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Boletim Informativo da Sociedade Brasileira de Arritmias Cardíacas,  
uma publicação trimestral com tiragem de 13.000 exemplares,  

dis tribuído gratuitamente aos sócios da SOBRAC e SBC 

CAPA

“Os artigos científicos publicados pelo 
jornal da SOBRAC refletem a opinião 
pessoal de seus autores e não uma 
posição oficial da nossa sociedade.  
Estas publicações têm por objetivo 

estimular a discussão e a atualização 
de temas relevantes no campo das 
arritmias cardíacas e divulgá-las  

para os seus sócios”.
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Denise Tessariol Hachul 
Presidente da SOBRAC

Gustavo Glotz de Lima 
Presidente do Congresso

Sejam bem vindos ao XXXIII Congresso Brasileiro de Arritmias 
Cardíacas, em Porto Alegre, de 23 a 26 de novembro de 2016, 
no Centro de Convenções da Pontifícia Universidade Católi-

ca do Rio Grande do Sul, PUC RS. 

Durante esse encontro, iremos debater sobre o que há de mais 
novo no campo das arritmias cardíacas, interagindo com expo-
entes nacionais e internacionais de nossa especialidade, com 
especial enfoque nas taquiarritmias ventriculares. 

Estarão presentes entre nossos palestrantes, os professores 
John Camm da Inglaterra, Gerhard Hindricks da Alemanha, Luigi 
Di Biase dos EUA, Sami Viskin de Israel e Pedro Adragão, Diogo 
Cavaco e Mário Oliveira de Portugal. 

As atividades da quarta-feira iniciam-se com o Curso Interativo 
de Arritmias Cardíacas para o Clínico, um Tutorial sobre Eletrofisio-
logia Intervencionista e um Tutorial sobre Estimulação Cardíaca, 
baseados em casos clínicos reais. 

Teremos oportunidade de assistir palestras e conferências de 
alta qualidade e de sobre os temas mais atuais da especialidade 
na quinta e sexta-feira. 

Congresso Brasileiro de 
Arritmias Cardíacas - CBAC 2016
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No sábado pela manhã, a comissão científica inovou com a 
Sessão Multidisciplinar, que reunirá palestrantes das três su-
bespecialidades: clínica, eletrofisiologia e estimulação cardíaca 
numa mesma sala. Serão abordados inúmeros temas por meio 
de perguntas e respostas rápidas, baseados nas dúvidas mais 
freqüentes da prática das arritmias (clínica, da eletrofisiologia e 
da estimulação cardíaca). Teremos ainda a apresentação de 136 
temas livres divididos entre posteres e apresentações orais.

Mais uma vez realizaremos simpósios satélites, simpósios in-
ternacionais em parceria com a SOLAECE, Heart Rhythm Society 
(HRS), European Heart Rhythm Association (EHRA), Associação 
Portuguesa de Arritmias, Eletrofisiologia e Pacing (APAPE), além de 
seções “hands on” em estimulação cardíaca artificial e monitori-
zarão ambulatorial de ECG.

A SOLAECE (Sociedad Latinoamericana de Estimulacion Cardia-
ca Y Electrofisiologia) estará presente em nosso evento, realizando 
o seu congresso bi-anual.

Uma palestra sobre o tema “Compliance na Área Médica: concei-
tos atuais e perspectivas futuras”, será proferida pelo Dr. Gustavo 
Amaral de Lucena, durante a solenidade de abertura, seguida de 
um coquetel de boas-vindas a todos os participantes no Museu de 
Ciência e Tecnologia da PUC.

Na sexta-feira, uma grande festa será oferecida para confrater-
nização de todos os congressistas, na casa noturna NTX.

Aproveitem esse grande evento! Atualizem-se, discutam casos 
clínicos e compartilhem conhecimento e experiências! 

E não se esqueçam de também aproveitar o que a cidade de 
Porto Alegre tem de melhor!

Um forte abraço a todos.

CBAC 2016
XXXIII CONGRESSO BRASILEIRO

DE ARRITMIAS CARDÍACAS
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Mensagem do Editor  
do Jornal da Sobrac

 Alexsandro Alves Fagundes
Coordenador de publicações da SOBRAC

Prezados Colegas
É com prazer que trazemos a 38a edição do nosso 

Jornal. Seguindo a mesma linha editorial, dispusemos 
de espaço para troca de experiências em nossos res-
pectivos setores nas áreas de estimulação artificial , 
eletrofisiologia e arritmologia clínica.

Este é um espaço que certamente tem muito ainda 
oferecer aos nossos sócios, consolidando a oportuni-
dade de registro contínuo das diversas atividades que 
praticamos ao longo desse grande país. Somos muitos, 
somos ativos e certamente temos muito a nos conhecer. 
Servir de canal facilitador de comunicação e reconhe-
cimento do trabalho que cada um de nós realiza em 

seus respectivos estados é seguramente uma missão 
desse Jornal.

Ao longo desse ano, tivemos algumas dificuldades 
logísticas que atrasaram a publicação dessas últimas 
edições. Não obstante, seguimos com a colaboração 
ativa dos sócios exemplificada aqui na excelência dos 
artigos de revisão e dos casos clínicos.

Certo de que nos encontraremos em breve em Porto 
Alegre, desejo a todos uma boa leitura e que após o con-
gresso possamos aproveitar mais uma vez esse espaço 
para registrar as excelentes experiência que acumula-
mos durante o ano.

Acesse:
www.sobrac.org SOBRAC

https://www.facebook.com/sobrac

@SOBRAC_org

https://www.youtube.com/user/Sobrac1

https://www.instagram.com/sobrac/
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Mensagem do 
coordenador Nacional 
do Precon - Sobrac

 por Márcio Jansen de Oliveira Figueiredo

Prezados colegas,

Nesse ano de novos desafios, concluímos as ativida-
des do PreCon com grande sucesso!

Os dois eventos iniciais ocorreram em Curitiba e em 
Pouso Alegre, coincidindo com outros, também médicos, 
regionais. A presença foi boa e pudemos discutir, no dia 
do evento, temas relevantes na área de arritmia clínica, 
eletrofisiologia invasiva e de dispositivos implantáveis 
para cardiologistas que buscavam atualização. Con-
tamos com o empenho dos coordenadores locais, Dra. 
Elenir Nadalin e Dr. Ricardo Alkmin que, com dedicação 
e afinco, garantiram o sucesso dos eventos!

A seguir, ocorreram os eventos de dois dias em Brasília e 
em Joinville. Na capital federal, sob a coordenação local 
do Dr. Luiz Leite, houve grande participação de colegas 
cardiologistas, com discussões mais aprofundadas nos 
temas propostos, já que a duração do evento permitiu. 
Em Joinville, debutante na experiência do PreCon, o Dr. 
Rafael Ronsoni coordenou o evento que foi muito elogia-
do, numa região com uma medicina muito desenvolvida, 
e que merecia algo de excelente nível.

A agenda foi concluída com os eventos em Salvador, 
sob coordenação do Dr. Alexsandro Fagundes, e com o 
do Vale do Paraíba, coordenado pela colega Dra. Erika 

Bragana. Mais uma vez, o nível de discussão dos vários 
temas da especialidade foi alto, permitindo uma grande 
interação entre os colegas da região e os especialistas 
de grandes centros nacionais!

Essa é a essência do PreCon: levar o conhecimento 
para vários locais do Brasil afora. Já estamos trabalhan-
do na agenda para o ano que vem, onde pretendemos 
atingir outras regiões para dar maior capilaridade aos 
temas relacionados aos distúrbios do ritmo. A partici-
pação de coordenadores locais empenhados é muito 
importante! Já tivemos manifestações de interesse e é 
nosso desejo que mais colegas se candidatem. Isso faz 
com que a nossa sociedade atinja o seu objetivo: divulgar 
o conhecimento para o tratamento mais adequado dos 
nossos pacientes; o que buscamos, sempre, de maneira 
incansável. Participe! A SOBRAC é sua!

E estamos trabalhando para ampliar esse trabalho. Já 
começamos a buscar outras formas de atingir lugares 
mais distantes. Vamos procurar desenvolver um curso 
“on-line” para os sócios, para permitir a atualização 
de forma confortável, no local e no horário mais conve-
nientes. É a nossa sociedade buscando inovações para 
ampliar as ações!

É a SOBRAC trabalhando para você!



SOBRAC em Foco

Jornal da Sobrac • 9



SOBRAC em Foco

• Jornal da Sobrac10

Sessão Eletroclínica  
da SOBRAC - Caso 22 

Paciente com Síncopes Convulsivas  
e Morte Súbita 

 por Thiago da Rocha Rodrigues

Paciente LXST, 50 anos, portadora de desmaios e con-
vulsões desde os 20 anos de idade. Chegou a fazer uso de 
anticonvulsivantes. Tomografia do encéfalo, EEG e eco-
cardiograma normais. Teste de inclinação positivo para 
síncope vasovagal na forma vasodepressora. A paciente 
foi atendida em novembro de 2009, em uso irregular de 
propranolol 20 mg BID. A paciente apresentara 2 perdas 
de consciência, na posição sentada, com cianose e res-

piração agônica, ambas associadas ao despertar pelo 
telefone celular. Foi realizado, então, o ECG da figura 1, 
após o qual a paciente foi internada. A medicação foi mu-
dada para metoprolol succinato 50 mg BID e foi realizado 
novo ECG (figura 2). A paciente permaneceu assintomá-
tica por 6 anos, quando, após ser despertada novamente 
pelo telefone, perdeu a consciência e apresentou morte 
súbita não revertida. 

