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Ozet
Amag: Akut koroner sendromlu vakalann serum potasyum konsantrasyonlurimin diya-
betik ve nondiyabetik hastalarda karsilasunimast,

Yontemler: Caligmays akut koroner sedrom tamisi ile koroner yofun bakim Unitesinde
tedavi olan toplam 377 olgu alindi, Hastalar gogiis agn siresi, diyabet valig ve daha on-
ceden beta bloker, ACE inhibitdri kullanma dykilerine dayanarak simflandinildilar,

Sonug: Akut MI tamly hastalarda diyabetik olmayanfarda potasyum konsantrasyonlar
>4.2 olan hastalarin oram 530,1, diyabetik hastalarda ise %40,3 olup aradaki fark an-
lamh bulunmamistir (%2=2,32 ; p=0,128). USAP tanih hastalarda ise bu oran diyabetik
olmayan hastalarda %257, diyabetik hastalorda %60,0 olup arsdaki fark anlamls bulun-
mugtur (%=6,70; p=0,010), Diyabetik hastalarda potasyum ile kan sekeri ve kreatinin
urasindn pozitif korelasyon bulunmaktadir (r=0,507; p=0,0005 , r=0,435; p=0,0005).

Anahtar kelimeler: Akut koroner sendrom, diyabet, potasyum

Summary

Objectives: To compare the serum potassium concentrations ar acute coronary syndro-
mes within diabetic and non-diabetic patients.

Methods: 377 pateints taken in coronary care units with acute coronary syndronte we-
re logged in the trial. Patients were stratified by duration of chest pain, diaberic status,
and pretreatment with beta blockers and ACE inhibitors.

Results: In acute myocardial infarciion the percemage of the nondiabetic patients those
Serum potassium concentration >4 .2 is %30.1 | the percemage of diabetic patients is
Ge40.3 andthere is no significamt differences within each group (y'=232; p=0,128}).
But in USAP this percentage in nondiabetic patients is %25.7, in diabetic patients is
G600  and the difference between each group is sigificantly different (=6.70;
p=0010). In diabetic patients there is positive correlation between potassium with glu-
cose concentrarion and creatinin (r=0307: p=0,0003, r=0435: p=0.0005).

Key wards: Acute coronary syndrome, diabeies, potassium
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GIRIS

Akut koroner sendrom tamisi ile prezente olan
hastalar siklikla hipokalemiktir - ki bu durum
sikhikla lctal ventrikller aritmileri arttrabilir (-6),
Adrenerjik aktivasyonun membran bagamh Na-K
ATPaz 't aktive ederek potasyumu hilere igine gek-
tigi ve akut faz cevabi olarak hipokaleminin ge-
ligtigi duglinilmektedir 9. Deneysel olarak  go-
niiliilerde yapilan gahgmalarda fizyolojik dozlarda
adrenalin infiizyonu ile hipokalemi uyanlabil-
mig,ancak isoproterenol ile uyanlamamagter (010,
Spesifik beta 2 antagonistler ile hipokalemi Gnle-
nebilmektedir (12,

Akut koroner sendromlu vakalarda adrenerjik
aktivasyonla artan serum glukozuna bagh reaktif
hiperinsitlinemi hipokaleminin bir diger potansiyel
mekanizmasidir 3, Sonugta, insiilin ctkisi ile kas
ve karacier tarafindan potasyumun hilcre igine
alinmasi sonucunda farmakolojik dozlarda instilin
serum potasyum konsantrasyonlanm azalter (14-15),
Buna kargin diyabetik ve diyabetik olmayan hasta-
lardoki dolagan insiilin konsantrasyonlanindaki fiz-
yolojik degigiklikler potasyum (izerinde ok az et-
kiye sahiptir (1697, Ancak Brown ve arkadaglan-
min yapugh bir caligmada serum potasyum konsant-
rasyonlan, serum insillin diizeyinde azalmayla eg
zamanh uygulanan adrenerjik infizyona yanit ola-
rak azalmigtir.Insiilin diizeyi ancak potasyum kon-
santrasyonlarimn toparladifis dénemde adrenalin
infizyonu kesildikten sonra artmugtir ¢/9, Efer hi-
pokalemi akut koroner sendromlu hastalarda dn
planda adrenerjik mekanizmalaria geligiyorsa, di-
yabetik hastalarda otonom noropatiye bagh sem-
patik sinir sistemi disfonksiyonunun yaygin preve-
lansina bagh olarak bu etkinin daha zayif olmas:
beklenir (/%32 Bu caliymada akut koroner send-
romlu hastalarda diyabetin serum potasyum kon-
santrasyonlan {izerine etkisini diyabetik olmayan
hastalarla kargilagtirdik.

