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INTRODUCCJON

El asma es una hiperreactividad de las v'fas aéreas
¡versos estrmulos ffsicos o ambientales que alteran la
anla molecular AMPC/GMPc que es la determinante en
egulación de la contracción de la musculatura lisa
quial. (2,4,7)
Esta hiperrespuesta de la vía aérea pu"de revertir
estado normal espont1ineamente o como resultado de

apiamédica.
El uso de atropina nebuli zada se ha venido utilizando
ntemente en nuestro medio por los beneficios que
eva su uso en los pacientes con crisis asm{,ticas agu~

El presente estudio pretendió demostrar la eficacia
la atropina en nebulización en el tratamiento urgente
crisis agudas, compar1indolo con las otras drogas anti-
áticas utilizadas corrientemente.

La muestra consistió de 100 pacientes adul tos, de
s sexos divididos en 2 grupos de 50 individuos cada
que consultaron en crisis asm1itica aguda a la emer-

oia del Hospital General"San Juan de Dios.
Al grupo 1 (grupo estudio) se le dió tratamiento con
ina nebulizada y al grupo 2 (grupo control) tratamien-

convencional con metilxantinas, saligenicas y/o esteroi-
Midiéndose en ambos grupos Peak Flow al ingreso

da 30' por espacio de dos horas.
El estudio se realizo durante los meses de Julio a

iembre de 1985.



DEFINICION y ANALlSIS DEL PROBLEMA

La regulaci6n nerviosa de la vía aérea esta bajo con-
simpático y parasimpátlco, ello a través de medidado-
celulares que pueden ser estimulados neuronal o farma-
gicamente (1,7); siendo estos respectivamente; AMPc
p!tico dependiente y GMPc parasimpático dependiente
uyobalance arm6nico, regula la contracci6n de la mus-

,atura lisa bronquial (4,7). cualquier factor que altere
aarmonía, un aumento del GMPc o una disminuci6n del
c; provocará una respuesta incrementada de la traquea

¡bol bronquial que se manifestará por un est¡echamiento
!io de la vía aérea que revertirá a lo normal esponta-
mente o como resultado de tratamiento médico. (2,4).

La terapia actualmente se ha visto favorecida por
ti!izaci6n de medicamentos auxiliares como los son las
as anticolinérgicas, que actuando a diferente nivel re-
ten el broncoespasmo a través de la inhibici6n del in-
.ento de los niveles de GMPc mediado por los recep-
s colinérgicos, en contraste Con la acci6n de los esti-
ntes de los receptores Beta adrenérgicos que aumentan
iveles de AMPc y de las Metilxantinas que evitan su

adaci6n (1); inhiben además, a nivel neuronal la vía
ente vagal, una importante influencia dado que el tono
al es el principal determinante del calibre de ia vía
a en reposo en sujetos normales (! 5).

Dado lo anterior, los inhibidores colinérgicos vienen
¡upar un papel importante en el tratamiento del asma
n~uial; que agregado a los otros tipos de medicamentos
codilatadores, forman parte importante de la terapeuti-

~elas crisis asmáticas.



JUSTIFICACJON

ndo el asma bronquial una hiperreactividad de la vfa
reaa diferentes estfmulos frsicos o ambientales que pro-

n un desequilibrio en los mensajeros ceiulares AMPc
MPc, encargados del mantenimiento de la vfa aérea en
so, es de suma importancia la utilización de medica-
tos auxiliares (drogas anticolinérgicas) que actuando a

erente nivel, favorezcan la m'"jora de la broncoconstruc-
n, Si a esto aunamos su tiem po de acción más pro lon-
; dichos medicamentos pueden constituirse en una bue-

alternativa al tratamiento convencional que sea de be-
icio al paciente que se presente en crisis asmática
aa,



OBJETIVOS

ostrar la eficacia de] uso de drogas amicolinérgicas
pinanebulizada) en crisis asm1íUca aguda,

parar la eficacia de las drogas amicolinérgicas (atropi-
ebulizada) en relación al tratamiento conve,lcional en
aciente asm1ítico.



