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Psychotická porucha vyvolaná léky je spojená s příznaky, jako jsou halucinace a bludy, 
které přímo souvisejí s užíváním léků. Představují komplikace pro zdraví pacientů 
a zhoršují jejich prognózu. Nejčastěji hlášené projevy jsou psychózy s perzekučními 
bludy a sluchové halucinace vyvolané kortikoidy, antiparkinsoniky, antimikrobiálními 
látkami, analgetiky a farmaky s anticholinergními účinky. Léčba zahrnuje vysazení 
suspektně vyvolávajícího léku, ve většině případů je stav reverzibilní. Pokud vysazení 
léku není možné, je nutné podávání antipsychotik (většinou atypických) s pečlivým 
zvážením rizikových faktorů včetně farmakokinetických a farmakodynamických in-
terakcí. Cílem článku je shrnout nejčastější příčiny polékových psychotických stavů, 
jejich možný mechanismus vzniku, rizikové faktory a případné možnosti jejich řešení.

Klíčová slova: polékový psychotický syndrom, nežádoucí účinky léčiv.

Drug-induced psychotic syndrome

Drug-induced psychotic disorder is related to symptoms such as hallucinations and 
delusions directly related to drug intake. They represent complications of patients’ 
health and worsen their prognoses. The most frequently reported manifestations are 
psychoses with persecutory delusions and auditory hallucinations induced by drugs: 
corticosteroids, antiparkinsonian drugs, antimicrobials, analgesics, and drugs with 
anticholinergic effects. Treatment involves withdrawal of the suspected causative 
drug, in most cases, the condition is reversible. If discontinuation of this drug is not 
possible, administration of antipsychotics (mostly atypical) is appropriate, with careful 
consideration of risk factors, pharmacokinetic and pharmacodynamic interactions 
included. The aim of this article is to summarize the most common causes of drug 
induced psychotic states, their possible mechanism of origin, risk factors and possible 
options for their treatment.

Key words: drug-induced psychotic syndrome, adverse drug effects.

Úvod
Psychotická porucha vyvolaná léky je 

diagnostický termín pro syndrom, který se 

projevuje bludy, halucinacemi, ztrátou kon-

taktu s realitou a přímo souvisí s užíváním 

léků. Steroidy, antiparkinsonika, analgetika, 

antimikrobiální látky a jiná farmaka mohou vy-

volat psychózu, jejímiž nejčastějšími příznaky 

jsou perzekuční bludy a sluchové halucinace. 

Psychóze mohou předcházet prodromální 

projevy, změny nálady nebo úzkost, např. 

při léčbě steroidy, antituberkulotiky nebo 

antimalariky. Rizikovými faktory pro většinu 

polékových psychotických syndromů jsou 

psychiatrická anamnéza a ženské pohlaví, ri-

ziko stoupá také s věkem a obecně ho může 

horšit jiné somatické onemocnění, renální/

jaterní insuficience a hospitalizace v lůžkovém 

zařízení. 

Polékový psychotický syndrom je nutné 

odlišit diferenciálně diagnosticky od jiných 

onemocnění, které se mohou také proje-

vovat psychotickými příznaky (viz Tab. 1). 

Psychotické projevy mohou být také důsled-
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kem intoxikace. Toxické psychózy vznikají ne-

prodleně po intoxikaci drogy a liší v závislosti 

na typu a množství intoxikované drogy. Mezi 

často uváděné drogy navozující psychotické 

stavy patří:

	� stimulační drogy: kokain, amfetaminy 

(metamfetamin – pervitin, amfetamin), 

extáze (MDMA),

	� psychedelika, halucinogeny: LSD, meska-

lin, psilocybin, ketamin, Ayahuasca,

	� kanabinoidy,

	� kratom,

	� nové syntetické drogy.

Skupiny léčiv s potenciálem vyvolat psy-

chotický syndrom jsou shrnuty v tabulce č. 2.

Steroidy 
Steroidy mohou vyvolat řadu psychia-

trických nežádoucích účinků, nejčastější jsou 

symptomy mánie, deprese, delirium, afektiv-

ní poruchy a psychózy. Nejvíce jsou zmiňo-

vány kortikoidy, psychiatrické problémy se 

objevují nejčastěji 3–4 dny po zahájení léčby. 

