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Generalizovana porucha intelektu [PEMENCE|
i 1 T Inteligen®ni kvocient je pFi rozumné interpretaci uzitecny zejmend v pedopSy-
(a kognltlvnICh funkCI’ Jako chintrii jeko kventitativni ukezatel celkové rozumové urovnd. Jeho vyznsm nesm{
viak byt pl‘ecer'mv&n, nebof jednoduché Zislo pochopitelnZ nepostihuje kvelitetivnl

. . s ,
prOtlklad SpeCIaIr“Ch gvléBtnosti rozumovych schopnosti u dengho jedince.
. , SUCEM” ) cErovred Furker” . .
poruch kognltlvnlch funkCI’) Demence. Rozssh & hloubks demence zdvis{ ne tom, jek byl postiZen mozek
e jaké jsou jeho kompensa¥ni schopnosti.Pfes zne&né individudlnf rozdily lze zhru-
ba rozli#it mezi demenci celkovou, pestihujici vicemén viechny intelektové schop-
nosti, & demenc{ ZdsteZnou, kterd se vztehuje jen ne nékteré 41181 sloiky intelek-
‘ril’kl d. AI h . tu. Celkové nastévé tehdy, je-li difusnd postiZene celéd kire mozkové (progresivni
p a . Z elmerova ChorOba paralysa, seniln{ demence 8j.), Zéote®nd pri poSkozeni jen nEkterych okrskd mozko-
t- I . . 7 ’ vfch (melascie apod.). JestliZe 5lo o© jednorézové poikozeni mozku (nspk. traumstem)
e IO Ogle. neznama nebo byl=1li chorobny proces zastaven (vylé&enéd progresivni pseralysa), tedy ve
. v . smyslu "senatio cum defectu™, demence nepokrafuje & dbytek ae miZe kompensa#nim
Sym ptomatOIOgle: Pet a Jed no A mechenismem i ZésteZnd reparovet. U progresivnich forem mozkovych onemocn#n{ se
. . . demence postupem doby prohlubuje (senilni demence, neléZené p.p. Bj.).
asymbO“e, agnOSIG, apraXIG, Posouzen{ hloubky demence pPedpoklédé, Ze pribliZni znéme troven premorbidaf.
;s n Odhadujeme ji bud klinicky ne podklad¥® ensmnestickych ddajd, nebo s pouZitim pay-
(afaZIG), amence, a chologickych testd. Empiricky bylo zjistZno, Ze n¥které slecZky intelektu u celko-
7y n vych demenci, zejméne progresivniho typu, vice odolévejf, jiné vice podlénhaji
amneZ|e mentélni deterioraci. Srovnénim vysledkd ve atendardnich zkoudkédch & 8 uvéZenim
snsmnestickfch dat mdZfe psycholog pfispZt k Zasnému rozpoznéni pofinejfci deterio-
race, k odhadu stupnZ demence, piipadné ke sledovéni jejiho postupu.

@ﬂ"d"mﬁ Cho"bﬂ,j 46 Y% uitda deweuc

Nemoc zainé zprevidles uZ pPed 60. rokem Zivots (znémy jeou i poldtky mnohem
df{ve), a to necharakteristicky. Byvaji{ nejdfive rizné obtile spile neurotické,
nékdy jvztshova&nost,] deprese. Pozd&ji se rozviji poruchy instrumentdlnich funke{
peychiky: ssymbolie, afassie, sprexie, sgnosie (tzv. alfy).Afssie je nejndpedndj=-
&{, nebyvé mesivni, rozviji se zvolna & nemocny dlouho zachovévd spoleZenské cho=
vén{, ochotu-se dorozun‘t. tekZfe ef prekvepf, kdyZ v rozhovoru zjistime, Ze el
nic nepsmatuje, plete slove, nensjde sprédvné vyrazy, a jevi hrubs{ demenci pFi
jeBtd pomErnd dobrém zevnim projevu, Dosti Zasto se nemocni usmivajf, snaii se
navézet kontekt, sle nesvedou uZ ani vEtu. Je&t# pozddji prevlddne spatie, hlu-
bokd demence. Nemoc trvéd amsi p&t let. Kauséln{ léZeni neni, progncss je Epatnd,

i kdy? ese dElaj{ nyn{ u t¥chto a podobnych demenci pokuey o chirurgické 1é%ent
(eévn{ chirurgie). -

