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Introducción  

Descrita  por Bolton y colaboradores en 1980s 
principalmente en pacientes con dificultad en el 
destete de la VM.
Complicación frecuente y grave del enfermo crítico. 
Factor de riesgo independiente para la duración de la 
VM 
Incrementa la estancia hospitalaria/UCI y la 
morbimortalidad.
Principal causa de debilidad  muscular en el enfermo 
crítico.

La recuperación puede llevar meses o años
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De qué hablamos.

La Polineuropatía del enfermo crítico  es una 
neuropatía axonal aguda de afectación sensitiva y 

Se caracteriza  por una debilidad severa y generalizada 
de extremidades y m. respiratorios.

Cuando la debilidad tiene una causa primaria muscular, 
se define como miopatia del paciente crítico.

Introducción  
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Clasificación

 Aun es controvertido si CIP y CIM son entidades 
distintas o si solo son representaciones diferentes 

Polineuro
patía Miopatia = Polineuromiopatía del 

enfermo critico+

Introducción  
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Incidencia

30-58% después de 5 días de  VM.


34-60% en pacientes con SDRA.


24-77% en pacientes con mas de 1 
semana de estancia en UCI.


56-80% en pacientes con SDMO con 
o sin sepsis o SRIS


100% en pacientes con shock séptico 

¿Que tan común es ? 

De Jonghe B, Bastuji-Garin S, Sharshar T, Outin H, 
Brochard L. Does ICU-acquired paresis lengthen 
weaning from mechanical ventilation? Intensive Care 
Med 2004; 30: 1117–21. 

De Jonghe B, Sharshar T, Lefaucheur JP, et al, for 
the Groupe de Réflexion et d’Etude des 
Neuromyopathies en Réanimation. Paresis acquired 
in the intensive care unit: a prospective multicenter 
study. JAMA 2002; 288: 2859–67. 

de Letter MA, Schmitz PI, Visser LH, et al. Risk 
factors for the development of polyneuropathy and 
myopathy in critically ill patients. Crit Care Med 2001; 
29: 2281–86. 

Bercker S, Weber-Carstens S, Deja M, et al. Critical 
illness polyneuropathy and myopathy in patients with 
acute respiratory distress syndrome. Crit Care Med 
2005; 33: 711–15. 

Introducción  
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Abordaje diagnóstico
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Alteración  sensitiva y 
debilidad muscular afecta 
simétricamente a 
extremidades  y músculos 
respiratorios. 


Músculos faciales usualmente 
no afectados (Oftalmoplejía). 


Reducción o ausencia de 
reflejos tendinosos.


Encefalopatía


Clínica

Polineuropatía

Diagnóstico  
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Debilidad muscular proximal y 
distal. 


Sensibilidad no esta afectada.


Reflejos disminuidos.


Dificultad en el destete de la 
VM

Clínica

Miopatía

Diagnóstico  
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Es difícil diferenciar claramente  entre 
estas dos entidades en un ámbito clínico.

Cómo valoramos la debilidad muscular?
Medical research council scale

Músculos respiratorios :  Presión inspiratoria/espiratoria maxima, CV 
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Paciente gravemente enfermo.


Encefalopático, con frecuencia 
sedado.


Intubado o traqueostomizado.


Con frecuencia el primer hallazgo 
clínico es la fracaso en la desconexión 
de la  VM.


¿Qué nos vamos a encontrar?
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Abordaje 
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Reducción de la amplitud de los 
potenciales de acción musculares y 
sensitivos.


Velocidad de conducción nerviosa 
normal o casi normal


Pacientes sedados no pueden 
contraer voluntariamente sus 
músculos en la exploración, por eso 
es necesario emplear técnicas de 
estimulación directa.

Métodos 

Electromiografía

Estudio de conducción nerviosa (NCS)

Diagnóstico  
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Abordaje 
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Polineuropatía


Denervación aguda del músculo 
con atrofia de fibras tipo I y II.


