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RESUMEN.
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1. INTRODUCCIÓN. En México la cardiopatía isquémica es

considerada la primera causa de mortalidad con 14.5% del total

y la primera causa de pérdidas por muerte prematura con 9.7%

del total. Existe un gran número de pacientes ingresados por

un síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST,
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de los cuales los que acuden por angina inestable con un

patrón electrocardiográfico de alto riesgo cobran una gran

importancia, como es el síndrome de Wellens.

El síndrome de Wellens es un patrón electrocardiográfico de

alto riesgo, que junto a la presentación clínica de

características isquémicas, sugiere la presencia de enfermedad

coronaria significativa, que con frecuencia se localiza en la

arteria descendente anterior en su porción proximal, aunque

puede haber lesiones críticas en otros sitios de la descendente

anterior o incluso otros vasos afectados. Por lo que es de vital

importancia hacer la adecuada interpretación

electrocardiográfica para ser capaz de llevarlo a angiografía

coronaria, por lo que se debe prestar mayor atención en las

características electrocardiográficas, el análisis adecuado de la

morfología de la onda T, y en el caso de las ondas T invertidas

la medición adecuada de su profundidad, para llevar al

paciente a un mejor diagnóstico y la toma de decisión de

realizarles una angiografía.
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OBJETIVO. Determinar la relación entre los hallazgos

electrocardiográficos y angiográficos del Síndrome de Wellens

en pacientes que ingresan por angina inestable al Hospital de

Especialidades de Puebla de Enero 2022 a Enero de 2023.

MATERIAL Y MÉTODOS. Se realizó un estudio retrospectivo,

transversal, descriptivo, unicéntrico, donde se analizó

retrospectivamente los informes de base de datos de las

coronariografía diagnósticas de adultos realizadas en el

servicio de Hemodinamia del Hospital Manuel Ávila Camacho

de enero del 2022 hasta enero del 2023 por angina inestable,

se revisó el expediente electrónico de cada paciente para

determinar cuáles de ellas cursaron con un patrón de Wellens a

su ingreso. Finalmente se analizó el electrocardiograma físico

para revisar características clínicas y patrones

electrocardiográficos. Una vez obtenidos los datos se

analizaron con medidas de tendencia central y de dispersión.

RESULTADOS. Se incluyeron un total de 44 pacientes de los

cuales el 68.2 % fueron hombres y el 31.8% mujeres. La edad

media fue de 67.5 años y una desviación estándar de + 9.7
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años, el rango de edad comprendido entre 50 y 87 años. La

hipertensión arterial fue el factor de riesgo encontrado con

mayor frecuencia en Sx de Wellens. se evidencio que el patrón

electrocardiográfico tipo 1 o tipo A se presentó en el 13.6% de los

pacientes, mientras que el tipo B se encontró en 86.4% de los

pacientes.

de los 44 pacientes, 11 pacientes (25%) presentaron

enfermedad univascular, 13 pacientes (29.5%) enfermedad

multivascular y 20 pacientes (45.5%) sin evidencia de

enfermedad coronaria significativa. Se observó que el tipo A o

tipo 1 el 100% de los pacientes presentó arterias coronarias con

lesiones obstructivas significativas, mientras que el Wellens tipo B o

tipo 2 el 47.5 % presentó arterias con lesiones obstructivas

significativas y 52.5 % se evidenció sin lesiones coronarias

obstructivas significativas. En aquellos pacientes en quienes la

onda T midió >0.30 mV, el 92.9% de los pacientes presentaron

lesiones coronarias obstructivas.

CONCLUSIÓN: El patrón de Wellens tipo A se relaciona con un alto

porcentaje de lesiones en la descendente anterior, por otro lado el
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Wellens tipo B cuando la profundidad fue mayor a 0.30 mV las

lesiones coronarias obstructivas estuvieron presentes en un alto

porcentaje. Por lo que existe una clara indicación de diferenciar

entre ambos patrones de Wellens, así como la medición adecuada

de la profundidad de la onda T invertida en el Wellens tipo B, para

contar con mas argumentos ante la toma de decisión a la hora de

considerar llevar a angiografía coronaria.
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INTRODUCCION

1.1 ANTECEDENTES GENERALES.

Síndrome coronario agudo.

Existe un amplio espectro clínico de los síndromes coronarios

agudos que incluye desde la parada cardíaca, la inestabilidad

eléctrica o hemodinámica causado por isquemia o

complicaciones mecánicas hasta el dolor torácico que se

describe como presión, pesadez o quemazón. Otros síntomas

equivalentes al dolor torácico son la disnea, el dolor epigástrico

y el dolor que irradia hacia el brazo izquierdo (1).

Basándose en el electrocardiograma (ECG), se puede

diferenciar 2 grupos de pacientes:

1. -Pacientes con dolor torácico agudo y elevación persistente

del segmento ST, el cual generalmente refleja una oclusión

coronaria aguda total o subtotal.

2.-Pacientes con dolor torácico agudo, pero sin elevación

persistente del segmento ST (SCASEST), en quienes se



14

puede evidenciar cambios electrocardiográficos como la

elevación transitoria del segmento ST, la depresión transitoria o

persistente del segmento ST, la inversión de las ondas T,

ondas T planas o pseudonormalización de las ondas T, aunque

el ECG puede ser normal.

En este último caso, la correlación patológica en el miocardio

es la necrosis de cardiomiocitos IAMSEST) o, en menor

frecuencia, la isquemia miocárdica sin daño celular, como lo es

la angina inestable, la cual se puede presentar en un menor

número de pacientes con insuficiencia cardíaca o incluso

inestabilidad hemodinámica o eléctrica, lo cual es debido a la

cantidad de miocardio en riesgo. En ellos existe el riesgo de

shock cardiogénico o arritmias ventriculares potencialmente

mortales, por lo que está indicada la coronariografía inmediata

y, si procede, revascularización (1).
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Angina inestable.

La angina inestable se define como la isquemia miocárdica en

reposo o con mínimo esfuerzo en ausencia de daño agudo o

necrosis de cardiomiocitos.

La angina inestable puede presentarse de 3 maneras:

A) Angina en reposo, por ejemplo, dolor de naturaleza y

localización características que ocurre en reposo y durante

periodos prolongados (> 20 min)

B) Angina de nueva aparición, es decir, un episodio reciente

(2meses) de angina moderada o grave de nueva aparición

(clase II-III de la CCS)

C) Angina in crescendo o angina que aumenta rápidamente de

gravedad e intensidad con un umbral más bajo de esfuerzo en

corto tiempo (2).

La interpretación adecuada de los hallazgos

electrocardiográficos ante un síndrome coronario agudo
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representa un reto diagnóstico, puesto que el pronto

diagnóstico de una oclusión coronaria aguda o subaguda, y

una terapia de reperfusión temprana, disminuye la

morbimortalidad de pacientes (3).

Prevalencia en México.

En México la mortalidad por isquemia cardíaca ha tenido una

tendencia en ascenso gradual, puesto que entre el 2000 y

2013 el aumento fue de más de 45%, pasando de 43.5 muertes

por 100,000 habitantes en 2000 a 63.3 muertes en 2013.

La segunda causa de morbilidad en México es la cardiopatía

isquémica, y contribuye con 6.5% de los AVISA (Años de Vida

Saludable Perdidos) del país, además es considerada la

primera causa de mortalidad con 14.5% del total y la primera

causa de pérdidas por muerte prematura con un total de 9.7%

del total. De esta forma tiene una gran contribución a la carga

económica en salud, lo cual es debido a la mortalidad

prematura y no por la discapacidad. Se ha evidenciado una
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importante concentración de pérdidas en los estados del norte

del país y el menor riesgo en la región sur, con excepción de

Guerrero que también presenta una tasa alta.

