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Introducción  

 La onda J es una deflexión con morfología de domo o joroba inmediatamente luego de 

complejo QRS en ECG de superficie corporal. También denominada onda Osborn por la 

descripción histórica de Osborn a principios de los 1950(1), la onda J se ha observado en 

humanos en condiciones fisiológicas y fisiopatológicas. Desde que Yan y Antzelevitch publicaron 

un estudio histórico hace una década, en el que se clarificaban los mecanismos iónicos y celulares 

subyacentes a la onda J(2), nuestra comprensión de la importancia clínica de la onda J se ha 

profundizado muchísimo. Una cantidad creciente de evidencias indican que la onda J mediada 

por corriente transitoria de salida de (Ito) es un marcador ECG único de varios síndromes clínicos, 

incluyendo el síndrome de Brugada, la fibrilación ventricular idiopática (o síndrome de muerte 

súbita nocturna) y síndrome de repolarización precoz. La base iónica y celular de la onda J tiene 

un papel importante en la muerte súbita cardíaca asociada con síndrome de Brugada, fibrilación 

ventricular idiopática, y tal vez, infarto agudo de miocardio con supradesnivel ST. Por lo tanto, 

estas entidades clínicas o síndromes pueden denominarse mejor con el término de síndrome de 

onda J mediados por Ito (3-5). Esta revisión intenta resumir nuestro conocimiento actual sobre la 

onda J y su importancia básica y clínica.  

Base iónica y celular de la onda J 

 A fines de los 1980 Antzelevitch y sus colegas propusieron una diferencia en las fases 1 y 

2 de repolarización del potencial de acción entre el epicardio y el endocardio ventricular, como 

base para la onda J de ECG(6,7). El epicardio ventricular comúnmente muestra potenciales de 

acción con muesca prominente mediada por Ito (pico y domo). Una muesca prominente mediada 

por Ito en el potencial de acción del epicardio ventricular, pero no del endocardio, puede producir 

gradiente de voltaje transmural en la repolarización ventricular precoz, que puede registrarse 

como onda J o supradesnivel del punto J en ECG. Las evidencias directas en respaldo de esta 

hipótesis se obtuvieron en la preparación de cuña ventricular canina perfundida arterialmente de 

Yan y Antzelevitch en 1996(2). Como se muestra en la Figura 1, cuando comienza la activación 

desde el endocardio y se difunde transmuralmente hacia el epicardio, una onda J distinguible 



coincide con la muesca del potencial de acción epicárdico como puede observarse en ECG. Por el 

contrario, si la activación comienza desde el epicardio y se traslada hacia el endocardio, la onda J 

desaparece del ECG, porque se encuentra oculta por el complejo QRS. En consecuencia los 

factores que influyen la cinética Ito y la secuencia de activación ventricular pueden modificar la 

onda J en ECG. Por ejemplo, la aceleración de la frecuencia cardíaca reduce Ito como 

consecuencia de su recuperación lenta de la inactivación, lo que resulta en una disminución de la 

magnitud de la onda J(8). Esta propiedad de la onda J es especialmente útil para distinguirla de la 

parte terminal del complejo QRS con muesca. Puesto que un QRS con muesca es consecuencia 

de activación ventricular alterada, un aumento en la frecuencia cardíaca puede amplificar su 

magnitud terminal. En forma similar, algunos bloqueantes del canal de sodio que poseen 

inhibición Ito adicional, como la quinidina o la disopiramida, reducen la magnitud de la onda J y 

normalizan el supradesnivel del segmento ST(9,10). Sin embargo, no sería de esperarse que 

tuvieran un efecto sobre la parte terminal de QRS con muesca.  

Supradesnivel del segmento ST 

 El segmento ST es la porción del ECG que se encuentra entre el complejo QRS y la onda 

T. Normalmente el segmento ST permanece en el mismo nivel del segmento T-P. Los dos 

cambios en el segmento ST se consideran clínicamente importantes: (1) el desplazamiento del 

segmento ST; y (2) un cambio en la morfología del segmento ST. El supradesnivel del segmento 

ST es otra característica ECG y de los síndromes de onda J. La exploración de la vinculación 

intrínseca entre la onda J y el supradesnivel del segmento ST, puede aumentar nuestra 

comprensión de los mecanismos responsables de la arritmogénesis asociados con supradesnivel 

ST.  

