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R E S U M E N

Introducción y objetivos: El efecto beneficioso de la circulación colateral (CC) coronaria en pacientes con

infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST es controvertido. Se investigó su impacto

antes de la reperfusión con angioplastia primaria (AP) en el pronóstico a largo plazo de estos pacientes.

Métodos: Estudio observacional retrospectivo de una cohorte de 947 pacientes tratados con AP y flujo de

grado TIMI � 1 en un centro entre 2005 y 2013. Tras emparejar por puntuación de propensión, se

obtuvieron 2 grupos de 175 pacientes emparejados por el grado de CC (Rentrop 0-1 frente a 2-3). En la

cohorte emparejada se determinó el impacto de la CC en la mortalidad total, la mortalidad cardiovascular

y un combinado de eventos cardiovasculares tras una mediana de seguimiento de 864 [intervalo

intercuartı́lico, 396-1.271] dı́as.

Resultados: Del total de 947 pacientes incluidos, 735 (78%) tenı́an Rentrop 0-1 y 212 (22%), Rentrop 2-3.

Durante el seguimiento, 105 fallecieron, 71 de causa cardiovascular. En la cohorte emparejada, la tasa de

mortalidad total fue similar entre los grupos (Rentrop 0-1 [8,8%] frente a Rentrop 2-3 [6,3%]; HR = 1,22;

IC95%, 0,50-2,94; p = 0,654). Tampoco hubo diferencias en la mortalidad cardiovascular (Rentrop 0-1,

[4,6%] frente a Rentrop 2-3 [2,3%]; sub-HR = 0,49; IC95%, 0,14-1,62; p = 0,244) ni en el combinado de

eventos muerte cardiovascular, reinfarto, revascularización del vaso diana y cirugı́a de revascularización

coronaria (Rentrop 0-1 [18,8%] frente a Rentrop 2-3 [13,1%]; sub-HR = 0,68; IC95%, 0,40-1,15; p = 0,157).

Conclusiones: En esta serie contemporánea, la presencia de buena CC antes de la AP no se asoció a mejor

pronóstico de los pacientes en cuanto a eventos clı́nicos a largo plazo.

� 2016 Sociedad Española de Cardiologı́a. Publicado por Elsevier España, S.L.U. Todos los derechos reservados.
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A B S T R A C T

Introduction and objectives: The beneficial effect of coronary collateral circulation (CC) in patients with

ST-segment elevation myocardial infarction is controversial. The aim of this study was to evaluate the

impact of CC before reperfusion with primary angioplasty (PA) on the long-term prognosis of these

patients.

Methods: Retrospective observational study of a cohort of 947 patients treated with PA and TIMI grade �

1 flow in a single center from 2005 to 2013. Propensity score matching was used to create 2 groups of

175 patients each, matched by the degree of CC (Rentrop 0-1 vs Rentrop 2-3). In the matched cohort, we

determined the impact of CC on total mortality, cardiovascular mortality, and a combined adverse

cardiovascular event endpoint for a median follow-up of 864 (interquartile range, 396-1271) days.

Results: Of a total of 947 patients included, 735 (78%) had Rentrop 0 to 1 and 212 (22%) had Rentrop 2 to

3. During follow-up, 105 patients died, 71 from cardiovascular causes. In the matched cohort, the total

mortality rate was similar between the 2 groups (Rentrop 0-1 [8.8%] vs Rentrop 2-3 [6.3%]; HR = 1.22;

95%CI, 0.50-2.94; P = .654). There were no differences in cardiovascular mortality (Rentrop 0-1 [4.6%] vs

Rentrop 2-3 [2.3%]; sHR = 0.49; 95%CI, 0.14-1.62; P = .244) or the composite endpoint including
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INTRODUCCIÓN

La circulación colateral (CC) coronaria es el conjunto de

canales vasculares que se desarrollan para salvar estenosis

coronarias graves o conectar territorios miocárdicos irrigados

por distintas arterias epicárdicas1. Fundamentalmente existen

2 tipos de canales: de tamaño capilar, localizados predominante-

mente en el endocardio, y grandes colaterales musculares,

desarrolladas a partir de arteriolas preexistentes, en el epicardio2.

