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RESUMEN

La pérdida de la masa muscular esquelética (PMM) en el paciente criticamente enfermo es la
expresion final de eventos fisiopatologicos desencadenados por el trauma y la injuria, la
inflamacion y la hipercatabolia. La PMM pudiera responder también al aporte insuficiente de
energia y nutrientes, lo que acentuaria la deplecion de los tejidos magros. De no ser intervenida
oportunamente, la PMM puede colocar al enfermo en riesgo de falla ventilatoria, y con ello,
intubacion y ventilacién mecénica, prolongacion de la estadia hospitalaria, y el encarecimiento de
las prestaciones asistenciales. La PMM puede ser reconocida mediante la exploracion funcional, la
evaluacion antropométrica, y la medicion de la fuerza de contraccion muscular mediante la
dinamometria. Asimismo, el tamafio de las masas musculares se puede reconstruir mediante
técnicas imagenoldgicas como la resonancia magnética nuclear (RMN) y el ultrasonido (US). La
determinacion del nitrégeno ureico urinario (NUU) permite examinar la intensidad de la
hipercatabolia a la vez que trazar los cambios en la replecién tisular tras el inicio de la
intervencién nutricional. La paliacién de la PMM vy la replecion tisular suelen conseguirse
mediante terapias multimodales que combinan el apoyo nutricional, el uso de nutrientes y
farmacos orientados especificamente a la acrecion muscular, y la promocion de la rehabilitacion y
el ejercicio fisico. Se han concluido ensayos clinicos prometedores con agonistas de receptores a
androgenos y la grelina, e inhibidores de los factores de transcripcion FOX. A medida que un
namero cada vez mayor de pacientes admitidos en las unidades de cuidados intensivos muestran
ya PMM asociada al envejecimiento, se hace imperativo el establecimiento de pautas para el
examen del tamafio de la masa muscular esquelética y la calidad de la fuerza de contraccion, la
cuantificacion del estrés metabdlico y la hipercatabolia, y la adopcion de un programa multimodal
efectivo que limite la PMM, haga posible la rehabilitacion del enfermo, y asegure el éxito de la
actuaciéon médico-quirargica. Chapela S, Martinuzzi A. Pérdida de masa muscular en el paciente
criticamente enfermo: ¢Caquexia, sarcopenia y/o atrofia? Impacto en la respuesta terapéutica y
la supervivencia. RCAN Rev Cubana Aliment Nutr 2018;28(2):393-416. RNPS: 2221. ISSN:
1561-2929.
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Pérdida de masa muscular en el paciente criticamente enfermo

INTRODUCCION

Numerosos reportes han llamado la
atencion sobre tanto la pérdida del tamafio y
funcionalidad de la masa muscular
esquelética (PMM) que es encontrada en los
pacientes criticamente enfermos”.*? Osler
(1892) fue el primero en comentar la
aparicion aguda de la PMM en el contexto
de la sepsis grave,® pero la PMM como
concepto no fue debidamente estudiada en el
paciente criticamente enfermo hasta mucho
tiempo después.*®

Mas alla de los métodos empleados en
su reconocimiento, se estima que la quinta
parte de los pacientes admitidos en una
unidad de cuidados intensivos (UCI) ya
muestra PMM en grado variable.®® La
frecuencia de la PMM suele incrementarse
hasta un 40% a medida que se prolonga la
estadia en la UCI. La PMM suele asociarse
con debilidad muscular, postracion vy
encamamiento, y aparicién de escaras de
dectbito.”™® Asimismo, la PMM suele
evolucionar hacia la  insuficiencia
ventilatoria, que obligaria a intubacion y
ventilacion mecéanica. Los episodios de
destete fallido del ventilador son mas
numerosos en los pacientes que acusan
PMM.? La PMM suele convertirse en un
predictor  independiente de  fracasos
terapéuticos, prolongacion de la estadia
hospitalaria,  encarecimiento  de las
prestaciones asistenciales, y la aparicion de
complicaciones  (muerte  incluida) vy
discapacidades ulteriores.®°

¢Queé tan frecuente es la PMM en la UCI?

Existen pocos datos fidedignos sobre
la extension y la magnitud de la PMM en las

" En la literatura anglosajona la pérdida de masa
muscular aparece bajo términos tan dispares como
“acute muscle wasting” (traducido como “emaciacion
muscular aguda”) y “acute weakness in the ICU” (o
“debilidad aguda adquirida en la UCI™).

Rev Cubana Aliment Nutr Vol. 28, No. 2 394

UCL®® Cerri et al. (2014), mediante un
estudio prospectivo descriptivo, concluyeron
que la frecuencia de la PMM podria superar
el 20%,™ y alcanzarfa incluso el 40%". Cerri
et al. (2014) también encontraron que la
PMM condicionaba una mayor mortalidad
dentro de la UCL.* Por su parte, Weijs et al.
(2014) estimaron mediante técnicas de
tomografia ~ computarizada  abdominal
(TACA) el érea y volumen de los grupos
musculares presentes en un corte hecho a
nivel de la vértebra L3 en 240 pacientes
ventilados.** La PMM estuvo presente en el
63.0% de los pacientes examinados.*

El sindrome de distrés respiratorio del
adulto (SDRA) es una grave complicacion
del paciente criticamente enfermo que
comporta tasas elevadas de inflamacion,
hipermetabolismo e hipercatabolia. En tales
condiciones, el musculo esquelético se
reconoce ampliamente como uno de los
sistemas-diana del SDRA. Aunque la PMM
observada en los pacientes con SDRA no ha
sido comparada explicitamente con la
experimentada por otros enfermos libres de
SDRA (pero aquejados de otros dramas del
intensivismo como la sepsis), la incidencia
de PMM en el SDRA pudiera ser del 60% (o
mé.S).13_14

Las discusiones sobre la PMM se han
limitado hasta este punto al paciente
criticamente  enfermo  admitido  para
cuidados y tratamiento en una UCI. Pero la
PMM suele ser también frecuente en los
sujetos que aguardan cirugia hepética para la
reseccion de metastasis*.”> No solo eso: la

" En el titulo del trabajo, Cerri et al. (2014)
referenciaron la pérdida de masa muscular como
“sarcopenia”. La sarcopenia denota los cambios que
ocurren en la composicién quimica del musculo
esquelético, el tamafio y volumen de los grupos
musculares, y la calidad de la fuerza de contraccion
muscular atribuibles todos al envejecimiento. Para
mas detalles: Consulte el texto de la presente revision
tematica.

