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Přehledový článek se zaměřuje na diagnostiku, klinický obraz a terapii toxických 
psychóz, jejichž prevalence zaznamenala v posledních dekádách významný ná-
růst vázaný na značné zvýšení výroby a spotřeby psychoaktivních látek. Jedná se 
o druh poruch duševních i poruch chování způsobených užíváním psychoaktivních 
látek, jejichž následkem vzniká sekundární psychóza. Diferenciální diagnostika se 
zaměřuje zejména na rozlišení příznaků toxické psychózy od schizofrenie, kde se 
zejména pozitivní symptomatologie může překrývat. Vzhledem k heterogennosti 
skupiny toxických psychóz se článek zaměřuje dále na rozlišení jednotlivých forem 
dle vyvolávající psychoaktivní substance včetně jejich terapie.

Klíčová slova: psychóza, substance, diagnostika, metamfetamin, kanabis.

Toxic psychosis and its clinical significance

The review article focuses on the diagnostics, clinical symptoms and therapy of “toxic 
psychoses”, i.e., substance-induced psychotic disorders, the prevalence of which in-
creased significantly in recent decades due to a considerable increase in the production 
and consumption of psychoactive substances. This is a type of mental and behavioral 
disorders caused by the use of psychoactive substances, resulting in secondary psy-
chosis. Differential diagnostics focuses mainly on distinguishing the symptoms of 
toxic psychosis from schizophrenia, where especially positive symptomatology can 
overlap. Due to the heterogeneity of the group of toxic psychoses, the article further 
focuses on distinguishing individual forms according to the inducing psychoactive 
substance, including their therapy.

Key words: psychosis, substance, diagnostics, methamphetamine, cannabis.

Psychotická porucha 
způsobená užíváním 
psychoaktivních látek

Pojmem psychóza označujeme v psychi-

atrii syndrom, který se vyznačuje závažným 

narušením kontaktu s realitou. Charakteristické 

psychotické příznaky jsou poruchy vnímání 

(halucinace), myšlení (bludy, formální poruchy 

myšlení), emotivity a chování (1). Psychózy 

dělíme na primární, kdy jde o vlastní duševní 

poruchy, a sekundární neboli symptomatické 

psychózy, kdy vzniká psychotická fenome-

nologie v  rámci jiného onemocnění, např. 

organického postižení mozku, a na rozdíl od 

primárních psychóz je u nich detekovatelná 

odlišná etiologie.

Např. můžeme uvést pacienta, který byl 

přivezen do psychiatrické nemocnice rych-

lou záchrannou službou, kterou si volal pro 

intenzivní úzkost a pocity ohrožení. Pacient se 

silným abúzem alkoholu (po 4 roky alespoň 6 

piv denně), po zátěži v práci začal pociťovat 

silné ohrožení, viděl na internetu výhružky, 

u nichž byl přesvědčen, že byly míněny přímo 
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pro něj (porucha myšlení), byl přesvědčený, 

že mu chce někdo uškodit (porucha myšlení), 

měl velký strach o svůj život, byl nadměrně úz-

kostný (poruchy emotivity), na nebi viděl lebky 

(poruchy vnímání), několik dnů téměř nespal 

(dyssomnie), nejedl, protože se bál otráveného 

jídla (anorexie v důsledku poruchy myšlení). 

Kvůli pocitům ohrožení začal v práci urážet 

ostatní, choval se agresivně (poruchy chování). 

Po hospitalizaci pacienta a nastavení farmako-

terapie a psychoterapie po týdnu psychotické 

příznaky ustoupily, pacient byl plně v kontaktu 

s realitou. Pacient byl motivován k  léčbě zá-

vislosti na alkoholu a za další týden započal 

specializovanou léčbu závislosti.

„Způsobená užíváním psychoaktivních lá-

tek“ znamená, že porucha vznikla v důsledku 

užívání jedné nebo více psychoaktivních látek, 

přičemž psychoaktivní látka označuje jakoukoliv 

látku vyvolávající syndrom závislosti. Je nutné 

mít na paměti, že riziko vzniku toxické psychózy 

není nutně závislé na návykovém potenciálu (= 

schopnost látky způsobit závislost) jednotlivých 

drog (2). Tato skupina diagnóz je v psychiatrické 

diagnostice jednou z mála poruch s jasnou etio-

logií a potenciální možností detekce biomarkeru 

v moči či krvi.

Prevalence toxických psychóz za posled-

ní desetiletí rapidně roste ve světě i v ČR (3). 

Představuje závažnou komplikaci zejména 

u dospívajících a mladých dospělých pacientů, 

protože jejich mozek je ještě ve vulnerabilním 

období maturace některých center. Prevalence 

toxické psychózy se pohybuje mezi 7 a 25 % 

pacientů s první epizodou psychotické po-

ruchy (4).

Dle klasifikace MKN-10 se u poruch způsobe-

ných užíváním psychoaktivních látek stanovuje 

diagnóza s označením „Porucha duševní a po-

rucha chování způsobená užíváním…“ s dopl-

něním konkrétní psychoaktivní látky (alkoholu 

F10.-, opioidů F11.-, kanabinoidů F12.-, sedativ 

nebo hypnotik F13.-, kokainu F14.-, jiných sti-

mulancií F15.-, halucinogenů F16.-, tabáku F17.-, 

organických rozpouštědel F18.- a kombinace 

více psychoaktivních látek F19.-). Za desetin-

nou tečkou, tj. na čtvrtém místě se kóduje typ 

poruchy (psychotická porucha F1X.5, psycho-

tická porucha reziduální a s pozdním nástupem 

F1X.7). Diagnóza označující typ psychoaktivní 

látky má být užita dle převládající substance, 

která toxickou psychózu způsobila. Kategorie 

F19.- pro kombinaci více psychoaktivních látek 

by měla být užita, pouze pokud nemůžeme 

hlavní substanci určit.

