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Formulas para el QT corregido y consideraciones clinicas
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RESUMEN

La medicion del intervalo QT y QT corregido es
importante en el seguimiento de pacientes cardiopatas
ast como de aquellos que reciben medicamentos que de
una u otra forma afectan dicho intervalo. Se revisan las
formulas mds conocidas para el cdlculo del QT corregido
y se estudia su aplicacion clinica.
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SUMMARY

The measurement of the interval QT and corrected QT
is important in the follow-up of cardiac patients as well as
from those who receive medicines which of one or another
form affect this interval. The most well-known formulas
for the calculation of the corrected QT are reviewed and
its clinical application are studied.

Keywords: QT. QTc. Ventricular repolarization. QTc
‘s formulas. Clinic and QT.

INTRODUCCION

ElintervaloQTrepresenta,enel electrocardiograma
(ECG), la duracién total tanto de la fase de
despolarizacién como la de repolarizacién. Es el
intervalo JT (desde el punto J hasta el final de 1a onda
T) el que determina la duracién de la repolarizacion.
La medicién del intervalo QT es un indice marcador
de arritmias ventriculares y es un estimador del efecto
de diversas drogas para tratamientos cardiacos donde
se afecta la repolarizacion ventricular.

El sindrome de QT largo (SQTL) es un desorden
causado porelalargamientode lafase derepolarizaciéon
del potencial de accion ventricular. El ensanchamiento
del QRS produce un alargamiento del intervalo QT.
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Los pacientes que padecen un SQTL tienen tendencia
a sufrir arritmias malignas, como la taquicardia
ventricular (TV) ylallamadazorsades de pointes (TdP)
(1). LaTdPes unataquicardia ventricular polimorfa,
en la cual el complejo QRS va cambiando latido a
latido. Esta arritmia tiene tendencia a desarrollar
fibrilacién ventricular (FV) (2).

ETIOLOGIA

El flujo rapido de iones positivos, sodio y calcio,
hacia el interior de la célula miocardica origina la
despolarizacién normal. Cuando este flujo que va
hacia el interior es sobrepasado por el flujo de potasio
que va hacia el exterior, acontece la repolarizacion
miocdrdica (3). Los cambios en la permeabilidad de
la membrana, el establecimiento y cese de corrientes
i6nicas durante el potencial de accién refleja la
apertura y cierre de los canales iénicos que forman
zonas de paso através de lamembrana. Las proteinas
que regulan estos canales responden a los cambios
de potencial de membrana. Se tienen las siguientes
fases en el potencial de accién:

a. Fase 0: se provocan cambios stbitos en la
permeabilidad iénica, de forma que el sodio
(predominantemente), cloro y calcio penetran en
la célula mientras que el potasio inicia su salida.

b. Fase 1:secaracteriza por serlatnicadonde ingresa
a la célula un i6n negativo, el cloro. Su duracién
es breve y solo se observa adecuadamente en los
potenciales de células que carecen de automatismo.
Cierta cantidad de potasio sale de la célula.

c. Fase 2: es también conocida como fase de
repolarizacion lenta. En ella todavia persiste la
entrada de iones sodio y se pone de manifiesto la
entrada de calcio a través de otro tipo de canales
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de flujo mas lento, mientras que el potasio sale
del interior celular. Hay una meseta.

d. Fase3:secaracterizaporlasalidamasivade potasio
al exterior,lo que generaun declive en el potencial
de accién de forma paulatina, aumentando
progresivamente también la permeabilidad de la
membrana para el sodio.

e. Fase 4: también conocida como ‘“potencial de
reposo” o fase diastdlica eléctrica, se produce
la salida del sodio y la penetracion del potasio a
través de un mecanismo activo conocido como
“bomba de sodio-potasio” restableciéndose el
equilibrio inicial, con lo cual el potencial de
accion, alcanza su valor de reposo y se prepara
para un nuevo evento. Las células automaticas,
poseen un mecanismo por el cual van haciéndose
progresivamente menos electro-negativas, hasta
que si alcanzan el potencial umbral se dispara
un nuevo potencial de accién. Esto se denomina
despolarizacién diastdlica espontinea.

Laclasificacién de los canales i6nicos es compleja,
para simplificar tenemos:

a. activados por voltaje
catidénicos no activados por voltaje
activados por ligando

rectificadores

o oo o

uniones GAP.

Muchas alteraciones del sistema nervioso,
cardiovascular y endocrino estan relacionados con
la alteracién de estos canales. Las corrientes de
potasio distribuidas heterogéneamente influencian
tempranamente después de la despolarizacién. El
bloqueo de las mismas minimizan esa dispersiéon
por lo que tienen implicaciones para la terapia
antiarritmica (4).

