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Miyokard infarktislerinden sonra elektro-
kardiyografik olarak ortaya c¢ikan ST segmenti
ve T dalgas! degisiklikleri ile anormal Q dal-
galari, miyokard infarktislerinin eskiden beri
bilinen klasik belirleyicileridir. Bilindigi gibi bulun-
dugu derlvasyonda 40 milisaniyeden uzun slren
ve ayni derivasyondaki R dalgasi amplitididnin
%25'Inden daha derin olan Q dalgalari anormal
Q dalgalari olarak kabul edilirler ve nekroza
ugrayan miyokard bodlgesini gOsterirler. Akut
miyokard infarktlislerinden sonra hastalarin bir
dalgasi geligimi
gozlenirken, bir kisim hastada bu dalgalarin
g6zlenmemesi, Q dalgalarinin nasil gelistigi ve
klinik 6nemi UGzerine gesitli tartismalari giindeme

kisminda anormal Q

getirmistir.
Q DALGASININ GELISiMi

Akut miyokard infarktislerinden sonra Q
dalgasi gelisimine iliskin degisik gorlisler mev-
cuttur. Bir hipoteze goére, transmural miyokard
nekrozu sonrasi infarktis alani elektriksel olarak
uyaritlabllirligini

yitirir ve epikardiyuma

yerlestirilen elektrodlar intrakaviter negatif
potansiyelleri kaydederler. Buna karsin eger nek-
roz subendokardiyal ise, bu bdlge elektrokar-
diyografik olarak sessiz oldugundan normal Q
dalgasi disinda, anormal bir Q dalgas! izlenmez.
Cunklu miyokardin kalan kismi saglamdir ve
epikardiyuma elektrodlar in-

trakaviter negatif potansiyelleri kaydetmezler (1).

yerlestirilen

Q dalgasi olusumuna dair diger bir tez, Wil-
son ve ark. (2) nin 6ne sirdigu "Subepikardiyal
Gecikme" hipotezidir. Bu hipoteze gobre, nek-
roze miyokard dokusu elektriksel uyar! iletemez,
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ancak nekroze doku c¢evresindeki saglam
miyokard elektriksel uyarinin pasif iletimini
saglar ve wuyari nekroze doku c¢evresinden
dolasarak subepikardiyal alana belli bir gecik-
meyle ulasir. Nekroz alani ne kadar buylkse
subepikardiyal gecikme o kadar fazla olur ve
sonugta olusan Q dalgasi daha belirginlesir.
Daniel ve ark (3) nin calismasinda sadece sub-
epikardiyal uyari gecikmesi olan hastalarda Q
dalgasi varliginin gdésterilmesi bu hipotezi destek-
lemektedir.

Q DALGASININ KLIiNiK ANLAMI VE
NON-Q WAVE MIiIYOKARD INFARKTUSU
TANISI

Uzun yillar elektrokardiyografik olarak anor-
mal Q dalgasinin varligi "Transmural Miyokard
infarktlisi" olarak yorumlanirken, Q dalgasi ol-
mayan miyokard infarktisleri "Nontransmural
veya Subendokardiyal Miyokard Infarktiisleri"
olarak yorumlandi. Daha sonraki yillarda Durrer
(4) cap! bir santimetre veya daha biylk olan
miyokard infarktislerinde Q dalgasi varligini
Raunio (5)
miyokard infarktlisi tanisi alan hastalarda Q dal-

gosterirken, subendokardiyal
gasl insidansini %40 buldu. Savage (6) ise otop-
si ile subendokardiyal miyokard infarktisi tanisi
alan hastalarin %50 sinde Q dalgasi varligini
gosterdi. Bu bulgular Q dalgasi varliginin her
zaman transmural miyokard infarktisu ile birlik-
te olmadigini gosterdi.

Miyokard infarktislerinin elektrokar-
diyografik olarak Q dalgasi varligi veya
yokluguna gére "Q Wave Miyokard Iinfarktisi"
veya Non-Q Wave Myokard Iinfarktisi (NQMi)"
siniflandirilmasi 1970'li yillarda ortaya g¢ikan bir
egilimdir. Son yillarda yapilan c¢alismalar bu
siniflamanin kisa ve uzun dénemli prognoz ile
tedaviye yaklasim acgisindan daha uygun

oldugunu goéstermektedir (7-11).
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NUMt'lerlnin klinik ve laboratuar bulgulari
UMl'lerinden farkli 6zellikler gésterir. NQMI
tanisi su 3 kriter ile konulur (7,9,11,12).

