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Resumen
En una sociedad donde han disminuido las epidemias y las pandemias, las causas de muerte han sido relegadas a otras patologías como por ejemplo, la cardiopatía isquémica. Esta es, sin lugar a dudas el problema de salud más difundido en el mundo de hoy. 1-3 Se realizó un estudio de investigación y desarrollo, retroprospectivo descriptivo longitudinal, en el cual se incluyeron pacientes con el diagnóstico de infarto agudo del miocardio(IAM), atendidos en el Policlínico Principal de Urgencias (PPU) de Manicaragua, provincia Villa Clara, en el período comprendido desde enero del 2006 hasta diciembre del 2007. El total de pacientes infartados en el período estudiado fue de 51 pacientes y de ellos solo se trombolizaron 13, para un 25,5%.El sexo masculino fue el que más se afectó con 30 pacientes lo que representó el 58,9%.El grupo de edades más significativo fue el de 61 y más años con un 64,8% del total. Los pacientes blancos se afectaron más, siendo 33 de ellos, equivalente al 64,8%.La topografía inferior del infarto fue la más encontrada, en 17 pacientes para un 33,3%.Las principales reacciones adversas al tratamiento trombolítico fueron las reacciones alérgicas, seguidas de la hipotensión arterial y el 30,9% no presentó ninguna reacción. Las principales complicaciones que se presentaron en estos pacientes fueron: la disfunción ventricular izquierda en 7 pacientes para un 13,7%; la sepsis respiratoria y la insuficiencia respiratoria aguda con igual número de pacientes (3) lo que representó el 5,9%.   

