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Resumen

Las enfermedades del sistema circulatorio constituyen la primera causa de muerte en el mundo. En Colombia, la enfermedad
cardiaca isquémica se ubica como la principal causa de muerte, tanto en hombres como en mujeres. En la poblacion feme-
nina es la causa de mas de la mitad de las muertes, cercana al 53%. La enfermedad isquémica en jévenes, definidos como
aquellos menores de 45 afios, se ha descrito en cohortes en hasta un 11,6%, con una menor tasa de mortalidad. La dificul-
tad para el abordaje de estos pacientes es mayor, dado que, al consultar al servicio de urgencias, pocas veces se sospecha
enfermedad cardiaca isquémica.

Palabras clave: Infarto del miocardio. Sindrome coronario agudo. Enfermedad arterial coronaria. Aterosclerosis. Trombosis
coronaria.

Abstract

The diseases of the circulatory system constitute the leading cause of death in the world. In Colombia, ischemic heart disea-
se is the main cause of death, both in men and women, being within the group of women the cause of more than half of the
deaths, close to 53%. Ischemic disease in young people, defined as those under 45 years old, has been described in cohorts
around to 11.6%, with a lower mortality rate. The difficulty in addressing these patients is higher, given that, when consulting
the emergency department, ischemic heart disease is rarely suspected.
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Introduccion Los principales motivos de consulta por “dolor en el

pecho” en adultos jovenes son de causa musculo-es-

El sindrome coronario agudo en el adulto joven viene quelética, sequido de causas pulmonares, psiquiatricas
en aumento'. En series de los afos noventa se descri- y cardiacas®.

bia una prevalencia del 2 al 8%, entre el 2000-2010 fue  Para acercarse a la enfermedad cardiaca isquémica

del 10 al 17%?2, pero ahora, en cohortes mas recientes, como motivo de dolor torécico se deben tener en cuen-

se describe una prevalencia que alcanza el 32%. ta los factores de riesgo descritos para esta poblacion.
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Los factores de riesgo tradicionales en el adulto joven
son consecuencia del cambio en los comportamientos
alimenticios, pérdida de habitos de vida saludable, se-
dentarismo y estrés*.

El adulto joven puede sufrir un infarto tipo 1 o tipo
2°. Del tipo 1 se encuentra la aterosclerosis temprana
y el infarto trombético; mientras que del tipo 2 encon-
tramos el vasoespasmo coronario, la diseccién coro-
naria, la enfermedad microvascular o alteraciones en
la oferta y la demanda de oxigeno al musculo cardiaco.
La razén de probabilidades (OR, del inglés odds ratio)
descrita en la literatura para infarto en adultos jévenes
se describe en la tabla 1.

Aterosclerosis coronaria

Es una enfermedad inflamatoria crénica caracteriza-
da por disfuncion endotelial, depésito de lipidos en la
intima, proliferacion de células del musculo liso, apop-
tosis, necrosis celular e inflamacion local y sistémica
que implica contribuciones clave a la inmunidad innata
y adaptativa. El equilibrio entre las respuestas infla-
matorias proaterogénicas y antiinflamatorias ateropro-
tectoras estda modulado por una compleja red de
interacciones entre los componentes vasculares y las
células inmunes, que incluyen monocitos, macréfa-
gos, células dendriticas, células T, B y espumosas.
Estas interacciones modulan la progresion y la estabi-
lidad de la lesion aterosclerdtica®. Generalmente, el
curso es de por vida, inicialmente asintomatico, pero
en su trayecto puede finalizar dando lugar a infarto de
miocardio, accidentes cerebrovasculares y enfermedad
vascular periférica. En sus etapas iniciales, invariable-
mente tiene una morfologia caracteristica focal de una
placa, mientras que la histologia de la lesién avanzada
revela un engrosamiento de la capa intima de la pared
arterial por células subendoteliales que secretan cola-
geno y musculo liso, formando una capa fibrosa, ma-
sas de macrofagos espumosos y colesterol extracelular
en su aspecto externo’.

