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Dispersao Temporal do QT em Pacientes com Hipertensao
Arterial Sistémica
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Objetivo -Avaliar a medida da dispersdo do QT QT Dispersion in Patients with Hypertension
(DQT) em portadores de hipertenséo arterial sistémica,
com e sem hipertrofia ventricular esquerda (HVE) e com- Purpose -To evaluate QT dispersion in hypertensive
parar com individuos normais. patients, with and without left ventricular hypertrophy,
Métodos +oram submetidos a ecocardiograma e  and compare with normal persons.
eletrocardiograma (ECG) de 12 derivac¢des simultaneas, Methods -Thirty eight patients (21 male and 17 fe-
alinhadas, na velocidade de 50mm/s, 38 pacientes (21 ho- male, age 55+15 years) underwent echocardiography
mens e 17 mulheres, idade média 55+15 anos). Nenhumand simultaneous 12 lead, vertically aligned, electrocar-
deles estava em uso de antiarritmicos. Dezenove eram néodiogram at 50mm/s speed. No patient was on antiarrythmic
hipertensos constituindo o grupo controle (G-I); 19 hiper- therapy. There were 19 non-hypertensive patients that
tensos (Gll), sendo 9 sem HVE (indice de massa 96+33g/m constituted the control group (G-1). Group Il was consti-
= Glla) e 10 portadores de HVE (indice de massa 163+33 tuted by the other 19 patients, who were hypertensives.
g/n?=Gllb). A DQT foi obtida pela subtracdo entre o mai-  This group was further divided in group II-A (9 patients
or e o menor QT medidos nas 12 derivagdes, obtendo-se awithout left ventricular hypertrophy) and group I1-B (10
média de 3 batimentos consecutivos. patients with left ventricular hypertrophy). QT dispersion
Resultados A DQT foi maior nos individuos hiper- was obtained by the difference between the longest and the
tensos com ou sem HVE, quando comparada com individu- shortest QT registered.
os controles (G-131+9ms, G-1152+15ms, P<0,0001; G-lla Results -QT dispersion was significantly increased
46+10ms e G-lIb 56+18ms X G-I, p<0,0005). Entretanto, 0N hypertensive patients, both with and without left ven-
quando comparamos entre si os individuos hipertensos tricular hypertrophy, when compared to controls (G-
com e sem hipertrofia ventricular esquerda, apesar de ter 31+9ms, G-1152+15ms, P<0.0001; G-lla 46+10ms and G-
havido diferenca em valores absolutos, quando testado !Ib 56x18ms X G-I, p<0.0005). In hypertensive patients,
estatisticamente, essa diferenca n&o foi identificada. there was no statistically significant difference between
Concluséo -A DQT & significativamente maior nos ~ group ll-Aand group II-B.
individuos hipertensos e estas modificagdes ocorremantes _ Conclusion -We conclude that QT dispersion is sig-
do aparecimento de HVE, sugerindo que alteragdes elétri- Nificantly increased on hypertensive patients when com-
cas do miocardio podem preceder alteracées morfol- Pared to non-hypertensive individuals and that such in-
gicas e estruturais. Estes achados podem servir como sub-Créase, occurs before left ventricular hypertrophy devel-
sidio para a compreensao dos mecanismos relacionados 20PS- These findings suggest that, in hypertensive patients,
maior mortalidade dos hipertensos. electrical changesin left ventrlcqlar myocard|u.rT.1 can pre-
cede structural and morphological abnormalities. Such
findings offer new insights into the mechanisms related to
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Resultados de pesquisas experimentais demonstraram
Servigo de Cardiologia ddospital Alianca - Salvador haver forte relacao entre a vulnerabilidade do miocéardio
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Salvador, BA ficativo na dispersdo temporal da refratariedadecente-
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duracao do intervalo QT interderivagdes do eletrocardio- QT e se a intensidade destas modificagdes ventriculares,
grama (ECG) de repouso (ou seja, dispersao do QT) reflete di-traduzidas pela deteccao ecocardiogréafica de hipertrofia
ferencas regionais nos tempos de recuperacgéo venfricular  ventricular esquerda (HVE), intensifica esta alteracéo. Estes
Estavariavel eletrocardiografica (obtida pela diferenca entre achados poderiam auxiliar na compreenséo dos processos
amaior e amenor medida dointervalo QT nas 12 deriva¢Bes que acometem o miocérdio ventricular e que terminam por
do ECG de superficie) €, portanto, capaz de avaliar, de formadeterminar maior mortalidade aos portadores deFR/E