En el año 2016 se publicó el RENASICA III, que es el Registro

Mexicano Multicéntrico prospectivo de pacientes en medio

institucional y privado, en el cual ingresaron 8296 pacientes,

48.7% con IAM SEST (Infarto Agudo al Miocardio sin elevación

del segmento ST) /Angina Inestable y 51.3% con IAM CEST

(Infarto Agudo al Miocardio con elevación del segmento ST).

Por lo que se observa el alto impacto de los síndromes

coronarios agudos tanto en la morbilidad como en la mortalidad,

así como su contribución en la carga económica en salud del

país (4).

Existen patrones electrocardiográficos que se refieren como

equivalentes a un infarto agudo de miocardio con hallazgos

eléctricos de alto riesgo, que son causados por la oclusión de

una arteria epicárdica con un importante territorio miocárdico

irrigado (3). El síndrome de Wellens es un patrón
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electrocardiográfico no frecuente, que cuando es observado

en un paciente con una presentación clínica sugestiva de

cardiopatía isquémica orienta sobre la presencia de

enfermedad coronaria significativa, la cual suele ser a menudo,

aunque no exclusivo, en la arteria descendente anterior (5).

Síndrome de Wellens.

El Síndrome de Wellens fue descubierto por primera vez en

1982 por Wellens y Zwaan el cual se consideraba un tipo de

angina inestable de alto riesgo que puede progresar a un

infarto agudo de miocardio del territorio irrigado por la

descendente anterior. En la literatura se describió como «left

anterior descending coronary T-wave syndrome» (síndrome de

la arteria descendente anterior) (6).

El patrón electrocardiográfico de Síndrome de Wellens

presenta ondas T simétricamente invertidas o bifásicas en

derivaciones precordiales en pacientes con angina inestable, el

Síndrome de Wellens se presenta hasta en un 17,9% de los
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pacientes con angina inestable. Se ha demostrado que los

pacientes con signo de Wellens que se sometieron a

angiografía coronaria, hasta el 69,2% de ellos tenían

obstrucción total o estenosis de alto grado en la DA proximal

(7).

Hasta el 75% de los pacientes con signo de Wellens que no se

sometieron a angiografía coronaria y fueron tratados

médicamente, llegaron a desarrollar un infarto de la pared

anterior.

Existe un estudio realizado por S. Arshad, en el 2019 en el

Centro Médico Montefiore, en la sala de emergencias en

pacientes hospitalizados y ambulatorios donde se realizó el

análisis de electrocardiogramas que mostraban un patrón de

Wellens. En este estudio se identificó que las mujeres tenían

más probabilidades de tener Wellens tipo B en un 51%, en

comparación con los hombres en el 49%. El 35 % de los

pacientes tenían enfermedad en la descendente anterior como

único vaso afectado, el 10 % se encontraba afectado en su

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/artery-disease
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/artery-disease
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porción proximal, 17 % tenían afectación en su porción media,

y el 1 % tenían estenosis distal, mientras que la enfermedad

difusa en la descendente anterior se observó en 6% de los

pacientes. En este estudio, también se evidenció que la

enfermedad de dos vasos estaba presente en el 20% de los

pacientes con patrón de Wellens, y enfermedad de tres vasos

en el 10% de los pacientes (5,8).

Factores de Riesgo.

Los factores de riesgo en esta patología, están compartidos

con los factores de riesgo tradicionales para la enfermedad

arterial coronaria como son: obesidad, hipertensión, diabetes

mellitus, tabaquismo, historia familiar de enfermedad coronaria,

dislipidemia y sedentarismo (5).

Fisiopatología.

El mecanismo fisiopatológico que subyace a los cambios

característicos de la onda T en el síndrome de Wellens es aún

debatible. Diversos estudios han referido que los cambios
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dinámicos de la onda T son causados por aturdimiento

miocárdico o disfunción sistólica ventricular , mientras que otros

han sugerido que la fisiopatología es edema miocárdico. Sin

embargo, estos estudios no han establecido con claridad los

mecanismos responsables de la aparición de ondas T

invertidas o bifásicas durante el período sin dolor, o las ondas T

positivas en presencia de angina (8).

Clasificación.

El síndrome de Wellens se puede identificar

electrocardiográficamente con 2 tipos de patrones:

• Síndrome de Wellens tipo 1 o tipo A: Que corresponde a la

minoría de los casos, en el 25% de los síndrome de Wellens,

que consiste en la presencia de ondas T bifásicas conlleva

mayor riesgo de Mortalidad (9,10).
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• Síndrome de Wellens tipo 2 o tipo B: Representa el mayor

número de casos, se presenta con ondas T invertidas,

profundas y simétricas (2mm o más). Se encuentra presente en

el 75% de los casos con dicho patrón (9,10)

A pesar de que la etiología principal identificada en el

síndrome de Wellens es la enfermedad coronaria, hay ciertos

escenarios clínicos en los que se pueden presentar los dos
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tipos de patrón de Wellens sin evidenciar una lesión crítica de

la descendente anterior (11).

Entre los escenarios clínicos de patrón de Wellens sin

evidencia de lesiones obstructivas se encuentran: (ver tabla 1).

Tabla 1. Escenarios clínicos de patrón de Wellens sin lesiones

obstructivas.

Patología Definición Mecanismo de isquemia

Puente

miocárdico

Anomalía

coronaria

congénita, en el

cual las arterias

coronarias que

discurre

normalmente

entre el

pericardio y el

epicardio

presenta un

Ni el sitio de estenosis no significativa

proximal al puente ni la compresión

sistólica del segmento tunelizado han

podido justificar la presencia de

isquemia grave y los síntomas

asociados.

Los posibles mecanismos identificados

son:

-Una mayor relación de flujo

diastólico/sistólico; relajación diastólica
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curso

intramiocárdico

transitorio, por lo

que está

expuesta a

compresión

mecánica externa

durante la sístole

ventricular

la cual puede estar retardada.

-El gradiente de presión a través del

puente

-Profundidad intramiocárdica del

segmento tunelizado

-El aumento del impulso simpático

durante el estrés o el ejercicio, ya que la

taquicardia puede incrementar la

relación de tiempo sistólico-diastólico a

expensas del flujo diastólico y el

incremento de la contractilidad durante

el estrés agrava aún más la compresión

sistólica y diastólica (12).

Miocardio-

patía de

Tako-

Conocida como

síndrome de

globo aerostático Es inusual que una imitación de infarto
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Tsubo apical o

miocardiopatía de

estrés. Es una

disfunción

ventricular

izquierda regional

de inicio agudo

que se asocia

con dolor torácico

e insuficiencia

cardíaca. Se

observa en

mujeres de edad

avanzada que

experimentan un

evento físico o

emocional

intenso.

agudo al miocardio sin elevación del ST

se manifieste como un hallazgo

equivalente a infarto agudo al miocardio

sin elevación de ST en el ECG. No se

cuenta con la información adecuada

para determinar el mecanismo del

patrón electrocardiográfico en esta

patología (13).
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Embolia

Pulmonar

Es la oclusión o

taponamiento de

una parte del

territorio arterial

pulmonar (vasos

sanguíneos que

llevan sangre

pobre en oxígeno

desde el corazón

hasta los

pulmones para

oxigenarla) a

causa de un

émbolo o trombo

que procede de

otra parte del

cuerpo.

