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Resumo

Aonda U é atltima deflexdo do eletrocardiograma,
representando o final da repolarizac¢do ventricular.
Desde a primeira descrigdo de Einthoven em 1903,
até recentemente, sua origem tem sido objeto de
muita discussdo e os mecanismos exatos envolvidos
nasua génese ainda ndo estdo totalmente claros. Este
artigo tem como objetivo rever os conceitos e
principais teorias sobre a origem e o significado
clinico da onda U.

Introducao

A onda U (Figura 1) é uma pequena deflexdo de
baixa freqtiéncia que se inscreve apds a onda T. O
vetor da onda U normal é orientado para a esquerda,
para baixo e para frente, com polaridade geralmente
positiva em todas as derivagdes, exceto aVR. A
amplitude da onda U normal é geralmente
proporcional a da onda T e corresponde de 5% a
25% do total desta, sendo observada melhor nas
derivacdes V2 e V3, onde pode atingir até 2mm. E
melhor identificada em freqiiéncias mais baixas e
de dificil caracterizagdo quando a FC ultrapassa
90bpm, pois confunde-se com a onda P
subseqiiente’.

Einthoven, que originalmente descreveu a onda U
em 1903, formulou a hipé6tese de que ela
representava a repolarizacdo tardia de certas regies
do miocdrdio. Desde entdo, vdrias teorias tém

surgido para explicar os mecanismos responsdveis
pela sua génese. A hip6tese de que a onda U deve-
se a repolarizacdo das fibras de Purkinje baseia-se
na observacdo de que, em fibras isoladas, a duragao
do potencial de agao é consideravelmente maior do
que a registrada no miocdrdio ventricular e coincide
com a inscri¢do da onda U no ECG?®. Entretanto,
no coragdo intacto, a massa correspondente ao
sistema de Purkinje é insuficiente para se contrapor
ao miocdrdio ventricular e gerar potenciais distintos
no ECG*. Além disso, espécies como os anfibios, que
ndo possuem sistema de Purkinje, apresentam onda
U no ECG>.

Outra hipétese relaciona a onda U aos pés-
potenciais precoces e tardios encontrados nas fibras
de Purkinje e no miocdrdio contrdtil, em
determinadas condigdes®. A participacdo desses
potenciais na génese da onda U é sustentada por
experimentos que demonstraram a presenga de
potenciais de agdo monofdsicos na superficie
endocdrdica de portadores da sindrome do QT
longo, congénita ou adquirida’.

Recentemente, Nakagawa et al.® relataram
alteragoes na morfologia da onda U em portadores
de taquicardia ventricular com origem no trato de
saida do ventriculo direito, que também parecem
fortalecer esta teoria. Entretanto, pés-potenciais nao
sdo geralmente observados em condigdes
fisiolégicas, enquanto a onda U € visivel em 40% a
50% dos eletrocardiogramas de individuos
normais’.

A ultima hipétese baseia-se na relagdo temporal
entre tragados eletrocardiograficos e registros de
potencias de agdo de células miocdrdicas, com
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Figura 1

Eletrocardiograma de 12 derivagdes em ritmo sinusal
demonstrando a presenga de onda U, mais evidente na
derivagdo V3 (seta).

