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Resumen

La polineuropatia y la miopatia del paciente critico son complicaciones frecuentes en la UCI que se ca-
racterizan por debilidad muscular generalizada incluyendo la limitacion en el destete de la ventilacion
mecanica, prolongando la estancia hospitalaria y el riesgo de otras complicaciones. Causan discapacidad
cronica en los sobrevivientes de la enfermedad critica debido a cambios funcionales y estructurales en las
fibras nerviosas y musculares resultando en la degeneracion del nervio axonal, pérdida de miosina del
misculo, hipoxia celular y necrosis muscular, lo que conduce a la inexcitabilidad eléctrica de nervios y
mausculos, con debilidad muscular reversible. El diagnostico se realiza mediante la clinica, estudios elec-
trofisiologicos y biopsia muscular. El control metabolico y de factores de riesgo reducirian la gravedad de
las complicaciones y la rehabilitacion temprana en la unidad podria acelerar la recuperacion funcional y
la independencia de los pacientes.

Palabras clave: polineuropatia, miopatia, electromiografia, neuroconduccion.

Abreviaturas: UCI, unidad de cuidados intensivos; PPC, polineuropatia de paciente critico; MPC, miopatia
del paciente critico.

POLYNEUROPATHY AND MYOPATHY IN CRITICALLY ILL
PATIENTS - A LITERATURE REVIEW

Abstract

Critical illness polyneuropathy and myopathy are frequent complications in patients admitted to the ICU distinguis-
hed by generalized muscle weakness which hinders weaning from mechanical ventilation thus prolonging length of
hospitalization and posing a higher risk of other complications. They cause chronic disability in survivors of critical
illness due to functional and structural changes in nervous and muscular fibers resulting in axonal degeneration, loss
of myosin filaments, cell hypoxia and muscle necrosis leading to nerve and muscle electrical inexcitability causing
reversible muscle weakness. Clinical features and electrophysiologic testing or muscle biopsy are the gold standard
for diagnosis. Controlling metabolic factors and risk factors could reduce serious complications and rehabilitation at
an early stage of the ICU stay could improve functional recovery and patient independence.

Key words: polyneuropathy, myopathy, electromyography, nerve conduction

Fecha recibido: julio 23 de 2012 - Fecha aceptado: marzo 18 de 2013 ** Neurdélogo, neurofisidlogo. Instructor Asistente, Fundacién Universitaria

L . o . ) . ) de Ciencias de la Salud, Bogotd DC, Colombia.
*  Anestesidlogo, Medicina critica y cuidado intensivo. Instructor Asociado, 3

Fundacién Universitaria de Ciencias de la Salud, Bogota DC, Colombia. *#* Residente IV de Neurologia, Fundacion Universitaria de Ciencias de la
Salud, Bogota DC, Colombia.

158  Repert.med.cir2013;22(3): 158-167
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Introduccion

El desarrollo de nuevas tecnologias y de un proceso
unificado de atencidn, ha tenido un impacto positivo
en la supervivencia de pacientes que por la severidad
de su enfermedad requieren como parte del manejo
soporte en UCL'? La mayor supervivencia ante epi-
sodios que en épocas anteriores eran siempre letales,
genera una poblacion de pacientes con caracteristicas
muy especificas, en la cual aparecen nuevos sindromes
como los cuadros de polineuromiopatia no clasifica-
dos dentro de otras enfermedades, surgiendo como un
factor independiente que tiene impacto en los tiempos
de estancia y ventilacidon mecanica, asi como en la
infeccion, discapacidad y mortalidad.>*

La primera descripcion de este grupo de patologias
aparece hacia 1977, en un paciente asmatico que requi-
rid durante su atencion la administracion de altas dosis
de esteroides y de relajantes musculares no despolari-
zantes.’ Después Bolton y col. en 1986° la describieron
como una alteracion neuromuscular definida asi por el
dano tanto en el nervio periférico como en el miisculo
o la unidon neuromuscular, asociandola con la estancia
en la UCI y la aparicion de un importante compromiso
motor en las extremidades con un curso que puede
ser severo y prolongado.> A partir de este momento
el interés ha sido creciente al observar la severidad
del compromiso y la discapacidad relacionada con el
impacto econdmico que tiene dentro del sistema de
salud la atencidon de estos pacientes, algunos de los
cuales nunca logran una rehabilitacion suficiente para
reincorporarse a una actividad productiva o incluso sin
recuperacion completa del autocuidado.’

