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Intesniivravi osakonnas ravitud haige-
tel — nn kriitiliselt haigetel - tekib sageli
omandatud neuromuskulaarne lihasnér-
kus, mille tottu haigete paranemine on
aeglane ja nad vajavad piisivat kunstlik-
ku ventilatsiooni. Kliinilises pildis do-
mineerib neil haigetel jisemete ja hin-
gamislihaste generaliseerunud ndrkus,
mille tottu on raskusi hingamisaparaadist
voorutamisel. Kriitiliselt haigel tekib ak-
sonaalne sensoor-motoorne poliineuro-
paatia ja dge miiopaatia, kus riskiteguri-
teks on siisteemne pdletikuline siindroom,
eelkoige sepsis, suur APACHE III skoor,
mitmeelundipuudulikkus, kortikosteroi-
dide ja mittepolariseerivate blokaatorite
kasutamine, seega on tegemist mitme-
tegurilise etioloogiaga. Poliineuromiio-
paatial ei ole spetsiifilist ravi. Kui patsien-
dil on diagnoositud poliineuropaatiat véi
miiopaatiat, on esiplaanil pdhihaiguse,
sepsise ja mitmeelundipuudulikkuse ravi.

Ligikaudu 1,5%-1 intensiivravil viibivatest
g
patsientidest esineb erinevaid neuromusku-

laarseid haigusi ja tisistusi, mida jagatakse
kahte kategooriasse. Neist esimese moodus-
tavad patsiendid, kelle lihasndrkus tuleneb
primaarsetest neuroloogilistest haigustest, nt
dge poletikuline demiieliniseeriv poliiradiku-
loneuropaatia (Guillaini-Barré stindroom),
motoneuroni haigused, miiasteeniline Kkriis,
botulism ja lihasdiistroofiad ehk miiopaatiad.
Need patsiendid vajavad tildjuhul intensiivravi
kiiresti kujuneva hingamispuudulikkuse tot-
tu, mis on intensiivravi pohindidustuseks.Tei-
sel haigete kategoorial kujunevad intensiivra-
vi kdigus nn omandatud neuromuskulaarsed
haigused: kriitiliselt haige poliineuropaatia ja
kriitiliselt haige miiopaatia. Selle pohjuseks
voib olla mitmeelundipuudulikkus voi nn
stisteemse poletikulise reaktsiooni sindroom,
mis esineb 20-50%-1 intensiivravil viibivatest
haigetest (1). Bolton ja kaastdotajad votsid
kasutusele kriitiliselt haige poliineuropaatia
(critical illness polyneuroparhy) moiste (2). Eesti
keeles on seda nimetatud dgedaks endotoksi-
liseks poliineuropaatiaks (3).

Intensiivravi osakonnas ravil viibivate krii-
tiliselt haigete patsientide (critically il patient)
varajaseks probleemiks on mdnikord asjaolu,
et neid ei saa respiraatorist vodrutada. Seetot-
tu tekib kiisimus, mis on pdhjuseks, et nddal
vOi kauem kopsude kunstlikul ventilatsioonil
olnud haige ei suuda ise hingata ja miks on tal
lisaks tekkinud jalgade perifeerset tiitipi nor-
kus, millega kaasneb koodlus-periostaalreflek-
side alanemine ning kujunevad lihasatroofiad
ja tundlikkusehdired jdsemete distaalsetes
osades. Pohjuseks voib olla perifeersete nirvi-
de voi lihaste kahjustus, s.t kujunenud on krii-
tiliselt haige poliineuropaatia voi miiopaatia.
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Esimesed kriitiliselt haige omandatud poli-
neuropaatia juhud diagnoositi ajavahemikul
1977-1981, kui viiel intensiivravil viibinud
haigel tdheldati ebaselge pohjusega raskust
respiraatorist vOOrutamisel. Kuivord neil
oli kujunenud ka poliineuropaatiale viitav
alajdsemete perifeerset tlipi ndrkus, mille
etioloogia jdi ebaselgeks, peeti seda esial-
gu Guillaini-Barré stindroomi variandiks.
Elektrofiisioloogiliste uuringute pohjal kir-
jeldas Kanada teadlane Bolton intensiivra-
vil viibinud 19 haigel seda stindroomi 1980.
aastate alguses. Lisaks pohihaigusele esine-
sid neil mitmeelundipuudulikkus ja peaaju
sekundaarsest kahjustusest tingitud psuii-
hika- ja teadvushéired, mille iseloomusta-
miseks kasutatakse septilise entsefalopaatia
moistet. Seda intensiivravi kidigus tekkinud
seisundit hakati esimest korda nimetama
kriitiliselt haige poliineuropaatiaks (2). Sel-
lele jiargnesid analoogsete haigusjuhtude
kirjeldused ka Euroopas: Prantsusmaal ja
Hollandis.

