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Dispersão Temporal do QT em Pacientes com Hipertensão
Arterial Sistêmica
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Salvador, BA

QT Dispersion in Patients with Hypertension

Purpose - To evaluate QT dispersion in hypertensive
patients, with and without left ventricular hypertrophy,
and compare with normal persons.

Methods - Thirty eight patients (21 male and 17 fe-
male, age 55±15 years) underwent echocardiography
and simultaneous 12 lead, vertically aligned, electrocar-
diogram at 50mm/s speed. No patient was on antiarrythmic
therapy. There were 19 non-hypertensive patients that
constituted the control group (G-I). Group II  was consti-
tuted by the other 19 patients, who were hypertensives.
This group was further divided in group II-A (9 patients
without left ventricular hypertrophy) and group II-B (10
patients with left ventricular hypertrophy). QT dispersion
was obtained by the difference between the longest and the
shortest QT registered.

Results - QT dispersion was significantly increased
on hypertensive patients, both with and without left ven-
tricular hypertrophy, when compared to controls (G-I
31±9 ms, G-II 52±15ms, P<0.0001; G-IIa  46±10ms and G-
IIb 56±18ms X G-I, p<0.0005). In hypertensive patients,
there was no statistically significant difference between
group II-A and group II-B.

Conclusion - We conclude that QT dispersion is sig-
nificantly increased on hypertensive patients  when com-
pared to non-hypertensive individuals and that such in-
crease, occurs before left ventricular hypertrophy devel-
ops. These findings suggest that, in hypertensive patients,
electrical changes in left ventricular myocardium can pre-
cede structural and morphological abnormalities. Such
findings offer new insights into the mechanisms related to
enhanced mortality among hypertensive patients.

Key-words: hypertension, QT dispersion, ventricular
hypertrophy, arrhythmias

Objetivo - Avaliar a medida da dispersão do QT
(DQT) em portadores de hipertensão arterial sistêmica,
com e sem hipertrofia ventricular esquerda (HVE) e com-
parar com indivíduos normais.

Métodos - Foram submetidos a ecocardiograma e
eletrocardiograma (ECG) de 12 derivações simultâneas,
alinhadas, na velocidade de 50mm/s, 38 pacientes (21 ho-
mens e 17 mulheres, idade média 55±15 anos). Nenhum
deles estava em uso de antiarrítmicos. Dezenove  eram não
hipertensos constituindo o grupo controle (G-I); 19 hiper-
tensos (GII), sendo 9 sem HVE (índice de massa 96±33g/m2

= GIIa) e 10 portadores de HVE (índice de massa 163±33
g/m2 = GIIb). A DQT foi obtida pela subtração entre o mai-
or e o menor QT medidos nas 12 derivações, obtendo-se a
média de 3 batimentos consecutivos.

Resultados - A DQT foi maior nos indivíduos hiper-
tensos com ou sem HVE, quando comparada com indivídu-
os controles (G-I 31±9ms, G-II 52±15ms, P<0,0001; G-IIa
46±10ms e G-IIb 56±18ms X G-I, p<0,0005). Entretanto,
quando comparamos entre si os indivíduos hipertensos
com e sem hipertrofia ventricular esquerda,  apesar de ter
havido diferença em valores absolutos, quando testado
estatisticamente, essa diferença não foi identificada.

Conclusão - A DQT é significativamente maior nos
indivíduos hipertensos e estas modificações ocorrem antes
do aparecimento de HVE, sugerindo que alterações elétri-
cas do miocárdio podem preceder alterações morfoló-
gicas e estruturais. Estes achados podem servir como sub-
sídio para a compreensão dos mecanismos relacionados à
maior mortalidade dos  hipertensos.

