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Síndrome 
de Wellens: 
la importancia 
de la onda T
Wellens syndrome 
and the value of the 
T-wave

El síndrome de Wellens 
(SW) es una emergencia 
médica que se describe en 
el ámbito de los síndromes 
coronarios agudos sin ele-
vación del segmento ST 
(SCASEST)1. El diagnóstico 
se fundamenta en la pre-
sencia de ondas T inverti-
das o bifásicas en las deri-
vaciones precordiales V2 y 
V3, como manifestación 
electrocardiográfica de una 
lesión crítica o estenosis to-
tal en la porción proximal 
de la arteria coronaria des-
cendente anterior (DA)2. La 
oclusión total de una arteria 
principal suele manifestarse 
como un síndrome corona-
rio agudo con elevación del 
segmento ST (SCACEST), 
no obstante, existen otros 
patrones electrocardiográfi-
cos de alto riesgo que no 
se expresan con el clásico 
ascenso del segmento ST3, 
como en el caso del SW, 
que reflejan la oclusión 
aguda de una arteria coro-
naria y condicionan un mal 
pronóstico si no se identifi-
can y se tratan a tiempo4. A 
continuación, se describen 
dos casos compatibles con 
el diagnóstico de SW.

Caso 1
Varón de 63 años con an-

tecedentes de hipertensión 
arterial, que acudió al servi-
cio de urgencias refiriendo 
dolor torácico típico, inter-
mitente, de 12 horas de 
evolución. A su llegada el 
paciente estaba asintomáti-

co. Las constantes y la ex-
ploración física fueron nor-
m a l e s .  L o s  d a t o s  d e 
laboratorio revelaron una li-
gera elevación de troponina 
I ultrasensible (T-Ti). El elec-
trocardiograma (ECG) (Figu-
ra 1A) evidenció ritmo si-
nusal  a 84 lat idos por 
minuto (lpm), y ondas T bi-
fásicas en V2-V4. Se realizó 
una coronariografía urgente 
en la que se observó una 
estenosis crítica en la por-
ción proximal de la DA (Fi-
gura 1B), que se trató me-
diante el implante de un 
stent fármaco activo con 
buen resultado final (Figura 
1C), siendo el caso compati-
ble con el diagnóstico de 
SW tipo A. Al alta se mantu-
vo doble terapia antiagre-
gante con ácido acetilsalicíli-
co y ticagrelor, y tratamiento 
hipolipemiante con atorvas-
tatina.

Caso 2
Mujer de 81 años con an-

tecedentes de dislipemia, 
que acudió al servicio de 
urgencias por episodios de 
dolor torácico típico y auto-
limitados de 48 horas de 
evolución. A su llegada la 
paciente se encontraba 
asintomática, las constantes 
y la exploración física fue-
ron normales. La T-Ti estaba 
dentro de los límites nor-
males. El ECG mostró RS a 
70 lpm, con ondas T inverti-
das, profundas y simétricas 
en V2-V4 (Figura 2A). La co-
ronariografía urgente reveló 
una oclusión completa en el 
segmento medio de la DA 
(Figura 2B), que se trató 
mediante el implante de 3 
stent fármaco-activos con 
buen resultado final (Figura 
2C). El diagnóstico fue 
compatible con SW tipo B. 
Al alta se mantuvo doble 

antiagregación con ácido 
acetilsalicílico y clopidogrel, 
y tratamiento hipolipemian-
te con atorvastatina.

El SW fue descrito en 
1982 por C. de Zwaan y J.J 
Wellens5 en un subgrupo 
de pacientes ingresados 
con diagnóstico de angina 
inestable, que presentaban 
un patrón electrocardiográ-
fico común que consistía en 
la inversión simétrica y pro-
funda de la onda T en las 
derivaciones precordiales 
V2 y V3 durante los perio-
dos libres de dolor. El 75% 
de los pacientes que no 
fueron revascularizados su-
frieron un infarto agudo de 
miocardio (IAM) anterior ex-
tenso, a pesar de un ade-
cuado control de los sínto-
m a s  c o n  t r a t a m i e n t o 
médico. En un estudio 
prospectivo realizado en 
19896, en todos los pacien-
tes ingresados por angina 
inestable que presentaban 
el patrón electrocardiográfi-
co anteriormente descrito, 
se evidenció una lesión de 
al menos el 50% en la por-
ción proximal de la DA con 
una oclusión completa en el 
59% de los pacientes, con-
solidándose la inversión de 
la onda T en V2 y V3 como 
un patrón representativo de 
lesión crítica en la DA, con 
una sensibilidad, especifici-
dad y valor predictivo posi-
tivo del 69, 89 y 86%, res-
pectivamente7.

