Estudio ECG/VCG daonda T normal e
patologica

E seu base Eletrofisiologica

Por Dr. Andrés R. Pérez Riera

La T es la onda que representa a repolarizacéo ventricular conjuntamente com o
segmento ST que o precede e a onda U que Ihe segue. os fenbmenos correspondem a
fase 2 (ST), 3 (T) e 4 (U) do potencial de agéo.

Os vetores da despolarizagado (QRS) e repolarizagao ventricular (onda T) fenébmenos
apresentam dire¢cdes semelhantes, porque em condi¢gdes normais, a repolarizagao inicia
no epicardio, ao passo que a despolarizagao no endocardio. Como ambos os fendmenos
sao opostos, as polaridades das ondas que representam serdao semelhantes.

Em toda onda Tdevemos estudar quatro tépicos basicos: eixo, voltagem duragao e
forma.

1.Eixo ou SAT no PF +150° + 80°.Quase sempre positiva em Il; quase sempre positiva;
variavel (bifasica ou invertida); e negativa em aVR. Faixas extremas entre do SAT -35° +
90°. No PH a polaridade de T € sempre positivade V3 a V6; geralmente positiva em V2 e
freqlentemente negativa adulto normal invariavelmente o vetor de repolarizagao
ventricular (vetor T) dirige-se a esquerda e abaixo e habitualmente discretamente para
frente por volta dos + 100°. Em adultos > 30 anos as ondas T negativas s6 podem ser
encontradas em V1 sendo sempre positivas de V2 a V6. No recém nascido, o SAT aponta
para a derivacdo V3, isto &, por volta dos + 75°. Entre 1h a 6 h de vida: SAT desloca-se
para a direita, proximo dos + 100°. Nestas poucas horas iniciais, a polaridade daonda T &
negativa em V6 por estar localizado o SAT no hemicampo negativo desta derivagédo SAT
em + 100°.Apds 72h de vida, o SAT desloca-se para tras, localizando-se por volta dos -
45°,

2.Voltagem ou Amplitude O limite maximo normal da onda T no PF é de 5mm ou 6mm e
para o PH 10mm a 12mm. Das precordiais, as derivagdes V2 e V3 sao as de maior
voltagem e as esquerdas, (V5 e V6 ) as de menor. O aumento da voltagem pode ser:
Fisioldgico: parasimpaticotonia. Ou Patologico: onda T isquémica

I) Causas de ondas T muito aumentadas de voltagem

* Variante normal: em homens atletas.

* Hiperpotasemia:onda T de base estreita, simétrica, pontiaguda e de voltagem
aumentada, “ em tenda no deserto”. O complexo QRS alarga-se e a onda P aplana-se ou
desaparece. Quando a taxa de potassio atinge aproximadamente 7,8 mEqg/L. Esta onda
se observa com niveis de potassio sérico levemente aumentados. Esta presente apenas




em 22% dos casos de hiperpotassemia. Pouco sensivel mais bastante especifica.
Quando associada a hipocalcemia como na uremia associa-se a segmento ST
prolongado.

» Sindrome del QT corto congénito familiar uma nova entidade recentemente descoberta
com 3 variantes até o presente momento.

* |squemia sub-endocardica: Onda T positiva, simétrica e de base larga

* Na fase hiper aguda do IAM anterior

* Alteragdes reciprocas na parede inferior por isquemia basal

* Pericardite

» Sobrecarga ventricular de tipo volumétrica ou diastdlica;

* Alcoolismo.

* Esquizofrenia

* AVC.

Il) Causas de ondas T profundamente invertidas

* |Isquemia sub epicardica: polaridade negativa, base ampla, ramos simétricos e nadir
agudo: T em “asas de gaivota”

* Acidentes cerebrovasculares, hemorragia subaracnoidea: grandes ondas T negativas
nas precordiais de base larga e Intervalo QT prolongado“giant T waves”.

» Sobrecarga ventricular direita sistolica de barreira: em V1 e V2 .0 exemplo classico do
padrao barreira encontra na estenose pulmonar severa; Padrao de repolarizacao e QRS
nas precordiais direitas (V3R-V1 e V2) em cardiopatia congénita com pressao
intraventricular direita suprassistémica (estenose pulmonar severa): QRS: padréo qR, ST
e onda T invertida e com ramos que mostram tendéncia a serem simétricos.

