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RESUMEN

Los sindromes de la onda J constituyen un reto para la
cardiologia actual. Comprenden un grupo de sindromes
clinicos que tienen en comun la presencia de la onda J en
el electrocardiograma. La presente revision tuvo como
objetivo argumentar las relaciones de algunas enfermeda-
des y la presencia de la onda J en el electrocardiograma.
Para ello se consultd un total de 28 fuentes bibliogréaficas,
de ellas diez articulos de revistas cientificas de impacto
internacional, ocho libros y otras accedidas a través de
las redes informaticas. Se concluyd que los sindromes de
la onda J engloban varios sindromes con caracteristicas
clinicas y eléctricas similares, y una plataforma arritmica
comun, relacionada con la amplificacion de la corriente
transitoria de salida de potasio.

Palabras clave: onda j; potencial de accion; muerte su-
bita

ABSTRACT

J-wave syndromes are challenging for cardiology today.
They comprise a group of clinical syndromes that have
the presence of the J-wave on the electrocardiogram in
common. The objective of this review was to argue the
relationships of some diseases and the presence of the
J-wave on the electrocardiogram. To do so, a total of 28
bibliographic sources were consulted, including 10 articles
from scientific journals of international impact, eight books
and others accessed through computer networks. It was
concluded that the J-wave syndromes encompass several
syndromes with similar clinical and electrical characteris-
tics, and a common arrhythmic platform, related to the
amplification of the potassium transient output current.
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INTRODUCCION

La onda J es una deflexion con morfologia de domo o
joroba inmediatamente posterior al complejo QRS, en
el electrocardiograma (ECG) de superficie, y se expresa
como un supradesnivel > 0,1 mv en las derivaciones in-
feriores (DIl, DIll, aVF), laterales (DI y aVL) y precordiales
(V4-V6)." En caso de presentarse de V1-V3 se debe excluir
el sindrome de Brugada (SBr), displasia arritmogénica del
ventriculo derecho (DAVD), fibrilacion auricular paroxistica
o episodio de muerte subita cardiaca (MSC). Se ha obser-
vado en humanos en diferentes condiciones tales como la
hipotermia, la hipercalcemia, lesion cerebral, angina va-
soespastica e isquemia miocardica aguda, especialmente
en el infarto miocardico agudo (IMA) de cara posterior
con oclusion de arteria coronaria circunfleja izquierda.?
No esta bien establecido si se debe a una alteracion en
la despolarizacion del ventriculo o a una repolarizacion
ventricular precoz.’

La onda J fue descrita por primera vez por Kraus, en 1920,
en animales de experimentacion con hipercalcemia seve-
ra.* En 1938 Tomashewski observo cambios electrocardio-
graficos en un hombre que fallecié de hipotermia acci-
dental, consistentes con una deflexion lenta entre el fin
del complejo QRS y el comienzo del segmento ST Esta
deflexion fue reproducida experimentalmente por enfria-
miento provocado en perros en 1943 por Gropse-Bronc-
khoft y Schoedel, y posteriormente fue referida en varios
trabajos realizados en animales y seres humanos.®En 1953,
Osborn estudio en perros el efecto de la hipotermia sobre
la funcion cardiopulmonar, observando que a medida que
disminufa la temperatura corporal y el pH sanguineo, se
generaba una deflexion distintiva en el ECG que denomi-
no “corriente de injuria”, en cuya génesis responsabilizaba
a la acidosis celular:’

Sibien a lo largo del siglo XX multiples publicaciones han
descrito la aparicion de onda J en diversos contextos clini-
cos, como los nombrados anteriormente, y se ha sugerido
su posible asociacion con arritmias potencialmente fatales,
como ya lo habfa advertido Osborn en 1953, al describirla
como una ‘corriente de injuria” que conducia a fibrilacion
ventricular durante la hipotermia,' los escasos estudios de
investigacion, su mecanismo celular y significancia clini-
ca desconocida, hicieron que durante largo tiempo fuera
ignorada. Sin embargo, un cambio en su consideracion
comenzoé a generarse a principio de los afios 90 cuando
Antzelevich y colaboradores mostraron en estudios de la-

boratorio sus posibles mecanismos celulares y potencial
arritmogénico al asociarla con una pronunciada disper-
sion en la repolarizacion a nivel del miocardio ventricular.’

