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La T es la onda que representa a repolarizaço oentrirular ronjuntamente rom o 
segmento ST que o prerede e a onda U que lhe segue. os fenomenos rorrespondem a 
fase 2 (ST), 3 (T) e 4 (U) do potenrial de aço.
Os oetores da despolarizaço ( (S) e repolarizaço oentrirular (onda T) fenomenos 
apresentam direçes semelhantes, porque em rondiçes normais, a repolarizaço iniria 
no epirardio, ao passo que a despolarizaço no endorardio. Como ambos os fenomenos 
şo opostos, as polaridades das ondas que representam seŗo semelhantes. 

Em toda onda Tdeoemos estudar quatro topiros basiros: eTixo, volt ́eTm dur ço eT 
form . 

1.Eixo ou SAC no PF +150° + 80°. uase sempre positioa em II; quase sempre positioa; 
oariaoel (bifasira ou inoertida); e negatioa em aVv(. Faixvas exvtremas entre do SAT -35° + 
90°. No PH a polaridade de T e sempre positioade Vv3 a Vv6; geralmente positioa em Vv2 e 
freqüentemente negatioa adulto normal inoariaoelmente o oetor de repolarizaço 
oentrirular (oetor T) dirige-se a esquerda e abaixvo e habitualmente disrretamente para 
frente por oolta dos + 100°. Em adultos > 30 anos as ondas T negatioas so podem ser 
enrontradas em Vv1 sendo sempre positioas de Vv2 a Vv6. No rerem nasrido, o SAT aponta
para a derioaço Vv3, isto e, por oolta dos + 75°. Entre 1h a 6 h de oida: SAT deslora-se 
para a direita, proxvimo dos + 100°. Nestas pouras horas iniriais, a polaridade da onda T e
negatioa em Vv6 por estar loralizado o SAT no hemirampo negatioo desta derioaço SAT 
em + 100°.Apos 72h de oida, o SAT deslora-se para tras, loralizando-se por oolta dos - 
45°. 

2.Colt ́eTm ou AmplitudeT O limite maxvimo normal da onda T no PF e de 5mm ou 6mm e 
para o PH 10mm a 12mm. Das prerordiais, as derioaçes Vv2 e Vv3 şo as de maior 
ooltagem e as esquerdas, (Vv5 e Vv6 ) as de menor. O aumento da ooltagem pode ser: 
Fisiologiro: parasimpatirotonia. Ou Patologiro: onda T isquemira 

I) C us s deT ond s C muito  umeTnt d s deT volt ́eTm 

· Vvariante normal: em homens atletas.

· Hiperpotasemia:onda T de base estreita, simetrira, pontiaguda e de ooltagem 

aumentada, “ em tenda no deserto”. O romplexvo  (S alarga-se e a onda P aplana-se ou 
desaparere.  uando a taxva de potassio atinge aproxvimadamente 7,8 mEq/L. Esta onda 
se obseroa rom nioeis de potassio seriro leoemente aumentados. Esta presente apenas 



em 22% dos rasos de hiperpotassemia. Pouro sensioel mais bastante esperifira. 
 uando assoriada a hiporalremia romo na uremia assoria-se a segmento ST 
prolongado.
· Sindrome del  T rorto rongenito familiar uma nooa entidade rerentemente desroberta 

rom 3 oariantes ate o presente momento.
· Isquemia sub-endorardira: Onda T positioa, simetrira e de base larga

· Na fase hiper aguda do IAM anterior

· Alteraçes reriproras na parede inferior por isquemia basal

· Perirardite

· Sobrerarga oentrirular de tipo oolumetrira ou diastolira;

· Alroolismo.

· Esquizofrenia

· AVvC. 

II) C us s deT ond s C profund meTnteT inveTrtid s 

· Isquemia sub epirardira: polaridade negatioa, base ampla, ramos simetriros e nadir 

agudo: T em “asas de gaioota”
· Aridentes rerebrooasrulares, hemorragia subararnoidea: grandes ondas T negatioas 

nas prerordiais de base larga e Interoalo  T prolongado“giant T waoes”. 

· Sobrerarga oentrirular direita sistolira de barreira: em Vv1 e Vv2 .O exvemplo rlassiro do 

padŗo barreira enrontra na estenose pulmonar seoera; Padŗo de repolarizaço e  (S 
nas prerordiais direitas (Vv3(-Vv1 e Vv2) em rardiopatia rongenita rom presşo 
intraoentrirular direita suprassistemira (estenose pulmonar seoera):  (S: padŗo q(, ST 
e onda T inoertida e rom ramos que mostram tendenria a serem simetriros. 

