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Resumo

Fundamento: A ponte miocardica constitui um dos principais diagnésticos diferenciais de doenca arterial coronariana.
Entretanto, ainda é subdiagnosticada e tem seus mecanismos fisiopatolégicos e sua terapéutica nao completamente
elucidados.

Objetivo: Analisar e descrever a evolucao clinica e terapéutica de pacientes com diagnéstico angiografico de ponte
miocardica, comparando os dados com a literatura atual, a fim de elucidar o perfil clinico e o prognéstico destes
pacientes.

Métodos: Foram revisados os resultados de cineangiocoronariografias realizadas no periodo de 2003 a 2007,
em um laboratério de hemodinamica, efetuando-se andlise de prontuarios e entrevista de um grupo de pacientes
selecionados.

Resultados: A frequéncia de diagnésticos de pontes miocardicas foi de 3,6%. A idade média dos pacientes foi de 56,8 anos
(DP = 11,83; IC = 0,73). A artéria descendente anterior foi acometida isoladamente em 100% dos casos. Apés a selecao,
realizou-se analise e entrevista de 31 pacientes. Nao houve correlagao entre os sintomas e o grau de estreitamento
angiografico obtido nos pacientes estudados. O tratamento medicamentoso incluiu o uso de agentes bloqueadores,
antagonistas do canal de calcio, antiagregantes plaquetarios e/ou nitratos, tendo, como resultado, melhora clinica em
30%, auséncia de alteragoes no quadro clinico em 60% e piora dos sintomas em 10% dos pacientes. Um paciente
apresentou morte sibita, dois pacientes realizaram angioplastia com melhora clinica significativa e nenhum paciente
realizou procedimento cirtrgico.

Conclusao: A maioria dos pacientes com ponte miocardica tem um bom prognéstico, mas em longo prazo nao ha dados
suficientes, realizados em um grande grupo de pacientes sintomaticos, para conclusoes definitivas. (Arq Bras Cardiol
2010; 94(2) : 188-194)

Palavras-chave: Doenca da artéria coronariana/terapia, angioplastia transluminal percutinea coronariana, ponte
miocardica, estudos de coortes.

Abstract
Background: The myocardial bridge constitutes one of the main differential diagnoses of coronary artery disease. However, it remains an
underdiagnosed condition and its physiopathological mechanisms and therapeutics are yet to be elucidated.

Objective: To analyze and describe the clinical and therapeutic evolution of patients with an angiographic diagnosis of myocardial bridge,
comparing the data with that in the current literature, in order to clarify the patients’ clinical profile and prognosis.

Methods: The results of coronary angiographies carried out from 2003 to 2007 in a Laboratory of Hemodynamics were reviewed; the analysis
of patients’ files was carried out and selected patients were interviewed.

Results: The frequency of myocardial bridge diagnosis was 3.6%. The mean age of patients was 56.8 years (SD = 11.83; Cl = 0.73). The anterior
descending artery was affected in isolation in 100% of the cases. After the selection, the analysis and interview of 31 patients were carried
out. There was no correlation between symptoms and degree of angiographic narrowing observed in the studied patients. The drug treatment
included the use of beta-blockers, calcium-channel antagonists, platelet antiaggregants and/or nitrates and resulted in clinical improvement in
30%, absence of alterations in the clinical picture in 60% and symptom worsening in 10% of the patients. One patient presented sudden death;
two patients underwent angioplasty followed by significant clinical improvement and none of the patients underwent surgical procedures.

Conclusion: Most of the patients with myocardial bridge have a good prognosis, but in the long term, there are not enough data, obtained from
a large sample of symptomatic patients, to draw definitive conclusions. (Arq Bras Cardiol 2010; 94(2) : 175-181)
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Introducao

A ponte miocdrdica (PM) é uma anomalia congénita das
corondrias que acomete geralmente a artéria descendente
anterior esquerda (DAE), em que um ou mais feixes de
miocardio cruzam ou envolvem um segmento de artéria
corondria epicardica, a qual atravessa a porgao intramural
do miocardio, abaixo da ponte muscular. A PM constitui um
dos principais diagndsticos diferenciais de doenga arterial
coronariana (DAC), podendo manifestar-se como angina de
peito tipica ou atipica e, mais raramente, infarto agudo do
miocardio (IAM) ou morte sbita.