El SQTL se produce por factores genéticos y
por factores adquiridos. El SQTL congénito es
una enfermedad hereditaria de los canales i6nicos
causada por determinadas mutaciones de los
genes que codifican las proteinas de los canales
i6énicos transmembrana de sodio o potasio. EIl mal
funcionamiento de los canales i6nicos con un flujo
de potasio inadecuado hacia el exterior o un exceso
de sodio hacia el interior de la célula miocardica
conduce aun exceso deiones positivos intracelulares.
Este exceso de cargas positivas intracelulares alarga
la repolarizacién ventricular, lo cual se traduce en
una prolongacién del intervalo QT y frecuentes
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alteraciones de la onda T: alternancia eléctrica,
bifasica, sinusoidal, melladura, base ancha, a veces
puntiaguda, con inscripcién lenta, de baja amplitud
en su rama descendente y suele ser indistinguible
de la onda U (complejo TU). La dispersién del QT
que se encuentra en estos pacientes, es un predictor
del riesgo de los eventos arritmicos. La dispersion
del QT mayor a 110 ms se asocia con taquicardia
ventricular maligna. Practicamente casi todos los
SQTL congénito se deben a defectos en los canales
de potasio debido a cambios en la estructura del canal
o modificacién de la cinética.

SQTL CONGENITO

Los dos SQTL congénitos mas conocidos son el
sindrome de Jervell y Lange-Nielson (QT largo més
sordera) y el sindrome de Romano Ward (QT largo
aislado sin sordera). Ambos sindromes se relacionan
con muerte subita por FV o por TdP que degenera
en FV. Se han identificado varios tipos de SQTL
congénito. Estas mutacionesrelentizan lainactivacion
de la corriente de despolarizacion del sodio hacia
el interior de la célula y retardan la corriente de
repolarizacion del potasio hacia el exterior. El
resultado es un incremento de la despolarizacién y
una dispersion de la repolarizacién (5,6). Veamos
diferentes tipos de SQTL en el Cuadro 1 (7), donde
se aprecia que el canal de potasio es el que presenta
las mayores alteraciones. Se han identificado los
cambios especificos de los genes que alteran el canal
iénico.

El SQTL congénito es autosémico dominante
pero se expresa con mas frecuencia en mujeres (8).
Generalmente se manifiesta antes de los 40 anos,
principalmente en la nifiez y en la adolescencia. La
edad de presentacion de las primeras manifestaciones
depende del genotipo familiar. La edad media del
primer evento cardiaco (sincope o muerte stbita) es:
SQTL1 alos 9 afios, SQTL2 alos 12 afios, SQTL3 a
los 16 afios y en este dltimo el uso de beta-bloqueantes
empeora el sindrome.

Los varones son menos propensos a desarrollar
eventos cardiacos porque su intervalo QT es mas
corto que el de las mujeres, lo cual es més evidente
a frecuencias cardiacas menores de 60 latidos por
minuto. El riesgo de TdP y de muerte subita es
mayor a primeras horas de la mafiana. La muerte
subita cardiaca se precipita por: ejercicio fisico, falta
de suefio, estimulos auditivos, estimulos simpaticos
intensos que incluyen dolor, sufrimiento, enfado o
sobresaltos.
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Cuadro 1

Genes y anomalias del canal i6nico

Tipo QT Largo Gen Anomalia canal i6nico
LQT1 KVLQT1, en brazo corto
del cromosoma 11 (11p15:5) Potasio
LQT2 KCNH2 (HERG), en brazo Potasio. Se producen canales
largo del cromosoma 7 (7q35-36) que no funcionan
LQT3 SCNS5A, en brazo corto del Sodio, subunidad o. Se incrementa la corriente
cromosoma 3 (3p21-24) de entrada. Se prolonga la repolarizacién
LQT4 Brazo largo cromosoma 4 (4q, 25-27) Potasio. Existe defecto en el manejo de iones de
calcioen los timulos transversos de las membranas
y en el intercambio sodio-calcio y sodio-potasio
LQT5 KCNE1, brazo largo del Potasio
cromosoma 21 (21q22.1-22.2).
Codifica la proteina IsK (o minK)
LQT6 MIRP1, brazo largo del cromosoma 21 Potasio
(21q22.1-22.2
LQT7 KCNJ2, cromosoma 17 Potasio
(17923:1-q24 :2)
(Paralisis periddica
cardiodisritmica de
Andersen)
LQTS8 CACNAI1C, cromosoma 12 Calcio
(12p15:3)
(Sindrome de Timothy:
QT largo con sindactilia)
JLN1 KVLQT1, brazo corto del
cromosoma 11 (11p15.5); Potasio
JLN2 KCNEL1, brazo largo del Potasio

cromosoma 21 (21q22.1-22.2).

