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Vážená redakce,

locked-in syndrom je charakterizován kva-

druplegií a domluva s nemocným je tedy 

možná pouze vertikálním pohybem očí 

nebo víčky. Jedná se o binární komunikaci – 

pohyb bulbu jedním směrem je ano a opač-

ným směrem znamená ne. Pokud již nejsou 

možné žádné volní pohyby, tehdy se jedná 

o totální locked-in syndrom. Avšak u těchto 

nemocných není porucha vědomí, naopak 

je s nimi možná komunikace. Uvádí se celá 

řada možných komunikačních způsobů – 

např. pomocí funkční MR, a to na principu bi-

nární komunikace [1]. U většiny nemocných 

s locked-in syndromem je příčinou ischemie 

v oblasti mozkového kmene, často při trom-

bóze a. basilaris. Mezi další příčiny patří také 

syndrom Guillain-Barrého (GBS) [2]. U těchto 

nemocných není porucha mozkového 

kmene, ale těžká léze kořenů a periferních 

nervů, vč. hlavových nervů. Na přiměřenou 

funkci mozku – mozkové kůry – lze usuzo-

vat z EEG monitoringu a mozkový kmen lze 

testovat sluchovými kmenovými evokova-

nými potenciály (brainstem auditory evoked 

potentials; BAEP). Nemocného s těžkou for-

mou GBS a s totálním locked-in syndromem 

jsme hospitalizovali na naší jednotce inten-

zivní péče (JIP).

Dvaašedesátiletý muž byl ze spádové 

nemocnice přeložen na neurologickou JIP 

s tím, že před 3 dny se u něj objevila chabá 

paraparéza s poruchou čití, nejprve na 

akru dolních končetin (DK), pak docházelo 

k ascendentnímu šíření paréz i poruch čití 

a v den přeložení se již rozvíjela respirační 

insufi cience (saturace 82 %), těžká kvadru-

paréza, dysartrie a dysfagie. Dle dokumen-

tace se jednalo o demyelinizační typ akutní 

polyradikuloneuritidy s likvorovým nále-

zem (protein 0,9 g/ l a leukocyty 20/ 3 a dle 

zpracování v Topelexu byly přítomny mírná 

pleiocytóza s lipovatickou reakcí a serózně 

zánětlivá aktivace v lymfocytární řadě 

a s ascendentním šířením). 

Náš nemocný se léčil 10 let pro diabetes 

mellitus 2. typu a již 3 roky byl na kombinaci 

perorálních antidiabetik s inzulinem (da-

paglifozin 10 mg 1×1, inzulin degludec 28 j. 

1-0-0). Dále léčen pro arteriální hypertenzi 

(perindopril 2 mg) a hypercholesterolemii 

(atorvastatin 20 mg 0-0-1).

Při přijetí měl dysartrickou, tichou a sro-

zumitelnou řeč, izokorii, bez poruchy oku-

lomotoriky, snížené korneální refl exy, plošší 

mimiku vlevo, krátce nadzvedl hlavu nad 

podložku, jen velmi omezeně zvedl patrové 

oblouky bilaterálně, nesvedl elevaci horních 

končetin (HK) nad podložku, stisk jen nazna-

čen, u DK pouze náznak pohybu v kyčelních 

kloubech, RR C5-8, L2-S2 vyhaslé, s difuzní 

poruchou čití HK i DK. Krevní tlak 120/ 100, te-

pová frekvence 120/ min, saturace 82–84 %.

Vyšetření srdce pomocí UZ prokázalo 

normální funkci levé komory s ejekční frakcí 

75 %, bez známek dilatace a diastolickou 

dysfunkci 2. stupně. RTG plic a srdce byl bez 

známek městnání.

Laboratoř ukázala kolísající glykemii 

(4,10–9,90 mmol/ l). Dle Astrupa – pH 7,351, 

pCO2 7,73 kPa, pO2 8,53 kPa, ABE 3,9 mmol/ l. 

V séru se objevil průkaz anti-GD1b (slabě po-

zitivní hodnoty), v likvoru nebyly přítomny.

Byla provedena MR hlavy s následujícími 

sekvencemi: v axiální rovině T2 vážené ob-

razy, fluid attenuated inversion recovery 

(FLAIR), suscetibilně vážené obrazy (suscep-

tibility weighted images; SWI) a difuzí vá-

žené obrazy (diffusion weighted images; 

DWI); v sagitální rovině T1 vážené obrazy; 

v koronární rovině FLAIR obrazy. Nález byl 

až na zánětlivé změny ve vedlejších nosních 

a mastoideálních sklípcích přiměřený věku, 

bez ložiskového postižení či jiných signálo-

vých akutních změn (obr. 1).

