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Konziliární psychiatrie se zabývá diagnostikou a léčbou duševních onemocnění u somaticky nemocných pacientů. Duševní stav zapříčině-
ný psychiatrickým nebo somatickým onemocněním je v řadě případů obtížné zhodnotit nejen pro psychiatry, ale i pro somatické lékaře, 
kteří mohou bagatelizovat nebo opominout příznaky duševního onemocnění. Nedostatečná léčba duševních onemocnění u somaticky 
nemocných pacientů zvyšuje morbiditu a mortalitu pacientů.
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Liaison psychiatry

Liaison psychiatry specializes in diagnosis and treatment of mental disorders in patients with somatic pathology. In many cases it is difficult to assess, 
whether mental disease is due to somatic or mental disease not only for psychiatrists, but also for somatic doctors, who may play down or disregard 
symptoms of mental disease. Insufficient treatment of mental disorders in somatic ill patients increase morbidity and mortality of patients.
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Úvod
Konziliární psychiatrie se zabývá diagnostikou a léčbou duševních one-

mocnění u somaticky nemocných pacientů. Při vyšetření pacienta musí 

psychiatrický konziliář znát nejen psychopatologii, ale i somatické choroby 
s jejich projevy v kontextu duševního onemocnění. Vždy je třeba zvažovat 
biopsychosociální model, podle kterého biologické, psychické a sociální 
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faktory ovlivňují vnímání a chování pacienta, a tedy rovněž i pocit nemoci 
či zdraví (1). Biomedicínská teorie předpokládá, že nemoc vzniká v důsledku 
tělesné patologie a duševní symptomy nesouvisí s tělesným onemocněním. 
Somatičtí lékaři se snaží určit a léčit somatickou patologii. Symptomy jsou 
pro ně pouze vodítkem k identifikaci nemoci, proto mají sklon popisovat 
pacienty na základě patologie, a ne na základě symptomů (např. pacient 
netrpí slabostí a nechutenstvím, ale má tumor) (2). Pokud se ale nenalezne 
tělesná příčina, která by přiměřeně vysvětlila obtíže pacienta, mohou soma-
tičtí lékaři přisoudit aktuální stav pacienta psychické příčině. V důsledku toho 
může dojít k opomenutí somatického onemocnění, ke zhoršení celkového 
stavu pacienta a ve vážnějších případech k úmrtí.

Důvody psychiatrického konzilia
Prevalence pacientů na somatickém oddělení je odlišná od struktury 

pacientů, kteří jsou hospitalizováni na psychiatrii nebo kteří jsou ambulantně 
léčeni psychiatry. V primární ambulantní péči se nejčastěji setkáváme s depresí, 
úzkostí, somatoformními poruchami, abúzem či závislostí na alkoholu (3). Na 
akutních somatických odděleních převažují akutní organické psychiatrické po-
ruchy, zejména deliria. Funkční psychózy, jako je schizofrenie či schizoafektivní 
poruchy, jsou na somatických odděleních relativně vzácné (4). K nejčastějším 
důvodům, proč somatické oddělení požaduje konziliární vyšetření, patří:

Somatoformní poruchy
Tělesné příznaky nevysvětlitelné onemocněním se často nazývají funkční 

somatické příznaky. V primární péči je přibližně 25 % všech nových vyšet-
ření v důsledku funkčních somatických symptomů (4). U hospitalizovaných 
pacientů patří funkční somatické symptomy k nejčastějším důvodům hos-

pitalizace na základě doporučení praktického lékaře. Somatické symptomy 
u 1/3 všech pacientů přijatých na gastroenterologii, neurologii a kardiologii 
jsou při propuštění diagnostikovány jako funkční (4). Somatizaci neboli pří-
tomnost somatických symptomů bez prokazatelných organických patolo-
gických změn lze rozdělit na tzv. pravou a funkční. U pravé somatizace se 
jedná o somatický projev duševního onemocnění, nejčastěji deprese nebo 
úzkosti, a předpokládá se, že léčba základního duševního onemocnění po-
vede ke zmírnění funkčních somatických symptomů (5). Funkční somatizace 
zahrnuje somatoformní poruchy. Více než 1/3 pacientů se somatoformními 
poruchami má komorbidní úzkostnou či depresivní poruchu (6).

Gastrointestinální poruchy
Syndrom dráždivého tračníku je charakterizován chronickou nevysvět-

litelnou abdominální bolestí nebo potížemi spojenými s průjmem, zácpou 
nebo obojím (7). Klíčovou vlastností je intestinální hyperalgezie – nadměrně 
bolestivé reakce z pochodů ve střevě. U tohoto onemocnění je často přítom-
na komorbidita s dalšími psychiatrickými poruchami, zejména s úzkostnými 
a afektivními poruchami (8). Až 1/3 pacientů se syndromem dráždivého 
tračníku má komorbidní posttraumatickou stresovou poruchu (9). Sexuální 
zneužívání je prediktivní faktor pro vznik syndromu dráždivého tračníku.

Plicní a kardiovaskulární poruchy
U pacientů s nedostatečně kompenzovaným astmatem hrají úzkost-

né poruchy významnou roli, zejména panická porucha, generalizovaná 
úzkostná porucha a specifické fobie (9).

Chronický stres, deprese a úzkost jsou rizikovými faktory vzniku kardio-
vaskulárních onemocnění a komplikují zotavení z akutní kardiální příhody. 
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Deprese zvyšuje morbiditu a mortalitu v období po infarktu myokardu, 
nestabilní angině pectoris a po operaci bypassu koronární arterie. Deprese 
a úzkostné poruchy zvyšují riziko rozvoje kardiovaskulárních onemocnění, 
jako je infarkt myokardu, angina pectoris a hypertenze (9, 10).

Maligní onemocnění
U maligních onemocnění je vysoká komorbidita s depresí a s úzkost-

nými poruchami s prevalencí 10–30 % (9). Z úzkostných poruch jsou časté 
specifické fobie, panická porucha, generalizovaná úzkostná porucha, po-
rucha přizpůsobení a posttraumatická stresová porucha.

Bolest
Bolest patří k nejčastějším chorobným příznakům. Je to komplexní 

a subjektivní vjem určený senzorickými, psychickými a sociálními fakto-
ry. Bolest je nezbytný adaptivní pochod, který brání dalšímu poškození 
a umožňuje zotavení. Pokud se bolest stane chronickou, ztrácí své adap-
tivní vlastnosti. S chronickou bolestí je výrazně komorbidní depresivní 
porucha (11). Strach a úzkost velmi přispívají k prožitku chronické bolesti. 
Pacienti v primární péči se somatickými potížemi (např. bolest hlavy, bři-
cha, svalů) mají vysokou míru depresivních a úzkostných symptomů (12). 
U pacientů s chronickými bolestmi páteře, bolestmi u revmatoidní artritidy, 
fibromyalgie a migrény je velká míra úzkostných poruch (9). U pacientů 
s bolestí na hrudi a negativním kardiálním nálezem je značná komorbidita 
zejména panické a depresivní poruchy (13). Psychiatrická symptomatika 
může být u bolesti jak primární, např. deprese může vést ke zvýšené sen-
zitivitě k bolestivým symptomům, tak sekundární, kdy chronická bolest 
vede k rozvoji depresivních či úzkostných symptomů.

