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1 V konzumaci piva jsme se spotfiebou 160 litrÛ na jednoho obyvatele za rok dokonce na prvním místû celosvûtov˘ch tabulek. V pûti zemích s nejvy‰‰í spotfie-

bou piva (âR, SRN, Belgie, Lucembursko, Austrálie) Ïijí sice jen 4 % svûtové populace, vypijí v‰ak roãnû témûfi 1/3 svûtové produkce piva. Tato „svûtovots" v‰ak

má pro obãany âR fiadu negativních dopadÛ. 

Charakteristika a roz‰ífiení 

Alkohol (chemicky etylalkohol, etanol C2H5 -OH)

vzniká chemick˘m procesem kva‰ení ze sacharidÛ –

buìto z jednoduch˘ch cukrÛ, obsaÏen˘ch v ovoci (nej-

ãastûji plody vinné révy) nebo z polysacharidÛ z obil-

n˘ch zrn nebo brambor. Vy‰‰í koncentrace se dosahuje

destilací. Alkoholy tvofií celou skupinu látek, z nichÏ

etylalkohol, druh˘ nejjednodu‰‰í, pfievzal jako nejzná-

mûj‰í jméno celé skupiny. Pfii nedokonal˘ch chemic-

k˘ch procesech (napfi. pfii domácí v˘robû destilátÛ)

vzniká smûs etylalkoholu s nejniÏ‰ím alkoholem, metyl-

alkoholem (metanol), kter˘ je siln˘m nervov˘m jedem

se selektivním pÛsobením na oãní nerv (pÛsobí oslep-

nutí) a vede k metabolickému rozvratu vyvoláním aci-

dózy. Charakteristiku nervového jedu a schopnost vy-

volat acidózu má i etylalkohol, i kdyÏ v niÏ‰í mífie. 

Etylalkohol (dále zde jiÏ jen „alkohol“) byl ve formû al-

koholick˘ch nápojÛ vyrábûn a pouÏíván v dobách histo-

rick˘ch civilizací, jak o tom svûdãí ãetné archeologické

nálezy – nûkdy jako látka zvlá‰tního v˘znamu pfii nábo-

Ïensk˘ch obfiadech, pozdûji stále ãastûji jako nápoj.

Staré jsou téÏ zprávy o léãebném pouÏívání alkoholu.

I v souãasnosti se pouÏívá alkohol pomûrnû ‰iroce jak

v oficiální (farmakologie), tak i v lidové medicínû. Patrnû

stejnû dlouho jak je alkohol znám, v‰ak lidstvo provází

i negativní následky nemírného poÏívání alkoholu. 

Z historie na‰í zemû máme doklady o tom, Ïe jiÏ v dávn˘ch do-

bách pfiiná‰ela v‰eobecná obliba piva a medoviny fiadu závaÏn˘ch

problémÛ, které posléze vyvolaly dokonce potfiebu mocenského

fie‰ení (první „protialkoholní zákon“, kter˘ byl vyhlá‰en

Bfietislavem I. roku 1039, mûl v˘raznû prohibiãní charakter a uvádí

pfiísné tresty pro opilce a pro krãmáfie, ktefií jim nalévají).

Nadmûrná konzumace alkoholick˘ch nápojÛ b˘vá

oznaãována jako „alkoholismus“. Tento termín je pfiipi-

sován ‰védskému lékafii Magnussu Hussovi, kter˘ jej

poprvé pouÏil v r. 1849. Teprve o sto let pozdûji (v r.

1951, díky WHO) v‰ak zaãal b˘t alkoholismus oficiálnû

povaÏován za medicínsk˘ problém. Pfiitom první defi-

nice pijáctví jako nemoci pochází jiÏ z roku 1784, jejím

autorem byl americk˘ lékafi Benjamin Rush, kter˘ mj.

sepsal téÏ první uãebnici psychiatrie v USA.

âeská republika patfií dlouhodobû v celosvûtovém Ïeb-

fiíãku mezi státy s nejvy‰‰í spotfiebou alkoholu, resp. al-

koholick˘ch nápojÛ. V pfiepoãtu na 100 %ní alkohol to

jiÏ fiadu let pfiedstavuje prÛmûrnou spotfiebu témûfi de-

seti litrÛ (!!!) na jednoho obyvatele za rok1. 

Nadmûrná pravidelná konzumace alkoholick˘ch ná-

pojÛ se u nás t˘ká pfiibliÏnû 25 % dospûlé muÏské po-

pulace a 5 % Ïen. Pfii pravidelné konzumaci vy‰‰ích dá-

vek (20 – 60 g) mÛÏe docházet k fiadû váÏn˘ch

zdravotních potíÏí. Pfiitom pravidelná denní konzumace

alkoholu jiÏ v dávkách (pfiepoãteno na 100 %ní alko-

hol) vy‰‰ích neÏ 18 g u Ïen a 20 g u muÏÛ sebou nese

riziko návyku a posléze závislosti na alkoholu. V prÛ-

myslovû vyspûl˘ch zemích pfiedstavují lidé, závislí na

alkoholu 30 – 40 % celkového poãtu pacientÛ psychi-

atrick˘ch lÛÏkov˘ch zafiízení. 

Klasifikace poruch

Poruchy vyvolané nadmûrn˘m uÏíváním alkoholu jsou

v MKN-10 uvedeny v oddílu F10. Z psychiatrického

hlediska lze tyto poruchy rozãlenit do dvou základních

skupin:

1) poruchy, které jsou zpÛsobené pfiím˘m úãinkem al-

koholu na centrální nervov˘ systém, aÈ jiÏ bezpro-

stfiednû (intoxikace alkoholem), ãi jako následek chro-

nického abusu alkoholu (odvykací stav, psychotická

porucha, amnestick˘ syndrom),

2) poruchy, které se projevují návykov˘m chováním,

souvisejícím s abusem alkoholu (naru‰ená kontrola

uÏívání) a které mohou vyústit v závislost (ztráta kon-

troly uÏívání alkoholu, syndrom závislosti na alkoholu). 

V odborné literatufie b˘vá dosud citována klasická Jellinekova ty-

pologie z r. 1940. Jellinek (verze z roku 1960, citováno podle Skála

a spol., 1987) rozli‰uje 5 typÛ abusu, respektive závislosti na al-

koholu: 

– Typ alfa: „problémové pití“, abusus alkoholu, pouÏívan˘ jako

„sebemedikace“ k odstranûní dysforie, potlaãení tenze, úzkosti, ãi

depresivních pocitÛ, ãasto pití o samotû

– Typ beta: „spoleãenské pití“, pfiíleÏitostn˘ abusus, v˘raznû cha-

rakterizovan˘ sociokulturálnû, ãast˘m pitím ve spoleãnosti, cha-

rakteristick˘m následkem je somatické po‰kození

– Typ gama: (b˘vá oznaãován jako „anglosask˘ typ“, s preferenci

Klíãová slova: abstinence – acamprosat – alkoholizmus – Antabus – ebrieta – delirium tremens 
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piva a destilátÛ) závislost na alkoholu, charakterizovaná poru-

chami kontroly pití, postupn˘m zvy‰ováním tolerance k alkoholu,

s typickou progresí konzumace, následovanou somatick˘m a psy-

chick˘m po‰kozením, v˘raznûji b˘vá vyjádfiena psychická závislost 

– Typ delta: (oznaãovan˘ jako „románsk˘ typ“, preferující víno) ty-

pická je chronická (denní) konzumace alkoholu, trvalé udrÏování

„hladinky“, bez v˘raznûj‰ích projevÛ opilosti a ztráty kontroly, v˘-

raznûji b˘vá vyjádfiena somatická závislost s tûlesn˘m po‰kozením  

– Typ epsilon: epizodick˘ abusus (dipsomanie, „kvartální pijáctví“)

s obdobími del‰í, obãas úplné abstinence, nepfiíli‰ ãastá varianta

závislosti, provázející nûkdy afektivní poruchy

V klinice je dodnes uÏíván JellinekÛv popis v˘voje závislosti na al-

koholu ve ãtyfiech v˘vojov˘ch fázích, resp. stádiích: 1) poãáteãní

– symptomatické, 2) varovné – prodromální, 3) rozhodné – kruci-

ální, 4) koneãné – terminální.

Úãinky 

Neurobiologick˘ substrát vlivu alkoholu na psychické funkce je

dán zmûnami, ke kter˘m dochází v metabolizmu neurotransmi-

terÛ (zejména dopaminu a noradrenalinu) v CNS. Pfii alkoholismu

dochází útlumu dopaminergní, serotonergní a taurinergní aktivity.

Dochází rovnûÏ k potlaãení inhibiãního úãinku kyseliny gama ami-

nomáselné (GABA). Naopak zv˘raznûna je aktivita glutamátu,

zvy‰uje se aktivita kalciov˘ch kanálÛ v neuronech a poãet NMDA

receptorÛ, dochází k hyperstimulaci cholinergního, noradrener-

gního a opioidového systému. Podkladem somatického po‰kození

organismu pfii alkoholismu je zejména tkáÀová aktivita acetalde-

hydu, vznikajícího pfii biodegradaci etylalkoholu.

Kvantitativní stanovení alkoholémie – mnoÏství alkoholu (etylal-

koholu) v krvi, ãi v jiném biologickém materiálu – se v praxi pro-

vádí dvûma nezávisl˘mi standardizovan˘mi metodami: 1) plyno-

vou chromatografií 2) jinou alternativní metodou, napfi.

Widmarkovou metodou (v modifikaci podle Weyricha), která v‰ak

není zcela specifická. Pokud není k dispozici biologick˘ materiál,

provádí se nûkdy (nejãastûji z forenzních dÛvodÛ) zpûtn˘ v˘poãet

extrapolací z hladin alkoholu ve známém ãase. Metoda zpûtného

v˘poãtu hladiny alkoholu v krvi vychází z pfiedpokladu konstantní

rychlosti odbourávání alkoholu (kinetika nultého fiádu). Tento

pfiedpoklad v‰ak nûktefií odborníci zpochybÀují a metoda je pova-

Ïována pouze za orientaãní.

Psychoaktivní úãinky alkoholu závisí zejména na

mnoÏství ( dále téÏ na formû a zpÛsobu uÏití) poÏitého

alkoholického nápoje a mají komplexní charakter. Na

v˘sledném bezprostfiedním efektu (projevech chování)

se podílejí vedle biologick˘ch (osobní dispozice, kon-

dice, zdravotní stav) také psychologické vlivy (antici-

pace úãinku, oãekávan˘ efekt) a vlivy sociální (pÛso-

bení prostfiedí, ve kterém dochází k pití, vãetnû

pÛsobení spoleãnosti, dal‰ích osob). 

Akutní intoxikace CNS alkoholem se projevuje vût‰inou

jako prostá (nekomplikovaná) opilost (ebrieta, ebrietas

simplex). Pfii niÏ‰ích dávkách a na zaãátku konzumace

se pÛsobení alkoholu projevuje stimulaãnû. Dochází

k psychomotorické excitaci s elací nálady, mnohomluv-

nosti, zv˘‰enému sebevûdomí, posléze se objevuje sní-

Ïení sebekritiãnosti a zábran, agresivita. Pfii rychlé kon-

zumaci vy‰‰ích dávek alkoholick˘ch nápojÛ (zejména

nápojÛ s vy‰‰ím obsahem alkoholu) a pfii déle trvající

nepfieru‰ené konzumaci dochází k projevÛm hlavního

efektu etylalkoholu na CNS, kter˘m je útlum. Objevuje

se únava, somnolence, spánek, pfiípadnû bezvûdomí

a smrt. Podle hladiny alkoholu v krvi, korelující v zá-

sadû s mnoÏstvím vypitého alkoholu, se popisují ãtyfii

stádia intoxikace alkoholem: 1) excitaãní stádium pfii

alkoholémii do 1,5g/kg, vedoucí k lehké opilosti, 2)

hypnotické stádium pfii hladinách v rozmezí 1,6g/kg aÏ

2,0g/kg, korelující s opilostí stfiedního stupnû, 3) nar-

kotické stádium s v˘razn˘mi známkami opilosti pfii hla-

dinách alkoholu vy‰‰ích neÏ 2g/kg, 4) tûÏká alkoholová

intoxikace s rizikem bezvûdomí, zástavy dechu a obûhu

(asfyktické stádium), pfii dávkách nad 3g/kg.

·kodlivé uÏívání je zpÛsob uÏívání alkoholu, kter˘ vede

k po‰kození zdraví, pfiedcházející vût‰inou nûkolik let

vlastní závislosti na alkoholu. Dochází k somatickému

po‰kození, jehoÏ známky mohou upozornit napfi. prak-

tického lékafie, Ïe jeho pacient má zdravotní potíÏe,

zpÛsobené chronick˘m abusem alkoholu (viz dále oddíl

„Somatické komplikace“). ·kodlivé uÏívání se mÛÏe po-

stupnû vyvinout v závislost. 

Závislost na alkoholu

Etiologie

Vznik závislosti na alkoholu velmi dobfie popisuje „dis-

poziãnû-expoziãní model“: ãím v˘raznûji se uplatÀují

faktory dispoziãní (biologické, vãetnû genetické dispo-

zice, osobnostní v˘bava, zdravotní stav, komorbidita

aj.), tím men‰í podíl expozice je nutn˘ a naopak, ãím

vût‰í je expozice (dostupnost alkoholu, míra konzu-

mace-mnoÏství, frekvence, kvalita, koncentrace alko-

holick˘ch nápojÛ), tím men‰í dispozice staãí ke vzniku

závislosti. VÏdy v‰ak jde o komplexní pÛsobení fiady

faktorÛ, které se spolupodílejí na vzniku a v˘voji závis-

losti (biologické, psychosociální). Co se t˘ãe dûdiãnosti,

existuje fiada dokladÛ (rodinné studie, studie dvojãat,

sledování adoptovan˘ch dûtí, aj.), potvrzujících v˘-

znam dûdiãn˘ch vlivÛ, které se mohou více, ãi ménû

uplatnit. Naopak Ïádn˘ v˘zkum nedokázal existenci

specifické osobnostní struktury, zakládající vy‰‰í prav-

dûpodobnost vzniku závislosti, ãi dokonce determinu-

jící pro v˘voj do závislosti na alkoholu.
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V˘voj závislosti 

Pfiechod od ‰kodlivého uÏívání k závislosti na alkoholu

probíhá vût‰inou pomûrnû nenápadnû, typické pro v˘-

voj závislosti jsou „postupné“ zmûny („postupné zvy‰o-

vání tolerance vÛãi alkoholu“, „postupná ztráta kon-

troly uÏívání alkoholu“, „postupné zanedbávání jin˘ch

potû‰ení a zájmÛ“). Souãasnû dochází (zpoãátku vût‰i-

nou rovnûÏ nenápadnû) ke zmûnám v my‰lení a cho-

vání, které se postupnû mohou fixovat a zpÛsobit

osobnostní zmûny. Jedná se vlastnû o adaptaãní me-

chanismus, kter˘m alkoholik reaguje na konflikty, vzni-

kající pfii konfrontaci s realitou stále ãastûj‰ích a v˘-

raznûj‰ích problémÛ, vyvolan˘ch jeho pitím. Tyto

zmûny my‰lení a z nich vycházejícího chování se ozna-

ãují jako „alkoholické obrany“. Alkoholik jimi zpoãátku

zakr˘vá, pozdûji vysvûtluje a obhajuje („racionalizuje")

pití. 

Pfiíznakem rozvinuté závislosti b˘vá v˘razná zmûna to-

lerance vÛãi alkoholu, následovaná v˘skytem odvyka-

cích pfiíznakÛ napfi. v podobû „ranních dou‰kÛ“ (resp.

potfieby odstranit symptomy nastupujícího odvykacího

stavu doplnûním hladiny alkoholu vzápûtí po probu-

zení) a poruchami pamûti (tzv. „okénka“). Alkoholická

„okénka“ (palimpsesty) jsou typické v˘padky pamûti

(akutní amnézie), pfii kter˘ch si pacient nepamatuje, co

dûlal bûhem intoxikace alkoholem. Pro v˘voj tolerance

na alkohol je charakteristické, Ïe s rozvojem závislosti

dochází zpoãátku k jejímu zvy‰ování. Závislá osoba je

tak schopna dennû konzumovat znaãné mnoÏství alko-

holu, pfiiãemÏ se ãasto nechová nápadnû, takÏe nebudí

pozornost, nepÛsobí dojmem opilého ãlovûka.

Postupnû v‰ak dochází naopak k v˘raznému sníÏení

schopnosti rychle a úãinnû metabolizovat alkohol –

sníÏení tolerance, pfii kterém i malé mnoÏství vypitého

alkoholu vyvolá u postiÏeného rychle pfiíznaky tûÏké

opilosti. To je zvlá‰tû nápadné v kontrastu s mnoÏstvím

alkoholu, konzumovan˘m v minulosti. 

Odvykací stav

Alkoholov˘ odvykací stav se objevuje u osob s ana-

mnézou dlouhodobého a intenzivního abusu alkoholu.

Dochází k nûmu bûhem nûkolika hodin aÏ dní po ukon-

ãení (pfieru‰ení) konzumace alkoholu, ãi po v˘razné re-

dukci dávek pravidelnû konzumovaného alkoholu.

Maximální intenzita pfiíznakÛ se vût‰inou projeví druh˘

den po vysazení alkoholu. Charakteristick˘mi projevy

jsou tfies rukou, event. celého tûla, pocení, závratû, po-

ruchy stability a koordinace pohybÛ, úzkost, psycho-

motorick˘ neklid, pfiechodné vizuální, taktilní nebo

sluchové halucinace nebo iluze, nauzea, ãi zvracení,

bolesti hlavy, tachykardie nebo hypertenze, pocity sla-

bosti, poruchy spánku. Pokud nedojde ke komplikacím,

odeznívá odvykací stav obvykle bûhem ãtyfi aÏ pûti dnÛ.

Nûkteré pfiíznaky (nespavost, vegetativní obtíÏe, úz-

kost) mohou pfietrvávat je‰tû nûkolik mûsícÛ. Odvykací

stav mÛÏe b˘t komplikován kfieãemi, pfiípadnû  epilep-

tiformními záchvaty, mÛÏe také progredovat do alko-

holového odvykacího stavu s deliriem (deliria tremens).

Delirium tremens je záváÏn ,̆ nûkdy Ïivot ohroÏující

stav s relativnû vysokou mortalitou. (V nûkter˘ch pfií-

padech se tento stav mÛÏe objevit také v prÛbûhu pi-

jáckého excesu, pak b˘vá oznaãován jako intoxikaãní

delirium.) Projevuje se poruchami vûdomí, kognitivních

funkcí, vizuálními, taktilními, ãichov˘mi nebo slucho-

v˘mi halucinacemi, bludy (ãasto paranoidními), dezori-

entací, v˘razn˘m psychomotorick˘m neklidem, vegeta-

tivními poruchami (tachykardií, pocením), hrub˘m

tfiesem („tremens“=tfiesoucí se), záchvaty kfieãí, s ma-

ximem potíÏí v noci, typická je inverze spánku. Stav je

komplikován hypoglykémií, progredujícími poruchami

rovnováhy elektrolytÛ s rizikem metabolického roz-

vratu, proto je nezbytné sledovat stav vnitfiního pro-

stfiedí, monitorovat vitální funkce a vãas zahájit inten-

zívní léãbu. 

PrÛbûh a prognóza

Závislost na alkoholu je chronické recidivující onemoc-

nûní, které postihuje pacienta kromû oblasti zdravotní

postupnû téÏ v dal‰ích dÛleÏit˘ch oblastech jeho Ïi-

vota. Pokud není závisl˘ pacient adekvátnû léãen, jeví

jeho onemocnûní sklon k progresi, v terminálním stá-

diu mÛÏe dojít k depravaci s nutností trvalého umístûní

v psychiatrickém zafiízení. Naopak pfii úspû‰né léãbû

dochází k úzdravû. Na rozdíl od závislostí na nûkter˘ch

jin˘ch návykov˘ch látkách, pfii kter˘ch existuje moÏ-

nost substituãní léãby, u závislosti na alkoholu není

moÏno dosáhnout kontrolovaného uÏívání (pití).

Abstinence je základní podmínkou léãby závislosti na

alkoholu. Pro tuto poruchu je charakteristická „ne-

vratná“ ztráta schopnosti kontrolovanû pít alkohol.

Smyslupln˘m a efektivním fie‰ením jsou proto pouze

léãebné strategie, vedoucí k abstinenci, která je pfied-

pokladem (prostfiedkem) ke zdravému Ïivotu. U velké

ãásti léãen˘ch pacientÛ nedochází k trvalé („doÏi-

votní“) abstinenci po první léãbû. Tato skuteãnost je

ãasto zdrojem terapeutického nihiliszmu a (mylného)

dojmu, Ïe léãba závislosti na alkoholu je v‰eobecnû ne-

úspû‰ná a tedy marná a zbyteãná. Skuteãností je nao-

pak minimálnû jednoroãní úplná abstinence u 50 – 70

% absolventÛ odvykací léãby, po tfiech letech plnû ab-

stinuje 30 – 40 % pacientÛ. Kritériem úspû‰nosti v‰ak

není pouze trvalá abstinence, ale téÏ maximální délka

nepfieru‰ené abstinence a celková doba abstinence,

bûhem které je pacient závisl˘ na alkoholu stabilizo-

ván, bez potíÏí a schopen normálního Ïivota. Tohoto
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v˘znamného zlep‰ení kvality Ïivota je moÏno léãbou

dosáhnout u 40 – 50 % pacientÛ.

Komplikace a komorbidita

Somatické komplikace

Somatická po‰kození, zapfiíãinûná nadmûrnou konzu-

mací (‰kodliv˘m uÏíváním) alkoholu se mohou t˘kat

prakticky v‰ech ãástí (systémÛ) lidského organismu2.

PfiíznakÛ somatického po‰kození, vyvolaného ‰kodli-

v˘m uÏíváním alkoholu, je popsáno velké mnoÏství.

Velmi ãasto se vyskytují chronické potíÏe a známky po-

‰kození gastrointestinálního traktu (dysfagie, prÛjmy,

gastritidy, jícnové varixy, hepatopatie). Zvy‰uje se ri-

ziko vzniku jaterní cirhózy a karcinomu jater, rakoviny

jícnu, Ïaludku a tenkého stfieva, u pijákÛ piva je uvá-

dûn vy‰‰í v˘skyt rakoviny rekta. Chronick˘ abusus alko-

holu mÛÏe naru‰it endokrinní systém (pseudo-

CushingÛv syndrom), vést k po‰kození pankreatu,

poru‰e sekrece inzulínu a podílet se na vzniku diabetu.

âasté jsou téÏ avitaminózy, poruchy krvetvorby, hemo-

koagulace a anémie. U muÏÛ vede alkoholismus ke sní-

Ïené sekreci testosteronu, poruchám sexuální funkce

a k impotenci. U Ïen alkoholiãek, které otûhotní, hrozí

riziko po‰kození plodu, které se u dûtí projeví rÛstovou

retardací, postiÏením CNS a kraniofaciální dysmorfií

(mikrocefalie, oãní anomálie, krátké palpebrální ‰tûr-

biny, ploch˘ kofien nosu, vymizelé filtrum, tenk˘ horní

ret, nízko poloÏené u‰i). Soubor tûchto pfiíznakÛ se

oznaãuje jako fetální alkoholov˘ syndrom (FAS), jsou-li

pfiítomny pouze poruchy chování a intelektu bez jin˘ch

známek postiÏení, pouÏívá se termín fetální alkoholov˘

efekt (FAE). 

Pfii chronickém abusu alkoholu dochází k funkãnímu

a posléze i k orgánovému po‰kození obûhového

systému (systémová arteriální hypertenze, kardiomyo-

patie), obdobnû je tomu pfii po‰kození nervového

systému (alkoholické polyneuropatie, mozková atrofie,

alkoholická epilepsie, syndrom deficitu thiaminu).

Chronick˘ nedostatek vitaminu B1 (thiaminu) u alko-

holikÛ mÛÏe vyústit v akutní, Ïivot ohroÏující neurolo-

gick˘ syndrom (Wernickeova encefalopatie), projevující

se obrnou okohybn˘ch svalÛ, poruchami rovnováhy,

ataxií, zmateností, apatií, event. delirantním stavem.

D˘chací systém b˘vá u alkoholikÛ ãasto po‰kozen jed-

nak vzhledem k celkovému oslabení imunitního

systému a téÏ z dÛvodu chronického dráÏdûní a toxic-

k˘m pÛsobením tabákového koufie. Vût‰ina alkoholikÛ

pravidelnû koufií vût‰í mnoÏství cigaret a navíc se ãasto

pohybuje v zakoufieném prostfiedí. Nepfiekvapí proto

ãast˘ v˘skyt bronchitid a vy‰‰í v˘skyt bronchogenního

karcinomu, nádorÛ v dutinû ústní, moãového mûch˘fie

a prostaty. 

Pfii chronickém abusu alkoholu dochází také ke zmûnám hodnot

pomocn˘ch laboratorních vy‰etfiení – krevního obrazu (úbytek

erytrocytÛ), zv˘‰ené hodnoty MCV (mean corpuscular volume) bi-

lirubinu a jaterních enzymÛ. Zvy‰ují se hodnoty ALT, AST, citliv˘m

ukazatelem je zejména hodnota GMT. Vysoce specifické je vy‰et-

fiení CDT – transferinu, jehoÏ zv˘‰ení nad normu svûdãí témûfi vÏdy

o chronickém abusu alkoholu. 

Psychické komplikace 

Patologická intoxikace alkoholem se projevuje jako ná-

hle vzniklá patická reakce na alkohol – patická ebrieta.

Zaãíná záhy po vypití relativnû malého mnoÏství alko-

holu, které by u vût‰iny lidí nezpÛsobilo intoxikaci.

Stav se projevuje kvalitativní poruchou vûdomí s nepo-

chopiteln˘m jednáním, netypick˘m pro dotyãného je-

dince ve stfiízlivém stavu. Vyskytují se poruchy emocí

(strach, masivní úzkost), poruchy vnímání (zrakové

a sluchové halucinace) a poruchy my‰lení (ãasto s pa-

ranoidnû perzekuãními bludy). âasto je pfiítomna tûÏká

agresivita vÛãi okolí, která se projevuje jako nekontro-

lovateln˘ v˘buch vzteku. Porucha trvá nûkolik minut aÏ

nûkolik hodin, vût‰inou konãí terminálním spánkem, po

kterém je úplná, ãi ostrÛvkovitá amnézie.

Psychotické poruchy vyvolané alkoholem (alkoholické

psychózy) vznikají jako následek dlouhodobého, léta

trvajícího chronického abusu. ¤adí se sem alkoholická

halucinóza, alkoholická paranoidní psychóza a alkoho-

lická demence3. 

Alkoholická halucinóza je diagnostikována na základû

trvalé pfiítomnosti halucinací, vût‰inou sluchov˘ch

a vizuálních, objevujících se po sníÏení mnoÏství kon-

zumovaného alkoholu u osoby, závislé 10 a více let.

Postihuje ãtyfiikrát ãastûji muÏe neÏ Ïeny, vzácnû pfie-

chází do chronické formy, pfiipomínající schizofrenii. 

Amnestick˘ (amnezick˘) syndrom je sdruÏen˘ s chro-

nick˘m v˘razn˘m zhor‰ením krátkodobé pamûti, pfii

zachování bezprostfiední pamûti.

Komorbidita

Pacienti, závislí na alkoholu, mají ãasto fiadu psychic-

2 Diagnóza závislosti na alkoholu je pfiitom právû na somatick˘ch oddûleních ãasto pfiehlíÏena. Podle zahraniãních v˘zkumÛ (Nûmecko) je závislost na alkoholu

správnû diagnostikována pouze u 50 % závisl˘ch pacientÛ interních oddûlení, 20 % závisl˘ch pacientÛ chirurgick˘ch oddûlení a pouze u 7 % pacientek závis-

l˘ch na alkoholu na gynekologick˘ch oddûleních. 
3 Dfiíve byly mezi alkoholické psychózy zafiazovány také patická ebrieta, delirium tremens, Korsakovova psychóza, alkoholická epilepsie a Wernickeova encefalo-

patie. 
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4 BlíÏe viz Ne‰por, kapitola 4/3.
5 Viz téÏ Dvofiáãek, kapitola 5/7 a 5/8

k˘ch potíÏí, které z valné ãásti odezní bûhem nûkolika

t˘dnÛ poté, co zaãnou abstinovat. Vedle poruch spánku

jsou nejãastûji zdrojem pacientov˘ch potíÏí pfii zahá-

jení odvykací léãby anxióznû-depresivní stavy, které

pfietrvávají i po odeznûní somatického odvykacího

stavu. Vût‰inou se stav upraví spontánnû, ãi s krátko-

dobou podpÛrnou farmakoterapií antidepresivy. Velmi

ãasto se v‰ak kombinuje závislost na alkoholu s jinou

du‰evní poruchou sui generis, napfi. s afektivní poru-

chou (deprese). Jedná se tedy o soubûh dvou du‰evních

poruch (závislosti na psychoaktivní látce a dal‰í du-

‰evní poruchy) a taková kombinace se oznaãuje jako

duální diagnóza4. Uvádí se, Ïe dal‰í psychiatrickou di-

agnózu má 40 – 60 % Ïen závisl˘ch na alkoholu,

u muÏÛ alkoholikÛ je to 20 – 40 %. Nejãastûji jsou to

depresivní a úzkostné poruchy, dále osobnostní poru-

chy, u mlad˘ch Ïen se nezfiídka vyskytují poruchy pfií-

jmu potravy, navíc ãasto provázené závislostí na dal‰í

psychoaktivní látce. Souãasná závislost na dal‰í návy-

kové látce se vyskytuje pfiibliÏnû u 10 % v‰ech pacientÛ

závisl˘ch na alkoholu. 

Terapeuticky je nutno fie‰it obû poruchy, podle pacien-

tova stavu buì souãasnû, nebo se pfiednostnû fie‰í ak-

tuálnû závaÏnûj‰í z obou poruch. Napfi. pokud je paci-

ent léãen pro závislost na alkoholu, aniÏ by byla léãena

depresivní porucha, mÛÏe to b˘t hlavní pfiíãinou paci-

entova rozhodnutí pro pfiedãasné ukonãení odvykací

léãby a relapsu, následujícího vzápûtí po opu‰tûní lé-

ãebného zafiízení. Naopak, je-li pacient závisl˘ na alko-

holu léãen v psychiatrickém zafiízení pro depresi, b˘vá

jeho opakované poru‰ování abstinence, resp. opako-

vané stavy opilosti dÛvodem pro pfiedãasné ukonãení

psychiatrické léãby. Je to buì proto, Ïe sv˘m chováním

(vãetnû agresivity) závaÏnû naru‰uje léãebn˘ reÏim

a léãebné klima zafiízení nebo ãasto i z dÛvodu prak-

tické nemoÏnosti smysluplné, úãinné a bezpeãné far-

makoterapie pfii souãasném, ãasto intenzívním pití al-

koholu. 

Odborné intervence 

Klíãovou roli v terapii závislosti na alkoholu hraje psy-

choterapie. Vût‰inou je pouÏívána skupinová, dyna-

micky orientovaná psychoterapie. Terapeutick˘ pro-

gram lÛÏkov˘ch oddûlení ãasto pouÏívá principy

terapeutické komunity. Jedním z hlavních terapeutic-

k˘ch cílÛ pacienta v odvykací léãbû je získání náhledu,

jeho v˘voj od náhledu verbálního k náhledu produktiv-

nímu, kdy je pacient schopen zaãít realizovat dÛleÏité

zmûny Ïivotního stylu a s tím související rozhodnutí

(upevnûní rozhodnutí) pro abstinenci. U ostatních kli-

nick˘ch stavÛ (poruch), vyvolan˘ch uÏíváním alkoholu,

má psychoterapie v˘znam podpÛrné terapie – vedle

více, ãi ménû intenzívní farmakoterapie. Ostatní formy

léãby, napfi. v zahraniãí nûkdy aplikovaná hypnóza,

akupunktura, ãi fyzikální léãba jsou u nás vyuÏívány

minimálnû.

V pfiípadû ‰kodlivého uÏívání mÛÏe b˘t vysoce efektivní

aplikace strategie, oznaãované jako krátká intervence

(brief intervention). Jejím smyslem je pacienta upozor-

nit na zdravotní rizika ‰kodlivého uÏívání v situaci, kdy

má dotyãn˘ je‰tû schopnost pfieru‰it nebo omezit pití

alkoholu, protoÏe u nûj dosud nedo‰lo ke ztrátû kon-

troly uÏívání, typické pro syndrom závislosti. Krátká in-

tervence (5 – 30 minut) byla vypracována zejména pro

praktické lékafie a dal‰í pracovníky primární zdravotní

péãe. Cílem této intervence je, aby pacient ‰kodlivé pití

omezil, resp. pokusil se abstinovat alespoÀ do dosaÏení

stabilizace zdravotního stavu. âasnou intervencí v pfií-

padû závislosti na alkoholu (kterou provádí vût‰inou jiÏ

odborník – adiktolog) je zejména psychoterapeutická

intervence s cílem motivovat pacienta k brzkému za-

hájení odvykací léãby (podpÛrná, motivaãní psychote-

rapie).

Detoxifikace5 – léãba odvykacího stavu spoãívá v korekci poruch

elektrolytové rovnováhy, dostateãné hydrataci a farmakoterapii,

pfii které se provádí substituãní léãba na principu zkfiíÏené tole-

rance uÏívan˘ch farmak s alkoholem. Nejãastûji se pouÏívají ben-

zodiazepiny se stfiedním biologick˘m poloãasem (chlordiazepoxid,

oxazepam, lorazepam), ãi klomethiazol (Heminevrin) v kapslích.

Pokud se podává ve formû kapénkové infúze, je nezbytné monito-

rovat vitální funkce (pfii pfiedávkování hrozí zejména útlum d˘-

chání). Pfii predelirantním stavu, event. niÏ‰í intenzitû pfiíznakÛ

deliria je moÏno s v˘hodou pouÏít téÏ neuroleptikum tiaprid

(Tiapridal). Pokud je delirium komplikováno kfieãemi, doporuãuje

se podávat MgSO4 i.m., pfiípadnû karbamazepin. Vzhledem k v˘-

raznému nedostatku vitaminÛ je téÏ vhodné podávání multivita-

minov˘ch preparátÛ, event. thiaminu a kyseliny listové. 

