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RESUMEN

El paciente criticamente enfermo presenta diversas alteraciones en su homeostasis corporal por
disfunciones metabdlicas vy fisiologicas en las diferentes fases del desarrollo de su enfermedad,
gue conllevan a compromisos del sistema cardiopulmonar, renal, circulatorio, neurolégico y
osteomuscular, generando cambios metabolicos compensatorios que deterioran el estado
nutricional del paciente, aumentando la morbimortalidad, la estancia hospitalaria y el reposo
prolongado en cama, con deterioro secundario del sistema osteomuscular, afectando el
desempefio funcional y disminuyendo la calidad de vida. Para efectos de esta revision bibliografica,
se considera la condicién clinica del paciente critico, donde la inestabilidad hemodinamica, el
desequilibrio electrolitico, las alteraciones cardiopulmonares y el sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica, aumentan las demandas metabdlicas y la produccién de energia para
responder a la injuria, conservando las funciones vitales para favorecer la reparacion de tejidos. Es
aqui, donde se considera importante establecer los parametros nutricionales dentro de la
evaluacion fisioterapéutica del paciente critico y como pueden ser determinantes en la prescripcion
del ejercicio, basado estado nutricional y metabdlico del paciente, sin obviar su condicion
hemodinamica con requerimiento o no de soporte ventilatorio; que busque disminuir las
alteraciones osteomusculares y kinesioldgicas que pueda presentar el paciente durante su estadia
en la unidad de cuidado intensivo.
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NUTRITIONAL PARAMETERS FOR EXERCISE PRESCRIPTION IN ADULT
PATIENTS OF INTENSIVE CARE UNIT

ABSTRACT

The critically ill patient has several changes in his body homeostasis due to metabolic and
physiological dysfunctions during the different phases of the development of his disease, carrying
changes in the cardiopulmonary, kidney, neurological, circulatory and musculoskeletical systems,
generating compensatory metabolic changes which impair the patient’s nutritional status, increasing
morbidity and mortality, hospital stay and rest prolonged in bed., with secondary impairment of
musculoskeletical systems concerning the functional performance and diminishing the quality of life.
For purposes of this review, critical clinical condition is where hemodynamic instability, electrolyte
imbalance, and systemic inflammatory response syndrome increases metabolic demands and
energy production to respond to injury and preserve the vital functions and tissue repair. It is here

* Fisioteraeuta. Especialista en Fisioterapia en cuidado citico. Miembro del Grupo de Investigacion
en fisioterapia en cuidado citico.
® Fisioterapeutas. Especialistas en Fisioterapia en cuidado critico.



where nutritional parameters are very important for the physical therapy evaluation in the critical ill
patient and how important they can be in the exercise program prescription, based on the
nutritional, metabolic and hemodynamic condition of the patient and with or without ventilatory
support, leading to lessen the critical ill patient's musculoskeletal and kinesiology impairments
during the care in the intensive unit.

Keys words: exercise prescription , hipermetabolism, nutrition, critical ill patient.

INTRODUCCION

El paciente de la unidad de cuidado intensivo es considerado de alta complejidad,
razon por la cual se debe mantener bajo un monitoreo constante siendo necesario
el trabajo y la asistencia de un grupo multi e interdisciplinario que promueva su
Optima recuperacion. Esta monografia, busca hacer una relacion entre la condicion
fisiologica y hemodindmica, enfocada en el aspecto nutricional y metabdlico como
factores importantes a tener en cuenta dentro del manejo fisioterapéutico para la
evaluacion y prescripcion del ejercicio del paciente critico, con 0 sin ventilacion
mecanica.

En la actualidad, a través de la literatura es reconocida la importancia y relevancia
de los beneficios alcanzados por las diferentes técnicas utilizadas por el
fisioterapeuta (1) en prescripcion del ejercicio, dentro de la unidad de cuidado
intensivo a través de una evaluacién integral e individualizada donde se evidencia
la necesidad por considerar aspectos como son la condicibn hemodinamica,
metabdlica y nutricional del paciente. Sin embargo, se encuentra informacion de
cada tema por separado, mas no documentacion especifica que relacione ambos
aspectos, contemplando la nutricion y la energia en términos de aporte/ consumo
para una optima intervencion fisioterapéutica, reduciendo los factores de injuria
resultantes del tiempo de estadia en cama y de la patologia de base.

Dentro de los aspectos a considerar, se incluye la fisiologia del paciente critico
teniendo en cuenta como el desequilibrio electrolitico conlleva a cambios fisicos,
neurologicos, metabdlicos y cardiacos, repercutiendo sobre la morbimortalidad del
paciente. Del mismo modo, las alteraciones hemodindmicas influyen en la
asimilacion de nutrientes dadas por hipoperfusion a nivel tisular y sistémico, con
variaciones en el metabolismo y la produccion de energia para el desarrollo de

funciones vitales bésicas, alterando la produccion de energia por las vias



metabolicas (2); haciendo que el manejo fisioterapéutico deba revaluarse para no
entorpecer la evolucion satisfactoria del paciente.

En cuanto a los cambios metabdlicos, éstos llevan a un proceso catabdlico por la
produccion y movilizacion de glucosa en grandes cantidades, si esta situacion se
prolonga produce una extenuacion acelerada de la masa muscular por uso de
proteinas, donde los pacientes bajo condiciones de estrés maximo cambian su
metabolismo induciendo a condiciones fisicas que alteran su desempefio
kinesioldgico (3).

Los cambios fisiologicos y las alteraciones metabdlicas del paciente critico,
generan aumento en las demandas metabdlicas de manera que el estado
nutricional toma vital importancia para la determinacion de la ingesta calorica
necesaria, asi, como la calidad de la misma para favorecer la recuperacion,
evitando el deterioro multisistémico y el aumento de la morbimortalidad.