* Apés-episddio de Adams-StokesOnda T negativa no bloqueio AV completo *Na
cardiomiopatia hipertréfica apical

* Apés retirada de marcapasso artificial

* Crise adrenal aguda (1)

* Sindrome de Wellens (2)

* Cardiomiopatia induzida por estresse (3)

* Cardiomiopatia de Tako-tsubo (4)

* Envenenamento por azida de sddio (5)

» Compressao cardiaca por tubo retroesternal gastrico usado para reconstruir o eséfago
apo6s a resecgao tumoral (6)

lll) Causas de ondas T de voltagem baixa

* Simpaticotonia;

*| nsuficiéncia coronaria cronica, (atinge varias derivagdes);

* Efeito digitalico;

* Hipopotassemia, (associa-se a infradesnivelamento do ST e aparecimento de U
proeminente);

* Hipotiroidismo (costumam reverter em semanas ou meses com o tratamento especifico.



IV) Causa de onda T de aparecimento tardio

Na variante 3 da sindrome do QT longo congénita ou SQT3(OMIM: 600163). Esta variante
afeta o canal de Na+por mutagdo no cromossomo 3 (3p21-24) no gene SCN5A o0 mesmo
que afeta a sindrome de Brugada (ambas entidades sao alélicas). No ECG de superficie
se caracteriza por maior duracao do intervalo QT as custas do segmento ST e
aparecimento tardio da onda T como consequencia do prolongamento da fase 2 do PA por
entrada pequena tardia e persistente de Na+ em fase 2 por reabertura tardia o que explica
o prolongamento do intervalo QT.

A mexiletina, um antiarritmico da classe 1B lidocaina-like € muito eficaz para encurtar o
intervalo QT desta varianteSQT3. Nestes pacientes, mexiletine encurta significativamente
o QTc evitando o aparecimento das torsades de pointes ( TdP).A droga ndo encurta o QT
longo da sindrome do QT congénita que afeta o cl de K+ (defeito HERG do cl de K+)
ouSQT2 (7;8).

Aflecainide - um antiarritmico da classe IC por ocasionar bloqueio da entrada tardia de
Na+ em fase 2 parece promissora para o tratamento via oral a baixas doses na SQT3 em
pacientes com a mutagdo DeltakKPQ no gene of SCN5A (9).

3.Duragao: 100ms a 250ms (até cinco vezes mais do que a despolarizagao ventricular).
4. Aspecto o Forma. A onda T quando positiva caracteriza-se por ser assimétrica com
sua rampa ascendente lenta e de concavidade superior e rampa descendente rapida. A
alca T do VCG se caracteriza por ser com uma velocidade de inscricdo mais lenta no seu
ramo eferente. Por sua forma e polaridade a onda T pode ser positiva, negativa,
achatada, bifasica, bifida, simétrica, assimétrica ou monofasica ou alternante. A
alternancia da polaridade da onda T € uma caracteristica dos pacientes portadores da
Sindrome de QT longo (SQTL). Alternéncia da onda T isolada n&o relacionada a
taquicardia ou extra-sistole e costuma indicar doenga cardiaca avancada ou severa
disturbio eletrolitico. Son causas de alternancia Subitas mudang¢as no comprimento do
ciclo ou da FC, hiperpotassemia grave da uremia, experimentalmente na hipocalcemia no
cao, dano miocardico grave: miocardiopatia, isquemia miocardica aguda em especial na
angina variante, pos ressuscitardo, embolia pulmonar aguda, pés administragdo de
amiodarona ou quinidina (raro), na sindromes do QT longo congénito tipo Romano-Ward
ou Jerver-Lange Nielsen e na sindrome de Brugada.

Mecanismo eletrofisiolégico ionico da onda T

A fase 3 de repolarizacao rapida, correspondede superficie a onda T e responde a saida
de K+ por apertura tardia dos canais voltagem dependentes de K+rectificadores tardios
(“delayed rectifier K+channels”) formados por os seguintes componentes:

1) Um canal de ativagao lenta (/Ks) que na realidade se ativa desde o fim da fase 2;

2) Um canal de ativagao rapida (/kr)
3) Um canal de ativacéo ultra-rapida (/kur)

4) Adicionalmente durante a fase 3 concomitante ocorre inativagdo do canal lento de
Ca2+Ca-L.



5) Aumento da atividade da bomba Na+/K+ATPase com 0 aumento da concentracéo
intracelular de Na+.

6) Ativacao do canal de K+/K1 (“The continued background inward steady-state K+current”)
que seguira ativado na fase 4.

