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RESUMEN

La hipotermia puede ser secundaria a exposicién ambiental o pue-
de ser inducida y usada como estrategia de proteccion cerebral
(hipotermia terapéutica). La hipotermia, aun la de tipo terapéutica,
se asocia a complicaciones como acidosis, disfuncién miocdrdica,
hemorragia y disminucién en la funciéon orgdnica. Las manifesta-
ciones electrocardiogrdficas de la hipotermia son la onda de
Osborn también conocida como onda J, alargamiento de los inter-
valos PR, QRS y QT y arritmias auriculares y ventriculares. El obje-
tivo del presente trabajo es describir el caso de un enfermo que
bajo hipotermia terapéutica presenté onda de Osborn.

Palabras clave. Onda J. Hipotermia.

INTRODUCCION

La hipotermia terapéutica, definida como induccion
de temperatura corporal central entre 32 a 34 °C, se in-
trodujo en la prdctica de la cirugia cardiaca a partir de
1950 con el objetivo de proteger al cerebro durante la
isquemia. Durante esta década se desarrollaron los pri-
meros trabajos en los cuales esta maniobra se implemen-
t6 para el manejo de los enfermos posterior al paro car-
diocirculatorio, pero se abandoné debido a la dificultad
para implementarla y por considerarse de poco impacto
en el patrén evolutivo. Recientemente se ha renovado el
interés por esta importante estrategia con base en los re-
sultados de estudios en animales y clinicos, en los que se
ha demostrado que la hipotermia disminuye la lesién neu-

ABSTRACT

Hypothermia can result from exposure to a cold environment or it
can be induced and used as a brain protection strategy (therapeutic
hypothermia). Hypothermia, even therapeutic type, is associated
with complications such as acidosis, impaired myocardial function,
bleeding and decline in organ function. The electrocardiographic
manifestations of hypothermia are the Osborn wave, also known as
J wave, prolonged PR, QRS and QT intervals and atrial and
ventricular arrhytmias. The aim of this paper is described the
presentation of an Osborn wave in a patient treated with therapeutic
hypothermia.
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ronal y el edema cerebral post-parocardiaco y mejora la
evolucidn clinica en lo relacionado con la sobrevida y fun-
cién cognitiva. Por lo anterior, diferentes guias recomien-
dan su implementacion en el post-parocardiaco, aun en
la fase prehospitalaria, y en otros escenarios clinicos.'”’

La hipotermia, aun la terapéutica, no estd exenta de
complicaciones, dentro de las cuales destacan: el incre-
mento en el riesgo de procesos infecciosos, en especial
neumonia, coagulopatia, isquemia miocdrdica, desviacion
de la curva de disociacién de la hemoglobina a la izquier-
da, alteraciones hidroelectroliticas, acidosis, disfuncion
cardiorenal e inmunolégica y arritmias.®

La onda de Osborn, conocida como onda J, fue descri-
ta en 1953 por Osborn al estudiar los efectos de la hipo-
termia a nivel cardiaco. Se caracteriza por ser una
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Figura 1. Electrocardiograma en el que se observa bradicardia sinusal, alargamiento del QT y onda de Osborn en las derivaciones DI, V4,

V5 y V6 (flechas).
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Figura 2. Electrocardiograma en el que se observa ritmo sinusal,

deflexién positiva en forma de joroba que se inscribe des-
pués del complejo QRS y en ocasiones como una pequefia
onda R secundaria. Aunque se considera patognoménica
de hipotermia grave (temperatura central < 28 °C),
también se ha descrito en hipercalcemia, hemorragia
subaracnoideaq, lesién cerebral aguda, como variante del
sindrome de Brugada, angina vy fibrilacién ventricular
idiopdtica.” "

El objetivo de este trabajo es reportar el caso de un
paciente que durante hipotermia terapéutica desarrollé
onda de Osborn, las caracteristicas electrofisioldgicas de
ésta y su significado.
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normalizacién del QT y desaparicion de la onda de Osborn.

CASO CLIiNICO

Paciente que ingresé a la Unidad de Terapia Intensiva
(UTI) en el periodo post-parocardiaco. Se inicié manejo
para control del sindrome post-parocardiaco, en el que se
incluyé hipotermia terapéutica con objeto de alcanzar una
temperatura corporal central de 32 °C. La técnica que se
siguié fue con base en protocolo de manejo implementa-
do enla UTly que consiste en colocacién de termémetro
esofdgico a nivel de tercio medio para monitoreo de tem-
peratura central, infusién de 1 L de soluciéon Hartman a
20 °C, lavados gdstricos con agua a 20 °Cy colocacion de
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Figura 3. Diferencia de potencial epicardico-endocardico que con-
diciona la génesis de la onda de Osborn. E: espiga. d: depresién.
D: domo. J: onda de Osborn (onda J).

