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Resumo

Tem havido nos últimos anos um crescente interesse
na utilização de meios não-invasivos para identificar
pacientes com alto risco de desenvolver arritmias
ventriculares malignas e morte súbita. Um dos mais
importantes fatores na gênese de arritmias
ventriculares graves parece ser a recuperação da
excitabilidade ventricular. Recentemente discute-se
que, se o intervalo QT em derivações individuais
reflete a atividade elétrica regional do miocárdio, a
diferença do intervalo QT nas 12 derivações do ECG
convencional representaria a medida da não-
homogeneidade da repolarização ventricular.
Apesar de diversos estudos terem demonstrado
significativa dispersão do intervalo QT em pacientes
com arritmias ventriculares associadas a diversas
situações clínicas e cardiopatias, o método ainda não
é aceito em consenso como estratificador de risco e
a sua utilidade clínica permanece em debate.

Introdução

Nos últimos anos tem havido um crescente interesse
em se focalizar meios não-invasivos para identificar
pacientes com alto risco de desenvolver arritmias
ventriculares malignas e morte súbita. Por muitos
anos tem-se tentado, através do eletrocardiograma
convencional de 12 derivações, definir parâmetros
que possam predizer esses tipos de eventos fatais.
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“It is a capital mistake to theorize before one has data.”
Sherlock Holmes

Um dos fatores mais importantes na gênese de
arritmias ventriculares graves parece ser a
recuperação da excitabilidade ventricular,
particularmente em pacientes com síndrome do QT
longo, adquirida ou congênita. A medida do
intervalo QT tem sido utilizada rotineiramente para
esta avaliação. No entanto, a falta de uma
abordagem sistemática e padronizada para a
medida do intervalo QT, sua correção para variações
da freqüência cardíaca e diversas outras
dificuldades técnicas têm resultado em uma ampla
variação na sensibilidade e especificidade para
predizer arritmias ventriculares1.

A distinção entre o que seria o prolongamento
“bom” do intervalo QT (efeito antiarrítmico) e o
prolongamento “ruim” (efeito pró-arrítmico)
constitui importante aspecto clínico. Este
questionamento representou a base para o
desenvolvimento do conceito de dispersão do QT2.

Discute-se que se o intervalo QT em derivações
individuais reflete a atividade elétrica regional do
miocárdio ventricular; a diferença entre os
intervalos QT nas 12 derivações poderia fornecer
uma melhor medida da não-homogeneidade da
repolarização ventricular3. Variações significativas
do intervalo QT entre as 12 derivações
eletrocardiográficas já são conhecidas há muitos anos4.
O elo entre a dispersão dos tempos de recuperação
ventricular e o desenvolvimento de arritmias
cardíacas foi demonstrado experimentalmente na
década de 60 por Han et al.5,6. Nos anos 70, Allessie
et al. estudaram o papel da dispersão da
repolarização entre sítios de tecidos vizinhos, na
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indução de arritmias reentrantes por estímulos
prematuros, em átrio de coelho perfundido isolado7,
porém somente em 1990 foi realmente proposta a
aplicação clínica da chamada “dispersão do intervalo
QT”8. Desde então, este parâmetro tem sido
investigado em diferentes doenças cardiovasculares
e condições clínicas, procurando demonstrar a
habilidade do método em predizer o aparecimento
de arritmias ventriculares e de morte súbita.

Medidas do intervalo e da dispersão do QT

Praticamente todos os trabalhos envolvendo a
medida do intervalo QT preconizam que o mesmo
deva ser medido do início do complexo QRS ao final
da onda T. O final da onda T é definido como o
ponto em que a onda T retorna à linha de base
isoelétrica. Em caso de onda U visível, o final da
onda T é definido como o nadir entre a onda T e a
onda U.

A precisão da medida da dispersão do QT é
determinada pela precisão com que é feita a medida
do intervalo QT em derivações individuais. A
dispersão do QT é definida como a diferença entre
o mais longo (máximo) e o mais curto (mínimo)
intervalo QT, em quaisquer duas das 12 derivações
do ECG convencional (QT max - QT min), objetivando
detectar diferenças na ativação e recuperação
ventricular regional. Tendo em vista que a ativação e
a recuperação regional do miocárdio ventricular
podem variar entre diferentes ciclos cardíacos, parece
ser mandatório para a avaliação da dispersão do
QT, o uso de registro simultâneo das 12 derivações
eletrocardiográficas. No entanto, na prática usa-se
mais comumente o registro de ECG com derivações
seqüenciais para esta análise9.