Palabras claves: comportamiento, infarto, agudo,  miocardio
Introducción
En una sociedad donde han disminuido las epidemias y las pandemias, las causas de muerte han sido relegadas a otras patologías como por ejemplo, la cardiopatía isquémica. Esta es, sin lugar a dudas el problema de salud más difundido en el mundo de hoy. 1-3
Es la cardiopatía isquémica (CI), la verdadera pandemia del siglo XXI y la primera causa de muerte superando el 50% del total de fallecimientos. Produce un alto porcentaje de invalidez físico psíquico, como enormes costos económicos, que superan los 140 mil millones de dólares al año en E. U. en gastos directos e indirectos.4
La cardiopatía es una entidad nosológica que se conoce hace más de 4000 años, aunque se han encontrado signos de aterosclerosis en momias egipcias 2500 años antes de nuestra era.
En las últimas décadas la cardiopatía isquémica (CI) ha causado desde un 13 hasta un 46% de todas las defunciones; principalmente en países desarrollados; siendo el síndrome coronario agudo (S.C.A.) una de las causas fundamentales de atención en las unidades de urgencia hospitalaria (U.H.U.). La enfermedad isquémica del corazón constituye el principal problema de salud en los países desarrollados del mundo y representa un reto permanente a la capacidad resolutiva de la medicina moderna , a pesar de los grandes avances introducidos en los últimos años en el tratamiento del infarto agudo del miocardio este continua ocupando el primer lugar como causa de muerte y representa una carga asistencial tan significativa para los servicios de salud que hace que los costos relacionados con los recursos materiales y humanos empleados en esta enfermedad sean incalculables.  
En la actualidad esta enfermedad ha alcanzado en el mundo   proporciones epidémicas  de forma tal  que ya a principios del siglo XXI las enfermedades cardiovasculares provocan casi la mitad de las muertes en los países desarrollados y el 25 % en los países en vías de desarrollo. 4, 5
El infarto agudo del miocardio (IAM) continua siendo la primera causa de muerte de los países occidentales, y es la patología responsable del mayor número de fallecidos actualmente en el mundo; principalmente por encima de los 40 años de edad, por lo que constituye uno de los problemas de salud más importantes a los que se enfrenta la sociedad en la actualidad. 1-4
En E.U. de América el IAM, es la causa  más frecuente de muerte súbita y en el mundo mueren alrededor de 675 000 personas cada año por esta causa y padecen la CI 1,3 millones de personas.5-9.En Cuba, la CI constituye la principal causa de muerte por enfermedades crónicas no transmisibles, abarcando más del 90% de mortalidad global, siendo el IAM el responsable de la mayor parte de estas defunciones, originando más de 10 mil muertes por año. Se prevé que en el 2020 las enfermedades cardiovasculares provocaran 25 millones de muerte anualmente y que la enfermedad isquémica superará a las enfermedades infecciosas como primera causa de muerte en el mundo. 
Cuba a pesar de ser un país en vías de desarrollo ha logrado, gracias a la Revolución,  crear e implementar  un sistema  de atención médica y seguridad social para nuestra población que le permite exhibir indicadores de salud tan elevados como los de cualquier país industrializado,  como es la esperanza de vida y la mortalidad materno-infantil, de forma tal que la Cardiopatía Isquémica tiene un comportamiento   similar al de estos países.    
Las enfermedades del corazón  fueron  la primera causa de muerte en Cuba y provocaron en  el año 2006 un total de 21, 221 muertes con una tasa de 188,2 por 100,000 habitantes, de estas el IAM fue responsable de 8 183 defunciones. Dentro de las provincias con mayor tasa de mortalidad, están Villa Clara, Ciudad de la Habana y S. Spiritus.10
En la provincia de Villa Clara el comportamiento durante los últimos 3 años fue el siguiente: la primera causa de muerte fueron las enfermedades del corazón con 1711,1532 y 1571 durante los años 2005, 2006 y 2007 respectivamente, con una tasa de mortalidad por 100 000 habitantes de 209.5, 187.8 y 194.0.La enfermedad isquémica del corazón fue la causa de muerte  en 1291, 1069 y 1175 pacientes para una tasa por 100 000 habitantes de 158,1, 131.5 y 145.1 .10
En el añ0 2007 el  IAM fue responsable de la muerte de 543 pacientes de ellos 340 hombres y 203 mujeres.10
Por todo lo antes expuesto constituye un objetivo priorizado del Ministerio de Salud Pública a todas las instancias del país  mejorar los resultados hasta ahora alcanzado en la atención de los pacientes portadores de IAM.
 El IAM constituye la patología responsable del mayor número de fallecidos anualmente por enfermedades crónicas no transmisibles en el mundo, es por ello que la Organización Mundial de la Salud (OMS) ha trazado diferentes e importantes estrategias de trabajo encaminadas a reducir la mortalidad y la letalidad por esta enfermedad. 10-15. 
El aspecto fundamental del tratamiento del infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST (IMACEST) se basa en reabrir el vaso mediante la  lisis  del trombo que ocluye la arteria responsable y garantizar   la reperfusión miocárdica precoz con flujo sanguíneo normal del área del músculo cardiaco  comprometida,  ya sea  mediante métodos farmacológicos o procedimientos intervencionistas  de revascularización coronaria como la angioplastia coronaria transluminal percutánea (ACTP) realizadas durante la fase aguda ( primaria ).La reperfusión temprana permite disminuir la necrosis salvando  áreas del músculo cardiaco.11-17