* Peng et al. (2011) asumieron que la PMM en los
pacientes estudiados era atribuible enteramente a la
sarcopenia, y por ende, al envejecimiento. Se ha de
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magnitud de la PMM pudiera predecir la
mortalidad postquirdrgica.'

¢La PMM condiciona una peor evolucion
del paciente criticamente enfermo?

La PMM presente en un paciente
criticamente enfermo siempre es un signo de
mal prondstico. La reduccion del tamafio de
la masa muscular esquelética y/o la
afectacion de la fuerza de contraccion
implica siempre pérdida de funcionalidades
y capacidades. La PMM de las extremidades
inferiores conlleva dificultades para que el
sujeto sostenga la posicion bipeda, lo que
afecta significativamente su validismo y
autonomia, y lo obliga al encamamiento y la
postracion, y eventualmente a las Glceras por
decubito y la bronconeumonia hipostéatica. Si
afecta al diafragma, la PMM compromete la
mecanica ventilatoria y el intercambio de
gases, y coloca al sujeto en situacion de
insuficiencia ventilatoria, y de esta manera,
de necesidad de ventilacion mecanica.’®*’
La ventilacion mecanica en un sujeto
desnutrido puede resultar en neumonia, lo
que agrava el cuadro clinico, y ensombrece
el pronostico. No es de extrafiar entonces
gue la PMM condicione una mayor
mortalidad en el paciente criticamente
enfermo.

Por otro lado, la PMM puede significar
un peor prondstico en un sujeto que aguarda
por una cirugia electiva (trasplante de
organos incluido). Las complicaciones y las
muertes son mas frecuentes entre los
pacientes que se presentan al acto quirdrgico
con valores  disminuidos de las
circunferencias de los segmentos corporales

recordar que el cancer colorrectal emite poderosas
sefiales proinflamatorias que eventualmente pueden
causar deplecién de los tejidos magros, musculo
esquelético incluido [Aggarwal BB, Shishodia S,
Ashikawa K, Bharti AC. The role of TNF and its
family members in inflammation and cancer: Lessons
from gene deletion. Curr Drug Targets Inflamm
Allergy 2002;1:327-41].
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y/o disminucion de la fuerza de Ila
contraccion muscular.'®*

La PMM pudiera tenerse como un
indicador del costo metabdlico de la
supervivencia del paciente criticamente
enfermo. Es sabido que los sobrevivientes de
una enfermedad critica sufren de
discapacidad funcional significativa después
que egresan del hospital. La PMM es un
importante componente de esta discapacidad
(que suele aparecer temprana y rapidamente
durante las enfermedades graves).?>** La
mortalidad suele ser elevada en los pacientes
criticamente enfermos que han egresado
vivos, y que convalecen en el hogar.?’ La
rehabilitacion neurofisicomotora puede verse
afectada si antes no se corrige la PMM.
Llegado este punto en la exposicién, se hace
notar que la replecion muscular podria
demorar hasta 3 meses por cada mes
acumulado de PMM, y consumir cantidades
nada despreciables de energia, proteinas y
aminoacidos.

Consideraciones etio- y fisiopatoldgicas en
torno a la pérdida de masa muscular

“La proteina es funcion”

En un sujeto de referencia, el musculo
esquelético representa entre el 25 — 35% del
peso corporal, y aproximadamente la mitad
de la masa magra corporal.>*% El 75% del
musculo esquelético se concentra en las
extremidades, lo que explicaria la
importancia de este componente en la
estacion bipeda y la locomocion.

Junto con el cerebro, el corazon y el
rifién, el masculo esquelético constituye uno
de los determinantes importantes del
metabolismo basal del sujeto. EI musculo
esquelético expresa un numero elevado de
transportadores GLUT4 asociados a la
internalizacion de la glucosa. No es de
extrafiar entonces que el masculo esquelético
sea uno de los responsables de la
sensibilidad periférica a la accion de la



Pérdida de masa muscular en el paciente criticamente enfermo

insulina.® De hecho, el musculo esquelético
es un avido consumidor de glucosa, pero
emplea ésta en la sintesis y deposicion del
glucégeno muscular, y sélo la pone en
movimiento en ocasion de la contraccion
muscular intempestiva, intensiva, y de corta
duracién.’’ En su lugar, el musculo
esquelético emplea cuerpos cetdnicos, &cidos
grasos de cadena larga, y aminoacidos de
cadena ramificada para satisfacer las
demandas de la contraccién muscular.?’

El musculo esquelético y el higado
sostienen un intenso trafico de nitrégeno
gracias al ciclo de la alanina-glutamina.®®?°
Se ha de decir que el muasculo esquelético es
un importante reservorio de alanina: uno de
los  aminoacidos  glucogénicos  por
excelencia.

Durante la respuesta metabdlica
posterior a la injuria se produce una
movilizacién masiva del pool corporal de
nitrogeno como consecuencia del marcado
incremento del catabolismo proteico.*>*! Lo
interesante de la movilizacién que ocurre del
nitrégeno corporal es que este elemento no
es aprovechado por el organismo. Todo lo
contrario: dos moléculas de amonio (la
forma en que el nitrégeno se presenta en los
tejidos y liquidos corporales) se condensan
en una de urea, y ésta se filtra libremente por
el rifidn. Luego, todo el sustrato nitrogenado
que se moviliza durante la injuria se dirige
entonces hacia el higado para la produccion
de novo de glucosa utilizando el esqueleto
carbonado de los aminoacidos glucogénicos,
glucosa que después es colocada a
disposicion del resto de los sitios de la
periferia con wuna actividad metabdlica
elevada para ser consumida en la sintesis de
proteinas de fase reactiva y la articulacion de
la respuesta a la injuria.

La intensidad de la respuesta
metabolica ante la injuria se puede
evidenciar convenientemente por la elevada
excrecion de nitrogeno ureico urinario
(NUU), que es proporcional al grado de
estrés, y que puede sobrepasar los 20 — 30
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gramos diarios en algunos casos.®3* De
forma interesante, las fuentes de nitrégeno
como sustrato de la gluconeogeénesis
hepética son el intestino delgado, el tejido
conectivo y el mausculo esquelético. Los
grupos musculares de las extremidades
inferiores y el diafragma son los mas
afectados por este hipermetabolismo (léase
también hipercatabolismo). Las
consecuencias son inmediatas: una pérdida
importante de la masa muscular apendicular
inferior conllevaria a imposibilidad de
sostener la posicion bipeda y deambular
libremente, lo que resultaria en el abandono
de funciones, postracion y encamamiento, y
con ello, la aparicién de Ulceras de presion y
el desarrollo de bronconeumonia bacteriana.
Un debilitamiento agudo del diafragma
afectaria la mecanica ventilatoria e
incrementaria el riesgo de insuficiencia
ventilatoria, resultando en intubacion
endotraqueal (llegado el caso, traqueostomia
también) y ventilacion mecanica. En un
paciente ademds inmunosuprimido, no
pasaria mucho tiempo sin que apareciera una
neumonia asociada al ventilador (NAV).

