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Sub signum coma - sucasny pohlad na chronické

poruchy vedomia

Sub signum coma — current view of chronic
disorders of consciousness

Suhrn

Chronické poruchy vedomia st novodoby fenomén. Rozpoznanie prvych zndmok kontaktu
s okolim u pacienta po obdobi komy je klicovym momentom z hladiska pristupu pacienta
k rozsirenym moznostiam liecby a rehabilitdcie aj nadviazania efektivneho kontaktu s okolim; byva
tiez dolezitym prognostickym znakom. Oproti tradi¢nej definicii apalického syndromu alebo pojmu
bdeld kéma su sucasné zapadné oznacenia deskriptivnejsie a presnejsie. V poslednych rokoch sa
vyvinuli nové metody, ktoré umoznuju exaktnejsie skimat poruchy mozgu. Vacsina z nich sa vsak
pouziva experimentdlne a nie su dostupné v klinickej praxi, ¢o zvyhodnuje klinické testovanie
s pouzitim kazdodennych predmetov. Vysetrenie behaviordlnych odpovedi je tiez Standardom
pre porovnanie vysledkov zistenych dalsimi vysetrovacimi metddami. V nasej praci predkladame
pohlad na nase vnimanie pacienta s poruchou vedomia a prehlad stcasnych moznostiidentifikacie
jeho organického substratu.

Abstract

Chronic disorders of consciousness are a modern phenomenon. Recognising first behavioural
signs of contact with the patient’s environment after coma plays a key role in the patient's access
to extended treatment and rehabilitation, as well as in establishing an effective contact with the
environment; it is also considered to be an important prognostic sign. Current western terms
in comparison with traditional definition of apallic syndrome or the term coma vigile are more
descriptive and precise. In recent years, new methods of assessment, which enable more exact
evaluation of brain disorders were established. However, most of them remain experimental and
lack clinical availability, which favours clinical testing using daily objects. Behavioural response as-
sessment is the standard to compare results obtained with other methods of assessment. In our
work, we present our view on our perception of a patient with a disorder of consciousness and an
overview of current options in identifying the underlying organic substrate.
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SUB SIGNUM COMA — SUCASNY POHI'AD NA CHRONICKE PORUCHY VEDOMIA

Vedomie

Pochopenie vedomia je intuitivne a zaklada
sa na nasom vlastnom prezivani toho, aké
to je byt pri vedomi. Vieme, aké to je stra-
cat a nadobudat vedomie, ale nevieme, aké
to je nebyt pri vedomi. Z tohto pohladu na-
sledne posudzujeme pritomnost vedomia
u inych bytosti (pricom vyznamnu rolu hra
tiez kultdrne ponatie — napr. vychodné sa od
zdpadného vyznamne lisi). Jemné rozdiely
tiez prindsa jazyk, pomocou ktorého stavy
popisujeme [1].

Vedomie je vyhradne subjektivny feno-
mén, ¢o ho robi nedostupnym preskima-
niu pomocou vedeckej metddy. Casto si my-
slime, Ze vedomie mézeme redukovat na
pozornost a mechanizmy s fou spojené,
pretoze si obvykle uvedomujeme to, comu
venujeme pozornost [1]. LenZe pozornost je
objektivna a fyzickd, kym vedomie nie je. Je
mozné byt pri vedomi, ale okolie si neuve-
domovat: prikladom je ketaminové anesté-
zia so zivymi snami [2].

Najcastejsie pouzivana klinickd definicia
popisuje vedomie ako ,stav, kedy je ¢lovek
schopny vnimat spravne seba aj svoje oko-
lie a spravne reagovat na podnety vonkaj-
Sieho prostredia. Jednéa sa o vnutornu slovnu
signalizaciu ¢loveka o sebe a okoli” [3]. Tato
definicia ale nardza na niekolko proble-

matickych miest — je mozné existovat bez
vnutornej signalizacie, ¢i uz situacne, alebo
trvalo (prelingudlne deti, globalna afézia, za-
hltenie informaciami a niektoré dalsie stavy
a syndromy) [3]. Vedomie mdze existovat
bez reakcie na vonkajsie podnety. Spravnost
reakcii je tiez len nasim subjektivnym hod-
notenim toho, ¢o od hodnoteného ocaka-
vame. Tato definicia je ale tradovana a hl-
boko zakorenend a svojim spésobom urcuje
nase pochopenie hornej hranice, kedy uz je
pacient neodskriepitelne pri vedomi — pri-
¢om v tom case uz méze byt schopny, aj
ked' obvykle s tazkym kognitivnym defici-
tom, pomerne komplexného vnimania a in-
terakcie. ViySetrenie je zavislé na motorickych
prejavoch, pricom ale motorické a kogni-
tivne zotavenie méze byt vyznamne diso-
ciované: extrémnym prikladom je locked-in
syndrém [4].

