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Onda Q do Eletrocardiograma: Necrose ou Zona Eletricamente Inativa ? O
Pseudo-infarto do Miocardio

Roberto Alexandre Franken, Marco Aurélio Salles Assef, Francisco de Paula Stella, Sylvio Matheus de Aquino
Gandra, Luiz Anténio Rivetti
Séo Paulo. SP

Em seis pacientes que apresentavam padrdo
eletrocardiogrdfico de infarto do miocdrdio , dois com com-
prometimento coronariano, dois com alteracoes metabolicas
graves, um com miocardite aguda e outro com

acidente vascular cerebral isquémico, houve regressio
deste padrao durante a evolugdo hospitalar, ou seja, desa-
parecimento da onda Q no eletrocardiograma (ECG). Em
todos, as dosagens enzimdticas (creatinofosfoquinase e sua
isoenzima - fragdo MB) foram normais.

Com isto, acredita-se que distirbios metabolicos tran-
sitorios que ocorrem a nivel miocdrdico aumentem o poten-
cial transmembrana de repouso, tornando a célula nao
responsiva ao estimulo elétrico e sem atividade mecanica,
ndo indicando que a onda Q seja necessariamente expres-
sdo de necrose miocdrdica, que ¢ um diagndstico andtomo-
patoligico.

The Q Wave in the Eletrocardiogram:
Myocardial Infarction or Inactive Electrical
Zone ? The Pseudo-infarction of the
Myocardium

Six patients with Q-wave myocardial infarction in the
ECG, two with coronary disease, two with metabolic
alterations, one with acute myocarditis and another with
ischemic stroke had an improvement of ECG tracings with
disappearance of the Q wave. All had normal plasmatic
levels of CPK and CKMB.

1t is believed that metabolic transitory disturbance
of the myocardium increases the rest transmembrane
potential turning the cell nonresponsive to electrical
stimulus and without mechanical activity (inactive
electrical zone, not a necrosis zone, which is an anatomo-
pathological diagnosis).
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O critério eletrocardiografico diagnostico da
necrose miocardica € o aparecimento de onda Q (Q)
'. Considerava-se ) como indicativo de necrose
transmural !, sendo os infartos sem Q) ndo transmurais
ou subendocardicos. Observou-se posteriormente
que infartos transmurais poderiam nao mostrar Q.
assim como os infartos nao transmurais podiam se
manifestar com Q *?, vindo entao o conceito de
infartos com Q e sem Q **. Porém, um segundo con-
ceito deve ser adicionado, qual seja, onda Q sem
necrose, portanto onda Q sem infarto e onda Q com
infarto.

Apresentamos seis casos em que o aparecimen-
to de Q no ECG sugeria necrose miocardica, fato nao
confirmado posteriormente, refor¢ando a idéia de
onda Q) sem necrose.

Os registros eletrocardiograficos foram gerados
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em aparelhos da Ecafix, modelo ECG ¢, que apre-
sentaram resposta de freqiiéncia sem filtro de 0,1 a
80 Hz (-3dB) e com filtro de 0,1 a 40 Hz (-8 dB);
constante de tempo 3,2s e linearidade de + 10%. Os
registros foram feitos numa velocidade de 25 mm/s
em ambas situacdes.

Relato de Casos

Caso 1 - Homem de 60 anos, deu entrada no
pronto-socorro com quadro clinico de dor precordial.
O ECG mostrou infarto antero-septal e distarbio de
repolariza¢ao ventricular do tipo isquémico em pare-
de anterior, extenso (fig. 1A). A dor melhorou com o
uso de nitrato sublingual, e as dosagens de enzimas
cardiacas estiveram sempre normais. Com 72 h de
evolucao, observou-se no ECG o reaparecimento de
onda Rem V ,V eV, eonda T negativa em regiao
diafragmatica (fig. 1B). O estudo hemodinamico pos-
terior mostrou fluxo lento com tortuosidades nas
coronarias.

Caso 2 - Mulher de 64 anos, admitida no
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pronto-socorro com histéria tipica de infarto do
miocardia de 4 h de duracao, apresentava em ECG
inicial, padrao de infarto antero-septal e distiurbio de
repolarizagdo ventricular em toda parede anterior
(fig. 2A). Nao houve alteracdes enzimatica. Cerca de
13h da admissao, o paciente recebeu solucao
polarizante, apresentando posteriormente melhora
das alteragoes eletrocardiograficas, as quais desapa-
receram no 4° dia de internacao (fig. 2B). O paci-

Fig. 1 - A) observa-se infarto antero-septal com distirbio de repolarizagao
ventricular do tipo sistémico em parede aterior, extenso; B) mostra o
reaparecimento da onda r em V1, V2 e V3 e persisténcia do distarbio de
repolarizacao ventricular, agora em face diagrafmatica, em ECG realizado 72h
do anterior.

ente recusou estudo hemodinamico.