Trata-se de uma patologia relativamente comum
na populacdo geral, geralmente benigna, acometendo
principalmente pacientes com baixo risco para DAC;
entretanto, quando sintomaticas, manifestam-se na forma
de angina instavel ou estavel, arritmias cardiacas (taquicardia
ventricular e taquicardia supraventricular), IAM e morte stbita,
sendo os dois Gltimos de ocorréncia rara'.

Ainda é subdiagnosticada em virtude de apenas uma
minoria dos pacientes apresentarem-se sintomdticos, da falta
de disponibilidade e, consequentemente, do uso restrito de
métodos diagndsticos de maior acuracia, fazendo com que seus
mecanismos fisiopatoldgicos e sua terapéutica ainda nao tenham
sido completamente elucidados. Este estudo visou analisar a
evolugdo clinica e terapéutica de pacientes com diagndstico
angiografico de ponte miocdrdica, no periodo de 2003 a 2007,
comparando os dados com os da literatura atual, a fim de elucidar
o perfil clinico e a evolugao destes pacientes.

Métodos

Trata-se de um estudo de coorte observacional e transversal,
em que foram utilizadas ferramentas estatisticas para analise
do nivel de significAncia de 5%. Os custos referentes aos
materiais utilizados foram de inteira responsabilidade do
pesquisador. A pesquisa foi realizada mediante anélise dos
prontudrios e aplicagdo de um questiondrio a um grupo de
pacientes selecionados.

O estudo foi realizado em um laboratério de hemodinamica,
mediante aprovacao pelo comité de ética da instituicao. O
sigilo de identidade dos pacientes e a utilizagao dos dados
somente para pesquisa cientifica foram garantidos. Apés a
pré-selecao dos prontudrios, foram contatados os pacientes
ou responsaveis, sendo explicado o estudo e adquirido
o consentimento mediante a assinatura do termo de
consentimento aprovado pela Comissao Cientifica de Pesquisa
e Etica em Satde da instituigao.

Foram analisados pacientes com idade entre 20 e 75 anos,
que realizaram cineangiocoronariografia no periodo de 2003
a 2007, sob suspeita e investigacdo de provavel DAC, em
que os resultados angiogréficos demonstraram a presenca de
PM. Também foram analisados pacientes que ndo possuem
patologias cardiacas associadas capazes de produzir sintomas
anginosos: doenga valvular cardiaca ou miocardiopatias
previamente diagnosticadas ou a cineangiocoronariografia,
e presenca de DAC a cineangiocoronariografia. Foram
excluidos pacientes com patologias neuroldgicas que
impecam a correta aplicagdao do questionario, além daqueles

cujos dados disponiveis encontravam-se incompletos ou
desatualizados, impossibilitando o estabelecimento de contato
para entrevista.

Apesar dos pacientes terem sido incluidos no estudo com
base em angiografias coronarianas feitas antes do estudo, todas
foram realizadas de acordo com o protocolo do laboratério
de hemodinamica da instituicdo, seguindo a técnica de
Judkins, em que o fendmeno de compressao sistélica da
artéria corondria descendente anterior pode ser observado
claramente. Este protocolo ndo incluiu a administracao
intracoronaria de nitroglicerina.

Resultados

Foram analisados os resultados de 3.375
cineangiocoronariografias realizadas no periodo de 2003 a
2007, das quais 123 apresentaram o fendbmeno de constrigao
sistdlica da artéria DAE (Figura 1), com o diagnéstico de
PM. A frequéncia de diagnésticos de ponte miocardica em
cineangiocoronariografias realizadas nesse periodo foi de
3,6%. A idade média dos pacientes foi de 56,8 anos (DP
= 11,83; IC = 0,73). Todos os pacientes apresentaram o
acometimento de somente uma artéria coronaria, sendo que a
artéria DAE foi acometida em 100% dos casos. Trinta e quatro
pacientes (27,6%) apresentaram DAC acometendo em graus
variados o segmento proximal da ponte. O acometimento da
artéria DAE a cineangiocoronariografia foi graduado em grau
1 (< 49%), grau 2 (50-74%) e grau 3 (= 75%) (Tabela 1).