Riziko psychiatrických nežádoucích účinků 

roste s dávkou kortikoidu, vyšší incidence by-

la pozorována při dávkách vyšších než 40 mg 

prednisonu nebo jeho ekvivalentu. Možným 

mechanismem steroidní psychózy je potla-

čení osy hypotalamus-hypofýza-nadledviny 

(HPA) a změněné hladiny neurotransmite-

rů. To vede ke zvýšené aktivitě dopaminu 

v mozku, která může přispět k psychotickým 

reakcím (1, 2).

Příznaky obvykle ustoupí do týdne po 

ukončení léčby. Pokud není možné steroid 

vysadit, nebo jsou projevy závažné, je nutné 

použít antipsychotika. Jako farmakoterapie 

první volby se doporučují atypická antipsy-

chotika, např. olanzapin a risperidon. Delirium 

většinou odezní po několika dnech, psychóza 

asi po týdnu, mánie asi po 2–3 týdnech a de-

prese déle.

Snižování dávky by mělo vycházet z cel-

kové dávky, délky léčby a typu kortikoidu. Při 

rychlém snižování dávek kortikosteroidů je 

třeba opatrnosti, zejména u pacientů, kteří 

jsou léčeni dlouhodobě a vysokými dávka-

mi. Nevhodný „taper“ může vést: (1) k potla-

čení osy hypotalamus-hypofýza-nadledviny 

(HPA) se sekundární insuficiencí nadledvin; (2) 

k recidivě onemocnění, pro které byla léčba 

ukončena; (3) k syndromu z vysazení, charak-

terizovanému příznaky adrenální insuficience, 

ale s normální funkcí HPA (3). 

V některých případech mohou být rizikové 

také pohlavní hormony (anabolické steroidy, 

estrogeny). Starší ženy s vysokou hladinou 

estradiolu v séru při přijetí do nemocnice měly 

zvýšené riziko výskytu deliria (4). Anabolické 

steroidy v nízkých dávkách nezpůsobují vý-

znamné psychiatrické symptomy, při vyso-

kých dávkách (zneužívání) se mohou objevit 

deprese, nespavost, nestabilita nálady, mánie, 

agrese, psychóza až delirium (5).

Rizikové faktory: kortikoid s dlouhým po-

ločasem (dexamethason), anamnéza psychi-

atrického onemocnění, dávka vyšší než 40 mg 

prednisonu (nebo jeho ekvivalentu).

Antiparkinsonika
Psychotické příznaky velmi často souvisí 

s léčbou antiparkinsoniky a jsou velmi těžko 

léčitelnou komplikací Parkinsonovy nemoci 

(PN). Prvním krokem při zvládání halucinací 

nebo psychóz u PN je vyloučení vyvolávají-

cích faktorů, jako jsou např. infekce, akutní 

metabolický proces nebo přispívající léky (6). 

Je doporučena revize medikace, vysazení pří-

datné léčby (benzodiazepiny v sedativní a hy-

pnotické indikaci, nootropika) a farmak s anti-

muskarinovým působením. Druhým krokem 

je obvykle úprava antiparkinsonik, zahrnuje 

vysazení léků v pořadí podle vyššího poměru 

rizika a přínosu: anticholinergika, amantadin, 

agonisté dopaminu, inhibitory MAO-B a inhi-

bitory katechol-O-metyltransferázy (COMT). 

Tab. 1.  Nejčastější onemocnění provázená psychotickým syndromem

Neurologická  
onemocnění

stavy po úrazu mozku
nádory mozku
neuroinfekce, záněty CNS
stavy po cévní mozkové příhodě 
Huntingtonova chorea
epilepsie
demence

Psychická  
onemocnění

bipolární afektivní porucha
akutní psychotická ataka
schizofrenie, schizoafektivní porucha, porucha s bludy
těžká deprese provázená psychózou
organická halucinóza, organická porucha s bludy
delirantní stavy, odvykací stavy s deliriem, intoxikace

Hormonální  
poruchy

změny v aktivitách thyroidálních,  
parathyroidálních hormonů, změny v ose HPA

Metabolická  
onemocnění

hypoxie
hypoglykemie, hyperglykemie
minerálový rozvrat

Jiná
hepatální a renální selhání, dehydratace, Wernicke-Korsakovův syndrom,  
Wilsonova choroba, porfyrie, otravy těžkými kovy, CO, předávkování fenytoinem