ndo invasiva, o processo de repolarizacéo ventricular regio-

nal. A suamedida refletiria heterogeneidade neste proces- Métodos
so de repolarizacdo, onde areas de miocardio ventricular
sofreriam atrasos de conducao, repolarizando-se tardiamen- Foram estudados 38 pacientes consecutivos, encami-

te em relag&o ao processo inicial. Estas alteracdes podemnhados ao Servigo de Cardiologia do Hospital Alianca de ja-
resultar em mecanismos facilitadores da deflagragcéo de neiro a maio de 1995, para a realizacao de ecocardiografia e
arritmias. Até o momento, entretanto, ainda ndo ha um con- que ndo apresentavam manifesta¢des clinicas de doenca
senso quanto a faixa de disperséo do QT em individuos semarterial coronaria (infarto do miocéardio prévio, angina de
cardiopatia (normais), sendo esta indefinicdo em grande peito, revasculariza¢éo miocérdica), insuficiéncia cardiaca
parte devida a heterogeneidade na metodologia utilizada congestiva, além de classe funcional Il, uso de drogas
nos diversos trabalhos. Van de Loo éqmiocuraram defi- antiarritmicas de qualquer classe, pacientes com arritmia
nir os principios metodoldgicos mais adequados para andli- ventricular previamente conhecida, disturbios da condu-
se dadispersdo do QT, para que trabalhos nessa area puzéo intraventricular, valvopatias e miocardiopatia hiper-
dessem ser comparados dentro de uma metodologia Unicatréfica. O uso de drogas anti-hipertensivas foi restrito aos
sendo estas recomendac¢des adotadas em nosso estuddloqueadores dos canais de célcio diidropiridinicos e inibi-
Em seu trabalho original, foi obtido como valor normal para dores da ECA. Nenhum paciente estava em uso de diuréticos.
dispersédo do QT (DQT) em individuos sem cardiopatia, Os pacientes foram divididos em dois grupos, de acor-
30+£10ms e DQTc 34+11ms, ndo havendo diferenca entre do com a presenca de HAS, pelos critérios da Sociedade
sexo ouidade. Brasileira de Cardiologfd Os pacientes nédo hipertensos
Alguns autores procuraram correlacionar a dispersao constituiram o grupo controle, G-I e 0s hipertensos o grupo
do QT com a incidéncia de arritmias, observando estar a G-I, subdividido em dois subgrupos, de acordo com a pre-
dispersédo aumentada de modo significativo naqueles paci- sen¢a ou ndo de HVE ao ecocardiograma (indice de massa
entes que apresentavam arritmias ventriculares complexas>120g/nd) 2% grupo ll-a, hipertensos sem hipertrofia e gru-
oU nos que apresentavam morte subita em insuficiéncia po lI-b, hipertensos com hipertrofia.
cardiaca, quando comparados com individuos sem car- O ECG foirealizado apés repouso de 5min na posicao
diopatia®”. Outros autores observaram que durante a fase supina, utilizando-se eletrocardidgrafo HP PageWriter XLE,
aguda do infarto do miocérdio, a disperséo do QT se encon- operado pelo mesmo individuo. A velocidade do tragado foi
trava aumentada em comparagédo com os valores obtidosajustada para 50mm/s e as 12 deriva¢@es alinhadas vertical-
em um grupo de individuos normais, retornando ao normal mente de modo que cada batimento cardiaco pudesse ser
apo6s a convalescéncia ou apos terapéutica trombbdfitica  analisado em todas as derivagGes simultaneamente.
O naoretorno da DQT a valores normais, em pacientes com O QT foi medido a partir da primeira deflexdo do QRS até
doenca coronéria, pode ser marcador independente de riscm retorno daonda T & linha de base. Havendo onda U presen-
aumentado de morte cardiaca arritmogéfiiGutros estu- te, a porcao visivel da onda T era extrapolada até a linha de
dos concluiram que drogas antiarritmicas teriam proprieda- base TP. Se ndo fosse possivel determinar o fim de T, a deriva-
de de modificar a DQT, sendo que a redu¢éo desta mostrou-¢cao era excluida da anélise. Foram excluidos tracados com
se preditiva do controle da arritmitaNos pacientes com menos de 8 deriva¢des analisaveis. Para minimizar a variacao
sindrome do QT longo idiopética, a DQT tem sido sugerida intra-observador, utilizou-se a média do intervalo QT de 3
como dado clinico util para predizer eficacia da terapia batimentos consecutivos. O QT foi corrigido para a frequén-
antiadrenérgicé. ciacardiacasegundo aférmulade Baggte = Qr
Hipertenséo arterial sistémica (HAS) é doenca que aco- =RR
mete grande parte da nossa populacdo, sendo responsavelpor A DQT foi obtida pela diferenca entre o maior e o me-
parcela significativa da morbi-mortalidade cardiovastifar nor QT medido nas 12 deriva¢es (DQT =maior QT - menor
As modifica¢des cardiacas induzidas pelo processo hiper- QT). ADQT corrigida para a frequiéncia cardiaca (QTc) foi
tensivo crénico, especialmente no que tange a hipertrofia obtida pela diferenca entre o maior e o menor QTc medido
miocardica, ja foram alvo de diversos estdtfd<Entretanto, nas 12 derivagfes (DQTc =maior QTc - menor QTc).
apesar disso, ainda n&o esta claro o mecanismo eletrofisiol6- As diferencas entre os grupos foram analisadas pelos
gico responsavel pela maior incidéncia de morte subita nos testes de Kruskal-Wallis para variaveis com distribuigdo ndo
portadores de hipertrofia miocardica secundaria &fAS normal e, para variaveis com distribuicdo normal, o teste de
O objetivo do presente estudo é avaliar se HAS, devi- ANOVA com nivel de significancia <0,05. Os calculos foram
do aos seus efeitos modificadores sobre a estrutura ventri-feitos através do software de estatistica Epi Info 6.0. Os resul-
cular, é fator determinante de maior dispersao do intervalo tados foram expressos como média +1 desvio padrao.
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Resultados
Dispersio do QT e QTc

