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Abstrakt

Uzivani navykovych latek je celosvétové dlouhodoby problém. Tato prace shrnuje obecné
poznatky o ucincich stimula¢nich latek, opiatt a halucinogenti a zaméfuje se na nejCastéji
nelegaln¢ uzivané zastupce jednotlivych skupin: kokain, amfetaminy, heroin, LSD. VSechny
tyto latky pusobi negativné na matku i jeji plod. Nékteré z navykovych latek ovliviiuji pribéh
téhotenstvi 1 porodu, zvySuji mortalitu plodu a morbiditu novorozencti. Prenatalni vystaveni
navykovym latkdm muze ovlivnit porodni hmotnost, délku, obvod hlavy, jeho dalsi rist
a chovani v pozdéjsim véku. Nékteré drogy mohou po porodu vyvolat u ditéte novorozenecky

abstinen¢ni syndrom, ktery mize vést bez 1ékaiské péce az ke smrti novorozence.

Klicova slova: vliv drog na plod, abusus drog, prenatalni expozice, drogy, téhotenstvi,

plod, kokain, amfetaminy, heroin, LSD.

Abstract

Substance abuse is long-term worldwide problem. This thesis summarizes findings about the
effects of stimulants, opiates and hallucinogens and focuses on the most commonly used
illegal representatives of individual groups: cocaine, amphetamines, heroin and LSD.
All these substances have negative effect on both mother and her fetus. Some of addictive
substances can influence pregnancy and childbirth. There is also higher risk of fetus mortality
and morbidity of the new born baby. Prenatal exposure to addictive substances could have
influence on the birth weight, length, head circumference, its further growth and behavior.
Some drugs can cause neonatal abstinent syndrome which can lead without prenatal care to

death of newborn.

Keywords:  drugs impact on  fetus, drug  abuse, prenatal ~ exposure,

pregnancy, fetus, cocaine, amphetamines, heroin, LSD.
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Seznam zKratek

BSID Bayley Scales of Infant Development
cAMP cyklicky adenosinmonofosfat

CNS centrdlni nervova soustava

DVK déti vystavené kokainu

HKP hyperkineticka porucha

IUGR intrauterinni riistova retardace

LSD diethylamid kyseliny lysergové

MA metamfetamin

MVI mentalni vyvojovy index

NAS novorozenecky abstinen¢ni syndrom
PVI psychomotoricky vyvojovy syndrom
SGA small gestation age

\YAY vrozena vada

WHO World Health Organization



1. UVOD

Uzivani drog je celosvétoveé dlouhodobym problémem. Literarni zaznamy ukazuji,
ze jiz stafi Inkové si uvédomovali ucinky koky, kterou uctivaly jako posvatnou rostlinu
a vyuzivaly ji 1 jako utiSujici 1€k pfi operacich. S rozvojem novych 1€ki, které jsou casto
prekurzory syntetickych drog, se uzivani drog stalo jednim z nejvice rozsifenych problému
spolecnosti. Drogy pfedevsim rostlinného ptivodu maji fadu pozitivnich ucinki na lidské
télo, ale s novou technologii vyroby a rostouci Cistotou drog se z nich stavaji nebezpecné
navykové latky. DalSi problém nastava, kdyz se Cisté drogy opétovné fedi jinymi latkami,
které také mohou mit $kodlivé u¢inky. Rada drog zptisobuje syndrom zavislosti, ktery ma
negativni vliv na chovani jedince napt. kradeze, prostituce. V piipadé t€hotnych Zen se jedna
I 0 nedostate¢nou nebo zaddnou prenatalni péci. Budouci matky nemaji ¢asto zajem o kontroly
u lékafe nebo si ani neuvédomuji, ze mohou byt t€hotné. Uzivani drog také zvysuje riziko
pfenosu riznych onemocnéni nejen na matku, ale i na dité.

Néavykové latky mohou pfimo i nepiimo pusobit na fyziologicky stav matky i1 plodu.
Mezi nepfimé ucinky se zatfazuje nedostatecné prokrveni placenty a Spatny piisun kysliku
plodu, coz mtize byt nasledek pfimého ucinku drog napt. vazokonstrikce cév.

Cilem mé prace je ud¢lat literarni reSersSi na téma jaky vliv ma uzivani drog na vyvoj
plodu a shrnout poznatky z klinickych a experimentalnich dat. V mé praci se zaméfuji
na dlouhodobé znamé celosvétové nejvice rozSifené zastupce tzv. tvrdych drog,

které rozd¢€luji podle jejich ucinkl na psychiku jedince.



2. Embryotoxicita

Embryotoxicitu mohou vyvolat genetické a vnéjsi faktory prostiedi (teratogeny).
Expozice teratogenu muze zpusobit smrt zarodku, vrozené vady, ristovou retardaci nebo

jejich kombinaci (Frias, Gilbert-Barness, 2008).

2.1 Smrt zarodku

Smrt zarodku, tzv. letalita nastava u tézce poskozenych zarodkti béhem prvnich dvou
tydntt az v 50 % ptipadi. K spontannimu potratu dochézi castéji v ramci embryonélniho
obdobi do 8. tydne téhotenstvi, mize ale nastat i pozd¢€ji v prib&hu celého tehotenstvi.

(Moore, Persaud, 2007; Peterka, Novotna, 2010).

2.2 Vyvojové vady

Vyvojova vada je jakakoliv strukturni nebo i funkéni abnormalita, kterd vznika
Vv prib¢hu téhotenstvi. Pokud dojde pifi vyvojovém procesu k anomalii a vzniku vyvojové
vady, mtze dojit az ke spontannimu potratu zarodku. V ptipadé, ze se jedinci s vyvojovou

vadou doZiji porodu, pouZziva se pro ni oznac¢eni vada vrozena (Peterka, Novotna, 2010).

2.2.1 Vrozené vady

Vrozena vada je trvala odchylka strukturni, funkéni ¢i metabolické povahy,
vznikajici naruSenim normdlniho prenatalniho vyvoje jedince, kterd je pfitomna pfi narozeni
jedince. Vrozené vady, které se manifestuji v ramci organismu, organovych soustav
nebo organt, patfi mezi velké VV. Manifestuji se velkymi dobie viditelnymi strukturnimi
abnormalitami. Malé VV miizeme pozorovat na subcelularni, bunééné nebo tkanové trovni
a vétSinou se ve vysledku projevi jako funkéni defekty predev§im mozku a o¢i (Moore,

Persaud, 2007; Sipek et al., 2012).

2.2.2 Pri¢iny vrozenych vad

Vrozené vady podle pfi¢iny vzniku vady délime na vady vyvolané genetickymi
faktory, které zptsobuji piiblizné 20 % vrozenych vad a vady zpusobené vnéjSimi faktory.
Vngjsi faktory jsou odpovédné za 5-10 % vad. Kombinace téchto dvou faktorti zptsobuje
kolem 20-25 % vrozenych vad a zbylych 50-60 % nema jasnou piic¢inu (Moore, Persaud,
2007)



2.3 Intrauterinni rustova retardace

e 1

rustova retardace (IUGR) nastava, jestlize plod nedosahuje svého riistového potencialu a jeho
odhadovana hmotnost je pod 10. percentilem pro dany gestacni vék. Mize se vyskytovat
I v kombinaci se strukturalni vadou. Déti s rustovym deficitem maji v porovnani se zdravymi
vetsi nemocnost a mortalitu. Novorozenci, ktefi se narodi v terminu porodu, a pfesto maji
nizkou porodni hmotnost, se oznacuji jako - novorozenci mali na sviij gestacni vék - small for
gestational age (SGA). Narozeni SGA novorozence ma vice pfi¢in muize se jednat
napt. 0 nasledek intrauterinni riistové retardace, kterd vznikd prenatidlné¢ jako nasledek
hypoxie plodu, $patné vyzivy, nemoci. Mezi SGA nelze pocitat novorozence s nizkou porodni
vahou, které se narodili rodi¢im malého vzrustu (WHO, 1995; Peleg et al., 1998; Dlouha,
Kucerova, 2009; Kliegman et al., 2011).

2.4 Faktory vnéjSiho prostiedi

Teratogeny se rozliSuji na fyzikalni, chemické a biologické (Peterka, Novotna,
2010).

Vznik a zavaznost vyvojové vady zavisi na davce teratogenu, fazi vyvoje zarodku
a genotypu zarodku. Teratogeny piisobici prvni dva tydny téhotenstvi zarodek bud’ usmrti,
nebo je jejich negativni ucinek kompenzovan regeneracnimi schopnosti embrya a nezptisobuji
v tomto obdobi zadné vrozené vady. Béhem obdobi organogeneze (do 8. tydne od oplozeni),
kdy se formuji tkané a organy, mohou teratogeny zpusobit téZké vrozené vady. Mensi
anomalie a funkéni poruchy jsou castéji disledkem naruseni vyvoje plodu béhem fetalni
periody. Tkan¢, organy a organové systémy maji kriticka obdobi tzv. kritické periody, béhem
kterych miize byt jejich vyvoj narusen. Pokud je teratogen podan po skonéeni kritické periody
doty¢né tkdn€ nebo organu, nemél by byt vyvojovy defekt vyvolan. Zavaznost a typ vrozené
vady zalezi na tom, ktera ¢ast tkané ¢i organu zarodku je nejvice citliva v dobé plisobeni
teratogenu. Senzitivni perioda je doba nejvyssi citlivosti diferencujicich bunék tkané/organu
k podani teratogenu, pokud se toto obdobi piekryva s kritickou periodou tkané/organu vznika

vrozena vada (Brent, 2001; Moore, Persaud, 2007; Peterka, Novotna, 2010).