Tab. 2.  Farmaka spojovaná s rizikem psychotického syndromu
Kortikosteroidy dexamethason, methylprednisolon, prednison

Antiparkinsonika amantadin, biperiden, dopaminoví agonisté (rotigotin, ropinirol), selegilin

Anticholinergika: spazmy GIT, 
léčba močové inkontinence

drotaverin, mebeverin, oxybutynin, solifenacin, darifenacin, tolterodin, 
fesoterodin, atropin, homatropin

Léky s anticholinergními účinky: 
antihistaminika, anxiolytika, 
antipsychotika, prokinetika

bisulepin, hydroxyzin, prometazin, levomepromazin, chlorprothixen, 
klozapin, metoklopramid

Antidepresiva klomipramin, amitriptylin, imipramin

Hypnotika a BZ midazolam, diazepam, alprazolam

Analgetika fentanyl, pethidin, morfin, tramadol

Antibiotika
chinolony (ciprofloxacin), prokain-benzylpenicilin, ampicilin-sulbaktam, 
cefalosporiny, karbapenemy (ertapenem), klaritromycin, kotrimoxazol

Antivirotika acyklovir, efavirenz, ganciklovir

Antimalarika chlorochin, hydroxychlorochin, meflochin

Antituberkulotika isoniazid

Antiepileptika fenytoin, levetiracetam, lamotrigin, tiagabin, vigabatrin, zonisamid

Cytostatika ifosfamid, cyklofosfamid, Vinca alkaloidy (vinkristin), paklitaxel, metotrexát

Imunomodulační léky interferon-α, interferon-β

Jiné baklofen, dextrometorfan, ketamin
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Nakonec lze dávku L-dopy opatrně snižovat 

podle tolerance (6).

Farmakoterapie psychotických sympto-

mů PN je založena na podávání antipsychotik 

s nízkým extrapyramidovým potenciálem. 

Lékem volby je kvetiapin podávaný v úvod-

ním dávkování 12,5 mg na noc, dále velmi 

pomalu navyšovat na 100–200 mg/den, v ně-

kterých případech jsou účinné i vyšší dávky. 

Rizikem kvetiapinu je možné prodloužení QTc 

intervalu a interakce na úrovni metabolismu 

CYP3A4. 

Při neúčinnosti kvetiapinu je vhodným 

antipsychotikem klozapin (7, 8). Zahajujeme 

terapii úvodní dávkou 6,25 mg klozapinu na 

noc, v případě dobré tolerance velmi pomalu 

navyšovat na 25–50 mg/den. Maximální dávka 

u PN je 100 mg denně s maximem podáva-

ným večer. V průběhu titrace je třeba myslet 

na možné nežádoucí účinky a monitorovat 

krevní obraz pacientů (riziko agranulocytózy 

0,05–2 %); opatrnost je vhodná také u paci-

entů s KVS onemocněním (riziko myokardi-

tidy, prodloužení QTc intervalu, tachykardie). 

Pimavanserin, který je určen k terapii psychóz 

u PN, zatím nebyl schválen v ČR. Obecně se 

„atypická“ antipsychotika, včetně risperidonu, 

olanzapinu, ziprasidonu a aripiprazolu nedo-

poručují, mohou zhoršit základní onemocnění 

(6). Pokud je farmakoterapie neúspěšná, je 

vhodné zvážit elektrokonvulzivní terapii, která 

může zlepšit psychotické příznaky i hybnost 

pacienta (9). Akutní delirium u pacienta s PD 

je možné v podmínkách intenzivní péče zvlád-

nout podáváním dexmedetomidinu (10).

Farmaka s anticholinergními 
účinky

Často používaná antimuskarinika pro léč-

bu hyperaktivního močového měchýře vyka-

zují nežádoucími účinky na CNS, které mo-

hou mít klinický dopad především u starších 

osob. Rizikové jsou především látky s nízkou 

selektivitou k jednotlivým podtypům mus-

karinového receptoru a vysokou liposolubili-

tou, která ovlivňuje schopnost látky procházet 

přes hematoencefalickou bariéru (HEB) (11). 

