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Klinické hodnotenie pacienta s poruchou vedomia vyzaduje systémovy pristup. V praci sa uvadzaju niektoré definicie poruch
vedomia, ich etiologia a patofyziologia vzniku. Klinicky pristup ku komatoznemu pacientovi je suctom diagnostickych postu-
pov k zisteniu pri¢iny komy a ¢o najrychlejSich terapeutickych zasahov.
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Je nesporné, ze klinické zhodnotenie pacienta s poru-
chou vedomia vyzaduje systémovy pristup. Musime vSak
pripustit, Ze v nasich podmienkach zatial v tomto pristu-
pe nepanuje jednota a postupy su v zna¢nej miere ovplyv-
nené dostupnymi vySetrovacimi metodikami, ale aj na-
zormi prislusnikov daného odboru, ktori su k paciento-
vi privolani. Pokusme sa nacrtnut typy poruch vedomia,
s ktorymi sa v nasej neurologickej praxi moézZeme stret-
nut, ako aj niektoré diagnostické postupy k objasneniu
ich etiologie.

Definicia

Vedomie predstavuje fazko definovatelny subor moz-
govych funkcii, dovolujucich uvedomovanie si seba sa-
mého a okolia. Znamena byt v stave uplnej bdelosti, vni-
mat a pocitovat stavy telesné aj dusevné. Je predpokladom
spravnej reaktibility a adaptacie na okolity svet. Vedomie
sa neda presne lokalizovat, ale zavisi a spociva v dynamic-
kej interakcii medzi ascendentnym retikularnym aktivac-
nym systémom (ARAS) a mozgovou kérou. ARAS je lo-
kalizovany predovSetkym periakveduktalne od horného
pontu az k intralaminarnym talamickym jadram s nasled-
nou projekciou do mozgovej kory. Cast vlakien ide pria-
mo do kortexu a obchadza talamus. Jeho porucha, ¢i uz
funkéna alebo anatomicka, vedie k bezvedomiu. Kvantita-
tivne poruchy vedomia nie su jednotne chapané a vymed-
zené, predstavuju viac-menej plynuld Skalu poruch vedo-

mia od normy po arektivnu kdému. V kome je vZdy abnorm-
né EEG, strata cyklu spanok-bdenie a vyrazné zniZenie ce-
rebralneho metabolizmu.

Sopor (v anglicky hovoriacich krajinach sa pouZiva aj
termin stupor) je stav, z ktorého moze byt pacient prebraty
na kratke obdobie intenzivnymi podnetmi. Koma je hlbSia
porucha vedomia, nie je mozné ho prebrat k vedomiu ani
silnejSimi podnetmi, pripadne sa po tychto podnetoch ob-
javuju primitivne obranné reflexy. V hlbokej kome sa stra-
caju aj kmenové a myotatické reflexy.

So zdokonalovanim liecby predovsetkym stavov po
kraniocerebralnych traumach sa objavuju stavy, pre ktora
sa zauZival termin perzistujice vegetativne stavy (3). V pr-
vych tyzdnoch po Uraze pacienti prezivaju v hibokej kome.
Potom zacinaju otvarat o€i, najprv na bolestivé podnety,
neskor aj spontanne, objavuju sa sledujuce pohyby o¢i. Pa-
cient vSak nereaguje, nerozprava, reakciami su len primi-
tivne posturalne reflexné pohyby koncatin. M6Zu sa obja-
vit stavy bdenia a spanku, EEG sa moze blizit k normalne-
mu zapisu. Tento stav mdze vzniknut aj po inych cerebral-
nych inzultoch.

Okrem toho existuju iné formy poruseného vedomia,
ktoré su sprevadzané poruchami komunikacie s okolim.
Niektoré su prechodnym, iné kone¢nym stavom masivne-
ho cerebralneho poskodenia, zvac¢sa rozsiahlymi infark-
tami alebo krvacaniami. Ich charakteristiky uvadza ta-
bulka 1.

