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Εισαγωγή: Η Πολυνευρομυοπάθεια της ΜΕΘ (CIPNM–Critical Illness 
Polyneuromyopathy) είναι μια επίκτητη αξονική εκφύλιση των κινη-
τικών, αισθητικών και μυϊκών ινών που αναπτύσσεται στους ασθενείς 
που νοσηλεύονται στη ΜΕΘ για χρονικό διάστημα μεγαλύτερο της μιας 
εβδομάδας. Σκοπός: Η επισήμανση των επιδημιολογικών δεδομένων 
της CIPNM, των κυριότερων παραγόντων κινδύνου που οδηγούν στην 
εμφάνισή της, των επιπτώσεών της αλλά και των μεθόδων πρόληψης 
και αποκατάστασης των ασθενών που την αναπτύσσουν. Υλικό και Μέ-
θοδος: Πραγματοποιήθηκε αναζήτηση ανασκοπικών και ερευνητικών 
άρθρων στις ηλεκτρονικές βάσεις δεδομένων των: PubMed, Google 
Scholar και στο Εθνικό Κέντρο Τεκμηρίωσης. Αποτελέσματα: Οι ασθε-
νείς που παραμένουν στη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας για χρονικό 
διάστημα τουλάχιστον 7 ημερών θα αναπτύξουν τη CIPNM σε ποσοστό 
49-84%. Κυριότεροι παράγοντες κινδύνου είναι η σήψη, η παρατεταμένη 
ακινησία, οι παρατεταμένα υψηλές τιμές σακχάρου, η χορήγηση κορτι-
κοστεροειδών και νευρομυϊκών αποκλειστών. Συγκεκριμένη θεραπεία 
δεν υπάρχει και ο κυριότερος τρόπος πρόληψης είναι η αποφυγή των 
παραγόντων κινδύνου που οδηγούν στην ανάπτυξη της διαταραχής. 
Συμπεράσματα: Η Πολυνευρομυοπάθεια της ΜΕΘ είναι μια πολύ συχνή 
νευρομυϊκή διαταραχή με σημαντικές επιπτώσεις στους ασθενείς, όπως 
την παράταση του χρόνου νοσηλείας και την αύξηση της θνητότητας. 
Η πρώιμη κινητοποίηση των ασθενών, αν είναι εφικτή, έχει εξαιρετική 
σημασία για την ταχύτερη και πιο αποτελεσματική ανάρρωσή τους.

Λέξεις-ευρετηρίου: Μυοπάθεια, Νευροπάθεια, Μονάδα Εντατικής Θεραπείας, πα-
ράγοντες κινδύνου, αποκατάσταση.



276 ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ  Τόμος 61, Τεύχος 3, Ιούλιος - Σεπτέμβριος 2022

Εισαγωγή
Η Πολυνευρομυοπάθεια της ΜΕΘ (CIPNM – Critical 

Illness Polyneuromyopathy) είναι μια επίκτητη αξονική 
εκφύλιση των κινητικών, αισθητικών και μυϊκών ινών 
που αναπτύσσεται στους ασθενείς που νοσηλεύονται 
στη ΜΕΘ για χρονικό διάστημα μεγαλύτερο της μιας 
εβδομάδας.1 Αναγνωρίζεται σε πρώτη φάση σαν μια 
συμμετρική αδυναμία των κάτω άκρων και εν συνεχεία 
των άνω άκρων, ενώ πολύ σπάνια μπορεί να συνοδεύε-
ται από προσβολή των μυών του προσώπου. Είναι μια 
συχνή και σοβαρή επιπλοκή που αναπτύσσεται στο πε-
ριβάλλον της ΜΕΘ και οδηγεί στην καθυστερημένη απε-
ξάρτηση του ασθενή από τη μηχανική αναπνευστική 
υποστήριξη, στην αύξηση της διάρκειας παραμονής του 
στη ΜΕΘ, και πιθανώς να ευθύνεται για μόνιμη απώλεια 
της λειτουργικής του ικανότητας και μειωμένη ποιότητα 
ζωής.2 

