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1UVvOD

1 UvOD

Dijabetes tipa 2 najée$éi je oblik bolesti i pogada milijune ljudi $irom svijeta. Cesto se naziva
,tihim ubojicom™ jer vecina ljudi ne zna da ga ima sve dok bolest nije znacajno
uznapredovala. Brojna istrazivanja dokazala su da poviSene razine glukoze nepovoljno utje¢u
na kardiovaskularni sustav, bilo da je rije¢ o osobama kojima je ve¢ utvrden dijabetes, ili 0
osobama kojima nije dijagnosticiran dijabetes. Disglikemija je od ranije poznat rizi¢ni
¢imbenik za nastanak koronarne arterijske bolesti, ali je manje poznato kakav je prognosticki

¢imbenik za razvoj AKS-a (1).

1.1 Dijabetes mellitus

Dijabetes mellitus kroni¢na je bolest Zlijezde gusterace koja nastaje zbog potpunog ili
djelomicnog manjka proizvodnje hormona inzulina ili proizvedeni hormoni inzulina nisu
dovoljno djelotvorni za fiziolosku kontrolu vrijednosti Secera u krvi. Postoje dvije temeljne
vrste Secerne bolesti — tip 1 i tip 2, koje se razlikuju po kombinaciji niza osobina. Seé¢erna
bolest nalazi se na osmom mjestu medu uzrocima smrti u Republici Hrvatskoj. Procjenjuje se

da u Republici Hrvatskoj od dijabetesa boluje oko 400000 osoba (1, 2).

1.1.1 Etiologija i patogeneza

Dijabetes tipa 2 ¢ini vise od 90 % slucajeva dijabetesa. Postoji genetska predispozicija koju
potvrduje visoka prevalencija te bolesti u pojedinim etnickim skupinama (posebice Indijanci,
Hispanoamerikanci i Azijati) i u rodaka dijabeti¢ara. Za najéeSc¢e oblike dijabetesa tipa 2 nisu
otkriveni odgovorni geni. Patogeneza je i dalje nejasna i veoma slozena. Hiperglikemija se

javlja kad lucenje inzulina viSe ne moZe kompenzirati inzulinsku rezistenciju.
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Premda je ta rezistencija tipicna za tip 2 1 za osobe s povecanim rizikom od obolijevanja,
postoje i dokazi o disfunkciji B-stanica i o smanjenom lucenju inzulina, ukljucujuéi i prvu
fazu lucenja tijekom intravenske infuzije glukoze, gubitak normalne sekrecije inzulina te
povecano lucenje prekursora inzulina, proinzulina koje ukazuje na poremecaje u obradi
inzulina. | sama hiperglikemija moze smanjiti lu¢enje inzulina jer visoke razine glukoze
desenzibiliziraju B-stanice ili ih dovode u disfunkciju. Te se promjene uz inzulinsku

rezistenciju postupno razvijaju godinama (1).

1.1.2 Dijagnostika

Dijagnoza dijabetesa potvrduje se na temelju klinicke slike te mjerenja koncentracije glukoze
u plazmi. Preporucuje se mjerenje izvrsiti nakon 8 — 12 h gladovanja (glukoza u plazmi
nataste). Novootkrivenim dijabetesom tipa 2 smatramo ocitanje poviSene razine glukoze u
krvi pra¢eno simptomima, odnosno poviSene vrijednosti prilikom dvaju mjerenja glukoze
nataSte > 7, 0 mmol/l ili glukoze u plazmi > 11, 1 mmol/l koja se utvrduje testom oralne
otkrivanje dijabetesa i1 oSteCene tolerancije glukoze, ali je skuplji, slozeniji i manje
reproducibilan nego mjerenje glukoze u plazmi nataste, pa se rutinski rijetko primjenjuje,
osim za potrebe istrazivanja. Takoder, za dijagnostiku DM-a vaznu ulogu ima i koncentracija
glikoziliranog hemoglobina (HbAlc). Mjerenje HbAlc odrazava glikemiju u zadnja 2 — 3
mjeseca.Vrijednosti > 6, 5 mg/dl ukazuju na patoloski visoke razine glukoze. S obzirom na to
da ta pretraga i njezine referentne vrijednosti jo§ uvijek nisu standardizirane, moguce je dobiti
lazno visoke ili niske vrijednosti. Stoga se HbAlc ne smatra jednako pouzdanim kao mjerenje
glukoze nataSte ili OGTT za otkrivanje SeCerne bolesti 1 glavna mu je primjena u pracenju

kontrole DM-a (3).
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Rizi¢ni ¢imbenici za nastanak DM-a tipa 2 ukljucuju: srodnika u prvom koljenu koji je imao
SeCernu bolest, BMI > 25 kg/m? postojanje hipertenzije, dislipidemije, prethodno
dijagnosticiranu oStecenu regulaciju glukoze u plazmi (GUP), pripadnost pojedinim etni¢kim
skupinama (crnci, Latinoamerikanci, Indijanci) i poseban kriterij za Zene — ako su imale
dijabetes u trudno¢i ili su rodile djecu ¢ija je porodajna tezina bila > 4 000 g. Rizik inzulinske
rezistencije u osoba uveéane tjelesne mase (BMI > 25 kg/m?) dodatno povecavaju trigliceridi
> 1, 47 mmol/l; omjer trigliceridi/HDL > 1, 8 te inzulin > 108 pmol/l. Takve osobe treba
podvrgavati probiru na DM odredivanjem koncentracije glukoze u plazmi nataSte barem
jednom u 3 godine dok postoji euglikemija te barem jednom godi$nje, ako se utvrdi oSte¢ena

tolerancija glukoze (4).

1.1.3 Komplikacije dijabetesa

Dijagnoza dijabetesa odmah povecava rizik razvoja raznih klinickih komplikacija koje su
uglavnom nepovratne, a radi se o mikroangiopatijama (retinopatija, neuropatija i nefropatija) i
makroangiopatijama (cerebrovaskularna bolest, kardiovaskularna bolest i periferna arterijska
bolest). Odrasle osobe s dijabetesom imaju godiSnju smrtnost od oko 5,4 % (dvostruko veca u
odnosu na odrasle osobe koje nisu dijabeticari), a ofekivano trajanje zivota u prosjeku se

smanjuje za 5 do 10 godina (5).

