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Sindrome de Wellens, algumas notas para nao esquecer
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RESUMEN

Se presenta la imagen electrocardiogréafica de sindrome de Wellens tipo 1 (A)
en un paciente de 77 afios. Con este caso clinico se ilustra uno de los patrones
poco frecuentes de dicho sindrome.

Palabras clave: sindrome de Wellens, sindrome coronario agudo, patrén elec-
trocardiografico.

ABSTRACT

An electrocardiographic image of Wellens syndrome type 1 (A) in a 77-year-old
patient is presented. This clinical case illustrates one of the rare patterns of this
syndrome.

Keywords: Wellens syndrome, acute coronary syndrome, electrocardiographic
pattern.

RESUMO

A imagem eletrocardiogréafica da sindrome de Wellens tipo 1 (A) é apresentada
em paciente de 77 anos. Este caso clinico ilustra um dos raros padrées da
referida sindrome.

Palavras-chave: sindrome de Wellens, sindrome coronariana aguda, padrdo
eletrocardiogréfico.

INTRODUCCION

En 1982, Wellens y colaboradores describieron las ca-
racteristicas electrocardiogréficas de la inscripcion de la
onda T en derivaciones precordiales, que se asocian a
estenosis critica de la arteria coronaria descendente an-
terior izquierda, posteriormente conocido como sindrome
de Wellens. Identificar este patron electrocardiografico
es trascendente, ya que hasta 75% de estos pacientes
culminaron en infarto miocardico de la pared anterior.

CASO CLINICO

Masculino de 77 anos, hipertenso, con hiperuricemia e
indice tabaquico elevado. Padecimiento de cinco meses
caracterizado por dolor precordial intermitente asociado
al esfuerzo, disnea y disminucion de clase funcional.
Ingresa al Servicio de Urgencias con dolor precordial
persistente e inespecifico, asi como disnea. Constantes
corporales normales y SpO, a 97%. Perfil de biomarca-
dores cardiacos con Tnl en 68.60 pg/mL (troponina 1),
mioglobina en 38.10 ng/mL, CPK en 75 UI/L (creatinfos-
focinasa total), CPK MB en 47 UI/L (creatinfosfocinasa
fraccién miocéardica). La imagen de electrocardiografia
se muestra en la Figura 1.
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Tras valoracién de cardiologia, se decidi6 ingreso a
unidad coronaria, se realiz6 curva de Tnl (Tabla 1), por
lo que se catalog6é como infarto agudo de miocardio sin
elevacion del segmento ST de alto riesgo; seis horas
después se realiz6 cateterismo cardiaco izquierdo, que
mostrd arteria descendente anterior Gensini tipo 3 con
lesion critica en segmento proximal y medio con patrén
en bifurcacion 1-1-1 de Medina con primera diagonal;
arteria circunfleja no dominante sin lesiones angiografi-
cas significativas con flujo TIMI 3, descendente posterior
con lesion proximal de 60% con patrén en bifurcacion
0-0-1 de Medina. Se realiz6 angioplastia, colocando de
segmento distal a proximal stents.

DISCUSION

En 1982, Wellens y colaboradores describieron las
caracteristicas electrocardiograficas de la onda T en
derivaciones precordiales que se asocian a estenosis
critica de la arteria coronaria descendente anterior iz-
quierda. Hasta 75% de estos pacientes culminaron en
infarto de la pared anterior de miocardio, por lo que se
recomienda realizar el cateterismo diagndstico tempra-
no y angioplastia o bypass.*

Se describen dos variantes: la primera (tipo A) con-
siste en ondas T bifasicas en derivaciones V2 y V3,
representando 24% de los casos; la segunda (tipo B)
consiste en ondas T invertidas, simétricas y profundas
en derivaciones V2 y V3, frecuente en V1 y V4 y oca-
sionalmente en V5 y V6. Los criterios diagnosticos son:
antecedente de dolor precordial, elevacion ligera de bio-
marcadores cardiacos o sin elevacion, ausencia de on-
das Q patologicas, ligera o nula elevacion del segmento
ST, ausencia de pérdida de ondas R."2

