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ÖZET
Akut miyokard infarktüsü geçiren nondiyabetik hastalarda glikoz-insülin-potasyum tedavisinin etkinli¤i
Amaç: Çal›flmam›zda akut miyokard infarktüsü (AM‹) geçiren nondiyabetik hastalarda standart tedavilere ek olarak verdi¤imiz glikoz-insü-
lin-potasyum (G‹K) tedavisinin etkinli¤i araflt›r›ld›.
Gereç ve Yöntem: Çal›flmam›za Taksim E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Koroner Yo¤un Bak›m Ünitesi’nde Ocak 2005-Haziran 2005 tarihle-
ri aras›nda AM‹ tan›s› ile takip edilen nondiyabetik 29 hasta al›nd›. Standart tedavilere ek olarak hastalar›n 14’üne G‹K solüsyonu verildi,
15’ine ise verilmedi. ‹ki grup aras›nda kardiyak enzim yükselme h›z› bak›m›ndan fark olup olmad›¤› araflt›r›ld›. Diyabetes mellitus tan›s›,
anamnezinde antidiyabetik ilaç kullanmas› veya açl›k kan flekerinin iki kez 126 ve üzerinde olmas› veya tokluk kan flekerinin 200’ün üze-
rinde ve diyabete ait semptomlar›n olmas› ile konuldu. Miyokard infarktüsü tan›s› klinik de¤erlendirme, elektrokardiyografi ve kardiak en-
zim yüksekli¤i ile konuldu. Baflvuruda 6, 12 ve 24. saatte kreatin fosfokinaz (CPK), CPK-MB, myoglobin, Troponin I ile C-reaktif protein (CRP)
düzeylerine bak›ld›. Lipid profili incelendi.
Bulgular: Gruplar aras›nda yafl, vücut a¤›rl›¤›, boy, baflvuru saati ve lipid profili aç›s›ndan fark yoktu. Baflvuru, 6 ve 12. saat CRP düzeyleri
iki grup aras›nda istatistiksel aç›ndan anlaml› fark oluflturmazken 24. saat de¤eri G‹K verilen grupta 22.56±12.95 mg/dL iken verilmeyen
grupta 78.92±69.4 mg/dL olup p 0.013 bulundu. Dunn's Çoklu Karfl›laflt›rma Testi’ni kullanarak yapt›¤›m›z de¤erlendirmede G‹K verilen grup-
ta Troponin I’n›n 0 ile 6. ve 12. saat de¤erleri aras›nda istatistiksel olarak anlaml› bir fark olmas›na karfl›n (p<0.05 ve p<0.001) G‹K verilme-
yen grupta bu fark yoktu (p>0.05). Gelifl ve 24. saat de¤erlerine bak›ld›¤›nda ise her iki grupta da p<0.05 bulundu.
Sonuç: G‹K verdi¤imiz grupta miyokardiyal hasar belirteçlerinin bir k›sm›nda düflme oldu¤unu belirledi¤imiz çal›flmam›zda G‹K solüsyonu-
nun diyabetik hastalar kadar nondiyabetik hastalarda da yararl› olabilece¤i kan›s›na vard›k.
Anahtar kelimeler: Miyokard infarktüsü, glikoz, insülin, potasyum 

ABSTRACT
Effectiveness of glucose-insulin–potassium treatment in nondiabetic patients with acute myocardial infarction
Objective: Glucose- insulin-potassium (GIK) treatment given additional to standard therapy effectiveness was investigated in nondiabetic
patients with acute myocardial infarction.
Material and Method: 29 nondiabetic patients with acute myocardial infarction participated between January and June 2005 in Taksim
Training and Research Hospital Coronary Care Unit. Besides standard therapy 14 patients received GIK solution while 15 patients did not.
The cardiac enzyme increasing velocity differences were investigated. All patients investigated were nondiabetics. Myocardial infarction
was diagnosed by chest pain, electrocardiography and cardiac enzyme assessments. Blood samples for creatin phosphokinase, CPK-MB,
myoglobine, Troponin-I and C-reactive protein (CRP) were enrolled at index and further after 6th, 12th and 24th hours.
Results: No difference was detected regarding age, body weight, height, application time and lipid profiles between two groups. Although
index of 6th and 12th hour controls showed no difference, 24th hour values showed statistically significant difference with a p=0.0013. CRP
level in GIK group was 22.56±12.95 mg/dL and 78.92±69.94 mg/dL in non-GIK group. In our assessment using DUNN’s multiple comparison
test, although in the group receiving GIK, there was a statistically significant difference accordingly Troponin-I initial and 6th, 12th hours;
there was no difference in the given GIK and non GIK group. In comparison of the CRP levels at index and at 24th hour p values were found
less than 0,05 (p<0,05) in both groups.
Conclusion: In our study, we realized that in the group given GIK; some of the myocardial injury markers were decreasing and finally
decided that GIK solution could be beneficial in diabetic and nondiabetic patients.
Key words: Myocardial infarction, glucose, insulin, potassium
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G‹R‹fi

