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Riziko ohrozeni Zivota nesou zejména choroby zasahujici ventilaci, obéhové funkce nebo nemoci spojené s nitrolebni hypertenzi. V ra-
ném véku to je ALTE a SIDS. Ve vsech vékovych skupinach se jedna o Iéze kofent, perifernich nerv, svalli nebo poruchy nervosvalového
pfenosu; u pacientt s epilepsii SUDEP. Kromé perifernich 1ézi mohou byt pfi¢inou ohroZeni i Iéze miSni a mozkové. Pouze pfipraveny
systém komplexni péce a pfiméfend anticipace pomahaji fesit tyto akutni stavy.

Kli¢ova slova: syndrom nahlého ohrozeni Zivota, afektivni zachvaty, syndrom Guillain-Barré, myasthenia gravis, rhabdomyolyza, myo-
patie, periodické obrny, epilepsie, dystonie, poruchy védomi.

Sudden and unexpected life-threatening events in paediatric neurology

This article reviews the common causes of life-threatening events in child neurology. They affect ventilation, circulation or may increase
an intracranial pressure. In infants ALTE or SIDS are diagnosed. In childhood and adolescence radiculopathies, peripheral nerve and muscle
lesions, disturbances of the neuromuscular transmission, and SUDEP in patients with epilepsy, are main causes. The events may also be
caused by spinal cord or brain lesions. Management of the immediate events can be done just by the prepared integrated system.

Key words: apparent life-threatening event, breath-holding spells, Guillain-Barré syndrome, myasthenia gravis, rhabdomyolysis, myo-

pathy, periodic paralysis, epilepsy, dystonia, unconsciousness.

ADEM - akutni demyeliniza¢ni encefalomy-
elitida

AChR - acetylcholinovy receptor

ALTE — apparent life-threatening events

ARS — akutnf rendInf selhanf

AZ - afektivni zachvaty

CCFDN - kongenitaIni katarakta, facialni dys-
morfism, neuropatie

CK - kreatinkindza

CZK ~ centralni zilnf katétr

DBS — deep brain stimulation

DKK - dolnf koncetiny

DM — dermatomyositis

EMG - elektromyografie

GIT - gastrointestinalni trakt

GBS - syndrom Guillain-Barré

GCS - Glasgow Coma Scale

GPi — globus pallidus internus

IVIG - intravenézni imunoglobuliny

LEMS - EatonUv-Lambertdv myastenicky syn-
drom

LTG - lamotrigine

MR — magnetickd rezonance

MUSK — svalova kindza

PE — plazmaferéza

PM — polymyositis

SFEMG - single fibre EMG

SIDS - sudden infant death syndrome

SUDEP - sudden unexplained death in epi-
lepsy

UPV — uméla plicni ventilace

VPA - valproat

Nahla a neocekavand ohrozenf Zivota se ob-
jevuji ve viech vékovych skupinach. V kojenec-
kém véku to je ALTE a SIDS. Maji rliznou pficinu
a souvislosti. U pacientl s epilepsif je riziko SUDEP.
Probereme nékolik nejcetnéjsich stavd, které mo-
hou nahle a neocekavané vést k ohrozeni pacien-
ta. V détské neurologii to jsou zejména choroby,
které zasahujf ventilaci, obéhové funkce a jsou
spojené s nitrolebni hypertenzi.

Syndrom nahlého ohrozeni zivota
(ALTE) postihuje pfedevsim kojence do jed-
noho roku veéku. Charakterizuje jej nékolik
symptomu s kombinacf apnoe, zmény barvy
klze, zmény svalového tonu, kasle nebo vo-
mitu. U poloviny déti pri¢ina spociva v zaklad-
nim onemocnéni. Obvykle se jedn& o obtize
zazivaci (50%), neurologické (30%), respiracnf
(20%), srdecni (5 %), endokrinni nebo metabo-
lické (méné nez 5 %). Jsou také zndmy spoustéci
faktory (tabulka 1). U druhych 50 % idiopatickych
pfipadl zUstava pricina neobjasnéna.
Viysetfeni ditéte spociva v rodinné, osobni
(prenatdlni, perinatalni) a socidlni anamnéze. PFi
popisu stavu se mimo jiné zaméfujeme na pred-
chazejici aktivitu, pozice pfi zacdtku a daldi projevy:
celkové chovani, ventila¢ni usili, kolorit kéize a jeho
lokalizaci, hybnost a svalovy tonus, provedené sti-
mulace. Zaznamendme celkové trvani. Objektivni
neurologicky nalez a popis vsech anatomickych
abnormalit pomaha diagnostikovat kongenitalnf
anomdlie, infekce a stavy vyvolavajici dechové
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Tabulka 1. Priklady centrélnich spoustécich
faktord pro apnoi v raném véku

