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Uvod

Zneuzivani drog, abusus, nejcastéji v podobé naduzi-
véni, je stav bud’ jednorazovy, malo &asty, &i trvaly'. Kro-
me ,,drog v uzsim slova smyslu“ se zavislost tyka i alkoho-
Iu, kofeinu, tabaku a nékterych 1ékt. Drogova zavislost je
chorobny stav, ktery se vyznacuje nezvladatelnou touhou
po opakovaném uziti drogy, Casto stendenci zvySovani
davek. Pii nedostatku drogy muaze vzniknout abstinencni
syndrom podminény existenci psychické ¢i fyzické zavis-
losti. Rada zneuzivanych latek se podili na vzniku nemoci,
jako napt. koufeni na rakoving plic, alkohol na onemocné-
ni jater apod. V téchto pfipadech je pfi¢inna souvislost
dobfe zndma a popsana. I kost patii mezi tkan€, na néz byl
prokéazan Skodlivy vliv alkoholu a nikotinu. Bylo doloze-
no, Ze tyto zavislosti kostem $kodi a mohou byt rizikovym
faktorem rozvoje osteopordzy, neboli profidnuti kosti* ™.

Dosud ale chybi literarni tidaje o vlivu drog v uz§im
slova smyslu (,,tvrdych drog*) na kostni tkan.

Osteopordza je metabolické onemocnéni, pii némz
ubyva organicka i mineralni slozka kostni hmoty, dochazi
ke zhorSeni architektoniky a ke sniZeni mechanické odol-
nosti kosti. Vznikd nepomérem mezi kostni novotvorbou,
za niZ jsou odpoveédné bunky osteoblasty, které produkuji
organickou kostni hmotu. Ta mineralizuje pfevazné ionty
véapniku a fosforu a tvoii hydroxyapatit. Na druhé strané je
kost odbouravana ¢innosti bunék osteoklasti, které pomoci
enzymi odbouravaji jeji organickou i anorganickou sloz-
ku. Kost potom nestaci plnit svou podptirnou tlohu a pfi
pusobeni jiz pomérné malého nasili dochazi ke zlomeni-
nam™®.

Rizikové faktory vzniku osteopordzy se déli na ovliv-
nitelné a neovlivnitelné. >*” Mezi ovlivnitelné faktory patii
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prijem véapniku, bilkovin a tukl ve strave, hladina vitami-
nu D, pohybova aktivita a zlozvyky — koufeni, nadmérné
pozivani alkoholu, nadmérné piti cerné kavy i uzivani ji-
nych navykovych latek.

Kouteni zvySuje sekreci katecholamint. Vysledkem
je zrychlena kostni resorpce. Nikotin inhibuje i ¢innost
osteoblasttl, proto vazne novotvorba kosti. Zeny kufacky
maji diive piechod (menopauzu). Casto se uvadi i vyssi
nemocnost kufakt (napf. cévni mozkové prihody, infarkty
srdec¢ni, plicni infekce) s naslednou imobilitou.

Prijem alkoholu vétsi nez 2 standardni jednotky den-
n&’ (1 standardni jednotka v Ceské republice odpovida
10 gramiim  ¢istého alkoholu®), vede k signifikantnimu
zvySeni rizika zlomeniny krcku kosti stehenni nebo dal§im
osteoporotickym zlomeninam, coz prokazuje analyza tida-
jt studii provedenych u obou pohlavi®. Nadmérné pozivani
alkoholu puisobi toxicky pfimo na osteoblasty, poruchou
jaternich a ledvinnych funkei se sniZzuje pfeména vitaminu
D na jeho aktivni metabolity. VétSina alkoholikti ma snize-
ny piijem vapniku a bilkovin v potravé, Castd nechutenstvi
a zvraceni. Alkoholici trpi vétSim poctem zlomenin pro
Zasté nekoordinované pady ze ztraty rovnovéhy°.

O vlivu ostatnich navykovych latek na metabolismus
vapniku a fosforu v kostech neni mnoho znamo.
V soucasné dobé nejsou k dispozici literarni tidaje o poru-
chach metabolismu vapniku a vitaminu D u uZzivatelt na-
vykovych latek.

