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RESUMO 

 

Carvalho GD. Relação entre parâmetros de repolarização ventricular e a 

indutibilidade de arritmias ventriculares durante estudo eletrofisiológico em 

portadores de doença arterial coronária [Dissertação]. São Paulo: Instituto Dante 

Pazzanese de Cardiologia, Universidade de São Paulo; 2020. 

 

Introdução: Arritmias ventriculares malignas (AVM) geralmente culminam em morte 

súbita cardíaca (MSC) e até 80% dos casos ocorrem em pacientes com doença arterial 

coronária (DAC) pré-existente. Portanto, a identificação de preditores de risco torna-se 

de fundamental importância. Atualmente, o parâmetro utilizado cotidianamente com 

essa finalidade é a fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE), que, no entanto, 

tem sensibilidade limitada, uma vez que, em números absolutos, a maioria dos casos 

ocorre em pacientes sem disfunção ventricular significativa. Nas últimas décadas, 

parâmetros de repolarização ventricular têm se mostrado ferramentas úteis na 

estratificação do risco de morte em diversas condições clínicas. Objetivos e métodos: 

Este foi um estudo transversal que incluiu pacientes com DAC submetidos a estudo 

eletrofisiológico (EEF) em um hospital terciário com o objetivo de avaliar a associação 

entre os parâmetros de repolarização ventricular medidos em ECG de 12 derivações, 

bem como variáveis clínicas, e a indutibilidade de AVM durante a estimulação elétrica 

programada. Resultados: 177 pacientes consecutivos foram incluídos na análise. A 

média de idade foi de 65 ± 10,1 anos e 83,6% eram do sexo masculino. A FEVE média 

foi de 37,5 ± 13,6% (< 35% em 53,1%); 76,8% tinham história de síndrome coronária 

aguda (SCA) e MSC anterior abortada ocorreu em 16,9%. Para cada incremento de 10 

ms no intervalo QT, observou-se um aumento de 7% na indutibilidade de AVM. O 

ponto de corte do QT de 452 ms teve acurácia de 0,611 (p = 0,011) para o desfecho 

proposto. Sexo masculino (OR = 4,18, p = 0,012), FEVE < 35% (OR = 2,32, p = 0,013), 

uso de amiodarona (OR = 2,01, p = 0,038) e o intervalo QT (OR = 1,07, p = 0,023) 

foram preditores independentes para indução de AVM. No subgrupo de pacientes com 

SCA prévia, o intervalo QT permaneceu associado à indução arrítmica no EEF (p = 

0,013) na análise univariada; além disso, o intervalo QT acima de 432 ms apresentou 

área sob a curva operacional de 0,628 (p = 0,009). Quando as variáveis FEVE e 

intervalo QT foram avaliadas em conjunto, utilizando o ponto de corte de 452 ms, o 

prolongamento do QT associado a disfunção ventricular significativa aumentou o risco 



 
 

de AVM (OR = 5,44, p = 0,0004). No subgrupo de pacientes com FEVE ≥ 35%, a 

dispersão do QT (QTd) foi significativamente maior naqueles com AVM induzida. QTd 

> 20 ms teve uma precisão de 0,638 na predição de AVM, com um valor preditivo 

negativo de 81,3% (IC 95% 63 – 92,1%). Os demais parâmetros de repolarização 

ventricular avaliados não se associaram ao desfecho, mesmo após ajustes para SCA 

prévia e FEVE. Conclusão: O intervalo QT constituiu preditor de risco independente 

para a indutibilidade de AVM em pacientes com DAC, incluindo o subgrupo com SCA 

prévia. A combinação de disfunção ventricular e intervalo QT prolongado associou-se a 

um aumento de 5,44 vezes na indução de AVM. Sexo masculino, uso de amiodarona e 

FEVE reduzida também foram relacionados à indutibilidade de AVM no EEF. 

 

Palavras-chave: Arritmias Cardíacas, Eletrocardiografia / métodos, Eletrofisiologia, 

Doença da Artéria Coronariana, Morte Súbita Cardíaca 

  



 
 

ABSTRACT 

 

Carvalho GD. Relationship between ventricular repolarization parameters and the 

inducibility of ventricular arrhythmias during electrophysiological study in patients 

with coronary artery disease [Dissertation]. São Paulo: Instituto Dante Pazzanese de 

Cardiologia, Universidade de São Paulo; 2020. 

 

Introduction: Malignant ventricular arrhythmias (MVA) often culminate in sudden cardiac 

death (SCD), and up to 80% of the cases occur in patients with pre-existing coronary artery 

disease (CAD). Therefore the identification of risk predictors is of fundamental importance. 

Currently, the parameter used daily for this purpose is the left ventricular ejection fraction 

(LVEF), which, however, has limited sensitivity, since, in absolute numbers, most cases occur 

in patients without significant ventricular dysfunction. In recent decades, parameters of 

ventricular repolarization have proven to be useful tools in stratifying the risk of death in 

various clinical conditions. Objective and Methods: This was a cross-sectional study that 

included patients with CAD who underwent electrophysiological study (EPS) in a tertiary 

hospital with the aim to evaluate the association between ventricular repolarization parameters 

measured on 12-lead ECG and inducibility of MVA during programmed electrical 

stimulation. Results: 177 consecutive patients were analyzed. Mean age was 65 ± 10.1 years 

and 83.6% were male. Mean LVEF was 37.5 ± 13.6% (< 35% in 53.1%); 76.8% had history 

of acute coronary syndrome (ACS) and previous aborted SCD occurred in 16.9%. For each 10 

ms increment in the QT interval, an increase of 7% in MVA inducibility was observed. The 

QT cutoff point of 452 ms had and accuracy of 0.611 (p = 0.011) for the proposed outcome. 

Male gender (OR = 4.18, p = 0.012), LVEF < 35% (OR = 2.32, p = 0.013), amiodarone use 

(OR = 2.01, p = 0.038) and the QT interval (OR = 1.07, p = 0.023) were independent 

predictors for MVA induction. In the subgroup of patients with previous ACS, QT interval 

remained associated with arrhythmic induction on EPS (p = 0.013) in the univariable analysis; 

in addition, QT interval above 432 ms performed an AUC of 0.628 (p = 0.009). When the 

LVEF and QT interval variables were evaluated together, using the cutoff point of 452 ms, 

prolongation of the QT associated with significant ventricular dysfunction increased the risk 

of MVA (OR = 5.44, p = 0.0004). In the subgroup of patients with LVEF ≥ 35%, QT 

dispersion (QTd) was significantly higher in those with inducible MVA. QTd > 20 ms had an 

accuracy of 0.638 in predicting MVA, with an 81.3% negative predictive value (95% CI 63 – 

92.1%). The other evaluated ventricular repolarization parameters were not associated with 



 
 

the outcome, even after adjustments for previous ACS and LVEF. Conclusion: The QT 

interval was an independent risk predictor of MVA inducibility in patients with CAD 

including the subgroup with previous ACS. The combination of ventricular dysfunction and 

prolonged QT interval was associated with a 5.44-fold increase in MVA induction. Male 

gender, amiodarone use and decreased LVEF were also related to MVA inducibility on EPS. 

 

Keywords: Cardiac arrhythmias, Electrocardiography / Methods, Electrophysiology, 

Coronary Artery Disease, Sudden Cardiac Death  
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1. INTRODUÇÃO 

 

Arritmias ventriculares malignas (AVM), dentre as quais se destacam a taquicardia 

ventricular (TV) e a fibrilação ventricular (FV), culminam, frequentemente, em morte súbita 

cardíaca (MSC), definida como óbito por doença cardíaca que ocorre dentro da primeira hora 

após o início dos sintomas em indivíduo sem condição clínica prévia considerada 

potencialmente fatal ou assintomático nas 24 horas que precederam o evento nos casos de 

óbito não testemunhado
(1)

. 

As AVM ocorrem tanto em indivíduos com comorbidades conhecidas, quanto, em cerca 

de 15 a 20% dos casos, naqueles com coração estruturalmente normal. A incidência anual 

global de MSC é da ordem de 4-5 milhões na população geral, e sua predição representa um 

desafio à comunidade médica, dado o acontecimento de desfecho fatal na grande maioria dos 

casos, correspondendo a cerca de 5% da mortalidade total
(1–5)

.  

Até 80% dos casos de MSC ocorrem em portadores de doença arterial coronária (DAC) 

preexistente, bem como é o mecanismo de óbito em 60% daqueles que possuem essa 

patologia. A estratégia atual para prevenção de MSC engloba, além dos fármacos utilizados 

no manejo da doença de base como coronariopatia e insuficiência cardíaca (IC), o uso de 

antiarrítmicos e cardiodesfibriladores implantáveis (CDI). A identificação de preditores de 

MSC é de fundamental importância. Na atualidade, o parâmetro utilizado cotidianamente com 

este propósito é a fração de ejeção ventricular esquerda (FEVE), a qual, contudo, possui 

sensibilidade limitada, já que, em números absolutos, a maioria dos casos de MSC ocorre em 

pacientes sem disfunção ventricular significativa (Figura1)
(1,5)

. 
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Figura 1 – Proporção da incidência de MSC de acordo com fatores de 

risco e comorbidades prévias 

 

 

Fonte: Adaptado de Al-Khatib e cols
(6)

.
 

  

Legenda: 

MSC – Morte súbita cardíaca 

 

Nas últimas décadas, alguns parâmetros de repolarização ventricular se mostraram 

ferramentas úteis na estratificação do risco de morte em diversas condições clínicas. Dentre 

eles, os mais explorados são o intervalo QT, bem como seu índice corrigido (QTc) e sua 

dispersão (QTd); o intervalo entre o pico e o final da onda T (T p-f), além da dispersão da 

mesma (T p-f d) e sua relação com o QT (T p-f/QT). Esses marcadores, mensuráveis em 

eletrocardiograma (ECG) de 12 derivações, foram associados ao risco de AVM e mortalidade 

em variados cenários, dentre os quais se incluem as canalopatias, o infarto agudo do 

miocárdio (IAM), as miocardiopatias, a hipertensão arterial e a doença de Chagas
(2,3)

. 

 

1.1 INTERVALOS QT, QT CORRIGIDO E DISPERSÃO DO QT 

 

1.1.1 Intervalos QT e QT corrigido 

 

A medida do intervalo QT no ECG de superfície foi descrita no início do século XX e 

tinha como objetivo a identificação de pacientes portadores de síndromes genéticas, como QT 

longo e curto, responsáveis por MSC
(7)

. 

Seu valor, que representa a duração total do potencial de ação ventricular
(1,8)

(Figura 2), 

varia de maneira inversamente proporcional à frequência cardíaca (FC), motivo pelo qual 

foram descritas mais de 20 fórmulas a fim de minimizar a influência da mesma sobre o 
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parâmetro eletrocardiográfico, dando origem ao QTc. As mais utilizadas na prática clínica são 

a de Bazett e Fridericia, que utilizam a razão do intervalo QT medido com as raízes quadradas 

e cúbicas, respectivamente, do intervalo RR medido em segundos. O limite superior de 

referência varia de acordo com o gênero [até 450 milissegundos (ms) para homens e 470 ms 

para mulheres], bem como idade (460 ms para crianças e adolescentes); o limite inferior é 

divergente na literatura, considerando-se anormais valores inferiores a 390 ms
(9)

.  

 

Figura 2 – Potencial de ação das células miocárdicas ventriculares e 

sua relação com o intervalo QT do eletrocardiograma 

 

 

Fonte: Adaptado de Skinner e cols
(10)

. 

 

Diversos mecanismos foram descritos como causa de prolongamento do intervalo QT, 

dentre os quais se destacam desbalanço no sistema autonômico e neuropatia, mutação em 

genes que codificam canais iônicos envolvidos na repolarização cardíaca, tecido cicatricial 

após infarto do miocárdio, altos níveis séricos de glicose e hiperinsulinemia, hipocalemia, 

obesidade e hipertrofia ventricular
(11)

. 

Intervalos QT prolongados associam-se com incremento na dispersão temporal dos 

períodos refratários. Esta heterogeneidade na recuperação da excitabilidade celular resulta em 

ampliação do período vulnerável ventricular, no qual um batimento ectópico possui maior 

propensão a iniciar uma arritmia ventricular, seja por mecanismo reentrante ou atividade 

deflagrada pós-potencial
(12,13)

.  

Um dos primeiros estudos que avaliou a associação entre o intervalo QT e a ocorrência 

de eventos cardiovasculares em pacientes previamente hígidos foi descrito por Goldberg e 

cols. em uma amostra que incluiu 5.125 indivíduos da coorte de Framingham, cujas idades 

variavam entre 30 e 62 anos. Os desfechos avaliados foram mortalidade geral, MSC e morte 

por DAC. Após 30 anos de seguimento, não se constatou relação estatisticamente significativa 
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entre a duração do intervalo QTc e tais eventos, apenas tendência a incremento do risco de 

MSC e por DAC naqueles com intervalos mais curtos e óbito por todas as causas nos 

prolongados
(14)

. 

