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Koma, intoxikacie
Vladimir Kollarik

1 Definicie

Koma je vyraz odvodeny zo starogréétiny, kde znamenal ,,spanok, z ktorého postihnutého
nie je mozné prebudit™. V modernom chapani ide o najzavaznejsi stupenn poruchy vedomia
(bezvedomia).

Vedomie je po starocia, mozno po tisicro¢ia predmetom filozofickych analyz pri hl'adani
odpovedi na otazky okolo podstaty a zmyslu existencie ¢loveka alebo vzajomného postavenia
hmoty aidey. Podla uhla pristupu (materialistického alebo idealistického) k problematike
vedomia sa formuju aj jeho definicie.

1. Vseobecne sa dnes vedomie definuje ako stav pIného uvedomovania si seba a svojho

vzt'ahu k okoliu.

2. Z hladiska prirodnych vied, biologie a mediciny ide o dynamicku a komplexnt velicinu,
najcastejSie definovanu ako schopnost’ adekvatne a uvedomele reagovat’ na vonkajsie
podnety.

3. V klinickej praxi sa stav vedomia hodnoti podl'a reakcii pacienta na postupy
vySetrujuceho, preto je potrebné od porich samotného vedomia odlisit’ situacie, ked’
pacient je sice pri vedomi, ale nereaguje na vySetrujiceho, lebo mu v danej chvili bud’
chybaju zmyslové vnemy, alebo je paralyzovany, alebo sa pacient v désledku
psychologickych pri¢in rozhodol nereagovat’.

Vedomie ma dve zlozky — bdenie (bdelost’) a uvedomovanie (seba a okolia).

1. Bdenie (angl. arousal, wakefulness) je vysledkom aktivity na trovni $pecifickych drah
v kmeni a diencefale (retikularny ascendentny systém — RAS), ktor¢é riadia celkova
uroven korovych funkecii.

2. Uvedomovanie (angl. awareness) predstavuje sumu vsetkych funkcii na drovni
mozgovej kory, ¢i uz kognitivnych alebo afektivnych.

Zmeny vedomia mézu mat’ kvalitativny i kvantitativny rozmer. Hranice medzi nimi neby-
vaju vzdy celkom ostré. Kvalitativnymi alteraciami vedomia sa zaoberaju odbory ako napr.
psychiatria a psychologia.

Kvantitativne poruchy vedomia sa prejavuju podl'a stupna jeho znizenia roznymi klinicky-
mi obrazmi (od plnej orientovanosti po areflexni komu), ktoré mozu do seba plynule precha-
dzat’.

Hibka a zavaznost poruchy vedomia v konkrétnej klinickej situacii je dana momentalnym
rozsahom a aktualnou dynamikou poskodenia funkénych procesov v RAS a/alebo mozgovej
kory. Z hl'adiska diagnostiky mozno roz¢lenit’ takéto poskodenia na 1. Strukturalne (lokalne)
a 2. multifokalne ¢i difuzne, od ¢oho sa potom odvijaji aj moznosti a hranice terapeutickych
intervencii.

Obrazok 1 Zjednodusena ilustracia

Conscious dvoch hlavnych dimenzii vedomia:
- e 0s X — hladina vedomia (t.j. wakefulness —
Hraaring Leind-n gyrdmense - bdelost’), os y — obsah vedomia

(tj. uvedomovanie alebo prezivanie).
Podl'a Laureys S (2005) The neural
correlate of (un)awareness: Lessons from
the vegetative state. Trends in Cognitive
Sciences 9: 556 — 559.

Lawsad ol onscioUsness: wisaiiness
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Namiesto takéhoto rozdelenia mozno poruchy vedomia triedit’ aj inak, napriklad podl'a dyna-
miky priebehu na akutne a neakutne (subakutne a chronické), pripadne prechodné, perzistujuce
a permanentné a pod.

Akitne Subakiitne alebo chronické
obnubildcia  delirium demencia hypersomnia

sopor stupor abulia akineticky mutizmus
koma locked-in sy minimalne vedomie

smrt’ mozgu alebo mozgového kmena vegetativne stavy

Uvedené zmeny vedomia maju svoje (viac ¢i menej presné) definicie. Su vSak zatazené
znacnou subjektivitou vySetrujiceho, najmd v akttnych situaciach. Pritom kazda stratifikacia
poruch vedomia je do istej miery arbitrarna. ZhorSovanie (a aj zlepSovanie) vedomia je plynuly
proces, ktory moze prebiehat’ réznou rychlost’'ou.

