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RESUMEN

Las arterias coronarias tienen generalmente un trayecto epicardico. Cuando se
introducen en el espesor del misculo cardiaco forman los llamados puentes mus-
culares o trayectos intramiocardicos. Durante la sistole, estos puentes reducen de
forma significativa la luz del vaso y producen una compresién extrinseca dindmi-
ca, conocida como fenémeno de milking, que aparece con mayor frecuencia en la
arteria descendente anterior, sobre todo en sus segmentos medio y distal. A pesar
de que el milking puede ser un fenémeno poco frecuente, la incidencia del trayec-
to intramiocardico en las muestras de necropsia oscila entre 34-52%. Su evolucién
es bastante favorable a pesar de que en algunos pacientes su forma de presenta-
cion podria ir desde un cuadro de dolor precordial, hasta la muerte sibita. Hasta
el momento, el uso de los betabloqueadores parece ser la alternativa terapéutica
mas viable. En este articulo se presenta el caso de un paciente con esta afeccién.
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Myocardial bridging (milking effect) in left anterior descending
coronary artery causing acute coronary syndrome

ABSTRACT

Coronary arteries generally have an epicardial pathway. When they go deep into
the thickness of heart muscles they form the so-called muscular bridges or intra-
myocardial courses. During systole, these bridges significantly reduce the vessel
light and produce a dynamic extrinsic compression, known as milking phenome-
non; which appears more frequently in the left anterior descending artery, espe-
cially in its mid and distal segments. Although milking may be a rare phenomenon
the incidence of intramyocardial course in necropsy samples ranges from 34-52%.
Its evolution is quite favorable although, in some patients, its presentation may
range from precordial pain to sudden death. Until now, the use of beta-blockers
seems to be the most viable therapeutic alternative. The case of a patient with this
condition is presented in this article.
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Puente muscular (milking) en arteria descendente anterior como causa de sindrome coronario agudo

INTRODUCCION

Las arterias responsables del flujo coronario: des-
cendente anterior (DA), circunfleja y coronaria dere-
cha tienen trayectos generalmente epicardicos. En
determinados pacientes, algunos segmentos de estas
arterias principales, se introducen en el espesor del
musculo cardiaco, con trayectos intramiocardicos
de tamafio variable'. Estos segmentos intramiocardi-
cos estan envueltos por haces de fibras musculares,
que conforman los segmentos tunelizados. Atravie-
san la porcién intramural del miocardio para luego
exteriorizarse hacia el epicardio y recibir el nombre
de puentes o trayectos intramiocardicos (PM)Z. Su
causa es hasta el momento desconocida y se produ-
cen por una falta de exteriorizacién de la primitiva
red arterial intratrabecular coronaria’.

Los PM pueden producir, durante la sistole, una
estenosis de la luz arterial mayor del 50%, conocido
como «fenémeno de milking» —término en inglés que
se ha difundido en el argot cardiol6gico—, debido a
la presiéon que ejercen las fibras miocardicas sobre
la arteria®. Su incidencia en numerosas series angio-
graficas es de 0,6-4%; sin embargo, al estudiarse
muestras de necropsia esta incidencia puede ser
mucho mayor (34-52%)5'6. De esto se deduce que no
todos los PM desencadenan fenémenos de milking
angiograficamente significativos.

Se localizan con mayor frecuencia en los segmen-
tos medio y distal de la arteria DA’. No son conside-
rados un factor de riesgo cardiovascular importante,
a pesar de poder encontrar lesiones angiograficas
significativas en las arterias de los pacientes con PM.
Tradicionalmente se han considerado como una si-
tuacion benigna; sin embargo, en el seguimiento de
algunas series se han encontrado complicaciones
como angina de pecho, sindrome coronario agudo&g,
espasmos coronarioslo'“, ruptura del septum inter-
ventricular'?, arritmias (supra 'y ventriculares)lg, dis-
funci(’)lr; lgentricular izquierda transitoria'! y muerte
stbita ™ .

CASO CLINICO

Se trata de un hombre de 29 afios de edad, color de
piel negra, con antecedentes de hipertension arterial
esencial sin tratamiento regular y ser fumador desde
los 19 anos. Refiere que hace mas o menos 1 mes,
present6é un cuadro de dolor precordial de gran in-
tensidad, con caracter opresivo, mientras practicaba
una actividad fisica intensa (jugar fitbol); con una

duracién no mayor a 20 minutos y alivio esponta-
neo. Se ingreso6 en la Sala de Observaciones del Hos-
pital Manuel Fajardo y después de electrocardiogra-
mas seriados sin cambios eléctricos y alivio el dolor,
se decidi6 su egreso.

En esta ocasion acudi6 al Servicio de Urgencias,
remitido desde el policlinico de su area de salud,
por presentar un dolor precordial opresivo, de loca-
lizacién retroesternal, que apareci6 tras un esfuerzo
fisico, con duracién mayor de 20 minutos, sin irra-
diacién. Se le administré nitroglicerina sublingual,
hasta 3 tabletas cada 5 minutos, sin lograr el efecto
deseado; pues el alivio de sus sintomas se logro,
finalmente, tras la administracién de 3 mg endove-
nosos de morfina. Al momento de su llegada se
constataron cifras tensionales de 160/100 mmHg, por

5 RECORDING 'RARER.

Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones realizado
al ingreso. Se constata supradesnivel del segmento ST > 1
mm en V2-V4 e infradesnivel en Din y avF.
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lo que recibié tratamiento antihipertensivo oral. El
electrocardiograma mostré supradesnivel del seg-
mento ST mayor de 1 mm en las derivaciones V,-V,
e infradesnivel en Dy y aVF (Figura 1), por lo que
se decidi6 su ingreso para estudio y tratamiento.

