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Neurologické poruchy v ramci
kritického stavu

Neurological Disorders in Critical Iliness

Souhrn

Kriticky stav je obvykle definovan jako stav spojeny se selhanim jednoho nebo vice or-
ganovych systéma, ktery vznikl na podkladé zavazného onemocnéni nebo Urazu. Jeho
nedilnou soucasti je syndrom systémové zanétlivé odpovédi, ktery je zavaznym onemoc-
nénim nebo Urazem spoustén. Pricinou rozvoje kritického stavu je nejcastéji infekce,
obvykle respiracni, dale poranéni, popaleni, velkd operace ¢i primarni selhdni jednoho
orgdnu ¢i systému vcetné primdrniho postizeni centralniho nervového systému nebo
neuromuskuldrniho systému. Pavodni koncepce sepse jako neadekvatni mobilizace
obrannych mechanizm proti virulentni infekci byla modifikovana konceptem syndromu
systémové zanétlivé odpovédi. Jedna se o nekontrolované Siroké zanétlivé reakce
nejen na infekci, jez vedou az k multiorgdnovému selhéni. Soucasti multiorgdnového
selhani muaze byt selhdni mozkovych funkci charakteru difuzni encefalopatie — tzv. en-
cefalopatie kritického stavu. Manifestuje se kombinaci kvantitativni a kvalitativni po-
ruchy védomi (zejména poruchy pozornosti, vnimani, orientace a dal3ich kognitivnich
funkci). Vétsina systéma skérujicich multiorgdnové selhdni pouziva ke kvantifikaci selhanf
centrédlniho nervového systému Glasgovskou skalu bezvédomi. Etiologie encefalopatie
kritického stavu je zfejmé multifaktoridlni a prekryva se s etiologicky nespecifickym syn-
dromem deliria. Diferencialné diagnosticky je tfeba odlisit zejména infekeni encefalitidy
a akutni parainfek¢ni autoimunitni encefalopatie. Neuromuskularni poruchy u kriticky
nemocnych se manifestuji zejména nové vzniklou svalovou slabosti. Kromé exacerbace
preexistujiciho nervosvalového onemocnéni a perzistujici farmakologické blokady nervo-
svalového prenosu navozené ptsobenim nedepolarizujicich blokatord nervosvalového
pfenosu je nové rozpoznanou pficinou tzv. polyneuropatie a myopatie kritického
stavu. Tyto poruchy postihuji v rzném stupni minimalné polovinu kriticky nemocnych.
Etiopatogeneze je pravdépodobné multifaktoridlni. Vyznamnym etiologickym faktorem
je syndrom systémové zanétlivé odpovédi a multiorgdnové selhani. U myopatie kritic-
kého stavu je pravdépodobnym pfidatnym faktorem , funkéni denervace” navozena blo-
katory nervosvalového prenosu a vysoké davky kortikosteroidd. Obé jednotky se u jed-
notlivych nemocnych velmi ¢asto kombinuji — polyneuromyopatie kritického stavu.
Oproti pavodni predstavé oznacujici tyto poruchy jako komplikace kritického stavu se
jedna spise o soucast multiorgdnového selhani — , nervosvalové selhdni”— analogické
selhani dalsich organd v rdmci kritického stavu. Jsou vyznamnym rizikovym faktorem
prolongované mortality a morbidity kriticky nemocnych. Dosavadni stav poznatkd
o etiopatogenezi kritického stavu neumoZzfiuje Ucinnou prevenci ¢i 1é¢bu nervosvalovych
poruch.

prof. MUDr. Josef Bednafik, CSc.
Neurologicka klinika

LF MU a FN Brno

Jinlavska 20

639 00 Brno

e-mail: jpednar@fnbrno.cz

Prijato k recenzi: 22. 4. 2008
Prijato do tisku: 27. 5. 2008

Recenze:

prof. MUDr. Zdenék Ambler, DrSc.
doc. MUDr. Edvard Ehler, CSc.
prof. MUDr. Pavel Sev¢ik, CSc.

Kli¢ova slova

kriticky stav — sepse — multiorgdnové
selhani — encefalopatie — polyneuropa-
tie — myopatie

Key words

critical illness — sepsis — multiple organ
failure — encephalopathy — polyneuro-
pathy — myopathy

Podékovani: autor dékuje prof. MUDr. Zdenku Lukasovi, CSc., za poskytnuti histopatologickych nalezd.

Cesk Slov Neurol N 2008; 71/104(5): 511-529

511




NEUROLOGICKE PORUCHY V RAMCI KRITICKEHO STAVU

Abstract

Critical illness is usually defined as a condition characterised by failure of one or more organs or systems as a result of a serious disease
or trauma and usually accompanied by systemic inflammatory response syndrome. Among causes of critical illness are infections,
usually respiratory ones, traumas, burns, great surgery or primary failure of one organ including central nervous system or neuromuscular
failure. Original concept of sepsis as an inappropriate mobilization of defence mechanisms against virulent infection was modified by
a concept of systemic inflammatory response syndrome as uncontrolled wide inflammatory response against not only infection and
leading into multiple organ failure. Failure of cerebral functions in the form of diffuse encephalopathy — encephalopathy in critical
iliness — is usually an integral part of multiple organ failure. Among key signs are decreased level of consciousness and disordered cog-
nitive functions (especially attention, cognition and orientation). Most scoring systems of multiple organ failure use the Glasgow coma
scale to score the central nervous system failure. The aetiology of encephalopathy in critical illness is probably multi-factorial and over-
laps with that of etiologically unspecific syndrome of delirium. Encephalopathy in critical illness should be differentiated from infectious
encephalitis and acute para-infectious autoimmune encephalopathies. Neuromuscular disorders in critically ill patients demonstrate
especially as a new weakness (“critical illness weakness”). Beside exacerbation of pre-existing neuromuscular disorder and persistent
pharmacological blockade of neuromuscular transmission caused by non-depolarising muscle blocking agents, there exists the newly
recognised cause called polyneuropathy and myopathy of critical illness. These disorders affect to some extend at least half of criti-
cally ill patients. Aetiology is probably multi-factorial. Systemic inflammatory response syndrome and multiple organ failure are probably
among important etiological factors. In critical illness myopathy, “functional denervation” caused by non-depolarising muscle blocking
agents and high doses of corticosteroids have additional effect. Both conditions are frequently associated in the same patient — criti-
cal illness polyneuromyopathy. In contrast to original concept of complications of critical illness these conditions seem to be an
integral part of multiple organ failure — a neuromuscular failure — analogical to the failure of other organs and systems. Critical illness
polyneuropathy and myopathy are important risk factors of prolonged morbidity and mortality in critically ill patients. Current state of art
in the area of aetiology and pathogenesis of critical illness doesn’t enable the use of effective prevention and treatment of neuromuscular

disorders.

l. Sepse, kriticky stav,
multiorganové selhani

V souvislosti se zlepSovanim intenzivni
péce narlstd pocet nemocnych, ktefi
prezivaji dfive smrtelné onemocnéni ¢i
poranéni, ¢asto vsak za cenu rozvoje
tzv. kritického stavu. Kriticky stav (Cri-
tical lliness) je obvykle definovan jako
stav spojeny se selhdnim jednoho nebo
vice organovych systémda, ktery vznikl na
podkladé zavazného onemocnéni nebo
Urazu. Jeho nedilnou soucasti je syn-
drom systémové zanétlivé odpovédi,
ktery je zavaznym onemocnénim nebo
Urazem spoustén.

Synonymem kritického stavu je tézka
sepse Ci septicky 3ok (zejména pokud
dominuje selhani obéhu). Soucasnou
dysfunkci ¢i selhani vice orgdnd nebo
systém( oznacujeme jako multiorga-
novou dysfunkci (Multiple Organ Dys-
function, MOD) ¢i multiorganové se-
Ihani (Multiple Organ Failure, MOF).

Sepse (také septicky syndrom) byla
pUvodné povaZzovana za nutnou, ale ne-
adekvatni mobilizaci obrannych mecha-
nizmU proti virulentni infekci [1]. Zménu
nahledu na tuto problematiku zpUsobila
dvé zasadni pozorovani. Prvnim bylo zjis-

téni [2], Ze mediatory ziskané z aktivova-
nych leukocytd mohou vyvolat Sirokou
zanétlivou odpovéd (tzv. syndrom sys-
témové zanétlivé — v cCeské literature
také zadnétové — odpovédi, Systemic
Inflammatory Response Syndrome, SIRS)
a MOF. Bone et al [3] pak zjistili, Ze $i-
roka zanétliva reakce vedouci k multior-
ganovému selhdni se mdze objevit nejen
jako nasledek infekce, ale také traumatu
nebo krvaceni bez pfitomnosti infekce.
Vznikl koncept SIRS jako nekontrolo-
vané Siroké zanétlivé reakce vedouci az
k Soku a multiorganovému selhdni. Ter-
min sepse se pfipousti pro oznaceni za-
nétlivé systémové odpovédi infekéniho
pUvodu, coz je asi 60 % pripadd.

