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Introducción. El trayecto intramiocárdico con compre-
sión sistólica (milking) de la arteria descendente anterior
puede asociarse a isquemia cardíaca. Existe poca infor-
mación sobre la evolución a largo plazo de pacientes con
esta anomalía coronaria.

Material y métodos. Se revisaron las coronariografías
de los pacientes con diagnóstico de cardiopatía isquémi-
ca realizadas entre 1994 y 1999 y se analizó la evolución
de los pacientes con milking de la descendente anterior.
El seguimiento se realizó mediante revisión de la historia
clínica y se completó con contacto telefónico.

Resultados. Prevalencia: 0,72%. Se observó fenóme-
no de milking en 60 pacientes, de los cuales 25 se exclu-
yeron por miocardiopatía hipertrófica, valvulopatía severa
o enfermedad coronaria asociada. Se obtuvo seguimiento
clínico en el 100% de los casos (mediana: 43 meses, ran-
go: 12-80). La edad media de los pacientes era de 55,7
años (DE = 11,9) y el 74% eran varones. La forma de
presentación clínica fue: angina en 26 pacientes; dolor to-
rácico atípico con isquemia en test no invasivos en ocho,
e infarto en uno. Un paciente presentó muerte súbita en
el seguimiento. Siete permanecen con angina de esfuer-
zo grados I-II CCS, la coronariografía tuvo que repetirse
en 5 casos y un paciente necesitó revascularización per-
cutánea para controlar los síntomas. En el 63% de los ca-
sos los pacientes continúan con tratamiento médico (blo-
queadores beta o antagonistas del calcio).

Conclusiones. Los pacientes con trayecto intramiocár-
dico y milking de la descendente anterior tienen buen
pronóstico a largo plazo, aunque más de la mitad conti-
núan utilizando medicación de forma crónica. En un pe-
queño porcentaje de casos se necesita revascularización
percutánea y la cardiopatía isquémica se puede presen-
tar en sus formas más agresivas (infarto o muerte súbita).

Palabras clave: Milking. Puente intramiocárdico. Dolor
torácico. Pronóstico.

Long-Term Prognosis of Patients with Myocardial
Bridge and Angiographic Milking of the Left Anterior
Descending Coronary Artery

Introduction. Myocardial bridging with systolic com-
pression (milking) of the left anterior descending coronary
artery may be associated with myocardial ischemia. Little
information is available about the long-term prognosis of
patients with this coronary anomaly.

Material and methods. A review was made of coronary
angiographies of patients diagnosed as ischemic heart dise-
ase made between 1994 and 1999 in two centers. The
long-term follow-up of patients with myocardial bridging and
systolic compression of the left anterior descending coro-
nary artery was analyzed. Data were collected by reviewing
medical records and completed by telephone interview.

Results. Prevalence: 0.72%. Milking was observed in
60 patients, but 25 of them were excluded due to associa-
ted hypertrophic cardiomyopathy, severe valvular disea-
se, or coronary artery disease. The clinical follow-up was
available for all patients (median: 43 months, range: 12-
80 months). Mean age 55.7 years (SD = 11.9). Men 74%.
Clinical presentation: angina 26 patients, atypical chest
pain with positive non-invasive test 8, acute myocardial
infarction 1. During follow-up, 1 patient died of sudden
cardiac death. Seven patients continued to present stable
angina CCS class I-II, coronary angiography was repea-
ted in 5 patients, and one required percutaneous revascu-
larization for symptoms. In 63% of cases, antianginal
drugs were still needed at the end of follow-up period
(beta-blockers or calcium antagonists).

Conclusions. Patients with myocardial bridging and
systolic compression of the left anterior descending artery
have a good long-term prognosis, although more than
half of them continue regular treatment with antianginal
drugs. In a small percentage of cases percutaneous inter-
vention must be performed and ischemic heart disease
may appear in more aggressive forms (acute myocardial
infarction or sudden death).

Key words: Milking. Intramyocardial bridge. Chest pain
syndrome. Prognosis.
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INTRODUCCIÓN

Se conocen como puentes intramiocárdicos a aque-
llos segmentos de las arterias coronarias que se intro-
ducen en el espesor del miocardio y se encuentran ro-
deados por fibras musculares1,2. Dichos segmentos
pueden sufrir una disminución considerable de calibre
durante la sístole, efecto conocido como milking, debi-
do a la presión externa que realizan las fibras miocár-
dicas sobre la arteria. Se puede producir compromiso
del flujo al segmento distal de la arteria y desencade-
nar isquemia miocárdica. Existe poca información en
la bibliografía sobre el pronóstico de los pacientes con
esta anomalía. El propósito de este estudio es analizar
la evolución a largo plazo de los pacientes con puentes
intramiocárdicos y efecto de milking sistólico.