Moézeme teda konstatovat, Ze existuje vela
definicif vedomia, neexistuje v3ak takd, ktora
by pokryvala vsetky moznosti.

Chronické poruchy vedomia

Chronické poruchy vedomia su pomerne
novym fenoménom. S pacientami, ktorf
po obdobi kémy (ktord je definovana ako
stav so zatvorenymi o¢ami, ktory nema va-
ridcie) otvoria oci, ale nejavia dostato¢né
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Obr. 1. Pomenovanie stavov vedomia, podla Gosseries et al [12]. Zelenou farbou su zvy-
raznené stavy, ktoré bezne byvaju v dokumentacii nespravne referované ako apalicky
syndrém, coma vigile, pripadne vegetativny stav.

Fig. 1. Naming the states of consciousness, according to Gosseries et al. [12]. The sta-

tes that are usually incorrectly referred to as apallic syndrome, coma vigile or vegetative
state in the documentation are marked in green.

zndmky nadvézovania kontaktu s oko-
Iim, sa stretdvame len priblizne poslednych
50-70 rokov [5,6].

V pétrani po pochopeni tychto stavov sme
rychlo zistili, ze dolezitou zlozkou nesurodo-
sti v pochopeni stavov je jazykovy problém,
navyse zvyrazneny tradiciou v pouzivani
pojmov na jednotlivych pracoviskach. V na-
Sich podmienkach je takémuto pacientovi
skor ¢i neskor do dokumentécie uvedené
apalicky syndrom, coma vigile ¢i vegeta-
tivny stav (VS). Tieto pojmy sa obsahovo ob-
vykle prekryvaju a byvaju rézne uvddzané
u jedného pacienta, niekedy aj spolo¢ne. To
je skor vypovedou o nasom chéapani tychto
pacientov nez podlozenym (deskriptivnym)
pojmom. Pojem apalicky syndrom pochadza
od Kretschmera [7], ktorému sa tito pacienti
javili ako bez mozgovej kéry, ¢o vsak opako-
vané studie pozitrénovej emisnej tomogra-
fie s fluordeoxyglukézou (PET-FDG) a MR vy-
vratili [8]. Pojem coma vigile (Calvet a Coll,
1959), v nemcine wachskoma, u nas bdélé
koma/bdeld kéma, bol najprv stotoZhovany
s obnubildciou [5], je ale protirecenim, pre-
toZe typickym znakom kémy su zatvorené
oci. Do pojmu ,bdeld” sa navyse zmesti velmi
vela prejavov interakcie s okolim [5,7].

Pojem VS, dominantny v anglosaskej li-
teratlre, prvy raz pouzili Plum s Posnerom
v roku 1972 [6]. Podla konsenzu ,,Multi-so-
ciety task force” z roku 1994 je VS definovany
ako ireverzibilny stav poskodenia mozgu, pri
ktorom pacient nema zachované vyssie ner-
vové funkcie a neuvedomuje si samého seba
a okolie. Zakladné vegetativne funkcie su
prostrednictvom hypotalamu a mozgového
kmera zachované. Jednd sa napr. o rytmus
spanku a bdenia a vegetativne regulécie [9].
Od pojmov perzistentny a permanentny sa
v ndzve upusta [9].

MnoZiace sa spravy o pacientoch s inter-
mitentnymi komplexnejsimi prejavmy, ktoré
nebolo mozné vysvetlit automatizmami
a nezodpovedali kritéridm pre VS, viedli
v roku 2002 k zadefinovaniu stavu minimal-
neho vedomia (minimally conscious state;
MCS) [10]. MCS ako diagnosticko-klinickd jed-
notka, Specificky odlisitelnd od uvedenych,
bude podrobnejsie rozoberana v dalsom
texte. Existuju tieZ snahy nahradit pojem VS
pojmom stav bdenia bez odpovede (unre-
sponsive wakefullness state; UWS) [11], ¢o
je neutralny a deskriptivny pojem prave pre
negativne asociacie, ktoré pojem VS nesie.
Zdbraznuje to, Ze neodpovedajuci pacient
eSte nemusf byt vegetativny. V sicasnosti
studie pouzivaju oznacenie VS/UWS [11,12].

20

Cesk Slov Neurol N 2019; 82/115(1): 19-24




SUB SIGNUM COMA — SUCASNY POHIAD NA CHRONICKE PORUCHY VEDOMIA

V literature anglosaskej a francuzskej neuro-
logickej skoly su VS/UWS aj MCS zahffiané
do kategérie poruchy vedomia (disorders of
consciousness) [12].

