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Resumen.

Objetivo: Conocer la incidencia de los sindromes neuromusculares en pacientes en estado
critico en el Hospital Regional Lic. Adolfo L6pez Mateos.
Metodologia: estudio clinico, controlado, prospectivo, longitudinal, abierta y aplicada.

Lugar: la UTI del hospital Adolfo Lopez Mateos del ISSSTE., México D.F., entre julio — diciembre

Del 2008. Enfermos: todos los pacientes que requirieron ventilacion mecanica con un minimo de
seis dias, que se haya aplicado esteroides, relajantes musculares (RNM) aminoglucosidos,
vasopresores, haya cursado Con Sepsis, sirs, posquirdrgicos, falla organica mdltiple. A todos se
los pacientes que acepten se realizara toma de biopsia, de musculo, Electromiografia (EMG) y
tren de cuatro en los casos con uso de relajantes muscular, en caso que resultara diagnostico
para algin sindrome neuromuscular en paciente criticamente enfermo se iniciara terapia fisica
pasiva hasta la resolucién de la enfermedad que llevé a su ingreso a la UTI En los casos en los
gue la EMG o biopsia de musculo, no concluya el diagnéstico de sindrome neuromuscular se

considerara algun sindrome neuromuscular se realizara interconsulta al servicio de neurologia.

Resultados: de 15 pacientes que participaron en el estudio El hallazgo neurofisiolégico més
Comun fue la poli neuropatia axonal y desmielinizante (62%), la miopatia estuvo asociada 1/4 de
Todos los Casos con dos pacientes. En ninglin caso existié6 bloqueo neuromuscular Prolongado;
y segun SOFA 38 (7) APACHE 21 (n =8) De 57.1 vs. 39.9% (p>0.1)

Conclusion: La polineuropatia del paciente en estado critico constituye una axonopatia aguda
Que afecta Principalmente las fibras motoras y en algunas ocasiones las sensitivas de pacientes
Graves sobre todo Portadores de procesos sépticos complicados con disfunciones organicas

Mdltiples, que afecté mas de la Mitad De los casos estudiados.

Palabras claves. Vasopresores, esteroides, aminoglucésidos, relajantes neuromusculares,

Insulina, Hiperglucemia, postoperados Sepsis, SIRS o falla organica multiple, Ventilacion

Mecénica, Sedacion, relajante Muscular, sindrome neuromuscular.



Summary.

Objective: To know the incidence the neuromuscular syndromes in patients in critical state in

The Regional Hospital Lic. Adolph Lopez Mateos.

Methodology: clinical study, controlled prospective, longitudinal, abierta and applied. Place: the

UTI of the hospital Adolph Lopez Mateos of the ISSSTE. Mexico D.F., between July - December

Of the 2008. Patients: all the patients who required mechanical ventilation with a minimum of six

Days, that has been applied steroids, muscular relajantes (RNM) aminoglucosidos, vasopresores,

Have attended With Sepsis, Sirs, posquirdrgicos, and fail organic manifold. To all the patients who

Accept biopsy taking was realised, of muscle, Electromyography (EMG) and train of four in the

Cases with muscular use of relajantes, in case were diagnosis for some patient neuromuscular

Syndrome in critically ill will begin passive physical therapy until the resolution of the disease that

Took to its entrance to the UTI In the cases in which the muscle EMG or biopsy, does not

Conclude the diagnosis of neuromuscular syndrome will consider some neuromuscular syndrome

Would be realised interconsultation to the service of neurology.

Results: of 15 patients who participated in the study the neurophysiologic finding more common

Axonal neuropathy was poli and desmielinizante (62%), the miopatia was associate 1/4 of All the

Cases with two patients. In no case blockade existed heuromuscular Prolonged; and according to

SOFA 38 (7) APACHE 21 (n = 8) Of 57,1 versus. 39, 9% (p> 0.1).

Conclusion: Polineuropatia of the Patient in critical state constitutes an acute axonopatia that

Affects mainly the fibers motorboats and sometimes the sensitive ones of serious patients mainly

Carriers of complicated septic Processes with multiple organic dysfunctions that it affected more

Of half of the studied cases.

Key words: Vasopresores, steroids, aminoglucosidos, relajantes neuromuscular, Insulin,

Hyperglycemia, post patients Sepsis, SIRS or fail organic manifold, VM, Sedation, Muscular

Relajante, neuromuscular syndrome.
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Marco teérico:

1.1 Definicién del problema:

¢Cudl es la incidencia de los sindromes neuromusculares en el paciente en estado critico en el Hospital
Regional Lic. Adolfo L6pez Mateos?

1.2 Hipotesis

La incidencia de los sindromes neuromusculares en el paciente en estado critico en el Hospital
regional Lic. Adolfo L6pez Mateos es mayor en comparacion de lo reportado en la literatura
nacional.

1.3 Antecedentes

El enfermo critico es un paciente con una patologia grave con riesgo vital inmediato y con
afectacion frecuente de mdltiples érganos, que depende de medidas extraordinarias de soporte,
tales como drogas vasoactivas, ventilacibn mecéanica, sedantes y relajantes musculares, nutricion
artificial, etc. A pesar de su gravedad en la actualidad se consigue la recuperacion de un
porcentaje importante de estos enfermos, en muchos casos después de largas estancias en la
unidad de terapia intensiva (UTI). El mayor indice de supervivencia de los enfermos criticos ha
dado lugar a la apariciéon de situaciones patoldgicas, desconocidas hasta hace unos afos. A partir
de la década de los 80, y sobre todo en los afios 90 se han empezado a describir los factores
predisponentes, los tipos clinicos, el curso y el pronéstico de las diferentes alteraciones
neuromusculares en el enfermo critico.

El enfermo critico presenta a menudo disfuncién de érganos y sistemas no relacionados con el
inicialmente dafiado. Entre las manifestaciones de dicha disfuncién se encuentran las alteraciones
neuromusculares, que constituyen un grupo de trastornos heterogéneos que afectan con
intensidad variable, aislada o conjuntamente al nervio, la unién neuromuscular, y el misculo™?.
Por definicion, los sindromes neuromusculares del enfermo critico son problemas "de novo" en el
contexto de la enfermedad critica con la que se relacionan etiopatogénicamente. No estan
incluidas en este concepto las enfermedades neuromusculares que puedan ser el motivo de
ingreso en la UTI, ni las enfermedades preexistentes que se pongan de manifiesto o se agraven
debido a otra enfermedad critica no relacionada, aunque obviamente se deben tener presentes al

hacer un diagndstico diferencial.



El patrén clinico mas frecuente consiste en el desarrollo de un cuadro de marcada debilidad cuya
tipica manifestacion es la imposibilidad para la extubacion. Ello se debe a la existencia de una
polineuropatia axonal, de una miopatia y/o de un bloqueo neuromuscular prolongado (BNMP),
siendo los enfermos mas graves los que mayor riesgo tienen de presentarla. Se ha implicado a
numerosos factores en el desencadenamiento de las alteraciones neuromusculares citadas
aunque en general la etiologia es multifactorial. La mayoria de los investigadores aceptan que se
trataria de efectos conjugados de la falla organica miltiple (FOM) y la sepsis en el caso de la
polineuropatiaS'S, los esteroides y bloqueadores neuromusculares (BNM) en el caso de la miopatia
y el BNMP®’, participando también aunque en menor grado otros factores como el tratamiento con
antibiéticos del grupo de los aminoglucésidos, la desnutricién y la hiperglucemia®*.

