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Generalizovana slabost je jednou z komplikaci u nemocnych na jednotkach intenzivni péce (JIP) a anesteziologicko-resuscitac-
nich oddélenich (ARO) s viceorganovym selhanim, sepsi a déletrvajici mechanickou ventilaci. Muze byt i divodem protrahované
zavislosti na mechanické ventilaci. Prvnim diagnostickym krokem je rozpoznat, ze slabost je pritomna, stanovit podrobnou ana-
mnézu vzniku, dynamiky rozvoje a sled podavanych léki. Objektivni vySetfeni musi byt zaméieno hlavné na symetrii a distribuci
motorického deficitu a poruchy citi. DalSi vyznamné informace prinese elektrodiagnostika (EMG) a hodnoty kreatinkinazy
(CK) a myoglobinu v séru. V indikovanych pripadech je vhodné doplnit vySetieni likvoru, zobrazovaci vySetieni (magneticka
rezonance - MR nebo pocitacova tomografie - CT) a pripadné i svalovou biopsii. Polyneuropatie kriticky nemocnych ma kon-
cetinovou slabost s distalni prevalenci, porucha ¢iti mize byt jen mala, myotatické reflexy jsou snizeny nebo vyhaslé a kranialni
nervy nebyvaji postizeny. EMG prokaze axonalni lézi, CK byva normalni nebo jen lehce zvySena, v likvoru byva normalni
nalez nebo lehce zvysena bilkovina. Myopatie kriticky nemocnych miva ¢astéji proximalni prevahu motorického deficitu, CK je
zvySena a EMG ma myopaticky obraz. Obé jednotky se mohou vyskytovat i souc¢asné a vzajemné se prekryvat.

K perzistujici neuromuskularni blokadé dochazi pri podavani nedepolarizujicich myorelaxancii, ¢asto spolu s vysokymi dav-
kami kortikoidu. Byvaji postizeny i okohybné a orofaryngealni svaly a pri repetitivni stimulaci zjistime dekrement. Pric¢inou
svalové slabosti miize byt i manifestace preexistujiciho onemocnéni (myastenie, amyotroficka lateralni skleroza) a kmenové
nebo misni léze.
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Rozvoj intenzivni péce v mediciné vede druhotné k ma-
nifestaci n€kterych poruch, které diive nemohly existovat.
Ur¢ity stupen svalové slabosti je béZny u vSech nemocnych
v kritickém stavu. Vyznamnou se stava az tehdy, kdy genera-
lizovana slabost perzistuje, je t€Zsiho stupné, takZe dochazi
k porucham hybnosti a soucasna slabost dychaciho svalstva
muiZe zpUsobovat problémy pfi odpojovani z mechanické
ventilace. Generalizovana slabost u kriticky nemocnych na
ARO nebo JIP muzZe byt zpisobena poruchami mozku i mi-
chy, ale nejcasté&jsi a také nejvyznamnéjsi pficiny jsou z peri-
Tabulka 1. Pfehled nej¢astéjSich pficin svalové slabosti u souboru 92 nemoc-
nych na JIP podle Lacomise a spol. (1)

Diagnéza pocet (%) % mortalita
myopatie kriticky nemocnych 39 (42) 31
neuropatie kriticky nemocnych 12 (13) 31
prolongovana neuromuskularni (NM) blokada 2 (2 0
myastenie 1 (1) 0
preexistujici myopatie 4 (4 25
preexistujici axondlni neuropatie 1 (1) 0
demyelinizaéni neuropatie 13 (14) 8
amyotrofickd laterami skleréza (ALS) 7 (8) 14
brachidlni plexopatie 7 (8 0
ischemicka mononeuropatie 3 (3 0
ostatni 3 (3