V momente, ked'sa prejavy pacienta stanu
konzistentné a hodnoverné, je mozné ho
oznacit ako ,pri vedomi{” (s rbznou mierou
kognitivneho deficitu). Vyssie zmienena lite-
ratura obvykle pouziva pojem posttrauma-
tickd amnézia, pripadne MCS recovery [11,12].
V nasich podmienkach zvyc¢ajne musi byt
pacient schopny slovného prejavu a vyko-
nania vyzvy [13]. Vztah stavov vedomia a ich
pomenovani je zndzorneny v obr. 1.

Kritéria a diagnostika minimalneho
stavu vedomia

Stav minimélneho vedomia je stav zévaznej
poruchy vedomia, pri ktorej st demonstro-
vané minimalne, ale urcité dékazy sebauve-
domenia a uvedomenia si okolia pocas kli-
nického vysetrenia [10]. Dokazom ma byt
minimalne jeden zjavny behaviordlny znak
vedomého spracovania a spravanie musf byt
zopakované aspon raz pocas jedného vyse-
trenia [10]. Z dévodu fluktudcie je vysetrenie
¢asto potrebné vykonat opakovane. Dalsou
komplikdciou méze byt varfrovanie medzi
MCS a VS/UWS, kym sa vedomie ustali [10,13].

Pacient v MCS:
+ vyplni jednoduchy povel,
+ gestom alebo slovom odpoveda dno/nie
(na pravdivost sa nehladi),
+ ma rozpoznatelny slovny prejav,
© ma Ucelné spravanie zahfnajuce pohyby
alebo afektivne prejavy na ndlezité sti-
muly, napr.:
= primerane sa usmieva alebo place na
slovné alebo vizudlne stimuly,
+ odpovedd na jazykovy obsah vokaliza-
ciou alebo gestom,
+ nacahuje sa za objektmi spravnym
smerom a lokalizaciou,
- dotyka sa a drZf objekty podla ich vel-
kosti a tvaru,
- fixuje pohlad, respektive sleduje pohy-
bujuci sa stimul.

Co maju VS/UWS pacienti spolo¢né
s MCS je zachovany cyklus spanok/bde-
nie a autonémne funkcie dostacujlce
pre prezitie. VS/UWS pacienti ale nie su
schopnf interakcie — opakovane alebo re-
produkovatelne reagovat na vizualnu, au-
ditérnu ¢i taktilnd stimuldciu, aj ked mézu
byt pritomné spontanne, netcelné pohyby
a automatizmy [10,13].

Pacienti s MCS maju podstatne lepsiu
prognoézu ako VS/UWS, napriek tomu je ich
buducnost stéle neista. Vysledny stav tychto
pacientov méze vyznamne varirovat, preto
nie su ¢asové kritéria zotavenia pre MCS stale
jednoznacne definované [10,14].

Pacienti s MCS su heterogénna skupina
a Uroven ich prejavov sa méze roznit — od
jednoduchého sledovania po pomerne
komplexné prejavy. Vseobecne plati, ze MCS
je postupne sa vyvijajuci stav, kde dochadza
k zlepSovaniu neurologickych funkcii [14,15].
Doékaz akéhokolvek zrozumitelného prejavu
umoznuje prehodnotenie VS/UWS na MCS.
Najcastejsie je prvym prejavom pacienta vi-
zuélna fixdcia a sledovanie vysetrujuceho.
Tento prejav viak chyba u pacientov s pre-
existujucim alebo novovzniknutym posko-
denim zraku. Druhy najcastejsi je motoricky
prejav, zahfiajuci lokalizaciu bolesti a ucho-
povanie objektov [15]. Na nasom praco-
visku realizujeme vysetrenie vizudlnej fixa-
cie pocas suc¢asného premiestiiovania sa
okolo postele chorého, pricom sa pacientovi
prihovdrame. Osvedcilo sa ndm aj pouzi-
tie zrkadla, do ktorého sa pacient pozers,
alebo ukazovanie emocne relevantného ob-
razku. Reakciou byva zmenend mimika tvare,
niekedy s vegetativnou komponentou.
Opodstatnenost takého druhu stimulécie
u pacienta v VS/UWS opisali aj inf autori [16].
Predpoklada sa, Ze umoznuju pacientovi lep-
sie uvedomenie samého seba, odlisenie od
prostredia, ¢im podporuju komplexné ko-
gnitivne procesy stojace za sebauvedome-
nim [16]. Obdobnou stimuldciou sa moéze
stat hovor o jedle, pripadne pacientovych
zalubach.

