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introdUcción

Una condición que se observa con frecuencia 
en las unidades de paciente crítico es la debi-

lidad aguda secundaria. antiguamente se pensaba 
que era consecuencia exclusiva de la inmoviliza-
ción prolongada y el catabolismo aumentado. Hoy 
sabemos que el paciente grave puede padecer una 
polineuromiopatía de paciente crítico, de alta fre-
cuencia, de etiología multifactorial y que exacer-
ba la debilidad muscular en este grupo de riesgo, 

agregando morbi-mortalidad. La debilidad aguda 
de paciente crítico se distribuye como polineuro-
patía (68%) y miopatía (42%) con algunos pacien-
tes que presentan elementos de ambas patologías(1). 

Si bien la mayor parte de los pacientes presentan 
buena recuperación, los reportes sugieren que en-
tre 30 y 40% de los pacientes con polineuromiopa-
tía de paciente crítico tienen secuelas a largo plazo, 
que generan limitaciones motoras que podrían im-
pactar en su funcionalidad(2). 
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Patients with prolonged ICU stay may have a critical illness polyneuropathy (CIP) which 
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the rehabilitation plans. The current literature only reports of neurological recovery as a factor 
associated with better function in patients with critical illness polyneuropathy. This article reviews 
clinical and pathogenic aspects of the CIP, neurological and functional changes described in the 
literature and presents 6 cases of patients admitted to rehabilitation last year.
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La mayor parte de los estudios internacionales en 
el tema, intentan explicar los criterios diagnósticos, 
prevalencia, factores de riesgo y evolución a corto 
plazo de la polineuromiopatía. Sin embargo, existe 
escasa literatura que explique la evolución funcio-
nal de estos pacientes a mediano y largo plazo.

polineUropatÍa de paciente crÍtico

La primera definición de polineuropatía de pacien-
te crítico (PPC) data de 1985 y corresponde a una 
“neuropatía sensitivo-motora axonal aguda que se 
presenta en pacientes severamente enfermos”(3). 

La incidencia de PPC es de alrededor de 60-80% 
de los pacientes graves, aunque la afectación es con 
frecuencia subclínica o poco relevante. En pacien-
tes con sepsis, síndrome de respuesta inflamatoria 
sistémica o insuficiencia multiorgánica, la inciden-
cia puede alcanzar hasta el 100%(4-6). La enferme-
dad se inicia entre 2 y 5 días desde el ingreso a 
UCI o desde el comienzo de la respuesta inflama-
toria sistémica. El curso de la patología es monofá-
sico y autolimitado. 

etiopatogenia

Si bien la etiopatogenia es desconocida, se han pos-
tulado múltiples factores asociados: gravedad de la 
sepsis (por aPaCHE), síndrome de respuesta infla-
matoria sistémica (SIrS), falla orgánica múltiple, 
hiperglicemia, hipoalbuminemia, hiperosmolari-
dad, ventilación mecánica prolongada, nutrición 
parenteral. La asociación con uso de bloqueadores 
neuromusculares y corticoides es más relevante en 
miopatía de paciente crítico. Se postula que en la 
PPC se producen alteraciones inespecíficas de la 
microcirculación del nervio periférico por diversos 
factores presentes en la sepsis: efecto metabólico de 
las citoquinas, factor de necrosis tumoral (Tnf), 
serotonina e histamina, radicales libres, factores 
neurotóxicos y de la cascada de la coagulación que 
llevan a un aumento de la permeabilidad vascular, 

ruptura de la barrera sangre-nervio (vasa nervo-
rum), microtrombosis, edema neural y finalmente 
hipoxia del nervio(7). 

asimismo, se ha identificado la presencia endo-
telial de selectina E inducida por el Tnf-α y la 
IL-1 en los vasa nervorum en la zona epi y endo-
neural, lo que produce un incremento en la diapé-
desis con adhesión y migración de los leucocitos 
activados y una mayor intervención por parte de 
éstos en el proceso de liberación de mediadores 
de la inflamación. También existe una disminu-
ción de los niveles de proteína C (de la cascada de 
la coagulación) y una reducción de su activación 
tisular por lesión endotelial, lo que produce una 
mayor tendencia a la trombosis. asimismo, hay 
depósito de los neutrófilos y agregados de plaque-
tas y fibrina que favorece la microtrombosis de los 
vasa nervorum(7). 