Neobvyklé chování v nemoci
Pacienti často popírají nebo potvrzují řadu symptomů, které vedou 

buď k přílišnému vyšetřování, nebo naopak k nediagnostikování závažného 
onemocnění. Toto chování lze označit jako neobvyklé chování v nemoci, 
což je kvantifikace sociologického konceptu „chování v nemoci“, které 
popisuje chování a sociální roli nemocného (14). Jedná se o kognitivní, 
percepční a behaviorální aspekty reakce jedince na nemoc. Často bývá 
spojené s depresivními, úzkostnými a somatoformními poruchami, kdy 
pacient vnímá symptomy základního onemocnění výrazněji. Motivace 
k tomuto chování může být vědomá i nevědomá a obojí může být smě-
řováno jak k popření choroby (např. riziko ztráty zaměstnání v případě 
nemoci či anosognozie u psychotického onemocnění), tak k jejímu po-
tvrzení (faktitivní porucha, somatoformní poruchy) (4).

Delirium
Delirium patří k nejčastější diagnóze na somatických odděleních. Až 

1/5 pacientů během pobytu v nemocnici prodělá delirium, na JIP je to až 
87 % pacientů (15). Delirium je třeba odlišit zejména od demence vzhledem 
k podobným příznakům a časté komorbiditě. Některé studie popisují, že až 
89 % případů demence u pacientů nad 65 let je komplikováno deliriem (16).

Diagnóza a diferenciální diagnóza
Typické vlastnosti deliria, tj. náhlý vznik, kolísavý průběh spolu s po-

ruchou vědomí a pozornosti, u Alzheimerovy demence chybí a hlavním 
příznakem jsou poruchy paměti. Odlišení deliria od demence s Lewyho 
tělísky je velmi obtížné vzhledem k podobné symptomatice, tj. přítomnost 
poruch pozornosti, zrakových halucinací a kolísání závažnosti příznaků, 



www.psychiatriepropraxi.cz   /  Psychiatr. praxi 2016; 17(3e): e25–e40  /  PSYCHIATRIE PRO PRAXI e28

KONZILIÁRNÍ PSYCHIATRIE 
Konziliární psychiatrie

avšak senzitivita na antipsychotika, autonomní dysfunkce a systematizo-
vané bludy jsou u deliria vzácné (17).

Test MMSE umožňuje odhalit přítomnost kognitivního deficitu, ale 
není schopen odlišit delirium od demence. Vhodnějšími nástroji pro 
zjištění deliria jsou CAM-ICU (the Confusion Assessment Method for 
the Intensive Care Unit) a  ICDSC (Intensive Care Delirium Screening 
Checklist) (18).

Náhlá změna duševního stavu by měla vést k předpokladu deliria, 
dokud se neukáže jiná příčina. Hypoaktivní delirium je často zaměněno 
za depresi (19). I když některé příznaky depresivní epizody se vyskytují 
i u deliria (např. psychomotorické zpomalení, poruchy spánku, podráždě-
nost, myšlenky na smrt), je vznik symptomů u depresivní epizody méně 
rychlý, poruchy nálady jsou stabilnější a typicky dominují klinickému ob-
razu. Delirium rovněž napodobuje symptomy úzkostných poruch a kolí-
savý průběh může vést k mylné domněnce, že se jedná např. o panickou 
poruchu (20). Podáním benzodiazepinů u somatického deliria ve snaze 
zmírnit úzkost u předpokládané úzkostné poruchy může vést ke zhoršení 
symptomů deliria. Především u mladých jedinců je třeba odlišit delirium 
od funkčních psychóz, zejména schizofrenie. Na rozdíl od schizofrenie 
jsou halucinace u deliria častěji zrakové a občas čichové, taktilní nebo 
gustatorní. U schizofrenie není výrazný kognitivní deficit, halucinace jsou 
zejména sluchové, bludy jsou komplexnější a pozornost není tak výrazně 
narušena jako u deliria (18).

Etiologie
Etiologie deliria je rozsáhlá a multifaktoriální. Obecně je jakékoliv so-

matické onemocnění, které vede k funkčním či strukturálním změnám 

CNS, rizikové k rozvoji deliria. Problematikou se podrobněji zabývá kniha 
Konzilární psychiatrie (21). K příčinám deliria patří infekce, dehydratace, 
hypoxie, metabolické encefalopatie (např. kardiální selhání), akutní vasku-
lární poruchy (infarkt myokardu, plicní embolie), endokrinopatie, poruchy 
minerálové rovnováhy, zvýšená hladina kortizolu, patologie CNS (cévní 
mozková příhoda, krvácení), trauma (úraz či operace), exogenní vlivy 
(vliv medikace – zejména léky s anticholinergním účinkem, opiáty a ben-
zodiazepiny, dále intoxikace a syndrom z odnětí psychoaktivních látek). 
K deliriu může přispívat spánková deprivace, nedostatečně kontrolovaná 
bolest, přítomnost kognitivní poruchy a vysoký či nízký věk pacienta (19). 
Delirium může být způsobeno více etiologickými činiteli a zároveň může 
být přítomna komorbidita s dalšími duševními poruchami, které nelze 
odlišit, dokud není zaléčen delirantní stav. Například pacient se závislostí 
na alkoholu přijatý na traumatologické oddělení po traumatickém pora-
nění mozku. U pacienta se rozvine delirantní stav. Jeho etiologie může být 
v důsledku syndromu z odnětí alkoholu, může být v důsledku Wernickeovy 
encefalopatie, nebo v důsledku vlastního traumatického postižení moz-
ku. Rovněž může být v důsledku jaterní encefalopatie. Nelze vyloučit ani 
centrální pontinní myelinolýzu, minerálovou nerovnováhu, dehydrataci, 
infekci (např. pneumonii). Při postižení kritických struktur mozku se zde 
může podílet i endokrinní etiologie (např. diabetes insipidus). Dále zde 
může být etiologie epileptogenní. Z vzácnějších onemocnění může být 
u pacienta přítomna např. Wilsonova choroba, kde je jaterní postižení časté, 
neurologická symptomatika nemusí být patrná a k častým psychiatrickým 
symptomům patří osobnostní změny s dezinhibovaným chováním s ri-
zikem abúzu alkoholu a drog. A samozřejmě pacient může trpět i jinými 
somatickými chorobami bez přímé souvislosti s úrazem či závislostí na 
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alkoholu (např. srdeční selhání) a jinými duševními chorobami (např. de-
presí). Kromě toho samotná intoxikace alkoholem zhoršuje průběh léčby 
poranění mozku a může zhoršovat průběh somatického deliria (22, 23).