Estudios realizados en los Ultimos afios coinciden en que la neuropatia y la miopatia son muy
frecuentes en los enfermos criticos, con una incidencia que puede superar el 70% si se utilizan
criterios neurofisiolégicos y/o histologicos, siendo excepcionales los casos de BNMP. El grado de
afectacion en muchos casos es subclinico o poco relevante en el contexto general del cuadro del
paciente, pero en otras ocasiones representa un serio contratiempo en la evolucion de su
enfermedad ya que impide la desconexion del ventilador y prolongan el tiempo de ventilacién
mecéanica’?, con un aumento consiguiente de la morbilidad asociada y una mortalidad que

sobrepasa el 50%.
POLINEUROPATIA DEL ENFERMO CRITICO

La polineuropatia del enfermo critico (PEC) fue la primera alteracion neuromuscular reconocida
como caracteristica del enfermo critico™®. Los estudios prospectivos estiman una incidencia del 50-
70% en pacientes que sufren un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS)3’“,
sindrome que pueden llegar a sufrir hasta la mitad de los pacientes ingresados en la UCI. El
cuadro puede ser desde subclinico a clinicamente evidente y muy incapacitarte. Se debe
sospechar ante todo paciente que tras dos o tres semanas de estancia en UCI empieza a
recuperarse de un cuadro de FOM, sepsis, y de la enfermedad que motivd su ingreso, y sin
embargo, presenta dificultades para iniciar el destete del ventilador. Menos frecuentemente el

cuadro es de aparicion aguda en unos pocos dias'>*®

. En ambos casos los pacientes afectados
presentan clinicamente debilidad muscular generalizada o de predominio distal, una hipo o
arreflexia y si ha pasado el tiempo suficiente pueden mostrar grados variables de atrofia muscular
y alteraciones sensitivas'’*®, mientras gue los pares craneales suelen estar preservados. La
exploracion neurolégica suele ser complicada porque el paciente esta bajo los efectos de la

sedacion, los BNM y a menudo presenta diversos grados de encefalopatia metabolica®®.



Los estudios neurofisiolégicos20 ponen de manifiesto una relativa conservacion de la velocidad de

conduccion de los troncos nerviosos, con una lesion primaria de los axones terminales®***??,

por
lo que existen caidas importantes de la amplitud de los potenciales de accién y signos de
denervacion aguda en el electromiograma (EMG). Dependiendo del tipo de axones lesionados,
dara lugar diferentes subtipos de polineuropatia. La polineuropatia mas frecuente es de
predominio motor, pudiendo tener también participacion sensitiva (polineuropatia sensitivo

2324 v méas raramente predomina el componente sensitivo®. La biopsia de nervio muestra

motora)
degeneracién axonal de predominio distal con poca o ninguna desmielinizacién. La biopsia
muscular es consistente con atrofia por denervacion. Muy frecuentemente, sobre la polineuropatia
existe un cuadro asociado de miopatia, formando un cuadro mixto de polineuromiopatia que para
muchos autores es el cuadro de afectacién neuromuscular mas frecuente en estos pacientes®.
Los estudios sistematicos que incluyen biopsias de nervio y muasculo, apoyan el concepto de
polineuromiopatia27. Como mecanismo de dafio axonal primario, se piensa que los trastornos
microcirculatorios del nervio periférico producen un aumento en la permeabilidad y edema

endoneural con oclusién capilar que causa isquemia axonal*?*%°

. Estd ampliamente demostrado
gue el condicionante principal de este dafio es la FOM y la sepsis3°, que conducen al SRIS con
liberacién de mediadores del tipo de citoquinas, radicales libres, e incluso factores neurotéxicos,

16, 22, 31,32

con efecto directo sobre la microcirculacion . Por el contrario no parece existir correlacion

entre la intensidad de la polineuropatia y la gravedad de la FOM o el nimero de dias que el

paciente permanece hospitalizado> ** *%,

La ausencia de correlacion entre la clinica y los
hallazgos neurofisiolégicos y anatomopatoldgicos, hace pensar que en algunas ocasiones existen
alteraciones funcionales como la inexcitabilidad de membrana, y en otras por el contrario
predominan las alteraciones estructurales. Otros factores citados como causa de las alteraciones
en el nervio han sido la hiperglucemia y la hipoalbuminemia® pues afectan a la barrera hematica
del nervio periférico. Sin embargo estos dos factores son sélo coadyuvantes, y no parece que
sean determinantes. El diagnéstico diferencial principal debera realizarse con el Guillain Barré asi
como con ofras causas de debilidad muscular de aparicion aguda-subaguda, como las
alteraciones de placa neuromuscular, lesiones centrales, etc., debido a su muy diferente

4,21,29,34

tratamiento y prondstico . No hay tratamiento especifico por lo que las Unicas actuaciones

posibles se reducen a medidas preventivas y rehabilitadoras. Los ensayos terapéuticos35’36 con
gammaglobulinas IV han proporcionado resultados discordantes. Se debe actuar sobre los
factores predisponentes conocidos, ya que independientemente de la morbimortalidad de los
mismos, la asociacién en un paciente de FOM, sepsis y PEC tiene una mortalidad del 50%. En los
pacientes que sobreviven®’, la evolucion es lenta y depende sobre todo de su patologia de base.
La neuropatia muestra tendencia a mejorar espontdneamente, pero la recuperacion puede ser
limitada o estar ausente cuando la neuropatia es severa. En general las tasas de recuperacion

completa no llegan al 50%"* con mala calidad de vida y limitaciones fisicas a los 2 afios™.
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MIOPATIA DEL ENFERMO CRITICO

En los dltimos afios numerosos estudios han demostrado que la miopatia es probablemente el
hallazgo mas frecuente en los enfermos criticos. Puede aparecer bien de manera aislada o més
frecuentemente asociada a la polineuropatia constituyendo una entidad propia, la
polineuromiopatia. La miopatia del enfermo critico (MEC) se desarrolla al menos entre el 33 y 42%

de los pacientes tratados por estados de asma®"*

, en el 7% de pacientes sometidos a trasplantes
renales®, y en un porcentaje variable de adultos y nifios con otras enfermedades criticas. La MEC
ha estado infradiagnosticada debido a que su apariencia clinica es similar a la de la
polineuropatia. Ademas debido a que estos pacientes en general son incapaces de realizar
movimientos voluntarios no se registran potenciales de unidad motora en el electromiograma, por
lo que en el estudio neurofisiolégico Unicamente se evidencian las alteraciones de la conduccién
nerviosa y son diagnosticados de PEC. Por su mala situacién de base, no es frecuente que se
realicen técnicas diagnésticas mas agresivas como la biopsia de nervio y musculo, por lo que
habitualmente no se dispone de la ayuda de la histopatologia para el diagnéstico. La MEC ha
recibido varios nombres que identifican algunas de sus caracteristicas como son miopatia

4. miopatia del estado critico®’, miopatia aguda

aguda’, miopatia aguda cuadripléjica
necrotizante®*, miopatia aguda con pérdida selectiva de filamentos de miosina**, miopatia aguda
por corticoesteroides, miopatia aguda por hidrocortisona, miopatia aguda en asma severo*®® y
miopatia aguda asociada a pancuronio y a corticoesteroides®, aunque todos se refieren a un

sindrome comun que queda englobado bajo el término de miopatia del enfermo critico™.

