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POPIS KRATICA

ACTH — adrenokortikotropni hormon
ADH — antidiuretski hormon

APACHE I1 — (engl. Acute Physiologic Assessment and Chronic Health Evaluation) sustav
bodovanja za rangiranje tezine stanja kriticno bolesnih osoba

AVPU — (engl. alert, voice, pain, unresponsive) skala za brzu procjenu stanja svijesti
GCS — (engl. Glasgow coma score) sustav bodovanja za procjenu stanja svijesti
GUK - glukoza u krvi

JIL — jedinica intenzivnog lije¢enja

KBC — klini¢ki bolni¢ki centar
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1. UvOD

1.1. Glukoza

1.1.1. Uloga glukoze u fizioloskim procesima

Glukoza je zajednicki oblik u kojemu se gotovo svi ugljikohidrati prenose do tkivnih stanica.
Ako nije odmah potrebna kao izvor energije, skladisti se kao glikogen u stanicama misic¢a i
jetre. Kad se stanice zasite glikogenom, pretvara se u mast i pohranjuje u masnim stanicama.
Koncentraciju glukoze u krvi nadziru: inzulin, glukagon, hormon rasta, glukokortikoidi i
adrenalin. Jetra takoder sudjeluje u kontroli glukoze, procesima glukoneogeneze i
glikogenolize. Glukoneogeneza je metabolicki proces proizvodnje glukoze. Naj€es¢i supstrati
za proizvodnju glukoze su: mlije¢na kiselina, glicerol i aminokiseline. Glikogenoliza je proces
razgradnje glikogena u glukozu. Inzulin je anabolicki hormon, lue ga beta stanice
Langerhansovih oto¢i¢a gusSterace. Stimulira glikogenezu, povecava sintezu proteina,
kolesterola 1 triglicerida. Inhibira glukoneogenezu, glikogenolizu, ketogenezu. PospjeSuje
ulazak glukoze u stanicu, na taj nacin regulira koncentraciju glukoze. Glukagon je hormon
kojeg luce alfa stanice Langerhansovih otoci¢a gusterace. Njegov ucinak suprotan je djelovanju
inzulina, on potice glikogenolizu u jetri i time povecava koncentraciju glukoze u krvi, pogotovo
za vrijeme gladovanja, miSi¢nog rada ili stresa. Smanjena razina glukoze stimulira hipotalamus,
Sto podraZzuje simpatikus. Aktivacija simpatikusa potice lu¢enje adrenalina iz srZi nadbubreZzne
zlijezde, koji uzrokuje otpustanje glukoze iz jetre 1 tako regulira hipoglikemiju. Hormon rasta i
kortizol povecano se izluCuju kao odgovor na dugotrajnu hipoglikemiju. Smanjuju

iskoriStavanje glukoze u stanicama, a poticu vece iskoriStavanje masti (1).

1.1.2. Uloga glukoze u patofiziolo§kim procesima

Hipoglikemija je stanje smanjene koncentracije glukoze u plazmi, manje od 4 mmol/L (2).
Manjak glukoze dovodi do oSte¢enja tkiva i poremecaja funkcije. Ako potraje dulje, moze
izvor energije, ne moze koristiti slobodne masne kiseline kao druga tkiva. Uzroci hipoglikemije
su: gladovanje, alkohol, zatajenje jetre, sepsa, intenzivna tjelesna aktivnost uz nedovoljan unos

glukoze te nepravilno uzimanje inzulina kod dijabeti¢ara. Najces¢i uzrok hipoglikemije je
1



uvoD

uzimanje inzulina u lijeenju diabetesa mellitusa, u drugim slucajevima nastaje rijetko zbog

mehanizama kontraregulacije (2, 3).

Hiperglikemija je stanje poviSene koncentracije glukoze u plazmi, vise od 6,5 mmol/L (2).
Uzroci su: nekontrolirana infuzija glukoze, parenteralna prehrana, opekline, trauma, sepsa, stres
pri kirurSkom zahvatu i tiazidni diuretici. Hiperglikemija oSte¢uje kemotaksiju i fagocitozu,
povecava ucestalost upale 1 gustocu krvi, §to dovodi do poteskoca koagulacije. Razina glukoze
ve¢a od 10 mmol/L nadilazi bubrezni prag za reapsorpciju glukoze i dolazi do izlu¢ivanja
glukoze u mokraéi, Sto izaziva povecano zedanje i mokrenje. Mokrenjem se gubi mnogo
tekuc¢ine. Ako se gubitak ne nadomjesti unosom vode, dolazi do dehidracije. Glukoza se ne
moze koristiti kao izvor energije, pojacano se razgraduju masti i stvaraju ketonska tijela (aceton,
acetooctena kiselina, beta-hidroksimasla¢na kiselina). Kad je proizvodnja ketonskih tijela brza

od potrosnje, nastaju ketoacidoza, ketonemija i ketonurija (2, 3).

1.1.3. Klini¢ka slika kod patoloskih koncentracija glukoze

Hipoglikemija uzrokuje autonomni odgovor organizma, §to dovodi do adrenergi¢nih simptoma:
nedostatak glukoze. Zbog toga se javljaju neuroglikopeniéni simptomi: glavobolja, dvoslike,
smetenost, otezan govor, letargija, konvulzije 1 koma. Lijecenje hipoglikemije nadoknada je
glukoze 1 lijecenja uzroka. Ako je osoba pri svijesti, glukoza se daje peroralno, daju se slatki
napitci, hrana ili tablete glukoze. Ako osoba nije pri svijesti, daju se intravenske otopine

glukoze ili glukagon (4, 5).