Pacient mdZe pocas stimuldcie reago-
vat aj vyhybavo, odmietanim pohladu, pri-
¢om obvykle sleduje zvuky v okoli. Inokedy
sa pacient len otaca za intenzivnymi ndhod-
nymi zvukmi [16]. Opakovane sme sa tiez
stretli s obzeranim sa a spolucftenim s dalsim
pacientom, ktory stenal ¢i kaslal. Niekedy sa
ndm podarilo nadviazat kontakt s pacientom
napr. stiskanim ruk, ked bol pacient schopny
zopakovat pocet stisnuti. MCS pacienti by-
vaju utfsitelni dotykom a upokojenim atmo-
sféry v miestnosti.

Pacienti v MCS sa obvykle velmi rychlo vy-
Cerpaju. Vykon moéze byt kompromitovany
vplyvom vykyvov vnutorného prostredia,
infekcie, horucky, bolesti, ¢i subklinickej za-
chvatovej aktivity; pacienti tiez byvaju me-
teosenzitivni [10,16]. Pocas jednotlivého vy-
Setrenia moZe pacient jednoducho spat.
Idedlne je mat moZnost pacienta opako-

vane sledovat v réznu dennu dobu, respek-
tive mat k dispozicii zdznamy a referencie
personalu, ktory je s pacientom v dlhodo-
bom kontakte. Z nasej skusenosti su aj pri-
buzni velmi dobrymi pozorovatelmi zmien
vedomia.

ViySetrenie pacienta vyzaduje sustrede-
nost, pokoj a plné vnimanie, signaly mézu
byt pre rozne &i uz psychické alebo fy-
zické zdbrany subtilne. Dolezité je tiez pro-
stredie, ideédlne pre pacienta zndme a ne-
rusivé. Na druhu stranu, ak sa citi ohrozeny,
moze reagovat velmi vyrazne a emotivne,
¢o svedci o schopnosti vnimat a prezivat
situdciu [10,13].

Opakovane sme na nasom pracovisku
aplikovali Coma Recovery Scale — revised
(CRS-1) [16,17], primarne ur¢enl na odhale-
nie pacientov s MCS pripadne locked-in syn-
drémom. Pracuje s hodnotenim behavio-
ralnych odpovedi pacienta na ponukané
podnety, postupuje od zloZitejsich k jedno-
duchdim az k odpovedi na bolestivy pod-
net. Zahdjenie vysetrenia skimanim odpo-
vede na bolestivy podnet (typické napr. pre
hodnotenie Glasgow Coma Scale) pacienta
skor odradi od interakcie. Z nasej skisenosti
sa CRS-r skor hodi na opakované hodnotenie
stavu jedného pacienta (napr. hospitalizova-
ného v zariadenf ur¢enom na dlhodobu sta-
rostlivost). Vyhodou je, ak pacient zvyknuty
na persondl a rutinu oddelenia postupne
privykd ulohdm. Jednorazové ambulantné
prehodnotenie nemusf byt vZzdy objektivne.
Prejavy pacientoy, ktorych sme testovali, boli
mnohokrat komplexné. Pokial sa prisne dr-
Zime manualu vysetrenia, tak neboli ulohy
detailne splnené. Vac¢sina studif, s ktorymi
sme sa stretli, vak vyuZiva prave CRS-r ako
behavioralny koreldt funkcii CNS [15].

V praxi je velmi dolezité, i ked zlozité, od-
it locked-in syndrém. Podla publikovanej
literatiry omnoho viac pripadov tohto syn-
drému odhalili pribuzni pacienta ako tréno-
vany personal [18].

V praxi sa cCasto stretdvame so starsim
klinicko-diagnostickym rozdelenim podla
Gerstenbranda z roku 1967 [19], ktory rozli-
Suje osem faz apalického syndrému a jeho
remisie:

« apalicky syndrom v akitnom stadiu,
- faza primitivnej psychomotoriky,

- faza navratu k norme,

- KlGver-Bucyho syndrém,

- Korsakovov syndrom,

+ amnesticky syndrom,

- organicky psychosyndrém,

- Stadium defektu.
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Klinicky obraz apalického syndromu v akut-
nom 5tadiu je v tomto pripade popisany
identicky ako UWS a autor tvrdi, Ze pacient
neukazuje ziadne zndmky funkcie mozgo-
vej kory. Dalej popisuje remisiu stavu: prvé
féza sa zhoduje s MCS, najma ¢o sa tyka vi-
zudlnej fixdcie. Popis pokracuje dalej a ho-
vori o primitivnych reflexoch v perioralnej
oblasti a schopnosti uchopovat predmety,
¢o je tiez charakteristické pre MCS. Anglo-
saskd a francuzska neurologicka skola hod-
noti prejav ako najjednoduchsi prejav schop-
nosti pochopit bezprostredné okolie a ziskat
kontrolu [10]. Pacienti si v tejto faze najcastej-
Sie odstraniuju invazivne vstupy (identifi-
kdcia nezndmych a neprijemnych objek-
tov a inicidcia spravania na odstranenie, ich
presné a spravne uchopenie a manipula-
cia), odhadzuju, pripadne trhaju na kusky
veci v dosahu, rézne reaguju na pritomnost
0sO6b v okoli a dokdzu ich odlisovat. Cely
¢as moze byt pritomnd viac ¢i menej zvy-
raznena symptomatoldgia vegetativnej dys-
reguldcie, najma hyperaktivity sympatiku,
ktord sa celkovym zlep3sovanim stavu straca
na intenzite [13].

