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DISPERSION DEL INTERVALO QT: UN PREDICTOR DE ARRITMIAS
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RESUMEN

El intervalo QT es un marcador del estado de la repolarizacién ventricular. El
aumento de la heterogeneidad en la repolarizaciéon de los ventriculos, se asocia a
un mayor riesgo para la aparicion de arritmias ventriculares malignas y puede ser
expresado a través de la dispersién del intervalo QT. En la practica, la dispersion
de este intervalo puede ser definida como la diferencia entre el QT méaximo y
minimo en un ECG estandar de 12 derivaciones, aunque existen diversos métodos
para realizar su medicién. En este articulo se realiza una revisién de algunos
aspectos fundamentales relacionados a la dispersion del QT, su expresién clinica,
las bases celulares y las limitaciones del método; que pueden resultar de utilidad en
la evaluacién de este importante signo.

Descriptores DeCS: SINDROME DE QT PROLONGADO/complicaciones;
MARCAPASO ARTIFICIAL/utilizacién; ELECTROCARDIOGRAFIA/métodos;
MUERTE SUBITA CARDIACA.

Durante muchos afios se ha consideradodemostrable, los trastornos de repolari-
al sindrome de QT largo, congénito o zacion, laincidencia familiar, la aparicion de
adquirido, como un marcador de arritmias sincopes y de taquicardias ventriculares
ventriculares malignas y muerte subita. La polimorfas con torsiéon de puntas,
presencia de un intervalo QT anormalmente caracterizan a este sindrome cuyos pilares
prolongado asociado 0 no a una causaterapéuticos fundamentales se centran en
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el bloqueo simpatico (quirlrgico o congénitoy adquirid®,?>28a convalecencia
farmacoldgico), el uso de marcapasos de un IMA0182528|gs miocardiopatias
cardiacos y el desfibrilador automatico hipertréficasi®® los Fallots operados, la
implantable’? disfuncién ventriculaf*° e incluso, los
En el momento actual, se encuentra bien Sujetos aparentemente saffos.

definido que la heterogeneidad de la La dispersion de la repolarizacion
repolarizaciéon ventricular constituye un puede estar influida por multiples factores,
predictor para la apariciéon de arritmias entre los que se encuentran la frecuencia 'y
ventriculares malignas y que este trastorno €l ritmo cardiacos, asi como la prematuridad

no necesita estar asociado al sindrome dede 10s complejos, que interactian con la
QT largo®s Ya desde 1964Han y Moe  €Xxcitabilidad, la velocidad de conducciony

establecieron la asociacién entre la | refractariedad del tejido cardiatoA
inhomogeneidad de la repolarizacién estos elementos se suman las caracteristicas
ventricular y el menor umbral para la anatomo-morfologicas del corazén, sano o

fibrilacion ventricular. Ellos demostraron que elnfer_m?, y lainfluencia quetpttj_eden ejelrcer

la diferencia entre los periodos refractarios €l sistema neurovegetativo y 10S

en areas adyacentes podia ser responsabl esequilibrios electroliticos (sistémicos o
. o ._ locales) entre otros; lo que puede hacer

de la ocurrencia de arritmias y en especial ). X ; 10 que p S

de la fibrilaciont extraordinariamente compleja la evaluacién
Lo . de estos casos

La heterogeneidad espacial de la fase " L
de repolarizac?c')n del poteﬂcial de accion El electrocardiograma de 12 derivaciones

Lede ser causada por diferencias en Sues un método simple, asequible y no invasivo,
P . aa p . gue puede ser empleado de rutina para
duracion, es decir: inhomogeneidad en la

larizacion. | dUCCid b evaluar la dispersion de la repolarizacion
repolarizacion, la conauccion o €n ambas.  yentricylari2313sin embargo, tiene multiples
Elintervalo QT es un indice del estado

o X limitaciones’

de la repolarizacion ventricular, cuyas Elinterés fundamental de esta revision,
variaciones representan su heterogeneidadgsg gestacar algunos aspectos importantes
que se expresa como la dispersion del yg|acionados a la dispersion del QT, sobre
intervalo QT>**™ En 1990,Day y otros  todo en los pacientes portadores de
aplicaron en la practica la medicién de este cardiopatia isquémica y QT largo
intervalo, que definen como la diferencia congénito, que pueden resultar de utilidad

entre el QT maximoy elminimoen unECG 3 |a hora de evaluar a estos pacientes.
estandar de 12 derivaciones y refleja las

variaciones regionales de la repolarizacion
ventricular’'*¥"La excesiva dispersionenel BASES CELULARES
tiempo de repolarizacion, trae como resultado

una prolongacion del periodo vulnerable y La dispersion del intervalo QT es un
un aumento en la susceptibilidad a las marcador de la no homogeneidad en la
arritmias malignag*>2! repolarizacion ventricular. Su aumento es

