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Puente Miocardico: Evolucion Clinica y Terapéutica
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Resumen

Fundamento: El puente miocardico constituye uno de los principales diagnésticos diferenciales de la enfermedad
arterial coronaria. No obstante, aiin esta subdiagnosticado y sus mecanismos fisiopatolégicos y su tratamiento no estan
completamente esclarecidos.

Objetivo: Analizar y describir la evolucién clinica y terapéutica de pacientes con diagnéstico angiografico de puente
miocdrdico, comparando los datos con la literatura actual, a fin de clarificar el perfil clinico y el pronéstico de estos
pacientes.

Métodos: Se revisaron los resultados de cinecoronariografias realizadas entre los anos 2003 y 2007, en un laboratorio
de hemodinamia, conjuntamente con el analisis de historias clinicas y la realizacién de entrevistas a un grupo de
pacientes seleccionados.

Resultados: La frecuencia del diagnéstico de puente miocardico fue del 3,6%. La edad promedio de los pacientes fue de
56,8 afios (DE = 11,83; IC = 0,73). La arteria descendente anterior fue afectada aisladamente en el 100% de los casos.
Tras la seleccion, se realizaron analisis y entrevistas a 31 pacientes. No existi6 correlacion entre los sintomas y el grado
de estrechamiento angiografico obtenido en los pacientes estudiados. El tratamiento medicamentoso incluyé el uso
de betabloqueantes, antagonistas de los canales de calcio, antiagregantes plaquetarios y/o nitratos, obteniendo, como
resultado, mejoria clinica en el 30%, ausencia de alteraciones en el cuadro clinico en el 60% y empeoramiento de los
sintomas en el 10% de los pacientes. Un paciente presenté muerte stibita; en dos pacientes se practicé una angioplastia
con mejoria clinica significativa y ningtin paciente fue sometido a un procedimiento quirtirgico.

Conclusién: La mayoria de los pacientes con puente miocardico tiene un buen pronéstico, pero no hay datos suficientes
alargo plazo, que permitan sacar conclusiones definitivas, mediante el seguimiento de un grupo numeroso de pacientes
sintomaticos. (Arq Bras Cardiol 2010; 94(2) : 178-184)

Palabras clave: Enfermedad arterial coronaria/tratamiento, angioplastia transluminal percutanea coronaria, puente
miocardico, estudios de cohortes.

principalmente a pacientes con bajo riesgo para EAC. No
obstante, cuando es sintomadtica, se manifiesta en forma de
angina inestable o estable, arritmias cardiacas (taquicardia
ventricular y taquicardia supraventricular), IAM y muerte

Introduccion

El puente miocardico (PM) es una anomalia congénita de las
coronarias, que ataca generalmente a la arteria descendente
anterior izquierda (DAI), en que uno o mas haces de miocardio

cruzan o envuelven un segmento de arteria coronaria
epicardica, que atraviesa la porcién intramural del miocardio,
por debajo del puente muscular. El PM constituye uno de los
principales diagnésticos diferenciales de enfermedad arterial
coronaria (EAC), pudiendo manifestarse como angina de
pecho tipica o atipica y, mas raramente, infarto agudo de
miocardio (IAM) o muerte sibita.

Se trata de una patologia relativamente comdn en la
poblacién general, habitualmente benigna, que aqueja
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stbita, estos dos Gltimos de rara aparicion'.

Esta patologfa esta aln subdiagnosticada, en virtud de la
poca cantidad de pacientes que presentan sintomas, de la falta
de disponibilidad y, consiguientemente, del uso restringido de
métodos diagnésticos de mayor precisién, todo lo cual hace que
sus mecanismos fisiopatolégicos y su tratamiento no hayan sido
alin completamente esclarecidos. Este estudio se propuso analizar
la evolucién clinica y terapéutica de pacientes con diagndstico
angiogréfico de puente miocérdico, en el periodo de 2003 a
2007, comparando los datos con los de la literatura actual, a fin
de dilucidar el perfil clinico y la evolucion de estos pacientes.