Miopatía


1. Miopatía difusa no 
necrotizante.


2. Miopatia con perdida selectiva 
de  filamentos gruesos 
(Miosina).


3. Miopatia necrotizante del 

Biopsia muscular

Prueba muy invasiva.

Diagnóstico  Métodos complementarios
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Biopsia muscular

Prueba muy invasiva.

Diagnóstico  Métodos complementarios
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Diagnóstico   Diagnóstico 
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Fisiopatología
Fallo microcirculatorio (disminución 02 y de la función mitocondrial, ATP, 

Secreción de citoquinas y 
hormonas de estrés. 

Edema tisular (endoneuro)

Neurotoxinas de bajo peso molecular (lipopolisacárido, IL2-R)

Inactivación  canales de  Na.

Incremento de degradación de proteínas (actina, miosina)

Hiperglicemia  incrementa estrés oxidativo.

Inmovilidad muscular.

Los mismos mecanismos que conducen al 
fracaso multiorgánico son los responsables de la 
PEC.


Representan la manifestación neuromuscular del  
SRIS.


Un órgano diana más, en el fracaso 
multiorgánico.



SARTD CHGUV sesión de formación continuada 

valencia 18 de febrero 2014

Indice

1. Introducción  

2. Diagnóstico

3. Fisiopatología 

4. Manejo: Prevención y Tratamiento

5. Pronóstico

6. Conclusiones

            



SARTD CHGUV sesión de formación continuada 

valencia 18 de febrero 2014

Indice

1. Introducción  

2. Diagnóstico

3. Fisiopatología 

4. Manejo: Prevención y Tratamiento

5. Pronóstico

6. Conclusiones

            



SARTD CHGUV sesión de formación continuada 

valencia 18 de febrero 2014

Prevención y 

No hay tratamiento 

Identificar y evitar factores de riesgo.
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Factores de Riesgo Prevención y 
tratamiento

Corticoesteroides

Relajantes musculares


Aminoglucósidos

Sepsis severa

Fallo multiorgánico


SRIS

VM prolongada/Inmovilidad
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Factores de riesgo

Sexo femenino (De Jonghe 2002)


Severidad de la enfermedad 
(scores de gravedad) (Bednarik 
2005; de Letter 2001)


Duración de la disfunción 
orgánica (De Jonghe 2002)


Fallo renal y Terapias de 
reemplazo renal (Garnacho-
Montero 2001)


Hiperglucemia (Van den Berghe 
2005)


Hiperosmoloaridad (Garnacho-
Montero 2001)


Nutrición parenteral (Garnacho-
Montero 2001)


Duración de la estancia en 
UCI (Van den Berghe 2005; Witt 1991)


Soporte vasopresor y 
catecolaminas (Van den Berghe 
2005)


Lesión neurológica central 
(Garnacho-Montero 2001)

Prevención y 
tratamiento
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Sepsis grave/
shock séptico

Ventilación 
mecánica CorticoesteroidesHiperglicemia

Factores de riesgo
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Cohorte prospectivo observacional.


Objetivo : Prevalencia, tiempo de inicio y 
causa de la disfunción neuromuscular en 
pacientes con  sepsis severa.


Pacientes con diagnóstico de sepsis grave 
dentro   72 h de ingreso a UCI y dentro  los  
primeros 10 días de ingreso hospitalario.


Exploración neurológica y estudio de 
conducción nerviosa a las 72h del 
diagnóstico. Fueron repetidas cada 7 días 
mientras duró el ingreso en UCI.


Se realizó EMG y estimulación muscular  
directa si: - Debilidad muscular en la exploración clínica


- Reducción > 30% en la amplitud en el estudio de conducción 
nerviosa

Sepsis grave/
shock séptico

Ventilación 
mecánica CorticoesteroidesHiperglicemia
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48 pacientes


21 meses

La existencia de alteraciones en el estudio de 
conducción nerviosa realizado en las 
primeras 72h se asoció con mayor 

mortalidad.