El manejo del IAM ha sufrido un cambio radical en los últimos años, lo cual se debe a una mejor comprensión de la fisiopatología del mismo, conllevando de hecho al argumento de toda una serie de nuevas intervenciones terapéuticas, cuyo esencial objetivo es la restauración del flujo sanguíneo a las áreas musculares comprometidas.17 Existe una controversia sobre cual método es más eficaz  y seguro ya que diversos estudios han  demostrado  la superioridad  de la angioplastia primaria sobre la trombolisis, 17-21entre ellos un meta análisis  que evaluó 23 estudios aleatorizados puso de manifiesto sus ventajas en relación con la reoclusión , mortalidad , los reinfartos y además exenta de una serie de complicaciones relacionados directamente con el proceder, como los accidentes vasculares encefálicos de causa hemorrágica, pero además permite evaluar de forma rápida y objetiva el flujo post-apertura y precisar la anatomía coronaria en su totalidad.22-27Sin embargo los beneficios de la trombolisis precoz son evidentes y están  bien demostrados28e incluso si se tiene en cuenta  que la realización de la angioplastia lleva implícito un período de tiempo previo para su traslado a centros hospitalarios que brinde este servicio   y preparación de las condiciones en el servicio de hemodinámia, teóricamente podemos plantear que  la trombolisis  representa una ganancia mayor de tiempo que  en  muchos  casos pudiera ser determinante en los resultados esperados .
Este hecho también nos permite hacer una nueva consideración en relación con la diferencia en el tiempo que media entre el inicio de los síntomas y la realización de una angioplastia primaria o la trombolisis extra hospitalaria.
Otro aspecto que hay que tener en cuenta en  la elección del tratamiento es  el aspecto económico, la ACTP está limitada para muchos pacientes en diversos países del mundo incluso en los del 1er mundo por los costos que significa la realización de dicho proceder.
Actualmente en nuestro país   la realización de la  ACTP  está limitada a pocos centros hospitalarios  pues como se sabe, requiere contar con servicio de hemodinamia y personal entrenado que pueda garantizar los servicios las 24 horas.  
 Se trata de demostrar la ventaja de la trombolisis extrahospitalaria que no necesita de instalaciones, recursos tecnológicos avanzados y recursos humanos especializados  como lo requiere la ACTP  que  necesariamente tiene que ser realizada en un centro hospitalario de 1er nivel  que cuente con un departamento de hemodinámia, por lo general localizado en  cabeceras de provincias o territorios distantes de la mayoría de los centros de salud. 
Hace algún tiempo se ha dirigido la atención al perfeccionamiento de los procederes capaces de lograr la reperfusión del miocardio isquémico, dentro de los que se destacan por su eficacia en la recanalización de la arteria y su bajo costo; la trombolisis coronaria, utilizándose agentes capaces de activar el sistema fibrinolítico del organismo y degradar el trombo oclusivo intracoronario. La producción nacional de una estreptoquinasa  recombinante obtenida por ingeniería genética en los laboratorios del Centro de Ingeniería Genética y Biotecnología garantiza la disponibilidad de este medicamento en toda la red hospitalaria del país brindando una opción terapéutica que por su costo es un tratamiento vedado para los pacientes de muchos países del mundo subdesarrollado e incluso de países industrializados.29-32 
No cabe duda que en las condiciones particulares de nuestro país debemos recurrir a una alternativa más viable la cual se encuentra disponible a todo lo largo y ancho del país y este proceder lo constituye la trombolisis sistémica que posee la suficiente evidencia para catalogarla como un método eficaz en lograr la reperfusión siempre y cuando se realice en las primeras  6 horas de inicio de los síntomas. 
Por tanto si de lo que se trata es  de acortar el tiempo que media entre el inicio del dolor y la trombolisis se hace evidente que lo ideal es trombolizar en el propio escenario donde se encuentra el enfermo es decir en el ámbito prehospitalario incluso de ser necesario en la propia unidad móvil, como lo han demostrado diferentes autores e incluso algunos trabajos de autores cubanos.30 
En los últimos 30 años se ha observado una reducción de la mortalidad en pacientes que ingresan a un centro hospitalario con un IAM en la etapa previa a la aparición de las unidades de cuidados intensivos (UCI) y de las unidades de cuidados coronarios, la mortalidad hospitalaria del IAM era alrededor del 30-35% lo cual se redujo prácticamente a la mitad, con la introducción de estas últimas. 16-20
En Cuba el Ministerio de Salud Pública ha tomado medidas para enfrentar este fenómeno dentro de las que se destaca por su relevancia la creación del Sistema Integrado de Urgencias Médicas (SIUM), el cual cuenta con moderna tecnología y el personal médico calificado para esta tarea.
Del adecuado diagnóstico y manejo de complicaciones precoces del IAM, depende en gran medida la evolución y supervivencia de estos pacientes, lo que se ha visto apoyado por la creación del SIUM que brinda una mejor atención médica a este tipo de pacientes. A todo esto se ha agregado la utilización de la terapia trombolítica prehospitalaria, aplicada en las UHU de la atención primaria de salud o en las propias unidades de apoyo vital avanzado (AVA), cuyo beneficio clínico es inversamente proporcional al tiempo de evolución de los síntomas, capaz de prevenir muchas complicaciones, por ello nos propusimos estudiar el comportamiento del IAM en el Policlínico Principal de Urgencias de Manicaragua.
 A pesar de todas las medidas tomadas por el MINSAP en nuestra provincia y nuestro municipio la mortalidad y letalidad por IAM sigue  siendo elevada, sobre todo en el medio extrahospitalario, por lo que nos proponemos en este trabajo el  siguiente objetivo: 
Evaluar el comportamiento del infarto agudo del miocardio, analizando variables clínicas, epidemiológicas y demográficas, en el Policlínico Principal de Urgencias de Manicaragua.
Material y método

