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Síndrome de Debilidad Crónica como Presentación del 
Síndrome Postpolio

Chronic Weakness Syndrome as a Presentation of  Post-polio Syndrome

Resumen
El síndrome postpolio (SPP) se caracteriza por debilidad progresiva, fatiga muscular, dolor articular y aumento de la disca-

pacidad, que se produce décadas después del episodio agudo de poliomielitis. Se desconoce la causa del deterioro neurológico 
progresivo; sin embargo, las principales hipótesis sugieren inducción de autoinmunidad. No existen hallazgos patognomónicos ni 
pruebas específicas para el síndrome post polio, por lo que, el diagnóstico se realiza en base a la clínica y a los antecedentes de 
un episodio de poliomielitis al menos 15 años antes de la aparición de nuevos síntomas. A continuación, presentamos el caso de 
un hombre, con antecedente de poliomielitis, que aproximadamente 40 años después presentó una lenta progresión de la debilidad, 
arreflexia, atrofia y fasciculaciones. Aunque la frecuencia del síndrome postpolio es baja, los síntomas son incapacitantes y provo-
can un gran deterioro de la funcionalidad del paciente. Dado que no existe un tratamiento específico, el manejo es principalmente 
sintomático y de soporte.
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Abstract
Post-polio syndrome (PPS) is characterized by progressive weakness, muscle fatigue, joint pain, and an increase in disability, 

which occurs decades after an episode of poliomyelitis. The cause of progressive neurological deterioration is unknown; howe-
ver, the main hypotheses suggest induction of autoimmunity. There are no pathognomonic findings or specific tests that diagnose 
PPS; therefore, the diagnosis is made based on the clinic and the history of a polio episode at least 15 years before the onset of 
new symptoms. We present a case of a man, with a history of poliomyelitis who approximately 40 years later presents a slow 
progression of weakness, areflexia, atrophy, and fasciculation. Although the frequency of PPS is low, symptoms are disabling, and 
they cause great impairment in the patient’s functionality. Since there is no specific treatment, the management of PPS is mainly 
symptomatic and supportive.
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Introducción
La poliomielitis paralítica fue una de las princi-

pales causas de morbilidad y mortalidad a nivel mundial 
durante la primera mitad del siglo veinte. En 1952, poco 
tiempo antes de la introducción de la vacuna, se infor-
maron más de 20,000 casos en los Estados Unidos. La 
introducción de la vacuna antipoliomielítica inactivada 
en 1954 resultó en una disminución de la poliomielitis.1,2

Cincuenta años después de la epidemia de polio, 
hubo un creciente número de informes de pacientes que 
experimentaban debilidad nueva y progresiva, la cual 

ocurría décadas después de la enfermedad y se caracteri-
zaba por la presencia de fatiga excesiva, atrofia muscular 
generalizada o focal, mialgia y artralgia.3

En el siglo diecinueve, se tenía cierto grado de cono-
cimiento sobre este síndrome gracias a las observaciones 
de Jean Martin Charcot; sin embargo, no fue hasta 1980 
que se definió como SPP (Síndrome de la Post-Poliomie-
litis).4 Desde entonces, se convirtió en una enfermedad 
ampliamente reconocida. Actualmente, debido a una dis-
minución significativa en nuevos casos de polio paralí-
tico, la investigación relacionada y la literatura médica al 
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respecto se han reducido.4 A continuación, presentamos 
un caso de un hombre de 45 años con SPP. El paciente 
dio su permiso para ser incluido en el informe de caso.

Presentación del caso
Un hombre de 45 años nacido en Colombia con 

antecedentes médicos de poliomielitis a la edad de cuatro 
años, con debilidad en el miembro inferior izquierdo 
como secuela. Consultó porque, durante los últimos 
ocho años, presentó una pérdida progresiva de la fuerza 
muscular en el miembro inferior izquierdo, asociada con 
atrofia muscular proximal y fasciculaciones. La debi-
lidad se agrava con el frío y la actividad física. Además, 
refiere disfagia progresiva e hipofonía.