Las causas asociadas con este grupo de patologias han
sido multiples y las relaciones no han sido tan claras. Se
describe el uso concomitante de relajantes musculares
y altas dosis de esteroides, aunque la administracion
separada de este tipo de medicamentos también se ha
observado como factor desencadenante®”, la infeccion
en todos los estadios de clasificacion desde la sepsis
severa hasta el cuadro de disfuncion multiorganica'®"!,
la diabetes mellitus, la hiperglicemia no controlada, el
uso de algunos antibioticos como los aminoglucosidos
con reconocido efecto en la union neuromuscular y

otros eventos en los cuales la causalidad no siempre
se ha demostrado.'*"

El diagnostico se basa tanto en la clinica como en los
estudios neurofisioldgicos, que son una herramienta
importante en el estudio de diferentes patologias que
comprometen el sistema nervioso central y periférico.!
Los estudios de electromiografia (EMG) y velocidad
de neuroconduccion (VNC) que se consideran una
extension del examen neuroldgico, permiten detectar
el compromiso subclinico de los nervios asociados con
patologias sistémicas.

Los potenciales viajan a lo largo del nervio estimulado
y generan en el misculo un potencial de accidon de tipo
motor compuesto (PAMC) y otro de accidn nervioso
sensitivo (PANS)."” Este tipo de prueba evalaa la uni-
dad motora (motoneurona alfa, su axon y todas las
fibras musculares extrafusales) por medio del registro
de los potenciales en la contraccion de las fibras mus-
culares que ella inerva y que se reclutan en el esfuerzo
voluntario minimo o maximo.'®

La EMG permite observar cambios en la morfologia
del potencial de la unidad motora y los secundarios
al compromiso de la fibra muscular, el nervio, la
raiz o la motoneurona.'”" El tiempo de conduccion
se estudia a través de la latencia (definida como el
tiempo que tarda en registrarse el potencial de accion
desde que se da el estimulo eléctrico), la dispersion
(duracion del potencial de accion), blogueo (cuando
en un determinado punto de estimulacion disminuye
en forma brusca la amplitud del potencial de accidn),
onda F y reflejo H (reflejos de larga latencia o ra-
diculares; miden no solo la conduccion del nervio
periférico sino también el segmento radicular) y la
velocidad de conduccion (caracteristica de la trans-
mision nerviosa, oscila entre 50 y 60 mt/seg). El
tamano del nervio se estudia mediante la amplitud
de la respuesta que refleja el nimero de axones, los
nervios motores se miden en milivoltios y los sensi-
tivos en microvoltios.'” En una lesidon nerviosa en la
que se produce un dafio de los axones, la amplitud
del potencial de accidn se encuentra reducida como
es el caso de la PPC.!0-17.18.20
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Los desenlaces que han sido estudiados de manera
mas amplia corresponden al tiempo de ventilacion
mecanica y al de estancia en UCI'>?' y en una menor
proporcion la infeccion, la mortalidad y la discapaci-
dad, sin embargo los estudios en su mayoria se realizan
en grupos de pacientes en quienes la sintomatologia
orientd a la busqueda activa de la alteracion neuro-
muscular'®, desconociendo la proporcion de aquellos
ventilados por un tiempo prolongado que tengan un
compromiso neuromuscular no evidenciado por el gru-
po de soporte en la UCI y las implicaciones que este
compromiso pueda desencadenar.'®!>15

