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Prolongierte Muskelschwäche
des Intensivpatienten unter
besonderer Berücksichtigung
der sog. Intensiv-Polyneuro-
myopathie

“Critical Illness Polyneuropathy” und
“Intensive Care Unit Neuromuscular
Syndrome”.

Häufige Ursachen der prolongierten
Muskelschwäche

Prolongierte Muskelschwäche als
Folge von Störungen des peripheren
Nervensystems

Bolton et al. prägten den Begriff “Criti-
cal Illness Polyneuropathy” (CIP) [4].
Die Polyneuropathie ist eine Erkran-
kung des peripheren Nervensystems,
bei der sich schlaffe Paresen, sensible
Ausfall- und Reizerscheinungen und
vegetative Störungen im Versorgungs-
gebiet mehrerer Nerven nachweisen
lassen. Die meisten Daten zur CIP ent-
stammen neben wenigen prospektiven
Studien einzelnen oder Serien von Fall-
berichten. Leijten und de Weerd faßten
die Daten der meisten bis 1994 publi-
zierten Fallstudien zusammen und ka-
men auf eine Gesamtzahl von 142 Pati-
enten aus zehn Untersuchungen [25].

Klinisches Erscheinungsbild
Allen Patienten gemeinsam war die Ab-
hängigkeit von der Beatmung infolge
Atemmuskelparese, ebenso wie sym-
metrische Paresen der Extremitäten-
muskulatur. Bilaterale Paresen der

Die moderne Intensivmedizin er-
möglicht, gestörte oder ausgefallene vi-
tale Organfunktionen temporär zu er-
setzen und damit Zeit zu gewinnen, um
die Grunderkrankung zu behandeln.
Die längere Überlebenszeit schwer-
kranker Patienten hat aber auch dazu
geführt, daß sich heute ein Krankheits-
bild manifestieren kann, das man frü-
her nur selten beobachtete. Dabei han-
delt es sich um eine ausgeprägte, allge-
meine Muskelschwäche, die die Ent-
wöhnung von der Beatmung erschwert
und im Extremfall mit einer völligen
Bewegungsunfähigkeit des Patienten
einhergeht. Dieses Krankheitsbild fin-
det heute zunehmende Beachtung in
der medizinischen Literatur, nachdem
es noch bis vor wenigen Jahren weitge-
hend unerwähnt geblieben war. So
mangelt es bislang auch an Empfehlun-
gen für das diagnostische Vorgehen bei
Intensivpatienten mit prolongierter
Muskelschwäche. Sie wird erst offenbar,
wenn bei einem Patienten auf der In-
tensivstation nach einer Phase schwe-
rer Erkrankung Analgesie und Sedie-
rung beendet wurden, der Patient die
Augen öffnet, sich aber weder bewegen
noch spontan atmen kann.

Häufig ist die allgemeine Muskel-
schwäche des Intensivpatienten durch
eine Erkrankung des peripheren Ner-
vensystems und/oder der Muskulatur
bedingt.

In der wissenschaftlichen Ausein-
andersetzung mit diesem Problem neh-
men in der medizinischen Literatur
zwei Begriffe eine zentrale Rolle ein:
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Zusammenfassung

Die prolongierte Muskelschwäche bei Inten-
sivpatienten kann die Entwöhnung von der
Beatmung verzögern und auf diese Weise
die Dauer der Intensivbehandlung verlän-
gern.
Stand der Forschung: Ursächlich kommen
insbesondere pathologische Veränderungen
am peripheren Nervensystem (sog. Intensiv-
polyneuropathie) und an der Muskulatur
(Intensivmyopathie) in Betracht. Der aktuelle
Wissensstand und die Theorien zu ihrer
Entstehung werden im vorliegenden Beitrag
ausführlich dargelegt. Die Differentialdia-
gnostik der prolongierten Muskelschwäche
des Intensivpatienten ist komplex und
verlangt ein effizientes diagnostisches Vor-
gehen.
Konsequenzen: Schwerpunkte sind der
Nachweis polyneuromyopathischer Verän-
derungen und der Ausschluß anderer thera-
pierbarer Erkrankungen ähnlicher Sympto-
matik. Die psychische Führung des Patienten
und die Prophlaxe sekundärer Komplikatio-
nen der Muskelschwäche stehen therapeu-
tisch im Vordergrund.
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Prolonged muscle weakness in intensive
care patients with special emphasis on
the so-called “critical illness polyneuro-
myopathy”

Abstract

Generalized muscle weakness in critically ill
patients can result in prolonged periods of
artificial ventilation and longer stays in the
intensive care unit. Both neuropathic (critical
illness polyneuropathy) and myopathic
(critical illness myopathy) abnormalities
seem to play an important role for this
prolonged weakness.This article reviews its
complex differential diagnosis with special
emphasis on the current understanding of
the neuromuscular syndromes. An efficient
diagnostic plan is necessary for the exclusion
of other curable causes of prolonged muscle
weakness even in the presence of polyneuro-
myopathic changes. Psychological support of
the patient and prophylaxis of secondary
complications of prolonged immobilization
are crucial when specific therapy is not
possible.
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Inzidenz und Mortalität
Die Mortalität von Patienten mit CIP
auf der Intensivstation betrug nach
Leijtens und de Weerds Zusammenfas-
sung aller bis 1994 publizierten Fälle
von CIP 0 bis 73% (Durchschnitt: 35%),
doch muß von einer hohen Dunkelzif-
fer ausgegangen werden [25]. Dieselben
Autoren fanden in einer prospektiven
Studie an 50 Patienten mit einer Beat-
mungsdauer von mehr als 7 Tagen nach
elektrophysiologischen Kriterien eine
Inzidenz der CIP von 58% [26]. Die Le-
talität der Intensivpatienten mit CIP
betrug 48%, bei Nichtvorhandensein
der CIP nur 19%. Allerdings hatten 22
der 29 Patienten mit CIP ein Multior-
ganversagen, aber nur 11 von 21 Patien-
ten ohne CIP. Siebzehn Patienten mit
CIP wurden bei vermuteter Gram-ne-
gativer Sepsis mit Aminoglykosiden be-
handelt, aber nur 4 Patienten ohne CIP.
Ist die höhere Mortalität bei CIP also
nur Folge ihrer hohen Inzidenz bei sehr
kranken Patienten, oder trägt die CIP
daneben auch selbst zum Mortalitätsri-
siko des Multiorgan-Dysfunktionssyn-
droms bei? Letzteres ist naheliegend,
denn Patienten mit Muskelschwäche
und konsekutiv prolongierter Entwöh-
nung von der Beatmung sind länger
den Gefahren invasiven Monitorings,
nosokomialer Infektionen, etc. ausge-
setzt.