Sepse byla povazovana za priklad ne-
kontrolované aktivace prozanétlivych
mechanizm. V soucasné dobé se viak
objevuji ndzory, Ze mdze jit o dysregulaci
tlumicich, dezaktivacnich mechanizmt
zanétu, coz vede k pretrvavajici proza-
nétlivé reakci. U kritického stavu muze
byt ¢asna prozanétlivd odpoveéd' vystFi-
déna protizanétlivou odpovédi. Ca-
vem v3ak nebyl pIné objasnén a mnohdy
nemocny nékolikrat osciluje mezi obéma

extrémy. Nasledné byl popsan syndrom
analogicky SIRS — syndrom kompen-
zadni protizanétlivé odpovédi (Com-
pensatory Anti-Inflammatory Response
Syndrome, CARS) provazeny zvyse-
[4]. Interakce mezi pro- a protizanétli-
vymi mediatory urcuje tizi imunitni dys-
funkce. Budto je dosaZzeno rovnovahy,
nebo prevazi pro- i protizanétlivé me-
didtory vedouci k SIRS ¢ CARS a Us-
tici v MOD ¢i MOF [1]. Zvy3ena hladina
nékterych prozanétlivych (interleukiny
1 a6 - IL-1, IL-6, Tumor Necrosis Fac-
tokind (IL-10) byla spojena s nepfiznivou
prognoézou kritického stavu [5-6].
Pricinou rozvoje kritického stavu je
Casto infekce, nejcastéji respiracni, dale
poranéni, popaleni, velka operace ¢i pri-
marni selhani jednoho orgdnu ¢i sys-
tému. MU0zZe jit rovnéz o primarni
onemocnéni ¢i poranéni nervového
systému, nejcastéji mozku (napf. cévni
mozkova pfihoda, meningoencefalitida
¢i kraniocerebralni trauma), ale také pri-
marni neuromuskularni onemocnéni,
napt. GuillainGv-Barrého syndrom, mya-
sthenia gravis ¢i amyotroficka lateralni
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Tab. 1. SOFA skore.

GCS - Glasgovské skore bezvédomi

SOFA skore Body
1 2 3 4
respirace pO,/Fi0, (mmHg) <400 <300 <200 <100
koagulace trombocyty x 103/mm? <150 <100 <50 <20
jaterni funkce bilirubin (umol/l) 20-32 33-101 102-204 > 204
kardiovaskuldrni systém — hypotenze MAP <70 mmHg DA < 5 pg/kg/min DA > 5 pg/kg/min DA > 15 pg/kg/min
¢i ADR nebo ¢i ADR nebo

NA < 0,1 pg/kg/min - NA >0,1 pg/kg/min
centralni nervovy systém (GCS) 13-14 10-12 6-9 <6
ledviny — kreatinin (umol/l) 110-170 171-299 300-400 > 400

SOFA — Sequential Organ Failure Assessment, MAP — stfednf arteridlni tlak, DA — dopamin, ADR — adrenalin, NA — noradrenalin,

sklerdza. Zejména jde o stavy, které lo-
kalizacl a tiZi postizeni vedou k ventilac-
nimu ¢i kardiovaskularnimu selhani.

Soucasti kritického stavu je soucasnd
¢i postupna dysfunkce az selhdni zaklad-
nich organd a systému. K definici dys-
funkce a selhani jednotlivych systémd
a kvantifikace tize multiorgdnové dys-
funkce a selhani se pouziva rfada skéro-
vacich systému. Mezi nejcastéji uzivané
skérovaci systémy patii Acute Phy-
siology and Chronic Health Evaluation
(APACHE) verze Il [7] a Ill [8] a jedno-
dussi skére navrzené evropskou expertni
skupinou: the Sequential Organ Fai-
lure Assessment score (SOFA), tab. 1,
[9-11]. SOFA ¢i APACHE Il a Il koreluji
s progndzou kriticky nemocnych vyjad-
fenou délkou pobytu na jednotce inten-
zivni péce ¢i mortalitou [10-12].

Oba systémy pouzivaji ke skoérovani
neurologické dysfunkce ¢i selhani Glas-
govskou Skalu bezvédomi (The Glasgow
Coma Scale, GCS). U nemocnych v kri-
tickém stavu se ovsem vyskytuje ve vy-
sokém procentu postizeni nejen mozku,
ale i michy, periferniho nervového sys-
tému a kosterniho svalstva. Dysfunkce
a selhani mozku jsou povazovany za
soucast MOF, zatimco nervosvalové po-
ruchy jsou oznacovany jako komplikace
kritického stavu a jejich projevy nej-
sou soucasti skorovacich systému (i kdyz
mohou ovlivnit napt. GCS). Dle soucas-
nych poznatkd jde v3ak i v pfipadé po-

stizeni periferniho nervového systému
¢i kosterniho svalstva spise o dysfunkci
nebo selhdni dalstho systému v radmci
MOF [13].

Neurologické poruchy v ramci kritického
stavu Ize rozdélit na pomeérné casné posti-
Zeni mozku (tzv. encefalopatii kritického
stavu), michy (vzacnou hypoxickou myelo-
patii) a neuromuskularni poruchy [14].

Il. Encefalopatie kritického
stavu (CIE)

Jiz Hippokrates a Galen zaznamenali, ze
delirium (podle Hippokrata , phrenitis”)
mUze doprovazet zanét [15]. Jde o nej-
Castéjsi encefalopatii, se kterou se se-
tkdme v intenzivni péci, podle odhadu
postihuje 23-70 % nemocnych se sepsi
[16-18]. Terminologie je nejednotna,
nejcastéji se pouziva termin septicka
encefalopatie (SE), ktery by vsak mél
byt vyhrazen pouze pro stavy spojené
se sepsi. Nejbéznéjsi klinickou manifes-
taci je syndrom deliria, proto se mluvi
o deliriu na jednotce intenzivni péce
(Intensive Care Unit Delirium). Zfejmé
nejvhodnéjsim popisnym terminem vyja-
drujicim multifaktoriani etiologii encefa-
lopatie je encefalopatie klitického stavu
(Encephalopathy in Critical lliness, CIE).

Klinicka manifestace

CIE se manifestuje obvykle do 14 dnu
od vzniku kritického stavu. Klinickd ma-
nifestace odpovida difuzni encefalopatii

a zahrnuje poruchy kognitivnich funkcf
(poruchy pozornosti, paméti, orien-
tace), rozvinuty syndrom deliria i kvan-
titativni poruchu védomi vcetné koé-
matu. Soucasné jsou febrilie, laboratorni
zndmky zanétu a obvykle i znamky dys-
funkce ¢i selhavani vice orgdnt. Nevy-
skytuji se obvykle meningealni pfiznaky,
loZiskové priznaky, epileptické zachvaty
ani motorické symptomy typické pro
metabolické encefalopatie (asterixis, tre-
mor, multifokalni myoklonus).

Diagnostika

CIE je ne zcela jasné definovana jednotka,
kterd doprovazi rozvoj kritického stavu.
Jde o diagndzu per exclusionem, pro-
toZe neexistuje zadny specificky diagnos-
ticky test. Diferencidlné diagnosticky je
nutné odlisit encefalopatie vzniklé v dU-
sledku primarni izolované dysfunkce
¢i selhani kardiovaskularniho, respi-
racniho, jater ¢iledvin, které predchazi
rozvoji sepse a multiorganového selhani.
V praxi je vsak casto obtizné rozlisit, zda
je encefalopatie dUsledek organového
selhani, nebo nasledek sepse a soucast
multiorganového selhani.

Druhou skupinou encefalopatii, kte-
rou je tfeba zejména od SE diferencovat,
je akutni infek¢ni encefalitida (zpUso-
bend pfimou invazi infek¢niho agens do
mozku), akutni zanétliva parainfek¢ni
encefalopatie predpoklddané autoimu-
nitni patogeneze s dvéma patologicky
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Tab. 2. Diferencialni diagnostika encefalopatii asociovanych s infekci [19].

Akutni Akutni Akutni hemo- Akutni Septicka
infek¢ni diseminovana ragickd leuko- toxicka encefalopatie
encefalitida encefalomyelitida encefalopatie encefalopatie
Vek bez omezeni > 2 roky bez omezeni < 2 roky bez omezeni
Pfedchozi infekce ne ano ano ano ano
Klinické pfiznaky
— febrilie obvykle nekonstantné, obvykle obvykle ano
neobvykle u dospélych
— porucha védomi ano ano ano ano ano
— Casté epileptické zachvaty ano ne ne ano ne
(> 25 % pfipadt)
— meningealni pfiznaky obvykle nékdy ano ne ne
— fokalni pfiznaky
postizeni CNS ano ano ano ano ne
— pfiznaky postizeni PNS ziidka (CMV, ziidka ne ne ne (ale mohou se
EBV, flavivirus) objevit 3.—4. tyden
v ramci CIPM)
— zndmky multiorga-
nového postizenf nékdy ne ano nékdy ano
Vysetieni CSF
— zvyseny tlak ano ano ano ano ne
— pleocytoza prevazné prevazné pfevazné
lymfocytarni lymfocytarni neutrofilni ne ne
— hyperproteinorachie ano ano ano ano (ale méné lehce
Casto u Reyova u tézsich
syndromu) ptipadd
— intratekalni 1gG syntéza po 10 dnech  ano, rlizného rozsahu ne ne ne
— detekce mikrobU ano ne ne ne ne
pomoci PCR
Zobrazovaci nélezy fokalIni oblasti viceloziskové az viceCetné zmeény difuzni bez
CNS (MRI/CT) zanétlivych zmén difuzni zmény bilé hmoty mozkové pozoruhodnosti
bilé hmoty vykazujici s hemoragiemi zmény
enhancement
EEG abnormalni abnormalini abnormalni abnormalni abnormalni
Histopatologické perivaskuldrni perivendzni zanét small vessel mozkovy edém bez
ndlezy v mozku zanét s neurono- s demyelinizaci vaskulitida bez zanétlivého pozoruhodnosti
fagii a neurondini s fibrinoidnf infiltratu
destrukci nekrézou

dobfe definovanymi formami — akutni
diseminovanou encefalomyelitidou
(ADEM) a akutni hemoragickou leu-
koencefalopatii (AHLE) — také zvanou
Hurstova choroba, a nepfesné defino-
vané akutni toxické encefalopatie
vyskytujici se ve véku do dvou let a ve-
douci k difuznimu mozkového edému
[19] (napf. ReyQv syndrom), (tab. 2). Za-
kladem rozlideni je jednak klinicky obraz,
jednak zejména vysetieni mozkomisniho

moku, které je u SE normaini nebo vyka-
zuje lehkou hyperproteinorachii, zatimco
u encefalitidy i parainfek¢nich encefalo-
patii je pfitomna pleocytéza (s vyjimkou
akutnich toxickych encefalopatii), hyper-
proteinorachie a u encefalitidy Ize dete-
kovat pfitomnost mikrob.