Embryonalni perioda (tydny) Fetalni perioda (tydny)

1 2 3 4 5 6 7t 8 9 10 11 12 20 38

Perioda defekty neuralni trubice [ mentalni retardace CNS
délenti,
zygoty. \ TA,DSS, DKS [ srdce |
implantace | — | —
embrya,
gastrulace [ mikroftalmie, katarakty, glaukom | odi
[ hypoplazie | zuby

[ rozstéppatra | patro |

[ rozdtéprtu | ret |
[ amelie | horni konéetiny |
[ amelie | dolni konéetiny |
maskulinizace zevni genitalie
smrt,
spontanni Tezké vrozené vady Funk¢ni defekty, malé malformace
potrat

Obr.1. Kritické periody vyvoje ¢lovéka. Cervena pole - vysoce citlivé obdobi, vznik tézkych
vyvojovych vad; modra pole- malo citlivé obdobi, vznik lehkych vad nebo funkénich defektd.
TA - truncus arteriosus; DSS - defekt sifiového septa; DKS - defekt komorového septa Upraveno
podle: (Moore, Persaud, 2007)

3. Navykové latky - drogy

Za navykové latky se povazuji slouceniny, skupiny slou€enin, jakékoliv omamné
latky pfirodni ¢i syntetické povahy, které maji schopnost vyvolat psychotropni efekt
a potencialn¢ vznik latkové zavislosti. Psychotropni efekt méni prozivani reality a ovliviluje
vnimani svéta. Pfi dlouhodobém uZzivani téchto latek se miize vytvofit psychické nebo fyzicka
zavislost na dané latce (O’Brien, 2006; Dvoracéek, 2008).

Zavislost na navykovych latkach se povazuje za zavazné onemocnéni tzv. syndrom
zavislosti s velkou pravdépodobnosti recidivy. Jedna se o souhrn projevi vyvijejicich
se po opakovaném uziti navykové latky, Touha po dalS$i davce drogy je tak silnd,
Ze se prioritou uzivatele stava ziskani drogy oproti jinym aktivitdm a zavazk(m (Mezindarodni
statisticka klasifikace nemoci a pridruzenych zdravotnich problémii [online])

Drogova zavislost se vyznacuje tfemi hlavnimi rysy: psychickd zavislost, fyzicka
zavislost a tolerance (Tab.l). Pfi psychické zavislosti ma jedinec nutkavou potiebu dalsi
davky, coz se projevuje ¢asto nemoralnim chovanim pfi jejim ziskavani. Fyzickd (somaticka)
zéavislost je znatelnd po odbourani latky z organismu nebo po podani antagonistické

slouceniny, kdy nastane odvykaci stav. Tento stav je provazen abstinen¢nimi piiznaky,

6



mezi které patii i poruchy védomi. Pfi opakovaném uzivani drogy muze nastat tolerance,
ktera vede k snizovani t€inku dané latky. K dosazeni stejného efektu pii dalsim uziti je nutné

navysit davku (Hynie, 2001; Gresch et al., 2005; O’Brien, 2006)

3.1 Obecné rozdéleni navykovych latek

Drogy se déli podle n¢kolika kritérii. Mtizeme je rozdélit podle miry rizika na tvrdé

a me¢kké drogy nebo podle ucinku na psychiku (Tab.1).

Tab. 1. Rozdé€leni drog podle t¢inku na psychiku s vyznacenou mirou psychické a fyzické zavislosti
a moznosti vzniku tolerance (Minatik, 2008).

Latka Psychicka Fyzicka zavislost  Vzestup tolerance
zavislost
Stimulancia silna Nevznika silny
Amfetamin +++ - ++++
Kokain +++ - ++
Tlumivé latky silna Silna silny
Opiaty ++++ ++++ ++++
Alkohol +++ +++ ++
Halucinogeny slaba nebo zadna Nevznika mirny
LSD ++ - ++
Marihuana ++ - -
Psilocybin + - +

3.1.1 Psychostimulancia

Psychostimulancia neboli stimula¢ni latky se projevuji nefyziologickym budivym
ucinkem. Stimuluji duSevni i télesny vykon, zvySuji uroven bdélosti a zrychluji tok myslenek.
Vyssi jednordzové a kumulativni davky zvySuji tzkost, mohou mit halucinogenni ucinky
a vyvolat kiece, u n¢kterych jedincii zplsobuji euforii. Déle Casto nastdva zvySeny pocit sily
aenergie a snizuje se chut’ k jidlu. Zvysené a urychlené mysleni je vétSinou na tkor jeho
kvality. Objevuji se nové predstavy a myslenky, dochazi ke ztraté kontroly v posuzovani
reality vlastnich fyzickych i psychickych hranic (Hynie, 2001).

Psychostimulancia maji fadu nezadoucich ucinku. Kratkodobé vyvolavaji u jedinct
strach, Uzkost, pocity ohroZeni a pronasledovani. Z fyzického hlediska zpiisobuji pretizeni
krevniho ob¢hu, zvraceni, rozsifeni zornic o¢i bez reakce na svétlo. Pfi chronickém uzivani je
viditelné zhubnuti az o 10 kg za mé&sic v disledku nechutenstvi. Organismus reaguje obdobné
jako pfi stresové reakci. Disledkem pfedavkovani mize byt smrt zplsobend poskozenim

srdce: infarkt, arytmie (Minatik, 2003; Dvoracek, 2008).



Do této skupiny patii zejména ,,budivé aminy”, amfetamin, metamfetamin (pervitin),
kokain, efedrin (Hordk et al., 2004). Rada z téchto litek mize mit podobné uéinky

halucinogentiim, proto je slozité jejich pfesné zarazeni do skupin.

3.1.2 Halucinogeny

Halucinogeny (psychedelika) jsou pfirodni a syntetické¢ latky, které vyvolavaji
pfechodné psychotické stavy, halucinace (neexistujici vjemy, snové myslenky,
depersonalizace) ¢i zmény védomi. Halucinogeny funguji jako agonisté I antagonisté
neurotransmitert CNS. Vazi se pfedev§im misto serotoninu, dopaminu, noradrenalinu.
Psychedelika maji specifické ucinky na psychiku jedince, které mohou vyustit v dlouhodobé
psychozy rozdilné intenzity a stat se spousté¢em raznych psychickych poruch naptiklad
schizofrenie. Casté jsou paranoidni stavy provazené zménou nalady (euforie, deprese, strach)
a mysSleni (Cohen, 1960; Aghajanian, 1994; Hynie, 2001; Horak et al., 2004).

Utinky psychedelik zavisi na jeho davce a dusevnim rozpoloZeni jedince. P¥i vyssi
davce se objevuji obrazové i sluchové preludy, dochdzi k zaméné jejich percepce (slySeni
barev, vidéni hudby), zndsobi se vnimani doteku a emoci. Intoxikovani ztraci pojem o Case
a prostoru. Mohou se objevit nezadouci u¢inky, mezi které patii: tachykardie, hypertenze,
mydriaza, bolesti hlavy, zvraceni, zimnice, deprese, zmény osobnosti. Dlouhodobi uzivatelé
po odeznéni uclinku myvaji ,,posthalucinogeni” poruchu vniméni, flashbacky, fobie
(agorafobie), stavy tizkosti a paniky (Gold, 1994; Smith, Seymour, 1994). Pravdépodobnost
umrti z piedavkovani u vétsiny drog této skupiny neni piili§ vysoka (Hollister, 1984).

Do této podskupiny patii LSD, fencyklidin (andé€lsky prach), organického piivodu je
naptiklad psylocybin, meskalin a durman (Dvotacek, 2008).

3.1.3 Opioida

Opiaty patii mezi silnd analgetika, ktera plsobi pfes opioidni receptory v centralni
I periferni nervové soustavé. Vazi se na receptory endogennich opioidt, enkefalint, endorfinti
a dynorfini, které se v téle bézné vyskytuji. Opioidni analgetika selektivné ovliviiuji vnimani
bolestivych podnétli, zamezuji urceni mista bolesti, zvySuji prah bolesti a zpiisobuji ospalost.
Ve vysSich davkach mohou vyvolat tichou euforii. Utlumeni nervového systému muze vést
k nedostatecné ventilaci plic, a proto k snizené vyméné dychacich plyni. Dochazi
k zpomaleni srde¢ni akce a zuzeni zornic. Jednim z viditelnych pfiznaki je svédéni, uzivatel

se Skrabe po celém téle i v bezvédomi. Opiaty zvysuji tonus délohy, coz miize v koneéném



dasledku zpusobit potrat. Zvysuji také tlak ve zlucniku, ptfiCemz mize dojit az k jeho
ruptuie (Hynie, 2001; Horak et al., 2004; Gutstein, Akil, 2006)

Na tyto latky vznika pomémé rychle silna psychicka i fyzicka zavislost,
coz zpusobuje vazné problémy pii odvykani (v tézSich pfipadech kolaps az smrt). Vznik
zavislosti souvisi predevS§im s aktivaci p receptorii, které posléze inhibuji tvorbu cAMP
a dalsich slozek kaskady. U dlouhodobé¢ zavislych vznika tolerance na ptedchozi davky, jejich
postupnym zvySovanim jsou schopni snést pro zaCatecniky smrtelnou denni déavku.
Pti predavkovani dochazi nejprve k hlubokému spanku, ten se vyviji v koma, zrychli se tep, je
patrna cyanotickd kize a pouze povrchové dychéni. Bez 1écby dochazi kvili obrné dechového
centra do 8-48 hodin ke smrti (Dvotacek, 2008). U novorozence se muze kratce po jeho
narozeni projevit novorozenecky abstinen¢ni syndrom (NAS). Jiz pti davkach, které jesté
nepisobi na matéinu dychaci soustavu, mize dojit k depresi dychani u plodu (Hynie, 2001).

K opiatim tadime organické slouceniny ziskdvané z nezralych makovic, pfedev§im

morfin, jeho derivaty a kodein. Do syntetické skupiny spada heroin, methadon a buprenorfin.

3.2 Mechanismus priniku drog pres placentu

Placenta se vyviji od 16. dne po oplodnéni a zaujima 20-30 % vnitiniho povrchu
délohy. Funkci placenty je zprostiedkovat vyménu kysliku, zivin a produkti metabolismu
mezi krvi matky a plodu, jejichz krevni ob&hy zlstavaji piisné oddéleny. Placentarni bariéra
vytvaii semipermeabilni lipidovou membranu s aktivnimi pfenaSeci. UmoZiuje pasivni
I aktivni transport, usnadnénou difuzi, fagocytézu a pinocytézu. Hlavni transportni cestou
pro vétsinu drog, je diky jejich malé velikosti a rozpustnosti v tucich, pasivni difuze.
Mnozstvi latky prenasené pasivni difuzi je zavislé na koncentraci dané latky v matciné
krevnim ob¢hu. Jak ochotné bude latka prostupovat placentdrni membranou, zavisi
na vlastnostech latky i placenty (Pacifici, Nottoli, 1995; Syme et al., 2004).

