
einstein. 2017;15(3):251-5

ARTIGO ORIGINAL

Esta obra está licenciada sob uma Licença Creative Commons Atribuição 4.0 Internacional.

O tabagismo altera a repolarização ventricular  
em adolescentes 

The effects of cigarette smoking on ventricular repolarization in adolescents 
Seyma Kayali1, Fadime Demir1

1 Keçiören Training and Research Hospital, Ankara, Turquia.

Autor correspondente: Seyma Kayali – Departamento de Cardiologia Pediátrica, Keçiören Training and Research Hospital, Pinarbaşi Mah. Sanatoryum Cad. Ardahan Sok – Keçiören, Ankara, Turquia
CEP: 25 06380 – Tel.: (90 312) 356 90 00 – E-mail: ak-seyma@hotmail.com

Data de submissão: 28/11/2016 - Data de aceite: 2/8/2017

Conflitos de interesse: não há.

DOI: 10.1590/S1679-45082017AO3945

RESUMO
Objetivo: Avaliar a associação entre tabagismo e arritmias ventriculares 
em adolescentes usando novos parâmetros eletrocardiográficos: 
intervalo Tp-e, e relações Tpe/QT e Tpe/QTc. Métodos: A população 
do estudo incluiu 87 indivíduos de 16 a 19 anos de idade. Cinquenta 
e um adolescentes fumantes, sem risco de arritmia, formaram o 
Grupo Fumantes, e 36 adolescentes, que nunca tinham fumado 
cigarros, formaram o Grupo Controle. Os fumantes foram definidos 
como pacientes que fumavam mais de três cigarros por dia, há 
pelo menos 1 ano. O índice de massa corporal, e a pressão arterial 
sistólica, diastólica e média foram medidos, e foram realizados 
eletrocardiogramas em todos os participantes. Frequência cardíaca, 
intervalos PR e Tp-e, e as relações Tpe/QT e Tpe/QTc foram medidas 
por instrumentos digitais. Resultados: Os adolescentes do Grupo 
Fumante fumavam há 2,9±1,4 anos (variação 1 a 6 anos). A média 
de idade ao começar a fumar foi 13,8±1,4 anos. Não houve diferença 
nas variáveis clínicas iniciais entre os Grupos Fumante e controle 
(p>0,05). Os intervalos PR, QT e QTc foram semelhantes em todos os 
grupos. O intervalo Tp-e (98,4±12,7ms e 78,3±6,9ms; p<0,001), 
e as relações Tpe/QT (0,28±0,04 e 22±0,03; p<0,01) e Tpe/QTc 
(0,24±0,03 e 0,19±0,01; p<0,001) foram significativamente 
maiores no Grupo Fumantes. Não houve correlação entre anos de 
tabagismo, número de cigarros por dia, intervalo Tpe e relações 
Tpe/QT e Tpe/QTc. Conclusão: O hábito de fumar está associado ao 
risco de arritmogênese ventricular, com interval Tp-e prolongado e 
aumento nas relações Tpe/QT e Tpe/QTc em adolescentes.

Descritores: Adolescente; Hábito de fumar/efeitos adversos; Arritmias 
cardíacas/etiologia 

ABSTRACT
Objective: To assess the association between cigarette smoking and 
ventricular arrhythmias in adolescents. Novel electrocardiographic 
parameters –Tp-e interval, as well as Tpe/QT and Tpe/QTc ratios – 

were used to make this assessment. Methods: The study population 
consisted of 87 subjects aged between 16-19 years. Fifty-one 
adolescent smokers with no risk of arrhythmia comprised the 
Smoker Group, and 36 adolescents who had never smoked cigarettes 
comprised the Control Group. Smokers were defined as patients 
smoking more than three cigarettes per day, for at least 1 year. 
Body mass index, systolic, diastolic and mean blood pressures 
were measured, and electrocardiograms were performed on all 
subjects. Heart rate, PR and Tp-e intervals, and Tpe/QT, Tpe/QTc 
ratio were digitally measured. Results: Adolescents in Smoker Group 
had smoked cigarettes for 2.9±1.4 years (range 1 to 6 years). The 
mean age at starting smoking was 13.8±1.4 years. There were no 
differences between smokers and Control Group as to baseline clinical 
variables (p>0.05). The PR, QT and QTc intervals were similar in all 
groups. Tp-e interval (98.4±12.7ms and 78.3±6.9 ms; p<0.001), 
Tpe/QT (0.28±0.04 and 22±0.03; p<0.01), Tpe/QTc (0.24±0.03 
and 0.19±0.01; p<0.001) ratios were significantly higher in Smoker 
Group. There were no correlations between years of smoking, 
number of cigarettes per day, Tpe interval, Tpe/QT or Tpe/QTc ratios. 
Conclusion: Cigarette smoking is associated with risk of ventricular 
arrhytmogenesis with prolonged Tp-e interval and increased Tpe/QT 
and Tpe/QTc ratios in adolescents.