Η CIPNM περιγράφτηκε για πρώτη φορά τις τελευταί-
ες δεκαετίες. Η συχνότητα εμφάνισης της CIPNM ποικί-
λει μεταξύ των διαφόρων μελετών και εξαρτάται από 
την αιτία εισαγωγής του ασθενή στη ΜΕΘ, τα κριτήρια 
διάγνωσης και τη χρονική στιγμή μετά την έναρξη της 
διαταραχής που διενεργήθηκε η διαγνωστική εξέταση.3 

Σκοπός
Κύριος σκοπός αυτής της ανασκοπικής μελέτης είναι η 

περιγραφή των βασικότερων στοιχείων που χαρακτηρί-
ζουν την Πολυνευρομυοπάθεια της ΜΕΘ.

 Θα γίνει προσπάθεια καταγραφής των επιδημιολο-
γικών της δεδομένων, των κυριότερων παραγόντων 
κινδύνου που οδηγούν στην εμφάνισή της, των επιπτώ-
σεών της αλλά και των μεθόδων πρόληψης και αποκατά-
στασης των ασθενών που την αναπτύσσουν.

Υλικό και Μέθοδος 
Πραγματοποιήθηκε αναζήτηση ανασκοπικών και 

ερευνητικών άρθρων στις ηλεκτρονικές βάσεις δεδομέ-
νων των Pubmed, Google Scopus και Cochrane και στο 
Εθνικό Κέντρο Τεκμηρίωσης (ΕΚΤ). Από την αναζήτηση 
αυτή επιλέχθηκαν περίπου 60 δημοσιευμένα άρθρα, 
όπως και δημοσιευμένες διδακτορικές διατριβές. Έγινε 
αναζήτηση της βιβλιογραφίας της τελευταίας δεκαετί-
ας, αλλά χρησιμοποιήθηκαν και άρθρα προηγούμενων 
ετών λόγω της σπουδαιότητας που είχαν. 

Η γλώσσα αναζήτησης ήταν η ελληνική και η αγγλική 
και έγινε προσπάθεια εύρεσης υλικού σε όλο σχεδόν 
το επιστημονικό φάσμα της διαταραχής και ιδιαίτερα 

στην επιδημιολογία, στους παράγοντες κινδύνου, στην 
πρόληψη και στην αποκατάσταση των ασθενών. Οι λέ-
ξεις κλειδιά που χρησιμοποιήθηκαν ήταν: CIPNM, CIP / 
CIM, Intensive Care Unit acquired weakness μαζί με τις 
λέξεις: sepsis, risk factors, epidemiology, rehabilitation, 
prognosis. Στην ελληνική γλώσσα οι αντίστοιχες λέξεις 
ήταν: Πολυνευρομυοπάθεια της ΜΕΘ, Μυοπάθεια και 
Νευροπάθεια της ΜΕΘ, σε συνδυασμό με: σήψη, παρά-
γοντες κινδύνου και πρόγνωση. 

Αποτελέσματα
Η νευρομυϊκή αδυναμία της ΜΕΘ είναι μια παθολογι-

κή κατάσταση που λαμβάνει συνεχώς όλο και μεγαλύ-
τερες διαστάσεις διεθνώς. Αν και είχε περιγραφεί από 
τις δεκαετίες του 1960 και του 1970 με τη γενικευμένη 
περιγραφή μιας νευρομυϊκής αδυναμίας που αναπτύσ-
σεται μέσα στο περιβάλλον της ΜΕΘ, εντούτοις η πρώτη 
λεπτομερής περιγραφή της έγινε από τον Charles Bolton 
το 1984 με αποτέλεσμα αρχικά να ονομαστεί Νευροπά-
θεια του Bolton (Bolton΄s Neuropathy). Αυτός περιέγρα-
ψε την περίπτωση 5 ασθενών της ΜΕΘ που ανέπτυξαν 
παράλυση στα άνω και κάτω άκρα, διασωληνώθηκαν 
και κατόπιν εμφάνισαν δυσκολία απεξάρτησης από τη 
μηχανική αναπνοή και ηλεκτροδιαγνωστικά ευρήματα 
συμβατά με σοβαρή κινητική και αισθητική Πολυνευρο-
πάθεια.4 