El examen físico mostró debilidad flácida y atrofia 
en el miembro inferior izquierdo, con una fuerza mus-
cular del iliopsoas, cuádriceps, aductores y abductores 
de la cadera de 3/5, y una fuerza muscular del tibial 
anterior y extensor largo del dedo gordo del pie de 2/5. 
La fuerza en el miembro inferior derecho fue de 4/5 en 
todos los grupos musculares. Adicionalmente, se observó 
arreflexia generalizada en los cuatro miembros y con-
tracciones musculares en el cuádriceps derecho. No se 
encontraron alteraciones sensoriales.

La debilidad crónica, asimétrica y progresiva lenta-
mente es indicativa de una neuronopatía motora inferior. 
En este sentido, dada la presencia de amiotrofia monomé-
lica, se consideraron varias posibilidades, entre ellas la 
enfermedad de Hirayama, que es una neuropatía motora 
pura asimétrica. Sin embargo, dado el historial de polio, 
se consideró el SPP como el diagnóstico principal. Las 
tablas 1 y 2 muestran los resultados de los análisis de 
laboratorio, que mostraron un aumento de la creatinina 
quinasa y la aldolasa.

Además, se realizaron estudios de conducción ner-
viosa (Figura 1), que mostraron degeneración axonal 
motora pura en las extremidades inferiores, sin bloqueos 
de conducción ni cronodispersión. Del mismo modo, en 
la electromiografía se observó un patrón neuropático con 
potenciales grandes y signos de reinervación crónica, sin 
denervación aguda. Estos hallazgos son indicativos de 
SPP. El caso fue discutido en sesiones clínicas, donde se 
sugirió el uso de inmunoglobulina; sin embargo, debido 
a la falta de evidencia y a la ausencia de aprobación para 
su uso en Colombia, su inicio se pospuso. Se indicaron 
medidas no farmacológicas para el manejo de la fatigabi-
lidad, como un programa de rehabilitación, control de la 
temperatura del entorno y adecuación de las caracterís-
ticas ergonómicas en el área de trabajo.

Discusión 
Actualmente, la polio no representa una amenaza 

para la salud pública en los países desarrollados; sin 
embargo, una encuesta realizada en 1987 estimó que 
había 640,000 personas en Estados Unidos con secuelas 
de poliomielitis paralítica. Estas secuelas se mantienen 
estables en la mayoría de los casos y reflejan el estado 
de recuperación alcanzado después de la enfermedad ini-
cial.5 Desde la infección, existe un período de recupera-
ción progresiva que puede durar hasta 8 años, seguido 
de una fase de estabilidad clínica con una duración pro-
medio de 25 años.6 La aparición del SPP puede ocurrir 
aproximadamente 35 años después del episodio inicial 
de polio, pero también puede aparecer entre 8 y 71 años.7

Las estimaciones de la incidencia y prevalencia de 
SPP varían en la literatura, principalmente debido a su 
difícil evaluación y a los criterios de diagnóstico hetero-
géneos. Por ejemplo, si se les pregunta a los pacientes si 
han experimentado nuevos síntomas en comparación con 
el episodio anterior de polio, aproximadamente el 50% 
responderá afirmativamente; sin embargo, si se considera 
como criterio la debilidad progresiva, la frecuencia se 
reduce a aproximadamente el 20% al 30% de los sobre-
vivientes de polio.5,8

Imágenes
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Exploración ósea

Resultado
No hay lesiones intrapulmonares.

