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Motto:
»Porucha védomi nesnasi sesnérovani do umeéle vytvorenych mantineld
jednotlivych oborti mediciny.*

Nedavno mé¢ volala kolegyn¢ chirurgického oboru:

»Pane doktore, pane doktore, pfijd’te sem co nejrychleji! Mam tady
pacienta v bezvédomi!*

Jako jediného upiesnéni se mi dostalo: ,,Je to urcité porucha védomi
neurologicke pticiny.*

Pii vySetfovani mé upoutala bledost tvare a poceni.

»Jakou ma glykémii?* zjist'oval jsem.

,,No, to nevime.*

Glukometrem zméreno 1,2 mmol/l...



MUDr. J. Svanda / MUDr. P. Cech / MUDr. A. Barto$ / MUDr. J. Prasko

Snimky CT/MR mozku byly zaptjceny z archivu Radiodiagnostické
kliniky FN Kralovské Vinohrady, pfednosta doc. MUDr. Martin Ko6-
cher, PhD. Popisy byly zkontrolovany as. MUDr. Markovou.

Protoze u obou zobrazovacich metod mozku lezi pacient nohama
proti vySetfujicimu, stranova orientace v§ech snimki je obracena — pra-
va strana mozku je na obrazku vlevo a naopak.

Kazuistiky byly sesbirany z riznych zdravotnickych zafizeni, tj. i mi-
mo pracovisté autord.
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PREDMLUVA

Vzpominam na hrizu, kdy jsem jako neurologicky benjaminek vy-
razel rozfesit zahadna bezvédomi na rizna oddéleni v nemocnici. M€l
jsem pocit, ze 1ékari, kteti konzilium zadali, by méli spise radit mné nez
jé jim. Kazdodenni a pfedevsim konziliarni ¢innost byla mym stalym
ucitelem. Cim vice piibyvaly zkugenosti, tim vice jsem si uvédomoval
potiebu praktické ptiruc¢ky zabyvajici se postupem u nemocného s po-
ruchou védomi. Toto téma je rozptyleno u riznych chorob v rtiznych
knihach s riznou terminologii, a to spise podle abecedy nez podle di-
lezitosti. Jelikoz jsem takovou souhrnnou a mezioborovou knihu dosud
postradal, pfistoupili jsme nyni k pokusu o jeji sepsani.

Porucha védomi je univerzalnim projevem nerespektujicim hranice
prirucky je postavena v duchu ,kli¢ k urovani pfic¢iny poruchy védo-
mi“. Stale vétsi prohlubovani tzkych specializaci vede ke ztraté synte-
tického pohledu na nemocného. Mezioborova forma byla pfizplisobena
potiebé $irsi 1ékarské vefejnosti (prakticti 1ékari, internisté, intenzivis-
té, 1ékaii ARO, neurologové, neurochirurgové, chirurgové, psychiatii
aj.) a studentim mediciny.

Velikost publikace byla zvolena tak, aby se vesla do kapsy lékai-
ského plasté. Kratké pojednani o neuroanatomii a patofyziologii slou-
zi k pochopeni klinickych jevi a symptomatiky. V dal§im vykladu se
postupuje jako v realné praxi, kdy se pacient manifestuje poruchou vé-
domi, a nikoli diagndzou. Proto neni zamérné volen systematicky vy-
¢et klinickych jednotek podle diagndz. Porucha védomi je prioritnim
tiidicimi kritérii byly trvani, kvantita a kvalita poruchy védomi, pro-
toze tvori oddélené celky. VEtsi pozornost jsme vénovali jednotkam,
které pusobi v diagnostice nejveétsi potize. Proto jsou néktera vzacnéj-
$i onemocnéni rozvedena disproporcionalné vice. Kromé toho jsou zde
uvedeny stavy, které ptipominaji poruchu védomi nebo se za ni v pra-
xi zaménuji. Duraz byl kladen na klinické vySetieni, analyzu klicovych
bodl a postup obvykly v kazdodenni praxi ,,od pfiznaku k diagnéze®.
Tento ptistup odpovida filozofii osnov vyuky na 3. Iékaiské fakulté UK.
Stru¢né a heslovité informace jsou nékdy provazeny kratkym vysvétlu-

13



14

jicim komentafem, jindy doplnény piehlednymi tabulkami, schématy
a originalnimi obrazky. Takto strukturovany vyklad jsme ozivili ka-
zuistikami. Upozoritujeme i na uskali a zrady vybocujici z klasického
vzorce.