Por tanto, el enfoque diagnostico es muy importante.
El manejo de la PPC y la MPC se basa en el tratamiento
de apoyo, control de glicemia, terapia de sepsis y falla
multiorganica en curso. La evidencia reciente sugiere
que el diagnostico y la rehabilitacion temprana efectiva
mejora la funcionalidad e independencia y la calidad
de vida al egreso de la unidad."*'*?? En esta revision
se describen la incidencia, factores de riesgo, enfoque
clinico y electrofisioldgico, caracteristicas histologicas
de laPPC y la MPC y los avances en la rehabilitacion
temprana,

Polineuropatia del paciente
critico

Caracteristicas clinicas: la PPC es una complicacion
importante relacionada con la atencion en la UCI. El
cuadro de debilidad con predominio en miembros in-
feriores relacionado con la enfermedad critica, se ha
descrito desde el punto de vista fisiopatologico como
una polineuropatia distal sensitivo motora de tipo
axonal, de presentacion simétrica, con predominio de
extremidades inferiores y masculos respiratorios!®?
(Tabla 1). La incidencia reportada depende de la
poblacidon que se analice, del tipo de unidad de los
factores de riesgo a los cuales fue expuesta la pobla-
cion, criterios diagndsticos usados y el momento de
reconocer la enfermedad aguda."

Algunos estudios sugieren que la polineuropatia
puede estar presente incluso desde la primera semana
de admision de los pacientes a la UCI y pasar inad-
vertida por la administracion de farmacos sedantes y

un soporte ventilatorio alto, o por alteraciones en el
nivel de conciencia que no hacen evidente el grado
de compromiso motor.”**

El examen fisico en paciente bajo sedacion es dificil
tanto en la realizacion como la interpretacion,
es necesario observar respuestas sutiles como cam-
bios en los signos vitales o gestos relacionados con
estimulos de dolor, movilizacion escasa o nula de
extremidades, flacidez y debilidad casi siempre
simétrica, disminucidn o ausencia de los reflejos
osteotendinosos profundos y en el paciente alerta
ademas de estos signos y con mayor facilidad
disminucidon o pérdida distal de la sensibilidad al
dolor, temperatura y vibracion. >!%-2423

En los casos mas severos los signos de mayor peso co-
rresponden al compromiso ventilatorio, lo cual se ha
relacionado con el del nervio frénico y de los masculos
intercostales y el diafragma'®??’ hallazgo muy comin
y que puede ser un sintoma permanente. La PPC es un
factor de riesgo independiente para el destete fallido de
la ventilacion mecanica y la prolongacion de la misma.”’

Estos hallazgos representan la respuesta del sistema
nervioso periférico a los eventos relacionados con la
enfermedad critica; pero también se ha descrito un
cuadro de encefalopatia difusa en etapas tempranas
de la enfermedad aguda sugiriendo compromiso del
sistema nervioso central.*

Caracteristicas electrofisiologicas e histologicas:
la electromiografia y los estudios de conduccidon
nerviosa son utiles para confirmar el diagnostico,

Tabla I. Criterios diagnosticos de PPC<+

I.  Paciente en estado critico(disfuncion y/o falla multiorganica).

2. Debilidad en las extremidadeso dificultad parael destete
del ventilador después de excluir causas neuromusculares,
pulmonares o cardiacas.

3. Evidencia electrofisiologica de polineuropatia axonal motora
y sensitiva.

4.  Ausencia o disminucion de respuesta al estimulo repetido de
los nervios a estudio.

*Diagnostico definitivo de PPC, cuatro criterios diagndsticos; probable,
criterios 1,3 y 4; y diagndstico de debilidad adquirida en la UCI, criterios
ly 2.24
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asi como para diferenciar la lesion nerviosa de la
muscular o determinar el compromiso mixto. Las neu-
roconducciones muestran disminucion en la amplitud
del potencial de accion muscular motor compuesto
(PAMC) y del potencial de accion nervioso sensitivo
(PANYS), con velocidad de conduccion disminuida o
normal.!'®7