MATERIAL Y MÉTODOS

Pacientes

La fuente de obtención de pacientes fue los registros
de procedimientos existentes en los dos laboratorios de
hemodinámica que participaron en el estudio. Ambos
laboratorios actúan como centro de referencia de sus
dos respectivas provincias. Por las diferentes posibili-
dades de ambos sistemas informáticos y por el carácter
retrospectivo del modo de localización de los pacien-
tes, el análisis en el centro 1 corresponde al período
comprendido entre enero de 1994 y diciembre de
1998, mientras que en el centro 2 el período analizado
fue desde enero 1996 hasta diciembre 1999.

Se seleccionaron inicialmente de entre los pacientes
remitidos a ambos laboratorios por sospecha de enfer-
medad coronaria aquellos en los que figuraba en los
registros de ambos laboratorios la presencia de trayec-
to intramiocárdico con compresión sistólica de la arte-
ria descendente anterior en la coronariografía.

Se revisaron las coronariografías y la historia clínica
de los pacientes seleccionados inicialmente, constitu-
yendo el objeto del seguimiento, y por tanto del estu-
dio, de aquellos pacientes que cumplieron los criterios
de inclusión prefijados al diseñar el trabajo.

Criterios de inclusión

Se incluyó en el estudio a los pacientes que cum-
plían los dos siguientes criterios: a) existencia de una
compresión sistólica de la descendente anterior que
produjera una estenosis superior al 50% de la luz de la
arteria, comprobada por medición manual o análisis
cuantitativo según las posibilidades de los laboratorios
en el momento del estudio, y b) ausencia de patología
cardíaca capaz de producir síntomas anginosos.

El último criterio se obtuvo de la historia clínica de
los pacientes existente en ambos hospitales. Se exclu-
yeron a los pacientes que, junto a sospecha de enfer-

medad coronaria en la indicación inicial, tuvieran un
diagnóstico de estenosis aórtica moderada o severa, hi-
pertrofia ventricular izquierda moderada o severa de
cualquier origen o miocardiopatía hipertrófica. Se ex-
cluyeron asimismo a los pacientes con enfermedad co-
ronaria, entendida como estenosis fijas superiores al
50% en algún punto del árbol coronario.

Técnica de la coronariografía

Al tratarse de un estudio donde los pacientes se in-
cluyeron a partir de una coronariografía realizada an-
tes del diseño del mismo, no existió un protocolo pre-
fijado para la realización de la angiografía coronaria.
Aun así, el protocolo de actuación en ambos labora-
torios incluye de forma sistemática la realización de
las proyecciones OAD 30° craneal 30° y OAI 90°, en las
cuales, con más claridad, se observó el fenómeno de
compresión sistólica de la arteria descendente anterior.
Dicho protocolo incluye la ausencia de administración
de nitroglicerina intracoronaria hasta la apreciación de
una estenosis coronaria fija que, por estimación visual,
pueda ser superior al 60% del calibre del vaso.

Seguimiento

El seguimiento se realizó mediante llamada telefóni-
ca completándolo con la revisión de las historias clíni-
cas de aquellos pacientes que habían presentado nue-
vos ingresos y de los que se disponía de historia
clínica en los dos hospitales donde se realizó el estu-
dio. Se analizaron la situación clínica de los pacientes,
el tratamiento médico recibido en el momento del se-
guimiento y los eventos sufridos (muerte, infarto de
miocardio, necesidad de repetición de la coronariogra-
fía o de revascularización) durante el período de segui-
miento.

RESULTADOS

En una primera selección de pacientes se detectaron
8.333 que habían sido enviados a los dos centros para
coronariografía por sospecha de cardiopatía isquémi-
ca. De ellos, 60 pacientes presentaron una compresión
sistólica de la arteria descendente anterior superior al
50% en la coronariografía. De estos 60 pacientes, 25
presentaban patología cardíaca asociada (miocardiopa-
tía hipertrófica en 13 casos, enfermedad coronaria en
ocho y valvulopatía aórtica severa en cuatro), por lo
que fueron excluidos del seguimiento. La prevalencia
total entre los pacientes remitidos por sospecha de car-
diopatía isquémica fue del 0,72% y, una vez excluidos
los pacientes con patología cardíaca asociada, pasó a
ser del 0,42%.