Ilmnes, et intensiivravi osakonnas tekki-
nud poliineuropaatia oli oluliseks pohjuseks,
miks haiget ei saanud hingamisaparaadist
vOoOrutada, vaatamata sellele et vélistatud
olid kardiaalsed ja pulmonoloogilised poh-
jused (4). Hilisem analiiiis t0i esile, et krii-
tiliselt haige poliineuropaatia esines 70%-1
sepsise  ja  mitmeelundipuudulikkusega
haigetest. Sepsisega seotud mikrotsirkulat-
siooni héire kahjustab perifeerseid nérve,
mida on peetud iheks oluliseks patofiisio-
loogiliseks mehhanismiks (5, 6). Samal ajal
kirjeldati kriitiliselt haigeid patsiente, kellel
elektrofiisioloogilised ja morfoloogilised
uuringud ei viidanud perifeersete nérvide,
vaid lihaskoe primaarsele kahjustusele (li-
haskiudude nekroosile) ning seetdttu hakati
tekkinud seisundit nimetama Kkriitiliselt hai-
ge miopaatiaks (7). Viimase patogeneesis
peetakse oluliseks kortikosteroidide, neuro-
muskulaarsete blokaatorite ja antibiootiku-
mide pikaaegset kasutamist intensiivravis.

Andmed molema haigusseisundi sagedu-
se kohta erinevad olenevalt diagnoosimise
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kriteeriumide vdga suurest varieeruvusest,
kuid prospektiivsete uuringutega saadud
andmed néitavad, et kriitiliselt haige polii-
neuropaatiat esineb 58%-1 haigetest, kes on
ule néddala intensiivravil viibinud (8). Sep-
sisehaigetel (9) on selle tiisistuse esinemine
keskmisest suurem (68,5%) ning sama kehtib
mitmeelundipuudulikkuse kohta (70%) (5).
Septilise Soki (10) lébiteinutel kujunevad
neuromuskulaarsed manifestatsioonid
76%-1 ning sepsise ja mitmeelundipuudu-
likkuse koosesinemise korral koguni 82%-1
juhtudest (11).

2003. aastal tehtud prantslaste uurin-
gus selgus, et kriitiliselt haigel patsiendil on
sageli tihel ajal nii poliineuropaatia kui ka
miiopaatia ning neid on vaatamata tdnapie-
vasele diagnostikale raske eristada (12).

MOISTED: KRITILISELT HAIGE PATSIENT,
MITMEELUNDIPUUDULIKKUS JA SUSTEEMNE
POLETIKULINE SUNDROOM

Mitmesugused tugevatoimelised tegurid
tekitavad

intensiivravi kdigus raske siisteemse pole-

(trauma, poletus, infektsioon)
tikulise reaktsiooni, mida tdnapédeval ni-
metatakse slisteemse poletikureaktsiooni
stindroomiks (systzemic inflammatory response
syndrome, SIRS) (13). SIRSi puhul aktivee-
ritakse humoraalsed ja tsellulaarsed kaitse-
stisteemid, mis pohjustavad kogu organis-
mis, kaasa arvatud aju, perifeersed nérvid
ja lihased, mikrotsirkulatsiooni héire. Stind-
roomi diagnoosimiseks on vajalik kahe voi
enama alljirgneva siimptomi esinemine:
a) kehatemperatuur >38 °C voi <36 °C;
b) tahhiikardia tile 90 korra min; c) tahhitip-
noe tle 20 korra min voi hiiperventilatsioon
(PaCO2 <32 mm Hg); d) leukotsiitoos iile
12 x 109/1 vdi alla 4 x 109/1, valemis tle 10%
ebakipseid neutrofiile (14, 15).