Dijabeticko stopalo je najceS¢a kroni¢na komplikacija s pojavnosti koja ovisi o trajanju i
uspjesnosti lijeCenja Secerne bolesti (6). Temeljem epidemioloskih studija procjenjuje se da ¢e
25 % osoba sa Secernom bolesti razviti probleme sa stopalima, a 5 do 15 % biti podvrgnuto

amputaciji nogu (7).
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1.2  Akutni koronarni sindrom

Akutni koronarni sindrom (AKS) definira klinicko stanje koje se razvija kao posljedica
naglog smanjenja koronarnog protoka krvi te opisuje raspon stanja ishemije miokarda koji
ukljucuje nestabilnu anginu, infarkt miokarda bez elevacije ST-spojnice (NSTEMI, engl. non-
ST elevation myocardial infarction) i infarkt miokarda s elevacijom ST-spojnice (STEMI,
engl. ST elevation myocardial infarction). Njihovo rano prepoznavanje i razlikovanje kako
medusobno tako i od ostalih stanja koja imaju sli¢ne simptome, izrazito je vazno zbog toga

Sto su terapijski zahtjevi i pracenje razliciti (8, 9).

1.2.1 Etiologija i patogeneza

Ateroskleroza se moze opisati kao niskogradijentno upalno stanje intime arterija koje je
ubrzano poznatim ¢imbenicima rizika poput visokog krvnog tlaka, visokog kolesterola,

pusenja, dijabetesa i genetike (10).

Ateroskleroza je glavni uzrok nastanka AKS-a. Ona nastaje kao posljedica stvaranja plakova,
nakupina lipida, upalnih stanica te stanica vezivnog i misi¢nog tkiva u intimi koronarnih
arterija, uslijed Cega nastaje zadebljanje stijenke te smanjena elasti¢nost. Proces ateroskleroze
sporo napreduje, a posredovan je limfocitima, monocitima, makrofagima i stanicama glatkog
misi¢ja. Ateromatozni plak ponekad postane nestabilan ili inflamiran. To dovodi do njegove
rupture, razdora i izlaganja trombogenog sadrzaja koji aktivira trombocite i koagulacijsku
kaskadu, tako uzrokuju¢i stvaranje tromba. Stvoreni tromb naglo prekida dotok krvi u
dijelove miokarda. Spontana tromboliza moze se desiti u 2/3 bolesnika; 24 sata kasnije,
trombotska okluzija nalazi se u samo 30 % njih. Medutim, u gotovo svih opstrukcija traje
dovoljno dugo da uzrokuje nekrozu tkiva. Klini¢ke posljedice ovise o veli¢ini, lokalizaciji i
duljini trajanja opstrukcije koronarne arterije, a mogu varirati od prolazne ishemije pa sve do
infarkta (10, 11).
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1.2.2 STEMI infarkt miokarda

STEMI je u pravilu uzrokovan potpunim aterotrombotskim zacepljenjem jedne od epikardnih
koronarnih arterija. Ocituje se povecanjem ST-segmenta u elektrokardiogramu (EKG, engl.
electrocardiogram). Uz povecanje ST-segmenta pacijenti mogu imati i Q-zubac na EKG-u.
Potrebno je naglasiti i da prisutnost elevacije ST-spojnice ne mora nuzno oznacavati infarkt
miokarda. STEMI se uobicajeno razvija formiranjem okluzivnog tromba, odnosno krvnog
ugruska u glavnoj koronarnoj arteriji koja je prethodno pogodena aterosklerozom. Budu¢i da
je u STEMI-u potpuno zaprijeCen koronarni protok distalno od mjesta opstrukcije, mora se $to
je moguce prije omoguciti reperfuziju, bilo perkutanom koronarnom intervencijom (PCI, engl.

percutaneous coronary intervention) bilo primjenom fibrinolitika (12).

1.2.3 NSTEMI infarkt miokarda

NSTEMI se moZze definirati kao razvoj nekroze sréanog misica slabijeg intenziteta bez EKG
promjena u vidu elevacije ST-spojnice, koji je rezultat djelomi¢nog zacepljenja glavne
koronarne arterije ili potpunog zacepljenja manje koronarne arterije prethodno pogodene
aterosklerozom. Odsutnost elevacije ST-spojnice u NSTEMI-u podrazumijeva tip sr¢anog
udara koji je manje ozbiljan u odnosu na STEMI. U NSTEMI-u najées¢e postoji barem
minimalni ostatni protok u ugrozenoj koronarnoj zili, pa u nacelu reperfuzijska terapija
pomocu PCI-a ne treba imperativno biti izvrSena unutar prvih nekoliko sati, a fibrinolitici nisu

indicirani (11, 12).

1.3 Dijagnoza AKS-a

Dijagnosticki postupci pri obradi pacijenta sa sumnjom na AKS ukljucuju fizikalni pregled,
EKG i mjerenje biokemijskih biljega. Buduéi da se kod pacijenata s AKS-om mogu razviti
ozbiljne, ireverzibilne i po zivot opasne komplikacije, ako se na vrijeme ne poduzmu potrebni

terapijski postupci, vazno je $to prije obraditi takvog pacijenta (12).
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1.3.1 Klini¢ka slika

Dijagnozu AKS-a bi trebalo uzeti u obzir u muskaraca starijih od 30 godina i zena starijih od
40 godina, kod kojih je glavni simptom nelagoda ili bol u prsistu. Istrazivanja su pokazala da
je dobna granica za dijabeti¢are niza. Simptomi i znakovi NSTEMI-a i STEMI-a jednaki su.
Nekoliko dana ili tjedana prije dogadaja oko 'z bolesnika ima prodromalne simptome u obliku
nestabilne ili crescendo angine, zaduhe i zamora. Obi¢no je prvi simptom infarkta miokarda
duboka, substernalna, visceralna bol koja se moze opisivati kao pritisak i koja se moze §iriti u
leda. Bol je sli¢na angini pektoris, ali je obi¢no intenzivnija i dugotrajnija, ¢es¢e pracena
zaduhom, preznojavanjem, mu¢ninom i povracanjem te samo nakratko ili nikako ne popusta u
mirovanju ili na primjenu nitroglicerina. Prisutne mogu biti takoder promjene poput
tahikardije, tahipneje, hipertenzije ili hipotenzije, smanjene =zasi¢enosti kisikom ili
abnormalnog sr¢anog ritma. Kod zena se Cesto javljaju otezano disanje, umor, pospanost,

probavne smetnje i anksioznost koja prethodi AIM-u (13, 14).

1.3.2 EKG

EKG je najvaznija pretraga koju bi trebalo uciniti unutar 10 minuta od pojave simptoma. Na
temelju njega odlucuje se o daljnjim postupcima. Medutim, EKG ima nekoliko ogranicenja.

Primjerice, ne pokazuje jasno straznje, bo¢ne i vrine stijenke lijeve klijetke.