Métodos

Se trata de un estudio de cohorte observacional y transversal,
en que fueron utilizadas herramientas estadisticas para analisis
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del nivel de significancia del 5%. Los costos referentes a los
materiales utilizados fueron de entera responsabilidad del
investigador. La investigacion se realizé6 mediante andlisis de
las historias clinicas y aplicacion de un cuestionario a un grupo
de pacientes seleccionados.

El estudio se realiz6 en un laboratorio de hemodinamia,
tras la aprobacion del comité de ética de la institucién.
Se garantiz el secreto de identidad de los pacientes y la
utilizacion de los datos s6lo para la investigacion cientifica.
Luego de la preseleccién de las historias clinicas, se contacté a
los pacientes o sus responsables. Se les explico el estudio y se
obtuvo la firma del formulario de consentimiento informado,
aprobado por la Comisién Cientifica de Investigacion y Etica
en Salud de la institucién.

Se analizaron pacientes con edades entre 20 y 75
afos, a quienes se practicéd una cinecoronariografia en el
periodo de 2003 a 2007, con sospecha y bisqueda de
probable EAC, y cuyos resultados angiograficos demostraron
la presencia de PM. También se analizaron pacientes sin
patologfas cardiacas asociadas, capaces de producir sintomas
anginosos: enfermedad valvular cardiaca o miocardiopatias
con diagndstico previo o hallado en la cinecoronariografia,
y presencia de EAC en la cinecoronariografia. Se excluyé a
los pacientes con patologfas neurolégicas que impidieran la
correcta aplicacion del cuestionario, ademés de aquellos, cuyos
datos disponibles estaban incompletos o desactualizados, lo
que imposibilitaba establecer contacto para la entrevista.

A pesar de que los pacientes fueron incluidos basandose
en angiografias coronarias realizadas antes del estudio, todas
fueron realizadas de acuerdo al protocolo del laboratorio de
hemodinamia de la institucion, siguiendo la técnica de Judkins,
mediante la que se puede observar claramente el fenémeno
de compresion sistdlica de la arteria coronaria descendente

anterior. Este protocolo no incluyé la administracién
intracoronaria de nitroglicerina.

Resultados

Se analizaron los resultados de 3.375 cinecoronariografias
realizadas en el perfodo de 2003 a 2007, de las cuales 123
presentaron el fenémeno de constriccién sistélica de la arteria
DAI (Figura 1), con diagnéstico de PM. La frecuencia de
diagnéstico de puente miocardico en cinecoronariografias
realizadas en ese periodo fue del 3,6%. La edad promedio
de los pacientes fue de 56,8 anos (DE = 11,83; IC = 0,73).
En todos los pacientes la afeccién se presenté en una sola
arteria coronaria, siendo la DAI afectada en el 100% de los
casos. Treinta y cuatro pacientes (27,6%) presentaron EAC
que afectaba en grados variados el segmento proximal del
puente. La afeccién de la arteria DAl en la cinecoronariografia
fue medida como grado 1 (= 49%), grado 2 (50-74%) y grado
3 (= 75%) (Tabla 1).

Luego de la seleccién de los pacientes, 81 de ellos
fueron excluidos del estudio: 68 por EAC (55,28%), 17 por
miocardiopatia (13,82%) y 21 por valvulopatia (17,07%)

Grado de estenosis de la arteria descendente anterior en la
cinecoronariografia

Grado de estenosis Paciente % (n°)

Grado 1: <49% 50,41 (62)
Grado 2: 50%-74% 36,59 (45)
Grado 3: > 75% 13,01 (16)
Total 100 (123)

Figure 1 - Cinecoronariografia realizada en paciente de sexo femenino, 56 afios, presentando compresion de la arteria descendente anterior izquierda, con reduccion
del 80% del diametro luminal del vaso (flecha) en la sistole (A) y permanencia del fenémeno en la distole (B), con discreta dilatacion del vaso (flecha).
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asociadas. Para el estudio fueron seleccionados 42 pacientes,
de los cuales uno presenté una patologia neurolégica que
imposibilitaba la realizacion de la entrevista, y en 10 casos no
fue posible realizarla, porque los datos disponibles estaban
incompletos o desactualizados, lo cual impidié el contacto
con esos pacientes. El andlisis y la entrevista se realizaron
finalmente en 31 pacientes.