Los pacientes con SQTL congénito presentan
ciertas caracteristicas: sincope recurrente, fracaso en
la terapia médica convencional, supervivencia a un
paro cardiaco, sordera congénita, mas frecuente en
sexo femenino, bradicardia relativa, parentesco con
un paciente sintomatico y muerte subita cardiaca en
algiin miembro de la familia a una edad temprana
(9-11).

Pudiera pensarse que todos estos pacientes fallecen
tempranamente, sin embargo, llama la atencion de
un paciente de 85 afios que llega a la emergencia
con traumatismo debido a pérdida de conocimiento,
hematoma subdural por la caida, antecedentes de
muerte subita en la familia y pas6 desapercibido el
QT largo en diferentes oportunidades (12).

Cuando se estudia el sindrome de muerte subitaen
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infantes, el prolongamiento del QT se exacerba por
alteraciones de lainervacién simpatica cardiaca (13).
En aquellos pacientes que contindan con sincope y
paro cardiaco se ha encontrado que la denervacién
simpética cardiacaizquierda es una buena alternativa
(14,15) y de acuerdo a las circunstancias recurrir al
desfibrilador implantable. Queda atin por aclarar los
mecanismos subyacentes, sinembargo, hay evidencia
que las hormonas sexuales modulan especificamente
los canales i6nicos e incrementan las respuestas de
los receptores beta adrenérgicos (16). Es infrecuente
observar anormalidades en el sistema de conduccién
AV cardiaco, algunos estudios describen bloqueo
infrahisiano inducido por estimulacién auricular.
Estudios histolégicos han demostrado un dafio
disperso del sistema de conduccién en algunos
pacientes con SQTL, victimas de muerte subita,
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presentan infiltracion grasa y fibrosis en la regién del
nodo AV, en el haz de His, por cambios inflamatorios
en el miocardio.

SQTL ADQUIRIDO

Los factores que causan SQTL adquirido son:
farmacos, alteraciones electroliticas, bradicardia
importante, abuso de cocaina, envenenamiento
por 6rgano-fosforados, arsénico, hemorragia sub-
aracnoidea,evento cerebrovascular agudo,encefalitis,
traumatismocraneal ,isquemiamiocdardica,miocarditis,
inanicién, hipotiroidismo, hiperparatiroidismo,
feocromocitoma , neuropatia autonémica y virus del
SIDA (17-19). Enel Cuadro 2 se mencionan causas por
farmacos. Ciertos factores adquiridos que incluyen
hipertrofia ventricularizquierda,isquemia miocardica
y fibrosis miocardica facilitan la prolongacion del QT
inducido por farmacos. Por tanto los farmacos que
prolongan el QT deberan usarse con precaucién en
pacientes de estas caracteristicas (20).

MEDICION DEL INTERVALO QT

El intervalo QT se mide desde el principio de la
onda Q hasta el final de la onda T. Se acepta que su
valor normal sea menor a440 ms (21). Otros autores
establecen el limite superior del QTc en varones a450
ms, mientras que en las mujeres se asume un valor
normal del QTc hasta los 470 ms (22).

Pasos a seguir para la medicion del intervalo QT:

1. Registrar el ECG en condiciones basales y en
reposo, evitando el periodo posprandial.

2. Estar unos minutos de reposo antes de hacer el
ECG, para permitir que el intervalo QT se adapte a
la frecuencia cardiaca (tarda 1-3 minutos) (23).

3. Elintervalo QT debe medirse:

a. De forma manual, preferiblemente usando las
derivaciones de los miembros que muestran
mejor el final de la onda T.

b. Desde el principio del complejo QRS hasta el
final de la onda T, haciendo la medida en 3-5
latidos. Laonda U posiblemente correspondaa
larepolarizacion tardia de células del miocardio
medio. Laonda U debe incluirse en la medida,
sieslosuficientemente ancha paraestarunidaa
laondaT. Alrealizar mediciones, se encuentra
amenudo que el final de la onda T no es clara.
En tales casos el final de la onda T debe ser
determinada por extrapolaciéon usando el
método de la tangente (24).

4. La medicién del intervalo QT debe ajustarse a
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Cuadro 2

Causas de sindrome de QT largo y torsade de pointes

A W

10. Antipsicéticos: haloperidol, tioridacina,

11.