Uredan EKG snimljen u razdoblju bez bolova ne iskljuuje dijagnozu nestabilne angine;
uredan EKG snimljen tijekom bolnosti ukazuje da vjerojatno nije rije¢ o ishemiji.
Elektrokardiografska dijagnoza infarkta otezana je kada postoji blok lijeve grane jer te
promjene mogu nalikovati onima u STEMI-u. Elevacija ST-segmenta uskladena s QRS-
kompleksom, kao i elevacija ST-segmenta ve¢a od 5 mm u najmanje 2 prekordijalna odvoda

ukazuju da je rije¢ o infarktu miokarda (15).
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1.3.3 Sréani markeri

Sr¢ani markeri su sréani enzimi (CK-MB) i sastavnice sr¢anih stanica (troponin I, troponin T,
mioglobin) koji se otpustaju u krv nakon nekroze sr¢anih stanica. Markeri se pojavljuju u
razli¢itim vremenskim intervalima nakon ostec¢enja i povlace se iz krvi razlic¢itom dinamikom.
CK-MB je manje specifican. Lazno pozitivni nalazi mogu Se dobiti kod bubreznog

zatajivanja, hipotireoze te ozljede sr¢anog misica (12).

Mioglobin nije specifican za infarkt miokarda, ali se njegova razina najranije povisuje, pa
moze biti rani znak upozorenja koji pomaze u trijazi bolesnika s nedijagnostickim EKG-om.
biti poviseni i u slucaju normalnih vrijednosti CK-MB. Troponini (cTn, engl. cardiac
troponin) ¢Tnl i ¢TnT izraZeni SU u sr¢anom miSi¢u, $to ih ¢ini visoko specificnima za
ostecenje miokarda. Troponin I jedini je troponin prisutan u miokardu i nije izrazen tijekom
razvojne faze u skeletnom misi¢u. Moze se uociti 3 do 6 sati nakon pocetka boli u prsima s
vr§nom koncentracijom nakon 12 do 16 sati i ostaje poviSen 5 do 9 dana. Upravo stoga

odredivanje troponina predstavlja danas ,zlatni standard“ u laboratorijskoj dijagnostici

infarkta miokarda (12, 13, 16).

1.4 Rizi¢ni ¢imbenici

Nepromjenjivi ¢imbenici koji utjeCu na rizik razvoja bolesti koronarnih arterija ukljucuju
stariju dob, muski spol, povijest bolesti obitelji te narodnost ili rasu. Promjenjivi ¢imbenici
rizika vezani su uz zivotne navike. Njih ¢ine poviSene razine serumskog kolesterola i
triglicerida, snizene razine lipoproteinskog kolesterola visoke gustoce, prisutnost dijabetesa
tipa 2, pusenje cigareta, pretilost, sjedilacki nadin zivota, hipertenzija i stres. Istodobna

prisutnost nekoliko ¢imbenika viSestruko povecava ukupni rizik (11).



2 CILJEVI

2 CILJEVI

Ciljevi ovog istrazivanja bili su:

ispitati ucestalost novootkrivenog dijabetesa tipa 2 u bolesnika s preboljelim AKS-om
obradenih na Zavodu za kardiologiju KBCO-a unazad godinu dana

ispitati razlike izmedu dvije skupine u sljede¢im vrijednostima: GUP, kreatinin, dob,
pusenje, kolesterol, HDL, LDL, trigliceridi, hipertenzija, nalaz PCl-a (bez stenta,
dobio stent, preporuka CABG), UZV srca (ejekcijska frakcija, sistolicka funkcija,
dijastolicka funkcija), NT pro-BNP

ispitati razlike u ishodima tijekom hospitalizacije (maligne aritmije, sréano zatajenje,
duzina hospitalizacije, smrtni ishod) te utjecaj konkomitantne terapije (statini,
antihipertenzivi, acetilsalicilna  kiselina, antikoagulansi) kod bolesnika s

novootkrivenim dijabetesom u odnosu na one bez postavljene dijagnoze
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3 Ispitanici i metode

3.1 Ustroj studije

Studija je ustrojena kao istrazivanje parova (17).

3.2 lIspitanici

Ispitanici u ovom istrazivanju su bolesnici koji su bili hospitalizirani na Zavodu za
kardiologiju tijekom jedne godine (2018. — 2019.), i zadovoljavaju uklju¢ne kriterije
(preboljeni AKS koji ukljuc¢uje NSTEMI, STEMI, AIM) te do sada nisu imali postavljenu
dijagnozu Secerne bolesti. Isklju¢ni ¢imbenik su svi bolesnici kojima je ranije dijagnosticirana
Secerna bolest. Skupine su formirane tako da jednu ¢ine bolesnici s novootkrivenom $e¢ernom
bolesti tipa 2 (jednokratno ocitanje povisene razine glukoze u krvi pra¢eno simptomima,
odnosno povisene vrijednosti prilikom dvaju mjerenja glukoze nataste > 7, 0 mmol/l ili
glukoze u plazmi > 11, 1 mmol/l koja se utvrduje testom oralne podnosljivosti glukoze dva
sata nakon uzimanja oralne doze), a drugu skupinu ¢ine bolesnici bez dijagnoze Seéerne

bolesti. Veli¢ina uzorka temelji Se na 126 ispitanika.

3.3 Metode

U ovom istraZzivanju podatke smo prikupili iz dostupne medicinske dokumentacije (povijesti
bolesti ili otpusna pisma) Klinike za unutarnje bolesti KBC-a Osijek. Analiza dokumentacije
obavljena je uz nadzor i dopustenje mentora, a podatci ¢e ostati anonimni. Prikupljeni podatci
upisani su u posebno izradenu tablicu koja sadrzava podatke o inicijalima, dobi, spolu,
indeksu tjelesne mase, klinickim dijagnozama pacijenata, laboratorijskim nalazima te
navedenim bolnickim ishodima. Za svakog bolesnika zabiljezene su vrijednosti: GUP,
HbAlc, kreatinin, pusenje, dob, BMI (TT), kolesterol HDL, LDL, trigliceridi, hipertenzija,
nalaz PCl-a (bez stenta, dobio stent, preporuka CABG), UZV srca (ejekcijska frakcija,
sistolicka funkcija, dijastolicka funkcija), NT pro-BNP te ishodi tijekom hospitalizacije
(maligne aritmije, srcano zatajenje, duzina hospitalizacije, smrtni ishod) i konkomitantna

terapija: statini, antihipertenzivi, acetilsalicilna kiselina, antikoagulansi.



3 ISPITANICI | METODE

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 i granicama interkvartilnog
raspona. Razlike kategorijskih varijabli testirane su x> testom, a po potrebi Fisherovim
egzaktnim testom. Normalnost raspodjele numerickih varijabli testirana je Shapiro —
Wilkovim testom. Razlike normalno raspodijeljenih numeric¢kih varijabli izmedu u slu¢aju
dviju skupina testirane su Studentovim t-testom, a u slucaju odstupanja od normalne

raspodjele Mann — Whitneyjevim testom (18).