REVISION DE LITERATURA

El asma es una propensión incrementada de la vla
a a la constricción en respuesta a multlples precipitan-

El sine qua non es la hiperrespuesta de la via aérea
diverso grupo de estlmulos Incluyendo alérgenos, humo,
, smoke y otros grupos de irritantes; drogas, ejercicio,
mfecclon Y emociones, Para evil ar el desarrollo de

exacerbación aguda, el tratamiento debe ser instituido
edlatamente, antes que la condición se haga mamfiesta
mprometa la vida del pacien! e; por lo tanto el manejo
asma involucra 2 fases'

Regular; terapia continua mientras la condicIón del pa"
ciente es estable, para prevenir exacerbaclones

agudas,

la exacerbación aguda,

Antes de considerar el manejo del asma es importan,
revisar las alteraciones moleculares Y en la función pul"
nar que ocurren en el asma crónica y durante la exa"
bación aguda (2),

FISIOPATOLOGIA DEL ASMA

E,;trinsecas más que Inmunológicas;

En asma alérgica o extrinseca, es el complejo forma~
por el alergeno inhalado con la inmunoglobullna E (lgE)
que inicia el paroxismo asmático, La IgE de importan,

a patügémca, ocurre seguido a una expoSIcIón temprana
mismo alergeno, Acciones subsecuentes a la formación
depósito de complejos inmunes de IgE en el tejIdo bron'

uia\ conduce a la liberación desde las células cebadas de
ertos mediadores de la Inflamación con la resultante
mracción del músculo \iso bronquial, edema de mucosa
secreClón de las glándulas bronquialeS,

9



La histamina y leucotrinas selectas son los media d
-' L

o~
r~as Jmportantes.. as. ;eucotrinas C y D son responsable
) eqUlvalentes a la aCClOn de la sustancia de reacción l

s

de la anafi\axi a (SRS- A). Otro pé p tido el factor qU
enta

. .
- '

lmlO-
tact!co eosmófllo de la anafilaxia (ECF -A) produce lnflu'
eosmoftlo en el tejido mucoso, sub mucoso y glándulas

JO

~=
~

Actividad eferente parasimpática talvez inici ado
l

.
ó ' fl '

'
por

a accI n In amatona de estos mediadores conduce al. ' ner-
VIO vago a estimulación nerviosa aferente con el poster'
aumento del tono broncomotor. (5)

lor

FUNCJON DE SEGUNDOS MENSAJEROS

.
"

En las células del músculo liso, células cebadas y leu.
c.ocltoS, eXIste un segundo mvel de sistema de control para
la accIón mflamatona en la forma de los nucleotidos 3'5'
Adenosm Monofosfato (AMPc) y 3'5' Guanosin Monofosfato
(GMPcL

.
El AMPc esta relacionado con el sistema nervioso

sImpátIco y es producido desde el ATP por la acción de
la Adenil ciclasa, Acciones que incrementen la concentra-
cIón de AMPc relajan el músculo liso bronquial y estabili-
zan las células cebadas contra la liberación de mediadores
de la inflamación.

. El GMPc esta asociado similarmente con el sistema
nerVIOSO parasimpático y la broncoconstri cción incrementada;
lo 9ue hace posible que la regulación del tono bronco motor
este relacionado con la concentración GMPc a AMPc, (5,7)

Por lo tanto drogas efectivas en ambas, asma mediada
por IgE y asma no alérgica, alteran la producción de nu'
cleotIdos con una disminución en el GMPc y/o un aumentO
en el AMPc.

Además de esto, datos de varias ITneas de investiga-
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1M sobre el rol del sistema nervioso autónomo, han con-
~irmado la observaci6n que relaciona la hiperactlvidad
bronquial con el metabolismo de GMPc/AMPc en ambas,
asma mediada por IgE y asma no mediada por IgE, (5L

FISJOLOGJA ALTERADA

En asma crónica la resistencia al flujo aéreo está
marcadamente aumentada, lo cual se refleja en la reduc-
ción del índice de flujo respiratorio, volumen expiratorio
forzado en un segundo (FEV 1) y FEV, en relación a la ca-
pacidad vital forzada (FEV) o relación FEV/FVC Frecuen-
temente esto conduce a la hiperinsuflación con aumento
en la capacidad vital del pulmón y sus compartimientos
(2.10), El flujo expiratorio está reducido en ambas enfer-
medades, obstructivas Y restrictivas, sin embargo en desor-

denes restrictivos estan bajos a causa de un volumen pul-
monar reducido (2),

Además en el asma bronquial un incremento en el
volumen puimonar esta asociado con un cambio en la pen-
diente de la curva presión-volumen transpulmonar estática
a la Izquierda, La inclinación de la curva en el asma es
normal distinto a ia pendiente en enfisema la cual está
marcadamente alterada.