Simptomi hiperglikemije su: pojacano Zedanje, pojatano mokrenje, pojacan apetit, gubitak na
tezini, nejasan vid, tromost, mucnina, smanjena izdrzljivost pri optere¢enju, sklonost
infekcijama i suha usta. Potreban je redovan nadzor pacijenta, pracenje glukoze u plazmi te
pracenje glukoze i ketona u mokraéi. Ako se kod bolesnika dokaze diabetes mellitus, treba
uvesti terapiju, oralne hipoglikemike ili inzulin (4, 5). Hiperglikemija i pretilost, koja se ¢esto
pojavljuje uz hiperglikemiju, imaju vrlo nepovoljan utjecaj na organizam. IstraZivanje
provedeno u SAD-u na miSevima, koji su preboljeli mozdani udar, pokazuje da hiperglikemija
ima nepovoljan utjecaj na oporavak nakon mozdanog udara (6). Druga istrazivanja takoder

pokazuju nepovoljan utjecaj, hiperglikemija uzrokuje oste¢enje organa (7, 8).
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1.2. Natrij

1.2.1. Uloga natrija u fizioloskim procesima

Natrij je najvazniji kation izvanstani¢ne tekucine. Izravno utjee na promjene volumena
izvanstani¢ne tekucine 1 ima vaznu funkciju u stvaranju akcijskog potencijala u sréanom i
ziv€anom tkivu. Promet vode i natrija usko su povezani, natrij je glavna odrednica osmolalnosti
seruma. Koncentraciju natrija reguliraju hemodinamicki, hormonalni ¢imbenici i bubrezna
simpaticka aktivnost. Intravaskularni volumen reguliraju antidiureticki hormon (ADH) i
aldosteron. Neurohipofiza lu¢i ADH koji poveéava permeabilnost epitela distalnog tubula za
vodu i tako potie bubrezno zadrzavanje vode. Glavni podraZaji za oslobadanje ADH su
povecanje osmotskog tlaka tjelesnih tekucina i hipovolemija. Aldosteron je mineralokortikoid
kojeg luci kora nadbubrezne Zlijezde. Potice zadrZzavanje natrija i izlu¢ivanje kalija, tako §to u
bubrezima pojacava prijenos natrija iz lumena distalnog tubula u epitelne stanice u zamjenu za
kalij i vodik. Lucenje aldosterona nadzire renin-angiotenzinski sustav i adrenokortikotropni
hormon (ACTH) (1).

1.2.2. Uloga natrija u patofizioloskim procesima

Hiponatrijemija je stanje snizene plazmatske razine natrija na manje od 134 mmol/L (2).
Nastaje zbog relativnog ili apsolutnog suviska vode u odnosu na otopljene tvari, ceS¢e nego
zbog manjka natrija u organizmu. MozZe biti hipovolumna, euvolumna 1 hipervolumna.
Hipovolumna hiponatrijemija nastaje zbog gubitka natrija i vode, uz veéi gubitak natrija.
Nastaje pri gubitku tekuc¢ina bogatih natrijem. Euvolumna hiponatrijemija nastaje kod normalne
koli¢ine izvanstani¢ne tekucine i natrija, ali je povecana masa ukupne vode u organizmu.
Nastaje kod uzimanja diuretika, manjka glukokortikoida, hipotireoze, poveéanog unosa
tekucine, povecanog lu¢enja ADH. Hipervolumna hiponatrijemija nastaje kod povecanja natrija
1 vode, s ve¢im povecanjem vode (2, 3). Hiponatrijemija je ¢imbenik rizika, povezana je s
ve¢om incidencijom solidnih tumora i poveéanom smrtnosti. Ovakve rezultate pokazuje
istrazivanje provedeno u Belgiji na 256 pacijenata. Istrazivanje su proveli Assen A. Abouem i

suradnici (9).
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Hipernatrijemija je poviSenje plazmatske razine natrija na vise od 144 mmol/L (2). Nastaje zbog
relativnog pomanjkanja vode u odnosu na otopljene tvari, uglavnom zbog nedovoljnog unosa
vode kod poremecenog mehanizma zedanja ili nedostupnosti vode. Hipernatrijemija uzrokuje
hiperosmolalnost mozga, $to je uzrok visoke stope smrtnosti zbog hipernatrijemije (10).
Hipernatrijemija s hipovolemijom nastaje zbog smanjenja ukupne vode i natrija s vecim
gubitkom vode. Nastaje kod povraéanja, proljeva, opeklina, prekomjernog znojenja,
glukoza ne ulazi u stanice 1 hiperglikemija dodatno dehidrira izvanstani¢ni prostor.
Hipernatrijemija s euvolemijom nastaje kod manjka vode, zbog vrudice, pretjeranog znojenja
ili dijabetesa insipidusa. Hipernatrijemija s hipervolemijom nastaje kod poveéane koli¢ine
natrija u organizmu. Takvo stanje javlja se kod davanja hipertoni¢nih tekuéina ili suviska
mineralokortikoida. Poremecéen je mehanizam Zedi i promijenjen osmotski pokretac luc¢enja
ADH (2, 3). Ovaj tip hipernatrijemije najées¢i je u kritiénih pacijenata s dijagnozom akutnog
bubreznog zatajenja, §to pokazuje istrazivanje koje su proveli Sarahian i suradnici. Istrazivanje
je provedeno na 150 pacijenata, lijeCenih u JIL-u zbog akutnog bubreznog zatajenja tijekom
Sest godina. Hipernatrijemija s hipervolemijom pojavljuje se u ovih pacijenata zbog obilne
diureze koja nastaje nakon akutnog bubreznog zatajenja, jer oSte¢eni bubreg ne moze

koncentrirati mokracu (11).