La CC ha sido objeto de extensa investigación en las últimas

décadas. Se sabe por datos derivados de metanálisis que los

pacientes con cardiopatı́a isquémica y CC buena (CCB) tienen hasta

un 36% menos riesgo de mortalidad que aquellos con CC pobre o

ausente (CCA). Sin embargo, este beneficio se obtiene fundamen-

talmente en pacientes con enfermedad coronaria crónica estable y

no en pacientes con infarto agudo de miocardio3.

En el contexto del infarto agudo de miocardio con elevación del

segmento ST (IAMCEST), está demostrado que la presencia de CCB

antes de la reperfusión disminuye a corto plazo el tamaño del

infarto y el daño microvascular y previene el remodelado

ventricular adverso en estos pacientes4–7. A pesar de esto, todavı́a

hoy es controvertido el impacto del desarrollo de CCB en el

pronóstico a largo plazo, con resultados contradictorios derivados

de 2 pequeños estudios observacionales8,9.

El objetivo de este estudio es evaluar el impacto de la CC

estudiada antes de la reperfusión en el pronóstico a largo plazo de

pacientes con IAMCEST tratados mediante angioplastia primaria

(AP).

MÉTODOS

Pacientes y procedimiento

Estudio de cohortes retrospectivo, basado en un registro local,

en el que se incluyó a todos los pacientes consecutivos con

IAMCEST de menos de 12 h de evolución tratados mediante AP en

nuestro centro entre enero de 2005 y diciembre de 2013. El 85% de

los pacientes con IAMCEST son subsidiarios de tratamiento con AP

en nuestro centro10. Se excluyó del estudio los infartos en que se

documentó un flujo anterógrado de grado de Thrombolysis In

Myocardial Infarction (TIMI) 2-3 en la arteria responsable del

infarto previa a la AP, a los sometidos a coronariografı́a de la arteria

no culpable después de la AP y a los pacientes en los que fue

imposible valorar apropiadamente la CC por razones técnicas

(p. ej., la ausencia de runs lo suficientemente largos como para

poder estimar la CC) o no disponibles para el seguimiento tras el

procedimiento (figura 1). Este trabajo ha sido aprobado por

el comité ético de nuestro hospital y cumple con los principios de la

Declaración de Helsinki.

Todos los pacientes recibieron doble antiagregación con dosis

de carga de 300 mg de ácido acetilsalicı́lico y 600 mg de

clopidogrel. Desde 2011 recibieron carga de 60 mg de prasugrel

o 180 mg de ticagrelor en función del perfil del paciente. Durante el

procedimiento se administraron inicialmente 5.000 UI de heparina

sódica. Bolos adicionales de heparina e inhibidores de la

glucoproteı́na IIb/IIIa se administraron a juicio del cardiólogo

intervencionista responsable. Tras la AP se trató a los pacientes de

acuerdo con las guı́as de práctica clı́nica11. Se prescribió doble

antiagregación durante 12 meses a todos los pacientes.

Se recogieron prospectivamente en una base de datos los datos

demográficos, del procedimiento y el seguimiento de los pacientes.

Dos cardiólogos expertos evaluaron enmascarada y retrospecti-

vamente las angiografı́as para clasificar la CC en grados. En caso de

desacuerdo, se resolvió con el juicio de un tercer cardiólogo

intervencionista. La CC a la arteria responsable del infarto se

graduó de acuerdo con la clasificación de Rentrop: grado 0,

ausencia de relleno de ningún canal colateral; grado 1, relleno de

ramas laterales de la arteria responsable del infarto; grado 2,

relleno parcial del vaso epicárdico responsable del infarto; grado 3,

relleno completo del vaso epicárdico responsable12. Se clasificó a

los pacientes en 2 grupos en función del grado de CC: grupo de CCA,

Rentrop 0-1; grupo de CCB, Rentrop 2-3. Se evaluó la variabilidad

intraobservador e interobservadores mediante el ı́ndice kappa para

la clasificación de los pacientes en uno u otro grupo en una misma

muestra de 100 pacientes aleatoria.

Objetivos y seguimiento

El objetivo primario del estudio es evaluar el efecto de la CC en

la mortalidad por todas las causas. Los objetivos secundarios son la

mortalidad cardiovascular y un combinado de eventos cardiovas-

culares compuesto por mortalidad cardiovascular, reinfarto no

fatal, revascularización del vaso diana y cirugı́a de revasculariza-

ción coronaria.