 El concepto clásico de supradesnivel del segmento ST es la llamada teoría de la "corriente 

de lesión", explicada como un flujo de corriente desde el miocardio lesionado, donde las células 

están parcialmente despolarizadas, en comparación con las no lesionadas (11). Sin embargo en 

experimentos animales, la corriente de lesión medida con el uso de amplificador acoplado de 

corriente directa, causa subdesnivel del segmento TP (o TQ) en vez de supradesnivel del 



segmento ST (12,13). No obstante en la práctica clínica, las señales ECG se ingresan en el 

registro ECG con un filtro paso alto para evitar pérdida de corriente directa. En estas condiciones, 

el subdesnivel TP se transforma en aparente "supradesnivel del segmento ST" (Figura 2A). 

 Una cantidad de observaciones clínicas también indican que la "corriente de lesión" que 

se debe a una diferencia en los potenciales de membrana en reposo, entre los tejidos miocárdicos 

lesionados y no lesionados, no es el mecanismo primario de supradesnivel ST. En el síndrome de 

repolarización precoz, la fibrilación ventricular idiopática y el síndrome de Brugada, no se 

identifica ninguna "zona lesionada". También hay dudas con respecto a si la "corriente de lesión" 

tiene un papel primario en el supradesnivel del segmento ST en la isquemia miocárdica aguda 

precoz(5). Comúnmente se observa en la angioplastia coronaria, que el supradesnivel distintivo 

del segmento ST ocurre diez segundos luego de interrupción de la perfusión coronaria. En este 

breve período de isquemia miocárdica, la acumulación de potasio extracelular es mínima y no 

exhibe un efecto significativo en los potenciales de membrana en reposo(13). 

 Puesto que el segmento ST corresponde temporalmente a la fase del plateau o meseta del 

potencial de acción, la diferencia en los potenciales de meseta dentro de los ventrículos puede 

producir supradesnivel del segmento ST verdadero. Como se ilustra en la Figura 2B, la depresión 

o pérdida del domo del potencial de acción en el epicardio pero no el endocardio, puede resultar 

en un gradiente de voltaje transmural durante la repolarización, que puede manifestarse como 

supradesnivel del segmento ST. Puesto que el epicardio, particularmente en el ventrículo derecho, 

presenta un pico y domo (spike and dome) extenso del potencial de acción mediado por Ito, el 

domo del potencial de acción epicárdico predispone la pérdida parcial o completa en respuesta a 

aumento de las corrientes de salida (como la corriente IK-ATP) o una disminución de las corrientes 

de entrada (como INa), lo que resulta en supradesnivel del segmento ST. Se acepta en forma 

generalizada que la depresión o pérdida del domo del potencial de acción en el epicardio pero no 

el endocardio, subyace al supradesnivel del segmento ST en el síndrome de repolarización 

precoz, el síndrome de Brugada y la fibrilación ventricular idiopática(9,14,15). Este mecanismo 

también puede contribuir en forma significativa con el supradesnivel del segmento ST durante 

isquemia miocárdica aguda precoz(5). Recientemente analizamos los datos del ECG de 382 



pacientes consecutivos, entre los cuales 57 eran mujeres, que fueron internados en nuestro 

hospital durante los últimos 4 años, con infarto agudo de miocardio con supradesnivel del 

segmento ST. Resulta interesante que los pacientes masculinos se presentaron con más 

supradesnivel significativo del segmento ST que las mujeres. Esto puede explicarse por el hecho 

de que los hombres pueden presentar Ito mucho más extendido que las mujeres (14). 

