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Özet 
Akut miyokard infarktüsü (Mİ) sonrası patolojik Q dal

galarının gerilemesi önceden sanıldığı kadar nadir değildir: 
Reırospektif çalışmalar akut Mİ sonrası Q dalga gerileme sık
lığının %5-l 5 arasında değiştiğini göstermiştir. Fakat, Q dal
ga gerilemesi ile akut Mİ'da trombolitik tedavi (TT) kullanımı 
arasındaki ilişki iyi bilinmemektedir. Bu çalışmanın amacı akut 
Mİ sonrası patolojik Q dalgalarının gerileme yaygınlığını 
değerlendirmek ve TT'nin Q dalga gerilemesi (herine etkisini 
araştırmaktır. 

Çalışma grubu akut Mİ tanısı ile koroner yoğun bakım 
ünitesine yatırılan hastalardan oluştu. EKG'de eski MVa bağlı 
Q dalga değişiklikleri olan veya okul MI nedeniyle daha önce
den hastanede yatmış olan hastalara geçirilmiş Mİ tanısı kon
du ve bu hastalar çalışmaya alınmadı. Çalışmaya toplam 538 
hasta alındı. Q dalga gerilemesi patolojik, infarkt ile ilgili Q 
dalgalarının prekordival derivasyonlarda birden fazla ve ek-
streınite derivasyonkırında bir veya daha fazla derivasyonda 
kaybolması olarak tanımlandı. 

Ortalama 7.8 (1-60) aylık izleın sonrası 127 hasta 
(%23.6) Q dalgalarını kaybetti. Akut olay ile Q dalga kaybının 
görüldüğü ilk elektrokardiyogram arasındaki zaman farkı or
talama 4.6 ay idi. 538 hastadan 210'u (%39) TT ile tedavi 
edilmişti ve Q dalga gerileme oranı, TT verilen hastalarda TT 
tedavisi uygulanmayan hastalardan anlamlı olarak daha yük
sek idi (sırasıyla, 28.1% vs 20.7%. p=0.049). Pik CK ve CK 
MB değerleri, Q dalga kaybı görülmeyen hastalarda Q dalga 
kaybı görülen hastalara göre anlamlı olarak daha yüksek idi 
(sırasıyla, 1047±739, 145±74 ve 893±481, 123±59, P; 0.037 
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Summary 
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 Q-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 of an 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 (1 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%0) 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 
(1047± 739, 145±74 vs. 893±481, I23±59. respectively, P: 
0.037 and 0.004). Severity of coronary artery disease, as 
judged by the number of the significantly diseased arteries was 
similar in both groups (2.1±1 in pts who lost their Q wave vs. 
2.2HI.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 
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). Önemli darlık bulunan arter sayısı ile değer
lendirilen komııer arter hastalığı ciddiyeti, iki grupta benzer 
idi (Q dalga kaybı olan grup; 2.1±1, Q dalga kaybı 
görülmeyen grup; 2.2±0.9. p ---=0.156). Ek olarak. Q dalga ge
rilemesi görülen hastalarda, ventrikül skorlarım sistemi ile 
değerlendirilen sol ventrikül fonksiyonunun daha iyi olduğu 
bulundu (sırasıyla, 8.6±6.2 ve 10.9±5.9. p=0.003). 

Sonuç olarak, çalışma bulgularımız TT verilen hasta 
grubunda Q dalga gerilemesinin TT verilmeyen hasta grubun
dan anlamlı olarak daha yüksek olduğunu gösterdi. Q dalga 
kaybı görülen hasta/ardaki daha düşük pik CK ve CK MB bul
gumuz, bu hastalarda infarkt alanının daha küçük olduğunu 
düşündürmektedir. TT verilen hasta/ardaki Q dalga gerileme 
fazlalığının altındaki neden, bu hastalarda infarkt alanının TT 
verilmeyen hastalara göre daha küçük olması olabilir. 