Sve P vrijednosti u dvostrane su. Razina znacajnosti bit ¢e postavljena na Alpha = 0, 05. Za
statisticku analizu bit ¢e koristen statistiCki program MedCalc Statistical Software version

18.11.3 (MedCalc Software bvba, Ostend, Belgium; https://www.medcalc.org; 2019).

10



4 REZULTATI

4 REZULTATI

Istrazivanje je provedeno na 126 ispitanika, podijeljenih u dvije skupine, od kojih je 55

(43,7 %) bez Secerne bolesti, a 71 (56,3 %) bolesnik ima novootkriveni dijabetes.

S obzirom na spol 84 (66,7 %) je muskaraca, a od riziénih ¢imbenika, hipertonicara je 119
(94,4 %), a pusaca 45 (35,7 %). Nema znacajne razlike u spolu i rizicnim ¢imbenicima u

odnosu na promatrane skupine (Tablica 1.).

Tablica 1. Spol i rizi¢ni ¢imbenici u odnosu na razinu GUP-a

Broj (%) bolesnika

Bez dijabetesa Novootkriveni dijabetes Ukupno i
Spol
lf/luékarci 41 (74,5) 43 (60,6) 84 (66,7) 0,10
Zene 14 (25,5) 28 (39,4) 42 (33,3)
Pusadi 19 (34,5) 26 (36,6) 45 (35,7) 0.81
Hipertonicari 52 (94,5) 67 (94,4) 119 (94,4) >0,99
*y test

Ispitanici bez dijabetesa znac¢ajno su mladi, srediSnje vrijednosti (medijana) dobi 62 godine
(interkvartilnog raspona 55 — 72 godine) u odnosu na ispitanike s novootkrivenim dijabetesom
(Mann — Whitneyjev U test, P =0,008). Medijan duljine hospitalizacije iznosi 5 dana
(interkvartilnog raspona 4 do 6 dana) u skupini bez dijabetesa, Sto je znacajno kra¢e nego kod
novootkrivenih dijabeti¢ara (Mann — Whitneyjev U test, P = 0,001) (Tablica 2.).

Tablica 2. Dob ispitanika i hospitalizacija u odnosu na skupine

Medijan (interkvartilni raspon)

P*
Bez dijabetesa  Novootkriveni dijabetes Ukupno
Dob (godine) 62 (55 -72) 70 (58 — 79) 68 (58 — 77) 0,008
Hospitalizacija (dani) 5(4-6) 7(5-9) 6(4-8) 0,001
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4 REZULTATI

Vrijednosti kreatinina, lipidnog statusa, kreatinin kinaze, izoenzima CK-MB-a, troponina i
NT pro-BNP-a ne razlikuju se znac¢ajno u odnosu na skupine, osim visih vrijednosti GUP-a
kod prijema u skupini novootkrivenog dijabetesa (Mann — Whitneyjev U test, P <0,001)
(Tablica 3.).

Tablica 3. Biokemijski pokazatelji u odnosu na skupine

Medijan (interkvartilni raspon)

) Bez Nov_c_)otkriveni Ukupno P>
dijabetesa dijabetes

GUP kod prijema 54(5-6) 95(83-10) 8(55-10) <0,001
HbAlc 61(n=1) 67@7-7)  62(61-7) -
Kreatinin 82 (68— 105) 85(74—100) 84 (72—101) 0,45
HDL 13(1,1-1) 1,3(1-1) 13(1,1-1) 0,67
LDL 36(27-4) 38(28-5  37(2,8-5) 0,54
Trigliceridi 15(11-2) 15(1-23) 15(1-2) 0,72
Kreatinin kinaza (CK) 1(322 268) 1(‘;2? 316) (15’75;_ 20 043
Izoenzim CK-MB 16(12-23) 17(14-32)  17(14-27) 0,09
Troponin O(bl,(())z _2.14) O(bl,?)?s4 ~1,187) O('ol,gé _1.29) 220
NT pro-BNP 1055 1847 1542

(N-terminal proBrain Natriuremic Peptide) (412 —2502) (531 —6792) (482 — 4780) 0.15

*Mann — Whitneyjev U test

Stent ima 70 (56 %) ispitanika, bez stenta ih je 55 (44 %), a s CABG-om njih 27 (21,6 %),

bez znacajnih razlika u odnosu na skupine (Tablica 4.).
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4 REZULTATI

Tablica 4. Nalaz PCl-a u odnosu na skupine

Broj (%) ispitanika

) Bez Nov_o_otkriveni Ukupno P*
dijabetesa dijabetes
Stent 27 (49,1) 43 (61,4) 70 (56) 0,17
Bez stenta 28 (50,9) 27 (38,6) 55 (44) 0,21
CABG 12 (21,8) 15 (21,4) 27 (21,6) > 0,99

*y test

Medijan ejekcijske frakcije svih ispitanika je 53 % (interkvartilnog raspona 42 % do 60 %)

bez znacajnih razlika u odnosu na skupine (Tablica 5.).

Tablica 5. Ejekcijska frakcija u odnosu na skupine

Medijan (interkvartilni raspon)

Bez Novootkriveni UKUDMO P>
dijabetesa dijabetes P
Ejekcijska frakcija 56 (46— 61) 47 (40— 60) 53 (42 — 60) 0,10

*Mann — Whitneyjev U test

S obzirom na ejekcijsku frakciju, patoloske vrijednosti zabiljezene su kod 50 (45 %)
ispitanika, znacajno vise kod ispitanika s novootkrivenim dijabetesom (y° test, P =0,02)

(Tablica 6.).
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Tablica 6. Nalaz UZV-a u odnosu na skupine

4 REZULTATI

Broj (%) ispitanika

*

Bez dijabetesa Novootkriveni dijabetes  Ukupno
Bolest zalistaka 33 (68,8) 44 (74,8) 77 (72) 0,51
Ejekcijska frakcija
normalna
(50 %; ; Vlije) 33 (67,3) 28 (45,2) 61 (55) 002
atoloska ’
?( 50%) 16 (32,7) 34 (54,8) 50 (45)
Patoloska ejekcijska frakcija
ranicna
(g,fl:f 0019%) 7/16 16 (47,1) 23 (46) -
ardiomiopatija ’
x0on Patly 9/19 18 (52,9) 27 (54)
Sistolicka funkcija
znacajno reducirana 5 (10,9) 10 (16,7) 15 (14,2)
reducirana 6 (13) 15 (25) 21 (19,8) 012
blago reducirana 5(10,9) 10 (16,7) 15(14,2)
grani¢no o¢uvana 30 (65,2) 25 (41,7) 55 (51,9)
Dijastolicka funkcija
DD IllI. stupnja 2(4,7) 4(7) 6 (6)
DD II. stupnja 8 (18,6) 18 (31,6) 26(26) 4,
DD I. stupnja 28 (65,1) 32 (56,1) 60 (60) ’
Uredna 5 (11,6) 3(5,3) 8 (8)
*y7 test

Sréano zatajenje zabiljezeno je kod 29 (23 %) ispitanika, maligne aritmije kod 12 (9,5 %)

ispitanika, a smrtni ishod je kod 5 (4 %) ispitanika (Tablica 7.).