Kriitiliselt haigel voib tekkida mitmeelun-
dipuudulikkus (multiple organ failure), mille
raskust véljendatakse SOFA (Sequential Or-
gan Failure Assessment) skooriga. See skoor
moodustub kuue elundisiisteemi funktsioo-
nist: a) hingamisfunktsioonist (arteriaalses
veres hapniku osardhu (PaO2) ja sissehinga-
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tava 0hu hapniku (FiO32) kontsentratsiooni
suhe); b) kardiovaskulaarsest funktsioonist
(keskmine arteriaalne vererdhk ja selle sdi-
litamiseks vajalik vasopressorite annus);
¢) neuroloogilisest seisundist (Glasgow’
koomaskaala); d) neerufunktsioonist (see-
rumi kreatiniini tase); e) maksafunktsioo-
nist (seerumi bilirubiini tase) ja f) koagulat-
sioonifunktsioonist (trombotsiiitide arv).
SOFA-skoor viljendatakse numbriliselt 0-st
kuni 4-ni: mida suurem on skoor, seda ras-
kem on mitmeelundipuudulikkus (16).
Haigusseisundi raskuse kajastami-
seks ja suremuse prognoosimiseks kasu-
tatakse intensiivravis alates 1991. aastast
APACHE III skoori (Acute Physiology and
Chronic Health Evaluation), mis on haiguse
raskuse kvantitatiivne néditaja ning baseerub
laboratoorsetel ja Kkliinilis-flisioloogilistel
andmetel, kaasates haige vanuse, vOimali-
ku kroonilise haiguse ning kdesoleval etapil
esineva intensiivravi vajaduse (17). Mida
suurem on skoor, seda kriitilisem on haige
seisund ning seda suurem on ka tdendosus

poliineuromiiopaatia tekkeks (18).

KRIITILISELT HAIGE POLUNEUROPAATIA
(CRITICAL ILLNESS POLYNEUROPATHY, CIP)
Haigust on diagnoositud kogu maa-
ilmas ja polineuropaatia tekib kesk-
50-70%-1 intensiivravi vajava-
(5), kellel esineb SIRS,

viimast diagnoositakse

miselt
test haigetest
kusjuures inten-
siivravi osakonnas 20-50%-1 haigetest (1).
Seega peetakse poliineuropaatiat inten-
siivravi osakonnas lisna sagedaseks oman-
(19).

Uuringud on tdestanud tugevat seost kriitili-

datud neuromuskulaarseks haireks
selt haige poliineuropaatia ja sepsise, mitme-
elundipuudulikkuse ja SIRSi vahel (10).
Riskiteguriteks peetakse ravi kidigus, eriti
seoses parenteraalse toitmisega kujunenud
hiiperosmolaarsust, hiipoalbumineemiat ja
hiipergliikeemiat (5).

Kriitiliselt haige poliineuropaatiale eelneb
sageli septiline entsefalopaatia, olles tiheks
varajasemaks neuroloogiliseks komplikatsioo-
niks (20), millega 70%-1 haigetest kaasnevad

neuromuskulaarsed manifestatsioonid. Tead-
vushéire tottu on sellise haige uurimine ras-
kendatud. Haigega ei saa tavaliselt adekvaatset
kontakti, ta ei liiguta jdsemeid ning valu-, tem-
peratuuri- ja vibratsioonitundlikkust on raske
hinnata. Koolus-periostaalrefleksid on esialgu
sdilinud. Nendel haigetel jdib poliineuropaa-
tia pooltel juhtudest diagnoosimata (5). Sep-
tilisest entsefalopaatiast paranemine on Kkiire,
kuid raskused hingamisaparaadist vOorutami-
sel viitavad tekkinud poliineuropaatiale. Ku-
junenud seisundi hindamiseks ja diagnoosi-
miseks on esmatidhtsusega elektrodiagnostika:
elektroneuromiiograafia (ENMG) ning respi-
ratoorse siisteemi eriuuringutest n. phrenicus’e
motoorse juhtekiiruse mootmine ja diafragma
nodel-elektromiiograafia (21).