U drogové zavislych neni metabolismus vapniku
a fosforu v kostech pravidelné sledovan ¢i vysetfovan. Je
vsak predpoklad, ze by tito jedinci mohli mit porusenou
vapnikofosfatovou homeostazu.

Uplatiovat se mize né€kolik rizikovych vlivl: napf.
nizky ptijem vapniku a plnohodnotnych bilkovin v potra-
ve€, nedostatek vitaminu D, snizend pohybova aktivita,
nizka télesna hmotnost, ptipadné nelze vyloucit i vliv dro-
gy samotné. Podilet se mlize i negativni vliv Castych infek-
ci, souc¢asné nadmérné pozivani alkoholu a koufeni s jinym
typem navykové latky.

Pervitin je zastupcem skupiny amfetaminovych drog,
derivati zakladni stimulacni latky — amfetaminu (obr. 1).
Tyto latky stimuluji nervovy systém, rozptyluji Gnavu
a vytvareji pocit Cilosti. Pervitin je po marihuané ziejmé
druhé nejrozsifengjsi droga v Ceské republice. Zavislost na
ném piedstavuje v CR vice nez polovinu viech 1é¢enych
z4vislosti na nealkoholovych drogach a smrt z predavko-
vani asi tietinu drogové umrtnosti.

PaSovanim pervitinu se naSe republika ,,proslavila®
v zahrani¢i a droga zacCala byt oznacovana jako ,,ceko®.
Mylné se soudilo, ze je pervitin ¢eskym vyndlezem. Ve
skutecnosti se prvni syntéza pervitinu uskutecnila v Japon-
sku roku 1888. Japonci jej pouZzivali jako dopink pro sebe-
vrazedné piloty, ,.kamikadze“. Do Evropy se droga dostala
v prvni poloving tficatych let 20. stoleti. JiZ roku 1941 byl
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Metamfetamin
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Chemicky nazev (S)-N-methyl-1-fenylpropan-2-

-amin
Registracni ¢islo CAS  537-46-2
Sumarni vzorec CioHsN
Molarni hmotnost 149,2 g mol™

Obr. 1. Metamfetamin (pervitin)g'11

pervitin podavan pied seskokem parasutistim nacistické
némecké armady.

Pervitin ~ (metamfetamin, ,tschecho®, ,Ceko®,
pernik®, | piko®, ,,pécko®, ,,pefi“, pergo, psanicko, pefic-
ko, pécko, P, tweak, v mén¢ Cisté formé speed) je syntetic-
ka droga ve formé bilého prasku, nebo krystalki.

V polovin¢ sedmdesatych let 20. stoleti ¢len prazské-
ho drogového podsvéti prezdivany ,,Freud“ objevil zpiisob
vyroby ze stimulacéni latky efedrinu, ktery lze ziskat
z kompozitnich 1ékt, ¢i z dfeviny chvojniku. Po extrakei
1ze pak efedrin pomoci louhu, ¢erveného fosforu a dalsich
chemikalii pfeménit na metamfetamin®'".

Produkce efedrinu, pro farmaceutické ucely, dlouho
zavisela jen na urodé chvojnikt.. Byla ale potieba se pojis-
tit proti neurod¢€, a proto se zacCala prosazovat chemicka
syntéza, kterd probiha ve dvou stupnich. Na prvnim stupni
se podili specialni kvasinkovy kmen, poté nasleduje kata-
lyzované chemicka reakce.

Kondenzaci benzaldehydu s acetaldehydem v pritom-
nosti kvasinek vzniké opticky aktivni 1-fenyl-1-hydroxy-
propan-2-on. Reakci katalyzuje enzym pyruvatdekarboxy-
lasa pochazejici napt. z kvasinek Saccharomyces corea-
nus, Candida a Hansenula.

Kvasinky se touto reakci brani jedovatému ucinku
benzaldehydu a vytvareji produkt, ktery se da chemicky
pfeménit na (1R,2S5)-1-fenyl-2-(methylamino)propan-1-ol,
zvany téz (—)-efedrin (cit.'”).