foco nas células M. Estudos publicados ao longo
da dltima década demonstraram que o miocardio
é composto de pelo menos trés tipos
eletrofisiologicamente distintos de células:
epicdrdicas, M e endocdrdicas'™'?. Estas células
diferem entre si principalmente em relagdo ao
comportamento das fases 1 e 3 da repolarizagéao.
As células M distinguem-se das demais pela
capacidade de retardar desproporcionalmente o
potencial de acdo em resposta a bradicardia e as
drogas que prolongam o intervalo QT"2. A massa
de células M corresponde a cerca de 40% do total
da parede livre do ventriculo esquerdo no cédo®.
Histologicamente sdo idénticas as demais células
miocdrdicas, mas, eletrofisiologicamente,
constituem um hibrido entre as fibras de Purkinje
e o0 miocdrdio ventricular. As células que
apresentam os potenciais de agdo com maior
duracgdo estdo localizadas no trato de saida do
ventriculo direito e nas zonas de transicdo entre
o endocdrdio e o mesomiocdrdio da parede
anterior e da parede lateral do ventriculo
esquerdo. Dessa maneira, é atraente aceitar que
a maior duragdo do potencial de acdo dessas
fibras sobre as demais dé origem a um gradiente
elétrico que coincide com a inscri¢cdo da onda U
no ECG, embora isto sé tenha sido
inequivocamente demonstrado em condigdes
ndo-fisioldgicas'. Dentre as outras evidéncias
que sustentam essa hipdtese, pode-se ainda
destacar o efeito da bradicardia sobre o
prolongamento do potencial de acdo e o
conseqiiente aumento da onda U (na vagotonia,
por exemplo), assim como a relagdo temporal
entre pds-potenciais precoces, onda U e ectopias
ventriculares.

Diagnéstico diferencial das anormalidades
daondaU

Ondas U proeminentes e positivas sdo encontradas
nas bradicardias, na hipopotassemia, na agéo
medicamentosa (quinidina e outras drogas do grupo
IA), nas manifesta¢des cerebrovasculares, na
hipertrofia ventricular esquerda, na sindrome do QT
longo congénito e no hipertireoidismo. Ondas U
negativas podem ser vistas na isquemia miocardica,
nas sobrecargas de ambas as cdmaras ventriculares
e como manifestacdo da sindrome do QT longo.

Hipopotassemia

A hipopotassemia pode produzir vdrias alteragdes
eletrocardiogréficas, especialmente quando existe
uma deplecdo concomitante do magnésio corporal.
Os achados mais comuns sdo: diminuicdo da
amplitude da onda T, depressdo do segmento ST e
presenca de ondas U proeminentes. Outros achados
incluem intervalo QT prolongado, ectopias
ventriculares, taquicardia ventricular, torsade des
pointes e fibrilacdo ventricular. A presenga de ondas
T de baixa amplitude e aplanadas, seguidas de
ondas U proeminentes constituem o
eletrocardiograma cldssico da hipopotassemia, mas
essas alteracdes sé sdo encontradas em niveis de
potdssio abaixo de 2,5mEq/l. Deve-se tomar
cuidado ao considerar o prolongamento do QT
como marcador de hipopotassemia, pois o que se
pode estar medindo na realidade é o intervalo QU™.

Doencas cerebrovasculares

Ondas T bizarras seguidas de ondas U muito
evidentes sdo vistas nos acidentes vasculares
encefdlicos, especialmente os hemorrdgicos, assim
como nos casos de hipertensdo intracraniana, em
geral acompanhadas de bradicardia importante.

Doenca isquémica

A presenca de ondas U negativas parece ter
correlagdo bastante significativa com a doenga
coronariana obstrutiva, sobretudo quando estd
envolvida a artéria descendente anterior'®".

Sindrome do QT longo

Especial destaque tem sido dado as alteragdes
encontradas na sindrome do QT longo congénito,
pelos mecanismos ja descritos. Nesse particular, estd
bem estabelecido que o aumento pds-extra-sistélico
da amplitude da onda U correlaciona-se com uma
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maior incidéncia de eventos taquiarritmicos fatais'®,
corroborando o fato de que o mecanismo envolvido
na génese desse tipo de arritmia tem relagéo estreita
com o0s pés-potenciais tardios.

Conclusao

A onda U é o ultimo enigma remanescente no
eletrocardiograma, pois a sua génese ainda é objeto
de muita discuss&o. E curioso e intrigante observar
que, embora o venerdvel Einthoven tenha
postulado, hd mais de um século, que a onda U
representa a repolarizagdo tardia de regides do
miocardio ventricular, somente na década de 90 o
mistério comecou a ser desvendado com a
caracterizacdo das propriedades eletrofisiologicas
das células M, apesar de todo o conhecimento
cientifico adquirido nesse periodo.
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