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Miyoka rd infarktüsler inden son ra elektro-
kardiyograf ik o larak or taya çıkan ST segment i 
ve T dalgası değişikl ik ler i ile anormal Q da l ­
gaları, m iyokard infarktüslerinin esk iden beri 
bi l inen klasik belir leyici leridir. Bi l indiği gibi bu lun­
d u ğ u de r l vasyonda 40 mi l isan iyeden uzun süren 
ve aynı de r i vasyondak i R dalgası amp l i tüdünün 
%25 ' lnden d a h a der in o lan Q dalgaları anormal 
Q dalgaları olarak kabul edilirler ve nekroza 
uğrayan miyokard bölgesin i gösterir ler. Akut 
m iyokard infarktüsler inden son ra hastaların bir 
kısmında anorma l Q dalgası gel işimi 
göz len i rken, bir kısım has tada bu dalgaların 
göz lenmemes i , Q dalgalarının nasıl gelişt iği ve 
klinik önemi üzerine çeşitl i tartışmaları g ü n d e m e 
getirmişt ir . 

Q DALGASININ GELİŞ İMİ 

Akut m iyokard infarktüsler inden sonra Q 
dalgası gel iş imine il işkin değiş ik görüşler mev­
cuttur. Bir h ipoteze göre, t ransmural miyokard 
nek rozu sonrası infarktüs alanı elektr iksel olarak 
uyarılabll ir l iğini yitirir ve ep ikard iyuma 
yerleştir i len elektrodlar intrakaviter negatif 
potansiyel ler i kaydeder ler . B u n a karşın eğer nek­
roz subendokard iya l ise, bu bö lge elektrokar-
diyograf ik o larak sess i z o lduğundan normal Q 
dalgası dışında, anorma l bir Q dalgası iz lenmez. 
Çünkü miyokardın kalan kısmı sağlamdır ve 
ep ika rd i yuma yerleşt ir i len elektrodlar in­
trakaviter negatif potansiyel ler i kaydetmez le r (1). 

Q dalgası o luşumuna dair diğer bir tez, Wi l ­
s o n ve ark. (2) nin öne sü rdüğü "Subepikard iya l 
G e c i k m e " hipotezidir . Bu h ipoteze göre, nek-
roze miyokard d o k u s u elektr iksel uyarı i letemez, 
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a n c a k nekroze d o k u çevres indeki sağ lam 
miyokard elektr iksel uyarının pasif i letimini 
sağlar ve uyarı nek roze d o k u çevres inden 
dolaşarak subep ikard iya l a lana belli bir gec ik ­
mey le ulaşır. Nek roz alanı ne kadar büyükse 
subepikard iya l g e c i k m e o kadar fazla o lur ve 
sonuçta o luşan Q dalgası d a h a belirginleşir. 
Daniel ve ark (3) nın çal ışmasında s a d e c e s u b ­
epikardiyal uyarı gec i kmes i o lan has ta la rda Q 
dalgası varlığının göster i lmesi bu hipotezi des tek­
lemektedir . 

Q DALGASININ KLİNİK ANLAMI VE 
NON-Q WAVE M İ Y O K A R D İ N F A R K T Ü S Ü 
TANISI 

U z u n yıllar e lektrokardiyograf ik o larak anor­
mal Q dalgasının varlığı "Transmural M i y o k a r d 
infarktüsü" olarak yorumlanı rken, Q dalgası o l ­
m a y a n miyokard infarktüsleri "Nont ransmura l 
veya Subendoka rd i ya l M iyoka rd İnfarktüsler i" 
olarak yorumlandı . D a h a sonrak i yıl larda Durrer 
(4) çapı bir sant imetre v e y a d a h a büyük o lan 
miyokard infarktüsler inde Q dalgası varlığını 
göster i rken, Raun io (5) subendoka rd i ya l 
m iyokard infarktüsü tanısı a lan hasta larda Q d a l ­
gası insidansını %40 buldu. S a v a g e (6) ise o top ­
si ile subendokard iya l m iyokard infarktüsü tanısı 
a lan hastaların %50 s inde Q dalgası varlığını 
gösterd i . Bu bulgular Q dalgası varlığının her 
z a m a n t ransmural m iyokard infarktüsü ile birl ik­
te olmadığını gösterd i . 