Miyokard›n iskemik hasar›na miyokard infarktüsü
(M‹) denir. Olgular›n %90'›ndan fazlas›nda altta ya-

tan neden aterosklerozdur. Baflka bir deyiflle; olgular›n
%90'›ndan fazlas› ilerlemifl aterosklerozlu hastalard›r.
Rüptüre olmufl veya üzerindeki endotelde fonksiyon bo-
zuklu¤u geliflmifl aterom pla¤›na yerleflmifl ve koroner
damarda tam t›kanmaya neden olan bir tromboz olay›-
n›n yol açt›¤› miyokardiyal iskemik nekroz söz konusu-
dur.

Amerika Birleflik Devletleri’nde y›lda yaklafl›k bir mil-
yon kifli, Almanya'da ise y›lda 300–350 bin kifli M‹ geçir-
mektedir (1). Bu insanlar›n yaklafl›k 1/3 ile 1/4 kadar› has-
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taneye varamadan, flikayetleri bafllad›ktan sonraki birin-
ci saat içinde ölmektedir. Hastaneye ulaflabilen olgular-
da ise mortalite %15'e, trombolitik tedavi veya acil re-
vaskülarizasyon yap›labilen olgularda ise %5'e kadar
düflmektedir.

Akut M‹ geçiren hastalar›n tedavisinde son y›llarda
önemli geliflmeler yaflanmaktad›r. Bu hastalara yap›lan
PTCA ifllemi, trombolitik tedavilerdeki geliflmeler, Gp
IIb/IIIa inhibitörlerinin ve klopidogrel gibi trombosit fonk-
siyonlar› üzerine etkili olan ajanlar›n kullan›m› bunlar
aras›ndad›r.

Miyokard infarktüsü geçiren hastalara infarktüsün ilk
24 saatinde verilen glikoz-insülin-potasyum (G‹K) solüs-
yonunun infarkt alan›n› küçülterek iskemik zedelenme-
yi azaltt›¤› önceki çal›flmalarla gösterilmifltir (2-5). Diya-
beti olmay›p M‹ geçiren hastalarda kullan›lan G‹K solüs-
yonunun tedavideki yeri ise son y›llarda üzerinde çal›fl›-
lan konulardand›r. Çal›flmam›zda, M‹ nedeniyle takip edi-
len nondiyabetik hastalarda standart tedavilere ek ola-
rak baflvurunun ilk 24 saatinde verdi¤imiz G‹K solüsyo-
nunun iskemik zedelenme üzerine olan etkisini kardiyak
markerlerin yükselme h›zlar›ndaki fark ile göstermek
amaçlanm›flt›r.

GEREÇ VE YÖNTEM

Çal›flmam›za Taksim E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi
Koroner Yo¤un Bak›m Ünitesi’nde Ocak-Haziran 2005 ta-
rihleri aras›nda akut M‹ tan›s› ile takip edilen nondiyabe-
tik 29 hasta al›nd›. Hastalara diyabetes mellitus tan›s›,
anamnezinde antidiyabetik ilaç kullanmas› veya açl›k
kan flekerinin iki kez 126 ve üzerinde olmas› veya tokluk
kan flekerinin 200’ün üzerinde ve diyabete ait semptom-
lar›n›n olmas› ile konuldu. Miyokard infarktüsü tan›s› ise
klinik de¤erlendirme, elektrokardiyografi ve kardiak en-
zim de¤erlendirilmeleri ile konuldu. Hastalar›n baflvuru
s›ras›nda yafl, cinsiyet, boy ve kilo kay›tlar› yap›ld›. Miyo-
kard infarktüsünün lokalizasyonu 12 derivasyonlu EKG
kayd› ile belirlendi. Baflvuru an›nda ve 6, 12 ve 24. saa-
tinde kardiyak enzimlerden kreatin fosfokinaz MB fraksi-
yonu (CK-MB), miyoglobin (MG), Troponin I ile C-reaktif
protein (CRP) düzeylerine bak›ld›. Koroner arter hastal›¤›
risk faktörleri olan hipertansiyon, sigara kullan›m› kayde-
dildi. Lipid profili incelendi. 

C-reaktif protein için veriler SPACE, Schiapparelli Bi-
osystems Inc. sistemi ile Alfawasserman kiti kullan›larak
turbidimetric, high sensitive yöntemle; glikoz, total ko-

lesterol, HDL, LDL ve VLDL için veriler Roche Modüler Oto-
matik Analizörü’nde enzimatik kolorimetrik test kullan›-
larak çal›fl›ld›. Troponin I, miyoglobin ve CK-MB için veri-
ler fluorescence immunoassay yöntemiyle Triage Cardio
Profil ER kiti kullan›larak Triage Meter Plus analizöründe
EDTA’l› hemogram tüpünde çal›fl›ld›. 