Rizikový je oxybutynin, který je neselektivní 

a jeho častým nežádoucím účinkem jsou stavy 

zmatenosti. Méně riziková jsou spasmolytika 

selektivně působící na M2 a M3 podtypy re-

ceptorů (tolterodin, solifenacin, darifenacin).

Je třeba vzít v  úvahu, že řada dalších 

farmak vykazuje anticholinergními účinky: 

antihistaminika (bisulepin, prometazin), an-

xiolytika (hydroxyzin), antipsychotika (levome-

promazin, chlorprothixen, klozapin) a prokine-

tika (metoklopramid), tricyklická antidepresiva 

(TCA; amitriptylin, klomipramin, imipramin, 

dosulepin). 

Rizikové faktory: vyšší věk, farmakodyna-

mická potenciace.

Antidepresiva
Riziko psychotických projevů při terapii 

antidepresivy není podmíněno pouze an-

ticholinergní účinky. Nejen TCA antidepre-

siva, ale také venlafaxin, bupropion, nebo 

SSRI mohou vyvolat psychózu nebo mánii 

(12). Pacienti, u kterých se objevila psychóza 

nebo manická porucha po SSRI, měli profily 

metabolitů dopaminu, kyseliny homovanilo-

vé (HVA) a 3-methoxy-4-hydroxyfenylglykol 

(MHPG) podobný profilům psychotických pa-

cientů, u nichž došlo v nedávné době k relapsu 

při jejich non-compliance. Tyto laboratorní 

nálezy dále podporují klinické zkušenosti, kte-

ré naznačují, že antidepresiva SSRI mohou 

zhoršit mánii nebo psychózu u vulnerabilních 

jedinců (13).

Rizikové faktory: vyšší věk, kombinova-

ná léčba antidepresivy, farmakodynamická 

potenciace.

Anxiolytika a hypnotika
V krátkodobém horizontu jsou terapeu-

ticky vhodné, v dlouhodobém hozirontu mají 

vysoký potenciál vzniku závislosti. Všechny 

benzodiazepiny vykazují depresogenní a de-

lirogenní potenciál, mohou působit apatii, 

zmatenost a dezorientaci. Mechanismem je 

ovlivnění GABAergního přenosu a účinek na 

GABAA receptorech. K rozvoji psychotického 

stavu až deliria může dojít při rychlém vysaze-

ní vysokých dávek benzodiazepinů, z těchto 

důvodů je nutné jejich postupné vysazení. 

Léčbu závislosti neuvádím, je nad rámec té-

matu.

Analgetika
Většina zpráv uvádí jako možnou příčinu 

halucinací léčbu morfinem, ale existují také 

zprávy o fentanylu, metadonu, tramadolu, 

hydromorfonu, buprenorfinu, pentazocinu 

i oxykodonu. V některých případech naopak 

halucinace odezněly po rotaci opioidu na oxy-

kodon. Hypotézou pro vysvětlení halucinací 

vyvolaných opioidy je dysregulace dopami-

nu; předpokládá se nadměrná aktivace do-

paminergních drah, která vede ke sluchovým 

a zrakovým halucinacím. Některé metabolity 

opioidů mohou účinkovat na jiných recep-

torech a vyvolávat tyto účinky. Příkladem je 

metabolit morfinu, morfin-3-glukoronid, který 

má rozdílnou afinitu k podtypům μ receptorů 

a neopiátovým receptorům a s větší pravdě-

podobností než morfin může navodit haluci-

nace (14). Neurotoxické účinky jsou spojené 

s hromaděním toxického metabolitu zejména 

při renální insuficienci. Podobně je rizikový 

pethidin a tramadol u pacientů s renální insufi-

ciencí, v případě fentanylu a oxykodonu je rizi-

kové současné podávání s inhibitory CYP3A4.

V případě psychotických projevů je vhod-

né vysazení opioidu, pokud to situace nedo-

voluje 1) snížit dávku, 2) zvážit rotaci opioidu, 

3) zvolit jinou cestu podání; a symptomaticky 

léčit antipsychotiky (14).

V případě nesteroidních antiflogistik se 

může zřídka objevit dezorientace, paranoia 

nebo halucinace u starších pacientů, kteří za-

čali užívat indometacin (15, 16).

Rizikové faktory: vyšší věk, renální/hepa-

tální insuficience, dehydratace, minerálová 

dysbalance.

