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Péce o kriticky nemocné pfinasi fadu etickych probléma. Jednim z nich je zachovani spravné miry rozsahu diagnostickych postupt
zamérenych na nové rozpoznané poruchy nervového a nervosvalového systému jako dtsledku kritického stavu tak, aby mohla byt opti-
malizovana lécba i prognéza téchto nemocnych a soucasné nebyli zbytecné traumatizovani a tyto postupy byly efektivni i ekonomicky.
Jak nervosvalové poruchy charakteru polyneuropatie a myopatie kritického stavu, tak encefalopatie kritického stavu zhorsuji prognézu
kriticky nemocnych. U¢inna lé¢ba i prevence téchto poruch je viak v sou¢asnosti minimalni a v ramci rutinni péée je nutné zvazovat
provadéni invazivnich (biopsie) ¢i semiinvazivnich (EMG) vysetieni bez jasného dopadu na zménu managementu kriticky nemocnych.
V ptipadé nalezeni uc¢inné Iécby i prevence téchto neurologickych poruch vSak bude vyznam jejich véasné a detailni diagnostiky do bu-
doucna dale vzrastat. Dosud nepfilis neuspokojiva Iécba vSech projevt kritického stavu a jeho projevi a komplikaci vyZaduje i intenzivni
vyzkum, coz narazi na stale se zpfisnujici naroky na eticky pfistup k subjekttim Gcastnicich se vyzkumu.

Klicova slova: kriticky stav, polyneuropatie kritického stavu, myopatie kritického stavu, encefalopatie kritického stavu, sepse, multior-
ganové selhani.

Neurological disturbances in critically ill patients: why to diagnose them?

Management of critically ill patients brings about several ethical problems. One of them is to balance the extend of diagnostic procedures
aimed at diagnosis of newly disclosed brain and neuromuscular disturbances as sequelae of critical iliness to optimize care of these patients,
and not to traumatize them and waste medical care sources. Both neuromuscular disturbances - critical illness polyneuropathy and myo-
pathy, and critical illness encephalopathy worsen prognosis of critically ill patients. Effective treatment or prevention of these disturbance
is, however, limited, and itis necessary to consider performance of invasive (muscle biopsy) or semi-invasive diagnostic procedures (electro-
myography) without clear impact on prognosis in routine management of these critically ill patients. The importance of early and exact
diagnosis of these neurological disturbances will increase in the future provided effective treatment or prevention of these disturbances will
be disclosed. Unsatisfactory treatment of critical illness including neurological disturbances leads to necessity of intensive research in this
field, that is, however, to some extend complicated by more strict demands towards ethical attitude to all subjects participating in research.
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Technologicky pokrok v mediciné vede
k tomu, Ze pfibyva nemocnych, ktefi preZivaji
stavy nebo onemocnéni, kterd byla dffve fatélni,
avsak za cenu rozvoje tzv. kritického stavu. Péce
0 tyto nemocné pfinasifadu etickych problémd.
Jednim z nich je zachovéni spradvné miry rozsahu
diagnostickych postupl zaméfenych na nové
rozpoznané poruchy nervového a nervosvalo-
vého systému jako dUsledku kritického stavu tak,
aby mohla byt optimalizovéna Ié¢ba i progndza
téchto nemocnych a soucasné nebyli zbyte¢né
traumatizovani a tyto postupy byly efektivni
i ekonomicky.

Kriticky stav je definovany dysfunkci ¢i sel-
hanim obvykle vice orgdnd nebo systémd (tzv.
multiorgdnovym selhanim — ,multiple organ
failure” — MOF) a doprovazeny syndromem
systémové zanétlivé odpovedi (SIRS), resp. se-
psi (v pfipadé infekéniho pvodu zanétu, tj. asi
v 609%) (Bednafik et Vondréacek, 2001; Bednafik,
2008). V ramci kritického stavu dochazi také k po-
stizeni centrdIniho a periferniho nervového sys-