Estas pruebas indican ademas el grado de compro-
miso funcional, ya sea leve, moderado o severo, y
sugiere un tiempo de evolucion agudo, subagudo o
cronico. La denervacion produce ondas agudas posi-
tivas (reflejan irritabilidad de las fibras musculares),
potenciales de fibrilacion y descargas repetitivas
complejas.'” Los hallazgos no son especificos ya
que estos cambios pueden estar presentes tanto en
las dos patologias (PPC-MPC) y en otros trastornos
neuromusculares. Por lo tanto la diferenciacion debe
realizarse mediante patologia®®, incrementando el va-
lor de los estudios electrofisioldgicos, con hallazgos
concluyentes cuando los pacientes cooperan y hay
registro del reclutamiento voluntario de la unidad del
potencial motor.'>!7-

Las ondas positivas y el potencial de fibrilacion tien-
den a desaparecer y surgen las ondas polifasicas como
signo de reinervacion muscular con aumento de la
amplitud en los pacientes en quienes ocurre recupera-
cion.'7?*?? La biopsia de nervio se reserva cuando es
dificil establecer si el proceso es predominante axonal
o desmielinizante, o bien si hay sintomas que sugieren
compromiso primario de fibra pequeha en las cuales
la EMG no es capaz de evaluarlas en forma efectiva.

El nervio que suele emplearse como referencia es el
sural al nivel del maléolo; como es sensitivo, no es el
ideal en neuropatias motoras, en estos Gltimos casos
se aconseja tomar biopsia del peronero profundo o
del radial.

Los estudios mediante biopsia de nervio y masculo
confirman los hallazgos electrofisiologicos de una
degeneracion axonal distal primaria motora y sen-
sitiva, con denervacidn y atrofia muscular. Evidencia
cromatolisis de las células del asta anterior indicando

dafo axonal. La biopsia muscular en el PPC revela
denervacion aguda del masculo con atrofia de fibras
tipos I y I1.16:3

Miopatia del paciente critico

Es una afeccidn primaria cuya clinica, es similar a
la descrita en la PPC con dificultad para retirarlo del
ventilador, flacidez de las extremidades, posible dis-
minucidn en los reflejos osteotendinosos profundos y
conservacion de la sensibilidad (Tabla 2).23"32

Caracteristicas electrofisiologicas e histologicas: los
principales hallazgos en el PAMC son la reduccion de
la amplitud e incremento en la duracion. El potencial
de accidon nervioso sensitivo puede ser normal con
disminucidn en la respuesta con aguja del potencial
de unidon motor miopatico a estimulacion directa. La
reduccion de la excitabilidad de la membrana muscular
esta establecida por la diferencia entre la amplitud de
PAMC después de la estimulacion nerviosa y la directa
muscular, que esta por debajo de 0.5 si esta Gltima es
menor 3 mV.!83334

La duracidon del PAMC es un signo de miopatia que
llega a ser dos o tres veces mas larga que en los
pacientes sanos, mas frecuente en extremidades in-
feriores*-" con disminucion en la amplitud, aunque
en las patologias desmielinizantes puede aumentar
sobre todo a nivel proximal. En la neuropatia axonal
como en la PPC la duracion no esta aumentada®,
pero si ademéas hay compromiso del nervio frénico,
estos estudios de conduccion muestran disminucion
en la amplitud, sin cambios en la latencia y presencia
de fibrilaciones y ondas positivas a la estimulacion
eléctrica con aguja en los masculos diafragmaticos.¢

Los hallazgos histopatologicos incluidos en todos los
casos evidenciaron atrofia de la fibra muscular, dege-
neracion, regeneracion, cambios nucleares y reduccion
de la actividad miofibrilar en fibras tipo I y I1.*® Se
han realizado diversas clasificaciones microscopicas.*
Hunt propuso la de miopatias del paciente critico, de
filamento grueso y la necrotizante basada en los cam-
bios existentes.”**
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La presentacion mixta PPC y MPC va de leve a severa
y la manifestacion comn es la debilidad de las extre-
midades.”** En la forma leve la duracion del PAMC
esta reducida y la electromiografia muestra ondas len-
tas y escasa fibrilacion, ondas positivas.’> La biopsia
por lo regular es normal y la recuperacion buena.'? En
la severa hay disminucion de la amplitud del PAMC'y
el PANS esta ausente, si la latencia es normal o tiene
minima afectacion sugiere degeneracion axonal de la
fibra nerviosa sensitiva.?