Antiinfektiva
Všechny třídy antimikrobiálních látek mají 

potenciál způsobovat širokou škálu neurolo-

gických a/nebo psychiatrických nežádoucích 

účinků. Odhadovaná incidence těchto nežá-

doucích účinků je méně než 1 % a po vysazení 

léku je ve většině případů reverzibilní (17).

Antibiotika
Encefalopatie charakterizovaná psy-

chózou je podtypem 2 encefalopatií souvi-

sejících s antibiotiky (antibiotic-associated 

encephalopathy, AAE). Podtyp 2AAE se vy-

značuje častým výskytem psychózy s nástu-

pem během několika dní od začátku léčby. 

Vzácně se objevují epileptické záchvaty, ve 

většině případů bývá normální EEG (častěji 

nespecifické, než epileptické) a normální MRI. 

Psychóza s přítomností bludů nebo halucinací 

bývá vyvolána nejčastěji chinolony, makroli-
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dy, prokain-benzylpenicilinem a sulfonamidy, 

méně často je popisována u cefalosporinů 

a metronidazolu (18). Z farmakovigilančních 

hlášení FDA byl popsán výskyt delirantní sta-

vů u karbapenemů (nejčastěji u ertapenemu) 

a ampicilin-sulbaktamu (19). 

Výrazné psychotické projevy se podobají 

psychotickým syndromům vyvolaným dro-

gami, antibiotika pravděpodobně narušují 

neurotransmisi na dopaminových a NMDA 

receptorech. V případě chinolonů nežádoucí 

účinky souvisí pravděpodobně s jejich schop-

ností vazby na GABAA receptory (20). V případě 

penicilinu je více neurotoxickým prokain, kte-

rý blokuje presynaptický dopaminový trans-

portér, což zvyšuje koncentrace dopaminu 

v synapsích (21). 

Psychiatrické a neurologické účinky vy-

volané chinolony se projevují různě; nejčas-

těji hlášenými psychiatrickými nežádoucími 

účinky byly mánie, nespavost, akutní psychóza 

a delirium. Vyšší riziko neurotoxicity mají ci-

profloxacin, norfloxacin, moxifloxacin. Tyto 

chinolony nemají substituovanou piperazino-

vou nebo pyrolidinovou skupinou v poloze 7, 

a tím vykazují vysokou afinitu ke GABAA recep-

toru (20). Naopak nižší riziko neurotoxických 

projevů mají ofloxacin a levofloxacin (substi-

tuce na piperazinu).

Neurotoxicita je častěji hlášena u klaritro-

mycinu a erytromycinu než u azitromycinu; 

z nežádoucích účinků jsou popisovány zá-

vratě, vertigo, tinnitus, úzkost, dezorientace, 

psychózy a mánie (17). Klaritromycin je meta-

bolizován v játrech prostřednictvím CYP3A4 

a je silným inhibitorem CYP3A4, lékové inte-

rakce mohou být také potenciální příčinou 

nežádoucích účinků. 

Výjimečně se vyskytují psychotické pro-

jevy při léčbě kotrimoxazolem, byly popsány 

náhlé změny chování, agitovanost, neklid 

a halucinace (17). Ve vyšším riziku nežádou-

cích účinků sulfonamidů jsou imunokompro-

mitovaní pacienti, pacienti v malnutrici nebo 

s deficitem folátu.

Rizikové faktory: vysoké dávky antibiotika, 

délka terapie, renální insuficience, vyšší věk 

pacienta, porušená HEB bariéra.

Antivirotika
Velmi vzácně se mohou příznaky psychó-

zy, agitovanost, zmatenost a halucinace obje-

vit při léčbě aciklovirem. U gancikloviru jsou 

časté deprese, stavy zmatenosti a úzkosti, mé-

ně častá je psychotická porucha a halucinace. 

Většina antiretrovirotik proniká přes he-

matoencefalickou bariéru a snižuje virovou 

nálož v CNS, díky tomu ubylo oportunních 

infekcí CNS (např. toxoplazmová encefalitida, 

kryptokoková meningitida a progresivní mul-

tifokální leukoencefalopatie). Přesto může být 

podávání antiretrovirotik spojeno s rizikem 

neurotoxicity včetně psychotických příznaků. 