Tablica 7. Ishod tijekom hospitalizacije u odnosu na skupine

Broj (%) ispitanika

) Bez Nov_qotkriveni Ukupno p*
dijabetesa dijabetes
Sréano zatajenje 11 (20) 18 (25,4) 29 (23) 0,48
Maligne aritmije 6 (10,9) 6 (8,5) 12 (9,5) 0,64
Smrtni ishod 2 (3,6) 3(4,2) 5(4) > 0,99

*y7 test

14



4 REZULTATI

Nema znacajnih razlika u kardiovaskularnom ishodu s obzirom na promatrane skupine

(Tablica 8.).

Tablica 8. Povezanost kardiovaskularnog ishoda s obzirom na to jesu li novootkriveni

dijabeticari

Broj (%) ispitanika

*

Novootkriveni

dijabetesa dijabetes Ukupno
Kardiovaskularni ishod
Sréano zatajenje 11 (20) 18 (25) 29 (23) 0,53
Maligne aritmije 6 (10,9) 6 (8,5) 12 (9,5) 0,76
Smirtni ishod 2 (3,6) 3(4,2) 5(4) >0,99

*Fisherov egzaktni test

Sto se ti¢e konkomitantne terapije 106 (84,1 %) bolesnika trosi statine, 114 (90,5 %)

antihipertenzive, 107 (84,9 %) acetilsalicilnu kiselinu , 77 (61,1 %) ih uzima antikoagulanse

po otpustu iz bolnice (Tablica 9.).

Tablica 9. Terapija koju ispitanici uzimaju

Terapija Broj (%)
ispitanika

Statini 106 (84, 1)

Antihipertenzivi 114 (90, 5)

Acetilsalicilna kiselina 107 (84, 9)

Antikoagulansi 77 (61, 1)
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4 REZULTATI

Znacajno je viSe sr¢anih zatajenja (Fisherov egzaktni test, P = 0,02) i smrti (Fisherov egzaktni
test, P = 0,03) kod ispitanika koji ne uzimaju statine. Ispitanici koji uzimaju statine uzimaju ih
u dozi medijana 40 mg (interkvartilnog raspona 40 do 80 mg). Smrtni ishod znac¢ajno je ¢esci
i kod ispitanika koji ne uzimaju antihipertenzive (Fisherov egzaktni test, P = 0,006) (Tablica
10.).

Tablica 10. Povezanost kardiovaskularnog ishoda s konkomitantnom terapijom

Broj (%) ispitanika prema konkominantnoj terapiji

*
Ne uzima Uzima Ukupno P

Statini

Sréano zatajenje 9 (45) 20 (18,9) 29 (23) 0,02

Maligne aritmije 3 (15) 9 (8,5 12 (9,5) 0,40

Smrtni ishod 3 (15) 2(1,9) 5 (4,0) 0,03
Antihipertenzivi

Sréano zatajenje 5/12 24 (21,1) 29 (23) 0,15

Maligne aritmije 0 12 (10,5) 12 (9,5) 0,24

Smrtni ishod 3/12 2(1,8) 5(4) 0,006
Acetilsalicilna kiselina

Sréano zatajenje 7/18 22 (20,6) 29 (23,2) 0,13

Maligne aritmije 1/18 10 (9,3) 11 (8,8) > 0,99

Smrtni ishod 2/18 3(2,8) 5(4) 0,15
Antikoagulansi

Sréano zatajenje 11 (22,4) 18 (23,4) 29 (23) 0,90

Maligne aritmije 5(10,2) 7(9,1) 12 (9,5) > 0,99

Smrtni ishod 1(2) 4 (5) 5(4) 0,65

*Fisherov egzaktni test
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4 REZULTATI

Ispitanici na statinima imaju znacajno viSu grani¢nu patolosku ejekcijsku frakciju, dok
ispitanici s kardiomiopatijom znacajnije viSe nisu na terapiji statinima (Fisherov egzaktni test,

P =0,03) (Tablica 11.).

Tablica 11. Nalaz UZV-a u odnosu na uzimanje statina

Broj (%) ispitanika u odnosu na terapiju

*

Bez statina Statini Ukupno
Bolest zalistaka 9/11 68 (70,8) 77 (72) 0,72
Ejekcijska frakcija
normalna
(50 %1) i Vlije) 8(57,1) 53 (54,6) 61 (55) 009
atoloSka ’
1(°< 509%) 6 (42,9) 44, (45,4) 50 (45)
Patoloska ejekcijska frakcija
ranicna
E(Elffdo 1% 0 23 (52,3) 23 (46) 03
ardiomiopatija
10 patl) 6/6 21 (47,7) 27 (54)
Sistolicka funkcija
znacajno reducirana 3 (25) 12 (12,8) 15 (14,2)
reducirana 2 (16,7) 19 (20,2) 21 (19,8) 0.76
blago reducirana 1(8,3) 14 (14,9) 15 (14,2) ’
grani¢no ocuvana 6 (50) 49 (52,1) 55 (51,9)
Dijastolicka funkcija
DD IllI. stupnja 2 (15,4) 4 (4,6) 6 (6)
DD Il. stupnja 3(23,1) 23 (26,4) 26 (26) 0.37
DD I. stupnja 8 (61,5) 52 (59,8) 60 (60) ’
Uredna 0(0) 8(9,2) 8 (8)

*y? test; "Fisherov egzaktni test
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4 REZULTATI

Nema znacajne razlike u UZV nalazu u odnosu na to uzimaju li ispitanici uzimaju

antihipertenzive (Tablica 12.)

Tablica 12. Nalaz UZV-a u odnosu na uzimanje antihipertenziva

Broj (%) ispitanika u odnosu na terapiju

*

antihi;i?tzenziva Antihipertenzivi Ukupno
Bolest zalistaka 4/4 73(70,9) 77 (72) 0,58
Ejekcijska frakcija
normalna
(50 %; ivlfe) 6 (85,7) 55 (52,9) 61 (55) s
atoloska
?< S09%) 1(14,3) 49 (47,1) 50 (45)
Patoloska ejekcijska frakcija
ranicna
élzfdo 199 1/1 22 (44,9) 23 (46) S as
ardiomiopatija '
ehoon pati) 0 27 (55,1) 27 (54)
Sistolicka funkcija
znacajno reducirana 0 15 (14,9) 15 (14,2)
reducirana 0 21 (20,8) 21 (19,8) 0.58
blago reducirana 1/5 14 (13,9) 15 (14,2) ’
grani¢no o¢uvana 4/5 51 (50,5) 55 (51,9)
Dijastolicka funkcija
DD IllI. stupnja 0 6 (6,3) 6 (6)
DD II. stupnja 0 26 (27,1) 26 (26) 0.63
DD I. stupnja 414 56 (58,3) 60 (60) ’
Uredna 0 8 (8,3) 8 (8)

*Fisherov egzaktni test
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4 REZULTATI

Patolosku ejekcijsku frakciju imaju znacajno viSe ispitanici koji uzimaju acetilsalicilnu

kiselinu (Fisherov egzaktni test, P = 0,03) (Tablica 13.).

