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Jakad je vase diagnoza?

V poslednich letech ziskdvaji na popularité semindre, na nichz jsou prezentovdny kazuistické pripady. Jejich obliba spocivd v tom, Ze je popisovdn

konkrétni pripad, ktery se skutecné uddl a ktery se mtze prihodit v kterékoliv ordinaci, v kterékoliv nemocnici. V rubrice ,Jakd je vase diagnéza

"

bychom rddi demonstrovali zajimavé pripady z praxe. Soucasné bychom chtéli, aby si kazdy ctendi mohl vyzkouset ,stdt u lizka” a sadm resit na-

znaceny problém. V odpovédich na poloZené otdzky se potom pokusime komentovat diagnosticky a terapeuticky postup.

Pokud nékdo z Vids resil ve své praxi, at jiz na lizkovém oddéleni nebo v ordinaci, zajimavy pripad a chtél by se o néj podélit i s ostatnimi,

kontaktujte prosim redakci.

Levostrannad hemiparéza po stavu bezvédomi
s tonicko-klonickymi krecemi
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Kazuistika

Na JIP détského oddéleni byl kolem 19,30
pfivezen RZP 17lety chlapec po tonicko-klo-
nickych kfecich s bezvédomim, s naslednou
levostrannou centraini parézou n. facialis a le-
vostrannou hemiparézou.

Z dokumentace RZP vyplyvalo, Ze chlapce
den pfed pfijetim bolela hlava a k veceru se ob-
jevil prljem, nezvracel, teplotu nemél.V den pfi-
jmu mél chlapec rano jen koblihu, déle cely den
nejedl, hlava jej jiz nebolela. NestéZoval si ani
na bolesti bficha a nezvracel, pouze ho trochu
bolelo v krku, a proto uzival Septofort. Cely den
véak dle babicky pospéval, ta pak navecler kolem
19. hodiny uslysela z chlapcova pokoje ranu.
Nasledné nasla chlapce leZiciho v pokoji na zemi
v bezvédomi s tonicko-klonickymi kiec¢emi, kte-
ré nedokazala déle blize popsat. Chlapec byl na-
vic pomoceny. Zavolala RZP. Pfi pfijezdu RZP (asi
do 15 minut) jiz ale byl chlapec pfi védomi, bez
kiecf a stézoval si na bolest za krkem. Byl viak dle
|ékafe zmateny a Spatné vyslovoval. Pfi vysetfeni
byl shleddn poklesly levy Ustni koutek a poruse-

na hybnost levé hornf koncetiny. V dokumentaci
jsou uvedeny udaje o zakladnich funkcich: TK
110/70, akce srde¢ni pravidelna 75/min, kyslikova
saturace 98 %. Glukometrem byla zméfena opa-
kované glykemie 2,5-3,5mmol/I. Pro |ékafem
RZP vyhodnocenou hypoglykemii bylo chlapci
pred transportem aplikovano 20 ml 40% glukozy
i.v.a 100ml 1/1 FR.

P¥i pfijeti na détskou JIP bylo konstatovano,
Ze chlapec je afebrilni, bez nauzey ¢i zvracent, je
ameningedini, GCS 13-14, somnolentni, s vyraz-
né zpomalenym psychomotorickym tempem
a dysartrif. Stézuje si na mirnou bolest hlavy,
na otdzky odpovidad s vyraznou latenci. Zornice
jsou izokorické, s pfitomnou reakci na osvit
a konvergenci, bez nystagmu. Vazne pohyb
bulbl doleva, mimika je asymetrickd, ma vyhla-
zenou nazolabidlni ryhu vlevo a lehce mu vézne
levy Ustni koutek, horni vétev n. facialis je vsak
neporusena (centralni paréza n. facialis). Hrdlo
je klidné, ma lehce sussi sliznice, v dutiné Ustnf
je pokousédn na bukalni sliznici. Dychant je Cisté,
akce srde¢ni pravidelnd 80/min, poslechoveé dvé
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ohrani¢ené ozvy, naméfen TK 130/70, bficho je
mékké a prohmatné, jatra a slezina jsou nezvét-
sené, ma chladna akra. Zavérem je konstatovana
levostrannna hemiparéza s levostrannou hemi-
hypestezif. Zvysené tonické napéti paretickych
levostrannych koncetin se upravuje po aplikaci
10 mg diazepamui i.v.