As principais variaveis analisadas encontram-se na

tabelal. Aidade média n&o diferiu significativamente entre 1  DOGmpol @Grupell EGupel-A  WGrupo B
os grupos estudados, bem como a freqliéncia cardiaca (FC 80 -

e também néo influiu na duragéo do QT, ouna DQT ou QTc. 70

O indice de massa ventricular esquerda era obviamente au{ g 0.

mentado nos pacientes do grupo ll-b. Nao houve diferenca §

estatisticamente significativa na duragéo dos intervalos QT | & 501

e QTc entre os grupos estudados. g ¥

ADQT e do QTc foi significativamente maior no grupo 30 4
de hipertensos, mesmo na ausénciade HVE (Gl 31+9 e Glla :
46+10ms, p<0,0005) (fig. 1). No grupo com HVE, o incremen-
tona DQT era maior ainda, quando comparado com 0s ndo
hipertensos (GI 3119 e Gllb 56+18ms p<0,0005). Entretanto, 0
quando comparamos entre si 0s subgrupos de hipertensos
com e sem HVE, observamos que a disperséo do QT e doFig. 1 - Medidas da dispers&o do QT e do QTc entre os diferentes grupos. Observe
QTc nao diferiu de modo estatisticamente significativo 3Z$Zr?t;“§1‘;2'f§$2§5§;‘ngfﬁlr“)zft':n";”&gf'fg apresenta ‘;fg%rosgg)gg”i“ca“'
(Glla46+10e Gllb56+18ms, p=0,16). h T

i

Dispersdo do QT Dispersac do QTe

Discussao : ,
Os estudos de DQT publicados até recentemente pro-

curaram analisar o comportamento da dispersdo nos paci-
entes com infarto agudo do miocardio, naqueles com
arritmias ventriculares previamente conhecidas, bem como
o efeito de drogas sobre a dispersdo do QT. Todos esses

