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Introduccion

El trastorno de la repolarizacion temprana es evaluado mediante elevacion
del punto J mayor a 0.1 mV en |l as derivaciones inferiores (DII, DIll y aV F),
laterales (D |y aVL)ydeV 4aV 6en el el ectrocardiogramade 12
derivaciones.

Su hallazgo durante muchos afios f ue considerado inocuo. R ecientemente
se ha i nformado que es p osible qu e | a he terogeneidad t ransmural en | a
repolarizacion ventricular, la cual se manifiesta por la elevacion del punto J,
incrementa la incidencia de Fibrilacion Ventricular en sujetos sanos de edad
media.

Se ha propuest o que el p atron de repol arizacion t emprana puede e star
relacionado con inestabilidad electrofisiolégica y cardiomiopatias.

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 | os m ecanismos,
para prevenir muertes prematuras y de causa cardiaca en aquel los sujetos
que presentan este trastorno en la repolarizacion.

Dr. H.E. Coutifio



Marco teorico.

1.1 INTRODUCCION

La muerte subita cardiaca se ha convertido en un problema importante
desde el punto de vista clinico y de salud publica y es actualmente un campo
intensamente est udiado d entro de | a C ardiologiay en especi alde | a
Electrofisiologia. L as ar ritmias ¢ ardiacas pueden o curriren unt erreno
propicio como en | os casos de ¢ ardiopatia est ructural, en tre | os mas
importantes se encuentran la cardiopatia isquémica, las miocardiopatias
(hipertrofica, dilatada, ar ritmogénica del v entriculo der echo antes di splasia
arritmogénica del ventriculo derecho). EI mecanismo de arritmogénesis
implicado es principalmente la formacion de circuitos de reentrada en dichos
pacientes, si n e mbargo las arr itmias pu eden oc urrire nausenc iad e
cardiopatia estructural, las causas primarias como las “canalopatias” son las
responsables en | am ayoriade | os ca sos. E stas al teracionesd el a
repolarizacion como el QT largo, QT corto 6 el sindrome de Brugada, han
sido i mplicados e n | a g énesis de arritmias ventriculares | etalesy sonla
causa principal de muerte subita en adultos jovenes aparentemente sanos.

Hasta el momento el trastorno de re polarizacion precoz (RP) definido como
elevacion del puntoJy/ osegmentoS Tdeal menos0.1 mV,conu n
empastamiento al final del QRS , en ausencia de cardiopatia estructural, ha
sido considerado por m uchos aii os ¢ omo un h allazgo benigno en el

electrocardiograma de superficie y por lo tanto ignorado por los clinicos sin
otorgarle ni ngunai mplicacion patologica. S inem bargo est udios

retrospectivos recientes de Haissaguerre y cols (10), (11), han sugerido una
posible asociacién entre la fibrilacion ventricular idiopatica y el trastorno de
RP dando como resultado una amplia gama de estudios en busqueda de tal
asociacion causal. Esto es de sum a importancia dado la poblacién a la que
afectay por que |l as medidas t erapéuticas podri an t ener una repercusion
importante en la calidad de vida y economia de los pacientes.

Revisaremos en pri mera i nstancia el conc epto de m uerte s ubita card iaca,
importancia y epidemiologia. Posteriormente las causas de arritmogénesis
en el corazon estructuralmente sano. Y por ultimo se revisara el concepto de
repolarizacién precoz, posibles mecanismos fisiolégicos iénicos y celulares
hasta el momento descritos y su asociacion con la fibrilacion ventricular
idiopatica y la muerte subita cardiaca.

Dr. H.E. Coutifio
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1.2 MUERTE SUBITA CARDIACA

Hasta el m omento se ha n real izado ava nces m uy i mportantes en el
diagnostico y manejo de las arritmias cardiacas, estas pueden ser originadas
tanto en las auriculas como en los ventriculos, haremos mencidn inicialmente
de las arritmias ventriculares, en especial las taquiarritmias ya que estas son
las que mayormente han sido implicadas en el deterioro hemodinamico que
lleva a los pacientes a una muerte subita.

Existen ciertos problemas para definir criterios de muerte subita cardiaca

(MSC) y paro cardiaco s ubito (P CS)(1 ),(2),(3) y son debidos a | afalta de
testigos durante el evento, las causas no son bien esclarecidas en un tercio
de los casos y es tablecer constantemente a | a fibrilacion ventricular (F V )
como causa de la MSC no seria correcto ya que el ritmo inicial es igualmente
desconocido en la mayoria de los casos.

Las guiasd el aA merican C ollege o f Cardiology/ American H eart
Association/Heart Rhytm Society (ACC/AHA/HRS) para el establecimiento de
valores estandar en electrofisiologia incluyen las siguientes definiciones:

Paro cardiaco subito se refiere al cese “subito” de |a actividad cardiaca con
falta de respuestadel a victima, sin res piracion no rmaly si n datos de
circulacion. Si no se aplicaran medidas correctivas de manera inmediata esto
llevaria a una muerte subita.

Se consi dera m uerte subita cu ando el d esenlace d e | a p arada c ardiaca
subita es letal, y posterior a una hora del inicio de | os sintomas o de terioro

cardiovascular. (19) Sin e mbargo el t érmino usad o en | a p ractica cl inica
comun es la “muerte subita abortada”. Se debe calificar como paro cardiaco
abortado cuando una intervencion como la desfibrilacion o la reversion
espontanea del trastorno arritmico restituye la circulacion.

Dr. H.E. Coutifio



1.3 EPIDEMIOLOGIA DE LA MUERTE SUBITA

Aproximadamente el 15 % de la mortalidad total descrita en E.E.U.U
corresponden a muerte subita en un estudio de revision de estadisticas de
mortalidad llevado a cabo de 1989 a 1998, la muerte subita, definida como
ocurrida en un entorno extrahospitalario, en el departamento de urgencias o
a la llegada al hospital, de las 719 456 muertes de origen cardiaco de adultos

mayores de 35 afnos 456 076 (63%) fue catalogada como muerte sUbita(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 subita en casos de cardiopatia estructural como lo son la enfermedad
coronaria y los factores de riesgo tradicionales como el tabaquismo, la edad,
obesidad, hipertension arterial, género masculino, historia familiar de MS,

elevacion de f actores de i nflamacién entre otros (°). Sin embargo el solo
hecho de controlar los f actores de ri esgo cardiovasculares no es medida
suficiente para la prevencion de muerte subita, en especial en el grupo de
victimas sin enfermedad estructural. E studios de P atologia han demostrado
que hasta en un 12 % de pacientes con diagnostico de muerte subita no fue

posible identificar un dafio estructural anatémico o patologia previa (6).
1.4 FISIOPATOLOGIA DE LA MUERTE SUBITA