Die einzige vor 1994 durchgeführte
prospektive Studie zur CIP stammt von
Witt et al. aus der Arbeitsgruppe von
Sibbald [48], die 1983 zeitgleich mit
zwei anderen Arbeitsgruppen die Zei-
chen der CIP zum ersten Mal beschrie-
ben hatten [3, 37, 38]. Um die Inzidenz
der Störung der peripheren Nerven-
funktion zu bestimmen, wurden 43 In-
tensivpatienten untersucht, die die Kri-
terien der Sepsis oder des Multiorgan-
versagens erfüllten. Die Aufnahmekri-
terien in die Studie wurden von den
Patienten erst nach einer mittleren Lie-
gedauer von 20 Tagen auf der Intensiv-
station erfüllt. Elektrophysiologische
Untersuchungen wurden am Tag der
Aufnahme in die Studie, ein und zwei
Monate nach Aufnahme auf die Inten-
sivstation durchgeführt. 70% der Pati-
enten hatten elektrophysiologische Zei-
chen der Axondegeneration, bei 30%
traten infolge Muskelschwäche Proble-
me bei der Entwöhnung von der Beat-
mung auf. Von den 53% Überlebenden
verstarben drei Patienten mit schwer-

Armmuskulatur und bilaterale Facialis-
paresen zeigten besonders schwere Ver-
läufe an; Facialisparesen wurden aber
nur fünfmal beschrieben. Ein Reflex-
verlust fand sich in 32–100% der Fälle,
Muskelatrophie – manchmal extremen
Ausmaßes – in 21–100%. Weniger über-
einstimmend waren die Ergebnisse der
Untersucher hinsichtlich sensorischer
Ausfälle; sie wurden auf 0–75% der Fäl-
le beziffert und reichten von leichten
distalen Störungen des Vibrationsemp-
findens bis zu Hypästhesie und teilwei-
se quälenden Parästhesien von hand-
schuh- oder strumpf-förmiger Ausbrei-
tung. Schmerzen zählen nicht zu den
Symptomen der CIP.

Diagnose der CIP
Da die klinisch-neurologische Untersu-
chung bei Intensivpatienten situativ
schwierig und meist nur inkomplett
möglich ist, sind zur Diagnose der CIP
elektrophysiologische und histologi-
sche Untersuchungen notwendig. Elek-
trophysiologisch läßt sich die CIP als
axonale Polyneuropathie mit akuten
Denervierungszeichen (Fibrillationen
und scharfen positiven Wellen) be-
schreiben. Die evozierten Muskelakti-
onspotentiale und sensorischen Ner-
venaktionspotentiale sind häufig er-
niedrigt. Die Nervenleitgeschwindig-
keiten sind als Zeichen intakter
Markscheiden in der Regel nicht beein-
trächtigt. Ein Normalbefund im EMG
findet sich allenfalls in der Anfangspha-
se der CIP. Leijten et al. untersuchten
prospektiv Intensivpatienten im Alter
unter 75 Jahren, die länger als 7 Tage be-
atmet wurden, an den Tagen 7 und 9
nach Beginn der Beatmung, sowie 3
Wochen und 2 Monate später, soweit die
Patienten sich noch immer auf der In-
tensivstation befanden [26]. Nur bei 4
von 29 Patienten, bei denen innerhalb
von 3 Wochen eine CIP diagnostiziert
wurde, war diese an den Tagen 7 und 9
bereits elektrophysiologisch nachweis-
bar. Daher erscheint eine elektrophy-
siologische Untersuchung 3 Wochen
nach Beginn der Beatmung geeigneter
zur Diagnose einer CIP als eine An-
fangsuntersuchung. Zudem bestätigte
das Ergebnis einer nach 2 Monaten
durchgeführten Kontrolluntersuchung
die nach 3 Wochen gestellten Diagno-
sen.

| Der Anaesthesist 3·97

Intensivmedizin

212

Anaesthesist
1997 · 46:211–219 © Springer-Verlag 1997



ster Neuropathie trotz Überstehens der
Akutsymptomatik von Sepsis und Mul-
tiorganversagen.

Prognose bei den Überlebenden
Die Prognose der Polyneuropathie
wird bei den Überlebenden von den
meisten Autoren als gut beurteilt. Aus
den bisherigen Beobachtungen geht
hervor, daß es in ca. 50% der Fälle so-
gar zu einer kompletten Remission der
Symptome kommt. Leijten et al. führ-
ten bei ihren Patienten mehrere Nach-
untersuchungen durch, davon die letz-
te ein Jahr nach Entlassung von der In-
tensivstation [26]. Fünf von zwölf Pati-
enten mit CIP hatten nach einem Jahr
noch immer eine eingeschränkte mo-
torische Funktion. Diese fünf Patien-
ten hatten eine besonders schwere
Form der CIP, bei der elektrophysiolo-
gisch neben der typischen axonalen
Degeneration zusätzlich eine Vermin-
derung der Nervenleitgeschwindigkeit
als Zeichen einer zusätzlichen Schädi-
gung der Myelinscheiden bestand.
Diese Form der CIP scheint somit eine
besonders schlechte Prognose zu ha-
ben.

Myopathie als Ursache der 
prolongierten Muskelschwäche

Inzwischen haben auch zunächst wenig
beachtete myopathische Veränderun-
gen als Ursache der prolongierten Mus-
kelschwäche bei Intensivpatienten gro-
ßes Interesse gefunden. Die Ergebnisse
elektrophysiologischer und histologi-
scher Untersuchungen bei diesen Pati-
enten weisen häufig auf eine kombi-
nierte Schädigung mit Neuropathie
und Myopathie hin [8, 25, 32]. Zwar
führt auch die CIP sekundär zu musku-
lären Veränderungen, doch wurde bei
einigen Intensivpatienten mit prolon-
gierter Muskelschwäche eine Myopa-
thie nachgewiesen, ohne daß gleichzei-
tig Zeichen einer Neuropathie bestan-
den [8, 49]. Bei diesen Patienten könnte
die Myopathie daher auch eine Entität
im Sinne einer primären “Critical Ill-
ness Myopathy” (CIM) darstellen.

