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Resumo

Fundamento: O diabetes mellitus é uma doença crônica muito comum e ultimamente tem apresentado um considerável 
aumento da prevalência e incidência. Os diabéticos apresentam uma grande mortalidade cardiovascular na qual as 
arritmias ventriculares malignas parecem estar implicadas. 

Objetivo: Este trabalho propõe o estudo dos efeitos do diabetes nos parâmetros da repolarização ventricular responsáveis 
pelo aumento da suscetibilidade a arritmias ventriculares malignas e/ou morte súbita.

Métodos: Foi selecionado um grupo de 110 diabéticos e outro de 110 controles com a mesma distribuição de idade, 
sexo e raça. Avaliaram-se os parâmetros da repolarização ventricular QTmáx, QTméd, QTmín, QTcmáx, QTcméd, QTcmín, 
dispersão de QT e de QTc, intervalo Tpeak-Tend e jTpeak-jTend (DII, V2 e V5), dispersão de Tpeak-Tend e de jTpeak-jTend. A aquisição 
do eletrocardiograma (ECG) foi efetuada pelo mesmo operador e a avaliação pelos mesmos observadores. Os intervalos 
QT foram corrigidos segundo a fórmula de Bazzet. 

Resultados: Foram encontrados em diabéticos valores significativamente superiores aos controles de QTcmáx (p < 0,001), 
QTcméd (p < 0,001), dispersão de QT (p < 0,001), dispersão de QTc (p < 0,001), dispersão de Tpeak-Tend (p < 0,001) e 
dispersão de jTpeak-jTend (p < 0,001). Em diabéticos verificaram-se valores prolongados do intervalo QTc (5,5%), dispersão 
de QT (0,9%), dispersão de QTc (0%), intervalo Tpeak-Tend (7,3%), intervalo jTpeak-jTend (6,4%), dispersão de Tpeak-Tend (16,4%) e 
dispersão de jTpeak-jTend (12,7%). Nos controles não se verificaram valores prolongados de nenhum parâmetro. 

Conclusão: Concluímos que o diabetes causa prolongação e dispersão espacial da repolarização, podendo contribuir 
para maior instabilidade elétrica ventricular da qual as arritmias ventriculares malignas poderão ser a expressão clínica 
expectável. (Arq Bras Cardiol 2012;99(5):1015-1022)
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Abstract
Background: Diabetes mellitus is a chronic and very common condition, and there has been lately a considerable increase in its prevalence 
and incidence. Diabetic patients have increased cardiovascular mortality, in which malignant ventricular arrhythmias seem to be implicated. 

Objective: To study the effects of diabetes on ventricular repolarization parameters responsible for an increased susceptibility to malignant 
ventricular arrhythmias and/or sudden death.

Methods: We selected a group of 110 diabetic patients and a group of 110 controls with the same distribution of age, gender and race. We 
evaluated the following parameters of ventricular repolarization: QTmax, QTmean, QTmin, QTcmax, QTcmean, QTcmin, QT and QTc dispersions, Tpeak-Tend 
and jTpeak-jTend intervals (DII, V2 and V5), Tpeak-Tend and jTpeak-jTend dispersions. The electrocardiograms (ECG) were performed by the same operator 
and reviewed by the same observers. QT intervals were corrected according to Bazzet’s formula. 

Results: We found significantly higher values of QTcmax (p < 0.001), QTcmean (p < 0.001), QT dispersion (p < 0.001), QTc dispersion (p < 0.001), 
Tpeak-Tend dispersion ( p < 0.001), and jTpeak-jTend dispersion (p < 0.001) in diabetic patients than in controls. In diabetic patients, we observed 
prolonged values of QTc interval (5.5%), QT dispersion (0.9%), QTc dispersion (0%), Tpeak-Tend interval (7.3%), jTpeak-jTend interval (6.4%), Tpeak-Tend 
dispersion (16.4%), and jTpeak-jTend dispersion (12.7%). In the controls there were no prolonged values of any of the parameters. 

Conclusion: We concluded that diabetes causes prolongation and spatial dispersion of repolarization, and it may contribute to a greater ventricular 
electrical instability, whose expected clinical expression may be malignant ventricular arrhythmias. (Arq Bras Cardiol 2012;99(5):1015-1022)
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Introdução
O diabetes mellitus é uma das patologias crônicas 

mais frequentes do mundo atingindo cerca de 6,4% da 
população mundial. A sua prevalência continua aumentando 
de forma exponencial estimando-se que em 2030 atinja 
7,7% da população adulta1. Os pacientes com diabetes 
mellitus apresentam uma elevada morbidade e mortalidade 
cardiovascular. Esse risco permanece elevado mesmo após a 
normalização dos fatores de risco cardiovasculares convencionais 
(hipertensão, dislipidemia, inatividade física, tabagismo etc.), o 
que sugere a existência de outros mecanismos. A instabilidade 
elétrica ventricular, manifestada nas alterações do intervalo QT, 
parece ser outro mecanismo importante2.