Πολλοί διαφορετικοί όροι έχουν χρησιμοποιηθεί δι-
αχρονικά όπως: prolonged neuromuscular blockade, 
thick filament myopathy, critical care myopathy, acute 
necrotizing myopathy of intensive care unit, acute 
quadriplegic myopathy, ICU acquired paresis. Όλοι προ-
σπάθησαν να περιγράψουν την πολυπλοκότητα που 
χαρακτηρίζουν τη διαταραχή. Οι όροι που χρησιμοποι-
ούνται σήμερα διεθνώς σχεδόν αποκλειστικά για να την 
περιγράψουν είναι: Critical Illness Polyneuromyopathy 
(CIPNM) και συχνά ο όρος: Intensive Care Unit acquired 
weakness (ICUaw). 

Η Μυοπάθεια της ΜΕΘ (CIM) και η Πολυνευροπάθεια 
της ΜΕΘ (CIP) μπορεί να υπάρχουν ως ξεχωριστές πα-
θολογικές καταστάσεις ή να συνυπάρχουν ως μια μεικτή 
διαταραχή, οπότε και να αποτελούν την Πολυνευρομυ-
οπάθεια της ΜΕΘ (CIPNM). Η διάκριση των δύο παθο-
λογικών καταστάσεων και ιδιαίτερα των μυοπαθητικών 
και νευροπαθητικών αιτίων της μυϊκής αδυναμίας είναι 
τόσο δύσκολη, ώστε ορισμένοι επιστήμονες να επιλέ-
γουν απευθείας τον όρο CIPNM.1,5

Η CIP είναι μια περιφερική αξονική αισθητήριο-κινη-
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τική Πολυνευροπάθεια που επηρεάζει τα άνω και κάτω 
άκρα και τους μύες της αναπνοής, ενώ πολύ σπάνια 
τους οφθαλμοκινητικούς μύες και τους μύες του προσώ-
που.1,6 Η προσβολή στα άκρα είναι συμμετρική και εμ-
φανέστερη στα κάτω από ότι στα άνω άκρα. Σε ποσοστό 
30% των ασθενών με CIP παρατηρείται απώλεια μυϊκής 
μάζας.7 Η CIP χαρακτηρίζεται συχνότερα από μεγαλύτε-
ρη αδυναμία των περιφερικών σε σχέση με τους εγγύς 
μύες, και αισθητηριακές αλλαγές με αξονική εκφύλιση 
των αισθητικών και κινητικών νευρικών ινών.

 Η CIM χαρακτηρίζεται ως μια διάχυτη μη νεκρωτική 
μυοπάθεια και από διακριτά ηλεκτροφυσιολογικά και 
μορφολογικά χαρακτηριστικά. Συνοδεύεται από χαλαρή 
παράλυση των άκρων και αδυναμία στους καμπτήρες 
μυς του αυχένα.8 Οι ασθενείς πολύ συχνά εμφανίζουν 
αδυναμία των μυών της αναπνοής, που δυσχεραίνει τον 
απογαλακτισμό τους από τη μηχανική αναπνοή.9 Η αι-
σθητική λειτουργία είναι φυσιολογική10 και η αδυναμία 
στους εγγύς μύες είναι πιο εμφανής από ό,τι στους πε-
ριφερικούς.