Prolongierte Muskelschwäche durch
gleichzeitige Schädigung von
peripherem Nervensystem und
Muskulatur

Op de Coul et al. vermuteten eine ge-
meinsame Genese der Veränderungen
an Nerv und Muskel und prägten den

Polyneuromyopathie nach Gabe
nichtdepolarisierender Muskel-
relaxanzien

Lee befaßte sich in seinem Editorial mit
der Hypothese, daß die Wirkung nicht-
depolarisierender Muskelrelaxanzien
(NDMR) einen wichtigen Faktor für die
Entstehung der prolongierten Muskel-
schwäche des Intensivpatienten dar-
stellt [24]. Vorausgegangen waren Be-
richte, nach denen prolongierte Mus-
kelschwächen auch bei Patienten auf-
traten, die große Mengen an NDMR
erhalten hatten, insbesondere dann,
wenn sie über einen großen Zeitraum
appliziert worden waren [15, 39, 47].Wie
bei der CIP liegen auch zum Thema der
prolongierten Parese nach Applikation
von NDMR fast nur Fallberichte und
kleinere Fallstudien vor. Die bis 1994
publizierten Fälle verlängerter Muskel-
parese nach neuromuskulärer Blockade
mit Pancuronium, Vecuronium und
Atracurium wurden von Watling und
Dasta zusammengefaßt [47]. Dabei un-
terschieden die Autoren pharmakoki-
netisch, also durch verminderte Clear-
ance der Medikamente infolge Leber-
oder Niereninsuffizienz erklärbare
Blockaden von solchen, bei denen eine
veränderte Clearance nicht nachvoll-
ziehbar war. Die Muskelschwäche bei
Patienten ohne Leber- oder Nierenin-
suffizienz führten sie zurück auf Verän-
derungen der neuromuskulären Trans-
mission.

In den von Watling und Dasta an-
geführten Fallberichten erfolgte ein
neuromuskuläres Monitoring nur bei
kurzdauernder Relaxierung über weni-
ger als 48 h. Eine Überwachung des Re-
laxierungsgrads fand dagegen nicht
statt, wenn NDMR länger als 48 h ver-
abreicht wurden. Nur Patienten, die län-
ger als 48 h relaxiert waren, hatten spä-
ter eine prolongierte Muskelschwäche.

Monitoring des Relaxationsgrades
Unzureichendes Monitoring des Re-
laxationsgrads bei Intensivpatienten
scheint ein noch ungelöstes Problem
zu sein. Klessig et al. führten eine Be-
fragung bei Anästhesisten und Inten-
sivmedizinern in den USA durch, bei
der die häufigsten Indikationen für
neuromuskuläre Blockaden auf der In-
tensivstation zusammengetragen wur-
den [22]. Am häufigsten genannt wurde
die Relaxierung zur Beatmung. Es folg-
ten “Ruhigstellung bei intrakranieller

Begriff der “Polyneuromyopathy” [32].
Mit einem ähnlichen Ansatz faßte Lee
in seinem “Editorial” in “Anesthesio-
logy” die entsprechenden myopathi-
schen und neuropathischen Verände-
rungen unter dem Begriff “Intensive
Care Unit Neuromuscular Syndrome”
zusammen [24].

Ätiologie und Pathogenese der
Veränderungen an peripherem
Nervensystem und Muskulatur

Ätiologie und Pathogenese der oben ge-
nannten Veränderungen an Nerv und
Muskel sind noch nicht geklärt, doch
existieren hierzu mehrere Arbeitshypo-
thesen.

Polyneuromyopathie als Organ-
versagen im Sinne des Multiorgan-
versagens

Witt et al. verstanden die CIP als inte-
gralen Teil des Multiorganversagens
[48]. Dieses Konzept wäre mit mikro-
vaskulären, toxischen und entzündli-
chen Ursachen vereinbar. Bisher liegen
jedoch keine Berichte über entzünd-
liche Veränderungen in Nerv und Mus-
kel bei CIP vor. Ätiologisch in Erwä-
gung gezogen werden sollten daher
auch Hyperglykämie, Hyperinsulinis-
mus und Insulinresistenz. Diese Stö-
rungen des Glukosestoffwechsels sind
beim schwerkranken Intensivpatienten
allgegenwärtig. Die schädliche Wir-
kung der diabetischen Stoffwechsellage
auf das periphere Nervensystem ist
wohlbekannt. In der Studie von Witt
[48] et al. korrelierten hohe Blutglukose
und lange Verweildauer auf der Inten-
sivstation positiv mit schlechter peri-
pherer Nervenfunktion; niedrige Albu-
minspiegel korrelierten negativ.

Mediatortheorie
Op de Coul et al. reduzierten den oben
genannten Ansatz auf einen einzigen
Mediator des Immunsystems, den Tu-
mor-Nekrose-Faktor-alpha (TNF-α)
[32]. TNF-α, dem eine wichtige Rolle im
Rahmen der systemischen Entzün-
dungsreaktion zukommt, schädigt in
vitro Myelin und Oligodendrozyten in
Rückenmarkskulturen der Maus [40].
Zudem senkt TNF-α das Ruhetrans-
membranpotential von Skelettmuskel-
zellen in vitro [43] und induziert Mus-
kelproteolyse im Tierexperiment [13].
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Hypertension”, bei liegenden “assist de-
vices”, zur Bewahrung des Operations-
ergebnisses oder bei ausgeprägter hä-
modynamischer Instabilität. Ferner er-
folgte die Relaxierung zur Verminde-
rung des Sauerstoffverbrauchs, bei
agitierten Patienten, die nicht ausrei-
chend sedierbar waren, bei Muskelrigi-
dität (Tetanus, maligne Hyperthermie)
und um Interventionen (z.B. Broncho-
skopien) zu erleichtern. Obwohl es sich
in der Mehrheit um Indikationen han-
delte, die mit einer längerdauernden
Relaxierung einhergingen, gaben etwa
2/3 der Befragten an, kein Monitoring
des Relaxierungsgrads zu betreiben.

Ein Monitoring des Relaxierungs-
grads ist jedoch notwendig, denn Daten
zur Pharmakokinetik von NDMR im
Intensivpatienten sind rar. Es mangelt
an Dosisfindungsstudien im Menschen.
Dosierungen und tierexperimentelle
Daten zu Pharmakologie und Toxikolo-
gie existieren fast nur für die operative
Phase. Die Notwendigkeit pharmakoki-
netischer Studien und eines guten Mo-
nitorings unterstreichen auch Daten
von Segredo et al. [39]. Sie fanden bei
Patienten mit persistierender Muskel-
paralyse nach Langzeitgabe von Ve-
curonium höhere Magnesiumspiegel
und höhere Konzentrationen des wirk-
samen Vecuroniummetaboliten 3-des-
acetylvecuronium [28] sowie ein häufi-
geres Vorkommen von Nierenversagen
im Vergleich zu einer Gruppe von Pati-
enten, die keine verlängerte Muskel-
schwäche nach Beendigung der Rela-
xierung entwickelten.