El principal factor pre disponente para desarrollar la miopatia es la administraciéon de

corticoesteroides intravenosos'®*+*°

7,46,47

y de agentes bloqueantes neuromusculares sobre todo los de
estructura esteroidea . Estos farmacos son de uso habitual en situaciones que cursan con
insuficiencia respiratoria aguda grave (estados de asma, SIRA secundario a sepsis pulmonar o
extrapulmonar) y estan muy implicados en la patogenia de la pérdida de miosina y mionecrosis
que se observa en estos enfermos. El riesgo es mayor en pacientes con EPOC en tratamiento
esteroide crénico, en los que en la disfunciébn de los musculos respiratorios se asocia fatiga
muscular respiratoria, la atrofia por desuso y la miopatia asteroidea aguda y cronica®®. También
participan aunque en un menor grado los aminoglucésidos, la falla renal, el trasplante renal o

pulmonar, la hiperglucemia, la falla hepatica y la acidosis® ' 1393,
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Hay diferentes vias patogénicas que conducen al cuadro miopatico. Estas incluyen la sepsis y sus
mediadores de la respuesta inflamatoria, la denervacion por la polineuropatia o los BNM, y la
exposicién a altas dosis de corticoesteroides. En muchos pacientes estos factores convergen
produciendo una severa miopatia, asociada a mionecrosis, perdida de excitabilidad eléctrica,
cambios hipercatabdlicos, o pérdida selectiva de filamentos de miosina®. La presentacién clinica
mas frecuente consiste en debilidad y flacidez que tiende a ser difusa, afectando a muasculos de
extremidades, flexores del cuello y a menudo musculatura facial y diafragmatica, en un paciente
gue generalmente ha sufrido en los dias previos la falla respiratoria que ha requerido de
esteroides, BNM e intubacién, y en el que se ha asociado un SIRS y FOM. La expresion clinica
inicial de la miopatia es similar a la de la polineuropatia y el hecho de que ambas entidades
ocurran simultaneamente complica el diagnéstico®. Neurofisiolégicamente, la disminucién de la
amplitud de los potenciales motores y los signos de denervacion en el EMG con indemnidad de la
conduccion son hechos comunes en las neuropatias motoras y en las miopatias, por ello tan solo
algunos datos como la presencia de potenciales nerviosos sensitivos normales nos ayudan a
distinguirla de la polineuropatia. Si el paciente es capaz de realizar movimientos voluntarios
observaremos un patron miopético en el EMG. Los potenciales de denervacién pueden estar
ausentes o0 ser muy evidentes, y los niveles de creatin-kinasa son normales en més de la mitad de
los casos por lo que no son de mucha utilidad en la diferenciacion entre polineuropatia y
miopatia®®*°.

Se ha sugerido que las técnicas de estimulacion directa del musculo son Utiles para detectar las
miopatiasso, y aunque este método estudia la excitabilidad de las fibras musculares no aporta
datos en cuanto a la pérdida de proteinas contractiles. La biopsia muscular suele reservarse para
pacientes que tienen una paresia severa, sin historia ni hallazgos tipicos de polineuropatia en la

exploracion neurofisiologica®*®

, Yy los hallazgos histopatolégicos dependen del componente
predominante (miopatico Vs neuropatico) subyacente®’. Dado que la biopsia es una técnica
agresiva algunos hospitales utilizan una variante, la biopsia muscular por puncién percutanea, que

al ser menos invasiva que la biopsia convencional puede ser usada mas ampliamente52'53. L

0s
estudios histopatoldgicos revelan generalmente atrofia de fibras musculares, especialmente de
tipo 2, grados variables de necrosis y regeneracion, ausencia de inflamacion linfocitica, reduccion
parchada o completa de la reactividad de la miosin-ATPasa en las fibras no necroticas, ausencia

de RNAm de miosina, y otras alteraciones mas inespecificas“’54

. La pérdida de miosina y la
necrosis de fibras contribuyen sustancialmente al mantenimiento de la debilidad, pero es también
probable que la inexcitabilidad de membrana participe en la debilidad de instauracién precoz. La
pérdida difusa de los filamentos gruesos (miosina) de la miofibrilla es muy caracteristica de esta
miopatia®®, y aunque se ha sugerido que se requiere este dato para que el diagndstico sea

"definitivo", se asume la dificultad de realizar una biopsia en la practica clinica diaria.

El diagnéstico diferencial es amplio y en ocasiones dificil de realizar sobre todo con la

rabdomiolisis por drogas como el vecuronio o por sepsis®. El pronéstico de la MEC depende de la

12



severidad de la enfermedad de base y de la edad del paciente, presentando tasas de mortalidad
similares a las de la PEC, de alrededor del 50%. Los jévenes con estados asmaticos pueden tener

una recuperacién completa en 2-3 meses*®*’

gue se complica si existe un componente
neuropatico afiadido. Aunque no hay tratamiento especifico la mayoria de los autores estan de
acuerdo en que hay que tratar la sepsis con eficacia, y en que las infusiones prolongadas de BNM
se deben usar en dosis tan bajas como sea posible, sobre todo cuando se administran
conjuntamente con esteroides, extremando la vigilancia cuando estan afectados los sistemas de
metabolismo y/o eliminacién de los farmacos®. Algunos autores indican la monitorizacion vy
vigilancia activa de la aparicion de la miopatia mediante controles de creatin-kinasa y estudios

neurofisiolégicos seriados.
BLOQUEO NEUROMUSCULAR PROLONGADO

Los farmacos BNM se usan hasta en el 20% de los pacientes de UTI para facilitar la ventilacion
mecdénica, controlar la hipertension intracraneal, disminuir el consumo de oxigeno, eliminar la
actividad muscular excesiva y proporcionar inmovilidad en la practica de determinados
procedimientos diagndsticos y terapéuticos. Un 5% de ellos requieren BNM durante periodos
prolongados (>48 h), el riesgo de complicaciones puede ser superior al 40%, siendo la mas

frecuente la persistencia de la debilidad muscular después de suspender la medicacion®®.

Los BNM de uso clinico son, a excepcién de la succinilcolina (que se usa exclusivamente para la
intubacién), del tipo no despolarizante, que compiten con la acetilcolina para unirse a las
subunidades alfa de los receptores nicotinicos postsinapticos de la unién neuromuscular. De
acuerdo a su estructura quimica existen dos grandes grupos de BNM no despolarizantes: los
aminosteroides pancuronio y vecuronio, y los derivados del benzilisoquinolinium atracurio y

cisatracurio, entre otros>’.

Los BNM de estructura aminosteroidea se metabolizan en el higado, se eliminan por el rifién o la
bilis, y presentan metabolitos activos. Por ello existe riesgo de acumulacién y bloqueo prolongado,
sobre todo en los pacientes criticos con disfuncién de dichos érganos. Ademas su estructura
guimica es similar a la de otros farmacos esteroideos, lo que favorece la aparicion de efectos

miopaticos similares a los de los corticoides en el musculo.

Los BNM de estructura benzilisoquinolinica se degradan espontaneamente en la sangre a
metabolitos inactivos, independientemente de la funcién hepética, renal o cardiovascular, debido a
lo cual los casos de blogueos atribuidos a estos farmacos son excepcionalmente raros. Su
estructura no esteroidea posiblemente disminuya el efecto miopatico en comparaciéon con los BNM

aminosteroides.

Los factores que se han identificado como contribuyentes al BNMP son la disfuncién de érganos,
el uso concomitante de otros farmacos (corticoides, aminoglucosidos, quinidina), la presencia de

alteraciones hidroelectroliticas y del equilibrio acido-base (hipermagnesemia, hipofosfatemia,
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acidosis), la gravedad de la enfermedad, la dosis, el modo de administracién, y la duracién del
tratamiento, el uso de monitorizacion de grado de bloqueo, y la estructura quimica esteroidea del
farmaco®®, aunque la mayoria de los casos obedecen a etiologia multifactorial. Se han identificado
dos sindromes neuromusculares con mecanismos de produccion bien diferenciados. Los BNM
pueden producir un bloqueo prolongado de causa farmacocinética, por acumulacién de farmaco o
de metabolitos activos, o bien contribuir al desarrollo de una miopatia®. A diferencia de la PEC,
las alteraciones neuromusculares asociadas a uso de BNM producen, en cualquiera de sus dos
formas, una afectacion exclusivamente motora, con hipotonia, amiotrofia y areflexia, y afecta igual

a musculos distales, proximales y a pares craneales (debilidad facial y oftalmoplejia).

