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gﬁut miyokard infarktlsu ge¢iren nondiyabetik hastalarda glikoz-insilin-potasyum tedavisinin etkinligi

Amagc: Calismamizda akut miyokard infarktiisii (AMI) geciren nondiyabetik hastalarda standart tedavilere ek olarak verdigimiz glikoz-insi-
lin-potasyum (GIK) tedavisinin etkinligi arastirildi. -

Gere¢ ve Yontem: Calismamiza Taksim Egitim ve Arastirma Hastanesi Koroner Yogun Bakim Unitesi'nde Ocak 2005-Haziran 2005 tarihle-
ri arasinda AMI tanus ile takip edilen nondiyabetik 29 hasta alindi. Standart tedavilere ek olarak hastalarin 14’line GIK soliisyonu verildi,
15’ine ise verilmedi. Iki grup arasinda kardiyak enzim yiikselme hizi bakimindan fark olup olmadig! arastirildi. Diyabetes mellitus tanisi,
anamnezinde antidiyabetik ila¢ kullanmasi veya aclik kan sekerinin iki kez 126 ve Uzerinde olmasi veya tokluk kan sekerinin 200’Un Uze-
rinde ve diyabete ait semptomlarin olmasi ile konuldu. Miyokard infarktisu tanisi klinik degerlendirme, elektrokardiyografi ve kardiak en-
zim yuksekligi ile konuldu. Basvuruda 6, 12 ve 24. saatte kreatin fosfokinaz (CPK), CPK-MB, myoglobin, Troponin [ ile C-reaktif protein (CRP)
duizeylerine bakildi. Lipid profili incelendi.

Bulgular: Gruplar arasinda yas, vucut agirhgi, boy, basvuru saati ve lipid profili acisindan fark yoktu. Basvuru, 6 ve 12. saat CRP dizeyleri
iki grup arasinda istatistiksel agindan anlamli fark olusturmazken 24. saat degeri GIK verilen grupta 22.56+12.95 mg/dL iken verilmeyen
grupta 78.92+69.4 mg/dL olup p 0.013 bulundu. Dunn's Coklu Karsilagtirma Testrni kullanarak yaptigimiz degerlendirmede GIK verilen grup-
ta Troponin I'nin 0 ile 6. ve 12. saat degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmasina karsin (p<0.05 ve p<0.001) GIK verilme-
yen grupta bu fark yoktu (p>0.05). Gelis ve 24. saat degerlerine bakildiginda ise her iki grupta da p<0.05 bulundu.

Sonug: GIK verdigimiz grupta miyokardiyal hasar belirteclerinin bir kisminda diisme oldugunu belirledigimiz ¢alismamizda GIK soliisyonu-
nun diyabetik hastalar kadar nondiyabetik hastalarda da yararli olabilecegi kanisina vardik.

Anahtar kelimeler: Miyokard infarktisi, glikoz, insilin, potasyum

ABSTRACT . . . . . . . ] - .
Et?ectlveness 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.
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GIRiS

Miyokardm iskemik hasarina miyokard infarktisu
(MI) denir. Olgularin %90'Indan fazlasinda altta ya-
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tan neden aterosklerozdur. Baska bir deyisle; olgularin
%90'Indan fazlasi ilerlemis aterosklerozlu hastalardir.
RUptlre olmus veya Uzerindeki endotelde fonksiyon bo-
zuklugu gelismis aterom plagina yerlesmis ve koroner
damarda tam tikanmaya neden olan bir tromboz olayi-
nin yol actigl miyokardiyal iskemik nekroz soz konusu-
dur.

Amerika Birlesik Devletleri'nde yilda yaklasik bir mil-
yon Kisi, Almanya'da ise yilda 300-350 bin kisi Ml gecir-
mektedir (1). Bu insanlarin yaklasik 1/3 ile 1/4 kadari has-
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taneye varamadan, sikayetleri basladiktan sonraki birin-
Ci saat i¢inde 6lmektedir. Hastaneye ulasabilen olgular-
da ise mortalite %15'e, trombolitik tedavi veya acil re-
vaskularizasyon yapilabilen olgularda ise %5'e kadar
dismektedir.

