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EXTENSION DE INFARTO DEL MIOCARDIO
INTRODUCCION.

Durante la evolucién del infarto agudo del miocardio se pueden pre
sentar mltiples complicaciones. El deterioro del estado hemodindmico
rdpido con dolor precordial o insuficiencia cardiaca debe hacernos sos
pechar la presencia de complicaciones tales como:

1. Extensidn de infarto del miocardio.

2. Ruptura del septum interventricular. Se presenta en 1 a 2% de to-
dos los infartos del miocardio y generalmente se ve en los infar-
tos transmurales, dentro de la primera semana en forma abrupta.
a1, 2, 3).

3. Ruptura de pared libre del ventriculo. Es un evento catastréfico
que se ha reportadoen 7% de autopsias de pacientes muertos con in-
farto agudo del miocardio. Es mis frecuente en pacientes que su-
fren su primer infarto del miocardio transmural. (4).

4. Ruptura o disfuncién de mfisculo papilar. Se ha reportado en autop
sias hasta en 5% de los pacientes muertos de infarto agudo del mio
cardio y es mis frecuente en infartos pequefios y de localizacidn
posterior dentro de laprimera semana después del infarto agudo -
del miocardio. (5).

5.  Aneurisma Ventricular. La incidencia reportada varia de 3.5 - 35%
dependiendo de los criterios diagnésticos utilizados. Se presenta
con mis frecuencia en la cara anterior del ventriculo izquierdo -
en infarto del miocardio transmural, dentro de la primera semana,
mes o afios después del infarto agudo del miocardio. (6, 7).

6. Pericarditis. La incidencia reportada oscila entre 7 y 16% cuando
su diagndstico se basa enla presencia de frote pericérdico (8, 9,
10, 11) y se encuentra mds frecuentemente en infartos del miocar-
dio transmurales. Cuando el diagndstico es por histopatologia,



practicamente todos los pacientes con infarto agudo del miocardio
transmural desarrollaron por lo menos una pericarditis fibrinosa
localizada sobre el drea del infarto, (11).

7. Embolia pulmonar. (10).

la incidencia de éstas complicaciones varia significativamente de
pendiendo de los criterios y métodos diagndsticos utilizados,y de las
caracteristicas:de los pacientes estudiados.

Desde el punto de vista clinico la extensi6n de infarto ha sido -
definida como un nuevo evento clinico tal como dolor recurrente, a-
rritmias o empeoramiento del estado hemodindmico por lo menos 24 ho-
ras después de un infarto agudo del miocardio documentado y que se -
acompafia de los siguientes pardmetros:

1. Nueva Q o disminucién del voltaje de la onda R, o cambios evoluti
vos del segmento ST.
2. Reaparicién del CK-MB o CK total. (13, 10, 14, 15, 12, 11).

Hutchins y Bulkley desde el punto de vista histolégico definieron
extensién de infarto como focos mis regientes de bandas de necrosis -
alrededor de un infarto. (12).

Alonso y colaboradores reportan que hay dos tipos de extensitn de
infarto del miocardio. Tipo A es aquel que se presenta en la perife-
ria del infarto agudo y la extensi6n generalmente es subepicardica. El
tipo B es aquel en el cual la extensifén se presenta en los mirgenes -
laterales del infarto., (11, 23).

Desde 1944 Rosenbaun y colaboradores reportaron 2 pacientes con
infarto del miocardio anteroseptal que presentaron extensién del in-
farto siendo diagnosticado mediante electrocardidgrama y cuadro clini
co, (16) y desde entonces a la fecha ha habido miiltiples publicaciones
de extensi6én de infarto del miocardio diagnosticados mediante diferen



tes métodos; su incidencia no estd bién definida pues los reportes de
la literatura mmndial oscilan entre 9.4% y 86% siendo mis pequefia la
incidencia reportada en los estudios clinicos retrospectivos y mis -
grandes cuando se utiliza el mapeo precordial.



OBJETIVOS

a) Determinar la incidencia de extensién de infarto en un anilisis -
retrospectivo de 300 pacientes con infarto agudo del miocardio.

b) Determinar el valor predictivo de algunos factores de riesgo para
la extensién de infarto.