En 1996, Yan y Antzelevitch dan a conocer un estudio en
el que dilucidan las bases ionicas y celulares de la onda
J. Investigaciones mas contemporaneas, a cargo también
de dichos autores, aportan datos adicionales sobre la re-
levancia clinica de esta onda.?

La evidencia disponible hasta la actualidad indica que la
onda J, mediada por la corriente transitoria de salida de
potasio (I.), constituye un marcador electrocardiografico
de varios sindromes con caracteristicas clinicas y eléctricas
similares, con una plataforma arritmica comun, relacio-
nada con la amplificacion de las corrientes | e incluyen
el sindrome de repolarizacion precoz (SRP), la fibrilacion
ventricular idiopatica (FVI), la muerte subita nocturna inex-
plicable (MSNI) y el sindrome de Brugada (SBr). El nexo
molecular, celular, electrocardiografico y clinico de estas
entidades permite agruparlos como sindromes de la onda
8

La MSNI continda siendo una importante causa de morta-
lidad en la poblacion y estas muertes inesperadas generan
un gran impacto en la poblacion. Aproximadamente un
10% de estas se presentan en pacientes sin enfermedad
cardiaca estructural, y los desérdenes eléctricos prima-
rios son los principalmente implicados. Sin embargo, un
porcentaje infimo de estas muertes no poseen etiologia
establecida y caen en el agujero negro de la denominada
"Fibrilacion Ventricular Idiopatica”, en cuya degeneracion
podrian estar implicados los sindromes de onda J.?

Cabria entonces preguntarse: ;Cuales son las bases ioni-
cas que generan la onda J en el electrocardiograma? ;Qué
relacion existe entre algunas enfermedades y la onda J?
El presente trabajo pretende responder las interrogantes
antes planteadas a la luz de los conocimientos actuales,
por lo que los autores se plantearon como objetivo ex-
plicar las bases ionicas que intervienen en la génesis de
la onda J, sus caracteristicas y los factores que influyen en
su amplitud, asi como la relacion de la onda J con el sin-
drome de repolarizacion precoz, el sindrome de Brugada,
la hipotermia, la fibrilacion ventricular y la muerte subita
nocturna inexplicable.
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DESARROLLO

Bases celulares e ionicas de la onda J

A fines de los afios 80 del pasado siglo, Litovsky y Antze-
levitch, propusieron una diferencia en las fases 1y 2 de la
repolarizacion del potencial de accion entre el epicardioy
el endocardio ventricular, como génesis de la onda J del
ECG. El epicardio ventricular cominmente muestra poten-
Ciales de accion con una muesca prominente mediada por
la corriente | (espiga y domo). Una muesca prominente
mediada por la | en el potencial de accion del epicardio
ventricular, pero no del endocardio, puede producir un
gradiente de voltaje transmural en la repolarizacion ven-
tricular precoz, que puede registrarse como onda J 0 su-
pradesnivel del punto J en el ECG.™

Cuando comienza la activacion desde el endocardio y se
difunde transmuralmente hacia el epicardio, una onda J
distinguible coincide con la muesca del potencial de ac-
cion epicardico como puede observarse en el ECG. Por el
contrario, si la activacion 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
consecuencdia, los factores que influyen en la cinética |y
la secuencia de activacion ventricular pueden modificar la
onda J en el ECG. Por ejemplo, la aceleracion de la fre-
cuencia cardiaca reduce el canal | como consecuencia de
su recuperacion lenta de la inactivacion, lo que resulta en
una disminucion de la magnitud de la onda J."" Esta pro-
piedad de la onda J es especialmente util para distinguirla
de la parte terminal del complejo QRS con muesca. Pues-
to que un QRS con muesca es consecuencia de una acti-
vacion ventricular alterada y un aumento en la frecuencia
cardiaca puede amplificar su magnitud terminal. En forma
similar, algunos blogueadores del canal de sodio que po-
seen inhibicion | adicional, como la quinidina o la disopi-
ramida, reducen la magnitud de la onda J y normalizan el
supradesnivel del segmento ST.