Pro Poruchy duševní a poruchy chování způ-

sobené užíváním psychoaktivních látek se vžil 

pojem „toxická psychóza“. Jde o pojem, který 

klasifikace MKN-10 ani DSM-5-TR nezná, nicméně 

stal se běžnou součástí klinického jazyka.

11. revize Mezinárodní klasifikace nemocí 

MKN-11 obohacuje šíři psychoaktivních látek 

vyvolávajících psychotickou poruchu např. 

o syntetické kanabinoidy (např. hexahydrokana-

binol neboli HHC) nebo disociační drogy, včetně 

ketaminu nebo fencyklidinu (neboli PCP) (5).

Diagnostická kritéria MKN-10 obsahují ste-

reotypní klinický popis stavů bez specifikace 

pro jednotlivé psychoaktivní látky. U diagnózy 

F1x.5 Psychotická porucha jsou to psychotické 

příznaky, které se vyskytnou v průběhu užívání 

substance nebo po jeho skončení, přitom nejde 

o samotnou akutní intoxikaci nebo součást od-

vykacího stavu. Rychlost nástupu bývá závislá 

na konkrétní psychoaktivní látce. Typické jsou 

auditivní halucinace, paranoidní a perzekuč-

ní bludná produkce a vystupňované emoce. 

Trvání příznaků musí být delší než 48 hodin 

a nesmí být delší než 6 měsíců. Kratší trvání 

psychotické produkce může být komplikací 

intoxikace, které odeznívá spolu s vyvolávající 

látkou. Delší trvání psychotických příznaků jak 

6 měsíců při úplné a trvalé abstinenci je spíše 

důkazem pro existenci primární psychotické 

poruchy. Vědomí bývá při toxické psychóze 

typicky jasné (6). Jasnost vědomí je příznak 

pomáhající k odlišení mezi deliriem a psycho-

tickou poruchou, kdy v případě psychotické 

poruchy může být vědomí maximálně zastřené 

nikoliv zmatené. Protože je u deliria rovněž 

závažná porucha pozornosti, paměti a myšle-

ní je více desorganizované, dochází u deliria 

spíše k bludným ideacím nikoliv k formované 

systematizované a stabilním bludné produkci 

jako u primárních psychóz.

Na rozdíl od MKN-10 umožňuje DSM-5-TR 

v  rámci diagnostického kódování rozlišovat 

psychotickou poruchu s  nástupem během 

intoxikace/po odnětí psychoaktivní látky, dále 

Tab. 1.  Diagnostická kritéria toxické psychózy F1x.5 dle MKN-10 a DSM-5-TR (7, 8)
MKN-10 DSM-5-TR
Začátek psychotických fenoménů během požití psychoaktivních látek nebo 
po něm. Nelze je však vysvětlit pouze akutní intoxikací a nejsou součástí 
odvykacího stavu.

Na základě anamnézy, tělesného vyšetření nebo laboratorních testů lze 
prokázat, že platí (1) i (2):
1. Halucinace či bludy se objevily během intoxikace látkou, během jejího 
vysazení nebo brzy poté, po expozici lékům nebo jejich vysazení nebo brzy 
poté.
2. Látka či lék, kterých se to týká, mohou vyvolat halucinace nebo bludy.

Porucha je charakterizována halucinacemi (typicky sluchovými)‚ ale často 
ve více než jen v jedné senzorické modalitě)‚ percepčním zkreslením‚ bludy 
(často paranoidní nebo persekuční povahy)‚ psychomotorickými poruchami 
(vzrušením nebo stuporem) a abnormálním afektem‚ který se může objevit 
v rozsahu od intenzivního strachu až k extázi.

Přítomnost jednoho nebo více z následujících symptomů:
1. bludy
2. halucinace

Vědomí je obvykle jasné‚ ale určitý stupeň jeho zastření může být přítomen, 
nikoliv však těžký stav zmatenosti.

Poruchu nelze lépe vysvětlit psychotickou poruchou, která není vyvolána látkou 
nebo léky. Důkazy o nezávislosti takové psychotické poruchy může zahrnovat 
následující: Příznaky předcházely počátku užívání látky či léku, příznaky trvaly 
značnou část období (např. okolo 1 měsíce) po skončení akutního odvykacího 
stavu nebo vážné intoxikace nebo je zde jiný důkaz o nezávislé psychotické 
poruše, která není vyvolána léky či látkami (např. anamnéza rekurentních epizod, 
které s užíváním látek nebo léků nesouvisejí.

 Porucha se neprojevuje výhradně během deliria.

 Porucha způsobuje klinicky významnou tíseň nebo funkční narušení v oblasti 
sociální či pracovní nebo v jiných důležitých oblastech.
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s přítomností mírné/střední/těžké poruchy uží-

vání psychoaktivních látek (7).

Klasifikační manuál MKN-10 v rámci toxických 

psychóz uvádí ještě diagnózu F1x.7 Psychotická 

porucha reziduální nebo s pozdním nástupem. 

Jedná se o poruchu, u které psychotické symp-

tomy přetrvávají déle, než můžeme očekávat 

přímý účinek ve vztahu k užité psychoaktivní 

látce či vznikají s odstupem 2–6 týdnů od užití 

psychoaktivní látky (8).

Tabulka 1 uvádí jednotlivá diagnostická kri-

téria toxické psychózy F1x.5 dle diagnostických 

manuálů MKN-10 a DSM-5-TR.

Vývoj počtu pacientů s toxickou 
psychózou

Počty pacientů v České republice s diagnosti-

kovanými toxickými psychózami jsou ve srovnání 

s pacienty s diagnózami schizofrenního okruhu 

nízké: 1 889 versus 46 425 pacientů v ambulantní 

péči, 716 versus 8 691 pacientů v hospitalizaci 

(údaje z roku 2020 srovnávající počty pacientů 

s diagnózami toxických psychóz a počty pacientů 

s diagnózami F20-F29, tj. schizofrenie, poruchy 

schizotypální a poruchy s bludy), zároveň jejich 

počet neustále narůstá (3), dále jsou toxické psy-

chózy nejspíše poddiagnostikované, takže ofici-

ální počty odrážejí jen „vrchol ledovce“.

