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Época pasada
n la época pretrombolítica, el primer
estudio objetivo, con enfoque aleato-
rio, de los efectos de las soluciones GIK

en el infarto miocárdico agudo, fue realizado
por el cardiólogo argentino Carlos Bertolasi
en la unidad coronaria del Hospital Güemes de
Buenos Aires. Los resultados obtenidos se des-
cribieron en un capítulo de su libro sobre cui-
dados intensivos para los enfermos allí hospi-
talizados, cuya primera edición se presentó en
el Congreso Internacional de Cardiología de
1974. En estos enfermos, durante su permanen-
cia de cinco días en la unidad coronaria, Berto-
lasi halló una diferencia estadísticamente sig-
nificativa en lo referente a la frecuencia de arrit-
mias, menor en los que recibieron GIK y mayor
en los que no la recibieron. Por lo que toca a la
mortalidad en dicho período, ésta fue más baja
en los pacientes tratados que en los no trata-
dos, aunque la diferencia no resultó significa-
tiva desde el punto de vista estadístico. Poste-
riormente estuvieron en favor del efecto favo-
rable de las soluciones mencionadas las
publicaciones, de tipo prospectivo y aleatorio,
de los investigadores del hospital universita-
rio de Birmingham, Alabama.1-3

La revista “American Journal of Cardiology”
publicó en 1997 un simposio acerca de la utili-
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dad del empleo de soluciones GIK con los resul-
tados favorables de varios autores, entre ellos
Taegtmayer4 cardiólogo con mucha experien-
cia en esta modalidad de tratamiento. También
la revista “Circulation” editó algunos estudios
bien documentados al respecto.5,6 Aquél efec-
tuado por el grupo de Estudios Cardiológicos
Latinoamérica (ECLA) fue comentado con acier-
to por Carl S. Apstein.7 Formuló este autor cier-
tas reservas acerca de los excelentes resultados
obtenidos por los investigadores de ECLA en
los enfermos sometidos a procedimientos con-
comitantes de reperfusión miocárdica. Bajo tal
aspecto, es oportuno subrayar que las infusio-
nes con GIK se propusieron originalmente como
un tratamiento de protección del miocardio en
riesgo –sobre todo del miocardio lesionado, i. e.
con despolarización diastólica parcial– y no
como una medida curativa ni como una terapéu-
tica única.8 Los cardiólogos de ECLA emplea-
ron solución glucosada al 25%, 50 UI de insuli-
na y 80 mM de KCI, dosis netamente superiores
a las propuestas inicialmente por Sodi Pallares
en su comunicación preliminar de 1962.9 Con-
centraciones semejantes a las utilizadas en el
estudio ECLA fueron utilizadas por cardiólo-
gos del Hospital San Paolo de la Universidad de
Milán10 y lograron mejorar la perfusión y la fun-
ción miocárdica regionales, sobre todo en los
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segmentos adyacentes a las áreas de infarto re-
ciente. Tales resultados se demostraron de ma-
nera objetiva mediante estudio con isótopos ra-
diactivos. Y, en tiempos más cercanos al nuestro
(i.e. en 2006), han sido confirmados por otros
autores,11 gracias a estudio ecocardiográfico.

¿En dónde estamos hoy?
A partir de 2005 varios autores, como los del
estudio GIPS II, han querido investigar efectos a
largo plazo del empleo de soluciones GIK en la
evolución del infarto miocárdico, es decir, so-
bre la mortalidad a 30 días y a un año.12 Dichos
autores no han hallado una menor mortalidad
en los pacientes tratados por lo que han procla-
mado la inutilidad del tratamiento, haciendo eco
así a las conclusiones negativas del megaestu-
dio internacional –puede decirse intercontinen-
tal– dirigido por Metha y cols.13 Antes que nada
conviene preguntarse si estos megaestudios es-
tán justificados o no. Evidentemente las solu-
ciones GIK han sido propuestas por aplicarse en
la fase aguda del infarto miocárdico, caracteri-
zada por la existencia de signos electrocardio-
gráficos de lesión subepicárdica o transmural
(desnivel positivo del segmento RS-T) o de le-
sión subendocárdica (desnivel negativo recto
del segmento mencionado). Tales signos son la
expresión de gradientes iónicos y eléctricos en-
tre miocardio sano y miocardio afectado o en el
mismo miocardio dañado. Constituyen el sus-
trato de trastornos del ritmo y de la conducción,
muy peligrosos para la sobrevida del enfermo.
De hecho, los efectos beneficiosos esperados
consisten esencialmente en una acción protec-
tora contra las arritmias ventriculares, compli-
cación muy grave en la fase aguda, y contra la
pérdida definitiva de una parte importante del
miocardio lesionado. El tratamiento en cuestión
debe considerarse, pues, como una terapéutica
esencialmente protectora, mientras que el resta-
blecimiento de una perfusión miocárdica com-
pleta tiene acción curativa. Algunos autores14

le atribuyen asimismo efectos protectores sobre
el miocardio en el síndrome isquemia/reperfu-
sión, los que ya fueron sugeridos hace 25 años
por ciertos investigadores.15

Por lo que toca a la mortalidad a 30 días o al año
desde el inicio del cuadro clínico, intervienen
evidentemente muchos factores. En general, és-
tos no se toman en cuenta. Por ej: los sujetos
fallecidos ¿habían sido sometidos a rehabilita-
ción cardíaca o no? ¿Habían seguido regular-

mente normas higiénico-dietético-medicamen-
tosas o no? ¿Estaban trabajando sometidos a
stress o no? Más aún, como es bien sabido, pue-
den presentarse factores imprevistos particular-
mente en sujetos diabéticos o hipertensos.

