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RESUMEN
Antecedentes: La neuropatia y miopatia del paciente en estado critico son dos

entidades conocidas que afectan la evolucién del paciente en terapia intensiva. Se
han postulado causas como la sepsis y falla multiorganica como causante de la
primera y el uso de esteroides y bloqueadores neuromusculares como causa de la
segunda. Las caracteristicas clinicas y electrofisiologicas generalmente se
superponen y es dificil distinguir entre ambas entidades por lo cual se ha
propuesto el uso del término de neuromiopatia del paciente en estado critico.
Objetivo: Describir los posible diagnésticos neurofisiologicos del paciente en
estado critico con debilidad como son: neuropatia axonal motora, axonal motora y
sensitiva, miopatia o neuromiopatia y comparar el tiempo de dependencia de
ventilador entre estos patrones.

Métodos. Estudio retrospectivo, comparativo, observacional transversal, se
analizaron pacientes entre 2004 y 2016 internados en UCI que se solicité estudios
de neurofisiologia por debilidad generalizada, o dificultad para el retiro del
ventilador.

Resultados se analizaron 43 pacientes (23mujeres), un rango de edad de 17 a 78
afios media de 44, las caracteristicas neurofisioldgicas en velocidades de
conduccion mas comun fue la polineuropatia axonal motora y sensitiva, longitud
dependiente simétrica en 35 pacientes (80%), 6 pacientes (14%) presentaron un
patrén axonal motor, 2 pacientes solo se realiz6 emg resultando un patrdon
miopatico. En total 6 pacientes se realiz6é electromiografia, en los cuales en 3 se
observé un patrén miopatico y en 3 no concluyente. El tiempo medio de
permanencia en el ventilador fue de 33.7 dias, DE de 20.3, no hubo diferencias

entre los grupos de acuerdo al patrén neurofisiologico.



ANTECEDENTES
La neuropatia del enfermo critico es una condicion que se presenta en los

pacientes ingresados en la unidad de terapia intensiva (UTI) y puede complicar su
evolucion durante la estancia hospitalaria. Estos pacientes desarrollan una
cuadriparesia o cuadriplejia debido a una miopatia y/o polineuropatia, conocidas
como miopatia del enfermo critico (MEC) y polineuropatia del enfermo critico
(PEC).En anos recientes, ante la dificultad para poder distinguir estas dos
entidades, ha surgido el nombre de neuromiopatia del enfermo critico (1). Se han
propuesto criterios (2) para el diagnéstico de esta patologia, asi como, poder
diferenciar entre miopatia y neuropatia, sin embargo la evaluacion de la funcién
volitiva en la electromiografia resulta complicado en los pacientes en UTI ya sea
por alteraciones del estado de alerta, sedacion o debilidad. El estudio mas
accesible continua siendo las velocidades conduccion, y la informacion que brinda

este estudio puede orientar en el diagnéstico entre neuropatia y miopatia.

La deteccion de este problema generalmente se observa ante una
incapacidad para mantener la ventilacion de forma auténoma o dificultad para el
retiro del ventilador y una debilidad muscular en grado variable, que puede llegar
incluso a la cuadriplejia. Por el momento no existe un método establecido de
deteccidon mientras el paciente este bajo sedacién y ventilacién asistida. La
incidencia de esta entidad es variable segun diversos autores, con rangos que
varian tanto como entre el 10 y el 80% de los pacientes criticos ingresados en una
UTI (4), dependiendo de la gravedad de éstos, de los criterios diagnosticos

utilizados y del momento en que se realiza el estudio.

Se ha sugerido que el uso de corticoides solos o en asociacion a relajantes
musculares favorecen la aparicion de MEC (5). Y que un episodio de sepsis, que
condicione un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, junto con falla
organica multiple (FOM) y malos controles de glucemia favorecen la aparicion de
PEC (6, 7). Aun no es claro si la diferenciacion de estas dos entidades, que
pueden coexistir o no, es importante de cara al prondstico. Esta condicién también

se ha relacionado, de manera inconstante, con un aumento de la mortalidad



hospitalaria. Una prolongada estancia en UTI, mayor duracion de la sepsis y la
pérdida de peso son los tres parametros que se asocian a una peor recuperacion

clinica de la paralisis (8).