Mezi faktory ovliviiujici rychlost transportu latky patti tloustka a plocha povrchu
placentarni membrany, velikost molekul latek, vazba na plazmatické bilkoviny, pomér
pH matky a plodu, G¢innost aktivniho transportu. Hlavnim a témét jedinym problémem
pro slouceniny pomeérné dobife rozpustné v tucich je rychlost pritoku placentarni krve
(Mihaly, Morgan, 1983; Szeto, 1993). Aktivni transport je mozny az v desatém tydnu
téhotenstvi. Je zajisStovan pomoci proteinovych pfenasecti (pump), které vyzaduji energii.
Drogy ptendsené aktivnim transportem jsou casto strukturné podobné endogennim latkam

(Ganapathy et al., 1999).



Rozdilnost ucinkt latky zavisi také na periodicité¢ v uzivani drogy. Pfi jednorazové
davce nejprve koncentrace latky v plodu nartsta diky kladnému koncentraénimu gradientu
matka-plod. Maximalni koncentrace latky v téle plodu nastiva v okamziku vyrovnani
vzajemnych koncentraci. Doba, za kterou je dosazeno pravé nejvy$$i mozné hladiny, je
u riznych latek velice variabilni, naptiklad pro opiaty se po intravendéznim podani pohybuje
kolem 2 minut. V piipad¢ jinych latek nemusi k vyrovnani koncentraci u matky a plodu dojit
ani po 2 hodinach. Hladina latky v plodu tedy zavisi i na rychlosti matcina elimina¢niho
procesu. Odbouravani latky z organismu ditéte je z prevazné Casti fizeno eliminacnimi
procesy matky. Dale bylo zjisténo, ze polocas eliminace je u matky i plodu stejny.
To znamena, ze v piipad¢ plodu, je prevladajici eliminacni cestou pro latky rozpustné
v tucich, placentarni clearance. Jednou z hlavnich pfic¢in odchylek béhem téhotenstvi je tedy
rizna schopnost zpétného vylucovani latek z organismu (Szeto, 1993).

Placenta je povazovdna za organ, ktery zprostiedkovavd metabolické procesy
detoxifikace a preménu vychozi latky na jeji metabolity (i toxické). V nékterych studiich
se v8ak uvadi, Ze ve srovnani s jatry plodu ma placenta po intoxifikaci na metabolismus drog,
pravdépodobné jen velmi omezeny dopad (Morgan, 1997). Pokud je organismus vystaven
toxické latce opakované, tak kromé propustnosti placentarni bariéry a rychlosti matcinych
eliminacnich procest, zavisi na elimina¢nich schopnostech plodu a na vazebnych proteinech
v plasm¢ ditéte i matky, jejichZ zastoupeni se méni v zavislosti na gestaénim véku (Szeto,

1993).

4. Uzivani drog a komplikace béhem téhotenstvi

Disledky uzivani drog mohou byt patrné na matce i na novorozeném ditéti. Nejde
pouze o piipady chronického uzivani dané latky, ale i jednorazova davka muze ovlivnit

pribéh tehotenstvi.

4.1 Kokain

0O
@)
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0

Obr. 2. Strukturni vzorec kokainu.
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Kokain (benzoylmethylecgonine) je alkaloid izolovany z listi stromu
Erythroxylon coca, ktery pochazi z vlhkych pralesi pasu And Bolivie a Peru. Strom je dnes
rozSifen témet v celé Jizni Americe a v mens$i mife na nckterych dalSich kontinentech.
Mezi narkomany se pouzivaji spiSe jeho slangové nazvy napi. Charlie, vloc¢ka, snih, bila pani,
koks (Warner, 1993; Brownlow, Pappachan, 2002).

Z chemického hlediska se vyskytuje ve dvou formach, jako kokain hydrochlorid,
ktery se uziva intravendzni aplikaci, inhalaci a mize byt vstieban pies mukozni vystelku ustni
dutiny. Hydrochlorid kokainu je voln¢ rozpustny ve vodé, ale i v tucich. Dal§im zpisobem
aplikace je koufeni volné baze kokainu tzv. cracku, coz je nejbéznéjsi zpusob aplikace.
Crack je krystalicka latka bez barvy a zapachu. Je rozpustny v etheru, alkoholu a acetonu,
nikoli ve vodé. Pripravuje se zahfatim hydrochloridu kokainu s jedlou sodou a vodou.
Metabolity kokainu jsou nejcastéji ecgonin methyl ester a benzoylecgonin, tyto derivaty jsou
také dulezité pro nasledné ovéfeni, zda kokain pozil i plod. Kokain ma polo¢as eliminace
0,7 az 1,5 hodiny, ale jeho metabolity mohou mit polo¢as eliminace 2,5 az 7,5 h, dle zptuisobu
a mista eliminace (Fleming et al., 1990; Szeto, 1993; Brownlow, Pappachan, 2002).

Kokain patii mezi agonisty katecholaminl, blokuje zpétny pftijem katecholaminti
(adrenalin, noradrenalin, dopamin) do nervovych zakonceni, tim se zvysuje jejich koncentrace
v synaptické $térbin¢ a zesiluje jejich ucinek (Sabra et al., 2000; Brownlow, Pappachan,
2002). Uvadi se, ze kokain je nejstar$i znamé lokalni anestetikum, coz je zptisobeno blokaci
napétové ovladanych sodnych kanalti v nervovych butikach. Pfiblizn€ po jednom tydnu
uzivani (v zavislosti na davce, délce a Cetnosti) se vyviji u jedince tolerance (Warner, 1993;

Hammer et al., 1997).

4.1.1 Zdravotni komplikace u téhotnych Zen.

Kokain zpiisobuje celou fadu nezaddoucich uc€inki postihujicich velké mnozstvi organii
a fyziologickych procesi. Vzhledem ke skute¢nosti, ze vétSina narkomanl neuziva pouze
jednu drogu, ale ve stejnou dobu pije alkohol, koufi nebo bere vice drog, je velice tézké
odlisit komplikace zplisobené pouze kokainem. Diilezité jsou ucinky, které ovlivituji chovani
pfechodné psychozy, zvySené sebevédomi, nevyrovnané a nasilné chovani, nedostate¢nou
soudnost, tizkostné stavy, pocity paniky, deprese, potlaceni potfeby spanku a ptijmu potravy
(Warner, 1993; Brownlow, Pappachan, 2002). Jednim z hlavnich nezadoucich G¢inkd je
vazokonstrikce, ktera muze vyustit az v infarkt myokardu. ZuZeni cév nastava i v piipadé

déloznich a placentarnich cév, coz zpisobuje hypoxii u plodu (Smith et al., 1987; Ganapathy

11



et al., 1999). Zvysena kontraktilita d€lohy, zptisobena vysokou koncentraci katecholamint, je
odpovédna za vyssi riziko abrupce placenty (Volpe, 1992). Koufeni cracku muize navic

zpusobovat rtizna plicni onemocnéni.

Tab. 2. Zavazné nezadouci ucinky a jejich komplikace spojené s uzivanim kokainu. Pouzité
zdroje (Naniji, Filipenko, 1984; Smith et al., 1987; Dixon, 1989; Minor et al., 1991; Dusick et al.,
1993; Heesch et al., 1996; Fessler et al., 1997)

Migren6zni bolesti hlavy

Generalizované kieCové zachvaty

Neurologické Ischemicka, hemoragicka cévni mozkova piihoda
Otok mozku

Zastava dechu

Bolest na hrudi

Infarkt myokardu

Arytmie, fibrilace, tachykardie
Hypertenze
Kardiovaskularni | Kardiomyopatie

Cévni trombodza

Ruptura aneurysma

Zrychleny tep

Vazokonstrikce

Nechutenstvi

Hypertermie, hyperpyrexie
Ostatni Abrupce placenty

Deprese

Euforie

4.1.2 Disledky prenatalniho vystaveni kokainu na lidsky plod.

Zkoumani dopadu kokainu na lidsky plod je velice problematické. Jednou z hlavnich
pricin je neochota narkomanek spolupracovat. Pocty respondentt v jednotlivych studiich jsou
tedy zna¢n¢ omezené, coZ je jednim z divodi neprikaznosti n€kterych vysledki. Nejvice
sledovanym moZnym projevem toxicity kokainu je intrauterinni ristova retardace. Zdroje
se neshoduji ani ve vysledcich kratkodobych studii zabyvajicich se détmi do konce
novorozeneckého obdobi, ani v pifipadé dlouhodobého sledovani ditéte az do predSkolniho
véku.

V jedné z dlouhodobéjSich studii se zmifluji, Ze vystaveni kokainu v pribchu
prenatalniho vyvoje je jednim z nejlepSich predpokladii k mensimu obvodu hlavy ditéte
(Chasnoff et al., 1992). V této studii byly zahrnuty i Zeny uZivajici marihuanu/alkohol.
Pro zajisténi korektnosti byla matkdm testovdna mo¢ na obsah nikotinu, benzodiazepamu,
and¢€lského prachu, amfetaminu, alkoholu a marihuany. Jedinci zahrnuti do studie byli
rozdéleni do tii skupin: skupina 1 obsahovala déti vystavené kokainu, skupina 2 déti

vystavené marihuané a/nebo alkoholu, skupina 3 zahrnovala déti, které nepfiSly do styku
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s zadnou z drog. V ramci skupiny 1 fada z Zen zdrovenl pila alkohol, koufila marihuanu
nebo cigarety. VSechny matky (sk.1) uzivaly kokain v pribéhu prvniho i druhého trimestru,

40 % z nich vsak piestalo v tfetim trimestru.

Tab. 3. Mnozstvi kokainu uzivaného v prib&hu téhotenstvi. Davky piepocitané na ,,lines” (0,03 g)
a ,,rocks” (0,2 g) urcuji mnozstvi, v kterém se kokain vétSinou uziva.