Durante el estrés metabolico ocurre la
reorientacion de la sintesis proteica hepaética,
influida por sefiales regulatorias de tipo
paracrina que vinculan las células de
Kupffer y el hepatocito.*** Asi, el higado
deja de producir proteinas viscerales (como
la albimina y la transferrina), y empieza a
producir reactantes de fase aguda. Por su
parte, el macrofago hepéatico, una vez
activado, produce citoquinas (entre ellas la
IL-1, la IL-6, y el siempre temido TNF) y
prostaglandinas como la PGE2.%" Estas
sefiales inicialmente estimularian la sintesis
hepatica de proteinas de fase aguda, y
posteriormente actuarian disminuyendo la
sintesis de proteinas viscerales. Las
modificaciones del metabolismo proteico
hepatico pueden mantenerse durante varios
dias, incluso después de lograrse la
normalizacion de los agentes pro-
inflamatorios inductores.®
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Los cambios metabolicos descritos son
inducidos y mantenidos por mediadores de
la inflamacion, que a su vez pueden ser
influidos por las intervenciones
nutricionales. La administracion exdgena de
glucosa (en forma de polimeros de dextrosa)
no tendrd efecto inhibitorio sobre Ia
protedlisis, la neoglucogénesis hepatica, y la
lipolisis.***° A su vez, la energia nutricional
que se aporte en exceso de las necesidades
estimadas para el paciente, sea ésta en forma
de glucosa u otro sustrato, solo haré
promover la lipogénesis, aumentar la
produccion de CO,, e incrementar la
deposicion de triglicéridos en el hepatocito,
con el riesgo de subsiguiente de esteatosis

hepatica®.*0*!

S En un pasado se estimaban cantidades “masivas” de
energia nutricional para el paciente criticamente
enfermo, segln las pautas de Long et al. (1979) Para
mas detalles: Consulte: Long CL, Schaffel N, Geiger
JW, Schiller WR, Blakemore WS. Metabolic
response to injury and illness: Estimation of energy
and protein needs from indirect calorimetry and
nitrogen balance. JPEN J Parenter Enter Nutr
1979;3:452-6. La constatacion de hipercapnia y
esteatosis hepatica como consecuencia del aporte de
las cantidades calculadas de glucosa para saldar esta
brecha energética conllevo al establecimiento del
paradigma de la “subnutricion permisiva” Para mas
detalles: Consulte: Patifio JF, de Pimiento SE,
Vergara A, Savino P, Rodriguez M, Escallén J.
Hypocaloric support in the critically ill. World J Surg
1999;23:553-9;  Jeejeebhoy  KN.  Permissive
underfeeding of the critically ill patient. Nutr Clin
Pract 2004;19:477-80. Hoy se asiste a una
revitalizacion de estos temas mediante al aporte de
cantidades de proteinas a razon de 2.0 — 2.5 g/Kg/24
horas para paliar la hipercatabolia presente en el
paciente. Para mas detalles: Consulte: Nicolo M,
Heyland DK, Chittams J, Sammarco T, Compher
C. Clinical outcomes related to protein delivery in a
critically ill population: A multicenter, multinational
observation study. JPEN J Parenter Enter Nutr
2016;40:45-51; Ferrie S, Allman-Farinelli M, Daley
M, Smith K. Protein requirements in the critically ill:
A randomized controlled trial using parenteral
nutrition. JPEN J Parenter Enter Nutr 2016;40:795-
805.
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Sobre el diagndstico de la pérdida de masa
muscular en el paciente criticamente
enfermo

El examen clinico del paciente
criticamente enfermo puede brindar datos
valiosos sobre la ocurrencia de la PAM, y el
tiempo en que la misma ha transcurrido. Una
pérdida de peso > 10% en los 15 dias previos
al ingreso en la UCI puede apuntar en el
sentido de que el masculo esquelético puede
haber sido el que haya pagado el costo
metabodlico de la enfermedad desatada. El
examen clinico se puede completar con la
inspeccion y palpacién de las masas
musculares de las extremidades, la
auscultacion de los campos pulmonares, la
constatacion del reflejo de la tos, y la
apreciacion de la fuerza del apreton de
manos. La reduccion de la turgencia de los
grupos musculares, la disminucion del
murmullo vesicular, y la depresion del
reflejo de la tos pueden indicar pérdida
importante de la masa muscular, a expensas
fundamentalmente del diafragma.

La exploracion clinica y la
auscultacion  respiratoria  podrian  ser
complementadas con otras pruebas de la
calidad de la contraccion muscular, como la
dinamometria, e incluso la espirometria.***
Una fuerza disminuida de la contraccion de
la mano medida con un dinamdémetro puede
trasladarse a una mala mecanica ventilatoria,
y sefialar a aquellos en riesgo de infecciones
respiratorias. Una espirometria reducida
también identificaria a los que han sufrido
una grave deplecion de la masa muscular del
diafragma, y podrian necesitar apoyo
ventilatorio.*®

El tamafio de las masas musculares
apendiculares se puede establecer en primera
instancia mediante la medicion de las
circunferencias de los segmentos corporales
como el brazo, el muslo y la pantorrilla.*®
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Figura 1. Medicion del &rea del musculo cuédriceps mediante ecografia en un paciente aquejado de
EPOC. EI musculo se muestra delimitado por un reborde de color verde. El area medida del recto anterior
fue de 93.0 mm?, mientras que el perimetro fue de 61.9 mm.

Fuente: Imagen real aportada por los autores.

Por extension, el tamafio de la masa
muscular esquelética se puede estimar de la
integracion de las circunferencias de los tres
segmentos después de corregir para el grosor
de la capa piel-paniculo adiposo subcutaneo.
Un tamarfio de la masa muscular esquelética
menor que el esperado para el sujeto de
referencia confirmaria que la pérdida de
peso experimentada por el sujeto en tan poco
tiempo se corresponde con la deplecion del
tejido muscular.