O diabetes está associado à maior prolongação e dispersão 
espacial da repolarização ventricular que vão conduzir à maior 
heterogeneidade regional da repolarização em virtude das 
diferenças na duração do potencial de ação, constituindo 
o substrato para o aparecimento de arritmias ventriculares 
malignas, podendo resultar em morte súbita3-5.

Para a identificação dos indivíduos de maior risco têm-
se desenvolvido vários marcadores com capacidade de 
predizer o risco arritmogênico por meio dos parâmetros da 
repolarização ventricular do eletrocardiograma simples de 
12  derivações. Alguns desses marcadores já se encontram 
bem fundamentados em diversos estudos, no entanto, existem 
outros que carecem de uma investigação mais aprofundada6. 

O principal objetivo deste trabalho foi estudar o efeito 
do diabetes nos parâmetros da repolarização ventricular 
responsável por um aumento da suscetibilidade a arritmias 
ventriculares malignas e/ou morte súbita. Foi efetuada uma 
análise comparativa, entre diabéticos e controles, do intervalo 
QT e QTc, dispersão de QT e de QTc, intervalo Tpeak-Tend e 
jTpeak-jTend e a dispersão de Tpeak-Tend e de jTpeak-jTend. Finalmente, 
foi realizada uma análise correlacional entre algumas variáveis 
e os parâmetros da repolarização anteriormente referidos.

Métodos

Amostra
Realizou-se um estudo transversal, com base em uma 

amostra de 220 indivíduos, dos quais 110 eram diabéticos 
e 110 indivíduos saudáveis (clinica e laboratorialmente), 
selecionados por emparelhamento. Dos 110 indivíduos com a 
enfermidade, 106 tinham diabetes tipo 2,  e 4 diabetes tipo 1.

A coleta dos dados foi realizada no Serviço de 
Cardiopneumologia das Unidades de Cuidados de Saúde 
Personalizados (UCSP) de Salvaterra de Magos e de Marinhais, 
em Portugal.

Os critérios de inclusão englobaram todos os indivíduos 
com diagnóstico de diabetes mellitus, no entanto, excluíram-
se todos os que apresentavam fibrilação atrial crônica, 
flutter atrial, bloqueio completo de ramo direito/esquerdo, 
síndromes de pré-excitação, portadores de marca-passos, 
pacientes toxicodependentes e em diálise. Foram igualmente 
excluídos os pacientes medicados com fármacos relacionados 
com a prolongação do intervalo QT conforme o sugerido pela 
European Society of Cardiology (ESC)7. 

O trabalho respeita a Declaração de Helsinki e a pesquisa 
foi aprovada pela comissão de ética das UCSP envolvidas. 
Todos os indivíduos do estudo assinaram o consentimento 
livre e esclarecido. 

Procedimento
Para a obtenção da amostra, inicialmente, adquiriu-se a 

lista dos indivíduos diabéticos inscritos em Salvaterra de Magos 
e estabeleceram-se os critérios de exclusão.

Foi realizado um ECG simples de 12 derivações em todos 
os pacientes diabéticos. O ECG foi realizado sempre com o 
paciente em decúbito dorsal, em repouso, a uma velocidade 
de 50 mm/s e voltagem de 10 mm/mV. Para a aquisição do 
ECG foi utilizado o eletrocardiógrafo Cardioline – Delta 1 Plus® 
na UCSP de Salvaterra de Magos e o eletrocardiógrafo Nihon 
Kohden Ecaps 12 – ECG 8119K® na UCSP de Marinhais. Para 
o grupo controle foram realizados também eletrocardiogramas 
simples de 12 derivações sob as mesmas condições e medições 
utilizadas para os diabéticos. Os indivíduos do grupo controle 
tinham obrigatoriamente de ter um ECG normal e serem 
saudáveis na avaliação clínica e no exame físico, sem qualquer 
patologia condicionante da repolarização ventricular. Para 
esse efeito, foi realizada uma consulta do processo clínico 
e somente um ECG dos indivíduos que satisfizeram as 
condições pretendidas. A seleção do grupo controle foi feita 
por emparelhamento, permitindo um ajustamento dos dois 
grupos à idade, sexo e etnia.

