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Souhrn 

Nově vzniklá svalová slabost kriticky nemocných (ICUAW) je častou komplikací intenzivní péče
s dalekosáhlým dopadem, především na její dlouhodobý výsledek. ICUAW je asociována se syndromem
systémové zánětlivé odpovědi (SIRS) a lze na ni nahlížet jako na projev multiorgánové dysfunkce na úrov-
ni periferního nervu a svalu. Na úrovni periferního nervu dochází k hyperpolarizaci membrány a poruše ve-
dení vzruchu díky snížení počtu a změně vlastností Na+ kanálů. Ve svalových vláknech je porušena fluk -
tuace intracelulární koncentrace Ca2+ v průběhu cyklu kontrakce-relaxace. Snižuje se též obsah kontraktil-
ních bílkovin (proteolýza), jader (apoptóza) i mitochondrií, které jsou funkčně defektní (bioenergetické se-
lhání). Postižení svalu u kriticky nemocného tedy zahrnuje jak funkční defekt (myopatii), tak úbytek tkáně
(sarkopenii). Klinická diagnostika ICUAW je v podmínkách JIP/ARO obtížná a často opožděná, přesné urče-
ní podílu postižení nervové a svalové tkáně na svalové slabosti má spíše akademický význam, neboť spe-
cifickou terapii v současnosti neznáme. Prevence a terapie je individualizovaná a spočívá v minimalizaci vy-
volávajících faktorů, adekvátní nutrici (prevence sarkopenie) a co nejčasnější mobilizaci kriticky nemocné-
ho.
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Abstract 

Intensive Care Unit-Acquired Weakness

Intensive Care Unit-Acquired Weakness (ICUAW) is a common complication of intensive care that places sig-
nificant impact on the long-term outcome. ICUAW is associated with systemic inflammatory response syn-
drome (SIRS) and is now considered an aspect of the multiple-organ failure syndrome at the level of peri -
pheral nerves and muscles. The membrane of the peripheral nerve is hyperpolarized and is inexcitable at
least in part due to the changes of both the number and features of the Na+ channels. Within the muscles,
the intracellular Ca2+ fluctuation pattern flattens during the cycle of contraction-relaxation. There is also
a decrease in the contractile protein content, and in the reduction of the number of both the nuclei and mi-
tochondria. Thus, the muscle involvement in ICUAW includes both functional changes (myopathy) and a net
loss of muscle tissue (sarcopenia). The diagnosis of ICUAW is difficult and often delayed. Direct assess-
ment of the extent to which the muscles and nerves contribute to weakness is often not worthy, as no spe-
cific therapy is yet available. The prevention and management of ICUAW now consist of avoiding risk fac-
tors, providing adequate nutrition and encouraging the culture of early mobilization of ICU patients. 
Keywords: muscle weakness – critically ill – SIRS – polyneuromyopathy – sarcopenia
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PŘEHLEDOVÝ ČLÁNEK

Úvod

Díky pokroku intenzivní medicíny v posledních 50
letech bylo dosaženo mnoha úspěchů v péči o kriticky
nemocné pacienty. Celková krátkodobá mortalita jed-
noznačně klesá, současně ale narůstá množství
a spektrum komplikací, které vyplývají z vlastního pro-
longovaného kritického stavu, anebo jsou důsledkem
intenzivní péče o nemocného. Hospitalizace na
JIP/ARO se prodlužuje [1], což vede k navýšení ná-
kladů na léčbu. Ve většině klinických studií v oblasti in-
tenzivní péče se za kritérium úspěšnosti považuje pro-
puštění z JIP nebo přežití 28., eventuálně 60. den.
Ukazuje se však, že velká část nemocných, kteří jsou
z JIP přeloženi na standardní oddělení, odloženě umí-