tému a kosterniho svalstva. Oblast neuromusku-
l&rnich poruch v ramci kritického stavu prodélala
béhem uplynulych 3 dekad od 80. let minulého
stoleti pozoruhodny vyvoj od plvodné popsané
a pfecenované polyneuropatie kritického stavu
(CIP) pres pozdéji rozpoznané subtypy myopatie
kritického stavu (CIM) az po odhaleni moznosti
¢asté kombinace obou typU postizeni (poly-
neuromyopatie kritického stavu — CIPM) (Bolton
et al,, 1986; Lacomis et al., 2000; Bednarik et al.,
2003) a o téchto jednotkach bylo jiz v domacim
pisemnictvi opakované referovano (Bednarik
et Vondracek, 2001; Bednafik, 2008). Pdvodné
byly povazovany za komplikace kritického stavu,
v soucasnosti vsak vzhledem k ¢asnému rozvoji
i podobné patofyziologii jako u selhanf ostat-
nich orgdnd jde spise o integralni sou¢ast MOF
(Bednarik et al., 2005). Postizeni mozku v ramci
kritického stavu je oznacovano terminem sep-
tickd encefalopatie ¢i encefalopatie kritického
stavu (CIE) (Bednafik, 2008; Ziaja, 2012). Vetsina
systémU pouzivanych k diagnostice a kvantifika-
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Ci tize MOF (jako napfiklad Sepsis-related Organ
Failure Assessment — SOFA) zohlednuje pouze
postizeni mozku (v rdmci SOFA jde o kvantifikaci
poruchy védom{ pomoci Glasgowské Skaly ko-
mat), avsak nikoliv postizeni neuromuskularniho
systému (Vincent et al, 1996). Diagnosticka krité-
ria neuromuskuldrnich poruch kritického stavu
dospéla v poslednich letech k urcitému kon-
sensu (Latronico et Bolton, 2011), i kdyZ neddv-
no bylo spektrum neuromuskuldrnich poruch
v rdmci kritického stavu doplnéno o postizeni
typu senzitivni neuropatie tenkych vldken, je-
hoz klinickym koreldtem je bolestivé neuropatie
(Skorna et al, 2014; Latronico et al,, 2013).

Na rozdil od neuromuskuldrnich poruch,
které jsou pomeérné dobfe definovany, jsou
diagnostickd kritéria postizeni mozku v rdm-
ci kritického stavu daleko vagnéjsi. Ddvodem
je fakt, Ze patofyziologie CIE neni dosud uspo-
kojivé rozpoznédna. Klinickd manifestace CIE
je velmi variabilnf (Bednafik, 2008), nejcastéjsf
klinickou manifestaci CIE je delirium (Bednafik,
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2006). Neexistuje vsak specificky diagnostic-
ky test pro CIE, a proto je diagndza zaloZena
na diagnostickych kritériich deliria jako typické
klinické manifestaci u pacienta v kritickém stavu.
Na rozdil od neuromuskuldrnich poruch, jejichz
diagnostika nevyzaduje spolupraci pacienta
a vyuziva objektivnich paraklinickych diagnos-
tickych metod, zejména elektromyografie a his-
topatologického vysetfenti, je diagnostika deliria
U pacienta v kritickém stavu naro¢na a svizelna
(Bednafik, 2008; Mitasova et al., 2012).

Z jakého diivodu je dulezité,
aby byly neuromuskularni
a mozkové komplikace kritického
stavu spravné diagnostikovany?

Prvnim dlvodem je paralelné s narlsta-
jict Cetnosti kritickych stavl zejména vysoka
incidence CIPM a CIE u kriticky nemocnych.
Presnd incidence CIP a CIM neni zndma vzhle-
dem k velké variabilité zkoumanych populaci,
rizikovych faktor(, pouzitych diagnostickych
kritérii a nacasovani hodnocent (Latronico et
Bolton, 2011). U nemocnych s nutnosti umélé
plicnfventilace o trvani kolem jednoho tydne ¢i
u nemocnych s vysokym rizikem rozvoje MOF se
incidence pohybovala mezi 25-33 %, pokud byla
incidence odhadovana na zakladé klinického
hodnoceni (De Jonghe et al., 2002, 2004; De
Letter et al, 2001), a mezi 30-58%, pokud bylo
hodnoceni zaloZzeno na elektrofyziologickém
vysetfeni (Leijten et al,, 1995; Garnacho-Montero
etal, 2005; Latronico et al., 2007; Bednarik et al.,
2003). U nemocnych s MOF s nebo bez sepse
¢i SIRS dosahuje incidence 56-80% (Bednarik
et al, 2005; Witt et al,, 1991) a u nemocnych se
septickym Sokem az 1009% (Tennild et al., 2000).

