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CARDIOLOGIA DEL ADULTO - PRESENTACION DE CASOS

Puentes miocdrdicos como causa de infarto agudo del miocardio

Reporte de una serie de once casos y revision de la literatura
Myocardial bridges as a cause of acute myocardial infarction
Report of a series of eleven cases and literature review

Eduardo J. Echeverry, MD.!"; Nelson E. Murillo, MD.@; Juan S. Villadiego, MD.?; Julian A. Ochoa, MD.®);
Jorge G. Veldsquez, MD. ©

Cali, Colombia.

Los puentes miocardicos son una condicidon congénita, con una frecuencia variable. Han sido consi-
derados como variante anatdmica, hasta causantes de isquemia, infarto agudo del miocardio y muerte
subita. Los mecanismos involucrados guardan relacion con la compresion sistolica de la arteria, el
retardo en la recuperacion de su diametro en diastole y la alteracion en el perfil de las velocidades y el
flujo coronario. El abordaje diagndstico aun considera la angiografia coronaria, pero cada vez se acepta
un rol mayor del ultrasonido intravascular y el doppler intracoronario. El tratamiento farmacoldgico es la
primera opcion, aunque en pacientes seleccionados con angina refractaria o falla a la terapia médica se
podria considerar la revascularizacion percutanea y/o quirdrgica. A continuacién se presenta una serie
de once pacientes en quienes se documentaron puentes miocardicos como parte del estudio diagnéstico
en el contexto de un sindrome coronario agudo (infarto agudo del miocardio sin elevacion del ST), y se
discute su relacion como agente causal y las opciones terapéuticas disponibles.

PALABRAS CLAVE: enfermedad de las arterias coronarias, infarto agudo del miocardio, coronario-
grafia, stents.

The myocardial bridges are a congenital condition, with a variable frequency. These have been con-
sidered from an anatomical variant up to the cause of ischemia, acute myocardial infarction and sudden
death. The mechanisms involved are related to the systolic compression of the coronary artery, the delay
in recovering its diameter during diastole and the alteration in the speed profile and the coronary flow. The
diagnostic approach still considers coronary angiography, but a greater role of intravascular ultrasound and
intracoronary Doppler is increasingly accepted. Drug therapy is the first choice, but in selected patients
with refractory angina or medical therapy failure, percutaneous and / or surgical revascularization could
be considered. We report a series of eleven patients with documented myocardial bridges as part of the
diagnostic study in the context of an acute coronary syndrome (acute myocardial infarction without ST
elevation), and discuss their relationship as causal agent and the available therapeutic options.
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Introduccion

La asociacién entre puentes miocdrdicos e infarto
agudo del miocardio, ha sido ampliamente revisada a
través del tiempo, casi desde el mismo momento de las
primeras descripciones post-mortem (Geiringer 1951)
y angiogrdficas (Porstmann 1960, Noble 1976). Sin
embargo, en algunas series de autopsias, se detectaron
puentes miocdardicos hasta en 80% de sujetos que fueron
asintomdticos durante sus vidas (1). Esto ha conllevado
una discusion respecto al verdadero valor que debe
dérsele a esta condicién. Se han propuesto factores rela-
cionados con la anatomia de los puentes y la circulacion
coronaria, el estado previo de la funcién y estructura del
corazén y la presencia o no de factores que contribuyan
al desarrollo de aterosclerosis y enfermedad isquémica
coronaria, como la genética, enfermedades asociadas
y estilo de vida, entre ofros, siendo este punto un ge-
nerador de confusién, dado que no es posible definir
con precisién si el evento final es desencadenado por
lo presencia del puente miocdardico en si misma o por
lo sumatoria de los otros factores. Debe anotarse que
la mayoria de estudios encontrados en la literatura son
de cardcter observacional y que hace falta un estudio
que, por su disefio, permita establecer con mayor fuerza
la asociacién, y aclarar algunos elementos precisos.

En este articulo se pretende, a partir de una revisién
de la literatura disponible a la fecha, discutir los aspec-
tos mds relevantes relacionados con el diagnéstico y la
intervencién terapéutica en una serie de once pacientes
evaluadosen el serviciode Hemodinamia de la Fundacién
Valle del Lili durante 2011, en quienes se documentaron
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puentes miocdrdicos por angiografia coronaria, como
parte del estudio diagnéstico en el contexto de un infarto
agudo del miocardio, y describir qué tipo de intervencion
terapéutica recibieron.