rá [2] – nejčastěji na pneumonii, tromboembolické
komplikace a jiné důsledky svalové slabosti a imobility.
Klinické studie, které jsou potom podkladem pro hod-
nocení efektivity a bezpečnosti léčebných postupů
v kontextu medicíny založené na důkazech, většinou
odloženou mortalitu nezachytí, neboť jen málo z nich
sleduje přežití a funkční výsledek léčby s delším časo-
vým odstupem. Intenzivistu 21. století by mělo zajímat
nejen to, zda kriticky nemocný přežije intenzivní péči,
ale i v jakém stavu ji opouští. Deplece svalové hmoty
(sarkopenie) a porucha funkce nervosvalového apa-
rátu (neuromyopatie) vznikají již v průběhu terapie na
JIP. Jsou hlavními příčinami rozvoje svalové slabosti
kriticky nemocných, která komplikuje odvykání paci-
enta od ventilátoru, brzdí rehabilitaci a pokud přetrvá-
vá dlouhodobě, významně zhoršuje následnou kvalitu
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života pacientů. Tento článek si klade za cíl shrnout
současné poznatky o etiologii a patofyziologii svalové
slabosti kriticky nemocných (ICUAW – Intensive Care
Unit-Acquired Weakness).

Historie 
První zprávy o nově vzniklé svalové slabosti

u kriticky nemocných pocházejí ze druhé poloviny 20.
století. U pacientů po zástavě oběhu [3], u popálených
[4] a především u pacientů v sepsi [5] byly pozorová-
ny klinické příznaky polyneuropatie. V roce 1983 pro-
vedli Bolton et al. z Mayo Clinic elektrofyziologické vy-
šetření u pěti septických pacientů, které se opakova-
ně nedařilo odpojit od ventilátoru a zároveň trpěli vý-
znamnou slabostí končetin. Byla zjištěna primárně
distální axonální degenerace motorických i senzo -
rických vláken, která se klinicky i elektro fyziologicky
odlišovala od polyradikuloneuritidy [6]. Vzápětí byla
pojmenována nová klinická jednotka – polyneuropatie
kriticky nemocných, jejíž etiologie zůstala nejasná,
a byla vyslovena hypotéza o „toxickém vlivu vlastní
sepse“ [7]. Vzhledem k účasti postižení svalů samých
(myopatie kriticky nemocných) a eventuální pří tom -
nosti abnormit nervosvalového přenosu se pro nově
zjištěnou svalovou slabost kriticky nemocných vznik-
lou z nejasné příčiny v současnosti začíná používat
termín polyneuromyopatie kriticky nemocných nebo
„ICU-acquired weakness (ICUAW)“ [8].

Definice
ICUAW je definována jako svalová slabost, která se

nově vyvine u kriticky nemocného pacienta bez iden-
tifikovatelné příčiny jiné než SIRS [9]. Tento popisný
pojem se poprvé objevil v literatuře v roce 1993 [8]
a i v současnosti nejlépe odpovídá praxi: patofyziolo-
gie nově získané svalové slabosti je nejasná, klinická
diagnostika v podmínkách JIP/ARO nesnadná a často
opožděná (určitý stupeň poruchy vědomí včetně pri-
márního postižení mozku a míchy, farmakosedace,
svalová relaxace, encefalopatie atd.). První známkou
svalové slabosti může být až obtížné odpojování paci-
enta od ventilátoru. Tato velmi široká definice ICUAW
vyhovuje zejména proto, že nevyžaduje provedení
EMG ani svalové biopsie. Výsledky těchto vyšetření
sice umožní diferencovat podíl postižení svalu a nervu
na svalové slabosti, což má ale v současnosti význam
spíše akademický, neboť specifickou terapii pro jedno-
tlivé komponenty ICUAW zatím neznáme. Navíc, ani
normální EMG nálezy nevylučují přítomnost ICUAW,
zvláště u prolongovaně kriticky nemocných, neboť je
možné, že za slabost zodpovídá prostá atrofie koster-
ních svalů a jejich deplece (sarkopenie) s normálními
nálezy na EMG [10].

