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PRISPEVEK K DIFERENCIALNI DIAGNOSTICE KOMATOZNICH STAVU

Podplukovnik MUDr. FrantiSek KALVODA

Vénovdno k padesdtinam plk. MUDr. C. Cihalika

Kéma je hluboké, déle trvajici bezvédomi,
z néhoZ nemiiZeme nemocného vnéjsimi podné-
ty vyburcovat. Pfedchézeji mu obycejné rizné
stupné poruchy védomi, jako somnolence (stav
ospalosti), sopor, tj. stav podobny spdnku, kte-
ry v8ak lze vnéjSim podn&tem pferuSit. Koma
mbZe mit celou fadu pf#iéin. Rychlé lékarské
vySetieni, urceni jeho p¥iiny a zejména pak
zahéjeni spravného léfeni rozhoduje o pFeZiti
komatozniho stavu, ktery bez léceni konéi
smrti.

V prvni fadé® musime okamZité zajistit ne-
zbytng dileZité Zivotni funkce, tj. dychani a
obéh. Je-li poruSeno dychédni, musime se vZdy
presvi&ddit, zda jsou dychaci cesty priichodné
a pak zahdjit umélé dychéani z dst do ust. Pri
porude obdhu vZdy zkontrolujeme, zda nejde
o krvaceni, které se snaZime vZdy zastavit, a
provddime srde¢ni maséZ. Teprve kdyZ méame
zaji§tény tyto vitdln& dbilezZité funkce, pfistu-
pujeme k vlastnimu vySetieni a diferencidlné
diagnostickym rozvaham.

Jako u vsech chorobnych stavfi, je i zde
anamnéza velmi diileZitd. Je proto neodpusti-
telnou chybou propustit priivodce nemocného,
ani? jsme se zeptali na zacitek komatu, na
pfiznaky, které mu predchézely, na to, co po-
stiZeny jedl, pil, jaké léky uZival. Patrdme po
Grazu, popfipad& jakou chorobou nemocny
trp8l. Odpovéd na tyto otdzky néas obvykle vy-
vede z prvnich rozpak® a pribliZi k poznéni
piidiny komatu (intoxikace, tGraz]).

Teprve potom zaéneme nemocného vy3etfo-
vat. Neocenitelné sluzby nadm poskytuji na3e
smysly. Za¢indme pohledem, ktery ndm miZe
mnoho prozradit. Pohledem zjiStujeme stav
prokrveni pokoZky. PFi bledosti myslime na
anémii, kter4 byvad provizena zndmkami hy-
perkinetické cirkulace. P¥i krvaceni do gastro-
intestindlniho traktu zji¥tujeme voskovou ble-
dost, tachykardii a nizky krevni tlak. Tachy-
kardie v tomto pfipad& nemusi byt vidy. Né&-
kdy miiZeme nalézt i bradykardii, kterd je vy-
svétlovdna drédZdénim vagu 2z rozepjatych
dtrob. Pfi vyznadené Cerveni myslime na cévni
mozkovou pifhodu pfi polycytémii, otravu svi-
tiplynem nebo alkoholem. Zlutavé zabarveni
kfiZe nds nuti myslet na jaterni kéma. U ure-
mického kématu zjistujeme barvu café au lait,
coZ je zpfisobeno zadrZenim urochromu. Cya-
nézu pozorujeme u cor pulmonale chronicum,
jeho hyperkapnické formy v respiracnim ko-
matu, u otrav anilinem a drogami, které vyvola-
vaji methemoglobinémii. Pohledem zjiStujeme

téZ odérky, rdny na hlave, které mohou svéd¢it
pro cerebrilni trauma. Najdeme-li petechie,
myslime na hemorrhagickou diatézu nebo Wa-
terhausentv-Fridrichsentiv syndrom, jsou-li
vedle petechii i vysoké teploty. VSimame si
stavu zornic. Jsou-li ziiZené, miiZe jit o otravu
morfiem, organofosfaty, nebo centrdlni draz-
déni n. III. Jsou-li zornice roz8ifené a Spatné
reaguji na svétlo, svéd¢i to pro téZké postiZeni
CNS, intoxikaci atropinem, belladonnou nebo
hyosciaminovymi latkami. Anizokorie miiZe
svédcit pro téZkou unilaterdlni mozkovou 1ézi.
Pozorujeme téZ dychdni nemocného. Hluboké
Kusmaulovo dychani znamend acidézu (diabe-
tické nebo uremické koma). Nepravidelné Bio-
tovo dychéni je signum mali ominis a sv&d¢i
pro mozkovou poruchu. Mélké dychédni pozoru-
jeme p¥i poruSe respiraé¢niho cenira.