1.2.3. Klini¢ka slika kod patoloskih vrijednosti natrija

Hiponatrijemija uzrokuje osmotski pomak vode u stanicu, to dovodi do disfunkcije srediSnjeg
zivéanog sustava 1 nastaju neuroloSki simptomi: glavobolja, smetenost, stupor, konvulzije,
koma, promjene li¢nosti, tromost, smetenost, pove¢ana neuromisi¢na podrazljivost 1 smrt.
Simptomi se poc¢nu javljati kad razina natrija padne ispod 115 mmol/L (10). Terapija je
nadoknada natrija, suzbijanje uzroka, ograni¢avanje unosa vode i poticanje izlu¢ivanja vode.
Natrijemiju ne treba korigirati brze od 0,5 mmol/L/h, porast ne treba premasiti 10 mmol/L u
prva 24 sata (10). Uz korekciju natrijemije, djeluje se i na uzrok poremecaja. Prebrzo
ispravljanje hiponatrijemije moze dovesti do neuroloskih komplikacija (4, 5). Hiponatrijemiju
uvijek treba razmatrati kao moguci uzrok neuroloskih simptoma. To pokazuje istraZivanje
provedeno u Spanjolskoj u pedijatrijskoj JIL. Istrazivani su sludajevi djece starije od jednog
mjeseca, s hiponatrijemijom i neuroloskim simptomima. Naj¢es¢i tip hiponatrijemije bila je
hipovolumna hiponatrijemija, a najces¢i neuroloski simptom konvulzije (12). Hipernatrijemija

4
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takoder dovodi do osmotskog pomaka vode, Sto izaziva neuroloSke simptome: smetenost,
neuromisi¢énu podrazljivost, konvulziju i komu. Vodeéi simptom je Zed, ona se ne pojavljuje
samo u bolesnika s poremecajem mehanizma zedi. Kada je uzrok hipernatrijemije poremecaj
bubreznog koncentriranja mokrace, izlucuju se velike koli¢ine hipotone mokrace. Ako postoji
izvanbubrezni uzrok (povracanje, proljev, znojenje), koncentracija natrija u mokraci je niska.
Hipernatrijemija se lijeci nadoknadom vode. Najbolja je peroralna hidracija, ukoliko to nije
moguce, radi se intravenska nadoknada tekuéine. Akutnu hipernatrijemiju treba korigirati
unutar 24 sata, a kroni¢nu unutar 48 sati. Snizavanja osmolalnosti plazme ne smije biti brze od

2 mOsm/L/h kako se ne bi razvio edem mozga (10, 4, 5).

1.3. Rezultati dosadaSnjih istrazivanja

Sonneville i suradnici proveli su istrazivanje na pacijentima lijeCenim u JIL-u te animalnim
modelima (zeCevima) u kriti¢cnom stanju. Analizirani su uzorci mozdanog tkiva obje skupine,
u normoglikemiji 1 hiperglikemiji. Hiperglikemija je uzrokovala oSte¢enje neurona i aktivaciju

mikroglije, dok normoglikemija $titi od oSte¢enja neurona (13).

Vanhorebeek i suradnici proveli su istrazivanje u Belgiji na animalnim modelima (ze¢evima),
koji su kritiéno bolesni te su imali normoglikemiju ili hiperglikemiju. Zivotinje s
hiperglikemijom imale su poviSeni kreatinin, morfoloske abnormalnosti bubrega 1 smanjenu
prokrvljenost bubrezne kore. Hiperglikemija je najprije uzrokovala mitohondrijsku disfunkciju,

nakon toga oStec¢enje bubrega. Normoglikemija §titi od oStecenja bubrega (14).

S. D. O' Donoghue 1 suradnici proveli su istraZzivanje u Australiji na 3317 pacijenata lijeCenih
u jedinici intenzivnog lijecenja (JIL) tijekom pet godina. Cilj studije bio je istraZiti mortalitet s

hipernatrijemijom. Utvrdili su da hipernatrijemija po primitku, povecava smrtnost (15).

Basile-Filho i suradnici proveli su retrospektivno istrazivanje u Brazilu na 195 kirurskih
pacijenata u jedinici intenzivnog lijeCenja nakon operacije. Mjerene su razine natrija po
primitku, nakon 48 sati i pri otpustanju te APACHE II. Rezultat istraZivanja je da se razine

natrija po primitku mogu koristiti kao ¢imbenik rizika (16).