La prolongacion del intervalo QT un signo de inestabilidad eléctrica, que
medido en un electrocardiograma estandar reduce el umbral para la fibrilacion
de 12 derivaciones, se asocia a un riesgoventricular y facilita la aparicion de arritmias
aumentado para la aparicién de arritmias ventriculares:1%
ventriculares y muerte subita cardiaca, en Esta inhomogeneidad secundaria a
un amplio espectro de condiciones clinicas diferencias regionales del potencial de
que incluyen el sindrome de QT largo acciony los tiempos de activacion, que son
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demostradas en el eje apicobasal y ocasiona un aumento paralelo de la
anteroposterior, entre el endocardio y el dispersion transmural de la repolarizacton.
epicardio!* También puede estar presente Esta exagerada heterogeneidad
entre ambos ventriculos (interventricular), transmural puede formar el substrato para
en un ventriculo (intraventricular), o en la lareentraday precipitar eventos que vencen
pared ventricular (transmuraf$3Algunos la ventana vulnerable, e inician la arritmia
estudios han demostrado gradientes reentrante?

significativos entre estas zonas, aunque el Las diferencias regionales en la
mas importante es el transmural, donde duracion del potencial de accion de las
existe heterogeneidad y por tanto, un mayor c_elulas_,M, constituyen la base de la
substrato para el desarrollo de arritnifas. ~ dispersion del QT medida en el electro-

En condiciones normales, el potencial cardiograma de superficie. o

de accién mas corto ocurre en el epicardio Después de la activacion endocardica,
y el mas largo en la regién miocardica (M). €! epicardio es el dltimo en despolarizarse,
La duracion del potencial de accién P€™© el primero en repplarlz_arse. La rgplda
endocardico es intermedia. Las células M repolarizacion del epicardio proporciona
son histolégicamente similares a las que la onda T desaf“’”e una pola_lrldad
epicardicas y endocardicas, pero sus similar a la del complejo QRS. El comienzo
caracteristicas electrofisiolégicas y de laonda T se corresponde con el declinar

farmacoléaicas se parecen a las de ias mas rapido dgdlateauo fase 2 del potencial
. gicas se p de accidn epicardico, creando un gradiente
células de Purkinj¥.

El potencial de accién de las células M de voltaje entre el epicardio y la region M.
se carpacteriza or ser marcadamente El aumento de este gradiente es paralelo a
P . .~ medida que continta la repolarizacion en el
prolongado cuando existen frecuencias

X epicardio, hasta que se alcanza el maximo
cardiacas lentas, o agentes que prolonguenyq amplitud, que marca el pico de laonda T.

el potencial de agcién. Las bases ionicas de |, gradiente similar pero opuesto, se
este rasgo, estan dadas por el retraso Ogegarrolia entre el endocardio y la region
bloqueo de las corrientes de iones K+y el \ e cyal limita su amplitud y constituye la
aumento de las corrientes de iones Na+.  3ma descendente inicial de la onda T. La

Cuando los canales de K son porcign final de la rama descendente se
blogueados ocurre una prolongacion debe a la disipacion del gradiente por la
preferencial del potencial de accion de las yepolarizacion de las células M. La total
células M, que deriva en un marcado repolarizacion de esta region marca el final
aumento de la dispersion transmural de la de |a onda T. El intervalo entre el pico y el
repolarizaciort? Efectos similares ocurren  final de la T representa la dispersion
con agentes que prolongan la duracion del transmural de la repolarizacién y puede ser
potencial de accion, como los bloqueadores yn valioso indice electrocardiografito.
de iones K+ (sotalol, eritromicina) y aquellos
gue aumentan el flujo de N&.

