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RESUMEN

Se define onda T negativa gigante o inversión masiva de la onda T a la aparición de ondas T
negativas con una amplitud ≥ 1 mV en por lo menos dos derivaciones contiguas del ECG. Se
presenta el caso de una paciente de 66 años con antecedentes de dislipidemia tipo IV e
hipertensión arterial leve, a la que en buen estado de salud y totalmente asintomática en
un examen de rutina se le detecta en el ECG de superficie un hemibloqueo anterior y ondas
T negativas gigantes en las derivaciones I, II, aVL, aVF y de V1 a V6. La paciente fue
internada en la UCI, donde se descartó que fueran de origen coronario. Durante el segui-
miento, las ondas T se tornaron menos negativas hasta que al cabo de un tiempo (45 días
aproximadamente) se normalizaron. A pesar de los estudios cardiológicos y no cardiológicos
realizados, no se pudo establecer su origen.
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Ondas T negativas gigantes - Hemibloqueo anterior izquierdo - Origen indeterminado

BRD Bloqueo de rama derecha T
3

Triyodotironina

ECG Electrocardiograma T4 Tiroxina

EV Extrasístoles ventriculares TEP Tromboembolia pulmonar

HBA Hemibloqueo anterior izquierdo TSH Hormona estimulante del tiroides

RMC Resonancia magnética cardiovascular UCO Unidad coronaria

RMN Resonancia magnética nuclear

CASO CLÍNICO

Paciente mujer de 66 años con antecedentes de dislipidemia
e hipertensión arterial leve. El ECG realizado en agosto de
2000 mostraba un hemibloqueo anterior, extrasístoles
ventriculares aisladas y ondas T de configuración y caracte-
rísticas normales. Se le realizó una prueba de esfuerzo que
fue normal y un ECG de 24 horas (Holter) que mostró la
presencia de extrasístoles ventriculares monofocales fre-
cuentes de ligadura larga con imagen de bloqueo de rama
derecha (BRD) y hemibloqueo anterior izquierdo (HBA). La
paciente fue medicada con atenolol 25 mg por día, amio-
darona 200 mg por día, AAS 100 mg por día y gemfibrozil
600 mg por día. Concurrió semestralmente a controles y a
partir de agosto de 2002 se discontinuó la amiodarona por
no presentar arritmias en estudios Holter reiterados. El 12
de noviembre de 2004, en visita de control y totalmente
asintomática, presentó en el ECG (Figura 1): ritmo sinusal,
HBA y ondas T negativas en I, II, aVL, aVF y desde V1 a V6.
Fue internada en la UCO con diagnóstico presuntivo de
isquemia subepicárdica aguda. Durante su internación, los
registros electrocardiográficos no mostraron cambios signifi-
cativos en la onda T y los marcadores bioquímicos para de-

tectar compromiso miocárdico fueron normales. Se le realizó
un ecocardiograma 2D y Doppler cardíaco, con resultado nor-
mal. El 13 de noviembre de 2004 se le realizó un estudio de
perfusión miocárdica con sestamibi con técnicas de gated y
SPECT, en esfuerzo y en reposo, sin observación de áreas de
hipoperfusión ni hipocontráctiles. No presentó angor ni equi-
valentes; sin disnea, sin insuficiencia cardíaca. Las alteracio-
nes basales de la repolarización (ondas T negativas) se
seudonormalizaron en el posesfuerzo inmediato, para volver
a negativizarse luego de los 6 minutos. Las extrasístoles
ventriculares monomorfas, ITT 20500, 10 Mets, probablemen-
te son atribuibles a alteraciones en los canales iónicos
transmembrana, a alteraciones metabólicas o secundarias a
alteraciones mínimas de la despolarización ventricular.

El 7 de diciembre se le realizó un estudio de resonancia
magnética nuclear con gadolinio en sus secuencias anató-
micas y funcionales de primer pasaje para detección de
isquemia y de realce tardío para la detección de viabilidad,
con resultados normales (Figura 3).

No se consideró necesaria la realización de un estudio
cinecoronariográfico.

