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Introducción El patrón de repolarización precoz (ERP) en el 

electrocardiograma (ECG) se refiere a la elevación del segmento 

ST por encima de la línea isoeléctrica en ausencia de dolor 
torácico y / o en la parte terminal del QRS mostrando un aspecto 

arrastrado o distorcido “slurring” o con entalladura “notched” en 

≥ 2 derivaciones contiguas de la pared inferior y /o lateral.3 El 
mecanismo electrofisiológico subyacente del patrón de 

repolarización precoz (ERP) sigue siendo polémico  y 

probablemente es heterogéneo. Este última hipótesis se apoya en 
el hecho de que aunque el ERP se observa comúnmente en la 

población sana principalmente en atletas  y se ha considerado 

desde hace tiempo como un hallazgo benigno de ECG, algunos 
datos recientes sugieren su relación (aunque débil) con aumento 

del riesgo de muerte súbita cardíaca.4-6 Además, los diferentes 

patrones electrocardiográficos  del ERP pueden tener 
significación pronóstica diferente, mientras que la elevación en 



punto J de ≥ 2 mm es la más fuertemente relacionada con la 
muerte arrítmica.1, 5, 6. Finalmente, el mecanismo 

electrofisiológico de ERP puede variar en pacientes con y sin 

cardiopatía estructural.7 En este trabajo se describe el sustrato 
electrofisiológico en 2 pacientes con disfunción sistólica 

idiopática leve del ventrículo izquierdo (VI) y con ERP terminal 

del QRS (elevación del punto J) en las derivaciones ínfero-
laterales. 

Caso 1 Varón de 63 años de edad, corredor asiduo  de maratón sin 

historia cardiaca previa, presentó un ataque de fatiga de comienzo 
reciente y un episodio de síncope. Su ECG reveló muescas 

terminales del complejo QRS (elevación en punto J) en las 

derivaciones inferiores (Figura 1A). No tenía antecedentes 
familiares de muerte súbita. El ecocardiograma mostró 

hipocinesia global del VI con FEVI = 40%. El angiograma 

coronario reveló arterias coronarias normales. El estudio 
electrofisiológico(EEF) indujo una taquicardia ventricular 

monomórfica (TVM) reproducible. Posteriormente se le indicó  

un cardioversor-desfibrilador implantable (CDI) y se inició 
metoprolol. Cuatro años más tarde, después de un período de 

relativa inactividad, fue remitido para la ablación debido a 

múltiples choques del CDI por TVs frecuente refractarias a una 
serie de asociaciones de antiarrítmicos. Una tomografía 

computarizada cardíaca mejorada con contraste previo al 

procedimiento reveló hipocinesia global y FEVI = 43%, mientras 
que la estructura y la función del ventrículo derecho (VD) fueron 



normales. El paciente se presentó al laboratorio de 
electrofisiología en ritmo sinusal con una frecuencia cardiaca de 

60 latidos por minuto. El intervalo AH fue de 80 mseg y el 

intervalo HV fue de 60 mseg. Se utilizó una sonda de ultrasonido 
intracardíaca (Carto Sound, Biosense Webster) y un sistema de 

cartografía electro-anatómica (EAM) (CARTO 3, Biosense 

Webster, Inc., Diamond Bar, CA) con el objetivo de crear las 
geometrías endocárdicas de los ventrículos. El EAM endocárdico 

del VD y LI en ritmo sinusal (RS) demostró una tensión normal 

(> 1,5 mV) y morfología del electrograma, mientras que el EAM 
epicárdico reveló un área pequeña con electrogramas 

fraccionados de baja amplitud (<1 mV) con extensión al VD. 

