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infarto agudo do miocárdio

Liljefors (1970) 1, entre vários outros, classificou os de-
nominados fatores de risco da doença coronária
aterosclerótica em extrínsecos e intrínsecos. Os extrínsecos
seriam decorrentes, fundamentalmente, de hábitos de vida
dos pacientes. Nesse grupo, incluem o tabagismo, estado
emocional, condições dietéticas e atividade física. Os fa-
tores intrínsecos seriam decorrentes da carga genética dos
pacientes, acarretando hipertensão arterial, dislipidemias,
diabetes e obesidade. Segundo alguns autores, a instala-
ção da aterosclerose coronária seria decorrente da interação
dessas duas classes de fatores 2,3.

A prevenção primária, desejável em qualquer tipo de
doença, deve ser realizada a partir da detecção dos fatores
envolvidos, sejam eles intrínsecos ou extrínsecos. Parti-
cularmente na coronariopatia aterosclerótica existem evi-
dências, em certas ocasiões, da participação predominan-
te de fatores intrínsecos em sua gênese:

a) alta concordância de infarto agudo do miocárdio
(IAM) em gêmeos monozigóticos, quando comparada com
a de gêmeos dizigóticos 4; b) maior risco de doença
coronária em membros de uma família, com pelo menos um
elemento afetado antes dos 60 anos de idades 5; c) diferen-
ças na prevalência de grupos, geneticamente diferentes,
vivendo em ambientes semelhantes 6 e d) associação com
outros fatores de risco que têm determinantes genéticos

marcantes, tais como: diabetes, hipertensão, obesidade 1,8.
Tendo em vista contribuir com os vigorosos esforços

que estão sendo utilizados para a detecção e, eventual-
mente, a prevenção da doença coronária aterosclerótica 1,
no presente trabalho, são apresentados os casos de 2 ir-
mãs univitelinas que apresentaram IAM. Sendo de sexo,
raça e idade menos comuns, ou até relativamente raros
para a doença, os autores estudam fatores extrínsecos e
intrínsecos envolvidos.

Apresentação dos casos

É estudada uma família de 12 elementos, cujo
heredograma foi obtido a partir de 2 propósitos que apre-
sentaram IAM, com diferença de pouco tempo (fig. 1). As
pacientes eram do sexo feminino, naturais e procedentes
de São Paulo, ambas com atividades do lar, de cor negra,
36 anos. Apresentavam grande semelhança física, sendo
demonstrado pelos exames, serem gêmeas idênticas.
Ambas apresentavam níveis de pressão arterial levemente
elevados.

O diagnóstico da zigosidade das duas irmãs foi realiza-
do pelo sistema ABO e Rh e pelos antígenos de
histocompatibilidade (HLA).

Ambas pertenciam aos grupos A e Rh negativo.
A fenot ipagem pe lo  HLA demons t rou  an -
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tigenicidade idêntica para as duas irmãs (quadro I).

Quadro I - Demonstração da antigenicidade de duas gêmeas
idênticas.
Paciente n.º HLA - A HLA - B HLA - C
2 29,X 12,X,BW4 CW4

3 29,X 12,X,BW4 CW4

As pacientes tinham 2 antígenos em A e B não identifi-
cados (X).

A paciente da geração II, número 2 (fig. 1), foi internado
no Centro de Terapia Intensiva da Disciplina de Cardiologia
da Escola Paulista de Medicina, com dor precordial inten-
sa, irradiada para membros superiores e sudorose. O
eletrocardiograma demonstrou ritmo sinusal, com necrose,
lesão e isquemia subepicárdicas em parede ínfero
látero-dorsal. As dosagens seriadas de enzimas demons-
traram IAM em evolução, confirmado pela cintilografia com
pirofosfato de tecnésio (Tc99m). A cinecoronariografia
evidenciou lesões ateroscleróticas, obstrutivos, difusas,
contraindicando o tratamento cirúrgico. A
cineventriculografia demonstrou acinesia na parede
ínfero-lateral.

Fig. 1 - Heredograma de duas gêmeas monozigóticas, portadoras de
infarto agudo do miocárdio.