Tabufka 1.
stav symptémy a nalezy pomoc pri dg komentar
akineticky | pacienti su zdanlivo ,pri vedomi“ s otvorenymi o¢ami. Oku- | CT, NMR a EEG pri obojstrannych frontalnych Iéziach napr. infarkty,
mutizmus lomotorika neporusend prip. sto¢enie pohfadu na zvukovy leukonecefalopatia po cytostatikéch alebo imu-
podnet, obcas fixovanie. Zachovany rytmus bdenia a spanku. nosupresii, mezodiencefalické |ézie
Ziadna alebo znacne redukovana verbalna komunikdcia.
Chudobnost pohybov az chybanie akychkolvek vélovych
pohybov. Nizky svalovy tonus, inkontinencia, Ziadne reakcie
na bolestivé podnety
vegetativny | zachovany rytmus spanku a bdenia, chyba vSak schopnost | CT, NMR, vegetativny stav je niekedy prechodnym Stédiom

véetkych dolnych hlavovych nervov. Mozné su vertikélne pohyby o€i
a vieCok. Intaktnd senzitivna aferencia a kognitivne funkcie

stav vnimania reality. Pri otvorenych o€iach Ziaden kontakt, Ziadne | v EEG tazké gene- k restitucii cerebralnych funkcif

cielené sledovanie pohfadom, ob¢as oto¢enie hlavy a o€i na | ralizované zmeny az

optické a sluchové podnety. Pri stimulacii mfaskanie, zivanie, | elektrické ticho

grimasovanie, tachykardia atachypnoe. Pozitivny palmo-mentalny,

saci achopovy reflex. Generalizované zvySenie svalového tonu.

Ojedinelé a necielené spontanne pohyby, obasné myoklonie.

Inkontinencia mocu a stolice. Zachované vegetativne funkcie,

niekedy nedostatocné (dychanie, obeh, termoreguldcia)
Locked-in pri klasickom vyjadreni tohto sydrému (zv&¢Sa po bazilarnej | CT, NMR (lézia Locked-in-syndrém je zrejmy len po prekonani
syndrém trombdze): pacient je pri vedomi, pritomné tetraplégia, paréza | ventralneho pontu). | akutnej fazy. Popisany aj po syndréme Guillain-

Doppler USG, AG, -Barré

SEP, MEP
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Etiologia a patofyziologia

Podla niektorych studii tvoria asi 3 % vSetkych urgent-
nych oSetreni komatdzne stavy. Na ich etiologii sa asi
v 80% podielali cerebrovaskularne ochorenia, kranioce-
rebralne traumy a alkoholizmus. Dal§imi pri¢inami boli
epilepsia, intoxikacie, diabetes a neuroinfekty. Primarne
by to teda mal byt neurolog, kto posudzuje komatozneho
pacienta a rozhoduje o dalSich terapeutickych postupoch.

V patofyziologii vzniku poruch vedomia resp. komy
mozu hrat ulohu rézne faktory, od metabolickych az po
mechanické presuny Casti mozgu s utlakom niektorych
Struktur. S metabolizmom nervovych buniek mézZe intere-
ferovat hypoglykémia, acidoza resp. alkaloza, zmeny osmo-
larity, plazmatickych hladin hlavne amoniaku (zvySenie je-
ho hodnét na Sestnasobok normy vedie ku kome) draslika,
sodika (pri jeho poklese pod 120 dochadza k edému neuro-
nov a ich fatalnej dyfunkcii) a vapnika. Nahly pokles regio-
nalneho prietoku mozgom na 25 ml/min/100 g moze viest
k poruche vedomia a spomaleniu EEG aktivity, pokles na
hodnoty 12-15 ml/min/100 g vedie k potlaceniu EEG ak-
tivity mozgu, kéme a vymiznutiu mnohych metabolic-
kych neuronalnych a synaptickych funkcii. Neuronalna
smrt nastava pri poklese prietoku pod 8-10 ml/min/100 g.
K neuronalnemu poskodeniu moZe prispiet aj zvySenie te-
lesnej teploty, takze je doleZité uz od pociatku podniknut
vSetky kroky k jej znizeniu. Napriklad u cievnej mozgovej
prihody zvysenie o 1 °C aZ zdvojnasobnuje poCet umrti ale-
bo dlhodobejsich poskodeni (7).

