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Onda T em tenda na hipercalemia
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Um paciente de 38 anos, em tratamento no ambulatério
de nefrologia, acometido de prostracédo e intenso mal-es-
tar, foi atendido no pronto-socorro. Foi examinado, realiza-
do eletrocardiograma (ECG) e colhido sangue para exames
de laboratério. O aspecto mais marcante do ECG eram as

ondas T muito altas, pontiagudas e simétricas (Figura 1).
‘Estas sdo as ondas T “em tenda”, comentou um dos mé-
dicos. Os outros também néo tiveram dividas: o ECG era
tipico de hipercalemia. O tracado também exibia arritmia
com auséncia de ondas P e QRS alargado. Providenciaram

Figura 1. Ondas T com voltagem muito aumentada (>1 mV), pontiagudas e simétricas, com aspecto de tenda. Ritmo irregular.
Ondas P n3o visiveis. QRS alargado. O conjunto destas alteragdes é caracteristico de hiperpotassemia.
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administracdo de gluconato de célcio e bicarbonato de sé-
dio parenterais. Logo chegaram os resultados das analises
sanguineas. O potdssio estava 10 mEq/L.

DISCUSSAO

A hipercalemia ou hiperpotassemia determina varias
alteracdes no ECG. A inicial e mais marcante ocorre nas
ondas T. A voltagem aumenta e elas se tornam altas, pon-
tiagudas e simétricas, com base estreita, inferior a 0,20 s.
Tal morfologia é patognomonica deste disttrbio eletroliti-
co.! Ela foi denominada de onda T “em tenda’ por analogia
atenda do indio norte-americano das histérias em quadri-
nhos (Figura 2).

A medida que os nifveis plasmaticos de potdssio au-
mentam surgem outras modificagdes no ECG: alarga-
mento do QRS, simulando bloqueio de ramo e alteragoes
da voltagem da onda P, que diminui gradativamente de
amplitude até desaparecer. Apesar da parada da despola-
rizacdo atrial, a origem do estimulo continua sendo sinu-
sal, porque as células do né sinusal sdo mais resistentes
a hiperpotassemia do que as do miocardio atrial. Neste
caso, o ritmo é denominado sinoventricular, e no ECG
sdo encontrados complexos QRS alargados e auséncia
das ondas P, aparentando ritmo juncional ou até mesmo
ritmo idioventricular.?

O conjunto destas alteragdes nas trés ondas do ECG
é tdo caracteristico de hiperpotassemia que permite ao
médico experiente o diagndstico imediato pelo reconhe-
cimento do padrao.

A eletrogénese das alteragdes da onda T (Figura 3)
parece estar relacionada ao aumento da velocidade de re-
polarizagéo (fase 3 do potencial transmembrana). O alar-
gamento do QRS é causado pela diminui¢do da velocidade
de despolarizagéo (fase 0).

O alargamento do QRS causado pela hiperpotassemia
simula inicialmente bloqueio de ramo. Se a concentracgédo
de potassio aumenta mais, o QRS se torna mais alarga-
do, adquirindo aspecto bizarro, semelhante aos QRS de

Figura 2. llustracao do eletrocardiograma (ECG) na
hiperpotassemia e a comparagdo com a tenda de indio
norte-americano.
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origem idioventricular como nas extrassistoles e taqui-
cardias ventriculares.’

Outras alteragdes como o supradesnivelamento do segmen-
to ST podem ocorrer em fase avangada de hiperpotassemia e
simular outros diagndsticos como infarto agudo do miocérdio.®
O desvio do segmento ST é provavelmente causado por repo-
larizagdo ndo homogénea em diferentes regides do miocérdio.

Disttrbios de condugéo atrioventricular podem ocorrer,
porém, se a onda P néo é visivel, é impossivel diferenciar
bloqueio atrioventricular de bloqueio sinoatrial, como no
ECG apresentado.

No paciente renal cronico, as bradiarritmias sdo frequen-
tes, seja por bradicardia sinusal ou por bloqueio atrioventri-
cular de variados graus. Entretanto, na insuficiéncia renal
aguda com hiperpotassemia, quando associada a quadros
sépticos ou a instabilidade hemodindmica, verifica-se au-
mento da frequéncia cardiaca. Nestas situacdes, a taquicar-
dia com auséncia de onda P e alargamento do QRS simula
taquicardia ventricular.®

Quando a hiperpotassemia nédo é devidamente controla-
da, o enfermo evolui para ébito por fibrilagdo ventricular ou
parada cardfaca. E causa frequente de ébito em doentes com
insuficiéncia renal cronica.

CONCLUSAO

A hiperpotassemia determina alteragdes tipicas no ECG.
A mais comum e mais especifica é a morfologia da onda T. O
reconhecimento do seu padrédo caracteristico permite diag-
nosticar e reverter rapidamente o disttrbio eletrolitico.

Figura 3. Potencial de agdo e eletrocardiograma (ECG) na
hiperpotassemia. O aumento da velocidade de repolarizagéo
encurta a fase 3 do potencial de acdo e aumenta a amplitude
da onda T no ECG. A diminui¢do da velocidade de
despolarizacgdo (fase 0) alarga o QRS.
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