La et iologia pre cisa de | a m uerte subita es i mposible de acl arar,en la
mayoria de |los casos como m encionado a nteriormente, no se cuenta con
monitoreo del evento o d e | 0os su cesos ar ritmicos previos a | mismo, sin
embargo dent ro de | 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 fibrilacion ventricular (FV). La causa de la misma puede ser multifactorial,
en | os p acientes sin e nfermedad c ardiaca estructural se ha n obs ervado
multiples epi sodios de e xtrasistoles vent riculares, periodos de t aquicardia
ventricular no sos tenida (T VNS) y f endmenos de R sobre T , asi co mo
episodios de t aquicardia v entricular pol imorfica. E stos f ueron observ ados
igualmente sobre todo en pacientes sin aparente cardiopatia previa. Es decir
que hasta en un 84 % de los casos |la causa de M'S arritmica en un estudio
de 157 pacientes fue ocasionada por taquiarritmias ventriculares en especial

FV y solo un 16 % de bradiarritmias (7)

Dr. H.E. Coutifio
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1.5 TRASTORNOS ARRITMICOS PRIMARIOS: LAS CANALOPATIAS

Las ar ritmias her edadas i ncluyen principalmente al as“ canalopatias’,
alteraciones en los genes que se traducen e n las proteinas al teradas q ue
forman | os can ales i6nicos enc ontrados enl| am embrana cel ulard e
losmiocardiocitos, mismos que dan lugar a alteraciones en flujos idnicos y
por lotanto a afectan partesespecificas del potencial de accidn card iaco,
alterando este ultimo asi como las propiedades de p ropagaciondel mismo.
Se han descrito multiples alteraciones. En la siguiente revision nos
enfocaremos a | os trastornosque af ectan principalmente a | os canal es de
sodio (Na+) y potasio (K+), las cuales recordaremos brevemente: (8)

Estructura de los canales idnicos

En general los canales ionicos de las células miocardicas cuentan con las
siguientes estructuras principales:

Los cana les de p otasio re ctificadores ent rantes 6 ( Kijr) por sus si glas en

inglés son proteinas con d os segmentos transmembrana que contienen una
asaenf ormadeporoenm ediode est e segm ento. C uatro de est as
subunidades son ensambladas para formar un canal. Estos canales no son
voltaje s ensibles y son ge neralmente act ivados por | igando. E jemplos de
estos son los canales sensibles a la adenosina-trifosfato (KATP) y el canal
de rectificacion e ntrante importante que d a lugar a la corriente rectificadora
entrante de potasio (k1)

Los canales de potasio voltaje dependientes son proteinas que contienen 6
dominios transmembrana (de S1 a S6) con terminaciones citoplasmicas Ny
C terminal. El segmento sensible a voltaje se encuentra en el S4 con alta
densidad en aminoacidos cargados positivamente como lisina y arginina, los
cuales se mueven de acuerdo a | os cambios en el potencial de membrana.
Estos m ovimientos son los res ponsables d e | a ap ertura de los ca nales
ionicos. Ejemplos de estos ca nales son el canald e potasio de corriente
saliente transitorio (IKto 0 corriente Ito) el cual juega un papel importante del

cual hablaremos mas adelante en conjunto con la repolarizacion precoz, y el
canal rectificador de potasio tardio.

Canales de Sodio y Calcio

Dr. H.E. Coutifio
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Los canales de voltaje de Sodio y Calcio son estructuralmente mas
complejos. E I ca nales un pép tidoque consiste enc uatro dom inios
homologos cad a uno con 6 segm entos transmembrana con S 4 sensible 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 origen a m Uultiples trastornos de |l a
repolarizacién entre ellos los mas importantes el sindrome de QT largo tipo 3
asi como el sindrome de Brugada tipo 1 y el bloqueo AV congénito asociado
a dicho gen. De hecho se han llegado a documentar los tres sindromes en
coexistencia. S e ha descri to que | a expre sion fenotipica de | a enfermedad
esta en relacion con la funcion del canal de sodio, este ultimo puede tener
aumento o perdida de la funcidn, dando lugar a los diferentes tipos de
alteraciones de | a repol arizacion c omo si ndromed e Q Tl argotipo 3y
sindrome de Brugada tipo 1 respectivamente. Otros tipos de alteraciones han
sido atribuidas a mutaciones en los canales de sodio, como trastornos de la
conduccion ca rdiaca (C oD), enf ermedad del no dosi nusal, bl oqueo

atrioventricular, enfermedad de Lenégre-Lev entre otras (12).

1.7 ALTERACIONES DE LOS CANALES DE POTASIO (K+)

Funcion normal de los canales de K+

Se han atribuido multiples funciones y tipos de canales de potasio, los cuales
son responsables desde el mantenimiento del potencial de membrana
cardiaco hasta la fase inicial de la repolarizacion, asi como de la duracién del
potencial de accion.

Funcion de los canales de potasio

A continuacion comentaremos las corrientes de potasio mas importantes y
posiblemente involucradas en los patrones electrocardiograficos observados
en los pacientes con ondas “J” y repolarizacion precoz. En general los
canales de potasio tienen las propiedades de conductancia y apert ura asi
como la de rectificacion. La conductancia se refiere a qué ion tiene permitido
el paso por el canal, la rectificacion es una propiedad que tienen casi todos

Dr. H.E. Coutifio
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los canales y se refiere a la capacidad de tener una conduccion preferencial
en direccion entrante o saliente. En el miocardio ventricular los canales Ito
son importantes en especial en el epicardio y modestamente presente en las
capas endocardicas. Esto es de suma importancia ya que en ocasiones crea
un gradiente epicardio-endocardio, dando lugar a las ondas J o de Osborne,
asi 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 Porcion N-terminal del canal.

La corriente IK:

Son tres los componentes de |os canales de potasio rectificadores: |Kur, |Kr

e IKs. IKur de predominio atrial de activacion rapida e inactivacion lenta con
potencial de accion de corta duracién. IKr e IKs son responsables de |la fase
3 del potencial de accién cardiaco.

1K1

La co rriente rectificadoraent rantel K1 esp rominente e nm iocitos

ventriculares y pobre en miocitos atriales, au sente en células nodales. Es
una corriente crucial para mantener el potencial de membrana en alrededor
de los -90mV asi como de | a repolarizacién rapida al final de la fase 3. Los
corazones dafad os con pobrel K1sons usceptibles al desarr ollo de
automaticidad anormal.

lto

La corriente de potasio rectificante de salida Ito, se encuentra presente en
células atriales, ventriculares y de conduccion, la activacion rapida de esta
corriente es responsable de la fase 1. Son varios los canales involucrados en
esta cor rienteco moK v1. 4,K v4 2,y K v4. 3.C omom encionado
anteriormente es prominente en el epicardio ventricular en com paracién con
el endoc ardioy estai mplicadoen | aapari cibnde ondas“J”yU d el
electrocardiograma.

