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Enfermedad coronaria 
e intervencionismo coronario 
en un par de gemelos

Sr. Editor:

En el desarrollo de la enfermedad coronaria (EC) están
involucrados tanto factores genéticos como ambientales. El

grado de contribución de cada factor de riesgo en particular
en el desarrollo de la EC no se conoce con precisión. En
concreto, el papel de la genética, más allá de su papel indi-
recto a través del componente hereditario de la hipercoleste-
rolemia, está sin clarificar. El estudio de gemelos podría ser
de ayuda en la investigación del papel de la genética en el
desarrollo de la EC1.

Presentamos el caso de 2 gemelos univitelinos que fueron
diagnosticados de angina inestable, en ambos casos por en-
fermedad de la arteria coronaria derecha, en un intervalo de
tiempo de 6 meses, y que fueron ambos tratados de forma
percutánea con implantación de stent coronario.

El primer caso es un varón de 49 años que presentaba
como factores de riesgo cardiovascular hipertensión arterial,
tabaquismo y dislipidemia. El paciente, sin historia cardioló-
gica previa, fue hospitalizado con un cuadro clínico de angi-
na inestable, asociado a negativización de las ondas T en la
cara inferior. Se realizó un cateterismo cardiaco, que mostró
una estenosis severa en el segmento proximal de la arteria
coronaria derecha (fig. 1A), mientras que en el resto de las
arterias no se hallaron estenosis angiográficas significativas.
Se realizó un intervencionismo coronario percutáneo ad hoc,
con implantación directa de un stent Taxus (Boston Sci) de
4 × 28 mm, con buen resultado angiográfico y sin complica-
ciones (fig. 1B). A los 6 meses se realizó un control angio-
gráfico, que mostró ausencia de reestenosis, encontrándose
el paciente clínicamente asintomático (fig. 1C).

Seis meses después de haber ingresado el paciente ante-
rior, su hermano gemelo (49 años de edad) fue hospitaliza-
do con un cuadro de angina progresiva. El paciente presen-
taba los mismos factores de riesgo cardiovascular

Fig. 1. A: estenosis severa en el segmen-
to proximal de la arteria coronaria dere-
cha. B: postimplantación directa inmedia-
ta de un stent Taxus de 4 × 28 mm. C:
control angiográfico a los 6 meses de se-
guimiento.

Fig. 2. A: lesión severa de la arteria coro-
naria derecha media. B: postimplantación
directa inmediata de un stent Driver de 4
× 15 mm. C: control angiográfico a los 6
meses de seguimiento.



(hipertensión arterial, tabaquismo e hiperlipidemia). El
electrocardiograma basal no mostró alteraciones específicas
de la repolarización. Se realizó una coronariografía, que
mostró una lesión severa de la arteria coronaria derecha
media, mientras que en el resto del árbol coronario no se
hallaron lesiones significativas (fig. 2A). Como en el caso
de su hermano, se trató la arteria coronaria derecha, aunque
en este caso con un stent metálico convencional (stent Dri-
ver de 4 × 15 mm, Medtronic Inc.) (fig. 2B). Tras un segui-
miento de 6 meses, este paciente se encontraba asintomáti-
co y sin reestenosis en el control angiográfico (fig. 2C).

Los primeros estudios cardiológicos en gemelos empe-
zaron con el análisis del electrocardiograma en 1925.
Posteriormente, a finales del siglo XX, se enfocó el estu-
dio sobre la EC, con una considerable atención y debate
sobre la influencia genética frente a la ambiental en su
patogenia.

Se ha demostrado que los gemelos tienen una alta con-
cordancia de EC, aunque este efecto disminuye con la
edad. Se estima, por ejemplo, que la probabilidad de falle-
cer por EC en los próximos 10 años es del 50% para un
hombre de 55 años si su gemelo tuvo un infarto de mio-
cardio2. En 1958, Benedict3 describió a 2 gemelos con EC.
En esa descripción había algunos puntos de interés: edad
joven (40 años), cambios electrocardiográficos similares y
desarrollo de eventos coronarios con una diferencia tem-
poral escasa (6 meses). En ese momento se consideró que
dicha descripción representaba un argumento a favor del
papel de la herencia en el desarrollo de la EC2,3. En otra
serie posterior, por ejemplo, se describió el caso de 2 ge-
melos de 50 años de edad que se presentaron con síndro-
me coronario agudo (uno con infarto y otro con angina)
con 2 años de diferencia y con similitud en la localización
y las características de las lesiones coronarias. A la luz de
estas descripciones, se consideró la necesidad de mantener
un alto índice de sospecha de EC oculta en el gemelo
asintomático si en su cogemelo se ha documentado un
evento coronario2.