Delirium u dětí
Děti jsou velmi citlivé k rozvoji deliria, ale často u nich nebývá dia-

gnostikováno. Celková anestezie a horečka vyvolá delirium u dětí častěji 
než u dospělých (24). Nejčastější etiologií deliria u dětí jsou infekce, vliv 
léků a trauma. Diferenciálně diagnosticky je třeba u dětí odlišit poruchy 
chování, depresi, schizofrenii a bipolární poruchu.

Organické duševní poruchy
Kromě deliria mohou somatické choroby vyvolat další duševní poruchy, 

které jsou často nazývané organické. V MKN 10 spadají do kategorie F06.x.

Minerálové poruchy
Minerálové poruchy jsou u somaticky nemocných pacientů běžné. Vždy 

je třeba léčit příčinu minerálové poruchy, například pankreatitidu či malabsor-
bční syndromy. Diagnostické obtíže může činit hypokalcemie bez ohledu na 
příčinu. Její projevy mohou napodobit demenci, afektivní poruchy, úzkostné 
poruchy či schizofrenii (22). Příznaky hypofosfatemie mohou být podobné 
symptomům Wernickeovy encefalopatie a zejména u pacientů se závislostí 
na alkoholu může dojít k záměně (22), neboť je u nich hypofosfatemie čas-
tá. Příznaky hypokalemie i hyponatremie lze zaměnit za depresi i úzkostné 
poruchy v důsledku podobné symptomatiky (25). Hypernatremie se může 
vyznačovat slabostí, apatií a depresí. Při vyšším stupni hypernatremie bývá 
přítomno delirium s častými zrakovými iluzemi a halucinacemi.

U dětí se hypernatremie projeví spíše podrážděností a neklidem. 
Hyponatremie a hypernatremie jsou spojeny s dalšími somatickými kom-
plikacemi a s nimi souvisejícími změnami duševního stavu (např. centrální 
pontinní myelinolýza).

Kardiovaskulární poruchy
Srdeční selhání vede k úzkostným poruchám. Při zhoršení srdečního 

selhání v noci může docházet k poruchám spánku, neklidu a úzkosti, které 
lze zaměnit za symptomy depresivní poruchy. Mohou být přítomny i další 
příznaky deprese, jako je slabost, únava, nechutenství a úbytek váhy (25). 
Při větší závažnosti srdečního selhání se objevují symptomy demence, 
deliria nebo obou.

Palpitace jsou způsobeny řadou kardiovaskulárních poruch (angina 
pectoris, arytmie) a mohou vyvolávat úzkostné symptomy. U infarktu 
myokardu a prolapsu mitrální chlopně bývají přítomné úzkostné poruchy, 
zejména panická porucha (25).

Léky na léčbu kardiovaskulárních poruch mohou vyvolat psychiatric-
ká onemocnění. Digoxin může vést k depresi, deliriu, poruchám spánku, 
halucinacím a bludům. Podávání lidokainu může vést k deliriu a depresi, 
propranolol může vyvolat depresi, methyldopa způsobuje depresi, delirium 
a poruchy sexuálních funkcí a klonidin může vést k depresi a reverzibilní 
demenci (25).

Respirační poruchy
Mírná hypoxie způsobuje úzkost a neklid. Těžší hypoxie vede k agito-

vanému deliriu. U pacientů s astmatem jsou časté úzkostné a depresivní 
poruchy. Při astmatickém záchvatu je přítomna úzkost, neklid a dušnost. 
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K dalším symptomům doprovázející astmatický záchvat patří únava a sla-
bost. Závažnější forma astmatického záchvatu může vést k deliriu.

Plicní embolie může způsobit úzkost a neklid (25). Mohou se objevit 
panické ataky a hyperventilace. Závažná plicní embolie vede k deliriu 
a ke smrti.

Theofylin a aminofylin mohou vést k závratím, úzkosti, neklidu a in-
somnii. Obě látky rovněž mohou vést u pacientů, kteří podstupují elek-
trokonvulzivní terapii, k protrahovaným záchvatům a zvýšenému riziku 
rozvoje status epilepticus (26).

Hepatální a pankreatické poruchy
Hepatální encefalopatie se může projevovat euforií, hypománií či mánií, 

občas i depresí (25). V počátečních stadiích nemusí být symptomy deliria 
přítomny a onemocnění lze zaměnit za funkční psychiatrické onemocnění. 
Portosystémová encefalopatie se může manifestovat mánií, depresí, úz-
kostnými stavy a změnami osobnosti. Posthepatitický syndrom je soubor 
příznaků, které se mohou objevit u pacientů po proběhlé virové hepatiti-
dě. Může se projevovat slabostí, únavou, nechutenstvím, depresí, úzkostí. 
Syndrom se spontánně upraví, léčba je symptomatická. Syndrom je třeba 
diferenciálně diagnosticky odlišit od chronické hepatitidy B a C. Wilsonova 
choroba je vzácné dědičné onemocnění, které se může projevit hepatální 
poruchou, neurologickými a psychickými příznaky. Hepatální porucha je 
přítomna vždy, ale často bývá asymptomatická. Psychiatrické symptomy, 
které mohou předcházet hepatální a neurologické projevy, jsou přítom-
ny u 1/3 pacientů s Wilsonovou chorobou a zahrnují osobnostní změny 
s dezinhibovaným chováním a emoční labilitou, poruchy pozornosti 
a hyperaktivity, které lze u dětí a adolescentů zaměnit za ADHD nebo za 

poruchy chování, dále psychózu s halucinacemi a bludy, kognitivní poru-
chu, úzkostné poruchy včetně obsedantně kompulzivní poruchy a depresi 
(23, 27). Z neurologických symptomů mohou být přítomny cefalgie cha-
rakteru migrén, ataxie, parkinsonský syndrom, dystonie, pseudobulbární 
paralýza, chorea a epileptické záchvaty.

Akutní pankreatitis se může projevovat akutní psychotickou sympto-
matikou připomínající toxickou psychózu včetně agitovanosti, paranoidní 
bludné produkce a sluchových halucinací (25).

Vitaminové poruchy
Wernickeova encefalopatie vzniká následkem akutního deficitu thia-

minu, může napodobovat depresi i demenci a bývá komorbidní s další-
mi poruchami. Protože se často vyskytuje u alkoholiků, může být léčba 
zaměřena na delirium v důsledku odnětí alkoholu a deficit thiaminu je 
opomenut.