I

Algunas áreas de pulmón están pobremente ventiladas
a causa de la obstrucción de la 'vla aérea y si ellos conti-
nuan siendo perfundidos, el gradiente de tensión de oxigeno
alvéOlo arterial P(A-a)O 2 incrementa Y la tensión de oxi-

I

geno arterial Pa02 cae, La h¡perventilación es inducida
por hipoxemia; por lo tanto la alcalosis respiratoria (ten-
SIón de C02 arterial disminuida) y la a\calemia son hallaz.
gas usuaieso

1
Cerca del 10% de la resistencia del flujo aéreo en

el árbol traqueobronquial ocurre en la v1a aérea periferica,
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obstrucción gruesa de está vía aerea puede ocurrir sin al-
teraciones reconocibles en la resIstenCIa de la vra aérea
o en FEV \ ; por otro lado, la perfusión alveolo sostenida
por la vra aérea obstruida eleva la P(A-a)O 2 y posterior-
mente dIsminuye la Pa02' Por lo tanto una elevaci6n en
P(A-a)O 2 y/o una caída en la PaO 2 aún en ausencia de una
caída en el FEV \ o una elevación en la resistencia al flu-
jo aéreo, es un signo temprano de dificultad en un pacien-
te asmático (2L

Conforme la obstrucción parece más severa, taquipnea
y marcado distress respiratorio se desarrolla y el intercam-
bio de gas se deteriora posteriormente, La carda en el
Pa02 esta aproximadamente en proporción a la caída en
el FEV\ por lo tanto la ventilación alveolar puede ser in-
sufieciente para eliminar el CO 2 producido como resultado
del aumento respiratorio resultando en un incremento en
PaCO 2' Una elevación en el PaCO 2 aún en el rango nor-
mal Indica que el paciente esta exhausto,

Otro signo de obstrucción severa incluye hiperinfla-
ci6n gruesa, retracción intercostal y el músculo esterno-
cleidomastoideo, cianosis, taquicardia por arriba de \20I1a-
tidos minutos y pulso paradogico (La diferencia en la pre-
sión sanguinea sistólica entre la inspiración y expiración)
mayor de 20 mmHg,
(ver tabla No, J) (2,9),

Manejo del asma crónica:

Las llaves para su manejo exitoso son: J) MonitoreO
de la función ventilatoria sobre una base regular,
2) Reducción de la reactividad bronquial con terapia apro-
piada,

La tabla No, I
Lista de los hallazgos

que sirven como parametros
físicos en el asma bronquial
de severidad del proceso, (9)

12
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Tos
pausas ocasionales en el habla
Taquipnea
Pausas frecuentes en el habla

sibi lancías
Taquicardiamayor de 120/minutos
AnsIedad
Uso de músculos resplratOrlOs accesorios
Habla monostlabos
D.aforesis
Pulso paradojlco
fatiga
Incapaz de hablar a causa de la disnea
TJraje intercostal
Cianosis
Confusion mental
Somnolencia
Hlpotensión
DeshIdratación

_._~ ~------_.._---_.--

MONITOREO DE LA FUNCION VENT1LATORIA:

I

I

!

La ef1cacla de cualquIer programa de manejo del as-
ma está determmado por la medida objetiva de la función
Venti1atori a,

La valoracIón de qué tambien puede el paciente so-
plar aire de sus pulmones hacia afuera es una parte inte-
gral de cualquIer ex1'ímen del paciente asm1'ítico, y el re-
sultado debiera ser una parte permanente del registro,

Esta simple med.da, la cual toma unos segundos en.
hacerse, reqUJere sólo que el paciente inspire completa-
mente y luego expire forzadamente el aire en un esplro-

13
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metro que diagrama volumen contra tiempo,

El volumen que es expelido de los pulmones despú
de una inflación completa es el FVC (capacidad vital fo~s
zada), la cual describe la distensibilidad de los pul mane
y pared toracica; y el volumen que es expelido en el Pri~
mer segundo FEV describe la cantidad de limitación del
flujo.

I

I

Medidas repetidas en cada una de las visitas siguien.
tes es útil en la determinación del progreso de la condi-
ción y la eficacia del tratamiento prescrito. FEV y FVC
deben ser medidos 10-20 minutos despúes que el paciente
ha inhalado una droga broncodilatadora.

Los pacientes, especialmente aquellos cuya funCIón
pt.:lmonar es muy lábil, pueden monitorizarse haciendo uso
de un Peak Flow Meter que mide el flujo explratorio for'
zado o máximo obtenido durante una exhalación forzada
que en cualquier paciente indistinto de la patologia respi'
rator;a ocurre despúes que cerca del 25% de la capacidad
vi tal, ha sido expelidP1; l ó 2 veces al día o cuando expe-
rimente dificultad. (2,9).

I
I
I

~

Si se hace apropiadamente, esta medida permite el
reconocimiento temprano de cualquier cambio en la reSiS
tencia al flujo aéreo. Cuando este tipo de monitoreo Y
el mantenimiento de un diar io de actividades y tiempo de
inicIO de los sint omas son u&8dos juntos. médico y paciente
pueden determinar el precipi tante específico de la exacer.
bación aguda J si el programa de tratamiento es benefico
(2L

~!
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REDUCClON DE LA REACTIV1DAD BRONQUIAL:

La terapia dirigida a la reducci6n de ,la reactividad
I '

el mantenimiento de la broncodJlataclón es elbronqUla y
, . d trata..