Oproti prezentovanej $kale podla Gersten-
branda [19], vyskum vyuzivajuci CRS-r [17],
ako aj nase skusenosti s pacientami nam
umoznili ohlasit prvé prejavy navratu vedo-
mia podstatne skor ako v $tadiu Kliver-Bu-
cyho symptomatiky. Definicie MCS dalsie
fazy uz nepopisuju, pretoze v tomto $tadiu
uZ nie je pacient chapany ako ¢lovek s poru-
chou vedomia, ale naopak pri vedomt, avsak
s kognitivnou dysfunkciou [10]. V ndslednej
amnestickej faze byva pacient dysforicky az
(hetero)agresivny, a to aj voci blizkym [13,19].

Pri pouziti vyssie uvedenej skaly apalic-
kého syndrému nie je jasné, kedy uz mo-
Zeme povazovat prejavy pacienta za ve-
domé. Schopnosti pacienta uvedomit si
zadvaznost situdcie, kontrolovat svoje prejavy
a vytvdrat pamatové stopy su narusené
rézne dlhd dobu [20,21].

Pri longitudindlnom sledovani nasich
pacientov sme zistili, Ze véc¢sina z nich ma na
dlhé obdobie amnéziu. Obcas sa stalo, Ze si
na zaklade vonkajsich podnetov zacali vyba-
vovat niektoré udalosti. Predpokladdme, Ze
sa to deje na zaklade Utrzkovito vytvorenych
paméatovych stdp pocas nerovnomerného
zotavovania kognitivnych a motorickych
schopnosti, ktoré je mozné niekedy navo-
dit simuldciou situdcif, z ktorych ma pacient
strach alebo citi bolest.

Z hladiska navratu vedomia pri jeho zavaz-
nej chronickej poruche teda mézeme rozlisit

spodnu hranicu pre MCS, ktorou je interakcia
s okolim — najcastejsie sledovanie podnetov
a priliehava emotivita. Nasleduje komunika-
cia progredujuca az do schopnosti pacienta
signalizovat zékladné potreby, ktord je hor-
nou hranicou pre MCS a chronické poru-
chy vedomia ako také, dalej k vedomiu. Cim
rychlejsie pacient prechadza jednotlivymi
fdzami, tym je zotavenie a vysledny stav ob-
vykle lepsi [13,20,22].

Vyskum poruach vedomia
Vedomie moZeme skimat bud hladanim
neuronalneho korelatu vedomia (neuronal
correlate of consciousness; NCC) [1] - de-
finovaného ako obsahy priamo zodpove-
dajuce obsahom vedomia - ¢o vo svojom
najjednoduchsom stave speje k hladaniu je-
diného momentu, po ktorého vymiznuti ve-
domie s istotou nie je. Vac¢sina zobrazova-
cich metdd sa zaoberd prave hladanim NCC.
V sticasnosti existuje mnoho modernych ra-
diologickych metéd, ktoré su schopné $pe-
cifikovat urcité zmeny mozgu charakteris-
tické pre rézne poruchy vedomia [22-25].
Opacnym, syntetickym pristupom je teo-
ria integracie informacii, ktord hovorf o tom,
Ze nie je mozné urcit moment Ziadneho ve-
domia, ale je mozné urcit jeho stuper zhod-
notenym $irenia signdlu mozgom réznymi
elektrofyziologickymi testami — napr. EEG,
evokovanymi potencidlmialebo transkranial-
nou magnetickou stimulaciou (TMS) [4,5].
Istym spojenim tychto dvoch tedrii sa
zdd byt vyskum jednotlivych NCC pre ex-
ternU pozornost ako aj vyskum default
mode network (DMN), teda aktivity mozgu
vyznacenej v pripade absencie sustre-
denej pozornosti ¢i rieSenia mentdlnych
uUloh a ich vztahov k vedomiu a miere jeho
poruchy [1,20].