Keywords: Adolescent; Smoking/adverse effects; Arrhythmias, cardiac/
etiology

INTRODUÇÃO
Os efeitos do consumo de cigarros no sistema cardio-
vascular foram amplamente investigados em vários es-
tudos realizados em adultos.(1-3) Estes estudos demons-
traram que o tabagismo é uma das principais causas de 
eventos cardiovasculares relacionados à aterosclerose. 
Ainda, o tabagismo pode levar a arritmias ventriculares 
e à morte súbita cardíaca.(4) 
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A influência do tabagismo sobre a arritmogêne-
se ventricular é explicada com alterações no tempo de 
recu  peração ventricular por estudos com algumas li-
mitações.(5-8) É reconhecidamente sabido que a nicoti-
na liberada na circulação durante o fumo aumenta os 
níveis de catecolaminas plasmáticas, a frequência car-
díaca e a pressão arterial, e, como resultado de todas 
estas alterações, o trabalho miocárdico aumentado e 
a maior demanda de oxigênio podem contribuir para 
a geração de arritmias cardíacas.(9) Em estudo experi-
mental, Mehta et al.,(10) determinaram a arritmogenici-
dade dose-dependente da nicotina em cães e relataram 
que doses mais elevadas e bioequivalentes ao consumo 
de dois cigarros padrão podem levar a arritmias supra-
ventriculares, arritmias juncionais atrioventriculares e 
arritmias ventriculares. Hayashi et al.,(11) compararam 
a influência da nicotina na modulação da vulnerabili-
dade à taquicardia e fibrilação atriais (TA/FA) em ratos 
jovens e velhos, relatando que a nicotina prolongava o 
tempo de condução interatrial e o período refratário 
efetivo em ambos os grupos. Também descreveram que 
a nicotina tinha efeitos bifásicos na TA/FA induzível 
em ratos jovens, mas os suprimia em ratos idosos por 
provocar bloqueio de alto grau da condução interatrial. 

Em um estudo clínico recente, Conrad et al.,(12) também 
relataram que, em adolescentes, o tabagismo reduziu 
sig nificativamente a arritmia sinusal respiratória em 
re pouso e aumentou a frequência cardíaca média, que 
são indicadores de boa manutenção da homeostase do 
organismo em resposta a demandas ambientais. 

Em estudos prévios, foi relatado que o intervalo en-
tre o pico e o final da onda T (Tp-e) é um indicador 
da dispersão total da repolarização, e o prolongamento 
do Tp-e foi associado a arritmias ventriculares.(13) Além 
disto, os intervalos QT (QT) e QT corrigido (QTc) 
também podem mostrar a repolarização do miocárdio 
nos eletrocardiogramas (ECG). As relações Tp-e/QT e 
Tp-e/QTc também são usadas como índices de arritmo-
gênese ventricular.(14) 

OBJETIVO
Avaliar a associação entre tabagismo e arritmias ventri-
culares em adolescentes. 

MÉTODOS
Este estudo observacional foi aprovado pelo Comitê 
de Ética em Pesquisa de um hospital terciário público 
(número 2012-KAEK-15/1323). A população do estudo 
consistiu em dois grupos: foram recrutados 51 adoles-
centes fumantes (29 do sexo masculino; média de idade 

17,2±0,5 anos, variação de 16 a 19 anos) para o Grupo 
Fumante, e 36 indivíduos saudáveis, que nunca fuma-
ram (19 do sexo feminino; média de idade 17,05±0,5 
anos, variação de 16 a 18,4 anos), foram incluídos no 
Grupo Controle. Ambos os grupos foram recrutados 
dentre os pacientes admitidos no departamento de car-
diologia pediátrica por vários motivos (sopro inocente, 
dor torácica não cardíaca, participação em esportes 
etc.) entre março e junho de 2016. Os fumantes foram 
definidos como adolescentes que fumavam mais de 
três cigarros por dia, por, no mínimo, 1 ano. Foi pedido 
aos participantes que não fumassem por um período 
de 30 minutos antes da avaliação, para evitar os efeitos 
agudos da nicotina. Os adolescentes que apresentavam 
quaisquer outros riscos para arritmia além do tabagis-
mo, como cardiopatia congênita, valvulopatia reumá-
tica, diabetes mellitus, hipertensão, anormalidades nos 
exames de tireoide, ou que faziam uso de medicamen-
tos que poderiam afetar o tempo de recuperação ven-
tricular (como sertralina, azitromicina, difenidramina 
etc.) foram excluídos do estudo. 