Figura 1: ECG realizado após síncope ao despertar pelo telefone celular.
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 ◉ Discussão

O 1o ECG mostra ritmo sinusal com um bigeminismo 
em que o QRS não é precedido por onda P e apresenta 
uma morfologia de bloqueio incompleto de ramo direito. 
O complexo rsR’ em V1, com duração de 0,11 s., e onda 
R pura em V5 e V6 demonstram uma extrassístole su-
praventricular (juncional) com aberrância de condução 
pelo ramo direito. O intervalo QT do complexo QRS, de 
origem sinusal, é 0,48 s., enquanto o QT corrigido pela 
fórmula de Bazzett foi 0,51 s., o que define a síndrome 
de QT longo congênito (SQTLc). Apesar de um período de 
acoplamento longo (0,52 s.), a extrassístole apresenta o 
chamado fenômeno “R sobre T”, interrompendo a onda T 
precedente. As características eletrocardiográficas da 
repolarização estão alteradas pela deformação da onda 
T, produzida pela extrassístole subsequente. 

No traçado apresentado, devido ao bigeminismo, to-
dos os complexos sinusais são sucedidos por extrassís-
toles que interrompem a onda T, dificultando a medida 
exata do intervalo QT. Portanto, a medida do intervalo QT, 
realizada nas derivações mais adequadas (D2 e V5), foi 
determinada manualmente através de uma linha tangen-
ciando a porção descendente da onda T. O final da onda T 
foi definido pelo momento em que esta linha cruza a linha 
de base do ECG (figura 2).1 Deve-se chamar a atenção de 
que a medida do intervalo QT deve ser sempre manual, 
evitando-se os algoritmos computadorizados nos quais, 
em muito, superestimamos resultados.1

No ECG da figura 3, agora sem as extrassístoles, ob-
servamos que, além do QT aumentado (QTc = 0,50 s.), as 
ondas T são de baixa amplitude e bífidas em V3, V4 e V5, 
o que é mais característico da SQTLc tipo II (tabela 1).2 

Figura 2: Técnica manual utilizada para a medida do intervalo QT, nas derivações D2 e V5.

Figura 3: ECG após optimização da dose do beta-bloqueador. 
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Tabela 1: Características clínicas e eletrocardiográficas dos principais tipos de SQTLc.2

Tabela 2: Escore de Scwartz para o diagnóstico da síndrome de QT longo congênito.3

Variável Pontos

QTc ≥ 480 ms 3

QTc 460 a 470 ms 2

QTc 450 ms (masculino) 1

TSDP 2

Alternância de onda T 1

Entalhe de onda T em 3 derivações 1

Bradicardia 0,5

Síncope com “stress” 2

Síncope sem “stress” 1

Surdez congênita 0,5

Familiares com SQTLc confirmada 1

Familiares de 1o grau com morte súbita < 30 anos 0,5

Probabilidades: escore ≤ 1 (baixa) - 2 a 3 (intermediária) - ≥ 4 (alta)

Não obstante um teste de inclinação positivo, as carac-
terísticas do ECG e da síncope (ausência de pródromos, 
posição sentada, respiração agônica, cianose e deflagra-
ção por barulho) tornam claro que a causa da síncope é a 
doença do canal iônico e não a síncope vasovagal. 

A tabela 2 mostra o escore de Schwartz para o diag-
nóstico de SQTLc.3 Nesta tabela, a paciente acumula 
um escore de 6 (QTc > 0,48s., síncope associada a stress 
auditivo e filha com diagnóstico posterior da doença), 
o que indica alta probabilidade para o diagnóstico. De 
acordo com a diretriz ESC 2015 para arritmias ventricu-
lares e prevenção de morte súbita, a SQTLc é confirmada 
em pacientes sem causas secundárias para aumento de 
QT e com as seguintes características: QTc ≥ 0,48 s. em 
ECGs repetidos ou com escore de Schwartz > 3 (classe 
I - C); portadores de mutações causadoras de SQTLc, a 
despeito da duração do QTc (classe I - C); QTc ≥ 0,46 s. em 

ECGs repetidos, em pacientes com síncopes inexplica-
das (classe IIa - C).4

A SQTLc é uma doença autossômica dominante que 
produz ganho ou perda de função dos canais iônicos.2 
As formas homozigóticas autossômicas recessivas 
associadas à surdez congênita, como a síndrome de 
Jarvell-Lange-Nielsen (JLN), são muito raras. Existem 
10 tipos de SQTLc associados a mais de 500 mutações 
em 10 genes. A doença é monogênica (afeta apenas 1 
gene) em 90 a 95% dos casos, podendo ou não ser alte-
rada por determinados polimorfismos. Os 3 principais 
tipos, denominados tipos 1, 2 e 3, respondem por cerca 
de 90% dos casos genotipados. A identificação do tipo 
da SQTLc é importante, pois cada um deles apresenta 
características genéticas e clínicas distintas e com 
implicações terapêuticas importantes. Esta definição 
só pode ser realizada com precisão através do estudo 
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genético, mas existem algumas características clínicas 
e eletrocardiográficas que nos permitem inferir qual o 
tipo mais provável. 

A tabela 1 ilustra as fundamentais características dos 
3 principais tipos de SQTLc.2 Esta paciente apresenta 
indícios sugestivos do tipo 2. Além das características 
já mencionadas da repolarização, a nítida deflagração 
dos eventos sincopais e da morte súbita pelo barulho 
súbito do telefone celular é uma característica bastante 
peculiar deste tipo. Algumas características da SQTLc 
indicam pacientes de maior risco para morte súbita: 
surdez congênita (síndrome JLN), síncopes recorrentes 
mesmo em uso de doses adequadas de beta-bloquea-
dores, história familiar de morte súbita, QTc > 0,50 s., 
BAV 2:1, alternância de onda T e genótipos dos tipo 2 e 3. 
Destas, a paciente apresentava o QTc ≥ 0,50s e o provável 
genótipo tipo 2. As síncopes anteriores ocorreram com 
doses sub-terapêuticas e irregulares de propranolol. 
Após a adequação da dose do beta-bloqueador, a pa-
ciente ficou assintomática por 6 anos e o 1o sintoma foi 
a morte súbita, o que ilustra o carácter imprevisível e de 
alto risco da doença. 

 ◉ Considerações finais

O consenso HRS/EHRA/APHRS de 2013, para arritmias 
hereditárias primárias, considera que o desfibrilador 
“pode ser útil” (classe IIa) para pacientes que experi-
mentam síncopes em uso de beta-bloqueadores.5 A 

diretriz ESC de 2015, para arritmias ventriculares e 
prevenção de morte súbita, “recomenda” (classe I - B) o 
uso de beta-bloqueadores para todos os pacientes com 
diagnóstico clínico de SQTLc, a despeito da presença de 
sintomas.4Ela também”recomenda” o desfibrilador para 
pacientes recuperados de morte súbita (classe I-B). Para 
pacientes com síncopes em uso de doses “adequadas” 
de beta-bloqueadores, a diretriz “considera útil” o uso do 
desfibrilador (classe IIa-B). Infelizmente, após a adequa-
ção da dose do beta-bloqueador durante a 1a admissão 
da paciente, o 1o sintoma por ela apresentado foi a morte 
súbita, o que revela a limitação dos nossos meios de 
estratificação de risco na SQTLc.
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Sessão Interativa de Eletrocardiografia do  
Jornal e Site da SOBRAC

Qual o diagnóstico do ECG acima?

A) Taquicardia atrial com condução AV intrínseca 1:1, aberrância de condução e frequência cardíaca de 142 bpm;

B) Taquicardia eletrônica mediada pelo marca-passo;

C) Taquicardia ventricular monomórfica sustentada, com frequência cardíaca de 142 bpm;

D) Taquicardia sinusal conduzida para o marca-passo 1:1, com frequência de 142 bpm;

E) Taquicardia atrial conduzida na proporção 1:1 para o marca-passo.

Autor: Dr. Thiago da Rocha Rodrigues

Sessão do Jornal 
N.A.A., masculino, 76 anos, previamente hígido, sem cardiopatia prévia, não hipertenso e nem diabético. Desenvolveu, 
recentemente, quadro de fadiga progressiva por bloqueio AV total e foi submetido a implante de marca-passo cardíaco 
dupla câmara. O ECG abaixo foi realizado ao chegar no CTI proveniente do bloco cirúrgico. O paciente apresentava 
palpitação e uma taquicardia de QRS largo, sem repercussão hemodinâmica (PA 130 x 80 mmHg). O marcapasso estava 
programado em modo DDD com frequência máxima de deflagração de 160 ppm e PVARP de 175 ms. 
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Medicamentos e Orientações 
Gerais aos Portadores de 
Síndrome de QT Longo

 por Claudia da Silva Fragata

O intervalo QT no eletrocardiograma reflete a repo-
larização dos potenciais de ação ventricular, que são 
orquestrados por vários canais iônicos, incluindo canais 
de sódio, cálcio e potássio1. Quando há queda na corrente 
de potássio (perda de função) ou aumento das correntes 
de sódio e cálcio (ganho de função), causadas por uma 
mutação genética neste canal iônico ou numa proteína 
auxiliar, ocorre um prolongamento do potencial de ação 
que se manifesta no eletrocardiograma de 12 derivações 
como prolongamento do intervalo QT.