La edad promedio de inicio de los sintomas de los pacientes
estudiados fue de 45,9 anos (IC = 11,7; DE = 4,2) y en el
50% de los pacientes llevé un intervalo de tiempo = a un afo
para realizar el diagnéstico de puente miocardico. Se analizé
el grado el grado de estenosis de la arteria DAI (Tabla 2). Los
sintomas de los pacientes fueron evaluados antes y después
de la realizacion del tratamiento, con ayuda de la clasificacion
propuesta por la Sociedad Canadiense de Cardiologia para la
angina de pecho (Tabla 3).

De acuerdo a esta clasificacién, pacientes con grado 1 de
estrechamiento sistélico en la cinecoronariografia poseen las
clasificaciones CCS-1(31,6%), 11 (31,6%) y Ill (31,6%). Pacientes
con grado 2 de estrechamiento se clasifican en | (11,1%), Il
(11,1%), 111 (66,7%) y IV (11,1%). Pacientes con estenosis grado
3 se clasifican en 11 (33,3%), 1l (33,3%) y IV (33,3%).

Un paciente, que presentaba estrechamiento sistélico
grado 1 de la arteria descendente anterior, fue excluido del
analisis de los sintomas por muerte stbita. En dos pacientes,
que presentaban estenosis grado 1 y angina clase lll, se
realizé una angioplastia y evolucionaron hacia clases | y Il
luego del procedimiento.

Basandose en estos datos, se concluy6é que no existe
correlacion entre la clasificacion de los sintomas y el grado
de estrechamiento angiogréfico obtenido en los pacientes
estudiados. Sin embargo, la intensidad de los sintomas
depende, también, del niimero, del espesor, de la localizacion
y de la longitud de los puentes miocardicos, que varfan de
paciente en paciente, y pueden variar en un mismo paciente

Grado de estenosis de la arteria descendente anterior en la
cinecoronariografia de los pacientes seleccionados para el estudio

Grado de estenosis Paciente % (n°)

Grado 1: <49% 61,29 (19)
Grado 2: 50%-74% 29,03 (09)
Grado 3: > 75% 9,68 (03)
Total 100 (31)

de un examen a otro. Los eventos adversos que afectaron a
los pacientes fueron: isquemia y sindrome coronario agudo,
IAM y muerte stbita (Crafico 1).

Hubo variacion significativa en la duracion del tratamiento
realizado y en los esquemas terapéuticos utilizados por los
pacientes. El tratamiento medicamentoso incluyé el uso
de betabloqueantes, bloqueantes de los canales de calcio,
antiagregantes plaquetarios y/o nitratos. En dos pacientes se
realizé una angioplastia y en ninguno de ellos se llevé a cabo
un procedimiento quirdrgico. El nitrato se utilizé en el 43,3%
de los pacientes, en asociacion o no a otras drogas, a pesar
de las referencias sobre empeoramiento de los sintomas y del
cuadro clinico en la literatura. No obstante, no fue posible
afirmar el real impacto de esos medicamentos en el desenlace
clinico de estos pacientes.

De los pacientes con clasificacion CCS-I antes del
tratamiento, todos permanecieron en la misma clasificacién
luego del mismo. Entre los pacientes que posefan
clasificacion 1l antes del tratamiento, el 37,5% continud
en la misma clase luego del mismo y el 50% pas6 a clase |,
con mejoria clinica. En un 12,5%, hubo deterioro, pasando
a clase Ill. De los pacientes que tenian clasificacion CCS-
11l antes del tratamiento, el 53,8% continud en la misma
clasificacion después del mismo; en el 30,8%, hubo mejoria,
evolucionando hacia las clases | o II; y en el 15,4%, los
sintomas empeoraron, pasando a clase IV. De los pacientes
con clase IV antes del tratamiento, el 50% continud en la
misma clasificacion luego del mismoy el otro 50% evolucioné
a clase IlI. En ese grupo fueron incluidos dos pacientes con
clase III, en los que se llevé a cabo una ICP y continuaron
bajo tratamiento medicamentoso, con mejorfa clinica.

