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Diabetik Olmayan Akut Miyokard Infarktiislii
Hastalarda Hipergliseminin Erken Prognoz
Uzerine Etkisi
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OZET

Hipergliseminin Akut Miyokard Infarktiastnde(AMI) prognoz uzerine etkisini degeriendirmek amaciyla Koroner
Bakim Unitesine AMI tamn ile yatinlan ve Diabetes Mellitus(DM)'u bulunmayan toplam 200 hasta, gelis kan gekeri
diizeyine gore kan gekeri <120 mg/dl olan 92 hasta (Grup A). 121-180 mg/dl olan 86 hasta (Grup B) ve 2181 mg/d! olan -
22 hasta (Grup C) olmak fizere 3 gruba aynld. Gruplar erken dinem prognoz acisindan karsilasnnidi. Gelig kan
sekeri yliksek olan hastalarda kalp yetmezligi daha yiksek oranda saptand:: (4 ve B grubu arasinda p:0.047, A ve C
grubu arasinda p:0.00001). Yine gelig kan gekeri yitksek olan hastalarda kardiyojenik soka bagli mortalite daha yiksek
idi. Sempatik sistem hiperaktivitesi yaminda diger faktbvrierin de etkisi ile olugan hipergliseminin ortaya ¢ikig: strese
yamt olarak agikianabilir. Diger néroendokrin degigiklikler yaninda sempatik sinir sistemi hiperaktivitesinin kalp

yetmezligi olugmasinda etkili olabilecegi diigiinilerek bunun bir gostergesi olan hipergliseminin AMI sonucu koti
prognozu belirledigi kabul ediidi.

Anahtar Kelimeler: Akut Miyokard Infarktise, Hiperglisemi, Erken Prognoz

SUMMARY

THE EFFECT OF HYPERGLYCEMIA ON EARLY PROGNOSIS IN NON-DIABETIC PATIENTS WITH ACUTE
' MYOCARDIAL INFARCTION

We tried to evaluate the effects of hyperglycemia for prognosis of patients with acute myocardial infarction. 200
patients which are hospitalized due to acute myocardial infarction without diabetes mellitus are selected to three groups
by their blood glycemic level. In group A, 92 patients whose admission blood glucose level was below 120 mg/dl. In
Group B, 86 patients whose admission blood glucose level was between 121 mg/dl and 180 mg/dl, and in Group C 22
patients whose admission blood glucose level was more than 181 mg/dl. Three groups are correlated with each other for
early prognosis. Heart failure was more in Group C whose admission blood glucose level was high (p value is 0.047
between A and B, p value is 0.000] A and C). In Group C the mortality due to cardiogenic shock was also high
Hyperglycemia may be due to sympathetic system activity and other factors which are response to stress. We concluded
that sympathetic activity with other neuro-endocrine changes can cause additive effects to heart failure developing. So
because of this effect addms.nﬂn hvperglycemia may cause bad early prognosis in patients with acute myocardial
infarction.
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Hiperglisemi AMI'nin erken doneminde stk olarak onaya qikar. AMI'nin erken saatlerinde
goriifir. Koroner Bakim Unitesine basvuran  saptanan hipergliseminin gerek diabetiklerde (5.6),
hastalarda gelis kan sekerinin yiiksekligi hem strese  gerekse nondiabetiklerde (1.2,7) kardiyojentk sok
(1-3) hem de nﬂmendokrin degisikliklere (4) bagh ile siki iligkisi bildiniimigtir. Biz de diabetik
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TABLO |. Gelis kan gekerine gore aynian 3 grubun 6zellikieri

GRUP A
YAS 58.9+11.6
NABIZ 80.1£15.9
KAN SEKERI 06.3£13.03
QRS SKORU 5.1612.4
SISTOLIK TA 122.54276
DIASTOLIK TA 77.6£18.5
KALP YETM 15/92(%186.3)
A-V BLOK 12/82(%13.1)
cIDDI VEA 17/92(%18.5)
VTIVF 1/92(%1.1)
TOTAL ARITMI  18/92(%19.6)

"~ GRUP B GRUP C
60.6£10.3 636£13 2
81.4423.5 §2.8123.5
143.3116.7 229.7443.2
5.7322.7 5.3412.2
116.5¢32.4 117.3222.4
71.9218.8 73.9115.2
35/86(%40.7)  17/22(%77.3)
18/86(%20.1)  3/22(%13.6)
13/86(%15.1)  4/22(%18.2)
4/86(%4.6) 2/22(%9.1)
17/86(%10.8)  6/22(%27.3)

MORTALITE 2/92(%2.2) 6/86(%7) 1/22(%4.5)

olmayan hastalarda hipergliseminin AMI'nin erken
komplikasyonlan ile iliskisini aragtirmak iizere bu
¢alismawv diizenledik

MATERYAL VE METOD:

Cahisma Ocak 1992- Nisan 1995 tarihlen
arasinda AMI tanisiyla Koroner Bakim Unitesine
vatinlan 200 hastada yapildi. AMI tamsi ve
verlesimi Dilnya Saglik Orgiiti'niin kriterlerine gére
kondu (8). Hastalann koroner bakim {initesine
yvatislanndan hemen sonra kan sckerlen, kalp hiz,
sistolik ve diastolik kan basinci Olgiildi. Dhabetes
Mellitus (DM) hikayesi olanlar ve DM tanist
konanlar calismaya alinmadi. DM tanisi1 National
Diabetes Data Group knterlerine gore konuldu (9).
Kalp yetmezlifi tamisi Kiithp siniflamasina gore
konuldu (10). Hastalar gelis kan sekerine gore 3
gruba aynldi: Kan seken <120 mg/dl olan Grup A,

121-180 mg/dl olan Grup B ve 2181 mg/dl olan
Grup C. Gruplar yas, cinsiyet, 6nceden gecirimig
AMI hikayesi, hipertansiyon, sigara ahgkanhig,
Lown siniflamasina goére ventnkiiler erken atim
(11), A-V Blok, ac¢isindan karsilastinldi. Plazma
glukozu enzimatik metodla (glucose oxidase)
olcildii (12). Istatistiksel analizler ki-kare, ve
student t testleri 1le yapildi. p < 0.05 anlamh kabul
edildi.