Otros autores postulan que la nutrición parenteral 
favorecería el daño axonal por aumento de glice-
mia, disminución de fosfatos o  por daño oxidativo 
de los lípidos administrados por vía parenteral(8-10). 

presentación clÍnica

Dadas las limitaciones del examen neurológico 
motor y sensitivo en el contexto de la enfermedad 
crítica, con pacientes frecuentemente sedados con 
analgesia profunda y miorrelajantes, es posible que 
no se evalúen adecuadamente las características 
clínicas de esta polineuropatía en las etapas ini-
ciales. 

La presentación clínica de PPC que se evidencia 
con el paso de los días incluye tetraparesia de in-
tensidad variable, hipotonía, hipotrofia muscular, 
con o sin trastornos sensitivos (hipoestesia dis-
tal, parestesia), con rara afectación de los pares 
craneales. En general, los reflejos osteotendíneos 
están disminuidos o ausentes, aunque en el fre-
cuente contexto de una patología superpuesta del 
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sistema nervioso central con disfunción del tracto 
piramidal, pueden ser normales o incluso exalta-
dos. Debe sospecharse también en todo paciente 
que tras 2 a 3 semanas de estancia en medicina 
Intensiva se recupera de una falla multiorgánica 
(fmO), sepsis y patología de base, pese a lo cual 
presenta dificultades para la desconexión del res-
pirador(11). 

El diagnóstico diferencial incluye lesiones medula-
res, síndrome de Guillain Barre (variante axonal), 
crisis miasténica, enfermedad de motoneurona, 
miopatía, botulismo, intoxicación por órgano-fos-
forados, porfiria aguda intermitente, etc. que de-
ben ser considerados por los médicos intensivistas 
y neurólogos interconsultores(11). 

estUdio neUroFisiológico

ante la dificultad para evaluar los hallazgos 
clínicos de esta entidad patológica, los estudios 
neurofisiológicos (neuroconducción y electro-
miografía) son importantes para el diagnóstico 
de una neuropatía axonal difusa y simétrica. 
Los hallazgos de la neuroconducción incluyen 
valores de velocidad y de latencia de conducción 
normal o casi normal, amplitud del potencial 
de acción de unidad motora y del potencial de 
acción de los nervios sensitivos muy reducidos, 
que traducen una lesión primaria axonal. La 
electromiografía de aguja muestra signos de de-
nervación (fibrilaciones, ondas positivas) y una 
reducción del reclutamiento de potenciales de 
unidad motora, que son más pronunciados en 
los músculos distales. La PPC más frecuente es 
de predominio motor y ocasionalmente tiene 
un componente sensitivo. Con la recuperación, 
la actividad espontánea cede y los potenciales 
de unidad motora se tornan polifásicos y gran-
des(7,12). 

Los criterios neurofisiológicos propuestos por Bol-
ton en 2005 para el diagnóstico de PPC son: pre-

sencia de degeneración axonal primaria, reducción 
de la amplitud de potenciales de acción compues-
tos de músculo (CmaP) y fibra nerviosa (SnaP) y 
actividad espontánea anormal por electromiogra-
fía de aguja(13). 

estUdio Histológico

La biopsia de los nervios periféricos puede evi-
denciar una degeneración axonal primaria difu-
sa en las fibras motoras y sensitivas distales con 
poca o ninguna desmielinización, observándose 
asimismo un agrupamiento por tipo de fibras en 
el músculo esquelético, ya que con frecuencia se 
asocia a una afectación muscular dando lugar a 
un cuadro mixto de polineuromiopatía. Los es-
tudios histológicos de nervio no se utilizan de 
manera rutinaria en clínica, ya que la pesquisa 
de hallazgos es inconstante, el examen es de alto 
costo y afecta más aun la función del nervio biop-
siado(14). 

tratamiento

no existe un tratamiento, sino más bien recomen-
daciones de manejo a aplicar por el equipo médico 
de UCI tales como restringir el uso de fármacos de 
toxicidad neuromuscular (corticoides y bloquea-
dores neuromusculares), tratamiento agresivo de 
la hiperglicemia y evitar daño nervioso periférico 
adicional por compresión(15). 