Neméné dialeZité je vySetfeni pohmatem. Pii
téZké infekci, mozkové p¥ihod& s drdZdé&nim
termoregulatniho centra a pii dZehu zjistuje-
me hypertermii. SniZenou teplotu kiiZe naché-
zime pii poSkozeni organismu chladem, intoxi-
kaci alkoholem, barbiturdty a pfi cirkulacnich
poruchdch. Velmi dileZité je vySetfeni pulsuy,
nejlépe na krkavicich. Zjistime-li puls od 80
do 120/min. p¥i normélni teploté, byva pFicina
tachykardie nejéastéji v hypotenzi.

Zjistime-li puls od 40—50/min., myslime na
kardidlni synkopu, zvla3t8 ptedpokladame-li
arteriosklerézu mozkovych cév. P¥i dal3$im vy-
Setfeni zjistujeme obvykle blok II. stupn#& na
EKG. Je-li puls pod 40/min., znamend to prak-
ticky vZdy uplny sifiokomorovy blok. Naopak
tachykardie nad 160/min. miiZe vést téZ k bez-
védomi pfi paroxysmu fibrilace sini, sifiové ne-
bo komorové tachykardie. Neexistence tepu je
stav velmi nebezpeény a vybizi nds k okamZité
masazi srdce. Znamen4 prakticky zdstavu srd-
ce nebo fibrilaci komor.

RovnéZ €ich ndm mfiZe dobie pomoci. Pfi
diabetickém komatu pachne dech po acetonu,
fetor azotemicus svédc¢i pro kéma uremické,
fetor hepaticus pro kéma jaterni.

Z uvedeného je patrné, Ze jednoduché vy-
Setfeni nasimi smysly ndm miiZe dobfe pomoci
v diferenciflni diagnéze komatoznich stavii.
Déle provedeme orientaéni neurologické vyse-
tfeni. Rigidita ¥1je znamena akutni onemocné&ni
neurologické (krvaceni, infekce). Déale zjistu-
jeme paretické zndmky, abnormé&lni postaveni
kondetiny apod. Velmi cenné je orienta&ni vy-
Setifeni mode. Najdeme-li nizkou specifickou
vahu moci a vysoky TK, soudime na uremické
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kéma, naopak vysokd specifickd vdha miZe
byt pfi diabetickém kéomatu. Nemo&i-1i nemoc-
ny spontdnné, musime ho vZdy cévkovat. Déle
dédme vySetfit krevni obraz, ktery nds pouci
o pfipadném krvéceni, infekci atd. Nikdy ne-
smime zapomenout zajistit zbytky ziskané pfi
ev. vyplachu Zaludku, mo¢ i krev na otravné
latky.

Klasifika¢nich schémat je mnoho a kaZdé
z nich mé své nedostatky. Uvadim klasifika¢ni
schéma podle Jurkoviée (5):

1. Fyzik&lni pfifiny a trazy:
a) hypotermie,
b) hypertermie,
c) turazy mozkové (s frakturou nebo bez
ni),
d) tdtlak mozkové tk&né& (subdurdlni hema-
tom).
2. Intoxikace:

a) exogenni (alkohol, barbituraty, opiaty,
CO atd.),

b) endogenni (diabetické, uremické a he-
patické koéma].

3. Obé&hové pridiny:

a) vazospastické pri hypertenzni encefalo-
patii, ischémie pri pokrocilé ateroskle-
roze,

b) trombodza cerebrdlnich artérii,

c¢) hemorrhagie,

d) vmetek do mozkové tepny.

4. Chemické poruchy (napf. hypoglykémie,

nedostatek Kkysliku, hyperkapnie u né-
kterych forem cor pulmonale).

5. Neurologické pfiéiny:
a) neoplazma,
b) z&néty,
c) jiné neurologické poruchy.

Nyni - né&kolik slov ke komatdéznim stavim,
které prichézeji nejcastéji v dvahu.