Reentrada en fase 2 y extrasístole R-en-T 

 Mientras que la pérdida del domo del potencial de acción mediado por Ito en el epicardio, 

pero no en el endocardio, genera un gradiente de voltaje significativo en toda la pared ventricular, 

que se manifiesta como supradesnivel del segmento ST y pérdida del domo que con frecuencia no 

es uniforme, es decir pérdida del domo en algunos sitios pero no en otros, y resulta en marcada 

dispersión de repolarización en la superficie epicárdica (Figura 3). El domo del potencial de 

acción epicárdico, que es similar a la post despolarización precoz (PDP) en condiciones de 

repolarización ventricular demorada(16), puede propagarse a los sitios epicárdicos donde el domo 

está completamente perdido y la duración del potencial de acción abreviada, produciendo 

reexcitación local (es decir, la llamada reentrada en fase 2). La extrasístole producida por 

reentrada en fase 2, ocurre siempre en la rama descendente de la onda T (fenómeno R-en-T). Esto 

puede a su vez, iniciar taquicardia ventricular polimórfica (TV) o fibrilación ventricular (Figura 

3). 

 El mecanismo iónico de pérdida o depresión del domo de potencial de acción epicárdica, 

se debe el cambio de las corrientes de salida por una disminución de las corrientes de entrada (INa 

e ICa) o un aumento en las corrientes de salida (IK-ATP). Esto puede llevar a dos diferentes destinos 

del domo del potencial de acción mediado por Ito en el epicardio, dependiendo de la magnitud de 

Ito y de la fase 1 mediada por Ito(9,15,17). Cuando Ito es prominente, como en el epicardio del 

ventrículo derecho(9,15,17), un cambio de las corrientes de salida puede acentuar la muesca del 

potencial de acción mediado por Ito en el epicardio hacia un potencial más negativo. La corriente 

de calcio tipo L (ICa,L) entonces no se activa, y el domo del potencial de acción no se desarrolla, 

lo que resulta en repolarización todo-o-nada al final de la fase 1. La repolarización todo o nada, 



es decir la pérdida completa del domo del potencial de acción, resulta en una abreviación 

marcada de los potenciales de acción y reentrada en fase 2 si ocurre pérdida heterogénea del 

domo (Figura 3) (9,18,19). En contraste, cuando Ito es débil, como se observa en el epicardio del 

ventrículo izquierdo, un cambio de las corrientes de salida puede causar sólo depresión (pérdida 

parcial) del domo y por lo tanto, un cambio mínimo en la duración del potencial de acción, de 

manera que no es probable que ocurra reentrada en fase 2. 

 Por lo tanto, podemos resumir los mecanismos iónicos, celulares y características ECG 

subyacentes a supradesnivel del segmento ST y arritmogénesis asociada, con onda J de la 

siguiente manera (Figura 4).  

(1) pico y domo mediados por Ito en el epicardio pero no el endocardio, que se registra 

como onda J en el ECG; 

(2) pico y domo prominente que predispone el epicardio a la pérdida completa de su 

domo, lo que resulta en aumento significativo de dispersión transmural de 

repolarización que se manifiesta como supradesnivel del segmento ST en el ECG y 

sirve como sustrato reentrante funcional para el desarrollo de TV polimórfica y FV; 

(3) por su recuperación relativamente lenta de inactivación, Ito es más prominente durante 

la bradicardia, y el supradesnivel de la onda J y el segmento ST también lo es;  

(4) la pérdida heterogénea del domo del potencial de acción epicárdico puede causar 

reexcitación local por reentrada en fase 2, produciendo extrasístole R-en-T que 

funciona como desencadenante capaz de iniciar TV polimórfica y FV. 

Síndromes clínicos o enfermedades asociadas con onda J (Síndromes de onda J) 

 Las características ECG y clínicas de los síndromes de onda J se resumen en la Tabla 1.  

Síndrome de Brugada 

 El síndrome de Brugada es una entidad clínica descrita por los hermanos Brugada(20). Se 

manifiesta clínicamente como síncope recurrente y muerte súbita cardíaca por fibrilación 

ventricular(20,21). Aunque se ha observado a nivel mundial, es más común en hombres asiáticos 



jóvenes o de mediana edad. Las características ECG de los pacientes de Brugada incluyen onda J 

acentuada que simula bloqueo incompleto de rama derecha (BIRD) y supradesnivel del segmento 

ST en las derivaciones precordiales derechas (V1-V3) en ausencia de isquemia miocárdica y 

trastorno electrolítico (20,21). 