Supradesnivel del segmento ST

El segmento ST es la porcion del ECG que se encuen-
tra entre el complejo QRS y la onda T. Normalmente el
segmento ST permanece en el mismo nivel del segmento
T-P Dos cambios en el segmento ST se consideran clini-
camente importantes: 1) el desplazamiento del segmento
ST; y 2) un cambio en su morfologia. El supradesnivel del
segmento ST es otra caracteristica electrocardiografica de

los sindromes de la onda J. La exploracion de la vincula-
cion intrinseca entre la onda J y el supradesnivel del seg-
mento ST, puede aumentar la comprension de los meca-
nismos responsables de la arritmogénesis asociados con
supradesnivel ST. Puesto que el segmento ST corresponde
temporalmente con la fase de meseta del potencial de
accion, la diferencia en los potenciales de meseta dentro
de los ventriculos puede producir supradesnivel del seg-
mento ST verdadero. La depresion o pérdida del domo
del potencial de accion en el epicardio pero no el endo-
cardio, puede resultar en un gradiente de voltaje trans-
mural durante la repolarizacién, que puede manifestarse
como supradesnivel del segmento ST. Como el epicardio,
particularmente en el ventriculo derecho, presenta un es-
piga y domo (spike and dome) extenso del potencial de
accion mediado por Ito, el domo del potencial de accion
epicardico predispone la pérdida parcial o completa en
respuesta a aumento de las corrientes de salida (como la
corriente IK-ATP) o una disminucion de las corrientes de
entrada (como INa), lo que resulta en supradesnivel del
segmento ST Se acepta en forma generalizada que la
depresion o pérdida del domo del potencial de accion en
el epicardio pero no el endocardio, subyace al suprades-
nivel del segmento ST en el SRR el SBry la FVI.

Por lo tanto, se pueden resumir los mecanismos idnicos,
celulares y caracteristicas ECG subyacentes al suprades-
nivel del segmento ST y la arritmogénesis asociada con
onda J de la siguiente manera:

1. Espiga y domo mediados por Ito en el epicardio, pero
no el endocardio, que se registra como onda J en el ECG.

2. Espiga y domo prominente predisponen al epicardio
a la pérdida completa de su domo, lo que resulta en un
aumento significativo de la dispersion transmural de la
repolarizacion que se manifiesta como supradesnivel del
segmento ST en el ECG y sirve como sustrato reentrante
funcional para el desarrollo de taquicardia ventricular (TV)
polimérfica y fibrilacion ventricular (FV).

3. Por su recuperacion relativamente lenta de la inactiva-
cion, Ito es mas prominente durante la bradicardia, y el
supradesnivel de la onda J y el segmento ST también lo es.

4. La perdida heterogénea del domo del potencial de
accion epicardico puede causar reexcitacion local por
reentrada en fase 2, produciendo extrasistole R-sobre-T
que funciona como desencadenante capaz de iniciar una
taquicardia ventricular (TV) polimorfica y fibrilacion ventri-
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cular (FV).
Factores que influyen en la amplitud de la Onda J

1. Cambios en la frecuencia cardiaca (FC): el aumento de
la FC, por el gjercicio, genera una disminucion en la am-
plitud de la onda J, asi como en el supradesnivel del seg-
mento ST en los casos en que esté presente.?"

2. Sistema auténomo: el aumento del tono vagal, como
se observa en deportistas o pacientes con lesiones medu-
lares, aumenta la amplitud de la onda J y el supradesnivel
del segmento ST, mientras que un aumento simpatico tie-
ne el efecto opuesto.”

3. Drogas: el isoproterenol disminuye la amplitud de la
onda J mientras que los vagomiméticos o los bloqueantes
de canales de sodio tienen el efecto opuesto.”