Concluyendo, el 30% de los pacientes presenté6 mejoria
clinica, el 60% no mostré modificaciones en el cuadro clinico
y el 10% present6 un empeoramiento de los sintomas, a pesar
del tratamiento (Grafico 2).

Discusion

El puente miocédrdico es una anomalia congénita®?
resultante de la falla del desarrollo sincrénico del miocardio
y las ramas coronarias*, en la que un segmento de una arteria
coronaria epicardica es envuelto por un haz de mdsculo
cardiaco, llamado “segmento tunelizado”, atravesando
la porcion intramural del miocardio, debajo del puente
muscular miocardico’. La frecuencia de diagnéstico de
puente miocérdico en este estudio fue del 3,6%. Los datos
de los estudios revelan una variacién significativa entre

Clasificacion de la angina de pecho, segun la Sociedad Canadiense de Cardiologia

Clase | - Actividad fisica habitual, como caminar y subir escaleras, no provoca angina. La angina aparece con esfuerzos fisicos prolongados e intensos.

Clase Il - Discreta limitacién para actividades habituales. La angina aparece al caminar o subir escaleras rapidamente, caminar cuesta arriba, caminar o subir escaleras
después de comer, o en clima frio, o al viento, o bajo estrés emocional, o en las primeras horas del dia. Angina que se produce al caminar mas de dos cuadras o que
se produce cuando se sube mas de un piso por escalera a un paso normal y en condiciones normales

Clase Il - Limitacion con actividades habituales. La angina se produce al caminar una cuadra sin inclinacién o subir un piso por escalera a paso normal.

Clase IV - Incapacidad de realizar actividades habituales sin sintomas — Los sintomas anginosos pueden estar presentes en reposo.

Fuente: Directriz de Angina Estable. Archivos Brasileros de Cardiologia, 2004. Modificado de Campeau, Circulation, 1976".

Arq Bras Cardiol 2010; 94(2) : 178-184
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los indices de frecuencia, incidencia y prevalencia, y los
resultados angiogréficos. La prevalencia angiogréfica de
puentes miocardicos es menor a 5%, hecho atribuido a los
puentes miocérdicos finos, que causan poca compresion en
el segmento tunelizado y estan presentes en la mayorfa de
los casos®.

Varios estudios intentan dilucidar la asociacién entre
puentes miocardicos y aterosclerosis. Se sabe que el
area debajo del PM esta preservada de la enfermedad
aterosclerdtica, mientras que el drea proximal al puente es
propicia al desarrollo de aterosclerose®'®. En este estudio, el

27,6% de los pacientes presentaron afeccién del segmento
proximal del puente por grados variados de EAC. Los
disturbios en el flujo sanguineo contribuyen al desarrollo
de aterosclerosis en el segmento proximal del puente',
modulando la produccién de substancias vasoactivas por las
células endoteliales, afectando funciones celulares vasculares,
como el potencial trombogénico, la regulacién del flujo
sanguineo y el tono vascular'*"3.

El hallazgo angiografico tipico del PM es la reduccién
sistélica del diametro de la arteria coronaria epicardica
y persistencia de la reduccién durante la didstole™. Su

Arq Bras Cardiol 2010; 94(2) : 178-184
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naturaleza transitoria y la dindmica de la obstruccién ayudan
en el diagnéstico diferencial de estenosis coronarias fijas.
La arteria DAI es la mas cominmente comprometida'®, en
forma Gnica en el 100% de los pacientes en este estudio. Sin
embargo, puede haber compromiso de otras arterias, como
la arteria circunfleja izquierda y la arteria coronaria derecha®.
La cuantificacién del compromiso de la arteria coronaria
implicada se realizé de acuerdo con Noble et al®, en que el
estrechamiento de la arteria descendente anterior durante la
sistole fue graduado en: Grado 1 (< 49%); Grado 2 (50%-
74%); y Grado 3 (= 75%).