Hlavním mechanismem toxicity antiretroviro-

tik je oxidativní stres a navozené mitochond-

riální dysfunkce (2).

Mezi nejvíce neurotoxická antiretroviro-

tika patří efavirenz, nenukleosidový inhibitor 

reverzní transkriptázy (NNRTI), při terapii se 

mohou objevit deprese, poruchy chování 

připomínající psychózu, katatonii a bludy. 

Efavirenz je také spojen s dlouhodobým zhor-

šením kognitivních funkcí. Větší riziko těchto 

nežádoucích účinků je častější u pacientů 

s psychiatrickými poruchami v anamnéze. 

Ritonavir je nejvíce neurotoxický inhibitor 

proteáz (PI), v současnosti je však používán 

pouze v  nízkých dávkách jako booster ke 

zvýšení účinnosti jiných PI. Psychotický syn-

drom byl popsán také při terapii zidovudinem, 

abakavirem a nevirapinem. U nukleosidových 

inhibitorů reverzní transkriptázy (NRTI) jsou 

častější periferní neuropatie; popisovány např. 

u didanosinu a stavudinu (17).

Základem léčby psychózy vyvolané anti

retrovirotiky je vysazení podezřelých léků, 

a/nebo zavedení antipsychotických léků, 

s opatrností stran interakcí mezi antiretrovi-

rotiky, jejich boostery a antipsychotiky (2). Pro 

rychlou orientaci lze použít: https://www.hiv.

uw.edu/go/antiretroviral-therapy/drug-drug-

-interactions/core-concept/all. 

Rizikové faktory: polypragmazie, lékové 

interakce, zhoršená funkce eliminačních or-

gánů, věk nad 65 let.

Antituberkulotika
Většina případů psychóz navozených 

antituberkulotiky bývají způsobené isoniazi-

dem, psychózy vyvolané etambutolem jsou 

vzácné (22). Výskyt isoniazidem navozené 

psychózy je odhadován až na 1,9 % pacientů. 

Předpokládaným mechanismem je interferen-

ce s aktivitou MAO, která následně vede k aku-

mulaci serotoninu a katecholaminů. Rozvoji 

psychózy mohou předcházet prodromální pří-

znaky, včetně např. úzkosti, neklidu a bolesti 

hlavy několik dní až týdnů předem nástupem 

floridní psychózy. Úvahy o tom, zda je použití 

vitaminu B6 pro prevenci psychózy prospěšné, 

jsou rozporuplné, protože psychóza se vysky-

tuje v režimech s i bez užívání pyridoxinu (17). 

Léčba psychotických projevů je založena na 

podávání antipsychotik, při terapii je nutné 

vzít v úvahu lékové interakce – v léčebných 

režimech terapie TBC je rifampicin (induktor 

CYP3A4). V případě podávání např. kvetiapi-

nu, aripiprazolu nebo haloperidolu je nutné 

podávat vyšší dávky antipsychotik.

Rizikové faktory: pomalí acetylátoři.

Antimykotika
Psychotické projevy byly popsány u azolů 

(vorikonazol) a polyenů (amfotericin B). Studie 

prokázaly, že neurotoxicita vorikonazolu sou-

visí se plazmatickými koncentracemi vorikona-

zolu. Zmatenost, agitovanost, myoklonus a ha-

lucinace byly významně pravděpodobnější 

při sérových koncentracích vorikonazolu nad 

5,0–5,5 mg/l (23). V případě amfotericinu B se 

objevují spíše bolesti hlavy, třes, křeče a ztráta 

sluchu.

Antimalarika
Psychotické nežádoucí účinky antimala-

rik jsou vzácné, přesto mohou být vyvolané 

chlorochinem, hydroxychlorochinem a me-

flochinem. Díky dlouhému poločasu antima-

larik mohou symptomy přetrvávat i týdny po 

vysazení, terapií je v daných případech léčba 

atypickými antipsychotiky (kvetiapinem, ris-

peridonem, olanzapinem) (2). 

Antiepileptika
Diagnostikovat antiepileptiky indukova-

nou psychózu je náročné, je nutné ji odlišit 

od jiných psychotických stavů souvisejících 

s epilepsií (preiktální, iktální a postiktální psy-

chózy) (2). Pacienti s epilepsií mají zvýšené 

riziko vzniku schizofrenie (24). Psychotické 

příznaky byly hlášeny po levetiracetamu, la-

motriginu, tiagabinu, vigabatrinu a zonisami-

du (2). Při terapii fenytoinem se objevují také 

stavy zmatenosti.