M iyokard infarktüslerinin e lekt rokar­
diyograf ik olarak Q dalgası varlığı v e y a 
yok luğuna göre "Q W a v e M iyokard İn fark tüsü" 
veya N o n - Q W a v e M y o k a r d İnfarktüsü (NQMİ) " 
sınıflandırılması 1970'l i yıl larda or taya çıkan bir 
eğil imdir. S o n yıl larda yapılan çal ışmalar bu 
sınıflamanın kısa ve uzun döneml i p r o g n o z ile 
tedaviye yaklaşım açısından d a h a u y g u n 
o lduğunu göstermekted i r (7-11). 
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NÛMt' Ier ln in klinik ve laboratuar bulguları 
ÛMI ' le r inden farklı özell ikler gösterir. N Q M I 
tanısı şu 3 kriter ile konulur (7,9,11,12). 

1) En az 20 dak i ka süren ve nitratlarla 
g e ç m e y e n t ip i kgöğüsağr ıs ı , 

2 ) S e r u m Kreat in K i n a z - M B ( C K - M B ) i zoen-
z imi düzey ler inde artış, 

3) Çeki len seri e lektrokardiyograf i lerde 
miyokard infarktüsü için tipik ST ve T değişik l ik­
leri göz len i rken, ano rma l Q dalgalarının göz len­
memes i . 

NOMI ' le r inde nekroz alanı OMl ' le r ine 
nazaran d a h a küçüktür ve sol ventr ikül 
fonksiyonlarının seyr i d a h a İyidir. Nek roz 
alanının d a h a küçük o luşu s o n u c u C K - M B izoen-
z imin in pik değer ler i bel irgin olarak düşük, pik 
zamanı ise erkendir. Bu farklılık tutulan koroner 
artere göre değişikl ik ler gösterebi l i r . So l anterior 
d e s c e n d i n g ve sağ koroner arter tutulumu olan 
her iki g rup miyokard infarktüslü has tada C K -
MB pik düzeyler i ve pik zamanı arasındaki fark 
anlamlı iken, bu fark sol s i rkümfleks arter 
tutu lumu o lan larda anlamlı bulunmamışt ı r (7,9). 
K rone ve ark. (8) C K - M B düzeyler i yanında 
S G O T ve L D H enzimler in in pik düzeyler in inde 
NQMI ' lü hasta larda QMI ' lü hastalara nazaran an ­
lamlı şeki lde düşük o lduğunu bi ldirmişlerdir. 

NOMI ' le r in in farklı patof izyoloj ik mekan iz ­
malar la o luş tuğu gö rüşü bu hasta larda an -
jiografik çalışmaların yoğun laşmasına neden 
olmuştur. Yapı lan çal ışmalarda NOMI ' lü has­
ta larda tam tıkalı koroner arter sıklığı ilk 24 
saatte ve ilk 2 hafta iç inde OMl ' l ü hastalara göre 
anlamlı o larak düşük bu lunmuştur (7,9,13,14). 
NOMI ' lü hasta larda koroner arterlerin tam 
tıkanıklığının d a h a az görü lmes i , bu tür in-
farktüsler in pa togenez inde t ıkanmanın tek 
so rumlu faktör o lamıyacağı , bunun yanında 
başka bazı faktör ler olması gerekt iği 
düşünces in i getirmiştir. Bu konuya ileride tekrar 
değineceğiz . 

NOMI ' lü hasta larda Talyum-201 ile yapılan 
sintlgrafik çal ışmalar incelendiğ inde, infarktüs 
alanı iç inde Ta l yum defekt i gö rü lme sıklığının 
QMI ' lü hasta lara nazaran anlamlı olarak düşük 
o lduğu ve akciğer ler in Ta lyum tutu lumunun 
OMl ' l ü hasta larda anlamlı o larak arttığı bildiril­
miştir (7,9). OMl ' l ü hasta larda akciğer ler in 

Ta l yum tu tu lumunun d a h a yüksek o luşu, bu has ­
taların so l ventr ikül e jeks iyon fraksiyonlarının 
d a h a düşük olmasına bağlanmıştır. 