Na objektivnej$iu kvantifikdciu portich vedomia boli do klinickej praxe zavedené rézne
skorovacie systémy. Najrozsirenejsi z nich je Glasgowské skére (Glasgow Coma Scale —
GCS), vyvinuté na stratifikiciu a progndézovanie pacientov s kraniocerebralnou traumou.
Jednoduchym spdsobom boduje reakciu na vonkajsie podnety vo verbalnej, motorickej a o¢nej
zlozke. Z odchyliek tychto reakcii sa d4 odhadnut’ lokalizacia 1ézie esSte pred doplnenim
podrobnejsich vySetreni klinickych aj zobrazovacich (CT, CT-AG, NMR).

Stavy s bodovym ohodnotenim nad 12 sa pokladaju za l'ahké poskodenie, od 9 do 12 za
stredné a pod 9 bodov za tazké poskodenie mozgu. Systém existuje aj v modifikacii vhodnej
pre dojcatd a pacientov, ktori nedokdzu komunikovat’ (nevedia re¢, su intubovani, maju
mentalny handicap a pod.).

Tento hodnotiaci systém ma vSak svoje limity; najmé nedokaze odlisit’ stavy napodobujuce
kému, ako su perzistujuci vegetativny stav, syndrom minimalneho vedomia (minimal
consciousness sy. — MCS) alebo locked-in syndrom.

Glasgow Coma Scale (sucet bodov za o¢nt, slovnii a motorickt zlozku - 3 az 15)

Bodové v . . . A .
- Oc¢na reakcia Slovna reakcia Motoricka reakcia
ohodnotenie
6 - - vykona prikaz
5 - orientovana lokalizuje bolest’
4 otvori spontanne | zmétena normalna flexia na bolest’
. , . abnormalna flexia na bolest’
3 otvori na vyzvu neadekvatna 0 .
(,,dekortikacné* postavenie)
. . . extenzia na bolest’
2 otvori na bolest’ nezrozumitel'na e e .
(,,decerebracné‘ postavenie)
1 ziadna ziadna ziadna

Objavili sa preto snahy zaviest do praxe aj iné schémy na kvantifikdciu portich vedomia,
predovSetkym tzv. systém uceleného vyhodnotenia reaktivity pacienta - FOUR systém (Full
Outline Un-Responsiveness), ktory poskytuje viac neurologickych podrobnosti nez GCS,
predovsetkym charakter spontannej dychovej aktivity.

Ziadne skore ale nevyhovuje pre vietkych pacientov a preto je asi najlepsie okrem
kvantifikdcie jednoducho zapisat’ nalez slovne. Okrem toho z praktického hladiska na
sledovanie efektivity liecebnych postupov je pravdepodobne dolezitejsia dynamika vyvoja
(smer a rychlost’ zmien skore) nez konkrétna bodova hodnota.
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Glasgow Coma Scale (pediatricka modifikacia):

Bodové .
. Oc¢na reakcia Hlasova reakcia Motoricka reakcia
ohodnotenie
6 ) i spontanne alebo cielené
pohyby
usmieva sa, orientuje sa za
5 - zvukmi, sleduje predmety, | odtahuje sa na dotyk
interaguje
, , place, ale da sa utiSit, N ,
4 otvori spontanne . . odt’ahuje sa na bolest
neadekvatne reakcie
3 otvori na hlas obcas sa neda utisit’, stena | dekortika¢na odpoved
, , neutisitel'ne place . ,
2 otvori na bolest . e place, decerebracna odpoved
agitovane
1 ziadna ziadna ziadna

FOUR skore (stcet bodov za ocni1, motorickd, kmenovu a respirac¢nu zlozku - 0 az 16)