1) En az 20 dakika siren ve nitratlarla
gecmeyen tipikgdégusagrisi,

2) Serum Kreatin Kinaz-MB (CK-MB) izoen-
zimi dizeylerinde artis,

3) Cekilen seri elektrokardiyografilerde
miyokard infarktisd igin tipik ST ve T degisiklik-
leri gézlenirken, anormal Q dalgalarinin gézlen-
memesi.

NOMI'lerinde nekroz alani OMl'lerine
nazaran daha kuglUktir ve sol ventrikil
fonksiyonlarinin  seyri daha lyidir. Nekroz
alaninin daha kiglik olusu sonucu CK-MB izoen-
ziminin pik degerleri belirgin olarak dusuk, pik
zaman ise erkendir. Bu farklilik tutulan koroner
artere gore degisiklikler gésterebilir. Sol anterior
descending ve sagd koroner arter tutulumu olan
her iki grup miyokard infarktisli hastada CK-
MB pik dizeyleri ve pik zamani arasindaki fark
anlamli iken, bu fark sol sirkimfleks arter
tutulumu olanlarda anlamli bulunmamistir (7,9).
Krone ve ark. (8) CK-MB dlzeyleri yaninda
SGOT ve LDH enzimlerinin pik dizeylerininde
NQMI'lG hastalarda QMI'lu hastalara nazaran an-
lamli sekilde dusik oldugunu bildirmiglerdir.

NOMI'lerinin farkli patofizyolojik mekaniz-
malarla olustugu go6rist bu hastalarda an-
jiografik ¢alismalarin yogunlagsmasina neden
olmustur. Yapilan c¢aligsmalarda NOMI'IG has-
talarda tam tikali koroner arter sikhgr ilk 24
saatte ve ilk 2 hafta icinde OMI'lU hastalara gére
anlamli olarak disuk bulunmustur (7,9,13,14).
NOMI'lG  hastalarda koroner arterlerin tam
tikanikhiginin daha az géridlmesi, bu tir in-
farktuslerin patogenezinde tikanmanin tek
sorumlu faktér olamiyacagdi, bunun yaninda
baska bazi faktorler olmasi gerektigi
disilncesini getirmistir. Bu konuya ileride tekrar
deginecegiz.

NOMI'lG hastalarda Talyum-201 ile yapilan
sintlgrafik g¢alismalar incelendiginde, infarktis
alani i¢ginde Talyum defekti goérilme sikliginin
QMI'lG hastalara nazaran anlamli olarak dislk
oldugu ve akcigerlerin Talyum tutulumunun
OMI'lu hastalarda anlamli olarak arttigr bildiril-
mistir  (7,9). OMI'lG  hastalarda akcigerlerin
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Talyum tutulumunun daha yliksek olusu, bu has-
talarin sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonlarinin
daha dusuk olmasina baglanmistir.

Her iki grup myokard infarktisli hastalarin
ventrikiler aritmi prevalanslari incelendiginde,
NQMI'lG hastalarin uzun sireli izlemlerinde ani
aritmojenik 6lum riskinin daha yiksek oldugu ve
bunun artmis olan reinfarktis riskine baglh
olabilecegi bildirilmistir (15-17). Sol ventrikil
ejeksiyon fraksiyonu  %40'in altinda olan
NQMI'lG hastalarda ventrikiler aritmi
prevalansinin anlamli olarak yuksek bulunmasi
bu disunceyi desteklemektedir (7,9). Her iki
grup hasta myokard infarktisinden sonra ¢gikis
6ncesi ekzersiz testine alindiginda, ekzersiz
sirasinda ortaya ¢ikan ST segmenti yikselmeleri
esdegerde bulunurken, ST segmenti ¢ékmeleri
ve ekzersizin sonlandirilmasina neden olan an-
ginal agri sikhigi NQMI grubunda anlamli olarak
yuksek bulunmustur (7).

Son olarak, her iki grup infarktisli hastalar-
da agri baslamadan o6nce ve sonra ekokar-
diyografik olarak saptanabilen duvar hareketi
bozukluklarinin NQMI'lG hastalarda daha hizh
dizeldigi bildirilmistir (18,19).