Tüm hastalara uygun dozlarda verilen asetilsalisilik
asit, klopidogrel, oksijen, morfin, nitrat, streptokinaz ve
heparin tedavilerine ek olarak diyabetes mellitusu olma-
yan 29 hastan›n 14’üne G‹K solüsyonu verildi, 15’ine ise
verilmedi. Takip edilen nondiyabetik hastalar›n G‹K veri-
len ve verilmeyen gruplar› aras›nda kardiyak enzim yük-
selme h›z› bak›m›ndan fark olup olmad›¤› araflt›r›ld›.

‹statistiksel Analiz

Bu çal›flmada istatistiksel analizler GraphPad Prisma
V.3 paket program› ile yap›lm›flt›r. Verilerin de¤erlendiril-
mesinde  tan›mlay›c› istatistiksel metotlar›n (ortalama,
standart sapma) yan› s›ra çoklu gruplar›n tekrarlayan öl-
çümlerinde Friedman testi, alt grup  karfl›laflt›rmalar›nda
Dunn's çoklu karfl›laflt›rma testi, ikili gruplar›n karfl›laflt›r-
mas›nda Mann-Whitney-U testi kullan›lm›flt›r. Sonuçlar,
anlaml›l›k p<0,05 düzeyinde de¤erlendirilmifltir.

BULGULAR

Çal›flmam›za diyabeti olmayan ve akut M‹ geçiren 29
hasta al›nd›. G‹K verilen ve verilmeyen hastalar›n verileri
Tablo 1’de görülmektedir. G‹K verilen hastalar›m›z›n yafl
ortalamas› 56.5±14.35 y›l, vücut a¤›rl›¤› ortalamas›
71±13.1 kg, boy ortalamas› 165.08±12.45 cm, gelifl saati
5.79±12.28 iken G‹K verilmeyen grubun yafl ortalamas›
54.87±11.7 y›l, vücut a¤›rl›¤› ortalamas› 80.31±16.18 kg,
boy ortalamas› 170.46±8.55 cm, gelifl saati ortalamas›
12.07±18.67 idi. Yafl için p de¤eri 0.965, vücut a¤›rl›¤› için
p de¤eri 0.1, boy için p de¤eri 0.328, gelifl saati için p de-
¤eri 0.201 olup aralar›nda istatistiksel olarak fark bulun-
mam›flt›r.

Glikoz-insülin-potasyum solüsyonu verilen ve veril-

Tablo 1: G‹K verilen ve verilmeyen olgular›m›z›n verileri 

G‹K Verilen G‹K Verilmeyen MW p
Ort±SD Ort±SD

Yafl (y›l) 56.5±14.35 54.87±11.7 104 0.965
Vücut a¤›rl›¤› (kg) 71±13.1 80.31±16.18 52.5 0.1
Boy (cm) 165.08±12.45 170.46±8.55 65.5 0.328
Gelifl saati 5.79±12.28 12.07±18.67 75.5 0.201
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meyen gruplar›n lipid profiline bak›ld›¤›nda ise (Tablo 2);
G‹K verilen grubun total kolesterol düzeyinin ortalamas›
204.64±37.1 mg/dL iken G‹K verilmeyenlerin ortalamas›
201.5±49.25 mg/dL olup p 0.892 idi. Trigliserid düzeyinin
ortalamas› G‹K verilen grupta 122.36±54.32 mg/dL iken
verilmeyenlerde 150.86±45.41 mg/dL olup p de¤eri 0.098
bulundu. HDL düzeyinin ortalamas› G‹K verilenlerde
46.05±10.5 mg/dL iken verilmeyenlerde 42.92±8.32
mg/dL olup p 0.448 idi. LDL düzeyinin ortalamas› ise
134.14±33.17 mg/dL’ye karfl›n 127.64±42.02 mg/dL olup p
0.748 olarak saptand›. Görüldü¤ü gibi G‹K verilen ve ve-
rilmeyen gruplar aras›nda lipid profili aç›s›ndan istatistik-
sel olarak anlaml› fark bulunmad›.

Gruplar aras›nda C-reaktif protein de¤erlerine bak›ld›-
¤›nda G‹K verilen grupta gelifl de¤eri 7.3±5.06 mg/dL iken

verilmeyen grupta 17.77±33.06 mg/dL olup p 0.431 bu-
lundu (Tablo 3). Gelifl CRP de¤erleri aç›s›ndan istatistiksel
olarak fark bulunmad›. Alt›nc› saat de¤erlerine bak›ld›-
¤›nda ise 10.28±6.03 mg/dL’ye karfl› 24.43±45.21 mg/dL
bulunmufl olup p de¤eri 0.879 idi. On ikinci saat de¤eri
ise 14.53±6.84 mg/dL’ye karfl› 39.17±53.9 mg/dL olup p
0.169 bulundu. Yirmi dördüncü saat de¤eri ise
22.56±12.95 mg/dL’ye karfl› 78.92±69.4 mg/dL bulunmufl
olup aradaki fark istatistiksel olarak anlaml› bulundu (p
0.013).