In zwei prospektiven Studien wur-
de der Relaxierungsgrad von Intensiv-
patienten überwacht [20, 36]. Jeweils 30
Intensivpatienten mit isoliertem Schä-
delhirntrauma bzw. Polytrauma wur-
den analgosediert und zur Beatmung
entweder mit Pipecuronium oder Pan-
curonium relaxiert [20]. Die Überwa-
chung der neuromuskulären Blockade
erfolgte in 30-min–Abständen. Die
Muskelrelaxierung wurde im Mittel in
beiden Gruppen für ca. 60 h aufrechter-
halten. Alle Patienten, bei denen die
Muskelrelaxierung beendet werden
konnte, entwickelten innerhalb von 10 h
eine normale Antwort auf die periphere
Nervenstimulation. Prielipp et al. ver-
glichen in einer prospektiven, randomi-
sierten, multizentrischen Doppelblind-
studie bei 58 Patienten die neuromus-
kuläre Erholungszeit nach kontinuierli-

men darstellen oder zu deren Entste-
hung ursächlich beitragen, ist noch un-
klar. Auch sind die Faktoren, welche die
Expression und Verteilung der AChR
auf der motorischen Endplatte regulie-
ren, noch nicht ausreichend charakteri-
siert. Bekannt ist, daß von den Nerven-
endigungen Neuropeptide wie z.B. Scia-
tin, Calcitonin gene-related peptide
und Agrin [14, 27, 46] freigesetzt wer-
den. Diese sind wahrscheinlich Teil ei-
ner trophischen Nerv-Muskel-Interak-
tion und verantwortlich für Stabilität,
Expression und Lokalisation der AChR.
Solche Interaktionen bieten viele An-
griffspunkte für Noxen.

Polyneuromyopathie nach Gabe von
Kortikosteroiden

Patienten auf der Intensivstation sind
zahlreichen Noxen ausgesetzt. Daher
könnten unterschiedliche Faktoren ei-
ne Schädigung bis zu einem kritischen
Wert vorantreiben, ab dem es zu kli-
nisch relevanter Myopathie bis hin zur
Muskelnekrose kommt. Unter diesem
Aspekt sollten auch Untersuchungen
durchgeführt werden, welche die Rolle
hochdosierter Kortikosteroidgabe bei
der Entstehung akuter Myopathien
nach zusätzlicher Behandlung mit
NDMR zum Inhalt haben. Dabei ist zu
berücksichtigen, daß die chemische
Struktur der auf Intensivstationen ver-
wendeten NDMR mit Ausnahme des
selten eingesetzten Atracurium eben-
falls auf einem Steroidgerüst basieren.
Es existieren mehrere Fallstudien, die
eine pathogenetische Bedeutung von
Kortikosteroiden in Kombination mit
NDMR bei prolongierter Muskelschwä-
che nahelegen [16, 23, 33]. Griffin et al.
stellten drei Patienten vor, die Anzei-
chen von Muskeldestruktion entwickel-
ten, nachdem ihr Asthma bronchiale
über längere Zeit mit hohen Dosen Me-
thylprednisolon behandelt worden war
und die wegen einer akuten Exazerbati-
on des Asthmas zur Beatmung mit
Pancuronium bzw. Vecuronium rela-
xiert wurden [16]. Bei der beschriebe-
nen Myopathie waren sowohl proxima-
le als auch distale Muskelgruppen be-
troffen, was histologisch mit einer De-
generation von Typ 1- und Typ 2-Fasern
einherging und zu generalisierter
Schwäche führte. Diese Muskelschwä-
che war deutlich von der langsam pro-
gressiven Steroidmyopathie des Cush-
ing-Syndroms abgrenzbar, die mehr

cher Gabe von Cisatracurium 51W89,
einem Stereoisomer des Atracurium,
mit der nach Vecuronium [36]. Nach
Beendigung der 1–5 tägigen Relaxanz-
infusion betrug die Erholungszeit bis
zu einer TOF-Ratio von 70% in der
Cisatracuriumgruppe 68±13 min, in der
Vecuroniumgruppe 387±163 min. Bei
einer Patientin in der Vecuroniumgrup-
pe betrug die Erholungszeit bis zur TOF
Ratio von 70% 33 h; und dies war ge-
folgt von einer prolongierten Muskel-
schwäche.

Pathophysiologische Veränderungen
nach NDMR

Die Mechanismen, über die NDMR zur
Entstehung der prolongierten Muskel-
schwäche des Intensivpatienten beitra-
gen könnten, sind noch nicht geklärt.
Lee befaßt sich in seinem Editorial
“Intensive Care Neuromuscular Syn-
drome?” mit der hypothetischen Be-
deutung dysregulierter Azetylcholinre-
zeptoren (AChR) für prolongierte Mus-
kelschwäche und Myopathie im Inten-
sivpatienten [24]. Seit längerer Zeit ist
bekannt, daß es nach traumatischer De-
nervierung oder prolongierter Immo-
bilisation zu morphologischen und bio-
chemischen Veränderungen der Mus-
kulatur kommt [12, 29, 34]. Dazu zählen
die Vermehrung der Muskel-AChR, die
Verbreiterung der motorischen End-
platte, eine verstärkte Sensitivität ge-
genüber Azetylcholin, die verminderte
Wirksamkeit von NDMR und die Ge-
fahr der Hyperkaliämie nach Applikati-
on von Succinylcholin [7, 17]. In einer
neueren Untersuchung fanden Dodson
et al. in postmortalen Muskelbiopsien
ehemaliger Intensivpatienten nach län-
gerer hochdosierter Gabe von Vecuro-
nium eine Vermehrung der AChR [11].
Hinweise für diesen Effekt der NDMR
existieren seit mehr als 20 Jahren [2, 6].
Die Zunahme der Muskel-AChR nach
langdauernder Muskelrelaxierung legt
eine chemische Denervierung der
AChR als Stimulus für die Vermehrung
der AChR nahe. Tierexperimentell
konnte gezeigt werden, daß die Gabe
von NDMR auch dann eine Dysregula-
tion der AChR induziert, wenn die Do-
sierung der Muskelrelaxanzien nicht zu
völliger Immobilisation bzw. Muskel-
plegie ausreicht [18, 21].

Ob die Vermehrung der AChR bzw.
ihre Dysregulation bei der prolongier-
ten Muskelschwäche nur ein Epiphäno-
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proximal lokalisiert war und in der Hi-
stologie lediglich eine Typ 2-Faser-
Atrophie zeigte [9]. Griffin et al. prä-
sentierten zudem 18 weitere Fälle aus
der Literatur, in denen Patienten ein
myopathisches Krankheitsbild nach
Gabe von Steroidrelaxanzien und hoch-
dosierter Kortikosteroidtherapie ent-
wickelt hatten [16].