IK, ATP

Esta corriente es de suma importancia ya que es la responsable en parte de
la elevacidon del segmento ST en los miocitos ventriculares, es inhibida por
las concentraciones de A TP y act ivada por | a isquemia por de cremento de

ATP y disminucion de la relacion ATP/ADP (adenosina difosfato). (1)

Dr. H.E. Coutifio
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1.8 PATOLOGIAS CON AFECCION DE CANALES DE K+

Sindrome de QT largo (SQTL)

EI SQTL se encuentra asociadoa un aumento en el riesgo de sincopey
muerte subita por taquiarritmias ventriculares, incluyendo la taquicardia
helicoidal o Torsades de Pointes y fibrilacion ventricular. Multiples genes han
sido identificados, los cuales modifican subunidades de canales de pot asio
sensibles a vol taje (K v), | as m utaciones r elacionadasal S QTLen!| a
subunidad alfa del poro del canal como los genes JCNQ1 (SQTL1) y KCNH2
(SQTL2), contribuyen ala mayoria de los casos he redados. La m utacién
responsable del SQTL3 ya fue mencionada antes y es la misma que la del
sindrome de B rugada. Las m utaciones ac cesorias co mprenden m enos de
1% como KCNE1 y KCNE2 (SQTLS y SQTLG6 respectivamente). Mutaciones
en KCNJ2, el cual codifica para un canal de p otasio rectificador entrante en
la subunidad alfa Kir 2.1 componente de la corriente IK1 ha sido ligada al
SQTL7 o sindrome de Andersen Tawil. Sin embargo hasta en el 25% de las

familias con S QTL I a relacion genética que da porseres tablecida.(8) Es
importante hacer notar que los patrones electrocardiograficos, en especial el
del segmento ST yond a T pueden sugerir, al menos en los tres primeros
tipos de SQTL el tipo especifico de mutacidén responsable. En el caso del
SQTL1 generalmente se observauna ondaT co nba se amplias in
acortamiento del intervalo QT durante el ejercicio. EI SQTL2 muestra ondas
T de baj a am plitud y son generalmente bifidas. EI S QTL3 se observ a un
segmento ST largo e isoeléctrico con una onda T alta de base angosta. Se
debe tener en cuenta que las variantes pueden existir. (14)

1.9 ANORMALIDADES ELECTROCARDIOGRAFICAS QUE DAN ORIGEN A
LAS ARRITMIAS VENTRICULARES

Ciertos patrones electrocardiograficos yahans idorec onocidos en

enfermedades hereditarias que predisponen al desarrollo de a rritmias como
el si ndrome de Q T | argo ant es c omentado, el sindrome de Q T corto, |l a
cardiomiopatia ar ritmogénica del ve ntriculo d erecho, antes di splasia, y el
sindrome de Brugada. El analisis cuidadoso del electrocardiograma de 12
derivaciones nos provee de informacién diagnédstica y prondstica invaluable
en estos casos. En el caso de el sindrome de QT largo como mencionado
anteriormente es determinado por la presencia de un intervalo QT corregido
para la frecuencia cardiaca a 60 latidos por minuto mediante la formula de

Dr. H.E. Coutifio
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Bazett > o igual a 440 ms, es importante escoger bien la férmula para
obtener el QT ya que muchos clinicos cometen errores de medicion al
realizar esta co rreccion. L a f érmula de B azettcorrigeel QT medidoen
milisegundos (ms) dividiendo este entre la raiz cuadrada de el intervalo RR

en segundos. (16) Los patrones electrocardiograficos de |la despolarizacion,
del segmento ST ylaformadel a onda T dan pi stas i mportantes parala
realizacién de un posible diagnéstico en conjunto con el cuadro clinico y las
causas precipitantes del os eve ntos car diacos. E nl| a car diomiopatia
arritmogénica del ventriculo derecho (CAVD) el patron en el ECG consiste en
una inversion de la onda T mas alla de la derivacion V1 una duraciéon del
QRS en V1dem asde 110 ms asicomo evidencia de conduccion | enta
manifestada como ondas épsilon. Hasta el momento la elevacion del punto J,
onda “ J” y pat ron de re polarizacion prec oz han si do con siderados ¢ omo

hallazgos benignos. (17)

1.10 FIBRILACION VENTRICULAR IDIOPATICA

La revision de la literatura por Viskin S et al. ha documentado la existencia
de arritmias ventriculares en

pacientes sanos sin relacion alguna a enfermedad cardiovascular 6
alteraciones electrocardiograficas predisponentes a arritmias como QT largo
0 corto, asi como el patrén caracteristico de sindrome de Brugada, en reposo
o durante pruebas farmacologicas. La edad promedio de estos pacientes fue
de 36 a nfos si endo pred ominante en ho mbres. Episodios de si ncope
precedieron al evento de fibrilacion ventricular hasta en un 20 %. Los
medicamentos antiarritmicos clase |A fueron efectivos para la prevencion de

recurrencias. (20)

Dr. H.E. Coutifio
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1.11 REPOLARIZACION PRECOZ

El si ndrome de repol arizacion precoz (R P)hasi dot radicionalmente
considerado com ount rastorno el ectrocardiografico beni gno.E n el
electrocardiograma de su perficie es cara cterizado como un a el evacion
difusa, generalmente cdncava, del segmento ST en ciertas derivaciones, en
especial cara inferior y | ateral, se h an prop uesto ciertas similitudes con el
sindrome de B rugada p orlo que algunas dudas quedanen cuantoa su

benignidad. (9) Sin embargo los cambios electrocardiograficos clasicos de

induccion del Sindrome de Brugada con reto farmacolégico, no se observan
en el Sindrome de R epolarizacién prec oz. Ademas en R P no ex isteun
fundamento estructural fisiopatoldgico como ha sido descrito en el epicardio
del tracto de sal ida del ve ntriculo d erecho e n prese ntaciones malignas de
Brugada. (42) A Igunos individuos port adores d e este U Itimo pue den
presentar RP en un 12% aproximadamente. (43) (44)

Se ha def inido como | a e levacién del puntoJydel segmento ST en el
electrocardigrama de superficie de al menos 0.1mV (1mm dependiendo de la
calibracion a 1m V/cm en es te caso) en al menos 2 derivaciones contiguas.
(17).

En la actualidad se ha def inido al sindrome como una deflexion positiva o
muesca inmediatamente de la terminacidon del complejo QRS y el inicio del
segmento S T o un slurring alt érmino del com plejo Q RS, t ambién
denominada onda J. (35)

La pre valencia de este trastorno el ectrocardiografico es mayor en el se xo
masculino, afroamericanos y adolescentes. Este ultimo puede acentuarse en
situaciones clinicas de aumento del tono vagal e hipotermia (28) (29).

Dr. H.E. Coutifio
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1.12 RE LAQION ENTRE ONDA“J“CONR EPOLARIZACION PRECOZ Y
FIBRILACION VENTRICULAR IDIOPATICA: LOS SINDROMES DE “ONDA
J”

Historicamente el punto J, se ha definido como una deflexién que aparece en
la unién de la porcién final del QRS y el inicio del segmento ST en el ECG de
superficie (26)(27). La forma y m agnitud de la onda varia con respecto a la
elevacion del punto J, con elevacion horizontal del segmento ST, hasta una
elevacion en forma de domo en el complejo QRS.