La propia actividad muscular regula la abundancia, localizacién y composicion de los receptores
nicotinico de acetilcolina en el musculo. Fisiopatolégicamente, el uso prolongado de estos
medicamentos provoca una denervacion farmacolégica del musculo, aumenta la densidad de los
receptores de acetilcolina en el musculo, y produce una tolerancia a las dosis habituales de los
mismos por aumento de los requerimientos de acetilcolina en la hendidura sinaptica para poder
efectuar la transmisién neuromuscular®. Este mecanismo equivalente a una alteracion funcional
de la unién neuromuscular, explicaria los casos descritos de debilidad prolongada no achacable a
causas farmacocinéticas ni a miopatia. La inmovilizacion y el desuso prolongado podrian ser
factores decisivos en la disregulacibn de los receptores musculares de acetilcolina,
independientemente de su causa, ademas de producir otras alteraciones funcionales y
estructurales en el musculo que aumenta la susceptibilidad del misculo a la toxicidad de los
corticoides.

Por lo tanto en aquellos pacientes ingresados en UTI que desarrollan FOM y sepsis que presenten
dificultad para la extubacion o una debilidad en las extremidades, es preciso tener en cuenta la
posibilidad de que estén desarrollando alguno de los sindromes neuromusculares descritos. No
existen algoritmos diagndsticos establecidos ya que es el estado, habitualmente grave de los
pacientes, el que marca la pauta de realizacion de pruebas complementarias y limita su
realizacion y/o interpretacién. En cualquier caso, si la situacién del paciente lo permite se deben
realizar estudios neurofisiolégicos que evallen la funcibn de mduasculo, nervio y placa
neuromuscular. Aquellos pacientes con severa paresia y sin datos neurofisiologicos de
polineuropatia o que no recluten unidades motoras durante el estudio electromiografico, pueden
precisar de biopsia de nervio y musculo. La diferenciacion entre las tres entidades descritas no es
s6lo académica. La identificacion de alteraciones en la unidon neuromuscular tiene implicaciones
terapéuticas evidentes, la pérdida de filamentos de miosina implica como agentes causales a los
corticoides solos o asociados a BNM, la identificacion de miopatia hace extremar las precauciones
en el uso de corticoides para prevenir recurrencias, etc. La aparicion del cuadro clinico puede ser
rapida por lo que conviene conocerlo, diagnosticarlo e intentar evitar, en la medida de lo posible,

los factores que puedan facilitar o empeorar la situacién ya de por si mala de estos pacientes.
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Obijetivo (s) general
Conocer la incidencia de los sindromes neuromusculares en pacientes en estado critico en el

Hospital Regional Lic. Adolfo L6pez Mateos.

Justificacion:

La neuropatia y la miopatia son muy frecuentes en los enfermos criticos, con una incidencia
Que puede superar el 70% si se utilizan criterios neurofisioldgicos y/o histoldgicos, siendo
Excepcionales los casos de BNMP. El grado de afectacion en muchos casos es subclinico o poco
Relevante en el contexto general del cuadro del paciente, pero en otras ocasiones representa
un serio contratiempo en la evolucion de su enfermedad ya que impide la desconexién del
Ventilador y prolongan el tiempo de ventilacién mecdnica'?, con un aumento consiguiente de la
Morbilidad asociada y una mortalidad que sobrepasa el 50%.Asi el dx. De sindrome es el
Resultado de diferentes co-morbilidades no estudiadas exhaustivamente, por lo que el
Determinar la incidencia de esta patologia es de primordial importancia ya que determinard la

Prevencion del deterioro funcional del paciente criticamente enfermo.

15



Material y método:

Previa autorizacién del comité de bioética del Hospital Adolfo Lépez Mateos, del médico
Tratante y del paciente o responsable se realizard un estudio clinico, controlado, prospectivo,
Longitudinal, abierta y aplicada. Se incluyeron todos los pacientes que ingresaron a UTT del
Hospital Adolfo Ldpez Mateos del ISSSTE., México D.F., entre julio - diciembre del 2008.
Que requirieron ventilacion mecdnica con un minimo de seis dias, que se haya aplicado
Esteroides, relajantes musculares (RNM) aminoglucosidos, vasopresores, haya cursado Con
Sepsis, sirs, falla orgdnica miltiple. A todos se los pacientes que acepten se realizara toma de
Biopsia, de musculo, Electromiografia y tren de cuatro en los casos con uso de relajantes
Muscular, en caso que resultara diaghostico para alglin sindrome neuromuscular en paciente
Criticamente enfermo se iniciard terapia fisica pasiva hasta la resolucién de la enfermedad
Que llevo a su ingreso a la UTT En los casos en los que la EMG o biopsia de misculo, no
Concluya el diagndstico de sindrome neuromuscular se considerard algin diagndstico

Diferencial y se realizard interconsulta con el servicio de neurologia.
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Objetivos especificos:

e Obtener una base de datos con los dx. Principales que determinan la aparicién del
Sindrome Neuromuscular.
e Analizar las rutas criticas que determinan la mejoria 6 desmejoria del paciente ingresado a

Terapia intensiva que desarrolla sindrome neuromuscular.

Tipo de investigacion:

e Observacional, longitudinal, clinico, prospectivo, exploratoria y abierta

Grupos de estudio.

= Pacientes que ingresen al servicio de Terapia Intensiva con dx. de sindrome

neuromuscular al inicié o que lo desarrollen en el internamiento.

Grupo problema:

= . Pacientes que ingresen al servicio de Terapia Intensiva con dx. de sindrome

neuromuscular al inicio o que lo desarrollen en el internamiento.

Tamafo de la muestra.

e Muestra por conveniencia.
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Criterios de inclusion.

» Pacientes sometidos a sedacién por mds de 6 dias
» Pacientes sometidos a ventilacién mecdnica por mds de 6 dias

= Pacientes que tengan indicado el uso de:

. vasopresores

. esteroides

. aminoglucdsidos

. relajantes musculares

* Pacientes con dx. de sepsis
* Pacientes con dx. de SIRS

* Pacientes con dx. de falla orgdnica mdltiple.

Criterios de exclusion.

= Pacientes que no presenten dx. de sindrome neuromuscular.

Criterios de eliminacion.

» Pacientes que no cuenten con hoja de aceptacion firmada por responsable directo.
* Pacientes que no cuenten con registros completos

= Pacientes que no completen el protocolo de estudio.

Cédula de recoleccidn de datos ( ver anexo)
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Organizacion de la investigacion:

Programa de trabajo:
Julio, agosto, septiembre, noviembre, diciembre 2008.
Recoleccion de datos, tomas de muestra, y estudios, registro de protocolo.

Enero 2009. Resultados, conclusiones y reporte final.

Analisis de datos.
Se realizara el analisis de la estadistica descriptiva con medidas de tendencia central y de

Dispersion, posteriormente se llevara a cabo el analisis de estadistica inferencial.

Recursos:

Humanos. Medico residente responsable de tesis. Dr. Joel Alvarez Martinez
Personal de enfermeria de la terapia intensiva
Personal camillero de terapia intensiva y del hospital ISSSTE.

Servicio de Electromiografia e histopatolégica.