La paciente fue dada de alta y se le realizaron ECG se-
manales, en los que no se observaron cambios en la onda T.
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El día 30 de diciembre de 2004, la onda T se normalizó (Fi-
gura 2). En agosto de 2005 se le efectuó una RMN de encé-
falo de características normales.

La paciente concurre a controles periódicos y no volvió a
presentar anormalidades en las ondas T en el ECG, pero al
HBA se le sumó un bloqueo de rama derecha (BRD), prime-
ro dependiente de la frecuencia cardíaca y después fijo.

DISCUSIÓN

Se define onda T negativa gigante o inversión masiva
de la onda T a la aparición de ondas T negativas con
una amplitud ≥ 1 Mv en por lo menos dos derivacio-
nes contiguas del ECG, aunque pueden observarse en
cualquiera de las derivaciones del ECG; son más fre-
cuentes en las que exploran la cara anterolateral.
Entre las causas principales que pueden originarlas
se encuentran:
1. Tromboembolia pulmonar aguda con hipertensión

pulmonar o sin ésta.
2. Tromboembolia pulmonar crónica recidivante con

hipertensión pulmonar o sin ésta.
3. Electroshocks cerebrales. (3)
4. Hipertensión endocraneana. (3)
5. Hipersimpaticotonía. (8)
6. Miocardiopatía hipertrófica.
7. Alcoholismo. (4)
8. Alteraciones hidroelectrolíticas. (4)
9. Hipoparatiroidismo. Hiperparatiroidismo. (2)
10.Cardiopatía isquémica. (10)
11. Infartos cerebrales lacunares difusos.
12.Modulación electrotónica o “memoria” de la onda

T. (1, 10)
13.Cambios bruscos de la frecuencia cardíaca.
14.Aumento del estrés parietal meridional sistólico.
15.Linfoma de células B. (5)
16. Anestesia general. (6)
17. Bloqueo A-V completo.
18.Ondas T negativas gigantes en el síndrome de

Guillain-Barré. (7)

Fig. 1. ECG. Ritmo sinusal. HBA. Ondas T negativas gigantes, DI,
DII, AVL, AVF, y desde V1 a V6.

Fig. 2. ECG. Ritmo sinusal. HBA. Normalización de la onda T.

Fig. 3. Resonancia magnética cardiovascular: normal.
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19.Cirugía maxilofacial. (8)
20.Hemorragia subaracnoidea. (9)
21.Terapia con sotalol para revertir fibrilación auri-

cular.
22.Síndrome de Tako-Tsubo. (11)
23.Aneurisma y seudoaneurisma de la punta del

ventrículo izquierdo. (11)

Se descartaron los anteriores diagnósticos por los
siguientes estudios:
1 y 2. La clínica de la paciente, el ECG, la radiografía

de tórax y el centellograma pulmonar de ventila-
ción/perfusión descartan TEP aguda y crónica con
hipertensión pulmonar y sin ésta.

3. No se realizó terapia de electroshock a nivel cere-
bral.

4. La RMN de encéfalo no demostró hipertensión
endocraneana.

5. En todos los ECG y Holter realizados no se obser-
varon alteraciones del QT ni del QTc que sugirie-
ran disautonomía neurovegetativa simpaticotónica.

6. El eco 2D y el Doppler cardíaco normales y la re-
sonancia magnética cardiovascular (RMC) norma-
les descartan la miocardiopatía hipertrófica de la
punta.

7. La paciente no refiere antecedentes de ingesta al-
cohólica.

8 y 9. Los análisis de ionograma, T3, T4 y TSH, calcio
y fósforo en sangre y en orina y de parathormona,
normales, descartaron alteraciones hidroelec-
trolíticas y patología paratiroidea y/o tiroidea.

10. El estudio de perfusión miocárdica radioisotópica
en esfuerzo y redistribución, así como la RMC en
su técnica de primer pasaje y realce tardío, norma-
les, descartan la enfermedad coronaria orgánica.

11.La RMN del encéfalo descarta áreas de infartos
lacunares difusos.