Dosti dlouho byvé zachovén citovy fivot, spolefenské chovéni e snshe po kon-

tektu s okelim, tekie pacient je z poZétku n¥kdy omylem poklddén zs eimulente,

kdyZ selhévd v préci. Demence je zpravidla véisi nei se leikovi zdd. Nemoc Je
pondkud Zestdjsf u_Zen.
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Loss of cognitive function

® Memory impairment
(short- and long-term
memory)

@ Impairment of other
higher cortical functions
(abstraction, judgment,
arithmetic, aphasia, apraxia,
agnosia, attention)
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Personality change, cognitive impairment




Acetylcholine §§
Somatostatin

— B. Effects of Alzheimer’s Disease
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— A. Causes of Alzheimer’s Disease

Normal protein Other genetic factors Environmental
factors
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FIGURE 62-3
Meurofibrillary tangles in pyramidal neurons of the hippocam-
pus {arrows). Bundles of paired helical filaments having an af-

finity for silver stains give these cyroskeletal aboormalivies
black profiles,

not suffering from dementia. Whether these individuals
would have subsequently developed Alzheimer's disease
isnot known. If the generation of the amyloid peptide is in
fart an initial and important event in the penesis of
plaques, then the changes in axons and glial cells could be
a later event, or even @ delaved response o earlier pathor
lorical changes.

Neurofibrillary Tangles Are an Intracelfular
Characteristic of Alzheimer's Disease




Poruchy kognitivnich funkci (*)
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Okcipitalni lalok
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— . Abnormalities of Visual chesshg
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— C. Abnormalities of Visual Processing
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Poruchy popisu poruch zpracovani

zrakoveho vjemu,
Atlas patofyziologie, 1. Ceské vydani, 2001, str. 327
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— . Abnormalities of Visual chesshg
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Blindsight (= slepo-zrakost?)
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Temporalni lalok
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Fig.6. Schematic flow diagram of “"what"” and "where” streams in the auditory cortical system of primates. The ventral "what''-stream is shown in green, the

dorsal “where"-stream, in red. [Modified and extended from Rauschecker (35); prefrontal connections (PFC) based on Romanski et al. (46).] PP, posterior parietal
cortex; PB, parabelt cortex; MGd and MGv, dorsal and ventral parts of the MGN.

Rauschecker and Tian PNAS | October 24, 2000 | wol.97 | no.22 | 11805
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— A. Afazie
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Parietalni lalok
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Frontalni lalok
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The Nobel Prize in Physiology or Medicine 1949

Walter Hess, Egas Moniz Lo bOto m ie

The Nobel Prize in Physiology or Medicine 1943
Walter Hess

Egas Moniz

W alter Rudolf Hess Antonio Caetano de

Abreu Freire Egas
Moniz

The Nobel Prize in Physiology or Medicine 1949 was divided eqgually between

W alter Rudolf Hess "for his discovery of the functional organization of the
interbrain as a coordinator of the activities of the internal organs” and Antonio
Caetano de Abreu Freire Egas Moniz "for his discovery of the therapeutic value of
leucotomy in certain psychoses”

Photos: Copyright © The Mobel Foundation
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<STOP>, zde prijde kouzlo
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— B. ‘Split brain’

