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Acute myocardial infarction in young patients

Dr. Rolando Castellanos Rojas; Dr. Ismael Ferrer Herrera; Dr. Leandro A.
Segura Pujal; Dr. Manuel Remigio Ojeda Matias; Dr. Dayanny Fernandez

Romero

Hospital Universitario Manuel Ascunce Domenech. Camagiey, Cuba.

RESUMEN

Fundamento: los pacientes jovenes con infarto agudo del miocardio representan un
reto especial para los sistemas de salud, por la profunda repercusién que provoca esta
enfermedad desde el punto de vista psicoldgico y econémico.

Objetivo: exponer tres casos menores de 45 afios con infarto agudo del miocardio y
los factores de riesgo cardiovasculares encontrados.

Caso clinico: caso 1. Paciente masculino de 42 afos con antecedente de hipertension
arterial, comenzé con dolor precordial de moderada intensidad que aparecia al
esfuerzo fisico moderado de dos dias de evolucién, el dolor se intensificé y acudié al
cuerpo de guardia. Caso 2. Varon de 37 afios con antecedente de hipertension arterial
no tratada, obesidad, fumador y triglicéridos elevados, acudid a consulta del cuerpo de
guardia por presentar dolor precordial de aparicién subita después de un esfuerzo
fisico intenso, irradiado a cuello, mandibula y brazo izquierdo, acompafiado de

sudoracion, frialdad y sensacidon de muerte. Caso 3. Paciente femenina de 38 afnos de
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edad, con antecedentes de diabetes mellitus tipo dos e hipertension arterial, que
después de haber asistido a consulta del médico de la familia y del internista, por
presentar dolor precordial, es enviada a la consulta de cardiologia con el diagndstico de
dolor precordial para estudio.

Conclusiones: se detectaron como factores de riesgo la hipertensién arterial, la
dislipidemia, diabetes mellitus tipo dos y la obesidad, ademas de los antecedentes

familiares de primer orden de cardiopatia en menores de 50 anos.

DeCS: INFARTO DEL MIOCARDIO; ISQUEMIA MIOCARDICA; FACTORES DE RIESGO;
ADULTO; INFORMES DE CASOS.

ABSTRACT

Background: young patients with acute myocardial infarction are a special challenge
for health systems because of the deep repercussion that it causes from the
psychological and economic points of view.

Objective: to present the cases of three patients younger that 45 years old with acute
myocardial infarction, as well as the cardiovascular risks that were founded.

Clinical case: case 1 A forty-two-year-old male patient with a history of high blood
pressure that started with a precordial pain of two days of evolution and moderate
intensity that appeared when making moderate physical effort. The pain intensified so
the patient came to the emergency room. Case 2 A thirty-seven-year-old male patient
with a history of non-treated high blood pressure, obesity, smoking habits and high
levels of triglycerides came to the emergency room with precordial pain that appeared
suddenly after making an intense physical effort. The pain spread to the neck, jaw and
left arm; the patient also presented perspiration, coldness and felt like dying. Case 3 A
thirty-eight-year-old female patient with a history of type two diabetes mellitus and
high blood pressure that after going to the consultation of the family physician and to
the consultation of the internist presenting precordial pain is sent to the consultation of
cardiology with the same diagnosis for being studied.

Conclusions: high blood pressure, dyslipidemia, type two diabetes mellitus and
obesity were detected as risk factors, along with the family history of first order of

cardiopathy in patients younger than 50 years old.
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DeSC: MYOCARDIAL INFARCTION; MYOCARDIAL ISCHEMIA; RISK FACTORS; ADULT;
CASE REPORTS.