12.La modulación electrotónica o memoria de la onda
T establece que el comportamiento de la onda T
sigue al vector del QRS de los latidos previos. El
BRI, el HBA, el marcapaseo del VI o del VD, el
BRD, las EV y las TV son causas probables de onda
T negativa. El HBA fijo, en donde la onda T no
sigue al vector máximo del QRS, se descarta como
causa de modulación electrotónica. Las EV (ima-
gen de BRD más HBA) se descartan por el eje de
ellas, que tendría que haber modulado el eje de la
onda T en el mismo sentido; ni en los registros
Holter ni en los ECG se observó este comporta-
miento. También se descarta el BRD, ya sea fijo o
intermitente, debido a que la onda T no sigue al
vector máximo de los complejos QRS con imagen
de bloqueo.

13.El estudio de la variabilidad de la frecuencia car-
díaca por Holter presentó baja probabilidad de ge-
neración de arritmias por cambios bruscos de la
FC.

14.A través de la ecocardiografía se descarta que el
aumento del estrés parietal meridional sistólico sea

el responsable de los cambios de la repolarización.
Se calcula a través de la fórmula: EMS: 1,35 × diá-
metro sistólico × presión sistólica / 4 × engrosa-
miento sistólico de la pared posterior (1 + engro-
samiento sistólico de la pared posterior / diámetro
sistólico). VN: 40 – 120 g/cm2. Valor hallado: 70 g/
cm2. La fórmula de Ford descarta la presencia de
hipertrofia inadecuada o inapropiada.

15.No presentó cuadro clínico ni de laboratorio com-
patible con linfoma de células B.

16.No se realizaron anestesias generales.
17.No presentó bloqueos A-V de ningún grado en los

ECG ni en los registros Holter.
18.La paciente no tuvo cuadro clínico de síndrome de

Guillain-Barré.
19.No fue sometida a intervenciones quirúrgicas de

simpatectomías cervicales.
20.No presentó hemorragias subaracnoideas (ni por

clínica neurológica ni por RMN encefálica).
21.No realizó terapia con betabloqueantes del tipo del

sotalol.
22.Si bien no puede descartarse con absoluta certeza

la presencia de síndrome de Tako-Tsubo fuera de
la ventana de tiempo, en donde no se observa la
discinesia apicoanterior pero persisten las altera-
ciones de la onda T, la paciente no refirió dolores
precordiales (un 30% no los refiere) ni episodios
de estrés físico o emocional durante el intervalo
de tiempo en que no se realizó controles car-
diológicos. Los marcadores biológicos totalmente
normales y la persistencia de la onda T negativa
durante tanto tiempo son hallazgos que descartan
parcialmente este diagnóstico diferencial.

CONCLUSIÓN

Si bien no puede descartarse el síndrome de discinesia
apical transitoria como causante de la inversión ma-
siva de las ondas T, la ausencia de síntomas y sobre
todo la falta de un mecanismo de estrés previo a su
aparición hacen poco probable ese diagnóstico.

Sobre la base de los resultados de los exámenes
clínico, de laboratorio, radiológico, ecocardiográfico,
radioisotópico y de resonancia magnética cardíaca y
neurológica, no se pudo confirmar ninguno de los diag-
nósticos mencionados como causantes de las altera-
ciones de las ondas T que observamos en nuestra pa-
ciente.

SUMMARY

Giant Negative T Waves of Indeterminate Origin

Giant negative T waves or massive T wave inversion are
defined by the presence of negative T waves with an ampli-
tude ≥1 mV in at least two consecutive electrocardiographic
leads. A 66 year-old asymptomatic woman who underwent
a routine medical examination was admitted in the CCU
due to the presence of giant negative T waves in leads I, II,
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aVL, aVF and from V1 to V6, and a left anterior hemiblock.
She had a history of type IV dyslipemia and mild hyperten-
sion. The ischemic etiology of T-wave inversion was ruled
out. During follow-up, T waves progressively became less
negative and 45 days later they normalized. The origin of T-
wave inversion could not be established.

Key words > Giant Negative T Waves - Left Anterior Hemiblock -
Indeterminate Origin
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