Počet hospitalizovaných pacientů v České re-

publice s diagnostikovanou toxickou psychózou se 

od roku 2010 do roku 2020 postupně významně 

zvyšoval (v přímém srovnání let 2010 a 2020 po-

čet narostl o 88 % u konopí, o 36 % u stimulancií, 

o 90 % u polymorfního užívání více drog). V psychi-

atrických ambulancích byl v České republice v pří-

mém srovnání let 2010 a 2020 nárůst o 76 % u toxic-

ké psychózy způsobené více drogami, o 65 % u ka-

nabisových toxických psychóz a o 42 % u psychóz 

vyvolaných stimulancii. Jedinou výjimkou je počet 

hospitalizovaných pacientů s alkoholovou toxickou 

psychózou, který postupně klesá. V přímém srov-

nání let 2011 a 2020 klesl o 39 % u hospitalizací, 

počet ambulantně léčených pacientů s alkoholo-

vou toxickou psychózou klesl v přímém srovnání 

let 2010 a 2020 o 36 %. Podobné trendy ve vývoji 

toxických psychóz naznačují i světové studie (3).

Diagnostika a klinický obraz

Klinický obraz
Toxické psychózy s vyšší prevalencí jsou 

předmětem četných studií se zaměřením na 

konkrétní toxickou psychózu způsobenou da-

nou psychoaktivní látkou. Níže uvádíme infor-

mace se zaměřením na klinický obraz a psycho-

diagnostiku.

Alkohol

Alkoholová toxická psychóza se ukazuje jako 

vzácná komplikace užívání alkoholu. Celoživotní 

prevalence alkoholové toxické psychózy u pa-

cientů závislých na alkoholu byla celosvětově 

potvrzena ve výši 0,41 % (9).

Po nespecifických prodromech (úzkost, 

nespavost, dysforie, bolest hlavy) se objevují 

sluchové iluze a halucinace. Pacient vnímá in-

diferentní zvuky jako slova, posléze se objevují 

hlasy více lidí, většinou pacientových známých, 

kteří se mezi sebou hádají. Často je to pacient, 

o kterého se vede pře. Jedna skupina se ho za-

stává a druhá ho osočuje (antagonistické halu-

cinace). Halucinace mohou být i zrakové, rovněž 

nepříjemné, někdy strašidelné (2, 10). Při deliriu 

tremens (třaslavé, třesoucí se delirium) rovněž 

dochází k objevení vizuálních halucinací (typicky 

spíše lezoucího drobného hmyzu (mikrozoopsie) 

než mediálně tradovaných „bílých myšek“), ale 

i taktilních a sluchových halucinací, dalšími pro-

jevy jsou třes, pocení, hypertenze, tachykardie, 

nevolnosti s nauzeou, nespavost a kvalitativní 

porucha vědomí následkem odvykacího stavu. 

Častými komorbidními příznaky jsou deprese, 

úzkost a zvýšená míra suicidality (11). Oproti 

pacientům se závislostí na alkoholu bez dalších 

komplikací mají pacienti s alkoholovou toxickou 

psychózou závažnější kognitivní pokles (měřeno 

Mini-Mental State Examination – MMSE) (10). 

Při abstinenci příznaky obvykle během týdne 

vymizí a prognóza bývá příznivá (12).

Typické bludy alkoholiků jsou emulatorní – 

žárlivecké a paranoidní. Diagnostiku může navíc 

komplikovat skutečnost, že nevěra partnera je 

relativně častá, což někdy mate začínající psychi-

atry, kteří toto nerozpoznávají jako blud. V tomto 

případě však blud dělá bludem skutečnost, že 

nemocný dospěl k závěru nevěry inkoherent-

ními myšlenkovými prostředky („V tramvaji na 

mě mrkali, což je známka, že je mi nevěrná.“). 

Konfrontace s touto realitou pro pacienta čas-

to znamená zvýraznění paranoidity (obava, 

že bude zlikvidován manželčiným milencem). 

Vlivem bludné produkce stoupá tenze a úzkost 

pacienta, často následována agresivním chová-

ním (2). Protože bludy alkoholiků mohou přetr-

vávat i dlouhou dobu po abstinenci, jsou někdy 

tito pacienti mylně uzavíráni v rámci diagnózy F 

22 Porucha s bludy nikoliv jako F10.5 resp. F10. 7.

Kanabinoidy

Užívání konopí zvyšuje riziko vzniku psycho-

tických příznaků o 40 % (oproti populaci, která 

konopí neužívá) (13). Celoživotní prevalence ka-

nabisové toxické psychózy u uživatelů konopí 

se uvádí 0,5 % (14). MKN-10 na rozdíl od DSM-5 

neuvádí oficiální popis ani dg. kód pro psychózu 

vyvolanou THC. Nová klasifikace v MKN-11 ho 

již uvádí a rozšiřuje i o syntetické kanabinoidy, 

kterým je např. u nás ve výdejových automatech 

donedávna volně dostupný a od 1. 3. legislativně 

zakázaný hexahydrokanabinol neboli HHC.

Symptomatologie kanabisové toxické psy-

chózy zahrnuje celou šíři pozitivních i nega-

tivních příznaků. Z pozitivních je to zvýšená 

paranoidita, paranoidní a  velikášské bludy, 

dezorganizace, fragmentace myšlení, poruchy 

senzorického i tělesného vnímání, pocity de-

realizace a depersonalizace. Z negativních je to 

oploštělá emotivita, psychomotorická retardace, 

malá spontaneita, apatie, amotivace, sociální 

stažení, hypobulie a narušené kognitivní funkce 

zejména v oblasti paměti, pozornosti a exeku-

tivních funkcí (12).