Se realizó un estudio de investigación y desarrollo, retroprospectivo descriptivo longitudinal, en el cual se incluyeron pacientes con el diagnóstico de IAM, atendidos en el PPU de Manicaragua, provincia Villa Clara, en el período comprendido desde enero del 2006 hasta diciembre del 2007.
Criterios diagnósticos de IAM utilizados:
Clínicos: dolor precordial típico de insuficiencia coronaria, caracterizado por dolor en la pared anterior del tórax, fundamentalmente retroesternal, opresivo, con irradiación a hombro y brazo izquierdo, con duración de más de treinta minutos y resistente a nitroglicerina.
Electrocardiográficos: signos inequívocos de IAM: supradesnivel del ST de más de 1mm en derivaciones Standard o + de 2mm en precordiales; en derivaciones contiguas y con topografía; inversión de la onda t y aparición de la onda q patológica o no.
No contamos con estudios enzimáticos.
También tuvimos en cuenta el bloqueo de rama izquierda agudo (BRIHH).
Criterios de inclusión para la aplicación del tratamiento trombolítico:

Diagnóstico de IAM con un tiempo de evolución menor de 12horas.

Presencia de BRIHH agudo y con clínica típica.

Que no existan contraindicaciones para la trombolisis.

Contraindicaciones absolutas de la trombolisis:

Sangramiento interno activo.

Sospecha de disección aórtica. 

Cirugía mayor reciente (menos de 10 días)

Politrauma grave reciente.

Retinopatía diabética hemorrágica.

Hipertensión arterial severa (tas+220mmhg y tad+120mmhg) que no desciende con reposo, sedación o alivio del dolor.

Presencia de enfermedad o neoplasia con riesgo de sangramiento.

Presencia de sepsis severa o sospecha de endocarditis infecciosa.

Sospecha de pericarditis aguda.

Embarazo y puerperio menos de 10 días.

Sangramiento digestivo en los últimos 3 meses.

Contraindicaciones relativas de la trombolisis:

Insuficiencia renal o hepática.

Ulcus péptico activo o en el año anterior.

Reanimación cardiopulmonar prolongada en los 7 días previos.

Neoplasia intracraneal conocida o trauma de cráneo menos de 2 semanas.

Cirugía intracraneal, espinal, oftálmica en 2 meses precedentes.

Retinopatía hipertensiva hemorrágica o hemorragia retiniana de otras causas.

Punción arterial o venosa profunda o biopsia en sitios no comprensibles en los últimos días. 

Historia de accidente cerebro vascular hemorrágico.

Antecedentes de reacción alérgica al agente trombolítico.

Agente trombolítico a utilizar:

Estreptoquinasa recombinante cubana (heberquinasa)

El bulbo de heberquinasa se presenta  de 500 000 uds, 750 000 uds, y 1500 000uds, que se disolverán en 10cc de agua destilada, sin agitarse y sin crear espuma, ni aspecto lechoso.

Dosis a administrar: 1’ 500 000 uds en 100cc de dextrosa al 5%  o SSF al 0,9%, que se pasaran en 60 min, bajo estricto control de parámetros hemodinámicos y monitorización electrocardiográfica, se canalizarán 2 venas periféricas, una para administrar el medicamento y otra para soporte.

Operacionalización de las variables clínicas, epidemiológicas y  demográficas:   

Nombre del paciente.

Edad: se analizará la edad en años cumplidos, determinando los siguientes grupos de edades:

      De 15 -30 años

      De 31-45 años

      De 46-60 años

      De 61 y más años

Sexo según género de pertenencia: masculino y femenino 

Raza: blanca o negra.

Topografía del IAM:

      Anterior: V1-V4

      Anterior extenso: D1-AVL, V1-V6

      Septal: V1-V2

      Inferior: D2-D3, AVF

      Lateral alto: D1-AVL

      Lateral bajo: V5-V6

      Posterior: V7-V8-V9

      Ventrículo derecho: VR3-VR4

      Combinado

Reacciones adversas al tratamiento trombolítico:

      Hipotensión arterial (tas <90 mmhg y tad<60mmhg)

      Vómitos

      Fiebre, temblores

      Sangramiento

      Reacciones alérgicas

      Ninguna

Complicaciones:

1- Eléctricas.

a) Extrasístoles ventriculares.

b) Taquicardia ventricular.

c) Fibrilación ventricular.

d) Ritmo ideoventricular acelerado.

e) Arritmias supraventriculares.

· Taquicardia sinusal.

