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příjem vápníku, bílkovin a tuků ve stravě, hladina vitami-
nu D, pohybová aktivita a zlozvyky − kouření, nadměrné 
po�ívání alkoholu, nadměrné pití černé kávy i u�ívání ji-
ných návykových látek. 

Kouření zvy�uje sekreci katecholaminů. Výsledkem 
je zrychlená kostní resorpce. Nikotin inhibuje i činnost 
osteoblastů, proto vázne novotvorba kosti. �eny kuřačky 
mají dříve přechod (menopauzu). Často se uvádí i vy��í 
nemocnost kuřáků (např. cévní mozkové příhody, infarkty 
srdeční, plicní infekce) s následnou imobilitou. 

Příjem alkoholu vět�í ne� 2 standardní jednotky den-
ně3 (1 standardní jednotka v České republice odpovídá 
10 gramům čistého alkoholu8), vede k signifikantnímu 
zvý�ení rizika zlomeniny krčku kosti stehenní nebo dal�ím 
osteoporotickým zlomeninám, co� prokazuje analýza úda-
jů studií provedených u obou pohlaví3. Nadměrné po�ívání 
alkoholu působí toxicky přímo na osteoblasty, poruchou 
jaterních a ledvinných funkcí se sni�uje přeměna vitaminu 
D na jeho aktivní metabolity. Vět�ina alkoholiků má sní�e-
ný příjem vápníku a bílkovin v potravě, častá nechutenství 
a zvracení. Alkoholici trpí vět�ím počtem zlomenin pro 
časté nekoordinované pády ze ztráty rovnováhy5,6.  

O vlivu ostatních návykových látek na metabolismus 
vápníku a fosforu v kostech není mnoho známo. 
V současné době nejsou k dispozici literární údaje o poru-
chách metabolismu vápníku a vitaminu D u u�ivatelů ná-
vykových látek. 

U drogově závislých není metabolismus vápníku 
a fosforu v kostech pravidelně sledován či vy�etřován. Je 
v�ak předpoklad, �e by tito jedinci mohli mít poru�enou 
vápníkofosfátovou homeostázu.  

Uplatňovat se mů�e několik rizikových vlivů: např. 
nízký příjem vápníku a plnohodnotných bílkovin v potra-
vě, nedostatek vitaminu D, sní�ená pohybová aktivita, 
nízká tělesná hmotnost, případně nelze vyloučit i vliv dro-
gy samotné. Podílet se mů�e i negativní vliv častých infek-
cí, současné nadměrné po�ívaní alkoholu a kouření s jiným 
typem návykové látky. 

Pervitin je zástupcem skupiny amfetaminových drog, 
derivátů základní stimulační látky −  amfetaminu (obr. 1). 
Tyto látky stimulují nervový systém, rozptylují únavu 
a vytvářejí pocit čilosti. Pervitin je po marihuaně zřejmě 
druhá nejroz�ířeněj�í droga v České republice. Závislost na 
něm představuje v ČR více ne� polovinu v�ech léčených 
závislostí na nealkoholových drogách a smrt z předávko-
vání asi třetinu drogové úmrtnosti. 

Pa�ováním pervitinu se na�e republika �proslavila� 
v zahraničí a droga začala být označována jako �čeko�. 
Mylně se soudilo, �e je pervitin českým vynálezem. Ve 
skutečnosti se první syntéza pervitinu uskutečnila v Japon-
sku roku 1888. Japonci jej pou�ívali jako dopink pro sebe-
vra�edné piloty, �kamikadze�. Do Evropy se droga dostala 
v první polovině třicátých let 20. století. Ji� roku 1941 byl 
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Úvod 

 
Zneu�ívání drog, abusus, nejčastěji v podobě nadu�í-

vání, je stav buď jednorázový, málo častý, či trvalý1. Kro-
mě �drog v u��ím slova smyslu� se závislost týká i alkoho-
lu, kofeinu, tabáku a některých léků. Drogová závislost je 
chorobný stav, který se vyznačuje nezvladatelnou touhou 
po opakovaném u�ití drogy, často s tendencí zvy�ování 
dávek. Při nedostatku drogy mů�e vzniknout abstinenční 
syndrom podmíněný existencí psychické či fyzické závis-
losti. Řada zneu�ívaných látek se podílí na vzniku nemocí, 
jako např. kouření na rakovině plic, alkohol na onemocně-
ní jater apod. V těchto případech je příčinná souvislost 
dobře známa a popsána. I kost patří mezi tkáně, na ně� byl 
prokázán �kodlivý vliv alkoholu a nikotinu. Bylo dolo�e-
no, �e tyto závislosti kostem �kodí a mohou být rizikovým 
faktorem rozvoje osteoporózy, neboli prořídnutí kostí2−4.  