Zavérem mi dovolte vyslovit piani, aby vam tato kniha byla uzi-
teénym radcem a aby telefonnich rozhovord podobnych tomu, ktery je
uveden v epilogu, bylo co nejméné.

V Praze 4. 11. 2003 Ales Bartos



1. KRATKODOBE PORUCHY VEDOMI

Kratkodobym bezvédomim rozumime prchavou epizodu poruchy
védomi trvajici n€kolik vtefin az minut s plnou Gpravou. Vétsinou se
tedy zabyvame piihodou probéhlou v minulosti. Ke zhodnoceni stavu
pacienta po kratkodobém bezvédomi patii peclivé odebrani co nejpres-
néjsi anamnézy a fyzikalni vySetfeni, pomoci nichz lze usuzovat na pii-
¢inu bezvédomi nebo volit vhodnou strategii dal$iho vySetfovani.

Prvnim krokem musi byt ubezpeceni, Ze skutecné doslo ke kratké po-
ruse védomi. Prekvapivé Casto jsou pii nedbale odebrané anamnéze vyda-
vany prosty pad, toceni hlavy nebo pouhé prodromalni prekolapsové po-
city za kratkodobé bezvédomi. Proto je potieba piihodu probrat dukladné
s pacientem a v idealnim piipad¢ i s objektivnim pozorovatelem. V pii-
pad¢ skute¢ného kratkého bezvédomi je zakladni otazkou rozliSeni mezi
synkopou a epileptickym zachvatem, ptipadné psychogenni poruchou
védomi (obr. 1.1). Pacienta a svédka piihody bezvédomi je tieba se ci-
lené vyptat na detaily pfed, béhem a po poruse védomi (& kap. 1.2).

Vzapéti po synkopé nato¢ime EKG a zméiime pulz a TK, nejlépe
vleZe a vestoje, v piipad¢ epileptického zachvatu provedeme zakladni
lenym vybérem z palety pomocnych vysetfovacich metod: 24hodinové
Holterovo EKG monitorovani, echokardiografické vysetieni, test na na-
klonéné roviné, EEG vysetieni, CT/MR mozku, video-EEG monitoro-
vani, psychologické, event. psychiatrické vySetieni.

Obcas se nepodafi ani pii pouziti vSech dostupnych vysetfovacich
metod bliZze charakterizovat zachvatové projevy, a tak ztistivame v ro-
ving popisné a nenutime se zafazovat ptihodu do néjaké kategorie. N¢-
kdy se ukaze byt jedinou, benigni epizodou v Zivoté, jindy az opakova-
ni a nové vyhodnocovani klinické manifestace a pomocnych vysetfeni
muze roziesit puvodni neurcitou piedstavu. Jiz po prvni piihod¢ je uzi-
te¢né poucit ptipadné svédky o klicovych znacich, které by se méli sna-
zit sledovat béhem piipadného opakovani (&= tab. 1.4). Takovou vhod-
nou instrukei mize byt:

,»AZ se to stane pristé, snazte se zachovat klid. Tentokrat jiz budete
poucené pozorovat projevy a prubéh piihody. Nezapomerite také sah-
nout na pulz, zda je viibec piitomen, zda je pravidelny a jak je rychly.”
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Nékdy totiz napf. ani opakovanym holterovskym EKG monitoro-
vanim nezastihneme pfili§ vzacnou poruchu, a tak domnéla ,,epilepsie*
mize nakonec skoncit implantaci kardiostimulatoru, event. jinou lé¢-

bou poruch srdecniho rytmu.