Detekce deliria jako nej¢astéjsi manifestace
CIE u kriticky nemocnych je zatiZzena vyznam-
nymi metodickymi problémy, a proto udévana
incidence kolisa jesté vic nez v piipadé CIP a CIM.
Prace, které jako diagnostické kritérium pouZily
formalni kritéria deliria potvrzend psychiatrem,
nachdzeji incidenci deliria na multioborové JIP
19% (Dubois et al., 1999) a u ventilovanych pa-
cientd 22,4% (Lin et al., 2004). Pfi pouziti jedno-
duchého screeningového testu adaptovaného
na podminky kriticky nemocnych véetné ven-
tilovanych pacientd v3ak incidence u pacien-
td po cévni mozkové piihodé dosahla 42,6 %
(Mitasova et al,, 2012) a u mechanicky ventilo-
vanych pacientl na multioborové a koronarni
JIPaz80% (Ely et al, 20014, b).

Daleko vyznamnéjsi je fakt, ze vyskyt CIP,
CIM a CIE zhorsuji prognézu kriticky ne-
mocnych a jejich ¢asna diagnostika v pfipadé

moznosti Ucinné lécby ¢i identifikace riziko-
vych faktord CIP, CIM a CIE a jejich preventivni
eliminace by tuto prognézu mohla vyznamné
zlepsit. Svalova slabost jako néasledek CIP ¢i CIP
je pouze jednim z faktorl pfispivajicich k disa-
bilité po probéhlém kritickém stavu, avsak nikoli
nevyznamnym. Téméf 1/3 nemocnych s neu-
romuskuldrnim postizenim v ramci kritického
stavu zUstava zavisla na umélé plicni ventilaci
nebo neziska schopnost samostatné lokomoce
(Latronico et al., 2005). Na trvalé disabilité se
podili hlavné CIP, zatimco slabost nasledkem CIM
se obvykle upravi (Guarneri et al,, 2008; Lukas
et al, 2009). CIP a CIM pravdépodobné zvysuji
i mortalitu kriticky nemocnych (Leijten et al,
1995; Latronico et al., 2005).

U deliria bylo prokézéno, ze predikuje horsi
progndzu u hospitalizovanych pacient(: zvysuje
mortalitu, prodluzuje dobu hospitalizace, zvy-
Suje procento komplikaci, riziko institucionali-
zace arozvoj trvalého kognitivniho deficitu az
demence (Siddigi et al., 2006; Young et Inouye,
2007). U pacientl s cévni mozkovou pithodou
bylo obdobné zjisténo, Ze epizoda deliria po CMP
prodluzuje dobu hospitalizace, zhorsuje funkéni
outcome, zvysuje riziko institucionalizace a dlou-
hodobou mortalitu (Sheng et al, 2006; McManus
et al, 2009; Mitasova et al.,, 2012).

Ucelnou strategif u kriticky nemocnych se
tedy jevi co nejcasnéjsi diagnostika CIP, CIM a CIE
ajejich Iécba, Ci jesté |épe na zékladé ovlivnénf
znamych rizikovych faktord prevence jejich vy-
skytu. U neuromuskuldrnich poruch se na dé-
ledobé morbidité kriticky nemocnych podili
zejména CIP, kterd je dominantné axonalniho
typu a mize se jen obtizné a obvykle inkom-
pletné restituovat mechanizmem reinervace.
Ueinna 1é¢ba rozvinuté CIP ¢i CIM nebyla dosud
nalezena, i kdyz byla zkousena fada Ié¢ebnych
postupl véetné intravendznich imunoglobulind
(Hermans et al., 2009). Mezi nejvyznaméjsi rizi-
kové faktory CIP a CIM patfi sepse, SIRS a MOF
veetné jejich tize a trvani, jejich Ucinnd prevence
viak nenf zatim mozna (Latronico et Bolton 2011;
Bednarik et al,, 2005). Z metabolickych faktor( se
jevi nejvyznamnéjsim rizikovym faktorem CIP hy-
perglykémie. Intenzifikovand inzulinova terapie
snizila vyskyt neuromuskuldrnich poruch u kritic-
kych stavli (van den Berghe et al., 2005; Hermans
etal, 2007, 2009), hypoglykémie jako komplikace
této lécby viak soucasné zvysuje mortalitu kri-
ticky nemocnych a neexistuje konsensus stran
optimalIni cilové glykémie u kriticky nemocnych
(Latronico et Bolton, 2011). Kontroverzni jsou také
ddkazy o vlivu medikamentdznich rizikovych
faktorl na rozvoj CIP a CIM, zejména v pfipadé
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aminoglykosid(, kortikosteroidd a myorelaxancif
(Latronico et Bolton, 2011), pfesto vétsina dopo-
ru¢eni zahrnuje strategii minimalizace aplikace
téchto léc¢iv v kritickém stavu. Prediktorem roz-
voje svalové atrofie je délka imobilizace, coz
vede ke konceptu ¢asné mobilizace a rehabi-
litace kritickych pacientd (Griffiths et al,, 1995;
Schweickert et al,, 2009).