Ap6s a selegdo dos pacientes, 81 deles foram excluidos do
estudo, sendo 68 por DAC (55,28%), 17 por miocardiopatia
(13,82%) e 21 por valvulopatia (17,07%) associadas. Foram
selecionados 42 pacientes para o estudo, dos quais um
apresentou patologia neurolégica que impossibilitava a
realizacdo da entrevista, e em 10 casos nao foi possivel
realizar a entrevista, pois os dados disponiveis encontravam-
se incompletos ou desatualizados, impossibilitando o contato
com estes pacientes, resultando na andlise e entrevista de 31
pacientes.

A idade média de inicio dos sintomas dos pacientes
estudados foi de 45,9 anos (IC = 11,7; DP = 4,2), sendo
que 50% dos pacientes levaram intervalo de tempo = um
ano para realizar o diagnéstico de ponte miocérdica. Foi
efetuada a andlise do grau de estreitamento da artéria DAE
(Tabela 2). Os sintomas dos pacientes foram graduados com
auxilio da classificagdo proposta pela Sociedade Canadense
de Cardiologia para graduagao da angina de peito, antes e
apos a realizagao do tratamento (Tabela 3).

Grau de estreitamento da artéria descendente anterior a
cineangiocoronariografia

Grau de estreitamento

Paciente % (n°)
)

Grau 1: < 49% 50,41 (62
Grau 2: 50%-74% 36,59 (45)
Grau 3: > 75% 13,01 (16)
Total 100 (123)
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Fig. 1- Cineangiocoronariografia realizada em paciente do sexo feminino, 56 anos, apresentando compresséo da artéria descendente anterior esquerda, com redugéo
de 80% do didmetro luminal do vaso (seta) a sistole (A) e permanéncia do fenémeno na diéstole (B), com discreta dilatagéo do vaso (seta).

De acordo com essa classificagao, pacientes com grau 1 de
estreitamento sist6lico a cineangiocoronariografia possuem as
classificacoes CCS-1 (31,6%), 1 (31,6%) e 11l (31,6%). Pacientes
com grau 2 de estreitamento classificam-se em | (11,1%), Il
(11,1%), 111 (66,7%) e IV (11,1%). Pacientes com grau 3 de
estreitamento classificam-se em Il (33,3%), Ill (33,3%) e IV
(33,3%).

Um paciente foi excluido da andlise dos sintomas por 6bito
ocasionado por morte stbita, o qual apresentava grau 1 de
estreitamento sist6lico da artéria descendente anterior. Dois

Grau de estreitamento da artéria descendente anterior a
cineangiocoronariografia dos pacientes selecionados para o estudo

Grau de estreitamento Paciente % (n°)

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

pacientes realizaram angioplastia, apresentando grau 1 de
estreitamento, classificando-se ambos em CCS-Ill e evoluindo
para as classes | e Il ap6s o procedimento.

Com base nesses dados, conclui-se que nao ha
correlagdo entre a classificacdo dos sintomas e o grau de
estreitamento angiografico obtido nos pacientes estudados.
Porém, a intensidade dos sintomas depende, também, do
ndimero, da espessura, da localizagdo e do comprimento
das pontes miocdrdicas, que variam de paciente para
paciente, podendo variar em um mesmo paciente de um
exame para outro. Os eventos adversos relatados pelos
pacientes foram: isquemia e sindrome coronariana aguda,
IAM e morte sabita (Gréfico 1).

Houve variagao significativa no tempo de tratamento
realizado e nos esquemas terapéuticos utilizados pelos
pacientes. O tratamento medicamentoso incluiu o uso de
agentes bloqueadores, antagonistas do canal de célcio,
antiagregantes plaquetarios e/ou nitratos. Dois pacientes
realizaram angioplastia e nenhum paciente realizou
procedimento cirdrgico. O nitrato foi utilizado em 43,3% dos
pacientes, em associagdo ou nao a outras drogas, apesar de

Graduagao da angina de peito, segundo a Sociedade Canadense de Cardiologia

Classe | - Atividade fisica habitual, como caminhar e subir escadas, ndo provoca angina. Angina ocorre com esforgos fisicos prolongados e intensos.