La antropometria es un método
indirecto de estimacion del tamafio de la
masa muscular esquelética. Por el contrario,
la ecografia (Iéase también ultrasonografia)
de los grupos musculares apendiculares
permitiria una visualizacion directa de la
calidad del tejido muscular. Se pueden
obtener cortes transversales del segmento
apendicular para emplearlos después en la

estimacion del tamafio de la masa muscular
total.*

Paris et al. (2017) validaron el area del
recto anterior estimado después de ecografia
del cuédriceps teniendo como predictor el
area muscular abdominal reconstruida
mediante TAC.>® Se comprob6 una
correlacion  significativa entre  ambas
mediciones (r = 0.45; p < 0.01). El area del
recto anterior se asocié con el sexo y la edad
del sujeto, el peso corporal y el IMC, y la
causa de la admision (r = 0.77; p < 0.01).
Asimismo, se asegur6 la reproducibilidad de
operador-a-operador.>® Aun asf, la ecografia
de los grupos musculares demanda una
correcta posicion del transductor, y la
constante cooperacion del enfermo.
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Figura 2. Medicion del area del psoas mediante tomografia computarizada. El software incorporado en la
maquina de TAC permite la medicion de la circunferencia de la cintura a nivel de L4-L5, la grasa
subcuténea (en azul) y la grasa visceral (en rojo). El masculo psoas mayor se muestra coloreado en verde.

Fuente: Imagen real aportada por los autores.

Ademas, las mediciones ecogréaficas
pueden estar afectadas por la distribucion
hidrica y la calidad del flujo sanguineo a la
region examinada.

La tomografia axial computarizada
(TAC) y la resonancia magnética nuclear
(RMN) son herramientas imagenoldgicas
que se han descrito para la estimacion del
tamafio de la masa muscular esquelética
mediante la integracion de cortes axiales
hechos con el paciente extendido sobre un
plano rigido.*>* Como quiera que en un
paciente criticamente enfermo se realizan
cortes TAC/RMN a nivel del abdomen con
propésitos de diagnéstico de masas
tumorales (entre otros), el &rea muscular
abdominal a nivel de L4 — L5 podria tenerse
como un estimado de la masa muscular
esquelética  total. No obstante, la
disponibilidad de estas técnicas puede ser
limitada debido al costo de adquisicion de
los cortes. Por otro lado, la conduccion de

examenes TAC coloca al paciente en riesgo
de sobreexposicion a los rayos X, con lo que
ello comporta para la salud del mismo.
Desarrollada primariamente para la
medicion de la masa trabecular dsea como
ayuda en el diagnostico de la osteoporosis, la
absorciometria de rayos X de doble energia
(reconocida en todas partes como DXA, del
inglés “Dual X ray absorptiometry”) puede
emplearse en la reconstruccion de la masa
muscular esquelética total a partir de las
relaciones que ésta sostiene con la masa
magra corporal.>* De forma similar a lo
anotado para la antropometria, la DXA es un
método indirecto que se apoya en la
densidad de los tejidos diferentes del
adiposo primero, y ecuaciones que tal vez no
sean aplicables al sujeto que es examinado.
La bioimpedancia eléctrica (BIE) ha
emergido como una  técnica de
reconstruccion de la composicion corporal
del sujeto alternativa a la imagenologia y la
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antropometria.>>*° El tamafio de la masa
magra corporal primero, y el musculo
esquelético despues, se obtienen de la
resistencia de los tejidos corporales al paso
de una corriente eléctrica de resistencia
conocida. Es inmediato que los tejidos
magros (que se destacan por su elevado
contenido de electrolitos) ofreceran la menor
resistencia respecto de aquellos con un
menor contenido de electrolitos (como lo es
el tejido adiposo). Los equipos actuales de
BIE vienen en formatos diversos tales como
el pie-a-pie, mano-a-mano, y de 4 contactos
(Iéase también tetrapolar). Sin embargo, las
mediciones BIE pueden afectarse por los
trastornos de la distribucion hidrica que se
puedan presentar en el paciente como los
edemas y la ascitis. No obstante, las
mediciones BIE se han tenido como
predictores de mortalidad del paciente
criticamente enfermo.”’

Tabla 1. Comportamiento de distintos métodos de
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El tamafio de la masa muscular
esquelética también se puede estimar de la
excrecion urinaria de sustancias como la
creatinina y la 3-metil-histidina. La
creatinina es un subproducto de Ila
contraccion muscular que se filtra en su
(casi) totalidad por el rifi6n en la orina.>*™
La creatinina excretada se corrige para la
esperada en un sujeto de referencia. Una
reduccion < 80% de la excrecion urinaria de
creatinina puede apuntar hacia una real
disminucion de la masa muscular
esquelética, y con ello, riesgo de
complicaciones (muerte incluida). El destete
del ventilador no sera posible hasta que la
excrecién urinaria de creatinina del paciente
sea igual/mayor del 80% anticipado para un

sujeto de referencia. No obstante, la
excrecion  urinaria  de  creatinina  es
estrictamente dependiente del

completamiento de la coleccion de 24 horas

medicion del tamafio del mdsculo esquelético

mediante cortes TAC de la circunferencia abdominal a nivel de L3 — L4. Leyenda: PMM: Pérdida de
masa muscular. MMT: Masa muscular total. VM: Ventilacion mecénica. TAC: Tomografia axial

computarizada.

Pacientes Medicion Punto de Corte Resultado Referencia
Isquemia Area muscular Hombres: < 114.2 cm? Mayor mortalidad a 5 [28]
critica de L3 Mujeres: < 89.8 cm? afios en aquellos con
miembros PMM
inferiores
Insuficiencia ~ Masa muscular  Hombres: < 52.4 cm’/m”*  PMM medida por TC no [29]
respiratoria total de la Talla congruente con el
Mujeres: < 38.5 cm?/m? puntaje de la VSG
de la Talla
Pacientes Area muscular Hombres: < 170 cm? Mayor mortalidad en [25]
sujetos a VM L3 Mujeres: < 110 cm? aquellos con PMM
Edades > 65 Area del psoas a Hombres: Mayor mortalidad en [24]
afios atendidos nivel de L3 <55.4 cm2/m°de la aquellos con PMM
en UCI Talla

Mujeres: < 38.9 cm*m®

de la Talla

Fuente: Elaboracion propia de los autores.
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de orina, algo que muchas veces
(desafortunadamente) no puede asegurarse.
Asimismo, la excrecion urinaria de
creatinina puede estar afectada por la dieta,
el embarazo, el dafio hepético y renal, y la
sobrecarga hidrica. No se debe pasar por alto
que ocurre una secrecién tubular importante
de creatinina, lo que puede afectar la
exactitud de la estimacion de la excrecion
urinaria de este analito.