KRATKODOBE PORUCHY VEDOMI

\

Synkopa Epilepticky Psychogenni
/ \ zachvat zachvat
srdeéni srdeéni parcialni eneralizovany
onemocnéni [ [ onemocnéni komplexni 9 y

pritomno neni

= epilepsie

poskozeni srdce

synkopa:

* vazovagalni

* situaéni (presoricka)

* ortostaticka

* navozena léky

* ataky padl
(drop-attacks)

* syndrom
karotického sinu

* psychogenni

« tachy/brady- ojedinély, provokovany:| | opakované zachvaty
ar tzwie y metabolicka porucha,
. organické uraz hlavy, iktus aj.

Ostatni pficiny: komoce, bazilarni migréna, subarachnoidalni krvaceni, téhotenska

gesto6za (eklampsie), embolizaéni iktus

Obr. 1.1 Rozdéleni kratkodobych poruch védomi



1. Kratkodobé poruchy védomi

1.1 Stru¢na charakteristika hlavnich
kratkodobych poruch védomi a jejich podtypt

1.1.1 Synkopa

Synkopa (fec. syn s, spolu, fec. koptein tlouci, fec. synkopto ztlouci,
zmlatit) znamena piechodnou ztratu védomi, vedouci vétsinou k padu.
Podkladem je docasné snizeny prutok krve mozkem. Podobné vyrazy
kolaps (lat. collabor, labt klesat, padat na hromadu, hroutit se) a mdlo-
ba lze povazovat za synonyma. Oznaceni kolapsovy nebo synkopalni
stav je nevhodné praveé pro prchavost piihody. Zacatek je relativné na-
hly a navrat védomi obvykle rychly, spontanni a Giplny. Pii lehkych for-
mach se nemocnému ,,udéla slabo®, ,,Cerno pied o¢ima‘ a k bezvédomi
se pomocit nebo pokalet. Pii ¢asné vertikalizaci po padu se nékdy syn-
kopa opakuje. Po nabyti védomi nebyva dezorientace.

Pokud je synkopa provazena kieCovymi projevy, jedna se o tzv.
konvulzivni synkopu (lat. convellere roztrhnout, roztrhovat). Kaz-
da mozkova hypoxie mize vést ke kieci. U synkopy jde o migrujici
zvySené svalové napéti (tonické propinani) ¢i nékolik ndhodnych mi-
nimalnich zaskubd (myoklonii), bez symetrie, soustavnosti a rytmici-
ty vidané u typické tonicko-klonické sekvence epileptického zachvatu.
Ponévadz jsou nasledkem mozkové globalni ischémie, vyskytuji se az
po padu na zem v duisledku ztraty védomi. Castym mechanismem je ne-
spravna laicka prvni pomoc (vertikalizace bezvédomého) nebo situace,
kdy pacient zlstane po padu zaklinén s trupem ¢i hlavou v semieleva-
ci. Nedojde tedy ke spontanni horizontalizaci jako jediné mozné 1écbé
i samoléc¢bé mdloby.

Synkopy vznikaji obecné nasledkem hypotenze, zménéného slozeni
krve nebo srde¢ni choroby, coz podrobnéji vystihuje tab. 1.1.

Podle anamnézy a fyzikalniho vysetieni Ize ur€it pticinu 50-80 %
synkop, zatimco napt. holterovské monitorovani piispéje pouze 4 %.

Potadi nékterych pfic¢in synkop s komentafi je uspoifadano jinak
nez v piehledné tabulce 1.1 (akcentujici anatomické déleni), a to podle
frekvence vyskytu:

1. Vétsina synkop ma neznamou pric¢inu (30-50%).

2. Vazovagalni (neurokardiogenni, nervové zprostiedkovana)
synkopa — cca 20 % — patii mezi nejcastéjsi ptiCiny, vznika poklesem
periferni cévni rezistence (hypotenze), srdecni frekvence (bradykar-
die az asystolie) nebo v dasledku obou moznosti soucasné, zejména
u mladych, zdravych jedinct, ¢astéji u Zen s neurovegetativni labili-