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

Se har eportado en wuna pobl acién asi atica que | a pre valencia de este
fendbmenoesde deun 5a7. 26%, m &s com unmente 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 (4.6vs2. 2,vs 0.5%
respectivamente), esta onda J se ha observado en multiples entidades
clinicas i ncluyendo | a rep olarizacion preco z, | a hi potermia, h iperkalemia,
hipercalcemia, accidentes vasculares cerebrales, angina variante e isquemia
aguda, asicomoenel sindrome de B rugaday!| a fibrilacion vent ricular
idiopética.(21)

Otroaspect o acons iderar es la preferencia del fendbmeno
electrocardiografico a sujetos jovenes del sexo masculino. La RP esta sobre
expresada en adul tos|j 6venes co mparada al sex of emenino, pero | a
prevalencia declina importantemente a edades avanzadas. Esto ultimo
sugiere una potencial influencia de la testosterona como modificador de la
expresion de la onda J y la RP, una asociacion de igual manera encontrada
en el Sindrome de Brugada. (29) (33) (34)

Muchas preguntas se han planteado recientemente acerca del contexto
fisiopatogénico de |a RP y | a e stadificacion del riesgo, es pecialmente en
poblaciones potencialmente susceptibles, tales como atletas, adolescentes e
infantes, permanece cientificamente incierta. (29)

La prevalenciay el pronédstico de | a RP inferolateral ha sido estudiada y
analizada exhaustivamente en tres estudios de poblaciones generales.(29)

Tikkanen y cols, en diciembre del ano 2009, publicaron un estudio donde
encontraron también una asociacion entre mayor riesgo de muerte cardiaca
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y muerte subita arritmica con un patron de repolarizacidn precoz presente en
las derivaciones inferiores y laterales. Se identifico la prevalencia y el
significado pronods tico de estet rastorno en una pobl acion de 10, 864
finlandeses, con un seguimiento a 30+-11 afios. La edad promedio estudiada
se establecio entre 44 +- 8 afos. (25)

Recientemente u n est udio de | a m isma pobl aciéon y condu cido por| os
mismos autores fue llevado a cabo, en el que se propusieron agrupar a los
pacientes que poseian el trastorno de RP en derivaciones inferiores. Los
agruparon en su bgrupos de ond a Jcon muesca y sl urred. Ademas se
realizaron ot rossubgr uposd eseg mentoS Tascendent ey
horizontal/descendente. El riesgo de muerte subita por presencia de muesca
y slurred en la onda J no resulté diferente entre estas dos alteraciones, sin
embargo en el subgr upo de pac ientes p oseedoresde segmentoS T
horizontal desc endente se demostré mayor riesgo e stadistico de pre sentar
muerte subita por arritmias. (30)

El segundo estudio realizado acerca de la prevalencia y pronostico de la RP
fue conducido por Sinner MF y col s, en un a pobl acion germana de 1495
pacientes. Laed ad prom edio se est ablecio ent re 35y 74 anos. La
prevalencia del trastorno el ectrocardiografico en de rivaciones inferiores fue
mayor que la inferolateral y la primera se asocié a mayor riesgo de muerte
cardiaca y fuertemente asociado al sexo masculino. (31)

Elt ercer est udio acercade estetema, realizadoporHarutaD yc ols y
conducido en una pobl acion j aponesa, espe cificamente sobre vivientes del
ataque atomico de Nagazaki, demostré mayor prevalencia de m uerte subita
en los portadores del trastorno de RP. El periodo de analisis fue de 46 afos
y |l a alteracién estudiada se encontré en 779 pacientes, resultando en una
prevalencia de 29.3% de la poblacion. (32)

Haissaguerre y cols, en agosto d el 2008 p ublicaron u n estudio en don de
encontraron una a sociacion entre muerte s ubita y pat ron de re polarizacion
precoz en el electrocardiograma. Esto ya habia sido encontrado en multiples
estudios exp erimentales pero  ninguno ant es habiad emostrado una
correlacion clinica. E ste estudio multicéntrico reviso los datos de 206 casos
de muerte subita, encontrando repolarizacién precoz en 31% vs 5 % en un
grupo control con repolarizacion precoz obteniendo una p< 0.001, en los
pacientes con m uerte subita vs el grupo control (412 pacientes sanos sin
alteracion el ectrocardiograficas). En este e studio |os p acientes con historia
de fibrilacidn ventricular i diopatica t enian un a pre valencia au mentada de
repolarizacién precoz. (10)

Dr. H.E. Coutifio



¢ Repolarizacion precoz y Muerte subita? Estudio “ ARMA”

1.13 TEORIAS IONICAS POSIBLEMENTE IMPLICADAS EN LA APARICION
DE ONDAS “J” Y REPOLARIZACION PRECOZ

El potencial de accion normal del epicardio difiere del encontrando en el
endocardio, por presentar unam uescap rominenteenl| a f asel del
potencial.(35)

Esta ultima diferencia nombrada es atribuible a que la corriente I1to es mas
prominente en el epicardio que en el endocardio ventricular y por lo tanto los
miocitos ventriculares epicardicos presentar una mayor repolarizacién en la
fase |. Esto es de crucial importancia ya que crea un gradiente eléctrico
transmural entre el endocardio-epicardio durante las fases tempranas de la

repolarizacién y esto aparece en el ECG como una onda “J”. (22)

La RP es el resultado de un aumento en las corrientes ionica de salida
causadas por una disminucién del funcionamiento de los canales ionicos de
entrada o por un aum ento en el funcionamiento de | as corrientes de sal ida.
(35)

Otro fendmeno que apoya la participacion de la corriente 1to en la génesis
de esta onda “J” y | are polarizacién pre coz es que medicamentos co mo
bloqueadores de canales de sodio clase |A disminuyen la corriente [to, entre
ellos| a qui nidinal acual ham ostrado di sminuirl am agnitudde | a
repolarizacién precoz y evitar recurrencias de fibrilacion ventricular idiopatica

en estos pacientes. (11)

1.14 GENETICA

En ausencia de un sindrome familiar de RP monogenético, como sucede con
elde Q Tl argo, el ent endimiento de | as bases ge néticasdel aR P se
encuentra en sus principios aun, con multiples reportes alrededor del mundo
que implican diversos genes responsables. (35)

Los reportes implican al gen KCNJ8 (responsable de la corriente Kir6.1-1),
CACNA1C, CACNB2, CACNA2D1(responsables de la corriente Ca.l)y
SCND5A (responsable de la corriente | Na). (38) (39)
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Todos estos trastornos gen éticos podrian ocasionar el desequilibrio de | as
corrientes de entrada y sal ida, resp onsable de | a rep olarizacién epicardica
acelerada. (35)

El primer reporte de un paciente con mutacion KCNJ8 S422L fue el de una
menor de 14 afnos de edad que experimentd numerosos episodios de FV
idiopatica sin re spuesta a bloqueadores B eta, Verapamiloy multiples anti
arritmicos. (40)

1.14 El Sindrome “Haissaguerre”:

Varios autores entre ellos Viskin s et al. y Piotr Kukla han llamado a la
asociacion entre fibrilacion ventricular i diopaticay presenciade ondas J y
patron electrocardiografico de rep olarizacion prec oz el ”S indrome de

Ha'l'ssaguerre”.(1 1) Estos Pacientes fueron p redominantemente del gén ero
masculino, tenian un intervalo QT mas corto ( sin llegar a ser patolégico). La
amplitud delas ondas J se rel aciono conu nriesgo mayor d e pres entar
tormenta el éctrica. Y |a el evacion de estas ondas p recedido eliniciode la
fibrilacion ventricular observaciones que ya han sido confirmadas por Nam et

al. (13)
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Justificacion y Planteamiento del problema

El trastorno de la repolarizacion temprana puede presentase sin que se
llegue a identificar una causa asociada o bien que su presencia se relacione
con desenlaces como muerte subita por arritmias.