 Como uno de los síndromes de onda J, el síndrome de Brugada muestra sus características 

ECG y resultados clínicos dictados por el mecanismo iónico y celular de la onda J. Se ha 

demostrado que el supradesnivel del segmento ST en los pacientes de Brugada está 

significativamente influido por la frecuencia cardíaca y el tono autonómico(22) y su morfología 

tipo coved, que representa pérdida heterogénea del domo de potencial de acción epicárdico, se 

asocia con una mayor incidencia de muerte súbita cardíaca. La quinidina, una droga antiarrítmica 

que tiene un efecto inhibidor sobre el Ito, normaliza el segmento ST y reduce la muerte súbita 

cardíaca en los pacientes con Brugada (23). 

Síndrome de repolarización precoz 

 El síndrome de repolarización precoz se caracteriza por onda J o supradesnivel del 

segmento ST distintivos, supradesnivel del segmento ST cóncavo hacia arriba, definido 

predominantemente en las precordiales izquierdas V4-V6, con onda T ancha y vertical. El 

síndrome de repolarización precoz es considerado un fenómeno ECG "benigno" que es observado 

con mayor frecuencia en hombres saludables jóvenes y atletas(15). Lo que resulta interesante en 

este conocido síndrome, es que recientemente se ha reavivado el interés por su similitud 

electrocardiográfica con el síndrome de Brugada altamente arritmogénico y fibrilación 

ventricular idiopática(4,15,24). 

 El mecanismo subyacente del supradesnivel del segmento ST en el síndrome de 

repolarización precoz es fundamentalmente similar al del supradesnivel ST en el síndrome de 

Brugada. Como lo demuestra la Figura 5, el pinacidil, un abridor del canal de potasio, resulta en 

pérdida parcial del domo del potencial de acción mediado por Ito en el epicardio ventricular 

izquierdo canino y resulta en supradesnivel del segmento ST. Como se discutió en la sección 

previa, la pérdida parcial del domo de potencial de acción epicárdico en el ventrículo izquierdo es 



consecuencia de Ito menor y magnitud menor de fase 1 mediada por Ito(9). Puesto que sólo ocurre 

acortamiento leve a moderado del potencial de acción, cuando el domo se ha perdido 

parcialmente, la reentrada en fase 2 puede no ocurrir. Sin embargo, el síndrome de repolarización 

precoz puede no siempre ser benigno y está potencialmente asociado con muerte súbita 

cardíaca(25,26). En forma similar a otras entidades clínicas en los síndromes de onda J, la 

frecuencia cardíaca y el tono autonómico modifica también no sólo la magnitud de la onda J, sino 

también el supradesnivel del segmento ST en el síndrome de repolarización precoz(27). 

Fibrilación ventricular idiopática 

 Este síndrome tiene otros muchos nombres como síndrome de muerte súbita inesperada, 

síndrome de muerte súbita nocturna y síndrome de muerte súbita arrítmica. Se ha informado 

sobre el mismo especialmente en el sudeste asiático y los países de la costa del Pacífico, y su 

etiología ha sido un misterio por varias décadas.  

 En la década de 1980, el Centro para Control de Enfermedades (Center for Disease 

Control - CDC) recibió aproximadamente 120 informes de casos de muerte súbita cardíaca en 

refugiados del sudeste asiático en los EE.UU.(28,29). Estas víctimas que murieron durante el 

sueño, eran hombres jóvenes sin historia de cardiopatías confirmadas en autopsia. En 1984, Otto 

y cols, notaron supradesnivel del segmento ST en las derivaciones inferiores presente en tres 

inmigrantes masculinos y aparentemente saludables del sudeste asiático, que sobrevivieron 

fibrilación ventricular (FV) (30). En 2000, científicos del grupo de Yan, informaron sobre un caso 

de un hombre asiático previamente saludable, con episodios recurrentes de FV, que mostró onda J 

prominente y supradesnivel del segmento ST en las derivaciones inferiores II, III y aVF. 