Al examen fisico se constataron ruidos cardiacos
ritmicos, sin soplos, y no presentaba tercer o cuarto
ruidos. En ese momento tenia frecuencia cardiaca
de 70 latidos por minutos y tensién arterial de
140/80 mmHg.

Los exdmenes de laboratorio mostraron: creatin-
fosfoquinasa total 200 Ul, y su fraccién MB 34 UI,
colesterol 3,6 mmol/L y triglicéridos 1,3 mmol/L. El
resto estuvo dentro de los parametros normales.

Se realizé ecocardiograma transtoracico que in-
formé ausencia de alteraciones de la motilidad glo-
bal y regional del ventriculo izquierdo en reposo,
con fraccion de eyeccién de 72%, valva anterior
mitral engrosada que no prolapsa, insuficiencia mi-
tral leve y dimensiones de cdmaras cardiacas y
grandes vasos normales.

El paciente present6, durante varios dias conse-
cutivos, dolor precordial de corta duracién, leve
intensidad y alivio espontdneo, hasta el sexto dia de
su ingreso; y en el electrocardiograma se constata-
ron cambios isquémicos (Figura 2), razén por la
cual se decidi6 realizar coronariografia donde se
informé: tronco coronario izquierdo, DA, circunfleja
y coronaria derecha sin lesiones angiograficas signi-

ficativas, DA de gran importancia con presencia de
PM en tercio medio (Figura 3).

Fue egresado con el tratamiento previo para su
hipertensién (hidroclorotiazida 12,5 mg/dia y enala-

Figura 2. Electrocardiograma de las derivaciones
precordiales (V1-V4) realizado durante el ingreso mientras
presentaba episodio de dolor precordial opresivo.

Se constata supradesnivel del segmento ST con T
isodifasica en V2-V4,

Figura 3. A. Imagen de milking en tercio medio de la arteria DA durante la sistole ventricular. B. Arteria DA
durante la diastole ventricular.
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pril 40 mg/dia), al que se le afadié un betabloquea-
dor (atenolol25 mg/dia), tras lo cual el paciente ha
mantenido una evoluciéon favorable y contintda el
seguimiento en consulta externa.

COMENTARIO

Como se ha expresado, este paciente ingresé con un
cuadro de dolor precordial opresivo relacionado
con la actividad fisica y el electrocardiograma se
acompané de un supradesnivel del segmento ST en
las derivaciones mencionadas, el cual mantuvo el
mismo patrén durante las primeras 24 horas de su
ingreso (Figura 1). En el ecocardiograma realizado
en nuestro servicio no se constataron alteraciones
en la motilidad global y regional del ventriculo iz-
quierdo en reposo, y los valores de las enzimas
cardiacas resultaron normales. Los electrocardio-
gramas evolutivos no presentaron pérdida de vol-
taje de la onda R en las derivaciones precordiales,
pero si T isodifasicas e invertidas de V,-V, en el se-
gundo y tercer dias de su ingreso, que normalizaron
al dia siguiente (Figura 4).

El milking suele ser considerado por muchos au-
tores como una variante anatémica de la normali-
dad, con un buen prondstico a largo plazo. Si bien es
cierto que puede ser un hallazgo angiografico o de la
necropsia, en algunos pacientes la forma de presen-
tacion podria ir desde un cuadro de dolor precor-

dial, hasta la muerte stbita.

A pesar de ser un fenémeno que afecta el flujo
coronario, principalmente durante la sistole ventri-
cular, y que las arterias coronarias perfunden pre-
dominantemente en diastole, los PM pueden afectar
el flujo en ambas fases del ciclo cardiaco’. Parece
ser, ademads, que la compresion sistdlica del vaso y
el aumento de la presién en la zona del PM, esti-
mulan que no se produzca un flujo adecuado du-
rante el primer tercio de la diastole. También existe
cierto grado de disminucién de la luz diastélica del
vaso, retraso en la relajacién muscular, aumento de
la velocidad del flujo coronario y el flujo retrégra-
do'™®. Situaciones que, a la postre, traerian como
resultado la disminucién de la reserva de flujo
coronario normal y la existencia de isquemia mio-
cardica; mas frecuente en situaciones de taquicar-
dia, crisis hipertensiva y miocardiopatia hipertrofica.

Se han ensayado diversos esquemas terapéuti-
cos, desde el farmacolégico que es el mas comun-
mente utilizado, hasta la angioplastia coronaria
transluminal percutanea del PM. Hasta el momento,
los mejores resultados se han obtenido a partir del
uso de los betabloqueadoreszo. Su efecto ionotrépico
y cronotrépico negativo y el potente impacto en la
prolongacién de la diastole ventricular, asi como la
disminucién de la compresion arterial, mejoran la
tolerancia a la actividad fisica y la aparicién de los
sintomas.

Figura 4. Electrocardiograma con las derivaciones precordiales (V1-V4) al segundo (Panel superior) y cuarto dia
(Panel inferior) del ingreso.
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CONCLUSIONES

A pesar de que los PM constituyen una situacién
considerada benigna, pueden ser causa de sindrome
coronario agudo19 por la oclusién que producen en
las arterias coronarias, sobre todo relacionada con
el ejercicio fisico intenso y situaciones, como la
hipertension arterial y la taquicardia.
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