EEG abnormita je sice citlivym indika-
torem encefalopatie kritického stavu,
abnormalni EEG se vSak nachazi i u dal-
sich vyse zminénych encefalopatif; stupen

abnormity koreluje u SE s tizi klinického
pribéhu [20]. Obdobna charakteristika
plati pro abnormitu korovych kompo-
nent somatosenzorickych evokovanych
potenciall [21].

Zobrazovaci nalezy v oblasti mozku jsou
u CIE bez pozoruhodnosti na rozdil od
encefalitid i parainfekénich encefalopatii.

Diagnostika CIE je velmi obtizna u pri-
marnich loZiskovych lézi mozku, které
jsou pfic¢inou kritického stavu, napf.
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u akutnich cévnich mozkovych pfihod,
kde Ize epizodu deliria charakterizova-
nou klinicky nahlou zménou stavu a na-
slednou fluktuaci zachytit aZ u 45 % ne-
mocnych [22,23].

Etiopatogeneze
Je ztejmé multifaktorialni. U animalniho
modelu septické encefalopatie dochazi
k poruse hematoencefalické bariéry
a perivaskularnimu edému [24]. Zvazuje
se efekt mediatord zanétu (TNF-a, inter-
ferony alfa, gamma, interleukin-1 beta),
které maji vliv na funkci neuront i he-
matoencefalické bariéry [24-27]. Zmény
endotelidini permeability spolu s dalSimi
mikrovaskularnimi cerebralnimi zmé-
nami by mohly vést k zvySenému priniku
.faleSnych neurotransmiter” (napf. né-
kterych aminokyselin: fenylalaninu, tryp-
tofanu) do mozku. Metabolit tryptofanu
— kyselina chinolinovd m(ze aktivovat
receptor N-metyl-D-aspartatu (NMDA),
aktivovat neuronalni izoformu NO-syn-
tetdzy, kterd spolu s dalSimi volnymi ra-
dikdly maze poskodit DNA a aktivovat
jaderny enzym poly-ADP-riboso-synte-
tazu (PARS), coz mUze vést k energe-
tické depleci a bunécné smrti. Dalsim
zvazovanym faktorem u CIE je tézka ar-
teridlni hypotenze [16]. U pacientd, ktefi
zemreli na septicky 3ok, jsou pfitomny
ischemické zmény v mozkovém kortexu.
U animélniho modelu septické encefalo-
patie bez obéhového selhdni nalézame
degenerativni zmény neurond frontélniho
kortexu, neni vsak zndmo, zda obdobné
zmény jsou pfitomny i u ¢lovéka [28].
Klinickd manifestace CIE se prekryva
se syndromem deliria, ktery se vyskytuje
nejen u sepse a nemocnych v kritickém
stavu, ale jako etiologicky nespecificky
syndrom je pfitomen prakticky u v3ech
rebralnich onemocnéni a stavd. Je tedy
otazkou, zda patogeneze CIE je odlisna
od patogeneze deliria obecné [22].
Mezi rizikové faktory deliria detekova-
telné v séru patfi napt. zvyseni poméru
urea/kreatinin [29], abnormalni hypo- ¢i
hyperkalemie, natremie a glykemie [30].
Vyznamnym rizikovym faktorem deli-
ria je preexistujici demence [31,32]. Lze
tedy predpokladat, Ze genetické rizikové

faktory demence mohou byt soucasné
i rizikovymi faktory deliria. Mezi takové
potencidlné rizikové faktory patfi alela
apolipoproteinu E4 asociovana s ¢asnym
rozvojem Alzheimerovy choroby nebo
alela A9 dopaminergniho transportniho
systému asociovana s rozvojem deliria tre-
mens u preruseni abuzu alkoholu, vztah
k deliriu vsak dosud nebyl potvrzen [33].

Patogeneze deliria stejné jako CIE nenfi
dosud uspokojivé vysvétlena. Pric¢inou
muze byt velkd heterogenita jak syn-
dromu deliria, tak studovanych populaci
pacientl. | kdyZz mze delirium vznik-
nout v dasledku anatomické mozkové
léze, jako je cévni mozkova prihoda, ve
vetsiné pfipadd vznika dysbalanci kli¢o-
vych centralnich neurotransmiterd,
zejména snizenou aktivitou choliner-
gniho a zvysenou aktivitou serotoniner-
gniho systému [34-36]. Delirium se vy-
skytuje u fady stavl, kde je pfitomen
zanét: zejména jde o infekce, poope-
racni a posttraumatické stavy s rozvojem
SIRS. Zanét vede k poruse hematoen-
cefalické bariéry a snizuje cholinergni
transmisi. Mediatory zanétu, zejména
cytokiny, tak mohou byt vyznamnymi
biomarkery deliria. Existuji studie proka-
zujici zvysenou hladinu téchto marker(
u pacientd s deliriem [37].

Prognodza

Je obtizné ji posoudit nezavisle od pro-
gndzy kritického stavu, kterd je sama od
sebe zavazna.

Lécba a prevence

Zakladem je komplexnf lé¢ba zékladniho
onemocnéni ruku v ruce s dsledné pro-
vadénou podplrnou intenzivni péci,
v rdmci které je tfeba lécit sepsi, zabez-
pecit dostate¢nou perfuzi mozku a za-
branit mozkové hypoxii. Intenzivné je
zkouman efekt rdznych antagonistt za-
nétlivych mediatord. DalSimi terapeutic-
kymi moznostmi, jejichz efekt je tfeba
prokdzat, je aplikace antagonistd gluta-
matovych receptorl, zametacl volnych
radikal( nebo inhibitord NO a PARS.

lll. Hypoxicka myelopatie
Jde o raritni jednotku, navic se spor-
nym vztahem ke kritickému stavu, sepsi

a multiorgdnovému selhdni [38]. Poné-
kud |épe definovany, i kdyz rovnéz raritni
je tzv. Hopkinstv syndrom, také ozna-
¢ovany jako akutni post-astmaticka
amyotrofie [39]. Jde o akutni ataku sva-
lové slabosti po tézkém astmatickém za-
chvatu, kterd pfipomina poliomyelitidu.
Vétsina pripadl byla popsana u déti do
13 let véku. Jde o chabou parézu jedné
nebo dvou koncetin v dlsledku pfedpo-
kladaného postizeni prednich roht mis-
nich. Kromé hypoxie je zvaZzovana i vi-
rova etiologie.

IV. Neuromuskularni poruchy
u kriticky nemocnych
Velmi ¢astym klinickym pfiznakem u kri-
ticky nemocnych je nové vznikla sva-
lova slabost (tzv. slabost kritického
stavu, Critical lliness Weakness). Na roz-
dil od centralnich paréz v disledku pri-
marni mozkové léze — pficiny kritického
stavu (napf. akutni cévni mozkové pii-
hody) — je svalova slabost vznikla v pra-
béhu kritického stavu obvykle neuromus-
kularniho plvodu. Je jedingm (myopatie,
blokdda nervosvalového prenosu) nebo
dominujicim pfiznakem (polyneuropa-
tie) neuromuskularniho postizeni. U fady
ventilovanych nemocnych mize byt prv-
nim a v nékterych pfipadech i jedinym
pfiznakem neuromuskularni poruchy
slabost respira¢niho svalstva. Projevuje
se ztizenym odpojenim od ventildtoru
v dobé, kdy pominuly jiné dlvody umélé
plicni ventilace. Nové vzniklé parézy je
viak obtizné objektivizovat, nebot kri-
ticky nemocni obvykle nespolupracuiji.
Jsou casto v bezvédomi ¢i tlumeni seda-
tivy ¢i opioidy, je pfitomno paretické po-
stizeni centralniho plvodu v dUsledku
primarniho postizeni mozku nebo michy
¢i farmakologické blokady nervosvalo-
vého prechodu. Vsechny tyto faktory
zpUsobuji, Ze asi v poloviné pfipadd po-
stizeni typu myopatie ¢i polyneuropa-
tie nejsou pfitomny spolehlivé klinické
pfiznaky, které by umoznily tyto neuro-
muskularni komplikace diagnostikovat,
a je nutna diagnostika elektrofyziolo-
gicka ¢i histopatologicka (tab. 3).
Priciny ziskané slabosti u kriticky ne-
mocnych neuromuskularniho pdvodu je
mozZno rozdélit do tfi skupin:
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Rozlisujici znak

Tab. 3. Diferenciace nejcastéjsich pficin ziskané svalové slabosti u kriticky nemocnych.