Bodové O¢i Motorika Mozgovy kmen Spontanna dychova
ohodnotenie aktivita
Otvara
spontanne vykona prikaz ~ fotoreakcia neintubovany
4 sleduje, (vystrie palec, a kornealny reflex ravidelne dy”chanie
zmurka zovrie past) vybavné P Y
na vyzvu
otvara, neintubovany
nesleduje  lokalizuje jedna zrenica Y
3 , ) . . . Cheyne-Stokesovo
pohl'ado  bolest dilatovana, fixovana 7, .
m dychanie
otvara na , . ,
2 hlasnu flexia na bolest’ FR alebo lfornea’l ny nglntubova}ny .
vizvu reflex nevybavné Biotovo dychanie
intubovany
otvérana  exteniné fotoreakcia spontanna dychova
1 , . a kornealny reflex aktivita pritomna
bolest postavenie , . . :
nevybavné (trigeruje alebo
interferuje s UVP)
ni¢ alebo .
. . fotoreakcia, o
generalizovany . bez spontanne;j
. kornealny reflex R
0 neotvara  myoklonus . dychovej aktivity
a kaslaci reflex .
(napr. u st. nevibavné (riadena UVP, apnoe)
epilepticus) Y
2 Pric¢iny komy

Etiopatogenéza hlbokého bezvedomia (komy) je extrémne réznoroda. Mechanizmus posko-
denia mozgového tkaniva sa vSak da zjednodusene rozdelit’ na:
1. primarny inzult, ktory uz nastal (napr. kontizia mozgu) — na terapeutické usilie je
spravidla neskoro
2. sekundarny inzult (najcastejsie bludny kruh edému mozgu s vnutrolebkovou hypertenziou
a ischemizaciou) — vhodne a v¢as uplatnenymi preventivnymi a lieebnymi postupmi
mozno u¢inne ovplyvnit’ d’alsi vyvoj ochorenia a progndzu pacienta.
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Vsetky stavy vymenované V nasledujucich odstavcoch mézu vyvolat’ poruchy vedomia od
najlahsich az po najhlbsie. To zavisi od intenzity a diZky posobenia noxy.

Pri¢iny vyvolavajuce komu (t.j. hlboké bezvedomie s GCS 8 bodov a menej) sa daju
Vv principe rozdelit’ do tychto skupin (zoznam nie je a nemoze byt v tomto type prehladu
uplny):

o Primdrne poskodenie mozgu:

Kraniocerebralna trauma, ischemicka alebo hemoragickda mozgova prihoda, meningitida/
encefalitida, absces, tumor, hydrocefalus, status epilepticus, ...

o Sekundarne poskodenie mozgu pri primarne inom nez neurologickom probléme:

Hypoxia a hypotenzia akejkol'vek etiologie (zlyhanie dychania alebo obehu v naj$irSom
zmysle), zlyhanie pecene, obli¢iek, kapnonarkoza, hypoglykémia, ketoacidoza, vykyvy
hydratacie, mineralov, hypo- a hyperosmolarne stavy, myxedém, tyreotoxicka kriza, hyperter-
mia, hypotermia, sepsa, ... — ,, endogénne “ intoxikdcie

o [ntoxikacia (mechanizmom primdrneho, sekunddrneho alebo spolocného poskodenia

mozgu):

Drogy vratane alkoholu, rastlinné, zivo¢isne a priemyselné jedy, lieky (neziaduce uG¢inky
alebo predavkovanie — netimyselné, umyselné), ... —,,exogénne* intoxikacie.

Iné klasifik4cia stavov a dejov veducich k poruche vedomia az do urovne kémy vychadza
z lokalizacie 1ézie (ani tu si nemozZno narokovat’ na uplnost, okrem toho sa v mnohych pripa-
doch pric¢iny kombinuju):

o Strukturdlne priciny — lokalizované:

o Kompresivne supra- a infratentorialne — hematémy, tumory, abscesy, herniacie mozgu
o Destruktivne — kontuzia, difuzne axonalne poskodenie, akiitna anoxia kory, subakutna
anoxia podkorovej bielej hmoty, infarkt v talame, v mezencefale, v moste, bazilarna
okluzia, virusova encefalitida, diseminovana encefalo-myelitida, centrdlna pontinna

myelinolyza, ...

o Multifokalne, difiizne a metabolicke:

o Deficit substratov a kofaktorov energetického metabolizmu neurénov: hypoxické
a ischemické, hypoglykemické prihody, hypovitamin6zy (thiamin, pyridoxin, niacin,
folaty, B12)

o Organové insuficiencie (hepatalna a uremicka koma, kapnonarkoza)

o Endokrinné dysfunkcie (poruchy hypofyzy, hypo a hypertyre6za, pristitne telieska, m.
Addison, m. Cushing, diabetes mellitus, ...)