Diabetické koma. Anamnesticky zjistujeme,
Ze néstup komatu byl pomé&rné& pomaly, pfed-
chéizely mu zaZivaci potiZe, infekce. Nemocny
si st8Zoval na Zizen, zvracel, mél bolesti bfi-
cha. Objektivné nachdzime zardélou suchou
ki@iZi, mékké hulby, hluboké, po acetonu pach-
nouci dychéni. TK byva sniZen, téZ reflexy by-
vaji sniZeny. Laboratorn& nachédzime hyper-
glykémii, glykosurii, ketonurii a sniZenou al-
kalickou rezervu se sniZenim pH krve (15, 16,
17). Podle n8kterych autoril je stanoveni alka-
lické rezervy v tustavu nezbytné, bez né&hoZ
zlistdvd diagnbéza diabetického komatu ¢&asto
jen pravdépodobnou (18). Mezi hladinou krev-
niho cukru a zdvaZnosti kématu neni absolutni
umérnost. Kéma jednoho diabetika se miiZe
projevit pii takové hladiné krevniho cukru,
kterou jini diabetici dobi'e snaseji. U diabetikl
s chronickou glomerulonefritidou nebo glome-
ruloskler6zou se mohou vyskytnout extrémni
hyperglykémie (aZ 900 mg% ), aniZ se objevi
znamky komatu (8). Dojde-li potom ke koma-
tu, mluvime o tzv. aglykosurickém diabetickém

koématu pFi Gplném bloku ledvin pro cukr. Po-

dobné jsou znadmy pripady diabetické acidozy

bez ketonurie (3). Kromé#& acidotického kéma-
tu pfi cukrovce se miiZeme vzacné setkat s hy-

perosmolarnim neacidotickym kématem (1, 13,

17), které je charakterizovdno pouze dehydra-

taci, azotémii, hyperglykémii a hyperosmola-

ritou séra (vice neZ 305 m osmol/litr). Pfitom
chybi ketonurie, alkalickd rezerva je normdlni
nebo vy3ssi. Je zndmo, Ze tyto stavy mohou mit
pfiznivou progndzu, je-li poddno vcéas dostateg-

né mnoZstvi hypotonickych roztokd (9, 10).

Hypoglykemické kama. Anamnesticky zjistu-
jeme, Ze nemocny, nejcasté&ji diabetik, pred
upadnutim do kématu téZce pracoval, nebo vy-
nechal jidlo. Zatatek kématu byva ndhly, ne-
mocny miva velky hlad. KiiZe byva bled4, vlh-
kd, zpocend. Bulby maji normélni tonus, TK
je rovnéZ normadlni, neni glykosurie, ketonurie,
glykémie je normdlni nebo nizka. Tento ne-
bezpetny stav, ktery miiZe byt vyvolan jesté
celou Fadou dal3ich pfFi¢in, reaguje rychle a
pfiznivé na i. v. podéni glukézy, ev. gluka-
gonu.

Jaterni kéma. Anamnesticky zjiftujeme ja-
terni onemocnéni. Déle zji$tujeme, Ze komatu
prfedchédzela spavost, zmatenost, epizodické
amnézie a zmény intelektu. Nejndpadné&jsi neu-
rologickou poruchou je mévavy tfes. Dech ne-
mocného je citit po na3krdbanych jatrech.
V podstaté mohou do jaterniho kématu dstit
tyto stavy:

1. Selhéni jater pii akutni hepatopatii, oby-
¢ejné pfi akutnim infekénim zdn&tu jater.
Zde pfrevlada rychle postupujici porucha
v8domi, tstici b8hem nékolika hodin nebo
dni do jaterniho kématu.

2. Akutni jaterni selhéni p¥i cirhé6ze, obvykle
po krvaceni z jicnovych varix{i, coZ zvysi
obsah dusikatych latek ve stievé a zpiisobi
hypoxémii, p¥i poSkozeni jaterni tkdné hy-
potenzi a anémii.

3. Chronické jaterni selhdni pfi cirhqgze, tzv.
spontdnni jaterni kéma.

U obou akutnich typd pozorujeme "obvykle
Zloutenku, nékdy téZ horedku, déle ascités a
projevy hemorrhagické diatézy. Podle Kalka
(7) je téZ nepravé jaterni kéma. Jde o vyraz-
nou hypokaliémii p¥i selhdvani jater. Chybi
zde fetor hepatikus, je celkovi slabost aZ pa-
rézy, poruchy dychéni, nechutenstvi, nauzea,
zndmky paralytického ileu, tachykardie, obé-
hovéa slabost.

Uremické kéma. V anamnéze zjistujeme one-
mocnéni ledvin a vysoky TK. Objektivné zjis-
tujeme modovy pach ve vydechovaném vzdu-
chu, Kusmaulovo acidotické dychéani, vysoky
TK, nizkou specifickou vdhu mo¢i, anémii a
pFip. anurii.

