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ARTICULO DE ACTUALIZACION

Puente miocardico sintomatico
(El paciente debe resignarse a los sintomas?

Braian A. Cardinali Ré', Federico J. Olgiati!, Lucia M. Ortiz?, Diego Echazarreta®, Marcelo Portis*

Resumen

El puente miocardico (PM) es una anomalia congénita en la que un segmento de una arteria coronaria toma un
curso intramuscular “tunelizado” bajo un puente de miocardio suprayacente, pudiendo tener diferentes longitudes,
las cuales van desde 4 mm hasta 80 mm. El PM puede darse en cualquier arteria coronaria, pero el 67-98% de
los casos ocurren en la arteria coronaria descendente anterior. Habitualmente, el PM es un hallazgo angiogrifico
o puede encontrarse en autopsias. Sin embargo, algunos pacientes pueden presentar isquemia miocdrdica,
sintomdtica o silente, inducida por el ejercicio; asi como también, presentar un sindrome coronario agudo,
atontamiento miocardico, disfuncion ventricular, sindrome de Tako-tsubo, arritmia ventricular o incluso debutar
con muerte subita. La gran mayoria de los paciente portadores de un PM son asintomaticos, y el diagndstico
en muchos casos se hace en forma incidental ante la realizacién de una cinecoronariografia solicitada por otros
motivos. Actualmente, contamos con distintos métodos complementarios, invasivos y no invasivos para realizar
el diagnéstico. Con respecto al tratamiento, es de eleccion el tratamiento médico, pero de no ser util contamos
con la opcién de resolucion endovascular o quirdrgica. Esta patologia es una entidad olvidada con pocos ensayos
clinicos controlados que prueben la eficacia de los tratamientos propuestos, hecho que conlleva a que nuestros

pacientes deban resignarse a los sintomas.
Insuf Card 2019;14(2): 64-69
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Summary

Symptomatic myocardial bridge
Should the patient be resigned to the symptoms?

Myocardial bridging (MB) is a congenital anomaly in which a segment of a coronary artery takes a “tunneled”
intramuscular course under a bridge of overlying myocardium, and it can have different lengths, ranging from 4 mm
to 80 mm.

MB can occur in any coronary artery, but 67-98% of cases occur in the anterior descending coronary artery. Usually,
the MB is an angiographic finding or it can be found in autopsies. However, some patients may present myocardial

! Médico residente. Servicio de Cardiologia. Hospital Interzonal Especializado de Agudos y Crénicos “San Juan de Dios”. La Plata. Buenos Aires.
Republica Argentina.

2 Médica cardidloga. Servicio de Cardiologia. Hospital Interzonal Especializado de Agudos y Crénicos “San Juan de Dios”. La Plata. Buenos Aires.
Republica Argentina.

3 Médico cardiblogo. Jefe de Sala de Cardiologia. Hospital Interzonal Especializado de Agudos y Crénicos “San Juan de Dios”. La Plata. Buenos Aires.
Republica Argentina.

4 Médico cardidlogo. Jefe del Servicio de Cardiologia. Hospital Interzonal Especializado de Agudos y Crénicos “San Juan de Dios”. La Plata. Buenos
Aires. Republica Argentina.

Institucién: Servicio de Cardiologia. Hospital Interzonal Especializado de Agudos y Crénicos “San Juan de Dios”. La Plata. Buenos Aires. Republica
Argentina.

Correspondencia: Dr. Braian A. Cardinali Ré.

Servicio de Cardiologia. Hospital Interzonal Especializado de Agudos y Crénicos (HIEA y C) San Juan de Dios. La Plata. CP: 1900. Buenos Aires.
Republica Argentina.