Miyoglobin de¤erlerine bak›ld›¤›nda gelifl de¤eri G‹K
verilen grupta 209.36±184.52 ng/ml iken verilmeyen
grupta 238.66±182.63 ng/ml olup p 0.693 bulundu (Tablo
3). Alt›nc› saat de¤erine bak›ld›¤›nda 300.53±188.41
ng/ml’ye karfl›n 348.81±170.72 ng/ml bulunmufl olup p

Tablo 2: Gruplar aras›nda lipid profillerinin karfl›laflt›r›lmas›

G‹K Verilen G‹K Verilmeyen
Ort±SD Ortanca Ort±SD Ortanca MW p

Total Kolesterol mg/dL 204.64±37.1 189 201.5±49.25 205.5 97.5 0.982
Trigliserid mg/dL 122.36±54.32 120.5 150.86±45.41 147.5 62 0.098
HDL kolesterol mg/dL 46.05±10.5 47.8 42.92±8.32 40.95 81.5 0.448
LDL kolesterol mg/dL 134.14±33.17 118.5 127.64±42.02 128 91 0.748

Tablo 3: Gruplar aras›nda kardiyak markerlerin karfl›laflt›r›lmas›

G‹K Verilen G‹K Verilmeyen
Ort±SD Ortanca Ort±SD Ortanca MW p

0. Saat 7.3±5.06 6,85 17.77±33.06 5.8 87 0.431
6. Saat 10.28±6.03 10.1 24.43±45.21 8.2 101.5 0.879
12. Saat 14.53±6.84 15 39.17±53.9 16.7 73.5 0.169
24. Saat 22.56±12.95 18 78.92±69.4 72 36 0.013
Fr 28.91 35.20

CRP (mg/dL) P 0.0001 0.0001

0. Saat 209.36±184.52 141 238.66±182.63 153 96 0.693
6. Saat 300.53±188.41 261.5 348.81±170.72 379 93 0.583
12. Saat 216.07±163.77 173 195.68±124.25 239 103 0.93
24. Saat 129.51±92.58 95.65 107.56±64.88 100 98 0.76
Fr 17.85 17.63

MG (ng/ml) P 0.0001 0.0001

0. Saat 44.5±38.49 34.5 45.87±28.58 45 77 0.526
6. Saat 142.83±134.63 103 143,13±129.63 81 86 0.845
12. Saat 145.33±97.89 131 147.2±103.62 137 90 0.998
24. Saat 97.67±69.33 78 103.6±69.68 109 89 0.961
Fr 21.70 23.09

CK-MB (U/L) P 0.0001 0.0001

0. Saat 2.29±3.84 0.1 4.43±11.04 0.56 90.5 0.512
6. Saat 10.89±10.68 5.82 14.34±11.47 9.98 81.5 0.304
12. Saat 17.3±9.11 16.7 15.26±11.58 15.5 94.5 0.645
24. Saat 14.09±9.65 14 15.56±11.68 13.6 95.5 0.678
Fr 22.71 11.56

TROPON‹N I (ng/ml) P 0.0001 0.009
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0.583 idi. On ikinci saat de¤erlerinde 216.07±163.77
ng/ml’ye karfl›n 195.68±124.25 ng/ml olup p 0.93 bulun-
du. Yirmi dördüncü saat de¤eri ise 129.51±92.58
ng/ml’ye karfl›n 107.56±64.88 ng/ml olup p 0.76 bulundu.
‹ki grupta miyoglobin de¤erleri zamanla düflmesine kar-
fl›n iki grup aras›nda istatistiksel olarak fark bulamad›k.

Kreatin fosfokinaz MB fraksiyonu gruplar aras›nda
karfl›laflt›r›ld›¤›nda gelifl de¤erleri 44.5±38.49 U/L’ye kar-
fl›n 45.87±28.58 U/L olup p 0.526 bulundu (Tablo 3). Alt›n-
c› saat de¤erine bak›ld›¤›nda 142.83±134.63 U/L’ye karfl›n
143.13±129.63 U/L bulunmufl olup p 0.845 idi. On ikinci
saat de¤erlerinde 145.33±97.89 U/L’ye karfl›n
147.2±103.62 U/L olup p 0.998 bulundu. Yirmi dördüncü
saat de¤eri ise 97.67±69.33 U/L’ye karfl›n 103.6±69.68 U/L
olup p 0.961 bulundu. CPK-MB düzeyi G‹K verilen grupta
daha belirgin düflmesine karfl›n istatistiksel olarak an-
laml› fark bulamad›k.

