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Summary | Substance use disorders (SUDs) are highly
prevalent and exact a large toll on individuals’ health,
well-being, and social functioning. Long-lasting changes
in brain networks involved in reward, executive function,
stress reactivity, mood, and self-awareness underlie the
intense drive to consume substances and the inability to
control this urge in a person who suffers from addiction
(moderate or severe SUD). Biological (including genetics
and developmental life stages) and social (including
adverse childhood experiences) determinants of health
are recognized factors that contribute to vulnerability for
or resilience against developing a SUD. Consequently,
prevention strategies that target social risk factors can
improve outcomes and, when deployed in child- hood and
adolescence, can decrease the risk for these disorders.
SUDs are treatable, and evidence of clinically significant
benefit exists for medications (in opioid, nicotine and
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alcohol use disorders), behavioral therapies (in all SUDs),
and neuromodulation (in nicotine use disorder). Treatment
of SUDs should be considered within the context of a
Chronic Care Model, with the intensity of intervention
adjusted to the severity of the disorder and with the
concomitant treatment of comorbid psychiatric and
physical conditions. Involvement of health care providers
in detection and management of SUDs, including referral
of severe cases to specialized care, offers sustainable
models of care that can be further expanded with the use
of telehealth. Despite advances in our understanding and
management of SUDs, individuals with these conditions
continue to be stigmatized and, in some countries,
incarcerated, highlighting the need to dismantle policies
that perpetuate their criminalization and instead develop
policies to ensure support and access to preven- tion and
treatment.
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Souhrn | Poruchy souvisejici s uzivanim navykovych latek
(dale téZ ,adiktologické poruchy”) jsou hojné rozsirenym je-
vem, ktery ma zavazné dopady na zdravi, duSevni pohodu a so-
cialni fungovani lidi. Zaékladem intenzivni potfeby konzumovat
navykové latky a neschopnosti kontrolovat toto puzeni u zavis-
|é osoby (trpici nékterou z adiktologickych poruch stfedni

az vysoké zavaznosti) jsou dlouhodobé zmény v mozkovych
drahach ovliviiujicich systém odmény, exekutivni funkce, reak-
tivitu na stres, naladu a sebeuvédoméni. Za faktory, jeZ zvySuji
nachylnost k rozvoji adiktologickych poruch, nebo naopak
zvySuji odolnost proti jejich vzniku, se vSeobecné povazuji
biologickeé (véetné genetiky a vyvojovych Zivotnich fazi) a so-
cialni (véetné ranych traumat) determinanty zdravi. Pozitivni
dopad tak mohou mit preventivni strategie, jez cili na socialni
rizikové faktory, a jsou-li takové postupy uplatiovany v détstvi
a dospivani, riziko téchto poruch je mozné snizit. Adiktologické

poruchy Ize |éCit, pficemZ dosavadni poznatky svédéi o klinicky

vyznamném prinosu farmakoterapie (u poruch souvisejicich

s uzivanim opioidd, nikotinu a alkoholu), behavioralnich terapii
(uvSech adiktologickych poruch) a neuromodulace (u poruch
zplisobenych uzivanim nikotinu). Na lé¢bu adiktologickych
poruch je tfeba nahlizet v kontextu modelu péce o chronicky
nemocné (Chronic Care Model), kdy je intenzita intervence
pfizplisobena zavaznosti poruchy a soubézné se provadilécba
komorbidnich psychiatrickych a somatickych stavl. Udrzitelné
modely péce, jez Ize dale rozSifovat o vyuZivani telemediciny,
nabizi aktivni podil poskytovatelli zdravotni péce na diagnos-
tice a lécbé adiktologickych poruch, véetné zprostfedkovavani
specializované péce pro zavazné pfipady. Pres veskeré
pokroky v naSem chéapani a 16¢hé adiktologickych poruch

jsou osoby, které jimi trpi, nadale stigmatizovany a v nékterych
zemich i véznény, coZ poukazuje na potfebu prehodnotit
politiky, na nichz je tato kriminalizace zaloZena, a nahradit je
politikami, které zajisti podporu a pfistup k prevenci a |é¢hé.
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Po vétsinu historie byly osoby trpici poruchami souviseji-
cimi s uzivdnim navykovych latek (dale téz ,,adiktologické
poruchy”) povazovany za jedince s charakterovou vadou
nebo moralnim deficitem a oznacovany stigmatizujicimi
vyrazy, z nichz ,narkoman” byl jesté ten slu$néjsi. Po-
krok v neurovédach rozsiril nase poznatky o zménach
v mozku odpovédnych za tento stav a poskytl zdklad pro
klasifikovani adiktologické poruchy jako progresivniho,
chronického, recidivujiciho onemocnéni, které lze 1écit
a vylééit.

Prevalence adiktologickych poruch je vysoka a lisi se
podle zemi a typt uzivanych latek (nejvyssi je v pripadé
poruch zptsobenych uzivanim tabaku a alkoholu), ale
také podle demografickych a socioekonomickych cha-
rakteristik danych populaci. Mira vyskytu adiktologic-
kych poruch je vys$si u muzli nez u Zen a vyssi u mladsich
lidi, pricemz u obou pohlavi se s vékem snizuje’.

Spoleéensky dopad adiktologickych poruch, pokud jde
o zdravi a umrtnost, ekonomiku a kriminalitu, je obrov-
sky a tato situace se podle vSeho spise zhorsuje. Mezi vSe-
mi rizikovymi faktory spojenymi s pred¢asnym umrtim
se pak uzivani tabaku a alkoholu fadi na druhé, resp. sed-
mé misto. Do vysokého podilu na pred¢asné aumrtnosti se
promita bezprostredni vliv drog v disledku predavkova-
niijejich dlouhodobéjsi negativni i€¢inky na zdravi?.

V roce 2019 se pocet predc¢asnych umrti pripisovanych
koureni odhadoval na 7,7 milion@?, uzivani alkoholu na
2,4 miliony* a uzivani jinych drog na 550 700%°. V né-
kterych zemich tyto negativni trendy bohuzel zesilily.
Nejmarkantnéjsi jsou nartisty ve smrtelnych predavko-
vanich navykovymi latkami ve Spojenych statech, které
v poslednim desetileti zaznamenaly raketovy vzestup,
a jesté dale narostly béhem covidové pandemie’®. Odha-
duje se, Ze vroce 2021 doslov USA k vice nez 107 000 umr-
tim, vétSinou v souvislosti s opioidy, kdy vyznamnou roli
v tomto sehralo také rozsifeni fentanylu na nelegalnim
drogovém trhu®. Podobné trendy (byt méné dramatické)
byly zaznamendny v Kanadeé a Velké Britanii'®''.

Navykové latky prispivaji ke vzniku mnoha akutnich
i chronickych onemocnéni — véetné infekénich, plic-
nich, metabolickych, kardiovaskularnich, psychiatric-
kych a onkologickych chorob — a zhorsuji jejich pribéh
a moznosti 1ééby. Odhady ze studie mapujici globalni
zdravotni zatéz (Global Burden of Disease), ktera vedle
umrti zohlediiuje také roky ztracené zivotem s disabili-
tou, hovori pro rok 2017 o 30 milionech let ztracenych
disabilitou v disledku adiktologickych poruch®. Zavaz-
nost dopadu adiktologickych poruch zvysSuje jejich rany
néstup, chronicky ¢i recidivujici pribéh, spojitost s nizsi
kvalitou zivota i dlouhé cesta k remisi.

Negativni dopady téchto stavl dale umocnuji stigmati-
zace a diskriminace osob s adiktologickymi poruchami,
kriminalizace uzivani navykovych latek a hrubé neade-
kvatni reakce ze strany systému zdravotni péce, zejména
pak v nizko- a stfednéprijmovych zemich'®. Vyroba, dis-
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tribuce a uzivani navykovych latek se poji s vyznamnymi
ekonomickymi ndklady, které jdou na vrub rodin, konzu-
mentt, hospodarstvi a statu'®. U osob s adiktologickymi
poruchami existuje mensi pravdépodobnost, ze budou
nékde zaméstnany, a spiSe se budou potykat s dasledky
financ¢ni krize', zatimco prostfedky vénované na vyrobu
a distribuci drog, represi nebo 1é¢bu adiktologickych po-
ruch budou chybét v jinych oblastech.

Uzivani navykovych latek a adiktologické poruchy maji
riuzné stupné zavaznosti. V této praci pouzivame termin
»zavislost“ v souvislosti s adiktologickymi poruchami
stfedni az vysoké zavaznosti dle DSM-5. V rané fazi adik-
tologické poruchy (lehka adiktologicka porucha) lze nut-
kani k uziti drogy stdle regulovat. Pfed neddvnem jsme
také navrhovali, Ze by se v této souvislosti dalo hovorit
o fazi ,,prezavislosti®, jez by mohla byt predmétem zajmu
éasnych preventivnich intervenci'®. S dalsi progresi one-
mocnéni dochazi k postupné ztraté kontroly nad konzu-
maci drogy. Lidé jiz stale Castéji nebyvaji schopni odola-
vat puzeni k uziti drogy navzdory negativnim nasledkiim
na jejich zdravi a socialni fungovani. Tato faze si jiz zada
terapeutickou intervenci.

Jak snadno a rychle prejde experimentovani s drogami
do lehké a nasledné tézké adiktologické poruchy, urcuje
soubéh interagujicich proménnych, jez zahrnuji socialni
a biologické faktory a jednotlivé typy uzivanych navyko-
vych latek. Mezi individudlni faktory, které maji vliv na
nachylnost k adiktologickym poruchdam, patfi genetika,
traumatické zazitky z détstvi, faze vyvoje zivota, kdy do-
$lo k prvnimu kontaktu s drogou, osobnostni rysy a pri-
padné soubézné psychiatrické poruchy. Tyto faktory
jsou na druhou stranu modulovany obecnymi socidlnimi
faktory, mezi néz se fadi mimo jiné mnozstvi podpory ze
strany rodiny a komunity, socidlni nestabilita a nerov-
nost, normativni chovani ve vztahu k ndvykovym latkdm
a jejich dostupnost a pravni status. Komplexita interakci
mezi individualnimi a socidlnimi faktory vysvétluje, proc¢
se zavislost nerozvine u kazdého, kdo je drogam vysta-
ven, a pro¢ se nékteri jedinci uzdravi, zatimco u jinych
tento stav prograduje do vétsi chronicity a s ni spojenymi
negativnimi dopady. Z hlediska rizika zavislosti, v€etné
¢asového intervalu, béhem néhoz se uzivani rozvine v za-
vislost, hraji také dtlezitou roli farmakologické rozdily
mezi navykovymi latkami a jejich dostupnost.

Nastésti existuji uéinné intervence, jimiz lze adiktologic-
ké poruchy 1é¢it a predchazet jim. Vyzvou pro dalsi vy-
zkum bude prohloubeni naSich znalosti o neurobiologii
adiktologickych poruch a aplikace téchto poznatkd pri
rozvoji efektivnéjSich a udrzitelnéjsich preventivnich
a terapeutickych intervenci, jakoz i vytvafeni a rozvijeni
modeld sluzeb, jez budou schopny zasdhnout vétsi podil
jedinct s adiktologickymi poruchami. Existuje rovnéz
akutni potfeba intervenci pro specifické populace.
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1 KLASIFIKACE A PREVALENCE

Poruchy spojené s uzivanim navykovych latek jsou defi-
novany jako vzorce uzivani navykovych latek, jez posko-
zuji fyzické a dusSevni zdravi'® nebo zptsobuji klinicky
vyznamny funkéni deficit nebo nepohodu'’. Poji se s ce-
lou radou somatickych, dusevnich, socidlnich a pravnich
problému'®?, Jejich klinicka diagnostika se opird o dva
hlavni klasifikaéni systémy: MKN-11 Svétové zdravotnic-
ké organizace (WHO) a DSM-5 Americké psychiatrické
spolecénosti (tabulky 1 a 2).

V MKN-11 se rozliSuji tfi samostatné poruchy'®: a) epizo-
da skodlivého uzivani navykovych latek, definovana jako
epizoda uzivéani, jez plsobi klinicky vyznamnou Gjmu na
fyzickém nebo dusevnim zdravi dané osoby, pripadné
dal$ich lidi; b) Skodlivy vzorec uzivani navykovych latek,
definovany jako vzorec opakovaného nebo pribézného
uzivani, jez ptsobi klinicky vyznamnou Gjmu na fyzic-
kém nebo duSevnim zdravi dané osoby, pripadné dalsich
lidi a c) latkova zavislost, charakterizovana ztratou kon-
troly nad uzivanim ndavykovych latek, rostouci upted-
nostiiovani uzivani navykovych latek nad dal§imi aspekty
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zivota dané osoby a pokracovani v uzivani navzdory jeho
negativnim ddsledk@m. Cilem rozliSovani mezi Skodli-
vym vzorcem uzivani navykovych latek a latkovou zavis-
losti je snaha o snazsi rozpoznani adiktologické poruchy
a odliseni vzorcl uzivani, jez mohou vykazovat dobrou
odezvu na kratké intervence, od téch, které vyzaduji in-
tenzivnéjsi léc¢hu.

DSM-5 slucuje diagnozy abuzu a zavislosti z DSM-IV do
jediné kategorie poruchy spojené s uzivanim navykovych
latek (substance use disorder, SUD) s jedendcti kritérii,
které se dale déli na ¢tyti podskupiny: naru$eni kontroly,
socidlni dysfunkénost, rizikové uzivani a farmakologicka
kritéria (tj. tolerance a odvykaci stav). Na zdkladé poctu
splnénych kritérii se rozlisuji t¥i stupné zavaznosti poru-
chy: lehké (dvé az tri), stredné tézka (CtyTi az pét) a tézka
(Sest a vice)'”?°, Rozdily v diagnostickych kritériich mezi
MKN a DSM prispivaji k ur¢itym nesrovnalostem v odha-
dované prevalenci téchto adiktologickych poruch?'.

Odhadovana mira prevalence uzivani navykovych latek
a adiktologickych poruch je ve vétSiné zemi vysoka. Nej-
uzivanéjsi navykovou latkou je alkohol, ktery podle od-

Epizoda skodlivého uzivani psychoaktivnich latek

1. Epizoda uziti psychoaktivni latky, jez klinicky vyznamnym zplsobem poskozuje fyzické nebo dusevni zdravi dané osoby nebo vyvolava

chovéani pdsobici Ujmu na zdravi druhych.

2. K Ujmé na zdravi jedince dochdzi v dusledku jedné nebo vice z nédsledujicich moznosti: a) chovani souvisejici s intoxikaci, b) pfimé
nebo sekundarni toxické ucinky na télesné orgény a soustavy nebo c) skodlivy zplsob podani.

3. Ujma na zdravi druhych zahrnuje jakoukoli formu fyzické tjmy, véetn& traumatu nebo dusevni poruchy, kterou Ize ptimo pfigist
chovani vyvolanému intoxikaci navykovou latkou u osoby, na niz se diagnéza vztahuje.

4. Ujmu na zdravi nelze lépe zd(ivodnit jinym somatickym stavem nebo jinou dugevni poruchou, véetn& jiné poruchy zplisobené

uzivanim navykovych latek.

Skodlivy vzorec uzivani psychoaktivnich latek

1. Vzorec prabézného, opakujiciho se, pfipadné sporadického uzivani psychoaktivni latky, které klinicky vyznamnym zplsobem
poskozuje fyzické nebo dusevni zdravi dané osoby nebo vyvolava chovéni plsobici Ujmu na zdravi druhych.

2. K Ujmé na zdravi jedince dochézi v dusledku jedné nebo vice z nésledujicich moznosti: a) chovani souvisejici s intoxikaci, b) pfimé
nebo sekundarni toxické ucinky na télesné orgény a soustavy nebo c) skodlivy zplsob podani.

3. Ujma na zdravi druhych zahrnuije jakoukoli formu fyzické tjmy, véetné traumatu nebo dugevni poruchy, kterou Ize pfmo prigist
chovani souvisejicimu s intoxikaci ndvykovou ldtkou u osoby, na niz se diagnéza vztahuje.

4. Vzorec uzivani prislusné latky je evidentné pfitomen po dobu miniméalné 12 mésicd, je-li uzivani ndvykovych latek epizodické, nebo

minimalné jeden mésic, pokud k uzivani dochazi pribézné.

5. Ujmu na zdravi nelze lépe zdtivodnit jinym somatickym stavem nebo jinou dusevni poruchou, véetné jiné poruchy zptisobené

uzivanim navykovych latek.

Latkova zavislost

1. Vzorec opakujiciho se epizodického nebo pribézného uzivani psychoaktivnich latek s priikazem narusené kontroly nad uzivanim

takové latky, jez se vyznacuje dvéma a vice nésledujicimi projevy:

a) naruseni kontroly nad uzivanim latky (tj. pocatek, frekvence, intenzita, délka trvani, ukonceni, kontext);

b) rostouci upfednostriovani uzivani ndvykovych latek pred dal$imi aspekty Zivota, véetné pecovani o zdravi, a kazdodennimi ¢innostmi
a povinnostmi, kdy uzivani ndvykovych latek pokracuje ¢i se stupniuje navzdory zjevné Ujmé nebo negativnim disledkim (napf.
opakované narusovani vztah(, problémy v praci nebo ve skole, negativni dopady na zdravi);

c) fyziologické projevy neuroadaptace na uzivanou latku, véetné a) tolerance na Ucinek latky nebo potfeba uzivat stéle vétsi mnozstvi
latky k dosazenf téhoz Ucinku; b) odvykaci symptomy v reakci na vysazeni nebo snizeni miry uzivani dané latky anebo c) opakované
uzivani dané latky nebo farmakologicky podobnych latek k predchazeni nebo mirnéni odvykacich symptomda. Fyziologické projevy

plati pouze pro urcité latky.

2. Znaky zavislosti se obvykle projevuji po dobu miniméalné 12 mésicl, nicnéné diagnézu je mozné stanovit, dochazi-li k uzivani
prabézné (denné nebo témeér kazdy den) po dobu minimalné tfi mésica.

Tabulka 1| Diagnostické podminky MKN-11 pro urgovani poruch zplisobenych uZivanim psychoaktivnich latek's
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A. Problematicky vzorec uzivani navykovych latek vedouci ke klinicky vyznamnému naruseni nebo nepohodeé, jez se vyznacuje
minimalné dvéma z nasledujicich projevid vyskytujicich se v pribéhu 12 mésicu:

. Latka je ¢asto uzivana ve vétSich davkach nebo po delsi dobu, nez bylo zamysleno.

. Existuje trvala touha ¢i nelspé&sna snaha uzivani navykové latky omezit ¢i kontrolovat je.

. Na ¢innosti nezbytné k obstaravani latky, jeji uzivani a zotavovani se z jejich U¢inkl je vynakladdano velké mnozstvi ¢asu.

. Opakované uzivani latky, v jehoz disledku dochéazi k zanedbéavani zakladnich povinnosti v zaméstnani, skole ¢i domacnosti.

1
2
3
4. Bazeni, resp. silna touha ¢i puzeni uzit danou latku.
5
6

. Pokracujici uzivani latky navzdory pretrvavajicim nebo opakujicim se socidlnim a interpersonalnim problémdm, které plsobeni

navykové latky zplsobuje nebo prohlubuije.

7.V dlsledku uzivani ndvykovych latek nejsou vykonavéany dilezité socidlni, pracovni nebo zdjmové ¢innosti, nebo jsou vykonavany jen

v omezené mite.

8. Opakované uzivani ndvykové latky i v situacich, kdy hrozi zdravotni riziko.

9. UZivani nadvykové latky pokracuje navzdory zjevnym pretrvévajicim nebo opakujicim se fyzickym nebo psychickym problémtm, které

latka pravdépodobné zpdlsobila nebo prohloubila.
10. Tolerance definovana jednim z nasledujicich znak(:

a) potfeba vyrazneé navyseného mnozstvi latky k dosazeni intoxikace ¢i pozadovaného U¢inku,

b) vyrazné snizeny Uc¢inek pfi dlouhodobéjsim uzivani téhoz mnozstvi latky.

11. Odvykaci stav vyznacujici se nékterym z nasledujicich projeva:

a) charakteristicky odvykaci syndrom pro danou latku,

b) dand latka (nebo latka s ni blizce pfibuznd) je uzivana k mirnéni odvykacich pfiznakl nebo k jejich predchazeni.