Odsévani

Chlad pUsobici na oblicej

Vasovagalni reflex

Hypoglykemie

lontové abnormality (Mg a Ca)

Apnoe kojencl a prematurnich

Zachvaty kieci

Anémie

Tumory centrdlniho nervového systému

Hydrocefalus

Abnormality mozkového kmene (Arnold-Chiari
syndrom/malformace)

Srdecnf arytmie (prodlouzeni QTc, syndrom Wolff-
Parkinson-White)

Vrozené vady srdecnf

Kardiomyopatie, myokarditida

Centralni hypoventilace

Vrozené vady metabolizmu

Infekce (RS virus, pertuse, meningitida, sepse)

Infekce mocovych cest

obtiZe. Pomocna vysetfeni se indikujf podle tdajl
anamnézy i objektivniho nalezu.

Pri patrani po neurologickych pfi¢inadch
se kromé objektivniho neurologického nélezu
provadi vysetfeni o¢niho pozadi k vyloucenti
edému papil, hodnoti se svalovy tonus, pfftom-
nost abnorméalnich pohybd. Casta spojitost je
se zachvaty @z v 25 %).



ALTE ¢asto predchazeji afektivni zdchvaty
(AZ). Vyskytuji se v raném véku u 3% déti. Z toho
se u 15-20% objevuji pfed 6. mésicem veku. Dva
hlavni typy afektivnich zachvatd jsou pomérné
Casté. Klinicky se nazyvaji podle koloritu kize
béhem zachvatu: nej¢astéjsi jsou zachvaty s cya-
nézou a daldf jsou zachvaty s bledosti (1).

Oba typy jsou mimovolni reflexni neepilep-
ticky paroxyzmalni stav. Na patogenezi se podil
autonomni dysregulace. Pfi nadmérné aktivité
sympatiku se objevi zdchvaty s cyandzou. Jejich
patofyziologie je vsak komplexnéjsi. Naproti to-
mu pfi nadmérné aktivité parasympatiku se ob-
jevuji AZ s bledosti. Hlavnim faktorem pfi nich je
synkopa s vagovou inhibici srdec¢ni akce. Apnoe
je komponentou s pouze malym vlivem. U AZ
jsou i urcité genetické predispozice. Familidrnf
vyskyt je ve 20-30%. U vétsiny predominuje
pouze jeden typ zachvatu, nicméné u nékterych
se stfidaji oba.

Pro diagnézu je vyznamnd pfesnd a po-
drobnd anamnéza celé epizody. Diagndza
se zakldda na charakteristické stereotypni sek-
venci klinickych pfiznakd. Zdchvaty s cyanézou
(respiracni) jsou obvykle predikovatelné. Vzdy
je provokuje rozruseni nebo pokarani ditéte.
Ataku uvédi charakteristicky kratky a pronika-
vy krik. Nasleduje usilovna exspirace a apnoe.
Rychle nastupuje generalizovand cyandza
a ztrata védomi. Mohou se objevit opakované
generalizované klony. Zdchvaty s bledosti (re-
flexni) jsou méné Casté neZ kfece s cyandzou
(s pomérem 5:3). Nékteré priznaky maji spo-
le¢né. Na jejich zacétku je typicky — bolestivy
podnét. Byva to pad, mirny uder hlavou nebo
nahly ulek. Nasleduje apnoe a rychla ztrata
védom. Dité zbledne a je hypotonické. Mohou
se objevit tonické kfece. Lze zjistit bradykardii
i s epizodou asystolie.