17



18

1. Kratkodobé poruchy védomi

tou a znamkami spazmofilie (chvéni az tres vicek pii zavienych ocich,

pozitivni Chvostklv pfiznak, povsechna hyperreflexie, chladna potiva

akra);

e piedchazi: emocné vypjata situace nebo jina zatéz — bolestivé sta-
vy, Uraz, vy¢erpani, hladovéni, dlouhodobé stani, strach, t€hotenstvi,
menstruace atd.,

e nasleduje nahlé zblednuti s nauzeou, pocenim a mlhavym vidénim,
pocity slabosti, ,,jako na omdleni*, zavrat, ,.cerno pied ocima®,

e vznika vestoje nebo vsed¢, nikdy vleze, védomi se rychle obnovuje
v horizontalni poloze.

Tab. 1.1 Zakladni rozdéleni pfic¢in nebo faktort vedoucich k synkopé (uprave-
no podle Brasse a Styse 1994)

Hypotenze
e vazomotoricka nestabilita
— vazovagalni synkopa, mikéni synkopa
— presoricka (situacni) synkopa pfi defekaci, kasli
— ortostatickd hypotenze
— syndrom karotického sinu
e objemové ztraty (prijmy, zvraceni)
e |éky (napF. prazosin, nitraty)
Srdecni choroby
e morfologické (+ velké srdecni cévy)
— aortalni stenéza
— mitrélni prolaps s regurgitaci
— myxom levé siné
— perikardialni tamponada
- plicni embolie
e myokardialni
— ischémie nebo infarkt myokardu
— hypertroficka obstrukéni kardiomyopatie
e arytmogenni
- tachyarytmie
— bradyarytmie
— prevodni poruchy rytmu (véetné polékovych),
napt. AV blokada 3. stupné
Zmény ve slozeni krve
— hypoxémie
- hypoglykémie, zvlasté u diabetikd
— anémie
Psychogenné podminéna synkopa
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Variantou vazovagalni synkopy je mikéni synkopa, ktera se dosta-
vuje u muzu pii nebo po vymoceni (reflex na vyprazdnéni mocového
méchyie), hlavné v noci a obvykle po alkoholovém opojeni.

3. Kardialni synkopa — 15% — je podminéna nahlym a zfetelnym
poklesem minutového objemu s nedostatenym prokrvenim mozku.
Vznika nahle, bez prodromt, a také rychle konci, jakmile se obnovi cir-
kulace; neni zavisla na poloze nemocného.
kop:
® bradyarytmie:

— poruchy vedeni sinoatrialniho uzlu:
— sinusova bradykardie,
— sinoatrialni blokada,
— zastava sinu;
— atrioventrikularni (AV) blokady 2. (Mobitz II) a 3. stupné, stfidani
levé a pravé blokady Tawarova raménka;

Adamsovym-Stokesovym syndromem nazyvame bradykardii spojenou s bez-
védomim. Adamsova-Stokesova synkopa vznikd zejména u pacientt se sick si-
nus syndromem ¢i AV blokadou vyssiho stupné. Jedna se o kolisavé vyjadiené
blokovani pfevodu ze sini na komory, akce sini a komor je pak nezavisla. Strida
se sinusovy rytmus s epizodami zacinajici kratkou asystolii nasledovanou vel-
mi pomalym vlastnim rytmem komorovym (intermitentni AV blokada 3. stupné
nebo pfi sick sinus syndromu). Tomu odpovida sttidani plného védomi s krat-
kodobym bezvédomim, ve kterém se mohou, ale nemusi objevit zaskuby v ob-
liceji a hornich koncetin (jejich vznik neni zcela vysvétlen), inkontinence, neni
fotoreakce zornic na osvit, po nastupu ptivodniho rytmu nasleduje rychly navrat
védomi bez rezidualnich ptiznakt. Synkopy jsou ¢etné, nekolikrat denné. U ne-
mocnych s uplnou AV blokadou nazyvame kazdou poruchu védomi Adamso-
vym-Stokesovym paroxyzmem, i kdyz zaznam srde¢niho rytmu v okamziku
synkopy neni k dispozici.

