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Polineuropatia en el paciente criticamente enfermo
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RESUMEN

La polineuropatia del paciente critico es una de las complicaciones
graves en pacientes hospitalizados en la Unidad de Terapia Inten-
siva. Esta entidad prolonga el retiro de la ventilacién mecdnica y
perpetua la debilidad muscular. Son diversos los factores de riesgo
implicados para su desarrollo, entre ellos la sepsis, uso de relajantes
musculares, esteroides, la hiperglucemia, entre otros factores los
cuales son los responsables de la patogénesis de la polineuropatia
del paciente critico. La presencia de dicha complicacién en un
enfermo critico implica un incremento en la morbimortalidad; por
lo tanto, se requiere de una adecuada identificacién de las altera-
ciones neuromusculares en el paciente critico y de esta manera
realizar las intervenciones necesarias para mejorar el prondstico y
limitar la progresién de esta patologia.

Palabras clave. Sepsis relajantes musculares esteroides hiper-
glucemia.

INTRODUCCION

La sepsis causa dafo directo a érganos parenqui-
matosos, nervios periféricos y al musculo esquelético,
esta entidad se conoce como polineuropatia del pacien-
te critico (PPC) y es responsable de la debilidad muscu-
lar que condiciona retraso en la evolucién de los pa-
cientes criticamente enfermos, impactando en la de-
mora en el retiro de la ventilacién mecdnica vy
perpetuando la inmovilizacién, atrofia musculary otras
complicaciones.! La PPC representa una neuropatia
axonal aguda que se desarrolla durante la estancia de
los pacientes criticamente enfermos, de curso monofd-
sica y autolimitada. Las principales manifestaciones cli-
nicas son debilidad muscular, prolongaciéon de la fase
de movilizacion y retraso en el retiro de la ventilacién
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mecdnica.!? La patogenia es multifactorial, siendo las
citocinas involucradas en la respuesta inflamatoria sis-
témica, las responsables de las principales vias de
lesién de los nervios periféricos. En el contexto del
paciente criticamente enfermo, la administracion de
esteroides y el uso de agentes bloqueadores neuromuscu-
lares actian como disparadores de la enfermedad. Una
vez establecido el cuadro de PPC, el control de la sepsis
es de vital importancia para la resolucién del cuadro,
asi como evitar la administracion de medicamentos que
perpetten el dafio a los nervios periféricos.?

El objetivo de este trabajo es describir un caso de
polineuropatia en la Unidad de Terapia Intensiva (UTI)
en un enfermo con multiples factores de riesgo para su
desarrollo, asi como realizar una revision de la presentacion,
fisiopatologia y tratamiento de esta enfermedad.
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Paciente masculino de 56 afos de edad, antecedente
de tabaquismo con IT de 60, hipertensién arterial en
tratamiento con calcioantagonistas, adenocarcinoma de
pulmén iniciando quimioterapia neoadyuvante (QTN) con
cisplatino y navelina por cinco ciclos y tratamiento quirar-
gico con reseccion en cufia de nédulo de [6bulo inferior
derecho, diseccién mediastinal y drenaje pleural.
Desarrollé sindrome cerebeloso con presencia de lesién
en hemisferio cerebeloso derecho que requirié craneotomia
y exéresis de la lesién. Requirié segundo ciclo de QTN a
base de premetexed ante nuevo involucro de cerebelo,
cauda equina'y medular a nivel de C7; se realiz6 colocacion
de reservorio de Ommaya vy se inicié QTN intratecal a
base de metotrexate.

El paciente ingresé a la Unidad de Medicina Critica
posterior a tres dias de hospitalizacién en piso ante la
presencia de sepsis grave + choque séptico de origen
abdominal condicionado por colitis neutropénica, con
presencia de pancitopenia caracterizada por neutropenia,
trombocitopenia y anemia. Desarrollé lesion renal aguda
Rifle |. Se inici6é reanimacién por metas tempranas de
la campana para incrementar la sobrevida en sepsis, apoyo
con vasopresor, requirié asistencia mecdnica ventilatoria,
se utiliza una dosis de relajante muscular y sedo-analgesia
en infusion continua, la cobertura antimicrobiana a base
de carbapenémico se inicié de manera temprana. Por
datos clinicos y ultrasonogrdficos se diagnosticé colitis
neutropénica y se corroboré por muestra de materia fecal
toxina por Clostridium difficile en tratamiento con
metronidazol, vancomicina via oral y trasplante de
microbiota fecal.

Se inicié nutricién tréfica y nutricion parenteral total
ante la imposibilidad del uso de nutricién enteral. El pa-
ciente presenté disfuncion hematoldgica caracterizada por
trombocitopenia, anemia, leucopenia (neutropenia seve-
ra). Mediante aspirado de médula 6sea se confirmé aplasia
medular en tratamiento con factor estimulante de colonia
de granulocitos, hemotransfusién de concentrados eritro-
citarios y concentrados plaquetarios. El paciente presenté
delirium hipoactivo, debilidad generalizada, disminucién
del tono muscular de extremidades superiores e inferiores,
reflejos de estiramiento muscular (-) y con dificultad para
el retiro de la ventilacién mecanica. Se realizé velocidad
de conduccién nerviosa, concluyendo que el paciente
presentaba datos neurofisiolégicos compatibles con
polineuropatia simétrica distal de las cuatro extremidades,
de predominio axonal y motora, con mayor afeccién de
las extremidades inferiores.

