
NOTA CLÍNICA

Fenómeno de ordeñado (milking) como causa de dolor
torácico. A propósito de 4 casos

Susana Sánchez Ramón1, Marta Moya de la Calle1, Andrés Enrique Álvarez Hodel2,
Carlos Del Pozo Vegas3

La existencia de puentes miocárdicos en las arterias coronarias epicárdicas puede producir un efecto de compresión
durante la sístole, siendo la arteria descendente anterior la más afectada. Este fenómeno se denomina fenómeno de
milking. El espectro clínico es variado: puede no producir clínica o bien ser causa de dolor torácico tanto de esfuerzo
como de reposo con las diferentes variantes que ello conlleva. Presentamos 4 casos de pacientes vistos en el servicio
de urgencias de un hospital que presentaban fenómeno de milking, dado que creemos importante estar familiarizado
con este concepto a fin de conocer las peculiaridades de manejo e implicaciones del mismo.
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Myocardial bridging, or milking, as a cause of chest pain: report of 4 cases

Myocardial bridging of epicardial coronary arteries can cause a compression effect during systole. The anterior des-
cending artery is the most commonly affected. This phenomenon is also known as milking. The clinical spectrum is 
varied. The patient may be symptom-free or experience varying degrees of chest pain during exercise or rest. We des-
cribe 4 patients treated for myocardial bridging in a hospital emergency department. Physicians should become fami-
liar with this phenomenon in order to understand its management and implications.
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Introducción

Se define como puente miocárdico (PM) al segmen-
to de una arteria coronaria epicárdica principal que tie-
ne un trayecto intramural a través del miocardio. Esta
circunstancia puede producir diferentes grados de com-
presión de dicha arteria durante la sístole1. La arteria
descendente anterior (DA), en su porción proximal o
media, es la más comúnmente afectada. Su incidencia
varía de un 0,5-5% según series angiográficas, a un
55% en las series procedentes de autopsias2,3. El espec-
tro clínico abarca desde un hallazgo casual, que cursa
de forma totalmente asintomática, a distintos grados de
angina, pero sin que haya podido establecerse una rela-
ción entre los hallazgos anatómicos del PM y posibles
síntomas isquémicos4.

Presentamos una serie de 4 casos clínicos de pacien-
tes que acudieron al servicio de urgencias con dolor to-
rácico de características anginosas y que presentaban el
fenómeno de ordeñado, o en inglés milking (FM).

Casos clínicos

Caso 1

Varón de 49 años de edad, fumador, que 2 meses
antes, tras presentar un síndrome coronario agudo sin
elevación del segmento ST (SCASEST), fue sometido a

un cateterismo cardiaco con revascularización. Los ha-
llazgos angiográficos evidenciaron enfermedad coronaria
con FM en la DA media y lesión significativa en la pri-
mera arteria diagonal de gran desarrollo, procediéndose
a la implantación de un stent convencional en la misma.
El paciente acudió tras presentar, desde hacía dos sema-
nas, episodios autolimitados de dolor opresivo centroto-
rácico en ocasiones punzante, sin irradiación que no
precisaban medicación y sin relación clara con el ejerci-
cio. El ECG inicial realizado con dolor mostraba unas on-
das T picudas (Figura 1) en todas las derivaciones pre-
cordiales, que se normalizaban cuando desaparecía el
dolor (Figura 2). La nitroglicerina no mejoró el dolor del
paciente. La troponina I fue menor de 0,01 ng/ml, per-
sistiendo negativo su valor en la seriación. Dada la exis-
tencia en la coronariografía previa de un puente intra-
miocárdico, el paciente fue diagnosticado por
cardiología de angor estable secundario a FM, se au-
mentó la dosis de betabloqueantes y el paciente fue da-
do de alta, sin complicaciones ni nuevas consultas a ur-
gencias, permaneciendo asintomático y estable en las
revisiones.

