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RESUMEN

Mas alla de recibir numerosas definiciones, el sindrome
neuromuscular agudo o polineuromiopatia del enfermo
critico resulta una entidad multifactorial con una impor-
tante prevalencia en las unidades de cuidados intensivos.
El objetivo del articulo es presentar un caso de polineu-
romiopatia y su evolucion hospitalaria. Paciente del sexo
femenino de 35 afos de edad, quien sufre paro cardio-
rrespiratorio reanimado y a pesar de ingresar con datos
de disfuncion organica multiple y sepsis, evoluciona de
forma favorable y se procede a destete de ventilador
mecanico con extubacién y fracaso de los mismos, pos-
teriormente es dada de alta hospitalaria con estatus de
traqueostomia en buen estado general. La consideracion
de esta entidad muchas veces se efectia en forma tardia,
por ello, en caso de haberse ya instalado el cuadro, el tra-
tamiento se basa en la rehabilitacion intensiva, que mien-
tras mas precoz sea, se obtienen mejores resultados.
Palabras clave: Polineuromiopatia, enfermo critico, re-
habilitacion.

INTRODUCCION

Descrito por MacFarlane en 1977, es una de las
complicaciones mas frecuentes en la Unidad de
Terapia Intensiva (UTI). Se han utilizado diferen-
tes nombres para describir el cuadro clinico, que
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mas que una entidad Unica corresponde a multi-
ples tipos de dafo neuromuscular, entre ellos es-
tan: la miopatia necrotizante, la miopatia cuadri-
pléjica, el sindrome postparalisis, la miopatia de
filamentos gruesos, la debilidad adquirida en la
UTI; sin embargo, la denominacion mas adecua-
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da es la de sindrome neuromuscular agudo; por
otro lado, ya que la polineuropatia (PN) coexiste
con la miopatia (MP), muchos autores también lo
denominan polineuromiopatia del enfermo critico
(PNMEC)."-3

Destaca por ser una miopatia aguda, flacida, de
predominio motor/axonal, generalizada a predomi-
nio distal acompanada de atrofia muscular y dismi-
nucion de reflejos de estiramiento muscular, que se
desarrolla durante la estancia de los pacientes criti-
camente enfermos. Las principales manifestaciones
clinicas son debilidad muscular, prolongacién de la
fase de movilizacién y retraso o fracaso en el retiro
de la ventilacién mecanica.**

Generalmente los nervios craneales se en-
cuentran respetados y se ha demostrado dener-
vacion activa en el diafragma y otros musculos
respiratorios.®*” La patogenia es multifactorial,
encontrandose mediadores inflamatorios (factor
de necrosis tumoral, serotonina, histamina) como
los responsables de las principales vias de lesion
de los nervios periféricos con incremento de la
permeabilidad vascular y la ruptura de la barre-
ra sangre/nervio por dafio microcirculatorio con
deterioro de la perfusion a nivel muscular, ade-
mas de la disminucién del suministro de oxigeno,
por lo que las células son incapaces de utilizar
el mismo y generar un potencial de accién (fa-
llo bioenergético).*# Por otro lado, en el musculo
existen cuatro sistemas proteoliticos: complejo
ubiquitina-proteasoma, proteasas lisosomales,
proteasas dependientes del calcio (calpaina) y
proteasas no lisosomales que no dependen de
calcio o de ATP. Diversos mediadores proinfla-
matorios implicados en la sepsis (TNFa e IL-1
principalmente) inducen protedlisis por via de la
ubiquitina-proteasoma, principal via intracelular
de degradacion proteica.?

En el contexto del paciente criticamente enfer-
mo, la administracion de esteroides y el uso de
agentes bloqueadores neuromusculares actuan
como disparadores de la enfermedad. La seve-
ridad va en relacion con los dias de inmovilidad,
estancia en la UTI, presencia de sepsis y nive-
les de glucosa plasmatica. Una vez establecido
el cuadro, se debe evitar la administracion de
medicamentos que perpetlden el dafio a los ner-
vios periféricos. Los parametros de laboratorio se
consideran de apoyo para el diagnéstico de esta
patologia, el incremento de creatina-fosfocinasa
lo apoya, pero no lo excluye si los valores se en-
cuentran normales.*®
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CASO CLINICO

Femenino de 35 afios de edad, sin anteceden-
tes de importancia, G2, P2, inicié dos dias previos
a su ingreso con debilidad muscular progresiva a
predominio proximal en cintura escapular y pélvica,
por lo que es llevada a Urgencias del Hospital
General de México (HGM), destacando hipocalemia
de 1.2 mEq/L, liquido cefalorraquideo sin alteracio-
nes citoldgicas ni bioquimicas, durante su estancia
en urgencias presenta paro cardiorrespiratorio reani-
mado luego de 28 minutos de maniobras avanzadas,
posteriormente se decide trasferencia a la Unidad
de Cuidados Intensivos de Ginecologia y Obstetricia
(UCIGO), debido a aparente leucorrea asociado con
probable shock séptico a foco ginecoldgico.

