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1. SAŽETAK 

Poremećaji metabolizma glukoze kod bolesnika s plućnom embolijom 

Jelena Crljić 

Plućna embolija treći je najčešći uzrok smrtnosti od kardiovaskularnih bolesti. U 

najvećem broju slučajeva riječ je o komplikaciji duboke venske tromboze. To je 

životno ugrožavajuće stanje, koje je česta dijagnoza u hitnim ambulantama. 

Prezentira se različitom kliničkom slikom, a karakteristično bolovima u prsima, 

tahikardijom, tahipnejom i dispnejom. Plućna embolija može biti i potpuno 

asimptomatska, ali isto tako može uzrokovati i iznenadnu smrt. Postoje mnoge 

dijagnostičke pretrage koje pomažu u dijagnozi plućne embolije, ali je ključna 

MSCTA. Terapija se sastoji od antikoagulacije, reperfuzije i kardiopulmonalne 

potpore. Antikoagulantna terapija uglavnom uključuje niskomolekularni heparin i 

varfarin ili direktne oralne antikoagulantne lijekove. Uslijed akutnog nastupa plućne 

embolije dolazi do poremećaja u metabolizmu glukoze, koji se očituje kao stresna 

hiperglikemija. Riječ je o stanju privremenog povišenja glukoze u krvi u sklopu 

akutnog stresnog odgovora te se dijagnosticira rutinskom pretragom glukoze u 

plazmi. Još uvijek ne postoji univerzalna definicija granične vrijednosti glukoze koja 

bi označavala stresnu hiperglikemiju i optimalna terapija stresne hiperglikemije još 

nije utvrđena. Međutim, u većini slučajeva liječenje se temelji na nekom obliku 

inzulinske terapije. Stresna hiperglikemija je povezana s lošijim ishodima kod mnogih 

akutnih stanja pa tako i plućne embolije. Njeno se točno dijagnostičko i prognostičko 

značenje u plućnoj emboliji još uvijek istražuje.  

Ključne riječi: plućna embolija, metabolizam glukoze, stresna hiperglikemija, akutni 

stresni odgovor, glukoza u plazmi  



 
 

2. SUMMARY 

Glucose metabolism disorders in patients with pulmonary embolism 

Jelena Crljić 

Pulmonary embolism is the third most common cause of death from cardiovascular 

diseases. In most cases it is a complication of a deep venous thrombosis. It is a life-

threatening state that is often diagnosed in emergency rooms. It presents itself with 

various different clinical presentations, but characteristically with chest pain, 

tachycardia, tachypnea and dyspnea. Pulmonary embolism can also be completely 

asymptomatic, but it can also cause sudden death. There are many diagnostic 

methods that help diagnose pulmonary embolism, but the key method is MSCTA. 

The therapy consists of anticoagulation, reperfusion and cardiopulmonary support. 

Anticoagulant therapy mostly includes low-molecular-weight heparin and warfarin or 

direct oral anticoagulants. During an acute onset of pulmonary embolism there is a 

disruption in glucose metabolism that presents itself as a stress hyperglycemia. It is 

a transitory elevation of blood glucose that's part of an acute stress response and it 

is diagnosed with a routine plasma glucose test. A universally defined cut-off point 

for stress hyperglycemia still does not exist and the optimal therapy for stress 

hyperglycemia has not yet been determined. However, in most cases treatment is 

based on some form of insulin therapy. Stress hyperglycemia is associated with 

negative outcomes in many acute states as well as pulmonary embolism. Its 

diagnostic and prognostic value in pulmonary embolism is still being researched. 