Senzitizace – empiricky podloÏená farmakoterapie,

spoãívající v podávání preparátÛ, zvy‰ujících vníma-

vost organismu vÛãi úãinkÛm alkoholu. JestliÏe dojde

k poÏití alkoholu po aplikaci senzitizujícího farmaka,

následuje v˘razná vegetativní reakce organismu, pro-

jevující se zv˘‰ením, resp. kolísáním TK, tachykardií,

zrudnutím v obliãeji, bolestmi hlavy, nauzeou, pfií-

padnû zvracením, obtíÏn˘m d˘cháním. V˘jimkou ne-

jsou kolapsové stavy a bezvûdomí6. Podle nejãastûji
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pouÏívaného preparátu, kter˘m je Antabus, b˘vá po-

psaná reakce oznaãovaná jako „antabusová reakce“

a to i v pfiípadû pouÏití jiné úãinné látky (napfi. metro-

nidazolu), neÏ je disulfiram, obsaÏen˘ v Antabusu.

„Antabusov˘ efekt“ rÛzné intenzity je schopna vyvolat

fiada dal‰ích lékÛ i u ãlovûka, kter˘ není na alkoholu

závisl˘ – to je jedním z dÛvodÛ upozornûní na ne-

vhodnost kombinace lékÛ s alkoholem. Antabus je po-

dáván v optimálním pfiípadû po dobu jednoho roku od

zahájení abstinence, resp. od ukonãení základní odvy-

kací léãby. Obvykle je pacientÛm podáván v ambulant-

ním programu ordinace AT dvakrát t˘dnû, ãímÏ je sou-

ãasnû jednak zaji‰tûna kontrola, zda je pacient

v pofiádku, a jednak umoÏnûn terapeutick˘ kontakt.

Kontraindikací pro podávání disulfiramu vedle nesná-

‰enlivosti preparátu, gravidity a nûkter˘ch závaÏnûj-

‰ích zdravotních potíÏí (vfiedová choroba GIT, tûÏké

onemocnûní obûhového systému, jater, ledvin, d˘cha-

cího systému, epilepsie, diabetu aj.) je rovnûÏ nespo-

lupracující pacient, zejména hrozí-li u nûj riziko na-

pití. 

Na rozdíl od Antabusu, pouÏívaného pfii léãbû závislosti

na alkoholu více neÏ padesát let, se jiÏ neprovádí tzv.

averzivní terapie7. 

Terapie duálních diagnóz – pfii v˘bûru vhodného léku je nutno

u pacientÛ s duální diagnózou postupovat uváÏlivû. S ohledem na

riziko recidivy pití nejsou vhodné preparáty, u kter˘ch hrozí ne-

bezpeãné interakce s alkoholem (napfi. tricyklická antidepresiva).

Pokud to není nezbytnû nutné, snaÏíme se nepodávat rovnûÏ pre-

paráty, na které mÛÏe mít pacient závisl˘ na alkoholu zkfiíÏenou

toleranci. Jejich uÏívání by mohlo jednak úãinkovat jako spou‰tûã

recidivy pití alkoholu, jednak pacientovi–alkoholikovi hrozí vy‰‰í

riziko vzniku závislosti na tyto preparáty, které jsou samy ãasto

rovnûÏ návykové. V pfiípadû nutnosti (event. nemoÏnosti podávání

ménû rizikového preparátu) je proto nutno zkrátit dobu podávání

na nezbytné minimum. Nevhodné je podávání (zejména dlouho-

dobé) benzodiazepinÛ, opioidÛ, ãi barbiturátÛ. Naopak snaha vy-

hnout se „principiálnû“ u pacientÛ závisl˘ch na alkoholu jakékoliv

psychofarmakoterapii je ãasto neodÛvodnûná a v pfiípadû duální

diagnózy kontraproduktivní. Antidepresivní léãba (napfi. antide-

presivy typu SSRI) mÛÏe mít navíc u depresivních pacientÛ pod-

pÛrn˘ tzv. „anticravingov˘ efekt“.

Terapie cravingu – prokazateln˘ efekt pfii snaze farma-

kologicky ovlivnit (sníÏit, potlaãit) craving u pacientÛ

závisl˘ch na alkoholu, ktefií nejsou depresivní, byl do-

saÏen dvûma rÛzn˘mi typy látek. První z nich je acam-

prosat8, druh˘m typem preparátÛ jsou léky, obsahující

jako úãinnou látku naltrexon9. Naltrexon se pouÏívá

zejména k udrÏení abstinence u pacientÛ závisl˘ch na

opioidech, ale s efektem jej lze pouÏít (díky ãásteãnû

zkfiíÏené toleranci mezi alkoholem a opioidy) i u paci-

entÛ závisl˘ch na alkoholu. Efekt této farmakoterapie

závisí vedle adekvátního dávkování také na celkové

dobû uÏívání, u acamprosatu koreluje doporuãená

délka jeho podávání (1 rok) s nejnároãnûj‰ím obdobím

z hlediska rizika relapsu po zahájení abstinence.

Terapie cravingu je souãástí preventivní léãebné stra-

tegie (prevence relapsu10), jejímÏ cílem je minimalizo-

vat riziko relapsu u závislého pacienta. Klíãovou roli pfii

tom hraje tzv. nácvik sociálních dovedností, forma be-

haviorální terapie, pfii které se pacient uãí zvládat stres

a fie‰it rizikové situace (napfi. odmítání nabízeného al-

koholu).

PodpÛrná farmakoterapie (hepatoprotektiva, vitaminy)

doplÀuje komplexní léãbu pacienta závislého na alko-

holu. Vedle vlastního úãinku této léãby (zlep‰ení soma-

tického stavu) ãasto – jako sekundární efekt – dochází

téÏ ke zlep‰ení pacientova náhledu na vlastní odvykací

léãbu a abstinenci.

6 Pfiíãinou této reakce je metabolick˘ blok, pfii kterém je inaktivován enzym acetaldehyddehydrogenáza, ãímÏ dochází k následné intoxikaci organismu hroma-

dícím se acetaldehydem a popsané vegetativní reakci. 
7 Pfii averzivní terapii se pacientÛm podávala injekãnû emetika (napfi. apomorfin), vyvolávající dáviv˘ reflex a zvracení. Podnûtem, kter˘ se mûl fixovat do pod-

mínûného reflexu, bylo souãasné ochutnávání alkoholick˘ch nápojÛ. Vzhledem k nízké efektivitû a ãast˘m zdravotním komplikacím (kolapsové stavy) je dnes tato

metoda povaÏována za zastaralou a nepouÏívá se.
8 Acamprosat – acetylhomotaurinát, látka, která má strukturu a úãinky podobné jako kyselina gama aminomáselná – GABA. K dispozici v âR je Campral firmy

Merck. 
9 Naltrexon – opioid, ãist˘ antagonista opioidních receptorÛ. V âR je registrován preparát ReVia, firmy Torrex Pharma. 
10 Viz Kuda, kapitola 7/7, Relaps a prevence relapsu.
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Alcohol and Alcohol Dependence

The chapter at first offers the characteristics of alco-

hol and some epidemiological data on alcohol con-

sumption with a particular regard to the CR. The term

"alcoholism" and the classification of disturbances

caused by alcohol are then presented, including the

classical classification by Jellinek. Further, alcohol de-

pendence is described in the aspects of aetiology (ba-

sed on the disposition-exposition model), develop-

ment, symptomatology and withdrawal syndrome. An

Key words: abstinence – acamprosat – alcoholism –

disulphiram – delirium tremens – ebriety

overview of somatic and psychic complication (patho-

logical intoxication, alcoholic psychoses) and co-mor-

bidity follows. In the treatment of alcohol dependence,

psychotherapy is an essential method, but in the sec-

tion on treatment we present also another interventi-

ons: detoxification, treatment of delirium tremens,

pharmacological desensitisation (disulphiram) and the

pharmacotherapy of craving (acamprosat, naltrexon).

S u m m a r y
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11 Uvedená staÈ byla hlavním podkladem pro tuto kapitolu a bylo upravena pro úãely této publikace.  
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1 Morfin je nejdÛleÏitûj‰í úãinnou látkou opia a referenãní látkou, ke které se vztahuje úãinek ostatních opioidÛ.
2 Organismus sám vyrábí látky-endogenní opioidy (endorfiny, enkefaliny, dynorfin), které se váÏí na tyto receptory a ovlivÀují nûkteré funkce organismu, pfie-

dev‰ím reakci na bolest. BlíÏe viz Fi‰erová, kapitola 2/2, Neurobiologie závislostí.
3 Cyklick˘ monoamin fosfát, v tomto pfiípadû funguje jako tzv. druh˘ posel – tj. látka, která pfiená‰í informaci od receptoru do nitra buÀky. Podrobnûji viz kapi-

tola 2/3.
4 Odvykací stav je pojem shodn˘ s pojmem abstinenãní syndrom. Z hlediska neurobiologie a neurofarmakologie podrobnûji viz Fi‰erová, kapitola 2/4. 
5 Zv˘‰ená kyselost vnitfiního prostfiedí organismu. 
6 Velmi nebezpeãn˘ zánût plic z vdechnutí zvratkÛ. 
7 Pfii intoxikaci je typická zornice velikosti ‰pendlíkové hlaviãky.

Mechanismus úãinku

Opioidy ovlivÀují (farmakologicky pÛsobí) organismus

prostfiednictvím opioidních receptorÛ (µ, δ, κ a σ).

Opioidy se v lékafiství pouÏívají jako nesilnûj‰í léky

proti bolesti (analgetika-anodyna), nebo jako léky proti

ka‰li (antitusika), protoÏe tlumí ka‰lací reflex. Tinctura

opii jako lék pfii úpornému prÛjmu se dnes pouÏívá uÏ

jen v˘jimeãnû (bûÏn˘ je v této indikaci opioid dioxife-

nolát s firemním názvem REASEC), je v‰ak lékem volby

pfii léãbû odvykacího stavu u novorozencÛ, jejichÏ

matky jsou závislé na heroinu. Opiáty jsou podskupi-

nou opioidÛ, která má strukturu blízkou morfinu1.

Mechanismus úãinku je dán vazbou látky na opioidní

receptory2, které se vyskytují v celém centrálním ner-

vovém systému (CNS). Morfinové receptory existují

v nûkolika subtypech: 

– µ (mí-receptory) – mají analgetické pÛsobení, vedou

k euforii, sedaci, útlumu dechového centra. Jsou nej-

dÛleÏitûj‰í pro vznik závislosti. 

– δ (delta-receptory) – jsou lokalizovány perifernû

a podílejí se na analgezii.

– κ (kappa-receptory) – podílejí se na analgezii na

mí‰ní úrovni, vedou k sedaci a dysforii.

– σ (sigma-receptory) – podílejí se na pÛsobení nûkte-

r˘ch psychotomimetik a na dysforii zpÛsobené opioidy.

Podle pomûru afinity (síly vazby k receptoru) a vnitfiní

aktivity (efektivity, síly aktivace receptoru) se opioidy

dûlí na nûkolik skupin:

– opioidní agonisté – mají silnou afinitu i vnitfiní akti-

vitu, vyvolávají typické úãinky opiátÛ (morfin, kodein)

– opioidní antagonisté – mají silnou afinitu, ale nulo-

vou vnitfiní aktivitu – blokují tedy recetor a zabrání

úãinku jiného opioidu, proto se uÏívají jako lék pfii pfie-

dávkování (naloxon)

– ãásteãní opioidní agonisté-antagonisté – váÏí se na

receptory, nûkteré aktivují a jiné blokují (butorphanol,

pentazocin)

– ãásteãní opioidní antagonisté (dualisté) – mají pev-

nou vazbu na receptor, ale slabou vnitfiní aktivitu (bup-

renorfin)

Úãinek se mûní podle afinity látky k jednotliv˘m subty-

pÛm. Látky, které mají vysokou afinitu k µ-receptorÛm

a souãasnû vysokou aktivitu na tûchto receptorech jsou

zatíÏeny velk˘m rizikem vzniku závislosti (morfin, he-

roin), naopak látky které µ-receptory blokují, mohou

vyvolat u závislého prudk˘ odvykací stav (naloxon).

Stimulace receptorÛ inhibuje na vnitfiní stranû bu-

nûãné membrány tvorbu cAMP3. Po dlouhodobé apli-

kaci se tvorba cAMP obnovuje, coÏ souvisí s rozvojem

tolerance. Po náhlém pfieru‰ení pfiívodu dojde k prud-

kému vzestupu nitrobunûãné koncentrace cAMP

a k rozvoji odvykacího stavu4.

Opiáty také ovlivÀují produkci endogenních opioidÛ

(látky normálnû potlaãující bolest v organismu): zpo-

ãátku jej stimulují, ale pfii dlouhodobém uÏívání v˘dej

endorfinÛ a enkefalinÛ inhibují a stimulují navíc jejich

rozklad. 

Somatické úãinky

Zde uvádûné úãinky plnû platí pouze pro opiodní ago-

nisty, u ãásteãn˘ch antagonistÛ je efekt modifikován

pfiedev‰ím co do kvantity, u agonistÛ-antagonistÛ i co

do kvality.

Centrální nervov˘ systém (CNS) – pov‰echnû tlumiv˘ úãi-

nek. Opioidy potlaãují percepãní a lokalizaãní i psychic-

kou a emocionální sloÏku bolesti, pÛsobí euforii a zklid-

nûní aÏ ospalost. Dochází k útlumu d˘chacího centra,

k poklesu citlivosti na dráÏdiv˘ úãinek acidózy5 a CO2,

mÛÏe dojít i k zástavû dechu (pak je nezbytné okamÏitû

zahájit fiízené d˘chání). Opioidy tlumí centrum pro ka‰el,

dráÏdí chemorecepãní zónu pro zvracení (mÛÏe dojít ke

vdechnutí Ïaludeãního obsahu a aspiraãní pneumonii6).

Opioidy vyvolávají miózu7 (staÏení zornice), centrálnû

také sniÏují tûlesnou teplotu (hypotermie).

Klíãová slova: braun – heroin – hydrocodon – metadon – opioidní receptory – opioidy
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Krevní obûh – roz‰ífiení cév (vazodilatace), zpomalení

frekvence srdeãní ãinnosti (bradykardie), pokles krev-

ního tlaku (hypotenze). V toxick˘ch dávkách pfii hypo-

xii8 mÛÏe dojít k obrnû vegetativních center v mozku,

která fiídí srdeãní akci a k zástavû krevního obûhu.

D˘chání – opioidy sv˘m centrálním úãinkem zpomalují

dechovou frekvenci a sniÏují dechov˘ objem. Zmûlãení

dechu mÛÏe b˘t takové, Ïe intoxikovan˘ b˘vá cyano-

tick˘9. SníÏená ventilace plic a pokles pohyblivosti

hladkého svalstva fiasinkového epitelu b˘vá pfiíãinou

ãast˘ch pneumonií, hlavnû pfii základnû plic v oblas-

tech kolem pátefie. Specifick˘m efektem je zúÏení prÛ-

du‰ek (bronchokonstrikce).

Trávící trakt – opioidy vyvolávají tûÏkou zácpu (útlum

pohyblivosti a vzestup napûtí hladkého svalstva). Vzestup

napûtí Oddiho svûraãe10 mÛÏe vyvolat biliární koliku11.

Urogenitální systém – sníÏená produkce a retence moãi

pro vzestup napûtí moãového mûch˘fie. U Ïen dochází

také k vzestupu napûtí dûlohy a k poklesu pohyblivosti

fiasinkového epitelu ve vejcovodech a tím ke sterilitû.

KÛÏe – svûdûní, Vondráãek (1971) udává typické po-

‰krabování se po celém tûle, a to i v bezvûdomí.

Projevy pfii uÏívání a závislosti 

Pfii intoxikaci je v popfiedí zklidnûní a pfiíjemná euforie,

která více neÏ jiné úãinky podléhá toleranci12. Opioidy

ale mohou také vyvolat dysforii (rozladu), hlavnû u Ïen,

obyãejnû b˘vá spojena s nevolností, zvracením a ne-

schopností koncentrace. 

Prvními pfiíznaky akutní intoxikace jsou nevolnost, hu-

ãení v u‰ích, pocit tepla v obliãeji, svûdûní13 – intoxi-

kovan˘ se po‰krabuje po celém tûle i v komatu, d˘chání

je povrchní, zúÏení zornic (mióza) pfiechází v koneãném

stadiu14 v roz‰ífiení zornic (mydriáza), dochází ke zv˘-

‰ení v‰ech somatick˘ch reflexÛ (hyperreflexie).

Pfii chronickém abusu je nejvíce postiÏena oblast cha-

rakterov˘ch vlastností, intelekt b˘vá nepostiÏen, do-

chází k etické degradaci individua. Závisl˘ je lín ,̆ bez

vÛle, ztrácí libido a potenci, mÛÏe b˘t depresivní, pra-

vidlem b˘vají dûsivé hypnagogické15 pseudohaluci-

nace. âastá b˘vá nespavost, únava a podráÏdûnost

stfiídající se s apatií. Nezdravá Ïivotospráva vede k cel-

kovému vyãerpání organismu a k extrémní vyhublosti

(kachexie). âasto dochází k infekcím, které souvisejí

s oslabením imunitního systému a nesterilní injekãní

aplikací drogy. Kolobûh opatfiování si drogy a v˘‰e uve-

dené poruchy mohou vést k sebevraÏdû.

Opioidy a opiáty, zejména heroin, mají vysok˘ poten-

ciál pro vznik závislosti somatického typu, která se od-

víjí z kombinace mechanismÛ na bunûãné (zmnoÏení

receptorÛ) a nitrobunûãné úrovni (obnova inhibované

tvorby cAMP), na úrovni cílov˘ch orgánÛ a poklesu

produkce endogenních opiátÛ16. Závislost se rozvíjí jiÏ

po nûkolika t˘dnech nebo nejpozdûji nûkolika mûsících

uÏívání. Její psychická sloÏka se vyznaãuje ztrátou kon-

troly nad uÏíváním a neovladateln˘m dychtûním po

droze, somatickou souãástí je vzestup tolerance a tím

i potfieba stále vy‰‰ích dávek. Pravidelní dlouhodobí

uÏivatelé se dostávají na dávky, které jsou mnohoná-

sobkem smrtelné dávky pro prvouÏivatele. DÛleÏit˘

z tohoto hlediska je fakt, Ïe pfii abstinenci od opiátÛ

rychle klesá tolerance a dávka, která pfied odvyknutím

byla bûÏná, se stává smrtelnou! 

Hlavními pfiíznaky odvykacího stavu jsou zrcadlové

k úãinku opiátÛ. V lehãích pfiípadech se projevuje pfie-

dev‰ím pfiíznaky stran trávícího traktu – bolest bfiicha,

prÛjmy, dále neklidem a nespavostí. V tûÏ‰ích pfiípa-

dech je reakce boufilivá – pocení, zv˘‰ení teploty, sl-

zení, mydriasa, pokles krevního tlaku, úporná nespa-

vost, poruchy fieãi, tfiesy, nechutenství a dehydratace.

MÛÏe dojít i ke kolapsu a úmrtí.

Pfiehled základních intervencí

První pomoc pfii akutní intoxikaci (pfiedávkování)17 je

udrÏet pfii vûdomí, pokud to není moÏné, je tfieba zajis-

tit d˘chání18. Specifick˘m antidotem je naloxon, apli-

kace mÛÏe vyvolat prudk˘ odvykací stav s rizikem

úmrtí. Pfii léãbû závislosti na opiátech se nûkdy vyuÏí-

8 Nedostatek kyslíku (pokles jeho parciálního tlaku v krvi).
9 Modrofialové zabarvení kÛÏe zpÛsobené nedostateãn˘m okysliãením ãerven˘ch krvinek.
10 Svûraã pfii ústí Ïluãovodu do dvanácterníku.
11 Îluãová kolika, zaklínûní Ïluãového kamene ve Ïluãovodu. Velmi bolestivé onemocnûní.
12 Tolerance znamená, Ïe pfii opakovaném uÏití látky organismus „pfiivyká“ na vysoké dávky a pro dosaÏení úãinku (nebo normálního fungování) potfiebuje vy-

sokou dávku drogy.
13 Slangovû „mravenci“.
14 Stadium intoxikace, které bezprostfiednû pfiedchází úmrtí; pfiíãinou b˘vá mûlké d˘chání a nedostateãné okysliãení krve. Roz‰ífiení zornic je v tomto pfiípadû je

známkou tûÏké hypoxie CNS.
15 Pfii usínání, na rozhraní mezi bdûním a spánkem. 
16 Podrobnûji viz Fi‰erová, kapitola 2/3, Neurobiologie závislostí. 
17 Viz téÏ Dvofiáãek, kapitola 5/6, Zvládání akutní intoxikace – speciální postupy u jednotliv˘ch návykov˘ch látek, a 5/7, Detoxifikace.
18 UdrÏet volné d˘chací cesty, zabránit aspiraci a v pfiípadû, Ïe postiÏen˘ ned˘chá, d˘chání z úst do úst.
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19 Eliminaãní poloãas je definován jako doba, za kterou se vylouãí polovina mnoÏství látky pfiítomné v organismu.
20 Tím není my‰len odvar z makovic, ale napfi. meduÀkov˘ ãaj.
21 Literatura i na‰e poznatky se shodují, Ïe deprese mÛÏe b˘t dÛvodem abusu opiátÛ a po zahájení abstinence ãasto dochází k rozvoji symptomatologie.
22 Viz Popov, kapitola 8/11, Programy metadonové a jiné substituce. 
23 Hematoencefalitická bariéra oddûluje krevní obûh od mezibunûãného prostoru mozku.
24 DÛvodem je zejména zvy‰ování tolerance a potfieba vy‰‰ích dávek – nitroÏilní aplikace zaji‰Èuje vy‰‰í úãinek za srovnatelnou cenu. Ménû rizikové zpÛsoby

aplikace k nám pfiicházejí ze západní Evropy, kde nitroÏilní aplikace je jiÏ známkou celkového úpadku uÏivatele.  

vají antidota, která mají za úkol blokovat opioidní re-

ceptory a zabránit tak intoxikaci. Je dÛleÏité si uvûdo-

mit, Ïe i pfii léãbû tûmito látkami mÛÏe pfii dostateãnû

vysoké dávce dojít k intoxikaci. Efektem pak ale b˘vá

masivní pfiedávkování a úmrtí.

Léãba odvykacího stavu mÛÏe b˘t pfii vysok˘ch dávkách

komplikovaná a je vhodné ji svûfiit specializovanému

pracovi‰ti. âasto pouÏívan˘m léãebn˘m modelem je

pfievedení závislého na jin˘ opiát (ethylmorfin, metadon

– u nás se v této indikaci pouÏívá pfiedev‰ím buprenor-

fin), kter˘ se postupnû vysazuje sniÏováním dávek. 

Nástup odvykacího stavu záleÏí na uÏívané droze (po-

loãasu eliminace19), v˘‰i dávky a stavu organismu.

U vût‰iny nelegálnû uÏívan˘ch opiátÛ (napfi. heroinu)

se první symptomy objeví bûhem prvního dne (elimi-

naãní poloãas je fiádovû v hodinách) a vrcholí 3. – 4.

den, po t˘dnu obvykle z vût‰í ãásti odezní. Poruchy

spánku v‰ak pfietrvávají je‰tû asi mûsíc a v nûkter˘ch

pfiípadech i fiadu mûsícÛ po ukonãení uÏívání. Po celou

dobu odvykání (resp. po vysazení opiátÛ) je nejvhod-

nûj‰í ponechat pacienta zcela bez medikace, pfiípadnû

se pokusit ovlivnit poruchy spánku reÏimov˘m opatfie-

ním a bylinn˘mi preparáty20. Pokud dojde k rozvoji

napfi. depresivního onemocnûní21, nebo pokud jsou

poruchy spánku velmi váÏné, je nezbytné pfiistoupit

k medikaci.

Léãba závislosti: závislost na opioidech a opiátech, ze-

jména na heroinu, patfií k nejzávaÏnûj‰ím a nejúpor-

nûj‰ím. Rozli‰ujeme léãbu vedoucí k abstinenci a léãbu

substituãní. V druhém pfiípadû se jako léãebná metoda

uplatÀuje substituce metadonem nebo buprenorfinem,

která vede ke stabilizaci dlouhodob˘ch uÏivatelÛ22.

MÛÏe b˘t fie‰ením pfiechodn˘m (a smûfiovat k vysazení

a abstinenci) nebo dlouhodob˘m, prakticky trval˘m.

K podpofie abstinence a sníÏení cravingu lze pouÏít

naltrexon.  

Jednotlivé drogy této skupiny

Heroin

Charakteristika: Heroin byl syntetizován v roce 1874,

v roce 1898 jej zaãala nûmecká firma Bayer prodávat

pod jménem heroisch, coÏ znamená „siln˘“. Po léta byl

heroin povaÏován za úãinn˘ lék pro závislost na mor-

finu. Pikantní je, Ïe heroin byl zpoãátku povaÏován za

lék s nulov˘m rizikem vzniku závislosti. Chemicky jde

o diacetylmorfin, kter˘ patfií mezi polosyntetické deri-

váty morfinu. „Obohacení“ chemické struktury morfinu

o dvû acetylové skupiny má za následek lep‰í rozpust-

nost v tucích a tím i snadnûj‰í prÛnik hematoencefa-

lickou barierou23, coÏ má za následek silnûj‰í „nájezd“,

ãili „orgastick˘“ pocit typick˘ na zaãátku intoxikace,

v anglosaské literatufie tzv. flash. Acetylové skupiny

jsou v organismu rychle od‰tûpeny a vlastní úãinek je

zprostfiedkován morfinem. Zdrojovou látkou pro v˘robu

heroinu b˘vá morfin nebo pfiímo opium. 

Roz‰ífiení: Heroin je fiadu desetiletí celosvûtovû nejroz-

‰ífienûj‰í drogou této skupiny. Do r. 1994 se v âR vy-

skytoval jen sporadicky, od tohoto pfielomového roku

jeho uÏívání mnohonásobnû vzrostlo. Pomûr mezi uÏi-

vateli heroinu a pervitinu v tzv. skryté populaci v Praze

je asi 1:1, v léãebn˘ch zafiízeních v‰ak pfievaÏují závislí

na heroinu v pomûru aÏ 3:1. 

Úãinky – viz opiáty obecnû. 

ZpÛsoby aplikace: Nejãastûj‰í a nejrizikovûj‰í je apli-

kace nitroÏilní (v praÏské populaci 80 – 90 % uÏivatelÛ

heroinu aplikuje nitroÏilnû). Ménû rizikové zpÛsoby

jsou ‰Àupání, koufiení a inhalace z aluminiové folie.

Zji‰Èujeme je v poslední dobû více neÏ dfiíve zejména

mezi zaãínajícími uÏivateli, ktefií v‰ak vût‰inou brzy

pfiecházejí na nitroÏilní aplikaci24. ZáleÏí i na formû

látky: hnûd˘ heroin má zásaditou reakci a je vhodn˘ ke

koufiení nebo inhalaci z aluminiové folie, b˘vá s pfiímûsí

strychninu. Nesnadno se rozpou‰tí, proto pfii jeho pfií-

pravû k injekãní aplikaci je potfieba pfiidat kyselinu

(nejvhodnûj‰í je pouÏít krystalick˘ vitamin C). Bíl˘ he-

roin-hydrochlorid je urãen k injekãní aplikaci, event.

‰Àupání.

Dávky: od obvykl˘ch poãáteãních dávek pod 100 mg

dennû stoupá se zvy‰ováním tolerance na 1 i více

gramÛ dennû, rozloÏen˘ch vût‰inou do nûkolika apli-

kací. Existuje jen malé rozpûtí mezi dávkou, která vy-

volá intoxikaci a dávkou, která je smrtelná; pfii stoupa-

jící toleranci se toto rozpûtí paradoxnû je‰tû zuÏuje.

Snadno tedy dojde k pfiedávkování.

Poloãas eliminace heroinu (tj. doba za kterou se mnoÏ-

ství látky v organismu zredukuje o 50 %, jednak pfie-
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mûnou na metabolity, které mohou b˘t také úãinné,

dále pak vyluãováním) je asi 3 – 20 minut, poloãas eli-

minace jeho prvního metabolitu 6-monoacetylmorfinu

je 2 – 3 hodiny. Eliminace se dûje moãí, aÏ 80 % mÛÏe

b˘t vylouãeno do 24 hodin a metabolity mohou b˘t

zji‰tûny laboratorním testem aÏ 3 dny po poslední

dávce. Relativnû krátk˘ eliminaãní poloãas má za ná-

sledek zkracování doby mezi jednotliv˘mi aplikacemi

pfii rozvoji závislosti (závisl˘ na heroinu si aplikuje

látku ve 2 – 4 denních dávkách a pokud k uÏití do ur-

ãité doby nedojde, dochází k rozvoji odvykacího stavu).

Zdravotní a sociální rizika: Heroin je typick˘m pfiíkla-

dem drogy s tzv. neakceptovateln˘m rizikem. Závislost

vzniká pravidelnû a pomûrnû rychle, jiÏ po nûkolika

t˘dnech (ze zku‰eností se ukazuje, Ïe prvních symp-

tomÛ odvykacího stavu si uÏivatel v‰imne po 1 – 3 mû-

sících denního uÏívání). Obdobnû jako u ostatních lá-

tek této skupiny má závislost na heroinu sloÏku

fyzickou a psychickou (viz v˘‰e). Závislost tûÏce po‰ko-

zuje osobnost a vede k sociální degradaci vãetnû kri-

minality, prostituce apod. jako jedin˘ch moÏn˘ch zpÛ-

sobÛ získání finanãních prostfiedkÛ na drogu. Dal‰í

rizika plynou z nitroÏilního uÏívání25 (zejména nákaza

HIV a viry hepatitid) a z pfiedávkování. 

Odvykací syndrom vzniká asi 10 hodin po poslední apli-

kaci s maximem 2. – 3. den, trvá asi 10 dní. Jeho inten-

zita závisí na podávané dávce. V lehãích pfiípadech se

projevuje pfiedev‰ím pfiíznaky ze strany trávícího traktu

– bolest bfiicha, prÛjmy, mydriasou, úzkostí a ‰patnou

náladou, pravidelnou, obyãejnû del‰í dobu pfietrvávající

obtíÏí je nespavost. V tûÏ‰ích pfiípadech dochází k vze-

stupu tûlesné teploty, úporné nespavosti, poruchám

fieãi, tfiesÛm, nechutenství a dehydrataci. Vzácnû do-

chází ke kolapsu a úmrtí. Pro odvykací stav není pod-

statné, jaká byla forma aplikace heroinu, dÛleÏitá je

dávka a pravidelnost uÏívání. Po odvyknutí rychle klesá

tolerance, coÏ pfiiná‰í riziko smrtelného pfiedávkování

dávkou pfiedtím bûÏnû uÏívanou nebo i men‰í. 

„Braun“

Smûs derivátÛ kodeinu, obsahující vedle obvykle uvá-

dûného hydrocodonu téÏ dicodid a dihydrocodeinon.

Chemicky patfií mezi polosyntetické opioidy, struktu-

rálnû – podobnû jako heroin, morfin a kodein – mezi

fenantrenové alkaloidy. Braun je specificky ãeská

droga, vyrábí se v domácích laboratofiích z léãiv obsa-

hujících kodein (metylmorfin), v˘sledn˘ produkt je

tinktura hnûdé barvy (odtud název), která se aplikuje

nitroÏilnû. Braun má ponûkud niÏ‰í potenciál pro zá-

vislost neÏ heroin. Poloãas eliminace je podobnû jako

u heroinu jen nûkolik hodin. Jinak v‰ak úãinky a dÛ-

sledky uÏívání jsou obdobné jako u heroinu a opioidÛ

obecnû. V 2. polovinû 90. let byl braun z ãeské drogové

scény prakticky zcela vytûsnûn heroinem, nyní se do-

stává ke slovu jako náhradní droga pfii v˘kyvech hero-

inového trhu.   

Metadon

Patfií mezi syntetické opioidy, chemicky není odvozen

od morfinu. Je také ãist˘ _ – agonista, ale díky mimo-

fiádnû pomalému nástupu úãinku doprovázenému jen

minimálním pocitem euforie má niÏ‰í potenciál závis-

losti neÏ heroin. Poloãas eliminace je cca 25 hodin, tj.

v˘raznû del‰í neÏ u heroinu, coÏ umoÏÀuje pfii substi-

tuãní léãbû bezpeãné dávkování 1x dennû. Aplikace je

nejãastûji ústy, v zahraniãí se pouÏívá i injekãní forma.

Metadon se vyrábí pouze legálnû, pro medicínské úãely

(substituãní léãba závisl˘ch na opioidech), prosakuje

v‰ak na nelegální trh, kde je vyhledáván jako náhradní

nebo doplÀující droga a pro úãely abstinenãních po-

kusÛ. 

25 Viz Minafiík a Hobstová, kapitola 4/3, Somatické komplikace a komorbidita 1 – místní a celkové infekce, orgánová postiÏení; Hobstová a Minafiík, kapitola 4/4,

Somatické komplikace a komorbidita 2 – infekãní hepatitidy a AIDS. 
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Opioides and Opiates

The chapter first describes the neurobiological mecha-

nisms of opioid effects and the symptoms of acute in-

toxication with regards to the risk of overdosing.

Further, we focus on the consequences of chronic mi-

suse, dosing, increasing tolerance and risks of intrave-

nous application. The opioid dependence with somatic

and psychic components may arrive after several we-

eks of using. The withdrawal syndrome occurs accor-

Key words: opioids – opioid receptors – heroine –

hydrocodone – methanode 

ding to the elimination rate of a particular substance,

in the case of heroin after several hours. It is charac-

terised by abdominal and muscular pains, pains of jo-

ints, nausea, diarrhoea, rhinorrhoea, sweating etc.

This state is severely unpleasant but not dangerous to

life; it comes to the end in several days. Typical repre-

sentatives of this group of drugs presented in this cha-

pter are heroine, hydrocodone and methadone.
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Psychostimulancia obecnû

Obecná charakteristika: Psychostimulancia (psychoa-

naleptika, psychomimetika) jsou látky s nefyziologic-

k˘m budiv˘m efektem na CNS (centrální nervov˘

systém). Typick˘mi zástupci jsou pervitin (metamfeta-

min), amfetamin, kokain, ménû typick˘m zástupcem je

extáze, která mÛÏe mít kromû stimulaãní úãinku také

úãinek psychedelick˘1.