Muitos avanços ocorreram no entendimento da pa-
togênese, do diagnóstico e do manejo terapêutico da 
síndrome de QT longo (LQTS) desde sua primeira des-
crição em 19572. Abordaremos, nesta revisão, a forma 
mais comum desta enfermidade que é a Síndrome de 
Romano-Ward (LQTS tipos 1, 2 e 3)3,4,5.

A prevalência de LQTS é de, aproximadamente, 1:2000 
(na população predominantemente caucasiana, pois não 
temos dados específicos em outras populações).6 Síncope 
é, geralmente, o sintoma mais comum, sendo que a pa-
rada cardíaca revertida ou morte súbita podem ocorrer 
em 1 a 3% dos adultos7. Dos pacientes sintomáticos, 50% 
apresentam o seu primeiro evento cardíaco por volta dos 
12 anos e 90% aos 40 anos8.

É uma importante causa de morte súbita na infância 
(SIDS) e, em aproximadamente 10% dos casos de SIDS, 
a criança apresentava mutação em um gene causador 
de LQTS9.

Os mais frequentes subtipos de LQTS são tipo 1 (LQT1), 
tipo 2 (LQT2) e tipo 3 (LQT3)10. A subdivisão é baseada no 
substrato genético, com os genes dos canais de potássio 
KCNQ1, KCNH2 e o gene do canal de sódio SCN5A, como 
principais genes envolvidos. O LQT1 tem, geralmente, 
even tos desencadeados por atividade física (princi-
palmente natação)11. Estresse emocional, estímulos 
auditivos como despertador ou o tocar do telefone são, 
frequentemente, desencadeadores de arritmias em 
indivíduos portadores de LQT211,12,13. Mais recentemen-
te, histórico de epilepsia tem sido relatado como mais 
comum em portadores de LQT2 (39%) do que em outros 
portadores de LQTS, possivelmente porque KCNH2 tem 
também expressão no cérebro e a alteração neste gene 

pode se correlacionar em sua expressão cerebral com 
epilepsia14.Os sintomas de LQT3 são mais frequentemente 
observados durante repouso ou à noite11,15.

O diagnóstico de LQTS pode ser feito também através 
de um escore (tabela 1), desenvolvido por Peter Schwartz, 
que inclui sintomas como síncope, comorbidades como 
surdez congênita, se possui ou não histórico familiar de 
morte súbita em indivíduos jovens e achados eletrocar-
diográficos16. Pacientes com escore de Schwartz acima 
de 3,5 e na ausência de causa secundária para prolon-
gamento do QT, são diagnosticados como portadores de 
LQTS. Em casos onde o resultado do escore fica entre 
1 e 3, eletrocardiogramas seriados, Holter 24h e teste 
ergométrico ou sensibilização com epinefrina devem 
ser realizados para identificar formas subclínicas de 
LQTS17,18,19,20,21, sendo que no teste ergométrico o intervalo 
QT deve ser avaliado na fase de recuperação22,23.

A morfologia da onda T pode ajudar a diferenciar os 
tipos de QT Longo (eletrocardiogramas 1, 2 e 3): uma onda 
T mais alargada é observada no LQT1, bifásica no LQT2 e 
é mais fina, alta e mais tardia nos portadores de LQT324. 

As causas genéticas, para a LQTS familiar, foram des-
critas em 1995 e 1996 com três genes mais frequente-
mente comprometidos (KCNQ1, KCNH2 e SCN5A)25,26,27,28.

Atualmente, temos descrições de 15 genes diferentes, 
causadores de LTQS28 (tabela 2), mas KCNQ1, KCNH2 e 
SCN5A continuam sendo os principais envolvidos e cor-
respondem a mais de 90% dos casos genótipos-positivos 
de LTQS10. Uma mutação que causa a doença é encontrada 
em 75% dos pacientes com LQTS com escore de Schwartz 
maior ou igual a 4, mas o embasamento genético dos 
outros 25% se mantém desconhecido (ou seja, não se 
encontra alteração genética que explique a síndrome)29.

Muitos medicamentos e princípios ativos, mesmo 
não especificamente de ação cardíaca, podem provocar 
como efeito colateral um prolongamento do intervalo QT 
e, em alguns casos, podem ocasionar arritmias ventricu-
lares perigosas e graves como o “Torsades de Pointes”. 
Vale lembrar que essa resposta de prolongamento do 
intervalo QT, causada por essas medicações, é individual 
e pode não ocorrer eventualmente ou ocorrem em indiví-
duos previamente saudáveis.
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Em todo caso, não se recomenda que essas medica-
ções sejam utilizadas em portadores de Síndrome de QT 
Longo, pois o prolongamento do intervalo QT causado por 
estas medicações, nestes indivíduos, é potencialmente 
mais grave que na população em geral.

Caso seja extremamente necessária a utilização de 
alguma destas medicações, por qualquer motivo que a 
impeça de ser substituída, recomendamos que o paciente 
seja monitorado rigorosamente quanto a duração do inter-
valo QT e ocorrência de arritmias durante esse tratamento.

Tabela 2: Genes ligados ao LQTS Congênito e Correntes Iônicas afetadas28

Tipo de LQTS Gene Proteína Corrente Iônica Frequência (%)

Romano-Ward

LQT1 KCNQ1 Kv7.1 ↓ IKs 40-55

LQT2 KCNH2 Kv11.1 ↑ IKr 30-45

LQT3 SCN5A Nav1.5 ↑ INa 5-10

LQT4 ANKB Ankyrin ↓Ncx Na/K ATPase Raro

LQT5 KCNE1 MinK ↓ IKs Raro

LQT6 KCNE2 MiRP1 ↓ IKr Raro

LQT7 KCNJ2 Kir2.1 ↓ IK1 Raro

LQT8 CACNA1C Cav1.2 ↑ ICa Raro

LQT9 CAV3 Caveolin 3 ↑ INa Raro

LQT10 SCN4B Subunidade β4 do canal de Na ↑ INa Muito Raro

LQT11 AKAP9 Yotiao ↓ IKs Muito Raro

LQT12 SNTA1 Syntrophin-α1 ↑ INa Muito Raro

LQT13 KCNJ5 Kir3.4 ↓ IK-Acetilcolina Muito Raro

LQT14 CALM1 Calmodulin1 Sinalizador de Ca disfuncional Raro

LQT15 CALM2 Calmodulin2 Sinalizador de Ca disfuncional Raro

Jervell e Lange-Nielsen

JLN1 KCNQ1 Kv7.1 ↓IKs Raro

JLN2 KCNE1 MinK ↓IKs Raro

Tabela 1: Critérios de Schwartz (Atualização de 2011)16 

Critérios Pontos

Achados eletrocardiográficos

QTc > 480 ms 3

QTc entre 460-470 ms 2

QTc 450ms em indivíduo do sexo masculino 1

QTc no quarto minuto de recuperação do teste ergométrico ≥ 480 ms 1

Torsades de pointes 2

Alternância de Onda T 1

Onda T “apiculada” em três derivações 1

Frequência Cardíaca baixa para a idade 0,5

História Clínica

Síncope relacionada ao estresse 2

Síncope sem relação com estresse 1

Surdez congênita associada 0,5

Histórico Familiar

Familiares com diagnóstico comprovado de LQTS 1

Morte súbita inexplicada em familiares imediatos com idade abaixo de 30 anos 0,5

QTc = QT corrigido. QTc é calculado utilizando-se a fórmula de Bazzet, onde QTc = QT medido / √RR. Frequência Cardíaca baixa para a idade significa frequência em 
repouso abaixo do segundo percentil para a idade.



Evidências Científicas

Jornal da Sobrac • 17

Baixos níveis de potássio e magnésio no sangue podem 
favorecer a ocorrência de sintomas e, portanto, deve-
-se ter muita atenção em todas as situações que podem 
levar à perda destes eletrólitos (diarreia, vômitos, uso de 
diuréticos).

Listamos, aqui, alguns medicamentos de uso relati-
vamente comum na prática clínica que podem provocar 
aumento do intervalo QT. 

Medicamentos a serem evitados:

Antibióticos:

 ◉ Macrolídeos (Eritromicina, Azitromicina, Claritro-
micina)

 ◉ Quinolonas: Moxifloxacina e Gatifloxacina

 ◉ Sulfametoxazol + Trimetropina (Bactrim)

 ◉ Antimicóticos como Miconazol e Cetoconazol

Antihistamínicos

 ◉ Piperidina

 ◉ Terfenadina

Antidepressivos

 ◉ Antidepressivos tricíclicos

 ◉ Citalopram e Escitalopram

 ◉ Fluoxetina e Paroxetina

Neurolépticos

 ◉ Praticamente todos os medicamentos desta classe 
possuem esse efeito

Gastrocinéticos e antieméticos

 ◉ Cisaprida

 ◉ Domperidona

 ◉ Metoclopramida (Plasil)

Outras observações:

 ◉ Evitar o uso de anestésicos voláteis

 ◉ Em procedimentos odontológicos evitar a administra-
ção de adrenalina (epinefrina) e beta-estimulantes

A ausência de uma medicação nesta lista não exclui a 
possibilidade de efeitos colaterais como arritmias (que 
podem ser graves). Para ter sempre uma lista atualiza-
da, favor visitar o site http://crediblemeds.org (site em 
inglês).
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DANISH TRIAL. N Engl J Med 2016;375:1221-30.

 ◉ Fundamento
O Cardiodesfibrilador Implantável (CDI) trouxe impor-

tante redução de mortalidade em pacientes com Insu-
ficiência Cardíaca (IC), mas a maior parte dos pacientes 
estudados tinham etiologia isquêmica.