Velmi ucinnéd je pravotociva forma pervitinu ((+)-
methamfetamin-hydrochlorid, (S)-metamfetaminium-chlorid),
ktery vypada jako tiistivé lesklé krystalky, proto se nazyva
ice (led). Pervitin (ziskany redukci efedrinu jodovodikem
za pritomnosti fosforu) je také prakticky Cist¢ pravotoci-
vym isomerem (s piimésemi vedlejSich produkti reakce,
napf. jodefedrinu a jodbenzenu). Pseudoefedrin je levoto-
¢iva forma, ktera je méné G¢inna.

Pervitinu je chemicky pfibuznd extaze (3,4-
(methylendioxy)methamfetamin, madam, E, X, Adam,
XTC, droga lasky)**'".
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Davka pervitinu 100 mg i vice mize byt uzivana:

— inhalaci (pfi zahtivani vydava vypary, které se vde-
chuji),

— Stupanim (krystaly se rozmélni na jemny prach, ktery
se Siiupe podobné jako $iiupaci tabak),

— injekéni aplikaci (krystaly se rozpusti ve vodé a roztok
se vpichuje do Zzily).

Pisobi obvykle 3 az 12 hodin.

Mezi ucinky patii pocit zvySené fyzické i psychické
vykonnosti, euforie, hovornost, potlaceni pocitu tnavy
a chuti k jidlu, zvySena bd€lost, pti vyssich davkach potie-
ba piekotné Cinnosti, neklid a nespavost, zrychlené psy-
chomotorické tempo, zostfené vnimani téont a barev, uz-
kost, naladovost a hadavost. Viditelné ptiznaky uzivani
zahrnuji rozsifené zornice, zrychleny tep, ties, poceni,
bledost a hubnuti. Pfedavkovani se projevuje tézkou boles-
ti hrudniku a jedno- aZ dvouhodinovym bezvédomim. Po
odeznéni UCinkl nastava ,,dojezd“: skleslost, deprese,
strach, unava, ospalost a vycerpani.

Po delsim uzivani mize byt poskozeno srdce, jatra
(vice pfi pozivani necisté drogy), zubni sklovina a oslabuje
se imunitni systém. V chronické fazi klesd inteligence,
pfevazuje apatie a bezradnost, vyssi je i nebezpeci sebe-
vrazdy. Droga nemd sice t€lesné abstinencni piiznaky,
vyvolava vsak silnou psychickou zavislost. Toxicky syn-
drom je charakterizovan hlubokymi zménami v chovani,
vizualnimi, sluchovymi a hmatovymi halucinacemi s poci-
ty paniky, agrese, pocitu ohroZeni.

Ke smrti dochazi nejcastéji z divodu postizeni srdce,
selhani krevniho ob&hu, otoku plic, jaterniho poSkozeni
a selhani ledvin. Jedovatost drogy zvysuji pfimési latek,
které se pouzivaji pfi vyrobé a byvaji pfitomné i v konec-
ném produktu (nejcastéji jod, aceton, fosfor a kyselina
fosforecna)”™!.

Experimentalni ¢ast
Cil

Nasim cilem bylo zjistit, zda zavislost na pervitinu
ovliviiuje metabolismus vapniku a fosforu v kostech.
U deseti pacientli, po minimaln¢ ¢tyfletém abusu pervitinu,
jsme proto zjistili anamnézu, provedli jsme laboratorni
vySetieni (se zaméfenim na vySetieni vapnikového a fosfa-
tového metabolismu) a denzitometrické vySetieni skeletu.

Metodika

Sledovanou skupinou bylo deset pacientl (3 Zeny,
7 muzi) po dlouhodobém abusu pervitinu. Doba pravidel-
ného abusu byla 4—13 let, primérné 8,8 roku. Muzi byli ve
veéku 21-32 let, Zeny 19-27 let a mély pravidelny men-
struacni cyklus. VSichni sledovani pfestali uzivat pervitin
pfed 3—-5 mésici. Mezi vySetfenymi byl 1 kurak (20-25
cigaret den™").

Zjistili jsme anamnézu, provedli jsme laboratorni
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vySetieni se zaméfenim na vySetfeni metabolismu vapniku
a fosforu a vySetfeni kostni hustoty (osteodenzitometrické
vySetieni).