Se hace necesario entonces para la adecuada prescripcion del ejercicio, tener un
diagnostico metabdlico y nutricional, considerando aspectos de la evaluacién
nutricional subjetiva y clinica (4), que permita determinar los requerimientos
caloricos, segun el estado nutricional y estadio de la patologia, a fin de facilitar su
recuperacion para mantener su adecuada condicion nutricional. Razon por la cual,
es importante contemplar la fisiologia del ejercicio, entendida como el estudio de
las funciones humanas, que en este caso se refiere a cambios ocurridos por
estrés, con el fin de suplir el aporte energético necesario para la realizacion del
ejercicio (5).

Tanto las alteraciones fisiolégicas como metabdlicas y el reposo en cama,
producen alteraciones kinesiolégicas en el paciente critico, siendo importante la
evaluacion fisioterapéutica previa a la prescripcion del ejercicio, teniendo en
cuenta los factores propios del paciente, adyacentes y contextuales; iniciando el
proceso mediante el cual se disefla un programa de forma planificada,
estructurada y repetitiva. Tal disefio incluye la cuantificacibn de variables que
determinan la dosis del ejercicio, tales como el tipo, frecuencia duracion,

intensidad y progresion del ejercicio ( 6).



En el paciente criticamente enfermo se dan diversas alteraciones fisioldgicas en
respuesta al agente agresor en cuanto a su integridad fisica y de salud, las cuales
repercuten a nivel hemodinamico, metabdlico y nutricional; dentro de estos
cambios encontrados esta el desequilibrio electrolitico generando alteraciones en
la funcion de los diferentes sistemas corporales.

El sodio (Na) puede desencadenar hipertonicidad de los liquidos extracelulares,
asi como encefalopatia metabdlica que lleva a alteracion del estado de conciencia,
depresion del sistema nervioso, mioclonias y fiebre, entre otras (7, 8). Por su parte
el potasio (K) interviene en la transmision neuromuscular y su alteracion genera
debilidad muscular, arritmias, fibrilacion ventricular, rabdomiolisis, debilidad
muscular y falla respiratoria (9, 7). El magnesio (Mg) afecta la contraccién
muscular, se asocia a otros electrolitos causando alteracion de la membrana
celular, taquiarritmias, convulsiones e hiporreflexia, entre otros (7). El calcio (Ca)
electrolito fundamental para el inicio de la contraccion muscular, induce al
aumento de la excitabilidad neuromuscular, alterando el gasto cardiaco, la funcién
digestiva, renal y neurologica (10, 11, 9, 7). Por dltimo el fésforo (P) cuya
disminucion interviene en el deterioro de la produccion de energia en todas las
células aerobias, repercutiendo sobre la contractilidad del miocardio y del musculo
estriado, generando una disfuncién de los masculos respiratorios.

Dichas alteraciones electroliticas se relacionan con la disfuncion muscular y se
describen como una de las causas de polineuropatia del paciente critico, donde el
K, Mg, Na y P se encuentran alterados bien sea por efectos secundarios del
aporte nutricional o por diversas alteraciones electroliticas, ocasionando una falla
ventilatoria secundaria a la debilidad muscular (12). Asi, desde el punto de vista
fisioterapéutico se debe evaluar la historia clinica como lo sugiere Stiller (2007b), y
a su vez las alteraciones hidroelectroliticas, aspectos a tener en cuenta al
momento de la evaluacion fisioterapéutica para la prescripcion del ejercicio.

Es importante entonces, considerar las manifestaciones clinicas, los signos y
sintomas que pueden variar e incluso pueden estar normales hasta estadios
avanzados del shock, asi como el monitoreo de signos vitales (SV) y el monitoreo

invasivo que permite determinar alteraciones hemodindmicas a nivel



cardiovascular, pulmonar, de resistencia arterial y de perfusion tisular que
intervienen en el aporte y consumo de oxigeno (14, 15, 16, 17, 18). Cuando esta
relacion se afecta se define como deuda de oxigeno, dado por la incapacidad del
sistema por suplir la demanda tisular de oxigeno (19, 20) con incremento del acido
lactico; factores determinantes al momento de definir el estado metabdlico y
nutricional del paciente critico relacionado con la evaluacion fisioterapéutica para
la prescripcion del ejercicio (16, 19, 21, 22).

Secundario a las alteraciones descritas se presentan otros cambios circulatorios
del paciente critico como el shock, sindrome clinico que conlleva una inadecuada
perfusién tisular generando dafio celular, desencadenando la cascada
inflamatoria, con hipoperfusion secundaria a la variacion estructural y funcional de
la microvasculatura; se produce entonces un circulo vicioso que desencadena en
fracaso o falla multiorganico (FMO), lo cual significa que afecta la condicion clinica
y por ende metabdlica con graves repercusiones sobre la nutricion, ante el riesgo
de aumentar la demanda de oxigeno ya deficiente (23, 24).

Entre la variedades del shock, se presenta el shock cardiogénico (22, 24), el
hipovolémico o hemorragico (20) que se caracterizan por producir una pérdida en
la capacidad para el transporte de oxigeno (DO2), generando asi un episodio de
hipoxemia y anaerobiosis celular que alteran la formacion del ATP (4); el shock
séptico, segun Gomez, Restrepo, Sanin (1999)(25) es un estado circulatorio
insuficiente que produce una inapropiada perfusion tisular por inadecuado
transporte de oxigeno incapaz de satisfacer las demandas para la homeostasis
(25, 23), repercutiendo en la capacidad del organismo para asimilar los nutrientes
y el aporte cal6rico, generando malnutricion(26).

Segun Dougnac y Schuster (2005), los procesos inflamatorios e infecciosos
presentes en los pacientes de la UCI, citando la reunion del consenso de 1991 por
la american college of chest physicians y the society of critical care medicine, el
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) desencadenado por injuria
tisular, es capaz de alterar los mecanismos homeostaticos locales, dando lugar al

proceso inflamatorio cuando se produce una injuria por diversos agentes.