Además, se verificó un área grande con potenciales retardados de 
alta / aguda frecuencia pero amplitudes de señal relativamente 

conservadas en el VI en pared inferolateral (Figura 1B y C). Los 

sitios con electro gramas anormales fueron etiquetados en el 
mapa. Se indujo de forma reproducible una TV mono mórfica 

(TVM) con BRI / eje Noroeste y concordancia precordial 

negativa, morfología QRS (ciclo de 365 ms) con laestimulación 
ventricular programada (Figura 2A). Se observaron 

electrogramas locales pre-sistólicos durante la TV en el área con 

potenciales retrasados en RS (Figura 2B). La cartografía 
detallada de activación y arrastre no fue factible debido a un 

compromiso hemodinámico rápido y la falta de captura de 

estimulación constante en el epicardio del VI. La TV fue 
terminada durante la ablación en el sitio que mostraba 



electrogramas pre-sistólicos locales (Figura 2C). Ablación 
adicional se realizó en ritmo sinusal focalizando en sitios con 

potenciales retrasados. Al final del procedimiento, la TV ya no era 

inducible. Después de un período de 2 años de relativa quietud, 
presentó otro episodio de TVM con morfología QRS diferente 

(BCRD / eje superior, concordancia precordial positiva). Fue  

administrándo  sotalol. 

Caso 2 Varón de 57 años, sin historia médica previa presentó 

episodio de TVM sincopal recurrente (Figura 3A). No tenía 

antecedentes familiares de muerte súbita. La morfología del ECG 
de 12 derivaciones de la TVM sugería origen en el epicardio  por 

presentar: 

1) 0ndas QS en la derivación I;  

2) Onda pseudo-delta anchas de 85 mseg (La activación inicial 

en el epicardio tiene un componente inicial lento que refleja 

la activación transmural  ausente en fibras de Purkinje  en el 
epicardio);  

3)  Índice de deflexión máximo de 0,75 Este fue definido por 

la localización remota de la raíz de la aorta de las TV 
epicárdicas.  

Su ECG en RS presentaba muesca o melladura “notched”  en la 

porción terminal del complejo QRS en las derivaciones laterales 
(I y aVL), que  aumentaban intermitentemente después de pausas 

largas post- extra sistólicas en la derivación II (Figura 3B].   



La resonancia magnética cardíaca mostró una hipocinesia global 
del VI (FEVI = 45%) con estructura y función normales del VD. 

No hubo evidencia de aumento tardío de gadolinio (fibrosis). Un 

angiograma coronario reveló arterias coronarias normales. El 
paciente fue encaminado para estudio electrofisiológico (EEF) 

para posible ablación de la TVM. En el laboratorio de 

electrofisiología estaba en RS con una frecuencia cardiaca de 55 
latidos por minuto. El intervalo AH era de 110 mseg y el HV  de 

45 mseg. Se utilizó una sonda de ultrasonido intracardiaco (Carto 

Sound, Biosense Webster) y un sistema EAM (CARTO 3, 
BiosenseWebster, Inc., Diamond Bar, CA) para crear geometrías 

endocárdicas de los ventrículos. Ninguna TV sostenida pudo ser 

inducida. El EAM endocárdico del RV y LV en RS mostró 
morfología y amplitud del electrograma normales. El EAM 

epicárdico reveló 2 áreas distintas con electrogramas de baja 

amplitud y fraccionados en la vía de salida del VD(VSVD) y en la 
región  medio lateral del VI (Figura 3C). Extenso mapeamiento 

desde el endocárdico y epicárdico  del VI  sugirió que el sitio de 

salida de la TV  era el área epicárdica lateral del VI adyacente al 
sustrato anormal anatómico  basado en la dirección del complejo 

QRS. Sin embargo, la morfología QRS exacta de la TV clínica no 

pudo ser reproducida. La ablación empírica del sustrato 
epicárdico no se realizó debido a la proximidad del nervio frénico 

a esta área. Posteriormente fue implantado un CDI y se comenzó 

con sotalol. 