Anahtar Kelimeler: Gerileme, Q-dalgası, 
Miyokard infarktüsü 

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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Elekrokardiyografide (EKG) geçirilmiş 
miyokard infarktüsünün (Mİ) göstergesi olan pa
tolojik Q dalgalan zaman içerisinde gerileye-
bilmektedir. Q dalgalarının gerileme oranı değişik 
serilerde %5-15 arasında rapor edilmiştir (1-4). Q 
dalga gerilemesinin nedenlerinden biri infarkt 
alanının küçük olması, iyileşme döneminde bu 
alanın büzülmesi ve canlı miyokard dokusunun 
skar alanını örtmesidir (5). Zaman içerisinde kolla-
teral dolaşımın gelişmesi sonucu infarkt alanını 
çevreleyen bölgede perfüzyonun iyileşmesi ile bu 
bölgenin elektriksel aktivitesinin artması da Q ge
rilemesine yol açan bir mekanizma olabilir (6). 
Trombolitik tedavi verilen hastalarda infarkt alanı 
daha küçük iken iskemik fakat canlı olan doku 
oranının daha yüksek olduğu bilinmektedir. Fakat 
trombolitik tedavinin Q dalga gerilemesi üzerine 
etkisi bilinmemektedir. Bu çalışmanın amacı, trom
bolitik tedavinin miyokard infarktüsüne bağlı 
gelişmiş olan patolojik Q dalgalarının gerilemesi 
üzerine etkisini incelemektir. 

Materyel ve Metod 
Ocak 1993 - Mart 1998 tarihleri arasında, has

tanemizde akut Mİ tanısı ile izlenen ve daha sonra 
kontrole gelmeye devam eden hastalar çalışmaya 
alındı. Daha önce Mİ geçirip kronik dönemde 
merkezimize başvuran hastalar çalışmaya alınmadı. 
Aşağıdaki kriterlerden en az ikisinin varlığında 
akut Mİ tanısı kondu: (1) tipik akut Mİ semptom
ları (2) kardiyak enzimlerde akut semptomların 

başlamasından itibaren normalin iki katından daha 
fazla artış meydana gelmesi, (3) akut MÎ ile uyum
lu seri E K G değişikliklerinin görülmesi. İzlem 
sırasında akut Mİ olmadığı görülen hastalar çalış
maya alınmadı. Miyokard infarktüsünün diğer 
kriterlerine uymakla birlikte Q dalgalan 
gelişmeyen hastalar non-Q miyokard infarktüsü 
olarak kabul edildi ve çalışma dışı bırakıldı. Ayrıca 
yalancı patolojik Q dalgasına neden olabilen sağ-
sol dal bloku, sol ön üst dalcık bloku, sağ-sol ven-
triküler hipertrofı, preeksitasyon sendromu, kapak 
hastalığı ve cor pulmonale bulunan hastalar çalışma 
dışı bırakıldı. 

Q-daIga gerilemesinin tanımı. Patolojik Q 
dalgası tanımı için Minnesota kodlama sisteminden 
1-1-1 ve 1-1-2 kodları kullanıldı (1-1-1: Q/R am-
plütüd oranı>l/3 ve Q süresi >0.03, 1-1-2: Q süre-
si>0.04 sn.). İlgili infarktüs sırasında meydana ge
len bütün Q dalgalarının, izlem sırasında tamamen 
kaybolması veya yukarıdaki tanıma göre artık pa
tolojik Q dalgası özelliği taşımaması durumunda 
"tam gerileme", extrémité derivasyonlarında bir, 
prekordiyal derivasyonlarda ise biribirine komşu 
olan en az iki derivasyonda Q dalgalarının kaybol
ması veya patolojik Q dalga tanımının dışına çık
ması durumu "kısmi gerileme" olarak tanımlandı. 
Mİ sırasında gelişen patolojik Q dalgalarının V 1-5 
derivasyonlarında meydana gelmesi ön duvar , D2, 
D3, aVF derivasyonlarında meydana gelmesi duru
munda inferior duvar Mİ tanısı konuldu. İnferolate-
ral duvarda infarktüs görülen hastalar inferior Mİ 
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Tablo 1. Hastaların risk faktörleri ve miyokard infarktüs lokalizasyonları 

Tüm Hastalar TT (+) TT(-) p değeri 
(n=538) (n=210) (n=328) 