Akut MI geciren hastalarin tedavisinde son yillarda
onemli gelismeler yasanmaktadir. Bu hastalara yapilan
PTCA islemi, trombolitik tedavilerdeki gelismeler, Gp
lib/llla inhibitorlerinin ve klopidogrel gibi trombosit fonk-
siyonlarl Uzerine etkili olan ajanlarin kullanimi bunlar
arasindadir.

Miyokard infarktlsu geciren hastalara infarkttsun ilk
24 saatinde verilen glikoz-insiilin-potasyum (GIK) solls-
yonunun infarkt alanini kii¢ulterek iskemik zedelenme-
yi azaltugl onceki calismalarla gosterilmistir (2-5). Diya-
beti olmayip MI geciren hastalarda kullanilan GIK solis-
yonunun tedavideki yeri ise son yillarda Uzerinde calisi-
lan konulardandir. Calismamizda, Ml nedeniyle takip edi-
len nondiyabetik hastalarda standart tedavilere ek ola-
rak basvurunun ilk 24 saatinde verdigimiz GIK soliisyo-
nunun iskemik zedelenme Uzerine olan etkisini kardiyak
markerlerin yikselme hizlarindaki fark ile gostermek
amaclanmistir.

GEREC VE YONTEM

Calismamiza Taksim Egitim ve Arastirma Hastanesi
Koroner Yogun Bakim Unitesi'nde Ocak-Haziran 2005 ta-
rihleri arasinda akut Mi tanisi ile takip edilen nondiyabe-
tik 29 hasta alindi. Hastalara diyabetes mellitus tanisi,
anamnezinde antidiyabetik ila¢ kullanmasi veya aclik
kan sekerinin iki kez 126 ve Uzerinde olmasi veya tokluk
kan sekerinin 200’Un Uzerinde ve diyabete ait semptom-
larinin olmasi ile konuldu. Miyokard infarktisu tanisi ise
klinik degerlendirme, elektrokardiyografi ve kardiak en-
zim degerlendirilmeleri ile konuldu. Hastalarin basvuru
sirasinda yas, cinsiyet, boy ve kilo kayitlari yapildi. Miyo-
kard infarktisindn lokalizasyonu 12 derivasyonlu EKG
kaydi ile belirlendi. Bagvuru aninda 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) duzeylerine bakildl. Koroner arter hastaligl
risk faktorleri olan hipertansiyon, sigara kullanimi kayde-
dildi. Lipid profili incelendi.

C-reaktif protein icin veriler SPACE, Schiapparelli Bi-
osystems Inc. sistemi ile Alfawasserman Kiti kullanilarak
turbidimetric, high sensitive yontemile; glikoz, total ko-

lesterol, HDL, LDL ve VLDL igin veriler Roche Moduler Oto-
matik Analizori’'nde enzimatik kolorimetrik test kullani-
larak calisildi. Troponin I, miyoglobin ve CK-MB icin veri-
ler fluorescence immunoassay yontemiyle Triage Cardio
Profil ER Kiti kullanilarak Triage Meter Plus analizorinde
EDTA’I hemogram tupunde calsildi.

Tam hastalara uygun dozlarda verilen asetilsalisilik
asit, klopidogrel, oksijen, morfin, nitrat, streptokinaz ve
heparin tedavilerine ek olarak diyabetes mellitusu olma-
yan 29 hastanin 14’lne GiK soliisyonu verildi, 15'ine ise
verilmedi. Takip edilen nondiyabetik hastalarin GiK veri-
len ve verilmeyen gruplari arasinda kardiyak enzim yuk-
selme hizi bakimindan fark olup olmadigi arastirildi.