Τέλος, η CIPNM χαρακτηρίζεται από συνδυασμένη κε-
ντρική και περιφερική αδυναμία, περιφερική αισθητική 
απώλεια και ποικίλου κάθε φορά βαθμού μυϊκή ατρο-
φία. Κλινικά χαρακτηρίζεται από περιφερική μυϊκή αδυ-
ναμία, απώλεια μυϊκής μάζας ιδιαίτερα στα κάτω άκρα 
και συνήθως μειωμένα ή απόντα τενόντια αντανακλα-
στικά. Η αδυναμία απογαλακτισμού του ασθενή από τη 
μηχανική αναπνοή είναι συχνή και πιθανώς το επικρατέ-
στερο σύμπτωμα της CIPNM.1 Η απώλεια μυϊκής μάζας 
παρατηρείται στο 1/3 των ασθενών που αναπτύσσουν 
τη διαταραχή.7 Τα αντανακλαστικά στην πρώτη φάση 
εγκατάστασης της νόσου είναι φυσιολογικά, ενώ συνή-
θως αυτά απουσιάζουν κατά τη φάση που η διαταρα-
χή έχει πλέον εγκατασταθεί.7,11 Τέλος, η προσβολή των 
μυών του προσώπου, όπως και των εγκεφαλικών συζυ-
γιών, είναι πολύ σπάνια. 

Επιδημιολογία
Η συχνότητα ανάπτυξης της διαταραχής είναι πολύ 

δύσκολο να υπολογιστεί, ιδίως λόγω της ανομοιογένει-
ας στα κριτήρια επιλογής των ασθενών, της ορολογίας 
που χρησιμοποιείται, των διαγνωστικών κριτηρίων που 
επιλέγονται για τη διάγνωση της Μυοπάθειας και της 
Νευροπάθειας και της χρονικής στιγμής που τίθεται η 
διάγνωση.3 Οι ασθενείς που παραμένουν στη Μονάδα 
Εντατικής Θεραπείας για χρονικό διάστημα τουλάχιστον 
7 ημερών θα αναπτύξουν τη CIPNM σε ποσοστό 49-

84%.12 Σε παρουσία πολυοργανικής ανεπάρκειας (MOF, 
Multiple Organ Failure) και σήψης ή συνδρόμου συ-
στηματικής φλεγμονώδους αντίδρασης (SIRS, Systemic 
Inflammatory Response Syndrome) η αντίστοιχη συχνό-
τητα φθάνει το 68-100%.13 

Σε μια μελέτη περιγράφεται ότι το 26-65% των ασθε-
νών της ΜΕΘ, των οποίων υποστηρίζονταν μηχανικά 
η αναπνοή τους, ανέπτυξαν μυϊκή αδυναμία μετά την 
αφύπνισή τους.14 Ακόμη, το 67% των ασθενών που πα-
ρέμειναν υπό μηχανική αναπνευστική υποστήριξη για 
σημαντικό διάστημα (>10 ημερών) ανέπτυξαν τη νευ-
ρομυϊκή διαταραχή.15 Η παρουσία του συνδρόμου οξεί-
ας αναπνευστικής δυσχέρειας (ARDS, acute respiratory 
distress syndrome) οδηγεί στην ανάπτυξη της CIPNM σε 
ποσοστό περίπου 60%. Περίπου το 1/3 των ασθενών με 
οξύ σοβαρό επεισόδιο άσθματος (status asthmaticus),16 

το 7% των ασθενών με ορθοτοπική μεταμόσχευση ήπα-
τος,17 το 38% όλων των ασθενών της ΜΕΘ18 και το 68% 
των ασθενών που θα παραμείνουν εντός της ΜΕΘ για 
τουλάχιστον μια εβδομάδα πρόκειται να αναπτύξουν τη 
νευρομυϊκή διαταραχή. 

Περίπου το 70% των ασθενών με σήψη αναπτύσσουν 
CIP. Ακόμη, το 11% των ασθενών που παρέμειναν στη 
ΜΕΘ για τουλάχιστον 24 ώρες ανέπτυξαν τη CIPNM, με 
το ποσοστό να φθάνει στο 24-55% για όσους παρέμει-
ναν για διάστημα 7-10 ημερών.19 Τέλος, η Πολυνευρο-
μυοπάθεια της ΜΕΘ εμφανίζεται και σε παιδιατρικούς 
ασθενείς που νοσηλεύονται στη ΜΕΘ με τα αντίστοιχα 
ποσοστά να φθάνουν το 1.7%.20