Neurobiologick˘ mechanismus pÛsobení2 na syna-

psích spoãívá ve vzestupu koncentrace monoaminÛ

(dopamin, noradrenalin, serotonin) v synaptické ‰tûr-

binû. Dochází k jejich zv˘‰enému vyluãování (ovlivnûní

presynaptick˘ch receptorÛ), dále pak ke sníÏení zpût-

ného vychytávání monoaminÛ (reuptake). Blokují také

jejich biotransformaci (inhibice MAO) a podílí se na

vytváfiení p-hydroxynorefedrinu, kter˘ funguje jeko

fale‰n˘ mediátor (pfiímá stimulace postsynaptického

receptoru).

Akutní a dlouhodobé úãinky: Psychostimulancia po-

v‰echnû zvy‰ují psychomotorické tempo a bdûlost (vi-

gilitu) pfiedev‰ím urychlením my‰lení, zv˘‰enou nabíd-

kou asociací a v˘bavností pamûti (na úkor pfiesnosti).

Zkracují spánek a zahánûjí únavu, vyvolávají euforii

a velmi pfiíjemn˘ pocit síly (du‰evní i tûlesné) a ener-

gie. SniÏují chuÈ k jídlu.

Psychostimulancia pÛsobí anxiogennû – vyvolávají úz-

kost, nûkdy umocÀují trému, uÏití mÛÏe vést k agresi-

vitû a pfiecenûní hranic psychosomatick˘ch moÏností.

Na organismus pÛsobí jako periferní sympatomimetika

(stimulují sympatikus) – zpÛsobují vzestup tlaku krve,

tepové frekvence, bronchodilataci atd. Po odeznûní

úãinku látky se dostavuje tzv. dojezd, stav podobn˘

„kocovinû“. V obraze dominuje celkové vyãerpání,

únava, bolest kloubÛ, po del‰í „jízdû“3 není v˘jimeãn˘

nûkolikadenní spánek pfieru‰ovan˘ krátk˘mi epizodami

bdûní s „vlãím“ hladem a konzumací ohromného

mnoÏství potravy.

Dlouhodob˘m úãinkem uÏívání stimulancií je vznik zá-

vislosti. Látky této skupiny nevyvolávají somatickou

závislost, „jen“ závislost psychickou, která se vyznaãuje

pfiedev‰m cravingem (dychtûním po látce, resp. jejím

úãinku). Je dÛleÏité si uvûdomit, Ïe psychická závislost

je v zásadû váÏnûj‰ím následkem neÏ závislost fyzická,

protoÏe zatímco fyzické závislosti je moÏné se zbavit

relativnû krátkodob˘m pobytem na detoxifikaãní jed-

notce, psychická závislost je dÛvodem relativnû dlouhé

léãby a handicapuje uÏivatele pfii jakémkoli dal‰ím uÏití

látky, a to i z terapeutick˘ch dÛvodÛ. TotéÏ platí o psy-

chické sloÏce závislosti na opioidech4. 

Somatické komplikace: UÏívání stimulancií pfiedstavuje

zátûÏ pro cel˘ organismus, pfiedev‰ím pro kardiovasku-

lární systém, stoupá riziko srdeãních a mozkov˘ch pfií-

hod. Organismus je po celou dobu úãinku pfiipraven na

vrcholov˘ v˘kon, coÏ se sníÏenou chutí k jídlu vede

k velmi rychlému zhubnutí, nûkdy i o více neÏ 10 kg za

mûsíc. UÏivatelé jsou mnohdy extrémû vyhublí, napfi.

hmotnost 35 kg pfii 170 cm v˘‰ky! Realimentace z ta-

kového stavu je potom dlouhodobá a organismus se

dostává do pÛvodní kondice aÏ za nûkolik mûsícÛ ab-

stinence. Návrat k pÛvodní hmotnosti po krátkodobém

uÏívání je pfiibliÏnû stejnû rychl˘ jako její úbytek, coÏ je

varováním pro ty, ktefií chtûjí rychle zhubnout.

Toxické psychózy: Dlouhodobé uÏívání psychostimu-

lancií (pervitin, amfetamin, kokain) mÛÏe vést k toxické

psychóze. MÛÏe ji v‰ak vyvolat i jednorázová vysoká

dávka. Stav se vût‰inou objevuje pod obrazem parano-

idního ãi paranoidnû-halucinatorního syndromu

(„stíha“). Pfii dlouhodobém uÏívání se v˘voj podobá

funkãním paranoidním syndromÛm. Psychóza se rozvíjí

pozvolna, zaãíná senzitivní vztahovaãností, zpoãátku je

pfiítomn˘ náhled, kter˘ pozdûji mizí. Hlavní rysy rozvi-

nuté toxické psychózy u uÏivatelÛ stimulancií jsou:

– zfietelné paranoidní domnûnky, Ïe klientovi chce nû-

kdo ublíÏit,

– zfietelné postiÏení nálady,

– zrakové, sluchové a taktilní halucinace (obrazu mo-

1 Viz kapitola 3/9.
2 Podrobnûji viz kapitola 2/2.
3 Nûkolikadenní opakované uÏití, typické pro zaãátek drogové kariéry uÏivatelÛ stimulancií.  
4 Viz kapitola 3/2.

3 / 3 Stimulancia  Jakub Minafiík 
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5 Viz Kudrle, kapitola 1/9, Historie uÏívání a zneuÏívání psychotropních látek. 

hou dominovat zrakové halucinace, u kokainu vût‰inou

dominují halucinace taktilní).

Klinick˘ obraz toxické psychózy je mnohdy neodli‰i-

teln˘ od schizofrenie a odli‰ení je nutné provést i na

základû ostatních znakÛ. Rozvinutá toxická psychóza

je indikací k hospitalizaci. ZáleÏí na aktuálním stavu

postiÏeného: chybí-li kontakt s realitou, jsou-li pfií-

tomny suicidiální my‰lenky a halucinace, není vyhnutí.

Toxická psychóza u uÏivatelÛ stimulancií velmi dobfie

reaguje na antipsychotickou léãbu psychofarmaky a po

léãbû odezní bez následkÛ a rezidua.   

Kokain 

Charakteristika a pÛvod: Kokain je alkaloid jihoameric-

kého kefie Erythroxilon koka LAM (koka pravá). Patfií

mezi tropanové alkaloidy, v˘chozí látkou pro syntézu je

aminokyselina arginin. Medicínsky se vyuÏívá ve formû

Cocainum chloratum nebo hydrochloricum (bílé ‰upi-

novité, lesklé krystaly, bez zápachu, nahofiklé chuti

a znecitlivují jazyk). Chemicky byl kokain izolován r.

1859, jeho uãinky jako lokálního anestetika objevil pro

medicínu Sigmund Freud5. V roce 1878 zaãal Bentley

léãit kokainem morfinisty, a tím pfiispûl k roz‰ífiení ko-

kainismu. 

Roz‰ífiení: ZneuÏívání kokainu postihuje epidemicky

pfiedev‰ím USA a Kanadu, rostoucí problém pfiedsta-

vuje ve Velké Británii, kontinentální Evropa s v˘jimkou

Holandska není zatím pfiíli‰ zasaÏena. Ve stfiední

Evropû vãetnû âR je kokain okrajovou drogou, i kdyÏ

jsou i u nás známky jeho zv˘‰eného uÏívání v urãit˘ch

spí‰e finanãnû privilegovan˘ch skupinách.  

Aplikace a dávkování: Tradiãním zpÛsobem aplikace je

Ïv˘kání kokov˘ch listÛ, které se v na‰ich podmínkách

nevyskytuje a Ïv˘kaãi dennû spotfiebují asi 25 – 50

g kokov˘ch listÛ (0,05 – 0,1 g kokainu). UÏívání koka-

inu je nejãastûj‰í ‰Àupáním, injekãní aplikace je ménû

ãastá. MnoÏství pfiijaté drogy je individuální, pohybuje

se od desetin gramu do 20 – 30 g dennû. Crack (che-

micky forma volné báze) lze koufiit. Jednorázová dávka

b˘vá 10 – 120 mg. Biologická dostupnost je 20 – 30 %

pfii intranasální aplikaci (aplikuje se hydrochlorid), ve

formû volné báze (crack) aÏ 32 %. 

Akutní úãinky: Mechanismus úãinku je podobn˘ jako

u jin˘ch stimulancií. Rychlost nástupu závisí na formû

podání. Úãinky kokainu trvají pomûrnû krátce, jiÏ po

30. minutách ustupují, poloãas vyluãování je 0,7 – 1,5

hodiny (podle uÏité dávky). MoÏnost detekce v moãi je

u kokainu jen asi 3 – 6 hodin, jeho metabolity lze za-

chytit do 3 dnÛ. 

Nástup úãinku se tûlesnû projeví vzestupem krevního

tlaku, zrychlením pulsu, roz‰ífiením zornic (mydriasou),

pocením, bledostí a nevolností. Pocity pfii prvním uÏití

mohou b˘t i nepfiíjemné (srdeãní slabost, tfies rukou,

mrazení) a teprve opakované uÏívání vede k euforii.

Kokainista je vesel ,̆ druÏn ,̆ má halucinace pfiíjemného

obsahu, dostavuje se touha po pohybu a zv˘‰eném v˘-

konu. Stav pfiipomíná hypomanii – intoxikovan˘ je

ãasto na první pohled nápadn˘ pfiebytkem energie, ho-

vorností, ãasto hyperaktivitou aÏ agitovan˘m nekli-

dem. Dostavuje se euforie, nápadné jsou poruchy cho-

vání, vymizení zábran, vystupÀovan˘ sexuální pud vede

k nymfomanickému chování u Ïen, u muÏÛ také roste

chuÈ, ale ãasto klesá schopnost pud ukojit (vzrÛst ape-

tence, pokles potence). U nûkter˘ch uÏivatelÛ se objeví

lenivá snivost spojená s halucinacemi. Kokain je silné

anorektikum (sniÏuje chuÈ k jídlu). Anorexie vede k ná-

padné, ãasto viditelnû nezdravé hubenosti, organismus

trpí podv˘Ïivou.

Dlouhodobé úãinky a komplikace: Kokain nevyvolává

somatickou závislost, o to mocnûj‰í je ale závislost

psychická. Nûktefií autofii povaÏují závislost na kokainu

za vÛbec nejsilnûj‰í. Dlouhodobé uÏívání se dûje ty-

picky v tazích, chronická otrava vede k vzestupu tole-

rance k úãinkÛm euforizujícím, souãasnû se objevují

stavy úzkosti, panické ataky a paranoidní psychotické

epizody. 

UÏívání kokainu pfiedstavuje ohromnou zátûÏ pro kar-

diovaskulární systém, stoupá riziko srdeãních a mozko-

v˘ch pfiíhod. Dlouhodobé ‰Àupání vede k po‰kození

nosní sliznice, ãasto nevratnému, mohou se objevit

i nekrózy (místní odúmrÈ) v oblasti nosu, postiÏení ãi

ztráta ãichu je pravidlem.

Pfii tûÏké akutní otravû se objevují zá‰kuby a kfieãe,

stoupá teplota a slábne krevní obûh. Otráven˘ nakonec

kolabuje a umírá v dÛsledku ochrnutí d˘chacího

centra.

BûÏné jsou psychotické epizody paranoidního charak-

teru – toxické psychózy. Typické b˘vají tûlové haluci-

nace, pfii nichÏ má postiÏen˘ dojem, Ïe je napaden

hmyzem. PostiÏen˘ trpí pocity sledování, které mohou

vést aÏ k agresivitû, ãi suicidiu. Toxická psychóza po

vysazení drogy obyãejnû bez následkÛ odeznívá. Stává

se v‰ak, Ïe u disponovan˘ch osob mÛÏe pfietrvávat.
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Odvykací syndrom: odvykání se dûje v nûkolika fázích:

1) Bezprostfiednû po vysazení se dostavuje únava,

ãasto nûkolikadenní spánek pfieru‰ovan˘ epizodami

bdûlosti se siln˘m hladem a pfiíjmem velkého mnoÏství

potravy. Dostavuje se deprese, úzkost, svût se abstinu-

jícímu jevÛ bezútû‰nû ‰ediv ,̆ mohou se dostavit sebe-

vraÏedné my‰lenky.

2) Abstinující se mírnû zrestauroval, odpoãinul si a na-

sytil se, dostavuje se obyãejnû silná touha po droze,

vzhledem ke zlep‰ené tûlesné kondici ãasto dochází

k relapsÛm. Pfietrvává depresivní proÏívání, dostavuje

se podráÏdûnost, nûkdy se objevují poruchy spánku.

Trvá fiádovû dny aÏ t˘dny.

3) Fáze mírnûj‰ích obtíÏí, depresivní symptomatologie

postupnû odeznívá, touha po aplikaci drogy slábne,

i kdyÏ nûkdy se dostavuje v neztenãené síle. Obyãejnû

trvá nûkolik t˘dnÛ aÏ mûsícÛ.

PodpÛrná farmakologická léãba obyãejnû není nutná,

ãasto je spí‰e nevhodná. Pfii silné depresivní atace se

doporuãují antidepresiva ze skupiny S.S.R.I., která zvy-

‰ují hladinu serotoninu a odstraÀují vyãerpání inter-

neuronálních synapsí, nûkdy je moÏné pokusit se o far-

makologickou podporu látkami, které specificky

zlep‰ují metabolismus nervov˘ch bunûk (nootropika).

Toxická psychóza ãasto odezní sama pfii pouhém vysa-

zení drogy, pfii váÏnûj‰ích potíÏích nebo protrahovaném

prÛbûhu se pouÏívají neuroleptika. Pfii po‰kození nosní

sliznice se osvûdãil nosní olej s vitaminy

A a E (Coldastop).

Pervitin a skupina budiv˘ch aminÛ

Pervitin (perník, péãko, piko, pefií) patfií mezi budivé

aminy. Ty byly objeveny a pfiipraveny k pouÏití pomûrnû

pozdû, první zástupce – amfetamin – byl syntetizován

aÏ v r. 1887. Jeho pÛsobení bylo prozkoumáno aÏ po-

ãátkem 20. stol. a je‰tû v r. 1939 byl povaÏován návyk

za vylouãen .̆ Za necel˘ rok v‰ak jiÏ popsali zneuÏívání

amfetaminu v USA. Skupina budiv˘ch aminÛ má stovky

zástupcÛ, vedle amfetaminu a metamfetaminu (pervi-

tinu) je to napfi. MDMA neboli extáze6, a také bohatou

historii jako léky proti únavû, narkolepsii, nadmûrné

chuti k jídlu nebo jako látky zneuÏívané armádou pro

vy‰‰í v˘kon bojov˘ch jednotek7.

Ve svûtû nejroz‰ífienûj‰í droga této skupiny je amfeta-

min, kter˘ se u nás vyskytuje pouze v nûkter˘ch oblas-

tech severní Moravy. Má obdobné, av‰ak o nûco slab‰í

úãinky neÏ v âR dominující metamfetamin (pervitin). 

Charakteristiky a roz‰ífiení pervitinu: Pervitin, genericky

metamfetamin, chemicky pravotoãiv˘ fenylmethylami-

nopropan je úãinnûj‰í neÏ Amfetamin. âist˘ má formu

mikrokrystalického bílého prá‰ku, bez zápachu, hofiké

chuti. Na ãerném trhu je ãasto zabarven do Ïluta ãi do

fialova, protoÏe obsahuje zbytky látek pouÏívan˘ch pfii

domácí v˘robû, neboli „varu“. V˘chozí látkou je efedrin,

k v˘robû se pouÏívá louh, ãerven˘ fosfor. V˘robce –

„vafiiã“ – musí mít znalosti na úrovni chemické prÛmy-

slovky, protoÏe nedokonal˘m „varem“ mÛÏe syntéza

skonãit ve fázi meziproduktu, coÏ zvy‰uje riziko pro

uÏivatele (pro obtíÏnûji kontrolovateln˘ úãinek a to-

xické pfiímûsi). 

Z nelegálních drog s vysok˘m potenciálem pro závis-

lost (v holandské terminologii „drogy s neakceptova-

teln˘m spoleãensk˘m rizikem“) je pervitin v âR nejroz-

‰ífienûj‰í, i kdyÏ v Praze a nûkter˘ch regionech jiÏ

zaujímá první místo heroin. Z ãeského trhu pervitin

proniká na západoevropské trhy pod názvem „ãeko“.

Aplikace, dávkování, mechanismus úãinku: Pervitin se

aplikuje ústy, ‰Àupáním nebo nitroÏilnû, coÏ je v âR

nejãastûj‰í zpÛsob aplikace. BûÏné dávky se pohybují

od 50 do 250 mg. Literatura popisuje uÏívání denních

dávek nad 1 g. Látky ze skupiny budiv˘ch aminÛ se

pouÏívají (nebo pouÏívaly) i léãebnû, ov‰em v dávkách

daleko niÏ‰ích. Nejvy‰‰í povolená terapeutická dávka je

asi 3x men‰í neÏ onûch zmínûn˘ch 50 mg. Úãinek na-

stupuje u i. v. aplikace ihned, u sniffingu za 5 – 10 mi-

nut, pfii uÏití per os do 1 hodiny. Hlavní pfiíznaky into-

xikace zmizí za 8 – 24 hodin. Z tûla se vyluãuje moãí

z velké ãásti nezmûnûn po fiadu dní (v moãi se objevuje

jiÏ za 20 min. po aplikaci). Biologick˘ poloãas je 12 –

34 hod. Jeho prÛkaz laboratorními metodami v moãi je

moÏn˘ po 2. – 14. dnech.

V CNS pervitin zvy‰uje koncetraci mediátorÛ-monoa-

minÛ (dopaminu, noradrenalinu a serotoninu) v inter-

neuronálních synapsích. Po odeznûní efektu dochází

k depleci (nedostatku) neuromediátorÛ, to je pfiíãinou

nepfiíjemného stavu, tzv. „dojezdu“.

Uãinky akutní a chronické: Pervitin je psychomotorické

stimulans (psychostimulans) – zfietelnû ovlivÀuje mo-

toriku, ale i psychické funkce, uÏití vede k euforii, sni-

Ïuje únavu, navozuje stereotypní chování, pÛsobí ne-

chutenství (anorexii). UvolÀuje v tûle zásoby energie,

zvy‰uje v˘konnost celého organismu. Urychluje psy-

chomotorické tempo, zpÛsobuje motorick˘ neklid – ty-

6 Viz Minafiík a Páleníãek, kapitola 3/9, MDMA a jiné drogy „technoscény“.
7 Viz Kudrle, kapitola 1/9, Historie uÏívání a zneuÏívání psychotropních látek. 
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8 Viz Minafiík, kapitola 3/2, Opioidy a opiáty. 

pická je tzv. „vykroucenost“. Zvy‰uje krevní tlak a tep,

stoupá dechová frekvence. Zorniãky jsou roz‰ífiené

(mydriáza). Zvy‰uje pohotovost ke kfieãím. Ustupuje

pocit únavy, organismus pracuje s vypûtím sil aÏ do vy-

ãerpání. 

Pervitin urychluje tok my‰lenek, ãasto na úkor kvality

(hlavnû pfii opakovaném uÏití), zvy‰uje pozornost

a soustfiedûnost. Zlep‰uje schopnost empatie, odstra-

Àuje zábrany. Nastupuje euforie, pocit sebejistoty

a rozhodnost. Intoxikovan˘ nemá potfiebu spánku.

PÛsobí anxiogennû (mÛÏe navodit strach a úzkost). Po

odeznûní úãinku se dostavuje fáze deprese s hlubok˘mi

pocity vyãerpání a celkovou skleslostí (dojezd).

Akutní intoxikace: pfii prvním poÏití ãasto bolest v ãele,

úzkost. Akutní intoxikace se projevuje siln˘m dráÏdû-

ním sympatiku, dále neklid, hyperaktivita, bolesti hlavy,

mydriáza, tachykardie s arytmiemi, hyperreflexie,

u bûÏn˘ch otrav nastává hyperpyrézie (vzestup tûlesné

teploty), nûkdy kfieãe a delirium. Pfiedávkovan˘ pociÈuje

tûÏkou bolest na hrudi a mÛÏe upadnout do bezvûdomí

na 1 – 2 hod. U sportovcÛ, ktefií poÏili amfetamin jako

doping, do‰lo aÏ k naprostému fyzickému vyãerpání

a smrti, protoÏe látka zv˘‰ila pocit tûlesné v˘konnosti

a zpÛsobila tak ztrátu schopnosti posoudit hranice so-

matick˘ch moÏností. 

Chronická intoxikace: jako následek chronického uÏí-

vání mohou vznikat organické mozkové psychosyn-

dromy doprovázené demencí (asi u 10 % zemfiel˘ch

nalezeny zmûny na mozku). Závisl˘ je neklidn ,̆ poci-

Èuje napûtí, úzkost, pfiedráÏdûnost, poruchy spánku,

panikafiení, nevolnost, zvracení, sucho v ústech. Pfii

dlouhodobém uÏívání se dostavuje celková se‰lost

z podv˘Ïivy (pervitin sniÏuje chuÈ k jídlu a látky s po-

dobn˘m efektem se uÏívají/uÏívaly jako anorektika),

tfies, bolesti u srdce a bolesti kloubÛ, zv˘‰ení ‰lacho-

v˘ch a okosticov˘ch reflexÛ, ‰iroké nereagující zor-

niãky, hemorhagie (krvácení) v plicích, játrech, ve sle-

zinû. 

Psychické komplikace: halucinace, strach, neklid, vzta-

hovaãnost, deprese, sebevraÏedné tendence, podezíra-

vost, chorobná Ïárlivost, stavy zmatenosti. Objevují se

poruchy pamûti a neschopnost koncentrace. Pfii chro-

nické intoxikaci nebo pfii uÏití velmi vysoké dávky se

rozvíjí toxická psychóza pod obrazem paranoidnû-ha-

lucinatorního syndromu, tzv. „stíha“ (pozdobnûji viz

úvodní oddíl této kapitoly – „Stimulancia obecnû“). 

Odvykací syndrom: je pouze psychick ,̆ s obdobn˘m

prÛbûhem jako u kokainu (viz v˘‰e). 

Zdravotní a sociální rizika: Riziko vzniku závislosti je

znaãné, i kdyÏ ponûkud niÏ‰í neÏ u kokainu. Má násle-

dujícící rysy: 1) rychle vznikující psychick˘ návyk, 2)

nepfiítomnost fyzické závislosti, 3) rychl˘ vzestup tole-

rance aÏ k psychotick˘m dávkám. UÏivatel pervitinu

mÛÏe mít del‰í dobu dojem (a fiíkat to), Ïe má „drogu

pod kontrolou“.  

Kombinováním pervitinu s jin˘mi drogami ãi léky zvy-

‰uje pravdûpodobnost neÏádoucích úãinkÛ. Îivot ohro-

Ïující je uÏití spolu s MAO inhibitory (antidepresiva).

Dal‰í zdravotní rizika plynou z nitroÏilního uÏívání

a z komplikací popsan˘ch v pfiedchozích odstavcích.

âasté je samoléãení toxick˘ch psychóz heroinem, coÏ

vede k závislosti na heroinu se v‰emi dal‰ími dÛ-

sledky8. Sociální konsekvence (sociální dezintegrace,

kriminalita, prostituce) mohou b˘t u rozvinuté závis-

losti na pervitinu obdobné jako u heroinistÛ.  

Léãebné intervence u závisl˘ch na pervitinu zahrnují

‰irokou ‰kálu poradensk˘ch pfiístupÛ, ambulantní a in-

tenzivní ambulantní léãby, léãby ústavní i rezidenãní

léãby v terapeutick˘ch komunitách. Jde v podstatû

vÏdy o léãbu vedoucí k abstinenci, protoÏe moÏnost

substituãní léãby prakticky neexistuje, resp. dosavadní

pokusy se substitucí stimulanty ãi buprenorfinem mají

spí‰e rozporuplné v˘sledky.
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Psychostimulants are substances of various chemical

structure. They stimulate CNS and increase psychomo-

toric pace and vigility. Central mechanism of effect

depends on dopamine, serotonine and noradrenaline

systems. Intoxication is characterised, among others,

by feelings of energy and high competence, physically

by heart acceleration, high blood pressure, dilatation

of bronchi, anorexia and mydriasis. After intoxication

there is typical fall into exhaustion. Stimulant drugs

may provoke paranoid syndrome or even psychosis.

Addiction usually results from several months of using.

Withdrawal syndrome is also described in the chapter:

several days of exhaustion, sleeping, hunger and con-

sumption of enormous amount of food. Typical repre-

sentatives of stimulants belonging to the high risk

drugs are cocaine, amphetamine and the most wi-

despread Czech stimulant metamphetamine (pervi-

tine).

S u m m a r y Psychostimulants

Key words: amphetamine – cocaine – pervitine (meth-

amphetamine) – psychic dependence – stimulant drugs

– toxic/paranoid psychosis
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1. Charakteristika

Halucinogenní drogy jsou jednou z nejvíce vûdecky

zkouman˘ch skupin drog. Velikou pozornost vûdcÛ i la-

ikÛ pfiitahují nejen jejich velmi neobvyklé vlastnosti

a úãinky na psychiku ãlovûka, ale pfiedev‰ím jistá nevy-

zpytatelnost, tajemnost, moÏná aÏ mystiãnost spojo-

vaná s tûmito úãinky a vyuÏívaná lidskou kulturou od

nepamûti. 

Do skupiny halucinogenních drog patfií nûkolik stovek

rÛzn˘ch látek. Obecnû je lze rozdûlit do tfií základních

skupin:

– pfiírodní halucinogenní drogy rostlinného pÛvodu

a z hub (napfi. mezkalin, durman, psilocybin atd.)

– pfiírodní halucinogenní drogy Ïivoãi‰ného pÛvodu

(napfi. bufetenin)

– semisyntetické a syntetické, tj. poloumûlé a umûlé

halucinogenní drogy (napfi. LSD a PCP – „andûlsk˘

prach“)

Samotné oznaãení halucinogenní drogy pro‰lo sloÏi-

t˘m v˘vojem. Název zavedli v roce 1954 Osmond,

Smythies a Hoff, ve star‰í literatufie se je moÏné setkat

s termíny jako napfi. delirogeny, psychotomimetika,

psychodysleptika, fantastika, psychedelika atd.  

Pravdûpodobnû nejvût‰ími impulsy ve v˘zkumu byla

jednak série v˘zkumn˘ch studií úãinkÛ mezkalinu

a jednak objevení LSD a jejího úãinku na psychiku ãlo-

vûka Albertem Hoffmanem (viz Hoffmann, 1996), kter˘

se po dlouhá desetiletí vûnoval vûdecké práci v oblasti

farmaceutického prÛmyslu a kter˘ mj. stál také u zrodu

syntetické pfiípravy psilocybinu. 50. a 60. léta na‰eho

století se díky boufilivému v˘voji v˘zkumu v této oblasti

natrvalo zapsala jako éra masivního v˘zkumu psyche-

delick˘ch látek, kter˘ nemá obdobu a kter˘ se také stal

po dlouhé následující období velmi Ïádan˘m, vyhledá-

van˘m a vdûãn˘m mediálním tématem, k nûmuÏ se

upírala pozornost laické i odborné vefiejnosti. BohuÏel

v‰ak podobnû jako v kterékoli jiné oblasti podobná po-

zornost médií ani tomuto odvûtví vûdy nepfiinesla

mnoho dobrého a naopak se po masovém roz‰ífiení uÏí-

vání halucinogenních látek mezi mládeÏí v prÛbûhu 60.

let stala jedním faktorÛ, které pfiispûly k zastavení

a zákazu v˘zkumu. âeská republika patfiila ke svûtové

‰piãce ve v˘zkumu úãinkÛ halucinogenních látek

(vãetnû v˘zkumu klinického) a v˘zkumné práce

Stanislava Grofa, Milana Hausnera ãi Jifiího Roubíãka

a dal‰ích odborníkÛ patfiily k nejlep‰ím v oboru. 

S halucinogenními látkami (zejména s LSD a psilocybi-

nem) se kromû jiného experimentovalo v rámci psy-

choterapie k usnadnûní a urychlení terapeutického

procesu u tûÏ‰ích neuróz, poruch osobnosti, závislostí

i u psychóz, a rovnûÏ v psychoterapii umírajících.

Stanislav Grof pak v návaznosti na terapeutickou práci

za vyuÏití LSD, se svojí Ïenou rozvinul metodu holo-

tropního d˘chání. Zákazem pouÏívání LSD poãátkem

70. let se pozoruhodná éra „psychodysleptické“ ãi „psy-

chedelické“ psychoterapie v˘raznû utlumila a pozvol-

nou renesanci prodûlává aÏ po roce 1997, po konání

mezinárodní konference ve ·v˘carsku. Ta pfiinesla pod-

nûty k revizi hodnocení v˘zkumÛ provádûn˘ch v 50.

a 60. letech a dala podnûty k navazující v˘zkumné

práci.

2. Nejãastûj‰í halucinogeny 

LSD

LSD se na na‰em souãasném ãerném trhu objevuje té-

mûfi v˘hradnû ve formû tzv. tripÛ ãi krystalÛ. V prvním

pfiípadû se jedná o malé papírové ãtvereãky s potiskem

zobrazujícím rÛzné symboly. Ve druhém pfiípadû pak

jde o malé granulky vût‰inou tmavomodré ãi zelené

barvy, pfiipomínající umûlé hnojivo. Oba pfiípravky se

uÏívají perorálnû, postupn˘m rozpou‰tûním v ústech

pod jazykem.

Úãinnou látkou je diethylamid kyseliny lysergové –

LSD-25. Úãinná látka musí b˘t vázána na látku jinou

(matrici). U nelegálnû vyrábûné drogy zaznamenáváme

v˘razné v˘kyvy v obsahu aktivních látek a znaãn˘ po-

díl rÛzn˘ch dal‰ích pfiímûsí a neãistot. Nûkdy se jedná

o pfiímûsi, jejichÏ pfiítomnost je ze strany ilegálních v˘-

robcÛ zámûrná, obvykle se jedná o látky ze skupiny sti-

mulancií (relativnû frekventovaná b˘vá napfi. kombi-

nace s extází). Proto v pfiípadû tripÛ a krystalÛ nelze

hovofiit o „ãistém“ úãinku LSD, ale o kombinovaném

úãinku více psychoaktivních látek. V dÛsledku toho

mÛÏeme hovofiit o zhor‰ené pfiedvídatelnosti úãinku

a tím i zv˘‰ení rizika v˘skytu nepfiíjemn˘ch reakcí

u ménû zku‰en˘ch uÏivatelÛ. Potisk tripÛ (rÛzné sym-

boly) je ze strany uÏivatelÛ spojován s urãitou „klasifi-

kací“ kvality. Díky velkému mnoÏství rÛzn˘ch ilegálních

v˘robcÛ a rÛzné úrovni technologického zpracování se

Klíãová slova: „bad trip“ – durman – halucinogeny – LSD – lysohlávky – psilocybin 
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v‰ak na ãerném trhu v obsahu úãinn˘ch látek setká-

váme s v˘razn˘mi kvalitativními i kvantitativními v˘-

kyvy. Zatímco bûhem 60. a 70. let se obsah úãinné

látky pohyboval v fiádech stovek mikrogramÛ (150 –

300 mikrogramÛ), dnes se obvykle fiádovû jedná o de-

sítky mikrogramÛ (50 – 80 mikrogramÛ) úãinné látky. 

Mezi stfiedo‰kolskou mládeÏí má s jejím uÏitím zku‰e-

nost dle regionÛ 8 – 14 %. UÏívání této drogy v sou-

ãasnosti zaznamenáváme pfieváÏnû vázáné na subkul-

turní prostfiedí se specifickou hudbou, oblékáním

a dal‰ími módními trendy. V rámci tzv. taneãní scény

patfií LSD k relativnû oblíben˘ch a roz‰ífien˘m drogám,

pfiestoÏe tomuto prostfiedí jasnû dominuje „extáze“.

V˘luãné zamûfiení na LSD a pouÏívání LSD v umûlec-

k˘ch a meditaãních experimentech, známé z 50. a 60.

let, se dnes vyskytuje zfiídka. 

Psilocybin 

Psilocybin je psychicky velmi aktivní látkou obsaÏenou

v houbách rodu Lysohlávek. Ty se bûÏnû vyskytují na

velké ãásti území âR. 

Tato historicky velmi stará a známá droga patfií k u nás

nejroz‰ífienûj‰ím pfiírodním halucinogenním látkám.

Zku‰enost s ní má podle regionu 5 – 9 % stfiedo‰kolákÛ

v âR. Na ãerném trhu se vût‰inou objevují su‰ené ãásti

houby, vût‰inou pouze klobouky. Zatímco ãern˘ trh s ji-

n˘mi drogami má relativnû ustálen˘ charakter, nedá se

totéÏ fiíci o lysohlávkách. Jejich cena je velmi kolísavá

a z vût‰í ãásti se jedná spí‰e o darování ãi v˘mûnu, neÏli

prodej. Dostupnost této houby je pomûrnû snadná díky

jednoduchému sbûru a su‰ení. MnoÏství aktivní látky

v houbû nelze odhadnout, coÏ s sebou pfiiná‰í velké ri-

ziko spojené s kontrolou intoxikace. UÏívá se perorálnû.

Nûkdy pro zmírnûní (potlaãení) nepfiíjemné chuti b˘vají

klobouky máãeny v medu. Lysohlávky lze oznaãit spí‰e

jako pfiíleÏitostnou (sezónní) doplÀkovou drogu, jinak

je její uÏití úzce vázáno na specifické subkulturní sku-

piny. 