DISCUSION

Las alteraciones neuromuculares son complicaciones
frecuentes en los pacientes criticos. La PPC se define como
una enfermedad aguda, de predominio motor/axonal,
debilidad muscular generalizada y fallo para el retiro de la
ventilacion.! En los pacientes con esta entidad se destaca
la presencia de debilidad muscular distal acompanado de
atrofia muscular y una disminucién de los reflejos de esti-
ramiento muscular. La PPC es una polineuropatia motora
descrita por Bolton,' la cual se presenta en pacientes cri-
ticamente enfermos y en aquellos con fallo en diferentes
organos; esta patologia ocurre en los primeros dias de
estancia en la UTl y se asocia a sepsis (de dos a cinco
dias) o en aquellos pacientes sin sepsis, pero que se en-
cuentran sometidos a ventilacién mecdnica (siete dias).?
La PPC se considera una complicacién frecuente en la
UTI; 58% en pacientes con estancia mayor a una sema-
na, 63% de los pacientes con estancia mayor a 10 dias,
70% en pacientes con disfuncion orgdnica y hasta 76% de
los pacientes con sepsis.® Una de las vias de fisiopatologia
es el dafo microcirculatorio con deterioro del nervio peri-
férico y de la perfusién a nivel muscular, ademds existe
disminucién en el suministro de oxigeno, por lo que las
células son incapaces de utilizar el oxigeno y generar un
potencial de accién (fallo bioenergético).* Otro mecanis-
mo de patogénesis se atribuye a las alteraciones de la
microcirculacién relacionada con la sepsis, cuando las ci-
tocinas proinflamatorias incluyendo el factor de necrosis
tumoral, serotonina e histamina son liberadas, se incre-
menta la permeabilidad vascular y como consecuencia se
promueve la ruptura de la barrera sangre/nervio con in-
cremento del edema endoneural y la produccién
de hipoxia. Se evidenci6é degeneracién axonal
secundaria a deplecién de fosfato inducida por glucosa,
asociada a nutriciéon parenteral, con la consiguiente
reduccion de fosfatos de alta energia y dafo de la micro-
vasculatura neural debido a los efectos oxidativos de los
lipidos administrados via parenteral. La severidad de la
PPC va en relacién directa con los dias de inmovilidad, de
estancia en UTIl y con los niveles y variaciones de la
glucosa plasmatica®* (Figura 1).

El paciente presentd multiples factores de riesgo para
el desarrollo de PPC, entre ellos, el uso de nutricién pa-
renteral, el cual se considera un factor independiente para
el desarrollo de PPC. Se inici6 terapia con esteroides que
se asociaron a la presencia de debilidad y miopatia. El
paciente requirié del uso de relajantes musculares para la
realizacion de estudios diagndsticos (broncoscopia, reso-
nancia magnética), y esto se asocié a la presencia de
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Figura 1. Fisiopatologia de la polineuropatia del paciente critico.

debilidad neuromuscular, lo cual se considera un factor
de riesgo independiente en el desarrollo de la PPC. Por
otro lado, el apoyo de vasopresor que el paciente recibio
al inicio de la reanimacién y de forma continua se asocié
a ser un predictor independiente para el desarrollo de PPC,
esta asociacién se ha descrito al tercer dia del uso de
vasopresor y se asocia en mayor grado cuando se utiliza
epinefrina y norepinefrina y en menor grado en aquellos
pacientes que han utilizado dobutamina.®. La presencia
de sepsis se considera como un factor de riesgo indepen-
diente en el desarrollo de PPC. Estos pacientes suelen
desarrollar alteraciones electrofisiolégicas en las primeras
72 h del inicio de la sepsis y se establece hasta un periodo
de seis dias para que aparezcan alteraciones electrofisio-
l6gicas compatibles con PPC.¢ Los pacientes con falla
neurolégica caracterizada por GSC menor de 10 se
considera como un factor de riesgo independiente en el
desarrollo de PPC, el paciente tuvo disfuncion cognitiva
ademdas de delirium sin evidenciarse deterioro por punta-
je de GSC. Otro factor de riesgo importante identificado
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en el paciente fue la presencia de hipoalbuminemia, la
cual se asocia a un incremento del tiempo de duracién
de la sepsis y como consecuencia se considera un factor
de riesgo independiente para el desarrollo de PPC.”
La hiperglucemia no controlada y sobre todo la variabili-
dad de los niveles de glucemia en 24 h se considera una
de las principales vias de patogenia en la PCC. Por otro
lado, el control de los niveles de glucemia disminuye
hasta en 44% el riesgo de desarrollar PPC.7 Para realizar
el diagnéstico de PPC se debe de realizar la sospecha
diagndstica ante la de dificultad para el retiro de la
ventilacion mecdnica y debilidad muscular distal con dis-
minucion de los reflejos de estiramiento osteomuscular,
caracteristica clinica que el paciente presenté en los
primeros dias de ingreso a la UTI. Los pardmetros de
laboratorio se consideran de apoyo para el diagnéstico
de esta patologia, el incremento de creatina-fosfocinasa
apoya al diagnéstico de PPC, pero no se excluyen si los
valores se encuentran normales, en este caso el valor
reportado fue de 11 U/L.2 Dado que el examen fisico del
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Figura 2. Velocidad de conduccién de nervios mediano (M), cubital (C), tibial (T) y peroneo (P), en donde se observa disminucién en la
amplitud simétrica, de tipo axonal y motora, caracteristica de la polineuropatia del enfermo grave.