James S. Krinsley proveo je istrazivanje u SAD-u na 3252 pacijenta u JIL-u. Istrazivanje je

pokazalo da su patoloSke razine glukoze snazni ¢imbenik rizika kod kriti¢nih bolesnika (17).
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1.4. Kriti¢no stanje

Pacijent koji nije pri svijesti ili otezano diSe, ima jaku bol u prsima, angioedem ili epilepti¢ni
napadaj, kriticni je pacijent. Svaki pacijent €iji vitalni znakovi nisu u normali, kritican je
pacijent, dok se ne dokaze suprotno. Vitalni znaci su: stanje svijesti, frekvencija disanja (12 —
20/min), puls (60 — 100/min), krvni tlak (sistolicki 100 — 160, dijastolicki 50 — 100), tjelesna
temperatura (37 °C) i saturacija krvi kisikom mjerena pulsnim oksimetrom (vise od 92 %) (18).
Kod pregleda kriti¢nog pacijenta najprije treba provjeriti stanje svijesti. Za brzu procjenu stanja
svijesti koristi se AVPU metoda (alert, voice, pain, unresponsive). Za procjenu stanja svijesti
moze se koristiti i Glasgow coma score (GCS), koji procjenjuje o¢ni, verbalni i motoricki
odgovor, a pacijentu se daju bodovi od 3 do 15. Tri oznac¢ava duboku komu ili smrt, a 15 punu
svijest. Nakon procjene stanja svijesti, procjenjuje se prohodnost diSnog puta, disanje,
cirkulacija i radi se brzi, osnovni neuroloski pregled. Pacijenti u kritiénom stanju lijeCe se u
JIL-u. Uglavnom su to teSko akutno bolesne osobe, koje u JIL-u imaju posebnu prehranu,
prevenciju infarkta, stres ulkusa, gastritisa i pluéne embolije. Nadzor bolesnika ukljucuje
redovnu opservaciju i fizikalne preglede, pracenje vitalnih znakova, tjelesne tezine te unosa i
izlu¢ivanja tekucine (2, 19). Razradeno je viSe sustava bodovanja za rangiranje tezine stanja
kriti¢no bolesnih osoba. Ti sustavi nisu naroc€ito pouzdani prediktori individualnog prezivljenja,
ali pouzdano odrazavaju kvalitetu skrbi 1 omogucuju usporedbu ishoda medu skupinama
kriticnih bolesnika sli¢ne tezine stanja. Najpoznatija je druga verzija Acute Physiologic
Assessment and Chronic Health Evaluation (APACHE I1) bodovanja, uvedena 1985. godine.
Na osnovi dvanaest fizioloSkih inacica, dobi i polaznog zdravstvenog stanja, ovaj sustav daje O

— 71 bod (10).



CILJEVI

2. CILJEVI

Ciljevi su ovog istrazivanja:

© N o g &~ w e

Utvrditi najcesce uzroke prijema na odjel opce intenzivne terapije i njege.
Utvrditi vrijednosti natrija i glukoze u naj¢es¢im dijagnozama.

Utvrditi utjecaj glukoze na preZivljenje bolesnika u kriticnom stanju.
Utvrditi utjecaj natrija na prezivljenje bolesnika u kriticnom stanju.
Utvrditi povezanost dobi s vrijednostima glukoze.

Utvrditi povezanost dobi s vrijednostima natrija.

Utvrditi utjecaj dobi na prezivljenje bolesnika u kritiénom stanju.

Utvrditi utjecaj spola na prezivljenje bolesnika u kriti¢cnom stanju.
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3. ISPITANICI | METODE

3.1. Ustroj studije

Studija je ustrojena kao retrospektivna studija (20, 21). Podatci koriSteni u ovom istrazivanju
prikupljeni su iz arhivskih spisa Klinike za unutarnje bolesti Klini¢kog bolnickog centra (KBC)

Osijek.

3.2. Ispitanici

Ispitanici su svi pacijenti primljeni u JIL, na Klinici za unutarnje bolesti KBC-a Osijek u

razdoblju od 1. studenog 2015. do 28. veljace 2017. godine. Ukupno 283 ispitanika.

3.3. Metode

Podatci istrazivanja uzeti su iz medicinske dokumentacije bolesnika. Podatci koji su preuzeti
su: dob, spol, razina natrija i glukoze pri prijemu, dijagnoza i ishod bolesti. Kod biljeZenja
podataka saCuvana je anonimnost pacijenata. Ishod bolesti podijeljen je u dvije kategorije:
prezivljenje 1 smrt. Ispitanici su podijeljeni u skupine prema vrijednostima glukoze: uredne
vrijednosti glukoze (4,4 — 6,4 mmol/L), snizene vrijednosti glukoze (manje od 4,4 mmol/L) i
povisene vrijednosti glukoze (vise od 6,4 mmol/L). Prema vrijednostima natrija, ispitanici su
podijeljeni u skupine: uredne vrijednosti natrija (135 — 145 mmol/L), sniZene vrijednosti natrija

(manje od 135 mmol/L) 1 poviSene vrijednosti natrija (viSe od 145 mmol/L).

3.4. Statisticke metode

Kategorijski podatci predstavljeni su apsolutnim i relativnim frekvencijama. Numericki podatci
opisani su aritmetickom sredinom i standardnom devijacijom u slucaju raspodjela koje slijede
normalnu, a u ostalim slu¢ajevima medijanom 1 granicama interkvartilnog raspona. Razlike

kategorijskih varijabli testirane su Hi-kvadrat testom, a po potrebi Fisherovim egzaktnim



ISPITANICI | METODE

testom. Normalnost raspodjele numerickih varijabli testirana je Shapiro-Wilkovim testom.
Razlike normalno raspodijeljenih numerickih varijabli izmedu nezavisnih skupina testirane su
analizom varijance (ANOVA), a u slucaju odstupanja od normalne raspodjele Kruskal-
Wallisovim testom. Sve su P vrijednosti dvostrane. Razina znacajnosti postavljena je na Alpha
= 0,05. Za statisticku analizu koriSten je statisticki program MedCalc Statistical Software

version 14.12.0 (MedCalc Software bvba, Ostend, Belgium; 2014).