Dicho patrón electrocardiográfico se

encuentra relacionado con la

sobrecarga del ventrículo derecho

secundaria a la Embolia pulmonar (14)

Espasmo El consumo de El mecanismo de dicho síndrome puede
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coronario

causado

por el

abuso de

drogas.

drogas puede

asociarse a

cambios en la

estructura y

función arterial en

sujetos jóvenes,

asintomáticos y

con riesgo

cardiovascular

global bajo. El

espesor de la

íntima media, la

reactividad

vascular y la

rigidez aórtica

pueden presentar

alteraciones

estar relacionado con isquemia

miocárdica transitoria secundaria a

vasoespasmo o edema miocárdico

debido a agresiones externas (11,15)
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Fuente: Ahmad A. Myocardial bridging with left ventricular

hypertrophy presenting as Wellens pattern. Ann Transl Med

2017;5(20):401. http://dx.doi.org/10.21037/atm.2017.07.25

Cuadro clínico.

En cuanto a las manifestaciones clínicas, los pacientes por lo

general presentan historia de dolor torácico antiguo o de

reciente aparición. Sin embargo, el patrón electrocardiográfico

del síndrome de Wellens se observa en periodos libres de

dolor al momento de la toma del electrocardiograma.

Diagnóstico.
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El diagnostico de síndrome de Wellens, se establece tomando

en cuenta consideraciones clínicas, electrocardiográficas y

bioquímicas, las cuales se mencionan a continuación.

Tabla 2. Criterios Clínicos y Electrocardiográficos para Sx de

Wellens.

ELECTROCARDIOGRAMA Ondas T simétricas, invertidas y

profundas, en derivaciones V2 Yv3,

ocasionalmente en derivaciones

V1, V4, V5 Y V6.

Ondas T bifásicas en derivaciones

V2 y V3.

ST isoeléctrico o mínimamente
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elevado <1mm.

No ondas Q patológicas en las

derivaciones precordiales.

Clínico Patrón presente en periodo libre de

dolor

Biomarcadores cardiacos Normales o mínimamente elevados

Fuente: Rhinehardt J., Electrocardiographic Manifestations of

Wellens’ Syndrome. American Journal of Emergency Medicine.

2002 Volume 20. doi:10.1053/ajem.2002.34800

Es de suma importancia identificar el patrón

electrocardiográfico característico del síndrome de Wellens en

pacientes de bajo riesgo, ya que esto los reclasificaría a un

grupo de alto riesgo y evitaría retrasos innecesarios en la

intervención coronaria percutánea o cirugía de

revascularización (10). Estos pacientes tienen contraindicación

para realizar pruebas de estrés ya que generan infartos

agudos de miocardio debido al aumento de las demandas del

músculo cardíaco, las cuales no pueden ser cubiertas debido a
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la limitación del flujo coronario, por lo que debe realizarse una

coronariografía de emergencia para determinar la extensión de

la enfermedad y, potencialmente, otorgar información sobre la

necesidad de una intervención coronaria percutánea, cirugía de

revascularización miocárdica o tratamiento médico (15,16,17).

Angiografía coronaria en Síndrome de Wellens.

Se cuenta con evidencia que el patrón de Wellens

(considerando ambos tipos de patrón de Wellens) presenta una

sensibilidad del 24,6 % y una especificidad del 96,2 % para

lesión obstructiva en la descendente anterior. Las ondas T

bifásicas en ambas derivaciones V2 y V3 tuvieron una

sensibilidad del 12,3 % y una especificidad del 99,0 %. Por su

parte, el patrón de Wellens tipo 2, es decir, inversión simétrica

de la onda T (≥ 0,10 mV) en ambas derivaciones V2 y V3 tuvo

una sensibilidad del 12,3 % y una especificidad del 97,1 %. A

medida que aumenta el punto de corte de la inversión de la

onda T, la sensibilidad se redujo al 9,2 % para la inversión de la

onda T (≥ 0,20 mV), mientras que la especificidad fue de
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97.6%. Para la inversión de la onda T (≥ 0,30 mV) la

sensibilidad se reduce a 3,1% con una especificidad del 99,0%

(10,16).

En el síndrome de Wellens, el patrón electrocardiográfico

puede manifestarse persistentemente en un periodo de

semanas, por lo que los pacientes asintomáticos no ameritan

una angiografía de emergencia, pero sí de manera urgente. El

tratamiento definitivo de estos pacientes es una angiografía con

posterior revascularización, percutánea o quirúrgica (8),

Mientras tanto, los pacientes pueden manejarse temporalmente

con tratamiento médico de nitratos, heparina, aspirina,

estatinas y betabloqueantes. Debido a que la lesión obstructiva

de la descendente anterior se considera crítica, estos pacientes

suelen observar grandes infartos de miocardio a las pocas

semanas de la presentación, por tal motivo los pacientes

suelen tener una evolución tórpida considerando la alta

probabilidad de un infarto de miocardio, cuando estos reciben

manejo únicamente con tratamiento médico (16).
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1.2 ANTECEDENTES ESPECÍFICOS.

En el 2022 Li Zhou y cols, realizaron un estudio “Síndrome de

Wellens: incidencia, características y evolución clínica a largo

plazo” fue un estudio retrospectivo basado en el Banco de

Datos del Centro cardiovascular del Hospital Beijing Friendship

desde enero de 2017 hasta diciembre de 2019. De un total de

3528 pacientes con Síndrome coronario agudo (SCA) que se

sometieron a una angioplastia entre 2017 y 2019, 2127

pacientes con SCASEST (Síndrome coronario agudo sin

elevación del ST) con lesiones obstructivas en la arteria

descendente anterior se incluyeron en este estudio. Según

criterios electrocardiográficos, los pacientes se dividieron en

grupo Wellens ( n  ​ ​ = 200) y grupo no Wellens ( n  ​ ​ =

1927). El punto final primario fue la muerte cardíaca; el criterio

de valoración secundario fue MACCE (compuesto de muerte

por todas las causas, muerte cardíaca, infarto de miocardio

recurrente, revascularización de la lesión diana, insuficiencia

cardíaca y accidente cerebrovascular). Los resultados

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Zhou%20L%5bAuthor%5d
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obtenidos en este estudio fueron una incidencia del síndrome

de Wellens de 5,7% (200 de 3528) de todos los pacientes con

SCA. El síndrome de Wellens se manifestó con mayor

frecuencia como infarto sin elevación del segmento ST(69 %

frente a 17,5 %, P  < 0,001). La proporción de ICP temprana

fue mayor en el grupo de Wellens (68 % frente a 59,3 %, P  =

0,017). El síndrome de Wellens no se asoció con un mayor

riesgo de MACCE ( P  = 0,05) o muerte cardíaca ( P  = 0,188),

por lo que se concluyó que no hubo diferencias

estadísticamente significativas en MACCE entre los dos grupos

durante el período de seguimiento (media de 24 meses), a

pesar de que el grupo de Wellens tuvo una tasa más alta de

infarto de miocardio al ingreso. Además, la incidencia de

muerte cardíaca a los 2 años fue similar en los dos grupos

(Wellens: 1 % frente a no Wellens: 1,8 %, P = 0,425), por lo que

el Síndrome de Wellens no se asocia con un pronóstico

adverso en pacientes con infarto sin elevación del ST (16).