No se evidencian lesiones intraabdominales, 
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Tabla 1. Estudios imagenológicos.
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Figura 1. Degeneración axonal motora pura en la extremidad inferior izquierda.
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Se han relacionado varios factores con la probabi-
lidad de desarrollar SPP. Se ha descrito que los pacientes 
que tuvieron polio a una edad más avanzada tienen un 
mayor riesgo de desarrollar SPP.9 Además, se ha obser-
vado un inicio más temprano de los síntomas de SPP en 
pacientes que tuvieron síntomas graves de polio;10 por otro 
lado, se cree que los pacientes que tardan más en recupe-
rarse de la enfermedad inicial tienen más probabilidades 
de desarrollar SPP, ya que los nuevos síntomas pueden ser 
secundarios al fracaso de los procesos compensatorios.9

La etiología del deterioro neurológico progresivo en 
el SPP es desconocida. Se han propuesto varias hipótesis 
para describir este fenómeno, algunas son más aceptadas 
que otras, las principales son:

•	 Inflamación o inducción de autoinmunidad: Se 
realizó un estudio en el que se realizaron autop-
sias a 7 pacientes con SPP y todos ellos mostraron 
atrofia de las neuronas motoras, gliosis reactiva 
desproporcionada e infiltración de linfocitos con 
inflamación perivascular y parenquimatosa.11

•	 La degeneración progresiva de las unidades 
motoras reinervadas: en la poliomielitis, se pro-
duce una pérdida progresiva de las neuronas 
motoras. Este fenómeno es parcialmente com-
pensado por la reinervación de las fibras muscu-
lares, lo que provoca un aumento de la unidad 
motora hasta 7 u 8 veces su tamaño normal.3,12 
Inicialmente, las fibras denervadas son suminis-
tradas por axones cercanos, pero con el tiempo 
se pierde el equilibrio, generando una transmi-
sión neuromuscular ineficiente que es respon-
sable de la fatiga y la debilidad.12,13 Las unidades 
motoras están expuestas a lo largo del tiempo a 
fenómenos de remodelación y denervación. Esta 
hipótesis está respaldada por hallazgos en estu-
dios neurofisiológicos que muestran un aumento 
de la inestabilidad en la electromiografía de fibra 
única y una disminución normal en la prueba de 
estímulo repetitivo en pacientes con poliomie-
litis previa.14 Otro hallazgo que justifica este 
enfoque es que la biopsia muscular de pacientes 
con SPP revela denervación localizada.13

Los principales síntomas del SPP son fatiga, debi-
lidad muscular, mialgias y artralgias.15 El síndrome de 
piernas inquietas es muy frecuente en estos pacientes.16 
La atrofia muscular, la dificultad respiratoria, la disfagia, 
los trastornos del sueño y la intolerancia al frío ocurren 
con menos frecuencia,15 y estos síntomas tienen un mayor 
impacto en la funcionalidad y calidad de vida del paciente. 
El síntoma más frecuentemente descrito es la fatiga, que 
se presenta en aproximadamente entre el 59% y el 89% 
de los pacientes.17 Se describe como una sensación de 

agotamiento general que ocurre de forma repentina des-
pués de un esfuerzo mínimo, empeora con el tiempo y 
se asocia con una mayor necesidad de horas de sueño o 
siestas durante el día.18 Por otro lado, la debilidad puede 
ser temporal o permanente y tiende a afectar con mayor 
frecuencia las extremidades previamente comprometidas 
por la poliomielitis, aunque también puede afectar a las 
extremidades "sanas" debido a un compromiso subclínico 
previo. La distribución de la debilidad generalmente es 
asimétrica y suele estar correlacionada con la gravedad y 
el tiempo de recuperación del episodio de poliomielitis.9

El diagnóstico del SPP se realiza mediante sos-
pecha clínica junto con hallazgos de laboratorio, elec-
trofisiológicos y patológicos; sin embargo, no existen 
hallazgos patognomónicos que distingan el SPP del 
antecedente de polio. A continuación, se describen los 
criterios de diagnóstico:5

•	 Un episodio previo de poliomielitis con evi-
dencia de pérdida de neuronas motoras.

•	 Un período de al menos 15 años con estabilidad 
neurológica y funcional, después del cuadro 
agudo de la polio.

•	 Un inicio gradual (o raramente abrupto) de una 
nueva debilidad y fatiga muscular anormal que 
persiste al menos durante un año.

•	 Exclusión de otras condiciones médicas que 
causen síntomas similares.