Las primeras etapas de la enfermedad se caracteri-
zan por una disfuncion endotelial vascular; los leuco-
citos se reclutan en el endotelio y expresan citocinas
proinflamatorias. A esto le sigue la infiltracién de mo-
nocitos en la pared vascular y su maduracion en ma-
créfagos, que incorporan lipidos y se convierten en
células espumosas. El siguiente paso en la cascada
aterogénica implica la infiltracion de células muscula-
res lisas en la intima. A medida que las placas se
desarrollan y maduran, restringen el flujo sanguineo al
reducir el didmetro de la luz, y son propensas a la

Tabla 1. Factores de riesgos asociados con infarto en el
adulto joven

Tabaquismo 3.58
Presion arterial diastélica 1.61
Estrés personal 1.8
Estrés financiero 1.8
< 1 porcion de fruta al dia 1.4
< 1 porcién de vegetales al dia 1.8
< 1 porcion de pescado por semana 1.5
> 8 onzas de bebidas azucaradas por dia 1.6
Consumo de cocaina 35 — 40 afios 23
Consumo de cocaina 45 - 54 afios 33
Consumo de anfetaminas 2.09
Obesidad 1.91
LES en mujeres edad 35-44 afios 52.43
Presencia de anticoagulante lGpico 2.08

20dds ratio; "Lupus Eritematoso Sistémico.

ruptura. La ruptura posterior expone el contenido de la
placa altamente trombogénica a la sangre, lo que con-
duce a la formacion de trombos intravasculares®. Este
proceso no solo esta relacionado con enfermedad de-
generativa en la edad adulta, sino que comienza des-
de la edad pediatrica, por lo que muchos pacientes
jovenes presentan manifestaciones clinicas de la
enfermedad.

La aterosclerosis ha sido descrita desde edades muy
tempranas. En un estudio con 2876 autopsias en pa-
cientes de 15 a 34 afos, encontraron que en la aorta
se presentaron lesiones de aterosclerosis en un 20%
entre 15-19 afios y un 40% entre 30-34 afios, mientras
que en las arterias coronarias en un 10% entre 15-19
afios y en un 30% entre 30-34 afos. Los principales
factores de riesgo asociados a estos cambios fueron
niveles de colesterol no HDL = 160 mg/dI, colesterol
HDL < 35 mg/dl, tabaquismo, presién arterial media
> 110 mmHg, indice de masa corporal > 30 kg/m?y
hemoglobina glicada > 8%°.

Los factores de riesgo cardiometabdlico asociados
con el desarrollo de resistencia a la insulina, como
obesidad, hipertensién y dislipidemia, promueven el
desarrollo de aterosclerosis. Estos factores de riesgo
cardiovascular no solo son evidentes en la juventud,
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sino que siguen hasta la edad adulta. Infortunadamen-
te, los cambios vasculares relacionados con factores
de riesgo ocurren desde temprana edad, como se ve en
los datos de las autopsias realizadas a los participantes
en el Estudio del Corazén de Bogalusa, en quienes el
indice de masa corporal, la presion arterial, el tabaquis-
mo y los niveles de colesterol, especificamente el total
de lipoproteina de baja densidad y el colesterol de lipo-
proteina de alta densidad, se asociaron con estrias gra-
sas coronarias y aorticas en sujetos de 2 a 39 anos'’.

Se sabe que la mayoria de los adolescentes no tie-
nen enfermedad cardiovascular evidente; sin embargo,
son muy pocos los que se encuentran libres de facto-
res de riesgo; por ejemplo, en los adolescentes del
programa SOPKARD-15, el colesterol total elevado es-
tuvo presente en el 8% y limite en el 24%, el 8,5% tenia
sobrepeso, el 7,4% eran obesos, el 5% era fisicamente
inactivo y el 16,4% de los nifios y el 23,4% de las nifias
admitian fumar'".

Por otro lado, la descendencia de madres con obe-
sidad debe considerarse poblacion de alto riesgo para
la existencia de disfuncién de las células endoteliales
y la consecuente morbilidad y mortalidad cardiovascu-
lar en la adultez, aunque muchas preguntas siguen sin
respuesta sobre los mecanismos de programacion
subyacentes'.