Segun la cuarta definicion universal de infarto de
miocardio, la ausencia de la elevacion del ST en deriva-
ciones precordiales y la inversion de ondas T simétricas
y profundas (> 2 mm) deben ser considerados signos
tempranos que preceden la elevacion del segmento
ST, por lo que previamente el sindrome se consideraba
como un equivalente de infarto agudo de miocardio con
elevacion del segmento ST. Su prevalencia se estima
alrededor de 10-15% de los casos de sindrome coro-
nario agudo.®

La presentacion clinica no es especifica; de manera
mas frecuente se presenta con angina, dolor precor-
dial u opresion, mientras que sintomas atipicos se pre-
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Figura 1: Electrocardiograma del caso clinico, nétese las ondas T bifésicas en V2-3, caracteristicas del sindrome de Wellens tipo 1 (A).

Tabla 1: Evolucién de los biomarcadores cardiacos.

Tiempo en horas

Biomarcador Ingreso 12 18 24 36 48
Troponina | (valor ref.: 28.90-39.20 pg/mL) 68.40 107.20 120.40 1,042.60 2,957.80 1,449.20
Mioglobina (valor ref.: 0-154.90 ng/mL) 38.10 42.10 52.50 163.20 71.10

CPK (valor ref.: 0-171 UI/L) 75 68 167

CPK MB (valor de ref.: 0-24 UI/L) 47 15 30

Nétese como al ingreso los biomarcadores se encontraban en rangos normales.
Las primeras 12 horas son antes de coronariografia.

CPK = creatinfosfocinasa en sangre. CPK MB = creatinfosfocinasa isoenzima miocardica.

sentan con mas frecuencia en poblaciones especiales
(diabéticos, adultos mayores, etcétera). El patron elec-
trocardiogréfico de Wellens tiene una alta especificidad
para oclusion de la arteria coronaria izquierda, el patrén
tipo A tiene 99% vy el tipo B de 97%. La elevacion de
biomarcadores cardiacos ocurre en alrededor de 12%,
siendo estos niveles menores al doble del limite supe-
rior normal (n6tese el patrén de evolucion de los bio-
marcadores en el caso clinico, que es representativo).
Se sugiere el intervencionismo percutaneo coronario
como tratamiento en estos casos; sin embargo, debido
a que los hallazgos electrocardiograficos suelen pre-
sentarse en pacientes asintomaticos es poco probable
que se realice.*®

Prevalentemente afecta la arteria descendente ante-
rior, también pueden verse afectadas la arteria circun-
fleja y descendente posterior e inclusive tratarse de una

enfermedad multivaso. Se desconoce el mecanismo de
lesion en el sindrome de Wellens; la inversion de las on-
das T aparece horas o dias después que el dolor de la
isquemia desaparece; durante el dolor, las ondas T se
encuentran elevadas junto con la elevacién o descenso
del segmento ST; los cambios en las ondas T se sos-
pecha que sea un signo de reperfusion en una arteria
coronaria con alto riesgo de reoclusion. En general, los
cambios en ondas T ocurren durante los periodos libres
de dolor, habitualmente, por lo que en ocasiones no se
detectan en un electrocardiograma.’?

CONCLUSIONES
Si bien el patrén de Wellens es poco frecuente, tiene

alta especificidad para traducir lesion isquémica u oclu-
siva, con alto riesgo de progresion a eventos adversos
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cardiovasculares graves, por lo que su reconocimien-
to es indispensable para tratamiento oportuno. Con
este caso clinico se ilustra uno de los patrones poco
frecuentes en dicho sindrome, en esta ocasion, debido
a que el paciente presentaba eventos recurrentes de
angina y la sospecha de sindrome coronario agudo, se
realizé intervencionismo percutaneo temprano, que es
una medida de tratamiento que disminuye el riesgo de
complicaciones. A medida que se conozca de mayor
manera la fisiopatologia y pronostico en este tipo de
casos, podran realizarse estrategias estandarizadas de
tratamiento, aun en pacientes asintomaticos, sobre todo
por el reconocimiento temprano de este tipo de patro-
nes electrocardiograficos.
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