Poruchy
kognitivnich

funkci

Split brain:
kognitivni
poruchu je

mozno Left Right
prokazat jen hemisphere hemisphere

specialnim Corpus callosum
testem transected




Zavislosti, porucha “reward pathway”,
dopaminergni draha/ receptory

_ EF"-IF 2 Jsi v pﬂ-h.nd.el e
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Poruchy vedomi
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Poruchy vedomi | neural psychic note

activation level | correlate correlate

arousal 1 eye auto-pilot n/ a
movements

bdéelost 1

attention 2 front.eye field | concentration n/ a

pozornost 2

awareness 3 cortic.hierarchy | “thinking” n/ a

uvédomeéni si 3

consciousness 4 n/ a responsiveness |n/a

vedomi 4

self-awareness 5 n/ a verbal report n/ a

(x)sebe-
uvédomovani 5




— A. Unconsciousness

Bleeding, Injury 1 Cortex | Excessive 6
gubrgggss - hormonal disorder
cerebral Epilepsy

edema Vascular occlusion

| Sk Alcohol, 3
J, . el narcotics,
Asphyxiation Diabetes mellitus toxins
Cerebral pressuref

Uremia

| !

Ischemia —> Hypoxia

- Intralaminar
. thalamic nuclei

.2
%2,

_ Electrolyte 3 -
Hypoglycemia, = disordel)‘l:;,
hyponatremia, abnormal H
NH4+' / /
Hypernatremia,4 /\
hyperglycemia Cell swelling
\ N | Reticular
Cell shrinkage eurona formation
N excitability

in cortex ‘\
-4 4 T .7
Ve d O m | VS . Unconscioushess .nigﬁztﬁgﬁ

bezvedomi
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The onion peels model (Loupani vrstev cibule)

arousal (bdélost)
attention (pozornost)

' :\\\\\\\\ consciousness (védomi)
//__/I////Ar\\\\ self-awareness, body schematics, sebe-uvédomovani si
\%«mk feeling of authorship (ja jsem plvodce akce)
“\\\%\ verbal self-reference (vypovéd o sobé)

N> 2NN 2772, etc, atd

Stupne
vedomi

| . (levels of
The deeper you dig the more etheric it becomes .

Za kazdou dalsi vrstvou se zda byti jesté jedna, hiife dostupna ®. aCtlvatlcn)
30




Rozdéleni

poruch
vedomi
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Glasgowska

stupnice
vedomi/
bezvedomi

Glasgow Coma Scale
Eye opening (E)

To pain=2

Nil (no response) =1

Response to speech=3

Motor response (M)

Abnormal
flexor
response =3

z 4
2

s

KJT- ﬂ@ CIBA
Extensor
response =2

Scream,
- Yesterday groan,
! _ 1\”" Mother moan
i R Inappropriate 7

r \ et Incomprehensible
A words =3 sounds =2

Gonfused No response

conversation =4

Oriented =5 Nil=1

Coma score (E+M+V)=3to 15



Glasgow Coma Scale

Spontan eous--open with blinking at baseline 4
Openstoverbal command, speech, or shout 3
Besteye response (E)
Opensto pain, not appliedto face 2
Mane 1
Oriented 3]
Confused conversation, but able to answer gquestions 4
Bestverbal respaonse (V)
Inappropriate responses, words discernible 3
Incomprehensible speech 2
Mone 1
Obeys commands for movement 6
Furposeful movementto painful stimulus 5
Best motor response (M) With draws from pain A
Abnormal (spastic) flexion, decoricate posture
Extensor (rigid) respon se, decerebrate posture 2

MNone

33



Glasgowska stupnice hloubky bezvedomi

Glasgow Coma Scale

1 2 3 4 5 6
Opens eyes in ~ Opens eyes
Does not ) Opens eyes
Eyes ODEIL EVes response to 1N response spontaneousl N/A N/A
pen €y painful stimuli to voice P Y
Makes no Incomprehensible . Utters. Confused, Oriented,
Verbal Inappropriate . . converses  N/A
sounds sounds disoriented
words normally
Abnormal
Extension to flexion to Flexion / Localizes
Makes no  painful stimuli painful ~ Withdrawal to . Obeys
Motor L : painful
movements  (decerebrate stimuli painful . .. commands
: L stimuli
response) (decorticate stimuli
response)

The scale comprises three tests: eye, verbal and motor responses. The three values
separately as well as their sum are considered. The lowest possible GCS (the sum) 1s 3

(deep coma or death), while the highest is 15 (fully awake person).

