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U¢inky taneé¢nich drog

Vétsina tanecnich drog jsou uméle vyrobené latky (syntetické Ci
semi-syntetické), které plvodné nebyly objeveny a syntetizovany
s cilem zdasobit tanecni scénu psychotropnimi latkami. Vétsina drog,
které jsou nyni zneuzivany v prostiedi nocni zabavy, byla vyvijena
jako léky pro rGzné acely. Velka cast latek, kterym nyni fikame
tanecni drogy, je stale uzivdna v humanni |ékarské i veterinarské
praxi.

V této kapitole se tedy sezndmime se zakladnimi ucinky vybranych
tanecnich drog. Predtim si ale feknéme, co miZeme obecné fici o
psychoaktivnich drogach. (Tanecni) drogy mliZzeme popsat pomoci
Ctyr zakladnich principt (Ksir et al., 2008):

Drogy jako takové nejsou ani Spatné, ani dobré — Do doby, nez
¢lovék poZije drogu, droga samotnd nema ,zly umysl”. Vétsina
zatracovanych drog ma stdle své vyuZiti v mediciné. Pokud bychom
prosazovali zjednodusujici pohled, Zze drogy mohou za vSechno zlé,
co je s nimi spojeno, miZe se snadno stat, Ze veskeré nase snahy
povedou vyhradné k eliminaci drogy. Historie dava tomuto tvrzeni za
pravdu, Ze tento pfistup neni efektivni. Pfikladem ndm budiz valka
proti drogam, kterd byla vedena ve Spojenych statech americkych,
stdla danové poplatniky horentni sumy penéz, avSak bez valného
efektu na miru uzivani drog. Pokud budeme vnimat drogy jen jako



$patné, mizeme prehlidnout faktory, které vedou lidi k tomu, aby
drogy uZivali — a nikdy plné neporozumime, jaké jsou zakladni skryté
faktory vedouci k uzivani drog.

Kazda droga ma sloZzeny efekt — drogy v mozku plsobi na vice
mistech, jejich U¢inky na psychiku maji komplexni povahu. Vedle
psychologického efektu vyvoldvaji zmény na fyziologické Urovni
(napf. zména krevniho tlaku).

Povaha a sila ucéinku drogy je zavisla na pozité davce drogy — vyssi
davky drogy obvykle vyvolavaji intenzivnéjsi a kvalitativné odlisné
ucinky nez davky nizsi. Vysoké davky vétsiny drog mohou zpusobit
trvald poskozeni i smrt.

Ucinek jakékoli drogy je zavisly na ocekavéanich a je individualné
odlisny — ucinky drog nelze oddélit od individualni historie uZivatele,
jeho postoje k uziti drogy a prostredi, v némz je droga uZita (setting).

Uginky — dopady uZivani tane¢nich drog a drog obecné Ize nahlizet
z rlznych GhlG pohledu. Prvnim a casto pouZivanym délenim je dle
efektu, jaky ma uziti/uZivani drogy na: i) individuaini roving, ii) drovni
rodiny a komunity, iii) Urovni spole¢nosti (Ksir et al., 2008). Je tfeba
mit na paméti, Ze UcCinek drogy je s prostfedim ve vzdjemné
interakci, tzn., Ze vSechny tfi Urovné pUsobi na to, jak droga Gcinkuje
(¢i zda je vlbec uZzita), ale zaroven uziti drogy méni prostiedi. Na
arovni individualni (tanec¢ni) droga vyvolavd zmény na Urovni
fyziologické, ovliviiuje ¢i méni osobnost, znalosti, postoje a
presvédceni, motivy a potfeby, méni osobni drogovou zkusenost. Na
urovni rodinnych a komunitnich vztahl jsou vinterakci uZivatel,
rodinni pfislusnici, vrstevnici, Skola, kluby a organizace, ¢i policie. Na
urovni spolecenské pak dominuji dostupnost a cena drog, zdkon a
postihy, politicka prohlaseni, postoje vyznamnych autorit k uzivani
drog (vCetné napf. mddnich ikon), média a jejich postoj k drogam
(napf. co pisi v novinach), reklamy na tabak a alkohol atd. Zmény na



jedné urovni pak spousti slozity mechanismus zmén, kde zména na
jedné strané propojeného systému vede ke zméné v dalSich
oblastech.

