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Introducción  

 
 
El t rastorno de la repolarización temprana es eva luado mediante elevación 
del punto J m ayor a 0.1 mV en l as derivaciones inferiores (DII, DIII y aV F), 
laterales (D I y aVL) y de V 4 a V 6 en  el  el ectrocardiograma de  12 
derivaciones. 
Su hal lazgo duran te m uchos años f ue consi derado i nocuo. R ecientemente 
se ha i nformado que es  p osible qu e l a he terogeneidad t ransmural en  l a 
repolarización ventricular, la cual se manifiesta por la elevación del punto J, 
incrementa la incidencia de Fibrilación Ventricular en sujetos sanos de edad 
media. 
Se ha propuest o que el  p atrón de  repol arización t emprana puede e star 
relacionado con inestabilidad electrofisiológica  y cardiomiopatías. 
Sin em bargo para ent ender su s m ecanismos se  pro pone que se deb en 
realizar estudios experimentales en focados a ent ender l os m ecanismos, 
para prevenir muertes prematuras y de causa cardiaca en aquel los sujetos 
que presentan este trastorno en la repolarización. 
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Marco teórico
 

. 

1.1 INTRODUCCIÓN 

La muerte súbita cardíaca se ha convertido en un problema importante 
desde el punto de vista clínico y de salud pública y es actualmente un campo 
intensamente est udiado d entro de  l a C ardiología y  en especi al de  l a 
Electrofisiología. L as ar ritmias c ardíacas pueden o currir en un t erreno 
propicio como en  l os casos de c ardiopatía est ructural, en tre l os más 
importantes se encuentran la cardiopatía isquémica, las miocardiopatías 
(hipertrófica, di latada, ar ritmogénica del  v entrículo der echo antes di splasia 
arritmogénica del ventrículo derecho). El mecanismo de arritmogénesis 
implicado es principalmente la formación de circuitos de reentrada en dichos 
pacientes, si n e mbargo las arr itmias pu eden oc urrir e n ausenc ia d e 
cardiopatía estructural, las causas primarias como las “canalopatías” son las 
responsables en  l a m ayoría de  l os ca sos. E stas al teraciones d e l a 
repolarización como el  QT largo ,  QT corto ó el  síndrome de Brugada, han 
sido i mplicados e n l a g énesis de arritmias ventriculares l etales y  son l a 
causa principal de muerte súbita en adultos jóvenes aparentemente sanos. 

Hasta el  momento el  t rastorno de re polarización precoz (RP) def inido como 
elevación del  punt o J y/ o segm ento S T de al  m enos 0. 1 mV, con u n 
empastamiento al f inal del QRS , en ausencia de cardiopatía estructural, ha 
sido considerado por  m uchos añ os c omo un h allazgo benigno en el  
electrocardiograma de superficie y  por lo tanto ignorado por los cl ínicos sin 
otorgarle ni nguna i mplicación patológica. S in em bargo est udios 
retrospectivos recientes de Haïssaguerre y cols (10), (11), han sugerido una 
posible asociación entre la fibrilación ventricular idiopática y el trastorno de 
RP dando como resultado una amplia gama de estudios en búsqueda de tal 
asociación causal. Esto es de sum a importancia dado la población a l a que 
afecta y por que l as m edidas t erapéuticas podrí an t ener una repercusión 
importante en la calidad de vida y economía de los pacientes. 

Revisaremos en pri mera i nstancia el conc epto de m uerte s úbita card iaca, 
importancia y epidemiología. Posteriormente las causas de arritmogénesis 
en el corazón estructuralmente sano. Y por último se revisará el concepto de 
repolarización precoz, posibles mecanismos fisiológicos iónicos y celulares 
hasta el momento descritos y su asociación con la fibrilación ventricular 
idiopática y la muerte súbita cardiaca. 
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1.2 MUERTE SÚBITA CARDIACA 

 

Hasta el  m omento se ha n real izado ava nces m uy i mportantes en  el  
diagnóstico y manejo de las arritmias cardíacas, estas pueden ser originadas 
tanto en las aurículas como en los ventrículos, haremos mención inicialmente 
de las arritmias ventriculares, en especial las taquiarritmias ya que estas son 
las que mayormente han s ido implicadas en el deterioro hemodinámico que 
lleva a los pacientes a una muerte súbita.  

Existen ciertos problemas para definir criterios de muerte súbita cardíaca 
(MSC) y paro c ardíaco s úbito (P CS)(1),(2),(3) y so n debi dos a l a f alta de  
testigos durante el evento, las causas no s on bien esclarecidas en un t ercio 
de l os casos y es tablecer constantemente a l a f ibrilación vent ricular ( F V ) 
como causa de la MSC no sería correcto ya que el ritmo inicial es igualmente 
desconocido en la mayoría de los casos. 

Las guías d e l a A merican C ollege o f Cardiology / American H eart 
Association/Heart Rhytm Society (ACC/AHA/HRS) para el establecimiento de 
valores estándar en electrofisiología incluyen las siguientes definiciones: 

Paro cardíaco súbito se re fiere al cese “súbito” de l a actividad cardíaca con 
falta de respuesta de l a víctima, sin res piración no rmal y si n datos de 
circulación. Si no se aplicarán medidas correctivas de manera inmediata esto 
llevaría a una muerte súbita. 

Se consi dera m uerte súbita cu ando el  d esenlace d e l a p arada c ardíaca 
súbita es letal, y posterior a una hora del  inicio de l os síntomas o de terioro 
cardiovascular. (19) Sin e mbargo el t érmino usad o en l a p ráctica cl ínica 
común es la “muerte súbita abortada”. Se debe cal ificar como paro cardiaco 
abortado cuando una intervención como la desfibrilación o la reversión 
espontánea del trastorno arrítmico restituye la circulación. 

 

 

 

 

 

 



 
8 

 

Dr. H.E. Coutiño  

 

1.3 EPIDEMIOLOGÍA DE LA MUERTE SUBITA 

 

Aproximadamente el 15 % de la mortalidad total descrita en E.E.U.U 
corresponden a muerte súbita en un estudio de revisión de estadísticas de 
mortalidad l levado a cabo de 1989 a 1998, la muerte súbi ta, definida como 
ocurrida en un entorno extrahospitalario, en e l departamento de urgencias o 
a la llegada al hospital, de las 719 456 muertes de origen cardíaco de adultos 
mayores de 35 años 456 076 (63%) fue catalogada como muerte súbita(4) es 
posible que estos datos sean sobreestimados sin embargo esto no resta 
importancia al problema. Existen factores que pueden aumentar el riesgo de 
muerte súbita en casos de cardiopatía estructural como lo son la enfermedad 
coronaria y los factores de riesgo tradicionales como el tabaquismo, la edad, 
obesidad, hipertensión arterial, género masculino, historia familiar de MS, 
elevación de f actores de i nflamación ent re o tros (5). S in embargo el s olo 
hecho de  controlar los f actores de ri esgo cardiovasculares no es medida 
suficiente para la prevención de muerte súbita, en especial en el grupo de 
víctimas sin enfermedad estructural. Estudios de P atología han demostrado 
que hasta en un 12 % de pacientes con diagnostico de muerte súbita no fue 
posible identificar un daño estructural anatómico o patología previa (6). 

