
Polyneuropatie a myopatie kriticky nemocných
(crit i cal illness myopathy – CIM, critical illness polyneu-
ropathy – CIP, critical illness myopathy and polyneuro-
pathy – CIMP) jsou zhruba od 80. let 20. století před-
mětem občasného publikačního úsilí nevelké skupiny
autorů. Zájem odborné veřejnosti o tato témata je pra-
videlně podstatně vlažnější než zájem o události sto-
jící na opačné straně časové osy kritického stavu – udá-
losti „zlaté hodiny“ či „platinové minuty“, kdy se rozho-
duje o bezprostředním přežití kriticky nemocného. Ná-
sledující text se snaží shrnout vývoj znalostí v oblasti
neuromuskulárních poruch kriticky nemocných přibliž-
ně za ob dobí posledních dvou let.

V předchozích dvou dekádách byla velká část poznat-
ků o polyneuropatii a myopatii kriticky nemocných zís-
kána prostřednictvím observačních studií, které směřo-
valy k nalezení jednoduchých kritérií pro dia gnos tiku
a diferenciální diagnostiku obou poruch a zejména
pro definici rizikových faktorů vzniku těchto komplikací
kritického stavu, tradičně považovaných za komplikace
pozdní. Zároveň se zjištěním, o jak rozsáhlou oblast pro-
blémů jde a jak velké množství nemocných postihuje
(30–95 % nemocných na JIP v závislosti na jejich výbě-
ru a zvolené metodě), se nyní objevují jak velké studie,
které mapují podrobněji přirozený vývoj onemocnění
s použitím nových nebo klinicky relevantnějších technik,
tak studie intervenční, a nově je publikováno několik stu-
dií, které se snaží poruchy experimentálně modelovat.

Experimentální studie
Již  zhruba deset let se objevují práce z laborato ře M.M.

Riche [1], které se zabývají vlastnostmi membrán svalo-
vých vláken na experimentálním modelu myopatie kritic-
ky nemocných. Jedná se o in vivo model denervované-
ho svalu (simulace imobility, respektive neuromuskulár-
ní blokády) u krys, jimž byly podávány velké dávky kor-
tikoidů (nahrazující stres). Tento postup vyvolá histologic-
ký a elektronmikroskopický obraz nerozlišitelný od obra-
zu myopatie kriticky nemocných. Série metodicky velmi
složitých experimentů ze jmenované laboratoře prokáza-
la, že svaly těchto zvířat nelze elektricky excitovat a že
tato porucha je způsobena abnormálním otevíráním so-
díkového kanálu na svalové membráně. Za primární pří-
činu nevzrušivosti těchto vláken dnes považují autoři hy-
perpolarizační posun ve voltážově závislé inaktivaci ur-
čitého typu sodíkového kanálu. Jakkoli byly tyto experi-
menty vysoce sofistikované, zůstává otázkou vztah uve-
deného modelu ke klinické realitě. V letošním roce byla
publikována další experimentální studie jiné skupiny, kte-
rá částečně potvrzuje výše uvedené nálezy na modelu
sepse vzniklé ligací a perforací céka u krys – tedy mo-
delu podstatně bližším reálným klinickým situacím [2]. Hy-
potéza, že myopatie kriticky nemocných souvisí
s dysregulací v otevírání sodíkového kanálu na svalové
membráně připouští teoretickou možnost, že se jedná o jev
obecnější, který by mohl pomoci vysvětlit mechanismus
poruch i jiných systémů v kritickém stavu. Hovoří se spe-

Polyneuropatie a myopatie kriticky nemocných – 
co je nového?

Maňák J.

Interní JIP, Klinika gerontologická a metabolická Fakultní nemocnice Hradec Králové 

Souhrn

Přehledná práce shrnuje novinky v problematice polyneuropatie a myopatie kriticky nemocných přibližně za
dva poslední roky. Diskutovány jsou experimentální studie prokazující převážně poruchy excitability mem-
brán, dále pak studie klinické, potvrzující časnost vzniku těchto poruch. Podrobněji jsou zmíněny práce
o těsném vztahu kompenzace glykémie ke vzniku neuromuskulárních poruch. V současné době je intenziv-
ní léčba inzulinem jediným specifickým opatřením, které může četnost výskytu těchto komplikací snížit.
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Abstract

Polyneuropathy and myopathy of critically ill patients – what’s new? 