CIM CIp

Perzistujici
nervosvalova blokada

distribuce parézy

|écba kortikosteroidy

NBNP

SIRS, multiorganové selhani
reflexy

porucha citlivosti

CK v séru

EMG

pfima svalova stimulace

svalova biopsie

proximalni = distalni

mohou byt zachovany

obvykle zvysena

myopaticky obraz*,
maximum proximalni
svaly, také branice

svalova excitabilita snizena

atrofie vldken II. typu,
ztrata myosinu,
nekrotizujici myopatie

F+? ?
++7? ?
+? +++

ne obvykle ano

nezvysena

denervacni

* blize viz tab. 4, CIM — (myopatie kritického stavu), CIP — (polyneuropatie kritického stavu), NBNP — nedepolarizujici blokatory
nervosvalového prenosu, SIRS — syndrom systémové zanétlivé odpovédi, CK — kreatinkinaza

distalni > proximalni,
branice, zfidka
hlavové nervy

areflexie, zfidka hyporeflexie

neuropaticky obraz*,
maximum distalni
svaly, také branice

svalova excitabilita normainf

a reinervacni zmeény

okohybné, mimické
a orofaryngealni svaly

?
vzdy
?
mohou byt snizené
ne
nezvysena

dekrement pfi
repetitivni stimulaci

svalova excitabilita normalinf

normalni nélez

A. Exacerbace preexistujiciho nervo-

svalového onemocnéniv dusledku roz-

voje kritického stavu a multiorgdnového

selhdni; mezi nejc¢astéjsi nervosvalova

onemocnéni dekompenzujici se u kri-

ticky nemocného patfi:

* myasthenia gravis

e svalova dystrofie

e amyotroficka lateralni skleroza

e periodické paralyzy

e akutni intermitentni porfyrie

e GuillainGv-Barrého syndrom (GBS). Ten
predstavuje asi nejvyznamngjsi diferen-
cialné diagnosticky problém: ¢astéji jde
0 primarni onemocnéni, které muze
byt komplikovano rozvojem kritického
stavu, mlze vsak jit i o pozdni kom-
plikaci u pacienta v kritickém stavu.
V diferencidlni diagnostice oproti samo-
statnym neuromuskularnim porucham
kritického stavu pomaha elektrofyzio-
logicky obraz demyelinizacni neuropa-
tie u vétsiny pripadd GBS a déle pro-
teinocytologickd disociace [40-41].

B. Perzistujici blokada nervosvalového
prenosu v dasledku protrahovaného pa-
sobeni nedepolarizujicich blokator ner-

vosvalového prenosu (NBNP). Blokatory
nervosvalového prenosu jsou léky vyvi-
nuté plvodné pro kratkodobou aplikaci
na operacnim sale a pouZzivané u asis-
tované ventilace. U kriticky nemocnych
dochazi ¢asto k nezadoucimu protraho-
vanému efektu NBNP [42]. Pficinou je
zménéna farmakodynamika a farmako-
kinetika ve vyssim véku (znacna cast
kriticky nemocnych ma vyssi vék) i
v dusledku selhani nékterych organd,
zejména jater a ledvin. Pretrvavajici blo-
kadu nervosvalového prenosu lze pfitom
velmi obtizné detekovat klinicky. Dopo-
rucuje se davku NBNP kontrolovat po-
moci jednoduché elektrické stimulace
motorickych vldken n. ulnaris ¢i n. me-
dianus sérif ¢ty stimuld o frekvenci 2 Hz
(tzv. train of four) a sledovani moto-
rické kontrakce aspekci ¢i pomoci me-
chanogramu. Vymizeni posledni odpo-
védi odpovida blokadé priblizné 75 %,
ztrata 3. odpovédi blokadé 80 %, chy-
béni 2. odpovédi blokddé 90 % a chy-
béni viech odpovédi blokadé 100 %
nervosvalovych plotének [43]. Citlivéjsi
detekce pretrvavajici blokady nervosva-
lového pfenosu je moZzna pomoci repe-

titivni elektrické stimulace motorického
nervu a registraci dekrementu ampli-
tudy ¢i arey sumacniho svalového ak¢-
niho potencialu. Snizit celkovou davku
NBNP, a tim i minimalizovat riziko perzi-
stujici blokady nervosvalového prenosu,
event. rozvoj myopatie kritického stavu
mohou systémy automatického ddv-
kovani NBNP na zakladé monitorovani
Urovné svalové relaxace a jejiho udrzeni
na potfebné Urovni, fizené na principu
fuzzy logiky [44].

C. Nové vzniklé neuromuskularni po-
ruchy kritického stavu
Neuromuskularni poruchy v ramci kri-
tického stavu v uzsim slova smyslu je
mozno rozdeélit na dvé plvodné samo-
statné jednotky [40, 45]:

1. polyneuropatii kritického stavu
(Critical lliness Polyneuropathy, CIP) a

2. myopatii kritického stavu (Critical
lliness Myopathy, CIM).

3.V posledni dobé nardstaji dikazy
o prevazujicim kombinovaném po-
stizeni typu polyneuromyopatie
kritického stavu (Critical lliness Po-
lyneuromyopathy, CIMP).

516

Cesk Slov Neurol N 2008; 71/104(5): 511-529




NEUROLOGICKE PORUCHY V RAMCI KRITICKEHO STAVU

Elektrofyziologické parametry

Tab. 4. Elektrofyziologické ndlezy u myopatie a polyneuropatie kriticky nemocnych.

Myopatie kriticky nemocnych

Polyneuropatie kriticky nemocnych

amplituda CMAP
amplituda SNAP
rychlosti vedent

EMG: spontanni aktivita
EMG: nédborovy vzorec**

snizena
normalni*
normalnf
fibrilace Casté
myopaticky

* mUZe byt snizend v disledku edému koncetiny, ** asto nelze vysetfit v pfipadé plegie, poruchy védomi ¢i nespoluprace

snizena
snizena
normalni
fibrilace rdzné cetnosti
neuropaticky

ad 1) Polyneuropatie

kritického stavu

Historie

Prvni zminky o polyneuropatii u nemoc-
nych v kématu jsou z roku 1961 [46]
a u popalenych z roku 1971 [47]. Poly-
neuropatie kritického stavu jako samo-
statnad jednotka byla poprvé popsana
v roce 1983 nezavisle na sobé dvéma
skupinami [48,49]. V dalsich letech byla
upfesnéna klinickd, elektrofyziologicka
a histopatologicka charakteristika této
jednotky [14,50-54]. V nasi literature
byla tato problematika poprvé popsana
v roce 2000 [55].

Epidemiologie

SIRS je pfitomen u 20-50% nemoc-
nych na jednotkach intenzivni péce [56]
a u priblizné 70 % z nich se rozvine CIP
[53,54]. Je v3ak pravdépodobné, Ze vy-
skyt polyneuropatie byl nadhodnocen,
nebot u ¢asti ptipadd Slo o myopatii kri-
ticky nemocnych. CIP je vzacné popiso-
vana i u pediatrickych pacientt [57,58].

Etiopatogeneze

Pfesna pricina CIP neniznama. Retrospek-
tivni i prospektivni studie az na vyjimky
neuspély ve snaze identifikovat néktery
z fady potenciélnich etiologickych faktor
[59,60]. Néktera ojedinéla sdéleni i roz-
sahlejsi studie prokazovaly sice asociaci
urcitych faktord s rozvojem CIP, zejména
hypalbuminemie, hyperglykemie [53,59],
hyperpyrexie [60] ¢i NBNP [42], v posled-
nich letech v3ak prevladaji nazory, které
spojuji CIP se SIRS a multiorgdnovym
selhanim [53,54]. Zvy3ena hladina glu-
kézy a snizena hladina albuminu v séru
koreluji sice s poklesem funkce perifer-

niho nervstva, obé biochemické zmény
jsou viak dobre zndmym projevem sepse
a multiorgdnového selhani.

Nejnovéjsi vyzkumy umoznuji speku-
lativni vyklad vzniku CIP v rdmci SIRS.
U sepse je porusena mikrocirkulace
v fadé orgdnl [61]. Krevni cévy zaso-
bujici nervy postradaji schopnost auto-
regulace [62], coZ je ¢ini velmi nachylné
k poskozeni. Cytokiny, které jsou produ-
kované pfi sepsi, maji histaminové ucinky
a mohou zvy3ovat mikrovaskularni per-
meabilitu. Vysledny endoneurdini edém
muUZze indukovat hypoxii uzavérem ka-
pilar ¢i zvysenim interkapilarni vzdale-
nosti. Hund et al [63] popsali v séru ne-
mocnych s CIP endogenni toxin, jehoz
podstata vsak neni znama.

Zvysena pozornost pfi vyzkumu vzniku
kritického stavu a jeho komplikaci je vé-
novana v posledni dobé i apoptdze. Na
rozdil od nekrézy je apoptdza regulo-
vany nezanétlivy proces, zavisly na ener-
gii. Apoptoza je kritickd zejména pro
kontrolu leukocytt a lymfocytt, které
jsou v nadmérném mnozstvi aktivovany
a produkovany jako reakce na infekci
a které museji byt eliminovany, jakmile
je infekce odstranéna. Byly pozorovany
zmény v apoptdze jak neutrofill, kterd
je opozdéna, tak lymfocytl, kterd je
zrychlend. Vyznam téchto zmén vsak
neni dosud objasnén [1].

Klinickd manifestace

CIP se typicky projevi jako koncetinova
slabost a areflexie, v tézkych pfipa-
dech dochéazi ke kvadruplegii a respi-
raCni paralyze, ktera se mize manifesto-
vat obtiznym odvykanim od umélé plicni
ventilace [63-65]. Slabost se obvykle

manifestuje v pribéhu 3.-4. tydne trvani
kritického stavu. Svalové atrofie jsou
pozdnim a nespecifickym ptiznakem.
V rémci polyneuropatie mohou byt po-
stizena i vldkna senzitivni a autonomni,
poruchu citlivosti a autonomni dys-
funkci Ize vsak v podminkach kritic-
kého stavu a jednotky intenzivni péce
obtizné detekovat. U poloviny nemoc-
nych vsak klinické priznaky CIP nejsou
patrné a jsou pfitomny pouze elektro-
fyziologické znamky akutni axondalni
polyneuropatie.

