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Hlavní téma

Technologický pokrok v  medicíně vede 

k tomu, že přibývá nemocných, kteří přežívají 

stavy nebo onemocnění, která byla dříve fatální, 

avšak za cenu rozvoje tzv. kritického stavu. Péče 

o tyto nemocné přináší řadu etických problémů. 

Jedním z nich je zachování správné míry rozsahu 

diagnostických postupů zaměřených na nově 

rozpoznané poruchy nervového a nervosvalo-

vého systému jako důsledku kritického stavu tak, 

aby mohla být optimalizována léčba i prognóza 

těchto nemocných a současně nebyli zbytečně 

traumatizováni a tyto postupy byly efektivní 

i ekonomicky.

Kritický stav je definovaný dysfunkcí či sel-

háním obvykle více orgánů nebo systémů (tzv. 

multiorgánovým selháním – „multiple organ 

failure“ – MOF) a doprovázený syndromem 

systémové zánětlivé odpovědi (SIRS), resp. se-

psí (v případě infekčního původu zánětu, tj. asi 

v 60 %) (Bednařík et Vondráček, 2001; Bednařík, 

2008). V rámci kritického stavu dochází také k po-

stižení centrálního a periferního nervového sys-

tému a kosterního svalstva. Oblast neuromusku-

lárních poruch v rámci kritického stavu prodělala 

během uplynulých 3 dekád od 80. let minulého 

století pozoruhodný vývoj od původně popsané 

a přeceňované polyneuropatie kritického stavu 

(CIP) přes později rozpoznané subtypy myopatie 

kritického stavu (CIM) až po odhalení možnosti 

časté kombinace obou typů postižení (poly-

neuromyopatie kritického stavu – CIPM) (Bolton 

et al., 1986; Lacomis et al., 2000; Bednarik et al., 

2003) a o těchto jednotkách bylo již v domácím 

písemnictví opakovaně referováno (Bednařík 

et Vondráček, 2001; Bednařík, 2008). Původně 

byly považovány za komplikace kritického stavu, 

v současnosti však vzhledem k časnému rozvoji 

i podobné patofyziologii jako u selhání ostat-

ních orgánů jde spíše o integrální součást MOF 

(Bednarik et al., 2005). Postižení mozku v rámci 

kritického stavu je označováno termínem sep-

tická encefalopatie či encefalopatie kritického 

stavu (CIE) (Bednařík, 2008; Ziaja, 2012). Většina 

systémů používaných k diagnostice a kvantifika-

ci tíže MOF (jako například Sepsis-related Organ 

Failure Assessment – SOFA) zohledňuje pouze 

postižení mozku (v rámci SOFA jde o kvantifikaci 

poruchy vědomí pomocí Glasgowské škály ko-

mat), avšak nikoliv postižení neuromuskulárního 

systému (Vincent et al., 1996). Diagnostická krité-

ria neuromuskulárních poruch kritického stavu 

dospěla v posledních letech k určitému kon-

sensu (Latronico et Bolton, 2011), i když nedáv-

no bylo spektrum neuromuskulárních poruch 

v rámci kritického stavu doplněno o postižení 

typu senzitivní neuropatie tenkých vláken, je-

hož klinickým korelátem je bolestivá neuropatie 

(Skorna et al., 2014; Latronico et al., 2013).

Na rozdíl od neuromuskulárních poruch, 

které jsou poměrně dobře definovány, jsou 

diagnostická kritéria postižení mozku v rám-

ci kritického stavu daleko vágnější. Důvodem 

je fakt, že patofyziologie CIE není dosud uspo-

kojivě rozpoznána. Klinická manifestace CIE 

je velmi variabilní (Bednařík, 2008), nejčastější 

klinickou manifestací CIE je delirium (Bednařík, 
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2006). Neexistuje však specifický diagnostic-

ký test pro CIE, a proto je diagnóza založena 

na diagnostických kritériích deliria jako typické 

klinické manifestaci u pacienta v kritickém stavu. 

Na rozdíl od neuromuskulárních poruch, jejichž 

diagnostika nevyžaduje spolupráci pacienta 

a využívá objektivních paraklinických diagnos-

tických metod, zejména elektromyografie a his-

topatologického vyšetření, je diagnostika deliria 

u pacienta v kritickém stavu náročná a svízelná 

(Bednařík, 2008; Mitasova et al., 2012).

Z jakého důvodu je důležité, 
aby byly neuromuskulární 
a mozkové komplikace kritického 
stavu správně diagnostikovány?

