
Türk Kardiyol Dem Arş 2000; 28: 161-167 

. . 
Akut Miyokard Infarktüsünde Glukoz-Insülin-
Potasyum Solüsyonu Tedavisi ve .~inyal 
Ortalamalı Elektrokardiyografi Uzerine Etkileri 

Y. Doç. Dr. Mehmet Sıddık ÜLGEN, Dr. Kena n İLTİMUR, Y. Doç. Dr. Aziz KARADEDE, 
Uz. Dr. Sait ALAN, Prof. Dr. Nizarnettin TOPRAK 
Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyo/oji Anabilim Dalı, Diyarbakır 

ÖZE T 

Akllf miyokard infarktüsünde (AMİ), elektriksel sinyalie­
rin ventrikül miyokardmda parçalanması (fragmantasyo­
nu) sonucu ortaya çıkan ventriküler geç potansiyeller 
(GP), sinyal ortalamalı elektrokardiyografi (SOEKG) ile 
saptamr. Ventriküler GP, vemriküler aritmi ve ani kalp 
ölümü ile ilişkili olduğu bilinmektedir. Son yıllarda glu­
koz-insütin-potasyum (GİK) solüsyonunun ventrikiiler 
aritmi ve mortalite üzerine olumlu etkiler yaptığı gösteril­
miştir. Bu çalışmada AMİ'ünün erken saatlerinde GİK so­
lüsyonu kullammı ve SOEKG üzerine olan etkisi araştml­
mışllr. Bu çalışma ilk Q dalgalı AMİ tamsı konan ve çalr~­
mayı tanıanı/ayan 72 olgu üzerinde yaptldt. Olgular CIK 
so/üsyonu (300 g glukoz, 50Ü insülin, 80nıEq KCl 
/mL/kg/saat) (n=34) ya da plasebo (serum fizyolojik 
1000ml /mL/kg/saat) (n =38) ile randamize edildi. Koni­
rendikasyon olmayan tüm olgu/ara trombolitik tedavi uy­
gulandı. Tüm olgularm ilk 24-48 saatler arasında 24 sa­
atlik ho/ter analizi, tabw-cıı olmadan öne (6-9 gün, ortala­
ma 7. gün) ekokardiografi ve SOEKG kayalan almdı. Ay­
n ca kontrendikasyon olmayanlara sub-maksinıal egzersiz 
testi uygulandt. Taburcu sonrası (AMİ'ün 30-40 günleri, 
ortalama 37. gün) SOEKG ve ekokardiyografi kayalan 
tekrarlandı. Tabw·cu öncesi SOEKG kayalamıda filtre 
edilmiş total FQRS süresi (FQRS1: 103±7 msn ve 108±ll 
nısn p<0.05), düşük anıpliitüdlü sinyol süresi (HFLA1 : 

25±8 msn ve 32±11 nısn, p<0.01) GP 1 pozitifliği sıklığı 
(%20 ve %45 p<0.05) GİK grubunda plasebo grubuna kı­
yasla daha düşük bulunurken QRS sonundaki terminal 
voltaj ortalama karekökü (RMS-40 ,_. 45±18 ve 36±20, 
p<0.05) ve sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (EF) % 
54±9 ve %48± 8<0.05) GİK grubunda daha yüksek ola­
rak bulundu. Tabw·cu sonrası alınan SOEKG kayalannda 
FQRSı (105±8 ve 110±10, p=0.05), HFLAı (26±7 ve 
34±10 p<0.01 ), GPı pozitif/iği (%25 ve %38 p>0.05) 
GİK grubunda daha diişük iken RMS-40ı (48±21 ve 
33±19 p<0.05) ve EF (59±10 ve 52±11 p<0.05) plasebo 
grubıma oranla GİK grubunda daha yüksek bulundu. 

Hastane içi takiplerde post-Mi anjina pektoris saptanan 
olgu sayısı GİK grubunda anlamlı olarak daha düşük bu­
lunurken (p<0.005) ventriküler aritmi sıklığı GİK grubun­
da daha diişük olmasına rağmen istatistiksel anlam taşı­
mıyordu (p>0.05). Bu çalışmanm sonucunda AMİ o/gıtla­
nnda GİK so/üsyonu kullamnıımn, hastane içi ve sonrası 

Alınd ığ ı tarih: 22 Temmuz, rev iz yon _2 1 Aralık 199.9 
Yazışma adresi: Dr. Mehmet Sıddık Ulgen, Dicle Universilesi Tıp 
Fakültesi Kardiyoloji Anabi lim Dalı 
E. Maii.U igen@hotnıail.coın 

erken dönemde kalbin elektriksel stabilitesi, SOEKG, ;~-­

kemik olaylar ve sol ventrikül pelformansı üzerine olumlu 
etki sağlayabileceği sonucuna van/dt. 