Reporte de los casos

A continuacién se presenta una serie de once pacientes
que ingresaron para evaluacién invasiva en la unidad
de Hemodinamia de la Fundacién Valle del Lili durante
el perfodo de enero a octubre de 2011, en el contexto
de un sindrome coronario agudo, en quienes se docu-
mentaron, como hallazgo incidental en la angiografia
coronaria, puentes miocdérdicos, que fueron relacionados
como probable agente causal del evento. Seguidamente,
se describen las caracteristicas demogrdficas y clinicas
de los pacientes (Tabla 1).

Los pacientes fueron llevados a angiografia coronaria,
condiagnéstico de ingreso de infarto agudo del miocardio
sin elevacién del ST, confirmado con mediciones seriadas
de troponina | al ingreso y en las primeras doce horas
de observacion. Respecto a los factores que pudieran
interferir en la interpretacion de las troponinas, se debe
teneren cuenta que ninguno tenia historia previa o clinica
sugestiva de falla cardiaca ni una probabilidad clinica
alta para tromboembolismo pulmonar. Asi mismo, al
ingreso todos tenfan creatinina normal para la edad,
sexo y peso (tasa de filtracién glomerular mayor o igual
a 60 mL/min por método de Cockroft-Gault). Todos
tenfan angina de reciente aparicién (menos de cuatro
semanas) y fueron estudiados en una estrategia invasiva
temprana (menos de 72 horas). Los hallazgos efectuados
durante la coronariografia se describen en la tabla 2.

Tabla 1.
CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES.

Paciente Sexo Edad Diagndstico Factores de Presentacién clinica
N° (afios) de ingreso riesgo cardiovascular
1 Masculino 44 IAMSEST Ninguno Angina
2 Masculino 45 IAMSEST Tabaquismo Angina
3 Masculino 44 IAMSEST Ninguno Angina
4 Masculino 38 IAMSEST Ninguno Angina
5 Femenino 65 IAMSEST HTA Muerte stbita, taquicardia ventricular
6 Femenino 52 IAMSEST HTA, dislipidemia Angina, disnea
7 Femenino 58 IAMSEST Ninguno Angina
8 Femenino 51 IAMSEST Ninguno Angina post-infarto
9 Masculino 47 IAMSEST Ninguno Angina
10 Masculino 46 IAMSEST HTA Angina, palpitaciones
11 Femenino 73 IAMSEST HTA Angina, disnea
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Discusion

Los puentes miocdrdicos son una banda de tejido
muscular que rodea un segmento de una arteria coro-
naria epicdrdica y que afecta casi de manera exclusiva
la porcién media de la arteria descendente anterior. Su
incidencia es variable, con un rango que oscila entre
15% y 85% en algunas series (1). Desde las primeras
descripciones de casos, la discusién se ha centrado en
si debe ser considerada una condicién benigna o si es
capaz, por si misma, de causar isquemia, infarto agudo
del miocardio, arritmias y muerte subita (2). De igual
forma, se ha llegado a proponer que pudiera tener
un rol protector para el desarrollo de aterosclerosis,
encontrando placas en los segmentos proximales a los
puentes, pero no en la porcién intramural. Las causas
que avalan esta observacién no han sido completamente
dilucidadas, pero al parecer guardan relacién con las
fuerzas de cizallamiento, que son menores en la porcién
proximal y mayores en el trayecto intramural (3).

La cascada de eventos fisiopatoldgicos se inicia con
la compresién sistdlica de la arteria, seguida de una
reduccion persistente o demora en la recuperacién del
didmetro de la arteria en didstole, lo que produce au-
mento de las velocidades intracoronarias, flujo sistélico
retrégrado y disminucién en la reserva del flujo corona-
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rio. Ademds de estas alteraciones, hay una pérdida del
flujo laminar normal, lo cual, sumado al posible trauma
repetido sobre la intima y el endotelio al comprimirse la
arteria durante la sistole, puede estimular la activacién
plaquetaria y ocasionar vasoespasmo, y empeorar asf
la isquemia (4).