Kliiniline pilt. Haigetel esineb genera-
liseerunud lihasndrkus koos kaasneva hii-
potoonia ja atroofiaga, enam on haaratud
jalgade ja kéte distaalsed lihased. Kdolus-
periostaalrefleksid on madalad vdi puudu-
vad. Sageli esineb distaalset tiitipi tundlik-
kuse hiire labajalgadel ja labakitel, kuid
teadvushéirega haigetel ei ole voimalik seda
objektiivselt hinnata. Hingamislihaste haa-
ratuse tottu ei ole vdimalik haigeid hinga-
misaparaadist voorutada. Ndomiimika on
sdilinud, haiged jilgivad timbrust ja pilgu-
tavad silmi. Kraniaalnidrvide haaratus on
uliharv, kuid selle ilmnemisel tuleb mdelda
monele primaarsele neuromuskulaarsele
haigusele. Seisundi tdhtsamad diagnostili-
sed kriteeriumid on esitatud tabelis 1.

Tabel 1. Kriitiliselt haige pollineuropaatia
diagnostilised kriteeriumid

1. Neurograafia: sensoorsete nérvivastuste
amplituudid on madalad véi puuduvad,
motoorsete narvivastuste amplituudid on
madalad, juhtekiirused on normis voi kuni 30%
referentsvaartustest aeglustunud.

2. Noel-EMG: uuritud lihastel esinevad spontaansed
aktiivsus-fibrillatsioonid koos “neurogeensete”
motoorse liksuse potentsiaalidega.

3. Haiget on respiraatorist raske voorutada.

4. Kreatiinkinaasi aktiivsus vereseerumis on normis
voi kergelt suurenenud.

5. Lihasbiopsia toob esile normaalse leiu.

6. Ageda poliineuropaatia muud pdhjused, nt
porfiiliria, Guillaini-Barré siindroom, on vélistatud.
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Kriitiliselt haige poliineuropaatiat on
kirjeldatud ka lastel (22), kuid vorreldes
tdiskasvanutega esineb neil seda stindroomi
harva. Pohjuseks on asjaolu, et lastel ei kuju-
ne intensiivravi kdigus eriti sageli SIRSi.

Patofiisioloogia. Kirjeldatava tiisistuse
tdpne patofiisioloogiline mehhanism ei ole
selge. Sepsise korral on mikrotsirkulatsioon
hédiritud paljudes elundites, eelkdige ajus,
SIRSi
korral lakkab perifeerset nérvi varustavate

perifeersetes nédrvides ja lihastes.

veresoonte autoregulatsioon. Vabanenud
tsttokiinid suurendavad mikrovaskulaarset
permeaablust ning tekkinud endoneuraalne
turse tekitab kapillaaride oklusiooni. Sepsi-
se korral avalduv gliikoosikontsentratsiooni
suurenemine veres ja vereseerumi albumii-
nide kontsentratsiooni vihenemine pdhjus-
tab perifeerses nirvis hiipoksia, ning mida
kauem vajab haige intensiivravi, seda raske-
malt avalduvad kisitletavad neuromusku-

laarsed manifestatsioonid (5).

KRIITILISELT HAIGE MUOPAATIA (CRITICAL
ILLNESS MYOPATHY, CIM)
Kriitiliselthaigemiiopaatiatkirjeldatiesimest
korda astmahaigetel, keda raviti kortikoste-
roidide suurte annustega ja nn neuromus-
kulaarsete blokaatoritega. Seda stindroomi
on nimetatud mitmeti: 4ge kortikosteroid-
miiopaatia, dge nekrotiseeriv miopaatia,
dge miopaatia astma korral, intensiivravi
miiopaatia. Praegu on selle seisundi koige
adekvaatsemaks Kkirjeldamiseks kasutusel
termin “kriitiliselt haige miiopaatia” (23).
Selle definitsiooni jdrgi on patsiendid krii-
tiliselt haiged voi on ldhiminevikus teinud
14bi vastava seisundi ning jdsemete lihaste
norkus tekkis neil pérast kriitilise seisundi
kujunemist.