Fisicos. Equipo necesario para el desarrollo de la investigacion.
Electromiografia del hospital

Microscopio, laminillas, biopsia de musculo.

Material de curacién, equipo de cirugia menor, guantes, gorros

Cubrebocas, gasas, isodine, Gasas, sol salina, formol amortiguado.
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Financiamiento:
Apoyo por los recursos disponibles del hospital Lic. Adolfo Lépez Mateos y por residente

En formacion responsable de tesis.

Costo de la investigacion. Recursos financieros necesarios para realizar la investigacion.
Especificar patrocinadores.

Proporcionado por el hospital lic. Adolfo Lopez Mateos

Servicio de histopatologia

Servicio de medicina fisica y rehabilitacion.

4. Aspectos Eticos.
Previo consentimiento informado con familiar se informara al familiar de la toma de
Biopsia de musculo con el riesgo de sangrado o infeccién el cual se llevara acabo siempre

Con el responsable de tesis. Y apoyo del servicio de cirugia general y neurocirugia.
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Resultados.

Las siguientes tablas.muestran las caracteristicas demogréficas de los pacientes

Tabla 1. Caracteristicas demograficas

CARACTERISTICA PACIENTE 1 PACIENTE 2 PACIENTE 3 PACIENTE 4
Edad 62 a. 27 a. 60 a. 56 a.
Sexo Hombre Hombre Mujer Hombre
= Sepsis
= Sepsis Poli =  Shock abdomi
. = olitra e
abdomin uma séptico nal
Diagndstico de ingreso al . TCE = Sepsis = Perfora
=  SIRA abdomi cién
severo . .
nal intestin
al
APACHE Il 5 (15%) 6 (15%) 15 (45%) 10 (35%)
Comorbilidad gﬁg Rabdomiolisis - DM2
Dias de estancia en UTI 10 14 21 17
Dias de EIH 15 24 49 21
Tabla 2. Caracteristicas demogréficas
CARACTERISTICA PACIENTE 5 PACIENTE 6 PACIENTE 7 PACIENTE 8
Edad 42 a. 37 a. 40 a. 16 a.
Sexo Femenino masculino masculino femenino
. . = Sepsis
= FOM EXE’E gehot(i:cl:(o abdominal
Diagnostico de ingreso = SEPSIS . TCE . Sep ; = Perforaci6
psis n
severo abdominal . .
intestinal
APACHE Il 5 (15%) 6 (15%) 15 (45%) 10 (35%)
L HAS
Comorbilidad DM?2 - DM2
Dias de estancia en UTI 10 14 21 17
Dias de EIH 15 24 49 21
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Resultados.

CARACTERISTICA
Edad
Sexo

Diagnéstico de ingreso

APACHE I
Comorbilidad

Dias de estancia en UTI
Dias de EIH

Tabla 3. Caracteristicas demograficas

PACIENTE 9
62 a.
femenino

= POHTA
» HELLP

5 (15%)
HAS
DM2

10
15

PACIENTE 10
27 a.
femenino

= Politrau
ma

= TCE
severo

6 (15%)
Rabdomiolisis

14
24

PACIENTE 11
60 a.
masculino

= Shock
séptico

= pancreatiti

S
15 (45%)

21
49

PACIENTE 12
56 a.
masculino
= Sepsis

abdomina
I
=  Perforacio
n intestinal
10 (35%)

DM2

17
21

Edad
Sexo

Diagnostico de ingreso

Tabla 4. Caracteristicas demogréficas.

CARACTERISTICA PACIENTE 13 PACIENTE 14 PACIENTE 15

APACHE I
Comorbilidad

Dias de estancia en UTI
Dias de EIH

62 a. 27 a. 60 a.
Hombre Hombre Mujer
= Perfora = Politr =  Shock
cion auma séptico
intestina = TCE = Sepsis
| sever abdom
= 0] inal
5 (15%) 6 (15%) 15 (45%)
HAS L
DM2 Rabdomiolisis -
10 14 21
15 24 49
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Las siguientes tablas. Muestran los factores de riesgo mas frecuentemente asociadas con los

sindromes neuromusculares del enfermo en estado critico, relacionadas con el resultado final de

la EMG.
Tabla 1
FACTOR DE
RIESGO
(Dias de PACIENTE 1 PACIENTE 2 PACIENTE 3 PACIENTE 4
administrac
Esteroides 7 7 14 9
NA* (4)
Vasopresor NA* (2) NA* (10) VSP** (2) NA* (7)
DBT*** (7)
Amikacina - - - -
Insulina Infusién (117 U) Infusién (225 U) Bolos Infusion (280 U)
RNM - - - -
Midazolam (7) Midazolam (5)
sedacién Fentanil (7) PanagL?I' ((]]33)) Fentanil (12) Rgﬁfg;ﬁ]’égl]ﬁ)m
Dexmedetomidina (1) Propofol (7)
Nutricion ) ) 07 15
parenteral
SIRS Si (5) - Si (10) Si
Sepsis Si (Proteina C activadal) - Si Si
Ventilacion 7 14 19 15
mecdnica
Tiempo de
destete de la 2 3 7 4
VM
Resultado de la
EMG =  Neuropatia = Velocidades = Polineuropatia = Neuropatia
axonal de nervio de periférica de axonal de
cubital izquierdo conduccién fipo axonal nervio radial
= Neuropatia motora y simétrica en derecho
desmielinizante sensitivas fibras motoras =  Neuropatia
de nervio sural normales como axonal de
izquierdo sensitivas de cubital
predominio en izquierdo
territorios D
proximales

* NA - Noradrenalina
** VSP - Vasopresina
*** DBT — Dobutamina
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FACTOR DE
RIESGO

(Dias de
administra

Esteroides

Vasopresor

Amikacina
Insulina
RNM

Sedacion

Nutricién
parenteral
SIRS
Sepsis
Ventilacién
mecanica
Tiempo de
destete de la
VM

Resultado de
la EMG

PACIENTE

NA* (2)

Infusién (117 U)

Midazolam (7)
Fentanil (7)
Dexmedetomidina (1)

Si (5)
Si (Proteina C activadal)

7

= Neuropatia axonal
de nervio cubital
izquierdo
= Neuropatia
desmielinizante en
extremidades
tordcicas
= Neuropatia
desmielinizante de
nervio sural
izquierdo

Tabla 2¢

PACIENTE 8
10
NA* (10)

Infusién (225 U)

Propofol (13)
Fentanil (13)
14
3

Velocidades de
conduccién
motora y sensifivas
normales

PACIENTE 9

11

NA* (4)
VSP** (2)
DBT*** (7)

Bolos

Midazolam (5)
Fentanil (12)
Propofol (7)

27

Si (10)
Si
19

Polineuropatia
periférica de tipo
axonal simétrica en
fibras motoras
como sensitivas de
predominio en
ferritorios
proximales

PACIENTE 10
12
NA* (7)

Infusién (280 U)

Propofol ((10)
Remifentanil (12)

15

Si
Si
15

=  Neuropatia
axonal de
nervio radial
derecho
= Neuropatia
axonal de
cubital
izquierdo
=  Neuropatia
desmielinizante
de peroneo
derecho
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Tabla 3.