Doplnénd osobnfanamnéza chlapce je bez
pozoruhodnosti. Perinatédlné bez patologie,
chlapec dosud dobfe prospivajici s normalnim
psychomotorickym vyvojem, bez dlouhodobé
dispenzarizace, léky neuziva, zékladni ockovani
provedeno. Chlapec je abuzérem nikotinu i al-
koholu (obcas se dom vraci opily), zkousi i THC.
Dle matky majf ¢asté vychovné problémy.

V rodinné anamnéze se epilepsie nevysky-
tuje, matka je obézni, Ié¢ena pro hypertenzi.
Jeho babicka je pro diabetes mellitus (DM) me-
dikovana perordlnimi antidiabetiky. Jeho teta
z matciny strany lé¢ena inzulinem pro DM. Otec
s rodinou neZije.

Odpovédi najdete na str. 177-178
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Odpovéd:

B Porucha védomi

m  Stav po generalizovanych tonicko-klonic-
kych krecich

B |evostrannd centralni paréza n. facialis, levo-
strannd hemiparéza

B Mirnd hypoglykemie nejasné etiologie

m Vdif. dg. rozvaze: epilepsie, neuroinfekce,
cévni mozkova piihoda, kraniotrauma, tu-
mor ¢i jind loZiskova léze, intoxikace

Laborator po pfijeti: FW 2/7, hemoglobin
174, hematokrit 0,493, trombocyty 267 x 10%I,
leukocyty 8,0 101, neutrofilie 91 %, urea
2,8mmol/l, kreatinin 53 umol/l, Na 142 mmol/I,
K 5,3mmol/I, Cl 101 mmol/I, Ca 2,42 mmol/I, Mg
0,80mmol/l, glykemie 2,8 mmol/l, laktat 3,50
mmol/l, osmolalita 297 mmol/kg, ALT 0,38 pkat/I,
celk. bili 8,4umol/l, lipdza 0,14 pkat/I, CRP ne-
gativni.

ASTRUP: pH 7,448, pCO, 5,37kPa, pO,
9,63 kPa, aktudlni bikarbonaty 274 mmol/I, ak-
tudini BE 3,6 mmol/I, saturace kysliku 0,954.

Screening drog v modi: pozitivni benzodia-
zepiny (po aplikaci diazepamu), jinak negativni.

EKG s fyziologickou kfivkou.

Po pfijmu chlapce bylo provedeno akut-
ni nativni CT CNS, na kterém nebyly nalezeny
patologické zmény. Provedeno neurologické
vysetfeni se zavérem: stav po fokalnim epipa-
roxu levostrannych koncetin, s v.s. sekundarni
generalizaci.

Doplnéna sonografie bicha s normalnim
nalezem na ledvinach, jatrech a Zlu¢niky, slezing,
pankreas pfimérené echogenity, bez loziskovych
zmén, lehce protahlejsiho tvaru hlavy pankreatu,
bez volné tekutiny v dutiné brisni. Béhem téchto
vysetfen( zUstava stacionarné chlapec somno-
lentnf se zpomalenym psychomotorickym tem-
pem, vyjadienou levostrannou hemiparézou
a parézou n. facialis.

Ve 21 hod po pfijezdu z CT vysetieni byla
u chlapce glukometrem zachycena hypogly-
kemie 0,7 mmol/l, aplikovana 40% glukéza iv.
bolusové s naslednym klinickym zlepSenim je-
ho stavu. Mizi dysartrie, chlapec je orientovany,
pospava, ale je dobre buditelny, jesté viak trva
levostrannd paréza s hypestezii na LHK a lehce
vazne levy Ustnf koutek. LDK ale je jiz s dobrou
hybnostia normalni citlivosti. Kontrolni glykemie
je 4,5, ale jejf hodnoty maiji sklon ke kolisan,

proto byl chlapec zajistén roztokem 10% glukdzy
v kontinuéInfinfuzi.

