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RESUMEN:

Aunque la mayoria de las situaciones de dolor toracico con
caracteristicas isquémicas resultan ser secundarias a lesiones coronarias,
algunas tienen un origen diferente. Presentamos un caso de sindrome coronario
agudo, con elevacion del segmento ST, producido por un puente de tejido
miocardico sobre la arteria descendente anterior. Discutimos la fisiopatologia, la
clinica y las estrategias terapéuticas de esta entidad, cuyo diagnéstico precoz
es importante por que el tratamiento y el prondstico son considerablemente

diferentes.

ABSTRACT:

Although the majority of situations of chest pain with ischemic
characteristics turn out to be secondary to Coronary lesions, some have a
different origin.

We present a produced by a bridge of myocardial tissue on the anterior
descending artery ST segment elevation acute coronary syndrome. We
discussed the pathophysiology, clinical and therapeutical strategies of this
entity, whose early diagnosis is important because the treatment and prognosis

are considerably different.
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INTRODUCCION:

El miocardio es un tejido eminentemente
aerobio que necesita de la circulacion sanguinea
para cumplir su funcion contractil. Su irrigacién
se produce a través del arbol coronario, que
consta de arterias principales epicardicas
(arterias coronarias derecha e izquierda,
descendente anterior, circunfleja,...) y ramas que
penetran en el miocardio. La reduccion de la
presién de perfusion produce una deprivacion de
oxigeno a nivel tisular, que condiciona
fendmenos de isquemia y puede llegar a la

necrosis.

La causa méas comun es la
arteriosclerosis de las arterias coronarias
principales (casi el 95%), pero existen
situaciones que comprometen el flujo coronario
con arterias angiograficamente normales, como
puentes miocardicos (PM), vasoespasmo y el
sindrome de Tako-Tsubo, entre otras. Conocer y
diagnosticar precozmente estas entidades
supone la aplicacién de un tratamiento

especifico que puede condicionar su prondstico.

PRESENTACION DEL CASO:
Se presenta el caso de un varén de 60
afos que acudié a urgencias, de forma

auténoma, por dolor toracico no traumatico.

En el triaje se realizé electrocardiograma

(ECG), que fue valorado como normal (Figural).

awf UK] ...r" i
— e AL

il A
1 e e
ey e

Figura 1. ECG inicial, valorado como normal

Al ser interrogado refirié varios episodios,
en las Ultimas 48 horas, de dolor toracico de perfil
coronario (opresivo e irradiado a cuello y brazo
izquierdo), no se acompanaban de cortejo
vegetativo y no tenian una clara relacién con el
gjercicio ni con las posturas, que cedian en
pocos minutos con nitroglicerina (NTG)
administrada por via sublingual (sl). El ultimo
episodio habia sido en reposo, 30 minutos antes,
y habia mejorado con NTG en menos de 5

minutos.

Entre los antecedentes personales
destacaban: hipertensién arterial (HTA) de larga
evolucién; Poliposis adenomatosa familiar (S. de
Gardner) con pancolectomia en 1976 y portador
de ileostomia terminal; Sindrome de
malabsorcién con ferropenia crénica; Episodios
de insuficiencia renal prerrenal por pérdidas
digestivas y antiinflamatorios no esteroideos;
Cardiopatia isquémica, desde 2002, tipo angina
de esfuerzo con umbral variable, acompafada de

episodios de angor nocturnoy sincopes.
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En la coronariografia, realizada en
noviembre de 2002, se observd una lesidn
excéntrica moderada (60-70%) en la arteria
descendente anterior (ADA) proximal y una lesién
larga e irregular leve (50%) en la ADA media, con
buen lecho distal, no portador de stent. Seguia
tratamiento con: Acido acetil salicilico (AAS) 100
mg/24h; Enalapril 10 mg/24h; NTG transdérmica
15 mg/24h; Carvedilol 25 mg/24h; Alopurinol 100
mg/24h; Pantoprazol 40 mg/24h; Sulfato Ferroso
256,3 mg/24h.