La biopsia suele mostrar necrosis. En casos reportados
con controles a corto y mediano plazo informan la dis-
capacidad persistente por debilidad muscular y como
hallazgo describen que no hay verdadera correlacion
entre el diagnostico clinico y el electrofisiologico. El
seguimiento mostrd que aquellos con solo miopatia
tenfan mejor recuperacion mientras que con PPC mo-
derada a severa requerian rehabilitacion prolongada
y permanente. 0!

Incidencia, factores de riesgo y
fisiopatologia

A pesar de las limitaciones los estudios prospectivos
utilizando estas pruebas neurofisiologicas revelan que
la polineuromiopatia se encuentra presente en 33 a
57% de los pacientes que permanecen en la UCI por
mas de siete dias**?’y que es aiin mayor (68-100%)

cuando hay presencia de sepsis o sindrome de respues-
ta inflamatoria sistémica (SIRS).7-1542

En estas dos situaciones mencionadas la frecuencia
puede ser tan alta como 70%'°, con posibilidad de
llegar al 100% cuando aparece falla multiorganica
como complicacion.* Otros pacientes con alto riesgo
son quienes tienen como diagndstico de ingreso o que
desarrollan durante su estancia en UCI un cuadro de
SDRA, con una frecuencia del 60%?"* relacionada
con la necesidad de relajacion muscular y de soporte
ventilatorio mecéanico prolongado, que aparece como
una variable independiente, observando que en pacien-
tes con un tiempo de ventilacidon mecénica superior a
siete dias ocurre entre 25 y 30%, ascendiendo a 58%
cuando la herramienta de biisqueda es una prueba neu-
rofisiologica. 264346

La fisiopatologia de estas entidades es poco clara y
compleja; el dano en la microcirculacion se ha postu-
lado como mecanismo causal en el nervio periférico
resaltando el papel de las moléculas inflamatorias,
vasodilatacion excesiva y la agregacion de elementos
celulares a través de la activacion de moléculas de
adhesion.’

Hace poco se demostrd el aumento de expresion de
E-selectina (considerada como marcador de actividad
celular) en el endotelio epineurial y endoneural de
los vasos de los nervios periféricos en pacientes con

Tabla 2. Caracteristicas clinicas de la MPC*

|. Paciente con enfermedad critica (falla multiorganica).

2. Dificultad para el destete de la ventilacion mecanica después de descartar enfermedad cardiaca y pulmonar.

3. Amplitud del PAMC menor del 80% del limite normal bajo en dos o mas nervios sin bloqueos de conduccion.

4. Amplitud del potencial de accion motor sensitivo PANS menor del 80% del limite inferior normal.

5. El potencial de la unidad motora con electromiografia de aguja es de corta duracion, baja amplitud, con o sin potenciales de fibrilacion
y contraccion completa. Si el paciente esta alerta, hay incremento de duracion PAMC o reduccién de excitabilidad de la membrana
muscular a la estimulacion directa en el paciente bajo sedacion.

6. Ausencia o disminucion de la respuesta a la estimulacion nerviosa repetitiva.

7. Hallazgos histologicos de miopatia primaria (pérdida de miosina o necrosis muscular).

* Diagnostico definitivo: 7 criterios; diagndstico probable | y 3-6 criterios; y diagndstico de debilidad adquirida en UCl solo criterios | y 2 .
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estado critico séptico.** Su expresion se incrementa
con la induccion de citoquinas proinflamatorias como
el TNF-a y IL1, promoviendo la adhesion endote-
lio-leucocito y extravasacion de leucocitos activados
entre el espacio endoneural, esto lleva a lesion titular
con produccidon de citoquinas locales y aumenta la
permeabilidad vascular favoreciendo el paso de los
factores neurotoxicos al endoneuro.*° Esto explica la
mayor frecuencia del cuadro en pacientes con sepsis
y en general en los pacientes criticos, al relacionar la
enfermedad critica con una condicion compleja en la
que eventos metabdlicos e inflamatorios a nivel vascu-
lar y celular coexisten como parte de la fisiopatologia
de los diferentes procesos.?!