,

lO del manejo contJnuo del asma, programa eprlOC1P
miento que incluye. ,

' I
CROMOL YN: puede reducir la reactlvldad bronqula en
muchos pacientes, partl.cularmente aquellos en qUien lo:

ha n sido mcnminados o el broncoespasmo mdualergenos ,

cldo por el eJercIcIo es prominente,

METILXANTINAS; (Teofilína, sus sales solubles y derivados)
se piensa producen broncodllataclón el,evando la concentra.
ción de AMPc a trav~s de la mhlb1CJon de la Fosfodleste.

Se Piensa tambien que la broncodi\atación óptlmarasa,
10 20 l ' sm em

ocurre en I1Iveles sanguineos entre - mcg mi,
..

bargo el nivel sanguineo. en el cual el FEV l
maxlmo puede

ser a'lcanzado varía considerablemente, Por lo tanto este
rango debe ser considerado sólo. como una gula, Efectos
adversos tales como nausea, v6mltos, -

nerVlOSlsmo, dolor

de cabeza y arnlmlas card!acas son más posibles de ocu~
rrír en niveles sanguíneos mayores de 20 mcg/mL

I

I

I
J

B2 AGON1STAS ORALES: , .

Los 52 agonistas estimulan la. producción de AMPc

lo cual resulta en relajacJón del musculo I1SO bronqUial e,
' d d ' 1'

ayu dando de ese modoIncremento de la act,vl a Cl lar,
al aclaramiento de moco,
Además de los productos orales, existen productos en aero-
sol cuya eftcacla broncodilatadora es dependiente de la
manera de la mhalación Y su número necesano durante ca..
da día y tratamiento de la severidad del ataque (2,7,9).

AGENTES ANTlCOLlNERGICOS;

La atropina Y agentes antico\inérgicos relacionados,
fueron algunas de las drogas mas tempranamente usadas

15
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en el tratamiento del asma.
tracto de la Atrapa Belladona
para tratar el asma hacia el
popular durante los sIglos 18 y

La Belladona que es un es-
o. sus hojas secas fue Usado
iniCIO de los años 1,500s
19,

, Y

La hOJa seca conteniendo belladona y estramoniun f
usada al princip10 de siglo para produc1r cigarros para ~~
asma, forma prrmItlva que fue abandonada a causa de q

I h
. ue

e umo por SI mismo era ¡[rHame,

.
El uso de los agentes antícolinergicos como bronco-

dllatadores fue limitado hasta reciememente por el imerés
en su efecto sobre la secreción de moco. Varios reportes
han demostrado que la atroplna disminuye el volumen de
producción de moco, Además su uso sistemico está asocia.
do con otros efectos Indeseables tales como taqUlcardia
resEoquedad de la boca y obstrucción del tracto unnario, de
los que carece cuando se da por inhalación demostrando su
eficiencia con mfnimos efectos indeseables,

. .
El renovado reciente interés en los agentes anticoli

nérglcos SiguiÓ a los reportes de la Umversidad de Caltfor
nia que Indicaba la sigeificancla de la respuesta vagal refleja
en la producción de broncoespasmo también a los reportes
de posibles efectos colinérglcos sobre las células cebadas
causando 11beración de medIadores inflamatorios,

La atropina Inhalada pdrece ser útil para pacienteS
con broncoespasmo asociado a bronquitis crónica, Una dis.

m inuclon en la Droducción de moco en paclemes con bron-
qUitis crónica p.Jede series benéfico, evidencIa reciente j n
dica también que la atropina no interfiere con el aclaramien.'
to de las secreciones de estos pacientes, Puede ser útil
también para revertir el broncoespasmo asociado con agen-
tes B2 bloqueadores y en la prevención del asma inducida
por ejercicio (4,11), como resultado de broncodilatación in-

16
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d cida por la droga antes del ejercicio y no de bloqueo
dUrectO de la respuesta broncoconstrictiva (111. A nivel
.~tracelular los agentes anticolinérgicos disminuyen los ni-I
eles de GMPc produciendo por lo tanto relajación del

~úsculo liso bronquial; a nivel neuronal, inhiben la v1a e-
ferente vagal, una influencia importante dado que el tono
vagal es el principal determinante dei calibre de la vla
aérea en reposo en sujetos normales (8,15), Habiendo eVI-
dencia que la atropina dilata preferentemente las v1as
aéreas proximales (15),

Si se dá en combinación con teofllina o sus deriva-
dos puede causar efectOs sinerg1sticos Y

mejorla en la

función de la via aérea aún cuando los niveles de AMPc
ya hayan sido aumentados por diferentes mecanismos (14).