Ostatní halucinogeny

V âR se kromû dvou v˘‰e jmenovan˘ch látek vyskytuje

znaãné mnoÏství dal‰ích halucinogenÛ. Jejich roz‰ífie-

nost je v‰ak relativnû malá, coÏ není zpÛsobeno pouze

obtíÏemi s dostupností ãi sloÏitostí pfiípravy, ale také

charakterem úãinku, kter˘m se jen obtíÏnû mohou

srovnávat se znám˘mi a zneuÏívan˘mi látkami. Dal‰ím

dÛvodem, proã nejsou tyto látky více roz‰ífieny, je beze-

sporu i jejich mnohem vy‰‰í nebezpeãnost a rizika spo-

jená s poÏitím vy‰‰ích dávek. Do této skupiny patfií na-

pfiíklad bufotenin (ropu‰í jed), muscarin (jed obsaÏen˘

v muchomÛrce ãervené) a mnoho dal‰ích. Ve svûtové

literatufie je popsáno mnoho stovek rÛzn˘ch halucino-

genních látek rostlinného i Ïivoãi‰ného pÛvodu. Za

v‰echny jmenujme alespoÀ mezkalin (získávan˘ z kak-

tusu Lophophora Williamsi), iboga, bulbocapnin

a dal‰í. V posledních nûkolika letech se stále ãastûji

objevují otravy zpÛsobené poÏitím nûkteré z rostlin ãe-

ledi lilkovit˘ch (Solanaceae). Nejãastûji se jedná o dur-

man (Datura stramonium) ãi rulík zlomocn˘ (Atropa

belladona). Úãinek alkaloidÛ tûchto rostlin byl dobfie

znám jiÏ ve stfiedovûku. Díky nezku‰enosti a malé moÏ-

nosti regulovat dávkování v‰ak mohou experimenty

s tûmito rostlinami vést k váÏn˘m otravám, konãících

i smrtí.

3. Úãinky 

Úãinky obou látek (LSD a psilocybinu) si jsou vzájemnû

velmi podobné. Po krátkém období latence (fiádovû nû-

kolika minut aÏ jedné hodiny) se objevují první pfií-

znaky intoxikace. Nástup i úãinky jsou velmi závislé na

mnoÏství poÏité látky, její ãistoty a individuální citli-

vosti vÛãi jejímu úãinku. Nástup b˘vá doprovázen po-

city mírného chvûní, neschopnosti ovládat pohyby, nû-

kdy pocity závratû ãi nevolnosti. Jen velmi v˘jimeãnû

dochází k v˘raznûj‰í nevolnosti aÏ pocitÛm zvracení. Po

krátké chvíli v‰ak dochází k odeznûní tûchto pfiíznakÛ.

U lysohlávek b˘vají tûlesné pfiíznaky v˘raznûj‰í, ãasto

spojené s mírn˘m tfiesem a neklidem, doprovázen˘m

zv˘‰en˘m tlakem krve a tepu. V˘jimeãnû stav mÛÏe

pfiejít do v˘raznû neklidného aÏ agresivního jednání.

Celková délka intoxikace se v závislosti na poÏité dávce

pohybuje mezi 4 – 8 hodinami, jen v˘jimeãnû déle.

Neurobiologické mechanismy úãinku halucinogenních

látek v mozku souvisejí s jejich vlivem na specifické se-

rotonergní receptory. Ve vazbû na tyto receptory pÛ-

sobí jako agonisté a antagonisté serotoninu a dopa-

minu. 

U niÏ‰ích dávek je charakteristick˘ v˘skyt iluzí a pseu-

dohalucinací. Typick˘ je v˘raznûj‰í sklon k ornamenta-

lizaci, zv˘‰ené citlivosti k prostorovému vnímání a vní-

mání barev. âast˘ je v˘skyt barevn˘ch

kaleidoskopick˘ch obrazcÛ. V drtivé vût‰inû pfiípadÛ je

intoxikace doprovázena pocity mírné euforie, dobrou

náladou, nûkdy pfiecházející aÏ v nabuzen˘ extatick˘

stav. Nûkdy ale také dochází k objevení nepohody, úz-

kosti, obãas téÏ k depresi. 

Vy‰‰í dávky látky mohou navodit intenzivní halucina-

torní stav bez moÏnosti ovlivnûní vÛlí, coÏ osoby se sil-

nou potfiebou kontroly a sebekontroly mohou vnímat

velmi negativnû. Tímto mechanismem mÛÏe dojít k v˘-

skytu tzv. bad tripu. Vysoké dávky mohou zpÛsobit v˘-
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raznûj‰í poruchy my‰lení, zv˘‰enou vztahovaãnost aÏ

paranoiditu, doprovázenou poruchami pamûti, úsudku

a pozornosti. 

Velmi zajímav˘mi a potenciálnû rizikov˘mi jevy jsou

depersonalizace a derealizace. Depersonalizace (od-

osobnûní) mÛÏe b˘t proÏíváno tûlesnû jako pocit ztráty

citlivosti v ãásti ãi celém tûle (v extrémním pfiípadû ve

spojení s halucinacemi mÛÏe dojít k pocitu chybûní

konãetiny apod.), dále du‰evnû napfiíklad pocitem ztráty

schopnosti empatie (vcítûní), vfiel˘ch pocitÛ, lásky, ne-

návisti apod. Derealizaãní pocity pak mohou navodit

stav úplného odcizení vlastního tûla a proÏívání a vést

postupnû aÏ k situaci, kdy intoxikovan˘ sám sebe vnímá

jako „divák“ – pozorující postavu v kinû, a má dojem

naprosté neúãasti na tom, co se dûje okolo nûj.

Celkov˘ ráz a prÛbûh intoxikace je velmi nepfiedpovû-

diteln˘ a kromû vlivu samotné látky (a nejistoty co do

její koncentrace napfiíklad u „tripÛ“ ãi „houbiãek“) se

na prÛbûhu a charakteru stavÛ podílí celkové „nasta-

vení“ jedince, oãekávání, únava, individuálnû odli‰ná

citlivost a mnoho dal‰ích faktorÛ, z nichÏ kaÏd˘ mÛÏe

stavy bûhem intoxikace velmi zásadnû zmûnit. Vedle

toho pak je v˘zkumnû prokázán znaãn˘ (s jin˘mi dro-

gami nesrovnateln˘) vliv tzv. „settingu“, tedy místa,

prostfiedí kde je droga uÏívána (s k˘m, kde, jak, proã,

hudba, znalost prostfiedí a jeho pfiíjemnost atd.). O ha-

lucinogenních látkách se traduje – a nejde o Ïádnou

nadsázku – Ïe co do úãinku patfií k nejménû pfiedvída-

teln˘m drogám.

4. Rizika 

LSD ani psilocybin u ãlovûka nevyvolávají závislost tak,

jak ji známe u jin˘ch skupin drog. Znamená to, Ïe se

u nich nevyskytuje tzv. syndrom odnûtí drogy. Pokud se

setkáváme s náruÏiv˘mi uÏivateli vykazujícími tendenci

k excesívním vzorcÛm uÏívání, pak se bez v˘jimky jedná

spí‰e o souãást osobnostních rysÛ tûchto uÏivatelÛ

a tedy mechanismy nefarmakologické povahy.

Doposud nebyl u LSD popsán pfiípad pfiedávkování

s následkem smrti. Vysoké dávky v‰ak u lysohlávek mo-

hou zpÛsob váÏná a nevratná po‰kození jater nebo led-

vin (u muchomÛrek je díky pfiítomnosti mnoÏství dal-

‰ích toxick˘ch látek riziko mnohanásobnû vy‰‰í).  

U lidí s vrozen˘m srdeãním onemocnûním (aÈ jiÏ la-

tentním ãi manifestovan˘m) mÛÏe dojít k rÛzn˘m sr-

deãním komplikacím, zpÛsoben˘m velk˘mi v˘kyvy

tlaku krve a zrychlené srdeãní ãinnosti.

Psychologická rizika: znaãné riziko u této skupiny látek

pfiedstavuje neznalost mnoÏství aktivní látky v sub-

stanci a v pfiípadû LSD také neznalost obsahu dal‰ích

látek na jiné bázi (napfi. amfetaminÛ) nebo neãistot. To

v‰e mÛÏe zpÛsobit neoãekávan˘ úãinek a vést k tzv.

bad tripu. Pfii „‰patném naladûní“, tedy napfiíklad pfii

déletrvající depresi z rozchodu s partnerem nebo pfii

intoxikaci na místû, kde to není pfiíjemné a/nebo

s lidmi, ktefií jsou nepfiíjemní a neznámí, mÛÏe dojít

k rozvoji paranoidního stavu, kdy má dotyãn˘ pocit, Ïe

je ostatními sledován, Ïe se na nûj stále dívají, pozorují

ho, hodnotí. MÛÏe se objevit i strach, Ïe bude zatãen

policií za uÏívání „tripu“ (pfiestoÏe jiÏ tuto nezákonnou

drogu nemá u sebe) atd.  

U predisponovan˘ch osob, tedy osob s vytvofienou ãi

vrozenou dispozicí mÛÏe dojít k rozvoji velmi intenziv-

ních, hlubok˘ch depresivních stavÛ ãi stavÛ úzkosti

a napûtí. Ty mohou pfii vystupÀování pfiejít aÏ do pa-

nického stavu, kdy hrozí nebezpeãní sebepo‰kození ãi

naopak agrese k okolí. Obãas se to mÛÏe stát pfii nepfii-

pravenosti k poÏití velmi vysoké dávky (tady je nutno

znovu upozornit na obecnou nemoÏnost ovûfiit si kon-

centraci aktivní látky v kupovaném tripu ãi nalezené

houbû; konzument vlastnû nikdy pfiesnû neví, kolik

úãinné látky pozfie).  

V˘jimeãnû mÛÏe u disponovan˘ch jedincÛ (ãi pfii velmi

vysoké dávce pfii dlouhodobém uÏívání) dojít k mírn˘m

stavÛm zmatenosti. Ty za urãit˘ch okolností mohou

pfiejít aÏ do psychotické roviny – tedy projevit se stavem

zmatenosti, dezorientace, poruch my‰lení, emocí apod.

V˘jimeãná není agrese k sobû sama (aÏ po sebevraÏdu)

ãi k okolí. V pfiípadû del‰ího pfietrvávání tûchto stavÛ je

nutné posouzení psychiatrem. Zde se nejãastûji jedná

o provokaci latentního du‰evního onemocnûní, kde ha-

lucinogenní látka mÛÏe sehrát úlohu spou‰tûcího me-

chanismu (podobnû jako v pfiípadû rozvoje dlouhodobé

hluboké deprese, pokraãující i po odeznûní intoxikace).

K tomu mÛÏe dojít i pfii jednorázové první zku‰enosti

s touto drogou a toto riziko patfií pravdûpodobnû k nej-

v˘raznûj‰ím. Neexistuje totiÏ moÏnost kvalifikovanû

pfiedvídat, u koho nastane a u koho ne. 

Vût‰ina v˘‰e popsan˘ch stavÛ postupnû ustupuje

s odeznívající intoxikací. V pfiípadû del‰ího prÛbûhu je

nanejv˘‰ nutné kontaktovat lékafie, nejlépe psychiatra.

Aãkoli ãást v˘zkumn˘ch studií pfiinesla dÛkazy o tom,

Ïe LSD mÛÏe zpÛsobovat genetické mutace zejména

v období prvních tfií mûsícÛ tûhotenství, je celkov˘ po-

tenciál této látky zpÛsobovat podobná po‰kození nû-

kolikanásobnû niÏ‰í neÏ napfiíklad u kávy. Vût‰ina po-

psan˘ch stavÛ postupnû ustupuje s odeznívající

intoxikací. V pfiípadû del‰ího prÛbûhu je nanejv˘‰

nutné kontaktovat lékafie, nejlépe psychiatra.
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V˘raznû rizikové mohou b˘t experimenty s rostlinn˘mi

halucinogeny. Pfii jejich dlouhodobém uÏívání v dáv-

kách schopn˘ch vyvolávat halucinace (nebo jednorá-

zovém poÏití velkého mnoÏství) mÛÏe dojít k nevrat-

n˘m po‰kozením zejména jaterního parenchymu

(lysohlávky, muchomÛrky). Intoxikace alkaloidy dur-

manu pfiedstavuje váÏné riziko zejména u kardiakÛ,

av‰ak i u zdrav˘ch jedincÛ mÛÏe intoxikace vy‰‰í dáv-

kou vést k závaÏn˘m komplikacím.

5. Odborné intervence

S uÏivateli halucinogenních látek se v bûÏné adiktolo-

gické praxi nesetkáváme. V˘jimku tvofií tfii relativnû

málo poãetné skupiny pfiípadÛ. U první z nich se jedná

o klienty, u nichÏ se na motivaci vyhledat odbornou

péãi v˘raznû podílí tlak rodiny ãi ‰koly nebo v˘skyt psy-

chick˘ch komplikací. Vût‰inou dostaãují intervence po-

radenského typu nebo krátkodobá psychoterapie, za-

mûfiená napfi. na fie‰ení psychologick˘ch problémÛ,

které k uÏívání drogy mohou vést. Ústavní léãba v za-

fiízeních pro drogovû závislé obvykle není nutná ani

vhodná. 

Druhou skupinu klientÛ tvofií nezku‰ení experimentá-

tofii, u nichÏ droga bûhem intoxikace vyvolá neãekan˘

a nepfiíjemn˘ stav. Tito klienti pfiicházejí s nejistotou

a vystra‰ením zda se „nûco nemohlo bûhem intoxikace

stát“ a zda „to nemÛÏe mít nûjaké následky“ apod.

V tûchto pfiípadech je obvykle zcela dostaãující citlivá

poradenská intervence, na kterou mÛÏe pfiípadnû navá-

zat krátkodobá psychoterapie zamûfiená na práci s dÛ-

vody, které klienta vedly k experimentÛm. 

NejzávaÏnûj‰í je tfietí skupina klientÛ, u nichÏ se v sou-

vislosti s intoxikací objevují v˘razné  psychické kompli-

kace (aÈ jiÏ v souvislosti s pfiedchozí psychiatrickou léã-

bou ãi bez ní). Tito klienti jsou indikovaní pro

psychiatrickou léãbu a v jejich pfiípadû nelze díky vyso-

kému riziku v˘skytu komplikací brát ani krátkodobé

experimenty s halucinogenními látkami na lehkou

váhu.

In this chapter the author presents a short overview of

hallucinogens, divided into three categories: natural

plant and mushroom hallucinogens, natural hallucino-

gens of animal origin, and semi-synthetic and synthe-

tic hallucinogens. Further, the chapter describes the

effects of these drugs on the human level, the risks re-

lated to using this type of drugs, and the consequen-

ces for treatment. As characteristic examples, the au-

thor presents the two most popular hallucinogens –

LSD and psilocybine.

S u m m a r y Hallucinogenous Drugs

Key words: „bad trip“ – hallucinogens – mushrooms

– LSD – psilocybine 
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L i t e r a t u r a

Pracuje jako v˘zkumn˘ pracovník Psychologického

ústavu Akademie vûd v Brnû a odborn˘ asistent na ka-

tedfie psychologie FFUP v Olomouci. Zamûfiuje se ze-

jména na oblast uÏívání tzv. rekreaãních drog, adikto-

logick˘ v˘zkum obecnû, metodologii psychologického

v˘zkumu zejména (zejména aplikaci kvalitativního pfií-

stupu a metod). V minulosti pracoval jako psychotera-

peut a pozdûji fieditel sekce léãebn˘ch zafiízení ve sdru-

Ïení Podané Ruce, Brno. V˘zkumnû se aktuálnû vûnuje

uÏivatelÛm konopn˘ch drog, aplikaci evaluativních ná-

strojÛ a technik v oblasti léãebné a preventivní péãe

a zavádûní standardních epidemiologick˘ch indikátorÛ

v adiktologickém v˘zkumu v âR. Mj. se podílel na pro-

jektu PAD jako vedoucí kvalitativní ãásti. Je pfiedsedou

sdruÏení SCAN vydávajícího odborn˘ ãasopis

Adiktologie. 

Kontakt: Psychologick˘ ústav Akademie vûd âR, Vevefií

97, 616 00 Brno 

E-mail: miovsky@psu.cas.cz

PhDr. Michal Miovsk ,̆ Ph.D.
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1. Charakteristika, pÛvod, roz‰ífiení

O konopn˘ch drogách se nûkdy hovofií jako o nûãem, co

do Evropy bylo pfiivezeno aÏ v novovûku a o nûãem, co

nemá v jejím kulturnû-historickém kontextu tradici.

Moderní v˘zkumy prokázaly, Ïe takovéto pfiedstavy jsou

mylné. Poslední v˘sledky naopak ukazují, Ïe konopné

drogy jsou látkami, které byly v Evropû známy a zfiejmû

téÏ uÏívány ve velmi hluboké historii. Pravdûpodobnû

nejodváÏnûj‰í souãasn˘ odhad pochází od Richarda

Schultese, kter˘ pfiedpokládá, Ïe první pokusy o pûsto-

vání konopí, mohou b˘t datovány nûkdy do doby okolo

10 000 let pfi. Kr. Z pomûrnû mnoha nálezÛ semínek ko-

nopí na rÛzn˘ch archeologick˘ch nalezi‰tích prehisto-

rické Evropy (Rumunsko, Rakousko, ·v˘carsko,

Nûmecko) vedly dal‰ího badatele Richarda Rudgleyho

k domnûnce, Ïe pro nitrofilní rostlinu jako je konopí

mohla taková na organick˘ dusík bohatá místa, jako

smeti‰tû ãi kompost okolo osad, b˘t naprosto ideálním

místem. Pro konopí rostoucí jako plevel tak mohly b˘t

vytvofieny optimální pfiedpoklady k jeho zdomácnûní.

Názory obou vûdcÛ podporují ãetné nálezy napfiíklad

polypodních keramick˘ch misek slouÏících s nejvût‰í

pravdûpodobností k pálení konopí. Tyto nálezy jsou da-

továny do období okolo r. 3000 pfi. Kr.

Zdaleka nejstar‰ím znám˘m písemn˘m dokladem

o uÏívání konopí je farmakologické pojednání pfiipiso-

vané legendárnímu ãínskému císafii ·en-nungovi a da-

tované do období okolo roku 2 737 let pfi. Kr. To se v‰ak

do dne‰ních dnÛ fyzicky nedochovalo a informaci

o nûm máme z jiného díla, pocházející aÏ z prvního

století po Kr., vzniklého za dynastie Han. Podobnû je

tomu s nejstar‰í dochovanou ãínskou knihou „Knihou

písní“, v níÏ je konopí také zmínûno a která se navíc

odvolává na prameny aÏ o 2000 let star‰í, neÏ je sama.

Prvním z evropsk˘ch autorÛ zmiÀujícím se o konopí byl

aÏ fieck˘ filozof a historik Herodotos z Halikarnasu.

Aãkoli jeho kvûtnaté popisy byly dlouhou dobu pova-

Ïovány více za básnická díla, neÏ za seriózní práce,

ukázalo se nakonec, Ïe tento fieck˘ uãenec popsal staré

skythské rituály velmi vûrnû a pfiesnû. Od nûj také po-

chází název drogy kanabis, neboÈ „kanabos“ v pfiekladu

znamená hluãn˘ a právû hluãnost je jedním z charak-

teristick˘ch projevÛ chování skupinového uÏívání. 

V taxonomii a botanice konopí vládla v minulosti po-

mûrnû znaãná nejednotnost. Obvykle se rozli‰ují tfii

druhy: 

– Cannabis sativa (Linné 1737)  

– Cannabis indica (Lamarck 1783)

– Cannabis ruderalis (Janischewsky 1924)

Jiná botanická klasifikace uvádí, Ïe rod Cannabis je

pouze jeden velmi variabilní druh, Cannabis sativa,

s dvûma poddruhy, sativa a indica. V‰echny druhy ko-

nopí jsou dvoudomé, tedy mají jak samãí, tak samiãí

rostliny. Samiãí rostliny jsou jak z hospodáfiského hle-

diska, tak z hlediska obsahu psychoaktivních látek v˘-

znamnûj‰í. NejbliÏ‰ím pfiíbuzn˘m konopí je chmel

(Humulus lupulus) patfiící také do fiádu Cannabaceae

(konopné).

PÛvodním domovem konopí je pravdûpodobnû cent-

rální ãást Asie1, odkud se díky své pûstitelské nenároã-

nosti roz‰ífiila prakticky po celém svûtû. Konopí roste

prakticky po celém svûtû, pfiedev‰ím pak v oblastech

s tepl˘m klimatem. Pûstuje se v‰ak i v evropsk˘ch pod-

mínkách vãetnû âeské republiky. PfiestoÏe se u nás lze

s pûstováním konopí setkat prakticky ve v‰ech ãástech

zemû, nejvíce se mu dafií v oblastech severní a jiÏní

Moravy, kde konopí dosahuje nejvy‰‰í kvality co do ob-

sahu psychoaktivních látek.

2. Úãinné látky, mechanismus úãinku, vyuÏití  

Úãinné látky, obsaÏené v uÏívan˘ch produktech konopí,

byly identifikovány aÏ v roce 1964, kdy se zjistilo, Ïe

psychicky aktivní jsou látky, dnes naz˘vané cannabino-

idy. Pryskyfiice obsahuje ãtyfii základní látky: D1 – te-

trahydrocannabinol se tfiemi variantami, ze kter˘ch

dvû vznikají teprve ukládáním pryskyfiice jako arte-

faktu: cannabidiol (CBD) a cannabinol (CBN). 

Cannabidiol je sám o sobû co se úãinku na psychiku

t˘ká, témûfi inaktivní. Za psychicky nejaktivnûj‰í látky

jsou povaÏovány 8-trans-tetrahydrocannabinol

a delta-9-trans-tetrahydrocannabinol, jenÏ je sou-

ãasnû zfiejmû vÛbec psychicky nejaktivnûj‰í látkou ob-

saÏenou v marihuanû a ha‰i‰i. Dále je prozkoumána

struktura pfiibliÏnû dal‰ích 30 cannabinoidÛ. Pryskyfiice

1 V nûkter˘ch stfiedoasijsk˘ch oblastech hraje konopí úlohu tzv.ekologické rostliny, která zabraÀuje desertifikaci, tj. pfiemûnû krajiny v pou‰È – viz napfi. povídky

a romány DÏingise Ajchmatova z Kazachstánu.  

3 / 5 Konopné drogy  Michal Miovsk˘
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mimo to obsahuje éterické oleje, rÛzné cukry, flavono-

idy, alkaloidy a chlorofyl. Ty jsou z hlediska úãinku na

lidskou psychiku v drtivé vût‰inû velmi málo ãi úplnû

inaktivní.

Neurobiologick˘m mechanismem úãinku THC je jeho

vazba na kanabinoidní receptory v mozku. Za normál-

ních okolností se na tyto receptory váÏou endogenní

látky s obdobn˘m úãinkem, zvané anandamidy. Tyto

tûlu vlastní látky pÛsobí euforii a uvolnûní. Vnûj‰í pfií-

vod THC vytûsÀuje anandamidy z vazby na kanabino-

idní receptory a pfii dlouhodobém uÏívání vede

k útlumu jejich produkce.

Kanabinoidy mají kromû psychotropního efektu i dal‰í

zajímavé a potenciálnû vyuÏitelné vlastnosti.

Analgetick˘ vliv spolu s efektivním potlaãením nevol-

nosti a zvracení je jiÏ od roku 1991 vyuÏíván i terape-

uticky pfii zvládání tûchto obtíÏí u AIDS a chemoterapii

nádorov˘ch onemocnûní. Jedná se o preparát Marinol

cps. (dronabinol), kter˘ napfi. v Kanadû mohou preskri-

bovat i praktiãtí lékafii. Tent˘Ï lék je v klinickém zkou-

‰ení i u terapie Alzheimerovy choroby, kde mj. pfiízni-

v˘m vlivem pÛsobí na afektivitu nemocn˘ch. Dnes je

k dispozici mnoÏství sdûlení o moÏném uplatnûní ka-

nabinoidÛ v léãbû dal‰ích chorob. Mimo terapie AIDS

a pfiidruÏen˘ch poruch (AIDS-related complex), vedlej-

‰ích neÏádoucích úãinkÛ nûkter˘ch lékÛ (pfiedev‰ím jde

o neÏádoucí úãinky na gastrointestinální trakt

a o centrálnû navozenou nevolnost) je moÏno v bu-

doucnu poãítat pfiedev‰ím se syntetick˘mi kanabinoidy

i v jin˘ch oblastech. Perspektivní se jeví uÏití v neuro-

logii (roztrou‰ená sklerosa, migréna ãi Parkinsonova

choroba), ve vnitfiním lékafiství (THC je úãinn˘ bron-

chodilatans s rychl˘m nástupem úãinku) a v oãním lé-

kafiství (terapie glaukomu, kdy THC sniÏuje nitrooãní

tlak). Dal‰í oblastí je léãba chronické bolesti a rovnûÏ

léãba afektivních poruch. Tato indikace má historické

kofieny: Robert Burton kolem r. 1840 pouÏíval kanabis

jako lék u deprese a zmiÀuje se o tom ve své knize The

Anatomy of Melancholy.

3. Formy

Na ãerném trhu se vyskytují a jsou zneuÏívány dvû zá-

kladní formy drogy: marihuana (tráva, zelí, maru‰ka

apod.) a ha‰i‰ (ha‰, ãokoláda apod.). 

Marihuana

„Marihuana“ pfiedstavuje název pro su‰ené kvûtenství

a horní lístky ze samiãí rostliny konopí. Barva je dle

kvality zpracování od pfiíjemnû plné spí‰e tmavû zelené

aÏ skoro k ãerno-zelené (v pfiípadû rychlého su‰ení,

vlhkého sbûru a nekvalitní pfiípravy). Pfii dobrém zpra-

cování je látka v men‰ích kouscích, drÏících v hrudkách

pfii sobû, jemnû lepících a s velmi charakteristick˘m

aroma. Pa‰ovaná marihuana obvykle neobsahuje se-

mínka, marihuana vypûstovaná v âechách nûkdy ne-

b˘vá proãi‰tûná.

Marihuana domácí produkce se dle oblasti svého pÛ-

vodu pohybuje v mezích 2 – 8 % obsahu aktivních lá-

tek. Zahraniãní pak nûkde v rozmezí 6 – 14 % (speci-

álnû upravená pak aÏ 18 % a ve v˘jimeãn˘ch pfiípadech

i více). O urãité „revoluci“ na ãerném trhu lze hovofiit

ve spojitosti s rozvojem technologií pro hydroponii

a pûstování pfii umûlém osvûtlení (tzv. „indoor“). ·lech-

tûné vysoce potentní odrÛdy tak dosahují znaãnû vyso-

kého obsahu úãinn˘ch látek pfiesahujícího nûkdy aÏ

hranici 20 %. 

Ha‰i‰

Ha‰i‰ je konopná pryskyfiice, obvykle obsahující mal˘

obsah kvûtenství a drobn˘ch neãistot. Barvu má tmavû

zelenou, spí‰e pfiecházející do tmavû hnûdé (dle ãis-

toty). Nûkdy se barevnû li‰í podle pÛvodu – v ãesk˘ch

zemích nejãastûji svûtle hnûd˘ z Maroka, tmavû hnûd˘

z Afghánistánu atd. Obsah aktivních látek mÛÏe b˘t aÏ

okolo 40 %. Rozdíl oproti marihuanû v obsahu aktiv-

ních látek zároveÀ urãuje základní rozdíl v dynamice

úãinku obou forem i potenciálních rizik spojen˘ch s je-

jich uÏíváním. Nové technologie pûstování marihuany

v‰ak tento rozdíl zmen‰ují aÏ témûfi stírají.  

4. Roz‰ífiení a aplikace 

Doposud nebyl v âR proveden Ïádn˘ kvalitní preva-

lenãní odhad poãtu uÏivatelÛ konopn˘ch drog. âesk˘

statistick˘ úfiad ve své zprávû „Odhad spotfieby drog

v âR za rok 2000“ odhaduje poãet dlouhodob˘ch pra-

videln˘ch uÏivatelÛ na 150 000. Tento odhad je v‰ak

pravdûpodobnû hrubû podhodnocen a na základû v˘-

sledkÛ dal‰ích v˘zkumÛ se zdá b˘t realistiãtûj‰í odhad

250 – 350 tisíc uÏivatelÛ v âR. Centrum pro v˘zkum

vefiejného mínûní (AV âR) uvádí, Ïe pfiibliÏnû 10 – 14 %

dospûlé populace má alespoÀ jednu zku‰enost s tûmito

látkami za Ïivot. ·kolní studie uvádûjí pfiibliÏnû 35 – 50

% stfiedo‰kolákÛ dle regionu s alespoÀ jednou zku‰e-

ností s tûmito látkami. PfiestoÏe je poãet uÏivatelÛ vy-

kazován také v rámci indikátoru FTD2, není moÏné jej

zafiadit, neboÈ je tato skuteãnost zpÛsobena chybn˘m

uÏíváním metodiky a uÏivatelé cannabis nemají do in-

2 First Treatment Demand – první Ïádost o léãbu/péãi, epidemiologick˘ indikátor incidence uÏivatelÛ. Dle definice jsou v jeho rámci vykazování uÏivatelé stimu-

lancií a opiátÛ a/nebo uÏivatelé aplikující drogy injekãnû. Viz téÏ Zábransk˘, kapitola 1/4, Drogová epidemiologie. 
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dikátoru FTD b˘t vÛbec zafiazeni. Ze ‰kolních studií do-

‰lo za posledních 8 let k pomûrnû v˘raznému nárÛstu.

Zatímco v roce 1994 se zku‰enost s produkty konopí

u stfiedo‰kolákÛ pohybovala okolo 15 – 20 % (Miovsk˘

a Urbánek, 2002), v roce 2000 se tento údaj pohyboval

okolo 35 – 50 % (Miovsk˘ a Urbánek, 2001). NárÛst byl

patrn˘ zejména v období poloviny 90. let. Zdá se, Ïe

v souãasné dobû jsme svûdky spí‰e stabilizace tûchto

hodnot, neÏli pokraãujícího rychlého nárÛstu. 

Konopné drogy jsou uÏívány pfiedev‰ím koufiením.

V men‰ím mûfiítku se objevuje také perorální uÏití, ob-

vykle jako souãást pokrmÛ ãi nápojÛ nejrÛznûj‰ího

druhu. Urãité omezení z hlediska úpravy pfiedstavuje

rozpustnost úãinn˘ch látek pfiedev‰ím v oleji a tucích

a naopak velmi malá rozpustnost ve vodû. Dávkování

b˘vá velmi promûnlivé a ãastûji je u nepravideln˘ch

uÏivatelÛ ovlivÀuje mnoÏství drogy, kterou mají k dis-

pozici, neÏli jiné faktory. U dlouhodob˘ch uÏivatelÛ je

naopak mnoÏství aktuálnû uÏité drogy ovlivnûno stále

pfiítomn˘m urãit˘m mnoÏstvím v tûle. Velmi obecnû tak

mÛÏeme fiíci, Ïe se mnoÏství poÏité drogy u marihuany

pohybuje od desetin gramu aÏ po nûkolik gramÛ su‰iny

(v závislosti na „kvalitû“, tj. obsahu aktivních látek

a zku‰enosti uÏivatele). 

5. Úãinky 

Jako u v‰ech psychotropních látek, i tady je tfieba zdÛ-

raznit, Ïe dále popsané úãinky konopn˘ch drog patfií

mezi nejãastûj‰í, jejich v˘ãet ale nemÛÏe b˘t úpln .̆

Nelze totiÏ nikdy s naprostou jistotou fiíci, jak bude in-

toxikace probíhat. Kromû samotného vlivu látky (a ne-

jistoty co do její koncentrace) se totiÏ na prÛbûhu

a charakteru stavÛ podílí celkové „nastavení“ (setting)

jedince, oãekávání, prostfiedí, únava, individuálnû od-

li‰ná citlivost a mnoho dal‰ích faktorÛ, z nichÏ kaÏd˘

mÛÏe stavy bûhem intoxikace velmi zásadnû zmûnit.

Úãinek pfii vykoufiení drogy nastupuje obvykle bûhem

nûkolika desítek sekund aÏ minut (v závislosti na ob-

sahu aktivních látek). Pfii perorálním poÏití nastupuje

úãinek pomaleji a pozdûji, av‰ak trvá déle. Celková

doba úãinku po vykoufiení drogy se pohybuje od 3 – 6

hodin, jen velmi v˘jimeãnû u vy‰‰í dávek déle (pfii pe-

rorálním poÏití je doba úãinku v˘raznû del‰í).  

Mezi nejcharakteristiãtûj‰í úãinky konopn˘ch látek lze

fiadit sucho v ústech (ãasto velmi intenzívní, nûkdy aÏ

nepfiíjemné), jemn˘ pocit chladu a hlad. Nijak v˘ji-

meãná není situace, kdy – pfiestoÏe pfied intoxikací byla

dotyãná osoba plnû sytá – po vykoufiení nûkolika jointÛ

sní „ná‰up“. Pro tento úãinek bylo s konopím také ex-

perimentováno pfii léãbû nechutenství. Typická pro ko-

nopnou intoxikaci je deformace ve vnímání ãasu. âas

se zdá b˘t del‰í, v‰e se jakoby vleãe a i velmi krátk˘

okamÏik se mÛÏe zdát jako by ubûhly celé hodiny.

Objevují se rovnûÏ deformace ve vnímání prostoru

a sluchové, hmatové a nejãastûji zrakové iluze (zaãína-

jící ãasto jako zostfiené vnímání barev). V drtivé vût‰inû

pfiípadÛ je intoxikace doprovázena stavem lehké eufo-

rie a pfiíjemné nálady, která obãas mÛÏe pfiejít do boufi-

livého a nezadrÏitelného dlouhého smíchu. Agresivní ãi

depresivní rozlady, stejnû tak jako panické a úzkostné

stavy (tzv. „bad trip“) se objevují v˘jimeãnû a vût‰inou

spí‰e u osob k tomu rÛzn˘m zpÛsobem disponovan˘ch

(viz rizika). Celkov˘ stav se blíÏí mírnû meditativnímu

ponofiení do vlastních pocitÛ, nálad, my‰lenek a fanta-

zií. Stav velmi svádí k zab˘vání se jimi a k hloubání. 

Ne zcela ojedinûle se mÛÏe intoxikace konopím proje-

vit nevolností aÏ zvracením; úzkostné stavy (viz v˘‰e)

jsou popisovány jen zfiídka. Nûkdy mÛÏe dojít k plynu-

lému pfiechodu od „Ïádoucích“ úãinkÛ k neÏádoucím.

Patrné je v˘razné pfiekrvení spojivek (tzv. „králiãí oãi“). 