V anamnéze jsme se zaméfili na sledovani rizikovych
faktorti osteopordzy. Sledovali jsme predevsim jinou prici-
nu poruchy metabolismu vapniku a fosforu v kostech, rizi-
kové faktory osteopordzy, vyskyt zlomenin, potize pfi
uzivani pervitinu, infekéni onemocnéni.

Dale byla pacientiim odebrana krev a vySetfena ranni
a stfddand moc za 24 hodin.

K vylouceni ostatnich moznych (sekundarnich) pticin
poruch metabolismu vépniku a fosforu v kostech byly
vySetfeny tyto parametry: krevni obraz, albumin, celkova
bilkovina, cholesterol, triacylglyceridy, koncentrace kreati-
ninu v séru a v moc¢i, sérova hladina alaninaminotransfera-
sy, aspartataminotransferasy a gamaglutamyltransferasy,
koncentrace celkové alkalické fosfatasy i jejiho kostniho
isoenzymu, intaktni sérovy parathormon, sérova koncent-
race celkového vapniku, fosforu a hoi¢iku, 25-hydroxy-
cholekalciferol, 1,25-dihydroxycholekalciferol v séru,
koncentrace vapniku a fosforu v ranni a stfadané moci za
24 hodin, osteokalcin (jako ukazatel celkového kostniho
metabolismu), C-terminalni telopeptid kolagenu typu I
(ukazatel kostni resorpce), N-terminalni propeptid kolage-
nu typu I (ukazatel kostni formace). Kostni mineralni hus-
tota (bone mineral denzity, BMD) byla hodnocena pfistro-
jem Hologic Delphi (metodou dual energy X-ray absorpti-
ometry). Denzitometrie je radiologické neinvazivni vyset-
feni. RTG lampa emituje dva paprsky rentgenového zare-
ni. Intenzita Gbytku tohoto zafeni je umérna hustoté tkane,
kterou prochazi, predevS§im kosti. Druhy paprsek slouzi
k eliminaci vlivu mekkych tkani. Pfistroj hodnoti kostni
mineralovou hustotu planimetricky (v g cm ).

Kostni denzita byla vySetiena u kazdého pacienta ve
ttech oblastech — v bederni pétefi a pravém 1 levém kycli.
K hodnoceni kostni hustoty byla vyuzita referen¢ni rozme-
zi NHANNES III (epidemiologickd studie osteoporozy
anizké kostni hmoty ve Spojenych statech z r. 1997,
cit.'”) a hodnoty byly vztazeny k tzv. Z-skore. (Z-skore je
pocet smérodatnych odchylek (SD — standard deviation)
nad nebo pod stfedni hodnotu BMD pro jedince stejného
veku a pohlavi, jako je vySetfovany jedinec).

Hodnoceni:

Z-skore vyssi nez —1,0 SD je normalni kostni hustota,
Z-skore —1,0 az —2,5 SD — sniZena kostni hustota,

Z-skoére mensi nez —2,5 SD — vyrazné snizena kostni hus-
tota.

Vzhledem k nizkému poctu pacientti nebylo provede-
no statistické hodnoceni jak deskriptivni statistiky, tak
korelaci mezi sledovanymi parametry.

Vysledky a diskuse

Vsichni pacienti méli negativni osobni anamnézu
sekundarnich poruch kostniho metabolismu.  Ctyfi
z vySetfenych prodé€lali v minulosti hepatitidu B a/nebo C.
V anamnéze si 8 z 10 vysetfenych pacientl stéZzovalo na

355

Laboratorni pfistroje a postupy

bolesti dlouhych kosti a potize se zuby, odlamujici se sklo-
vinu, méli vyrazné atypické zubni abraze. Pét
z vySetfovanych udavalo kostni bolesti, které se objevily
nejcastéji po dvoumesicnim abusu a pietrvavaly az 7 tydnt
po uziti pervitinu.

Uvadeéné potize typu bolesti dlouhych kosti a bolesti
zubll mohou byt typické pro aktualni poruchu metabolismu
vapniku a fosforu. V dob¢ vySetieni jiz tyto potize neuva-
dél zadny z vysetfenych.