[statistiksel Analiz

Bu calismada istatistiksel analizler GraphPad Prisma
V.3 paket programi ile yapilmistir. Verilerin degerlendiril-
mesinde tanimlayic istatistiksel metotlarin (ortalama,
standart sapma) yani sira ¢oklu gruplarin tekrarlayan 0l-
¢umlerinde Friedman testi, alt grup Kkarsilastirmalarinda
Dunn's ¢oklu karsilastirma testi, ikili gruplarin karsilastir-
masinda Mann-Whitney-U testi kullaniimistir. Sonugclar,
anlamlilik p<0,05 duzeyinde degerlendirilmistir.

BULGULAR

Calismamiza diyabeti olmayan ve akut Mi geciren 29
hasta alindi. GIK verilen ve verilmeyen hastalarin verileri
Tablo 1'de gorilmektedir. GIK verilen hastalarimizin yas
ortalamasi 56.5+14.35 yil, vicut agirligl ortalamasi
71+13.1 kg, boy ortalamasi 165.08+12.45 cm, gelis saati
5.79+12.28 iken GIK verilmeyen grubun yas ortalamasi
54.87+11.7 yil, vicut agirigl ortalamasi 80.31+16.18 kg,
boy ortalamasi 170.46+8.55 c¢m, gelis saati ortalamasi
12.07+18.67 idi. Yas icin p degeri 0.965, vucut agirhgi igin
p degeri 0.1, boy icin p degeri 0.328, gelis saati i¢in p de-
geri 0.201 olup aralarinda istatistiksel olarak fark bulun-
mamistir.

Glikoz-insulin-potasyum soltisyonu verilen ve veril-

Tablo 1: GIK verilen ve verilmeyen olgularimizin verileri

GIK Verilen  GIK Veriimeyen MW p
Oort+SD Oort+SD
Yas (1) 56.5+14.35 54.87+11.7 104 0.965
Vicut agirlig kg)  71+13.1 80.31+16.18 525 01
Boy (cm) 165.08£12.45 170.46+8.55 655 0.328
Gelis saati 5.79+12.28 12.07+18.67 75.5  0.201
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meyen gruplarin lipid profiline bakildiginda ise (Tablo 2);
GIK verilen grubun total kolesterol diizeyinin ortalamasi
204.64+37.1 mg/dL iken GIK verilmeyenlerin ortalamasi
201.5+49.25 mg/dL olup p 0.892 idi. Trigliserid duzeyinin
ortalamas! GIK verilen grupta 122.36+54.32 mg/dL iken
verilmeyenlerde 150.86+45.41 mg/dL olup p degeri 0.098
bulundu. HDL diizeyinin ortalamasi GIK verilenlerde
46.05£10.5 mg/dL iken verilmeyenlerde 42.92+8.32
mg/dL olup p 0.448 idi. LDL duzeyinin ortalamasi ise
134.14+33.17 mg/dL’ye karsin 127.64+42.02 mg/dL olup p
0.748 olarak saptandi. Goraldugu gibi GIK verilen ve ve-
rilmeyen gruplar arasinda lipid profili agisindan istatistik-
sel olarak anlamli fark bulunmadi.

Gruplar arasinda C-reaktif protein degerlerine bakildi-
ginda GIK verilen grupta gelis degeri 7.3+5.06 mg/dL iken

Tablo 2: Gruplar arasinda lipid profillerinin karsilastiriimasi

verilmeyen grupta 17.77+33.06 mg/dL olup p 0.431 bu-
lundu (Tablo 3). Gelis CRP degerleri agisindan istatistiksel
olarak fark bulunmadi. Altnc saat degerlerine bakildi-
ginda ise 10.28+6.03 mg/dL’ye karsi 24.43+45.21 mg/dL
bulunmus olup p degeri 0.879 idi. On ikinci saat degeri
ise 14.53+6.84 mg/dL'ye karsl 39.17+53.9 mg/dL olup p
0.169 bulundu. Yirmi dordlinci saat degeri ise
22.56£12.95 mg/dL’ye Karsl 78.92+69.4 mg/dL bulunmus
olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p
0.013).