Alteraciones electroliticas

1.1. Hipopotasemia

1.2. Hipomagnesemia

1.3. Hipocalcemia

Drogas antiarritmicas

2.1. Bepridil

2.2. Fentolamina

2.3. Antiarritmicos de clase IA: quinidina, procai-
namida, disopiramida

2.4. Antiarritmicos de clase IC: flecainida

2.5. Antiarritmicos de clase III: sotalol, ibutilide,
azimilide, dofetilide, amiodarona

Interaccion de drogas

3.1. Antihistaminicos como terfenadina o astemizol
conjuntamente con antiarritmicos de clase A, IC
oIl

3.2. Astemizol y terfenadina a altas dosis usados
conjuntamente con antifliingicos azdlicos.

Antibiéticos: eritromicina, claritromicina, grepa-

floxacino, moxifloxacino, pentamidina, amantadina,

cloroquina, trimetropim-sulfametoxazol

Antifingicos: ketoconazol, itraconazol

Antihistaminicos: terfenadina, astemizol

. Antimigrafiosos (improbable): sumatriptan, zolmi-

triptan

Cisaprida, probucol, kentanserin, tacrolidus
Anticonvulsivantes: felbamato

pimozida,
ziprasidona, clorpromacina, olanzapina, risperidona
Antidepresivos triciclicos y otros antidepresivos:
amitriptilina, desipramina, imipramina, setralina,
venlafaxina

la frecuencia cardiaca, lo que se llama intervalo
QTec. Esta correccion sirve para independizarlo
de la frecuencia cardiaca de cada individuo y
transformarlo en una medida de la actividad
eléctrica comparable entre pacientes sanos y
enfermos.

. La mejor forma de determinar el QTc atin no ha

sido lograda porque los estudios realizados no
son prospectivos (25). Algunos autores aseguran
que la féormula de Framingham es el modo mas
idéneo desde el punto de vista epidemiolégico,
basada en datos empiricos obtenidos de grandes
muestras poblacionales.

. Evitarmedirelintervalo QT enlos ciclos cardiacos

con gran variacion en el intervalo sinusal o en los
precedidos por arritmias.

. Puede hacerse una prueba de esfuerzo para

despistar una prolongacién acentuada del QT
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durante la fase de recuperacion (23).

8. La medida del intervalo QT es particularmente
cambiante si el paciente estd en fibrilacién
auricular, porque el intervalo QT varia de latido
a latido dependiendo de los diferentes intervalos
RR.

9. El QTc se alarga con la edad, es mas largo en
mujeres adultas que en varones adultos y el QTc
mas largo lo hallamos poco después del despertar
(26,27).

OTRAS CONSIDERACIONES CLINICAS

Cuando encontramos una prolongacién del
intervalo QT tras un sincope o una muerte subita
inexplicable en personas jévenes, el diagndstico de
SQTL es altamente probable y deberemos obtener
un ECG de todos los familiares de primer grado del
paciente para determinar si hay mas afectados.

La onda T se puede ver mds alta, ancha y
aberrante; puede mostrarse con una muesca, bifida, o
de apariencia alternante. La onda T alternante es un
rasgo diagnostico del SQTL que refleja un aumento
delainestabilidad eléctrica durante larepolarizacion.
Los diferentes genotipos del SQTL pueden mostrar
fenotipos electrocardiogréficos diferentes (28). Las
anormalidades en la onda T y en la onda U se deben
a una exagerada estimulacién simpatica (29).

TRATAMIENTO DE LOS PACIENTES CON
SQTL ASINTOMATICOS

Con el uso de bloqueantes adrenérgicos, ladosis a
utilizar debe ser la minima posible para conseguir una
frecuencia cardiaca < 130 latidos por minuto durante
lapruebadeesfuerzo. Serecomienda tratar atodos los
pacientes asintomaticos menores de 40 afios desde el
momento del diagndstico porque no se puede predecir
cuando el paciente va a pasar a ser sintomaético (30).
El1 30 % -40 % de las muertes subitas ocurren en el
primer episodio y ocurren en la nifiez, no pudiéndose
excluir en etapa adulta. Algunos investigadores han
recomendado tratar a pacientes asintomaticos sitienen
riesgoelevado: sordera congénita, QTc>600 ms,onda
T alternante, neonatos o bebés, hermanos de afectados
que han sufrido una muerte repentina o si la familia
desea tratamiento (31,32). En el Cuadro 3 se podran
apreciar algunos criterios diagndsticos en base a la
sumatoria de un puntaje asociado (33,34).

FORMULAS PARA CALCULAR EL QTc

El primer modelo matemaético que describe la
relacion entre el intervalo QT y el ritmo cardiaco
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Cuadro 3

Criterios diagnésticos de SQTL
Caracteristicas por puntos

Historia clinica*
Sincope:

— Con estrés 2

— Sin estrés 1

Sordera congénita 0,5

Historia familiar**

- Familiares con SQTL diagnosticado 1

- Muerte subita cardiaca inexplicable en un familiar 0,5
directo < 30 afios

Hallazgos electrocardiograficos***

QT:

— =480 ms 3

—460-470 ms 2

—450 ms (en varones) 1

—TdP 2

—Onda T alternante 1

— Marcada onda T en tres derivaciones 1

— Baja frecuencia cardiaca pTTTTara su edad
(< 2° percentil) 0,5

1 punto =baja probabilidad; 2-3 puntos = probabilidad intermedia;
>4 puntos = altaprobabilidad. LaTdPy el sincope son mutuamente
excluyentes.