Παράγοντες Κινδύνου για την ανάπτυξη της 
CIPNM

Στη διεθνή βιβλιογραφία πολλοί παράγοντες κινδύ-
νου έχουν αναφερθεί ότι συνδέονται με την ανάπτυξη 
της Πολυνευρομυοπάθειας της ΜΕΘ. Μεταξύ αυτών 
κυρίαρχη θέση έχουν η ανάπτυξη της σήψης, του SIRS 
και του σηπτικού σοκ,13 η ανάπτυξη πολυοργανικής ανε-
πάρκειας,21 η χορήγηση και συγχορήγηση νευρομυϊκών 
αποκλειστών, κορτικοστεροειδών,21 αμινογλυκοσιδών22 
και ινοτρόπων, η χορήγηση καταστολής, η παρατετα-
μένη ακινησία επί κλίνης, οι παρατεταμένα υψηλές τι-
μές σακχάρου.21 Ως συμπληρωματικοί παράγοντες για 
την ανάπτυξη της νευρομυϊκής νόσου αναφέρονται το 
γυναικείο φύλο, οι παρατεταμένα χαμηλές τιμές του 
ιονισμένου ασβεστίου του πλάσματος,24 η μηχανική 
αναπνευστική υποστήριξη,21 η νεφρική ανεπάρκεια και 
η διενέργεια αιμοκαθάρσεων,24 καθώς και η παρεντε-
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ρική διατροφή.24 Τέλος, η βαρύτητα της νόσου για την 
οποία ο ασθενής εισάγεται στη ΜΕΘ, όπως αυτή μπορεί 
να εκτιμηθεί από την κλίμακα APACHE III και SOFA, έχει 
συνδεθεί με την ανάπτυξη της Πολυνευρομυοπάθειας 
της ΜΕΘ. Η συχνότητα εμφάνισης της διαταραχής αυξά-
νει με την αντίστοιχη αύξηση των τιμών στις κλίμακες.21 

Επιπτώσεις της διαταραχής, πρόληψη και 
αποκατάσταση 

Οι ασθενείς που αναπτύσσουν Πολυνευρομυοπάθεια 
χρειάζεται να μείνουν συνολικά μεγαλύτερο χρονικό δι-
άστημα στη ΜΕΘ και απαιτούν πολύ μεγαλύτερο χρό-
νο απογαλακτισμού από τη μηχανική αναπνευστική 
υποστήριξη σε σχέση με τους υπόλοιπους ασθενείς της 
ΜΕΘ που δεν αναπτύσσουν τη διαταραχή. Η θνησιμότη-
τα των ασθενών με Πολυνευρομυοπάθεια είναι σημαντι-
κά υψηλότερη σε σχέση με τους υπόλοιπους ασθενείς. 
Μετά την έξοδο από τη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας 
η λειτουργική κατάσταση των ασθενών κυμαίνεται από 
ήπια μέχρι σοβαρή μυϊκή αδυναμία, κατάσταση που 
μπορεί να διαρκέσει από μερικούς μήνες μέχρι και αρ-
κετά χρόνια. 

Ορισμένες μελέτες υποστηρίζουν ότι στις περιπτώ-
σεις ασθενών με CIPNM, των οποίων η βλάβη είναι ήπι-
ου ή μέτριου βαθμού, η ανάρρωση είναι γρήγορη και 
πλήρης, ενώ όταν η βλάβη είναι πολύ σοβαρή η ανάρ-
ρωση είναι εξαιρετικά περιορισμένη και η θνητότητα με-
γαλύτερη. Μια μελέτη κατέγραψε κλινική αδυναμία σε 
μερικούς ασθενείς με CIP ακόμη και 4 χρόνια μετά την 
έξοδό τους από τη ΜΕΘ,25 ενώ σε άλλη μελέτη 11 από 
τους συνολικά 13 ασθενείς που ανέπτυξαν CIP παρουσί-
αζαν κλινικά ευρήματα συμβατά με τη διαταραχή 13-24 
μήνες μετά τη διάγνωσή της.26