Miyoglobin degerlerine bakildiginda gelis degeri GiK
verilen grupta 209.36+184.52 ng/ml iken verilmeyen
grupta 238.66+182.63 ng/ml olup p 0.693 bulundu (Tablo
3). Altunc saat degerine bakildiginda 300.53+188.41
ng/ml'ye karsin 348.81+170.72 ng/ml bulunmus olup p

GIK Verilen GIK 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 arasinda kardiyak markerlerin karsilastiriimasi
GIK Verilen GIK 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 16.7 735 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+38.49 345 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
TROPONIN I (ng/ml) P 0.0001 0.009
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0.583 idi. On ikinci saat degerlerinde 216.07+£163.77
ng/ml’ye karsin 195.68+124.25 ng/ml olup p 0.93 bulun-
du. Yirmi dordunci saat degeri ise 129.51+92.58
ng/ml’ye karsin 107.56+64.88 ng/ml olup p 0.76 bulundu.
iki grupta miyoglobin degerleri zamanla diismesine kar-
sin iki grup arasinda istatistiksel olarak fark bulamadik.

Kreatin fosfokinaz MB fraksiyonu gruplar arasinda
karsilastirildiginda gelis degerleri 44.5+38.49 U/L'ye Kar-
sin 45.87+28.58 U/L olup p 0.526 bulundu (Tablo 3). Altin-
C1 saat degerine bakildiginda 142.83+134.63 U/L’ye karsin
143.13+£129.63 U/L bulunmus olup p 0.845 idi. On ikinci
saat degerlerinde 145.33+97.89 U/L'ye Kkarsin
147.2+103.62 U/L olup p 0.998 bulundu. Yirmi dordinci
saat degeri ise 97.67+69.33 U/L'ye karsin 103.6+69.68 U/L
olup p 0.961 bulundu. CPK-MB diizeyi GIK verilen grupta
daha belirgin dismesine karsin istatistiksel olarak an-
lamli fark bulamadik.

Troponin I duzeyi gruplar arasinda karsilastinldiginda
gelis degeri 2.29+3.84 ng/ml'ye karsin 4.43+11.04 ng/ml
olup p 0.512 bulundu (Tablo 3). Altinci saat degerine ba-
kildiginda 10.89+10.68 ng/ml'ye Kkarsin 14.34+11.47
ng/ml bulunmus olup p 0.304 idi. On ikinci saat degerle-
rinde 17.3+9.11 ng/ml’ye karsin 15.26+11.58 ng/ml olup
p 0.645 bulundu. Yirmi dordinci saat degeri ise
14.09+£9.65 ng/ml'ye karsin 15.56£11.68 ng/ml olup p
0.678 bulundu. Troponin I duizeyindeki disls GIK verilen
grupta daha belirgin olmasina karsin iki grup arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamh degildi.

Dunn's Coklu Karsilastirma Testi kullanilarak saatlere
gore CRP verileri karsilastirildi (Tablo 4). GIK verilen grup-
ta 0 ile 12. saat ve 24. saat degerleri karsilastirildiginda p
degeri 0.001 bulundu. Altincl saat ile 24. saat arasindaki
veriler karsilastinldiginda ise p<0.05 idi. GIK verilmeyen
grupta ise 0 ile 12. saat degerleri Karsilastirildiginda
p<0.01, 0 ile 24. saat degerleri karsilastirildiginda ise
p<0.001 bulundu. Altinci ile 12. saat degerleri karsilastiril-
diginda p<0.05 iken 6 ile 24. saat degerleri acisindan
p<0.001 bulundu.

Tablo 4: CRP ve miyoglobin degerlerinin karsilastiriimasi
Dunn's Coklu CRP MG

Karsilastirma Testi  GiK(+) GIK (-) GIK(+) GIK (-)
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

Miyoglobin degerlerine bakildiginda 6 ile 24. saat de-
gerleri istatistiksel olarak anlamli bulundu ve p<0.001
olarak hesaplandi (Tablo 4). Diger degerlerde istatistiksel
fark elde edilemedi.