Incidence
ICUAW patří mezi nejčastější příčiny svalové sla-

bosti na JIP/ARO, nicméně stanovit její přesnou inci-
denci je obtížné – udávané hodnoty kolísají v závislosti
na okamžiku stanovení diagnózy v průběhu onemoc-
nění, na konkrétní studované skupině pacientů

a především na použitých diagnostických kritériích
[11]. U pacientů v sepsi nebo v přítomnosti SIRS do-
sahuje četnost výskytu polyneuropatie kriticky nemoc-
ných až 70 % [12], u pacientů s ARDS je to 60 % [13],
dojde-li k rozvoji multiorgánového selhání, incidence
se blíží 100 % [14]. Při umělé plicní ventilaci trvající
minimálně 4–7dní bez ohledu na vyvolávající příčinu
kritického stavu dojde k rozvoji ICUAW u 25–33 % ne-
mocných [15], při provedení elektrofyziologického vy-
šetření stoupne incidence až na 58 % [16]. Při zařaze-
ní svalové biopsie do diagnostického algoritmu se uká-
zalo, že myopatie je přinejmenším stejně častá jako
polyneuropatie [17] a postihuje 68 % pacientů hospi-
talizovaných na JIP/ARO více než 7 dní [18]. 

Vyšetřování svalové síly u kriticky nemocných
Orientační vyšetření symetrie a síly stisku ruky na

horních končetinách patří k denní rutinní vizitě u téměř
všech kriticky nemocných pacientů, včetně těch
s mělkou nebo přerušenou sedací, a obvykle je za-
znamenáváno jako zlomek pětistupňové škály svalové
síly.

Pro objektivizaci nálezu lze provést podrobnější vy-
šetření a stanovit tzv. MRC (Medical Research Coun-
cil) skóre [19]. Toto skóre je výsledkem testování funk-
ce 3 svalových skupin na horních končetinách (flexe
v zápěstí a lokti, abdukce v rameni) i dolních končeti-
nách (dorzální flexe hlezna, extenze v koleni a flexe
v kyčli). Každému vyšetřovanému pohybu je přiřazeno
0–5 bodů (tab. 1). 

Tabulka 1. MRC skóre [19]

0 žádná viditelná svalová kontrakce 

1 viditelná svalová kontrakce, žádný pohyb končetinou 

2 aktivní pohyb končetinou po podložce 

3 aktivní pohyb končetinou proti gravitaci 

4 aktivní pohyb končetinou proti gravitaci i odporu 

5 aktivní pohyb končetinou proti plnému odporu 

MRC skóre nabývá hodnot od 0 (kvadruplegie) do
60 bodů (norma, tj. čtyři končetiny, maximálně 15 bo-
dů na končetinu). Ve většině klinických studií je ICUAW
definována hodnotou MRC < 48 bodů; hodnota MRC
< 24 bodů znamená těžkou ICUAW. 

MRC skórování je možné provádět bez jakýchkoli
pomůcek u lůžka a sledovat dynamiku v čase, jedná
se však o metodu subjektivní a zcela závislou na spo-
lupráci pacienta. V experimentu a pro účely klinických
studií lze svalovou sílu testovat i nezávisle na stavu
vědomí a spolupráci pacienta magnetickou stimulací
nervu [20]. 

Klinický obraz ICUAW 

Klinický obraz je nespecifický, dominuje svalová sla-
bost končetin s maximem distálně, v extremních přípa-
dech až charakteru chabé kvadruparézy se ztrátou
šlachových reflexů [21] a slabost dýchacích svalů –
obtížné odvykání od ventilátoru. Později může dojít
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k atrofii postižených svalových skupin. Hlavové nervy
bývají zpravidla ušetřeny [22].

Diagnostika a klasifikace ICUAW
Poté, co je u kriticky nemocného klinickým vyšetře-