Lécba se soustieduje na podporu a ujisté-
nirodicl. Po vysetreni ditéte rodicim vysvét-
lime podstatu AZ. Znalost pribéhu vyznamné
mirnf obavy rodi¢U. Tento konzervativni po-
stup s pohovorem u vétsiny deti dostacuje.
V refrakternich pfipadech mlze pomoci far-
makoterapie. Pfi cetnych a tézkych zachvatech
mohou pomoci parasympatolytika. Pfi AZ je
také vyssi vyskyt sideropenické anémie. U détf
s touto kombinaci miZe mit lé¢ba nedostatku
Zeleza pfiznivy Ucinek. Lécba trva v primeé-
ru 8 tydnd. Afektivni kfece se objevuji i u dé-
ti, které nemaji zadné jiné obtize. Prognoza
afektivnich krecije benigni - z kratkodobého
i dlouhodobého hlediska. Spontédnni Ustup
bez nasledkd je pravidlem, nicmnéné u ¢asti
se pozdéji objevuji synkopy (2).

Vzécnou pricinou ALTE je kongenitalni cent-
ralnf hypoventilace. Vztahuje se k dysfunkci auto-
nomniho nervového systému nebo k autonomni
dysregulaci. Charakterizuje ji normalni ventilace
pfi bdélosti, mélké dychéani ve spanku a hypo-
ventilace s normélni dechovou frekvenci.

Obvyklym postupem je hospitalizace a mo-
nitorovani. Pokud je stav téZky a vyZaduje inten-
zivni péci, nadsleduje hospitalizace i pfi normal-
nich nalezech provedenych vysetreni.

Diskuze o ALTE a SIDS ve vztahu k moni-
torovani vedly k definici patologické apnoe,
apnoe kojencd, apnoe pfi prematurité, ALTE
a SIDS (tabulka 2).

V dalsich vékovych skupindch mohou byt
neurologickou pfi¢inou hypoventilace léze ko-
fen(, perifernich nervd, 1éze svall nebo poruchy
nervosvalového pfenosu.

Syndrom Guillain-Barré (GBS)
(Acute Inflammatory Demyelinating
Polyradiculoneuropathy — AIDP)

Jedna se o akutni zénétlivou demyelinizaci
kofent a perifernich nervd. Ke klinickym pfi-
znaklm patfi periferni paréza s akutni progre-
dujici motorickou slabosti, zacinajici vétsinou
na DKK. Je relativné symetricka, s hypo- a7 are-
flexii. Objevuji se parestezie az bolesti DKK bez
korenové distribuce. Mlze byt diplegia facialis,
bulbérni syndrom, dysfagie, meningealni syn-
drom, autonomni dysfunkce. Vétsina pfipadu
zacind 1-3 tydny po respira¢nim nebo zazivacim
infektu ¢i po vakcinaci. Paréza se rozviji béhem
nékolika dni. Vrcholu dosahuje do 4 tydnd.
Landryho vzestupna forma ma perakutni prd-
béh s respira¢niinsuficienci a nutnosti UPV. Proti
diagndze GBS svédci: asymetrie slabosti (polio),
inicidlni sfinkterové obtiZze nebo ostrd hranice
¢itl (myelopatie).

Pomocna vysetfeni jsou zamérend na od-
haleni etiologického agens. Vysetfujeme ocni
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pozadi. V likvoru je typickéd proteinocytologic-
ka disociace. EMG nélez demyelinizace nebo
axondlnf léze nemusi byt zpocatku vyjadren.
Morfologické odchylky zobrazi MR michy nebo
mozku.