MATERIAL Y METODOS

Revisamos los expedientes de 300 pacientes internados en forma su
cesiva en el Hospital de Cardiologia y Neumologia 'Luis Méndez" del -
Centro Médico Nacional (IMSS) con infarto agudo del miocardio, con -
diagnéstico basado en cuadro clinico (Dolor precordial de mis de 30
minutos de duracidén con caracteristicas de ser coronario), elevacidn
de enzimas séricas siendo mis determinante la CPK, y cambios evoluti-
vos electrocardiogridfices tales como nueva onda Q, disminucién del -
voltaje de la onda R y/o cambios evolutivos del segmento ST.

Se estableci6 diagnéstico de extensidn de infarto del miocardio -
cuando se presentd:
A) Un nuevo evento clinico tal como deterioro rdpido del estado hemo
dindmico, dolor precordial y/o insuficiencia cardiaca de 24 horas o
30 dias después del infarto agudo del miocardio.
B) Nuevos cambios electrocardiogrificos coincidentes o a partir del
cuadro clinico tales como nueva onda Q, disminucién del voltaje de la
onda R y/o cambios evolutivos del segmento ST.
C) Nueva elevacién de la enzima CPK.

S6lo se incluyeron los pacientes que reunieron los 3 criterios --
diagn6sticos dado que se reconocen otras entidades patolégicas mani--
festadas por uno o dos de ellos. Por ejemplo, dolor precordial en an
gor postinfarto, pericarditis, embolia pulmonar, osteocondritis, etc;
canbios electrocardiogrificos a nivel del segmento ST en presencia de
isquemia miocirdica, alteraciones miocdrdicas de potasio, terapia con
digital, peéricarditis, aneurisma ventricular, etc. (14, 18, 17); ele-
vacién de enzimas en: traumatismos, inyecciones intramusculares, etc.

Se excluyeron ademis los pacientes con choque cardiogénico ya que
esta entidad por si sola puede producir extensién del infarto (23, 13,
24) y porque no responden adecuandamente al tratamiento para evitar -
la isquemia miocdrdica.



De los 300 casos de infarto del miocardio seleccionamos 20 (6.7%)
que presentaron extensién de infarto del miocardio de acuerdo a los
criterios de inclusidn establecidos y se les denomindé grupo problema.
Al azar escogimos un grupo control formado por 20 pacientes con diag
néstico de infarto agudo del miocardio pero sin extensién de infarto.
Se analizaron en los dos grupos las siguientes variables; sexo, edad,
tabaquismo, diabetes mellitus, hiperlipidemia, hipertensiénarterial
sistémica, antecedentes de angor estable, angor inestable, antece--
dentes de infarto antiguo del miocardio y su localizacién, el trata-
miento administradoen la fase aguda inicial, nivel miximo de CPK sé-
rico, clase funcional seglin Kimball y Killip, presencia de arritmias
y tiempo de reposo durante el infarto agudo del miocardio.



RESULTADOS

La extensién de infarto del miocardio se presentd en 6.7% (20 de
300) de los pacientes internados con diagndstico de infarto agudo del
miocardio; se presentd de 1 a 22 dias después del infarto agudo con
un promedio de 7.3 dias. (Cuadro 1).

Del grupo problema 14 (70%) eran del sexo masculino y 6 (30%) del
sexo femenino. El grupo control estaba formadopor 17 (85%) pacientes
del sexo masculino y 3 (15%) del sexo femeninoy no encontramos dife-
rencia estadisticamente significativa entre los dos grupos (p mayor
de 0.05).

La edad promedio de los pacientes del grupo problema fué de 61.85
afios con un rango de 32 a 80 afios. En contraste la edad del grupo -
control fué significativamente menor (p menor de 0.005) con un prome
dio de 56.85 afios y rango de 35 a 72 afios de edad.

Tabaquismo positive fué muy similar en ambos grupos (p mayor de -
0.05), 13 pacientes del grupo problema y 16 del grupo control.

Del grupo problema 45% (9 de 20) de los pacientes tenian diabetes-
mellitus. La incidencia fué significativamente menor (p menor de - -
0.05) en el grupo control en el cual solamente el 10% (2 de 20) de -
los pacientes eran diabéticos.