Tabulka 2 | Diagnosticka kritéria poruchy spojené s uZivanim navykovych latek podle DSM-5"7
Pozndmka: Pro nékteré 1atky nejsou pfiznaky a projevy odvykaciho stavu stanaveny, a toto kritérium se tak na né neuplatiuje.

hadt aktualné konzumuje celosvétové 2,3 miliardy lidi
(40 % dospélé populace), nicméné mezi jednotlivymi ze-
mémi v tomto ohledu existuji zna¢né rozdily (od 80 % po
méné nez 1 % dospélé populace)?. Z celosvétovych odha-
da uzivani tabaku vyplyva, ze ackoli jeho mira od roku
1990 klesd, v roce 2019 byla na svété 1,1 miliarda kura-
k%3, Pocet vSech lidi na svété, ktefi uzivaji drogy (mimo
alkohol a tabak), se v roce 2019 odhadoval na cca 275 mi-
lion®, pricemz nejvétsi podil pripadal na dospivajici
a mladé dospélé**. Konopi uzivalo 200 milion lidi. Byla
to soucasné nejuzivanéjsi nelegalni droga a pripadala na
ni celosvétové vice nez polovina vSech pripadd drogo-
vych trestnych ¢ini?>2¢, Opioidy byly na druhou stranu
zodpovédné za vétsinu umrti, jejichz pocet v poslednim
desetileti narostl o0 41 %?2°.

Mezi poruchami spojenymi s uzivanim navykovych la-
tek maji nejvyssi prevalenci poruchy zptisobené uziva-
nim nikotinu (odhadovanych 20 % v poslednim roce)
a alkoholu (odhadovanych 5,1 % v poslednim roce),
nasledované poruchami z uzivani opioidd a konopi®’.
U muzu je odhadovand prevalence adiktologickych po-
ruch 2,3 az 1,5krét vyssi nez u Zen?’. Na zakladé odhadt
podle celosvétovych prizkumi z roku 2016 se uvadéji
100,4 miliony pripadd poruchy zptsobené uzivanim
alkoholu (70 % pripadd na muze), 26,8 miliond ptipa-
da poruchy zptsobené uzivanim opioid (60 % muzi),
22,1 milion pripad® poruchy zplisobené uzivanim kono-
pi (68 % muzi), 5,8 miliont pripadd poruchy zptsobe-
né uzivanim kokainu (68 % muzi), 4,9 miliona pripada
poruchy zptsobené uzivinim amfetamind (65 % muzi)
a 3,9 miliont pripad® poruchy zptsobené uzivanim ji-
nych drog?. Odhady poruch zpasobenych uzivanim

nikotinu v roce 2019 ¢inily 1,1 miliardu a zahrnovaly
vétsinu aktivnich kazdodennich kuraka (36,7 % vSech
muzd a 7,8 % Zen na celém svété).?s

Zemémi s nejvyssi mirou intenzivni konzumace alkoholu
jsou Angola, Gabon, Kongo a Demokraticka republika Kon-
go (77 % a vice), nasledované Ruskem a Papuou-Novou
Guineou (60 %). Nejvyssi mira poruch zpusobenych uzi-
vanim nealkoholovych drog je pak v USA (3,7 %), Kanadé
(2,7 %), Australii (2,4 %) a Velké Britanii (2,2 %)%. Nejvyssi
podily kazdodennich kurdki byly pro rok 2012 zazname-
nany v Rusku (32 %), Indonésii (30 %) a Chile (29 %)°.

V poslednich dvou desetiletich narostla prevalence zne-
uzivani opioidd a poruchy zptsobené uzivanim opioid
v USA. V dtsledku vysoké smrtnosti predavkovanim
opioidy (umocnéné rozsifenim pristupu k nezakonné
vyrabénému fentanylu) predstavuji v USA a Kanadé po-
ruchy z uzivani opioidd jeden z nejvétsich problémi pro
verejné zdravi, ktery postupné pronika i do dalsich zemi.
V roce 2021 se ro¢ni umrtnost na predavkovani opioidy
v USA odhadovala na 81 05231,

2 NEUROBIOLOGIE
2.1 Droga jako odména a posileni

Motivace k vyhledavani pozitivnich odménujicich pod-
nétd (napf. jidlo nebo sex) a vyhybani se negativnim
averzivnim podnétim (napf. bolest nebo okolni hrozby)
je evolucné zakorenéna neurobiologickd strategie pro
preziti®2. Klicovym neuroprenaSecem podilejicim se na
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Trida Hlavni mechanismus pusobeni

Alkohol Alkohol plsobi na razné cile (zesileni signalizace GABAergnich, mu-opioidnich a kanabinoidnich
receptort), ¢imz nepfimo zvysuje vydej dopaminu v nucleus accumbens.

Nikotin Nikotin je agonistou nikotinovych acetylcholinovych receptord (hnAChRs). S efektem odmény a posileni
se konkrétné poji jeho navéazani na subtyp a4p2 nAChR, ¢imz nepfimo dochazi k aktivaci dopaminovych
neuronl ve ventralni tegmentalni oblasti (aktivuje také modulaéni neurony v této oblasti).

Kanabinoidy Odménuijici a posilujici vlastnosti konopi zplsobuje tetrahydrokanabinol, jenz je parcidlnim agonistou

Konopi, syntetické receptortl CB1R. Kanabidiol zdrojem odmény neni, ani nezplsobuje zavislost. Také agonistické plsobeni

kanabinoidy syntetickych kanabinoid na CB1R je plvodcem efektu odmény a posileni. Aktivace CB1R moduluje
presynaptické uvoliovani GABA a glutamétu, ¢imZ dochézi k aktivaci dopaminovych neuront ve ventralni
tegmentalni oblasti.

Stimulanty Amfetaminy, at uz legalné predepsané jako medikace na ADHD, nebo ziskané nezakonné ¢i pokoutné

Amfetamin, kokain

(napf. varny pervitinu), ptimo uvolriuji dopamin ze zakon¢eni dopaminergnich neuron( reverzi
transportéru dopaminu a snizovanim jeho koncentrace v synaptickych vezikulach.

Kokain zvysuje vydej dopaminu inhibici dopaminového transportéru (DAT), coz brani zpétnému
vychytavani dopaminu a vede k jeho naslednému hromadéni v synapsich.

Opioidy
Morfin, heroin, fentanyl

Pavodcem efektu odmény u opioidd je jejich agonistické plsobeni na mu-opioidni receptory. Navazani
opioidl na tyto receptory na burikdch GABA ve ventralni tegmentdini oblasti dezinhibuje dopaminergni
neurony a dochézi k navyseni hladiny dopaminu v nucleus accumbens, coz? je podstatou jejich posilujicich
vlastnosti. Potence opioidnich pfipravkd se lisi (fentanyl >> heroin > morfin).

Inhalanty
Tékava rozpoustedia,
aerosoly, plyny, nitrity

Inhalanty plsobi na rlizné neuropfenasece a jejich receptory (NMDA/, glycin?, GABAA?T, nACh|,
dopamint) a zvysuji tak uvolfiovani dopaminu.

Sedativa/hypnotika
Benzodiazepiny, barbituraty

Benzodiazepiny a barbituraty, které se vyuzivaji k 16¢bé Uzkosti, nespavosti nebo kifecovych stavi a jako
sedace v anestezii, jsou zneuzivany pro svdj efekt odmény. Intenzifikuji funkci GABAA receptor(, kdy
prostfednictvim dezinhibice zesiluji , vystrelovani” dopaminergnich neuronl ve ventraini tegmentélni
oblasti, coz je zékladem jejich posilujicich vlastnosti.

Klasické halucinogeny
Psilocybin, diethylamid
kyseliny lysergové (LSD),
meskalin, dimethyltryptamin
(DMT)

Halucinogenni drogy pdsobi jako agonisté receptoru 5-HT2. UZivaji se prevazné ke zméné stavu
vedomi a nejsou spoustec¢em kompulzivni konzumace drog. Jsou to jediné drogy v této tabulce, jez se
nepovazuji za navykové. Plsobi i na dalsi serotoninové receptory.

Disociativni drogy
ketamin, fencyklidin (PCP)

Antagonismus NMDA receptorl rozrusuje kortikalni kontrolu a gating thalamu, ¢imz usnadriuje pfenos
percepcénich stimultl do senzorické kdry. Tyto drogy maji i dalsi cile, véetné mu-opioidnich receptor(, coz
by mohlo byt zékladem jejich navySovani vydeje dopaminu v nucleus accumbens.

Drogy s kombinovanym
ucinkem

MDMA je blokatorem monoaminovych transportért. Svym uc¢inkem se podobaji stimulantim (zvySovani
hladiny dopaminu) a halucinogendm (zvySovéani hladiny serotoninu).

3,4-methylendioxymethamfe-
tamin (MDMA)

Tabulka 3 | Jednotlivé tfidy navykovych latek a jejich hlavni mechanismy plisobent

ADHD — porucha pozornosti s hyperaktivitou, NMDA — N-methyl-D-aspartat

motivaci vyhledavat pozitivni podnéty a vyhybat se tém
negativnim je dopamin?®.

Drogy do zdakladniho dopaminergniho mechanismu
vstupuji jak vzhledem k efektu odmény, ktery skytaji,
tak vzhledem k neuroadapta¢nim procestm, které se
poji s jejich opakovanou konzumaci. Kazda latka s navy-
kovym potencidlem navysSuje vydej dopaminu v nucleus
accumbens, at uz aktivaci/dezinhibici dopaminergnich
neurond ve ventralni tegmentdalni oblasti nebo aktivaci
synaptickych mechanism@ vedoucich ke zvySeni kon-
centrace dopaminu na zakonéenich téchto nervovych
bunék v nucleus accumbens?®*. Role dopaminu v ramci
drogové odmeény a posileni (reinforcement) se poji s né-
kolika slozkami, mezi néz patii motivace, asociativni uce-
ni (podminovani), vyraznost podnétu (incentivni salien-
ce) a predikéni chyba?s.

Rlzné tridy drog zvySuji hladinu dopaminu prostied-
nictvim specifickych molekularnich cild a mechanismu

(tabulka 3) s vyslednymi rozdily v rozsahu a rychlosti na-
rustu hladiny dopaminu, coz jsou souc¢asné faktory, které
se promitaji do zavislostniho potencidlu drogy?®¢. Stimu-
laéni droga metamfetamin je v tomto ohledu spoustééem
nejvétsiho nartstu hladiny dopaminu, a jejim uzivatelim
tak hrozi nejvyssi riziko rozvoje zavislosti (stfedné tézké
az tézké adiktologické poruchy) (50% riziko béhem dvou
let expozice)®*’. Podil rychlosti na nartstu hladiny dopa-
minu v mozku je rovnéz ovlivnén zptisobem podani na-
vykové latky?®®. Vysvétluje se tim, proc jsou drogy zdrojem
intenzivnéjsi odmény i vétsiho rizika rozvoje zavislosti,
aplikuji-li se injekéné nebo kourenim, nebot tyto zptso-
by uziti vedou k rychlejSimu dodéani drogy do mozku nez
pri $Sfiupani nebo peroralnim podani®.

Rlzné typy drog také pisobi na jiné neuroprenasece na
zakladé svych specifickych farmakologickych vlastnosti,
které se také podileji na jejich odménujicim a posiluji-
cim efektu. Konkrétné opioidni a konopné drogy pfimo
aktivuji endogenni opioidni, resp. kanabinoidni systémy,
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které jsou samy o sobé asociovany s hédonickymi ucin-
ky (libosti)*°. Alkohol zesiluje GABAergni transmisi, ktera
stoji za jeho anxiolytickymi uc¢inky, a soucasné neprimo
stimuluje endogenni opioidni a kanabinoidni signaliza-
ci*t. Nikotin je prostfednictvim desenzitizace nikotino-
vych receptorti schopen inhibovat negativni averzivni
stavy“*2. Podil jinych nez dopaminergnich neurotransmi-
terti na drogové odmeéné odhaluji studie na mysich s do-
paminovym deficitem, jez jsou stdle schopny vykazovat
podminénou preferenci mista pro kokain nebo morfin*.

K nartstu hladiny dopaminu v nucleus accumbens v di-
sledku uziti intoxikujicich davek navykové latky dochdazi
ve vétsi mire a po delsi dobu nez u nartstu jeho hladiny
spojeného s prirozenymi odménami. V nucleus accum-
bens a dalSich striatdlnich oblastech se dopamin vaze na
vysokoafinitni receptory D2 a D3. Pfi vysokych koncent-
racich, coz je pripad intoxikace drogou, se dopamin dale
vaze na nizkoafinitni receptory D1%°. Dopamin se vaze
také na receptory D4 a D5, ale jejich relevance ve vztahu
k behavioralnim uc¢inkim navykovych latek nebo odmeé-
né nebyla zatim dostate¢né zkoumana. Za zminku stoji,
Ze pro posilujici efekt drogy je nezbytna aktivace recep-
tort D1, zatimco u aktivace receptort D2 a D3 tomu tak
neni*, byt k maximalnimu efektu posileni dochdazi pri
soucasné stimulaci receptord D1 a D2.

Dopaminovy systém posileni je dynamicky a jeho reak-
ce na odmeénu, véetné drog, se méni jako funkce velikosti
a délky stimulu. Prvni expozice odméné (at uz priroze-
né ¢i drogové) je spoustécem robustniho vystrelovani
dopaminovych neurond (fizové vystrelovani), jez zpt-
sobuje prudky nartst dopaminu v nucleus accumbens
v koncentracich, kdy dojde k navazani na receptory D1
a D2. AvSak opakovanou expozici se odména preméni
v ,o¢ekavanou odménu®, kdy se budou dopaminové neu-
rony vybuzovat v reakci na podnéty, jez predikuji dodani
podnétt, které byly zdrojem ptivodni odmény*®. Pokud se
vSak oéekdavana odména nedostavi, dojde k dezinhibici
vystrelovani dopaminovych neuront signalizujici ,,.chy-
bu predikce odmény “4.

Dopaminovy posun od odmény k podnétim, jez predi-
kuji odménu, se oznacuje jako podminovani a podnéty
predikujici drogu (pfedmeéty, prostiedi, zvyky ¢i emoce)
se oznacuji jako spoustéce (cues). Podminovani vedené
stimulaci receptor@ D1 v nucleus accumbens vysvétlu-
je navykovy potencial drog*’#¢. Jakmile se ze zkuSenosti
s drogovou odménou stane podminénd pameét, spousté-
¢e samotné pak vyvolavaji touhu po droze a davaji popud
dopaminovym motiva¢nim draham, které uvadéji do
éinnosti chovani k naplnéni této touhy?®?. S opakovanym
uzivanim drogy se zvy$uje mnozstvi podnétd, jeZ se po-
stupné s drogou poji (podminéni), a nartasta pravdépo-
dobnost kontaktu se spoustécem k jejimu uziti. Jakmile
k takovému uziti dojde, farmakologické uc¢inky drogy sti-
mulujici dopamin déle posiluji podminéni a uzivani na-
vykové latky se tak zacykli*3. Timto zptisobem lze 1épe po-
chopit, proc se osoby s adiktologickymi poruchami ¢asto
dopoustéji riskantniho, nezdkonného nebo zdravi $kod-

SPECIALNI CLANEK

livého jedndani, aby si zajistily drogovou odménu, a proc
se abstinujici osoby s adiktologickou poruchou tak ¢asto
k uzivani vraceji.

Stimulace receptort D1, jez se podle v§eho podili na pod-
minovani, nasledné aktivuje neuroadaptaéni procesy
v glutamatergnich a dalSich neuroprenaSecovych systé-
mech, jez posiluji excitabilitu nervovych bunék v meso-
kortiko-limbickych drahach odmény. Tyto neuroadaptace
maji blizko k mechanismm zapojenym do pamétovych
procesd, jejichz soucdsti jsou zmény na synaptickych
urovnich a v diléim slozeni glutamatovych receptora
N-methyl-D-aspartatu (NMDA) a kyseliny a-amino-3-hyd-
roxy-5-methyl-4-isoxazopropionové (AMPA) a jez zvysSu-
ji motivacni hodnotu podnétd souvisejicich s drogou®:.
Paralelni neuroadaptace v GABAergnim, opioidnim, en-
dokanabinoidnim, cholinergnim, serotonergnim, nor-
adrenergnim a dalSich neuroprenaSecovych systémech
prispivaji k porucham ndlady, kognice, spanku a stresoveé
reaktivity, k nimz dochazi pri opakovaném uzivani drog®.

2.2 Nervové drahy zavislosti

Prechod z kontrolovaného uzivani navykovych latek do
zavislosti se projevuje repetitivnim cyklem intoxikace,
odvykaciho stavu a bazeni (cravingu)*, jez doprovazi
zhorSeni nalady, které zavisly jedinec zaziva ve formé
dysforie/deprese, uzkosti, podrazdénosti a anhedonie,
pokud neni intoxikovan®°.

Tyto tfi faze cyklu zavislosti jsou vysledkem naruSeni
mozkovych siti zodpovédnych za odménu a motivaci
(sité odmeény), exekutivni funkce (sité ovladani exeku-
tivnich funkei), naladu a stresovou reaktivitu (salientni
a emocni sité) a sebeuvédomeéni (sité defaultniho rezimu
a interocepce)’.

Délka cyklu a vyraznost jednotlivych fazi se lisi v zavis-
losti na funkeci intenzity adiktologické poruchy a farma-
kologickych charakteristik uzivanych navykovych latek.
Hlavni komponenty nervovych drah zavislosti jsou u kaz-
dé faze cyklu zavislosti jiné.

2.3 Sit odmény

Sit odmény obnasi dopaminové neurony ve stirednim
mozku spolec¢né s jejich projekcemi do nucleus accum-
bens, dorzalniho striata, medidlniho prefrontalniho kor-
texu a predni cingularni kdry. Tato sit je v ¢innosti béhem
intoxikace, kdy je v maximalni mire stimulovana, zatim-
co béhem odvykaciho stavu vykazuje hypofunkci, coz
prispiva ke snizené motivaci a snizené citlivosti vici jiné
nez drogové odméné (anhedonie).

Dysforie a anhedonie béhem odvykaciho stavu spolu
s expozici drogovym spoustéé¢iim muze iniciovat aktiva-
ci této sité, jez v ramci daného cyklu vyvola fazi cravin-
gu. Craving aktivuje ventralni prefrontalni kortex a ven-
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tralni predni cingularni kortex, ¢imz se iniciuje touha
k vyhledani drogy, jez vyvrcholi intoxikaci a kompulziv-
ni konzumaci.

Ve stavu zavislosti existuje snizena citlivost vic¢i odmeé-
nujicim vlastnostem drogy, takze k dosazeni pozadova-
ného efektu je treba stale zvySovat davky. Postupné do-
chazi k situaci, kdy je droga vyhledavana nikoli pro jeji
prijemné uc¢inky, ale k odvraceni averzivniho odvykaciho
stavu. Vyskyt odvykacich symptom? pri vysazeni navy-
kové latky, jez jsou intenzivni zejména u opioid{, alkoho-
lu a nikotinu, prispiva k tomu, Ze lidé v uzivani pokracuji.

Snizend citlivost drah systému odmény u zavislych je-
dinct se projevuje nedostatkem zajmu o aktivity nesou-
visejici s drogami. Studie vyuzivajici snimkovani mozku
osob s riznymi adiktologickymi poruchami prokazuji, ze
béhem odvykaci faze dochdazi k poklesu uvolniovani dopa-
minu v striatalni oblasti (dorzalni i ventralni), ktery mtize
byt zdkladem téchto projev*. Klinické studie mozku za
vyuziti zobrazovacich metod rovnéz ukazuji na snizenou
aktivitu mozkovych oblasti podilejicich se na procesech
odmény navozované jidlem, sexem nebo penézi u osob se
zavislosti®®. U zavislych jedinci je také pozorovana nizsi
reaktivita striatdlnich a prefrontalnich oblasti na tresty
(oznacované jako negativni posileni), ktera se poji s cel-
kové horsim vyvojem diagndzy, a predpoklada se, Ze tato
snizend reaktivita prispiva k absenci odrazujiciho tc¢inku
hrozeb potencialnimi negativnimi désledky zavislostni-
ho chovani (napt. uvéznéni nebo odebrani ditéte svére-
ného do péce)2.