Segun estudios en los que se disponia de informa-
cion angiografica desde meses hasta afios antes del
evento coronario agudo, se cree que la mayoria de
éstos son el resultado de la ruptura de placas levemen-
te estendticas. Sin embargo, los estudios en serie en
los que los datos angiograficos estaban disponibles en
el pasado y también entre uno a tres meses del infarto,
han aclarado que las lesiones no obstructivas se
agrandaron progresiva y de relativamente rapida antes
de que ocurriera el evento agudo. Los datos de ima-
genes de angiografia por tomografia computarizada no
invasiva han confirmado que las lesiones que no pro-
gresaron voluminosamente con el tiempo, rara vez con-
dujeron a eventos, independientemente de la extensién
de la estenosis luminal o la morfologia basal de placa
de alto riesgo. Por lo tanto, la progresién de la placa
podria proponerse como un paso necesario entre la
aterosclerosis temprana y sin complicaciones, hacia la
ruptura de la placa. Asi mismo, se ha demostrado, de
manera convincente, que la terapia intensiva para re-
ducir los lipidos (hasta un nivel de colesterol de lipo-
proteinas de baja densidad de < 70 mg/dl), detiene la
progresion de la placa. Dada la capacidad actual para
detectar de forma no invasiva la presencia de ateros-
clerosis temprana, la importancia de la progresion de

la placa en la patogénesis del infarto de miocardio y la
eficacia de la terapia de reduccion de lipidos méxima,
se ha sugerido que la progresion de la placa es un paso
modificable en la evolucion de la placa aterosclerética.
Un enfoque personalizado basado en la deteccion de
aterosclerosis temprana puede desencadenar el trata-
miento necesario para prevenir la progresion de la
placa y, por lo tanto, la inestabilidad de esta. En con-
secuencia, este enfoque puede redefinir el paradigma
tradicional de prevencién primaria y secundaria basa-
do en estimaciones de riesgo derivadas de la pobla-
cion, y, potencialmente, puede mejorar los resultados
a largo plazo'.

La alta frecuencia y regionalizacién de las dislipide-
mias en nifios y adolescentes indican la necesidad de
acciones especificas en el manejo y tratamiento de
tales enfermedades por parte del sistema de salud
publica’®. El enfoque para la prevencidn cardiovascular
en esta poblacién es amplio, presta atencion lo antes
posible a los factores sociales, familiares y de desarro-
llo que subyacen a los comportamientos de salud, y
emplea tratamientos conductuales y farmacoldgicos
basados en evidencia cuando sea necesario'". Por for-
tuna, la modificacion del estilo de vida con dieta y
ejercicio altera la historia natural de la aterosclerosis y
mejora la estructura y funcion arterial®.

Trombosis coronaria

El infarto trombético es mas frecuente en los adultos
jovenes que el infarto por aterosclerosis. El tabaquismo
es el factor de riesgo con mayor fuerza estadistica
asociado al sindrome coronario agudo; ademas, se
relaciona con mayor consumo de alcohol y menor hi-
pertension arterial’®.

En un estudio de 156 pacientes admitidos en la uni-
dad de cuidados intensivos con sindrome coronario
agudo trombético con seguimiento a un afo, el 12% no
tenia ningun factor de riesgo tradicional, mientras que
hasta un 43% presentd alguna alteracién en los estu-
dios para trombofilias; el sindrome antifosfolipido fue
la causa mas importante, con un 12%. Cabe destacar,
en este estudio, que el compromiso trombdético solo
afectd un vaso en el 61% de los casos.

Los pacientes con enfermedades autoinmunes,
principalmente artritis reumatoide, lupus eritematoso
sistémico (LES) y sindrome antifosfolipido, tienen ma-
yor riesgo de complicaciones cardiovasculares por
disfunciéon endotelial, actividad de la enfermedad y
efectos adversos del tratamiento (principalmente por
los glucocorticoides).
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Las mujeres con edad entre los 35 y 44 anos con
LES, tienen un RR de 52.43'" para infarto del miocardio
y un riesgo global de 2.66 sobre lo esperado basado
en la calificacién de riesgo de Framingham'®. Los prin-
cipales factores de riesgo para infarto en el LES son
actividad de la enfermedad, antiADN elevado, consu-
mo de complemento y la presencia de anticoagulante
lUpico'.

