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RESUMEN

La repolarizacién precoz es un hallazgo electrocardiografico benigno comtn, en ocasiones
asociado con fibrilacién ventricular idiopatica. En esta presentacion se describe el caso de una
mujer de 38 afios sin cardiopatia estructural ni historia familiar de muerte stubita cardiaca,
reanimada de un episodio de fibrilacién ventricular. Una semana antes tuvo extrasistoles
ventriculares. Se detectaron la elevacion del punto J, después del choque eléctrico, que dis-
minuy6 hasta desaparecer, y un intervalo QT corto transitorio. Se implanté un cardioversor-
desfibrilador automatico y se administré quinidina. Su evolucién ha sido satisfactoria, sin
recidivas. La repolarizacion precoz podria ser un signo, un sindrome o un marcador asociado
con la fibrilacién ventricular idiopatica.
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Muerte subita

INTRODUCCION

La fibrilacion ventricular (FV) idiopatica es una causa
de muerte subita (MS) cardiaca en pacientes sin car-
diopatia estructural demostrable (con exclusion de las
canalopatias conocidas). Se la relacioné con la onda J
y el intervalo QT corto. (1-3)

La repolarizacion precoz (RP) u onda J es un patrén
electrocardiografico diverso, que se observa como una
joroba o muesca entre el final del QRS y el inicio del ST
0 como un empastamiento final del QRS, con o sin supra-
desnivel del ST. Su localizacién, ancho y altura son varia-
bles. Tiene tendencia a acompanarse de QT corto. (1-3)

Esta presente en el 2% a 5% de la poblacién (mas en
hombres, atletas y jovenes) y se consideraba un hallaz-
go comun e inocente, aunque recientemente también se
ha asociado con sincope y MS. Es importante diferen-
ciar el hallazgo benigno del arritmogénico y establecer
cémo proceder ante un paciente asintomatico. (1-3)

CASO CLiNICO

Mujer de 38 anos, hipertensa arterial leve no tratada, sin
historia familiar de MS. Una semana antes del episodio
acudi6 a la consulta por palpitaciones (extrasistoles ven-
triculares aisladas, acopladas, no muy precoces, de distinta
forma, con morfologia de bloqueo de rama izquierda), sin
otra anormalidad (Figura 1).

La MS ocurri6 a las 7 a. m. y recibi6 resucitacién car-
diopulmonar inmediata en un centro de salud cercano a

Repolarizacion precoz

su domicilio. Se registr6 una FV, que revirtié con choque
eléctrico externo de 300 joules, masaje cardiaco externo y
otras medidas habituales. No se administré calcio ni hubo
secuelas neurolégicas (Figura 2). El trazado a los 10 minu-
tos del evento mostré ritmo sinusal, onda J prominente (4
mm de magnitud) en DII, DIII y aVF (disminuy6 durante la
primera hora posevento y desaparecié cinco dias después) e
intervalo QT corto (no apareci6 después). Persistieron ex-
trasistoles ventriculares, parejas y tripletas (Figuras 2y 3).
El Holter de 24 horas mostré extrasistoles acopladas (ahora
con intervalo corto), de distintas formas, sin presencia de
onda J ni QT corto.

El examen fisico y los anélisis de sangre (electrolitos,
enzimas, equilibrio acido-base) fueron normales; los estudios
cardiologicos descartaron una cardiopatia estructural; tele-
cardiograma, ecocardiograma y prueba de esfuerzo, normales.
Se descart6 coronariopatia: coronariografia normal; ausencia
de alteraciones isquémico-necrdticas en el electrocardiograma
(ECG); sin alteraciones enzimaéticas.

Se excluyeron otras causas del patréon de RP: hipoter-
mia, hipercalcemia, dafno cerebral (evaluacién neurolégica,
electroencefalograma y tomografia axial computarizada,
normales), angina vasoespastica (no existi6 dolor anginoso
y las alteraciones electrocardiograficas duraron mas de 30
minutos) y sindrome de Brugada (prueba con procainami-
da intravenosa, negativa). Se implanté un cardioversor-
desfibrilador. No se realiz6 estimulacién eléctrica previa al
dispositivo, sino durante su colocacién, para programarlo y
comprobar la efectividad de los choques.

Se indicé quinidina, que fue suspendida por efectos
digestivos adversos. No hubo recidivas en un ano de se-
guimiento.