Aunque se ha con siderado que su presentacion es inocua recientemente se
ha planteado que es posible que sea un marcador temprano que precede a
una enfermedad, cronica, degenerativa y dificilmente controlable e incurable.
Es fundamental detectar |a participacion de factores de riesgo, que pue dan
predisponer al de sarrollo de arritmias, m uerte subita o dese nlace fatal en
pacientes en riesgo.

El trastorno de | a re pol arizacion, ha si do propuesto como un factor de
importancia a investigar, por lo encontrado en una poblacion finlandesa.

Es necesario evaluar la importancia de los desenlaces encontrados en
relacion a este trastorno electrocardiografico en nuestra poblacién y e valuar
si esos hallazgos son reproducibles en cuanto a preva lencia del trastorno y
desenlaces en n uestra p oblacién y def inirsi es unm arcadord e mal
pronaostico a largo plazo.

El trastorno de la repolarizacion temprana ha sido evaluada recientemente
como un riesgo relacionado con muerte subita, arritmias y enfermedades
cardiovasculares alrededor del mundo. Existen pocos estudios en relacion a
este hallazgo y en México no existe informacidn acerca de si este desorden
electrofisiolégico g uarda relacion con |as co mplicaciones m encionadas por
diversos autores.

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

La investigacion en este sentido ofrece, una forma de establecer, mediante
una investigacion sistematica, silos mismos hallazgos son e ncontrados en
nuestra poblacion en el mismo contexto de desenlace y si son reproducibles,
lo cual de confirmarse conllevara a e studios especificos para determinar los
mecanismos que part icipan, o bi en de no ser en contrados sera f actible
plantear si hay diferencias entre etnias.
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Objetivo principal:

Evaluar en una cohorte de sujetos con trastorno de repolarizacion precoz y
su relacién con muerte subita de origen cardiaco.

Objetivos secundarios:

Establecer una b ase de d atos de p acientes con patrén el ectrocardiografico
de presencia y au sencia de repolarizacion precoz que nos permita realizar
estudios de seguimiento a largo plazo de dicha poblacion.
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METODOLOGIA

Lugar: Clinica de M edicina P reventivad el C entro m édico A BC.
Universo: Todos los pacientes que a cudieron a un examen medico de
rutina a la clinica de Medicina Preventiva del Centro Médico ABC.

Unidad de observacién: Se seleccionaran a los pacientes que cuenten
con p atron el ectrocardiografico d e repolarizacién precoz y/o onda “J”
en el electrocardiograma de superficie en reposo de 12 derivaciones.

Material y métodos

DISENO DE ESTUDIO

Tipo de investigacidon: Observacional
Tipo de diseno: Transversal
Caracteristicas del estudio: Descriptivo retrospectivo

CRITERIOS DE INCLUSION

Seleccidn al azar de pacientes que acudieron a una revision médica de
rutina a la clinica de medicina preventiva del Centro Médico ABC, por
un peri odo créni co (2005 a 2006) y uno re ciente (2013-2014) que

cuenten con un electrocardiograma de 12 deri vaciones | egible y

tomado en reposo.

- Patrén de repolarizacion precoz definido como la elevacion del
segmento ST de al menos 0.1 mV en al menos dos derivaciones
contiguas.

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

CRITERIOS DE EXCLUSION

-Pacientes queno cuent encon 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
caracteristicas electrocardiograficas:

- Patrdén de repol arizacién precoz definido como la
elevacion 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.

RECOLECCION DE DATOS:

Variables independientes

Nombre de la | Tipo de variable Manera de calificarla

variable

Edad Numérica Numerica

Sexo Dicotdmica Mujer 1 HOmbre 0

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

HAS Dicotdmica 0=Sin HAS 1= Con
HAS

DM2 Dicotdmica 0=SinD M2 1= C on
DM2

Tabaquismo Dicotomica 0= No tabaquismo 1=
Si tabaquismo

IAM Dicotomica 0= No IAM 1= Si IAM

Palpitaciones al Dicotomica 0=No 1=Si

momento del

electrocardiograma
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Nombre de la | Tipo de variable Manera de calificarla

variable

Sincope Dicotomica 0= No 1=Si

Mareo Dicotémica 0= No 1=Si

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

Dislipidemia Dicotdmica 0= Sin 1= Con

Variables dependientes

Arritmias Dicotomica 0= No 1=Si
Muerte cardiaca Dicotdmica O=No 1= Si
Muerte no cardiaca Dicotdmica 0= No 1=Si

Dr. H.E. Coutifio



24

Resultados
ANALISIS ESTADISTICO
Se utilizé Software Excel y SPSS 19.

Las variables nominales y di cotdmicas fueron reportadas en porc entajes, se
utiizaron medidas de tendencia central, las variables cuantitativas con
distribucion normal se reportaron con medias y desviacion estandar y las de
distribucion no G aussiana con m ediana y valores minimos y m aximos. E |
analisis de correlacion de Spearman. Significancia estadistica 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 cardiografico, 53 (43.4% no tuvieron trastornos
de la repolarizacion y 69 (56.5%) si tuvieron, de ellos 42 (34.4%) tuvieron
RP >a2mmy 27 (22.1%) <a 2 mm. La frecuencia por género se muestra
en el Grafico 1.

Grafico 1
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El tiempo de e volucidon entre |os sujetos sin trastornos de | a re polarizacién
fue de 5 x1 afnos y los de trastornos de la re polarizacién de 7 + 1 afios.