Los anticuerpos antifosfolipidos, particularmente el
anticoagulante IUpico, pueden aumentar los eventos
cardiovasculares a través de la hipercoagulabilidad, y
generar un infarto trombdtico; el aumento del riesgo
por la presencia de este anticuerpo es de 2.08" y se
destaca que la presentacion clinica mas usual en el
sindrome antifosfolipido es el sindrome coronario agu-
do sin elevacion del segmento ST2C.

Se han asociado otras trombofilias, como la hiperho-
mocisteinemia asociada al factor V de Leiden y pro-
trombina, pero el estudio de estas y otras trombofilias
hereditarias no suele hacerse de forma sistematica por
su baja prevalencia, costos elevados y dificultad en la
interpretacion de las pruebas?'.

Vasoespasmo coronario

También llamado angina vasoespastica, correspon-
de a un amplio espectro de enfermedades con formas
de presentacion heterogénea. Puede ocurrir en pacien-
tes con o sin aterosclerosis coronaria y se caracteriza
por la aparicion de vasoespasmo en las arterias epi-
cardicas que se induce durante una prueba de provo-
cacion de vasoespasmo y que lleva a disfuncion
microvascular. La forma de presentacién usual se ca-
racteriza por dolor toracico en reposo, pero puede de-
butar como un cuadro de angina inestable, sindrome
coronario agudo, arritmias cardiacas, sincope o0 muerte
subita.

El espasmo coronario se ha considerado una enfer-
medad caracteristica de mujeres postmenopdausicas de
mediana edad o de ancianos; sin embargo, dado que
puede desencadenarse tras el consumo de sustancias
psicoactivas, puede presentarse en pacientes jovenes
de cualquier sexo.

En general, la mayoria de pacientes con vasoespas-
mo coronario tienen entre 40 a 70 afos. Los factores
de riesgos descritos clasicamente para el vasoespas-
mo son el tabaquismo y la elevacion de la PCR; no obs-
tante, puede ser precipitado por mdltiples factores, como
estrés emocional o fisico, consumo de alcohol, deficien-
cia de magnesio, consumo de sustancias psicoactivas,
agentes simpaticomiméticos o parasimpaticomiméticos,

medicamentos vasoconstrictores o alcaloides derivados
del ergot?2.

El consumo de sustancias psicoactivas, principal-
mente cocaina, anfetaminas y bebidas energéticas,
puede desencadenar espasmo de las arterias corona-
rias. La cocaina, de mayor uso en el género masculino,
genera vasoconstriccion de las arterias coronarias y
acelera el proceso de aterosclerosis, con lo cual au-
menta el riesgo de infarto con un OR de 3.03%. Las
anfetaminas, como el éxtasis, duplican el riesgo de
infarto (OR: 2.09)** y otras sustancias psicoactivas,
como la marihuana, también se han asociado con va-
soespasmo relacionado con disfuncién endotelial, por
lo que se ha reportado en multiples casos de angio-
grafias normales, y se sugiere al vasoespasmo como
un mecanismo asociado. Lo mismo se ha reportado
con algunos cannabinoides sintéticos como K2/spice,
bonsai, entre otros?.

Asi mismo, el consumo de bebidas energéticas mayor
o igual a 1 litro®® puede ocasionar efectos adversos mo-
derados 0 severos, como espasmo arterial coronario,
trombosis coronaria y arritmias por prolongacion del QT2

El diagndstico de vasoespasmo coronario incluye la
realizacion de un electrocardiograma de 12 derivacio-
nes durante el episodio de dolor tordcico, test de ejer-
cicio y ecocardiografia, de ser necesario. Cuando se
realiza angiografia coronaria, esta se encuentra sin
hallazgos anormales significativos en las arterias epi-
cardicas; en estos casos, los pacientes son candidatos
a una prueba de provocacién de vasoespasmo, lo cual
involucra la administracién de un medicamento duran-
te la angiografia. A pesar de los riesgos que pueda
generar dicha prueba, es dificil diagnosticar vasoes-
pasmo coronario sin tener presente una prueba de
provocacion positiva.