U pacientů s kanabisovou toxickou psy-

chózou se objevuje spojitost s určitými rysy 

premorbidní osobnosti. Uvádí se, že 27–80 % 

pacientů s kanabisovou toxickou psychózou 

mělo premorbidně disociální osobnostní rysy 

a 24 % mělo rysy hraniční poruchy osobnosti 

(15, 16, 17). Kanabinoidy jsou velmi lipofilní látky, 

které dobře pronikají do CNS a ukládají se do 

tukové tkáně. U chronických uživatelů se tak 

jejich poločas vylučování prodlužuje na 5–13 dní 

ve srovnání s 1,3 dnem u občasných kuřáků (18). 

Pro dlouhý poločas vylučování a působení trvá 

i při abstinenci akutní kanabisová psychóza déle, 

než je tomu u jiných látkami způsobených psy-

chóz. Apaticko-abulický syndrom při chronickém 

užívání THC může vést k záměně s negativními 

příznaky schizofrenie.

Kokain a jiná stimulancia

Výskyt toxické psychózy vyvolané kokainem 

mezi uživateli závislými na kokainu se uvádí 

11,5 % (19). Ukazuje se, že vzplanutí toxické psy-

chózy u uživatelů kokainu je spojeno s nižším 

věkem nástupu užívání látky a delší dobou užívá-
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ní (20). Popisována bývá paranoidně-perzekuční 

bludná produkce a vizuální halucinace, které po 

vysazení drogy rychle mizí (21).

Toxická psychóza vyvolaná jinými stimulan-

cii, zejména metamfetaminem, má mezi toxic-

kými psychózami velké zastoupení. Typickou 

vyvolávající drogou toxické psychózy je v české 

klinické praxi pervitin. Metamfetaminová toxická 

psychóza (MTP) se vyskytuje u 15–60 % uživatelů 

metamfetaminu (22, 23). Ukazuje se, že u uži-

vatelů metamfetaminu existují určité rizikové 

faktory pro vzplanutí toxické psychózy. Uvádí 

se vyšší frekvence a vyšší dávky užívání me-

tamfetaminu, větší závažnost závislosti, nižší věk 

nástupu užívání drog, více symptomů úzkosti, 

silnější bažení, genetická predispozice, rodinná 

anamnéza psychotických onemocnění a trau-

matických zkušeností (22, 24).

Pro toxickou psychózu vyvolanou stimu-

lancii je typická převaha pozitivní symptoma-

tiky – 77 % pacientů mělo perzekuční bludy, 

54–72 % sluchové halucinace, 58–95 % bizarní 

bludy, 38–59 % zrakové halucinace, 53 % čtení 

myšlenek, 33 % vkládání myšlenek (25, 26, 27, 28, 

29). Dominující úzkost s masivní paranoiditou, 

pocity pronásledování, ohrožení života s potře-

bou aktivních obraných opatření je doprovázena 

často agresivitou vůči okolí, při opakování pak 

vede k sociální izolaci jedince (2). Hostilita, dezor-

ganizace a deprese byly také přítomny ve velké 

části případů (27). Rovněž negativní symptomy 

byly potvrzeny, a to u 21–26 % toxických psychóz 

vyvolaných stimulancii (25, 26).

Některá literatura rozlišuje MTP na akutní 

a chronickou formu (detail viz Obr. 1). Akutní MTP je 

obvykle krátká se symptomy, které ustanou krátce 

po vysazení látky. Zároveň až 64 % uživatelů me-

tamfetaminu s anamnézou MTP pociťovalo přetr-

vávající psychotické symptomy déle než 10 dní po 

vysazení drogy (30). Navíc až 30 % pacientů s MTP 

může mít příznaky, které přetrvávají až 6 měsíců 

po abstinenci nebo mohou vést k chronickému 

psychotickému syndromu, který je odolný vůči 

spontánnímu uzdravení a trvá déle než 6 měsíců 

(chronická MTP) (31). Zatímco akutní formu MTP lze 

vysvětlit nadbytkem výdeje dopaminu, po čemž 

následuje jeho nedostatek s psychomotorickým 

útlumem a poklesem nálady, chronická forma je 

pravděpodobně způsobena dlouhodobou změ-

nou citlivosti receptorů při opakovaném užívání 

metamfetaminu. Amfetaminem vyvolané psy-

chózy mají podobný průběh jako MTP. Pro finanční 

náročnost je abúzus kokainu, jakož i jím vyvolaná 

psychóza, častější u majetnějších osob.

SCHIZOFRENIE

AKUTNÍ 
METAMFETAMINOVÁ 

PSYCHÓZA

CHRONICKÁ 
METAMFETAMINOVÁ 

PSYCHÓZA

Nejvážnější, časté 
chronické negativní 
symptomy (alogie, 

oploštění emotivity, 
abulie, anhedonie)

Vážné a časté pozitivní 
symptomy, kognitivní 

symptomatika

Halucinace – ne tak 
závažné jako u akutní 

toxické psychózy 
a schizofrenie

Jednoduché auditivní 
halucinace

Nejméně závažná
negativní a kognitivní 

symptomatika

Pozitivní symptomatika 
mizí s absencí

Negativní symptomati-
ka – výraznější než u akutní 
toxické psychózy, ale ne tak 
závažná jako u schizofrenie

Manipulace
s myšlenkami

Poruchy myšlení

Vysílání myšlenek

Potíže s udržením 
vizuální pozornosti

Celkové pozitivní, 
negativní a kognitivní 

symptomy

Vizuální a taktilní halucinace

Kratší doba hospitalizace

Nižší dávky
AP medikace

Obr. 1.  Vennův diagram symptomatiky akutní MTP, chronické MTP a schizofrenie (28, 56)

Pozn.: MTP = metamfetaminová toxická psychóza, AP = antipsychotika
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Halucinogeny

Toxické psychózy způsobené halucinoge-

ny zaznamenávají v posledních letech mno-

ho pozornosti a nových informací. Ukazuje 

se, že nemáme dostatek důkazů o tom, že 

by halucinogeny způsobovaly skutečný syn-

drom psychózy. Ve skutečnosti se jedná spíše 

o změněný stav vědomí v  rámci intoxikace. 