Respiraéni koma. Nastupuje obydejn& po po-
kroZilé globdlni respiraéni insuficienci a podle
poslednich poznatkd je to hlavn& hypoxické
poskozeni mozku. Ztrata védomi nastupuje pii
poklesu parcidlniho tlaku kysliku pod 30 mm
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Hg. U nemocnych, kterym neni poddvédn kys-

Mewe

lik, je tedy pfitinou kématu a smrti hypoxémie. -

I kdyZ hyperkapnie a respiraéni acidéza maji
pfi téchto hodnotach zdvaZné Skodlivé nésled-
ky, neohroZuji bezprostfedné& Zivot. Byla zji3-
téna téZ vysoka hladina amoniaku v krvi, prav-
dépodobn& z hypoxického poSkozeni jaterni
tkdné&. Proto také hepatdlni a respira¢ni kéma
méd nékteré spoleéné rysy (flapping tremor,
koZni vazodilatace). Pfevysi-li v3ak hodnota
hyperkapnie 80 mm Hg, zatne se kalit védomi
(syndrom intoxikace COz). Poddvadnim kysliku
odpadne smrtelné riziko hypoxémie a nemocni
pfeZivaji déle. Nakonec vSak zmiraji na né-
sledky smrtelné hyperkapnie. Léfba je tispés-
n4 jen tam, kde pfi€inou respiraéniho selhdéni
je exacerbace chronické bronchitidy nebo
bronchopneumonie. Musi byt zahédjena co nej-
dfive, aby se predeslo plnému rozvinuti obra-
zu. Neuspéjeme tam, kde respiratni selhdni
je zplisobeno postupujicim vyéerpdvdnim plic-
ni elasticity. Létba je sloZitd a je nejlépe, pro-
vadi-li se na oddé&lenich intenzivni terapie.
Spoéivd v podévani kysliku, zv{Seni alveolarni
ventilace, tiipravé acidobazické rovnovédhy, za-
jisté&ni vyZivy, vodni a elektrolytové rovnovahy
se viemi problémy, které na tomto misté nelze
rozvadet.

Z dal3ich stavii pfichédzejicich v tvahu jsou
to dGrazy a otravy. Z otrav je to nejastéji otra-
va barbiturany. Anamnesticky se dovidame, Ze
nemocny poZil barbiturany, od pocatku byl
utlumeny. Objektivn& nachdzime cyanézu, mél-
ké dychéni, urychleny, $patné hmatny tep. TK
byva sniZeny, také teplota byvd sniZena. Pro
-otrava CO sv&d&f anamnéza, svétle Cervené
zbarveni kiiZe, zarudlé spojivky, povrchni dy-
chéni, rychly puls a pokles TK. P¥i otravé alko-
holem citime zdpach dechu po alkoholu. Zjis-
tujeme pfedchozi excitaci, zpocenou kiiZi, roz-
3ifené zormnice, zrychleny, nepravidelny puls,
pokles TK, necitlivost. OUraz hlavy je v dne3nim
sv&té potorismu nejéast&jsi pfidinou kématu.
Zjistujeme stopy po trazu, zvraceni, anizokorii,
pomaly puls a loZiskovy neurologicky nélez.
Na kématu po tdrazu hlavy se miiZe podilet
i intoxikace (nejcast&ji alkoholem) a naopak
pii alkoholické intoxikaci musime vZdy hledat
zndmky tGrazu hlavy.

Nyni jen nékolik kratkych pozndmek ke
vzacnéji se vyskytujicim kématim. Hypofyzar-
ni kéma ndkdy zakonéuje Zivot u nemocnych,
ktefi jiZ dFive trpéli hypopituitarismem. MiZe
v8ak zplsobit i smrt-u lidi dosud zdravych,
u nichZ byla nédhle zni¢ena hypofyza. P¥ikla-
dem je Sheehaniiv syndrom, i kdyZ v&tSina Zen
tuto pfihodu pfeZije. ZadvaZné ovSem je, Ze i po
malichernych pfFiznacich miiZe nemocné nédhle
zemfit i po né€kolika mésicich v kématu s hy-
potermii, poklesem TK a hypoglykémii, nena-
padne-li nds moZné souvislost s pfedchédzejicim
porodem a nekrézou hypofyzy. Zivot zde je
moZno zachrénit vysokymi ddvkami Kkortizo-
noidd (4).