El prondstico a largo plazo del paciente con angina
vasoespastica generalmente es bueno; sin embargo,
se ha demostrado un rol patogénico del espasmo co-
ronario en el desarrollo progresivo de aterosclerosis.
Se han reportado arritmias letales posteriores a va-
soespasmo coronario en multiples vasos, como ta-
quicardia ventricular, fibrilacion ventricular, bloqueos
auriculoventriculares o asistolia®®.

Diseccion de las arterias coronarias

La diseccidn espontanea de las arterias coronarias
(DEAC), se define como aquella que ocurre en ausen-
cia de aterosclerosis, trauma o lesién iatrogénica. Se
genera por la formacion de un hematoma intramural,
el cual puede ser consecuencia de un desgarro intimal
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o de una ruptura de la vasa vasorum sin desgarro in-
timal. El hematoma intramural puede generar una obs-
truccion total o parcial, y la presentacion puede ser
infarto con o sin elevacién del ST%°. Con frecuencia, la

DEAC es subdiagnosticada aun con presentaciones tipi-

cas, debido a la baja sospecha por tratarse de pacientes

jévenes, principalmente mujeres, sin factores de riesgo
tradicionales. La prevalencia es variable; se reporta entre

1 a 4% de todos los sindromes coronarios agudos, el

35% son mujeres menores de 50 afios y hasta 43% de

los infartos se asocian al embarazo. La edad de presen-

tacion usualmente oscila entre los 40 y los 50 afos, pero
hay reportes de presentaciones a edades mas tempra-
nas. Es mas frecuente el compromiso coronario de una
sola arteria en sus tercios medios o distales; la arteria
mas comprometida es la descendente anterior, hasta en
el 46% de los casos, mientras que puede encontrarse

compromiso multivaso en el 23%.

Las condiciones médicas mas asociadas son:

— Displasia fibromuscular: afecta entre el 17 al 86%,
generalmente multiples territorios vasculares ade-
mas de las coronarias; es frecuente el compromiso
carotideo y de las arterias renales.

— Diseccion espontanea asociada al embarazo: repre-
senta hasta el 8% de los casos de DEAC, y es la
principal causa de infarto en mujeres embarazadas;
afecta con mayor frecuencia mujeres entre 33 a 36
anos, en el tercer trimestre o en el posparto, y se
asocia con peor pronostico debido a que suelen ser
disecciones coronarias mas proximales, con infarto
con elevacion del ST, choque cardiogénico y menor
fraccion de eyeccion. Se hipotetiza que receptores
de estrogenos y progestagenos presentes en las
coronarias median los cambios que debilitan la pared
arterial terminando en su ruptura, lo cual también
explica la alta prevalencia, entre el 10 al 13%, del
uso de hormonas exdgenas en pacientes con DEAC.

— Condiciones inflamatorias crdnicas: tiene una preva-
lencia entre el 1 al 9% de los casos de DEAC; en
esta categoria se destacan el LES, la artritis reuma-
toide, la colitis ulcerativa, la poliarteritis nodosa y la
enfermedad de Kawasaki.

— Arteriopatias hereditarias: corresponde al 1,2-3%
de los casos de DEAC; entre estas estan los sin-
dromes de Ehler-Danlos, Marfan y Loeys-Dietz. Es-
tas también se asocian a formacion de aneurismas
arteriales®'.

Mas de la mitad de los pacientes con DEAC reporta
algun evento precipitante; el mas comun en mujeres es
el estrés emocional, mientras que en hombres son los
esfuerzos extremos, como los ejercicios isométricos®.

La presentacion clinica no difiere mucho de la pre-
sentacion usual de un sindrome coronario agudo. El
dolor toracico es el principal sintoma de presentacion
en el 95% de los casos, incluso mas frecuente que en
el sindrome coronario de causa aterosclerdtica; al pa-
recer, esto se explica porque, ademas del dolor isqué-
mico, la diseccion arterial genera dolor?°. Casi todos
los pacientes tienen elevacion de biomarcadores, como
la troponina, y la mayoria tienen elevacion del ST, aun-
que esta presentacion puede variar entre el 26 y el
87% segun las diferentes series®.