En la exploracién fisica mostraba: tensién
arterial: 119/77 mm Hg; frecuencia cardiaca: 62
latidos por minuto; frecuencia respiratoria: 16
respiraciones por minuto; temperatura: 36°C;
saturacién de oxihemoglobina: 97% (respirando
aire ambiente). Presentaba buen estado general,
estaba consciente y orientado, el peso
aproximado era de 90 kilogramos (Kg) con una
altura de 1,65 metros, las mucosas orales
estaban secas y se encontraba bien perfundido.
No habia ingurgitacion yugular, las carétidas eran
normales. La auscultacion cardiopulmonar no
mostraba hallazgos patolégicos. En el abdomen
destacaba una bolsa de ileostomia en fosa iliaca
derecha, con dolor leve difuso a la palpacion,
tenia el peristaltismo conservado, sin defensa ni
signos de irritacién peritoneal. En las
extremidades no habia edemas ni signos de
trombosis venosa profunda, los pulsos
periféricos eran palpables y simétricos.

Con estos datos, el diagnéstico inicial fue
de dolor toracico de perfil coronario en paciente

con antecedentes de cardiopatia isquémica, sin
dolor actual y con ECG normal, y se establecio el
siguiente plan: 1) Se solicité radiografia (Rx) de
térax y analitica con enzimas cardiacas 2) Pasé a
una cama de observacién con monitorizacion; 3)
Se instaur6 tratamiento inicial con: O, por gafas
nasales a 2 litros por minuto; clopidogrel 300 mg
por via oral (VO); enoxaparina 60 mg (0,66 mg/Kg)
por via subcutanea y pantoprazol 40 mg por via
intravenosa (IV).

Se realizaron las pruebas
complementarias y en la Rx de térax no habia
hallazgos patoldgicos; el hemogramayy el estudio
de coagulacion eran normales; en la bioquimica
destacaban: urea 206 mg/dl, creatinina 3,8
mg/dl, GOT 48 UI/L, GPT 108 UI/L, CPK 297 UI/L
(CK-MB 11,5 ng/mL), LDH 141 UI/L, troponina I:
0,08 ng/ml. El sistematico de orina revel6 un
sedimento normal, con Na" en orina < 5 mmol/l y

unafraccion de excrecidénde Na“ <1.

Los diagndsticos iniciales fueron de
sindrome coronario agudo sin elevacion del
segmento ST (SCASEST) e insuficiencia renal
prerrenal por pérdidas digestivas cronicas y se
cursaron interconsultas a cardiologia y
nefrologia. El cardidlogo recomendé afiadir NTG
IV y repetir las enzimas cardiacas. El nefrélogo
indicod fluidoterapia iv y valoracién analitica
posterior.

Aproximadamente 2 horas después, el
paciente comenzé con dolor anginoso y
alteraciones del segmento ST visibles en el

monitor.
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Se realizaron ECG seriados que, coincidiendo con el dolor mostraron elevacion del segmento ST,

>2 mm, en las derivaciones de la carainferior (ll, lll y aVF) y la cara lateral (V4 a V6), con descensoen|, aVL,

V1y V2. Se administraron 2 mg de cloruro moérfico ivy 0,4 mg de NTG IV. Cuando cedio el dolor el ECG se

normalizé (Figura 2),
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Figura 2: ECG seriados en menos de 2 minutos : “con dolor” (izquierda) compatible con
SCACEST; “sin dolor” (derecha) con trazado practicamente normal.

Ante la nueva situacién de sindrome
coronario agudo con elevacion del segmento ST
(SCACEST), se consulté con los servicios de UCI
y Hemodinamica, realizandose una
coronariografia urgente que mostré
codominancia, las arterias coronarias no
presentaban lesiones angiograficamente
significativas, imagen de “milking” de grado
moderado-grave sobre el 1/3 medio de la ADA, la
funcion sistdlica del ventriculo izquierdo (V)
estaba conservada, con una fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo observada del
75%.

Al volver alas camas de observacion de
urgencias, se suspendio la perfusion IVde NTG y
se inicio tratamiento con atenolol, 50 mg/12h por
Vi.

El paciente evolucioné favorablemente,
presentando algunos episodios de dolor con
alteraciones transitorias en el ECG, disminuyendo

progresivamente en frecuencia e intensidad.

Ingresé en UCI, donde se anadié al
tratamiento Amlodipino 5 mg/24h VO por la
posibilidad de vasoespasmo asociado. Pasé
después a la planta de cardiologia y fue dado de
alta 8 dias después, tras mantenerse estable y
asintomatico.