Primarne mozgové poSkodenie modze spustit samo-
destruktivne biochemické a imunologické procesy, kto-
ré vedu k sekundarnemu cerebralnemu poskodeniu. Jed-
na sa o laktatovu acidozu, vznik edému s intracelular-
nym vtokom kalcia, uvolniovaniu excitacnych aminokyse-
lin, vol'nych radikalov, cytokininov a bradykininu peroxi-

daciou lipidov, aktivaciou kaskady komplementu a infil-
traciou makrofagmi (8).

Samostatnou kapitolou su spominané presuny mozgo-
vého tkaniva (mass effect). NajCastejSie sa jedna o lateralne
presuny hemisfér s herniaciou temporalneho laloka, ¢o ve-
die k porucham funkcie subthalamu, mezencefala a horné-
ho mosta - tegmenta. Stupen resp. rozsah poruchy vedomia
sa koreloval s rozsahom presunu pri CT resp. NMR. Som-
nolencia a sopor sa objavuje pri lateralnom posune horného
kmena a subtalamickych Struktur, av§ak este bez pritomnosti
transtentorialnej herniacie. K somnolencii teda vedie presun
corpus pineale cca o 3-5mm, stuporu 5-8 mm, ku kéme vedie
presun vac¢si nez 8-9 mm. Zaujimavé je pozorovanie, ze fron-
talne a okcipitalne hemoragie vedil v mensej miere k presunu
hlbokych Struktdr a tym aj k rozvoju kémy, nezZ je tomu u he-
moragii podobnej vel'kosti v parietalnom resp. temporalnom
laloku. Neakutne, pomaly sa rozvijajiice expanzie vSak mo-
Zu viest k omnoho vaésim presunom mozgového tkaniva bez
rozvoja vyraznejSich porich vedomia. V literature existuje via-
cero typov klasifikacie poruch vedomia, zaloZenych na etiolo-
gickom i anatomickom hladisku alebo ich kombinacii, ako je
to napr. uvedené v nasledujucej tabul'ke 2.

Klinicky pristup k poruche vedomia

Komatozne stavy predstavuju najzavaznejSiu poruchu
CNS, za ktorou nasleduje uz iba smrt. Cas na diagnostiku
a pripadnu efektivnu liecbu je Casto kratky, lekar by si mal
preto osvojit systematicky postup a spravne volit podla
konkrétnej situacie jednotlivé kroky k zisteniu pri¢iny ko-
my (kéma nie je etiologicka diagnoza, ale iba symptomatic-
ky prejav zakladnej choroby) a sucasne aj okamzitého lie-
¢ebného postupu. Najskor treba zhodnotit a zaistit zaklad-
né Zivotné funkcie, byt pripraveny na ich mozné okamzité
zlyhanie a korigovat akutne metabolické poruchy.

Tabulka 2. Jedna z klasifikacii porich vedomia, zohfadfiujuca anatomicku léziu, jej etioldgiu a symptomatoldgiu (podfa 1, upravené)

I. ochorenia, ktoré nevedu k loziskovej neu-
rologickej symptomatolégii alebo lateraliz&cii,
sprevadzané obvykle normalnymi funkciami
mozgového kmena

H.mozgové komdcia

A.intoxikacie (alkohol, drogy, sedativa)