Key words: pulmonary embolism, glucose metabolism, stress hyperglycemia, acute 

stress response, plasma glucose  
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3. UVOD 

Plućna embolija je životno ugrožavajuće stanje, koje u najvećem broju slučajeva 

nastaje propagacijom duboke venske tromboze donjih ekstremiteta ili zdjelice. Može 

se prezentirati različitom kliničkom slikom, od potpuno asimptomatskog nastupa do 

iznenadne smrti, a najčešće uz karakteristične simptome i znakove, poput tahipneje, 

tahikardije i dispneje. (1)  

 

Uslijed akutnog nastupa plućne embolije dolazi do poremećaja u metabolizmu 

glukoze, koji rezultira porastom razine glukoze u krvi, odnosno stresnom 

hiperglikemijom. Takav porast vrijednosti glukoze u krvi, koji se mjeri prilikom prijema 

u bolnicu u sklopu rutinskog određivanja glukoze u plazmi, nerijedak je nalaz u 

akutnim stresnim stanjima. Riječ je o stanjima poput sepse, infarkta miokarda, 

moždanog udara i drugih životno ugrožavajućih akutnih bolesti i kirurških stanja pa 

tako i u plućnoj emboliji. (2) 

 

Međutim, u slučaju plućne embolije, pokazalo se da postoji povezanost između 

razine stresne hiperglikemije i učestalosti nepovoljnog ishoda, koja bi mogla imati 

potencijalan značaj u dijagnozi i procjeni prognoze bolesti. (2–4) 
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4. AKUTNA PLUĆNA EMBOLIJA 

Akutna plućna embolija treći je najčešći uzrok smrtnosti od kardiovaskularnih bolesti 

nakon infarkta miokarda i moždanog udara. (5,6)  

 

Submasivna plućna embolija, oblik je akutne plućne embolije s normotenzijom, ali s 

kompromitiranom funkcijom desnog ventrikula, dok masivna plućna embolija 

uključuje hemodinamsku dekompenzaciju s hipotenzijom, kardiogenim šokom ili 

kardijalnim arestom. (7) Točnije, pod masivnom plućnom embolijom smatrat ćemo 

hipotenziju ili šok uzrokovan kardiovaskularnim kolapsom ili zatajenjem desnog srca, 

tromb koji okludira više od 50% poprečnog presjeka plućne arterije ili okludira dvije ili 

više lobarne arterije ili pak ako postoji nužnost za inotropnom terapijom. (6)  

 

Novije podjele uključuju važnost hemodinamske stabilnosti pa se tako masivna PE 

smatra hemodinamski nestabilnom (prethodno zvana i visokorizičnom), jer se pojam 

masivna odnosi na utjecaj na hemodinamski sustav, a ne na samu veličinu tromba. 

Tu su uključeni pacijenti s padom sistoličkog tlaka ispod 90 mmHg ili pad za 40 

mmHg i više ili pak  pacijenti s hipotenzijom koja zahtijeva terapiju inotropima i 

vazopresorima, dok je hemodinamski stabilna PE spektar. Taj spektar uključuje  

asimptomatske, odnosno  pacijente s vrlo blagim simptomima (niskorizična PE). 

Također, uključuje i pacijente s blagom hipotenzijom, koja se može korigirati 

nadoknadom volumena ili pak pacijente s disfunkcijom desnog ventrikula, što bi se 

karakteriziralo kao submasivna, tj. srednjerizična PE. (8)  

 

PE je česta dijagnoza u hitnim ambulantama,  s pacijentima koji se karakteristično 

prezentiraju s tahikardijom, dispnejom, tahipnejom i bolovima u prsima, ali isto tako 

može biti potpuno asimptomskog nastupa ili pak biti praćena s iznenadnim nastupom 

smrti. Još neki od znakova i simptoma koji prate plućnu emboliju su bol u potkoljenici 

ili natkoljenici, oteknuće potkoljenice ili natkoljenice, kašalj i pleuralna bol. Može čak 

nastupiti i sinkopa. (1) 

 

Najbitniji rizični faktori za vensku tromboemboliju, pa tako i plućnu emboliju, su 

nedavna imobilizacija, nedavni operativni zahvat, infarkt miokarda ili 

cerebrovaskularni incident, nedavna trauma, povijest VTE, poodmakla dob, 
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trombofilije, venski kateter i maligniteti. Određeni rizik nose i hormonska i 

estrogenska terapija, obiteljska anamneza VTE, pretilost, pušenje i trudnoća. (1)  
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5. PATOFIZIOLOGIJA PLUĆNE EMBOLIJE 