Akut miyokard infarktüsünde (AMİ) erken saatlerde 

baş lanan trombol itik tedav i, aspirin, beta bloker 

ajanlar, ve bazı merkezlerde yapılan primer anjiyop­

lasti, yaygın olarak uygulanmakta ve martal iteyi 

önemli ölçüde azaltmaktadır (1 -5). Bu klas ik yaklaşı­

mın yanı sıra iskemik miyokardı, metabolik yönden 

korumak amac ıyla yeni tedavi yaklaşımları araştır­

macıların ilgi konusudur (6). 1960'lı yıllarda ku llanı­

ma giren, fakat daha sonra göz ard ı edilen glukoz-in­
sülin-potasyum (GİK) solüsyonu, günümüzde tekrar 

ilgi odağı haline gelmektedir. 

Sinyal ortalamalı elektrokardiyografi (SOEKG) üze­

rinde saptanan ve QRS komplekslerinin sonunda or­

taya çıkan düşük amplütüdlü yüksek frekanslı elekt­

riksel sinyaller ventriküler geç potansiyel (GP) ola­

rak bilinmektedir. Bunlar özellikle AMİ'ünde ventri­

küler aritmi ve ani kalp ölümü için önemli risk fak­
törüdür (7,8). AMİ'ünde uygulanan trombolitik tedavi 

ve beta blo ker kullanımı geç potansiyel sıklığın ı 

azalttığı yönünde yayınlar mevcuttur (3). AMİ'ünün 

erken saatlerinde GİK solüsyonu kullan ımının mar­

taliteyi azalttığı bildiri lirken (9), SOEKG üzerine 

olan etkileri b il inmemektedir. Bu çalışmanın amacı 

AMİ'ünün erken saatlerinde GİK solüsyonu kullam­
mı ve bu tedavinin SOEKG üzerindeki etkilerini 

araştırmak tır. 

GEREÇ YÖNTEM 

Hasta Seçimi : Bu çalışma 1998 Eylül- 1999 Nisan tarihleri 
arasında Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Kli­
niğinde peş is ıra gelen hastalarda plasebo kontrollü olarak 
yapıldı. İlk kez Q dalgalı AMİ geçiren ve ilk altı saat içer­
sinde kl iniğe yatırılan 95 olgudan çal ışmayı tamamlayan 
72 olgu değerlendirmeye alındı. Primer ventrikül fibrilas-
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yonu veya ciddi ventriküler aritmi gözlenen olgularda 24 
saat lidokain infüzyonu yapıldı. iık kabul esnasında ı ­
fonksiyonel kapasitesi Kilt ip 2':3 olanlar, 2-istirahat 
EKG'sinde QRS kompleksi > l 20 ınsn 3-atriyal fibrilasyo­
nu, 4-dal bok örneği gösteren olgular, 5-öyküsünde ya da 
EKG'sinde geçirilmiş Mİ bulgusu, 6-geçirilmiş koroner 
anjiyoplasti ya da aorto-koroner by-pass operasyonu olan­
lar, 7-hiperkalemisi veya böbrek fonksiyonu bozuk olanlar 
başlangıçta çatışmaya atınınadı. Taburcu olduktan sonra 
atriyal fibrilasyonu gelişen üç, dal blok örneği gelişen iki 
ve mobitz tip 2 AV blok gelişen bir olgu olmak üzere altı 
olgunun ikinci SOEKG leri alınamadı. AMİ tanısı ; yarım 
saati geçen tipik göğüs ağrısı , serum kreatin kinaz-MB de­
ğerlerindeki tipik artış ve EKG (en az iki komşu göğüs de­
rivasyonda >2 mm, ekstrem i te derivasyanda ise> 1 mm ST 
segment yükselmesi) kriterlerinin en az ikisinin varlığıyla 

kondu. 