® tachyarytmie (supraventrikularni tachykardie, komorova tachy-
kardie) mohou byt vnimany pacientem jako palpitace pred ztra-
tou védomi.

Organické poSkozeni srdce a aorty
na zaklade obstrukce srdecniho vydeje:

e s vlivem namahy — vznika periferni vazodilataci u pacientli s one-
mocnénim srdce, které neni schopno zvysit minutovy objem odpovi-
dajici zvysené télesné zatézi; vznika pti mechanické blokadé obchu
(aortalni sten6za, hypertroficka kardiomyopatie);

® bez vazby na namahu — myxom;

ostatni:

e cmbolizace do plicnice;

e infarkt myokardu (AV blokada nebo tachyarytmie);

e aortalni disekce.

19



20

1. Kratkodobé poruchy védomi

4. Ortostaticka synkopa — 10 % — je vyvolana hypotenzi vznikajici
postavenim nebo dlouhym stanim u starsich jedinct, u pacientt s Par-
kinsonovou chorobou, u osob dlouhodobé upoutanych na lizko, u té-
hotnych, pfi horeckach; nékdy byvaji podobné prodromalni pocity jako
u vazovagalni synkopy (viz vyse).

Faktory vedouci k ortostatické synkopé:

e dysautonomie — sekundarni v ramei diabetické polyneuropatie a to-
xické polyneuropatie, napf. pfi cytostatické 1écbe;

e uzivani 1€kl ovliviiujici cévni tonus a srde¢ni frekvenci, obvykle
v kombinacich — nejcastéji diuretika a kardiovaskularni 1écba (nit-
raty, B-blokatory, blokatory kalciovych kanald, a-blokatory, ACE in-
hibitory), fenotiaziny, levodopa;

e nizky objem cirkulujici krve, nejcastéji pti dehydrataci (zvraceni,
prajmy, krvaceni, profuzni poceni), nékdy prvni ptiznak skrytého kr-
vaceni nebo Addisonovy nemoci.

5. Medikace — zejména u star§ich nemocnych, nejcastéji antihyper-
tenziva (diuretika, blokatory kalciovych kanald, B-blokatory, ACE inhi-
bitory, a-blokatory) a tricyklickd antidepresiva, nasledovana nitraty,
analgetiky, sedativy.

6. Tzv. ataky padi (,,drop attacks*) — dochazi k ndhlému poklesu
tonu v dolnich koncetinach s padem na kolena, nékdy i bez ztraty védo-
mi. VétSinou je vsak pad spojen s kratickym vypadkem védomi. Obcas
mohou byt pfedchozi prodromy (zavraté, nestabilita ve stoji a chizi).
Pacient po padu hned vstava, pokud neni zranén. Nejsou zadné dal-
§i pfidruzené priznaky nebo objektivni nalezy. Choroba existuje beze
zmény po léta. Jedna se o syndrom, jehoz pfic¢ina neni jasna. Pfedpokla-
da se porucha perfiize ve vertebrobazilarnim povodi, asto pii zaklonu
nebo rotaci hlavy s kompresi aa. vertebrales (u star$ich zen, velmi vzac-
né u muzl), nebo se pady objevuji bez zjevného divodu.

7. Situaéni (presoricka) synkopa — pfi intenzivnim kasli u bron-
chitikt (tusigenni), pii defekaci, zdvihani tézkych biemen, nékdy s na-
hlym postavenim (v disledku Valsalvova manévru se zvysi nitrohrudni
tlak, coz omezi zilni navrat).

8. Synkopa pfi syndromu karotického sinu — vznika u starSich
osob pii zaklonu nebo otoceni hlavy (couvani autem, holeni, cviceni
atd.), zejména pfi tésném limci. V disledku hypersenzitivity karotické-
ho sinu se zpomali srde¢ni frekvence, aniz by se zvysil krevni tlak nebo
naopak poklesne krevni tlak bez kompenzac¢ni tachykardie.

