
379

www.pediatriepropraxi.cz | 2009; 10(6) | Pediatrie pro praxi

Přehledové články

Úvod
Bezvědomí je částečná, nebo úplná ztráta 

funkce CNS, tedy schopnosti mozku přijmout 

a zpracovat informaci na vyšší než reflexní 

úrovni. Vědomí je stav mysli, jehož základem je 

bdělost (vigilita), orientace, myšlení a pozornost. 

Příčiny bezvědomí jsou multifaktoriální a lze je 

rozdělit na strukturální a funkční postižení akti-

vačního systému mozkového kmene a difuzní 

poruchy metabolizmu neuronů.

Strukturální poruchy vedoucí k bezvědomí 

jsou původu cévního, k nim řadíme v prvé řadě 

všechny typy intrakraniálního krvácení (epidurální, 

subdurální, intracerebrální, intraventrikulární krvá-

cení a SAK) (obrázky 1, 2, 3, 4) a ložiskové ischemie 

mozku (obrázek 5) na podkladě trombózy, va-

zospazmů, embolie či cévních abnormalit – kin-

king syndrom. Ke strukturálním poruchám dále 

řadíme změny původu infekčního (meningitidy, 

encefalitidy, mozkové abscesy) a nádorová one-

mocnění mozkové tkáně (obrázky 6 A, B).

Další velkou skupinou příčin bezvědomí 

jsou intoxikace sedativy, hypnotiky, anestetiky, 

psychotropními látkami, alkoholem, oxidem 

uhelnatým a řadou dalších léků a jedů.

Metabolické příčiny bezvědomí jsou spoje-

ny s postižením metabolizmu neuronů vzniklé 

na podkladě difuzní ischemie, hypoglykemie, 

hypo a hypertermie, endokrinopatie, při defi-

citu koenzymů, jako je nedostatek thiaminu 

a kyseliny nikotinové. Nebo jde o postižení 

membránové aktivity neuronů vyvolané hy-

po a hyperosmorálními stavy, poruchami aci-

dobazické rovnováhy, křečovými stavy a neu-

rotraumaty.

K multifaktoriálním příčinám řadíme orgá-

nová selhání – septickou, jaterní a uremickou 

encefalopatii a multiorgánové selhání.

Dále je možné podle délky trvání dělit 

bezvědomí na krátkodobé a prolongované. 

Krátkodobé bezvědomí trvá několik vteřin 

až minut a u dětí je nejčastěji spojeno s úrazem 

hlavy a následnou komocí mozku. Všichni paci-

enti s komocí mozku podstupují neurologické 

vyšetření, skiagramy lebky a jsou observováni 

na chirurgii. Při prolongovaném bezvědomí 

jsou pacienti zpravidla přivezeni RZP či letecky 

a hospitalizováni na ARO. Vždy je provedeno 

CT mozku.

Poruchy vědomí rozlišujeme kvalitativní 

a kvantitativní. Mezi kvalitativní poruchy vědomí 

řadíme mdlobu (synkopu), obnubilaci (mrákotný 

stav), delirium, delirium tremens, amenci a agónii 

a jde o poruchu obsahu vědomí. Kvantitativní 

poruchy vědomí – poruchy bdělosti (vigility) 

dělíme na somnolenci, sopor a kóma.

Úloha zobrazovacích metod
Úloha zobrazovacích metod u nemocných 

s náhle vzniklou poruchou vědomí je nezastupi-

telná a vede k průkazu významných lézí mozku. 

Nejčastější příčinou bezvědomí u dětí jsou kra-

niocerebrální poranění (KCP). Úmrtnost na ná-

sledky poranění hlavy je 5× vyšší než u druhé 

nejčastější příčiny smrti v dětském věku, leuké-

mie, a 18× vyšší než úmrtnost na mozkové ná-
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Obrázek 1. CT, epidurální hematom vpravo

Obrázek 2. CT, subdurální hematom vpravo
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dory (1). Poranění hlavy je hlavní příčinou úmrtí 

u dětí starších jednoho roku a u dětí do jednoho 

roku věku zaujímá třetí místo. Největší úmrtnost 

vykazuje nejmladší věková kategorie dětí do 

6 let. U chlapců má incidence poranění hlavy 

s věkem vzrůstající tendenci, u dívek s věkem 

klesá. Nejčastější příčiny KCP jsou pády a do-

pravní nehody (1, 2). Výpočetní tomografie je 

stále suverénní metodou v diagnostice akutního 

krvácení v prvních 24 hodinách i v éře nejmoder-

nějších MR. Parenchymatózní krvácení poznáme 

ihned. U subarachnoidálního krvácení nachází-

me obvykle krev hlavně v bazálních cisternách 

a Sylvijské rýze (obrázek 7). Nejvýznamnějším 

přínosem výpočetní tomografie je spolehlivý 

průkaz intrakraniálního krvácení a spolehlivé 

odlišení typů krvácení.

