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Summary

Se denominan puentes musculares o intramiocéardicos a los sectores de las arterias coronarias que
dentro del espesor del miocardio, se encuentran rodeadas por fibras musculares, pudiendo sufrir una
disminucién variable de su calibre durante la compresién sistélica. Pueden ser asintomaticos u
originar sintomas debido a sindromes isquémicos. Se analizé la incidencia, grado de afectacion y
respuestaterapéutica de los puentes musculares intramiocardicos, como asi también otros factores
que pueden modificar el prondstico y morbilidad de esta patologia. Se analizaron retrospectivamente
1.968 estudios de nuestro Servicio de Hemodinamia, obteniéndose un grupo inicial de 77 pacientes
con puentes musculares, de los cuales se separé un segundo grupo de 31 pacientes que no tenian
lesiones ateroscleréticas en algun punto del arbol coronario mayor al 50% y/o hipertrofia ventricular
izquierda moderada o severa, realizandose el seguimiento de este grupo por historia clinica y/o
[lamada telefénica. De los 77 pacientes, 38 (49,4%) eran hombres; todas las lesiones correspondian a
la arteria descendente anterior; el segmento m as afectado fue el tercio medio (88,3%); en el 49,9% el
grado de afectaci 6n era leve; el 53,2% de los pacientes tenia hipertrofia ventricular izquierda; el
tratamiento mas utilizado fue betabloqueantes (54,8%). Los puentes musculares intramiocardicos son
una patologia relativamente frecuente. Su principal manifestacion es el dolor de tipo anginoso. La
hipertrofia ventricular izquierda fue un hallazgo frecuente. La respuesta al tratamiento con
betabloqueantes y bloqueantes calcicos es favorable y el prondstico es benigno. No se encontré
asociacion entre el porcentaje de acortamiento segmentario por angiografia y los puentes musculares
en reposo.
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Se denominan puentes musculares o intramiocardicos a los sectores de las arterias coronarias que dentro del
espesor del miocardio se encuentran rodeadas por fibras musculares, pudiendo sufrir una disminucion
variable de su calibre durante la compresi6n sistélica (efecto milking) presentando un calibre normal en la
diastole [1,2].

Generalmente tienen un prondstico benigno pero también pueden ser causa de sindromes isquémicos:
angor, infarto, arritmias y, en menor proporcién, muerte subita.

La carencia en la Republica Argentina, y particularmente en Cérdoba, de resultados de investigaciény
registros estadisticos que permitan conocer y valorar el alcance de las implicaciones sanitarias de los
puentes musculares intramiocardicos, motivo la realizacion del presente trabajo cuyo objetivo fue analizar la
frecuencia de aparicién en estudios angiogréficos, los sintomas predominantes, la asociacion con otras
lesiones coronarias, la hipertrofia ventricular izquierda, la relacién entre la zona afectada y los porcentajes de
acortamiento segmentarios y la respuesta al tratamiento, variables todas que pueden modificar el pronéstico
y la mortalidad de esta patologia.

MATERIAL Y METODO

Los datos de los pacientes fueron obtenidos retrospectivamente en un Servicio de Hemodinamia de una
institucion privada que es centro de referencia y derivacion de otras instituciones, en base a estudios
realizados entre enero de 1997 y junio de 2002 en los cuales se habia detectado compresion sistélica de las
arterias coronarias.

Criterios de inclusién



Del total de 1.968 estudios angiogréficos realizados se obtuvo un grupo inicial de 77 pacientes, integrado por
todos los que presentaron compresion sistélica de una arteria coronaria.

Se confeccioné una ficha en la que se recabaron datos filiatorios, antecedentes patolégicos y factores de
riesgo, sintomatologia, tratamiento, respuesta al mismo, lesiones coronarias agregadas, hipertrofia ventricular
izquierda y porcentajes de acortamiento ventricular medidos por angiografia.

Se formaron dos grupos: uno con patologias asociadas, correspondiente a todos aquellos pacientes que
tuvieron lesiones ateroscleréticas en algun punto del arbol coronario mayores del 50% y/o hipertrofia
ventricular izquierda moderada o severa; el otro grupo, constituido por 31 pacientes, no tenia lesiones
asociadas.

Definicion de las variables
La cineangiografia coronaria fue la técnica convencional para el estudio de la cardiopatia isquémica y se
realiz6 sin la administracion de nitroglicerina intracoronaria.