Schouten e cols., em coorte realizada na Holanda, que incluiu 3.091 indivíduos 

acompanhados por 28 anos, foram os primeiros a relatar que o intervalo QTc aumentado era 

capaz de predizer aumento de mortalidade global em indivíduos de ambos os gêneros sem 

comorbidades documentadas [Risco relativo (RR) = 1,6 para homens e 1,7 para mulheres] 

mesmo após análise multivariada ajustada para idade, valores de colesterol sérico, pressão 

diastólica, tabagismo e índice de massa corpórea. Dentre os pacientes masculinos, verificou-

se que a associação era decorrente, primordialmente, de incremento nas taxas de óbitos por 

doenças cardiovasculares (RR = 1,8), especialmente DAC (RR = 2,1); tal associação não foi 

encontrada em pacientes do sexo feminino. Os autores postularam que o prolongamento do 

intervalo QTc e a relação encontrada com o desfecho eram decorrentes de disfunção na 

atividade do sistema nervoso autônomo simpático sobre o tecido miocárdico
(15)

. 

Trabalho conduzido por Dekker e cols. que incluiu 14.548 pacientes entre 45 a 64 anos 

provenientes do Atherosclerosis Risk In Communities (ARIC) Study, objetivou avaliar a 

associação entre o QTc e o desenvolvimento de DAC, além de óbito por causas 

cardiovasculares. Os participantes foram divididos em cinco estratos baseados na duração do 

QTc. Observou-se maior incidência de morte por etiologia cardiovascular (Hazard ratio (HR) 

= 5,13, Intervalo de confiança 95% (IC 95%) 3,8 – 6,94) e por DAC (HR = 2,14, IC 95% 1,71 

– 2,69) naqueles inclusos no quintil com QTc mais alargado, relação esta mantida após o 

ajuste para idade, gênero, etnia e fatores de risco para doença cardiovascular
(11)

. 

Da mesma forma, estudo observacional multicêntrico realizado na Dinamarca, no qual 

3.455 indivíduos foram acompanhados por tempo médio de 13 anos, demonstrou associação 

entre valores de QTc ≥ 440 ms e mortalidade total nesta população (RR = 1,89, IC 95% 1,04 – 

3,37), de maneira independente da faixa etária, gênero, presença de DAC, hipertensão arterial, 

diabetes, tabagismo, dislipidemia e FC. Verificou-se relação similar quanto ao desfecho óbito 

por causas cardiovasculares (RR = 3,31, IC 95% 1,04 – 9,91). Quando realizada análise de 

subgrupos, dividiu-se a amostra em portadores de cardiopatia (número (n) = 821) e pacientes 

previamente hígidos (n = 2.269). O QTc prolongado manteve-se como preditor de morte tanto 

por todas as causas quanto por causas cardiovasculares naqueles com doença prévia (RR = 

3,83 e 8,09 respectivamente), porém não teve implicação prognóstica entre os saudáveis
(16)

. 

Padmanabhan e cols., em uma coorte histórica de 2.265 pacientes portadores de IC 

com FEVE < 40% oriundos de um hospital terciário nos Estados Unidos (EEUU), 
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evidenciaram maior taxa de mortalidade em cinco anos (75% versus 52%, valor de p (p) < 

0,0001) naqueles que possuíam QTc ≥ 450 ms. Essa associação se manteve significativa 

mesmo quando ajustada para idade, FEVE < 30% e presença de fibrilação atrial
(17)

. 

O estudo DIAMOND-CHF, um ensaio clínico randomizado, duplo-cego, controlado 

por placebo, realizado em 34 centros dinamarqueses, teve como objetivo avaliar o intervalo 

QTc como parâmetro para indicação de uso profilático de dofetilida, um antiarrítmico da 

classe III de Vaughan-Williams, em pacientes portadores de IC com FEVE < 35%, tendo em 

vista mortalidade global como desfecho primário e por causas cardiovasculares, como 

secundário. Um total de 703 indivíduos foram acompanhados por 18 meses em média e se 

observou redução significativa na taxa de óbito naqueles com intervalo basal < 429 ms e que 

utilizaram a medicação (RR = 0,4, p < 0,005). Já nos pacientes incluídos no quartil > 479 ms, 

verificou-se tendência a aumento no risco de ocorrência de eventos primários (RR = 1,3; p = 

0,3). Uma explicação plausível para os achados se baseia em possível efeito protetor ao se 

prolongar o período refratário devido bloqueio na corrente retificadora de potássio; contudo, 

esse benefício seria suplantado pelo risco de pós-potenciais e indução de AVM – tanto por 

reentrada, tomando, por exemplo, a TV monomófrica sustentada, quanto por atividade 

deflagrada, como o Torsades de Pointes – em pacientes com intervalo QT aumentado ou no 

limite superior da normalidade
(8,18)

. 

 

1.1.1.1 Intervalos QT, QT corrigido e síndrome coronária aguda 

 

Em pacientes admitidos por IAM, quer seja durante a fase aguda ou após a alta 

hospitalar, o prolongamento do QT se associa com maior ocorrência de AVM, MSC, bem 

como redução de sobrevida naqueles ressuscitados de FV extra-hospitalar. Postula-se que a 

hipoxemia, o desbalanço da atividade autonômica e as anormalidades metabólicas e 

eletrolíticas no tecido isquêmico sejam os responsáveis pelo aumento do intervalo QT, que 

pode atingir a ordem de 37 ms em casos de acometimento da parede inferior e até 52 ms em 

território anterior
(19)

. Esse incremento é reflexo de outros fatores como depressão da função 

miocárdica, gravidade e extensão da doença coronária, e também se relaciona com a presença 

de arritmias ventriculares em Holter de 24 horas, fortes preditores de eventos adversos
(8)

. 

Pioneiro neste cenário, o estudo publicado em 1978 por Schwartz e Wolf teve como 

objetivo avaliar a relação entre intervalos QTc > 440 ms e MSC em portadores de DAC. 

Nesse, 110 pacientes foram incluídos e acompanhados por sete anos. Aqueles que se 

encontravam vivos após este período foram seguidos por três anos adicionais. Vinte e sete 
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casos de MSC foram reportados no grupo IAM prévio, comparado com um caso no grupo 

controle. Ao se avaliar os valores do intervalo QT entre aqueles do grupo IAM e hígidos, 

encontraram-se valores maiores para o primeiro (436 ms, desvio-padrão (DP) ± 25 ms versus 

418 ± 15 ms; p < 0,001). Os indivíduos que faleceream apresentaram valor médio de QTc = 

443 ms ± 27 ms, em contraste aos 429 ms ± 20 ms dos sobreviventes (p < 0,05). O único 

paciente que morreu dentre os saudáveis também apresentava QTc prolongado. Ademais, 

intervalo QTc > 440 ms esteve presente em 57% daqueles que faleceram, em contraste com 

apenas 18% dos sobreviventes (p = 0,003); quando considerados valores > 450 ms, as taxas 

de MSC foram de 36% e 8%, respectivamente (p = 0,005). O risco de MSC calculado foi 2,16 

e 2,36 vezes maior naqueles com QTc alargado (nos dois estratos supracitados) em 

comparação àqueles com valores normais. Os achados mantiveram significância estatística 

após ajuste para idade e FC
(20)

.
 

Ahnve e cols. conduziram um estudo multicêntrico nos EEUU e Canadá, em 865 

pacientes diagnosticados com IAM e que foram admitidos nas primeiras 24 horas do início 

dos sintomas, tendo em vista elucidar a importância prognóstica do QTc neste cenário. 

Quando se mensurou o intervalo na ausência de medicações que o alterassem de maneira 

importante, os valores encontrados nos indivíduos que evoluíram para óbito em 90, 180 e 365 

dias foram maiores quando comparados aos sobreviventes (471 ± 57 ms, 467 ± 53 ms, 457 ± 

43 ms versus 413 ms; p < 0,001), fornecendo substrato para uma relação positiva entre QTc 

alargado e mortalidade subsequente ao infarto
(21)

. 

A mais robusta evidência no tema provém do Beta Blocker Heart Attack Trial (BHAT 

Trial), um ensaio clínico duplo-cego no qual 3.837 pacientes foram randomizados para 

receber propranolol ou placebo, após documentação de IAM, e acompanhados por tempo 

médio de 25 meses. Evidenciou-se que os pacientes com QTc – medido entre 5-21 dias após o 

infarto – no maior tercil (> 450 ms) apresentavam maiores taxas de mortalidade geral e MSC 

(HR = 2,16 e 1,27, respectivamente). O uso de betabloqueador foi eficaz na redução dos 

eventos súbitos na amostra geral, contudo, não alterou o risco da ocorrência dos mesmos 

naqueles que possuíam prolongamento do QTc no início do seguimento
(12)

. 

Resultados conflitantes foram encontrados em uma coorte de 463 pacientes 

hospitalizados por IAM em um centro de atenção terciária na Suécia. De maneira 

surpreendente, ao término do período de acompanhamento, que variou entre três e seis anos 

após o evento índice, não se constatou associação entre o QTc e mortalidade, bem como os 

sobreviventes apresentaram um intervalo maior em relação aos que faleceram (431 versus 419 

ms, p < 0,01). Adicionalmente, ao se demonstrar ausência ou fraca relação prognóstica de 
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dois preditores bem estabelecidos de óbito (extensão do infarto e acometimento de parede 

anterior), foi sugerida a presença um fator de confusão significativo, sendo o efeito 

farmacológico postulado como tal, dado que 45% estavam em uso de quinidina e/ou digital, 

medicamentos que sabidamente alteram a duração do intervalo QT
(22)

.  

Da mesma forma, em amostra de 533 pacientes provenientes do estudo Multicentre 

Investigation for the Limitation of Infarct Size (MILIS), também não se evidenciou relação 

entre prolongamento do QTc e mortalidade, seja ela súbita ou não. Uma limitação do trabalho 

foi a utilização das derivações V2 e V3 para a medida do intervalo QT, as quais possuem 

valores médios maiores do que as encontradas em DII e, portanto um corte mais elevado 

deveria ter sido empregado. Ao se admitir um valor anormal como > 460 ms e excluir aqueles 

com prescrição de medicamentos que afetam o QT, verificou-se associação tanto com 

mortalidade global quanto MSC
(13)

. 

Em revisão da literatura
(8)

, 12 estudos considerados relevantes sobre o tema foram 

inclusos: cinco deles, totalizando 4.858 pacientes, demonstraram associação entre o 

prolongamento do QTc e pior prognóstico após IAM; outros sete, com somatório de 2.095 

indivíduos, produziram resultados negativos ou ambíguos. É notável a heterogeneidade entre 

eles no que tange a definição do limite superior da normalidade do QTc e de MSC, duração 

do acompanhamento, derivações eletrocardiográficas utilizadas para a mensuração e emprego 

concomitante de fármacos. Deve ser também considerada a dificuldade de eliminar a 

influência de outros fatores como a disfunção ventricular. A análise concomitante de todos 

estes estudos evidenciou relação entre alargamento do QTc e MSC bem como óbito 

cardiovascular, porém foi incapaz de predizer mortalidade geral. Explicações para esses 

achados incluem parâmetros hemodinâmicos (a duração do QTc se conecta de maneira 

inversa com a função ventricular), disfunção autonômica pós-infarto (sendo o aumento da 

duração do intervalo um reflexo deste desbalanço) ou efeito pró-arrítmico direto. 

A associação prognóstica do prolongamento do QTc também foi testada no cenário da 

angina instável (AI). Estudo conduzido em centro terciário argentino incluiu 55 pacientes que 

procuraram o serviço de emergência da instituição com este diagnóstico e tinha como 

desfechos primários evolução para IAM, necessidade de revascularização e morte 

cardiovascular nos primeiros 30 após a alta hospitalar. Vinte e um indivíduos (38% da 

amostra), apresentaram eventos, dentre os quais 17 (81%) tinham intervalo QTc prolongado 

(> 458 ms, o valor de corte estipulado pelos autores), o qual se mostrou preditor independente 

para ocorrência do desfecho combinado
(23)

. 
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Estudo com 6.492 pacientes diagnosticados com síndrome coronária aguda (SCA) sem 

supradesnivelamento de segmento ST, provenientes do ensaio clínico randomizado, 

controlado por placebo, MERLIN-TIMI 36, avaliou a associação entre QTc anormal (≥ 450 

ms para homens e ≥ 470 ms para mulheres) e MSC, bem como o efeito da ranolazina – um 

agente anti-isquêmico com possíveis propriedades antiarrítmicas – sob essa relação
(5)

.  