NON-Q WAVE MiYOKARD

ENFARKTUSLERININ PATOGENEZI

NOMI'lerinde infarkt alaninin daha kiglk,
sol ventrikil fonksiyonlarinin ise daha iyi
olmasina karsin, uzun dénemde bu prognostik
avantajin yitirilmesi ve QMI'lerine goére daha
fazla klinik instabilité gézlenmesi, bu tir
miyokard infarktislerinin farkli bir patogenezi
oldugu dusltncesini gundeme getirmistir. An-
jiografik g¢aligmalarda NOMI'lerinde koroner
arterlerin tam tikanikliginin daha az gérilmesi ve
bu hastalarda kollateral dolasimin daha iyi
olmasi bu dusunceyi desteklemistir. Bugun
NQMI patogenezlni aciklamaya yoénelik ki
hipotez mevcuttur:

1) Uzamis Spazm Hipotezi

Bu hipoteze gore, koroner arterlerde uzun
stiren spazmlar arterin gesitli bélgelerinde trom-
botik tikanikliklar olusturur. Ancak olusan bu
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trombotik tikanmalar yeterince stabilize olamaz-
lar veya dogustan daha aktif olan fibrinolitik sis-
tem ile kisa sitirede yikilirlar. Bu yikima bagh
erken reperfiizyon sonucu infarkt alani bek-
lenenden daha kiigiik olur (9,20).

2) Alternatif Reflow Hipotezi

Bu hipoteze gdre, baslangigta kismen tikali
koroner arterler baza! kosullarda miyokardin ok-
sijen gereksinimini karsilayabilirler Buna karsin,
miyokardiyal oksijen gereksiniminin arttigi
durumlarda yeterli perfiizyonun gegici olarak
saglanamamas1 NQMI gelisimine neden olur. Bu
hastalarda iyi geligsmis kollateral sistemi erken
donemde reperfiizyona ve infarkt alaninin daha

kiiciik olmasina neden olur (7,9,13).

NON-Q WAVE MiYOKARD

iNFARKTUSLERININ PROGNOZU

Son onbes yildir miyokard infarktislii has-
talarda elektrokardiyografik olarak Q dalgasinin
varligi veya yoklugunun kisa ve uzun ddénemli
prognoza etkileri iizerine ¢ok sayida c¢aligma
yaptlmistir (7,9,10,12,21-25), ilk yillarda yapilan
¢aligsmalarda sadece elektrokardiyografik tani
kriterlerinin kullanilmas:1 ve bu kriterlerin infarkt
alaninin ozelliklerinin tanimlanmasinda yetersiz
kalmasi bu arastirmalarin sonuglar1 iizerine
kuskular dogurmustu. Daha sonraki yillarda CK-
MB izoenziminin kullanima girmesi ve pik CK-
MB dizeylerinin NOMI'li hastalarda daha
disik dizeyde olmasi, genelde daha kiigik
nekroz alani ile giden bu tir infarktiislerin kisa
ve uzun donemli mortalitelerinin daha disik
olacag: diusiincesini getirmisti. Ancak daha son-
raki yillarda yapilan ¢alismalar bu disinceyi
desteklemedi. Goldberg ve ark. (26) 1975-1981
yaptiklari 2451 vakalik
c¢alismalarinda NOMI'li hastalarda hastahane

yillari arasinda

mortalitesini anlamli olarak diisik bulurken, 8
yillik izlemde mortalité hizlarin1 her iki grup in-

farktiiste esdeger bulduklarini bildirdiler.

Diger bir ¢alismada ise her iki grup in-
farktiisli hasta 27+ 20 ay sireyle izlenmis ve
NOMI'li  hastalarda mortalité anlamli olarak
yiksek bulunmustur [7), Yapilan g¢esitli calis-
malarda NOMI'lu hastalarin anstabil angina pek-
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toris ve reinfarktiise bagh olarak tekrar has-
taneye yatiriimalari, OMI'lU hastalara nazaran
daha sik ve daha erken bulunmustur (7-9, 15,24-
27). Aynm cgalismalarda uzun siire izlenen
NOMI'li hastalarin daha fazla koroner arter
bypass cerrahisine girdikleri ve bu yolla yapilan
revaskiilarizasyondan daha fazla yarar
gordiikleri bildirilmigtir. Maisel ve ark. (27) ise
her Iiki grup infarktiisli hastada infarkt
yayiliminin prognoza etkilerini incelemisgler ve in-
farkt yayilimi olan NOMI'li hastalardaki mor-
talité hizinin yayillm olan OMI'li hastalara
nazaran anlamh olarak yiiksek oldugunu bildir-
miglerdir.