Para a análise dos ECG, fez-se uma medição manual dos 
valores utilizando um paquímetro digital com intervalo de 
medição de 0-150 mm, resolução de 0,01 mm e precisão 
de 0-100 ± 0,02 mm. O valor obtido foi convertido 
posteriormente em milésimos de segundo (ms). Considerou-se 
o pico da onda T o ponto mais elevado, e o final da onda T, o 
ponto de retorno à linha de base. O final da onda T foi obtido 
através do ponto de intersecção da linha tangente da porção 
terminal da onda T com a linha isoelétrica. Sempre que a 
onda U estava presente, o final da onda T foi considerado o 
ponto mais baixo entre a onda T e a onda U. As derivações 
em que não foi possível definir o final da onda T pela sua 
baixa voltagem foram descartadas.

A medição do intervalo QT correspondente ao intervalo 
que vai do início do QRS até o fim da onda T foi efetuada 
em todas as 12 derivações, e escolheu-se o maior e o menor 
intervalo medido. A dispersão do intervalo QT foi obtida pela 
diferença entre o maior e menor intervalo QT encontrado nas 
12 derivações do eletrocardiograma.

A medição do QTpeak correspondente ao intervalo que 
vai do início do QRS até ao pico da onda T foi efetuada nas 
derivações DII, V2 e V5. A medição QTend correspondente 
ao intervalo que vai do início do QRS até ao final da onda 
T também foi efetuada nas mesmas derivações DII, V2 e V5. 
O intervalo Tpeak-Tend foi obtido pela diferença entre o QTend 
e o QTpeak.

O intervalo QT foi também corrigido segundo a fórmula 
de Bazett que consiste na divisão do intervalo QT medido 
pela raiz quadrada do intervalo R-R (QTc = QT/√R-R), 
fornecendo assim o valor do intervalo QT ajustado para a 
frequência cardíaca.
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A dispersão de QTc foi obtida pela diferença entre o QTc 
maior e o menor das 12 derivações do ECG. 

De acordo com os guidelines internacionalmente admitidos, 
o intervalo QTc foi considerado prolongado quando superior a 
440 ms no caso dos pacientes do sexo masculino e superior a 
460 ms no caso dos pacientes do sexo feminino8. A dispersão 
de QT foi considerada prolongada quando superior a 65 ms 
conforme outros estudos desenvolvidos anteriormente9,10. 

A medição do jTpeak correspondente ao intervalo que vai 
do ponto j até ao pico da onda T foi efetuada nas derivações 
DII, V2 e V5. A medição jTend correspondente ao intervalo que 
vai do ponto j até o final da onda T também foi efetuada 
nas mesmas derivações DII, V2 e V5. O intervalo jTpeak-jTend foi 
obtido pela diferença entre o jTend e o jTpeak.

A dispersão do intervalo Tpeak-Tend foi obtida pela diferença 
entre o maior e o menor intervalo das derivações DII, V2 e V5.

O intervalo Tpeak-Tend foi considerado prolongado quando 
superior a 100 ms, e a dispersão de Tpeak-Tend foi considerada 
prolongada quando superior a 20 ms conforme o sugerido 
por outros estudos11,12.

O ECG foi realizado sempre pelo mesmo operador, e 
as medições citadas anteriormente foram feitas por dois 
observadores independentes. Em caso de discordância 
nos valores obtidos, as medições foram repetidas por 
um terceiro observador com experiência na análise 
eletrocardiográfica preconizada.

O índice de massa corporal (IMC) foi dividido em várias 
classes conforme o proposto pela Organização Mundial de 
Saúde (OMS)13. A hipertensão arterial foi dividida em várias 
classes conforme as recomendações da European Society 
of Cardiology (ESC) e European Society of Hypertension 
(ESH)14. Os valores de referência dos parâmetros bioquímicos 
utilizados neste estudo foram os recomendados pelo 
Massachusetts General Hospital15. 

Análise Estatística

Os dados recolhidos foram introduzidos no programa 
SPSS para Windows, versão 18.0 onde foi efetuada a sua 
análise estatística. 

A distribuição das variáveis foi testada quanto à 
normalidade pelo teste de Kolmogorov-Smirnov, e quanto 
à heterogeneidade das variâncias pelo teste de Levene. Foi 
efetuada uma análise descritiva simples para a caracterização 
geral da amostra e distribuição das variáveis. 