Tablica 13. Nalaz UZV u odnosu na uzimanje acetilsalicilne kiseline

Broj (%) ispitanika u odnosu na terapiju

Bez *
acetilsalicilne Acetilsalicilna kiselina Ukupno
kiseline
Bolest zalistaka 9/12 67 (71,3) 76 (71,7) >0,99
Ejekcijska frakcija
normalna
(50 OA; : Vlije) 12/15 48 (50,5) 60 (54,5) 003
atoloska '
1(°< 509%) 3/15 47 (49,5) 50 (45,5)
Patoloska ejekcijska frakcija
ranicna
E‘E 1? iy %)t" 1/3 22 (46,8) 23 (46) 050
ardiomiopatija
ehoon patly 213 25 (53,2) 27 (54)
Sistolicka funkcija
znacajno reducirana  2/13 13 (14,1) 15 (14,3)
reducirana 1/13 20 (21,7) 21 (20) 0.69
blago reducirana 2/13 13 (14,1) 15 (14,3) ’
grani¢no o¢uvana 8/13 46 (50) 54 (51,4)
Dijastolicka funkcija
DD II1. stupnja 0 6 (6,9) 6 (6,1)
DD Il.stupnja 4/12 22 (25,3) 26(263) 4
DD I. stupnja 8/12 51 (58,6) 59 (59,6)
Uredna 0 8(9,2) 8(8,1)

*Fisherov egzaktni test
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4 REZULTATI

Nema znacajne razlike u UZV nalazu u odnosu na to uzimaju li ispitanici antikoagulanse

(Tablica 14.).

Tablica 14. Nalaz UZV u odnosu na uzimanje antikoagulanse

Broj (%) ispitanika u odnosu na terapiju

Bez

*

antikoagulansa Antikoagulansi Ukupno
Bolest zalistaka 30 (71,4) 47 (72,3) 77 (72) > 0,99
Ejekcijska frakcija
normalna
(50 %; i Vlije) 28 (62,2) 33 (50) 61 (55) 020
atoloska
%L 50 %) 17 (37,8) 33 (50) 50 (45)
Patoloska ejekcijska frakcija
ranicna
?(4 1? o29%) 7 (41,2) 16 (48,5) 23 (46) -
ardiomiopatija '
(<40 %) pat) 10 (58,8) 17 (51,5) 27 (54)
Sistolicka funkcija
znacajno reducirana 7 (16,3) 8 (12,7) 15 (14,2)
reducirana 6 (14) 15 (23,8) 21 (19,8) 0.50
blago reducirana 5(11,6) 10 (15,9) 15 (14,2) ’
grani¢no o¢uvana 25 (58,1) 30 (47,6) 55 (51,9)
Dijastoli¢ka funkcija
DD IllI. stupnja 4(9,5) 2 (34 6 (6)
DD II. stupnja 12 (28,6) 14 (24,1) 26 (26) 0.44
DD I. stupnja 24 (57,1) 36 (62,1) 60 (60) ’
Uredna 2(4,8) 6 (10,3) 8 (8)

*Fisherov egzaktni test
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6 ZAKLJUCAK

5 RASPRAVA

Cilj ovog istrazivanja bio je ispitati ucestalost novootkrivenog dijabetesa tipa 2 u bolesnika s
preboljelim AKS-om obradenima na Zavodu za kardiologiju KBCO-a tijekom jedne godine.
Ispitali smo razlike izmedu dviju skupina u sljede¢im vrijednostima: GUP, kreatinin, dob,
pusenje, kolesterol, HDL, LDL, trigliceridi, hipertenzija, nalaz PCl-a (bez stenta, dobio stent,
ili preporuka CABG), UZV srca (ejekcijska frakcija, sistolicka funkcija, dijastolicka
funkcija), NT pro-BNP. Takoder smo ispitali i razlike u ishodima tijekom hospitalizacije te
utjecaj konkomitantne terapije kod bolesnika s novootkrivenim dijabetesom u odnosu na one

bez postavljene dijagnoze.

Ispitanici su podijeljeni u dvije skupine, od kojih je 55 (43,7 %) bez Secerne bolesti, S
preboljelim AKS-om, a 71 (56,3 %) bolesnika ima novootkriveni dijabetes, a imali su AKS.
Na temelju toga zakljucujemo visoki porast incidencije te bolesti te da bi se mjere prevencije
trebale znacajno poboljsati, S obzirom na to da je sve veci broj dijabetiCara. Pandemija
SeCerne bolesti tipa 2 paralelna je i usko povezana s prisutnom pandemijom debljine, a
Krivica® za takvu situaciju najve¢im dijelom pripisuje se globalizaciji, sve vecoj rasirenosti
visoko zasladenih 1 masnih pripravaka brze hrane i smanjenoj fizickoj aktivnosti pojedinaca,

tj. Sirenjem ,,modernog™ nacina zivota (19).

Istrazivanje autorice Gordane Kamceve i suradnika ispitalo je povezanost dijabetesa i akutnog
koronarnog sindroma te zaklju¢ilo da je prevalencija neotkrivenog dijabetesa medu
bolesnicima izrazito visoka. U njihovoj studiji 5 % pacijenata dobilo je dijagnozu dijabeticara,
dok je 25 % njih imalo grani¢no poviSene vrijednosti glukoze, §to nazivamo stanje

predijabetesa (20).

Od 84 muskarca u istrazivanju, njih 43 (60,6 %) ima novootkriveni dijabetes, a od 42 Zene,
njih 28 (39,4 %) ima novootkriveni dijabetes. Od ukupno 126 ispitanika, njih 45 (35,7 %) su
pusaci, a 26 ih ima novootkriveni dijabetes. Od ukupno 126 ispitanika, 119 (94,4 %) njih su

hipertonicari.