Welche Rolle NDMR und Kortiko-
steroide beim Zustandekommen der
neuromuskulären Veränderungen spie-
len, kann noch nicht abschließend beur-
teilt werden. In den ersten Fallstudien,
die von Watling und Dasta zusammen-
getragen wurden [47], lag die Vermu-
tung nahe, daß beiden Medikamenten-
gruppen eine pathophysiologische Be-
deutung zukäme. Diese läßt sich mit
den wenigen prospektiv erhobenen
Daten, die bislang zur prolongierten
Muskelschwäche des Intensivpatienten
existieren, nicht bestätigen. Die Aussa-
gekraft der Daten ist allerdings einge-
schränkt, denn wo Neuro- und Myopa-
thien scheinbar unabhängig von der Ve-
rabreichung der Muskelrelaxanzien und
Kortikosteroide auftraten, war deren
Dosierung nicht standardisiert [8].

Neuro- und myopathologische 
Befunde bei Intensivpatienten

Zur Bestimmung der Inzidenz neuro-
und myopathischer Veränderungen bei
Intensivpatienten führten Coakley et
al. eine prospektive Studie durch, bei
der sie Muskelbiopsien von 23 Intensiv-
patienten entnahmen, die sich länger
als 7 Tage auf der Intensivstation befan-
den und keine Blutgerinnungsstörun-
gen hatten [8]. Bei 22 der untersuchten
Patienten wurden heterogene patholo-
gische neuromuskuläre Befunde nach-
gewiesen. Dazu gehörten eine axonale
Neuropathie und Denervierung, die ge-
neralisierte Atrophie von Typ 1- und 2-
Muskelfasern, unspezifische, aber auch
nekrotisierende Myopathien – insge-
samt also sowohl Neuropathie- als auch
Myopathiezeichen. Dabei fanden sich
bei keinem der Patienten Hinweise für
einen asymmetrischen Befall oder für
Sensibilitätsstörungen. Fünf dieser Pa-
tienten verstarben (22%), 18 zeigten kli-
nisch eine Muskelschwäche, die nach
Einstufung der Untersucher bei 9 Pati-
enten schwer, bei 5 mäßiggradig und
bei 4 Patienten schwach ausgeprägt
war. Bei den Überlebenden besserte

schem Verdacht auf ein Dezerebra-
tionssyndrom sollte umgehend eine
weiterführende Diagnostik mit evozier-
ten Potentialen und kranialer Compu-
tertomographie erfolgen. Häufige Ursa-
chen sind bilaterale Infarkte oder Blu-
tungen mit Hirnödem, schweres Hirn-
trauma, Enzephalitis, zentrale pontine
Myelinolyse, zerebrale Hypoxie, z.B.
nach vorübergehendem Herzstillstand,

sich die neuromuskuläre Symptomatik
ausnahmslos. Ein einheitlicher Patho-
mechanismus wurde nicht gefunden.

Das neuromuskuläre Syndrom
wurde als Organversagen aufgefaßt und
hatte nach Lungenversagen die höchste
Inzidenz. Die Daten reichen weder bei
der Neuropathie noch bei der Myopa-
thie aus, um verläßliche Aussagen über
die Inzidenz und Prävalenz histologi-
scher Veränderungen oder gar klinisch
manifester Muskelschwäche zu ma-
chen.

Differentialdiagnose der Polyneuro-
myopathie beim Intensivpatienten

CIP, CIM und „Intensive Care Unit Neu-
romuscular Syndrome“ können nur
diagnostiziert werden, wenn der Pati-
ent eine schwere systemische Erkran-
kung erlebt hat, die von Sepsis, Multior-
ganversagen o.ä. kompliziert wurde,
oder wenn er über einen längeren Zeit-
raum intensivmedizinisch mit Beat-
mung, parenteraler Ernährung und
verschiedenen Medikamenten behan-
delt wurde. Selbst dann können diese
neuromuskulären Störungen als Erklä-
rung der prolongierten Muskelschwä-
che des Intensivpatienten nur herange-
zogen werden, wenn andere Läsionen
auf allen Ebenen des neuromuskulären
Systems ausgeschlossen wurden, die
mit Tetraparese, Antriebsmangel oder
Koma einhergehen (Tabelle 1).

Zerebrale Ursachen
Zunächst sind zerebrale Erkrankungen
auszuschließen, die zu einer Dezerebra-
tion, einer funktionellen Abkoppelung
des Hirnstamms vom gesamten Hirn-
mantel führen. Das daraus resultieren-
de apallische Syndrom ist dadurch ge-
kennzeichnet, daß die Augen trotz Ko-
ma geöffnet werden. Der Blick geht je-
doch ins Leere; auf sensorische Reize
wird er nicht zugewandt. Solange noch
kein akutes Bulbärhirnsyndrom be-
steht, können die Dezerebrationssyn-
drome klinisch anhand des erhöhten
Muskeltonus und pathologischer Refle-
xe verläßlich von peripher-bedingten
Paresen abgegrenzt werden. Beim aku-
ten Bulbärhirnsyndrom fehlen zwar pa-
thologische Reflexe und der Muskelto-
nus ist schlaff, doch Koma, weite, licht-
starre Pupillen und fehlender Corneal-
und okulozephaler Reflex erlauben eine
klare Abgrenzung der CIP. Bei klini-
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Tabelle 1
Differentialdiagnose häufiger Ursa-
chen der prolongierten Muskel-
schwäche beim Intensivpatienten

Zerebrale Ursachen

Restwirkung zentral wirksamer Analgetika und 
Sedativa

Hämorrhagischer oder ischämischer Insult
Enzephalitis
Hirntrauma
Intoxikation
Zerebrale Hypoxie
Status epilepticus
Thrombose der Arteria basilaris mit Locked-in-

Syndrom
Hydrocephalus
Einklemmung des Hirnstamms
Wernicke-Enzephalopathie
Zentrale pontine Myelinolyse
Zentrales Dopamin-Mangel-Syndrom
Zentrales anticholinerges Syndrom
GABAerge Metaboliten bei Leberinsuffizienz
Katatone Psychosen
Hirntod

Spinale Ursachen

spinale Raumforderung (Blutung oder Abszeß)
zervikaler Bandscheibenvorfall
Dens axis- oder HWS-Fraktur
Myelitis

Peripher neuro- und myopathische Ursachen

Polyradikulitis Guillain-Barré
Myasthenes Syndrom
Polymyositis
Polyneuropathie bei
● chronischem Alkoholismus
● Diabetes mellitus
● Intoxikation
● akuter intermittierender Porphyrie
Intensivpolyneuropathie
Intensivmyopathie
Intensivpolyneuromyopathie

Imbalancen des Elektrolyt- und
Spurenelementhaushalts
Endokrine Störungen

● Hyper- und Hypothyreose
● Nebennierenrindeninsuffizienz

Medikamente

Wechselwirkungen mit Muskelrelaxanzien
Medikamentenintoxikation



Intoxikation oder Einklemmung des
Hirnstamms bei zerebraler Raumforde-
rung einschließlich Hydrozephalus.