Se consider6 puente muscular leve a la compresion sistélica menor del 40%, moderado desde el 41% hasta
el 69% y severo al que superaba este porcentaje. En el caso de las lesiones ateroscleréticas se utilizé un
criterio similar.

En el ventriculograma se analizd la hipertrofia por un método cualitativo de vaciado ventricular, espesor
parietal y de los musculos papilares, y la fracciéon de acortamiento ventricular de acuerdo con un m étodo
lineal de eje central realizado con imagenes digitales en procesador Shimadzu.

El angor se categorizé segun la clasificacion de la New York Heart Association (NYHA).

Seguimiento
El seguimiento del subgrupo sin patologia asociada se realizé por historia clinica de internaciones, visitas a
consultorio externo o por llamada telefénica a los pacientes que no regresaron a control.

Anédlisis estadistico

Los datos fueron cargados en el paquete estadistico Epinfo 6.0 y luego volcados en bases de tipo .dbf. Los
datos fueron procesado en SPSS 11.0 para Windows. Se obtuvieron medias y desvio estandar de los datos
paramétricos, y frecuencias de los no paramétricos, ya sea ordinales o nominales. Para obtener la

significaci 6n estadistica se utilizé el test de esfericidad de Barlett para conocer la distribucién de las variables.
Para obtener las diferencias en los datos categéricos ordenados se utilizé el test de chi-cuadrado. Para
valores paramétricos se utilizé el test de correlacion de Pearson; en caso de tratarse de mas de dos grupos
se utiliz6 ANOVA de un paso. Se confeccionaron tablas 2 x 2 o0 mx n con las variables categéricas y se
utilizaron los tests exacto de Fisher y Likelihood ratio respectivamente. Las diferencias entre los tratamientos
fueron evaluadas con el test por rangos de Wilcoxon. Se tomé siempre p < 0,05 como valor de referencia
para significacion estadistica, con potencia de 0,80.

La distribucién etarea se realiz 6 en menores de 40 afios, debido a que sélo habia dos pacientes con esta
condicién y a que la probabilidad de cardiopatia isquémica en este subgrupo es baja, y desde alli se tomaron
grupos cada 10 afios.

RESULTADOS
La totalidad de pacientes estudiados en el periodo enero de 1997 -junio de 2002 fue de 1.968 y el total de
puentes fue de 77, con una incidencia de 3,91%.

La muestra total incluy6 77 pacientes de los cuales 38 (49,4%) correspondieron al sexo masculino. La
distribucién por edad mostré una incidencia mayor en los grupos etareos entre 50 y 70 afios (Tabla 1) (Figura
1).
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Figura 1. Distribucién de la muestra segun sexo y edad.

Todas las lesiones correspondieron a la arteria descendente anterior; el segmento mas afectado fue el tercio
medio (68 casos; 88,3%), seguido por el distal (5 casos; 6,5%) y finalmente el proximal (4 casos; 5,2%),
siendo esta diferencia significativa (p > 0,0001) (Tabla 2).

En cuanto a la severidad de las lesiones, fueron leves en 38 casos (49,4%), moderadas en 24 (31,2%) y
severas en 15 (19,5%) (p < 0,0001) (Tabla 2).
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En el 59,25% de los pacientes se encontraron lesiones coronarias concomitantes al puente muscular (Tabla
3).
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hipertrofia el 46,8% de los pacientes estudiados (Tabla 4).
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La funcién ventricular no presentaba alteraciones en 67 casos (87%), disfunci6n leve en 3 (3,9%), moderada
en 3 (3,9%) y severa en 4 (5,2%).

Se realizé la separacién de los pacientes segun los criterios de seleccion descriptos, quedando un subgrupo
de 31 pacientes en los que se consider6 que no habia influencia de otras lesiones coronarias en su
sintomatologia y tratamiento, analizandose en este grupo la presencia de factores de riesgo, clase funcional,
tratamiento instituido y respuesta al mismo.

Factores de riesgo
Tenia antecedentes familiares de muerte subita antes de los 50 afios 1 paciente (3,2%), tabaquismo 12
pacientes (38,7%), diabetes 5 pacientes (16,1%) y dislipemia 8 pacientes (25,8%) (Tabla 5).
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El sintoma que motivé el estudio fue el angor (28 casos; 90,3%) y los otros casos fueron: 1 por sincope, 1 por
alteraciones electrocardiogréficas y 1 por arritmia.