Dos cardiólogos responsables del registro asignaron la causa de

muerte. En caso de discrepancia entre los dos cardiólogos, se

recurrı́a a un tercero. Cuando no se disponı́a de información o no

habı́a consenso sobre la causa de muerte, se la incluyó en el grupo

de «causa de muerte desconocida o no clasificable».

El reinfarto se definió como dolor torácico recurrente con

cambios en el segmento ST o la onda T y reelevación de marcadores

de necrosis miocárdica. La revascularización del vaso diana se

definió como la necesidad de angioplastia con o sin stent por

reestenosis o trombosis. Los pacientes con más de 1 evento solo

contribuyeron una vez al objetivo combinado de eventos

cardiovasculares con el que sucedió primero.

Para completar el seguimiento de los pacientes, que se realizó

desde el dı́a del ingreso, y determinar los eventos clı́nicos, se

empleó la historia electrónica (en nuestro hospital el programa

cardiovascular death, reinfarction, target vessel revascularization, and coronary artery bypass surgery

(Rentrop 0-1 [18.8%] vs Rentrop 2-3 [13.1%]; sHR = 0.68; 95%CI, 0.40-1.15; P = .157).

Conclusions: In this contemporary series, the presence of good CC before PA was not associated with

better long-term clinical outcomes.

Full English text available from: www.revespcardiol.org/en

� 2016 Sociedad Española de Cardiologı́a. Published by Elsevier España, S.L.U. All rights reserved.

Abreviaturas

AP: angioplastia primaria

CC: circulación colateral

CCA: circulación colateral pobre o ausente

CCB: circulación colateral buena

IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevación del

segmento ST
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SELENE; se utiliza la plataforma informática HORUS para los

procesos en otros hospitales y atención primaria), y en algunos

casos se recurrió al contacto telefónico.

Análisis estadı́stico

En esta primera fase del análisis, participó la cohorte con todos

los pacientes reclutados. Las variables cualitativas se expresan en

forma de frecuencias y porcentajes y se realizó una comparación

de proporciones entre grupos con el test de la x
2 o el test exacto de

Fisher. Las variables cuantitativas se expresan como media �

desviación estándar o mediana [intervalo intercuartı́lico]. Se realizó

la comparación de medias mediante la prueba de la t de Student y la

prueba no paramétrica U de Mann-Whitney para las medianas. Dada

la naturaleza no aleatorizada del estudio y los múltiples sesgos que

pueden influir en el efecto pronóstico de la CC en este contexto, se

realizó un análisis por puntuación de propensión de concordancia

para minimizar el sesgo que supone estudiar el efecto de la CCB a

partir de un estudio observacional13. Para ello se estimó la propensión

a tener CCA o CCB mediante regresión logı́stica en función de las

siguientes covariables: edad, sexo, ı́ndice de masa corporal, diabetes

mellitus, tabaquismo, hipertensión arterial, dislipemia, cardiopatı́a

isquémica previa, enfermedad multivaso, infarto de localización

anterior, caso de trombosis de stent y el tiempo dolor-aguja (tiempo

desde los primeros sı́ntomas hasta el inicio del procedimiento). Se

evaluó el balance de las covariables mediante un algoritmo que

genera bloques a partir de la puntuación de propensión y realiza

contrastes con pruebas de la t de Student dentro de cada bloque para

cada una de las covariables que han participado en la estimación de la

puntuación de propensión14.

Para la puntuación de propensión de concordancia, se utilizó un

protocolo 1:1 sin reemplazo, con caliper de 0,2 desviaciones

estándar del logit de la puntuación de propensión estimada15. Se

crearon 2 grupos emparejados por su propensión a CCA o CCB. El

balance entre las covariables tras realizar el emparejamiento se

evaluó obteniendo las diferencias estandarizadas de sus medias

antes y después. La capacidad predictiva del modelo usado para

generar la puntuación de propensión fue de 0,69 (intervalo de

confianza del 95% [IC95%], 0,64-0,73). En la figura 2 se presenta un

gráfico de la distribución de densidad de la puntuación de

propensión antes y después del emparejamiento.