Vyluãování THC z organismu trvá velmi dlouho, biolo-

gick˘ poloãas je 30 hodin. Úãinná látka, respektive její

metabolity, jsou pomûrnû dlouho detekovatelné

v moãi, pfii pravidelném intenzívním uÏívání aÏ nûkolik

t˘dnÛ od posledního poÏití. Nejednotnost v literatufie

panuje ohlednû moÏného vlivu metabolitÛ na psychiku.

Studie provedené na leteck˘ch pilotech (napfi. Leirer,

Yesavage, Morrow, 1991) ukazují, Ïe tento úãinek je

v˘raznû del‰í (dvoj– aÏ trojnásobnû), neÏ je literaturou

uvádûna délka samotné intoxikace. Zimmer

s Morganem (1997) provedli anal˘zu studií v této ob-

lasti a tvrdí, Ïe psychoaktivní úãinek u ãlovûka mizí pfii

koncentraci THC v krvi okolo hranice 2 nanogramÛ na

mililitr (této hladiny je dosaÏeno bûhem 4 – 5 hodin po

aplikaci drogy).

3. Rizika 

Doposud nebyl popsán pfiípad pfiedávkování s násled-

kem smrti. Obecnû je vût‰inou odborníkÛ sdílen názor,

Ïe konopné drogy nevyvolávají somatickou závislost.

Psychická závislost se dostavuje asi u 8 – 10 % dlou-

hodob˘ch uÏivatelÛ. Není popisován ani vzestup tole-

rance, kter˘ by vedl ke vzrÛstajícím potfiebn˘m dáv-

kám, ani odvykací pfiíznaky pfii uÏívání tûchto drog3.

V literatufie nûkdy b˘vá popisován u v˘jimeãn˘ch pfií-

padÛ (napfi. Popov 2001) odvykací stav projevující se

psychomotorick˘m neklidem, podráÏdûností, nervozi-

tou, úzkostí, depresivní rozladou, bolestmi hlavy. âas-

3 MKN-10 má v kategorii F 13 definované pouze diagnózy „akutní intoxikace“ a „‰kodlivé uÏívání“.
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4 Viz Hampl, kapitola 3/8, Tûkavé látky.  

tûji se v‰ak v literatufie setkáváme s názorem, Ïe se

jedná o pacienty obecnû s v˘razn˘m sklonem k soma-

tizaci psychick˘ch potíÏí a ke zvládnutí tûchto stavÛ

ãasto plnû dostaãuje podpÛrná psychoterapeutická in-

tervence. 

Pokud se setkáváme s náruÏiv˘mi uÏivateli vykazují-

cími tendenci k excesívním vzorcÛm uÏívání, pak po-

dobnû, jako je tomu napfi. u halucinogenních látek, se

bez v˘jimky jedná spí‰e o souãást osobnostních rysÛ

tûchto uÏivatelÛ a tedy o mechanismy nefarmakolo-

gické povahy.

Role kanabinoidÛ (koufiení marihuany) jako vstupní

drogy („gateway drug“ – téÏ pouÏíván pojem „inici-

aãní“ ãi „startovací“ drogy) b˘vá zkreslována. Bayer

(2001) uvádí, Ïe v zásadû nejsou kanabisové drogy od-

povûdné za tzv. „stepping stone“, tedy pfiechod na tzv.

tvrdé drogy (opiáty ãi stimulancia). Nejvût‰í riziko

pfiedstavuje pití alkoholu a koufiení nikotinov˘ch ciga-

ret v dûtství a adolescenci. Za iniciaãní drogu lze pro

urãitou specifickou skupinu uÏivatelÛ drog pokládat

rovnûÏ tûkavé látky4 a pfiedepisovaná psychofarmaka.

Akutní ovlivnûní psychoaktivní substancí jako je mari-

huana pfiirozenû mÛÏe ovlivnit rozhodnutí zkusit jinou

(„tvrd‰í“) drogu. RovnûÏ pfii uÏívání kanabinoidÛ ve

spoleãnosti, kde se vyskytují i jiné drogy, mÛÏe snáze

dojít k jejich konzumaci (Popov, 2001).

V pfiípadû tzv. amotivaãního syndromu panuje v litera-

tufie opût v˘razná nejednotnost. Halikas (a po nûm

i nûkolik dal‰ích autorÛ) sice v roce 1981 zformuloval

základní klinick˘ popis tohoto syndromu, nicménû ten

se v mnoha kritériích shoduje s diagnostick˘mi vodítky

pro deprese a v˘zkum zde není doposud jednoznaãnû

schopen pfiinést odpovûì na to, zda tento syndrom vÛ-

bec existuje ãi nikoli (nebo zda se nejedná pouze o ne-

rozpoznanou, event. chybnû diagnostikovanou de-

presi). 

Pfii velmi ãastém, nadmûrném a dlouhodobém uÏívání

konopn˘ch drog se dostavují jemné poruchy nûkter˘ch

kognitivních funkcí. Jedná se zejména o zhor‰ení v ob-

lasti krátkodobé pamûti a schopnosti soustfiedûní.

Poruchy kognitivních funkcí se vyskytují u akutní into-

xikace. Názory na vliv na psychiku po odeznûní úãinku

se rÛzní. Autofii vzpomínané studie provedené na le-

teck˘ch pilotech tvrdí, Ïe tento úãinek je v˘raznû del‰í

(dvoj aÏ trojnásobnû), neÏ je literaturou uvádûna délka

samotné intoxikace. Naopak Zimmer s Morganem

(1997) uvádûjí, Ïe psychoaktivní úãinek u ãlovûka mizí

pfii koncentraci THC v krvi okolo hranice 2 nanogramÛ

na mililitr. TitíÏ autofii se ve své kritické anal˘ze vûnují

také tématu rizika úãinku THC pro dopravu. Úãinek

THC jednoznaãnû pfiedstavuje zv˘‰ené riziko pro fiízení

motorov˘ch vozidel ãi obsluhu nebezpeãn˘ch strojÛ

a zafiízení. Vedle toho tfieba také poznamenat, Ïe toto

riziko je niÏ‰í, neÏ v pfiípadû alkoholu. Navíc napfi. pfii

srovnání dopravních nehod s fatálními následky v USA,

Kanadû a Austrálii se ukázalo, Ïe THC bylo nalezeno

v krvi cca 3 – 11 % tûl fiidiãÛ. Autofii v‰ak kriticky zdÛ-

razÀují, Ïe z tûchto 3 – 11 %, mûlo 70 % v krvi také al-

kohol a v˘sledek je tak velmi nejednoznaãn .̆ Robbe

a O‘Hanlon (1993) ve v˘sledcích své studie pozname-

návají, Ïe pfii srovnání vlivu rÛzn˘ch drog (vãetnû alko-

holu) na lidskou psychiku, je marihuana z hlediska po-

tenciálu nebezpeãnosti zpÛsobit nehodu nejménû

rizikovou. 

Pfii pravidelném uÏívání se mohou dostavit flashbacky

(viz dále). Pfii „‰patném naladûní“, tedy napfiíklad pfii

déletrvající depresi z rozchodu s partnerem nebo pfii

intoxikaci na místû, kde to není pfiíjemné a/nebo

s lidmi, ktefií jsou nepfiíjemní a neznámí, mÛÏe dojít

k rozvoji paranoidního stavu, kdy má dotyãn˘ pocit, Ïe

je ostatními sledován, Ïe se na nûj stále dívají, pozorují

ho, hodnotí. MÛÏe se objevit i strach, Ïe bude zatãen

policií za uÏívání „trávy“ (pfiestoÏe jiÏ tuto nezákonnou

drogu nemá u sebe) atd.

U predisponovan˘ch osob, tedy osob s vytvofienou ãi

vrozenou dispozicí mÛÏe dojít k rozvoji velmi intenziv-

ních, hlubok˘ch depresivních stavÛ ãi stavÛ úzkosti

a napûtí. Ty mohou pfii vystupÀování pfiejít aÏ do pa-

nického stavu, kdy hrozí nebezpeãí sebepo‰kození ãi

naopak agrese k okolí. Obãas se to mÛÏe stát pfii nepfii-

pravenosti k poÏití velmi vysoké dávky (tady je nutno

upozornit na obecnou nemoÏnost ovûfiit si koncentraci

THC v kupovaném i vypûstovaném rostlinném materi-

álu; konzument vlastnû nikdy pfiesnû neví, kolik úãinné

látky pozfie).  

Velmi v˘jimeãnû u disponovan˘ch jedincÛ (ãi pfii velmi

vysoké dávce pfii dlouhodobém uÏívání) mÛÏe dojít

k mírn˘m stavÛm zmatenosti. Ty za urãit˘ch okolností

mohou pfiejít aÏ do psychotické roviny – tedy projevit

se stavem zmatenosti, dezorientace, poruch my‰lení,

emocí apod. V˘jimeãná není autoagrese ãi agrese

k okolí. V pfiípadû del‰ího pfietrvávání tûchto stavÛ je

nutné posouzení psychiatrem. Zde se ãastûji jedná

o provokaci latentního du‰evního onemocnûní, kde ko-

nopí mÛÏe sehrát úlohu spou‰tûcího mechanismu (po-
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dobnû jako v pfiípadû rozvoje dlouhodobé hluboké de-

prese, pokraãující i po odeznûní intoxikace). K tomu

mÛÏe dojít i pfii jednorázové první zku‰enosti s touto

drogou a toto riziko patfií pravdûpodobnû k nejv˘raz-

nûj‰ím. Neexistuje totiÏ moÏnost kvalifikovanû pfiedví-

dat, u koho nastane a u koho ne.

Vût‰ina uveden˘ch stavÛ postupnû ustupuje s odezní-

vající intoxikací. V pfiípadû del‰ího prÛbûhu je nanejv˘‰

nutné kontaktovat lékafie, nejlépe psychiatra.

4. Odborná péãe

UÏivatelé marihuany ãi ha‰i‰e obvykle sami nevyhledá-

vají odbornou pomoc v zafiízeních pro problémové uÏi-

vatele drog a závislé. Pfii masivním roz‰ífiení zejména

marihuany v‰ak není v˘jimkou kontakt iniciovan˘ rodi-

nou ãi ‰kolou nebo motivovan˘ v˘skytem psychick˘ch

komplikací. V podstatû zde opût jako u halucinogen-

ních drog mÛÏeme rozli‰it tfii nepfiíli‰ poãetné skupiny

potenciálních klientÛ. Kromû uvedené skupiny pfiichá-

zející pod nátlakem rodiny, partnera, ‰koly apod. se

jedná také o skupinu klientÛ tvofienou nezku‰en˘mi

experimentátory, u nichÏ droga bûhem intoxikace vy-

volá neãekan˘ a nepfiíjemn˘ stav. Tito klienti ãasto pfii-

cházejí s nejistotou a vystra‰ením zda se „nûco ne-

mohlo bûhem intoxikace stát“ a zda „to nemÛÏe mít

nûjaké následky“ apod. V tûchto pfiípadech je obvykle

zcela dostaãující citlivá poradenská intervence (indivi-

duální i rodinné poradenství), na kterou mÛÏe event.

navázat krátkodobá psychoterapie zamûfiená na práci

s dÛvody, které klienta vedly k experimentÛm apod. 

ZávaÏnûj‰í je tfietí skupina klientÛ, u nichÏ se v souvis-

losti s intoxikací objevují závaÏné psychické kompli-

kace (aÈ jiÏ v souvislosti s pfiedchozí psychiatrickou léã-

bou ãi bez ní). Tito klienti jsou indikovaní pro

psychiatrickou léãbu (vãetnû farmakoterapie) a v jejich

pfiípadû nelze díky vysokému riziku v˘skytu komplikací

brát ani krátkodobé experimenty s konopn˘mi drogami

na lehkou váhu. 

Ústavní léãba v zafiízeních pro drogovû závislé je pro

uÏivatele konopn˘ch drog (nekombinují-li konopné

drogy s Ïádnou jinou drogou) nevhodná.

The author in this chapter presents characteristics, ef-

fects and risks of cannabis drugs: marihuana and has-

hish. A short historical overview accents the long and

deep tradition of using this type of drugs, not only in

medicine, but also as relaxation and meditation me-

ans. Special focus is put on risks of the effects of these

drugs on cognitive functions and on the manifestation

of latent psychotic disorders. The research data show

an enormous popularity of these drugs that are, follo-

wing alcohol and tobacco, the third most frequent and

popular drugs.

S u m m a r y Cannabis Drugs

Key words: cannabis – hashish – marihuana
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Charakteristika

Analgetika jsou látky, které s dostateãnou selektivitou

sniÏují vnímání bolesti. Bolest sama o sobû má znaãn˘

biologick˘ v˘znam – varuje organismus pfied po‰koze-

ním a signalizuje pfiítomnost nemoci, je tedy sympto-

mem (pfiíznakem). Bolest v‰ak mnohdy svÛj smysl

ztrácí, a to v pfiípadû, kdy nemocného vysiluje. V kraj-

ním pfiípadû mÛÏe navodit ‰okov˘ stav, onemocnûní

zhor‰uje a tudíÏ se sama stává nemocí. 

Analgetika mÛÏeme v zásadû rozdûlit na dvû základní

skupiny, opioidní analgetika a nesteroidní antiflogis-

tika – NSA (viz Tab. 1).

Opioidní analgetika velmi pravdûpodobnû pÛsobí

pfiímo v CNS (centrální nervové soustavû) – v mozku

a mí‰e na úrovni µ-receptorÛ, resp. κ-receptorÛ. Zde

pÛsobí identicky jako tûlu vlastní látky blokující bolest

-opiopeptiny (Katzung, 1994). Opioidní analgetika se

pouÏívají k ti‰ení stfiednû silné aÏ silné bolesti – poo-

peraãní, poúrazové, u onkologicky nemocn˘ch.

Naopak NSA pÛsobí v místû bolesti (napfi. trauma), kde

se vytváfií zánûtlivá reakce. NSA blokují tvorbu nûkte-

r˘ch látek (pfiedev‰ím prostaglandinÛ), které dráÏdí

nervové zakonãení a tímto vyvolávají bolest. NSA jsou

urãena k ti‰ení bolesti niÏ‰í aÏ stfiednû silné intenzity –

bolesti kloubÛ, svalÛ, nezastupitelné jsou pfii léãbû rev-

matick˘ch onemocnûní.

Opomíjenou kategorií lékÛ ti‰ících bolest jsou psy-

chofarmaka. Pfiedev‰ím se jedná o tricyklická antide-

presiva (amitriptylin, dosulepin), která jsou dosti

úãinná napfi. i u pacientÛ s nádorov˘m onemocnûním

a umoÏní sníÏení dávky opioidních analgetik. Jsou

i práce potvrzující úãinnost novûj‰ích antidepresiv III.

generace skupiny S.S.R.I. (citalopram, fluoxetin).

TaktéÏ stále nedocenûná a bûÏné praxi nepfiíli‰ ãasto

vyuÏívaná jsou i nûkterá antiepileptika (carbamaze-

pin, gabapentin), která s efektem úãinkují u bolestí

nervÛ.

Sedativa jsou látky se v‰eobecnû zklidÀujícím úãinkem.

Do této skupiny medikamentÛ se fiadí barbituráty, bro-

midy a nûkteré rostlinné drogy – zde my‰leno v lékár-

nické terminologii (Wenke a kol., 1990). Nyní se tyto

látky jiÏ v podstatû nepouÏívají, resp. pozbyly smyslu

s objevem jin˘ch bezpeãnûj‰ích lékÛ. 

Dnes jiÏ spí‰e zfiídka se pouÏivají barbituráty v neuro-

logii jako antiepileptika – léky zamezující vzniku epi-

leptického záchvatu. Barbituráty pravdûpodobnû ne-

potfiebují, na rozdíl od benzodiazepinÛ, vlastní

receptory, protoÏe pÛsobí pfiímo na chloridové kanály. 

V pfieneseném slova smyslu mÛÏeme za sedativa po-

kládat téÏ hypnotika – „léky na spaní“. Hypnotika jsou

léky negativním zpÛsobem ovlivÀující vigilitu (bdûlost)

– tedy vyvolávající ospalost a navozující spánek.

Indikací jsou samozfiejmû poruchy spánku nejrÛznûj‰í

etiologie, dále pfiedoperaãní pfiíprava pacienta, vlastní

anestezie, barbituráty mají navíc vyuÏití v léãbû epi-

lepsie. Léky „na spaní“ jsou velmi ãasto pfiedepisovanou

kategorií léãiv, mnohdy neúãelnû ãi zbyteãnû.

Rozdûlení a pfiíklady hypnotik viz Tab. 2. 

Hypnotika pÛsobí v CNS prostfiednictvím GABA-recep-

toru, resp. GABA-benzodiazepinov˘/Cl-kanál-makro-

molekulární komplex (·vestka, 1995). Pfies tuto spoleã-

nou vlastnost se v‰ak znaãnû li‰í v mnoha dal‰ích

smûrech (napfi. hlavní místo zásahu, ovlivnûní architek-

toniky spánku, indukci jaterních enzymÛ ãi potenciál

návykovosti). 

Skupinou lékÛ, které pozitivním zpÛsobem ovlivÀují

náladu, jsou anxiolytika – trankvilizéry (Tab. 3). V me-

dicínské terminologii pfievaÏuje oznaãení „anxiolytika“.

Tato skupina lékÛ je, spolu s hypnotiky, velmi ãasto

pfiedepisována praktick˘mi lékafii. 

Anxiolytika sv˘m pÛsobením pÛsobí sníÏení ãi odstra-

nûní anxiety (úzkosti), psychické tenze (napûtí) a stra-

chu. Primární indikací (dÛvodem podávání) anxiolytik

jsou tedy úzkostné stavy vãetnû tûch, které jsou spo-

jené s doprovodn˘mi vegetativními fenomény úzkosti

(palpitace – bu‰ení srdce a subjektivní pocit nepravi-

delné akce srdeãní, subjektivní pocit nedostatku vzdu-

chu, prÛjmy, etc.). Dal‰ími indikaãními skupinami jsou:

1) poruchy spánku spojené s anxietou, 2) odvykací syn-

drom pfii závislosti na alkoholu a barbiturátech, 3) epi-

leptick˘ paroxysmus (záchvat) ãi status epilepticus

(kumulace epileptick˘ch záchvatÛ, stav bezprostfiednû

3 / 6 Analgetika, sedativa a trankvilizéry  David Bayer
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1 Viz Minafiík, kapitola 3/2, Opioidy a opiáty.  
2 Viz téÏ Dvofiáãek, kapitola 5/6, Zvládání akutní intoxikace – speciální postupy u jednotliv˘ch návykov˘ch látek. 

ohroÏující Ïivot), 4) nûkteré vedlej‰í neÏádoucí úãinky

navozené neuroleptiky (akutní i tardivní – pozdní), 5)

premedikace pfied anestézií ãi krátkodobé chirurgické

v˘kony nebo kardioverze (·vestka, 1995).

Nejãastûji preskribovanou skupinou jsou benzodiazepi-

nová anxiolytika. Tato se vyznaãují vysokou úãinností,

relativní bezpeãností pfii pfiedávkování, ale i rizikem

vzniku závislosti. U v‰ech anxiolytik, vãetnû benzodia-

zepinÛ, je nutno poãítat s tím, Ïe se vedle efektu pro-

spû‰ného pacientovi (sníÏení ãi odstranûní úzkosti) do-

staví i vedlej‰í neÏádoucí úãinky (pfiedev‰ím pak

negativního ovlivnûní vigility – sedace).

Benzodiazepinová anxiolytika pÛsobí identick˘m me-

chanismem na specifick˘ch benzodiazepinov˘ch re-

ceptorech, jak jiÏ bylo v˘‰e zmínûno u benzodiazepino-

v˘ch hypnotik.

Roz‰ífiení

Zcela jistû jsou v populaci nejroz‰ífienûji pouÏívána

analgetika a nesteroidní antiflogistika. V roce 2001 se

v âR potfiebovalo 38,99 miliónÛ balení analgetik

a 18,75 miliónÛ balení protizánûtliv˘ch a antirevma-

tick˘ch pfiípravkÛ (1. a 2. místo celkovû v pfiedepsan˘ch

baleních v âR ve vymezen˘ch indikaãních lékov˘ch

skupinách). Toto ãiní celkem náklady 2601,7 miliónÛ

Kã za uveden˘ rok. V první desítce nejvíce pfiedepiso-

van˘ch lékÛ je ibuprofen na 5. místû (na Rp. pfiede-

psáno celkovû za 447,9 miliónÛ Kã) a na 10. místû di-

clofenac (na Rp. pfiedepsáno celkovû za 358,7 miliónÛ

Kã).

ZpÛsoby aplikace

Ve vût‰inû pfiípadÛ se jedná o preparáty aplikované per

os, vstfiebávané ze zaÏívacího traktu. Nûkterá opioidní

analgetika – tramadol (TRAMAL inj.), petidin (DOLSIN

inj.), pentazocin (FORTRAL inj.), piritramid (DIPIDOLOR

inj.) ãi vlastní morfin (MORPHIN inj.) lze uÏít i paren-

terálnû (intramuskulárnû ãi intravenóznû). Z benzodia-

zepinov˘ch anxiolytik je k injekãnímu pouÏití diazepam

(SEDUXEN inj., APAURIN inj.) ãi clonazepam (RIVOTRIL

inj.), farmakokinetika (absorpce) nitrosvalové aplikace

diazepamu vyjma deltového svalu je nízká. Z hypnotik

lze nitrosvalovû podat pouze flunitrazepam (ROHYP-

NOL inj.).

V praxi se u uÏivatelÛ drog mÛÏeme setkat s nitroÏilní

aplikací nadrcené tablety rozpu‰tûné ve vodû. Jedná se

pfiedev‰ím o pravdûpodobnû nejãastûji zneuÏívan˘ pre-

parát Rohypnol. BûÏná dávka u zdravého ãlovûka pfii

nespavosti je 1 tbl., pacient závisl˘ a pouÏívající

Rohypnol k mírnûní odvykacího stavu uÏívá 5 aÏ 10 tbl.

TaktéÏ i u jin˘ch benzodiazepinÛ pouÏívan˘ch k za-

stfiení odvykacího syndromu je dávka mnohonásobnû

vy‰‰í – napfi. Diazepam je terapeuticky podáván pfii úz-

kostn˘ch stavech v dávce 10 aÏ 40 mg dennû (pouze

zfiídka vy‰‰í), coÏ je‰tû b˘vá rozdûleno do tfií porcí.

V pfiípadech zneuÏívání nebo závislosti se jedná

o dávku kolem 50 aÏ 100 mg dennû a ãasto jednorá-

zovû.

Akutní a dlouhodobé úãinky

Opioidní analgetika se zásadnû v niãem neli‰í od jin˘ch

opioidÛ, tedy ani nejãastûji zneuÏívaného heroinu.

Doposud se nepodafiilo syntetizovat opioidní analgeti-

kum, které by nemûlo potenciál návyku. Akutní i dlou-

hodobé úãinky jsou identické jako u nelegálních opio-

idÛ – heroin, braun1.  

Benzodiazepinová anxiolytika jsou sv˘m úãinkem

v mnohém podobná úãinku alkoholu. Akutní intoxikace

samotn˘mi benzodiazepiny není v˘raznûji toxická a má

minimální letální zakonãení (dÛvodem je i fakt, Ïe dnes

známe kompetitivního antagonistu benzodiazepino-

v˘ch receptorÛ – flumazenil ANEXATE). Diagnostická

kritéria akutní intoxikace sedativy nebo hypnotiky jsou

uvedena v Tab. 42. 

Daleko hor‰í, co se t˘ká prÛbûhu otravy a letality, je

kombinace benzodiazepinÛ a jiného CNS-tlumivého

preparátu (potenciace tlumivého vlivu na CNS s útlu-

mem dechového centra, poklesem krevního tlaku

a zpomalení tepu aÏ kardiopulmonální zástava) – alko-

hol, bazální neuroleptika (chlorpromazin – PLEGOMA-

ZIN, levomepromazin – TISERCIN, chlorprothixen –

CHLORPROTIXEN, etc.), tricyklická antidepresiva (amit-

riptylin – AMITRIPTYLIN, dosulepin – PROTHIADEN,

etc.). Alkohol navíc souãasnû inhibuje metabolismus

benzodiazepinÛ a tím zvy‰uje jejich plazmatickou kon-

centraci (·vestka, 1995). 

Z autorovy zku‰enosti konziliárního lékafie je kombi-

nace alkohol a benzodiazepiny (pfiedev‰ím bromaze-

pam – LEXAURIN, diazepam – DIAZEPAM, flunitraze-

pam – ROHYPNOL) typická pro zkratkové jednání, kdy

opilost pfiedchází poÏití farmak. Naopak souãasné po-

Ïití benzodiazepinÛ a dal‰ích psychofarmak signalizuje

pfiítomnost závaÏnûj‰ího du‰evního onemocnûní (de-

presivní ãi psychotickou poruchu). 
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Kombinace alkohol + benzodiazepiny ãasto vyvolává

pfiechodné naru‰ení krátkodobé pamûti.

Benzodiazepinová anxiolytika mohou paradoxnû uvol-

nit afekty – vztek a agresivitu. U star‰ích lidí není po-

dávání tûchto preparátÛ vhodné neboÈ mohou zpÛso-

bit (a i zpÛsobují) zmatenost a neklid, zhor‰ují jiÏ

pfiedtím naru‰ené kognitivní funkce (pozornost, pamûÈ,

exekutivní funkce). Zfiídkavé, ale moÏné, jsou zaÏívací

potíÏe, závratû, pokles tlaku ãi horeãka (·vestka, 1995).

Pfii dlouhodobém uÏívání benzodiazepinÛ je nejvût‰ím

nebezpeãím vznik závislosti, která má psychickou i fy-

zickou sloÏku. Stejnû jako u jin˘ch návykov˘ch látek lze

hovofiit o disponované osobnosti. Jsou to pfiedev‰ím

lidé s anomální strukturou osobnosti ãi pfiímo poru-

chou osobnosti – pozorujeme rysy vyh˘bavosti, úzkost-

nosti, astenické prvky. Dosti ãasto se jedná také o Ïeny

kolem ãi po menopauze, které v rámci pfiechodu (s roz-

kolísáním hladin Ïensk˘ch pohlavních hormonÛ) trpí-

vají úzkostností s vegetativními pfiíznaky.  

Pfiíznaky z vysazení

Analgetika na bázi opioidÛ se neli‰í odvykacím stavem

od jin˘ch opioidÛ, pfiíznaky z vysazení v‰ak obvykle

mají niÏ‰í intenzitu3. Nesteroidní analgetika nemají

vyjádfiené pfiíznaky z vysazení.

Benzodiazepinová anxiolytika a hypnotika barbituráto-

vého typu vyvolávají v˘razn˘ odvykací syndrom v pfií-

padû, Ïe se vyvine na nich závislost. Na rozdíl napfi. od

opioidÛ (heroin) ãi stimulancií (metamfetamin) odvy-

kací syndrom u tûchto skupin lékÛ ohroÏuje nemoc-

ného pfiímo na Ïivotû: pfii vysazení hrozí totiÏ vznik tzv.

„rebound fenoménu“ s tûÏk˘mi poruchami spánku,

s moÏn˘m pfiechodem do deliria a riziko tûÏk˘ch epi-

leptoidních paroxysmÛ (kfieãe typu grand mal), které

nûkdy vyústí aÏ v Ïivotu nebezpeãn˘ del‰í epileptick˘

stav (status epilepticus). Z tohoto dÛvodu se nedopo-

ruãuje, pokud nemocn˘ uÏívá vût‰í dávky, na kter˘ch je

závisl ,̆ vysadit léky najednou, ale dle pfiesného dopo-

ruãeného algoritmu. Diagnostická kritéria odvykacího

stavu po uÏívání sedativ a hypnotik viz Tab. 54.  

Somatická, psychologická a sociální rizika

Nesteroidní analgetika – antiflogistika jsou nebez-

peãná pfiedev‰ím pfii otravách. U dospûl˘ch akutní in-

toxikace konãí letálnû málokdy, jinak je tomu v‰ak

u dûtí. Otrava salicyláty (ASPIRIN, ACYLPYRIN) je ãastá

zejména u kojencÛ a batolat (80 % v‰ech dûtí, které si

otravu zpÛsobily samy jsou ve vûku 2 – 5 let), ãasto

i jako terapeutická otrava pfii souãasném onemocnûní

– klinick˘ obraz není jednoznaãn˘ (hyperventilace, hy-

perpyrexie, porucha vûdomí aÏ kóma, kfieãe), dÛvodem

úmrtí je plicní edém (Buchanec, 1990). 

Ani naduÏívání lékÛ z této skupiny není (stejnû jako

i u dal‰ích medikamentÛ) bez rizika. Jedná se pfiede-

v‰ím o po‰kození gastrointestinálního traktu.

Gastritida (zánût Ïaludeãní sliznice) vzniká pfii naduÏí-

vání ibuprofenu (IBUPROFEN, APO-IBUPROFEN, BRU-

FEN, IBALGIN). U lidí s vfiedovou chorobou je ibuprofen

odpovûdn˘ za exacerbaci nemoci, ani moÏnost pfiímo

vzniku vfiedové choroby Ïaludku u doposud zdravého

jedince není zanedbatelná. Pfii pfiekroãení denní dopo-

ruãené dávky paracetamolu (PARALEN, PANADOL)

mÛÏe dojít k toxickému po‰kození jater. Zvlá‰tû nebez-

peãné je uÏívání paracetamolu ãlovûkem závisl˘m na

alkoholu. Alkoholismus zvy‰uje toxicitu paracetamolu

pravdûpodobnû aÏ o 50 – 70 procent.

Analgetika nesteroidního typu v pfiípadû dlouhodobého

naduÏívání mohou zpÛsobit po‰kození ledvin. Dnes jiÏ

na‰tûstí nejsou tolik k dispozici léky obsahující úãin-

nou, ale nefrotoxickou (ledviny po‰kozující) látku fena-

cetin. Ten v pfiípadû letitého naduÏívání vedl k chronic-

kému ledvinovému selhávání, mnohdy s nutností

pravidelné hemodial˘zy.

Je nutno podotknout, Ïe uÏívání nesteroidních antiflo-

gistik se stalo jak˘msi „módním“ trendem v samoléãbû.

Ibuprofen ãi diclofenac jsou mnohdy povaÏovány za

v‰espasitelné léky. Tomu také mnohdy odpovídá tlak

pacienta na lékafie k pfiedepisování této kategorie léãiv.

Samoléãba analgetiky (bolesti zad, bolesti kloubÛ, bo-

lesti zubÛ a pod.), je dle autorovy zku‰enosti v âR zcela

bûÏná. V mnoha pfiípadech by v‰ak byly na místû jiné

léãebné úkony, které by byly pacientu prospû‰nûj‰í ne-

jen terapeutick˘m efektem, ale i ‰etrností zásahu do

organismu (napfi. rehabilitace ãi sanace po‰kozeného

chrupu).

Neodborné a ãasto neadekvátní uÏívání lékÛ vede k po-

‰kození pacienta sebou sam˘m. Toto v následující fázi

lékafiské péãe vede k pouÏití lékÛ a ty mívají dal‰í ved-

lej‰í neÏádoucí úãinky, ãímÏ se cel˘ zaãarovan˘ kruh

zacyklí.

Anxiolytika a hypnotika jsou povût‰inou vÛãi tûlu ‰etr-

nûj‰í. Pfiesto napfi. uÏívání nûkter˘m benzodiazepino-

v˘ch preparátÛ (napfi. clonazepam – RIVOTRIL) mÛÏe

3 Viz Minafiík, kapitola 3/2, Opioidy a opiáty. 
4 Viz téÏ Dvofiáãek, kapitola 5/7, Detoxifikace.
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zpÛsobit pfiechodné zv˘‰ení jaterních testÛ. Nejvût‰ím

rizikem této skupiny lékÛ je moÏn˘ vznik závislosti (viz

v˘‰e). V tomto pfiípadû se mnohdy jedná o iatrogenní

(lékafiem zpÛsobené) po‰kození. Dle autorovy zku‰e-

nosti u iatrogennû zpÛsoben˘ch závislostí „vyniká“

skupina praktick˘ch (dfiíve obvodních) lékafiÛ. Ti

v dobré vífie pomoci pacientovi dlouhodobû, ãasto

mnoho mûsícÛ, pfii úzkostn˘ch ãi depresivních potíÏích

pfiedepisují benzodiazepiny (bromazepam – LEXAURIN,

alprazolam – NEUROL ãi diazepam – DIAZEPAM).

Obdobné je to i s preskripcí benzodiazepinov˘ch hyp-

notik (pfiedev‰ím flunitrazepam – ROHYPNOL).

Odborná péãe  

Lékové závislosti se dosti podceÀují a pokládají se za

ménû problematické ve srovnání se závislostmi na ji-

n˘ch drogách. Jsou v‰ak velmi úporné a obtíÏnû léãi-

telné. Dal‰ím problémem je, Ïe dlouho probíhají skrytû

(jde prakticky o jedinou závislost, která nemá své spo-

leãenství, skupinové rituály atd.) a ãasto za podpory

rodiny a zdravotnického systému. Léãba odvykacího

stavu – detoxifikace – je ãasto dlouhodobou záleÏi-

tostí, i zvládnutí její akutní poãáteãní fáze na detoxifi-

kaãním oddûlení vût‰inou vyÏaduje nûkolikanásobnû

del‰í pobyt neÏ je tomu pfii detoxifikaci u závislostí na

jin˘ch drogách (Popov, 2001) Kauzálním postupem je

pomalé sniÏování dávek uÏívan˘ch preparátÛ, event.

jejich postupné nahrazování podobn˘mi látkami s del-

‰ím biologick˘m poloãasem.  

Jinak se léãba lékov˘ch závislostí (v praxi se pfiedev‰ím

jedná o benzodiazepinová anxiolytika a hypnotika:

bromazepam – LEXAURIN tbl., diazepam – DIAZEPAM

tbl., alprazolam – NEUROL tbl. ãi flunitrazepam – RO-

HYPNOL tbl.) principiálnû neli‰í od léãby závislosti na

alkoholu. MÛÏe – podle závaÏnosti, motivace a dal‰ích

okolností, jako napfi. celkov˘ somatick˘ a psychick˘

stav pacienta – probíhat ambulantnû i na lÛÏkovém

oddûlení nemocnice ãi léãebny. V terapeutick˘ch ko-

munitách se ãisté lékové závislosti léãí jen ojedinûle.