Es claro que no todos los puentes miocdrdicos pro-
ducen sintomas, por lo cual se han propuesto algunos
factores que podrian relacionarse con la apariciéon de
los mismos, como son la localizacién —los profundos
aunque menos frecuentes son los mds sintomdticos-, el
largo y grosor del trayecto intramural, la dominancia
de la circulacién coronaria, la frecuencia cardiaca y
las condiciones relacionadas con el miocardio, como
hipertrofia ventricular y estado de contractilidad (5).
Algunos autores han encontrado que hasta 50% de los
pacientes con puentes miocdrdicos sinfomdticos tienen
enfermedad coronaria (6). En cuanto ala asociacién con
infarto agudo del miocardio se ha visto que un factor
determinante es la localizacién proximal de los puentes,
por ausencia de circulacién colateral, mas que el vaso
comprometido, que, como ya se menciond, afecta caside
forma invariable a la descendente anterior, y de manera
menos frecuente las ramas diagonales y marginal izquier-
da, y muy ocasionalmente la descendente posterior (5).

Tabla 2.
HALLAZGOS ANGIOGRAFICOS E INTERVENCION REALIZADA.

Paciente Ventriculografia Localizacion Otros hallazgos Manejo recibido
N° del puente angiograficos
1 Normal Descendente anterior - Médico
(tercio medio)
2 Normal Descendente anterior - Médico
(tercio medio)
3 FEVI* 55%, hipocinesia anterior Descendente anterior Flujo lento Médico
(tercio medio y distal)
4 Normal Descendente anterior - Médico
(tercio medio)
5 FEVI 35%, hipocinesia global Descendente anterior Arterias coronarias fortuosas Médico
(tercio medio y distal)
6 FEVI 45%, acinesia anteroapical ~ Descendente anterior Lesién 95% intrapuente, Angioplastia y stent
(tercio medio) coronaria izquierda en medicado
“cafién de escopeta”
7 Normal Descendente anterior Placa proximal al puente no Médico
(tercio medio) significativa
8 Discinesia apical Descendente anterior - Médico
(tercio medio y distal)
9 Hipercinesia de la pared posterior Descendente anterior Lesién larga proximal al puente Angioplastia y stent
(tercio medio) medicado
10 Normal Descendente anterior - Médico

(tercio medio)
Descendente anterior
(tercio distal)

11 FEVI 45%, discinesia anterior

Oclusién distal a la primera septal,
lesién del 75% coronaria derecha
proximal

Angioplastia y stent
convencional

FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo.
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La forma de presentaciéon va desde pacientes con
dolor tordcico atipico —hasta 45%- o asintomdticos,
hasta aquellos con episodios de angina a repeticidn con
pruebas no invasivas no concluyentes o negativas (7).
Un puente miocdérdico se considera significativo desde
el punto de vista hemodindmico cuando se alcanza una
reduccién del didmetro minimo luminal de 70% durante
sistole y de 35% durante didstole (8).

En el caso de los pacientes estudiados en nuestro
servicio, todos ingresaron en el contexto de un infarto
agudo del miocérdico sin elevacién del ST, con tiempos
de evolucién variable, desde 24 horas hasta cuatro se-
manas del inicio de los sinftomas. Todos referian dolor de
caracteristicas anginosas, excepto uno que se presentd
con un episodio de taquicardia ventricular, asistido antes
de llegar a la institucién. Otro paciente presenté angina
en aumento en la semana posterior a un infarto sin ele-
vacién evolucionado, no intervenido previamente; y otro
paciente se presentd con historia de cuatro semanas de
angina con el gjercicioy palpitaciones. La distribucién por
género fue muy similar, -seis pacientes hombres (54%),
y cinco mujeres (46%), con una edad de presentacién
temprana, media de 51 afos, y relativa poca frecuencia
de factores de riesgo cardiovascular tradicionales como
diabetes mellitus, hipertension arterial, dislipidemia o
tabaquismo. Cuatro eran hipertensos, y sélo uno referia
dislipidemiay antecedente de tabaquismo. Ningunotenia
historia previa conocida de falla cardiaca.

