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Ondas J de Osborn en hipotermia.
Presentación de un caso poco frecuente en el trópico
Osborn waves in hypothermia
One rare case in the tropic

Eduardo Ramírez,  MD.

Pereira, Colombia.

En 1953, el Doctor John Osborn describió la onda J en el electrocardiograma. La hipotermia
(temperatura corporal menor a 35 grados centígrados) inicialmente se asocia a taquicardia sinusal,
pero con temperaturas menores a 32,2 grados centígrados se inicia la bradicardia sinusal, asociada
a prolongación progresiva del intervalo PR, el complejo QRS y el intervalo QTc. De otra parte, a tempe-
raturas por debajo de 30 grados centígrados, 80% de los pacientes presenta ondas J o de Osborn,
que consisten en una deflexión extra, al final del QRS, la cual se observa mejor en las derivaciones
inferiores y laterales. Empeora a medida que la temperatura desciende y mejora en el momento en
que al paciente se le incrementa su temperatura corporal. Este fenómeno no es raro en países con
estaciones, pero en el trópico no es un hallazgo frecuente.
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Introducción
El punto J del electrocardiograma, es aquel en donde

el complejo QRS se une al segmento ST (1). Representa
aproximadamente el final de la despolarización ventricular
y el inicio de la repolarización del mismo. Este punto se
puede desviar de la línea de base, en repolarización
precoz o temprana, isquemia o lesión miocárdica, peri-
carditis aguda, bloqueos de rama derecha o izquierda,
hipertrofia ventricular derecha o izquierda, uso de

marcapaso, hiperkalemia, pre-excitación cardiaca y efec-
to digitálico (2). El término deflexión J, se usa para
designar la formación de la onda que se produce
cuando existe una desviación importante del punto J, de
la línea de base (3). La onda J recibe diferentes denomi-
naciones (4), entre las que se incluyen: joroba de camello
(5), onda delta tardía (6), onda punto-J (7), onda
Osborn (8), onda hipotérmica, onda K, onda H, corrien-
te de injuria y unión «hathook» (9).

En 1920 y 1922, Kraus inicialmente describió la onda J
asociada a hipercalcemia (10). No obstante, los cambios
de la repolarización ventricular, secundarios a la hipotermia
fueron anotados por Wilson y Finch (11), relacionando el
efecto sobre la onda del electrocardiograma, al beber

Dr. John Osborn described J wave in the electrocardiogram 1953. Hypothermia (body temperature
< 35oC) is initially associated with sinus tachycardia, but with temperatures < 32.2oC, sinus bradycardia
associated to progressive prolongation of PR interval, QRS complex and QTc interval, appears. Otherwise,
at temperatures below 30oC, 80% patients present J or Osborn waves consisting of an extra deflection
at the end of QRS, best depicted in inferior and lateral leads. They become more prominent as the
temperature drops and gradually disappear with re-warming. This phenomenon is not rare in countries
with 4 seasons but is not common in the tropics.
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grandes cantidades de agua helada. En el trabajo del Hurst
y colaboradores (12), se vio cómo el vector medio de la
onda de Osborn, se dirige a la izquierda y paralelo con el
plano frontal, o ligeramente anterior, lo cual hace pensar
que la  porción lateral izquierda del ventrículo izquierdo, era
entonces más fría en estos casos, que el resto del ventrículo.

La deflexión J prominente, atribuida a hipotermia,
fue reportada inicialmente por Tomaszewski en 1938
(13). Esta onda la observaron otros, incluyendo
Kossmann, Grosse-Brockhoff y Schoedel, Bigelow,
Juvenelle y Osborn (14-17).

A través del tiempo, el nombre con el más se conoce
es onda de Osborn, tal vez  por su excelente descripción
en el artículo de 1953, en el cual consideró la onda J
como secundaria a la acidosis metabólica debido a la
hipotermia, pues vio como se normalizaba al mejorar el
pH sanguíneo (18).

La onda de Osborn puede observarse en otras patolo-
gías además de la hipotermia, incluyendo hipercalcemia,
traumas cerebrales, hemorragia subaracnoidea, daños
en los nervios simpáticos cervicales, paro cardiaco por
sedación excesiva, síndrome de Brugada, enfermedad
de Chagas, angina vasoespástica o fibrilación ventricular
idiopática (19-28).