Tabulka 2. Z&kladni charakteristika nejcastéjSich pficin svalové slabosti

ferni neuromuskularni oblasti - neuropatie, myopatie a po-
ruchy nervosvalového prenosu (tabulka 1). Stanoveni sprav-
né diagnozy a prifiny slabosti je vZdy diileZité jak pro ade-
kvatni 1é¢bu téchto nemocnych, tak i pro odhad dalsi pro-
gnozy. DileZité je i rozpoznat, zda jde o slabost, ktera je
zplsobena jiZ preexistujici neurologickou poruchou nebo
zda je dusledkem vlastniho kritického stavu nebo 1€ku, které
byly u nemocného v priitbéhu jeho 1é¢by pouZity. Je tfeba pro-
to vénovat pozornost anamnéze vzniku a dynamiky rozvoje
slabosti i sledu podavanych 1ékt.

Kli¢em k diagnoze je nejenom zjiSténi vlastni slabosti,
ale dalsi podrobné neurologické vySetieni. Je tfeba vénovat
peclivou pozornost distribuci a rozloZeni svalové slabosti,
postiZeni hlavovych nervii, predevS§im inervaci mimického
svalstva a okohybnym poruchdm, vySetfeni myotatickych
reflexi a dle moZnosti i vySetfeni Citi. Neurologické vy-
Setfeni by mélo vést k alesponn zakladni lokalizaci patolo-
gického procesu. Pfi podezfeni na neuromuskularni poru-
chu pfinese dalsi vyznamné informace vySetfeni elektrodi-
agnostické (EMG) a laboratorni vySetfeni, predev§im hod-
noty sérové kreatinkinazy (CK) a myoglobinu v séru (2).
V indikovanych pfipadech je vhodné doplnit vySetieni li-
kvoru a pripadné¢ i svalovou biopsii. Pfi podezfeni na 1ézi
v oblasti mozkového kmene pfipadné michy, budou dulezi-

Slabost Kran. nervy Myotat. reflexy Citi EMG, MR, CK
kmenova léze kvadruparéza, ¢asto asymetrie ~ Casto zvysené ¢asto normaini EMG, abnormni MR
misni léze kvadru nebo paraparéza normalni Casné snizené, pozdéji zvysené pod lézi abnormni MR ev. axonalni léze
sy Guillain-Barré distélni i proximéaini ano vyhaslé ¢asto demyelinizani. ev. i axonalni Iéze
myastenie proximalni ¢asto normalni normalni dekrement
polyneuropat. krit. nem.  distaini vzacné vyhaslé, ale nékdy vybavné pfitomna axonalni, CK norm.
perzistujici NM blokdda  proximalini pfevaha ¢asto mohou byt snizené normalni dekrement, CK norm.
myopatie krit. nemocnych proximalni pfevaha normalni normalni i snizené normalini myopaticky obraz, fib. +,

norm. SNAP, CK +
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ta zobrazovaci vySetfeni, CT a zejmé-
na magneticka rezonance (MR) - ta-

Schéma 1. Zakladni diagnosticky algoritmus (volné podle Boltona)

bulka 2 a schéma 1.

Konéetinovéd nebo
respiracni slabost

ALS - amyotroficka laterarni skleréza
CIP - polyneuropatie kriticky nemocnych
CIM — myopatie kritického stavu

Poruchy centralniho nervového
systému (CNS)

V oblasti mozku mize vzniknout
bud infarkt mozkového kmene nebo
centralni pontinni myelinolyza. MiSni
léze muZe byt zplisobena infarktem, ze- v

znamky

misni léze?