Najčešći uzrok plućne embolije je komplikacija duboke venske tromboze, iako rijetki 

uzroci, pogotovo kod plućne embolije refrakterne na antikoagulantnu terapiju, mogu 

biti i netrombotskog porijekla. To mogu biti embolusi od masnog tkiva, amnionske 

tekućine, septički embolusi i tumorski embolusi (najčešće hepatocelularni karcinom, 

karcinom dojke i karcinom bubrežnih stanica). (9) Međutim, oko 90% slučajeva 

simptomatske plućne embolije uzrokovano je propagacijom tromba iz venskog 

sustava donjih udova. (10)  

 

Sklonost stvaranju dubokih venskih tromba kod mnogih stanja može se objasniti 

Virchowljevom trijadom, koja uključuje hiperkoaguabilnost, vensku stazu i ozljedu 

endotela stijenke krvnih žila. (1) 

 

Trombi u dubokim venama otkinu se i emboliziraju u plućnu cirkulaciju. Time dolazi 

do okluzije plućnog vaskularnog sustava, što za posljedicu ima poremećaj izmjene 

plinova u plućima i poremećaj toka krvi kroz plućnu cirkulaciju. Najčešće se to 

događa u donjim dijelovima pluća, iako može zahvatiti i gornje dijelove. Nije rijetko ni 

bilateralno zahvaćanje oba plućna krila. Obzirom na njihovu veličinu, veći embolusi 

začepe veće arterije, poput glavne plućne arterije, dok manji embolusi završe u 

manjim perifernim arterijama pluća. Upravo ti mali periferni embolusi, dovode do 

infarkcije tkiva te posljedično do intraalveolarnog krvarenja koje se može prezentirati 

kao hemoptiza. Kako dolazi do opstrukcije arterija, tako dolazi i do stvaranja mrtvog 

prostora, odnosno zbog smanjenog kapilarnog protoka u plućnoj cirkulaciji, 

ventilacija nadmašuje perfuziju i dolazi do ventilacijsko-perfuzijskog nesklada. Zbog 

okluzije arterija povećava se vaskularna rezistencija pluća. Humoralni medijatori, 

poput tromboksana i serotonina se otpuštaju iz aktiviranih trombocita i uzrokuju 

vazokonstrikciju na nezahvaćenim područjima pluća. Sve to pridonosi porastu 

sistoličkog tlaka plućne arterije, što posljedično povećava tlačno opterećenje desne 

klijetke i dovodi do zatajenja desne klijetke, koje progresijom dovodi do smanjenog 

punjenja lijeve klijetke. Posljedično tome, lijeva klijetka neadekvatno puni koronarne 

arterije, što dovodi do ishemije miokarda. Uz ishemičan miokard, pacijent je skloniji 

sinkopi, hipotenziji, elektromehaničkoj disocijaciji te iznenadnoj smrti. (1) 
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6. DIJAGNOZA PLUĆNE EMBOLIJE 

Nakon kliničke slike koja ukazuje na mogućnost PE, daljnjom dijagnozom se treba 

potvrditi postojanje PE. Postoje mnoge pretrage koje mogu ukazivati na prisutnost 

PE, ali je ključna u dijagnozi PE plućna angiografska pretraga višeslojnim CT (engl. 

multislice computed tomography angiography, MSCTA). Ona ima visoku osjetljivost 

od 82% do 97% te visoku specifičnost od 78% do 96%.(11) 

 

Budući da CT plućna angiografija uključuje zračenje, postoje skorovi te pretraga D-

dimera u krvi, koji kod ljudi s malom vjerojatnosti PE mogu omogućiti izbjegavanje 

zračenja uzrokovanog CT angiografijom. Jedan od skorova, koji se može koristiti, je 

