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Summary

Akut miyokard infarktiisii (MI) sonrasi patolojik Q dal-
galarimin  gerilemesi onceden samldigi kadar nadir degildir:
Reirospektif calismalar akut MI sonrasi Q dalga gerileme sik-
hgmin %5-15 arasinda degistigini gostermistiv. Fakat, Q dal-
ga gerilemesi ile akut MI'da trombolitik tedavi (TT) kullanimi
arasindaki iligki iyi bilinmemektedir. Bu ¢alismanin amact akut
M sonrasi patolojik Q dalgalarimin  gerileme yayginhigin
degerlendirmek ve TT'nin Q dalga gerilemesi (herine etkisini
arastirmaktir.

Calisma grubu akut MI tanist ile koroner yogun bakim
tinitesine yatirilan hastalardan olustu. EKG'de eski MVa bagl
QO dalga degisiklikleri olan veya okul MI nedeniyle daha énce-
den hastanede yatmis olan hastalara gegirilmis MI tanisi kon-
du ve bu hastalar ¢alismaya alinmadi. Calismaya toplam 538
hasta alindi. Q dalga gerilemesi patolojik, infarkt ile ilgili Q
dalgalarimin prekordival derivasyonlarda birden fazla ve ek-
strewnite derivasyonkirinda bir veya daha fazla derivasyonda

kaybolmast  olarak tammland.

Ortalama 7.8 (1-60) ayhik izleitn sonrasi 127 hasta
(%23.6) Q dalgalarini kaybetti. Akut olay ile Q dalga kaybinin
goriildiigii ilk elektrokardiyogram arasindaki zaman farki or-
talama 4.6 ay idi. 538 hastadan 210w (%39) TT ile tedavi
edilmisti ve Q dalga gerileme orani, TT verilen hastalarda TT
tedavisi uygulanmayan hastalardan anlaml olarak daha yiik-
sek idi (swrasiyla, 28.1% vs 20.7%. p=0.049). Pik CK ve CK
MB degerleri, Q dalga kaybi gériilmeyen hastalarda Q dalga
kaybr goriilen hastalara gére anlamli olarak daha yiiksek idi
(swraswla, 1047+739, 145+74 ve 893+481, 123+59, P; 0.037
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Regression of pathologic Q waves after transmural acute
myocardial infarction (MI) is not as unusual as previously sus-
pected. Retrospective studies have shown that the prevalence
of O-wave regression after acute MI varies between 5% and
15%. But, the relationship between regression of Q waves and
treatment of acute MI with thrombolytic therapy (TT) is not
well known. Thus, the purposes of our study were to assess the
extent of regression of pathologic Q-waves after acute MI, and
to investigate the effect of'TTon regression of Q-waves.

Our study comprised consecutive patients (pts) with
acute MI admitted to the coronary care unit. Previous infarc-
tion was diagnosed when either prior hospital admission for
acute MI or electrocardiographic Q-wave abnormalities diag-
nostic ofan old infarction was present. and these pis were ex-
cluded from the study. The study included 538 pis in total. Q-
wave regression was defined as disappearance of pathologic,
infarct related Q-waves in >1 leads for precordial and ;1 for
the extremity leads.

After a mean follow up of 7.8 (I to 60) months, 127 pis
(23.6%:i) lost their Q waves. The mean lime interval from the
acute event to the first electrocardiogram showing Q-wave dis-
appearance was 4.6 months. Of538 pts, 210 (39%,) were treat-
ed with TT, and regression rate of Q wave was significantly
higher in pts who were given TT than in pts without TT treat-
ment (28.1% vs. 20.7% respectively, p=0.049). Peak creatine
kinase (CK) and CK MB values were significantly higher in pts
who retained their Q waves than in those who lost them
(1047739, 145£74 vs. 893+481, 123+59.
0.037 and 0.004). Severity of coronary artery disease, as

Judged by the number ofthe significantly diseased arteries was
similar in both groups (2.1x1 in pts who lost their Q wave vs.
2.2HL.9 in pts who retained their Q waves, p =0.156). In addi-
tion, it is found that pts showing Q-wave regression had better

respectively, P:

left ventricular function as assessed by the ventricular scoring
system (8.6+6.2 vs. 1().9+5.9 respectively, p=0.003).
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ve 0.004). Onemli darlik bulunan arter sayisi ile deger-
lendirilen komuer arter hastaligi ciddiyeti, iki grupta benzer
idi (Q dalga kaybt olan grup; 2.1+1, Q dalga kaybi
gortilmeyen grup, 2.2+0.9. p---=0.156). Ek olarak. Q dalga ge-
rilemesi goriilen hastalarda, ventrikiil skorlarim sistemi ile
degerlendirilen sol ventrikiil fonksiyonunun daha iyi oldugu
bulundu (swrasiyla, 8.6+6.2 ve 10.9+5.9. p=0.003).