Yaş 5 6 ± 10 53 ± 9 5 8 ± 10 <0.001 
Cinsiyet 436(%81)E, 172 (%82) E 264 (%80) E A D Cinsiyet 

102 (%19)K 38(%18)K 64 (%20) K 
Hipertansiyon 204 (%38) 82 (%39) 122 (%37) A D 
Diyabet 68(13) 18 (9%) 50(%15) 0.014 
Sigara 322 (%60) 122 (%58) 200 (%61) A D 
Total Kolesterol 205 ± 43 202 ± 44 208 ±42 A D 
HDL Kolesterol 42 ± 8 42 ± 7 43 ± 8 A D 
L D L Kolesterol 142 ± 50 136 + 51 150 + 48 A D 
Aile öyküsü 91 (%17) 42 (%20) 49 (%15) A D 
Anterior Mİ 250 (%47) 105 (%50) 145 (%44) A D 
İnferior Mİ 288 (%53) 105 (%50) 183 (%56) A D 

Değerler ortalama ± SD veya hasta sayısı (yüzde) olarak verilmiştir. AD; istaüstiki olarak anlamlı değil. 

grubu, anterolateral duvardaki infarktüsler ise ön 
duvar grubunun içinde değerlendirildi. Ön duvar ve 
inferior duvarın her ikisinde de infarktüs görülen 
hastalar değerlendirme dışı tutuldu. 

Bu kriterlere uyan toplam 538 hasta kayıtları 
retrospektif olarak incelendi. Ayrıca akut Mİ 
sırasındaki, CK ve C K M B düzeyleri kaydedildi. 
Çalışmaya alınan hastalar içinde koroner anjiyo-
grafisi yapılmış olanların koroner anjiyografileri de 
incelendi. Koroner arter darlık oranları kalitatif 
olarak derecelendirildi. Önemli darlık oram %70 
olarak kabul edildi ve her hastada bu orandan fazla 
darlığı olan arter sayısı saptandı. Otuz derece sağ 
anterior oblik ve 60 derece sol anterior oblik pro
jeksiyonlarda yapılan sol ventrikülografiler 
Amerikan Kalp Cemiyetinin önerdiği şekilde 7 seg
ment olarak incelendi (7). Duvar hareketleri; (1) 
normal, (2) hipokinezi, (3) akinezi, (4) diskinezi 
olacak şekilde skorlandı. Her hasta için elde edilen 
rakamlar toplanarak ventriküler skor hesaplandı. 

İstatistiki değerlendirme. Devamlı değişken
ler ortalama ± standart sapma olarak verildi. 
Devamlı değişkenler arasındaki ilişki unpaired 
Student t testi kullanılarak incelendi. Nominal 
değişkenler ki-kare testi ile birlikte Yates' continuity 
düzeltmesi kullanılarak karşılaştırıldı. Bütün testler 
için p>0.05 değeri istatistiksel olarak anlamsız ve 
p<0.05 değeri ise anlamlı kabul edildi, istatistikler 
SPSS paket programı (version 5.0) ile yapıldı. 

Sonuçlar 

Çalışmaya alman 538 hastadan 210'una (%39 ) 

Tablo 2. Q dalga gerilemesinin hasta gruplarına 
göre dağılımı 

Ön duvar İnferior duvar p değeri 
Bütün hastalar 
Toplam hasta 250 (%47) 288 (%53) 
Q gerilemesi (+) 62 (%49) 65 (%51) A D 
Q gerilemesi (-) 188 (%46) 223 (%54) 
TT (+) grup 
Toplam hasta 105 (%50) 105 (%50) 
Q gerilemesi (+) 29 (%49) 30 (%51) A D 
Q gerilemesi (-) 76 (%50) 75 (%50) 
TT(-) grup 
Toplam hasta 145 (%44) 183 (%56) 
Q gerilemesi (+) 33 (%49) 35 (%51) A D 
Q gerilemesi (-) 112 (%43) 148 (%57) 

AD;istatistiki olarak anlamlı değil. 