Es asi como en la primera etapa del SIRS hay respuesta del sistema inflamatorio
por activacion de las citoquinas que participan en varias respuestas celulares
incluyendo al sistema inmune, con mensajeros fisiolégicos de la respuesta
inflamatoria, que contienen al factor de necrosis tumoral (FNT) estimulante de las
interluquinas (IL) 1-6 y 8, leucotrienos y de la produccion y activacion de
monocitos de la cascada de la coagulacién, del tono vascular y su permeabilidad,
del catabolismo proteico y la gluconeogénesis. En la segunda etapa, el endotelio
participa tanto en el proceso inflamatorio como en el estado pro-coagulante de los
cuadros sépticos, modificando el tono del musculo liso y la presion de perfusion,
para dar un aporte nutricional acorde a las demandas metabdlicas. La coagulacion
es otro evento que se desarrolla con la formacion de plaquetas en la superficie
endotelial y en la capa de mucopolisacaridos, donde la trombomodulina se une a
la membrana endotelial y a la trombina para activar a la proteina C disminuyendo
el proceso inflamatorio, gracias a la inactivacion de los factores Va y Vllla. La
tercera fase contempla el desarrollo del SIRS en toda su expresion dando lugar a
la alteracion del funcionamiento de diversos sistemas, llevando a FMO; dichos
factores generan cambios metabdlicos y alteran la absorcion de nutrientes a nivel
osteomuscular en el paciente critico (16, 27 , 28, 29).

Es importante como Gunnar y Elliot (2007) son claros al describir la similitud del
descenso de la respuesta inmunolégica del sujeto entrenado y el paciente critico,
considerando como los niveles de estrés secundarios a la patologia y la alteracion
del sistema inmunolégico influyen al momento de la prescripcion del ejerciciO (30)
Dichas alteraciones hemodinamicas que se dan como respuesta a la injuria a la
cual se ve expuesto el paciente, repercute también a nivel metabdlico, alterando
sus vias y la produccion de energia. Se considera entonces, el metabolismo como
el conjunto de reacciones quimicas que hacen posible las funciones vitales acorde
a las demandas del organismo (2). Estos procesos quimicos se conocen como
anabolismo y catabolismo (5), éste ultimo entendido como un proceso de
reduccion donde una molécula compleja puede producir moléculas mas simples
liberando energia en forma de ATP; caso contrario ocurre en la biosintesis del

anabolismo, donde se construyen moléculas complejas de otras mas simples



generando un alto gasto energético, que puede ser aportado por el ATP
transferido, vias catabdlicas o hidrogeno de alta energia (31). En el paciente critico
el catabolismo es la alteracion mas frecuente como resultado de la injuria que
repercute en la morbimortalidad; limitando la evaluacion para la prescripcion del
ejercicio.

Para la produccion de dicha energia y los procesos metabdlicos sefialados, el
cuerpo necesita fuentes energéticas obtenidas de los nutrientes,
fundamentalmente de carbohidratos (CH), lipidos y proteinas. Los CH se degradan
en glucosa luego oxidada para liberar grandes cantidades de energia (5). La
glucosa que no es utilizada inmediatamente se almacena como fuente de energia,
proceso que se conoce como glucogénesis que entra en la célula influenciado por
estimulo de la insulina hepética; proceso contrario es la glucogendlisis en la cual
se libera glucosa al revertirse el glucogeno por estimulo de las glandulas
suprarrenal y la hormona del glucagon secretada por el pancreas (31).

Se consideran los lipidos como la segunda fuente de energia, los cuales se
almacenan en el tejido adiposo en mayor volumen que el glucégeno. Para que
éstos puedan metabolizarse es necesario que se fragmenten en glicerol y acidos
grasos, proceso mediado por estimulo de la hormona del crecimiento
transformandose en aceltiicoenzima-A que pasa luego al ciclo de Krebs para
convertirse en ATP (5).

Finalmente las proteinas son degradas en aminoacidos penetrando a la célula por
transporte activo estimulado por la hormona del crecimiento, éstas son utilizadas
como fuente de energia cuando la ingesta o almacenamiento de CH vy lipidos es
insuficiente. Los aminoacidos son degradados en aminos, que entran al ciclo de
Krebs en diferentes lugares para transformarse en Acetilcoenzima-A o acidos
piravicos (31).

Se conoce que el paciente en estado critico dispone en diferente medida de los
sustratos energéticos y metabdlicos para poder sobrellevar los procesos a los que
se enfrenta, produciendo un aumento de la respuesta metabodlica la cual se
describe en la fase ebb, dada en las primeras horas del choque donde se

disminuye esta respuesta y las hormonas de regulacion incrementa su excrecion



aumentando la resistencia a la glucosa; después de las primeras horas inicia la
segunda fase o flow donde incrementa el metabolismo llevando a catabolismo y
gluconeogénesis, suministrando la energia y los sustratos necesarios para
mantener los procesos de defensa y reparacion tisular; la tercera etapa
corresponde a la normalizacion metabdlica cuando el organismo logra responder a
la injuria (32, 33).

Durante el estrés hipermetabdlico aumenta el anabolismo y el catabolismo, siendo
este Ultimo mayor en comparacion a un estado normal, es decir que la masa
proteica se desgasta mas rapido durante esta situacion llevando a mayor injuria e
incrementando la morbimortalidad del paciente critico, limitando la intervencién
fisioterapéutica (2). El sistema nervioso central activa cambios hormonales que
llevan al paciente a desarrollar un sindrome de resistencia a la insulina, por
aumento en la produccion hormonal de cortisol, glucagon, catecolaminas y la
hormona del crecimiento, persistiendo que los acidos grasos sean la principal
fuente de energia (36, 34) con existencia de un estado de hiperglicemia, que
aunado al aumento de nitrégeno ureico urinario (NUU), son signos relevantes del
grado de estrés metabolico por el que cursa el paciente critico (3).