This review summarizes important experimental and clinical studies published in the field of neuromuscu-
lar abnormalities of the critically ill during the last two years. Experimental work is focused mostly on the
loss of membrane excitability using different animal models. Clinical studies emphasize that neuromuscu-
lar abnormalities occur early in the course of critical illness representing probably a part of the multiple
organ dysfunction syndrome. The possible role of intensive insulin therapy in the pathogenesis of critical
illness polyneuropathy and myopathy is discussed. Tight glycaemic control seems to be the only preven-
tive measure which could lower the incidence of these complications.
Keywords: critical illness weakness – critical illness myopathy – critical illness polyneuropathy – tight gly-
caemic control
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nemocných zemřela a u zbylých nemocných byla inciden-
ce neuromuskulárních abnormit 50%, z nichž mělo 80 %
pacientů obě poruchy, 10 % jen CIP, 10 % jen CIM. Elek-
trofyziologická data byla potvrzena svalovým testem, a tak
byla klinická slabost objektivizována, což nebylo kupodi-
vu ve starších studiích pravidlem. Kortikosteroidy, podá-
vané v substitučních dávkách pro předpokládanou adre-
nální insuficienci, neměly negativní vliv na vývoj CIMP. Au-
toři uzavírají, že poruchy svalů a nervů vznikají časně
a většinou se kombinují. Již časné elektrofyziologické změ-
ny predikují mortalitu nemocných.

Allen et al. [9] použili náročnou elektrofyziologickou
techniku k diagnostice membránových charakteristik sva-
lových vláken u 32 akutně nemocných pacientů s nově
vzniklou kvadruparézou nebo plegií a konvenčním
elek tro fyziologickým nálezem kompatibilním s CIM. Byla
zjištěna významně snížená rychlost vedení vzruchu sa-
motným svalovým vláknem až k obrazu úplné kondukč-
ní blokády. Zároveň nebyly nalezeny významněji zvýše-
né hladiny kreatinkinázy (CK). Autoři vysvětlují tato data
přítomností funkční poruchy svalové membrány kompa-
tibilní s poruchou sodíkových kanálů, kterou experimen-
tálně prokázal M. M. Rich, bez strukturálního narušení
svalových vláken, které by podmiňovalo vyšší hladinu
CK. Membránová porucha může časově předcházet sva-
lovou atrofii s deplecí myofibril, a může tak být přítom-
na i u morfologicky zcela intaktního vlákna.

Podobná technicky náročná práce byla provedena
na periferních nervech kriticky nemocných, kteří pro-
jevovali klinicky závažnou svalovou slabost [10]. Pomo-
cí počítačem řízeného protokolu na testování nervové
vzrušivosti byly stanoveny podrobné charakteristiky ner-
vových vláken nezávisle na efektorové, tj. svalové slož-
ce. Byla nalezena chronická depolarizace nervových
membrán – opět zjištění kompatibilní s hypotézou po-
rušených iontových kanálů.

Metodikou vhodného diagnostického screeningu pro
CIMP se zabývala Latronicova prospektivní multicentric-
ká studie [11]. Cílem bylo zjistit, zda je možné náročné
elektrofyziologické vyšetření pro rutinní užití podstatně
zredukovat. Nemocní byli kompletně elek trofyziologicky
vyšetřeni do 24 hodin od přijetí na JIP a poté denně sle-
dováni pomocí screeningových testů, které byly každý
týden validovány kompletním vyšetře ním. Neuromusku-
lární abnormality byly zjištěny u 30 % nemocných, střed-
ní doba trvání od přijetí na JIP do objevení se abnorma-
lit byla 6 dní. U většiny nemocných došlo k rychlému po-
klesu amplitudy akčních potenciálů v průběhu 24 hodin.
Výskyt CIMP byl silně asocio ván s multiorgánovým se-
lháním (OR 4,6; 95% CI 1,6–12,8), nikoliv s přítomností
sepse nebo SIRS. Simplifikované elektrofyziologické vy-
šetření – stanovení poklesu sumačních akčních poten-
ciálů n. peroneus – mělo 100% senzitivitu a 67% spe-
cificitu pro predikci rozvoje CIMP. Autoři navrhují vzhle-
dem k silné asociaci CIMP s multiorgánovým selháním
a k podobnému časovému průběhu zařadit nervosvalo-
vou soustavu jako jeden ze selhávajících orgánů. Upo-
zorňují na to, že pokud bychom tento koncept přijali, bylo
by nervosvalové selhání nejčastějším orgánovým selhá-
ním vůbec a nejčas tějším selháním stále přítomným při

kulativně o možném syndromu snížení elektrické vzru-
šivosti [3], jenž by kromě svalů mohl postihovat také mem-
brány periferních nervů, CNS a myokard. Klinicky by se
syndrom manifestoval jako myopatie, polyneuropatie, kar-
diomyopatie a encefalopatie u kriticky nemocných.