Podmínkou úzdravy je úplná abstinence, vãetnû absti-

nence od alkoholu (vzhledem ke zkfiíÏené toleranci

mezi alkoholem a benzodiazepiny, resp. barbituráty).

Popov (2001) uvádí, Ïe podobnû jako pfii závislosti na

alkoholu se pacient závisl˘ na lécích jen tûÏko vyrov-

nává s pfiedstavou, Ïe by se mûl zcela vzdát uÏívání

látky, jejíÏ konzumace je legální, v‰eobecnû roz‰ífiená,

povaÏovaná za „normální“ a nûkdy dokonce propago-

vaná, která mu sice zpÛsobuje fiadu problémÛ, ale sou-

ãasnû si bez ní nedovede pfiedstavit fie‰ení sv˘ch potíÏí. 

Zejména u pacientÛ závisl˘ch na trankvilizérech je

dobré mít na zfieteli problematiku duální diagnózy –

tyto léky jsou ve vût‰inû pfiípadÛ pfiedepsány lékafiem

v dobré vÛli pacientu pomoci od jin˘ch du‰evních po-

tíÏí (úzkostnost, depresivní proÏívání, nespavost

a pod.). Z tohoto dÛvodu lze efektivnû nahradit nevy-

hovující medikaci léky bezpeãnûj‰ími a nevyvolávají-

cími závislost (napfi. antidepresiva ãi hypnotika III. ge-

nerace). 

I v jin˘ch pfiípadech je klíãem k úspû‰né léãbû lékové

závislosti soubûÏné fie‰ení primární poruchy, pro kterou

zaãal pacient pÛvodnû uÏívat léky, na kter˘ch se stal

posléze závisl˘m.

Analgetics, Hypnotics and Tranquillisers

Analgesics, hypnotics and tranquillisers belong to the

most frequently used medicaments in the contempo-

rary medicine. If prescribed rationally, they can hardly

be replaced in treatment of many health problems.

However, they are misused more and more extensively.

Many of substances mentioned here can – in addition

to physical damage if misused or inappropriately

Key words: analgesics – benzodiazepines – harmful

use of medicaments – hypnotics – tranquillisers –

medicament dependence 

prescribed – lead to dependence, which is no less dan-

gerous than the dependence on illicit substances. In

addition, particularly benzodiazepines, anxiolytic and

hypnotic drugs are very favoured among people de-

pendent on illicit drugs who use them to relieve the

withdrawal syndrome or as a secondary or substitute

drug.

S u m m a r y
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Pfiírodní

Polysyntetické a syntetické

Opioidy

Nesteroidní 

antiflogistika

Kombinovaná

Tab. 1: Dûlení analgetik a nûkteré pouÏívané preparáty

* Tyto preparáty mohou vyvolat návyk.

* Tyto vyznaãené preparáty mohou vyvolat návyk. 

** U tûchto preparátÛ jsou popsány kazuistiky vzniku závislosti.

Analgetika Pfiírodní

Polysyntetické a syntetické

Opioidy

Nesteroidní 

antiflogistika

Kombinovaná

MORPHIN, CODEIN*

TRAMAL, FORTRAL, FENTANYL, TEMGESIC

ASPIRIN, ACYLPYRIN, BRUFEN, IBUPROFEN,

DICLOFENAC, SURGAM, INDOMETACIN

ALNAGON*, EFERALGAN Codeine, KORYLAN.

Tab. 1: Dûlení analgetik a nûkteré pouÏívané preparáty

Analgetika

* Tyto preparáty mohou vyvolat návyk.

Tab. 3: Dûlení anxiolytik (trankvilizérÛ) a nûkteré pouÏívané preparáty 

I. generace hypnotik

II. generace hypnotik (benzodiazepinové)

III. generace hypnotik

Ostatní (hypnotick˘ efekt je pouze adjuvantním

projevem hlavního farmakologického pÛsobení)

Barbiturátová PHENAEMAL*

Nebarbiturátová

ROHYPNOL**, NITRAZEPAM, DORMICUM

HYPNOGEN, STILNOX, ZOPICLON**

Neuroleptika (TISERCIN, CHLORPROTHIXEN), antihis-

taminika (DITHIADEN, PROTHAZIN), antidepresiva

(AMITRIPTYLIN, REMERON).

Tab. 2: Dûlení hypnotik a nûkteré pouÏívané preparáty 

Anxiolytika Propandioly

Benzodiazepiny*

Jiná

MYDOCALM, QUAJACURAN, MEPROBAMAT*

DIAZEPAM, VALIUM, SEDUXEN, OXAZEPAM, NEUROL, XANAX, LEXAURIN,

DEFOBIN, RADEPUR, RIVOTRIL, RUDOTEL, GRANDAXIN.

Malé dávky tricyklick˘ch antidepresiv (AMITRIPTYLIN, PROTHIADEN)

malé dávky neuroleptik (PLEGOMAZIN, TISERCIN, CHLORPROTHIXEN) 

_-blokátory (TRIMEPRANOL)
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B. Dysfunkãní chování se projevuje nejménû jed-

nou z následujících charakteristik:

C. Musí b˘t pfiítomen nejménû jeden z následují-

cích znakÛ:

A. Musí b˘t splnûna obecná kritéria pro akutní intoxikaci.

1) Euforie nebo desinhibice

2) Apatie nebo útlum

3) Hrubost nebo agresivita

4) Labilita nálady

5) Zhor‰ení pozornosti

6) Anterográdní amnézie

7) Zhor‰ení psychomotorického v˘konu

8) Ru‰iv˘ vliv na bûÏné denní ãinnosti

1) Kolísavá chÛze

2) ObtíÏe pfii stoji

3) Setfielá fieã

4) Nystagmus

5) SníÏené vûdomí

6) KoÏní léze

Tab. 4: Dg. kritéria akutní intoxikace sedativy nebo hypnotiky (podle MKN-10)

B. Musí b˘t pfiítomny alespoÀ tfii z následujících

znakÛ:

A. Musí b˘t splnûna obecná kritéria pro odvykací stav.

1) tfies jazyka, víãek nebo rukou

2) nevolnost, dávení nebo zvracení

3) tachykardie = zrychlení tepu

4) pokles krevního tlaku

5) psychomotorick˘ neklid

6) bolest hlavy

7) poruchy spánku, nespavost

8) malátnost nebo slabost

9) pfiechodné iluze nebo halucinace

10) paranoidní my‰lení

11) kfieãe typu grand mal

Tab. 5: Diagnostická kritéria odvykacího stavu po uÏívání sedativ a hypnotik (podle MKN-10)
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V‰eobecn˘ pfiehled

Skupina návykov˘ch látek uvedená v Mezinárodní kla-

sifikaci nemocí (MKN-10) pod oznaãením F-13 se t˘ká

kromû sedativ a hypnotik i dal‰ích lékÛ, které u jejich

uÏivatelÛ mohou zpÛsobit závislost, napfi. analgetika,

anxiolytika a nûkteré léky se stimulaãním úãinkem,

které by se jinak nedaly zafiadit. 

Veliké skupiny tvofií zejména léky s opioidním a benzo-

diazepinov˘m úãinkem, které jsou zafiazovány do nûko-

lika skupin. Tvofií je analgetika, sedativa, hypnotika

a anxiolytika. Ty se dûlí na dal‰í podskupiny opioidní

a neopioidní, benzodiazepinové a nebenzodiazepinové.

Jednotlivé léky pak existují samostatnû jako generická

léãiva nebo ve smûsi rÛzn˘ch látek. Nûkteré sloÏky

kompozitních lékÛ pak mohou slouÏit jako prekurzory

k v˘robû ilegálních drog. Pfiehled skupin a podskupin

ukazuje pfiehlednû Tab. 1.

Hlavním spoleãn˘m úãinkem analgetik, sedativ, hypno-

tik a anxiolytik je útlum centrální nervové soustavy

(CNS). Po jejich uÏití dochází k postupující ospalosti,

otupûlosti, k celkovému útlumu s rozmazanou bláboli-

vou fieãí. MÛÏe dojít k ataxii, vyhasínání reflexÛ a pfii

pfiedávkování aÏ k hlubokému bezvûdomí – kómatu.

Chronické uÏívání vede k psychické a somatické závis-

losti na dané návykové látce, a to i u uÏivatelÛ, ktefií ji

dostávají jako lék na lékafisk˘ pfiedpis. Pokud má uÏiva-

tel obvyklou dávku své drogy, svého léku, nemusí se to

nijak v˘raznûji projevit, pokud nepfiekroãí svoji tole-

ranci.

Pfii chybûní léku-drogy se objevuje odvykací syndrom

charakterizovan˘ neklidem, nespavostí, zv˘‰enou mr-

zutostí aÏ agresivitou, pfiípadnû zv˘‰ením nebo znovu-

objevením bolestí, zejména po vysazení opioidních

analgetik. Objevují se bolesti svalÛ, kfieãe gastrointes-

tinálního traktu, prÛjem, tfies, piloerekce. Pfii nedo-

statku benzodiazepinÛ a nûkter˘ch hypnotik mÛÏe do-

jít ke zhor‰ení prostorového vidûní a udrÏení

pozornosti, v krajních pfiípadech se mÛÏe vyvinout

i epileptick˘ záchvat.

ZneuÏívání lékÛ a závislost na nich je známá u mla-

distv˘ch a mlad˘ch pacientÛ, ale nejvíce postiÏen˘ch je

ve stfiedním, pfiípadnû vy‰‰ím vûku, podobnû jako je to

u pacientÛ se závislostí na alkoholu. Vûkové rozvrst-

vení pacientÛ registrovan˘ch v ambulantních zafiíze-

ních AT pro potíÏe s abusem alkoholu a lékÛ ukazuje

Tab. 2 spolu s porovnáním vûkového rozvrstvení paci-

entÛ registrovan˘ch pro potíÏe s abusem kanabinoidÛ,

heroinu a prchav˘ch rozpustidel.

PacientÛm se závislostí na lécích a alkoholu je moÏná

vûnována men‰í, nedostateãná pozornost právû proto,

Ïe se jedná o pacienty stfiedního a vy‰‰ího vûku.

Analgetika

Tvofií rozsáhlou skupinu lékÛ s potencionální závislostí.

PouÏívají se k tlumení nebo odstranûní bolestí. Mají ‰i-

roké medicínské pÛsobení a fiada z nich je k dostání bez

lékafiského pfiedpisu. Závislost mÛÏe zpÛsobit jak gene-

rick˘ lék, tak i nûkterá ãást kompozitního analgetika. 

Analgetika se dûlí na neopioidní, oznaãovaná jako

analgetika – antipyretika, protoÏe se pouÏívají nejen

k tlumení bolestí, ale i ke sníÏení horeãky. Druhou sku-

pinou jsou analgetika opioidní, oznaãovaná jako anal-

getika – anodyna s centrálním úãinkem, pouÏívaná ke

tlumení stfiednû silné a silné bolesti.

Neopioidní analgetika

Sama o sobû závislost nezpÛsobují. Jedná se o salicy-

láty, paracetamol a aminophenazon. Pacienti se ale

stávají závislí na kompozitních analgeticích tohoto

typu, kde k základní sloÏce je pfiidána dal‰í sloÏka nebo

sloÏky zpÛsobující závislost. Mezi takové sloÏky patfií

na pfiíklad kofein, kodein, efedrin a barbituráty.

Nejãastûji se jedná o tyto preparáty:

ACYLCOFFIN (acidum acetylsalicylicum 450 mg, coffe-

inum anhydricum 50 mg), ALNAGON (acidum acytelsa-

licylicum 12 mg, coffeinum anhydridicum 50 mg , phe-

nobarbitalum 20 mg, codeinum dihydricum 50 mg),

DINYL (aminophenazonum 200 mg, phenacetinum 200

mg, allobarbitalum 18 mg, burobarbitalum 12 mg, cof-

feinum anhydricum 50 mg), KORYLAN (paracetamol

325 mg, codeini dyhydrogenphosphas 21,17 mg),

COLDREX (paracetamol 500 mg, coffeinum anhydri-

cum 25 mg, phenylephedrini hydrochloricum 5 mg

a dal‰í sloÏky).

Masivního roz‰ífiení se doãkaly hlavnû DINYL

a ALNAGON. ·lo o dfiíve volnû dostupná analgetika,

kde svoji roli sehrály hlavnû barbituráty a kofein, v pfií-

Klíãová slova: Alnagon – analgetika – anxiolytika – hypnotika – léková závislost
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padû Alnagonu kodein. Nejvût‰í návykov˘ potenciál má

Alnagon, protoÏe obsahuje hned tfii návykové sloÏky:

kofein, fenobarbital a kodein. Pacienti si brzy uvûdo-

movali nejen analgetick ,̆ ale i euforick˘ efekt

Alnagonu. Pro tento jeho efekt se dokonce uvaÏovalo

o jeho ‰ir‰ím uÏívání v domovech dÛchodcÛ. V uÏívání

vût‰ího mnoÏství Alnagonu per os brání pfiítomnost

acetylosalicylové kyseliny, která zpÛsobuje Ïaludeãní

potíÏe. Proto u závisl˘ch perorálních uÏivatelÛ dochá-

zelo jen v˘jimeãnû k pfiekroãení dávky 6 tablet dennû. 

Kromû perorálního uÏívání se v sedmdesát˘ch letech

objevilo intravenózní uÏívání Alnagonu upraveného

rozpu‰tûním a filtrací. ProtoÏe nejvíce rozpustn˘ je

kodein, filtrát obsahoval nejvût‰í mnoÏství právû této

látky. K jednorázovému uÏívání intravenózní cestou

pak docházelo u závisl˘ch v dávce aÏ 20 tablet dennû.

âasté byly zánûty Ïil a flebotrombózy vedoucí k úpl-

nému zniãení povrchního Ïilního systému. Proto do-

cházelo i k aplikaci nitrosvalové, která zase vedla

k tvorbû abscesÛ s horeãnat˘mi stavy. U pacientÛ se

vyvinula závislost morfinového typu (Hampl, 1984).

Závislost tohoto typu jsme oznaãili termínem paren-

terální alnagonismus (Hampl, 1984). Úãinn˘m opatfie-

ním ke sníÏení poãtu uÏivatelÛ bylo sníÏení jeho do-

stupnosti zavedením Alnagonu na recept. V dobû, kdy

se stal dostupn˘ heroin, dávají pacienti pfiednost he-

roinu.

Podstatn˘m znakem pacientÛ uÏívajících injekãnû

Alnagon byla euforie, spokojenost, zpomalení v my‰-

lení i konání, lhostejnost vÛãi okolí. Jedin˘m jejich zá-

jmem bylo sehnat si dostatek Alnagonu, uÏít jej in-

jekãnû a ãásteãnû uniknout z reality. U alnagonistÛ se

projevovaly v‰echny tfii sloÏky závislosti: somatická,

charakterizovaná syndromem z odnûtí, kter˘ ale nebyl

tak v˘razn˘ jako u heroinistÛ; psychická vyjádfiená sil-

n˘m cravingem a rituální sloÏka nitroÏilní aplikace.

V léãbû kromû psychoterapie a symptomatické léãby se

nám osvûdãil penfluridol, vyrábûn˘ v souãasné dobû

pod názvem SEMAP. Jeho v˘hodou je podávání dávky

20 mg jedenkrát t˘dnû. S postupem ãasu pfiestali tito

pacienti Alnagon i.v. uÏívat. Vliv mûlo samozfiejmû

i zrání osobnosti pacienta, pfiípadnû pfiístup k dal‰ím

návykov˘m látkám.

Péãe o tyto pacienty je stejná jako o ostatní pacienty

s problematikou závislosti. Kompozitní analgetika se

sloÏkami vedoucími k závislosti nebo se sloÏkami, které

je moÏné pouÏít jako prekurzory pro v˘robu ilegálních

drog, by mûla b˘t dostupná pouze na lékafisk˘ pfiedpis.

Opioidní analgetika

Jde o analgetika – anodyna, která tlumí vnímání bo-

lesti pÛsobením na specifické receptory v CNS a i v ji-

n˘ch tkáních. PouÏívají se i k analgezii bûhem celkové

anestezie, ale hlavnû v pfiípadech, kdy neopioidní anal-

getika se jeví jako nedostateãnû úãinná. Do této sku-

piny patfií i centrálnû pÛsobící analgetika, která nelze

zcela zafiadit mezi analgetika opioidní. V˘sledek pÛso-

bení je témûfi totoÏn .̆ V mozku mají afinitu pro opio-

idy peptidové receptory µ, δ, κ. Vazby se u jednotliv˘ch

farmak li‰í a z hlediska pÛsobení se dûlí na opioidní

agonisty a opioidní antagonisty (Fi‰ar, 2002)1.

Chronické podávání analgetik opioidních a nûkter˘ch

analgetik centrálnû pÛsobících vede k závislosti morfi-

nového typu a mûlo by b˘t omezeno jen na plnû indi-

kované stavy nesnesiteln˘ch akutních i chronick˘ch

bolestí. Obavy pfied vznikem závislosti by nemûly b˘t

dÛvodem k odmítání léãby opioidy u pacientÛ s chro-

nick˘mi intenzivními bolestmi nefie‰iteln˘mi jin˘mi

prostfiedky.

Opioidní agonisté

Mají vysokou aktivitu na pfiíslu‰ném receptoru. Patfií

mezi nû:

MORFIN uÏívan˘ injekãnû i perorálnû a dfiíve zneuÏí-

van˘ lékafii a ostatním zdravotnick˘m personálem,

u kter˘ch pak vedl k závislosti morfinového typu.

DOLSIN (penthidini hydrochloricum) uÏívan˘ pfieváÏnû

jako injekãní anodynum, byl dfiíve zneuÏíván podobnû

jako morfin. KODEIN (codeini dihydrogenonophosphas)

je pfiirozen˘ alkaloid transformující se v tûle ãásteãnû

na morfin. Vyrábí se v tabletách o síle 15 mg a 30 mg.

Je souãástí kompozitních analgetik. ZneuÏívá se k in-

jekãní aplikaci, k navození lhostejné euforie, podobné

euforii po heroinu. Je‰tû v nedávné dobû se uÏíval k de-

toxifikaci a substituci pfii závislosti na heroinu. DIOLAN

(ethylmorfini hydrochloricum) vyrábûn˘ rovnûÏ v tab-

letách o síle 15 mg a 30 mg mûl podobn˘ osud jako ko-

dein, ale jeho uÏívání k substituci závislosti na heroinu

je‰tû nûkde pfietrvává. Pacienti závislí na heroinu uÏí-

vají i více neÏ 20 tablet Diolanu per os dennû.

Opioidní agonisté/antagonisté

Mají kromû agonistického úãinku i úãinek antagonis-

tick .̆ Z uÏívan˘ch lékÛ dochází ke zneuÏívání se vzni-

kem závislosti u následujících preparátÛ:

Beforal (butophtanol hydrogenotartaras; 20 mg v 1 ml

injekãního roztoku) je syntetick˘ agonista pÛsobící na

opioidní receptory κ a δ a antagonista na opioidních

receptorech µ. MoÏná proto je ménû zneuÏíván neÏ

1 Viz téÏ Fi‰erová, kapitola 2/2, Neurobiologie závislostí. 
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následující preparáty, jako je TEMGESIC 0,2 mg

a SUBUTEX 0,4 mg, 2,0 mg, 8 mg buprenorphinu v sub-

lingválních tabletách. Buprenorfin zaãal b˘t pouÏíván

k detoxifikaci pacientÛ závisl˘ch na heroinu a pozdûji

k substituãní léãbû heroinové závislosti.

Dal‰í opioidní analgetika

Mezi opioidní analgetika je dále zafiazen TRAMAL (tra-

madoli hydrochloricum) vyrábûn˘ v injekcích i table-

tách a hojnû uÏívan˘ k odstraÀování zejména akutních

bolestiv˘ch stavÛ. I u tohoto preparátu je riziko vzniku

závislosti a zdá se, Ïe je stále více zneuÏíván závisl˘mi

pacienty. Valoron (tilidini hydrochloricum) vyrábûn˘

v injekcích a kapkách je ménû zneuÏíván, ale riziko zá-

vislosti zde rovnûÏ existuje.

Hypnotika a sedativa

Jsou dal‰í skupinou lékÛ vedoucích k závislosti. UÏívají

se k léãbû spánkov˘ch poruch ve velké mífie a nûktefií

pacienti se pak stávají na tûchto lécích závisl˘mi. Mezi

nejdéle uÏívané patfií barbituráty, které jsou obsaÏeny

v nûkter˘ch kompozitních lécích, ale povaÏují se jiÏ za

obsoletní a ustupují z drogové scény. Kombinovan˘m

preparátem je BELLASPON (ergotamini tartras 0,3 mg,

belladonae radicis alcaloida 0,1 mg, phenobarbitalum

20 mg v jednom draÏé). Vliv na vznik závislosti

u Bellasponu má fenobarbital s v˘razn˘m tlumiv˘m

úãinkem s dlouhodob˘m trváním. Ve vy‰‰ích dávkách je

v˘raznû toxick .̆

Hypnotika benzodiazepinová

Patfií sem hlavnû dva následující preparáty:

NITRAZEPAM 5 mg a 10 mg v jedné tabletû, uÏívan˘ pfii

poruchách spánku, patfií mezi léky, které vyvolávají zá-

vislost. Dále ROHYPNOL (flunitrazepam) 1 mg v tab-

letû, 2 mg v ampuli je – podobnû jako Nitrazepam –

benzodiazepinové hypnotikum, které doznalo svûto-

vého roz‰ífiení a zneuÏívání v takové mífie, Ïe byl jiÏ nû-

kde zakázán. Není v‰ak uveden v seznamech omam-

n˘ch a psychotropních látek zákona ã. 167/1998

o návykov˘ch látkách. Stal se nejoblíbenûj‰í lékovou

drogou v âeské republice u mladistv˘ch a mlad˘ch pa-

cientÛ uÏívajících i jiné návykové látky. Je uÏíván buì

samostatnû nebo velmi ãasto v kombinaci s ostatními

drogami. Pravidelnû b˘vá doplÀkem injekãního uÏívání

heroinu a zpÛsobuje komplikace pfii substituãní léãbû

metadonem. Pacienti ho uÏívají ve vysok˘ch dávkách

i více neÏ 20 tablet dennû. ProdluÏují si tak stav hero-

inové intoxikace. Závislí na pervitinu ho pouÏívají k od-

stranûní pfiíznakÛ „dojezdu“, tedy v dobû, kdy pervitin

pfiestává pÛsobit. ¤ada jich uÏívá Rohypnol pro uklid-

nûní pfied tím, neÏ jdou na „ãorku“ – krást do obchodÛ,

aby si vydûlali na drogy.

Po uÏití vy‰‰í neÏ tolerované dávky Rohypnolu se objeví

ospalost, neklid, úzkost, pokles víãek, setfielá fieã, ata-

xie. B˘vá modré zbarvení ústní sliznice a nûkdy je pfií-

tomn˘ horizontální nystagmus. Souãasné uÏívání hero-

inu a Rohypnolu je jedním z problémÛ pfii metadonové

substituci (Hampl, 2002).

Hypnotika nebenzodiazepinová

Mûla se stát nov˘mi hypnotiky, na které nevzniká zá-

vislost. Ale byla jiÏ popsána závislost i na tûchto pre-

parátech. Pfiíkladem je HYPNOGEN – STILNOX (zolpi-

demi hydrogenotartras) – tablety po 10 mg mají dobr˘

hypnotick˘ úãinek, i kdyÏ pacienti preferují hypnotika

benzodiazepinová.

Anxiolytika

Anxiolytika (trankvilizéry) nejsou uvedena v názvu sku-

piny F 13, ale plnû sem patfií, protoÏe jde o dal‰í sku-

pinu lékÛ, na které vzniká velmi ãasto závislost. Jedná

se o léky k tlumení patologického strachu a úzkosti.

Zafiadily se mezi nejãastûji pfiedepisované léky a bohu-

Ïel se staly i léky nejãastûji zneuÏívan˘mi.

Benzodiazepinová anxiolytika

Benzodiazepiny pÛsobí agonisticky na GABA receptory

a ovlivÀují tak nepfiíznivû pamûÈové a jiné kognitivní

funkce. Prakticky v‰echna benzodiazepinová anxioly-

tika vedou k návyku a pfii del‰ím uÏívání se pacienti

stávají na nich závislí. Jedná se o následující léky: alp-

razolam (NEUROL, XANAX) v tabletách od 0,25 mg aÏ

3 mg, chlordiazepoxid (RADEPUR, ELENIUM, DEFOBIN)

v tabletách po 10 mg, diazepam (DIAZEPAM,

SEDUXEN) v tabletách po 2 mg, 5 mg a 10 mg,

APAURIN, 10 mg ve 2 ml, LEXAURIN (bromazepam)

tablety 1,5 mg a 3 mg. Klinick˘ obraz závislosti na ben-

zodiazepinov˘ch anxiolytikách se podobá závislosti na

benzodiazepinov˘ch hypnotikách.

Nebenzodiazepinová anxiolytika

Patfií mezi nû hlavnû dfiíve uÏívan˘ MEPROBAMAT

(meprobamatum) tablety po 400 mg s v˘razn˘m seda-

tivním úãinkem a myorelaxaãním úãinkem. Dfiíve hojnû

zneuÏívan˘ zejména Ïenami, nyní jiÏ ustupuje z dro-

gové scény.

Návyk a závislost na anxiolyticích vzniká pomûrnû

rychle a pacienti se pak opakovanû doÏadují lékafiského

pfiedpisu na tyto léky. Chtûjí pfiedepsat více balení

a v silnûj‰í formû. Hlavním úãinkem je útlum CNS, po-

stupující ospalost, ataxie, nezájem o okolí a tím i únik

z reality, z úzkosti a strachu. Závislí mají i dal‰í dÛvod

k uÏívání, kter˘m je vznik somatické závislosti s odvy-

kacím syndromem pfii nedostatku léku. Mají-li uÏiva-
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telé, i závislí, pfii dostateãné toleranci svoji obvyklou

dávku, nemusejí se nijak v˘raznûji projevovat. Dojde-li

ale k odnûtí drogy (léku) a k jejímu nedostatku, dochází

k neklidu, nespavosti, zv˘‰ené mrzutosti a pfiípadnû

i k projevÛm agresivity. Pfii náhlém vysazení zejména

vy‰‰ích dávek benzodiazepinÛ a nûkter˘ch hypnotik

mÛÏe dojít k epileptickému záchvatu typu GM. Proto je

potfiebné pfii detoxifikaci dávky lékÛ sniÏovat postupnû.

Ostatní léky

Z ostatních lékÛ mohou vést k závislosti léky se stimu-

laãním úãinkem na CNS. Jde pfiedev‰ím o deriváty am-

fetaminu2 a nûkterá anorektika: RITALIN (methylphe-

nidat) pouÏívan˘ pro léãbu hyperkinetického syndromu

u dûtí (ADHD), kter˘ se stal návykovou látkou zejména

v USA, kde se zaãal pouÏívat nejen v rodinách, ale i ve

‰kolách ve velkém mûfiítku. U nás se zatím závislí paci-

enti neobjevili. Ritalin pfiedstavuje jeden z lékÛ pfiipa-

dajících v úvahu pro substituãní léãbu závisl˘ch na in-

jekãním uÏívání pervitinu. FENMETRAZIN

(phenmetrazini hydrochloricum), vyrábûn˘ v tabletách

po 20 mg, urãen˘ pÛvodnû jako anorektikum, pozdûji

jiÏ jen k léãbû narkolepsie, byl pouÏíván k substituãní

léãbû závislosti na pervitinu. V souãasné dobû jiÏ není

u nás dostupn .̆ ADIPEX RETARD (phentemini rezinas)

15 mg v tabletû uÏívan˘ jako anorektikum prokázal

i substituãní úãinek u obézní pacientky se závislostí na

pervitinu. SOLUTAN je kompozitní expektorans a bro-

chodilatans obsahující ephedrinum hydrochloricum

17,5 mg. Pro pfiítomnost efedrinu se stal hlavnû zdro-

jem pro ilegální v˘robu pervitinu. Antitusika kodeino-

vého typu, obsahující CODEIN ãi DIOLAN, se projevují

jako opioidní agonisté. Byla popsána v˘‰e. 

Závûr

Léková závislost je velk˘m problémem, kterému nebyla

zatím vûnována dostateãná pozornost. V budoucnosti

se bude zneuÏívat jistû i mnoho dal‰ích lékÛ, o kter˘ch

tfieba pfiedbûÏné studie tvrdily, Ïe pfii nich nebezpeãí

závislosti nehrozí. Je proto potfiebné pfii kaÏdém novû

zavedeném léku sledovat i moÏnost vzniku lékové zá-

vislosti.

2 Amfetamin (dfiíve u nás s firemním názvem PSYCHOTON) jiÏ není v âR v distribuci. 

Dependence on pharmaceuticals, often of the iatroge-

nous origin, is an enormous problem, which is often

neglected. The misuse of pharmaceuticals and depen-

dence on them affect mostly patients in the mid- or

elder age. The chapter presents an overview and cate-

gorisation of risky pharmaceuticals: above all, analge-

sics with the opioid component and benzodiazepine

derivates (hypnotics or tranquilisers) are characterised

here, but also pharmaceuticals belonging to stimu-

lants, anorectic and antitussic drugs. Some patients

taking their pills for years do not increase their dosage

while others do it because of increasing tolerance.

Particularly after a sudden withdrawal, a severe

withdrawal syndrome may occur with epileptic paro-

xysms in the case of barbiturates and benzodiazepi-

nes. Many pharmaceuticals were introduced in the

market with a statement that they are not dangerous

as for their misuse/dependence potential, but later the

opposite was proven. The scale of pharmaceuticals

applied in medicine, as well as the pharmaceuticals

that are misused, is increasing enormously; therefore,

in each case the potential for misuse/dependence

should be cautiously checked before introducing the

pharmaceutical in the market. Another danger is using

pharmaceutical components as precursors for illicit

drugs. The misuse of analgesics (particularly of

Alnagon) in former Czechoslovakia in the 1970s –

1980s is also mentioned as an important phenomenon

of the drug scene of that period.

S u m m a r y Pharmaceuticals with Risk of Misuse and Dependence

Key words: Alnagon – analgesics – hypnotics – phar-

maceutical dependence – tranquillisers 
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Tab. 1: Léky s moÏn˘m vznikem závislosti

Skupina

ANALGETIKA

SEDATIVA

HYPNOTIKA

ANXIOLYTIKA

OSTATNÍ

Charakteristika

Neopioidní

s opioidní sloÏkou

opioidní agonisté

opioidní agonisté – antagonisté

opioidní + noradrenalin + serotonin

Barbituráty (obsolentní)

Benzodiazepinová

Nebenzodiazepinová

Benzodiazepinová

Nebenzodiazepinová

Stimulancia

Anorektika (stimulans)

Expektorans (stimulans)

Antitusika (opioidní agonisté)

Pfiíklady lékÛ

ACYLCOFIN, COLDREX,

DINYL, KORYLAN, ALNAGON

MORFIN, DOLSIN, DIOLAN

KODEIN, BEPHRONAL, TEMGESIC, SUBUTEX

TRAMAL

BELLASPON

NITRAZEPAM, ROHYPNOL

HYPNOGEN, STILNOX

NEUROL, XANAX, RADEPUR, ELENIUM, DIAZEPAM

MEPROBAMAT

FENMETRAZIN, RITALIN

ADIPEX RETARD

SOLUTAN

CODEIN, IPECARIN, KODYNAL, DIOLAN

Tab. 2: Vûková struktura uÏivatelÛ vybran˘ch návykov˘ch látek

Skupina látek dle dg.

kategorií MKN 10 

F10

ALKOHOL

F13

SEDATIVA, HYPNOTIKA

F12

KANABINOIDY

F11

HEROIN

F18

PRCHAVÁ ROZPUSTIDLA

0 – 14

31

3

43

4

24

15 – 19

502

98

563

463

88

20 – 29

4 726

418

534

2 427

166

30 – 39

9 272

507

94

474

23

40 a více

14 051

761

14

96

9

Celkem

28 582

1 787

1 248

3 464

310

Vûková kategorie v letech

Zdroj: ÚZIS, 2001
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Charakteristika

Skupina návykov˘ch látek uveden˘ch v MKN-10 pod

oznaãením F 18 – prchavé látky se ãastûji oznaãuje

jako tûkavé látky nebo inhalaãní drogy. Patfií mezi nû

nûkterá rozpustidla, fiedidla a lepidla, ale i plynné látky,

napfiíklad éter a rajsk˘ plyn. Jednotlivé tûkavé látky se

od sebe li‰í chemick˘m sloÏením, zpÛsobem úãinku

a klinick˘m obrazem. Spoleãn˘m znakem po uÏití je

ovlivnûní CNS, které se projevuje euforií, vût‰inou

s útlumem, mohou se objevit zrakové a sluchové halu-

cinace.

Nûkteré tûkavé látky jsou uvedeny v Zákonû 167/98 Sb.

o návykov˘ch látkách, v pfiíloze ã. 10 jako pomocné

látky zafiazené do tabulky II podle Úmluvy OSN proti

nedovolenému obchodu s omamn˘mi a psychotrop-

ními látkami. 

Jednotlivé inhalaãní drogy 

Toluen – methylbenzen (C6H5 – CH3) – je v souãasné

dobû nejroz‰ífienûj‰ím zástupem skupiny inhalaãních

drog u nás. Chemicky jde o aromatick˘ uhlovodík

Bezbarvá kapalina, získává se z ropy, lehkého oleje

nebo koksov˘ch plynÛ. Toluen je dÛleÏité rozpou‰tûdlo

a fiedidlo, zejména lakÛ. Je i v˘chozí látkou pro v˘robu

trinitrotoluenu. O úãincích, rizicích a léãebn˘ch opat-

fieních pojednáváme v dal‰ích oddílech.

Trichlorethylen (ClHC=CCl2) – Jedovatá kapalina slou-

Ïící zejména jako v‰estranné rozpou‰tûdlo, uÏívané na

nûkter˘ch prÛmyslov˘ch pracovi‰tích, kde b˘vá zneuÏí-

váno zamûstnanci jako inhalaãní droga zpÛsobující eu-

forii. Pfii inhalaci trichlorethylenu se mohou objevit

zrakové a sluchové halucinace, které mohou mít impe-

rativní charakter (Hampl, 1989).