FACTOR DE
RIESGO
(Dias de PACIENTE 9 PACIENTE 10 PACIENTE 11 PACIENTE 12
administracié
Esteroides 7 7 14 9
NA* (4)
Vasopresor NA* (2) NA* (10) VSP** (2) NA* (7)
DBT*** (7)
Amikacina - - - -
Insulina Infusién (117 U) Infusién (225 U) Bolos Infusién (280 U)
RNM - - -

Midazolam (7) Midazolam (5)

1z . Propofol (13) . Propofol ((10)
Sedacion Fentanil (7) : Fentanil (12) . .
Dexmedetomidina (1) Fentanil (13) Propofol (7) Remifentanil (12)
Nutricion . . 57 15
parenteral
SIRS Si (5) - Si (10) Si
Sepsis Si (Proteina C activadal) - Si Si
pegticclon 7 14 19 15
mecdnica
Tiempo de
destete de la VM 2 3 / 4
= No se realizo.
= Neuropatia axonal = Polineuropatia
= Velocidades de nervio cubital periférica de
de conduccién izquierdo fipo axonal
motora y = Neuropatia simétrica en
sensitivas desmielinizante en fibras motoras
normales extremidades como sensitivas
tordcicas de predominio
Resultado de la . Neurgpoho axonal en tgrntonos
en miembros proximales
EMG s
pélvicos de

predominio en
peroneos Y fibial
izquierdo

= Neuropatia
desmielinizante de
nervio sural
izquierdo

* NA - Noradrenalina
** VSP - Vasopresina
*** DBT — Dobutamina
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La Tabla 3 muestra las velocidades de conduccion obtenidas en la EMG.

Tabla 3. Descripcién de velocidad de conduccion motora

BRO
Extremidad derecha

Extremidad izquierda

Extremidad derecha

Extremidad izquierda

= Nervio .
: _ eroneo 50.0 . Nervio peroneo
. . Nervio mediano P ’ 44.0m/s, 3.3
Nervio mediano m/s, LD 4.9
., 48.0 m/s, 3.3 ms, ms, Amp 2.1
. - no se realizd ms, Amp 0.8
Paciente . . Amp 3.5 mV mV
Nervio cubital — . . mV s
1 Nervio cubital L = Nervio tibial
44,0 m/s, 2.9 ms, - Nervio tibial
62.0 m/s, 3.3 ms, 42.0m/s, 5.2
Amp 3.5 mV 43.0 m/s, LD
Amp 2.5 mV ms, Amp 2.3
5.4 ms, Amp mv
6.0 mV
' Nervio . Nervio peroneo
Nervio mediano Nervio mediano peroneo 48.0 P
49.0m/s, 3.9
-80m/s, 4.9 ms, 49.0 m/s, 3.1 ms, m/s, 3.9 ms, ms. Amo 3.0
Paciente Amp 5.0 mV Amp 2.0 mV Amp 5.0 mV . P
. . . . L mV
2 Nervio cubital — Nervio cubital L] Nervio tibial . Nervio fibial 49
56.0 m/s, 2.9 ms, 55.0 m/s, 3.1 ms, 52.0m/s, 4.9 m/s, 4.5 ms
Amp 8.0 mV Amp 5.0 mV ms, Amp 5.0 . [
Amp 5.0 mV
mV
. . . . = Nervio . Nervio
Nervio mediano Nervio mediano eroneo 353 eroneo 332
291 m/s, 45 ms, 270 m/s, 57 ms, P P
. m/s, 46 ms, m/s, 43 ms,
Paciente Amp 3.5 mV Amp 2.7 mV
. . . . Amp 2.0 mV Amp 2.7 mV
3 Nervio cubital Nervio cubital L L
- Nervio tibial = Nervio tibial
312 m/s, 65 ms, 228 m/s, 65 ms,
TS 5 AMp 5.0 mV. 374 m/s, 46 436 m/s, 50 ms,
: : ms, 2.0 Amp 7.7 mV
' Nervio = Nervio peroneo
Nervio mediano Nervio mediano peroneo 55.0 590 m/FZ 33
63.0m/s, 4.7 ms, 43.0 m/s, 3.0 ms, m/s, 5.1 ms, ms’ Am ' 3'5
. Amp 3.2 mV Amp 2.5 mV Amp 0.7 mV - AMP 5.
Paciente4 . . . . L - Nervio tibial
Nervio cubital Nervio cubital - Nervio tibial 40.0 m/s, 4.3
41.0 m/s, 3.1 ms, 56.0 m/s, 4.3 ms, 43.0 m/s, 5.3 ms. Am ! 2'0
Amp 3.0 mV AMp 4.2 mV ms, Amp 5.8 , AMP 2.
mV
mV
. Nervio . Nervio
Nervio mediano . peroneo 332 .
Nervio peroneo mediano 270
-80m/s, 4.9 ms, m/s, 43 ms,
. 353 m/s, 46 ms, m/s, 57 ms,
Paciente Amp 5.0 mV Amp 2.7 mV
. . Amp 2.0 mV T Amp 2.7 mV
5 Nervio cubital — A L] Nervio fibial . .
Nervio fibial 374 - Nervio cubital
56.0 m/s, 2.9 ms, 436 m/s, 50
m/s, 46 ms, 2.0 228 m/s, 65 ms,
Amp 8.0 mV ms, Amp 7.7
Amp 5.0 mV
mV
' Nervio . Nervio
Nervio mediano Nervio peroneo peroneo 59.0 .
mediano 270
291 m/s, 45 ms, 55.0 m/s, 5.1 ms, m/s, 3.3 ms, m/s, 57 ms
Paciente Amp 3.5 mV Amp 0.7 mV Amp 3.5 Aml 07 m’v
[ Nervio cubital Nervio tibial 43.0 L] Nervio tibial . Ner\F/Dio .cubiTcuI
312 m/s, 65 ms, m/s, 5.3 ms, Amp 40.0 m/s, 4.3
228 m/s, 65 ms,
Amp 5.8 mV 5.8 mVv ms, Amp 2.0
Amp 5.0 mV
mV
' Nervio . Nervio
Nervio mediano Nervio peroneo peroneo 59.0 mediano 270
63.0m/s, 4.7 ms, 332 m/s, 43 ms, m/s, 3.3 ms, m/s. 57 ms
Paciente Amp 3.2 mV Amp 2.7 mV Amp 3.5 Aml 57 m’v
7 Nervio cubital Nervio fibial 436 L] Nervio tibial . Ner\F/Dio .cubiTcuI
41.0 m/s, 3.1 ms, m/s, 50 ms, Amp 40.0 m/s, 4.3
228 m/s, 65 ms,
Amp 3.0 mV 7.7 mV ms, Amp 2.0
mv Amp 5.0 mV
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Tabla 3. Descripcién de velocidad de conduccidon motora