ním zjištěna nově vzniklá svalová slabost,  lze ji dále
klasifikovat pomocí elektromyografie (EMG), která
umožní určit, je-li základní porucha na úrovni vedení
nervového vzruchu (polyneuromyopatie) nebo na
úrovni svalu (myopatie). EMG je metoda jistě vhodná
v diagnostických rozpacích – zejména tehdy, připadá-
-li v diferenciální diagnostice v úvahu kromě ICUAW
ještě jiné, potenciálně kurabilní nervosvalové onemoc-
nění (např. myastenie). U klinicky jasných případů
ICUAW je indikace EMG sporná. Odpůrci poukazují
na obtížnou dostupnost a proveditelnost s nutností
transportu ventilovaného pacienta v situaci, kdy výsle-
dek vyšetření nepřinese změnu terapie. Navíc, nor-
mální nález na EMG ještě nevyloučí ICUAW, neboť se
může jednat o slabost v důsledku prosté atrofie funkč-
ně normálního svalu (sarkopenii kriticky nemocných).
Svalová biopsie umožní kvantifikovat stupeň atrofie
myofibril, úbytek mitochondrií a popsat další známky
myopatie, jde však o invazivní výkon s nutností spolu-
práce specializovaného histopatologa. Ani u této me-
tody nelze předpokládat rutinní využití.

Rizikové faktory ICUAW 
Hodnocení rizikových faktorů je komplikováno ne-

jednotnou definicí ICUAW v klinických studiích, kdy
některé z nich hodnotí zvlášť polyneuropatickou
a myopatickou komponentu. Lze shrnout, že ICUAW je
asociována se SIRS [12, 23], byť data nejsou zcela
konzistentní [24], a dále s počtem selhávajících orgá-
nů [25]. Mezi další nezávislé rizikové faktory patří: žen-
ské pohlaví a trvání orgánové dysfunkce [25], renální
selhání, hyperosmolarita, nutnost parenterální výživy
a encefalopatie, délka hospitalizace na JIP/ARO, níz-
ká hladina sérového albuminu, podpora oběhu kate-
cholaminy a hyperglykémie [12, 21, 26]. Mezi klasicky
uváděné rizikové faktory ICUAW (a zejména svalové
komponenty) patří podávání svalových relaxancií
a steroidů. Data však zdaleka nevyznívají jednoznač-
ně: 3 prospektivní studie ukázaly podávání steroidů
jako nezávislý rizikový faktor rozvoje ICUAW [25, 27,
28], další práce to nepotvrdily [21, 22, 26] a existuje
jedna studie, podle které je podávání kortikosteroidů
dokonce faktorem protektivním [29]. Vztah mezi podá-
váním svalových relaxancií kriticky nemocným
a rozvojem ICUAW je dokumentován pouze jedinou
studií [26].

Možné kontroverze, vyplývající z dostupných dat,
jsou vysvětlitelné několika způsoby. Steroidy mohly
působit svalovou slabost akcelerací svalové atrofie,
která nebyla zachycena EMG (což byla ve většině stu-
dií diagnostická metoda použitá k posouzení přítom-
nosti nebo nepřítomnosti ICUAW). Studovanou popu-
lací byli často nemocní s bronchiální obstrukcí,
u kterých se steroidy kombinovaly s protrahovaným
podáním svalových relaxancií, a je možné, že k rozvoji

ICUAW predisponuje právě kombinace funkční dener-
vace svalu a podání steroidů [30], což potvrzuje studie
animálního modelu [31]. Multiorgánová dysfunkce, za-
hrnující selhání eliminačních orgánů svalových rela-
xancií, mohla v některých případech vést ke svalové
slabosti v důsledku protrahovaného působení těchto
léků. 

Patofyziologie ICUAW
V patogenezi ICUAW předpokládáme spolupůso-

bení více mechanismů. Svalová slabost vzniká při po-
stižení kteréhokoli článku motorické jednotky (perifer-
ní nerv, nervosvalová ploténka, svalové vlákno), vý-
znamnou roli může hrát bioenergetické selhání (poru-
cha dodávky nebo využití kyslíku nebo živin), poško-
zení systémovým zánětem nebo nepříznivé působení
léků. Zpočátku funkční, reverzibilní postižení může
progredovat k morfologicky patrným změnám. Patofy-
ziologie ICUAW je předmětem intenzivního výzkumu
v posledním desetiletí, přesto je k vytvoření jasného
a kompletního obrazu ještě daleko.