Doporučením pro výběr vhodného anti

psychotika je věnovat pozornost nejen ovliv-
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nění záchvatovitého prahu, ale také rizikovým 

interakcím. Antiepileptika fenytoin nebo kar-

bamazepin, mohou indukcí CYP3A4 urych-

lovat metabolismus antipsychotik. Velmi je 

ovlivněn např. kvetiapin, klinicky významná 

farmakokinetická interakce s léky indukujícími 

enzymy vede k nedetekovatelným hladinám 

antipsychotika, i při dávkách až 700 mg denně. 

Podle Agrawala et al. lze považovat za lék prv-

ní volby risperidon, má dobrý bezpečnostní 

profil, nízké riziko záchvatů a interakcí (25). 

Klozapin je spojen s nejvyšším rizikem vzni-

ku záchvatů mezi antipsychotiky, risperidon 

a kvetiapin mají riziko vzniku záchvatů nízké. 

Cytostatika
U onkologicky nemocných se na rozvoji 

psychotických stavů podílejí i další faktory, 

kromě chemoterapie také vliv kortikoidů a ra-

dioterapie (rozvoj psychických komplikací po 

3–12 měsících). Projevy CNS postižení jsou 

variabilní, od lehkých kognitivních deficitů 

po encefalopatii s demencí. Mezi nejčastěj-

ší chemoterapeutika, která mohou způsobit 

toxicitu CNS, projevující se různě závažnou 

encefalopatií, patří metotrexát, vinkristin, 

ifosfamid, cyklosporin, fludarabin, cytarabin, 

5-fluorouracil 5-FU), cisplatina a interferony 

(α > β) (26). Rozvoj psychotických projevů 

je častý u asparaginázy. Asparagináza štěpí 

asparagin, který funguje také jako neurotrans

miter a jeho deplece je také proto spojena 

s rozvojem neuropsychiatrických příznaků, 

depresemi a halucinacemi (27). Cytostatiky na-

vozený psychotický syndrom obvykle samo-

volně a spontánně odezní. Specifickou terapií 

je použití methylenové modři u ifosfamidem 

indukované encefalopatie, kyselina folinová 

u methotrexátu a 5-FU mohou minimalizovat 

neurotoxicitu těchto cytostatik (26).

Rizikové faktory: věkové extrémy, dávka 

a režim chemoterapie, předchozí kraniální 

radioterapie, renální/jaterní dysfunkce.

Imunomodulační léčiva
Léčba interferony (IFN) bývá často prová-

zena psychickými problémy. Nejčastější jsou 

projevy deprese, ale může se vyskytnout ta-

ké sebevražedné chování, manické příznaky, 

úzkost, psychóza a delirium. U psychózy in-

dukované pegylovaným IFN-α v kombinaci 

s ribavirinem (léčba hepatitidy C) lze zvolit 

bezinterferonové režimy terapie hepatitidy C. 

V případě potřeby je vhodným antipsychoti-

kem paliperidon, který není významně meta-

bolizován v játrech (28). U interferonu-β (např. 

léčba roztroušené sklerózy, RS) jsou popsány 

jsou kazuistiky s IFN-navozenou psychózou. 

Léčba u RS je založena na podávání atypických 

antipsychotik s nízkým extrapyramidovým 

potenciálem, např. olanzapin, kvetiapin.

Rizikové faktory: anamnéza psychiatrické-

ho onemocnění, současná léčba kortikoidy.

Závěrem
Polékové psychotické syndromy jsou 

závažným stavem, který může komplikovat 

léčbu základního onemocnění. Nejčastějšími 

léky s rizikem rozvoje psychotických projevů 

jsou steroidy, antiparkinsonika, analgetika, 

anxiolytika a hypnotika, cytostatika a antimi-

krobiální látky. Ve většině případů jde o rever-

zibilní stav, ale vyžaduje pozornost. Terapií je 

vysazení rizikového léku a podávání méně 

rizikové alternativy. Pokud je daná léčba ne-

zbytná, podáváme antipsychotika s ohledem 

možné farmakokinetické a farmakodynamické 

interakce. 
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