Zkoumani dopaminovych nervovych drah u osob s riz-
nymi adiktologickymi poruchami opakované prokazuje
ubytek receptord D2 v striatalni oblasti®®, pricemz v kon-
trolnim souboru jedincd bez téchto diagndz byla patrna
inverzni asociace mezi mirou téchto receptoru a citlivosti
na odménu skytanou stimula¢nimi drogami®®. Pfedpokla-
da se, ze naruSena rovnovaha mezi signalizaci receptoru
D1 a D2 v striatalni oblasti hraje ve prospéch reaktivity na
spoustéce a soucasneé kvili oslabené signalizaci receptoru
D2 snizuje kontrolu nad chovanim. U lidi je zvySena cit-
livost k drogovym spousStéétim asociovana se zavaznosti
zavislosti a hor$im klinickym vyvojem poruchy®. U zvire-
cich modelti zavislosti bylo zjiSténo, Ze posilovani signali-
zace receptord D2 v striatu ma vliv na kompulzivni uzivani
drog®, z ¢ehoz plyne, Ze intervence zamérené na posilo-
vani striatdlnich receptor D2 by mohly byt prospésné pri
1éChé zavislosti. Méreni receptort D1 u osob s adiktologic-
kymi poruchami bylo pfredmétem jen omezeného poctu
studii, které neptinesly jednoznacné vysledky>*57,

2.4 Sité kontroly exekutivnich funkci

Sit kontroly exekutivnich funkci je zédkladem raznych
kognitivnich procest, véetné rozhodovani a seberegula-
ce. Drogami vyvolané naruSeni funkce této sité prispiva
k neschopnosti vyhybat se rizikovému chovani, odolavat
bazeni po droze a oddalovat uspokojeni.
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Do této sité spadaji rizné oblasti prefrontalni kiry, je-
jichz fungovdni moduluje dopamin prostfednictvim
receptortt D1 a D2 ve striatu a prefrontalni kiife samé.
Opakované uzivani drog mtze zptsobovat deficity, jez
oslabuji sebekontrolu a podnécuji impulzivitu, éaste¢né
ptsobenim dopaminergnich systému ve striatu nebo pri-
mym negativnim vlivem na prefrontdlni kortex, véetné
predniho cingularniho kortexu, orbitofrontalniho korte-
xu a dorzolaterdlniho prefrontalniho kortexu®®. U osob
s poruchami spojenymi s uzivanim navykovych latek se
ubytek striatdlnich receptord D2 poji s narusenim c¢in-
nosti prefrontalniho kortexu®%>,

Za rizikovy faktor z hlediska rozvoje adiktologické poruchy
se povazuje preexistujici dysfunkce prefrontalni kary zp-
sobend genetickymi faktory, traumatem hlavy nebo neu-
rovyvojovym poskozenim®. Zajimavé je zjiSténi, Ze jedinci
s vysokym genetickym rizikem poruchy z uzivani alkoholu
(tj. osoby, které maji tuto poruchu v rodinné anamnéze),
aniz by sami touto poruchou trpéli, vykazuji abnormalné
vysokou dostupnost receptort D2 ve striatu, coz je spojo-
vano s normalni aktivitou prefrontalni kdry. Zvyseni va-
zebniho potencialu (upregulace) striatadlnich receptorti D2
u téchto vysoce rizikovych jedinc maze posilovat aktivitu
prefrontalnich drah podilejicich se na seberegulaci a pliso-
bit tak protektivné viici poruse z uzivani alkoholu®'.

Z dosavadnich poznatkl vyplyva, ze role prefrontalniho
kortexu se s jednotlivymi fazemi cyklu zavislosti méni.
Béhem intoxikace a bazeni je aktivovan ventralni a me-
didlni prefrontalni kortex, v€etné orbitofrontalniho kor-
texu a dorzalniho anteriorniho cingula (oblasti podilejici
se na ,prisuzovani vyznamu“ [salience attribution]). Faze
odvykaciho stavu je oproti tomu spojena se snizenou akti-
vitou v téchto medidlnich a ventralnich prefrontalnich re-
gionech a dorzolaterdlnim prefrontalnim kortexu (oblast
zapojena do rozhodovani)®?. U jedinct s adiktologickymi
poruchami je opakované popisovano naruseni konektivi-
ty mezi prefrontalni klirou a striatalnimi oblastmi®®6364,
Prefrontalni klra je tak pri lé¢bé adiktologickych po-
ruch cilem intervenci formou transkranidlni magnetické
stimulace a transkranidlni primé elektrické stimulace,
z nichz vétSina se zaméruje konkrétné na dorzolateralni
prefrontalni kortex. Také predni cinguldrni kortex se uva-
di jako slibny neuromodulaéni cil pti 1éébé zavislosti®.

2.5 Salientni a emocni sité

Nepohoda a negativni emoce ptsobené odvykacim sta-
vem se na jedné strané poji s poklesem miry dopami-
nové signalizace v reakci na odménu (anhedonie) a na
druhé strané se zvysenou citlivosti stresového systému
v mozku, vCetné rozsifené amygdaly, habenuly a hypo-
thalamu®. Tyto neuroadaptace pak zase negativné ovliv-
nuji komponenty salientnich a emoénich siti (véetné
predniho cingularniho kortexu, amygdaly a hipokam-
pu). Senzitizace téchto siti zfejmeé zcédasti stoji za ¢astou
komorbiditou adiktologickych poruch s depresi, uzkosti
a suicidalitou®’.
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Soucasti molekularnich mechanismi podilejicich se na
téchto neuroadaptacich je upregulace dynorfinu pro-
stfednictvim kappa opioidnich receptorti, u nichz se
predpokladd, ze prispivaji k negativnim emoc¢nim sta-
vim, ac¢koli tyto uCinky podle vSeho zaviseji na ucincich
jednotlivych typt drog®¢°. Adaptace na hypotalamo-hy-
pofyzarni-adrenalni ose, jez reguluje kortizolovou reak-
ci béhem stresovych okolnosti, jsou rovnéz vyvolavany
opakovanou expozici drogam a zvysuji faktor uvolnujici
kortikotropin (CRF) a hladiny kortizolu. Upregulace CRF
v amygdale pak oproti tomu hraje roli ptfi negativnich
emocnich stavech béhem odvykaciho stavu®?.

2.6 Sité defaultniho rezimu a interocepce

Interocep¢ni vstupy ovliviiuji posun od cilevédomych,
flexibilnich behaviordlnich projevi ke kompulzivni-
mu, reflexivhimu chovani. Na interocepci se zdsadnim
zptsobem podili inzularni kortex, zejména jeho nej-
prednéjsi ¢ast, kde se sbihaji informace o vnitfnich fy-
ziologickych stavech a jsou dale predavany do predniho
cingularniho kortexu, podilejiciho se na rozhodovani,
ventralniho striata, zapojeného do systému odmény,
a ventralntho medidlniho prefrontdlniho kortexu, po-
dilejiciho se na prisuzovani vyznamu, a mize tak dojit
k iniciaci adaptivnich reakei’.

Obousmeérna komunikace mezi témito limbickymi ob-
lastmi a inzularnim kortexem naznacuje, Ze prave inzula
muze hrat roli pri védomém uvédomovani si vnitfnich
nutkani. Osoby po mozkové piihodé, u nichz doslo k po-
skozeni inzuly, prestaly koufit ve vétSi mife nez osoby,
kterym mrtvice zasdhla jiné oblasti mozku”, pricemz
zjisténa byla i spojitost mezi inzularni aktivaci a bazenim
po riznych navykovych latkach, véetné nikotinu, kokainu
a alkoholu (byt nikoli ve v§ech provedenych studiich)”2.
Takeé inzula se proto stala cilem transkranidlni magnetic-
ka stimulace ptiléché zavislosti’. Sit defaultniho rezimu
je odpovédna za sebeuvédoméni a ,toulavou mysl“ (mind
wandering). Jeji zvySend aktivita v ramci faze bazeni pti
zavislosti mliZze zavést prehnanou pozornost na vnitrni
stav bazeni ¢i diskomfortu’. Zkoumani snimk mozkové
éinnosti odhalilo dysfunkce v nékterych ¢astech této site,
vcetné naruseni aktivity ¢i konektivity tykajici se predni-
ho cingularniho kortexu, inzuly a prekunea’.

3 RIZIKOVE FAKTORY

ZvysSeneé riziko adiktologickych poruch se poji s nékolika
biologickymi a socidlnimi faktory’®, mezi néz patfi muz-
ské pohlavi, genetika, niz$i vék prvni zkuSenosti s uzitim
navykové latky, traumata z détstvi a psychiatrické komor-
bidity. Vyznamnym faktorem zvysSujicim riziko je rovnéz
dostupnost navykovych latek a spolecenské normy, které
se k uzivani navykovych latek vazi.

Urcité rizikové faktory z hlediska adiktologickych poruch

vvvvvv
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¢emz rizikové faktory, jez psobi v ranéjsim véku, mohou
vytvaret predpoklady pro vliv jinych rizikovych faktora
v pozdéjsim zivoté clovéka a ¢asto jejich efekt jeSté naso-
bi. Vliv rizikovych faktort tak ¢asto neni pridavny, ale ma
spiSe synergicky a kaskadovy efekt. U intervenci aplikova-
nych v ranéjsich fazich této kaskady existuje vyssi prav-
dépodobnost snizovani rizika poruch spojenych s uziva-
nim ndvykovych latek v budoucnu. Vzhledem k tomu, Ze
faktory prispivajici k rozvoji adiktologickych poruch maji
spole¢né rysy s dalSimi psychiatrickymi poruchami, plati
také, zZe intervence cilené na tyto sdilené faktory mohou
mit vedlejsi preventivni efekt i na tyto dal$i poruchy”’.

3.1Vyvoj

Biologické riziko adiktologickych poruch pusobi jiz v ra-
ném veéku, v jednotlivych fazich zivota se méni a je béhem
téchto zivotnich fazi a tranzici rizné ovliviiovano social-
nimi faktory a zkusenostmi’®. Pomoci vyvojové koncep-
tualizace adiktologickych poruch” lze 1épe vysvétlit roz-
manitost moznych cest od rtznych rizikovych faktort
k adiktologickym porucham.

V détstvi a dospivani prochézi vyvoj mozku vétSimi zme-
nami nez v dospélosti. Zejména pomalejsi tempo vyvoje
prefrontalni kiry, ktera plné dozrava az kolem pétadva-
catého roku zivota®, zvysSuje nachylnost dospivajicich
jedinct k rizikovému chovani, nebot tato oblast hraje
rozhodujici roli z hlediska seberegulace. Praveé to pravdé-
podobné zvysuje inklinaci k experimentovani s navyko-
vymi latkami v této fazi zivota®.

Riziko uzivani drog v dal$im zivoté zvySuje pozdéjsi do-
zravani prefrontalniho kortexu vlivem socidlnich stre-
sori v détstvi®>®, Podobné muze byt kortikalni vyvoj
negativné ovlivnén expozici navykovym latkdm v rané
adolescenci, a to véetné opozdéného dozrani prefrontalni
ktry®. Dysfunkce prefrontalniho kortexu u dospivajicich
se poji s vy$sim rizikem poruch spojenych s uzivanim na-
vykovych latek®.

3.2 Socialni prostredi

Epidemiologické studie opakované ukazuji, ze pravdé-
podobnost uzivani drog a riziko zavislosti zvySuje vysoce
stresové prostredi, nedostate¢nd socialni podpora, snad-
ny pristup k navykovym latkdm a absence prilezitosti
a alternativnich zdrojt posileni®>®. Neptiznivy vliv soci-
alniho prostredi ptsobi urc¢itym zptsobem po cely Zivot,
v détstvi nebo dospivani, kdy jeho mozek prochazi rych-
lym vyvojem?®’. Opozdéné dozravani prefrontalni a limbic-
ké konektivity a mensi objemy prefrontalni kiiry mohou
byt déisledkem nepriznivého socialni prostiedi v détstvise,

Nepriznivé socidlni prostredi rovnéz zvysuje riziko uzi-
vani navykovych latek a adiktologickych poruch béhem
dospélosti. Riziko a zdvaznost poruch spojenych s uzi-
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vanim navykovych latek mize napriklad zvySovat neza-
meéstnanost, absence stalého domova a dopady rasismu
a diskriminace®. Riziko uzivani navykovych latek a adik-
tologickych poruch muze rovnéz zvySovat prelidnéni,
prirodni nebo ¢lovékem zplisobené katastrofy (konflikty
a valky) a socialni faktory, napf. nizké prijmy, nekontro-
lovana a $patné planovand urbanizace a zhorSovani Zivot-
niho prostredi. Na zdkladé studii s primaty simulujicimi
socialni stres pomoci hierarchickych systémt dominan-
ce a podrizenosti bylo zjisténo, Ze pozice podrizeného do-
spélého samce se poji s nizsi hustotou striatalnich recep-
tort D2 a je asociovana s vyS$si impulzivitou a uzivanim
navykovych latek®. Také u lidi jsou nedostate¢né systémy
socialni podpory asociovany s niz$i denzitou striatalnich
receptord D2,

3.3 Genetika a epigenetika

Odhaduje se, ze na genetické faktory pripada pribliz-
né 50 % celkového rizika zavislosti. Existuje mnozstvi
genovych variant, které mohou ve vzajemné interakci
ovliviiovat riziko zavislosti na réiznych navykovych lat-
kéch, a to vCetné genl podilejicich se na metabolismu
latek, dopaminergni a glutamatergni neurotransmisi,
neuroplasticité a vyvoji mozku®?. Ukazuje se, Ze geneti-
ka adiktologickych poruch je soucdsti obecné genetické
predispozice k externalizujicim porucham, byt se uvadi
i spolecnd geneticka predispozice mezi adiktologickymi
poruchami a internalizujicimi poruchami. Tyto spole¢né
genetické vulnerability poméhaji vysvétlit ¢astou komor-
biditu adiktologickych poruch s poruchou pozornosti
s hyperaktivitou (ADHD), jakoz i uzkostnymi a depresiv-
nimi poruchami®.

V ramci celogenomovych asociac¢nich studii (GWAS)
a dalSich genetickych studii byly identifikovany gene-
tické varianty souvisejici s rtznymi adiktologickymi
poruchami, jakoz i varianty, které vykazuji protektivni
charakteristiky®*. Nejvétsi efekt vykazuji genové varianty
pojici se s metabolismem alkoholu. Varianty gent kodu-
jicich enzymy alkoholdehydrogenazu (ADH) a aldehyd-
dehydrogenazu (ALDH), jako jsou nékteré alely ADH1B
a ADHIC, urychluji pfeménu alkoholu na acetaldehyd,
jehoz hromadéni pisobi averzivné, a maji tak z hlediska
rizika alkoholismu ochranny efekt®®.

Genové varianty mohou také ovliviiovat riziko zneuzivani
a zavislosti prostrednictvim primého ptisobeni na drogo-
vy cil. Pfikladem jsou varianty v genu OPRM1 koédujicim
mu-opioidni receptor, jez je spojovan s ruznymi klinic-
kymi ucinky opioidi®¢, a varianty v genu CHRNAS5 kédu-
jicim nikotinovy receptor obsahujici podjednotku alfa-5,
o némz bylo zjisténo, Ze zvySuje ndchylnost vici zavislos-
ti na tabaku?’.

Genové varianty mohou také svij efekt uplatniovat nepti-
mo: ovliviiovanim vyvoje mozku, véetné tempa dozra-
vani frontalnich spoji, osobnostnimi rysy, které mohou
¢lovéka predisponovat k vyhledavani navykovych latek,
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napt. vyhledavani vzrusujicich zazitkd, metabolickymi
drahami, které vedou k rychlejSimu nebo pomalejSimu
odbouravani drog, neurotransmitery, které se primo ¢i
neprimo podileji na drogové odméné a neuroplasticite,
napt. dopaminové nebo glutamatove systémy, nervovymi
drahami podilejicimi se na cyklu zavislosti nebo bunéc-
nou fyziologii, kterd ma naptiklad vliv na vedlejsi ucin-
ky drog®®®. Celogenomové asociaéni studie ukazuji, ze
podobné jako u jinych dusevnich poruch je zavislost po-
lygenni onemocnéni, které je ovlivnéno mnozstvim raz-
nych gent a genetickych siti'®, Schopnost predikovat ri-
ziko adiktologické poruchy na zakladé polygenniho skore
je aktualné nizkar,

Byly provedeny preklinické studie na zvifecich modelech
zavislosti, které hodnotily epigenetické modifikace geno-
vé exprese a umléovani v oblastech mozku vyznamnych
z hlediska drogové odmény a zavislosti a souvisejicich
s kratkodobymi a dlouhodobymi uc¢inky drog'®?. Pred-
poklada se, ze pravé epigenetické modifikace stimuluji
a zachovavaji dlouhotrvajici zmény spojené se zavislos-
ti'93, Mezi zkoumané epigenetické markery patii modifi-
kace histont, modifikace DNA a nekddujici RNA'* spolu
s expresi a funkci enzym podilejicich se na ¢teni a uml-
Covani gent (tj. histonové acetylazy [HAT], histonové de-
acetylazy [HDAC] a demetylazy).

VétSina preklinickych epigenetickych studii se zamé-
rovala na oblasti dopaminového systému odmény ve
stfednim mozku, véetné nucleus accumbens. Z vysledki
téchto studii vyplyva, Ze akutni a dlouhodobé ptusobeni
drog (stimulant®, opioidd, alkoholu, nikotinu) zvysuje
celkovou bunéénou hladinu acetylace histont H3 a H4'%>
10 a to zfejmé narusenim rovnovahy mezi funkci HAT
a HDAC. Manipulace s enzymy, které ridi acetylaci nebo
deacetylaci histoni nebo metylaci DNA v nucleus ac-
cumbens, navic modifikuje behavioralni reakce na drogy,
coz potvrzuje jejich vyznam z hlediska drogové odmény
a adiktologickych poruch%2,

Casova souvislost expozice navykové latce miize ovliv-
nit pravdépodobnost epigenetickych zmén, které se na-
sledné promitnou do genové exprese a funkce bunék
a drah v mozku (a dal$ich organech). Pravdépodobnost
dlouhotrvajicich dtsledk epigenetickych modifikaci
pro mozek bude vyssi, dojde-li k nim ve fetdlnim obdobi
nebo v raném détstvi, protoze enzymy zprostredkovava-
jici epigenetické modifikace sehravaji zasadni ulohu pfi
embryondlnim a postnatalnim vyvoji mozku, takze jejich
modifikace v reakci na expozici navykovym latkam in ute-
ro nebo brzy po narozeni miize zvySovat nachylnost k za-
vislosti v pozdéjSim zivoté''s,

Dtlezita je také frekvence uzivani, nebot k nékterym
epigenetickym zménam dochazi pti kratkodobé, nikoliv
opakované konzumaci drog, coz je pripad hyperacetylace
histonu H4 podél promotoru genu cFos ve striatu, zatim-
co hyperacetylace histonu H3 u promotord neurotrofic-
kého faktoru odvozeného od mozku (BDNF) je pozorova-
na az po opakované expozici kokainu'4,
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Soucasné probihaji studie hodnotici ucinky neptiznivé
environmentalni expozice, jako je stres nebo zanedba-
vani péce, na epigenetické modifikace. Ty jsou dilezité
z hlediska pochopeni mechanismt stojicich za dopadem
takové expozice na vyvoj mozku a jejich vliv na vétsi na-
chylnost k zavislosti''s.

Zkoumadni epigenetickych modifikaci nalidech se omezu-
je na méreni provadéna v krevnich burikdch nebo v moz-
ku zemrelych™>1¢, Ackoli jiz existuji slibné vysledky stu-
dii, pfi nichz se prostiednictvim snimkd z pozitronové
emisni tomografie (PET) mérila aktivita HDAC v mozku
zdravych lidi, k vyzkumu adiktologickych poruch tato
meéreni zatim vyuzita nebyla'’''°, V ramci klinickych
studii pracujicich s krevnimi bunkami bylo zjisténo, ze
osoby uzivajici drogy vykazuji epigenetické zmény, které
zrejmé souviseji s frekvenci uzivani zpisobem podmi-
nénym velikosti davky''®. K epigenetickym modifikacim
popisovanym u osob s adiktologickymi poruchami vSak
také mohly prispét i drogové nepodminéné zmény ve vul-
nerabilité k zavislosti vyvolané détskymi traumaty nebo
jinymi vnéjsimi faktory??°.

Postupné lepsi popséani riznych epigenetickych marke-
ru spojenych s expozici drogdm a jejich role ve vztahu
k prechodu do zavislosti ¢i k riziku adiktologickych po-
ruch mutze byt cesta k pripadnym novym biologickym
cilim 1é¢iv. Mohou také prispét k vysvétleni rozdild v na-
chylnosti k uzivani drog a zavislosti mezi pohlavimi, ja-
koz i zmén ve vulnerabilité vic¢i uzivani drog v riiznych
fazich zivota.