Sonug olarak, ¢alisma bulgularimiz TT verilen hasta
grubunda Q dalga gerilemesinin TT verilmeyen hasta grubun-
dan anlamli olarak daha yiksek oldugunu gosterdi. Q dalga
kaybi goriilen hasta/ardaki daha diisiik pik CK ve CK MB bul-
gumuz, bu hastalarda infarkt alaminmin daha kiiciik oldugunu
diistindiirmektedir. TT verilen hasta/ardaki Q dalga gerileme
Jazlaligimin altindaki neden, bu hastalarda infarkt alanimin TT
verilmeyen hastalara gore daha kiiciik olmas: olabilir.

Anahtar Kelimeler: Gerileme, Q-dalgasi,
Miyokard infarktiisii
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Elekrokardiyografide (EKG) gecirilmis
miyokard infarktiisiiniin (MI) gostergesi olan pa-
tolojik Q dalgalan zaman igerisinde gerileye-
bilmektedir. Q dalgalarinin gerileme orani degisik
serilerde %5-15 arasinda rapor edilmistir (1-4). Q
dalga gerilemesinin nedenlerinden biri infarkt
alaninin  kiiciik olmasi, iyilesme doneminde bu
alanin biiziillmesi ve canli miyokard dokusunun
skar alanin1 ortmesidir (5). Zaman igerisinde kolla-
teral dolasimin gelismesi sonucu infarkt alanini
cevreleyen bolgede perfiizyonun iyilesmesi ile bu
bolgenin elektriksel aktivitesinin artmas: da Q ge-
rilemesine yol agan bir mekanizma olabilir (6).
Trombolitik tedavi verilen hastalarda infarkt alani
daha kiigiik iken iskemik fakat canli olan doku
oraninin daha yiiksek oldugu bilinmektedir. Fakat
trombolitik tedavinin Q dalga gerilemesi iizerine
etkisi bilinmemektedir. Bu ¢alismanin amaci, trom-
bolitik tedavinin miyokard infarktiisiine bagh
gelismis olan patolojik Q dalgalarinin gerilemesi
iizerine etkisini incelemektir.

Materyel ve Metod

Ocak 1993 - Mart 1998 tarihleri arasinda, has-
tanemizde akut MI tanis1 ile izlenen ve daha sonra
kontrole gelmeye devam eden hastalar ¢alismaya
alindi. Daha &nce MI gecirip kronik ddénemde
merkezimize basvuran hastalar ¢caligmaya alinmadi.
Asagidaki kriterlerden en az ikisinin varliginda
akut Mi tanis1 kondu: (1) tipik akut MI semptom-
lar1 (2) kardiyak enzimlerde akut semptomlarin
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In conclusion, the results of our study show a significant-
ly higher regression oj'Q-wave in the group of pis with TT than
in the group of pts to whom TT was not given. The finding of a
lower peak CK and CK MB values suggest a smaller infarct
size in pts with lost Q waves. The reason behind the greater re-
gression of Q wave in pts with TT may be related to a smaller
infarct size in these pts compared to the pts without TT.

Key Words: Regression, Q-wave,
Myocardial infarction
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baslamasindan itibaren normalin iki katindan daha
fazla artis meydana gelmesi, (3) akut Mi ile uyum-
lu seri EKG degisikliklerinin gériilmesi. Izlem
sirasinda akut MI olmadig1 gériilen hastalar calis-
maya alinmadi. Miyokard infarktiisiiniin diger
kriterlerine uymakla Dbirlikte Q dalgalan
gelismeyen hastalar non-Q miyokard infarktiisii
olarak kabul edildi ve ¢alisma digt birakildi. Ayrica
yalanci patolojik Q dalgasina neden olabilen sag-
sol dal bloku, sol on iist dalcik bloku, sag-sol ven-
trikiiler hipertrofi, preeksitasyon sendromu, kapak
hastalig1 ve cor pulmonale bulunan hastalar ¢aligma
dist birakildi.