Onda J y vectocardiograma

En el vectocardiograma, el asa de la onda J es facil de
visualizar cuando esta presente y se caracteriza por ob-
servarse como un enlentecimiento abrupto y uniforme de
la velocidad de inscripcion de las fuerzas que se ubican
al final del bucle del QRS. Su localizacion es variable, y de
ello dependera su visualizacion en las distintas derivacio-
nes del ECG de superficie. Su duracion no es constante y
fluctla entre los 40 m/seg y los 160 m/seg y se continla
sin interrupcion con el bucle que configura la onda T. Se-
gun su orientacion espacial, la J puede no verse en todas
las derivaciones del ECG, pero el vectocardiograma per-
mite observar que se halla siempre presente.”

Sindromes de la onda J

El término de sindromes de la onda J fue descrito por
primera vez por Yan et al.? dandose a conocer 2 formas
adquiridas y 4 formas hereditarias, las dos formas adquiri-
das estan relacionadas con la taquicardia ventricular (TV),
y la otra con la fibrilacién ventricular (FV), mediadas por
isquemia o por la hipotermia.” En el caso de las heredita-
rias se describieron 4 tipos: repolarizacion precoz (RP) tipo
1: cuando se observa en las derivaciones laterales muy
frecuente en deportistas y asociado a un bajo riesgo de
eventos arritmicos; tipo 2 cuando el patron se observa
en derivaciones inferiores o infero-laterales y se asocia a
un riesgo moderado; tipo 3 cuando se observa en todas
las derivaciones lo que se relacionado a un mayor ries-
go, en algunos pacientes con diabetes mellitus asociado a
tormenta eléctrica; tipo 4 cuando esta relacionada con el

sindrome de Brugada limitandose la elevacion del punto J
a las precordiales derechas.

En un articulo publicado por Antzelevitch y Yan, sefiala-
ron que existian muchas evidencias que relacionaban el
sindrome de Brugada con el sindrome de repolarizacion
precoz, diferenciandose principalmente en la magnitud
y derivaciones donde se localizaban las alteraciones del
punto J, y que juntos representaban un espectro continuo
de expresiones fenotipicas que se denominan: sindromes
de la onda J.0

Existen reportes recientes que confirman que la repola-
rizacion precoz predispone a la presencia de taquicardia
ventricular idiopatica (TVI) y otras arritmias ventriculares
malignas.

Surawicz y Macfarlane sefialaron laimportancia de la edad,
sexo Yy raza, asi como la derivacion donde se localiza la al-
teracion, en la evaluacion del punto J y la repolarizacion
precoz, muchas de estas caracteristicas son atribuibles a
la diferencia de la intensidad de la ||y explican el porqué
de la predisposicion para desarrollar ambos sindromes, el
de Brugada y el de repolarizacion precoz.™ Los sindromes
considerados de la onda J, incluyen el propio SBr, la fibri-
lacion ventricular idiopatica, el sindrome de muerte subita
nocturna inexplicada y la repolarizacion precoz, todos en
relacion con la corriente | .® Por tanto los factores que
influyen en la cinética Ito y en la secuencia de activacion
ventricular pueden modificar la onda J en el electrocardio-
grama; por ejemplo, un aumento de la frecuencia cardiaca
reduce el canal Ito como consecuencia de su recuperacion
lenta de la inactivacion, lo que resulta en una disminucion
de la magnitud de la onda J."

Las caracteristicas comunes de los sindromes de la onda J
incluyen la modulacion de esta y elevacion del segmento
ST asociados con la frecuencia cardiaca y el tono autono-
mico; por ejemplo, la taquicardia disminuye la magnitud
de la onda J y normaliza el segmento ST, mientras que la
bradicardia, por el contrario, aumenta la onda J y aumenta
el ST. Los sindromes de la onda J predomina en hombres
y los eventos arritmicos ocurren con mas frecuencia entre
los 20y 40 afios.”