YONTEMLER

Hasta popéilasyonu: Haseki Egitim ve Aragtir-
ma Hastanesi koroner yogun bakim Unitesine Eylal
2005-Mart 2006 tarihleri arasinda akut koroner
sendrom tamsi ile intemne edilen 377 hasta retros-

pektif olarak incelendi. 236 (%62.8) hastada ¢ikig
tanisi gu kriterlerin ikisinden birine dayanarak akut
Q dalgaly miyokard infarktiisd (MI) idi: (n) en uz
30 dk siiren gogis agrisy; (b) en az bir standart de-
rivasyonda >=0,] mV ST clevasyonu yada ¢naz iki
veya daha fazla komgu gogis derivasyonlannda
>=0,2 mV ST elevasyonu; (c) kreatin kinaz >=400
IUA (referans @st symr 2001U71), Toplam 55
(%14,6) hasta ardigik ST-T dalga degisiklikleri (Q
dalgas: olmaksizin ST segenti depresyonu ve T
dalga inversiyonu) ve enzim degigiklikleri ile akut
nonQ MI tams: alde.. Braunwald class 3B kniterleri
olan nonkardiak nedenlere baglanamayan ve Ml
kriterlerini doldurmayan istirzhat gogiis agnsi ta-
rifleyen B5 (%22,6) hasta unstabil ajina pektoris
(USAP) tamiss ilc taburcu cdildi. Klas A (unstable
semptomlar: koroner arter hastabiindan ¢ok afir
ancmi, aritmiler, sol ventrikiil hipertrofisi gibi di-
fier bozuklukiara baglananlar) ve klas C (akut in-
farktilsiin iki haftasindaki unstable semptom varli-
&) kriterlerine sahip olan hastalar ¢aliymaya alin-
madi.

Istatistiksel analiz: Verilerin degerlendiilme-
sinde SPSS for Windows 10.0 istatistik program
kullanildi, Kargilagtirmalarda Mann Withney U,
Kruskal Wallis, Wilcoxon testi ve Pearson kore-
lasyon testleri kullanildy. p<=0,05 anlamli kabul
cdildi.

BULGULAR

Akut koroner sendromlu 377 hastamin 236's1-
nin (%62,8) ¢ikig tanis: akut Q dalgal M1, 55 nin
(%14,6) akut non Q MI ve 85nin (%22,6) USAP
dur. Ki-Kare analizi ile bakildiinda gruplar ara-
sinda cinsiyet ve hipertansiyon dagilimu farkh de-
gildir (2=4.24; p=0,120, (2:2,31; p=0,315), diya-
bet sikhify agisindan homojendir (x2=0.9S;
p=0,623) (Tablo 1).

Gruplarda daha onceden beta bloker, ditiretik
ve ACE inhibitdrll kullanma daghilim farklr degil-
dir (x2=3,96; p=0,138, 32 =0,86; p=0,651, x2=4,53;
p=0,104). Ancak statin ve ASA kullanma dagilim
farklibk gostermektedir (3%=15,28; p=0,0005,
x=13,77; p=0,001), USAP grubunda statin ve
ASA kullananlar dzha goktur (%188, %32,9).