3.4 Psychiatrické poruchy

Se zvySenym rizikem adiktologickych poruch se poji vy-
skyt poruch nalady, uzkosti, psychoz, poruch osobnos-
ti, ADHD a dalsich psychiatrickych diagnéz. Na druhou
stranu adiktologické poruchy se rovnéz poji s vyssim
rizikem dusSevni poruchy. Tyto spojitosti jsou pravdé-
podobné odrazem dvousmérnych vztahti, kdy napriklad
pritomnost duSevni poruchy zvysuje riziko maladaptiv-
niho uzivani drog v rdmci automedikace a pritomnost
adiktologické poruchy zvysuje riziko rozvoje dusevni po-
ruchy v disledku plisobeni navykovych latek na nervové
drahy souvisejici s jinymi duSevnimi poruchami. Gene-
tické a environmentalni rizikové faktory spole¢né adik-
tologickym i duSevnim porucham také prispivaji k vyssi
mire komorbidity'?!-123,

Autoti studie Epidemiological Catchment Area zjistili, Ze
celkova celozivotni prevalence jakékoli poruchy spojené
s uzivanim navykovych latek u osob s néjakou psychi-
atrickou poruchou béhem jejich Zivota dosahla témér
dvojndsobku ve srovnani s osobami bez psychiatrické
poruchy (29,8 % vs. 16,7 %)'?*. Konkrétné u osob, u nichz
byla nékdy v zivoté diagnostikovana bipolarni porucha,
¢inila prevalence téchto adiktologickych poruch 56,1 %
(pomér Sanci, OR=6,6), u osob se schizofrenii nebo schi-
zofreniformni poruchou to bylo 47,0 % (OR=4,6) a u osob
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s panickou poruchou 35,8 % (OR=2,9)'?°, Naopak u 28,3 %
osob, jimz byla nékdy v zivoté diagnostikovdna porucha
spojend s uzivanim navykovych latek, se vyskytova-
la uzkostnda porucha, u 26,4 % porucha nalady a 6,8 %
schizofrenie. Analogicka zjiSténi uvadéji i dalsi rozsahlé
americké epidemiologické studie zameérené na mapova-
ni komorbidit nebo uzivani alkoholu a souvisejicich pro-
bléma (napt. National Comorbidity Survey'*® nebo National
Epidemiologic Survey on Alcohol and Related Conditions>'?7,
jakoz i studie z jinych zemi'?5128, Komorbidita je obecné
spojovana s vétsi zavaznosti onemocnéni a nizsi pravdé-
podobnosti remise'?°.

ZvySeny zajem budi vztah mezi uzivanim konopi a psy-
chozou, ktery ma pravdépodobné vicesmérnou povahu
a jehoz presny mechanismus je nadale predmétem de-
bat®°, Podle dosavadnich poznatki je riziko psychozy
ziejmé ovlivnéno vékem jedince pfi prvnim uziti drogy,
jakoz i potenci konopi a frekvenci jeho uzivani. Meta-
analyza z roku 2022 poukdazala na souvislost mezi uzi-
vanim konopi v intervalu jednou za tyden (ve srovnani
s abstinenci) a 35% narlstem rizika rozvoje psychozy.
Zjisténa byla rovnéz spojitost kazdodenniho nebo témér
kazdodenniho uzivani se 76% nartstem takového rizika.
Oproti tomu u osob, které uzivaly konopi jednou za mé-
sic a jednou za rok, nebyl zaznamendn zadny vyznamny
narust rizika'°s,

Dalsi potencialné problematickou oblasti z hlediska kon-
zumace konopi je jeho spojitost s vyssim rizikem deprese
a suicidality, zejména mezi mladymi lidmi. Jedna z re-
centnich metaanalyz uvadi u mladych uzivateld konopi
OR rozvoje deprese ve vysi 1,37 (95% CI: 1,16-1,62) a se-
bevrazednych pokust 3,46 (95% CI: 1,53-7,84) ve srov-
nani s mladymi lidmi, kteti tuto latku neuzivaji®t. Vyssi
riziko sebevrazedného chovani bylo také zaznamendano
u uzivateld konopi s pozitivni i negativni anamnézou de-
presivni poruchy™? a u muzu s psychotickymi porucha-
mi, ktefi uzivaji konopi'®.

Zajeden z hlavnich faktort podilejicich se na nizsi stred-
ni délce zivota osob s duSevnimi poruchami se povazuje
koureni tabaku®*'%. Problematické je to zejména u osob
se zavaznou dusevni poruchou, mezi nimiz se vyskytuje
vysoké procento silnych kuraka'3s. Ackoli psychiatii se
po mnoho let zdrahali 1é¢it komorbidni poruchu zptso-
benou uzivanim nikotinu u psychiatrickych pacientd na
zakladé predpokladu, Ze tito pacienti nemaji zajem pre-
stat koufit, anebo z obavy, ze by to mélo negativni vliv
na jejich dusevni stav'®’, dlikazy svéd¢i o opaku. Kon-
krétné plati, Ze mnozi kuraci s psychiatrickymi poru-
chami maji zdjem prestat koufit'*® a vykazuji pozitivni
reakci na odvykaciléébu, byt k tomu, aby se jim podarilo
prestat, mohou potfebovat urcitou podporu navic. Exis-
tuji také urcité dikazy o tom, Ze pokud ¢lovék prestane
kourit, muze u néj dojit k zmirnéni symptoma deprese,
uzkosti a stresu a zvySeni kvality zivota'®®. Zavéry jed-
né metaanalyzy z posledni doby hovori o presvédéivych
dikazech, podle nichz abstinence od tabaku nevede
k zhorSeni dusevniho zdravi, a naopak poukazuji na
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skutecnosti prokazujici urcitou spojitost mezi mirnym
az stfedné vyznamnym zlepSenim duSevniho zdravi,
pokud ¢lovék prestane koufit!4°,

Lécba pacientd s komorbiditou by méla zahrnovat inter-
vence zamérené jak na adiktologické, tak na psychiatric-
ké poruchy, protoze absence lé¢by jedné z poruch muze
negativné poznamenat uspésnost 1écby druhé poruchy.
Pri farmakologické 1é¢bé adiktologické poruchy u pa-
cienta s komorbidni psychiatrickou poruchou je treba
zohledniovat potencidlni nezadouci lékové interakce. Ac-
koli napriklad uzivani antidepresiv spole¢né s buprenor-
finem u pacientd s poruchami z uzivani opioidd a depresi
snizuje riziko predavkovani'*!, uzivani benzodiazepint
je zvysuje, coz je pravdépodobné projevem synergického
efektu respira¢niho utlumu u obou téchto pripravka2.

Komorbidity mezi psychiatrickymi poruchami a poru-
chami zplsobenymi uzivanim navykovych latek se rov-
néz propisuji do preventivni prace. Jelikoz psychiatrické
poruchy zvysSuji nachylnost k poruchdm souvisejicim
s uzivanim navykovych latek, jejich véasnou diagnosti-
kou a lé¢hou by se dalo vzniku adiktologickych poruch
1épe predchazet. Na druhou stranu, véasné odhaleni uzi-
vani drog u dospivajiciho élovéka by mohlo byt indikato-
rem zarodku zakladni psychiatrické poruchy a zahdje-
nim lé¢by by se dalo predejit rozvoji zavaznéjSich forem
takového onemocnéni'43144,

4 KLINICKE ASPEKTY
4.1 Identifikace adiktologickych poruch

Pouze mensSina osob s poruchami souvisejicimi s uziva-
nim navykovych latek vyhleda 1éébu'+. Jelikoz je prav-
dépodobné, Ze tito jedinci vyhledaji 1é¢bu v souvislosti
s jinymi zdravotnimi problémy, napft. infekcemi nebo
bolestivymi stavy, efektivni zptsob zachytu adiktologic-
kych poruch skyté screening na mozné zneuzivani navy-
kovych latek v prostiedi psychiatrické a vSeobecné zdra-
votni péc¢el*e147,

Cilem screeningu je identifikace uzivani nadvykovych la-
tek, které zvysuje riziko zdravotnich komplikaci, a vytvo-
feni planu opatreni vychdazejiciho ze zavaznosti zjisté-
ného stavu, soubéznych psychiatrickych a somatickych
diagnoz a motivace pacienta. Ackoli adiktologické poru-
chy se obecné poji se zadvaznéjsimi dusledky nez zneuzi-
vani navykovych latek jako takové, druhy jmenovany jev
se vyskytuje mnohem castéji'*®15°, Na populac¢ni urovni
tak vétSina zdravotnich komplikaci pripadda na osoby,
které zneuzivaji navykové latky, nikoli ty, u nichz jiz byla
diagnostikovana néjaka adiktologicka porucha.

Z téchto divodi jsme pro rané faze poruchy zptsobené
uzivanim navykovych latek neddvno navrhli novy ter-
min ,prezavislost“ (lehka forma SUD podle DSM-5) jako
moznost cileni pozornosti na problematické uzivani drog
v ramci screeningu'®. Termin a strategie byly inspirovany
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zavedenim terminu ,prediabetes“ jako zpusob upozor-
novani na rané faze stavu vhodného k intervenci v zdjmu
odvraceni plného rozvoje cukrovky. Vysledkem bylo zave-
deni postuptli v ramci zdravotni péce, diky nimz se dnes
propldci ¢asny screening a intervence zamérené na pre-
diabetes a také rozviji vzdélavani pro poskytovatele zdra-
votni péce v oblasti rozpoznavani a 1ééby tohoto stavu.

Screening a intervence zameérené na ,prezavislost” rea-
lizované poskytovateli zdravotni péce by podobné mohly
predchézet mnohym nezadoucim dopadiim nezdravého
zneuzivani navykovych latek a zastavit jeho presmyk do
zavazné adiktologické poruchy. Mohly by rovnéz pomoci
pokryt poptadvku po vzdélavani a prostredcich nutnych
k feSeni této rané faze. Jiz nyni existuji screeningové
nastroje, které by bylo mozné pro tento ucel vyuzit, za-
timco se bude pracovat na jejich dalsi validizaci. Prestoze
nékteré intervence na ranou fazi adiktologické poruchy
(,prezavislost®) jiz byly navrzeny, dalsi rozvoj efektivnich
terapeutickych nastroji by byl pro tuto oblast nepochyb-
nym pfinosem.

V prostredi poskytovani zdravotni péce, kde maji kliniéti
pracovnici na kazdého pacienta jen omezenou dobu, se
budou vétSinou nejlépe osvédéovat krat$i screeningo-
vé ndastroje's’. Nastroje s vysokou senzitivitou a dobrou
specificitou, které Ize vyuzivat v zarizenich poskytujicich
vSeobecnou zdravotni péci, jsou jiz dnes k dispozicil*c.
Jejich zakladem jsou jednoduché otazky typu ,,Kolikrat
jste v poslednim roce vypil(a) pét (¢tyri u Zen) skleni-
¢ek alkoholu béhem jednoho dne?“, pokud jde o alkohol,
a,,Kolikrat jste v poslednim roce uzil(a) néjakou nelegéalni
drogu nebo uzil(a) 1éky na predpis za jinym nez zdravot-
nim ucelem?”, pokud jde o jiné drogy52153,

Oblibenym, vyzkumem ovéfenym screeningovym na-
strojem vytvorenym a doporuc¢ovanym WHO pro prostie-
di primdarni péce je screeningovy test na uzivani alkoholu,
tabdku a jinych navykovych latek (Alcohol, Smoking, and
Substance Involvement Screening Test, ASSIST)'>*. Obsahuje
osm otazek tykajicich se alkoholu, tabdku a uzivani drog
(v¢etné injekéniho uzivani), jez slouzi k pripadné identi-
fikaci rizikového, $kodlivého nebo zavislostniho uzivani
navykovych latek u prislusného jedince. Nastroj 1ze apli-
kovat prostrednictvim tazatele nebo jej mize pacient ab-
solvovat samostatné. Dal§im novéjSim a krat$im (étyrpo-
lozkovym) validizovanym screeningovym nastrojem na
zjistovani pripadného uzivani tabaku, alkoholu, 1€kt na
predpis a dalSich navykovych latek je TAPS (Tobacco, Alco-
hol, Prescription Medication, and Other Substance Use)'°®.

Poruchu spojenou s uzivdnim navykovych latek lze for-
malné diagnostikovat pomoci prehledu diagnostickych
kritérii, ve vyzkumném kontextu pak na zakladé struk-
turovaného nebo polostrukturovaného rozhovoru. Scree-
ning na pritomnost navykovych latek v krvi, moc¢i nebo
slinach lze pak vyuzit k detekovani aktualniho uzivani
a jako prostfedek monitorovani dosahovaného pokroku.
Screening na drogy pak mtize byt uzite¢ny v pripadg, ze
se pacient nemuze osobné zucastnit rozhovoru®.
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4.2 Rozvoj, remise a recidiva adiktologickych
poruch jako chronickych stavu

Mira prechodu uzivani navykovych latek do adiktologic-
ké poruchy se razni podle typu latky a zavisi na jejich
farmakologickych vlastnostech4156157  dostupnosti, le-
galnosti a spolecenské prijatelnosti’®*'57. Uhrnna mira
takového prechodu se uvadi ve vysi 16—67,5 % u poruchy
zpusobené uzivanim nikotinu, 14-22,7 % u poruchy zpa-
sobené uzivanim alkoholu, 17-20,9 % u poruchy zpuso-
bené uzivanim kokainu, 23 % u poruchy zptsobené uzi-
vanim heroinu a 8,9 % u poruchy zptsobené uzivanim
konopi“®158, Toto riziko byva vétsi, ¢im dfive za¢ne dana
osoba navykovou latku uzivat!58-160,

Panuje stale vétsi shoda na tom, ze jakmile se adiktologic-
ka porucha rozvine, jedna se vétSinou o chronicky stav'®
reflektujici dlouhodobé zmény ve fungovani mozku®%,
ktery je jeSté umocniovan souhrnem psychickych a soci-
alnich dtsledkd, jejichz je pri¢inou. Prestoze abstinen-
ce mize vést casem k normalizaci mozkovych struktur
a funkci, stupen uzdravy bude zaviset na mife chronicity,
typu uzivanych drog, podpore poskytnuté béhem 1ééby
ivdals$ich fazich uzdravy a na variabilité mezi subjekty®'.
Vétsina jedinct s adiktologickou poruchou se stridavée
pohybuje mezi fazemi remise a relapsu’.

Mira remise se lisi podle typu latky, pricemz celozivotni
kumulativni odhady na zakladé jedné americké studie'*®
¢ini 83,7 % u nikotinu, 90,6 % u alkoholu, 97,2 % u konopi
a 99,2 % u kokainu. Také mira relapsu se lisi podle uzi-
vané latky: béhem triletého obdobi ¢ini u osob v remisi
priblizné 20 % v pripadé poruch zplsobenych uzivanim
kokainu'®? a vice nez 50 % u poruch zptsobenych uziva-
nim alkoholu'®, U priblizné 50 % osob s poruchou zplso-
benou uzivanim nikotinu dochdzi k relapsu béhem prv-
niho roku poté, co prestaly koutit'®4. Mira relapsu opisuje
hyperbolickou funkci, kde riziko klesa s délkou setrvani
osoby v remisi, byt riziko nikdy zcela nemizi'**. Odpovi-
da to rovnéz klinickym zkuSenostem, podle nichz jsou
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pozdéjsich fazich 1é¢hy.

Nejlepsi Kklinické vysledky vykazuje dlouhodoba péce
o osoby s adiktologickymi poruchami'®®. Neni nahodou, Ze
pravé model péce o chronicky nemocné vytvoreny v zajmu
zkvalitnéni péce o pacienty s diabetem a dal$imi chronic-
kymi stavy'®® je navrhovan jako uzite¢ny ramec pro lécbu
adiktologickych poruch'®:1¢’. Model klade ddraz na konti-
nuitu péce oproti narazové epizodické péci (napt. opako-
vané lékarské pomoci pri zvladani odvykacich stavi), pri-
¢emz intenzita péce zavisi na prabéhu poruchy. Napriklad
u clovéka, ktery se prednedavnem vratil k uzivani drog,
budou zfejmé nutné castéjsi navstévy nebo vyssi davky
medikace nez u nékoho, kdo jiz nékolik let abstinuje.

Mezi priklady dodrzovani zmén v zivotnim stylu sou-
visejicich s modelem péce o chronické pacienty patti
omezeni miry uzivani navykovych latek (nebo uplné ab-
stinence, pokud mozno) a vyuzivani riznych systémui
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podpory v uzdraveé, napt. skupin fungujicich na bazi pro-
gramu 12 krokl. Tento model usnadnuje propojeni 1é¢by
a uzdravy s hlavnim proudem lékarské péce, rozsiruje
jeji zadbér a snizuje naklady spojené s nelécenymi adikto-
logickymi poruchami®e816°,

Jak je popsano v jedné z dalSich casti ¢lanku, z modelu
péce o chronicky nemocné vyplyva potieba vytvareni
odstupnovanych modeld péce. V kazdém Casovém bodé
1ze méné potrebnym jedinctim poskytovat 1é¢ebnou péci
v méné nakladné formé (v ramci komunitnich sluzeb
nebo jako soucast primarni péce), zatimco na zavaznéjsi
pripady cili poskytovani intenzivnéjsich terapeutickych
pristupt, napf. specializovana ambulantni nebo rezi-
denéni 1é¢ba. Takovy pristup umoziuje poskytovat péci
co nejcitlivéjsim zplisobem za soucasné optimalizace
prostredkt vynakladanych na komunitni Grovni.

4.3 Pfredavkovani

Obzvlasté nebezpe¢nou komplikaci v pribéhu adiktolo-
gické poruchy je predavkovani, které, neni-li véas reseno,
muze skoncit smrti. Prestoze nejvice umrti v dusledku
predavkovani maji na svédomi opioidy, stale ¢astéji vy-
chdazi najevo, ze na téchto umrtich se podileji i jiné navy-
kové latky, napt. alkohol, nebo jejich kombinace.

V USA v poslednich dvou desetiletich zaznamenal pocet
predavkovani drogami, prevazné opioidy, témeér expo-
nencialné narast'’°. Ackoli zpocatku stal za poctem smr-
telnych predavkovani opioidy heroin a léky na predpis,
na vyznamu postupné nabyvaly pripady predavkovani
fentanylem, a to vzhledem k jeho rostouci prevalenci,
obtiznosti jeho odvraceni a celkové smrtnosti'’’. Nejdtle-
je aplikace naloxonu — opioidniho antagonisty, ktery lze
podat intramuskularné, subkutanné, intraven6zné nebo
intranazalné. V pripadech predavkovani fentanylem je
¢asto nutné naloxon podat ve vys$sich davkach nebo opa-
kované. Uéinnost naloxonu mfZze byt nizsi, pokud bylo
predavkovani zptsobeno kombinaci opioidd s dalSimi
latkami s efektem respira¢niho utlumu, jako jsou alko-
hol, benzodiazepiny nebo barbituraty. Ma-li se predejit
opakovanym preddvkovanim, je nutné vyhledat prislus-
nou lééebnou péci.

Mnohem castéjsi nez smrtelnd predavkovani jsou pre-
davkovani, ktera smrti nekonéi. Ackoli jejich presna
prevalence neni znama, odhaduje se, Ze na kazdé smr-
telné predavkovani pripadd minimalné deset, které lidé
preziji. Aékoli screening a monitoring zaméreny na ne-
letdlni predavkovani se bohuzel rutinné neprovadi, ma
nepochybné klinickou relevanci, nebot tyto epizody ¢asto
predchézeji smrtelnym pripadim. Anamnéza predavko-
vani by méla byt podnétem k intervenci zameérené bud
na redukci opioidd u pacientt s bolestivymi stavy, nebo
zahajeni 1é¢by adiktologické poruchy. Nejefektivnéjsi
intervenci v rdmci prevence predavkovani opioidy je far-
makologicka 1é¢ba poruchy z uzivani opioid'72.
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5 LECBA

Lécha poruch zplisobenych uzivanim navykovych latek
zahrnuje podavani 1é¢ivych pripravk(, neuromodula¢ni
postupy a behavioralni intervence.