Obdobi Frekvence uzivani Davka Davka Davka
téhotenstvi [davka/tyden] [0] [lines] [rocks]
1. trimestr 2,9 x tydné 0,9 30 45
2. trimestr 2,3 0,7 23,3 3,5
3. trimestr 15 0,46 15,3 2,3

Déti byly testovany ihned po porodu, ve 3, 6, 12, 18 a 24 mésicich. Méfena byla vaha, délka
(od temene hlavy k paté), frontookcipitdlni rozmér a obvod hlavicky. Hodnoty byly
korigovany na piedCasn¢ narozené déti pied 38.tydnem. V prvni skupiné se narodilo
ptredcasné 26 %, ve druhé 15 % a ve tieti 5 % novorozencl. Prvni méteni po porodu (Tab. 4)
ukédzalo vyznamné niz$i hodnoty véhy, vysky, obvodu hlavy v porovnani s 3. skupinou.
Mezi 1. a 2. skupinou nebyly nalezeny vyznamné rozdily. U déti z 2. skupiny sice byly

naméfeny niz§i parametry, ale rozdily v porovnani s neintoxikovanymi nebyly vyznamné.

Tab. 4. Primérny gestacni vek, porodni délka, hmotnost a obvod hlavy u narozenych déti.

Pocet subjekti hmotnost [g] télesni délka [cm] obv?d h]lavy
cm
sk. 1 106 2927 48 33
sk. 2 45 3081 49,3 33,5
sk. 3 81 3447 50,8 34,9

Méefeni ve 3. mésici ukézalo podobné primérné hodnoty vahy a délky u prvni i tieti skupiny,
ale ve 2 letech byly déti vystavené kokainu vyznamné krat§i nez neexponované. Déti
ze skupin 1 a 2 mély prokazatelné mensi primérny obvod hlavy oproti 3. skupiné ve vSech
ptfipadech méteni. Druha skupina déti se od kontrolni skupiny ve dvou letech neliSila ve vaze
ani délce (Chasnoff et al., 1992).

Richardson et al. (2008) se zabyval stejnou problematikou s podobnym poctem
novorozencu vystavenych kokainu (107) v prvnim trimestru, kontrolni skupina obsahovala
154 déti. Z celkového poctu bylo 5 jedinct vylouceno z diivodu blize nespecifikovaného
potratu. Vysledky ukazaly u toxikovanych déti nizkou porodni vahu oproti kontrolni skuping,
12,1 % exponovanych mélo porodni vahu pod 2500 g (kontrolni sk. 5,2 %), ¢astéjsi byl také
vyskyt ptfedcasného porodu pred 37. tydnem u 10,3 % déti po expozici (3,2 % kontrolni sk.).
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V této studii vSak nebyl prokdzan zadny vztah mezi pozitim kokainu a men$im obvodem
hlavy novorozenct.

Stejny vzorek (295 jedinct) byl vyuzit k dal§imu zkoumani k vylouceni vlivu
prenatalni péce (Richardson et al., 1999). Matky byly rozdéleny do skupin dle Cetnosti,
obdobi uzivani kokainu a podle toho zda mély/nemély prenatalni péci. K vylouceni vlivu
chybéjici prenatalni péce byla takto rozdé€lena i kontrolni skupina Zen, které drogy neuzivaly.
Matky cCastéji uzivajici kokain mély bez i s prenatalni péci vice komplikaci béhem téhotenstvi
s kontrolni skupinou Zen. Dé&ti vystavené kokainu (DVK) pouze v prvnim trimestru mély nizsi
primémy gestacéni veék, porodni délku, hmotnost i obvod hlavy, Castéji se rodily piredCasné
(< 37 tyden) a s nizkou porodni hmotnosti (< 2500g) v porovnani s détmi z kontrolni skupiny.
Uzivani v druhém trimestru je spojeno s rostouci mirou narozenych déti malych vzhledem
k svému gestatnimu veéku (SGA), déti s nizkou porodni vahou a men$im obvodem hlavy.
Po vylouceni sekundarnich vlivili, coz je naptiklad vek, rasa a vaha matky, uziti dalsSich latek,
bylo uzivani kokainu v prvnim trimestru, v porovnani s piedchozimi dvéma studiemi, spojeno
pouze s vyskytem SGA novorozencl. UZivani kokainu béhem druhého trimestru dle autord
predpovida nizkou porodni vahu a délku, pro tfeti trimestr nebyl nalezen zadny statisticky
vyznamny ucinek. V1iv prenatalni pée na vysledek téhotenstvi nebyl prokazan (Richardson
etal., 1999). Tvrzeni, Ze kokain uzity v 1. trimestru ma vliv vyskyt SGA u déti, vyvraci studie
Chiriboga et al. (1999), kde nebyla nalezena zadna spojitost s gestanim vékem.
Dalsi ze studii probihala pravidelné¢ do 30. mésice véku novorozence a obsahovala 105 déti,
jejichz matky uzivaly kokain (4 zemfely na Syndrom nahlého umrti novorozence), a 118 déti
z kontrolni skupiny. Naméfené porodni hodnoty byly v pifipadé déti vystavenych kokainu

niz$i nez u kontrol, ale nebyly statisticky vyznamné (Tab. 5) (Hurt et al., 1995).

Tab. 5. Porovnani pramérnych hodnot naméfenych po porodu obou skupin déti.

| DVK Kontrolni sk.
Gestacni vék [tyden] 37,7 39,1
Porodni vaha [kg] 2,66 3,17
Obvod hlavy [cm] 32,3 33,4

Pii méteni ve 2,5 letech byl mezi skupinami statisticky vyznamny rozdil v obou namétenych
parametrech. Déti exponované kokainu mély o 4,5 % nizsi hmotnost a o 1,1 % mensi obvod
hlavy nez déti z kontrolni skupiny. V poslednim kontrolnim meéfeni ve 3 letech, jiz nebyl

patrny zadny rozdil mezi témito skupinami (Hurt et al., 1995). Déti, které zemiely na syndrom
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nahlého umrti novorozence po vystaveni kokainu, bylo 1,5 krat vice nez déti, které¢ kokainu
vystaveny nebyly (Kandall et al., 1993).

Dalsim problémem ovliviiujicim mozné vysledky je davkovani, Cetnost uzivani
kokainu a tabaku. V prospektivni studii Shankaran et al. (2004) zahrnuli do zkoumaného
vzorku v ramci kontrolni skupiny zeny uzivajici béhem tehotenstvi alkohol a tabak. Celkem
se jednalo o 410 Zen z kontrolni skupiny, které nepfisSly do styku s kokainem, a 241 zZen
uzivajicich kokain v riizné mife tfi mésice pied pocCetim a po celou dobu té€hotenstvi. Protoze
je uzivani kokainu spojeno s vy$$i mirou déti narozenych SGA, byly do studie zahrnuty pouze
matky, jejichz déti byly narozeny v terminu porodu. K ovéfeni, zda déti byly vystaveny
kokainu, byla pouzita analyza mekonia. Matky uzivajici kokain i ty z kontrolni skupiny byly
rozdé€leny do skupin podle Cetnosti (nizka, stfedni, vysoka, rostouci a klesajici) uZzivani
jednotlivych latek (alkohol, tabak, marihuana) (Shankaran et al., 2004). Riistové parametry
byly vyssi u déti, které nepfisly do styku s zadnou navykovou latkou. Primérnéd porodni
hmotnost DVK byla snizena o 250 g (Tab. 6). Na rozdil od tabaku nebyla u kokainu zjisténa
souvislost s ¢etnosti (davkou) uzivani (Shankaran et al., 2004). V kontrastu s timto vysledkem
byl v8ak ve studii Chiriboga et al. (1999) vliv mnozstvi kokainu nalezen. Uréeni mnoZzstvi
uzit¢ho kokainu bylo podpofeno analyzou vlast. Vétsi chronicka davka kokainu zvySovala
frekvenci déti s malou velikosti hlavicky a intrauterini ristovou retardaci, obé hodnoty
spadaly pod 10. percentil ristového pasma. IUGR mélo 24 % DVK (n = 104) a 8 % déti
z kontrolni skupiny (n = 136), 20 % DVK a 5 % neexponovanych déti se narodilo s malym
obvodem hlavy. Dale se ve vétsi mite u skupiny DVK vyskytovala hypertonie (32 % DVK
vs. 11 % kontrolni skupina) a tfes (40 % DVK vs. 15 % kontrola) (Chiriboga et al., 1999).

Tab. 6. Vysledna primérna méfeni ristovych parametri. Skupina A jsou déti exponované kokainu,
skupinu B zahrnuji v8echny déti z kontrolni skupiny (vystavené tabaku, alkoholu, marihuang)
a ve skupiné C jsou déti (n = 141), které nebyly vystavené zadné z latek.

Porodni vaha [g] Porodni délka [cm] Obvod hlavy [cm]

sk. A 2983,5 48,8 33,4
sk. B 3236 50,1 34,0
sk.C 3266 50,3 34,0

V dlouhodobém méiitku byly sledovany déti po expozici kokainu v prabéhu deseti
let, kontroly probihaly 1, 3, 7 a 10 letech. Kontrola v 1. a 3. roce zivota nezaznamenala zadné
rozdily v ristovych parametrech s kontrolni skupinou, coz odpovida vysledku od (Hurt et al.,
1995). Byla nalezena interakce mezi hmotnosti/obvodem hlavy a vékem u DVK

v 7al0 letech. Déti prenatalné vystavené kokainu v prvnim trimestru téhotenstvi byly

15



Vv deseti letech pfiblizn€ 0 5 kg leh¢i a mély o 2 cm menSi obvod hlavy. Pfestoze rlstové
parametry poukazuji na soumérnou ristovou retardaci, tak nejsou vyhodnoceny jako
patologicky rust, protoze nalezené rozdily spadaji do hodnot normalniho ristového pasma
(Richardson et al.,, 2007). Vysledky Little, Snell (1991) ukazuji, Zze kokain souvisi
s asymetrickou rastovou retardaci. Autoti Hadeed, Siegel (1989) naznacuji Castéjsi vyskyt
déti s mikrocephalii (obvod hlavy vic jak 2 standardni odchylky pod primérmym gesta¢nim
vékem), zvysSenou incidenci mrtvé narozenych déti a zvysené je 1 riziko spontannich potratt.