o Exogénne toxické latky (lieky, drogy, jedy)

o Sedativne Gc¢inkujtce latky — hypnotika, trankvilizéry, etanol, opioidy

o Kyseliny a latky metabolizované na kyselinové produkty — paraldehyd, metanol, etylén-
glykol, chlorid aménny

o Psychotropné latky — tricyklické antidepresiva, anticholinergika, amfetaminy, litium,
fencyklidin, fenotiaziny, LSD a meskalin, inhibitory monoamino-oxidazy

o Iné — penicilin, antikonvulziva, steroidy, srdcové glykozidy, kovy, organo-fosfaty,
kyanid, salicylaty

o Poruchy metabolizmu vody, mineralov a acidobazickej rovnovahy

o Poruchy tepelnej homeostazy — podchladenie, tpal

o Zapalové postihnutie CNS (s infekciou alebo aj bez nej)
e Leptomeningitida
e Encefalitida

o Subarachnoidalne krvacanie

o Primarne ochorenia neurénov a glie
o Creutzfeld-Jakobova choroba
e Gliomatdza
e Progresivna multifokélna leukoencefalopatia
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o Kitéové stavy

o Otras mozgu, difuzne poSkodenie axonov (DAI)

o Akutne delirantné stavy (detrakény syndrom, ,,pooperacné® delirium, drogové intoxika-
cie.

3 Principy diagnostiky, intenzivnej starostlivosti a liecCby komatozneho pacienta
a) Ochrana pacienta pred d’al§im poskodenim
b) Diagnostika vyvolavajtcej pri¢iny
c) Liecebné opatrenia s ciel'om dosiahnutia ¢o najlepsej prognozy.

Hlavny smer intenzivistickych ¢innosti u pacienta v kome musi byt’ désledna ochrana mozgu
pred hypoxiou a ischemicko-reperfiznym poskodzovanim, nech su uz vyvolavajice pri¢iny
akékol'vek. Ich spektrum je vSak natolko Siroké, ze na tomto mieste ich mozno pri najlepsej
voli iba stru¢ne spomentt’. Doraz sa kladie skor na vzajomné ucelné previazanie jednotlivych
¢innosti do systematického postupu nez na detailny rozbor jednotlivych diagnosticko-terapeu-
tickych modalit, pricom o ich skutocnej efektivite sa veda vel'mi rozvetvené diskusie.

3.1 VySetrenie komatézneho pacienta

Zacina neformalnym zistenim Grovne vedomia pacienta. Ak pacient nereaguje na normalne
oslovenie, je vhodné prihovorit’ sa mu hlasnejSie alebo nim potriast. Ak ani toto nevedie
k reakcii, nasleduje systémové i neurologicky zamerané vySetrenie s cielom zistit’, ¢i pacient
vyZaduje neodkladny neurochirurgicky vykon.

Orienta¢né zhodnotenie typu komy podla hlavnych dg. kategorii:

supratentorialna expanzia s herniaciou mozgu

difizne poskodenie mozgovej kory

bilateralna 1ézia diencefala

infratentorialna expanzia s kompresiou mozgového kmena
Strukturalna lézia kmena

difuzna dysfunkcia mozgu (encefalopatia)

oL E

zuzuje diferencidlnu diagnézu ama priamy vplyv na lieCbu a prognézu. Neurologické
vySetrenie sa musi doplnit’ zobrazovacimi a Specifickymi laboratérnymi vySetreniami. Niektori
pacienti sa preberu rychlo, ini potrebuju dlhodobejsiu fazu podpornych opatreni — prevencia
alebo liecba respiraénych infekcii, prevencia dekubitov, starostlivost’ o o€i a tustnu dutinu
a fyzioterapia na zniZenie rizika kontraktur.

U akuatne poskodeného mozgu kazdy d’alsi inzult priamo zhorSuje vysledok liecby a znizuje
moznosti funkéného zotavenia. Prevencia takychto sekundarnych neurologickych inzultov
(hypoxia, ischémia) musi byt prioritou uz od prvotného vyhodnotenia v teréne.