5.1 LECIVE PRIPRAVKY

Pripravky schvalené americkym Uradem pro kontrolu
potravin a 1é¢iv (FDA) k 1é¢bé adiktologickych poruch se
omezuji na medikaci podavanou pri poruchéach zptso-
benych uzivanim tabaku (nikotinu), opioid a alkoholu.
FDA rovnéz schvalil jeden pripravek k odvraceni pre-
davkovani opioidy (naloxon) a jeden k mirnéni akutniho
odvykaciho stavu pri zavislosti na opioidech (lofexidin)
(tabulka 4). K dispozici neni zadny registrovany pripra-
vek k 1é¢bé patologického uzivani stimulant®, konopi,
benzodiazepint, barbituratt, inhalant®, ketaminu nebo
3,4-methylendioxy-metamfetaminu (MDMA).

5.1.1 Lécivé pripravky pro odvykani koureni

Pro uéely odvykani koufeni jsou FDA schvaleny tii typy
pripravkd: bupropion, vareniklin a nikotinova substituc-
ni terapie (naplasti, Zvykacky, pastilky, inhaldtory a nosni
spreje). Ve Velké Britdnii a Austrdlii je rovnéz dostupny
nikotinovy substituéni pfipravek ve formé ustniho spre-
je. Vysledkem uzivani téchto preparatl je vyznamneé vys-
§i procento osob, které béhem Sesti mésicli, pripadné
pozdéji, prestanou koufit (v porovnani s podavanim pla-
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ceba)'”3. Lécha typicky trva 12 tydnd, ale lze ji prodlouzit
0 minimalné $est mésica.

Nikotinova substitu¢ni terapie funguje na bazi mirnéni
priznaki odvykaciho stavu pfi zavislosti na nikotinu. Jeji
jednotlivé typy maji srovnatelnou uc¢innost. V provedené
studii nekoufilo po Sesti mésicich 17 % sledovanych je-
dinct oproti 10 % uzivajicim placebo'’*. Farmakokineti-
ka a biologicka dostupnost nikotinu se u rtznych vyrob-
kit lisi. Z naplasti se nikotin uvoliuje pomalu a nejvyssi
hodnoty dosdhne az po vice nez hodiné, ale vysledkem
jsou dlouhotrvajici hladiny nikotinu v plazmé po dobu az
24 hodin. Maximadlni plazmatické koncentrace dosdhne
nikotin béhem deseti minut, je-li podan formou nosniho
spreje, a béhem 20-30 minut pri aplikaci produkt® urce-
nych k perordlnimu uziti, nicméné jeho hladiny v plazmé
rychle klesaji na vychozi hodnotu jiz béhem dvou hodin.
Z dosavadnich zjisténi vyplyvd, Ze uspésnost pri odvy-
kani koureni mtze dle potreby, pokud se dostavi bazeni,
zvysit doplnéni naplasti o rychle pisobici formy nikoti-
nové substituéni terapie'’®.

Jako pomitcka pri odvykani koureni se navrhuji také
elektronické formy prisunu nikotinu (e-cigarety)!’c. Ne-
davno publikovany cochranovsky prehled dospél s mir-
nou jistotou k zavéru, ze jsou efektivnéjsi nez nikotino-
va substituéni terapie'”’, avSak podle americké pracovni
skupiny pro preventivni medicinu (US Preventive Servi-
ces Task Force) nejsou prezentované dléikazy dostateéné,
aby byly elektronické cigarety doporucovany pii odvyka-
ni koureni'’®. Skupina namisto toho v souladu s americ-

Latka Indikace Lécivé pripravky
Tabak Odvykani koureni Nikotinova substituéni I1é¢ba
(nikotin) Bupropion
Blokator dopaminovych prenasecu
Vareniklin
Parcialni agonista a4p2 nikotinovych receptord
Opioidy Lécba poruchy Buprenorfin
zplsobené uzivanim Parcialni agonista mu-opioidnich receptord
opioidU Agonista nociceptivnich receptorll Antagonista kappa-opioidnich receptord
Metadon
Uplny agonista mu-opioidnich receptort
Naltrexon
Antagonista mu-opioidnich receptort
Antagonista kappa-opioidnich receptort
L é¢ba akutniho Lofexidin
odvykaciho stavu Agonista alfa-adrenergnich receptort
Naloxon
Odvraceni predavkovani Antagonista mu-opioidnich receptor(
Alkohol Lécba poruchy Disulfiram

zplsobené uzivanim
alkoholu

Inhibitor aldehyddehydrogenazy, blokuje odbouréavéni alkoholu, ¢imz zvysuje hladinu

acetaldehydu.
Akamproséat

Antagonista NMDA receptor( a pozitivni alostericky moduldtor GABA receptor(

Naltrexon
Antagonista mu-opioidnich a kappa-opioidnich receptort

Tabulka 4 | Farmakologické pripravky schvélené americkym Utadem pro kontrolu potravin a l6&iv k 16b& poruch zpiisobenych uzivanim névykovych latek

NMDA — N-methyl-D-aspartat
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kymi profesnimi organizacemi doporudila lécivé priprav-
ky registrované FDA'?1%, Oproti tomu ve Velké Britanii
se e-cigarety pfi odvykani koureni doporucuji'et.

U bupropionu se predpokladd, ze mirni symptomy odvy-
kaciho stavu pti zavislosti na nikotinu blokovdnim zpét-
ného vychytavani dopaminu (i noradrenalinu), a zvySu-
je tak jeho hladinu. Na zakladé tychz mechanism® ma
rovnéz antidepresivni vlastnosti, coz miize odvykani
koureni usnadnit. Bupropion vykazoval pfi odvykani
koureni 19% uspésnost oproti 11 % pozorovanym v kon-
trolni skupiné?®®?,

Vareniklin je parcidlnim agonistou o402 nikotinovych
acetylcholinovych receptord, které se podileji na efektu
odmény plsobeném nikotinem. Tento pripravek redu-
kuje priznaky odvykaciho stavu pti zavislosti na nikotinu
a soucasné blokuje odménujici ucinek cigaret. Po Ses-
timési¢nim podavani se pojil s 26% pravdépodobnosti
abstinence od tabdku v porovnéani s 11 % u sledovanych
osob, které dostavaly placebo!®.

Parcialnim agonistou o402 nikotinovych receptort je rov-
néz cytisin, alkaloid rostlinného pivodu, jenz ma srovna-
telnou uc¢innost jako vareniklin'®. Neni registrovan FDA,
ale predepisuje se pri odvykani koureni v zemich stredni
a vychodni Evropy!®.

Ackoli jsou 1é¢ivé pripravky efektivni samy o sobé€, jejich
ucinek je mozné posilit kombinaci s behavioralni tera-
pii, jez vede ke zméné nauceného chovani souvisejiciho
s kourenim'®®, Podle vysledk(i metaanalyzy 65 randomi-
zovanych kontrolovanych studii (RCT) se doplnéni medi-
kace o behavioralni podporu pojilo s 20% uspésnosti pri
odvykani kouteni ve srovnani se 17% v pripadech, kdy se
podavaly pouze 1é¢ivé pripravky?ee,

5.1.2 P¥ipravky pro lé¢bu poruch zptisobenych
uzivanim opioidu

U pacientdl s poruchami zptsobenymi uzivanim opioida
jsou lécivé pripravky nejefektivnéjsim zpusobem, jak
predchazet umrtim na predavkovani a optimalizovat vy-
sledky 1é¢by'®”. Celosvetove se uzivaji tii pripravky, které
jsou soucasné registrovany FDA — metadon, buprenorfin
a naltrexon — nicméné neexistuji zadné vyzkumem pod-
lozené metodické pokyny pro jejich volbu, ktera je velmi
éasto omezena dostupnosti jednotlivych medikamen-
t'#8, Metadon je nejcastéji uzivanym pripravkem na Bliz-
kém vychodé, v Asii, Jizni Americe, Africe a nékterych
evropskych zemich. Podava se v peroralni formé jednou
denné. V mnoha zemich, véetné USA, se vydava v licen-
covanych ambulantnich zafrizenich (programy zamérené
nalécbu zavislosti na opioidech), coz mtize byt prekazkou
v pééi, nebot téchto licencovanych ambulanci neni k dis-
pozici tolik, aby uspokojily potreby pacientd s poruchou
zplsobenou uzivanim opioid® jak v mnoha méstskych,
tak zejména venkovskych oblastech. Pokud se ambulan-
ce nenachazeji v jejich blizkosti, pacienti musi kazdy den
dojizdét na dlouhé vzdalenosti'®®.
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Jelikoz metadon plisobijako uplny agonista mu-opioidnich
receptordy, indikuje se u pacientd s vysokou toleranci, ne-
bot buprenorfin jako ¢asteé¢ny agonista by u téchto jedinct
mohl nastartovat odvykaci priznaky. Ve srovnani s bupre-
norfinem vykazuje podavani metadonu celkove vyssi miru
udrzeni v 1é¢bé. Vyssi davky (>80 mg/den) se poji s lepSimi
vysledky nez nizsi davky'®. Jako uplny agonista nema me-
tadon zadny stropovy efekt, coz zvysuje riziko predavko-
vani, uziva-li se v davkach prevysujicich miru pacientovy
tolerance nebo v kombinaci s alkoholem, benzodiazepiny,
heroinem nebo jinymi opioidy. Pfedmétem zajmu a disku-
zi je rozsifeni pristupu k metadonu prostfednictvim jeho
mozného predepisovani lékafi v ordinacich nebo vydejem
v 1ékarnach.

Buprenorfin (parcidlni agonista mu-opioidnich recep-
torl a antagonista kappa-opioidnich receptort) ziskal
registraci FDA k lécbé poruchy zplisobené uzivanim
opioidid v roce 2002 a jeho pouziti se od té doby rozsiri-
lo po celém svété. Mohou jej predepisovat klini¢ti pra-
covnici ve svych ordinacich. Musi se brat jednou denné
s typickym davkovanim od 8 mg do 24 mg, pficemz do-
porucena cilova davka ¢ini 16 mg''. Jeho forma s roz-
§ifenym uvoliiovdanim, urcéend k jednorazovému in-
jekénimu podani jednou za mésic, byla FDA schvalena
v roce 20172 a v nékterych evropskych zemich je také
k dispozici verze uréend k uzivani v intervalu jednou
za tyden.

U pacientl s poruchou zplisobenou uzivanim opioidd,
ktefi jsou zvykli na vysoké davky heroinu nebo fenta-
nylu nebo ktefi se udrzuji na vysokych davkach meta-
donu, mtze buprenorfin vyvolat akutni odvykaci stav,
jelikoz plsobi jako ¢asteé¢ny agonista mu-opioidnich
receptori'®'. Lé¢bu takovych pacientl lze zahdjit meta-
donem a po pomalém snizovani davky pak pokracovat
podavanim buprenorfinu. U buprenorfinu existuje niz-
§i pravdépodobnost utlumu dychani nez v pripadé me-
tadonu, ale i tak mtize zptsobit umrti, zejména pokud
se kombinuje s jinymi latkami, které tlumi centralni
nervovou soustavu.

Naltrexon je antagonista mu-opioidnich a kappa-opioid-
nich receptort. Uéinnost jeho formy s okamzitym uvol-
novanim pri lé¢bhé poruchy zptisobené uzivanim opioid
omezuje nizka mira dodrzovani lé¢ebného rezimu'?, ale
jeho varianta s prodlouZzenym uvolnovanim (3—4 tydny),
XR-NTX, vyznamné zvySuje miru udrzeni v 1é¢hé*. Pa-
cienti s poruchami zplisobenymi uzivanim opioidt, kte-
rym je naordinovan naltrexon, musi nejprve absolvovat
lékarsky supervidovanou lé¢bu odvykaciho stavu, nebot
naltrexon jako antagonista mu-opioidnich receptort
muze jinak vyvolat akutni odvykaci priznaky. Ackoli pro
nékteré pacienty je toto prekazka, podle aktudlnich do-
poruéeni by pacienti méli pred podavadnim XR-NTX ab-
stinovat po dobu jednoho tydne. Jsou vytvoreny i postupy
pro zrychlenou léébu odvykaciho stavu pod lékarskym
dohledem (diive znamou jako detoxifikace), ale pred je-
jich zavedenim do rutinni klinické praxe je bude jesté
nutné podrobit dal§imu zkoumadni.
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Dal$im faktorem pfi volbé medikace k 1éc¢bé poruchy
zplsobené uzivanim opioidi je existence pripadnych
komorbidnich poruch. Naltrexon je naprtiklad efektiv-
ni také pri lé¢bé poruchy spojené s uzivanim alkoho-
Iu'?*®, zatimco vlastnosti buprenorfinu jako antagonisty
kappa-opioidnich receptort mohou byt prinosem u osob
s komorbidni depresi. Metadon a buprenorfin se doporu-
¢uji u téhotnych Zen, nebot o bezpecénosti naltrexonu ve
vztahu k této cilové skupiné neni k dispozici dostatek dat.
Mozna kontraindikace metadonu je popsana u pacienti
s anamnézou srdeénich arytmii vzhledem k jeho vlivu na
prodluzovani QT intervalu, ktery se u buprenorfinu nebo
naltrexonu nevyskytuje.

5.1.3 Pripravky pro Iéébu poruchy zptisobené
uzivanim alkoholu

K 1é¢hé poruchy zplisobené uzivanim alkoholu jsou FDA
schvdleny tfi 1é¢ivé pripravky: disulfiram, akamprosat
a naltrexon (peroralni a s prodlouzenym uvoliiovanim).
Jeden dalsi pripravek, nalmefen, je registrovan Evrop-
skou 1ékovou agenturou (EMA).

Disulfiram je inhibitor aldehyddehydrogenazy, jez me-
tabolizuje metabolit alkoholu acetaldehyd, ¢imz zvysu-
je jeho koncentraci v plazmé. Nahromadéni acetalde-
hydu vyvolava nevolnost, zvraceni, poceni, navaly horka
a buseni srdce, takze osoby, jimz je disulfiram podavan,
prestavaji pit, aby se této averzivni reakci vyhnuly'?s. Re-
dukce konzumace alkoholu vlivem disulfiramu byla zjis-
téna v otevirené (open-label) studii, nikoli v zaslepenych
RCT, z ¢ehoz vyplyva, Ze védomi potencidlné negativnich
ucinkd zlepsilo vysledky u placeba. U¢innost medikace
omezuje nizkd mira dodrzovani rezimu 1é¢by, priéemz
supervidovand lééba vykazuje vys$si uc¢innost nez po-
davani pripravku probihajici bez dohledu'®®. Mtze také
dochézet k prudké interakci mezi disulfiramem a etano-
lem, procez se disulfiram doporucuje pouze k udrzovani
abstinence, nikoli jako terapie urcena k redukci konzu-
mace alkoholu®”.

Mechanismus plisobeni akamprosatu pri snizovani miry
uzivani alkoholu neni zatim zcela popsan. Predpoklada
se, Ze tento pripravek moduluje NMDA a GABA receptory,
¢imz pomaha korigovat nerovnovahu mezi excitaci a in-
hibici nervovych bunék, k niz dochazi béhem akutniho
odvykaciho stavu pri odnéti alkoholu a u dlouhodobé;jsi
abstinence®®, Zatimco randomizované kontrolované stu-
die hodnotici podavani akamprosatu k 1é¢bé poruch zpt-
sobenych uzivanim alkoholu vzdy nevypovidaji o jeho
prinosu'®’, autofi cochranovské metaanalyzy 24 RCT
zjistili jeho pozitivni vliv na redukci konzumace alkoholu
a prodluzovani doby abstinence'®. FDA schvalila akam-
prosat k udrzovani abstinence pri poruse zpusobené uzi-
vanim alkoholu, pficemz jesté s lepSimi vysledky se poji
v kombinaci s psychosocialni podporou?®°.

Naltrexon je antagonista mu- a kappa-opioidnich recep-
tor1, jakoz i delta-opioidnich receptort, byt s nizsi afini-
tou?®!, Predpoklada se, zZe jeho blokovani mu-receptor
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v mezolimbickych drahach oslabuje odménujici efekt
alkoholu, a snizuje tak jeho konzumaci?®?. Jeho antago-
nistické ptisobeni na kappa-receptory by mohlo prispi-
vat k mirnéni negativnich emoc¢nich stavl spojenych
s odvykanim od alkoholu??®, Naltrexon vyznamneé snizuje
pocet dni, béhem nichz dochazi ke konzumaci alkoholu,
a miru relapsu u pacientd s poruchou zptusobenou uzi-
vanim alkoholu?** a popsan byl také jeho vliv na snizo-
vani odmeénujicitho efektu alkoholu?%52% a poétu alkoho-
lickych napoj vypitych béh dne, kdy dand osoba pije?’.
Jeho ucinky vSak nejsou nijak vyrazné®®®, jak doklada
metaanalyza 53 RCT, z jejichz vysledk® vyplyva sice sta-
tisticky vyznamné, ale pouze mirné snizeni procenta re-
lapsi?®, Naltrexon je dostupny v peroralni formé a také
v injek¢ni formé uréené k aplikaci jednou za mésic. Obé
formy vykazuji srovnatelny terapeuticky profil>'°. Me-
dikace se poji s mirnym rizikem hepatoxicity, a je proto
kontraindikovana u pacientd s akutni hepatitidou nebo
selhanim jater.

Nalmefen je podobné jako naltrexon antagonistou
mu-receptor® a pusobi také jako parcialni agonista
kappa-receptord?!. Je registrovan EMA jako pripravek
podavany dle potreby k snizovdni miry konzumace al-
koholu pfi porusSe souvisejici s uzivanim alkoholu?'?. Pri
adekvatnim uzivani snizuje nalmefen v porovnani s pla-
cebem miru konzumace alkoholu a pocet dnti intenziv-
niho piti**3, Tato medikace by mohla byt uzite¢nda u pa-
cient(l, kteri maji zdjem o sniZzeni miry své konzumace
alkoholu, ale nechtéji uplné abstinovat?2,

5.2 Neuromodulace

Nervové drahy, k jejichz narusSeni dochdazi pri zavis-
losti, jsou potencidlnim cilem neuromodulace. Kon-
krétné jde o posilovani funkce siti frontalniho kortexu,
diky némuz by se dalo predchazet relapsu pozitivnim
plisobenim na sebekontrolu, zatimco inhibici inzuly
(zprostredkovavajici interoceptivni uvédomeéni) by bylo
mozné snizovat bazeni a diskomfort a tim soucasné na-
poméahat dosazeni remise.

Mezi neinvazivni techniky patfi transkranidlni magnetic-
ka stimulace, transkranidlni stimulace stejnosmérnym
proudem a fokusovany ultrazvuk nizké intenzity?', které
cili na dorzolateralni prefrontalni kortex a inzulu’?. Dalsi
perspektivni intervence z hlediska adiktologickych po-
ruch predstavuje neuromodulace perifernich nerva pro-
stfednictvim perkutanni stimulace nervovych poli nebo
stimulace trojklanného nervu.

Jako moznost 1é¢by zavaznych adiktologickych poruch se
v soucCasné dobé zkoumaji také rizné invazivni techniky,
napt. hlubokd mozkova stimulace, vyzadujici chirurgic-
ky zdkrok, pri némz jsou pacientovi zavadény elektrody.
Slibné vysledky prinaseji pripadové studie a kazuistiky
zameérujici se v ramci 1é¢by poruch zplsobenych uziva-
nim alkoholu a opioidd na nucleus accumbens?'®, nicmé-
né tuto oblast bude nutné jesté mnohem vice prozkoumat.
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Jediné formy neuromodulace, jejichz indikaci ve vztahu
k adiktologickym porucham schvalila FDA, jsou v soucas-
né dobé transkranialni magneticka stimulace u odvykani
koureni?'* a perkutanni stimulace nervovych poli v pri-
padé 1é¢by odvykaciho stavu pri odnéti opioid?'.

5.3 Behavioralni intervence

V ramci lécby poruch souvisejicich s uzivanim navyko-
vych latek se osvédcuji nejriznéjsi behavioralni terapie,
at uz aplikované samostatné, nebo jako doplnék farma-
koterapie. NejuzivanéjSimi intervencemi jsou motivac¢ni
rozhovor, kognitivné-behavioralni terapie (KBT), incen-
tivni terapie a programy na bazi 12 krok (tabulka 5).

