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Pristrojové vysetiovaci metody jako pozitronova emisni tomografie, funkéni magneticka rezonance, elektroencefalografie a méfeni evo-

kovanych potenciall pfinasi mnohé informace, prospésné pro diferencialni diagnostiku a stanoveni progndzy pacientt ve vegetativnim
stavu. Zaroven tak umoziuji [épe porozumét zpisobu fungovani mozku pacientd ve vegetativnim stavu.
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Vegetative state in relation to instrumental methods of investigation

Instrumental methods of investigation, such as positron emission tomography, functional magnetic resonance imaging, electroencephalography
and evoked potential measurement, yield a lot of information useful for differential diagnosis and for determining the prognosis of patients in

a vegetative state. Consequently, they also allow for a better understanding of how the brain of a patient in a vegetative state works.
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Seznam zkratek:

VS - vegetativni stav

PVS — perzistentni vegetativni stav

PET - pozitronové emisni tomografie

fMRI = funkeni magnetickd rezonance

EEG - elektroencefalografie

EP — evokované potencidly

SEP — somatosenzorické evokované potencidly
ERP — endogenni evokované potencialy
MMN — mismatch negativity

MSTF — The Multi-Society Task Force on PVS
MCS — minimalIni stav védomi

Uvod
Vegetativni stav je klinicky stav kompletniho

neuvédomovani si sebe sama a svého okolf,

provézeny cykly spanku a bdéni's ¢astecné nebo

UplIné zachovalou autonomni funkcf hypotalamu

a mozkového kmene. Tento stav mUze byt bud

prechodny, znamenajici zotavovani z tézkého

akutniho nebo chronického poskozeni mozku,
nebo trvaly, jako ndsledek nezdarného zotavenf

7 téchto poruch. Vegetativni stav mze nastat

rovnéz v dlsledku progrese degenerativnich ne-

bo metabolickych neurologickych onemocnéni
¢iv dsledku vrozenych malformaci nervového

systému (MSTF, 1994).

Klinicky musi vegetativni stav splfovat (dle

MSTF, 1994) nasleduijici kritéria:

B nepiftomnost zndmek uvédomovani si sebe
sama a svého okoli a neschopnost jakékoli
interakce s okolim

B absence zachovalé, reprodukovatelné, smy-
sluplné nebo Umyslné odpovedina zrakové,
sluchové, taktilni a jiné podnéty

B nepfitomnost zndmek porozumeéni feci ne-
bo recového projevu

B preruSovana bdélost, projevujici se pfitom-
nostf cyklu spanku a bdeénf

B dostatecné zachovalé autonomni funkce hy-
potalamu a mozkového kmene, umozriujici
preziti s Iékafskou a osetiovatelskou péci

B inkontinence moci a stolice

B variabilné zachovalé reflexy spindini a hla-
vovych nervi

Anatomicko-patologickd podstata vegeta-
tivniho stavu (VS) se zmnoha ddvodu u jednot-
livych pripadd lisi. Mezi tyto ddvody patii nejen
samotna pficina vzniku VS, ale také vék pacienta,
pfidruzené choroby (zejména cévni a metabo-
lické) a v neposledni fadé také doba od vzniku
poskozeni mozku, protoze charakter a zdvaznost
patofyziologickych zmén se s ¢asem meéni (MSTF,
1994). Presto vak ma poskozeni mozku pacient
ve VS vesmes spolecné zakladni rysy. Obdobné
je tomu i s naslednou obnovou, ¢i reorganizacf
mozkovych funkci. Pomoci rliznych pfistrojovych
vysetiovacich metod Ize objektivizovat Uroven
funkce mozku pacienta ve VS a ziskané vysledky
vyuzft pfi stanovovani prognodzy a s tim souvisejici
Urovné lé¢by, intenzity rehabilitace atp.

Vysledky a zavéry
ziskané prostiednictvim
zobrazovacich metod
Hodnoceni cerebralniho metabolizmu
pozitronovou emisni tomografii

U dospélych pacientl ve vegetativnim stavu
je mozZné sledovat podstatné snizeni Urovné
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cerebralniho metabolizmu. Vétsina studif, vyu-
Zivajicich vysetfeni pozitronovou emisni tomo-
grafif (PET), poukazuji na 50-60% snizenf Urovné
celkového glukdzového metabolizmu mozku
(MSTF, 1994; Laureys, 2004; Owen, Coleman,
2007). Srovndni Urovné metabolizmu mozku
pri rliznych stavech védomi je zndzornéno na
obrazku 1. Klicovou roli v nizké Urovni mozko-
vé aktivity pacientd ve VS maze hrat fenomén
tzv. disfacilitace”, jehoz podkladem je absen-
ce excita¢niho synaptického pfenosu vzruchu
z poskozenych neurond na neurony intaktni,
spojend s trvalou hyperpolarizaci membran pa-
vodné intaktnich neurond. MultifokaIni poranént
mozku mohou tedy vést k Siroké pasivniinhibici
neuronovych siti a ztraté jejich plvodnf aktivity,

Obrdzek 1. Cerebralni metabolizmus glukdzy pfi
riznych stavech védomi (upraveno dle Laureys,
Owen, Schiff, 2004)
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zvIasté pak, byly-li poskozeny rozhoduijici sub-
kortikdInf struktury (Giacino et al., 2006).