Caso 3 - Homem de 30 anos, deu entrada no
pronto-socorro com queixa de dor precordial de 3 h
de duragao. O ECG inicial mostrou infarto em pare-
de anterior (fig. 3A) e enzimas em niveis normais. O
paciente foi medicado com vasodilatadores, apresen-
tando melhora da dor Com 24 h de evolucédo, o ECG
mostrou desaparecimento do padrao de infarto (fig. 3B).
Estudo hemodinamico revelou obstrucao de 90% da
artéria descendente anterior e 80% da diagonalis, sen-
do entdo submetido a revascularizacdo do miocardio.
ECG apos cirurgia mostrava-se sem alteracoes.

Caso 4 - Menino de 13 anos, com quadro de
insuficiéncia cardiaca e febre foi admitido no
pronto-socorro infantil. O ECG inicial mostrou Q em
parede diafragmatica e disturbio da repolarizacao
ventricular extenso na parede anterior (fig. 4A). Apos
uma semana da internagao, ja com o diagnoéstico de
miocardite aguda, o0 ECG mostrava regressao do pa-
drao de infarto (fig. 4B).

Caso 5 - Homem de 32 anos com queixa de
vomitos e dor epigastrica de 12 h de duracao, teve
como diagnéstico clinico e laboratorial pancreatite
aguda. No 2° dia de internagdao observou-se, no
ECG, o aparecimento de Q em regido antero-septal
e alteragoes difusas de repolarizacdo ventricular,
inexistentes no ECG inicial (fig. 5A). Outro ECG,
realizado no 4° dia, mostrou o desaparecimento de

Fig. 2 - A) mostra infarto antero-septal e distirbio de repolarizacao ventricular
em toda parede anterior do miocardio; B) ocorre a normaliza¢ao do padrao
eletrocardiografico no 4° dia de internacao.

Fig. 3 - A) observa-se infarto anterior do miocardio, embora em B) este padrao
eletrocardiografico tenha desaparecido 24h apés, onde também se vé o
aparecimento da ondarem V1e V2.
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Fig. 4 - Paciente com miocardite aguda, apresenta em A) infarto diafragmatico
e distirbio de repolarizacao ventricular em face anterior, extenso; nota-se que
em B) hd a regressdo deste padrdo eletrocardiografico apés uma semana de
internacao.

=
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Fig. 5 - A) ECG de infarto antero-septal e alteragdes difusas repolarizagao
ventricular durante surto de pancreatite aguda; B) 48h apés, nota-se o
reaparecimento da onda em V1 e V2.

Q e o reaparecimento da onda r em V1 e v2 (fig. .
5B).

Caso 6 - Mulher de 73 anos, hipertensa croni-
ca, apresentou quadro subito de dislalia e hemiplegia
a esquerda. A tomografia cerebral feita na internagao
mostrou areas hipodensas bilateralmente, sendo fei-
to entdo o diagnostico de acidente vascular cerebral
isquémico. ECG inicial mostrou Q) em regiao septal
e disturbio de repolarizacao ventricular em toda face
anterior, embora as dosagens de enzimas fossem sem-
pre normais (fig. 6A). Apos 15 dias, um novo ECG
mostrava o aparecimento de ondar em V1 e V2, as-
sim como melhora do padrdo de repolarizacio
ventricular (fig. 6B).

Discussao

O aparecimento da onda Q no infarto do
miocardio foi reconhecido em 1934 por Wilson e
col'. Os autores consideraram a area de necrose
como nao geradora de potenciais elétricos, fazendo
com que o eletrodo explorador, em frente a area de
necrose, estivesse diante de uma “janela”, captando
potenciais intracavitarios. Os mesmos °, em 1941,
constataram casos com onda Q transitéria durante
isquemia miocardica sem necrose.

Em 1964, De Pasquale e col® definiram o con-
ceito de siléncio elétrico para descrever uma re-
gido do miocardio que nao se despolariza. Essa si-
tuacdo foi descrita em coronarianos’™ (casos 1 e 3),

em situacdes de alteracdes metabolicas graves'™!