A tabela 1 mostra os principais canais retificadores de saida tardia de K+na fase 3
TABELA 1

Cis retificadores de saida de K+tardia ou retardados. Os trés estao formados por um poro
unico, com 6 dominios trans-membr. (tetrémero)

: Mecanismo
Cati |Nomedo [24Punidad °. GENE Sub- 1o e |De
on lci proteica alfa “a  |unidade do do PA |Ativacso Clone
subunit protein” |gene Desp%lar.izagéo
K
IKs
+Retificad  |KV7.1 KCNQ1 |23  |Voltagem dependente. |KyLQT
Despolarizacgao. 1
or retardado
lento
K
+
IKr Voltagem dependente.
Retificad Kv11.1 KCNHZ2 18 |pespolarizaggo. HERG
or (HERG) retardado
rapido
K
IK1
KCNJ2/ Voltagem dependente. Kir
Retificad + or Kir2.1/2.2/ 2.3 KCNJ12/ 3e4 D.espolarlz.agacz. 21/2.2
KCN4 Hiperpolarizaca o.
de entrada
intenso rapido

Observacao: O cl de ativagao retificador retardado ultra-rapido voltagem dependente de
K+oulKurexpressa-se apenas no miocardio atrial e durante a fase 2 do PA. Ainativacao
do/Kuré ultra-lenta fato que condiciona que ele determine a duracédo do PA dos atrios. A



sua estrutura molecular e ensamblamento ¢é igual ao clhofeltosisto €, formado por um poro
unico e seis dominios transmembr(tetramérico.). O clone deste cl/kuré Ky1.5/3.1.

O bloqueio dos cislkurpodem ser o substrato para o desenvolvimentono atrio do cdo sadio
presumivelmente por encurtamento na duragao do PA (APD) e do periodo refratario
relativo (ERP)(10).

Uma mutacéo ( Kv SQT1 e proteina minK(1sK) que afeta a subunidade alfa do cl de saida
retificador lento de K+/Ks "slow delayed rectifier potassium channel” (KvLQT1 ou KCNQ1)
(11) causando diminuigdo na fungéo do cl/Ksé responsavel pela sindrome do QT longo
congénita (SQTL) da variante 1 ou SQT1. (“LQT1”) OMIMidentificagao inicial do LQT1
ocorrera em 1991 por Keating et al (12). Estes investigadores identificaram a afetagéo do
braco curto do cromossomo 11 (11p15. 5) demonstrando pela primeira vez a origem
genética da sindrome do QT longo congénita SQTL heredofamiliar conhecida como gene
Harvey RAS.

A variante 1 da SQTL ou SQT1 é a mais prevalente, uma vez que constitui = 60% do total
e se caracteriza no ECG por apresentar um QT prolongado com onda T de base larga
(“broad-based prolonged T wave”) e moderada dependéncia da frequéncia cardiaca do
intervalo QT. Esta é a variedade que mais se beneficia com os -bloqueadores.

Contrariamente, € a variante que piora com o estimulo -adrenérgico. Assim, na variante
SQTL1 com intervalo QT normal (6%) conhecida como forma oculta (“concealed LQT1”) a
infusdo de epinefrina ocorre prolongamento do intervalo QT (resposta paradoxica), ao
passo que nos controles e nas variantes SQT2 e SQT3 observou-se tendéncia a
encurtamento do intervalo QTc (13).

Uma mutagéo no gene KCNQ1que afeta o canal lento rectificador de saida tardia de K+ (uma
substituicdo g919c no gene KCNQ1 que codifica o canal de K+ | KvLQT1.) ocasiona um
ganho na funcdo do/Ksé responsavel pela variante 2 da sindrome congénita do intervalo QT curto
(SQTS)(14).

A mutagdo HERG+MiRP1 no cromossomo 7, mutagao 7p35-36 O gene kvLQT1 e a
proteina IsK (mink) associada a defeito na subunidade alfa no canal de saida rapido
retificador de K+(“alpha subunit of the rapid delayed rectifier potassium channel’):
Ikr(15;16) é responsavel pela sindrome do QT longo variante 2 ou SQTL2 (OMIM 152427)
a qual constitui 0 35% do total. A variante LQT2 no ECG mostra ondas T de baixa
amplitude ou aplanadas, bifasicas, bifidas, com entalhes (“T wave with low amplitude and
a nochted appearance”).

Ramon Brugada e col. (17) trabalhando no laboratério Magonico detecta pela primeira vez
uma mutagao missence (N588K) que afeta o canal de saida retificador de K+ou lkr
ocasionando ganho na fung&o do canal conduz ao sindrome do QT curto congénita
variedade 1 ou SQT1 controlado pelo gene HERG (Human Ether-a-go-go-Related Gene)
(KCNH2). Esta é a imagem é espelho da variante 2 da SQTL congénita ou LQT2.