La media de edad de los pacientes fue 55,7 años
(DE = 11,9 años). La distribución por sexos presentó
predominio de varones (74%). Un paciente presentaba
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diabetes controlada con medicación oral; cuatro, hi-
pertensión arterial; 12, hipercolesterolemia, y otros 12
eran fumadores en activo en el momento de indicarse
la coronariografía.

La presentación clínica fue angina estable en 19 ca-
sos, inestable en siete, dolor torácico atípico con is-
quemia inducible en pruebas no invasivas (ergometría
convencional, estudio de perfusión con isótopos o eco-
cardiograma de estrés) en 8 casos e infarto agudo de
miocardio anterior en un caso (tabla 1). En 15 casos
(43%) se detectaron alteraciones en la cara anterior en
los registros externos como electrocardiograma, talio o
ecocardiograma de esfuerzo o con dobutamina.

La función ventricular media fue del 61%. Solamen-
te se encontró disfunción ventricular moderada en un
caso, que fue el que tuvo como forma de presentación
el infarto agudo de miocardio.

Se obtuvo seguimiento clínico en el 100% de los
casos. La mediana de seguimiento fue de 43 meses
(rango: 12-80). Durante dicho intervalo un paciente
falleció de muerte súbita. Al término del seguimiento
7 pacientes presentaban angina de esfuerzo grados I-
II CCS a pesar de tratamiento médico, la coronario-
grafía tuvo que ser repetida en 5 pacientes y en un
caso se realizó revascularización percutánea con im-
plantación de stent en la zona del milking. En el 63%
de los casos los pacientes continuaban utilizando me-
dicación antianginosa. Los bloqueadores beta fueron
la medicación más frecuentemente utilizada (19 pa-
cientes, que representan el 86% de los en que preci-
saban tratamiento), seguidos del diltiazem (3 pacien-
tes, dos de ellos por contraindicación para uso de
bloqueadores beta y uno por falta de control de los
síntomas). En la tabla 2 se exponen los resultados del
seguimiento.

DISCUSIÓN

Los puentes intramiocárdicos son un hallazgo relati-
vamente frecuente en la actividad de los laboratorios
de hemodinámica. Su diagnóstico se realiza en la prác-
tica clínica por angiografía, y presentan una incidencia
del 0,5-2,5%, aunque si se estudian muestras de ne-
cropsia, la frecuencia de aparición es mucho más alta
(15-85%). La causa de tal disparidad está en el hecho
de que la angiografía detecta con facilidad aquellos ca-
sos de trayectos intramiocárdicos con efecto de com-
presión sistólica, pero no los que carecen de ella. La
gran variabilidad de incidencia de las series anatomo-
patológicas parece depender de la precisión del perso-
nal que realiza la disección1.

La apariencia angiográfica depende del grosor y la
longitud del trayecto, de la orientación recíproca entre
la arteria y las fibras musculares y de la naturaleza del
tejido interpuesto entre ambos2. Durante la coronario-
grafía, el efecto de milking puede acentuarse con la ad-
ministración de nitroglicerina intracoronaria3. En

nuestro estudio, en ambos laboratorios no se adminis-
tra nitroglicerina intracoronaria de forma sistemática,
sino cuando se detecta una posible reducción del diá-
metro de los vasos en algún punto del árbol coronario.
Probablemente ésta sea la causa de que hayamos en-
contrado una prevalencia inferior a la señalada en
otros estudios.

Los segmentos más afectados son el tercio proximal
y medio de la descendente anterior, aunque hay descri-
tos casos de ramas diagonales, marginales y coronaria
derecha4. Se considera una patología congénita, aun-
que se ha descrito un caso adquirido5, probablemente
derivado del incremento de la masa miocárdica a lo
largo del tiempo. Se ha asociado a otras patologías
cardíacas, fundamentalmente la miocardiopatía hiper-
trófica6,7.

La existencia de enfermedad aterosclerótica en el
trayecto intramiocárdico es poco frecuente8,9, e incluso
se ha llegado a decir que dichos trayectos protegen
contra la formación de placas. Dicho efecto protector
puede ser debido a la abolición del carácter pulsátil del
flujo en los trayectos intramiocárdicos. Sin embargo,
en el segmento previo no es infrecuente encontrar gra-
dos moderados de estenosis coronaria, la cual puede
ser consecuencia del estrés producido sobre la pared
del vaso por la turbulencia del flujo arterial a la entra-
da del puente.