En los Gltimos anos se han hecho importantes avan-
ces en la busqueda de una explicacion, de como los
musculos pueden ser inexcitables a pesar de mante-
ner una estructura normal. Se encontrd denervacion
inducida por la reduccion del potencial en reposo del
miusculo (valor normal -85mV a-60mV), la falta de
regulacion de conduccion de cloro en la membrana
posdenervacion y la inactivacion rapida de los canales
de sodio voltaje dependientes que los hace llegar a
potenciales mas negativos (-11mV).*El cambio de
hiperpolarizacion que ocasiona la inactivacion de
canales rapidos de sodio dependientes de voltaje es de
crucial importancia en la reduccion de la excitabilidad
de fibras musculares denervadas y casi siempre se
debe, aunque no es exclusivo, a esteroides**3La
disfuncion mitocondrial es otro mecanismo importan-
te en la fisiopatologia de la miopatia por deplecion de
ATP y de glutation intracelular, asi como produccion
de 6xido nitrico en el masculo esquelético, cambian-
do la proporcion de un Oxido nitrico constitutivo a
inducible que no se diferencia del fenomeno global
de los radicales libres de oxigeno en la enfermedad
critica.”!

El dano o la inhibicion de las subunidades 1 del
complejo mitocondrial en la cadena de trasporte de
electrones es responsable de la disminucion de la ca-
pacidad para generar ATP. Este fallo bioenergético
es por tanto un importante mecanismo patogénico
subyacente inducido por el fendmeno séptico y que
lleva a dafio muscular, similar al descrito en la lesion

de nervio periférico. El efecto final del dano en la fi-
bra muscular esta dado por la alteracion en el sistema
proteolitico intracelular, es decir, compromiso de la
ubiquitina-proteasoma y calpainas, sistema lisosomal
y no lisosomal.’>** Las citoquinas proinflamatorias,
asi como la disminucion de los niveles de hormonas
anabolicas (insulina e insulina-like factor de creci-
miento-1) y el incremento de los niveles de hormonas
catabolicas (cortisol, catecolaminas y glucagdn), ge-
neran un fuerte efecto catabolico dejando disponibles
aminoacidos musculares claves en este proceso.'?**3!

La activacion de la via ubiquitine-ligasa es comin en
las atrofias neurogénica y miogénica, solo que en los
pacientes con MPP la activacion se genera por la via
factor de crecimiento (TGF) -beta /MAPK.5233

Los aminoglucosidos han recibido particular atencion
en dos estudios asociados con su uso y PPC.!" Sin
embargo, otros autores no pudieron confirmar estos
resultados!® 2+ 26.34.55 y parece que estas asociaciones
no siempre son causales de la patologia. Se han iden-
tificado factores de riesgo en estudios prospectivos:
sexo femenino'?, duracion de la disfuncion organi-
ca, insuficiencia renal y terapia de reemplazo renal,
hiperosmolaridad, gravedad®*® de la enfermedad, hi-
poalbuminemia', nutriciéon parenteral’*?*, tiempo de
estancia en UCI e hiperglicemia.>

El impacto de los corticosteroides en la funcion neu-
romuscular en la UCI ha sido objeto de controversia.
Muchos informes han encontrado que el MPC ocu-
rre en los pacientes tratados con una combinacion de
corticoesteroides y los bloqueantes neuromusculares
(BNM), siendo la miopatia mas frecuente en asocia-
cion con enfermedad pulmonar obstructiva cronica
y asma grave.”®” Algunos estudios no identificaron
BNM vy corticoides como factor de riesgo indepen-
diente para el PPC o PPC/MPC?®, aunque otros dos si
lo hallaron.®*°LLa MPC ha sido reportada en pacientes
que recibieron s6lo uno de estos agentes o ninguno, por
tanto estos farmacos no son esenciales en el desarrollo
de PPC, MPP o ambas.?®***° La elevacion de la CK
sérica se empled como marcador de dano muscular,
encontrandose en algunos grupos dentro de un va-
lor normal o con moderada elevacion. Su significado
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orienta hacia el diagndstico de miopatias necrosantes,
con potencial de accion de unidad motora disminuido
en amplitud y duracion, polifasico, con reclutamiento
precoz y mortalidad superior a 70%.%