Důležitou klinickou otázkou je, kdy vlastně polyneu-
ropatie a myopatie v kritickém stavu vznikají. Ve větši-
ně klinických prací byla diagnóza těchto poruch znač-
ně pozdní vzhledem ke klinické manifestaci svalové sla-
bosti až v období vysazení sedace a odpojování nemoc-
ných od ventilátoru. Při pokusu na septických krysách,
publikovaném v roce 2007, byl zjištěn signifikantní po-
kles sumačního svalového potenciálu již po 24 hodinách
trvání sepse [4], což je výsledek, který je zcela ve sho-
dě s novějšími klinickými daty a který mění představu
o tom, že se jedná o pozdní jev.

V loňském roce byl publikován další model CIMP, kte-
rý se již podstatně přibližuje klinickým situacím: model
endotoxinem navozené experimentální sepse u prasete,
které bylo ventilováno až 5 dní. Jedné podskupině zví-
řat byly navíc podávány kortikoidy a svalová relaxancia
[5]. Vzhledem k malému množství zvířat nelze z této stu-
die učinit větší závěry; ve shodě s předešlými pokusy
však byl pozorován velmi časný pokles sumačních akč-
ních svalových potenciálů u septického zvířete. Důleži-
tým nálezem je také pokles mRNA pro myozin i aktin
v sepsi. Deplece svalových proteinů v sepsi byla dosud
přičítána vystupňovanému katabolismu. Nyní se zdá, že
příčina ztráty myofibrilárních proteinů může být i na úrov-
ni regulace transkripce. Tyto výsledky potvrzuje i další
studie, která na krysím modelu svalové denervace kom-
binované s kortikoidy prokázala totéž – pretranslační de-
fekt, jež významně snížil mRNA pro myofibrilární pro-
teiny, podstatně více pak pro myozin než aktin [6].
V souvislosti se současným boomem experimentálních
modelů CIMP je těžké nezmínit, že z pracoviště auto-
ra této stati vzešla již před několika lety práce na sep-
tických prasatech, prokazující systematický a signifikantní
pokles akčních potenciálů kosterního svalu  již v prvních
24 hodinách experimentálního septického šoku navo-
zeného bakteriémií [7]. Zdá se, že v budoucnu budou
experimentální modely CIMP žádanější než v minulosti.

Klinické studie
Podobně jako v minulosti se snaží klinické studie po-

sunout naše znalosti o CIMP zejména v těchto otázkách:
jak časně poruchy vznikají a jaký je jejich vztah
k rizikovým faktorům, respektive ke kontextu ostatních
selhávajících orgánů, zda je důležitější neuropatická nebo
myopatická složka a jakou diagnostickou metodu
k jejich rozlišení použít a jak vzniku CIMP předcházet.

Khan et al. [8] do své prospektivní kohortové studie za-
řadili 48 nemocných s těžkou sepsí. Kompletní neurolo-
gické a elektrofyziologické vyšetření bylo provedeno do 72
hodin po přijetí na JIP a poté jednou týdně opakováno až
do té doby, kdy bylo možno s nemocným navázat spolu-
práci, která umožnila elektrofyziologické vyšetření volních
kontrakcí kosterních svalů a tím definitivní diferenciální di-
agnózu mezi CIP a CIM. Abnormní elektrofyziologická data
byla přítomna u 63 % vyšetřených již do 72 hodin. Část
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V současnosti je dostatek dat, která potvrzují, že CIMP
vzniká časně v průběhu kritického stavu a že význam-
ně koinciduje s rozvojem multiorgánového selhání.

Stále větší význam se klade na myopatickou slož-
ku, převážná většina nemocných však pravděpodob-
ně trpí kombinací CIM a CIP.