V jiné z dlouhodobych studii probihalo kontrolni méteni vySky a védhy po porodu
a v sedmi letech. Bylo zji§téno, ze skupina DVK (n = 231) dvakrat ¢astéji spada v ristovém
pasmu pod 10. percentil neZ neexponovana skupina (n = 309) Pfi narozeni patfilo do tohoto
pasma pouze 46 % déti, které rostly v 7 letech vyrazné pod 10. percentilem (Covington et al.,
2002).

Bylo zaznamenano né&kolik jednotlivych pfipadd vyskytu vrozenych vad,
které odpovidaly nalezim z experimentalniho vyzkumu (Webster, Brownwoodman, 1990).
U sedmi déti se vyskytovaly rizné zavazné koncetinové vady, jednalo se o redukce ruky
pod loktem, chybéni jedné z kosti predlokti, uplnou ztratu né€kterych prsti, anomalie kosti
pazni nebo ektrodaktylie (Hoyme et al., 1990). V jednom pftipadé pitva ukéazala plod
s redukovanou pravou horni koncetinou, oboustrannou agenezi ledvin a pouze jednou
pupecnikovou tepnou. Nektera z déti, 35 tézkych uzivatelek kokainu nebo i heroinu, méla
Spatna postaveni chodidel, atrofii o¢niho nervu, agenezi kosti vietenni (Kashiwagi et al.,
2003). Dale byl popsan jeden piipad novorozence prenatalné¢ vystaveného -cracku
a zvySenému mnozstvi plodové vody. Zminéné dit€ se narodilo bez pravého prsniho svalu,
bradavky a dvorce. Také byla viditelna hypoplazie pravého ptedlokti, oboustranny epikantus,
mikrognatie a kalcifikace mozkového kmene (Puvabanditsin et al., 2005).

Neurologické abnormality byly zkouméany v mensi mife, protoZe se vyskytovaly jen
zfidka. Kvili moZnosti ovlivnéni vysledkd vysokym vyskytem déti s nizkou porodni
hmotnosti pod 1500 g v populaci toxikovanych déti, obsahovala i kontrolni skupina déti
s touto vahou, ob¢ skupiny vsak disponovaly malym poctem jedinct (41 v kazdé z nich), byl
zjistén vetsi vyskyt intrakranialniho krvaceni do komorového systému u DKV (Singer et al.,
1994). Ve srovnatelné studii s vétsim poctem novorozenci s hmotnosti pod 1500 g mélo
intrakranidlni krvaceni 14 % novorozenci v obou skupindch. Z celkového poctu
320 novorozencl bylo 146 v kontrolni skupin€ a 86 v exponované, 80 novorozencl zemielo
par hodin po porodu (bez dal$iho upfesnéni). Dale nebyly zadné rozdily v mife vyskytu:

syndromu dechové tisné, hyperkapnie, rozedmy plic, pneumotoraxu, nekrotizujici
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enterokolitidy, apnoe. Ve zvySené mife se vyskytly u DVK novorozenecké kiece, ale
s vétsi hmotnosti (Dusick et al., 1993). Na vzorku 134 DVK a 132 déti z kontrolni skupiny
S béznou hmotnosti, byly sledovany strukturni mozkové abnormality pomoci ultrazvukového
vySetieni lebky. Kontrolovala se: zralost, velikost mozkovych komor, kalcifikace, krvaceni,
leukomalacie (nekrézu bilé hmoty mozku). Cetnost nalezenych abnormalit nebyla statisticky
vyznamna, 13 % u DVK a 8 % u kontrolni skupiny (Behnke et al., 1998).

K ovéfeni vlivu kokainu na urogenitalni soustavu plodu bylo vyuzito ultrazvukové
vySetieni 2. az 4. den po porodu. V tomto ptipad¢ pattily mezi kontrolni skupinu déti matek
uzivajicich vice navykovych latek (n = 30): heroin, marihuana, alkohol, tabak. Tyto latky
a kokain uZzivaly i matky z druhé skupiny. Z 50 déti vystavenych kokainu a ostatnim drogdm
melo 9 déti malformace spojené s urogenitalni soustavou. Ve skupiné bez kokainu, nebyly
tyto malformace nalezeny, ale nebyly uvedeny zadné dalsi vysledky. Autofi spekuluji, ze by
se mohlo jednat o vedlejsi vliv kokainem zpiisobené vazokonstrikce ¢i hypoxie (Chasnoff et
al., 1988).

Dlouhodobé spekulace se vedou ohledné mentalniho a psychomotorického vyvoje
ditéte a jejich korelaci s malym obvodem hlavy. V piipadé studie (Chasnoff et al., 1992) mély
DVK v 6. mésici po porodu primémé nizs$i hodnoty v ramci indext psychomotorické (PVI)
amentalni (MVI) vyvojové Skaly podle Bayleyové (BSID) neZ ostatni déti. Dale byla
prokdzana vyznamna korelace mezi mensi velikosti hlavy a niz§im skorem MVIv 1. a 2. roce
zivota. Hurt et al. (1995) nenasli zadnou souvislost mezi velikosti hlavicky a hodnotami MVI,
PVI pii narozeni ani 12., 24. a 30. mésic po porodu. Po uziti kokainu v 1. trimestru byly tyto
déti hodnoceny jako vice uzkostlivé, tézko zvladatelné, neptizpisobivé a dle Richardson
(1998) jako neposedné. Kokain pusobici v 2. trimestru byl ptfedpokladem k horSimu
psychomotorickému vyvoji. Niz§i PVI predikuje také prenatalni uZziti alkoholu nebo vice déti
v domacnosti (Richardson et al., 2008). Podle Singer et al. (1994) kokain zpusobuje
vyznamny nartust déti spadajicich do rizikového pasma pro MVI, PVI hodnoty bez vlivu
mateiské ¢i péstounské péce. Jacobson et al. (1996) nezjistili Zadnou odchylku
psychomotorického ani mentalniho vyvoje podle metody BSID. DVK uptednostiiovaly novy
podnét srovnatelné s détmi z rodin s niz§im socioekonomickym statusem. Déti vystavené
velkému mnoZstvi kokainu vykazovaly hor§i zrakové-rozpoznavaci pamét, ale rychlejsi
reakce na nové podnéty.

Azuma, Chasnoff (1993) uvedli, Ze kokain spolu s kvalitou doméaciho prostiedi,

povahou ditéte a ristem hlavy ovliviluje kognitivni schopnosti jedince. DVK skupina
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vykazovala snizené 1Q oproti primérné hodnoté, rozdil vSak nebyl statisticky vyznamny.
Richardson (1998) nasli vyznamné niz$i skore IQ testu ve 3 letech a vétsi mnozstvi
abnormalnich reflext. V nékterych ptipadech déti placou pronikavéji, s vétsi frekvenci a delsi
dobu. Mohou vykazovat vétsi podrazdénost, tfes, neklid nebo klesajici aktivitu, udrzuji
pozornost kratsi dobu a jdou hife vzbudit (Lester et al., 1991). Také mohou byt hife
utésitelné a mén¢ se usmivaji (Phillips et al., 1996). Ve vétsing studii se uvadi, ze toxikované
déti béhem testovani reagovaly a odpovidaly zkousSejicimu v mensi mife a také zvladly udrzet
pozornost kratsi dobu, coz muze mit pozdéji dopad na efektivitu uéeni. Noland et al. (2005)
a Bridgett, Mayes (2011) poukazuji nejen na problémy s udrzenim pozornosti, ale také na jeji
Spatnou selekci (dit¢ reaguje na podnét, na ktery nemd). U prepubertalnich déti se prenatalni
vystaveni kokainu mize stat pfedpokladem k agresivnimu chovéani, nadmérné aktivité,
impulzivité ¢i nepozornosti. Mivaji vice problémi s vrstevniky, jsou introvertni a ¢asto maji
deprese a stavy uzkosti (Richardson et al., 2011). Desetileté déti podle Lewis et al. (2011)
vykazovaly problémy s vytvafenim souvéti z dvou vét jednoduchych, ¢asto nerozpoznavaly
spravnost uzitych slov v ur€itém kontextu a Spatné rozliSovaly rozdily vyznamu slov

a slovnich spojeni (napiiklad lis — les — los, ma teta — mate ta).

4.1.3 Experimentalni studie na zviiatech

Smrtelna davka pro laboratorni mysi a krysy byla u hydrochloridu kokainu stanovena
na 75 mg/kg. Testované mysi dostavaly 1 az 2 jednorazové intraperitonedlni injekce riznych
davek hydrochloridu kokainu v odlisSnych dnech gestace. Nizké jednordzové davky
nezplsobovaly Zadné abnormality. Davky od 50 mg/kg zplsobovaly nejcastéji krvaceni
Vv oblasti koncetin, ocasu a genitalniho hrbolu, méné Casto poskozeni horniho rtu a edémy.
Opakované davky podané 10. a 11. den gestace (z celkovych 21-23 dni) byly pro samice
letalni. Poskozeni (Obr.3) se objevovaly po dvojitych davkach, v rozestupu nejméné
1 hodiny, 14-17. den gestace. Nejcastéji se jednalo o deformity pfednich i zadnich koncetin
(redukce prsti) a ocasu. Opakovana davka 50 mg/kg byla toxickd pro zarodek
i plod 9., 17-19. den biezosti (Webster, Brownwoodman, 1990). Krvaceni bylo pozorovano
i v pfednim a stfednim mozku, také vrostl vyskyt poruch neuralni trubice (neuzaviena
nervova trubice nedostatecné vyvinuty predni mozek), které u plodi zkoumanych cétrnacty
den po oplozeni nebyly jiz patrné. Byl redukovan srdecni tep a cirkulace zivin ze Zloutkového
vacku (Fisher et al., 1994). Kokain podany podkozné 9. den gestace souvisel s vyskytem
encefalokély a defektu hrudni kosti (Mahalik et al., 1980). Po davce 60 mg se snizila

hmotnost samice i hmotnost plodu, ziejmé¢ z divodu snizené konzumace jidla samici
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po podéni kokainu. Riistova retardace a anorexie je autory vysvétlovana vazokonstrikei
komplexu déloha-placenta. V tomto piipadé se nenasly zadné deformity po jednorazové
vysoké davce kokainu, ale zpisobovala IUGR spojenou s vyskytem edému (Fantel, Macphail,
1982). Webster et al. (1987) vysvétluji vysokou incidenci krvaceni u plodu stazenim
déloznich cév a nedostatkem piivodu kysliku. Hypoxie ma za nasledek i nasledné malformace
koncetin (Leist, Grauwile.J, 1974).