Esta glucosa enddgena que proviene de las proteinas, tiene repercusiones en las
funciones vitales soportadas por éstas, por otro lado la produccion de acido lactico
y glucdlisis anaerdbica participan en el ciclo de krebs para producir energia, donde
una vez agotada genera hipoglucemia por disminucion de los mediadores
hormonales y moleculares (2). ElI control del nivel de glucosa es de vital
importancia para reducir la mortalidad, la probabilidad de desarrollar
polineuropatia, enfermedad renal crénica y la necesidad de transfusiones
sanguineas, consideraciones importantes desde el punto de vista fisioterapéutico
ante el riesgo de desarrollar alteraciones neuromusculares (35).

Es de vital importancia entonces, tomar en cuenta la actividad metabdlica del
paciente critico al momento de hacer su evaluacion integral, pues los diferentes
niveles de estrés a los cuales estan sometidos lleva a multiples cambios que
pueden originar un “auto canibalismo” empeorando su estado de base, con

repercusiones en la resolucion de la patologia.



Tomando en cuenta lo anterior, conocemos que el paciente critico que ingresa a la
UCI se ve afectado por cambios metabdlicos propios de su patologia, los cuales
se ven agravados por la condicion nutricional previa, donde la alteracion mas
frecuente es la malnutricion que puede ser de un 50% (36), haciendo necesaria la
evaluacion nutricional como recomendacion A (37) mediante aspectos basicos
como son la valoracion nutricional subjetiva (38, 39), el examen fisico y la
consideracion de los parametros bioquimicos, aplicadas dentro de las primeras 48
horas de ingreso a la UCI, para establecer un diagnostico del estado nutricional y
metabolico del paciente critico.

La evaluacion nutricional subjetiva se puede ver a través de la historia clinica,
determinando la pérdida de peso reciente, detectada por cambios en los habitos
alimentarios y el tiempo de evolucion. La presencia de comorbilidades como la
diabetes y la clase de medicamentos formulados son factores que favorecen una
mala absorcion de nutrientes (4, 37, 38,39, 37,40, 41). Adicionalmente se observa
la pérdida de grasa, la presencia de edemas, escaras 0 ascitis. Todo lo anterior
permite clasificar al paciente en tres categorias: A. Bien nutrido, B.
moderadamente desnutrido o con riesgo de desnutricion y C. gravemente
desnutrido (4, 42). Igualmente se considera dentro de ésta, el test de funcion
muscular con valoracion de la capacidad vital que se ve afectada en los estadios
hipermetabdlicos (40).

De la evaluacion fisica se considera la determinacion del peso corporal (4), a partir
del cual se establece el porcentaje de pérdida de peso mediante la expresion: %
peso usual (PPU)= Peso actual / peso usual x 100 (cuando no se puede tener el
peso actual); asi el porcentaje de pérdida es: % de cambio de peso = (peso usual
— peso actual/ peso usual) x 100 permitiendo clasificar la pérdida de peso de leve
a severa con porcentajes entre el 2% y 10% segun el periodo en que se ha
perdido dicho peso, valorado desde la primer semana hasta seis meses después
(42); finalmente clasifica el estado de desnutricion severa con pérdida del 75% del

peso ideal y un estado de obesidad con un 120% de aumento sobre el peso ideal

(4).



En el examen fisico se realiza la evaluacion antropométrica considerando el
indice de masa corporal (IMC), donde IMC = Peso Kg. / estatura m? (4, 43).
Determinando asi el grado de desnutricion calérica o grado de obesidad, ambas
reflejo de debilidad de los musculos respiratorios (Stiller, 2007b). La grasa corporal
total medida en el pliegue tricipital cuyo valor se compara con valores pre
estimados, permite establecer la reserva calérica o su déficit y la tolerancia a la
nutricion o inanicién. Adicionalmente se evalla el componente muscular a través
de la circunferencia del brazo, cuya expresibn matematica es: circunferencia
muscular del brazo = CB (circunferencia del brazo - espesor del pliegue del triceps
x 0.314) (4, 36) donde la pérdida de proteina corporal se determina mediante
porcentajes entre el 60-90% segun la severidad de la misma. El indice de
creatinina/ talla = orina 24 horas x 100 / creatinina urinaria ideal se correlaciona
con la pérdida de masa muscular, permitiendo clasificar la desnutricion en leve,
moderada o severa (4, 42).

Cuando se habla de los parametros bioquimicos de la evaluacién nutricional, es
relevante mencionar la albumina, la transferrina, el recuento total de linfocitos
(RTL) y el balance nitrogenado; la primera indicador del estado nutricional agudo
para determinar el grado de desnutricion, catabolismo y sirve como predictor de
mortalidad (4, 40, 42 ); la segunda determina la desnutricion en la fase aguda de la
injuria y disminuye su valor en infeccion crénica (44). El RTL es reflejo directo y
proporcional de la desnutricion proteico caldrica y se calcula: RTL % linfocitos x
leucocitos /100 (36). Finalmente el balance nitrogenado cuantifica el estado de
equilibrio entre la degradacion proteica y la ingesta o reposicibn exégena de
proteinas, midiendo el nivel de anabolismo o catabolismo donde (4): balance
nitrogenado (BN) = nitrégeno ingerido - nitrégeno ureico urinario 6 balance de
nitrdgeno = nitrégeno ingerido - nitrogeno excretado + 4g de las pérdidas
insensibles (PIn), permitiendo clasificar el catabolismo presente en leve, moderado
0 severo.