La incidencia del SW se 
ha descrito en torno al 9 – 
14%, no obstante, las series 
más modernas como la de 
Li Zhou et al. la estiman en 
un 5,7% de todos los pa-
cientes admitidos con diag-
nóstico de síndrome coro-
nario agudo (SCA)8. Los 
factores de riesgo asocia-
dos al SW no difieren res-
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pecto al resto de SCA (hiperlipidemia, 
obesidad, enfermedad renal crónica), 
aunque los más frecuentemente en-
contrados son la diabetes y la hiper-
tensión arterial9.

La morfología de la onda T define 
dos tipos de SW: el tipo A, con una 
incidencia del 25%, caracterizado por 
ondas T bifásicas en V2 y V3, y el 
tipo B, que representa el 75%, y se 
identifica por la presencia de ondas T 
invertidas en V2 y V31. Ocasional-
mente estos hallazgos pueden exten-
derse al resto de derivaciones pre-
cordiales V4-V6. Además, estos 
patrones electrocardiográficos deben 
estar presentes durante los episodios 
libres de dolor, y es característico 
que durante los ataques de angina 
las alteraciones de la onda T se nor-
malicen10. Los criterios electrocardio-
gráficos para el diagnóstico del SW 
también deben incluir un segmento 
ST isoeléctrico o mínimamente eleva-
do (< 1 mm), la ausencia de ondas Q 
en precordiales, y marcadores de 
daño miocárdico en rango normal o 
mínimamente elevado2. Las ondas T 
invertidas no son patognomónicas 
del SW, y pueden estar presentes en 
la miocarditis, hipertrofia del ventrí-
culo izquierdo, síndrome de Takotsu-
bo, tromboembolismo pulmonar, ac-
c i d e n t e  c e r e b r o v a s c u l a r  o 
intoxicación digitálica11.

El evento fisiopatológico fundamen-
tal que desencadena el SW es el cese 
parcial o total del flujo sanguíneo en 
la DA, secundario a la rotura intralumi-
nal de una placa vulnerable de atero-
ma de forma similar a lo que ocurre 
en otros SCA. La rotura de la placa 
deja expuestos lípidos altamente 
trombogénicos, desencadenando una 
cascada inflamatoria cuyo suceso final 
es la agregación plaquetaria, la forma-
ción de un trombo y la oclusión coro-
naria. Además, se han descrito casos 
secundarios a fenómenos de vasoes-
pasmo12 y al consumo de cocaína13.

El fenómeno que justifica la apari-
ción de las ondas T invertidas en el 
SW es desconocido. Se ha propuesto 
que sea consecuencia de breves pe-
riodos de isquemia no asociados a 
necrosis significativa, resultando en un 
miocardio aturdido o hibernado, y po-
tencialmente viable14. Un estudio que 

Figura 1. 1A: electrocardiograma en RS a 84 lpm. Ondas T bifásicas en V2 y 
V3. 1B: coronariografía que muestra una estenosis crítica en descendente ante-
rior (DA) proximal (flecha). 1C: DA bien perfundida tras el implante del stent.

Figura 2. 2A: electrocardiograma en RS a 70 lpm. Ondas T invertidas, profun-
das y simétricas en V2-V4. 2B: coronariografía que muestra una oclusión com-
pleta en el segmento medio de la descendente anterior (DA) (flecha), sin flujo 
distal. 2C: DA bien perfundida tras el implante del stent.



© SEMES

248 Rev Esp Urg Emerg. 2024;3:246-248	 www.reue.org

analizó las imágenes realizadas por re-
sonancia magnética nuclear en pa-
cientes con patrón de Wellens identifi-
có e l  edema miocárdico como 
sustrato fundamental15.

El tratamiento del SW no está clara-
mente definido. Aproximadamente un 
cuarto de los pacientes con diagnósti-
co de SCASEST tienen una arteria to-
talmente obstruida4, por lo tanto, el 
reconocimiento de los patrones elec-
trocardiográficos (en ausencia de as-
censo del segmento ST) que pueden 
estar asociados a un vaso coronario 
completamente ocluido es importan-
te. Por eso, debe ser tratado como un 
SCASEST de riesgo alto o muy alto, lo 
que implica planificar una estrategia 
de reperfusión temprana o inmediata 
respectivamente, de acuerdo con los 
protocolos establecidos en las guías 
de práctica clínica1. La optimización 
del tratamiento médico con terapia 
antiagregante, hipolipemiante y an-
tianginosa no es suficiente para evitar 
la progresión a un IAM anterior exten-
so5, siendo la terapia de reperfusión 
el objetivo principal. Es importante re-
cordar que los pacientes con SW 
muestran el característico patrón du-
rante los periodos libres de dolor, 
siendo crucial realizar ECG seriados 
para confirmar el diagnóstico. La reali-

zación de pruebas de estrés está con-
traindicada, ya que puede precipitar 
la muerte súbita10.