El uso de inmunoglobulinas es discutible ya que 
diversos estudios han fracasado a la hora de esta-
blecer una correlación entre la dosis de γ-globulina 
y la disminución de la PPC. 

La aplicación de rehabilitación precoz y continua 
se propone en diversos textos aunque tampoco 
cuenta con evidencia científica sólida(2). La justifi-
cación de la rehabilitación se basaría en la preven-
ción de complicaciones y en la mejor recuperación 
funcional.
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eVolUción neUrológica Y FUncional  
de los pacientes con ppc

Latronico el año 2005 publicó la revisión de 36 es-
tudios que incluían pacientes adultos con diagnós-
tico clínico y electrofisiológico de polineuromio-
patía de paciente crítico, sumando 263 pacientes 
con seguimiento promedio de 3 a 6 meses (solo 
53% de la población tuvo algún seguimiento). El 
seguimiento tiende a enfocarse en el grado de de-
bilidad muscular (marcador de recuperación neu-
rológica) y en la mortalidad(2). 

Los términos que utilizan los estudios para referir-
se a recuperación funcional incompleta son: pre-
sencia de paresia de extremidades, uso de ayuda 
técnica para la marcha, marcha con caída de ante-
pié, etc. En la medicina de rehabilitación, el con-
cepto de funcionalidad se utiliza principalmente 
para referirnos a la capacidad de realizar las activi-
dades de vida diaria (como autocuidado, traslados, 
etc.) para lo cual existen diversos instrumentos de 
medición.

aunque el pronóstico global de la PPC depende de 
la patología subyacente, se describe que la mayo-
ría de los pacientes que sobreviven experimentan 
algún grado de recuperación neurológica y funcio-
nal en semanas o meses. 

La mejoría tiende a ser más rápida y completa en 
las extremidades superiores, seguida de la región 
proximal de las extremidades inferiores y sistema 
ventilatorio y finalmente de la región distal de 
EEII. Esta evolución se correlaciona con el predo-
minio de la lesión de axones motores distales, ya 
que el daño se favorece por la distancia que separa 
al nervio terminal del cuerpo celular donde se ubi-
ca la maquinaria proteica responsable de la repa-
ración. La recuperación entonces es inversamente 
proporcional a la longitud del axón dañado, ya que 
la reparación puede ser incompleta, y en los casos 
graves lleva a la ausencia de restauración al estado 

previo(13). Desde este punto de vista, sería esperable 
que la debilidad muscular distal de extremidades 
inferiores y los trastornos de marcha secundarios 
persistan por más tiempo.

En casos leves a moderados de PPC se ha reporta-
do una recuperación de fuerza muscular completa 
o casi completa. Los pacientes que han presentado 
una PPC grave pueden permanecer a los dos años 
con grandes secuelas y deterioro de la calidad de 
vida. Los estudios sugieren que entre 30 y 40% de 
los pacientes tienen secuelas motoras a largo pla-
zo(2). 

Según López-rodríguez(16), tras un seguimiento 
de dos años, quienes sobreviven a una PPC tienen 
una mortalidad del 10% y una recuperación del 
58%. Un 32% continúa con una tetraparesia o te-
traplejia. El seguimiento neurofisiológico demues-
tra que las anormalidades persisten y sólo el 15% 
se recupera por completo en este mismo período. 

El seguimiento de estos pacientes a cinco años de-
muestra una persistencia de síntomas en un 90% 
de los pacientes que tuvieron estancias prolonga-
das (>4 semanas) en la Unidad de Cuidados In-
tensivos. 

La revisión realizada por Latronico refiere que la 
recuperación funcional completa (definida en el es-
tudio como respiración espontánea y marcha inde-
pendiente) fue reportada en el 68% de los pacientes 
con PPC. La discapacidad severa que impedía la 
marcha independiente o ventilación espontánea se 
reportó en 28% de los pacientes. En varias series de 
casos, el periodo de seguimiento fue muy limitado 
para evaluar efectivamente la recuperación. 

La causa más común de discapacidad severa 
fue tetraparesia, tetraplejia o paraplejia. Otras 
deficiencias leves incluyen reducción o ausencia 
de reflejos osteotendíneos, hipoestesia en guante 
y en calcetín, atrofia muscular, parestesias y caída 
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de antepié. La caída de antepié en pacientes con 
PPC fue generalmente bilateral. Otros autores 
han reportado similares resultados en relación a la 
persistencia de déficit neurológico(16-18). 