No todos los pacientes tenian determinacién de 1ipidos séricos.
Del grupo problema el 44.4% (8 de 18) de los pacientes tenian hiper-
lipidemia, lo cual fué muy similar al grupo controlenelcual el41.7%
(5 de'12) tenian hiperlipidemia (p mayor de 0.5),

Hipertensién arterial sistémica se detectd en ambos grupos casi -
en la misma proporcién. Del grupo problema 50% (10 de 20) y del gru-
po control 45% (9 de 20) tenian hipertensi6n arterial sistémica.
(Cuadro 2).



De los antecedentes de angina estable y angina inestable antes de
la instalacién del infarto agudo, se encontrd en el grupo problema -
15% (3 de 20) y 45% (9 de 20) yenel grupo control 15% (3 de 20) y -
30% (6 de 20) respectivamente lo cual no tuvo diferencia estadistica
mente significativa. (p mayor de 0.5).

la presencia de infarto antiguo del miocardio, previo al infarto
agudo, en el grupo problema se encontrd en el 15% (3 de 20) y en el
grupo control se presentd en el 10% (2 de 20) de los casos (p mayor
de 0.5). (Cuadro 3).

El tratamiento en ambos grupos fué muy similar. Del grupo proble-
ma a 90% (18 de 20) y del grupo control a 100% (20 de 20) de los pa-
cientes se les administrd vasodilatadores. Recibieron heparina y/o -
anticoagulantes orales el 70% (14 de 20) de los pacientes del grupo
problema y 55% (11 de 20) de los pacientes del grupo control. Beta -
bloqueadores se administraron al 20% (4 de 20) de los pacientes del
grupo problema y al 40% (8 de 20) del grupo control. Calcioantagonis
tas se administraron al 15% (3 de 17) de los pacientes del grupo pro
blema 1o cual fué muy similar al grupo control del cual 10%(2 de 20)
recibieron dicho medicamento.

El reposo absoluto durante el infarto agudo del miocardio fué muy simi
lar en ambos grupos. Enel grupo problema el promedio de reposo fué de 8.3
dias conunrango de 4 a 15 dias mientras que en el grupo control el prome-
diode reposo fué de 8.1 dias conunrangode 5 a 10dias. (Cuadro 4).

Catorce de los pacientes del grupo problema presentaron extensidn
del infarto durante el reposos absolutoylos 6 restantes presentaron
la extension del infarto después de suspender el reposo absoluto.
(Cuadro 5).

Los pacientes fueron separados de acuerdo a la clasificacién de -
Kimball y Killip y se encontr6 que en el grupo problema el 65% (13de
20) estaban en clase I, el 30% (6 de 20) estaban en clase II y el 5%



(1 de 20) estaban en clase III. No hubo diferencia. estadisticamente
significativa al compararlo con el grupo control enel cualel 55¢ (11
de 20) estaban en clase I, el 40% (8 de 20) en clase II,yel 5% (1de
20) en clase III. (Cuadro 6).

Parad6jicamente las arritmias fueron mds frecuentes en el grupo -
control en el cual el 65% (13 de 20) y en el grupo problema el 35% (7
de 20) de los pacientes presentaron trastornos del ritmo cardiaco pe
ro la diferencia no fud significativa (p mayor de 0.05). (Cuadro 7).

La localizacidn del infarto agudo del miocardio fué muy similar -
en ambos grupos. En el grupo problema el 55% (11 de 20) de los pacien
tes tuvieron el infartoen la cara anterior y el 45% (9 de 20) de los
pacientes lo tuvieron en la cara posterior. En el grupo control el -
40% (8 de 20) de los pacientes lo tuvieron en la cara anterior y el
60% (12 de 20) de los pacientes lo tuvieron en la cara posterior del
ventriculo izquierdo. (Cuadro 8).

Los niveles miximos de CPK detectados durante el infarto agudo -
del miocardio en el grupo problema como promedio fué de 480 (con un
rango de 63 a 1,815) yenel grupo control el promedio fuéde 380 (con
un rango de 100 a 985) lo cual no tuvo diferencia estadistica signi-
ficativa. (Cuadro 9).
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CONCLUSIONES

La incidencia encontrada de extensién del infarto del miocardio-
fué 6.7% (20 de 300 pacientes),

Hubo mayor incidencia de extensién de infarto del miocardio cuan
do se compararon a un grupo control en los pacientes de mis edad
y en los pacientes con diabetes mellitus.