Η θνητότητα των ασθενών που αναπτύσσουν τη 
CIPNM είναι υψηλότερη από αυτή των υπόλοιπων ασθε-
νών τόσο κατά τη νοσηλεία τους στη ΜΕΘ όσο και μετά. 
Σε μια προοπτική μελέτη 211 ασθενών της ΜΕΘ, από 
τους 40 ασθενείς που διεγνώσθησαν ηλεκτροφυσιο-
λογικά με CIPNM εξήλθαν 9 ασθενείς, εκ των οποίων 7 
ασθενείς είχαν επιβιώσει μετά από 2 μήνες και μόνο 4 
ασθενείς μετά από 6 μήνες.27

Αρκετές μελέτες καταγράφουν παρατεταμένα προ-
βλήματα κινητικότητας28-30 και μειωμένη ποιότητα ζωής 
σε ασθενείς με ARDS και σήψη28 που ανέπτυξαν CIPNM, 
οι οποίοι παρουσίασαν γνωστική δυσλειτουργία και εί-
χαν δυσκολία να εργαστούν.31 Σε άλλη μελέτη ασθενών 
με ARDS που ανέπτυξαν CIPNM καταγράφηκαν ηλε-

κτροφυσιολογικά σημεία και ενδείξεις χρόνιας απονεύ-
ρωσης σχετικές με τη βλάβη σε ποσοστό άνω του 90% 
των ασθενών, ακόμη και 5 χρόνια μετά την έξοδό τους 
από τη ΜΕΘ.31 

Συγκεκριμένη θεραπεία δεν υπάρχει. Οι θεραπευτικές 
στρατηγικές αφορούν την πρόληψη κατά το δυνατόν, 
αλλά και την αντιμετώπιση των γνωστών παραγόντων 
κινδύνου που ευθύνονται για την ανάπτυξη της διατα-
ραχής. 

Πολλές θεραπευτικές προσεγγίσεις έχουν γίνει έως 
τώρα, καμία όμως δεν έχει αποδειχθεί ότι μπορεί να απο-
τρέψει ισχυρά τη συχνότητα ανάπτυξης και τη βαρύτητα 
της νευρομυϊκής διαταραχής. Σε αυτές περιλαμβάνο-
νται η χορήγηση αυξητικής ορμόνης, ανοσοσφαιρινών, 
η αντιοξειδωτική θεραπεία, ειδικά σχήματα θρεπτικής 
υποστήριξης και η ορμονική θεραπεία (τεστοστερόνης).

 Η ινσουλινοθεραπεία μειώνει σημαντικά τη συχνότη-
τα των ηλεκτροφυσιολογικών σημείων της CIM/CIP και 
την ανάγκη παρατεταμένης αναπνευστικής υποστήρι-
ξης στους ασθενείς της ΜΕΘ. Μια μελέτη υποστηρίζει 
ότι με τον έλεγχο των επιπέδων σακχάρου του αίματος 
μειώνεται η συχνότητα εμφάνισης της CIPNM. Συγκε-
κριμένα, η συχνότητα της διαταραχής βρέθηκε να είναι 
38,9% για τους ασθενείς που λάμβαναν ινσουλίνη και 
περίπου 50,5% για τους ασθενείς της ομάδας ελέγχου.32 
Μια άλλη πολυκεντρική μελέτη αναφέρει υψηλότερη 
θνητότητα στους ασθενείς που είχαν τεθεί σε αυστηρό 
έλεγχο των επιπέδων της γλυκόζης τους, ώστε να έχουν 
νορμογλυκαιμία, σε σχέση με όσους ελάμβαναν θερα-
πεία με ινσουλίνη με στόχο τη διατήρηση των επιπέδων 
γλυκόζης σε λίγο υψηλότερες τιμές από το φυσιολογι-
κό.33 Απαραίτητος κρίνεται, λοιπόν, ο ακριβής προσδιο-
ρισμός των επιπέδων σακχάρου του αίματος βάση των 
οποίων θα επιτυγχάνεται θεραπευτικό αποτέλεσμα. 