Trichlorethylen byl souãástí ãistícího prostfiedku âikuli,

kter˘ zaãali ‰koláci hromadnû uÏívat poté, co byli pfied

ním varováni v televizi (v pofiadu „Vefiejná bezpeãnost

Ïádá, radí, informuje“). UÏívání se roz‰ífiilo zejména na

zaãátku 70. let. UÏivateli byli hlavnû Ïáci základních

‰kol ve vûku od 13. let s maximem uÏivatelÛ ve 14. le-

tech. Inhalování probíhalo ãasto ve skupinách. Z námi

sledované sestavy pak v‰ichni ukonãili uÏívání po do-

saÏení 19. let. V souãasné dobû (2002) nejsou uvádûny

Ïádné pfiípady zneuÏívání trichlorethylenu, ale staãí

opût podobná „primární prevence“ jako zaãátkem

sedmdesát˘ch let, aby do‰lo k nové vlnû zneuÏívání

a závislosti.

Mezi inhalaãní drogy u nás ménû uÏívané patfií:

Aceton – CH3 – CO – CH3 (dimethylketon, propanon),

mnohostranné rozpou‰tûdlo se stává pfiíleÏitostnû

pfiedmûtem zájmu lidí, ktefií s ním pracují.

Éter — C2H5 – O – C2H5, diethyléter, rozpou‰tûdlo tukÛ

a olejÛ, dfiíve pouÏívan˘ k narkózám a v souvislosti

s tím i zneuÏívan˘ (Hampl, 1983).

Benzin – smûs vy‰‰ích uhlovodíkÛ – pohonná hmota.

Rajsk˘ plyn – N2O – oxid dusn ,̆ smí‰en s kyslíkem vy-

volává krátce po vdechnutí opojn˘ bezbolestn˘ stav.

PouÏívá se ke krátkodob˘m narkózám. Zdá se, Ïe se

znovu objevuje jeho zneuÏívání. Inhaluje se z tlakov˘ch

lahviãek pro v˘robu ‰lehaãky nebo z nafukovacích ba-

lónkÛ, ze kter˘ch je vdechován. Úãinek se rychle vy-

trácí. Pfii vdechování z lahve mÛÏe dojít ke spálení d˘-

chacích cest mrazem, kter˘ vzniká pfii rychlém

odpafiování oxidu dusného (Vanûãek, 2002). 

Roz‰ífiení

K nejvût‰ímu roz‰ífiení uÏívání tûkav˘ch látek do‰lo

v Anglii od roku 1980. V roce 1990 bylo registrováno

jiÏ 149 úmrtí. UÏívanou látkou nebyla rozpustidla nebo

lepidla, ale butanov˘ plyn, kter˘m byly plnûny zapalo-

vaãe a kter˘ se uÏíval i ve formû aerosolÛ. Objevilo se

i inhalování obsahu hasících pfiístrojÛ. Anglie proto ini-

ciovala sbûr evropsk˘ch dat a v roce 1992 zahájila ve-

fiejnou národní kampaÀ s cílem hlavnû varovat rodiãe

pfied nebezpeãím uÏívání tûkav˘ch látek. Souãástí

kampanû bylo telefonické poradenství, vydávání kníÏek

a pofiady v televizi, které ale mají nev˘hodu, protoÏe

vzbuzují zájem ‰iroké vefiejnosti a zejména dûtí a mla-

distv˘ch o nûco, o ãem do té doby nevûdûli.

V nûkter˘ch zemích Evropy (Rakousko, Belgie,

Lucembursko, Dánsko) uãitelé vûdí o moÏnosti inhalo-

vání tûkav˘ch látek u ÏákÛ a mladistv˘ch, ale registrují

spí‰e experimenty s tûmito drogami neÏ dlouhodobé

uÏívání. Finsko dûlí „ãichaãe“ na uÏivatele mezi tfiinácti

a patnácti lety a na uÏivatele tfiicetileté a star‰í, pfie-

váÏnû muÏe, ktefií inhalují tûkavé látky v souvislosti

s uÏíváním jin˘ch drog. Ve ·védsku ‰lo jen o malé sku-

Klíãová slova: ãichání – inhalaãní drogy – organická rozpustidla – sniffing – tûkavé (prchavé) látky – toluen
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piny inhalujících chlapcÛ od deseti do patnácti let,

ktefií inhalují jen krátkou dobu a brzy pfiestávají.

V Holandsku a ·v˘carsku se neuvádûly Ïádné vût‰í pro-

blémy (Hampl, 1994).

V b˘valém âeskoslovensku byly tûkavé látky a jejich

zneuÏívání známé jiÏ pfied druhou svûtovou válkou,

jednalo se ale jen o jednotlivé dospûlé osoby.

Oblíbenou látkou byl éter. Hromadn˘ v˘skyt zneuÏívání

tûkav˘ch látek se objevil v na‰ich zemích koncem ‰e-

desát˘ch let u ÏákÛ a studentÛ základních a stfiedních

‰kol. Jak jsme uvedli v˘‰e, zneuÏívanou látkou byl ãis-

tící prostfiedek âikuli, obsahující trichlorethylen. Ten

byl v posledních letech vytlaãen toluenem.

Opakovanû se vyskytují vlny zneuÏívání na jednotliv˘ch

‰kolách v âeské republice, které nûkdy bagatelizují jak

uãitelé, tak i rodiãe. Nejãastûji inhalují Ïáci vy‰‰ích

roãníkÛ základních ‰kol a Ïáci odborn˘ch uãili‰È. Mûli

jsme jiÏ ale i devítiletého pacienta. Pfiíãinou je snadná

dostupnost levn˘ch inhalovan˘ch látek. Mladistvé láká

touha po neobyãejném záÏitku a zvûdavost. Jedná se

v souãasné dobû nejvíce o nabízen˘ toluen, kter˘

zhruba tfietina ÏákÛ odmítne, 1/3 zkusí inhalování, ale

konãí prvním pokusem a zbylá tfietina pak inhalaci

opakuje. Nûktefií se pak stávají závisl˘mi.

Maximum poãtu uÏivatelÛ inhalaãních drog bylo zpo-

ãátku ve vûku 14 – 15 let, od roku 1997 je to skupina

20 – 29let˘ch. Pfiehled podle údajÛ ÚZIS ukazuje Tab. 1.

Poãet uÏivatelÛ inhalaãních drog je v âR pomûrnû sta-

bilní. UÏivatelé relativnû brzy s uÏíváním pfiestávají

a ãasto pak pfiecházejí na jiné návykové látky.

Inhalaãní látky se tak staly souãástí iniciaãních (star-

tovacích) drog, mezi které patfií také tabák a alkohol

(Hampl, 1991). Zatímco uÏívání tabáku a alkoholu pfie-

trvává do stfiedního a vy‰‰ího vûku, uÏívání inhalaãních

drog konãí relativnû velice brzy. Zaãátkem sedmdesá-

t˘ch let jsme sledovali skupinu 15 uÏivatelÛ tûkav˘ch

látek. Na vy‰etfiení se dostavili ve vûku 14 aÏ 18 let,

ãasto tedy i po del‰ím uÏívání. UÏívání tûkav˘ch látek

pfiedcházelo jen koufiení tabáku. S alkoholem zaãínali

uÏivatelé prakticky ve stejném vûku jako s inhalaãními

drogami.

Vztah mezi uÏíváním rozpustidel a tabáku, alkoholu,

léky a kávou ukazují Graf 1 – 4 (Hampl, 1989). 

ZpÛsob aplikace 

Toluen je volnû prodejn˘ v drogeriích a je relativnû

levn .̆ MÛÏe se inhalovat pfiímo z lahve, ale obvyklej‰ím

zpÛsobem je vdechování (sniffing) v˘parÛ toluenu

z napu‰tûné tkaniny. Úãinná dávka je u toluenu fiádovû

nûkolik mililitrÛ. Úãinek se dostavuje bûhem nûkolika

minut a je krátkodob˘ – odezní bûhem nûkolika desí-

tek minut, pokud inhalace neprobíhá dál nebo se neo-

pakuje. Ke zv˘‰ení úãinku si nûktefií uÏivatelé pfietahují

pfies hlavu plastov˘ pytlík, pod kter˘m inhalují. Tento

zpÛsob aplikace pfiiná‰í zv˘‰ené riziko úmrtí.

K inhalaci dochází za nejrÛznûj‰ích okolností – buì in-

dividuálnû, tfieba i bûhem chÛze po frekventované ulici,

nebo velmi ãasto ve skupinách s dodrÏováním urãitého

rituálu. BohuÏel nestalo se souãástí rituálu poskytnout

první pomoc spoluuÏivateli, kdyÏ ztratí vûdomí nebo

pfiestane d˘chat. Vût‰inou v‰ichni od postiÏeného ute-

ãou a zanechají ho jeho osudu.

Akutní a chronické úãinky

Pfii inhalaci toluenu se dostavuje velmi rychle pocit eu-

forie, poruchy vnímání provázené Ïiv˘mi, barevn˘mi

halucinacemi, dochází k útlumu, ke spánku, k poru-

chám vûdomí. Cílené a pfiedvídatelné dávkování je pfii

obvyklém zpÛsobu aplikace prakticky nemoÏné a kvali-

tativní porucha vûdomí snadno pfiechází v poruchu

kvantitativní, v bezvûdomí aÏ koma, ve kterém mÛÏe

dojít k srdeãní zástavû, k zástavû dechu nebo k udu‰ení

zvratky. 

K úmrtí mÛÏe dojít jiÏ pfii prvním experimentálním

uÏití, proto by se experimentování s inhalaãními dro-

gami nemûlo podceÀovat. Vût‰inou ale dochází k úmrtí

u uÏivatelÛ aÏ po dvacátém roce. V roce 1992 podle

policejní statistiky do‰lo k ‰esti úmrtím. V‰ichni zem-

fielí byli muÏi, ãtyfii ve vûku 20 – 25 let, dva ve vûku 31

– 40 let.

Pfii del‰ím uÏívání dochází k celkovému otupûní,

„hloupnutí“, poruchám emotivity a chování, zejména

k afektivní labilitû, agresivitû, ztrátû zájmÛ a v˘kon-

nosti. Jde o typick˘ organick˘ psychosyndrom, dan˘ to-

xick˘m pÛsobením zneuÏívané látky na mozkovou tkáÀ

bohatou na lipidy. âasto dochází i k toxickému po‰ko-

zení jater a ledvin, k dal‰ím komplikacím patfií polep-

tání d˘chacích cest, pfiípadnû aspiraãní pneumonie.

Toluen vyvolává silnou psychickou závislost, nûktefií

pacienti inhalují toluen prakticky dennû. V dÛsledku

pak nejsou schopni v˘konu Ïádného zamûstnání a po-

stupnû dochází k degradaci osobnosti. Trvalé po‰kození

mozkov˘ch struktur mÛÏe zÛstat dlouhou dobu uta-

jeno, protoÏe se projeví jen za nûkter˘ch nepfiízniv˘ch

okolností. Pacient pak zaãne v dané situaci neade-

kvátnû reagovat, mÛÏe dojít k neãekané agresivitû.
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Somatická závislost neb˘vá patrná. Po vysazení inha-

laãní drogy se neobjevuje syndrom z odnûtí, ale paci-

ent se vrací k uÏívání pro siln˘ craving. Nûkdy znovu

vyhledá inhalaãní drogu z rituálních dÛvodÛ, zejména

pfii hromadném uÏívání. Pokud dojde k úplnému vysa-

zení tûkavé látky a pacient jiÏ dále abstinuje nebo pfie-

chází na jinou drogu, je tfieba stále poãítat s tím, Ïe jiÏ

do‰lo k organickému po‰kození mozku, které jsou pa-

tologové schopni u zemfiel˘ch najít.

Pfii diagnóze nás na uÏití inhalaãních drog mÛÏe pfii-

vést charakteristick˘ zápach v prostfiedí, z obleãení,

moÏné je poslat moã na toxikologické vy‰etfiení a po

inhalaci toluenu na kvantitativní vy‰etfiení kyseliny

hippurové, jejíÏ hladina se pfii inhalování toluenu zvy-

‰uje.

Léãebn˘ postup

Na skonãení uÏívání tûkav˘ch látek musí zdravotnické

zafiízení spolupracovat nejen s pacientem (ãasto nezle-

til˘m), ale i s rodiãi a se ‰kolou. V‰echny zaintereso-

vané je nutné upozornit na závaÏnost tfieba i jen expe-

rimentování s inhalaãními drogami. Rodiãe i ‰kola musí

pfiijmout skuteãnost, Ïe v jejich rodinû nebo ‰kole

k tomu skuteãnû dochází a Ïe mezi postiÏené patfií je-

jich syn, dcera, Ïák.

Pokud se podafií zachytit experimentujícího pacienta,

obvykle staãí nepfiíjemnosti, které s tím má spojeny,

a individuální psychoterapie kognitivnû behaviorálního

charakteru. Vhodné jsou rodiãovské skupiny. Pacienty

je potfiebné sledovat po dobu nûkolika let, protoÏe do-

zrávání osobnosti je spojeno se zmûnami pfiístupÛ

k problematice abusu návykov˘ch látek a je potfiebné

u pacienta udrÏovat potfiebn˘ náhled (s ohledem na ri-

ziko pfiechodu k jin˘m drogám).

U závisl˘ch pacientÛ jsou vyhlídky na dosaÏení absti-

nence daleko men‰í, uÏ i z toho dÛvodu, Ïe pacient je

dlouhodob˘m uÏíváním natolik po‰kozen, Ïe není do-

stateãnû schopen vnímat své okolí, chápat souvislosti

a docházet do zdravotnického zafiízení. Nûktefií z nich

konãí úmrtím nebo invaliditou.

Závûr 

ZneuÏívání této skupiny látek je velmi nebezpeãné

a dosti podceÀované. Tûkav˘m látkám je potfiebné vû-

novat stejnou pozornost jako ostatním drogám a uvû-

domit si, Ïe potfiebného efektu mÛÏeme dosáhnout

vãasnou registrací a léãbou v daleko vût‰í mífie u expe-

rimentujících dûtí a mladistv˘ch, neÏ u dospûl˘ch zá-

visl˘ch pacientÛ.

Legislativní opatfiení jsou zatím nedostateãná. Nûkteré

tûkavé látky jsou sice uvedeny v zákonû 167/98 Sb.

o návykov˘ch látkách, ale jedinou zákonnou povinností

je povinnost registrace v˘robce pfied zahájením v˘roby

u ministerstva zdravotnictví. Îádné jiné zákonné ome-

zení pro v˘robu, distribuci a uÏívání toluenu neexistuje

a dá se tedy fiíci, Ïe se jedná o legální drogu, v pfiípadû,

Ïe je fiádnû registrována její v˘roba. Omezení dostup-

nosti pouze v urãitém regionu nemá v˘znam, protoÏe

kontakt mezi uÏivateli je prakticky neomezen .̆ Mûl by

b˘t alespoÀ celostátnû zakázán voln˘ prodej tûkav˘ch

látek osobám mlad‰ím osmnácti let. Pokud nedojde

k celostátnímu legislativnímu omezení v˘roby, distri-

buce a uÏívání toluenu, nelze oãekávat sníÏení poãtu

uÏivatelÛ ani poãtu úmrtí na toluen.
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The chapter first presents a general characteristic of

this group of substances (according to ICD-10, F 18).

The misuse of volatile substances has been growing

from the 1980s, the particularly affected groups are

the young (school) age categories and/or marginal so-

cial group_ in young age, volatile substances often act

as gateway drugs. Further, toluen (methylbenzen) as a

most frequent volatile substances in the CR is presen-

ted in more detail, with regard to its application and

risks, acute and chronic intoxication and resulting so-

matic and psychic damages including an irreversible

brain damage in long term users. Many deaths were

also described among “sniffers”. The volatile substance

misuse in general is very dangerous as they are easily

accessible for a low price but their danger is often un-

derestimated both in medicine and legislation. The last

part of the chapter concerns the principles of treat-

ment: among others the application of cognitive be-

havioral therapy and a long term follow-up of the pa-

tient during adolescence, when a risk of shift to other

drugs exists.

S u m m a r y Volatile Substances

Key words: organic detergents – sniffing – toluen

(methylbenzen) – volatile substances
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Tab. 1: Vûková distribuce uÏívání tûkav˘ch látek

Graf 1: Vztah rozpustidel k ostatním látkám v prÛbûhu dospívání

Rok registrace

1996

1997

2001

Poãet pacientÛ

347

247

310

Maximální poãet ve vûkové skupinû

15 – 19

20 – 29

20 – 29

Graf 2: Vztah rozpustidel k uÏívání tabáku a kávy 

vûk

vûk
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Graf 3: Vztah rozpustidel k uÏívání alkoholu 

Graf 4: Vztah rozpustidel k uÏívání lékÛ bez lékafiského pfiedpisu

vûk

vûk
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Historie a roz‰ífiení, kontext uÏívání

MDMA (Ecstasy, extáze) byla jako úãinná látka synte-

tizována, resp. patentována v roce 1912 firmou Merck

jako lék na hubnutí. Nikdy v‰ak nebyla komerãnû vyrá-

bûna a pouÏívána v této indikaci. 

Moderní historie MDMA je spojena se jménem

Alexandra Shulgina, kter˘ látku resyntetizoval v 50. le-

tech. V následujících letech probûhly pokusy o její vy-

uÏití v psychoterapii. V˘sledky terapeutické práce

s MDMA byly terapeuty hodnoceny vesmûs pozitivnû,

zvlá‰tû pozitivnû byla hodnocena schopnost intro-

spekce a zlep‰ení schopnosti komunikace mezi lidmi,

se vzájemn˘m siln˘m citov˘m vztahem. Mezi indikaãní

skupiny patfiila posttraumatická stresová porucha

(v této indikaci se nyní znovu zkou‰í), partnerská tera-

pie a péãe o smrtelnû nemocné. MDMA se experimen-

tálnû pouÏívala také jako prostfiedek, kter˘ posiloval

terapeutick˘ úãinek dynamické psychoterapie a pro-

hluboval vztah pacient – terapeut. Na druhé stranû

existovaly pochybnosti o trvalosti dosaÏen˘ch zmûn.

Poté, co byla prokázána neurotoxicita MDMA, bylo její

dal‰í legální pouÏívání vût‰inou zakázáno. Pfiesto exis-

tují dodnes amatér‰tí terapeuti, ktefií MDMA k terapii

nadále pouÏívají.

Rekreaãní uÏívání MDMA na „parties“ se zaãalo obje-

vovat v 70. letech v USA. Postupnû se ‰ífiilo pfies Velkou

Británii do ostatních státÛ Evropy. Od 80. let se obje-

vuje jiÏ pravidelnû v fiadû evropsk˘ch státÛ. Dnes patfií

extáze mezi nejroz‰ífienûj‰í drogu uÏívanou mlad˘mi

lidmi na taneãních parties v‰ude na svûtû. UÏívání

v klubech a na masov˘ch akcích za doprovodu typické

reprodukované hudby (styl techno, house, rave a jiné)

patfií mezi fenomény souãasné doby1.  

V prÛzkumech provádûn˘ch v klubech v âR (viz Kalina

a kol., 2002) se zji‰Èuje, Ïe prÛmûrn˘ vûk náv‰tûvníkÛ

se pohybuje okolo 20. Asi 90 % náv‰tûvníkÛ je svobod-

n˘ch, 2/3 jsou studující, 1/3 mladí zamûstnaní (pfie-

váÏnû v jin˘ch neÏ dûlnick˘ch profesích) nebo podni-

katelé. Nejãastûji uÏívanou drogou mezi nimi je

marihuana (88 %), extázi uÏívalo 20 %, stejnû jako

pervitin a LSD. V nûkter˘ch klubech je v‰ak extáze

jasnû nejoblíbenûj‰í drogou pro 93 % náv‰tûvníkÛ.

UÏivatelé extáze ji pokládají za pfiíjemnou a bezpeãnou

drogu, na níÏ nevzniká závislost a kterou lze mít dlou-

hodobû pod kontrolou. Je lep‰í neÏ alkohol, „protoÏe po

ní není ãlovûku ‰patnû“. Odmítají heroin a pervitin jako

drogy, které pravidelnû vedou k závislosti („Nejsem

Ïádn˘ feÈák, jen se ráda bavím,“ fiíká úãastnice jednoho

prÛzkumu). 

UÏivatel extáze vût‰inou intenzivnû tanãí, nûkdy aÏ do

naprostého vyãerpání – buì nepociÈuje vyãerpání vÛ-

bec, nebo je varovn˘ pocit vyãerpání pfiehlu‰en pfiíjem-

n˘mi proÏitky. To mÛÏe mít za následek tûlesné po‰ko-

zení. 

Charakteristika, kombinace

Extáze sv˘m úãinkem spadá na pomezí stimulancií

a psychedelik (halucinogenÛ). Vedle svého stimulaã-

ního úãinku podobného tomu u amfetaminÛ obvykle

vyvolává pfiíjemné, snadno kontrolovatelné emoãní

stavy s relaxací a bez pocitÛ strachu, pocity ‰tûstí

a blaha, a toto v‰e nûkdy mÛÏe b˘t provázeno haluci-

nacemi. Díky tomu b˘vá oznaãována spoleãnû s lát-

kami jí podobn˘mi (MDEA, MDA) jako entaktogen. 

Chemicky je látka odvozena od amfetaminu, patfií mezi

fenyletylaminy a chemick˘ název je 3,4-metylendioxy-

N-metylmetamfetamin (odtud její zkratka MDMA).

V ãisté formû je to bílá, krystalická, silnû hofiká látka.

Na trhu je obyãejnû dostupná ve formû tablet ãi kapslí.

Forma tablet je rÛznorodá, typicky b˘vá z jedné strany

reliéfní obrázek (vytlaãené e, holubice, delfín a dal‰í),

z druhé strany nûkdy zlomová r˘ha. Tablety b˘vají rÛz-

ného tvaru, nejãastûji kulaté, typická b˘vá ‰patná ho-

mogenisace. Obsah úãinné látky b˘vá prÛmûrnû mezi

50 – 100 mg (v rozmezí 0 – 200 mg). BûÏnû uÏívaná

dávka se pohybuje nejãastûji v rozmezí 80 – 100 mg.

Konzumace nûkolika tablet za veãer (2 – 10) neb˘vá

v‰ak nijak neobvyklou, dokonce jsou známy i pfiípady,

kdy do‰lo k uÏití nûkolika desítek tabletek extáze (tedy

pravdûpodobnû nûkolik gramÛ MDMA) najednou.

SloÏení tablet neb˘vá standardní. Pouze MDMA obsa-

huje jen ãást z nich, mnohé jsou bez úãinné látky, nû-

1 V r. 2001 nabízely kluby v Praze a nejbliÏ‰ím okolí kaÏd˘ v‰ední den prÛmûrnû 5 takov˘ch akcí, v pátek a v sobotu 15. Vedle toho existuje fiada akcí soukro-

m˘ch (Kalina a kol., 2002).

3 / 9 MDMA a jiné drogy „technoscény“  
Jakub Minafiík, Tomá‰ Páleníãek

Klíãová slova: extáze (Ecstasy) – halucinogeny – ketamin – MDMA – parties – phenylcyklidin – stimulancia 
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2 Gama-HydroxyButyrát – prekursor a metabolit Gamaaminomáselné kyseliny (GABA); v mal˘ch dávkách pÛsobí euforizaãnû, ve vy‰‰ích vyvolává poruchy ko-

ordinace pohybÛ, pokles svalového napûtí, vysoké dávky mohou zpÛsobit kfieãe, nevolnost, zvracení, anestezii, koma.
3 4-bromo-2,5-dimethoxyphenethylamin – látka stejné chemické skupiny jako MDMA s údajnû více halucinogenním efektem a v˘raznou citlivostí na správné

dávkování.
4 Ketamin je injekãní anestetikum pfiíbuzné phencyklidinu (viz dodatek). 
5 Piracetam patfií mezi látky, které zlep‰ují metabolismus neuronÛ – tzv. nootropika, nebo také „smart drugs“.
6 Parametoxyamfetamin – látka v sobû sluãuje 2 mechanismy úãinku – uvolnûní serotoninu a inhibici MAO-A enzymu. V˘sledn˘ efekt je velmi rizikov˘, mÛÏe

dojít ke vzniku serotoninového syndromu a hypertermie, která b˘vá i pfiíãinou smrti. Záludnost látky navíc tkví v tom, Ïe její efekt oproti MDMA nastupuje po-

zdûji, uÏivatel tak má tendenci nedostateãnou dávku „pfiikrmit“.
7 4-metylthioamfetamin – látka s pfievaÏující inhibicí MAO-A, údajnû volnû prodejná napfi. v Holansku. Má údajnû spí‰e ménû pfiíjemn˘ efekt a relativnû vyso-

kou toxicitu.
8 Odtud název „empatogeny“ pro tento typ drog.

které obsahují jiné amfetaminy, efedrin, kofein ãi keta-

min. V tabletách se v‰ak mohou vyskytnout i potenci-

álnû nebezpeãné látky ãi jejich kombinace, pfiíkladem

mÛÏe b˘t parametoxyamfetamin — PMA. 

Kombinování extáze s jin˘mi drogami ãi léky zvy‰uje

pravdûpodobnost v˘skytu závaÏn˘ch zdravotních kom-

plikací a neÏádoucích úãinkÛ. MDMA je ãasto uÏivateli

kombinována s jin˘mi látkami pro dosaÏení silnûj‰ího

nebo kvalitativnû jiného efektu. Typické jsou kombi-

nace s amfetaminy, kokainem, THC a alkoholem, ne-

zfiídka se v‰ak setkáváme i s fiadou jin˘ch látek napfi.

LSD, GHB2, 2C-B3, ketamin4, piracetam5. Velmi ne-

bezpeãné a Ïivot ohroÏující stavy mohou b˘t navozeny

kombinací MDMA s inhibitory monoaminooxydázy

(nûkterá antidepresiva, PMA6, 4-MTA7), coÏ pfiiná‰í ri-

ziko rozvoje serotoninového syndromu. 

Zajímavé je, Ïe u zdrav˘ch jedincÛ je pravdûpodobnost

smrtelné intoxikace samotnou MDMA velmi nízká.

Naopak intoxikace kombinacemi rÛzn˘ch psychotrop-

ních látek (antidepresiva, jiná stimulacia) a MDMA

jsou zatíÏeny mnohem vy‰‰ím v˘skytem komplikací

(vãetnû obávané maligní hypertermie u serotonino-

vého syndromu) a úmrtími.

Farmakokinetika

BûÏná dávka se pohybuje mezi 80 — 150 mg, po uÏití

per os se látka vstfiebává sliznicí trávícího traktu, di-

stribuována krví do celého organismu. Nástup úãinku

do 0,5 — 1 hodiny, odeznûní po 5 — 7 hodinách. 

Eliminaãní poloãas (t1/2) u MDMA je 6 — 8 hodin, je-

den z hlavních metabolitÛ MDA má t1/2 kolem 20 ho-

din. Biotransformace probíhá v játrech na cytochromu

P450 pomocí enzymu CYP2D6. Enzym je inhibován fia-

dou bûÏnû uÏívan˘ch farmak – napfi. antidepresivy ze

skupiny SSRI, nûkter˘mi neuroleptiky, antivirov˘mi lát-

kami. Navíc 5 — 10 % populace (pfiedev‰ím bûlochÛ)

není tímto enzymem vybaveno díky mutaci tohoto

genu. Inhibice a genetick˘ defekt tvorby enzymu s se-

bou nesou pravdûpodobnû vy‰‰í riziko v˘skytu závaÏ-

n˘ch reakcí po MDMA. 

Vyluãování se pak dûje zejména ledvinami (podíl MDA

je asi 1/10). PrÛkaz v moãi je moÏn˘ je‰tû po nûkolika

dnech.

Úãinek

Hlavním místem úãinku je CNS, konkrétnû ovlivnûní

vyluãování neurotransmiterÛ serotoninu, dopaminu

a noradrenalinu na synapsích. MDMA vytlaãuje seroto-

nin uloÏen˘ v zásobních synaptick˘ch váãcích z presy-

naptického zakonãení neuronu do synaptické ‰tûrbiny.

Navíc stimuluje syntézu, inhibuje degradaci a sniÏuje

zpûtné vychytávání serotoninu do presynaptického

nervového zakonãení. ZpÛsob ovlivnûní dopaminerg-

ních synapsí je podobn˘ jako u serotoninergních, navíc

ale zv˘‰ená aktivita serotoninergního systému usnad-

Àuje uvolnûní dopaminu. Po odeznûní úãinku MDMA

dochází k vyrovnání hladiny serotoninu a následnû

k opûtovnému poklesu, kter˘ pfietrvává dlouhodobû. 

Kromû ovlivnûní psychiky dochází také k ovlivnûní so-

matick˘ch funkcí.

Mezi první uvûdomované pfiíznaky intoxikace patfií ne-

klid a mírná zmatenost, které v dal‰í fázi obyãejnû

ustoupí, nastává fáze klidu a pohody, mizí stres, do-

chází k projasnûní nálady. Pfii uÏití o samotû je uÏiva-

tel obyãejnû schopen zv˘‰eného intelektuálního v˘-

konu. Pfii uÏití v páru nastupují pocity empatie8, lásky,

zvy‰uje se komunikativnost a potfieba dot˘kat se dru-

hého. Pocit vcítûní se dostavuje i ve skupinû ãi v davu

a je uÏivateli vysoce cenûn .̆ MDMA nefunguje jako af-

rodiziakum. U muÏÛ mÛÏe dokonce sniÏovat schopnost

erekce a oddaluje ejakulaci. Pro efekt MDMA je cha-

rakteristická urãitá plochost a mírnost intoxikace, ha-

lucinace jsou ménû pravdûpodobné, dostaví se jen

mírnû zostfiené vnímání a celková psychická a fyzická

stimulace. 

Somaticky b˘vá nástup úãinku doprovázen nevolností,

pfiípadnû zvracením. âasté je zv˘‰ené napûtí koster-

ního svalstva, nûkdy b˘vá pociÈováno jako bolestivé.

Intoxikovaní si nejãastûji uvûdomují napûtí Ïv˘kacích

svalÛ. âast˘mi doprovodn˘mi pfiíznaky jsou sníÏená
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chuÈ k jídlu a sníÏená potfieba spánku, subjektivnû ne-

pfiíjemnû b˘vá vnímáno pocení a sucho v ústech. 

Objektivnû lze nalézt urychlení tepu a vzestup teploty,

zv˘‰en˘ krevní tlak. Podobnû jako u jin˘ch látek této

skupiny je intoxikace provázena roz‰ífiením zornic. 

Druh˘ den po uÏití extáze se vût‰inou dostavuje koco-

vina v podobû únavy, bolesti svalÛ a kloubÛ, 2. — 3. den

po odeznûní intoxikace se typicky dostavuje zhor‰ení

nálady. 

Komplikace, po‰kození a neÏádoucí úãinky 

MDMA selektivnû po‰kozuje serotoninergní nervová

zakonãení. Mechanismus po‰kození není pfiesnû znám,

pravdûpodobnû zahrnuje nûkolik mechanismÛ – vyãer-

pání energetick˘ch zásob, pfiímou neurotoxicitu nûkte-

r˘ch metabolitÛ, vzestup tûlesné teploty pfii intoxikaci

a jiné. V souvislosti s neurotoxicitou se ãasto hovofií

také o zhor‰ení kognitivních funkcí. Mechanismus

i v tomto pfiípadû bude multifaktoriální, na zhor‰ení se

bude kromû pfiímého toxického pÛsobení podílet i vliv

sekundárnû vyvolan˘ch zmûn. 

Mezi nejváÏnûj‰í komplikace uÏití MDMA patfií hyper-

termie, pfiehfiátí organismu, které se mÛÏe vyskytnout

zvlá‰tû pfii uÏití na celonoãních párty. Pravdûpodobnost

vzrÛstá pfii nadmûrné tûlesné aktivitû, vy‰‰í teplotû

okolí, vy‰‰í dávce, nebo opakovaném uÏítí v prÛbûhu

párty a nedostateãné konzumaci tekutin s minerály.

DÛleÏit˘m preventivním faktorem je mimo jiné prÛ-

bûÏn˘ pfiíjem tekutin a iontÛ a také odpoãinek a pobyt

v chladnûj‰ím prostfiedím. MDMA je ov‰em schopna

vyvolat hypertermii i sama, bez okolních „podporují-

cích“ podmínek. 

Následkem hypertermie mÛÏe dojít ke spu‰tûní kas-

kády dûjÛ, která mÛÏe vést k úmrtí. Jedná se hlavnû

o uvolnûní myoglobinu z po‰kozeného kosterního sval-

stva, po‰kození ledvin a rozvoj diseminované intrava-

skulární koagulace (sráÏení krve v cévách, které vede

k vyãerpání sráÏliv˘ch i protisráÏliv˘ch faktorÛ a ná-

slednû k vykrvácení). Zjednodu‰enû lze fiíci, Ïe dochází

k hrubému naru‰ení vnitfiního prostfiedí organismu

a k metabolickému rozvratu.

Mezi neÏádoucí úãinky, které doprovázejí uÏití MDMA,

patfií ovlivnûní kardiovaskulárního systému se vzestu-

pem krevního tlaku a urychlením srdeãní akce. To mÛÏe

vést k subjektivnû negativnû vníman˘m pocitÛm jako

jsou bu‰ení srdce, bolest hlavy atp., ale napfi. i k vy‰‰ímu

riziku mozkového krvácení. Po‰kození jater ve spojení

s uÏitím MDMA mÛÏe vést aÏ k jaternímu selhání

a k úmrtí. âastûj‰í jsou v‰ak toxické hepatitidy, nûkdy

bez subjektivních pfiíznakÛ, jen s laboratorním nálezem.

Mechanismus po‰kození jater není dosud znám. Extáze

patfií mezi látky s teratogenním pÛsobením, pravdûpo-

dobnost vrozen˘ch vad je pfii uÏívání MDMA matkou

nûkolikanásobnû vy‰‰í. Pravidelné uÏívání MDMA vede

také k po‰kození imunitního systému. 

