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Esta seccidén fija de nuestra Revista, pretende ofrecer algunos breves datos histéricos sobre
personalidades de la Cardiologia o sobre la progresion en el tiempo de conceptos y sindromes
cardiolégicos. Porque es preciso recordar que:

"If I have seen further it is by standing on the shoulders of giants™.
Isaac Newton, 1676.

"Celebrating the past, shaping the future”
Estes 111 NAM, PACE 2003.

Las contribuciones a cada concepto y a cada entidad, a lo largo del tiempo, son muchas y por
fuerza no podran aparecer todos los investigadores que contribuyeron a su desarrollo porque se
intenta que esta seccidn no sea demasiado extensa.

En este numero se presentan dos entidades, una relativamente nueva (sindrome de QT corto) y
otra que tiene historia pero esa historia se ha modificado (sindrome de repolarizacion precoz).

Sindrome de QT corto

1993: Algra sostuvo que los pacientes con intervalo QT corto tenian mayor riesgo de muerte
subita (estudios retrospectivos mediante Holter).

1999: Gussak habl6é de un fendmeno electrocardiografico nuevo: el acortamiento del intervalo
QT dependiente de la desaceleracion.

2000: Gussak propuso el QT corto y su cortejo como un nuevo sindrome hereditario clinico.
2000-2005: Gussak y Hong hablaron de la asociacién del QT corto con la fibrilaciéon auricular.

2003-2005: Schimpf plante6 el empleo del cardioversor-desfibrilador automatico en estos pa-
cientes.

2003: Gaita establecié un vinculo familiar definitivo entre el sindrome de QT corto y la muerte
subita.
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2003: Yamaguchi sefal6 el intervalo T pico-final de la T y la dispersion del QT como indices
arritmogénicos en estos casos.

2003: Extramiana hablé de la dispersion transmural ampliada de la repolarizacién como base
de las arritmias en un modelo animal de QT corto.

2004: Gaita y Wolpert consideraron el empleo de la quinidina en el QT corto.
2004 : Brugada describié un gen ligado al sindrome de QT corto (KCNH2, HERG, SQT1).
2004: Bellocq describié el KCNQ1, ligado al SQT2.

2004: Viskin y Zareba sefialaron la tendencia al intervalo QT corto en la fibrilacion ventricular
idiopatica.

2005: Priori describié el KCNJ2 ligado al SQT3.

2006: Maron incluyé por primera vez las canalopatias idnicas (el sindrome de QT corto entre
ellas) en la clasificacion de las cardiomiopatias (primarias. genéticas).

2007: Antzelevitch describié una nueva entidad: el sindrome de Brugada con intervalo QT corto
y muerte subita cardiaca (por pérdida de la funcién del canal de Ca).

2007: Stephenson estimé que la estimulacién eléctrica programada era de poca utilidad en este
sindrome.

2009: Anttonen describié una medida de utilidad para estimar el QT corto: punto J-pico de T
(cifra normal mayor de 150 ms).

2010: Watanabe sefialé6 mayor prevalencia de repolarizacién precoz en el sindrome de QT cor-
to.

Sindrome de repolarizacion precoz (onda J): un fendmeno viejo-nuevo.

1936: Shipley describié un patrén de repolarizaciéon precoz en el electrocardiograma como una
variante de lo normal.

1938: Tomaszewski hizo la primera descripcion de la onda J en la hipotermia.
1946: Littman hablé de un patrén juvenil en sujetos normales.
1953: Osborn la describié como “corriente de injuria” en la hipotermia.

1984: Otto presentd tres casos de fibrilacion ventricular durante el suefio en jovenes con co-
razén normal y onda J.

1992-1993: Aizawa observd fibrilacion ventricular idiopéatica con onda J prominente en deriva-
ciones inferiores.

1994: (Bjerregard), 1996 (Yan), 2000 (Daimon), 2001 (Geller) plantearon el papel critico de la
onda J en la patogenia de la fibrilacion ventricular idiopética.

1996: Yan estableci6 el significado clinico y arritmogénico de las anormalidades de la onda J,

sus bases ibnicas-celulares y su potencial papel en las taquiarritmias peligrosas para la
vida.
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1999: Gussak sugirié que la repolarizacion precoz podia ser maligna en algunos casos.