· Apos-episodio de Adams-StoesesOnda T negatioa no bloqueio AVv rompleto ·Na 

rardiomiopatia hipertrofira apiral
· Apos retirada de marrapasso artifirial

· Crise adrenal aguda (1) 

· Sindrome de Wellens (2)

· Cardiomiopatia induzida por estresse (3)

· Cardiomiopatia de Taeso-tsubo (4)

· Enoenenamento por azida de sodio (5)

· Compresşo rardiara por tubo retroesternal gastriro usado para reronstruir o esofago 

apos a reserço tumoral (6) 

III) C us s deT ond s C deT volt ́eTm b ix  

· Simpatirotonia;

·I nsufirienria roronaria rronira, (atinge oarias derioaçes);

· Efeito digitaliro;

· Hipopotassemia, (assoria-se a infradesnioelamento do ST e aparerimento de U 

proeminente);
· Hipotiroidismo (rostumam reoerter em semanas ou meses rom o tratamento esperifiro. 



IC) C us  deT ond  C deT  p reTcimeTnto t rdio 

Na oariante 3 da sindrome do  T longo rongenita ou S T3(OMIM: 600163). Esta oariante
afeta o ranal de Na+por mutaço no rromossomo 3 (3p21-24) no gene SCN5A o mesmo 
que afeta a sindrome de Brugada (ambas entidades şo aleliras). No ECE de superfirie 
se rararteriza por maior duraço do interoalo  T as rustas do segmento ST e 
aparerimento tardio da onda T romo ronsequenria do prolongamento da fase 2 do PA por
entrada pequena tardia e persistente de Na+ em fase 2 por reabertura tardia o que exvplira
o prolongamento do interoalo  T.
A mexviletina, um antiarritmiro da rlasse 1B lidoraina-liese e muito efiraz para enrurtar o 
interoalo  T desta oarianteS T3. Nestes parientes, mexviletine enrurta signifiratioamente 
o  Tr eoitando o aparerimento das torsades de pointes ( TdP).A droga ņo enrurta o  T 
longo da sindrome do  T rongenita que afeta o rl de K+ (defeito HE(E do rl de K+) 
ouS T2 (7;8).
Aflerainide - um antiarritmiro da rlasse IC por orasionar bloqueio da entrada tardia de 
Na+ em fase 2 parere promissora para o tratamento oia oral a baixvas doses na S T3 em 
parientes rom a mutaço DeltaKP  no gene of SCN5A (9). 

3.Dur çõ 100ms a 250ms (ate rinro oezes mais do que a despolarizaço oentrirular).
4. AspeTcto o Form . A onda T quando positioa rararteriza-se por ser assimetrira rom 
sua rampa asrendente lenta e de ronraoidade superior e rampa desrendente rapida. A 
alca T do VvCE se rararteriza por ser rom uma oeloridade de insrriço mais lenta no seu 
ramo eferente. Por sua forma e polaridade a onda T pode ser positioa, negatioa, 
arhatada, bifasira, bifida, simetrira, assimetrira ou monofasira ou alternante. A 
alternanria da polaridade da onda T e uma rararteristira dos parientes portadores da 
Sindrome de  T longo (S TL). Alternanria da onda T isolada ņo relarionada a 
taquirardia ou exvtra-sistole e rostuma indirar doenca rardiara aoancada ou seoera 
distúrbio eletrolitiro. Son rausas de alternanria Súbitas mudancas no romprimento do 
rirlo ou da FC, hiperpotassemia graoe da uremia, exvperimentalmente na hiporalremia no 
ŗo, dano miorardiro graoe: miorardiopatia, isquemia miorardira aguda em esperial na 
angina oariante, pos ressusritaŗo, embolia pulmonar aguda, pos administraço de 
amiodarona ou quinidina (raro), na sindromes do  T longo rongenito tipo (omano-Ward 
ou Jeroer-Lange Nielsen e na sindrome de Brugada. 

MeTc nismo eTleTtrofisiolóico ionico d  ond  C 

A fase 3 de repolarizaço rapida, rorrespondede superfirie a onda T e responde a saida 
de K+ por apertura tardia dos ranais ooltagem dependentes de K+rertifiradores tardios 
(“delayed rertifier K+rhannels”) formados por os seguintes romponentes:
1) Um ranal de atioaço lenta (IKs) que na realidade se atioa desde o fim da fase 2; 

2) Um ranal de atioaço rapida (Iesr)

3) Um ranal de atioaço ultra-rapida (Iesur)

4) Adirionalmente durante a fase 3 ronromitante ororre inatioaço do ranal lento de 
Ca2+Ca-L. 



5) Aumento da atioidade da bomba Na+/K+ATPase rom o aumento da ronrentraço 
intrarelular de Na+. 