9. Psychogenné podminéna synkopa — casto ,,nevysvétlitelné*
synkopy s Cetnéjsi frekvenci u mladych osob v ramci psychiatrické
choroby: panicka porucha, generalizovana tizkostna porucha, psycho-
somatizace, deprese a naduzivani n¢kterych latek.
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1.1.2 Epilepticky zachvat

Epilepticky zachvat je vyvolan nahlymi, neadekvatné excesivnimi
rytmickymi vyboji nervovych bunék ¢asti mozku. Zachvat se projevu-
je obvykle poruchou motoriky, ¢iti, chovani nebo védomi. Vznika na-
hle a trva nékolik vtefin az minut, v pfipadé tzv. epileptického statu déle
nez 30 minut. Akutni jednorazovy zachvat v souvislosti s jasné defino-
vanou vyvolavajici pfi¢inou metabolickou nebo pii akutnim mozkovém
poskozeni neznamena jeste epilepsii, ale symptomaticky zachvat. Epi-
lepsie (fec. epi- na, pii, fec. lambano chytat, zachvacovat, lepsis zachvat)
je chronické onemocnéni ruzné etiologie s tendenci k opakovanym, ste-
reotypnim a vétsinou spontanné vzniklym epileptickym zachvatim.

U epileptického zachvatu se snazime uréit jednak typ zdchvatu
a jednak stanovit pravdépodobnou pricinu. Klasifikace epileptického
zachvatu je zalozena na klinickych projevech v dobé¢ piihody a na EEG
nalezech v dob¢ zachvatu i mimo néj. Elektroencefalografické vysetie-
ni mezi zachvaty muze, ale nemusi prokazat charakteristické epileptic-
ké grafoelementy. Epileptické zachvaty probihaji s poruchou védomi
nebo bez ni (tab. 1.2). Z duvodu snadnéjsiho pochopeni rozdilt mezi
zachvaty je vSak dalsi text ¢lenén podle klasické epileptologické klasi-
fikace.

Tab. 1.2 Zjednodusené rozdé€leni epileptickych zachvati

s poruchou védomi:

e generalizované zachvaty (napf. tonicko-klonické)

e parcidlni (fokélni) zachvaty komplexni (dfive psychomotorické)
bez poruchy védomi:

e parcidlni (fokélni) zachvaty simplexni

1.1.2.1 Parcialni (fokalni) zachvaty

Parcialni (fokalni) zachvaty vznikaji v dsledku epileptickych vy-
bojii v ohrani¢eném okrsku mozkové kury. RozliSuji se zadchvaty bez
ztraty védomi (parcialni simplexni) a s poruchou védomi (parcidlni
komplexni). V obdobi mezi zachvaty jsou na EEG casto loziskové na-
lezy. Oba typy parcidlnich zachvatd se mohou rychle rozsifit i na ostat-
ni oblasti ktiry mozku, a tak pfejit v tzv. sekundarné generalizované za-
chvaty.

Parcidlni simplexni zachvaty trvaji vétSinou nékolik minut a pro-
bihaji bez poruchy védomi. Priznaky zavisi na lokalizaci excesivnich
epileptickych vybojl, napf. v motorické kife jsou provazeny kiecemi
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na druhostranné poloviné obliceje, horni a/nebo dolni koncetiné (jack-
sonské zachvaty). Jiné excitované oblasti mozku mohou vytvaret ¢icho-
vé, zrakové a sluchové pseudohalucinace, jindy senzitivni — paroxyz-
malni brnéni na koncetinach. Iritacni lozisko ve frontalnim laloku mtize
zpusobit adverzivni zachvaty — staceni hlavy a o¢i smérem od loziska.
Parcialni simplexni zachvat mize ptejit v parcialni komplexni zachvat
nebo se sekundarné generalizovat.

