
CARTAS AL DIRECTOR

Presencia de onda J de Osborn en situación de
hipotermia sin bradicardia asociada
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La onda J de Osborn es una deflexión que se ins-

cribe en el electrocardiograma (ECG) entre el com-
plejo QRS y el inicio del segmento T1,2. La onda J
tiene una alta sensibilidad y especificidad en la hi-
potermia, aunque no es patognomónica. Se han des-
crito casos en la hemorragia subaracnoidea, la hiper-
calcemia y la isquemia cardíaca aguda. Presentamos
el caso de un varón joven politoxicómano, encontra-
do en situación de bajo nivel de conciencia por so-
bredosificación de drogas, que desarrolló un cuadro
de hipotermia con la presencia de una onda de Os-
born en el ECG. 

Se trataba de un varón de 35 años de edad, entre
cuyos antecedentes destacó únicamente el padecer
una hepatopatía asociada a infección por el virus de he-
patitis C y ser consumidor de drogas por vía paren-
teral. Fue encontrado inconsciente en la calle y aten-
dido por un equipo médico de emergencias que
objetivó estado de coma arreactivo y signos de into-
xicación por opiáceos. Procedieron a su reanimación
mediante administración endovenosa de tres dosis
de naloxona de 0,4 mg, tras los cuales el paciente re-
cuperó el nivel de conciencia siendo trasladado al
Servicio de Urgencias de nuestro centro. Se decidió
su ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos
(UCI) por presentar insuficiencia respiratoria parcial
generada posiblemente por una broncoaspiración su-
frida durante el período en que permaneció incons-
ciente. En la exploración física realizada a su llega-
da a la UCI destacó únicamente la existencia de
taquipnea con 24 respiraciones por minuto, así como
temperatura rectal de 34º C. Entre las pruebas com-
plementarias realizadas se objetivó la existencia de
leucocitosis con 16.500 leucocitos sin desviación iz-

quierda, e hipoxemia en la gasometría arterial reali-
zada con el paciente respirando oxígeno a través de
una mascarilla tipo ventimask y fracción inspirada
de oxígeno del 50% (pH: 7,34; pCO2: 33; pO2: 73;
SatO2: 92%). El resto de analíticas realizadas inclu-
yendo el ionograma fueron rigurosamente normales.
Se realizó ECG en el que se observó ritmo sinusal,
así como una deflexión en el intervalo QRS compa-
tible, en el contexto de la situación de hipotermia,
con una onda de Osborn. El paciente recibió oxige-
noterapia, antibioterapia empírica endovenosa y re-
calentamiento progresivo con una manta térmica de
aire. Su evolución fue favorable, objetivándose en
los ECG realizados de forma seriada a las 4 y 12 ho-
ras de su ingreso en UCI (fig. 1) la disminución de
la inflexión hasta su desaparición. 

Las alteraciones electrocardiográficas son mani-
festaciones prácticamente constantes en el ECG de
enfermos con un cuadro de hipotermia. Aunque no
se conoce con exactitud el mecanismo responsable, se
cree que está en relación con la disminución de la
conductividad y del automatismo, y el aumento del
período refractario. La traducción de estos fenóme-
nos al papel del ECG estaría reflejada en bradicardia
con prolongación del PR, QRS y QTc, bloqueos au-
riculoventriculares, fibrilación auricular, fibrilación
ventricular e incluso la asistolia3,4. La aparición de la
onda de Osborn se ha asociado a cuadros de hipoter-
mia por debajo de los 34º C. Algunos estudios avalan
que la presencia y el tamaño de la onda de Osborn
está en función de la temperatura corporal, manifes-
tando la magnitud de la misma en sentido inversa-
mente proporcional5,6.