No grupo placebo, dentre os portadores de intervalo prolongado, verificou-se 

incremento de duas vezes no risco de MSC (HR = 2,3, p < 0,005) após ajuste para outros 

fatores (idade ≥ 75 anos, classe funcional III e IV da New York Heart Association, escore 

TIMI de alto risco, taquicardia ventricular ≥ 8 batimentos, uso de digital e/ou outros 

antiarrítmicos). Não houve diferença entre os grupos no tocante ao risco de MSC em 

portadores de QTc alargado (HR = 0,78, p = 0,48). Quando o mesmo fora considerado como 

uma variável contínua, incrementos de 10 ms se associaram a aumento de 8% na ocorrência 

do desfecho no braço placebo (p = 0,007), e de apenas 2,9% naquele que recebeu o fármaco 

(p = 0,412). Assim, concluiu-se que a alteração deste parâmetro eletrocardiográfico é um 

preditor independente de MSC e a utilização de ranolazina no tratamento dos sintomas 

anginosos não acrescenta risco a estes pacientes. 

 

1.1.1.2 Intervalos QT, QT corrigido e doença arterial coronária crônica 

 

No contexto de DAC estável, são escassas as evidências na literatura. Uma coorte 

histórica de 1.157 pacientes com documentação de estenose angiograficamente significativa 

(≥ 70%) em uma ou mais artérias coronárias epicárdicas teve como um de seus objetivos 

elucidar a capacidade discriminativa do QTc sob a mortalidade geral, cardiovascular e súbita. 

Ao se comparar aqueles que faleceram em decorrência de coronariopatia (128 indivíduos) e os 

sobreviventes, não houve diferença entre a duração do intervalo QTc (423 ± 35 ms versus 421 

± 25 ms, p > 0,05). Em contrapartida, 25% dos pacientes que evoluíram para óbito utilizavam 

digoxina, a qual reduz a duração do QT, contra apenas 2% daqueles livres do desfecho, 

afetando a sensibilidade do estudo. Dentre os que sofreram MSC, 61% apresentavam QTc 

prolongado, contra apenas 15% dos que não apresentaram tal evento (p < 0,001)
(24)

. 

 

1.1.2 Dispersão do intervalo QT 

 

Arritmias ventriculares letais ocorrem, em grande proporção de casos, por mecanismo 

de reentrada e a presença de segmentos miocárdicos com períodos refratários mais curtos 
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quando comparados aos adjacentes pode promover substrato potencial para a indução das 

mesmas. A dispersão do QT, definida como a variabilidade desse intervalo no ECG de 

superfície, constitui uma proposta de medida não invasiva da propensão que o coração tem a 

sustentar esses circuitos
(8)

. Revisão da literatura apontou que os valores normais em 

indivíduos hígidos variam de 30 a 60 ms, embora haja estudos que relataram valores médios 

de até 70 ms
(25)

. 

 

1.1.2.1 Dispersão do intervalo QT e indução de arritmias ventriculares em 

estudo eletrofisiológico 

 

Bogun e cols. examinaram a relação entre a QTd e a indutibilidade de TV em 35 

pacientes com DAC que foram submetidos a estudo eletrofisiológico (EEF). Nos seis 

indivíduos nos quais taquicardia foi induzida após estimulação ventricular programada, esse 

parâmetro mostrou-se significativamente maior quando comparado aos demais (126 ± 35 ms 

versus 67 ± 25 ms, p < 0,001). Todos aqueles com valores acima de 120 ms apresentaram TV 

monomórfica sustentada provocada, enquanto nenhum com menos de 90 ms apresentou tal 

evento. Os achados se mantiveram mesmo após ajuste para idade, gênero, FEVE, intervalo 

RR ou QT médio
(26)

. 

 

1.1.2.2 Dispersão do intervalo QT e síndrome coronária aguda 

 

Há controvérsia na literatura a respeito da capacidade preditiva da QTd na ocorrência 

de AVM na fase aguda de um evento isquêmico
(8)

. Em coorte britânica envolvendo 55 

pacientes admitidos com quadro de SCA (20 com AI e 35 com IAM), verificou-se maior QTd 

naqueles com infarto em comparação aos demais (66 ± 18 ms versus 38 ± 13 ms, p < 0,001). 

Apenas quatro indivíduos, todos pertencentes ao grupo IAM, apresentaram arritmias (FV) e 

nesses foram constatados valores de dispersão ainda mais elevados em relação aos que não 

experimentaram o desfecho (87 ± 15 ms, p = 0,04)
(27)

. 

Um estudo de casos e controles testou a hipótese de que a QTd medida na admissão de 

pacientes com IAM pudesse predizer desenvolvimento de FV. Entre os 48 pacientes 

avaliados, não houve diferença estatisticamente significativa nos valores de QTd entre o 

grupo de pacientes que apresentou FV e aquele sem a ocorrência da arritmia (68 ± 20 ms 

versus 66 ± 27 ms, p > 0,05)
(28)

. 
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A evidência mais robusta sobre o tema é oriunda de uma coorte de 543 pacientes 

consecutivos arrolados nos ensaios TAMI-9 e GUSTO-I, nos quais mudanças ao longo do 

tempo na QTd em vigência de infarto foram analisadas na tentativa de inferir a ocorrência de 

FV. Não se encontrou diferença nesta característica eletrocardiográfica entre os estratos que 

desenvolveram ou não o desfecho proposto, tanto na admissão, quanto após 24 e 48 horas da 

mesma
(29)

. 

De maneira geral, não há dados robustos compelindo a associação entre o 

prolongamento da QTd e AVM precoces no cenário de SCA
(8)

. 

No que diz respeito à fase tardia pós IAM, Perkiömäki e cols. conduziram estudo de 

casos e controles, no qual 100 pacientes (70 que apresentaram SCA – 30 com antecedente de 

MSC, TV sustentada documentada ou induzida por estimulação elétrica programada e 40 sem 

histórico desses eventos –, e 30 indivíduos hígidos) foram avaliados quanto a esse parâmetro 

eletrocardiográfico e sua associação com susceptibilidade de AVM. A QTd encontrada foi 

significativamente maior no grupo com episódio arrítmico prévio, quando comparada aos 

demais estratos (104 ± 41 ms versus 65 ± 31 ms versus 38 ± 14 ms, p < 0,001), e se mostrou 

preditor independente na identificação de pacientes sob risco de desenvolvimento de AVM
(30)

. 

O AIREX study, que randomizou 603 pacientes que desenvolveram IC após IAM para 

receber ramipril ou placebo, analisou se a QTd era capaz de predizer mortalidade por todas as 

causas, em seguimento médio de seis anos. O parâmetro se mostrou alargado naqueles que 

apresentaram o desfecho ao se confrontar com os demais (105,7 ± 42,7 ms versus 93,1 ± 35,9 

ms, p < 0,001) e, em análise múltipla, apresentou relação com óbito (HR = 1,07, p < 0,001); a 

cada incremento de 10 ms na variabilidade, verificou-se uma adição de 5-7% no risco de 

morte
(31)

. 

Há também evidências que apontam na direção oposta. Glancy e cols., em amostra 

oriunda do ensaio clínico LIMIT-II, compararam 163 pacientes que faleceram em até cinco 

anos após infarto com número semelhante de sobreviventes, pareados por idade e gênero. Não 

se verificou diferença na QTd aferida dois a três dias após o evento, entre os grupos (112,1 ± 

44,4 ms versus 109,9 ± 42,7 ms, respectivamente; p > 0,05). Em contrapartida, observou-se 

redução significativa naqueles que não evoluíram com desfecho fatal quatro semanas após o 

IAM (queda de 34,4 ± 55,2 ms versus 9,1 ± 60,8 ms; p = 0,016); esse achado pode sugerir 

associação com mortalidade, porém necessita de confirmação em estudo clínico com poder 

para tal
(32)

. 

Coorte de 280 indivíduos, com seguimento médio de 32 meses, analisou a relação de 

diversos parâmetros de repolarização ventricular com o prognóstico após infarto. A 
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determinação da QTd falhou em predizer risco de morte, TV e FV ressuscitadas, o que veio 

de encontro aos achados relacionados à FEVE, variabilidade da FC e a média das mesmas nas 

24 horas, os quais demonstraram associação positiva com o desfecho proposto nessa 

amostra
(33)

. 

 

1.1.2.3 Dispersão do intervalo QT e doença arterial coronária crônica 

 

No tocante a angina estável, há escassas evidências na literatura sobre o tema. Estudo 

realizado na Universidade de Oxford, no Reino Unido, incluiu 31 pacientes com DAC (14 

desses em uso de betabloqueadores), e 14 indivíduos previamente hígidos e comparou a QTd 

e seu comportamento no pico do exercício físico. A QTd no ECG de base se encontrava 

marcadamente aumentada nos indivíduos com a patologia e sem uso da medicação quando 

comparada aos demais (74 ± 7,4 ms versus 49 ± 5 ms versus 40 ± 4,49 ms, respectivamente; p 

< 0,03). A variação da mesma após a realização de teste ergométrico sob protocolo de Bruce 

também demonstrou ser maior no grupo de pacientes com DAC e sem uso de bloqueadores β-

adrenérgicos (incremento de 52 ± 5% versus 30 ± 3% versus 28 ± 4%, respectivamente; p < 

0,01). Tais achados sugerem importante papel na susceptibilidade arrítmica da QTd em 

portadores de coronariopatia bem como efeito protetor da medicação neste cenário
(34)

. Não há 

dados suficientes na literatura sobre o valor da QTd no prognóstico da angina estável. 

 

1.2 INTERVALO T PICO-FIM, DISPERSÃO DO T PICO-FIM E RELAÇÃO DO 

T PICO-FIM COM O INTERVALO QT 

 

1.2.1 Intervalo T pico-fim 

 

Considera-se o T p-f uma representação da repolarização transmural cardíaca no ECG 

de 12 derivações. Em adição, reflete a dispersão global da repolarização que, quando 

aumentada, e em associação a outros distúrbios no padrão normal da recuperação ventricular, 

constitui-se em mecanismo predisponente a arritmias, especialmente as ventriculares
(2)

. 

O conceito originou-se a partir de estudos com eletrofisiologia celular. Haws e Lux 

aferiram que o final da repolarização, estimado a partir de um eletrograma unipolar 

pericárdico, coincidia com o término do potencial de ação
(35)

. A relação entre esse último e a 

onda T foi investigada detalhadamente por Yan e Antzelevitch, que lançaram mão do uso de 

preparações de cunhas ventriculares esquerdas. Foram registradas isoladamente a atividade 
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elétrica das camadas subendocárdica, miocárdica e subepicárdica de maneira sincronizada 

com eletrodos bipolares acoplados às peças, configurando, assim, um pseudo-ECG. O pico da 

onda T neste traçado era concomitante ao final do potencial de ação epicárdico, enquanto o 

final da mesma, equiparava-se com o miocárdico, isto é, com a conclusão da repolarização, 

uma vez que tal estrato é o último a restaurar o estado de repouso devido a maior duração da 

sístole elétrica produzida pelas células M (Figura 3). Essas últimas foram descobertas no 

início da década de noventa e, histologicamente, são similares aos miócitos epicárdicos e 

endocárdicos; em contrapartida, eletrofisiologicamente, demonstram-se ser híbridas em 

relação às células de Purkinje – dada a habilidade de prolongar seu potencial de ação e 

produzir pós-potenciais precoces em resposta a bloqueadores da corrente retificadora de 

potássio – e musculares. Portanto, o T p-f retrata a dispersão transmural da repolarização
(36,37)

. 

 

Figura 3 – Registro da atividade elétrica dos estratos miocárdicos por 

meio de um pseudo-ECG e a relação do término do potencial de ação 

dos mesmos com a onda T, originando o intervalo T p-f 

 

 

Fonte: Adaptado de Yan e Antzelevich
(36)

.  

 

Legenda: 

ECG – Eletrocardiograma 

T p-f – T pico-fim 

 

Maior acurácia é obtida na mensuração de derivações precordiais. Em V5, um estudo 

demonstrou que o valor médio encontrado em indivíduos hígidos do gênero masculino era de 
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94 ± 10 ms, enquanto no feminino, 92 ± 11 ms. Contudo, não há consenso na literatura sobre 

a duração normal do T p-f em termos populacionais
(38,39)

. 