Dunn's Coklu Karsilastirma Testi kullanilarak yapilan
karsilastirmalarda CK-MB degerlerine bakildiginda iki
grupta da 0 ile 6 ve 12. saat degerleri a¢isindan istatistik-
sel olarak anlamli fark oldugu gorilmektedir (Tablo 5).
Buna karsilik Troponin | degerlerine bakildiginda ise GIK
verilen grupta 0 ile 6 ve 12. saat degerleri arasinda ista-
tistiksel olarak anlamli bir fark olusmasina karsin (p<0.05
ve p<0.001) GIK verilmeyen grupta bu fark olusmamistir
(p>0.05). Gelis ve 24. saat degerleri arasindaki farka bakil-
diginda ise her iki grupta da p<0.05 bulunmustur. incele-
nen diger degerlerde istatistiksel olarak anlaml fark bu-
lamadik.

Tablo 5: iki grupta CK-MB ve Troponin degerlerinin karsilagtiriimasi

Dunn's Coklu CK-MB Troponin I

Karsilastirma Testi  GiK(+) GIK (-) GIK(+) GIK (-)
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

TARTISMA

Koroner arterin tikanmasindan sonra meydana gelen
iskemik bolgede, potasyumun hucrelerarasi ortamda
artmasl ve hiicre i¢inde azalmasi anormal bir elektrofiz-
yolojik ortamin gelismesine neden olur. Potasyumun
hiicre disina ¢ikisiyla olusan bolgesel hiperkalemi hipo-
polarizasyona neden olur. Bunun sonucunda ventrikuler
aritmi esigi duser. Ventrikdl aritmileri hipopolarizasyonu
artrir ve aritmi esigini daha fazla dusurdr (1).

Akut Mi sirasinda olusan stres, adrenal medullayi
uyararak epinefrin gibi katekolaminlerin salinmasina ne-
den olur. Epinefrin, B2 reseptorler araciliglyla Na+-K+ AT-
Pase pompasini uyarir ve potasyumu hticre i¢ine sokar.
Akut miyokard infarktistinde katekolamin dizeylerinin
degismesi potasyumun yeniden dagiimina yol acarak
hipokalemi gelismesine neden olur. Boylece iskemik ol-
mayan kalp kasini asirt derecede polarize eder, elektrik-
sel dengesizlik olusturur. Akut Ml'de hipokaleminin diger
bir nedeni de, adrenerjik sistem yoluyla artan serum gli-
kozuna yanit olarak gelisen reaktif hiperinsilinemidir.
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Akut Mi'de serumdaki adrenalin ile potasyum diizeyleri
arasinda ters oranti vardir (1).

Ventrikdl aritmileri AMI seyrinin erken doneminde
gorilduginden oOzellikle bu donemde serum potasyu-
munun 4.5 mmol/I'nin GUzerinde olmasi saglanmalidir. Gli-
Koz-insulin-potasyum solusyonunun infuzyonu ile fizyo-
lojik ortama yakin bir metabolik kontrol ve gelisebilecek
patolojik aktivasyon mekanizmalarinin kismen kompan-
sasyonu saglandigindan diyabetik ve nondiyabetik has-
talarda GIK inflizyonu ile miyokard hasari ve aritmi insi-
dansindaki dususler mortalitede azalma ile sonuclanir
gorunmektedir (1-5).

Diyabetes mellitus, akut koroner sendromlarin (AKS)
gelisimi icin onemli bir risk faktorudur. Akut koroner
sendromlarda ventrikdl aritmileri sik izlenmekle birlikte,
diyabetik hastalarda gortilen AKS'lerde ventrikdl aritmi-
lerin sikligi ile ilgili veriler sinirhdir. Akut koroner sen-
dromlardaki hipokaleminin bir nedeni adrenerjik meka-
nizmalar olmakla birlikte, diyabetik hastalarda ¢ogun-
lukla otonom ndropatiyle iliskili sempatik sinir disfonksi-
yonu ve insulin direnci vardir. Bu nedenle, diyabetik has-
talarda hipokalemi daha hafif seyredebilmektedir (2-5).