Diagnéstico diferencial y final

La PPC y MPP tienen un importante impacto en la
evolucion del paciente en la UCI aun después de su
egreso, por tanto requiere un diagndstico temprano.
El retiro de la sedacion en la UCI permite observar
la debilidad y la flacidez de las extremidades®?, pues
el que permanece en coma o bajo sedacion retira las
extremidades en forma leve ante el estimulo doloroso
fuerte, con gesto facial de dolor y los reflejos osteo-
tendinosos pueden estar preservados o disminuidos.
La dificultad en el retiro en la ventilacion mecanica es
un signo importante de enfermedad. Debe sospecharse
cuando la debilidad no mejora o si larealizacion de la
extubacion es fallida después de corregir otras etiolo-
gias como posibles causas* (Tablas 1y 2).

Los estudios electrofisioldgicos y de biopsia muscular
confirman la presencia de PPC o MPC o ambas, pero
no siempre se interrelacionan. Se requiere corre-
lacion entre los resultados neurofisioldgicos y de la
biopsia, ya que la mayor severidad se evidencia con
la prueba histopatoldgica aun con demostracion de
enfermedad leve tanto en la electromiografia como en
la neuroconduccion. Sin embargo existen resultados
contradictorios debido al pequefio nimero de estudios
prospectivos que combinan estas técnicas.'>* La MPC
y PPC son complicaciones que surgen de la enfermedad
critica, las cuales pueden aparecer desde los primeros
dias del ingreso a la unidad o del requerimiento de
ventilacion mecénica invasiva.”'>*' La debilidad y la
paresia son signos de otras patologias neuroldgicas que
involucran cerebro, medula espinal, nervios periféri-
cos, union neuromuscular y de los propios masculos.
La alteracion hidroelectrolitica como la hipocalemia
y la hipofosfatemia pueden causar miopatia aguda
y la hipermagnesemia puede alterar la trasmision
neuromuscular. La sepsis por si sola no es causa de
alteracion en la trasmision neuromuscular, pero el uso
de agentes vasopresores, algunos antimicrobianos y el
empleo concomitante de medicamentos que generan

neurotoxicidad como antirretrovirales, quimioterapi-
cos e infusion de hipndticos como el propofol, pueden
desencadenar el cuadro.®! El diagnostico diferencial
mas importante de PPC es el sindrome de Guillain
Barre con cuadro de debilidad progresiva simétrica,
arrefléxica, que puede aparecer dos a cuatro semanas
después del antecedente de diarrea e infeccion por
Campylobacter jejuni. En esta patologia puede com-
prometerse la musculatura facial, que no se afecta en
la PPC, y la progresion a falla ventilatoria es rapida.
Los hallazgos electrodiagnosticos evidencian lesio-
nes principalmente desmielinizantes; el diagnostico
diferencial del PPC es con la variante axonal sensiti-
vo motora®*®*, con presencia de disociacion albumino
citologica®, en pacientes politraumatizados sometidos
a maltiples intervenciones quirrgicas que desarrollan
neuropatia axonal inflamatoria sin lesion por estira-
miento ni compresiva.®