REZULTATI

4. REZULTATI

Istrazivanje je provedeno na 283 ispitanika, od kojih je 144 (50,9 %) muskaraca i 139 (49,1 %)
zena. Medijan dobi su 73 godine (interkvartilnog raspona od 63 do 80 godina) u rasponu od 19
do 93 godine.

Najucestalija dijagnoza je akutna bubrezno zatajenje, kod 74 (26,1 %) ispitanika, sepsa, septicki
Sok kod njih 63 (22,3 %), koronarna sréana bolest kod 28 (9,9 %) ispitanika, sr€ano zatajivanje
kod 24 (8,5 %) ispitanika, a kod 20 (7,1 %) pneumonija ili otrovanje lijekovima (Slika 1).

Broj ispitanika
0 20 40 60 80

Akutna renalna insuficijencija
Sepsa, septicki Sok
Koronarna sr¢ana bolest
Kardijalna dekompenzacija
Pneumonija

Intoksikacija lijekovima
Cerebrovaskularna bolest
KOPB, bronhalna astma
dijabeticka ketoacidoza
Pluéna tromboembolija
Akutni pankreatitis
sr¢ani/respiratorni arest
Krvarenje GIT

anafilaksija

Akutna hepatalna insuficijencija
Akutni abdomen

Sok nespecificiran, MODS
lleus nespecificirani
meningoencefalitis
hiperglikemija

Slika 1. Raspodjela ispitanika prema dijagnozama
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REZULTATI

Nema znacajnih razlika u vrijednostima natrija i glukoze s obzirom na dijagnoze, osim u slucaju
otrovanja lijekovima, kad znacajno nize vrijednosti glukoze, medijana 7,2 (interkvartilnog
raspona 4,8 do 11,9) imaju ispitanici koji imaju otrovanje lijekovima (Mann Whitney U test,
P =0,04) (Tablica 1).

Tablica 1. Vrijednosti natrija i glukoze u odnosu na dijagnozu

Medijan (interkvartilni raspon) prema dijagnozi

Nema Ima P*
dijagnozu dijagnozu Ukupno

Akutno bubrezno zatajenje

Natrij 137 (133-141) 1385 (135-142) 137 (134-142) 0,22

Glukoza 98(62-146) 92(68-146) 93(63-14,6) 0,95
Sepsa, septicki Sok

Natrij 138 (135-142) 136 (133-140) 137 (134-142) 0,06

Glukoza 97(64-145)  91(63-147) 93(63-14,6) 0,99
Koronarna sréana bolest

Natrij 137 (133-142)  138(135-141,8) 137 (134-142) 0,59

Glukoza 93(6,3-145  10,1(68-151) 93(6,3-146) 061
Sréano zatajivanje

Natrij 137 (134-142)  138(135-140,8) 137 (134-142) 0,99

Glukoza 9 (6,2 - 14,4) 10,9 (9,4-16,5) 9,3(6,3-14,6) 0,08
Pneumonija

Natrij 137 (134-142) 140 (135-141,8) 137 (134-142) 0,55

Glukoza 93(6,3-146) 94(64-141) 93(6,3-146) 085
Otrovanje lijekovima

Natrij 138 (134-142)  135(132-141,8) 137 (134-142) 0,24

Glukoza 98(64-14,6) 72(4,8-119  9,3(6,3-14,6) 0,04

*Mann Whitney U test

Ispitanici stariji od 65 godina zna¢ajno &e$ée imaju povisene vrijednosti glukoze (y? test,
P < 0,001). Kod bubreznog zatajenja zna¢ajno su nize vrijednosti glukoze od referentne (2 test,
P =0,02), dok su vrijednosti natrija znacajno vise kod ispitanika sa sepsom ili septickim Sokom
(x? test, P = 0,04). Nema znadajnih razlika u natriju i glukozi u odnosu na ostale dijagnoze
(Tablica 2).
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Tablica 2. Raspodjela ispitanika prema vrijednosti natrija i glukoze u odnosu na dijagnozu

REZULTATI

Broj (%) ispitanika prema vrijednosti

Povisena  SniZena Normalna p*
vrijednost  vrijednost  vrijednost Ukupno

Natrij u odnosu na dob ispitanika

do 65 godina 29 (38) 9(22) 51 (31) 89 (31) 0.20

viSe od 65 godina 47 (62) 32 (78) 115 (69) 194 (69)
Glukoza u odnosu na dob ispitanika