Una vez diagnosticado el estado nutricional y metabdlico del paciente critico, es
importante determinar el aporte calorico mediante el gasto energético basal, que

en el paciente critico se compone por la tasa metabdlica basal (TMB), la



termogénesis dietaria y la termogénesis por injuria (2, 41); donde la ecuacion de
Harris Benedict es aceptada como estandar para dicho fin:

TMB (cal/dia) hombres: 66.5+ (13.7 *kg)+ [(5 * talla cm) - (6.8* edad en afios)]
TMB (cal/ dia) mujeres: 655+ (9.7 * kg) + [(1.8* talla cm) — (4.7* edad en afios)]
permitiendo calcular el gasto energético basal (GEB) considerando la estatura, el
peso actual, usual o ideal (45). Dentro de la TMB se considera el gasto energético
causado por fiebre, dolor, movilizacién, toma de radiografias y procedimientos de
fisioterapia, calculado como el 5% del aporte total estimado para 24 horas y 15%
para las variaciones del dia a dia (42, 45, 46). La literatura reporta como las
diferentes afecciones generan un gasto metabdlico adicional conocido como factor
de estrés, que requiere entonces de un soporte metabdlico adicional multiplicando
el valor obtenido mediante la ecuacion de Harris Benedict por dicho factor (42, 43).
El GEB para el paciente ventilado se hace mediante la ecuacion de Ireton-Jones:
GET (v) = 1784 - (11 x edad) + (5 x peso actual) + (244 x sexo0) + (239 x trauma) +
(804 x quemadura) y en respiracion espontanea GET (e) = 629 - (11 x edad) + (25
X peso actual) — (602 x obesidad) (42).

Existe también la calorimetria indirecta como un procedimiento a travées del cual se
puede determinar el GEB y hacer seguimiento del aporte suministrado a través del
consumo de oxigeno y la produccion de CO2, donde: GE = 1.44 (3.9 VO2 + 1.1
VCO2) — 2.17 N. Urinario. El cual se considera que tiene limitaciones técnicas,
determinadas por la disponibilidad de equipos y alteraciones hemodinamicas,
fisioldgicas y/o psicomotoras que afectan los resultados (45, 47). Por medio del
consumo de oxigeno y la produccién de CO2 se conoce el cociente respiratorio
(CR) = VCO2 / VO2 que permite determinar la TMB segun sus variaciones,
asociado al estrés metabdlico y la respuesta del aporte nutricional (33).
Establecido el gasto energético del paciente critico, es importante tener en cuenta
la proporcion de nutrientes, donde se recomienda el aporte de CH en un 60%, con
monitoreo de la glicemia ante la resistencia a la insulina (4, 21, 48); la proporcién
de lipidos en 30%, donde los lipidos de cadena larga favorecen la produccion de
acido araquidonico mientras los omega tres no generan incrementos en la

cascada inflamatoria y un 10% de proteinas(2, 4, 43).



Un concepto importante que debe tener en cuenta el fisioterapeuta es la
malnutricién, condicién que puede afectar al paciente al momento de ingreso a la
UCI (36), secundaria a la patologia que le afecta o producto de una inadecuada
ingesta proteico caldrica. Barr y otros (2004) reportan que un 72% de pacientes
con requerimiento de ventilacibn mecanica con adecuado soporte nutricional
reduce en 9.5 dias el tiempo de asistencia ventilatoria, concluyendo que un
adecuado soporte nutricional previene la malnutricion(49). Esta malnutricion es
considerada como patologia que aumenta los indices de morbimortalidad, estancia
hospitalaria, alteraciones gastrointestinales, inadecuada cicatrizacion, debilidad
muscular y deterioro de la funcion respiratoria, requiriendo aumento en el soporte
nutricional hasta de 120% (46, 50, 52). Factor determinante del paciente critico
que deber ser tenido en cuenta en la evaluacion fisioterapéutica para la
prescripcion del ejercicio.

Es importante establecer las metas del soporte nutricional en la UCI, identificando
la condicion de nutricibn actual del paciente para prevenir y/o minimizar la
desnutricion o su progresion, permitiendo asi el funcionamiento adecuado de los
organos vitales por deficiencia de micro y macro nutrientes, asegurando la
disponibilidad de oxigeno para mantener un metabolismo aerdbico, con el fin de
disminuir la morbimortalidad y el tiempo de estancia hospitalaria (49, 4-51, 10-52,
56-45, 66-41).

Un estudio de O’Leary-Kelley y otros (2005) donde toman 60 pacientes ventilados,
reporta como la cantidad de aporte nutricional suministrada es menor a la
estimada por diversas razones como procedimientos clinicos, de evaluacion o
complicaciones en la ingesta de la nutricién que obligan a su suspension, donde el
68.3% de los pacientes recibi6 menor aporte programado, un 38% menos de la
mitad del aporte requerido y solo el 30% tuvo la ingesta de calorias adecuada;
aspecto que no puede ser ignorado en la evaluacion para la prescripcion del
ejercicio.

Existe un factor que el fisioterapeuta no puede ignorar o pasar por alto y es la
interrupcién del soporte nutricional, bien sea por intolerancia, inestabilidad

hemodindmica y procedimientos diagnosticos, hechos que llevan a malnutricion



acentuada con la realizacion de ejercicio; si se tiene en cuenta que la literatura
reporta como solo el 30% de los pacientes de la UCI reciben el aporte nutricional
adecuado. De modo que al momento de hacer la evaluacion fisioterapéutica, debe
considerarse la cantidad de aporte caldrico suministrado en tiempo real y sus
interrupciones para no contribuir a la malnutricion y gastar mayor energia a la
suministrada, por cuanto conduciria a detrimento de la condicion clinica y
nutricional del paciente critico (41, 45, 49, 51, 52).

Adicionalmente segun la via de acceso de la nutricion, la via enteral suministrada
mediante sonda orogastrica, gastroyeyunal o yeyunal donde las complicaciones
mas frecuentes son las alteraciones hidroelectroliticas por desequilibrio del Na, K,
P, Mgy zinc (Zn), diarrea e hiperglicemia, inestabilidad hemodindmica, crecimiento
bacteriano y aumento del residuo géastrico con volumen mayor de 200ml indicador
de motilidad gastrica alterada, afectando del 50 al 80% de los pacientes criticos
(50, 52), factores determinantes en la evaluacion fisioterapéutica para la
prescripcion del ejercicio, por la inestabilidad generada (10, 52, 53, 54, 55).