Por pruebas y estudios hechos en la Universidad de
Chicago en humanos se ha demostrado que previene el
broncoespasmo inducido por alergenos, por metacolina y
ei inducido por el ejercicio (3, 6, 13).

Sus cualidades pueden ser facilmente observadas a
través de mediciones del FEV, por un Peak Flow Meter;
Hasta ahora las pruebas y estudios realizados en varias
escuelas de medicina en los U. S, A, son alentadores Y
muestran que las drogas anticolinérgicas son útiles en el
tratamiento de accesos agudos de asma y su uso en bajas
dosis que oscilan entre 0.025 a 0,05 mgs/kg, (4,13) lo cual
para un adul to promedio seria una dosis total de 2.5-3.5
mgs, siendo utilizadas en la práctica las dosis más bajas
de \,0 - \,5 mgs. a intervalos de 4-6 hrs, (14) aspecto que
las hace más favorables que las otras drogas antiasmáticas
como los B2 agonistas cuyo tiempo de acción es más cor-
to y al usarse por tiempo prolongado declina su respues-
ta,

.
Si a esto se le auna la producción de efectos colate-

rales mlnimos o nulos a las dosis recomendadas vemos que
la atropina y otras drogas anticolinérgicas pueden ser una

17



vTa de acceso hacIa la resolución y mantenimiento de los
pacientes asmáticos en 1fmites controlables.

Podemos agregar además que la atropina tiene sus
indicaciones siendo ellas:

Incompleta respuesta a dosis optimas de simpatomiméticos
metilxantinas y corticosteroideso '

Componente bronquitiCo significante (BronquItis asmáttca) te-
ferida también como asma intnnseca con prominente tos
y producción de esputo, esto por Vía Inhaiada,
Además la vTa inhalada, la atropina oral tambIén ha sido
usada para el tratamiento del asma aunque esta forma esta
asociada con efectos sistemicos mayores, a dosis reco-
mendadas de 1 tableta de 0,4 mgs, 4 veces al dfa, dosis
que disminuye la incidencia de ataque agudos, siendo la
resequedad de boca el efecto sistémico indeseable más co
mOn, pero si los efectos indeseables no son un problema,
esta dosis de atroptna puede ser útil en pacientes quienes
son molestados a la hora de dormIr con ataques nocturnos
(4),

18
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MATERIAL Y METODOS

El presente trabajo "TRATAMIENTO DE CRISIS
ASMATICA AGUDA CON ATROPINA EN NEBULlZACION",

se realizó en la unidad de Emergencia del Hospital Gene-
ral San Juan de Dios.

Se tOmo una muestra de 100 pacientes adultos de
ambos sexos que se presentaron en crisis asmática aguda,
dividiendose la misma en dos grupos de 50 individuos cada
grupo.

El pnmer grupo o grupo estudIo, fue tratado con a-
tropina nebul1zada a razón de 0,050 mgs/kg/dosis -

por 3

dOSIS cada 30 minutos, mldiendose el peak flow al mgreso
y posterior a cada dosis del medicamento.

El segundo grupo o grupo control, recibi6 tratamientO
convenclOnal que incluía Metilxantinas, Sal1geninas y/o
Esteroides; midiendose al igual que en el grupo estudio,
su peak flow al ingreso y cada 30 minutos por espacio de
2 horas,

I

I

j

Para la recopilaci6n de la muestra se utiliz6 una bo-
ta que incluía los siguientes datos (ver anexo No 1).

La medlci6n del peak flow se hizo por medio de un
Mini Wright Peak Flow Meter. Los nebulizadores utiliza-
dos para la administraci6n de la atropina se improvlzaron
de materiales del ventilador de presion 5 Mark 7 y 8.

19
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Xij =
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Eij ~

20

MODELO ESTADlSTICO PARA EL DISEÑO
COMPLETAMENTE AL AZAR
CON EFECTO COV ARIABLE:

Yij=b% +"Jf i + B (Xij - X) .. Eij

=

Variable a investigar en ij-ésima unidad

Efecto de la media general sobre la

variable respuesta.

Efecto del tratamiento i.

Coeficiente de influencia de la covariable a la

variable.

Covariable

Media de la covariable.