Po prichode na urgentny prijem sa musi pacient znovu prehodnotit’, pokial’ ide o stabilitu
vitalnych funkcii.

Na spravne zhodnotenie stavu pacienta so zhorSenym vedomim je potrebna anamnéza. Ta je
u komatdzneho pacienta principidlne mozna len od svedkov, pribuznych, zachranarov alebo
karti¢iek v dokladoch.

Potrebné je systematicky zhodnotit' drdhy bdenia (RAS) v ponte a mezencefale. Na
odhalenie Strukturalnej 1ézie v tejto oblasti je potrebné vySetrit funkciu senzorickych
a motorickych drah, prebiehajucich v blizkosti retikularneho ascendentného systému. Vela
informacii poskytne vySetrenie okulomotorickych drah a jadier, pretoze ich vzt'ah k RAS je
z hl'adiska topografickej anatomie vel'mi intimny.
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Anamnéza (od pribuznych, sprievodcu)

nastup kémy (bleskovy, néhly, postupny)

subjektivne t'azkosti (bolesti hlavy, depresia,
oslabnutia koncatin, zavrat)

nedavne urazy

Systémové ochorenia (diabetes, ochorenia
srdca, obliciek)

psychiatrickd anamnéza

pristup k liekom a drogam (alkohol, sedativa,
psychotropné latky)

VSeobecné fyzikalne vySetrenie

TK, P, TT, SpO,, dychanie (nepritomné
pri smrti mozgového kmena, pouziti
relaxancii k intubacii a po predavkovani
ur¢itych liekov a drog)

Znamky Urazu

znamky akutnych a chronickych
systémovych ochoreni

znamky aplikacie liekov a drog (vpichy,
alkoholovy foetor)

rigidita Sije (ak sa vylugil Graz C — chrbtice)

V neurologickom vysetreni sa sleduju najma tieto prvky:

GCS

dychovy typ a rytmus
motoricka odozva

tonus kostrového svalstva
slachovo — okosticové reflexy

spontanne pohyby oci

velkost’ zrenic a fotoreakcia

kornealny reflex

okulocefalicky reflex (pozor na C — chrbticu)
okulovestibularny reflex

ocné pozadie (edém, cievy)

Pretoze ide len o niekol’ko reakcii a reflexov, da sa nastastie vykonat’ vysetrenie komatoz-
neho pacienta vel'mi rychlo. VySetrujuci vSak musi déverne ovladat’ interpretaciu tychto
nalezov, aby rozhodnutia, Casto zachranujlice zivot pacienta, boli naozaj rychle a presné.

Bilateralne nereagujtice zrenice byvaju pri patologii v mozgovom kmeni. Jednostranna
mydriaza so stratou fotoreakcie sved¢i pre parézu ipsilateralneho n. III. Pri mi6ze myslime na
1éziu kmena alebo opioidy. Nekonjugovand divergentna deviacia bulbov upozoriiuje na léziu
hlavovych nervov (n. III, TV alebo VI) alebo v oblasti ich jadier v mezencefale (pod
aquaeductom Sylvii). Konjugovana deviacia sa spaja s ipsilaterdlnou 1éziou vo frontalnej
oblasti. Nezabudnut’ na fundoskopiu — hypertenzia, diabetes, edém papily (obr. 2).

Metabollc lesons

Obrazok 2 O¢i

& L

Smmall, meactive pupils

Diescephalic lesions
Smal, reactne pupls

& &

Third-seeve {sscal] lesions |'
Pupils dlaled and ied

PO )
Midbrain legions
Pugile al midpoesilion and fixed
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Dalej je potrebné:

e vySetrit’ ostatné hlavové nervy

e meningizmus — byva pri meningitide alebo subarachnoidalnom krvacani

e telesna teplota — pri pyrexii myslime na sepsu, meningitidu. Vyluéit’ hypotermiu.

e stopy po vendznych vpichoch (predavkovanie medicinskymi alebo pouli¢nymi opioidmi,
inymi drogami, septikémia, intracerebralny absces)

¢ vySetrit’ brucho, hl'addme znamky ochorenia pecene a obliciek

e hladat’ vonkajsie znamky poranenia hlavy. Imobilizovat’ krént chrbticu, kym sa nevylaci
podozrenie na jej poranenie!