Email: cardinali_re @hotmail.com Tel.: 2317 557646

Recibido: 01/02/2019
Aceptado: 06/05/2019

Insuf Card 2019; 14(2):64-69 Disponible en http://www.insuficienciacardiaca.org



INSUFICIENCIA CARDIACA 65
Insuf Card 2019;14(2):64-69

BA Cardinali Ré y col.
Puente miocardico sintomatico

ischemia, symptomatic or silent, induced by exercise; as well as presenting an acute coronary syndrome, myocardial
stunning, ventricular dysfunction, Tako-tsubo syndrome, ventricular arrhythmia or even debut with sudden death.
The vast majority of patients with a MB are asymptomatic, and in many cases the diagnosis is made incidentally
when performing a coronary angiography requested for other reasons. Currently, we have different complementary
methods, invasive and non-invasive to make the diagnosis. With regard to treatment, medical treatment is the choice,
but if it is not useful, we have the option of endovascular or surgical resolution. This pathology is a forgotten entity
with few controlled clinical trials that prove the efficacy of the proposed treatments, which leads to our patients being
resigned to the symptoms.

Keywords: Myocardial bridge - Symptoms - Medical treatment - Myotomy - Endovascular resolution

Resumo

Ponte miocardica sintomadtica
O paciente deve ser resignado aos sintomas?

A ponte miocdrdica (PM) é uma anomalia congénita na qual um segmento de wma artéria corondria toma um
curso intramuscular “tunelado” sob uma ponte de miocdrdio sobrejacente, e pode ter diferentes comprimentos que
variam de 4 mm a 80 mm. A PM pode ocorrer em qualquer artéria corondria, mas 67-98% dos casos ocorrem na
artéria corondria descendente anterior. Normalmente, a PM é um achado angiogrdfico ou pode ser encontrada em
autopsias. Entretanto, alguns pacientes podem apresentar isquemia miocdrdica, sintomdtica ou silenciosa, induzida
pelo exercicio; além de apresentar sindrome coronariana aguda, atordoamento miocdrdico, disfuncdo ventricular,
sindrome de Tako-tsubo, arritmia ventricular ou até mesmo debutar com morte stibita. A grande maioria dos pacientes
com PM ¢é assintomdtica e, em muitos casos, o diagndstico é feito incidentalmente quando se faz uma angiografia
coronariana solicitada por outros motivos. Atualmente, temos diferentes métodos complementares, invasivos e ndo
invasivos para fazer o diagndstico. Com relacdo ao tratamento, o tratamento médico é a escolha, mas se ndo for
util, temos a opgdo de resolugcdo endovascular ou cirvdrgica. Essa patologia é uma entidade esquecida, com poucos
ensaios clinicos controlados que comprovam a eficdcia dos tratamentos propostos, o que leva nossos pacientes a se
resignarem aos Sintomas.

Palavras-chave: Ponte miocdrdica - Sintomas - Tratamento médico - Miotomia - Resolug@o endovascular

Introduccion Objetivo secundario

El puente miocdrdico (PM) es una anomalia congénita
en la que un segmento de una arteria coronaria toma
un curso intramuscular “tunelizado” bajo un puente
de miocardio suprayacente, pudiendo tener diferentes
longitudes, las cuales van desde 4 mm hasta 80 mm!~.
El PM puede darse en cualquier arteria coronaria,
pero el 67-98% de los casos ocurren en la arteria
coronaria descendente anterior**.

Los pacientes con PM a menudo son asintométicos,
pero esta anomalia puede estar asociada con angina
de esfuerzo, sindromes coronarios agudos, arritmias
cardiacas, sincope o incluso muerte cardiaca stubita.
Esta revisién pone de manifiesto nuestra compren-
sién actual de la fisiopatologia del PM, describe las
modalidades diagndsticas de eleccién y las opciones
terapéuticas para esta entidad clinica desafiante.

Objetivo
Realizar una actualizacién sobre la epidemiologia, la

fisiopatologia, la clinica, los métodos diagndsticos
disponibles y el tratamiento del PM.

Generar un punto de partida para la realizacién de
ensayos clinicos randomizados que comparen el trata-
miento médico y quirdrgico en este tipo de pacientes.

Materiales y métodos

Se realizaron busquedas en MEDLINE desde el
afio 1980 hasta diciembre de 2018, utilizando una
estrategia de bisqueda jerdrquica con los siguientes
términos de buisqueda: “puente miocdrdico coro-
nario”, “puente miocédrdico y sindrome coronario
agudo”, “sindrome coronario agudo con coronarias
normales”, “miotomia”, “tension cortante de la pared
coronaria”.