INTRODUCCION

La definicién actual de infarto agudo de miocardio requiere el hallazgo de un patrén de
ascenso o descenso en los valores de algin biomarcador de dafio o necrosis
miocdardica, preferiblemente por sus altas sensibilidad y especificidad (troponina). Se
diagnostica un infarto agudo del miocardio (IAM), cuando en un contexto clinico que
indigue o sea compatible con isquemia miocardica, al menos uno de los valores de
troponina esta situado por encima del percentil 99 del limite superior de referencia
seguin el método utilizado en cada laboratorio.! Si la medicién de la troponina no esta
disponible, se recomienda como mejor alternativa la busqueda de un patrén similar en

los valores de la fraccién MB de la creatincinasa (CK-MB) por el método masa.®®

La enfermedad coronaria (EC) es la causa individual mas frecuente de muerte en todos
los paises del mundo. Mas de 7 millones de personas mueren cada afio como
consecuencia de la cardiopatia isquémica, lo que corresponde a un 12,8 % de todas las
muertes. La incidencia de ingresos hospitalarios por IAM con elevacién del segmento
ST (IAMCEST) varia entre los paises. ’ La enfermedad coronaria prematura es un
fendmeno poco frecuente en paises industrializados en los cuales se reportd una
prevalencia de 10 %.%'° Mientras que en paises no industrializados fue de 20 %.!! Se
dice que este comportamiento se relaciona con la acelerada urbanizacién e
implementacién de estilos de vida occidental en los paises del tercer mundo en los
Gltimos afios, lo cual llevd a cambios nutricionales y a la adopcion de una vida
sedentaria, junto con un incremento en la prevalencia de los factores de riesgo clasicos

de enfermedad aterosclerética.!?

Innumerables procesos pueden afectar las arterias coronarias y provocar un IAM, entre
estos se encuentran las oclusiones, que pueden ser consecuencias de embolizaciones y
pueden alojarse en la arteria descendente anterior, estas embolias pueden ser causa
de endocarditis infecciosa y de tipo trombodtica no bacteriana, trombos murales,

protesis, neoplasias, aire inducido en el momento de la cirugia cardiaca, depédsitos de
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calcio por manipulacién de valvulas calcificadas y como consecuencia de traumatismo
de la pared toracica. Otras enfermedades como las vasculitis y diversos procesos
inflamatorios pueden ocasionar anomalias de las coronarias y predisponer a una
ateroesclerosis, los datos epidemioldgicos sugieren que las infecciones por virus, en

especial, el coxsackie B puede ser causa rara de IAM.

En ocasiones las enfermedades virales anteceden a la apariciéon de un IAM en personas
jévenes, en quienes mas tarde se comprueba que tienen arterias coronarias normales.
13 La aortitis sifilitica puede ocasionar estrechamiento de uno o ambos orificios del
nacimiento de las coronarias, en tanto que la arteritis de takayasu puede obstruir los
vasos mencionados. La arteritis necrosante, la poliarteritis nudosa y el sindrome
ganglionar mucocutaneo o sindrome de Kawasaki, el lupus eritematoso sistémico y la
arteritis de células gigantes ocasionan oclusiéon de las coronarias. Los niveles de
radiacion terapéutica mediastinica pueden engrosar e hialianizar las paredes de las

coronarias y mas tarde provocar un IAM.

El consumo de cocaina se ha visto asociado a IAM con coronarias normales. Se ha
documentado IAM después de la aplicacion tdépica de esta sustancia en las
septoplastias nasales y en neonatos cuyas madres consumieron esta sustancia durante
el embarazo. La cocaina puede producir un IAM por tres mecanismos:
1. Incremento del consumo de oxigeno, debido al aumento de la frecuencia
cardiaca y la tension arterial.
2. Produce vaso espasmo y trombosis, lo que provoca disminucion del flujo
coronario.
3. Causa miocarditis activa (tiene efecto toxico directo sobre los miocitos). En
dosis muy alta puede ocasionar insuficiencia cardiaca y muerte subita por

necrosis extensa de los miocitos.