paciente severamente comprometido durante la fase aguda
de la enfermedad no aporta muchos datos, debido al
estado general, a la encefalopatia y a la sedacion; se
requiere demostrar la existencia de PPC mediante
estudios de electrodiagnéstico. Los hallazgos son con-
sistentes con una polineuropatia motora axonal con presencia
de reduccién de amplitudes sensitivas y motoras; relativa
preservacion de las velocidades de conduccién y latencias
distales; luego de dos a tres semanas del inicio del
cuadro; signhos de denervacién (fibrilaciones y ondas
agudas positivas). Se puede presentar hasta en 40% de
pacientes con PPC que presentan una axonopatia motora
pura (Figura 2) con preservacién de los potenciales de
accién sensitivos, pero se requiere la confirmacién histo-
patoldgica para su diagndstico.® Generalmente los ner-
vios craneales se encuentran respetados, y se ha de-
mostrado denervacién activa en el diafragma y en otros
musculos respiratorios, lo que condiciona la dificultad para
el retiro de la ventilacién mecdnica.®?

Para inferir que la debilidad es secundaria a PPC, se
deben de considerar en primera instancia lesiones cervi-
cales y espinales que condicionen el estado neurolégico
del paciente. Posteriormente, se debe de considerar la
existencia previa de dafo a nervios, musculos y a unién
neuromuscular. Si estas patologias se descartan deben
considerarse las neuropatias y alteraciones neuromuscu-
lares adquiridas durante la hospitalizacién, alteracio-
nes metabdlicas, trastornos electroliticos, alteraciones tanto
en la funcién o estructura de los masculos esqueléticos,
medicamentos, enfermedades previas y antibidticos que
lleguen a condicionar la presencia de debilidad. Una vez
descartadas estas patologias se requieren estudios elec-
trofisiolégicos para la confirmacién de esta pa-

tologia, teniendo en cuenta que el método diagnésti-
co de eleccién es la biopsia muscular'® (Figura 3).

El éxito en el tratamiento de los pacientes con PPC
depende del abordaje de manera eficiente de la sepsis,
asi como realizar una valoracién nutricional inicial y deter-
minar la terapéutica nutricional desde el ingreso del pa-
ciente." Las maniobras para la prevenciéon de la PPC son
los siguientes: evitar la hiperglucemia, ya que el control
de los niveles de glucemia entre 140 a 180 mg/dL redu-
cen la incidencia de PPC hasta en 44% y reduce la morta-
lidad global en mds de 40%. El uso de esteroides y rela-
jantes musculares estd relacionado con la aparicién de
PPC y el incremento en la mortalidad hasta dos a 3.5
veces, por lo que su uso debe ser minimizado. En los pa-
cientes que requieren soporte prolongado de la ventila-
cién mecdnicay en pacientes de edad avanzada (60 anos)
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Figura 3. Diagnostico diferencial polineuropatia paciente critico.
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se incrementa el riesgo de morbi-mortalidad." Cuando se
diagnostica la PPC se debe de iniciar un programa de
rehabilitacion intensivo, ya que los pacientes con PPC
presentan una recuperacién de hasta 50% de la fuerza
muscular cuando esta terapia se inicia de manera
temprana.'?

CONCLUSIONES

Se presenta un caso de paciente masculino con mul-
tiples factores de riesgo para desarrollar PPC. Se debe
conocer que la PPC es una entidad comdn en pacientes
criticamente enfermos y su diagndstico se basa en la sos-
pecha clinica y posterior confirmacién mediante estudios
electrofisiologicos. Es importante tener conocimiento de
esta enfermedad, de los factores de riesgo inherentemente
asociados al manejo en una Unidad de Cuidados Intensi-
vos para impactar en el tratamiento y en la evolucion de
estos pacientes.

ABREVIATURAS

GSC: escala de coma Glasgow.

* PPC: polineuropatia del paciente critico.
*  QTN: quimioterapia neoadyuvante.
UTI: Unidad de Terapia Intensiva.
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