Para el diagndstico es importante destacar que ante
la sospecha de DEAC la arteriografia coronaria debe
ser realizada lo méas pronto posible, tanto para el diag-
nostico como para el tratamiento. La coronariografia
tiene limitaciones por tratarse de una imagen bidimen-
sional que no permite la evaluacién de la pared del
vaso, de ahi que sean necesarias otras técnicas como
la tomografia de coherencia 6ptica (TCO) o el ultrasoni-
do intravascular (UIV); no obstante, estas pruebas gene-
ran riesgos adicionales y costos, y no estdn ampliamente
disponibles, motivo por el cual se sigue haciendo énfasis
en la adecuada realizacion e interpretacion de la coro-
nariografia para pacientes con sospecha diagndstica.
Los hallazgos angiogréaficos son variables; la presenta-
cidn mas comun es un estrechamiento difuso de mas de
20 mm clasificado como tipo 2, seguida por la evidencia
de doble luz vascular con tincién de la pared del vaso o
tipo 1, y la menos frecuente, la tipo 3, que se aprecia
como un estrechamiento difuso de menos de 20 mm, la
cual es facil de confundir como una lesion aterosclerdti-
ca; por tanto, para su correcto diagndstico se hace ne-
cesaria la realizacion de UIV o TCO®C.

El tratamiento de la DEAC es diferente al de los sin-
dromes coronarios agudos de causa aterosclerotica;
se prefiere un manejo conservador, sin intervencionis-
mo coronario, pues la angioplastia y el implante de
stents en estas lesiones genera dificultades como ex-
tension del trombo mural y diseccién, intervencionismo
sobre la luz falsa y mayor riesgo de nuevas diseccio-
nes. Asi mismo, una vez implantado el stent, con la
reabsorcion del hematoma intramural hay cambios en
la geometria del vaso, que generan problemas en la
posicién de dicho dispositivo y un riesgo aumentado
de trombosis del mismo. Ademas, algunos estudios
observacionales han mostrado que la mayoria de los
casos de DEAC se resuelven de manera espontanea en
el proximo mes. Por estos motivos, la revascularizacion
coronaria queda limitada a los pacientes que persisten
con signos de isquemia a pesar del manejo conserva-
dor, o para aquellos con inestabilidad hemodindmica o
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anatomia coronaria compleja, como compromiso del
tronco o multiples vasos, en cuyo caso se debera dis-
cutir, desde un punto de vista multidisciplinario, la op-
cién de revascularizacion quirtrgica®'.

Cuando se opta por la estrategia conservadora es
necesario saber que estos pacientes deben permane-
cer hospitalizados entre tres y cinco dias, contrario al
alta temprana que se propone para los intervenidos
mediante cirugia exitosa, debido al alto riesgo de re-
querimiento de una revascularizacion urgente por recu-
rrencia de signos de isquemia, arritmias o inestabilidad
hemodinamica®".

En cuanto a medicamentos, no hay estudios prospec-
tivos que permitan definir cual es la mejor estrategia. La
trombodlisis esta contraindicada, la anticoagulacion debe
suspenderse una vez se confirma la diseccion y la doble
antiagregacion debe darse a los pacientes con implante
de stent; sin embargo, en aquellos manejados de ma-
nera conservadora se sugiere doble antiagregacion en
la etapa aguda, sin que haya claridad en la duracion. Al
extrapolar sobre el manejo del infarto aterosclerdtico, se
considera suministrar la doble antiagregacién por un
afio, aun en pacientes sin implante de stent®°.

Las estatinas se reservan para quienes tengan otra
indicacion de recibirlas; los betabloqueadores se pres-
criben para aquellos con fraccién de eyeccion disminuida
y los inhibidores de la enzima convertidora de angioten-
sina o los antagonistas del receptor de angiotensina Il
se prefieren para aquellos con falla cardiaca posinfarto
0 que tengan otra indicacion por hipertension.