Casi un 6 % de todos los pacientes con IAM y tal vez hasta el cuadruple de este
porcentaje, entre los menores de 35 anos con este diagndstico, no tienen

ateroesclerosis coronaria demostrada por arteriografia o en la necropsia.'*

Las personas con IAM y coronarias angiograficamente normales tienden a ser jovenes
y mostrar relativamente pocos factores de riesgo coronario. En otras ocasiones tienen
antecedentes de ser fumadores, generalmente no tienen historia anterior de angina de

pecho antes del IAM y el infarto en estos pacientes no va precedido de prodromos. Alun
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asi los datos clinicos, de laboratorio y electrocardiograficos son iguales a los que se
observa en la mayoria de los individuos con infarto que muestran arteriopatia

coronaria clasica de tipo ateroesclerético y obstructivo.

En los pacientes que se recuperan, se demuestran discinesia e hipocinesia en regiones
determinadas, segun la angiografia del ventriculo izquierdo. Muchos de estos casos son
producto de espasmos coronarios, tal vez con alguna disfuncién endotelial o unas
placas pequenas que no se identifican mediante angiografia. Otras posibles causas son
los émbolos coronarios (provenientes de un trombo mural, de un prolapso de la valvula
mitral o de un mixoma), arteriopatia coronaria de pequefios vasos coronarios o en
vasos muy finos que no se puedan identificar por angiografia. Diversos cuadros
hematoldgicos que ocasionan trombosis in situ en presencia de coronarias normales
(policitemia vera, cardiopatia ciandtica con policitemia vera, anemia drepanocitica,
coagulacion intravascular diseminada, trombocitosis y puUrpura trombocitopénica
trombodtica. Mayor demanda de oxigeno tirotoxicosis, uso de anfetaminas). Hipotensién
secundaria a sepsis, pérdidas sanguineas o agentes farmacoldgicos. Variantes
anatomicas como el origen andmalo de una coronaria, fistulas arteriovenosas coronaria

0 un puente miocardico. ¢+ 17

El objetivo de este trabajo es exponer tres casos menores de 45 afios con infarto

agudo del miocardio y los factores de riesgo cardiovasculares encontrados.

CASOS CLINICOS

Caso I

Paciente masculino de 42 anos, mestizo, trabajador de la salud publica con
antecedente de hipertension arterial (HTA) controlada con hidroclorotiazida 25 mg
diario y enalapril 20 mg dos veces al dia. Comenzd con dolor precordial de moderada
intensidad, que aparecia al esfuerzo fisico y que se aliviaba con reposo, después de
dos dias de evolucién el dolor se intensificé y acudié al cuerpo de guardia del Hospital
Universitario Manuel Ascunce Domenech.

Examen fisico: mucosas humedas y coloreadas, tejido celular subcutdneo. No
infiltrado.

Aparato respiratorio: murmullo vesicular, normal y frecuencia respiratoria 18 por

minuto.

671



Aparato cardiovascular: area cardiaca normal, latido de la punta no visible ni palpable,
pulsos periféricos normales, presién arterial de 160- 100 mm de mercurio. Ruidos
cardiacos ritmicos de buen tono, no soplos, primer y segundo ruidos cardiacos

normales, no hay tercer ni cuarto ruido. Resto del examen fisico normal.

Examenes de laboratorio

Hemoglobina: 13,6 g x L. Leucograma: 6 x 10 ° L. Neutréfilos: 55 %. Linfocitos: 30 %.
Monocitos: 5 %. Eosindfilos: 2 %. Conteo de plaquetas: 155 x 10 ° I.

Glucemia: 3,7 mmol- L. Creatinina: 87 mmol x L. Colesterol: 6,5 mmol x L.
Triglicéridos 2,6 mmol x L.

Prueba de esfuerzo se realiza en estera. Protocolo de Bruce modificado. Llega a la
frecuencia submaxima programada sin sintomas, respuesta hipertensiva normal, no

hay alteraciones del segmento ST-T, doble producto en limites normales.

Rx térax: normal.

Electrocardiograma: necrosis de la pared inferior.