Alas Katvmer Seadromda Diyolesin Sorwm P oeasyum Kensanrasyonlan (e Olen ltigtisi
M Mwsoy, Y. 2N AL Aver Y Glrkas H, Ferizoflu N. Yipe, 2. Kaywhxop M. Ayer

Tao 1. AKS de DM tanusr lan ve almayen haselann dagi-
U

oM

0 1 Toplam

AN a1 Q 184 52 26
8.0% 20% | 1000%

akut nond 45 10 55

81.8% 102% | 1000%

usap 70 15 85

B2.4% 17.5% 100.0%

oplam 200 7”7 e

5% 205% | 1000%

ANOVA ile degerlendinildiginde akut noaQ
MI grubunun yag onalamas: akut Q MI grubundan
blytktiir (siasi ile 63,40 ve 58.51; p=0,026), Ista-
tistiksel elarak anlamli fark olmasina ragmen yag
ortalamalan farks klinik agidan anlamly degildir
(Tablo 2).

Tablo 2. YAS
TANI ot £ omanca N
a0 sS85 1255 60,00 2%
akut nonQ 6340 143 6400 55
UsAP 59,79 12,15 61,00 s
Topham R 1268 o100 k2

Gruplarda sigara igme dailim farkh deildic
(3= 1.73; p=0.421).

Ancak gruplarda iilen sigara miktan farkhilhik
gostermektedir (7#6,92; p=0,031) aket non Q Ml
grubunda yirmiden ¢ok sigara igenlerin daha gok
olduiu (%82) pbrillmektedir,

Ug tam grubunda da adrenerjik stres markerlan
olan kan sekeri, kalp hizs, sistolik ve diyastolik kan
basinct arasinda fark bulunmamakisdir (F=2,69;
p=0,069, F=0.78; p=0,458, F=0098; p=0375,
Fs0,79; p=0.455). Ancak pik kreatin kinaz(ck) ve
kreatin kinaz -mick-mb) ortalamalan bakimindan
istatistiksel olarak anlaml: fark bulunmaktadir, en
yiksck akut Q MI grubunda iken en dilgiik USAP
grubundadir. (akut Q Mi-akut nonQ MI; p=0.0005,
akut Q MI-USAP: p=0,0005, akut nonQ MI-
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USAP; p=0,0005). Potasyum ortalamalan arasin-
da fark bulunmamaktadir (F=0,99; p=0,374,), krea-
tinin ortalamal arasinda ise anlamh fark bulun-
maktadir (F=4,03; p=0,019). Akut nonQ MI gru-
bunda USAP grubuna gore daha yiksek kreatinin
depetleri gozlenmekiedis (p=0,014), (Table3)

Tom popillasyon degierlendirildifinde diyabet
tansst olmayanlarda yiksek potasyum deferlerine
sahip olan hasta orans %291, diyabet tanisr olan-
larda ise %44.2 olup, aradaki fark anlaml bulun-
mugtur (3=6,36; p=0,012). Diyabetik hastzlann
potasyum defierleri dahn yOksek seyreimekiedir
(Tablo 4),

Akut MI tanmily hastalarda diyabetik olmayan-
larda potasyum konsantrasyonlan >4,2 olan hasta.
larin oramt %30,1, diabetik hastalarda ise %403
olup aradaki fark anlamls belunmamigte (13=232:
p=0,128) (tablo 5). USAP tamili hastalarda ise bu
oran diabetik olmayan hastalarda %25,7, diabetik
hastalardn %60.0 olup aradaki fark anlamli bulun-
mustur (x2=6,70; p=0,010) (1ablo 6).

Akut M1 ve USAP grubuna dahil olan, yiiksek
serum potasyum kensantrasyonlarina sahip olan
hastalarda  Gnceden ACE inhibitérll kellamminin
potasyum degerlen dzerine etkisi saptanmamastir,

(21,028; p=0,311 , x2 =1,207; p=0,272)

Akut MI ve USAP grubuna dahil olan, yiksek
serum potasyum konsantrasyonlanna sahip olan
hastalardn, daceden ditretik kullanimimin potas-

yum degerleri Gzerine ctkisi saptanmamistir.
(13=0.209; p=0,647, 2 =0,433; p=0511)

Akut Ml ve USAP grubuna dahil olan, yiksck
serum polasyum konsantrasyonlanna sahip olan
hastalards, Onceden beta bloker kullamminn po-
tasyum degierleri Uzerine etkisi saptanmamugtic
(x=0,073; p=0,787, x=0,054; p=03816)

Tum popllasyonda serum potasyum konsant-
rasyonlan kreatinin, pik ck, agn siiresi ve yag ile
korele edildiginde yalmiz potasyum ile ya§ arasinda
pozitif  korelasyon saptanmugtic (r=0,184;
p=0.0005).