Classe Il - Discreta limitagdo para atividades habituais. A angina ocorre ao caminhar ou subir escadas rapidamente, caminhar em aclives, caminhar ou subir escadas
apos refeigdes, ou no frio, ou ao vento, ou sob estresse emocional, ou apenas durante poucas horas apds o despertar. A angina ocorre apés caminhar dois quarteirdes

planos ou subir mais de um lance de escadas em condigdes normais.

Classe IIl - Limitagdo com atividades habituais. A angina ocorre ao caminhar um quarteirdo plano ou subir um lance de escada.

Classe IV - Incapacidade de realizar qualquer atividade habitual sem desconforto - os sintomas anginosos podem estar presentes em repouso.

Fonte: Diretriz de Angina Estével. Arquivos Brasileiros de Cardiologia, 2004. Modificado de Campeau, Circulation, 1976
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19%

3%

32%

46%

@ Infarto agudo do miocardio
O Morte subita

@ Sem complicagdes

@ Isquemia e sindrome coronariana aguda

Eventos adversos relatados pelos pacientes com ponte miocardica.

relatos de piora dos sintomas e do quadro clinico na literatura.
Entretanto, ndo foi possivel afirmar o real impacto dessas
medicagoes no desfecho clinico desses pacientes.

Dos pacientes que possuiam classificacdo CCS-I antes do
tratamento, todos permaneceram na mesma classificagao
ap6s o tratamento. Dos pacientes que possuiam classificagao
Il antes do tratamento, 37,5% continuaram na mesma classe
apos o tratamento e 50% passaram para classe I, com melhora
clinica. Em 12,5%, houve piora, passando para classe lII.
Dos pacientes que possufam classificagdo CCS-IIl antes do
tratamento, 53,8% continuaram na mesma classificagdo apés
o tratamento; em 30,8%, houve melhora para as classes | ou
Il; e em 15,4%, houve piora dos sintomas, passando para
classe IV. Dos pacientes que possuiam classificagao IV antes do
tratamento, 50% continuaram na mesma classificagdo ap6s o
tratamento e, nos outros 50%, houve melhora, passando para
classificagao Ill. Foram incluidos nesse grupo dois pacientes
com classificacao Il que realizaram ICP e continuaram
utilizando o tratamento medicamentoso, apresentando
melhora clinica.

Concluindo, 30% dos pacientes apresentaram melhora
clinica, 60% dos pacientes nao apresentaram alteragbes no
quadro clinico e 10% apresentaram piora dos sintomas, apesar
do tratamento (Grafico 2).

Discussao

A ponte miocérdica é uma anomalia congénita®* resultante
da falha do desenvolvimento sincronico do miocardio e de
ramos corondrios*, na qual um segmento de uma artéria
coronaria epicardica é envolvido por um feixe de musculo
cardiaco, chamado “segmento tunelizado”, atravessando a
porgao intramural do miocardio, abaixo da ponte muscular
miocdrdica®. A frequéncia de diagnésticos de pontes
miocdrdicas deste estudo foi de 3,6%. Os dados dos estudos

revelam variagao significativa entre os indices de frequéncia,
incidéncia e prevaléncia, e os resultados angiograficos. A
prevaléncia angiografica de pontes miocdrdicas € menor que
5%°8, fato atribuido as pontes miocardicas finas, que causam
pouca compressao no segmento tunelizado e estao presentes
na maioria dos casos®.

Vdérios estudos procuram elucidar a associagdo entre
pontes miocardicas e aterosclerose. Sabe-se que a area
abaixo da PM é poupada da doenga aterosclerética, enquanto
a area proximal a ponte é propicia ao desenvolvimento
de aterosclerose®'®. Neste estudo, 27,6% dos pacientes
apresentaram acometimento do segmento proximal da ponte
por graus variados de DAC. Distlrbios no fluxo sanguineo
contribuem para o desenvolvimento de aterosclerose no
segmento proximal da ponte'’, modulando a producao de
substancias vasoativas pelas células endoteliais, afetando
fungoes celulares vasculares, como o potencial trombogénico,
regulacdo do fluxo sanguineo e tonus vascular''3._