Ακόμη, η ελαχιστοποίηση των χορηγούμενων νευρο-
μυϊκών αποκλειστών και κορτικοστεροειδών αποτελεί 
σημαντικό παράγοντα αποφυγής ανάπτυξης της CIPNM. 
Τα ερευνητικά αποτελέσματα από τη δράση των πα-
ραπάνω παραγόντων είναι αντιφατικά, όμως η άμεση 
εμπλοκή αυτών στον παθοφυσιολογικό μηχανισμό ανά-
πτυξης της διαταραχής οδηγούν στο συμπέρασμα ότι η 
στο μέτρο του δυνατού μείωση της χρήσης τους θα έχει 
ευεργετικά αποτελέσματα. Τέλος, με στόχο την αντιμε-
τώπιση της σήψης και των επιπλοκών της έχει προτα-
θεί η ενδοφλέβια χορήγηση ανοσοσφαιρίνης G (IVIG, 
Intravenous immunoglobulin G), η οποία φαίνεται να 
είναι αποτελεσματική όταν χορηγείται στις πρώτες τρείς 
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ημέρες από τη διάγνωση gram αρνητικής λοίμωξης.34 

Η πιο αποτελεσματική θεραπευτική στρατηγική για 
τη θεραπεία της CIPNM θεωρείται ότι είναι η εφαρμογή 
εξειδικευμένων προγραμμάτων αποκατάστασης και η 
πρώιμη κινητοποίηση των ασθενών. Υπάρχουν πολλές 
αντενδείξεις για την πρώιμη κινητοποίηση στους ασθε-
νείς της ΜΕΘ που έχουν να κάνουν τόσο με τη βαρύτητα 
της κατάστασης υγείας του ασθενή, όσο και με την έλλει-
ψη κατάλληλων υποδομών και προσωπικού, αλλά και η 
έλλειψη κατανόησης από την πλευρά του τελευταίου της 
αξίας της πρώιμης κινητοποίησης του ασθενή. Ωστόσο, 
θεωρείται βέβαιο ότι η έναρξη πρώιμης φυσικοθεραπεί-
ας είναι δυνατόν να αποτρέψει τη δυσκολία απογαλα-
κτισμού από τη μηχανική αναπνευστική υποστήριξη και 
την εξάρτηση του ασθενή από τον αναπνευστήρα,35 να 
μειώσει τον χρόνο ανάρρωσης, να επιταχύνει την έξοδό 
του από τη ΜΕΘ και να μειώσει την πιθανότητα επανει-
σαγωγής του. 

Δεν υπάρχει γενική αποδοχή του βαθμού έντασης, 
συχνότητας και διάρκειας της φυσικοθεραπείας που 
απαιτείται για την επίτευξη του μέγιστου θεραπευτικού 
αποτελέσματος, όμως υπάρχουν σοβαρές ενδείξεις ότι η 
εφαρμογή ενός προγράμματος αποκατάστασης, εξειδι-
κευμένου στις ανάγκες του κάθε ασθενή, μπορεί να τον 
βοηθήσει να αναρρώσει τόσο σε σωματικό όσο και σε 
ψυχολογικό επίπεδο.36 

Οι νεότερες τεχνικές που εφαρμόζονται προς τον σκο-
πό της πρώιμης κινητοποίησης των ασθενών της ΜΕΘ εί-
ναι η εφαρμογή του ηλεκτρικού νευρομυϊκού ερεθισμού 
- ΗΝΜΕ και το εργομετρικό ποδήλατο. Ο ΗΝΜΕ αφορά 
την πρόκληση παθητικής σύσπασης των μυών μέσω της 
εφαρμογής επιφανειακών ηλεκτροδίων μικρής τάσεως 
στην επιφάνεια μυών-στόχων. 