Kriitiliselt haige miiopaatia riskiteguri-
teks peale steroidide ja neuromuskulaarsete
blokaatorite peetakse veel SIRSi, mitmeelun-
dipuudulikkust ning sepsist. Kriitiliselt hai-
ge miiopaatia raskuse ja varajast kujunemist
iseloomustava APACHE III skoori vahel
ilmneb lineaarne sodltuvus. Kui APACHE
IIT skoor on suurem kui 85, tekib 72%-1
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haigetest kriitiliselt haige poliineuropaatia
ja/vdi miopaatia. Viikese riskiga haigete
grupi, kellest ainult 8%-1 tekivad kriitiliselt
haige neuromuskulaarsed manifestatsioo-
nid, moodustavad patsiendid, kellel ei esine
poletikulist sindroomi ja kelle APACHE III
skoor on viiksem kui 70 (24).

Miopaatiat on diagnoositud kolmandi-
kul raske astmaatilise staatuse tottu ravitud
haigetest ning seda on tidheldatud ka pérast
maksa ja sidame siirdamist (25). Samas on
kriitiliselt haige miiopaatiat diagnoositud ka
sepsisehaigetel, keda ei ole kortikosteroidi-
de ega neuromuskulaarsete blokaatoritega
ravitud (26). Ka anesteetikumide (propo-
fool) manustamine voib olla kriitiliselt haige
miuiopaatia kujunemise riskiteguriks.

Kliiniline pilt. Enamikul haigetest avas-
tatakse miopaatia, kui patsient hakkab ent-
sefalopaatia stindroomist paranema voi tal
lastakse sedatatsioonist drgata. Hingamisli-
haseid haarava difuusse lihasnorkuse tottu
el suuda nad iseseisvalt hingata. Kriitilise
seisundi méddumisel hakkab haige sageli
kiiresti paranema, lihasjoudluse taastumisel
suudavad nad iseseisvalt hingata ja jisemete
joud taastub. Seisundi tdhtsamad diagnosti-
lised kriteeriumid on esitatud tabelis 2.

Tabel 2. Kriitiliselt haige miiopaatia
diagnostilised kriteeriumid

1. Neurograafia: sensoorsete nérvivastuste
amplituudid on suuremad kui 80%
referentsvaartustest; motoorsete narvivastuste
amplituudid on vdiksemad kui 80%
referentsvadrtustest.

2. Noel-EMG: uuritud lihastel esinevad fibrillatsioonid
koos “miiogeensete” motoorsete iiksuste
potentsiaalidega.

3. Kordusstimulatsioon ei too esile miiasteeniale
iseloomulikku negatiivset decrement-vastust
(avaldub kontraktsioonide jarkjargulises
noérgenemises).

4. Kreatiinkinaasi aktiivsus vereseerumis on
suurenenud.

5. Lihasbiopsia: ilmneb miosiini havimine ja Il tiitipi
lihaskiudude atroofia.

Miiopaatia jaotatakse 4 alarithma: rab-
kahhektiline
miuiopaatia, dge kvadripleegiline miiopaatia

domiuioltats (rhabdomyolysis),

ja dge nekrotiseeriv miiopaatia.
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Rabdomtioliitisi iseloomustab lihasnor-
kus, mialgia ja kahjustatud lihaste turse
(swelling). Kreatiinkinaasi aktiivsus vere-
seerumis on viga suur ja sageli esineb miio-
globinuuria. ENMG-leid ja lihasbiopsia on
normis. Prognoos on hea, tavaliselt jirgneb
pohihaiguse soodsa kulu korral kiire ja tdie-
lik paranemine.

Kahhektiline miiopaatia on sageli esinev
komplikatsioon kriitiliselt haigel koos jédse-
mete viljendunud lihasnorkusega. Kreatiin-
kinaasi aktiivsus, ENMG ja lihasbiopsia on
normis. Prognoos on hea.

Age kvadripleegiline miiopaatia on miio-
paatia koige sagedamini esinev vorm Kkrii-
tiliselt haigel patsiendil. Lihasndrkus on
simmeetriline ja rohkem on kahjustunud
jdsemete proksimaalsed lihased. Kreatiin-
kinaasi aktiivsus on kergelt suurenenud ja
dgedas faasis ilmneb ENMG-leius miiopaa-
tiline kahjustus jala proksimaalsetes lihas-
tes. Stindroomist paranemine on aeglane ja
vOib kesta kuid.