Todas las demds variables analizadas no tuvieron una diferencia-
significativa. (sexo, tabaquismo, hiperlipidemia, hipertensi6n -
arterial sistémica, antecedentes de angor estable, angor inesta-
ble, antecedentes de infarto antiguo del miocardio y su localiza
cibn, el tratamiento administrado en la fase agudainicial, nivel
miximo de CPK sérico, clase funcional segiin Kimball y Killip, --
presencia de arritmias y tiempo de reposo durante el infarto agu
do del miocardio).

In nuestro grupo el tiempo medio de la presentacidn de la exten-
sibn de infarto del miocardio fue de 7.3 dias (rango 1a 22dfas).
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COMENTARIOS

En esta serie se encontrd extensién del infarto del miocardio en
6.7% de 300 pacientes con infarto agudo del miocardio. la incidencia
de extensién del infarto muy probablemente sea mayor, pues este estu
dio es retrospectivo y muchos de nuestros pacientes se hospitalizaron
dias después de instalarse el infarto agudo del miocardio y al estar
hospitalizados las enzimas no se determinaron cada 12 horas como se

ha hecho en otros estudios.

Braunwald refiere que es probable que muchos de los pacientes con
diagndstico de extensién del infarto (aumento de la necrosis) tengan
expansibn del infarto (dilatacidn y adelgazamiento del 4rea original
del infarto). (11).

El diagndstico de extensi6n de infarto del miocardiono se debe ba
sar exclusivamente en determinacidén seriada de enzimas,ya que se pue
de liberar la enzima tardiamente sin haber nuevo episodio de isquemia
(19). El1 nivel séricode creatinofosfoquinasa en infartodel miocardio
estd sujeto al flujo sanguineo del drea afectada.

Cobb y Col. en forma experimental produjo infarto del miocardio a
perros y extensiéndel infarto a las 6, 12 y 18 horas después del in-
farto inicial. Fn la extensiénde las 6y 12 horas se presentd disminu-
cidn de CPK y seelevd unicamente en la extensién de las 18 horas. Es
to hace suponer que la disminucidén inicial de CPK errGnecamente sugie
Te mejoria del infarto. Por otro lado, la restauracién del flujo san-
guineo en un &drea mry dafiada producird una elevacién inmediata de -
CPK. (20).

Se ha observado que en un infarto agudo del miocardio se elevan -
las enzimas miocirdicas y si posteriormente se recanaliza la arteria
coronaria mejorando el riego sanguineo del 4rea infartada, habrd una
nueva elevacién enzimdtica sérica sin que exista extensidn del infarto.
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Por otro lado, debe tomarse en cuenta que después del infarto agudo
del miocardio, si se presenta extensi6n de infarto puede haber retar-
do de la liberacién de 1la enzima CK. (20, 21, 22).

La creatinofosfoquinasa tiene 3 isoenzimas que sonla MM, BBy MB.
La fracci6n BB se encuentra predominantemente en el cerebro y rifién.
La Fraccidn MM se encuentra principalmente en el misculo esquelético
y en el miocardio. La iscenzima MB se encuentra predominantemente en
el misculo cardiaco y puede estar en menor cantidad en el intestino-
delgado, lengua y diafragma, (14, 11) y se ha sugerido como marcador
de dafio celular miocidrdico irreversible.

Se ha intentado detectar extensién de infarto del miocardio por -
mapeo precordial del segmento ST. Reid y Col., en forma experimental
usé electrocardiograma con 48 derivaciones en el precordio (8 deriva
ciones en cada uno de 6 espacios intercostales) y encontrd que la e
levacibn del segmento ST estaba en directa relacién con la zona de -
infarto y se correlacions con deplesién de CPK en el misculo afecta
do. (17).

Madias y col. practicé mapeo precordial a 46 pacientes con infar-
to agudo del miocardio y se recabaron datos clinicos del paciente, e
lectrocardiograma rutinario y enzimas séricas. Extensidn del infarto
se asocibé a elevacidn abrupta de la suma de elevacidn del segmento -
ST en dos casos sin presentar cambios en el electrocardiograma ruti-
nario y por otro lado el electrocardiograma rutinario tué superior al
mapeo para detectar extension del infarto de caradiafragmitica. (25),
Como se puede ver, el mapeo precordial no mostré ventajas sobre el e
lectrocardiograma rutinario.