 

1.4 FISIOPATOLOGÍA DE LA MUERTE SÚBITA 

 

La et iología pre cisa de l a m uerte súbita es i mposible de acl arar, e n la 
mayoría de l os ca sos como m encionado a nteriormente, no se cuent a con 
monitoreo del  evento o d e l os su cesos ar rítmicos previos a l m ismo, si n 
embargo dent ro de l os p acientes m onitorizados q ue suf rieron una  MS 
abortada se ha observado que hasta un 25% ha sido precedido por episodios 
de fibrilación ventricular (FV). La causa de la misma puede ser multifactorial, 
en l os p acientes sin e nfermedad c ardiaca estructural se  ha n obs ervado 
múltiples epi sodios de e xtrasístoles vent riculares, periodos de t aquicardia 
ventricular no sos tenida (T VNS) y f enómenos de R  sobre T , así  co mo 
episodios de t aquicardia v entricular pol imórfica. E stos f ueron observ ados 
igualmente sobre todo en pacientes sin aparente cardiopatía previa. Es decir 
que hasta en un 84 % de los casos la causa de M S arrítmica en un estudio 
de 157 pacientes fue ocasionada por taquiarritmias ventriculares en especial 
FV y solo un 16 % de bradiarritmias (7) 
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1.5 TRASTORNOS ARRITMICOS PRIMARIOS: LAS CANALOPATÍAS 

 

Las ar ritmias her edadas i ncluyen principalmente a l as “ canalopatías”, 
alteraciones en los genes que se traducen e n las proteínas al teradas q ue 
forman l os can ales iónicos enc ontrados en l a m embrana cel ular d e 
losmiocardiocitos, mismos que dan lugar a alteraciones en flujos iónicos y 
por l o t anto a afectan partesespecíficas del potencial de acción card iaco, 
alterando est e úl timo así  c omo las propiedades de p ropagacióndel m ismo. 
Se han descrito múltiples alteraciones. En la siguiente revisión nos 
enfocaremos a l os t rastornosque af ectan pr incipalmente a l os canal es de  
sodio (Na+) y potasio (K+), las cuales recordaremos brevemente: (8) 

 

Estructura de los canales iónicos 

En gener al l os c anales i ónicos de las cél ulas m iocárdicas cu entan con las 
siguientes estructuras principales: 

Los cana les de p otasio re ctificadores ent rantes ó ( Kir) por sus si glas en 
inglés son proteínas con d os segmentos transmembrana que contienen una 
asa en f orma de poro en m edio de est e segm ento. C uatro de est as 
subunidades son ensambladas para formar un canal . Estos canales no so n 
voltaje s ensibles y son ge neralmente act ivados por l igando. E jemplos de 
estos son los canales sensibles a la adenosina-trifosfato (KATP) y el canal 
de rectificación entrante importante que d a lugar a la cor riente rect ificadora 
entrante de potasio (Ik1) 

Los canales de potasio voltaje dependientes son proteínas que contienen 6 
dominios transmembrana (de S1 a S6) con t erminaciones citoplásmicas N y 
C terminal. El segmento sensible a voltaje se encuentra en el S4 con alta 
densidad en aminoácidos cargados positivamente como lisina y arginina, los 
cuales se mueven de acuer do a l os cambios en el  potencial de membrana. 
Estos m ovimientos son los res ponsables d e l a ap ertura de los ca nales 
iónicos. Ejemplos de estos ca nales so n el  cana l d e pot asio de corriente 
saliente transitorio (IKto o corriente Ito) el cual juega un papel importante del 
cual hablaremos más adelante en conjunto con la repolarización precoz, y el 
canal rectificador de potasio tardío. 

 

Canales de Sodio y Calcio 
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Los canales de voltaje de Sodio y Calcio son estructuralmente más 
complejos. E l ca nal es  un pép tido que  consiste en c uatro dom inios 
homólogos cad a uno con 6 segm entos t ransmembrana con S 4 sensi ble a 
voltaje y un asa o poro entre S5 y S6. 

 

1.6 ALTERACIONES DE CANALES DE SODIO NA+ 

 

El gen SCN5A codifica para la subunidad alfa del canal de sodio, mutaciones 
en di cha secue ncia gené tica ha da do ori gen a m últiples t rastornos de l a 
repolarización entre ellos los más importantes el síndrome de QT largo tipo 3 
así como el síndrome de Brugada tipo 1 y el bloqueo AV congénito asociado 
a dicho gen. De hecho se han l legado a documentar los t res síndromes en 
coexistencia. S e ha descri to que l a expre sión f enotípica de l a enf ermedad 
está en r elación con la función del  canal  de sodio, este último puede tener 
aumento o perdida de la función, dando lugar a los diferentes tipos de 
alteraciones de l a repol arización c omo sí ndrome d e Q T l argo t ipo 3 y 
síndrome de Brugada tipo 1 respectivamente. Otros tipos de alteraciones han 
sido atribuidas a mutaciones en los canales de sodio, como trastornos de la 
conducción ca rdiaca (C oD), enf ermedad del no do si nusal, bl oqueo 
atrioventricular, enfermedad de Lenégre-Lev entre otras (12). 

 

1.7 ALTERACIONES DE LOS CANALES DE POTASIO (K+) 

 

Función normal de los canales de K+ 

Se han atribuido múltiples funciones y tipos de canales de potasio, los cuales 
son responsables desde el mantenimiento del potencial de membrana 
cardíaco hasta la fase inicial de la repolarización, así como de la duración del 
potencial de acción. 

Función de los canales de potasio 

A continuación comentaremos las corrientes de potasio más importantes y 
posiblemente involucradas en los patrones electrocardiográficos observados 
en los pacientes con ondas “J” y repolarización precoz. En general los 
canales de potasio tienen l as propiedades de conductancia y apert ura así  
como la de rectificación. La conductancia se refiere a qué ión tiene permitido 
el paso por el canal, la rectificación es una propiedad que t ienen casi todos 
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los canales y se refiere a la capacidad de tener una conducción preferencial 
en dirección entrante o saliente. En el  m iocardio vent ricular l os canales I to 
son importantes en especial en el epicardio y modestamente presente en las 
capas endocárdicas. Esto es de suma importancia ya que en ocasiones crea 
un gradiente epicardio-endocardio, dando lugar a las ondas J o de Osborne, 
así como a las ondas U en el electrocardiograma de superficie.  

 

Esta corriente Ito es inactivada en forma de cadena bola en el poro del canal 
por la Porción N-terminal del canal. 

La corriente IK: 

Son tres los componentes de l os canales de potasio rectificadores: IKur, IKr 
e IKs. IKur de predominio atrial de activación rápida e inactivación lenta con 
potencial de acción de corta duración. IKr e IKs son responsables de la fase 
3 del potencial de acción cardiaco. 

