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La enfermedad coronaria aguda es la principal causa de muerte en todo el mundo, sin embargo el infarto de miocardio en pacientes jovenes (menores de 40 afios) y en
ausencia de aterosclerosis de las arterias coronarias es un fendmeno muy poco frecuente, que ademas de los factores de riesgo tradicionales se asocia a una variedad de
factores contribuyentes entre ellos el abuso de drogas tales como la cocaina o marihuana, mutacion del factor V de Leiden, anticonceptivos orales en mujeres jovenes,
deficiencia de proteina C y S, consumo excesivo de bebidas energéticas.

La proteina C (PC) es un componente importante de la coagulacion, dependiente de vitamina K y que requiere trombina en la superficie de células endoteliales para formar la
PC activada, que ejerce su efecto anticoagulante inhibiendo a los factores Va y Vlla . Una deficiencia de la PC plasmatica dara como resultado un estado protrombdtico.

La deficiencia de PC ocurre en el 0.02-0.05% de la poblacion general, se halla en el 2-5% de los eventos tromboembdlicos incidentes y hasta el 10 % de los recurrentes. En
1993 se describié por primera vez la deficiencia de PC y su principal presentacion clinica es el tromboembolismo venoso, sin embargo, poco a poco se describen con mayor
frecuencia eventos tromboembodlicos arteriales agudos vinculados a esta enfermedad.

Identificar al déficit de proteina C como causal poco frecuente de Infarto agudo de miocardio en los pacientes jovenes.
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Cursa seguimiento por Reumatologia, Neumologia y Hematologia. Se atribuye
como causa del infarto al déficit de proteina C, asociado ademas a toma de bebida
energizante. Se maneja con enoxaparina 60 bid, clopidogrel 75 mg, ASA 100,
colchicina 0.5 mg y amiodarona 200 mg.

El déficit de proteina C afecta decisivamente a la coagulacion de forma directa siendo
causante de eventos trombadticos tanto venosos como arteriales. En un caso similar
reportado por Al Yaarubi, et al. en el 2020 en un paciente de 20 afios se hicieron valores
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Figural. EKG 1 ondas T V2-V4 Hiperagudas (A), EKG 2 supra ST V2-V6 + defecto deletéreo sobre las plaquetas y el endotelio asociado a estas bebidas
extrasistoles ventriculares en dupletas y tripletas (B) provocando un estado de hipercoagulabilidad y mayor riesgo de trombosis.

La deficiencia de proteina C es una patologia muy rara como causante de infarto de miocardio y su aparicién en asociacion a bebidas energéticas es aln mas raro, sin
estudios similares publicados en nuestro pais. Al ser una patologia trombdtica es imprescindible el seguimiento conjunto con Hematologia. En nuestro paciente se optd con
tratamiento con Warfarina y hasta el momento permanece asintomatico. El diagnéstico de esta patologia en pacientes jévenes con IAM es esencial para un manejo integral,
gue sea adecuado en su contexto particular y para evitar eventos recurrentes. También es recomendable hacer un cribado familiar para determinar un enfoque profilactico en
aquellos pacientes que aun no han presentado un evento trombético.
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