Jinym ¢lenénim, se kterym se ¢asto setkdvame, je déleni uzivani drog
na akutni, kratkodobé (nékdy téz strednédobé) a dlouhodobé ucinky
drog. Ucinky u akutni intoxikace zavisi na potenci drogy (tj. mnozstvi
— (isté — drogy potrebné k vyvolani ucinku), v pripadé nelegalnich
drog jejich Cistota (tj. obsah ucinné latky), zplsobu uZiti
(intravendzni, intramuskuldrni  ¢i  subkutanni, parenteralini,
intranasalni, oralni, rektalni aplikace a inhalace), na aktualni kondici
a télesné kompozici uzivatele i jeho drogové historii, vyznamny je
také podil settingu (napt. Uzkostné stavy v pfipadé nepohodiného
prostredi).

Pokud je droga uzivana kratkodobé (droga uZita nékolikrat po sobé ci
vramci nékolika na sobé nezavislych uziti béhem dn( ¢&i tydnd)
dochazi k do¢asnym zménam nervového systému, predevsim diky
plUsobeni neurostransmiterd na nervovych zakoncenich - synapsich.

Pfipadnd chemicka nerovnovaha se v téle uzivatele upravuje béhem
nékolika nasledujicich dnd az tydna.

V pfipadé dlouhodobych ucinkl tanecnich drog se jednoznacny
dopad na uzivatele a jeho prostfedi specifikuje obtizné, dopady
uzivani tanecnich drog jsou znacné individudlni.

V nasledujici ¢asti textu se zaméfime na predstaveni hlavnich
priznak( akutni intoxikace, dopadl dlouhodobého uZivani a
predstavime si néktera vyuziti v Ié¢bé a psychoterapii.

Obecnym problémem u tanecnich drog je riziko zamény latek, kde
skutecné slozeni a mnoistvi ucinné latky maze byt odlisSné od



ocekdvani uzivatele. Toto riziko je vyssi u tablet extaze, které mohou
obsahovat rGzné primési, zejm. MDA, MDEA, MBDB, PMA (p-
metoxyamfetamin), ketamin, pseudoefedrin, amfetamin, ¢i kofein.
NeZadouci primési a rlznd mnoiZstvi ucinné latky v tanecnich
drogach mohou vést k naslednym vyskytim neZadoucich reakci ¢i
umrti.

Tanecdni drogy jsou ¢asto kombinovany s alkoholem, ¢asté jsou také
kombinace nékolika tanecnich drog v prabéhu vecera, ucinky
kombinovanych psychoaktivnich latek se potencuji a mohou se
dostavit nezddouci psychické a somatické komplikace.

MDMA (extaze)

Akutni intoxikace a kratkodobé uzivani

MDMA je entaktogen, ktery vyvolava (v rekreacnich davkach
vétsinou kvalitativné pozitivni) zmény v ndladé, socialni interakci
(spojené s pocitem vzdjemné blizkosti s druhymi) a zmény ve
vnimani (Liechti et al.,, 2001), které jsou spojeny s pocitem lepsi
schopnosti vhledu (Greer a Tolbert, 1986). Extaze zvySuje vnimavost
k emocénim a senzorickym stimuldm, coZ vysvétluje, proc je extaze
oblibenou drogou v prostiedi tanecni zdbavy. Uziti MDMA neni
spojeno s halucinacemi, ale typicky se zvySenou senzitivni percepci
(barvy jsou vyraznéjsi, pozorované objekty maji vykreslenéjsi detaily
atd.) a zrakovymi iluzemi (dvojdimenzionalni objekty se jevi jako



trojdimenziondlni, mikropsie, mikropsie atd.) (Vollenweider et al.,
1998). V porovndni s nékterymi halucinogeny MDMA ,pouze”
rozvolfiuje hranice ega, a do té miry, jez pro uzivatele nevyvolava
uzkostné pocity (ibid 1998).

Akutni UcCinky extdze mohou byt prodlouZeny uzZitim dalsi davky
drogy, mohou se ale dostavit neklid, uzkost spojené se svalovou a
emocni tenzi (Downing, 1986).

U uzivateld MDMA se muze dostavit obtéZujici bruxismus, snizeni
chuti kjidlu, ochablé drzeni téla a syndrom neklidnych nohou
(Vollenweider et al., 1998). MDMA muze zvysit krevni tlak, u jedinct
s latentnimi kardiovaskularnimi problémy muze vést k vaznym, Zivot
ohrozujicim komplikacim (ibid, 1998).