Nemoc Marchiafava-Bignami je onemocnění charakterizované demye-
linizací a nekrózou corpus callosum. Etiologicky se předpokládá deficit 
určitých vitaminů v kombinaci s toxickým účinkem alkoholu u disponova-
ných jedinců. Psychiatrická symptomatika může být zaměněna za depresi, 
ale i za Wernickeovu encefalopatii, neboť obě onemocnění se vyskytují 
u alkoholiků a obě mohou mít podobný obraz magnetické rezonance 
mozku (23).

Chronická hypervitaminóza A se projevuje nespecifickými symptomy, 
jako je slabost, únava, nechutenství, bolest hlavy, poruchy spánku, deprese 
a může být zaměněna za funkční psychiatrické onemocnění (25). Deficit 
vitaminu D se projevuje úzkostnými symptomy, depresí a podrážděností. 
U dětí mohou být přítomny noční děsy a záchvaty vzteku, proto je třeba 
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deficit vitaminu D diferenciálně diagnosticky zvažovat při diagnostice 
ADHD a poruch chování (22).

Deficit vitaminu B12 může vést k depresi, mánii, deliriu nebo změnám 
osobnosti (23). Psychóza je vzácným projevem deficitu vitaminu B12 (28).

Infekční onemocnění
Z infekčních onemocnění mohou být diagnosticky problematické 

lymeská borrelióza a neurosyfilis. Obě se mohou projevovat demencí, 
psychotickou a afektivní symptomatikou. Diagnostika obou je zatížena 
falešně pozitivními výsledky laboratorních vyšetření a u obou se psy-
chiatrická symptomatika objevuje až po delší době přítomnosti infekce 
v organizmu (23).

Autoimunní onemocnění
Systémový lupus erytematodes (SLE) se může projevovat nejčastěji 

depresí a kognitivním deficitem, který bývá zpravidla mírný, vzácněji má-
nií a psychózou. Úzkostné symptomy a poruchy spánku jsou časté (22). 
Diferenciálně diagnosticky je třeba zvažovat uremii, kde může být po-
dobná psychiatrická symptomatika, a léčbu kortikosteroidy, která se může 
projevovat podobnými psychiatrickými symptomy jako SLE (23). Léčba 
kortikosteroidy a imunosupresivy vede ke zvýšenému riziku oportunní 
infekce CNS a rozvoji deliria.

Kognitivní poruchy jsou přítomny u 40–65 % pacientů s roztroušenou 
sklerózou (RS) a ve vzácných případech mohou být jediným projevem 
onemocnění. Deprese bývá přítomna až u 50 % pacientů s RS. K dalším 
psychiatrickým projevům patří mánie, změny osobnosti a vzácně psychóza, 
která může být hlavním projevem onemocnění s přítomností nevýrazné 

neurologické symptomatiky (29). Psychotické symptomy se podobají schi-
zofrenii, nicméně jsou často přítomny expanzivní bludy a neurologická 
symptomatika (např. parestezie) je včleněna do bludného systému. Bipolární 
porucha je u pacientů s RS dvakrát častější než u běžné populace (29).

Limbická encefalitis je onemocnění, jehož nejčastější příčina spočívá 
v tom, že nádorové protilátky zkříženě reagují s různými strukturami CNS. 
Proto je u těchto pacientů vždy nutné pátrat po tumoru. Epileptické 
záchvaty jsou často přítomny. Z psychiatrických projevů je nejčastější 
delirium, ale mohou být přítomny afektivní poruchy, změny osobnosti, 
katatonie, amnestický syndrom a psychóza (28, 30).

Sarkoidóza je charakterizována přítomností sarkoidových granulomů 
v různých orgánech. CNS je zasažena u 5 % pacientů se sarkoidózou (31). 
Při centrálním postižení je přítomen kognitivní deficit až u 50 % pacien-
tů. Může se objevit apatie, podrážděnost a neklid. Mohou být přítomny 
změny osobnosti a psychotické symptomy s halucinacemi a bludy, které 
lze zaměnit za schizofrenii (23, 32). Postižení hypotalamu může vést k som-
nolenci, hypertermii či diabetu insipidu (22).

Spánkové poruchy
Obstrukční spánková apnoe může vést k depresi, často je přítomen 

kognitivní deficit, úzkostné stavy, delirium a u dětí ji lze zaměnit za ADHD 
(23, 33). Etiologicky je nutné u dětí zvažovat kromě dalších příčin zejména 
zvětšení tonzil a rovněž Downův syndrom. Obstrukční spánková apnoe 
může způsobovat srdeční arytmie včetně fibrilace síní, systolickou hyper-
tenzi, plicní hypertenzi a epilepsii. Proto je třeba zvažovat psychiatrickou 
symptomatiku v kontextu těchto poruch včetně rizika cévních mozkových 
příhod či krvácení do CNS a s tím souvisejícími symptomy.
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Narkolepsie je vzácné onemocnění charakterizované epizodami zá-
chvatu spánku během dne a kataplexií, tj. ztrátou tonu kosterního svalstva. 
Ta může být celková, nebo omezená jen na určité skupiny svalů. Může 
docházet k úrazům. Dále se onemocnění projevuje spánkovou obrnou 
a hypnagogickými a hypnopompními halucinacemi. U 60–70 % pacientů 
jsou rovněž přítomny poruchy spánku charakterizované častým nočním 
probouzením a obtížemi s usínáním. Přes 50 % pacientů s narkolepsií má 
depresivní poruchu (34). Úzkostné poruchy jsou rovněž časté. Panické 
ataky jsou zejména vyvolány děsivými prožitky během hypnagogických 
a hypnopompních halucinací. Bývají přítomny specifické fobie (např. 
strach z pádu, strach z nakažlivé nemoci). Hypnagogické a hypnopompní 
halucinace je třeba odlišit od psychotického onemocnění. Narkoleptické 
halucinace jsou živé, většinou zrakové, mohou být i sluchové a taktilní. 
Typický je pocit přítomnosti někoho nebo něčeho v místnosti. Občas se 
tyto halucinace mohou objevit i během dne, kdy narušují běžné denní 
aktivity. Spánková obrna je přechodná neschopnost pohybu a řeči během 
přechodu z bdění do spánku nebo naopak. Může vyvolávat masivní úz-
kost, protože je často doprovázena pocitem neschopnosti dýchat. Rovněž 
se někdy mohou u pacientů s narkolepsií objevit epizody amnézie s pří-
tomností automatického chování (22). Diferenciálně diagnosticky je třeba 
zvažovat obstrukční spánkovou apnoi i proto, že u narkolepsie může dojít 
k nárůstu hmotnosti a obě onemocnění mohou být přítomna zároveň, dále 
tumory, hypotyreózu, hypoglykemii, epilepsii, myastenii gravis, roztrou-
šenou sklerózu a Klein-Levinův syndrom. Z psychiatrických onemocnění 
kromě psychózy a deliria je třeba zvažovat disociativní poruchy a ADHD. 
Stimulancia, která se používají na léčbu narkolepsie, mohou vést k epi-
leptickým záchvatům, ke kardiálním poruchám a k deliriu. Stejné poruchy 

vyvolávají tricyklická antidepresiva, která se používají k léčbě kataplexie, 
spánkové obrny a hypnagogických a hypnopompních halucinací (25).