En el 2020 S. Arshad y cols, realizaron el estudio de

“Prevalencia y asociación del signo de Wellens con enfermedad
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arterial coronaria en una población urbana étnicamente diversa

“. Utilizando la base de datos MUSE ECG del Centro Médico

Montefiore entre 2012 y 2019. En donde se identificaron 2186

electrocardiogramas para revisión manual. De estos, 448

pacientes tenían un patrón de Wellens. 229 pacientes fueron

sometidos a cateterismo cardíaco, mientras que 219 los

pacientes fueron manejados médicamente. En este estudio se

observó después de un análisis multivariante que 80 pacientes

(35%) tenían enfermedad de un solo vaso en la arteria

descendente anterior, de los cuales 22 (10%) tenían estenosis

proximal, 40 (17%) tenían estenosis en segmento medio, 4

(1%) tenían estenosis distal, mientras que se observó

enfermedad difusa de la descendente anterior en 14 pacientes

(6%).La enfermedad de dos vasos se observó en 46 pacientes

(20%) con un patrón de Wellens, y enfermedad de tres vasos

se observó en 23 pacientes(10%). A si también se observó que

71 pacientes (31%) tenían resultados normales o enfermedad

coronaria no obstructiva a pesar de presentar un ECG con

patrón de Wellens. Por lo que se concluyó que los pacientes
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con un patrón de Wellens pueden tener lesiones críticas en una

variedad de sitios de la arteria descendente anterior, así como

en múltiples vasos, por lo que una vez que se identifica este

patrón en la angiografía coronaria, se debe considerar una

evaluación y un tratamiento agresivos en el entorno clínico

apropiado (9).

En el 2019 Kobayashi y cols, realizaron el estudio de

prevalencia e implicaciones clínicas del signo de Wellens en

pacientes con infarto de miocardio sin elevación del segmento

ST, quiénes realizaron un análisis retrospectivo de 274

pacientes con infarto agudo al miocardio sin elevación del ST,

que se sometieron a una angiografía coronaria dentro de los 5

días desde la presentación entre enero de 2013 y junio de 2014

en el Departamento de Cardiología, Mount Sinai Beth Israel,

Nueva York, de los cuales 24 (8,8%) presentaban el signo de

Wellens. Entre estos 24 pacientes, 16 tenían un culpable de

LAD (ocho proximales), dos tenían una culpable distinta a la

descendente anterior y seis tenían enfermedad arterial

coronaria no obstructiva. Los pacientes con el signo de Wellens

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Kobayashi%20A%5bAuthor%5d
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tenían más probabilidades de tener una lesión culpable en la

descendente anterior (66,7 % frente a 19,6 %, P < 0,001) .El

signo de Wellens tuvo una sensibilidad del 24,6% y una

especificidad del 96,2% para predecir la lesión culpable en la

DA (descendente anterior). Finalmente en dicho estudio se

demostró que el signo de Wellens se observó en el 8,8% de

los pacientes con infarto agudo sin elevación del ST. Dos

tercios de los pacientes con infarto agudo sin elevación del ST

con signo de Wellens tenían una lesión culpable en la arteria

descendente anterior y un tercio tenía una lesión culpable en la

descendente anterior proximal. El signo de Wellens tuvo un

valor predictivo para el culpable de la DA con una sensibilidad

del 24,6 % y una especificidad del 96,2 %. Por lo que se

concluye que el síndrome de Wellens tiene alta especificidad

para predecir lesión culpable en la descendente anterior, por lo

que es importante tener en cuenta su presencia en un infarto

agudo al miocardio sin elevación del segmento ST, puesto que

conlleva en riesgo el miocardio irrigado por dicha arteria (7).

Por lo que el objetivo general de este estudio fue:
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Determinar la relación entre los hallazgos electrocardiográficos

y angiográficos del Síndrome de Wellens en pacientes que

ingresan por angina inestable al Hospital de Especialidades de

Puebla de Enero 2022 a Enero de 2023.

2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

El síndrome de Wellens es un patrón electrocardiográfico de

alto riesgo, que junto a la presentación clínica de

características isquémicas, sugiere la presencia de enfermedad

coronaria significativa, que con frecuencia se localiza en la

arteria descendente anterior en su porción proximal, aunque

puede haber lesiones críticas en otros sitios de la descendente
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anterior o incluso otros vasos afectados. Por lo que es de vital

importancia hacer la adecuada interpretación

electrocardiográfica para ser capaz de llevarlo a angiografía

coronaria, sin embargo, en el Hospital UMAE HE Puebla se

debe prestar mayor atención en las características

electrocardiográficas, el análisis adecuado de la morfología de

la onda T, y en el caso de las ondas T invertidas la medición

adecuada de su profundidad, para llevar al paciente a un mejor

diagnóstico y la toma de decisión de realizarles una angiografía

coronaria esto conlleva a un mejor pronóstico del paciente y por

lo tanto a una mejor calidad de vida.

3. JUSTIFICACIÓN.

En México la cardiopatía isquémica es considerada la primera

causa de mortalidad con 14.5% del total y la primera causa de

pérdidas por muerte prematura con 9.7% del total, es también

la segunda causa de morbilidad en México y contribuye con

6.5% de los AVISA (Años de Vida Saludable Perdidos) del país,

ya sea en su forma aguda o crónica. De esta forma tiene una
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gran contribución a la carga económica en salud, lo cual es

debido a la mortalidad prematura y no por la discapacidad. En

cuanto a los síndromes coronarios agudos, estos cuentan con

un mayor impacto tanto en la morbilidad como en la mortalidad

de país, por lo que conlleva la necesidad imperativa de un

tratamiento optimo establecido de forma eficaz.

Existe un gran número de pacientes ingresados por un

síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST, de

los cuales los que acuden por angina inestable con un patrón

electrocardiográfico de alto riesgo cobran una gran importancia ,

como es el síndrome de Wellens, el cual junto con una clínica

sugerente de isquemia orienta hacia una posible lesión

obstructiva de la arteria descendente anterior, considerando el

amplio territorio miocárdico irrigado por dicha arteria,

demuestra la gran importancia que esto conlleva. Es bien

conocido los criterios diagnósticos de Síndrome de Wellens

para su identificación electrocardiográfica, sin embargo, resulta

de suma importancia conocer y prestar atención en las
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características electrocardiográficas específicas, con un

análisis detallado de la morfología de las ondas T, para con ello,

llevar a cabo una adecuada toma de decisión para llevarlo a

una angiografía coronaria, tratamiento médico o estratificación

diagnóstica.

4. MATERIAL Y MÉTODOS.

Se realizó un estudio retrospectivo, transversal, descriptivo,

unicéntrico, donde se analizaron retrospectivamente los

informes de base de datos de las coronariografía diagnósticas

de adultos realizadas en el servicio de Hemodinamia de UMAE

Gral. De División “Manuel Ávila Camacho” IMSS-Puebla de

enero del 2022 a enero del 2023, por angina inestable, se
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revisó el expediente electrónico de cada paciente para

determinar cuáles de ellas cursaron con un patrón de Wellens a

su ingreso. Se analizó el electrocardiograma físico para revisar

características clínicas y patrones electrocardiográficos.

Los pacientes incluidos en el estudio presentaban las

siguientes características: pacientes mayores de 18 años

cumplidos, género masculino y femenino, pacientes con

diagnóstico de ingreso de angina inestable o equivalente,

pacientes con electrocardiograma con un patrón de Wellens

tipo I o tipo II.