Patofyziologie CIE je zfejmé podobné jako
u CIP a CIM multifaktorialni, avsak posouzeni
vyznamu jednotlivych patofyziologickych fak-
torl jak obecné, tak zejména u individualniho
nemocného je zatim spiSe hypotetické. Je zva-
Zovéna porucha hematoencefalické bariéry,
efekt bakteridlnich endotoxint propousténych
porusenou bariérou, plsobeni medidtor(i zané-
tu, oxidativni stres, plisobenf nékterych latek jako
falesnych mediatord nebo dysbalance klicovych
neurotransmiterovych systémua v mozku, zejmé-
na snizend aktivita cholinergniho a zvysena akti-
vita serotoninergniho systému. Jsou zvazovany
i ischemické zmeény v rdmci tézké hypotenze
(Bednatik, 2006, 2008; Ziaja, 2013). U¢inna léc-
ba CIE kromé v¢asné a intenzivni 1éCby sepse,
multiorgdnového selhanf a viech komplikacf
kritického stavu, stejné jako efektivni prevence,
dosud neexistuje.

Diagnéza CIP a CIM mUze ovlivnit aktudlni
hodnoceni prognézy pacienta. U komatézniho
pacienta s primarnim postizenim mozku, kva-
druparézou a nutnosti umélé plicni ventilace
mUze identifikace CIP ¢i CIM zabrénit neade-
kvatné pesimistické prognéze. Rozliseni mezi
CIP ajednotlivymi subtypy CIM mUze rovnéz
zptesnit progndzu. CIP a nekrotizujici CIM maji
horsf prognodzu, zatimco rabdomyolyza, ,disuse”
myopatie a ,thick filament” myopatie majf pro-

V neposledni fadé je v¢asna a spravna dia-
gnostika CIP, CIP a CIE nutnd v rdmci diferencidl-
nidiagnostiky oproti staviim, které také mohou
vést ke svalové slabosti ¢i kvalitativni ¢i kvanti-
tativni poruse védoml, aviak vyzaduji odlisnou
[é¢bu a management. V podminkach intenzivnf
péce a kritického stavu mohou generalizova-
nou svalovou slabost zpUsobit kromé preexis-
tujiciho nervosvalového onemocnéni zejména
GuillainGv-Barrého syndrom, iontové dysbalance
(hypokalémie, hypofosfatémie, hypermagne-
zémie), prolongovana blokadda nervosvalového
prenosu vyvolana aplikacf blokatory nervosva-
lového prenosu, ¢i novéji popsané jednotky
jako propofolovy infuzni syndrom (Vasile et al,,
2003) a zanétlivd neuropatie po chirurgickém
zékroku vyZadujicfimunomodula¢nf lé¢bu (Staff
etal, 2010).



Diagnostika CIE je velmi obtizn3, protoze
neexistuji specifickd klinickd, laboratorni, elek-
trofyziologicka ¢i zobrazovaci kritéria CIE. Pfesto
je vsak u kriticky nemocnych vyvolanych primarni
mozkovou lézi vyznamné pro jejich 1é¢bu i pro-
gnozu odlisit podil CIE na kvalitativni ¢i kvantita-
tivni poruse védom!. Diferencidlni diagnostika CIE
zahmuije hlavné infekéni a autoimunitni encefaliti-
dy, toxické a metabolické encefalopatie (Bednafik,
2008). U stav(, kde nejde o primdrni postizeni
mozku, napfiklad u pooperacnich stavd, mize
objeveni deliria signalizovat zavaznou komplikaci
Ciinterkurentni onemocnéni, napfiklad iatrogen-
ni infekci ¢i metabolickou dysbalanci. Objeveni
deliria u pacienta v prosttedi intenzivni péce tak
mUzeme prirovnat ke kanarkovi v uhelném dole,
kde slouzil jako detektor zvysené hladiny metanu
¢i kyslicniku uhelnatého a nutf nas k peclivému
zhodnocenf aktudlniho stavu pacienta (Mitasova
etal, 2012).