Muchas preguntas sobre la patogénesis de los patrones
de la onda J y las magnitudes de riesgos asociados siguen
sin respuestas, especialmente en algunas subpoblaciones
como los deportistas, nifios y adolescentes, por lo que el
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interés en la interpretacion de estos patrones ha aumen-
tado en los Ultimos afios; debido fundamentalmente a la
frecuencia con que se observan en los electrocardiogra-
mas de rutina.

Se han propuesto dos mecanismos para explicar el patrén
de la onda J y su relacion con la arritmogénesis.

1. Anormalidades en la despolarizacion: conduccion lenta
con retraso de la activacion epicardica.

2. Anormalidades primarias de la repolarizacion: disper-
sion de la repolarizacion entre el endocardio y el epicar-
dio.

En los ultimos 10 afios el grupo de Antzelevitch ha escrito
numerosos articulos que han permitido una mejor inter-
pretacion del electrocardiograma normal y patolégico en
diversas condiciones. La heterogeneidad de las propieda-
des eléctricas, la distribucion de los canales idnicos entre
el endocardio y el epicardio, la distribucion desigual de la
lto entre estas regiones son factores que se invocan para
explicar la elevacion del punto J en los pacientes con algu-
nos de los sindromes antes mencionados.”

Onda J y repolarizacion precoz

El sindrome de repolarizacion precoz el cual esta determi-
nado por el punto J y el segmento S-T en el electrocardio-
grama anteriormente se crefa que era un patron benig-
no." En las ultimas décadas se ha demostrado su caracter
maligno cuando se presenta en las derivaciones inferiores
y las laterales dado su potencial para desencadenar arrit-
mias letales (ocurre en un 1-13% de la poblacion general
y en un 15-70% de los casos de fibrilacion ventricular idio-
patica), como es el caso de la taquicardia ventricular po-
limorfica idiopatica que puede degenerar en la fibrilacion
ventricular y la muerte subita. Es mas comun de observar
en las derivaciones inferiores y precordiales izquierdas (de
V4 a V6). Cabe sefialar que en el vectocardiograma esta
presente siempre, y que dependiendo de su orientacion
y amplitud puede no observarse en determinadas deri-
vaciones del ECG. La prevalencia de la RP en la poblacion
varfa desde menos del 1% hasta el 13%."

En dependencia de la edad, es méas frecuente en jove-
nes adultos, es mas comun en la raza negra; y el pun-
to de corte definido para el supradesnivel del punto J es
0,05 seg por 0,1 mV. La repolarizacion precoz también
es mas frecuente en atletas, lo cual se ha correlaciona-

do a un tono vagal aumentado.”® Desde el punto de vis-
ta electrocardiografico, predomina la bradicardia sinusal
y el blogueo auriculoventricular de primer grado no es
infrecuente. El eje del QRS esta, por lo general, desvia-
do a la derecha. El intervalo QRS suele estar ligeramente
aumentado a expensas de la onda J y frecuentemente se
observan signos de sobrecarga ventricular izquierda. En el
segmento ST es caracteristico el supradesnivel mayor que
2 mm, de convexidad superior, sobre todo en las deriva-
ciones precordiales (maximo en V4). La onda T es de gran
amplitud y pseudosimétrica. Es importante conocer la res-
puesta a los cambios de FC: el aumento de la FC tiende a
nivelar el segmento ST, mientras se observa lo contrario
en bradicardia.”®

Sindrome de Brugada

El sindrome de Brugada es una entidad clinico - electro-
cardiografica descrita por los hermanos Brugada en 1992,
caracterizada por episodios de sincope y MSC —reanimada
0 NO— en pacientes con corazon estructuralmente normal,
pero con anomalias electrocardiogréficas peculiares, esto
es: elevacion del segmento ST (> 2 mm) en las derivacio-
nes precordiales de V1 a V3 y complejos QRS con imagen
de bloqueo de rama derecha. Los episodios de sincope
y MSC son causados por paroxismos de TV multiforme
rapida, que aparecen en forma inesperada y sin prodro-
mos™. La edad promedio del diagndstico inicial o MSC es
40 mas-menos 15 afios, tiene una frecuencia 8 a 10 veces
mayor en hombres que en mujeres y es responsable de
aproximadamente el 20% de las MSC en pacientes con
corazon estructuralmente normal. En el ECG se reconocen
3 patrones:

« Tipo 1 (sindrome de Brugada): elevacion del punto J (> 2
mm), supradesnivel descendente del STy T negativa.