O achado angjiografico tipico da PM é a redugao sistdlica
do diametro da artéria coronaria epicardica e persisténcia
da reducdo durante a didstole™. Sua natureza transitéria e
a dindmica da obstrucao auxiliam no diagnéstico diferencial
de estenoses coronarianas fixas. A artéria DAE é a mais
comumente envolvida's, acometendo de forma isolada
100% dos pacientes neste estudo. Porém, pode haver
envolvimento de outras artérias, como a artéria circunflexa
esquerda e a artéria corondria direita*. A quantificagdo do
comprometimento da artéria corondria envolvida foi efetuada
de acordo com Noble e cols.®, em que o estreitamento da
artéria descendente anterior durante a sistole foi graduado em:
Grau 1 (£ 49%); Grau 2 (50%-74%); e Grau 3 (= 75%).

Em alguns casos, quando os resultados angiograficos
revelam artérias corondrias normais, o uso de testes
de provocacdo por meio de redugdo da pré-carga e a
estimulacao adrenérgica com nitroglicerina e orciprenaline,
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respectivamente, podem acentuar a compressao sistélica do
segmento tunelizado, estabelecendo-se entao o diagnéstico
em até 40% dos casos”'®. Tais procedimentos nao foram
realizados neste estudo.

O diagnéstico clinico de pontes miocardicas deve ser
considerado em pacientes com sintomas anginosos, na
auséncia de fatores de risco ou evidéncias de isquemia'’.
Apesar de ser uma malformagao presente desde o nascimento,
a ocorréncia de sintomas nao se desenvolve antes da terceira
década de vida. A idade média de inicio dos sintomas
apresentada pelos pacientes foi de 45,9 anos (IC = 11,7; DP
= 4,2). A manifestacao tardia dos sintomas pode ser explicada
pelo aumento da tensdo sistélica da parede miocardica, em
consequéncia do crescimento do coracao, pela elevagao
da pressao diastélica final do ventriculo esquerdo, pela
associagao com a hipertensao arterial (hipertrofia miocardica)
e com a eventual redugdo do fluxo coronario por processos
aterosclerdticos que ocorrem mais tardiamente'.

Uma consideravel parcela dos pacientes com diagndstico
angiogréfico de pontes miocardicas possui doenga cardiaca
valvular associada, muscular ou aterosclerdtica, que afeta de
maneira independente a apresentacao clinica e a resposta ao
tratamento®. Tais pacientes foram excluidos neste estudo.

E bem estabelecida a associacdo entre pontes miocardicas
e complicagbes, como isquemia e sindrome coronariana
aguda'®, relatada em 56% dos pacientes estudados; IAM?°,
acometendo 40% dos pacientes; e morte stibita®', que vitimou
um paciente neste estudo. Outras complicagdes sao: espasmo
coronariano??, ruptura do septo ventricular?®, taquicardia
paroxistica supraventricular®*, taquicardia ventricular® e
bloqueio atrioventricular induzido pelo exercicio®®, nao
relatados pelos pacientes neste estudo.

O tratamento medicamentoso é a conduta de primeira

linha nos pacientes sintomaticos com pontes miocardicas.
As intervengdes sao reservadas aos pacientes com angina
refrataria a despeito do tratamento medicamentoso. O
tratamento medicamentoso consiste no uso de agentes
inotrépicos e cronotropicos negativos, como bloqueadores de
receptores adrenérgicos ou bloqueadores de canal de célcio, e
o uso de agentes antiplaquetdrios, com o objetivo de aliviar os
sintomas e sinais de isquemia miocdrdica e reduzir o risco de
futuros eventos adversos cardiacos?. A duracao do tratamento
nao esta bem esclarecida entre os diversos estudos.

Neste estudo, houve variagdo significativa no tempo de
tratamento realizado e nos esquemas terapéuticos utilizados
pelos pacientes, impossibilitando a analise individualizada de
cada classe medicamentosa.