dispositivo externo de enfriamiento, hasta lograr la tem-
peratura objetivo de 32 °C, la cual se mantuvo por 24 h.
Monitoreo estrecho con base en medicién continua de
temperatura central y Doppler transcraneano para
evaluacion de flujo sanguineo cerebral (FSC) y vasorreac-
tividad. Durante el periodo de hipotermia el electrocar-
diograma (ECG) presenté cambios caracterizados por
bradicardia, alargamiento del QT, cubeteo del ST y la
inscripcién de una onda con deflexién positiva en forma de
joroba posterior al complejo QRS en V4, V5 y V6, caracte-
ristica de onda de Osborn (Figura 1). Durante la fase de
hipotermia terapéutica el paciente presenté adecuado
FSC, no presentd hiperemia cerebral y la vasorreactividad
se conservd, motivo por el cual se inicié con recalenta-
miento pasivo hasta lograr temperatura objetivo de 36 °C
en un periodo de 24 h. En los ECG's de control, una vez
que se alcanzé la normotermia, se observé desaparicidon
de la onda de Osborn y normalizacién de la frecuencia
cardiaca y del intervalo QT (Figura 2).

DISCUSION

En este paciente se hicieron evidentes las manifes-
taciones electrocardiograficas caracteristicas de la hi-
potermia, como son: bradicardia sinusal, alargamiento
del QT y en especial por la inscripciéon de la onda de
Osborn.'?

La onda de Osborn, conocida como onda J, fue descri-
ta desde 1922 por Kraus y en 1938 por Tomashewski en

pacientes con hipercalcemia e hipotermia, respectivamente;
sin embargo, debido al excelente trabajo de Osborn,
relacionado con la génesis de esta onda y sus caracteris-
ticas, fue a quien se le atribuyé la autoria y de ahi el
ep6énimo.'?

El punto J es el sitio de unién isoeléctrico del complejo
QRS con el segmento ST. Representa el final de la despo-
larizacién y el inicio de la repolarizacién. Su duracién es
de 10 mseg. Al supradesnivel de este punto que adopta la
morfologia de giba o joroba se le denomina onda J o de
Osborn, que se inscribe con mds frecuencia en las deriva-
ciones DIl, Dlll y aVF y de V4 a V6.

En estudios iniciales, la onda de Osborn fue atribuida
a una variedad de factores como anoxia, acidosis, despo-
larizacién ventricular tardia o temprana. En los afios 80 se
atribuy6é a una diferencia electrofisiolégica entre el epi-
cardio y el endocardio. Con base en este modelo electro-
fisioldgico, se propuso que la onda de Osborn se genera a
partir del potencial de accién epicdrdico transmural por
un gradiente de voltaje inducido por incremento en la
corriente de cloro activada por calcio que da la morfolo-
gia de espiga-depresién-domo. La depresién es la dife-
rencia de voltaje entre el final de la fase 1 y el pico de la
fase 2 del potencial de accion. El voltaje y la duracién de
la depresién determinan la amplitud y morfologia de la
onda J. El potencial de accién de las células endocdrdicas
no presenta la morfologia de espiga-depresién-domo, lo
cual condiciona un desfasamiento y retardo entre los po-
tenciales de accion epicdrdico-endocdrdico, evento eléc-
trico fundamental para la inscripciéon de la onda de Os-
born'>17 (Figura 3).

El significado clinico de la onda de Osborn es intere-
sante, ya que ademds de ser indicador de hipotermia y
otras entidades que ya fueron descritas, es marcador de
riesgo para el desarrollo de arritmias ventriculares, en es-
pecial cuando la depresion de su representacion electrofi-
siolégica es acentuada. Por otro lado, predispone a un
fenémeno de reentrada de fase 2, lo que favorece la ac-
tividad extrasistélica, arritmias por reentrada y sindrome
de repolarizacién temprana. Otro mecanismo que favore-
ce la presencia de arritmias es el incremento en la auto-
maticidad, condicionado por incremento en el flujo de
calcio. La onda J idiopdtica se ha relacionado con el de-
sarrollo de arritmias ventriculares letales, como las que se
presentan en el sindrome de Brugada.'®'?

CONCLUSIONES

La onda de Osborn, aunque es caracteristica de la hi-
potermia, no es patognomédnica, ya que se presenta en
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diferentes escenarios clinicos. Su mecanismo electrofisio-
l6gico es complejo y su presencia debe de alertar al clini-

co,

ya que se considera factor de riesgo para el desarrollo

de arritmias graves y potencialmente letales.

ABREVIATURAS
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ECG: electrocardiograma.
FSC: flujo sanguineo cerebral.
UTI: Unidad de Terapia Intensiva.
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