Obdobně ketamin nezpůsobuje pravou psy-

chózu, ale disociaci. Ketamin je disociativní 

anestetikum, které vede k přechodnému od-

pojení senzorických vjemů od vědomí inhibicí 

talamokortikálního systému a stimulací lim-

bického systému. To má za následek navození 

tzv. změněného stavu (ale nikoliv ztráty) vě-

domí. Disociace se fenomenologicky projeví 

jako přechodné (desítky minut) odpojení od 

okolí či od vlastního těla. Běžnou percepci 

pak nahrazují vize nebo vjemy beztíže, roz-

puštění ega, splynutí s vesmírem, galaktické 

nekonečnosti či změny vnímání času. Některé 

halucinogeny a ketamin mají synaptoplastické 

(mohutnění synaptických výběžků neuronů) 

působení, kterým se vysvětluje jejich účinek 

v kontrolovaném užívání při experimentální 

léčbě deprese a posttraumatické stresové 

poruchy.

Informace týkající se halucinogenů i keta-

minu jsou velmi komplexní a překračují rámec 

tohoto článku, pro zájemce uvádíme odkazy na 

zajímavé přehledy (21, 32, 33).

Duální diagnózy
Duální diagnózou typicky označujeme 

přítomnost dvou diagnóz u jednoho pacien-

ta, přičemž v psychiatrii takto nejčastěji ozna-

čujeme souběh poruchy vyvolané užíváním 

psychoaktivních látek a další psychiatrické dia-

gnózy. V praxi bývá nejčastější další psychia-

trickou diagnózou kombinovanou se závislostí 

schizofrenie, bipolární porucha, posttraumatická 

stresová porucha a emočně nestabilní porucha 

osobnosti.

Údaje o závažných psychiatrických kom-

plikacích přímo u toxických psychóz nejsou 

k dispozici, nicméně můžeme na ně usuzovat 

z komplikací vyskytujících se u pacientů se syn-

dromem závislosti, kde častým komorbidním 

onemocněním bývají afektivní poruchy, zejména 

depresivní epizody (v 16–32,3 % případů), dále 

úzkostné poruchy (7–24,3 %) a poruchy osob-

nosti (20,5 %) (34, 35, 36).

Schizofrenie a užívání psychoaktivních 

látek

Často se s nadužíváním psychoaktivních 

látek setkáváme u pacientů se schizofrenií, což 

vzhledem k překryvu symptomatiky toxické psy-

chózy a schizofrenie komplikuje diferenciální 

diagnostiku. U pacientů se schizofrenií může 

tendence k návykovému chování představovat 

primární symptom nemoci, a to nezávisle na 

ostatní symptomatologii (37). Jiná vysvětlení 

spočívají v tom, že pacienti se schizofrenií uží-

vají psychoaktivní látky ke snížení nepříjemné 

symptomatiky. Další hypotéza naznačuje, že lidé 

se schizofrenií mohou mít zvýšené riziko naduží-

vání psychoaktivních látek v důsledku poklesu či 

poškození v oblasti vzdělání, kognitivních funkcí 

a sociální oblasti (38). V případě duální diagnózy 

je pro klinika důležité zjistit, zda užívání látky 

způsobující psychózu 1) předcházelo rozvoji 

schizofrenie, 2) bylo s ní souběžné nebo se 3) 

objevilo až po jejím rozvoji. V prvním případě je 

taktéž důležité zjistit, zda šlo o jednorázové užití, 

nebo o dlouholetý abúzus. V případě jednorázo-

vého užití psychoaktivní látky a trvání následné 

psychotické produkce déle než měsíc (MKN-10) 

či 6 měsíců (DSM-5-TR) se předpokládá, že psy-

choaktivní látka byla spouštěčem schizofrenie, 

která by se pravděpodobně u pacienta objevila 

stejně, ale jen později. V případě dlouholetého 

abúzu spíše uvažujeme o toxické psychóze. Při 

souběžném i následném výskytu pátráme po 

motivaci k užívání látky, která může poukázat na 

existenci nežádoucích účinků a snahu o samo-

léčbu. V případě THC či sedativ se může jednat 

o laické řešení nespavosti či úzkosti, u užití stimu-

lancií pak řešení negativních příznaků či sedace.

Toxická psychóza a konverze do 

schizofrenie

Klinická praxe ukazuje, že pacienti s toxickou 

psychózou často během léčby a rekonvales-

cence neabstinují. To vede k protrahovaným 

psychotickým příznakům a  dále komplikuje 

přesnou diagnostiku.

Bohužel se potvrzuje, že přibližně u 9–46 % 

osob s toxickou psychózou se změní diagnóza 

z toxické psychózy na schizofrenii, a to s růz-

ným rizikem progrese v závislosti na typu lát-

ky (39–43). U pacientů s kanabisovou toxickou 

psychózou je to nejvíce, a to 25 až 46 % (43–46) 

u pacientů s toxickou psychózou vyvolanou 

halucinogeny 14 až 43 % (43), u pacientů s am-

fetaminovou toxickou psychózou 14 až 34 % (43) 

u alkoholové toxické psychózy pouze 10 % (43). 

K většině konverzí dochází během prvních 3 let 

po první epizodě (44).

Příznaky, které po proběhlé toxické psychó-

ze implikují rozvoj primární psychotické poruchy, 

bývají přítomnost psychiatrické komorbidity, 

delší doba onemocnění a následné léčby (7), vět-

ší závažnost a frekvence poruch myšlení, bludů, 

sluchových halucinací (31), porucha osobnosti, 

porucha příjmu potravy (42) a nižší věk (42, 44).