O uso de bloqueadores promove reducio da frequéncia
cardiaca, aumento do tempo diastélico e reducdo da
contratilidade e compressao sistélica do vaso, com consequente
retorno a normalidade das alteragées do segmento ST ao ECG,
além de melhora dos sintomas clinicos anginosos e sinais de
isquemia**2°. O uso de antagonistas do canal de calcio pode ser
particularmente Gtil quando ha uma contraindicagao para o uso
dos bloqueadores ou, primeira escolha, quando hd suspeita de
vasoespasmo coronariano®’. O uso de nitratos deve ser evitado,
pois ao melhorar a contratilidade cardiaca, os nitratos pioram
o grau de estreitamento sistélico da artéria coronaria, podendo
agravar os sintomas'**'32. Apesar dos estudos apresentados, o
nitrato foi utilizado em 43,3% dos pacientes, em associagao ou
nao a outras drogas. Entretanto, nao se pode estabelecer o real
impacto do uso dessas medicagbes no desfecho clinico desses
pacientes.

O implante de stents impede a compressao fésica da luz
da corondria, elimina as anormalidades do fluxo diastélico
e a elevagdo maxima da pressao sistélica intracoronaria,

Classificagao clinica

45

W Antes do tratamento
| Apds o tratamento

Pacientes

tratamento.

Classificagdo individualizada segundo a Sociedade Canadense de Cardiologia para graduagdo da angina de peito, antes e apds a realizagdo do
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normalizando os sintomas clinicos'>. Apds o implante do
stent, evidencia-se o desaparecimento da compressao
sistélica da artéria descendente anterior, aumento do
diametro luminal e da drea de secgao transversal da artéria,
além de aumento do fluxo coronério de reserva. Contudo,
de acordo com Haager e cols.*, analises apds 7 semanas
revelaram, de moderada a severa, estenose dos stents em
45% dos pacientes, exigindo nova intervencao em 36%
dos pacientes.

O seguimento clinico e angiogréfico, por dois anos,
revelou bons resultados, com melhora dos sintomas anginosos
e auséncia de eventos cardiacos®. Entretanto, resultados
favoraveis em longo prazo sao descritos por outros autores*3>.
Neste estudo, dois pacientes com grau 1 de estreitamento
sistélico angiografico realizaram angioplastia, apresentando
melhora significativa dos sintomas, livre de eventos adversos,
ap6s um e dois anos de seguimento.

Antes da atual era da intervencdo coronariana
percutdnea, a miotomia cirdrgica era considerada o
tratamento de escolha para os pacientes com sintomas
persistentes, a despeito da terapia medicamentosa
intensiva®’2°. A descompressao cirlrgica da artéria
tunelizada resulta em desaparecimento dos sintomas
anginosos e da isquemia em pacientes com compressao
sistlica severa da artéria descendente anterior’. Outra
alternativa é a cirurgia de revascularizagao do miocardio,
com realizacao de anastomoses da artéria mamaria interna
na DAE?*. Nao foram realizados procedimentos cirdrgicos
em nenhum paciente deste estudo.

O prognostico em longo prazo das pontes miocardicas
é bom e é independente da severidade do estreitamento
sistélico do didmetro luminal da artéria coronaria’®.

Neste estudo, a andlise de 31 pacientes revelou 6bito
em apenas um paciente, atribuido a morte sibita por
ponte miocardica; realizagdo de angioplastia em dois
dos pacientes, com melhora clinica significativa em longo
prazo; e tratamento clinico medicamentoso em 96,7%
dos pacientes. Em outro estudo, durante o seguimento
de 43 meses de um grupo de 35 pacientes com pontes
miocardicas, um paciente morreu por morte sibita
cardiaca, 20% dos pacientes continuaram apresentando
angina classe CCS I-ll, um dos pacientes necessitou de
revascularizagdo percutanea para melhora dos sintomas
e 63% dos pacientes continuaram utilizando tratamento
medicamentoso ao final do estudo®”.
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Potencial Conflito de Interesses

Declaro nao haver conflito de interesses pertinentes.

Fontes de Financiamento

O presente estudo ndo teve fontes de financiamento
externas.

Vinculacao Académica

Nao ha vinculagao deste estudo a programas de pos-
graduagao.

to coronary occlusions. Am Heart ). 1961; 61: 44-52.