Caso 2

Varón de 48 años, fumador, con diabetes mellitus ti-
po II en tratamiento con antidiabéticos orales y obeso.
El mes previo fue diagnosticado de SCASEST tipo angor
inestable. En la coronariografía las arterias coronarias
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fueron angiográficamente normales, y se evidenció un
FM en la DA media. El paciente acudió a urgencias en
tres nuevas ocasiones por dolor torácico. Los ECG no
mostraron alteraciones, y no se evidenció elevación en-
zimática (valores de troponinas I menores de 0,01
ng/ml). A pesar de aumentar la dosis de los betablo-
queantes, persistía la sintomatología, por lo que se
cambió a un calcioantagonista, con lo que mejoró la
clínica del paciente.

Caso 3

Mujer de 62 años, hipertensa, dislipémica, cardiopa-
tía isquémica con implantación de stent convencional en
la arteria obtusa marginal y en tratamiento con antihi-
pertensivos, hipolipemiantes, antiagregantes y betablo-
queantes. Un año después de la angioplastia se repitió el
episodio de dolor de características anginosas sin mejo-
ría con la nitroglicerina. El ECG mostraba un descenso
del ST que no se evidenciaba en los trazados previos y
que desapareció tras la remisión del dolor. Ante la sos-
pecha de una posible reestenosis intrastent, se repitió el

cateterismo, donde se detectó en la DA proximal una
estenosis no significativa y un puente miocárdico en el
segmento medio que producía un estrechamiento sistó-
lico moderado con FM. Se procedió a aumentar la dosis
de betabloqueante con mejoría de la sintomatología y
buena evolución en controles posteriores.

Caso 4

Varón de 74 años, con cardiopatía isquémica 13 años
antes y dislipemia, portador de marcapasos, en tratamien-
to con antiagregantes, estatinas y betabloqueantes. Acu-
dió a urgencias por dolor torácico de localización prees-
ternal, de 4 horas de duración, con irradiación al cuello y
espalda, en reposo, que no cedía con nitroglicerina su-
blingual. El electrocardiograma no mostro alteraciones y
la curva enzimática fue negativa. En la coronariografía se
apreció en la DA media una ateromatosis moderada, no
significativa, coincidiendo con una zona de milking, au-
sencia de reestenosis de la primera arteria marginal en la
que estaba implantado el stent previo, y en el resto del
árbol había ateromatosis leve sin lesiones significativas. Se
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Figura 1. ECG inicial del caso 1 realizado con dolor.

Figura 2. ECG del caso 1 cuando desapareció el dolor.



le dio de alta con su tratamiento previo sin presentar
eventos coronarios en los controles cardiológicos.

Discusión

Esta peculiaridad anatómica, considerada una anoma-
lía congénita5, fue descrita por primera vez por Reyman
en el 1737, y fue Polacek en 1961, quien acuñó el térmi-
no de “puente miocárdico”6. Lo habitual es que las arte-
rias coronarias tengan una localización epicárdica, de
manera que recorren la superficie del miocárdico. Sin
embargo, en algunos pacientes, puede existir un fallo en
la superficialización de la primitiva red intratrabecular, y
algunos de los segmentos de las arterias coronarias se in-
troducen en el interior del espesor miocárdico rodeándo-
se de fibras musculares1,4. El segmento afectado sufre una
estrechez durante la sístole de manera súbita, lo que pro-
duce el denominado efecto de estrujamiento (ordeñado)
o efecto milking, como consecuencia de la presión exter-
na que realizan las fibras miocárdicas sobre la arteria. 

El método de referencia para el diagnóstico es la co-
ronariografía1,3,4,6. El comportamiento del FM en la an-
giografía y su impacto hemodinámico depende del gro-
sor, la profundidad y la longitud del trayecto, así como
de la orientación de la arteria y las fibras musculares y
de la naturaleza del tejido existente entre ambas7. El ha-
llazgo angiográfico es una estenosis sistólica que de-
saparece durante la diástole, de manera que la observa-
ción durante la diástole de una arteria de calibre nor-
mal confirma el denominado PM3. Este fenómeno pue-
de exacerbarse con diferentes test de provocación,
entre ellos la administración intracoronaria de nitrogli-
cerina3,8. Ferreira et al.9 distinguen dos tipos de trayec-
tos intramiocárdicos: superficiales y profundos, siendo
estos últimos los que podrían estar asociados a isque-
mia por el FM, dado que a pesar de que la compresión
arterial se produce durante la sístole, en estos pacientes
el flujo coronario puede no ser el adecuado durante los
primeros momentos de la diástole, porque no se produ-
ce una relajación adecuada de la misma, pudiendo pro-
ducir un compromiso del flujo diastólico4,10.