Můžeme tedy shrnout, že existuje skupina 

pacientů s duálními diagnózami, která zahrnuje 

jak pacienty se schizofrenií, kteří při tomto one-

mocnění užívají psychoaktivní látky, tak pacienty, 

u nichž se v důsledku užívání psychoaktivních 

látek vyvinula toxická psychóza, která trvá déle 

než 6 měsíců a byla později překlasifikována 

na schizofrenii. Data ze Švédského národního 

registru ukazují, že riziko psychotické poruchy 

v rodině, nikoliv závislost, predikuje progresi 

toxické psychózy do schizofrenie. Schizofrenie, 

která následuje toxickou psychózu, je pravděpo-

dobně drogou-precipitovaná porucha u vysoce 

vulnerabilních jedinců, nikoliv syndrom predo-

minantně způsobený expozicí drogy (46).

Suicidia

Přítomnost onemocnění toxickou psy-

chózou s  sebou nese zvýšené riziko dalších 

psychiatrických poruch. Podle údajů Americké 

psychiatrické asociace přibližně 60–80 % paci-

entů s psychózou zažije sebevražedné myšlenky, 

20–40 % pacientů s psychózou provede sebe-

vražedný pokus a 10–15 % suicidium dokoná 

(47). U onemocnění schizofrenií se údaje různí, 

nicméně můžeme uvést, že schizofrenie předsta-

vuje celoživotní riziko sebevražedného jednání 

přibližně 4,9–6,8 % (48, 49). Rovněž mezi uživateli 

psychoaktivních látek patří sebepoškozování 

a sebevražedné jednání mezi závažné kompli-

kace (přibližně 2,6–9,2 % uživatelů) (50).

Terapie
U toxické psychózy je známá etiologie, a tak 

se nabízí logicky kauzální léčba, která spočívá 

v abstinenci od látky, která způsobila psychózu. 

Protože jde však o látku s návykovým poten-

ciálem, abstinence není jednoduchá a nelze ji 

provádět ambulantně. Navíc u pacienta s psy-

chózou nelze zajistit spolupráci a adekvátní 

motivaci. Proto se nejdříve léčí psychotická pro-



Inzerce
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dukce během hospitalizace, na kterou navazuje 

adiktologická léčba. Léčba psychózy je sympto-

matická, to znamená v případě halucinací, bludů 

a neklidu podáme antipsychotikum 2. generace 

například olanzapin 10–20 mg, v případě úzkosti 

či nespavosti potentní benzodiazepiny (BZD) 

jako clonazepam. BZD se preferují u intoxika-

ce stimulancii a odvykacího stavu po BZD či 

alkoholu. Někdy je potřeba přechodná izolace 

pacienta případně i fyzické omezení. Toxická 

psychóza často rychle odeznívá a není potřeba 

dlouhodobá léčba potentními antipsychotiky. 

Po vymizení pozitivní symptomatiky se někdy 

objevují příznaky deprese a efektivní může být 

léčba antidepresivy např. fluoxetinem či bupro-

pionem, v případě nespavosti mirtazapinem 

nebo trazodonem. Dále je v akutní fázi dopo-

ručováno omezení stimulace (pološero, ticho) 

a podpůrná terapie např. vasocardin 25–50 mg 

při tachykardii (51, 52). Po zaléčení akutní fáze by 

měla následovat adiktologická léčba.

Rovněž je navrhována psychosociální tera-

pie využívající prvky kognitivně-behaviorální 

terapie, a to v rámci individuálních i skupino-

vých sezení. Tento druh léčby sleduje zejména 

facilitaci abstinence a využívá principů léčby zá-

vislosti na psychoaktivních látkách. Prospěšné 

může být také navštěvování skupin anonym-

ních uživatelů drog. Kognitivně-behaviorální 

terapie může pro pacienty s toxickou psychó-

zou sloužit také k získání schopností pracovat 

s vlastními psychotickými příznaky a zlepšení 

praktické funkčnosti v životě (51). Výše uvedený 

postup je ideální, když je pacient spolupra-

cující a motivován. Klinická praxe se v terapii 

může zčásti lišit v závislosti na psychiatrické 

nemocnici. Nicméně ve skutečnosti pacienti 

často odchází po zvládnutí akutní psychózy 

domů, mnohdy na negativní reverz. Nemají 

zájem na další adiktologické léčbě, která by byla 

logickým řešením jejich stavu. Pokud pacienti 

nezačnou abstinovat, dále pokračují v užívání 

psychoaktivní látky a celý cyklus se několikrát 

opakuje, resp. přetrvávají psychotické příznaky 

při trvajícím abúzu. Pokud neskončí jejich život 

tragicky, tak po určité době začnou někteří 

pacienti abstinovat a psychotické příznaky vy-

mizí. Jsou však pacienti, kdy ani s abstinencí 

nedojde k  vymizení psychotické produkce 

a pacienti jsou léčeni stejně jako pacienti se 

schizofrenií včetně možnosti léčby klozapinem 

(52) či elektrokonvulzivní léčby (53) a v závislosti 

na tom, zda přetrvávají pozitivní či negativní 

příznaky (54).

Diferenciální diagnostika
Symptomatologie toxické psychózy a schi-

zofrenie je velmi podobná, zejména v oblasti 

pozitivních psychotických příznaků.

Pro toxickou psychózu oproti schizofrenii 

svědčí zejména existence důkazu o požití psy-

choaktivní látky (anamnéza, fyzikální vyšetření, 

močové testy), přičemž psychotické příznaky na-

stoupily během nebo krátce po požití substance.

Primární psychózy versus 
metamfetaminová toxická 
psychóza

Existuje mnoho důkazů, že pozitivní sympto-

matika toxické psychózy vyvolané stimulanty je 

kvalitativně i kvantitativně srovnatelná s pozitiv-

ními symptomy schizofrenie (31, 53, 55).