Se realizaron bisquedas en el registro Cochrane y
también en Internet, resimenes de las principales
conferencias de cardiologia de América del Norte,
América del Sur y Europa. Utilizamos referencias
relevantes de publicaciones recuperadas y la funcién
de “articulos relacionados” de PubMed para identi-
ficar estudios no captados por nuestra estrategia de
busqueda principal.
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Criterios de inclusion

Estudios de revisiéon que detallen la epidemiologia,
fisiopatologia, clinica y el tratamiento.

- Estudios prospectivos o retrospectivos con una mues-
tra superior a cien pacientes.

- Estudios prospectivos de autopsias forenses.

Todos los estudios fueron evaluados por dos de los
autores del presente trabajo y se calificaron segun
representatividad de la muestra del estudio, resultados
finales obtenidos, fiabilidad y validez de los criterios
de inclusién. Los desacuerdos fueron resueltos por
consenso.

Se extrajeron datos generales, conclusiones, extractos
de texto y se formul6 una conclusiéon formada por el
contenido extraido de cada texto en particular y se
completo con la experiencia y vivencias personales de
los autores.

Desarrollo

Esta anomalia congénita se ve hasta en un 40% a 80%
de las autopsia; sin embargo, el PM funcional se observa
con menos frecuencia en la angiografia (0,5% a 16,0%)'.
Pueden darse en cualquier arteria coronaria, pero del
67% al 98% de los casos ocurren en la arteria corona-
ria descendente anterior (DA)**, rama de la coronaria
izquierda.

El impacto hemodindmico del PM depende del grosor
y la longitud del puente, la orientacién del puente en
relacién con las fibras miocéardicas y la presencia de
tejido conectivo o adiposo alrededor del segmento
involucrado’.

Fisiopatologia

El mayor flujo de la perfusién miocdrdica en la DA
(irrigando al ventriculo izquierdo) ocurre en diéstole,
fundamentalmente, debido al aumento de presidn trans-
mural originado por la contraccién sistdlica del ventri-
culo izquierdo, impidiendo el flujo coronario. Debido
a que s6lo el 15% del flujo coronario izquierdo ocurre
durante la sistole ventricular en condiciones normales,
y que el efecto del puente muscular es mayor en sistole,
visualizado en las angiografias, su relevancia clinica ha
sido cuestionada. Sin embargo, mds recientemente, se
ha reconocido que la isquemia miocédrdica no esta pura-
mente relacionada con la compresion vascular sistdlica.
De hecho, se ha demostrado que la compresion sistélica
del vaso persiste en la didstole media-tardia.

Los estudios de autopsias y de ultrasonido intravascular
han demostrado que los segmentos intramurales y distales
de los vasos con puentes permanecen libres de enfermedad
aterosclerdtica, mientras que el segmento proximal del
vaso es propenso a desarrollar aterosclerosis’.

En la entrada de un PM, la mecénica de fluidos desempe-
fia un papel importante en la formacién de placa, ya que
aqui el flujo es netamente turbulento, ademas la tensién
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de cizallamiento de la pared se asocia con una mayor ex-

presion y adhesion de células vasculares y la produccién

de especies reactivas de oxigeno, asi como el desarrollo
de un fenotipo de células endoteliales pro-aterogénicas.

De hecho, los estudios de autopsia han demostrado que

los segmentos coronarios, inmediatamente proximales

a los puentes miocdrdicos, tienen células endoteliales

planas y poligonales disfuncionales; mientras que las

células endoteliales, que recubren los segmentos puen-
teados, son estructuralmente normales®.

Ciertos cambios fisiopatologicos adicionales pueden

inducir sintomas de isquemia miocdrdica en pacientes

previamente asintomadticos, estos aspectos fisiopatolé-
gicos son:

- El aumento de la disfuncién diastdlica del ventri-
culo izquierdo, asociada con el envejecimiento, la
hipertensién y la aterosclerosis coronaria, puede
exacerbar el desajuste entre la oferta y la demanda
impuesta por el puente.

- El desarrollo de hipertrofia ventricular izquierda
puede aumentar la compresion y reducir la reserva
microvascular coronaria.

- El vasoespasmo coronario, la disfuncién micro-
vascular o disfuncién endotelial relacionada con
factores de riesgo cardiovascular.