¢ krv vo vonkajSom zvukovode, epistaxa alebo hematoém v oblasti mastoideu sved¢ia pre
fraktiru bazy lebky.

Laboratérne a pomocné vySetrenia

e glykémia (bedside)

e CT, CT-AG (MRI)

¢ hematoldgia: krvny obraz a diferencialny KO, koagula¢né vysetrenie

e biochémia: okrem glykémie aj urea, kreatinin, mineraly, osmolalita, hepatalne testy, ABR,
krvné plyny, ev. karboxyhemoglobin, CRP, PCT

e toxikologicky skrining v Krvi a v mo¢i, krv na alkohol

e mikrobiologické vySetrenie: hemokultara, virologia, mo¢

o EKG: typické zmeny (QTc, QRS, ...) u tricyklickych antidepresiv, inverzia viny T
Vv prekordialnych zvodoch pri subarachnoidalnom krvéacani

e EEG: pomobze odhalit’ abnormalnu aktivitu (non-konvulzivny status epilepticus)

¢ lumbalna punkcia: vysetrenie mikroskopické, kultivaéné, biochemické, imunologické ako
urgentna procedura je indikovana vePmi zriedka a nikdy sa nesmie robit’ pri znamkach
zvySeného intrakranialneho tlaku, vhodna napr. pri podozreni na bakterialnu
meningitidu.

LieCebné postupy (schematicky)
e Vseobecné (resuscitacné a profylaktické):
1. Rychla korekcia hypoxie a hypotenzie (vratane objemovej a mimetickej podpory
obehu).
2. Pri GCS <9 je indikovana endotracheélna intubécia (ochrana pred aspiraciou,
prevencia sekundarneho poskodenia, facilitacia vySetreni, napr. CT).
V pripade potreby ventilaéna podpora na udrZzanie normoxémie a normokapnie.
Korekcia hypoglykémie davkou glukozy i.v. (20 — 25g, t. j. 50 — 60 ml G 40%).
Pri podozreni na alkoholickt anamnézu 100 mg thiaminu i.v.
Zvazit antikonvulziva.
Zvazit monitorovanie intrakranidlneho tlaku, v pripade jeho zvySenia liecba zamerana
na optimalizaciu cerebralnej perfuzie.
8. Zvazit cerebroprotektivnu lie¢bu (hypotermia, farmakologicka redukcia CMRO3).
9. Korekcia vykyvov mineralov, adekvatna hydratacia (pozor na prudka tipravu
hyponatriémie, hrozi pontinna demyelinizacia!).
10.Profylaxia stresovych ulceracii GITu, v€asna enteralna vyziva.
11.Profylaxia tromboembolickych komplikacii.
e Kauzilne a Specifické:
1. Specificka terapia zamerana na etiopatogeneticky proces (chirurgicka, konzervativna).
2. Korekcia a liecba metabolickych stavov veducich ku kome, lie¢ba sepsy.
3. Vseobecné opatrenia pri otravach na zabranenie d’al§ieho vstrebavania noxy a na jej
eliminaciu (gastricka lavaz, aktivne uhlie, RRT, ...).

Nookw
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Specifické antidota

Latka / stav Antidotum

acetaminofen (paracetamol) N-acetylcystein

anticholinergika fyzostigmin

anticholinesterazy atropin

benzodiazepiny flumazenil

etylénglykol etanol / fomepizol, tiamin a pyridoxin
hypoglykemizujtce latky glukoza, glukagon, oktreotid

kyanid amyInitrit, Na-thiosulfat, hydroxo cobalamin
methanol etanol / fomepizol, ac. Folicum
methemoglobinémia metylénova modra