Q-dalga gerilemesinin tanimi. Patolojik Q
dalgast tanimi i¢in Minnesota kodlama sisteminden
1-1-1 ve 1-122 kodlart kullanildi (1-1-1: Q/R am-
pliitiild orani>1/3 ve Q siiresi >0.03, 1-1-2: Q siire-
si>0.04 sn.). Ilgili infarktiis sirasinda meydana ge-
len biitiin Q dalgalarinin, izlem sirasinda tamamen
kaybolmasi veya yukaridaki tanima gore artik pa-
tolojik Q dalgas1 Ozelligi tasimamasi durumunda
"tam gerileme", extrémité derivasyonlarinda bir,
prekordiyal derivasyonlarda ise biribirine komsu
olan en az iki derivasyonda Q dalgalarinin kaybol-
mas1 veya patolojik Q dalga taniminin disina ¢ik-
mast durumu "kismi gerileme" olarak tanimlandi.
Mi sirasinda gelisen patolojik Q dalgalarinin V 15
derivasyonlarinda meydana gelmesi 6n duvar , D2,
D3, aVF derivasyonlarinda meydana gelmesi duru-
munda inferior duvar Mi tanis1 konuldu. Inferolate-
ral duvarda infarktiis goriilen hastalar inferior M

T Kim Kardiyoloji 1999. 12
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Tablo 1. Hastalarin risk faktorleri ve miyokard infarktiis lokalizasyonlar1

Adnan ABACI ve Ark.

Tim Hastalar TT (1) TT(-) p degeri
(n=538) (n=210) (n=328)

Yas 56+ 10 53 £9 58+ 10 <0.001
Cinsiyet 436(%81)E, 172 (%82) E 264 (%80) E AD

102 (%19)K 38(%18)K 64 (%20) K
Hipertansiyon 204 (%38) 82 (%39) 122 (%37) AD
Diyabet 68(13) 18 (9%) 50(%15) 0.014
Sigara 322 (%60) 122 (%58) 200 (%61) AD
Total Kolesterol 205 + 43 202 + 44 208 +42 AD
HDL Kolesterol 42 £8 42 +7 43 +£8 AD
LDL Kolesterol 142 + 50 136 + 51 150 + 48 AD
Aile oykiisi 91 (%l17) 42 (%20) 49 (%l15) AD
Anterior Mi 250 (%47) 105 (%50) 145 (%44) AD
Inferior Mi 288 (%53) 105 (%50) 183 (%56) AD

Degerler ortalama + SD veya hasta sayisi (viizde) olarak verilmistir. AD; istaiistiki olarak anlaml degil.

grubu, anterolateral duvardaki infarktiisler ise 6n
duvar grubunun iginde degerlendirildi. On duvar ve
inferior duvarin her ikisinde de infarktiis goriilen
hastalar degerlendirme dis1 tutuldu.

Bu kriterlere uyan toplam 538 hasta kayitlari
retrospektif olarak incelendi. Ayrica akut Mi
sirasindaki, CK ve CKMB diizeyleri kaydedildi.
Calismaya alinan hastalar i¢inde koroner anjiyo-
grafisi yapilmis olanlarin koroner anjiyografileri de
incelendi. Koroner arter darlik oranlari kalitatif
olarak derecelendirildi. Onemli darlik oram %70
olarak kabul edildi ve her hastada bu orandan fazla
darlig1 olan arter sayisi saptandi. Otuz derece sag
anterior oblik ve 60 derece sol anterior oblik pro-
jeksiyonlarda yapilan sol ventrikiilografiler
Amerikan Kalp Cemiyetinin 6nerdigi sekilde 7 seg-
ment olarak incelendi (7). Duvar hareketleri; (1)
normal, (2) hipokinezi, (3) akinezi, (4) diskinezi
olacak sekilde skorlandi. Her hasta icin elde edilen
rakamlar toplanarak ventrikiiler skor hesaplandi.

Istatistiki degerlendirme. Devamli degisken-
ler ortalama + standart sapma olarak verildi.
Devamli degiskenler arasindaki iliski unpaired
Student t testi kullanilarak incelendi. Nominal
degiskenler ki-kare testi ile birlikte Yates' continuity
diizeltmesi kullanilarak karsilagtirildi. Biitiin testler
icin p>0.05 degeri istatistiksel olarak anlamsiz ve
p<0.05 degeri ise anlamli kabul edildi, istatistikler
SPSS paket programi (version 5.0) ile yapildi.