En la actualidad, se están usando otras técnicas de
diagnóstico no invasivas como es la tomografía computa-
rizada multidetector1,8,11,12, dado que permite la visualiza-
ción no solo de las arterias coronarias y de sus paredes,
sino también del miocardio y las cavidades, lo que facili-
taría la representación de los segmentos tunelizados.

La expresividad clínica es variable y deriva del grado
de compromiso del flujo coronario. La mayoría de los
casos cursan de forma silente; cuando hay clínica la
principal expresión es el dolor torácico10,13, tanto de es-
fuerzo como de reposo, y el espectro puede variar des-
de angina a infarto agudo de miocardio o muerte súbi-
ta. Se puede asociar a miocardiopatía hipertrófica, y
estos pacientes tienen un peor pronóstico y una mayor
incidencia de arritmias ventriculares y muerte súbita4.
Las consecuencias clínicas del PM son difíciles de eva-
luar y aún no está claro en las diferentes series la posi-
ble relación entre el PM y la isquemia cardiaca.

A pesar de los casos descritos de complicaciones gra-
ves, el pronóstico general a largo plazo es favorable y be-
nigno14. Creemos que conocer esta entidad puede supo-
ner la aplicación de un tratamiento específico o bien
optimizar el previo, dado que puede condicionar su pro-
nóstico. El aumento de la frecuencia cardiaca, el tiempo
de perfusión diastólico corto, el aumento de la contracti-
bilidad cardiaca y de la velocidad de flujo y el espasmo
coronario inducido por el ejercicio pueden causar angina
en pacientes con PM. El tratamiento consiste en aumen-
tar la dosis de fármacos como los betabloqueantes, a fin
de producir unos efectos cronotrópico e inotrópico nega-
tivos4,14. En ocasiones no es suficiente y hay que emplear
antagonistas del calcio como el diltiazem por los efectos
vasodilatadores que tienen3. De manera general, en estos
pacientes se debe evitar el uso de nitratos, dado que au-
mentan el grado de estrechamiento sistólico de los vasos
y pudiera este hecho agravar los síntomas8.

En el caso de no mejoría clínica, la implantación de
un stent intracoronario15 en la zona del milking puede re-
vertir las alteraciones hemodinámicas locales, o incluso
puede intentarse liberar la arteria mediante una mioto-
mía supraarterial16-18.

En nuestros casos, la ausencia de elevación enzimáti-
ca descarta la existencia de necrosis miocárdica, a pesar
de que en uno de ellos sí se pudo constatar una altera-
ción electrocardiográfica transitoria. En tres de nuestros
pacientes se aumentó la dosis de betabloqueantes sin
volver a tener episodios de dolor, excepto en uno de
ellos que hubo que hacer cambio a un calcioantagonis-
ta, posiblemente debido a no cumplir de manera correc-
ta el tratamiento. Nuestros pacientes no habían presen-
tado mejoría con el uso de nitroglicerina subligual ante
la existencia de dolor. Es posible que este hecho esté re-
lacionado con lo expuesto anteriormente. 

Ante la existencia de un dolor torácico en pacientes
que han sido sometidos a coronariografías previas, se de-
be tener en cuenta si está descrito en ellas la existencia de
puentes miocárdicos, puesto que puede ser uno de los
diagnósticos diferenciales. Conocer esta entidad supone la
aplicación de un tratamiento específico que puede condi-
cionar su pronóstico. Aún quedan por resolver dudas refe-
rentes a la relación causal entre los PM y la sintomatolo-
gía del paciente. No podemos afirmar que la clínica sea
debida a PM, sin embargo, los médicos de urgencias pen-
samos que debemos estar familiarizados con esta entidad
dada la frecuencia con la que se presenta.
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