Epilepsie
Epilepsie, zejména dlouhotrvající, může vést k interiktální psychóze 

napodobující schizofrenii, k  interiktální depresivní poruše, k postiktální 
psychóze s výraznou agitovaností a neklidem, k postiktálnímu deliriu 
nebo k úzkostným poruchám (22). Nejčastější psychiatrické komorbidity 
u pacientů s epilepsií jsou deprese, bipolární porucha a ADHD (35).

Nekonvulzivní status epilepticus může napodobit řadu duševních 
poruch. Mohou být přítomny poruchy myšlení, vnímání, emocí i psycho-
motoriky. Proto zejména u náhle vzniklých duševních symptomů je třeba 
vyloučit epileptickou etiologii. Epilepsii je nutno odlišit od psychogenních 
neepileptických záchvatů (PNES). Odlišení bývá obtížné zejména u pacien-
tů s komorbidní epilepsií. Video-EEG může pomoci k odlišení, ale záchvat 
nemusí být při monitoraci zachycen. Přibližně 25 % pacientů léčených pro 
farmakorezistentní epilepsii má PNES (22, 36). Diferenciálně diagnosticky 
je třeba u PNES vyloučit epilepsii, endokrinní příčiny, kardiovaskulární pří-
činy (arytmie, plicní embolie), migrénu, cerebrální příčiny (cévní mozková 
porucha, krvácení) a poruchy spánku (narkolepsie).

Endokrinní poruchy
Hypoparatyreóza se může projevovat zejména kognitivním deficitem, 

rovněž depresí s únavou a úzkostnými symptomy. Vzácněji se mohou 
objevit psychotické příznaky, a to zejména u sekundární hypoparatyreó-
zy. Nejčastějším projevem hyperparatyreózy je deprese s apatií, únavou 
a nedostatkem inciativy. Někdy se může objevit úzkost a podrážděnost. 
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Psychotické symptomy jsou vzácné a mohou se objevit pod obrazem 
paranoidní psychózy s halucinacemi, paranoidními bludy a agresivním 
chováním (28).

Hypertyreóza se může projevovat depresí, úzkostnými stavy, manickou 
anebo psychotickou symptomatikou. Hypotyreóza se může manifestovat 
kognitivními poruchami, poruchami pozornosti, depresí často doprová-
zenou úzkostnými stavy a vzácně psychózou s paranoidními bludy a slu-
chovými halucinacemi (23).

Cushingův syndrom a Addisonova choroba se mohou projevovat ze-
jména depresivním syndromem, v závažnějších případech psychotickou 
symptomatikou a katatonním syndromem. U Addisonovy choroby je třeba 
diferenciálně diagnosticky zvažovat kromě autoimunitních a infekčních pří-
čin zejména tumory, krvácení do CNS a adrenoleukodystrofii. Dětská forma 
adrenoleukodystrofie se může projevovat kromě projevů adrenokortikální 
insuficience rovněž symptomy připomínajícími ADHD a u adultní formy 
mohou být přítomny manické symptomy a demence (23). U Cushingova 
syndromu je třeba diferenciálně diagnosticky zvažovat zejména tumory CNS 
a nadledvin a v kontextu těchto chorob zvažovat psychiatrickou sympto-
matiku (37).

Hypoglykemie, zejména subakutní, a chronický neuroglykopenický 
syndrom se mohou projevovat dezinhibovaným chováním připomínají-
cím intoxikaci alkoholem, kognitivním deficitem, který může imponovat 
jako demence, a paranoiditou, u které může dojít k záměně za psychózu. 
U déle trvající hypoglykemie je třeba vždy zvažovat kromě špatně nasta-
vené antidiabetické léčby zejména inzulinom (22).

Počáteční symptomy uremie se mohou podobat depresi se slabostí, 
únavou a insomnií. Výrazná je porucha pozornosti (25). Mohou se objevit 

poruchy paměti, zhoršení úsudku. Při pomalém rozvoji uremie mohou 
být duševní změny její první manifestací (22). Vzácně se uremie může 
manifestovat mánií (23). Pokud je přítomno delirium, jsou často přítomny 
zrakové halucinace.

Diabetes insipidus, který vzniká v důsledku nedostatečné produkce 
antidiuretického hormonu (ADH), může vést k hypernatremii, a s tím sou-
visejícím psychiatrickým symptomům. Důležité je odlišit diabetes insipidus 
od primární polydipsie, která je přítomna u řady duševních poruch (mánie, 
schizofrenie, poruchy osobnosti). Pokud je primární polydipsie léčena 
desmopresinem (syntetický analog ADH), může dojít k intoxikaci vodou. 
U každého psychotického pacienta s poruchami vědomí a epileptickými 
záchvaty je třeba diferenciálně diagnosticky zvažovat primární polydipsii.

Trauma
Traumatické poškození mozku se projevuje řadou psychiatrických 

symptomů, které závisí na rozsahu a umístění hematomu. Po akutní fázi, 
kdy je přítomno delirium, které je typicky agitované s výraznými haluci-
nacemi a bludy, se může objevit rozmanitá psychiatrická symptomatika. 
Kognitivní deficit se postupně upravuje. Agitovanost je častá v následují-
cích měsících po úraze a rovněž se postupně upravuje. Poúrazové změny 
osobnosti jsou časté, ale je třeba vzít v úvahu premorbidní osobnost 
(zejména disociální a hraniční) (23). Deprese se objeví až u 50 % pacien-
tů s traumatickým postižením mozku. Může spontánně odeznít, nebo 
přetrvávat (38). Depresi je nutné odlišit od emoční inkontinence, která 
je po traumatickém poškození mozku častá. K zjištění etiologie deprese 
je třeba zjistit, zda pacient netrpěl depresivní poruchou již před úrazem 
(23). Mánie je relativně vzácná a častější při postižení temporálních lalo-
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ků (23). Mánii je třeba odlišit od dezinhibovaného chování u syndromu 
frontálního laloku, mozečkového kognitivně-afektivního syndromu, od 
Klüver-Bucyho syndromu a premorbidní diagnózy bipolární poruchy. 
Trauma může vést k sekundárnímu ADHD nebo zhoršit již existující 
symptomy ADHD (39). Na traumatickou příčinu zhoršení symptomatolo-
gie ADHD je třeba myslet i proto, že u dětí s ADHD je trojnásobně vyšší 
riziko poranění CNS ve srovnání s dětmi bez ADHD.