Sonuclar

Calismaya alman 538 hastadan 210'una (%39 )
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Tablo 2. Q dalga gerilemesinin hasta gruplarina
gore dagilimi

On duvar  Inferior duvar  p degeri

Biitiin hastalar
Toplam hasta
Q gerilemesi (+)
Q gerilemesi (-)

250 (%47)
62 (%49)
188 (%46)

288 (%53)
65 (%51) AD
223 (%54)

TT (+) grup

Toplam hasta
Q gerilemesi (+)
Q gerilemesi (-)

105 (%50)
29 (%49)
76 (%50)

105 (%50)
30 (%S1) AD
75 (%50)

TT(-) grup

Toplam hasta
Q gerilemesi (+)
Q gerilemesi (-)

145 (%44)
33 (%49)
112 (%43)

183 (%56)
35 (%S1) AD
148 (%57)

AD;istatistiki - olarak anlamli  degil.

TT verildigi saptandi. Tablo 1'de hastalarin 6zellik-
leri ve Mi lokalizasyonlar1 gériilmektedir. TT ver-
ilen hastalar verilmeyen gruba goére anlamli olarak
daha geng ve her iki grupta da erkek cinsiyet orani
daha yiiksek idi. Risk faktorlerinin dagilimi iki
grupta benzer bulundu. Calismaya alman tiim
hastalar g6z oniine alindiginda, %47'sinin 6n duvar
MI gecirdigi saptandi. TT verilen hastalarda én du-
var ve inferior duvar Mi dagilimi esit iken, TT ve-
rilmeyen grupta inferior Mi daha sik olmakla bir-
likte, aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulun-
madi.

Hastalarin  ortalama izlem siiresi 7.8+6.5
(1-60) ay olarak bulundu. TT verilen grubun izlem
siresi 7.2+6.1, TT verilmeyen hastalarin izlem
siiresi 8.2+6.9 ay olarak saptandi ve izlem siireleri
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Tablo 3. Gruplara gére CK (U/L) ve CK MB (U/L) degerlerinin dagilim1

TT (+) TT () p degeri Q kayb1 (+) Q kayb1 (1) p degeri
(n=210) (n=328) n=127) (n=411)
CK 962+7!5 1088+651 0.045 893+481 1047+739 0.037
CK MB 131 +68 152+74 0.001 123+59 145+74 0.004
Tablo 4. Anjiyografi yapilan hastalardaki bulgular
TT () TT (- p degeri Q kaybi (+) Q kayb1 (-) p degeri
(n=163) (n=189) (n=260) (n=92)
Ortalama damar sayis1 21 + 1 22+ 1 AD 2.1+1 2.2+0.9 AD
LAD 77 £ 23 80 +£23 AD 76 + 25 80 + 22 AD
CX 75 £28 76 £21 AD 73 + 29 78 + 22 AD
RCA 80 £22 82 +£23 AD 79 £26 82 + 2! AD
Ventrikiiler Skor 9.8 +6.3 113 +5.7 0.027 8.6+6.2 10.9+5.9 0.003

LAD; sol én inen koroner arter, CX; sirkiimfleks koroner arter, RCA; sag koroner arter, AD:istatistiki olarak anlaml degil.

arasindaki fark anlamli degildi. Akut olay ile Q dal-
ga gerilemesinin goriildiigl ilk elektrokardiyograni
arasinda gegen siire ortalama 4.6 ay idi. TT verilen
hastalardaki toplam (tam ve kismi gerileme) Q dal-
ga gerileme orani (%28.1) verilmeyen hastalara
gore (%20.7) anlamli derecede daha yiiksek bulun-
du (p=0.049). Izlenen infarktiise bagli gelisen
biitiin patolojik Q dalgalarin tamaminin gerileme
oran1 TT grubunda %14.7 iken TT verilmeyen
grupta %13.7 idi ve aradaki fark anlaml1 bulunmadi
(p=0745). Kismi gerileme oran1 TT verilen grupta
%13.7, TT verilmeyen grupta %7.1 olarak saptandi
ve iki grup arasindaki fark anlamli bulundu
(p=0.021).

Patolojik Q dalga gerilemesinin yaklasik
yansinin 6n duvar Mi grubunda, diger yansinin ise
inferior MI grubunda meydana geldigi gozlendi
(Tablo 2). Q dalga gerilemesinin MI duvarlarina
gore dagilimi hem TT verilen, hem de verilmeyen
grupta benzer bulundu. Tim hastalar g6z 6niine
alindiginda 6n duvar Mi'da Q gerileme oram %25
iken, inferior Mi grubunda %22 olarak bulundu. Bu
oranlar TT verilen grupta sirasi ile %28 , %29 iken
TT verilmeyen hastalarda %23, %19 idi. CK ve CK
MB enzim diizeyleri TT verilen grupta verilmeyen
gruba, Q regresyonu goriilen gnipta goriilmeyen
gruba gore anlamli olarak daha diisiik bulundu
(Tablo 3).