Tedavi: Kontrendikasyon olmayan tüm olgulara tromboli­
tik tedavi (Streptokinaz 1.5 milyon ünite 30 dakika içersin­
de veya hızlandırılmış protokol e göre tP A 100 ıng), aspirin 
ve beta blôker, heparin, intravenöz nitrogliserin başlandı. 
Anteriyor veya geniş yayılımlı inferiyor (sağ ventrikül, la­
teral ya da posteriyor duvara) lokalizasyon gösteren olgu­
larda tedaviye ilk 24 saat içersinde anjiotensin dönüştürü­

cü enzim inhibitörü (ACE) eklendi. Hastalardan sözlü izin 
alındıktan sonra troınbolitik tedavi ile birlikte veya hemen 
sonra 34 olguya GİK solüsyonu (300gm glukoz, 50 İÜ in­
sülin, 80ınEq KCl içeren sıvı 1 mL/kg/saat), 38 olguya ise 
plasebo (serum fizyolojik 1 mL/kg/saat) intravenöz olarak 
24 saat süreyle verildi. 

Holter analizi: Tüm olguların ilk 24-48 saatler arası Hol­
ter kayıtları aınbulatuar EKG kayıt sistemi (Del Mar Avio­
nics Accuplus System) CM-V 1, CM-VS, CM-Dil derivas­
yonları kullanılarak alındı. Kayıtlar tedav iden habersiz bir 
gözleınci tarafından analiz edildi. Ventriküler erken atıın­
ların (VEA) değerlendirilmesi Lown derecelendirme siste­
mi kultanılarak yapıldı <9l. Lown 3 ve üzeri VEA'lar koınp· 
leks ventriküler aritmi olarak kabul edi ldi. Dakikada 120 
vuruyu geçen ardış ık üç ve daha fazla ventrikül kaynaklı 

vurnlar ventriküler taşikardi (VT) olarak kabul edildi. Bir 
dakikayı geçen > Imm düz ya da aşağıya eğimli (down 
slop) ST çökmesi saptanan olgular sessiz iskemi yönünden 
pozitif olarak kabul edildi. 

SOEKG ve egzers iz testi: Olgularataburcu olmadan önce 
(6-9. gün, ortalama 7. gün) Marquete Electronics, ine. Ca­
se cihazı ile X, Y, Z ortogonal derivasyanları kullanılarak 
"time-domain analiz" SOEKG kayıtları alındı. Kayıtlardan 
36 saat önceden aspirin dışında kalan ilaçlara ara verildi. 
Kayıtlar sırtüstü yatar pozisyonda ve 1 5 dakika dinlenme­
den sonra alındı. Gürültü sınırı olarak < lı.ıV , en az 500 vu­
ru 40-250 frekans aralığında filtre edildi. Goınes (l l) kri­
terlerine göre; !-Filtre edilmiş toplam QRS süresi (FQRS) 
> 114 milisaniye (msn), 2-QRS kompleksi sonunda <40ı.ıV 
düşük amplütüdlü sinyallerin süresi (HFLA) >38 msn, 3-
QRS kompleksi sonundaki 40 msn içindeki sinyallerin ka­
rekök voltaj değeri (RMS-40) <20ı.ıV. değerleri kabul edil­
di. Bu üç kriterden ikisinin varlığı ya da FQRS > 120 msn 
olması durumunda ventriküler GP pozitif olarak kabul 
edildi (ııı. SOEKG kayıtları ardından kontrendikasyon ol­
mayanlara Bruce protokolüne göre sub-ınaksiınal egzersiz 
testi uygulandı. Olgular taburcu olduktan sonra infarktü-
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sün 30-40. günü (ortalama 37. Gün) SOEKG kayıtları tek­
rarlandı . 

Ekokardiyografik inceleme: Olgulara taburcu olmadan 
önce (4-7. gün ortalama 6. gün) Vingıned CFM 800 eko­
kardiografi cihazıyla 3.5 ve 2.5 MHZ transduserler kulla­
nılarak yapıldı . Amerikan Ekokardiografi Komitesinin (ıJı 
tavsiyelerine uygun olarak; parastemal uzun aks ve apikal 
dört boşluk ekokardiografik pencerelerden değerlendirme 

yapıldı. Ventrikül boyutları M ınode parastemal uzun ek­
sen, ejeksiyon fraksiyonu modifiye Simpson metodu ile 
değerlendirildi. 