Terapie spociva v podavani IVIG (davka
049/kg po 5 dni). Kontraindikac je deficit IgA
a srdecnf insuficience. Druhou lé¢ebnou moz-
nosti je plazmaferéza (PE). Vyzaduje zavedenf
CZK a provédi se na specializovaném pracovisti.
Zjisténou infekci lé¢ime virostatiky nebo antibio-
tiky. Vyznamné je farmakoterapie autonomni
dysfunkce a neuropatické bolesti. V péc¢i mo-
nitorujeme funkce, bilanci tekutin, pecujeme
o dychaci cesty, o vyZivu. Jiz od pocatku pacient
na lGzku rehabilituje: pasivnimi pohyby koncetin,
polohovanim, s prevenci kontraktur a dekubi-
td. Vyznamna je péce o kizi, o vyprazdnovani.
Psychologicka podpora a komunikace s perso-
nalem ma zésadni vyznam.

Myasthenia gravis

Je pro ni charakteristické dennf i hodinové
kolisani svalové slabosti, zhorsujici se ¢innostf
a zlepsujici se v klidu, a zvyseni svalové slabosti
s postupujicim dnem. K typickym pfiznaklm
patfi diplopie, paréza pohledu (Simpsondv test),
fotofobie, ptéza (Gorelicklv test), oslabenf jazyka
a zvykani. Objevuje se nazoldlie (Seemandv test),
oslabeni sijovych svalU, paréza hlasivek, oslabent
respiracnich a panevnich sval(. Pocit Unavy je
minoritni. Diagndzu potvrdi EMG (repetitivni
stimulace, stimula¢ni SFEMG) a stanoveni pro-
tildtek AChR nebo MUSK.

Do diferencidlni diagnézy radime LEMS,
botulizmus, chronickou progresivni externi of-
talmoplegii, okulofaryngealni svalovou dystrofii,
mitopatie, polymyositis, progresivni svalovou
atrofii, esencidlni blefarospazmus, sleep apnea
sy, kmenové expanze nebo vzacné kongenidlni
myastenické syndromy (3).

Tabulka 2. Definice apnoi v raném véku (dle NIH Consensus Panel, 1986)

ALTE: akutni stav, pfi kterém se objevuje kombinace pfiznakd: apnoe, zména barvy kize (bledost,
zCervenani, cyandza, pletora), zmény svalového tonu (hypotonie, hypertonus), davenf nebo kasel

Apnoe: zastava ventilace bez jakékoliv pficiny: centrdlni, smisena nebo obstrukeni

Patologicka apnoe: trva 20 sekund a déle, spojena s bradykardif, cyanézou, hypotonii nebo dalimi

znamkami ohrozenf

Apnoe kojencti: neobjasnéné dechové pauzy trvajici vice jak 20 sekund nebo pauzy mensi nez 10 sekund
spojené s bdélosti, cyandzou, bradykardii nebo hypotonii u kojence. Termin pro ALTE s neobjasnénou etiologif.

Apnea prematurity: patologicka apnoe spojend s prematuritou; obvykle ustupuje v 37. gestacnim tydnu,

ale mUze pokracovat i o nékolik tydnl déle.

Periodické dychani: ventilace se tfemi a vice pauzami, které trvaji vice nez 3 sekundy a méné nez 20 sekund,

s normalnim dychanim mezi pauzami

SIDS: ndhlé umrti ditéte bez pozitivni anamnézy, bez abnormit v objektivnim nalezu, vysledku pomocnych

Epizody ALTE vyzadujf stimulaci nebo i resuscitaci k probrani ditéte a k obnové pravidelné ventilace.
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Cilem akutnf Iécby je eliminovat, nebo ales-
pon minimalizovat pfiznaky. Podavajf se inhibito-
ry acetylcholinesterazy. Dalsi 1é¢ebnou moznosti
je imunomodula¢ni lé¢ba (kortikosteroidy [riziko
mozné akcelerace respira¢ni insuficiencel, aza-
thioprin, plazmaferéza nebo IVIG).

Stavy s akutnf respira¢ni insuficienci nebo
neschopnosti udrzet prdchodnost dechovych
cest, vyzaduijici intubaci a UPV, nazyvame krizi
(myastenickd, cholinergni, smisend).