Calismaya alman 538 hastanin 352'sine Mi
sonrast ortalama 6 ay icerisinde koroner anjiyo-

10

grafinin yapilmis oldugu saptandi (Tablo 4).
Kalitatif olarak degerlendirilen darlik oranlan ve
6nemli darlik bulunan ortalama damar sayist TT
verilen ve verilmeyen gaiplarda benzer bulundu.
Ventrikiiler skor ise TT verilen grupta verilmeyen
gruba, Q dalga kaybi goriilen grupta gériilmeyen
gruba gore daha disiik bulundu.

Tartisma

Kontrollii patolojik ¢aligmalarda da gorildigi
gibi standart EKG'nin gegirilmis infarktiis tanism-
daki duyarhilig1 disiiktir (8-10). Bunun en dnemli
nedeni gecirilmis Mi'ye bagli gelisen patolojik Q
dalgalarinin zaman igerisinde gerilemesi sonucu
EKG'nin normale donebilmesidir. Retrospektif
calismalarda MI sonrasi gelisen patolojik Q dal-
galarinin gerileme orani %5-15 arasinda bulunmak-
la birlikte (1-4) %S55'e varan oranlar da
bildirilmistir (11). Q dalga gerilemesinin ¢aligsmalar
arasinda bu kadar biiyiik farklar gdstermesinin en
onemli nedeni Q dalga gerileme taniminin ve izlcm
siirelerinin farkli olmasidir. Bizim c¢alismamizda
TT verilmeyen gruptaki Q dalga gerileme oram
%20.7 olarak bulundu ve literatiir ile uyumlu idi.
Calismamizda TT verilen hasta grubunda Q dalga
gerileme oranini %28.1 olarak saptadik ve bu oran
TT verilmeyen gruba gore anlamli olarak daha yiik-
sek idi. Literatiirde TT verilen hastalardaki Q dalga
gerilemesini inceleyen bir ¢alisma bulundu (12).
Bu calismada sadece 6n duvar Mi gegiren hastalar

T Klin Kardiyoloji 1999. 12
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incelenmis ve Q dalga gerileme oram reperfiizyon
grubunda %82, reperfiizyon goriilmeyen grupta
%77 oraninda saptanmistir. Bizim calismamiz ile
bu c¢alisma arasinda goriillen farkin en 6nemli ne-
deni, biz prekordiyal derivasyonlarda iki ve iize-
rinde derivasyonda Q dalga gerilemesini gz Oniine
almigken, adi1 gegen c¢alismada tek bir derivasyon-
daki gerileme de degerlendirmeye alinmistir. Uzun
zaman araliklar1 ile ¢ekilen EKG'lerde elektrodlarin
aynt bolgeye yerlestirilmesi miimkiin olamaya-
cagindan, prekordiyal derivasyonlarda tek bir de-
rivasyondaki degisikligi degerlendirmenin dogru
olmayacagi  diisliincesindeyiz.  Yazarlar da
makalenin tartisma boliimiinde bulduklar1 bu
oranin literatiir ile uyumlu olmadigin1 ve neden
olarak da tek bir derivasyondaki degisikligi de
degerlendirmeye almis olmalarini gostermekte-
dirler. Ayn1 zamanda bu g¢aligsmadaki hasta izlem
siiresi (ortalama 24 + 18 ay ) bizim calismamizdan
daha uzun olmasit farkin diger bir nedeni olabilir.
Ayrica adi gegen c¢aligmaya alman hasta sayisinin
da az olmasi (reperfiizyon grubunda 59, diger grup
35 toplam 94 hasta) ¢alismanin giiciinii azaltmak-
tadur.

Calismamizda Q dalga gerilemesi ile miyokard
infarktiisiiniin lokalizasyonu arasinda iliski bulun-
madi. Daha dnce yapilan bazi calismalarda inferior
duvar infarktiislerinde Q dalga gerilemesi daha sik
bildirilmekle birlikte (13) bir ¢ok caligmada, bizim
calismamizda oldugu gibi, bu yonde bir iliski bu-
lunmamistir (3,11,14-15).