Los análisis de supervivencia se llevaron a cabo en la cohorte

emparejada. Para la mortalidad por todas las causas, la curva de

supervivencia se estimó por el método de Kaplan-Meier para cada

grupo y se compararon mediante log-rank test estratificado. El

modelo de Cox se ajustó a la naturaleza emparejada de la muestra

estratificando por los pares creados16,17. Para la muerte cardiovas-

cular y el combinado de eventos cardiovasculares, dado que la

mortalidad por otras causas actúa como evento competitivo, se

utilizó el modelo de regresión basado en el método de Fine y Gray

para riesgos competitivos18. Se representó la función de incidencia

acumulada en cada evento.

Los análisis estadı́sticos se realizaron mediante los programas

SPSS 20.0 y STATA/IC 14.1. Todos los tests se realizaron a 2 colas y

se consideró resultado estadı́sticamente significativo con p < 0,05.

RESULTADOS

De los 947 pacientes con flujo TIMI 0-I en la arteria

responsable del infarto incluidos en el estudio, 735 (78%) tenı́an

CCA, mientras que 212 (22%) tenı́an CCB (figura 1). El ı́ndice kappa

para la variabilidad interobservador e intraobservadores fue

excelente (k = 0,95; IC95%, 0,88-1,00, y k = 0,97; IC95%, 0,92-1,00

respectivamente).

Registro de AP

(2005-2013)

n = 1.386

CC valorable

n= 1.241

Inicio culpable, no valorada la

CC, n = 131

Angiografías de insuficiente

calidad para la valoración de la

CC, n = 14

Flujo TIMI 2-3, n = 286

Sin seguimiento, n = 8

Rentrop 3

n = 55

Rentrop 2

n = 157

Rentrop 1

n = 174

Rentrop 0

n = 561

Cohorte total Cohorte emparejad a

CCA

n = 735

CCB

n = 212

CCA

n = 175

CCB

n = 175

Flujo TIMI 0-1

n = 947

Figura 1. Diagrama de flujo de la población incluida en el estudio. AP: angioplastia primaria; CC: circulación colateral; CCA: circulación colateral pobre o ausente;

CCB: circulación colateral buena; Rentrop: escala de graduación de la CC; TIMI: Thrombolysis in Myocardial Infarction.
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Caracterı́sticas basales y del procedimiento

En las caracterı́sticas basales y demográficas, los pacientes con

CCB tenı́an menor prevalencia de diabetes mellitus (el 13,2 frente

al 21,0%; p = 0,011). Además, en las referentes al procedimiento y la

evolución clı́nica, presentaban diferencias importantes respecto a

los que tenı́an CCA. Estos resultados se presentan en la tabla 1 y la

tabla 2. Para los pacientes con CCB, el tiempo desde el inicio de los

sı́ntomas hasta el comienzo del cateterismo fue más largo

(sı́ntomas-aguja, 220 frente a 200 min; p = 0,020) y también

hasta la apertura de la arteria ocluida (sı́ntomas-balón, 237 frente a

222 min; p = 0,022), se empleó menos contraste en el

procedimiento (146 frente a 154 ml; p = 0,038), tuvieron menos

infartos de localización anterior (el 20,7 frente al 43,4%; p < 0,001),

menor elevación de troponina I pico (67 frente a 88 ng/ml; p <

0,001) y mejor fracción de eyección del ventrı́culo izquierdo al alta

(el 51 frente al 48%; p < 0,001).

El ajuste por la puntuación de propensión proporcionó

175 pacientes al grupo de CCB, a los que se emparejó con los

otros 175 del grupo de CCA. El equilibrio en la distribución de las

covariables basales y relacionadas con el procedimiento entre los

pacientes adecuadamente emparejados se resume en la tabla 1 y la

tabla 2. La figura 3 ilustra las diferencias estandarizadas de las

medias antes y después del emparejamiento.

Eventos en el seguimiento

Tras una mediana de seguimiento de 864 [396-1.271] dı́as, un

total de 105 pacientes fallecieron en la cohorte total, 91 (12,4%) en

el grupo con CCA frente a 14 (6,6%) con CCB. En la cohorte

emparejada, las tasas del evento primario (mortalidad por todas las

causas) de ambos grupos fueron similares (CCA frente a CCB, el 8,8

frente al 6,3%; hazard ratio [HR] = 1,22; IC95%, 0,50-2,94; p = 0,654)

(figura 4A).