Myxedémové kéma se vyskytuje u lidi 1éta
trpicich myxedémem, kter§ nebyl viibec 1é¢en,
nebo byl lé¢en nedostatecné, a to po nezvyklé
z4t8Zi. Nachazime zde bradykardii, hypotermii,
hyperkapnii a hyponatrémii (14). Kéma pfi
akutni hyperparatyredze (2) je velmi vzacné.
Podafii-li se véas zachytit krev, zjistime velkou
hyperkalcémii. Tam kde je hladina krevniho
vdpniku nad 20 mg%, mluvime o chemické
smrti. Nemocny je slaby, unaveny, obtiZn& po-
lyka, mé nauzeu, zdcpu. V&domi se kali a ne-
mocny umird v 1—2 dnech v kématu.

Sokovy aZ komatdzni stav p¥i akutni nedo-
stateénosti nadledvinek, napf. u Waterhause-
nova-Fridrichsenova syndromu pfi prudké me-
ningokokové sepsi. MiiZe se vyskytnout i u lidi
zdanliveé zdravych po zAat&Zi (infekci, krvAceni,
prudké dyspepsii) a teprve pitva odhali atro-
fické, tuberkul6zou nebo metastdzami zni¢ené
nadledvinky (4). DileZité je si uv&domit, Ze
akutni nedostatetnost nadledvinek je moZno
vyvolat i iatrogenng&. Kortizonoidy jsou dnes
poddvdny u nejriiznéjSich chorobnych stavi.
Stacl 2—4tydenni uZivani, aby se utlumila sek-
rece vlastniho ACTH a tedy i ¢innost nadled-
vinek. Vynechd-li se pak lék, trvd to nékolik
mésicil, neZ se kiira nadledvinek opét vzpama-
tuje. Je sice schopna udrZovaci sekrece, avSak
nedokaZe zvySit v zAt&Zi tvorbu kortizonoidd
(pfi operaci, krvdceni z peptického viedu
apod.].

Paraproteinové kdma. Wuhrmann popsal 12
nemocnych s myelomem a Waldenstrémovou
makroglobulinémii, u nichZ se v poslednich
tydnech Zivota vyvinul prekomatézni aZ koma-
tozni stav. Psychické zmé&ny se projevovaly de-
zorientaci mistni i ¢asovou, delirantnimi stavy.
Vysokd hladina paraproteinit v krvi a mozko-
misnim moku ptisobi nepfiznivé na metabolis-
mus CNS. Aby bylo moZné usuzovat na para-
proteinové kéma, musi byt vyloudeny vSechny
jiné pFifiny komatu (jaterni, diabetické, led-
vinné, onemocnéni CNS). Za pfi¢inu parapro-
teinového kématu, které neni dosud zcela jas-
né, se povazuje:

1. kolovéani paraproteinu v krvi a moku, ktery
vyvoldvd metabolické zmény v CNS,

2. toxické plisobeni paraproteinu na buiiky
CNS,

3. uzédvér mozkovych cév mikrotromby, na je-
jichZ vzniku se podileji hlavn& paraprotei-
ny a otok mozku (10).

Zjistime-li pFifinu komatdézniho stavu, vy-
plyne ndm z toho i 1é¢eni. Je stadle nutné hlidat
vitdlné ddleZité funkce, tj. dychdni a ob&h.
U diabetického kématu (jako koneéné u vSech
kémat) korigujeme vnitfni prostfedi, podéva-
me inzulin. P¥i hypoglykemickém koématu po-
ddvame koncentrovanou glukézu i. v., novéiji
téZ glukagon. PFi pfehfdti ordinujeme stude-
nou lazeii, pfi kfe¢ich barbiturany. Pfi exogen-
ni intoxikaci zamezime dalS$imu pronikéni jedu
do organismu, pokud to jde, odstranime toxic-
kou latku z organismu a poddvame antidotum.
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Zavér

Ve svém kratkém sdéleni jsem nemohl samo-
zfejmé probirat podrobn& patogenezu, kliniku
ani 1é¢eni uvedenych stavil, VZdyt jenom o cuk-
rovce bylo napsdno nékolik monografii, a pies-
to s pFibyvajicimi poznatky neni u tohoto one-
mocnéni viechno jasné. Podobné je tomu u neu-
rologickych i endokrinologickych pri¢in atd.
Chtél jsem dat jen nékolik jisté nedplnych rad
pri diferencidlné diagnostickych rozvahéch
u t8chto zdvaZnych stavii, tak jak to provadime
v nasi praxi, a upozornit na nékterad vzdcnéjsi
kémata.
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