Finalmente, na fase 3 verificamos ademais correntes de K+em sentido interno: 1)/k1

I)Canal/kAch I1T) KATP



[) Ik1ou corrente retificadora em sentido interno(ou de entrada) de K+ou cl bario sensivel.
Outros nomes na lingua inglesa: “The inwardly rectifying K+ current” The continued
background inward steady-state K+current” or inwardly rectifying Ba(2+)- sensitive
current). “Ba2+-sensitive current”. O/k1é responsavel pela manutencao do potencial de
repouso dos atrios, ventriculos e do S-H-P.

O cllk1atua na porgéo final da fase 3 e inicio da fase 4 do PA de atrios numa faixa de
voltagem entre o potencial de repouso e -30mV. O cl/k1parece ser importante no controle
da dindmica das ondas em espiral responsaveis pela taquicardia ventricular e fibrilagao
além de contribuir na génese e estabilidade de estas ondas em espiral sendo assim um
alvo importante nas medidas antiarrimicas (18). Fungédo: manutengéo do potencial de
repouso em atrios, N6 AV e musculo ventricular. Estimulos: hiperpolarizagao (voltagem
dependente). Bloqueantes do cl/k1: Ba2+. Este cl pode estar afetado na sindrome de
Andersen-Timoty (ATS1), rara desordem caracterizada pela triade paralisia periodica,
arritmia cardiaca e anomalias diversas que afeta o gene KCNJ2 que codifica a
subunidade alfa/k1Kir2.1. Nesta entidade ha uma perda da fungao do cl/kiou cl bario
sensivel “Ba2+-sensitive current”. Esta mutagao ocasiona desvio do potencial de repouso
ocasionando despolarizacao (19).0s cis Kir2.x sdo componentes criticos do cl/K1nativo
em cardiomiécitos de ratos neonatos e a supressao do cl IK1 forma parte da patogenia da
sindrome de Andresen (20). Recente pesquisa assinala que o cl/kiregula a voltagem da onda
U(21). Na sindrome ATS1com alteragao genética especifica, o padrdao de onda T-U- resulta
de um decréscimo no IK1devido a mutagcdo no gene KCNJ2. O QTc é normal , o que
diferencia o ECG, do ATS1 da sindrome do QT longo, sendo assim inapropriado
denominar- lo , LQT7(22).

[I) Canal/k Achou cl de K+regulado pelo receptor muscarinico M2 nas células atriais e
nodais: Nome na lingua inglesa: “the G-protein-gated atrial K+channel IKAch”. A frequéncia
cardiaca em parte depende da ativacao do cl IkAch, cl de K+acetilcolina-dependente ou
“the G-protein-gated atrial K+channel IKAch”. O receptores muscarinicos ativados
estimulam o cl/kAch, via as subunidades G- proteina . O cl/kAch, € codificado por os genes
KCNJ3 e KCNK4, sendo heteromultimétrico e formado por um poro unico, 4 dominios
trans-membre duas subunidades (dimero) ou componentes: GIRK1e CIR (23). O cl/kAch
atua na fase 4 do PA e sua ativagao depende da acetilcolina (tono vagal).

Seu clone é o kir 3.1/3.4.

[II) IK-ATP,KATP ou corrente retificadora em sentido interno de K+ativada pelos receptores
muscarinicos (M2) e estimulagao dos receptores purinérgicos |, via transdugéo de sinal
regulador da proteina G (GTP). Nome na lingua inglesa: Adenosine triphosphate-activated
K+current (KATP) or ATP-sensitive K+channels. O estimulo ocorre quando da queda do
teor intracelular de ATP. Isto ocorre na clinica principalmente na isquemia miocardica. A
ativacao desta corrente ocasiona encurtamento do PA. Também abrem este canal o
pinacidil, cromacalina e nicorandil. Inibem o canal a sulfonilureias como a glibenclamida.

Sao canais de K+ (simbolizados KCNJ11) que se expressam no N6 SA, N6 AV, musculo
atrial. Quando ativados ocasionam uma corrente retificadora em sentido interno de K+,



encurtan o PA, e ocasionam hiperpolarizacao e efeitos cronotrépicos e dromotrdpicos
negativos. A ativagao ocorre nas seguintes circunstancias:

1) Estimulo de receptores muscarinicos M2

2) Estimulacao dos receptores purinérgicos tipo | via transducao de sinal regulador da
proteina G (GTP)

3) Isquemia ocasionando encurtamento do PA durante este estado.

4) Queda na concentracédo de ATP intracelular fato observado durante a insuficiéncia
cardiaca com faléncia inotrépica.

5) Efeito do pinacidil, cromacalina e nicorandil.

6) Fibrialgad ventricular idiopatica
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