- El desarrollo de placa proximal al puente puede
aumentar la obstruccién coronaria por el puente.

- La remodelacién negativa dentro del puente puede
reducir el flujo miocardico.

Cada uno de estos factores puede contribuir en un grado

variable al desarrollo de sintomas en pacientes con PM.

Presentacion clinica

Habitualmente el puente muscular es un hallazgo angio-
grafico o en autopsias. Sin embargo, algunos pacientes
pueden presentar isquemia miocdrdica sintomdtica o
silente, inducida por el ejercicio, asi como también
presentar sindrome coronario agudo, atontamiento
miocardico, disfuncidén ventricular silente, sindrome
de Tako-tsubo, arritmias ventriculares o muerte stbita’.

Diagnéstico

En la actualidad existen varias formas de hacer el diag-
néstico y ninguna de ellas es considerada hoy en dia
como la prueba de oro (gold standard).

Para referirnos a la pruebas diagndsticas vamos a cla-
sificarlas en invasivas y no invasivas.

Pruebas no invasivas

- Tomografia multicorte

Es una prueba que gracias a la reconstruccion tridimen-
sional nos aporta una gran caracterizacion anatémica,
resultando superior a la angiografia. Como desventaja
expone al paciente a una dosis no despreciable de
radiacion.
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Pruebas invasivas

- Ecografia intracoronaria

Una técnica diagndstica novedosa, poco disponible en
nuestro medio; pero con ventajas diagndsticas sobre
otros métodos.

El hallazgo caracteristico es el signo de “media luna”,
un area ecoldcido presente sdlo entre el segmento co-
ronario puenteado y el tejido epicardico que persiste
durante todo el ciclo cardiaco. Ademads, la ecografia
intravascular puede caracterizar la aterosclerosis su-
bangiografica proximal (Figura 1).

-Angiografia

Es una de las técnicas diagnésticas méas usuales en nues-
tro medio, donde muchas veces se hace el diagndstico
de manera incidental o por sospecha de otras causas de
dolor precordial.

El diagnéstico depende del cambio de didmetro entre la
sistole y la didstole dentro del segmento coronario con
PM. Un “efecto de ordefie” significativo estd presente
cuando hay una reduccién 270% en el didmetro lumi-
nal minimo durante la sistole y una reduccién 235%
persistente en el didmetro luminal minimo durante la
didstole media-tardia (Figura 2).

El estrechamiento sistdlico en el PM puede acentuarse
mediante la inyeccidn intracoronaria de nitroglicerina,
debido a la vasodilatacién de segmentos coronarios
adyacentes sin puentes.

Tratamiento
Terapia no farmacolégica
Se recomienda la modificacién agresiva de los factores

de riesgo. Descenso de peso, actividad fisica aerébica
moderada, dieta hiposddica e hipograsa.

BA Cardinali Ré y col.
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Figura 1. Ecograffa intracoronaria: signo de "media luna", area
ecolicida que estd presente s6lo entre el segmento coronario con
puente miocdrdico y el tejido epicdrdico. Imdgen tomada de Michel
T Corban el al. JACC 2014; 63(22):2346-2355%'.

Terapia farmacolégica

Se debe considerar la terapia antiplaquetaria en pa-
cientes con PM, porque tienen un mayor riesgo de
desarrollar aterosclerosis y complicaciones de placa.
Para los pacientes sintomadticos, los beta bloqueantes
siguen siendo el pilar del tratamiento, modificando la al-
teracion hemodindmica causada por el PM al disminuir
la frecuencia cardiaca, aumentar el periodo de llenado
coronario diastdlico y disminuir la contractilidad y
compresion de las arterias coronarias®.

P

Figura 2. Cinecoronariografia: A. Compresion sistélica de puentes miocdrdicos: “efecto de ordefie”. B. Aumento posterior del didmetro
de la luz del vaso durante la didstole. Las flechas blancas indican dreas de puente miocardico. Imdgen tomada de Michel T Corban el al.

JACC 2014; 63(22):2346-2355%".
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Los bloqueantes de los canales de calcio también se
usan con frecuencia, ya que tienen efectos vasodila-
tadores que pueden ser beneficiosos en pacientes con
vasoespasmo concomitante.