Von den Dezerebrationssyndro-
men ist das Locked-in-Syndrom zu un-
terscheiden. Die Patienten sind wach
und vigilant, können sich aber lediglich
durch vertikale Augenbewegungen mit-
teilen, da die übrige Muskulatur infolge
einer ausgedehnten Läsion im Brücken-
fuß, z.B. bei embolischem oder throm-
botischem Verschluß der Arteria basila-
ris, plegisch ist.

Die Differentialdiagnose umfaßt
ferner die Wernicke-Enzephalopathie,
die komatöse Form des zentralen anti-
cholinergen Syndroms und ein zentra-
les Dopamin-Mangel-Syndrom, das
auch bei jungen Patienten auftreten
kann. Bei letzterem ist insbesondere auf
Zeichen des Parkinsonsyndroms wie
Rigor zu achten. Auch an katatone Psy-
chosen sollte gedacht werden.

Bei Intensivpatienten mit prolon-
gierter Aufwachphase und Antriebsar-
mut sollte immer auch eine Leberinsuf-
fizienz ausgeschlossen werden. Hier
kann es zur Akkumulation von Sub-
stanzen kommen, die am zentralen
GABA-Rezeptor eine Benzodiazepin-
ähnliche Wirkung entfalten [31]. Bei er-
höhtem Ammoniakspiegel als Hinweis
auf eine gestörte Entgiftungsfunktion
der Leber kann ein Antagonisierungs-
versuch mit Flumazenil diagnostisch
richtungsweisend sein.

Spinale Ursachen
Auf spinaler Ebene kommt am ehesten
eine Raumforderung in Betracht, z.B.
ein Hämatom oder Abszeß, ein zervika-
ler Bandscheibenprolaps oder eine Hals-
wirbelsäulenfraktur mit Fragmentver-
schiebung. Daneben ist aber auch an ei-
ne Myelitis zu denken. Subakute und
chronische Rückenmarkläsionen kön-
nen eine spastische Erhöhung des Mus-
keltonus und Muskelkloni verursachen,
akute spinale Läsionen führen zu
schlaffen Paraparesen (-plegien). Sensi-
bilitätsstörungen lassen ein „spinales
Niveau erkennen“. Evozierte Potentiale
können diagnostisch und für die Loka-
lisation nützlich sein. Genauere Artdia-
gnosen verlangen ein spinales Magnet-
resonanztomogramm.

akuten intermittierenden Porphyrie,
die typischerweise mit kolikartigen ab-
dominellen Schmerzen einhergeht [42].
Botulismus sollte ebenfalls differential-
diagnostisch erwogen werden.

Imbalancen des Elektrolyt- und
Spurenelement-Haushalts

Auszuschließen sind ferner Imbalancen
des Elektrolyt- und Spurenelement-
Haushalts einschließlich der Hyperos-
molarität: Hypophosphatämie [1, 45],
Hypomagnesämie [10] und Hypokalz-
ämie [19] können alle mit Muskel-
schwäche einhergehen. Hypermagnes-
ämie inhibiert die Azetylcholinfreiset-
zung aus den terminalen Nervenfasern,
blockiert so die neuromuskuläre Über-
tragung und potenziert die Wirkung
von nicht depolarisierenden Muskelre-
laxanzien.

Endokrine Störungen
Bei Muskelschwäche sind differential-
diagnostisch auch endokrine Ursachen
zu erwägen, insbesondere Hyper- und
Hypothyreose, Nebennierenrindenin-
suffizienz und Hypophyseninsuffizi-
enz.

Medikamente
Letztlich kann der Effekt von NDMR
verstärkt werden durch eine große An-
zahl an Medikamenten, z.B. durch Anti-
biotika wie Aminoglykoside, Vancomy-
cin oder Clindamycin, Kalzium-Kanal-
Blocker, Betablocker, Cyclosprin A und
seine Metaboliten. Für eine umfassende
Darstellung der Pharmaka und Krank-
heitsbilder, die die Wirkung von Mus-
kelrelaxanzien modulieren, sei auf die
kürzlich publizierte Zusammenfassung
der Task Force des American College of
Critical Care Medicine und der Society
of Critical Care Medicine verwiesen
[41]. Unabhängig vom Einsatz der
NDMR sollten toxisch erhöhte Plasma-
spiegel von Medikamenten wie z.B.
Aminoglykosiden oder Cyclosporin A
ausgeschlossen werden.

Diagnostisches Vorgehen bei prolon-
gierter Muskelschwäche

Anamnese und körperliche 
Untersuchung

Bei der Diagnostik (Tabelle 2) sollte ver-
sucht werden, anamnestisch herauszu-
finden, ob der Patient schon vor Aufnah-
me auf die Intensivstation neurologisch

Peripher neuro- und myopathische
Ursachen

Neben CIP und CIM – seien sie nun En-
titäten oder nur unterschiedliche Aus-
prägungen des ätiologisch und patho-
physiologisch noch ungeklärten neu-
romuskulären Syndroms – kommen
differentialdiagnostisch auch andere
Affektionen des peripheren Nervensy-
stems und der Muskulatur in Frage. Die
Polyradikulitis Guillain-Barré läßt sich
als demyelinisierende Erkrankung in
der Regel mit Hilfe von Nervenleitge-
schwindigkeiten, F-Wellen und Liquor-
diagnostik von der CIP unterscheiden.
Die Zuordnung wird schwieriger in der
Spätphase der Polyradikulitis Guillain-
Barré, wo ebenso eine axonale Schädi-
gung auftreten kann [5, 44]. Die Poly-
radikulitis Guillain-Barré tritt in der
Regel vor der respiratorischen Insuffi-
zienz auf, während die CIP typischer-
weise der respiratorischen Insuffizienz
folgt. Eine bis zum Ausbruch einer an-
deren Erkrankung oder bis zu einer
großen Operation subklinische My-
asthenia gravis pseudoparalytica kann
sich unter Streß und Trauma klinisch
manifestieren. Der Tensilon-Test und
das Dekrement im Stimulations-EMG
sind richtungweisend. Beim paraneo-
plastisch bedingten myasthenen Syn-
drom (Lambert-Eaton) zeigt sich dage-
gen im Stimulations-EMG ein typisches
Increment. Steroidmyopathien befal-
len, wie oben beschrieben, eher die pro-
ximale als die distale Extremitätenmus-
kulatur. Polymyositis beginnt typi-
scherweise ebenfalls in den proximalen
Extremitätenabschnitten und führt an-
fangs nur in etwa 5% der Patienten zu
respiratorischen Symptomen. Häufig
ist die Muskulatur spontan und auf
Druck schmerzhaft. Typisch sind er-
höhte Kreatinphosphokinasewerte und
eine myopathische Enzymkonstellation
im Serum. Finden sich diese gemein-
sam mit Entzündungszeichen, so sollte
bei entsprechender Klinik zum Aus-
schluß einer Polymyositis eine Muskel-
biopsie erfolgen.