Na MR C úseku byly prostorný: páteřní 

kanál, degenerativní změny C4–7, bez zná-

mek myelopatie

Na CT mozku a CTA – byl nález v normě, 

vč. vertebrobazilárního řečiště. 

Při přijetí na JIP byla provedena intubace, 

nasazena sedace (sufenta a propofol), intra-

venózní aplikace imunoglobulinu (celkem 

200 g v průběhu 5 dnů). Po 7 dnech vysa-

zena sedace, avšak nemocný byl dále bez 

známek vlastní motorické aktivity. Byla pro-

vedena nová lumbální punkce – bílkovina 

3,8 g/ l (norma 0,2–0,45), laktát 2,25 mmol/ l 

(norma 0,4–2), leukocyty 31/ 3. Vyšetření 

v Topelexu bez průkazu autoprotilátek. EEG 

byla provedena dvakrát. V grafu převládala 

difuzní aktivita z pásma alfa až théta bila-

terálně, poměrně často intermitentně pře-

rušována vlnami z pásma delta, bez latera-

lizace. Tento stav jsme hodnotili jako nález 

odpovídající encefalopatii střední závaž-

nosti či locked-in syndromu. Při neurofyzio-

logickém vyšetření byly motorická a senzi-

tivní neurografie bez odpovědi (n. medianus 

a n. ulnaris vlevo, n. peroneus a n. tibialis 
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vlevo, n. facialis vlevo). Blink refl ex bez od-

povědi. BAEP prokázaly nižší amplitudy vln 

a normální latenc vln I–V (obr. 2).

Vzhledem k opakovaným infektům s fe-

briliemi (plicní, močové cesty) byl opako-

vaně léčen kombinacemi antibio tik.

Po 19 dnech od přijetí se stav nemocného 

začal zlepšovat. Objevila se fotoreakce, mo-

toricky reagoval na odsávání, stáčel hlavu, 

na opakovanou výzvu se snažil rty artikulo-

vat. V dalších dnech došlo opět k rozvoji fe-

brilií a postupně septického stavu s renální 

insufi ciencí. Pacient byl přeložen na ARO. 

Doporučená kontrolní vyšetření EMG i MR 

C úseku a plexu s podáním gadolinia již ne-

mocný neabsolvoval. Po 47 dnech od přijetí 

do naší nemocnice nemocný na oddělení 

ARO zemřel v důsledku opakovaných sep-

tických stavů.

Nejčastější příčinou locked-in syndromu 

je ischemie kmene v pontomezencefalické 

oblasti a je značná možnost postižení ascen-

dentní retikulární formace s rozvojem poru-

chy vědomí. Pokud jsou však postiženy ko-

řeny a nervy (hlavové i míšní), pak je kmen 

neporušen a je přítomna chabá kvadruple-

gie. Jediným zachovaným aferentním systé-

mem je sluch – sluchový nerv není porušen 

při akutní polyradikulitidě. A pomocí slu-

chu je možno vypracovat mechanizmy bi-

nární komunikace (např. pomocí funkční MR 

či funkční infrared spektroskopie) [3]. U ne-

mocných s totálním locked-in syndromem 

je korová aktivita neporušena, zatímco pro 

vegetativní stav je v průběhu dne typický 

neměnný delta rytmus [4]. Pro dlouho-

dobé monitorování těchto nemocných je 

vhodná EEG [5]. U našeho nemocného jsme 

prokázali dobrou aktivizaci mozkové kůry 

na podkladě BAEP. Při opakovaných vyšet-

řeních EEG byly zaznamenány střídající se 

alfa, delta a théta rytmy odpovídající ence-

falopatii střední závažnosti, locked-in syn-

dromu. Nález nesvědčil pro coma vigile či 

perzistující vegetativní stav.