Discusión  
En este informe de 2 casos se describe el substrato 

electrofisiológico arritmógeno epicárdico con disfunción leve 

idiopática leve del VI, TVM recurrente y muescas “notches” en 
los QRS terminales (elevación en punto J) en derivaciones 

inferolaterales en RS. La cartografía endocárdica del EAM del 

VD y VI demostró características normales del electrograma 
local. Los hallazgos de electrofisiología sugieren que el origen de 

la TVM se encuentra en el área del sustrato epicárdico anormal en 

ambos pacientes. Aunque el patrón de repolarización precoz  
(ERP) ha sido considerado durante mucho tiempo como un 

fenómeno ECG benigno, esta noción ha sido cuestionada por 

Gussak y Antzelevtich, quienes indicaron la similitud de los 
mecanismos celulares e iónicos entre las manifestaciones de ECG 

de los pacientes  Brugada y el ERP 4. Los datos clínicos han 

vinculado ERP con un mayor riesgo de arritmia ventricular y 
muerte súbita.4-8 Los informes iniciales identificaron el ERP 

como un marcador de riesgo de muerte súbita por fibrilación 

ventricular idiopática en pacientes con un corazón 
estructuralmente normal denominadolos "Síndrome de 

Repolarización Precoz" .5  

Furukawa y col, observó la presencia de ERP en derivaciones 
inferiores que se asoció con un mayor riesgo de muerte súbita en 

pacientes con insuficiencia cardiaca secundaria a disfunción 

sistólica del VI.7 El mecanismo electrofisiológico subyace exacto 
a los hallazgos de ECG en ERP es incompletamente entendido y 



puede ser heterogéneo.  ERP muy probablemente representa un 
espectro de mecanismos electrofisiológicos, desde benignos a 

altamente arritmogénicos. Su mecanismo y sustrato 

electrofisiológico subyacente pueden ser diferentes en pacientes 
con síndrome de repolarización precoz sin cardiopatía estructural 

y aquellos con una enfermedad cardíaca estructural. Los estudios 

experimentales que utilizan un modelo de cuña ventricular canina 
sugieren una similitud mecánica entre el ERP y el patrón de ECG 

de Brugada denominados "síndromes de onda J" .4, 8, 9 

Basándose en estos estudios, ambos fenómenos de ECG podrían 
ser recapitulados por una curva regional acentuada del VI  y el 

tracto de salida del VD  (ERS en VI y del VD en el Brugada). Un 

gradiente de repolarización transmural del endocardio al epicardio 
causado por un desplazamiento neto mayor hacia el exterior de la 

corriente de repolarización inicial Ito(fase 1 del PA)  en el 

epicardio del VD,  y corrientes hacia adentro o  internas tales 
como corriente de canal  de sodio de cresta (INa) o la corriente 

lenta  de canal de calcio de tipo L (ICa). Además, tanto el ERP 

experimental como el ECG de Brugada muestran una respuesta 
similar a las intervenciones farmacológicas.9 Se cree que el 

gradiente de repolarización regional aumentado constituye el 

sustrato arritmogénico capaz de precipitar la reentrada de fase 2 
después de una contracción ventricular prematura de 

acoplamiento precoz.8,9 Sin embargo, más recientemente, 

estudios que utilizaron cartografía epicárdica en pacientes de 
Brugada demostraron regiones del tracto de salida del VD con 



electrogramas locales de baja amplitud, fraccionados y retardados 
consistentes con conducción lenta. La ablación de estas regiones 

epicárdicas del tracto de salida del VD  se asoció con la supresión 

de la arritmia y la atenuación de la elevación en las  precordiales 
derechas del punto J. 10 Los datos sobre la cartografía epicárdica 

en pacientes con ERP son limitados. Nakagawa et al. registraron 

electrogramas locales retrasados de la superficie epicárdica del VI 
lateral utilizando un catéter de cartografía avanzado a través de 

una vena lateral del seno coronario en un paciente con ERP y un 

corazón estructuralmente normal que presentaba fibrilación 
ventricular (FV).11 Sin embargo, la cartografía epicárdica 

detallada no fue realizada. La fisiopatología de los electrogramas 

epicárdicos retardados y fraccionados en pacientes de Brugada 
sigue siendo discutibles. Los estudios histopatológicos en 

pacientes con síndrome de Brugada encontraron evidencia de 

alteraciones estructurales sutiles del miocardio del tracto de salida 
del VD  (RVOT) que se manifiesta como fibrosis intersticial y 