En algunos casos, cuando los resultados angiograficos
revelan arterias coronarias normales, el uso de test de
provocacién mediante la reduccién de la precarga y la
estimulacion adrenérgica con nitroglicerina y orciprenalina,
respectivamente, pueden acentuar la compresién sistdlica del
segmento tunelizado, estableciéndose entonces el diagndstico
en hasta un 40% de los casos”'®. Tales procedimientos no
fueron realizados en este estudio.

El diagndstico clinico de puentes miocérdicos debe ser
considerado en pacientes con sintomas anginosos, en ausencia
de factores de riesgo o evidencias de isquemia'”. A pesar de ser
una malformacién presente desde el nacimiento, la aparicion
de sintomas no se desarrolla antes de la tercera década de
vida. La edad promedio de inicio de los sintomas presentada
por los pacientes fue de 45,9 afios (IC = 11,7; DE = 4,2). La
manifestacion tardia de los sintomas puede explicarse por el
aumento de la tension sistdlica de la pared miocérdica, como
consecuencia del crecimiento del corazén, por la elevacién
de la presion de fin de diastole del ventriculo izquierdo, por
la asociacion con hipertension arterial (hipertrofia miocardica)
y por la eventual reduccién del flujo coronario por procesos
ateroscleréticos que ocurren mds tardiamente'®.

Una parte considerable de los pacientes con diagnéstico
angiografico de puente miocardico posee una enfermedad
cardiaca valvular asociada, muscular o aterosclerética, que
afecta de manera independiente la presentacion clinica y la
respuesta al tratamiento®. Tales pacientes fueron excluidos
de este estudio.

Esta bien establecida la asociacion entre puentes miocardicos
y complicaciones, como isquemia y sindrome coronario
agudo', descrita en el 56% de los pacientes estudiados; IAM?,
que afect6 al 40% de los pacientes; y muerte stbita?!, que
ocurri6 en un paciente en este estudio. Otras complicaciones
son: espasmo coronario?, ruptura del septo ventricular®,
taquicardia paroxistica supraventricular?*, taquicardia
ventricular® y bloqueo atrioventricular inducido por el
ejercicio®®, no referidos por los pacientes en este estudio.

El tratamiento medicamentoso es la conducta de primera
linea en los pacientes sintométicos con puentes miocdrdicos.
Las intervenciones estdn reservadas a los pacientes con
angina refractaria al tratamiento medicamentoso. El
tratamiento medicamentoso consiste en el uso de agentes
inotrépicos y cronotrépicos negativos, como bloqueantes
de receptores adrenérgicos o bloqueantes de los canales de
calcio, y el uso de agentes antiplaquetarios, con el objetivo
de aliviar los sintomas y signos de isquemia miocardica y
reducir el riesgo de futuros eventos adversos cardiacos?. La
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duracién del tratamiento no estd bien esclarecida entre los
diversos estudios.

En este estudio, hubo variacién significativa en el tiempo de
tratamiento realizado y en los esquemas terapéuticos utilizados
por los pacientes, imposibilitando el andlisis individualizado
de cada clase medicamentosa.

El uso de betabloqueantes provoca reduccién de la
frecuencia cardiaca, aumento del tiempo diastélico y
reduccion de la contractilidad y compresion sistélica del vaso,
con consiguiente retorno a la normalidad de las alteraciones
del segmento ST en el ECG, ademés de una mejorfa de los
sintomas clinicos anginosos y los signos de isquemia®®?.
El uso de antagonistas de los canales de calcio puede ser
particularmente (til cuando hay una contraindicacién para el
uso de betabloqueantes o de primera eleccién, cuando hay
sospecha de vasoespasmo coronario®. La utilizacién de nitratos
debe evitarse, pues al mejorar la contractilidad cardiaca, los
nitratos acenttan el grado de estrechamiento sist6lico de la
arteria coronaria, pudiendo agravar los sintomas'®3'32. A pesar
de los estudios presentados, se utilizaron nitratos en el 43,3%
de los pacientes, asociado o no a otras drogas. No obstante,
no se puede establecer el impacto real del uso de esas drogas
en el desenlace clinico de estos pacientes.

