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Sindrome

de Wellens:

la importancia
delaonda T

Wellens syndrome
and the value of the
T-wave

El sindrome de Wellens
(SW) es una emergencia
médica que se describe en
el &mbito de los sindromes
coronarios agudos sin ele-
vacion del segmento ST
(SCASEST)". El diagnéstico
se fundamenta en la pre-
sencia de ondas T inverti-
das o bifasicas en las deri-
vaciones precordiales V2 'y
V3, como manifestacion
electrocardiografica de una
lesion critica o estenosis to-
tal en la porcién proximal
de la arteria coronaria des-
cendente anterior (DA)%. La
oclusion total de una arteria
principal suele manifestarse
como un sindrome corona-
rio agudo con elevacién del
segmento ST (SCACEST),
no obstante, existen otros
patrones electrocardiografi-
cos de alto riesgo que no
se expresan con el clasico
ascenso del segmento ST?,
como en el caso del SW,
que reflejan la oclusidn
aguda de una arteria coro-
naria y condicionan un mal
prondstico si no se identifi-
can y se tratan a tiempo*. A
continuacién, se describen
dos casos compatibles con
el diagndstico de SW.

Caso 1

Varén de 63 afios con an-
tecedentes de hipertension
arterial, que acudio al servi-
cio de urgencias refiriendo
dolor toracico tipico, inter-
mitente, de 12 horas de
evolucion. A su llegada el
paciente estaba asintomati-
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co. Las constantes y la ex-
ploracién fisica fueron nor-
males. Los datos de
laboratorio revelaron una li-
gera elevacion de troponina
| ultrasensible (T-Ti). El elec-
trocardiograma (ECG) (Figu-
ra 1A) evidencio ritmo si-
nusal a 84 latidos por
minuto (lpm), y ondas T bi-
fasicas en V2-V4. Se realizd
una coronariografia urgente
en la que se observd una
estenosis critica en la por-
cién proximal de la DA (Fi-
gura 1B), que se traté me-
diante el implante de un
stent farmaco activo con
buen resultado final (Figura
1C), siendo el caso compati-
ble con el diagndstico de
SW tipo A. Al alta se mantu-
vo doble terapia antiagre-
gante con acido acetilsalicili-
co y ticagrelor, y tratamiento
hipolipemiante con atorvas-
tatina.

Caso 2

Mujer de 81 afios con an-
tecedentes de dislipemia,
que acudio al servicio de
urgencias por episodios de
dolor toracico tipico y auto-
limitados de 48 horas de
evolucién. A su llegada la
paciente se encontraba
asintomatica, las constantes
y la exploracion fisica fue-
ron normales. La T-Ti estaba
dentro de los limites nor-
males. El ECG mostrd RS a
70 lpm, con ondas T inverti-
das, profundas y simétricas
en V2-V4 (Figura 2A). La co-
ronariografia urgente revelod
una oclusién completa en el
segmento medio de la DA
(Figura 2B), que se tratd
mediante el implante de 3
stent farmaco-activos con
buen resultado final (Figura
2C). El diagnéstico fue
compatible con SW tipo B.
Al alta se mantuvo doble
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antiagregacién con acido
acetilsalicilico y clopidogrel,
y tratamiento hipolipemian-
te con atorvastatina.

El SW fue descrito en
1982 por C. de Zwaan y J.J
Wellens® en un subgrupo
de pacientes ingresados
con diagndstico de angina
inestable, que presentaban
un patrén electrocardiogra-
fico comdn que consistia en
la inversion 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 sinto-
mas con tratamiento
médico. En un estudio
prospectivo realizado en
1989¢, en todos los pacien-
tes ingresados por angina
inestable que presentaban
el patron electrocardiografi-
co anteriormente descrito,
se evidencié una lesién de
al menos el 50% en la por-
cién proximal de la DA con
una oclusién completa en el
59% de los pacientes, con-
solidéndose la inversion de
la onda T en V2 y V3 como
un patrén representativo de
lesion critica en la DA, con
una sensibilidad, especifici-
dad y valor predictivo posi-
tivo del 69, 89 y 86%, res-
pectivamente’.