As diferenças entre os dois grupos foram analisadas por 
meio do Teste t de Student para amostras independentes. 
Os dados categóricos foram analisados por meio do teste do 
qui-quadrado (X2). As correlações entre as variáveis foram 
analisadas pelo coeficiente de Pearson (r).

As variáveis contínuas foram apresentadas pela média ± 
desvio-padrão e as variáveis categóricas foram apresentadas 
em frequência (%). 

Um valor de p < 0,05 foi considerado estatisticamente 
significativo para um intervalo de confiança de 95%.

Resultados

Caracterização da Amostra
A amostra utilizada para este estudo envolveu o mesmo 

número de diabéticos (n = 110) e de controles (n = 110). 
Todos os indivíduos da amostra eram caucasianos. Em ambos 
os grupos verificou-se um ligeiro predomínio de indivíduos 
do sexo masculino, embora sem diferenças estatisticamente 
significativas (p = 0,063). A proporção de homens em ambos 
os grupos foi de 54,5% e de mulheres foi de 45,5%. Como 
esperado, não se encontraram diferenças estatisticamente 
significativas na idade entre o grupo de diabéticos e o grupo 
controle (idade média de 67,35 ± 9,20 anos versus 65,99 ± 
8,99 anos respectivamente, p = 0,260). 

O grupo dos diabéticos apresentou um valor médio do 
IMC significativamente superior que o grupo-controle (28,38 
± 3,69 kg/m2 versus 26,77 ± 3,13 kg/m2, p = 0,001). Em 
ambos os casos, o valor médio do IMC situa-se acima do limite 
superior de normalidade proposto pela OMS. Os valores do 
IMC depois de classificados segundo o grau de obesidade 
foram comparados entre diabéticos e controles. Os resultados 
mostraram que a maior percentagem de diabéticos e controles 
possui pré-obesidade (47,3% e 60,7%, respectivamente), 
com uma redução na proporção de indivíduos para classes 
crescentes de IMC em ambos os grupos. Nos três graus de 
obesidade, os diabéticos estão sempre em maior percentagem, 
e nas categorias peso abaixo do normal, peso normal e  
pré-obesidade, são os controles que estão em maior 
percentagem. As diferenças na distribuição dos indivíduos em 
cada grupo por classes de IMC foram significativas, com os 
diabéticos a revelarem maior proporção relativa de pacientes 
com peso acima do limite superior da normalidade. 

Quanto ao tipo de diabetes identificado nos pacientes 
incluídos no grupo de diabéticos, a maioria possui diabetes do 
tipo 2 (96,4%), tendo os restantes diabetes do tipo 1 (3,6%). A 
idade média de diagnóstico da doença foi 55,10 ± 12,38 anos, e 
a duração média da doença é atualmente de 12,25 ± 9,59 anos. 

Relativamente aos valores tensionais, o grupo de diabéticos 
possui um valor médio de pressão arterial sistólica de 141,76 
± 14,11 mmHg e um valor médio de pressão arterial diastólica 
de 78,05 ± 10,25 mmHg. O valor médio da pressão arterial 
sistólica está ligeiramente acima do limite superior de 
normalidade, no entanto, o valor médio da tensão arterial 
diastólica está dentro do normal. Os controles tinham todos 
os valores de pressão arterial sistólica e diastólica dentro da 
normalidade. Com a classificação da pressão arterial nos vários 
graus de hipertensão, observou-se que a maior percentagem 
de diabéticos tinha uma pressão arterial situada no nível 
de hipertensão arterial de grau 1 (48,2%). A percentagem 
de diabéticos vai diminuindo para níveis superiores de 
hipertensão (15,5% no grau 2 para 0,9% no grau 3).  
A proporção de diabéticos com valores tensionais hipertensivos 
foi superior à proporção de diabéticos com pressões arteriais 
normais (64,6% versus 35,5%, respectivamente).

Quanto aos parâmetros bioquímicos, no grupo dos diabéticos 
observou-se uma glucose com um valor médio de 153,72 
± 55,63 mg/dL, uma HbA1c com um valor médio de 7,11 
± 1,56%, colesterol HDL com um valor médio de 49,99 ± 
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12,98 mg/dL, colesterol total com um valor médio de 180,45 ± 
38,55 mg/dL, triglicerídeos com um valor médio de 153,15 ± 
118,49 mg/dL e finalmente uma creatinina com um valor médio 
de 1,07 ± 0,42 mg/dL. Os valores médios da glicose e do HbA1c 
estão ligeiramente aumentados, contudo, os outros parâmetros 
estão em média dentro da normalidade. Os controles tinham 
todos os parâmetros bioquímicos com valores normais. 