Inicialmente éste indicó que tal síndrome está estrechamente relacionado con el síndrome de 

Brugada(8). 

 Como el síndrome de Brugada y el de repolarización precoz, la bradicardia acentúa el 

supradesnivel del segmento ST, mientras que la taquicardia tiende a normalizar el segmento ST. 

En el síndrome de fibrilación ventricular idiopática, la FV ocurre con frecuencia a la medianoche 



o en las primeras horas de la mañana, cuando la frecuencia cardíaca es más lenta y tal vez, el tono 

parasimpático está aumentado(8,26),  

 Desde el punto de vista mecánico, el síndrome de Brugada, el síndrome de repolarización 

precoz y la fibrilación ventricular idiopática, son lados diferentes de la misma moneda porque las 

bases iónicas, celulares y probablemente genéticas son idénticas. Este ha sido fuertemente 

respaldado por el hecho de que las características ECG de estas dos o incluso tres entidades 

clínicas pueden observarse en el mismo individuo o la misma familia(26,31-33). Se ha 

demostrado que la mutación SCN5A está asociada con supradesnivel del segmento ST en las 

precordiales derechas, así como en las inferiores(34,35). La única diferencia entre estas entidades 

clínicas es la diferencia en la densidad Ito y la magnitud de la onda J asociada (Tabla 1). Esto ha 

sido demostrado de mejor forma por un caso informado por Qi y cols(26). Un hombre chino fue 

internado con paro cardíaco y fibrilación ventricular recurrente. Se descartó infarto de miocardio 

y el examen cardíaco y las pruebas de laboratorio, incluyendo ecocardiograma y cateterismo 

cardíaco, fueron normales. Como se muestra en la Figura 6, las ondas J prominentes y el 

supradesnivel del segmento ST, se observaron en casi todas las derivaciones ECG. En base a los 

criterios diagnósticos y nuestra comprensión actual, este caso no pertenece a ninguna de estas 

entidades: síndrome de Brugada, FV idiopática y síndrome de repolarización precoz. Resulta 

interesante que el supradesnivel del segmento ST tipo silla de montar (saddleback) en las 

precordiales de V2 a V3 (flechas negras), que se piensa es menos arritmogénico (17), se acopló 

con extrasístoles R-en-T, que probablemente se debían a reentrada en fase 2 (flechas blancas). 

Luego de extrasístoles, una pausa mayor resultó en supradesnivel del segmento ST tipo coved 

(flechas de puntos). Esto indica que las extrasístoles pueden no necesariamente originarse en el 

ventrículo derecho. En otras palabras, los datos del ECG no respaldan el diagnóstico de síndrome 

de Brugada. De hecho, el supradesnivel del segmento ST fue más profundo en las precordiales 

izquierdas, lo que indica que las extrasístoles R-en-T pueden originarse en el ventrículo 

izquierdo. 



Arritmogénesis en isquemia miocárdica aguda precoz: ¿comparte el mismo mecanismo que los 

Síndromes de onda J? 

 La muerte súbita cardíaca (MSC) es responsable de más del 60% de todas las muertes 

cardíacas, con muertes anuales que exceden 400.000 en los EE.UU.(36). La mayoría de las MSC 

ocurren en el contexto de coronariopatía. Resulta interesante que hay una cierta cantidad de 

similitudes en las características clínicas y ECG entre la isquemia aguda miocárdica y los 

síndromes de onda J(9,17). En el ECG solo, el supradesnivel del segmento ST y la TV 

polimórfica y FV son prácticamente indistinguibles entre la isquemia aguda miocárdica y la FV 

idiopática o el síndrome de Brugada(8,30). Los bloqueantes del canal de sodio, que actualmente 

se emplean para desenmascarar la forma oculta del síndrome de Brugada, producen supradesnivel 

marcado del segmento ST, que simula isquemia miocárdica inferior aguda(37). Las mujeres con 

coronariopatía presentan sólo un cuarto del riesgo de muerte súbita cardíaca que los hombres(38). 