! Especialistas, profesores e investigadores. Servicio de Arritmias y Estimulacién Cardiaca. Instituto de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular

2 Hospital Hermanos Ameijeiras. Ciudad de La Habana, Cuba
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Fig. 1. 25 mm/s, 1 cm =1 mv.
Trazado basal. ECG registrado
una semana antes del evento
de fibrilacion ventricular y
muerte subita recuperada.
Onda T plana, isodifasica en
aVF. Extrasistoles ventriculares
acopladas, no muy precoces, de
distinta forma en una misma
derivacion, con morfologia de
bloqueo de rama izquierda. No
se observan onda J ni intervalo
QT corto.

Fig. 2. 25 mm/s, 1 cm = 1 mv.
Episodio de fibrilacién ventri-
cular y ECG a los 10 minutos,
una hora mas tarde y cinco dias
después. A. Fibrilacion ventri-
cular que origino el evento de
muerte subita. B. Diez minutos
después del evento y del choque
eléctrico externo, ritmo sinusal
con onda J prominente (4 mm
de magnitud) en DII, DIl y aVF
(que no existia previamente).
Intervalo QT corto de 280 ms.
C. Una hora después, pequena
onda J, extrasistoles ventricula-
res hasta de siete complejos, no
muy precoces, de distinta forma
en una misma derivacion. Un
episodio de taquicardia helicoi-
dal autolimitada. Intervalo QT
normal. D. Cinco dias después,
extrasistoles ventriculares aco-
pladas, de distinta forma en una
misma derivacion. Taquicardia
sinusal. No se observan onda J
ni QT corto.

Fig. 3. 25 mm/s, 1 cm =1 mv.
Trazado varios minutos des-
pués del episodio de fibrilacion
ventricular. Acercamiento a las
derivaciones que mostraban
onda J prominente, después
del evento de fibrilacion ven-
tricular.
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DISCUSION

Se trata de una paciente con FV idiopatica como causa de
MS, relacionada con signos eléctricos transitorios (RP e
intervalo QT corto), asociados con arritmias ventricula-
res malignas, coexistentes con la FV primaria que pue-
den ser marcadores prondsticos de recidivas y tormenta
eléctrica o asociarse con la fibrilacion. Sin asegurar que la
RP haya causado la F'V, es llamativa su presencia después
de la FV (no atribuible al paro, pues la recuperacion fue
inmediata y no hubo alteraciones electroliticas ni del
equilibrio 4cido-base). Ademas, el hallazgo persisti6 con
menor intensidad para desaparecer después.

Se investigo el Registro Nacional de Muerte Stbita
(2000-2010) en sujetos sin cardiopatia estructural de-
mostrable (sindromes de Brugada, de QT largo, de QT
corto, FV idiopética y otros). Es nuestro primer caso
de FV idiopatica con onda J y QT corto.

No se dispone de un ECG inmediatamente anterior
a la MS ni de la cardioversién, lo cual habria sido im-
portante, pues se trata de un fenémeno muy cambiante.

Las extrasistoles ventriculares observadas una semana
antes del episodio pudieron disparar la arritmia maligna y
se registraron posteriormente con formas distintas y repe-
titivas. Durante el registro Holter tenian cortos intervalos
de acoplamiento, posibles disparadores en la FV idiopatica
y en la RP. No se realiz6 su ablacién en estos pacientes,
otra opcidn terapéutica. Su frecuencia y complejidad estan
relacionadas con el riesgo de estas arritmias; aunque no
siempre es su predictor, pensamos que si lo fue en nuestra
paciente. No eran muy precoces, aunque en un Holter pos-
terior tenian intervalo corto de acoplamiento, sin producir
FV (lo cual muestra su variabilidad).

La onda J es una deflexion que sigue al QRS, con un
supradesnivel igual o mayor que 0,1 mv, 1 mm, como un
domo ojoroba en la misma direccién de la R; también pue-
de estar parcialmente escondida en ella y aparecer como
elevacién del punto J o del segmento ST; marca el final
de la despolarizacion (QRS) y el inicio de la repolarizacién
(J, ST, T, U). (2-5) Se localiza en derivaciones inferiores,
laterales, precordiales (V4-V6), o en varias de ellas (debe
excluirse su presencia de V1-V3, por la posibilidad de
tratarse del sindrome de Brugada, displasia arritmogénica
del ventriculo derecho o empleo de antiarritmicos). (2)