 ◉ Objetivo
Avaliar a redução de mortalidade e morte súbita, com 

o uso de CDI, em pacientes com IC de fração de ejeção 
do ventrículo esquerdo (FEVE) reduzida de etiologia não-
-isquêmica.

 ◉ Métodos
Ensaio clínico randomizado, multicêntrico, não-cego, 

conduzido em 5 centros na Dinamarca. Foram incluí-
dos pacientes com IC classe funcional II ou III (ou IV, se 
fosse planejado o implante de ressincronizador), FEVE 
reduzida (≤ 35%) e NT-proBNP elevado (> 200 pg/mL), 
em uso de beta-bloqueador e IECA, com cateterismo, 
an giotomografia de coronárias ou cintilografia de perfu-
são negativas. A randomização foi em blocos, com auxílio 
de sistema web-based. As visitas de seguimento foram 
realizadas com 2 meses e, a partir de então, semestral-
mente. A programação e monitoramento dos devices foi 
realizada conforme prática habitual. O desfecho primário 
foi mortalidade por todas as causas. Os desfechos se-
cundários foram morte súbita cardíaca, morte cardio-
vascular, parada cardíaca ressuscitada ou taquicardia 
ventricular sustentada e qualidade de vida. Os desfechos 
foram classificados por comitê cego para a alocação e 
conforme critérios pré-especificados. 

 ◉ Resultados
1.116 pacientes foram randomizados para CDI (n = 556) 

ou grupo controle (n = 560) e acompanhados por um perío-
do médio de 67,6 meses. 92% dos pacientes estavam em 
uso de beta-bloqueador, 96% em uso de IECA ou BRA, 60% 

Cardiodesfibrilador Implantável em  
Pacientes com Insuficiência Cardíaca com 
Fração de Ejeção Reduzida Não-Isquêmica

 por Júlio César Vieira de Sousa e Ferdinand Gilbert Saraiva da Silva Maia

em uso de antagonista do receptor mineralocorticoide e 
58% receberam terapia de ressincronização cardíaca. O 
desfecho primário ocorreu em 120 pacientes no grupo CDI 
(21,6%; 4,4 eventos por 100 pessoas-ano) e em 131 no gru-
po controle (23,4%. 5 eventos por 100 pessoas-ano), sem 
diferença estatisticamente significante (HR 0,87, IC 95% 
0,68-1,12, p = 0,28). Morte súbita cardíaca ocorreu em 24 
pacientes no grupo CDI (4,3%) e em 46 pacientes no grupo 
controle (8,2%), uma redução significante de 50% (HR 0,50, 
IC95% 0,31-0,82, p = 0,005). Os resultados foram seme-
lhantes entre os subgrupos, excetuando-se uma redução 
de mortalidade no subgrupo de pacientes mais jovens 
(menores que 68 anos, HR 0,64, IC95% 0,45-0,90, p = 0,01).

 ◉ Conclusão
O implante de CDI em pacientes com insuficiência car-

díaca de FEVE, reduzida de etiologia não-isquêmica, não 
trouxe benefício de longo prazo em mortalidade global 
comparado ao tratamento usual.

 ◉ Comentários
O uso do CDI na Cardiopatia Isquêmica com FEVE redu-

zida foi bem estabelecido em diversos trials (COMPANION, 
SCD-HeFT, MADIT II). No entanto, a indicação para pacien-
tes com etiologia não-isquêmica era baseada, principal-
mente, em análise de sub-grupos. O estudo DANISH incluiu, 
exclusivamente, pacientes não-isquêmicos, sob tratamen-
to clinico excelente (quase totalidade em uso de IECA/BRA 
e elevado nível de uso de terapia de ressincronização), e não 
conseguiu evidenciar redução significativa de mortalidade 
por todas as causas. No entanto, pareceu haver benefício 
no subgrupo de pacientes mais jovens (menores de 68 anos) 
e houve redução expressiva e inequívoca de morte súbita 
cardíaca. Os resultados do estudo apontam para a neces-
sidade de individualizar a indicação do CDI, selecionando 
os pacientes com maior risco de morte súbita (mais jovens, 
maior densidade de arritmias, fibrose, etc.).
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A miocardiopatia hipertrófica (MCH) é uma doença 
ge nética autossômica dominante, atingindo 0,2% da 
população, sendo uma importante causa de morte sú-
bita cardíaca, principalmente em jovens e atletas, com 
pico de incidência entre 25-40 anos. Ela apresenta mor-
talidade anual de 0,8%, podendo ocorrer também por 
insuficiência cardíaca ou tromboembolismo. 

Todos familiares de primeiro grau (pais, filhos, irmãos), 
principalmente após os 12 anos, devem ser investiga-
dos a cada 12-18 meses, podendo ser a cada 5 anos nos 
maiores de 21 anos. O perfil genético pode ser analisado, 
sendo descritas mais de 1400 mutações, ocorrendo em 
8 genes. A conduta diante de um paciente com alte-
ração genotípica, sem manifestação fenotípica, ainda 
encontra-se em debate, assim como suas implicações 
sociais, econômicas e psicológicas, considerando ainda 
os diferentes graus de penetrância desses genes.

A análise genética é usada como estratificadora de 
risco, de forma unanimemente aceita, apenas nas sín-
dromes do QT longo e em algumas formas genéticas de 
miocardiopatias dilatadas. 

Apesar disto, nos Estados Unidos, apenas 40% dos 
parentes das vítimas de morte súbita são rotineiramente 
investigados com métodos complementares e/ou análise 
genética.

Os desfibriladores cardíacos internos (CDI) represen-
tam a principal opção terapêutica na prevenção de morte 
súbita nestes pacientes, com uma frequência anual de 
choques por TV/FV de 1-2%. Na prevenção secundária, a 
taxa de terapias apropriadas é de 10% ao ano, enquanto 
nas indicações por prevenção primária, baseada na pre-
sença de um dos fatores de risco maior (história familiar 
de morte súbita em parentes de primeiro grau, síncopes, 
septo maior que 30 mm), esta incidência cai para menos 

Miocardiopatia Hipertrófica x CDI  
na Prevenção Primária

A Difícil Arte da Decisão
 por Francisca Tatiana M. Pereira, Marcelo de Paula M. Martins, Eduardo Arrais Rocha

de 4% ao ano. As drogas antiarrítmicas não oferecem 
proteção eficaz contra morte súbita nesta patologia.

O problema reside na elevada taxa de complicações 
destes dispositivos, em especial no passado, quando 
as terapias antitaqui eram programadas de forma muito 
agressiva, além de diversos problemas ocorridos com 
os eletrodos dos CDI, que foram alvos de “recall”. Estas 
taxas de complicações podem atingir 25% de choques 
inapropriados, 13% de problemas com eletrodos e 4% 
de infecções, sendo maior, quanto mais jovens os pacien-
tes e, principalmente, em crianças. 

As figuras 1, 2, e 3 demonstram os critérios clássicos 
da Sociedade Americana1 e os novos critérios da Socie-
dade Européia2, baseados em um grande estudo3 que 
elaborou uma calculadora com variáveis quantitativas, 
que aumentam o risco conforme seus valores crescem. 
Um grupo Americano relatou que este critério não foi 
bem sucedido na estratificação, quando usado na sua 
população de portadores de CDI com MCH entretanto, 
tem sido amplamente aceito e divulgado na Europa e 
em outras regiões. Em todas as diretrizes, inclusive nas 
nacionais4, a indicação de CDI para prevenção primária 
é classe IIa ou IIb, e não classe I. 

Apresentamos, na tabela 1, uma SÉRIE DE CASOS 
avaliados por um grupo de especialistas, com algumas 
decisões divergentes das diretrizes, demonstrando o im-
portante papel da individualização nas condutas e da de-
cisão em equipe, compartilhando as responsabilidades. 
A participação da família e do paciente é fundamental, 
apesar de pouco empregada no nosso país.

Por se tratar de indivíduos predominantemente jovens, 
o envolvimento dos familiares é maior e quando a con-
duta adotada pela equipe é assertiva e sem surgimento 
de complicações, todos se sentem aliviados e recom-
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Figura 1: Critério de estratificação 
do risco de morte súbita na MCH e 
a consequente decisão terapêutica, 
segundo critérios do ACC/AHA. Os 
outros fatores modificadores são 
obstrução de via de saída maior 
que 30 mm, presença de aneurisma 
apical, algumas mutações genéticas 
malignas e alta incidência de fibrose 
na ressonância magnética nuclear.

Figura 2: Modelo de risco da Sociedade Européia de Cardiologia, disponível na forma de uma 
calculadora “online”, que avalia o risco de morte súbita em 5 anos, proveniente de grande estudo 
multicêntrico europeu, já validado externamente em outras populações. 

pensados. Dessa forma, novos casos são indicados e 
referenciados. Porém, quando as complicações surgem, 
algumas potencialmente fatais, como uma endocardite 

ou eventos súbitos, a repercussão é grande e muitas ve-
zes inesquecível, considerando-se grupos de pacientes 
que, a princípio, teriam grande expectativa de vida.
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Tabela 1: Série de casos, com análises pelos critérios americanos e europeus, e conduta adotada individualizada.

Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4 Caso 5
Idade 42 32 45 45, atleta 70
Septo 27 36 28 15 18
TVNS Sim Sim Sim Não Não
Gradiente 13 78 76 Não 43
Síncope Não Não Sim (2007) Não 3 em 6 meses
CF (NYHA) II III /com furosemida II I II
HF 1º grau Sim (2) Não Primo e Tia (não 1 grau) Sim, irmão com CDI Não
Átrio esq. 45 45 56 31 41
D. Americana
(Número de variáveis)

SIM (2) SIM (2) SIM (2) SIM (1) SIM (1)

D. Européia  
(% risco MS pela cálculo)

SIM (9,5%) SIM (8,0%) SIM (19,3%); sem HF + NÃO (1,96%) NÃO (2,3%)

Conduta do grupo SIM NÃO – ind. cirurgia 
devido ICC

CDI + MP DDD com  
AV curto

NÃO- Beta-bloq + 
orientações

SIM, 3 síncopes 
típicas recentes

Figura 3: Critério da Sociedade Européia 
de Cardiologia para estratificação de risco 
de morte súbita na MCH. Na população 
considerada de baixo risco  
(< 4% de eventos em 5 anos), há 
divergências nas próprias diretrizes 
européias, se a indicação seria classe IIb, 
como preconiza a diretriz européia5 de 
prevenção de morte súbita (2015) ou classe 
III, como descreve a diretriz européia de 
Miocardiopatia Hipertrófica2 (2015).
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 ◉ Introdução 

Osborn descreveu, em 1953, que os cães submetidos 
a hipotermia desenvolviam fibrilação ventricular espon-
tânea. Esse evento era precedido pelo surgimento, no 
eletrocardiograma (ECG), de ondas J, o que mais tarde 
foi atribuído a uma corrente de lesão (Osborn). O ponto 
J é o local de junção entre o final do QRS e o início do 
segmento ST e situa-se ao nível da linha de base. A alte-
ração de repolarização ventricular tipo precoce (ARVP) 
é definida pela presença da elevação do ponto J ≥ 1 mm 
(em relação à linha de base) em duas ou mais derivações 
contíguas (inferior, lateral, global ou limitado as precor-
diais direitas, ex: padrão de Brugada) no ECG de repouso 
de 12 derivações1 (Figura 1).

Alteração de Repolarização Precoce ao ECG
 por Bruno Santana Boaventura, Thiago Menezes Barbosa de Souza,Thais Aguiar do Nascimento

Historicamente, a ARVP tem sido considerada como 
um marcador de boa saúde, uma vez que é mais pre-
valente em atletas, jovens e indivíduos com frequência 
cardíaca reduzida.2 O padrão da ARVP tem prevalência 
entre 5-13% na população geral e pode estar presente 
em até 22-44% dos atletas jovens.3,4,5 O mecanismo fisio-
patológico mais aceito é o da elevação do ponto J como 
consequência da variação no potencial transmembrana 
endoepicárdico. Este está associado à redução do poten-
cial de ação, a nível epicárdico, por alterações nos íons de 
sódio, potássio e cálcio livres6 (Figura 2). A alteração ele-
trocardiográfica é intermitente, nem sempre identificada 
nos ECG de rotina e, quando oculta (representa até 20% 
da ARVP) tem importância clínica incerta.3 O aumento do 
tônus parassimpático pode, em algumas circunstâncias, 

Figura 1: Alteração de repolarização precoce. Repolarização precoce manifesta como eleva-
ção do ponto J inferior e entalhe lateral, cada um com > 1 mm em duas derivações contíguas.
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desmascarar a AVRP oculta, como durante o sono ou na 
manobra de valsalva 6.

 ◉ Padrão de ARVP e síndrome de ARVP

Em 2015, a European Society of Cardiology (ESC) publi-
cou um Guideline que define e orienta o manejo das ar-
ritmias ventriculares e a prevenção de morte súbita7. Em 
relação à ARVP, o desafio é distinguir os indivíduos que 
possuem apenas o padrão da ARVP, daqueles portadores 
da síndrome de ARVP. No primeiro, há somente o ECG 
típico da ARVP na ausência de arritmias sintomáticas. 
No segundo, existe a associação do traçado eletrocardio-
gráfico típico com arritmias sintomáticas. Desta forma, 
para considerar um indivíduo como portador da síndrome 
de ARVP, ele deve ter sobrevivido à morte cardíaca súbita 
(MCS), com evidência eletrocardiográfica de fibrilação 
ventricular idiopática (FVi) ou taquicardia ventricular po-
limórfica (TVp) em um coração estruturalmente normal, 
após testes extensivos7.

O diagnóstico de síndrome de ARVP é de exclusão e ne-
cessita da utilização de propedêutica armada que inclui: 
holter, teste ergométrico, ecocardiograma, ressonância 
nuclear magnética cardíaca, cineangiocoronariografia 
ou, até mesmo, testes genéticos, com objetivo de se 
excluir uma doença cardíaca subjacente.

A primeira manifestação de um indivíduo com a sín-
drome de ARVP pode ser uma parada cardiorrespiratória 
(PCR), tornando ideal a identificação de variáveis de risco 
prognóstico, associadas com piores desfechos (ex: MCS) 
nos indivíduos com o padrão da ARVP.

 ◉ Fatores de risco

A partir de 2008, foram publicados estudos visando 
identificar fatores de risco para síndrome de ARVP. Al-
gumas da variáveis avaliadas foram: sexo, distribuição 
e amplitude da ARVP, morfologia do segmento ST, tipo 
do ponto J (Entalhado x Pronunciado), história familiar, 
hereditariedade e concomitância a outras patologias 
cardíacas (Tabela 1).

Um dos primeiros estudos, multicêntrico, avaliou a 
prevalência de ARVP em 206 pacientes que apresenta-
ram parada cardíaca abortada secundária a fibrilação 
ventricular idiopática. O mesmo concluiu que a preva-
lência de ARVP foi aumentada nesta população quando 
comparada a um grupo controle de indivíduos saudáveis 
e pareados por sexo, idade e nível de atividade física 
(31% versus 5% - p < 0,001).

Entre os sobreviventes de MCS e portadores de ARVP, 
houve predomínio do sexo masculino, da história fami-
liar de MCS inexplicada e de PCR durante o sono. No 
seguimento desses pacientes por 10 anos, em análise 
de registros do cardioversor desfibrilador implantável 
(CDI), a taxa de recorrência de FV foi duas vezes mais 
frequente nos indivíduos com ARVP, quando comparados 
aos indivíduos sem ARVP (p = 0,008).9

Em 2009, uma publicação envolvendo a análise de 
mais de 10.000 ECG na população, avaliou a prevalência 
e o significado prognóstico do padrão de ARVP. Este foi 
encontrado em 630 indivíduos (5,8%), sendo 384 (3,5%) 
nas derivações inferiores. Após ajuste multivariado, foi 
demonstrado que a presença de ARVP nas derivações 
inferiores se associou a um risco relativo elevado para 
morte por causas cardíacas (RR = 1,28; IC 95%: 1,04 a 
1,59; p = 0.03) e morte por arritmias (RR = 2,92; IC 95%: 

Figura 2: Prováveis mecanismos iônicos da repolarização 
precoce. (A) Potencial de ação (PA) normal, correntes iôni-
cas relacionadas e ECG correspondente. (B) PA de repolari-
zação precoce. Linha cheia: PA endocárdico; linha tracejada: 
PA epicárdico.

Tabela 1: Variáveis associadas ao pior prognóstico na ARVP

Distribuição e amplitude da ARVP:
- Maior amplitude do ponto J/presença em parede inferior
Sexo:
- Masculino 
Morfologia do segmento ST:
- Segmento ST horizontal ou descendente
Padrão Entalhado x Empastado:
- Entalhado
História familiar:
- Padrão de herança autossômica dominante  

(penetrância incompleta)
- Síndrome ER: KCNJ8 /  

CACNA1C, CACNB2, CACNA2D1 / SCN5A
Associação com outra patologia cardíaca:
- Infarto agudo do miocárdio; insuficiência cardíaca;  

interval QTc; displasia arritmogênica de ventrículo direito
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1,45 a 5,89; p = 0.01) em relação à população geral. O es-
tudo ressalta, também, que uma maior elevação do ponto 
J (> 0,2 mV) agrega mais risco, com evidências de que uma 
elevação gradativa do ponto J pode ser usado como um 
marcador precoce para eventos arrítmicos3 (Figura 3). 

Um estudo de coorte prospectiva demonstrou que sín-
drome da ARVP é mais frequente em indivíduos do sexo 
masculino e a mortalidade cardíaca aumenta em até 2 
vezes em adultos jovens entre os 35-54 anos (HR = 2,65; 
IC 95%: 1,21 a 5,83; p = 0.015). A presença de ARVP nas 
derivações inferiores, em indivíduos do sexo masculino, 
é um achado menos prevalente; no entanto, acresce risco 
de até 4 vezes na mortalidade de causa cardíaca (HR = 
4,27; IC 95%: 1,9 a 9,61; p< 0.001)5. 

Uma metanálise publicada em 2013, que reuniu 9 
estudos com mais de 140 mil indivíduos, demonstrou 
associação significativa do padrão da ARVP com morte 
por arritmias cardíacas quando a ARVP aparece nas 
derivações inferiores (p = 0,003) ou a elevação do ponto 
J tem morfologia entalhada (p = 0,001)10. Exemplos de 
morfologias de ARVP são apresentados na Figura 4.

Figura 4: Morfologia da repolarização ventricular precoce.

Figura 5: Sobrevida cumulativa livre de morte por arritmia.

Figura 3: Comparação da sobrevida, livre de morte por cau-
sas cardíacas (A) e por arritmia (B), em pacientes com e sem 
elevação do ponto J.