Hastane içi takipte infarktüsün ilk 24 saatinde gelişen 
ventriküler fibrilasyonu (VF) primer VF, ilk 24 saatinden 
sonra gel işen anj inal karakterde göğüs ağrısı ise post-Mİ 
angina pektoris olarak kabul edildi. 

i statiksel analizler bilgisayar ortamında SPSS (versiyon 
6.0) programı kullanılarak yapıldı. Gruplara ait değerler 
ortalama ± standart sapma olarak verildi. Bağımsız grup 
ortalamaları karşılaştırılmasında Student-t testi, oranlar 
karşılaştırılmasında Chi square veya Fisher exact testi kul­
lanıldı. p<0.05 değerler anlamlı olarak kabul edildi. 

BULGULAR 

Hasta Özellikleri : Çalışma grubu 63'ü erkek , 9'u 

kadın (yaş ortalaması (55±12, yaş aralığı 28-75) ol­

mak üzere toplam 72 olgudan oluştiı. 

Grup lar yaş, hipertansiyon, hiperlipidemi, koroner 

arter hastalığı öyküsü (kararl ı-kararsı z anjina) ve 

toplam risk faktörü sayısı yönünden istatistiksel açı­

dan farklı deği ldi. Hiperlipidemi plasebo g rubunda, 

diabet ise GİK grubunda daha fazla idi . Sigara içici­

liği her iki grupta da ileri derecede yüksek idi. Top­

lam 26 o lg uda tip 2 diabetes mellitus vardı. Bunlar­

dan 7 olgu insülin kullanıyordu. 

Olguların hastanede ilk ölçülen kan basıncı ve daki­

kalık attın sayısı benzer bulundu. Çalışma grubuna 

GİK dışında uygulanan tedavi yönünden gruplar ara­

sında anlamlı farklılık yoktu. Toplam 9 olguya kont­

rendikasyon nedeniy le trombolitik tedavi uygulan­

madı. Geriye kalan 63 (%88) olguya trombolitik te­

davi uygulandı. Trombolitik tedavi verilen o lgu sayı­

s ı, trombolitik ajan, başlangıç saati açı sından gruplar 

farklı değildi . Bütün bu özellikler dikkate alınarak 

her iki grubun GİK tedavis i dışındaki parametreler 

açısından homojen olduğu kabul edildi. Glukoz-İn­
sülin-Potasyum ve plasebo gruplarına ait genel özel­

likler ve verilen tedavi tablo-I de özetlenmiştir. 

Taburcu ö ncesi SOEKG sonuçları: GİK grubunda 

7 o lg u (%20), plasebo grubunda 17 olgu (%45) ol­

mak üzere toplam 24 olguda ventriküler GP pozitif-
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Tablo I. Gruplara ait genel özellikler verilen tedavi 

Plasebo grubu 
(n=38) 

GİK grubu 
(n=34) p 

Yaş 55±13 54±14 AD 

Kadın/Erkek 4/34 5/29 AD 

Toplam risk faktörü 3.5 1±1.0 3.55± 1.2 AD 

Hipertansiyon ı ı (%37) ı 2 (%35) AD 

Diabetes mellitus 13 (%34) 9 (%26) AD 

Hiperlipidemi lO (%26) 12 (%35) AD 

Sigara 34 (%89) 32 (%94) AD 

KAH öyküsü ı 9 (%50) ı 2 (%35) AD 

AMİ Lokalizasyonu 

inf, inf+sağ, lat 17 (%45) 16 (%47) AD 

Antero septal 13 (%34) 6(%18) AD 

Anteriyor 8 (%21) 12 (%35) AD 

Sistolik KB (mmHg) ı 17±28 ı 16±17 AD 

Diyastolik KB (mmHg) 75±1 ı 73±9 AD 

Nabız 70±27 77±17 AD 

TT verilmeyen 6 (% 16) 3 (%9) AD 

STK 27 (%71) 26 (%76) AD 

TPA 5 (% 13) 5 (16) AD 

TT başlanana kadar geçen 4.2±3 4.5±3 AD 
zaman (saat) 

T.T başlangıc ı < 4 saat 24 (%63) 21 (%62) AD 

TMZ 20 (%53) 23 (%68) AD 

Nitrat 30 (%78) 25 (%73) AD 

Betabloker 29 (%78) 24(%70) AD 

ACE inhibitörü ı 5 (%39) ı 3 (%38) AD 

Kt.mltma/ar: GİK: Glukoz-insülin-Potasyum; KAH: Koroner ar­
ter ltasta!tğt; TT: Trombolitik tedavi; STK: Srreprokinaz; rPA: 
Doku plazminojesn akrivarörii: TMZ: Trimetazidin; AD: Anlam!t 
değil. 

liği saptandı. GİK grubundaki ortalama FQRS süresi 
ve HFLA değerleri düşük, RMS-40 değerleri yüksek 
bulundu. Ventriküler GP sık lı ğ ı , FQRS süresi, 
HFLA değerleri GİK grubunda daha düşüktü ve ista­
tistiksel olarak anlamlıyd ı. Ortalama RMS-40 değeri 

ise GİK grubunda daha yüksek bulundu ve bu da is­
tatistiksel olarak anlamlıydı (Şekil-! ). Gruplara ait 
SOEKG kay ıtları ve egzersiz testi sonuçları tablo II 
de özetlenmiştir. 