Ingresa a la UCIGO en disfuncién organica multi-
ple (neurolégica, respiratoria, hemodinamica, renal,
de la coagulacion), se inicia antibioticoterapia de
amplio espectro, se realiza laparotomia y revision
quirurgica ginecoldgica sin evidenciar foco apa-
rente, la paciente presenta hiperglucemias de has-
ta 400 mg/dL en ayuno e hipocalemia, por lo que
requiere dosis altas de insulina y reposicion con
potasio durante 72 horas, se obtiene hemoglobina
glucosilada de 8.4%.

Al séptimo dia de internacion en la UCIGO se lo-
gra suspender los vasoactivos, disminuir el soporte
ventilatorio y la paciente es extubada fracasando la
extubacién a las dos horas siendo reintubada, a pe-
sar de continuar con valores normales de potasio y
euglucemia persiste debilidad muscular a predominio
proximal BMRC 2/5, es valorada por reumatologia,
quienes consideran diagndstico de polimiositis por la
clinica del cuadro y asocian esteroides al tratamien-
to, se realiza electromiografia que descarta polimio-
sitis y sugiere sindrome de Guillain Barré, se suspen-
den esteroides, es valorada por neurologia quienes
descartan sindrome de Guillain Barré, entonces se
considera PNMEC, la paciente ya portadora de tra-
queostomia por intubacién prolongada, es enviada a
Terapia Intensiva de Neumologia para recibir rehabi-
litacion respiratoria intensiva, finalmente es dada de
alta hospitalaria en buenas condiciones generales,
con los diagndsticos de estatus de traqueostomia y
diabetes mellitus tipo 2 en tratamiento.

DISCUSION
Para lograr una aproximacién acertada del sindro-

me neuromuscular agudo es importante analizar el
entorno clinico y evolucion, ya que por ejemplo, se
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sospecha de PN en pacientes con sepsis, falla mul-
tiorganica y sedacion prolongada; por otro lado se
debe considerar la MP en pacientes que recibieron
glucocorticoides y/o bloqueadores neuromuscula-
res no despolarizantes.3

El primer signo electrofisiolégico que puede
ocurrir en los primeros dos a cinco dias es la re-
duccion en la amplitud de los potenciales de con-
duccién, potenciales de accién muscular com-
puesto (PAMC), potenciales de accién de nervios
sensitivos (PANS) o ambos, con preservacion de
las velocidades de conduccion. Generalmente el
examen electrofisiolégico de rutina no puede di-
ferenciar entre la neuropatia y la miopatia, princi-
palmente porque muy frecuentemente coexisten,
asi como la pérdida de musculo y debilidad severa
son caracteristicas comunes de la polineuropatia,
miopatia o una combinacidon de ambas (PNMP).
Se considera a la biopsia muscular como el es-
tandar de oro para el diagnéstico. Aunque se ha
sugerido la determinacion del cociente miosina/
actina en biopsia muscular para el diagnéstico ra-
pido, ésta es una prueba invasiva, recomendada
so6lo en casos en que no sea factible realizar el
estudio electrofisioldgico.3 Por otro lado, existen
reportes que la recuperacion completa dentro de
los tres a seis meses luego del egreso hospitalario
ha sido observada en todos los pacientes con MN,
mientras que hasta 19% de pacientes con PN y
57% de pacientes con PNMP persisten cuadripa-
réticos o cuadripléjicos durante uno a cinco anos,
incluyendo neuropatia dolorosa.3'%-13 Los pacien-
tes con reduccion de la velocidad de conduccion
tienen peor prondstico.' Aunque diversos estu-
dios sugieren las intervenciones nutricionales, ad-
ministracion de suplementos, antioxidantes, inmu-
noglobulina intravenosa, proteina C activada, etc.,
ninguno de ellos ha demostrado utilidad clinica
sensible. El principal tratamiento es la prevencion,
control estricto de la glucemia y la rehabilitacion
intensiva.3

El presente caso muestra datos de debut diabéti-
co asociado con importante poliuria (referida poste-
riormente por la paciente) durante los dias previos
del ingreso, que provoco la hipocalemia severa cau-
sante del paro cardiorrespiratorio, posteriormente
ingreso a la UCIGO por sospecha de foco ginecolo-
gico en disfuncién organica multiple, tratandose las
disfunciones de manera adecuada; sin embargo,
caracteristicamente presenté fracaso en la extu-
bacién, cursando ademas con sepsis, recibié este-
roides, asi como cursé con hiperglucemias, todo lo

cual contribuy6 al desarrollo del sindrome neuro-
muscular agudo que fue tratado con rehabilitacién
intensa, siendo posible su egreso hospitalario en
aceptables condiciones.

CONCLUSIONES

Lo anterior refuerza que al sospechar o diagnosti-
car el sindrome neuromuscular se debe iniciar un
programa de rehabilitacion intensiva, ya que de ser
iniciada de forma temprana presentan recuperacion
en general de hasta un 50%.* Es importante tener
conocimiento de esta enfermedad y de los factores
de riesgo inherentemente asociados al manejo en
una UTI para impactar en el tratamiento y la evolu-
cién de los pacientes.

Cabe destacar que la paciente que ingreso en
disfuncién organica fue tratada en la Unidad de
Cuidados Intensivos de Ginecologia y Obstetri-
cia, demostrando la misma capacidad de reso-
lucién que unidades de cuidados intensivos no
obstétricos.
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