NON-Q WAVE MiYOKARD
iNFARKTUSLERINDE TEDAVI
YAKLASIMI

NOMI'Ii  hastalarin tedavisi ve tedavi
yaklagimlan heniiz netlesmemistir. Cesitli
kaynaklarda beta blokerlerin kullaniimasini
oneren Dbilgiler bulunmakla birlikte (28,29),
kalisyum kanal blokerlerinin kullanimi hakkinda
degisik sonugclar bildirilmistir. Cesitli arastirmalar-
da, Diltiazem'in infarkt sonrasi angina ve rein-
farktiis hizini anlamh sekilde azalttigi, buna
karsin ayni yararh etkilerin Nifedipin ve
Verapamil ile elde edilemedigi bildirilmistir (30-
33).

NOMI'lIi hastalarda erken donemde cerrahi
revaskiilarizasyonun olumlu sonuglan bildiril-
mistir (7,10). Aynm hastalarda trombolitik tedavi
kullanimi ise net degildir ve sadece anjiografik
olarak trombis varliginin gosterildigi hastalarda
onerilmektedir (34).

KAYNAKLAR

1. Goldman MJ: Principles of clinical electrocardiography.
California: I ange Medical Publications, 1979:148-152.

2- Wilson FN, Johnston I'D, Hill IGGW: The form of
electrocardiogram in experimental myocardial infarction:
IV-Additional observations with later effects produced by
ligation of the anterior descending branch of the left
coronary artery. Am Heart J 10:1025-1029,1935.

3. Daniel JM, Boineau JP, Sabiston DC: Comparison of
human ventricular activation with a canine model in
chronic myocardial infarction. Circulation 44:74-78,1971.

Tiirkiye Klinikleri KARDIYOLOJI Cilt 2, Sayt 3, Temmuz 1989



196

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Durrer D, VanLier AAW, Buller J: Epicardial and in-
tramural excitation in chronic myocardial infarction. Am
Heart J 68: 765-768, 1964.

Raunio H, Rissanen V, Romppanen T, Joleinen Y,
Rehnberg S, Ilelin M, Pyorala K: Changes in the QRS
complex and ST segment in transmural and subendocar-
dial myocardial infarction. Am Heart J 98:176-184,1979.

Savage R.M. Wagner GS, Ideker RE, Podolsky SA, Hackel
DB: Correlation of postmortem anatomic findings with
electrocardiographic changes in patients with myocardial
infarction. Circulation 55:279-285, 1977.

Gibson RS, Belier GA, Ghcorghiade M. Nygaard TW
Watson DD, Huey BE, Sayer SI.. Kaiser DL: The
prevalence and clinical significance of residual myocardial
ischemia 2 weeks after uncomplicated non Q wave infarc-
tion: A prospective natural history study. Circulation
73:1186-1198,1986.

Krone JR, Friedman E, Thanavara S, Miller JP, Kleigner
ER. Oliver C: Ixing term prognosis after first Q-Wave
(Transmural) or non Q wave (Nontransmural) myocardial
infarction: Analysis of 593 patients. Am J Cardiol 52:234-
239,1983.

Gibson RS: Clinical, functional and angiographic distinc-
tions between Q wave and non-Q wave myocardial infarc-
tion: Evidence of spontaneous reperfusion and implica-
tions for intervention trials. Circulation 75 (Suppl V): 128-
138,1987.

Scheinman M M, Abbott JA: Clinical significance of trans-
mural versus nontransmural electrocardiographic changes
in patients with acute myocardial infarction. Am J Med
55:602-607,1973.

Connoly DC, Elveback LR: Comparison of hospital and
posthospital course of patients with transmural and suben-
docardial myocardial infarction. Am J Cardiol 43:370-373,
1979.

Thanavara S, Krone RJ, Kleiger RE, Province M A , Miller
JP, demello VR, Oliver GC: Inhospital prognosis of
patients with first nontransmural and transmural infarc-
tions. Circulation 61:29-33,1980.

Dewood A M, Stifter FW, Simpson SC, Spores J, Fiugster
SG, Judge PT, Hinnen L M : Coronary arteriographic find-
ings soon after non-Q wave myocardial infarction. N Eng
J Med 315:417-423, 1986.

Davies MJ, Woolf N, Robertson WB: Pathology of acute
myocardial infarction with particular reference to oc-
clusive coronary thrombi. Br Heart J 38:659-664,1976.

Cannon DS, :evy W, Cohen LS: The short and long term
prognosis of patients with transmural and nontransmural
infarction. Am J Med 61:452458,1976.

Marmor A, Sobel BE, Roberts R: Factors presaging early
recurrent myocardial infarction (extension). Am J Cardiol
48:603-610,1981.