Přímé srovnání příznaků u MTP a schizofrenie 

ukazuje výrazně častější výskyt vysílání myšlenek 

u schizofrenie (42 %) než u MTP (24 %) (56), dále 

dezorganizace, manýrismus, oploštělá emotivita, 

emoční stažení a motorická retardace jsou čas-

tější u schizofrenie než u MTP (57). Jednoduché 

sluchové halucinace jsou významně častější 

u MTP (49–76 %) než u schizofrenie (20–62 %), 

stejně tak zrakové halucinace (30 % u MTP, 11 % 

u schizofrenie), somatické a hmatové halucinace 

(21 % u MTP, 4 % u schizofrenie) jsou vyšší u MTP 

než u schizofrenie (56, 57). Obrázek 1 popisuje 

přehledně symptomy společné a odlišující pro 

schizofrenii a akutní i chronickou formu MTP.

Nejlepším diagnostickým ukazatelem mezi 

MTP a schizofrenií je mimo průkazu látky v moči 

u MTP dále dynamika odeznívání pozitivních 

příznaků. V chráněném prostředí abstinence 

dochází k rychlé normalizaci stavu a většina 

příznaků odeznívá do 1 měsíce u MTP, zatím-

co u schizofrenie se příznaky zlepšují pomaleji 

a po 1 měsíci přetrvávají stále rezidua pozitivní 

symptomatiky, ale i negativní příznaky např. 

emoční oploštění, sociální stažení, apatie, alo-

gie a anhedonie. Trvání příznaků do 1 měsíce 

dobře rozlišuje mezi MTP a schizofrenií, ale se-

lhává u F23.2 akutní schizofreniformní poruchy. 

Nejlepším diskriminátorem mezi F23.2 a MTP je 

anamnéza či průkaz látky v moči.

Pokud příznaky přetrvávají i po 6 měsících 

sledování, může se jednat o situaci, kdy pacient 

pokračuje v užívání psychoaktivní látky. V přípa-

dě abstinence a objevení se příznaků psychózy 

po 2–6 týdnech mluví MKN-10 o F1X.7 psycho-

tické poruše s pozdním začátkem. Pokud pacient 

abstinuje a příznaky trvají déle jak 6 měsíců, jed-

ná se spíše o primární psychotickou poruchu.

Diferenciální diagnostiku komplikuje fakt, 

že pozitivní symptomy MTP zůstávají někdy 

podobné i po 6 měsících sledování (58). Přitom 

mezinárodní klasifikační manuály stanoví, že 

každá psychóza trvající déle než 6 měsíců by 

měla být diagnostikována jako primární psy-

chotická porucha. Nicméně je navrhováno léčit 

chronickou formu toxické psychózy jako syn-

drom odlišný od schizofrenie (31). Malá studie 

z Japonska popisuje kratší dobu hospitalizace 

(průměr 282 dní vs. 510 dní) u vězněných pa-

cientů s chronickou metamfetaminovou psy-

chózou ve srovnání s pacienty se schizofrenií 

za použití nižších chlorpromazinových ekviva-

lentů antipsychotik při propuštění (medián 467 

vs. 1 000) (59). V klinické praxi se ukazují rozdíly 

zejména v emotivitě a sociální kognici pacientů 

s chronickou MTP versus se schizofrenií. Odlišení 

těchto onemocnění je důležité zejména pro 

následnou psychoterapeutickou léčbu.

Primární psychóza versus 
alkoholová toxická psychóza

Přímé porovnání ukazuje, že pacienti s al-

koholovou toxickou psychózou mají oproti 

pacientům se schizofrenií méně závažné psy-

chotické příznaky, méně negativních sympto-

mů, zotavení je rychlejší, méně výrazné jsou 

emoční oploštělost, paranoidita a dezorgani-

zace (60). Typické jsou pro alkoholovou toxic-

kou psychózu navíc pozdější nástup psychózy 

a nižší úroveň vzdělání oproti pacientům se 

schizofrenií (11). Nejlepším diskriminátorem ve 

srovnání se schizofrenií je letitý abúzus alkoholu 

s četnými ebrietami. I k vyšetření či hospitali-

zaci přichází pacient často v ebrietě, kterou lze 

prokázat dechovou zkouškou či stanovením 

glukuronidu v moči. Výše uvedené platí rovněž 

pro odlišení mezi bludy způsobené alkoholem 

a F22 Poruchou s bludy.

Primární psychóza versus 
kanabisová toxická psychóza

Konopí může vyvolat přechodné pozitiv-

ní, negativní a kognitivní symptomy podob-

né schizofrenii (13). Nicméně u schizofrenie se 

ukazuje vyšší frekvence sluchových halucinací, 
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závažnější dezorganizace a závažnější negativní 

symptomatika (61). Naopak výraznější ve skupi-

ně kanabisové toxické psychózy ve srovnání se 

skupinou pacientů se schizofrenií se prokazují 

zrakové halucinace, velikášský blud, náboženské 

bludy, derealizace/depersonalizace, expanzivní 

nálada (15, 16), závažnější příznaky somatizace, 

obsedantně-kompulzivní příznaky, symptomy 

depresivní a úzkostné (62). Nejlepším diskrimi-

nátorem je užívání THC či syntetických kanabi-

noidů a průkaz v moči.

Primární psychózy versus toxická 
psychóza způsobená více 
psychoaktivními látkami

Ukazuje se, že skupina primárních psychóz 

vykazuje vyšší míru pozitivních a negativních 

symptomů, dezorganizace a má menší náhled 

na onemocnění. Naopak skupina toxických psy-

chóz vykazuje vyšší míru odlišných zdravotních 

a sociálních charakteristik: závislosti na alkoholu, 

drogové závislosti, bezdomovectví, přijetí do 

vězení, hostility, historie traumat a zrakové ha-

lucinace (17, 23, 34, 63).

Akutní intoxikace nebo odvykací 
stav versus toxická psychóza

Intoxikace stimulanty, kanabinoidy, opioidy, 

halucinogeny, nebo odvykací stav od alkoholu 

nebo sedativ může zahrnovat narušení vnímání. 