Comentario
Para valorar los efectos de la aplicación de las
soluciones GIK en el infarto miocárdico agudo,
no parecen ser necesarios megaestudios ni estu-
dios multicéntricos más o menos heterogéneos,
sino limitarse a un campo bien determinado de
observación. Debe tenerse presente que este tra-
tamiento coadyuvante no es curativo, sino de
protección del miocardio en riesgo durante la
fase aguda del síndrome de infarto. Además, no
debe olvidarse que si el desnivel positivo del
segmento RS-T dura unas semanas o más desde
el inicio del síndrome, esto no necesariamente
debe ser debido a ineficacia de las soluciones
GIK. En tales casos, pueden coexistir áreas mio-
malácicas o aneurismáticas. Las soluciones men-
cionadas deben proteger el miocardio parcial-
mente despolarizado, i.e. lesionado, contra el
originarse de arritmias ventriculares y mantener
la contractilidad miocárdica sobre todo en zo-
nas periféricas o circunvecinas a las dañadas.
Como se señaló a su tiempo en estudios experi-
mentales,16 y también en publicaciones más re-
cientes,17 cabe la posibilidad de producir una
nefasta hiperglucemia.18 Esto permite pensar que
no es prudente aumentar la concentración de
glucosa a más del 25%, mientras que conviene
incrementar la administración de insulina a más
de las 20 UI propuestas inicialmente. Es preciso
tener en cuenta que el efecto curativo se debe al
pronto restablecimiento del riego sanguíneo al
miocardio afectado, por procedimientos farma-
cológicos o intervencionistas o quirúrgicos. Y,
evidentemente, el resultado será variable según
las características específicas de cada paciente y
de cada infarto. Por lo tanto, la sobrevida a 30
días o al año no puede estar relacionada sola-
mente con el empleo de dichas soluciones en la
fase aguda del síndrome. De todos modos, debe
tenerse presente que la insulina administrada por
vía venosa es útil para mantener la normogluce-
mia –o evitar una hiperglucemia19-22 – así como
por su acción antiinflamatoria,23 y el potasio
para restablecer una concentración intracelular
satisfactoria de dicho electrolito.24 Asimismo
merece considerarse que la administración de
insulina, componente esencial, con glucosa y
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potasio puede ofrecer mayor seguridad.25 Inves-
tigaciones recientes de autores chinos26 han de-
mostrado experimentalmente que esta hormo-
na, en dosis fisiológicamente tolerables, logra
reducir las alteraciones miocárdicas debidas al
síndrome isquemia/reperfusión y mejorar la re-
cuperación funcional miocárdica en modelos ca-
ninos, mientras que dosis no elevadas de gluco-
sa exógena son útiles para la cardioprotección
contra la insulina en dicho síndrome. Los resul-
tados de tales investigaciones sugieren que un
aporte bajo de glucosa al miocardio isquémico,
al comienzo de la reperfusión, puede constituir
un “postacondicionamiento” metabólico redu-
ciendo el daño miocárdico por una reperfusión
prolongada. Los autores citados relatan haber
obtenido resultados semejantes en los animales
tratados con sola insulina y en los que recibie-
ron la solución GIK completa. Esto podría hacer
pensar en la inutilidad de asociar la insulina con
glucosa y potasio. Sin embargo, es preciso to-
mar en cuenta que el sistema glucosa-insulina
es un poderoso donador de energía y el potasio
tiene acción antiarrítmica, muy útil en la fase
aguda del infarto miocárdico.
Por otra parte, puesto que la curación de la car-
diopatía isquémica aguda se debe al restableci-
miento de una perfusión miocárdica completa, es
legítimo pensar que la defunción antes de los pla-
zos fijados arbitrariamente ocurra porque tal re-
perfusión no se ha logrado o porque el proceso
ateroscleroso ha continuado su progresión en las
coronarias o porque se han presentado otras cir-
cunstancias particulares. Por lo tanto, cabe pre-

guntar: ¿Serían éstas suficientes razones para su-
primir drásticamente los procedimientos de re-
perfusión miocárdica? Más aún, los resultados
favorables de la terapéutica metabólica con GIK,
obtenidos en estudios anteriores ¿se deben a que
éstos se efectuaron en pequeños grupos de enfer-
mos, o a que se realizaron de manera correcta?
Una muy amplia reseña de los resultados a corto
plazo –y algunos también a largo plazo– del em-
pleo de las soluciones GIK en el infarto miocárdi-
co agudo, ha sido publicada este año por RA Klo-
ner y RW Nesto.27 Estos autores insisten en la
importancia de determinar la glucemia antes de
comenzar la aplicación de GIK, así como durante
el tratamiento. Otros efectos benéficos de la tera-
péutica metabólica mencionada han sido relata-
dos en un editorial del Dr. LH Opie.28

Cabe una última consideración. Se ha señala-
do29 que las soluciones GIK no dan buenos re-
sultados cuando existe una disfunción diastóli-
ca aislada. En tales casos, tampoco los agentes
inotrópicos son eficaces porque la disfunción
diastólica, por sí sola,30 no constituye una for-
ma de insuficiencia cardíaca.
En conclusión, parecería lógico y provechoso
realizar estudios comparativos homogéneos acer-
ca de la utilidad del empleo de soluciones GIK
durante toda la fase aguda del infarto miocárdi-
co –no sólo durante las primeras 12 ó 24 horas–
, en unidades coronarias y no enfocarlos sobre la
mortalidad a 30 días o al año, i.e. ya fuera de la
fase aguda del síndrome.
Consideraciones análogas31 valen en lo referente
al uso de las soluciones GIK en cirugía cardíaca.
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