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Resumo

A onda U é a última deflexão do eletrocardiograma,
representando o final da repolarização ventricular.
Desde a primeira descrição de Einthoven em 1903,
até recentemente, sua origem tem sido objeto de
muita discussão e os mecanismos exatos envolvidos
na sua gênese ainda não estão totalmente claros. Este
artigo tem como objetivo rever os conceitos e
principais teorias sobre a origem e o significado
clínico da onda U.

Introdução

A onda U (Figura 1) é uma pequena deflexão de
baixa freqüência que se inscreve após 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 derivações, exceto aVR. A
amplitude da onda U normal é geralmente
proporcional à da onda T e corresponde de 5% a
25% do total desta, sendo observada melhor nas
derivações V2 e V3, onde pode atingir até 2mm. É
melhor identificada em freqüências mais baixas e
de difícil caracterização quando a FC ultrapassa
90bpm, pois confunde-se com a onda P
subseqüente1.

Einthoven, que originalmente descreveu a onda U
em 1903, formulou a hipótese de que ela
representava a repolarização tardia de certas regiões
do miocárdio. Desde então, várias teorias têm
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surgido para explicar os mecanismos responsáveis
pela sua gênese. A hipótese de que a onda U deve-
se à repolarização das fibras de Purkinje baseia-se
na observação de que, em fibras isoladas, a duração
do potencial de ação é consideravelmente maior do
que a registrada no miocárdio ventricular e coincide
com a inscrição da onda U no ECG2,3. Entretanto,
no coração intacto, a massa correspondente ao
sistema de Purkinje é insuficiente para se contrapor
ao miocárdio ventricular e gerar potenciais distintos
no ECG4. Além disso, espécies como os anfíbios, que
não possuem sistema de Purkinje, apresentam onda
U no ECG5.

Outra hipótese relaciona a onda U aos pós-
potenciais precoces e tardios encontrados nas fibras
de Purkinje e no miocárdio contrátil, em
determinadas condições6. A participação desses
potenciais na gênese da onda U é sustentada por
experimentos que demonstraram a presença de
potenciais de ação monofásicos na superfície
endocárdica de portadores da síndrome do QT
longo, congênita ou adquirida7.

Recentemente, Nakagawa et al.8 relataram
alterações na morfologia da onda U em portadores
de taquicardia ventricular com origem no trato de
saída do ventrículo direito, que também parecem
fortalecer esta teoria. Entretanto, pós-potenciais não
são geralmente observados em condições
fisiológicas, enquanto a onda U é visível em 40% a
50% dos eletrocardiogramas de indivíduos
normais9.

A última hipótese baseia-se na relação temporal
entre traçados eletrocardiográficos e registros de
potencias de ação de células miocárdicas, com
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foco nas células M. Estudos publicados ao longo
da última década demonstraram que o miocárdio
é composto de pelo menos três tipos
eletrofisiologicamente distintos de células:
epicárdicas, M e endocárdicas10-12. Estas células
diferem entre si principalmente em relação ao
comportamento das fases 1 e 3 da repolarização.
As células M distinguem-se das demais pela
capacidade de retardar desproporcionalmente o
potencial de ação em resposta à bradicardia e às
drogas que prolongam o intervalo QT12. A massa
de células M corresponde a cerca de 40% do total
da parede livre do ventrículo esquerdo no cão13.
Histologicamente são idênticas às demais células
miocárdicas, mas, eletrofisiologicamente,
constituem um híbrido entre as fibras de Purkinje
e o miocárdio ventricular. As células que
apresentam os potenciais de ação com maior
duração estão localizadas no trato de saída do
ventrículo direito e nas zonas de transição entre
o endocárdio e o mesomiocárdio da parede
anterior e da parede lateral do ventrículo
esquerdo. Dessa maneira, é atraente aceitar que
a maior duração do potencial de ação dessas
fibras sobre as demais dê origem a um gradiente
elétrico que coincide com a inscrição da onda U
no ECG, embora isto só tenha sido
inequivocamente demonstrado em condições
não-fisiológicas14. Dentre as outras evidências
que sustentam essa hipótese, pode-se ainda
destacar o efeito da bradicardia sobre o
prolongamento do potencial de ação e o
conseqüente aumento da onda U (na vagotonia,
por exemplo), assim como a relação temporal
entre pós-potenciais precoces, onda U e ectopias
ventriculares.

Diagnóstico diferencial das anormalidades
da onda U

Ondas U proeminentes e positivas são encontradas
nas bradicardias, na hipopotassemia, na ação
medicamentosa (quinidina e outras drogas do grupo
IA), nas manifestações cerebrovasculares, na
hipertrofia ventricular esquerda, na síndrome do QT
longo congênito e no hipertireoidismo. Ondas U
negativas podem ser vistas na isquemia miocárdica,
nas sobrecargas de ambas as câmaras ventriculares
e como manifestação da síndrome do QT longo.

Hipopotassemia

A hipopotassemia pode produzir várias alterações
eletrocardiográficas, especialmente quando existe
uma depleção concomitante do magnésio corporal.
Os achados mais comuns são: diminuição da
amplitude da onda T, depressão do segmento ST e
presença de ondas U proeminentes. Outros achados
incluem intervalo QT prolongado, ectopias
ventriculares, taquicardia ventricular, torsade des
pointes e fibrilação ventricular. A presença de ondas
T de baixa amplitude e aplanadas, seguidas de
ondas U proeminentes constituem o
eletrocardiograma clássico da hipopotassemia, mas
essas alterações só são encontradas em níveis de
potássio 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 QU15.

Doenças cerebrovasculares

Ondas T bizarras seguidas de ondas U muito
evidentes são vistas nos acidentes vasculares
encefálicos, especialmente os hemorrágicos, assim
como nos casos de hipertensão intracraniana, em
geral acompanhadas de bradicardia importante.

Doença isquêmica

A presença de ondas U negativas parece ter
correlação bastante significativa com a doença
coronariana obstrutiva, sobretudo quando está
envolvida a artéria descendente anterior16,17.

Síndrome do QT longo

Especial destaque tem sido dado às alterações
encontradas na síndrome do QT longo congênito,
pelos mecanismos já descritos. Nesse particular, está
bem estabelecido que o aumento pós-extra-sistólico
da amplitude da onda U correlaciona-se com uma

Figura 1
Eletrocardiograma de 12 derivações em ritmo sinusal
demonstrando a presença de onda U, mais evidente na
derivação V3 (seta).
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maior incidência de eventos taquiarrítmicos fatais18,
corroborando o fato de que o mecanismo envolvido
na gênese desse tipo de arritmia tem relação estreita
com os pós-potenciais tardios.

Conclusão

A onda U é o ultimo enigma remanescente no
eletrocardiograma, pois a sua gênese ainda é objeto
de muita discussão. É curioso e intrigante observar
que, embora o venerável Einthoven tenha
postulado, há mais de um século, que a onda U
representa a repolarização tardia de regiões do
miocárdio ventricular, somente na década de 90 o
mistério começou a ser desvendado com a
caracterização das propriedades eletrofisiológicas
das células M, apesar de todo o conhecimento
científico adquirido nesse período.
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