GBS - GuillainGv-Barrého syndrom
LEMS - myastenicky syndrom Lambert-Eatoniv
NM - neuromuskularni

MR michy 1écba

jména v souvislosti s aneurysmatem aor-
ty v oblasti torakoabdominalni. Z dal-

elektrofyziologie

Sich pficin muZe jit o traumatickou mis-
ni 1ézi nebo miSni kompresi tumorem
nebo i zanétlivym infiltratem. VSech-

=< abnormni
axonalni porucha

L/ CIP, axonalni GBS
A

Y

demyelizaéni GBS

normalni
ny tyto 1éze mohou byt identifikovany
pfizobrazovacim vySetfeni, pfedev§im
MR. Ponékud horsi mozZnost pro iden-
tifikaci na MR ma transverzalni myeli- v
tida (3). Septicka encefalopatie je Gas- MR mozku,
tou neurologickou komplikaci kritické- CTm: :Z';uy
ho stavu, ale obvykle nevede k téZkym EEG

motoneuron

NM pfenos MG, Iéky, LEMS |

parézam.

Polyneuropatie kriticky nemocnych
(2, 4, 5) vznika hlavné u nemocnych se
sepsi, viceorganovym selhdnim a déle-
trvajici mechanickou ventilaci. Typickym obrazem je gene-
ralizovana koncetinova slabost, relativné symetricka, mo-
torické postiZzeni pfevazuje nad senzitivnimi pfiznaky a
kranidlni nervy jsou jen zfidka postiZzeny. Myotatické refle-
Xy jsou vyhaslé nebo sniZeny, ale u nékterych nemocnych
mohou byt vybavné. Zachovani myotatickych reflext vSak
vice svéd¢i pro myopatii kritického stavu. EMG prokaze
typickou axonalni 1ézi, smiSené postiZeni jak senzitivnich
tak i motorickych vlaken. Pfi konduk¢ni studii se zjisti niz-
ké amplitudy sumacnich motorickych (CMAP) i senzitiv-
nich (SNAP) potencialil, ale rychlost vedeni vlastnimi vlak-
ny byva normalni. Pfijehlové EMG se zjisti spontanni akti-
vita (fibrilace a pozitivni ostré vlny) a reinervacni projevy
(polyfazické a pozdé&ji zvétSené potencialy). Pri klinickych
znamkach slabosti dychaciho svalstva je diagnosticky vy-
znamna i kondukéni studie n. phrenicus (nizka amplituda
CMAP) a EMG vySetfeni branice (znamky aktivni dener-
vace).

Histologické ndlezy (bioptické i autoptické) potvrdily
axonalni degeneraci, pfedev§im distalnich ¢asti motoric-
kych a senzitivnich vlaken bez zndmek zanétu nebo primar-
ni demyelinizace.

Vlastni mechanizmus polyneuropatie kriticky nemoc-
nych neni dosud jednoznaéné€ vyjasnén. Za vyznamny se
povazuje syndrom systemoveé zanétlivé odpovedi (SIRS - sys-
temic inflammatory response syndrome), ktery se rozviji
jako reakce na té€Zky inzult (sepsi, trauma, popaleniny)
a muZe byt pfi¢inou axonalni 1éze (porucha axonalniho
transportu proteint a redukce transmembranovych poten-
ciali). Na poruse neuralni mikrovaskularizace se mize po-
dilet oxidativni efekt parenteralné€ podavanych lipida a pfi-

CIM, kachexie |

my toxicky efekt na periferni nerv. Axonalni degeneraci
mohou mit cytokiny v disledku glukozou indukované de-
plece fosfatl a nasledné deplece energetickych fosfatovych
sloucenin.

Diferencidlni diagnoza akutnich polyneuropatii neni pfi-
1i§ Siroka.

Syndrom Guillain-Barré (GBS) se u relativné mensi sku-
piny nemocnych miize manifestovat po chirurgickém za-
kroku nebo pfimo v kritickém stavu. VétSina GBS ma de-
myeliniza¢ni charakter, ktery prokaze EMG. Diferencial-
ni diagnéza mezi méné Castou axonalni formou GBS a
polyneuropatii kriticky nemocnych v§ak mutzZe byt velmi
obtizna.