Cévní mozkové příhody
Cévní mozková příhoda vede k demenci a deliriu. Přibližně u 40 % 

pacientů se týdny až měsíce po mozkové příhodě rozvine depresivní 
porucha (23). Úzkostné poruchy se objeví u přibližně 20 % pacientů po 
cévní mozkové příhodě, a to zejména při postižení pravé hemisféry. K dal-
ším symptomům patří emoční inkontinence, syndrom frontálního laloku, 
mánie (při postižení frontálního, temporálního laloku, thalamu, mesen-
cefala a nucleus caudatus) a psychóza (zejména při postižení frontálního, 
temporálního laloku a thalamu) (23).

Nádory
Nádory CNS se mohou projevovat příznaky demence (zejména ve 

frontálním laloku, temporálním laloku a corpus callosum), deprese (umístění 
nádoru ve frontálním a temporálním laloku), mánie (temporální lalok, fron-
tální lalok, thalamus a hypotalamus) a psychózy (umístění ve frontálním la-
loku, temporálním laloku a corpus callosum). Rovněž mohou být přítomny 
změny osobnosti (zejména v oblasti frontálního laloku, temporálního laloku 
a corpus callosum) (22). U pacientů s náhle vzniklou změnou duševního 
stavu, zejména ve vyšším věku spolu s přítomností bolesti hlavy, je třeba 

vždy zvažovat nádorovou příčinu. Nádory se rovněž mohou projevovat 
řadou endokrinních příznaků (diabetes insipidus, hyperfagie, nechutenství, 
insomnie), které mohou vést k dalším metabolickým poruchám.

Katatonie
Organická katatonní porucha může být způsobena řadou somatických 

stavů, jako jsou endokrinopatie (feochromocytom, hypoparatyreóza, thyreo-
toxikóza), infekce (lymeská borrelióza), tumory (zejména frontálního, tempo-
rálního laloku a corpus callosum) (22), cévní mozková příhoda, traumatické 
poranění mozku (subdurální frontoparietální hematom), epilepsie (nekon-
vulzivní status epilepticus, interiktální psychóza), autoimunní onemocnění 
(systémový lupus erytematodes), dědičná onemocnění (Wilsonova choroba, 
Tay-Sachsova choroba), dále popáleniny, SIADH syndrom, deficit vitaminu 
B12, Cushingův syndrom, Addisonova choroba (40) a centrální pontinní 
myelinolýza (41). Katatonní symptomatiku mohou vyvolat antipsychotika, 
syndrom z odnětí benzodiazepinů, náhlé vysazení dopaminergních látek, 
stimulancia, opiáty, rovněž i disulfiram a ciprofloxacin (23).

Neproduktivní katatonní poruchu je nutné odlišit od kómatu, hy-
poaktivního deliria, abulie, psychózy a depresivní poruchy. Produktivní 
katatonii je třeba odlišit od mánie, protože se může objevit až v 15 % 
manických epizod u pacientů s bipolární poruchou, od schizofrenie 
(10% pacientů s katatonií splňuje kritéria pro schizofrenii) (40) a od 
hyperaktivního deliria. Opakující se povaha stereotypií, grimasování 
a manýrování mohou připomínat obsedantně kompulzivní poruchu 
či Tourettův syndrom. Z dalších významných chorob je z diferenciálně 
diagnostického hlediska důležité odlišení Parkinsonovy choroby, maligní 
hypertermie, stiff-person syndromu a locked-in syndromu (40).
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Další poruchy
Osmotický demyelinizační syndrom, který zahrnuje centrální pontinní 

a extrapontinní myelinolýzu, je závažné onemocnění, které vzniká v důsled-
ku řady poruch, ale nejčastěji při rychlé úpravě hyponatremie. Projevuje se 
neurologickou a psychiatrickou symptomatikou. Přibližně 25 % pacientů 
má pouze psychiatrické symptomy (42). Onemocnění se může projevovat 
osobnostními změnami, depresí, úzkostnými příznaky a agitovaností s psy-
chotickými symptomy (41). Nejrizikovější skupinou pacientů jsou pacienti 
s malnutricí, chronickou závislostí na alkoholu a pacienti po transplantaci 
jater (23). Diferenciálně diagnosticky je třeba odlišit zejména delirium po 
odnětí alkoholu a hepatální encefalopatii.

Mozečkový kognitivně-afektivní syndrom vzniká v důsledku řady afekcí 
postihující mozeček. V popředí je změna osobnosti charakterizovaná dezin-
hibovaným chováním, impulzivitou nebo naopak oploštěním afektivity, dále 
je přítomna porucha pozornosti, řečových a exekutivních funkcí a kromě 
záměny za ADHD, která je zvažována spíše u dětí, může dojít k záměně za 
depresi, mánii, poruchu osobnosti a demenci (43).

Odmítání podrobit se léčbě
Za normálních okolností je třeba respektovat přání pacienta odmít-

nout léčbu. U závažných duševních poruch, jako je například schizofre-
nie nebo demence, může být schopnost úsudku výrazně narušena. 
U schizofrenie může být přítomno bludné přesvědčení, že okolí chce 
pacientovi ublížit, a to se může vztahovat i na léčbu.

Zhodnotit schopnost pacienta posoudit svůj zdravotní stav je důležité 
zejména, pokud pacient odmítá život zachraňující výkony či léčbu (například 
krevní transfuzi nebo operaci nádoru), odmítá užívat léky, nebo když pacient 

vyžaduje, aby ošetřující personál ukončil jeho život (44, 45). Problém nastává 
u hraničních stavů, například u deprese bez psychotických symptomů nebo 
u lehkého stupně demence. Je odmítání léčby v důsledku snahy zemřít, ne-
bo pacientovi například nevyhovuje postup navržený lékařem a v důsledku 
omezené schopnosti komunikace není schopen se adekvátně vyjádřit? 
Odmítání může být i v důsledku nepochopení sdělované informace, což 
bývá běžné u pacientů s demencí a u pacientů s nasedajícím delirantním 
stavem. Nemusí se jednat přímo o odmítání, ale o výraznou nerozhodnost. 
Suicidalita nemusí být spojena se zhoršenou schopností posoudit situaci 
a rozhodnout se nepřijmout léčbu, pokud vychází ze zdravého uvažování 
a chápání situace, jako například u terminálně nemocných pacientů. Psychiatr 
je v těchto případech volán, aby zhodnotil duševní stav pacienta a rozhodnul, 
jestli je pacient schopen odmítnout léčbu.