do 65 godina 48 (24) 7(37) 33(56) 88 (31) <0001

viSe od 65 godina 156 (76) 12 (63) 26 (44) 194 (69)
Akutno bubrezno zatajenje

Natrij 17 (22,4)  13(31,7) 44 (26,5) 74 (26,1) 0,53

Glukoza 59 (28,9)  7(36,8) 8 (13,6) 74 (26,2) 0,02
Sepsa, septicki Sok

Natrij 25(32,9)  7(17,1) 31 (18,7) 63(22,3) 0,04

Glukoza 42 (20,6)  4(21,1) 17 (28,8) 63(22,3) 0,38
Koronarna sr¢ana bolest

Natrij 5 (6,6) 6 (14,6) 17 (10,2) 28(9,9 0,35

Glukoza 22(108) 0 6 (10,2) 28(9,9) 0,421
Sréano zatajivanje

Natrij 4 (5,3) 2 (4,9) 18 (10,8) 24(85) 0,27

Glukoza 20 (9,8) 0 3(5,1) 23(8,2) 0,28
Pneumonija

Natrij 3(3,9) 1(2,4) 16 (9,6) 20(7,1) 0,18

Glukoza 15 (7,4) 2 (10,5) 3(5.1) 20(7,1) 0,72
Otrovanje lijekovima

Natrij 6 (7,9) 2(4,9) 12 (7,2) 20(7,1) 0,85

Glukoza 12 (5,9) 2 (10,5) 6 (10,2) 20(7,1) 0,32

*y2 test; Fisherov egzaktni test
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Uredan nalaz glukoze ima 59 (21 %) ispitanika, znacajno vise onih koji imaju povoljan ishod
lije¢enja. Umjereno povisene vrijednosti ima 85 (30 %) ispitanika, 56 (20 %) ispitanika imaju
srednje povisene, a znatno povisene njih 48 (17 %). Izrazito povisene vrijednosti glukoze ima

15 (5 %) ispitanika (Fisherov egzaktni test, P = 0,001) (Tablica 3).

Tablica 3. Raspodjela ispitanika prema vrijednosti glukoze u odnosu na ishod lije¢enja

Broj (%) ispitanika u odnosu na ishod lije¢enja

Premjestaj Smrtni ishod Ukupno
Uredna glukoza (4,4-6,4) 36 (34) 23 (13) 59 (21)
Umjereno povisena (6,5-10) 33 (31) 52 (30) 85 (30)
Srednje povisena (11-15) 15 (14) 41 (23) 56 (20)
Znatno povisena (15-25) 11 (10) 37 (21) 48 (17)
Izzsr)azito povisena (vise od 5 (5) 10 (6) 15 (5) 0,001
Umjereno snizena (4-6,5) 4 (4) 3(2) 7(2)
Umjereno sniZzena (2-4) 1(1) 6 (3) 7(2)
Znatno snizena (manje od 2) 2 (2) 3(2) 5(2)
Ukupno 107 (100) 175 (100) 282 (100)

*Fisherov egzaktni test
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REZULTATI

Uredan nalaz natrija ima 166 (58,7 %) ispitanika, umjerenu hiponatrijemiju njih 45 (15,9 %),
22 (7,8 %) ispitanika imaju srednju hiponatrijemiju, a tesku hiponatrijemiju njih 9 (3,2 %).
Umjerenu hipernatrijemiju ima 36 (12,7 %) ispitanika, a njih 4 (1,4 %) tesku hipernatrijemiju,
a samo jedan ispitanik ima srednju hipernatrijemiju. Nema znacajnih razlika u vrijednosti

natrija s obzirom na ishod lijeCenja (Tablica 4).

Tablica 4. Raspodjela ispitanika prema vrijednosti natrija u odnosu na ishod lije¢enja

Broj (%) ispitanika u odnosu na ishod lije¢enja p*
Premjestaj Smrtni ishod Ukupno
Uredan natrij (135 — 145) 73 (68) 93 (53) 166 (58,7)
Umjerena hiponatrijemija
(130 — 135) 15 (14) 30 (17) 45 (15,9)
Srednja hiponatrijemija
(125 — 130) 5(5) 17 (10) 22 (7,8)
Teska hiponatrijemija
(manje od 125) 50) 40) 9(32) 0,12
Umjerena hipernatrijemija
(145 — 155) 9(8) 27 (15) 36 (12,7)
Srednja hipernatrijemija
(155 - 160) 0 1(2) 1(0,4)
Teska hipernatrijemija
1(1 3(2 41,4
(vise od 160) @) @) (1.4)
Ukupno 108 (100) 175 (100) 283 (100)

*Fisherov egzaktni test

14



REZULTATI

Znacajno su stariji ispitanici sa smrtnim ishodom, medijana 76 godina (interkvartilnog raspona
od 66 do 81 godina) (Mann Whitney U test, P < 0,001). Medijan koncentracije natrija je 137
(interkvartilnog raspona od 134 do 142) bez znacajnih razlika prema ishodu. Znacajno vise
vrijednosti glukoze imaju ispitanici sa smrtnim ishodom, medijana 10,6 (interkvartilnog
raspona od 7,1 do 15,4) (Mann Whitney U test, P < 0,001) (Tablica 5).

Tablica 5. Dob ispitanika i vrijednosti natrija i glukoze u odnosu na ishod lije¢enja

Medijan (interkvartilni raspon) u odnosu

na ishod lije¢enja p*
Premjestaj Smrtni ishod Ukupno
Dob ispitanika [godine] 68 (54 - 77) 76(66 - 81) 73(63 - 80) < 0,001
Natrij 138(135-141)  137(133-142) 137(134-142) 0,79
Glukoza 7,25(5,7-11,78) 10,6(7,1-154) 9,3(6,3-14,6) <0,001

*Mann Whitney U test

Nema znacajne razlike u ishodu u odnosu na spol, dok su ispitanici stariji od 65 godina imali

znacajno ¢eSc¢e smrtni ishod (Fisherov egzaktni test, P < 0,001) (Tablica 6).