Elektrofyziologické vysetrovacie
metody
Elektrofyziologické vysetrovacie metddy pa-
tria medzi dostupné, rychle a opakovatelné.
Preto ich povazujeme za vyhodné pre sledo-
vanie pacientov s poruchou vedomia.
Fyziologické EEG zédznamy maju vo faze
bdenia a spanku vyrazne odlisny obraz. EEG
bdelého zdravého jedinca ma v prednych
kvadrantoch dominantne a a frontélne 3
frekvenciu zaznamu. V spanku sa objavuju
pomalsie rytmy. EEG pacientov s tazkym po-
Skodenim mozgu sa viac podobd EEG zazna-
mom pocas anestézie nez spanku, pretoze je
vyrazne a difuzne znizend aktivita mozgovej
kory. V hibokej kome v spektralnej analyze

EEG dominuje frekvencia < 1 Hz, obvykle di-
fuzne. EEG spektrdlna analyza pacienta so
zavaznym poskodenim mozgu v MCS uka-
zuje prevahu 0 vin v nizsich frekvencidch —
najcastejsie okolo 7 Hz, prilezitostne az k 6
frekvencii okolo 3 Hz, a to difuzne. Pravdepo-
dobnym dévodom je rozpojenie talamickej
a kortikdlnej aktivity. V pripade bdenia je 6
aktivita patologicky vzor charakteristicky pre
MCS pacientov. Viyskytuje sa tak u pacientov
s difuznou, ako aj so zdvaznou fokalnou
|éziou [4,5].

Elektroencefalografia - transkranidlna
magnetickd stimulacia
Ako slubny sa ukazuje EEG zdznam asocio-
vany s TMS, ktory dokdze snimat komple-
xitu odpovede na magneticky stimul. Pri
VS/UWS odpoved bud nie je, alebo je ohra-
ni¢end len na malu ¢ast mozgu. Podobnu
odpoved mdzeme zaznamenat pri hlbokom
spanku alebo celkovej anestézii. Vedomie
tieZ absentuje pri sucasnej synchronnej ak-
tivite celého mozgu, napr. pri epileptickych
zachvatoch. Pri MCS sa vzorec $irenia sig-
nélu, v réznej miere, kedZe ide o plynuly pre-
chod, viac podobd zdravym jedincom alebo
tym s locked-in syndrdomom. Na zaklade ma-
tematickych algoritmov mozno tuto odpo-
ved, mnozstvo informacie, ktord mozog in-
tegruje, kvantifikovat; MCS zostédva v Sedej
zéne [26]. Algoritmus vychddza z tedrie inte-
gréacie informacii, ktord definuje mieru vedo-
mia na zéklade mnoZstva informacii, ktoru je
komplex (v tomto pripade mozog) schopny
spracovat. Hovori o tom, Ze ¢im presnejsia
je informacia — zahfia aktivne aj neaktivne
neurény — tym viac je skimany subjekt pri
vedom/. EEG-TMS metdda a kalkulovany pa-
rameter sa zdaju byt najjednoduchsie do-
stupnym, zatial experimentdlnym nastro-
jom, ktorého vysledky koreluju tak s viac
preskimanymi, respektive farmakologicky
navodenymi poruchami vedomia, ako s be-
haviordlnou odpovedou meranou CRS-r [21].
Metédy ako klinické vysetrenie behavio-
rélneho koreldtu vedomia maju potencial
najma odhalit pacientov so zavaznym moto-
rickym postihom alebo takych, ¢o sa z aké-
hokolvek dévodu vélovo motoricky nepreja-
vuju. V stcasnosti su rozvijané metody, kde
najma pomocou EEG moZno nadviazat s ty-
mito pacientami komunikaciu [20,26].
Studie s pouzitim evokovanych poten-
cidlov u VS/UWS pacientov, na rozdiel od
MCS, ukdzali izolovanu aktivitu nanajvys po
tzv. V1 senzoricku areu, signdl neprecha-
dzal dalsim, komplexnejsim spracovanim.

22
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Konektivita na dlht vzdialenost je u tychto
pacientov podstatne viac zasiahnutd ako ko-
nektivita na kratku vzdialenost (napr. v ramci
talamu). Pacientov s VS/UWS odlisovala od
kontrol predovsetkym porucha rekurent-
nych okruhov medzi asocia¢nymi oblastami
frontédlneho a temporalneho kortexu. Obno-
venie prepojenia talamu s vys$simi senzoric-
kymi areami bolo asociované s prechodom
zVS/UWS do MCS [23].

V pripade pordch vedomia tiez dochddza
k hyperkonektivite medzi DMN a negative-
-DMN, ktord nie je Uplne morfologicky defi-
novatelnd a suvisi skor s neurondlnou aktivi-
tou [24,27]. Tato hyperkonektivita by mohla
vysvetlit paradoxny efekt, ktory u niekto-
rych pacientov s tazkymi kognitivnymi poru-
chami vyvoldvaju sedativa — namiesto utlimu
s po ich uziti vigilnejsi a schopnf jasnejsej
a cielenejsej aktivity [21].