Urover cerebréalniho metabolizmu nekoreluje
zcela presné se stupném védomi pacienta a je-
ho vyslednym klinickym stavem (Laureys, Owen,
Schiff, 2004). Studie sledujici vyvoj nemocnych
ve VS od inzultu aZ po jejich zotaveni ukazujf, ze
droven globainiho glukézového metabolizmu
klry ¢asto nevykazuje vyrazné zvyseni (Giacino
et al, 2006). Laureys et al,, (1999) srovndval me-
tabolizmus mozku 40leté pacientky, naméfeny
v dobé, kdy byla ve VS, s hodnotami naméfenymi
po jejim zotaveni. V pribéhu VS dosahoval pr-
mérny metabolizmus mozku pacientky hodnoty
4,5 mg/100g/min (norma 7,3 mg/100g/min), po
obnové védomi se mérend hodnota nepatrné
zvysila na 4,7 mg/100g/min. Co se tyce regionalni
distribuce metabolizmu, ke zvyseni doslo zejména
v parietdlnich oblastech, zahrnujicich precuneus.
Skutec¢nost, Ze globalni Urover utilizace glukdzy
z(istéva po obnové védomi prakticky stejnd, nazna-
Cuje, Ze obnova védomi zavisf spise na modifikaci
regionalnf distribuce mozkovych funkci.

UrCenf urovné globalniho cerebralniho meta-
bolizmu ndm tedy mdze byt ndpomocné pfi sta-
novovani diagndzy, ale nemUze ndm zarucit presné
urceni progndzy (MSTF, 1994; Laureys, 2004).

RozloZeni cerebralniho metabolizmu
Charakteristikou pacientd ve VS je snizenf
metabolizmu, a tim i aktivity polymodalnich
asocia¢nich korovych oblasti, konkrétné bilate-
rdlnich prefrontainich a premotorickych oblasti
(zahrnujicich frontéIni okohybné pole), Brocovy
arey, parieto-temporalni oblasti, zadni parietaIni
oblasti a precuneu. Tato fronto-parietéInf sit je
nejaktivnéjsi v bdélém stavu pfi plném védomi
a Ucastni se rznych funkci, spojenych s udrzova-
nim pozornosti, paméti a feci. Naopak nejméné
aktivnije tato sit pfi narusenych stavech védomi,
napriklad v celkové anestezii, ve spanku, hypno-
tickych stavech a pfi demenci, ale také ve stavech
bdélosti se snizenym vnimanim, jako jsou zachva-
ty absence nebo somnabulizmus. Tato skutec-
nost nasvedcuje o rozhodujici roli sité asociacnich
korovych oblasti v udrzovani védomi (Laureys,

2004; Giacino et al., 2006). Dalsf charakteristickou
zndmkou VS je relativné dobré zachovani meta-
bolizmu v mozkovém kmeni (zahrnujici pedun-
kulo-pontinni retikuldrni formaci, hypotalamus
a bazaIni ¢ast predniho mozku), coz pfipousti
udrzovani vegetativnich funkcijako cyklu spanku
a bdéni, autonomnich a dechovych funkcia refle-
xU hlavovych nervi (Laureys, 2004). Ve srovnani
se zdravymi jedinci, pacienty s locked-in syndro-
mem a pacienty s minimalnim stavem vedomi,
je unemocnych ve VS nejvétsi rozdil v aktivité
zadnich stfednich struktur zahrnujicich precune-
us a zadnf gyrus cinguli. Tyto oblasti jsou bohaté
zapojeny v neurdlnf siti ovliviujici volni hybnost
a sebeuvédomovani (Giacino et al., 2006).

Popsané snizeni metabolizmu nemusi vzdy
znamenat jen globalni destrukci neuront asociac-
nich oblasti. Mnohé PET studie dospély k zavéru, ze
VS predstavuje poruchu spojeni mezi asociacnimi
korovymi oblastmi, spolu s deficitem kortiko-tala-
mické interakce, spise nez strukturdini kortikalni po-
ruchu (Panksepp et al,, 2007). Giacino et al,, (2006)
popisuje VS jako syndrom globalnf diskonekce,
pii kterém tadove vyssi asociacni kira je funkené
oddélena od primérnich korovych oblastf.

Uroven metabolizmu mozku se méniv ¢ase.
V chronickych stadiich VS dosahuje nizsich hod-
not nez ve stadiu akutnim. Za tento jev je prav-
dépodobné zodpoveédna progresivni Wallerova
a transsynaptickd degenerace (Laureys, 2004;
Giacino et al., 2006).

Funkéni magneticka rezonance

| kdyz jsou metabolické studie uzite¢né, mo-
hou pouze zmapovat kortikalni a subkortikalnf
oblasti, které jsou potencionalné funkce schopné.
Funkéni magnetické rezonance (fMRI), pfipadné
H,”O PET, naproti tomu mize zobjektivizovat
rlizné specifické fyziologické odpovédi (napf.
v podobé zmén regiondlni cerebralni hemody-
namiky) spojené s urcitymi kognitivnimi procesy
i v pfipadé absence jakychkoli zjevnych odpovedi
(motorickych a verbalnich) ze strany pacienta
(Owen et Coleman, 2007). Funkéni neurologic-
ké zobrazovaci techniky predstavuji objektivn{
metody méfeni mozkové aktivity jak v klidu, tak
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Castéji v pribéhu zevni stimulace. Mohou byt
proto ndpomocné v diferencidlni diagnostice,
stanovovani progndzy a identifikaci patofyziolo-
gickych mechanizm (Giacino et al., 2006).

V obnové kognitivnich funkci u pacient( s po-
ruchami védomi panuje urcitd hierarchie. Nejdfive
je patrnd obnova jednoduchych funkci zejména
sluchovych, pak az funkcf komplexnéjsich napt.
fecovych a poznavacich. Prehled je uveden v ta-
bulce 1. Ur¢itd reakce na sluchovou stimulaci je
detekovatelnd prakticky u vsech pacient( ve VS.
Vyssi Urovert mozkové aktivity predstavuje spe-
cifickou odpovéd na mluvené véty, zejména pak
obsahuiji-li pacientovo jméno, & majici dvojsmysiny
vyznam. V jedné studii sledujici rezidudini fecové
funkce nemocnych s poruchou védomi bylo zis-
téno, Ze 2 ze 7 sledovanych pacientl ve VS vykazuijf
signifikantni specifickou odpovéd na dvojsmysiné
vyrazy, coz odpovida vysoké Urovni porozuméni
fe¢i (Owen et Coleman, 2007).