La electromiografía es útil para confirmar la polio-
mielitis previa, incluyendo su extensión y gravedad, y 
para descartar diagnósticos diferenciales como esclerosis 
lateral amiotrófica, radiculopatías, neuropatías y miopa-
tías.19 Los signos de pérdida crónica de neuronas son fre-
cuentes en este tipo de estudios, generalmente eviden-
ciándose unidades motoras aumentadas en tamaño como 
compensación a la continua pérdida de neuronas motoras, 
otros hallazgos comunes incluyen una disminución en el 
número de unidades motoras funcionales y la presencia 
de potenciales de fibrilación; sin embargo, estos hallazgos 
no ayudan a diferenciar entre poliomielitis previa y SPP.20

Asimismo, las anomalías en la biopsia muscular no 
son específicas y pueden observarse en pacientes con ante-
cedentes de polio con o sin evidencia de nueva debilidad 
progresiva.3 Los signos agudos de denervación activa con-
sisten en la presencia de fibras anguladas y expresión de 
moléculas de adhesión celular neuronal en la superficie de 
las fibras musculares; los cambios crónicos se muestran 
mediante el agrupamiento de fibras musculares de un solo 
tipo y evidencia de denervación y reinervación crónica.21

El manejo del SPP se centra principalmente en el 
apoyo y tratamiento de los síntomas específicos. La debi-
lidad y la fatiga muscular se tratan con programas de ejer-
cicio que utilizan sesiones de baja intensidad alternadas 
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con períodos de descanso.22 La fatiga generalizada se ges-
tiona con medidas de conservación de energía combi-
nadas con un programa de ejercicios individualizados y 
sin fatiga.23 La amantadina y la amitriptilina se han uti-
lizado como alternativas terapéuticas; sin embargo, los 
estudios no son concluyentes.24 El dolor musculoesque-
lético y la inestabilidad articular se tratan mediante la 
reducción del estrés mecánico en las articulaciones, con-
trolando factores predisponentes como la obesidad y uti-
lizando dispositivos de asistencia adecuados.25 El uso de 
AINEs debe ser por períodos cortos. La debilidad de los 
músculos respiratorios puede causar ventilación insufi-
ciente y tos ineficaz; varios estudios sugieren que la intro-
ducción temprana de la ventilación no invasiva disminuye 
la necesidad de utilizar la ventilación invasiva.26

La inmunoglobulina (IG) se considera un posible tra-
tamiento para el SPP, debido a la evidencia que sugiere 
un papel inflamatorio en la fisiopatología de este; sin 
embargo, los resultados actuales de los ensayos clí-
nicos han sido inconsistentes. Un ensayo clínico aleato-
rizado mostró una mejora estadísticamente significativa 
en la fuerza promedio de un músculo seleccionado en el 
grupo que recibió IG; no obstante, la mejora fue insufi-
ciente para alcanzar la significación clínica. Además, no 
hubo diferencias entre los grupos en cuanto a la calidad 
de vida.27 Por esta razón, se necesitan estudios adicionales 
para determinar si la IG es beneficiosa para el SPP.

Con este informe de caso, queremos destacar los 
conceptos principales del SPP, una complicación a largo 
plazo que aparece en los supervivientes de la polio des-
pués de una recuperación funcional y una prolongada 
estabilidad clínica. Aunque la frecuencia de esta afec-
ción es baja, los síntomas son discapacitantes y generan 
deterioro funcional. Asimismo, las manifestaciones clí-
nicas deben analizarse con precaución y se debe realizar 
un diagnóstico diferencial con otras afecciones como la 
neuropatía periférica y la enfermedad de las neuronas 
motoras. Actualmente, hay una tendencia en contra de 
la vacunación de niños pequeños, lo que eventualmente 
aumenta la incidencia de enfermedades infecciosas. En 
el caso de la polio, aunque es una enfermedad aguda, 
después de muchos años puede haber una reactivación, lo 
que aumenta la discapacidad y las secuelas neurológicas.
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