opioidy naloxon

organofosfaty atropin, pralidoxamin

oxid uhol'naty kyslik

4 Poznamky K vybranym klinickym situaciam

Globalna ischémia

Globalna ischémia mozgu je obvykle nasledkom prolongovaného zastavenia obehu, ale
nielen v tzkom zmysle slova. O zastavenie obehu moze ist’ aj v zmysle funkénom. To znaci,
Ze ju mdzu sposobit’ aj dlhsie trvajuce stavy zavaznej hypoxie alebo hypotenzie akéhokol'vek
povodu. Progndza zavisi od dizky trvania ischemického alebo hypoxického obdobia, ako i od
pritomnosti pridruzenych ochoreni. Schopnost’ nezavislej aktivity ziska spat’ menej nez 10 %
pacientov so zavaznou globalnou ischémiou mozgu. Zotavovanie je protrahované. Po 6 mesia-
coch od prihody uz obycajne nemozno oCakavat’ vel'ké alebo zasadné zlepSenie. VicSina pa-
cientov s potencialom zasadnych uprav sa zlepsi v priebehu prvych 72 hodin. Ak sa v tomto
obdobi prejavi zlepSenie v aktivite hlavovych nervov a ostatnej motoriky, moze byt indikova-
né pokracovanie v agresivnej intenzivnej starostlivosti a liecbe. Kf¢ova aktivita v pociatocne;j
poresuscitacnej faze nekoreluje nijako s prognézou, avsak myoklonické prejavy zvycajne
svedCia pre nepriaznivy vyvoj. K postdeniu a odhadnutiu prognézy napomaha aj dynamika
EEG nalezov a opakované vysetrenie evokovanych potencialov.

Epiduralny hematom

Obyc¢ajne je nasledkom urazu hlavy. Moze sa vyskytnat’ inicialne lucidne obdobie, nasledo-
vané rychlym zhorSovanim GCS s prechodom do kémy, Casto s lateralizacnymi priznakmi
(parézy, plégie, zrenicové priznaky). Typickym patologickym korelatom tohto klinického
obrazu je mensie posSkodenie mozgu s rychlym narastanim hematomu z ruptary a. meningea
media. Standardnym postupom je CT lokalizdcia s naslednou chirurgickou evakuaciou.
Prognodza je relativne dobra, pokial’ sa chirurgicky vykon urobil v€as a pociatocné potirazové
GCS nebolo prilis nizke.

Subduralny hematom

U akatneho potrazového subduralneho hematomu byva pociato¢né potirazové GCS nizke,
poskodenie mozgu rozsiahlejSie a progndza horsia. Vyskytuje sa Castejsie nez epiduralne krva-
canie a nastup komy byva bezprostredne po traze.

Ischemicka mozgova prihoda

Ma tromboticku alebo embolicku genézu. Na pracoviskd intenzivnej mediciny sa dostavaju
najma stavy, kde prichadza do uvahy terapeutické rieSenie zdroja embolizacie, alebo pripady
sekundarnej trombotizacie (napr. po zakrokoch na karotidach alebo v neurochirurgii), kde pri-
chéadza do uvahy chirurgicka intervencia, invazivna radioldgia alebo trombolyza. Inak je liecba
najma podporna.

Intracerebralne krvdcanie

Moéze ist’ o komplikaciu artériovej hypertenzie, zakrvacanie do tumoru alebo do iktového
loziska, pri A-V malformacii, vaskulitide, koagulopatii (aj po trombolyze), pripadne mykotic-
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kej aneuryzme pri bakterialnej endokarditide. Klinické prejavy zavisia od lokalizacie postih-
nutej oblasti. Rozsiahle krvacanie sa manifestuje ako néhle vznikajuca kdéma, pripadne mensi
stupeinl poruchy vedomia, S polymorfnym neurologickym deficitom. Aj rychlost’ vyvoja prizna-
kov zavisi od rozsahu/lokalizacie krvacania. Niekedy je indikovana chirurgicka evakuacia.

Vegetativne stavy

Ide o zavazné poskodenie mozgovej kory so zachovanim istej aktivity mozgového kmena.
Vegetativne stavy sa objavuju obyc¢ajne po prekonani tazkej hypoxickej 1ézie mozgu alebo po
tazkych tirazoch mozgu. Vedomie je narusené, moze vSak byt pritomné otvaranie oci, chybaju
volové pohyby. Tuto diagnézu mozno urobit’ len po dlh§om obdobi sledovania (mesiace),
kedy vSak uz obycajne ide otrvaly stav. (Nezamienat perzistujuci vegetativny stav
a permanentny vegetativny stav.)

