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Of course, there may be a weak

or absent correlation

Between treatment and outcome,

in which case we are

Forced to admit that we don’t know
what we are doing

Chatburn, R.L., Deem, S.

El dltimo ntmero del Blue Journal nos ofrece
un en su seccién Editorial un comentario acerca
de la extubacién y el mito del “minimo seteo del
ventilador”. Es nuestro interés hacer una breve
consideracion para todos aquellos que trabajamos
en Unidades de Cuidados Criticos y nos encon-
tramos frecuentemente ante la eventual toma de
decisiones con un paciente préximo al destete.
En este sentido, Tobin menciona que fue con-
sultado por un “grupo de pacientes que, luego de
tolerar confortablemente bajos niveles de PEEP y
de presiéon de soporte, eran extubados e inmedia-
tamente desarrollaban compromiso respiratorio
seguido de paro cardiorrespiratorio con injuria
cerebral hipoxémica irreversible”. Segtn explica
son pacientes que pertenecen a una pequena po-
blacién que no puede ser encuadrada dentro de los
clasicos protocolos de destete, ya que no responden
alos métodos utilizados de SIMV, presién de sopor-
te y la prueba de ventilacién espontanea con tubo
en T. Adicionalmente, los ensayos no contemplan
guias para la extubacién; esjustamente aqui don-

de se encuentra el desafio para los profesionales:
tomar las medidas necesarias para evitar un fallo
de extubacién en un reducido niimero de pacientes.

De igual forma también pone énfasis en con-
siderar si el paciente podra conservar la ventila-
cién espontanea y proteger la via aérea una vez
extubado. Evaluando los conceptos de elastancia,
PEEP intrinseca y la carga mecanica impuesta a
los musculos respiratorios por un aumento de la
resistencia en la via aérea (edema secundario a in-
tubacion prolongada): la inflamacién de la mucosa
produce una disminucién del diametro de la via
aérea, generando flujo turbulento y aumentando
la resistencia del sistema y la carga de trabajo de
los musculos respiratorios. Vale recordar que la
aplicacion de presion de soporte, aunque pequena,
reduce significativamente la carga a los musculos
respiratorios. La idea de que una presion de sopor-
te situada entre 5-10 cmH,O supera o reemplaza
a la generada por el mismo tubo endotraqueal es
entonces, errénea.

En cuanto a los niveles de PEEP, mas puntual-
mente la PEEP fisiolégica, no es menos enérgico
en su sentencia: “is a myth”, dice, (es un mito).
El balance generado por la retraccién elastica del
pulmén, en oposicién a la caja toracica, determina
un volumen pulmonar de fin de espiracién que es
similar al volumen de relajacién del sistema respi-
ratorio; este volumen genera una presion igual a
cero en el adulto sano, de modo que la aplicaciéon
de bajos niveles de PEEP generan una disminu-
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cién del trabajo respiratorio. Sin embargo, debe
tenerse especial cuidado en pacientes cardiépa-
tas o con enfermedades pulmonares, ya que la
disminucién repentina de PEEP puede producir
descompensaciones. Observar un paciente venti-
lando confortablemente con bajos niveles de PEEP
puede nublarnos el juicio a la hora de predecir la
capacidad del enfermo para manejar un aumento
del trabajo respiratorio post-extubacion. El in-
cremento del trabajo cardiorrespiratorio puede
producir la claudicacién del paciente al pasar
abruptamente a valores de PEEP o CPAP iguales
a cero. Como camino mas fiable el autor sugiere
una prueba de tubo en T de treinta minutos, sin
CPAP. Posteriormente recomienda seguir pasos
simples, antes que aproximaciones convenientes

para la mayoria de los pacientes y los profesionales,
para prevenir eventos clinicamente catastroéficos.

“La expresién minimo seteo del ventilador se ha
convertido en un lugar comun, sugiriendo que una
presién soporte de 5cmH,0 o CPAP de 5 cmH,0
proveen una pequena asistencia al paciente. Este
“cliché” es absurdo, anélogo a decir que una mujer
puede estar minimamente embarazada”
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;Debe considerarse el empleo de esteroides anabélicos androgénicos en algunos pacientes con

EPOC?

Should Androgenic Anabolic Steroids be considered in the treatment regimen of selected chronic obstructive

pulmonary disease patients?

Velema MS, Kwa B, de Ronde W..et al.
Curr Opin Pulm Med 2012; 18: 118-124.

Esta investigadora del VU University Medical

Center de Amsterdam revisa un tema que parece

haber pasado de moda (VU o Vrije Universiteit,

significa en holandés Universidad Libre).

Los autores comienzan recordandonos que la
atrofia muscular alcanza al 20% de los pacientes
ambulatorios afectados por neumopatia crénica
obstructiva (NCO) y al 50% de aquellos hospita-
lizados por esta causa. Esta es una de las causas
de la frecuente pérdida de peso en esta patologia.