BULGULAR:

Calismaya 29-89 yaslan arasinda (ortalama
60 . 11x11.24) 200 hasta alindi. Bunlann %81.5 'u
erkek, %18.5 'u kadind:. 9 hasta (%4.5) didi. Olim
nedenleri ventrtkiiler fibrilasyon 1/9 (%11.1), kalp
vetmeziigr 7/9 (%77.8) ve ndrolojik komplikasyon
179 (%11.1) 1di. Yash hastalarda mortalite daha
yuksektl (vasayanlann ya$ ortalamasi 66.45+14.58
tken, Olenlerin yas ortalamasi  59.81£11.01,
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p=0.042). Sigara (p=0.238) ve hipertansiyon
(p=0.96), prognozu anlamh olarak etkilemedi. Kan
sckeri yasayanlarda istatistiksel olarak anlamh
olmamakla birlikte daha digikti. (150,78+£56.9,
129.95+44 9, p=0.091). Tablo I'de geli§ kan
sckerine gbre aynlan gruplarda saptanan degerler
goriilmektedir. Gruplar arasinda yas, nabiz, QRS
skoru (13), A-V Blok, arnitmi, sistolik tansiyon
agisindan fark yoktu. Diastolik tansiyon Grup A'da
Grup B'den daha yiksekti. Ancak istatistiksel olarak
simirda bir anlamlhihikk vardi (p=0.041). Kalp
yetmezligi ise gelis kan seken yiiksek olanda daha
fazla siklikta idi. (A ve B Grubu arasinda p=0.047,
A ve C Grubu arasinda p=0.0001). Gruplar arasinda
total montalite acisindan anlamli bir fark yoktu.
Ancak bu §liim olgulannin az olmasina baglandi.
Kan sckeri yiksekliga ile uyumlu olarak kalp
vetmezlifi ve kardiyojenik soka bagii mortalite daha
fazla saptandi. Grup A'da toplam 2 6lim olgusu
vardi. Bunlanin sebepleri kardiyojenik gok ile
primer ventnkiiler fibrnilasyon 1di. Grup B'de toplam
6 Olim vakasimin sadece biri ndrolojik
komplikasyona bagh iken digerlen kalp
yetmezligine bagh idi. Grup Cde i1se tek Olim
olgusu vardi ve bu kardiyojenik sok sonucu olmustu.

TARTISMA

AMTInin ilk saatlerinde kan sekeri de yiikselir.
Bunun strese¢ yanit oldufu bilinmektedir (1,2).
Ancak DM'u olmayan bu hastalarin kan geker
diizeyleri ¢ok farkh olabilmektedir. Hafif yilksek ve
ileri derecede yiiksek kan gekeri dizeylerinin
AMI'nin erken prognozunu ne denli etkiledigini
arastirmak amaciyla biz de olgulanmizi kan geken
diizeylerine gbre 3 grupta inceledik.

Gruplardaki kalp yetmezlikli hasta sayist kan
sckeri yiikksek olanlarda en fazla olmakla binlikte
kalp yetmezliginin derecesi ile kan sekeri dilzeylen
arasinda lineer ilski saptanmamugtir. Kan geker

Trakya Universitesi Tip Fakaltesi Dergisi 12(1,2,3):1995



DIABETIK OLMAYAN AMI'LI HASTALARDA HIPERGLISEMININ ERKEN PROGNOZ UZERINE ETKISI

yiksekligi kalp yetmezlifine gbtiren tek etken
olmayip bir ¢ok faktér Ml sonrasi kalp
yetmezliginin ortaya ¢tkigina neden olur.

Farkli olarak AMDPnin erken devresinde
gorillen aritmik komplikasyonlar ile kan gekeri

arasinda iliski saptanmamigtir. Bizim bulgularrmiza -

diger aragtirmactlann
desteklemektedir (14, 15, 16).
Burada kan gekeri yikselmesi strese yami
olarak sempatik simir sistemunin  uyanlarak
katekolamin degarjina yol agmasi nedeniyle goniliir
(17), Adrenerjik sistem aktivitesinin artiina ek
olarak pankreas adaciklanindan insfilin salinimu da
azalmaktadir (4). Kortisol (18), growth hormon

¢calismalan da

eklenmesiyle kan sekeri daha da yiikselir. Artmug
kontrinsiilliner hormonlann (1, 18, 21, 22) ve azal-
mig instlin sabinimuun (4) miyokardin glukoz

kullanimumt bozdugu, sonugta miyokard hiicre

metabolizmasini bozarak enerji agifina neden
olmasiyla kalp fonksiyonlarinda azalma yaparak
kalp yetmezligine yol actifs One siiriimilgtiir (23).
Dolayisiyla kan seken yiiksekliginin kalp yetmezhify
ve buna bagh mortalite ile iligkih oldugu
bildinlmistir (7). Bu bulgular bizim bulgularrmizi
destcklemektedir.

Sonu¢ olarak nondiabetik AMI'li hastalarda
kan sekerinin yitksek olmasi, artmig kalp yetmezhigi
ve ona bagh mortalite ile iliskilidir ve kan gekeri

(19), ve serbest yag asitlerinin (19) artiinin  tayini, erken donem prognoz hakkinda fikir
periferik inslilin rezistansina (20) yol agmasimun  verebilir.
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