Potasyum iyonundaki degisiklikler, yasami tehdit
eden aritmilere yol acabilmektedir. Saglikli bireylerin da-
ha az etkilenmesine karsin, kalp rahatsizligi olan ve kar-
diyak ila¢ kullanan hastalar, potasyumun bu etkilerine
daha duyarhdir. Potasyum dengesinde bozulma riski
olan hastalarin yakindan izlenmesi, gelisebilecek kardi-
yak olaylari onlemek acisindan onemlidir (1-5).

Diyabetik hastalarin MI'de uzun donemli instilin teda-
visinin etkinligi calismalarla gosterilmistir (6,7). Malmberg
ve arkadaslar akut Mi geciren 1240 hastay! inceledikleri
¢alismalarinda yogun insulin tedavisi ile hastalarin bir yil-
lIk mortalitesinde anlamli azalma oldugunu tespit ettiler
(6).

Kronik iskemik kalp yetersizligi olan hastalarda yapi-
lan calismalarda uzun streli GIK inflizyonunun kalp ye-
tersizliginin hemodinamik parametrelerinden biri olarak
kabul edilen ET-1 duzeylerine ve miyokard hasarina
olumlu etkisinin oldugu gosterilmistir (7-12). Kronik iske-
mik kalp yetersizligi olan hastalarda standart tedaviye
ek olarak verilen GIK inflizyonu semptomatik kalp yet-
mezligi insidansini ve kalp hizi degiskenligini azaltmakta-
dir (2,3).

Turel ve arkadaslarinin 81 hastayi iceren ¢alismalarin-
da akut Mi'den sonra gelisen kalp yetmezliginin insidan-
sI GIK inflizyonu ile azalmistir (13). Yiksek doz GIK infiiz-

yonunun 30 gunlik mortaliteyi ve kalp yetmezligi insi-
dansini azalttigi gosterilmistir (14). GIK verilen grupta
mortalite ile iliskili kompleks ventrikuler aritmilerin daha
az oldugunun gosterilmesi GIK ile infarkt sahasinin elek-
triksel stabilizasyonunun -belki de potasyum dengesi
Uzerine olan olumlu etkisi ile- saglandigl dusunulmekte-
dir. Sodi-Palleres ve arkadaslari ¢alismalarinda goster-
mislerdir ki GIK inflizyonu ile ventrikiler aritmi insidansi
azalmaktadir (15).

Akut Mi sonrasinda CRP diizeyleri dramatik olarak ar-
tar, iki ginde en yuksek dlzeye ulasir ve azalarak bazal
degerlere iner. C-reaktif protein duzeyleri infarkt alaninin
buyUkligu ve erken reperfiizyon ile iliskilidir (16). Yine
CRP duzeyleri dusik olan hastalarin AMI sonrasi ilk 6 ay
boyunca prognozlarinin daha iyi oldugu bulunmustur
(17).

Calismamizda nondiyabetik akut M geciren hastalar-
da GIK soltsyonu ile iskemik miyokard hasarlasmasini
azaltip azaltamayacagimizi kardiyak markerler ile deger-
lendirdik.

Bu konuda yapilan calismalar degerlendirildiginde
Sundell ve arkadaslari makalelerinde akut MI'li diyabetik
ve nondiyabetik hastalarda GIK inflizyonunun etkinligini
arastirmislardir (18). Insilin, endotel bagimh mekanizma
ile iskelet kas damarlarinda vazodilatasyon yapmaktadir.
insiilin koroner arterler icin de vazodilatatorddr. inslin
saglikli bireylerde doza bagiml olarak koroner vaskuler
direnci azaltmakta ve koroner kan akimini artirmaktadir.
Ayrica insUlin obezite, tip 1 diyabetes mellitus ve koro-
ner arter hastaligina sahip bireylerdeki gibi koroner dis-
fonksiyonu olan bireylerde de miyokardiyal kan akimini
artirmaktadir. Miyokardiyal kan akimini artirarak miyo-
kardiyal iskemiyi azaltmasi GIK tedavisinin muhtemel et-
ki mekanizmalarindan biri olabilir (18).