Rhabdomyolyza

Je syndromem dezintegrace pfi¢né pruho-
vanych svall s uvolnénim soucastf svalovych
bunék do extracelularniho prostoru a cirkula-
ce. Manifestuje v sirokém spektru s rozsahem
od subklinického zvyseni kreatinkindzy (CK)
az ke kritickému stavu s akutnim rendlnim se-
[hanim (ARS).

Nejcastéjsi pricinou je crush syndrom. Dalsimi
pricinami mUze byt dehydratace, sepse, ischemie
pii okluzi cév svalu, kompartment syndrom, na-
méhavé vycerpavajici svalové cviceni, poranéni
elektrickym napétim nebo bleskem, malignf
hypertermie. Dale nastava pfi metabolickych
myopatiich (defekty metabolizmu glukdzy, gly-
kogenu, lipidd nebo nukleosidd). K precipitujicim
faktorlim patfi virové infekty, vycerpani nebo
hladoveéni. Psychotropni latky (drogy) a intoxikace
alkoholem zpsobuijf 1ézi kombinaci etiologickych
faktord. Marinesco-Sjogrentv/CCFDN syndrom
s demyelinizacni neuropatii ma rekurentni epi-
zody akutni parainfekéni slabosti s myoglobinuri
a hyperCKemii. Také abnormality elektrolytd typu
hypo-, ale zejména hypernatremie a hyperosmo-
larita se poji s rhabdomyolyzou.

Rhabdomyolyza se projevuje bolesti, oto-
kem a slabosti svald, myoglobinurif a zvysenou
hladinou kreatinkindzy. Primarnim cilem terapie
je prevence faktor vzniku ARS: objemové de-
plece, obstrukce tubuld, acidurie a plisobeni vol-
nych radikal{. Pi dostate¢né diuréze se podavaji
infuze. Pfi selhavani funkci ledvin je vsak treba
dialyzy. PYi lé¢bé je dllezité korigovat hyperka-
lemii a pfipadnou hypokalcemii.

Myopatie ziskané

Mdze je zpUsobit fada pricin povahy zénétli-
vé, toxické, metabolické a endokrinni i paraneo-
plastické. U tzv. myopatie kriticky nemocnych
se predpoklada vliv sepse, kortikosteroidl a ne-
depolarizujicich kurarimimetik. Rozvoj pfiznaku
mUze byt akutni, subakutni’i chronicky. Hlavnim
pfiznakem je symetrickd generalizovana svalova
slabost, postihujici predilekéné pletencové sval-
stvo koncetin, zejména dolnich.

Polymyositis (PM) ma akutni nebo subakutni
rozvoj. Po inicidinim oslabeni kofenovych svald
sméfuje pfipadnd progrese slabosti na trupové
a dychaci svaly. Intenzivni bolesti svall nejsou
obvyklé. Dermatomyositis (DM) je primarni vas-
kulitida. Kozni afekce se mUze objevit soucasné
se svalovou slabostf nebo ji maze az nasledo-
vat. Charakteristicky ras se objevuje na obliceji.
Svalova bolest byvé zavislad na zatézi a je i pal-
pacni bolestivost.

Pro vétsinu ziskanych myositid je typické
zvyseni hladiny kreatinkinazy a dalsich enzy-
mU; Ize také detekovat myoglobin v moci. EMG
prokazuje réizné vyjadrenou ,myogenni” 1ézi.
Objevuji se také denervacni projevy, komplexni
repetitivni vyboje.

Pro potvrzeni diagndzy a stanoveni typu
myopatie je zasadnf biopsie svalové s histomor-
fologickym, histochemickym a ultramikroskopic-
kym vysetfenim. Vhodné je vysetfovat klinicky
stfedné postizené svaly, ve kterych se hodnotf
zména postizenych svall. Imunohistochemie
slouzi ke specifikaci a vyloucenf atypicky pro-
bihajicich myopati.

V 1é¢bé je prvoradé odstranéni nebo sub-
stituce etiologického agens; pokud je zndmo.
U zanétlivych myopatii se podavaji steroidy
aimunosupresiva po dobu alespon 2 let. Z imu-
nosupresiv se podavé azathioprin. Efekt imuno-
suprese se objevuje po 1 az 6 mésicich lécby.
U rezistentnich pfipadl se zvaZuje intravenéznf
podanf imunoglobulind nebo plazmaferéza.