Na doporuceni neurologa v rdmci diferenci-
alni diagnodzy cévni mozkové piihody dopinéno
hemokoagula¢ni vysetteni, v¢etné D-dimerd
(Quick 12,65, INR 1,07, APTT 27,255, fibrinogen
2,2g/l, antitrombin Il 1479 %, D-dimery 0,051),
zapocata profylakticka terapie Clexane i.m,
Herpesin i.v. a Manitol i.v.

V rdmci diferencidlni rozvahy u chlapce zva-
Zovana v naslednych krocich LP, EEG, MRI CNS,
vysetfeni dédi¢nych metabolickych poruch,
vySetfeni hypoglykemie (eventudliné hyperin-
zulinizmu).

Diferencialné diagnosticka rozvaha

Ohledné loziskové neurologické symptoma-
tologie v rdmci diferencidIni diagndzy je nutné
pomyslet na epilepsii (fokdlni epiparox), neu-
roinfekci, cévni mozkovou piihodu, traumata
s nitrolebnim krvacenim, intoxikaci, tumory CNS
¢i metabolické poruchy.

Epilepsie je chronické onemocnéni CNS
charakterizované opakovanymi epileptickymi
zachvaty. Jedna se o nejcastéjsi [écitelné neu-
rologické onemocnéni v détském i dospélém
veku. Jeji prevalence je 0,5-1% populace. Ve vy-
spélych zemich je jejiincidence pfiblizné mezi 24
a 53 pfipady na 100000 jedinct za rok. Incidence
je vyznamné ovlivnénad vékem, nejvyssije v dét-
stvi a adolescenci. Rozdéluje se na primarni
(idiopatické) a sekundarni (symptomatické)
epilepsie. U primarnich epilepsifi nelze zjistit
strukturdini nebo biochemickou pfi¢inu reci-
divujicich epileptickych zachvatl. U sekundar-
nich epilepsif jiz pficinu zachvatl prokazat Ize,
pficemz zachvaty mohou byt projevem fady
(vrozenych i ziskanych) onemocnéni nervového
systému, nebo mohou byt komplikaci systémo-
vého onemocnéni.

Infekce CNS patii k dalsSim moznym pfici-
nam loziskového postizeni CNS. Infekce CNS Ize
rozdélit dle povahy infekéniho agens na virové,
bakteridlni, protozodlni nebo plisiové, a podle
lokalizace na infekce parenchymalni (encefa-
litidy), meningedIni (meningitidy) nebo cévni.
Mezi nejobdvanéjsi infekéni patogeny CNS patif
meningokok a herpes simplex virus.

Cévni mozkové pfihody (CMP) jsou v dét-
ském véku pomérné vzacné, pfesnd incidence
CMP v détském veku v CR neni znamé, v roz-
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vinutych zemich se jeji incidence pohybuje
okolo 2-13 na 100000 déti/rok. Pri¢iny cévnich
mozkovych pfihod jsou rozdilné od dospélych,
¢astéji jsou postizeni chlapci. U déti prevladaji
hemoragické cévni mozkové (nej¢astéji na pod-
kladé AV malformace, AV pistéli, aneuryzmat,
hemangiomu) proti ischemickym, typickych
pro dospélou populaci (na podkladé ateroskle-
rozy). Klinické pfiznaky pak zaviseji na lokalizaci
a rozsahu krvaceni (obvykle nahle vznikla bo-
lest hlavy doprovézena vegetativnimi pfiznaky
s loZiskovou neurologickou symptomatologif).
Klinickd symptomatologie ischemické CMP je
pak zavislad na misté cévniho postizent.