34



~u

Iﬂ_!lPornehy vé€domd ‘l

Poruchy védonf joou funkiénfm symdromes. Do specidlnf .neuropatofyziclogie jaou
zefazeny proto, jelikoZ prvotn® nedo 3ruhotnd bivajl zeseieny Zivotnfl d&je v neuro-
nech mozku, ddle pak proto, jelikod .y porudie v¥foui, Joko komplexu Ziwotnich o neTve-

vych funkef, vidf kaiay pozorovatel, a to 1 leik nsbo 1éka¥, zcela oprévi:ind, prede-
v3{m poruchy nervové.

)4 4 [ Z&%u{ je xomploxem nervovch funkef, které umokingf pH jiast se sevafho 1 f
Ve O I Il ntho prostfed! rizné podnéty, zpracovivat informace tskto zfskend a ukisdnt Je ve for- )
I I l |
\

m# pamétnich stop o reagovat na nd rFimdtenym zplsoben. )
Y2don{ 1ze schémstizovat obr. 1. ’
s — —— ) Vetonf m tzkj vstah ik sacen-

-— 1
i Plén pohybové reskce 1 dentafmn Totikwdérnim
} sktivainizu systémm.

XayE jo tento systém v po-
hotovosti, viem je zoznamendm
pemitf.

remgm znamend komplex smyslo-
vich vjemd, nejen ze smyalovych
mh tokf z oblasti in-
teroceptord, z vestibuldmitho
systému atd. Percepce je pFeno—

; sem informace, napf. fyzikélnf ;
| Percepce ——3  Reskee m»
enty v mozku, v senzoriclkd

s senzitival kife.
. Védomi 1 'EBoge zmamand citové rozpolofe-
ni, led¥nf reaktivity orgenismu.

o

| ““r.l. Schéma interakce lexu funkef vySsL
?“-H“ L:imo;;%u ? védom{n \ (proposi-
odle Lance onal thought) je
De1%t vysvétleni v textu + tional thought) je epojen & in-
e — e

S = T+ telektusdlnfm Tozvojem Jedince.
#e uplatnuje jako vnitFni podndt pro tento plén.

~

Pantt?

Mprméint neurofyzialogle u&f o fyziolopickfeh zménfich a fézfch vBdoat, o zient
Wl oozorgost!, hypndzou, & uéf o spéaku,

v
’ "Mogichi fyziologle nervové soustavy se zabjvé pr{&ineml poruch védomf, wyklé-
A hlhlsmy poruchy a uéf o rlznfch forméch poruchy védomf.
Pigs R poruch vBdomf mohou bft prvotns v CNS, sle 1 mimo CNS, -
e ——

"Wﬂq, pestihujic!{ primémé mozak, jeEou:

(@D Tvarwsbpy (irozy) riory
@ rAnTH ¢ procesy moziowe txdn




Smejkal,
poruchy
vedomi 2

THEIKAL 97%  ©  —a=

(® obenovs poruchy mozi
4} nédory
{ 54 epilepaie

Sekundédrni mtabonéhi encefslopatie jsou ¢dsledkenm pstogennfch faktord, které
plsobi prvotnE jinde neZ v mozku, Jsou to:

(D) nedostatek nebo nedbytek urditfch létek a lqsltl:u hmgyume hypovita-
minozy, stfddevé nemoeci, hypoale ahcrperorle

(2) onemocndnt jater, ledvin, endokrinnfch orgénd - h-par.ﬂnt uremické, hyper-
glykemické s sddisonské kome

@ exogenn{ lntuxil:ace-, napt. ethsnolem
(#) poruchy acidobszické rnvnuvﬂtg__a_ _alektrolytd
€ hyper- @ hypoterute.