Se considera la via parenteral administrada de forma endovenosa y es indicada
en obstruccion intestinal, pancreatitis aguda severa o cuando la enteral no cubre
los requerimientos necesarios (55) Las complicaciones mas comunes son
hiperglicemia, disfuncion hepatica, atrofia de la mucosa intestinal y
sobrealimentacion (50, 53). Montejo (2006), describe la polineuropatia del paciente
critico como una complicacion del soporte nutricional secundaria a cambios en los
niveles de Ca, P, K y Mg, niveles inadecuados de glicemia o sindrome de
realimentacion.

Finalmente se reporta en la literatura componentes adicionados a la nutricion
convencional, conformando las férmulas inmunoenriquecidas que han demostrado
disminuir el requerimiento de antibioticos, mejorando la tolerancia a la nutricion atil
en el fendmeno de isquemia-reperfusion intestinal sin episodios de diarrea,
ademas favorece la aparicion de prostaglandinas, la condicién clinica, metabdlica
y nutricional del paciente como coadyudante en la recuperacion de la patologia

que le afecta, mejorando la tolerancia al ejercicio (32, 49, 52, 56, 57, 58, 59, 77).



Se ha enfatizado entonces, la importancia que tiene para el fisioterapeuta la
evaluacion nutricional global y bioquimica, donde se permite establecer el grado
de desnutricion y el nivel de compromiso metabdlico, asi como el tipo de nutricién
suministrada con la cantidad de calorias, conociendo sus interrupciones en la
administracion y la condicion clinica como factores determinantes en la evaluacion
fisioterapéutica para la prescripcion del ejercicio

La fisiologia del ejercicio hace referencia a cambios en situaciones de estrés, que
en los pacientes de la UCI tiene consideraciones especiales principalmente cardio
vasculares por cambios estructurales y metabdlicos para suplir el aporte
energético y metabdlico al tejido muscular principal efector de movimiento durante
la realizacién del ejercicio, llevando a respuestas subitas y transitorias como
mecanismo de compensacion (67-60, 74-5). Los investigadores calculan que el
sistema muscular conforma el 45% del peso del cuerpo (53-61); alterado en los
pacientes de la UCI por limitacion de la contraccion muscular asociado al proceso
de debilidad, encontrada a las 24 horas de ingreso a la UCI (70-1, 75-62).

Razon por la cual, la inmovilidad resulta en desacondicionamiento fisico, con
cambios en los organos y la fisiologia de los sistemas, con disminucion de la
fuerza de los musculos esqueléticos del 1 al 1.5% dia. Los reportes indican que la
fuerza de contraccion de las fibras tipo Il y de los musculos antigravitatorios,
pierden fuerza y proteinas contractiles a un ritmo mas acelerado que los muasculos
de fibra tipo | (61).

Las repercusiones que desencadena la inmovilizacion, se pueden evidenciar con
mayor facilidad en la respuesta cardio vascular y respiratoria, marcadores
limitantes de la movilidad (13). Es asi, como el metabolismo del paciente critico,
presenta adaptaciones ante la ejecucion de cualquier movimiento con el agravante
de una condicion clinica que requiere de monitoreo constante, evaluada en signos
y sintomas.Asi, la frecuencia cardiaca (FC) incrementa segun la intensidad del
ejercicio de forma subita y temporal con el fin de suplir el aporte nutricional y de
oxigeno (13). La tension arterial (TA), responde con aumento para mantener la
perfusién del musculo activo, con un efecto vasoconstrictor en zonas inactivas,

redistribuyendo el flujo a zonas con mayor demanda de oxigeno. Stiller (2007b),



citando un estudio de Weissman y otros, y de Norrenberg y otros, documenta un
incremento en la TA del 10% durante una actividad activa y/o pasiva al movimiento
de una extremidad, la cual debe oscilar en un 20%. De modo que no se generen
cambios sustanciales con repercusion hemodinadmica que impliquen un mayor
consumo energético o desencadenen inestabilidad hemodinamica.

Continuando con la respuesta al ejercicio, a nivel hematolégico y metabdlico el
ejercicio puede aumentar el volumen sanguineo en un 25%, reduciendo el
hematocrito y la hemoglobina (Hb), aumentando los leucocitos y el conteo de
plaguetas compensada con fibrindlisis una hora después de finalizado el ejercicio
(28, 38, 63, 64, 65). Razon por la cual, antes de iniciar la actividad, es importante
conocer los valores normales de Hb, conteo de células blancas, temperatura
corporal, nivel de glucosa y plaquetas que pueden aumentar el riesgo de
microtrauma vascular (66). Factores que se encuentran ya alterados en el
paciente critico que deben ser observados en la evaluacion para la prescripcion
del ejercicio, asi como en la ejecucién del mismo.

Adicionalmente, la oxigenacion es importante dentro de la movilizacion y exige su
monitoreo y observacion a partir de la saturacion de oxigeno, para no generar
inestabilidad hemodindmica por disminucién en el aporte de éste, igualmente en
pacientes en ventilacion mecéanica con parametros altos indica alteracion en la
difusion de gases; lo cual puede requerir un incremento del soporte ventilatorio
durante la movilizacion (65, 66,79).

Se han observado las alteraciones propias del reposo en el paciente critico, los
signos vitales a monitorizar y los efectos fisiol6gicos generados por el ejercicio; es
importante proceder a la dosificacion para prescripcion de la actividad fisica. Una
vez tomadas las consideraciones cardio vasculares y ventilatorias, la intensidad
del ejercicio es importante considerar la tolerancia y la adherencia al paciente
despierto de la UCI, pues de lo contrario se daran resultados de injuria y
disconfort, con produccién de lactato y alteraciones de la ventilacion, percibidos
con cambios metabdlicos y de la funcion fisiolégica (35, 67).