Diagndstico clinico: La dificultad en el retiro del ventilador no explicada por
causas respiratorias o cardiovasculares es el motivo de consulta mas frecuente. Al
examen fisico, se observa atrofia muscular y cuadriparesia flacida. En la
exploracion clinica de la PEC, cuando el paciente esta despierto, se observa una
debilidad muscular de intensidad variable en las cuatro extremidades y en los
musculos respiratorios, los reflejos osteotendinsos suelen estar disminuidos o
abolidos, aunque también se pueden encontrar conservados. Los musculos
faciales no se ven afectados y los pares craneales estan respetados. La valoracion
de la debilidad muscular en los pacientes ingresados en la UTI es dificil ya que
estos se hallan bajo los efectos de la sedacion, por lo tanto, hasta la actualidad no
existe un método de deteccion clinico que permita identificar en qué momento se

inicia el trastorno.

Diagndstico anatomopatolégico: la prueba mas adecuada para el
diagndstico de miopatia es la biopsia. Su diagndstico se establece a partir de un
patrén anatomopatoldgico caracteristico que es la pérdida de filamentos gruesos
de miosina que se observa en la microscopia electrénica (10). La Clasificacion de
Hund divide la afectacion muscular en cuatro apartados segun el tipo de alteracion
anatomopatolégica, cada uno de grado leve a grave: pérdida de filamentos
gruesos (miosina), necrosis muscular, presencia de fibras anguladas y atrofia de
los filamentos tipo 2. La biopsia de nervio periférico muestra una degeneraciéon
axonal distal primaria pura, sin desmielinizacion, de nervios sensitivos y motores
(5).

Hallazgos neurofisiologicos: El hallazgo mas comun es de una
polineuropatia sensitivo motora axonal con disminucidn de las amplitudes
sensitivas y motoras; relativa preservacion de las velocidades de conduccion y

latencias distales; luego de dos a tres semanas del inicio del cuadro se puede



detectar por electromiografia signos de denervacion (fibrilaciones y ondas agudas

positivas) en distribucion difusa.

Se ha reportado que hasta un 40% de pacientes con PEC que presentan
una axonopatia motora pura con preservacion de los potenciales de accion
sensitivos (10). Sin embargo, la existencia de una forma motora pura sera
controversial hasta la realizacion de biopsia muscular y se excluya la miopatia del
paciente critico. La electromiografia del paciente pudiera ser util en el contexto que
existiera una adecuada respuesta volitiva por parte del paciente para poder
diferenciar un reclutamiento temprano de uno tardio, ya que la amplitud y duracion
de los potenciales de una neuropatia aguda y de una miopatia subaguda pudieran

ser similares (amplitud y duracién disminuida).

Dado que el examen fisico del paciente estd severamente comprometido
durante la fase aguda de la enfermedad, en general, no aporta muchos datos,
debido en parte a la encefalopatia, la sedacién y al mismo estado general, la
demostracion de la existencia de una neuropatia depende en buena medida del

electrodiagnéstico.

En la miopatia, los estudios electrofisioldgicos tienen baja sensibilidad para
el diagnostico y los niveles séricos de creatincinasa pueden ser normales. Por lo
tanto, el método diagndstico de eleccién es la biopsia muscular, la que debe
considerarse firmemente en caso de funcidn nerviosa sensitiva normal, amplitudes

motoras reducidas y actividad espontanea de denervacién en la electromiografia

En algunos pacientes con MEC se ha encontrado que la estimulacion
muscular directa no produce potencial de accion muscular, indicando que hay una

inexcitabilidad de la membrana celular del musculo en estos pacientes.