Staffen et al,, (2006) sledoval pomoci fMRI re-
akci pacienta v PVS (perzistentnim vegetativnim
stavu tj. VS trvajicim déle nez 3 mésice), na oslo-
venijeho vlastnim kfestnim jménem ve srovnani
se jmény cizimi. Stimuly byly namluveny 5 muzi
a 5 Zenami, které nemocny neznal. Pacient vyka-
zoval vys$si mozkovou aktivitu pfi oslovenf jeho
vlastnim jménem, nez pfi osloveni jmény jinymi.
Stejny trend byl sledovan také u 3 kontrolnich
jedinct. Spustént selektivniho kortikdlniho pro-
cesu, vyvolané zaslechnutim vlastniho jména,
vyZaduje schopnost vnimat fec¢ a rozpoznat
vyznam slov. U pacientd v PVS mohou tedy byt
zachovany rezidudIni fecové funkce.

Owen et al,, (2006) pomoci fMRI naméfil u pa-
cientky ve VS pfi jeji reakci na mluvené véty aktivitu
lokalizovanou konkrétné ve stfednim a pfednfim
temporalnim gyru bilateralné. Stejnd aktivita byla
pozorovana i u kontrolnich jedincd. V pfipadé dvoj-
smysInych vyrazQ byla u pacientky i u zdravych pri-
tomna navic aktivita levé dolni frontalnf oblasti.

Pacienti, kteff ukézali aktivaci fecovych neu-
ronalnich siti na lingvistickou stimulaci, majf vét-
$f pravdépodobnost pfitomnosti zachovalych
receptivnich a expresivnich fecovych funkci
(Giacino et al., 2006).

Tabulka 1. Hierarchie v obnové kognitivnich funkci nekomunikujicich pacientd s tézkym poranénim mozku. Strategie pro funkéni neurologické zobrazo-

vaci techniky (upraveno dle Laureys aj., 2005)

Urovern kognitivnich procesti  Ukol/schopnost Pouzity kontrast stimuli Oblasti, zapojené do aktivity

Akusticka reakce na jakykoli zvuk hluk/ticho horni a stfedni temporalni gyry
Percepcni rozliseni réiznych kategorif zvukd  fe¢/hluk hornf temporalni gyry az po horni temporaini sulcus
s e 3 Urovné srozumitelnosti (v zavis- L , o
Fonologicka rozlisnf rznych slov ) o levy pfednfa horni temporainilobus
losti na poméru signélu a Sumu)
. s v . ) " L leva zadni dolni temporalni kira a bilateralni dolnf
Sémanticka porozumeéni vyznamu vét dvojsmysIné/jednosmysiné véty

frontalni gyry
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Menon etal, (1998) sledoval u 26leté pacientky
ve VS cerebrdlnf reakci na zrakovou stimulaci po-
moci H,”0 PET. Pacientce byly na pocitacové obra-
zovce promitany fotky zndmych osob ve srovnani
sbezvyznamnymi obrazky, vzniklymi preskupenim
bodt pavodnich fotek. | kdyZ zena nebyla schopna
zrakové fixace a pozorovani predmétd, vykazovala
pfi zahlédnuti fotek svych zndmych vyrazné lo-
Zisko aktivity v pravé Brodmannové arei 37, zadni
Casti cerebela a extrastriatalni oblasti 18 a 19. Tento
vzorec aktivity Uzce koreluje s vysledky drivéjsich
podobnych testU. Je ziejmé, Ze pacientka zrakovy
stimul nejen zaznamenala, ale také zpracovala
a rozpoznala jeho obsah.

Otézkou je, zda pfitomnost této ,normaln{”
mozkové aktivity, srovnatelné s aktivitou zdravych
jedincll, mdze byt povazovéana za uvédomélou
odpoved. Mnoho typd stimuld, jako fe¢, bolest,
sledovani zndmych tvaif atp. vyvoldva pomérmneé
automatickou odpoved mozku. To znamené bez
nasi umyslné aktivity. NemGzeme se naptiklad
rozhodnout, jestli pozndme nebo nepozndme
zndmou tvar, ¢i jestli porozumime sloviim na-
$eho matefského jazyka. Z fe¢eného vyplyva, ze
,normalni“ neuronalni odpoveédi pacientl ve VS
nemusf nezbytné dokazovat, 7e pacient vykonava
védomou aktivitu (Owen et Coleman, 2007).

Selektivni cerebraini reakce na jméno byla
pozorovana také u zdravych déti, kterym bylo
pred vysetfenim nutné podat sedativa (Carmody
et Lewis, 2006).

Pritomnost védomé aktivity u pacientky ve VS
se snazil dokédzat Owen et al,, (2006). Pacientkou
byla 23letd Zena, kterd utrpéla traumatické po-
ranéni hlavy pfi autonehodé a kterd splrovala
vsechna kritéria pro diagndézu VS. Pomoci fMRI by-
ly méfeny jeji neuronalni odpovedi nejen na miu-
vené véty, ale také na urcité instrukce. Pacientka
byla pozadana, aby si urcitou dobu predstavovala,
Ze hraje tenis. V priibéhu této doby u ni byla pozo-
rovana signifikantnf aktivita doplrkové motorické
oblasti. Ve chvili, kdy byla poZzadana, aby si pfed-
stavovala, Zze prochdzi svym domem, u ni byla
pozorovana vyraznd aktivita parahippokampu,
zadni parietdIni kiry a laterdInf ¢asti premotoric-
kého kortexu. Jeji neurdni odpovédi se nelisily
od odpoveédi zdravych jedincl. Tyto vysledky
potvrzuji, ze navzdory splnént klinickych kritérif
pro diagndzu VS, ma tato pacientka zachovalou
schopnost rozumét mluvené feci a reagovat na
ni zménou mozkové aktivity. Navic jeji rozhodnutf
spolupracovat mize byt interpretovano jako zfe-
telny akt zdmérného chovani a uvédomovani si
sebe a svého okolf (Owen et al., 2006). Tato studie
byla ale nékterymiautory zpochybnéna. Nachev
a Husain (2007) a Greenberg (2007) nepovazuijf