IK1 

La co rriente rectificadora ent rante I K1 es p rominente e n m iocitos 
ventriculares y  po bre en  m iocitos at riales, au sente en cél ulas nodales. Es 
una corriente crucial para mantener el potencial de membrana en alrededor 
de los -90mV así como de l a repolarización rápida al f inal de l a fase 3. Los 
corazones dañad os con pobre I K1 son s usceptibles al  desarr ollo de 
automaticidad anormal. 

Ito 

La co rriente de  potasio rectificante de sa lida I to, se encuentra presente en 
células atriales, ventriculares y de conducción, la activación rápida de esta 
corriente es responsable de la fase 1. Son varios los canales involucrados en 
esta cor riente co mo K v 1. 4, K V 4 .2, y  K v 4. 3. C omo m encionado 
anteriormente es prominente en el  epicardio ventricular en com paración con 
el endoc ardio y está i mplicado en  l a apari ción de ondas “J ” y U  d el 
electrocardiograma. 

IK, ATP 

Esta corriente es de suma importancia ya que es la responsable en parte de 
la elevación del segmento ST en los miocitos ventriculares, es inhibida por 
las concentraciones de A TP y act ivada por l a i squemia por de cremento de 
ATP y disminución de la relación ATP/ADP (adenosina difosfato). (15) 
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1.8 PATOLOGÍAS CON AFECCIÓN DE CANALES DE K+ 

 

Síndrome de QT largo (SQTL) 

El S QTL se encuentra aso ciado a un aum ento e n el  ri esgo de sí ncope y  
muerte súbita por taquiarritmias ventriculares, incluyendo la taquicardia 
helicoidal o Torsades de Pointes y fibrilación ventricular. Múltiples genes han 
sido i dentificados, los cuales modifican subunidades de canales de pot asio 
sensibles a vol taje (K v), l as m utaciones r elacionadas al  S QTL en l a 
subunidad alfa del poro del canal como los genes JCNQ1 (SQTL1) y KCNH2 
(SQTL2), cont ribuyen a l a m ayoría de los casos he redados. La m utación 
responsable del SQTL3 ya fue mencionada antes y es la misma que la del 
síndrome de B rugada. Las  m utaciones ac cesorias co mprenden m enos de 
1% como KCNE1 y KCNE2 (SQTL5 y SQTL6 respectivamente). Mutaciones 
en KCNJ2, el cual codifica para un canal de p otasio rectificador entrante en 
la subunidad alfa K ir 2.1 c omponente de la corriente IK1 ha sido ligada al 
SQTL7 o síndrome de Andersen Tawil. Sin embargo hasta en el 25% de las 
familias con S QTL l a relación genética que da po r s er es tablecida.(8) Es 
importante hacer notar que los patrones electrocardiográficos, en especial el 
del s egmento S T y ond a T  pued en sugerir, al menos en los tres primeros 
tipos de SQTL el tipo específico de mutación responsable. En el caso d el 
SQTL1 generalmente se  observa una  onda T  co n ba se amplia s in 
acortamiento del intervalo QT durante el ejercicio. El SQTL2 muestra ondas 
T de baj a am plitud y son generalmente bí fidas. E l S QTL3 se observ a un  
segmento ST largo e isoeléctrico con una onda T al ta de base angosta. Se 
debe tener en cuenta que las variantes pueden existir. (14) 

 

1.9 ANORMALIDADES ELECTROCARDIOGRÁFICAS QUE DAN ORIGEN A 
LAS ARRITMIAS VENTRICULARES 

 

Ciertos patrones electrocardiograficos ya han s ido rec onocidos en  
enfermedades hereditarias que predisponen al desarrollo de a rritmias como 
el sí ndrome de Q T l argo ant es c omentado, el  sí ndrome de Q T cort o, l a 
cardiomiopatía ar ritmogénica del  ve ntrículo d erecho, antes di splasia, y  e l 
síndrome de Brugada. El análisis cuidadoso del electrocardiograma de 12 
derivaciones nos provee de información diagnóstica y  pronóstica invaluable 
en estos casos. En el caso de el síndrome de QT largo como mencionado 
anteriormente es determinado por la presencia de un i ntervalo QT corregido 
para la frecuencia cardíaca a 60 latidos por minuto mediante la fórmula de 
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Bazett > o igual a 440 ms, es importante escoger bien la fórmula para 
obtener el QT ya que muchos clínicos cometen errores de medición al 
realizar esta co rrección. L a f órmula de B azett co rrige el  Q T m edido e n 
milisegundos (ms) dividiendo este entre la raíz cuadrada de el  intervalo RR 
en segundos. (16) Los patrones electrocardiográficos de la despolarización, 
del segm ento S T y l a f orma de l a onda T  dan pi stas i mportantes par a l a 
realización de un posible diagnóstico en con junto con el cuadro clínico y l as 
causas precipitantes de l os eve ntos car díacos. E n l a car diomiopatia 
arritmogénica del ventrículo derecho (CAVD) el patrón en el ECG consiste en 
una inversión de la onda T más allá de la derivación V1 una duración del 
QRS en V1 de m ás de  11 0 m s a sí com o evidencia de conducción l enta 
manifestada como ondas épsilon. Hasta el momento la elevación del punto J, 
onda “ J” y pat rón de re polarización prec oz han si do con siderados c omo 
hallazgos benignos. (17) 

 

1.10 FIBRILACIÓN VENTRICULAR IDIOPÁTICA 

La revisión de la l iteratura por Viskin S et  al . ha documentado la existencia 
de arritmias ventriculares en 

pacientes sanos sin relación alguna a enfermedad cardiovascular ó 
alteraciones electrocardiograficas predisponentes a ar ritmias como QT largo 
ó corto, así como el patrón característico de síndrome de Brugada, en reposo 
o durante pruebas farmacológicas. La edad promedio de estos pacientes fue 
de 36 a ños si endo pred ominante en ho mbres. Episodios de sí ncope 
precedieron al evento de fibrilación ventricular hasta en un 20 %. Los 
medicamentos antiarrítmicos clase IA fueron efectivos para la prevención de 
recurrencias. (20) 
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1.11 REPOLARIZACIÓN PRECOZ 

 

El sí ndrome de repol arización precoz (R P) ha si do t radicionalmente 
considerado com o un t rastorno el ectrocardiográfico beni gno. E n el 
electrocardiograma de su perficie es cara cterizado como un a el evación 
difusa, generalmente cóncava, del segmento ST en ci ertas derivaciones, en 
especial cara i nferior y l ateral, se h an prop uesto ci ertas si militudes co n el  
síndrome de B rugada p or l o que  algunas du das q uedan en  cu anto a  s u 
benignidad. (9) Sin em bargo los cambios electrocardiográficos clásicos de 
inducción del Síndrome de B rugada con reto farmacológico, no se observan 
en el  S índrome de R epolarización prec oz. A demás en R P no ex iste u n 
fundamento estructural f isiopatológico como ha sido descrito en el epicardio 
del t racto de sal ida del  ve ntrículo d erecho e n prese ntaciones malignas de 
Brugada. (42) A lgunos individuos port adores d e este ú ltimo pue den 
presentar RP en un 12% aproximadamente. (43) (44) 

Se ha def inido como l a e levación del pun to J y del  segm ento S T en el  
electrocardigrama de superficie de al menos 0.1mV (1mm dependiendo de la 
calibración a 1m V/cm en es te caso) en al  menos 2 derivaciones contiguas. 
(17). 