Wells score. On uzima u obzir postojanje kliničkih znakova DVT-a, poput naticanja 

noge i boli s palpacijom dubokih vena, vjerojatnost alternativne dijagnoze, puls 

>100/min, imobilizaciju ili operaciju u zadnja 4 tjedna, prethodnu pojavu DVT ili PE, 

hemoptizu i malignitet. Ako je klinički mala vjerojatnost za PE i D-dimeri su normalnih 

vrijednosti, onda oni nose veliku negativnu prediktivnu vrijednost za isključivanje PE, 

ali ako postoji klinički veća sumnja za PE ili su D-dimeri povišeni, treba uključiti 

slikovne metode, odnosno CT angiografiju u većini slučajeva. (12) 

 

Doppler ultrazvuk vena nogu može biti koristan za dijagnozu DVT-a, za kojeg je 

moguće da je uzrokovao PE. (12) Može se koristiti plućna scintigrafija, odnosno 

ventilacijsko-perfuzijski scan (V/Q scan), kod pacijenata kod kojih je CT angiografija 

kontraindicirana ili kod neuvjerljivog nalaza CT angiografije. Prethodno njemu treba 

napraviti RTG prsnog koša. (8) Transezofagealna ehokardiografija (TEE) isto može 

biti korisna, jer se usput može procijeniti stanje desnog ventrikula i prisutstvo 

intrakardijalnih tromba. (6)  

 

Druge pretrage, poput laboratorijskog nalaza krvi, koji uključuje plinske analize krvi, 

BNP i troponin te pretrage poput EKG-a, plućne angiografije, transtorakalnog 

ultrazvuka i MRA (magnetna rezonantna angiografija), mogu dijagnostički pomoći u 

potvrdi ili isključenju plućne embolije. (8) 
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7. STRATIFIKACIJA RIZIKA U PLUĆNOJ EMBOLIJI 

Kako klinička slika PE varira od kompletno asimptomatske pa sve do iznenadne 

smrti zbog zatajenja srčane funkcije, sa spektrom kliničkih prezentacija između te 

dvije krajnosti, postoji povezanost tih različitih stanja s različitim rizikom za 

unutarbolnički mortalitet. Za kratkoročni mortalitet najbitniji su vitalni status, 

disfunkcija desne klijetke te miokardijalna ozljeda, odnosno povišen troponin.  

Unutarbolnički mortalitet je 31,8% kod hemodinamski nestabilnih, a 3,4% kod 

hemodinamski stabilnih pacijenata s akutnom PE. Kod hemodinamski stabilnih 

pacijenata identificirano je nekoliko prediktora smrti i razvijeno je nekoliko strategija, 

kako bi se optimizirala stratifikacija rizika i korištenje zdravstvenih resursa. (13) 

 

Pulmonary Embolism Severity Index (PESI) i simplified Pulmonary Embolism 

Severity Index (sPESI) su najpotvrđeniji modeli. (12,13) PESI uključuje 11 kliničkih 

parametara poput dobi, spola, komorbiditeta (kronična opstruktivna plućna bolest, 

zatajenje srca i rak), srčane frekvencije, frekvencije disanja, mentalnog statusa, 

temperature, sistoličkog tlaka, saturacije kisika pri prijemu. Sukladno tome, po PESI 

modelu pacijenti se klasificiraju u 5 klasa s rizikom od 1% pa do preko 10%. (14)  

 

Pojednostavljena verzija PESI skora, odnosno sPESI uzima manje varijabli u obzir, 

odnosno dob veću od 80 godina, povijest kronične kardiopulmonalne bolesti, srčanu 

frekvenciju ≥110/minuti, sistolički tlak manji od 100 mmHg i saturaciju kisikom manju 

od 90% u vrijeme dijagnoze. Oba skora se koriste za procjenjivanje 30-dnevnog 

mortaliteta. (15) 

 