Nadory CNS jsou druhym nej¢astéjsim onkolo-
gickym onemocnénim détského véku (po leuke-
mifch a lymfomech). Jejich incidence se pohybuje
okolo 2,7-3,3 na 10000 déti, ¢astéji se vyskytujf
u chlapcd. Nadory CNS se mohou projevit priznaky
nitrolebni hypertenze, loZiskovymi neurologickymi
pifznaky (spolu s poruchami psychickymi, hemipa-
rézami, epileptickymi zachvaty, poruchou zraku) &
kombinaci téchto priznakd.

Intoxikace patfi mezi pomérné casté nahlé
stavy v pediatrii. Nejrizikovéjsi je zejména ba-
toleci vék (rozvoj pohybové schopnosti ditéte,
poznavani okoli vkladanim prfedmétl do Ust),
v pozdéjsim détském véku jsou intoxikace spise
ndhodné ¢i zplsobené omyly (Cistici, praci ¢i
dezinfekeni prostredky v domacnosti, kosme-
tické pripravky, rostliny, Iéky atd.). Dalsfm kri-
tickym obdobim je obdobi adolescence, kdy
s pfevahou u dévcat jsou projevem hlavné de-
monstrativniho suicididiniho pokusu (previadajf
zejména intoxikace léky), které mohou koncit
fatdlné nebo s trvalymi nasledky.

Dédi¢né poruchy metabolizmu vzhledem
k véku chlapce patif jiz k vzacnym pficindm hy-
poglykemie a neurologického deficitu, jejich
popis prevysuje rdmec tohoto sdélent.

Prekvapivé rozuzleni -
diagnosticky zavér

Ve 23,30 hod (tj. 4,5hod po zachvatu)
se chlapec doznava k umysinému poziti per-
orélnich antidiabetik (metformin, glimepirid)
v demonstrativnim suicidalnim pokusu (meta-
bolity obou perorélnich antidiabetik byly pro-
kadzany nasledné pfi toxikologickém vysetfenf
séra a moci). Timto bylo upusténo od dalsich
pldnovanych vysetfent.
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PYi rannf vizité (tj. 14 hod po zachvatu) jiz
paréza n.facialis a levostranna hemiparéza nenf
patrnd. U chlapce bylo jesté doplnéno psychi-
atrické vysetreni.

Metformin patfi do skupiny biguaninC
s antihyperglykemickymi Gcinky, tj. 1ék& zvysu-
jicich senzitivitu tkanf (hlavné jater a kosterniho
svalstva) kinzulinu a snizujicich tak glykemii.
Patii mezi Iéky 1. volby pfi Ié¢bé DM 2. typu.
Intoxikace vyznamnym mnozstvim metformi-
nu se projevuje laktatovou acidézou vyzaduijici
hemodialyzu. Glimepirid je perordini antidia-
betikum ze skupiny derivatd sulfonylmocovi-
ny, stimuluje uvolfiovani inzulinu z betabunék
pankreatu. Intoxikace vétsi davkou glimepiridu
se projevuje hypoglykemif trvajici 12-72 hod,
kterd se maze opakovat. Mdze se objevit nau-
zea, zvraceni, bolesti v epigastriu, neurologické
pfiznaky (neklid, tfes poruchy vidéni, problémy
koordinace, ospalost, kdma a kiece). Lécba spo-
¢iva ve vyplachu Zaludku (do 1hod po poziti)
podanim aktivniho uhli a laxativa (sfranu ho-
fe¢natého) a v intravendznim podavani glukdzy.

Energeticky metabolizmus mozku

Mozek je v souvislosti s metabolizmem jed-
nou z nejaktivnéjsich tkanf téla. Mozek nedispo-
nuje energetickymi zdsobami, a proto potiebuje
kontinuéIni dodavani glukdzy a kysliku na zajis-
téni svych energetickych potfeb. Rlizné oblasti
mozkové tkané spotfebovavaji rozdilné mnoz-
stvi energie v zavislosti na jejich nervové aktivité.
Spotieba energie Sedou hmotou mozkovou je
priblizné 5x vétsi nez bilou hmotou mozkovou.
Vstup glukdzy do bunék je limitovan poctem
dostupnych transportnich molekul. Glukdza
vstupuje do mozku facilitovanou difuzi: pomoci
pfenasece GLUT 1, lokalizovanym v hematoen-
cefalické bariéfe, nebo GLUT 3 na membranach
neuron(. Rychlost prestupu glukézy do mozku je
pifmo zavisla na hladiné glykemie. Metabolizmus
glukdzy v CNS nenf pod vlivem inzulinu.