Při srovnávacích studiích CT a patologických 

studií se však prokázala malá senzitivita výpo-

četní tomografie při průkazu kortikální kontuze 

bez krvácení, při primárním poranění mozkové-

ho kmene a při průkazu difuzního axonálního 

poranění (DAP) (3–5). DAP společně s kortikální 

kontuzí je považováno za nejvýznamnější a nej-

častější příčinu morbidity u nemocných (6, 7). 

Proto je dnes již zřejmé, že CT neposkytuje do-

statek informací pro spolehlivé a přesné určení 

stupně a rozsahu mozkového poranění. Podle 

mnoha autorů je MR velmi citlivou metodou 

i pro průkaz poranění mozku, bez současného 

krvácení (3, 5, 6, 8).

Poranění mozku je způsobeno dvěma od-

lišnými mechanizmy. Pohmoždění povrchu 

mozku je způsobené nárazem mozku na leb-

ku – na nerovnosti na vnitřním povrchu lebeční 

kosti, vzácněji na záhyby dura mater. Takto vznikají 

kortikální kontuze mozku. Druhý typ poranění 

nezávisí na přímém kontaktu mozku a lebky. Toto 

poranění je vyvoláno „nůžkovitým“ typem pora-

nění při rotaci a velmi rychlou akcelerací a/nebo 

decelerací. Změny jsou nejvýraznější na rozhraní 

tkání s různou tuhostí, tedy na rozhraní bílé a še-

dé hmoty. Změny jsou většinou difuzní a obou-

stranné. DAP je přítomno až u 50 % nemocných 

s intraaxiálním poraněním mozku (5). Typickým 

klinickým projevem je okamžité a hluboké bez-

vědomí. DAP může být vzácně přítomno i bez 

dalších typů poranění mozku (8).

Další velkou skupinu náhle vzniklého bez-

vědomí tvoří spontánní krvácení netraumatic-

kého původu. Podstatou nitrolebního krvácení 

je provalení krve poškozenou cévní stěnou 

do okolí, tj. do mozkového parenchymu nebo 

do likvorových prostor, proto spontánní krvácení 

rozdělujeme na dvě zásadní skupiny:

1. parenchymatózní (intracerebrální)

2. subarachnoidální (SAH)

SAK je závažnou příčinou mortality a trvalé 

morbidity. Mortalita SAK dosahuje přibližně 50 % 

(9, 10). Nejčastější příčinou spontánního SAK 

je intrakraniální aneuryzma. K dosažení dob-

rých výsledků léčby u SAK je zásadní včasná 

diagnostika příčiny. Neinvazivní diagnostika, při 

prudkém rozvoji CT a MR technologie, na řadě 

pracovišť nahrazuje digitální subtrakční angio-

grafii (6, 11). DSA je v současné době zlatým 

standardem pro vyšetření pacientů se SAK nebo 

podezřením na intrakraniální aneuryzma (12). 

Obrázek 6b. MR, inoperabilní tumor pontu

Obrázek 3. CT, intracerebrální hematom vpravo 

frontálně

Obrázek 4. CT, intraventrikulární krvácení, SAK, 

maligní edém mozkové tkáně, zástřel vpravo

Obrázek 5. CT, rozsáhlá ischemie levé mozečkové 

hemisféry

Obrázek 6a. MR, objemný tumor chor. plexu 

vpravo

Obrázek 7. CT, subarachnoidální krvácení, maligní 

edém mozkové tkáně
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MDCT angiografie je neinvazivní zobrazovací 

metoda, s výhodou ji lze provést ihned po de-

tekci SAK při nativním CT vyšetření (13). Dovoluje 

výraznou redukci vyšetřovacího času proti DSA 

a u nespolupracujících. Dovoluje rekonstrukci 

obrazu v libovolné rovině. MR angiografie je 

metodou neinvazivní, nevyžaduje aplikaci kon-

trastní látky nebo katetrizaci. Jednoznačnou vý-

hodou je absence ionizujícího záření. Vyžaduje 

spolupráci nemocného a nutností je respekto-

vání kontraindikací MR vyšetření (4). Nevýhodou 

MRA je limitovaný rozsah vyšetření, artefakty při 

zpomalení toku nebo subakutním SAK, dále to 

jsou významné pohybové artefakty a velikost 

aneuryzmat (7, 14).

