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tumoral, interleucinas o endotelina-1)5. Se ha observado que la
endotelina-1 interviene tanto en el SDRA como en la HAP5.
Estudios previos han señalado que los ARE podrı́an ser útiles en
el tratamiento del SDRA, dados sus efectos beneficiosos en los
estudios preclı́nicos experimentales realizados5. Siete pacientes
(70%) de nuestra cohorte estaban en tratamiento con ARE cuando
se les diagnosticó COVID-19, lo que apunta la posibilidad de un
efecto beneficioso del bloqueo crónico de la endotelina-1.

El curso clı́nico de la COVID-19 en nuestra cohorte de pacientes
con HAP fue inesperadamente favorable. Esta observación podrı́a
explicarse por las peculiaridades fisiopatológicas de la enfermedad
o por un efecto protector del tratamiento especı́fico empleado para
la HAP. Los tratamientos para la HAP pueden tener también un
efecto protector en la COVID-19, aunque solo podrá abordarse
mediante ensayos controlados con placebo y aleatorizados.
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Reducción de los ingresos por infarto agudo
de miocardio con elevación del segmento ST en
Cataluña durante la pandemia de COVID-19

Decrease in ST-segment elevation myocardial infarction
admissions in Catalonia during the COVID-19 pandemic

Sr. Editor:

En febrero de 2020, la enfermedad por coronavirus de 2019
(COVID-19) se propagó rápidamente por toda Europa. Dada la
inexistencia de un tratamiento farmacológico o de una vacuna para
ella, los gobiernos adoptaron medidas denominadas de distancia-
miento social para reducir el pico de intensidad de la epidemia. En
España, el gobierno emitió un decreto de declaración del estado de
alarma el 14 de marzo de 2020.

Para los pacientes con infarto agudo de miocardio con elevación
del segmento ST (IAMCEST), se recomienda el tratamiento de
reperfusión mediante intervención coronaria percutánea primaria
(ICPp)1, cuyo beneficio depende del tiempo, de tal manera que un
mayor retraso en la intervención se asocia con un peor resultado.
En un reciente estudio de las redes de IAMCEST de España, se
ha descrito una reducción de los procedimientos de ICPp durante
la pandemia de la COVID-192. Nuestro objetivo es evaluar la
reducción de los ingresos por IAMCEST y los cambios en las
caracterı́sticas de los pacientes, los tiempos de demora y la morta-
lidad temprana durante las primeras semanas de la pandemia de
COVID-19 en Cataluña.

En Cataluña, una comunidad autónoma española con 7,6
millones de habitantes, la atención aguda de los pacientes con
IAMCEST se organiza a través de una red regional de 10 hospitales
con capacidad para la práctica de ICPp.

El registro Codi IAM recoge los datos de todos los pacientes
atendidos por un IAMCEST. El registro pertenece al Consejerı́a
de Salud del gobierno catalán y es de cumplimentación
obligatoria y objeto de auditorı́as periódicas. La base de datos
cumple con los requisitos éticos y legales para fines de
investigación, y todos los procedimientos del estudio se
llevaron a cabo de acuerdo con las normas éticas de la
Declaración de Helsinki.

Se comparó a todos los pacientes con un IAMCEST confirmado
atendidos entre el 1 de marzo y el 19 de abril de 2020 con el
conjunto de pacientes atendidos en las mismas fechas en 2019.

Los tiempos de demora se definieron según lo establecido en
la guı́a europea1. La demora del paciente se definió como el
tiempo transcurrido entre el inicio de los sı́ntomas y el primer
contacto médico. La demora del sistema se definió como el tiempo
transcurrido entre el primer contacto y el tratamiento de
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Figura 1. Tasa diaria de ingresos por infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST confirmado entre el 1 de marzo y el 19 de abril de los años 2019 (A)
y 2020 (B).