Nemocní s locked-in syndromem mají vy-

sokou mortalitu. U nemocných s ischemií 

kmene (např. při trombóze a. basilaris) dojde 

k rozšíření ischemie a postižení retikulární 

formace v kmeni a dalších center. U nemoc-

ných s postižením kořenů a nervů – při akutní 

polyradikuloneuritidě – se objevují kompli-

kace tohoto závažného stavu. U akutní po-

lyradikuloneuritidy se velmi často vyskytují 

poruchy autonomních funkcí (arteriální hy-

potenze, hyponatremie, poruchy střevní 

motility), časté zánětlivé komplikace (dý-

chací cesty, močové infekty) a nutriční pro-

blémy [6]. Asi 70 % těchto nemocných již ve 

fázi odeznívání akutní polyradikuloneuritidy 

umírá na komplikace. Northon et al [1] po-

psali dva nemocné. První zemřel po 6 týd-

nech a druhý po 3 týdnech po období 

umělé ventilace s vysazením sedace, kdy 

kontakt byl možný pomocí funkční MR. Po 

tomto období se začaly objevovat první 

hybné známky kontaktu s nemocnými, 

avšak oba zemřeli na zánětlivé komplikace 

těžkého stavu. Pfeff erkorn et al [7] publiko-

vali kazuistiku muže, u kterého se v návaz-

nosti na infekci COVID-19 rozvinula těžká 

akutní polyradikuloneuritida, a to vč. totál-

ního locked-in syndromu. Nemoc však u něj 

měla příznivý průběh – postupně regredo-

valy kvadruplegie i porucha okulomotoriky 

a následně byl přeložen na rehabilitační kli-

niku. Rovněž u nemocných s ALS dochází 

k úplnému locked-in syndromu a komu-

nikace je možná pouze sluchovými pod-

něty [8]. Náš nemocný se po 3 týdnech s to-

tálním locked-in syndromem začal probírat. 

Pak se však u něj objevily zánětlivé kompli-

kace, na které nemocný zemřel po 57 dnech 

od intubace. 

V diferenciální dia gnostice příčin locked-

-in syndromu je nejčastější kmenová CMP, 

a to zejména při trombóze a. basilaris a je-

jích větví. Jako další příčiny jsou známy tu-

mory v oblasti kmene a zadní jámy, záněty, 

demyelinizační léze (RS, neuromyelitis op-

tica, anti-MOG), infekce či intoxikace [9].

Kazuistika akutní polyradikuloneuritidy 

s rozvojem totálního locked-in syndromu 

je důležitou informací. Nemocný není scho-

pen žádného pohybu. Přitom má dobrou 

funkci jak mozkového kmene, tak i mozkové 

kůry, což lze poměrně snadno prokázat po-

mocí BAEP a EEG. Komunikace s nemocným 

je možná díky sofi stikovaným neurofyziolo-

gickým metodám – např. funkční MR. I když 

Obr. 1. MR mozku, FLAIR, koronární snímek – normální nález.
FLAIR – fl uid attenuated inversion recovery

Fig. 1. Brain MRI, FLAIR, coronary view – normal fi ndings.
FLAIR – fl uid attenuated inversion recovery
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u většiny těchto nemocných je prognóza 

vážná, u části z nich dojde k postupnému 

zlepšení. Tito nemocní pak dlouhodobě re-

habilitují reziduální chabou kvadruparézu.
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Obr. 2. Sluchové kmenové evokované potenciály. Latence jsou v mezích normy, stranově symetrické, nižší amplitudy.
Fig. 2. Brainstem auditory evoked potentials. Wave latencies have normal values, side symmetric, lower amplitudes.
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dB

I
ms

II
ms

III
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V
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I–V
ms

I–III
ms

III–V
ms

Amp I
μV

Amp V
μV Amp V/I

L – BAER

1.1 A1 – Cz 120peSPL 0,98 1,92 4,12 5,50 6,24 5,26 3,14 2,12 0,14 0,16 1,15

1.2 A2 – Cz 4,30 6,20 1,90

2.1 A1 – Cz 120peSPL 1,00 1,78 3,98 5,26 6,16 5,16 2,98 2,18 0,00 0,22 120

2.2 A2 – Cz 3,90 5,24 6,16 2,26

R – BAER

1.1 A2 – Cz 120peSPL 1,40 2,54 3,84 4,94 6,12 4,72 2,44 2,28 0,00 0,40 1210

1.2 A1 – Cz 3,76 6,14 2,38

2.1 A2 – Cz 120peSPL 2,00 3,06 4,06 5,30 6,44 4,44 2,06 2,38 0,15 0,23 1,53

2.2 A1 – Cz 4,20 6,46 2,26
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