2000: Gussak observd que un patrén de repolarizacidon precoz en preparaciones coronarias per-
fundidas podia hacer que la reentrada en la fase 2 diera lugar a taquicardia ventricular
polmadrfica o a fibrilacién ventricular y sugirié que ese tipo de repolarizacion podia predis-
poner a arritmias malignas en la clinica.

2008: Haissaguerre demostré una asociacion definitiva entre la onda J, el patréon de repolariza-
cion precoz y la fibrilaciéon ventricular. Precisé que existia una prevalencia aumentada de
repolarizacion precoz en la fibrilacion ventricular idiopatica.

2009: Haissaguerre plante6 la efectividad del isoproterenol y de la quinidina en la fibrilacion
ventricular recurrente con repolarizacion precoz inferolateral.

2009: Viskin llamo6 “Le syndrome d’Haissaguerre” a la fibrilacion ventricular idiopatica con onda
J y elevacion del segmento ST en las derivaciones inferolaterales, con tendencia a la tor-
menta eléctrica y respuesta al isoproterenol y a la quinidina. Con predominio en el hom-
bre, intervalo QT mas corto y arritmias mas frecuentes que en la fibrilacién con electro-
cardiograma normal. EI aumento transitorio de la J puede preceder al inicio de la fibrila-
cion y tratarse de una forma peor mas que de una forma diferente de fibrilacién ventricu-
lar idiopatica.

2009: Merchant plante6é una muesca terminal del QRS para distinguir entre formas electrocar-
diogréaficas benignas y malignas de la repolarizacién precoz.

2009: Haissaguerre asoci6 una variante KCNJ8/Katp en la fibrilacion ventricular con repolariza-
cion precoz prominente y mutaciones de KCNJ8, CACNAIC, CACNB2, en la repolarizacion
precoz.

2010: Antzelevitch describié una mutacion de ganancia de funcién lk-atp en la muerte subita
cardiaca asociada a sindromes de la onda J.

2010: Watanabe sefald alta prevalencia de repolarizacion precoz en el sindrome de QT corto.

2010: Borgrefe hablé de los sindromes de la onda J causados por mecanismos de repolariza-
cién o de despolarizacion.

2010: Gross sefial6 la importancia de los mecanismos fisiolégicos reguladores en la repolariza-
cion precoz y la fibrilacién ventricular.

2010: Antzelevitch estableci6 el riesgo segun la localizacion espacial del patron de repolariza-
cién precoz y propuso esta clasificacion:

Tipo | repolarizacion precoz con predominio en derivaciones precordiales laterales, forma
prevalente en hombres, jovenes, atletas; benigna y rara vez vista en sobrevivientes de fi-
brilacion ventricular.

Tipo Il predominio en las derivaciones inferiores o inferolaterales, con moderado o alto ni-
vel de riesgo, vista en la fibrilaciéon ventricular idiopatica y también en sanos.

Tipo 11l patréon global en derivaciones inferiores, laterales y precordiales derechas, con el

mayor nivel de riesgo de arritmias ventriculares malignas y frecuente asociacion con tor-
menta eléctrica de fibrilacibn ventricular. Los cambios electrocardiograficos son dinamicos
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y la onda es mas prominente justo antes del inicio de la taquicardia-fibrilacién ventricula-
res.

2010: Antzelevitch planted los sindromes de la onda J, incluidos los sindromes de Brugada, de
repolarizacion precoz y la fibrilacion ventricular idiopatica, por anormalidades de la co-
rriente transitoria de salida Ito (que media la onda J). Presente también en la hipotermia
y la fase aguda del infarto miocardico. Con un espectro de expresion fenotipica; existe
similitud y comparten las caracteristicas electrocardiogréficas, formas clinicas, factores de
riesgo y plataformas arritmogénicas. El fenotipo depende de qué parte y qué canales iéni-
cos del corazén estén afectados. Se trata de un espectro de desérdenes que acentlan la
muesca del potencial de accién epicardio en diferentes regiones cardiacas, con J promi-
nente, sustrato reentrante en la fase 2 y fibrilacién-taquicardia ventriculares.

2010: Medeiros estudio la mutacion ganancia de funcién S422L-KCNJ8 (Kir 6.1) como sustrato
de la onda J.
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