Ha seguido revisiones en cardiologia y, 5
meses después, no ha presentado nuevos
eventos coronarios.
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Los diagndsticos finales al alta fueron:
SCACEST infero-lateral; Puente miocardico con
“milking” moderado-grave en ADA media;

Insuficiencia renal prerrenal.

DISCUSION:

Los puentes miocardicos (PM) son una
anomalia congénita en la que un segmento de
una arteria coronaria principal, de habitual
trayecto epicardico, transcurre dentro del
espesor del miocardio, describiendo un curso
intramural (Figura 3).

Figura 3. Puente Miocardico (PM) en arteria descendente anterior.
Imagen de necropsia (A);
Esquema (B). (Modificado de: Fazliogullari Z et al)

En esta situacién, durante la sistole
miocardica, la arteria puede sufrir una
disminucion variable de su calibre por
compresion, que puede llegar al colapso'.

Las primeras identificaciones en
autopsias se atribuyen a Reyman en 1737 y a
Black en 1805'“. Fueron descritos en angiografia
en 1960, por Portmann-lwig, y en 1976 se
describié el efecto ordene o “milking”, que
constituye la clave de su fisiopatologia'®.

La prevalencia de esta patologia es
variable, depende del método diagndstico: En
necropsias oscila entre 15-85% y en angiografias
0,5-16%°. La diferencia se justifica porque no
todos los PM producen contraccién (fenémeno
“milking”) detectable durante la angiografia. Son
algo mas frecuentes en varones (60%)*y la edad
media del diagnostico es 51 afos (rango de 14 a
84 afios)’.

Generalmente, se asientan sobre una sola
arteria, sobre todo la descendente anterior (65-
77%), especialmente en su 1/3 medio (59%),
seguida de la arteria circunfleja (13-23%) y de las
ramas diagonales de la ADA (11%) y marginales
de la arteria circunfleja (10%). La afectacion de la
arteria coronaria derecha resulta excepcional®*.

La fisiopatologia se explica porque la
arteria coronaria afectada sufre
estenosis/colapso durante la sistole ventricular
que, cuando es importante, compromete el inicio
de la diastole (fase predominante de perfusién
miocéardica) y condiciona fendmenos de
isquemia distal. Los mecanismos implicados son
la disminucion de la reserva de flujo coronario
(CFR) y el aumento de la velocidad de flujo
diastolico/sistélico (DSVR), agravados en
situaciones de taquicardia y de vasodilatacion
coronaria®’.

Aunque la mayoria son silentes, la
sintomatologia deriva del grado de compromiso
del flujo coronario y pueden asociarse a angina,
arritmias, bloqueo AV, depresion de la funcién del
VI, aturdimiento miocardico, infarto agudo de
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miocardio (IAM) y muerte subita'’. Las formas
mas graves se relacionan con PM mas profundos
y de mayor longitud y con la coexistencia de otras
causas de isquemia coronaria como
aterotrombosis, vasoespasmo, hipertrofia
ventricular, valvulopatias, HTA,... Como factores
asociados con peor prondéstico se han descrito la
cardiomiopatia hipertréfica y el grado de
estenosis sistélica-diastélica producida por el
PM'™,

El método diagnostico de referencia es la
coronariografia, donde se observa un segmento
de wuna arteria coronaria principal que se
estenosa o0 se colapsa durante la sistole y
recupera su tamafo durante la didstole'”. Esta
diferencia de calibre descarta la placa
ateromatosa que causa estenosis fija, y el

espasmo coronario sin relacion con el ciclo

cardiaco (Figura 4).

Figura 4. Coronariografia que muestra compresion de la ADA
(flechas), por un PM, en SISTOLE (izquierda) y relajacion de la

misma en DIASTOLE (derecha).(Modificado de: Pyung Jin Kim et al).

El fendmeno “milking” se acentua con la
administracién intracoronaria de nitroglicerina
(vasodilatacion coronaria) o con la perfusion de
farmacos inotropos positivos como la
dobutamina (aumento del grado de compresion).

De esta forma se incrementa
considerablemente la sensibilidad de esta
prueba diagnéstica’.