,,Locked-in* syndrom

Ide o stav normalneho vedomia, av§ak s poruchou hybnosti v dosledku poskodenia dolnych
hlavovych nervov a kmeia (od trovne nucleus rubber — pozri obrazok 3), pripadne miechy
S paralyzou vélovych pohybov. Tu je namieste dokladné a pozorné sledovanie reaktivity
pacienta, EEG odhali rytmy typické pre stavy bdelosti. Pacient dokaze komunikovat’ pohybom
o¢nych viecok a vertikalnymi pohybmi bulbov.

Pseudokoma / psychogénna koma

Ide o diagnozu “per exclusionem”. Priznaky obycajne nezodpovedaju klasickym neurologic-
kym syndromom ani anatomickym Iézidm. OCi byvaju zatvorené, jemny dotyk mihalnic
vyvola trepot vieCok, pacient sa méze aktivne branit’ pokusu o naddvihnutie viecok. Spontanne
pohyby bulbov byvaju rychle a trhavé, nie pomalé bludivé. Zrenice st izokorické, fotoreakcia
spravna, pri pasivnom otvoreni vieCok midza, kym v spanku alebo kome sa zrenica rozsiri (pri
intaktnych oc¢nych reflexoch). Pac. odvracia pohl'ad od vySetrujiceho, alebo pozera nadol.
Vysetrenie okulocefalického reflexu dava nekonzistentné vysledky, najCastejSie sa o€i
pohybujt sthlasne s hlavou. Okulovestibularny reflex byva fyziologicky pre bdenie (nystag-
mus). Reflexy hlavovych nervov su intaktné, byva normo- alebo hyperventilacia. Svalovy
tonus je najcastejSiec normalny alebo premenlivy, patologické reflexy nepritomné. EEG
zaznamenava rytmy typické pre bdenie.
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5 Zaver

Koma vzdy predstavuje urgentni medicinsku situdciu. Resusciticia a stabilizacia musia
musia prebichat’ od zaciatku subezne s diagnostikou a liecbou. Najvyssia Sanca na uspes$né
obnovenie narusené¢ho vedomia v najlepsom moznom rozsahu je len pri dokonalej koordinacii
a nadvéznosti prednemocnic¢nej fazy, oddelenia urgentného prijmu, opera¢nych, perioperac-
nych a intenzivistickych pracovisk.

Samozrejme zalezi aj na naslednej starostlivosti, pretoze nespravne vedena dolieCovacia faza
bez vhodného zapojenia intenzivne] rehabilitacie (fyzioterapia, logopédia) a resocializacie by
dokazala zmarit’ vynalozené ohromné usilie velkych timov vzdelanych a sktisenych Tudi
rozliénych odbornosti (o. i. s rizikom burn-out syndromu), nesmiernych nakladov, nehovoriac
0 eticky neakceptovatel'nych ,,odvratiteI'nych imrtiach*.

Priloha 1 Typy motorickej odpovede na bolestivy podnet

A Metabolic encephalopathy

Figure 2-10. Motor responses to noxious stimulation in patients with acute cerebral dysfunction. Levels of associated
brain dysfunction are roughly indicated at left. Patients with forebrain or diencephalic lesions often have a hemiparesis
(note lack of motor response with left arm, externally rotated left foot, and left extensor plantar response), but can gen-
erally make purposeful movements with the opposite side. Lesions involving the junction of the diencephalon and the mid-
brain may show decorticate posturing, including flexion of the upper extremities and extension of the lower extremities. As
the lesion progresses into the midbrain, there is generally a shift to decerebrate posturing (C), in which there is extensor
posturing of both upper and lower extremities. Ll' rom "!.11){"]‘ C. Brain stem modulation of sensation, movement, and con-
sciousness. Chapter 45 in: Kandel, ER, Schwartz, JH, Jessel, TM. Principles of Neural Science. 4th ed. McGraw-Hill, New
York, 2000, pp. 871-809. By permission of MeGraw-Hill.)
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Priloha 2 Okulocefalické a okulovestibularne reflexy

A

Brainstem intact
(metabolic
encephalopathy)

B

Right lateral
pontine lesion
(gaze paralysis)

C

MLF lesion
(bilateral internuclear
ophthalmoplegia)

D

Right paramedian
pontine lesion
(1 1/2 syndrome)

E

Midbrain lesion
(bilateral)

Oculocephalic responses

Caloric responses
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