Sepsis grave/
shock séptico

Ventilación 
mecánica CorticoesteroidesHiperglicemia
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23 pacientes tuvieron una 
estancia superior a 7 días

 Existió una reducción significativa de la 
amplitud de la conducción nerviosa en 
el día 7 comparado con el estudio 
basal.


En el día 7, el 70 % (14/20) de los 
pacientes tenía reducción de amplitudes 
en la conducción nerviosa.


El 64%  (9/14) de estos pacientes 
desarrolló alteración neuromuscular 
contra el 17 % (1/6) de los pacientes 
que no.

Sepsis grave/
shock séptico

Ventilación 
mecánica CorticoesteroidesHiperglicemia
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 Existe una reducción de las amplitudes de conducción nerviosa en las 
fases iniciales de la sepsis grave. Estas alteraciones son predictivas de 
una mayor mortalidad.
 La reducción de la conducción en la primera semana de la sepsis 
predice el diagnóstico de alteración neuromuscular (PIC y/o MIC) en 
el paciente crítico.

 En la mayoría de pacientes con sepsis grave que desarrollan 
enfermedad neuromuscular están presentes ambas formas: miopatia 
y neuropatía.

Sepsis grave/
shock séptico

Ventilación 
mecánica CorticoesteroidesHiperglicemia
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Ventilación 
mecánica

Mas estudios para evaluar la contribución relativa de PIC/MIC y 
otros factores (disfunción cardíaca y pulmonar) en los 
pacientes en los que falla el destete de la VM.

Polineuropatía

La existencia de neuro y/o miopatia prolonga la duración de la 
ventilación mecánica.

Sepsis grave/
shock 

Ventilación 
mecánica CorticoesteroidesHiperglicemia
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 Existe asociación entre 
hiperglucemia y PIC/MIC y paciente 
crítico, tanto médico como 
quirúrgico.
 El control de la glucemia es una 
medida para disminuir la incidencia 
de PIC/MIC.

Sepsis grave/
shock 

Ventilación 
mecánica CorticoesteroidesHiperglicemia
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Menor mortalidad en 
UCI y hospitalaria en 

TII: 81-110 mg/dl

Convencional 180-210  mg/dl

Mortalidad en los 
distintos grupos 
según APACHE II y  
Reducción de la 
mortalidad en el TTI de 

Sepsis grave/
shock 

Ventilación 
mecánica CorticoesteroidesHiperglicemia
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Existió menor incidencia de 
polineuropatía, y en los casos en los 
que se produjo se resolvió más 
rápidamente

En ambos grupos existió una 
correlación lineal entre el 
riesgo de polineuropatía y los 
niveles medios de glucemia 
mantenidos.

En el análisis multivariante posterior, los predictores  
independientes de polineuropatía fueron: tratamiento de 
insulina convencional, soporte vasopresor >  3 días, bacteremia 
y terapia de reemplazo renal.

Sepsis grave/
shock 

Ventilación 
mecánica CorticoesteroidesHiperglicemia
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Menor mortalidad en el 
grupo TII  solo con 

El grupo de TII mostró una 
menor morbilidad, 
acelerando la desconexión de 
la VM así como el alta de UCI 
y hospitalaria

Sepsis grave/
shock 

Ventilación 
mecánica CorticoesteroidesHiperglicemia
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Mayor mortalidad en el grupo de TII (81 
-110 mg/dl) respecto al TIC (140-180 
mg/dl)
Mas episodios de hipoglucemia en el 
grupo de TIC

Sepsis grave/
shock 

Ventilación 
mecánica CorticoesteroidesHiperglicemia
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Optimizar el control de la glucemia, 
evitando valores extremos de 
hiperglucemia pero también de 
hipoglucemia.

Sepsis grave/
shock 

Ventilación 
mecánica CorticoesteroidesHiperglicemia
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No 

SI

Alteración de la 
placa motora


Mejora del shock séptico

Disminuye la severidad del  FMO.

Sepsis grave/
shock 

Ventilación 
mecánica CorticoesteroidesHiperglicemia
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Rehabilitación precoz y fisioterapia (movilización 
pasiva).