Se han utilizado otras técnicas invasivas
para el diagnéstico de los PM, como la ecografia
intravascular, que muestra unaimagen en “media
luna” altamente especifica (area ecolucida que
rodea al PM durante el ciclo cardiaco)'?, y el eco-
doppler intracoronario, donde aparece una
imagen caracteristica en “punta de dedo”
(aceleracion del flujo durante la protodiastole
seguida de una desaceleracién mesodiastdlica
“en plateau”, durante la sistole el flujo se reduce
drasticamente y, en ausencia de taquicardia, se
observa un flujo retrégrado a la entrada del
PM)"°,

Figura 5. ACTCM con PM sobre arteria coronaria descendente
anterior (flechas).

Reconstrucciones: A) tridimensional; B) sagital; C) transversal.
(Modificado de: Martin M y col).

La angiografia coronaria por tomografia
computarizada multidetector (ACTCM) (Figura 5)
ha supuesto una alternativa no invasiva para la
evaluacion de las arterias coronarias, que
permite, entre otras posibilidades, detectar la
presencia de PM, clasificarlos y determinar su
comportamiento durante el ciclo cardiaco™*’.

Otras pruebas diagnosticas, como
electrocardiograma, ergometria y perfusién
miocardica por camara gamma, pueden ayudar a
encontrar areas de isquemia o0 necrosis
producidas por PM, pero no aseguran su
diagndstico.
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La resonancia nuclear magnética (RNM)
puede ser util en el diagndstico y la localizacion
del PM, aunque su solicitud es rara en esta
entidad.

El tratamiento depende de la clinica. Sélo
se tratan los pacientes sintomaticos, paralos que
existen estrategias basadas en tratamiento
médico, percutdneoy quirtrgico'.

La primera linea de tratamiento médico
son los betabloqueantes'’®. Sus efectos
inotropico y cronotrépico negativos disminuyen
la compresion arterial y alargan el ciclo cardiaco,
mejorando los sintomas y signos ocasionados
porel PM.

Los antagonistas de los canales del calcio
se usan cuando estan contraindicados los
betabloqueantes o cuando se asocia un
componente de vasoespasmo.

Casi siempre se afaden antiagregantes
plaquetarios para prevenir posibles eventos
coronarios por aterotrombosis .

Los nitratos se consideran
contraindicados, aunque se encontraron
eficaces en algunos pacientes (posiblemente por
su capacidad de reducir el vasoespasmo), se
sabe que su uso intracoronario acentua la
estenosis sistolicay el fendmeno “milking”"”’.

La intervencién coronaria percutanea es
otra opcion terapéutica en los pacientes
sintomaticos. Esta indicada en situaciones de
fracaso del tratamiento médico y para evitar la

cirugia.

La colocacion de un stent en la zona del
“milking” puede revertir las alteraciones
hemodinamicas locales que causan laisquemiay
mejorar lareserva coronaria®’.

La cirugia con miotomia del PM consiste
en el clivaje de las fibras musculares que cubren
la arteria coronaria.

Es una técnica mas invasiva que la
angioplastiay con los inconvenientes derivados
de la cirugia con circulacion extracorpoérea, de la
toracotomia y de la dificultad técnica™®. Como
alternativa quirurgica, el bypass de mamaria
interna con ADA puede ser la opcidn terapéutica
en los pacientes que no responden al stent
coronario o con reestenosis del mismo'°®.

A pesar de los casos descritos de
complicaciones graves, el prondéstico general de
los pacientes con PM es bueno y puede
considerarse una patologia relativamente
benigna. Sin embargo, la mayoria necesitan
tratamiento durante mucho tiempo e incluso de
formacronica’.

CONCLUSIONES:

La importancia de este caso radica en el
diagnostico de una causa poco habitual de
sindrome coronario, que puede causar IAM,
arritmias graves y muerte subita en pacientes con
arterias coronarias normales y donde la
clasica administracién de nitroglicerina,
paradodjicamente, puede ser perjudicial para el
aporte de O, al miocardio.
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Descritos hace mas de 300 afios, los PM
permanecen subdiagnosticados, lo que se
demuestra por la diferente prevalencia en
autopsias y coronariografias.

Aunque habitualmente tiene buen
prondstico, esta entidad puede ocasionar graves
consecuencias, por lo que debe recordarse ante
una clinica de isquemia o arritmia con ECG
cambiante, para conseguir un diagnéstico
temprano e instaurar una estrategia terapéutica
apropiada.
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