Age nekrotiseeruv miiopaatia on rabdo-
muoliitisi raske vorm koos kreatiinkinaasi
suurte vidrtustega veres ja miioglobinuuriaga.
Lihasbioptaadis esineb lihaskiudude nekroos
ja raske kahjustuse korral tdielikku parane-
mist ei toimu, mistottu lihasjoud ei taastu.

DIAGNOSTILISTE KRITEERIUMIDE JA

VOIMALUSTE KASUTAMIST ILLUSTREERIVA
HAIGUSJUHU KIRJELDUS

54aastast meeshaiget raviti intensiivravi
osakonnas 35 pideva jooksul mdlemapool-
se bronhopneumoonia (tekitaja Legionella
sp.), sepsise, hingamis- ja kardiovaskulaar-
se puudulikkuse ning raskelt viljendunud
adipoossusega. Patsient oli 28 péeva juhita-
val hingamisel, mille puhul rakendati suure
hapnikukontsentratsiooniga gaasisegu. Li-
saks antibiootlisele ravile kasutati ravi algu-
ses septilise Soki tottu vasopressoreid. Pat-
sient sai itheksa pédeva jooksul prednisolooni
annuses 50 mg pdevas ning analgosedatsioo-
niks opioidi ja trankvilisaatori infusiooni.
Hingamisfunktsiooni paranedes raviti haiget
seejirel siseosakonnas, kus juhtivaks siimp-

tomiks oli jalgade ndrkus, mille tottu ta vajas
kondimisel abivahendeid. Aegamd6dda jalga-
de norkus paranes, kuid héirivaks kaebuseks
kujunesid vasaku sdédre ja labajala valud,
millega kaasnes tuimustunne varvastes, mis
pikkamododa siivenes. Pisut hiljem tekkisid
samad kaebused ka paremas jalas, kuid olid
oluliselt leebemalt viljendunud.

Objektiivne leid. Tundlikkus: molema-
poolne sokikujuline hiipalgeesia jalgadel,
kitel tundlikkus normis. Motoorika: vasaku
poia dorsaalfleksiooni ndrkus; polve sirutus
ja painutus vastupanule vdhenenud, vasa-
kul enam kui paremal; kandadele ei tduse,
varvastel kidib; kannarefleksid puuduvad,
Babinski refleks ei vallandu.

Uuringud. Labajala rontgenitilesvotted
ja vasaku siddre Doppleri ultraheliuuring
arteritest ja veenidest patoloogiata. Vasaku
sddre neuropaatilise valu selgitamiseks tehti
ENMG-uuring, mille tulemused on esita-
tud tabelis 3-5.

Tabel 3. ENMG: motoorne neurograafia

Narvid Distaalne Motoorse Motoorne Hilis-
latents  vastuse  juhte- vastuste
(ms)  amplituud kiirus (F-M)
(mv) (m/s) latents
(ms)
n. medianus dx 4,1 4,2 46,4 29,2
n. peroneus dx 4,5 2,0 38,7 53,0
n. peroneus sin 4.4 1,2 36,5 54,4
n. tibialis sin 4,1 5,4 39,2 56,3
n. ulnaris sin 3,8 3,3 44,2 30,0

Jareldus: tabelis rasvaselt trikitud arvud néitavad, et
motoorsed kiirused on aeglustunud, lihasvastuste amplituudid
on madalad, hilisvastuste (F-M) latentsajad on pikenenud.

Tabel 4. ENMG: sensoorne neurograafia

- . Sensoorne
Narvid Amplituud (mv) juhtekiirus (m/s)
n. suralis dx sensoorne vastus eiole mdddetav
puudub

n. suralis sin sensoorne vastus eiole mdddetav
puudub

n.radialissin  sensoorne vastus eiole mdddetav
puudub

n. medianus sensoorne vastus eiole mdodetav

(I'sdrm) dx puudub

Jareldus: sensoorsed juhtekiirused katel ja jalgadel ei ole
moodetavad.