TUm hasta popdlasyonunda serum potasyum
konsantrasyonu ile aglik kan gekeri arusinda pozitif
(r=0.224; p=0,0005), sistolik kan basincy arasinda



Haeki Tep Biltesi
Calr: 45 Sayr: 3 Tenunus - Afwssos - Eytil 2007

Tablo 3. Adrenerjik stres markeriannmn AKS ile olan iligkisi

Tablo 4. Potesyuns didzeyinin diyade! varify ile olan ghin

POTASYUM

«nd 2 »4.2 Teplam

oM 1} 212 a7 209
70.9% 20.1% 100,01%

43 34 77

558% 44.2% 100.0%

Toplam 255 LAl 376
675% 322% 100.0%

ise negatif korclasyon bulunmaktadir (r=- 0,108;

p=0,036).

Diyabetik hastalarda potasyum ile kan sekeri
ve kreatinin arasinda pozitif korclasyon bulunmak-
tadir (r=0,507; p=0,000S, r=0,435; p=0,0005).

TANI AXS POTASYUM kreatinin PIKCK PIKCKMB
axut O otanca 167,40 4,085 1,088 1907,38 20721
55 91,24 537 402 140884 171,10
N 2% 2% 238 236 236
akut nenQ omanca 157,58 3,098 1,229 992,20 102,35
55 85,71 661 512 80191 B8.03
N 55 55 85 55 55
USAP ortanca 142,07 4134 1,032 130,51 16.00
[ 7385 556 337 B5,30 1050
N 85 a5 85 85 85
Toplam onanca 160,24 4,083 1,096 137,82 14865
[ 8720 561 A10 137440 16109
N are 76 are 76 376

Tadlo 5. Akut MI grubunda potasynm dilzeyinin diyabel
itighisi

ile alan
POTASYUM

At MI <=4 2 »42 Toplam
DM 0 160 69 299
60,9% 30,1% 100.0%

1 7 3 62

58,7% 40,3% 10D.0%

Toplam 197 84 291
6T ™% 32,3% 100.0%

TaMo 6. USAP grubuada potasynm dilzeyinin diyabe! varh.

TARTISMA

Akut koroner sendromlu olgularda adrencrjik
strese bagh serum potasyum konsantrasyonlamm
ditgtdga bilinmektedir 0+, Caligmamizda diyabe-
tik hastalarda scrum potasyum konsantrasyonlan
daha yiiksek saptand: ve bu durum diyabetik hasta-
larda geligen scmpatik sinir sistemi disfonksiyonu-
na bagh oldugu disiinilmektedir. Diyabetik hasta-
larda akut koroner sendromdn, serum potasyum
konsantrasyonlannda arti1 gasteren kisitly sayida
galigma bulunmaktadir. Ancak inslllinin potasyum
hemostazisindeki roli ile iligkili olarak 2 hiper-

§1 e otam iligkisi
POTASYUM

USAP <=4 2 4,2 Topam
DM q 52 18 70
74.3% 25% 100.0%

1 6 9 15

40.0% 00,0% 100.0%

Toplam 58 27 85
68.2% 31.6% 100.0%

kalemi diyabet kliniklerinde stk rastlamlan bir bul-
gudur2)_ Insiilin direnci intraselliler iyon akimim
zayiflatarak diyabetik hastalardn serum potasyum
konsantrasyonlanndaki diigiigé nltiyor olabilir,an-
cak Brown ve ark. nin yaptifn deneysel bir galig-
mada bulgular adrenerjik aktivasyonla serum po-
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tasyumunda meydana gelen degisikliklere insiili-
nin katmadifim desteklemektedi (190,