Las bases celulares para la aparición de la onda de
Osborn, han sido esclarecidas recientemente (29), y se
afirma que las ondas J inducidas por hipotermia, son el
resultado de una marcada acentuación en la morfología de
espiga y domo del potencial de ac-
ción  endocárdica, con pérdida del
domo en el potencial de acción de
las células M (mediada por una co-
rriente transitoria deI to.), pero respe-
tando el endocardio, lo que genera-
ría un gradiente de voltaje transmural
durante la activación ventricular, que
sería el responsable de la inscripción
de la onda J en el electrocardiogra-
ma. Bajo condiciones de hipotermia,
la onda J prominente se asocia con
un incremento en la altura y amplitud
del potencial de acción en el epicardio,
pero no en el endocardio.

Arritmias y ondas de Osborn
La pérdida heterogénea del

domo del potencial de acción
epicárdico, induce a un marcado

incremento en la dispersión de la repolarización y fase 2 de
reentrada, lo cual puede ser responsable de las arritmias
ventriculares. Los trastornos del automatismo han sido otros
mecanismos propuestos para la génesis de arritmias
ventriculares en pacientes con ondas de Osborn, lo mismo
que sobrecarga de calcio intracelular, post-despolarizaciones
tempranas y tardías o disbalance autonómico (30).

Reporte de un caso
Hombre de 80 años de edad, encontrado por la

policía, en la calle, en estado inconsciente, sin más datos
en los antecedentes de su historia clínica.

Al llegar al servicio de urgencias, se encontró un
hombre con palidez mucocutánea, hipotermia evidente,
deshidratación, dificultad respiratoria, con los siguientes
signos vitales: TA: 90/50; FC 58 x minuto, FR: 26 x minuto
y temperatura: 29 grados centrígrados.

A la auscultación cardiaca había ruidos cardiacos
bradicárdicos, velados, al parecer con algunas extrasístoles;
no se auscultaron soplos ni ruidos de galope.

Pulmones con estertores basales, abdomen sin masas
ni visceromegalias, y examen neurológico sin respuesta
a estímulos, pupilas no reactivas con tendencia a la
midriasis e hiporreflexia significativa. Se ordenó su tras-
lado a la unidad de cuidado intensivo, en donde se hizo
entubación orotraqueal, se dio soporte inotrópico, y se
iniciaron líquidos endovenosos así como maniobras
para incrementar su temperatura corporal.

Figura 1. Electrocardiograma inicial en urgencias del hospital local, que muestra ritmo de la
unión, con extrasístoles nodales, intervalo QTc prolongado y ondas de Osborn o J en derivaciones
inferiores (señaladas por las flechas).
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Dentro de sus paraclínicos llamaba la atención un
potasio sérico de 2,2 mEq/L y un pH de 7,0. Además se
tomó un electrocardiograma al inicio (Figura 1) en
donde se hizo evidente un ritmo al parecer de la unión AV,
con algunas extrasístoles nodales, un intervalo QTc
prolongado de 550 ms y ondas J de Osborn en deriva-
ciones inferiores.

Recibió hidratación y se le incrementó su temperatura
corporal, con lo que desaparecieron las ondas J. Así
mismo, se corrigió su trastorno electrolítico y ácido-
básico, pero persistió en coma profundo, con sospecha
de muerte cerebral.

 Discusión
En 1953 el Doctor John Osborn describió la onda J

como una corriente de injuria, que resulta en fibrilación
ventricular durante la hipotermia experimental. Recientes
hallazgos sugieren que la hipotermia aumenta la corrien-
te epicárdica de potasio con relación a la corriente
endocárdica, durante la repolarización ventricular. Este
gradiente de voltaje transmural se refleja en el electrocar-
diograma de superficie como ondas J prominentes u
ondas de Osborn. El diagnóstico diferencial radica en
repolarización temprana, hipercalcemia, síndrome de
Brugada y enfermedad de Chagas (31).

La génesis de la onda J en diferentes arritmias está en
discusión, aunque se han descrito en fibrilación auricular
y ventricular (32, 33).

Se presenta el caso de un paciente anciano, con
marcada hipotermia, hipokalemia y acidosis metabólica,
con ondas de Osborn en su electrocardiograma de
inicio, al llegar al servicio de urgencias, acompañadas
de ritmo de la unión e intervalo QT corregido muy
prolongado y gran trastorno del sensorio.

Al parecer es el primer reporte de un caso de ondas de
Osborn asociadas a ritmo de la unión.

Este es un hallazgo que se ha reportado en países con
estaciones, en donde la posibilidad de encontrar pacien-
tes con hipotermia es más probable que en países
tropicales como el nuestro (34).
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