AKutni intermitentni porfyrie se nékdy muize podobat
GBS. Vlastni ataka mtiZe byt iniciovana riiznou medikaci
nebo i infekci a pro diagnostiku jsou duileZité Casné gast-
rointestindlni priznaky, jako zvraceni, zacpa nebo abdomi-
nalni bolesti. U 10-20 % nemocnych se udavaji i epileptic-
ké zachvaty, stavy zmatenosti nebo i jiné psychiatrické pfi-
znaky. Svalova slabost je symetricka, zacina ¢asto v proxi-
malnich svalech hornich koncetin a hlavové nervy nejsou
postiZeny. Casté jsou rovnéz projevy dysautonomie jako hy-
pertenze nebo arytmie. EMG prokaze ve vétSiné pfipadi
axonalni 1ézi, demyeliniza¢ni postiZeni je pomérné vzacné.
Pro vlastni diagnézu porfyrie svéd¢i zvySené vyluCovani
kyseliny delta-aminolevulové moci a pritomnost porfobili-
nogenu v priubéhu akutni ataky.

Neuropatie ve spojeni s dal§im viceorganovym postiZe-
nim (zejména plice a ledviny) mizZe byt také diisledkem
vaskulitidy. U vétSiny nemocnych se polyneuropatie rozvi-
ji subakutn€, ma asymetricky, multifokalni charakter, ale
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byly popsany i prib&hy s rychlym rozvojem, které mohou
simulovat akutni polyneuropatii.

Myopatie kritického stavu (4, 6) se nékdy uvadi také
pod nazvem akutni kvadruplegicka myopatie, nekrotizujici
myopatie nebo i myopatie silnych vidken. V soucasné dobé
se povazuje myopatie kriticky nemocnych za ¢astéjsi prici-
nu svalové slabosti neZli polyneuropatie.

Klinicky obraz se manifestuje generalizovanou svalo-
vou slabosti, distribuce mize mit proximalni pfevahu, ale
jindy miiZe postihovat jak proximalni, tak i distalni svaly
nebo dokonce miiZe dominovat i distalni slabost. Casto by-
vaji postizeny také Sijové flexory a i myopatie mtZe byt pfi-
¢inou dechové insuficience. Pouze vzacné byvaji postiZeny
svaly okohybné nebo mimické. Myotatické reflexy byvaji
normalni, ale mohou byt nékdy i sniZzené nebo nevybavné.
Charakteristické je normalni ¢iti pokud neni soucasné po-
stizeni polyneuropatické. CK byva u vétSiny nemocnych
zvyS$ena, obdobné je i zvySeni sérového myoglobinu. EMG
prokaze znamky myogenniho postiZeni, pfi kondukéni stu-
dii byva sniZzena amplituda CMAP s normalni rychlosti
vedeni i distalni motorickou latenci a charakteristicky nor-
malni byva senzitivni neurogram (SNAP). V jehlové EMG
kromé myogenniho nalezu s ¢asnym naborem motoric-
kych jednotek a sniZenim amplitudy i trvani akénich poten-
ciali miiZe byt pfitomna i spontanni aktivita (fibrilace, po-
zitivni ostré viny). Nalez se tak dosti blizi nalezlim u axo-
nalni polyneuropatie a ¢asto neni mozno zcela jednoznac-
né obé jednotky od sebe odliSit. Diivodem je i skute¢nost,
Ze ¢asto mohou byt obé jednotky vzajemné kombinovany,
a proto se n¢kdy doporucuje pouzivat termin polyneuropa-
tie a myopatie kritického stavu (7). RozliSeni miZe pfinést
prima svalovd stimulace, ktera je schopna diferencovat me-
zi myopatii a polyneuropatii kritického stavu. U myopatie
kritického stavu je sval elektricky nedrazdivy, kdeZto u po-
lyneuropatie je pfitomna normalni elektrickd odpovéd na
pfimou svalovou stimulaci pfi sniZeni amplitudy CMAP
po stimulaci nervu (8).