De los 105 fallecidos, hubo 71 muertes de causa cardiovascular,

66 (9,0%) con CCA y 5 (2,4%) con CCB. Tras el emparejamiento se

observó que, aunque el porcentaje de eventos en el grupo de CCA

duplicaba los registrados en CCB, las diferencias no eran

estadı́sticamente significativas (el 4,6 frente al 2,3%; sub-HR

[sHR] = 0,49; IC95%, 0,14-1,62; p = 0,244).
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Figura 2. Grado de superposición de la muestra antes y después de la puntuación de propensión según hubiera buena circulación colateral o no. CC: circulación

colateral; CCA: circulación colateral pobre o ausente; CCB: circulación colateral buena.

Tabla 1

Caracterı́sticas basales y demográficas estratificadas por el grado de circulación colateral en las cohortes total y emparejada

Cohorte total Cohorte emparejada

CCA, Rentrop 0-1

(n = 735)

CCB, Rentrop 2-3

(n = 212)

p CCA, Rentrop 0-1

(n = 175)

CCB, Rentrop 2-3

(n = 175)

p

Edad (años) 61 � 13 60 � 12 0,180 60 � 13 60 � 13 0,875

Mujeres (%) 19,6 19,8 0,950 21,1 19,4 0,690

Peso (kg) 78 � 14 79 � 13 0,497 78 � 14 79 � 13 0,283

Estatura (cm) 168 � 9 169 � 9 0,158 168 � 11 170 � 8 0,106

Superficie corporal (m2) 1,9 � 0,2 1,9 � 0,2 0,419 1,9 � 0,2 1,9 � 0,2 0,169

IMC 27 � 4 27 � 3 0,869 27 � 4 27 � 3 0,480

Hipertensión (%) 46,5 48,1 0,682 46,3 46,3 1,0

Diabetes mellitus (%) 21,0 13,2 0,011 15,4 13,1 0,541

Dislipemia (%) 39,2 36,8 0,511 34,3 35,4 0,822

Cardiopatı́a isquémica previa (%) 11,7 10,8 0,727 9,1 9,1 1,0

Tabaquismo (%) 69,8 72,6 0,433 75,4 72,6 0,542

CCA: circulación colateral pobre o ausente; CCB: circulación colateral buena; IMC: ı́ndice de masa corporal.
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Tabla 2

Caracterı́sticas clı́nicas y del procedimiento estratificadas por el grado de circulación colateral en las cohortes total y emparejada

Cohorte total Cohorte emparejada

CCA, Rentrop 0-1

(n = 735)

CCB, Rentrop 2-3

(n = 212)

p CCA, Rentrop 0-1

(n = 175)

CCB, Rentrop 2-3

(n = 175)

p

Troponina I máxima (ng/ml) 88 [37-167] 67 [20-113] < 0,001 75 [36-118] 69 [21-113] 0,055

Shock cardiogénico (%) 8,0 4,3 0,062 5,9 4,0 0,426

Enfermedad multivaso (%) 34,7 36,8 0,573 38,8 36,6 0,659

Infarto de localización anterior (%) 43,4 20,7 < 0,001 19,4 20,0 0,893

Flujo TIMI basal (%) 0,362 0,628

0 92,5 94,3 95,4 94,3

1 7,5 5,7 4,6 5,7

Acceso vascular (%) 0,767 0,836

Radial/cubital 90,1 92,0 93,1 92,6

Femoral 9,9 8,0 6,9 7,4

Necesidad de cruce (%) 3,0 4,7 0,221 2,3 3,4 0,750

Caso de trombosis de stent (%) 4,7 4,2 0,302 2,9 4,0 0,557

Inhibidor de GPIIb/IIIa (%) 0,569 0,629

Abciximab 20,3 17,9 15,4 16,0

Tirofibán 0,1 0 0,6 0

Eptifibatida 61,5 66,5 66,7 70,3

SFA (%) 34,1 34,9 0,838 32,6 33,7 0,820

Tiempo de fluoroscopia (min) 12 [9-18] 13 [10-22] 0,079 11 [9-18] 12 [10-20] 0,219