No se dispone de comparaciones directas de beta
bloqueantes y bloqueantes de los canales de calcio o
ensayos clinicos aleatorizados sobre los resultados de
los beneficios de ambos?.

En contraste, los agentes vasodilatadores puros, como
la nitroglicerina, deben usarse con precaucién en pa-
cientes con PM. Aunque los nitratos tienen propiedades
anti vasoespasmos coronarios y pueden disminuir la
precarga, también pueden empeorar los sintomas al in-
tensificar la compresion sistélica del segmento con PM
y los segmentos vasodilatadores proximales al puente,
exacerbando el flujo retrégrado en el segmento proximal
y aumentando la isquemia miocédrdica!'s.

Los vasodilatadores deben evitarse a menos que exista
un vasoespasmo coronario coexistente significativo.

Intervencion coronaria percutanea

La implantacién de stent en pacientes sintomaticos con
PM puede mejorar la presién sistélica intracoronaria
maxima y la compresion vascular, normalizar el flujo y
eliminar los sintomas; sin embargo, las complicaciones
como: la perforacion durante el despliegue del stent,
la fractura del stent, la reestenosis y la trombosis del
stent, han limitado su uso en esta condicién. Los stent
liberadores de drogas (DES) tienen menos tasas de
trombosis y reestenosis, por ende, deben ser los elegidos
para este tipo de pacientes'®,

Un pequeiio estudio que compard la implantacion de
DES (n=8) con stents metélicos -BMS- (n=4) en pa-
cientes sintomadticos refractarios a la terapia médica
maxima, reportd tasas mds bajas de trombosis en el
grupo DES que en el grupo BMS, pero ambos grupos
tuvieron tasas mds altas que los pacientes revasculari-
zados con angioplastia por lesiones aterosclerdticas'2.
En resumen, aunque no hay ensayos controlados aleato-
rizados de terapia médica dptima versus terapia médica
6ptima y angioplastia con DES, la terapia médica parece
ser superior a la angioplastia. La revascularizacion guia-
da por isquemia, utilizando DES, puede considerarse
para pacientes sintomadticos refractarios a la terapia
médica maxima y que no son candidatos quirdrgicos
Optimos!12,

Tratamiento quirdrgico

La intervencién quirdrgica implica una miotomia su-
praarterial o cirugia de by pass aorto-coronario. Aun-
que tanto la miotomia como el by pass son elecciones
iniciales razonables, no estd claro qué procedimiento
es superior. Por un lado, debido a que la miotomia
intenta corregir la patologia subyacente, puede ser el
tratamiento de eleccidn para los pacientes que tienen
puentes miocdrdicos sintométicos refractarios al trata-
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miento médico, 275% de compresion coronaria sistdlica
en la angiografia, o evidencia de isquemia o infarto de
miocardio. Por otra parte, el by pass es superior sobre
la miotomia en casos de puentes miocardicos extensos
(> 25 mm) o profundos (> 5 mm) (el riesgo de miotomia
puede ser considerable) o cuando el segmento coronario
con PM no se descomprime completamente en didstole
(es poco probable que la miotomia corrija la compresion
diastdlica persistente)'*.

Es importante destacar que no hay ensayos clinicos
aleatorios que comparen la intensificacion de la terapia
médica con la intervencion quirdrgica y la endovascular.
Estos datos limitados sugieren que la terapia quirdrgi-
ca, ya sea miotomia o by pass parece segura y eficaz
en pacientes sintomadticos con puentes miocdrdicos
refractarios a la terapia médica'>"°.

Conclusion

El PM es una patologia frecuente con la que el médico
cardidlogo debe enfrentarse a menudo. Es una patologia
olvidada, poco estudiada, con evidencia poco sélida a
la hora de elegir un tratamiento, lo cual muchas veces
el paciente resulta afectado por nuestro desconoci-
miento?’22,

Se espera que a partir de esta revision el cardi6logo
tengas mayores herramientas para brindarle una ade-
cuada respuesta a su paciente en consulta y que sirva
como llave para mayores ensayos clinicos controlados
que den respuesta a nuestras dudas y mejore la calidad
de vida de los pacientes con esta alteracion cardiaca y
no se resignen a los sintomas.
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