Toruchy kerdisln{ jsou nap¥. zahrnuty v hypoxii stagnadnfho typu, jaké nepf.
nastévé pfd Adems-Stokes-Korgsgniho syndromu, pFi pPechodné néhlé zdstovE srdednich

' komor.

Patoglma:a poruchy
N T NI R o

Vznik poruchy nelze vysvEtlit ns poddtku peruch‘r velmi &ssto hrubjmi morfologic-
kymi zm¥nemi. Po drezu se predpoklédajf t¥! mechanismy 73:111\: poruchy védom{:

() poruchs mozkové cirkulsce je primémi, predev{m v cblasti terminélafho
Pe218ts, (b) mechenicksd sfls porudt mozkweuikqW. (S) mechsnické sfla pisobf nepti-

mo, vyvoldvé tlekové viny v mozkomf{Zn{r moku & tfm znénf funkei oblosti mozkového kme=
nu. V¥echny tFi mechanismy vyvolajf dtlum.

Na vzniku poruchy se mohou podflat Jek funk&n{ zmény mozkové kiry tok funkéaf
zmény podkorovych oblast{ o to ke2déd zvidsf nebo spolein&. U urazd hlavy bez lm'upu-
kaci (otfes mozku) pfevl4dd poruche kmenové tj. podkorovd.

PH infekénich procesech, ob¥hbvjich poruchdch v mozku, pfi nddorech o dal¥{ch
prvotnd# extrscerabrélnich pff&indeh se pfedpoklddaji poruchy trensportnich membréno-
vjch mechenismd neurond i glie, které vedou k nerufen{ Zivota - » funkeeschopnosti
neurond. Z toho pak vznikd poruche’ integrace nervovich d2jd & porucha vEdomf. P n&-
kterjch poruchéch, nspt. p#l hepatdlnfm komatu, se pfedpoklédd s &ésteZnd bylo i pro-
kézéno plsobenf toxickfch metsbolitd v kombinaci s acidézou wnitfnfhe prostfedf na

' nervovou tkén.

8 & poruchy vé

0 bezvédom{ mluv{me tehdy, kdyZ . je vidom( no uréitou dobu ztracena. Virezajm
prvkem ztraty vAdom! Je ztrdta pam¥ti &i11 gmndzie, -

Je tfebe 81 uvédomit, Ze hrenice mezi védomim » | beevédonim nenf ostrd. Existuje
celd Fada pfechodd mezi normélnim vEdomin 8 bezvadomim. Klasifiksce poruch védom{ ne-
ni bohuZel zcels jednotnd, podle nékterych klinikd stadf konstatovén{ ztrdty spontén-
n{ hytnosti ke zj4Z5t&ni bezvddomf (Mohandes), podle jingch mejf byt 4 a 6 stupnd po-
ruchy, napf. po trazech.
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0. Sowuolruce

Uvedeme alespon tifdsnf podle BDeckers o spolupracovnfki:

@j stupen - stupor - vySetfoveny cf levEdoms resguje na bolest, hlavové reflexy
zachovény,

(2.)stupes - miuboky stium - bez pfinéfené reskce ns bolest, hlavové refiexy
zechovény, 50(0\'
@ stupen - kéms I - 'bez hlavovgch reflexd, bez Utlumu dfehén{ nebo krevatho

obZhu
stupen - kéma IT - bez hlavovyjch reflaxd, bez sponténnfho dychén{

J;w.upar'. - ultrakéma il znémke mozkové smrti tj. 1reverzibilntho polikozent

ozku - bez hlavovych reflexd, bez sponténniho dfchént, selhdvojfef krevn{
obéh,

Tato Klesifikace vyhovuje nejlépe stavim podrazovym.