Troponin I düzeyi gruplar aras›nda karfl›laflt›r›ld›¤›nda
gelifl de¤eri 2.29±3.84 ng/ml’ye karfl›n 4.43±11.04 ng/ml
olup p 0.512 bulundu (Tablo 3). Alt›nc› saat de¤erine ba-
k›ld›¤›nda 10.89±10.68 ng/ml’ye karfl›n 14.34±11.47
ng/ml bulunmufl olup p 0.304 idi. On ikinci saat de¤erle-
rinde 17.3±9.11 ng/ml’ye karfl›n 15.26±11.58 ng/ml olup
p 0.645 bulundu. Yirmi dördüncü saat de¤eri ise
14.09±9.65 ng/ml’ye karfl›n 15.56±11.68 ng/ml olup p
0.678 bulundu. Troponin I düzeyindeki düflüfl G‹K verilen
grupta daha belirgin olmas›na karfl›n iki grup aras›ndaki
fark istatistiksel olarak anlaml› de¤ildi.

Dunn's Çoklu Karfl›laflt›rma Testi kullan›larak saatlere
göre CRP verileri karfl›laflt›r›ld› (Tablo 4). G‹K verilen grup-
ta 0 ile 12. saat ve 24. saat de¤erleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda p
de¤eri 0.001 bulundu. Alt›nc› saat ile 24. saat aras›ndaki
veriler karfl›laflt›r›ld›¤›nda ise p<0.05 idi. G‹K verilmeyen
grupta ise 0 ile 12. saat de¤erleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda
p<0.01, 0 ile 24. saat de¤erleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda ise
p<0.001 bulundu. Alt›nc› ile 12. saat de¤erleri karfl›laflt›r›l-
d›¤›nda p<0.05 iken 6 ile 24. saat de¤erleri aç›s›ndan
p<0.001 bulundu.

Miyoglobin de¤erlerine bak›ld›¤›nda 6 ile 24. saat de-
¤erleri istatistiksel olarak anlaml› bulundu ve p<0.001
olarak hesapland› (Tablo 4). Di¤er de¤erlerde istatistiksel
fark elde edilemedi.

Dunn's Çoklu Karfl›laflt›rma Testi kullan›larak yap›lan
karfl›laflt›rmalarda CK-MB de¤erlerine bak›ld›¤›nda iki
grupta da 0 ile 6 ve 12. saat de¤erleri aç›s›ndan istatistik-
sel olarak anlaml› fark oldu¤u görülmektedir (Tablo 5).
Buna karfl›l›k Troponin I de¤erlerine bak›ld›¤›nda ise G‹K
verilen grupta 0 ile 6 ve 12. saat de¤erleri aras›nda ista-
tistiksel olarak anlaml› bir fark oluflmas›na karfl›n (p<0.05
ve p<0.001) G‹K verilmeyen grupta bu fark oluflmam›flt›r
(p>0.05). Gelifl ve 24. saat de¤erleri aras›ndaki farka bak›l-
d›¤›nda ise her iki grupta da p<0.05 bulunmufltur. ‹ncele-
nen di¤er de¤erlerde istatistiksel olarak anlaml› fark bu-
lamad›k.

TARTIfiMA

Koroner arterin t›kanmas›ndan sonra meydana gelen
iskemik bölgede, potasyumun hücreleraras› ortamda
artmas› ve hücre içinde azalmas› anormal bir elektrofiz-
yolojik ortam›n geliflmesine neden olur. Potasyumun
hücre d›fl›na ç›k›fl›yla oluflan bölgesel hiperkalemi hipo-
polarizasyona neden olur. Bunun sonucunda ventriküler
aritmi efli¤i düfler. Ventrikül aritmileri hipopolarizasyonu
art›r›r ve aritmi efli¤ini daha fazla düflürür (1).

Akut M‹ s›ras›nda oluflan stres, adrenal medullay›
uyararak epinefrin gibi katekolaminlerin sal›nmas›na ne-
den olur. Epinefrin, ß2 reseptörler arac›l›¤›yla Na+-K+ AT-
Pase pompas›n› uyar›r ve potasyumu hücre içine sokar.
Akut miyokard infarktüsünde katekolamin düzeylerinin
de¤iflmesi potasyumun yeniden da¤›l›m›na yol açarak
hipokalemi geliflmesine neden olur. Böylece iskemik ol-
mayan kalp kas›n› afl›r› derecede polarize eder, elektrik-
sel dengesizlik oluflturur. Akut M‹’de hipokaleminin di¤er
bir nedeni de, adrenerjik sistem yoluyla artan serum gli-
kozuna yan›t olarak geliflen reaktif hiperinsülinemidir.