Parcialni komplexni zachvaty probihaji s poruchou védomi, které
mize predchazet kratka aura. Tato tzv. predzvést zachvatu (varovani)
poukazuje na loziskovy zacatek zachvatu. U parcidlniho komplex-
niho zachvatu vychazejiciho z temporalniho laloku je aura rtizna
podle lokalizace epileptického loziska (pocity v epigastriu, strach pfi
amygdalarnim postiZeni, iluze jiz vidéného a slySeného, bizarni ¢icho-
vé a chutové vjemy — tzv. unciformni krize pfi postizeni uncus gyri
parahippocampalis, zrakové, sluchové i somatické pseudohalucina-
ce). Vlastni zachvat ma charakter nahlého zarazu v ¢innosti nebo na-
hlé ,.komplexni* poruchy chovani a jednani nepfimétené situaci, né-
kdy pfipominajici zmatenost. Pacient ma strnuly vyraz s prazdnym
pohledem. Budi dojem bd¢lého, ktery ztratil kontakt se svym prostie-
dim a nereaguje adekvatné na instrukce nebo otazky. Slovni produkce
mize byt nesrozumitelna, zmatena. Nemocny ziistava bud’ nehybny,
nebo se zaobira opakovanymi polotcelnymi ,.komplexnimi* pohyby
zvanymi automatismy, které jsou zejména oralni (mlaskani, zvykani,
olizovani), dale byva grimasovani, gestikulace, mnuti rukou, sbirani
predméti a jejich prohlizeni, jako by je nikdy predtim nevidél, neklid-
né popochazeni po mistnosti nebo svlékani. Mize opakovat nektera
slova, fraze nebo nesmysIn¢ a podivné odpovidat na otazky. Pfitomni
casto nepoznaji, ze tyto ¢innosti jsou soucasti epileptického zachva-
tu. Zachvat vétSinou trva méné nez 3 minuty a typické je stereotypni
opakovani nékterych sekvenci pohybti nebo prvki bizarniho chovani.
Pacient je po zachvatu nékdy nékolik minut az hodin zmateny. Na za-
chvat si nepamatuje.

Jiny typ zachvatu — parcidlni komplexni zichvat vychazejici
z frontalniho laloku — je ¢asto spojen s bizarni vokalizaci a hypermo-
torickou hybnosti (mavani rukama, ,,plavaci a kopaci pohyby, Sermo-
vani, pohyby pfipominajici jizdu na kole, prudka gestikulace, poska-
kovani, toCeni na misté, vyrazné sexualni automatismy aj.). Zachvat
snadno pfechazi do sekundarni generalizace s tendenci k padim bez
obrannych pohybt. U fady zachvati probéhne generalizace tak rychle,
ze nelze postfehnout loziskovy zacatek. Obvykla je tendence k naku-
peni zachvatti i mnohokrat denné. Na rozdil od temporalnich zachvata
byvaji kratsiho trvani (v priméru 30 s) s nahlym zac¢atkem a ukonce-
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nim, po némz nebyva pozachvatova zmatenost. Proto tento typ zachva-
tu byva casto zaménovan za psychogenni poruchu védomi, zvIasté pii
bizarnich automatismech. Pro epilepticky ptivod v takovém pfiipadé
svéd¢i uniformita, stereotypnost zachvata.

1.1.2.2 Generalizované zachvaty

P1i generalizovanych zachvatech postihuje epilepticka aktivita obé
hemisféry najednou. Proto jsou projevy na vSech koncetinach, a to sy-
metricky. Nejznaméjsi formou je primarné generalizovany zachvat to-
nicko-klonickych kieci (diive tzv. grand mal — velky zachvat). Zacina
nahle, bez varovani. Po tvodnim ob¢asném vykiiku je ztrata védomi
s padem na zem provazena kfecemi tonického razu se zvysenym na-
pétim extenzorovych skupin svalii koncetin v trvani asi 30—-60 vtefin.
Nasleduje faze generalizovanych tzv. klonickych kieci (rytmické nebo
polorytmické svalové kontrakce — zaskuby, typicky postihujici horni
koncetiny, krk a obli¢ej) v trvani 1-2 minut. Béhem zachvatu mize mit
pacient pénu u Ust. Zastava dychani pii tonické fazi a nepravidelné a tr-
havé dychani v klonickém stadiu zptisobuji cyanozu predevsim v obli-
¢eji. Mydriatické zornice nereaguji na osvit. Pacient si nékdy pokouse
jazyk nebo rty a pomoci se. Zachvaty mohou mit pouze tonicky nebo
klonicky charakter. Pacient ma po zachvatu bolesti hlavy a je zmateny,
spavy. Obc¢as mize mit bolesti v koncetinach (po kiecich). Na prabéh
zachvatu si nepamatuje. Na EEG je generalizovana abnormalita.