TT verildiği saptandı. Tablo l'de hastaların özellik
leri ve MÎ lokalizasyonları görülmektedir. TT ver
ilen hastalar verilmeyen gruba göre anlamlı olarak 
daha genç ve her iki grupta da erkek cinsiyet oranı 
daha yüksek idi. Risk faktörlerinin dağılımı iki 
grupta benzer bulundu. Çalışmaya alman tüm 
hastalar göz önüne alındığında, %47'sinin ön duvar 
Mİ geçirdiği saptandı. TT verilen hastalarda ön du
var ve inferior duvar Mİ dağılımı eşit iken, TT ve
rilmeyen grupta inferior MÎ daha sık olmakla bir
likte, aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulun
madı. 

Hastaların ortalama izlem süresi 7.8+6.5 
(1-60) ay olarak bulundu. TT verilen grubun izlem 
süresi 7.2+6.1, TT verilmeyen hastaların izlem 
süresi 8.2+6.9 ay olarak saptandı ve izlem süreleri 
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Tablo 3. Gruplara göre CK (U/L) ve CK MB (U/L) değerlerinin dağılımı 

TT (+) TT (-) p değeri Q kaybı (+) Q kaybı (-) p değeri 
(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 yapılan hastalardaki bulgular 

TT (+) TT (-) p değeri Q kaybı (+) Q kaybı (-) p değeri 
(n=163) (n=189) (n=260) (n=92) 

Ortalama damar sayısı 2.1 ± 1 2.2 + 1 A D 2.1+1 2.2+0.9 A D 
L A D 77 ± 23 80 ± 2 3 A D 76 + 25 80 + 22 A D 
C X 75 ± 2 8 76 ± 2 1 A D 73 + 29 78 + 22 A D 
R C A 80 ± 2 2 82 ± 2 3 A D 79 ± 2 6 82 + 2! A D 
Ventriküler Skor 9.8 ±6 .3 11.3 ±5 .7 0.027 8.6+6.2 10.9+5.9 0.003 

LAD; sol ön inen koroner arter, CX; sirkiimfleks koroner arter, RCA; sağ koroner arter, AD:istatistiki olarak anlamlı değil. 

arasındaki fark anlamlı değildi. Akut olay ile Q dal
ga gerilemesinin görüldüğü ilk elektrokardiyogranı 
arasında geçen süre ortalama 4.6 ay idi. TT verilen 
hastalardaki toplam (tam ve kısmi gerileme) Q dal
ga gerileme oranı (%28.1) verilmeyen hastalara 
göre (%20.7) anlamlı derecede daha yüksek bulun
du (p=0.049). İzlenen infarktüse bağlı gelişen 
bütün patolojik Q dalgaların tamamının gerileme 
oranı TT grubunda %14.7 iken TT verilmeyen 
grupta %13.7 idi ve aradaki fark anlamlı bulunmadı 
(p=0745). Kısmi gerileme oranı TT verilen grupta 
%13.7, TT verilmeyen grupta %7.1 olarak saptandı 
ve iki grup arasındaki fark anlamlı bulundu 
(p=0.021). 

Patolojik Q dalga gerilemesinin yaklaşık 
yansının ön duvar Mİ grubunda, diğer yansının ise 
inferior Mİ grubunda meydana geldiği gözlendi 
(Tablo 2). Q dalga gerilemesinin Mİ duvarlarına 
göre dağılımı hem TT verilen, hem de verilmeyen 
grupta benzer bulundu. Tüm hastalar göz önüne 
alındığında ön duvar Mİ'da Q gerileme oram %25 
iken, inferior Mİ grubunda %22 olarak bulundu. Bu 
oranlar TT verilen grupta sırası ile %28 , %29 iken 
TT verilmeyen hastalarda %23, %19 idi. CK ve CK 
MB enzim düzeyleri TT verilen grupta verilmeyen 
gruba, Q regresyonu görülen gnıpta görülmeyen 
gruba göre anlamlı olarak daha düşük bulundu 
(Tablo 3). 