Um trabalho de 2012 avaliou o valor da presença de 
segmento ST, horizontalizado ou descendente, na dife-
renciação entre ARVP benigna e maligna. Os autores con-
cluíram que a presença de onda J seguido de segmento 
ST, horizontalizado ou descendente, esteve associada à 
ocorrência de FVi com odds ratio de 13,8 (IC 95%: 5,1 a 
37,2; p = 0,018)11.

Um outro estudo abordou a análise de sobrevida livre 
de morte por arritmia, em seguimento de até 40 anos, e 
demonstrou que os pacientes com ARVP e segmento ST 
horizontal ou descendente apresentaram menores taxas 
de sobrevida, quando comparados aos pacientes com 
ARVP e segmento ST ascendente ou ascendente rápido, 
e aos pacientes sem ARVP Figura 5.12
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Figura 6: Acurácia na diferenciação entre repolarização ven-
tricular precoce benigna e maligna. Curvas de diferenciação 
entre repolarização precoce benigna e maligna baseadas em: 
amplitude máxima da onda T; interval QTc; e a menor razão 
T/R (derivação DII ou V5). AUC = área abaixo da curva.

No cenário de outras patologias cardíacas como: infar-
to agudo do miocárdio, insuficiência cardíaca e síndrome 
de QT curto, alguns estudos concluíram que a ARVP pode 
estar associada a maior ocorrência de MCS13-15.

Um estudo publicado em 2016, na Heart Rhythm So-
ciety, reabordou a antiga questão de diferenciação entre 
ARVP benigna e maligna com um novo foco: os parâme-
tros da onda T e intervalo QTc.

Nesse estudo caso-controle, os indivíduos que tinham 
ARVP e FVi (casos) foram comparados aos com ARVP 
assintomática (controles). O grupo dos casos apresen-
tou intervalos QTc mais longos (388ms versus 377 ms;  
p= 0,001), menor razão entre as ondas T e Rem D2 e V5 
(0,18 versus 0,30; P= 0,001) e ondas T de baixa amplitude 
em DI, DII, ou V4-V6(onda T invertida, bifásica ou onda T  
≤ 0,1 mV e ≤ 10% da amplitude da onda R) Figura 6. 

A combinação destes parâmetros, com a amplitude 
e distribuição da ondas J, pode melhorar a acurácia da 
identificação de uma ARVP maligna.

 ◉ Considerações finais 

Na ultima década, foram identificadas variáveis de 
ARVP associadas a um risco aumentado de MCS; no 
entanto, não existe um algoritmo capaz de identificar os 
pacientes de alto risco. Os pacientes com ARVP assinto-
mática e sem história familiar de ARVP maligna devem 
ser tranquilizados de que seu ECG é uma variante do 
normal, até que melhores ferramentas permitam a estra-
tificação de risco. Todos os pacientes com ARVP devem 
ser orientados quanto à correção dos fatores de risco 
cardíaco modificáveis. As recomendações do Consenso de 
Especialistas orientam o implante de CDI, como classe I, 
apenas para os indivíduos com diagnóstico de síndrome 

de ARVP (sobreviventes de uma parada cardíaca). O im-
plante de CDI é contraindicado para os pacientes assinto-
máticos e com padrão de ARVP (classe III). O implante de 
CDI pode ser considerado nos indivíduos assintomáticos 
e que demonstrem um ECG com padrão de ARVP de alto 
risco (Classe IIb), desde que possuam uma forte história 
familiar de morte súbita cardíaca inexplicada, com ou sem 
demonstração de mutações genéticas.1
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Analisar esta questão foi, exatamente, o objetivo do 
estudo: “Volume Sistólico Reduzido: Mecanismo Fi-
siopatológico Principal em Pacientes com Intolerância 
Ortostática?”, recentemente aceito para publicação na 
seção de artigos originais dos Arquivos Brasileiros de 
Cardiologia. 

Este estudo foi realizado no departamento de Clínica 
Médica da Universidade Federal do Paraná e procurou 
esclarecer melhor os mecanismos fisiopatológicos 
en volvidos nos sintomas decorrentes de intolerância 
or tostática. Pacientes com esta disfunção apresentam 
sintomas inespecíficos (cansaço, dor torácica atípica, 
tontura e ou pre-síncope) que, usualmente, não são re-
conhecidos pelo cardiologista. 

O achado principal do estudo, de que o volume sistó-
lico está reduzido em pacientes com intolerância ortos-
tática, pode ajudar a tratar melhor estes pacientes. Me-
didas relativamente simples, como aumento da ingesta 
hídrica e atividade física aeróbica regular, com o objetivo 
específico de aumentar o volume sistólico, podem aliviar 
significativamente os sintomas ao melhorar a pressão e 
a perfusão periférica. Embora aparentemente intuitivo, o 
aumento do volume sistólico com medidas simples tende 
a ser mais difundido se apresentar base científica que 
comprove esta necessidade, o que foi mostrado neste 
estudo. Portanto, tais informações serão muito úteis a 
cardiologistas e demais colegas que manejam uma con-
dição tão prevalente. 

Neste estudo, portanto, sessenta e um pacientes, com 
tilt test a 70º negativo, na fase livre de vasodilatador, 
foram divididos em dois grupos. Para análise dos dados 
foram considerados apenas os primeiros 20 minutos 
de inclinação. Grupo I (33 pacientes) que teve elevação 
da resistência vascular periférica total (RVPT), durante 
posição ortostática, e Grupo II (28 pacientes) com queda 
da RVPT (caracterizando insuficiência de resistência 

Aumentar o Volume Sistólico  
pode Ajudar Pacientes com 
Intolerância Ortostática?

 por Maria Zildany Pinheiro Távora-Mehta

vascular periférica). O grupo controle consistia de indi-
víduos saudáveis e assintomáticos (24 indivíduos). Os 
parâmetros hemodinâmicos foram obtidos pelo método 
da bioimpedância, por um monitor hemodinâmico não 
invasivo (Task Force Monitor®), em 3 momentos distintos 
(posição supina, tilt 10’ e tilt 20’), ajustados para idade.

Os resultados do estudo revelaram que na posição 
supina, o volume sistólico foi significantemente reduzido 
tanto no Grupo II como no I, comparados com o Grupo con-
trole, respectivamente, (66,4 ± 14,9 ml vs. 81,8 ± 14,8 ml  
vs. 101,5 ± 24,2 ml; p < 0,05). Na posição ortostática, aos 
10’, houve repetição dos achados nos grupos dos pacien-
tes, com valores absolutos inferiores de volume sistólico 
(64,1 ± 14,0 ml vs 65,5 ± 11,3 ml vs 82,8 ± 15,6 ml; p < 0,05). 
A resistência vascular periférica na posição ortostática, 
no entanto, diferente do esperado, apresentou queda 
no Grupo II. 

Os autores concluíram que volume sistólico reduzido 
foi, consistentemente, observado nos grupos de pa-
cientes com intolerância ortostática, comparados com 
controles. Foram observadas duas respostas distintas 
ao teste de inclinação: um grupo com elevação de RVPT 
e outro com queda relativa desta, possivelmente in-
dicando falência mais acentuada dos mecanismos de 
compensação. 

 ◉ Implicações clínicas

Pacientes com sintomas inespecíficos de tontura, 
dispneia e desconforto torácico, podem ser portadores 
de intolerância ortostática, sem apresentarem a síncope 
vaso-vagal clássica ou hipotensão ortostática mensu-
rável. A identificação de que o volume sistólico pode 
ser participante importante deste quadro, mostra que 
medidas não farmacológicas para aumentá-lo (como 
aumento da ingesta hídrica, exercícios físicos regulares) 
podem ajudar a tratar estes pacientes. 
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Existe uma Associação Genética 
com a Fibrilação Atrial?

 por Marli Lessa de Sousa Grandjean

 ◉ Introdução 

A fibrilação Atrial (FA) é conhecida e estudada no 
homem há mais de 100 anos e há mais de 70 que esta 
arritmia foi reportada, mais especificamente, quando a 
FA isolada foi estudada numa familia espanhola que, em 
2003, foi identificada mutação com ganho no Ik KQT-like 
Subfamília no gene1(KCNQ1), descrita por Xinyuan Lie 
em 2011. Nas últimas décadas, os estudos epidemio-
lógicos têm demonstrado um aumento na prevalência 
e incidência da FA em indivíduos mais idosos(1-9). A FA é 
a mais comum arritmia sustentada, ocorre em 1,5 a 2% 
da população geral e cerca de 6 milhões de europeus 
sofrem desta forma de arritmia(10). Estudos recentes têm 
analisado a contribuição de novos aspectos genéticos 
para a patologia da FA, com interesse nas investigações 
dos fatores de risco que estão associados à mesma. Em-
bora a fisiopatologia da FA seja complexa(2;10;12;17;19;20), se 
agravaquando associada a outros fatores de risco como 
a Diabetes mellitus tipo 2 (DMT2)(11;12;14),as Doenças Car-
diacas (DC)(1;12-14;17).(1;15), apneia do sonoe obesidade, etc. 
A FA é a mais frequente complicação em torno de 50% 
dos acidentes vasculares cerebrais (AVC)(15;18); considera-
-se que existe influência de fatores genéticos(2;21). No 
entanto, para confirmar esta hipótese, são necessários 
mais estudos. O objetivo deste artigo foi rever a literatura 
científica sobre os fatores de risco para a FA e a possível 
influência genética nesta patologia.