B. metabolické poruchy, endogénne intoxikécie (anoxia, diabetickd acidéza, urémia, hepataina
kéma-hyperamonémia)

C.tazké systémové infekcie

D.cirkulaéné zlyhanie akejkolvek genézy, kardialna dekompenzacia

E. epilepsia, pozachvatoé stavy

F. hypertenzivna encefalopatia, eklampsia

G.hypertermia a hypotermia

I. akutny hydrocefalus

. ochorenia, ktoré vedu k meningeélnej iritacii
s alebo bez horucky so zvySenim poctu leuko-

ralizaénej symptomatolégie alebo bez znamok
|ézie mozgového kmena. CT alebo NMR mézu
najst patologické zmeny

cytov v CSL, obvykle bez loZiskovej alebo late-

A.subarachnoidélne krvécanie z rupturovanej aneuryzmy, AV malformécie
B. akutna bakteridlna meningitida
C.niektoré formy virovej encefalitidy

Ill. ochorenia, ktoré vedu k loZiskovej alebo
lateralizaCnej symptomatoldgii, s alebo bez

malne

zmien v CSL. CT alebo NMR su obvykle abnor-

A.hemisferalny infarkt alebo hemoragia

B. mozgovy infarkt v dosledku trombézy alebo embolizécie
C.mozgovy absces, subdurdiny empyém

D. epiduralny alebo subduralny hematém a mozgova kontuzia
E. mozgovy tumor

F. iné: tromboflebitida, niektoré formy virovej encefalitidy, fokalna embolickd encefalomalacia
zapri€inend bakteridlnou endokarditidou, akutna hemoragicka leukoencefalitida, dissemino-

vana (postinfekéna encefalomyelitida)
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Pri ziskavani zakladnych informacii o okolnostiach
vzniku komatdzneho stavu je teda nevyhnutné zabezpe-
Cenie vitalnych funkcii (airway, cirkulacia, EKG) a okam-
Zité zistenie glykémie. Dnes sa aj v naSich konCinach sta-
va samozrejmostou, Ze pacienti s niektorymi chronickymi
ochoreniami (epilepsia, diabetes mellitus, kardiaci resp.
po implantacii kardiostimulatora) za¢inaju so sebou nosit
tzv. diagnostické karty s udajmi o svojom ochoreni a aktu-
alne uzivanych liekoch. K rychlej orientacii a rozhodova-
ni o terapeutickom postupe su tieto informacie nesmier-
ne uzitocné a treba primat Co najviac nasich pacientov,
aby tieto informacie mali vZdy pri sebe spolu s osobnymi
dokladmi. Urcitou pomockou je aj vek pacienta - vo ve-
ku pod 40 rokov su CastejSimi pri¢inami poruch vedomia
lieky, epilepsia, drogy, neuroinfekcie, ale aj intracerebral-
ne hemoragie u hypertonikov, nad touto vekovou hranicou
treba skor mysliet na kardiovaskularne ochorenia a moz-
nost cievnych ischemickych mozgovych prihod, metabo-
lické ochorenia.

Zakladné fyzikalne vySetrenie zahrnuje vySetrenie koze
(farba, stopy po vpichoch, po uraze, koZné eflorescencie),
skalpu (stopy po uraze jeho typ), telesnej teploty, oCi (zre-
nice, vel'kost, symetria, reakcia na svetlo, kornealny reflex,
okulocefalicky reflex),odpoved oc¢i na rotaciu hlavy, vySetre-
nie robit len po vyluceni poskodenia krénej chrbtice), usi-us-
ta-nos (vytok krvi ¢i likvoru, pohryzenie jazyka, zapach dy-
chu) sposob dychania, kardiovaskularne priznaky ako pulz
(rychlost, pravidelnost), znamky kardialnej dekompenzacie
(edémy, cyanoza), brucho (napétie) a samozrejme neurolo-
gické priznaky. Tie sumarizuje nasledovna tabulka 3 (6).
Neurologické vysetrenie by malo objasnit, ¢i sa jedna o sup-
ra- alebo infratentorialnu 1éziu, alebo o difiizne resp. meta-
bolické ochorenie. U komatoznych pacientov je vSak neuro-
logické vySetrenie obmedzené a 1iSi sa od klasickej schémy,
naviac sa vyskytuju priznaky, ktoré su pritomné iba, alebo
prevazne len u tychto chorych. Ako priklad mozno uviest
niektoré zvlastne okohybné poruchy: okuldrny bobbing (hop-
sanie) znamena rychle pohyby bulbov smerom nadol, s na-
slednym pomalym navratom do strednej polohy. Byva vacsi-
nou u akutnych pontinnych 1€zii. Okuldrny dipping (ponara-
nie) je naopak charakterizovany pomalym sta¢anim o¢i hl-
boko nadol, mozu v tejto polohe zotrvat niekol'ko sekund
a potom sa rychlo vracaju do pévodnej polohy. Byva u hypo-
xickych cerebralnych prihod.