Enzim ve Anjiyografi bulgulari. Miyokar-
diyal CK ve CK MB enzim diizeyleri miyokard
nekroz yayginliginin indirek bir gostergesi olarak
kabul edilmektedir (16). Calismamizda TT verilen
grupta bu enzimlerin daha diisiik bulunmas1 bu
grupta miyokard nekroz yayginliginin daha diisiik
oldugunun gostergesidir. Ayni zamanda Q dalga
kayb1 goriilen gruptaki enzim diizeylerinin daha
diisiik olmasi, bu hastalarda nekroz alaninin daha
kiiciik oldugunun gdstergesi olarak diisiintilmelidir.
Anjiyografi yapilan hastalar i¢inde, Q dalga kaybi
gelisenlerde ventrikiiler skorun daha iyi bulunmus
olmast bu bulguyu desteklemektedir. Daha Once
yapilan c¢alismalarda Q dalga gerilemesi goriilen
hastalarda sol ventrikiil fonksiyonunun daha iyi ve
miyokardiyal enzim diizeylerinin daha diisiik
oldugu goriilmistir (1-2,17). Benzer sekilde bir

T Klin J Curiliol 1999, 12
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baska ¢alismada Q dalga gerilemesinin ekokardiyo-
grafik olarak kiigiik infarktlarda goriildigi
bildirilmektedir (13). Miyokardiyal biopsi ile fib-
rozis miktarinin degerlendirildigi bir c¢aligmada
prekordiyal derivasyonlarda kiiciik Q dalgalar1 bu-
lunanlardaki miyokardiyal fibrozis miktarinin pa-
tolojik sinirlarda Q dalgasi bulunanlara gore daha
az oldugu saptanmistir (1 8).

Q dalga kaybinin mekanizmalari. Patolojik
Q dalga gerileme mekanizmasi tam olarak bilin-
memektedir. Yeni gelisen intraventrikiiler iletim
defektinin (sol dal blogu gibi) ventrikiiler aktivas-
yon yolunu degistirerek Q dalgalarini maskeleye-
bildigi iyi bilinmektedir (2). Bir baska mekanizma
da infarkt alanmi kiiciik oldugunda iyilesme done-
minde bu alanin biiziilmesi ve canli miyokard
dokusunun skar alanini 6rtmesidir (5). Yeni gelisen
bir Mi daha énce var olan Mi'a baglh Q dalgalarini
maskeleyebilmektedir (19-20)). Bu durumda
mekanizma, ilk infarktiiste kaybedilen dokunun
karsisindaki canli dokunun kaybi ile elektriksel
gliclerin ndtralize olmasidir (21). Zaman igerisinde
kollateral dolasimin gelismesi sonucu infarkt
alanin1 cevreleyen bolgede perfiizyonun iyilesmesi
ile bu bolgede elektriksel aktivitenin artmasi da Q
kaybina yol acan bir neden olarak 6ne siiriilmekte-
dir (6). Koroner bypass cerrahisi sonras1 Q gerile-
mesinin goriilebilmesi bu goriisii desteklemektedir
(22-23).

Calismanin simirhiliklari. Calismamizin en
onemli smirliligt hem TT verilen grupta hem de
verilmeyen grupta reperfiizyon meydana gelip
gelmediginin  anjiyografik  olarak  kontrol
edilmemis olmasidir. Bu nedenle TT grubunda
reperfiizyon meydana gelmeyen hastalar olabile-
cegi gibi TT verilmeyen grupta da spontan reper-
flizyon meydana gelen hastalarin olacagi ortadadir.
TT verilsin veya verilmesin, reperfiizyon meydana
gelen ve gelmeyen hastalarin, Q dalga gerilemesi
acisindan prospektif olarak incelenmesi daha kesin
bilgiler elde yardimct  olacagi
disiincesindeyiz.

etmemize

Sonug¢ olarak, bu calisma akut miyokard in-
farktiisi sonrast meydana gelen Q dalgalarinin,
hastalarin 6nemli bir kisminda zaman igerisinde
gerilediklerini ve gerileme oraninin TT verilen
hastalarda daha yiiksek oldugunu gosterdi. Bu du-
rumda daha Once gecirilmis miyokard infark-

1
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tiisiiniin tanisinda, 6zellikle TT'nin yaygin olarak
kullanilmakta oldugu giiniimizde, EKG'ye ¢ok faz-
la glivenilmemesi gerekmektedir.
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