Diagnostika a diferencialni
diagnostika
Relativni podil myopatie a neuropa-
tie u jednotlivého nemocného s novou
svalovou slabosti je obtizné posoudit
pouhym klinickym vySetienim.
Elektrofyziologicka vysetieni pred-
stavuji dalezity kli¢ k diferenciaci obou
jednotek, resp. posouzeni pfitomnosti
neuropatické a myopatické kompo-
nenty, event. nové rozpoznané poru-
chy svalové excitability. Pfi standardnim
elektromyografickém vysetreni je mozno
diferencovat tfi vzorce elektrofyziologic-
kého postizeni [66]: Cisté motorické po-
stizeni (snizeni amplitudy sumacniho
svalového ak¢niho potencidlu [CMAP],
event. abnormalni spontanni aktivita),
které mdze byt podminéné distalni axo-
nalni motorickou neuropatii, myopa-
tif i poruchou nervosvalového prenosu,
déle smisenym motoricko-senzitivnim
postiZzenim, typickym pro ¢ast nemoc-
nych s polyneuropatii, a vzacné cisté
senzitivnim postizenim (abnormalni sen-
zitivni neurogram), svédcicim rovnéz pro
polyneuropatii. Prvnim elektrofyziologic-
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kym projevem, ktery Ize detekovat jiz
béhem prvniho tydne trvani kritického
stavu, je pokles amplitudy CMAP.

V Uvodu kazdého elektrofyziologic-
kého vysetfeni u kriticky nemocného,
ktery dostava ¢i v poslednich nékolika
dnech dostal NBNP, je nutné provést
vysetfeni repetitivni stimulace mo-
torického nervu k vylouceni podilu
perzistujici farmakologické blokady ner-
vosvalového prenosu. Prehlédnuti této
blokady muze vést k chybné interpretaci
vysledkt elektrofyziologického vysettenti,
zejména snizeni amplitud sumacniho
svalového akéniho potencidlu (CMAP).
Vzacné mUze jit o jinou pfic¢inu abnor-
malniho dekrementu amplitudy ¢i arey
CMAP nez perzistujici blokadu zptsobe-
nou NBNP, zejména o exacerbaci mya-
sthenia gravis, potencovanou pfipadné
soucasnou medikaci aminoglykosidy.

I po vylouceni blokady nervosvalového
prenosu neni elektrofyziologické odli-
Seni mezi CIM a CIP jednoznacné, pro-
toze elektrofyziologické rysy myopatie
a polyneuropatie kritického stavu jsou
velmi podobné (tab. 4).

Elektrofyziologické nalezy vcetné ab-
normalniho nervosvalového jitteru u CIP
ukazuji, Ze jde o primdrné axonalni dis-
talni prevazné motorickou neuropatii
[67]. U myopatie kritického stavu vsak
maze byt amplituda CMAP sniZena
stejné jako u CIP. Pficinou je atrofie sva-
lovych vldken, jejich ztrata v dasledku
nekrézy, pfipadné snizenad drazdivost
sarkolemy, jak bylo prokdzano pomoci
tzv. pfimé svalové stimulace. Stejné tak
mUze byt zejména u nekrotické myopa-
tie pfitomna spontanni aktivita charak-
teru fibrila¢nich potencidld a pozitivnich
ostrych vin. U nekrézy svalovych vldken
mUzZe byt abnormalni spontanni aktivita
vyvolana funkéni dyskonexi ploténkové
zony od aktivni membrany ¢&i od depo-
larizace svalového vlakna jako dUsledek
membranové dysfunkce. Elektrofyziolo-
gické rysy CIM jsou tedy podobné jako
u CIP. Diferenciace téchto dvou jednotek
je mozna pomoci nékterych dalsich elek-
trofyziologickych parametrt. CIM nepo-
stihuje senzitivni nervova vlakna, zatimco
u CIP jsou amplitudy senzitivniho nervo-
vého akéniho potencialu (SNAP) snizeny.

Obr. 1. Umisténi elektrod pfi vysetifeni pfimou svalovou stimulaci - m. tibia-
lis anterior. Monopolarni stimulac¢ni jehlova elektroda zapojena jako katoda (K)
je umisténa intramuskularné do m. tibialis anterior distalné od motorického bodu
svalu, druhd monopoldrni elektroda zapojend jako anoda (A) je umisténa subku-
tdnné asi 2 cm laterdlné od katody. Druhy par monopolarnich elektrod je pouZit ke
snimani: S1 (zapojena jako aktivni) 2-3 c¢m distalné od katody intramuskularné, S2
(referencni snimaci elektroda) nékolik cm distalné od S1.

Je viak obtizné ziskat spolehlivé senzi-
tivni odpovédi v podminkach jednotek
intenzivni péce. Amplituda SNAP muze
byt i u myopatie falesné snizena v dd-
sledku otoku koncetiny. Pfitomnost ab-
normalniho senzitivniho neurogramu,
kterd je obvykle automaticky interpreto-
vana jako znamka CIP, navic nevylucuje
soucasnou myopatii. Obé jednotky dale
produkuji odchylny naborovy vzorec,
ktery je v3ak obtizné ¢i nemozné studo-
vat u nespolupracujicich ¢i komatéznich
nemocnych. Pokud je slabost tézsiho
stupné, volni aktivita mlze navic zcela
chybét. Rutinni elektrofyziologické
vysetfeni ma tedy omezenou cenu v di-
ferenciaci CIP a CIM.

Novou moznosti, jak diferencovat CIM
od CIP, je metoda primé svalové sti-
mulace prostiednictvim jehlovych elek-
trod umisténych pfimo do svalu (obr. 1)
[68-73]. Elektrickd odpovéd ziskana pfi-
mou stimulaci svalu (the direct muscle
CMAP, dmCMAP) muZe byt porovnana
s odpovédi ziskanou nervovou stimu-

laci (the nerve-evoked CMAP, neCMAP)
(obr. 2 a—c). Je-li redukce amplitudy
CMAP zjisténa pfi bézné kondukeni stu-
dii disledkem ztraty excitability svalové
membrany (tedy pfi postizeni na Urovni
svalu), pak tato vldkna neodpovidaji jak
na stimulaci nervu, tak svalu. Pomér
nerv/sval je priblizné roven 1. Pokud je
snizeni amplitudy CMAP dUsledkem de-
nervace, vede piima elektricka stimulace
svalu k vyssi amplitudé motorické odpo-
védi nez stimulace nervu; pomér nerv/sval
je tedy typicky snizen pod 1, obvykle je
mensi nez 0,5. Dosud v3ak neni jasné,
jaky je vztah snizené excitability sarkolemy
k dalsim elektrofyziologickym, histopato-
logickym i klinickym projevaim CIM.

CIP je spojena s normalni ¢i lehce zvy-
Senou sérovou hladinou kreatinkinazy
(CK).

Patologicka anatomie

Biopsie senzitivniho nervu (obvykle n. su-
ralis ¢i n. peroneus superficialis) prokazuje
znamky primarni axondlni degenerace
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Obr. 2 a-c. Zdznam pifimé svalové stimulace [73 s laskavym svolenim Springer Science + Business Media]. Hornf kfivky
predstavuji zdznam svalové odpovédi vyvolané pfimou svalovou stimulaci intramuskularné jehlovou elektrodou (dmCMAP), dolni
krivky predstavuji zaznam svalové odpovédi pfi stimulaci nervu povrchovou elektrodou (neCMAP).

Obr. 2a ukazuje normalni dMCMAP, snizenou neCMAP a nizky pomér ne/dmCMAP (0,05) svédcici pro neurogenni 1ézi (< 0,5).
Obr. 2b ukazuje nizké amplitudy dmMCMAP i dmCMAP a pomér ne/dmCMAP kolem 1,0 (0,8) svédcici pro snizenou svalovou excitabilitu.
Obr. 2¢ ukazuje normalni amplitudu dmCMAP a neCMAP, pomér ne/dmCMAP kolem 1,0, coZ odpovidad normalnimu nélezu.

s> 1

Obr. 3. Atrofickd, polygonalni, ¢aste¢né regenerujici svalova vlakna ve sku-
pinach svédcici pro denervaci (hematoxylin-eozin).

s maximem distalné, bez znamek zanétu.
Svalova biopsie vykazuje v akutnim stadiu
znamky denervace, projevuijici se disperzni
atrofii svalovych vldken obou typu, ve sta-
diu reinervace pak dochazi k typovému se-
skupovani svalovych vidken (obr. 3).

Progndza

Progndza kriticky nemocnych zavisi na
véku a fadé dalSich okolnosti, ale v pra-
méru se na polyvalentné zamérenych
pracovistich mortalita pohybuje mezi

20-30%. U nemocnych, ktefi preziji kri-
tické onemocnéni, je obvykla pouze ¢as-
te¢nd Uprava neurologického deficitu
[74]. Uprava maze trvat nékolik mésicl
a nemocni s velmi tézkym stupném po-
stizeni nemuseji dosahnout plné Upravy
funkce. Trvaly neurologicky deficit mze
vzniknou zejména v dlsledku kompre-
sivnich mononeuropatii [65].