Pre ucely kvantitativneho zhodnotenia zavaznosti ko-
matozneho stavu, ale aj pre potreby jeho prognostikova-
nia ¢i sledovania efektivnosti terapie sa zauzivala tzv. Glas-
gowska Skala (Glasgow coma scale). Vypracovana bola pre
potreby posudenia stavu po kranio-cerebralnych trau-
mach, av§ak pouziva sa aj na zhodnotenie stavov po sekun-
darnom poskodeni mozgu, ako je kardialna zastava, rea-
nimacia, stavy po neuroinfektoch alebo intracerebralnych
hemoragiach. Pre niektoré stavy boli vypracované §pecific-
ké hodnotiace §kaly, napr. Hunt-Hessova pre subarachnoi-
dalne krvacanie, pouzivana napriklad pre posudenie vhod-
nosti chirurgického rieSenia (2).

Tabufka 3. Neurologické priznaky v zavislosti na lokaliz&cii cerebral-

neho poskodenia vediceho ku komatéznemu stavu

dychanie lézia predného mozgu

* epileptogénna inhibicia dychania

* apraxia hlbokého dychania alebo zadrziavania
dychania

¢ pseudobulbdrny“ smiech alebo plaé¢

* posthyperventilaéné apnoe

* Cheyne-Stokesovo dychanie

lézia hypotalamu - stredného mozgu

* centralne reflektorické hyperpnoe (neurogénny
edém pluc)

bazalne lézie

* pseudobulbérna paralyza volovej kontroly

poskodenie funkcie dolnych ¢asti pontu

* apneustické dychanie

* skupinové periodické dychanie

* periodické dychanie s kratkymi cyklami anoxie

* hyperkapnie

* ataktické dychanie (Biotovo)

Iézia funkcie predizenej miechy

* ataktické dychanie

* pomalé pravidelné dychanie

strata automatického dychania pri zachovani

volovej kontroly (Ondinin syndrém, nie je u kémy)

lapavé dychanie (dychanie agonaineho typu)

Uzke, reagujuce zrenice pri metabolickych poru-

chéch

diencefalické |ézie (Uzke reagujuce zrenice)

tektalne 1ézie (Siroké, fixované zrenice, hippus)

|ézie Ill. nervu (mydriatickd, fixovand zrenica,

herniécia hipokampu)

|ézia pontu (Spendlikové zrenice)

|ézie mezencefala (fixované zrenice strednej

velkosti)

normalna velkost a reaktibilita (metabolické poru-

chy, hemisferélne Iézie, psychogénna kataténia)

bilateralna tonicka konjugovana deviacia k draz-

denému uchu (hemisferaina lézia), disociacia pri

|ézii mezencefala

chyba pri meduldrnej |ézii, mdze sa objavit uz

u pontinnej lézie

nahodné pohyby u psychogénnej areaktivity

|ézia diencefala a mezencefala

zrenice

okulocefalicky
reflex na stu-
dené kalorické
drazdenie

decerebraéna |
rigidita
ochablost .