Autoifi Romano, Harvey (1996) poukazali na nespravné rozliSovani podnétu
a zpomalené diskriminaéni uceni u prenatdlné toxikovanych kralikd. Tyto vysledky byly

nalezeny i u lidi.

Obr. 3. Vlevona obrazku jsou viditelné ptedni konletiny, zdrava leva konéetina a prava
s redukovanym 2. a 3. prstem. Na obrazku vpravo jsou zadni koncetiny, na levé je viditelnd redukce
2. a 4. prstu (Webster, Brownwoodman, 1990).

4.2 Amfetaminy

Mezi amfetaminy patii fada nelegédlnich drog i 1éCiv, jejichZ uZzivani se rozsifilo
hlavné v zahrani¢i az v poslednich letech. Pervitin je v CR pfi¢inou az 35 % tmrti
z predavkovani (Ndarodni monitorovaci stredisko pro drogy a drogové zavislosti [online]).

Amfetamin Metamfetamin (Pervitin)

NH H
T O

Obr. 4. Strukturni vzorce amfetaminu a metamfetaminu.

Metamfetamin neboli pervitin (piko, pefi, pécko, pernik, speed) se nejéastéji
pfipravuje katalytickou hydrogenaci z efedrinu nebo pseudoefedrinu. Uziva se inhalaci,
intravendzné, koufenim i1 per os. V téle se metabolizuje na amfetamin a v moci je

detekovatelny 1-3 dny. Cisty pervitin se vyskytuje ve formé bilého mikrokrystalického prasku
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hotké chuti, je bez zdpachu. Methylova skupina zvySuje jeho lipofilitu oproti amfetaminu
a zajistuje tak lepsi prechod pies lipidové membrany (Dixon, 1989; Acuff-Smith et al., 1996;
Minafiik, 2003; Thrash et al., 2009).

Metamfetamin (MA) a Amfetamin ptisobi na podobném principu jako kokain. Méni
¢innost monoaminovych transportéri a zvySuji uvolfiovani dopaminu, noradrenalinu
a serotoninu ze synaptické Stérbiny, zlepSuji dostupnost neurotrasmiterti u postsynaptickych
receptorti. Blokuji také jejich zpétné vychytavani a degradaci. Amfetamin je i v nizkych
davkach 3,5 krat ucinnéj$i nez dopamin. Pervitin ma dlouhou dobu Géinku az 4 hodiny,

kokain jen 30 az 50 minut (Rothman et al., 2001; Hart et al., 2008).

4.2.1 Zdravotni komplikace matek

Amfetaminy jsou zneuzivany hlavné kvili pocitu euforie, dobré nalady a sniZeni
unavy. Amfetaminy mohou byt pfi¢inou potencidlné nebezpetného chovéni, odstranuji
zabrany, davaji pocit sebejistoty, ale také zplisobuji stavy uzkosti, depresi, zmatenost,
poruchy nalady, paranoiu, zachvaty paniky, halucinace, chorobnou Zzarlivost, agresivni
a sebevrazedné chovani. Pti dlouhodobém uzivani mize dochazet ke ztraté paméti, demenci,
porucham spanku a anorexii (Dixon, 1989; Minaiik, 2003; Hart et al., 2008; Thrash et al.,
2009). Uzivani téchto latek mize zpusobit: eklampsie, anorexii, ties, zachvaty, kiece, koma,
zrychleny puls, hypertenzi, vazokonstrikci, srdecni arytmie, srde¢ni zastavu, nitrolebe¢ni
krvaceni, mozkovou mrtvici, otok mozku a plic, bronchodilataci, aspiracni pneumonii,
hyperglykémii, hyperpyrexii, zvySené riziko Parkinsonovy choroby, dentdlni a kozni
problémy (Jordan, Hampson, 1960; Hall et al., 1973; Samuels et al., 1979; Dixon, 1989;
Elliott, Rees, 1990; Perez et al., 1999; Wijetunga et al., 2003; Inoue et al., 2006; Gray et al.,
2007; Hart et al., 2008; Cruickshank, Dyer, 2009; Thrash et al., 2009). Dlouhodobym
uzivanim amfetamin® 1 v malych davkach miZe byt znieno az 50 % bunék secernujicich
dopamin ahrozi zna¢né poSkozeni bun€k obsahujicich serotonin. Matky uzivajici MA
po celou dobu t&hotenstvi mély niz§i véhovy piirtistek az o 5 kg. Castou komplikaci byla

mekoniem zkalena plodova voda (Thaithumyanon et al., 2005)

4.2.2 Dopad prenatalniho vystaveni amfetaminim na lidsky plod

Vlivem MA na intrauterinni rustovou retardaci se zabyvali Little et al. (1988),
prokdzali statisticky vyznamny pokles porodni vahy, délky a obvodu hlavy u prenatalné
vystavenych déti MA. Nizsi porodni vahu ukazuji i vysledky Smith et al. (2006) a mensi
obvod hlavy LaGasse et al. (2011), ale Nguyen et al. (2010) nezjistili zadné odchylky
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rustovych parametri od bézné populace. S vétsi incidenci (12,5 %) se vyskytovaly déti
narozené pred 37. tydnem téhotenstvi. Novorozenci méli 3,5 krat vétsi pravdépodobnost, Ze se
narodi S nizkym gestacnim vékem pod 10. percentil, i kdyZ se narodili v terminu porodu.

U jednoho z novorozenct probéhlo nékolik obdobi s abnormalnimi projevy. Béhem
prvniho obdobi nechtélo dit¢ sat mléko a projevila se u né& apnoe. Druhd perioda
se vyznacovala pocenim, neposednosti, ziizenim zornicek a v treti fazi se objevila malatnost,
nizké napéti svalii, temnd barva, sklenény vyraz o¢i a poruchy oci, vSechny piiznaky kromeé
poruchy oka odeznély (Ramer, 1974). Phupong, Darojn (2007) zaznamenali nizkou porodni
vahu (2613,7 g) exponovanych novorozenci a vétsi vyskyt malych déti vzhledem k jejich
gestacnimu veéku (14,8 %). Ve trech pripadech se objevily déti s VV, které¢ zahrnovaly
hydrokélu, hemangiom a velké kozni névy. VéEtSi pocet déti, které mély kozni névy,
zaznamenali i v jiné ze studii (Thaithumyanon et al., 2005).

Podle Smith et al. (2008) je téZké uzivani MA v téhotenstvi spojeno s rostouci
letargii, déti se hufe probouzely ze spanku, a s nardstem fyziologického stresu. Jedna
ze skupin déti vystavenych MA v déloze vykazovala zhorSenou adaptaci na stres, zvySenou
letargii a hypotonii (LaGasse et al., 2011). Metamfetamin G¢inny po dobu 3. trimestru je
spojen se Spatnou kvalitou pohybu, coz se vyznacuje vysokou aktivitou a nervozitou
novorozence, snadno se polekd a nema téméf zadné klidné pohyby rukou a nohou.
S mnozstvim davky souvisely vykony déti v ramci uchopovacich dovednosti v 1. roce Zivota.
Vystaveni vysoké ddvce MA mélo za nasledek horSi uchopovaci schopnost, ta pfetrvavala
i ve tiech letech, ale jiz nebyla tak markantni. Vysledky testt rovnovahy, postoje, lokomoce
a vizualné motorické koordinace byly v potadku. V ramci kognitivnich dovednosti nenasli
zadny rozdil od bézné populace (Smith et al., 2011).

U pétiletych déti byla nalezena souvislost s prenatalnim vystavenim MA a jejich
chovanim. Déti byly vice uzkostlivé a deprimované, Castéji se vyskytla hyperkineticka
porucha pozornosti a hyperaktivity (HKP). Vystaveni vétsim davkam MA korelovalo s vétsim
vyskytem introvertni povahy, problému s pozornosti a agresivniho chovani (LaGasse et al.,
2012). Metamfetamin dale souvisi s mensimi objemy hipokampu a corpus striatum, coz spolu
s potizemi s ostrazitosti pfispiva k zhorSené schopnosti ucit se. DéEti s témito abnormalitami
reagovaly se zpozdénim a na nepatfi¢né podnéty, mély Spatné vysledky v ramci verbalni
a prostorové paméti (Chang et al., 2004).

Dextroamfetamin, ktery je legalné predepisovany na narkolepsii a HKP, pokud je
zneuzivany ve v&tSim mnozstvi b&hem téhotenstvi souvisi s anomaliemi urogenitalni

soustavy, vrozenymi srdecnimi onemocnénimi, roz$tépy rtu, deformitami koncetin,
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appendices preauriculares, pilonidalnim sinem a kongenitalnim vykloubenim kycelniho
kloubu (Nelson, Forfar, 1971).

4.2.3 Experimentalni studie na zviiratech

Experimenty na prenatalné exponovanych mladatech ovci ukazuji, ze s vyssi
hladinou MA klesal tlak kysliku, mirné se snizilo pH plodu a mirné se zrychlil tep plodu (Stek
et al., 1995). S nalezy u lidi se shoduji autofi studie Slamberova et al. (2006), ve které
se mlad’ata potkant rodila s nizkou vahou a pozdé€ji méla zhorSenou smyslové-motorickou
koordinaci. Samice potkana projevovaly mensi zajem o své potomky, méné kojily a peCovaly
o né (Slamberova et al., 2005). Samice toxikované MA v pozdéjsi fazi gestace mély méné
zivé narozenych mlad’at, u prezivSich byl snizen jejich hmotnostni pfiristek a dale byl
zpozdén vyvoj jejich reflext. Vysoka hladina MA v rané fazi gestace zptisobovala o¢ni vady
pfedev§im mikroftalmie a anoftalmie, ve vét$i mife se vyskytlo vrozené odchlipeni sitnice,
které zaroven zaviselo na nedostatku vyzivy (Acuff-Smith et al., 1996). Potkani mlad’ata
prenataln¢ toxikovana MA vykazovala dlouhodoby vahovy ubytek s mirnym ,,catch up”
ristem a vétsi déle trvajici ulekové reakce (Vorhees et al., 1996). Bylo prokazano zpozdéni
fyzického vyvoje toxikovanych potkanich mlad’at: opozdéné profezani dolniho ftezaku,
otevieni o¢i a sestup varlat. Nékteré podané davky zpiisobily ristovou retardaci mlad’at, jejich

agresivni chovani, zvy$enou ostrazitost a pohybovou aktivitu (Cho et al., 1991).