El miembro de familia sano no se puede contar mds de dos
veces.

En ausencia de medicaciones o enfermedades que puedan causar
estas alteraciones electrocardiograficas.

fue publicado en1920 por Bazett (35) y Fridericia
(36). La relacion entre el intervalo RR y el QT es
curvilinea. Hay diversidad de formas matematicas
que modelan la relacién entre el intervalo QT y el
RR. Existen modelos de tipo parabédlico, polinomio,
lineal, hiperbdlico, exponencial, formas de tablas y
nomogramas. Tenemos:

a) Lineal: QTc=QT +x (1 —RR)

b) Hiperbdlico: QTc=QT+x (1/RR-1)

c¢) Parabdlico: QTc = QT/RR*

d) Logaritmico: QTc = QT — x In(RR)

e) Logaritmico QTc = In(exp(QT) +x (1 — RR))
modificado:

f) Exponencial: QTc = QT + x (e ®R — 1/e)

g) Arco-tangente: QTc = QT + x (arctg(1.0) -

arctg(RR))
h) Arco-coseno
hiperbélico  QTc =QT + x

(In(2+3%%) — arccosh(RR+1))
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donde: “In” es logaritmo neperiano

“exp” eslafuncién exponencial en base al nimero
e=2,718...

Para optimizar cada férmula se debe encontrar el
pardmetro “x” resolviendo la ecuacion de relacion
r(RR,QTc(x)) =0

Apartir de dichos modelos se derivaron diferentes
férmulas: Bazett 1920, Fridericia 1920, Mayeda
1934,Adams 1936,Larsen y Skulason 1941, Ashman
1942, Schlamowitz 1946, Ljung 1949, Simonson
1962, Boudolas 1981, Rickards 1981, Hodges 1983,
Kawataki 1984, Sarma 1984, Kovacs 1985, Van de
Water 1989, Lecocq 1989, Rautaharju 1990, Todt
1992, Sagie (Framingham) 1992, Arrowood 1993,
Yoshinaga 1993, Wohlfart 1994, Klingfield 1995,
Hodges 1997, Matsunaga 1997.

A continuacién algunas férmulas para el calculo
del QTc:

Bazett: QTc = QT / (RR)??

Fridericia: QTc = QT / (RR)%3?
Framingham: QTc=QT+0,154(1-RR). (37).
Hodges: QTc = QT + 1,75 (FC — 60);

FC = frecuencia cardiaca (38)

PWDbDe=

5. Sarma: establece 4 tipos:
5.1) QTc = QT - B1 Exp(-k1 . RR)
5.2) QTec = QT [1-Exp(-k2 . RR)]
5.3) QTc = QT (RR)’° + B3
5.4) QTc = QT (RR)°”,
Donde B y k son parametros de regresion. Exp

se refiere a la funcién exponencial con base e =
2,718...

La féormula 5.4) es mejor que la de Bazett (39)
6. Ecuacion de fuerza: QTc = 453,65 x RR!302
(R?=041). (40)
7. Van de Water: QTc=QT - 0,087 (RR-1 000) (41)
8. Matsunaga: QTc=log (600) QT / (log RR), (42)
9. Kawataki: QTc = QT/RR%»
10.Mayeda QTc = QT/RR%¢
11.Larsen y Skulason: QTc = QT + 0,125 (1-RR)
12.Schlamowitz QTc = QT + 0,205 (1-RR)
13. Wohlfart: QTc = QT + 1,23 (FC - 60);
FC = frecuencia cardiaca
14.Boudolas: QTc = QT + 2,0 (FC - 60)
15.Sagie: QTc=QT + 0.154 (1-RR) (37)
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16.Malik QTc=QT/RR%*"! (43)
17.Lecocq: QTc = QT/RR©319

CORRECCION DELINTERVALO QT DURAN-
TE EL BLOQUEO DEL SISTEMA NERVIOSO
AUTONOMO Y CAMBIOS POSTURALES

En este estudio se mide el intervalo QT cuando se
bloquea el sistema nervioso auténomo combinando
con posiciones posturales (supino y parado). El
bloqueo nervioso simpdtico y parasimpdatico se
hizo con propanolol y atropina. Se conoce que la
combinacién (postura parado + atropina) es una
actividad puramente del sistema nervioso simpético,
mientras que la combinacién (postura supino +
propranolol) es actividad pura del sistema nervioso
parasimpaético (44). La correccién individual utiliza
un valor de parametro optimizado para cada sujeto,
utilizando un modelo de correlacion. La correcciéon
individual no muestra correlacion entre el QTc con
respecto al intervalo RR durante unrango que vadesde
los 500 ms hasta los 1200 ms del intervalo RR. Se
adapta a cada variacion del RR y es poco probable
que corrijaerroneamente al intervalo QT. La férmula
de Bazett mostré limitaciones pues no pudo registrar
cambios de ningun tipo. Por su parte la correccion de
Hodges (para supino y parado), mostré incrementos
y decrementos del QTc para el suministro de atropina
y propranolol respectivamente. La correccién
individual se adaptaria mejor alos cambios dindmicos
del RR y que inevitablemente afectan a la hora de
corregir el intervalo QT adecuadamente (45).