En l a act ualidad s e ha def inido al  sí ndrome c omo una  def lexión posi tiva o  
muesca inmediatamente de la terminación del complejo QRS y  el  inicio del 
segmento S T o un slurring al t érmino del  com plejo Q RS, t ambién 
denominada onda J. (35) 

La pre valencia de est e trastorno el ectrocardiográfico es m ayor en el  se xo 
masculino, afroamericanos y adolescentes. Este último puede acentuarse en 
situaciones clínicas de aumento del tono vagal e hipotermia (28) (29).  
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1.12 RE LACIÓN ENTRE ONDA “ J “ CON R EPOLARIZACIÓN PRECOZ Y 
FIBRILACIÓN VENTRICULAR IDIOPÁTICA: LOS SÍNDROMES DE “ONDA 
J” 

 

Históricamente el punto J, se ha definido como una deflexión que aparece en 
la unión de la porción final del QRS y el inicio del segmento ST en el ECG de 
superficie (26)(27). La f orma y m agnitud de la onda varía con respecto a la 
elevación del punto J, con elevación horizontal del segmento ST, hasta una 
elevación en forma de domo en el complejo QRS. 

La incidencia de f ibrilación ventricular en individuos menores de 45 años se 
encuentra estimada de 3:100 000. Este riesgo aumenta a 11:100 000 cuando 
está presente la onda J. (36) (37) 

Se ha r eportado en una pobl ación asi ática que  l a pre valencia de este 
fenómeno es de  de un 5 a 7. 26%, m ás com únmente en hombres qu e 
mujeres (10.5 vs 1.9%) y que ocurre en derivaciones inferiores, laterales y 
anteriores en orden dec reciente de frecuencia (4.6 vs 2. 2, vs 0.5% 
respectivamente), esta onda J se ha observado en múltiples entidades 
clínicas i ncluyendo l a rep olarización preco z, l a hi potermia, h iperkalemia, 
hipercalcemia, accidentes vasculares cerebrales, angina variante e isquemia 
aguda, a sí com o en el  s índrome de B rugada y l a fibrilación vent ricular 
idiopática.(21) 

Otro aspect o a cons iderar es la preferencia del  fenómeno 
electrocardiográfico a sujetos jóvenes del sexo masculino. La RP está sobre 
expresada en adul tos j óvenes co mparada al  sex o f emenino, pero  l a 
prevalencia declina importantemente a edades avanzadas. Esto último 
sugiere una potencial influencia de la testosterona como modificador de la 
expresión de la onda J y la RP, una asociación de igual manera encontrada 
en el Síndrome de Brugada. (29) (33) (34) 

Muchas preguntas se han planteado recientemente acerca del contexto 
fisiopatogénico de  l a R P y  l a e stadificación del riesgo, es pecialmente en 
poblaciones potencialmente susceptibles, tales como atletas, adolescentes e 
infantes, permanece científicamente incierta. (29) 

La pr evalencia y el pr onóstico de l a R P i nferolateral ha sido est udiada y 
analizada exhaustivamente en tres estudios de poblaciones generales.(29) 

Tikkanen y col s, en diciembre del año 2009, publicaron un estudio donde 
encontraron también una asociación entre mayor riesgo de m uerte cardíaca 
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y muerte súbita arrítmica con un patrón de repolarización precoz presente en 
las derivaciones inferiores y laterales. Se identificó la prevalencia y el 
significado pronós tico de este t rastorno en  una pobl ación de 10, 864 
finlandeses, con un seguimiento a 30+-11 años. La edad promedio estudiada 
se estableció entre 44 +- 8 años. (25) 

Recientemente u n est udio de l a m isma pobl ación y condu cido por l os 
mismos autores fue l levado a c abo, en el  que se propusieron agrupar a los 
pacientes que poseían el  t rastorno de R P en derivaciones inferiores. Los 
agruparon en su bgrupos de ond a J con muesca y sl urred. Además se  
realizaron ot ros subgr upos d e seg mento S T ascendent e y  
horizontal/descendente. El riesgo de muerte súbita por presencia de muesca 
y slurred en la onda J no resultó di ferente entre estas dos al teraciones, s in 
embargo en el  subgr upo de pac ientes p oseedores de  segmento S T 
horizontal desc endente s e demostró m ayor ri esgo e stadístico de pre sentar 
muerte súbita por arritmias. (30) 

El segundo estudio realizado acerca de la prevalencia y pronóstico de la RP 
fue con ducido p or S inner M F y col s, en un a pobl ación germ ana de 1 495 
pacientes. La ed ad prom edio se  est ableció ent re 35 y 74 años.  La 
prevalencia del  t rastorno el ectrocardiográfico en de rivaciones i nferiores fue 
mayor que la inferolateral y la primera se asoció a mayor r iesgo de muerte 
cardíaca y fuertemente asociado al sexo masculino. (31) 

El t ercer est udio acerca d e est e t ema, rea lizado po r H aruta D  y c ols y 
conducido en una  pobl ación j aponesa, espe cificamente sobre vivientes del 
ataque atómico de Nagazaki, demostró mayor prevalencia de m uerte súbita 
en los portadores del trastorno de RP. El período de análisis fue de 46 años 
y  l a al teración estudiada se encontró en 779 pacientes, resultando en una 
prevalencia de 29.3% de la población. (32) 

Haïssaguerre y co ls, en agosto d el 2008 p ublicaron u n est udio en don de 
encontraron una a sociación ent re m uerte s úbita y pat rón de re polarización 
precoz en el electrocardiograma. Esto ya había sido encontrado en múltiples 
estudios exp erimentales pero  ninguno ant es había d emostrado una  
correlación cl ínica. Este estudio multicéntrico revisó los datos de 206 casos 
de muerte súbita, encontrando repolarización precoz en 31% vs 5 %  en un 
grupo control con repolarización precoz obteniendo una p< 0.001, en los 
pacientes con m uerte súb ita vs el  g rupo con trol ( 412  paci entes sanos sin 
alteración el ectrocardiográficas). E n este e studio l os p acientes con hi storia 
de f ibrilación ventricular i diopática t enían un a pre valencia au mentada de  
repolarización precoz. (10) 
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1.13 TEORÍAS IÓNICAS POSIBLEMENTE IMPLICADAS EN LA APARICIÓN 
DE ONDAS “J” Y REPOLARIZACIÓN PRECOZ 

 

El potencial de acción normal del epicardio difiere del encontrando en el 
endocardio, por presentar una m uesca p rominente en l a  f ase I  del  
potencial.(35)  

