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К ритическое состояние п р о я в л я е тс я  
нарушением функции многих органов и систем, 
в том числе и периф ерической нервной 
системы. В данном обзоре представлена 
информация о полиневропатии критического 
состояния (ПКС).

История вопроса
Полиневропатия, возможно, всегда сопро

вождали критические состояния. Однако, до 
развития современных технологий поддержки 
артериального давления и искусственной 
вентиляции легких (ИВЛ) в отделениях  
реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ), 
смерть обычно наступала до клинически 
выраженных нервно-мышечных проявлений. Тем 
не менее, K sle r  [44] наблюдал "быструю потерю 
плоти" при продолжительном сепсисе. Erbsloh 
[24] в 1955 году обратил внимание на 
полиневропатию вслед за гипоксической комой 
после шока или остановки сердца. В 1961 году 
Mertens [39] описал "кома-полиневропатии" у 
больных после гемодинамического шока на фоне 
острой интоксикации и тяж елы х метабо
лических нарушений, объясняя полиневропатию 
метаболическим и ишемическим повреждениями 
периферической нервной системы. В 1971 году 
Henderson с соавт. [26] описали полиневропатию 
у пациентов с ожогами. У четырёх пациентов с 
сепсисом развилась тяж елая полиневропатия, 
которую Bischoff с соавт. [3] в 1977 году 
объяснили гентамицина сульфатом.

С 1977 по 1981 годы Bolton с соавт. [4] 
наблюдали пять необычных пациентов в 
отделении интенсивной терапии, которые 
имели затрудненность отлучения от ИВЛ и 
выраженную мышечную слабость в конечностях. 
В сесторонние н ей р о ф и зи о ло ги ч ески е  и
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м орф ологические и сслед ован и я вы явили  
первичную дистальную аксональною дегене
рацию моторных и сенсорных волокон. После 
исключения недостаточности питания, кол- 
лагеноза, токсичности антибиотиков или 
тяжелых металлов и ишемии спинного мозга 
причина полиневропатии оставалась неясной. 
Bolton с соавт. предположили, что полинев
ропатия обусловлена "токсическими" эффектами 
самого сепсиса [8]. П ервая реакция на их 
сообщение была в том, что это состояние 
посчитали одним из вариантов синдрома 
Гийена-Барре. Но сравнение 15 пациентов с 
выявленной полиневропатией и 16 пациентов с 
синдромом Гийена-Барре показало, что два 
типа полиневропатии отличались предшест
вующим или сопутствующим заболеваниями, 
нейрофизиологическими и морфологическими 
особенностям [6]. Синдрому Гийена-Барре часто 
предшествовала легкая инфекция или прививка, 
несколько дней или недель латентного периода 
перед его началом; выявленная же полинев
ропатия развивалась в течение критического 
состояния [6].

Нейрофизиологические исследования были 
решающими в распознавании полиневропатий 
у тяжело больных, поэтому они с все чаще 
применялись в ОРИТ [12]. К 1983 было собрано 
19 случаев полиневропатии. Учитывая, что 
полиневропатия развивалась у больных с 
сепсисом и полиорганной недостаточностью, то 
есть в критическом состоянии, Zochodne с соавт. 
назвали её "полиневропатия критического 
состояния" [69]. Witt с соавт. [64] в последующем 
установили, что частота полиневропатии у 
пациентов с сепсисом и полиорганной не
достаточностью составляет примерно 70%, и 
не доказали роль антибиотиков, миорелаксантов 
и нутритивной недостаточности как этио
логических факторов. Н аруш ение м икро
циркуляции п ериф ерических нервов, как 
частный случай нарушения микроциркуляции 
во многих тканях и органах при сепсисе, 
предлагалось в качестве патогенетического 
механизма [64,69]. Предполагалось, что ПКС 
была одной из причин затрудненности отлучения



от ИВЛ [4, 5, 70], и это подтвердили Spitzer с 
соавт. [53]. Нейрофизиологические и морфо
логические исследования у некоторых паци
ентов выявили, что критическое состояние 
также первично поражает мышцы в виде 
нарушения цитоархитектоники [5] и некроза [69] 
мы ш ечны х волокон, что было названо  
"миопатией критического состояния" (МКС) [68].