Se excluyeron pacientes sin patrón electrocardiográfico de

Wellens tipo I o tipo II, pacientes con antecedente de infarto al

miocardio previo ó coronariografía diagnóstica previa,

Pacientes embarazadas o en lactancia y pacientes cuyo motivo

de ingreso no haya sido una angina inestable o equivalente.

Finalmente, se eliminaron los pacientes a quienes no se le

haya realizado la coronariografía diagnóstica en UMAE Gral.
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De División “Manuel Ávila Camacho” IMSS-Puebla, que no se

cuente con expediente físico en el archivo médico ó sin un

electrocardiograma en su expediente físico.

El muestreo de los pacientes se realizó de manera

determinístico y el tamaño de la muestra se realizó a

conveniencia de los investigadores.

Respecto a los instrumentos y logística utilizados durante el

estudio se encuentran:

- Recursos humanos: Investigador responsable, investigador

experto, investigador metodológico.

- Recursos físicos: Bitácora de sala de hemodinámia,

expediente electrónico, expediente físico, hojas de

recopilación de datos, hojas blancas, bolígrafos para

recolección de datos, equipo de cómputo del Hospital de

Especialidades Puebla. Expediente electrónico, programa

operativo Windows 7 o superior, impresora.

-Recursos financieros: Recursos financiados por el tesista.
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Por la naturaleza del estudio, no se realizaron técnicas,

procedimientos ni intervenciones en los pacientes estudiados.

Previa autorización de estudio por el comité de investigación y

de Ética de la UMAE Hospital de Especialidades Puebla IMSS.

Se procedió a revisar la base de datos de las coronariografía

diagnósticas de adultos realizadas en el servicio de

hemodinámia del Hospital Manuel Ávila Camacho de enero del

2022 hasta enero del 2023 por angina inestable,

posteriormente se revisó el expediente electrónico de cada

paciente y su expediente físico para revisar características

clínicas y patrones electrocardiográficos.. La información

requerida, inicialmente fue plasmada en las hojas de registro

correspondientes (Ver anexo 1).

Los datos recolectados en las hojas de registro

correspondientes fueron: Nombre completo del paciente, edad,

genero, peso, talla, IMC, factor de riesgo cardiovascular, tipo de

patrón de Wellens, frecuencia cardíaca, onda T bifásica o

inversión de onda T, profundidad de la inversión de la onda T,
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arterias coronarias con lesiones obstructivas, sitio de

obstrucción en la descendente anterior.

Una vez registrados estos datos en físico, se generó una base

de datos en el programa Microsoft Excel 365, que

posteriormente se utilizó para ingresar los datos en SPSS

Statistics versión 25.0, con la cual se inició a realizar el análisis

de los datos obtenidos.

El análisis de los datos obtenidos se realizó con la exclusión y

eliminación de los pacientes, de acuerdo con los criterios

establecidos previamente. Se realizo estadística descriptiva de

las variables, con medidas de tendencia central y de dispersión.

El riesgo determinado para este estudio, por sus características,

fue sin riesgo, no requiriendo la elaboración de consentimiento

informado (con previa presentación de carta de exención de

consentimiento informado, que se muestra en el anexo 2). ni de

plantear medidas para evitar y reducir riesgo en los

participantes. De acuerdo con el Reglamento de la Ley
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General de Salud en Materia de Investigación el riesgo de esta

investigación fue considerada como investigación sin riesgo y

se realizará en base a información de los expedientes clínicos.

El estudio se consideró factible, sin conflicto de interés por

cualquiera de los investigadores, y realizando dentro del marco

ético apegado a las normas nacionales e internacionales en

materia de bioética e investigación en salud, dentro de las que

se anuncian la Declaración de Helsinki (1964), la Ley General

de Salud en materia de investigación clínica, la NOM-012-

SSA3-2012 que establece los criterios para la ejecución de

proyectos de investigación para la salud en seres humanos.

A si mismo, y de acuerdo con el protocolo interno institucional,

se presentó al comité de investigación y de Ética para su

aprobación. Finalmente, en el carácter confidencial y privada,

en marco de la Ley Federal de Protección de Datos Personales

en posesión de los particulares (2010)
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Los objetivos específicos fueron : Definir el predominio de

género de los pacientes con síndrome de Wellens, identificar el

grupo etario que presentan Síndrome de Wellens, determinar el

IMC en los pacientes con Síndrome de Wellens, identificar cual

es el factor de riesgo cardiovascular que presentan con mayor

frecuencia los pacientes con Síndrome de Wellens, establecer

el patrón electrocardiográfico más frecuente en pacientes con

Síndrome de Wellens, determinar las arterias coronarias con

lesiones obstructivas más afectadas en pacientes con

Síndrome de Wellens. identificar el patrón electrocardiográfico

más frecuente en pacientes con Síndrome de Wellens que

presentan lesión obstructiva en la descendente anterior,

establecer el patrón electrocardiográfico más frecuente en

pacientes con Síndrome de Wellens y angiografía coronaria sin

lesiones obstructivas.
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5. RESULTADOS

Se realizó una búsqueda de pacientes que estuvieron

hospitalizados en el Hospital Manuel Ávila Camacho en enero

del 2022 hasta enero del 2023, que cursaron con angina

inestable y un patrón electrocardiográfico de alto riesgo tipo
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Wellens y en quiénes se realizó una angiografía coronaria por

lo que se incluyeron un total de 44 pacientes.

Género.

Con relación al género se encontró que de los 44 pacientes el

68 % ( 30 pacientes) fueron del género masculino y el 32 %

( 14 pacientes ) del género femenino. Ver tabla 1 y gráfica 1.

Tabla 1. Género de los pacientes estudiados con síndrome de

Wellens.

Género Porcentaje

Género masculino (30) 68%

Género femenino (14) 32%

Fuente. Hoja de recolección de datos.

Gráfica 1. Género de los pacientes estudiados con síndrome de

Wellens.
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Fuente. Hoja de recolección de datos.

Edad.

Con respecto a la edad de los pacientes con síndrome de

Welles; se encontró una media de 67.5 años y una desviación

estándar de + 9.7 años, el rango de edad comprendido entre

50 y 87 años. Ver tabla 2 y gráfica 2.

Tabla 2. Edad de los pacientes estudiados con síndrome de

Wellens.
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Fuente: hoja de recolección de datos.

Grafica 2. Edad de los pacientes estudiados con síndrome de

Wellens.

IMC.
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En cuanto al IMC de los pacientes con síndrome de Welles; el

25 % se encontraba en un IMC normal, 50 % con sobrepeso y

25.% con obesidad, con una media de IMC de 27.7 kg/m2 y

una desviación estándar de +4.8 kg/m2. Ver tabla 3 y gráfica 3.

Tabla 3 . IMC de los pacientes con síndrome de Welles.

Fuente. Hoja de recolección de datos

Gráfica 3. IMC de los pacientes con síndrome de Wellens.
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Fuente: Hoja de recolección de datos.

Factores de riesgo.

Entre los factores de riesgo encontrados, Hipertensión arterial

en el 77.3% de los pacientes, diabetes mellitus 2 en un 40.9%,

tabaquismo en 36.4% , dislipidemia en un 31.8%,

hipotiroidismo en 11.4% y enfermedad renal crónica en 9.1%.

Ver tabla 4 y gráfica 4.
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Tabla 4. Factores de riesgo de los pacientes con síndrome de

Wellens.