En cuanto a las técnicas diagndsticas disponibles,
lo angiografia coronaria sigue teniendo un rol funda-
mental, donde se describe el caracteristico fenémeno
de “milking” u “ordefamiento”, que es el atrapamiento
que produce el miocardio sobre la arteria durante sistole
y perdura en didstole, y que puede amplificarse con la
administracién intracoronaria de nitroglicerina en el caso
de puentes inadvertidos durante la angiografia. En estos
casos se puede observar, ademds, un halo ecolucente
conocido como signo de la “media luna”, ocasionado
por la punta del catéter cuando son sometidos a ultra-
sonidointravascular (IVUS). Esta técnicatambién permite
delimitar la extensién del puente, evaluar la presencia
de aterosclerosis en los segmentos proximal y distal, y
ser Util en el seguimiento para descartar re-estenosis del
stent (9). El doppler intracoronario permite obtener el
perfil de velocidades a nivel del segmento inframural,
evidenciando una fase de aceleracién temprana en dids-
tole conocida como fenémeno de “fingertip” o “punta
de dedo”, seguido por una desaceleracién rapida en la
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mitad de la didstole, y luego por una fase de meseta al
final de la misma, con aparicién de flujo retrégrado en
el segmento proximal al puente. También permite docu-
mentarla disminucién enlareserva del flujo coronario (5,
9). El uso de angiotomografia multicorte de coronarias
(MDCT), ha mostrado un rendimiento apenas aceptable
en pacientes sinfomdticos, sin factores de riesgo y con
pruebas de estrés no concluyentes (14).

En esta serie de pacientes, todos fueron diagnosticados
mediante angiografia coronaria; sélo dos con cuadro de
angina de cuatro semanas de evolucién trafan estudios
no invasivos previos, uno de ellos con una prueba de
perfusién miocérdica compatible con isquemia en te-
rritorio de la descendente anterior, que se correlacioné
con el hallazgo de un puente distal en esa localizacién, y
acinesia apical en la ventriculografia. El otro paciente con
angina de mds de dos semanas de evolucién asociada a
la actividad fisica, traia una prueba de esfuerzo positiva
para isquemia. Ninguno tenia estudios imaginolégicos
previos como angiotomografia multicorte de coronarias
(MDCT) o resonancia magnética nuclear (MRI). Todos
los puentes fueron encontrados sobre la descendente
anterior, la mayoria entre el tercio medio y distal. Hubo
tres pacientes que presentaron un claro fenémeno
de “milking” (Figura 1). La presencia de enfermedad
coronaria aterosclerética fue documentada en cuatro
pacientes, de los cuales sélo uno tenia una placa no
significativa proximal al puente, que no fue intervenida.
Los otros se distribuyeron asi: uno tenia una lesiéon critica
a nivel del puente en el tercio medio de la descendente
anterior (Figura 2), otro presentaba una lesion larga
proximal al puente y el restante tenia una oclusién total
entre la primera septal y el puente en la descendente
anterior distal; ademds de una lesién crénica calcificada
en la coronaria derecha, que no fue intervenida por
no ser vaso culpable. Los tres fueron intervenidos de
forma percutdnea como se verd mds adelante. En estos
casos resulta muy dificil atribuir de manera exclusiva la
responsabilidad del evento coronario agudo al puente
y no a la lesiéon aterosclerética encontrada. Por otra
parte, se encontraron anomalias o variantes anatémicas
asociadas, como nacimiento en “cafidn de escopeta” de
la coronaria izquierda en un paciente, y tortuosidad de
los vasos y flujo lento en otros dos pacientes.

En cuanto al tratamiento, no hay duda que se debe
iniciar el manejo médico una vez se atribuyan los sintomas
a la presencia de un puente miocérdico, en ausencia
de otras lesiones en la anatomia coronaria luego de un
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Figura 1. Fenémeno de “milking” en la arteria descendente anterior, exhibido durante la corona-

riografia (A), y que cede durante la didstole (B).

cateterismo diagnéstico. Los agentes mdés usados han
sido los betabloqueadoresy los calcioantagonistas por su
efecto cronotrépico negativo, prolongando el tiempo de
diastole (10). Cuando la terapia farmacolégica 6ptima
ha fallado, se pasa al tratamiento intervencionista, ya
sea con la colocacién de un sfenf o mediante cirugia
del segmento comprometido. En 1995, Stable implanté
el primer stent en un puente miocdrdico y logré mejoria
del perfil hemodindmico y de los sintomas (11). Sin
embargo, se ha reportado que pese a la estabilizacion
interna que produce en el segmento intramural, el ries-
go de proliferaciéon neointimal con estenosis intrastent
concomitante es mayor en comparacién con los stents
implantados en lesiones obstructivas ateroscleréticas.
No obstante, la llegada de stents de nueva generacién
elaborados en materiales como cromo-cobalto y con
struts mds finos, asi como el uso de mayores presiones
de inflado, y la liberacién de los stents guiada por ultra-
sonidointravascular, ha permitido observar una reduccién
en las tasas de re-estenosis (11, 12). No hay evidencia
que permita recomendar el uso de sfenfs medicados
sobre los convencionales, en vista
de lafalta de estudios que comparen
su eficacia y la tasa de re-estenosis
frente a los convencionales (15),
asi como tampoco el de de stents
autoexpandibles por su baja fuerza
radial y mayor riesgo de “recoil” o
refroceso eléstico. Las indicaciones
para la colocacién de stents son
refractariedad a la terapia médica,
angina in crescendo y compresién
sistélica mayor a 60% del didmetro
del vaso.