Hypoglykemie vede k hypoglykorhachii
s energetickych deficitem nervovych bunék a je-
jich funkénim, pozdéjii strukturdlnim porucham.
Po delsim hladovéni vyuzivd mozeki jiné zdroje
energie, aminokyseliny a ketolatky (acetoacetat,
beta-hydroxybutyrat). Nasledkem hypoglykemie
byva nejcastéji postizena $eda hmota mozkova
s poskozenim hlavné povrchovych bunék moz-
kové klry, hipokampu a gyrus dentatus. Dochézi
k akumulaci excita¢nich neurotransmiterd, hlav-
né aspartatu (na rozdil od hypoxie, kdy dochazi
ke kumulaci glutamatu).

Rozvoji hypoglykemie se organizmus
brani rGznymi regula¢nimi mechanizmy.

Fyziologicky je hladina glykemie udrzovéna
v rozmezi 3,9-6,1 mmol/I). Pti poklesu glykemie
na 4,5mmol/l dochazf k snizeni sekrece inzuli-
nu betabunkami pankreatu. Pfi dalsim poklesu
glykemie okolo 3,8 mmol/I dochazi ke zvysené
sekreci glukagonu a adrenalinu (spusténi sym-
patoadrenalni odpovédi). Pfi dosazeni glykemie
na 3,0mmol/l se objevuji neuroglykopenické
symptomy (Uzkost, bledost, palpitace, poceni,
zvySend drézdivost, tfes). Nasledkem snizenti
glykemie na 2,8 mmol/I dochdzi jiz k funkeni-
mu postizenf nervovych bunék s poruchami
chovani, kfe¢emi az komatem. Dal3f pokles gly-
kemie jiz mlze vést ke strukturdlnim zménam
mozkové tkané (dle délky trvani hypoglykemie
od postizeni mozkové kdry k postizeni subkor-
tikalnich diencefalickych center az po postizeni
mozkového kmene, ev. mozkové smrti).

Mezi nej¢astéjsi pficiny hypoglykemie patff:
a) Snizena tvorba glukozy:
B nedostate¢ny pffsun potravy
B vrozené enzymové defekty metabolizmu
glukdzy
rendIni insuficience, urémie
hepatopatie
sepse
hypofunkéni endokrinni stavy: hypopitu-
itarizmus, deficit glukagonu, insuficience
nadledvin

B intoxikace alkoholem

| |éky (betablokatory, salicyldty, ACEI)

b) Zvysena spotfeba glukdzy:

B exogenni hyperinzulinizmus (Ié¢ba inzuli-
nem, inzulinovymi sekretagogy, hypogly-
caemia factitia)

B endogenni hyperinzulinizmus (inzulinom,
hyperinzulinemickd hypoglykemie u déti,
protilatky proti inzulinu nebo inzulinovému
receptoru, extrapankreatické nadory)

B nadmeérnd fyzickd aktivita
deficit karnitinu (porucha oxidace mastnych
kyselin)