Çalışmaya alman 538 hastanın 352'sine MÎ 
sonrası ortalama 6 ay içerisinde koroner anjiyo-

grafinin yapılmış olduğu saptandı (Tablo 4). 
Kalitatif olarak değerlendirilen darlık oranlan ve 
önemli darlık bulunan ortalama damar sayısı TT 
verilen ve verilmeyen gaıplarda benzer bulundu. 
Ventriküler skor ise TT verilen grupta verilmeyen 
gruba, Q dalga kaybı görülen grupta görülmeyen 
gruba göre daha düşük bulundu. 

Tartışma 
Kontrollü patolojik çalışmalarda da görüldüğü 

gibi standart EKG'nin geçirilmiş infarktüs tanısm-
daki duyarlılığı düşüktür (8-10). Bunun en önemli 
nedeni geçirilmiş Mİ'ye bağlı gelişen patolojik Q 
dalgalarının zaman içerisinde gerilemesi sonucu 
EKG'nin normale dönebilmcsidir. Retrospektıf 
çalışmalarda Mİ sonrası gelişen patolojik Q dal
galarının gerileme oranı %5-15 arasında bulunmak
la birlikte (1-4) %55'e varan oranlar da 
bildirilmiştir (11). Q dalga gerilemesinin çalışmalar 
arasında bu kadar büyük farklar göstermesinin en 
önemli nedeni Q dalga gerileme tanımının ve izlcm 
sürelerinin farklı olmasıdır. Bizim çalışmamızda 
TT verilmeyen gruptaki Q dalga gerileme oram 
%20.7 olarak bulundu ve literatür ile uyumlu idi. 
Çalışmamızda TT verilen hasta grubunda Q dalga 
gerileme oranını %28.1 olarak saptadık ve bu oran 
TT verilmeyen gruba göre anlamlı olarak daha yük
sek idi. Literatürde TT verilen hastalardaki Q dalga 
gerilemesini inceleyen bir çalışma bulundu (12). 
Bu çalışmada sadece ön duvar Mİ geçiren hastalar 
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incelenmiş ve Q dalga gerileme oram reperfüzyon 
grubunda %82, reperfüzyon görülmeyen grupta 
%77 oranında saptanmıştır. Bizim çalışmamız ile 
bu çalışma arasında görülen farkın en önemli ne
deni, biz prekordiyal derivasyonlarda iki ve üze
rinde derivasyonda Q dalga gerilemesini göz önüne 
almışken, adı geçen çalışmada tek bir derivasyon-
dakı gerileme de değerlendirmeye alınmıştır. Uzun 
zaman aralıkları ile çekilen EKG'lerde elektrodların 
aynı bölgeye yerleştirilmesi mümkün olamaya
cağından, prekordiyal derivasyonlarda tek bir de-
rıvasyondaki değişikliği değerlendirmenin doğru 
olmayacağı düşüncesindeyiz. Yazarlar da 
makalenin tartışma bölümünde buldukları bu 
oranın literatür ile uyumlu olmadığını ve neden 
olarak da tek bir derivasyondaki değişikliği de 
değerlendirmeye almış olmalarını göstermekte
dirler. Aynı zamanda bu çalışmadaki hasta izlem 
süresi (ortalama 24 ± 18 ay ) bizim çalışmamızdan 
daha uzun olması farkın diğer bir nedeni olabilir. 
Ayrıca adı geçen çalışmaya alman hasta sayısının 
da az olması (reperfüzyon grubunda 59, diğer grup 
35 toplam 94 hasta) çalışmanın gücünü azaltmak
tadır. 

Çalışmamızda Q dalga gerilemesi ile miyokard 
ınfarktüsünün lokalizasyonu arasında ilişki bulun
madı. Daha önce yapılan bazı çalışmalarda inferior 
duvar infarktüslerinde Q dalga gerilemesi daha sık 
bildirilmekle birlikte (13) bir çok çalışmada, bizim 
çalışmamızda olduğu gibi, bu yönde bir ilişki bu
lunmamıştır (3,11,14-15). 