Lozano I, et al. Trayecto intramiocárdico con compresión en sístole.

Pronóstico a largo plazo

67 Rev Esp Cardiol 2002;55(4):359-64 361

TABLA 1. Características clínicas de los pacientes

Número Porcentaje (%)

Pacientes 35

Edad 55,7 (DE = 11,9)

Varones 26 74

DMNID 1 2,9

HTA 4 11,5

Colesterol 12 34

Tabaquismo 12 34

Presentación

Angina 26 74,3

IAM 1 2,9

Test positivo 8 22,8

DMNID: diabetes mellitus no insulinodependiente; HTA: hipertensión arterial;
IAM: infarto agudo de miocardio.

TABLA 2. Seguimiento clínico

Número Porcentaje (%)

Pacientes 35

Seguimiento 43 meses

Muerte súbita 1 2,9

Angina 7 20

Repetición de la coronariografía 5 14,3

Revascularización percutánea 1 2,9

Medicación crónica 22 63



Ferreira et al1 diferencian dos tipos de trayectos in-
tramiocárdicos: superficiales y profundos. Únicamente
estos últimos podrían asociarse a isquemia, pues sola-
mente ellos presentan fenómeno de milking. Si bien la
compresión arterial se produce en sístole, se ha com-
probado con estudios de IVUS10,11 y sondas Doppler12

que en estos pacientes no se produce flujo coronario
adecuado en el primer tercio de la diástole11. Esto se
debe a la existencia de retraso en la relajación muscu-
lar, lo que motiva que la arteria no llegue a su diámetro
de referencia normal. La consecuencia final es que es-
tos pacientes presentan una reserva de flujo coronario
disminuida y un umbral de isquemia inferior al nor-
mal. En la mayoría de los casos esta reserva de flujo es
suficiente en situaciones basales y solamente se pone
de manifiesto en situaciones de aumento de la deman-
da de oxígeno como son el ejercicio13, la taquicardia
inducida por estimulación14 o el estrés producido por
anestesia.

No está claro si existe relación entre el grado de dis-
minución del diámetro del vaso durante la sístole y los
síntomas clínicos, pues alqunos estudios indica que sí
existe tal relación15,16, mientras que en otros no se ha
encontrado17,18.

La mayoría de los casos cursan de forma asintomáti-
ca, lo que justifica que la frecuencia de aparición de la
anomalía examinando muestras de necropsia es mucho
más alta que cuando se diagnostican por angiografía.
En los casos que causan síntomas la angina en sus va-
riantes estable e inestable es la forma más frecuente de
presentación19. En nuestra serie llegó al 74% del total
de pacientes. También puede comenzar como infarto de
miocardio20,21, arritmias ventriculares o muerte súbita22.
Estas formas más graves en muchos casos están en re-
lación con isquemia prolongada o con fenómenos de
trombosis en el puente intramiocárdico23,24. En ocasio-
nes provocan zonas de hipocinesia segmentaria me-
diante fenómeno de aturdimiento miocárdico (stun-

ning).
En aquellos casos en los que se asocia a isquemia

miocárdica hay varias opciones terapéuticas dispo-
nibles. La medicación de elección son los bloquea-
dores beta, cuyo mecanismo de acción sería a tra-
vés del efecto inotrópico y cronotrópico negativo.
Si bien está demostrado que la nitroglicerina intra-
coronaria aumenta el efecto de milking en la angio-
grafía3, los nitritos de acción más lenta en ocasio-
nes son beneficiosos al reducir la precarga e inhibir
el vasospasmo25. El papel de los antagonistas del
calcio no está claro y no son de primera elección,
pero hay descritos casos rebeldes a los bloqueado-
res beta que han respondido al diltiazem26. Se debe
evitar el uso de derivados de las dihidropiridinas de
forma aislada porque por su efecto hipotensor pue-
de aumentar la frecuencia cardíaca y agravar la clí-
nica. La duración de la necesidad del tratamiento
médico es un dato que no está estudiado hasta el

momento en ninguna de las series. En la nuestra,
por la procedencia múltiple de los pacientes desde
diferentes centros y por la procedencia de los datos
desde los laboratorios de cateterismo y por contac-
to telefónico, solamente podemos decir que en el
63% de los casos los pacientes continúan utilizando
medicación a base de bloqueadores beta o antago-
nistas del calcio. No fue posible determinar el por-
centaje de pacientes que realmente requerían la me-
dicación, pues muchos continuaban con tratamiento
de forma crónica por motivos de prevención según
la opinión del cardiólogo que llevaba el control del
paciente.