Fisiopatologia: El mecanismo subyacente es atribuido a la alteracion de la

microcirculacion relacionada con el proceso séptico e inflamatorio. Se han



postulado varias teorias: a) citocinas proinflamatorias, incluyendo factor de
necrosis tumoral, serotonina o histamina, son liberadas durante la sepsis,
incrementando la permeabilidad vascular y llevando a la ruptura de la barrera
sangre-nervio, edema endoneural e hipoxia.b) degeneracién axonal secundaria a
nutricion parenteral por deplecion de fosfato inducida por glucosa, o por los
efectos oxidativos de los lipidos administrados via parenteral. Ha podido
determinarse que la severidad de la PEC se corresponde con la duracion de la
estadia en UCI y con los niveles de glucosa plasmatica. Los esteroides y los
bloqueantes neuromusculares se han postulado en la patogénesis de la miopatia.
Esto explicaria la presencia de la patologia en pacientes tratados con dichas
drogas en ausencia de sepsis. Aquellos pacientes con SRIS (sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica), fallo multiorganico (FMO), sepsis y estancias
largas en la UTI son factores que claramente influyen en el desarrollo de la

neuromiopatia de la UTI

Prondstico y tratamiento: La neuropatia generalmente mejora en semanas a
meses, junto con la resolucion de la sepsis o la FMO. En casos leves a
moderados, la recuperacion suele ser completa, mientras que los pacientes
severamente comprometidos habitualmente presentan debilidad residual, casi
siempre permanente. En general, al comienzo es dificil predecir la evolucion de la
neuropatia a partir de datos clinicos o electrofisiologicos. Algunos autores
encontraron una fuerte correlacion entre recuperacion incompleta y estadia
prolongada en UCI, mayor duracién de la fiebre (asociada a la sepsis) y magnitud
de la pérdida de peso. Estudios previos también encontraron relacién entre
severidad de la neuropatia y duracién de dependencia del respirador, gravedad de
la falla multiorganica y numero de érganos afectados. Otros, sin embargo, no
pudieron demostrar correlacién con las anormalidades electrofisiologicas, duracion
de la estadia en UCI y tiempo conectado al ventilador.

No existe terapia especifica. Se debe de iniciar un programa de
rehabilitacion fisica y pulmonar, asi como tratar las causas subyacentes. Se puede

modificar el tratamiento en algunos puntos. El retiro del ventilador en pacientes



con datos importantes de denervacion sera mas prolongado. Se deberan tener
cuidados especiales para evitar complicaciones por inmovilidad. Los relajantes
musculares, corticoides y otros agentes que afecten la transmisién neuromuscular

deben administrarse en la menor dosis posible.



JUSTIFICACION

Existe evidencia que existen diferentes patrones neurofisiolégicos de la
neuromiopatia del paciente critico. La severidad y el impacto de esta afeccion
junto con sus comorbilidades pudieran ser diferentes de acuerdo a los patrones
neurofisiolégicos. Existe aun debate sobre la necesidad o no de caracterizar estos
patrones. De tal manera que pudieran establecer algun grado de prondstico en el
tiempo de debilidad, tiempo de dependencia de ventilador o incluso sobrevida. Son
muchas las dificultades que pueden presentarse para realizar estudios
neurofisiolégicos en pacientes en el area de terapia intensiva por lo que la
definicion de estas caracteristicas se vuelve mas complicada. Sin embargo si las
velocidades de conduccidon pudieran ofrecer informacion relevante para el
tratamiento de estos pacientes, se deben de seguir realizando estudios que nos

permitan entender mejor la evolucion de esta enfermedad.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
Los patrones electrofisiolégico que se presentan en las velocidades de

conduccion nerviosa del paciente con neuromiopatia del enfermo critico son tres
principalmente que pueden ser polineuroatia axonal motora y sensitiva,
polineuropatia axonal motora pura y polineuropatia demielinizante, sin embargo la
existencia o no de estos patrones es controversial ante la sospecha de una
miopatia del enfermo critico. La recuperacion de pacientes en UTI con diagndstico
de neuropatia del paciente critico, pudiera verse afectada por el patrén

neurofisioldgico de afectacion.