BRO
Extremidad derecha

ORA O
Extremidad izquierda

Extremidad derecha

O
Extremidad izquierda

= Nervio

eroneo 50.0 - WD
. . =  Nervio mediano P : peroneo 44.0
= Nervio mediano m/s, LD 4.9
. 48.0 m/s, 3.3 ms, m/s, 3.3 ms,
—no se realizd ms, Amp 0.8
9 . . Amp 3.5 mV Amp 2.1 mV
Paciente 8 . Nervio cubital - . . mV S
= Nervio cubital L =  Nervio fibial
44.0 m/s, 2.9 ms, - Nervio tibial
62.0 m/s, 3.3 ms, 42.0m/s, 5.2
Amp 3.5 mV 43.0 m/s, LD
Amp 2.5 mV ms, Amp 2.3
5.4 ms, Amp mv
6.0 mV
' Nervio L] Nervio
= Nervio mediano =  Nervio mediano peroneo 48.0 eroneo 49.0
-80m/s, 4.9 ms, 49.0 m/s, 3.1 ms, m/s, 3.9 ms, &/s 39 ms ’
. Amp 5.0 mV Amp 2.0 mV Amp 5.0 mV . ’
Paciente 9 . . . . T Amp 3.0 mV
= Nervio cubital - = Nervio cubital L] Nervio tibial . Nervio fibial 49
56.0 m/s, 2.9 ms, 55.0 m/s, 3.1 ms, 52.0m/s, 4.9 m/s, 4.5 ms
Amp 8.0 mV Amp 5.0 mV ms, Amp 5.0 . \
Amp 5.0 mV
mV
L] Nervio mediano ] Nervio mediano ) N:rrglr?eo 353 . N:rrglr?eo 330
291 m/s, 45 ms, 270 m/s, 57 ms, P P
. m/s, 46 ms, m/s, 43 ms,
Paciente Amp 3.5 mV Amp 2.7 mV
. . . . Amp 2.0 mV Amp 2.7 mV
10 = Nervio cubital = Nervio cubital L L
= Nervio tibial =  Nervio tibial
312 m/s, 65 ms, 228 m/s, 65 ms,
AMp 5.8 MV AMp 5.0 MV 374 m/s, 46 436 m/s, 50 ms,
’ ’ ms, 2.0 Amp 7.7 mV
L] Nervio L] Nervio
= Nervio mediano = Nervio mediano peroneo 55.0 peroneo 59.0
63.0m/s, 4.7 ms, 43.0 m/s, 3.0 ms, m/s, 5.1 ms, m/s, 3.3 ms,
Pacientell Amp 3.2 mV Amp 2.5 mV Amp 0.7 mV Amp 3.5
. Nervio cubital = Nervio cubital . Nervio tibial L] Nervio tibial
41.0 m/s, 3.1 ms, 56.0 m/s, 4.3 ms, 43.0 m/s, 5.3 40.0 m/s, 4.3
Amp 3.0 mV Amp 4.2 mV ms, Amp 5.8 ms, Amp 2.0
mV mV
L] Nervio . Nervio
. Nervio mediano . peroneo 332 .
= Nervio peroneo mediano 270
—-80m/s, 4.9 ms, m/s, 43 ms,
. 353 m/s, 46 ms, m/s, 57 ms,
Paciente Amp 5.0 mV Amp 2.7 mV
. . Amp 2.0 mV T Amp 2.7 mV
12 - Nervio cubital - . . Nervio tibial . .
= Nervio fibial 374 L] Nervio cubital
56.0 m/s, 2.9 ms, 436 m/s, 50
m/s, 46 ms, 2.0 228 m/s, 65 ms,
Amp 8.0 mV ms, Amp 7.7
Amp 5.0 mV
mV
. Nervio . Nervio
= Nervio mediano = Nervio peroneo peroneo 59.0 .
mediano 270
291 m/s, 45 ms, 55.0 m/s, 5.1 ms, m/s, 3.3 ms, m/s. 57 ms
Paciente Amp 3.5 mV Amp 0.7 mV Amp 3.5 Aml 57 m’V
13 = Nervio cubital = Nervio tibial 43.0 L] Nervio tibial . Ner\F/)io 'cubifol
312m/s, 65 ms, m/s, 5.3 ms, Amp 40.0 m/s, 4.3
228 m/s, 65 ms,
Amp 5.8 mV 58 mV ms, Amp 2.0
Amp 5.0 mV
mV
Ll Nervio peroneo
Paciente . Nervio mediano 332 m/s, 43 ms, L] Nervio . Nervio
14 63.0 m/s, 4.7 ms, Amp 2.7 mV peroneo 59.0 mediano 270
Amp 3.2 mV = Nervio tfibial 436 m/s, 3.3 ms, m/s, 57 ms,
. m/s, 50 ms, Amp Amp 3.5 Amp 2.7 mV
7.7 mV
= Nervio peroneo
Paciente . Nervio mediano 332 m/s, 43 ms, L] Nervio . Nervio
15 63.0m/s, 4.7 ms, Amp 2.7 mV peroneo 59.0 mediano 270
Amp 3.2 mV . Nervio tibial 436 m/s, 3.3 ms, m/s, 57 ms,
. m/s, 50 ms, Amp Amp 3.5 Amp 2.7 mV

7.7 mV
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paciente

1

10

1

12

13

14

15

Tabla de resultados de biopsia muscular:

Resultado.

Axonopatia aguda sin afecciéon de la mielinay pocos o nulos cambios
inflamatorios

Degeneracion axonal sin desmielinizacion.
No se realizé biopsia
pérdida de filamentos gruesos de miosina

Axonopatia aguda sin afeccion de la mielinay pocos o nulos cambios
inflamatorios

No se realiz6 biopsia

Axonopatia aguda sin afeccion de la mielinay pocos o nulos cambios
inflamatorios

pérdida de filamentos gruesos de miosina

Axonopatia aguda sin afeccion de la mielinay pocos o nulos cambios
inflamatorios

Axonopatia aguda sin afeccion de la mielinay pocos o nulos cambios
inflamatorios

Axonopatia aguda sin afeccion de la mielinay pocos o nulos cambios
inflamatorios

Axonopatia aguda sin afeccion de la mielinay pocos o nulos cambios
inflamatorios

No se realizo biopsia

No se realizo biopsia

No se realizo biopsia
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DISCUSION.

Entre las causas de debilidad muscular de los pacientes ingresados en la UCI, se distinguen dos
grandes grupos; en el primero, la debilidad muscular aparece antes del ingreso en UCI y es
posible identificar una causa conocida (miastenia gravis, Sindrome de Guillain-Barré (SGB) o
Sindrome de Lambert-Eaton). En el segundo grupo, la debilidad muscular se adquiere en la UCI,
en pacientes sin enfermedad neuromuscular previa, siendo secundaria a la gravedad de la

enfermedad que origind su ingreso en esta unidad y/o al tratamiento empleadol.

La incidencia del SNAPC no es bien conocida. Se estima que aparece en un 50 un 70% de los
pacientes ingresados en una unidad de cuidados criticos que desarrollan el sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) 3,4. Esta variabilidad puede explicarse segun el tipo de
paciente que se estudie y/o el momento en que se realiza el estudio. No esta claro si la presencia
del SNAPC aumenta la mortalidad en el paciente critico. Sin embargo, conlleva una gran
morbilidad; retrasa el alta en las unidades de cuidados criticos, el alta hospitalaria y, una vez en su
domicilio, la calidad de vida de estos pacientes es inferior a la de los enfermos que no desarrollan
este sindromeb5,6. La mayoria se recuperan totalmente, en un tiempo que oscila entre unos
meses y un afio, en relacién con la gravedad de la debilidad muscular. En los casos mas graves el

prondstico funcional no es bueno.

En un estudio realizado en el departamento de anestesia y reanimacién del hospital de La Timone,
Marseille, Francia por Kerabaul y cols. en 2004, describen que los pacientes que desarrollan una
de los cuatro modalidades de sindrome neuromuscular del paciente critico clinicamente tienen
dificultad para destetar de la ventilacibn mecanica, areflexia o hiporeflexia importante, ademas de
tetraparesia o debilidad muscular severa; en los pacientes que desarrollan estos cursaron durante
su estancia en la terapia intensiva con datos de respuesta inflamatoria sistémica y sepsis que
tuvieron impacto en el sistema inmunoldgico, ademas asociaron el uso de algunos farmacos como
los bloqueadores neuromusculares, esteroides, uso de algunos antibidticos como los
aminoglucésidos y catecolaminas mas frecuentemente, ademas de algunos factores presentes
previamente al ingreso a la terapia intensiva como son desnutricion, inmovilidad. En relacién a las
caracteristicas de nuestros pacientes en los cuatro casos se les estuvo administrando esteroides,
catecolaminas en infusién, la mas frecuentemente utilizada fue la noradrenalina y teres de estos