Las diferencias regionales en la CARDIOPATIA ISQUEMICA
repolarizacion de las células M, son larazon AGUDA
fundamental de la dispersion del QT y esto
se incrementa bajo condiciones de isquemia La isquemia miocardica aumenta la
a causa de la amplificacion de la hetero- dispersiéon del QT cuando existe elevacion
geneidad. La prolongacién preferencial de del segmento ST, ya que en estas circuns-
la duracion del potencial de accidn de las tancias la isquemia es transmural, la
células M que ocurre bajo estas condiciones, duracién del potencial de accién disminuye
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en dicha zonay se produce un acortamiento La dispersion del intervalo QT, sus
del intervalo QT en las derivaciones consecuencias sobre la estabilidad eléctrica
afectadas en el EC8. y el pronéstico del paciente después del
En el IMA, la dispersion de la IMA, depende de larepercusion de la arteria
repolarizacion esta determinada por la relacionada con el infarto, asi como de su
influencia de la descarga simpatica y l0s sjtio y tamafid® Por tanto, tienen menor
cambios hemodinamicos y electrofisiolégicos incidencia de arritmias los pacientes que
gue acontecen en el tejido cardiacogimhias quedan mejor reperfundidos.
que en la isquemia aguda, solo se observael | 3 dispersion de la repolarizacion en
efecto sobre la repolarizacion ventricdfar. |35 fases tempranas del IMA no tienen
La reduccion de oxigeno y substrato rejacion con laincidencia de arritmias letales
metabodlicos que ocurren durante |a j jargo plazo; sin embargo, la no reduccion
isquemia y necrosis miocardica, inician una o |4 dispersién pasadas las primeras 4

rapida sucesion de alteraciones ionicas Y gemanas, se asocia en forma significativa a
metabdlicas locales, que modifican de forma un mayor nimero de muertes.

desigual las propiedades electrofisioldgicas
celulares de los diferentes subtipos de
tejido y crean situaciones favorecedoras en QT LARGO CONGENITO
la génesis de arritmias ventriculafés.

Las arritmias por reentrada en el IMA La dispersion de QT aumenta de forma
dependen, por tanto, de estas diferencias.

regionales, los trastornos en la conduccion importante en pacientes con sindrome de
9K ' - . QT largo congénito. La respuesta favorable
del impulso, la duracion de los periodos

refractarios y los potenciales de accién; a la denervacion simpatica quirdrgica
. y P : . .’ izquierda y a los betabloqueadores parece
ademas de las ya conocidas diferencias

entre el miocardio inerte, el isquémico y las reducir las cifras de dispersién.
o113y q y La no homogeneidad de la repola-
zonas necroticad:!

. gt . rizacion puede ser atribuida a una asimetria
La dispersion del QT es superior en

. de la actividad simpética, resultado de la
pacientes con IMA que en los portadores

d ! | de | | q actividad neural derecha deprimida y
e angina. El aumento de los valores de gyacerbacién de la izquierda.

dispersion se asocia con una mayor  gste trastorno puede crear una
probabilidad de arritmias letales y riesgo de espyesta anormal a las catecolaminas en
muerte:® Se relacionan con ello cifras o5 distintos territorios de inervacion
superiores a 80 ni8. simpética. Las diferencias en los potenciales
La trombolisis exitosa esta asociada de accién y velocidades de conduccion
con menor dispersion del intervalo QT. Esta generados por esta causa, pueden
reduccion de la dispersion del tiempo de contribuir a dispersar la refractariedad.
repolarizacion ventricular, puede ser un El desbalance simpatico puede afectar
mecanismo beneficioso de la terapéutica |a actividad de la bomba Na/K y la
trombolitica, con relacion al riesgo de conductancia al K en determinadas zonas,
arritmias malignas, que se suma a los ya dispersar la repolarizacion y facilitar la
documentados de disminucion de la reentrada.
mortalidad y frecuencia del reinfarto. La La presencia de una onda T de escasa
reperfusion exitosa exhibe un substrato amplitud, mayoranchura, y/o bimodalismo
eléctrico mas estable que cuando persisteparticularmente en el sindrome de QT, es
la oclusionts indicativo de disminucién de las fuerzas de

119



repolarizacion y representa una variable de igual forma puede resultar eficaz, el
independiente de riesgo de arritmias, la aumento de la amplitifd.
ocurrencia de posdespolarizacion Para algunos es util el uso del QT
tempranas o actividad disparada que puedecorregido con la frecuencia cardiaca.
precipitarTorsades de Pointés. Malik y otros han planteado que no hay
justificacién para el uso del intervalo QT
corregido por cada derivacidhKors y
VALORES NORMALES Herpenusaron la férmula dazettpara
corregir la dispersion del intervalo QT,
Existen multiples reportes que obteniendo similares resultaddg Day
proponen cifras normales diferentes paralay otros usan la correccion de la
dispersion del QY,sin embargo, debe dispersion, en relacién con el nimero de
considerarse la incidencia de falsos derivaciones analizadas.
negativos. Es posible, en concordancia con Se han realizado mediciones de otros
Surawiczutilizar como cifras normales los  parametros para definir la heterogeneidad
valores inferiores a 65 ms. Valores delarepolarizacion. Por ejemplo, el intervalo
superiores a esta cifra han sido relacionadosJT utilizado por algunos investigadores,
a arritmias ventriculares y muerte stibita.  refleja solo el proceso de repolarizacion,
Se han encontrado rangos de mientras que la dispersion del QT
dispersion entre 30 y 65 ms después del comprende despolarizacion y repola-
IMA sin arritmias ventriculares serig&?’  rizacion® _ _
después del tratamiento trombolitico ~ Ladispersion del QT, el intervalo QT,
efectivo?® anginas estable e inestaiié, el intervalo entre el pico y elfinal de la onda
miocardiopatia hipertréfica sin arritmias |- |2 anchura'y la amplitud de esta onda,
seriag’ y personas con corazon sano. frecuentemente cambian en paralelo, pero
Se pueden encontrar cifras de ellos contienen diferente informacion y