Vyznamnymi komplikacemi pti akutni intoxikaci MDMA jsou
hypertermie (prehrati organizmu) u navstévnik(l tanecnich akci,
zejména pak u téch, ktefi nemaji dostatecény pfijem tekutin a
dostatek cerstvého vzduchu (O’Connor, 1994). Nasledkem toho
mUze dojit k rozvratu metabolismu organizmu, ktery mize skoncit
smrti (NMS, 2009). Pro uZivatele extaze mulzZe byt ohroZujici také
excesivni pfijem tekutin v kratkém case.

Po 24 hodinach si néktefi jedinci stéZovali na nedostatek energie a
chuti k jidlu, pocity neklidu, nespavost, bruxismus, problémy s
koncentraci, sklicenost (Vollenweider et al., 1998).

Sexudlné aktivni uzivatelé, ktefi jsou intoxikovani MDMA, se mohou
chovat vice rizikové, pfedevsim pak homosexudlni a bisexudlni muzi
(Klitzman et al., 2000).

Akutni intoxikace MDMA narusuje nékteré ridicské schopnosti, zejm.
presnost dodrZovani stanovené rychlosti (Ramaekers et al., 2006).
Druhy den nebyly plvodné zhorsené Fidicské schopnosti
intoxikovanych MDMA nijak vyrazné snizeny.



Dlouhodobé uzivani

UZivani extaze muze vyvolat zavislost, potencidl zavislosti MDMA je
vSak mnohem nizsi v porovnani s metamfetaminem (NMS, 2009).
Opakované wuziti extaze mlZe vyvolat dlouhodobé zmény
v serotonergnim systému a u predisponovanych jedincl muze vést
k porucham nélady (Roiser et al., 2005). U byvalych uzivatel( extaze
jsou stale pritomny deficity paméti (zejména verbalni a pracovni
paméti, méné pak vizudlni), deficity jsou vyraznéjsi také v porovnani
se skupinou aktualné uZivajicich (Rogers et al., 2009). Autofi dale
upresnuji, Ze mira poskozeni pravdépodobné neni zavisld na objemu
zkonzumované drogy. Soucasné predchozi zjisténi relativizuji, a to
predevsim proto, Ze alkohol ale i dalsi drogy jsou vyznamnymi
faktory, které mohou mit na pamétovy vykon vyznamny vliv.

Vyuziti v 1écbé a psychoterapii

Vyzkum MDMA pro klinické vyuZiti nepotvrdil pivodné vkladané
nadéje do této substance.
MDMA bylo pravdépodobné nejvice zkoumano v souvislosti s Ié¢bou
Uzkosti, deprese a posttraumatické stresové poruchy. Vysledky
publikovanych studii s lidskymi subjekty ¢i prezentace klinickych
pfipadl obecné neptinesly presvédcivé dikazy o terapeutické
hodnoté MDMA (Britt a McCance-Katz, 2005). UzZivani MDMA pfi
|éCbé bolesti popsali Greer a Tolbert (1986) u jednoho pacienta se
zhoubnym nadorem. Klinicky vyzkum MDMA stdle pokracuje,
v soucasnosti je (opét) zkoumana ucinnost MDMA v 1é¢bé pacientl s
(rezistentni) posttraumatickou stresovou poruchou (napfr. Mithoefer
et al., 2010).



Ketamin

Akutni intoxikace a kratkodobé uzivani

MnoiZstvi ucinné latky pri rekreacnim uziti drogy se pohybuji
v rozmezi 60-250 mg intranasalné a 200-300 mg pfi oralnim uziti
(EMCDDA, 2002). Ketamin je dostupny v tekuté formé nebo jako
prasek. Ketamin je disociativni anestetikum, coZ znamena, Ze mozek
vmensi mife zpracovavd podnéty zokoli. Dostavuji se
charakteristické snové stavy, zménéné vnimani a halucinace (¢asto je
popisovan prllet tunelem, padani do diry), dédle ucinky, které vedou
k narusené pozornosti a paméti, snizené schopnosti uceni,
pozorovana byla také tachykardie (EMCDDA, 2002, NIDA, 2004).
Ketamin je uZivan v prostrfedi tanecni zabavy také pro schopnost
vyvoldvat mimotélové, mimocasové a mimoprostorové zazitky, které
mohou byt zvyraznény hudebni produkci.