Em relação aos hábitos de consumo nocivos, 16,4% dos 
diabéticos tinha o hábito da ingestão de álcool seguido de 
7,3% com hábito de tabagismo ativo. Nenhum dos diabéticos 
consumia drogas. 

A complicação com maior proporção de diabéticos foi 
o acidente vascular cerebral (AVC) (12,7%), seguida pela 
cegueira (4,5%), enfarte do miocárdio e insuficiência renal 
terminal (1,8% em cada) e amputação acima do tornozelo 
(0,9%). A patologia mais frequentemente associada ao 
diabetes foi a hipertensão arterial (76,4%), seguida da 
dislipidemia (61,8%), da neuropatia (49,1%), retinopatia 
(42,7%), da nefropatia (31,8%), da doença coronariana 
(14,5%) e finalmente da insuficiência cardíaca (3,6%).

 
Análise Comparativa

Efetuou-se uma análise comparativa entre o grupo de 
diabéticos e controles relativamente aos intervalos QT e 
QTc, dispersão de QT e QTc, intervalos Tpeak-Tend e jTpeak-jTend 
e dispersão de Tpeak-Tend e jTpeak-jTend.

Intervalo QT e QTc
A Tabela 1 apresenta a comparação dos valores médios dos 

intervalos máximos, mínimos e médios de QT e QTc entre 
diabéticos e controles. Os resultados mostraram que a média do 
intervalo QTmáx e do intervalo QTméd é superior nos diabéticos 
quando comparados com os controles, embora sem diferenças 
significativas (p = 0,103 e p = 0,874 respectivamente). A média 
do intervalo QTmín é inferior nos diabéticos quando comparados 
com os controles, no entanto, também não se verificaram 
diferenças significativas (p = 0,161). Quando o intervalo QT 
foi corrigido para a frequência cardíaca, encontraram-se médias 
dos intervalos QTcmáx, QTcméd e QTcmín nos diabéticos superiores 
aos dos controles, no entanto, as diferenças significativas 
entre os diabéticos e controles foram encontradas apenas no 
QTcmáx e no QTcméd (p < 0,001 para ambos). Neste estudo, 
encontraram-se apenas 5,5% dos diabéticos com um intervalo 
QTc prolongado, no entanto, nenhum dos controles tinha um 
intervalo QTc prolongado.

Dispersão de QT e QTc
A Figura 1 apresenta a comparação das médias da dispersão 

de QT e do QTc entre diabéticos e controles. Os resultados 
mostraram que os diabéticos têm uma média da dispersão 
de QT significativamente maior do que os controles (27,49 
± 10,10 ms versus 15,73 ± 4,18 ms, p < 0,001). Utilizando 
a dispersão de QT corrigida para a frequência cardíaca, 
observam-se que as diferenças se mantêm superiores nos 
diabéticos quando comparados com os controles (29,92 ± 
10,57 ms versus 16,68 ± 4,48 ms, p < 0,001). A dispersão de 
QT prolongada, encontrou-se em apenas 0,9% dos diabéticos, 
porém não foi encontrado nenhum controle com uma 
dispersão de QT prolongada. A dispersão de QTc prolongado 
não foi encontrada em nenhum diabético ou controle.

Intervalo Tpeak-Tend e jTpeak-jTend

Quanto à comparação dos intervalos Tpeak-Tend e jTpeak-jTend, 
a Tabela 2 resume os resultados em diabéticos e controles. 
Como se pode observar, não se encontraram diferenças 
estatisticamente significativas em nenhuma das comparações 
realizadas. Comparando a frequência de indivíduos com 
um intervalo Tpeak-Tend prolongado, ou seja, acima do cut-off 
assumido para o estudo, os resultados mostraram que 7,3% 
dos diabéticos tinham um intervalo Tpeak-Tend prolongado, não 
se verificando essa situação em nenhum dos controles. O 
intervalo jTpeak-jTend prolongado foi observado em 6,4% dos 
diabéticos, não havendo nenhum indivíduo do grupo controle 
com esse intervalo aumentado.