• Změny vzrušivosti membrány nervové a svalové
tkáně
Hyperpolarizace membrány. Vzruch v membráně

nervu i svalu se šíří jako vlna depolarizace, při které se
díky influxu Na+ do nitra buňky přechodně mění mem-
bránový potenciál: klidový negativní náboj na cytoso-
lické straně membrány se krátce změní na pozitivní
(akční potenciál). Celá řada studií z počátku tohoto
století prokázala narušení šíření akčního potenciálu
u modelů svalové slabosti. Většina dat pochází
z experimentů na hlodavcích, u kterých byla svalová
slabost navozena kombinací denervace a vysoko -
dávkovaných steroidů [32, 33], a jen malá část
z humánních studií [34]. Sama denervace svalu vede
k hyperpolarizaci membrány v klidovém stavu, a tím
ke snížení její vzrušivosti [35]. Zachování svalové ak-
tivity hyperpolarizaci membrány brání [35]. Tento me-
chanismus může vysvětlit nejen podíl svalové inaktivi-
ty na rozvoji ICUAW [36], ale také příznivý vliv denní-
ho přerušování analgosedace na zkrácení délky umě-
lé plicní ventilace.

Změny denzity a vlastností Na+ kanálů v membráně
svalu. V hlodavčím modelu ICUAW (34) i u nemocných
se sepsí [32, 33] je ve srovnání s kontrolní skupinou
významně snížená hustota sodíkových kanálů přítom-
ných ve svalové membráně. Vlivem změněné post -
translační modifikace se sodíkové kanály otvírají
i uzavírají při méně negativních hodnotách membrá-
nového potenciálu [38–40]. Membrána svalu se tak
stává relativně nevzrušivou. 

• Poruchy spřažení excitace a kontrakce
Centrální roli při iniciaci kontrakce příčně pruhova-

ného svalového vlákna hraje ionizované kalcium, kte-
ré je uvolňováno ze sarkoplazmatického retikula poté,
co je tam přenesena vlna akčního potenciálu výběž-
kem plazmatické membrány (tzv. T-tubulem). Množství
Ca2+ uvolněného ze sarkoplazmatického retikula je ří-
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zeno makromolekulárním komplexem, známým jako
ryanodinový receptor (RyR1), jehož aktivita podléhá
vlivu rozmanitých stresorů (ischémie, acidóza, prozá-
nětlivé cytokiny, oxid dusnatý [41, 42]). Aktivita RyR je
v modelu sepse u krysy zvýšena [43], což vede
k poruše fluktuace hladin Ca2+ v průběhu cyklu relaxa-
ce-kontrakce. Excesivní intracelulární koncentrace
kalcia může zrychlit degradaci některých myofibrilár-
ních proteinů [44] a ovlivnit i vlastnosti membránových
Na+ kanálů [38].

• Bioenergetické selhání 
Během sepse/SIRS dochází k dysfunkci dýchací-

ho řetězce, a tím k neschopnosti mitochondrií genero-
vat dostatečné množství ATP. Byla prokázána korela-
ce mezi závažností mitochondriální dysfunkce
a mortalitou septických pacientů [45]. Mitochondrie
v kosterním svalu kriticky nemocných jsou postiženy
funkčně i morfologicky (otok, úbytek počtu). Schop-
nost regenerace mitochondrií je faktorem predikujícím
přežití kritického stavu [46]. Lze spekulovat o tom, že
axonální transport neurotransmiterů a svalová kon-
trakce patří mezi energeticky vysoce náročné děje,
které by mohly být deplecí ATP narušeny. Důkazy pro
to však nemáme. Výsledky experimentálních studií mi-
tochondriální dysfunkce potvrzují její klíčovou roli
v rozvoji sepse a multiorgánového selhání [47, 48]
a zároveň poukazují na příznivý vliv na mitochondrii
cílených antioxidantů [49] a aktivátorů genů mito-
chondriální biogeneze [50]. Mezi příčiny mitochondri-
ální dysfunkce řadíme oxidativní stres akcelerovaný
prozánětlivými cytokiny [45, 51, 52] a přetížení svalu
energetickými substráty, zejména glukózou. Hyper -
glykémie kriticky nemocných, v našich krajích tak
časté nadužívání parenterální výživy, spolu s patolo -
gickou expresí na inzulinu nezávislého transportéru
GLUT-1 (glukózový transportér-1) ve svalové buňce,
vede k přetížení svalu glukózou [53), což je rizikovým
faktorem ICUAW [12]. Kontrola hyperglykémie
i. v. inzu linem podle Leuvenského protokolu [54] snižu-
je incidenci ICUAW [26] a přes všechny kontroverze
[55, 56] zůstává podle databáze Cochrane [26] jedi-
ným postupem s prokázanou účinností v prevenci roz-
voje ICUAW. Podílí se na tom možná i suprese systé-
mového zánětu inzulinem (57).