A aplicabilidade do T p-f foi testada em diversas condições clínicas. Uma metanálise 

de 33 trabalhos, incluindo 155.856 pacientes, demonstrou que o aumento desse intervalo se 

associa a risco 1,14 vezes maior do desfecho combinado TV, FV, MSC, morte cardiovascular 

e por todas as causas na população geral (IC 95% 1,11 – 1,17; p < 0,001); quando analisados 

apenas eventos arrítmicos e óbito independente da etiologia, a Odds ratio (OR) foi de 1,59. A 

magnitude da relação na avaliação de patologias específicas foi mais acentuada na síndrome 

de Brugada (incremento de 5,6 vezes na probabilidade de AVM ou morte súbita), ao se 

comparar com hipertensão, IC e DAC (OR = 1,52; 1,07 e 1,06, respectivamente)
(3)

.  

A reentrada é o mecanismo mais comum de TV sustentada em pacientes na fase tardia 

após IAM. No miocárdio ventricular, o alentecimento na condução, conjuntamente ao 

aumento da heterogeneidade na repolarização, propicia a susceptibilidade à AVM. 

Experimentalmente, como previamente citado, a dispersão transmural da repolarização 

apresenta boa correlação com o T p-f, o qual pode ser avaliado pelo ECG. Estudo em modelo 

animal, no qual foram induzidos infartos no território anterior em 27 suínos, reportou que o 

parâmetro sofreu incremento progressivo tanto imediatamente, quanto entre o segundo e o 

décimo quinto minutos após a oclusão arterial, naqueles que desenvolveram FV 

posteriormente, em comparação aos que não apresentaram tal arritmia (p < 0,05). A análise 

estatística demonstrou que valores ≥ 123 ms após dez minutos do início do evento foram 

preditores de FV (HR = 4,5, p = 0,031)
(40)

. 

A partir dessas premissas fisiopatológicas, Oikarinen e cols. avaliaram a relação entre 

o T p-f e a vulnerabilidade a eventos arrítmicos. Foram inclusos 73 pacientes, dos quais 32 

tinham antecedente de evento coronariano e posterior arritmia ventricular; 28 após infarto, 

contudo sem anormalidades no ritmo; e 13 controles saudáveis. O T p-f encontrado no grupo 

portador de AVM foi de 80 ms, significativamente maior quando comparado aos demais (74 

ms e 75 ms, respectivamente; p = 0,048). Os autores inferiram que, do ponto de vista 

fisiopatológico, diversos fatores podem ser imputados como responsáveis, tais como atraso na 

transmissão do estímulo, expressão alterada de canais iônicos, fibrose, hipertrofia 

compensatória do miocárdio saudável e denervação simpática
(41)

. 

Uma coorte norueguesa acompanhou 1.275 sobreviventes de IAM por um período 

médio de 1,3 ano com objetivo de verificar a capacidade preditiva do T p-f sobre a 

mortalidade e eventos arrítmicos fatais nesse contexto. Intervalos alargados, corrigidos para a 

FC, associaram-se fortemente com maior ocorrência de óbitos por todas as causas (RR 1,6; p 
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< 0,001), e de etiologia arrítmica (RR 1,9, p < 0,001) em dois anos. Adicionalmente, ao se 

utilizar um ponto de corte de 132 ms, obteve-se uma acurácia de 77% para estimar o desfecho 

fatal em um ano
(42)

. 

Tatlisu e cols. avaliaram 488 pacientes consecutivos submetidos à angioplastia 

primária por IAM com supradesnivelamento do segmento ST, seguidos por um período médio 

de 21,1 ± 10,2 meses. Nestes, o T p-f demonstrou ser um preditor de TV/FV durante a 

internação (p = 0,01), necessidade de revascularização do vaso alvo – tanto precoce, quanto 

tardia (p = 0,04 e 0,06, respectivamente) e óbito (HR = 1,018, IC 95% 1,004 – 1,033, p = 

0,02)
(43)

. 

Em um estudo prospectivo que incluiu 76 pacientes pós-IAM com indicação de 

implante de CDI para prevenções primária e secundária, 47% dos indivíduos apresentaram 

AVM com necessidade de terapia elétrica (anti-taquicardia e/ou choque). A duração do T p-f 

foi significativamente maior (p = 0,01) no grupo que apresentou eventos. A análise por 

regressão logística demonstrou o mesmo ser preditor de AVM, independentemente da idade e 

fração de ejeção (HR = 1,16, p = 0,01). Análise da curva ROC evidenciou que 100 ms foi o 

ponto de corte ideal, com área sob a mesma de 0,67. Quando avaliados isoladamente aqueles 

que receberam o dispositivo para prevenção secundária (n = 38), a taxa de eventos arrítmicos 

foi de 53% e o T p-f apresentou, inclusive, incremento na força de associação (HR = 1,43, p = 

0,01)
(44)

. 

 

1.2.2 Relação do intervalo T pico-fim com o intervalo QT 

 

A relação T p-f/QT é um índice preditor de arritmias cardíacas que inclui valores de 

dispersão transmural e espacial da repolarização ventricular em seu numerador e 

denominador, respectivamente. A vantagem sobre os demais marcadores constitui na ausência 

da necessidade de correção de acordo com a FC, já que praticamente não apresenta variação 

entre 60 e 100 batimentos por minuto (bpm). Quando medida em indivíduos saudáveis na 

derivação V6, que melhor reflete o eixo transmural ventricular esquerdo, possui valores 

médios de 0,21 ± 0,03, variando entre 0,15 a 0,25
(2,45)

. 

Gupta e cols. testaram a hipótese de que esta relação se encontra aumentada nos 

indivíduos em vigência de IAM com supradesnivelamento do segmento ST. Os ECG de 32 

pacientes foram analisados durante o evento agudo e, quando comparados com controles 

normais, demonstrou-se incremento significativo da T p-f/QT (0,28 ± 0,6, p < 0,001)
(45)

. 
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Em trabalho conduzido em hospital universitário terciário na China, analisou-se a 

associação entre T p-f/QT e o prognóstico de 338 pacientes submetidos à angioplastia 

primária. Valores ≥ 0,29 foram capazes de predizer mortalidade intra-hospitalar (21,9% 

versus 2,3%, p < 0,001) e eventos cardiovasculares maiores (48,1% versus 15,3%, p < 0,005); 

adicionalmente, o mesmo se manteve como um preditor independente de mortalidade total 

(35,5 versus 5,2%, p < 0,001) e cardíaca (32,3 versus 2,6%, p < 0,001) após a alta 

hospitalar
(46)

. 

Um estudo de casos e controles realizado na Índia, que incluiu 50 pacientes com SCA 

com supradesnivelamento do segmento ST, os quais se encontravam nas primeiras seis horas 

do início dos sintomas, e 50 pessoas que acompanhavam no ambulatório de saúde preventiva, 

foi conduzido para avaliar a utilidade do prolongamento do intervalo T p-f, bem como sua 

relação com o QT, na predição de arritmias ventriculares nesse contexto
(47)

. 

Diferença estatisticamente significativa foi observada entre os grupos no que tange aos 

dois parâmetros (T p-f = 0,08 – controles versus 0,11 – casos; p = 0,001; T p-f/QT = 0,21 – 

controles versus 0,3 – casos; p = 0,001). Tanto o intervalo > 0,1 s como a relação > 0,3 foram 

preditores independentes de FV com uma sensibilidade de 100%. Tanto a especificidade 

(82,9% versus 44,7%), quanto a acurácia (84% versus 48%) foram maiores para a T p-f/QT 

quando comparadas ao prolongamento isolado do intervalo contido no numerador. Valores 

abaixo deste ponto de corte apresentaram valor preditivo negativo (VPN) de 100%. 

Coorte de 223 pacientes de um centro italiano, em contexto similar ao trabalho 

supracitado, teve como desfecho primário a ocorrência de AVM sustentadas e morte por 

causa arrítmica. Diversos parâmetros de repolarização ventricular foram avaliados e, na 

análise multivariada, apenas a relação T p-f/QT demonstrou associação com os resultados 

propostos (OR = 1,09, p = 0,04)
(48)

. 

 

1.2.3 Dispersão do intervalo T pico-fim 

 

O valor da dispersão do intervalo T p-f foi proposta por Castro-Hevia e cols. 

Utilizando este marcador, constatou-se um risco aumentado para arritmias ventriculares em 

pacientes com síndrome de Brugada quando comparados com indivíduos hígidos. Entretanto, 

uma relação preditiva com AVM e MSC carece de maiores evidências oriundas de novas 

investigações
(49)

. 
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2. OBJETIVOS 

 

2.1 PRIMÁRIO 

 

 Avaliar a associação entre parâmetros de repolarização ventricular medidos em 

eletrocardiograma de 12 derivações (intervalos QT medido, QT corrigido e T p-f; 

dispersão dos intervalos QT e T p-f; e relação T p-f/QT) e indução de arritmias 

ventriculares malignas durante estimulação elétrica programada em pacientes 

portadores de doença arterial coronária submetidos ao estudo eletrofisiológico. 

 

2.2 SECUNDÁRIOS 

 

 Analisar a relação dos parâmetros supracitados com a indução de arritmias 

ventriculares malignas nos subgrupos de pacientes tomando como base as variáveis 

independentes síndrome coronária aguda prévia e fração de ejeção ventricular 

esquerda. 

 

 Determinar a associação de variáveis demográficas, clínicas e de exames 

complementares e a indução arrítmica na amostra estudada.  
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3. METODOLOGIA 

 

3.1 CASUÍSTICA 

 

Trata-se de um estudo transversal, descritivo e analítico, que compreendeu pacientes 

portadores de DAC e que foram submetidos ao EEF no Laboratório de Eletrofisiologia 

Invasiva do Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, em São Paulo, no período de janeiro de 

2013 a dezembro de 2017. Aqueles que preencheram os critérios de inclusão e não possuíam 

quaisquer dos critérios de exclusão propostos integraram a amostra (Figura 4). 

A pesquisa foi aprovada pelo Comitê de Ética em Pesquisa da instituição, de acordo 

com as atribuições definidas na resolução CNS nº 466 de 2012, resolução 510/96 e da Norma 

Operacional nº 001 de 2013 do CNS, em reunião ordinária realizada em 26/03/2019, com 

parecer emitido em 29/03/2019 (vide material suplementar). 

 

3.2  CRITÉRIOS DE INCLUSÃO 

 

Foram incluídos pacientes: 

 De ambos os gêneros; 

 De qualquer idade; 

 Portadores de DAC, definida como presença de síndrome coronária prévia ou 

sintomatologia compatível (angina pectoris e/ou dispnéia aos esforços), associados à 

cineangiocoronariografia demonstrando lesões ≥ 50% do lúmen vascular de artérias 

coronárias epicárdicas ou exame não invasivo (teste ergométrico, cintilografia de perfusão 

miocárdica e/ou ecocardiograma sob estresse) com resultado compatível com isquemia 

miocárdica; 

 Submetidos a EEF no período acima descrito. 

 

3.3  CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO 

 

Foram excluídos pacientes: 

 Portadores de outras cardiopatias, tais como miocardiopatia hipertrófica, 

doença de Chagas e cardiomiopatia arritmogênica do ventrículo direito; 

 Com episódio prévio ou atual de miocardite;  
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 Portadores de canalopatias como síndrome de Brugada, síndrome do QT longo, 

síndrome do QT curto e taquicardia ventricular polimórfica catecolaminérgica; 

 Sem de ECG de 12 derivações interpretável nos seis meses precedentes ao 

EEF. 

 

Figura 4 – Desenho do estudo 

 

 
 

Legenda: 

DAC – Doença arterial coronária 

EEF – Estudo eletrofisiológico 

IDPC – Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia 

 

3.4  MATERIAL E MÉTODOS 

 

Após avaliação dos critérios de inclusão e exclusão, propôs-se dispensa do Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido, dado o caráter observacional do estudo, o qual utilizou 

revisão de prontuários para obtenção das informações relevantes à pesquisa, pedido esse 

deferido pelo Comitê de Ética da instituição. 

Dada a necessidade de manuseio dos prontuários para a aquisição de dados, impôs-se 

o risco da perda de sigilo dos mesmos, o qual foi minorado pela coleta exclusiva pelos 

participantes do projeto dentro do ambiente do Serviço de Arquivo Médico e Estatística da 

instituição de origem. As informações, uma vez incorporadas ao banco de dados, foram 

mantidas sob confidencialidade e proteção por meio de senha e criptografia, tendo acesso às 

mesmas apenas os integrantes do estudo. Durante a realização do trabalho, em nenhum 

momento e sob nenhuma hipótese, os pacientes incluídos receberam qualquer forma de 

contato por meio dos componentes do projeto. 
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Foram realizadas as medidas dos parâmetros eletrocardiográficos utilizando-se o 

CardioCalipers
©

, versão 3.3. O intervalo QT foi aferido na derivação DII pelo método da 

tangente, que define o final da onda T como a intersecção entre a tangente da inclinação mais 

íngreme da porção final da mesma – quer seja ela positiva ou negativa – e a linha de base
(50) 

(Figura 5). O QTc foi calculado utilizando-se a fórmula de Bazett, por meio da medida do 

intervalo QT do segundo batimento completo inscrito na derivação DII e o intervalo RR em 

segundos entre esse e o batimento precedente da respectiva derivação; obteve-se a dispersão 

do intervalo QT pela diferença entre o maior e o menor valor medido dentre todos os 

batimentos disponíveis no traçado de DII longo. 