No sentido de evitar aumentos da dispersão do QT
devido a anormalidades da condução
intraventricular (Síndrome de W.P.W., bloqueios de
ramo, etc), pacientes com QRS de duração
prolongada devem ser excluídos desta avaliação1.

A situação ideal na utilização da fórmula QT max -
QT min, é se ter um ECG de 12 derivações com uma
onda T bem definida em cada derivação (ver
exemplo de medidas na Figura 1). Infelizmente isto
muitas vezes não ocorre, e o problema reside
exatamente na determinação precisa do final da
onda T. Relacionado ou não com o fato de as
medidas serem executadas manualmente por um
observador experiente ou por algoritmo automático
computadorizado, a fonte principal de erro resulta
basicamente do padrão morfológico específico da
onda T, da baixa amplitude do sinal da onda T, das
fusões da onda T com onda U, e nas freqüências

cardíacas elevadas, fusões da onda T com onda P10.
Em diversas situações torna-se praticamente
impossível separar o final da onda T com a onda U.
Todos os métodos disponíveis são imprecisos para
certos padrões de fusão T-U; por exemplo, quando
a onda T está achatada ou invertida e a onda U está
aumentada, padrão geralmente observado em
severa hipocalemia11 (Figura 2).

Quando for impossível se medir o final da onda T
em uma determinada derivação, esta deve ser
excluída da análise, ocorrendo com maior
freqüência nas derivações aVR e aVL. A magnitude
da dispersão do intervalo QT é influenciada pelo
número das derivações utilizadas, mas também das
que são eliminadas. Com o objetivo de padronizar
as medidas da dispersão do QT e de minimizar os
problemas decorrentes da eliminação de derivações,
tem sido proposto medir a dispersão do QT como a
diferença máxima entre os intervalos QT em 3
derivações consideradas semelhantes às derivações

Figura 1
Exemplo de ECG com 12 derivações simultâneas.
Medidas dos intervalos QT, QTc e da dispersão do QT e
QTc.
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ortogonais, que seriam aVF, Dl e V2, pois refletem
diferentes locais do miocárdio em 3 planos
distintos9. Outra proposta como uma regra de
aproximação, seria utilizar um mínimo de 9
derivações, incluindo nunca menos de 4 derivações
precordiais10. Em determinadas situações, consegue-
se observar a dinâmica da dispersão do QT na
mesma derivação, o que pode ser visto na Figura 3.

O intervalo QT sofre a influência da freqüência
cardíaca, sendo a fórmula de Bazett (QTc=QT/√R-R)12

utilizada como fator de correção em diversos
estudos. Por outro lado, tem sido demonstrado em
estudos clínicos com registros de ECG13,14, em
trabalhos com estimulação ventricular programada15

e em estudos experimentais com registros de
potencial de ação monomórfico, que a dispersão da
repolarização ventricular não se modifica
significativamente com alterações da freqüência
cardíaca16. Malik et al.17 sugeriram recentemente que
se deve dar preferência à medida da dispersão do
intervalo QT do que à dispersão do QTc.

Entendendo a dispersão do QT

Estudos eletrocardiográficos mais detalhados têm
sido conduzidos, sugerindo que em vez de
heterogeneidade regional da repolarização
miocárdica, diferentes projeções da alça
tridimensional da onda T em derivações individuais
do ECG são responsáveis pelas possíveis diferenças
encontradas na duração do intervalo QT de uma
derivação para outra18,19.

Atualmente está bem estabelecido que um elo direto
entre a heterogeneidade da repolarização
miocárdica e a dispersão do QT não existe. No
entanto, parece existir um elo indireto, ou seja,
diversas anormalidades da repolarização
ventricular, e não apenas as que levam à
heterogeneidade regional, modificam a alça
vectorcardiográfica da onda T, alterando a
morfologia da onda T e dificultando a identificação
do seu final. Todos estes aspectos parecem combinar
na observação do aumento da dispersão do QT,
tornando-a uma medida muito indireta e
grosseira das anormalidades da repolarização
ventricular10. Observe a alça da onda T na Figura 4
e como a sua projeção faz variar bastante a
morfologia da onda T.

A dinâmica da alça de T e suas diversas projeções
nas derivações individuais do ECG parecem ser o

Figura 3
Dinâmica da dispersão dos intervalos QT na mesma
derivação (D2).

Figura 2
Padrões do QRS, Onda T e U. Observar a impossibilidade
de definir o final da onda T no caso abaixo de hipocalenia.