Galigmamizin bir bagka bulgusu olan USAP ta-
mli diyabetik hastalarda gtzlenen potasyum kan-
santrasyonlanndaki ylikseklik MI tanily hastalardn
gbzlenmemcktedir. Bu durum koroner olaylarda
adrenerjik cevabin miyokardial hasarin genigligi
ile olan iligkisini yansitmaktadir, Adrenerjik stres
akut M1 de daha fazla olup diyabetin serum polas-
yum konsantrasyonlon Gzerine etkisini zayiflat-
maktadir. Adrenerjik sistem aktivasyonunun serum
potasyum konsantrasyonlanindaki etkisini destekle-
yen bir bagka bulgu ise diyabetik olmayan hasta-
larda serum potasyum konsantrasyonlan ile adre-
nerjik stres gastergeleri olan, akut faz kan geker,
kalp hizi, myokardial hasann enzimatik markerlan
arasindaki negatif korelasyondur @29, Bu kore-
lasyon sadece diabetik olmayan hastalarda gorlil-
migtlr.

Diyabetik otonom noropati ile kiitii prognoz ve
ani olim arast iligki kanitlanmigtr G03D; QT in-
tervalinde uzama,var olan iskeminin kdtillestiril-
mesi,sempatik sistemin yonlendirdigi miyokardial
kan akiminin bozulmas: olas: sorumlu mekanizma-
larder 0239, Ancak bizim bulgumuz olan USAP
tanih diyabetik hastalardaki hiperkalemi erken faz
ventrikiiler aritmilere karg koruyucu olabilir. Di-
yabet ciddi koroner arter hastalig ile iligkili olma-
sina ragmen ventrikiller aritmileri artturdifina y8-
nelik data yoktur 36-39),

Bir diger bulgumuz isc regiile olmayan diyabe-
tik hastalarda yilksek seyreden kan gekerlerinin in-
silin direnci ve otonom néropati zemininde daha
yilkksek serum potasyum konsantrasyonlanna ne-
den olduu yontindedir. Aynca ¢aligmamizda diya-
betik nefropati zemininde yitksek kreatinin deger-
lerine sahip olan hastalardn serum potasyum kon-
santrasyonlan yiiksck bulunmugtur. Ttm poplilas-
yonda yas ile potasyum arasinda tespit ettiimiz
pozitif korelasyonun yag ile iligkili olarak glomeril-
ler filtrasyon hizindaki azalma sonucunda gelistigi
duslintlmektedir.

Gogls agnsi gikayetinin baglangicinin erken
saatlerinde adrencrjik strese bagh oldugu dislini-
len potasyum konsantrasyonlarindaki disls iyi bi-
linmekte olup ¢!-¥, bizim ¢aligmamizda agn sircsi

ile potasyum arasinda iligki bulunmamustr. Galig-
mamizin baglica kisithliklars diabetik hastalann
Tip I ve I alt gruplannin belirlenmemig olmas: ve
instilin, oral antidiyabetik veya her iki tedaviyi
alip almadiklanna gore simflandiriimanng olmala-
ndir.

SONUG

USAP tamili diyabetik hastalarda gézlenen po-
tasyum konsantrasyonlarindaki ytikseklik M1 tanih
diyabetik hastalarda gozlenmedi, USAP grubunda
bu durum diyabetik hastalarda gézlenen sempatik
sinir sistemi disfonksiyonu ve reaktif inslilin eksik-
ligine bagh iken, akut MI tamh hastalardaki agiri
adrenerjik sistem aktivasyonu potasyum dilgilgtni
engellemektedir. Scrum potasyum konsantrasyon-
lar iizérine daha dnceden beta bloker, ACE inhibi-
torlh ve ditiretik tedavi kullamminin ctkisi saptan-
mad:. Diabetik hastalarda potasyum degerleri daha
ylksek seyreuti.

Diyabetik hastalarda potasyum ile kan gekeri
ve krealinin arasinds pozitif korelasyon bulundu,
Tim poplilasyonda yag ile potasyum arasinda po-
zitif korelasyon gozlendi.

KAYNAKLAR

1. Madias JE, Shah B, Chintalapally G. et al. Admission
serum potassium in paticats with acute myocardial infarction:
its coerelates and value as o determinaat of in-hospital outco-
me. Chess 2000r118:904-13,

2. Podger JC, Simpson E, Roltea HA. et al. The hypo-
knlacmin of acute myocardinl infarction. Anm Clin Blockem
1986:23:204-5.