Evita la  atrofia que indudablemente domina este 
desorden.

 Previene las contracturas y las úlceras de presión

Papel de la fisioterapia 

No existen estudios concluyentes con ejercicios de 
entrenamiento de músculos inspiratorios.
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1. ¿Mejora el entrenamiento de la 
musculatura inspiradora la fuerza y 
resistencia de dicha musculatura en 
pacientes ventilados ?


2. ¿Mejora esto el éxito y reduce la 
duración de destete? 


3. ¿Mejora esto la supervivencia y 
reduce reintubación y la necesidad 
de traqueostomía?

Papel de la fisioterapia 



SARTD CHGUV sesión de formación continuada 

valencia 18 de febrero 2014

Los resultados mostraron una mejora 
significativa de la presión inspiratoria 
máxima cuando existe entrenamiento de la 
musculatura inspiradora (IMT).
La IMT mejora el éxito en el  destete de la 
VM.
No fue significativa respecto a la duración 
de la VM (criterios muy heterogéneos).
No ha demostrado mejoría en la 
supervivencias.
No ha demostrado disminución en la 
necesidad de reintubación.
No existen cambio en la necesidad de 
traqueostomía.

Papel de la fisioterapia 
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Aunque estudios individuales varíen en sus conclusiones 
sobre el efecto de la IMT, los datos sugieren que la 
terapia aumenta considerablemente la fuerza de 
músculo inspiratorios.
Una presión inspiratoria máxima anormalmente baja se 
ha considerado clásicamente en la literatura como 
predictor de fracaso en el destete.

La IMT mejora la probabilidad de destete en un 20% 
aproximadamente.

Papel de la fisioterapia 
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Aproximadamente 45% de los paciente diagnosticados de 
PN adquirida en la UCI mueren durante la hospitalización.


20% mueren en el primer año después del alta.


De los que sobreviven la mayoría mejoran clínica y 
electrofiosiológicamente con el tiempo.


La recuperación funcional completa solo ocurre en  un 68 
%.


Pronóstico

La debilidad persistente y los déficit motor y 
sensoriales son comunes en los sobrevivientes 
de enfermedad crítica.
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Conclusiones

Existe alteraciones musculares evidenciadas en el 50 
% de los pacientes críticos que presentan  sepsis,  
FMO o reciben VM prolongada,


En la mayoría de estudios existe una relación entre la 
presencia de hiperglucemia y alteraciones 
neuromusculares.


Existe controversia en la asociación  entre corticoides 
y RNM, con alteraciones neuromusculares en la UCI.
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Conclusion
La presentación de neuromiopatía en UCC se relaciona 
con aumento de días de VM y estancia hospitalaria.


Es necesario aplicar criterios estandarizados para el 
diagnóstico de las neuromiopatías en UCC.
(heterogeneidad en los criterios diagnósticos).


La contribución de la alteración neuromuscular debe ser 
considerada, previniendo así la duración de la ventilación 
mecánica y hospitalización, la necesidad de 
traqueostomía y la duración del  estado funcional a largo 
plazo. 



SARTD CHGUV sesión de formación continuada 

valencia 18 de febrero 2014

Mensajes para llevar a casa…

1

Tratamient
o agresivo 
de la 
sepsis 

2
Insulinoterapia y 
control de la 
hiperglucemia. 
Disminuye la 
incidencia de PEC y la 
necesidad de 
ventilación mecánica 
prolongada. Efecto 
anabólico, protección 
endotelial.

3

Sedación mínima, 
Interrupción diaria de 
sedación y de la 
ventilación mecánica 
con ciclos de 
respiración 
espontánea.

4
Corticoides, 
relajantes 
musculares 
(monitorizar) y 
aminoglucósidos. 
Deben utilizarse solo 
cuando estén 
indicados,  a la menor 
dosis posible y por 
cortos periodos de 
tiempo.

5

Rehabilitación 
precoz y fisioterapia

6

Nutrición enteral 
precoz. Utilizar el 
menor tiempo posible 
la nutrición parenteral.
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