MEDICION DEL INTERVALO QT DURANTE
EL EJERCICIO EN NINOS SANOS

Segtin sus autores la aplicacién de la férmula de
Fridericia o Framingham para la determinacién del
QTc al minuto después del maximo ejercicio puede
probar que es superior en establecer el SQTL cuando
se compara con las férmulas de Bazett y Hodges
(46). En estos pacientes la frecuencia cardiaca (FC)
maxima (latidos/minuto) se calcul6 con la férmula:
FC =205 - (0,5 x edad en afos).

INTERVALO QT EN INFANTES SANOS
DURANTE EL SUENO

Los nifios fueron sometidos 8 horas diarias con
polisomnografia. Larelacion RR-QT es curvilineacon
una ligera deformacién. Como en jévenes existe alta
FC, las formulas de Hodges y Bazett sobrecorrigen
el QTc y las férmulas de Framingham y Fridericia
las infraestiman. Sin embargo, la de Hodges tiene la
mejor aproximacion con la etapa del suefio (47).
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ELINTERVALO QT EN ADULTOS SANOS DE
MEDIANA EDAD

Se estudiaron 210 adultos sanos turcos entre 35 y
60 afios. Elmétodo del nomograma paralacorreccion
del intervalo QT es mads preciso que los otros tres
métodos: Bazett, Fridericia y Framingham. Con
frecuencias cardiacas entre 60 y 100 latidos/minutos,
la ecuacién de regresion lineal es QT =237 +0.158 x
RR (P<0,001) (48). Cuando se utiliza un Holter de
24 horas en sujetos sanos no se encuentra diferencia
significativaentre los valores del QTc entre diferentes
férmulas (49).

MEDICION DEL QTc DESPUES DELINFARTO
DEL MIOCARDIO

Se experimentaron con perros adecuadamente
preparados. Se traté de detectar repolarizacién no
homogénea5 a7 dias después de una oclusion temporal
de la arteria descendente anterior. Se compararon
aquellos perros que exibian una diferencia de menos
de 5 msenladuracién del QRS enrespuesta al infarto
del miocardio. LaférmulaQTc=QT-0.1 (RR-1000),
enoposicion alade Bazett,fue significativamente mas
prolongada después de la oclusién contribuyendo ala
deteccion de repolarizacién no homogénea (50).

EL INTERVALO QT EN INSUFICIENCIA
CARDIACA

Se compararon perros con y sin enfermedad
cardiacadel tipo insuficiencia cardiaca. La FC estaba
en un nivel mds alto en aquellos con enfermedad
cardiaca, sin embargo, el QT era similar en ambos
grupos. Se calculé6 el QTc con la férmula de Bazett
y la de Fridericia. De acuerdo a la clasificaciéon de
la New York Heart Association la FC se incrementa
al aumentar la clase funcional. El QTc con ambas
féormulas mostré que estaba prolongado con la
progresién de la enfermedad cardiaca. Sabemos que
lade Bazett sobreestimael valor con altas frecuencias.
Laférmulade Fridericia es afectada s6lo ligeramente
conelaumentodelaFC,sugiriendo que el aumento en
el valor de QTc por esta tltima formula puede ser un
parametro de evaluacion del grado de la enfermedad
cardiaca (51).

INFLUENCIA DE MEDICAMENTOS EN EL QT

Demostrarel gradode seguridad de unmedicamento
no es facil. En este estudio (52) utilizaron placebo,
ebastinay terfenadina (antihistaminicos no sedantes).
Para el calculo del QTc utilizaron: 20 férmulas
publicadas, férmula optimizada por un modelo
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de regresién en toda la linea de datos y férmula
de correccién individual para cada individuo Las
férmulas publicadas mostraron QTc prolongado con
terfenadinay con ebastina,sin embargo,los resultados
fueron inconsistentes. Ademds son inadecuadas
cuando la droga produce cambio de la FC.