(casos 2 e 5), em acidentes vasculares cerebrais '*
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Fig. 6 - A) ECG de infarto septal e dustirbio de repolarizagdo ventricular em
parede anterior durante episodio de acidente vascular cerebral isquémico; B)
observa-se reaparecimento de onda r em V1 e V2 e melhora no padrao de
repolarizacao ventricular em ECG realizado 15 dias do anterior.
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(caso 6), durante esforcos fisicos intensos'®, durante
cirurgia cardiaca’!, intoxicacoes exdégenas'® e na
miocardite aguda ' (caso 4).

Na miocardite, as anormalidades eletrocar-
diograficas costumam ser transitorias e ocorrem com
maior freqiiéncia que as manifestacoes clinicas de
acometimento miocardico!”. O processo infeccioso
causa injdria ou substitui¢do da fibra miocardica, le-
vando as vezes a necrose focal, com infiltracao de
células inflamatérias, inflamacao perivascular e ban-
das necréticas de contracao'®, o que ocasionaria o
aparecimento da onda Q) no ECG.

Na pancreatite também podem aparecer ondas
Q no ECQG, e a explicacdo mais aceita para tal even-
to seria a injiria miocardica secundaria a graves dis-
turbios metabélicos ocasionados pela elevagao das
enzimas pancreaticas'.

As ondas ) que aparecem nos acidentes
cerebrovasculares sdo raras, e costumam ocorrer
numa minoria de pacientes com acometimento dos
lobos parietal e temporal, mais freqiientes nos aci-
dentes hemorragicos que nos isquémicos?®, Tais even-
tos sao causados por uma intensa e prolongada ati-
vidade simpatica, ocasionando uma “tempestade
catecolaminica” que levaria a hipertensao arterial.
Quando a pressdo arterial se eleva intensamente,
além dos danos cerebrais agudos, pode também oca-
sionar danos miocardicos, ja que freqiientemente tais
pacientes apresentam doenca cardiaca associada,
principalmente coronariana.

Em dltima analise, o que se observa em todas
estas situacdes é um distarbio metabdlico grave e
transitorio, que torna parte do miocardio nao
responsivo ao estimulo elétrico. Ocorrem alteracoes
metabolicas e estruturais reversiveis ®?!, conceituado
por Braunwald e col % com “stunned myocardium”
ou entorpecimento miocardico, com déficit nao s6
elétrico, como mecanico, tanto sistélico quanto
diastolico. A transitoriedade desses déficits pode du-
rar horas, dias ou semanas 2%,

Admite-se que ocorram alteracdes no potenci-
al transmembrana de repouso, que justifiquem os dis-
tarbios eletrocardiograficos descritos, e que podem
ser obtidos experimentalmente *. A teoria do poten-
cial de acao postula que o potencial transmembrana
de repouso , depende do gradiente transmembrana
de potassio. O potencial de acdo depende, na fase
“0”, da movimentagdo de soédio, portanto do gra-
diente transmembrana de sédio. A perda do po-
tassio intracelular, com conseqiiente diminui¢ao
do gradiente transmembrana de potassio, como
ocorre durante anoxia, inflamacdo e outras altera-
¢Oes sistémicas, diminui o potencial de repouso *.
A menor negatividade do potencial de repouso
diminui a permeabilidade ao s6dio, com desen-
volvimento de potencial de a¢dao incapaz de

despolarizar células, tornando a célula inexcitavel,
portanto, sem atividade elétrica *°

Khardori e col " indicam o ion magnésio como
o fator mais importante na geracao de zonas eletri-
camente inativas transitérias. Por um lado, por es-
tar o magnésio ligado a ativacdo do sistema
sodio-potassio-ATPase responsavel pelo transporte
ativo transmembrana dos ions s6dio e potassio e, por
outro lado, a hipomagnesemia facilitaria o espasmo
coronariano *’

Hasset e col ** sugerem que a alteracdao bioqui-
mica vem acompanhada de alteracoes ultra-estrutu-
rais reversiveis sem lesdo do nicleo ou mitocondria
% semelhante aquela observada com o estimulo sim-
pético 21,20,

O diagnéstico diferencial da situacao de Q
transitorio, indicativo de zona eletricamente inativa,
deve ser feito com outros eventos eletrocardiograficos
%8 tais como o bloqueio completo de ramo esquer-
do e bloqueios divisionais intermitentes, sindrome
de Wolff-Parkinson-White transitério ou mesmo o
mal posicionamento do eletrodo explorador.

Concluimos, pois, que o laudo eletrocardiografico
estara mais adequado se relatar a presenca de Q como
uma zona eletricamente inativa e ndo como uma zona
de necrose miocardica, que é um diagnodstico
anatomo-patolégico e nao eletrocardiografico.
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