Tratamiento

El tratamiento estd enfocado hacia la prevencion,
disminuyendo la exposicion a los factores de riesgo
descritos; no hay un manejo especifico, se han descrito
terapias con inmunoglobulina, hormonas, antioxidan-
tes y control metabdlico y nutricional, no tanto para
la disminucidn de la incidencia de presentacion de
la enfermedad sino el grado de severidad de PPC y
MPC.*%¢ E]l empleo de insulina en la terapia intensi-
va con concentraciones entre 4 y 6 mmol/l, reduce la
incidencia tanto en el diagnostico clinico como en el
electrofisioldgico, sin embargo es amplia la evidencia
en contra de un control estricto que favorece la apari-
cion de hipoglicemia y no hay estudios concluyentes
que permitan observar la disminucion en los resultados
histopatoldgicos, tanto en pacientes con ingreso clini-
co como quirtirgico.'*>%¢Los niveles 6ptimos no han
sido del todo determinados, pues la terapia intensiva
hacia la normoglicemia ha mostrado incremento en la
mortalidad del paciente critico.” Otro enfoque hacia
el tratamiento es la rehabilitacion temprana desde la
sospecha clinica de la PPC o MPC, lo que ha permitido
la disminucion en los dias de estancia hospitalaria y
mejor prondstico en cuanto a calidad de vida e inde-
pendencia funcional en los pacientes que egresan de
la UCL.%8¢°
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Conclusiones

La PPC y/o MPC son complicaciones comunes como
causa de debilidad muscular, paralisis con limitacion
en la rehabilitacion hasta en el 100% de los casos de
pacientes que requieren estancia en la unidad de mas
de una semana y aumenta en forma proporcional si el
requerimiento es mayor. Estas patologias por si mismas
prolongan la necesidad de soporte ventilatorio y como
resultado limitacion en la independencia en actividades
de la vida diaria. A pesar de los avances en la descrip-
cion de factores de riesgo asociados, contintian siendo
patologias subdiagnosticadas; en primera instancia por-
que se le da prioridad a la enfermedad que motiva el
ingreso a la UCI y en segundo lugar aparecen otros
factores mas comunes como causa de debilidad sobre
todo en la dificultad en el destete del ventilador, por
ejemplo afectacion estructural pulmonar o cardiaca y
no por compromiso de masculos diafragmaticos por
neuropatia del nervio frénico, lo que lleva al paciente a
mayor riesgo de complicaciones; si bien este dato podria
explicarse por la mayor gravedad al ingreso mas que por
la contribucidn especifica de la complicacion neuroldgi-
ca. La evidencia muestra que su comportamiento es el
de un factor independiente de mortalidad relacionada
con complicaciones secundarias tales como neumonia,
trombosis venosa profunda y embolismo pulmonar.

Ademas, PPC y/o MPC se asocian como factor im-
portante a la readmision en la UCI, secundaria a la
debilidad de los musculos respiratorios después del
alta, en los pacientes que fueron destetados con éxito.
Por @ltimo se describe la recuperacion, la cual se carac-
teriza por la reinervacion progresiva de los misculos
y restauracion de la sensibilidad, siendo completa en
la mayoria de los casos, con neuropatia leve a mode-
rada a los tres meses; en cambio los sobrevivientes
a una sepsis severa con prolongada estancia en UCI
tienen recuperacidon incompleta o puede no ocurrir
cuando se encuentra como predictor de discapacidad
funcional prolongada un potencial de accidon motor
compuesto (CMAP) ausente o disminuido en estudios
neurofisiologicos. Estas patologias conllevan una gran
morbilidad, retrasa el alta de la UCI, la hospitalaria y
una vez en su domicilio la calidad de vida es inferior
a la de los enfermos que no desarrollan este sindrome.

Hasta donde sabemos no se han publicado datos en
nuestro medio acerca de esta patologia, que consi-
deramos importante por el impacto descrito en la
supervivencia y la calidad de vida del paciente critico,
alin después del egreso de la unidad. No hay resultados
de la incidencia de polineuromiopatia identificados
mediante examen fisico inicial comparado con hallaz-
gos electromiograficos y estudio histopatologico en
nuestra poblacion que requiere cuidado critico; por lo
que se hace relevante para el clinico conocer dichos
resultados con el fin de realizar el diagndstico rapido y
asi mismo plantear intervenciones terapéuticas con un
enfoque mas temprano que después pueda demostrar
efectos en la calidad de vida futura de los pacientes
que requieran hospitalizacion en la unidad.
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