Pokud pacient zůstává v kontaktu s realitou, tj. 

vnímá, že změny percepce jsou způsobeny psy-

choaktivní látkou, iluzím či halucinacím nevěří či 

nejedná v jejich souladu, pak diagnostikujeme 

prostou intoxikaci či odvykací stav. Pokud se 

psychotické příznaky vyskytují pouze v průběhu 

deliria, toxickou psychózu rovněž nekódujeme 

(3). Akutní intoxikace vrcholí s maximem látky 

v krvi, resp. mozku a odeznívá v závislosti na 

biologickém poločase užité látky, při intoxikaci 

je pozitivní krevní i močový test. Obvykle do ně-

kolika hodin stav odezní. Prostá intoxikace může 

někdy přejít v toxickou psychózu, kdy psychóza 

trvá déle jak 48 hodin, ale do 1 měsíce většinou 

odezní. Odvykací stav vrcholí několik dní od 

prokázané abstinence od návykové látky a látka 

není detekována ani v krvi ani v moči. Odvykací 

stav může být komplikován deliriem, kdy jsou 

přítomny závažné kvalitativní poruchy vědomí 

nebo epileptický záchvat či obojí.

Kognitivní deficit
Vzhledem k tomu, že u psychóz často sle-

dujeme kognitivní deficit, je na místě se také 

zaměřit na diferenciaci toxické psychózy a schi-

zofrenie z hlediska kognitivního profilu. Ukazuje 

se, že i) nelze spolehlivě uvádět žádné konzis-

tentní doménově specifické kognitivní deficity, 

ii) literatura o kognitivních funkcích u toxických 

psychóz je velmi omezená a málo kvalitní co 

do velikosti souborů, iii) u toxických psychóz 

je běžný globální kognitivní pokles, iv) pacienti 

s toxickou psychózou mají hlubší pokles v glo-

bálním kognitivním výkonu ve srovnání s látko-

vou závislostí bez psychózy a v) kognitivní profil 

u toxické psychózy je do značné míry podobný 

schizofrenii s potenciálně vyšší mírou zasažení 

exekutivních funkcí, než je tomu u schizofrenie 

(39). Je nutné však být při hodnocení obezřetný 

k typům užívané látky, jejímu množství, délce 

škodlivého užívání, věku i kognitivní rezervě pa-

cienta a k faktorům s vlivem na kognitivní výkon.

Závěr
Toxické psychózy tvoří heterogenní skupinu 

poruch, které se odlišují podle vyvolávající psy-

choaktivní látky. V posledních desetiletích na-

růstá jejich klinický, sociální a zdravotní význam 

v souvislosti s vysokým a  trvalým nárůstem 

jejich počtu. Přestože existují studie popisující 

kvantitativní rozdíly mezi skupinou pacientů 

s primárními a toxickými psychózami, na úrovni 

jednotlivých pacientů existuje značná sympto-

matická podobnost, což ztěžuje diferenciální 

diagnostiku. Diagnostika v psychiatrii se tradičně 

opírá o 2 základní pilíře, které byly doplněny 

nedávno o další dva pilíře. Prvním je fenome-

nologie (rozdílná symptomatika) mezi porucha-

mi, která v tomto případě nemusí být přínosná. 

Druhým je časový průběh poruchy s rozdílným 

funkčním vyústěním. Rozdílné funkční vyústění 

rozlišovalo v minulosti mezi dementia praecox 

(nynější schizofrenií) a jinými psychózami, např. 

maniodepresivní psychózou (dnešní bipolární 

porucha s psychotickými příznaky či toxickou 

psychózou). Časový faktor v případě toxických 

psychóz může být rozhodující pro rozlišení mezi 

intoxikací do cca 48 h, toxickou psychózou do 

1 měsíce a primární psychózou nad 1 měsíc 

v MKN-10 a 6 měsíců v DSM-5.

Časový faktor („Počkejme 6 měsíců a uvidí-

me přesněji, o co se jedná.“) není moc populární, 

protože poukazuje na naši nejistotu a neznalost, 

ale z dlouhodobého hlediska nám v diagnostice 

velmi pomáhá. Třetím moderním pilířem dia-

gnostiky v psychiatrii je užití biomarkerů, které 

vylučují či potvrzují organickou, tedy sekundární 

příčinu psychózy, např. MRI mozku (nádor, zánět, 

ischemii), CT mozku (nádor, krvácení), bioche-

mické a toxikologické vyšetření krve, moči či 

slin. Namátkové jednoduché toxikologické testy 

mohou rovněž pomoci monitorovat období 

abstinence. Čtvrtým pilířem, který se dosud 

jednoznačně nepromítnul do diagnostických 

kritérií, je genetika primárních psychóz. V zá-

stupné formě je pozitivní rodinná anamnéza 

primární psychózy zvažována pečlivými kliniky 

jako pomocný ukazatel pro její diagnostiku.

Výzkum v oblasti toxických psychóz je kom-

plikován několika skutečnostmi. 1) Není celosvěto-

vá shoda na rozlišování akutní a chronické formy 

toxické psychózy. 2) Jsou rozdílné pohledy na 

diagnostickou konverzi mezi chronickou toxickou 

psychózou a schizofrenií. Výše uvedené společně 

s velkým nedostatkem výzkumných dat o terapii 

toxické psychózy poukazuje na důležitost budou-

cího výzkumu se zaměřením na toxickou psychó-

zu. Tento výzkum má velmi vysokou sociální zá-

važnost pro závažné zdravotní i sociální důsledky 

těchto duševních poruch, které postihují zejména 

českou populaci pubescentů a adolescentů.

Rovněž kapitola halucinogenů, která je 

v rámci našeho přehledu limitována kvůli svojí 

značné komplexnosti, zasluhuje další pozornost. 

Experimentální aplikace některých halucino-

genů či kontrolovaná aplikace ketaminu může 

vést k zefektivnění léčby, zejména u deprese 

a posttraumatické stresové poruchy.
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