Efecto del error ex per¡ ' mental l
.

en a lj-esi ma

unidad.

i = 1,2 (tratamientos)

1 .. 50 (repeticiones o casos)j =

1

CUADRO No. 1

RESULTADOS DE LA MEDICION DE PEAK FLOW EN 50
PACIENTES EN CRISIS ASMATICA AGUDA, TRATADOS

CON ATROPINA NEBUL1ZADA QUE CONSULTARON AL
HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS,

JULIO A SEPTIEMBRE DE 1985
1 ltros/ mino

-o-r---30'-60, gijT--T2ü"-

50

I

---Casos
sumatoria
Sumatoria 2

PROMEDIO

5610 8180 10540 12430 14050
825700 1543400 2503600 3456500 4351500

112,2 163.6 210.8 248.6 281

~ ~ ~-~

Fuente: Boletas de recolección de datos,

CUADRO No. 2

RESULTADOS DE LA MED1CION DE PEAK FLOW EN 50
PACIENTES EN CRISIS ASMAT1CA AGUDA, TRATADOS

CON MEDlCACION CONVENCIONAL QUE CONSULTARON

AL HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS
JULIO A SEPTIEMBRE DE 1985

I

I

I

lítros / min

-e ~-_-3D.'-J!L C¡O'

asas 50
Sumatoria 5440 7480 9\40 10580
Sumatoria 2 743200 1327000 1975200 2641200
PROMEDIO 108,8 \49.6 182,8 211.6

~-
11610
3089500

232.2

Fuente: Boletas de recolecci6n de datos
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F,V, GoL
y2 Xy X'
-----~--'~~--

Total 99 418,044 332,170 347,785

Tratamiento I 4,900 1,190 289

Error 98 413,144 330,930 347,586

F.V. G.L.
y2 Xy X2

TOTAL 99 605,776 364,960 '347,875

Tratamiento 1 19,600 2,380 289

Error 98 586,176 362,580 347,586

CUADRO Noo 3

ANALlSIS DE CaVAR lANZA A LA MEDlCION DEL
PEAK FLOW A LOS 30 MINUTOS, (COVARIABLE

PEAK FLOW A LOS O MINUTOS)

AJUSTE DE SUMA DE CUADRADOS A LOS 30 MINo

~ ~---_._-_._------_._-
LVo GoL S,C CM, Fc

~ ~._.._--

Total

Trat am,ento

98
1

97

100869,99
2,893,35

97,976,64

2,893,35
1,010,07

2,86

Error
~

~---_.._-_.-

Fuente: Cuadros 1 y 2

Fo V, = Fuente de Variación
Go L = Grados de libertad
S,c. = Suma de Cuadrados
e M, = Cuadrado Medio
Fe = F calculada
Ft = F tabl'lada igual a 3,95

Si Fe es igualo mayor que Ft, hay dJferencia
signi,

fícativa entre dos tratamientos,
Si Fc es menor que Ft, no hay diferencia

signifícati'

va entre los tratamientos.

22
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CUADRO No. 4

ANALlSIS DE COY ARIAZA A LA MEDlCION
DEL PEAK FLOW A LOS 60 MINUTOS (COVARIABLE

PEAK FLOW A LOS O MINUTOS)

AJUSTE DE SUMA DE CUADRADOS A LOS 60 MIN.

F.V, G.L. S.e. CM Fe"

222,891. 91

14,936.71

207,955.19

Fuente: Cuadros I y 2
CUADRO No. 5

ANALISIS DE COY ARIAZA A LA MEDlCION
DEL PEAK FLOW A LOS 90 MINUTOS (COVARIABLE

PEAK FLOW A LOS O MINUTOS)

TOTAL 98
Tratamiento 1
Error 97

14,936.71
2,143.87

6.98

f.V. y2 XY

326,495
3,145

323,350

X2
G.L.

TOTAL 99
Tratamiento 1
Error 98

803,099
34,225

768,874

347,875
289

347,586

AJUSTE DE CUADROS A LOS 90 MIN.

f.V. S.C CM. fe:G.L.

TOTAL 98 496,670.01
Tratamiento 1 28,599.91
Error 97 468,070.10

Fueñté: Cuadros l y 2

28,599,91
4,825.46

5.93

------
23



Ne>, % No, %

-------.-------.------------"
PosItivos 42 84 34 68
Negativos 8 16 16 32

Total 50 100 50 100

CUADRO No. 6

ANALlSlS DE COVARIANZA A LA MEDlCION DEL
FLOW A LOS 120 MINUTOS. (COVARIABLE

PEAK FLOW A LOS O MINUTOS)

PEAK

' '

'----- -----

LV. GoL y' x2Xy
'-' ~--~~-'

Total 99 856,644 368,870 347,875
Ttatamiento I 59,536 4,148 289

Error 98 797, 108 364,722 347,586
.~- --

,-~ " ---_.-----

AJUSTE DE SUMA DE CUADRADOS A LOS 120 MINo

'-------------
F.V. GL SoC CMo Feo

-T~~~I 98 465-,51-1:91--
-----------------

Tratamiento I 51,106,72 51,106,72 lL96
Error 97 414,405,19 4,272,22

F~~~te-: Cu;d-r-;;¡Y-2 ~-

CUADRO No, 7

NUMERO DE CASOS EN CRISIS ASMATICA CON
RESPUESTA POSITIVA O NEGATIVA A LOS

TRATAMIENTOS APLICADOS

---'-~" ' '
: , ~-

GRUPO ESTUDIO GRUPO CONTROL
'-- ---------------

----------------------------------
Fuente: Boletas de recolección de datos,
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ANALlSIS y DISCUSION DE RESULTADOS