Taburcu sonrası SOEKG sonuçları: Toplam 16 
olguda ventriküler GPı pozitifliği (GİK: 8 %25-pla­

sebo 13 olgu % 13 p>0.05) saptandı. HFLAı, FQRSı 
ve ventriküler GPı pozitifliği sıklığı GİK grubunda 
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Şekil 1. Taburcu öncesi SOEKG sonuçları * : p<0.05, **:p<O.Ol Ş 
bükühuhrami QRS ve HFLA değerleri milisaniye (msn), RMS-40 
değeri ise mikrovolt (pV) olarak verilmiştir. 

daha düşük bulundu. HFLAı, FQRSı ve RMS-40ı 

değerleri açı sından her iki grup arasında istatistiksel 
olarak anlamlı farldı lık vard ı (Tablo II, Şekil-2). 

Tablo II. Gruplara ait SOEKG ve sub-maksimal egzersiz testi 
değerleri . 

Plasebo grubu GİK grubu 
(n=38) (n=34) 

FQRSı (msn) 108±1 ı 102 ± 7 P<O.OS 

HFLAı(msn) 32±11 25±8 P<O.Ol 

RMS-40ı (~V) 36±20 45±18 P<0.05 

Ventriküler GP ı pozitifliği 17%45 7%20 P<0.05 

Sııb-ınax ET nmks. kalp hızı 80±15 78±1 ı P=0.05 

Sub-max efor süresi (dak.) 4.6±1.6 6.4±1.7 P<0.05 

Sub-ınax ET Poziıifliği ıs (%39) 8 (%23) AD 

FQRSı (msn) 110±10 105±8 P=0.05 

HFLAı (nısn) 34±10 26±7 P<O.OI 

RMS-40ı (~V) 33±19 48±21 P<O.OI 

Vcnıriküler GPı pozitifliği 13 (%38) 8 (%25) AD 

FQRS: Filtre edilmiş toplam QRS süresi, HFLA: QRS kompleksi 
sommda <40mV düşük ampliiriidlii sinyalierin süresi. RMS-40; 
QRS kompleksi sonundaki 40msn içindeki sinyalierin karekök 
volroj değeri; GP: Geç potansiyel pozirifliği; (ı): Tabureli 
sonrast testlerine ait değerler; ET: egzersiz resti: AD: Anlamlt 
değil, msn: milisaniye 

Ekokardiografik sonuçlar: Sol ventrikül sistolik ve 
diyastolik boyutl arı benzer bulunurken ejeksiyon 

fraksiyonu ortalama değeri GİK grubunda plasebo 
grubuna oranl a anlamlı olarak daha yüksek idi 
(taburcu öncesi: % 54±9- % 48±8, p<0.05; taburcu 
sonrası :% 59±10 - % 52±1 I p<0.05) (Tablo III). 

Sub-maksimal egzersiz testi sonuçları : GİK gru­
bunda 8 plasebo grubunda 1 5 olmak üzere toplam 23 
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Şekil 2. Taburcu Sonrası SOEKG Sonuçları #:p=0.05, *p<0.05, 
**p<O.O l 

Tablo III. Gruplara ait Holter (24-48 saat) ve ekokardiografi 
sonuçları 

Plasebo grubu GİK grubu p 

Kalp hızı (en yüksek) 96±19 105±18 AD 

Kalp hız ı (en düşük) 61±15 62± 12 AD 

Kalp hızı (ortalama) 74±7 79±20 AD 

VEA/saat 32±5 1 20±39 AD 

Sessiz iskemi varlığı 21 (%55) 2 1 (%62) AD 

Kompleks V.A (0 Lown3) 8(%21) 6(% 17) AD 

SV sistolik boyut (m) 3.6±5 3.5±6 AD 

SV diyastolik boyut (cm) 4.7±5 4.8±6 AD 

SVEFt (%) 48±8 54±9 P<0.05 

SVEFı (%) 52± 1 ı 59±10 P<O.OS 

VEA: Ventrikiiler erken atını , VA: Ventrikiifer aritmi; SVEF: Sol 
vemrikül ejeksiyonfraksiyonu. 

olguda pozitif egzersiz testi saptand ı. Koşu süresi 
GİK grubunda anlamlı olarak daha uzun idi (sırasıy­
la 6.4±1.7 dak. -4.6± 1.6 dak, p<0.05) (Tablo II). 