Myopatie kritického stavu byva dadvana rovnéz do sou-
vislosti s u€inkem nedepolarizujicich (kompetitivnich) pe-
rifernich myorelaxancii (nedepolarizujici kurarimimetika)
ve spojeni s vysokymi davkami kortikosteroidd. Pancuroni-
um a vecuronium jsou aminosteroidni slou¢eniny a mohou
byt myotoxické, zejména pfi kombinaci s kortikosteroidy.

Svalové biopsie u téchto typli myopatie prokazaly tfi
hlavni typy patologickych zmén:

- atrofie vidken typu Il - oznaCuje se také jako ,disuse
atrophy

- nekroza svalovych vldken, kolisajici od mirné az po téz-
kou ¢i difuzni nekrozu charakteru rabdomyolyzy se
zvySenim CK a myoglobinurii - také akutni nekrotickd
myopatie

- selektivni ztrata silnych (myosinovych) filament se zjis-
tila pfi elektronmikroskopickém vySetfeni - také thick
filament myopathy nebo myosin loss myopathy. Tento typ
patologie je pfitomen zejména u myopatie spojené s 1é¢-
bou kortikosteroidy a nedepolarizujicimi myorelaxan-
cemi. Deplece silnych filament v§ak neni zcela specific-

ka pro myopatii kritického stavu, ale mizZe se vyskyto-

vat i u nékterych kongenitalnich myopatii, dermatomy-

ositidy nebo i jinych poruch.

PfiCinou svalové slabosti u kriticky nemocnych mitize
byt také rabdomyolyza. Nejcastéjsi priCinou rabdomyolyzy
byva svalové trauma (obvykle rozsahlé zhmoZdéni), ale ta-
ké ischémie vétSich oblasti svalu v dusledku arterialni
komprese u kompartment syndrom, ale mizZe jit i o dtsle-
dek medikace nebo vlivy toxické. Napf. akutni nekrotizuji-
ci myopatie mtZe byt komplikaci 1écby cyklosporinem A
u transplantovanych nemocnych nebo zidovudinem u ne-
mocnych s AIDS.

Perzistujici neuromuskularni blokada (3, 4, 6) muze
byt dalsi priCinou svalové slabosti. Ke kompetitivnimu
neuromuskularnimu bloku do$lo vétSinou pfi kombinaci
nedepolarizujicich neuromuskularnich blokatord (panku-
ronium, vekuronium) s vysokymi davkami kortikoida,
aminoglykosidovych antibiotik a rovnéZz nékterych bloka-
toru kalciovych kanall. Trvani neuromuskularni blokady
muZe ovlivnit fada faktori. Jde o pouzivané Iéky, typ i dav-
ku svalovych relaxancii a kortikosteroidii, ale rovnéz po-
uZivani magnézia nebo cimetidinu. Vyznamna je i tiZe
vlastni choroby, elektrolytové abnormity i renalni insufici-
ence, ktera mize vést k vyssim lékovym hladinam. Paci-
enti s metabolickou acidézou, vysokou sérovou hladinou
magnézia, rendlnim selhanim jsou vice nachylni k prolon-
gované paralyze.

V klinickém obraze pfi perzistujici nervosvalové bloka-
de€ byva vétSinou proximadlni prevaha svalové slabosti, Casté
je postizeni okohybnych a mimickych svali, Citi je typicky
normalni, ale myotatické reflexy mohou byt sniZzeny. Vy-
znamna je zejména oftalmoplegie, kterd je pomérné vzac-
na u myopatie kriticky nemocnych i polyneuropatie. Hod-
nota CK byva normalni a pfi EMG - repetitivni stimulaci -
1ze prokazat dekrement. Nékdy u tézkych a kompletnich
nervosvalovych blokad muiZe byt pfi stimulaci CMAP i ne-
vybavny, takze stav mliZe imponovat jako neuropatie.