pacientes desarrollaron polineuropatia del paciente en estado critico.
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Desde 1984 y 1987, Bolton y Zochodone, describieron la enfermedad y concluyeron que el
estandar de oro para el diagnéstico y localizacion de la lesién es la electromiografia en particular
cuando es de componente motor predominantemente. En los cuatro pacientes estudiados se les
realiz6 electromiografia y de acuerdo a esta tres de estos desarrollaron neuropatia desmielinizante
y polineuropatia de predominio proximal en las cuatro extremidades predominantemente motora.
En 1997, Hund, Genzwirker y cols. en un estudio realizado en los departamentos de anestesia y
neurologia del Hospital Universitario Ruprecht-Karls en Heidelberg, Alemania, en el que se
estudiaron 28 pacientes que ingresaron a una UTI postquirlrgica entre 16-80 afios con un
APACHE Il 23-38, que requirieron de ventilacion mecanica, a los que se les realizé EMG entre el
dia 5-7 de estancia en la unidad, encontraron denervacién grado 1 , grado 2 a los 11 dias de la
admision y denervacion grado 2-3 a los 21 dias de estancia en la unidad. En los pacientes en los
gue el motivo de ingreso fue sepsis al cuarto dia tuvieron denervacion de tercer grado. En lo que
encontramos en los pacientes que estudiamos, los tres pacientes desarrollaron neuropatia en el
cuarto dia de estancia en la unidad, estos tres pacientes ingresaron a la UTI con diagnéstico de
sepsis abdominal que ademas tenian factores predisponentes asociados como la administracién
de catecolaminas (noradrenalina) y esteroides. Hund, encontré que los pacientes con denervacion
grado 2-3 la amplitud del potencial de accién del nervio mediano se redujo hasta 3.24 mV con
amplitud de potencial de accién en nervios sensitivos normales que fue lo que encontramos en
nuestros pacientes que desarrollaron algin grado de neuropatia. Histopatolégicamente lo que mas
frecuentemente encontraron fue necrosis de las miofibrillas que describieron como “Miopatia
necrotizante de terapia intensiva”. Concluyeron que la fisiopatologia de los sindromes
neuromusculares del paciente critico aln es incierta sin embargo se ha asociado con el uso de
aminoglucosidos, RNM, deficiencia nutricional pero se requeiren de estudios prospectivos para
conocer especificamente los factores causales. Bolton ha especulado que el mecanismo
responsable de la degeneracion axonal son principalmente los efectos sistémicos de la sepsis. De
Jonghe en el 2002 relacion6 la administracion de esteroides, estudié a pacientes que recibieron
altas dosis de corticoesteroides (dosis acumulada de metilprednisolona >1000 mg) que
desarrollaron dafio axonal y predomiantemente miopatico que sugiri6 dafio muscular
principalmente. En el estudio realizado por Kerbaul en 2004, 66% de los pacientes que
desarollaron SNPC, sol6é a 22% se le administraron aminoglucosidos. En 1999 Griffing y en 1992
Segredo relacionaron el uso de RNM con el desarrollo de miopatia del paciente critico y
propusieron los posibles mecanismos de accion como efecto persistente de estas drogas o de
metabolitos activos; por denervacion farmacoldgica en musculo atréfico y asociaron estas drogas
con el uso de aminoglucosidos y esteroides. Describieron que el vecuronio por su componente

esteroide estd mas frecuentemente involucrado en el desarrollo de estas alteraciones.
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Lacomis en 2000 propuso los siguientes criterios diagndsticos para miopatia del paciente critico.

wn

CK: creatinkinasa. EMG: electromiografia

Criterios mayores

Amplitud de PANS mayor al 80% del limite inferior normal en dos 0 mas nervios.

EMG con aguja con PUM de corta duracién y baja amplitud, reclutamiento normal, con o

sin potenciales de fibrilacion.
Ausencia de una respuesta decremental en la estimulacion repetitiva.
Hallazgos histopatologicos de miopatia con pérdida de miosina.

Criterios menores

Amplitud de los PAMC menores al 80% del limite inferior normal en dos o mas nervios, sin

bloqueos de conduccién.
CK plasmatica elevada.
Demostracion de inexcitabilidad muscular.

Categorias diagndsticas

MPC definitiva: 4 criterios mayores.

MPC probable: 3 criterios mayores y al menos uno de los criterios menores.

MPC posible: Criterios mayores 1y 3 6 2 y 3 y al menos uno de los criterios menores.
MPC: miopatia del paciente critico. PAMC: potencial de accién muscular compuesto.
PANS: potencial de accion de nervio sensitivo. PUM: potencial de unidad motora.

Y los criterios para realizar el diagndstico diferencial entre las diferentes presentaciones.

MPC PPC BNP
Antecedentes BNM +++ () +++
Esteroides +++ () ()
Sepsis +/- +++ +/-
Cuadro clinico Debilidad tetraparesia tetraparesia tetraparesia
muscular
Reflejos %) ausentes ausentes
Alteracion no Si no
sensitiva
Oftalmoparesia no no Si
Electrofisiologia PAMC normal a @3J @3 o ausente @3 o ausente
PANS normal 0 @ ausente 0 992 normal
VCN normal ausente 0 JJ normal
ER sin cambio sin cambio respuesta
variable
EMG: PUM amplitud @ amplitud amplitud @
polifasico polifasico polifasico
Estimulacion inexcitable excitable excitacion
directa exagerada
Biopsia Musculo atrofia de fibras tipo atrofia por normal
Il denervacion
necrosis muscular
pérdida de
filamentos gruesos
de miosina
Nervio normal degeneracion normal

axonal

MPC: miopatia del paciente critico. PPC: polineuropatia del paciente critico.
BNP: bloqueo neuromuscular prolongado. PAMC: potencial de accién muscular compuesto.
PANS: potencial de accién de nervio sensitivo. VCN: velocidad de conducciéon muscular.
ER: estimulacién repetitiva. EMG: electromiografia. PUM: potencial de unidad motora.
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Mellado en el 2001 realiz6 un estudio en el que incluy6 29 pacientes que desarrollaron sindrome
neuromuscular del paciente critico, mostré que la mortalidad es de aproximadamente un 33% y
gue esta se debe fundamentalmente a la enfermedad de base. De los pacientes que desarrollaron
algun tipo se neuropatia el 10% de estos logré deambular a los 4 meses y otro 10% deambulo al

primer afio de egreso del hospital. Hasta 10% fue incapaz de deambular a los 12 meses. De los

cuatro pacientes que estudiamos ninguno se dio seguimiento posterior a su egreso del hospital.

Conclusion: La polineuropatia del paciente en estado critico constituye una axonopatia aguda
Que afecta Principalmente las fibras motoras y en algunas ocasiones las sensitivas de pacientes
Graves sobre todo Portadores de procesos sépticos complicados con disfunciones organicas

Multiples, que afectdé mas de la Mitad De los casos estudiados.
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ANEXO.

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS
Sindromes neuromusculares del enfermo critico en la unidad de Terapia Intensiva del
Hospital lic. Adolfo Lépez Mateos. ISSSTE. . Incidencia y factores predisponentes

NOMBRE:

EDAD: DEIH: EXP: NH:

SEXO: Fl: FE: Cia:

DIAGNOSTICO: APACHE II:

FACTORS DE RIESGO: | DIAS QUE SE ADMINISTRARON:

Esteroides

Vasopresores (NA, DPM,
DBM)

Amikacina

Insulina

Hipoglicemia

BNM

Sedacion

Nutricion parenteral

SIRS

Sepsis

Ventilacibn mecanica

Tiempo de destete de la

VM
ANTECEDENTES:
HAS: DM2: IRC:
EPOC: ENF. NEUROMUSCULAR:

OTRA:
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