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Urgentni medicina v klinické praxi lékafe

Encefalopatie:

o hypoxické,

o metabolické (hypoglykémie/hyperglykémie, hypoosmolarni/hyperosmolarni stav,
elektrolytové abnormality - Na', Ca”, selhdni organt (jaterni, renélni, endokrinni -
addisonska krize, hypotyre6za - myxedémové kéma, hypopituarni kéma),

o narkotické t¢inky intoxikace CO, (pfi nizsich koncentracich je pfi¢inou poruchy
védomi hypoventilace a neschopnost eliminovat endogenni CO,; koncentrace 5 %
a vice CO, jsou jiz ptimo toxické),

o hypertenzni.

Castou pticinou rizné dlouhého bezvédomi je difuzni hypoxie, kterd sama o sobé
ma fadu nejriiznéjsich pricin véetné Sokovych stavti. Pti odkladu zasahu muiZe dojit
k ireverzibilnimu poskozeni mozku a vyvoji apalického syndromu. Zajisténi dychacich
cest, ventilace a oxygenoterapie mé v téchto piipadech zdsadni dtlezitost.

U komatéznich stavi pii diabetes mellitus v ¢etnosti vysoce prevazuje hypo-
glykémie. Knor v roce 2004 v retrospektivni studii v ZZS HMP uvadi 96 % hypogly-
kemickych pacientii ze 446 diabetikil oSetienych béhem 4 sledovanych mésicii. Na
rozvoj hypoglykémie je nutné myslet pi probihajici infekci, nékdy i bandlni, zejména
u starsich pacientii. U mladsich pacienti miize hypoglykémie vzniknout i pfi adekvét-
nim piisunu energie pti vétsi fyzické ndmaze, sportovnim vykonu, ale i po operacich,
Nebezpeény pritbéh mivaji suicidalni pokusy aplikaci inzulinu. Pti hypoglykémii poda-
me 40% glukézu i.v. nebo 10% roztok glukézy v infuzi, alternativné Ize pouzit glukagon
intramuskulérné. I pies nizké vstupni GCS byvé vétsina pacienti po zdsahu zachranné
sluzby ponechana doma; Krna¢ové uvadi 68 % pacientl s hypoglykémii oSetfenych
ambulantné béhem roé¢niho sledovani v ZZS Krélovéhradeckého kraje (2007).

Ketoacidotické &i hyperosmolarni diabetické kéma je méné Casté, avSak nikoli
vyloucené. MiiZe jit o prvni projev nemoci u dosud nediagnostikovaného diabetu,
hlavné v mladsich vékovych roénicich. Vznik diabetického komatu je delsi, v hori-
zontu minimélné nékolika dni, bezvédomi nastupuje az ve fazi metabolické acidézy
s kompenzaéni respiracni alkalézou, kterd je pricinou typického Kussmaulova dychéni.
Je nutna piedeviim rehydratace (krystaloidy, popf. doplnéni iontd). Inzulinoterapie
je vhodna aZ po stanoveni hodnoty glykémie laboratorné a podle dalsich vysledki. Je
potieba postupovat individualné a zabranit rychlému poklesu hladiny cukru, ktery by
mohl vést k mozkovému edému.

Mezi klinické ptiznaky hypertenzni encefalopatie patii silnd difuzni bolest hlavy,
nauzea, zvraceni, zmatenost nebo kvantitativni porucha védomi. Hodnoty krevniho
tlaku byvaji nad 220/120, ale na druhé strané mohou byt i pfiznakem jiného onemoc-
néni (intracerebralniho krvaceni, syndromu z odnéti alkoholu apod.). Autoregulacni
kiivka pritoku krve mozkem se posouva doprava s hodnotou MAP 110-180 mm Hg,
Dochazi ke zvyéeni filtraéniho tlaku v kapilarnim fe¢isti, k dysfunkci hematoencefalické
bariéry a rozvoji vazogenniho edému mozku. CT mozku vyloudi strukturalni lézi, avak
nejpiesnéjéi pro potvrzeni hypertenzni encefalopatie je magnetickd rezonance. Méné
presnou, aviak dostupnou alternativou je vySetfeni o¢niho pozadi (pfi hypertenzi je
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Poruchy védomi a kiece (bezvédomi, kolapsy, synkopy, deliria, kiecové stavy)

Nejcastéji jde o suicidalni pokusy. V klinickém obraze dominuje porucha védomi rizné
hloubky, hypoventilace, hypotonie svalstva, bradykardie, hypotermie, nékdy zvraceni
aaspirace. Podle konkrétnich podminek jednotlivého pfipadu hrozi i hypotermie a po-
si¢n{ trauma a ndsledné posthypoxické poskozeni mozku. Intoxikace jsou podrobné
probrény v kapitole 14 Intoxikace v urgentni mediciné.

Poruchy védomi pfi pfimém poskozeni mozkové tkané

Priciny ptimého postizeni centralniho nervového systému zahrnuji:

o trauma CNS,

o cévni pii¢iny (intraparenchymové krvaceni v rtiznych lokalizacich — mozeckové,
do kmene, bazélnich ganglii, hemisfér nebo ischémie),

o subarachnoidalni krvéceni,

. infekce CNS (meningitida, encefalitida, mozkovy absces),

» nadorova onemocnéni véetné metastaz,

. postiktalni stadium po epileptickém zéchvatu nebo epileptické zdchvaty bez moto-

rickych ptiznakid (nekonvulzivni status epilepticus).

U zévaznych kraniocerebrélnich poranéni spojenych s bezvédomim rozliSujeme
priméarni poskozeni mozkové tkané, které je dano mechanismem urazu a pusobici-
mi fyzikélnimi silami, a sekundarni poskozeni faktory, které zhorsuji vysledny stav
(tab. 8.2).

Primérn{ difuzni poskozeni mozku je komoce. Je to funkéni porucha bez anato-
mického postiZeni, bezvédomi trvé nejdéle 15 minut, pretrvavd amnézie a vegetativni
symptomatologie. Mnohem zévaznéjsi difuzni primarni poskozent je difuzni axonalni
poskozeni. Jde o mechanické poskozeni axont bilé hmoty, vétSinou stfiznym mecha-
nismem, a prognoza je velmi vaznd. Bezvédomi pretrvava, v horizontu tydnt zanikaji
gliové buriky v okoli axontl a makroskopicky je zfetelna atrofie mozku.

Primérni loziskové poskozeni v disledku prudkého ndrazu je kontuze mozku,
provézend prokrvécenim, nekrézou tkané a naslednym perifokalnim edémem.

Tab. 8.2 Primdrni a sekunddrni piciny poskozeni mozkové tkdné u kraniocerebralnich
poranéni

kraniocerebralni poranéni

primarni difuzni mozkova komoce
poskozeni difuzni axonélni poranéni
loziskova kontuze
sekundarni intrakranialni priciny tarazové krvaceni (epiduralni, subduralni,
poskozeni intracerebrélni)

swelling - zdufeni mozku
edém mozku

extrakranidlni pficiny hypoxie




