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Dados clínicos e queixa principal

Paciente do sexo masculino, branco, 45 anos de
idade, natural do Rio de Janeiro, tabagista,
hipertenso e com história familiar de doença
coronariana.

Dor torácica de início súbito com ∆T de 4 horas.

Eletrocardiograma do Mês
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Eletrocardiograma

Ritmo sinusal com FC=100bpm, PR=0,28s,
apresentando supradesnivelamento do segmento
ST tipo convexo, com ascensão rápida, de ±8mm,
englobando a onda T e com onda R de pequena
amplitude (tombstoning) (ST em “forma de
lápide”)1-4 em D2, D3 e aVF e depressão do
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segmento ST de ±7mm (V3) em parede anterior
(V1-V5). Apresenta ainda BAV de 1º grau, BAV de
2º grau Mobitz tipo I e extra-sístoles ventriculares
com onda Q, que desencadeiam fenômeno de
condução oculta para o nódulo AV com
prolongamento do intervalo PR subseqüente.
Durante a evolução apresentou BAV total que
reverteu antes da alta hospitalar.

Conclusão

O ECG é conclusivo de IAM da parede inferior,
bloqueios A-V de 1º e 2º graus, extra-sístoles
ventriculares originadas da área lesada.

Ecocardiograma

O ecocardiograma mostrou hipocinesia da parede
inferior e posterior com disfunção sistólica
moderada de VE. A cinecoronariografia mostrou
lesão de 1/3 médio de coronária direita (CD)
abaixo dos ramos ventriculares e com hipocinesia
em parede inferior e lateral.

Evolução

Paciente deu entrada no HSE com dor torácica de
início súbito, com ∆T de 4 horas. Foi trombolizado,
apresentando “critérios de reperfusão”. Evoluiu
com BAV de 1º grau, BAV de 2º grau Mobitz tipo I e
posteriormente BAV total (com retorno ao ritmo
sinusal durante a evolução), extra-sístoles
ventriculares e hipotensão arterial.

Comentários

Vários tipos de formas de segmento ST têm sido
descritos na doença coronariana. Uma delas,
descrita no infarto agudo do miocárdio, foi chamada
de “tombstoning’ do segmento ST, mostrando como
característica clínica uma evolução com hipotensão
arterial na admissão, taquiarritmias ventriculares e
supraventriculares, extra-sístoles ventriculares
freqüentes, BAV total, desenvolvimento de bloqueio
de ramo, choque cardiogênico, longo período de
hospitalização e morte1-4. As características
eletrocardiográficas descritas são: segmento ST com
convexidade superior e subida rápida; o pico da
convexidade do segmento ST é sempre maior do
que a onda R precedente que apresenta duração
e amplitude pequenas; o segmento ST engloba a
onda T e sua inversão não é encontrada nos
traçados1-4.

Outra importante contribuição para a observação
dos traçados eletrocardiográficos tem sido a sua
correlação com a artéria relacionada ao infarto. No

caso dos infartos de parede inferior, tem se
tentado correlacionar os aspectos
eletrocardiográficos com a artéria circunflexa
(CX) ou com a CD proximal ou distal. A presença
de segmento ST elevado (de V1 a V4), isoelétrico
ou com depressão em V2 menor que 50% da
elevação em aVF ou só elevação em V1 e
depressão em D1, pode significar que a coronária
responsável seja a CD proximal aos ramos
ventriculares direitos. Quando existe depressão em
V2 maior que 50% da elevação em aVF, sem elevação
em V5 e/ou V6, a artéria relacionada ao infarto pode
ser a CD distal. Quando existe elevação ou ST
isoelétrico em D1, a artéria seria a CX. A presença
de elevação do segmento ST nas precordiais direitas
(V3R a V6R), com V4R sendo a mais específica, é
um outro indicativo de lesão em CD proximal5.

Outros autores6 procuram correlacionar a
amplitude da onda T em D3 maior que em D2, e
uma onda T positiva ou bifásica positiva em V5R,
como um bom indicador para CD como
responsável nos infartos de parede inferior.
Ainda são encontrados alguns trabalhos7

mostrando que a elevação do segmento ST maior
em D3 do que em D2 e com depressão maior que
1mm em D1 e aVL, sugere que a artéria
relacionada ao infarto seja a CD. Se houver
elevação de ST em V1, a artéria seria a CD
proximal e infarto de ventrículo direito
associado. Já a elevação de ST maior em D2 do
que em D3 e com ST isoelétrico ou elevado em
aVL, sugere que a artéria seja a CX.

Outros autores8 mostram que a soma aritmética
do segmento ST de aVF + V2 maior que zero
estaria relacionada com a CD; a soma aritmética
do segmento ST de D3 + V2 menor que zero
com a CX; e a soma aritmética do segmento ST
de aVF + V2 maior  que 1mm com a  CD
proximal. Ainda os mesmos autores9 mostram
que o ST elevado igual ou maior que 0,5mm e a
presença de onda Q em V3R-V4R são
característicos de lesão de CD; a depressão do
ST em V3R-V4R é característico de lesão de CX
e a elevação de ST em V3R-V4R igual ou maior
que 1mm característico de lesão proximal de
CD.  Para  CD dista l  não houve qualquer
característica eletrocardiográfica significante,
apenas a presença de um ST isoelétrico com
padrão rS e onda T positiva em V3R-V4R. Em
alguns casos, apenas a depressão de ST em aVL
pode ser vista nos casos de infarto de parede
inferior, por ser uma derivação oposta à parede
inferior, portanto, voltada para a porção superior
do ventrículo esquerdo (VE)10.  Quando a
depressão máxima for de V4 a V6,
provavelmente, temos doença de três vasos com
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baixa fração de ejeção. Já quando a depressão
máxima for de V1 a V3, menos freqüentemente a
lesão é de CD proximal, mas os infartos são
geralmente de grande extensão11.

Uma outra relação12 é entre a depressão de ST em
V3 e a elevação de ST em D3 (V3/D3). Quando
V3/D3 for menor que 0,5, a artéria é a CD
proximal; quando V3/D3 for maior que 0,5 e
menor que 1,2, seria CD distal e, finalmente,
quando V3/D3 for maior que 1,2 seria a CX.
Ainda a presença de onda T positiva em V1 foi
mais observada nas lesões de CD proximal do
que nas lesões de CD distal ou CX13.

Recentemente, Miguel Fiol et al.14 descreveram
um algoritmo em que: se a depressão de ST em
D1 for maior que 0,5mm, a artéria relacionada
ao infarto seria CD; no caso de uma elevação
igual ou maior que 0,5mm, a artéria seria a CX; e
se o ST for isoelétrico, usar-se-ia um segundo
passo que seria a relação da elevação de ST em
D3/D2. Se a elevação de ST em D2 for maior ou
igual que em D3, a artéria seria a CX. Se a
elevação em D3 for maior que D2, passar-se-ia a
um terceiro passo que é a soma da depressão de
V1 a V3/soma da elevação de D2,D3 e aVF. Se
esta relação for igual ou menor que 1, a artéria
seria a CD; se for maior que 1, seria a CX.
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