Клинические проявления
ПКС встречается по всему миру [11, 28, 

33, 59, 61]. П роспективны е исследования 
показывают, что ПКС возникает у 50%-70% 
пациентов с синдромом системного воспа
лительного ответа (ССВО) [32, 64]. ССВО 
развивается у 20%-50% пациентов в крупных 
ОРИ Т [56]. С ледовательно, ПКС долж на 
расцениваться сегодня как очень распрост
раненное нервно-мышечное заболевание [10]. 
Диагностические критерии полиневропатии 
критического состояния следующие [10]:

1. Н али ч и е к р и ти ч еск о го  состоян и я  
(сепсис, полиорганная недостаточность, ССВО).

2. Затрудненность отлучения от ИВЛ после 
исключения причин, обусловленных патологией 
сердца и легких.

3. Слабость мышц конечностей.
4. Нейрофизиологическое подтверждение 

аксональной моторной и сенсорной поли
невропатии.

В следствие трудности  обследования 
нервно-мышечной системы больных в крити
ческом состоянии полиневропатия может быть 
клинически не выявлена у половины пациентов 
[64]. В начале обследования, когда болевой 
стимул вызывается компрессией ногтевого ложа 
карандашом для оценки уровня сознания, на 
лице появляется гримаса, однако движения в 
конечностях ослаблены или отсутствуют. Даже 
при полиневропатии средней тяжести глубокие 
сухожильные рефлексы могут быть сохранены 
[7, 28, 64]. Проверка чувствительности часто 
недостоверна, но признаки дистальной потери 
болевой, тем п ературн ой  и вибрационной 
ч у в стви тель н о сти  м огут н аб лю д аться  у 
пациентов в сознании. Трудность клинической 
оценки объясняет разброс в опубликованных 
частотах встречаемости ПКС и в описаниях 
клинической картины [28, 33, 65, 70].

Д ля ПКС х ар а к тер н о  сим м етричное 
сниж ение мыш ечной силы , как в прок
симальных, так и в дистальных сегментах всех 
конечностей; сниж ение сухож ильных реф 
лексов, преимущ ественно дистально; сим
метричное сниж ение чувствительности  в 
дистальных сегментах; снижение мышечной 
массы; затрудненность отлучения от ИВЛ [28, 
33, 65, 70].

ПКС описана у детей [23,45], но ее частота 
встречаем ости  меньш е, чем у взрослы х 
вследствие значительно меньшей частоты 
встречаемости ССВО в педиатрических, нежели 
во взрослых, ОРИТ.

Нейрофизиологические проявления
В сесторонние н ей р о ф и зи о ло ги ч ески е  

исследования важны [13, 14]. Эти исследования 
должны включать стимуляционную электро
миографию  (ЭМГ) моторных и электро- 
нейрографию (ЭНГ) сенсорных волокон перифе
рических нервов и игольчатую  электро
миографию мышц верхних и нижних конеч
ностей. Исследование стимуляционной ЭМГ 
диафрагмального нерва и игольчатая ЭМГ 
дыхательных мышц могут определить роль ПКС 
как причины затрудненности отлучения от ИВЛ 
[38, 49, 65]. Нейро-физиологические находки 
указывают на первично аксональную деге
нерацию. Снижение амплитуд суммарного 
потенциала дей стви я  мышцы (СПДМ) и 
потенциала действия сенсорного нерва (ПДСН) 
- преимущественные появления.