Μια μελέτη υποστηρίζει ότι η διενέργεια σε καθημε-
ρινή βάση ΗΝΜΕ στους ασθενείς της ΜΕΘ για χρονικό 
διάστημα 55 λεπτών αφενός εμποδίζει την ανάπτυξη της 
CIPNM, αφετέρου οδηγεί στην ανάγκη μικρότερου χρο-
νικού διαστήματος για τον απογαλακτισμό τους από τη 
μηχανική αναπνευστική υποστήριξη, μειώνοντας κατά 
συνέπεια και τον χρόνο παραμονής στη ΜΕΘ.37 Σε άλλη 
μελέτη αναφέρεται ότι η εφαρμογή του ΗΝΜΕ έγινε καλά 
ανεκτή και διατήρησε τη μυϊκή μάζα των ασθενών στους 
οποίους χρησιμοποιήθηκε. 

Απαραίτητη είναι η περαιτέρω διερεύνηση αυτών των 
τεχνικών όσον αφορά την επάρκεια και ασφάλειά τους, 
καθώς τα μέχρι τώρα ερευνητικά δεδομένα, αν και αρκε-
τά ελπιδοφόρα, είναι σχετικά περιορισμένα. 

Συμπεράσματα
Η πολυπλοκότητα που χαρακτηρίζει την CIPNM τόσο 

με τους πολλούς παράγοντες κινδύνου που προδιαθέ-
τουν στην ανάπτυξή της, όσο με και την αντικειμενική 
δυσκολία που υπάρχει στη διάγνωσή της ηλεκτροφυσι-
ολογικά απαιτεί έναν τρόπο θεραπευτικής προσέγγισης 
προσαρμοσμένο ειδικά στις ανάγκες κάθε ασθενή, κα-
θορισμένο στα πλαίσια της διεπιστημονικής ομάδας θε-
ραπείας, αλλά και την εφαρμογή νέων τεχνολογιών που 
θα δώσουν τη δυνατότητα για ταχύτερη και πιο ολοκλη-
ρωμένη θεραπεία. Συγκεκριμένη θεραπεία δεν υπάρχει. 
Η προσπάθεια αποφυγής των παραγόντων κινδύνου 
που οδηγούν στην ανάπτυξη της Πολυνευρομυοπάθει-
ας είναι ο κυριότερος τρόπος πρόληψης, ενώ η πρώιμη 
κινητοποίηση του ασθενή αποτελεί ίσως την καλύτερη 
μέθοδο για γρήγορη ανάρρωση, μειωμένη παραμονή επί 
κλίνης, αλλά και μειωμένη πιθανότητα επανεισαγωγής 
του στο νοσοκομείο.
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ABSTRACT

Myopathy and Neuropathy of Intensive Care Unit: Risk factors, Prevention and Rehabilitation
Antonios N Kefaliakos,1 Pavlos Myrianthefs2

1RN, MSc, MPH, PhD, Ippokrateio, Agrinio, Greece
2Professor of Critical Care and Pulmonary Medicine, Faculty of Nursing, National and Kapodistrian University of Athens

Introduction: Critical Illness Polyneuromyopathy (CIPNM) is an acquired axonal degeneration of motor, sensory 
and muscle fibers, that develops in patients admitted to the ICU for more than one week. Purpose: To highlight the 
epidemiological data, the main risk factors and methods for prevention and rehabilitation of patients who develop 
CIPNM. Material and Method: A literature review was carried out using the electronic databases of PubMed, Google 
Scholar and National Documentation Center. Results: Patients who remain in the Intensive Care Unit for at least 7 days 
will develop CIPNM at a rate of 49-84%. The most important risk factors are sepsis, multiple organ failure, prolonged 
immobility, prolonged high blood sugar levels and the administration of corticosteroids and neuromuscular blockers. 
There is no specific treatment and the main way to prevent CIPNM is the avoidance of all these risk factors that lead to 
the development of the disorder. Conclusions: CIPNM is a neuromuscular disorder more common than recognized, 
resulting in prolonged hospital stay and increased mortality. Early mobilization of patients is extremely important for 
faster and more efficient recovery.

Key-words: Myopathy, neuropathy, Intensive care unit, risk factors, rehabilitation. 
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