· Fibrilación auricular.

· Fluter auricular.

· Bradicardia sinusal.

f) Alteraciones de la conducción.

· Bloqueo atrioventricular de 3er grado.

2- Mecánicas.

a) Insuficiencia cardiaca.

b) Shock cardiogénico.

c) Rotura miocárdica.

d) Perforación del tabique.

e) Tromboembolia.

f) Pericarditis.

Dentro de ellas haremos referencia a:

      Disfunción del VI (EAP)

      Taquiarritmias malignas (taquicardia o fibrilación ventricular)

      Trastornos de la conducción (bloqueo a-v)

      Paro cardiorrespiratorio

      Shock cardiogénico 

      Trombo embolismo pulmonar (TEP)

      Insuficiencia respiratoria aguda

      Sepsis respiratoria.

La información se recogió en un modelo de recogida de datos diseñado a tal efecto. (Anexo 1)
El procesamiento se realizó en una computadora y para el análisis estadístico se utilizó la prueba de Chi cuadrado, considerándose muy significativo p<0,01; significativo p<0,05 y no significativo p>0,05.

Consideraciones éticas

 Consentimiento informado (Anexo 2)
Para la aplicación del tratamiento trombolítico o convencional se explica al paciente y sus familiares de forma verbal  el tratamiento que se le va a realizar, sus posibles reacciones, así como la importancia del mismo para su vida, recogiéndose su aceptación por escrito de ser posible.

Análisis y discusión de los resultados 
Debemos comenzar explicando que se atendieron en el Policlínico Principal de Urgencias de Manicaragua un total de 51 pacientes con el diagnóstico de IAM en el período comprendido del 1ero de  enero del 2006 al 31 de diciembre del 2007.

En la tabla No 1 se aprecia la distribución de pacientes infartados  según el sexo, donde se evidencia un predominio del sexo masculino con un total de 30 pacientes lo que representa el 58,9% de  los pacientes infartados. No obstante el sexo femenino  tuvo una alta incidencia, relacionado sobre todo con la edad posmenopáusica de la mujer, aunque no con una relación muy significativa (p >0,05).

La tasa de incidencia  por IAM es de 2 a 7 veces mayor en el hombre que en la mujer, lo que se relaciona con que las mujeres presentan el efecto ¨protector¨del  estrógeno sobre el miocardio;  sin embargo en la posmenopausia aparece un pico en la incidencia de infartos entre las mujeres debido al descenso en los niveles de esta hormona en el organismo lo que coincidió con nuestro estudio.65
La tabla No 2 muestra como se distribuyen los pacientes infartados según grupo de edades, se aprecia que el grupo de 61 y más años fue el más numeroso con 33 pacientes que representan el 64,8%, lo que concuerda con la literatura revisada donde se plantea que la mayor incidencia está en el grupo de edad que oscila entre los 40 y 70 años de edad y es más frecuente por encima de 45 años , en nuestro estudio observamos que el otro grupo de edad con  mayor incidencia lo fue el de 46—60 años con un 27,4%. La mayor tasa de incidencia en estas edades se relaciona con la presencia de otros factores como la hipertensión arterial con acción directa sobre los vasos sanguíneos y músculo cardiaco , dislipidemias que desarrolla arteriosclerosis coronaria, el hábito de fumar que posee efectos trombogénico y arritmogénico, además de la diabetes mellitas , la cual se asocia a hipertrigliceridemia  y a disminución de los niveles de lipoproteínas de alta densidad(HDL), todos los cuales son considerados factores de riesgo coronario.41
 Keeling et al72 reportaron  en su estudio el sexo masculino como el más frecuente con edades comprendidas en intervalos < 65 años y en la ciudad de Vila Nova de Gaia, Portugal,  de los 381 infartados que recibieron el tratamiento fibrinolítico por el Sistema de Emergencias Prehospitalarias el 57 % eran hombres65. 
Bergen et al77 trombolizaron  en el medio extrahospitalario el 72.72 %  de los pacientes del sexo masculino y el grupo de 41 hasta 64 años en Santiago de Cuba86 y, en la policlínica de Regla, la Habana, el 73.3 % eran del género supracitado65, lo cual coincide con nuestro resultado y creemos que la causa principal esté dada por el predominio de factores de riesgo que aparecen en el hombre con respecto a la mujer como: tabaquismo, dislipemias, hipertensión, factores psicológicos y alcoholismo.