Enzim ve Anjiyografi bulguları. Miyokar-
diyal CK ve CK MB enzim düzeyleri miyokard 
nekroz yaygınlığının indirek bir göstergesi olarak 
kabul edilmektedir (16). Çalışmamızda TT verilen 
grupta bu enzimlerin daha düşük bulunması bu 
grupta miyokard nekroz yaygınlığının daha düşük 
olduğunun göstergesidir. Aynı zamanda Q dalga 
kaybı görülen gruptaki enzim düzeylerinin daha 
düşük olması, bu hastalarda nekroz alanının daha 
küçük olduğunun göstergesi olarak düşünülmelidir. 
Anjiyografi yapılan hastalar içinde, Q dalga kaybı 
gelişenlerde ventriküler skorun daha iyi bulunmuş 
olması bu bulguyu desteklemektedir. Daha önce 
yapılan çalışmalarda Q dalga gerilemesi görülen 
hastalarda sol ventrikül fonksiyonunun daha iyi ve 
miyokardiyal enzim düzeylerinin daha düşük 
olduğu görülmüştür (1-2,17). Benzer şekilde bir 

başka çalışmada Q dalga gerilemesinin ekokardıyo-
grafik olarak küçük infarktlarda görüldüğü 
bildirilmektedir (13). Miyokardiyal biopsi ile fib-
rozis miktarının değerlendirildiği bir çalışmada 
prekordiyal derivasyonlarda küçük Q dalgaları bu-
lunanlardaki miyokardiyal fibrozis miktarının pa
tolojik sınırlarda Q dalgası bulunanlara göre daha 
az olduğu saptanmıştır (1 8). 

Q dalga kaybının mekanizmaları. Patolojik 
Q dalga gerileme mekanizması tam olarak bilin
memektedir. Yeni gelişen intraventriküler iletim 
defektinin (sol dal bloğu gibi) ventriküler aktivas-
yon yolunu değiştirerek Q dalgalarını maskeleye
bildiği iyi bilinmektedir (2). Bir başka mekanizma 
da infarkt alanı küçük olduğunda iyileşme döne
minde bu alanın büzülmesi ve canlı miyokard 
dokusunun skar alanını örtmesidir (5). Yeni gelişen 
bir Mİ daha önce var olan Mİ'a bağlı Q dalgalarını 
maskeleyebilmektedir (19-20)). Bu durumda 
mekanizma, ilk infarktüste kaybedilen dokunun 
karşısındaki canlı dokunun kaybı ile elektriksel 
güçlerin nötralize olmasıdır (21). Zaman içerisinde 
kollateral dolaşımın gelişmesi sonucu infarkt 
alanını çevreleyen bölgede perfüzyonun iyileşmesi 
ile bu bölgede elektriksel aktivitenin artması da Q 
kaybına yol açan bir neden olarak öne sürülmekte
dir (6). Koroner bypass cerrahisi sonrası Q gerile
mesinin görülebilmesi bu görüşü desteklemektedir 
(22-23). 

Çalışmanın sınırlılıkları. Çalışmamızın en 
önemli sınırlılığı hem TT verilen grupta hem de 
verilmeyen grupta reperfüzyon meydana gelip 
gelmediğinin anjiyografik olarak kontrol 
edilmemiş olmasıdır. Bu nedenle TT grubunda 
reperfüzyon meydana gelmeyen hastalar olabile
ceği gibi TT verilmeyen grupta da spontan reper
füzyon meydana gelen hastaların olacağı ortadadır. 
TT verilsin veya verilmesin, reperfüzyon meydana 
gelen ve gelmeyen hastaların, Q dalga gerilemesi 
açısından prospektif olarak incelenmesi daha kesin 
bilgiler elde etmemize yardımcı olacağı 
düşüncesindeyiz. 

Sonuç olarak, bu çalışma akut miyokard in-
farktüsü sonrası meydana gelen Q dalgalarının, 
hastaların önemli bir kısmında zaman içerisinde 
gerilediklerini ve gerileme oranının TT verilen 
hastalarda daha yüksek olduğunu gösterdi. Bu du
rumda daha önce geçirilmiş miyokard infark-
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tüsünün tanısında, özellikle TT'nin yaygın olarak 
kullanılmakta olduğu günümüzde, EKG'ye çok faz
la güvenilmemesi gerekmektedir. 
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