5.3.1 Motivaéni rozhovor

Priblizné 40 % osob s adiktologickou poruchou uvadi,
Ze nejsou pripraveny prestat navykové latky uzivat, coz
svéd¢i o vyznamu role motivace v procesu lécby?'”. Mezi
pristupy, které jsou zdrojem empatie a minimalizuji kon-
frontaci, se té€si nejvétsi empirické podpore motivacni
rozhovor?'®, Definuje se jako ,,spole¢né vedend konstruk-
tivni rozmluva smérujici k posileni klientovy motivace
a jeho odhodlani ke zméné“?'°. Pomaha lidem resit jejich
ambivalenci ve vztahu ke zméné??°-22, Z hlediska kratko-
dobého snizeni miry uzivani navykovych latek ma lepsi
vysledky nez absence jakékoli 1é¢by, nicméné dlouhodo-
by efekt této techniky vykazuje mensi robustnost??'. Dalsi
omezeni predstavuje nutnost zevrubnéjsiho proskoleni,
ma-li byt motiva¢ni rozhovor provadén skute¢né kompe-
tentnim zptsobem?23-225,

5.3.2 Kognitivné-behavioralni terapie (KBT)

KBT patfi k nejprozkoumanéjSim behaviordlnim in-
tervencim uplatiovanym pfti 1é¢bé adiktologickych po-
ruch????’, Je zaloZena na predpokladu, ze uzivani navy-
kovych latek a s nim souvisejici behavioralni projevy jsou
naucené formy chovani, jez jsou silné propojeny s odmé-
nujicimi vlastnostmi navykovych latek a s nimi souvise-
jicimi podnéty prostrednictvim vySe popsanych procest
posileni. KBT usiluje o rozruSeni téchto naucenych aso-
ciaci u pacienta tim, Ze jej vede k uvédomovani si vzor-
cl svého chovani a uci jej rtizné ,,copingové” dovednosti,
diky nimz je schopen snizovat pravdépodobnost uzivani
néavykovych latek, resit jejich disledky a rychle reagovat
v pripadé relapsu??®. Diky KBT jsou pacienti schopni si
1épe uvédomovat a rozruSovat retézec myslenka-emoce-
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-chovani a prichazet s adaptivnéjsimi reakcemi na krizo-
vé situace?®.

U nékolika adiktologickych poruch byla uéinnost KBT
zdokumentovana vysledky randomizovanych kontrolo-
vanych studii?®*-2%4, Vysledky jedné metaanalyzy hovori
0 jejim mirné vyznamném efektu v porovnani s mini-
malnilécbou. Ve srovnani s nespecifickou nebo obvyklou
lécbou vedla KBT k vyznamnému snizeni frekvence
a mnozstvi uzivani v kratkodobém, nikoli dlouhodobém,
horizontu. Oproti jakékoli specifické terapii vSak byly
ucinky KBT opakované nevyznamné ve vztahu ke vSem
sledovanym parametriim a ¢asovym ramctm?23,

5.3.3 Incentivni terapie

Incentivni terapie (contingency management) vychazi z hy-
potézy, zZe jelikoz patologické uzivani navykovych latek
udrzuje pri zivoté odména plsobend intoxikaci drogou
a negativni posileni pisobené odvykacim stavem, zdi-
raznovani pozitiv spojenych s redukci uzivani nebo absti-
nenci miiZe toto nastaveni zvratit. Vzhledem k tomu, zZe
mnohé z pozitivnich dopadi abstinence se za¢nou proje-
vovat az dlouho poté, co ¢lovék prestane navykové latky
uzivat, snazi se tato technika poskytnout pozitivni prvky
posileni abstinence od navykovych latek, jez maji bez-
prostrednéjsi a predvidatelnéjsi povahu, napf. finanéni
motivaci (véetné poukazek a zbozi)?36:237,

Incentivni terapie se Uspésné vyuziva pri lécbé riznych
forem adiktologickych poruch?¥’. Efektivni je také pti po-
silovani chovani, které nesouvisi s navykovymi latkami,
napt. dodrzovani medikaéniho rezimu u ndkazy virem
lidské imunodeficience (HIV) a udrzovani nizké virové
zatéze u HIV pozitivnich osob?®. Lze ji vyuzit v riznych
bodech pribéhu léchy, véetné navazani prvotniho kon-
taktu'®’, dochazky?3723° nebo abstinence?37:23%:240,

Aby bylo dosazeno efektivniho posileni cilového chovani,
motivaéni pobidky musi byt dostate¢né velké a realizova-
ny spolehlivé a rychle?*'. S lepsimi vysledky se poji dlou-
hodobéjsi intervence (trvajici napr. Sest mésict a déle)?*2.
Zaznamenana byla souvislost mezi nahlym ukoncenim
intervence a relapsem. Toto riziko snizuji schémata po-
stupné redukce hodnoty pobidek?2%:249,

5.3.4 Dvanact kroku

Svépomocné skupiny na béazi programu 12 kroku, napr.
Anonymni alkoholici nebo Anonymni narkomani, jsou

Behavioralni intervence Mechanismus ptisobeni

Potencialni cilova sit

Motivaéni rozhovor

Lepsi kontrola impulzivity
Incentivni terapie
12 kroku

Rozvijeni copingovych dovednosti

Posileni motivace a odhodlani ke zméné
Kognitivné-behavioralni terapie Pochopeni a rozruseni nau¢enych asociaci

Posileni pozitivnich dopadl abstinence od navykovych latek
Peer podpora, pozitivni vzory, mentoring

Sit motivace

Sit exekutivni kontroly
Sit odmény

Salientnf sit

Tabulka 5 | Nejtastgjsi behavioralni intervence pfi adiktologickych poruchach, jejich predpokladané mechanismy plisobent a cilové nervové drahy
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schopny pomahat pfi dosahovani a zachovavani abstinen-
ce samy o sobé i jako soucdst néjakého komplexnéjsiho
planu?#324, Mezi mechanismy, na nichz ic¢innost takovych
programu stoji*, patfi peer podpora, nasledovani vzora
uspésné uzdravy a mentoring a dohled ze strany patront.
Pocit sounalezitosti s komunitou osob celicich stejnému
problému zjevné pomaha snizovat pocit studu, osamoceni
a viny, zatimco bezprostredni zkuSenost s uspésnosti dru-
hych muize byt zdrojem nadéje. Tyto programy rovnéz pod-
poruji adaptivni zmény v socidlnim kontextu, zvysSuji pocit
vlastni u¢innosti (self-efficacy) a snizuji impulzivitu a bazeni.

Autori nedavno provedené metaanalyzy?*® dospéli k za-
véru, ze existuji velmi presvédc¢ivé dukazy o tom, Ze stan-
dardizované intervence na bazi 12 krokd jsou z hlediska
zvySovani miry abstinence u poruch souvisejicich s uzi-
vanim alkoholu stejné efektivni nebo i efektivnéjsi nez
jiné typy lécby, napt. KBT. Dlikazy o lepsich vysledcich
téchto intervenci u jinych adiktologickych poruch vsak
jiz maji mensi silu*.

5.3.5 Kratkeé intervence

Kratké intervence jsou uréeny osobam, jejichz uzivani
navykovych latek pltisobi mirné az stredné zavazné pro-
blémy, které vSak jeSté nenapliuji kritéria stredné tézké
nebo tézké adiktologické poruchy (prezavislosti). Dikazy
o0 jejich ui¢innosti jsou nejsilnéjsi u nadmérné konzuma-
ce alkoholu?*. Ve vztahu k jinym latkdm povazuje ame-
rickd pracovni skupina pro preventivni medicinu tyto
dikazy za nedostatecné*’. Tyto intervence jsou zpravi-
dla zamysleny pro prostfedi, kde hlavnim uéelem navsté-
vy nebyva uzivani navykovych latek, napf. primarni péce
nebo urgentni prijem?*,

Vétsinu kratkych intervenci tvori zpétna vazba, poskyt-
nuti rady a stanoveni cild, které maji pacientovi pomoci
abstinovat nebo omezit uzivani navykovych latek, pripad-
né riziko jejich uzivani?*°. Obvykle jsou poskytovany ve
formatu jednoho az étyt sezeni v trvani 5 az 45 minut?'®,

5.3.6 Digitalni intervence

Dostupnost 1é¢by vychdazejici z nejnovéjsich védeckych
poznatkt lze zvysit prostrednictvim digitalnich techno-
logii. Pro mnohé komunity, jimz se nedostava dostate¢né
péce, zlstava praveé digitalni propast prekazkou v posky-
tovani potfebnych sluzeb. AvSak tém, ktefi maji pristup
k chytrym telefonim nebo internetu, mtze digitdlné
zprostfedkovana péce pomoci prekonat geografické
a Casové bariéry a mliZze zintenzivnit kontakt s poskyto-
vateli pécCe pri souCasném zajisténi diskrétnosti?*®. Miize
rovnéz prispét k co nejkvalitnéjsimu poskytovani stan-
dardizovanych behavioralnich intervenci. Vysledky lze
automaticky zapracovat do elektronickych zdravotnich
zaznamu a motivovat tak pacienty k aktivnéjsi icasti na
péci, ktera je jim poskytovana.

Digitalni intervence v oblasti adiktologickych poruch
vykazuji ucinnost ve vztahu k screeningu a diagnosti-
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ce?51:253  [¢¢hé?%42% a uzdrave?®*?%¢, at uz jako svébytné
nastroje, nebo jako doplnék intervenci poskytovanych
v rdmci klinického provozu. Mohou byt stejné nebo jes-
té vice uéinné nez klinické intervence?®. Autofi meta-
analyzy digitalnich intervenci zamérenych na poruchu
souvisejici s uzivanim konopi zjistili vyznamny pokles
v uzivani konopi v navaznosti na preventivni i lé¢ebné
intervence ve srovnani s kontrolnim souborem. Zatimco
vSak efekt preventivnich intervenci vykazoval vyznam-
nou hladinu i v rdmci dalSich sledovani béhem nadcha-
zejicich 12 mésic, terapeutické intervence takovy uci-
nek nemély?®7.

Ztejmé dosud nejprobadanéjsi digitalni terapeutickou
intervenci je elektronicky pravodce kognitivné-beha-
vioralni terapii (CBT4CBT), online aplikace rozdélena
do Sesti lekci, jejimz prostiednictvim si Ize samostatné
osvojit zaklady této intervence uplatiiované pfi adikto-
logickych poruchach?*. CBT4CBT pomaha uzivatelim
identifikovat vzorce uzivani navykovych latek a osvo-
jovat si copingové dovednosti pomoci videi a dal$iho
multimedidlniho obsahu. Mezi priklady digitalnich
intervenci zameérenych na prevenci relapsu a podpo-
ru v uzdravé v navaznosti na intenzivni 1é¢bu patti Ad-
diction Comprehensive Health Enhancement Support System
(A-CHESS)??8, pokud jde o poruchy zplisobené uzivanim
alkoholu, a Educating and Supporting Inquisitive Youth in Re-
covery (ESQYIR)?>?, jejiz cilovou skupinou jsou uzivatelé
navykovych latek z fad mladeze.

Pokrok v mobilnich a ,nositelnych” senzorickych tech-
nologiich a komplexnich strategiich strojového uceni
vytvari nové prilezitosti pro pasivni identifikaci navy-
kového chovani a souvisejicich rizik a souc¢asné skyta-
jil moznost realizovat intervence pravé v téch chvilich,
kdy pacientovi hrozi vysoké riziko, ze se k uzivani vra-
ti2¢0, Je zapottebi, aby se do budoucna rozvijely regulac-
ni rdmce pro vyhodnocovani bezpec¢nosti a uc¢innosti
téchto technologii.

5.3.7 Harm reduction

Cilem intervenci oznac¢ovanych jako ,harm reduction” je
minimalizovat negativni nasledky dlouhodobého uziva-
ni navykovych latek. Jejich soucdsti jsou rizné soubory
strategii, jako napft. programy zameérené na vyménu stii-
kacek a jehel, pristup k naloxonu, centra prevence pre-
davkovani nebo testovani drog.

Distribuce sterilniho injekéniho nacini prostfednictvim
tzv. vyménnych programt je efektivni intervenci z hle-
diska prevence ndkazy HIV a virovou hepatitidou typu
C (VHC)?**', Tyto programy mohou rovnéz poslouzit jako
mista nizkoprahové péce o uzivatele drog?e2.

Rychlé podani naloxonu v odpovidajicich davkach je vel-
mi ucéinné pri odvraceni preddvkovani opioidy, vCetné
téch zptisobenych fentanylem. Dostate¢né rozsireni a pri-
stup k naloxonu v komunité je jednou z nejefektivnéjsich
intervenci v ramci prevence smrtelnych predavkovani?es.
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Centra prevence predavkovani poskytuji bezpecny pro-
stor, kde si osoby mohou injekéné aplikovat drogu pod
dohledem. Néktera pracovisté pouze poskytuji moznost
této supervidované konzumace, zatimco jind nabizeji
integrované sluzby, jez zahrnuji adiktologickou léchu,
zprostfedkovani dalsi lékarské péce nebo bydleni?®4.
Flexibilnéjsi nabidku sluzeb zajistuji mobilni jednotky,
jejichz kapacita je vSak omezena. Z vyzkumu uc¢innos-
ti center prevence predavkovani, byt zatim omezeného,
vyplyva tuspésnost téchto zarizeni pii prevenci smrtel-
nych preddvkovani u osob, které je vyuzivaji2*4. Prispivaji
také k zahajeni lécby adiktologickych poruch a poméahaji
predchazet nakaze HIV a VHC?%,

Vice nez polovinu smrtelnych predavkovani v USA ma
na svédomi fentanyl, ktery tvori nejcastéjsi primeés
heroinu, padélanych 1éki na predpis a stimula¢nich
drog?¢¢, Zda droga, kterou se chystaji uzit, obsahuje fen-
tanyl nebo néktery z jeho béznych analogt, si lidé mo-
hou ovérit pomoci testovacich prouzkt na fentanyl nebo
jinych zplisobli testovani?ee,

5.4 Organizace lécebnych sluzeb

Organizace sluzeb v ramci poskytovani 1é¢by poruch sou-
visejicich s uzivanim navykovych latek se lisi podle zemé
a na vnitrostatnich urovnich pak podle zafizeni, ktera
maji takovou péci na starost. Zalezi také na financovani,
klinické infrastrukture a zavaznosti lé¢enych pripadd.

Principy systému lé¢by jsou formulovany v dokumen-
tu Mezinarodni standardy pro 1éébu poruch spojenych
s uzivanim navykovych latek vypracovaném Ufadem
OSN pro drogy a kriminalitu (UNDOC). Konkrétneé se zde
doporucuje, Ze 1écebné sluzby by mély byt dostupné,
cenové prijatelné, zalozené na védeckych dikazech, di-
verzifikované a zamérovat se na lepsi fungovani ¢lovéka
a jeho osobni pohodu. Poskytovani sluzeb by mélo byt
orientovdno na osobu klienta, ddle by mélo byt nestranné
a zaloZené na dostupnych datech.

V souladu s modelem péée o chronicky nemocné a pro-
kazanym faktem, Ze zavaznost poruch se liSi v rdmci po-
pulace i u konkrétniho jedince v ¢ase, je nezbytné posky-
tovani sluzeb organizovat s odstupniovanou intenzitou
intervenci®!. Tento model si lze predstavit jako pyrami-
du, kde nizsi vrstvy vyzaduji v kterémkoli casovém bodé
vétsinu intervenci, zatimco jejich intenzivnéjsi formy
(napt. lazkova lé¢ba) budou potreba pouze u velmi malé-
ho procenta pripadd. Lécebné systémy, jejichz koncepce
tento aspekt zohlednuje, jsou vétSinou nakladové efektiv-
néjsi, protoze se jim dafi 1épe vyvazovat potiebu s inten-
zitou vyuzivani prostredkd.

Tento model implicitné propojuje adiktologické sluzby
s péci o jiné dusSevni poruchy i s primarni péci. Jedna
se o nakladové efektivni a na klienta zaméreny pristup,
jenz vytvari dobré podminky pro integrovanou pééi o ko-
morbidni dusevni a somatické poruchy u jedinct s adik-
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tologickymi poruchami. Na niz$ich urovnich potfeby
muze byt jedincim poskytovana neformalni komunitni
péce prostrednictvim podpory od pratel a rodiny nebo
ze strany svépomocnych skupin. Na dalsi turovni mohou
zdravotnici v primarni péci zajiStovat screening a krat-
ké intervence, zprostfedkovavat kontakt na specialisty
(v pripadeé potreby) a provadét priibézné kontroly u osob,
jejichz stav uz nutné nevyzaduje intenzivnéjsi interven-
ce. Ve vrstvé odpovidajici vétsi potrebé miize pomoci am-
bulantni nebo lazkova specializovana lécebnda péce. Na
vSech drovnich by méla byt vénovana pozornost socidl-
nim determinantiim zdravi a socidlnim potiebam. Tyto
modely sluzeb Ize strukturovat jako nabidku ,,pod jednou
strechou”, komunitni sit poskytovatel 1é¢by nebo jako
kombinaci obojiho'5*2¢7,

Nékolik model péce bylo navrzeno jako moznost rozsi-
feni nabidky adiktologické 1é¢by v ramci zdravotnickych
zatizeni?®®. Pfikladem je model ,hub-and-spoke®, jenz se
ucinné vyuziva k zajisténi lepSiho pristupu k 1é¢bé po-
ruch zplisobenych uzivanim opioidi. Centrem organiza-
ce sluzeb je jeden hlavni uzlovy bod (hub), ktery je od-
borné vybaven z hlediska farmakologické 1é¢by poruch
spojenych s uzivanim opioidd. Tento uzlovy bod je pak
provazan s lécebnymi zatizenimi (spokes), které posky-
tuji pribéznou péci a udrzovaci léchu®.

Navzdory koncepc¢ni atraktivnosti téchto modeld neni
zatim k dispozici dostatek dikazl o jejich efektivité?”°,
Jejich implementaci mize navic komplikovat stigmati-
zace a diskriminace osob s adiktologickymi poruchami,
suboptimalni alokace zdroji v ramci systému lécby, ne-
dostatek kvalifikovaného personalu na rtiznych urovnich
pyramidy 1ééebnych sluzeb a absence mechanismu fi-
nancovani a thrad u nékterych z téchto intervenci?’*?72,
Pokud napriklad lékarim v primarni péci nejsou v od-
povidajici vysi hrazeny intervence poskytnuté osobam
s adiktologickymi poruchami, nebudou je pravdépodob-
neé vétsiné pacientd, kteri by je mohli potiebovat, nabizet.

6 PREVENCE

Uzivani navykovych latek a adiktologické poruchy jsou ur-
¢ovany mnoha riiznymi determinanty, pricemz jednotlivé
rizikové faktory hraji rizné role v raznych zivotnich fa-
zich, od prenatalniho obdobi a détstvi az po ranou a pozdni
dospélost”®721%4, Cilem prevence adiktologickych poruch
je predchazet uzivani psychoaktivnich latek a podporovat
tak zdravy vyvoj, jakoz i zajistit, aby byli mladilidé schopni
co nejlépe realizovat svij potencial a zapojili se pozitivné
do zivota své rodiny, §koly a spolec¢nosti jako celku?”.

VétSina preventivni prace se zameéruje na détstvi a dospi-
vani?’4, protoze prave pro tato obdobi jsou charakteristic-
ké dilezité behavioralni zmény a v pripadé dospivani pak
zvySenda expozice psychoaktivnim latkdm a vrstevnické-
mu tlaku?75?7¢, Rizika jsou vSak pritomna i béhem dalSich
fazi zivota a existuje také potieba tvorby preventivnich
intervenci pro ostatni vékové skupiny4.
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Podstatou preventivnich intervenci je oslabovani vlivu
rizikovych faktord (napft. deviantniho chovani, vrstevni-
ki, kteri uzivaji drogy, socidlniho zanedbani) a posilova-
ni protektivnich faktort (napr. rodi¢ovské podpory nebo
vzdélani). Lze je implementovat v rodin€, ve $kole nebo
v rdmci zdravotni péce éi v jiném komunitnim kontextu
(tabulka 6). Podle miry rizikovosti cilové populace se pre-
vence déli na vSeobecnou, selektivni a indikovanou.

Vseobecné intervence cili na urcitou populaci jako celek
(napt. vékova skupina nebo komunita). Napriklad vSich-
ni zaci jedné skoly mohou absolvovat program, v jehoz
ramci si budou osvojovat dovednosti potiebné ke zvla-
dani impulzivity a k seberegulaci. Selektivni preventiv-
ni intervence se zaméruji na dil¢i populace vystavené
vys$simu riziku adiktologickych poruch, jez predstavuji
rizikové osobnostni rysy nebo Zivot v socidlné znevy-
hodnénych lokalitdch. Indikovand prevence, znama
takeé jako éasnd intervence, cili na jedince, kteti vykazuji
rané projevy ¢i symptomy problémd s uzivanim navyko-
vych latek, ale jeSté nespliiuji vSechna kritéria adiktolo-
gické poruchy.