Ortega32 en su estudio encontró fuerte predominio de blancos infartados, lo que coincide plenamente con nuestro estudio, donde los blancos, con un total de 33 pacientes representaron el 64,8% de los infartados  lo que se aprecia en la tabla No 3. Davier al estudiar personas blancas y negras sometidas a procesos cardiovasculares señala que históricamente  el primer grupo ha sido mas manipulado y solo se atenuaron las diferencias y disparidades con el uso de los seguros médicos de salud.42
 En nuestro estudio se observó que la topografía inferior del IAM fue la que predominó con un total de 17 pacientes para un 33,3% de los pacientes infartados seguido de la combinada con un 31,3% , dentro de estos la topografía anteroseptal y anterolateral, estos datos se pueden apreciar en la tabla No 4. 

Estos resultados no coinciden con la totalidad de la literatura revisada donde es la topografía anterior la más frecuente, seguida de la anterior y la combinada. Topazo43 encontró en su estudio a la topografía anterior la más típica, no obstante fue la topografía anterior la tercera en frecuencia de presentación en nuestro estudio con un 11,8% al igual que el BRIHH agudo. 

La topografía de esta patología es útil para predecir el ó los vasos arteriales  afectados además de las posibles complicaciones presentes en caras específicas. Según la zona del infarto, el paciente puede manifestar hiperactividad simpática (taquicardia, hipertensión arterial o ambas) si la localización es anterior, o hiperactividad parasimpática (bradicardia, hipotensión o ambas) cuando es inferior. La circunstancia puede revelar arritmias, sobre todo cuando el IAM es de localización inferior y frote pericárdico cuando es con onda Q. 

 Al analizar la variabilidad al manejar un síndrome coronario agudo en el registro Análisis del Retardo del Infarto Agudo del Miocardio (ARIAM) del año 2002 Colmenero Ruiz et al68encontraron en un mayor por ciento de los sujetos alteraciones en la cara posteroinferior. 

En su obra Cardiopatía Isquémica,  Aros resalta una proporción del 40, 40 y 20% para las localizaciones anterior, inferior y lateral o múltiple.73

Además coincidimos con otros autores como Koren33 que refiere que es importante realizar de rutina  las derivaciones posteriores dado a que muchos infartos no diagnosticados son posteriores. 

La tabla No 5 de nuestro estudio muestra las reacciones adversas ocurridas durante el tratamiento trombolítico, donde las reacciones alérgicas fueron las más frecuentes en 5 pacientes para un 38,4% del total de pacientes trombolizados, seguidas de la hipotensión arterial con 3 lo que representa el 23,0%. Vale la pena señalar que 4 pacientes no presentaron ninguna reacción lo que significa el 30,9% de los pacientes que recibieron tratamiento trombolítico, lo que constituye un logro de la estreptoquinasa recombinante humana. Otros estudios coinciden con el nuestro al plantear que son las reacciones alérgicas las más frecuentes y el sangrado y  la hipotensión arterial son relegados a planos secundarios, en lo que a reacciones adversas se refiere. Suárez Rodríguez et al98 destacan como efecto adverso más frecuente las arritmias cardíacas protagonizadas por las extrasístoles ventriculares y solo un 10 % hipotensión59. 

Hay que tener presente que  La Estreptoquinasa tiene una propiedad antigénica intrínseca y que según el grado de pureza  del producto  obtenido industrialmente puede determinar diferentes tipos de reacciones pero además hay que tener en cuenta otro  aspecto que puede influir en la frecuencia de las reacciones adversas  es el alto grado  de exposición de la población al Estreptococo Beta hemolítico.