Las formulas de Bazett y Lecocq, con ebastina,
encuentran incremento y decremento del QTc
respectivamente. El QTc = QT/RR©3¥ para todo
el grupo result6 menos sensible que la férmula
individualizada QTc = QT/RR*con “a” entre 0,161 y
0,417 de acuerdo al cdlculo individual. Sin embargo,
la imprecisiéon de las mediciones y la variabilidad
natural de las mismas pueden no apreciar una
diferencia de 4 a 5 ms en ausencia de tratamiento.
Otros autores recomiendan la de Fridericia sobre la
de Bazett (53).

INTERVALO QT EN PACIENTES QUE INGRESAN
A UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS

Se evaluaron pacientes ingresados en la unidad
de cuidados intensivos (UCI) (54) entre enero de
1997 y julio de 2004 que desarrollaron SQTL. Se
consideré6 SQTL un QT largo para la FC o un QT
corregido (QTc) > 0,45 segundos en hombres o >
0,46 segundos en mujeres.

Seincluyeron 88 pacientes (48 mujeres y40hombres
con edad media de 55,8 + 19,8 afios). El principal
motivo deingreso fue laintoxicacién medicamentosa.
La etiologia se asoci6 a farmacos en 61,4%, siendo
los mas frecuentemente asociados: psicotrépicos
75.,9% ,antiarritmicos 40,7 % ,antimicrobianos 7,4%y
otros 11,1%. El 50% de los pacientes mostré alguna
arritmia, siendo la TV la mas frecuente en el 59,1%,
seguida de TdP en 34,1%. Los antidepresivos son
los mas frecuentemente relacionados con SQTL.
Los pacientes con TV en un 73,9% mostraban QT
alargado en el ECG de ingreso, mientras que 26,1 %
lo desarrollaron durante su estancia en la UCI.

Respecto a la etiologia se observé asociacién a
farmaco en el 614 %, a cardiopatia isquémica en
21,6 %. De los 54 pacientes con SQTL asociado a
farmacos, 34 eran mujeres y 20 hombres. En 38,8 %
se observé empleo de varios farmacos. Los fairmacos
relacionados con la aparicién del SQTL fueron los
siguientes: psicotrépicos 75,9 % (antidepresivos
triciclicos 18, otros antidepresivos 8, neurolépticos
9, carbamazepina 4 y litio 2), antiarritmicos en 22
ocasiones (40,7 %) (amiodarona 11, asociacién de
antiarritmicos en 8, flecainida 1, propafenona 1 y
procainamida 1), antimicrobianos en 4 casos (7.4 %)
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(ciprofloxacino 1, claritromicina 1, trimetropim-
sulfametoxazol 1 y cloroquina 1), y otros agentes en
6 casos (11 %) (metadona 2, cocaina 1, insecticidas
organofosforados 1, indapamida 1 y amiloride 1).

Se observaron alteraciones idnicas en el 15,9 %,
siendo la mas frecuente la hipopotasemia (10,2 %),
seguida de hipocalcemia (4,5 %) e hipomagnesemia
(1,1 %).

Entre las arritmias detectadas, la mas frecuente fue
1aTV (59,1 %),seguidadelaTdP (34,1 %),siendoesta
dltima significativamente mas frecuente en mujeres
(12 de los 15 casos). En 22 casos se observé mas de
unaarritmia, siendo la asociacion mas frecuente laTV
mas TdP en 12 ocasiones (27,3 %). De los 15 casos
que presentaron TdP, en 12 se observé asociacion a
farmacos, siendo los antiarritmicos los causantes mas
frecuentes (8 casos), seguidos de psicofarmacos, en
5 ocasiones y antibiéticos en 2. Durante el ingreso
en UCI fallecieron 6 pacientes (6,8 %), 5 de ellos
presentaron TdP, 2 FV, y todos ellos mas de una
arritmia. El 33 % de los casos de TdP fallecieron.

Asimismo,las drogas pueden tener metabolitos con
capacidad proarritmica,de modo que en ocasiones,las
concentraciones pico plasmaéticas no se corresponden
con mayor generacién de TdP, aunque si se ha
observado mayor frecuencia cuando se asocian dos
o més farmacos que prolonguen el QT, como ocurre
en la asociacién de azoles y macrélidos (55-57).

INTERVALO QT EN PACIENTE CON CIRROSIS

El prolongamiento del QT es una alteracién
frecuente en cirrosis hepatica.

Se utilizé una nueva féormula (58) QT =453,65
x RR39 'y se comparé con las conocidas: Bazett,
Fridericia, Framingham, and Hodges. El andlisis
demostré que la férmula de Bazett debe ser evitada
porque ain mantiene la dependencia de la FC, dando
falsos valores. En su lugar se recomienda la férmula
propuesta o la de Fridericia.