Holter a nalizi sonuçları: Kompleks ventriküler 
aritmi (Lown ~3) ve saatlik ventriküler erken atım 

sıklığı istatistiksel yönden an lamlı olmasa da GİK 
grubunda daha düşük bulundu. En yüksek, en düşük 

ve ortalama kalp hızları benzer bulundu (Tablo III). 

Hastane içi takip: Toplam 35 o lguda [GİK: 7 

(%31) plasebo 28(%73) p<0.005] post Mİ anjina ya­
kınması vardı. GİK grubunda (inferiyor Mİ) ve pla­

sebo grubunda ( anteriyor Mİ) birer olguda re-infark­
tüs gelişti . 

Plasebo grubundan beş GİK grubundan üç olmak 
üzere toplam sekiz o lguda primer VF gelişti , 360 jo­
ule ile normal sinüs ritmine döndürüldü. Primer VF 
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Tablo IV. O lgulara a it hastane içi olaylar 

V. Aritmi (Lown) 
Plasebo grubu GİK grubu 

p (n=38) (n=34) 

0 3 12(%32) 6 (%18) AD 

VT 6(%16) 2(%6) AD 

Primer VF 6(%17) 3(%9) AD 

Post Mİ anjina varlığı 28 (%73) 7 (%31) P<0.005 

Post Mİ anjina sayısı 1.2±1 0.5±1 P=0.05 

Reinfarktüs 2 ı AD 

Eksitus 1 (anteriyor Mİ) 1 (anteriyor Mİ) AD 

VF: Ventrikü/ fibrilasyonu 

gelişen olguların ilk ve ikinci SOEKG ortalama de­
ğerleri veya ventriküler GP sı klığı arasında gruplar 
arasında anlamlı fark yoktu ve sadece toplam üç ol­

guda GP ve üç olguda da GPı pozitifti. Ayrıca pri­
mer VF olanlar ile olmayanlar arasında GP sı klı ğı 

arasında yine anlamlı fark gözlenmedi. Her gruptan 
anteriyor Mİ'Iu birer olgu 5. ve 12. günde ağırlaşan 

kalp yeters izliği nedeniyle kaybedildi (Tablo IV). 

İlk gün sekiz saat sonraki günlerde 24 saat ara ile 
alınan kan örneklerinde elektrolit ve kan şekeri ta­
kiplerinde GİK verilen insüline bağımlı diabetli bi r 
olguda tedavinin ilk 12 saatinde hiperglisemi ve ke­
tonüri dozu arttırılarak kontrol altına alındı. Bu olgu 
dışındakil erin takiplerinde müdahale gerektirecek 

değişiklikler görülmedi. 

TARTIŞMA 

Çalışmamızda AMİ erken saatlerinde GİK kullanı ­

mının özellikle ventriküler GP üzerine o lan etkileri 
incelenmiştir. GİK grubundaki olgularda taburcu ön­
cesi alınan kay ıtlarda GPı s ıklığının (%20-%45, 

p<0.05) anlamlı ölçüde azalması yanında FQRSı, 

HFLAı azalmış ve RMS-40 ı ortalama değerlerinde 

anlamlı olarak artma göriilmiiştür. Yani GP sıklığını 

azaltınanın yanı sıra, her üç parametreyi de anlamlı 
alarak iy i leştirmiştir. 

Taburcu olduktan sonra a lınan kayıtlarda ise HFLAı 

FQRS2 ve RMS-402 ortalama değerlerine anlamlı öl­
çüde olumlu etki yaparken, GPı sı klığın ı isttistiksel 
yönden anlamlı olmasa da azaltmaktadı r. SOEKG 
parametrelerine olumlu etki, tedavinin elektriksel 

stabiliteyi arttırmasına, ejeksiyon fraksiyonu üzerin­
deki olumlu etki ise kalbin mekanik fonksiyon l arı 

üzerine iyileştirici etkisi ile açıklanabilir. Holter ana-
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lizinde gerek saatlik VEA sıklığı ve gerekse c iddi 

ventriküler aritmi sı klığının azalması , iskemi ve nek­

rozun sınıriandıniması ve/veya reperfüzyon aritmile­

rini azaltıcı etkisiyle açıklanabilir. 