Foi realizada anamnese dos participantes, além de 
exames físico e ecocardiográfico, juntamente da ava-
liação da pressão arterial e os dados antropométricos, 
incluindo peso e altura, de todos os participantes. O ín-
dice de massa corporal (IMC) foi definido como peso 
em quilogramas dividido pelo quadrado da altura em 
metros (kg/m2). A pressão arterial foi medida três ve-
zes, após descanso de 10 minutos na posição sentada, 
usando-se um esfigmomanômetro de mercúrio, com ta-
manho adequado de manguito. As fases 1 e 5 de Korotkoff 
foram usadas para definir a pressão arterial sistólica e 
diastólica.(15) Os adolescentes diagnosticados com qual-
quer problema clínico no exame físico, ou distúrbio car-
díaco na ecocardiografia transtorácica, também foram 
excluídos do estudo. 

Foi utilizado um gravador de ECG (Nihon Kohden, 
Tóquio, Japão) calibrado para a velocidade de desloca-
mento do papel de 25mm/s e a voltagem de 10mm/mV. 
Todos os ECG foram registrados com o participante em 
repouso, em posição supina, e transferidos para a mídia 
digital por escaneamento com escâner óptico (Hewlett 
Packard Deskjet 2130). Todas as medidas foram feitas 
digitalmente por um cardiologista pediátrico experiente, 
cegado para a condição de fumante dos participantes, a 
fim de evitar a variabilidade interobservador. 

O intervalo PR foi medido desde a primeira deflexão 
positiva visível da onda P até o ponto inicial do comple-
xo QRS (Figura 1). O intervalo QT foi definido a partir 
do início do complexo QRS até o final da onda T, e o in-
tervalo Tp-e, a partir do pico da onda T até o ponto em 
que ela retorna à linha de base (Figura 1). Esse ponto 
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também pode ser descrito como a intersecção entre a 
tangente do declive da onda T e a linha isoelétrica. Ao 
menos três ondas P, ondas T, intervalos PR e complexos 
QRS-T foram avaliados em cada derivação, e os perío-
dos médios de PR, QT e Tp-e foram calculados em mi-
lissegundos. Os intervalos QT foram corrigidos de acordo 
com a fórmula of Bazett, na qual (QTc=QT/√ RR).(16) 
As relações Tp-e /QT e Tp-e/QTc foram calculadas a 
partir destas medidas. Também foram avaliados ritmo, 
frequência, eixo QRS, hipertrofia ventricular e altera-
ções ST-T no ECG.

também foi verificada entre os grupos (0,28±0,04 e 
22±0,03, respectivamente; p<0,01). Além destes re-
sultados, a relação Tp-e/QTc também estava elevada 
no Grupo Fumante, em comparação com os Controles 
(0,24±0,03 e 0,19±0,01, respectivamente; p<0,001) 
(Tabela 2).

Figura 1. Demonstração dos intervalos PR, QT e Tp-e no eletrocardiograma

Análise estatística
Todas as análises estatísticas foram realizadas usan-
do-se o Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 
para Windows, versão 20.0. As variáveis contínuas fo-
ram expressas como média±desvio padrão. O teste 
de Kolmogorov-Smirnov foi usado para avaliar a ade-
quação das variáveis para uma distribuição normal. 
De acordo com a distribuição, utilizou-se o teste t de 
Student ou o teste U de Mann Whitney para comparar 
os grupos. A correlação entre as variáveis foi avaliada 
usando-se o teste de correlação de postos de Spearman. 
Considerou-se p<0,05 com significância estatística. 

RESULTADOS
As características clínicas dos dois grupos estão resumi-
das na tabela 1. Não houve diferença estatisticamente 
significativa entre os Grupos Fumante e Controle, no 
tocante a sexo, idade e IMC. Todos os participantes esta-
vam em ritmo sinusal. 