Esta última diferencia nombrada es atribuible a que la corriente Ito es más 
prominente en el epicardio que en el endocardio ventricular y por lo tanto los 
miocitos ventriculares epicárdicos presentar una mayor repolarización en  la 
fase I. Esto es de crucial importancia ya que crea un gradiente eléctrico 
transmural ent re el endocardio-epicardio durante las fases tempranas de la 
repolarización y esto aparece en el ECG como una onda “J”. (22) 

La RP es el resultado de un aumento en las corrientes iónica de salida 
causadas por una disminución del funcionamiento de los canales iónicos de 
entrada o por un aum ento en el  funcionamiento de l as corrientes de sal ida. 
(35) 

 Otro fenómeno que apoya la participación de la corriente I to en la génesis 
de es ta onda “J” y l a re polarización pre coz es que medicamentos co mo 
bloqueadores de canales de sodio clase IA disminuyen la corriente Ito, entre 
ellos l a qui nidina l a cual  ha m ostrado di sminuir l a m agnitud de  l a 
repolarización precoz y evitar recurrencias de fibrilación ventricular idiopática 
en estos pacientes. (11) 

 

1.14   GENÉTICA 

 

En ausencia de un síndrome familiar de RP monogenético, como sucede con 
el de Q T l argo, el  ent endimiento de l as bases ge néticas de l a R P se 
encuentra en sus principios aún, con múltiples reportes alrededor del mundo 
que implican diversos genes responsables. (35) 

Los repo rtes i mplican al gen KCNJ8 (responsable de la corriente Kir6.1-I), 
CACNA1C, CACNB2, CACNA2D1(responsables de la corriente Ca.L) y  
SCN5A (responsable de la corriente I Na). (38) (39) 



 
18 

 

Dr. H.E. Coutiño  

Todos estos t rastornos gen éticos po drían oca sionar el  desequi librio de l as 
corrientes de ent rada y sal ida, resp onsable de l a rep olarización epi cárdica 
acelerada. (35) 

El primer reporte de un paciente con mutación KCNJ8 S422L fue el de una 
menor de 14 años de edad que experimentó numerosos episodios de FV 
idiopática sin re spuesta a bloqueadores B eta, Verapamilo y múltiples a nti 
arrítmicos. (40)  

 

1.14 El Síndrome “Haïssaguerre”: 

Varios autores entre ellos Viskin s et al. y Piotr Kukla han llamado a la 
asociación ent re f ibrilación ventricular i diopática y presencia d e onda s J y 
patrón electrocardiográfico de rep olarización prec oz el  ”S índrome de 
Haïssaguerre”.(11) Estos Paci entes fueron p redominantemente del  gén ero 
masculino, tenían un intervalo QT más corto ( sin llegar a ser patológico). La 
amplitud de l as o ndas J se rel aciono con u n ri esgo mayor d e pres entar 
tormenta el éctrica. Y  l a el evación de est as ondas p recedió e l i nicio d e l a 
fibrilación ventricular observaciones que ya han sido confirmadas por Nam et 
al. (13) 
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Justificación y Planteamiento del problema 

 
El trastorno de la repolarización temprana puede presentase sin que se 
llegue a identificar una causa  asociada o bien que su presencia se relacione 
con desenlaces como muerte súbita por arritmias. 
Aunque se ha con siderado que su presentación es i nocua recientemente se 
ha planteado  que es posible que sea un marcador temprano  que precede a 
una enfermedad, crónica, degenerativa y difícilmente controlable e incurable.  
Es fundamental detectar  l a participación de factores de riesgo, que pue dan 
predisponer a l de sarrollo de arr itmias, m uerte súbi ta o  dese nlace f atal en 
pacientes en riesgo. 
El t rastorno de l a re pol arización, h a  si do p ropuesto  com o u n f actor de 
importancia a investigar,  por lo encontrado en una población finlandesa. 
Es necesario evaluar la importancia de los desenlaces encontrados en 
relación a este trastorno electrocardiográfico en nuestra población y e valuar 
si esos h allazgos son reproducibles en cuanto a preva lencia del t rastorno y 
desenlaces en n uestra p oblación y def inir si  es un m arcador d e mal 
pronóstico a largo plazo. 
 
 
El trastorno de la repolarización temprana ha sido evaluada recientemente 
como un riesgo relacionado con muerte súbita, arritmias y enfermedades 
cardiovasculares alrededor del mundo. Existen  pocos estudios en relación a 
este hallazgo y e n México no existe información acerca de si  este desorden 
electrofisiológico g uarda relación con l as co mplicaciones m encionadas por  
diversos autores. 

Se desconoce  en sujetos  sanos de nuestra población si esos hallazgos son 
también de relevancia, tanto en prevalencia como en asociación con estos 
desenlaces. 

La investigación en este sentido ofrece, una f orma de est ablecer,  m ediante 
una investigación sistemática, si l os m ismos hallazgos son e ncontrados en 
nuestra población en el mismo contexto de desenlace y si son reproducibles, 
lo cual de confirmarse conllevara a e studios específicos para determinar los 
mecanismos que  part icipan, o bi en de no  ser en contrados será f actible 
plantear si hay diferencias entre etnias. 
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Objetivo principal:  
 
Evaluar en una cohorte de sujetos con trastorno de repolarización precoz y 
su relación con muerte súbita de origen cardíaco. 
 
 
 
Objetivos secundarios: 

Establecer una b ase de d atos de p acientes con pat rón electrocardiográfico 
de presencia y au sencia de repolarización precoz que nos permita real izar 
estudios de seguimiento a largo plazo de dicha población. 
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METODOLOGÍA 

 

Lugar: Clínica de M edicina P reventiva d el C entro m édico A BC. 
Universo: Todos los pacientes que a cudieron a un exa men médico de 
rutina a la clínica de Medicina Preventiva del Centro Médico ABC.  

Unidad de observación: Se seleccionarán a l os pacientes que cuenten 
con p atrón el ectrocardiográfico d e r epolarización p recoz y/ o o nda “ J” 
en el electrocardiograma de superficie en reposo de 12 derivaciones.  

 

Material y métodos 
 

DISEÑO DE ESTUDIO 

Tipo de investigación: Observacional 
Tipo de diseño: Transversal 
Características del estudio: Descriptivo retrospectivo 

 

 CRITERIOS DE INCLUSIÓN  

 
Selección al azar de pacientes que acudieron a una revisión médica de 
rutina a la clínica de medicina preventiva del Centro Médico ABC, por 
un perí odo cróni co (2005 a 2006) y uno re ciente (2013-2014) que  
cuenten con un  electrocardiograma de 12  deri vaciones l egible y  
tomado en reposo.  

-  Patrón de repolarización precoz definido como la elevación del 
segmento ST de al menos 0.1 mV en al menos dos derivaciones 
contiguas.  

- Presencia de o nda J o empastamiento al  f inal del  Q RS con 
punto “J “ elevado.  

 

 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN  

         -Pacientes que no  cuent en con  el ectrocardiograma de      
superficie de        12 derivaciones completo y legible.  
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-Pacientes que no cuenten con al menos alguna de las siguientes 
características electrocardiográficas:  

  -  Patrón de repol arización precoz definido com o l a 
elevación del segmento ST de al menos 0.1 mV en al menos dos 
derivaciones contiguas  

  -  Presencia de onda J o empastamiento al final del 
QRS con punto “J “ elevado. 