UZivatelé ketaminu mohou zaZivat Uzkost, agitaci, zmény ve vnimani
(jez mohou napf. vést k Urazu), zmény ve vnimani bolesti (nap¥. pfi
Urazu muiZe byt dojit ke zkreslenému vnimani bolestivosti zranéni a
podcenéni vainosti zdravotniho stavu) (EMCDDA, 2002). U
predisponovanych jedinc mazZe ketamin spoustét schizofrenii nebo
pritomnou schizofrenni symptomatiku zvyraznit (Lahti et al., 1995).

V lékarstvi je ketamin pacientim obvykle podavan v anestetickych,
tj. vyssich davkach, nez je tomu u nelékafského uzivani ketaminu.



Ketamin ve vyssich davkach vede ke ztraté védomi, amézii, narusené
motorice, vysokému tlaku a depresi (EMCDDA, 2002).

Dlouhodobé uzivani

Odnéti ketaminu po dlouhodobém uzivani nevyvolava abstinencni
syndrom, ani zavislost (Britt a McCance-Katz, 2005). Néktefi autofi
hovoti o moZnosti vytvoreni psychické zavislosti (EMCDDA, 2002).
Jsou znamy pfipady dlouhodobého uZivani ketaminu, napf.
astrolozka a ucitelka jégy, a také propagatorka uzivani ketaminu
Marcia Mooreova dlouhodobé uzivala ketamin pro spiritualni ucely
(Moore a Alltounian, 1978). Literatura uvadi ojedinélé pfripady
narusené pozornosti a vybavy z paméti a drobné vizudlni anomalie
po dlouhodobém uzivani ketaminu (EMCDDA, 2002).

Vyuziti v 1éCbé a psychoterapii

V humanni a veterinarni praxi je ketamin — strukturalni analog
fencyklidinu (PCP) - pouzivan jako anestetikum od 70. let minulého
stoleti (NIDA, 2003). Ketamin ma dobré analgetické vlastnosti, jeho
vyhodu oproti opiatdm je, Ze neinhibuje dechové centrum.
Anestetické a analgetické vlastnosti ketaminu jsou zkoumany
v kombinaci s jinymi typy latek, napf. kombinace lidokainu a
ketaminu (napf. Hwang et al.,, 2010) nebo dexmedetomidinu a
ketaminu béhem spinalni anestezie u déti (McVey a Tobias, 2010).

Ketamin vykazuje pozitivni ucinky pri akutni medikaci u tézké
depresivni poruchy, kdy se prvni zlepseni dostavuji béhem nékolika
hodin po administraci (napf. Machado-Vieira et al., 2009). Na tomto
prikladé si mizeme ukazat jesté jednu funkci, kterou ketamin (a
mnohdy i jiné drogy) ve farmako-lékarském vyzkumu plni. Védci
studuji ketamin nejen pro moZnost uziti ketaminu v Iécbé tézké
depresivni poruch, ale studuji také mechanismus ucinku drogy na
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centralni nervovy systém. Jinymi slovy, porozuméni molekuldrnimu
zakladu ac¢inku ketaminu muzZe vést kvyvoji nového |éciva
s presnéjsim ucinkem (ibid, 2009). Ketamin je napfiklad vyuZivan pfi
modelovani psychéz (Fujakova et al., 2010).

Ketamin je zkouman jako podplrnd medikace, kterd ma usnadnit
psychoterapeutickou lécbu detoxifikovanych pacientl zavislych na
alkoholu. Vyhody ketaminu jsou, Ze je relativné bezpec¢ny a ma
kratkou dobu ucinku, soucasné se jedna o schvélenou latku jiz
uzZivanou v lékarstvi. Jeho efektivita vlécbé alkoholikli byla
potvrzena (napf. Krupitsky & Grinenko, 1997).
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GHB

Pokud hovotime o GHB, povaZujeme za nezbytné zminit gama-
butyrolakton (GBL), pentanolid mj. pouZivany jako surovina pro
nékteré umélé hmoty ¢i jako Cistidlo. BGL je spolu s hydroxidem
sodnym prekurzorem pro vyrobu GHB. Stejné tak ale mlze byt BGL
preménéno na GHB po poziti béhem metabolického procesu, je tudiz
mozné, Ze na drogové scéné je uzivan také GBL, které je vydavan za
GHB (EMCDDA, 2008). Akutni projevy intoxikace i dlouhodobé
dopady uzivani GBL se mohou lisit od dale popisovanych ucink( GHB.