Ecocardiografia: hipocinesia de la pared inferior, fraccion de eyeccion, 45 %.
Valvulas normofuncionantes, no masas, no derrames. Cavidades cardiacas de tamaro

normal.

Caso II

Varon de 37 anos con antecedente de HTA no tratada, obesidad, fumador vy
triglicéridos elevados. Acudid a consulta del cuerpo de guardia del Hospital
Universitario Manuel Ascunce Domenech, por presentar dolor precordial de aparicién
subita después de un esfuerzo fisico intenso, irradiado a cuello, mandibula y brazo

izquierdo, acompanado de sudoracion, frialdad y sensacién de muerte.

Examen fisico

Mucosas: humedas y coloreadas.

Tejido celular subcutaneo: no infiltrado.

Aparato respiratorio: murmullo vesicular normal y frecuencia respiratoria 16 por
minuto.

Aparato cardiovascular: area cardiaca normal, latido de la punta no visible ni palpable,
pulsos periféricos normales, presion arterial 150- 100 mlhg. Ruidos cardiacos ritmicos

de buen tono no soplos, primer y segundo ruidos cardiacos normales, no hay tercer ni
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cuarto ruido. Abdomen globuloso no doloroso a la palpacién. Resto del examen fisico

normal.

Examenes de laboratorio

Hb: 14,2 g x L. Leucograma: 8 x 10 ° L. Neutréfilos: 65 %. Linfocitos: 28 %.
Monocitos: 4 %. Eosindfilos: 3 %. Conteo de plaquetas: 150 x 10 ° L.

Glucemia: 6,7 mmol- L. Creatinina: 88 mmol x L. Colesterol 7,1 mmol x L.
Triglicéridos: 2,6 mmol x L. Acido urico: 344 mmol x L.

Prueba de esfuerzo se realiza en estera. Protocolo de Bruce modificado. Dolor
precordial en la cuarta etapa. Respuesta hipertensiva normal, depresion de cuatro

milimetro del segmento ST, descendente rapido de V1 a V4.

Rx téorax (TELE): normal.
Electrocardiograma: se observa supra desnivel del segmento ST en V1 a V3
Ecocardiografia: cavidades cardiacas de tamafio normal, valvulas normofucionantes,

no masas, no derrames. Fraccion de eyeccion, 63 %.

Caso III

Paciente femenina de 38 afios de edad, blanca, 68 kg de peso y una talla de 167 cm,
profesional de la salud, con antecedentes de diabetes mellitus tipo dos y HTA. Después
de haber asistido a consulta del médico de la familia y del internista en tres ocasiones,
por presentar dolor precordial con las siguientes caracteristicas (opresivo que irradiaba
a la mandibula y brazo izquierdo acompafnado de sensacién de desmayo, que aparecia
al esfuerzo moderado como subir escaleras, montar bicicleta y aliviaba al reposo y
tenia una duracion de 20 minutos) es enviada a la consulta de cardiologia con el

diagnéstico de dolor precordial para estudio.

Examen Fisico

Se observo con buen estado general, mucosas: hiumedas y coloreadas.

Tejido celular subcutaneo: no infiltrado.

Aparato respiratorio: frecuencia respiratoria de 17 respiraciones por minuto, no
estertores.

Aparato cardiovascular: area cardiaca normal, latido de la punta no visible ni palpable.
Pulsos periféricos normales. Frecuencia cardiaca 80 por minutos y presion arterial de
120-80 milimetros de mercurio. Ruidos cardiacos ritmicos de buen tono, primer y

segundo ruido cardiaco normal. No hay tercer ni cuarto ruido. No soplos.
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Abdomen: blando depresible, no doloroso. Resto del examen fisico normal.