Prvním důvodem je paralelně s narůsta-

jící četností kritických stavů zejména vysoká 

incidence CIPM a CIE u kriticky nemocných. 

Přesná incidence CIP a CIM není známa vzhle-

dem k velké variabilitě zkoumaných populací, 

rizikových faktorů, použitých diagnostických 

kritérií a načasování hodnocení (Latronico et 

Bolton, 2011). U nemocných s nutností umělé 

plicní ventilace o trvání kolem jednoho týdne či 

u nemocných s vysokým rizikem rozvoje MOF se 

incidence pohybovala mezi 25–33 %, pokud byla 

incidence odhadována na základě klinického 

hodnocení (De Jonghe et al., 2002, 2004; De 

Letter et al., 2001), a mezi 30–58 %, pokud bylo 

hodnocení založeno na elektrofyziologickém 

vyšetření (Leijten et al., 1995; Garnacho-Montero 

et al., 2005; Latronico et al., 2007; Bednarik et al., 

2003). U nemocných s MOF s nebo bez sepse 

či SIRS dosahuje incidence 56–80 % (Bednarik 

et al., 2005; Witt et al., 1991) a u nemocných se 

septickým šokem až 100 % (Tennilä et al., 2000).

Detekce deliria jako nejčastější manifestace 

CIE u kriticky nemocných je zatížena význam-

nými metodickými problémy, a proto udávaná 

incidence kolísá ještě víc než v případě CIP a CIM. 

Práce, které jako diagnostické kritérium použily 

formální kritéria deliria potvrzená psychiatrem, 

nacházejí incidenci deliria na multioborové JIP 

19 % (Dubois et al., 1999) a u ventilovaných pa-

cientů 22,4 % (Lin et al., 2004). Při použití jedno-

duchého screeningového testu adaptovaného 

na podmínky kriticky nemocných včetně ven-

tilovaných pacientů však incidence u pacien-

tů po cévní mozkové příhodě dosáhla 42,6 % 

(Mitasova et al., 2012) a u mechanicky ventilo-

vaných pacientů na multioborové a koronární 

JIP až 80 % (Ely et al., 2001a, b).

Daleko významnější je fakt, že výskyt CIP, 

CIM a CIE zhoršují prognózu kriticky ne-
mocných a jejich časná diagnostika v případě 

možnosti účinné léčby či identifikace riziko-

vých faktorů CIP, CIM a CIE a jejich preventivní 

eliminace by tuto prognózu mohla významně 

zlepšit. Svalová slabost jako následek CIP či CIP 

je pouze jedním z faktorů přispívajících k disa-

bilitě po proběhlém kritickém stavu, avšak nikoli 

nevýznamným. Téměř 1/3 nemocných s neu-

romuskulárním postižením v rámci kritického 

stavu zůstává závislá na umělé plicní ventilaci 

nebo nezíská schopnost samostatné lokomoce 

(Latronico et al., 2005). Na trvalé disabilitě se 

podílí hlavně CIP, zatímco slabost následkem CIM 

se obvykle upraví (Guarneri et al., 2008; Lukáš 

et al., 2009). CIP a CIM pravděpodobně zvyšují 

i mortalitu kriticky nemocných (Leijten et al., 

1995; Latronico et al., 2005).

U deliria bylo prokázáno, že predikuje horší 

prognózu u hospitalizovaných pacientů: zvyšuje 

mortalitu, prodlužuje dobu hospitalizace, zvy-

šuje procento komplikací, riziko institucionali-

zace a rozvoj trvalého kognitivního deficitu až 

demence (Siddiqi et al., 2006; Young et Inouye, 

2007). U pacientů s cévní mozkovou příhodou 

bylo obdobně zjištěno, že epizoda deliria po CMP 

prodlužuje dobu hospitalizace, zhoršuje funkční 

outcome, zvyšuje riziko institucionalizace a dlou-

hodobou mortalitu (Sheng et al., 2006; McManus 

et al., 2009; Mitasova et al., 2012).

Účelnou strategií u kriticky nemocných se 

tedy jeví co nejčasnější diagnostika CIP, CIM a CIE 

a jejich léčba, či ještě lépe na základě ovlivnění 

známých rizikových faktorů prevence jejich vý-

skytu. U neuromuskulárních poruch se na dé-

ledobé morbiditě kriticky nemocných podílí 

zejména CIP, která je dominantně axonálního 

typu a může se jen obtížně a obvykle inkom-

pletně restituovat mechanizmem reinervace. 