La clase funcional del angor al inicio fue: clase IV en 9 pacientes (29,0%), clase Ill en 5 (16,1%), clase Il en
13 (41,9%) y clase | en 1 (3,2%) (Tabla 6) (Figura 2).
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Figura 2. Distribucién de los pacientes con
angor segun clase funcional de la NYHA.



Tratamiento

El tratamiento instaurado fue: betabloqueantes en 17 pacientes (54,8%), bloqueantes calcicos en 7 pacientes
(22,6%), ambas drogas asociadas en 2 pacientes (6,5%), IECA en 2 pacientes (6,5%); 3 pacientes (9,7%) no
recibieron tratamiento.

Para la respuesta al tratamiento se tuvo en cuenta la mejoria de la clase funcional, su empeoramiento o la
ausencia de cambios. Los pacientes fueron divididos en 3 grupos:

a) los que tomaban betabloqueantes;

b) los que tomaban bloqueantes célcicos, debido a que segn la bibliografia [1,3] son los dos farmacos que
mejor respuesta presentan;

C) un tercer grupo constituido por otros farmacos o sin tratamiento (Tabla 7).
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Los betabloqueantes produjeron mejoria de la sintomatologia en 14 casos y en 3 no hubo respuesta; ninguno
aumento la clase funcional. Los bloqueantes célcicos produjeron mejoria en 6 casos y no modificaron la clase
funcional en 1 caso; estas diferencias fueron estadisticamente significativas (p = 0,0001 y p = 0,026
respectivamente). En pacientes con otros tratamientos o sin tratamiento mejoré la clase funcional en 1 caso y
3 permanecieron sin cambios (Tabla 7) (Figura 3).

16
1
12

10

Marmero de casos
W

B. blogqueanies E. calcicos CHres o minguno
G po farmnacoldgico
Figura 3. Respuesta al tratamiento.

No hubo diferencias en el beneficio del tratamiento en relacién con el sexo (p = 0,002 para mujeresy p =
0,007 para hombres).

Porcentajes de acortamiento y funcién sistolica

Se realizaron comparaciones entre los promedios generales de acortamiento y el grado de severidad de la
lesién y su ubicaci6n segmentaria dentro de la arteria afectada. No se encontraron tendencias y las
diferencias no fueron significativas (Tablas 8 y 9).

Posteriormente se realiz6 una comparacion entre los promedios de acortamiento de las zonas (basal, media
y apical) y los segmentos arteriales comprometidos, no encontrandose diferencias significativas entre ellos
(Tabla 9).
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Finalmente, de acuerdo con los porcentajes de acortamiento, se formaron dos grupos de pacientes, tomando
como valor de corte un acortamiento de hasta un 40% para alterados y superior a ese valor para los
normales, comparandose posteriormente con el segmento afectado y la severidad del mismo. No se
encontraron diferencias significativas entre los dos grupos en relacién con la fraccién de acortamiento.

Fallecieron 3 (3,9%) pacientes: 2 muertes fueron por causa cardiovascular (muerte subitay ACV) y 1 por
carcinoma prostatico.

DISCUSION

La incidencia de los puentes musculares varia segun su diagndéstico sea realizado por cinecoronariografia
(0,4% al 4%) o mediante autopsia (15% al 70%). La diferencia se debe, principalmente, a que no todos los
puentes musculares producen sintomas y a que no todos los puentes producen compresion sistélica (efecto
desencadenado por la administraci 6n de nitroglicerina intracoronaria). Nuestra incidencia fue del 3,9%
[3,10,18].

Generalmente son (nicos y comprometen a la arteria descendente anterior, aunque a veces pueden ser
multiples y comprometer a otros vasos [1,3]. En nuestra casuistica, todos los puentes musculares
correspondian a la arteria descendente anterior y el 88% se ubicaba en el tercio medio.

Pueden presentarse de manera aislada o coexistir con otras lesiones coronarias; con frecuencia se asocian a
hipertrofia ventricular izquierda [1,3]. En nuestra casuistica se asociaron con otras lesiones coronarias en el
59% de los casos, y en el 53% con hipertrofia ventricular izquierda, siendo leve en el 30%.