La 3-metil-histidina es el resultado de
la metilacion de la histidina después de la
sintesis de las proteinas musculares actina y
miosina. Cuando ocurre la degradacion
muscular, la 3-metilhistidina no se reutiliza
en la sintesis de masa proteinica muscular, y
entonces se excreta inalterada en la orina.
Por consiguiente, la excrecion urinaria de 3-
metilhistidina ha sido propuesta como un
correlato de la masa muscular esquelética.
La excrecion urinaria de 3-metilhistidina
puede servir también como un indicador del
catabolismo protefnico.®®®® Sin embargo, la
determinacion de este metabolito puede ser
engorrosa, y no disponible para todos los
grupos bésicos de trabajo.

Sobre el diagndstico diferencial de la
pérdida de masa muscular esquelética

La PMM en el paciente criticamente
puede reconocer varias causas.’* Estas
causas pueden incluso solaparse en su
presencia e influencia, y oscurecer el
objetivo de las intervenciones que se
conduzcan en el enfermo. Por consiguiente,
una vez establecida la PMM, se impone el
diagnostico diferencial de la misma.

Desde este momento se ha de decir
que toda pérdida importante y aguda de
masa magra responde (casi) siempre a un
evento caquectizante.®*® La PMM puede
ser tan aguda que inevitablemente afecta la
integridad del diafragma, provocando en el
proceso una insuficiencia ventilatoria aguda
gue obliga a ventilacion mecanica. Las
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pérdidas de NUU suelen trazar la magnitud
de la PMM que ocurre en el paciente.

La caguexia se asocia inexorablemente
a inflamacion, que se demuestra de la
presencia en la circulacién general de
citoquinas proinflamatorias como la IL1, la
IL6 y el factor de necrosis tumoral (TNF). Si
no se tiene como determinar estos
indicadores de inflamacion, todavia estan
disponibles otros como la eritro-
sedimentacion y la proteina C reactiva
(PCR).

La caquexia no responde a la terapia
nutricional, al menos no primariamente, si
bien es necesaria para aminorar la cuantia de
la PMM. Se ha de identificar primero, y
corregir inmediatamente después, la causa
detras del evento caquectizante para lograr la
mejoria clinica y la supervivencia del
enfermo: el drenaje de un absceso en un
paciente séptico, el inicio de terapia
antirretroviral en un adulto infectado con el
virus del VIH/sida, la implementacion de
una antibioticoterapia efectiva en un anciano
con lesiones bronconeumonicas, o el inicio
de terapia dialitica en un nefrépata crénico
con azotemia, inflamacién, anemia y mala
distribucion hidrica; para citar algunos
ejemplos.

La PMM podria deberse también a la
emaciacion que sigue al aporte insuficiente
de energia en un paciente no estresado
metab6licamente.”®™*  Varios  estudios
apuntan hacia la provision inadecuada de
energia y otros nutrientes en los pacientes
atendidos en las UCI debido a la pervivencia
de numerosas barreras,”>"® entre ellas, el
conocimiento del personal médico vy
paramédico en cuestiones trascendentes de
Alimentacién y Nutricidn, y la ausencia de
una organizacion hospitalaria que gestione y
supervise los cuidados alimentarios vy
nutricionales. La identificacion de aquellas
situaciones ~ de  aportes  energéticos
insuficientes, y la correccion de las mismas,
suele conducir en poco tiempo a la mejoria
de la funcionalidad muscular (como la
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ventilacion pulmonar, el intercambio de
gases y la perfusién histica), y la replecion
muscular en el mediano y el largo plazo.

En un paciente criticamente enfermo
puede  presentarse  atrofia  muscular
consecutiva a la denervacion y/o el
desuso.”*" La atrofia muscular suele seguir
a las lesiones del sistema nervioso central
(de causa degenerativa o vascular) y
periférico (como la mielitis transversa y el
dafo radicular).
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pérdida de la masa muscular esquelética
como la reduccion de la fuerza de la
contraccion muscular que se observa en
relacion con el envejecimiento.”®”" La
sarcopenia puede presentarse entre el 10 —
30% de los sujetos con edades entre 60 — 75
afios, pero suele alcanzar el 40% (y mas) en
los que sobrepasan los 75 afios de edad.”
Luego, la sarcopenia pudiera ser un hallazgo
prevalente en las salas de ingreso y las UCI.
Pero equiparar la PMM automaticamente

Figura 1. Diagndstico diferencial de la pérdida de masa muscular esquelética en el paciente
criticamente enfermo a lo largo de su transito por una unidad de cuidados intensivos.

7~

FRAGILIDAD

DEBILIDAD MUSCULAR EN UCI

e

POLINEUROPATIA

ATROFIA

PREVIA UCI _

Fuente: Elaboracion propia de los autores.

La creciente geriatrizacion de los
hospitales obliga a colocar la sarcopenia en
el diagndstico diferencial de la PMM. Como
concepto, la sarcopenia fue propuesta por
Rosenberg (1989) para referirse tanto a la

con sarcopenia implica obviar los complejos
ciclos  fisiopatolégicos  que  ocurren
simultaneamente en un paciente como el que
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esta criticamente enfermo™, y enrarecer los
objetivos terapéuticos.

Junto con el envejecimiento y la
sarcopenia, sobreviene el estado de
fragilidad. La fragilidad es entonces un
estado  fisiopatolégico  de  reservas
funcionales tisular y organica disminuidas
del sujeto, y con ello, de la capacidad de
respuesta adaptativa efectiva frente a eventos
de diverso naturaleza que generan estrés.”
Como consecuencia de todo ello, el
individuo enfrenta cada vez mas dificultades
para adaptarse a su entorno y sostener por si
mismo Yy sin ayuda el autocuidado, incluida
la alimentacion. Es muy probable entonces
que las UCI estén ocupadas en una
proporcion  significativa por pacientes
ancianos, sarcopénicos, con  distintos
estadios de fragilidad, y que sufren eventos
cataclismicos que imponen agresion e
injuria, y acto seguido, inflamacion,
hipercatabolia, hipermetabolismo y
caquexia.®® Todo lo anterior conduce a un
mayor riesgo de morbimortalidad, estadias
prolongadas, y costos aumentados de salud.

Sobre la intervencién nutricional en la
pérdida de masa muscular esquelética

El mejor tratamiento de la PMM se
logra con la identificacion temprana de esta
condicion, el  correcto  diagnostico
diferencial, y la implementacién temprana
de las intervenciones farmacoldgicas,
nutricionales y rehabilitatorias.?*®  La
estimacion exacta de las necesidades
metabolicas y nutricionales del paciente
criticamente enfermo es el punto de partida
para una correcta y efectiva intervencion
nutricional 2®° Aportes inferiores de energia
colocarian al paciente en riesgo de una

™ Se puede decir que la sarcopenia, tal y como se
presenta en el paciente atendido en una UCI, es poco
probable que afecte la estructura y funcionalidad del
diafragma. Sin embargo, la caquexia siempre afecta la
contractilidad de este mdsculo tan importante para la
ventilacion pulmonar.
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emaciacion perpetuada, y con ello, el
consumo de aminoacidos glucogénicos que
son emitidos por el musculo esquelético para
saldar la deuda impuesta por el
hipermetabolismo y la hipercatabolia.