 

Figura 5 – Medida do intervalo QT na derivação DII por meio do 

método da tangente utilizando o programa CardioCalipers
© 

 

 
 

O T p-f foi aferido no primeiro batimento completo inscrito na derivação V5, por meio 

do método da tangente, que define o pico da onda T como a deflexão máxima positiva ou 

negativa a partir da linha isoelétrica, e seu final, a intersecção da linha isoelétrica com a 

tangente oriunda do descenso ou ascenso da onda T
(51)

 (Figura 6). A dispersão do T p-f foi 

calculada subtraindo-se o maior e o menor valores medidos dentre os batimentos disponíveis 

nesta derivação; a relação entre o T p-f e o QT, por sua vez, dividindo-se os valores 

encontrados nas aferições do primeiro batimento completo inscrito na derivação V6
(2,45)

. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



37 
 

Figura 6 – Medida do intervalo T p-f na derivação V5 por meio do 

método da tangente utilizando o programa CardioCalipers
© 

 

 

Legenda: 

T p-f – T pico-fim 

 

Os pacientes selecionados foram submetidos ao EEF de acordo com o seguinte 

protocolo: estimulação ventricular programada com dois ciclos básicos e até três extra-

estímulos, no ápice e via de saída de ventrículo direito, além de estimulação rápida (até 250 

ms ou captura ventricular 2:1) nos mesmos sítios.  

Consideraram-se AVM induzidas no EEF, de acordo com as diretrizes americanas 

vigentes sobre o tema
(6)

: 

 Taquicardia ventricular sustentada: arritmia cardíaca definida pela ocorrência 

de três ou mais batimentos originados nos ventrículos com frequência de pelo menos 100 

bpm, mantida por um período mínimo de 30 segundos ou com necessidade de intervenção 

devido à instabilidade clínica e/ou hemodinâmica; 

 Flutter ventricular: arritmia de etiologia ventricular, com frequência de 

aproximadamente 300 bpm, regular, monomórfica e com aparência sinusoidal, sem linha 

isoelétrica identificável entre complexos QRS sucessivos; 

 Fibrilação ventricular: atividade elétrica rápida e grosseira, com marcada 

variabilidade na morfologia do traçado eletrocardiográfico, e frequência ventricular 

habitualmente acima dos 300 bpm. 

Para a formação do banco de dados, utilizou-se o Microsoft Excel 2010
®
. 

 

3.5 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

Efetuou-se o cálculo amostral objetivando estimar o percentual dos portadores de 

DAC que apresenta indução de AVM ao serem submetidos à estimulação ventricular 

programada durante EEF e, a partir deste, realizar a comparação com parâmetros 
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eletrocardiográficos de repolarização ventricular. Dado que não há evidências robustas na 

literatura sobre a incidência de arritmias ventriculares induzidas neste procedimento no 

cenário da doença isquêmica do coração, admitiu-se uma taxa de 50%, a qual perfaz a maior 

variância e, por conseguinte, suscita a maior amostra. Considerando-se um nível de confiança 

de 95%, um total de 151 pacientes seria necessário para atingir tal relevância estatística.  

No período previamente citado na metodologia, 182 pacientes consecutivos 

preencheram os critérios de inclusão, cinco dos quais foram excluídos do estudo – três por 

não apresentarem ECG interpretável em prontuário no período de até seis meses precedentes 

ao EEF, um por ser também portador de doença de Chagas e outro, miocardiopatia 

hipertrófica. 

Os resultados de variáveis quantitativas foram descritos por médias, desvios-padrão, 

medianas, valores mínimos e máximos; para as categóricas, foram apresentadas frequências e 

percentuais. A indutibilidade ou não de AVM no EEF foi comparada em relação aos 

parâmetros de repolarização ventricular considerando-se o modelo de análise da variância 

(ANOVA) com um fator ou o teste não-paramétrico de Kruskal-Wallis. 

Para a análise univariada de fatores associados à indução de arritmia ventricular, 

utilizaram-se o teste exato de Fisher ou o teste de Qui-quadrado para variáveis categóricas, e 

para aquelas com caráter quantitativo, lançou-se mão do teste “t” de Student para amostras 

independentes ou teste não-paramétrico de Mann-Whitney. A condição de normalidade das 

variáveis quantitativas foi avaliada pelo teste de Kolmogorov-Smirnov.  

No tangente à análise multivariada, um modelo de regressão logística foi ajustado 

incluindo como variáveis explicativas aquelas que apresentaram significância na análise 

univariada. O teste de Wald foi usado para a tomada de decisão sobre a significância das 

variáveis e a medida de associação estimada foi a OR com IC 95%. Para validação do 

modelo, aplicou-se o teste de Hosmer-Lemeshow e estimado o valor da área abaixo da curva 

ROC. Valores de p < 0,05 indicaram significância estatística. Os dados foram analisados com 

o programa computacional Stata/SE v.14.1. StataCorp LP, EEUU. 
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4. RESULTADOS 

 

A idade média dos 177 indivíduos incluídos na análise foi de 65 ± 10,1 anos, com 

predomínio do gênero masculino, que correspondeu a 83,6% (n = 148) de seus constituintes; a 

FEVE média foi de 37,5 ± 13,6%, com 53,1% (n = 94) dos pacientes apresentando valores 

abaixo de 35%. Em relação aos eventos coronários, 76,8% (n = 136) tinham antecedente de 

SCA, dos quais 64% (n = 87) IAM com supradesnivelamento do segmento ST, 33,1% (n = 

45) IAM sem supradesnivelamento do segmento ST e 2,9% (n = 4) angina instável. Episódio 

prévio de MSC abortada ocorreu em 16,9% (n = 30). No que tange a presença de sintomas, 

85,3% (n = 151) não referiram angina e, apenas 3,4% (n = 6) limitação importante (graus 3 e 

4) conforme a classificação da Canadian Cardiovascular Society (CCS); intolerância aos 

esforços de classes funcional I e II pela New York Heart Association (NYHA) foi relatada por 

46,9% (n = 83), ausência da mesma por 35,6% (n = 63), e repercussão importante nas 

atividades diárias (NYHA III e IV) por 17,5% (n = 31) (Tabela 1). 
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Tabela 1 – Características demográficas e clínicas 

Variável  Classificação  Resultado 

Idade (anos) 
 

65 ± 10,1 (35 – 94) 

Gênero 
Masculino  148 (83,6) 

Feminino  29 (16,4) 

Fração de ejeção (%) 
 

37,5 ± 13,6 (18 – 75) 

Fração de ejeção (%) 
≥ 35  83 (46,9) 

< 35  94 (53,1) 

SCA prévia 

Não  41 (23,2) 

Angina instável  4 (2,3) 

IAM sem supra de ST  45 (25,4) 

IAM com supra de ST  87 (49,1) 

Angina 

Não  151 (85,3) 

CCS 1 5 (2,8) 

CCS 2 15 (8,5) 

CCS 3 5 (2,8) 

CCS 4 1 (0,6) 

Intolerância aos esforços 

Não  63 (35,6) 

NYHA I  19 (10,7) 

NYHA II  64 (36,2) 

NYHA III  28 (15,8) 

NYHA IV  3 (1,7) 

Morte súbita abortada prévia 
Não  147 (83,1) 

Sim  30 (16,9) 

Legenda: 

SCA – Síndrome coronária aguda 

IAM – Infarto agudo do miocárdio 

CCS – Canadian Cardiovascular Society 

NYHA – New York Heart Association 

 

Dentre as comorbidades apresentadas pelos pacientes, destacaram-se a 

prevalência de hipertensão arterial sistêmica (89,8%, n = 159), dislipidemia (66,7%, n = 

118) e diabetes mellitus (41,2%, n = 73). Aterosclerose manifesta em outros territórios 

mostrou-se presente em 22,6% da amostra – 20 portadores de doença arterial obstrutiva 

periférica e 20 com história pregressa de acidente vascular cerebral e/ou ataque 

isquêmico transitório. Episódio prévio de síncope foi reportado por 31,6% (n = 56) e 

4% (n = 7) possuíam dispositivo cardíaco eletrônico implantável (Tabela 2). 
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Tabela 2 – Comorbidades 

Comorbidade n (%) 

Hipertensão arterial sistêmica 159 (89,8) 

Dislipidemia 118 (66,7) 

Diabetes mellitus 73 (41,2) 

Síncope 56 (31,6) 

Doença renal crônica 34 (19,2) 

AVC ou AIT 20 (11,3) 

Doença arterial periférica 20 (11,3) 

Portador de CDI 4 (2,3) 

Portador de marcapasso 3 (1,7) 

Legenda: 

n – número  

AVC – Acidente vascular cerebral 

AIT – Ataque isquêmico transitório 

CDI – Cardiodesfibrilador implantável 

 

O tratamento medicamentoso empregado estava de acordo com as 

recomendações vigentes das diretrizes atuais de DAC e IC, com 92,1% (n = 163) dos 

indivíduos em uso de estatinas, 89,8% (n = 159) ácido acetil salicílico, 88,1% (n = 156) 

betabloqueadores, e 82,5% (n = 146) bloqueadores do sistema renina-angiotensina-

aldosterona; 41,2% (n = 73) dos pacientes utilizavam amiodarona (Tabela 3). 
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Tabela 3 – Medicamentos em uso 

Medicamento  n (%) 

Estatina  163 (92,1)  

AAS  159 (89,8)  

Betabloqueadores  156 (88,1)  

IECA / BRA  146 (82,5)  

Furosemida  87 (49,2)  

Amiodarona  73 (41,2)  

Espironolactona  60 (33,9)  

Nitratos  47 (26,6)  

Bloqueadores do canal de cálcio  32 (18,1)  

Inibidor do receptor P2Y12  29 (16,4)  

Anticoagulante oral  26 (14,7)  

Hidralazina 9 (5,1)  

Ivabradina 3 (1,7)  

Trimetazidina 3 (1,7)  

Legenda: 

n – número  

AAS – Ácido acetil salicílico 

IECA – Inibidores da enzima conversora de angiotensina 

BRA – Bloqueadores do receptor de angiotensina 
 

Indicou-se o EEF para avaliação da estabilidade ventricular em 67,8% (120/177) dos 

casos, dentre os quais 25% (30/120) já apresentaram episódio de MSC abortada, 14,2% 

(17/120) TV sustentada reportada, 15,8% (19/120) documentação de TV não sustentada em 

Holter de 24 horas, enquanto 45% (54/120) dos pacientes não manifestaram arritmias 

previamente. Adicionalmente, solicitou-se procedimento para avaliação de síncope em 32,2% 

(57/177) das ocasiões (Tabela 4).  
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Tabela 4 – Indicações dos EEF 

Indicação n (%) 

Avaliação da estabilidade ventricular 120 (67,8) 

Documentação de arritmias ventriculares prévias 66 (37,3) 

MSC abortada 30 (17,0) 

TV sustentada 17 (9,6) 

TV não sustentada 19 (10,7) 

Ausência de arritmias ventriculares prévias 54 (30,5) 

Síncope 57 (32,2) 

Legenda: 

EEF – Estudo eletrofisiológico  

MSC – Morte súbita cardíaca 

TV – Taquicardia ventricular 

 

A análise univariada das características demográficas e clínicas demonstrou que 

indivíduos do gênero masculino (p = 0,03), com menor FEVE (p = 0,01) (especialmente 

quando abaixo de 35%; p = 0,033), bem como o uso de amiodarona (p = 0,032) se associaram 

a maior taxa de indução de AVM  no EEF. Nenhuma das comorbidades avaliadas relacionou-

se com o desfecho proposto (Tabelas 5 e 6). 
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Tabela 5 – Análise univariada de características demográficas e clínicas e sua 

associação com indução de AVM no EEF 

Variável Classificação n 
Arritmia 

p* 
Não Sim 

Idade (anos)  
  

65,5 ± 10,2 

(42 - 94) 

64,3 ± 10,1 

(35 - 83) 
0,406 

Gênero  
Masculino 148 78 (52,7) 70 (47,3) 

0,003 
Feminino 29 24 (82,8) 5 (17,2) 

Fração de ejeção (%)  
  

39,7 ± 14,7 

(18 - 75) 

34,5 ± 11,4 

(19 - 65) 
0,010 

Fração de ejeção (%)  
≥ 35 83 55 (66,3) 28 (33,7) 