Reese y col. no encontrd correlacidn entre el mapec del segmento
ST y extensién detectada por elevaci6n secundaria de CPKen 20 pacien
tes. (26).

Irvin y Cobb en forma experimental encontraron poca correlacién
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entre los desniveles del segmento STy la disminucibn regionaldel flu
jo sanguineo del miocardio (infarto histolégico). (27).

El segmento ST puede ser alterado por miltiples factores tales co
mo isquemia, alteraciones miocirdicas de potasio, terapia condigital,
pericarditis y aneurisma ventricular. (17). Debido a esto, el mapeo
se invalida en presencia de éstas alteraciones. (25).

Kronenherg y col. estudio 27 pacientes con infarto agudo del -
miocardio y 2/3 de ellos tuvicron reelevacidén significativa del seg-
mento ST y no todos se asociaron a evento clinico.(28). Por lo tanto,
la elevacitn del segmento ST pudo haber sido secundario auna pericar
ditis o isquemia subclinica.

Para fines pricticos se puede decir que el mapeo del segmento ST
aislado no debe ser usado para detectar extensién del infarto. (13).

Cuando se analiza la incidencia de extensi6n de infartodelmidcar
dio se deben excluir los pacientes con insuficiencia cardiaca (edema
pulmonar o choque cardiogénico) ya que ésta por si sola puede produ-
cir extensién del infarto y porque no responde a terapia para evitar
la isquemia. (13).

El choque cardiogénico se presenta en pacientes con infartodel 40%
o mas de la masa ventricular izquierda en 95% de los casos (19 de 20
pacientes estudiados en autopsias). Cuando hay choque cardiogénico y
choque de otra indole, se encuentran células del miocardiodel ventri
culo derecho y del ventriculo izquierdo en diferentes etapas de necro
sis, lo que indica que la lesidn es progresiva por perfusién corona-
ria decreciente ya que la perfusidn coronaria depende de 1la presién
arterial sistémica. (11).

Hasta el momento, la frecuencia con que se presenta la extension-
del infarto del miocardio no estd bien definida.

Rosati, en forma retrospectiva de 797 pacientes con infarto agudo
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del miocardio, detectS extensién del infarto en 11% de los pacientes
en base a dolor recurrente, cambios electrocardiogrificosy elevacidn
enzimitica. (29).

Franker y Col. en forma prospectiva estudiaron 458 pacientes con
infarto agudo del miocardio. La extensi6n del infarto se presentd en
43 de los 458 pacientes (9.4%) haciendose el diagndstico por cuadro
clinico, cambios electrocardiogrificos y elevacién enzimitica. (13).

Rothkopf en forma prospectiva midid creatinofosfoquinasa fraccién-
B cada 12 horas durante 14 dias despuds de la instalacidn del infar-
to agudo. Se considero extensidn del infarto si se presentaba eleva-
ci6n de CPK-B después de haber regresado a la normalidad y éste fend
meno se presentd en 10 de los 43 pacientes (23%) estudiados. De los
10 pacientes que presentaron reelevacién de CK-B, {nicamente en 4 pa
cientes (9%) se documentd clinicamente la extensién. (14).

Kronenberg en forma prospectiva encontrd extensi6én del infarto en
33% de 27 pacientes, teniendo como pardmetro la elevacién del segmen-
to ST en vectocardiografia. (28).

Madias y col., usando criterios clinicos (dolor precordial, arrit-
mias ventriculares y elevacién de CPK) y mapeo del segmento ST encon
tr6 extensidn del infarto en 48% de 25 pacientes con infarto de cara
anterior y en-50% de 10 pacientescon infarto de cara inferior. (25).
Este reporte tiene dos limitantes. En primer lugar, varios de los pa
cientes tenian falla de bomba y no hubo correlacidn entre los cambios
del segmento ST y los camhios enzimfiticos. .