Entre | os sujetos co nt rastornos de | a r epolarizacion se encont ré6 que
consumian tabaco con mas frecuencia y esto mostré diferencias estadisticas
significativas: Las demas caracteristicas demograficas se muestran en la

tabla 1

Tabla 1 Caracteristicas demograficas previas al momento del
primer ECG en sujetos en que se detecto trastorno de la re
polarizacion y los que no la tuvieron

Variable Sujetos sin t rastornos Sujetos con
de la re polarizacién trastornos del are
N=53 polarizacion
N=69
Hombres n (%) 28 (53) 54 (78)
Mujeres n (%) 25 (47) 15 (22)
Tabaquismo 5(9 19 (28) )*
HAS 6(11) 3 (4)
Diabetes Mellitus 3 (6) 3 (4)
Dislipidemia 26 (49) 25 (36)
Cisquémica 1(2) 1(2)
Arritmias previas 0 (0) 3 (4)
Dispositivos 0 (0) 0 (0)
previos
T. de laconduccién 9 (17) 6 (9)
Mareo 1(2) 8 (12)**
Palpitaciones 3 (6) 2 (3)
Sincope 0 (0) 1(2)
Frecuencia 637 58 +8
cardiaca
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 214 +£4 21+24
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= Hipertensién arterial sistémica p= 0.01, ** Mareo p=

0.04, **PR p=0.04, **QTc p= 0.0001

El consu mo det abaco se enco ntré i ncrementado en| os suj etos que
presentaban trastorno de la repolarizacion se muestra en la Tabla 2

Tabla 2. Distribucion de la frecuencia de consumo de tabaco en sujetos sin trastorno de
lare polarizacibn y con trastorno menor a 2 mm o mayor a2 mm

TABAQUISMO REPOLARIZACION Total
SIN CON CON
TRASTORNO  TRASTORNO  TRASTORNO DE
DE L A DEL A LA
REPOLARIZACI REPOLARIZAC REPOLARIZACIO
ON ION<A2MM N>A2MM
n=41 (%)
n=53 (%) n= 28 (%)
NO 48 (96) 26(63) 24(86) 98
S| 5 (9) 15 (37) 4 (14) 24
Total 53 41 28 122

De acuerdo al tipo det rastorno de | a repolarizacion se a nalizaron 8 | as
medias del QTC y del PR se muestranen Figura2, 3 ytabla3, yen |la
Tabla 4 sus significancias estadisticas y tendencias.

Tahla 3 Media v DE del QTC v de el PR. de acuerdo al tipo de trastorno de la repolarizacion

95% Confidence Interval for
ifean
M Mean Std. Deviation | St Error | Lower Bound Lpper Bound | Minimuim | Maximum
aTc SIM TRASTORMO DE LA
REPOLARIZACION 53 416.04 2.7 3.0582 409.91 42216 360 460
CONTRASTORMO DE LA
EEﬂPOLARIZACION =hZ 41 392.39 23.857 3.726 384.86 39892 343 440
COMNTRASTORMO DE LA
ﬁﬁPOL}\RIZ&CION =82 28 376.93 78.069 14.754 346.66 407.20 1 440
Tatal 122 399.11 44.888 4.064 391.07 40716 1 460
PR SIM TRASTORMO DE LA
REPOLARIZACION 53 | 148.6792 2842248 3.80413 140.8450 186.5135 .ao 240,00
CONTRASTORMO DE LA
ﬁﬁPOLARIZACION =A2 41 | 158.8049 18.20744 2.84352 154.0579 1655518 120.00 220,00
CONTRASTORMNO DE LA
ﬁﬁPOLARIZ&CION =42 28 | 1552500 20.13404 3.804498 147.4428 163.0572 120,00 200.00
Total 122 | 1583.9262 23.90379 216415 149.6417 158.2107 .00 240.00
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Tahla 4
Surm of
Sguares of Wean Sguare F Sig.
QTG Between Groups 30814.856 2 15407428 8.608 .000
Within Groups 212093 538 1189 1789 862
Tatal 243808.383 121
PR Between Groups 2925.100 2 1462650 2.629 076
Within Groups 66213236 119 556414
Total £9138.335 121

Recuento

Figura 2 que muestra la distribucion de medias entre los sujetos con y sin
alteracion de larepolarizacion
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Figura 3 Medias del PR de acuerdo ala presencia o no de trastorno de la
repolarizacion

160.00
158.00
156.007
14
o
‘s
< 15400
[}
[ 1]
=
152.007
150.007
148.007
1 T I
SIN TRASTORMNO DE LA COM TRASTORMNO DE LA COMN TRASTORMO DE LA
REPOLARIZACION REPOLARIZACION < & 2 MM REPOLARIZACION =& 2 MM
REPOLARIZACION
Figura 3
30 REPOLARIZACION
| SIN TRASTORNO DE LA
REPOLARIZACION
CON TRASTORNO DE LA
—— REPOLARIZACION < A 2
pra MM
CON TRASTORNO DE LA
—— REPOLARIZACION >A 2
MM
207
o
8
[=
Q
3 157
[*]
(]
(4
10
5
N A

Cuando se anal izaron | os parametros de| aboratorio de ac uerdoa | a
presencia de repolarizacion unicamente se encontré que en los sujetos con
alteracion de | are pol arizacion m ayor a 2 mm habi aunam edia
discretamente mas elevada de LDL y esto alcanzo significancia estadistica p
=0.008 (Tabla 5y 6).
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Tahla 5. Descripcion de las medias de laboratorios de acuerdo a la presencia o no de trastorno de la repolarizacion vy si esta es mayor 0 menor a

2 mm
95% Confidence Interval for
I Mean Std. Deviation Std_Errar Lower Bound Upper Bound Minimum I axirmum
otz SINTRASTORMO DE LA
REPOLARIZACION 53 20396 35.671 4900 194.13 21379 108 313
COMN TRASTORMO DE LA
EﬂEﬂPOLARlZAClON <AZ kL 191 62 42.340 f.780 177.89 205.34 130 349
COM TRASTORMO DE LA
EhEﬂPOLARIZ&CION =A2 28 198.21 55,742 10,534 176.60 219,83 0 299
Tatal 120 198 61 43154 3939 190.81 206.41 0 344
LDL  SINTRASTORMO DE LA
REPOLARIZACION 53 130,02 36.110 4,960 12007 139.97 1 232
COM TRASTORMO DE LA
EhEﬂPOLARIZ&CION =A2 38 109.68 34.432 5586 98,37 121.00 41 180
COMN TRASTORMO DE LA
EnEﬂPOLARIZACION =A2 28 13342 32.429 fi.129 120.85 146.00 52 205
Tatal 118 124.33 35.920 3.283 117.81 130.85 1 232
HOL  SIN TRASTORMO DE LA
REPOLARIZACION 53 4613 12,337 1,685 4273 48,53 24 72
COMN TRASTORMO DE LA
EnEﬂPOLARIZACION <A2 39 5356 12528 3607 46.26 £0.87 20 134
COMN TRASTORMO DE LA
EnEﬂPOLARIZ&CION =A 2 28 48,21 10,614 2707 40.61 55,82 27 126
Total 120 49.03 18.069 1.650 4577 52.30 20 134
TG SIN TRASTORMO DE LA
REPOLARIZACION 53 13113 71.201 0754 111.48 160.79 52 386
COMN TRASTORMO DE LA
ﬁnEﬂPOLARIZ&CION =AZ 41 193,68 402,522 62,863 GE.63 32073 53 2665
COMN TRASTORMO DE LA
EnEﬂPOLARIZACION =A2 28 138 68 f£9.208 13079 111.84 164.51 54 286
Total 122 153.89 240.067 21.735 110.86 19691 52 2665
Tabla 6
Sum of
Sguares df hean Sguare F Sig.
Colt2  Between Groups 3430722 2 1714.361 920 401
Within Groups 218183.870 117 1864.8149
Total 221614.5592 119
LoL Between Groups 12184170 2 B092.084 a.0458 .aog
Within Groups T40066.049 116 1207 466
Total 162250218 118
HODL Between Groups 1265487 2 F32.744 1.970 144
Within Groups 37588.380 117 321.268
Total 38853 867 1149
TG Between Groups 98841.333 2 4947245 666 856 428
Within Groups AET4655.061 114 ATYTO.211
Total Y7 3506.393 121