Klinická data jsou v souladu s výsledky experimen-
tálních studií, které svědčí pro mnohoúrovňové posti-
žení nervosvalového aparátu sahající od funkčních po-
ruch excitability membrán a abnormit v procesech tran-
skripce myofibrilárních proteinů až po strukturální po-
stižení svalů a nervů, přičemž se pravděpodobně jed-
notlivé poruchy podmiňují nebo dokonce potencují.

Specifická léčba CIMP zatím neexistuje, nejvíce kli-
nických nadějí však lze vkládat do preventivních opat-
ření, z nichž za nejlépe prokázanou musíme považo-
vat těsnou kompenzaci glykémie u kriticky nemocných.
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propuštění z JIP. Patofyziologicky se autoři přiklánějí
k vysvětlení geneze CIMP bioenergetickým selháním
v rámci MOF, které se v nervové soustavě projeví vel-
mi záhy právě u nejdelšího periferního nervu v těle, jest-
liže vázne energeticky náročný axonální transport.

Intenzivní inzulinová terapie a její efekt na kriticky ne-
mocné je velmi často diskutovaným tématem na nej-
různějších fórech. Dvě slavné prospektivní randomizo-
vané studie, zabývající se touto tematikou, pocházejí
z Leuven v Belgii. 

Prospektivně plánovaná subanalýza tzv. druhé leuven-
ské studie z pracoviště Greet van den Berghe [12], za-
měřená na efekt intenzivní inzulinové léčby na neuromu-
skulární projevy u kriticky nemocných, přinesla řadu za-
jímavých zjištění. V analýze bylo hodnoceno 443 nemoc-
ných z původní studie (1200 interně nemocných), kteří
byli hospitalizováni na JIP více než 7 dní, a tudíž byli pod-
robeni elektrofyziologickému vyšetření. Intenzivní inzu-
linový režim vedl k redukci výskytu CIMP na 38,9 % pro-
ti skupině léčené konvenčně (50,5 %, p = 0,02). Pacien-
ti intenzivně léčení inzulinem měli vyšší kumulativní prav-
děpodobnost odpojení z ventilátoru a tato léčba také vý-
znamně redukovala výskyt umělé plicní ventilace trva-
jící déle než 14 dní. Je zajímavé, že nemocní byli v obou
skupinách léčeni téměř ve třech čtvrtinách kortikoidy
v imunosupresivních a protizánět livých dávkách a že kor-
tikoterapie byla, v rozporu s očekáváním, spojena s niž -
ším rizikem rozvoje neuromuskulárních komplikací.
Tento efekt se však projevil jen ve skupině intenzivně lé-
čené inzulinem.Autoři spekulují o možnosti zrušení škod-
livého hyperglykemizujícího účinku kortikoidů inzuli-
nem při zachování jejich protizánětlivé aktivity. V porovnání
s populací chirurgicky nemocných z tzv. první leuvenské
studie byl efekt intenzivní inzulinové terapie u interně ne-
mocných o něco nižší, což lze vysvětlit vysokým výsky-
tem rizikových faktorů pro rozvoj CIMP v této populaci.
Samotný fakt, že intenzivní léčba inzulinem vedla
k redukci vzniku CIMP v obou skupinách, je spekulativ-
ně vysvětlován pasivním transportem glukózy do peri-
ferních nervů v závislosti na její sérové koncentraci
s následným poškozením kyslíkovými radikály, protek-
tivním účinkem inzulinu na endotel nebo mitochondriál-
ní struktury a jeho zánětlivým efektem. Obě leuvenské
studie mají po metodické stránce značně diskutabilní po-
stup při diagnostikování neuromuskulárních poruch, za-
ložený na přítomnosti abnormních spontánní elektrických
projevů ve svalech. Tato technika nejen že není schop-
na rozlišit mezi CIM a CIP, ale není ani jasné, jaká část
nemocných s oběma poruchami vůbec tyto spontánní
projevy vykazuje. To samo o sobě vyvolává celou řadu
otázek, jichž je, zdá se, zatím více než odpovědí.

Závěr
Souhrnně lze říci, že v posledních letech studium ner-

vosvalových poruch u kriticky nemocných na straně kli-
nických studií stále více respektuje klinické projevy těch-
to poruch a je rezervovanější k jejich elektrofyziologic-
kým projevům. Do studií jsou častěji zařazováni nemoc-
ní na základě svalových testů, a tím jsou eliminovány
klinicky nevýznamné elektrofyziologické abnormity.
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