Quadro II - Frações lipoprotéicas do colesterol plasmático de
par de gêmeas monozigóticas.

Frações lipoprotéicas do colesterol plasmático
Paciente n.º VLDL LDL HDL Total

2 66 189 24 279
3 43 197 23 263

Quadro III - Curva glicêmica (GTT), ácido úrico e triglicérides
plasmáticos de um par de gêmeas monozigóticas, portadoras
de infarto do miocárdio.
Paciente GTT Ac. úrico Triglicérides
n.º 0 2h
2 86 112 6,5 340
3 78 123 4,9 217

Quadro IV - Frações lipoprotéicas do colesterol plasmático dos
filhos de duas pacientes, gêmeas monozigóticas, portadoras de
infarto do miocárdio.

Frações lipoprotéicas do colesterol plasmático
Filho
n.º VLDL LDL HDL Total
1 41 140 32 213
2 12 156 46 214
3 12 117 41 170
4 31 97 32 160
5 14 127 37 178
6 51 114 37 182
7 28 76 43 147

Quadro V - Curva glicêmica (GTT), ácido úrico e triglicérides
plasmáticos dos filhos de duas pacientes gêmeas monozigóticas
portadoras de infarto do miocárdio.
Filho GTT Ác. úrico Triglicérides
n.º 0 2h
1 97 129 4,9 205
2 79 78 3,3 63
3 70 107 4,3 60
4 75 109 2,3 158
5 82 100 5,3 74
6 73 103 3,7 158
7 81 117 3,2 147

Comentários

Em vista da inexistência de fatores extrínsecos
aprec iáve is ,  é  fo rçoso  admi t i r  a  p redomi -
nância de fatores intrínsecos na gênese da coro-

A paciente da geração II, número 3, (fig. 1), outro ele-
mento do par de gêmeas, havia apresentado IAM, 2 meses
antes, em parede anterior e a cinecoronariografia demons-
trara também lesões ateroscleróticas difusas.

Na investigação dos fatores extrínsecos de risco, foram
incluídos o estresse, tabagismo, hábitos dietéticos e ativi-
dade física. Concluiu-se pela inexistência de hábitos que
pudessem predispô-las à coronariopatia.

Dentre os fatores intrínsecos, constatou-se que ambos
eram hipertensas leves e foram efetuadas determinações
do lipidograma, incluindo frações lipoprotéicas do
colesterol (quadro II), curva glicêmica, ácido úrico e
triglicérides (quadro III). Constatou-se que havia diminui-
ção da fração HDL do colesterol, característica, segundo
diversos autores, responsável pela predisposição à doen-
ça aterosclerótica coronária 9.

Estudados os filhos das pacientes, quanto aos fatores
intrínsecos, incluindo a eletroforese (quadro IV), curva
glicêmica, ácido úrico e dosagens de triglicérides (quadro
V), não foram observadas alterações dignas de nota. Cum-
pre notar que esses elementos eram muito jovens. Seria
interessante o seu acompanhamento futuro,
observando-se a dosagem seriada principalmente do HDL
colesterol.
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nariopatia. A concordância, entre os elementos do
par, da diminuição da fração lipoprotéica HDL apóia a
hipótese de fator genético dessa anormalidade, com pos-
sível contribuição dele para a ocorrência de IAM em ambas.

O estudo genético e clínico de famílias com pacientes
jovens apresentando doença coronária aterosclerótica
deve ser estimulado, tendo em vista o possível fator gené-
tico preponderante nessas situações e a aplicação da pre-
venção primária da coronariopatia e/ou das dislipidemias.

Summary

The authors present two young patients, from a family
of thirteen individuals. They were identical twins negro
sisters and had suffered acute myocardial infarct.

They analyze the intrinsic and extrinsic factors
eventually involved in the generation of heart disease in
the two sisters, and dislipaemias in other members of the
family, so as to detect the determining causes for coronary
disease and thereby contributing to its early prevention.
Their conclusions point to evident genetic implications,

especially in families with a high incidence of coronary
disease.
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