Lécba
Nejsou zadné dikazy, Ze néktery speci-
ficky zpUsob lécby septického syndromu,
jako pouziti inotropnich lékd, antibiotik,
parenteralni ¢i enteralni vyZiva, je jakym-
koli zplsobem odpovédny za vznik po-
lyneuropatie [53,54]. Veskera opatfeni
pusobici preventivné c¢i lécebné u sep-
tického syndromu jsou jedinymi soucas-
nymi moznostmi, jak Iécit CIP.
Pfedpokladdana uloha SIRS a prozénét-
livych cytokinl v etiopatogenezi kritic-
kého stavu a multiorgdnového selhani
i CIP vyustila v klinické pokusy se zablo-
kovanim téchto prozanétlivych cytokind
v pocatcich SIRS. Byly pouzity monoklo-
nalni autoprotilatky proti endotoxinu,
TNF-a ¢i antagonista rekombinantniho
lidského IL-1 receptoru, vysledky byly vsak
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negativni [75-77]. Snizena funkce makro-
fagl ve stadiu CARS vedla ke snaze Iécit
sepsi pomoci interfernonu gama s pozitiv-
nimi vysledky [78]. Metaanalyza ukazala
pokles mortality pacientl se septickym
sokem lécenych intravendznim imuno-
globulinem, ktery v3ak nebyl dosud po-
tvrzen metodologicky kvalitni studii [79].

ad 2) Myopatie kritického stavu
Historie

V roce 1977 MacFarlane a Rosenthal [80]
poprvé popsali kvadruplegii u astmatika,
ktery byl lé¢en vysokymi déavkami hydro-
kortizonu a nedepolarizujicich blokatoru
nervosvalového prenosu. Nasledovala
fada dalSich sdéleni popisujici obdobné
pfipady, obvykle ve spojitosti s lécbou
kortikosteroidy a NBNP [81-86] a ozna-
Cujici tuto jednotku jako akutni hydro-
kortizonovd myopatie [80,87], akutni
kvadruplegickd myopatie [83], nekro-
tizujici myopatie [88-90], myopatie sil-
nych vldken (Thick Filament Myopathy)
[91,92] ¢i myopatie kritického stavu (Cri-
tical lliness Myopathy, CIM) [51,93,94].
Existuje vsak rada sdéleni popisujicich
vyskyt myopatie bez aplikace téchto
latek [95,96].

Epidemiologie

Vyskyt CIM neni zndm zejména pro ne-
spolehlivou diferenciaci oproti polyneuro-
patii kritického stavu. Je pravdépodobné,
Ze nékteré udaje tykajici se prevalence
CIM byly zkresleny tim, Ze pfipady my-
opatie byly identifikovany jako polyneuro-
patie. Obecné studie zaloZené na klinice
a klasické elektrofyziologii nadhodnoco-
valy vyskyt CIP [63], zatimco pfi pouZitf his-
topatologickych nalez a novéjsich elekt-
rofyziologickych metod byl zjistovan vyskyt
CIM minimalné na urovni CIP nebo i vy3si
[55,71-74,97-99].

Etiopatogeneze

Existuje fada ddkazl, Ze CIM je hetero-
genni onemocnéni, ve které mdze vyus-
tit fada patogenetickych déju [94,100].
Jednou hypotézou, opfenou o fadu ex-
perimentalnich ddkazd, je soucasné
myotoxické pUsobeni kortikosteroidd
a NBNP. Byl pozorovan vzestup exprese
steroidnich receptord v denervovaném

svalu [101] a selektivni ztrdta myosino-
vych filament po injekci dexametazonu
do denervovaného svalu u krys [102].
Glukokortikoidy aktivuji také ATP-ubi-
quitin-dependentniproteolyticky systém,
ktery muaze hrét roli v degradaci myosinu
[103]. Dalsi autofi demonstrovali zvy3e-
nou expresi calpainu (kalciem aktivova-
ného enzymu, podilejiciho se na degra-
daci proteind) [104]. Na zakladé téchto
ndlezt byla postulovéna tzv. dvoustup-
nova hypotéza (a Two Hit Hypothesis),
podle které steroidy plsobi na terénu
funk¢ni denervace zptsobené NBNP ve-
douci ke zvysené expresi steroidnich re-
ceptorl; imobilizace mUze byt pfidat-
nym faktorem [105,106].

CIM byla popsana po podani metyl-
prednizolonu [83,86,89,90], hydro-
kortizonu [80,87], prednizonu [86],
betametazonu [107] a dexameta-
zonu [82,107] a déale po podani NBNP
pankuronia, vekuronia a atrakuria
[81,108]. Neni zndma minimalni davka,
kterd vede k rozvoji CIM, ani relativni
podil kortikosteroidd a NBNP. Néktef{
autofi povazuji za rozhoduijici efekt kor-
tikosteroidl [86], jini autofi upfednost-
nuji viiv NBNP [90].

Alternativni hypotéza podporovana
elektrofyziologickym nalezem inexcitabi-
lity svalové membrany pfi pfimé svalové
stimulaci [69-71] predpoklada abnor-
malni klidovou depolarizaci sarkolemy
v dUsledku porusené regulace iontovych
kanall, opét nejspise vlivem kortikoste-
roidd ¢i kombinace s NBNP.

Dalsi hypotéza povazuje CIM za kata-
bolicky proces v dusledku sepse a uvol-
néni prozanétlivych cytokinl, coz vede
k degradaci svalovych proteint [95, 109,
110] a odpovidd normalnimu nalezu
EMG, normalni hladiné CK a histologicky
atrofii vldken typu 2 (také kachektickd
myopatie) [94,99,100]. Existuje rada
sdéleni popisujicich vyskyt CIM u ne-
mocnych se sepsi ¢i multiorganovym se-
lhanim a bez expozice kortikosteroidim
¢i NBNP [92,96,99,104].

Klinicky obraz
Onemocnéni se manifestuje generalizo-
vanou svalovou slabosti, ktera se projevi

obvykle ve stadiu vysazeni NBNP a od-
pojovani od ventildtoru. Slabost na roz-
dil od vétsiny myopatii postihuje proxi-
malni i distalni svaly ¢i dominuje distalni
slabost [111]. Vzacné jsou postizeny
okohybné a mimické svaly [86,108,112].
Tonus je snizeny, postupné se rozviji sva-
lové atrofie, reflexy mohou byt nor-
malni, snizené az atypicky nevybavné.
Citlivost je typicky neporusena, pokud
neni soucasné postizeni charakteru po-
lyneuropatie kritického stavu.

Diagnostika a diferencialni
diagnostika

Patologicka anatomie

Ve svalové biopsii jsou popisovany tfi za-
kladni typy patologickych zmén [95].

Atrofie vlaken typu 2 [89,95,113,
114]: tento typ patologie je nespeci-
ficky, vyskytuje se pfi inaktivité (Disuse
Atrophy), u neuropatie, u kriticky ne-
mocnych se kombinuje se ztrdtou myo-
sinu (obr. 4).

Nekréza svalovych vldken, kolisajici
od mirné disperzni nekrézy az po téz-
kou panfascikularni nekrézu postihujic
vldkna obou typl bez pfitomnosti za-
nétlivého infiltratu [83,88,112,114], i
difuzni nekréza charakteru rabdomy-
olyzy se zvysenim CK a myoglobinurii
[88,90] — také akutni nekroticka my-
opatie (obr. 5) [89].

Za zménu, kterd je pro postizeni sva-
lové tkané v ramci kritického stavu nej-
specifi¢téjsi, je povazovéna selektivni
ztrata silnych (myosinovych) filament.
Deficit myosinu je pfitomen ve svalo-
vych vldknech obou typu loziskoveé ¢i di-
fuzné a je prokazatelny reakci s myosi-
novou ATP-dzou, imunohistochemicky
pomoci protilatek proti myosinu ¢i po-
moci elektronmikroskopického vy3etfeni
(obr. 6) [83,86,89,91,94,102,106,113,
114] - tzv. myopatie silnych myosino-
vych filament (Thick Filament Myopa-
thy ¢i Myosin Loss Myopathy). Tento typ
patologie je pfitomen zejména u my-
opatie spojené s lécbou kortikosteroidy
a NBNP. Nenf v3ak zcela specificky u CIM
a byl popsan u nékterych dalsich myopa-
tif, napf. u dermatomyozitidy, kongeni-
talnich myopatii ¢i po transplantaci jater
nebo plic [111,113,115].
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Obr. 4. Atrofle vIaken typu Il (myosmova ATP-aza, tmava vidkna typu

svétla vldkna typu 1).

Obr. 5. Obraz nekrotizujici myopatie s ¢etnymi regenerujl'cimivlékny
(hematoxylin-eozin).

V poslednich letech se objevuji sdéleni
prokazujici bioptické ndlezy svédcici pro
podil zénétlivych imunopatologickych
déjl na vzniku CIP. Jde o zvy3enou ex-
presi HLA |, membranového Uto¢ného
komplexu (MAC), pfitomnost makro-
fagl a T lymfocytd a produkci proza-

[97,116].

Kreatinkinaza (CK) byva pravidelné
zvysena u priblizné 50-85 % pripadd
[82,117]. U nemocnych se status asth-
maticus lécenych kortikosteroidy v pfi-
padé rozvoje CIM dosahla hladina CK

vrcholu 2.-5. den od pocétku expozice
kortikosteroiddm a normalizovala se do
16 dnu [82]. Pri vyrazném zvyseni CK
mUZe byt pfitomna myoglobinurie.

Elektrofyziologické vysetieni uka-
zuje typické znamky myogenniho posti-
Zenf: snizeni amplitudy CMAP, normalni
¢i lehce abnormalni distalni motorické
latence a rychlosti vedeni motorickym
nervem a normalni senzitivni neurogram.
V jehlové EMG jsou v pfipadé zacho-
vani volni hybnosti pfitomny potencialy
motorickych jednotek o kratkém trvani
a nizké amplitudé a dale rychly az pred-
¢asny nabor motorickych jednotek a pfi-
padné spontanni aktivita typu fibrilac-
nich potencialt a pozitivnich ostrych vin
rlizné Cetnosti. Tento elektrofyziologicky
obraz je vSak velmi blizky ndlezu u axo-
nalni polyneuropatie. Typické elektrofy-
ziologické nalezy u obou jednotek jsou
shrnuty v tab. 2.

