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Definición:

Síndrome clínico caracterizado por disminución de 
la fuerza de extremidades de inicio rápido

Incapacidad para activar y movilizar los músculos 
contra resistencia.

Debilidad de los músculos respiratorios y deglución, 
progresando a su severidad máxima en días a 
semanas 

Diferenciar de Paresia: déficit motor originado por 
lesión 1era motoneurona.



Con mayor frecuencia la PFA se debe a una lesión 
de la unidad motora:

- Soma de la segunda motoneurona (alfa). 

- Axones, que conforman los nervios periféricos.

- Unión neuromuscular.

- Fibras musculares.



Epidemiologìa.

Importancia en la vigilancia epidemiológica, ya que es la presentación 
de la poliomielitis paralítica, de notificación inmediata y obligatoria. 

Se estima que la PFA afecta a 1/100.000 niños menores de 15 años.
(protocolo de vigilancia españa)



Manejo inicial y estabilización:

Todo niño con PFA es una emergencia médica, requiere 
evaluación y manejo sistemático.

- Detección de debilidad músculos respiratorios: 
intubación electiva inicial

- Detección debilidad bulbar: SNG 
- Evaluar inestabilidad Cardiovascular: Trauma medular, 

mielitis, SGB. Todo niño tetraparesia debe ser 
monitorizado

- Descartar diselectrolitemia y toxemia.
- Descartar compresión medular: Corticoides EV y 

evaluación neuroquirúrgica.



Evaluación.
Los motivos de consulta de los pacientes 
afectados en general incluyen trastornos de la 
marcha, dificultad para subir y bajar escaleras, 
dificultad para incorporarse desde una silla o el 
suelo, o tropiezos y caídas frecuentes. 

Muchos niños consultan inicialmente a 
traumatólogo

Utilizar aproximación Neuroanatómica:



Evaluación. Anamnesis.
• Presencia de fiebre
• Dolor asociado
• Distribución y progresión de la debilidad 
• Trastornos sensitivos, autonómicos y Nv. craneales 
• Mioglobinuria (coluria)
• Incontinencia urinaria o fecal.
• Infecciones previas o intercurrentes
• Presencia de exantema
• Consumo de alimentos o agua contaminada
• Exposición a químicos o inicio reciente de fármacos
• Mordeduras 
• Vacunaciones
• Trauma 
• Presencia de cefaleas, vómitos, convulsiones u otros déficits 

motores sugieren una causa intracraneal. 

• Trastornos psiquiátricos 





Evaluación. Examen Neurológico. 
Localizar la lesión y diagnóstico diferencial. 

• Nivel de conciencia.

• Nv. Craneales: Pupila,FO,OCM, signos bulbares.

• Tono muscular:  disminuido.

• Por definición, en todos los casos habrá disminución 
de la fuerza con distribución variable. 

• Debilidad simétrica o casi simétrica  indica una 
patología medular o de cono medular.

• Debilidad marcadamente asimétrica :lesión a nivel de 
raíza nerviosa, en el plexo, o más hacia distal en un 
único nervio. 



• ROT

• Compromiso  a nivel de unión neuromuscular: reflejos  presentes. 

• Sensitivo: sensación dolorosa, tacto , temperatura y vibración (o 
posición) puede documentar un nivel medular o distribución 
radicular o nerviosa. 

• Pérdida de todas las modalidades sensitivas a un solo lado sugiere 
una lesión sobre la medula.

• Neuropatías : alteración de sensibilidad  o en “guante y calcetín”.

• Cerebelo: evaluar presencia de ataxia.

• Marcha: cerebelosa, paretica, miopatica.

• Signos meningeos.

Evaluación. Examen Neurológico. 



Semiología de las lesiones que pueden 
producir Parálisis Flácida Aguda 



Estudios Específicos

RM cerebro y Médula

Estudio LCR 

VCN y EMG

Parámetros bioquímicos: Ck.



Aproximación diagnóstica a niño con PFA



Diagnóstico Neuroanatómico. Orienta a etiologías.



Diagnostico diferencial según 
localización.

Corteza:

La PFA asociada a 
lesiones intracraneales 
en general se 
acompañan de 
compromiso de 
conciencia, ya sea 
cuantitativo o 
cualitativo. Las 
neuroimágenes serán 
claves en establecer la 
etiología. 