 ◉ Métodos

Foi realizada uma pesquisa sistemática da literatura, 
utilizando a base de dados electrónica PubMed. O cri-
tério de pesquisa incluiu estudos publicados até junho 
de 2015 e utilizou a seguinte combinação de palavras-
-chave: Genetics and Atrial Fibrillation and Cardiovas-
cular. Dos 116 artigos resultantes, foram excluídos 36 
abstracts e reports com dados inconclusivos e 61 publi-
cações não relacionadas. Foram, assim considerados, 29 
artigos nesta revisão. 

 ◉ Influência genética na FA

Considera-se que a interação entre os genes e o am-
biente possa ser um fator provável de predisposição 

genética em certos indivíduos. Recentes estudos, con-
forme Tabela 1, têm demonstrado que existe uma forte 
contribuição de variantes genéticas para a patogênese 
da FA(22-24).

O portador do gene PRKAG2, que codifica a subunida-
de γ2 da AMP kinase, é identificado com miocardiopatia 
hipertrófica (CMH), que tem uma severidade arritmogê-
nica e que varia com o subtipo de PRKAG2, podendo ser 
um fator importante na determinação da severidade da 
mutação nos genes sarcorérios e não sarcoéricos pre-
sentes na hipertrofia do VE(22).

As mutações que ocorrem decorrentes da perda de 
função na proteína que codifica os genes SCN5A (Sodium 
Voltage-Gated Channel Alpha Subunit 5), causam disfun-
ções específicas e ocasionam as doenças conhecidas 
como canalopatias. A alteração causada pela mutação 
genética, em cada um desses canais, pode gerar um 
ganho ou uma perda da função do gene. Um dos canais 
de despolarização é o INa, que corresponde a um canal de 
sódio carreado pelo gene SCN5A. Mutações que geram 
ganho da função, resultam na Sindrome do QTLongo 
(SQTL), enquanto que a perda da função gera síndrome 
de Brugada e doença do nó sinusal congênita. A SQTL 
representa aproximadamente 10 a 15% de todas as 
mutações diagnosticadas(23;22). Todos casos de FA, sendo 
decorrentes de mutação neste gene, são demonimados 
de FA familiar(22).

Shimizu propôs três modelos genéticos para a FA: 
(i) FA familiar ou monogênica; (ii) FA familiar induzida 
pela associação de anomalias cardíacas hereditárias 
(CMH, cardiomiopatia dilatada, amiloidose familiar), 
arritmias (taquicardias catecolaminérgicas (TV e FV) ou 
canalopatias (Síndrome de Brugada, QT Longo, QT Curto, 
Holt-Oram com FA, etc) e (iii) FA não-familiar associada 
a fatores genéticos que predispõem para a FA, e demais 
tipos de FA(23). 

Nesta última categoria, incluem-se polimorfismos, 
mutações do gene PITX2 envolvido com assimetria es -
querda-direita no miocárdio pulmonar e no sistema 
embrionário cardíaco. Esse gene é do tipo hemobox, ou 
seja, um conjunto (o hemeodomínio) que atua como fa-
tores de transição de genes envolvidos em proliferação e 
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Tabela 1: As anomalias genéticas associadas à FA identificado com cardiomiopatias herdadas carregando um alto risco de 
AF e defeitos genéticos encontrados em associação à FA

Anormalidade Cardíaca/Tipo de FA Defeito genético FA Prevalência (estimativa)/ 
Associada com FA

Cardiomiopatias hereditárias associados à AF

Síndrome de Brugada Mutações (perda de função) SNC5A (10-15%)  
dos pacientes

10-20% 

Síndrome do QT Longo Mutações no ganho de função SCN5A e perda IK  5-10%

Mutações do canal de K e outros

Síndrome do QT curto Mutações no Ganho de função canal de K 70% 

Catecolaminérgico VT Mutação (perda de função) receptor de rianodina Raras Familias 

Cardiomiopatia hipertrófica Protéinas sarcoméricas 5-15% 

Sindrome Wolff- Parkinson-White e 
Hipertrofia VE anormal

Mutações de PRKAG Formas familiar 

Síndrome de Holt- Oram com AF Mutações de TBX5 (gene regulador) Família Clusters

Defeitos genéticos associados com AF

FA “isolada “ Perda de função mutações SCN5A 5% de FA “isolada”

FA e Doenças Cardíacas Mutação no SCN5A AF Formas raras de FA 

FA”Isolada” Mutações (ganho de função) canais de K Forma rara: FA, QT curto

FA” Isolada” FA polimorfica na perda de função IK canal Forma rara associadas QT longo 

FA”Isolada” Mutação perda de função (IKur) Kv1.5 FA raros 

FA”Isolada” mutações somáticas connexin40 FA com biopsia tecido auricílar

FA “Isolada” Frameshift Mutação (perda de função) ANP Grandes famílias 

Todos os tipos de FA Polimorfismo PITX2 (envolvidos nos pulmões e 
no desenvolvimento cardíaco)

 Populaçãoda Islândia 

Todas as referências de cada anormalidade cardíaca e defeitos genéticos encontram-se na referência 22.(Tabela adaptada de Schotten et al. referência22).

diferenciação celular. A assimetria do PITX2 é governada 
pela proteína nodal, codificada pelo gene Nodal.(23;25). 

Outro gene conhecido: LAMP2. A LAMP2 codifica a pro-
teína 2 na membrana dos lisossomos e está, assim, as-
sociada em vários diferentes graus de hipertrofiado VE.

 ◉ Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona (RAAS)

Os componentes do RAAS são modificadores de hiper-
trofia dos cardiomiocitos. Estudos monstram que o gene 
ECA1, que codifica para a enzima conversora de angio-
tensina-1, tem um um risco acrescido de morte súbita 
devido a severidade da hipertrofia (CMH). Enquanto que 
o gene ECA2, que codifica para a enzima conversora da 
angiotensina-2, associado aos polimorfismos em ACE2, 
pode modificar a hipertrofia do ventrículo esquerdo em 
doentes masculinos com CMH. 

 ◉ Outras genes e variantes comuns

Outras correlações para a FA estavam no cromossoma: 
4q25, 16q22 e 1q21(23-25). No entanto, estes resultados 
Tabela 2 genéticos identificaram as raças e o risco com 
variantes comuns a FA. Outras implicações clínicas não 

demonstraram risco genético nos indivíduos obesos, 
com HTA e que apresentaram AVC(23). Estas consequên-
cias também foram encontradas nos indivíduos porta-
dores do gene ZFHX3(26).

Na Tabela 3 pode-se verificar o estudo com Genome-
-Wide Association Study (GWAS), assim como o estudo 
de replicação, em três populações de descendentes eu-
ropeus e de uma população chinesa de Hong Kong, das 
investigações das sequências de variantes rs2200733 
no cromossoma 4q25 e FA25). Onde 35% de europeus têm 
apenas uma variante de risco de FA, o que eleva OR a 
1.39. Enquanto que 75% dos chineses tem o OR. 

Foi concluído que ambas as variantes estavam presen-
tes no gene PITX2, com função crítica na assimetria direita 
esquerda do coração e determinante no miocárdio pulmo-
nar(25). Esta parte está muito confusa. Deveria ser apenas 
uma lista de todos os genes e localizações cromossómicas 
potencialmente envolvidos, com uma pequena justificação 
para cada um deles e a respectiva referência.

 ◉ Complicações da FA

Sabe-se que a morte súbita pode ocorrer em sujeitos 
com uma mutação rara no gene PRKAG 2 e LAMP2, onde 
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estão associados em vários diferentes graus de hiper-
trofiado VE. Assim, o número de mutações identificadas 
num indivíduo com Miocardiopatia Hipertrofica pode ser 
um fator importante na determinação da severidade do 
fenótipo rara no gene PRKAG 2dá-se uma acumulação de 
glicogénio nos cardiomiócitos, enquanto os doentes com 
mutação em LAMP2 têm uma acumulação de vesículas 
com produtos do metabolismo celular por degradar. (que 
gene é este e que proteína expressa), predisponente para 
a FA e sincopes letais(23;22;25). Das outras complicações da 
FA, a IC e o AVC são as mais graves, sendo que este último 
se destaca como a complicação mais frequente(18; 26;27). 

 ◉ CONCLUSÕES 

– Em resumo, podemos dizer que exitem genes com 
defeitos e anormalidades que estão associados 
com a FA, mas não sabemos se todos eles a cau-
sam, embora poucos riscos genéticos, mutações e 
polimorfismos foram identificados até o momento. 
Sabe-se que a idade favorece a fibrose intersticial 
auricular, substrato vulnerável para a FA, com pior 

prognóstico para os portadores de ICC e o apareci-
mento de AVC. 

– Os processos de sinalização precisos envolvidos 
no desenvolvimento de fibrose atrial são desco-
nhecidas. A angiotensina parece desempenhar 
algum papel, uma vez que a inibição da ECA (ou 
ARB) fibrose atrial sem corte em modelos animais 
de insuficiência cardíaca e diminuir a incidência de 
FA em pacientes com insuficiência cardíaca.

– As análises de ligação genética identificaram AF 
loci nos cromossomas 10q22 - 24, 6q14 - 16, 5p13, 
e 11p15.5. No caso de 11p15.5, o defeito genético 
envolvido mutações de sentido errado heterozigotos 
em KCNQ1, resultando em ganho de função do KCNQ1 
- canais iônicos KCNE1 e KCNQ1 - KCNE2 conduzindo 
a corrente de retificador atrasado lentamente ativa-
ção, IKs.A predisposição genética para AF ganhou 
notoriedade com estudos genômicos de largura de 
associação (GWAS), que identificaram pelo menos 
duas variantes genéticas no cromossomo 4q25 as-
sociados com AF, embora o mecanismo de ação para 
essas variantes permanece desconhecida.