 

 

 RECOLECCIÓN DE DATOS: 

 

Variables independientes 

 

Nombre de la 
variable 

Tipo de variable Manera de calificarla 

Edad Numérica Númerica 

Sexo Dicotómica Mujer 1 HOmbre 0 

Repolarización Ordinal 0= Sin RP 1= Con RP 
<2mm 2= Con RP 
>2mm 

HAS Dicotómica 0=Sin HAS  1=  Con 
HAS 

DM2 Dicotómica 0=Sin D M2 1=  C on 
DM2 

Tabaquismo Dicotómica 0= No tabaquismo 1= 
Si tabaquismo 

IAM Dicotómica 0= No IAM 1= Si IAM 

Palpitaciones al  
momento del 
electrocardiograma 

Dicotómica  0= No  1= Si 
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Nombre de la 
variable 

Tipo de variable Manera de calificarla 

Síncope Dicotómica 0= No  1= Si 

Mareo Dicotómica 0= No  1= Si 

Onda J Dicotómica 0= Sin RP 1= Con RP 
<2mm 2= Con RP 
>2mm 

Dislipidemia Dicotómica 0= Sin 1= Con 
 

 

 

 

Variables dependientes 

 

   

Arritmias Dicotómica 0= No  1= Si 

Muerte cardíaca Dicotómica 0= No   1= Si 
 

Muerte no cardíaca Dicotómica 0= No  1= Si 
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Resultados 
 
ANALISIS ESTADISTICO 
 
Se utilizó Software Excel y SPSS 19.  
 
Las variables nominales y di cotómicas fueron reportadas en porc entajes, se 
utilizaron medidas de tendencia central, las variables cuantitativas con 
distribución normal  se reportaron con medias y desviación estándar y las de 
distribución no G aussiana con m ediana y valores mínimos y m áximos. E l 
análisis de correlación de Spearman. Significancia  estadística cuando la p >  
0.05 
  
RESULTADOS 
 
Un total de 122  sujetos  82 hombres (67.2%) y 40 mujeres  (32.8%), la edad 
promedio  del grupo por genero fue de 42 ± 10 y 42 ± 11 respectivamente. 
En cuanto al estudio electro cardiográfico, 53 (43.4% no tuvieron  trastornos 
de la repolarización  y 69 (56.5%) si  tuvieron, de el los 42 (34.4%)  t uvieron 
RP > a 2m m y  27  (22.1%) < a 2  mm. La f recuencia por género se muestra 
en el Grafico 1. 
 
Grafico 1 
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El t iempo de e volución entre l os sujetos sin trastornos de l a repolarización 
fue de  5 ±1 años y los de trastornos de la re polarización de 7 ± 1 años. 
Entre  l os sujetos co n t rastornos de l a r epolarización se encont ró que 
consumían tabaco con más frecuencia y esto mostró diferencias estadísticas 
significativas: Las demás características demográficas  se muestran en la 
tabla 1 
 
 
 
Tabla 1  Características demográficas previas al momento del 
primer ECG en sujetos en que se detecto trastorno de la re 
polarización y los que no la tuvieron 
 
Variable Sujetos sin  t rastornos 

de la re polarización 
N=53 

Sujetos con  
trastornos de l a r e 
polarización 
N=69 

Hombres n (%) 
Mujeres    n (%) 

28 (53) 
25 (47) 

54 (78) 
15 (22) 

Tabaquismo 5(9 19 (28) )* 
HAS 6(11) 3 (4) 
Diabetes Mellitus 3 (6) 3 (4) 
Dislipidemia 26 (49) 25 (36) 
C isquémica 1 (2) 1 (2) 
Arritmias previas 0 (0) 3 (4) 
Dispositivos 
previos 

0 (0) 0 (0) 

T. de la conducción 9 (17) 6 (9) 
Mareo 1 (2) 8 (12)** 
Palpitaciones 3 (6) 2 (3) 
Síncope 0 (0) 1 (2) 
Frecuencia 
cardiaca 

63 ± 7 58 ± 8 

PR 149 ± 28 158 ± 19*** 
QTc 416 ± 22**** 386 ± 53 
Edad 44 ± 10 40 ± 10 
Peso 72 ± 16 73 ± 11 
Talla 1.67 ± 0.09 1.73 ± 0.08 
IMC 21.4 ± 4 21 ± 2.4 
Colesterol total 204 ± 35 194.37 ± 48 
HDL-CT 46 ± 12 51 ± 21 
LDL 130 ± 36 120 ± 35 
Triglicéridos 114 (52-386) 119 (52-2665) 
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(mediana- Max-
min) 
* HAS= Hipertensión arterial sistémica p= 0.01,  ** Mareo p= 
0.04, ***PR p=0.04, ****QTc p= 0.0001 
El consu mo de t abaco  se enco ntró i ncrementado  en l os suj etos que 
presentaban trastorno de la repolarizacion  se muestra en la Tabla 2 
 
 Tabla 2. Distribución  de la frecuencia de consumo de tabaco  en sujetos sin  trastorno de 
la re polarización y   con trastorno menor a 2 mm o mayor  a 2 mm 
TABAQUISMO REPOLARIZACION 

 
Total 

   SIN 
TRASTORNO 
DE L A 
REPOLARIZACI
ON 
 
 
n=53 (%) 

CON 
TRASTORNO 
DE L A 
REPOLARIZAC
ION < A 2 MM 
 
n=41 (%) 

CON 
TRASTORNO DE  
LA 
REPOLARIZACIO
N >A 2 MM 
 
 
n= 28 (%) 
 

 NO  48 (96) 26(63) 24(86) 98 
     

SI  5 (9) 15 (37) 4 (14) 24 
     

Total  53 41 28 122 
     

 
 De acue rdo al  t ipo de t rastorno de l a repolarización se a nalizaron 8 l as 
medias  del  QTC y del PR  se m uestran en F igura 2, 3  y t abla 3,  y en  la 
Tabla 4 sus significancias estadísticas y tendencias.  
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Cuando se anal izaron l os parámetros de l aboratorio de ac uerdo a  l a 
presencia de repolarización únicamente se  encontró que en los sujetos con 
alteración de l a re pol arización m ayor a 2 mm habí a una m edia 
discretamente más elevada de LDL  y esto alcanzó significancia estadística p 
= 0.008 (Tabla 5 y 6). 
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En rel ación a l os t riglicéridos, l as medianas son similares y los cam bios 
observados se de ben a l a presencia de O utlaiers como se aprecia en l a 
figura 4 
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La pr esencia de elevación del  S T det ectada en  el E CG al m omento de a  
evaluación inicial se muestra en tabla 7 
 

 Tabla 7  P orcentajes d e pacientes con  
elevación del   ST y M edida de l a 
elevación. 
  Frecuenc

ia 
Porcentaje 

 >0.1 3 2.5 
0 58 47.5 
0.05 2 1.6 
0.1 22 18.0 
0.15 4 3.3 
0.2 10 8.2 
0.25 2 1.6 
0.3 1 .8 
0.35 1 .8 
1 10 8.2 
1.5 4 3.3 
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1.56 1 .8 
2 3 2.5 
2.5 1 .8 
Total 122 100.0 

 
 
 
 
Un t otal de 5 ref irieron c omo dese nlace t ener pal pitaciones.  Tres f ueron 
mujeres (7%)  y dos hombres (2%) del total por género. 
 