Debido a la frecuente asociacién con displasia fibro-
muscular, se sugiere evaluacion vascular completa, en
cuyo caso la mejor alternativa por su disponibilidad,
bajo riesgo y buena resolucion espacial es la angioto-
mografia. La angiorresonancia es una buena alternati-
va, en tanto que la ecografia Doppler, debido a su bajo
rendimiento, no se recomienda. La busqueda de enfer-
medades inflamatorias, autoinmunes y vasculopatias
hereditarias dependera de la sospecha clinica®®®'.

El prondstico general es bueno. Un estudio de cohor-
te reciente con 750 pacientes con DEAC, muestra que
la mayoria de estos fueron manejados de manera con-
servadora (84%) y que hubo un riesgo de mortalidad
de 0,1% a 30 dias, y, aunque los eventos adversos
mayores globales fueron de 8,8% a 30 dias, la DEAC
asociada al embarazo o periparto y la asociada a en-
fermedades del tejido conectivo fueron predictoras de
peores desenlaces®. Otro estudio muestra que aun en
los pacientes que requirieron manejo percutaneo por
su presentacion mas aguda con elevacion del ST, la
supervivencia a tres afos fue del 98%, incluso mayor

que en quienes fueron revascularizados por un infarto
con elevacién del ST aterosclerético, que alcanzo el
84%%3. El prondstico a diez anos derivado de otra co-
horte estima una sobrevida del 92%, aunque con una
tasa de eventos cardiovasculares adversos del 47%3.

Acerca de las recomendaciones de manejo ambula-
torio, no hay datos de estudios prospectivos en cuanto
a las recomendaciones de ejercicio, pero se recomien-
da evitar actividades prolongadas de alta intensidad,
deportes de contacto o altamente competitivos, incre-
mentos abruptos de actividad fisica sin calentamiento,
actividades en climas extremos o realizacién de ma-
niobras de Valsalva durante la practica de ejercicio®.

¢ Como evaluar el riesgo cardiovascular
en una persona menor de 45 anos?

El abordaje predictivo es complejo. Las escalas de
riesgo se han elaborado para poblaciones mayores de
40 anos y la edad puede disminuir hasta en un 30% la
probabilidad de sospecha de un evento coronario.

El HEART score® es una escala disefiada para rea-
lizar una estratificacion prondstica de un evento coro-
nario; sin embargo, da un valor de 0 puntos para las
personas menores de 45 afos.

El TIMI score (the Thrombolysis in Myocardial Infarc-
tion) puntua la edad tanto para ST*¢ como no ST¥” por
encima de los 65 afos.

El GRACE score (Global Registry of Acute Coronary
Events)® inicia su puntuacion en mayores de 40 afos.

La escala de Framingham®® da puntajes negativos
en pacientes menores de 35 afos (cohorte de deriva-
cion de 30-62 afios).

El ASCVD Risk*° no se puede calcular en personas
menores de 40 afos.

El Systematic COronary Risk Evaluation (SCORE)*' ini-
cia con edades de riesgo superiores o iguales a 40 afios.

El QRISK3*, derivado de una cohorte de pacientes
de 25-74 afos, contempla el riesgo en enfermedades
autoinmunes y no cuenta con validacion en la pobla-
cion colombiana.

En consecuencia, hoy en dia no existe una escala
de riesgo cardiovascular para evaluar correctamente el
riesgo en poblacién joven, ya que, COmo Se expuso,
las escalas disponibles subvaloran el riesgo.

Conclusiones

El sindrome coronario agudo en pacientes jovenes
ha venido en aumento. En tal sentido, los cambios en
el estilo de vida que modifiquen los factores de riesgo
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siguen siendo el pilar en la prevencién de primaria de
esta entidad. La etiologia subyacente es diversa y la
causa aterogénica no siempre esta implicada en la
patogénesis de la enfermedad, por lo que los pacientes
no suelen presentar el perfil epidemioldgico al que esta
acostumbrado el clinico. Adicionalmente, los jovenes
que debutan con dolor torécico frecuentemente caen
en las categorias de mas bajo riesgo de sindrome co-
ronario agudo, debido a que estas escalas no fueron
disefadas para este grupo etario. Con base en lo an-
terior, se hace necesario estar familiarizado con las
demas causas de infarto de miocardio en esta pobla-
cion para hacer su correcta identificacion.
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