Volumen de contraste (ml) 154 [123-192] 146 [120-180] 0,038 153 [120-182] 143 [120-172] 0,054

Dispositivo de aspiración de trombo (%) 87,1 89,6 0,321 88,0 90,3 0,492

Tiempos del procedimiento

Puerta-balón (min) 68 [45-96] 75 [45-107] 0,068 71 [45-100] 73 [45-100] 0,881

Aguja-balón (min) 18 [13-25] 17 [12-25] 0,868 18 [14-25] 17 [12-25] 0,532

Sı́ntomas-aguja (min) 200 [143-310] 220 [151-410] 0,020 240 [155-370] 220 [160-413] 0,795

Sı́ntomas-balón (min) 222 [163-335] 237 [170-421] 0,022 244 [170-370] 240 [180-423] 0,694

FEVI al alta (%) 50 [40-55] 50 [45-60] < 0,001 50 [45-58] 50 [45-60] 0,324

Flujo TIMI final 2-3 (%) 93,3 94,8 0,436 94,3 95,4 0,628

AP: angioplastia primaria; CCA: circulación colateral pobre o ausente; CCB: circulación colateral buena; GPIIb/IIIa: glucoproteı́na IIb/IIIa; FEVI: fracción de eyección del

ventrı́culo izquierdo; SFA: stent farmacoactivo; TIMI: Thrombolysis in Myocardial Infarction.

Salvo otra indicación, los valores expresan porcentaje o mediana [intervalo intercuartı́lico].

Tiempo dolor-guía

Tabaquismo

Enfermedad multivaso

HTA

Sexo

IMC

Dislipemia

Edad

DM

–60

Infarto de localización anterior

Cardiopatía isquémica previa

Trombosis de stent

–40 –20 –10

Porcentaje estandarizado del sesgo de las covariables

0 10 20

Sin emparejar
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Figura 3. Representación gráfica de las diferencias estandarizadas de las medias de cada covariable antes y después del emparejamiento. Véase que, tras el

emparejamiento, todas las covariables están dentro del intervalo del 10%. DM: diabetes mellitus; HTA: hipertensión arterial; IMC: ı́ndice de masa corporal.
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Por último, en la cohorte total la tasa del combinado de eventos

cardiovasculares (muerte cardiovascular, reinfarto, revasculariza-

ción del vaso diana y cirugı́a de revascularización coronaria) fue del

13,7% de los pacientes con CCB frente al 19,9% de los pacientes con

CCA. Tras el ajuste en la cohorte emparejada, e igual que sucedió

con la mortalidad cardiovascular, hubo diferencias favorables a los

pacientes con CCB que no alcanzaron la significación estadı́stica (el

18,8 frente al 13,1%; sHR = 0,68; IC95%, 0,40-1,15; p = 0,157)

(figura 4B).

DISCUSIÓN

El presente estudio es hasta la fecha el mayor que haya evaluado

el impacto de la CC antes de la reperfusión con AP en el pronóstico a

largo plazo de los pacientes con IAMCEST. Los principales hallazgos

de este estudio son: a) la presencia de CCB antes de la reperfusión

en los pacientes con IAMCEST es poco frecuente y se da en mayor

medida en infartos del territorio no anterior, y b) en este registro de

emparejamiento por puntuación de propensión, la presencia de

CCB antes de la AP no se asoció a un mejor pronóstico de los

pacientes a largo plazo.

Circulación colateral y eventos clı́nicos

La relevancia clı́nica de la CC en la era de la revascularización

coronaria es un tema controvertido. Hay datos derivados de

metanálisis a favor del efecto beneficioso de la CC en la

supervivencia de los pacientes, fundamentalmente con cardiopatı́a

isquémica estable3,19. Sin embargo en el contexto de cardiopatı́a

isquémica aguda, en la que la incidencia de nuevos eventos

cardiovasculares sigue siendo alta tras el sı́ndrome coronario

agudo20, los resultados discrepan entre estudios. Se estima que en

España hay una incidencia anual de más de 90.000 casos de infarto

agudo de miocardio en pacientes mayores de 50 años21.