predloZené vysledky za jednoznacny dikaz védo-
mi, ani védomé spoluprace pacientky. Tito autofi
tvrdi, Ze z takto naméfenych dat nelze s jistotou
rozhodnou, zda jde o védomou aktivitu, nebo jen
0 automatickou reakci mozku na zaslechnutou
frazi. Podrobnéjsi studii proved| Bekinschtein et al,,
(20M), ktery u pacientd, splnujicich klinickd kritéria
VS, sledoval pomoci fMRI reakci mozku na povel
Jpohnéte pravou/levou rukou”. Zaroven prostted-
nictvim elektromyografického zdznamu, hodnotil
svalovou aktivitu vybranych svall horni koncetiny.
Tento autor zjistil, Ze u 2 z 24 sledovanych paci-
entl dochazf pfi daném povelu k aktivaci dor-
zalnfho premotorického kortexu pfislusné (tedy
kontralaterdIni) hemisféry, znamenajici pfipravu
k pohybu. Pozorovana aktivace kortexu ale nenf
provéazena specifickou zménou elektromyogra-
fického signélu svall. Ziskané vysledky poukazuij
na rezidudlnf volnf aktivitu téchto dvou pacientd.
Autofi studie zaroveri podporuji vyuZiti fMRI pfi
posuzovani a diagnostikovanf stavd, spojenych
s poruchou védomt.

Owen a Coleman (2007) se domnivaji, ze
prokazatelné pozitivni nalez na fMRI, srovnatelny
s ndlezem zdravych jedincl mdZe slouZit k detekci
vnimani, i kdyZ nejsou pfftomny zndmky konvenc-
nich metod komunikace jako pohyb a fe¢. Dietal,
(2008) potvrzuje, ze tento novy pristup predstavuje
presvedcivy zpUsob urceni prftomnosti védomi
u pacientd, klinicky splrujicich kritéria VS.

Monti et al,, (2010) dokonce zmiriuje moznost
komunikace prostfednictvim detekce vedomé
zmény mozkové aktivity u malé ¢asti pacientd,
kteff jsou této aktivity schopni a kde jiny zpUsob
komunikace neni mozny. Tento autor prokazal
u4 z 23 pacientl ve VS, schopnost opakované,
v zavislosti na predlozenych instrukcich, ménit svou
mozkovou aktivitu. Jeden z nich dokonce dokazal
timto zpUsobem ,odpovédét” na nékolik ano/ne
otdzek, pricemz jakykoli jiny zptisob komunikace se
u tohoto pacienta nepodatilo vytvorit. Monti et al,,
(2010) zminuje moznost v budoucnu vyuzit tento
zpUsob komunikace k ziskdvani odpovedi na za-
sadni otazky, tykajici se bolesti ¢i prani pacienta.

Nicméné podle vysledkd publikovanych studif
reaguje vétsina pacientt ve VS na zrakové a slucho-
vé stimuly aktivaci pfislusné primarni klry, bez na-
vaznosti na aktivaci hierarchicky vyssi multimodaini
asocia¢ni kdry. Mozkova aktivita téchto pacientt
je tedy izolovana a funkéné oddélend od vyssich
asocia¢nich oblasti (Di et al., 2008). Tato skute¢nost
naznacuje, Ze rezidudlni kortikani procesy pacientd
ve VS jsou nedostatecné k tomu, aby mohlo do-
jit k integrac¢nim procestim, které se povazuiji za
nezbytné pro dosazeni normalni Urovné védom
(Giacino et al,, 2006; Laureys, 2004).
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Di et al,, (2008) hodnotil vysledky 15 publi-
kovanych fMRI a PET studif 48 pacientl ve VS.
Ziskana data rozdélil podle Urovné aktivace
mozkové kdry nemocnych na dvé skupiny.
Prvni skupinu tvofili pacienti s Uplnou absenci
kortikalnf aktivity (5) nebo s ,typickou” aktivacf
primarnf{ sensorické kiry (25). Do druhé skupiny
zafadil pacienty, jejichZ cerebralni aktivita byla
rozsitend i na vyssi asocia¢ni oblasti (18) (,atypic-
k&" aktivace). Namérend cerebrdlni aktivita byla
srovnavana s klinickym vyvojem nemocnych.
Potfebné informace se podafilo ziskat u 40 paci-
entd, jejichz vysledky jsou zndzornény v tabulce
2. Analyza téchto publikovanych dat ukazuje, ze
aktivita asocia¢nich korovych oblasti pfedpovida
obnovu ur¢itého stupné védomi v priibéhu na-
sledujicich mésic(, a to s 93 % specificitou a 69%
senzitivitou (chi-kvadrat test p < 0,001).