Účinná léčba rozvinuté CIP či CIM nebyla dosud 

nalezena, i když byla zkoušena řada léčebných 

postupů včetně intravenózních imunoglobulinů 

(Hermans et al., 2009). Mezi nejvýznamější rizi-

kové faktory CIP a CIM patří sepse, SIRS a MOF 

včetně jejich tíže a trvání, jejich účinná prevence 

však není zatím možná (Latronico et Bolton 2011; 

Bednarik et al., 2005). Z metabolických faktorů se 

jeví nejvýznamnějším rizikovým faktorem CIP hy-

perglykémie. Intenzifikovaná inzulinová terapie 

snížila výskyt neuromuskulárních poruch u kritic-

kých stavů (van den Berghe et al., 2005; Hermans 

et al., 2007, 2009), hypoglykémie jako komplikace 

této léčby však současně zvyšuje mortalitu kri-

ticky nemocných a neexistuje konsensus stran 

optimální cílové glykémie u kriticky nemocných 

(Latronico et Bolton, 2011). Kontroverzní jsou také 

důkazy o vlivu medikamentózních rizikových 

faktorů na rozvoj CIP a CIM, zejména v případě 

aminoglykosidů, kortikosteroidů a myorelaxancií 

(Latronico et Bolton, 2011), přesto většina dopo-

ručení zahrnuje strategii minimalizace aplikace 

těchto léčiv v kritickém stavu. Prediktorem roz-

voje svalové atrofie je délka imobilizace, což 

vede ke konceptu časné mobilizace a rehabi-

litace kritických pacientů (Griffiths et al., 1995; 

Schweickert et al., 2009).

Patofyziologie CIE je zřejmě podobně jako 

u CIP a CIM multifaktoriální, avšak posouzení 

významu jednotlivých patofyziologických fak-

torů jak obecně, tak zejména u individuálního 

nemocného je zatím spíše hypotetické. Je zva-

žována porucha hematoencefalické bariéry, 

efekt bakteriálních endotoxinů propouštěných 

porušenou bariérou, působení mediátorů záně-

tu, oxidativní stres, působení některých látek jako 

falešných mediátorů nebo dysbalance klíčových 

neurotransmiterových systémů v mozku, zejmé-

na snížená aktivita cholinergního a zvýšená akti-

vita serotoninergního systému. Jsou zvažovány 

i ischemické změny v rámci těžké hypotenze 

(Bednařík, 2006, 2008; Ziaja, 2013). Účinná léč-

ba CIE kromě včasné a intenzivní léčby sepse, 

multiorgánového selhání a všech komplikací 

kritického stavu, stejně jako efektivní prevence, 

dosud neexistuje.

Diagnóza CIP a CIM může ovlivnit aktuální 

hodnocení prognózy pacienta. U komatózního 

pacienta s primárním postižením mozku, kva-

druparézou a nutností umělé plicní ventilace 

může identifikace CIP či CIM zabránit neade-

kvátně pesimistické prognóze. Rozlišení mezi 

CIP a jednotlivými subtypy CIM může rovněž 

zpřesnit prognózu. CIP a nekrotizující CIM mají 

horší prognózu, zatímco rabdomyolýza, „disuse“ 

myopatie a „thick filament“ myopatie mají pro-

gnózu příznivější (Latronico et Bolton, 2011).

V neposlední řadě je včasná a správná dia-

gnostika CIP, CIP a CIE nutná v rámci diferenciál-
ní diagnostiky oproti stavům, které také mohou 

vést ke svalové slabosti či kvalitativní či kvanti-

tativní poruše vědomí, avšak vyžadují odlišnou 

léčbu a management. V podmínkách intenzivní 

péče a kritického stavu mohou generalizova-

nou svalovou slabost způsobit kromě preexis-

tujícího nervosvalového onemocnění zejména 

Guillainův-Barrého syndrom, iontové dysbalance 

(hypokalémie, hypofosfatémie, hypermagne-

zémie), prolongovaná blokáda nervosvalového 

přenosu vyvolaná aplikací blokátory nervosva-

lového přenosu, či nověji popsané jednotky 

jako propofolový infuzní syndrom (Vasile et al., 

2003) a zánětlivá neuropatie po chirurgickém 

zákroku vyžadující imunomodulační léčbu (Staff 

et al., 2010).
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Diagnostika CIE je velmi obtížná, protože 