Tablica 6. Ishod lijecenja u odnosu na spol i dob ispitanika

Medijan (interkvartilni raspon) u odnosu na spol

Premjestaj Smrtni ishod Ukupno i
Spol
lt/[u§karci 61 (56) 83 (47) 144 (51) 0,14
Zene 47 (44) 92 (53) 139 (49)
Dob ispitanika
do 65 godina 50 (46) 39 (22) 89 (31) <0001
vise od 65 godina 58 (54 136 (78) 194 (69)

*Fisherov egzaktni test
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RASPRAVA

5. RASPRAVA

Glavni cilj ovog istrazivanja bio je utvrditi utjecaj natrija 1 glukoze na prezivljenje bolesnika u
kritiénom stanju. Osim toga, cilj je bio utvrditi naj¢esc¢e dijagnoze bolesnika u kriticnom stanju,
vrijednosti natrija i glukoze u naj¢e$¢im dijagnozama, povezanost dobi s vrijednostima natrija

1 glukoze te utjecaj dobi i spola na prezivljenje bolesnika u kriticnom stanju.

Najucestalija dijagnoza kod pacijenata u kriticnom stanju je akutno bubrezno zatajenje, ostale
Ceste dijagnoze su: sepsa i septicki Sok, koronarna sré¢ana bolest, sr€ano zatajivanje, pneumonija

i otrovanje lijekovima.

Kod nekih dijagnoza postoje znacajne razlike u vrijednostima natrija i glukoze. Ispitanici s
dijagnozom akutnog bubreznog zatajenja imali su znacajno nize vrijednosti glukoze. Ispitanici
s dijagnozom otrovanja lijekovima takoder su imali znac¢ajno nize vrijednosti glukoze. Druga
istrazivanja pokazuju da poremecaj koncentracije natrija kod otrovanja nije prediktivni
¢imbenik ishoda bolesti kao u drugim bolestima (22). Vrijednosti natrija zna¢ajno su vise kod
ispitanika sa sepsom ili septickim Sokom. Istrazivanja pokazuju da je APACHE II rizi¢ni
¢imbenik za poviSenu koncentraciju natrija kod sepse, koja je povezana s lo$ijim ishodom u
sepsi (23). Promjene GUK-a, osobito kod pacijenata s diabetesom mellitusom, takoder
povecavaju rizik loSijeg ishoda kod pacijenata sa sepsom 1 septickim Sokom (24). Nema

znacajnijih razlika u koncentraciji natrija i glukoze u odnosu na ostale dijagnoze.

IstraZivanje pokazuje da ispitanici sa smrtnim ishodom imaju znacajno vise vrijednosti glukoze.
Drugi radovi pokazuju iste rezultate. Dokazano je da je poviSena koncentracija glukoze Cesta u
JIL-u, riziéni je ¢imbenik i poveéava smrtnost (25). Dobra kontrola glukoze u krvi (GUK)
smanjuje smrtnost (26). Naglasava se vaznost dobre kontrole GUK-a tijekom cijelog boravka
u bolnici (27). Smanjena koncentracija glukoze takoder poveéava smrtnost u JIL-u (28).

Postoperativna hipoglikemija takoder je povezana s pove¢anim obolijevanjem i smrtnosti (29).

Istrazivanje pokazuje da nema znacajnih razlika u koncentraciji natrija s obzirom na ishod
lije¢enja. Ovakvi rezultati razlikuju se od mnogih drugih istrazivanja koja pokazuju da je ¢ak i
blagi poremecaj koncentracije natrija ¢imbenik rizika i povezan s povecanom smrtnosti
pacijenata u JIL-u (30 — 34). Poremecena vrijednost natrija joS je veci rizicni ¢imbenik kod
primitka na JIL, ako je udruzena s disfunkcijom organa (35). Preoperativna disnatrijemija je

Cesta, poviSena vrijednost natrija je povezana s povecanom smrtnosti nakon operacije.
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Disnatrijemija moze biti vazan biomarker perioperativnog rizika, $to dovodi do drugih bolesti
(36). Kohortno istrazivanje u Nizozemskoj koje je pratilo 80 571 pacijenta, primljenog na JIL,
tijekom 21 godine, pokazuje preokret u vrijednostima natrija po primitku. Incidencija
hiponatrijemije se prepolovila, dok se incidencija hipernatrijemije udvostrucila. Ovakav
preokret pripisuje se povecanoj upotrebi infuzija natrija, diuretika i hidrokortizona. Pojavu
ijatrogene hipernatrijemije treba sprijeciti (37). Istrazivanje u Indiji pokazuje da su ispitanici s
hiponatrijemijom proveli duze vrijeme u JIL-u, viSe dana bili su na mehanickoj ventilaciji i

imali su povisenu stopu smrtnosti (38).