Pokusy o sebevrazdu se v dospivani objevuji
pomeérné ¢asto. Suicidalni pokus byva defino-
van jako kazdy zivot ohrozujici akt s Umyslem
zemfit (nekoncici letdlné). Pokusy dominujf
hlavné u divek (u chlapcl je ¢astéjsi dokona-
né suicidium), jsou pouzity tzv. mékei metody
(napf. intoxikace medikamenty), jsou nasledkem
interpersonalnich problémd, byvaji provedeny
nejcastéji ze spontanniho, malo promyslené-
ho rozhodnuti. V dospivani je vyskyt nejvyssi,
pfedstavuje 3. nejcastéjsi pficinu smrti v tom-
to obdobi. V roce 2012 dle UZIS v CR zemtely
na umysiné sebeposkozeni ve véku 10-14 let
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4 osoby a ve véku 14-19 let 32 osob, s vyznam-
nou prevahou chlapct (dohromady 31). Pfesna
statistika nent, ale v poctu sucididlnich pokust
vyznamné prevladaji divky. Mezi nej¢asteéjsi rizi-
kové faktory v adolescenci patii problémy v ro-
diné (rozvod rodic¢d, nesoulad mezi dospivajicim
a rodi¢em, dlouhodobé konflikty, ztrata blizké
osoby, socidIni situace), problémy mezi vrstev-
niky, Skolni problémy, somatické onemocnéni,
disharmonicky vyvoj osobnosti adolescenta,
dusevni poruchy (deprese, schizofrenie, men-
talnf anorexie, bulimie), partnerské problémy.
Rozhodnuti o suicidiu ovsem ¢asto pramenf
z kombinace nepfiznivych Zivotnich udalostf
adolescenta (multifaktoridini plvod).

Porucha védomi chlapce s bezvédomim
a konvulzivnim stavem a pozdéjsim neurologic-
kym deficitem nasledkem intoxikace perordlnimi
antidiabetiky v suicidalnim Umyslu nepatfi mezi
bézné situace, se kterymi se pediatr na klinickém
pracovisti bézné setkava.

1. Beslow LA, Jordan LC. Pediatric Stroke: The importan-
ce of Cerebral Arteriopthy and Vascular malformations.
Childs Nerv Syst. 2010; 26(10): 1263-1273. Dostupné z http://
www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3061823/pdf/ni-
hms268242.pdf.

2, Cryer PE. Hypoglycemia, functional brain failure, an brain
death. J Clin. Invest. 2007; 117(4): 868-870.

3. Gut J. Cévni mozkové pfihody u déti - 1. Pediatr. praxi,
2008; 9(3): 154-157.

4.GutJ, a kol. Cévni mozkové pfihody u déti - 2. Pediatr. pra-
Xi, 2008; 9(4): 260-264.

5. Churackova M. Nadory centralniho nervového systému
u détf a mladistvych. Onkoldgia, 2008; 3(4): 263-267.

6. Lebl J. Endogenni hypoglykémie u déti, endokrinologic-
ky pohled. Postgradualni medicina 2008; 10(5): 555-559.

7. Koutek J. Suicidalita u adolescent( - rizikové faktory a pre-
vence. Pediatr. praxi 2008; 9(5): 302-304.

8. Koutek J, Kocourkova J. SuicididIni pokus u déti a dospi-
vajicich — motivy a rizikové faktory. Psychiat. pro Praxi; 2006;
3:131-132.

9.Kr3ek P. Epileptické a neepileptické zachvaty u déti. Pediatr.
praxi 2010; 11(2): 106-10 9.

10. Menkes JH, Sarnat HB, Maria HL. Détskd neurologie |, I,
kapitola 13, Cerebrovaskuldrni onemocnéni pp 1327-1367.
Praha: Triton.

11. Pavelka Z, Zitterbart K. Nadory centralniho nervového
systému u déti. Neurol. praxi 2011; 12(1): 52-58.

12. Rakovcovd H. Otravy déti. Pediatr. praxi 2013; 14(1): 55-57.
13. Rakovcovd H. Détské otravy Iéky. Pediatr. praxi 2013;
14(2): 126-12 9.

Cldnek dorucen redakci: 27, 12. 2013
Cldnek prijat k publikaci: 24. 4. 2014

MUDr. Katefina Prazdkovd
Détské a novorozenecké oddeéleni
Nemocnice s poliklinikou Ceskd Lipa
Purkyriova 1849, 470 47 Ceskd Lipa
katkaprazakova@seznam.cz