Llama la atención que los estudios de seguimiento 
de pacientes con PPC hacen poca referencia a la 
funcionalidad y cuando la mencionan, no han uti-
lizado medidas de evaluación funcional objetivas 
y validadas para población adulta discapacitada 
como el test Functional independence measure(19) o 
el índice de Barthel, ni tampoco evaluaciones de 
marcha estandarizadas como el test de Tinetti, Get 
up and go o velocidad de marcha.

algunos parámetros que se han asociado a peor 
recuperación motora son la estancia prolongada 
en UCI, duración prolongada de la sepsis, la dis-
minución de masa magra y la electrofisiología 
con patrón axonal y desmielinizante asociado(5). 

reHaBilitación en ppc

En la Unidad de Paciente Crítico del Hospital Clí-
nico de la Universidad de Chile existe una gran sen-
sibilidad con el tema y gracias al diagnóstico opor-
tuno se puede iniciar un programa de rehabilitación 
precoz e intensivo. En los pacientes con PPC inter-
consultados al Servicio de rehabilitación podemos 
encontrar deficiencias como debilidad muscular, 
disminución del trofismo, tono muscular y reflejos 
osteotendineos, pérdida de rangos articulares, do-
lor, desacondicionamiento cardiovascular, trastor-
nos del ánimo, etc. Estos déficits pueden afectar en 
magnitud variable su capacidad de realizar activi-
dades básicas de la vida diaria como el autocuidado 
(alimentación, aseo, vestuario), movilidad (transfe-
rencias, traslados), control de esfínter, etc. y restrin-
gen su capacidad de participación en actividades 
más complejas como el trabajo o el rol familiar. 

a los pacientes con PPC se les aplican programas de 
neurorehabilitación orientados a mejorar el control 

motor, mejorar la independencia en actividades de 
la vida diaria, evitar la aparición de complicaciones 
y al manejo sociofamiliar si la severidad del déficit 
lo requiere. 

En nuestra realidad local, desconocemos la evolu-
ción natural de esta patología, la frecuencia y seve-
ridad de las deficiencias neurológicas residuales y 
de las limitaciones funcionales. Se supone que con 
el paso del tiempo y la rehabilitación, muchos pro-
blemas deberían mejorar; sin embargo, la presenta-
ción de la PPC con mayor afectación de muscula-
tura distal de EEII parece producir un impacto en 
la marcha que podría ser  permanente.

serie de casos

Durante el último año se han ingresado a la unidad 
de rehabilitación intrahospitalaria 6 pacientes con 
diagnóstico de PPC. La Tabla 1 muestra las caracte-
rísticas de esta serie de pacientes. La edad promedio 
fue de 56 años, 50% fueron varones, permanecie-
ron en UCI 48 días en promedio (DS 33). La causa 
de ingreso a UCI fue una enfermedad respiratoria 
en 5 de los 6 pacientes y la infección respiratoria se 
confirmó en la mitad de los casos.

El diagnóstico clínico de PPC se hizo en promedio 
a los 41 días (DS 27). 4 pacientes se presentaron 
con tetraparesia y dos pacientes con tetraplejia, la 
hipotonía se describió en 5 pacientes y la hipo o 
arreflexia se describió en 4 pacientes.

El estudio electrofisiológico se realizó en 4 pacien-
tes (entre el 1,5 mes y 7 meses de evolución del 
cuadro) mostrando en todos los casos una polineu-
ropatía axonal de predominio motor, en las cuatro 
extremidades, con mayor compromiso distal y en 
extremidades inferiores.

La Tabla 2 muestra una tendencia a la recupera-
ción parcial de la fuerza, tono y reflejos en 5 de los 
6 pacientes.
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tabla 2. signos neurológicos.

 paciente al diagnóstico a los 3 meses a los 6 meses

 1 Tetraparesia M3-M4 hiporrefléctica Tetraparesia M3-M4 hiporrefléctica Sin seguimiento

 2 Tetraparesia M4 hipotónica arrefléctica Fuerza muscular M5 normotónica  Fuerza muscular M5 normotónico, ROT  
   hiporrefléctica normal

 3 Tetraplejia M0 hipotónica arrefléctica Tetraparesia M1-M2 hipotónica M2-M3 proximal, M1-M2 distal  
   arrefléctica hipotónica arrefléctica