De tal manera que para lograr una adecuada prescripcion, se debe hacer una

cautelosa evaluacioén fisioterapéutica, que arroje informacion sobre el estado de



salud del paciente, con pruebas estandarizadas e interpretadas por el equipo de
salud; con lectura de la historia clinica, observacion, signos vitales: FC (60 a
80lpm), frecuencia respiratoria (12 a 18rpm), TA (>130/80 a mmHg); (7, 40)
temperatura (37°C), soporte de oxigeno, parametros ventilatorios, laboratorios, y
demas categorias de evaluacion dadas por el modelo de discapacidad de la
sociedad americana de fisioterapia aplicables al paciente critico (68, 58). Dentro
de la evaluacion nutricional se debe determinar el estado nutricional normal 6
desnutricion leve, moderada o severa. Secundaria a la patologia de base o por
inadecuada ingesta proteico caldrica, asi como el estado de obesidad leve,
moderada, severa presentes. Del estado metabdlico se debe establecer si es
anabdlico, hipermetabdlico o catabdlico.

En el examen clinico, la evaluacién del sistema pulmonar, es utilizada para
determinar la relacion entre la oxigenacion y la ventilacion, es posible hacer un
examen fisico no invasivo en su totalidad dado por observacion, valorando la
condicion de la piel, la postura y conformacion de la caja toracica puesto que
influye en la expansion, patron respiratorio, ritmo y signos de dificultad respiratoria
(69).

Otra de las caracteristicas importantes, es la evaluacion de tolerancia cardio
vascular o aerobica del paciente, pues ésta determina la capacidad del corazon y
el sistema circulatorio en respuestas y adaptaciones para la eliminacion de
desechos, colaboracion con el proceso de termorregulacion, suministro de
oxigeno y de nutrientes suficientes a los musculos que realizan la actividad fisica,
observando las variacion de la FC a los cambios de posicion, junto con los
cambios que se producen en el electrocardiograma (70, 71).

Por otro lado, la evaluacion de las cualidades fisicas del movimiento que
contempla la fuerza, una de las cualidades afectadas con el reposo en cama,
generando debilidad muscular asociada al grado de desacondicionamiento fisico,
precedido de una evaluacién de movilidad articular, puesto que estas dos
valoraciones clinicas tienen relacion intima con el estado funcional del paciente,
donde el arco de movimiento o su alteracién es un parametro para interpretar el

estado muscular (69).



Segun Morris (2007), la flexibilidad es considerada como un estiramiento muscular
prolongado que por lo general implica la activacion de un muasculo o grupo
muscular en una posicion alargada por un periodo de tiempo; para Heyward
(2002), segun la facilidad de elongacion del musculo se afecta con el estado de
activacion neuromuscular, longitud y relacion con los componentes colagenos y
elasticos, luego “la flexibilidad se ve limitada por factores tales como la estructura
Osea de la articulacién y el tamafio y la fuerza de los musculos, ligamentos y otros
tejidos conectivos” (Heyward, 2002, p.20).

El test de movilidad articular es un método de exploracion clinica que valora la
amplitud del rango de movimiento y con el fin de evitar el desgaste al paciente de
la UCI, es necesario observar pasivamente la excursién del movimiento, iniciada
en posicién neutra y compararlo con el segmento contra-lateral (72, 69,76).

Una vez obtenida la informacion sobre el estado fisico de cada paciente, se da
inicio a la prescripcion del ejercicio, concepto que hace referencia al proceso
mediante el cual se disefia un programa de actividad fisica de manera sistematica
e individual (6). Los objetivos fisioterapéuticos con realizacion al ejercicio son:
mejorar la funcion respiratoria optimizando la relacidon ventilacion /perfusion,
reducir los efectos adversos de la inmovilizacién, incrementar el nivel de
conciencia, permitir una funcionalidad independiente, mejorar la condicion de
actividad fisica cardio vascular y psicolégica. Adicionalmente se puede reducir la
incidencia de complicaciones pulmonares, el uso de la ventilacibn mecéanica y el
tiempo de estadia hospitalaria en la UCI (66).

Las recomendaciones para el inicio de ejercicio en los pacientes criticos no sélo
dependen del tipo y la severidad de la enfermedad, sino también de los sintomas y
signos presentes durante la prueba utilizando en pacientes despiertos la escala de
esfuerzo percibido de Borg, acorde al tiempo de sesién, razén por la cual se
considera iniciar el ejercicio con una intensidad baja (50-73, 77-74.78), graduada
por la FC méxima dada por la formula de Karvonen: (56)

FC reserva = [(FC maxima — FC basal) x % intensidad] + FC basal (34).



Es de igual importancia, determinar el gasto calorico de la actividad realizada sin
sobrepasarlo, segun el estado metabdlico del paciente, la cual se calcula mediante
el consumo de Mets.

Kcalmin= MET x 3.5 x peso corporal (Kg. peso) / 200 (3).

Mogollén (2008) dice que la prescripcion del ejercicio en el paciente critico varia
segun la fase metabdlica en que se encuentra el paciente, asi durante la fase de
choque se contraindica la actividad fisica, en hipermetabolismo se inicia a las 24
horas siguientes si el paciente tolera la nutricion con actividades aerdbicas no
mayores de 2.5 Kcal/ min e intensidades < del 10% del consumo de oxigeno, con
duracién de 10 minutos y la fase anabdlica que aumenta la intensidad de un 20 a
30% con gastos caléricos entre 2.5 a 3.5 Kcal/ min, con duracion de 20 a 30
minutos de actividad aerobica. Los valores de actividad fisica se estiman en
hombres y mujeres respectivamente con valores de 1.5 y 1.3 para actividad muy
liviana, 2.9 y 2.6 para actividad liviana, 4.3 y 4.1 para actividad moderada y 8.4 y
8.0 para actividad muy pesada (75). Es importante observar respecto al tiempo de
tratamiento, como Dean (1996) hace referencia a los cortos y estrechos tiempos
de adecuada respuesta del paciente critico, sugiriendo que los procedimientos
fisioterapéuticos sean frecuentes de corta duracion buscando obtener maximo
beneficio con minimo riesgo para el paciente.