Como se ha discutido en la sección previa, los datos clínicos de nuestro hospital han demostrado 

que las mujeres también exhiben supradesnivel del segmento ST menos prominente en infarto 

agudo de miocardio. Todo esto indica que los mecanismos fundamentales responsables del 

supradesnivel del segmento ST y el inicio de FV son similares entre la isquemia miocárdica 

aguda y los síndromes de onda J(8,9). Un estudio reciente ha ofrecido evidencias directas y 

sólidas de que las extrasístoles R-en-T capaces de iniciar FV, pueden desarrollarse por el 

mecanismo de reentrada en fase 2 durante isquemia miocárdica aguda precoz (Figura 7) (5). 

 Por lo tanto no resulta sorprendente que la incidencia de FV primaria sea mayor en 

pacientes con IM inferior agudo, que presentan compromiso del ventrículo derecho (8,4%) que en 

aquellos sin compromiso (2,7%) o IM anterior (5%) (39). Esto es así porque Ito en el epicardio es 

mucho más prominente en el ventrículo derecho vs. el izquierdo (40). Otra observación clínica 

que favorece la implicancia significativa de Ito en la arritmogénesis de coronariopatía, es la 

diferencia relacionada con el género en la muerte súbita cardíaca. En hombres y mujeres con 

coronariopatía, la incidencia de muerte súbita en hombres fue significativamente mayor que en 

las mujeres (38,41). Esto puede deberse en parte, a Ito más prominente en hombres versus 



mujeres, lo que se cree es responsable por el predominio del síndrome de Brugada o FV 

idiopática en hombres(14). 

Resumen  

 El avance y el progreso en las tecnologías modernas de laboratorio, incluyendo el estudio 

electrofisiológico y el análisis genético, han permitido una investigación en profundidad de los 

muchos misterios clínicos relacionados con la muerte súbita cardíaca, entre los cuales la onda J es 

un ejemplo típico. El supradesnivel del segmento ST y la arritmogénesis asociada con onda J 

ahora tienen explicaciones iónicas y celulares plausibles. Nuestra mayor comprensión de los 

síndromes de onda J está expandiendo nuestro interés en la exploración de mecanismos que 

subyacen en la muerte súbita cardíaca en el contexto de coronariopatía, el asesino número uno de 

los americanos.  
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Tabla 1. Síndromes de onda J 

SRP: síndrome de repolarización precoz; ?: desconocido; ↑: aumento.  

SRP FV idiopática
Síndrome de 

Brugada 

Ubicación 
anatómica Anterolateral izquierda ínfero-posterior

Ventrículo derecho 

Densidad Ito en 
Epi Menor Media? Extensa

Amplitud de 
onda J Menor Media Extensa 

Supradesnivel 
ST V4-V6 II, III y aVF V1-V3

Cambio dinámico 
en supradesnivel 

ST

↑ en bradicardia  
↑ por bloqueantes de Na+ 

?

↑ en bradicardia  
↑ por bloqueantes de 

Na+ 

↑ en bradicardia  
↑ por bloqueantes de 

Na+ 

Dominio de 
género Masculino Masculino Masculino 

FV ?, probablemente no Sí Sí

Efecto de 
quinidina ?

Normaliza ST e inhibe 
FV

Normaliza ST e inhibe 
FV

Mutación 
genética ? SCN5A SCN5A (20-30%)



Leyendas de figuras 

Figura 1. Efecto de secuencia de activación ventricular de onda J del ECG. A. Cuando la 

preparación de cuña es estimulada desde la superficie endocárdica y el epicardio se activa en 

último lugar, la onda J en el ECG coincide con la muesca del potencial de acción epicárdico 

mediado por Ito. B. Cuando la preparación se estimula desde la superficie epicárdica y el 

endocardio se activa en último lugar, la muesca del potencial de acción epicárdico coincide con 

QRS, y la onda J ya no se observa (reimpreso de ref.(2) con permiso). 