4.3 Heroin

Obr. 5. Strukturni vzorec heroinu

Mezi nejcastéji zneuZivané opiaty patii heroin a latky pouzivané pii odvykaci 1é€bée,
piedeviim metadon a buprenorpfin (Subutex). Cisty heroin je obvykle bily nebo nartizovély
prasek. Jestlize méa nahnédlou barvu je smichany s jinymi latkami, vétSinou se ptidava cukr,
skrob, susené mléko a chinin. V CR se b&zné vyskytuje s &istotou 5-25 % (National report
2011: Czech republic [online]). Nazyva se také ,hacko, héro, ejé, herak”. Heroin je v CR
uzivan z 60-90 % intravenozné, coz zvySuje riziko pfenosu infekénich onemocnéni,

predevsim je zvySené riziko HIV a hepatitidy typu C. Dale byl zaznamenan zvySeny vyskyt
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pohlavnich onemocnéni napi. syfilis. Uzivatelky heroinu trpély c¢asto nepravidelnou
menstruaci, anémii, glomerulonefritidou, vaskulitidou, bakterialni endokarditidou (Chan,
Tang, 1995; Dettmeyer et al., 1998). Nejcastéji se vyskytujici porodni a poporodni
komplikace byly preeklampsie, infekce, smolkou zkalend plodova voda, ptfedCasny odtok
plodové vody a krvaceni (Finnegan, 1994; Thaithumyanon et al., 2005; Su et al., 2012).
Metadonova substituce je v CR zavedena od roku 1997 a Subutex od roku 2002.
Vétsina t€¢hotnych Zen podstupuje substitucni 1écbu, protoZze neni potieba zvySovat mnozstvi
latky v jedné dévce. Srovnavaci studie (Tab. 7.) mezi t€mito tiemi latkami ukézala statisticky
vyznamng niz§i hodnoty porodni vahy po prenatalnim vystaveni heroinu (Binder, Vavrinkova,
2008). Nizsi vahu exponovanych déti heroinu oproti metadonu byly potvrzeny i v jiné studii

(Kandall et al., 1976).

Tab. 7. Porovnani pramérné hmotnosti, mnozstvi vyskytu intrauterinni ristové retardace a NAS u déti
uzivatelek heroinu, metadonu a subutexu (Binder, Vavrinkova, 2008).

| Heroin Metadon Subutex
Porodni véha [g] 2601 2900 3050
IUGR [%0] 27,7 9,3 10,5
NAS [%] 89 100 86

4.3.1 Dopad prenatalniho vystaveni opiatim na lidsky plod

Riziko syndromu nahlého imrti novorozence je pii uzivani opiati béhem te€hotenstvi
3,7 krat vyssi nez je v normalni populaci bézné. V porovnani s kokainem je riziko u opiatt
dvakrat vétsi (Kandall et al., 1993). V jedné ze studii je uvedeno, Ze novorozenci potiebovali
po porodu vétsi 1ékarskou péci, konkrétné byli Castéji resuscitovani. Tti novorozenci z této
studie méli vrozené vady nohou ,,Pes equinovarus congenitus”, dale se vyskytl rozstép patra
(Ludlow et al., 2004).

Jedna ze studii uvadi signifikantné zvySeny vyskyt 22,5 % novorozenct malych
vzhledem Kk jejich gestaénimu véku oproti kontrolni skupiné 2,4 % (Chan, Tang, 1995).
Fajemirokun-Odudeyi et al. (2006) uvadi az 30 % nedonoSenych déti, zvySené riziko tmrti
novorozencu 2,1 % a narGst po¢tu abnormalit plodu 6,4 %. Pelosi et al. (1975) uvadi,
7 5,1% déti se narodilo mrtvych, vyskyt v bézné populaci je 1,5%. VéEtSi riziko
hyperbilirubinemie u déti narozenych v terminu zaznamenal Thornton et al. (1990).

Déti uzivatelek heroinu se rodi dfive, Casto jiz pted 37. tydnem téhotenstvi. U téméf
vSech sledovanych novorozencti byl zfetelny novorozenecky abstinenéni syndrom.

Vyskytovaly se priznaky, které zahrnovaly tfes, zvySenou drazdivost CNS, zvraceni,

23



posmrkavani, nadmérny pronikavy pla¢, zvyseny svalovy tonus, horecku, prijem, poceni
a kiece (Gregg et al., 1988). Reddy et al. (1971) také uvadi Castéjsi vyskyt déti s nizkym
gestaénim vékem a porodni hmotnosti pod 2,5 kg. U vétsiho po¢tu matek téchto déti byl
zaznamenan nejmén¢ jeden predeSly spontdnni potrat a u vétSiny novorozencli se také
objevily abstinen¢ni pfiznaky. Kromé jiz zminénych ptiznakt z predchozi studie byla u vsech
déti patrna hyperaktivita, daveni, zvySena teplota, zrychlené dychani a mensi potieba jist.
Mezi mén¢ Casté piiznaky NAS patii kychani, hypertonicita, hyperkalcémie, hypoglykémie,
dechova tisen, ospalost, Skrabani obli¢eje, slinéni, neschopnost se uklidnit, citlivéjsi ulekovy
reflex, nekoordinované sani, dehydratace, hyperfagie, tachypnoe (Reddy et al., 1971; Pelosi et
al., 1975; Finnegan, 1994; Shephard et al., 2002; Thaithumyanon et al., 2005; Su et al., 2012).
V kontrastu s témito zjisténimi Zelson et al. (1971) neprokazali na souboru 254 déti
uzivatelek heroinu souvislost mezi uzitim opitl, nizkou porodni hmotnosti a gestaénim
vékem ani zvySenym vyskytem vrozenych vad. Nasli vSak korelaci mezi délkou
zavislosti/velikosti davky a vyskytem NAS. Prvni ptiznaky NAS se mohou projevit
12 a7 96 hodin po porodu, zkraceny interval mezi posledni davkou heroinu a porodem tuto
dobu snizoval. U déti s novorozeneckym abstinen¢nim syndromem byla zaznamenéana dvakrat
niz§i incidence vyskytu Zzloutenky. NeléCeny novorozenecky abstinen¢ni syndrom mize
vyustit az smrti ditéte (Glass, Evans, 1979). Pozitivni korelaci mezi mnozstvim uZitého
heroinu béhem 1., 2., 3., a 9. mésice téhotenstvi a porodni hmotnosti novorozence
zaznamenali Best et al. (2009). Primérna porodni hmotnost déti zatazenych v jejich studii
se pohybovala kolem 2404 g. Porovnani déti vystavenych amfetaminu a heroinu probéhlo
v ramci studie Thaithumyanon et al. (2005). Déti vystavené heroinu mély mensi porodni vahu
a rodily se diive nez déti uzivatelek amfetaminu (Tab. 8.), rozdil vSak nebyl statisticky
vyznamny. Srovndni déti uzivatelek kokainu a opiatd (Tab. 8.), predev§im metadonu ukéazalo
na niz§i vysledky u skupiny vystavené kokainu (Keith et al., 1989).

Tab. 8. Porovnani primérné hmotnosti a gestacniho véku déti prenatalné vystavenych amfetaminu,

heroinu, kokainu a opiati 25 % uzivalo zaroven metadon i heroin (Keith et al., 1989; Thaithumyanon
etal., 2005).

Amfetamin Heroin Kokain Opiaty
Porodni hmotnost [g] 2658 2561 2897 2994
Gestacni vék [tyden] 38,1 37,2 36,5 37,9

Podle Messinger et al. (2004) se novorozenci prenataln¢ vystaveni opiatim v ramci
naméfenych ristovych parametri a mentdlniho vyvoje nijak neliSili od kontrolni skupiny.

Autofi zaznamenali pouze mirné snizeni hodnot psychomotorického vyvoje ve véku tii let.
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44 LSD

Obr. 6. Strukturni vzorec diethylamidu kyseliny lysergové.