Nejbéznejsi strategii jsou $kolni v§eobecné preventivni
edukacéni programy zamérené na problematiku navyko-
vych latek a jejich uzivdni?”7?78, Nejefektivnéjsi progra-
my pracuji s konceptem komplexniho vlivu socialniho
prostredi, ktery obnasi étyfi komponenty: poskytovani
informaci, edukaci o prevalenci uzivani navykovych la-
tek mezi vrstevniky, ndcvik dovednosti odmitani nabize-
né navykové latky a socidlni kompetence ¢i tzv. Zivotni
dovednosti (life skills). Efekt Skolnich vSeobecné preven-
tivnich programi je obecné nevelky?”. Jejich udrzitel-
nou implementaci navic ¢asto znemoznuje omezeny ob-
jem prostredkie°,

Preventivni ucinek z hlediska uzivani navykovych latek
v pozdéjsim zivoté vykazuji i dalsi intervence, napf. na-
vS§tévy Zen, at uz v téhotenstvi, nebo poté, co se jim narodi
dité, spojené s edukaci v oblasti rodicovskych dovednos-
ti28! nebo nabidka edukacnich sluzeb pro déti vyriastaji-
ci v znevyhodnénych komunitach?®?, ale jejich uéinnost
bude jesté nutné potvrdit dal$imi studiemi.

Pravdépodobné nejznaméjsi komunitni intervenci za-
meérenou na prevenci uzivani navykovych latek mezi
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dospivajicimi je program Communities That Care (CTC).
Jeho cilem je vedle uzivani ndvykovych latek predchazet
i raznym dalSim typim problémového chovani mladeze,
a to véetné nasili, rizikového sexualniho chovani a pred-
¢asného ukonéovani skolni dochazky. Clenové mistnich
komunit jsou v ramci CTC na zakladé specifickych potieb
dané komunity proskolovani ve vybéru vhodnych vyzku-
mem podlozenych aktivit?®. Bylo zjisténo, ze komunity
implementujici program CTC vykazuji niz$i miru riziko-
vych faktor( z hlediska uzivani navykovych latek a poz-
déjsi nastup delikventniho chovéani.

Prikladem selektivni Skolské prevence je intervencni
program Preventure®®*. Je uréen pro vysoce rizikovou mla-
dez s osobnostnimi rysy — negativni mysleni, uzkostnost,
impulzivita a vyhledavani vzrusSujicich zazitkl — které
se poji s uzivanim navykovych latek a psychopatologii.
Prostrednictvim postupt KBT a motiva¢niho rozhovoru
si mladi lidé v rdmci programu Preventure osvojuji do-
vednosti zvladani zatézovych situaci odpovidajici jejich
osobnostnim rystim jako zplisob prevence uzivani navy-
kovych latek.

Preventivni intervence zapojujici rodice nebo celé rodin-
né systémy cili na rizikové faktory souvisejici se vztahy
vrodiné, jakoz i na vliv vrstevnik( a dalsi vlivy socialniho
prostredi. Patii mezi né programy zameérené na rodicov-
ské dovednosti (napt. komunikace, stanovovani pravidel,
dohled), strategie na zlepSovani rodinné dynamiky a in-
tervence, do nichZ jsou spoleéné zapojeni zaci i rodice?®.
Z dosavadnich poznatkl vyplyva, Ze rodi¢ovské interven-
ce (tj. zamérené pouze na rodice) a kombinované preven-
tivni programy za Gcasti zakl i rodi¢d prinaseji pozitivni
efekt z hlediska uzivani navykovych latek mezi dospiva-
jicimi?®, Vysledky studii zaméfenych na priméarni sledo-
vané parametry ukazuji, Ze prostrednictvim rodinnych
programt lze predchdazet uzivani alkoholu, tabaku a drog
u mladeze, kdy dosazeny efekt pretrvaval po dobu delsi
nez 12 mésicl. Intenzivni programy realizované vyskole-
nym pracovnikem vykazuji konzistentné&jsi efektivitu nez
jednorazové nebo elektronické intervence. Existuji také
efektivni genderové specifické intervence zamérené na
matky a dcery?7.

Omezena je dikazni zakladna ve vztahu k prevenci uzi-
vani navykovych latek realizované mimo prostredi skol.

Modifikovatelny rizikovy faktor

Intervence

Impulzivita

Nedostate¢né socialni dovednosti

Vystaveni stresu

Nedostate¢ny rodi¢ovsky dohled

Nizka sebedivéra

Uzivani navykovych latek v raném véku
Vysoké dostupnost navykovych latek

MyIné vnimani norem tykajicich se uzivani ndvykovych latek
Uzivani navykovych latek mezi vrstevniky
Kultura tolerance vici uzivani navykovych latek
Chudoba

Nacvik seberegulace

Nacvik socialnich dovednosti

Nacvik odolnosti proti stresu

Nacvik rodi¢ovskych dovednosti

Edukacni intervence, individuélni konzultace

Casné preventivni intervence

Politiky v oblasti snizovani nabidky, ,,community policing”
Edukace v oblasti norem

Nacvik dovednosti odmitani

Intervence na komunitni Grovni

Kvalifika¢ni kurzy, intervence zamétrené na budovani komunity

Tabulka 6 | Preventivni strategie zaméfené na poruchy souvisejici s uzZivanim navykovych latek
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Jelikoz vsak lidé mohou s uzivanim navykovych latek,
napft. opioidd, zacit i ve véku, kdy uz do Skoly nechodi?®?,
je zde potreba vyzkumnych aktivit zaméfenych na tvor-
bu a ovérovani preventivnich intervenci pro osoby, které
jsou vystaveny vysSimu riziku rozvoje adiktologickych
poruch, a to zejména mladé dospélé?®®. Je rovnéz dile-
zité zkoumat u¢innost mimoskolnich aktivit (napt. spor-
t) a intervenci zamérenych na mladez, jez je vystavena
zvySenému riziku?’3. V neposledni radé je zapotrebi lépe
popsat vliv médii na psychosocialni rozvoj mladych lidi
a jejich rizikovost z hlediska uzivani navykovych latek.

Preventivni intervence Ize také realizovat prostirednic-
tvim digitdlnich médii, napt. videoher vyvinutych pri-
marné pro edukativni ucely?®. Digitalni intervence maji
tu vyhodu, Ze nejsou podminény fyzickou pritomnosti
vyskolenych preventistl. Tato flexibilita umoznuje pre-
konavat nékteré prekazky v zajistovani tradi¢nich skol-
nich programd, jejichz realizace vyzaduje proskolené pe-
dagogické pracovniky. Prenosnost digitdlnich intervenci
také umoznuje jejich uplatnéni v dalSich kontextech,
napf. v domdcim nebo komunitnim prostiedi. Mobilni
zdravotni intervence, mezi néz patti aplikace v chytrych
telefonech nebo textové zpravy, se bézné uzivaji ve vzta-
hu k Sirokému spektru zdravotniho chovani u dospélych
a zaznamenadvaji rychly rozmach mezi mladezi>*°. Z dosa-
vadnich dil¢ich poznatk® vyplyva, ze digitdlni intervence
jsou v tomto pozdéjsim véku dobfe prijimany, nicméné
jejich bezpeénost a ucinnost bude nutné jesté systema-
ticky zhodnotit?*!, Existuje rovnéz poptavka po tvorbé
kvalitnich nastroji k evaluaci téchto intervenci, jakoz
i po vytvareni platebnich a thradovych modelt k zajisté-
ni jejich finan¢ni Zivotaschopnosti a stability.

Vedle pretrvavajicich mezer ve vyzkumu je ¢astou barié-
rou nedostatek finanénich prostredkd uréenych na pre-
ventivni intervence mimo oblast vyzkumu. Bez pribéz-
ného financovani je realizace a evaluace preventivnich
intervenci obtizna, coz oslabuje tlak na jakékoli zmény
v systému péce.

7 SPECIFICKE CIiLOVE SKUPINY

7.1 Poruchy souvisejici s uzivanim opioidi
a bolest

Chronické bolesti se u lidi s adiktologickymi poruchami
vyskytuji vyznamné vice nez v bézné populaci, coz je fak-
tor, ktery miiZze prispivat k uzivani navykovych latek?°2293,
Péce o pacienty s poruchou z uzivani navykovych latek,
zejména opioidd, ktefi trpi komorbidnimi chronickymi
bolestmi, predstavuje specifickou vyzvu?®4?%, jejiz sou-
¢asti byva i nedostatek divéry mezi pacienty a klinicky-
mi pracovniky, pokud jde o symptomy bolesti a vzorce
uzivani opioidd. Pacienti se mohou obavat, Ze Kklini¢ti
pracovnici jiz nejsou ochotni jim opioidy predepisovat,
nebo se chystaji jim predepisované mnozstvi snizit. Kli-
nicti pracovnici mohou mit zase obavy, ze pacienti popi-
raji nebo bagatelizuji abnormalni vzorce svého uzivani
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opioidd nebo jiné priznaky poruchy zptisobené uzivanim
opioidl nebo Ze si mohou medikaci opattovat ,,obthanim
doktord“, pripadné na ¢erném trhu. Navic mize byt ob-
tizné urcit, zda je funkéni porucha nebo uzivani opioid
ve vétSim mnozstvi, nez jaké bylo predepsano, dusled-
kem neadekvatné 1é¢ené bolesti nebo projevem poruchy
z uzivani opioid'7+24,

Fyzickou zavislost, tj. neurobiologickou adaptaci, k niz
dochazi u ¢lovéka, ktery uziva opioidy, je nutné odliSovat
od poruchy spojené s uzivanim navykovych latek, jez je
psychiatrickym stavem se specifickymi symptomy a dia-
gnostickymi kritérii??¢. Nevhodna lécha bolesti mtize vést
k hyperalgézii, ale nelééend bolest je rizikovym faktorem
z hlediska poruchy z uzivani opioidd a relapsu. Jelikoz
vétSina klinickych pracovnik v adiktologii disponuje
jen omezenou odbornou prupravou v oblasti 1é¢by boles-
ti a vétsina odbornikl na bolestivé stavy ma jen omeze-
nou kvalifikaci z hlediska problematiky adiktologickych
poruch?¥’, zajisténi odpovidajici 1écby bolesti pri sou-
¢asné minimalizaci rizika poruchy zplisobené uzivanim
opioidi lze dosdhnout na zakladé tymoveé spoluprace.

Prvnim krokem zabranujicim vzniku poruchy z uzivani
opioidd je omezeni prijmu opioidd u pacientd, kteri je jiz
nedostavaji, s vyjimkou pripada, kdy mirnéni bolesti ne-
1ze dosdhnout jinym zptisobem?, Je vSak dalezité si uve-
domit, Ze uéinek neopioidnich analgetik na chronickou
bolest je ¢asto maly nebo stredné velky?®®, zatimco nefar-
makologickd 1é¢ba chronické bolesti je ¢asové ndro¢na
a nakladna. Ulevu od neuropatickych a onkologickych
bolesti mohou poskytnout kanabinoidy, ale jejich ucinek
je slaby a casem obvykle klesa. Kromé toho mohou mit
vyznamné vedlejsi ucinky?°.

Pokud je nutné v ramci 1écby bolesti podavat opioidy,
klini¢ti pracovnici by méli provést vyhodnoceni rizik,
jehoz soucdsti bude odebrani komplexni klinické anam-
nézy313%2, Pozornost je tfeba vénovat modifikovatelnym
rizikovym faktortim, jakymi jsou napriklad komorbidni
poruchy. Pacienti by méli absolvovat pravidelné kontroly,
béhem nichz jsou vyhodnocovany potencidlni zmény v je-
jich rezimu opioidové 1é¢by. Kliniéti pracovnici by meéli
mit rovnéz povédomi o nezamyslenych dopadech postup-
ného snizovani davek opioidd, vcetné akutniho odvyka-
ciho stavu z odnéti opioidd a nekompenzované bolesti
s potencidlnim rizikem sebevrazdy, a snazit se o nalezeni
rovnovahy mezi riziky a pfinosem pokracujiciho uzivani
opioid@®*®. Pokud postupné snizovani davek neni vhod-
nou volbou, alternativu predstavuje uzivani opioid, napf.
buprenorfinu nebo metadonu, které zabiraji na chronic-
kou bolest i poruchu zptsobenou uzivanim opioidd.

Dalsim c¢astym klinickym problémem je kompenzace
akutni bolesti u pacientd, kteri uzivaji 1écivé pripravky
na poruchu zplisobenou uzivanim opioidd. Nezbytnou
podminkou minimalizace rizika nedostate¢né lécby bo-
lesti je dobra komunikace a koordinace péce. Pacienti
na metadonu by méli pokracovat v uzivani své ovérené
denni davky, kterou Ize v pripadé akutnich bolesti doplnit
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o kratce ptsobici opioidy®*. U nékterych pacientt muize
vzniknout potieba ordinovani vyssich davek opioid (cca
1,5x vyssi nez obvykle) z diivodu zvysené citlivosti na bo-
lest a zkrizené tolerance opioidd a mtiZe u nich byt rov-
néz nutné podavat medikaci v kratsich intervalech.

Neexistuje zatim konsenzus ohledné zptisobu lé¢by
akutni bolesti u pacientd na buprenorfinu. Mezi nékteré
navrhované moznosti patfi: a) rozsitit lé¢bu buprenorfi-
nem o kratkodobé ptisobici opioidy; b) rozdélit davkovani
buprenorfinu a podavat jej kazdych 6—8 hodin, pripadné
podat dalsi buprenorfin, je-li to nutné k mirnéni bolesti,
c¢) vysadit buprenorfin a podavat uplné agonisty opioid-
nich receptorl a nasledné buprenorfin opétovné nasa-
dit, jakmile pomine potieba analgezie na bazi uplnych
opioidnich agonistd nebo d) prejit z buprenorfinu na
metadon v denni davce 30-40 mg v zdjmu prevence od-
vykaciho stavu pri soucasném podavéani kratkodobé pt-
sobicich opioidl a tésné pred propusténim pak opétovné
prejit na buprenorfin?®.

72 HIV aVHC

Uzivani navykovych latek a adiktologické poruchy zvy-
§uji riziko ndkazy virem HIV a virovou hepatitidou typu
C (VHC). Pripada na né celosvétové 10 % pripad HIV3%
a 38-79 % VHC®%, Injek¢ni uzivani drog zvysSuje kromé
jinych infekci také riziko bakteridlni endokarditidy, ce-
lulitidy a abscesti a embolizace srdce, mozku a sleziny3*’.
Riziko zvySuje rovnéz sdileni jehel a dalSich parafernalii.
Intoxikace drogami nebo alkoholem ddle zvysuje rizikova
chovani, mezi néz patfi praktikovani nechranéného sexu
a rezignace na preventivni opatreni*®®, Uzivani navyko-
vych latek a adiktologické poruchy mohou rovnéz nega-
tivné ovlivnit dodrzovani farmakoterapeutického rezimu
priléché HIV a VHC?®,

Riziko nakazy HIV u osob s poruchami spojenymi s uzi-
vanim navykovych latek lze snizovat prostiednictvim né-
kolika riznych strategii®'?, véetné preexpozi¢ni profylaxe
a programu vymeény jehel a strikacek pro injekéni uziva-
tele drog.

Preexpozi¢ni profylaxi se mini kazdodenni uzivani teno-
foviru (nukleotidového inhibitoru reverzni transkripta-
zy) za ucelem snizeni rizika nakazy virem HIV. Ackoli
praktikovanim tohoto postupu lze snizit riziko témeér
0 80 %, tato profylaxe se uplatiiuje jen v omezené mire,
a to pravdépodobné v disledku jeji vysoké ceny, potieby
stalého bydleni a pfistupu k 1ékafti, ktery bude pripravek
pravidelné predepisovat. Problémem je také dodrzZovani
kazdodenniho rezimu uzivani medikace?'.

Vyménné programy snizuji prenos HIV o 34-58 %32
Jak jiz bylo uvedeno, pozitivni efekt program nesouvi-
si pouze s distribuci sterilniho injekéniho naéini. Jedna
se rovnéz o platformu pro edukaci v oblasti problemati-
ky predavkovani a distribuci naloxonu, zprostfedkovani
kontaktu na adiktologickou Ié¢bu a testovani na HIV?3,
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Pres existenci téchto strategii ztistava 1é¢ba adiktologic-
kych poruch u jedinct s HIV komplikovanou zalezitosti.
Ackoli se za priklady dobré praxe obecné povazuji po-
stupy integrované péce, jez nabizeji adiktologickou léc-
bu, pééi zamérenou na lé¢hu a prevenci HIV a primarni
péci v ramci téhoz pracovisté, takova reSeni se v praxi
uplatnuji v omezeném meéritku'®t. Rozvoj, testovani a na-
vySovani poctu intervenci, jakoZ i stanoveni optimdalnich
pristupd pro jednotlivé cilové skupiny a prostredi se neo-
bejde bez dalsiho implementaéniho vyzkumu.

7.3 Dospivajici

Uzivani navykovych latek v dospivani je castym jevem.
Z vysledkl celonarodniho Setfeni Monitoring the Future,
provadéného kazdoro¢né mezi americkymi zaky dru-
hého stupné zakladnich skol a stfedo$koldky, vyplyva,
Ze v dobé, kdy dospivajici kon¢i stredni Skolu, ma témér
60 % z nich zkuSenost s alkoholem a 50 % s nelegalnimi
drogami®“4. Vyznamnym novym fenoménem je koufreni
elektronickych cigaret (,vapovani“). Vaporizéry slouzi ke
konzumaci nikotinu, kanabinoid nebo jinych produktt
a dodavaji se éasto s prichutémi a v baleni, které zvysuje
jejich atraktivitu pro mladez.

Prestoze u vétSiny dospivajicich, kteri uzivaji néjakou na-
vykovou latku, k rozvoji adiktologické poruchy nedojde,
jakakoli mira uzivani béhem tohoto obdobi je divodem
k obavam vzhledem ke zvySené nachylnosti mladych lidi
vuci adiktologickym porucham a potencialnim dlouho-
dobym zménam v mozku. Z provedenych vyzkuma na-
vic vyplyva, ze mnohé adiktologické poruchy v dospivani
pretrvavaji do dospélosti, a to az do stfedniho véku?'®,

Mezi efektivni intervence urcené dospivajicim, kteti
zneuzivaji navykové latky nebo trpi néjakou adiktolo-
gickou poruchou, patfi rodinna terapie, motiva¢ni roz-
hovor a KBT. Nékteré profesni organizace doporucuji
provadét screening na mozné uzivani navykovych latek
v rdmci rutinnich navstév u lékare®'®3’, ackoli podle
americké pracovni skupiny pro preventivni medicinu
neexistuji prozatim dostatec¢né diitkazy o ucinnosti tako-
vého postupu?®®®.

Minimum dtkazi je také k dispozici, pokud jde o moz-
nosti farmakoterapie u dospivajicich s adiktologickymi
poruchami. Ve Spojenych statech je k 1é¢bhé poruch z uzi-
vani opioid® u osob od 16 let registrovan pripravek ob-
sahujici dvé aktivni slozky: buprenorfin a naloxon. FDA
doposud neschvalil zadna dalsi farmaka k 1é¢hé dospiva-
jicich s adiktologickymi poruchami, ac¢koli v ramci pro-
vedenych randomizovanych kontrolovanych studii byla
ucinéna pozitivni zjisténi tykajici se nékterych lécivych
pripravkl, vcetné bupropionu s postupnym uvolnova-
nim a nikotinovych naplasti pfi odvykani koufreni®®”,
N-acetylcysteinu pri poruSe zptisobené uzivanim Kko-
kainu®?03?! g naltrexonu pfi poruse z uzivani alkoholu®??,
Obecné plati, ze farmakoterapie by méla byt vyhrazena
pro dospivajici se stfedné tézkymi az tézkymi adiktolo-
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gickymi poruchami, kteri nevykazuji odezvu na psycho-
socidlni terapii.

7.4 Starsi dospéli

Ve srovnani s mladymi lidmi existuje u starSich osob
mnohem véts§i pravdépodobnost, Ze jimi uvddénd mira
konzumace navykovych latek bude podhodnocena®?.
U seniort je navic rozpoznavani adiktologickych poruch
ta chiize, kognitivni poruchy nebo nespavost) mohou byt
u této cilové skupiny projevem jinych béznych somatic-
kych nebo psychiatrickych problémd.