Figura 4
Projeções das alças da onda T em uma derivação
hipotética, mostrando como o tamanho e a duração da
onda T dependem da projeção de sua alça
vectorcardiográfica.
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verdadeiro mecanismo de base da dispersão do QT.
No entanto, anormalidades da alça de T têm sido
consideradas relevantes preditores de risco20,21,
permitindo que se afirme que mesmo as medidas
indiretas das anormalidades da alça da onda T
podem ter um valor potencial informativo10.

Estudos clínicos da dispersão do QT

Nos Indivíduos Normais

Em uma revisão de 51 estudos10, 40 deles relatados
nos últimos 7 anos, nos quais a dispersão do QT foi
medida em um total de 8455 indivíduos sadios
(controle), de diversas idades, incluindo 3 grandes
estudos com crianças sadias, os valores médios da
dispersão do QT foram de 10,5ms±10,0ms a
71ms± 7ms.

A grande variabilidade de valores normais
encontrada nos diferentes trabalhos parece ser
devida a dificuldades nas medidas e pela pobre
reprodutibilidade das técnicas de abordagem.
Conseqüentemente, não é possível propor-se
nenhuma distinção consciente entre valores normal
e anormal. Apenas os valores grosseiramente
aumentados da dispersão do QT (>100ms) podem
ser aceitos como prova de uma repolarização
substancialmente alternada. Diferenças na
dispersão do QT quanto à idade e ao sexo são
também pequenas e praticamente sem relevância
clínica10.

Na Doença Arterial Coronariana

Estudos experimentais mostram que a isquemia
miocárdica aumenta a dispersão do tempo de
recuperação. Em corações de coelho perfundidos
isoladamente, Gottwald et al.22 demonstraram
que a isquemia aguda produzia aumento
significativo na dispersão do tempo de
recuperação, e que este aumento era mais
pronunciado em locais que apresentavam
irregularidades histológicas, tais como tecido
adiposo, conectivo, ou vasos. Estas observações
podem explicar o aumento da suscetibilidade
para o desenvolvimento de arritmias em corações
com múltiplos infartos, na senilidade, na pós-
miocardite e em diversas outras doenças.

Diversos estudos23-25 encontraram correlação entre
a dispersão do QT e as medidas indiretas do
tamanho do infarto, como a fração de ejeção e o
número de infartos. Na maioria dos trabalhos,
valores elevados de dispersão do QT foram
observados no IAM de parede anterior quando
comparado com IAM em outras localizações.

A dinâmica do intervalo QT na fase aguda do infarto
do miocárdio parece ser diferente entre pacientes
com e sem terapia trombolítica. Diversos estudos
demonstraram que a revascularização após
trombólise ou angioplastia coronariana diminui
significativamente a dispersão do QT.

Evidência convincente da influência do sucesso da
reperfusão após IAM na dispersão do QT foi dada
pelos estudos TEAM-224 e TEAM-325. A associação
da dispersão do QT com o grau de perfusão foi
independente da idade, do sexo, da terapia
medicamentosa, do tamanho do infarto e do número
de derivações medidas no ECG. Diversos autores
relataram a diminuição da dispersão do QT após o
sucesso da angioplastia26,27.

Em pacientes com passado de IAM e indução de
taquicardia ventricular (TV) monomórfica durante
estudo eletrofisiológico (EEF), a dispersão do QT
foi maior do que naqueles sem indução28.

Mais recentemente, Zareba et al.29 demonstraram
que a dispersão do QT não estava significativamente
aumentada em pacientes com passado de IAM e que
vieram a sofrer morte de origem cardíaca; em
trabalho também de 1994, os mesmos autores
encontraram resultado contrário, mostrando
significância na dispersão do JT ao comparar vítimas
de morte arrítmica e sobreviventes30. Semelhante a
outros parâmetros com aplicação clínica em
potencial, apenas aumentos grosseiros da dispersão
do QT no pós-IAM podem ser considerados como
indicativos de maior risco.

Na Insuficiência Cardíaca e na Disfunção do VE

Cerca de 35% a 59% dos pacientes com insuficiência
cardíaca crônica morrem subitamente, sem
evidências de deterioração do seu quadro clínico
ou hemodinâmico31.