Sobre pacientes con sı́ndrome coronario agudo sin elevación del

segmento ST, se han publicado recientemente los resultados de un

estudio de más de 5.000 pacientes que evaluó la asociación entre

CC y eventos clı́nicos. En ese estudio no se encontró asociación

alguna entre el grado de CC y eventos clı́nicos como mortalidad,

infarto no fatal o revascularización del vaso diana22.

En el escenario del IAMCEST, el desarrollo de CC disminuye, en

la fase aguda, la carga de isquemia miocárdica23 y las arritmias

ventriculares por reducción de la prolongación del intervalo QT

mediada por la isquemia24. Se ha demostrado, además, que la CC

puede reducir el tamaño del infarto, el daño microvascular y un

remodelado ventricular adverso en estos pacientes4–7. Sobre esta

base fisiopatológica, diferentes estudios han evaluado el impacto

clı́nico de la CC, con resultados discrepantes. Uno de los primeros

estudios incluyó solo a pacientes con infartos de territorio anterior,

y se observó menos mortalidad hospitalaria entre los pacientes con

algún grado de CC (Rentrop 1-3) a través de la disminución del

shock cardiogénico25. Pese a esto, muchos otros trabajos no han

demostrado un efecto clı́nico beneficioso de la CC4,26,27. La

discrepancia entre los diferentes estudios podrı́a explicarse por

varios motivos: diferencias en los criterios de inclusión (localiza-

ción del infarto, modalidades de reperfusión y tiempo desde el

inicio de los sı́ntomas hasta la reperfusión), falta de potencia

estadı́stica para evaluar objetivos clı́nicos «duros», tiempos de

seguimiento generalmente cortos y falta de ajuste estadı́stico por

potenciales variables de confusión, una limitación extensible a la

mayor parte de los estudios publicados en este campo. El empleo

de la puntuación de propensión en nuestro trabajo permite

minimizar, en gran parte, las diferencias existentes entre los

pacientes con distintos grados de CC. Asimismo hay que precisar

que los resultados y las conclusiones de este trabajo se obtuvieron

de la comparación de 2 subgrupos de pacientes que permitı́an el

emparejamiento. En esta cohorte habı́a diferencias significativas

entre los grupos estudiados, algunas ya descritas en trabajos

previamente publicados. Las más importantes desde el punto de

vista clı́nico son la menor proporción de diabéticos y los tiempos de

isquemia más largos entre los pacientes con CCB, y las referentes a

la arteria responsable del infarto entre los pacientes que

desarrollan CC o no. En nuestra serie la proporción de infartos

de territorio anterior fue significativamente menor entre los

pacientes que desarrollan CCB (el 20,7 frente al 43,4%; p < 0,001).

Esto concuerda con los datos hasta ahora publicados, pues la

proporción de infartos anteriores entre los pacientes con CCB va del

14 al 45%4,8,9,26,27.

En lo que respecta al tiempo de seguimiento, tan solo 2 estudios

en la literatura habı́an evaluado el impacto a largo plazo de la CC,

con resultados dispares8,9. En el primero, la presencia de CCB se

asoció a mejor supervivencia y menor tasa de eventos cardio-

vasculares, sobre todo en los pacientes con más de 6 h desde el

inicio de los sı́ntomas; el segundo no encontró correlación entre el

grado de CC antes de la reperfusión con AP y el pronóstico a largo

plazo de los pacientes con IAMCEST. Ambos estudios tienen como

principal limitación, además de la falta de ajuste, el número de

pacientes incluidos (235 y 330 respectivamente). El presente
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estudio, con un seguimiento clı́nico a más de 2 años, es el mayor

publicado hasta la fecha en este campo.

En definitiva, los resultados neutros obtenidos en este

estudio demuestran que la presencia de CCB antes de la AP

no impacta en el pronóstico a largo plazo de los pacientes con

IAMCEST, lo que indicarı́a que, aunque la presencia de CC

pudiera atenuar la isquemia y disminuir el tamaño del infarto en

la fase más precoz, podrı́a significar también un marcador de

riesgo de isquemia crónica y de una cardiopatı́a más evolucio-

nada que condicionara un peor pronóstico a largo plazo.