« Tipo 2: elevacion del punto J (> 2 mm) que cae gradual-
mente, supradesnivel del ST > 1 mm, seguido de onda T
positiva o bifasica que resulta en una configuracion tipo
silla de montar o saddle back

« Tipo 3: elevacion del punto J (> 2 mm), supradesnivel del
ST <1 mm con T positiva tipo silla de montar o concavo
0 ambas.”

El sindrome de Brugada se considera un sindrome gené-
tico, de transmision autosdmica dominante. No obstante,
se han postulado otras causas.
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Muchos de los reportes que hablan de los sindromes de
onda J lo incluyen como tal, y consideran que la r prima
observada en el ECG, que da la imagen de bloqueo de
rama derecha es una onda J, y que en su génesis esta-
rian implicados trastornos de la repolarizacion como los
descritos anteriormente.?’ En contraposicion, otras teorias
consideran que el defecto en los canales de sodio pre-
sente en el sindrome de Brugada determinaria una alte-
racion de la despolarizacion ventricular caracterizada por
un retardo en la activacion ventricular a nivel del tracto
de salida del ventriculo derecho, que se traduce por una
asincronia en la activacion de las areas subendocardicas y
subepicardicas que generaria un aumento en la duracion
del complejo QRS, el supradesnivel del punto J y del seg-
mento ST y la inversion de la onda T en las derivaciones
precordiales derechas. En consecuencia, de acuerdo con
esta teoria, en el sindrome de Brugada no existe onda J
sino supradesnivel del punto J. Tal discrepancia pone en
evidencia las dificultades a la hora de interpretar la re-
presentacion grafica de la actividad eléctrica cardiaca por
medio del ECG y es por ello que diversos autores se valen
de otros métodos de registro cardiaco para lograr un me-
jor entendimiento de ella. En este sentido, mientras el ECG
nos proporciona informacion escalar en 2 planos (frontal y
horizontal), el vectocardiograma, otro método de registro
de la actividad eléctrica cardiaca, que consiste en la repre-
sentacion vectorial de las fuerzas eléctricas del corazén
en los 3 planos del espacio, permite demostrar, mediante
su visualizacion, la existencia fuerzas que quedan ocultas
en el ECG.P

Asi, si bien en el ECG del sindrome de Brugada se obser-
va un patron similar a un bloqueo de rama derecha, por
lo general incompleto (pseudobloqueo de rama derecha
incompleto) en donde la r prima se asemeja a una onda
J, en el vectocardiograma queda claro que no existe un
bucle de onda J como en la repolarizacion precoz, sino
un enlentecimiento en la inscripcion del bucle del QRS
que determina elevacion del punto J. Las fuerzas finales
terminan hacia la derecha, adelante y arriba del punto O,
lo que genera el supradesnivel del punto J que se obser-
va en las precordiales derechas de V1 a V3 del ECG y no
una onda J. Bajo esta Ultima consideracion, el sindrome de
Brugada no serfa estrictamente un sindrome J, pero com-
partirfa con ellos la plataforma arritmogénica secundaria
a un gradiente de voltaje transmural.”’ No obstante, esta
controversia esta lejos de resolverse y queda aun abierta
a mejores interpretaciones.