Rédiologické metddy su pre beznu prax
na oddeleni a diagnostiku pacienta obtaz-
nejsie pouzitelné, najma pre zloZitost mani-
puldcie s pacientom a technické moznosti
pracoviska. Stav pacienta sa navyse moze
vyvijat velmi rychlo, respektive jednorazové
vysetrenie moze pacienta zastihnut vo faze
zhorsenej poruchy vedomia a nemusi redlne
vypovedat o jeho situdcii [21].

Magnetickd rezonancia

VlySetrenie pomocou MR obvykle vyZaduje
sedaciu pacienta z dévodu elimindcie rusi-
vych vplyvov pohybu pocas vysetrenia. Pri
sedécii propofolom dochadza k znizeniu ak-
tivity v oblasti talamu a insuly, u ktorych sa
predpoklada klicova uloha v reguldcii pre-
budenia (arousal). Napriek tomu, Ze sa pred-
poklada len mierny vplyv lahkej sedacie na
centralne funkcie, dosledkom rozpojenia ta-
lamokortikalnych a talamostriatanych okru-
hov pri sedacii méze dochédzat k celko-
vému Utlmu aktivity [21,28].

Pouzitie liekov navodzujucich iba svalovu
paralyzu spojenu s naslednou umelou pltc-
nou ventildciou povazujeme pre Ucely expe-
rimentdlneho zobrazovacieho vysetrenia za
vysoko stresujlice a nehumanne [21,28].

Metddy MR su finan¢ne néro¢né a na-
chylné na artefakty z pohybu, ako bolo
zmienované. TieZ vylucuju pacientov s ko-
vovymi implantatmi, kardiostimulatormi a su
naro¢né v pripade pacientov vyzadujucich
komplexnu podporu vitalnych funkcif na in-
tenzfvnych jednotkéch. Byvaju viazané na
nemocnice a centra.

Napriek tomu je MR jednou z najcitli-
vejsich metodd, ktoré vedia zobrazit dis-

krétna zmeny mozgového tkaniva. Struktu-
rdlna MR za pouzitia konvencnych sekvencif
v niektorych studidch preukazala korelaciu
medzi poctom |ézii detegovanych sekven-
ciou FLAIR (fluid attenuation inversion reco-
very) a T2* s Glasgow Coma Scale traumatic-
kych pacientov v kéme, ktord zodpovedala
hibke poruchy vedomia. Vyznamnym pre-
diktivnym faktorom urcujucim nizku mieru
zotavenia komatdznych pacientov bolo
poskodenie corpus callosum, corona ra-
diata a dorsolaterédlnej ¢asti mozgového
kmena [20]. Na druht stranu tieto zavery ne-
vysvetluju, preco niektori pacienti s VS/UWS
maju minimalne 1ézie.

Iné vyskumy sa zameriavaju na mieru glo-
balneho poskodenia a poruchy metaboli-
zmu mozgového tkaniva.

PET-FDG a funkéna MR, resting state fMR
Tradi¢nejs$im pristupom pri pouZiti exakt-
nych zobrazovacich a funkénych metéd na
vyskum portch vedomia je hladanie NCC
,obsahov systematicky zodpovedajucich
obsahom vedomia” s ciefom odhalit ,sub-
straty vedomého prezivania” [28]. Meta-
bolickd dysfunkcia u pacientov v VS/UWS
bola prostrednictvom PET-FDG pozoro-
vand medidlne prefrontalne, vo frontalnych
sulci superiores, temporo-parietdlnej junk-
cii, parahippokampalnom gyre a v zadnom
parietdlnom a cinguldrnom kortexe, ako aj
v precuneu. Vietky tieto ¢asti sa spolupo-
dielaju na tvorbe DMN. Intenzita dyskonek-
tivity v tychto oblastiach korelovala s hibkou
poruchy vedomia [20,25].

Studie PET-FDG preukdzali nielen zni-
Zeny metabolizmus u VS/UWS pacientov,
ale tiez dokazali odlisny vztah urcitych ob-
lasti mozgu s hibkou portch vedomia.
Pacienti trpiaci zavaznejsou poruchou vedo-
mia mali zniZzeny metabolizmus v ,.externej”
sieti, ktord zahfnala favy a pravu laterdlnu
prefrontélnu oblast kortexu, ale aj ,internd”
siet v oblasti precuneu/posteriorného cin-
gula a meziofrontélneho/predného cingula,
frontoparietalnych prepojeniach a taktiez
v prednom cingule a asocia¢nych oblastiach
precunea [25]. Zotavenie sa z VS/UWS bolo
asociované okrem obnovenia kortikokorti-
kalnych prepojent aj s paralelnym prepoje-
nim tychto oblasti s talamom [25]. Pacienti
v MCS maju zachované externé frontopa-
rietdlne siete, a teda i reaktivitu na vonkaj-
Sie podnety. Vnutornd konektivita a interné
siete vsak zostavaju v réznej miere porusené,
¢o urcuje schopnost ich sebauvedomenia
a kognitivne schopnosti nezavislé na vonka-