En rel acién a | os triglicéridos, | as medianas son similaresy los cam bios
observados se deben ala presencia de O utlaiers como se aprecia enla
figura 4
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Figura 4. Medianas y valores minimos y maximos dentro de los grupos con
trastornos de la repolarizacion
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La presencia de elevacion del ST detectada en el ECG al momento de a
evaluacion inicial se muestra en tabla 7

Tabla 7 P orcentajes d e pacientes con
elevacioén del STyM edida del a
elevacion.
Frecuenc | Porcentaje
ia
>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 fueron
mujeres (7%) y dos hombres (2%) del total por género.

De los 3 pacientes que prese ntaron trastornos de la repolarizacion al
momento de que se realizé el ECG solo 1 persistia, y de 4 q ue se h abian
quejado de pal pitaciones y no ha bian tenido trastornos de |a repolarizacion
solo persistieron con esta sintomatologia.

La distribucion por género de la presencia de palpitaciones

Tabla 8. Frecuencia de palpitaciones por genero con sin trastornos de la repolarizacion

REPOLARIZACION
SIN CON
TRASTORNO DE TRASTORNO DE
LA CON TRASTORNO DE|LA
REPOLARIZACI |LA REPOLARIZACION|REPOLARIZACI
ON <A2MM ON >A 2 MM
GENERO n (%) n (%) n (%)
HOMBRE PALPITACIONE N |28 (100) 30 (97) 22 (96)
S o)
Sl o 1(3) 1(4)
Total 28 (100%) 31 (100%) 23 (100%)
MUJER PALPITACIONE N |22 (88) 10 (100) 5 (100)
S o)
Sl |3 (12) 0 0
Total 25 (100) 10 (100) 5 (100)
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Descripcion de parametros de laboratorio entre hombres y mujeres de acuerdo a si
tenian o n trastorno de la re polarizacién

Hombres Mujeres
N |Media | DE [Mini |[Maxi |N | Medi | DE | Mini | Maxi
mo mo a mo mo
C | Sintrastornodela |28 |208.50 | 385|108 |313 2 1198.8 | 32.1 | 151 296
O | re polarizacion 27 5 1|8 9
L | Contrastornodela | 30 | 193.50 |44.4 | 130 | 349 9 [185.3 |36.1 [ 139 | 263
- | repolarizacion < a 05 3 9
T2 mm
Con trastornode la | 23 | 199.87 | 36.6 | 112 | 262 5 1190.6 | 116. |0 289
re pol arizacion > a 36 0 20
2 mm
Total 81 1200.49 | 40.3 | 108 | 349 3 11946 (488 |0 296
21 9 |9 5
L | Sintrastornodel a |28 | 131.75 | 43.2 | 11 232 2 1128.0 | 26.7 | 93 212
D | re polarizacion 35 5 |8 4
L | Con trastornode la |29 | 108.00 | 36.0 | 41 172 9 | 1151 | 29.7 | 82 180
re pol arizacion < a 74 1 5
2 M mm
Con trastornode la | 23 | 128.61 | 28.2 | 52 190 5 | 155.6 |44.2 | 102 | 205
re pol arizacion > a 53 0 8
2 mm
Total 80 [122.24 | 37.9 | 11 232 3 [128.6 | 31.3 | 82 212
56 9 |2 6
H | Sintrastornodel a |28 [ 4293 |11.6 |24 70 2 149.72 |12.3 | 31 72
D | re polarizacion 01 5 7
L | Contrastornode la |30 |52.67 |25.5 |20 134 9 |56.56 | 5.88 |47 68
re pol arizacion < a 32
2 M mm
Contrastornode la | 23 | 45.39 |20.0 | 27 125 5 [61.20 | 11.7 | 45 75
re polarizacion > a 11 6
2 mm
Total 81 [47.23 |20.2 |20 134 3 5277 |11.7 | 31 75
58 9 2
T | Sintrastornodel a | 28 | 155.25 | 83.8 | 53 386 2 [ 104.1 | 40.7 | 52 201
G | re polarizacion 73 5 |2 7
Con trastorno de la | 31 | 225.52 | 459. | 53 2665 |1 |95.00 | 315 |54 150
re pol arizaciéon < a 828 0 0
2 M mm
Con trastornode la | 23 | 148.78 | 68.8 | 61 286 5 19220 | 54.4 | 54 178
re pol arizacion > a 67 0
2 mm
Total 82 | 180.00 | 288. | 53 2665 |4 [100.3 | 39.7 | 52 201
489 0 |5 5
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Promedios del QT y PR

por género, con y sin trastorno de la re polarizacion

Hombres Mujeres
N Media DE Min | Max | N Media DE | Min | Maximo
Q |[SinRP 128 1413.93 [20.24 [400 (460 |25 |418.40 |24. |360 |460
T 6 440
S‘;%Rmp 31 [390.19 |26.21 |[343 440 |10 |399.20 |13. |383|416
6 054
ConRP |23 |387.57 |23.82 |348 |[440 |5 328.00 |185 |1 440
>2mm 3 40
6
Total 82 [397.56 |26.21 |343 460 |40 |402.30 |69. |1 460
2 347
P |SnRP 128 1147.14 |36.60 |0 240 |25 [150.40 |15. [120|180
R 2 406
N or | 31 |158.52 [17.99 | 120 (220 [10 [163.80 |19. |130 | 190
g 0 263
IZACION
<A2MM
N or | 23 [ 153.74 |18.72 [ 120 |200 |5 162.20 |27. | 120 | 191
oot 6 096
IZACION
>A 2 MM
Total |82 |153.29 |26.17 |0 240 |40 |155.22 |18. 120|191
7 628

La f recuencia d e | os si tios de | ocalizacion de | a repol arizacion precoz

fueron: L ateral 2 2 (32% ), i nferior 1 9 (28% ), i nferolateral 13

anterolateral 15 (22%).

(19%) y

En sujetos con y s in trastorno de | a repolarizaciéon el QT y PR se encontré
dentro de limites normales, sin embargo cabe mencionar que la media del
PR fue mayor e n sujetos con trastornos de |a repolarizacion y esto tuvo
significancia estadistica (p= 0.04) asi también en este grupo la media del QT
fue menor comparado al grupo sin TR (p=0.001).
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Promedio del PRy QT entre sujetos con y sin trastorno de

la repolarizacion

Trastorno de N| Med | Desviacion | Errort ip.del a
repolarizacion ia media
PR | No 5| 148. | 28.422 3.904
3| 68
Si 6| 157. | 19.001 2.287
9] 96
QT | No 5| 416. | 22.217 3.052
3| 04
Si 6| 386. | 53.040 6.385
9| 12

34

La determinacion de Colesterol total, LDL, HDL y triglicéridos de acuerdo al
sitio de la localizacion del trastorno de la repolarizacion.