3, Herlitz ), Hjolmarson A, Beogtson A. Occurrence of
hypokalemia in sespected acute myocardial infarction and its
relation to elinical history and clinical course. Clin Cardiol
19BE; 1 1:678-82,

4. Kafka H, Langevin L, Armstrong PW. Serum magne-
slum and potassium in acute myocurdial Infarction: influerce
on ventricular arthythmias, Arch fatern Med 1987:147:465-
9

5. Nordrehaag JE, Johannessen KA, Von Der Lippe G,
Serum polassim concestrution as a risk (actor of ventricelor
arrhythmias carly in nowte myocardial infarction. Circulation
1985:71:645-9.

6. Sayer JW, Archbold RA, Wilkinsoa P, ¢ al. Prognos-
fic implications of ventriculas fibrillation in acule myocasdiol
Infarction: new stratepics requised for further monality reduc-
tiom. Heart 2000:84:258-61.

7. Valodi C, Thomas M, Shillingford J. free norndrenali-
e #nd adrenaline excretion in relation (o clinical syndromes



Haseki Tip Bileai
Cilr: 45 Sayr: 3 Temumur - Afwssos - Eytal 2007

following myocardial infarction, Am J Cardiol 1967:20:605-
17.

24, Karlsberg RP, CmrPE.Rdzﬂ.sR. Serial plasma ca.
mchnhmme reswnse mly in khe course of clinical acute
P Lo infurct extent al morfu-

8. Jewint DE, Mercer CJ, Reid D, 1 al. Free noradrenali
ne and adrenaline excretion in relation 1o the development of
cardiac arthythening and heart failure in paticots with acuie
myocardal infarction. Lancet |96%;1:635-41,

9. Karlsberg RP, Cryer PE, Roberts R, Serial plasma ca-
|edmlamne respanse early i in the course of clinical acuse

1 infarction: relati p 10 Infarct extent und mona-
Iuy Am Heart J 1981;102:24.9,

lity. Am Heart J 1981:102:24.9.

25, Mucller HS, Ayres SM. Propranolol decreascs
sympathetic nervous activity reflected by plasma catecholami.
1ies during evolution of myocardial infarction in man, J Clin
Tuvest |980;65:338-46.

26, Nordrehaug JE, K-A, Von Der Lippe G,
et al. Effect of timolol on changes in serum polassium coa-
ion during acute myocardial infarction, Br ffeart J

Tah

10, Brown MJ, Brown DC, Murphy MB. Hypokal
from bets-2-receptor stimulation by circulating epinephrie.
N EnglJ Med 1983;309:1414-9,

11, Steuthers AD, Reid JL, Whitesmith R, e1 al, The
cffects of cordi ive and non-selcctive beta-adrenoceptor
blocknde on the hiypokal und cardiovascular respanses
10 adreoamedullary hoamones in man, CEr Scf 1983:65:143-
7.

12. Clausen T, Flatman JA. Beta2. nulocwwnnedme
the stirmulating efToct of adrenaline on active ¢l genic Na-
| 8 tnmspon in rar soleus muscle. Br J Pharmacol
1980;68:749.55.

13. Clunier WE, Bler DM, Shah SD, ei 2l. Epinephrine
plasma metabolic clearnnce rates and physiologic thresholds
foe metabolic and hemodynamic actions in man. J Clie Invest
1980,66:94-101.

14, Zierler KL. Hyperpolarization of muscle by asulin in
8 glucose-free enviroament. Am J Physiol 1959;197;524-6,

15, Burton SD, Mondoa CE, Ishida T. Dissocistion of
potassiom and glucose efflux in isolated perfused rat liver.
Am J Physiol 1967:212:261-6,

16, Guesra SMO, Kitabehl AE. Comparison of the effec.
tiveness of various roules of insulin injpection:inaulin lovels
and plucose response in nomal subjects. J Clin Endocrinol
Metab 1976,42:269-74,

17. Schade DS, Eaton RP. Dose respoase 10 insalin in
man: differenial effects on glucose and ketone body regulati-
on.J Clin Endocrine! Metad 1977:44:1038-53.