| pfesto, Ze vzrlstd poveédomi o vyznamu
deliria v intenzivni péci, je tato vyznamnd kom-
plikace kritického stavu poddiagnostikovana.
Prlzkum mezi profesiondly z oblasti intezivni
péce v r. 2001-2002 prokazal, ze i kdyz vétsina
znich sije védoma vyznamu deliria v prostfediin-
tenzivni péce, pfesto jenom 16% z nich pouZivalo
ke screeningu diagnosticky ndstroj validovany
k diagnostice deliria (Ely et al, 2004). Za 5 let se
viak podil profesiondll pouzivajicich specificky
diagnosticky nastroj zvysil na 33% (Patel et al.,
2009). Pro diagnostiku deliria v rutinni praxi jsou
optimalnim fedenim validované screeningové
testy prizplsobené pro podminky intenzivni péce
a pouriti nespecialisty. Klinicka manifestace deliria
je totiz typicky fluktuujici s maximem v nocnich
hodinéch, a proto U¢innd monitorace musf byt za-
loZena na periodickém hodnoceni co nejkratsich
intervall, napt. 8-24hodinovych (Ely et al, 2001,
2001; Mitasova, 2012). Vhodnym testem, ktery
byl jako jediny validovany v ¢eském jazyce je The
Confusion Assessment Method for the Intensive
Care Unit (CAM-ICU) (Mitasova et al,, 2010, 2012).

Diagnostika CIP a CIM je zaloZena na detekci
generalizované svalové slabosti, nejlépe pomoci
standardizovaného hodnocenf svalového testu.
Detekce svalové slabosti u kriticky nemocnych
(,critical illness weakness”) je nejdllezitéjsim
krokem, jehoZ nerozpoznani je v soucasnosti
non-lege artis a soucasné i neetické. Nej¢astéjsi
klinicka situace, kdy je diagnéza CIP nebo CIM
vyznamna, je obtizné odpojovaniod umeélé plic-
ni ventilace. U komatdznich pacientl je nutna
verifikace pomoci elektrofyziologického vyset-
feni (EMG), které pomUze pomoci identifikovat
CIP ¢i CIM i v ¢asné fazi kritického stavu i leh¢t

stupné nervosvalového postizeni. K detailni-
mu posouzeni neurogenni a myogenni kom-
ponenty je nutna tzv. pfima svalové stimulace
(Bednarik et al.,, 2003) ¢i svalova biopsie (Lacomis,
2000), coz vsak v rutinni praxi neni opodstatné-
né s vyjimkou diferencialni diagnostiky oproti
zanétlivé myopatii.

Péce o kriticky nemocné pacienty v sobé
skryva fadu etickych uskali jak pfi rutinni péci,
tak ve vyzkumu. Dosud nepifilis neuspokojiva
lé¢ba vsech projevi kritického stavu a jeho pro-
jev( a komplikaci vyzaduje intenzivni vyzkum.
Ten viak nardzi na stale se zpfisnujici naroky
na eticky pfistup k subjektdm Ucastnicich se vy-
zkumu. U nemocnych v kritického stavu je ziskani
informovaného souhlasu problematické a resi se
to institutem tzv. odloZzeného souhlasu (Latronico
et al, 2013). I v rdmdi rutinni péce viak je nutné
zvazovat provadéni invazivnich (biopsie) i se-
miinvazivnich (EMG) vysetfeni bez jasného dopa-
du na zménu managementu kriticky nemocnych.
Druhym extrémem je viak nedostate¢nd infor-
movanost o neurologickych poruchéch u kritic-
kého stavu a absence soustavného screeningu
jejich vyskytu zejména na klinické bazi a pfipadna
jasné cilend indikace dodatecnych paraklinickych
testd. V pfipadé nalezeni Gi¢inné lé¢by &i prevence
téchto neurologickych poruch viak bude vyznam
jejich v¢asné a detailni diagnostiky do budoucna
déle vzristat.
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