Sebevražedné a automutilační pokusy
Jedním z nejčastějších důvodů psychiatrického konzilia na JIP je sebe-

vražedný pokus (46). Zde je psychiatr žádán, aby rozhodl, zda je možné 
propuštění pacienta, či zda je vhodná psychiatrická intervence.

K predisponujícím rizikovým faktorům suicidia patří vyšší věk, mužské 
pohlaví, nízký socioekonomický stav, nízké vzdělání, chudoba, rodinný stav 
(svobodní či rozvedení), rodinné prostředí (zejména problematické rodinné 
prostředí s hádkami, týráním, sexuálním zneužíváním), zaměstnání (např. 
lékaři, manažeři (47)), homosexualita, psychiatrické onemocnění, somatické 
onemocnění, sebevražedný pokus v anamnéze, kontakt s lidmi, kteří se 
pokusili o suicidium, abúzus alkoholu či jiných návykových látek (48).

K precipitujícím rizikovým faktorům patří nepříznivé životní události 
(např. rozvod, rozchod, úmrtí blízké osoby, zjištěná diagnóza závažného 
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onemocnění), intoxikace alkoholem či jinými návykovými látkami (46). 
Podle K. Skegga není sebevražedný pokus nemoc, ale chování. „Proto 
další postup velmi závisí na základním problému, který může sahat od 
psychózy s intenzivními suicidálními myšlenkami vyžadující hospitalizaci 
k impulzivním činům na stresovou událost, která se zvládne s podporou 
rodiny“ (str. 1478–1479)(46). Impulzivní činy jsou charakterizovány nedo-
statečnou rozvahou, jsou vedené z náhlého popudu, nejsou dostatečně 
promyšlené, jsou nepřiměřeně rizikové a mnohdy vedou k nežádoucím 
následkům. Impulzivní chování je charakteristické pro hraniční a disociální 
poruchu osobnosti a pro ADHD. Impulzivní činy jsou často spojené se 
sebevražedným a násilným chováním (49).

U některých pacientů po suicidálním pokusu je potřeba hospitalizace 
na psychiatrii, u jiných je hospitalizace naopak kontraproduktivní. J. Paris 
(50) tvrdí, že hospitalizace chronicky suicidálního pacienta s hraniční po-
ruchou osobnosti vede k tomu, že je tento pacient přijat do prostředí, 
které posiluje právě to chování, které se psychoterapie snaží změnit. To 
vede k opakovaným hospitalizacím kvůli suicidálním pokusům (chronicky 
suicidální chování popisuje Paris jako způsob chování, kterým pacienti 
s hraniční poruchou osobnosti sdělují úzkost). Příčina může být v tom, že 
hospitalizace poskytuje sociální zázemí, které pacientovi extramurálně 
chybí. Dalším důvodem může být to, že když se pacient poraní, získá více 
péče od ošetřujícího personálu, čímž se posiluje jeho patologické chování.

Zhodnocení vhodnosti léčby pacienta
Po psychiatrovi se může požadovat, aby zhodnotil, zda je pacient 

schopen pochopit a dát validní souhlas s určitým výkonem či postu-
pem, např. transplantace, dárcovstvím orgánu, žádost o kosmetickou 

chirurgii. Taktéž se po psychiatrovi může žádat, aby rozhodl, zda je 
pacient vhodný k danému výkonu (např. transplantace jater u paci-
enta se závislostí na alkoholu) či zda je schopen dodržovat pravidla 
v období po výkonu (např. setrvání v  lůžku, nenašlapování na nohu 
u fraktury apod.). Rovněž může být po psychiatrovi požadováno, aby 
zhodnotil riziko dekompenzace psychického stavu v souvislosti s vý-
konem a období po něm.

Reaktivní stavy, úzkostné a depresivní poruchy
U somaticky nemocných pacientů jsou často přítomny stresové událos-

ti. Může se jednat o poranění nebo o akutní dekompenzaci somatického 
onemocnění.

Akutní stresové reakce jsou běžné po závažných událostech, jako jsou 
automobilové nehody. Pacienti mohou být úzkostní, neklidní, podráždění. 
Mohou popírat skutečnost nebo následky toho, co se jim stalo (51).

Poruchy přizpůsobení jsou přechodné reakce na stresovou událost 
a obvykle se manifestují jako depresivní nebo úzkostné poruchy. Mohou 
se rovněž projevovat poruchami chování a špatnou compliance při léčbě. 
Závažnost symptomů často kolísá spolu s kolísáním závažnosti somatické-
ho stavu a úspěšností jeho léčby. U části pacientů s poruchou přizpůsobení 
se rozvine trvalé duševní onemocnění, obvykle deprese.

Posttraumatická stresová porucha je dlouhodobá emoční reakce na 
události v minulosti, které byly vnímány jako život ohrožující. Počátek 
příznaků může být týdny i měsíce po kritické události. Typické je zno-
vuprožívání stresující události v představách, myšlenkách či v tělesných 
příznacích jako tzv. flashbacky. Dále jsou přítomny noční můry, přetrvávající 
úzkost, poruchy spánku a snaha vyhnout se situacím, které kritickou udá-
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lost připomínají. Často se vyskytuje u účastníků dopravních nehod a jako 
komplikace závažného somatického stavu a jeho léčby (52).

Panická porucha je častou příčinou návštěvy nemocnice, ale nejed-
nou zůstává nerozpoznána (53). Bývá obvyklou příčinou závratí, parestezií, 
dušnosti, palpitací a bolestí na hrudi. Generalizovaná úzkostná porucha 
se může projevovat únavou, povšechnými bolestmi nebo obavami z ne-
moci. Její přítomnost často přispívá k funkčním somatickým symptomům 
a nadměrnému využívání lékařských služeb (9). Specifické fobie mohou 
bránit diagnostice a léčbě pacienta. Zejména strach z krve a injekčních 
jehel představují závažný problém na chirurgických a interních odděleních. 
Klaustrofobie může bránit provedení CT či MR vyšetření.

Deprese je častá u pacientů s tělesným onemocněním, u nichž se může 
vyskytovat v komorbiditě, tj. nezávisle na somatické diagnóze. Může být 
rovněž považována za důsledek tělesného onemocnění, pak by měla být 
diagnostikována jako organická depresivní porucha. Ale přesné oddělení 
těchto dvou poruch v řadě případů není možné. Např. deprese po cévní 
mozkové příhodě může být důsledkem vlastního somatického onemoc-
nění, ale i jako psychický stresor. Kromě toho diagnóza organické deprese 
může vést k opominutí psychogenního a sociálního aspektu etiologie 
a léčby. Diagnostika deprese je u těchto pacientů důležitá, protože zvyšuje 
jejich morbiditu a mortalitu.