Tabela 2: Variantes comuns para Fibrilhação Auricular

Variantes comuns Locus Genes Raças Referências
rs2200733 4q25 Pitx2 Europeia, Chinesa 10/25
rs2220464 4q25 Pitx2 Europeia, Chinesa  25
rs17570669 4q25 Pitx2 Europeia,  25
rs3853445 4q25 Pitx2 Europeia 26/27
rs7193343 16q22 ZFHX3 Islandesa 26/27
rs2106261 16q22 ZFHX3 Europeia, Chinesa 10 /27
rs13376333 1q21 KCNN3 Europeia 28/29
Pitx2 emparelhado-like hemeodomain 2 gene, ZFHX3 Zinc Finger homeobox 3, canal de potássio KCNN3 intermediário / pequena condutância ativados por cálcio, 
Subfamília N, Membro 3 (Adaptado do referência(29)).

Tabela 3: Sequência das variantes dos rs2200733 e rs10033464 no cromossoma 4q25 em presença de FA

Amostra (casos/controles)
rs2200733T* Odds Ratio

P
rs10033464T*

Frequência OR (CI95%) Frequência

Islândia

Descoberta (550/4.476) 0.191(0.114) 1.84(1.54-2.21) 2.0X10-10 0.110(0.080)

Replicação (2.251/13.238) 0.166(0.108) 1.64(1.49-1.81) 2.7X10-23 0.108(0.080)

Combinado (2.801?17.714) 0.171(0.110) 1.68(1.53-1.83) 1.9X10-30 0.108(0.080)

Outros decendentes europeus

Suécia (143/738) 0.179(0.098) 2.01(1.38-2.93) 0.00027 0.172(0.111)

Estados Unidos (6.36/804) 0.22(0.139) 1.84(1.51-2.23) 9.8X10-10 0.105(0.083)

Combinado -(-) 1.88(1.58-2.23) 1.2X10-12 -(-)

Todos descesndentes europeus

Combinados -(-) 1.72(1.59-1.86) 3.3X10-41 -(-)

Hong kong (333/2.836) 0.605(0.528) 1.42(1.16-1.73) 0.00064 0.190(0.218)
Presença de FA encontrada no cromossoma 4q25 em diferentes populações (Retirado de Gudbjartsson et al.(25)).
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Na Tabela 3 encontra-se a análise da sequência das 
variantes, no estudo GWAS, e a replicação das diferentes 
populações presente nas variantes adjacentes do gene 
PITX2 na população com FA. (Retirado de Gudbjartsson 
et al (25)).
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O CHAGASICS(1) é um ensaio clínico randomizado, 
aberto, nacional e multicêntrico que tem o propósito 
de avaliar se o Cardioversor Desfibrilador Implantável é 
mais efetivo que a amiodarona na prevenção primária de 
mortalidade de pacientes com CCC.

O CHAGASICS pretende incluir até 1.100 pacientes com 
CCC, escore de risco de óbito de Rassi(2) de, no mínimo,10 
pontos, e pelo menos um episódio de taquicardia ventri-
cular não sustentada documentada em Holter de 24 h. 
Pacientes elegíveis podem estar fazendo uso diário de 
até 200mg de amiodarona.

A randomização dos pacientes é centralizada e gerada 
por computador, na proporção 1:1. O desfecho primário 
é morte por todas as causas e os principais desfechos 
secundários são morte cardiovascular, morte súbita 
cardíaca, hospitalização por insuficiência cardíaca e 
qualidade de vida. O estudo terá duração de 3 a 6 anos 
e a análise dos dados será feita com base na intenção 
de tratar. 

Trinta centros pesquisadores distribuídos pelo Brasil 
participam do CHAGASICS,que foi iniciado em outubro de 

CHAGASICS, Estudo de Prevenção 
Primária de Mortalidade em 

Pacientes com Cardiopatia Chagásica 
Crônica (CCC), está Recrutando 

Pacientes em Todo o Brasil
 por Martino Martinelli

2014 e incluiu 134 pacientes até 30 de setembro de 2016. 
O centro coordenador é o Instituto do Coração (InCor) do 
HCFMUSP. 

O CHAGASICS tem suporte financeiro do Ministério da 
Saúde (Programa PROADI-SUS - HIAE) e da empresa St. 
Jude Medical. O ensaio está registrado no ClinicalTrials.
gov sob número NCT01722942.

Qualquer paciente elegível pode ser referido para 
participar do CHAGASICS. Basta anunciar através 
do e-mail chagasics@incor.usp.br ou no whatsApp  
(11) 942109240, para que seja indicado um centro pes-
quisador para encaminhamento do paciente.
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Neste ano, a SOBRAC ampliou as ações da campanha CORAÇÃO NA BATIDA CERTA. O avanço, 
mais uma vez, contou com a colaboração de muitos associados, de algumas celebridades e daquela 
para a qual também dirigimos nossas atenções e comunicações: a população leiga, que acompanha 
assiduamente as nossas ações, seja on ou off-line. Cada um faz a sua parte, influenciando, 
divulgando e apoiando nossos objetivo e missão: conscientizar e levar informação à população 
sobre a importância da prevenção e dos hábitos saudáveis, imprescindíveis para o cuidado da 
saúde cardiovascular. 

O nosso “12 de Novembro”, Dia Nacional de Prevenção das Arritmias Cardíacas e Morte Súbita, já 
está no coração de todos. Percebemos isso a cada ano. O engajamento cresce com a participação 
dos sócios, dos não sócios e da imprensa, que nos ajuda a alcançar os mais diversos públicos. 

“Não deixe o seu coração sair do ritmo”. Este é o slogan da nossa Campanha, que faz todo o sentido 
e cumpre com a nossa missão de divulgar a informação sobre as arritmias cardíacas, às vezes 
silenciosa, e seus riscos reais de danos físicos e até de morte súbita.

Além disso, nos últimos anos, insistimos em abordar enfaticamente a Fibrilação Atrial. Como 
sabemos, é a arritmia mais frequente na população. Com o crescente envelhecimento populacional, 
espera-se que essa arritmia torne-se cada vez mais prevalente. 

Para a SOBRAC, os alertas emitidos nas mais diversas ações da Campanha cumprem uma 
função social importante, ao tentar colaborar para a redução das doenças cardiovasculares que, 
sabidamente, é a preocupação de todos nós cardiologistas e, também, da Organização Mundial da 
Saúde (OMS), que as destaca como a principal causa de morte em todo mundo. 

Desde 2007, quando a SOBRAC instituiu o Dia Nacional de Prevenção das Arritmias Cardíacas e 
Morte Súbita e, consequentemente, a campanha Coração na Batida Certa, conseguimos mobilizar, 
ao longo do tempo, profissionais médicos e da área da saúde em prol do nosso objetivo. Contamos 
com a participação voluntária de sócios, residentes, portadores de doenças cardiovasculares 
ou não, dos membros das diretorias atual e passadas e, também, de ex-presidentes da SOBRAC. 
Todos, independentemente da atuação social ou profissional, sempre foram muito colaborativos 
e engajados. 

Por isso tudo, estamos certos de que as nossas ações ganham espaços múltiplos em diversos 
segmentos da sociedade brasileira, tanto no mundo real como no virtual. Mais certos ainda, de 
que a edição de 2017 será muito especial para todos nós. Afinal, não é sempre que uma Sociedade 
Médica chega ao seu 10º ano consecutivo com ações relevantes, coletivas e que visam educar e 
orientar quem mais precisa: a população brasileira!

Que seja bem-vindo 2017: 10º ano da campanha Coração na Batida Certa. Esperamos por todos 
novamente. Até lá!

10o ano da 
Campanha Coração 

na Batida Certa



São Paulo, 22 de Setembro de 2016

SOCIEDADE BRASILEIRA DE ARRITMIAS CARDÍACAS – SOBRAC
ASSEMBLEIA GERAL DE ASSOCIADOS

_CONVOCAÇÃO_

Prezado Associado,

A Diretoria da Sociedade Brasileira de Arritmias Cardíacas – SOBRAC, vem, pela presente, convocá-lo 
para a Assembléia Geral de Associados – AG anual da entidade, a realizar-se no dia 25 de novembro 
de 2016, durante o XXXIII Congresso Brasileiro de Arritmias Cardíacas, às 18h15, em primeira 
convocação, e às 18h30, em segunda convocação, no Centro de Eventos da PUC/RS, Auditório 
Principal, localizado na Cidade de Porto Alegre, Estado do Rio Grande do Sul, na Av. Ipiranga,  
nº 6681, Bairro Partenon.

 

Nos termos do artigo 5.5 do estatuto social, a AG terá por pauta:

 

a. A aprovação das contas do exercício financeiro de 2015;

b. A aprovação do orçamento geral do ano de 2017 e das demais programações propostas para o ano 
corrente;

c. A apreciação do relatório das atividades sociais do ano corrente; e

d. Assuntos gerais.

Conforme artigo 5.4 do estatuto, a AG instalar-se-á, em primeira convocação, com a presença da maio-
ria absoluta dos associados com direito a voto e, em segunda convocação, 15 (quinze) minutos após, 
com a presença de qualquer número de associados. Somente poderão participar da AG os associados 
que, até 5 (cinco) dias antes da data da AG, estejam adimplentes para com todas as anuidades da 
SOBRAC.

 

A Diretoria da SOBRAC agradece a atenção e aguarda o seu comparecimento à AG ora convocada.

 

 

Atenciosamente, 

Denise Tessariol Hachul
Diretora-Presidente da SOBRAC
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