Tablo 4: CRP ve miyoglobin de¤erlerinin karfl›laflt›r›lmas› 

Dunn's Çoklu CRP MG
Karfl›laflt›rma Testi G‹K(+) G‹K (-) G‹K(+) G‹K (-)

0. Saat/6. Saat P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
0. Saat/12. Saat P<0.001 P<0.01 P>0.05 P>0.05
0. Saat/24. Saat P<0.001 P<0.001 P>0.05 P>0.05
6. Saat/12. Saat P>0.05 P<0.05 P>0.05 P>0.05
6. Saat/24. Saat P<0.05 P<0.001 P<0.001 P<0.001
12. Saat/24. Saat P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05

Tablo 5: ‹ki grupta CK-MB ve Troponin de¤erlerinin karfl›laflt›r›lmas›

Dunn's Çoklu CK-MB Troponin I
Karfl›laflt›rma Testi G‹K(+) G‹K (-) G‹K(+) G‹K (-)

0. Saat/6. Saat P<0.05 P<0.01 P<0.05 P>0.05
0. Saat/12. Saat P<0.001 P<0.001 P<0.001 P>0.05
0. Saat/24. Saat P>0.05 P>0.05 P<0.05 P<0.05
6. Saat/12. Saat P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
6. Saat/24. Saat P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05
12. Saat/24. Saat P>0.05 P<0.05 P>0.05 P>0.05
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Akut M‹’de serumdaki adrenalin ile potasyum düzeyleri
aras›nda ters orant› vard›r (1).

Ventrikül aritmileri AM‹ seyrinin erken döneminde
görüldü¤ünden özellikle bu dönemde serum potasyu-
munun 4.5 mmol/l’nin üzerinde olmas› sa¤lanmal›d›r. Gli-
koz-insülin-potasyum solüsyonunun infüzyonu ile fizyo-
lojik ortama yak›n bir metabolik kontrol ve geliflebilecek
patolojik aktivasyon mekanizmalar›n›n k›smen kompan-
sasyonu sa¤land›¤›ndan diyabetik ve nondiyabetik has-
talarda G‹K infüzyonu ile miyokard hasar› ve aritmi insi-
dans›ndaki düflüfller mortalitede azalma ile sonuçlan›r
görünmektedir (1-5).

Diyabetes mellitus, akut koroner sendromlar›n (AKS)
geliflimi için önemli bir risk faktörüdür. Akut koroner
sendromlarda ventrikül aritmileri s›k izlenmekle birlikte,
diyabetik hastalarda görülen AKS’lerde ventrikül aritmi-
lerin s›kl›¤› ile ilgili veriler s›n›rl›d›r. Akut koroner sen-
dromlardaki hipokaleminin bir nedeni adrenerjik meka-
nizmalar olmakla birlikte, diyabetik hastalarda ço¤un-
lukla otonom nöropatiyle iliflkili sempatik sinir disfonksi-
yonu ve insülin direnci vard›r. Bu nedenle, diyabetik has-
talarda hipokalemi daha hafif seyredebilmektedir (2-5).

Potasyum iyonundaki de¤ifliklikler, yaflam› tehdit
eden aritmilere yol açabilmektedir. Sa¤l›kl› bireylerin da-
ha az etkilenmesine karfl›n, kalp rahats›zl›¤› olan ve kar-
diyak ilaç kullanan hastalar, potasyumun bu etkilerine
daha duyarl›d›r. Potasyum dengesinde bozulma riski
olan hastalar›n yak›ndan izlenmesi, geliflebilecek kardi-
yak olaylar› önlemek aç›s›ndan önemlidir (1-5).

Diyabetik hastalar›n M‹’de uzun dönemli insülin teda-
visinin etkinli¤i çal›flmalarla gösterilmifltir (6,7). Malmberg
ve arkadafllar› akut M‹ geçiren 1240 hastay› inceledikleri
çal›flmalar›nda yo¤un insülin tedavisi ile hastalar›n bir y›l-
l›k mortalitesinde anlaml› azalma oldu¤unu tespit ettiler
(6).

Kronik iskemik kalp yetersizli¤i olan hastalarda yap›-
lan çal›flmalarda uzun süreli G‹K infüzyonunun kalp ye-
tersizli¤inin hemodinamik parametrelerinden biri olarak
kabul edilen ET–1 düzeylerine ve miyokard hasar›na
olumlu etkisinin oldu¤u gösterilmifltir (7-12). Kronik iske-
mik kalp yetersizli¤i olan hastalarda standart tedaviye
ek olarak verilen G‹K infüzyonu semptomatik kalp yet-
mezli¤i insidans›n› ve kalp h›z› de¤iflkenli¤ini azaltmakta-
d›r (2,3).

