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Puentes miocardicos de las arterias coronarias
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INTRODUCCION

Los puentes musculares (PM) constituyen una y la magnitud de la compresiéon sistélica puede
variante anatémica en la cual una arteria coronaria hacerse significativa luego de su administracién
toma un trayecto por debajo de un segmento del (27). Los mecanismos propuestos para explicar este
miocardio el cual comprime su luz en grado variable aumento de la compresidon sistolica luego de la
durante la sistole ventricular, a pesar de presentar administracion de la NTG son el aumento en la
una apariencia normal en didstole (1-3). Se presenta distensibilidad del vaso coronario en cuestion (27) y
hasta en un 78 % de los casos de autopsia (4,5) y enla disminucién de la presion aértica, esto tltimo se
0,5 % a 16 % de los pacientes a quienes se le realizaha descrito igualmente con la administracién de
una angiografia coronaria (6,7). EI vaso mé&s nitroprusiato sédico (28).
frecuentemente involucrado es la descendente
anterior y sus ramas diagonales (8-12) y se aprecia
mejor en la proyecciéon oblicua anterior izquierda. ) ) ]
No debe confundirse con la compresién sistélicade ~ Un aspecto menos comprendido en la historia
la primera rama perforante septal, lo cual esta natural de los PM es su fisiopatologia. Normalmente,

asociado a miocardiopatia hipertréfica (13). las arterias, coronarias epicardicas se expanden
durante la sistole (29) pero en la presencia de PM se

i cree que hay un grado de compresidn arterial variable
Sintomas s6lo durante la sistole. Sin embargo, se ha
Aunque la mayoria de los pacientes con PM son demostrado mediante el uso del ultrasonido
asintométicos (3,7) se haasociado con angor pectorisintravascular (UIV) que la compresion vascular se
(14), isquemia miocardica aguda (15), aturdimiento prolonga hasta la diastole temprana (27), lo cual es
miocéardico (16), infarto del miocardio (17-19), causado por un retardo en larelajacién diastolica en
arritmia (20), blogueo auriculo ventricular completo el segmento del PM (29) y esto explica, al menos
(21), muerte subita (22-24) e incluso con insu- parcialmente, la génesis de la isquemia miocéardica
ficiencia ventricular izquierda transitoria (25), todo mediante una disminucién de la perfusién miocéardica
lo cual hace que su evaluacién y diagndstico sean distal al PM (30). También se ha reportado una
extremadamente importantes. respuesta anormal, vasoconstrictora, con lainyeccion
de acetilcolina por via intracoronaria, de lo cual se
concluye que estos segmentos poseen endotelio
disfuncionante (31).

Fisiopatologia

Desencadenantes

Esta claramente establecido que la nitroglicerina

(NTG) aumenta el grado de compresién del PM e

incrementa la sensibilidad para su diagnostico (26)
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. Tamafo y funciéon miocardica en reposo mediante

ecocardiograma a fin de descartar cardiopatias
hipertensiva e hipertrofica.

. Tratar de inducir isquemia miocardica con una

prueba funcional como electrocardiograma y/o
ecocardiograma de esfuerzo o pruebas de
perfusién miocardica.

. Practicar angiografia coronaria selectiva en

aquellos pacientes que presenten isquemia
miocardica ya sea en reposo o inducida por el
ejercicio, con especial énfasis en la proyeccion
oblicua anterior izquierda (Figuras l1ay 1b).

. Administrar NTG por via intracoronaria en

aquellos casos en quienes se observen arterias
coronarias normales a fin de desenmascarar un
posible puente muscular.

En quienes se observe algun grado de compresién
sistdlica de un vaso coronario debe evaluarse su
severidad y extensién en diastole.

Terapéutica

Desde el punto de vista terapéutico deben seguirse

los siguientes pasos:

1.

Iniciar tratamiento medicamentoso con beta
bloqueantes de accion prolongada a méaximas
dosis tolerables. Existen evidencias de mejoria
clinica, angiograficay de flujo diastélico medido

por Doppler al administrar esmolol por via

endovenosa en pacientes con PM (32).

Bajo efecto medicamentoso, inducir nuevamente
isquemia miocardica y buscar marcadores de
muerte suUbita como arritmias ventriculares
complejas.

En casos con isquemia miocardica persistente
evaluar el mejor método de revascularizacion
para cada paciente en particular, como el implante
destentso la cirugia con liberacion del segmento
coronario comprimido. Esta ultima alternativa
debe ser reservada sélo para aquellos pacientes
con compromiso de més del 75 % de la longitud
de la arteria descendente anterior (25,33).

Larevascularizacion miocardica quirtrgica debe
dejarse como ultimo recurso (12).

Conclusiones

1.

El PM no siempre es una entidad benigna y puede
conducir a isquemia miocardica significativa y
muerte (22-24).

Gac Méd Caracas

Didstole ,f l *

£

Figura la. Durante diastole en proyeccion oblicua anterior
izquierda se observan diametros arteriales normales.

Figura 1b. En sistole se aprecia compresion de la parte
media de la arteria descendente anterior (DA, flecha).
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La presentacion clinica en el adulto puede ser
producto de una combinacion de apertura
diastolica tardia del vaso coronario afectado
(27,29) en conjunto con disminucién del diametro
diastélico con el envejecimiento.

. La angiografia coronaria selectiva con la

administracién de NTG, permanece como la
prueba diagnéstica por excelencia (26-27).

El tratamiento puede ser individualizado basado
en pruebas funcionales incluyendo la medicion
invasiva de la reserva de flujo coronario.

El tratamiento medicamentoso debe ser intentado

en primera instancia.

. En pacientes con PM severos que no respondan

al tratamiento medicamentoso puede intentarse
el implante destents (9), idealmente guiado por
UIV (27), como primera opcién para normalizar
la dimensién diastdlica necesaria para una
adecuada perfusién miocéardica. Los riesgos de

perforacidon coronaria y de reestenosis deben ser

tomados en cuenta.

. El tratamiento quirdrgico con conductos de

revascularizaciéon debe ser reservado para el
manejo de perforaciones que no se puedan
controlar por via endovascular. La liberacion
quirdrgica electiva del PM podria ser considerada
para casos muy extensos que involucren la

descendente anterior con evidencia de isquemia
que no responda al tratamiento medicamentoso

(12,25).

. Se necesita el disefio y realizacién de un estudio

prospectivo sobre PM a fin de comprender mejor
su historia natural y los resultados de las distintas
opciones terapéuticas.
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