Mathey y Col. encontraren curva anormal de CPK sugestiva de exten
siéh de infarto en 62% de 40 pacientes. (15). Sin embargo estudios -
experimentales en perros han mostrado pobre correlacidn entre el ta-
mafio del infarto por curva de CPK e inspeccién histolégica (23) y no
se puede descartar que la CPK se haya liberado en forma lentaoretra
sada pues-la liberacién de la enzima esta sujeta a la irrigacién del
drea afectada.
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En 1974 Reid y Col. report6 86% de incidencia de extensién de in-
farto en 14 ‘pacientes con infarto del miocardio transmural teniendo
como criterio reelevacién del segmento ST detectade por mapeo precor
dial durante 14 dias postinfarto, y (nicamente el 57% presentd recle-
vacién de CPK. (17).

Hutchins y Bulkley efectuaron autopsia a 76 pacientes que murieron
30 o menos dias después dec un infarto agudo del miocardio y encontra
ron extensidén del infarto en 17% de los casns. L1 diagnéstico clini-
co (nuevo dolor, reelevacionde’ segmeato &, reelevacién de CPK e in
cremento de la insuficiencia cardiaca congestivo venosa) se hizo en
el 18% de los pacientes. (12). Se debe mencionar que la poblacién es
tudiada fué muy selecta pues no se revisé la frecuencia de 8ste fend

meno en los pacientes que sobrevivieron el infarto.

Con lo mencionado hasta este momento podemos ver que la incidencia de
extensiéndel infarto del miocardio varia grandemente dependiendo de la
poblacién estudiada, el metodo de deteccidn y criterios de diagnésti
co usados. Todo hace suponer que cuando se usa el cuadro clinico se
subestima y cuando se usa la elevacién total de CPK y mapeo precor--

dial del segmento ST se sobreestima la incidencia de extensidn.

Rothkopfy Col., mediante determinacién seriada de CK-B encontrd -
extensién de infarto en 10 de 43 pacientes con infarto agudo del mio
cardio. Se analizaron factores de riesgo coronario (tabaquismo, dia-
betes mellitus, hipertensi6n arterial, infarto del miocardio previo)
entre los pacientes con extensidn del infarto y los que no presenta-
ron la extensién y no se encontrd diferencia estadisticamente signi-
ficativa. (14).

Franker y Col. encontrd que la extensién del infarto fué mis fre-
cuente en pacientes con insuficiencia cardiaca, hipertensién arte- -

rial y diabetes mellitus. (13).

En nuestro estudio se encontrfque la extension del infarto fuémis
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frecuente en pacientes de mayor edady enlos pacientes con diabetes -
mellitus,
la extensién del infarto se puede presentar horas o dias despfies-

del infarto agudo del miocardio.

Reid y Col. reporté que la extensidn se presentd como promedio 5.8

dias después del infarto agudo. (17).

Franker encontrd que la extensidn se presentd a los 3.4 dias (ran
go de 30 horas a 11 dias) después del infarto agudo del miocardio.
(13). Por otro lado Rothkopf dectectd la extensién del infarto del 3
al 142 dia postinfarto siendo como promedio de 7 % 3 dias. (14).

En el presente estudio se encontrd la extensién del infartola 22
dias después del infarto agudo del miocardio (7.3 dias como promedio). -
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RESUMEN

Se revisaron los expedientes de 300 pacientes internados en el Hos
pital de Cardiologia y Neumologia 'Luis Méndez'' del Centro Médico na
cional con diagndstico establecido de infarto agudo del miocardio.
Se hizo diagnfstico de extensidn de infarto cuando se presentd:

1. Un nuevo evento clinico tal como deterioro hemodindmico rfpido, -
dolor precordial o insuficiencia cardiaca 1 a 30 dias después del
infarto agudo.

2. Cambios electrocardigrificos como nueva Q, disminuciéndela R y/o
cambios evolutivos del segmento ST.

3. Nueva elevacidn de CPK

Se excluyeron los pacientes con choque cardiogénico.