El SW es por tanto una patología 
de alto riesgo secundaria a una obs-
trucción crítica o total en la DA, que 
evoluciona a IAM anterior extenso si 
no se reconoce y se trata mediante 
revascularización. El reconocimiento 
precoz de este patrón por los servi-
cios de urgencias y de emergencias 
es primordial para evitar la morbimor-
talidad asociada a su demora en el 
diagnóstico y tratamiento.

BIBLIOGRAFÍA

  1.	Byrne RA, Rossello X, Coughlan JJ, Barbato 
E, Berry C, Chieffo A, et al; ESC Scientific 
Document Group. 2023 ESC Guidelines for 
the management of acute coronary syndro-
mes. Eur Heart J Acute Cardiovasc Care. 
2024;13:55-161. Erratum in: Eur Heart J Acu-
te Cardiovasc Care. 2024 Feb 22;: PMID: 
37740496.

  2.	Rhinehardt J, Brady WJ, Perron AD, Mattu A. 
Electrocardiographic manifestations of We-
l lens ’  syndrome.  Am J  Emerg Med. 
2002;20:638-43.

  3.	Macias M, Peachey J, Mattu A, Brady WJ. 
The electrocardiogram in the ACS patient: hi-
gh-risk electrocardiographic presentations 
lacking anatomically oriented ST-segment ele-
vation. Am J Emerg Med. 2016;34:611-7.

  4.	Khan AR, Golwala H, Tripathi A, Bin Abdulhak 
AA, Bavishi C, Riaz H, et al. Impact of total 
occlusion of culprit artery in acute non-ST 
elevation myocardial infarction: a systematic 
review and meta-analysis. Eur Heart J. 
2017;38:3082-9.

  5.	de Zwaan C, Bär FW, Wellens HJ. Characte-
ristic electrocardiographic pattern indicating a 
critical stenosis high in left anterior descen-
ding coronary artery in patients admitted be-
cause of impending myocardial infarction. Am 
Heart J. 1982;103(4 Pt 2):730-6.

  6.	de Zwaan C, Bär FW, Janssen JH, Cheriex 
EC, Dassen WR, Brugada P, et al. Angiogra-
phic and clinical characteristics of patients 
with unstable angina showing an ECG pat-
tern indicating critical narrowing of the proxi-
mal LAD coronary artery. Am Heart J. 
1989;117:657-65.

  7.	Haines DE, Raabe DS, Gundel WD, Wackers 
FJ. Anatomic and prognostic significance of 
new T-wave inversion in unstable angina. Am 
J Cardiol. 1983;52:14-8.

  8.	Zhou L, Gong X, Dong T, Cui HH, Chen H, Li 
H. Wellens’ syndrome: incidence, characteris-
tics, and long-term clinical outcomes. BMC 
Cardiovasc Disord. 2022;22:176.

  9.	Mohamed S, Abdelaziz S. Wellens Syndrome: 
prevalence, risk factors and coronary angio-
graphic variation. A cross-sectional study. 
BMC Cardiovasc Disord. 2024;24:84.

10.	Tandy TK, Bottomy DP, Lewis JG. Wellens’ 
syndrome. Ann Emerg Med. 1999;33:347-51.

11.	Hayden GE, Brady WJ, Perron AD, Somers 
MP, Mattu A. Electrocardiographic T-wave in-
version: differential diagnosis in the chest pain 
patient. Am J Emerg Med. 2002;20:252-62.

12.	Sheng FQ, He MR, Zhang ML, Shen GY. We-
llens syndrome caused by spasm of the proxi-
mal left anterior descending coronary artery. 
J Electrocardiol. 2015;48:423-5.

13.	Lin AN, Lin S, Gokhroo R, Misra D. Cocai-
ne-induced pseudo-Wellens’ syndrome: a 
Wel lens’  phenocopy.  BMJ Case Rep. 
2017;2017:bcr2017222835.

14.	Marzlin KM. Wellens Syndrome. AACN Adv 
Crit Care. 2018;29:360-4.

15.	Migliore F, Zorzi A, Marra MP, Basso C, Cor-
betti F, De Lazzari M, et al. Myocardial ede-
ma underlies dynamic T-wave inversion (We-
llens’ ECG pattern) in patients with reversible 
left ventricular dysfunction. Heart Rhythm. 
2011;8:1629-34.


	Botón 4: 
	Botón 5: 