LSD je syntetizovano z kyseliny lysergové a dicthylaminu. Kyselina lysergova je
metabolickym produktem houby Claviceps purpurea, ktera roste na raznych obilninach.
Psychoaktivni je pouze ve form¢ D-enantiomeru. LSD je bez barvy, zapachu, s jemné hotkou
chuti. Prodava se ve formé napusténych papirkd, kapsli, tablet nebo v tekuté forme. Velmi
dobie je absorbovan mukoéznimi membranami. U¢inek trva pfiblizné 2—12 hodin (Dvorak,

CH. The Effects of Hallucinogen Use During Pregnancy [online]; Gold, 1994)

441 Dusledky podavani LSD zvifecim subjektiim

Experimentalni data na potkanech ukazala zvySeny vyskyt mrtvé narozenych mlad’at,
ktera nebyla pIn€ vyvinuta, a potratli po podani LSD v ¢asné fazi t¢hotenstvi, konkrétn¢ ¢tvrty
den. Pokud bylo LSD podéano pozdé&ji béhem gestace, nebyli zaznamenany potraty ani mrtvé
narozena mladata a zadné jiné anomalie (Alexander et al., 1967). Geber (1967) nasel
ve zkoumané skupiné mlad’at kieckl zvySené mnozstvi vrozenych vad (encefalokéla, rozstép
patete, hydrocefalus, defekty bfisni stény) oproti kontrolni skupiné. Nejvétsi mnozstvi vad
bylo vSak ve skupiné kieckt vystavenych meskalinu. Neprokazali zadnou souvislost mezi
zpiisobovala nejvétsi pocet VV. Data na mySich ukazuji, ze nizké davky aplikované v rané
fazi téhotenstvi mohou vyvolavat malformace CNS az u 57 % mlad’at, ale po podéani jedné
davky sedmy den gestace se jiz zadné malformace nenasly (Auerbach, Rugowski, 1967).
Stejné davky jako v piedchozi studii pouzil i Hanaway (1969), autor vSak neobjevil zadné
malformace CNS ani po histologickém ptezkoumani. Pfi podani vysokych davek LSD byly
zjistény vady Cocky. Roux et al. (1970) na skupiné 1003 plodi neprokazal zvySeny vyskyt
mortality ani malformaci. Primérna porodni vaha mlad’at byla srovnatelnda s vahou
z kontrolnich skupin mlad’at. Autofi aplikovali i velmi vysoké davky odpovidajici az sto-
dvaceti béznym davkam primérné vaziciho ¢loveéka. Vysledky této studie potvrzuji Warkany,
Takacs (1968), ktefi po stejné velkych davkach nenasli u mlad’at potkanti zadné vrozené vady

ani intrauterinni ristové retarace. Teratogenni efekt nebyl potvrzen ani v pfipadé dalsi
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studie (Emerit et al., 1972). Na Drosophile melanogaster se zkoumalo, zda ma LSD
mutagenni uc¢inek. Data naznacuji, ze LSD je slabym mutagenem a pouze po extrémné
vysokych davkach. Tato davka, kterou by Clovék musel uzit v poméru k své vaze, je podle

autort nemyslitelna (Grace et al., 1968).

4.4.2 Nasledky prenatalniho vystaveni LSD na lidsky plod

Vysledky experimentii na zvifatech naznacuji velmi maly ¢i zadny vliv LSD. Studii
zabyvajicich se vlivem na lidsky plod je velmi malo. N&které ptipady sice poukazuji
na vyskyt vrozenych vad, ale témét ve vsSech ptipadech matka uzivala vice drog najednou.
Pouze v n€kolika ptipadovych studiich ur¢uji jako moznou pii¢inu vzniku riznych vrozenych
vad prenatalni uzivani LSD, ale i zde nejsou znamy vSechny okolnosti a vétSina matek
zneuzivala vice latek. Byl zaznamenan jeden ptipad, kdy chybéla lytkova kost pravé nohy
a jeden pfipad malformace ruky (matka uzivala 1 marihuanu a 3 rGzné druhy 1€kt proti
zvraceni) (Zellweger et al., 1967; Hecht et al., 1968). Jeden novorozenec mél syndaktylii
a chybéli mu konecky prstii (matka uzivala i marihuanu), dal§imu ditéti chybél 3. prst pravé
ruky a levé nohy (Carakushansky et al., 1969; Assemany et al., 1970). Jednou byla popsana
dysplazie obratld a hrudniku, ale pravdépodobné byl pfic¢inou incest (Eller, Morton, 1970).
Cohenetal., (1968) poukazuje na chromozomové zmény u ditéte i jeho matky,
ale bez vyskytu vrozenych vad. ZvySeny vyskyt poSkozenych chromozomti je patrny i v dalsi
z jeho studii, avsak déti ze sledované skupiny byly vystaveny i jinym drogam. Cohen et al.
(1968b) uvadi: ,, It may be that many women who have born normal children may not have
ingested the drug at the critical time. If, indeed, such a critical period exists in man and is
early enough in gestation to produce severe malformations and grossly abnormal fetuses, the

result in the majority of cases may be abortion, a number of which may be unnoticed. "*

4.5 Prevence drogové zavislosti

Prevence drog shrnuje komplexni aktivity, které zabranuji uzivani drog, vniku
I rozvoji zavislosti nebo relapsu, tedy opétovnému vzniku zavislosti. Prevence se déli
na nékolik trovni ¢i strategii dle zdvaznosti zavislosti, prevence celkové populace nebo

cilovych skupin.

! Je mozné, e matky, jejichz d&ti byly zdravé neuzily drogu v kritickém obdobi. Pokud viibec kritické perioda
u lidi existuje, je v rané fazi téhotenstvi, kdy spiSe zplisobi nezpozorovatelny potrat, nez zavazné malformace
a abnormality plodu.
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45.1 Primarni prevence

Primarni prevence se zamétuje na celkovou populaci i na nejvice ohrozené
skupiny obyvatel, déti a mladez. Jedna se o snahu omezit rizikové chovani a uplné piede;jit
styku s drogou nebo ho alesponi oddalit. Také ma zabranit vzniku drogové zavislosti.
Je zalozena na principu celkového snizovani nabidky navykovych latek a jejich poptavky.
Muze se jednat o celostatni i lokalni kampané proti uzivani drog, vychovné vzdélavaci

programy na skolach a v rizikovych zaméstnanich. Nejefektivnéjsi jsou programy pro cilové

skupiny. Jedna se pfedevsim o piednasky, besedy a diskuze vedené vrstevniky (Skalik, 2003).

4.5.2 Sekundarni prevence

Sekundarni prevence zahrnuje léCebné programy k vyléCeni zavislosti, zabrané
relapsu a minimalizaci zdravotnich komplikaci. Ve vétSin¢ ptipadi zneuzivani navykovych
latek se jedna pouze o psychologickou pomoc, tpravu socialniho zazemi pacienta
a farmakoterapii psychickych onemocnéni. Substituéni 1é€ba je moznd jen pro uZivatele
heroinu. V' CR se poskytuje predeviim substituce metadonem, buprenorfinem (Subutex)
a od roku 2007 Suboxonem (Fiserova, 2000). Metadon mohou poskytovat jen specializovana
centra. V Ceské republice je téchto center 12: tii v Praze a potom po jednom v Brng, Ostravé,
Olomouci, Usti nad Labem, Mé&lniku, Plzni, Ceskych Budé¢jovicich a v Hradci Kralové Mapa
pomoci. Narodni monitorovaci stiedisko pro drogy a drogové zavislosti [online]. Subutex je

na piedpis k dostani kromé substitu¢nich center i v ordinaci 1ékait.

45.3 Terciarni prevence

Terciarni prevence ,harm reduction” se zabyva piedev§im snizovanim rizik
spojenych s uzivanim drog na minimum. K tomu slouzi programy na ochranu vefejného
zdravi napt. program proti Sifeni infekce HIV, program bezpe¢ného chovani a aplikace drog.
Dale je v ramci prevence zajiSténa mistnost pro aplikaci drog, vyména injek¢nich stiikacek,
preventivni piitomnost zdravotnikii na mistech s velkou pravdépodobnosti vyskytu drog
(festivaly). Zasadou harm reduction je nizko-prahovy pfistup, poskytované sluzby maji byt

pro vSechny snadno dostupné (Hrdina, 2003).

4.5.4 Toxikoloxicka vySetieni

Pii 1écbé zavislosti je soucasti prevence i ovéfeni dodrzovéani abstinence pomoci
toxikologickych testi. V Ceské republice je bézné testovani krve, je potieba 10-20 ml krve,
a moci (50 ml) (Sustkova-Fiserova, 2004).
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Tab. 9. Poloc¢as vylu¢ovani navykovych latek a doba, po kterou je 1ze prokazat pii toxikologickém
vySetteni (Jatlow, 1987; Nespor, 2003).

Latka Polo¢as vylu¢ovani (hodiny) Mozna detekce
Amfetaminy 10-15 1-2dny
Opiaty 2-4 1-3dny

. 3 — 6 hodin, metabolity
Kokain 08-15 2z 3 dny
LSD 3 Méné nez 1 den
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5. ZAVER

Drogova zavislost je chronické, progresivni onemocnéni s vysokou mirou recidivy,
nelze tedy ocekavat detoxifikaci kvili téhotenstvi a napf. u opiatd se ani nedoporucuje.
Krom¢ pifimého ucinku drogy ovliviluje prenatalni vyvoj ditéte i chovani matky. Tyto
ptidruzené jevy vyskytujici se spolu s uzivanim drog jsou hlavnim problémem pii zkoumani
pfimych uc¢inkti konkrétni ndvykové latky. V novéjsSich studiich se jiz snazi tyto jevy (nizky
socioekonomicky statut, uzivani tabaku, alkoholu i jinych latek, vzdélani matky, frekvenci
a velikost davky atd.) vyloucit zahrnutim matek se stejnymi problémy do kontrolni skupiny,
toxikologickymi testy, lep$imi dotazniky. Velké mnozstvi déti je matkdm odebrano z péce,
coz muze velmi ovlivnit vysledky studii tykajicich se opozdéného vlivu latky.

Nejvice studovanou navykovou latkou je kokain. Bylo prokdzano, Ze u zvifecich
plodu je jeho podani velkym rizikem pro vznik redukénich vad koncetin a zvySenou miru
plodu s intrauterinni rustovou retardaci. Tyto nalezy jsou v souladu s fadou klinickych dat,
které potvrzuji i zvySenou incidenci spontannich potratu.

Amfetaminy, predev§im metamfetamin je nejrozsitengjsi tvrdou drogou v CR. Pii jeho
uzivani v dob¢ téhotenstvi ma obvykle novorozenec snizenou porodni hmotnost a u starSich
déti se projevuje hyperkinetickd porucha pozornosti a hyperaktivity.

Pti uzivani heroinu se v té¢hotenstvi doporucuje substituéni 1écba, protoze komplikace
spojené s uplnou abstinenci by byly rizikem pro vyvoj a preziti plodu. U 60-90 %
novorozencli se projevuji rizné€ zavazné piiznaky abstinen¢niho syndromu, které pokud
nejsou kontrolovany mohou zplisobit aZ smrt novorozence.

Nejméné prozkoumanou navykovou latkou je LSD, u zvifecich subjekti byl
v nékterych studiich nalezen zvySeny vyskyt mrtvé narozenych mlad’at a spontannich potrati.
Rada studii ovéfujici pfedchozi nalezy je ale nemohla potvrdit. Vysledky experimentalnich
studii tedy naznacuji, ze LSD ma ze vSech zminénych navykovych latek nejmensi vliv

na vyvijejici se plod.
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