De los 300 pacientes, 20 presentaron extensién del infarto (6.7%)
y la extensi6n se presentd 1 a 22 dias después del infarto agudo del
miocardio (promedic 7.3 dias). Se escogi6 un grupo control de 20 pa-
cientes con infarto agudo del miocardio pero sin extensién del infar
to. No se encontr6 diferencia estadisticamente significativa entre
los dos grupos en antecedentes de angina estable, angina inestable,-
infarto antiguo del miocardio, nien factores de riesgo coronario ta-
les como sexo, tabaquismo, hipertensidn arterial, .ni hiperlipidemia.
Tampoco se encontrd diferencia de importanciaenla clasificacién: de
Kimball y Killip, la localizacibén del infarto agudo del miocardio, -
presencia de arritmias, nivel miximo de CPK y tratamiento administra
do en ambos grupos.

Se encontrd extensi6n de infarto del miocardio mis frecuente en pa
cientes de mayor edad. Los pacientes con extensién del infarto tuvie
ron edad promedio de 62 afios (rango 32-80 afios) y los pacientes del
grupo control tuvieron edad promedio de 57 afios (rango 35-72 afios).
(p menor de 0.005).
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La extensidn del infarto también fué mis frecuente en los pacien-
tes con diabetes mellitus. Nueve de los pacientes con extensién del
infarto tenian diabetes mellitus mientras queenel grupo control dos
tenian diabetes. (p menor 0.05).



No. DE PACIENTES

EXTENSION DE INFARTO DEL MIOCARDIO

X: 7.3 (1 a 22) dias
I
e
4= .0. s —
M= D.‘ ... ...
"l u.o l‘- . . ..0 ..' ) '.0
1-2 5-6  7-8  9-10 11-12 13-14 15-16 17-18 19-20° 21-22 DIAS

CUADRO No. ( 1) TIEMPO DE PRESENTACION DE EXTENSION DE INFARTO
DEL MIOCARDIO
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EXTENSION DE INFARTO DEL MIOCARDIO

G. PROBLEMA G. CONTROL

Sexo M 14 17

F 6 13
Tabaquismo 13 16
H. A. S. 10 9
Hiperlipidemia 44% 424
Edad + 62 (32-80) 57 (35-72)
D. M. ++ 9 2

+ = p. menor de 0.005
++ = p. menor de 0.05

CUADRO No. ( 2 ) FACTORES DE RIESGO CORONARIO
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EXTENSION DE INFARTQ DEL MIOCARDIO

G. PROBLEMA G. CONTROL
ANGINA ESTABLE 3 3
ANGINA INESTABLE 9 6
1. M. ANTIGUO 3

CUADRO No. ( 3 ) ANTECEDENTES DE TIPO SINDROME CORONARIO
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EXTENSION DE INFARTO DEL MIOCARDIO

GRUPO CONTROL GRUPO PROBLEMA
REPOSO 8.1 (5-10) dfas 8.3 (4-15) dias
DILATADORES 100% 90%
ANTICOAGULANTES 554 70%
B BLOQUEADORES 404 203
Ca ANTAGONISTAS 103 159

CUADRO No. ( 4 ) TRATAMIENTO



A

EXTENSION DE INFARTO DEL MIOCARDIO

REPOSO EN EXTENSION EN
DIAS DIAS
1. 4 7
2. 5 5
3. 5 18
4. 6 15
5, 7 16
6. 9 13

CUADRO No. { 5 ) SEIS PACIENTES PRESENTRON EXTENSION POSTERIOR
A SUSPENDER EL REPOSO ABSOLUTO.
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EXTENSION DE INFARTO DEL MIOCARDIO

CUADRO No. (6 )

1¥
=
113 (1
esEas :
9 4444
st 4;4’: i
1111 v +
Aatttaidtiady fizH
e =y
ANTES DE LA DESPUES DE LA
EXTENSION EXTENSION
GRUPO PROBLEMA

CLASTFICACION SEGUN KIMBALL Y KILLIP
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EXTENSION DE INFARTQO DEL MIOCARDIO

GRUPO ...I.I.I.C.l.O'I.O.l.'.l.!.l L N ) '.o o.' . .. 13

CONTROL 0* %oy .t e a ettt ettt

GRUPO ..-.-.o...c.o.o.a.o.c.c.n.] 7
PROBLEMA t o [0 o o o o o o o o o o o,

CUADRO No. ( 7 )  ARRITMIAS



26

EXTENSION DE INFARTO DEL MIOCARDIO
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