Tabla 1
Caracterı́sticas, tiempos de demora y resultados de los pacientes con un infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST confirmado

Válidos, n 2019 Válidos, n 2020 p

Mujeres 524 109 (20,8) 395 78 (19,8) 0,694

Edad (años) 524 63,4 � 0,6 395 61,9 � 0,7 0,104

Edad > 80 años 524 70 (13,4) 395 37 (9,4) 0,062

Antecedentes de enfermedad cardiovascular 524 73 (13,9) 395 64 (16,2) 0,339

Primera asistencia en el hospital 524 232 (44,3) 395 145 (36,7) 0,021

Muerte súbita cardiaca 524 33 (6,3) 395 18 (4,6) 0,254

Killip III-IV 501 53 (10,6) 387 43 (11,1) 0,800

ICPp 519 425 (81,1) 394 337 (85,3) 0,141

Flujo TIMI antes (ausencia de flujo) 311 195 (62,7) 296 195 (65,9) 0,414

Flujo TIMI después (normal) 309 298 (96,4) 292 279 (96) 0,577

Demoras

Demora del paciente (min)

Atendidos por SEM 174 49 [24-90] 156 59 [29-132,5] 0,059

Atendidos en hospitales 302 115 [45-280] 212 105 [52-284] 0,898

Demora en el sistema (min)

Atendidos por SEM 141 80 [65-98] 133 83 [65-99] 0,526

Atendidos en hospitales 266 94 [71-131] 196 103,5 [80,5-133] 0,051

Tiempo total de isquemia (min)

Atendidos por SEM 140 141 [115-193] 134 160,5 [125-231] 0,095

Atendidos en el hospital 265 239,5 [150-434] 192 239,5 [155–424] 0,790

Tiempo puerta-balón (min) 309 20 [15-27] 295 22 [18-29] 0,041

Mortalidad a 10 dı́as 385 22 (5,7) 340 24 (7,1) 0,459

ICPp: intervención coronaria percutánea primaria; SEM: servicio de emergencias médicas; TIMI: Thrombolysis in Myocardial Infarction.

Los valores expresan n (%), media � desviación estándar o mediana [intervalo intercuartı́lico].
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reperfusión, y el tiempo de isquemia, como el tiempo transcurrido
entre el inicio de los sı́ntomas y el tratamiento de reperfusión. Se
estratificaron los tiempos de demora según el lugar en el que
se producı́a el primer contacto médico.

Las tasas de ingresos se estimaron mediante modelos de regresión
de Poisson, con el tiempo (dı́as) como variable continua. Las variables
cualitativas se expresan mediante número y porcentaje, y se
compararon con la prueba de la x2. Las variables continuas se
expresan en media � desviación estándar y se compararon mediante la
prueba de la t de Student. Los intervalos de tiempo se expresan en forma
de mediana [intervalo intercuartı́lico] y se compararon con la prueba de
rango de igualdad de poblaciones de Kruskal-Wallis. La mortalidad a
10 dı́as tras la activación del código IAM se estimó para todos los
pacientes con información disponible acerca de su estado vital (IAMCEST
ocurridos entre el 1 de marzo y el 19 de abril).
Durante el periodo de 2020, ingresaron 395 pacientes con un
IAMCEST, frente a los 524 ingresados en el mismo perı́odo de 2019.
El número medio de ingresos diarios fue de 10,5 en 2019 y de 7,9 en
2020 (razón de tasas de incidencia, 0,75; intervalo de confianza del
95%, 0,66-0,86). En 2020 hubo una reducción significativa del 52%
en el número de ingresos diarios entre el dı́a 1 y el dı́a 50 (figura 1).
Hubo pocas diferencias entre ambos grupos (tabla 1).