El aporte correcto de proteinas es
también otro puntal dentro del programa de
intervencion y rehabilitacion nutricional. El
aporte de proteinas serviria  varios
propositos, entre ellos, reponer las pérdidas
ocurridas 'y contribuir a la replecion
muscular, a la vez que paliar la
hipercatabolia y “ahorrar” asi las proteinas
corporales propias. Hoy se propone el aporte
de proteinas exdgenas durante los episodios
caquectizantes en el orden de los 2.0 — 2.5
gramos/Kg peso corporal/dia para lograr
tales propésitos.®® Cada aumento del 10% de
las cantidades de proteinas requeridas por el
paciente se traduce en una disminucion del
6.6% de la mortalidad en la UCI.%®

Es poco probable que un paciente
criticamente enfermo pueda sostener el
estado nutricional mediante la ingestion oral
de alimentos. Luego, se deben hacer las
consideraciones del caso para el inicio
temprano de esquemas de replecion
nutricional que combinen técnicas enterales
y parenterales con el aporte de nutrientes
genéricos o especializados.®’

La inmunonutricion enteral podria ser
una indicacion en la paliacion de la PMM
observada en el paciente criticamente
enfermo.®° Las dietas de
inmunoestimulacion  contienen  nutrientes
con propiedades antioxidantes, acidos
nucleicos, glutamina, y amino&cidos de
cadena ramificada que podrian contribuir a
aminorar la inflamacién y la aparicion de
especies reactivas de oxigeno, por un lado; y
promover la resintesis proteica muscular, por
el otro’.%

" Los resultados de los Gltimos ensayos clinicos
dedicados a la evaluacion de la efectividad de la
inmunonutricion en la atencion del paciente
criticamente enfermo no han sido halagliefios. Hoy se
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Recientemente se han promovido
productos enterales contentivos de &cido
hidroxi-metil-butirico (HMB) para el
tratamiento de la PMM observada en el
paciente criticamente enfermo.”>*® EI HMB
es el producto de la desaminacion oxidativa
de la leucina: un aminoacido de cadena
ramificada que es consumido en cantidades
significativas por el mausculo esquelético
durante la fase de recuperacion del ejercicio
fisico. En sujetos involucrados en programas
de resistencia para el incremento de la masa
muscular, la suplementacién con HMB ha
incrementado tanto la acrecion muscular
como la fuerza de contraccion.®**® El efecto
del HMB sobre el musculo esquelético
podria explicarse por una disminucion del
dafio muscular inducido por el ejercicio
fisico.*®

La suplementacion con HMB del
paciente  criticamente enfermo  puede
conducir a una meg'orl’a de la actividad del
sistema  inmune.”*®  Igualmente, la
suplementacion con HMB puede reducir la
prote6lisis muscular inducida por el cancer y
otros estresores, y mejorar asi el balance
nitrogenado.®®  En  situaciones  de
estimulacion del crecimiento y/o
diferenciacion celulares y tisulares, el HMB
puede convertirse en una fuente de HMG-
CoA para la sintesis de colesterol.”*%

La nutricion parenteral es un estandar
del tratamiento nutricional del paciente
criticamente enfermo.”” La implementacion
de esta técnica podria servir para el aporte de
lipidos de segunda generacion que integran
acidos grasos poliinsaturados de la familia
®3 reconocidos por sus propiedades
antiinflamatorias.®® La nutricién parenteral
también serviria para el aporte de dipéptidos

recomienda cautela en la administracion de la
inmunonutricion en el paciente criticamente enfermo.
Para mas detalles: Consulte: Annetta MG, Pittiruti
M, Vecchiarelli P, Silvestri D, Caricato A,
Antonelli M. Immunonutrients in critically ill
patients: An analysis of the most recent literature.
Minerva Anestesiol. 2016 Mar;82(3):320-31.
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de glutamina que harian posible la sintesis
de proteinas musculares y una mejor
actividad de los sistemas antioxidante e
inmune.*1%

Todo programa de intervencion
nutricional y metabdlica debe proveer un
esquema de seguimiento y evaluacién de los
resultados. La medicion regular y periddica
de las circunferencias de los segmentos
corporales y la realizacion de pruebas
dinamométricas y espirométricas pueden
servir para evaluar la respuesta de la masa
muscular  esquelética a las terapias
nutricionales adoptadas. La determinacion
de la excrecion wurinaria de creatinina
(asegurada la correcta coleccién de 24 horas
de orina) también serviria para verificar la
acrecion muscular. La BIE puede emplearse
igualmente en la estimacion del tamarfio de la
masa muscular esquelética. El esquema de
seguimiento se completaria con la
determinacion del NUU. A tal efecto, hoy se
han descrito protocolos de estimacion del
NUU mediante el ensayo de muestras
matutinas de orina, y la construccion del
indice urea-creatinina.'®

La intervencion  nutricional vy
metabdlica debe ir acompafiada de un
programa de rehabilitacién muscular.®* La
rehabilitacion muscular (sobre todo si es
precoz) sinergiza con el apoyo nutricional en
la replecion muscular al mejorar la
resistencia a la insulina y favorecer la
utilizacion de los nutrientes aportados, sobre
todo la glutamina y los aminoacidos de
cadena ramificada.

La rehabilitacion muscular puede ser
administrada al paciente criticamente
enfermo en cualquier circunstancia y
escenario.’®® El paciente puede ser un
beneficiario pasivo de la rehabilitacion, o
ser, por el contrario, un sujeto activo. El
enfermo puede completar varias tareas,
como pedalear, inflar un globo, e incluso (si
su condicion lo permite) caminar dentro del
cuarto, o dentro de la propia unidad.