Probablemente serı́a interesante la valoración precisa del factor

tiempo, es decir, del momento en que se desarrolla la CC en cada

paciente: bien de forma crónica en los pacientes con isquemia

previa, bien inmediatamente tras la oclusión aguda del vaso.

Este aspecto serı́a clave para entender el significado de la CC en

cada uno de los pacientes.

Limitaciones

Una de las principales limitaciones del estudio es el método de

evaluación de la CC, ya que se realizó a través de la angiografı́a.

Existen métodos invasivos para medir la presión intracoronaria o

ı́ndices de flujo Doppler que resultan más fiables y cuantificables28.

Sin embargo estos no son prácticos en el contexto urgente de una

AP. Además, la evaluación de la CC no la realizó un core lab

independiente. Pese a ello, los ı́ndices de concordancia resultaron

excelentes para la clasificación de los pacientes en cada grupo (CCA

o CCB).

Otra de las limitaciones del estudio viene dada por las

diferencias en las caracterı́sticas basales de los grupos estudiados.

Estas diferencias son una mayor proporción de diabéticos, menor

troponina I pico, menos infartos de localización anterior, menos

volumen de contraste, mayor tiempo sı́ntomas-balón y mejor

fracción de eyección del ventrı́culo izquierdo al alta en los

pacientes con CCB. El empleo de técnicas estadı́sticas como la

puntuación de propensión reducirı́a, en buena parte, estos sesgos.

Pese a esto, es preciso considerar otras limitaciones metodológicas,

como la existencia de variables no registradas (p. ej., los distintos

regı́menes de antiagregación utilizados en cada paciente, datos

sobre el tratamiento en el seguimiento, etc.) o la reducción del

tamaño muestral inherente a la técnica estadı́stica. La estratifica-

ción de los resultados en función de la arteria responsable del

infarto habrı́a sido de gran interés, dadas las diferencias descritas.

Sin embargo, al realizar el análisis mediante la puntuación de

propensión en un subgrupo de pacientes más pequeño, la falta de

eventos y la consiguiente falta de potencia estadı́stica podrı́an

hacer inconsistente el modelo, con resultados no valorables.

Destaca que en nuestra serie desde 2005 hubo un 9% de

pacientes a los que se realizó la AP directamente sin previa

angiografı́a del vaso contralateral. Se excluyó a estos pacientes del

análisis por imposibilidad de valorar la CC (figura 1).

CONCLUSIONES

Los resultados de este estudio, el mayor en número de pacientes

publicado hasta la fecha, muestran que la presencia de CC bien

desarrollada antes de la reperfusión con AP de pacientes con

IAMCEST no se asocia a una disminución de mortalidad por todas

las causas, mortalidad cardiovascular o incidencia de un combi-

nado eventos cardiovasculares a largo plazo. Ante estos resultados,

la presencia de CCB en los pacientes con IAMCEST no debe hacer

que se descuide su seguimiento o no se brinde una prevención

secundaria enérgica, como está indicado para todos los pacientes

con cardiopatı́a isquémica.

CONFLICTO DE INTERESES

Ninguno.

?

QUÉ SE SABE DEL TEMA?

– La CC coronaria ha sido objeto de extensa investigación

en los últimos años. Existen datos derivados de

metanálisis a favor del efecto beneficioso de la CC en

la supervivencia de los pacientes, fundamentalmente

con cardiopatı́a isquémica estable.

– En pacientes con sı́ndrome coronario agudo con

elevación del segmento ST, el impacto beneficioso de

esta CC coronaria es controvertido.

– Solo 2 estudios observacionales de pequeño tamaño

muestral han evaluado el impacto de la CC en el

pronóstico a largo plazo de estos pacientes, con

resultados contradictorios.

?

QUÉ APORTA DE NUEVO?

– El presente estudio es hasta la fecha el mayor que haya

evaluado el impacto de la CC coronaria en eventos

clı́nicos y con un seguimiento de más de 2 años.

– Además, es el único estudio en este contexto que haya

empleado la técnica estadı́stica de la puntuación de

propensión para ajustar por variables de confusión.

– La publicación de estos resultados podrı́a suponer un

nuevo punto de partida para investigaciones futuras en

el campo de la CC en cardiopatı́a isquémica aguda.

Circulación colateral,

?

protección o marcador de riesgo?
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