Снижение амплитуд СПДМ происходит в 
течение 2 недель от начала ССВВО и 
предшествует клиническим и другим нейро
физиологическим признакам [55]. Также может 
быть сопутствующее увеличение длительности 
СПДМ, указывающее на присоединившуюся 
миопатию [13, 67]. Это, и снижение элект
рической возбудимости при прямой стимуляции 
[2], указывают на вовлечение мышц. Пато
логическая спонтанная активность при иголь
чатой ЭМГ и снижение амплитуды ПДСН 
появляются позже [65]. При игольчатой ЭМГ 
потенциалы  двигательны х ед и н и в  иногда 
ум еньш ены  в количестве , некоторы е с 
"миопатическими" признаками [64, 69]. ЭМГ 
отдельных мышечных волокон показывают, что 
есть дисфункция окончаний моторных аксонов 
[50]. Это может объяснить "миопатические" 
проявления у некоторых пациентов. Как и при 
других острых полиневропатиях, нейрофизио
логические находки зави ся т  от времени 
исследования. Исследования проведения по 
сенсорным волокнам могут быть нормальными 
на ранних этапах ПКС, становясь патоло
гическими позже, и возвращаясь к норме в 
течение выздоровления. Поэтому повторные 
исследования помогают диф ф еренцировать 
невропатию от миопатии.

Морфологические проявления
Были выполнены исследования биопсии 

нервов и всесторонние м орф ологические 
исследования как центральной, так и пери
ферической нервной системы при аутопсии у



девяти пациентов [5, 69]. Были исследованы 
спинной мозг и корешки нервов, многочисленные 
образцы моторных и сенсорных нервов, и мышц, 
как проксим альны х, так  и дистальны х. 
Обнаружены потеря волокон и первично 
аксональная дегенерация, преимущественно 
дистальных сегментов. Поперечные срезы и 
исследование расщепленных волокон обнару
жили ранние и поздние проявления первичной 
аксональной дегенерации и отчасти регенерации. 
Центральный хроматолизис клеток передних 
рогов и умеренная потеря клеток дорсальных 
ганглиев отражает периферическую аксональ
ную дегенерацию. Свидетельств воспаления 
периферической нервной системы не было. В 
мышцах выявлены острая и хроническая 
денервация и изредка миопатические изменения 
[5, 69]. Первичная аксональная дегенерация 
межреберных и диафрагмальных нервов и 
денервационная атр о ф и я  респираторной  
мускулатуры объясняли дыхательную недоста
точность [69]. Тем не менее, аутопсия 2 
пациентов [37], биопсия нервов у 14 из 22 
пациентов [31] и у 8 из 8 пациентов [48] не 
выявили патологию нервов, несмотря на 
клинические и нейрофизиологические (а также 
при световой микроскопии мышц [48]) признаки 
периферической невропатии. Эти находки могут 
быть частично объяснены невозможностью 
заметить ранние изменения нервов с помощью 
поперечных срезов и исследования расщеп
ленных волокон и биопсией чувствительных 
нервов, несм отря на п реим ущ ественное 
вовлечение моторных нервов. Так как аксо
н ал ьн ая  д еген ер ац и я  п реи м ущ ествен н о  
дистальная , полиневропатии могут быть 
пропущены, если при аутопсии исследуются 
только нервные корешки. Функциональное 
изменение, предшествующее структурному 
повреждению, у тяжело больных, продолжают 
изучаться [13, 31].

Д иф ф еренциальны й  диагноз. Д и ф ф е
ренциальные признаки нервно-мыш ечных 
проявлений критического состояния пред
ставлены в таблице [15].

Мышечная слабость вследствие продлен
ного нервно-м ы ш ечного блока не редко 
встречается у пациентов, получающих высокие 
дозы миорелаксантов [51,70]. Хотя клинические 
проявления могут быть схожи с ПКС или МКС, 
диагноз может быть легко установлен ритми
ческой стимуляцией нервов.

П родолж ается  д и скусси я  о частоте 
встречаемости и о природе миопатии, которая 
может развиваться независимо или в сочетании 
с ПКС, и о роли нейрофизиологического 
исследования, оценки уровня креатинин- 
фосфокиназы плазмы, и биопсии мышц в

дифференцировке невропатии от миопатии [16, 
17, 27, 29, 31, 42, Щ  Прямая и непрямая (через 
нерв, идущий к мышце) стимуляция мышц 
может помочь отличить ПКС от МКС [2].

Ряд мононевропатий и плексопатий могут 
встречаться в отдельности или в сочетании с 
ПКС и МКС [9]. Например, в результате 
компрессии нерва при длительном лежачем 
положении, при травме, ишемии, сдавлении 
гематомой [9, 30, 54, 62, 63]. Нервы у больных 
в критическом состоянии особенно воспри
имчивы к травме [54].