Ventriküler geç potans iyeller, e lektriksel iletinin 

iskemik hasara uğrayan miyokard bölgesinde yavaş­

laması ve homojenliğindeki bozulma sonucu ortaya 
çıkmaktad ır (ı4- ı7) . Ventriküler GP varlığı tekrarla­

yan ventriküler aritmiler iç in anatomik substrat oluş­

turmaktadır ( ı 8). AMİ sonrası ani ölüme yol açan en 

önemli mekanizmaların ventriküler taşikardi ve fib­

rilasyonu olduğu kabul edilmektedir. Bu nedenle GP 

s ıklığını azaltan girişimler prognoza olumlu katkı 
sağlayabilir (6, ı9) . AMİ erken dönem tedavisinde, 

trombolitik ajan kullan ımı veya invazif reperfüzyon 

girişimleri gibi kan sunumunu arttıran veya beta blo­

kerler gibi miyokardın enerji ihtiyacını azaltan arz­

talep denges ini iyileştiren tedavi yaklaşımları rutin 

uygulamalar arasına girm iştir. Bu uygulamalara ek 

olarak iskemik ve hasarlı miyokardiyumun metabo­

lik yönden korunmasına yönelik yaklaşımlar araştı­

rılmaktadır (6,20) . Bunlardan birisi de GİK solüsyonu 

kullanımıd ı r. 

Akut miyokard infarktüsü erken dönem tedavisinde 

GİK kullanıını 1 960' 1ı yılların ortalarında Pallares ve 
ark. (20) tarafından denenmiş ve mertaliteyi anlamlı 

oranda azalttığı bildirilmiştir. Fakat 1970 li yıllarda 

yapı lan kötü düzen lenmiş ve metadolejik açıdan gü­

veni lir olmayan bazı çalışmalarda, söz konusu teda­

vinin mortalite üzerinde anlamlı etkisi olmadığının 

bildirilmesiy le bu tedavi unutulmuştur (2 ı). Ordou­

badi ve ark (2 ı>, 1966- 1996 tarihle ri arasında yapıl an 

9 çalışmanın meta analizinde, GİK solüsyonu tedavi­

sinin hastane iç i mertaliteyi azaltmada önemli role 

sahip olduğunu bildirmişlerdir. Son yı llarda yapılan 

çok merkezli ve 407 hasta üzerinde yapılan bir çalış­

mada, reperfü zyon tedavilerine (%95 trombolizis, % 

5 primer PTCA) GİK tedavisinin eklenmesiyle, has­

tane iç i mortalitenin % 15.2 den %5.2'ye düştüğü 

(nisbi risk azalması %66, mutlak risk azalması %49) 

gösterilmiştir (22). Başka bir dey işle GİK tedavisinin 

her 1000 AMİ'Ii hastadan 49 tanesinin yaşamını kur­

tard ığı sonucuna varılmı ştır. 

Normal koşullar altında, mi yokard iç in gerekli enerji 

serbest yağ asitle rinin (SYA) aerobik metabolizması 

sonucu karş ılanır (23). İskemi esnasında ise glukoz 

daha faydal ı bir eneıji kaynağıd ır (24). AMİ erken sa-

atierinde katekolaınin sekresyonunun artı şı (25) sonu­

cu SYA artışı (26) ve glukoz intoleransı (27) gibi bir­

çok önemli değişiklikler ortaya çıkar. Ayrıca antiko­

agulan olarak kullanılan heparin de lipoliz yaparak 

SYA art ışına katkıda bulunur (28). Bu artış özellikle 

iskemik dokular üzerinde olumsuz etkilere neden 

o lur. (9.29) SYA konsantrasyonundaki artış aynı za­

manda Ca++ dengesini bozar (30), serbest rad ikal 

oluşumunu arttırarak sonuçta hücre membran hasarı­

na, elektı·iksel instabilite ve ventrikü le r ari tın ilere 

yol açar (3 ı >. Ayrıca SYA konsantrasyonundaki artı­
şın ıniyokardiyal oksijen ihtiyacını arttı rdı ğı, kalbin 

mekanik fonks iyon ları nı bozduğu ve kontraktiliteyi 
basla lad ığı gösterilmiştir (2 ı ,23,3 ı>. 