 En la tabla No 6 se aprecian las complicaciones que sufrieron los pacientes infartados en la fase aguda prehospitalaria, se puede observar claramente que en el grupo de los pacientes trombolizados se presentó el menor número de complicaciones , en solo 4 pacientes lo que representa el 30,8% de estos pacientes y además se aprecia que  un 68,2% no presentaron complicaciones , de esto inferimos que cuanto más temprano se aplique la terapia trombolítica menor será la aparición de complicaciones en estos pacientes, otros estudios coinciden con el nuestro donde la disfunción ventricular izquierda es la complicación más frecuente tanto en pacientes trombolizados y no , en nuestra investigación esta fue la complicación más frecuente en un total de 7 pacientes lo que se relaciona con un 13,7%, aunque la mayoría de los pacientes infartados no sufrieron complicaciones , siendo esta cifra muy significativa(p<0,01) con 34 pacientes para un 66,6% de los pacientes infartados.  Los efectos beneficiosos iniciales de la fibrinólisis extrahospitalaria han sido mostrados en diversos estudios: recanalización de la arteria responsable del infarto (ARI), mayor fracción de eyección del ventrículo izquierdo al preservar el mismo y por tanto menor mortalidad.63-86 
   Como se sabe la estreptoquinasa es un fibrinolítico no especifico el cual además de producir un estado fibrinolítico sistémico hay que tener  en cuenta que la plasmina  tiene además la propiedad de degradar  a los factores V y VIII  y  al fibrinógeno, el cual puede descender a cifras por debajo de 50 %  de los valores básales y persistir incluso hasta 24 horas después de la tombolisis, por lo que las complicaciones relacionadas con sangramientos a otros niveles de la economía  cuando realizamos dicho proceder terapéutico.

La baja incidencia de complicaciones graves en nuestro estudio nos permite plantear que el proceder fue  seguro en las condiciones que se realizaron por nuestro servicio de emergencia tal como reportan otros estudios.69-70

Observemos en la tabla No 7 de nuestra investigación que solo falleció 1 paciente porque sufrió shock cardiogénico y paro cardiorrespiratorio en fibrilación ventricular, lo que representa el 2% de los pacientes infartados en este período de estudio, además vale la pena mencionar que este paciente no se trombolizó lo que representa en este grupo el 2,6% de la letalidad.

Debemos hacer mención al hecho de que en nuestro estudio solo se trombolizaron prehospitalariamente 13 pacientes del total de infartados lo que significa el 25,5%, lo que se debe fundamentalmente a que en el año 2006, ningún paciente se trombolizó, sino que se le aplicó AVA y se trasladó a la atención secundaria inmediatamente. 

Medidas y formas de trabajo como la nuestra han sido presentadas por J. Bermejo31 en su estudio acerca de la aplicación del tratamiento trombolítico en hospitales españoles donde los pacientes se trasladan en ambulancias de apoyo vital avanzado desde zonas alejadas del hospital terciario. 

Keeling72 mostró en su estudio que la trombólisis prehospitalaria ha sido efectiva y se han conseguido mayores tasas de supervivencia que cuando se realiza en el hospital, lo cual ha sido corroborado  en ensayos clínicos y en diversos metaanálisis.

Esto demuestra que la eficacia de este tratamiento depende significativamente del momento de su aplicación, por lo que los beneficios máximos se obtendrán en la primera hora de iniciados los síntomas 69-70.

No obstante trabajos de Reeder17 y Davier42 han encontrado que pacientes con ataques cardiacos atendidos por personal paramédico prehospitalarios, las unidades de cuidados intensivos coronarios y trombolizados teniendo en cuenta el factor tiempo ha sobrevivido a este peligroso evento. Se ha planteado que la trombolisis temprana trae consigo buenos resultados, si embargo si se realiza tardíamente puede resultar catastrófica, como se muestra en nuestra investigación otra de las causas por la que no se trombolizó se explica en los propios criterios de exclusión de la trombolisis que es el caso de un IAM con una evolución mayor de 12 horas. 

En la actualidad, el grado de reperfusión de la arteria afectada y la precocidad con la cual se logra la reperfusión, guardan una estrecha relación con la sobrevida de los pacientes.

La terapéutica trombolítica reduce la mortalidad y limita el tamaño del infarto. El mayor beneficio se produce si el tratamiento se inicia dentro de las primeras 1-3 horas, cuando puede lograrse una reducción de 50 % o mayor en la tasa de mortalidad. La magnitud del beneficio declina rápidamente más adelante, pero puede lograrse una reducción del 10 % en la mortalidad hasta 12 horas después del inicio del dolor.89-100
Existen varios autores que han demostrado la factibilidad de realizar terapia trombolítica prehospitalariamente , observando una reducción de la tasa de mortalidad , lo que concuerda con nuestra investigación y con las tasas de mortalidad de nuestro municipio , el cual en el año 2005 cerró con una tasa por enfermedades del corazón de 167,47 y en el 2006 con una tasa de 135,36 siendo igualmente la principal causa de muerte , sin embargo en el año 2007 el primer lugar lo ocuparon los tumores malignos con una tasa de 149,40 , apreciándose una reducción significativa en las tasas de mortalidad por enfermedades del corazón.    
Conclusiones
· El total de pacientes infartados en el período estudiado fue de 51 pacientes y de ellos solo se trombolizaron 13, para un 25,5%.