En el ECG basal se estudian la configuracién, la ex-
tension, la amplitud, la localizacién y la evolutividad de
esta onda. Es variable, con dificil registro al comienzo de
la arritmia, cuando suelen presentarse cambios maximos
y puede perderse dentro de la despolarizacion. El intervalo
QT no aumenta al disminuir la frecuencia cardiaca. (3, 5)

La reanimacién de los episodios de MS es baja, por
lo que seria importante identificar a los pacientes en
riesgo, diferenciar la onda J inocente (la mayoria de
los pacientes) de la arritmogénica (marcador de riesgo
de arritmias ventriculares malignas, MS, recurrencias
y tormenta eléctrica). (3, 5-7)

Los sindromes de la onda J son un espectro de fe-
notipos (RE, sindrome de Brugada, FV idiopatica, MS
nocturna inexplicada entre las congénitas), con algunas

variedades adquiridas. Acenttian la muesca del potencial
de accion epicardico en distintas regiones del corazon,
originan ladJ prominente y el sustrato para reentradas en
la fase 2 y origen de arritmias. Se han caracterizado evi-
dencias genéticas de la FV idiopaticay de laonda J. (4, 7)

Nuestra paciente tuvo la variedad 2 de RP, infe-
rolateral o inferior, de mayor riesgo de arritmias y
tormenta eléctrica. (4)

El sindrome de Haissaguerre, que es la FV idiopati-
ca con onda J en las derivaciones inferolaterales, vista
en uno de cada tres pacientes, tiene tendencia al QT
maés corto, a las arritmias y a la tormenta eléctrica. (5)

Ignoramos si existia la onda J antes del episodio de
FV, ya que una semana antes no estaba presente, su
dinamismo suele dificultar el diagnéstico y no hay regis-
tros mas cercanos al evento. Suele preceder y culminar
la arritmia o regresar. (2) En este caso se traté de un
fen6meno electrofisiolégico primario, transitorio, con
disminucién progresiva y desaparicién de las ondas J,
con episodio de MS al despertar y extrasistoles ventri-
culares previas con intervalo de acoplamiento precoz,
que pueden haber disparado la FV. Existié un QT corto
transitorio y un intervalo J-Tpico breve (100 ms), con
posible vinculo con la RP (ambos afectan la dispersion
transmural de la repolarizacion). (8, 9)

Puede presentarse solapamiento de entidades
primarias arritmogénicas: RP, intervalo QT corto y
FV idiopatica. iLa RP estuvo vinculada a la FV idio-
patica o hubo coexistencia de ambas y de QT corto?
(Es una subpoblacién dentro de la MS, un signo, un
sindrome, una asociacién? En la FV idiopatica quizas
represente una forma de mayor malignidad mas que
un modelo diferente. (7)

Sorgente y colaboradores presentaron un caso de
sindrome de Brugada con desaparicién de la J después
de un choque eléctrico; aqui sucedi6 a la inversa, sin
una explicacién convincente. (8)

El papel de la estimulacién eléctrica para determi-
nar el riesgo y establecer la terapéutica es discutible,
sobre todo en sujetos asintomaticos (1, 5) y ademas
sus resultados no modifican la conducta.

Se coloco el cardioversor-desfibrilador implantable,
indicado en sincopes y MS, y se administré quinidina
que homogeneiza la dispersién transmural, bloquea la
corriente Ito, evita las recidivas, la tormenta eléctrica
y las arritmias supraventriculares que el dispositivo
podria malinterpretar. (10)

Se sabe qué hacer en los sujetos con RP recupera-
dos de MS, pero la conducta a seguir en los pacientes
asintomaticos es una decisiéon compleja.

ABSTRACT

Transient J Wave after Resuscitation from Ventricular
Fibrillation

Early repolarization is a common benign electrocardiographic
finding, sometimes associated with idiopathic ventricular
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fibrillation. We present the case of a 38-year-old woman, with-
out structural heart disease and no family history of sudden
cardiac death, who underwent resuscitation from an episode
of ventricular fibrillation. One week before the episode she
had ventricular extrasystoles. A transient and prominent J-
wave, immediately after defibrillation, which subsequently
decreased and disappeared and a transient short QT interval
were detected. An automatic cardioverter-defibrillator was
implanted and quinidine was administered. Her evolution
has been satisfactory with no recurrences. Early repolariza-
tion could be a sign, a syndrome, or a marker associated to
idiopathic ventricular fibrillation.

Key words > Ventricular Fibrillation - Death, Sudden, Cardiac
Cardiopulmonary Resuscitation
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