Akutni intoxikace a kratkodobé uzivani

GHB se vyskytuje pfirozené vmozku a tkanich savcli, kde
pravdépodobné plini funkci neurotransmiteru (Cash, 1994). GHB je
rychle absorbovan, metabolizovan (EMCDDA, 2008). Nastup ucinku
GHB se dostavuje pfiblizné do 15 minut po poZiti, doba ucinku je
pfiblizné 3-4 minuty (Galloway et al., 1997). GHB je zjistitelny v moci
uZivatele pouze do 12 hodin po poziti (EMCDDA, 2008).

Mira toxicity GHB je tedy zdavisla na velikosti davky. Davka 0,5g
navozuje uvolnéni a desinhibici (Ward et al., 1998 in EMCDDA,
2008). U stfedné velké davky — pfiblizné 1 gram - je obycejné
intoxikace doprovazena zazitky euforie a halucinacemi (EMCDDA,
2002b; Ward et al., 1998 in EMCDDA, 2008). U vyssich davek jsou
pozorovatelné vnéjsi projevy intoxikace, jako jsou Zaludecni
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nevolnost, zvraceni, hypotonie, hypotermie, ndhodné zaskuby svald,
koma, dechova nedostacivost, apnoe (EMCDDA, 2002b). GHB mirné
zpomaluje srdecni Cinnost, ale nema vliv na zvySovani srde¢niho
tlaku (EMCDDA, 2008).

Davka 2-3 gramy navozuje hluboky spanek (Ward et al., 1998 in
EMCDDA, 2008), smrtelny je pak patnactinasobek bézné davky.
Vlastnost GHB, ktera byla také klinicky zkoumana, vyvolat po podani
jak spanek, tak koma (Galloway et al., 1997) ma vsSak i stinnou
strdnku — GHB je casto zminovana se sexudlnim zneuzZitim a
znasilnénim. Pfedevsim pak v kombinaci s alkoholem, kdy dochazi ke
zvyraznéni tlumicich Gacinkd obou latek (Ksir et al.,, 2008).
Problematickd je také kombinace s dalSimi sedativnimi drogami a
stimulanty (EMCDDA, 2008).

Dlouhodobé uzivani

Pred zdkazem byl GHB byl prodavan jako dietni doplnék na kontrolu
hmotnosti a jako pfipravek spojovany sridstem svalové hmoty
(Galloway et al., 1997). Nizsi ddvky GHB zifejmé nevedou k zdvislosti,
dlouhodobé podavani vysokych davek muize u nékterych jedincud
vyvolat odvykaci stavy, které se projevuji nespavosti, svalovymi
zaskuby, tremorem a uzkosti (EMCDDA, 2002). Vliv GHB na
psychologické funkce je viceméné neznamy (Britt a McCance-Katz,
2005).

Vyuziti v 1écbé a psychoterapii

Pivodné byl GHB zkoumdn scilem vyvolat kratkodobé koma a
pfipadné chirurgickou anestezii (Galloway et al.,, 1997). GHB
navozuje anestezii, nesnizuje bolest (EMCDDA, 2002b). V klinickych
studiich byl GHB Uspésny pfti lécba akutni zavislosti na alkoholu
(Gallimberti et al., 1992) nebo lé¢bé odvykacich ptiznakl zavislosti
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na opioidech. Zkoumano bylo také vyuziti GHB pfi Ié¢bé narkolepsie
(Lammers et al.,, 1993). VétSina vyzkumU klinického uZiti GHB
provdadéného ve Spojenych statech americkych byla zastavena
politickym rozhodnutim zr. 2000, kdy byl GHB zanesen na seznam
latek s nejvyssi nebezpeclnosti (Ksir et al., 2008). | tak byla v USA
ucinéna vyjimka, od roku 2002 lze GHB predepisovat na |écbu
kataplexie, ktera je davana do spojitosti s narkolepsii (NIDA, 2004).
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