neexistují specifická klinická, laboratorní, elek-

trofyziologická či zobrazovací kritéria CIE. Přesto 

je však u kriticky nemocných vyvolaných primární 

mozkovou lézí významné pro jejich léčbu i pro-

gnózu odlišit podíl CIE na kvalitativní či kvantita-

tivní poruše vědomí. Diferenciální diagnostika CIE 

zahrnuje hlavně infekční a autoimunitní encefaliti-

dy, toxické a metabolické encefalopatie (Bednařík, 

2008). U stavů, kde nejde o primární postižení 

mozku, například u pooperačních stavů, může 

objevení deliria signalizovat závažnou komplikaci 

či interkurentní onemocnění, například iatrogen-

ní infekci či metabolickou dysbalanci. Objevení 

deliria u pacienta v prostředí intenzivní péče tak 

můžeme přirovnat ke kanárkovi v uhelném dole, 

kde sloužil jako detektor zvýšené hladiny metanu 

či kysličníku uhelnatého a nutí nás k pečlivému 

zhodnocení aktuálního stavu pacienta (Mitasova 

et al., 2012).

I přesto, že vzrůstá povědomí o významu 

deliria v intenzivní péči, je tato významná kom-

plikace kritického stavu poddiagnostikovaná. 

Průzkum mezi profesionály z oblasti intezivní 

péče v r. 2001–2002 prokázal, že i když většina 

z nich si je vědoma významu deliria v prostředí in-

tenzivní péče, přesto jenom 16 % z nich používalo 

ke screeningu diagnostický nástroj validovaný 

k diagnostice deliria (Ely et al., 2004). Za 5 let se 

však podíl profesionálů používajících specifický 

diagnostický nástroj zvýšil na 33 % (Patel et al., 

2009). Pro diagnostiku deliria v rutinní praxi jsou 

optimálním řešením validované screeningové 

testy přizpůsobené pro podmínky intenzivní péče 

a použití nespecialisty. Klinická manifestace deliria 

je totiž typicky fluktuující s maximem v nočních 

hodinách, a proto účinná monitorace musí být za-

ložená na periodickém hodnocení co nejkratších 

intervalů, např. 8–24hodinových (Ely et al., 2001, 

2001; Mitasova, 2012). Vhodným testem, který 

byl jako jediný validovaný v českém jazyce je The 

Confusion Assessment Method for the Intensive 

Care Unit (CAM-ICU) (Mitasova et al., 2010, 2012).

Diagnostika CIP a CIM je založena na detekci 

generalizované svalové slabosti, nejlépe pomocí 

standardizovaného hodnocení svalového testu. 

Detekce svalové slabosti u kriticky nemocných 

(„critical illness weakness“) je nejdůležitějším 

krokem, jehož nerozpoznání je v současnosti 

non-lege artis a současně i neetické. Nejčastější 

klinická situace, kdy je diagnóza CIP nebo CIM 

významná, je obtížné odpojování od umělé plic-

ní ventilace. U komatózních pacientů je nutná 

verifikace pomocí elektrofyziologického vyšet-

ření (EMG), které pomůže pomoci identifikovat 

CIP či CIM i v časné fázi kritického stavu či lehčí 

stupně nervosvalového postižení. K detailní-

mu posouzení neurogenní a myogenní kom-

ponenty je nutná tzv. přímá svalová stimulace 

(Bednarik et al., 2003) či svalová biopsie (Lacomis, 

2000), což však v rutinní praxi není opodstatně-

né s výjimkou diferenciální diagnostiky oproti 

zánětlivé myopatii.

Péče o kriticky nemocné pacienty v sobě 

skrývá řadu etických úskalí jak při rutinní péči, 

tak ve výzkumu. Dosud nepříliš neuspokojivá 

léčba všech projevů kritického stavu a jeho pro-

jevů a komplikací vyžaduje intenzivní výzkum. 

Ten však naráží na stále se zpřísňující nároky 

na etický přístup k subjektům účastnících se vý-

zkumu. U nemocných v kritického stavu je získání 

informovaného souhlasu problematické a řeší se 

to institutem tzv. odloženého souhlasu (Latronico 

et al., 2013). I v rámci rutinní péče však je nutné 

zvažovat provádění invazivních (biopsie) či se-

miinvazivních (EMG) vyšetření bez jasného dopa-

du na změnu managementu kriticky nemocných. 

Druhým extrémem je však nedostatečná infor-

movanost o neurologických poruchách u kritic-

kého stavu a absence soustavného screeningu 

jejich výskytu zejména na klinické bázi a případná 

jasně cílená indikace dodatečných paraklinických 

testů. V případě nalezení účinné léčby či prevence 

těchto neurologických poruch však bude význam 

jejich včasné a detailní diagnostiky do budoucna 

dále vzrůstat.
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