 De los 3 pacientes que prese ntaron trastornos de la repolarización al 
momento de que se realizó el ECG solo 1 persistía, y de 4 q ue se h abían 
quejado de pal pitaciones  y no ha bían tenido trastornos de l a repolarización  
solo  persistieron con esta  sintomatología. 
 
La distribución por género de la presencia de palpitaciones 
 
Tabla 8. Frecuencia de palpitaciones por genero con sin trastornos de la repolarizacion 

GENERO 

REPOLARIZACION 
SIN 
TRASTORNO DE 
LA 
REPOLARIZACI
ON 
n (%) 

CON TRASTORNO DE 
LA REPOLARIZACION 
< A 2 MM 
n (%) 

CON 
TRASTORNO DE 
LA 
REPOLARIZACI
ON >A 2 MM 
n  (%) 

HOMBRE PALPITACIONE
S 

N
O 

28 (100) 30 (97) 22 (96) 
   

SI 0 1 (3) 1 (4) 
   

Total 28 (100%) 31 (100%) 23 (100%) 
    

MUJER PALPITACIONE
S 

N
O 

22 (88) 10 (100) 5 (100) 
   

SI 3 (12) 0 0 
   

Total 25 (100) 10 (100) 5 (100) 
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Descripción de  parámetros de laboratorio entre hombres  y mujeres de acuerdo a si 
tenían o n trastorno de la re polarización 
  Hombres Mujeres 
  N Media  DE Míni

mo 
Máxi
mo 

N Medi
a 

DE Míni
mo 

Máxi
mo 

C
O
L
-
T 

Sin trastorno de la 
 re polarización 

28 208.50 38.5
27 

108 313 2
5 

198.8
8 

32.1
9 

151 296 

Con trastorno de la 
repolarización <  a  
2  mm 

30 193.50 44.4
05 

130 349 9 185.3
3 

36.1
9 

139 263 

Con trastorno de la 
re pol arización > a 
2 mm 

23 199.87 36.6
36 

112 262 5 190.6
0 

116.
20 

0 289 

Total 81 200.49 40.3
21 

108 349 3
9 

194.6
9 

48.8
5 

0 296 

L
D
L 

Sin t rastorno de l a 
re polarización 

28 131.75 43.2
35 

11 232 2
5 

128.0
8 

26.7
4 

93 212 

Con trastorno de la 
re pol arización <  a 
2 M mm 

29 108.00 36.0
74 

41 172 9 115.1
1 

29.7
5 

82 180 

Con trastorno de la 
re pol arización > a 
2 mm 

23 128.61 28.2
53 

52 190 5 155.6
0 

44.2
8 

102 205 

Total 80 122.24 37.9
56 

11 232 3
9 

128.6
2 

31.3
6 

82 212 

H
D
L 

Sin t rastorno de l a 
re polarización 

28 42.93 11.6
01 

24 70 2
5 

49.72 12.3
7 

31 72 

Con trastorno de la 
re pol arización <  a 
2 M mm 

30 52.67 25.5
32 

20 134 9 56.56 5.88 47 68 

Con trastorno de la 
re polarización > a 
2 mm 

23 45.39 20.0
11 

27 125 5 61.20 11.7
6 

45 75 

Total 81 47.23 20.2
58 

20 134 3
9 

52.77 11.7
2 

31 75 

T
G 

Sin t rastorno de l a 
re polarización 

28 155.25 83.8
73 

53 386 2
5 

104.1
2 

40.7
7 

52 201 

Con trastorno de la 
re pol arización <  a 
2 M mm 

31 225.52 459.
828 

53 2665 1
0 

95.00 31.5
0 

54 150 

Con trastorno de la 
re pol arización > a 
2 mm 

23 148.78 68.8
67 

61 286 5 92.20 54.4
0 

54 178 

Total 82 180.00 288.
489 

53 2665 4
0 

100.3
5 

39.7
5 

52 201 
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Promedios del QT y PR   por género, con y sin trastorno de la re polarización 
 
  Hombres Mujeres 
  N Media DE Min Max N Media DE Min Máximo 
Q
T 

Sin RP 
 

28 413.93 20.24
6 

400 460 25 418.40 24.
440 

360 460 

Con R P 
< 2mm 

31 390.19 26.21
6 

343 440 10 399.20 13.
054 

383 416 

Con R P 
> 2 mm 

23 387.57 23.82
3 

348 440 5 328.00 185
.40
6 

1   440 

Total 82 397.56 26.21
2 

343 460 40 402.30 69.
347 

1 460 

P
R 

Sin RP 28 147.14 36.60
2 

0 240 25 150.40 15.
406 

120 180 

CON 
TRASTOR
NO DE LA 
REPOLAR
IZACION 
< A 2 MM 

31 158.52 17.99
0 

120 220 10 163.80 19.
263 

130 190 

CON 
TRASTOR
NO DE LA 
REPOLAR
IZACION 
>A 2 MM 

23 153.74 18.72
6 

120 200 5 162.20 27.
096 

120 191 

Total 82 153.29 26.17
7 

0 240 40 155.22 18.
628 

120 191 

 
 
 
La f recuencia d e l os si tios de l ocalización de l a  repol arización precoz  
fueron: L ateral 2 2 (32% ), i nferior 1 9 (28% ), i nferolateral 13 (19%)  y  
anterolateral 15 (22%). 
 
En sujetos con y s in trastorno de l a repolarización  el QT y PR se enco ntró  
dentro de  l ímites normales, sin em bargo cabe m encionar que l a m edia del 
PR f ue m ayor e n suj etos con t rastornos de  l a repolarización  y esto t uvo 
significancia estadística (p= 0.04) así también en este grupo la media del QT 
fue menor comparado al grupo  sin  TR (p=0.001). 
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Promedio del PR y QT entre  sujetos   con y sin trastorno de 
la repolarización 
 Trastorno de 

repolarización 
N Med

ia 
Desviación  Error t íp. de l a 

media 
PR No 5

3 
148.
68 

28.422 3.904 

Si 6
9 

157.
96 

19.001 2.287 

QT No 5
3 

416.
04 

22.217 3.052 

Si 6
9 

386.
12 

53.040 6.385 

 
 
 
La determinación de Colesterol total, LDL, HDL y t riglicéridos  de acuerdo al 
sitio de la localización del trastorno de la repolarización. 
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 SITIO  DE LOCALIZACION DE LA REPOLARIZACION PRECOZ Y 
ELEVACION DEL ST 
 