405 Rev Cubana Aliment Nutr Vol. 28, No. 2

La rehabilitacion fisica puede tener
efectos beneficiosos en la calidad de vida del
paciente, la fuerza de contraccion muscular,
y la fuerza de espiracion pulmonar. Estos
beneficios se trasladan a una menor estadia
hospitalaria, y una menor tasa de uso de la
ventilacién mecanica.’® Burtin et al. (2009)
propusieron un esquema de fisioterapia
ordinaria combinada con 20 minutos diarios
de pedaleo en una bicicleta estacionaria para
la rehabilitacion de los  pacientes
criticamente enfermos atendidos en una
UCILY™ El esquema combinada mejor6
significativamente la fuerza del cuadriceps y
el test de 6 minutos de caminata al alta.’?’
Sin embargo, la rehabilitacion fisica no tiene
impacto sobre la mortalidad dentro de la
uCl.1%®

La movilizacién temprana fuera del
lecho seria igualmente tan efectiva como la
fisioterapia.!®*® La reduccién del tiempo
de inmovilizacion puede disminuir la PMM
adquirida en la UCI, ya que el decubito
forzoso induce catabolia, atrofia muscular, y
reduccion de la fuerza de contraccion.'®®
Los mayores beneficios de la movilizacion
temprana se han evidenciado mediante
trabajos que tienen como medidas de
impacto los dias de ventilacién mecanica, la
incidencia de delirio, y el uso de sedacion;*
pero también se han publicado trabajos que
demuestran mejoria de la fuerza de
contraccion muscular tras completamiento
de protocolos de rehabilitacion.*™

La neuroestimulacion eléctrica es otra
de las intervenciones propuestas para la
preservacion de la masa muscular
esquelética en el paciente criticamente
enfermo. La estimulacion eléctrica provoca
la contraccion pasiva de grupos musculares
mediante la administracion de impulsos
eléctricos de bajo voltaje a través de
electrodos cutaneos.****? Se ha comprobado
que la estimulacién eléctrica puede paliar la
PMM, mejorar la acrecion muscular, e
incrementar la fuerza de contraccion
muscular.*** No obstante, se ha de advertir
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que la PMM puede haber progresado en el
paciente criticamente enfermo hasta el punto
en que el musculo no responde a la
estimulacion eléctrica.™*

Sobre el tratamiento farmacologico de la
pérdida de masa muscular

La constatacion de PMM en el
paciente criticamente enfermo pudiera
brindar la oportunidad para el tratamiento
farmacoldgico. En consecuencia, se han
descrito varias terapias farmacologicas
dirigidas a la replecion muscular en la
intencion de que ésta se traduzca en una
mejor funcionalidad. Desafortunadamente,
las terapias farmacoldgicas propuestas para
la PMM en el paciente criticamente enfermo
no han sido recogidas en las guias corrientes
de actuaciéon, ni tampoco son de uso
rutinario por lo que los juicios sobre la
efectividad de las mismas estaran sesgados
por reportes escasos Yy dispersos, y limitados
a experiencias anecdoticas, muchas veces
completadas como “pruebas de concepto”.

Siendo reconocidos como
importantes promotores de la acrecion
muscular, seria solo natural administrar
androgenos sexuales como la testosterona a
los pacientes con PMM. En los ancianos los
niveles séricos de testosterona declinan
anualmente a razon del 1% después de los
30 afios de edad, y esta disminuciéon se
asocia con pérdida de la masa muscular y
disminucion de la fuerza de contraccion
muscular. Se disponen de varios estudios
que muestran que la testosterona exdgena
aumenta la masa muscular en ancianos. En
adultos fragiles la administracién exdgena de
testosterona  acortd6 el tiempo de
hospitalizacion.*®  En  los  pacientes
guemados la administracién exdgena de
testosterona durante 2 semanas disminuyo el
catabolismo proteico y mejord la sintesis
proteica.'’ El efecto terapéutico de la
testosterona fue replicado después del uso de
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androgenos sintéticos como la nandrolona y
la oxandrolona.**’

El acetato de megestrol es un
esteroide sintético que ha sido empleado
para mejorar la PMM observada en
enfermedades debilitantes como la ERC, la
infeccion por VIH/sida y el cancer.'® El
acetato de megestrol puede mejorar el
apetito del paciente, y con ello, incrementar
los ingresos alimenticios y promover la
ganancia de peso.”™® Sin embargo, las
evidencias son insuficientes para justificar el
uso de este esteroide anabolico en el
paciente criticamente enfermo.

La insulina es otro agente anabdlico
que promueve acrecion tisular. La insulina
regula el ingreso de la glucosa a los tejidos
que son A&vidos consumidores de este
sustrato como el adiposo y el muscular. La
insulina estimula la replicacion del ADN y la
sintesis proteica mediante la modulacién del
ingreso de amino&cidos a la célula, mientras
disminuye la protedlisis.**® Asimismo, la
insulina aumenta la sintesis de acidos grasos.
De forma interesante, se ha descrito que el
tratamiento intensivo con insulina no afecta
el tamafio de las fibras musculares, la
capacidad de sintesis proteica del musculo
esquelético, o la proteolisis muscular. A
pesar de ello, son escasas las referencias
sobre el uso de la insulina para la paliacion
de la PMM, més alla del control de los
estados alterados de utilizacion periférica de
glucosa.*®

En la misma cuerda ha sido empleada
la hormona del crecimiento (GH). La GH
puede reducir la tasa de catabolismo
proteico, a la vez que promueve el balance
nitrogenado positivo, después de cirugia
electiva y quemaduras.*?*?? Sin embargo, el
tratamiento con GH no mejora la fuerza de
contraccion muscular, ni acorta la duracion
de la ventilacién mecénica.'?® Ademas, se ha
descrito una mayor tasa de mortalidad en los
pacientes criticamente enfermos después del
uso de GH.'?+1%
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La vitamina D es de naturaleza
liposoluble, 'y se ha involucrado
tradicionalmente en la regulacion del
recambio 06seo y el equilibrio calcio-
fosfatos.!®*#"  No obstante, se tienen
evidencias recientes que la vitamina D juega
un rol importante en el desarrollo del
musculo esquelético. El efecto anabolico de
la vitamina D se ejerceria a través de
receptores especificos presentes en el tejido
muscular que regularian la proliferacion y
division del mioblasto.*?®** La vitamina D
actuaria ademas en la modulacion de la
actividad del sistema inmune, estabilizaria el
eje renina-angiotensina, preservaria la
integridad de las membranas bioldgicas, e
inhibirfa la apoptosis.**® Por todo lo anterior,
la suplementacion con vitamina D estaria
indicada en todo paciente en el que
concurran PMM vy concentraciones séricas <
100 nmol.L™ de la especie 25-hidroxilada de
la vitamina.'® La dosis recomendada seria
de 800 Ul.dia™. La suplementacién exdgena
con vitamina D es segura. No obstante, estas
recomendaciones fueron elaboradas para
pacientes que no estaban internados en una
UCI.