Rada pacientt uvedla potiZe spojené s uzivanim per-
vitinu jako intoxikace, toxicka psycho6za, halucinace, de-
prese, padani vlast, bolesti zubl, bolesti hlavy, prijmy,
zacpa, zastava dechu. Nikdo z vySetfenych neprodélal
v minulosti zlomeninu.

Laboratorni nutriéni parametry byly v pasmu refe-
ren¢nich rozmezi. Nizky BMI (body mass index, parametr
pro posouzeni stavu vyzivy) — muzi 20,23 kg m™, Zeny
18,42 kg m™ (pét pacientd mélo BMI pod hranici normy).
Tento fakt je zptisoben dlouhodobé snizenym energetic-
kym pfijmem v minulosti, naopak normalni hodnoty nu-
tricnich parametrti v séru vypovidaji o dostatecné vyzivé
v poslednich tydnech pfed odbérem krve.

U vsSech deseti pacienti byla hladina 25-hydroxy-
cholekalciferolu i 1,25-dihydroxycholekalciferolu v séru
v pasmu dolni ¢tvrtiny referenéniho rozmezi, coz vypovida
o mirném deficitu vitaminu D (tab. I).

Osm pacientl mélo vyssi hladinu kostniho isoenzymu
alkalické fosfatasy, ktera vypovida o zvyseni aktivity kost-
ni novotvorby (tab. II).

Ostatni laboratorni parametry byly v padsmu normy.
Sekundérni pfi¢ina poruchy metabolismu vapniku a fosfo-
ru nebyla u vysetfenych pacientll prokazana.

VySetfeni kostni hustoty ukdzalo sniZenou kostni
mineralovou hustotu u deviti z deseti pacientd. Pti denzito-
metrickém vySetfeni mél pouze jeden pacient kostni husto-

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

Pacient 25-hydroxykalciferol  1,25-dihydroxychole-

[mmol '] kalciferol [pg mol™']°
1 18,3 22,7
2 23,5 232
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 19,8 233

“Norma: 15,8—116 mmol 1", ® norma: 20-46 pg mol ™!
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Tabulka IT

Koncentrace kostniho isoenzymu alkalické fosfatasy ( b-ALP)

Pacient 1 2 3 4 5 N 6 7 8 N 9 10
b-ALP 0,40 0,43 0,54 0,45 0,27 0,34 0,40 0,31 0,44 0,39

Pozn.: fyziologické rozmezi — do 0,33 pkat I"', N — pacienti s koncentraci b-ALP v norm&

Tabulka III
Vysledky denzitometrického vySetieni, hodnoceno dle Z-
skore”

Pacient Bederni patet Pravy kyéel  Levy kycel
1V 25 -1, ~1,1
2 s -1,2 -1,0 -0,7
3 \% -3,0 =23 -2,0
4 \% -2,6 -1,0 -1,6
5 N -0,8 +0,2 +0,5
6 s -23 -1,7 -1,5
7 s -1,6 -1,1 -1,1
8 s -14 -1,0 -1,3
9 s -1,7 -1,0 -14

10 \Y% -2,5 +0,9 +1,0

2Z-skore je pocet smérodatnych odchylek nad nebo pod
stfedni hodnotu BMD pro jedince stejného veéku a pohlavi
jako vysetfovany jedinec; N — normalni kostni hustota, s —
snizend kostni hustota, V — vyrazn¢ sniZend kostni hustota

tu v pasmu normy, pét z deseti vySetfenych pacienti mélo
kostni hustotu v pasmu sniZené kostni hustoty, Ctyfi
v pasmu velmi snizené kostni hustoty (tab. III).

U vysetfenych pacienti jsme prokazali, ze devét
z deseti mélo snizeny obsah kostniho mineralu neodpovi-
dajici véku. Ctyf‘i jedinci méli snizenou kostni hustotu
o vice nez 2,5 smérodatné odchylky oproti zdravé populaci
odpovidajiciho véku a pohlavi.