 4 Tetraparesia M3 hipotónica, ROT + Tetraparesia M3 proximal Tetraparesia M4, M0 en  dorsiflexión de  
   M0 distal, hipotónica tobillo, hipotónica

 5 Tetraplejia hipotónica hiporrefléctica Tetraparesia M2 hipotónica arrefléctica Sin seguimiento

 6 Tetraparesia M3 hipotónica, ROT +   Tetraparesia M3-M4  FM proximal M4+, distal M4- hipotónica 
   distal hipotónica, hiporrefléctica hiporrefléctica

a los 3 meses de evolución las complicaciones obser-
vadas fueron: desacondicionamiento cardiorespirato-
rio (1 paciente), ulcera por presión y pie equino (1 
paciente), dolor neuropático (1 paciente) y limitación 
de rangos articulares de rodilla y tobillo (1 paciente).

La Tabla 3, en la página siguiente, muestra la evo-
lución funcional de los pacientes con el test fIm 
(functional independence measure) que en el área mo-
tora tiene un puntaje mínimo de 13 puntos y máxi-
mo de 91 puntos. 2 pacientes mostraron una gran 
mejoría funcional a los 3 meses de evolución. res-
pecto a la capacidad de caminar, el 50% de los pa-
cientes realizaba una marcha funcional a los 6 meses. 

discUsión

Esta pequeña serie de pacientes con PPC presen-
ta un comportamiento similar al descrito en la 
literatura respecto al perfil epidemiológico (edad, 
factores asociados a la enfermedad, etc.) y cuadro 
clínico inicial.

La buena evolución neurológica y funcional se 
observó en la mitad de los pacientes en el segui-
miento a 6 meses, lo cual es menos alentador que 
los reportes extranjeros. Las complicaciones fue-
ron leves a pesar de la gravedad de los casos pre-
sentados. Esto probablemente se deba a que los 

tabla 1. características de los pacientes.

paciente sexo edad antecedentes diagnóstico de ingreso a Uci
 tiempo de tiempo de

      estadía en Uci diagnóstico de ppc

 1 M 77 Cardiopatía coronaria  Neumonía 22 días 28 días
    Fractura de cadera Shock séptico 

 2 M 60 EPOC  Neumonía 14 días 24 días
    Esclerodermia Shock séptico 

 3 M 60 Panhipopituitarismo SDRA 66 días 45 días
    Ceguera 

 4 F 20 Hipotiroidismo Estatus convulsivo 86 días 90 días
     Meningitis

 5 F 51 Tabaquismo Neumonía 80 días 45 días
     FOM

 6 F 67 LES Insuficiencia respiratoria 21 días 16 días
    Tabaquismo SIRS
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pacientes fueron manejados en equipo multidis-
ciplinario con intervenciones preventivas desde la 
UCI.

conclUsiones

La evolución funcional de cualquier patología 
neurológica depende de factores como la recupe-
ración del déficit neurológico, el acceso precoz a 
rehabilitación, el apoyo de la red sociosanitaria 
y del manejo de complicaciones de inmoviliza-
ción (dolor, retracciones articulares, escaras, des-
acondicionamiento cardiovascular, etc). Conocer 
el pronóstico funcional de una patología es cla-
ve para aterrizar las expectativas del paciente y 
familia, organizar los planes de rehabilitación, 
definir los recursos humanos y físicos a utilizar 
y los tiempos de rehabilitación. La literatura ac-
tual solo informa de la recuperación neurológica 
como un factor asociado a mejor funcionalidad 

en pacientes con polineuropatía de paciente crí-
tico(2,16).

Una tarea pendiente de los rehabilitadores es de-
mostrar objetivamente los niveles de recuperación 
funcional en pacientes con PPC y los factores que 
podrían asociarse a una buena evolución.

tabla 3. Funcionalidad según Fim y marcha.

  Fim motor al Fim motor a marcha a marcha a
  diagnóstico los 3 meses los 3 meses los 6 meses

1 15 22 No logra Sin   
    seguimiento

2 40 80 Inestable Funcional

3 13 13 No logra No logra

4 14 15 No logra Funcional

5 13 15 No logra Sin  
    seguimiento

6 14 80 Leve Funcional
   inestabilidad
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