Os valores iniciais de PR, QT e QTc foram seme-
lhantes nos dois grupos. No Grupo Fumante, o inter-
valo Tp-e mostrou-se significativamente prolongado 
em comparação ao do Grupo Controle (98,4±12,7msn 
e 78,3±6,9msn, respectivamente; p<0,001). Uma dife-
rença estatisticamente significativa na relação Tp-e/QT 

Tabela 2. Medidas de eletrocardiograma nos grupos do estudo

Medidas de eletrocardiograma Não fumantes 
n=36

Fumantes 
n=51 Valor de p*

PR, ms 135,1±23 137,7±23,4 0,60

QT, ms 359,9±36,2 346,4±23,6 0,12

QTc, ms 406,1±21,4 411,4±20,17 0,24

Tpe, ms 78,3±6,9 98,4±12,7 <0,01

Tpe/QT, ms 0,22±0,03 0,28±0,04 <0,01

Tpe/QTc, ms 0,19±0,01 0,24±0,03 <0,01
* p<0,05 considerado estatisticamente significativo.

Tabela 1. Características clínicas dos grupos de estudo*

Características Não fumantes 
n=36

Fumantes 
n=51 Valor de p

Sexo, masculino/feminino 17/19 29/22 0,39

Idade, anos 17,1±0,5 17,1±0,6 0,13

Índice de massa corporal, kg/m2 22,5±2,7 22,1±3,6 0,27

Pressão arterial sistólica, mmHg 113,7±8,2 116,1±8,9 0,20

Pressão arterial diastólica, mmHg 65,3±6,8 69,2±8,6 0,23

Pressão arterial média, mmHg 81,4±6,2 84,8±7,6 0,27

Frequência cardíaca, batimentos/minutos 80±14,7 85,6±10,7 0,053
* Valores apresentados em média±desvio padrão.

Os adolescentes do Grupo Fumante consumiam ci-
garros há 2,9±1,4 anos (variação de 1 a 6 anos). A média 
de idade do início do consumo de cigarros foi 13,8±1,4 
anos. Vinte e quatro (47,1%) adolescentes do Grupo 
Fumante consumiam mais de dez cigarros por dia. Não 
foram determinadas quaisquer correlações entre anos 
de tabagismo, número de cigarros por dia e intervalo 
Tp-e ou relações Tp-e/QT e Tp-e/QTc.

DISCUSSÃO

O consumo de cigarros aumenta a mortalidade não ape-
nas devido à indução da doença arterial coronariana, 
mas também secundária à morte súbita cardíaca, por-
que o fumo está associado ao aumento do tono simpáti-
co e a uma redução da modulação vagal.(4,17,18) A nicoti-
na é o principal componente do cigarro e sabidamente 
um bloqueador não específico dos canais de potássio. 
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Apresenta vários efeitos sistêmicos, inclusive taquicardia, 
hipertensão arterial e liberação de catecolaminas, sendo 
definida como arritmogênica.(19,20) 

Os efeitos do fumo no ECG foram mostrados em 
estudos que verificaram maior intervalo QT e disper-
são do QT em períodos agudos e crônicos de consumo 
de cigarros.(7,8) Neste estudo, não encontramos nenhu-
ma diferença nos intervalos QT e QTc entre os grupos. 
Entretanto, o risco de arritmia ventricular é geralmente 
avaliado utilizando-se o intervalo QT e alterações na 
onda T, sendo relatado que as medidas destas altera ções 
também são preditores de arritmia. O intervalo Tp-e 
entre o pico e o final da onda T é um reflexo da dis-
persão transmural da repolarização. O prolongamento 
deste intervalo representa um período de vulnerabili-
dade a arritmias ventriculares reentrantes.(13,14) Em es-
tudos prévios, foi mostrado existir uma associação entre 
maior risco de mortalidade e prolongamento do inter-
valo Tp-e na síndrome de Brugada, na síndrome do QT 
longo e na cardiomiopatia hipertrófica.(21-23) Um estudo 
de caso controle realizado por Panikkath et al., também 
relatou que o prolongamento do intervalo Tp-e estava as-
sociado à morte súbita cardíaca na comunidade geral.(24)

Os efeitos do consumo de cigarros sobre o intervalo 
Tp-e foram avaliados em um número limitado de estu-
dos, especialmente em adultos. Ilgenli et al., mostraram 
prolongamento do intervalo Tp-e e aumento das rela-
ções Tp-e /QT e Tp-e/QTc em fumantes inveterados.(6) 
Taşolar et al., também encontraram prolongamento do 
QT e da dispersão do QT, além destes parâmetros.(5) 