Parametros de Laboratorio en relacion al sitio de localizacion del trastorno de

la repolarizacion
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Proporcion de sintomas y comorbilidades entre sujetos con y sin trastornos de
la repolarizacion

ou

IS

B ARRITMIAS
EHAs

[ PALPITACIONES

B sINCOPE
CIpPN

B D. Mellitus
O DISNEA

uoioeziiejodal | ap oulojsedy

SITIO DE LOCALIZACION DE LA REPOLARIZACION PRECOZ Y
ELEVACION DEL ST

Elevacion ST Total

No Elevacion Elevacion

tiene entre 1y mayor a 2

2
SITIO D E | NOT IENE | 51 1 0 52
LOCALIZACION TR
IFD{EIL_OLARIZACIOA LATERAL | 3 19 0 22
N PRECOZ INFERIOR 2 12 5 19
INFEROLA 1 7 5 13
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TERAL
ANTEROL | O 7 8 15
ATERAL

Total o7 46 18 121

Frecuencia de sujetos en cuyo desenlace refirieron palpitaciones y tipo de elevacion

del ST
Elevacién ST Total
no tiene elevacion entre | elevacion
1y 2 mayor a 2
Desenlace Asintomatico 56 44 17 117
Palpitaciones 2 2 1 5
Total 58 46 18 122
Tipos de ST
Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
NO TIENE CAMBIOS EL 89 73.0 73.0 73.0
ST
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 conduccion
Frecuencia Porcentaje | Porcentaje Porcentaj
e
Sin T de Conduccién 109 89.3 89.3 89.3
BRD 2 1.6 1.6 91.0
AV 1er grado 1 .8 .8 91.8
Fasciculo anterior 6 4.9 4.9 96.7
Fasciculo posterior 2 1.6 1.6 98.4
Crecimiento de 1 .8 .8 99.2
auricula derecha
Hipertrofia del 1 .8 .8 100.0
Ventriculo derecho
Total 122 100.0 100.0
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Discusion

El trastorno de repolarizacion se presenté en 64 de 122 sujetos e studiados
(52%). Entre estos pacientes la frecuencia de los sitios de localizacion de la
repolarizacion 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 estudiados con RP con el evacion del ST entre 1 y2 m m, 31
fueron del sex o masculinoy 10 del se xo opuest 0. E ntre estos un solo
individuo masculino prese nt6 pal pitaciones. Los que presentaron el evacion
mayor a 2mm, 23 fueron del sexo masculino y 5 del sexo femenino. Solo un
paciente masculino entre este grupo manifestd palpitaciones.

Las caracteristicas dem ograficas d e los pa cientes cony sinel trastorno
estudiado se resumen en la tabla 1. 24 pacientes refirieron el antecedente de
tabaquismo, 5 (9%) no presentaban el trastorno, 15 (37%) con elevacion del
ST entre 1y 2mm vy 4 (14%) mayor a 2mm.

Las palpitaciones se presentaron en 5 pacientes del grupo de 122 estudiado.
2 de est os no se encontro RP en el electrocardiograma, 2 con el evacion
entre 1y 2 mm y solo 1 sujeto presentd elevacion mayor a 2 mm.

En sujetos con y sin trastorno de | a repolarizacion, el QT y PR se encontré
dentro de limites normales, sin embargo cabe mencionar que la media del
PR fue mayor e n suj etos con trastornos de |a repolarizacion y esto tuvo
significancia estadistica (p= 0.04), asi también en este grupo la media del QT
fue menor comparado al grupo sin RP (p=0.001).

Cuando se anal izaron | os parametros de| aboratorio de ac uerdoa la
presencia de repolarizacion, unicamente se encontré que en los sujetos con
alteracion de | are pol arizacion m ayor a 2 mm habi aunam edia
discretamente mas elevada de LDL y esto alcanz6 significancia estadistica p
=0.008 (Tabla 5y 6).

Se encontro el antecedente de hipertension arterial sistémica en 9 pacientes.
Los sujetos que no presentaron RP fueron 6 (11%) y los que si presentaron
fueron 3 (4%), alcanzando significancia estadistica (p=0.01).

La sensacidon de mareo se presento en 9 pacientes, de los cuales 1 (2%) no
manifestaba RPy 8 (12%) si presentaban el trastorno electrocardiografico,
alcanzando significancia estadistica (p=0.04).

De | 0os 122 paci entes d entro del e studio, 109 (89% ), no se encont raron
trastornos electrocardiograficos de  conduccidon, 2 suj etos prese ntaron
bloqueo completo de ram a dere chadel Hazde H is (2% ), 1 sujetocon
bloqueo auriculoventricular de p rimer grado (0.8%), 6 con hemibloqueo del
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fasciculo anterior (4.9%), 2 con hemibloqueo del fasciculo posterior (1.6%), 1
con anormalidad auricular izquierda (0.8%) y 1 con hi pertrofia del ventriculo
derecho (0.8%).

Riesgo de muerte

Durante el seguimiento de 7 + - 1 afio ningun sujeto de | os 122 estudiados
fallecieron. Se realizaron llamadas telefénicas desde la Unidad Coronaria del
Centro Médico ABC Observatorio, donde se interrogd a todos los sujetos en
estudio, pregun tando acercade su condicion actual y en busca de
sintomatologia. No se encontré aumento de la mortalidad en p acientes con
RP en el electrocardiograma.
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Conclusiones

Se ha reportado al rededor de | m undo el aumento de riesgo de m uerte
cardiaca entre pacientes que presentan RP electrocardiografica a través de
las series de Tikkanen y Sinner, sin embargo en nuestro estudio, a pesar de
no co ntar con | a cantidad d e pacientes en |las series mencionadas, no se
encontro dicho hallazgo, independientemente de las derivaciones analizadas.

La presencia de RP de manera tradicional se ha aceptado como un trastorno
electrocardiografico benigno e inocuo. Nuestro estudio, hasta este momento,
apoya esta teoria a pesar de los resultados publicados en otros paises.

El estudio “ARMA” plantea un seguimiento de 7+- 1 afos 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 ¢ ardiaca. E n un futuro
cercano se planea realizar sub est udios en d iferentes poblaciones de ot ros
hospitales , ya que la poblacién estudiada esta representada unicamente por
sujetos que acudieron a la clinica de Medicina Preventiva del Centro Médico
ABC Santa Fe.

Nuestro protocolo cont inuara act ivo est udiando un m ayor num ero de
pacientes y con un seguimiento prospectivo a mas de 10 ainos p ara dilucidar
los aspectos inciertos incrustados en el trastorno de repolarizacion precoz.
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