Se ha descrito previamente una reducción similar de los ingresos
por IAMCEST en otros contextos3–5. Hasta donde nosotros sabemos,
este es el primer estudio realizado en España con datos de pacientes
individuales procedentes de una red regional de IAMCEST. Se
observa una reducción del 50% en los ingresos por IAMCEST en
50 dı́as, y tan solo hay diferencias leves en las caracterı́sticas de
los pacientes y los tiempos de demora, en comparación con los
pacientes ingresados en el mismo periodo de 2019. Las posibles
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causas de esta disminución de los ingresos por IAMCEST deberán ser
objeto de investigación e incluyen la evitación de la asistencia
médica a causa del distanciamiento social, el infradiagnóstico
del IAMCEST y la existencia de otros riesgos competitivos con el
contagio y la gravedad de la COVID-19.
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Identificación mediante secuenciación de nueva
generación de dos nuevos casos de miocardiopatı́a no
compactada asociada a deleciones 1p36

Identification by next-generation sequencing of 2 novel
cases of noncompaction cardiomyopathy associated
with 1p36 deletions

Sr. Editor:

La ausencia de compactación del ventrı́culo izquierdo (VI) es una
anomalı́a estructural que se caracteriza por una capa epicárdica
compactada delgada y una capa endocárdica gruesa con trabecu-
laciones prominentes y recesos profundos. Cuando se asocia con
miocardiopatı́a, puede tener una causa genética. Se han descrito
mutaciones en varios genes, como los de tafazzina (TAZ),

alfadistrobrevina (DTNA), proteı́na de motivo PDZ con corte y
empalme alternativo de banda Z (ZASP), lamina A/C (LMNA) y genes
que codifican proteı́nas sarcoméricas1. Sin embargo, el rendimiento
de las pruebas genéticas parece ser relativamente bajo y permite
identificar variantes de interés clı́nico en aproximadamente un 40%
de los casos. Con frecuencia, la escasa información disponible sobre
los genes involucrados dificulta la clasificación de las variantes
identificadas2. La mayor parte de los estudios no han evaluado la
posible presencia de variaciones en el número de copias (CNV). Las
CNV, que se definen como ganancias o pérdidas de ADN,
contribuyen a la aparición de múltiples trastornos genéticos y
pueden ser causa de rasgos complejos. Concretamente, la deleción
de 1p36 se ha asociado con la aparición de miocardiopatı́a no
compactada del VI en el contexto de un fenotipo caracterı́stico3.
Arndt et al. señalaron que las manifestaciones cardiacas
probablemente dependan de la alteración del gen PRDM16. El
análisis de cobertura obtenida mediante secuenciación de nueva
generación (NGS) permite la adecuada detección de las CNV. Por
esta razón, se incluyó el gen PRDM16 en nuestros paneles de
enfermedades cardiovasculares hereditarias y se evaluó sistemá-
ticamente la presencia en nuestros pacientes de CNV en este gen. Se
identificaron 2 deleciones de PRDM16 en un total de 382 pacientes
remitidos por sospecha clı́nica de miocardiopatı́a no compactada
del VI. No se identificó ninguna deleción de este gen en más de
12.000 pacientes remitidos que tenı́an otros fenotipos vasculares.

La paciente 1 era una mujer de 25 años con una miocardiopatı́a
no compactada del VI (figura 1A) y un fenotipo complejo,
diagnosticada a la edad de 6 meses, con dismorfia facial leve,
deterioro cognitivo y encefalopatı́a epiléptica. Se descartó la
presencia de sordera neurosensorial. No se pudo realizar una
cardiorresonancia magnética debido a claustrofobia, y el registro
Holter no mostró arritmias. Sus padres y su hermano no estaban
afectados. El estudio de CNV basado en el análisis de cobertura
obtenida mediante NGS identificó una deleción heterocigota del gen
PRDM16. Un array de polimorfismos de nucleótido único (SNP)
confirmó la deleción de una región formada por 112 genes, que
incluı́a el gen PRDM16 (figura 1B). Se confirmó que se trataba de una
deleción aparecida de novo (figura 1C) y se la consideró patogénica.

El paciente 2 era un varón de 23 años evaluado tras la muerte
súbita de su padre a la edad de 43 años. En este caso, no se realizó
autopsia. La ecocardiografı́a mostró ausencia de compactación del VI,
sin deterioro de la función sistólica (figura 2A). La cardiorresonancia
magnética no mostró realce tardı́o de gadolinio y no se detectaron
arritmias en el registro Holter. No se observó ninguna anomalı́a
extracardiaca. El estudio de CNV basado en el análisis de cobertura
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