1

CUADRO No, I
Este cuadro muestra los valores promedio y totales

del peak flow medido a los O' 30' 60' 90' Y -

120' en los

pacienteS que fueton tratados con atropina nebulízada a-

notandose que el valor promedio de peak f]ow a los 60'
(210,8 Lts/min) es significativa mente mayor que su valor
en el grupo de control 182,8 Lts/min; lo que indica que
a partir de este momento el tratamiento con atropina ne--
bulízada se hace mas efectIvo que el tratamiento conven-
cional; similar a lo reportado en la literatura que hace
mención que el comienzo de acción del medicamento, se
inicia a los30 60 minutos de su aplicación.

(13)

CUADRO No, 2
Muestra al igual que el cuadro anterior, los valores

promedio y totales de la medida del peak flow desde el
ingreso hasta los 120' de los 50 pacientes del grupo con-
trol con tratamiento convencional y comparado con el gru-
po estudio, muestra una variación Significativa en cuanto
a la respuesta del paciente a partir de los 60 minutos.

CUADRO Nao 3
Este cuadro muestra el análisis de covarianza a los

30' indicando que hasta este periodo de tiempo no hay una
diferencia significativa en cuanto a la respuesta del pa-
ciente a cualquiera de los tratamientos empleados, esto
representado por una Fc 2.86 menor que la Ft 3.95. Este
resultado se pudo haber dado como resultado de varios
factores entre los que se incluye el uso o dependencia de
tratamiento esteroideo; contrario a lo reportado en la li-
teratura mundial que recomienda como indicación al uso
?e -atropina nebulizada, una incompleta respuesta a dosis
Optlmas de simparomiméticos, metilxantmas Y corticoste-

roides (4\0

25
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CUADROS No. 4, No. 5 y No. 6
Estos cuadros muestran el análisis de covaríanza a lo

60' 90' Y 120' en los cuales se nota ya una diferencia Si:,
nificativa en cuanto a la respuesta del paciente en crisi
aguda en relación a los tipos de tratamiento utilizados; queS
en base a los valores promedio de peak flow, van en favor
del tratamiento con atropina en nebulización.

cefalea esto debido en su mayoría a mala técnicasea y
' 1' d f me te

de administración de las drogas un Iza as especi ica n
Aminofilina Endovenosa.

CUADRO No. 7
Este cuadro hace mención de los casos que respondie-

ron o no respondieron adecuadamente a los tratamientos
aplicados. En el grupo, estudio 42 pacientes que hacen
un 84% de los casos respondieron adecuadamente al trata-
miento con atropina nebulizada y 8 pacientes 16% de los
casos no respondieron.
En el grupo control 34 pacientes que hacen un 68% de
los casos respondieron al tratamiento aplicado y 16 pacien-
tes 32% no respondieron satisfactoriamente.

Los datos de este cuadro se pueden considerar subjeti-
vos ya que dentro de la muestra investigada, no fueron to-
mados en cuenta aspectos propios de la enfermedad y las
caracterfsticas de los individuos muestra; que de una u otra
forma modificarán la respuesta individual a los diferentes
tratamientos aplicados. Estos incluirfan edad, tiempo de
evolución de la enfermedad y anomalfas toracicas asociadas,
Sin embargo, el cuadro muestra una diferencia en cuanto
a la respuesta del paciente a los tratamientos aplicados,

Análisis Compiementario:
A pesar de los efectos colaterales mencionados para

la atropina por vía sistémica, estos no se presentaron en
ninguno de los pacientes que recibieron la droga por inha-
lación (4); lo que hace de la atropina nebulizada, un buen
auxiliar del tratamiento convencional para evitar la estancia
prolongada del paciente en acceso agudo en las unidades
de emergencia. En relación al tratamiento convencional
se presentaron como efectos indeseables más comunes; naU-

26 27
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CONCLUSIONES

Ambos tipos de tratamiento (atropina nebulizada y
tratamiento convencional), a los 30' de administrados,

no presentan diferencia significativa en cuanto a la
respuesta del paciente en crisis asmática aguda.

El tratamiento con atropina nebulizada presenta, a
los 60' de su administración una deferencia significa-
tiva en cuanto a la respuesta del paciente en crisis,
de acuerdo al valor promedio de peak flow (210.8
L/min) en relación al tratamiento convencional
(182.8 L/min); lo que clinicamente se manifiesta por
una estabilización más temprana del paciente en ac-
ceso asmático.