Zneužívání psychoaktivních látek
Alkohol je nejčastější zneužívanou látkou vyskytující se u pacientů na 

somatických odděleních, a to zejména na traumatologických JIP (54, 55). 
K dalším zneužívaným látkám patří zejména opiáty, benzodiazepiny a sti-
mulancia. Pacient se může projevovat symptomy intoxikace, syndromem 

z odnětí nebo somatickými komplikacemi spojenými s užíváním těchto látek 
(např. jaterní encefalopatie). Pacienti s abúzem drog se mohou projevovat 
agitovaným chováním, agresí, mohou požadovat drogu nebo její ekvivalent, 
nebo mohou agravovat své somatické onemocnění ve snaze získat větší 
množství léků proti bolesti. Často jsou to pacienti s kriminální minulostí (56). 
Po psychiatrovi se požaduje, aby akutní stav zvládl a doporučil další postup 
v léčbě. Diferenciálně diagnosticky je třeba vždy zvažovat schizofrenii, bipo-
lární poruchu či organicky podmíněné psychiatrické onemocnění.

Psychotické poruchy
Schizofrenie a další psychotické poruchy jsou na somatických odděle-

ních relativně vzácné. Občas se ale mohou objevit pacienti se zvláštními 
symptomy nebo stížnostmi. Vždy je třeba vyloučit somatickou etiologii 
potíží, i kdyby se jednalo o velmi bizarní příznaky (4). Zjištění anamnézy od 
příbuzných či od praktického lékaře pomůže zjistit, jestli pacient netrpěl 
duševním onemocněním ještě před hospitalizací a usnadní psychiatrickou 
intervenci.

Příčiny psychiatrické poruchy
U pacienta se somatickou chorobou se může rozvinout duševní one-

mocnění z těchto příčin:
�� 	 komorbidita (somatické a psychiatrické onemocnění spolu nesouvisí)
�� 	 �společná příčina (stresové události mohou ovlivnit jak somatický, tak 

duševní stav – například může dojít ke vzniku jak deprese, tak cévní 
mozkové příhody)

�� 	 �duševní onemocnění může vyvolat somatický stav (suicidální pokus, 
abúzus psychoaktivních látek)
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�� 	 �tělesné onemocnění nebo jeho léčba může vyvolat duševní one
mocnění, a to buď přímou organickou příčinou (např. krvácení do 
mozku), nebo jako psychický stresor.

Nezáleží jen na objektivní povaze nemoci, ale rovněž na jejím významu 
pro pacienta. Když se například pacient dozví, že má maligní tumor, může 
být depresivní, pokud je přesvědčen, že je onemocnění nevyléčitelné 
(4), nebo může jít o psychickou reakci na sociální důsledky somatického 
onemocnění – například ztráta zaměstnání nebo sociální stigma spojené 
s určitými nemocemi (syfilis, AIDS).

Diagnostika a léčba
Při vyšetřování pacienta psychiatrem je vhodné nalézt klidné a neruše-

né místo. Informace je třeba získat nejen od pacienta, ale i od ošetřujícího 
personálu, a pokud lze, tak i od rodinných příslušníků k doplnění objektivní 
anamnézy. Někdy pacienti mohou zcela odmítat psychiatrické vyšetření. 
Pak je třeba pečlivě vysvětlit důvody vyšetření a zmírnit jakékoliv obavy 
ze somatického onemocnění, léčby a z možné stigmatizace. Duševní one-
mocnění je třeba hodnotit jako přímý důsledek somatického stavu i jako 
psychický stresor. Psychiatrická diagnóza nemusí být vždy jednoznačná. Při 
neúplně vyjádřené symptomatice, která je ovlivněna somatickým stavem, 
může být rozdíl například mezi organickou depresivní poruchou, deliriem 
a poruchou přizpůsobení velmi úzký, a to zejména v případech, kdy je 
kontakt s pacientem omezen. Příčiny duševního stavu lze rozdělit na
�� 	 �biologické (somatické onemocnění)
�� 	 �duševní (např. nálada, kognitivní funkce)
�� 	 �sociální (např. interpersonální vztahy, zaměstnání) (2).

Podle podílu jednotlivých příčin psychiatr diagnostikuje onemocnění 
s doporučením intervence (léčba základního somatického onemocnění, 
léčba duševního onemocnění, podpůrná či dlouhodobá psychoterapie, 
sociální intervence) (4). Když psychiatr diagnostikuje duševní onemocně-
ní, kterým lze vysvětlit somatický stav (např. deprese), mohou somatičtí 
lékaři přestat dále vyšetřovat pacienta či bagatelizovat somatické one-
mocnění. Pacient se nemusí vůbec dostat do kontaktu s psychiatrem, 
protože somatičtí lékaři se mohou domnívat, že je třeba léčit akutní 
somatické onemocnění a duševní onemocnění pro ně není důležité. 
Pacient rovněž nemusí být schopen sdělit své psychické potíže, ať už 
v důsledku omezené schopnosti komunikace, nebo proto, že je mu ne-
příjemné o nich mluvit (4). Pokud je zahájena psychiatrická léčba, je třeba 
sledovat psychiatrické symptomy, jejich dynamiku a nežádoucí účinky 
na léčbu. Léčba může být neúčinná kvůli nedostatečnému dávkování 
nebo nežádoucím účinkům léků a pacient pak může odmítat medikaci. 
Do dokumentace je třeba podrobně vysvětlit diagnózu s doporučením 
dalšího postupu léčby včetně další kontroly duševního stavu pacienta. 
Pouze krátká zmínka o léčbě do konziliárního vyšetření může vést k zane-
dbání doporučené léčby (57). Při potřebě psychoterapie musí konziliární 
psychiatr vzít v úvahu dostupnost zkušeného terapeuta. U psychofarmak 
je nezbytné zjistit, zda je daný lék dostupný. Pokud tomu tak není, může 
dojít k prodlení zahájení léčby.

Závěr
Somatická medicína a psychiatrie se vzájemně prolínají a nezvažování 

duševního rozměru u somatických pacientů může vést k zvýšení morbidity 
a mortality a celkově zhoršit průběh somatického onemocnění, ať už se jedná 
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o hospitalizované nebo ambulantní pacienty. Naopak opakované vyšetřo-
vání pacienta s tělesnými symptomy na somatickém oddělení může vést 

k nákladnější léčbě a v řadě případů může stačit vyšetření a přiměřená léčba 
psychiatrem, aby došlo k výraznému zmírnění somatické symptomatiky.
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