Vétsina lékafd v primarni péci neprovadi u starsich do-
spélych plo$ny screening na moznou pritomnost poruch
spojenych s uzivanim navykovych latek, a to ani pfi vy-
skytu dobre znamych rizikovych faktord, mezi néz patti
priznaky uzkosti nebo deprese, zvySena socidlni izolace
nebo Spatny zdravotni stav®?4. Klini¢ti pracovnici také
mnohdy ani s pacientem, o némz védi, ze uzivd navyko-
vé latky, véetné tabaku nebo alkoholu, neoteviou téma
mozné 1é¢by, protoze casto predpokladaji, ze starsi lidé
budou méné motivovani ke zméné.

Ackoli u starSich dospélych zGstava hlavni pri¢inou
predéasnych umrti uzivani tabaku, také alkohol a psy-
choaktivni 1é¢iva na predpis, zejména opioidy a ben-
zodiazepiny, jsou latky, jejichz uzivani se v této vékové
skupiné C¢asto poji s negativnimi dusledky??*3?7, Starsi
osoby uzivajici opioidy mohou napriklad trpét zacpou,
unavou, svédivosti, anorexii, chorobnou spavosti, vyky-
vy duSevniho stavu a nevolnosti. Také spankova apnoe
je vaznym rizikem u starSich dospélych, zejména u osob,
které se potykaji s respira¢nimi obtizemi nebo uzivaji
benzodiazepiny ¢i jiné pripravky s tlumivym uc¢inkem
na dychaci soustavu.

Je-li v pripadé osoby vysSiho véku zapotiebi prikrocit
k medicinsky asistované lé¢hé odvykaciho stavu, takovy
postup je tieba prizptsobit jejim specifickym potrebam,
nebot za sebou mlize mit dlouhodobou expozici navykové
latce (tj. i desitky let uzivani) a prestat uzivat pro ni mtize
byt obtiZznéjsi. S ohledem na minimalizaci rizika rebound
symptomu, odvykaciho stavu a relapsu je tfeba pocitat
s pomalejSim a del$im procesem postupného sniZzovani
davek (napf. po dobu nékolika mésict).

75 Zeny

Ackoli poruchy souvisejici s uzivanim navykovych latek
se stale vyskytuji ¢astéji u muzi nez u Zen, rozdil mezi
pohlavimi se zmensSuje'®°28-330  pravdépodobné také
v disledku zmény v genderovych rolich33', Zatimco Zeny
s uzivanim navykovych latek zac¢inaji tradi¢né v pozdé;j-
§im véku, i tento rozdil se zfejmeé stird. Znepokojujicije to
zejména proto, ze v pripadé mnoha navykovych latek (byt
nikoli u vSech) prechdzi u zZen jejich uzivani do adiktolo-
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gické poruchy rychleji®*?33, Rozdily mezi muzi a zenami
existuji také, pokud jde o vzorce komorbidity: u muzi se
Castéji vyskytuji vicecetné adiktologické poruchy, zatim-
co u zen byvaji v kombinaci s adiktologickou poruchou
ve vétsi mire diagnostikovany poruchy nalad, izkostné
poruchy a poruchy pfijmu potravy?33°0:333,

Vétsi skodlivost navykovych latek pro Zeny nez pro muze
maji ¢asto na svédomi biologické faktory. V zaludku zen
se napriklad vyskytuji niz$i koncentrace alkoholdehyd-
rogendzy, tj. hlavniho enzymu metabolismu alkoholu,
a maji nizsi celkovy podil télnich tekutin, coz vede k vys-
$im hladinam alkoholu v krvi a vy$$i mife intoxikace ve
srovnadni s muzi po konzumaci ekvivalentniho mnozstvi
alkoholu®**. Kurac¢ky jsou podobné vystaveny vySSimu
riziku srdeénich a plicnich chorob a dalSich zdravotnich
problémt souvisejicich s kourenim nez muzi®?®,

Rozdily mezi pohlavimi rovnéz existuji v mire pravdépo-
dobnosti vyhledani 1é¢by. Muzi vyhledavaji ¢astéji nez
Zeny protialkoholni l1é¢bu, ale méné ¢asto vyhledavaji od-
bornou pomoc v pripadé poruchy zplisobené uzivanim
jiné drogy (tento rozdil byl patrny i po adjustaci sociode-
mografickych charakteristik a komorbidnich poruch)??.
Zadné rozdily mezi pohlavimi nebyly oproti tomu proka-
zany v oblasti uspésnosti 1é¢by?®¥’. Autori nékterych studii
uvadéji, Ze zenské pacientky pomaleji metabolizuji poda-
vané lécivé pripravky, z ¢ehoz plyne potieba zohlednéni
téchto rozdilt pri minimalizaci vedlejsich ucink®3.

Relativné malo poznatkil je k dispozici o farmaceutickeé
1é¢hé téhotnych zen s adiktologickymi poruchami, z¢asti
pravdépodobné z divodu odstrasujiciho efektu pravniho
postihu, ktery se v nékterych zemich vztahuje na uzivani
navykovych latek v perinatalnim obdobi, i kvili pravi-
dlim pro ucast téhotnych Zen v klinickych studiich. Sou-
¢asti standardu péce u této cilové skupiny v pripadé po-
ruch zpasobenych uzivanim opioidd je farmakoterapie
podavanim bud metadonu, nebo buprenorfinu v ramci
komplexniho lé¢ebného programu, jenz zahrnuje i peri-
natdlni péci a behavioralni intervence. Medicinsky asis-
tovana lééba odvykaciho stavu nebo uzivani naltrexonu
se béhem téhotenstvi nedoporucuje®*.

Nedostateéné je také prozkoumadna problematika odvy-
kani koureni u téhotnych Zen. Nebyly publikovany zad-
né studie zamérené na ucéinnost vareniklinu nebo elek-
tronickych systému prijmu nikotinu. Z vysledkt studii
zkoumajicich zptsoby nikotinové substitu¢ni 1é¢by ne-
vyplyva, ze by byly efektivnéjsi nez placebo?®*. Uvetejné-
na byla pouze jedna studie hodnotici bupropion. Nejsme
si védomi, ze by byly realizovany né€jaké kontrolované
studie zkoumajici podavani medikace k 1éc¢bé poruch
z uzivani alkoholu u téhotnych Zen.

7.6 Sexualni a genderové mensiny

Prislus$nici sexudlnich a genderovych mensin ¢asto zazi-
vaji diskriminaci a potykaji se s mnozstvim zdravotnich
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problém1, véetné vyssi miry uzivani navykovych latek ve
srovnani s ostatnimi lidmi. Tento vétsi vyskyt je disled-
kem kombinace reklamy cilici na tuto cilovou skupinu
(napt. tabakové vyrobky), posileni daného navalem ener-
gie, sexudlnim apetitem a sebevédomim pocitovanym
béhem intoxikace stimulanty nebo tane¢nimi drogami
a docasné ulevy od stresu ptsobeného stigmatizaci a dis-
kriminaci. Uzivani drog také zvysSuje riziko nechranéné-
ho sexu a ndkazy HIV3°8,

Kliniéti pracovnici mohou témto osobam pomoci tim, Ze si
uvédomi specifika rizikovych faktort a zdravotnich potteb,
které jsou pro né charakteristické, véetné jejich obav z dis-
kriminace vedoucich k oddalovani pécée**'. Zakladni prvky
psychofarmakologické a psychosocialni 1é¢by adiktologic-
kych poruch se u prislusniki sexualnich a genderovych
mensin nijak nelisi od ostatnich pacient. Pro klinické pra-
covniky, ktefi nejsou dostate¢né obeznameni s touto cilo-
vou skupinou, maze byt nicméné ku prospéchu véci, pokud
pozadaji o konzultaci nebo supervizi nékoho z kolegt, kteri
disponuji bohatsimi zkusenostmi s 1éébou téchto osob.

7.7 Cilové skupiny v konfliktu se zakonem

Ve srovnani s ostatnimi lidmi existuje u jedinct s adikto-
logickymi poruchami vétsi pravdépodobnost, Ze se dosta-
nou do konfliktu se zdkonem?*2. Vice nez polovina osob ve
vykonu trestu odnéti svobody nebo vazby v USA trpi né-
jakou poruchou souvisejici s uzivinim navykovych latek
a toto uzivani, véetné injekéniho, je ve véznicich znac¢né
rozsirené. Odhaduje se, Ze celosvétové nékdy uzil néja-
kou nelegalni latku béhem pobytu ve vézeni kazdy treti
odsouzeny. Uzivani kontaminovanych jehel a stirikaéek
odsouzenymi zvySuje riziko ndkazy HIV.

Pfi snizovdni miry uzivani navykovych latek, opakova-
ného pachani trestné ¢innosti a pobytu ve vykonu tres-
tu, jakoz i pri podpofe uzdravy u cilové skupiny osob
v konfliktu se zdkonem, se osvédcéuje vyzkumem ovérena
adiktologicka 1écba®**-34, Tyto pristupy vedou k lepSim
vysledkim nez alternativy zalozené na kriminalizaci
a trestani uzivani navykovych latek a jsou také naklado-
vé efektivnéjsi®+7348, Dlilezité je proto intervenovat v kte-
rémkoli mozném bodé, v némz se uzivani drog protne se
systémem trestni justice.

Ackoli mnohé aktivity souvisejici s uzivanim navyko-
vych latek zstavaji ve vétsiné zemi i nadédle nezdkonné,
selhavani pristupl zalozenych na kriminalizaci adikto-
logickych poruch vede k rostoucimu zajmu o propojo-
vani osob trpicich témito poruchami spiSe s 1écbou nez
represi** a k hnuti smérujicimu k prehodnoceni politik,
jez stale prosazuji kriminalizaci. Mezi faktory, které pt-
sobi ve prospéch odklonu od kriminalizace navykového
chovani, patri absence nartstu uzivani navykovych latek
v administrativné spravnich celcich, kde bylo uzivani na-
vykovych latek dekriminalizovano, vys$si mira akcepta-
ce uzivdni navykovych latek jako zdravotniho problému
a riziko porusovani lidskych prav hajenych Organizaci
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spojenych narod®®. I presto stoji v cesté dekriminaliza-
ci rada prekazek?*. Odpor proti politikam, které dekrimi-
nalizaci prosazuji, drzi napriklad pri zivoté predstava, Ze
uzivani drog je deviantni chovani nezddoucich zivli ve
spole¢nosti, a obecnéji také stigmatizace a diskriminace
osob, které navykové latky uzivaji.

Existuje Siroka Skala alternativnich opatfeni, ktera lze
aplikovat v riznych fazich trestniho rizeni, véetné pri-
pravného rizeni, rizeni pred soudem a ukont po vyneseni
rozhodnuti. MiZe byt napriklad rozhodnuto o uplatnéni
institutu odklonu v trestnim rizeni, v jehoZ ramci je dana
osoba svérena do péce klinickych a socidlnich sluzeb za-
hrnujicich napt. opatfeni v oblasti harm reduction nebo
case managementu. Prostfednictvim tzv. drogovych sou-
di muze také dojit k rozhodnuti o predani osoby do sys-
tému lécebné pécée®s2.

Existence drogovych soud@i vychazi ze zkuSenosti, Ze
trestni stihani a tradi¢ni tresty za prechovavani drog ve-
dou jen zridka ke zméné zavislostniho chovani, pficemz
po propusténi z vykonu trestu ¢asto dochazi k relapsu
a opétovnému zatCeni. Drogové soudy kladou duraz na
1é¢bu a socidlni rehabilitaci, kdy soudce je povazovan za
soucdst terapeutického tymu®*:. Podle dosavadnich po-
znatkl jsou pravé kontakt se soudcem a namatkové tes-
tovani na drogy nejefektivnéjsimi intervencemi ze strany
drogovych soudi, zatimco prubézny dohled po intervenci
drogového soudu muze byt nejefektivnéj$im opatrenim
k prodlouzeni abstinence a predchéazeni trestné éinnosti.

Optimélni pristup ve vztahu k jedincm v konfliktu se
zakonem, kteri se potykaji s poruchami zptisobenymi
uzivanim navykovych latek, by mél vychazet ze zavaz-
nosti prislusné poruchy a pfipadnych komorbidit. Pod-
le americkych standardnich minimalnich pravidel pro
uplatiiovani opatfeni nespojenych s trestem odnéti svo-
body?** by vézeni mélo byt vZdy az nejzaz$im reSenim.
Zohlednovat by se také mély specifické okolnosti u Zen
v konfliktu se zdkonem?5°,

U osob v konfliktu se zdkonem by mély byt provadény
systematicky screening a diagnostika podle vyse popsa-
nych postupd, coz pomuze zajistit pristup k odpovidaji-
ci urovni systému lécby. K propojeni osob s prislusnymi
sluzbami by mohlo dochazet béhem kontaktl s policisty,
pri zadrzeni ¢i sdéleni obvinéni, ve véznici, u soudu, pri
opétovném konfliktu se zdkonem nebo v ramci komunit-
nich napravnych programt, jakymi jsou napf. probace
nebo podminéné propusténi s dohledem.

Obecné plati, ze péce poskytovana osobam v konfliktu se
zakonem by na zdkladé principu rovnocennosti méla spl-
novat stejné standardy jako zdravotni sluzby v bézné po-
pulaci. Diagnostické zhodnoceni by tak meélo byt zamére-
no na vSechny somatické, psychické a socialni problémy
daného jedince, jakoz i na jakékoli faktory ovliviiujici ri-
ziko jeho opakovaného pachdani trestné éinnosti. Prekaz-
kou pri uplatiovani tohoto pristupu mize byt nedostatek
prostiedkt a kapacit, postoj spole¢nosti a dalsi faktory.
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Drtiva vétSina odsouzenych se nakonec vrati do spolec-
nosti. Vétsina véznl s adiktologickymi poruchami se v§ak
béhem pobytu ve vézeni neléci a po propusténi z vykonu
trestu ¢eli mnohym problémim pri navazovani kontaktu
s komunitnimilééebnymi a socidlnimi sluzbami a pti hle-
déani bydleni a dalsiho nezbytného zazemi?*¢. Z téchto da-
vodl je opétovny navrat do spole¢nosti vysoce rizikovym
obdobim z hlediska relapsu uzivani navykovych latek
a také predavkovani. Zakladnim predpokladem zajisto-
vani efektivniho screeningu na mozné poruchy souvise-
jici s uzivanim navykovych latek u této cilové skupiny, jeji
1é¢by a pripravy na propusténi, véetné zprostfedkovani
kontaktu na pfislusné komunitni sluzby, je proto lepsi
propojeni mezi justici a systémem zdravotni péce.

8 ZAVERY

Poruchy souvisejici s uzivanim navykovych latek jsou pova-
Zovany za chronické stavy s riznymi projevy a vyusténim,
které se casto vyskytuji soubézné s dalSimi psychiatricky-
mi a somatickymi poruchami. Riziko rozvoje adiktologic-
kych poruch snizuji rlizné preventivni intervence, zejména
pokud se realizuji v détstvi a dospivani, jez mohou rovnéz
redukovat riziko vzniku jinych duSevnich onemocnéni.
Lécebné intervence by meély adekvatné odpovidat zavaz-
nosti adiktologické poruchy a vyskytu komorbidnich stavl
a meély by byt realizovany v rdmci modelu péce o chronic-
ky nemocné, kdy intenzita intervence bude ptizptisobena
aktualni fazi 1é¢by a anamnéze relapsu. Zmény v politice
spocivajici v prechodu od represivnich pristupti, napt. ne-
podminénych trestd odnéti svobody, k terapeutickym jsou
nejen ndkladove efektivni, ale vedou také k lepsim vysled-
kiim, pokud jde o uzivani drog a mrtnost.

Zatim je nutné pokracovat ve vyzkumu, z jehoz poznatka
1ze vychdzet pri tvorbé efektivnéjsich preventivnich a te-
rapeutickych intervenci, jez budou prizptsobeny indi-
vidualnim charakteristikdm daného jedince a souéasné
budou i udrzitelné. V ramci tohoto Sir§tho vymezeni lze
formulovat pét konkrétnich oblasti:

a) Zakladni vyzkum interakci mezi genetikou, traumaticky-
mi zdzitky z détstvi a jinymi zkuSenostmi socidlni povahy
(véetné socidlnich determinanti zdravi) a vyvojem mozku.
Data potfebna k budovani této védomostni zdkladny
zacinaji produkovat rozsdhlé komplexni longitudi-
ndlni datové soubory generované napt. v ramci studie
Adolescent Brain Cognitive Development (ABCD) %57 nebo
nedavno zahdjené studie HEALthy Brain and Child De-
velopment (HBCD)**®. K rozkryvani mechanismul sto-
jicich za rizikem a odolnosti vii¢i uzivani drog a po-
rucham souvisejicim s uzivinim navykovych latek by
podobné mohly prispét analyzy velkych genetickych
databazi propojenych s epigenetickymi informacemi.
Je rovnéz zapotrebi provadét vyzkum zaméreny na
identifikaci novych molekuldrnich nebo mozkovych
cild pro 1é¢bu, stejné jako vyzkum, ktery epidemiolo-
gické poznatky uvadi do souvislosti s jejich zdkladni
neurobiologickou podstatou.
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b) Epidemiologicky vyzkum, vcetné epidemiologie odpadnich
vod, navdzany na elektronickou zdravotni evidenci a sys-
témy lékarského dohledu. Diky takovému vyzkumu by
bylo mozné zajistit aktualnéjsi popis povahy a typu
drogovych problémt, coz je zdsadni pro specifi¢téjsi
zacileni intervenci a lepsi alokaci zdroji a monitoring
dosahovanych vysledkli. Pomoci epidemiologického
vyzkumu lze 1épe formulovat hypotézy o pri¢inach
adiktologickych poruch a stanovovat cile pro preven-
ci a 1é¢bu. Mlze byt zdrojem informaci potfebnych
k testovani nebo simulovani acinka politik a pred-
vidani dopadu intervenci, které nelze ovérovat pro-
strednictvim randomizovanych designti.

c) Vyvoj v Iéché. Translaéni vyzkum zaméreny na rozSireni
okruhu lécivych pripravkl, které pomahaji pri 1éché
adiktologickych poruch, jakoz i vyzkum zabyvajici se
rlznymi intervencemi zalozenymi na centralni a pe-
riferni neuromodulaci (véetné studii, jeZ se snazi uréit
oblasti mozku, které by bylo tfeba stimulovat, optimalni
frekvenci a délku stimulace a hodnotu téchto intervenci
jako doplniku k podavani 1é¢iv pti zvySovani miry reten-
ce v 1é¢bé) jsou dalsimi oblastmi, v nichZ se rysuji moz-
né prilezitosti. Dilezity je také vyzkum dalSich moznych
vysledkt farmakoterapie u poruch souvisejicich s uzi-
vanim navykovych latek, napt. zlepSeni kvality spanku,
deprese, uzkosti ¢i cravingu, ktery muliZze rozsirit skalu
terapeutickych alternativ, jez mohou pacientim pomo-
ci, aniz by nutné vedly k abstinenci. Rozvoj telemediciny
a dalsich digitdlnich technologii (jakoZ i hybridnich mo-
deld) je tfeba doprovodit lepsim poznanim zpésobu op-
timalizace jejich vyuzivani i cilové skupiny, které maji
byt tyto intervence uréeny. Podobné je nutné také ddle
zkoumat vyuziti virtudlnich technologii k 1é¢bé adikto-
logickych poruch. K dalSimu posunu v personalizované
péci v oblasti adiktologickych poruch by pak v nepo-
sledni fadé mohl pomoci vyvoj biomarkeru, které mo-
hou pomoci pfi volbé 1é¢by jako dopln€k informaci, kte-
ré skytaji klinické proménné.

d) Vyzkum zaméreny na implementaci, sluzby a ekonomiku
léChy a prevence poruch souvisejicich s uzivanim navykovych
ldtek. Bez tohoto vyzkumu se jen obtiZné obejde rozvoj
optimalnich védecky podlozenych model péce, jez
jsou efektivni, rovnocenné a udrzitelné a lze je prizpa-
sobovat potfebam a preferencim réiznych komunit.

e) Vyzkum v oblasti politiky. Porozuméni dopadim, které
na spole¢nost i jednotlivce, véetné prislusniki margi-
nalizovanych skupin, maji politiky tykajici se legaliza-
ce nebo dekriminalizace drog, uhrad za 1éébu a regu-
lace drog figurujicich na seznamech kontrolovanych
latek, bude uziteénym podkladem pro tvorbu strategii
zamerenych na minimalizaci rizika pro jednotlive ci-
lové skupiny a predchazeni stigmatizaci a diskrimi-
naci osob, které uzivaji drogy, jakoZz i nastrojem k za-
jisténi rovnocennosti mezi raznymi skupinami.
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