logia ideal para a medicéo da dispersdo do QT, determinan-€Studos sugerem que a DQT seriaum marcador de maior ris-
do padrdes a serem seguifosssim, a utilizagiodotraca- €O Parao desencadeamento de arritmias e morte Subita
do na velocidade de 50mmy/s, e o alinhamento das 12 deriva-Até 0 momento s6 havia uma publicagéo correlacionando
¢Bes na vertical (para que um mesmo batimento pudesse sePQT e HAS?. No nosso estudo, procuramos identificar se
analisado simultaneamente), tornaram-se imprescindiveis haveriauma maior DQT nos pacientes hipertensos, e se HVE
para a fiel determinaco da DQT. No nosso trabalho, foram contribuirigper separa tal achado, uma vez que esta € tam-
seguidas todas as recomendac6es atuais para a medida deém, fator de risco para morte subita. Nossos resultados
DQT, o que permitira futuras comparacdes dentro da mesmaconfirmam relato prévio de aumento da DQT em hiper-
metodologia. Embora no trabalho original de Van de Loo e tensos, porém devido ao numero reduzido de pacientes no
col houvesse uma defini¢do de valores da faixade DQT emgrupo de hipertensos, ndo houve forca suficiente para de-
individuos sem cardiopatia, isto ndo nos autorizava a utili- tectar diferenca estatisticamente significativa entre os gru-
zar aqueles valores como referéncia absoluta, sem antegp0s de hipertensos com e sem HVE. Achados semelhantes
determinarmos os valores de normalidade para o nosso gru-foram obtidos quando a DQT foi corrigida para a FC (disper-
po controle. Isto feito, observamos que os valores da DQT séo do QTc).

obtidos no nosso grupo controle de individuos sem HAS O achado do presente estudo, de que a DQT estaria
(grupo 1, 31+9 ms) eram bastante semelhantes aos encon-aumentada de modo significativo nos hipertensos em com-
trados por aqueles autores (30£10ms). paragéo aos nédo hipertensos, revela-se de especial valor.

Muitos estudos tém sido publicados na literatura,
avaliando a DQT. Entretanto ha diferencas metodoldgicas
importantes entre os mesmos, o que torna dificil a sua com-
paracédo. Van de Loo e col procuraram definir uma metodo-

Tabela | - Principais variaveis clinicas, eletrocardiograficas e ecocardiograficas
Variavel Grupo | Grupo I Grupo lla Grupo llb Gl xGll Gl x Glla Gl x Gllb Gllax Gllp
Idade (anos) 53+17 58+12 57+14 59+12 NS NS NS NS
FC (bpm) 86+16 77+9 79+7 75+11 NS NS NS NS
indice de massa 94+30 132+47 96+33 163+33 <0,05 NS <0,001 <0,01
Fracéo de ejecao (%) 69+18 78+6 767 7945 <0,02 NS <0,02 NS
Maior QT (ms) 37930 41747 402+46 431+46 <0,01 NS <0,002 NS
Menor QT (ms) 348432 366+48 356+51 374445 NS NS NS NS
QT médio (ms) 355+52 384+63 384+47 385+76 NS NS NS NS
QTc médio (ms) 37749 388161 394450 382472 NS NS NS NS
Maior QTc (ms) 402+22 421+44 413+50 428+39 NS NS NS NS
Menor QTc (ms) 36717 369+43 365+55 371431 NS NS NS NS
Dispersao QT (ms) 31+9 52+15 46+10 56+18 <0,0001 <0,0005 <0,0005 NS
Dispersédo QTc (ms) 34+13 52+16 47+10 57+20 <0,001 <0,01 <0,001 NS
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Observamos que estas modifica¢cdes ocorrem antes do aparerepolarizacéo ventricular regional, independente do apare-
cimento de HVE, sugerindo que alterac¢des elétricas do mio- cimento de altera¢des estruturais miocardicas, avaliadas
cardio podem preceder alteracdes morfoldgicas e estruturais. pelo ecocardiograma. Achados, que possivelmente, acres-

Concluimos que HAS pode levar a alteracdes na ele- centam subsidios as hipoteses que procuram explicar a
trofisiologia cardiaca, capazes de alterar os tempos de ocorréncia maior de arritmias e morte stbita em hipertensos.
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