Recuento

% de N totales de

columna

Diabetes Mellitus 18 40.9%

Hipertensión arterial 34 77.3%

Tabaquismo 16 36.4%

Dislipidemia 14 31.8%

Obesidad Sobrepeso 26 59.1%

Enfermedad Renal Crónica 4 9.1%

Cáncer 2 4.5%

Enfermedad Inmunológica 2 4.5%

Hipotiroidismo 5 11.4%

Fuente: Hoja de recolección de datos.
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Grafica 4. Factores de riesgo de los pacientes con síndrome

de Wellens.

Fuente: Hoja de recolección de datos.

Clasificación de la angina inestables según la escala

GRACE.

Se clasificó la angina inestable según la escala GRACE en los

pacientes con síndrome de Welles; evidenciando que el 65.9 %

tuvo un bajo riesgo, 31.8% riesgo intermedio y el 2.3% alto

riesgo. Ver tabla 5 y gráfica 5.
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Tabla 5. Clasificación de la angina inestables según la escala

GRACE

Fuente: Hoja de recolección de datos.

Gráfica 5. Clasificación de la angina inestables según la escala

GRACE

Fuente: Hoja de recolección de datos.
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Hallazgos electrocardiográficos.

En cuanto los hallazgos electrocardiográficos, se evidencio que

el patrón electrocardiográfico tipo 1 o tipo A se presentó en el

13.6% de los pacientes, mientras que el tipo B se encontró en

86.4% de los pacientes. Ver tabla 6 y gráfica 6.

Tabla 6. Tipo de Wellens

Tipo de Wellens

Frecuencia Porcentaje

Porcentaje

acumulado

Válido Tipo A 6 13.6 13.6

Tipo B 36 86.4 100.0

Total 44 100.0

Fuente: Hoja de recolección de datos.
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Gráfica 6. Tipo de Wellens

Fuente: Hoja de recolección de datos.

Profundidad de la onda T en el Wellens tipo B.

En aquellos pacientes que presentaron Wellens tipo B, se midió

la profundidad de la onda T, encontrando que el 4.5%

era >0.1mV, el 50% se evidenció >0.20mV y el 31.8% >30mV.

Ver tabla 7 y gráfica 7.
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Tabla 7. Profundidad de la onda T en el Wellens tipo B.

Fuente: Hoja de recolección de datos.

Gráfica 7. Profundidad de la onda T en el Wellens tipo B.

Fuente: Hoja de recolección de datos.
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Hallazgos angiográficos

En cuanto a los hallazgos angiográficos evidenciados en los

pacientes con síndrome de Wellens, se pudo observar que de

los 44 pacientes, 11 pacientes (25%) presentaron enfermedad

univascular, 13 pacientes (29.5%) enfermedad multivascular y

20 pacientes (45.5%) sin evidencia de enfermedad coronaria

significativa. Ver tabla 8 y gráfica 8.

Tabla 8. Hallazgos angiográficos

Fuente: Hoja de recolección de datos.



61

Gráfica 8. Hallazgos angiográficos

Fuente: Hoja de recolección de datos.

Afectación de la Descendente anterior en el síndrome de

Wellens.

De los 24 pacientes con síndrome de Wellens que presentaron

lesiones coronarias obstructivas significativas, el 95.8 % contó

con afectación en la arteria Descendente Anterior, encontrando

lesión en su tercio proximal en 19 pacientes (43.3%), en su

tercio medio en 3 pacientes (6.8%) y en su tercio distal en 1

paciente (2.3%). Ver tabla 9 y gráfica 9.



62

Tabla 9. Porción afectada de la Descendente anterior.

Porción de la DA afectada

Frecuencia Porcentaje

Porcentaje

válido

Porcentaje

acumulado

Válido sin lesiones 21 47.7 47.7 47.7

Proximal 19 43.2 43.2 90.9

Medio 3 6.8 6.8 97.7

Distal 1 2.3 2.3 100.0

Total 44 100.0 100.0

Fuente: Hoja de recolección de datos.

Gráfica 9. Porción afectada de la Descendente anterior.

Fuente: Hoja de recolección de datos.
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Angiografía coronaria sin lesiones obstructivas en

Síndrome de Wellens.

Entre los hallazgos observados en aquellos pacientes en

quienes la angiografía coronaria mostraba arterias coronarias

sin lesiones obstructivas, el puente muscular se observó en el

6,8% de los pacientes, ectasia coronaria en 4.5%, flujo lento en

el 6.8% y en menor proporción: nacimiento anómalo de arterias

epicárdicas, tromboembolia pulmonar, miocardiopatía

hipertrófica, Síndrome de Takotzubo. Ver tabla 10 y gráfica 10.

Tabla 10. Hallazgos en angiografía coronaria sin lesiones

obstructivas.

Fuente: Hoja de recolección de datos.
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Gráfica 10. Hallazgos en angiografía coronaria sin lesiones

obstructivas.

Fuente: Hoja de recolección de datos.

Lesiones obstructivas en el Wellens tipo B.

Finalmente se observó que del total de pacientes con Sx de

Wellens, el tipo A o tipo 1 el 100% de los pacientes presentó

arterias coronarias con lesiones obstructivas significativas,

mientras que el Wellens tipo B o tipo 2 el 47.5 % presentó

arterias con lesiones obstructivas significativas y 52.5 % se
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evidenció sin lesiones coronarias obstructivas significativas. Ver

tabla 11 y Gráfica 11.

Tabla 11. Lesiones obstructivas en el Wellens tipo B.

Tipo de Wellens

Tipo A Tipo B

Recuen

to

% de N

totales de

columna

% de N

totales de

tabla

Recuen

to

% de N

totales de

columna

% de N

totales de

tabla

Hallazgos en

arterias

Arterias con

lesiones

6 100.0% 13.6% 18 47.5% 40.9%

Puente Muscular 0 0.0% 0.0% 3 7.9% 6.8%

Ectasia coronaria 0 0.0% 0.0% 2 5.3% 4.5%

Flujo Lento 0 0.0% 0.0% 3 7.9% 6.8%

Neumonía 0 0.0% 0.0% 1 2.6% 2.3%

Nacimiento

anómalo

0 0.0% 0.0% 1 2.6% 2.3%

Takotzubo 0 0.0% 0.0% 1 2.6% 2.3%

Tromboembolia 0 0.0% 0.0% 1 2.6% 2.3%

Miocardiopatía

Hipertrófica

0 0.0% 0.0% 1 2.6% 2.3%

Sin Hallazgos 0 0.0% 0.0% 7 18.4% 15.9%

Fuente: Hoja de recolección de datos.
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Grafica 11. Lesiones obstructivas en el Wellens tipo B.

Fuente: Hoja de recolección de datos.

Profundidad de la onda T y lesiones obstructivas.

La profundidad de la onda T en el patrón de Wellens tipo B o

tipo 2, se logró observar que en aquellos pacientes donde la

onda T fue >0.10mV , el 100% tuvieron angiografías

coronarias sin lesiones coronarias obstructivas y sin evidencia

de más hallazgos , en el caso donde la profundidad de la onda

T midió >0.20mV, el 22.7% de los pacientes tuvieron lesiones

coronarias obstructivas significativas. Y finalmente en aquellos

pacientes en quienes la onda T midió >0.30 mV, el 92.9% de
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los pacientes presentaron lesiones coronarias obstructivas. Ver

tabla 12 y grafica 12.

Tabla 12. Profundidad de onda T y lesiones obstructivas.

Fuente: Hoja de recolección de datos.

Grafica 12. Profundidad de onda T y lesiones obstructivas.
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Fuente: Hoja de recolección de datos.

Para evaluar la relación entre la profundidad de la onda T en el

electrocardiograma y la presencia de lesiones obstructivas en

la angiografía se utilizó la prueba U de Mann – Whitney,

encontrando una P < 0.0001. Ver tabla 13 y grafica 13.