Лечение
Важно избегать ССВО. Это часто невоз

можно до поступления в ОРИТ. После 
поступления в О РИТ важ ны  тщ ательная 
асеп ти ка , контроль над во зб у д и тел ям и  
инф екций , и по возм ож ности избегание 
хирургических процедур. Так как стероиды и 
миорелаксанты могут способствовать ПКС и 
МКС, их надо избегать или применять как 
можно реже и в наименьших дозах.

Когда диагноз ПКС установлен, тактика 
ведения вклю чает: 1) лечение сепсиса и
полиорганной недостаточности, 2) умение 
справляться с затрудненностью отлучении от 
ИВЛ, 3) попытки непосредственного лечения 
ПКС (ещё нет доказанных), 4) физиотерапия и 
реабилитация.

Основной подход к лечению ПКС - это 
лечить ССВО [1, 18, 19, 31, 34, 55, 64, 69]. 
Необходимо проводить терапию  основного 
заболевания, при подозрении на инфекцию 
проводить хирургическую санацию гнойного 
очага, назначать подходящ ий антибиотик, 
проводить весь комплекс интенсивной терапии 
для поддержания адекватной гемодинамики и 
оксигенации. Это раннее и последовательное 
л еч ен и е м ож ет п р ед о тв р а ти т ь  синдром  
полиорганной недостаточности, но когда он 
развивается, то всевозможное специфическое 
лечение проводится дополнительно для каждого 
органа. Несмотря на эти меры, смертность от 
сепсиса и полиорганной недостаточности в ОРИТ 
составляет 30%-50% [21, 36]. Даже на фоне 
адекватной терапии полиневропатия крити
ческого состояния, по сути, улучш ается в 
легких случаях через недели, а в тяжелых 
случаях через месяцы [34, 64, 69]. Клинические 
и нейрофизиологические исследования указыва
ют на постепенную реиннервацию мышц и 
восстановление чувствительности [6, 65, 69].

Пациенты с ПКС, как правило, проходят 
через период затрудненности отлучения от 
ИВЛ, обычно после того, как  ССВО и 
полиорганная недостаточность стали контро
лируемыми, и нет кардиальных и пульмо



нальных причин затрудненности отлучения. На 
этом этапе ПКС часто диагностируется впервые. 
Тем не менее, диагноз может быть поставлен 
позже, не раньше перевода больного из ОРИТ, 
когда слабость конечностей мешает сидеть или 
ходить, самостоятельно есть, или одеваться. В 
любом случае пациента необходимо направить 
к специалисту по реабилитации. В начале 
должны назначаться только легкие упражнения 
для поддержания мышечной силы и общей по
движности и предупреждения контрактур. По 
мере выздоровления интенсивность упраж 
нений, долж на увеличиваться. Программа 
реабилитации может быть длительной и с 
применением разнообразных вспомогательных 
приспособлений [20, 32, 58, 66].

Была попытка лечения ПКС внутривенными 
им муноглобулинам и (ВИГ). ВИГ ш ироко 
используются как дополнительное лечение 
сепсиса у критически больных и дали некоторую 
надеж ду на ум еньш ение заболеваем ости, 
связанную с сепсисом. В открытом испытании у 
3 больных Wijdicks и Fulgham [60] не показали 
улучш ения ПКС, но в более широком 
ретроспективном исследовании у 33 больных 
[41] раннее лечение грамотрицательного сепсиса 
ВИГ, возможно, предотвратило развитие ПКС.

Специфические вмеш ательства, преры 
вающие септического каскада на его ранних 
стадиях, были безуспешны. Изучалось исполь
зование моноклональных и поликлональных 
антител непосредственно против бактери
ального эндотоксина; моноклональных антител 
к фактору некроза опухоли (ФНО) альфа; 
антагониста рецепторов интерлейкина-1 [36]; 
антагониста рецепторов активации тромбо
цитов, BN5205 [22]; N -ац ет и л ц и сте и н а ,
действую щ его как поглотитель свободных 
р ад и калов  кислорода [52]; и разли ч н ы х  
гемофильтрационных техник и плазмообмена
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