Dosud ale chybí literární údaje o vlivu drog v u��ím 
slova smyslu (�tvrdých drog�) na kostní tkáň.  

Osteoporóza je metabolické onemocnění, při něm� 
ubývá organická i minerální slo�ka kostní hmoty, dochází 
ke zhor�ení architektoniky a ke sní�ení mechanické odol-
nosti kostí. Vzniká nepoměrem mezi kostní novotvorbou, 
za ni� jsou odpovědné buňky osteoblasty, které produkují 
organickou kostní hmotu. Ta mineralizuje převá�ně ionty 
vápníku a fosforu a tvoří hydroxyapatit. Na druhé straně je 
kost odbourávána činností buněk osteoklastů, které pomocí 
enzymů odbourávají její organickou i anorganickou slo�-
ku. Kost potom nestačí plnit svou podpůrnou úlohu a při 
působení ji� poměrně malého násilí dochází ke zlomeni-
nám5,6.  

Rizikové faktory vzniku osteoporózy se dělí na ovliv-
nitelné a neovlivnitelné. 5,6,7 Mezi ovlivnitelné faktory patří 
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pervitin podáván před seskokem para�utistům nacistické 
německé armády. 

Pervitin (metamfetamin, �tschecho�, �čeko�, 
�perník�, �piko�, �péčko�, �peří�, pergo, psaníčko, peříč-
ko, péčko, P, tweak, v méně čisté formě speed) je syntetic-
ká droga ve formě bílého prá�ku, nebo krystalků.  

V polovině sedmdesátých let 20. století člen pra�ské-
ho drogového podsvětí přezdívaný �Freud� objevil způsob 
výroby ze stimulační látky efedrinu, který lze získat 
z kompozitních léků, či z dřeviny chvojníku. Po extrakci 
lze pak efedrin pomocí louhu, červeného fosforu a dal�ích 
chemikálií přeměnit na metamfetamin8−11.  

Produkce efedrinu, pro farmaceutické účely, dlouho 
závisela jen na úrodě chvojníků. Byla ale potřeba se pojis-
tit proti neúrodě, a proto se začala prosazovat chemická 
syntéza, která probíhá ve dvou stupních. Na prvním stupni 
se podílí speciální kvasinkový kmen, poté následuje kata-
lyzovaná chemická reakce.  

Kondenzací benzaldehydu s acetaldehydem v přítom-
nosti kvasinek vzniká opticky aktivní 1-fenyl-1-hydroxy-
propan-2-on. Reakci katalyzuje enzym pyruvátdekarboxy-
lasa pocházející např. z kvasinek Saccharomyces corea-
nus, Candida a Hansenula.  

Kvasinky se touto reakcí brání jedovatému účinku 
benzaldehydu a vytvářejí produkt, který se dá chemicky 
přeměnit na (1R,2S)-1-fenyl-2-(methylamino)propan-1-ol, 
zvaný té� (−)-efedrin (cit.10). 

Velmi účinná je pravotočivá forma pervitinu ((+)-
methamfetamin-hydrochlorid, (S)-metamfetaminium-chlorid), 
který vypadá jako tří�tivé lesklé krystalky, proto se nazývá 
ice (led). Pervitin (získaný redukcí efedrinu jodovodíkem 
za přítomnosti fosforu) je také prakticky čistě pravotoči-
vým isomerem (s příměsemi vedlej�ích produktů reakce, 
např. jodefedrinu a jodbenzenu). Pseudoefedrin je levoto-
čivá forma, která je méně účinná.   

Pervitinu je chemicky příbuzná extáze (3,4-
(methylendioxy)methamfetamin, madam, E, X, Adam, 
XTC, droga lásky)8,9,11. 

Dávka pervitinu 100 mg i více mů�e být u�ívána:  
− inhalací (při zahřívání vydává výpary, které se vde-

chují),  
− �ňupáním (krystaly se rozmělní na jemný prach, který 

se �ňupe podobně jako �ňupací tabák),  
− injekční aplikací (krystaly se rozpustí ve vodě a roztok 

se vpichuje do �íly).  
Působí obvykle 3 a� 12 hodin.  
Mezi účinky patří pocit zvý�ené fyzické i psychické 

výkonnosti, euforie, hovornost, potlačení pocitu únavy 
a chuti k jídlu, zvý�ená bdělost, při vy��ích dávkách potře-
ba překotné činnosti, neklid a nespavost, zrychlené psy-
chomotorické tempo, zostřené vnímání tónů a barev, úz-
kost, náladovost a hádavost. Viditelné příznaky u�ívání 
zahrnují roz�ířené zornice, zrychlený tep, třes, pocení, 
bledost a hubnutí. Předávkování se projevuje tě�kou boles-
tí hrudníku a jedno- a� dvouhodinovým bezvědomím. Po 
odeznění účinků nastává �dojezd�: skleslost, deprese, 
strach, únava, ospalost a vyčerpání. 