En ocasiones el tratamiento médico no es suficien-
te y se requieren otras intervenciones. Los resultados
con angioplastia con balón no son satisfactorios, pues
el retroceso elástico limita el control de la sintomato-
logía. Klues et al describen la implantación de stents

intracoronarios en 12 pacientes severamente sintomá-
ticos27 y consiguen la corrección de los parámetros de
flujo medidos por guía Doppler. En nuestra serie en 
un caso fue necesaria la implantación de un stent 

en un varón de 48 años con angina de esfuerzo re-
fractaria a tratamiento médico e isquemia demostrada
por talio en el territorio de la descendente anterior.
Dicho paciente ha sido seguido con revisiones perió-
dicas durante 28 meses y ha permanecido asintomáti-
co durante el período de seguimiento. El test de 
esfuerzo realizado 6 meses después de la revasculari-
zación fue normal y no ha sido necesario repetir la
coronariografía.

Como alternativas quirúrgicas se puede realizar
miectomía para liberar al vaso de la presión periféri-
ca28,29 o también hay descritos casos de revasculariza-
ción con arteria mamaria interna30.

Existen pocas series descritas sobre el pronóstico a
largo plazo de estos pacientes. En nuestro estudio so-
lamente uno de los 35 pacientes falleció por causa
cardíaca en el período de seguimiento. Estos datos
están en consonancia con los obtenidos por Kramer
et al31 y Juilliére et al17. A pesar de los casos descritos
de arritmias ventriculares, infarto de miocardio y
muerte súbita, los trayectos intramiocárdicos con
efecto de milking sistólico globalmente pueden con-
siderarse una patología relativamente benigna. Sin
embargo, a pesar de la baja tasa de eventos, con mu-
cha frecuencia estos pacientes continúan con trata-
miento médico por períodos muy prolongados e in-
cluso de forma crónica. Hasta un 63% de los
pacientes de nuestro estudio permanecían tratados
con medicación al final del seguimiento, e incluso la
coronariografía tuvo que ser repetida en 5 enfermos.
Basándonos en el buen pronóstico a largo plazo, las
técnicas percutáneas y quirúrgicas deberían reservar-
se exclusivamente para aquellos pacientes severa-
mente sintomáticos que no puedan ser tratados satis-
factoriamente con medicación oral.
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LIMITACIONES

En este artículo se trata de describir el pronóstico a
largo plazo de los pacientes con trayecto intramiocár-
dico de la arteria descendente anterior con compresión
en sístole. Se trata de un estudio retrospectivo en el
que la inclusión de los pacientes se ha realizado a par-
tir de las bases de datos de los laboratorios de catete-
rismo cardíaco que actúan como centro de referencia
de un total de 15 hospitales.

Debido a que los pacientes han sido seleccionados
desde laboratorios de cateterismo en los que el hemo-
dinamista actúa como realizador de una prueba diag-
nóstica y no como clínico, no ha sido posible realizar
pruebas diagnósticas no invasivas de forma uniforme
por igual a todos los pacientes. Solamente podemos
indicar a qué número de pacientes se les efecturaron
dichas pruebas y qué tipo de pruebas se llevaron a
cabo.

Por último, los criterios que se han seguido a la hora
de mantener el tratamiento a largo plazo están también
fuera de nuestro alcance y muy influenciados por el
criterio del cardiólogo que sigue al paciente. En unos
casos será realmente necesaria la terapia, en otros se
habrá mantenido como prevención y en otros simple-
mente porque el paciente haya preferido continuar con
la terapia.

CONCLUSIONES

Los pacientes con trayecto intramiocárdico con fe-
nómeno de milking sistólico de la arteria descenden-
te anterior tienen buen pronóstico a largo plazo. Sin
embargo, el 60% requiere administración de medica-
ción antianginosa de forma crónica y en un pequeño
porcentaje la cardiopatía isquémica se manifiesta en
sus formas más agresivas (infarto de miocardio o
muerte súbita). La revascularización debería plante-
arse exclusivamente en casos severamente sintomáti-
cos que no puedan ser controlados con medicación
oral.
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