Coleman et al,, (2009) zjistil, Ze Urover zpraco-
vanf sluchovych viemU, detekovana prostfednic-
tvim fMRI, neodpovida statisticky vyznamné aktu-
alnfmu klinickému stavu pacienta. Ve své studii ale
prokézal vyznamnou zavislost vysledkd fMRI na
progndze. Tento autor sledoval prostiednictvim
fMRI droven zpracovani sluchovych podnétd u 22
pacientl ve VS a srovnaval ji s klinickym stavem,
sledovanym u téchto pacientl v dobé 6 mésicl
od meérfeni. U 7 pacientl byla fMRI namérena vy-
sokd Urover porozumeéni feci a zaroven u vsech
téchto 7 pacientd byly v dobé 6 mésicli od mérent
pozorovany znamky pfechodu do minimalniho
stavu védomi (MCS). Ve zbylé ¢3sti pacientd, vyka-
zujicich v dobé méfeni nizkou Uroven zpracovani
sluchovych podnétd, doslo v pribeéhu nasleduji-
cich 6 mésicl k pfechodu do MCS u 2 osob. V té-
to studii tedy fMRI neodhalila véechny pacienty
s potencidlem ke zlepSovani stavu, nepfinesla
ale Zadné falesné porzitivni vysledky. Tato studie
koreluje s vysledky Di et al,, (2008) a podporuje
tak tvrzeni, ze fMRI mUze poskytnout dilezité
prognostické informace.

Negativni ndlez fMRI nemusf ale vzdy zna-
menat nepfiznivou prognézu. Falesné negativnf
nalez mdzeme pozorovat zejména u té Casti
pacientd ve VS, u které vznikla porucha védomf
na podkladé netraumatického, tedy anoxického
poskozeni mozku. Mechanizmus poskozenf se
od traumatické pficiny odlisuje a je spojen s po-
ruchou regulace krevniho pritoku. Proto nenf
v tomto pifpadé fMRI pfilis vhodnym ukazatelem
mentdlnich pochodl nebo védomi (Byrne et
Hardiman, 2010). Navic s dobou trvani mozkové
poruchy dochdazi k rznym neuroplastickym
zménam, spojenym s reorganizaci funkce za-
chovalych neurond. Z toho ddvodu mohou byt
dané podnéty a Ukoly zpracovavany v odlisnych



Tabulka 2. Porovnani cerebrélni aktivity pacientl ve vegetativnim stavu s jejich klinickym vyvojem

(upraveno dle Di et al., 2008)

Zpusob cerebralni Bez aktivace nebo aktivace Atypicka ,fadové vyssi” Celkem
aktivace primarni kary kortikalni aktivace

Nepfiznivy vyvoj 25 2 27
Ptiznivy vyvoj 4 9 13
Celkem 29 " 40

mozkovych oblastech, nez je bézné u zdravych
jedincd (Sun et Zhou, 2010). Tyto skute¢nosti by
mohly vysvétlovat to, pro¢ ne u vsech pacien-
td klinicky v MCS mizeme pozorovat na fMRI
hierarchicky vyssi Uroven zpracovani podnétd,
kterou bychom logicky ocekdavali (Coleman et
al, 2009; Monti et al., 2010).

Pro studovani reziduélnich mozkovych funk-
ci pacientd ve VS je vhodnéjsi pouzivat komplex-
ni sluchové stimuly s emo¢nim nabojem, které
vyvoldvaji mnohem rozsffenéjsi aktivitu klry, nez
jednoduché nevyznamné zvuky (Laureys et al.,
2005; Di et al., 2008).

Coleman et al,, (2009) pouzival ve své studii
hierarchicky sefazeny kontrast sluchovych sti-
mull, konkrétné hluk/ticho, hluk/mluvené slovo,
mluvené slovo/dvojsmysIné vyrazy.

Ma, Fei, Qu (2010) rovnéz doporucuji dodr-
Zovat ve fMRI studiich hierarchii stimul(. Je totiz
logické, ze nejdfive je nutno sluchovy stimul
zachytit, aby mohl byt nasledné rozpoznan jeho
obsah a generovana pfislusna odpovéd.

Di et al,, (2008) doporucuje pouzivat pre-
devsim pacientovo vlastni jméno, které pasobf
jako ucinny pozornost-navozujici sebevztazny
stimul, vyvoldvajici specifickou rozsitenou od-
poved mozkové aktivity. Tento autor povazuje
stimul v podobé pacientova vlastniho jména za
vhodného kandidata k tomu, aby byl uznan dia-
gnostickym a prognostickym fMRI ukazatelem
v cerebralnich aktivacnich studiich.

V praxi si tedy predstavme, ze mame dva
obdobné pacienty ve VS, u nichz pomineme
vsechny ostatni faktory, ovliviujici prognézu.
Pacient ¢. 1 bude reagovat na osloveni vlastnim
jménem aktivaci primérnich korovych oblasti,
tzn. zachyti sluchovy vjem, nerozlisi ale jeho
obsah. Pacient ¢. 2 bude na oslovenf vlastnim
jménem reagovat aktivaci nejen primarnich, ale
také asociacnich korovych oblasti, tzn. zachytf
sluchovy vjem a zpracuje jeho obsah. Pacient
¢.2 ma tedy obecné lepsi progndzu nez pacient
¢. 1. Zaroven, jak ukazujf vysledky souhrnnych
studii Di et al., (2008) a Coleman et al., (2009), do-
jde u pacienta ¢. 2 s vysokou pravdépodobnostf
v pribéhu pifstich nékolika mésict k obnoveé ur-
¢itého stupné védoml, tedy k pfechodu do MCS,
spojeného s urcitou schopnosti komunikace.

V nedavné dobé vzesel ndvrh, vzhledem
k vysledkdim poslednich PET a fMRI studii, odha-
lujicich u ¢asti pacientl ve VS aktivitu asociacnich
korovych oblasti, ¢i snahu o vyhovéni prikazu, byt
klinicky nezaznamenatelnou, nahradit termin ve-
getativni stav alternativnim a lépe vystihujicim
terminem ,unresponsive wakefulness syndrom”
(UWS) (Gosseries et al, 2011). Tento novy termin
navrhl (Laureys et al, 2010), ktery zarover povazuje
stavajici ndzev ,vegetativni stav” za pejorativni.