Dolozili jsme, Ze pacienti s nadmérnym uzivanim
pervitinu v minulosti maji snizenou kostni hustotu oproti
zdravym jedincim. Dosahli nizké vrcholové kostni hmoty
(peak bone mass), coz je nejvyssi hodnota kostni hmoty
v zivoté, dosazenad kolem 25. roku. Pozd&ji se jiz narQst
kostni hmoty zastavi a az do menopauzy (¢i do 55.-60.
roku zivota muzi) se kostni hmota udrZuje na stabilni
urovni. Poté se kost zafne resorbovat rychleji.
V porovnani se zdravymi jedinci je vrcholova kostni hmo-
ta u vySetfenych pacientll nizsi, 1ze tedy pfedpokladat, ze
pasma snizené, piip. velmi snizené kostni hustoty dosah-
nou diive. Pokud by nedoslo ke zlepSeni kostni mineralové
hustoty, mize nizka vrcholova kostni hmota v obdobi me-
nopauzy ¢i andropauzy predstavovat zavazny rizikovy
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faktor vzniku osteopordzy a jejich komplikaci, tj. zlome-
nin. Osm pacientli mélo vyssi Grovenn kostni novotvorby.
Vsichni pacienti méli mirny deficit vitaminu D.

Zavér

Deset vySetienych pacientdl se zavislosti na pervitinu
v minulosti neslo rizikové faktory rozvoje osteoporozy.
U zadného pacienta jsme neprokazali vyznamnou poruchu
metabolismu vapniku a fosforu. Pacienti neprod¢lali zad-
nou patologickou zlomeninu.

Sledovani metabolismu vapniku a fosforu véetné vy-
Setfeni denzitometrie u vSech abstinujicich narkomani
pravdépodobné nemd opodstatnéni. Lze totiz ofekdvat
rychlou upravu nutri¢nich parametri pii abstinenci, bude-li
doplnéna strava o vapnik a vitamin D.

Aby bylo mozné ptedlozit statisticky kvantifikovatel-
né vysledky, je potieba ovéfeni téchto dat na v&tsim sou-
boru pacientt, véetné dlouhodobého sledovani zmén para-
metri. Vzhledem k ostatnim rizikovym faktorim vzniku
osteopordzy (vyjmenovanym vyse), prokdzanym u vyset-
fovanych, nelze uzivani pervitinu pokladat za vyluény
divod poklesu kostni mineralové hustoty.

Presto je zfejmé, Ze kromé rizik, kterd jsou obecné
znama, ma pervitin i dosud nepopsané negativni u¢inky,
které jiz tak vysokou nebezpecnost pervitinu zvysuji.

LITERATURA

1. Fisar Z.: Chem. Listy 700, 233 (2006).

2. Kanis J., Johannson H., Johnell O.: Osteoporosis Int.
16, 737 (2005).

3. Rizzoli R.: Atlas of Postmenopausal Osteoporosis.
Current medicine group Ltd, London 2005.

4. Kanis J., Johnell O., Oden A.: Osteoporosis Int. /6,
155 (2005).

5. Kocian J.: Osteoporoza a osteomalacie. Triton, Praha
1997.

6. Kocian J.: Lékatské listy 72, 1 (1999).

7. Broulik P.: Osteoporoza, osteomalacie, osteodystrofie.
Maxdorf Jesenius, Praha 1999.

8. cs.wikipedia.org/wiki/Metamfetamin, stazeno
11.9.2007.

9. www.drogy-info.cz/index.php/info/ilegalni_drogy/
stimulancia/pervitin_metamfetamin, stazeno
10.11.2007.



Chem. Listy 102, 353-357 (2008)

10. www.vesmir.cz/clanek.php3?CID=5978, stazeno
11.11.2007.

11. web.quick.cz/daemon.cz/drogy.htm, staZzeno
10.11.2007.

12. Looker A., Orwoll E., Johnston C., Lindsay R., Wah-
ner H., Dunn W, Calvo M, Harris T, Heyse S.: J. Bone
Miner Res. 12,1761 (1997).

13. Richy F., Ethgen O., Bruyere J.: Osteopororsis Int. /5,
301 (2004).

14. Rizzoli R., Bonjour J., Ferrari S.: J. Mol. Endocrinol.

26,79 (2001).

357

Laboratorni pfistroje a postupy

S. Jirsakova, R. Pikner, V. Vysko¢il (Faculty of
Medicine, Charles University, Pilsen, Czech Republic):
The Effect of Long-Term Pervitine Abuse on Calcium
and Phosphorus Metabolism

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.