La suplementacién con vitamina D
parecia un concepto prometedor, pero un
reciente meta-analisis publicado en 2017
concluyé que esta practica no redujo la
mortalidad en los pacientes ingresados en
una UCI.*®! La suplementacion con vitamina
D tampoco modifico el tiempo de estadia
hospitalaria y en una UCI, la tasa de
infecciones, y la duracién de la ventilacién
mecénica.*! Se hace la salvedad de que este
meta-analisis no estuvo dirigido a evaluar el
efecto de la vitamina D sobre la PMM, por
lo que aun no se disponen de evidencias
firmes sobre las acciones de la vitamina
sobre el musculo esquelético en el paciente
criticamente enfermo.

La vitamina E es otra de naturaleza
liposoluble que actia como una barredora de
especies reactivas de oxigeno (EROS),
previniendo asi la propagacion de estas en
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las membranas celulares y las lipoproteinas
plasmaticas. Las EROS podrian estar
involucradas en la génesis de la PMM
observada en el paciente criticamente
enfermo. ™2

En un trabajo realizado con sujetos
mayores de 65 afios de edad los niveles
plasmaéticos de tocoferol se asociaron con la
fuerza de extension de la rodilla y el
rendimiento fisico.’*® Asimismo, la fuerza de
extension de la rodilla se asocio con los
ingresos dietéticos de vitamina C vy
carotenos.™® Luego, la suplementacién con
vitamina E podria resultar en la proteccion
del miocito del dafio pro-oxidante causado
por el ejercicio fisico.”** No obstante, habréa
que aguardar por los resultados de estudios
prospectivos para evaluar la efectividad de la
suplementacion con vitamina E sobre la tasa
de catabolismo proteico en el paciente
criticamente enfermo.

Otras terapias experimentales en el
tratamiento farmacolégico de la pérdida de
masa muscular

Un mejor conocimiento de la acrecion
muscular ha resultado en la aparicion de
varias terapias farmacoldgicas
experimentales de la PMM.'®* La SRT1 es
una proteina deacetilasa que inhibe los
factores de transcripcion FOX, los que a su
vez se encargan de la activacion de genes
que promueven la atrofia muscular. La
sobre-expresion de la SRT1 en ratones
desnervados 0 sometidos a ayuno previene la
atrofia muscular, mientras que en los ratones
que se alimentan ad lib el efecto neto seria la
hipertrofia muscular.**®

Es conocido el efecto anabolico de los
androgenos sexuales. Sin embargo, la
administracion exogena de andrdgenos
sexuales no deja de tener riesgos colaterales,
como la aparicion de tumores germinales. En
tal sentido, se ha desarrollado el
Enobosarm©® (también conocido como
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Ostarine©®, GTX Inc., Estados Unidos): un
modulador no esteroideo del receptor de
androgenos que ha resultado atil en la
prevencion de la PMM. ElI Enobosarm©®
se encuentra actualmente en estudios de fase
I1'y 1l en varios subgrupos poblacionales
como el céncer, la insuficiencia renal
cronica, la EPOC, y la insuficiencia
cardiaca.™’

La grelina es una hormona producida
por las células parietales del estomago que
tiene propiedades anti-infamatorias y pro-
anabolicas. ¥ Explotando estas
propiedades, se ha desarrollado el
Anamorelin©® (Helsinn Healthcare SA,
Estados Unidos): un agonista altamente
selectivo del receptor de la grelina.** En
estudios preclinicos, este agonista ha
aumentado el apetito de los pacientes con
cancer, y de esta manera, ha generado
ganancia de peso, y un aumento de la
secrecion de la hormona de crecimiento.'*

CONCLUSIONES

La PMM es un hallazgo frecuente
entre los pacientes criticamente enfermos
que son atendidos en una UCI. La PMM
pudiera ser causada primariamente por
eventos caquectizantes desencadenados por
el trauma, la sepsis, la agresion y la injuria.
Sobre la caquexia pudieran superponerse la
atrofia muscular y la emaciacion. La pérdida
subyacente de la resiliencia sistémica
contribuird a la fragilidad, y con ella, a la
desregulacion del fisiologismo propio del
estado de salud, lo que resultarda en
capacidad disminuida de compensar los
insultos fisiologicos de cualquier naturaleza
(sean éstos intrinsecos Vvs. extrinsecos),
agravamiento de la enfermedad, y la muerte.
Un mayor nimero de ancianos sarcopenicos
entre los ingresados en una UCI hara
considerar el papel de la sarcopenia (y el
envejecimiento con ella) en la respuesta a la
agresion del paciente criticamente enfermo,
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por un lado; y la efectividad terapéutica, por
el otro.
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SUMMARY

Loss of skeletal muscle mass (LOSMM) in the
critically ill patient is the final expression of
pathophysiological events unleashed by trauma
and injury, inflammation and hypercatabolia.
LOSMM might also follow after insufficient
intake of energy and nutrients, accentuating the
depletion of lean tissues. If not timely intervened,
LOSMM might place the patient at risk of
ventilatory failure, and hence, intubation and
mechanical ventilation, prolongation of hospital
stay, and increased costs of hospital and medical
care. LOSMM can be recognized by means of
functional exploration, anthropometric
assessment, and measurement of muscle
contraction force through dynamometry. In
addition, size of muscle masses can be
reconstructed with imagenological techniques
such as nuclear magnetic resonance (NMR), and
ultrasound (US). Measurement of urinary urea
nitrogen (NUU) allows to assess the intensity of
hypercatabolia as well as to trace changes in
tissue repletion after initiating nutritional
intervention. Attenuation of LOSMM along with
tissue repletion can be achieved with multimodal
therapies combining nutritional support, use of
nutrients and drugs specifically aimed to muscle
accretion, and promotion of rehabilitation and
physical exercise. Promising clinical trials have
been completed with agonists of androgens and
ghrelin receptors, and inhibitors of FOX
transcription factors. As an increasingly higher
number of patients admitted to the critical care
units already show aging-associated-LOSMM,
fostering of guidelines for assessing the size of
skeletal muscle mass and quality of muscle
contraction force, quantification of metabolic
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stress and hypercatabolia, and adoption of an
effective multimodal program limiting LOSMM,
allows for rehabilitation of the patient, and
ensures the success of medical surgical actions
is becoming imperative. Chapela S, Martinuzzi
A. Loss of skeletal muscle mass in the critically
ill  patient: Cachexia, sarcopenia and/or
atrophy? Impact upon therapeutic response and
survival. RCAN Rev Cubana Aliment Nutr
2018;28(2):393-416. RNPS: 2221. ISSN: 1561-
2929.

Subject headings: Loss of skeletal muscle mass /
Intensive Care Unit / Critically ill patient /
Cachexia / Sarcopenia.
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