Pri vySetfeni pfimou svalovou stimu-
laci je u ¢asti pacientl s CIM a soucas-
nou snizenou excitabilitou sarkolemy
sval elektricky nedrazdivy na rozdil od
CIP, u které je pfitomna normalni elek-
trickd odpovéd na pfimou svalovou sti-
mulaci a snizeni amplitudy CMAP po sti-
mulaci nervu [45,55,69-73].

Repetitivni stimulace motorického
nervu je bez dekrementu, pokud nenf
pfitomna perzistujici blokdda nervosva-
lového prenosu v dusledku predchoziho
podani NBNP.

Prabéh a progndza nejsou presné
znamy. Pokud nemocni preziji kriticky stav,
muUze byt progndza CIM dobré [99].

Lécba: kauzalni lécba neni zndma.
Obvykle se doporucuje preventivné ome-
zit vliv potencidlné vyznamnych etiolo-
gickych ¢initeld, tj. omezit ¢i vyvarovat
se aplikace NBNP [118], minimalizovat
davky kortikosteroidd, intenzivné Iécit
septicky stav (antibiotika, podpora obéhu,
zamezit malnutrici). Po odeznéni kritic-
kého onemocnéni by méla nasledovat
¢asna mobilizace a rehabilitacni péce.

ad 3) Polyneuromyopatie
kritického stavu

Metodologickd Uskali pfi rozliseni mezi
polyneuropatii a myopatii kritického
stavu a zejména casto popisovana koinci-
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dence obou typl postizeni u tychz kri-
ticky nemocnych vedla k zavedeni po-
pisného terminu polyneuromyopatie
kritického stavu [119,120] nebo my-
opatie a neuropatie kritického stavu
(CRIMYNE) [99,121]. Dal3i pouzivaji ter-
min paréza ziskana na JIP (ICU-Acqui-
red Paresis) a rezignuji na rozliseni mezi
myopatifl a neuropatii [59]. Rada novégj-
sich studii pouZivajicich detailni elektro-
fyziologické a histopatologické metody
prokazuje, Ze u kriticky nemocnych je
neuromuskularni systém postizen sou-
Casné na urovni perifernich nervd i kos-
ternich svalU, a to spise multifokalné nez
difuzné [73,122-124].

Zaveér
Pres velky pokrok v poznatcich o pos-
tizeni nervového systému v ramci kri-
tického stavu dosud existuje fada ne-
vyfesenych otazek v jejich diagnostice,
etiopatogenezi, praktickém manage-
mentu, prevenci a lécbé:

® neniznama presna epidemiologiejak
encefalopatiekritickéhostavu, tak neu-
romuskuldrnich poruch, ale je jasné, ze
jde o mimoradné casté neurologické
postizeni, jehoz incidence bude v bu-
doucnu s postupujici u¢innostf intenzivni
|ékarské péce paradoxné narUstat.

e diagnostika CIE je zaloZena na klinic-
kém zhodnoceni zejména neuropsychia-
trickych pfiznakl a specifickd elektro-
diagnosticka ¢i zobrazovaci diagnos-
tika neni zndma. Neexistuje ani obecné
prijimany diagnosticky algoritmus
neuropatie a myopatie kritického stavu.
Klinicka diagnostika je v podminkach

kritického stavu nespolehliva a malo
senzitivni. Elektrofyziologickd diagnos-
tika je dostatecné senzitivni, ale ne-
umoziujezcelaspolehlivé diferencovat
postizeni typu CIP a CIM. Svalova bio-
psie predstavuje nejspolehlivéjsi pri-
kaz myogenniho postizeni u kriticky
nemocnych a je soucasti navrzené La-
comisovy klasifikace CIM [117], ktera
vsak nebyla bez vyhrad akceptovana.
Vzhledem k invazivnimu charakteru neni
svalova biopsie vyzadovana v rutinni
klinické diagnostice a doporucuje se
obvykle pouze v pfipadé, kdy je nutné
odlisit jiné myopatie, zejména zanétlivé.

b

® neni jasné, zda charakteristické pato-

logické zmény svalové tkané v ramci
CIM reprezentuji samostatné jednotky,
ptipadné is odlisSnou etiopatogenezi, ¢i
jde o plynulé kontinuum zmén vcetné
postizeni periferniho nervstva v rdmci
konceptu polyneuromyopatie kri-
tického stavu.

etiopatogeneze jak neuromuskular-
nich poruch, tak zejména CIE neni do-
sud presvédcivé objasnéna. Zatimco
u polyneuropatie kritického stavu je
presvédcivé doloZen etiologicky vyznam
SIRS, u myopatie kritického stavu nenf
i pres fadu experimentélnich udajl
a klinickych sdéleni presvédcivé proka-
zana uloha kortikosteroidd a zejména
NBNP v jeji etiopatogenezi a sili nadzory
ohledné vyznamu SIRS a MOF. Nejprav-
dépodobnéjsi je multifaktoridlni etiolo-
gie, kdy jednotlivé faktory se navzajem
podmifuji @ na sebe navazuji. Vyznam-
néjsi podil SIRS na etiopatogenezi CIM
a jeji ¢asta asociace s CIP stejné jako
¢asny pokles amplitudy CMAP pfi elek-
trofyziologickém vysetieniby mohly na-
povidat, Ze jde o ,neuromuskularni
selhani”, které je analogické k selhani
dalSich orgdnt ¢i systéma v ramci
kritického onemocnéni vcetné selhani

Obr. 6. Elektronmikroskopicky obraz myopatie se ztratou silnych osino—
vych filament, jsou patrny pouze zachované Z linie.

mozku, spise nez k pozdni , kompli-
kaci” kritického stavu.

nedostatecné znalosti o pficinach a me-
chanizmech neurologickych poruch
v ramci kritického stavu jsou dusled-
kem dosud velmi neuspokojivé pre-
vence a lécby téchto stavl. V soucas-
nosti se |étba zaméfuje na casné
a ucinné zvladnuti zakladniho onemoc-
nénf a vyzkum se zaméfuje na moznosti
ovlivnéni prestrelenych a oscilujicich
imunopatologickych pro- a protizanét-
livych reakci a apoptdzy.

Pouzité zkratky

ADEM akutnf diseminovana
encefalomyelitida

AHLE akutni hemoragicka

leukoencefalopatie

Acute Physiology and Chro-

nic Health Evaluation

CARS syndrom kompenzacni

APACHE

(Compensatory Anti-inflam-
matory Response
Syndrome)

CIE encefalopatie kritického
stavu (Encephalopathy in
Critical lllness)
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CIM myopatie kritického stavu
(Critical lliness Myopathy)

cIp polyneuropatie kritic-
kého stavu (Critical lliness
Polyneuropathy)

CIPM polyneuromyopatie kritic-
kého stavu (Critical lllness
Polyneuromyopathy)

CK kreatinkindza (Creatinkinase)

CMAP sumacni svalovy akeni
potencidl (Compound
Muscle Action Potential)

CRIMYNE myopatie a neuropatie
kritického stavu (CRltical
lliness MYopathy and
NEuropathy)

dmCMAP  CMAP ziskany pfimou sti-
mulaci svalu (the direct
muscle CMAP)

GBS GuillainGv-Barrého syndrom

GCS Glasgovska skéla bezvédomi

(the Glasgow Coma Scale)
IL interleukin

MAC membranovy Utocny
komplex (Membrane Attack
Complex)

MOD multiorganova dys-
funkce (Multiple Organ
Dysfunction)

MOF multiorganové selhani
(Multiple Organ Failure)

NBNP nedepolarizujici blokatory
nervosvalového prenosu

neCMAP CMAP ziskany nervovou
stimulaci (the nerve-evoked
CMAP)

NMDA N-metyl-D-aspartat

PARS poly-ADP-riboso-syntetaza

SE septicka encefalopatie

SIRS syndrom systémové za-
nétlivé odpovédi (Syste-
mic Inflammatory Response
Syndrome)

SNAP senzitivni nervovy akéni
potencial (Sensory Nerve
Action Potential)

SOFA the Sequential Organ Fai-
lure Assessment score

TNF-o Tumor Necrosis Factor alpha
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Védomostni test

1. Kriticky stav (Critical Iliness) je de-

finovan jako:

a) kardiorespira¢ni selhani

b) multiorgdnové selhani

¢) kombinace multiorganového selhani
a SIRS

d) synonymem je tézka sepse ci sep-
ticky Sok

2. Syndrom systémové zanétlivé od-

povédi (SIRS) je:

a) synonymem sepse

b) termin zahrnujici oproti sepsi i systé-
movou zanétlivou odpovéd neinfek¢-
niho pavodu

) povazovan za pfiklad nekontrolované
aktivace prozanétlivych mechanizm

d) povazovan za hlavni etiopatogene-
ticky faktor multiorganového selhani

3. The Sequential Organ Failure As-

sessment score (SOFA):

a) predstavuje skore navrzené evrop-
skou expertni skupinou ke kvantifi-
kaci tize multiorgdnového selhani

b) ke kvantifikaci ,,neurologického” sel-
hani pouziva , Glasgow Coma Scale”

) kvantifikuje selhdni celkem péti orga-
novych systémd: kardiovaskularniho,
respira¢niho, hepatélniho, renélniho
a hematologického

d) kvantifikuje selhanf celkem Sesti or-
ganovych systému: kardiovasku-
larniho, respira¢niho, hepatalniho,
rendlniho, hematologického a neuro-
logického (CNS)