Dispersão de Tpeak-Tend e jTpeak-jTend

A Figura 2 apresenta a comparação das médias da dispersão 
de Tpeak-Tend e de jTpeak-jTend entre diabéticos e controles. Os 
resultados mostraram que os diabéticos têm uma média 
da dispersão de Tpeak-Tend significativamente maior do que 
os controles (13,05 ± 9,36 ms versus 5,07 ± 3,26 ms, 
p < 0,001). Utilizando a dispersão de jTpeak-jTend observam-se 
que as diferenças se mantêm superiores nos diabéticos quando 
comparados com os controles (12,70 ± 10,28 ms versus 5,13 
± 4,05 ms, p < 0,001). Neste estudo, encontraram-se apenas 
16,4% dos diabéticos com dispersão de Tpeak-Tend prolongada, 
porém nenhum controle tinha uma dispersão de Tpeak-Tend 
prolongada. A dispersão do intervalo jTpeak-jTend prolongada 
foi observada em 12,7% dos diabéticos, contudo não foi 
observado em nenhum dos controles.

Tabela 1 – Comparação das médias dos intervalos QT e QTc entre diabéticos e controles

Total Diabéticos Controles p

Intervalo QT (ms)

QTmáx
376,65 ± 29,54 379,89 ± 33,07 373,41 ± 25,26 0,103

QTméd
365,84 ± 28,32 366,15 ± 31,36 365,54 ± 25,05 0,874

QTmín
355,04 ± 27,90 352,40 ± 30,40 357,67 ± 25,01 0,161

Intervalo QTc (ms)

QTcmáx
404,51 ± 24,69 413,70 ± 28,10 395,31 ± 16,28 < 0,001

QTméd
392,86 ± 22,79 398,74 ± 26,64 386,97 ± 16,25 < 0,001

QTcmín
381,21 ± 22,00 383,78 ± 26,18 378,63 ± 16,54 0,083

Arq Bras Cardiol 2012;99(5):1015-10221018



Artigo Original

Clemente e cols.
Repolarização ventricular em pacientes diabéticos

Fig. 1 – Comparação das médias da dispersão de QT e QTc entre diabéticos e controles.

Tabela 2 – Comparação do intervalo Tpeak - Tend e jTpeak - jTend entre diabéticos e controles

Total Diabético Controles p

Intervalo Tpeak-Tend (ms)

DII
68,18 ± 11,33 67,24 ± 13,63 69,12 ± 8,39 0,218

V2
70,35 ± 11,84 70,67 ± 14,32 70,03 ± 8,74 0,690

V5
66,99 ± 11,91 66,13 ± 14,36 67,84 ± 8,81 0,290

Intervalo jTpeak-jTend (ms)

DII
68,95 ± 10,25 68,06 ± 11,81 69,85 ± 8,37 0,195

V2
70,52 ± 12,30 71,02 ± 15,05 70,02 ± 8,78 0,240

V5
67,30 ± 12,02 66,34 ± 14,32 68,25 ± 9,14 0,550

Fig. 2 – Comparação das médias da dispersão de Tpeak-Tend e de jTpeak-jTend entre diabéticos e controles.
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Análise Correlacional
Foram estudadas as correlações entre sexo, idade, índice de 

massa corporal, duração do diabetes, pressão arterial sistólica e 
diastólica, glicose, HbA1c, colesterol total e HDL, triglicerídeos 
e creatinina, bem como eventos cardiovasculares prévios 
como o AVC, o enfarte do miocárdio, a angina estável e 
instável, com os diferentes parâmetros eletrocardiográficos. Da 
análise bivariada e multivariada não se verificaram correlações 
significativas entre as variáveis.

Discussão e Conclusões
O intervalo QT é o parâmetro eletrocardiográfico mais 

usado na avaliação da repolarização e o seu prolongamento 
é associado ao maior risco de arritmogênese. Por isso, no 
nosso estudo achamos importante a avaliação deste parâmetro 
no diabetes, tendo em vista avaliar o risco potencial nesses 
indivíduos. Quando comparamos o intervalo QT entre os 
diabéticos e controles, não foram encontradas diferenças 
significativas, no entanto, o intervalo QT não tem em conta 
a frequência cardíaca pelo que não deve ser dada relevância 
clínica a esses resultados. Todavia, quando fizemos a correção 
do intervalo QT à frequência cardíaca por meio da fórmula 
de Bazzet, encontramos diferenças significativas entre 
diabéticos e controles, sendo o intervalo QTcmáx e QTcméd, 
significativamente superiores nos diabéticos. Foram vários 
os estudos encontrados que analisaram o intervalo QTcmáx 
em diabéticos e não diabéticos. A maioria desses estudos 
obteve resultados semelhantes aos encontrados no nosso 
estudo. Alguns estudos encontraram um intervalo QTcmáx 
significativamente superior em diabéticos quando comparados 
com os não diabéticos16-23. Foi encontrado apenas um estudo 
que analisou o intervalo QTcméd e com resultados idênticos aos 
nossos, apresentando um intervalo QTcméd significativamente 
superior em diabéticos quando comparados com os controles. 
Neste estudo não se encontraram diferenças significativas no 
intervalo QTcmín tal como aconteceu no presente estudo17. 