Palavras-chave: hipertensão, dispersão do QT, hiper-
trofia ventricular, arritmias

Resultados de pesquisas experimentais demonstraram
haver forte relação entre a vulnerabilidade do miocárdio
ventricular a diversos tipos de arritmias e um aumento signi-
ficativo na dispersão temporal da refratariedade 1,2. Recente-
mente, estudos clínicos têm sugerido que a variabilidade na
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duração do intervalo QT interderivações do eletrocardio-
grama (ECG) de repouso (ou seja, dispersão do QT) reflete di-
ferenças regionais nos tempos de recuperação ventricular 3,4.
Esta variável eletrocardiográfica (obtida pela diferença entre
a maior e a menor medida do intervalo QT nas 12 derivações
do ECG de superfície) é, portanto, capaz de avaliar, de forma
não invasiva, o processo de repolarização ventricular regio-
nal 3.  A sua medida refletiria heterogeneidade neste  proces-
so de repolarização, onde áreas de miocárdio ventricular
sofreriam atrasos de condução, repolarizando-se tardiamen-
te em relação ao processo inicial. Estas alterações podem
resultar em mecanismos facilitadores da deflagração de
arritmias. Até o momento, entretanto, ainda não há um con-
senso quanto à faixa de dispersão do QT em indivíduos sem
cardiopatia (normais), sendo esta indefinição em grande
parte devida à heterogeneidade na metodologia utilizada
nos diversos trabalhos. Van de Loo e col 24 procuraram defi-
nir os princípios metodológicos mais adequados para análi-
se  da dispersão do QT, para que trabalhos nessa área pu-
dessem ser comparados dentro de uma metodologia única,
sendo estas recomendações adotadas em nosso estudo.
Em seu trabalho original, foi obtido como valor normal para
dispersão do QT (DQT) em indivíduos sem cardiopatia,
30±10ms e DQTc 34±11ms, não havendo diferença entre
sexo ou idade.

Alguns autores procuraram correlacionar a dispersão
do QT com a incidência de arritmias, observando estar a
dispersão aumentada de modo significativo naqueles paci-
entes que apresentavam arritmias ventriculares complexas
ou nos que apresentavam morte súbita em insuficiência
cardíaca, quando comparados com indivíduos sem car-
diopatia 5-7. Outros autores observaram que durante a fase
aguda do infarto do miocárdio, a dispersão do QT se encon-
trava aumentada em comparação com os valores obtidos
em um grupo de indivíduos normais, retornando ao normal
após a convalescência ou após terapêutica trombolítica 8,9.
O não retorno da DQT a valores normais, em pacientes com
doença coronária, pode ser marcador independente de risco
aumentado de morte cardíaca arritmogênica 10. Outros estu-
dos concluíram que drogas antiarrítmicas teriam proprieda-
de de modificar a DQT, sendo que a redução desta mostrou-
se preditiva do controle da arritmia 11. Nos pacientes com
síndrome do QT longo idiopática, a DQT tem sido sugerida
como dado clínico útil para predizer eficácia da terapia
antiadrenérgica 12.

Hipertensão arterial sistêmica (HAS) é doença que aco-
mete grande parte da nossa população, sendo responsável por
parcela significativa da morbi-mortalidade cardiovascular 13,14.
As modificações cardíacas induzidas pelo processo hiper-
tensivo crônico, especialmente no que tange à hipertrofia
miocárdica, já foram alvo de diversos estudos 15-17. Entretanto,
apesar disso, ainda não está claro o mecanismo eletrofisioló-
gico responsável pela maior incidência de morte súbita nos
portadores de hipertrofia miocárdica secundária à HAS 18,19.

O objetivo do presente estudo é avaliar se HAS, devi-
do aos seus efeitos modificadores sobre a estrutura ventri-
cular, é fator determinante de maior dispersão do intervalo

QT e se a intensidade destas modificações ventriculares,
traduzidas pela detecção ecocardiográfica de hipertrofia
ventricular esquerda (HVE), intensifica esta alteração. Estes
achados poderiam auxiliar na compreensão dos processos
que acometem o miocárdio ventricular e que terminam por
determinar maior mortalidade aos portadores de HVE 20,21.

Métodos

Foram estudados 38 pacientes consecutivos, encami-
nhados ao Serviço de Cardiologia do Hospital Aliança de ja-
neiro a maio de 1995, para a realização de ecocardiografia e
que não apresentavam manifestações clínicas de doença
arterial coronária (infarto do miocárdio prévio, angina de
peito, revascularização miocárdica), insuficiência cardíaca
congestiva, além de classe funcional II, uso de drogas
antiarrítmicas de qualquer classe, pacientes com arritmia
ventricular previamente conhecida, distúrbios da condu-
ção intraventricular, valvopatias e miocardiopatia hiper-
trófica. O uso de drogas anti-hipertensivas foi restrito aos
bloqueadores dos canais de cálcio diidropiridínicos e inibi-
dores da ECA. Nenhum paciente estava em uso de diuréticos.