. L ) P ivalen n
dispersion superiores a 75 ms en el smdrome]cuerza y pueden no ser equivalentes en su

de QT largo congénito o adquirido inducido poder para predec_w_e/l resgo (_16 arn_tlfﬁla.
por drogas del tipo 1412223 En el caso La simple medicion de la dispersion del

de pacientes con sindrome de QT largo intervalo QT es realmente suficiente para
pact a190 taner una evaluacion prondstica si se realiza
congénito que no responde al tratamiento

; la medicién con precisién. Existen
con [3 blogueadores, es posible observar

i levad de 130 experiencias interesantes en relacion con la
ciiras muy elévadas, mayores de S medicién de la dispersion del QT por

métodos manuales o semiautoma-
tizados*43 Los primeros plantean que el
MEDICIONES margen de error midiendo la dispersion
o corregida en 12 derivaciones es 31,5 %
Uno de los principales problemas (16 1 ms)ylano corregida 29,4 % (14,9 ms).
presentes en la evaluacion de la dispersion El uso de registros simultaneos puede
del QT es la medicion y por tanto, resultar de utilidad para valorar con mayor
constituye una de sus limitaciones. La exactitud la dispersién del QT; sin embargo,
dificultad para identificar el inicio del QRS los trabajos d@angy otros demuestran que
y el final de la onda T, puede resultar esta medicién es estable bajo varias
determinante y variar sustancialmente de condiciones (posicién, respiracion) y es
un explorador a otro. Puede resultar de independiente de la frecuencia cardiaca,
mucha utilidad modificar la velocidad de sugiriendo que puede no ser necesario el uso
corrido del papel del ECG a 50 6 100mm/s, de registros ECG simultaneos en la praética.
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LIMITACIONES grandes variaciones en las mediciones
de un explorador a otro.

La medicion de la dispersién del < Los distintos tipos de mediciones QT,
intervalo QT presenta limitaciones deter- JT, punta de T, al final de la T y otras,
minadas por la no estandarizacion del tienen interpretaciones diferentes.
método, que hacen dificil el proceder. « Los cambios de repolarizaciéon en
Pueden utilizarse registros simultdneos o ocasiones son intermitentes y no son
lineales, con modificaciones de lavelocidad  reproducibles.

y la ganancia, corregir o no los valores con

la frecuencia cardiaca. Cualquiera de estas De cualquier forma, esta bien definido

opciones es vdlida y aceptada. en la actualidad la importancia de la

dispersion del QT. A cada centro

* No existe un acuerdo en cuanto a los corresponde establecer sus parametros para
valores normales, lo cual hace dificil utilizar este signo y darle el valor que
establecer los indices pronésticos. verdaderamente le corresponde, como

« Ladificultad para precisar el iniciode la predictor de las arritmias ventriculares
R y el final de la onda T, condicionan malignas.

SUMMARY

The QT interval is a marker of ventricular repolarization. The increase of
heterogeneity in the repolarization of the ventricles is associated with a higher
risk for the appareance of malignant ventricular arrhytmias and it may be
expressed by the dispersion of the QT interval. In practice, the dispersion of
this interval may be defined as the difference between the maximum and the
minimum QT in a standard EKG of 12 derivations, eventhough there are diverse
methods to measure it. Areview of some fundamental aspects connected with
the QT dispersion, its clinical expression, the cellular bases and the limitations
of the method that may be useful to evaluate this important sign is made.

Subject headingsLONG QT SYNDROME/complications; PACEMAKER,
ARTIFICIAL/utilization; ELECTROCARDIOGRAPHY/methods; DEATH,
SUDDEN, CARDIAC.
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