Po del�ím u�ívání mů�e být po�kozeno srdce, játra 
(více při po�ívání nečisté drogy), zubní sklovina a oslabuje 
se imunitní systém. V chronické fázi klesá inteligence, 
převa�uje apatie a bezradnost, vy��í je i nebezpečí sebe-
vra�dy. Droga nemá sice tělesné abstinenční příznaky, 
vyvolává v�ak silnou psychickou závislost. Toxický syn-
drom je charakterizován hlubokými změnami v chování, 
vizuálními, sluchovými a hmatovými halucinacemi s poci-
ty paniky, agrese, pocitu ohro�ení. 

Ke smrti dochází nejčastěji z důvodů posti�ení srdce, 
selhání krevního oběhu, otoku plic, jaterního po�kození 
a selhání ledvin. Jedovatost drogy zvy�ují příměsi látek, 
které se pou�ívají při výrobě a bývají přítomné i v koneč-
ném produktu (nejčastěji jód, aceton, fosfor a kyselina 
fosforečná)9,11. 

 

 
Experimentální část 
 
C í l  

 
Na�ím cílem bylo zjistit, zda závislost na pervitinu 

ovlivňuje metabolismus vápníku a fosforu v kostech. 
U deseti pacientů, po minimálně čtyřletém abusu pervitinu, 
jsme proto zjistili anamnézu, provedli jsme laboratorní 
vy�etření (se zaměřením na vy�etření vápníkového a fosfá-
tového metabolismu) a denzitometrické vy�etření skeletu. 

 
M e t o d i k a  

 
Sledovanou skupinou bylo deset pacientů (3 �eny, 

7 mu�ů) po dlouhodobém abusu pervitinu. Doba pravidel-
ného abusu byla 4−13 let, průměrně 8,8 roku. Mu�i byli ve 
věku 21−32 let, �eny 19−27 let a měly pravidelný men-
struační cyklus. V�ichni sledovaní přestali u�ívat pervitin 
před 3−5 měsíci. Mezi vy�etřenými byl 1 kuřák (20−25 
cigaret den−1). 

Zjistili jsme anamnézu, provedli jsme laboratorní 

Metamfetamin 

Chemický název (S)-N-methyl-1-fenylpropan-2- 
-amin 

Registrační číslo CAS 537-46-2 
Sumární vzorec C10H15N 
Molární hmotnost 149,2 g mol−1 

 

Obr. 1. Metamfetamin (pervitin)9,11 
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vy�etření se zaměřením na vy�etření metabolismu vápníku 
a fosforu a vy�etření kostní hustoty (osteodenzitometrické 
vy�etření).  

V anamnéze jsme se zaměřili na sledování rizikových 
faktorů osteoporózy. Sledovali jsme předev�ím jinou příči-
nu poruchy metabolismu vápníku a fosforu v kostech, rizi-
kové faktory osteoporózy, výskyt zlomenin, potí�e při 
u�ívání pervitinu, infekční onemocnění. 

Dále byla pacientům odebrána krev a vy�etřena ranní 
a střádaná moč za 24 hodin.  

K vyloučení ostatních mo�ných (sekundárních) příčin 
poruch metabolismu vápníku a fosforu v kostech byly 
vy�etřeny tyto parametry: krevní obraz, albumin, celková 
bílkovina, cholesterol, triacylglyceridy, koncentrace kreati-
ninu v séru a v moči, sérová hladina alaninaminotransfera-
sy, aspartátaminotransferasy a gamaglutamyltransferasy, 
koncentrace celkové alkalické fosfatasy i jejího kostního 
isoenzymu, intaktní sérový parathormon, sérová koncent-
race celkového vápníku, fosforu a hořčíku, 25-hydroxy-
cholekalciferol, 1,25-dihydroxycholekalciferol v séru, 
koncentrace vápníku a fosforu v ranní a střádané moči za 
24 hodin, osteokalcin  (jako ukazatel celkového kostního 
metabolismu), C-terminální telopeptid kolagenu typu I 
(ukazatel kostní resorpce), N-terminální propeptid kolage-
nu typu I (ukazatel kostní formace). Kostní minerální hus-
tota (bone mineral denzity, BMD) byla hodnocena přístro-
jem Hologic Delphi (metodou dual energy X-ray absorpti-
ometry). Denzitometrie je radiologické neinvazivní vy�et-
ření.  RTG lampa emituje dva paprsky rentgenového záře-
ní. Intenzita úbytku tohoto záření je úměrná hustotě tkáně, 
kterou prochází, předev�ím kostí. Druhý paprsek slou�í 
k eliminaci vlivu měkkých tkání.  Přístroj hodnotí kostní 
minerálovou hustotu planimetricky (v g cm−2).  