Periphere Neuropathien können
auch bei chronischem Alkoholismus,
Diabetes mellitus oder Intoxikationen
auftreten. Bei vorbestehender Polyneu-
ropathie findet sich häufig eine Verzö-
gerung der Nervenleitgeschwindigkeit.
Eine seltene schwere Form der axona-
len Polyneuropathie mit respiratori-
scher Insuffizienz findet man bei der
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auffällig war, ob ein Trauma im Kopf-
Hals-Bereich stattgefunden hat und wel-
che Medikamente eingenommen wur-
den (z.B. Schilddrüsenhormone oder
Kortikosteroide). Die körperliche Unter-
suchung sollte eine komplette neurologi-
sche Untersuchung beinhalten. Dabei
sollte besonders geachtet werden auf
Bewußtseinszustand, Nackensteifigkeit,
Stellung der Bulbi,Folgebewegungen der
Augen, Nystagmus, Pupillenreflexe, Cor-
nealreflexe, okulozephaler Reflex, Hu-
sten- und Schluckreflexe, Streckkrämpfe
nach sensiblem Reiz, Tonusdifferenz der
Lider, Unterschiede der Weite der Lid-
spalten, Tonus der Mundwinkel, Extre-
mitäten, Rigor, Spastik, Fußkloni oder
Seitendifferenz im Muskeltonus, patho-
logische Reflexe (Babinski).

Apparative Diagnostik
Auf die körperliche Untersuchung soll-
te als grobe Lokalisationdiagnostik die
Ableitung somatosensibler evozierter
Potentiale folgen. Diese nichtinvasive
Untersuchung ist auch dann anzustre-
ben, wenn Störungen des Elektrolyt-
haushalts und endokrinen Stoffwech-
sels oder Medikamentenwirkungen als
Ursache in Frage kommen. Abhängig

myopathie handelt es sich um sekundä-
re Erkrankungen mit in vielen Fällen
guter Prognose. Daher bleiben nach
Ausschluß anderer Diagnosen auch
keine spezifischen Therapieempfehlun-
gen (Tabelle 3). Es muß aber immer
wieder die Diagnose kritisch in Frage
gestellt werden.

Während der allmählichen Gene-
sung darf nicht vergessen werden, dem
bewegungsunfähigen Patienten die
Angst zu nehmen, indem man ihm mit-
teilt, daß man um seinen Bewußtseins-
zustand weiß und ihm die gute Progno-
se der Muskelschwäche immer wieder
vergegenwärtigt. Eine Prophylaxe ge-
gen Sekundärkomplikationen wie De-
kubitus, Druckparesen und Kontraktu-
ren sowie Ulcus corneae ist dringend
erforderlich. Antikoagulation und das
Tragen von Stützstrümpfen zur Throm-
boseprophylaxe sind eine conditio sine
qua non. Adäquate Lagerung, häufige
Krankengymnastik und Übungen zur
Stärkung der Atemmuskulatur sind
während dieser Zeit unverzichtbar.

Schlußfolgerungen

Selbst wenn die Ätiologie von CIP, CIM
und Intensivpolyneuromyopathie noch
nicht geklärt ist, so können doch einige
prophylaktische Maßnahmen getroffen
werden. Das „American College of Cri-
tical Care Medicine“ und die „Society of
Critical Care Medicine“ haben bereits
Konsequenzen aus den Berichten über
das Dilemma des Relaxanzienge-
brauchs auf der Intensivstation gezo-
gen. Von einer Arbeitsgruppe wurden
Empfehlungen für die Verwendung von
Muskelrelaxanzien erarbeitet [41]. Als
Medikament der Wahl wurde Pancuro-
nium empfohlen. Bei Patienten mit

vom Ergebnis dieser Untersuchung ste-
hen an nächster Stelle alternativ kra-
niales Computertomogramm, EMG/
ENG oder ein spinales Magnetreso-
nanztomogramm. Nach Zeichen des
myasthenen Syndroms muß im EMG
gezielt gesucht werden. Bei Verdacht auf
einen vaskulären Prozeß im Hirn-
stamm oder auf zentrale pontine Myeli-
nolyse sollte ein zerebrales Magnetre-
sonanztomogramm angefertigt wer-
den. Ein EEG sollte abgeleitet werden
zum Ausschluß eines nicht konvulsiven
Status epilepticus oder wenn Hirntod
differentialdiagnostisch erwogen wird.
Liquordiagnostik sollte nach Ausschluß
eines erhöhten Hirndrucks erfolgen,
wenn Verdacht auf eine entzündliche
ZNS-Erkrankung besteht oder mit Hilfe
obiger Untersuchungen keine plausible
Erklärung für das Krankheitsbild ge-
funden wurde. Die Muskelbiopsie als
invasivste Methode steht am Ende der
Bemühungen, sollte aber angestrebt
werden, um eine entzündliche Genese
mit potentieller spezifisch medikamen-
töser Therapie auszuschließen.

Antagonisierungsversuche
Nach langdauernder Analgosedierung
lassen sich auch Antagonisierungsver-
suche mit Flumazenil, Naloxon und
Physostigmin rechtfertigen. Letzteres
ist nicht nur beim zentralen anticho-
linergen Syndrom, sondern auch bei
der myasthenen Krise diagnostisch
richtungweisend.

Labordiagnostik
Elektrolytstörungen sollten behoben
werden. Bei Verdacht auf endokrine
Störungen sollten Proben für die ent-
sprechende Hormondiagnostik abge-
nommen werden. Da die Bestimmung
der Hormonspiegel oft mehrere Tage in
Anspruch nimmt, sollte bei Verdacht
auf Nebennierenrindeninsuffizienz oder
Hypothyreose eine Hormonsubstituti-
on bereits nach Abnahme der Proben
beginnen. Gleiches gilt für die Substitu-
tion von Thiamin, wenn z.B. bei Patien-
ten mit Tumorkachexie oder Alkohol-
krankheit Verdacht auf Mangelernäh-
rung besteht.

