsto�æ re-
ceptorów CB1 i wiêksze stê¿enia endogennych agonistów
tych receptorów w grupie dopuszczaj¹cej siê dzia³añ samo-
bójczych. Wynika z tego, ¿e zaburzenia w funkcjonowaniu
uk³adu endokannabinoidowego w przypadku wspó³wystê-
powania depresji i uzale¿nienia s¹ czynnikiem rokowniczo
niekorzystnym, a sprzyjaj¹c zachowaniom impulsywnym
mog¹ sprzyjaæ próbom samobójczym [29].

ZAKOÑCZENIE

Uk³ad endokannabinoidowy wp³ywa na wiele procesów
w OUN zwi¹zanych z szeregiem funkcji fizjologicznych, ale
równie¿ oddzia³uje na przejawy ¿ycia psychicznego. Wszel-
kie patologiczne zmiany w tym uk³adzie istotnie mog¹
wp³ywaæ na funkcjonowanie psychiczne jednostki. Endo-
kannabinoidy poprzez receptory CB maj¹ wp³yw na uk³ady
przeka�nikowe bior¹ce udzia³ w kontroli zachowania i im-
pulsywno�ci. Wykazano ich udzia³ w rozwoju uzale¿nienia.

Wydaje siê, ¿e uk³ad endokannabinoidowy powinien
byæ szczególnie dok³adnie badany g³ównie z powodu wza-
jemnego oddzia³ywania z uk³adem neuroendokrynnym oraz
z g³ównymi neuromediatorami: serotonin¹ i dopamin¹.
U³atwi to poszukiwanie nowych grup leków psychotropo-
wych o ca³kiem odmiennym mechanizmie dzia³ania, które
mog¹ okazaæ siê skuteczne w leczeniu nadmiernej agresji,
impulsywno�ci oraz zaburzeñ afektywnych i uzale¿nieñ.
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