0,033 
< 35 94 47 (50,0) 47 (50,0) 

SCA prévia  

Não 41 26 (63,4) 15 (36,6) 
 

Angina instável 4 4 (100) 0 (0) 
 

IAM sem supra de ST 45 27 (60) 18 (40) 
 

IAM com supra de ST 87 45 (51,7) 42 (48,3) 0,183 

Angina  
Não 151 87 (57,6) 64 (42,4) 

 
Sim 26 15 (57,7) 11 (42,3) 1 

Intolerância aos 

esforços  

Não 63 42 (66,7) 21 (33,3) 
 

NYHA I 19 11 (57,9) 8 (42,1) 
 

NYHA II 64 34 (53,1) 30 (46,9) 
 

NYHA III 28 14 (50) 14 (50,0) 
 

NYHA IV 3 1 (33,3) 2 (66,7) 0,402 

Morte súbita abortada 

prévia  

Não 147 87 (59,2) 60 (40,8) 
 

Sim 30 15 (50) 15 (50) 0,419 

Uso de Amiodarona  
Não 104 67 (64,4) 37 (35,6) 0,032 

Sim 73 35 (47,9) 38 (52,1) 
 

*Teste t de Student para amostras independentes (variáveis quantitativas); teste de 

Qui-quadrado ou teste exato de Fisher (variáveis categóricas); p < 0,05 

 

Legenda: 

AVM – Arritmias ventriculares malignas 

EEF – Estudo eletrofisiológico  

n – número  

p – Valor de p 

SCA – Síndrome coronária aguda 

IAM – Infarto agudo do miocárdio 

NYHA – New York Heart Association 
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Tabela 6 – Análise univariada da associação de comorbidades e indução de AVM 

em EEF 

Comorbidade Presença n 
Arritmia 

p* 
Não Sim 

Hipertensão arterial sistêmica 
Não 18 9 (50,0) 9 (50,0) 

 
Sim 159 93 (58,5) 66 (41,5) 0,616 

Dislipidemia 
Não 59 32 (54,2) 27 (45,8) 

 
Sim 118 70 (59,3) 48 (40,7) 0,524 

Diabetes mellitus 
Não 104 61 (58,7) 43 (41,3) 

 
Sim 73 41 (56,2) 32 (43,8) 0,759 

Síncope 
Não 121 67 (55,4) 54 (44,6) 

 
Sim 56 35 (62,5) 21 (37,5) 0,416 

Doença renal crônica 
Não 143 84 (58,7) 59 (41,3) 

 
Sim 34 18 (52,9) 16 (47,1) 0,567 

AVC ou AIT 
Não 157 93 (59,2) 64 (40,8) 

 
Sim 20 9 (45,0) 11 (55,0) 0,239 

Doença arterial periférica 
Não 157 89 (56,7) 68 (43,3) 

 
Sim 20 13 (65,0) 7 (35,0) 0,632 

Portador de CDI 
Não 173 101(58,4) 72 (41,6) 

 
Sim 4 1 (25,0) 3 (75,0) 0,313 

Portador de marca passo 
Não 174 101(58,0) 73 (42,0) 

 
Sim 3 1 (33,3) 2 (66,7) 0,575 

*Teste exato de Fisher (variáveis categóricas); p < 0,05 

 

Legenda: 

AVM – Arritmias ventriculares malignas  

EEF – Estudo eletrofisiológico  

n – número  

p – Valor de p 

AVC – Acidente vascular cerebral 

AIT – Ataque isquêmico transitório 

CDI – Cardiodesfibrilador implantável 

 

No tangente aos parâmetros eletrocardiográficos de repolarização ventricular, 

evidenciou-se associação significativa entre o intervalo QT e indução de AVM durante o 

procedimento (p = 0,015). As demais variáveis em estudo não apresentaram tal relação 

(Tabela 7 e Gráfico 1). 
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Tabela 7 – Análise univariada da associação dos parâmetros de repolarização 

ventricular e indução de AVM em EEF 

Variável 
Arritmia 

p* 
Não Sim 

QT  418 ± 54 (292 – 544) 442 ± 68 (268 – 632) 0,015 

QT corrigido  448 ± 55 (323 – 659) 455 ± 57 (322 – 602) 0,449 

Dispersão do QT  28 (4 – 80) 28 (0 – 136) 0,756 

T pico-fim  84,5 ± 30,9 (32 – 236) 88,1 ± 38,2 (36 – 236) 0,499 

Dispersão do T pico-fim  12 (0 – 40) 12 (0 – 60) 0,583 

T pico-fim / QT  0,20 ± 0,06 (0,09 – 0,44) 0,20 ± 0,08 (0,08 – 0,46) 0,975 

*Teste t de Student para amostras independentes ou teste não-paramétrico de Mann-

Whitney; p < 0,05 

Legenda: 

AVM – Arritmias ventriculares malignas  

EEF – Estudo eletrofisiológico  

p – valor de p 

 

Gráfico 1 – Gráfico de caixa demonstrando associação estatisticamente 

significativa entre o aumento da duração do intervalo QT e a indução de AVM em 

EEF 

 

Legenda: 

AVM – Arritmias ventriculares malignas  

EEF – Estudo eletrofisiológico  

 

Procedeu-se, então, com a análise múltipla das variáveis que se associaram com o 

desfecho por meio de um modelo de regressão logística. O gênero masculino (OR = 4,37, IC 

95% 1,51 – 12,6), a FEVE < 35% (OR = 2,25, IC 95% 1,17 – 4,35) e o intervalo QT (OR = 
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1,07, IC 95% 1,01 – 1,12) mantiveram-se como preditores independentes de risco para 

indução de AVM durante EEF. A cada incremento de 10 ms no intervalo QT, observou-se 

aumento de 7% na indutibilidade de arritmias. O uso de amiodarona, por sua vez, não 

demonstrou relação estatisticamente significativa com a ocorrência de AVM (Tabela 8). 

 

Tabela 8 – Análise multivariada de parâmetros associados à indução de AVM em 

EEF 

Variável Classificação p* OR* IC 95% 

Gênero  Feminino 
   

Masculino 0,006 4,37 1,51 – 12,6 

Uso de Amiodarona  Não 
   

Sim 0,052 1,91 0,99 – 3,70 

Fração de ejeção (%)  ≥ 35 
   

< 35 0,015 2,25 1,17 – 4,35 

QT**   0,023 1,07 1,01 – 1,12 

*Modelo de Regressão Logística e teste de Wald; p < 0,05 

**QT/10 (a cada incremento de 10 ms no QT há um aumento de 7% na chance de 

indução de arritmia) 

 

Legenda: 

AVM – Arritmias ventriculares malignas 

EEF – Estudo eletrofisiológico  

p – Valor de p 

OR – Odds ratio 

IC 95% – Intervalo de confiança 95% 

 

Ajustou-se uma curva operacional com vistas a determinar o ponto de corte do 

intervalo QT medido associado à indução de AVM. O valor de 452 ms apresentou 

sensibilidade de 42,7% (IC 95% 31,5 – 54,6%), especificidade de 79,4% (IC 95% 70 – 

86,5%), valor preditivo positivo (VPP) de 60,4% (IC 95% 46 – 73,2%) e VPN de 65,3% (IC 

95% 56,2 – 73,5%), perfazendo uma área sob a curva de 0,611 (Figura 7). 
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Figura 7 – Determinação de um ponto de corte do intervalo QT 

associado à indução de AVM 

 
* Para o cálculo dos valores preditivos, a prevalência de indutibilidade 

arrítmica foi aquela demonstrada no presente estudo (42,4%) 

 

Legenda: 

AVM – Arritmias ventriculares malignas  

ms – milissegundos 

S – Sensibilidade 

E – Especificidade 

VPP – Valor preditivo positivo 

VPN – Valor preditivo negativo 

AUC – Área sob a curva 

p – valor de p 
 

Realizou-se um novo modelo de regressão logística para análise múltipla tomando 

como base o ponto de corte do QT indicado pela curva operacional, no qual se evidenciou que 

todas as variáveis englobadas associaram-se com o desfecho proposto, inclusive o uso de 

amiodarona (Tabela 9). 
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Tabela 9 – Análise multivariada de parâmetros associados à indução de AVM 

em EEF utilizando o ponto de corte indicado pelo ajuste da curva operacional 

Variável Classificação p* OR* IC 95% 

Gênero  Feminino 
   

Masculino 0,012 4,18 1,45 – 12,05 

Amiodarona  Não 
   

Sim 0,038 2,01 1,04 – 3,89 

Fração de ejeção (%)  ≥ 35 
   

< 35 0,013 2,32 1,20 – 4,48 

QT** (ms)  ≤ 452 
   

> 452 0,004 2,70 1,37 – 5,36 

*Modelo de Regressão Logística e teste de Wald; p < 0,05 

**Ponto de corte indicado pelo ajuste da curva operacional 

 

Legenda: 

AVM – Arritmias ventriculares malignas  

EEF – Estudo eletrofisiológico  

p – Valor de p 

OR – Odds ratio 

IC 95% – Intervalo de confiança 95% 

ms – milissegundos 

 

Ao se estudar a relação entre a história pregressa de SCA e a indução de AVM, 

verificou-se que essa variável clínica não demonstrou ser um preditor de risco (Tabela 

10). 

  

Tabela 10 – Análise univariada da associação entre SCA prévia e a indução de 

AVM em EEF 

Variável Classificação N 
Arritmia 

p* 
Não (n = 102) Sim (n = 75) 

SCA prévia 
Não 41 26 (73,2%) 15 (26,8%) 

0,47 
Sim 136 76 (52,9%) 60 (47,1%) 

* Teste exato de Fisher ou teste de Qui-quadrado, p < 0,05 

 

Legenda: 

SCA – Síndrome coronária aguda 

AVM – Arritmias ventriculares malignas  

EEF – Estudo eletrofisiológico  

n – número 

p – Valor de p 

 

 Nesse subgrupo de pacientes, o intervalo QT manteve-se associado à indução 

arrítmica durante EEF (p = 0,013). Os demais parâmetros eletrocardiográficos 

apresentaram associação negativa com o desfecho proposto. Quando avaliados os 
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indivíduos sem eventos coronários prévios, não se evidenciou relação das variáveis 

eletrocardiográficas com o mesmo (Tabelas 11 e 12). 

 

Tabela 11 – Análise univariada da associação entre parâmetros de repolarização 

ventricular e a indução de AVM em EEF em pacientes com SCA prévia 

Variável 
Arritmia 

p* 
Não (n = 76) Sim (n = 60) 

QT  413 ± 56 441 ± 69 0,013 

QT corrigido  449 ± 52 455 ± 59 0,53 

Dispersão do QT  28 (4 – 80) 28 (0 – 136) 0,45 

T pico-fim  81,5 ± 27,9 88,9 ± 41 0,23 

Dispersão do T pico-fim 12 (0 – 40) 12 (0 – 60) 0,90 

T pico-fim / QT  0,2 ± 0,06 0,2 ± 0,09 0,62 

* Teste t de Student para amostras independentes ou teste não-paramétrico de Mann-

Whitney, p < 0,05 

Legenda: 

AVM – Arritmias ventriculares malignas 

EEF – Estudo eletrofisiológico  

SCA – Síndrome coronária aguda 

n – número  

p – Valor de p 

 

Tabela 12 – Análise univariada da associação entre parâmetros de repolarização 

ventricular e a indução de AVM em EEF em pacientes sem SCA prévia 

Variável 
Arritmia 

p* 
Não (n = 26) Sim (n = 15) 

QT 435 ± 45 (360 – 540) 447 ± 67 (300 – 548) 0,27 

QT corrigido 446 ± 65 (346 – 659) 454 ± 52 (334 – 532) 0,48 

Dispersão do QT 32 (8 – 60) 24 (4 – 80) 0,41 

T pico-fim 93,2 ± 37,7 (32 – 236) 84,8 ± 24,8 (52 – 128) 0,47 

Dispersão do T pico-fim 8 (0 – 40) 12 (4 – 40) 0,47 

T pico-fim / QT 0,21 ± 0,08 (0,09 – 0,44) 0,19 ± 0,06 (0,10 – 0,32) 0,37 

*Teste t de Student para amostras independentes ou teste não-paramétrico de Mann-

Whitney, p < 0,05 

Legenda: 

AVM – Arritmias ventriculares malignas  

EEF – Estudo eletrofisiológico  

SCA – Síndrome coronária aguda 

n – número  

p – Valor de p 

 

Uma nova curva operacional foi ajustada para estabelecer o ponto de corte do intervalo 

QT associado à indução de AVM no EEF no subgrupo de pacientes com SCA prévia, a qual 

demonstrou que valores acima de 432 ms apresentam sensibilidade de 55% (IC 95% 41,7 – 
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67,7%), especificidade de 68% (IC 95% 56,3 – 78,3%), VPP de 57,9% (IC 95% 44,1 – 

70,6%) e VPN de 65,8% (IC 95% 54,2 – 75,9%), determinando uma área sob a curva de 

0,628 (Figura 8). 