1.1.2.3 Sekundarné generalizované zachvaty

Sekundarné generalizované zachvaty zacinaji jako parcialni za-
chvaty, které piejdou v generalizované. Hlavnim diagnostickym tko-
lem je hledani epileptogenniho loziska. Od primarné generalizovanych
zachvati kieéi je 1ze nékdy odlisit podle nékterych jevi:

e piitomnost aury odpovidajici lokalizaci loziska,

e porucha chovani, zmatenost pfedchazejici stavu generalizovanych
kteci (ivodni parcialni komplexni zachvat),

e loziskovy zacCatek zachvatu (adverze hlavy, kiece v ustnim koutku,
na jedné koncetiné atd.),

e ve fazi generalizace na vSechny koncetiny jsou kie¢ové projevy vice
na jedné poloviné téla,

e pozachvatové vypadové projevy, obvykle hemiparéza (tzv. Toddova)
nebo dysfazie na nékolik hodin (vyjime¢né minut ¢i dni), vétSinou
plné reverzibilni.
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Pozornost mnoha svédku je pfi prvnim zachvatu strzena dramatic-
kou udalosti, a tak vétsinou nejsou schopni referovat o zakladnich pro-
jevech ataky bezvédomi. Pritom je dulezité si kromé klasickych rysi
zachvatu (&= tab. 1.5) povSimnout také loziskove ohranicenych kieci
na zacatku, nez dojde ke ztraté védomi a rozsifeni na vSechny konce-
tiny a télo. Cetné zachvaty u dospélych jsou vyhodnocovany jako pri-
marné generalizované zachvaty, ackoli mnoho pacientli ma ve skutec-
nosti loziskovy tvod se sekundarni generalizaci.

* * %

1.1.2.4 Epilepticky zachvat jako pfiznak rady chorob

Projev akutniho onemocnéni
Prioritni diagnozy z hlediska casné kauzalni 1écby, jez rozhodu-

je vyznamné o budoucim funkénim stavu nemocného (sefazeny podle

obtiznosti a Cetnosti diagno6z manifestujicich se epileptickym zachva-

tem):

e hypoglykémie;

e hypertenze;

e subdurdlni/epidurdlni hematom;

encefalitida;

subarachnoidalni krvaceni;

otrava léky (plati zejména u pacientl s epilepsii) — penicilin (vysoké

davky, renalni selhavani), izoniazid (zvlasté pii predavkovani), ami-

nofylin, teofylin, tricyklicka antidepresiva (zvlaste¢ predavkovani),

fenotiaziny, clozapin;

e pieddavkovaini drogami — heroin, kokain, amfetamin, canabinoidy,
lysergova kyselina (LSD);

o hyperglykémie;

e tromboza mozkovych Zil a sini.

Ostatni diagnézy, pfi nichz je akutni Iécba pfevazné omezena na

tlumeni zachvati:

e alkoholovy exces —u dospivajicich, ¢asto ve spojitosti s nedostatkem
spanku, uzitim drog, diskotékovymi svétly aj.;

® abstinencni zdachvat 7 nahlého vysazeni alkoholu — vétsinou u star-
Sich dospélych — etylikti po pferuseni nebo snizeni konzumace alko-
holu dojde za 7—48 hodin k epileptickému zachvatu s tendenci k opa-
kovani v 60% (série 2—4 zachvatt béhem 6 hodin), vyjimecn¢ se
rozvine epilepticky status. Mezi zachvaty je pacient neklidny, poti
se, miva napadny tfes koncetin a hlasu. Ve 30 % nasleduje delirium
tremens. Alkoholici obvykle pfestanou pit, kdyz jim chybi penize