La aparicion de eventos isquémicos también es motivo de debate porque, como la perfusion coronaria es
fundamentalmente diastélica, la sola presencia de puente muscular no justifica la isquemia, por lo cual
también se ha involucrado al espasmo coronario, a la trombaosis local y al acortamiento de la diastole
producido por la taquicardia [1,3]. Ultimamente también se ha involucrado a la disfunci 6n endotelial presente
en estos segmentos [1].

La sintomatologia clinica es variable, siendo el sintoma m as frecuente el angor y sus variantes clinicas, la
angina inestable, la angina estable (que motivé el estudio en el 90% de nuestros casos) y, menos
frecuentemente, el infarto agudo de miocardio (IAM), pudiendo también ocasionar arritmias ventriculares y
muerte subita. En nuestra casu istica comprobamos un IAM, una muerte subita y un accidente
cerebrovascular.

El prondstico es generalmente benigno, con buena respuesta al tratamiento con betabloqueantes y
blogueantes calcicos. Apoya el pron éstico de benignidad el hecho de que en nuestro grupo etareo el 96% era
mayor de 40 afios, y de estos mas de la mitad superaban los 60 afos.

La cinecoronariografia se realiza con el paciente en reposo, en nuestro caso sin la administraci 6n de
nitroglicerina intracoronaria, y si se tiene en cuenta que las alteraciones de la motilidad aparecen



fundamentalmente durante el ejercicio, esto podria explicar que no se encontraron alteraciones en los
porcentajes de acortamiento. La realizacién de estudios dinamicos que aumenten el estrés de la pared y
puedan evidenciar estas alteraciones anatdomicas es nuestra preocupaci on.

CONCLUSIONES
Los puentes musculares constituyen una patologia relativamente frecuente en los estudios angiograficos en
adultos sospechados de enfermedad coronaria, siendo el dolor anginoso la manifestacidn clinica principal.

En la poblacién estudiada fue frecuente la coexistencia de otras lesiones coronarias y también la asociacion
con hipertrofia ventricular izquierda.

La respuesta al tratamiento con bloqueantes c alcicos y betabloqueantes fue, en general, favorable, y el
prondstico fue benigno. No se encontré asociacion entre el porcentaje de acortamiento segmentario por
angiografia y los puentes musculares en reposo. Serian necesarios otros estudios que agreguen estrés de
pared para poner de manifiesto alteraciones segmentarias. La sospecha de sindrome coronario llev 6 al
diagnostico de puente muscular en la mayoria de los casos.

Limitaciones

Al contar con pacientes derivados de otros centros no se pudo modificar la medicacion previa y posterior al
estudio porque dependia del criterio del médico de cabecera. Ademas, motivado por el tipo de atencién que
se brinda en esta institucién, existiria un sesgo en la poblacién estudiada, ya que s6lo el 3,9% tenia una edad
inferior a los 40 afios.

SUMMARY

MYOCARDIAL BRIDGES

Muscle or intracardiac bridges are those areas of coronary artery into the myocardial thickness which are
surrounded by muscle fiber and may also undergo a diameter change during systolic compression;
furthermore they may be asymptomatic or otherwise arise symptoms due to ischemic syndromes.

Analysing incidence grade of involvement and therapeutic response of intracardiac muscle bridge, as well as
some other factors which may modify the prognosis, morbility and mortality of such disorder.

1.968 cases taken from a hemodynamic service were retrospectively analysed, thus obtaining an initial group
of 77 patients with muscular bridges, a second group of 31 patients having no atherosclerotic lesions
somewhere in the coronary tree greater than 50% and/or mild or severe left ventricular artery hypertrophy,
was then separated. Either a history or phone call follow-up was performed.

Of the 77 patients, 38(49.9%) were male' every lesion belonged to descendent anterior; the most involved
segment was found to be the midthird (88.7%), un the 49.4% was mild, 53.2% of the patients had left
ventricular hypertrophy; beta-blockers were mostly used treatment (54.8%).

Intracardiac muscle bridge is found to be a relatively frequent disorder, besides its main feature is angina-type
pain; left ventricular hypertrophy was a common finding; both beta-blockers and calcium-blockers seem to be
a favourable and prognosis is benign. No association between segment shortening percentage by
angiography and muscle bridge at rest was found.
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