 Elevación ST Total 

No 
tiene 

Elevación 
entre 1 y  
2 

Elevación 
mayor a 2 

SITIO  D E 
LOCALIZACION 
DE L A 
REPOLARIZACIO
N PRECOZ 

NO T IENE 
TR 

51 1 0 52 

LATERAL 3 19 0 22 
INFERIOR 2 12 5 19 
INFEROLA 1 7 5 13 
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TERAL 
ANTEROL
ATERAL 

0 7 8 15 

Total 57 46 18 121 
 
 
Frecuencia de sujetos en cuyo desenlace  refirieron palpitaciones y  tipo de elevación 
del ST 
 
 Elevación ST Total 

no tiene elevación entre 
1 y 2 

elevación 
mayor a 2 

Desenlace Asintomático 56 44 17 117 

Palpitaciones 2 2 1 5 
Total 58 46 18 122 
 
 
Tipos de ST 
 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 

válido 
Porcentaje 
acumulado 

 NO TIENE CAMBIOS EL 
ST 

89 73.0 73.0 73.0 

ST DESCENDENTE 17 13.9 13.9 86.9 
ST ASCENDENTE 16 13.1 13.1 100.0 
Total 122 100.0 100.0  

 
 
 
Trastornos de la conducción 
 Frecuencia Porcentaje Porcentaje  Porcentaj

e  
 Sin T de Conducción 109 89.3 89.3 89.3 

BRD 2 1.6 1.6 91.0 
AV 1er grado 1 .8 .8 91.8 
Fascículo anterior 6 4.9 4.9 96.7 
Fascículo posterior 2 1.6 1.6 98.4 
Crecimiento de  
aurícula derecha 

1 .8 .8 99.2 

Hipertrofia del  
Ventrículo derecho 

1 .8 .8 100.0 

Total 122 100.0 100.0  
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Discusión 
 
El t rastorno de repolarización se presentó en 64 de 122 sujetos estudiados 
(52%). Entre estos pacientes la frecuencia de los sitios de localización de  la  
repolarización pre coz  se presentaron de la siguiente manera: Lateral 22 
(32%), Inferior 19 (28%), Inferolateral 13 (19%)  y Anterolateral 15 (22%). De 
los su jetos est udiados c on R P con el evación del  S T ent re 1 y 2 m m, 31  
fueron del sex o masculino y 10 del se xo opuest o. E ntre estos un solo 
individuo m asculino prese ntó pal pitaciones. Los que presentaron el evación 
mayor a 2mm, 23 fueron del sexo masculino y 5 del sexo femenino. Solo un 
paciente masculino entre este grupo manifestó palpitaciones.  
Las características dem ográficas d e los pa cientes con y  si n el  trastorno 
estudiado se resumen en la tabla 1. 24 pacientes refirieron el antecedente de 
tabaquismo, 5 (9%) no presentaban el trastorno, 15 (37%) con elevación del 
ST entre 1 y 2mm y 4 (14%) mayor a 2mm.   
Las palpitaciones se presentaron en 5 pacientes del grupo de 122 estudiado. 
2 de est os no se  encont ró R P en el  el ectrocardiograma, 2 con el evación 
entre 1 y 2 mm y solo 1 sujeto presentó elevación mayor a 2 mm. 
 
En sujetos con y sin t rastorno de l a repolarización, el QT y P R se encontró  
dentro de  l ímites normales, sin em bargo cabe m encionar que l a m edia del 
PR f ue m ayor e n suj etos con t rastornos de  l a repolarización  y  est o tuvo 
significancia estadística (p= 0.04), así también en este grupo la media del QT 
fue menor comparado al grupo  sin  RP (p=0.001). 
 
Cuando se anal izaron l os parámetros de l aboratorio de ac uerdo a  la 
presencia de repolarización, únicamente se  encontró que en los sujetos con 
alteración de l a re pol arización m ayor a 2 mm habí a una m edia 
discretamente más elevada de LDL  y esto alcanzó significancia estadística p 
= 0.008 (Tabla 5 y 6). 
 
Se encontró el antecedente de hipertensión arterial sistémica en 9 pacientes. 
Los sujetos que no presentaron RP fueron 6 (11%) y los que si presentaron 
fueron 3 (4%), alcanzando significancia estadística (p=0.01).  
 
La sensación de mareo se presentó en 9 pacientes, de los cuales 1 (2%) no 
manifestaba R P y 8 (12% ) si  pres entaban el  trastorno electrocardiográfico, 
alcanzando significancia estadística (p=0.04). 
De l os 122 paci entes d entro del  e studio, 109 (89% ), no se encont raron 
trastornos electrocardiográficos de  conducción, 2 suj etos prese ntaron 
bloqueo completo de ram a dere cha del  H az de H is (2% ), 1  suj eto c on 
bloqueo auriculoventricular de p rimer grado (0.8%), 6  con hemibloqueo d el 
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fascículo anterior (4.9%), 2 con hemibloqueo del fascículo posterior (1.6%), 1 
con anormalidad auricular izquierda (0.8%) y 1 con hi pertrofia del ventrículo 
derecho (0.8%). 
 
Riesgo de muerte 
 
Durante el segu imiento de 7 + - 1 año ningún sujeto de l os 122 estudiados 
fallecieron. Se realizaron llamadas telefónicas desde la Unidad Coronaria del 
Centro Médico ABC Observatorio, donde se interrogó a todos los sujetos en 
estudio, pregun tando acerca de su condición actual y en busca de 
sintomatología.  N o se enc ontró aumento de la mortalidad en p acientes con 
RP en el electrocardiograma.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



¿Repolarización precoz y Muerte súbita?  Estudio “ ARMA”  

Dr. H.E. Coutiño  

 
 
Conclusiones 
 
Se ha  reportado al rededor de l m undo el aumento de riesgo de  m uerte 
cardíaca entre pacientes que presentan RP electrocardiográfica a través de 
las series de Tikkanen y Sinner, sin embargo en nuestro estudio, a pesar de 
no co ntar con l a c antidad d e paci entes en  l as series m encionadas, no se  
encontró dicho hallazgo, independientemente de las derivaciones analizadas.  
 
La presencia de RP de manera tradicional se ha aceptado como un trastorno 
electrocardiográfico benigno e inocuo. Nuestro estudio, hasta este momento, 
apoya esta teoría a pesar de los resultados publicados en otros países.  
  
El estudio “ARMA” plantea un seguimiento de 7+- 1 años de p acientes con 
RP y su objetivo principal es demostrar que dicho trastorno no se encuentra 
relacionado con aum ento de ri esgo por m uerte c ardíaca. E n un futuro 
cercano se planea real izar sub est udios en d iferentes poblaciones de ot ros 
hospitales , ya que la población estudiada está representada únicamente  por 
sujetos que acudieron a la clínica de Medicina Preventiva del Centro Médico 
ABC Santa Fe.  
 
Nuestro protocolo cont inuará act ivo est udiando un  m ayor núm ero de 
pacientes y con un seguimiento prospectivo a mas de 10 años p ara dilucidar 
los aspectos inciertos incrustados en el trastorno de repolarización precoz. 
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