KongenitdIni myopatie mohou v souvis-
losti s celkovou anestezif nést riziko syndromu
maligni hypertemie. DlleZité je prevence. Lékem
volby je bezodkladna aplikace dantrolenu.

Periodické svalové obrny

Jsou opakovanou reverzibilni, prevazné ge-
neralizovanou svalovou slabosti provézenou
zmeénami sérové koncentrace drasliku. Klasifikuji
se podle hodnot sérového drasliku béhem ata-
ky. PGvodni klinickou klasifikaci nyni doplnuje
klasifikace molekuldrné geneticka.

Hyperkalemické periodickd paralyza (hy-
perKPP) je autosomalné dominantni choro-
ba manifestujici se jiz od détstvi. Projevuje
se rekurentnimi atakami koncetinové slabosti.
Intenzita atak kolfsd. Prabéh atak je kratsi, tr-
vajicl minuty az hodiny. Pfitomnost zndmek
myotonie sveédc¢i pro hyperKPP. PFi poruse so-
dikovych kandlt myokardu se mohou objevit
srdecni arytmie.

Hypokalemicka periodickd obrna (hypoKPP)
je také autosomalné dominantni onemocnént,

ale ma ataky téZ3i, prolongované (hodiny az dny)
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a pfevazné generalizované. Zacind béhem prv-
nich dvou dekéd Zivota. Manifestuje se déle nez
dvouhodinovou, vétsinou ranni slabosti konce-
tinového a trupového svalstva, provokovanou
odpocinkem po ndamaze nebo jidlem. Draslik
v séru je vzdy nizdf.

Andersenv syndrom charakterizuje tridda
periodické paralyzy, srde¢nf arytmie a dysmor-
fickych rysd, ale mize se manifestovat pouze
jeden projev. Navic se popisuji hypoplazie led-
vin, defekty srdecnich chlopni a zvlastni hlas
s vysokym ténem.
fit kalium v séru podle moznosti co nejdfive.
Pri obrné s abnormainf hladinou kalia nutno
od primérnich periodickych paralyz predevsim
odlisit sekundarnf pficiny iontové dysbalance
pfi poruchach metabolizmu drasliku v d@sledku
onemocnén(ledvin, nadledvin, GIT a také tyreo-
toxickou hypoKPP. Terapie zavisi na typu ataky.

Kromé perifernich 1ézi mohou byt pfi¢inou
ndhlych a neocekdvanych ohrozeni zivota léze
mozkové.

Status epilepticus

Definuje se déle nez 30minutovou konti-
nudlnf zachvatovou aktivitou nebo sérif dvou
¢i vice zachvatl bez navratu k plnému védomi
mezi zachvaty. Status epilepticus je konvulziv-
ni (dle kliniky a EEG nélezu) a non-konvulzivn{
s obsahlou diferencidlni diagnostikou intoxika-
ce, metabolického rozvratu, infekce, traumatu,
postiktalniho stavu, psychiatrické ¢i obéhové
poruchy, migrény nebo tranzientni globalni
amnézie.

Status epilepticus zpUsobuje systémové
komplikace: zpocatku systémovou hypertenzi,
pozdeji selhdvani autoregulacnich a kompen-
zac¢nich mechanizm s poklesem mozkové
perfuze. K vysetreni patfi EEG, laboratorni testy
i toxikologie, pfipadné metabolickd vysetrent.

Terapie konvulzivniho statu spociva
v zajisténi vitalnich funkci, ventilace, obéhu.
Antikonvulziva poddvdme intravendzné: dia-
zepam, fenytoin, fenobarbital, midazolam, val-
proét s kontrolami hladin. Pfi trvani konvulzi
pres 30-40 minut je nutnd intubace a uvedent
do celkové anestezie.