Se encuentra la literatura una guia para manejo del desacondicionamiento fisico,
que considera etapas como la IA para pacientes en coma o0 con sedacion
relajacion, considerando un gasto caldrico de 1 a 1.5 cal/min. Etapa IB para
pacientes confinados en cama, consientes con gasto calorico de 1.5 a 2.5 cal/min,
con intensidad de dos veces diarias con 30 minutos de duracion y la etapa IIA para
pacientes con capacidad de deambulacion, con gasto caldrico de 2.5 a 3.9 cal/min
(44). Si bien, afirma considerar la condicién nutricional y metabdlica del paciente,
no considera las variaciones de acuerdo con cada estado en particular.

De este modo podemos establecer la importancia de una adecuada prescripcion
del ejercicio por parte del fisioterapeuta hacia la atencion del paciente en estado
critico segun su condicién clinica y metabdlica, en pro de brindar mayores

beneficios tal como se describe a lo largo del documento.



CONCLUSION

Los pacientes criticos de la UCI se enfrentan a constantes cambios fisiolégicos
secundarios a la patologia de base que conllevan en si alteraciones
hemodindmicas, metabdlicas y nutricionales; las cuales deben ser consideraciones
importantes a tener en cuenta al momento de evaluar al paciente critico. Dentro de
las consideraciones metabdlicas se da una fase normal de anabolismo y de
catabolismo, situacién caracterizada en el paciente critico con incremento del
metabolismo como respuesta a la injuria que puede evolucionar de forma
favorable o en un proceso hipercatabdlico. En situaciones normales el organismo
toma como fuente energética en primera instancia los CH; contrario a esto el
paciente critico hace de los lipidos la principal fuente de energia y en condiciones
extremas de catabolismo hace uso de las proteinas, inicialmente de la masa
muscular y luego la visceral;, lo anterior repercute asi en la calidad de la
contracciéon muscular por cambios en el tipo de fibra. Todo esto genera en el
paciente critico debilidad muscular, evidente en la disminucién de los volimenes y
capacidades pulmonares con mayor dependencia al ventilador y a nivel de los
musculos periféricos pérdida de fuerza y deterioro en la trasmisiéon de impulsos
nerviosos, llevando al desacondicionamiento fisico por restriccion en el
movimiento corporal aunado al uso de medicamentos de sedacion, relajacion y
antiinflamatorios esteroideos; condicion que se busca evitar o hacer reversible con
la realizacion del ejercicio.

Es importante evitar la inmovilizacién prolongada con el fin de reducir la injuria y/o
retrasar el proceso de recuperacion, destacando de esta manera la importancia
del rol fisioterapéutico dentro de la unidad, a partir de una evaluacion previa
realizada al paciente de manera individual e integral, recomendando realizar de
forma temprana en sesiones cortas varias veces al dia, disminuyendo el tiempo de
estancia hospitalaria dentro de la UCI. Por esta razén el fisioterapeuta debe
reconocer los indicadores del estado nutricional y metabdlico del paciente critico,
asi como cuantificar la intensidad y el gasto metabdlico durante la realizacion del

ejercicio para no producir disbalance energético, metabdlico e inestabilidad



hemodinamica, teniendo en cuenta para esto el aporte y consumo tanto calérico
como de oxigeno. Al momento de prescribir el ejercicio se debe tener en cuenta la
intolerancia a la nutricion y las interrupciones generadas por procedimientos
diagnésticos, ante el riesgo de llevarlo a malnutricion, con obvio déficit de los
sustratos energéticos evitando su deterioro.

Adicionalmente se encuentra dentro de la literatura revisada la relacion entre la
cascada inflamatoria y el deterioro muscular y la forma como el ejercicio mejora la
circulacion y disminuye los mecanismos proinflamatorios; paralelamente las
alteraciones a nivel del sistema inmunoldgico presentes en el paciente critico, se
pueden acentuar por una inadecuada prescripcion del gjercicio.

Se encontro dificultad para poder establecer un punto estandar de comparacion o
referencia en cuanto a los valores obtenidos de consumo calorico relacionando la
nutricion y el ejercicio, especificamente para el paciente critico de la UCI; no se
hallan articulos de fisioterapia basada en la evidencia que permitan aclarar estos
valores, asi como una evaluacion fisioterapéutica que considere de forma
especifica el abordaje del paciente critico segin su condicion tanto nutricional
como metabdlica. Se encontraron dos propuestas de prescripcion del ejercicio en
el paciente critico, una en la cual no diferencia el estado metabdlico y nutricional
del paciente dentro del tratamiento de acuerdo a su condicion y la otra; establece
claramente una diferencia en la atencion del paciente en fase de choque,
hipermetabolismo, catabolismo y anabolismo, sin embargo carece de soporte
basado en la evidencia sin ratificar que los valores referidos son validos y
confiables para su aplicacion en el paciente critico.

Por otro lado se observa que dentro de la literatura revisada no se encontrd un
protocolo o guia de evaluacion fisioterapéutica, que relacione la condicion
hemodinamica, nutricional y metabdlica del paciente, como un parametro a evaluar
para la prescripcion del ejercicio, surgiendo la posibilidad de iniciar una linea de
investigacion en esta éarea y simultdneamente establecer estandares de
confiabilidad, validez y repetibilidad de las propuestas descritas para la

prescripcion del ejercicio en el paciente de la UCI.
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