K urcitému zlepSeni mize dojit pfi aplikaci neostigmi-
nu nebo edrophonia, ale tento efekt byva pouze prechodny.
Slabost obvykle odezniva v pribéhu nékolika dnil, mize
vSak perzistovat i 1-2 tydny, ale prakticky vSichni nemocni
se kompletné upravi. Pokud nedojde ke kompletni uprave,
byva to spise dliisledkem myopatie nebo polyneuropatie kri-
tického stavu.

Dlouhotrvajici neuromuskularni blokada miiZe rovnéz
vést i k naslednym neurogennim atrofiim (9).

Z ostatnich poruch nervosvalového pfenosu je treba
zminit myastenii. V dané souvislosti by vét§inou §lo o ne-
mocné s dosud nediagnostikovou myastenii, ktefi z jinych
dtivodt, napf. pro trauma nebo pneumonii vyZaduji péci
na JIP. Klinicky obraz by byl obdobny jako popsana neuro-
muskularni protrahovana blokada, ale bez vySe zminénych
farmak a obdobny nalez by byl i pfi repetitivni stimulaci.
Specificky by byl zvySeny titr protilatek proti acetylcholi-
novym receptoriim v séru.

Vzacné by se mohl vyskytnou botulizmus. Obvykle za-
¢ind nauzeou, zvracenim, po kterych nasleduje zacpa a
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neurologické projevy. Casnym pfiznakem byva rozmazané
vidéni, dilatované zornice, okohybna a orofaryngealni sla-
bost. Casta je ventilaéni insuficience, ktera mizZe byt vy-
razné&jsi nezli slabost koncetin. Myotatické reflexy byvaji
zachovany a pfi repetitivni stimulaci 1ze prokazat inkre-
ment.

PfiCinou slabosti a ventilacni insuficience miiZe byt ta-
ké dosud nediagnostikovana amyotroficka lateralni sklero-
za. Vyznamné pfi diagnostice byva jiZ pozorné neurologic-
ké vySetieni, které zjisti smiSené postiZeni centralniho a
periferniho neuronu, kombinaci atrofii, fascikulaci se zvy-
Senymi reflexy a spastickymi jevy a vyznamnou pomoci
bude rovnéz EMG.

Tzv. poliomyelitis-like syndrom (10, 11) je velmi vzacny
syndrom, pravdépodobné infek¢niho piivodu, ktery se vy-
skytuje pfevainé u déti. Dny aZ tydny po 1€¢bé astmatu
(vétsina dostavala velké davky kortikoidil) dochazi k rychle
progredujici chabé a areflektorické paréze, ktera obvykle
postihuje horni nebo dolni koncetinu, ale nékdy se rozviji
také paraparéza, oboustranna brachialni slabost a dokon-
ce generalizovana multifokalni slabost. Citi ani hlavové
nervy obvykle nejsou postiZzeny. Na postiZzené koncetiné
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dochazi k atrofiim a iprava byva obvykle velmi Spatna. V li-
kvoru se Casto zjistila lymfocytarni pleocytéza, ale nikdy
nebylo identifikovano infekéni agens. EMG nalezy nasvéd-
Covaly postizeni prednich rohti misnich. Cely klinicky syn-
drom se velmi podoba poliomyelitidé, ale vSechny popsané
pripady byly okovany proti poliomyelitidé a rovnéz virolo-
gické vySetfeni bylo negativni.

Pri¢inou svalové slabosti u nemocnych v kritickém sta-
vu na JIP nebo ARO muzZe byt i vice vySe zminénych jed-
notek, které se mohou vyskytovat simultanné. Vzhledem
k tomu, Ze neexistuje specificka 1é¢ba pro tyto poruchy, do-
porucuje se predevs§im peclivé monitorovat cely klinicky
stav. Je trend minimalizovat pouZivani nedepolarizujicich
svalovych relaxancii. Néktefi nemocni, ktefi vyzaduji fize-
nou ventilaci, mohou byt adekvatné 1éceni pouZitim kratce
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