El implante de stents impide la compresion de la luz de
la coronaria, elimina las anormalidades del flujo diastélico
y la elevaciéon méaxima de la presion sistélica intracoronaria,
normalizando los sintomas clinicos'. Luego del implante
del stent, desaparece la compresién sistélica de la arteria
descendente anterior, aumenta el didmetro luminal y del drea
de seccidn transversal de la arteria, ademds de aumentar el
flujo coronario de reserva. Sin embargo, segin Haager et al.*,
los andlisis tras 7 semanas revelaron estenosis de los stents,
de moderada a severa, en 45% de los pacientes, exigiendo
nueva intervencion en el 36% de los pacientes.

El seguimiento clinico y angiogréfico, durante dos anos,
revel6 buenos resultados, con mejora de los sintomas
anginosos y ausencia de eventos cardiacos**. Mientras tanto,
otros autores describen resultados favorables a largo plazo®**°.
En este estudio, se realiz6 una angioplastia en dos pacientes
con grado 1 de estrechamiento sistélico angiogréfico, quienes
presentaron una mejoria significativa de los sintomas, sin
eventos adversos, luego de uno y dos afos de seguimiento.

Antes de la era actual, de intervenciéon coronaria
percutdnea, la miotomia quirirgica era considerada el
tratamiento de eleccién para los pacientes con sintomas
persistentes, en lugar del tratamiento medicamentoso
intensivo?°. La descompresién quirtrgica de la arteria
tunelizada resulta en desaparicién de los sintomas anginosos
y de la isquemia en pacientes con compresién sistolica severa
de la arteria descendente anterior®’. Otra alternativa es la
cirugfa de revascularizacién miocdrdica, con realizacion de
anastomosis de la arteria mamaria interna en la DAI**. No se
realizaron procedimientos quirtrgicos en ninglin paciente
de este estudio.

El pronéstico a largo plazo de los puentes miocardicos es
buenoy es independiente de la severidad del estrechamiento
sistélico del didmetro luminal de la arteria coronaria’®.

En este estudio, el analisis de 31 pacientes revel6 6bito
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en sélo uno de ellos, atribuido a la muerte sibita por
puente miocdrdico; realizacién de angioplastia en dos de
los pacientes, con mejorfa clinica significativa a largo plazo;
y tratamiento clinico medicamentoso en el 96,7% de los
pacientes. En otro estudio, durante el seguimiento de 43
meses de un grupo de 35 pacientes con puentes miocardicos,
un paciente murié por muerte stbita cardiaca, el 20% de
los pacientes continuaron presentando angina clase CCS I-1I,
uno de los pacientes necesit6 revascularizacién percutdnea
para mejora de los sintomas y el 63% de los pacientes
continuaron utilizando tratamiento medicamentoso luego
reconcluido el estudio®.

Limitaciones

En este articulo, se intenté describir la evolucién clinica
y terapéutica, asi como el pronéstico a largo plazo de los
pacientes con PM. En este estudio retrospectivo, los pacientes
fueron seleccionados a partir de datos de un laboratorio de
hemodinamia, que funciona como uno de los centros de
referencia de la region, por lo que no refleja, estadisticamente,
datos de la poblacion local. Como los pacientes fueron
seleccionados a partir de los datos de cinecoronariografias
realizadas previamente, en un intervalo de tiempo de 5 afos,
no fue posible realizar un seguimiento y hacer test diagndsticos
no invasivos uniformes en todos los pacientes, ni confirmar
las complicaciones presentadas, basandose Ginicamente en el
relato de los pacientes entrevistados.

Sélo fue posible indicar el nimero de pacientes a los que se
realizo el test y el tipo de test utilizado, asi como sus resultados.
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