|ézia ponto-meduldrneho rozhrania

Nasou snahou je hned v prvom pristupe najst anato-
micko-etiologicky korelat poruchy vedomia tak, aby ju
mohli zadelit napriklad do jednej z uvedenych troch sku-
pin. Treba vSak aj pripomenut, Ze klinicky obraz bezve-
domia v skupine bez loZiskovej ¢i lateraliza¢nej sympto-
matologie moze byt ovplyvneny predchadzajucimi neuro-
logickymi ochoreniami. Fokalne priznaky po prekonanej
traume alebo cievnej prihode v minulosti sa mozu stat
dominantnymi pri metabolickej kome alebo hypertonic-
kej encefalopatii. LoZiskova symptomatologia vSak mo-
Ze byt pri tychto komatéznych stavoch (napriklad hypo-
glykémia, iné metabolické encefalopatie) pritomna aj bez
znamej predchadzajicej priciny, Casto je vSak prchava
a stranovo menliva.

Prejavy meningealneho drazdenia su Casto dobrym
voditkom pre zaradenie poruchy vedomia do II. skupi-
ny. Treba pamaitat aj na skutocnost, Ze hlboka koma pri
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Tabufka 4. Glasgow coma scale pre kvantitativne posudenie koma-
tdzneho stavu.

odpoved pocet bodov
otvorenie o€i sponténne 4
na vyzvu 3
na bolestivy podnet 2
chyba 1
verbdlna reakcia orientovana 5
zmatena, nepriliehava 4
jednotlivé slova 3
zvuky 2
chyba 1
motorickd odpoved | vyhovie vyzvam 6
cielené reakcie na bolest 5
flekéné odpovede 4
atypické flekéné odpovede 3
napinacie mechanizmy 2
chyba 1
Tabufka 5. Symptomatolégia hernidcie podla lokalizécie (5)
horna Uzke zrenice, minimalna fotoreakcia, pozitivny
transtentoridlna | okulocefalicky reflex, jednostrannd deviacia pohfadu
herniacia pri kalorickom drazdeni studenou vodou, zivanie,
Cheyne-Stokesovo dychanie
dolna stredné az roz§irené pupily bez fotoreakcie, negativny
transtentorialna | OCR, kornealny a spinociliarny reflex, chybajuci resp.
herniacia nekonjugovany pohlad pri kalorickom drazdeni stu-
denou vodou, Cheyne-Stokesovo alebo nepravidelné
dychanie, po€inajuca obehova insuficiencia, ob¢as
explozivne zvracanie a singultus
jednostranna jednostranné rozSirenie zrenic, zhasinajlca fotoreakcia,
(unkélna) najprv jednostranné neskdr obojstranné flekéné alebo
herniacia extenéné automatizmy, hyperventilacia

subarachnoiddlnom krvacani alebo tazkom neuroinfekte
mozu tieto priznaky chybat. Opozicia Sije je aj pri okci-
pitalnom konuse, ale vtedy nebyvaju pritomné dolné me-
ningealne priznaky. VySetrenie likvoru je v tychto pripad-
och klucové. Mozgovy edém s mozZnou naslednou herni-
aciou napriklad v dosledku masivneho krvacania mozu
viest ku kompresii mozgového kmena s rozSirenymi a are-
flexnymi zrenicami, poklesom krvného tlaku a zastavou
dychania.

Loziskova alebo aspon lateralizacna symptomatologia
moZu byt napomocnymi pri odhaleni Strukturalnej cerebral-
nej 1ézie. Avsak bihemisferalna lézia, napriklad obojstranny
mozgovy infarkt, rozsiahle intracerebralne krvacanie, bilate-
ralny subduralny hematém méze viest ku klinickému obra-
zu imitujucemu metabolicku alebo toxicku kému so zacho-
vanymi funkciami mozgového kmena. Naopak, metabolicka
(napriklad hepatalna, hypoglykemicka alebo hypoxicka) ko-
ma moze pripominat komu s kmenovym poskodenim, ale-
bo s pritomnostou fokalnych motorickych priznakov alebo
zachvatov. Klinicka symptomatoldgia herniacie sa 1iSi v za-
vislosti na jej lokalizacii (tabul'ka 5).