Türel ve arkadafllar›n›n 81 hastay› içeren çal›flmalar›n-
da akut M‹’den sonra geliflen kalp yetmezli¤inin insidan-
s› G‹K infüzyonu ile azalm›flt›r (13). Yüksek doz G‹K infüz-

yonunun 30 günlük mortaliteyi ve kalp yetmezli¤i insi-
dans›n› azaltt›¤› gösterilmifltir (14). G‹K verilen grupta
mortalite ile iliflkili kompleks ventriküler aritmilerin daha
az oldu¤unun gösterilmesi G‹K ile infarkt sahas›n›n elek-
triksel stabilizasyonunun –belki de potasyum dengesi
üzerine olan olumlu etkisi ile- sa¤land›¤› düflünülmekte-
dir. Sodi-Palleres ve arkadafllar› çal›flmalar›nda göster-
mifllerdir ki G‹K infüzyonu ile ventriküler aritmi insidans›
azalmaktad›r (15).

Akut M‹ sonras›nda CRP düzeyleri dramatik olarak ar-
tar, iki günde en yüksek düzeye ulafl›r ve azalarak bazal
de¤erlere iner. C-reaktif protein düzeyleri infarkt alan›n›n
büyüklü¤ü ve erken reperfüzyon ile iliflkilidir (16). Yine
CRP düzeyleri düflük olan hastalar›n AM‹ sonras› ilk 6 ay
boyunca prognozlar›n›n daha iyi oldu¤u bulunmufltur
(17).

Çal›flmam›zda nondiyabetik akut M‹ geçiren hastalar-
da G‹K solüsyonu ile iskemik miyokard hasarlaflmas›n›
azalt›p azaltamayaca¤›m›z› kardiyak markerler ile de¤er-
lendirdik. 

Bu konuda yap›lan çal›flmalar de¤erlendirildi¤inde
Sundell ve arkadafllar› makalelerinde akut M‹’li diyabetik
ve nondiyabetik hastalarda G‹K infüzyonunun etkinli¤ini
araflt›rm›fllard›r (18). ‹nsülin, endotel ba¤›ml› mekanizma
ile iskelet kas damarlar›nda vazodilatasyon yapmaktad›r.
‹nsülin koroner arterler için de vazodilatatördür. ‹nsülin
sa¤l›kl› bireylerde doza ba¤›ml› olarak koroner vasküler
direnci azaltmakta ve koroner kan ak›m›n› art›rmaktad›r.
Ayr›ca insülin obezite, tip 1 diyabetes mellitus ve koro-
ner arter hastal›¤›na sahip bireylerdeki gibi koroner dis-
fonksiyonu olan bireylerde de miyokardiyal kan ak›m›n›
art›rmaktad›r. Miyokardiyal kan ak›m›n› art›rarak miyo-
kardiyal iskemiyi azaltmas› G‹K tedavisinin muhtemel et-
ki mekanizmalar›ndan biri olabilir (18).

Rackley ve arkadafllar› çal›flmalar›nda G‹K infüzyonu
sonucunda miyokardiyal glikoz al›m›n›n %250 artt›¤›n›
serbest ya¤ asidi al›m›n›n ise %90 azald›¤›n› bulmufllard›r
(19). Büyük volümler verilmesine karfl›n ilk 24–48 saatte,
pulmoner kapiller kama bas›nc› azalmakta ve kardiyak
output ve ejeksiyon fraksiyonu ise artmaktad›r (18).

Malmberg ve arkadafllar›n›n DIGAMI (Diabetes Melli-
tus Insulin Glucose Infusion in Acute Myocardial Infarcti-
on) çal›flmas›nda ise AM‹ ile hospitalize edilen hastalar
trombolitik tedaviden sonra glikoz ve insülin verilen ve
multidoz insülin verilen grup olarak randomize edilmifl
ve sonucunda bir y›ll›k mortalite glikoz ve insülin verilen
grupta %29 daha az bulunmufltur (20).
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Dokuz çal›flmay› içeren ve 1932 hastan›n incelendi¤i
bir meta analizde G‹K infüzyonunun hastane içi mortali-
teyi %28 azaltt›¤› gösterilmifltir (21).

Estudios Cardiologicos Latinoamerica (ECLA) çal›flma-
s›nda yine rutin protokole ek olarak verilen G‹K infuzyo-
nunun hastane mortalitesini %66 azaltt›¤› gösterilmifltir
(4). Yüksek doz verilen subgrubta a¤›r kalp yetmezli¤i
(Killip Class >2) ve ventriküler fibrilasyon insidans› daha
az olarak tespit edilmifltir.