18. O'Brien IAD O’Ilu: IP, Lewin 1G, eu.L ’l'h preva-
lence of pathy in insulin-d
mellitus: a controlled study based on heart rate variability, @
J Med 1986,61.957-67,

19. Tayry IP. Nulnncn LK Minlystm MJ, etal. O:cut
rence, predi of neu-

1985:53:388.03,

27 hmmnﬁl Kehley AM, Mather HM, Hyperknlacmin
In o and iath Postgrad Med J
1995:71:551-2.

28. Cox M, Sterns RH, Singer L The dofease agalnst
hyperkalemia: the roles of insulin and aldostierone. N Eagl J
Med 1978:299:525.32.

29. Capes SE, Hent D, Malmberg K, e1 al. Swess
hyperglycsemia 2ad increased risk of donth after myocardinl
infarction in patients with and withoet diabetes: & sysiematic
averview, Lancet 2000:355:773-8,

30. Rathmann W, Ziegler D, JahnlmM.ua.l Monﬂnym
Alahetl sents with cardi gathy.
Diabet Med 1993;10:820-4,

31, Weston PI, Gill GV, Is undetected autonomic
dysfunction responsible for sedden death in type | diabetes
mellitus? The 'dead in bed' syndrome revisited. Diabet Med
1999,16:626-31,

32, Evmg DI, Bol-d O, Neilsoa JMM. et al. Autonomic

y. QT § anxd d deaths In male
diabetic pnems Mﬂdugla 1991;34:182-5.

33, Bellavere F, Ferri M, Guariai L, et al. Prolonged QT
peniod in diabetic autonomic neuropathy: a possible role in
sudden cardiac death, 8r Heart J 1988,59:379-43,

34, Ranjadayalan K, Umnclundrm V Amlxpuyia G.om
al, Prolanged nnginal percey cffects
on exercise cnpacity and myocardial Lsohemla.l Am Coll
Cardiol 1990;16:1120-4.

35. Di Casli MF, Bunco-hﬂles D. Landa ME, el al. Ef-
fects of pathy on y blood flow in pati-
ents with dab Mlites, Clreselanic l999'3w1|\')

36, Jacoby RM, Nesto RW. Acute myocardial infarction
In the disbetic patient: pathophysiology, clinical course and

ropathy in NIDDM en-ycar follow-up from the di
Diabeles 1996:45:308-15,

20. Allman KC, Sneveas MJ \Vnelmd DM. et al. Nomin-
vasive of y by carbon-
11 hydroxyephedrine and positron emission mwsnphy
Amt Coll Cardiol 1993;22:1425.32.

21. Kreiner G, Wolzt M, Fasching P, ot 2. Myocardial

prognosis, J Am Coll Cardiol 1992,20736-44,

37. Granger CB, Calilf RM, Young S, ct al, und The
TF and Angioplasty in Myocardial Infarction ﬂ'.-\-
M) Smdy(lmup.“ o( I with dink
and acule myocardial infarction treated with thrombolytic
agests, J Am Coll Cardiol 1993:21:920-5,

38 BagerPB Ruocco NA, Ryaa TJ, et al, and the TIMI

m(1231) lnxlobcnl.ylgmbdm inti the

of adresergic cardisc innervation in paticnts wiih IDDM:
comparison \vltb cardiovoscular reflex tests and relatiosship 1o
left v ion, Diadetes 1995,44:543.9.

22. Stevens MJ. Raffel DM, Allmsn KC, et al. Cardlinc
sympathetic dysinnervation in diabetes: implications for en-
hanced cardiovascular risk. Circulation 1998,98:961-8.

23. Brnunwald E. U le angina: a classifi
culation 19898024104,

Cir-

161

n and significance of ventricular tach-
ycmﬂn and fibellstion in the ahsence of hypolension of beart
failore in acute myocasdial infarction freated with recombi-
mnl mm-lypc plasminogea activator: results from the

b dial inf; (TIMI) phase Il trial, J

Am Coll Cndlol l993 22:1773.9,
39. Mant L, Blanch P, Blanco J, et al. Predisposing fac-
tors and prognostic valve of sustalned monomarphic ventrici-

lar tschycardia in the early phase of acute myocardial infarcti-
on.J Am Coli Cardiol 1996;28:1670-6,