PREGUNTA DE INVESTIGACION
¢ Existe diferencia en el tiempo de conexién a ventilador en los pacientes que se

establece el diagndstico de neuromiopatia del enfermo critico de acuerdo a los

patrones neurofisiolégicos del estudio de velocidades de conduccion nerviosa?



HIPOTESIS

Hipotesis nula
No existe diferencia en el tiempo de conexion a ventilador en pacientes que

desarrollan neuromiopatia del enfermo critico por el patron neurofisiologico.

Hipotesis alternativa
Existe diferencia en el tiempo de conexién a ventilador en pacientes que

desarrollan neuromiopatia del enfermo critico por el patron neurofisiolégico

OBJETIVOS
1-ldentificar patrones neurofisioldgicos en las velocidades de conduccion de

pacientes con sospecha clinica de neuropatia o miopatia del enfermo critico
2.-Evaluar el tiempo de dependencia a ventilador de acuerdo a los patrones
neurofisiolégicos encontrados.

3.-Describir las caracteristicas clinicas de los pacientes que desarrollan neuropatia

0 miopatia del enfermo critico.

METODOLOGIA
Estudio retrospectivo, comparativo, observacional, transversal. Se

analizaron pacientes entre 2004 y 2016 internados en UTI del Instituto Nacional de
Ciencias Médicas y Nutricion Salvador Zubiran (INCMNSZ), en quienes que se
hayan realizado velocidad de conduccidon nerviosa de las 4 extremidades y/o
electromiografia con electrodo de aguja monopolar, se haya documentado una
anormalidad en el estudio, hayan presentado paraparesia o cuadriparesia durante
su estancia en UTI vy/o dificultad para el retiro del ventilador. Se excluyeron
pacientes que previamente hubieran tenido diagndéstico de polineuropatia por otras
causas o0 en quienes la debilidad o dificultad para el retiro del ventilador se haya

documentado por otra causa.



RESULTADOS
Se analizaron 43 pacientes (23mujeres), un rango de edad de 17 a 78 afos

media de 44, las caracteristicas neurofisiolégicas en velocidades de conduccion
mas comun fue la polineuropatia axonal motora y sensitiva, longitud dependiente
simétrica en 35 pacientes (80%), 6 pacientes (14%) presentaron un patrén axonal
motor, 2 pacientes solo se realiz6 electromiografia resultando un patron miopatico.
En total 6 pacientes se realiz6é electromiografia, en los cuales en 3 se observé un

patrén miopatico y en 3 no concluyente.

El tiempo medio de permanencia en el ventilador fue de 33.7 dias, DE de
20.3 y SE de 3.1.No hubo diferencias en el tiempo de conexion a ventilador de
acuerdo al patrén neurofisioldgico, ni tampoco por comorbilidades asociadas. En
30 pacientes previamente se identifico un proceso de sepsis que pudiera explicar
la fisiopatologia de la neuropatia, sin embargo, en 11 Uunicamente se identificd un
tiempo de estancia prolongada en UTI por otras causas. Las comorbilidades mas
frecuentes fueron: 11 pacientes presentaron lupus eritematoso sistémico activo,
con actividad pulmonar; 7 pacientes presentaron algun tipo de complicacién por
patologia oncologica y 8 pacientes presentaron complicaciones quirdrgicas
gastrointestinales. Estas comorbilidades no tuvieron impacto en el tiempo de
permanencia en ventilador. La sobrevida a 1 afio no mostrd diferencia entre los

patrones neurofisiolégicos con una sobre vida del 75% en ambos grupos.