reducción de la redistribución de la unión de la brecha “ Gap 

junctions”.12 Estos hallazgos apoyan el mecanismo de la 
despolarización retardada (o conducción lenta) dentro del RVOT 

c o m o m e c a n i s m o p o t e n c i a l d e l a s a n o m a l í a s 

electrofisiológicas. Estudios experimentales recientes utilizando 
un modelo de Brugada de cuña ventricular canina sugirieron un 

mecanismo alternativo de repolarización de electrogramas 

fraccionados y retardados. En este modelo, los electrogramas 
epicárdicos bipolares retrasados se correlacionaron con la 



reentrada de fase 2 ocultos en los potenciales de acción 
monofásicos epicárdicos registrados simultáneamente, mientras 

que la ablación de los sitios de reentrada de fase 2 disminuyó las 

manifestaciones de ECG Brugada.13,14 El mecanismo de retraso 
y fraccionado electrogramas en estos pacientes con ERP sigue 

siendo poco clara. Se ha postulado que este hallazgo es 

característico del mecanismo de repolarización de la elevación del 
punto J.   En el  paciente  del caso 2, se observó un aumento de 

QRS terminal después de las extrasístoles ventriculares (Figura 

3B) . Informes anteriores han vinculado ERP a aumento del riesgo 
de fibrilación ventricular idiopática. La prevalencia de TVM en 

esta población de pacientes es desconocida. En un serie grande de 

pacientes Brugada 4.2% de ellos recibieron ICD apropiado por 
TVM.17  El presente reporte demuestra que la TVM es un 

mecanismo de arritmia en la ERP, indicando así el potencial 

mecanismo heterogéneo de este patrón electrocardiográfico.  

En resumen, este informe sugiere que en un subconjunto de 

pacientes con cardiopatía estructural, ERP (QRS terminal con 

muesca) es una manifestación ECG de un sustrato epicárdico de 
un VI arritmogénico, que puede causar TVM. 

Puntos claves de enseñanza 

1. El patrón de repolarización precoz (ERP) en el ECG se ha 
relacionado con un mayor riesgo de muerte súbita. 



2. El mecanismo electrofisiológico subyacente ERP sigue 
siendo discutible y muy probablemente varía en pacientes 

con y sin una enfermedad cardíaca estructural. 

3. En nuestros 2 pacientes con disfunción sistólica ventricular 
izquierda idiopática leve y ERP (muesca terminal del QRS), 

la cartografía electroanatómica epicárdica reveló substrato 

electrofisiológico anómalo del VI, mientras que la 
cartografía endocárdica fue normal. 
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Figura 1  

"  

Figura 1. A: El ECG de doce derivaciones en ritmo sinusal 

muestra muescas terminales en el QRS (elevación del punto J) en 
las derivaciones II, III y aVF. 



"  

Figura 1B: Mapa de voltaje electroanatómico epicárdico en ritmo 
sinusal. Los sitios con potencial retardado en el VI inferolateral 

están marcados con esferas azules. C: Ejemplos de potenciales 

retardados (flechas) registrados en los sitios epicárdicos marcados 
en el mapa electroanatómico en el panel B con esferas azules. 

Obsérvese que la temporización de estos potenciales coincide con 

la muesca QRS terminal en Las derivaciones III y aVF. 

Figura 2 



"   

Figura 2. A: ECG de 12 derivaciones de la TV inducida. B: Un 
ejemplo de electrogramas locales pre-sistólicos (D3-4) registrados 

durante la TV de la región epicárdica con potenciales retrasados 

en ritmo sinusal (marcados con esferas azules en la Figura 1B). 

"  

C: Terminación de la TV con ablación en el sitio correspondiente 

a  D3-4 en el panel B.  

Figura 3 



"   

Figura 3. A: ECG de 12 derivaciones de la TVM clínica.  

B: ECG de 12 derivaciones en ritmo sinusal muestra muescas 

terminales en el QRS  en las derivaciones I y aVL (panel 

superior). Obsérvese el aumento de la entalladura terminal QRS 
después de la pausa post-extra sistólica en la derivación II 

(flechas, panel inferior). 