Utvrdili smo da nema znacajne razlike u spolu i riziénim ¢imbenicima u odnosu na dvije
promatrane skupine. U prethodnim istrazivanjima u kojima se ispitivala prevalencija 1 rizi€ni
¢imbenici za razvoj dijabetesa, zakljucilo se da pusenje nije bilo povezano S razvojem
dijabetesa (21).
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6 ZAKLJUCAK

Jedan od ciljeva ovog rada bio je istraziti nalaze PCl-a ispitanika. Bitno je naglasiti da
statisticki znacajne razlike medu skupinama nema. Najvise pacijenata ima ugraden stent, Cak
70 (56 %) ispitanika, dok ih je bez stenta 55 (44 %), a preporuku CABG-a njih 27 (21,6 %).
Retrospektivna kineska studija istrazila je pacijente dijabeti¢are i nedijabetiCare kojima je
ugraden stent te zakljucila da je incidencija infarkta miokarda, tromboze stenta te sréane smrti
veca kod skupine dijabeti¢ara, zakljucujuéi da je dijabetes nezavisni ¢imbenik povezan s
losijim klini¢kim ishodima (22). U na$oj studiji pacijenti s ugradenim stentom ve¢inom su
pacijenti iz skupine novootkrivenih dijabeti¢ara iako je razlika numericka Sto pokazuju i
rezultati nedavno objavljene studije na vise od 6000 bolesnika koji su podrvrgnuti PCl-u

pokazano kako su ishodi jednaki u bolesnika s novootkrivenim DM kao i u onih bez DM (23).

S obzirom na ejekcijsku frakciju, patoloske vrijednosti zabiljezene Su znacajno vise kod
ispitanika s novootkrivenim dijabetesom (y* test, P =0,02), medutim nije bilo razlike u
sr¢anom zatajenju kao ishodu tijekom hospitalizacije izmedu ove dvije skupine bolesnika. U
prethodnim istrazivanjima, koja su proucavala povezanost kardiovaskularne bolesti 1
dijabetesa tipa 2 ustanovilo se da nastanak inzulinske rezistencije uvelike poveéava rizik
kardiovaskularne bolesti. Nastanak inzulinske rezistencije povecava vrijednosti krvnog tlaka,
uzrokuje dislipidemiju te oStecuje tolerancije na glukozu. Manjkavost inzulinskog signalnog
puta ostecuje endotelne stanice i aktivira makrofage,a to pridonosi nastanku ateroskleroze,te
povecava vulnerabilnost plaka,a sve to posljedi¢no utjece na vrijednost ejekcijske frakcije
(24). O povezanosti dijabetesa i sréanog zatajenja kod pacijenata govori i Framinghamska
studija. Framinghamska studija, najpoznatija studija koja istrazuje rizike za kardiovaskularne
bolesti, sugerira da dijabetes neovisno o drugim ¢imbenicima rizika povecava pojavnost
sranog zatajenja do 2 x viSe kod muskaraca te ¢ak 5 x viSe kod zena, naglasavajuci
nedosljednost rezultata vezano uz spol. Vazno je napomenuti i pojam dijabeticke
kardiomiopatije koja opisuje povecanu vulnerabilnost miokarda i nastanak ventrikularne
disfunkcije, sto nerijetko nalazimo kod individualaca s dijabetesom (25). No kako pojava
sréanog zatajenja ovisi 1 o mnogim drugim c¢imbenicima poput terapije statinima,
acetilsalicilnom kiselinom te antihipertenzivima moguce je da je upravo to razlog rezultata

naSeg ispitivanje kao 1 vrlo kratko trajanje hospitalizacije.
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6 ZAKLJUCAK

Smrtni ishod takoder je jedan od ishoda hospitalizacije, a nasa studija nije utvrdila statisticki
znacajnu razliku medu skupinama. U nedavnom ameri¢kom istrazivanju koje je pratilo veliku
kohortu bolesnika sa Se¢ernom boles¢u, 45 % smrti u dijabetiCara bilo je pripisano
kardiovaskularnim bolestima, a 10 % Secernoj bolesti. Postoje znacajne razlike u uzrocima
smrti osoba sa Secernom boles¢u, ovisno o vremenu kad je provedeno istrazivanje, odabranom
uzorku i drzavi u kojoj je provedeno istrazivanje (26). Velika metaanaliza pokazala je da
novonastala hiperglikemija znacajano korelira s mortalitetom (27) dok u nasoj studiji nije
dosegla statisticku znacajnost moguce zbog manjeg broja bolesnika ili kratkog pracenja

obzirom da je trajanje hospitalizacije bilo u prosjeku 5 dana.

Ako promatramo povezanost kardiovaskularnog ishoda s konkomitantnom terapijom, mnogo
veéi broj srcanih zatajenja (Fisherov egzaktni test, P =0,02) i smrtnih ishoda (Fisherov
egzaktni test, P = 0,03) imamo kod ispitanika koji ne uzimaju statine. Ispitanici koji uzimaju
statine uzimaju ih u dozi medijana 40 mg. Istrazivanje Travisa Sextona i suradnika istraZivalo
je antitrombotske ucinke statina u pacijenata s preboljelim AKS-om te se utvrdilo da statini
utjeCu na trombozu i upalu tako Sto akutno mijenjaju razinu trombotskih i protuupalnih

biomarkera te takoder smanjuju interakcije trombocita i leukocita (28).

Smrtni ishod znacajno je ¢esc¢i i kod ispitanika koji ne uzimaju antihipertenzive. (Fisherov
egzaktni test, P = 0,006). Taj podatak potvrdilo je i rumunjsko istrazivanje koje je proucavalo
pacijente s hipertenzijom i ishemijskom sr¢anom bolesc¢u. Pacijenti su bili podijeljeni u dvije
podskupine, s obzirom na to koriste li antihipertenzivnu terapiju, odnosno optimalnu
medikamentnu terapiju. Pacijenti koji su koristili terapiju imali su stopu smrtnosti 9,9 %, a
pacijenti bez terapije 18,8 %. Istrazivanje je pokazalo da je manjak optimalne medikamentne
terapije kod pacijenata s hipertenzijom 1 (ili) ishemijskom sr¢anom bolesti zna¢ajno povezan s
viSom stopom smrtnog ishoda tijekom hospitalizacije medu pacijentima s preboljelim AKS-

om (29).