 Os pacientes foram divididos em dois grupos, de acor-
do com a presença de HAS, pelos critérios da Sociedade
Brasileira de Cardiologia 22. Os pacientes não hipertensos
constituíram o grupo controle, G-I e os hipertensos o grupo
G-II, subdividido em dois subgrupos, de acordo com a pre-
sença ou não de HVE ao ecocardiograma (índice de massa
>120g/m2)  23: grupo II-a, hipertensos sem hipertrofia  e gru-
po II-b, hipertensos com hipertrofia.

O ECG foi realizado após repouso de 5min na posição
supina, utilizando-se eletrocardiógrafo HP PageWriter XLE,
operado pelo mesmo indivíduo. A velocidade do traçado foi
ajustada para 50mm/s e as 12 derivações alinhadas vertical-
mente de modo que cada batimento cardíaco pudesse ser
analisado em todas as derivações simultaneamente.

O QT foi medido a partir da primeira deflexão do QRS até
o retorno da onda T à linha de base. Havendo onda U presen-
te, a porção visível da onda T era extrapolada até a linha de
base TP. Se não fosse possível determinar o fim de T, a deriva-
ção era excluída da análise. Foram excluídos traçados com
menos de 8 derivações analisáveis. Para minimizar a variação
intra-observador, utilizou-se a média do intervalo QT de 3
batimentos consecutivos. O QT foi corrigido para a freqüên-
cia cardíaca segundo a fórmula de Bazett:  QTe = Qr

= R R
A DQT foi obtida pela diferença entre o maior e o me-

nor QT medido nas 12 derivações (DQT = maior QT - menor
QT).  A DQT corrigida para a freqüência cardíaca (QTc) foi
obtida pela diferença entre o maior e o menor QTc medido
nas 12 derivações (DQTc = maior QTc - menor QTc).

As diferenças entre os grupos foram analisadas pelos
testes de Kruskal-Wallis para variáveis com distribuição não
normal e, para variáveis com distribuição normal, o teste de
ANOVA com nível de significância <0,05. Os cálculos foram
feitos através do software de estatística Epi Info 6.0. Os resul-
tados foram expressos como média ±1 desvio padrão.
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Resultados

As principais variáveis analisadas encontram-se na
tabela I. A idade média não diferiu significativamente entre
os grupos estudados, bem como a freqüência cardíaca (FC)
e também não influiu na duração do QT, ou na DQT ou QTc.
O índice de massa ventricular esquerda era obviamente au-
mentado nos pacientes do grupo II-b. Não houve diferença
estatisticamente significativa na duração dos intervalos QT
e QTc entre os grupos estudados.

A DQT e do QTc foi significativamente maior  no grupo
de hipertensos, mesmo na ausência de HVE (GI 31±9 e GIIa
46±10ms, p<0,0005) (fig. 1). No grupo com HVE, o incremen-
to na DQT era maior ainda, quando comparado com os não
hipertensos (GI 31±9 e GIIb 56±18ms p<0,0005). Entretanto,
quando comparamos entre si os subgrupos de hipertensos
com e sem HVE, observamos que a dispersão do QT e do
QTc não diferiu de modo estatisticamente significativo
(GIIa 46±10 e GIIb 56±18ms, p=0,16).