Tabla 13. Relación entre la profundidad de la inversión onda T

en el electrocardiograma y los hallazgos de la angiografía
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Promedio Desviación

Estándar

Error

estándar

N

Muestra 1 0.2023 0.0976 0.0147 44

Muestra 2 1.5455 0.5037 0.0759 44

Fuente: Hoja de recolección de datos.

Gráfica 13. Relación entre la profundidad de la inversión onda
T en el electrocardiograma y los hallazgos de la angiografía

Fuente: Hoja de recolección de datos.

Finalmente se utilizó la prueba exacta de Fisher para evaluar

por separado la profundidad de la inversión de la onda

T >0.20mV y la presencia de lesiones obstructivas en la
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angiografía coronaria, evidenciando una P = 0.0005. Ver tabla

14 y gráfica 14.

Tabla 14. Relación entre la inversión de la onda T >0.20 mV y

la presencia de lesiones obstructivas.

Promedio Desviación

Estándar

Error

Estándar

N

Muestra 1 0.2023 0.0976 0.0147 44

Muestra 2 1.5455 0.5037 0.0759 44

Fuente: Hoja de recolección de datos.
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Grafica 14. Relación entre la inversión de la onda T >0.20 mV y

la presencia de lesiones obstructivas.

Fuente: Hoja de recolección de datos.

En cuanto a la inversión de la onda T >0.30mV y la presencia

de lesiones obstructivas en la angiografía coronaria,

evidenciando una P <0.0001. Ver tabla 15 y gráfica 15.
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Tabla 15. Relación entre la inversión de la onda T >0.30 mV y

la presencia de lesiones obstructivas.

Promedio Desviación

Estándar

Error

Estándar

N

Muestra 1 0.2023 0.0976 0.0147 44

Muestra 2 1.5455 0.5037 0.0759 44

Fuente: Hoja de recolección de datos.

Gráfica :15. Relación entre la inversión de la onda T >0.30 mV

y la presencia de lesiones obstructivas.

Fuente: Hoja de recolección de datos.
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6. DISCUSIÓN

Se realizo un estudio con un tamaño de la muestra de 44

pacientes que acudieron al Hospital Manuel Ávila Camacho

en enero del 2022 hasta enero del 2023, que habían cursado

con angina inestable y un patrón electrocardiográfico de alto

riesgo tipo Wellens y en quienes se realizó una angiografía

coronaria. Todos estos pacientes cumplieron con los criterios

de inclusión. Una vez que se obtuvieron los resultados, se

procedió a interpretar todas las variables.

Con relación al género, se encontró que 30 pacientes, el 68%

fueron hombres y 14 pacientes, el 32% mujeres. Similar al

estudio de Li Zhou y cols en el 2022 (16), donde se observó

un predominio del sexo masculino en un 73%.Resultados

diferentes fueron obtenidos en el estudio Kobayashi y cols en

el 2019 (7), donde hubo predominio del sexo masculino hasta

en un 62.5%. Este resultado fue debido a que en este

padecimiento el género de predominio es el masculino.
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Con respecto a la edad de los pacientes con Síndrome de

Wellens se encontró una media de 67.5 años y una desviación

estándar de + 9.7 años. Resultado similar fue el obtenido en

un estudio realizado por Kobayashi y cols en el 2019 (7)

quienes reportaron una media para la edad de 68 años, similar

también fue el de S. Arshad y cols en el 2020 (5) quienes

reportaron una edad media de 65 años. Otro estudio similar fue

el realizado por Li Zhou y cols en el 2022 (16) quienes

reportaron una media de 63.3 años + 10.4 años. Los

resultados del estudio son debido a que la edad que se reporta

es la de predominio en este padecimiento.

En cuanto al IMC en nuestro estudio se determinó una media

de IMC de 27.7 kg/m2 y una desviación estándar de +4.8

kg/m2. Un resultado similar fue obtenido en el estudio

realizado por Li Zhou y cols en el 2022 (16), donde se muestra

una media de IMC de 25.21 +2.97 kg/m2. También reportó un
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resultado similar Kobayashi y cols en el 2019 (7), donde

determinaron una media de 26.3 kg/m2. Se puede observar

que los resultados obtenidos se encuentran con mayor

frecuencia en sobrepeso, tal como se observa en los estudios

previos reportados.

Entre los factores de riesgo encontrados en el presente estudio,

se reportó a la Hipertensión arterial en el 77.3% de los

pacientes, diabetes mellitus 2 en un 40.9%, tabaquismo en

36.4% , dislipidemia en un 31.8%, hipotiroidismo en 11.4% y

enfermedad renal crónica en 9.1%. Lo cual es similar a los

reportados en el estudio de Kobayashi y cols en el 2019 (7),

quienes mencionan a la Hipertensión arterial como el factor de

riesgo predominante con un 62.5%, sin embargo, en un

segundo lugar reportan la hiperlipidemia con el 41.7%,

quedando la diabetes mellitus 2 en un cuarto lugar con un 25%.

Otro estudio similar es el de Li Zhou y cols en el 2022 (16), el

cual reporta a la Hipertensión arterial como el factor de riesgo

más frecuente con 66.5%, seguido por tabaquismo con 57%,

hiperlipidemia con 50% y Diabetes mellitus con un 35%. Por lo
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tanto los resultados obtenidos en el presente estudio coinciden

en el principal factor de riesgo cardiovascular reportado en la

literatura en los pacientes con síndrome de Wellens.

En cuanto a los hallazgos electrocardiográficos reportados en

el presente estudio, el Wellens tipo A o tipo 1 se evidenció en el

13.6% de los pacientes y el tipo B o tipo 2 en el 86.4% de los

pacientes. Un estudio similar el de S. Arshad y cols en el 2020

(5) en donde se reportó que el Wellens tipo A estaba presente

en un 30% de los pacientes, mientras que el Wellens tipo 2 en

un 70% de los pacientes. Un estudio similar el realizado por

Kobayashi y cols en el 2019 (7), se reportó con mayor

frecuencia al Wellens tipo B en un 58.3% y el Wellens tipo A

en un 41.7%. Se puede observar que el presente estudio

coincide con la literatura revisada, donde el patrón de Wellens

tipo B se presenta con mayor frecuencia.

En aquellos pacientes que presentaron Wellens tipo B, se midió

la profundidad de la onda T, encontrando que el 4.5% de los

pacientes era >0.1mV, el 50% fue >0.20mV y el 31.8% >30mV.
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En un estudio diferente se observó que la onda T

invertida >0.10mv estaba presente en el 45.8% de los

pacientes, y la onda T >0.30mV en 16.7%.

Con respecto a los hallazgos angiográficos se pudo observar

que el 25% presentó enfermedad univascular, el 29.5%

enfermedad multivascular y el 45.5 % se evidenció arterias

coronarias sin lesiones epicárdicas. En un estudio similar

Kobayashi y cols en el 2019 (7), reportó en enfermedad de la

descendente anterior en un 66.7%, enfermedad de múltiples

vasos en un 29.2% y arterias coronarias sin lesiones en un

25%. Otro estudio diferente, el realizado por Li Zhou y cols

en el 2022 (16),reportó enfermedad multivascular en pacientes

con síndrome de Wellens en un 44.5%. Por lo tanto el

presente estudio se reporta similar a otros con respecto a la

afectación principal de la arteria descendente anterior, lo cual

fue reportado hasta en un 95.8% de los pacientes que

presentaron lesiones coronarias significativas. De igual manera

se reporta un resultado similar el porcentaje de afectación a

múltiples vasos.
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En cuanto a la afectación por segmentos de la descendente

anterior, en este estudio se reportó lesión en tercio proximal en

un 43.2%, segmento medio en un 6.8% y distal en un 2.3%, Un

resultado similar fue el reportado por Kobayashi y cols en el

2019 (7), donde se evidencio lesión de la descendente anterior

proximal en un 33.3% y de la porción media en un 33.3%.