En nuestro caso clínico se evidencia desde el pri-
mer momento de monitorización del enfermo el es-
tado de hipotermia, así como la presencia de una de-
flexión electrocardiográfica compatible con la onda
de Osborn. Sin embargo, no se objetivó la presencia

Figura 1. Secuencia electrocardiográfica del enfermo durante su ingreso.
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de bradicardia, ni tampoco alargamiento de los in-
tervalos QRS ni QTc.

Atendiendo a los mecanismos fisiopatológicos par-
cialmente descritos con anterioridad y a la literatura
publicada, nos parece singular el hecho de que apa-
rezca una onda de Osborn en el ECG sin encontrase
enmarcada en una bradicardia sinusal. Encontramos
como posible justificación la activación del sistema
de conducción cardíaco, debido a la sobredosifica-
ción con drogas simpático-miméticas que sufría el en-
fermo. 
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Utilización de azul de metileno en el tratamien-
to del síndrome vasopléjico del posoperatorio de
cirugía cardíaca. Otras perspectivas al caso
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En una interesante nota clínica Mora-Ordóñez et al

presentan el uso de azul de metileno en un caso de va-
soplejía tras cirugía cardíaca, complicación frecuente
relacionada con las diversas alteraciones inflamato-
rias, hormonales y hemodinámicas que sufren los pa-
cientes sometidos a circulación extracorpórea1. 

Coincidimos con los autores en la complejidad
diagnóstica que supone la hipotensión en dicho con-
texto, que exige descartar con celeridad múltiples po-
sibilidades etiológicas, como se describe en el pa-
ciente que nos ocupa. Queremos sin embargo llamar
la atención sobre el empleo de etomidato como agen-
te inductor de la anestesia en el caso expuesto. El uso
de este fármaco ha reabierto recientemente un nota-
ble debate por su efecto inhibidor de la esteroidogé-

nesis y la mayor incidencia de insuficiencia suprarre-
nal2. El etomidato tiene un perfil muy atractivo como
fármaco inductor para pacientes críticos, destacando
lo predecible de su efecto, su corto inicio de acción
y, especialmente, la gran estabilidad hemodinámica
durante su uso3. Sin embargo, desde hace casi 25
años es conocido su efecto inhibidor sobre la función
suprarrenal, tanto si se administra en perfusión conti-
nua, como tras una única dosis para la inducción4.
Esta inhibición es dosis-dependiente y acumulativa,
y se lleva a cabo en los últimos pasos en la produc-
ción endógena de cortisol, concretamente sobre la
enzima 11 beta-hidroxilasa. El papel que ejerce el
cortisol para mantener el tono vascular, endotelial y
la distribución del agua corporal total es ampliamen-
te conocido. Aunque la mayor parte de los estudios
se han centrado en los pacientes sépticos, el efecto
del etomidato se extiende también a otros grupos de
pacientes críticos: traumatismos, quemados y pos-
quirúrgicos. El empleo de corticoides a dosis fisioló-
gicas, junto con la resucitación con fluidos, se mues-
tra eficaz para compensar dicha situación5.

El paciente referido recibió en las semanas previas
un bloqueador de los canales del calcio de tipo dihi-
dropiridina, un inhibidor de la enzima convertidora
de angiotensina y un bloqueador alfa+beta. Por tanto,
una inhibición farmacológica de la respuesta esteroi-
dea al estrés de la anestesia y cirugía sitúa al paciente
con los principales mecanismos fisiológicos de ho-
meostasis cardiovascular inoperantes o insuficientes,
y podría explicar, o cuando menos contribuir, a la si-
tuación de vasoplejía refractaria. Coincidiendo con
los autores en que el azul de metileno debe conside-
rarse como una opción terapéutica en la vasoplejía
asociada a la cirugía cardíaca, queremos subrayar la
acción del etomidato, tras su uso aún en la inducción
anestésica, como potencial factor coadyuvante al de-
sequilibrio neurohormonal, pues puede ser fácilmen-
te corregida mediante tratamiento sustitutivo esteroi-
deo.
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