• Úbytek svalové hmoty (sarkopenie)
Kromě již uvedených změn funkce nervosvalové

jednotky je za rozvoj svalové slabosti zodpovědná ta-
ké deplece svalové hmoty (sarkopenie). Přestože
k úbytku svalové hmoty a poklesu svalové síly většinou
dochází současně, mohou za některých okolností exi-
stovat i samostatně [58]. Je třeba zdůraznit, že k rozvoji
svalové slabosti může dojít i v důsledku pouhé deple-
ce svalové hmoty (sarkopenie), byť zbývající svalovina
je funkčně normální. Ztráta svalové hmoty může do-
sáhnout stovek gramů denně [59]. Proteolýza myofib-
rilárních proteinů – vystupňovaná během sepse – je
především výsledkem aktivace Ca2+-dependentních
proteáz zvaných calpainy [60], následuje ubikvitinace

(označení proteinem ubikvitinem, který předurčí bílko-
vinu k degradaci v proteasomu) za přítomnosti ATP.
Systémový zánět způsobuje negativní dusíkovou bilan-
ci zvýšením degradace proteinů [61] a snížením prote-
osyntézy na úrovni transkripce [62] vlivem prozánětli-
vých cytokinů. Imobilizace proteolýzu akceleruje [63].
Inzulinová rezistence znamená útlum proteosyntézy na
úrovni translace [64], na proteokatabolismu se podílí
i hyperkortizolémie [65] a snížení hladiny IGF-1 (insu-
lin-like growth factor) [66]. Úbytek myofibrilárních pro-
teinů je záhy následován úbytkem organel a snížením
počtu jader apoptózou [67].

Závěr

Poučení pro praxi intenzivní péče
Svalová slabost kriticky nemocných je častá kompli-

kace základního onemocnění a intenzivní péče. Má
devastující následky na další průběh onemocnění –
zejména zpomaluje odvykání pacienta od ventilátoru
a následně i jeho mobilizaci z lůžka. ICUAW per se má
zcela jistě vysokou dlouhodobou mortalitu (zejména
na důsledky imobilizace), byť přesná čísla neznáme.
Neexistuje žádný léčebný či preventivní postup –
s výjimkou prevence hyperglykémie – který by byl ově-
řen v prospektivních randomizovaných studiích.
Současné poměrně hluboké poznatky patofyziologie
ICUAW ale umožňují vést intenzivní péči tak, aby by-
ly příčiny vzniku svalové slabosti minimalizovány.
Včasná stabilizace vitálních funkcí a kauzální léčba
vyvolávajícího stavu – je-li možná – zmírní patologic-
ký dopad SIRS, imobilizaci a funkční denervaci svalu
lze účinně bránit zavedením mělké a denně přerušo-
vané sedace s vyhýbáním se režimům plně řízené
ventilace a užití relaxancií. Sarkopenie je minimalizo-
vána vhodně volenou nutricí (s respektováním toxici-
ty parenterální výživy) v kombinaci s intenzivní reha-
bilitací a časnou mobilizací (i ventilovaného) pacienta
z lůžka. Mitochondriální dysfunkce snad může být
příznivě ovlivněna kontrolou glykémie i. v. inzulinem,
cílová hodnota ovšem zůstává nejasná (7–9 mM?).
Blízká budoucnost přinese data o vlivu antioxidantů
a glutaminu na ICUAW (očekávané zveřejnění studie
REDOX), vzdálenější budoucnost možná nabídne
použití konkrétních antioxidantů cílených na mito-
chondrii a aktivátorů mitochondriální biogeneze
v klinické praxi.
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