Resultado diferente fue lo reportado en el estudio de S. Arshad

y cols en el 2020 (5), donde se reportó estenosis proximal en

un 10%, lesión media en un 17% y estenosis distal en un 1%.

El presente estudio coincide en la literatura, cuya principal

afectación es la arteria descendente anterior, asi como la

mayor afectación en su tercio proximal.

En cuanto a los hallazgos angiográficos reportados en este

estudio como arterias coronarias sin lesiones, se encontró

puente muscular en un 6.8%, ectasia coronaria en un 4.5%,

flujo lento en 6.8%, nacimiento anómalo de arterias epicárdicas

en un 2.3%, Sx de Takotzubo en un 2.3% y miocardiopatía
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hipertrófica en un 2.3%. En un estudio similar S. Arshad y cols

en el 2020 (5), reportó enfermedad coronaria no obstructiva en

un 20%, Sx de Takotsubo <1%. En el presente estudio un

resultado con arterias coronarias sin lesiones fue mayor a lo

reportado en la literatura, hasta en un 45.5%. En cuanto a los

hallazgos angiográficos en arterias coronarias sin lesiones, el

resultado reportado coincide con lo descrito previamente.

En pacientes con síndrome de Wellens tipo A se evidencio en

el presente estudio que el 100% de los pacientes, presentaban

lesiones coronarias significativas, mientras que en el Wellens

tipo B, solo el 47.5% presentó lesiones obstructivas. Lo cual

coincide con lo reportado por Kobayashi y cols en el 2019 (7),

que demostraban una sensibilidad del 12.3% y especificidad

de 99% para evidenciar lesiones obstructivas en la

descendente anterior.

En cuanto a la profundidad de la onda T en el patrón de

Wellens tipo B o tipo 2, se pudo evidenciar que los pacientes

donde la onda T fue >0.10mV , el 100% tuvieron angiografías
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coronarias sin lesiones coronarias obstructivas y sin evidencia

de más hallazgos angiográficos, en quienes la profundidad de

la onda T midió >0.20mV, el 22.7% de los pacientes tuvieron

lesiones coronarias obstructivas significativas y en quienes la

onda T midió >0.30 mV, el 92.9% de los pacientes presentaron

lesiones coronarias obstructivas. No existe literatura donde se

analice la profundidad de la onda T, pero cobra importancia el

evidenciar lesiones profundas > a 0.30mV puesto que se

encontró con mayor frecuencia lesiones coronarias obstructivas.

El presente estudio nos ayudó a fortalecer la evidencia con la

que ya se contaba en cuanto el tipo de Wellens que se

presentaba con mayor frecuencia y la arteria coronaria afectada

mas frecuente, la descendente anterior. Sin embargo nos

permitió complementar el panorama al conocer que el patrón

de Wellens tipo A , se relaciona con un alto porcentaje de

lesiones en la descendente anterior, por otro lado el Wellens

tipo B cuando la profundidad fue mayor a 0.30 mV las

lesiones coronarias obstructivas estuvieron presentes hasta en

un 92.9% de los casos. También nos evidencio que la



81

profundidad mayor a 0.20mV hasta en un 77% se relacionó con

lesiones coronarias sin lesiones.

Respecto a la proyección local y ante los resultados obtenidos,

podemos objetivar que ante un paciente con un Síndrome de

Wellenes tipo A , es de suma importancia su identificación y su

derivación adecuada a hemodinamia para realizar una

angiografía coronaria oportuna. Por otro lado, este estudio nos

permitió evidenciar la suma importancia de la medición de la

onda T, sobre todo en una profundidad >0.20mV en quienes

debemos tomar en cuenta otras consideraciones a la hora de

pasar a angiografía coronaria, como la edad, género y factores

de riesgo, cosa contraria en aquellos con una profundidad de

onda T cuya medición sea >0.30mV en los que tenemos que

tener una alta sospecha de lesiones coronarias obstructivas

sobre todo en la descendente anterior para llevar a cateterismo

cardiaco de forma oportuna.

Respecto a la proyección local, ante los resultados obtenidos,

se establece una clara indicación de diferenciar entre ambos
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patrones de Wellens, así como la medición adecuada de la

profundidad de la onda T invertida en el Wellens tipo B, para

contar con más argumentos ante la toma de decisión a la hora

de considerar llevar a angiografía coronaria.

En cuanto a la proyección nacional, con la evidencia obtenida

en el presente estudio, se hace una invitación a las autoridades

sanitarias completente para el fortalecimiento del conocimiento

del síndrome de Wellens en los servicios de urgencias de los

distintos hospitales, la importancia de su identificación según el

patron electrocardiográfico y su importancia al considerar llevar

a angiografía coronaria.

Finalmente, en el ámbito internacional, se requiere mayor

cantidad de estudios donde se pueda evaluar el corte mas

adecuado a la hora de considerar la profundidad de onda T en

Sx de Wellens tipo 2 y de esta forma lograr generar un
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parteaguas para incluir en guías o consensos internacionales

su indicación de angiografía coronaria.

7. CONCLUSIONES

 El género que predominó en los pacientes con síndrome de

Wellens fue el masculino en un 68%.

 La edad media en los pacientes con síndrome de Wellens fue

de 67.5 años

 Se obtuvo un IMC con una media de 27.7kg/m2 en los

pacientes con síndrome de Wellens.

 El factor de riesgo cardiovascular que se presenta con mayor

frecuencia en los pacientes con Síndrome de Wellens es la

Hipertensión arterial, en un 77.3%.

 El Wellens tipo B o tipo 2, fue el patrón electrocardiográfico

más frecuente hasta en un 86.4% de los casos.

 El patrón electrocardiográfico más frecuente en pacientes con

síndrome de Wellens que presentan lesión obstructiva en la

descendente anterior es el Wellens tipo A, en donde se
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evidencio el 100% de pacientes con arterias coronarias con

lesiones obstructivas.

 La arteria coronaria con lesiones obstructivas más afectada fue

la descendente anterior con 95.8%.

 El Wellens tipo B o tipo 2 se relacionó con más frecuencia con

angiografías donde se evidenciaron arterias coronarias sin

lesiones obstructivas hasta en un 52.5% de los pacientes que

lo presentaron.

 La relación entre la profundidad de la onda T en el

electrocardiograma y la presencia de lesiones obstructivas en

la angiografía se encontró una P < 0.0001, la cual es

significativa.
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9. ANEXOS

9.1 Anexo 1. Hoja de recolección de datos
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Anexo 2
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Anexo 3

Cronograma de actividades.

Elaboración del
protocolo

Mes
1

Autorización por
el comité de
investigación

Mes
2

Procesamiento
de las escalas

Mes
3

Recolección de
datos

Mes
4-6

Análisis de
datos

Mes
7- 8

Elaboración
final

Mes
9

Presentación
del trabajo de
tesis

Mes
10
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Anexo 4

Diagrama de flujo
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Anexo 5

6.7 Variables y escalas de medición, definición de variables.
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