24

EestiArst 2009; 88(1):20-27



Tabel 5. Elektromiiograafiline uuring (EMG)
jalalihastel

Lihased Spontaanne Lihase
lihasaktiivsus motoorse
(0-3) iiksuse

potentsiaalid

M.quadriceps femoris + miiogeenne

(vastus laterale) (L2-L4) sin

M. tensor fasciae latae + miiogeenne

(L4-L5) dx

M. tibalis ant. (L4-L5) sin +++ miiogeenne

M. ext.hall.long. (L5, S1) sin +++ milogeenne

M. ext.hall.long. (L5, S1) dx +H+ miiogeenne

M. gastrocnemius ++4+ miiogeenne

(L5, 51, S2) sin

Joonisel 1 on kujutatud patsiendi m. ti-
bialis anterior’il registreeritud rohked spon-
taansed lihasaktiivsuse avaldused — fibrillat-
sioonid.

{oonis 1. ENMG-uuring: spontaansed
ihasavaldused - rohked
fibrillatsioonipotentsiaalid m. tibialis
anterior’il.

ENMG-uuringu kokkuvote: esineb dge-
das faasis olevale miiogeensele kahjustusele
iseloomulik leid, jalgades enam viljendunud
kui kites, rohkem vasakul kui paremal, nii
proksimaalsetel kui ka distaalsetel lihastel
koos kaasneva aksonaalse neuropaatilise
kahjustusega. Leid sobib kriitiliselt haige
poliineuromiiopaatiale: samal ajal on kah-
justatud nii jdsemete perifeersed nérvid
(neurogeenne komponent) kui ka lihased
(miiogeenne komponent).

Teostatud ENMG-uuringu alusel diag-
noositi haigel poliineuromiiopaatiat, mille

ULEVAADE

poOhjuseks oli ldbitehtud 4ge hingamispuu-
dulikkus ja sepsis koos vastava entsefalopaa-
tia siindroomiga. Uldseisundi progresseeru-
va paranemisega kaasnes ka lihasnorkuse ja
valude vihenemine ning motoorsete funkt-
sioonide taastumine, hdirivaks osutusid veel
mone kuu jooksul esinenud neuropaatilised
vaevused. Neli kuud hiljem oli haige téieli-
kult paranenud, subjektiivsed kaebused olid
taandunud ja neuroloogiline leid normali-
seerunud.

Kriitiliselt haige poliineuromiiopaatia diag-
noosimise voimalusi on veel mitmeid. Alati
tuleb arvestada, et tegemist on intensiivravil
viibiva raske haigega, kelle tildseisundi tot-
tu ei saa alati koiki diagnostilisi meetodeid
kasutada. Diferentsiaaldiagnostiliselt on
olulisteks uuringuteks ka magnetresonants-
tomograafia ja liikvori analiiisimine kesk-
nérvislisteemi primaarse kahjustuse vélista-
miseks.

Elektrodiagnostika meetoditest on peale
ENMG, mis on iiks rutiinuuringutest, ka-
sutusel korduv ehk repetitiivne ndrvi stimu-
latsioon (RNS) transmissiooni ehk siinapsi
ulekandefunktsiooni hindamiseks. Positiiv-
ne repetitiivne stimulatsioonitest viitab neu-
defektile,
pohjuseks voib olla miiorelaksantide panku-

romuskulaarse tlekande mille
rooniumbromiidi ja vekurooniumbromiidi
kasutamine intensiivravi viltel.

PROGNOOS JA RAVI

Poliineuromiiopaatial ei ole spetsiifilist ravi.
Kui patsiendil on diagnoositud poliineuro-
paatiat, siis on esiplaanil pohihaiguse, sepsi-
se ja mitmeelundipuudulikkuse ravi. Kuigi
hormoonravi kasutamine on véltimatu, tu-
leb seda teha minimaalselt toimivates an-
nustes. Katseuuringus poliineuropaatiaga
haigetel ei kiirendanud ka suurtes annustes
immunoglobuliinide manustamine haigete
paranemist (27).

DIFERENTSIAALDIAGNOSTIKA
Kriitiliselt haige neuromuskulaarseid ma-
nifestatsioone tuleb eristada nii dgedatest
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aksonaalsetest poliineuropaatiatest nagu
porfiitiria ja Bj-vitamiini puudulikkusest
tingitud poliineuropaatiad kui ka idiopaa-
tilise dgeda pdletikulise poliradikuloneu-
ropaatia (Guillaini-Barré sindroomi) akso-
naalsetest ja demiieliniseerivatest vormidest.
Viimaste puhul on oluline liikvori patoloo-
giline leid, mis kriitiliselt haige poliineuro-
paatia korral on normis. Samuti voimaldab
ENMG-uuring eristada poliineuropaatia
erinevaid vorme.