Discussão

Muitos estudos têm sido publicados na literatura,
avaliando a DQT. Entretanto há diferenças metodológicas
importantes entre os mesmos, o que torna difícil a sua com-
paração. Van de Loo e col procuraram definir uma metodo-
logia ideal para a medição da dispersão do QT, determinan-
do padrões a serem seguidos 24. Assim, a utilização do traça-
do na velocidade de 50mm/s, e o alinhamento das 12 deriva-
ções na vertical (para que um mesmo batimento pudesse ser
analisado simultaneamente), tornaram-se imprescindíveis
para a fiel determinação da DQT. No nosso trabalho, foram
seguidas todas as recomendações atuais para a medida da
DQT, o que permitirá futuras comparações dentro da mesma
metodologia. Embora no trabalho original de Van de Loo e
col houvesse uma definição de valores da faixa de DQT  em
indivíduos sem cardiopatia, isto não nos autorizava a utili-
zar aqueles valores como referência absoluta, sem antes
determinarmos os valores de normalidade para o nosso gru-
po controle. Isto feito, observamos que os valores da DQT
obtidos no nosso grupo controle de indivíduos sem HAS
(grupo I, 31±9 ms) eram bastante semelhantes aos encon-
trados  por aqueles autores (30±10ms).

Tabela I - Principais variáveis clínicas, eletrocardiográficas e ecocardiográficas

Variável Grupo  I Grupo  II Grupo IIa Grupo IIb GI x GII GI x GIIa GI x GIIb GIIa x GIIb

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
Índice de massa 94±30 132±47 96±33 163±33 <0,05 NS <0,001 <0,01
Fração de ejeção (%) 69±18 78±6 76±7 79±5 <0,02 NS <0,02 NS
Maior QT (ms) 379±30 417±47 402±46 431±46 <0,01 NS <0,002 NS
Menor QT (ms) 348±32 366±48 356±51 374±45 NS NS NS NS
QT médio (ms) 355±52 384±63 384±47 385±76 NS NS NS NS
QTc médio (ms) 377±49 388±61 394±50 382±72 NS NS NS NS
Maior QTc (ms) 402±22 421±44 413±50 428±39 NS NS NS NS
Menor QTc (ms) 367±17 369±43 365±55 371±31 NS NS NS NS
Dispersão QT (ms) 31±9 52±15 46±10 56±18 <0,0001 <0,0005 <0,0005 NS
Dispersão QTc (ms) 34±13 52±16 47±10 57±20 <0,001 <0,01 <0,001 NS

Fig. 1 - Medidas da dispersão do QT e do QTc entre os diferentes grupos. Observe
que o grupo hipertenso sem hipertrofia ventricular apresenta dispersão significati-
vamente maior que o grupo não hipertenso (46±10 x 31±9 ms, p<0,0005).

Os estudos de DQT publicados até recentemente pro-
curaram analisar o comportamento da dispersão nos paci-
entes com infarto agudo do miocárdio, naqueles com
arritmias ventriculares previamente conhecidas, bem como
o efeito de drogas sobre a dispersão do QT. Todos esses
estudos sugerem que a DQT seria um marcador de maior ris-
co para o desencadeamento de arritmias e morte súbita 6.
Até o momento só havia uma publicação correlacionando
DQT e HAS 25. No nosso estudo, procuramos identificar se
haveria uma maior DQT nos pacientes hipertensos, e se HVE
contribuiria per se para tal achado, uma vez que esta é tam-
bém, fator de risco para morte súbita. Nossos resultados
confirmam relato prévio de aumento da DQT em hiper-
tensos, porém devido ao número reduzido de pacientes no
grupo de hipertensos, não houve força suficiente para de-
tectar diferença estatisticamente significativa entre os gru-
pos de hipertensos com e sem HVE. Achados semelhantes
foram obtidos quando a DQT foi corrigida para a FC (disper-
são do QTc).

O achado do presente estudo, de que a DQT estaria
aumentada de modo significativo nos  hipertensos em com-
paração aos não hipertensos, revela-se de especial valor.
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Observamos que estas modificações ocorrem antes do apare-
cimento de HVE, sugerindo que alterações elétricas do mio-
cárdio podem preceder alterações morfológicas e estruturais.

Concluímos que HAS pode levar a alterações na ele-
trofisiologia cardíaca, capazes de alterar os tempos de

repolarização ventricular regional, independente do apare-
cimento de alterações estruturais miocárdicas, avaliadas
pelo ecocardiograma. Achados, que possivelmente, acres-
centam subsídios às hipóteses que procuram explicar a
ocorrência maior de arritmias e morte súbita em hipertensos.
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