Status dystonicus

Je vzacny Zivot ohrozujici stav. Mze vznik-
nout u pacientd s primarni i sekundarnf dys-
tonif. Spociva v akutnim zhorseni plvodnich
priznakd. Projevi se devastujici generalizovanou
dystonif se silnymi svalovymi kontrakcemi. Jejich
frekvence se stdle zvysuje. Etiologie dystonif



byva rozmanitd. Ke spoustécim faktordm patfi
interkurentnfinfekce, stres, vysazenflithia, tetra-
benazinu nebo nasazeni clonazepamu.

Pacienti se |é¢i na jednotkdch intenzivni
péce. Pfi rozvoji bulbédrnich priznakd a respi-
racni insuficience se zahajuje uméla plicnf
ventilace. Podavé se midazolam a propofol.
V dvahu pfichazi i kombinace infuze intrathe-
kalnfho baclofenu a bilaterdlni hluboké sti-
mulace (DBS) globus pallidus internus (GPi).
Dalezity je rychly a dlirazny postup redukujici
morbiditu a mortalitu.

Farmakosedace vysokymi davkami intra-
vendzné podavanych sedativ v kombinaci s in-
tubaci a umélou plicnf ventilaci pomahaji kont-
rolovat spazmy. K sedaci se pouziva intravendzni
chlormethiazol. Podavajf se Iéciva tlumici dysto-
nie a svalové spazmy (4, 5). Ke komplikacim dys-
tonického statu patif rhabdomyolyza s akutnim
rendlnim selhanim.

Poruchy védomi

Tvorf spektrum od lehké zmatenosti po ko-
ma. Stupen zavisi na typu patologického pro-
cesu a celkovém stavu nemocného. Casté jsou
dalsi neurologické pfiznaky. Pficinou poruchy
vedomi mUze byt trauma, neuroinfekce, epilep-
ticky zachvat, intoxikace, metabolickd pficina,
hypertermie, hypotermie, nitrolebni hypertenze.
Pri intrakranidlni hypertenzi maze byt pri¢inou
nitrolebni expanze, hydrocefalus, edém mozku,

cévni pficina, neuroinfekce nebo pseudotumor
cerebri.

K hodnoceni klinického obrazu poruchy
védomi nejcasteji pouzivdme Glasgow Coma
Scale. Klasifikace poruchy védomi podle GSC
rozliSuje: lehkou poruchu s GSC 13-15, stfednf
GCS 9-12 a téZkou s GCS <= 8.

Terapie se fidf etiologii poruchy védomi.
Napfiklad hypoglykemie se projevuje poru-
chami védomi, ndhlymi pady, chdzi dokola,
dystonii nohou; objevuje se i u pacient( se sep-
tooptickou dysplazif. Vyznamnou pomoci je
rychlé stanoveni glykemie pomoci glukometru.
Okamzitou pomoci je aplikace 2 az 1g 40%
glukézy, ndsledovand i.v. podanou 20% gluko-
zou béhem 1-2 hodin. Endokrinolog doplnuje
lécbu aplikaci glukagonu. Pozornost vyzaduiji
psychické zmeny.

Ke stavdim, které mohou néhle a neoceka-
vané ohrozit détského pacienta, déle napriklad
patif komplikace traumatu (epiduraini a subduralni
hematom), cévni spazmy v souvislosti se suba-
rachnoidalnim krvacenim, cévni mozkové piihody
s krvacenim, ischemif, tromboembolif, zanéty (me-
ningitidy, herpeticka encefalitida, ADEM), vzacné
endokarditida, rhabdomyom srdce nebo hypo-
ventilace pfi hypokalemii. Také nezadouci Ucinky
antikonvulziv majf rizika (hypersenzitivni syndrom,
trombocytopenii, uplatnéni interakci, napr. LTG
a VPA se vzdjemnym zvysenim plazmatickych hla-
din a zvyraznénim nezadoucich ucinkd).
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Zaveér

N&hla a neocekédvana ohrozeni maji rozmani-
té pficiny. Svym charakterem plsobf dramaticky
na pecovatele i na persondl. Pouze pfipraveny
systém komplexni péce a pfimérend anticipace
pomahajf fesit tyto akutni stavy.
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