Elektroencefalografie (EEG)

U vétsiny pacientl ve vegetativnim stavu
ukédze EEG vysetieni difuzni generalizovanou
delta nebo théta aktivitu. Senzorickou stimulacf
obvykle tuto aktivitu nenf mozné snfZit, kromé
vysoce drazdivych az bolestivych stimuld, které
ale ne vzdy maji tento Ucinek (Wijdicks, Cranford,
2005; MSTF, 1994; Schiff, 2006). U vétsiny pacien-
td je usindni, tedy prechod z bdélosti do spanku,
spojeno s ur¢itymi zménami, ¢i desynchronizact
jejich EEG aktivity (MSTF, 1994; Wijdicks, Cranford,
2005). PIny rozsah EEG zmén, spojenych s nor-
malnim spankem a stfidanim jeho fazi, ale ne-
vidime (Panksepp et al.,, 2007). V pfipadé, ze je
poskozen vice talamus nez kortex, projevi se
vysledny EEG obraz difuzni theta a nizkovoltazni
rychlou beta aktivitou (Wijdicks et Cranford,
2005). Tyto abnormality v celkovém frekvencnim
spektru poukazuji na talamo-kortikaInf disko-
nekci, podminujici VS (Schiff, 2006). U nékterych
nemocnych mizeme najit jen nizkovoltazni EEG
aktivitu, pfipadné perzistentnf aktivitu alfa (MSTF,
1994). Cést pacient(l vykazuje témeéF normalni
EEG zdznam. K tomu dochazi pfiblizné u 10%
nemocnych v pozdéjsich stadiich. Nenf vsak
pfitomna zrakové navozena blokace alfa rytmu
(MSTF, 1994; Panksepp et al., 2007). EEG aktivita
pacientl s tézkym poranénim mozku a altero-
vanym vedomim je obecné charakterizovana
zvysenim amplitudy a zpomalenim frekvence
(Panksepp et al.,, 2007; Perrin et al., 2006). Balazs
nachézi u véech pacientd v PVS gama aktivitu,
kterd se ale pfi sdruzenych pohybech oci nezvy-
suje. Ke zvysovani gama aktivity dochézi u zdra-
vych jedincl pfi volnim pohybu (In Panksepp
et al, 2007). Cyklickd variabilita a reaktivita EEG
aktivity jsou vlastnosti, které zavisi na spolupraci
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aktivacniho systému mozkového kmene ain-
taktniho kortiko-talamického systému (Schiff,
2006). Machado zjistil specifické zmény aktivity
EEG spektra u 8letého ditéte v PVS, jako odpo-
ved na hlas své matky. To znamen4, Ze toto dité
reagovalo zménou EEG aktivity na specificky
sluchovy stimul (Panksepp et al., 2007).

Viysledné EEG vzory pacientl ve VS nejsou
specifické, ale odrazi se v nich konkrétnilokalizace
poskozeni mozku (Wijdicks et Cranford, 2005).
Prechod z komatu do vegetativniho stavu nenf
provédzen vyznamnymizménami na EEG. Naopak
klinické zotaven( z VS byva provazeno poklesem
aktivity delta a théta a obnovenim regulovaného
alfa rytmu (MSTF, 1994). Nicméné zména nebo
zlepseni EEG vzor( ne zcela dobte koreluje se
zlepsenim klinickym, a proto je nelze poklddat
za predzvést nabytl védomi. Role standardniho
EEG v urceni pravdépodobnosti zotaveni je te-
dy omezend, na druhou stranu pokud vysetieni
ukaze znacné snizeni EEG aktivity, pak u tohoto
pacienta mizeme ocekavat nepfiznivy klinicky
vyvoj (Wijdicks, Cranford, 2005; MSTF, 1994).

Typicka epileptogenni aktivita je u pacientt
ve VS neobvykla.

Novorozenci a déti maji podobné EEG ab-
normality jako dospéli (MSTF, 1994).

Evokované potencialy (EP)

Zmény EEG signdlu, ¢asove vztazené k ur-
¢itym déjim, jako je senzorické aference nebo
motoricka aktivita, se oznacujf jako evokované
potencidly. Jejich analyza pak umoZriuje mapovat
komplexni proces reakce na rizné stimuly v re-
alném case. Evokované potencidly mohou byt
rozdéleny do dvou tfid. Prvnf tfidu reprezentujf
¢asné komponenty s kratkodobou latenci (né-
kolik milisekund) odrdZejici pfenos senzorickych
signall z receptorl skrz ascendentni drdhy do
kortexu (Kotchoubey et al., 2002). Viny s krat-
kodobou latenci se oznacuji jako somatosen-
zorické evokované potencidly (SEP), monitorujf
funkce mozkového kmene a kiry a ukazuji, zda
jsou senzorické drahy intaktni (Stétkarova, 2007).
Evokované potencidly s kratkodobou latencijsou
¢asto uzivany k predikci progndzy komatéznich
pacientd. Toto vysetenf je charakteristické nizkou
urovni falesné negativnich vysledkd, ale naopak
vysokou Urovnifalesné pozitivnich vysledkd (tzn.
pripisuje pfiznivou progndzu pacientlim, kteff se
ve skutecnosti vyviji klinicky Spatné). Ve srovnani
s komatem jsou SEP u pacient( ve VS pouzivany
ponékud méné (Kotchoubey et al,, 2002). Dle
vysledkd studif mdzeme u vétsiny pacientl ve VS
najft N1-P2 komplex, indikator nizsich kortikalnich
procest (Panksepp et al., 2007).
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Druhou skupinu predstavujf endogenni evo-
kované potencidly (ERP). Jde o dlouholatent-
ni odpovédi (napt. viny P300, N400), vznikajici
v subkortiko-kortikdInich a kortiko-kortikaInich
okruzich. Tyto viny odkryvaji vyssi kognitivn{
procesy (napf. pamétové a recové). Pro jejich
vznik je tfeba zapojeni komplexnéjsich neu-
rondlnich siti, nez v pripadé kratkolatentnich
evokovanych potencild (Stétkarova, 2007). Za
nejdulezitéjsi jsou povazovany viny, vznikajici
v dobé 100-1000ms od pocatku plsobent sti-
mulu (Kotchoubey et al,, 2002).