A insuficiência cardíaca (IC) pode desenvolver
anormalidades na repolarização ventricular através
de diversos mecanismos. Primeiro, o estado de
sobrecarga do coração pode diretamente exacerbar
a heterogeneidade eletrofisiológica32. A dilatação
ventricular no coração isolado de coelho
demonstrou poder aumentar a dispersão da
refratariedade independentemente da pressão de
perfusão coronariana e a duração do ciclo33. A
disfunção autonômica também tem sido
correlacionada com a dispersão do QT34 em
pacientes pós-IAM com insuficiência cardíaca
congestiva (ICC). Múltiplos estudos relataram
aumento da dispersão do QT em pacientes com
insuficiência cardíaca e disfunção ventricular de
diferentes etiologias35,36.
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Em um amplo estudo, 714 de 1518 pacientes com
ICC, catalogados no DIAMOND-CHF (Danish
Investigation of Arrhythimia and Mortality on Dofetilide
Study)37, foram acompanhadas por pelo menos 1
ano. Uma análise multivariada demonstrou que
nem a dispersão do QTc nem a do QT estavam
associadas ao aumento de mortalidade.

Na Hipertensão Arterial e na Hipertrofia
Ventricular Esquerda

Inúmeros estudos têm examinado diversos índices
de repolarização ventricular no ECG em pacientes
com hipertensão arterial e hipertrofia ventricular
esquerda (HVE), bem como em hipertrofia
ventricular de diferentes etiologias35,38. Quase todos
os autores relatam aumento da dispersão do QT em
pacientes com HVE com ampla superposição de
valores em indivíduos normais39,40. Alguns estudos
relatam, inclusive, aumento na dispersão do QT em
pacientes hipertensos comparados com controles
sadios, independente da presença ou não de HVE41.
Tem sido relatada uma correlação significativa entre
a dispersão do QT e o índice de massa ventricular
esquerda em pacientes hipertensos42. Diminuição da
dispersão do QT após sucesso no tratamento anti-
hipertensivo tem sido descrito43,44.

Não existem dados conclusivos sobre o valor
prognóstico da dispersão do QT em pacientes
hipertensos com HVE. Diversos grupos têm
estudado a dispersão do QT em indivíduos com
HVE resultantes de treinamento físico, e os
resultados relatados têm sido contraditórios.
Jordaens et al.45 foi provavelmente o único grupo
que relatou algum significado prognóstico na
dispersão do QT em atletas com HVE. A dispersão
do QT foi significativamente diferente apenas nos
atletas com arritmia ventricular maligna.

Na Cardiomiopatia  Hipertrófica  e  na
Displasia do VD

O valor de marcadores eletrocardiográficos e
eletrofisiológicos para a estratificação de risco em
pacientes com cardiomiopatia hipertrófica (CMPH)
ainda não está estabelecido. Desde 1987, Watson
et al.46 observaram que pacientes com CMPH e
arritmia ventricular sustentada induzida durante
EEF apresentavam diferença significativa entre os
períodos refratários efetivos no apex e no trato de
saída do ventrículo direito. Esta dispersão da
refratariedade não era observada nos casos de
CMPH sem indução de arritmias ventriculares
sustentadas.

Em publicação recente do estudo realizado pelo
French Cardiomyopathy Working Group47 em 201

indivíduos com genótipo familiar de CMPH,
geneticamente afetados com HVE (n=56)
apresentavam um significativo aumento da
dispersão do QT em comparação com os
indivíduos geneticamente afetados sem HVE
(n=41), enquanto ambos os grupos tinham maior
dispersão do QT do que indivíduos não-afetados
geneticamente (60ms±35ms, 35ms±17ms, e
49ms±20ms, respectivamente, p<0,05 entre os
grupos). No entanto, os valores são clara e
amplamente sobrepostos. Não há evidência para
sustentar nenhum valor prognóstico da dispersão
do QT em pacientes com CMPH. Yamanari et al.
relataram que a dispersão do QTc na CMPH
dependia da presença de isquemia miocárdica
detectada por cintilografia miocárdica de estresse
com talium48.

A displasia ventricular direita arritmogênica
(DVDA), hoje chamada de cardiomiopatia
arritmogênica ventricular direita, é uma doença
rara, que substitui as fibras miocárdicas normais por
tecido fibro-adiposo, apresentando grave risco
potencial de desenvolver TV sustentada e evoluir
para morte súbita. Em 1999 tivemos a oportunidade
de apresentar trabalho no 48o Congresso do
American College of Cardiology49 sobre o valor
preditivo da dispersão do QT para morte súbita na
DVDA. A dispersão do QT mostrou-se
significativamente prolongada nos pacientes com
DVDA quando comparado com o grupo-controle,
porém o valor preditivo para detectar pacientes de
risco foi baixo.