Kostní denzita byla vy�etřena u ka�dého pacienta ve 
třech oblastech − v bederní páteři a pravém i levém kyčli. 
K hodnocení kostní hustoty byla vyu�ita referenční rozme-
zí NHANNES III (epidemiologická studie osteoporózy 
a nízké kostní hmoty ve Spojených státech  z r. 1997, 
cit.12) a hodnoty byly vzta�eny k tzv. Z-skóre. (Z-skóre je 
počet směrodatných odchylek (SD − standard deviation) 
nad nebo pod střední hodnotu BMD pro jedince stejného 
věku a pohlaví, jako je vy�etřovaný jedinec).  
Hodnocení:  
Z-skóre vy��í ne� −1,0 SD je normální kostní hustota,  
Z-skóre −1,0 a� −2,5 SD − sní�ená kostní hustota,  
Z-skóre men�í ne� −2,5 SD − výrazně sní�ená kostní hus-
tota. 

Vzhledem k nízkému počtu pacientů nebylo provede-
no statistické hodnocení jak deskriptivní statistiky, tak 
korelací mezi sledovanými parametry.  

 
 

Výsledky a diskuse   
 
V�ichni pacienti měli negativní osobní anamnézu 

sekundárních poruch kostního metabolismu. Čtyři 
z vy�etřených prodělali v minulosti hepatitidu B a/nebo C. 
V anamnéze si 8 z 10 vy�etřených pacientů stě�ovalo na 

bolesti dlouhých kostí a potí�e se zuby, odlamující se sklo-
vinu, měli výrazné atypické zubní abraze. Pět 
z vy�etřovaných udávalo kostní bolesti, které se objevily 
nejčastěji po dvouměsíčním abusu a přetrvávaly a� 7 týdnů 
po u�ití pervitinu.  

Uváděné potí�e typu bolestí dlouhých kostí a bolesti 
zubů mohou být typické pro aktuální poruchu metabolismu 
vápníku a fosforu. V době vy�etření ji� tyto potí�e neuvá-
děl �ádný z vy�etřených.  

Řada pacientů uvedla potí�e spojené s u�íváním per-
vitinu jako intoxikace, toxická psychóza, halucinace, de-
prese, padání vlasů, bolesti zubů, bolesti hlavy, průjmy, 
zácpa, zástava dechu. Nikdo z vy�etřených neprodělal 
v minulosti zlomeninu. 

Laboratorní nutriční parametry byly v pásmu refe-
renčních rozmezí. Nízký BMI (body mass index, parametr 
pro posouzení stavu vý�ivy) − mu�i 20,23 kg m−2, �eny 
18,42 kg m−2 (pět pacientů mělo BMI pod hranicí normy). 
Tento fakt je způsoben dlouhodobě sní�eným energetic-
kým příjmem v minulosti, naopak normální hodnoty nu-
tričních parametrů v séru vypovídají o dostatečné vý�ivě 
v posledních týdnech před odběrem krve. 

U v�ech deseti pacientů byla hladina 25-hydroxy-
cholekalciferolu i 1,25-dihydroxycholekalciferolu v séru 
v pásmu dolní čtvrtiny referenčního rozmezí, co� vypovídá 
o mírném deficitu vitaminu D (tab. I). 

Osm pacientů mělo vy��í hladinu kostního isoenzymu 
alkalické fosfatasy, která vypovídá o zvý�ení aktivity kost-
ní novotvorby (tab. II). 

Ostatní laboratorní parametry byly v pásmu normy. 
Sekundární příčina poruchy metabolismu vápníku a fosfo-
ru nebyla u vy�etřených pacientů prokázána. 