ERP jsou charakterizovany pozitivnimi (P)
a negativnimi (N) vychylkami a vzhledem kjejich
schopnosti detekovat kortikdlni procesy, jsou
potencionalnim prostrfedkem k detekci védomi
(Panksepp et al., 2007). VIna N400 vznikd jako
odpovéd na slova, kterd prekvapivé nezapadaji
do kontextu. U pacientl s tézkym poskozenim
mozku je ale z dlvodu nizké amplitudy $patné
detekovatelnd. Vina P300 (nebo také P3) mize
byt vyvoldna reakci na osloveni jménem nebo
vztahovénim zaslechnutych slov ke své oso-
bé (Perrin, 2006). Tato vina souvisi s Sirokym
spektrem kognitivnich stav(, jako je pozornost,
ocekavani, rozpoznavani a nova zjisténi, a lze ji
proto nejefektivnéji vyvolat u pozornych sou-
stfedénych osob. Nekterd data spojuji P300 kom-
ponentu s predikci pozitivni progndzy (Fischer
etal, 2004). V soucasné dobé je stfedem z&jmu
predevsim MMN komponenta, neboli ,mismatch
negativity”. Jde v podstaté o ¢asnou vyraznou
negativnivinu s latenci 100-250 ms po zacatku
jiného stimulu v sérii standardnich stimuld, kter3,
je-li pfitomna, naznacuje pfiznivy vyvoj klinické-
ho stavu pacienta (Stétkarova, 2007).

Perrin et al., (2006) sledoval sluchové evoko-
vané potencidly pacientd s tézkym poranénim
mozku pfi jejich osloveni kfestnim jménem.
Zjistil, ze u 3 z 5 pacientl ve VS se objevuje
MMN a P300 komponenta, dokladajici pfitom-
nost vyssich kortikalnich procest. Komponenty
MMN, P300 a N40O nemusi nezbytné znamenat
pfitomnost védomf{a nemohou ani byt pouzity
k diferenciaci VS od MCS (Laureys et al., 2005;
Perrin et al,, 2006). Rada soucasnych autor(i ale
povazuje pfitomnost MMN evokované odpo-
védi za dobry prognosticky ukazatel zlepsovan(
mozkovych funkci a prfechodu z hlubokého ko-
matoézniho stavu do stadia bdélosti (Laureys et
al, 2005; Panksepp et al., 2007; Stétkarova, 2007;
Fischer et al., 2004).

Diffusion tensor imaging (DTI)
DTl je pomeérné nova vyvijejici se vysetfo-
vaci technika, kterd je schopna popsat mikro-

strukturu mozkovych tkani, zejména integritu
traktl bilé hmoty a jejich zménu. Pfedbézné
se predpoklada, ze DTI maze pfindset dllezité
prognostické informace. Zéroven predstavuje
prostfedek ke sledovéni neurdlnich zmén, spo-
jenych s obnovou mozkovych funkci. Na tomto
poli se objevujf také dalsi podobné vysetfovaci
techniky jako DTT- Diffusion tensor tractography,
déle se uzivaji rizné kombinace vysetfovacich
technik (Ferndndez-Espejo et al., 2010; Marques
de la Plata et al., 2011).

Souhrn
Z vysledkd studif, zkoumajici funkci mozku

pacientll ve VS pomoci rdznych vysetfovacich

metod Ize vyvodit ndsledujici zavery:

B Predpoklad, Ze mozkové kira pacientd ve VS
je zcela nefunkeni, neplati. Ve skute¢nosti na-
prosta vétsina nemocnych vykazuje urcitou
aktivitu primarnich korovych oblast, jak bylo
opakované dokazano funkéni magnetickou
rezonanci (Owen et Coleman, 2007; Laureys,
2004; Giacino et al,, 2006), pozitronovou emisni
tomografif (Laureys, 2004; Giacino et al., 2006)
i pomoci evokovanych potencidll (Laureys et
al, 2005; Panksepp, 2007: Stétkarova, 2007).

m U typického pacienta ve VS nedochazf k ak-
tivaci nadfazenych asociac¢nich korovych
oblasti (Giacino et al., 2006; Laureys, 2004;
Dietal, 2008).

B Mozkova aktivita téchto pacientl je tedy izo-
lovand a funkéné oddélend od vyssich asoci-
acnich oblasti. Tato skute¢nost naznacuje, ze
rezidudlni kortikaIni procesy pacientt ve VS
jsou nedostatec¢né k tomu, aby mohlo dojit
k integrac¢nim procestim, které se povazuji
za nezbytné pro dosazeni normalni Urovné
védomf (Di et al., 2008; Giacino et al., 2006;
Laureys, 2004).