Figure 2. Los mecanismos responsables del supradesnivel del segmento ST. A. concepto de 

"corriente de lesión". La zona de lesión en el epicardio con reducción en el potencial de 

membrana en reposo produce una "corriente de lesión" durante la etapa en reposo que puede 

resultar en depresión TQ en vez de supradesnivel ST. B. Concepto de "pérdida de amplitud del 

domo o meseta del PA". La diferencia en la amplitud de la meseta del potencial de acción, genera 

un gradiente de voltaje transmural que se manifiesta como desplazamiento del segmento ST. 

Reimpreso de ref.(15) con permiso.  

Figura 3. Mecanismo responsable de arritmogénesis relacionada con onda J. A. TV polimórfica 

en pacientes ondas J prominentes (reimpreso de ref.(42) con permiso). B. TV polimórfica que se 

inicia por reentrada en fase 2 en cuña de ventrículo derecho canino en presencia de 2,5 µmol/L de 

pinacidil. Los PA se registraron simultáneamente desde dos sitios epicárdicos (Epi1 y Epi2) y un 

sitio endocárdico. La pérdida del domo del PA en Epi1 pero no en Epi2 resulta en reentrada en 

fase 2 capaz de iniciar TV polimórfica (modificado de ref.(9) con permiso). 

Figura 4. Diagrama esquemático para demostrar mecanismos iónicos y celulares para la génesis 

de onda J, supradesnivel del segmento ST y arritmogénesis en los síndromes de onda J. Epi: 

epicardio; +: facilita; -: inhibe; ?: desconocido.  

Figura 5. Base celular para el síndrome de repolarización precoz. Panel A: ECG de superficie 

(derivación V5) de un hombre afroamericano saludable, de 17 años. Nótese la presencia de onda 

J pequeña y supradesnivel marcado del segmento ST. Panel B: registro simultáneo de potenciales 

de acción transmembrana de las regiones epicárdicas (Epi) y endocárdicas (Endo) y ECG 

transmural de cuña de ventrículo izquierdo canino perfundido arterialmente y aislado. Onda J en 



ECG transmural, presente por muesca en el potencial de acción en el epicardio pero no el 

endocardio. Perfusión de la preparación con pinacidil (2 µmol/L), abridor del canal de potasio 

sensible a ATP, que causa pérdida parcial del domo del potencial de acción en el epicardio, lo que 

resulta en supradesnivel del segmento ST en el ECG que simula síndrome de repolarización 

precoz. Reimpreso de ref.(15) con permiso.  

Figura 6. ECG de superficie corporal de hombre chino de 34 años, que sobrevivió paro cardíaco. 

Ondas J prominentes y supradesnivel del segmento ST se observaron en casi todas las 

derivaciones. Resulta interesante que el supradesnivel del segmento ST tipo silla de montar en las 

derivaciones precordiales de V2 a V3 (flechas negras), que se cree es menos arritmogénico (17), 

se acopló con extrasístoles R-en-T (flechas blancas). Luego de las extrasístoles, una pausa más 

prolongada resultó en supradesnivel del segmento ST tipo coved (flechas de puntos). Esto indica 

que las extrasístoles no necesariamente se originan en el ventrículo derecho. Reimpreso de ref.

(26) con permiso.  

Figura 7. Isquemia miocárdica aguda regional en pérdida completa de domo del PA prominente 

en Epi2 dentro de la zona isquémica pero no en Epi1 en el lado perfundido del límite isquémico, 

lo que resulta en propagación del domo de Epi1 a Epi2 (reentrada en fase 2). La reentrada en fase 

2 y su propagación transmural se manifestaron como extrasístole R-en-T estrechamente acoplada 

en el ECG, que fue capaz de iniciar FV. Longitud básica de ciclo=2.000 ms. B. Trazados Ito 

registrados en voltajes por pasos de -20 a +30 mV en miocitos epicárdicos del ventrículo derecho 

canino aislado del mismo ventrículo en el que se diseccionó la cuña ventricular del Panel A. 

Relaciones I-V (derecha): densidad Ito promediada (30,3 pA/pF) se normalizó por capacitancia de 

membrana celular en 4 miocitos. Reimpreso de ref.(15) con permiso.  
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