En cuanto a la coronariografía, se conoce poco acerca de
la expresión angiográfica de la EC en gemelos4,5. En algu-
nos casos, la localización de la EC fue similar en ambos ge-
melos. Otros autores, por el contrario, remarcan que, a pe-
sar de las similitudes en los factores de riesgo, puede haber
diferencias importantes, tanto en la anatomía como en el
grado de EC en gemelos idénticos2,4. Los 2 pacientes que
presentamos tenían lesiones de idéntica localización (arteria
coronaria derecha) y, como dato interesante, los procedi-
mientos fueron realizados por el mismo operador (RM).

A diferencia de la genética mendeliana, las enfermedades
cardiacas tal vez representan una asociación más compleja
de genes que modifican el curso de la enfermedad con in-
fluencias del medio ambiente como factores de riesgo. En
cualquier caso, los pacientes que hemos descrito ilustran la
existencia del componente genético en la patogenia de la
EC, y, al menos, confirman la conveniencia de establecer un
alto grado de sospecha de EC en un gemelo una vez se ha
documentado EC en el otro.
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Displasia arritmogénica del
ventrículo derecho en el anciano

Sr. Editor:

La prevalencia de la displasia arritmogénica del ventrícu-
lo derecho (DAVD) varía ampliamente según las series y la
región geográfica. Representaría el 5% de las muertes súbi-
tas en < 65 años1. La DAVD es una enfermedad de carácter
autosómico dominante con penetrancia variable y expresión
incompleta. Se observa una mayor prevalencia en los varo-
nes y pueden encontrarse antecedentes familiares en aproxi-
madamente un 30% de los pacientes2. La edad media en el
momento del diagnóstico se sitúa en torno a los 30 años,
mientras que la presentación en pacientes > 65 años es ex-
cepcional.

Presentamos el caso de un varón de 76 años con antece-
dentes de hiperplasia benigna de próstata, sin factores de
riesgo cardiovascular. Entre los antecedentes familiares des-
tacaba la muerte de 2 hermanos a los 50 y 60 años por cau-
sas no aclaradas, así como el fallecimiento de una hermana a
los 11 años por causa desconocida; asimismo, 2 de sus hijos
fallecieron de forma accidental. Consultó por malestar cen-
trotorácico, mareos y palpitaciones; se realizó un electrocar-
diograma que mostró una taquicardia regular con complejo
QRS ancho y morfología de bloqueo de rama izquierda.
Tras administrar amiodarona intravenosa, y ante la persis-
tencia de la taquicardia, se realizó una cardioversión eléctri-
ca, con lo que ésta pasó a ritmo sinusal con hemibloqueo an-
terior izquierdo y ondas T negativas en V2-3.

El ecocardiograma mostró una buena función del ventrícu-
lo izquierdo (VI) y disfunción del ventrículo derecho (VD)
con dilatación (43 mm), sin alteraciones valvulares ni datos
de hipertensión pulmonar (fig. 1A). En el cateterismo se
apreció dilatación del VD y una importante trabeculación con
imagen de «monedas apiladas», con presión pulmonar nor-
mal; el VI y las arterias coronarias eran normales (fig. 1B).
La resonancia magnética (fig. 1C) mostró dilatación del VD
con una zona de discinesia apical y adelgazamiento de las pa-
redes. El Holter recogió 352 extrasístoles ventriculares, sin
episodios de taquicardia ventricular (TV). En el estudio elec-
trofisiológico realizado después de haber utilizado amiodaro-
na intravenosa durante varios días, se constató estabilidad
eléctrica ventricular.

Se estableció el diagnóstico de DAVD según la presencia
de criterios diagnósticos para la enfermedad2 y, dado que el
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