Téhelepanu véirivad ka médduva neuro-
muskulaarse blokaadiga haiged, kes saavad
suurtes annustes keskmise- ja pikatoimelisi
mittedepolariseerivaid lihasrelaksante (nt
pankurooniumbromiid). Nende haigete klii-
nilises pildis on tegemist nii jisemete kui ka
hingamislihaste norkusega, mis on sarnane
kriitiliselt haige neuropaatia ja miiopaatiaga,
kuid neid saab eristada ainult elektrodiag-
nostika abil. Néarvi kordusstimulatsioonil
saadud positiivne decrement-vastus (ampli-
tuudi langus lihasvdsimuse mddtmisel) on
iseloomulik iiksnes moédduvale neuromus-
kulaarsele blokaadile, negatiivne decrement
(norm) aga omandatud neuromuskulaarsele
kahjustusele ehk kriitiliselt haige poliineu-
ropaatiale.

Seega on kriitilise haige omandatud
miiopaatia ja poliineuropaatia diferentsiaal-
diagnostikas oluline ENMG-uuringu, lihas-
biopsia ja kreatiinkinaasi aktiivsuse rutiinne
kasutamine (21, 27). Lihase otsene stimu-
latsioon (direct muscle stimulation, DMS) kui
diagnostiline meetod on ammu tuntud. In-
tensiivravis vOttis selle esimest korda kasu-
tusele Rich 1996. a (28). Meetod véimaldab
eristada lihase ja nédrvikiu kahjustust. Liha-
se kahjustuse korral lihasmembraani elekt-
riline drritatavus puudub, s.t lihasvastus ei
ole registreeritav. Selline seisund on iseloo-
mulik miiopaatilisele lihaskahjustusele, eri-
nedes poliineuropaatiast, kus lihase otsesel
tekib
Seega on kriitiliselt haige komplekssetes

stimulatsioonil lihaskontraktsioon.
uuringutes esikohal neurofiisioloogilised,

kliinilised ja histoloogilised uuringud.

Lihasbiopsia on invasiivne protseduur ja tu-
lemused ei ole kohe hinnatavad, mistottu on
intensiivravi osakonnas miiopaatia akuutse
faasi diagnostikas esikohal just elektrofii-
sioloogilised uuringud, mis on tehniliselt
kiiresti teostatavad ja kohe analiitisitavad.
labakéelihaste
miuograafiline uuring (EMG) on toodud

Teostatav ndel-elektro-

illustratsioonina joonisel 2.

Joonis 2. Noel-EMG-uuring patsiendi labakée
lihastel.

KOKKUVOTE

Intesniivravi osakonnas ravitud haigetel —
nn kriitiliselt haigetel — tekib sageli neuro-
muskulaarne lihasndrkus, mille tottu hai-
gete paranemine on aeglane ja nad vajavad
pusivat kunstlikku ventitlatsiooni, et tagada
neile piisav hingamisfunktsioon. Kriitiliselt
haigel tekib aksonaalne sensoor-motoorne
poliineuropaatia ja 4ge miiopaatia, kus riski-
teguriteks on slisteemne pdletikuline siind-
room, eelkdige sepsis, suur APACHE III
skoor, kortikosteroidide ja mittepolarisee-
rivate blokaatorite kasutamine, seega on te-
gemist mitmetegurilise etioloogiaga. Kriitli-
selt haigel sepsise ja siisteemse podletikulise
sindroomi efektiivne késitlus intensiivravi
etapis vihendab oluliselt neuromuskulaar-
sete manifestatsioonide tekke riski (29).
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muscle biopsy and CPK measurements
is stressed. The differential
the GQGuillaine-Barré syndrome,
porphyria and other causes of predominant

diagnosis
includes

motor neuropathy. The importance of the
treating rationale of underlying conditions
is pointed out. Discontinuation of
ventilation is set by the time of resolution of
neuropathy. Neuromuscular manifestations
are associated with increased mortality,
and

prolonged mechanical ventilation

prolonged rehabilitation.
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