Therapie der Polyneuromyopathie 
bei Intensivpatienten

Bei den vorgestellten Krankheitsbil-
dern CIP, CIM und Intensivpolyneuro-
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Tabelle 2
Diagnostik der prolongierten Mus-
kelschwäche bei Intensivpatienten

Anamnese

Vorerkrankungen (insb. neurologisch)
Mangelernährung (Tumorkachexie, Alkohol-

krankheit)
Trauma im Kopf/Hals-Bereich
Medikamente: Schilddrüsenhormone/

Kortikosteroide

Körperliche Untersuchung

Suche nach Zeichen zentraler Läsionen

Hilfstechniken
Spezielle Laboruntersuchungen:

Serum: Mg, Se, Ammoniak
Cortisol, Schilddrüsenhormone,Vitamin B1

Medikamentenspiegel im Serum

Apparative Diagnostik:

Somatosensible evozierte Potentiale
CCT/zerebrales MRT – EMG/ENG – Spinales MRT
EEG – Liquordiagnostik – Muskelbioposie

Antagonisierungsversuche:

Flumazenil
Naloxon
Physostigmin

Tabelle 3
Therapie der Polyneuromyopathie
bei Intensivpatienten

Intensivpflege
Psychische Betreuung
Antikoagulation/Stützstrümpfe
Krankengymnastik
Stärkung der Atemmuskulatur
Dekubitusprophylaxe
Vermeidung von Lagerungsschäden und

Kontrakturen
Ulcus corneae-Prophylaxe
Gastrale Streßläsionsprophylaxe



Herzerkrankungen oder instabiler Hä-
modynamik, in denen Tachykardien
deletäre Auswirkungen haben könnten,
wurde Vecuronium vorgeschlagen. Die
dritte Empfehlung bezog sich auf ein
adäquates Monitoring des Relaxie-
rungsgrads mit definierter Zielgröße.
Dabei sollte zwischen den intermittie-
renden Gaben der Muskelrelaxanzien
immer eine gewisse Erholung der Mus-
kelaktivität nachweisbar sein. Kontinu-
ierliche Infusionen sollten aus dem
gleichen Grund periodisch unterbro-
chen werden, nicht zuletzt aber auch,
um ein ausreichendes Maß an Anal-
gosedierung gewährleisten zu können.
Zum Monitoring wurde die periphere
Nervenstimulation als Train-of-four
(TOF)-Stimulation des M. adductor
pollicis brevis vorgeschlagen. Mißlingt
eine ausreichende Relaxierung des
Zwerchfells, kann das Auslösen des TOF
am M. orbicularis oculi zur Einschät-
zung der Relaxierungstiefe von Vorteil
sein [35].

Cisatracurium könnte wegen sei-
ner nicht-steroidalen Struktur eine Al-
ternative zu den empfohlenen steroida-
len Muskelrelaxanzien Pancuronium
und Vecuronium sein. Die bisherigen
Ergebnisse sind vielversprechend [36],
basieren aber für definitive Aussagen
noch nicht auf einer ausreichend hohen
Patientenzahl.

Miller führte in seinem kürzlich
publizierten „Editorial“ in „Anesthesia
and Analgesia“ an, daß bislang nicht
einmal Daten zu den Fragen vorliegen,

Fazit für die Praxis

Als Ursache einer prolongierten Muskel-
schwäche beim Intensivpatienten kom-
men insbesondere pathologische Verände-
rungen am peripheren Nervensystem (sog.
Intensivpolyneuropathie) und an der Mus-
kulatur (Intensivmyopathie) in Betracht
doch muß eine breite Differentialdiagnose
berücksichtigt werden.

Definition
Eine Polyneuropathie ist eine Erkrankung
des peripheren Nervensystems, bei der
sich schlaffe Paresen „sensible Ausfall- und
Reizerscheinungen und vegetative Störun-
gen im Versorgungsgebiet mehrerer Ner-
ven nachweisen lassen. Für den Intensiv-
patienten wurde der Begriff der „Critical
Illness Polyneuropathy“ (CIP) geprägt.

Diagnose
Die Diagnose der CIP wird mit Hilfe von
elektrophysiologischen und histologischen
Untersuchungen gestellt.

Prognose
Die Mortalität von Intensivpatienten mit
CIP variiert in verschiedenen Studien
zwischen 0 und 73%. Die Prognose der CIP
bei den Überlebenden ist gut, nur wenige
Patienten haben bleibende neurologische
Defizite.

Therapie
Eine spezifische Therapie der CIP existiert
nicht, es gilt Sekundärkomplikationen zu
vermeiden. Als pathogenetische Faktoren
für das Auftreten einer CIP werden Störun-
gen des Glucosestoffwechsels, Mediatoren
der systemischen Inflammation und die
Gabe von nichtdepolarisierenden Muskel-
relaxantien und von Kortikoiden disku-
tiert. Zur „Prophylaxe“ der CIP sollte dem-
entsprechend der Glucosespiegel engma-
schig überwacht und nichtdepolarisieren-
de Muskelrelaxanzien und Kortikoide nur
nach strenger Indikationsstellung verab-
reicht werden.

ob Patienten auf der Intensivstation
überhaupt von nichtdepolarisierenden
Muskelrelaxanzien profitieren, oder ob
eine damit im Zusammenhang stehen-
de Muskelparalyse vielleicht sogar zu
Morbidität und Mortalität beiträgt [30].
Er kam zu dem Ergebnis, daß man in je-
dem Falle mit der Verwendung der
Muskelrelaxanzien zurückhaltend sein
sollte, solange keine klaren Daten vor-
liegen.

Ausblick
Zunehmend wichtiger wird auch die
wissenschaftliche Auseinandersetzung
mit dem Problem der prolongierten
Muskelschwäche beim Intensivpatien-
ten sein. Kontrollierte, prospektive Stu-
dien an Intensivpatienten sind notwen-
dig, um Inzidenz und Prävalenz des
Krankheitsbilds zu bestimmen. Dazu
müssen sowohl klinische als auch elek-
trophysiologische und histologische
Parameter erfaßt werden. Die ätiologi-
sche Rolle von Medikamenten anhand
klinischer Studien zu bestimmen, er-
scheint bei den zahlreichen Einflüssen,
denen der Patient auf der Intensivstati-
on unterworfen ist, fast aussichtslos.
Hier besteht die Notwendigkeit, tierex-
perimentelle oder in vitro-Modelle zu
entwickeln, die es erlauben, Interaktio-
nen von Medikamenten und Krank-
heitsprozessen oder die Unterdrückung
der systemisch inflammatorischen Re-
aktion in ihrer Wirkung auf das peri-
phere Nervensystem und die Muskula-
tur zu studieren.
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