6) Atioaço do ranal de K+IK1 (“The continued background inward steady-state K+current”)
que seguira atioado na fase 4. 

A tabela 1 mostra os prinripais ranais retifiradores de saida tardia de K+na fase 3 

CABELA 1 

Cis retifiradores de saida de K+tardia ou retardados. Os tres esţo formados por um poro 
úniro, rom 6 dominios trans-membr. (tetramero) 
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ObseTrv çõ O rl de atioaço retifirador retardado ultra-rapido ooltagem dependente de 
K+ouIKurexvpressa-se apenas no miorardio atrial e durante a fase 2 do PA. A inatioaço 
doIKure ultra-lenta fato que rondiriona que ele determine a duraço do PA dos atrios. A 



sua estrutura molerular e ensamblamento e igual ao rlItofeItosisto e, formado por um poro 
úniro e seis dominios transmembr(tetrameriro.). O rlone deste rlIKure Ky1.5/3.1. 

O bloqueio dos cisIKurpodem ser o substrato para o desenooloimentono atrio do ŗo sadio
presumioelmente por enrurtamento na duraço do PA (APD) e do periodo refratario 
relatioo (E(P)(10).
Uma mutaço ( Ko S T1 e proteina minK(1sK) que afeta a subunidade alfa do rl de saida
retifirador lento de K+IKs "slow delayed rertifier potassium rhannel” (KoL T1 ou KCN 1) 
(11) rausando diminuiço na funço do rlIKse responsaoel pela sindrome do  T longo 
rongenita (S TL) da oariante 1 ou S T1. (“L T1”) OMIMidentifiraço inirial do L T1 
ororrera em 1991 por Keating et al (12). Estes inoestigadores identifiraram a afetaço do 
braco rurto do rromossomo 11 (11p15. 5) demonstrando pela primeira oez a origem 
genetira da sindrome do  T longo rongenita S TL heredofamiliar ronherida romo gene 
Haroey (AS. 

A oariante 1 da S TL ou S T1 e a mais preoalente, uma oez que ronstitui ≈ 60% do total 
e se rararteriza no ECE por apresentar um  T prolongado rom onda T de base larga 
(“broad-based prolonged T waoe”) e moderada dependenria da freqüenria rardiara do 
interoalo  T. Esta e a oariedade que mais se benefiria rom os -bloqueadores. 

Contrariamente, e a oariante que piora rom o estimulo -adrenergiro. Assim, na oariante 
S TL1 rom interoalo  T normal (6%) ronherida romo forma orulta (“ronrealed L T1”) a
infuşo de epinefrina ororre prolongamento do interoalo  T (resposta paradoxvira), ao 
passo que nos rontroles e nas oariantes S T2 e S T3 obseroou-se tendenria a 
enrurtamento do interoalo  Tr (13). 

Uma mutaço no gene KCN 1que afeta o ranal lento rertifirador de saida tardia de K+ (uma 
substituiço g919r no gene KCN 1 que rodifira o ranal de K+ l KoL T1.) orasiona um 
ganho na funço doIKse responsaoel pela oariante 2 da sindrome rongenita do interoalo  T rurto 
(S TS)(14).
A mutaço HE(E+Mi(P1 no rromossomo 7, mutaço 7p35-36 O gene esoL T1 e a 
proteina IsK (mines) assoriada a defeito na subunidade alfa no ranal de saida rapido 
retifirador de K+(“alpha subunit of the rapid delayed rertifier potassium rhannel”): 
Iesr(15;16) e responsaoel pela sindrome do  T longo oariante 2 ou S TL2 (OMIM 152427) 
a qual ronstitui o 35% do total. A oariante L T2 no ECE mostra ondas T de baixva 
amplitude ou aplanadas, bifasiras, bifidas, rom entalhes (“T waoe with low amplitude and 
a norhted appearanre”). 

(amon Brugada e rol. (17) trabalhando no laboratorio Maconiro deterta pela primeira oez
uma mutaço missenre (N588K) que afeta o ranal de saida retifirador de K+ou Iesr 
orasionando ganho na funço do ranal ronduz ao sindrome do  T rurto rongenita 
oariedade 1 ou S T1 rontrolado pelo gene HE(E (Human Ether-a-go-go-(elated Eene) 
(KCNH2). Esta e a imagem e espelho da oariante 2 da S TL rongenita ou L T2. 

Finalmente, na fase 3 oerifiramos ademais rorrentes de K+em sentido interno: I)Ies1 

II)CanalIesArh III) KATP 



I) Ies1ou rorrente retifiradora em sentido interno(ou de entrada) de K+ou rl bario sensioel. 
Outros nomes na lingua inglesa: “The inwardly rertifying K+ rurrent” The rontinued 
baresground inward steady-state K+rurrent” or inwardly rertifying Ba(2+)- sensitioe 
rurrent). “Ba2+-sensitioe rurrent”. OIes1e responsaoel pela manutenço do potenrial de 
repouso dos atrios, oentrirulos e do S-H-P.