Estos pacientes exhiben pérdida de peso y pér-
dida de masa magra, y se supone que su origen es
multifactorial:

- Anorexia y saciedad precoz.

- Elevacién local y sistémica de mediadores de la
inflamacién, como interleuquina-6 y factor de
necrosis tumoral, aumentarian las demandas
energéticas en general.

- La alterada sintesis de proteinas, asi como la
lipdlisis aumentada, la desnutricién y la inflama-
cién muscular pueden contribuir a este efecto.

- La atrofia muscular se exacerba por el sedenta-
rismo creciente.

- Otros factores potenciales serian la respuesta
reducida o resistencia a hormonas como la in-
sulina o la testosterona.

- Otros factores que se mencionan serian la hi-
poxemia crénica, el empleo de corticoesteroides
y la supresion de las gonadotrofinas hipotala-
micas, producida por la enfermedad crénica. El
50% de los varones con NCO tiene valores de
testosterona de condicién hipogonadal.

- La biopsia muscular de pacientes con NCO ha
mostrado: baja densidad capilar, y disminuida
densidad de miofibrillas de tipo I, comparado
con sujetos sanos de la misma edad.

- El empleo crénico de corticoides o su empleo en
cursos cortos contribuyen a la atrofia muscular,
por mecanismos mal conocidos, pero que se
vincularian con la disminucién de la sintesis de
proteinas.

- Estos efectos parecen producirse también a nivel
diafragmatico, ademas del musculo estriado en
general.

- Otra de las causas de esta atrofia seria el in-
cremento de stress oxidativo, que es ain més
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marcado en los pacientes “profundamente”

hipoxémicos.

Todos estos efectos son mas marcados en etapas
mas avanzadas de la enfermedad, y contribuyen
ampliamente a su mortalidad, asi como una rever-
sion de la pérdida de peso e incremento en la masa
muscular se asocian a mejoria en el prondstico.

Los cursos cortos, o el tratamiento crénico con
corticoesteroides contribuyen a la miopatia. En
este caso tendrian importancia una acumulacién de
glucégeno y una disminuida sintesis de proteinas.

Los pacientes con EPOC exhiben atrofia de
musculos estriados y también respiratorios (dia-
fragma), probablemente a lo que se conoce como
stress oxidativo de la hipoxia, con incremento de
la excrecién urinaria de creatina y atrofia selectiva
de las miofibrillas IIb.

Todo lo anterior conduce a una pérdida pro-
gresiva de la masa muscular magra en pacientes
con EPOC.

Cuando aparece pérdida involuntaria de peso,
la mortalidad de los pacientes alcanza 30% en tres
anos y 50% a los 5 anos.

En los pacientes con EPOC moderado a severo,
la pérdida de fuerza de los cuadriceps se asocia
con una mayor morbilidad, més alto indice de re-
internaciones o complicaciones traumaticas, todo
ello con indudable impacto en la mortalidad. La
calidad de vida se ve degradada y se hacen previ-
sibles mas dependencia de instituciones de salud.

Algo de fisiologia: la testosterona es la hormona
masculina segregada por células de Leydig de los

testiculos. Su efecto es de incremento de la masa
muscular magra, y el incremento de la fuerza mus-
cular. Sus efectos masculinizantes hacen que sea
inaplicable a las mujeres. En ellas la testosterona
tiene un tenor 90% menor, y es secretada por las
glandulas adrenales. Esta hormona es muy poco
absorbida desde el tubo digestivo y debe ser admi-
nistrada en inyecciones SC de depésito.

Los pacientes en tratamiento con nandrolona
(decanoato de nandrolona) exhiben mayor resis-
tencia al ejercicio. Asimismo, los estudios en los
que se comparan nutriciones similares con y sin
nandrolona, en este tltimo grupo se verifica un
aumento de masa muscular y un incremento en
los valores de presion negativa inspiratoria.

En resumen, el tratamiento con esteroides an-
drogénicos es capaz de mejorar la masa muscular
magra, pero esto es menos notable cuando se exa-
minan pardmetros funcionales. Ademas los efectos
virilizantes en la mujer, hacen que este tratamiento
sea indeseable en ellas, y no se lo recomienda.

En conclusién: a pesar de no haber evidencias
que justifiquen su indicacién en todos los pacientes
con EPOC avanzado, si pueden se ttiles en aquellos
pacientes con atrofia muscular. En estas circuns-
tancias, se deben emplear conjuntamente con una
nutricién adecuada y en un plan de rehabilitacién.
Nunca administrar corticoides androgénicos a
pacientes con patologia cardiaca.

Las dosis recomendadas son 50 a 200mg se-
manales de decanoato de nandrolona durante 12
semanas.