4.V réamci kritického stavu maze dojit
k postizeni nervového systému typu:
a) encefalopatie

b) polyneuropatie

) cévni mozkové prihody

d) encefalitidy

e) myelopatie

5. Encefalopatie kritického stavu:

a) je oznaceni pro encefalopatii pro-
vazejici kriticky stav s multiorgano-
vym selhdnim a SIRS, pokud jsou
vylouceny infekéni encefalitida, para-

infek¢ni autoimunitni encefalopatie
a encefalopatie v dusledku primarniho
selhani nékterého z organu (jatra,
ledviny, srdce, plice)

b) je diagnostikovana na zakladé EEG
nalezu

C) je diagnostikovana na zakladé nalezu
zobrazovacich metod

d) manifestuje se typicky asymetrickymi
loZiskovymi cerebralnimi priznaky

e) manifestuje se typicky poruchami ko-
gnitivnich funkci (pozornosti, paméti ¢i
dezorientaci), rozvinutym deliriem pre-
chazejicim v kvantitativni poruchu vé-
domi az do Urovné kématu

6. Septicka encefalopatie a infekéni

encefalitida se lisi:

a) pritomnosti pleocytdzy u encefalitidy
a jeji absenci u SE

b) obvyklou pfitomnosti meningedlniho
syndromu u ¢asti nemocnych s ence-
falitidou a jeho absenci u SE

c) fokalnimi mozkovymi pfiznaky u en-
cefalitidy a jejich absenci u SE

d) moznou pritomnosti epileptickych
zachvatd u encefalitidy a jejich ab-
senci u SE

e) charakteristickymi abnormalitami
zobrazovacich nalezt u SE

7. Parainfek¢ni autoimunitni encefa-

lopatie (ADEM a AHLE) se od SE lisi:

a) specifickou EEG abnormalitou

b) difuznimi ¢i viceloZiskovymi zménami
bilé hmoty mozku v MR obraze

¢) histopatologickym obrazem peri-
venodzniho zanétu (ADEM) nebo vas-
kulitidy s fibrinoidni nekrézou (AHLE)

d) pritomnosti frekventnich epileptic-
kych zachvatd (postihujicich > 25 %
piipadd)

e) fokalnimi mozkovymi ptiznaky

8. Nové vznikla svalova slabost u ne-

mocnych na JIP:

a) je obvykle nervosvalového pavodu

b) muZze byt zptsobena rozvojem
Guillainova-Barrého syndromu, exa-
cerbaci preexistujictho nervosvalo-

vého onemocnéni nebo perzistujici
blokddou nervosvalového prenosu

Q) je nejcastéji zplsobena neuromu-
skularnimi poruchami vznikajicimi
v souvislosti s SIRS a multiorgdnovym
selhanim: polyneuropatif kritického
stavu, myopatif kritického stavu ¢i je-
jich kombinaci

d) je vzacna; postihuje méné nez 10 %
kriticky nemocnych

e) je Castd; postihuje vice nez 20 % kri-
ticky nemocnych

9. Perzistujici nervosvalova blokada:

a) je pfitomna po aplikaci blokator(
nervosvalového prenosu béhem
pouze poslednich 24 hod

b) manifestuje se generalizovanou sva-
lovou slabosti

) manifestuje se areflexif

d) je elektrofyziologicky detekovatelna
pomoci dekrementu pfi repetitivni
stimulaci motorického nervu

e) je doprovazena zvysenim kreatinki-
nazy v séru

10. Polyneuropatie kritického stavu:

a) je vylu¢né axondlni, pfevazné moto-
ricka ¢i motoricko-senzitivni

b) mlze se manifestovat nové vzniklou
svalovou slabosti

€) muze se manifestovat ztizenym od-
pojovanim od ventilatoru

d) u vétsiny pripadt jde o demyelini-
zacni typ neuropatie

e) u vétsiny pfipadu jde o senzitivni
a/nebo autonomni typ neuropatie

11. Elektrofyziologickym projevem

polyneuropatie kritického stavu je:

a) abnormalni spontanni aktivita typu
fibrila¢nich potencialt a pozitivnich
ostrych vin

b) snizenim amplitud sumacniho svalo-
vého akcniho potenciadlu (CMAP)

) snizenim amplitud senzitivniho ner-
vového akcniho potencialu (SNAP)
d) zpomaleni rychlosti vedeni motoric-
kym nervem o vice nez 20 % pod

normalni limit
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e) nalezem snizené excitability sarko-
lemy pfi tzv. pfimé svalové stimulaci

12. Myopatie kritického stavu:

a) se projevuje nové vzniklou svalovou
slabosti

b) je dobre odlisitelna klinicky od poly-
neuropatie kritického stavu

) je zcela spolehlivé diagnostikovatelna
pouze pomoci svalové biopsie

d) je doprovazena zvysenim sérové hla-
diny kreatinkinazy (zejména nekro-
tickd myopatie), avsak tento ukazatel
neni ani zcela senzitivni ani specificky
pro CIM

e) rutinni elektrofyziologické vyset-
feni nemusi pfinést spolehlivou di-
ferenciaci oproti CIP, pfinosnd muze
byt kvantitativni EMG (u kooperuji-
ciho pacienta) nebo pfima svalova
stimulace

13. Atrofie vlaken typu 2:

a) je jednim z moznych histopatologic-
kych nalezG u myopatie kritického
stavu

b) je histopatologickym nalezem
specifickym pro myopatii kritického
stavu

) vyskytuje se kromé myopatie kritic-
kého stavu i u neuropatii a stavt spo-
jenych s inaktivitou

d) mGze byt v ramci kritického stavu
doprovéazena ztratou myosinovych
filament

e) vylucuje diagndzu myopatie kritic-
kého stavu

14. Ztrata myosinovych filament

(Myosin Loss Myopathy):

a) patii mezi charakteristické histopa-
tologické nélezy u myopatie kritic-
kého stavu

b) je histopatologickd zména zcela cha-
rakteristicka pro myopatii kritického
stavu

C) je prokazatelna reakci s myosino-
vou ATP-azou, imunohistochemicky
pomoci protilatek proti myosinu ¢i
pomoci elektronmikroskopického
vysetfeni

d) prokazuje se pouze pomoci
elektronmikroskopického
vySetfeni

e) vyskytuje se u myopatie kritického
stavu pouze v dUsledku predchozi
aplikace kortikosteroid(

15. Zvyseni kreatinkinazy v séru:

a) je pfitomno u vice nez poloviny ne-
mocnych s CIM, zejména v pfipadé
nekrotické myopatie

b) maze byt pfitomno i u nemocnych
s CIP

) umozriuje diferencovat mezi CIP
a CIM

d) je obvykle pfechodné s maximem
v prvnim tydnu trvani kritického
stavu a do 14 dnl se obvykle
normalizuje

16. Polyneuromyopatie

kritického stavu (CIPM):

a) je samostatny typ neuromuskular-
niho postizeni v ramci kritického
stavu zasadné odlisny od CIP
a CIM

b) je popisny termin vyjadfujici ¢astou
kombinaci postizeni kosternich svall
a periferniho nervstva u kriticky
nemocnych

) manifestuje se zejména nové vznik-
lou svalovou slabostf

d) je pozdni komplikaci kritického stavu

e) predstavuje selhani dalsiho
organu/systému v ramci multi-
organového selhani u kriticky
nemocnych

17. Nejcasnéjsi elektrofyziologickou

abnormalitou signalizujici rozvoj

CIPM je:

a) pokles amplitudy CMAP

b) pokles amplitudy SNAP

) abnormalni spontanni aktivita cha-
rakteru fibrila¢nich potencidlt a pozi-
tivnich ostrych vin

d) simplifikace interferen¢niho vzorce

e) dekrement pfi repetitivni stimulaci
motorického nervu

18. Svalova biopsie:
a) je indikovana u vsech nemocnych
s podezienim na CIP, CIM nebo CIPM
b) je invazivni metodou, kterd je v ru-
tinni klinické praxi indikovéna pouze
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v pfipadé, Ze je tfeba od CIM odli-
Sit jiné myopatie (zejména zanétlivou
myopatii)

) je nejspolehlivéjsi metodou detekce
myogenniho postiZzeni u kriticky ne-
mocnych, a proto je soucasti nejno-
véjsi klasifikace myopatie kritického
stavu

d) méa vyznam pouze v pripadé dostup-
nosti elektronové mikroskopie

19. Prevence a lé¢ba neuromusku-

larniho postizeni v rdmci kritického

stavu:

a) je obdobné jako lécba septické ence-
falopatie prozatim neuspokojiva

b) v soucasnosti se zaméruje na ¢asnou
a ucinnou lécbu sepse (SIRS)

) zahrnuje snahu o eliminaci poten-
cidlnich rizikovych faktor@, napf. mi-
nimalizaci davek kortikosteroid(

a NBNP

d) zahrnuje co nejc¢asnéjsi mobilizaci
a komplexni rehabilitaci po odeznéni
kritického stavu

e) zahrnuje blokadu efektu pro-
zanétlivych cytokind, kterd vedla
k presvédcivému efektu v 1é¢bé CIP
aCIM

20. Progndza kriticky nemocnych

se znamkami neuromuskularniho

postizeni:

a) je obecné dobra; pokud nemocny
prezije kriticky stav, je obvykla UpIna
Uprava hybného deficitu

b) je obecné Spatna; mortalita kriticky
nemocnych je kolem 50 %

Q) po preziti kritického stavu muze byt
relativné pfizniva zejména u CIM

d) je nepfiznivé ovlivnéna vznikem trva-
lého neurologického deficitu,
na kterém se kromé CIP a CIM
mohou podilet i kompresivni
mononeuropatie

spravna je jedna nebo vice odpovédi

Za spravné vyreseni testu
ziska fesitel 5 kredita CLK.

Test mazete vyplnit na:

WWW.CSNN.EU

www.csnn.eu
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