El tratamiento con atropina nebulizada no importando
la severidad del acceso asmático (en el presente es-
tudio), se hizo inefectivo, si el paciente había recibi-
do o era dependiente de tratamiento con esteroides;
contrario a lo reportado en la literatura (4).
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RECOMENDACIONES

Utilizar atropina en nebulización e~
cualquier paciente que

se presente en CriSIS asm tlca agu a.

para mejor estabilización del paciente asmático, es reco-

mendable la utilización de tratamiento conjunto: atropina
nebulizada y tratamiento convencional.

Utilizar para la medida más objetiva de la mejoría del pa-
ciente que recibe tratamiento antiásmatico ya sea con a-
tropina nebulizada, tratamiento convencional o ambos tra-
tamientos conjuntamente, tablas específicas en las que re-

laciona la medida del peak flow con la talla y la edad de
los pacientes.

En estudios posteriores para una estandarización más apro-
piada de la muestra a investigar, deberan ser tomados en
cuenta aspectos dentro de la misma enfermedad que pue-
den en un momento dado modificar los resultados de los
mIsmos; entre los que se pueden incluír: la edad del pa-
ciente, el tiempo de evolución de la enfermedad Y

defor-

midades evidentes en las estructuras toracicas.

Siendo la atropina un bloqueador al fa útil en el tratamien-
to de crisis asmática aguda, se recomienda su uso, si pre-
viamente el bloqueo de los receptores beta no ha sido
efectivo.
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RESUMEN

El presente e~tudio, "Tratamiento de crisis asmática

da con Atropina en nebulización", pretendió demostrar
~gueficacia de esta droga en el tratamiento de los accesos
:gudos; comparandolo con las drogas convencionales.

La muestra incluyó 100 pacientes adultos de ambos
sexos en dos grupoS de 50 individuos cada uno, que se pre-
sentaron en crisis asmática aguda a la emergencia del
Hospital General San Juan de Dios, El grupo 1 (grupo es-
tUdio) fué tratado con Atropina nebulizada y el grupo 2
(grupo control) con tratamiento convencional con Metilxan-
tinas, Saligeninas y/o esteroides,

Midiendose a los dos grupos Peak Flow al ingreso y
cada 30' por 2 horas.

Se obtuvo resultados similares en la respuesta del pa-
ciente a ambos tratamientos a los 30' de ser administra-o
dos; a los 60' se obtUvo una respuesta mayor al tratamien-
to con atropina nebulizada, que se acentUó en las dosis
subsiguientes a los 90' y 120',

.

Llegandose a concluir que el uso de atropina en ne-
bulización es de beneficio considerable al paciente que se
presenta en un acceso agudo.
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---- BOL~'T¡\ JE 1{¡';.:::OL~t.:~IONDE: DATOS

~o""np'
d81 p"c1unte:

Ht!ltori'"
el.nioa:

M F \--" j~Sexo:
,;a..rl

TipO de A8111&que padece.

l11tr1ne8C8
Extr1n".c&

rr~tamiento Previo 5i__NO

51 ha recibido tratam1ento que tipo:

\~etilxantina8
5a11genina8

¡.;~teroide3 Otros

Tiempo de tratamiento:

Mar(]ue eo',una "x" 106 siguientes parametro8 de sever1dad

del aarna.

L M (llenado por res1dente.,)

1.-1O,Üao paradojiCo 3i- No

2.-FC mayor de de 120 por minuto

~.-Ausencia de reflejo de tos

4.-Tiraje intercoatal

.-Habla 6010 monosílabos

'J.
-Agit,lC 160

,I.-Ciano~i'

51_No-
31_No-
31_No-
S1_No~
Sl_No-
S1_No-
51_No-3.-$omnoll;:nc1a

,

I

1

'J.-FR mayor 35 31_"0-
10-penk Flow menor de 150 31_No-

Observac1ones de 1-5 parametros se clasifica cono

+ de 5 parametroe aema Moderada.

Marque con una "x" al grupo en eetudio.

Grupo con Atropina Nebul1zada Grupo Control

Pedk Plow Lectura

O'

30'

60'

aerna L8V8.

90'

120'

Parametroa

lntrineeca

,lo antecedentes P~m.
No antecedentes personales
alérgicos.
Inicio en la vidA adulta
~ayore6 rte ~O afto8

No asociada a inhalación
de aeroalergenoe.

para cla.i!lcar A8ma Intrlnseoa
Bx.trln8eca

b;:tr.i 9"k

Hi8toria A14ra1ca ramiliar
Asociada a otros problema8 a14rglco8

Princlplo fase lniclal vida adulta

menores de '0
an08

aeociada a la lnhalación de aero-
al4rg1coe.
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