P#d4 studiu psychistrickjch nebo infekinfch onemocnénf se uvAddyt jelitd terafny
dalsf,

Tak somno 1:] oagaloet: Joako nejlehdf forma poruchy, odpovidsd 1, stupni podle

Beckera o spoluprac. tJ. stuporu. Pozoruje se velmi Essto pid ndtuEu nebo odeznfvé-

ni infek&nich chorob.

S tenosti - u psychistrickych nemocnyfch odpovidé stuporu, ndkdy je viak
sniZena 1 reakce na bolest.

Pokud poruchs v&domf{ jakékoliv etiologie postihuje soudasns stejnomdrné viech-
ny 0dd{ly mozku, oznaSuje se takové kéma Jeko koma kompletnf.

Vedle kompletnfch kémat existujf kémata vigiin{ af sgitovend. PHM vigilnfm ké-
matu jde o zévaeZnou poruchu funkce urditgch ! oblsst{ mozku, nemoeny pisobf viak
dojmem bdEélé osoby, Agitované koms Je zvldStnim pr{paden vigilntho kématu, kdy v po-
pred{ je motoricky neklid, i

- D st oruch védom{

Disgnostike je jednek klinickd - podle reaktivity nemocného, déle pak objektiv~

l‘:.:. elektmgzioloﬂcki pedle elektroencefslogramu (Z30). Z6k1ady elektroencefalo-
grafie byly vysvétleny v normélnt fyziologii nervové soustavy,

T:ia vEdom{ u 4

U d8t{ po narozenf n¥které funkce s to 1 nervové funkee teprve dozrivejf. Vadomf
o ‘jedno- nebe dvouro&nfho ditate Je znaén® rudimentdrni proti d&tem sterifm nebo do-
épé]ym Jedincdm. Elektroencefslogrem Je jeSté nezraly a neodpovidéd ndlezin u dospé-
1ého &lovike. Nenf jedioduché rozhodnout o poru#e v&domf.

Neurény mozku se pon&kud 1i8{ po strénce metabolické. U novorozencs Jje vyEE(
84 3 fenserobnt 1ykolyzy v mozku.] Z toho vyplyvé pondkud vy5E{ odolnost novoroze-
nfch jedincd vdE hypoxii, ve srovnén{ se starSfmi jedinci. Tento jev viak nelze po-
vaZovet ze Uplnou resistenci va&i hypoxiiti1

Poruchy védom{ pfedstavuif vEtEinou zévainy syndrom polkozen{ mozkovich funkef.
--_i‘z_p; (krétkodobé mdloby, prognosticky nezdva¥né, pfi neurocirkuladénf asténii) gsou. |
" 9kou = tohoto pravidla. '
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posouzeni '
, . TABLE 52-2. Criteria for Cerebral Death (Brain Death)
m OZ kOve S m rtl Prerequisite: All appropriate diagnostic and therapeutic proce-

dures have been performed
Criteria (to be present for 30 minutes at least 6 hours after the
onset of coma and apnea):
1. Coma with cerebral unresponsivity (see definition 1)
2. Apnea (see definition 2|
3. Dilated pupils
4. Absent cephalic reflexes (see definition 3)
5. Electrocerebral silence (see definition 4)
Confirmatory test: Absence of cerebral blood flow

Definitions

1. Cerebral unresponsivity—a state in which the patient does
not respond purposively to externally applied stimuli,
obeys no commands, and does not utter sounds spontane-
ously or in response to a painful stimulus.

2. Apnea—the absence of spontaneous respiration, manifested
by the need for controlled ventilation (that is, the patient
makes no effort to override the respirator| for at least 15
minutes.

3. Cephalic reflexes—pupillary, corneal, oculoauditory, ocu-
lovestibular, oculocephalic, ciliospinal, snout, pharyngeal,
cough, and swallowing.

4. Electrocerebral silence—an EEG with an absence of electri-
cal potentials of cerebral origin over 2 pV from symmetri-
cally placed electrode pairs over 10 cm apart and with
interelectrode resistance between 100 and 10,000 €.

(Adapted from A Collaborative Study by Ninos, NIH, 1977.)