Signo de la cuerda. ACV  cerebral media 
derecha.



Médula. Mielitis transversa

Menos frecuente que SGB. 

Fase inicial shock medular, debilidad de EEII, , 
hiporreflexia, déficit sensitivo, dolor severo y 
parestesias.

Distensión vesical y/o constipación,.

Después de 2 a 3 semanas: hiperreflexia y 
espasticidad. 

Tambien presentación hiperaguda con inicio 
rápido de paraplejia, anormalidades sensitivas, y 
retención urinaria con dolor lumbar.



Médula. Mielitis transversa

Se ha asociado a 
infección por M. 
pneumoniae, 
herpesvirus, 

virus de la rabia, 
hepatitis A, 

post varicela.

Pronóstico:regla de 
los 3 tercios.



Médula.

Traumatismo.

Tumor medular.

Absceso epidural.

Discitis.

Infarto medular: Vasculitis.

Pueden configuar Sd Brown Sequard, Sd espinal 
anterior, Sd columnar posterior, Sd sección medular.



Motoneurona inferior. Poliomielitis

Producida por poliovirus. Tres serotipos. 

Tipo 1 causa más frecuente de epidemias de enfermedad 
paralítica. 

Transmisión  fecal-oral u oral-oral (alimentos)

Incubación  7 a 14 días. 

Persona no inmunizada expuesta a virus polio salvaje:

-Infección inaparente (72% de los casos)

-Poliomielitis abortada o enfermedad menor (24%)

-Poliomielitis no paralítica (4%) 

-Menos del 1% desarrolla la enfermedad paralítica. 



Curso difásico en menores de 15 años.

Inicio fiebre, fatiga, cefalea, vómitos, constipación o 
diarrea, rigidez de nuca y dolor severo de extremidades

Segunda fase inicio agudo de parálisis, progresa en 24 a 
48 hrs. 

Debilidad asimétrica, pudiendo variar desde un músculo 
o grupo muscular,  a tetraplejia y falla respiratoria. 

Mayor compromiso proximal y EEII.

Tono está disminuido  

ROT están disminuidos o ausentes 

Examen sensitivo normal. 



Estudio:
LCR infiltrado PMN precoz,  2° a 3° día mononucleares. 
Proteínas elevadas levemente, nadir a la 3era semana.

Pronóstico:
Parálisis residual después de 60 días.
Mortalidad 5 a 10% (parálisis bulbar y falla respiratoria)

Enterovirosis no polio asociado a enfermedad paralítica 
“polio-like”
frecuentemente acompañada de meningitis ascéptica, 
enfermedad pie-mano-boca o conjuntivitis hemorrágica 
aguda. 
Virus Coxsackie A y B, echovirus, enterovirus 70, 71, D68.

Motoneurona inferior. Poliomielitis



Raices/Nervio. SGB.. 
Causa más frecuente de PFA en muchas partes del 
mundo (50 a 60% de todos los casos)

Incidencia anual de 1 a 2 por 100.000. 

Mortalidad 2- 12%

1/3 de los pacientes ingresan a UCI

Asociado a infección por  Campylobacter jejuni.



Raices/Nervio. SGB.

Clínica:
Polirradiculoneuropatía aguda monofásica sensitivo-
motora adquirida Desmielinizante*
Debilidad, arreflexia, ataxia, síntomas sensitivos, autonómicos. 
evolución  monofásica y autolimitada.
En niños  debilidad aguda, simétrica y ascendente que progresa en 
días a semanas, alcanzando su nadir a la 4° semana en el 90%. 

En un 50 a 70% de los casos existe el antecedente de una infección 
gastrointestinal o respiratoria 2 a 28 días previos.

No se asocia a meningismo ni fiebre.



Raices/Nervio. SGB.. 

Formas clinicas:

a) Polirradiculoneuropatía desmielinizante inflamatoria aguda (AIDP) 
85-90% de los casos en países desarrollados. 
Cuadro inicia  2 a 4 semanas después de una infección respiratoria o 
gastrointestinal. 
Compromiso Nv craneales  30- 40% de los casos, parálisis facial bilateral.  
Se observa debilidad simétrica de extremidades inferiores, que 
evoluciona en forma ascendente, ROT ausentes. 
Síntomas  autonómicos en 50%  pacientes

b) Neuropatía axonal sensitivo-motora aguda (AMSAN)
Forma menos frecuente pero más grave.
Degeneración axonal motora y sensitiva con nula o mínima 
desmielinización. 
Recuperación más lenta que el SGB clásico 
Secuelas motoras y sensitivas importantes.