EL INTERVALO QT EN DIABETES MELLITUS

El prolongamiento del QT ha demostrado ser un
factor de riesgo de muerte cardiaca en la diabetes
mellitus tipo I como en la IT (59). La inestabilidad
eléctrica ventricular se manifiestacomo anormalidades
del QT. Es mas frecuente en aquellos pacientes con
neuropatia autonémica. El prolongamiento del QT se
observa en el 16 % de diabéticos tipo I y en el 26 %
del tipo II. Aquellos pacientes que tienen mayores
anormalidades del QT tienden a tener mayor edad,
hipertensién arterial y mayores complicaciones
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cardiovasculares. Se constituye en un marcador
independiente de enfermedad cardiaca asi como de
muerte sibita. Puede igualmente ser un predictor de
neuropatia autonémica. Lahiperglicemiaincontrolada
contribuye a un mayor alargamiento del QT.

RELACION ENTRE EL QRS Y EL QT EN LA
INCIDENCIA DE ENFERMEDAD CARDIACA
CORONARIA

El QTc prolongado es un factor de alto riesgo de
mortalidad en aquellos pacientes con enfermedad
coronaria asi como en personas aparentemente sanas
(60 —63). En presencia de valores incrementados de
laduracién del QRS (QRSd) se produce un incremento
en el intervalo QT. Muchas veces los clinicos no
toman en cuenta el QT cuando existe bloqueo de
ramas o alteracion en la conduccién ventricular
cuando el QRSd =120 ms. En estas circunstancias
el intervalo JT es mds apropiado como medida de
repolarizacion ventricular que el QT (64). Segin
algunos investigadores el JT es independiente del
QRSdyrepresentaun mejor indice de larepolarizaciéon
ventricular (65).

En los estudios anteriores el QTc fue determinado
con la férmula de Bazett. Un QRS adecuado (en este
estudio) fue definido cuando el QRSd <120 ms y se
considerd prolongado cuando el QRSd = 120 ms.
El intervalo JT corregido (JTc) se defini6 como el
resultado de QTc — QRSd. Los hombres pero no las
mujeres con QRS ancho tienen mayor prevalencia de
diabetes. El QTc tiene una moderada correlacién con
el QRSd en la conduccién normal tanto en hombres
comoenmujeres. ElJTc tiene una pequeiia correlacion
negativa con el QRSd.

En aquellos participantes con QRS ancho el QTc
se correlaciona fuertemente con el QRSd, mientras
que el JTclohace moderadamente. En el seguimiento
de 13 afios de estos participantes se encontrd que en
hombres con QRSd normal se asocié pobremente con
enfermedad coronaria (EC), mientras que el JTc fue
menos predictivo. Para hombres con QRSd ancho
el QTc no mostré asociaciéon con eventos coronarios
mientras que el JTc si lo hizo. En mujeres con QRSd
normal se asocid positivamente con EC y el JTc lo
hizo pobremente. En mujeres con QRSd ancho ni el
QTc ni el JTc fueron predictores independientes.

En pacientes con cardiomiopatia dilatada
que murieron subitamente presentaban un JTc
significativamente mas prolongado que los pacientes
que fallecieron por insuficiencia cardiaca (66).
En aquellos pacientes con Wolf-Parkinson-White

231



FORMULAS PARA EL QT

sometidos a procedimientos de ablacién encontraron
que el QRS y el QTc se acortaron después de la
ablacién, en cambio el JTc no sufrié ningiin cambio,
lo que sugiere que es una medida independiente de
la repolarizacién (67).

PROPONGACI(’)N DEL QT DURANTE EL
SUENO EN SUJETOS SANOS

El suefio tiene un impacto en la arritmogénesis y
es un hecho bien conocido, donde el sistema nervioso
autébnomo juega un papel preponderante (68,69),
asi como las mujeres tienden a tener en reposo una
FC mas rapida y un QT mas largo. EIl estudio fue
hecho en sujetos sanos y mujeres premenopausicas.
Utilizaron diferentes féormulas de correccion del QT:
Bazett, Fridericia, Malik, Sagie y logaritmica.

En los hombres el intervalo RR, la variabilidad
RR,y el QT absoluto se incrementan, mientras que el
QTc permanece estable desde la vigiliahacia todas las
etapas del suefio. La frecuencia respiratoria decrece.
En las mujeres el RR se incrementa sélo durante el
suefio no-REM y es idéntico tanto en vigilia como en
el suefio REM. La variabilidad RR es estable tanto
en vigilia como en las diferentes etapas del suefio. El
QT se incrementa durante el no-REM. Hay respuesta
paradéjica del QT en el suefio REM y se incrementa
el QTc. La frecuencia respiratoria se incrementa
durante REM.

Estos hallazgos sugieren una dominancia del
parasimpdtico en el control del nodo sinusal tanto en
el suefio REM como no-REM en los hombres. En
cambio, en las mujeres se produce una dominancia
del simpatico sobre el nodo sinusal durante el REM.
Los resultados son similares con todas las formulas
utilizadas.
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