La incidencia del SW se
ha descrito en torno al 9 -
14%, no obstante, las series
méas modernas como la de
Li Zhou et al. la estiman en
un 5,7% de todos los pa-
cientes admitidos con diag-
néstico de sindrome coro-
nario agudo (SCA)®. Los
factores de riesgo asocia-
dos al SW no difieren res-
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Figura 1. 1A: electrocardiograma en RS a 84 lpm. Ondas T bifésicas en V2 y
V3. 1B: coronariografia que muestra una estenosis critica en descendente ante-
rior (DA) proximal (flecha). 1C: DA bien perfundida tras el implante del stent.

Figura 2. 2A: electrocardiograma en RS a 70 Ipm. Ondas T invertidas, profun-
das y simétricas en V2-V4. 2B: coronariografia que muestra una oclusién com-
pleta en el segmento medio de la descendente anterior (DA) (flecha), sin flujo
distal. 2C: DA bien perfundida tras el implante del stent.
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pecto al resto de SCA (hiperlipidemia,
obesidad, enfermedad renal cronica),
aunque los mas frecuentemente en-
contrados son la diabetes y la hiper
tension arterial’.

La morfologia de la onda T define
dos tipos de SW: el tipo A, con una
incidencia del 25%, caracterizado por
ondas T bifasicas 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 V3'. Ocasional-
mente estos hallazgos pueden exten-
derse al resto de derivaciones pre-
cordiales V4-V6. Ademés, estos
patrones electrocardiogréaficos deben
estar presentes durante los episodios
libres de dolor, y es caracteristico
que durante los ataques de angina
las alteraciones de la onda T se nor-
malicen'. Los criterios electrocardio-
gréficos para el diagnéstico del SW
también deben incluir un segmento
ST isoeléctrico o minimamente eleva-
do (< 1 mm), la ausencia de ondas Q
en precordiales, y marcadores de
dafio miocérdico en rango normal o
minimamente elevado?. Las ondas T
invertidas no son patognomonicas
del SW, y pueden estar presentes en
la miocarditis, hipertrofia del ventri-
culo izquierdo, sindrome de Takotsu-
bo, tromboembolismo pulmonar, ac-
cidente cerebrovascular o
intoxicacién digitalica'.

El evento fisiopatoldgico fundamen-
tal que desencadena el SW es el cese
parcial o total del flujo sanguineo 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 lipidos altamente
trombogénicos, desencadenando una
cascada inflamatoria cuyo suceso final
es la agregacion plaquetaria, la forma-
cién de un trombo vy la oclusién coro-
naria. Ademas, se han descrito casos
secundarios a fendmenos de vasoes-
pasmo'? y al consumo de cocaina™.

El fendmeno que justifica la apari-
cion 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 viable™. Un estudio que
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analizé las imagenes realizadas por re-
sonancia magnética nuclear en pa-
cientes con patrén de Wellens identifi-
c6 el edema miocéardico como
sustrato fundamental'.

El tratamiento del SW no esta clara-
mente definido. Aproximadamente un
cuarto de los pacientes con diagnosti-
co de SCASEST tienen una arteria to-
talmente obstruida*, por lo tanto, el
reconocimiento de los patrones elec-
trocardiogréficos (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 reperfusion temprana o inmediata
respectivamente, de acuerdo con los
protocolos establecidos en las guias
de practica clinica'. La optimizacién
del tratamiento médico con terapia
antiagregante, hipolipemiante y an-
tianginosa no es suficiente para evitar
la progresion a un IAM anterior exten-
so®, siendo la terapia de reperfusion
el objetivo principal. Es importante re-
cordar que los pacientes con SW
muestran el caracteristico patrén du-
rante los periodos libres de dolor,
siendo crucial realizar ECG seriados
para confirmar el diagnéstico. La reali-
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zacion de pruebas de estrés esta con-
traindicada, ya que puede precipitar
la muerte subita'.

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