Onda J en la hipotermia

La hipotermia se define como una temperatura corporal
menor a 35°C. Es un cuadro comunmente observado en
los servicios de emergencia, y si bien en la gran mayoria
de los casos es faciimente identificable al examen fisico,
muchas veces pasa desapercibido debido al excesivo uso
de termometros no calibrados que pueden dar errores
de medicion, sobre todo en nifios y ancianos. Electrocar-
diogréficamente se detectan diversas alteraciones en el
contexto de hipotermia: inicialmente se asocia a taquicar-
dia sinusal, pero con temperaturas menores a 32,2°C, se
constata bradicardia sinusal asociada a prolongacion pro-
gresiva del intervalo PR, del complejo QRS y del intervalo
QT. Por otra parte, a temperaturas por debajo de 30°C, el
80% de los pacientes presenta onda J.%°

La primera descripcion de la onda J en contexto de hipo-
termia fue reportada por Tomashewski en 1938. También
fue observada y demostrada en el mismo escenario por
Kossmann, Grosse-Brockhoff y Schoedel, Bigelow, Juvene-
lle y Osborn. Este, en 1953, infirid que los animales hipotér-
micos, que eran mantenidos con respiracion espontanea
desarrollaban alteraciones metabdlicas con acidificacion
del pH responsables de una “corriente de injuria miocar-
dica” que se manifestaba en el ECG con la aparicion de
la onda J, siendo esta precursora de FV, razon por la cual
la considerd un signo de mal prondstico.! Sin embargo,
estudios posteriores mostraron lo contrario, en especial
cuando aparecia en cirugias no cardiacas de corazones
estructuralmente sanos, donde se utilizaba frio.

En 1959 Emslie-Smith y cols, mostraron (en el miocardio
ventricular canino), que el frio produce ondas J mas pro-
minentes en el epicardio, en comparaciéon con el endo-
cardio. Estos autores cuestionaron el rol de la acidosis en
la génesis de dicha onda y ademas demostraron que no
existe ninguna relacion entre el tiempo de la hipotermia
con la aparicion, las caracteristicas de la onda y el co-
mienzo de la FV. Ademas, la onda J aparece de manera
independiente al ritmo de base, pH y presion arterial, des-
apareciendo al aumentar la temperatura corporal.”

Los datos experimentales acerca de la onda J en presencia
de hipotermia y la aparicion de arritmias ventriculares son
contradictorios. La onda J tiene una alta sensibilidad y es-
pecificidad en la hipotermia severa, aunque no es patog-
nomonica de esta, y frente a su presencia deberian imple-
mentarse rapidamente medidas terapéuticas para elevar
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la temperatura corporal.

Onda J y fibrilacion ventricular

La asociacion entre la presencia de la onda J con riesgo in-
crementado de fibrilacion ventricular (FV), fue inicialmente
observada durante la hipotermia. La naturaleza proarrit-
mica de esta asociacion fue demostrada por el alto por-
centaje de perros que desarrollaron FV espontanea du-
rante la hipotermia experimental.??

De hecho, una dispersion incrementada de la repolariza-
cion ventricular y de la reentrada de fase 2 espontanea
originando taquicardia ventricular polimérfica, ha sido fe-
hacientemente demostrada en preparaciones experimen-
tales.” Resulta de interés que la quinidina es tambiéen efec-
tiva en la prevencion de la FV inducida por la hipotermia.
Estudios en modelos experimentales han demostrado que
la onda J es causada por una acentuacion de la muesca
de la fase 1 en el potencial de acciéon de epicardio. Es la
acentuacion de esta muesca epicardica la que eventual-
mente conduce a un acortamiento desproporcionado del
potencial de accion epicardico, reentrada de fase 2 y pre-
cipitacion de la FV.#

Numerosos han sido los casos descritos de FVI con pre-
sencia de onda J en el trazo electrocardiografico. Una ca-
racteristica comun en estos casos reportados fue la locali-
zacion de la onda J en derivaciones inferiores y el aumento
de dicha onda durante la desaceleracion de la frecuencia
cardiaca (asf como durante la pausa posextrasistlica) e
inmediatamente antes del comienzo de la FV, de manera
que la iniciacion pausa dependiente de FV parece ser la
regla para la aparicion de FVI en pacientes con onda J.®*