5. Alegria JR, Herrmann J, Holmes DR, Lerman AJ, Rihal CS. Myocardial
bridging. Eur Heart ). 2005; 26 (12): 1159-68.

6. Noble), Bourassa MG, Petitclerc R, Dyrda I. Myocardial bridging and milking
effect of the left anterior descending artery: normal variant or obstruction?
Am ] Cardiol. 1976; 37 (37): 993-9.

7. Diefenbach C, Erbel R, Treese N, Bollenbach E, Meyer J. Haufigkeit von

Arq Bras Cardiol 2010; 94(2) : 188-194

193



194

Pereira e cols.
Ponte miocardica: evolucao clinica e terapéutica

Artigo Original

10.

1

1

1

1

1

1

1

1

1

20.

2

2

2

—_

2.

w

4.

(&3

6.

7.

8.

9.

—

2.

w

myokardbrucken nach adrenerger stimulation und nachlastsenkung bei
patienten mit angina pectoris, aber unauffélligen koronararterien. Z Kardiol.
1994; 83: 809-15.

Garcia JF, Villalon AM, Chavero EP. Significado clinico de las bandas
musculares en las arterias coronaries. Arch Inst Cardiol Méx. 1983; 53: 413-
20.

Ishii T, Asuwa N, Masuda S, Ishikawa Y. The effects of a myocardial bridge on
coronary atherosclerosis and ischemia. J Pathol. 1998; 185: 4-9.

Ishikawa Y, Ishii T, Asuwa N, Masuda S. Absence of atherosclerosis evolution in
the coronary arterial segment covered by myocardial tissue in cholesterol-fed
rabbits. Virchows Arch. 1997; 430: 163-71.

. Ge J, Eebel R, Gorge G, Haude M, Meyer ). High wall shear stress proximal

to myocardial bridging and atherosclerosis: intracoronary ultrasound and
pressure measurements. Br Heart). 1995; 73 (5): 462-5.

Zoghi M, Duygu H, Nalbantgil S, Kirilmaz B, Turk U, Ozerkan F, etal. Impaired
endothelial function in patients with myocardial bridge. Echocardiography.
2006; 23 (7): 577-81.

. Klues HG, Schwarz ER, vom Dahl J, Reffelmann T, Reul H, Potthast K, et

al. Disturbed intracoronary hemodynamics in myocardial bridging: early
normalization by intracoronary stent placement. Circulation. 1997; 96:
2905-13.

Schwarz ER, Klues HG, vom Dahl J, Klein I, Krebs W, Hanrath P. Functional
characteristics of myocardial bridging: a combined angiographic and
intracoronary doppler flow study. Eur Heart J. 1997; 18 (3): 434-42.

. Ferreira AGJ, Trotter SE, K6nig BJ, Décourt LV, Fox K, Olsen EG. Myocardial

bridges: morphological and functional aspects. Br Heart ). 1991; 66 (5):
364-7.

HongoY, Tada H, Ito K, Yasumura Y, Miyatake K, Yamagishi M. Augmentation
of vessel squeezing at coronary-myocardial bridge by nitroglycerin: study by
quantitative coronary angiography and intravascular ultrasound. Am Heart
J.1999; 138: 345-50.

Kulan K, Kulan C, Tuncer C, Komsuoglu B, Telatar M. Myocardial perfusion
scintigraphy in a myocardial bridging of coronary artery. Clin NuclMed. 1996;
21(11): 888-9.

Maia GAS, Alfieri RG, Chalela WA, Moffa P), Pastore CA, Del Nero Junior E.
Ponte miocardica. Arq Bras Cardiol. 1987; 48: 389-93.

Tauth J, Sullebarger T. Myocardial infarction associated with myocardial
bridging: case history and review of the literature. Cathet Cardiovasc Diagn.
1997; 40 (4): 364-7.

Bestetti RB, Costa RS, Zucolotto S, OliveiraS. Fatal outcome associated with
autopsy proven myocardial bridging of the left anterior descending coronary
artery. Eur Heart ). 1989; 10 (6): 573-6.

. Bestetti RB, Costa RS, Kazava DK, Oliveira JS. Can isolated myocardial

bridging of the left anterior descending coronary artery be associated with
sudden death during exercise? Acta Cardiol. 1991; 46 (1): 27-30.