Neste estudo, o intervalo Tp-e e as relações Tp-e/QT 
e Tp-e/QTc estavam significativamente mais elevadas 
no Grupo Fumante. No entanto, não se verificou uma 
diferença significativa nas médias de QT e da dispersão 
de QT. Porém, aparentemente, esta diferença significa-
tiva do intervalo Tp-e no Grupo Fumante poderia estar 
associada a uma avaliação indireta da dispersão do tem-
po de repolarização. A relação Tp-e/QT é considerada 
um índice mais sensível de arritmogênese, pois não é 
afetada por variações de peso corpóreo e frequência car-
díaca.(14) Pelo que sabemos, este estudo é o primeiro a 
verificar alterações no intervalo Tp-e em adolescentes 
fumantes.

Akbarzadeh et al., relataram que até mesmo um úni-
co cigarro induz potencialmente a morte súbita cardía-
ca e a arritmia por prolongamento da dispersão do QT.(8)  
Ilgenli et al., descobriram intervalo Tp-e, relações Tp-e/QT e 
Tp-e/QTc significamente elevados pouco após o fumo.(6) 
Em nosso estudo, em concordância com estudos ante-
riores, o consumo de cigarros alterava a repolarização 
ventricular, independentemente da história pregressa. 
Não encontramos uma relação estatisticamente signifi-

cativa entre os parâmetros anos de tabagismo, nú mero 
de cigarros por dia e repolarização ventricular. Esses 
achados também sugerem que o consumo de cigarros 
pode aumentar o risco de morte súbita cardíaca, até 
mesmo na adolescência, por alterações na repolariza-
ção ventricular, independentemente dos efeitos cu-
mulativos e de longo prazo.

O consumo de cigarros aumenta a descarga simpáti-
ca e a frequência cardíaca.(25) Neste estudo, também ve-
rificamos que a frequência cardíaca média dos fumantes 
era mais elevada que a do Grupo Controle, mas a dife-
rença estava no limiar de significância (p=0,053). Neste 
estudo, pedimos aos participantes que não fumassem 
por pelo menos 30 minutos antes da avaliação, a fim 
de evitar os efeitos agudos da nicotina, que poderiam 
alterar a frequência cardíaca e aumentar as medidas 
de QT e QTc. Não verificamos nenhuma diferença nas 
medidas de QT e QTc entre os grupos. O motivo disto 
pode ser o aumento da frequência cardíaca, que era po-
sitivo no limiar estatístico. Já é sabido que o tabagismo 
é um problema de saúde pública mundial. Rosewich 
et al., relataram que o vício em nicotina se desenvolve 
principalmente antes da idade de 20 anos (80% de to-
dos os fumantes adultos começaram na adolescência) 
na Alemanha, e a proporção de fumantes adolescentes 
vem aumentando regularmente nos últimos anos.(26) No 
presente estudo, a média de idade do início do consumo 
de cigarros chegava a ser tão jovem quanto 13,8±1,4 
anos, e os adolescentes do Grupo Fumante vinham fu-
mando há 2,9±1,4 anos (variação de 1 a 6 anos). 

Limitações
Este é um estudo preliminar, e ele tem algumas limita-
ções. Em primeiro lugar, incluiu somente um pequeno 
número de participantes. No futuro, estudos maiores 
podem fornecer resultados mais precisos. Em segundo 
lugar, não perguntamos nem registramos qual foi o inter-
valo de tempo decorrido entre o último cigarro fumado 
e a realização do ECG no Grupo Fumante. Sabe-se que 
o fumo tem alguns efeitos agudos nas funções cardíacas, 
tendo sido pedido aos participantes que não fumassem 
nos 30 minutos que antecediam a avaliação para evitar 
tais efeitos. Estudos futuros podem investigar os efeitos 
do fumo em diferentes períodos de tempo. Em terceiro 
lugar, somente puderam ser obtidos registros de curto 
prazo. Outros estudos de acompanhamento prospecti-
vo devem ser realizados para a compreensão da impor-
tância prognóstica do prolongamento do intervalo Tp-e 
e do aumento da relação Tp-e/QT na arritmogênese 
ventricular e na morte súbita cardíaca. 
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CONCLUSÃO
Este é o primeiro estudo realizado em adolescentes a 
re  latar um prolongamento do intervalo Tp-e e o au-
mento da relação Tp-e/QT e Tp-e/QTc em fumantes. 
O presente estudo fornece evidências de que o fumo 
está associado a alterações no tempo de repolarização 
ventricular que podem contribuir para a arritmogênese 
ventricular. 
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