B Mensi ¢ast pacientl klinicky ve VS prece
jen vykazuje aktivitu asocia¢nich korovych
oblasti. Tento nélez Ize pfedbézné povazo-
vat za prognosticky priznivy faktor, zvysujict
pravdépodobnost obnovy urc¢itého stupné
védom( v prlibéhu pfistich mésica (Di et al,,
2008; Laureys et al, 2005; Panksepp et al,, 2007
Stétkafovd, 2007; Coleman et al, 2009). Nelze
ale s jistotou tvrdit, Ze opacny nélez znamena
selhani obnovy mozkovych funkci véetné vé-
domi. Za faleSné negativnivysledek vysetienf
mUze byt zodpovédna napf. porucha paméti,
afazie, spanek, prechodné bezvédomi atp.
(Monti et al, 2010), dale pak porucha vazomo-
toriky mozkovych cév nebo vznik reorganizace
funkce zachovalych mozkovych oblasti (Byrne,
Hardiman, 2010; Sun et Zhou, 2010)
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B 7 obdobnych ddvodU nelze v sou¢asné do-
bé prostrednictvim funkénich zobrazovacich
metod jednoznac¢né odlisit VS od MCS. Lze
ale vy¢lenit pacienty s locked-in syndromem
(Giacino et Smart, 2007; Coleman et al,, 2009).

B Aktivita asociacnich korovych oblasti je sice
predpokladem, nikoli vsak dtkazem piftom-
nosti védomi. Za dikaz piftomnosti védomt
Ize povaZovat jakoukoli védomou verbdlni, ¢i
motorickou odpoved, dle nékterych autor(
i funkenimi zobrazovacimi metodami dete-
kovatelnou védomou myslenkovou aktivitu
(Owen, Coleman, 2007; Di et al., 2008; Owen
et al, 2006; Gosseries et al., 2011; Monti et
al, 2010).

m  Difuzni poranéni mozku, jenz je typickou pfi-
¢inou VS, zplsobuje fenomén disfacilitace.
Viysledkem tohoto fenoménu je, ze klinicky
projev neurologické poruchy je mnohem
vetsf, nez by odpovidalo rozsahu samotné
strukturdlni1éze (Panksepp et al,, 2007; Schiff,
2006; Giacino et al., 2006).

Diskuze

Viysledky, ziskané prostfednictvim rliznych
cerebralnich aktiva¢nich studii, mohou v pra-
xi pfindset dulezité prognostické informace.
Souhrnné analytické studie na toto téma byly
sice provedeny jen u dvou relativné malych
skupin pacientl, v obou pripadech ale autofi
dospéli ke statisticky vyznamnym vysledkdim.
Pro ziskani zcela pfesnych a pfesvedcivych uda-
j, v€etné navrzeni standardizovaného vysetfo-
vaciho postupu, pouzitelného v bézné klinické
praxi, je tfeba validovat vysledky na velkych
skupindch pacientd. Tento krok je ale ponékud
komplikovany, nebot vytvoreni velké homogen-
ni skupiny probandl je v tomto pfipadé velice
obtizné. Doposud provedené studie se v mnoha
smérech lisi, at uz vybérem pacientd, provede-
nim stimulace ¢i zpUsobem vysetient.

Na stavu a progndze pacientl s poruchou
védomi se podili zna¢né mnozstvi faktord. Patfi
mezi né napf. zpUsob a pricina poranéni mozku,
rychlost oSetfeni ¢i odstranéni vyvolavajici pfi-
¢iny, vék pacienta, délka trvani poruchy veédo-
mi, pfidruzené choroby, premorbidni intenzita
pouzivani mozkovych funkci, véetné hodnoty
1Q, klinicky priibéh, zpUsob a intenzita rehabi-
litace, oSetfovatelské a Iékarské péce, zapojeni
rodinnych pfislusnikd do péce o pacienta atp.
Vsechny tyto a mnohé dalsi faktory je tfeba zo-
hlednit pfi stanovovéani progndzy a nasledné
pfirozhodovani o intenzité [é¢by a rehabilitace,
vetné otazky umisténi pacienta do Ustavni Ci
jiné péce. Uroveri mozkové aktivity pacienta,



detekovana prostiednictvim nékteré z funkénich
neurologickych zobrazovacich metod, mlze
tato zdsadni rozhodnuti do ur¢ité miry ovlivnit.

Je nutno také upozornit na fakt, ze v bézné
klinické praxi nachazime u pacientl ve VS po-
mérné vysoké procento falesné pozitivnich di-
agnoéz. Studie, zabyvajicf se spravnosti stanovent
diagnozy VS, dospély k hodnotdm presahujicim
409% (Schnakers et al., 2009).

Vétsina Spatné diagnostikovanych pacientl
ve VS se ve skute¢nosti klinicky nachazi v MCS.
Jsou tedy schopni urcitym zplsobem komuni-
kovat. Klinicka diagnostika pacient( s poruchou
védomi nenfv bézné praxi natolik precizni na to,
aby dokézala odhalit jakoukoli, na prvni pohled
nepatrnou, volni motorickou aktivitu pacienta,
kterd maze byt vyuzita ke komunikaci. Funkénf
vysetfovaci metody sice v soucasné dobé nedo-
kazi s urcitostf rozlisit pacienty ve VS od pacien-
td v MCS (Coleman et al,, 2009), ale vzhledem
k tomu, Ze analytické studie jsou provadény na
peclivé multimodalnimi technikami vysetfenych
pacientech, ve srovnani s pacienty v bézné praxi,
je otazkou, zda by doplnujici vyuziti funkénich
vysetfovacich metod nemohlo pfispét alespon
ke snizeni vysokého procenta falesné pozitivnich
diagnoz VS. Napfiklad Monti et al., (2010), ktery
u 4 pacientd ve VS, prostiednictvim fMRI pro-
kézal schopnost vyssich mentalnich pochodd,
pfi nasledném dodatec¢ném peclivém klinickém
vysetfeni odhalil u dvou z nich jisté behavioraIni
zndmky védom!.

Na tomto poli je obecné tfeba provést jeste
mnoho experimentalnich multimodalnich stu-
dif, aby bylo mozno vyslovit definitivni zavéry
a vysledky zobecnit.
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