Formas clínicas:

c)   Neuropatía axonal motora aguda (AMAN)
10 a 20% de los casos en el mundo occidental 
60 a 70% en el norte de China
Mayor asociación a  Campylobacter jejuni. 
Cuadro clínico no es necesariamente grave, depende de  extensión de 
la lesión axonal. 
Compromiso distal con recuperación rápida y completa. 

d) Síndrome de Miller- Fisher
3 a 5% de los casos en los países occidentales. 
Clínica: ataxia, oftalmoplejia y arreflexia. Compromiso sensitivo.
Evolución favorable, la recuperación es total en un lapso de meses. 

Raices/Nervio. SGB.



Criterios de Asbury.



Estudio taiwanés de 40 (26 hombres, 16 mujeres) pacientes  con SGB, 
atendidos en SU,  7 pacientes a UCI, 4  con VM. 
Todos evaluados con escala de Hughes al ingreso.
Diagnostico clínico, laboratorio y electrofisiológico.

Factores de riesgo para intubación ( p <0,001)
- Dificultad respiratoria
- Disfunción autonómica
- Hipotensión
- Alteración conciencia
- AMSAN

Ningún niño con MFS  requirió ingreso a UCI. 
Niños que requirieron VM tuvieron niveles de proteína en LCR mas bajo (76 v/s 
120)



?



Neuropatías periféricas



Neuropatías periféricas

Menos frecuentes que la polirradiculoneuropatía aguda. 
Trastorno simétrico, bilateral de nervios periféricos. 
Causas: 
Sustancias tóxicas.
Estados de deficiencia.
Trastornos metabólicos sistémicos.
Autoinmunes – Paraneoplasico.

Potencial riesgo vital : 
Metales pesados (arsénico, plomo, mercurio, talio) 
Envenenamiento por pez ciguatera
Envenenamiento por toxina paralítica de moluscos 
(saxitoxina)
Fármacos y algunos agentes quimioterápicos. 



Unión Neuromuscular. Botulismo

Neurotoxina producida Clostridium botulinum, anaerobio Gram (+).

Bloquea liberación de acetilcolina en UNM.

Notificación obligatoria desde el 2000 en Chile.



1- Botulismo infantil, mas frecuente. 

Bacterias son ingeridas, producen la 
toxina dentro del tracto gastrointestinal 
del niño. 
Los lactantes con botulismo se presentan 
con constipación, letargia e hipotonía. 
Parálisis descendente con un compromiso 
simétrico de nervios craneales, ptosis, 
trastornos deglución. 
Debilidad de extremidades y tronco.
Midriasis, hiporreflexia pupilar.

Unión Neuromuscular. Botulismo



2 -Asociada a ingesta de 
alimentos contaminados 
(clásico):  cambios de 
visión, dificultad para 
deglutir, y finalmente 
debilidad progresiva.

3 - Asociado a heridas: 
similar a botulismo 
clásico, toxinas se originan 
en una herida muy 
infectada.

Unión Neuromuscular. Botulismo



Trastorno autoinmune mediado por Ac. Anti  RAch.

Clínica variable:

Fatigabilidad y debilidad de músculos extraoculares y faciales ptosis y 
diplopia.
Disfunción bulbar.
Cuadros exacerbados por actividad y aliviados con el reposo y frio. 
Riesgo de insuficiencia respiratoria en crisis miastenias. 
ROT pueden estar normales o abolidos en casos severos. 

Diagnóstico:
Prueba mestinon
Nivel sérico Ac Anti RAch.
Electrofisiologico: 
TER con patron decremental
EMG de fibra única :variabilidad del jitter. 

Unión Neuromuscular. Miastenia gravis.



UMN. Tóxicos.

Organofosforados y Carbamatos. 

Inhibidores de las acetilcolinesterasa 

Toxicidad colinérgica con debilidad y parálisis 
posterior a la exposición cutánea, inhalación o 
ingestión. 



Músculo 

Miositis infecciosas.

Rabdomiolisis.

Intolerancia al ejercicio.

Parálisis periodica familiar.

Autoinmunes: dermatomiositis.
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