Nema znacajne razlike u ishodu u odnosu na spol, ali dob ispitanika bitna je za ishod. Ispitanici
stariji od 65 godina imali su znacajno ¢eS¢e povisene vrijednosti glukoze i smrtni ishod. U
skupini ispitanika sa smrtnim ishodom, znacajno su €es¢i stariji ispitanici, medijana 76 godina

(raspona od 66 do 81 godina).
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ZAKLIJUCAK

6. ZAKLJUCAK

Temeljem provedenog istrazivanja i dobivenih rezultata mogu se izvesti sljedeci zakljucci:

e Najucestalije dijagnoze bolesnika u kriticnom stanju su: akutno bubrezno zatajenje,
sepsa i septicki ok, koronarna sr¢ana bolest, sréano zatajivanje, pneumonija i otrovanje
lijekovima.

e Ispitanici s dijagnozom otrovanja lijekovima i akutnog bubreznog zatajenja imaju
znacajno nize vrijednosti glukoze. Ispitanici s dijagnozom sepse 1 septickog Soka imaju
znacajno vise vrijednosti natrija. Nema znacajnih razlika u natriju i glukozi u odnosu na
ostale dijagnoze.

e Ispitanici sa smrtnim ishodom imaju znacajno vise vrijednosti glukoze.

e Nema znacajnih razlika u koncentraciji natrija prema ishodu bolesti.

e Ispitanici stariji od 65 godina znacajno ¢e$¢e imaju povisene vrijednosti glukoze.

e Dob ima znacajan utjecaj na ishod bolesti, ispitanici stariji od 65 godina znacajno cesce
imaju smrtni ishod.

e Nema znacajne razlike u ishodu lije¢enja bolesnika u kriticnom stanju s obzirom na
spol.

e Glukoza je bolji prediktivni ¢cimbenik ishoda bolesti u bolesnika u kriti¢cnom stanju, dok

natrij ima manju vrijednost kao prediktivni ¢cimbenik.
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SAZETAK

7. SAZETAK

Cilj istrazivanja: Glavni cilj ovog istrazivanja bio je utvrditi utjecaj glukoze i natrija na ishod

bolesti, bolesnika u kriticnom stanju.
Nacrt studije: Provedeno je retrospektivno istrazivanje.

Ispitanici i metode: Promatrale su se koncentracije glukoze i natrija 283 bolesnika u kriticnom

stanju, pri prijemu u JIL Klinike za unutarnje bolesti KBC-a Osijek.

Rezultati: Najéesce dijagnoze pacijenata u kriticnom stanju su: akutno bubrezno zatajenje,
sepsa 1 septicki Sok, koronarna srcana bolest, sréano zatajivanje, pneumonija i otrovanje
lijekovima. Kod pojedinih dijagnoza primjecuju se razlike u koncentraciji glukoze i natrija. Kod
otrovanja lijekovima i akutnog bubreznog zatajenja, znacajno su nize vrijednosti glukoze, dok
su kod sepse i septickog Soka znacajno vise vrijednosti natrija. Ispitanici sa smrtnim ishodom
imali su znacajno viSe vrijednosti glukoze, $to pokazuje da je koncentracija glukoze imala
znacajan utjecaj na ishod. Koncentracija natrija nije imala znacajan utjecaj na ishod bolesti.
Nisu utvrdene znacajne razlike u ishodu u odnosu na spol, dok je dob ispitanika imala utjecaj
na ishod. Ispitanici stariji od 65 godina, znacajno ¢e$¢e imali su smrtni ishod i poviSene

vrijednosti glukoze.

Zakljucak: Utvrdene su razlike u koncentraciji glukoze i natrija u pojedinim dijagnozama.
Rezulatat ovog istraZivanja je da bolesnici sa smrtnim ishodom imaju znacajno vise vrijednosti
glukoze. Istrazivanje pokazuje da nema znacajnih razlika u koncentraciji natrija s obzirom na
ishod bolesti. Glukoza je bolji prediktivni ¢imbenik ishoda bolesti u bolesnika u kriti¢cnom

stanju, dok natrij ima manju vrijednosti kao prediktivni ¢cimbenik.

Kljucéne rijeci: glukoza; jedinica intenzivnog lijecenja; kriti¢no stanje; natrij
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SUMMARY

8. SUMMARY

GLUCOSE AND SODIUM LEVELS AS DISEASE OUTCOME PREDICTORS IN
CRITICALLY ILL PATIENTS

Objectives: The main objective of this study was to examine the influence of glucose and

sodium levels on disease outcome in critically ill patients.
Study design: This is a retrospective study.

Participants and methods: The glucose and sodium concentrations of 283 patients in critical
condition were monitored at the admission in the intensive care unit in Internal Clinic of the

Clinical Hospital Centre Osijek.

Results: Health problems most commonly diagnosed among patients are: acute renal
insufficiency, sepsis and septic shock, coronary heart disease, cardiac decompensation,
pneumonia and drug intoxication. Different levels of glucose and sodium have been found in
some diagnoses. There is significantly lower glucose concentration in drug intoxication and
acute renal insufficiency, while in sepsis and septic shock significantly higher sodium
concentration. Glucose concentration did have a significant effect on the outcome. Significantly
higher glucose levels are related to higher mortality rate. On the other hand, the sodium
concentrations did not have a significant effect on the outcome of the disease. Patients older
than 65 years had significantly more deaths and elevated glucose levels. No significant
differences were found in gender-related outcome, while the age of patients had an impact on

outcome.

Conclusion: Differences in glucose and sodium concentration were found in individual
diagnoses. The study shows that there are no significant differences in sodium concentrations
with regard to the outcome of the disease. The results of this study imply that significantly
higher glucose levels are related to higher mortality rate. Glucose is a better predictive factor in

disease outcomes in critical condition while sodium has lower values as a predictive factor.

Keywords: critical illness; glucose; intensive care unit; sodium
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