U disponovan˘ch jedincÛ existuje, tak jako u jin˘ch lá-

tek této skupiny, moÏnost provokace psychotického

stavu, pfiípadnû mírnûj‰ích, prepsychotick˘ch obtíÏí,

které jsou mírnûj‰í a nemusí dovést postiÏeného k lé-

kafii. V˘skyt tûchto obtíÏí je ale ve srovnání s jin˘mi lát-

kami skupiny (napfi. metamfetaminem) ménû ãast .̆

Jako u jin˘ch psychotropních látek existuje i pfii uÏívání

MDMA riziko vniku závislosti, v porovnání s metamfe-

taminem je v‰ak potenciál pro závislost u MDMA da-

leko niÏ‰í. Komplikovanûj‰ím psychosociálním fenomé-

nem je návyk urãitého Ïivotního stylu spojeného

s uÏíváním extáze a obdobn˘ch drog (Ïivot „od párty

k párty“). 

Odborné intervence 

Hlavním dÛvodem lékafiské péãe u uÏivatelÛ extáze

jsou somatické komplikace, resp. neÏádoucí úãinky na

organismus. V klientele zafiízení pro problémové uÏiva-

tele drog a závislé ãiní uÏivatelé extáze pouze zlom-

kov˘ podíl, nejde-li o kombinované uÏívání napfi. s per-

vitinem, kter˘ v tomto pfiípadû pfiedstavuje hlavní

problémovou drogu. Závislost na extázi pfiichází

k léãbû jen v˘jimeãnû, ãastûji, ale i tak dosti zfiídka, jde

o psychologické komplikace, u nichÏ jsou indikovány

psychoterapeutické ãi poradenské intervence, pfiípadnû

farmakoterapie dle charakteru obtíÏí.

Masov˘ rozvoj uÏívání extáze na specifick˘ch hu-

debnû-taneãních produkcích pfiiná‰í specifické inter-

vence typu Harm Reduction pfiímo na tûchto místech.

Jde napfiíklad o místnosti pro ochlazení (cooling) a do-

statek studené pitné9 nebo minerální vody. V nûkte-

r˘ch zemích (Velká Británie, Itálie) úfiady tato opatfiení

od provozovatelÛ parties povinnû vyÏadují. Pracovníci

nízkoprahov˘ch programÛ rovnûÏ nabízejí pfiímo na

parties testování chemického sloÏení drogy je‰tû pfied

uÏitím, aby se pfiede‰lo neÏádanému úãinku jin˘ch

drog nebo potenciálnû nebezpeãn˘ch pfiímûsí. Toto

testování se v rámci programÛ Harm Reduction zaãíná

provádût i v âR. 

9 V souvislosti v pitn˘m reÏimem je popisována tzv. otrava vodou, kdy uÏivatel poÏije velké mnoÏství ãisté vody bez adekvátního pfiíjmu iontÛ.

202



Dodatek

Fenylcyklidin, PCP („andûlsk˘ prach“) 

Psychoaktivní látka s úãinky na CNS, s budiv˘mi, bolest tlumícími

a halucinogenními úãinky. Tato látka byla zavedena do klinické

medicíny jako disociativní anestetikum, ale její uÏívání bylo zaká-

záno kvÛli ãastému v˘skytu syndromu sestávajícího se ze ztráty

orientace, neklidu a zmatenosti. PCP (zkratka chemického názvu

phenylcyclidine phosphate) lze relativnû levnû a jednodu‰e vyro-

bit a od sedmdesát˘ch let se uÏívá jako nepovolená droga. Látky

s podobn˘mi úãinky jsou dexoxadrol a ketamin (viz dále). Pfii ne-

povoleném uÏívání se PCP bere orálnû, intravenóznû, nebo se

‰Àupe, nejãastûji se v‰ak koufií. Obvyklá dávka je 5 — 15 mg.

Úãinky se zaãnou projevovat pfiibliÏnû 5 minut po uÏití a vrcholí

po 30 minutách. Na zaãátku nastupuje euforie, pocit tepla, br-

nûní, vzná‰ení se a „klidné izolace/odlouãení". Mohou se vyskyt-

nout sluchové a vizuální halucinace, nebo zmûnûné vnímání tûla,

zkreslené vnímání ãasu a prostoru, „klam, blud" a rozpad my‰lení.

PfiidruÏené neurologické a fyziologické reakce souvisí s dávková-

ním a zahrnují zv˘‰ení krevního tlaku, grimasování, zv˘‰ení poti-

vosti, hypotermie, kóma, roz‰ífiené nereagující zfiítelnice, sníÏená

citlivost vnímání bolesti, svalová ztuhlost atd. Úãinky PCP trvají

zpravidla 4 — 6 hodin, ale nûkdy trvá i nûkolik dní a déle, neÏ nû-

které z nich zcela vymizí. Bûhem „dojezdu" se mÛÏe vyskytnout

sebedestrukãní nebo násilné jednání. Byly zaznamenány poruchy

vnímání, delirium a poruchy nálad, zpÛsobené PCP. Stejnû jako

v pfiípadû halucinogenÛ není prokázáno, zda jsou takové poruchy

zpÛsobeny úãinkem drogy, nebo zda jde o pre-existující zranitel-

nost ãi dispozici.

Ketamin („Ket“, „K“, „Vitamin K“)

Ketamin je celkové anestetikum, které zpÛsobuje tzv. disociativní

anestesii (proÏívání je jakoby oddûlené). Je chemicky pfiíbuzn˘

s PCP. Intoxikace b˘vá ãasto vnímána jako spí‰e nepfiíjemná. Okolí

se jakoby fragmentuje, mizí vÛnû a chutû. Nûkdy se míchají ãa-

sové souvislosti, pfiicházejí i záÏitky smrti. Mohou se objevit halu-

cinace (ãasto b˘vají popisovány anesteziology pfii probouzení

z celkovû anestesie vedené ketaminem). Jedním z dominaãních

záÏitkÛ je ztráta citlivosti (hmatu), ruce intoxikovan˘m ãasto pfii-

padají jakoby plechové. Pfii intoxikaci stoupá krevní tlak, ãasto se

objevuje nevolnost, intoxikovan˘ je schopen pohybu a slovního

projevu jen v omezené mífie. Asi po hodinû intoxikace odeznívá.

Pfii ãastém uÏívání se sniÏuje citlivost ke ketaminu, pfiedávkování

je Ïivot ohroÏující. Aplikace je moÏná i.v., sniff pfiipadá v úvahu,

pokud je droga ve formû prá‰ku.

MDMA (Ecstasy) and Other Drugs of the
“Technoscene”

MDMA (Ecstasy) belongs to the most popular drugs of

recent years. The MDMA misuse is closely linked to the

“dancing scene”. It occurred in the U.S.A. in the 1970s

and it has spread through Great Britain to the conti-

nental Europe. MDMA is chemically derived from amp-

hetamine, but its effect varies on the border of stimu-

lants and hallucinogens. Its favourable psychic effects

are the feelings of empathy, friendship and energy.

MDMA itself is rather safe as for overdosing but its

Key words: Ecstasy – hallucinogenes – MDMA – par-

ties – phenylcyclidine – stimulants

combination with another substances may be very to-

xic. Dangerous side effects are neurotoxicity, hepato-

toxicity; heart disturbances and cerebral palsy can

also result. The risk of dependence is not high and the

paranoid syndrome, frequent in stimulant users, is also

quite rare. – At the end of the chapter, essential infor-

mations on phenylcyclidine and ketamine are added.

S u m m a r y
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1 Psychosociální závislost – kombinace psychické a sociální závislosti, psychická = nauãená potfieba urãité ãinnosti v urãité situaci, sociální = totéÏ v urãité spo-

leãnosti.
2 Receptor – ãidlo, specifické vazebné místo pro urãitou látku, kterou umí rozeznat, event. navázat a pfiedat informaci dal‰ím buÀkám.

Charakteristika

Jedinou návykovou látkou ze 4. – 5. tisíc sloÏek tabá-

kového koufie ãi v tabáku jako takovém je toxick˘ rost-

linn˘ alkaloid nikotin. Jedná se o bezbarvou tekutinu,

bez zápachu. Smrtelná dávka pro ãlovûka je kolem 80

mg, pomûrnû rychle v‰ak vzniká tolerance.

Závislost na tabáku zaãíná závislostí psychosociální1,

po urãité dobû (ta je individuální, záleÏí na geneticky

získané podobû receptorÛ2 v mozku) vzniká také fy-

zická drogová závislost, tedy závislost na nikotinu (asi

u 60 – 70 % kufiákÛ).

Roz‰ífiení

Tabák pûstovali jiÏ Indiáni, ov‰em v˘znamné zdravotní

po‰kození to asi neznamenalo: jednak koufiili jen ritu-

álnû, tedy ne v takové mífie, jako dne‰ní kufiák, a jed-

nak nemuseli „‰lukovat“, aby pocítili omamn˘ vliv ni-

kotinu, protoÏe koufiili d˘mku. Z koufie d˘mky

a doutníku se na rozdíl od koufie z cigarety nikotin

vstfiebává v ústní dutinû: rozdíl je v pH tabákového

koufie. Nikotin potfiebuje ke vstfiebání pH lehce zása-

dité a takov˘ je koufi doutníkÛ a d˘mek. Koufi z cigaret

je v‰ak lehce kysel˘ a proto kufiák cigarety musí vtáh-

nout koufi aÏ do plic, aby se mohl nikotin vstfiebat. Do

Evropy pfiivezli tabák dva námofiníci na lodích Kry‰tofa

Kolumba roku 1492.

Dnes je tabák roz‰ífien prakticky po celé planetû.

Kdybychom teì chtûli zaãít vyrábût nebo prodávat ci-

garety v nûjaké zemi, nikde by nám to nemohli povolit

– dnes je uÏ znám zniãující dopad na zdraví. BohuÏel

jsme na to pfii‰li pozdû, aÏ po roce 1950. Roãnû stoupá

spotfieba tabáku celosvûtovû zhruba o 3 %, a to pfiede-

v‰ím v rozvojov˘ch zemích. V rozvinut˘ch („západ-

ních“) zemích koufiení buì stagnuje nebo klesá, vût‰i-

nou koufií kolem 25 % populace nad 15 let. U nás koufií

necel˘ch 30 % obyvatel ve vûku nad 15 let, mezi 15.

a 18. rokem v‰ak koufií 40 – 50 % mlad˘ch, a to ze-

jména dívek. To je alarmující trend i pfii celkovém po-

klesu kufiákÛ (asi o 10 % za posledních 10 let, pfiestá-

vají v‰ak spí‰e muÏi a spí‰e star‰í).

Nejãastûji se s koufiením zaãíná kolem 14 let, 80 – 90

% kufiákÛ zaãne pfied sv˘m 18. rokem. Dûti ve vûku 12

– 14 let jsou také cílovou skupinou tabákové reklamy

(WHO, 1987; Králíková a Kozák, 1998).

ZpÛsoby aplikace

V âR jsou bûÏné v zásadû dvû následující formy: bez-

d˘m˘ tabák nebo tabák, kter˘ hofií. Bezd˘m˘ tabák mÛ-

Ïeme dále rozdûlit na ‰Àupací (aplikace vdechem do

nosních dutin) a orální (aplikace do úst). Orální tabák

je jednak tabák Ïv˘kací, tedy listy tabáku, které se

vkládají do úst a Ïv˘kají (oblíbená forma zejména

u horníkÛ, ktefií b˘vají závislí na nikotinu, ale bûhem

smûny nemohou kvÛli metanu koufiit) a „moist snuff“,

doslova „vlhk˘ ‰Àupec“ (v˘stiÏnûji by to snad bylo „cu-

cec“, protoÏe jsou to papírové pytlíãky s tabákem po-

dobné ãajov˘m, které se vkládají do úst, kde se z nich

uvolÀuje nikotin, bohuÏel také spolu s dal‰ími chemi-

káliemi).

Tabák, kter˘ hofií, známe pfiedev‰ím ve formû doutníku,

d˘mky nebo cigarety. Doutník je jen svinut˘ tabákov˘

list, obsahuje nejménû pfiidan˘ch látek. D˘mkov ,̆ ale

pfiedev‰ím cigaretov˘ tabák je uÏ rÛznû upravován

a doplÀován, takÏe mezi 4. – 5. tisíci látek cigareto-

vého koufie je dnes kolem 700 aditiv – látek pfiidan˘ch

pro rÛzné úãely, napfi. nûkolik desítek chemikálií pro

ladné vinutí koufie: to je dÛleÏitou souãástí psychoso-

ciální závislosti. Dále tu najdeme asi 60 kancerogenÛ

a desítky dal‰ích toxick˘ch látek. 

Pokud jde o vliv na zdraví, u bezd˘mého tabáku nejsou

zplodiny pyrol˘zy, celkov˘ vliv je tedy o málo men‰í, ale

vinou intenzivnûj‰ího a del‰ího pÛsobení v dutinû ústní

je tu v˘raznûj‰í místní vliv (nemoci dutiny ústní).

Akutní a dlouhodobé úãinky

Koufiení doutníkÛ a d˘mek neznamenalo pro lidstvo v˘-

znamn˘ zdravotní problém, protoÏe to vÏdy byl ojedi-

nûl˘ úkaz. Tabáková epidemie zaãala aÏ s masivním

roz‰ífiením cigaret. To se stalo na zaãátku 20. století,

kdy vynález automatu na jejich v˘robu zaãal chrlit mi-

liardy kusÛ. Nejv˘znamnûj‰í vzestup kufiáctví byl bû-

Klíãová slova: koufiení – nikotin – odvykání koufiení – psychosociální závislost – tabák
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hem 1. svûtové války, kulminace v rozvinut˘ch zemích

byla zhruba koncem 2. svûtové války. V podstatû po

roce 1950 prevalence kufiáctví u muÏÛ v rozvinut˘ch

zemích jiÏ nestoupala (Jha, 1999). 

První dvû dostateãnû velké epidemiologické práce, pro-

kazující souvislost rakoviny plic a koufiení, byly publi-

kovány aÏ v roce 1950. Od té doby bylo publikováno

kolem 70 000 prací, které popisují podíl koufiení na 24

nemocích ve tfiech skupinách: kardiovaskulární (podíl

koufiení asi 20 – 25 %), nádory (30 %) a chronická

plicní onemocnûní (75 %). Nejãastûj‰í pfiíãinou smrti

v dÛsledku koufiení je infarkt myokardu. Nenajdeme

ov‰em obor medicíny, jehoÏ by se koufiení net˘kalo

(Kozák, 1993; Peto, 1994). 

Akutní úãinky nejsou tak podstatné: lokální podráÏdûní

sliznic, nauzea, bolesti hlavy, prÛjem. Nûkoho od kou-

fiení mohou odradit, ale vût‰inou pod sociálním tlakem

zaãínající kufiák tyto problémy rychle pfiekoná, pozdûji

se uÏ neobjevují – rychle vzniká tolerance.

Mezi hlavní odvykací (abstinenãní) pfiíznaky pfii vzniklé

závislosti patfií pfiedev‰ím nezvladatelná touha po ci-

garetû (craving), nervozita, podráÏdûnost, zmûny ná-

lady, smutek aÏ deprese, nesoustfiedûnost, poruchy

spánku, únava. Abstinenãní pfiíznaky se objevují fiádovû

za nûkolik hodin po poslední dávce nikotinu. 

Somatická, psychologická a sociální rizika

Psychologická a sociální rizika jsou u tabáku mini-

mální: tabák nevede ke zmûnûn˘m stavÛm psychiky

a neprovokuje je, je to psychicky bezpeãná, legální, do-

stupná, tolerovaná droga. MoÏná právû tato absence

psychologick˘ch a sociálních rizik nám brání, abychom

si uvûdomili o to vût‰í rizika somatická. Tabák prak-

ticky zabije kaÏdého druhého svého konzumenta, jinak

fieãeno, kufiák zemfie s pravdûpodobností 1:1 v dÛ-

sledku uÏívání tabáku, prÛmûrnû asi o 10 let dfiív neÏ

nekufiák – ov‰em citlivost na 4 – 5 tisíc látek tabáko-

vého koufie je individuální a není reálné ji konkrétnû

posoudit. Celosvûtovû nyní umírají roãnû 4 miliony lidí

a v âR 23 tisíc kaÏd˘ rok v dÛsledku nemocí zpÛsobe-

n˘ch tabákem. Ve dvacátém století má tabák na svû-

domí kolem 100 milionÛ obûtí, ve 21. to uÏ bude mili-

arda (Jha, 1999).

Léãba

Koufiení je pfiedev‰ím nauãené chování, které si kufiák

fixuje vût‰inou mnoho let. Proto nelze oãekávat zá-

zraãn˘ lék ani okamÏit˘ v˘sledek. Kufiák si musí pfiede-

v‰ím pfiát pfiestat koufiit a rozhodnout se sám k aktivní

zmûnû, totiÏ nauãit se nekoufiit, stejnû jako se pfied ãa-

sem uãil koufiit. Tato zmûna chování trvá fiádovû mû-

síce ãi léta, prÛmûrné období problémÛ b˘vají tfii mû-

síce, do tfií mûsícÛ se také odehraje vût‰ina relapsÛ,

tedy návratÛ ke koufiení (Fiore et al., 2000; Hajek,

1999; Peto et al., 1994). 

1. Psychobehaviorální intervence

Psychosociální závislost znamená potfiebu v urãit˘ch

situacích mít v ruce cigaretu, pohrávat si s ní. Je to zá-

vislost na pfiedmûtu „cigareta“, bez ohledu na její slo-

Ïení. Tady spoãívá léãba v psychobehaviorální inter-

venci, která rozbije zaÏit˘ stereotyp, vazbu urãité

situace na koufiení cigarety. 

Zeptáme se pacienta, kdy nejãastûji koufií a poradíme mu, aby si

pro tyto situace dopfiedu pfiipravil nûjakou náhradní ãinnost – pak

bude fie‰ení bez cigarety snaz‰í. Tyto situace jsou zcela individu-

ální, i kdyÏ se typicky opakují: napfi. cigareta u kávy nebo po jídle.

Pokud to je moÏné, doporuãíme se takov˘m situacím vyhnout.

Pfiíkladem mÛÏe b˘t cigareta u kávy: po cca 3 mûsíce je moÏné

nahradit kávu ãajem, nápojem s kofeinem (radûji „light“, aby ne-

do‰lo k zvy‰ování hmotnosti) nebo stereotyp její chuti a vÛnû nû-

jak naru‰it: pfiestat nebo naopak zaãít sladit, pfiidávat mléko ãi

podávat v jiném hrneãku. Pfiíklad z praxe: „Kávu si klidnû vypiju,

ale ve stoje. Kdybych si sedla, mûla bych chuÈ na cigaretu.“, „Kávu

si dám, protoÏe vím, Ïe ten den uÏ to hor‰í nebude, tak aÈ to mám

hned za sebou.“ – Jin˘m situacím není moÏné se vyhnout, pfiíkla-

dem mÛÏe b˘t cigareta po jídle. Pak se kufiák mÛÏe pfiipravit tak,

Ïe napfi. má v kapse kartáãek na zuby a pastu, ihned po jídle si vy-

ãistí zuby, vypije sklenici vody, zmûní místnost nebo alespoÀ Ïidli,

zkrátka opût rozbije zaÏit˘ stereotyp. Dal‰ím pfiíkladem z praxe

mÛÏe b˘t úfiedník, kterému byly kladeny nepfiíjemné dotazy. VÏdy,

kdyÏ hledal slova odpovûdi, získával ãas tak, Ïe si zapaloval ciga-

retu: „Teì chodím kopírovat. Zkrátka vezmu nûjak˘ papír ze stolu,

jdu ke kopírce, ofotím a mezitím si pfiipravím odpovûì. Papír po-

zdûji vyhodím, ale na cigaretu si ani nevzpomenu.“ – Z pfiíkladÛ

plyne, Ïe jednotlivé ãinnosti nemÛÏeme pacientÛm nadiktovat, ale

mûli bychom je stimulovat k tomu, aby si je sami pfiipravili.

Drogová závislost na nikotinu vzniká zmnoÏením re-

ceptorÛ, citliv˘ch na nikotin, v mozku. BohuÏel se je-

jich poãet uÏ bûhem Ïivota nezmen‰í a proto naprostá

vût‰ina tûch, kdo jednou byli závislí na nikotinu, uÏ ne-

mÛÏe b˘t pfiíleÏitostn˘mi kufiáky.

Vût‰inou lidé sami ze své zku‰enosti nebo ze svého okolí znají ty-

pick˘ pfiíbûh: „Sedm let jsem nekoufiil, pak jsem pfii jedné oslavû

zkusil, co se mnou udûlá jedna cigareta (jestli by mi to je‰tû chut-

nalo) a spadl jsem do toho, do tfií dnÛ jsem koufiil víc neÏ pfied-

tím.“

Pfii léãbû závislosti na tabáku znamená závislost na ni-

kotinu dal‰í problémy a v˘skyt abstinenãních pfiíznakÛ.

Mechanismus závislosti, abstinenãní pfiíznaky i úspû‰-
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3 Dopamin – jeden z v˘znamn˘ch neurotransmiterÛ, jehoÏ mnoÏství v nervov˘ch synapsích souvisí mimo jiné s náladou a tím, jak se cítíme. Neurotransmiter –

obecnû látka, která pfiená‰í nervové impulsy v synapsích z jednoho neuronu na druh˘.
4 Monoaminooxidáza (MAO) – látka, která v mozku (v synapsích) odbourává (rozkládá) dopamin.

nost léãby se podobají závislosti na jin˘ch drogách jako

kokain, amfetamin, heroin. Pro tyto látky je spoleãné

pfiedev‰ím zvy‰ování dopaminu3 v nervov˘ch syna-

psích. U koufiení cigaret k tomu dochází dvûma zpÛ-

soby: jednak vlivem nikotinu – ten zvy‰uje vyplavování

dopaminu do synapsí a to je pfii léãbû dÛvodem k do-

poruãení náhradní terapie nikotinem v dostateãné

dávce i trvání (2 – 3 mûsíce). Dal‰í sloÏka tabákového

koufie (a dodnes nevíme, která) sniÏuje hladinu mono-

aminooxidázy4 u kufiákÛ asi o 40 % (Fowler et al.,

1996).

Závislost na nikotinu lze snadno a rychle urãit podle

odpovûdi na dvû klíãové otázky: kolik cigaret dennû

kufiák koufií (15 a více obvykle znamená závislost na ni-

kotinu) a jak brzy po probuzení si musí zapálit první ci-

garetu (kufiák závisl˘ na nikotinu si obvykle zapaluje do

60 minut po probuzení). Podrobnûji je moÏné tuto zá-

vislost posoudit Fagerströmov˘m testem závislosti na

nikotinu (Fagerström, 1989; Heatherton et al.,1991 –

viz Pfiíloha): 

2. Farmakologická léãba závislosti na tabáku

Kromû rÛzn˘ch pfiípravkÛ s úãinkem srovnateln˘m

s placebem (rÛzné silice, soli stfiíbra, propichování ci-

garet/Phaseout – i placebo v‰ak pfiiná‰í zhruba 5 % ús-

pû‰nost, tedy abstinenci, po roce) je skuteãnû úãinná

náhradní terapie nikotinem (10 aÏ 20 % abstinence po

roce) a pÛvodnû antidepresivum bupropion (Zyban),

které opût zvy‰uje úspû‰nost léãby, zejména v kombi-

naci s náhradní léãbou nikotinem (Balfour

a Fagerstöm, 1996; Bollinger a Fagerström, 1997;

Fiore, 2000; Peto, 1994).

Náhradní terapie nikotinem (NTN) je na na‰em trhu ve

formû Ïv˘kaãek, náplastí a inhalátoru s nikotinem.

V‰echny formy jsou volnû prodejné v lékárnách

a Ïádná zdravotní poji‰Èovna na nû nepfiispívá. Pfii

správném a pravidelném zpÛsobu aplikace poskytují

v‰echny formy stejn˘ v˘sledek. Je v‰ak tfieba upozornit,

Ïe se nejedná v Ïádném pfiípadû o lék proti koufiení,

o náhraÏku cigarety. Jde o lék proti vzniku abstinenã-

ních pfiíznakÛ. 

Uvádûné kontraindikace NTN (pfiedev‰ím tûhotenství

a recentní kardiovaskulární pfiíhoda) se pochopitelnû

t˘kají pfiedev‰ím nekufiákÛ. Je-li alternativou cigareta,

samotn˘ nikotin znamená vÏdy men‰í zlo: u pacientÛ

po infarktu nebo cévní mozkové pfiíhodû byl tento be-

nefit prokázán, u tûhotné Ïeny v‰ak i nikotin samotn˘

mÛÏe po‰kodit plod. WHO v‰ak doporuãuje v tûch pfií-

padech, kdy kufiák nedokáÏe pfiestat bez léãby, NTN

vÏdy aplikovat, její podávání monitorovat a poskytnout

pro centrální vyhodnocení, které povede v budoucnu

ke zru‰ení ve‰ker˘ch kontraindikací NTN (McNeil,

Hendrie, 2001).

Léãbu NTN mÛÏeme popsat na pfiíkladu intervence (vy-

svûtlení pacientovi):

– Îv˘kaãka s nikotinem – Nicorette gum se 4 nebo 2

mg nikotinu: nepouÏívejte ji v‰ak jako Ïv˘kaãku!

Nûkolikrát ji nakousnûte a po 5 aÏ 8 skusech ji pone-

chejte v klidu asi pÛl minuty, pak opût 5 – 8krát skous-

nûte, a opût nechte v klidu v ústech. Tento cyklus opa-

kujte po dobu pÛl hodiny.

– Pfii léãbû nesmíte cítit pálení v ústech, ani se nesmí

tvofiit vût‰í mnoÏství slin. Obojí by znamenalo, Ïe Ïv˘-

káte pfiíli‰ rychle, uvolnûného nikotinu ze Ïv˘kaãky

bylo pfiíli‰ mnoho a nemohl se v ústech vstfiebat.

Musíte proto kousat do Ïv˘kaãky je‰tû pomaleji a ménû

ãasto. Nikotin, kter˘ byste pfii pfiíli‰ rychlém kousání

spolykali, by nebyl úãinn˘ a mohl by podráÏdit Ïaludek

(nevolnost, ‰kytavka).

– Léãbu je nutné zahájit 4 mg Ïv˘kaãkou. Po 2 mûsí-

cích léãby pfiejdûte na 2 mg Ïv˘kaãku. Bûhem „Ïv˘kání“

nic nejezte, nepijte – nikotin by se nevstfiebal.

– Zpoãátku uÏívejte vÏdy novou Ïv˘kaãku kaÏdé dvû

hodiny, tj. 8 aÏ 10 Ïv˘kaãek dennû. První Ïv˘kaãku pou-

Ïijte ráno ihned po probuzení, vÏdy v pfiedstihu pfied

dobou, kdy si obvykle zapalujete prvou cigaretu.

– Náplast s nikotinem – Nicorette patch 15, 10 a 5

mg/16h (tedy doba aplikace 16 hodin, ãili pfies den)

nebo Nicotinell TTS 30, 20 a 10 cm2 (s dobou aplikace

24 hodin – ta se u nás v‰ak právû pfiestala prodávat).

Jde o formu, která zajistí, Ïe po celou dobu nalepení

náplasti máte zabezpeãen pfiívod nikotinu.

– Léãba se zahajuje vÏdy nejsilnûj‰í náplastí: 15 mg ni-

kotinu (Nicorette 15 mg/16h) nebo 30 cm2 (Nicotinell

30cm2). Nalepí se po odstranûní krycí folie na suchou,

nemastnou a neochlupenou kÛÏi, nejlépe na vnitfiní

stranu paÏe. Po nalepení se náplast je‰tû dlaní pfii-

tiskne. Také náplast aplikujte ihned po probuzení, je‰tû

v posteli, dfiív, neÏ byste si zapalovali svou první ciga-

retu. Náplast odstraÀte veãer tûsnû pfied spaním v pfií-

padû ‰estnáctihodinové náplasti Nicorette nebo ráno

pfied nalepením nové v pfiípadû náplasti na 24 hodin

(Nicotinell).

– Po nalepení náplasti nûktefií pacienti pociÈují pod ní
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svûdûní a po jejím odstranûní veãer na místû aplikace

b˘vá zarudlá kÛÏe. Ta zmizí následující den. Místa apli-

kace stfiídejte: vnitfiní strana paÏe vlevo, pak vpravo,

vnitfiní strana pfiedloktí vpravo, pak vlevo, pát˘ den

opût na prvé místo: vnitfiní strana paÏe vlevo atd.

– Nejsilnûj‰í náplasti aplikujte dennû po dobu 2 mû-

sícÛ. Poté vÏdy po tfii t˘dny aplikujte náplasti slab‰í (tfii

t˘dny Nicorette 10mg/16h nebo Nicotinell 20cm2

a poslední tfii t˘dny Nicorette 5mg/16h nebo Nicotinell

10cm2) 

– Jak náplasti, tak Ïv˘kaãky uchovávejte mimo dosah

dûtí.

Bupropion (Zyban SR) je zatím nejúãinnûj‰í lék závis-

losti na tabáku, dokonce s anekdotick˘m zaãátkem: lé-

kafii, ktefií vedli terapii antidepresivem Wellbutrin

(v obou pfiípadech jde o stejnou úãinnou látku bupro-

pion), informovali o tom, Ïe jejich pacienti houfnû za-

hazují cigarety a fiíkají, Ïe koufiení jim uÏ nepfiiná‰í

Ïádné uspokojení. To je u pacientÛ s depresí naprosto

neobvyklé – naopak, právû oni odvykají obtíÏnû a u nû-

kter˘ch psychiatrick˘ch diagnóz budeme dokonce zva-

Ïovat doporuãení pfiestat koufiit. Stejná látka pak byla

pod názvem Zyban registrována jako lék závislosti na

tabáku, aãkoli pÛvodní pfiedpoklad souvislosti úãinku

pouze s antidepresivním pÛsobením se nepotvrdil –

mechanismus efektu tedy zÛstává nejasn ,̆ i kdyÏ jistû

se jedná o ovlivnûní neurotransmiterÛ v mozku. Pfiesto

je úspû‰nost ve srovnání s NTN opût o nûkolik procent

vy‰‰í, nejúãinnûj‰í je u siln˘ch kufiákÛ kombinace NTN

a Zybanu (Fiore, 2000; Raw et al., 1998; Simpson,

2000). V âR je Zyban k dispozici od roku 2001 pouze

na lékafisk˘ pfiedpis, a to bez preskripãního omezení,

tedy mÛÏe jej napsat kter˘koli lékafi.

KaÏd˘ lékafi by mûl léãit závislost na tabáku u kaÏdého

svého pacienta (Fiore, 2000; Raw et al., 1998;

Simpson, 2000; WHO, 1987). Pokud jde o pregraduální

vzdûlávání lékafiÛ v âR v této oblasti, spolupracuje na

nûm v‰ech 7 na‰ich lékafisk˘ch fakult. Od roku 1993

jsou pravidelnû pofiádány postgraduální kurzy metod

odvykání pro lékafie v IPVZ. âeská lékafiská spoleãnost

JEP (âLS JEP) zfiídila v r. 2000 pracovní skupinu pro

prevenci a léãbu závislosti na tabáku. Ti, kdo potfiebují

podrobnûj‰í rady a konzultace, mohou nav‰tívit nûkte-

rou z poraden pro odvykání koufiení, kter˘ch je u nás na

60 po celé âR5.

Pfiíloha

FagerströmÛv test nikotinové závislosti – FTND (Fagerstöm Test of

Nicotine Dependence)

1. Jak brzy po probuzení si zapálíte svou prvou cigaretu?

bûhem 5 minut (3 body)

za 6 – 30 minut (2 body)

za 31 – 60 minut (1 bod)

po 60 minutách (0 bodÛ)

2. Je pro vás obtíÏené nekoufiit v místech, kde není koufiení dovo-

leno?

ano (1 bod)

ne (0 bodÛ)

3. Kterou cigaretu byste se nerad postrádal? 

první ráno (1 bod)

kteroukoli jinou (0 bodÛ)

4. Kolik cigaret dennû koufiíte?

31 a více (3 body)

21 – 30 (2 body)

11 – 20 (1 bod)

0 – 10 (0 bodÛ)

5. Koufiíte ãastûji, intenzivnûji bûhem dopoledne neÏ v jiné ãásti

dne?

ano (1 bod)

ne (0 bodÛ)

6. Koufiíte i kdyÏ jste nemocen a upoután na lÛÏko ?

ano (1 bod)

ne (0 bodÛ)

Hodnocení souãtu bodÛ:

0 – 2 Ïádná nebo velmi slabá závislost

3 – 4 slabá závislost

5 stfiední závislost

6 – 7 silná závislost

8 – 10 velmi silná závislost na nikotinu

5 Velká ãást poraden je pfii hygienick˘ch stanicích, ale fiadu z nich vedou lékafii (praktiãtí, plicní i jiní) v rámci sv˘ch klinick˘ch praxí. Seznam tûchto poraden je

k dispozici napfi. v Centru informací VZP âR, Orlická 3, 130 00 Praha 3, nebo na internetové adrese âeské koalice proti tabáku: www.koaliceprotitabaku.euweb.cz
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Tobacco and Tobacco Dependence

The chapter presents basic epidemiological data con-

cerning prevalence of smoking and related mortality.

The tobacco epidemic, which started with the begin-

ning of the 20th century, killed more people during

this century (about 100 million deaths) than both

World Wars together. The tobacco consumption incre-

ases world-wide about 3 % yearly, and the peak of the

tobacco related deaths follows the peak of smoking

prevalence with 30 – 40 years delay: so today we can

estimate the number of tobacco related deaths in the

21st century as about 1 000 000 000 deaths. In the

Czech Republic tobacco kills now about 23 000 people

yearly – every 5th death is caused by tobacco. Further,

the effects of nicotine and tobacco and the health im-

Key words: psychosocial dependence – nicotine –

smoking – smoking cessation – tobacco 

pact of smoking are presented. As for tobacco depen-

dence (diagnosis F 17 in IDC-10), we briefly describe

its psychosocial and physical components and the ni-

cotine withdrawal syndrome. Nicotine dependence is

the reason why 75 % of smokers would prefer to ce-

ase smoking if they had the choice. Unfortunately, 9

out of 10 smokers started before they reached age of

18 – when they did not know how difficult it is to ce-

ase. In the last section of the chapter, principles and

methods of treatment of tobacco dependence (both

psychobehavioral and pharmacological) are presented,

and the accessibility of treatment in the CR is menti-

oned. For information, the Fagerström test of nicotine

dependence (FTND) is attached.

S u m m a r y
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