Na Síndrome do QT Longo Congênita e Adquirida

Pacientes com síndrome do QT longo congênito
(SQTLC) apresentam significativo aumento do risco
de desenvolver taquiarritmias malignas.
Semelhante a outros parâmetros de repolarização
ventricular, a dispersão do QT foi inicialmente
testada em pacientes com síndrome do QT longo.

Incluindo o relato inicial de Day et al.50, após 1990
poucos trabalhos científicos se dedicaram a avaliar
os valores e o significado clínico da dispersão do
QT na síndrome do QT longo. Nosso grupo, em
1998, publicou estudo51 analisando através do
Holter a dispersão do QT na SQTLC, mostrando
ampla variabilidade dos intervalos QTc nas 24h,
menor adaptabilidade do intervalo QT às flutuações
dos ciclos cardíacos e significativa dispersão da
repolarização ventricular nas 24h, confirmando a
existência de importante alteração na
vulnerabilidade ventricular nesses pacientes. A
Figura 5 ilustra um caso de uma menina de 8 anos
de idade com SQTLC e importante dispersão do QT
que desenvolveu torsades de pointes.
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Priori et al.52 demonstraram que pacientes com
SQTLC, que não respondiam à terapêutica com
betabloqueadores, apresentavam significativa maior
dispersão da repolarização do que aqueles que
respondiam ao tratamento (sensibilidade de 80% e
especificidade de 82%).

Estudos experimentais têm demonstrado que a
taquicardia ventricular polimórfica do tipo torsades
de pointes é devida à combinação de ações entre pós-
potenciais precoces e o aumento no tempo de
recuperação ventricular. No entanto, ainda não
existe definição quanto ao grau de aumento do
intervalo QT que realmente deva ser considerado
um sinal de alarme para o desenvolvimento de
arritmia ventricular considerada de alto risco.

A quinidina reconhecidamente aumenta a dispersão
do QT e isto parece ter algum valor preditivo para
o desenvolvimento de torsades de pointes durante a
terapia quinidínica. De uma maneira geral
acredita-se que, diferente da quinidina,
provavelmente o sotalol e a amiodarona não
alteram significativamente a dispersão do QT.
Mesmo um aumento da dispersão do QT devido à
amiodarona não seria um predidor de torsades de
pointes na maioria dos casos10. A Figura 6 mostra
um traçado de uma paciente que tomou 800mg de
quinidina, produzindo grande prolongamento do
intervalo QT e desenvolvendo torsades de pointes.

Uma vez que o aumento substancial na dispersão
do QT significa muitas vezes uma seqüência
bastante anormal da repolarização ventricular e um
distúrbio significativo na alça da onda T; parece
seguro concluir que a anormalidade, em vez de
simplesmente do retardo da repolarização, seria o

Figura 5
ECG de 12 derivações de uma menina de 8 anos com
SQTLC, mostrando aumento dos intervalos QT e da
dispersão do QT. Traçado inferior mostra TV polimórfica
tipo torsades de pointes.

Figura 6
Intoxicação quinidínica. Detalhes no texto.
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fator de risco real para desenvolvimento de torsades
de pointes.

A presença de distúrbios eletrolíticos,
particularmente hipocalemia e hipomagnesemia,
isolados ou em combinação com drogas que
aumentam a dispersão do QT, teriam efeito
agravante em predispor ao aparecimento de
arritmias ventriculares graves.

Existe uma situação que ainda requer maiores
investigações para definir o seu real significado.
Trata-se do aumento do intervalo QT e, portanto,
da dispersão do QT no batimento pós-extra-sistólico
que aparece em determinadas situações, sugerindo
potencial de risco arritmogênico. A Figura 7 mostra
este fenômeno com bastante clareza.

Conclusões

A quantidade de estudos evidenciando a
associação entre o aumento da dispersão do QT
e a progressão de diversas doenças, o aumento
de risco, as pró-arritmias, etc aponta o valor
potencial de se extraírem informações úteis sobre
a morfologia dos sinais eletrocardiográficos da
repolarização ventricular.

A avaliação da dispersão do QT parece ser um
passo pequeno na direção correta, mas que vale
a pena ser tentado até termos encontrado
melhores indicadores das alterações da
repolarização ventricular.

A medida de uma dispersão bastante ampla, ou
seja, com valor proposto arbitrariamente de

100ms, deve merecer importância e interesse, pois
certamente indica que o processo de
repolarização encontra-se altamente
comprometido.
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