Her iki g rup myoka rd infarktüslü hastaların 
ventr iküler aritmi prevalansları ince lendiğ inde, 
NQMI ' lü hastaların uzun sürel i iz lemler inde an i 
ar i tmojenik ö lüm riskinin d a h a yüksek o l d u ğ u ve 
bunun artmış o lan reinfarktüs r iskine bağl ı 
o labi leceği bildiri lmiştir (15-17). So l ventr ikü l 
e jeks iyon f raks iyonu %40'ın altında o lan 
NQMI ' lü hasta larda ventr iküler ari tmi 
prevalansının anlamlı olarak yüksek bu lunması 
bu düşüncey i destek lemekted i r (7,9). He r iki 
g rup hasta myoka rd in farktüsünden son ra çıkış 
önces i ekzers iz test ine alındığında, ekze rs i z 
sırasında or taya çıkan ST segment i yükselmeler i 
eşdeğerde bu lunurken, ST segment i çökme le r i 
ve ekzers iz in sonlandırı lmasına neden o lan a n -
ginal ağrı sıklığı N Q M I g rubunda anlamlı o larak 
yüksek bu lunmuştur (7). 

S o n olarak, her iki g rup infarktüslü hastalar­
da ağrı baş lamadan önce ve sonra ekoka r -
diyograf ik olarak saptanab i len duvar hareket i 
bozukluklarının NQMI ' lü hasta larda d a h a hızlı 
düzeld iğ i bi ldir i lmiştir (18,19). 

NON-Q WAVE M İ Y O K A R D 

ENFARKTÜSLERİNİN P A T O G E N E Z İ 

NOMI ' le r inde infarkt alanının d a h a küçük , 
sol ventr ikül fonksiyonlarının ise d a h a iyi 
o lmasına karşın, uzun d ö n e m d e bu prognost ik 
avantajın yit ir i lmesi ve QMI ' ler ine göre d a h a 
faz la klinik instabil i té göz lenmesi , bu tür 
m iyokard infarktüslerinin farklı bir pa togenez i 
o lduğu düşünces in i g ü n d e m e getirmişt ir . A n -
jiografik çal ışmalarda NOMI ' le r inde ko roner 
arterlerin tam tıkanıklığının d a h a az görü lmes i ve 
bu hasta larda kollateral dolaşımın d a h a iyi 
o lması bu düşüncey i desteklemişt i r . B u g ü n 
N Q M I pa togenez ln i açık lamaya yönel ik iki 
h ipotez mevcuttur : 

1) Uzamış Spazm Hipotezi 

Bu h ipo teze göre, koroner arter lerde uzun 
süren spazm la r arterin çeşit l i bö lge ler inde t rom-
botik tıkanıklıklar oluşturur. A n c a k o luşan bu 
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t rombot ik t ı k a n m a l a r yeter ince stabilize o lamaz­
lar v e y a d o ğ u ş t a n d a h a aktif o lan fibrinolitik sis­
tem ile k ı sa s ü r e d e yıkılırlar. Bu y ık ıma bağl ı 
e rken r e p e r f ü z y o n s o n u c u infarkt a lan ı bek­
l enenden d a h a k ü ç ü k olur (9,20). 

2) Alternatif Reflow Hipotezi 

Bu h ipoteze g ö r e , b a ş l a n g ı ç t a k ı s m e n tıkalı 
koroner arterler baza! k o ş u l l a r d a m i y o k a r d ı n ok­
sijen gereksinimini ka rş ı l ayab i l i r l e r B u n a karş ın , 
miyokard iya l oksi jen gereksiniminin arttığı 
du rumla rda yeterli p e r f ü z y o n u n g e ç i c i olarak 
s a ğ l a n a m a m a s ı N Q M I g e l i ş i m i n e neden olur. Bu 
hastalarda iyi g e l i ş m i ş kollateral s istemi erken 
d o n e m d e r e p e r f ü z y o n a ve infarkt a lanın ın daha 
k ü ç ü k o l m a s ı n a neden olur (7,9,13). 