A dispersão de QT é um parâmetro representativo da 
dispersão espacial da repolarização e avalia as heterogeneidades 
da repolarização, sendo utilizado como um índice de 
instabilidade elétrica e como marcador de risco arritmogênico. 
No nosso estudo, quando comparamos os diabéticos com os 
controles, observamos diferenças significativas na dispersão 
de QT. A dispersão de QT encontrada era significativamente 
superior nos diabéticos em comparação com os controles. 
Quando essa dispersão foi avaliada com correção de acordo 
com a frequência cardíaca, os resultados foram idênticos, 
sugerindo que a dispersão de QTc é um parâmetro que não 
acrescenta à dispersão de QT uma maior relevância clínica na 
estratificação do risco dos diabéticos. As pequenas diferenças 
entre a dispersão de QT e a dispersão de QTc devem-se 
provavelmente à imprecisão da correção dos valores de acordo 
com a frequência cardíaca, pois quanto maior a dispersão de 
QT maior é a diferença entre os dois e vice-versa. Foram vários 
os estudos encontrados que descobriram uma dispersão de QT 
significativamente superior em diabéticos quando comparados 
com os controles16-20,24-25. Outros encontraram uma dispersão 
de QTc também significativamente superior em diabéticos 
quando comparado aos controles16-18,23,25,27,29,30 . No entanto, 

um estudo não encontrou diferenças significativas na dispersão 
de QT entre diabéticos e controles31.

O intervalo Tpeak-Tend é um parâmetro representativo da 
dispersão transmural da repolarização, pois seu prolongamento 
está associado a um maior risco arritmogênico. Neste estudo, 
os intervalos Tpeak-Tend e o jTpeak-jTend dos diabéticos eram 
semelhantes ao dos controles, não havendo diferenças 
significativas. Um dos motivos que podem ter levado a 
esses resultados pode ter sido a utilização de apenas três 
derivações (DII, V2 e V5), que, embora forneçam uma avaliação 
sensivelmente ortogonal (XYZ), podem não ser suficientes 
para a avaliação da dispersão transmural, representada pelo 
intervalo Tpeak-Tend.

A dispersão de Tpeak-Tend ou do jTpeak-jTend caracteriza 
também a variação regional da dispersão transmural, e o 
seu prolongamento está associado também a um maior risco 
arritmogênico, sendo utilizados como marcadores de risco de 
arritmogênese. Contudo, não foi encontrado nenhum estudo 
sobre a dispersão desses intervalos em diabéticos. Apesar 
de os valores médios serem semelhantes nas derivações DII, 
V2 e V5, nosso estudo mostrou que os diabéticos tinham 
uma dispersão de Tpeak-Tend e de jTpeak-jTend significativamente 
superiores à dos controles. 

Gupta et al.,32 investigou um novo marcador de risco que 
não foi analisado no nosso estudo, a relação Tpeak-Tend/QT, que 
apresentou valores aumentados em pacientes com eventos 
arrítmicos que possuem síndrome de Brugada, QT curto ou QT 
longo, assim como em pacientes com doença cardíaca orgânica, 
como é o caso do enfarte do miocárdio32. Uma investigação 
futura da utilidade desse parâmetro na identificação dos 
diabéticos de maior risco de arritmogênese seria uma mais-valia33.

Essas alterações da repolarização ventricular em diabéticos 
são causadas por várias condições clínicas e/ou patológicas 
associadas ao diabetes, como é o caso da hipertensão arterial34, 
dislipidemias35, hiperglicemia2, hipoglicemia36, doença 
coronariana37, neuropatia18, nefropatia38,  insuficiência cardíaca39 
etc. Estas são responsáveis pelo aparecimento de desordens 
metabólicas, distúrbios eletrolíticos, desequilíbrios do sistema 
nervoso autônomo, alterações estruturais, fibrose miocárdica 
conduzindo a mais tempo de repolarização e/ou dispersão.

