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INTRODUÇÃO 

Um dos problemas mais comuns em eletrocardiografia é a 

interpretação das alterações menores isoladas do segmento ST e 

da onda T. Uma solução frequente é interpretar essas 

anormalidades como “alterações inespecíficas da repolarização 

ventricular”. Esse termo, em geral insatisfatório para o clínico, pode 

privá-lo de uma informação útil quando uma causa específica pode 

ser sugerida com um alto grau de probabilidade. 

 Consideram-se alterações menores da 

repolarização ventricular a depressão mínima do segmento ST e o 

achatamento ou mínima inversão da onda T (ver a seguir em 

critérios para definições eletrocardiográficas). 

 

 

CRITÉRIOS PARA DEFINIÇÕES   

ELETROCARDIOGRÁFICAS 

 

A. O Segmento ST e a Onda T Normais (figura 1) 

 

 O segmento ST é a distância entre o final do 

QRS (ponto J) e o início da onda T. Normalmente o segmento ST é 

isoelétrico no início, abandonando a linha de base quase de 

imediato após sua origem para fundir-se suave e 

imperceptivelmente com o ramo proximal da onda T. Em geral, não 

há um limite nítido entre o final do segmento ST e o início da onda 

T;(1,2) pequenas elevações de ST de até 2mm em V1 a V3 e 1mm 

nas demais derivações podem ser normais.(3) 
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 A onda T normal tem morfologia arredondada e 

assimétrica, com seu ramo proximal mais lento que o distal. De 

forma habitual, sua amplitude deve ser superior a 10% da onda R 

na mesma derivação.(4) Os limites máximos de voltagem variam 

com o sexo, idade e raça.(5,6) A onda T deve ser positiva na 

maioria das derivações. Lembrar-se, porém, que indivíduos normais 

sempre têm ondas T invertidas em aVR e podem ter ondas T 

negativas em D3, aVL e V1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1 – Segmento ST e a Onda T Normais 

O ECG da figura 2, obtido de um homem de 46 anos, 

assintomático, mostra exemplo de segmento ST e onda T normais. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2 – Exemplo de segmento ST e onda T normais. 

A. Alterações Menores da Repolarização 

Ventricular 

 A interpretação de alterações menores da 

repolarização ventricular está baseada no código de 

Minnesota,(7,8) o qual tem sido utilizado universalmente em 

estudos clínicos e epidemiológicos, permitindo padronização dos 

diagnósticos eletrocardiográficos. 

 

 B1. Depressão do segmento ST < 0,5mm 

(figura 3) 

 A alteração inespecífica do segmento ST 

corresponde à depressão horizontal ou com inclinação descendente 

deste segmento < 0,5 mm em relação à linha de base. 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3 – Depressão do Segmento ST < 0,5 mm. 

 

B2. Alterações da onda T (figura 4) 

 As alterações da onda T, que constituem a 

vasta maioria das alterações inespecíficas da repolarização, 

incluem: 

A. Onda T achatada, com amplitude zero 

B. Onda T negativa < 1mm 

C. Onda T com amplitude < 10% da onda R da mesma 

derivação, desde que a amplitude da R seja ≥ 10mm 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4 – Alterações da Onda T 

 
D1, D2, V3 à V6 
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No ECG da figura 5, de uma mulher de 56 anos, 

assintomática do ponto de vista cardiovascular, realizado para 

avaliação pré-operatória de cirurgia ginecológica, observam-se 

alterações menores da repolarização ventricular: 

 

• Ritmo sinusal. FC: 88 bpm 

• Complexo QRS normal 

• Segmento ST com depressão mínima (< 0,5 

mm) em D1, D2, aVL, V4, V5 e V6 

• Onda T achatada em V4, V5 e V6 e com 

inversão mínima (< 1mm) em D1 e aVL 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 5 – Exemplo de alterações menores de ST-T 

Significação Clínica 

 Vários estudos têm demonstrado que 

anormalidades eletrocardiográficas maiores da repolarização 

ventricular, que incluem depressão significativa do segmento ST 

(figura 6) e a inversão profunda da onda T (figura 7) são de 

importância prognóstica inquestionável em pacientes 

assintomáticos.(9-14) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 6 – Infradesnivelamento significativo do segmento ST (2 

mm, aproximadamente) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 7 – Onda T isquêmica 

Em relação ao significado clínico das alterações menores 

do segmento ST (figura 3) e onda T (figura 4), as opiniões 

divergem.  

 Essas anormalidades, consideradas pela 

maioria dos eletrocardiografistas como “inespecíficas”, são comuns 

em homens brancos de meia-idade (3,6 a 10,3%), sendo mais 

prevalente em mulheres, negros e idosos.(15-19) 

 Friedberg e colaboradores estabeleceram que a 

depressão do segmento ST < 0,5mm e a inversão da onda T < 1mm 

não são significativas, criticando aquilo que chamam de 

“interpretação exagerada das alterações inespecíficas da 

repolarização como causa de superdiagnóstico de cardiopatia 

isquêmica que poderia resultar em invalidez cardíaca 

irreversível”.(20,21) 

 Entretanto, revisando a literatura, encontramos 

numerosos estudos com elevada população e seguimentos longos 

demonstrando de maneira clara que as alterações isoladas da 

repolarização ventricular, ditas “inespecíficas”, em pacientes 

assintomáticos de meia-idade e idosos estavam associadas com 

risco significativamente aumentado de mortalidade por doença 

arterial coronariana (DAC) (quase o dobro) e doença cardiovascular 

(DCV), independente de outros fatores de risco e, em menor 

extensão, com risco aumentado para eventos não fatais de DAC e 

DCV.(9,15,16,18,19,22-31) 

 Observou-se também que a persistência dessas 

anormalidades em três ou mais traçados eletrocardiográficos em 

cinco anos esteve associada com um risco maior ainda.(17) 

 Sabe-se que a repolarização ventricular, em 

especial a onda T, é o componente mais instável do ECG. 

Alterações dessa deflexão podem ocorrer com a posição 

ortostática,(32) hiperventilação,(33,44) ingestão de 

alimentos,(35,36) ansiedade e pânico.(37) Outras condições 

incluem uso de drogas (digital, antiarrítmicos, psicotrópicos), 

distúrbios eletrolíticos, doenças do sistema nervoso central, 

processos abdominais agudos, prolapso da válvula mitral, 

miocardite e pericardite. 
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 Nenhuma dessas situações, porém, justifica a 

associação independente entre as alterações menores de ST-T e a 

incidência aumentada de DAC fatal, comprovada pelos diversos 

estudos. 

 Se as causas acima são excluídas por uma 

história clínica e exame físico cuidadosos, o diagnóstico mais 

provável é cardiopatia isquêmica subclínica. 

 

 A probabilidade de isquemia miocárdica 

aumenta se estiverem associados: 

 

1. Intervalo QT consideravelmente prolongado 

2. Onda U oposta à onda T 

3. Alterações menores localizadas de ST e onda 

T: D2, D3 e aVF (face inferior) ou V5, V6, D1 e aVL (parede lateral) 

ou V1 à V3 ou V4 (parede ânterosseptal 

4. População com elevada prevalência de 

cardiopatia isquêmica 

 Se a suspeita é de DAC, o ECG deve ser 

repetido em intervalos regulares ou o paciente deve submeter-se a 

teste de esforço. 
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