Examenes de laboratorio

Hemoglobina: 14,0 g x L. Leucograma: 8 x 10 ° L. Neutréfilos: 75 %. Linfocitos: 38 %.
Mondcitos: 5 %. Eosindfilos: 3 %. Conteo de plaquetas: 150 x 10 ° L. Glucemia:
9,7mmol x L. Creatinina: 88mmol x L. Colesterol: 5,4mmol x L. Trigliceridos: 2,3mmol
X L.

Rx térax: normal.

Electrocardiogram: se observa segmento ST con supradesnivel de 2mm V1 a V4
Prueba de esfuerzo se realiza en estera. Protocolo de Bruce modificado. Dolor
precordial, disnea, fatiga intensa en la tercera etapa, crepitantes en base pulmonar,
poca respuesta hipertensiva, depresion de tres milimetros del segmento ST
descendente rapido de V1 a V5.

Ecocardiografia: cavidades cardiacas normales, no masas, no derrames. Fraccion de

eyeccion. 35 % con hipocinesia del apex, no trombo, valvulas normofuncionante.

DISCUSION

Por décadas, se pensaba equivocadamente que los ataques al corazén eran un
padecimiento exclusivo de las personas mayores como resultado de su edad. Sin
embargo, en los Ultimos afios y debido fundamentalmente al cambio en el estilo de

vida, la incidencia de infartos entre los jovenes ha aumentado.*®

Se considera que el aumento del IAM a medida que avanza la edad es explicable ya
gue aumenta el grado de aterogénesis y por esto una mayor probabilidad de sufrir un
IAM, 1

El sexo masculino predomina en la mayoria de los pacientes infartados a estas edades.
Estos resultados se explican teniendo en cuenta la proteccion estrogénica que estd
presente en las mujeres durante su vida fértil, ya que la mayoria de las mujeres antes

de los 50 afios todavia se encuentran en la misma.?°

En los pacientes con IAM, menores de 50 afios, el componente genético se ha

estimado que contribuye entre un 20-40 %. Multiples estudios evidencian que el riesgo
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en hermanos de pacientes con manifestaciones de cardiopatia isquémica menores de
50 afios es entre 2-5 veces mayor que en individuos controles. Existen varias
alteraciones genéticas que aparecen en diversas familias que pudieran explicar la
predisposicion de padecer IAM, entre estas encontramos la asociacién entre el
polimorfismo 4G/5G en el gen del inhibidor del activador del plasminégeno. No
obstante existen varios estudios con resultados que no coinciden con los de este. 21"%*

Las dislipidemias se consideran junto al tabaquismo como los dos principales factores
de riesgos en los pacientes con IAM en menores de 50 afios. Por cada 1 mmol/L de
aumento en los mismos, el riesgo de enfermedad coronaria aumentd en 37 % en

mujeres y 14 % en hombres. #

Segun un estudio realizado en Espafia, en los jovenes, los factores de riesgo son el
tabaco, presente en un 76,78 % de los casos, y la dislipidemia, hallada en un 50,21 %
de los pacientes. En el caso de los mayores de 46 anos, la hipertension arterial se halla
en un 47,72 % de los pacientes; la dislipidemia, en un 35,79 %; la diabetes mellitus,
en un 28,09 % y el tabaco, en un 24,46 %.%® Otro dato relevante del estudio es la gran
prevalencia de IAM prematuro entre los hombres. En Espafia, alrededor del 90 % de
los infartos de miocardio que se producen en personas menores de 46 afios y se

presenta en hombres.

La obesidad es otro de los factores de riesgo que se ve asociado a IAM en pacientes
menores de 50 afios y asi lo demuestra un estudio realizado por Croymans DM, et al®’
y por Melki D, et al,?® donde se demostré un aumento del grosor de intima media de la
carétida y asociacion con el sindrome metabdlico, ademas de alto riesgo de

enfermedad cardiovascular.

CONCLUSIONES
Se pudo observar la presencia de factores de riesgo coronario en estos pacientes como

la HTA ,dislipidemia, obesidad, tabaquismo y la diabetes mellitus, como causa de IAM

en adultos jovenes.
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