 

Figura 8 – Determinação de um ponto de corte do intervalo QT 

associado à indução de AVM em pacientes com SCA prévia 

 
* Para o cálculo dos valores preditivos, a prevalência de indutibilidade 

arrítmica foi aquela demonstrada no presente estudo (42,4%) 

 

Legenda: 

AVM – Arritmias ventriculares malignas  

SCA – Síndrome coronária aguda 

ms – milissegundos 

S – Sensibilidade  

E – Especificidade  

VPP – Valor preditivo positivo 

VPN – Valor preditivo negativo 

AUC – Área sob a curva 

p – Valor de p 

  

No que diz respeito aos indivíduos com FEVE < 35%, nenhum dos parâmetros 

de repolarização ventricular relacionou-se com a indutibilidade arrítmica (Tabela 13). 
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Tabela 13 – Análise univariada da associação entre parâmetros de repolarização 

ventricular e a indução de AVM em pacientes com FEVE esquerda < 35% 

Variável 
Arritmia 

p* 
Não (n = 47) Sim (n = 47) 

QT  418 ± 55 441 ± 71 0,074 

QT corrigido  451 ± 54 457 ± 56 0,581 

Dispersão do QT  28 (4 – 72) 24 (0 – 100) 0,228 

T pico-fim  83,7 ± 23,8 85,6 ± 37 0,761 

Dispersão do T pico-fim  12 (0 – 40) 12 (0 – 60) 0,646 

T pico-fim / QT  0,2 ± 0,05 0,2 ± 0,09 0,829 

* Teste t de Student para amostras independentes ou teste não-paramétrico de Mann-

Whitney, p < 0,05 

Legenda: 

AVM – Arritmias ventriculares malignas  

FEVE – Fração de ejeção ventricular esquerda 

n – número  

p – Valor de p 

 

 Quando as variáveis FEVE e intervalo QT foram avaliadas conjuntamente, 

utilizando o ponto de corte de 452 ms estipulado pela curva operacional como aquele 

com maior acurácia para predizer a indução de AVM na amostra estudada, verificou-se 

que o prolongamento do parâmetro eletrocardiográfico associado à disfunção 

ventricular aumentou o risco de AVM (p = 0,0003) e, em análise multivariada, 

apresentou OR de 5,44 (IC 95% 2,13 – 12,89, p = 0,0004) (Tabelas 14 e 15). 

 

Tabela 14 – Análise univariada da associação entre parâmetros de repolarização 

ventricular conjuntamente a FEVE e a indução de AVM 

Classificação n 
Arritmia 

p* 
Não Sim 

FEVE < 35% e QT > 452 ms 31 10 (32,3) 21 (67,7) 0,0003 

FEVE ≥ 35% e QT > 452 ms 22 11 (50) 11 (50) 0,0614 

FEVE < 35% e QT ≤ 452 ms 63 37 (58,7) 26 (41,3) 0,119 

FEVE ≥ 35% e QT ≤ 452** ms (referência) 61 44 (72,1) 17 (27,9) - 

Resultados descritos por frequência (percentual) 

* Teste de Qui-quadrado, p < 0,05 

** Ponto de corte indicado pelo ajuste da curva operacional 

 

Legenda: 

FEVE – Fração de ejeção ventricular esquerda 

AVM – Arritmias ventriculares malignas  

n – número  

p – Valor de p 

ms – milissegundos 
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Tabela 15 – Análise multivariada da associação entre parâmetros de repolarização 

ventricular conjuntamente a FEVE e a indução de AVM 

Variável p* OR* IC 95% 

FEVE < 35% e QT > 452 ms 0,0004 5,44 2,13 – 12,89 

FEVE ≥ 35% e QT > 452 ms 0,064 2,59 0,95 – 7,08 

FEVE < 35% e QT ≤ 452 ms 0,12 1,82 0,86 – 3,86 

FEVE ≥ 35% e QT ≤ 452** ms (referência) - - - 

* Modelo de Regressão Logística e teste de Wald; p < 0,05 

** Ponto de corte indicado pelo ajuste da curva operacional 

 

Legenda: 

FEVE – Fração de ejeção ventricular esquerda 

AVM – Arritmias ventriculares malignas  

p – Valor de p 

OR – Odds ratio 

IC 95% – Intervalo de confiança 95% 

ms – milissegundos 

 

No tangente aos pacientes com FEVE ≥ 35%, a dispersão do QT foi significativamente 

maior naqueles com indução de AVM; tal associação não foi verificada nas demais variáveis 

estudadas (Tabela 16). 

 

Tabela 16 – Análise univariada da associação entre parâmetros de repolarização 

ventricular e a indução de AVM em pacientes com FEVE ≥ 35% 

Variável 
Arritmia 

p* 
Não (n = 55) Sim (n = 28) 

QT  419 ± 53 443 ± 63 0,078 

QT corrigido  447 ± 57 452 ± 61 0,704 

Dispersão do QT  28 (4 – 80) 30 (4 – 136) 0,041 

T pico-fim  85,2 ± 36,1 92,3 ± 40,5 0,417 

Dispersão do T pico-fim  12 (0 – 40) 12 (0 – 40) 0,988 

T pico-fim / QT  0,20 ± 0,07 0,21 ± 0,08 0,707 

* Teste t de Student para amostras independentes ou teste não-paramétrico de Mann-

Whitney, p < 0,05 

Legenda: 

AVM – Arritmias ventriculares malignas  

FEVE – Fração de ejeção ventricular esquerda 

n – número  

p – Valor de p 

 

Procedeu-se, então, com a realização de uma curva operacional com a finalidade de 

determinar um ponto de corte da dispersão intervalo QT associado à indução de arritmia nesse 

subgrupo. Valores superiores a 20 ms apresentaram acurácia de 0,638 na predição do 

desfecho, com sensibilidade de 78.6% (IC 95% 59 – 91,7%), especificidade de 47,3% (IC 
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95% 33,7 – 61,2%), VPP de 43,1% (IC 95% 29,6 – 57,7%) e VPN de 81,3% (IC 95% 63 – 

92,1%) (Figura 9). 

 

Figura 9 – Determinação de um ponto de corte da dispersão intervalo 

QT associado à indução de AVM em pacientes com FEVE ≥ 35% 

 

* Para o cálculo dos valores preditivos, a prevalência de indutibilidade 

arrítmica foi aquela demonstrada no presente estudo (42,4%) 

 

Legenda: 

AVM – Arritmias ventriculares malignas  

FEVE – Fração de ejeção ventricular esquerda 

ms – milissegundos 

S – Sensibilidade  

E – Especificidade  

VPP – Valor preditivo positivo 

VPN – Valor preditivo negativo 

AUC – Área sob a curva 

p – valor de p 
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5. DISCUSSÃO 

 

As doenças cardiovasculares são responsáveis por cerca de 17 milhões de óbitos 

anualmente no mundo, 25% dos quais decorrem de MSC, o que a torna um importante 

problema de saúde pública
(52)

. O risco populacional médio é de 1-2 casos/100.000 habitantes 

por ano, todavia a incidência global dessa patologia é de difícil caracterização, uma vez que 

os dados disponíveis na literatura variam em função da prevalência de DAC em diversos 

países
(53–55)

. Estima-se que nos EEUU ocorram entre 300 a 350 mil casos anuais de MSC, 

sendo responsável por 50% de todas as mortes por etiologia cardiovascular naquele país
(6)

.  

As evidências sobre os aspectos relacionados à epidemiologia de MSC no Brasil são 

escassas. Um estudo populacional conduzido por Braggion-Santos e cols. analisou 4.501 

relatórios de autópsias do Serviço de Verificação de Óbitos do município de Ribeirão Preto no 

período de 2006 e 2010, no qual foram reportados 899 casos de MSC (20% da amostra 

estudada, com incidência de 30 óbitos/100.00 habitantes por ano), e a principal causa 

imputada pelos eventos foi DAC em 65% das vezes
(56)

.  

A FEVE deprimida é reconhecida como o melhor preditor de MSC, apesar de todos os 

avanços em estratégias diagnósticas para estratificação de risco
(57,58)

. Contudo, nos adultos 

acima dos 35 anos, cerca de 2/3 das MSC ocorrem como primeiro evento clínico em 

indivíduos sem doença cardíaca previamente identificada, ou em pacientes com cardiopatia, 

todavia sem fatores de risco significativos associados
(54)

. Frente ao exposto, torna-se 

fundamental o estudo de variáveis que possam auxiliar na identificação de pacientes com alto 

risco de desenvolver AVM. Nesse contexto, a análise dos parâmetros eletrocardiográficos de 

repolarização ventricular demonstrou ser uma ferramenta útil em múltiplas condições 

clínicas
(2)

. 

O papel do EEF na estratificação de risco de MSC é relevante no cenário da 

cardiopatia isquêmica, especialmente naqueles com disfunção ventricular esquerda e TV não 

sustentada ao Holter de 24 horas, nos quais a indução de AVM possui elevado VPP
(57)

.  

Wilber e cols. demonstraram, em trabalho que incluiu 100 pacientes consecutivos, 

incidência de MSC da ordem 54% em dois anos naqueles com arritmias induzidas comparado 

a apenas 6% nos demais, tornando o achado da avaliação invasiva um preditor independente 

para o desfecho, com risco relativo de 3,5 (IC 95% 2,1 – 4,9; p < 0,001)
(59)

. De maneira 

similar, o estudo MUSTT, que envolveu 2.202 pacientes com DAC e FEVE < 40%, concluiu 

que os pacientes com AVM induzidas no procedimento também apresentam maiores taxas de 

mortalidade por todas as causas (58 versus 46%, p = 0,004)
(60)

. 
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No presente estudo, o aumento no intervalo QT associou-se à maior indução de AVM 

em portadores de DAC, com incremento na ordem de 7% a cada aumento de 10 ms no 

parâmetro eletrocardiográfico. Esses dados corroboram os achados do estudo de Dekker e 

cols.
(11)

, no qual os pacientes com prolongamento do QT apresentaram maior incidência de 

morte por causas cardiovasculares, mesmo após ajuste para idade, gênero, etnia e outros 

fatores de risco. Outra variável que demonstrou relação com o desfecho proposto foi o gênero 

masculino, com magnitude quatro vezes superior ao compararmos com o feminino, dado 

condizente com o encontrado na coorte conduzida por Schouten e cols.
(15)

, a qual foi pioneira 

em demonstrar a capacidade preditiva de aumento na mortalidade por doenças 

cardiovasculares (RR = 1,8), especialmente DAC (RR = 2,1) em homens. Tal resultado não se 

reproduziu nas mulheres. 

Valores de QT superiores a 452 ms apresentaram moderado poder para estimar a 

indução de AVM (AUC = 0,611; p = 0,011), com OR = 2,7 (IC = 1,37 – 5,36; p = 0,004), 

similar ao verificado em estudo multicêntrico realizado na Dinamarca que incluiu 3.455 

pacientes, no qual intervalos QT com duração maior ou igual a 430 ms associaram-se a 

mortalidade cardiovascular, com RR = 3,15 (IC 95% 1,10 – 9,83)
(16)

. 

O uso de amiodarona (OR = 2,01; IC = 1,04 – 3,89; p = 0,038) bem como a FEVE ≤ 

35% (OR = 2,32; IC = 1,20 – 4,48; p = 0,013) também se relacionaram com o desfecho em 

análise multivariada. Enquanto esse último é o marcador mais bem estabelecido e utilizado na 

prática clínica como preditor de morte súbita no contexto de DAC
(1)

, o primeiro pode refletir a 

presença prévia de arritmias ventriculares sob tratamento medicamentoso e, 

consequentemente, a maior gravidade destes pacientes. 

O prolongamento do intervalo QT no cenário de SCA se associa com o 

desenvolvimento de AVM, aumento das taxas de MSC bem como redução na sobrevida em 

pacientes ressuscitados de FV extra-hospitalar. A magnitude do incremento deste parâmetro 

relaciona-se não só com a gravidade e a extensão da DAC, mas também com a depressão da 

função miocárdica, refletindo alterações metabólicas e eletrolíticas no tecido isquêmico, 

hipoxemia e desbalanço na atividade do sistema nervoso autônomo
(8,19)

.  

