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ECG findings
• Rate: 90

• Rhythm: sinus

• PRI: normal

• QRS: <0.12

• : Rwave progression normal

• ST seg: biphasic Twaves V1-V3

• slight STE V1

• No Q waves

• AVR normal
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• ECG Findings (Two Classic Types)

• ● Biphasic T waves in anterior and/or lateral leads

• ● Deeply inverted, symmetrical T waves in the same leads
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Wellens Waves. Wellens Waves are present and are indicative of a high-grade LAD lesion
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Wellens Syndrome
Differential Characteristics:

• Progressive, symetrical, deep T wave inversion in chest leads V2 and V3. The 
slope of the T waves are generally at 60°-90°

• Little or NO enzyme elevation

• Little or NO ST segment elevation

• No loss of precordial R waves
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Management
 Diagnosed with Wellen’s Syndrome

 Coronary angiogram showed 95% stenosis of LAD

 Percutaneous angioplasty and stinting performed

 Patient discharged 3 days later
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 1982 Wellen’s et al first published ECG criteria for subgroup of pt. with AMI

 Later came to be known as Wellen’s syndrome

 Wellen’s syndrome is a pre-infarction stage of coronary artery disease

 Recognition of this ECG pattern allows identification of pt with severe LAD disease and 
hence at risk of anterior wall MI 7
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• ECG Findings
• ● Inverted, wide T waves are most notable in precordial
• leads (can be seen in any lead).
• ● QT interval prolongation A/M.Mohseni(pour&abadi)

Cerebral T Waves. This ECG was obtained on a patient with a severe acute hemorrhagic CVA
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The ECG above belongs to a patient with APICAL hypertrophic cardiomyopathy. Deeply negative T waves in precordial leads , ST segment 

depression and voltage criteria for left ventricular hypertrophy suggested a diagnosis of apical hypertrophic 

cardiomyopathy. The increased R wave amplitude in right precordial leads (C1-C3)
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Case 2

S.Kدر هفته گذشته و دریافت MIبه علت بستریساله با سابقه 40آقای 
بیمار با احساس تنگی نفس و سبکی سر به بیمارستان مراجعه و دچار کاهش سطح هوشیاری میشود و با دریافت شوک برمیگردد
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ECG FINDINGS

 Rate: 75

 Rhythm: sinus

 PRI: normal

 Axis: normal

 QRS:RSR V1 V2, Incomplete RBBB

 ST elevation V1 V2, downsloping
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Brugada syndrome

 Described by Brugada and Pedro 1992

 Frequent cause of death in pt. with normal hearts

 Also a cause of sudden death in athletic population

 More frequently diagnosed in males of South East Asian descent

 Characterized by ECG abnormalities in V1 to V3:incomplete RBBB

 ST segment elevation  A/M.Mohseni(pour&abadi) 20
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Type I Type II Type III

J wave amplitude >= 2mm >= 2mm >= 2mm

T wave Negative Positive or biphasis Positive

ST-T configuration Coved type Saddleback Saddleback

ST segment 
(terminal portion)

Gradually 
descending

Elevated >= 1mm Elevated < 1mm

ST segment abnormalities in the different types of Brugada 
syndrome
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oاین سندرم با حملاتVT پلی مرفیک یاV.fibوقتی حمله . مشخص می شود، وقتی حمله ی تمام می شود، بیمار دچار حمله سنکوپ می شود
.رده استادامه پیدامی کند خود به خود قلب ضربه می بیند و دچار وقفه و در نتیجه مرگ ناگهانی می شود، بنابراین طیف بروز علائم گست

oدیوگرام اشخاصی که الکتروکار. در یک سر آن اشخاصی هستند که بدون علامت اند و در سر دیگر آن افرادی که دچار مرگ ناگهانی می شوند
بعد از در سایر بیماران، در ضمن غربالگری از طریق الکتروکاردیوگرام،. آنها طبیعی است در ضمن آزمایشهای روتین شناسایی می شوند

.مرگ ناگهانی در یکی از اعضای خانواده شناسایی می شوند
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:تظاهرات بالینی
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راکتروالاینتیپیکشکلکهبیمارانیدرمدتدرازالکتروکاردیوگرافیطریقازاست،آسانسندرم،تشخیص

)دارند STدرV۱V۳وRBBB)دنبالبهسنکوپیاناگهانیمرگازییتاریخچههمچنینوvtپلی

یزتجوواتونومسیستمتداخلبهوابستهسندرمایندرنوارتغییرات.باشدمیخانوادهاعضایدرمرفیک

:باشدمیآریتمیآنتیداروهای

یکنندهتحریکداروهایکهحالیدرشوند،میSTصعودکاهشسببآدرنرژیکیکنندهتحریکداروهای

.شوندمیSTقطعهصعودافزایشباعثIaوIcو۳کلاسداروهای.شوندمیآنشدنبدترباعثواگ

یقطعهصعودافزایشسببدیگراندراماشود،میSTیقطعهصعودکاهشسبببیماران،برخیدرورزش

ST(یابدمیافزایشبدنحرارتدرجهکهوقتیورزش،ازبعد)شودمی.

صعودشودمیتندقلبضربانکهوقتی.یابدمیافزایشSTقطعهصعودیابد،میکاهشقلبضربانوقتی

یدباناشناختهدچارسنکوپبیماران.شودمشاهدهاستممکنهماینخلافکهچندهریابد،میکاهشSTقطعه

ویبطنآریتمیعللازیکیعنوانبهسندرمایناحتمالتاقرارگیرندبررسیتحتآریتمیآنتیداروهایبا

A/M.Mohseni(pour&abadi).شودردسنکوپ

:تشخیص
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درمان
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این بیماری درمان قطعی دارویی ندارد

بهترین کار برای پیشگیری ودرمان نجات یافتگان از حمله ی قبلی کارگذاری زیر پوستی دستگاه کوچکی بنام ICD است که الکترودهای آن در داخل اتاقهای

مبارزه می کند (VF )قلب کار گذاشته می شود و این دستگاه به ویژه با بی نظمی کشنده ی بطنی .

در بعضی افراد نوار قلبی . این سندرم، شایع ترین علت مرگ های ناگهانی در افراد جوان کمتر از پنجاه سال در جنوب آسیا است که سابقه ی  ناراحتی قلبی ندارند

ممکن است به طور تیپیک (RBBB؛ تغییرات ST در V1-V3 ) اما نوار سایر افراد ممکن است طبیعی باشد و یا گاهی به طور متناوب غیر عادی . بروز کند

.شود

داروشناسیتستبنابراین.شودآشکار«آجمالین»«آمیدپروکایین»یا«فلسیانید»تجویزدنبالبهاستممکنسندرمایندرعادیغیرالکتروکاردیوگرام

.می شودتوصیهمی باشند،نامعلومVFیاناشناختهمنشاءباسنکوپازتاریخچه  ییدارایکهبیمارانیبرایواستاختصاصی
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ICD 
سه حفره ای
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ICD 
دو حفره ای
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