NON-Q WAVE MİYOKARD 

İNFARKTÜSLERİNİN PROGNOZU 

S o n o n b e ş yıldır miyoka rd infarktüslü has­
talarda elektrokardiyografik olarak Q d a l g a s ı n ı n 
varlığı veya y o k l u ğ u n u n kısa ve uzun d ö n e m l i 
p r o g n o z a etkileri ü z e r i n e ç o k s a y ı d a ç a l ı ş m a 
yapı lmış t ı r (7,9,10,12,21-25), ilk yı l larda yap ı l an 
ç a l ı ş m a l a r d a s a d e c e elektrokardiyografik tanı 
kriterlerinin kul lanı lması ve bu kriterlerin infarkt 
a lan ın ın özell iklerinin t a n ı m l a n m a s ı n d a yetersiz 
k a l m a s ı bu a r a ş t ı r m a l a r ı n s o n u ç l a r ı ü z e r i n e 
k u ş k u l a r d o ğ u r m u ş t u . D a h a sonraki yı l larda C K -
MB izoenz imîn in ku l l an ıma girmesi ve pik C K -
M B düzey l e r in in NOMI' lü hastalarda daha 
d ü ş ü k d ü z e y d e o l m a s ı , genelde daha k ü ç ü k 
nekroz a lanı ile g iden bu tür infarktüsler in kısa 
ve uzun d ö n e m l i mortalitelerinin d a h a d ü ş ü k 
o l a c a ğ ı d ü ş ü n c e s i n i ge t i rmiş t i . A n c a k d a h a son­
raki yıl larda yap ı l an ç a l ı ş m a l a r bu d ü ş ü n c e y i 
des tek lemedi . G o l d b e r g ve ark. (26) 1975-1981 
yılları a r a s ı n d a yapt ıklar ı 2451 vakal ık 
ç a l ı ş m a l a r ı n d a NOMI' lü hastalarda hastahane 
mortalitesini an laml ı olarak d ü ş ü k bulurken, 8 
yıllık iz lemde mor ta l i t é hızlarını her iki grup in-
f a rk tü s t e e ş d e ğ e r bulduklar ın ı bildirdiler. 

Diğer bir ç a l ı ş m a d a ise her iki grup in­
fark tüs lü hasta 2 7 + 20 ay s ü r e y l e i z l enmiş ve 
NOMI' lü hastalarda mor ta l i t é an laml ı olarak 
y ü k s e k b u l u n m u ş t u r [7), Yapı lan çeşit l i ça l ı ş ­
malarda NOMI' lü h a s t a l a r ı n anstabil ang ina pek-

toris ve reinfarktüse bağlı olarak tekrar has­
taneye yatırılmaları, OMl'lü hastalara nazaran 
daha sık ve daha erken bulunmuştur (7-9, 15,24-
27). Aynı çalışmalarda uzun süre izlenen 
NOMI'lü hastaların daha fazla koroner arter 
bypass cerrahisine girdikleri ve bu yolla yapılan 
revaskülarizasyondan daha fazla yarar 
gördükleri bildirilmiştir. Maisel ve ark. (27) ise 
her İki grup infarktüslü hastada infarkt 
yayılımının prognoza etkilerini incelemişler ve in­
farkt yayılımı olan NOMI'lü hastalardaki mor­
talité hızının yayılım olan OMl'lü hastalara 
nazaran anlamlı olarak yüksek olduğunu bildir­
mişlerdir. 

NON-Q WAVE MİYOKARD 

İNFARKTÜSLERİNDE TEDAVİ 

YAKLAŞIMI 

NOMI'lü hastaların tedavisi ve tedavi 
yaklaşımları henüz netleşmemiştir. Çeşitli 
kaynaklarda beta blokerlerin kullanılmasını 
öneren bilgiler bulunmakla birlikte (28,29), 
kalisyum kanal blokerlerinin kullanımı hakkında 
değişik sonuçlar bildirilmiştir. Çeşitli araştırmalar­
da, Diltiazem'in infarkt sonrası angina ve rein-
farktüs hızını anlamlı şekilde azalttığı, buna 
karşın aynı yararlı etkilerin Nifedipin ve 
Verapamil ile elde edilemediği bildirilmiştir (30-
33). 

NOMI'lü hastalarda erken dönemde cerrahi 
revaskülarizasyonun olumlu sonuçları bildiril­
miştir (7,10). Aynı hastalarda trombolitik tedavi 
kullanımı ise net değildir ve sadece anjiografik 
olarak trombüs varlığının gösterildiği hastalarda 
önerilmektedir (34). 
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