Onda J y muerte subita nocturna inexplicada

Existe una variada sinonimia para referirse a la muerte
subita nocturna inexplicable (MSNI), por lo que tiende a
identificarse con los nombres de: sindrome de muerte su-
bita inesperada, sindrome de muerte subita nocturna y
sindrome de muerte subita arritmica, pero en todos ellos,
la alteracion electrocardiografica caracteristica y causa de
la muerte es la presencia de FVI. Algunos la consideran un
sindrome y se ha informado sobre el mismo especialmen-
te en el Sudeste Asiatico y los paises de la costa del Pacifi-
€O, y su etiologia ha sido un enigma por varios decenios.?*
En la década de los 80 del pasado siglo, el Centro para
Control y la Prevencion de Enfermedades (DCD por sus

siglas en inglés: Center for Disease Control and Prevention)
de Enfermedades recibio aproximadamente 120 informes
de casos de muerte subita cardiaca en refugiados del Su-
deste Asiatico en los EE. UU. Los individuos que murie-
ron durante el suefio, eran hombres jovenes sin historia
de cardiopatia estructural confirmada en la autopsia.?> En
1984, Otto y otros observaron la presencia de supradesni-
vel del segmento ST en las derivaciones inferiores en 3 in-
migrantes masculinos del Sudeste Asiatico aparentemente
sanos, que sobrevivieron a una FV.#

En el sindrome de FVI, la FV ocurre con frecuencia a la me-
dianoche o en las primeras horas de la mafiana, cuando la
frecuencia cardiaca es mas lenta y el tono parasimpatico
esta aumentado. Desde el punto de vista electromecani-
co y subcelular, el sindrome de Brugada, el sindrome de
repolarizacion precoz y la fibrilacion ventricular idiopatica
tipica de la MSNI, son caras diferentes de la misma mo-
neda, porque las bases ionicas, celulares y probablemente
genéticas, son casi idénticas. Estas concepciones han sido
fuertemente respaldadas por el hecho de que las carac-
terfsticas electrocardiograficas de estas 2 o incluso 3 enti-
dades clinicas, pueden observarse en el mismo individuo
o la misma familia.

Se ha demostrado que la mutacion SCN5A esta asocia-
da con supradesnivel del segmento ST en las precordiales
derechas, asi como en las inferiores.?’ Investigaciones re-
cientemente realizadas, muestran avances en la compren-
sion sobre la susceptibilidad genética para la aparicion de
MSNI'y del papel que desempefian dichas alteraciones
genéticas en la patogénesis de los sindromes de onda J.28

Aunque internacionalmente adn no esta completamente
aceptado el uso de la terminologia de los sindromes de la
onda J, existen estudios recientes que aportan evidencias
sobre su existencia con una corriente de opinion a favor
de que estén asociados con una mayor prevalencia de
fibrilacion ventricular idiopatica y de mortalidad cardiaca
de causa arritmica. Esto concluye que a un nivel practico,
debe considerarse que estos individuos integran un gru-
po con peculiaridades electrocardiograficas que implican
riesgo futuro, por lo que requieren de una vigilancia es-
trecha.

CONCLUSIONES

Luego de exponer las consideraciones actuales acerca de
los sindromes de la onda J se concluye que se define la
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onda J como una muesca prominente apreciable en el
electrocardiograma mediado por la corriente transitoria
de salida de potasio (I, ) en el potencial de accion del epi-
cardio ventricular, pero no del endocardio. Los cambios
de la frecuencia cardiaca, la accion del Sistema Nervioso
Auténomo v las drogas son factores que influyen en la
amplitud de la onda J. Los sindromes de la onda J son
varios sindromes clinicos con caracteristicas clinicas y eléec-
tricas similares, con una plataforma arritmica comun, re-
lacionada con la amplificacion de la corriente transitoria
de salida de potasio. Sus caracteristicas comunes incluyen
la modulacion de la onda J y elevacion del segmento ST
asociados con la frecuencia cardiaca y el tono autonoé-
mico. La repolarizacion precoz, el sindrome de Brugada,
la hipotermia, la fibrilacion ventricular y la muerte subita
nocturna inexplicable; son algunos de los sindromes clini-
cos que se reconocen como Sindromes de la onda J.
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