Apesar de os parâmetros da repolarização serem 
significativamente superiores em diabéticos em relação aos 
controles, a porcentagem de diabéticos com valores acima 
do normal é relativamente pequena para qualquer um dos 
parâmetros. O fato de haver poucos diabéticos com valores 
anormais nos vários parâmetros da repolarização indica que 
esses indivíduos poderão estar em patamares de risco arrítmico 
relativamente baixo, atestando uma boa orientação clínica 
desses pacientes por parte dos clínicos assistentes envolvidos. 
No entanto, não deixa de ser relevante a identificação 
de diferenças significativas em relação ao grupo controle 
em diversos dos parâmetros analisados, indicando que a 
repolarização nesses pacientes, mesmo que bem controlados 
em termos terapêuticos, é mais heterogênea do que o 
observado em indivíduos não diabéticos. Por outro lado, vale 
a pena ressaltar que uma grande parte dos diabéticos avaliados 
tinham uma duração da doença ainda relativamente curta, pois 
os efeitos da doença poderão não estar ainda suficientemente 
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estabelecidos para produzirem maior prolongamento dos 
parâmetros da repolarização. 

Outro fato de grande importância é a influência da medicação 
nos vários parâmetros eletrocardiográficos, existindo inúmeros 
fármacos que causam prolongamento e/ou dispersão da 
repolarização. Neste estudo foram excluídos os indivíduos com 
medicação mais frequentemente relacionada com alterações da 
repolarização, no entanto, não podemos ter a absoluta certeza 
que todos os outros medicamentos estejam isentos de influenciar 
a repolarização. De fato, um estudo desenvolvido por Costa et 
al.33 analisou a influência da metformina, medicamento muito 
usado em diabéticos para controle da glicemia, no intervalo 
QT e na dispersão de QT em ratos diabéticos. Os resultados 
demonstraram que em doses baixas e intermediárias de 
metformina não havia alterações significativas nos parâmetros 
eletrocardiográficos, o que não acontecia quando a dose era 
elevada33. Embora não estudados em humanos, não deixa de 
ser plausível que a sua consequência possa ser idêntica em 
diabéticos humanos, assim como encontrado laboratorialmente 
nos ratos diabéticos. Esse aspecto adquire particular relevância 
no presente estudo atendendo ao fato de que a maioria dos 
pacientes incluídos estava medicada com a metformina. 

Além disso, neste estudo observou-se uma diferença 
estatisticamente significante no IMC entre os diabéticos e 
controles. Contudo, não se encontraram correlações significantes 
entre o IMC e os parâmetros da repolarização, o que nos levou 
a concluir que a obesidade não teve influência significativa nos 
vários parâmetros da repolarização avaliados. Por outro lado, nos 
diabéticos, a tensão arterial sistólica, tensão arterial diastólica, 
glucose, HbA1c, colesterol total, colesterol HDL, triglicerídeos e 
creatinina também não parecem influenciar significativamente 
os parâmetros da repolarização avaliados, dado que não se 
verificaram correlações significativas entre eles. Esses resultados 
podem não ter relevância clínica, pois foram obtidos de uma 
medição pontual.

Este trabalho não esteve isento de limitações. Assim, uma 
amostra com maior dimensão aumentaria seguramente a 

potência estatística do estudo, e provavelmente algumas 
diferenças se tornariam, por isso mesmo, mais expressivas. Por 
outro lado, a medição manual dos intervalos sem o apoio de 
nenhuma tecnologia que seria importante para uma medição 
mais rigorosa pode também constituir um aspecto a acautelar. A 
exatidão e a reprodutibilidade das medições dos parâmetros da 
repolarização estão limitadas por dificuldades na identificação 
do final da onda T em alguns casos. Outro dos problemas 
encontrados foi a falta de um consenso quanto aos valores 
normais dos vários parâmetros eletrocardiográficos. Outro 
inconveniente foi o registro eletrocardiográfico realizado em 
grupos de 3 derivações simultâneas, sendo que um registro em 
12 derivações simultâneas permitiria uma medição mais rigorosa 
dos vários parâmetros da repolarização no mesmo ciclo cardíaco.

Não obstante algumas limitações metodológicas, este 
trabalho demonstrou claramente uma relação do diabetes com 
as alterações em um conjunto de parâmetros eletrofisiológicos 
que indiciam uma repolarização com tempos mais elevados 
e mais heterogênea nestes pacientes, em comparação com 
indivíduos saudáveis. Esse aspecto poderá estar envolvido numa 
vulnerabilidade maior desses pacientes a arritmias cardíacas, e, 
assim, a análise desses novos marcadores de risco arritmogênico 
poderá ser importante para melhor estratificação de risco dos 
diabéticos, aspecto que carece de confirmação em estudos 
prospectivos de maiores dimensões.
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