Puentes miocdrdicos como causa de infarto agudo del miocardio . . .
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Figura 2. Se aprecia lesiéon del 95% de la arteria
descendente anterior, sobre el trayecto de un
puente muscular.

En esta serie de pacientes, sélo a tres colocaciones
les implantaron stents, por la presencia de lesiones
ateroscleréticas asociadas, una de las cuales llama-
tivamente se localizaba al interior del puente, algo
poco frecuente si se tiene en cuenta que con base en
la literatura el segmento intframural suele estar libre
de enfermedad aterosclerética (Figura 3). En otfro
caso, si bien presentaba una lesién larga proximal al
puente, ésta ocasionaba mayor efecto de atrapamiento
sobre el vaso, por lo que requirié predilatacién y ma-
yores presiones de impactacién (Figura 4). En los dos
casos anferiores se implantaron stents liberadores de
medicamento (XienceV®), y en el caso restante un stent
convencional de cromo cobalto (Genius Magic®). Los
demés no fueron intervenidos mediante colocacién de
stents, e inicialmente se decidié dar el beneficio de la
terapia médica como estd indicado.

En la mayoria de casos no se documentaron altera-
ciones de la contractilidad por ventriculografia —cuatro
presentaban hipocinesia o acinesia de la pared anterior

Figura 3. Arteriografia coronaria, canulacién y liberacién de stent medicado XienceV®, en arteria
descendente anterior al interior del puente miocdrdico que presentaba el paciente.
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y regién apical- y sélo tres tenian
compromiso moderado a severo
de la funcién ventricular, documen-
tado también por ventriculografia,
hallazgo que se correlacionaba con
ecocardiografia realizada en la ma-
yorfa de estos pacientes durante su
hospitalizacion.

La cirugia se ha reservado para
casos refractarios con angina severa.
La revascularizaciéon miocérdica esté
indicada sila alteracién se acompafa
de oftros criterios para cirugia o si el
paciente fracasé alaterapia médicay
prefiere la cirugia, o sihubofallaala
terapia intervencionista percutdnea,
bien sea por imposibilidad en la colocacién del stent o
re-estenosis recurrente. La miotomfia se prefiere sobre
la revascularizacién miocdrdica si el compromiso esté
limitado a un solo vaso. En los casos de puentes con
trayectos de curso impredecible en los que se requieren
exploraciones muy profundas, el riesgo de complicaciones
parece superar el beneficio. Entre las complicaciones
mds frecuentes se destacan la perforacién del ventriculo
derecho y la formacién de aneurismas ventriculares y
cicatrices que ocasionan compresién arterial (13).

Todos los pacientes recibieron terapia médica al
egreso de la hospitalizacién, que incluia betabloquea-
dores como parte del manejo del sindrome coronario
agudo que habian padecido, y seis pacientes recibieron
calcioantagonistas de tipo dihidropiridinico (amlodipi-
no). En los controles clinicos posteriores se evaluard la
respuesta a la terapia médica.

Conclusiones

Los puentes miocdrdicos pueden encontrarse como
hallazgo incidental en sujetos asintomdticos u ocasionar
angina y estar asociados a enfermedad isquémica coro-
naria y otras condiciones cardiovasculares. La disponi-
bilidod de nuevas técnicas ha hecho que el diagnéstico
sea mds oportuno. Las opciones de tratamiento siguen
considerando el manejo médico como primera linea, y
las intervenciones minimamente invasivas o la cirugia
se reservan para algunos casos muy seleccionados. Se
requieren mayores estudios prospectivos que permitan
definir de forma més precisa la historia natural de esta
entidad antigua y controversial.
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Figura 4. Se aprecia lesién aterosclerética larga proximal al puente en el tercio medio de la des-
cendente anterior (A) y la poca recuperacién del didmetro del vaso en didstole (B).
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