El analisis estadistico con una prueba t de student para muestras
independientes no mostré diferencias en el tiempo de conexion a ventilacion
mecanica invasiva entre los grupos de patron neurofisiolégico (patrén 1: axonal
motor y sensitivo, patréon 2: axonal motor); tampoco entre aquellos que tuvieron
como antecedente un proceso séptico y quienes no lo tuvieron. El antecedente de
presentar actividad Ilupica tampoco mostro diferencias estadisticamente

significativas. Tabla 1 .



Media numero de
dias en
ventilacion
mecanica. DE
Axonal motor y sensitivo 35.3 20.9
Axonal motor 27.5 17.6
p=0.3
Sin LES 36.4 214
Con LES activo 24.3 12.7
p=0.1
Antecedente de sepsis 40.6 19.1
Sin antecedente de sepsis. 31.2 20.5
p=0.1

Tabla 1. Media del niumero de dias en ventilacion mecanica de acuerdo al analisis

por subgrupos de acuerdo a patron neurofisioldgico y comorbilidades.
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DISCUSION
La presencia de la afeccion neuromuscular en pacientes en la unidad de

terapia intensiva se ha relacionado con periodos prolongados de dependencia de
ventilador. En nuestro estudio la caracterizacién de los patrones neurofisiolégicos
nos permite observar que le patrén axonal motor puro en las velocidades de
conduccion se presentd en un pequefio porcentaje de pacientes (15%), sin
embargo este no tuvo algun impacto en el tiempo de conexion a ventilador. Al ser
este un estudio retrospectivo se presenta la dificultad de no poder contar con un
mayor numero de datos para poder evaluar si estos patrones pudieran diferir en

otras variables como pudieran ser la debilidad o el tiempo para la marcha.

Ante el gran numero de comorbilidades que presentan los pacientes sigue
siendo dificil poder atribuir completamente la presencia de esta polineuropatia a un
proceso séptico, al uso de esteroides o un periodo de reposo prolongada y podria
postularse que la fisiopatologia de este enfermedad es multicausal, existiendo
sinergias en procesos patologicos severos de base como procesos oncoldgicos o
autoinmnues que los hacen mas susceptibles al proceso inflamatorio sistémico
derivado de un proceso séptico. Es importante sehalar que no en todos los
pacientes se presenta como antecedente un proceso inflamatorio sistémico y en

esta muestra de pacientes se presenté en 70% de los pacientes.

Las velocidades de conduccion son el estudio mas accesible y de facil
realizacién, sin embargo para poder completar el protocolo diagnostico es
necesario realizar la electromiografia con electrodo de aguja, la cual presenta
mayor dificultad de realizar en la parte que corresponde a contraccidén voluntaria
por las condiciones del paciente. Aun no se ha establecido en la literatura médica
si la diferenciacion entre neuropatia o miopatia es relevante para el proceso de
recuperacion o para el prondéstico de sobrevida, estancia en UTIl o tiempo de

dependencia del ventilador. Se sugiere que ante la presencia de un patrén axonal



moto puro en las VCN se valore la posibilidad de realizar electromiografia cuando

exista cooperacién por parte del paciente o realizar biopsia muscular.

CONCLUSIONES

La neuropatia del paciente critico se presenta como una complicacion de
pacientes ingresados en UTI que cursan con un proceso séptico, sin embargo no
todos los pacientes presentan este antecedente. Esta patologia se asocia con
mayor tiempo en dias de dependencia de ventilacion mecanica invasiva. Los
patrones observados en las velocidades de conduccion nerviosa fueron: patron
axonal motor-sensitivo y patron axonal motor, no existieron diferencias en el
tiempo de dependencia de ventilador de acuerdo al patrén neurofisioldgico
encontrado. Las comorbilidades que se presentan en estos pacientes son varias y
severas por lo que es dificil poder establecer la fisiopatologia de la polineuropatia
unicamente por el antecedente de sepsis o SRIS. La diferenciaciéon entre
neuropatia o miopatia es dificil, los estudios de neuroconduccion pueden orientar
a este diagnéstico para decidir realizar mas estudios como pueden ser

electromiografia o biopsia.
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