Bahsettiklerimize ek olarak akut M‹’de G‹K kullan›m›-
n›n birkaç olas› mekanizma ile yararl› etkisinin ortaya
ç›kt›¤› düflünülmektedir. G‹K dolafl›mdaki serbest ya¤
asidi düzeyini ve miyokardiyal serbest ya¤ asidi al›m›n›
azaltmaktad›r. Serbest ya¤ asitleri, artm›fl membran ha-
sar›, glikolitik yolun inhibisyonu, c-AMP düzeylerinin ar-
t›rmas› ve toksik ya¤ asidi ürünlerinin toplanmas›na ne-
den olmaktad›r (22,23,24). Serbest ya¤ asitlerinin (SYA)
azalm›fl beta oksidasyonu iskemi s›ras›nda açilkarnitin
ve açilkoenzim-A’n›n birikmesine neden olur. Açilkarni-
tin sarkoplazmik retikulumda kalsiyum pompas›n›, sar-
kolemmal sodyum-kalsiyum de¤iflimini ve sodyum
pompas›n› inhibe eder. Bunlar›n hepsi intraselüler kalsi-
yum birikmesine ve aritmilere zemin haz›rlar (25). Artm›fl
SYA düzeyleri iskemik miyokard için toksiktir ve miyo-
kardiyal oksijen ihtiyac›n›n artmas›, kontraktilitenin azal-
mas› ve aritmiler ile iliflkilidir. G‹K’in SYA’ini düflürücü et-
kisi özellikle yüksek plazma katekolamin düzeylerine sa-
hip veya heparin alan hastalarda yararl›d›r. Çünkü kate-
kolaminler ve heparin plazma SYA düzeylerini art›rmak-
tad›r (4,24).

Glikoz ve insülinin yüksek düzeylerinin varl›¤›nda
SYA’lerinin glikolitik yolu inhibe etme etkisi minimaldir.
Glikoz ve insülinin yüksek düzeyleri SYA plazma düzey-
lerini azalt›r ve miyokardiyal SYA al›m› herhangi bir plaz-
ma SYA düzeyinde azal›r (22,23).

Optimal G‹K dozu tart›fl›lmaktad›r. Yüksek doz G‹K re-
jimleri ile düflük doz rejimler ECLA çal›flmas›nda karfl›lafl-
t›r›lm›fl ve bir y›ll›k takip sonucunda yüksek doz verilen
grupta mortalitenin daha az oldu¤u belirtilmifltir (4).

Nondiyabetik akut M‹ geçiren hastalar› G‹K verilen ve
verilmeyen hastalar olarak iki gruba ay›rarak inceledi¤i-
miz çal›flmam›zda iki grup aras›nda CRP’nin 24. saat dü-
zeyleri aç›s›ndan anlaml› iliflki oldu¤unu belirledik. Gelifl,
6, 12 ve 24. saatte de¤erlendirdi¤imiz CK-MB, miyoglobin
ve troponin I düzeyleri aras›nda istatistiksel olarak an-
laml› iliflki tespit edemedik. Ancak anlaml› düzeyde ol-
masa da ilerleyen saatlerle miyokardiyal hasar belirteç-
lerinde düflme e¤ilimi oldu¤unu gördük.

Dunn's Çoklu Karfl›laflt›rma Testi’ni kullanarak CK-MB
verilerini karfl›laflt›rd›¤›m›zda her iki grupta da 0 ile 6 ve
12. saat de¤erleri aç›s›ndan istatistiksel olarak anlaml›
fark vard›. Buna karfl›l›k Troponin I de¤erlerine bak›ld›¤›n-
da G‹K verilen grupta 0 ile 6 ve 12. saat de¤erleri aras›n-
da istatistiksel olarak anlaml› bir fark oluflurken (p<0.05
ve p<0.001) G‹K verilmeyen grupta bu fark oluflmad›
(p>0.05). Gelifl ve 24. saat de¤erlerine bak›ld›¤›nda her iki
grupta da p<0.05 bulundu.

Sonuç olarak çal›flmam›z›n, özellikle nondiyabetik
hastalarda yap›lmas› ve elde etti¤imiz veriler akut M‹’nin
tedavisi konusunda yeni aç›l›mlar›n bir noktas› olaca¤›
kan›s›nday›z. Miyokard infarktüsü geçiren nondiyabetik
hastalara verilen G‹K solüsyonunun etkinli¤ini araflt›rd›¤›-
m›z çal›flmam›zda CRP de¤erlerindeki yükseliflin G‹K veri-
len grupta anlaml› olarak daha az oldu¤unu belirledik.
Çoklu karfl›laflt›rma testi ile de de¤erlendirilen Troponin I
düzeylerinin de G‹K verilen grupta daha az yükseldi¤ini
gördük. Di¤er çal›flma sonuçlar› ile birlikte de¤erlendirdi-
¤imizde G‹K solüsyonunun sadece diyabetik hastalarda
de¤il nondiyabetik hastalarda da etkin olabilece¤ini dü-
flünmekteyiz.
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