No grupo de pacientes com história pregressa de eventos coronários agudos, o 

intervalo QT apresentou-se significativamente maior nos indivíduos com indução arrítmica 

quando comparados aos demais (441 ± 69 ms versus 413 ± 56 ms; p = 0,013). Tal 

característica não foi encontrada no subgrupo de pacientes que não experimentara quadro de 

SCA previamente. Achado similar foi reportado no estudo conduzido por Schwartz e Wolf, no 

qual se observou intervalo QT mais prolongado naqueles com IAM quando comparado com 
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os previamente hígidos
(20)

. Uma análise da literatura que englobou 12 estudos e um total de 

6.953 pacientes reforçou sobremaneira essa associação ao evidenciar relação entre intervalo 

QT e MSC (RR 1,7; IC 95% 1,3 – 2,2) e óbito por causas cardiovasculares (RR 3,1; IC 95% 

2,2 – 23,2) em pacientes com antecedente de IAM
(8)

. 

O ponto de corte de 432 ms apresentou moderada capacidade preditiva na 

discriminação da indução de AVM em EEF nos indivíduos com episódio prévio de SCA 

(AUC = 0,628, p = 0,009). Esse achado vai ao encontro do verificado em um estudo de casos 

e controles envolvendo 110 pacientes com seguimento de sete anos, no qual intervalo QT com 

duração superior a 440 ms associou-se ao risco de MSC naqueles com IAM pregresso (RR = 

2,16, p = 0,005)
(20)

. 

O intervalo QTc e a QTd não apresentaram relação com a indução arrítmica tanto na 

população geral quanto no subgrupo de pacientes com história pregressa de SCA ou disfunção 

ventricular esquerda. Isso pode ser reflexo do emprego de fármacos com efeito cronotrópico 

negativo na amostra estudada (88,1% estavam em vigência do uso de betabloqueadores e 

41,2%, de amiodarona), que sabidamente influenciam nesses parâmetros 

eletrocardiográficos
(61)

.  

Valores elevados de FC no ECG de repouso constituem um marcador de risco para 

eventos cardiovasculares maiores em portadores de DAC, especialmente no contexto de 

disfunção ventricular
(62–64)

. Não observamos diferença nessa variável entre os pacientes que 

apresentaram AVM no EEF e os demais, a qual, por sua vez, interfere sobremaneira na 

correção do intervalo medido, dada a utilização do ciclo R-R nas fórmulas empregadas 

tradicionalmente na prática clínica, podendo explicar a ausência da relação entre o QTc e o 

desfecho proposto, em decorrência da ação farmacológica.  

No estudo Multicenter Post-Infarction Project, pacientes que tinham variabilidade da 

FC < 50 ms nas primeiras 24 horas após IAM apresentaram risco de morte 5,3 vezes maior 

quando comparados com aqueles com valores > 100 ms
(65)

. No contexto tardio pós SCA, o 

estudo conduzido por Huikuri e cols. evidenciou associação entre baixa variabilidade da FC e 

desenvolvimento de arritmias ventriculares complexas após dois anos de seguimento
(66)

. 

Assim, a ausência de associação entre o QTc e a indução de AVM em avaliação pontual do 

ECG de repouso pode não refletir alterações dinâmicas que impactem no risco de MSC que 

seriam avaliadas por monitorização eletrocardiográfica contínua
(67)

. 

O T p-f, sua dispersão e a relação com o intervalo QT também não se associaram com 

a indução de AVM durante o EEF, mesmo quando ajustados para subgrupos de pacientes com 

SCA prévia e com FEVE < 35%. Esses parâmetros refletem a dispersão transmural da 
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repolarização que, quando aumentada, predispõe a arritmias por atividade deflagrada pós-

potencial precoce e reentrada
(2,68)

. Achados similares foram verificados por Michalek e cols. 

em uma coorte de 243 pacientes portadores de CDI para profilaxia primária de MSC devido 

disfunção ventricular após IAM, na qual o T p-f não se relacionou com episódios de AVM e 

mortalidade durante o seguimento médio de 62,6 meses
(69)

.  

Apesar de haver na literatura evidências sólidas que suportem os mesmos como 

preditores de risco para MSC e desenvolvimento de AVM em portadores de DAC, 

postulamos que a ausência de associação seja decorrente dos valores observados nas amostras 

de ambos os estudos supracitados, os quais se encontravam dentro dos limites da normalidade. 

Tal premissa é corroborada pelo achado do Copenhagen ECG study, que tinha por objetivo 

avaliar a relação entre o T p-f e mortalidade total e cardiovascular, insuficiência cardíaca e 

desenvolvimento de fibrilação atrial em 138.404 pacientes do serviço de atenção primária 

dinamarquês, e verificou uma associação em “U”, ou seja, que apenas os indivíduos com 

valores acima do percentil 95 e abaixo do percentil 5 apresentaram maior risco de 

desenvolvimento do desfecho avaliado
(70)

. 

A FEVE é a medida da função sistólica ventricular esquerda mais empregada. Seja 

avaliada por meio da ecocardiografia, da ventriculografia radioisotópica ou da ressonância 

magnética cardíaca, esse parâmetro oferece diversas vantagens em relação a outros preditores 

de risco em termos de acessibilidade aos pacientes e facilidade de mensuração e interpretação 

dos médicos. Sua redução é o fator de risco mais consistente para mortalidade geral e súbita 

em portadores de DAC e diversos estudos demonstraram que valores ≤ 40% são o limiar para 

identificação de pacientes sob alto risco
(1,71–73)

. 

Uma análise de 20 estudos que englobou 7.924 indivíduos com história de IAM 

evidenciou que FEVE entre 30 e 40% associou-se com um risco relativo de 4,3 para a 

ocorrência de AVM, com sensibilidade de 59,1% e especificidade de 77,8%
(74)

. 

 Em contrapartida, no ensaio clínico DINAMIT, o implante de CDI não reduziu a taxa 

mortalidade nos primeiros 40 dias pós-infarto, período com acentuado risco de MSC, em 

pacientes selecionados (aqueles FC de repouso elevada ou baixa variabilidade da mesma) com 

função sistólica deprimida
(75)

. Seguindo esta linha, o CABG-Patch Trial também não relatou 

benefício do CDI naqueles com disfunção ventricular esquerda e ECG de alta resolução 

presente que foram submetidos à cirurgia de revascularização miocárdica devido a SCA
(76)

. 

Esses dados sugerem que a FEVE deva ser primordialmente um marcador de mortalidade por 

falência de bomba no cenário de eventos agudos. A natureza dinâmica do remodelamento 
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miocárdico neste contexto proporciona um substrato no qual o dispositivo confere menor 

benefício
(1)

. 

Na fase tardia pós-IAM, tanto FEVE reduzida quanto anormalidades da condução do 

estímulo elétrico e do período refratário ventricular predispõem o desenvolvimento de AVM. 

A associação entre baixa FEVE e MSC no contexto de DAC foi descrita em diversos ensaios 

clínicos randomizados e controlados, dentre os quais se destacam os estudos MADIT I e II, 

SCD-HeFT e MUSTT, criando evidências robustas de que a disfunção ventricular é o 

principal preditor independente de risco, sustentando a indicação de CDI
(60,77–79)

. No total, dez 

ensaios clínicos avaliaram o uso do CDI na prevenção primária de eventos em portadores de 

IC, e duas metanálises que compilaram esses trabalhos encontraram redução de mortalidade 

total em torno de 25%
(80,81)

. 

Ao levarmos em consideração o crescente montante de gastos em saúde observados 

mundialmente, é imperativo que a efetividade e o custo sejam minuciosamente avaliados 

antes da aprovação de novas medidas e insumos no sistema de saúde, especialmente no 

tangente a tecnologias de alto custo, como o CDI. 

  Estudo brasileiro encontrou uma projeção de sobrevida média de 6,99 anos para o 

tratamento com o dispositivo e de 5,95 anos para o tratamento convencional em pacientes 

com IC com FEVE reduzida. Quando a medida temporal foi ajustada para quality adjusted 

life-years (QALY), esses valores foram de 6,15 e 5,23, respectivamente. A diferença absoluta 

de custos entre os tratamentos foi maior na saúde suplementar (R$ 83.894) do que no sistema 

único de saúde (SUS) (R$ 62.723), gerando uma razão incremental de custo-efetividade maior 

no primeiro caso: R$ 90.942 por QALY na saúde suplementar contra R$ 68.318, no SUS. 

Tanto na perspectiva pública quando na privada, apenas se o custo do CDI for 25% menor do 

que os atuais preços-base e o dispositivo conferir uma redução na mortalidade superior a 30%, 

o uso do mesmo poderia ser uma estratégia atrativa, o que inviabiliza seu uso em larga escala, 

especialmente no SUS
(82)

. 

O presente trabalho evidenciou que há uma maior incidência na indução de AVM 

durante EEF nos pacientes que apresentam intervalo QT > 452 ms e FEVE < 35% (p = 

0,0003). Análise multivariada demonstrou que a combinação desses parâmetros é um preditor 

independente de risco para o desfecho proposto, com magnitude de associação da ordem de 

5,44 vezes (p = 0,004; IC 95% 2,13 – 13,89), resultados similares aos de dois outros estudos. 

Brendorp e cols., em ensaio clínico multicêntrico evidenciaram que, em indivíduos com 

disfunção ventricular, valores > 479 ms se relacionaram a maior mortalidade geral e por 

causas cardiovasculares
(18)

. Tal achado foi corroborado por Padmanabhan e cols. em coorte 
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que incluiu 2.265 pacientes com disfunção sistólica, na qual aqueles com QT > 450 ms 

apresentaram taxa de mortalidade em 5 anos de 75%, comparado com 52% naqueles com 

valores inferiores ao supracitado (p < 0,0001)
(17)

. 

  Embora o risco seja preponderante em pacientes com FEVE reduzida, o número 

absoluto de MSC é mais expressivo nos pacientes com função sistólica preservada. Esse 

paradoxo epidemiológico ocorre devido ao último grupo de pacientes ser bem maior do que o 

primeiro
(1,6,83)

. 

Verificamos na população estudada que, dentre os indivíduos com FEVE ≥ 35%, 

aqueles em que AVM foram induzidas durante o EEF apresentaram QTd incrementada em 

relação aos demais (30 ms versus 28 ms; p = 0,041). Os valores de ambos os estratos são 

menores do que os previamente relatados por Bogun e cols. tanto no grupo que apresentou 

indução arrítmica quanto naqueles onde não as mesmas foram deflagradas (126 ± 35 ms e 67 

± 25 ms,  respectivamente)
(26)

. Na presente amostra, valores abaixo de 20 ms demonstraram 

sensibilidade de 78,6% e VPN de 81,3% para predição do desfecho proposto, o que denota 

capacidade discriminatória dos pacientes sob menor risco, achado que vai ao encontro daquele 

evidenciado no estudo prospectivo supracitado. 

O presente estudo apresenta como limitações o fato de ser unicêntrico, observacional e 

transversal, bem como o uso da indução de arritmias em EEF como desfecho substituto à 

mortalidade. Como perspectiva futura e aplicabilidade clínica, destacamos o fato de 

acrescentar o intervalo QT como variável eletrocardiográfica para predição de risco de AVM 

em portadores de DAC, um marcador não-invasivo e de fácil obtenção, que agrega força de 

associação, especialmente naqueles com FEVE < 35% e com SCA prévia; adicionalmente, 

nos pacientes com FEVE ≥ 35%, salientamos o elevado VPN da QTd, que permite discernir 

um subgrupo de indivíduos sob menor risco. 
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6. CONCLUSÕES 

 

 No presente estudo, o intervalo QT, especialmente quando acima > 452 ms, 

associou-se, de maneira independente, à indução de AVM durante o EEF em 

portadores de DAC, e apresentou moderada capacidade preditiva frente ao desfecho 

(AUC = 0,611). 

 

 A cada aumento de 10 ms no QT, houve incremento de 7% na chance de 

indução de arritmia. 

 

 O intervalo QT se relacionou com a indução de AVM durante o procedimento 

em pacientes com SCA prévia. 

 

 Intervalo QT > 432 ms apresentou moderada acurácia nesse subgrupo de 

pacientes (AUC = 0,628). 

 

 A combinação de FEVE < 35% e intervalo QT > 452 ms predispôs a um 

incremento na chance de indução de AVM da ordem de 5,4 vezes.  

 

 A dispersão do intervalo QT se associou com a indução de AVM em pacientes 

com FEVE ≥ 35%.   

 

 Valores superiores a 20 ms mostraram-se um preditor com acurácia 

intermediária nesse subgrupo (AUC = 0,638). 

 

 Valores abaixo de 20 ms apresentaram VPN de 81,3% para o desfecho 

proposto, o que denota boa capacidade discriminatória dos pacientes sob menor 

risco. 

 

 O gênero masculino, o uso de amiodarona e a FEVE também estiveram 

relacionados à indução de AVM na amostra estudada. 
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