· El sexo masculino fue el que más se afectó con 30 pacientes lo que representó el 58,9%.

· El grupo de edades más significativo fue el de 61 y más años con un 64,8% del total.

· Los pacientes blancos se afectaron más, siendo 33 de ellos, equivalente al 64,8%.

· La topografía inferior del infarto fue la más encontrada, en 17 pacientes para un 33,3%.

· Las principales reacciones adversas al tratamiento trombolitico fueron las reacciones alérgicas, seguidas de la hipotensión arterial y el 30,9% no presentó ninguna reacción.

· Las principales complicaciones que se presentaron en estos pacientes fueron: la disfunción ventricular izquierda en 7 pacientes para un 13,7%; la sepsis respiratoria y la insuficiencia respiratoria aguda con igual número de pacientes (3) lo que representó el 5,9%.   

Anexos      

Modelo de recogida de los datos

Nombre del paciente--------------------------

Edad en años cumplidos: ---------------------

Sexo: --------------------

Raza: --------------------

Topografía del IAM: --------------------------

Reacciones adversa al tratamiento trombolítico:

Complicaciones agudas:

Modelo de consentimiento informado

Por este medio yo --------------------------------------en uso de mis facultades mentales conozco que padezco un infarto agudo del miocardio y doy mi consentimiento para ser tratado por trombolisis o de forma convencional, lo cual ayudará a mi restablecimiento. Me fueron explicados los riesgos y beneficios de este tratamiento y tengo posibilidad de no aceptar formar parte de esta investigación.

Firma: ------------------          Fecha--------------------

Modelo de consentimiento informado

Por este medio yo --------------------------------------familiar de ------------------------------------------en uso de mis facultades mentales conozco que padece un infarto agudo del miocardio y doy mi consentimiento para que sea tratado por trombolisis o de forma convencional, lo cual ayudará a su restablecimiento. Me fueron explicados los riesgos y beneficios de este tratamiento y tengo posibilidad de no aceptar formar parte de esta investigación.

Firma: ------------------          Fecha: --------------------

Tabla No 1: Distribución de pacientes con infarto agudo del miocardio (IAM) según sexo.

[image: image1.png]1AM trombolizado

1AM 1o trombolizado

TOTAL
SEXO
No % No % No %
WMasculino 8 615 72 578 El 588
Femenino 5 |5 16 421 21 EIN)
Total 13 100 38 100 51 100





Fuente: Modelo de recogida de datos.
Tabla No 2: Distribución de pacientes con infarto agudo del miocardio (IAM) según grupo de edades.
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3145 anos 7 5.2 7 52 7 78
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Fuente: Modelo de recogida de datos.
Tabla No 3: Distribución de pacientes con infarto agudo del miocardio (IAM) según raza.
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Total
No % No % No %
Blanca 5 |5 28 737 3 648
Negra 8 615 10 263 18 352
Total 13 100 38 100 51 100





Fuente: Modelo de recogida de datos.

Tabla No 4: Topografía del infarto agudo del miocardio (IAM).
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Mo % Mo % No %
Anterior 2 154 4 106 6 18
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Fuente: Modelo de recogida de datos.
Tabla No 5: Reacciones adversas al tratamiento trombolítico.

	Reacciones adversas
	No 
	%

	Hipotensión arterial
	3
	23

	Vómitos 
	--
	--

	Fiebre y temblores
	1
	7,7

	Sangramiento
	--
	--

	Reacciones alérgicas
	5
	38,4

	Ninguna
	4
	30,9

	Total 
	13
	100


Fuente: Modelo de recogida de datos.
Tabla No 6: Complicaciones agudas del infarto agudo del miocardio (IAM).
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Fuente: Modelo de recogida de datos.
Tabla No 7: Letalidad por infarto agudo del miocardio (IAM).

[image: image6.png]Vivos Fallecidos Total

No % No % No %
1AM 13 100 - - 13 100
trombalizado
1AM no | 37 974 1 76 38 100
trombalizado
Total 50 98 1 2.0 51 100





Fuente: Modelo de recogida de datos.
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