AVM krvácejí podstatně méně, hlavním 

zdrojem jsou vlastní AVM a kavernózní angiom 

(obrázky 8 A, B). Rozlišení mezi tzv. benigním 

krvácením a krvácením do nádoru je obtížné. 

Nejčastější je krvácení do cévnatých nádorů, 

jako jsou gliomy, nebo do hemangioblastomu. 

Benigní krvácení je obvyklé homogenní, na MR 

má hemosiderinový lem. Tumor naopak má he-

terogenní složení, po aplikaci kontrastní látky 

se může nasytit centrum nádoru. Často rozho-

duje až vývoj CT obrazu. U spontánních benig-

ních krvácení dochází ke zmenšování velikosti 

a edému, u nádoru samozřejmě nikoliv. Krvácení 

v laterálních částech kortexu je vždy suspektní 

z krvácení do AVM nebo metastázy.

V dnešní době musíme počítat, že se bude-

me častěji setkávat s krvácením z tepen poškoze-

ných kokainem a amfetaminem u narkomanů.

Diskuze
Je potvrzen fakt, že CT není většinou 

schopné prokázat poranění typu DAP a změ-

ny ve dvou nejčastěji postižených oblastech, 

těmi jsou bílá hmota mozkových hemisfér 

a oblast korpus kalosum. Zjištění DAP nemá 

zatím zcela jasně definovaný vliv na způsob 

léčby, ale umožní přesnou klasifikaci a určení 

stupně poranění mozku. Současně též předpo-

ví možný klinický vývoj a vysvětlí nesoulad CT 

klasifikace poranění mozku a klinického stavu 

a obtíží nemocného.

Pacienty se SAK ve špatném klinickém sta-

vu primárně vyšetřujeme na MDCT, u pacientů 

v dobrém klinickém stavu spíše volíme MRA. 

Pokud neprokážeme zdroj krvácení či je nález 

nejasný, následuje kontrolní DSA standardním 

způsobem.

Rozdílný průběh onemocnění a odlišná 

odpověď na léčbu u pacientů s KCP je zřejmě 

geneticky determinována a podložena odlišnou 

mírou neuroplasticity, schopnosti novotvorby 

neurálních synapsí a odlišnou imunologickou 

odpovědí na cerebrální insult. V souvislosti 

s tímto tvrzením byl zkoumán vztah genotypu 

apolipoproteinu E ke klinickému průběhu a ná-

sledkům KCP u dětí (1, 15).

Výsledky studií prokazují signifikantní aso-

ciaci mezi genotypem apoE a průběhem i další 

prognózou traumatických poškození mozku. 

Pacienti s apoE epsilon 4 alelou mají častě-

ji nepříznivý klinický průběh, dále zvýšenou 

přítomnost cerebrální amyloidní angiopatie, 

a tedy zvýšené riziko intracerebrální hemoragie, 

dále vyšší predikci rozvoje demence, zhoršení 

průběhu RS, zvýšené riziko vzniku pozdní po-

traumatické epilepsie. Byla pozorována i roz-

dílná náchylnost a vnímavost k Alzheimerově 

chorobě (1, 15).

Závěr
Vzhledem k vysoké úmrtnosti dětských 

pacientů v bezvědomí na podkladě nejčastější 

příčiny, kterou jsou kraniocerebrální poranění, je 

nutné věnovat velkou pozornost a přesnost jeho 

správné diagnostice, zejména vhodně zvolenou 

metodou vyšetření, a samozřejmě snaze těmto 

úrazům předcházet.
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Obrázek 8a. CT, intracerebrální hematom vpravo 

temporálně, zakrvácení z AVM

Obrázek 8b. MRAG, AVM vpravo temporálně