Sakuma M, Kamishirado H, Inoue T, Ichihara M, Takayanagi K, Hayashi T.
Acute myocardial infarction associated with myocardial bridge and coronary
artery vasospasm. IntJ Clin Pract. 2002; 56 (9): 721-2.

. Tio RA, Ebels T. Ventricular septal rupture caused by myocardial bridging.

Arq Bras Cardiol 2010; 94(2) : 188-194

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

39.

Ann Thorac Surg. 2001; 72 (4): 1369-70.

Morales AR, Romanelli R, Boucek RJ. The mural left anterior descending
coronary artery, strenuous exercise and sudden death. Circulation. 1980;
62 (2): 230-7.

Feld H, GuadaninoV, Hollander G, Greengart S, Lichstein E, Shani ). Exercise-
induced ventricular tachycardia in association with a myocardial bridge.
Chest. 1991; 99: 1295-6.

Den Dulk K, Brugada P, Braat S, Heddle B, Wellens HJ. Myocardial bridging
as a cause of paroxysmal atrioventricular block. ] Am Coll Cardiol. 1983; 1:
965-9.

Bourassa MG, Butnaru A, Lesperance J, Tardif JC. Symptomatic myocardial
bridges: overview of ischemic mechanisms and current diagnostic and
treatment strategies. ] Am Coll Cardiol. 2003; 41 (3): 351-9.

Schwarz ER, Klues HG, vom Dahl J, Klein I, Krebs W, Hanrath P. Functional,
angiographicand intracoronary Doppler flow characteristics in symptomatic
patients with myocardial bridging: effect of short-term intravenous beta-
blocker medication. ] Am Coll Cardiol. 1996; 27 (7): 1637-45.

Nair CK, Dang B, Heintz MH, Sketch MH. Myocardial bridges: effect of
propanolol on systolic compression. Can J Cardiol. 1986; 2: 218-21.

Kracoff OH, Osvyshcher I, Gueron M. Malignant course of a benign anomaly:
myocardial bridging. Chest. 1987; 92 (6): 1113-5.

Ishimori T, Raizner AE, Chahine RA, Awdeh M, Luchi R). Myocardial bridges in
man: clinical correlations and angiographic accentuation with nitroglycerin.
Cathet Cardiovasc Diagn. 1977; 3: 59-65.

Carvalho VB, Macruz R, Décourt LV, Arie S, Manrique R, Mello SC, et al.
Hemodynamic determinants of coronary constriction in human myocardial
bridges. Am HeartJ. 1984; 108: 73-80.

Haager PK, Schwarz ER, vom Dahl}, Klues HG, Reffelmann T, Hanrath P. Long-
term angiographic and clinical follow-up in patients with stent implantation
for symptomatic myocardial bridging. Heart. 2000; 84 (4): 403-8.

Bayes A, Marti V, Auge JM. Coronary stenting for symptomatic myocardial
bridging. Heart. 1998; 80: 102-3.

Prendergast BD, Kerr F, Starkey IR. Normalisation of abnormal coronary
fractional flow reserve associated with myocardial bridging using an intra-
coronary stent. Heart. 2000; 83: 705-7.

Katznelson Y, Petchenko P, Knobel B, Cohen AJ, Kishon Y, Schachner A.
Myocardial bridging: surgical technique and operative results. Mil Med. 1996;
161:248-50.

Grondin P, Bourassa MG, Noble J, Petitclerc R, Dydra |. Successful course after
supraarterial myotomy for myocardial bridging and milking effect of the left
anterior descending artery. Ann Thorac Surg. 1977; 24 (5): 422-9.

. Juilliere Y, Berder V, Suty-Selton C, Buffet P Danchin N, Cherrier F. Isolated

myocardial bridges with angiographic milking of the left anterior descending
coronary artery: a long-term follow-up study. Am Heart J. 1995; 129 (4):
663-5.

Lozano |, Baz JA, Lpez Palop R, Pinar E, Pic6 F, Valdés M, et al. Long-term
prognosis of patients with myocardial bridge and angiographic milking of
the left anterior descending coronary artery. Rev Esp Cardiol. 2002; 55 (4):
359-64.