Marmor A, Geltman EM, Schechman K Sobel
BE.Roberts R: Recurrent myocardial infarction: Clinical
predictors and prognostic implications. Circulation 66:415-
421,1982.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

AYKIN ve Ark.
NON (MV.WT. Ml

Narvarte HM, Adams FK, Willis WP: Evolution of
regional left ventricular wall motion abnormalities in
acute Q and non-Q wave myocardial infarction. Am Heari
J 113:1369-1375,1987.

Horowitz RS, Morganroth J, Parotto C, Chen CC, Soffer
J, Pouletto FJ: Immediate diagnosis of acute myocardial
infarction by two-dimensional echocardiography. Circula-
tion 65:323-328,1982.

Freifeld A G, Schuster EH, Bulkley BH: Nontransmural
versus transmural myocardial infarction: A morphologic
study. Am J Med 75:423-432, 1983.

Fabricius-Bjerre N, Munkvad M, Knudsen .IB. Suben-
docardial and transmural myocardial infarction-a five year
survival study. Am J Med 66:986-990, 1979.

Mahony C, Hindman MC, Aronin N, Wagner GS: Prog-
nostic differences in subgroups of patients with electrocar-
diographic evidence of subendocardial or transmural
myocardial infarction: The favorable outlook for patients
with an initially normal QRS complex. Am J Med 69:183-
186, 1980.

Nicholson MR, Roubin GS, Bernstein L, Harris PJ, Kelly
DT: Prognosis after an initial non-Q wave myocardial in-
farction related to coronary arterial anatomy. Am J Car-
diol 52:462-465, 1983.

Lekakis J, Katsoyanni K, Trichopoulos D, Tritouris G: Q
versus non-Q-wave myocardial infarction: Clinical charac-
teristics and 6-months prognosis. Clin Cardiol 7:283-286,
1984. "

Klein HH, Schubothe M, Nebendahl K, Kreuzer H: The
effects of two different diltiazem treatments on infarct
size in ischemic, reperfused porcine hearts. Circulation
69:1000-1005,1984.

Goldberg JR, Gore MJ, Alpert SJ, Dalen EJ: Non Q wave
myocardial infarction: Recent changes in occurence and
prognosis-a community wide perspective. Am Heart J
113:273-279,1987.

Maisel SA, Ahnve S, Gilpin E, Henning H, Goldberger
L A, Collins D, LeWinter M, Ross J: Prognosis after exten-
sion of myocardial infarct: The role of Q wave or non-Q
wave infarction. Circulation 71: 211-217,1985.

Overskeid K, Abrahamsen A M, Frishvold OJ, Von der
Lippe G, Lund JP, Pedersen S: Timolol after myocardial
infarction. N Engl J Med 305:407-408, 1981.

Beta-blocker Heart Attack Trial Research Group: A ran-
domized trial of propranolol in patients with acute
myocardial infarction: 1. Mortality results. JAMA
247:1707-1714,1982.

Gibson RS, Boden WE, Theroux P, Strauss HD, Pratt
CM, Gheorghiade M, Capone RJ, Crawford M H, Schlant
RC, Kleiger RE, Young PM, Schechtman K, Perryman
MB, Roberts R and Diltiazem Reinfarttion Study Group
Diltiazem and reinfarction in patients with non-Q wave
myocardial infarction: Results of a double blind, ran-
domized, multicenter trial. N Engl J Med 315:423429,
1986.

Tiirkive Klinikleri KARDIYOLOJI Cilt 2, Say1 3, Temmuz 1989



AY KIN ve Ark.
NON-OWAVKMI

31.

32.

Miiller JE, Morrison J, Stone PU et al: Nifedipine therapy
for patients with threatened and acute myocardial infarc-
tion: A randomized, double-blind, placebo-controlled
comparisan. Circulation 69:740-747, 1984.

Sirnes PA, Overskeid K, Pcdersen TR, et al: Evolution of
infarct size during the early use of nifedipine in patients
with acute myocardial infarction: the Norwegian
Nifedipine Mullicenter Trial. Circulation 70:638-644, 1984.

197

33. Danish Multicenter Study Group on Verapamil in Myocar-

dial Infarction: Verapamil in acute myocardial infarction.
Am J Cardiol 54 (11):24-28, 1984.

34. Gold HK, Leinbach RC: Thrombolysis in acute myocar-

dial infarction. Chest 93 (Suppl): 10-16,1988.

Tiirkiye Klinikleri KARDIYOLOJI Cilt 2, Say1 3, Temmuz 1989