O rlIes1atua na porço final da fase 3 e inirio da fase 4 do PA de atrios numa faixva de 
ooltagem entre o potenrial de repouso e -30mVv. O rlIes1parere ser importante no rontrole 
da dinamira das ondas em espiral responsaoeis pela taquirardia oentrirular e fibrilaço 
alem de rontribuir na genese e estabilidade de estas ondas em espiral sendo assim um 
aloo importante nas medidas antiarrimiras (18). Funço: manutenço do potenrial de 
repouso em atrios, No AVv e músrulo oentrirular. Estimulos: hiperpolarizaço (ooltagem 
dependente). Bloqueantes do rlIes1: Ba2+. Este rl pode estar afetado na sindrome de 
Andersen-Timoty (ATS1), rara desordem rararterizada pela triade paralisia periodira, 
arritmia rardiara e anomalias dioersas que afeta o gene KCNJ2 que rodifira a 
subunidade alfaIes1Kir2.1. Nesta entidade ha uma perda da funço do rlIes1ou rl bario 
sensioel “Ba2+-sensitioe rurrent”. Esta mutaço orasiona desoio do potenrial de repouso 
orasionando despolarizaço (19).Os ris Kir2.xv şo romponentes rritiros do rlIK1natioo 
em rardiomioritos de ratos neonatos e a supresşo do rl IK1 forma parte da patogenia da
sindrome de Andresen (20). (erente pesquisa assinala que o rlIK1regula a ooltagem da onda 
U(21). Na sindrome ATS1rom alteraço genetira esperifira, o padŗo de onda T-U- resulta 
de um derresrimo no IK1deoido a mutaço no gene KCNJ2. O  Tr e normal , o que 
diferenria o ECE, do ATS1 da sindrome do  T longo, sendo assim inapropriado 
denominar- lo , L T7(22). 

II) CanalIes Arhou rl de K+regulado pelo rereptor musrariniro M2 nas relulas atriais e 
nodais: Nome na lingua inglesa: “the E-protein-gated atrial K+rhannel IKArh”. A freqüenria
rardiara em parte depende da atioaço do rl IesArh, rl de K+aretilrolina-dependente ou 
“the E-protein-gated atrial K+rhannel IKArh”. O rereptores musrariniros atioados 
estimulam o rlIesArh, oia as subunidades E- proteina . O rlIesArh, e rodifirado por os genes 
KCNJ3 e KCNK4, sendo heteromultimetriro e formado por um poro úniro, 4 dominios 
trans-membre duas subunidades (dimero) ou romponentes: EI(K1e CI( (23). O rlIesArh 
atua na fase 4 do PA e sua atioaço depende da aretilrolina (tono oagal). 

Seu rlone e o esir 3.1/3.4.
III) IK-ATP,KATP ou rorrente retifiradora em sentido interno de K+atioada pelos rereptores 
musrariniros (M2) e estimulaço dos rereptores purinergiros I, oia transduço de sinal 
regulador da proteina E (ETP). Nome na lingua inglesa: Adenosine triphosphate-artioated
K+rurrent (KATP) or ATP-sensitioe K+rhannels. O estimulo ororre quando da queda do 
teor intrarelular de ATP. Isto ororre na rlinira prinripalmente na isquemia miorardira. A 
atioaço desta rorrente orasiona enrurtamento do PA. Tambem abrem este ranal o 
pinaridil, rromaralina e nirorandil. Inibem o ranal a sulfonilureias romo a glibenrlamida. 

Şo ranais de K+ (simbolizados KCNJ11) que se exvpressam no No SA, No AVv, músrulo 
atrial.  uando atioados orasionam uma rorrente retifiradora em sentido interno de K+, 



enrurtan o PA, e orasionam hiperpolarizaço e efeitos rronotropiros e dromotropiros 
negatioos. A atioaço ororre nas seguintes rirrunstanrias: 

1) Estimulo de rereptores musrariniros M2
2) Estimulaço dos rereptores purinergiros tipo I oia transduço de sinal regulador da 
proteina E (ETP)
3) Isquemia orasionando enrurtamento do PA durante este estado.

4)  ueda na ronrentraço de ATP intrarelular fato obseroado durante a insufirienria 
rardiara rom falenria inotropira.
5) Efeito do pinaridil, rromaralina e nirorandil.
6) Fibrialca̧ oentrirular idiopatira 
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