Vy�etření kostní hustoty ukázalo sní�enou kostní 
minerálovou hustotu u devíti z deseti pacientů. Při denzito-
metrickém vy�etření měl pouze jeden pacient kostní husto-

Tabulka I 
Sérové koncentrace 25-hydroxykalciferolu a 1,25-dihydro-
xycholekalciferolu 

 Pacient 25-hydroxykalciferol 
[mmol l−1] a 

1,25-dihydroxychole- 
kalciferol [pg mol−1] b 

  1 18,3  22,7  
  2 23,5  23,2  
  3 24,8  20,3  
  4 25,8  23,6  
  5 25,3  22,5  
  6 25,5  20,8  
  7 17,9  21,2  
  8 24,2  24,2  
  9 19,9  23,1  
10 19,8  23,3  

a Norma: 15,8−116 mmol l−1, b norma: 20−46 pg mol−1 
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tu v pásmu normy, pět z deseti vy�etřených pacientů mělo 
kostní hustotu v pásmu sní�ené kostní hustoty, čtyři 
v pásmu velmi sní�ené kostní hustoty (tab. III). 

U vy�etřených pacientů jsme prokázali, �e devět 
z deseti mělo sní�ený obsah kostního minerálu neodpoví-
dající věku. Čtyři jedinci měli sní�enou kostní hustotu 
o více ne� 2,5 směrodatné odchylky oproti zdravé populaci 
odpovídajícího věku a pohlaví.  

Dolo�ili jsme, �e pacienti s nadměrným u�íváním 
pervitinu v minulosti mají sní�enou kostní hustotu oproti 
zdravým jedincům. Dosáhli nízké vrcholové kostní hmoty 
(peak bone mass), co� je nejvy��í hodnota kostní hmoty 
v �ivotě, dosa�ená kolem 25. roku. Později se ji� nárůst 
kostní hmoty zastaví a a� do menopauzy (či do 55.�60. 
roku �ivota mu�ů) se kostní hmota udr�uje na stabilní 
úrovni. Poté se kost začne resorbovat rychleji. 
V porovnání se zdravými jedinci je vrcholová kostní hmo-
ta u vy�etřených pacientů ni��í, lze tedy předpokládat, �e 
pásma sní�ené, příp. velmi sní�ené kostní hustoty dosáh-
nou dříve. Pokud by nedo�lo ke zlep�ení kostní minerálové 
hustoty, mů�e nízká vrcholová kostní hmota v období me-
nopauzy či andropauzy představovat záva�ný rizikový 

faktor vzniku osteoporózy a jejích komplikací, tj. zlome-
nin. Osm pacientů mělo vy��í úroveň kostní novotvorby. 
V�ichni pacienti měli mírný deficit vitaminu D. 

 
 

Závěr  
 
Deset vy�etřených pacientů se závislostí na pervitinu 

v minulosti neslo rizikové faktory rozvoje osteoporózy. 
U �ádného pacienta jsme neprokázali významnou poruchu 
metabolismu vápníku a fosforu. Pacienti neprodělali �ád-
nou patologickou zlomeninu. 

Sledování metabolismu vápníku a fosforu včetně vy-
�etření denzitometrie u v�ech abstinujících narkomanů 
pravděpodobně nemá opodstatnění.  Lze toti� očekávat 
rychlou úpravu nutričních parametrů při abstinenci, bude-li 
doplněna strava o vápník a vitamin D.  

Aby bylo mo�né předlo�it statisticky kvantifikovatel-
né výsledky, je potřeba ověření těchto dat na vět�ím sou-
boru pacientů, včetně dlouhodobého sledování změn para-
metrů. Vzhledem k ostatním rizikovým faktorům vzniku 
osteoporózy (vyjmenovaným vý�e), prokázaným u vy�et-
řovaných, nelze u�ívání pervitinu pokládat za výlučný 
důvod poklesu kostní minerálové hustoty.  

Přesto je zřejmé, �e kromě rizik, která jsou obecně 
známá, má pervitin i dosud nepopsané negativní účinky, 
které ji� tak vysokou nebezpečnost pervitinu zvy�ují. 
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The Effect of Long-Term Pervitine Abuse on Calcium 
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Ten patients previously taking pervitine (for 8.8 years 

on average) showed a decrease in the body mass index, 
25-hydroxycholecalciferol and 1,25-dihydroxychole-
calciferol concentrations and an increase in  bone alkaline 
phosphatase; the other examined parameters remained 
unchanged. The bone mineral density showed low and 
very low values in five and four patients, respectively, 
related to the Z-score according to NHANNES III tables in 
a U.S. reference study. 

There are several reasons, other than the pervitine 
intake, why the patients could have low bone mineral den-
sity and calcium-phosphorus metabolism disorders: low 
calcium and vitamin D intake, lack of body exercise, nico-
tine and alcohol abuse. 