Rychlo sa rozvijajuci hydrocefalus moze viest k pre-
chodnej loziskovej symptomatoldgii, porucham okohyb-
nym a extenzorovej rigidite konCatin. Koma samotna te-
da nepredstavuje Ziaden kI'a¢ k odhaleniu jej etiologie a lo-
kalizacie. Pri vSetkych jej formach sa mozZe objavit rov-
naky priebeh descendentnych priznakov svedCiacich pre

Schéma 1. Zakladny pristup ku komatéznemu pacientovi. (podfa 4, upravené)

¢as (min)

komatdzny pacient 0

airway, dychanie, cirkuldcia, oxygenacia 5

odber venéznej krve

« glykémia, ABR, Na, K, Ca

« toxikologcké vySetrenie krvi a moca
* urdty, nitraty, kreatinin

« GPT, GOT, GMT, NH3

podanie

* kyslika

* 50% glukézy, thiaminu 100 mg
« naloxon 0,4-2 mgi.v.

vySetrenie pacienta 10

bez fokalnej
symptomatoldgie

fokdlna cerebralna
symptomatoldgia
Znamky kranioce-
rebralneho poranenia

znamky zvyseného ICP

mannitol 30
furosemid 20 mg i.v.
hyperventilacia pCO,

urgentné CT metabolické vys.

postupné zlyhavanie funkcii diencefalickych, mezencefa-
lickych a nakoniec ponto-medularnych (podrobny popis
Plum a Posner 6).

Laboratorne vysetrenia

Prvym vySetrenim komatézneho pacienta by malo byt vy-
Setrenie glykémie. Dalsimi by malo byt vysetrenie krvného
obrazu, krvnych plynov resp. acidobazickej rovnovahy, sodi-
ka, draslika, alkoholu. Ak je mozné, akutne vySetrenie hladin
antiepileptik. Mo¢ by mal byt vySetreny toxikologicky, na kon-
centraciu glukézy a ketonov, albumin a sedativne lieky. U pa-
cientov v hlbokej kome je samozrejma endotrachealna intuba-
cia s cielom prevencie plucnej aspiracie. Kazda pochybnost
0 moznosti cerebralneho poskodenia by mala viest k akttne
indikacii CT, prip. NMR, kym nativne rtg lebky nema v po-
rovnani s tymito vysetreniami Ziadnu vypovednu hodnotu.
Pri podozreni na neuroinfekciu je nevyhnutné aspon zaklad-
né vySetrenie likvoru, treba vSak predtym vylucit podozrenie
na akékol'vek ochorenie veduce k zvySeniu intracerebralneho
tlaku (expanzivny proces akejkol'vek genézy). EEG pri podo-
zreni na nekonvulzivny status epilepticus

Zakladné terapeutické postupy pri zvladani komatozneho
stavu

Terapeutické ukony zvladani komatézneho stavu by
mali predchadzat alebo prebiehat subeZne s diagnostikou
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jeho postupu. K prvym ukonom patri stabilizacia vital-
nych funkcii systémom v literature uvadzanym ako ABC
(airway, breathing, circulation, oxygenation). Dostatocna
oxygenacia je prevenciou dalSieho hypoxického poskode-
nia, hlavne mozgu. Druhym ukonom je akutne vySetrenie
glykémie, acidobazickej rovnovahy resp. krvnych plynov,
i6énov (sodika, draslika, vapnika a pripadne fosfatov), to-
xikologické vysetrenie krvi a mocu, krvnych nitratov, kre-
atininu a hepatalnych enzymov. VSeobecne sa odporuca
- aj eSte pri neznamych hodnotach glykémie - intravenoz-
ne podanie jednej ampulky 50 % glukézy a 100 mg thia-
minu (prevencia Wernickeho encefalpatie). Riziko pro-
longovanej hypoglykémie prevazuje nad rizikom tranzi-
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