U istrazivanju smo radili korelaciju izmedu nalaza UZV-a i konkomitantne terapije.
Promatrajuci patolosku ejekcijsku frakciju, dobili smo statisticki znacajan podatak koji govori
da znacajno viSu grani¢nu patolosku ejekcijsku frakciju imaju ispitanici koji koriste terapiju
statinima, dok ispitanici s kardiomiopatijom znacajnije vise ne Koriste terapiju statinima.
Istrazivanje koje je proucavalo pleotropne ucinke statina na kardiovaskularni sustav dokazalo
je da statini povecavaju bioraspolozivost NO, §to povecava protok krvi u miokardu za vrijeme

hipoksije, te inhibira IL-6 i IL-8 (30).
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6 ZAKLJUCAK

StatistiCki znaCajnu razliku wuoéili smo promatraju¢i vezu UZV-a srca i terapije
acetilsalicilnom kiselinom; patoloska ejekcijska frakcija znacajno vise javlja se kod ispitanika
koji uzimaju acetilsalicilnu kiselinu (Fisherov egzaktni test, P =0,03). Terapija
acetilsalicilnom kiselinom jest jo$ uvijek kontroverzna pogotovo kada je u pitanju sréano
zatajenje, neke studije pokazale su da je povecana incidencija sréanog zatajenja uz uporabu
ovih lijekova §to je u skladu s nasim istrazivanjem, dok su druge pokazale da nisu S$tetni, no

njihov povoljan u¢inak na incidenciju trombotskih dogadaja jest neupitan (31).
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6 ZAKLJUCAK

Na temelju provedenog istrazivanja i dobivenih rezultata mogu se izvesti sljedeci zakljucci:

— lIstrazivanje je provedeno na 126 ispitanika, podijeljenih u dvije skupine, od kojih je
55 (43,7 %) bez Secerne bolesti, a 71 (56,3 %) bolesnik ima novootkriveni dijabetes.

— Nije postojala statisti¢ki znacajna razlika u vrijednostima kreatinina, lipidnog statusa,
kreatinin Kkinaze, izoenzima CK-MB, troponina i NT pro-BNP-a medu dviju
promatranih skupina.

— Nije bilo statisti¢ki znacajne razlike u ishodima PCI izmedu dvije promatrane skupine.

— Patoloske vrijednosti ejekcijske frakcije zabiljezene su kod 50 (45 %) ispitanika, i to
znacajno vise kod ispitanika s novootkrivenim dijabetesom; ne postoje znacajne
razlike u sistolickoj i dijastolickoj funkciji ispitanika iz obje promatrane skupine.

— Kod 29 (23 %) ispitanika pronalazimo sréano =zatajenje kao ishod tijekom
hospitalizacije, maligne aritmije bile su prisutne kod 12 (9,5 %) ispitanika, a 5 (4 %)
ispitanika umrlo je tijekom hospitalizacije; znacajnih statistickih razlika u ishodu
hospitalizacije u odnosu na promatrane skupine nem.a

— Statisticki znacajnu razliku uocili smo promatraju¢i vezu UZV-a srca i terapije
acetilsalicilnom kiselinom; patoloska ejekcijska frakcija znacajno vise javlja se kod
ispitanika koji su na acetilsalicilnoj kiselini (Fisherov egzaktni test, P = 0,03).

— Promatraju¢i vezu konkomitantne terapije i kardiovaskularnog ishoda, zaklju¢ujemo
da su osobe koje nisu upotrebljavale statine imale viSe smrtnih ishoda i sr¢anih

zatajenja.
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7 SAZETAK

7 SAZETAK

Ciljevi istrazivanja: Odrediti ucestalost novootkrivenog dijabetesa tipa 2 u bolesnika s
preboljelim AKS-om obradenim na Zavodu za kardiologiju KBCO-a tijekom jedne godine,
ispitati razlike u vrijednostima: GUP, kreatinin, dob, pusenje, kolesterol, HDL, LDL,
trigliceridi, hipertenzija, nalaz PCl-a (bez stenta, dobio stent, preporuka CABG), UZV srca
(ejekcijska frakcija, sistolicka funkcija, dijastoli¢ka funkcija), NT pro-BNP, odrediti razlike u
ishodima tijekom hospitalizacije (maligne aritmije, sréano zatajenje, duzina hospitalizacije,
smrtni ishod) te utjecaj konkomitantne terapije (statini, antihipertenzivi, acetilsalicilna
kiselina, antikoagulansi) kod bolesnika s novootkrivenim dijabetesom u odnosu na one bez

postavljene dijagnoze.
Nacrt studije: Istrazivanje parova

Ispitanici i metode: Istrazivanje je provedeno na 126 ispitanika, koji su hospitalizirani na
Zavodu za kardiologiju na Klinici za internu medicinu KBC-a Osijek od svibnja 2018. godine
do svibnja 2019. godine. Bolesnici su podijeljeni u dvije skupine, novootkriveni dijabeticari i
pacijenti bez dijagnoze dijabetesa. Istrazivanje smo proveli uz pomo¢ podataka prikupljenih iz

medicinske dokumentacije pacijenata.

Rezultati: Ispitanici bez dijabetesa znacajno su mladi, srediSnje vrijednosti (medijana) 62
godine u odnosu na ispitanike s novootkrivenim dijabetesom. Medijan duljine hospitalizacije
pacijenata u skupini bez dijabetesa iznosi 5 dana (interkvartilnog raspona 4 do 6 dana), sto je
znacajno kraée nego u skupini pacijenata s novootkrivenim dijabetesom. Pretrazujuci nalaze

PCl-a, najveci broj pacijenata ima ugraden stent.

Zakljudak: Utvrdena je statisticki znaCajna ucestalost novootkrivenog dijabetesa tipa 2 u

bolesnika s preboljelim AKS-om.

Kljuéne rije¢i: akutni koronarni sindrom; diabetes mellitus; nalaz PCl-a; UZV srca
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8 SUMMARY

The effect of newly diagnosed diabetes type 2 in patients with acute coronary syndrome

Objectives: The aim of this study was to determine the incidence of newly diagnosed type 2
diabetes in patients with pre-existing acute coronary syndrome (ACS) treated at Clinical
Hospital Center Osijek, at the Department of Cardiology in one year. The research examined
differences in the following parameters: GIP, creatinine, age, smoking, HDL cholesterol,
LDL, triglycerides, hypertension, PCl (no stent, stent, CABG recommendation), heart
ultrasound (ejection fraction, systolic function, diastolic function), NT pro-BNP. Furthermore,
the study examined differences in the outcome during hospitalization (malignant arrhythmia,
length of hospitalization, death) and the influence of concomitant therapy (statins,
antihypertensives, acetylsalicylic acid, anticoagulants) in patients with newly diagnosed

diabetes compared to those without the diabetes diagnosis.
Study design: paired research

Participants and Methods: The research included 126 subjects hospitalized at the
Department of Cardiology at the Clinic for Internal Medicine of CHC Osijek from May 2018
to May 2019. Patients were divided into two groups, newly diagnosed diabetics and patients
without the diabetes diagnosis. The research was carried out with the help of the data

collected from medical records.

Results: Non-diabetic patients are significantly younger, median age is 62, compared to those
with newly diagnosed diabetes. The median duration of hospitalization of patients without
diabetes is 5 days (interquartile range 4 to 6 days), which is significantly shorter than in the
group of newly diagnosed diabetes patients. PCI findings indicate that the largest number of

patients have stent.

Conclusion: There is statistically significant incidence of newly diagnosed type 2 diabetes in

patients with pre-existing ACS.

Keywords: acute coronary syndrome; diabetes mellitus; PCI findings; heart ultrasound
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