jsich podnetoch [25]. PET-"H.O (pozitronova
emisna tomografia s 15-mocnym kyslikom)
preukdzala, ze v odpovedi na stimuly sa ak-
tivita mozgu na zéklade auditérnej a noci-
ceptivnej stimuldcie pacientov s VS/UWS
prejavila len do Urovne primérnej senzoric-
kej oblasti. Pacienti v MCS maju vysledky po-
dobné zdravym jedincom a podnety su Sir-
Sie asociované, ¢co moéze vysvetlovat zmenu
percepcie bolesti v tychto skupinach [29].

Funk¢nd MR (fMR) v poslednej dobe na-
hrddza PET s obdobnymi vysledkami; u mi-
nority pacientov hodnotenych behaviordlne
ako VS/UWS ukézala PET Sirsie aktivacie,
ktoré predznamendvali rychly prechod do
MCS. V pokuse sa ukazala doélezita predik-
tivna odpoved sluchového a asocia¢ného
tempordlneho kortexu na vlastné meno, vy-
slovené zndmym hlasom, pre prechod VS
na MCS [30]. Falosne negativny vysledok sa
moze dostavit u zmyslovo kompromitova-
nych pacientov.

Resting state fMR je neinvazivnou tech-
nikou na zistenie spontannych koheren-
cif v blood oxygen level dependent (BOLD)
imaging fluktudcidch vztahujucich sa
k mnozstvu synchronizovanej neuronalnej
aktivity medzi rébznymi ¢astami mozgu. Ne-
vyzaduje motoricky vystup ani porozume-
nie jazyku. Miera konektivity DMN je priamo
umernad miere zotavenia, je nepritomna
v pripade mozgovej smrti [20,25]. V pripade
poruch vedomia tiez dochddza k poruche
prepinania medzi DMN pre externd pozor-
nost a negative-DMN prejavujuce sa ako zni-
Zenie antikorelacie tychto dvoch sieti. Popri
hypokonektivite DMN sa ukazuje paradoxné
zvysenie fMR konektivity tychto dvoch anta-
gonizujucich systémov u pacientov s poru-
chou vedomia v porovnanf so zdravymi je-
dincami [27]. Navrat vedomia teda méze byt
podstatne komplexnejsim scendrom, z kto-
rého hypokonektivita predstavuje len jeden
z aspektov.

Zaver a diskusia
Aj ked sa ndm mozZe v 21. storoci, v Case
exaktnych, na matematickych podkladoch
a Statistikich zaloZenych vysledkoch, zdat, Zze
slova istym spdsobom kopiruju tento spo-
sob spracovania a vnimania informdcii, nie je
tomu tak. Kazdé slovo doplia vnem, a — & uz
pre konkrétny jazyk alebo aj individudine sie-
tou asociécif — doplia nase vnimanie. , Ak by
sme hovorili inym jazykom, vnimali by sme
kusticek iny svet” (Witgenstein) [31].
Vedomie je zakladnym atribdtom fudskych
bytosti, je preto nesmierne doélezité. Z po-
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hladu anestézioldgie a intenzivnej mediciny
je lekdr intenzivista obvykle tym prvym, kto
musi rodine vysvetlovat, preco ich blizky sice
otvoril oci, ale neprehovoril. Zachytenie sub-
tilnych behaviordlnych odpovedi umozriuje
uz vo velmi skorych fézach Upravu v smero-
vani liecby, rehabiliticie a komunikécie, ako
aj nadviazanie vztahu a uspokojenie z prace.
Pochopenie ,,stavu minimalneho vedomia”
a prejavov pacienta ktoré zahtna, tiez umoz-
nuje potvrdit pozorovania blizkych, ktord ma-
vaju rozvinutu na zéklade pozorovania a hl-
bokej vazby so svojim blizkym, aj ked pocas
vysetrenia sa pacient nijako neprejavuje.

V moznostiach beznej klinickej praxe pri
praci s pacientom s chronickou poruchou ve-
domia ostdva najdolezitejsie prave dosledné
klinické vysetrenie. To byva stazené najma
fluktudciou stavu a odpovedi, ale aj zave-
denou tracheotdmiou, nutnostou sedacie
a dalsimi vnutornymi ¢i vonkajsimi faktormi.
Spravne stanovena diagndzy ma viak klticovy
vplyv na manazment pacienta, adekvatnu ko-
munikdciu, pristup k dalsim liecebnym a reha-
bilitacnym metédam ¢i lie¢be bolesti.
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