Rackley ve arkadaslari calismalarinda GIK inflizyonu
sonucunda miyokardiyal glikoz aliminin %250 arttigini
serbest yag asidi aliminin ise %90 azaldigini bulmuslardir
(19). Buyuk volumler verilmesine karsin ilk 24-48 saatte,
pulmoner Kkapiller kama basincl azalmakta ve kardiyak
output ve ejeksiyon fraksiyonu ise artmaktadir (18).

Malmberg ve arkadaslarinin DIGAMI (Diabetes Melli-
tus Insulin Glucose Infusion in Acute Myocardial Infarcti-
on) calismasinda ise AMI ile hospitalize edilen hastalar
trombolitik tedaviden sonra glikoz ve insulin verilen ve
multidoz insulin verilen grup olarak randomize edilmis
ve sonucunda bir yillik mortalite glikoz ve insulin verilen
grupta %29 daha az bulunmustur (20).
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Dokuz c¢alismayi iceren ve 1932 hastanin incelendigi
bir meta analizde GIK inflizyonunun hastane ici mortali-
teyi %28 azalttigl gosterilmistir (21).

Estudios Cardiologicos Latinoamerica (ECLA) ¢alisma-
sinda yine rutin protokole ek olarak verilen GIK infuzyo-
nunun hastane mortalitesini %66 azalttigl gosterilmistir
(4). YuUksek doz verilen subgrubta agir kalp yetmezligi
(Killip Class >2) ve ventrikuler fibrilasyon insidansi daha
az olarak tespit edilmistir.

Bahsettiklerimize ek olarak akut Mi'de GiK kullanimi-
nin birkag¢ olasi mekanizma ile yararl etkisinin ortaya
ckugr distndlmektedir. GIK dolasimdaki serbest yag
asidi duzeyini ve miyokardiyal serbest yag asidi alimini
azaltmaktadir. Serbest yag asitleri, artmis membran ha-
sarl, glikolitik yolun inhibisyonu, c-AMP dizeylerinin ar-
tirmasi ve toksik yag asidi Urtinlerinin toplanmasina ne-
den olmaktadir (22,23,24). Serbest yag asitlerinin (SYA)
azalmis beta oksidasyonu iskemi sirasinda agcilkarnitin
ve acilkoenzim-A'nin birikmesine neden olur. Acilkarni-
tin sarkoplazmik retikulumda kalsiyum pompasini, sar-
kolemmal sodyum-kalsiyum degisimini ve sodyum
pompasini inhibe eder. Bunlarin hepsi intraseltler kalsi-
yum birikmesine ve aritmilere zemin hazirlar (25). Artmis
SYA duzeyleri iskemik miyokard icin toksiktir ve miyo-
kardiyal oksijen ihtiyacinin artmasi, kontraktilitenin azal-
masl ve aritmiler ile iliskilidir. GIK'in SYA’ini disUricl et-
Kisi 0zellikle yuksek plazma katekolamin duzeylerine sa-
hip veya heparin alan hastalarda yararlidir. Clinki kate-
kolaminler ve heparin plazma SYA dlzeylerini artirmak-
tadir (4,24).

Glikoz ve insulinin yiksek duzeylerinin varliginda
SYA’lerinin glikolitik yolu inhibe etme etkisi minimaldir.
Glikoz ve insulinin ylksek duzeyleri SYA plazma duzey-
lerini azaltir ve miyokardiyal SYA alimi herhangi bir plaz-
ma SYA duzeyinde azalir (22,23).
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