Metabolik koruma görüşünde temel düşünce, iske­

mik miyokard hücresinde g lukozun anerobik yolla 
yıkılıp, glikolitik ATP sağ l amaktı r (32). Yapılan in 

vivo ve in vitro çalı şmalar, glukozum SYA veya gli­

kojenden daha yararlı bir yakıt olduğunu ve iskemik 

mi yokard hasarını azalttığın ı göstermiştir (2ı). Gliko­

liz sonucu oluşan ATP'ler öncelikli olarak membran 

iyon transportunu düzen leyerek membran bü­

tünlüğüne, dolayıs ıyla hücre bütünlüğüne yardım 
eder (2ı). içerdiği insülin vası tasıyla ayn ı zamanda 

lipolizi inhibe ederek SYA'ini azaltı r. GİK tedavisi 

ayrıca I-daha düşük oksijen tüketiminde miyokard 

performansını i y ileş tirir, 2-iskemik kontraktürü 

önler, iskemik koroner damarsal yapıları n korunması 

ile koroner rezİstansı düşürür ve miyokard perfüz­

yonunu arttırır (2ı,33). Nitekim son yapılan çalı ş­

malarda miyokard perfüzyonundaki küçük artışların 

bile iskemik hasarı azal tabileceği gösterilmi ştir. 3-

Hücre iç i K+ restorasyonunu sağlar, 4-yara iy i leş­

mesini arttım ve h i per-osnıolar etki ile doku ödemi­

ni sın ırlar, 5-spontan trombolizisi kolay laştırır. Son 
yapılan çalışmal arda insül in tedavisinin, tromboxan­

A üretınini ve p lazma plazminojen aktivatör inhibi­

tör-1 (PAI-1) aktivi tesini azalttığ ı nı göstermiştir 

(34,35). 

Birçok çalışma GİK ile reperfüzyon tedavisinin bir­

birini tamamlay ıc ıs ı olduğu görüşünü desteklemek­

tedir (2 ı >. GİK tedavisinin en azından 10 saati ik süre 

için iskemik miyokardı koruduğu ve bu süre içersin­

de tronıbolitik tedavi ya da primer anjiyoplasti gibi 
miyokardı kurtarıc ı g iriş im iere zaman kazandırdığı 

düşünülmekted ir. Bunun yanı sıra iskemik hasarın 

sınırlandırılnıası ve SYA konsantrasyonunun baskı-
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lanmas ı ile reperfü zyon hasarın ı aza ltır. Hücre 
membran bütünlüğünü sağlamanın yanı sıra hücresel 
ş işmey i ve mikrovasküler kampresyonu azaltarak 
no-flow fenomenini iyileştirir (2 1). GİK tedavisinin 
en sık görülen yan etkisi hafif flebitistir (9). Aynı 

çalışmada GİK grubunda potasyum düzeyi kontrol 

grubuna göre anlamlı yüksek bulunmasına karş ın 

normal s ınırları aşmamıştır. Kan glukoz düzeyleri 
veya sıvı volüm yüklenmesi s ıklığı ise her iki grupta 
benzer bulunmuştur (9). Yaptığımız çalışmada ise in­
sül ine bağımlı diabeti olan bir olguda ketonüri geliş­

ti. Fakat bunun GİK tedavis inden ziyade AMİ esna­
sındaki artmış insülin ihtiyacına bağlı olab ileceği n i 

düşünmekteyiz. Bu olgunun dışında başka yan etki­
lere rastlamadık. Ancak yinede olgu ların ilk 48 saat 
içerisinde söz konusu yan etkiler yönünden yakından 
takip edilmesi gerektiği kanısındayız. 

Sunduğumuz çalışmadan elde edilen bulgular, AMİ 
erken dönemde kull anılan GİK solüsyon tedav is i, 
kalbin elektriksel stabilitesini arttı rarak hastane iç i 
ve taburcu sonrası erken dönemde SOEKG üzerine 
faydalı etki yaptığı , iskemik olayları azalttığı ve me­
kanik fonksiyonları iy ileştird iği düşüncesini uyan­
dırmaktadır. 

Ancak çalışmamız kısıtlı sayıda hasta ile yapılm ış 

olsa da, bu tedavinin SOEKG üzerine e tkilerini irde­
leyen ilk çalışmadır. Yakın bir gelecekte daha geniş 

ve daha detay lı çalı şmaların bu tedavinin güncelliği­

ni daha da arttıracağı kamsındayız. 
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