Povišenje srčanih biomarkera, odnosno troponina i BNP-a, povezano je s 

opterećenjem desne klijetke te također služe kao prediktori povišenog kratkoročnog 

mortaliteta kod pacijenata s PE. Kod normotenzivnih pacijenata služe za razlikovanje 

PE niskog od PE visokog rizika. Kontrasna CT dijagnostika uvećane desne klijetke 

također služi kao prediktor mortaliteta, odnosno u aksijalnom CT-u promjer desne 

naspram promjera lijeve klijetke (RV-to-LV ratio) >0,90 služi kao nezavisni prediktor 

30-dnevnog mortaliteta. Ehokardiografski dokaz disfunkcije desne klijetke definira 

srednjerizični PE i detektira pacijente s povećanim rizikom od hipotenzije, 

kardiogenog šoka i smrti. (7) 
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Tako uzevši u obzir kliničke parametre, srčane biomarkere i dokaz disfunkcije desne 

klijetke, potvrđen ehokardiografijom ili CECT (engl. contrast enhanced CT) toraksa, 

slijedimo algoritme koji onda bolesnike svrstavaju u kategoriju PE niskog, srednje-

niskog, srednje-visokog i visokog rizika, što će utjecati na terapiju PE, prvenstveno 

reperfuziju. (7) 
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8. TERAPIJA AKUTNE PLUĆNE EMBOLIJE 

Terapija APE ima tri glavne komponente, a one su antikoagulacija, reperfuzija i 

kardiopulmonalna potpora. (6) 

 

Kardiopulmonalna potpora obično se postiže kisikom i terapijom inotropima, a u 

slučaju da desna klijetka ne odgovara na terapiju inotropima, može se prijeći na 

metode koje uključuju ili kiruršku intervenciju ili kardiopulmonalnu potporu putem 

ECMO-a. Antikoagulacija, koja se obično odnosi na heparin, trebala bi se 

administritati odmah pri sumnji na PE, osim ako osoba nema stroge 

kontrindikacije.(6) Heparin može biti niskomolekularni (engl. low-molecular-weight 

heparin, LMWH) ili nefrakcionirani, s tim da se sistemski LMWH preferira zbog 

jednostavnosti administracije, monitoringa i manjeg potencijala za indukciju 

trombocitopenije. (1) Terapija LMWH trebala bi zatim biti praćena terapijom 

varfarinom. Postoji i alternativna antikoagulantna terapija DOAK-ima, poput 

apiksabana, rivaroksibana, dabigatrana i edoksabana. (12) 

 

Kod pacijenata s masivnom PE indicirane su naprednije terapije reperfuzije, odnosno 

sistemska tromboliza, kateterom vođena tromboliza (eng. catheter-directed 

thrombolysis, CDT) ili kirurška embolektomija. Sistemska tromboliza obično se 

provodi tkivnim aktivatorom plazminogena (eng. tissue palsminogen activator, tPA). 

Najveći nedostatci sistemske trombolize su rizik od krvarenja i vrijeme potrebno da 

počne djelovati, što je obično par sati. Zato je razvijena CDT da bi se trombolitik 

mogao administrirati ravno u sustav plućne arterije, a indikacije za njega su 

neuspješna sistemska tromboliza ili kardiogeni šok, koji bi vrlo moguće doveo do 

smrti prije početka djelovanja sistemske trombolize. CDT se isto izvodi s tPA pod 

nadzorom UZV ili fluoroskopskim vodstvom. (6) 

 

Indikacije za kiruršku embolektomiju su hemodinamska nestabilnost, neuspjela 

tromboliza, kontraindikacije za trombolizu, patentni foramen ovale, tromb u tranziciji 

u desnim komorama srca te pacijenti za koje se predviđa smrt prije učinka 

trombolize. Posebnu pozornost treba obratiti i na pacijente u akutnom 

postoperativnom razdoblju, pogotovo kod intrakranijalnih ili operacija kralježnice u 

zadnja dva mjeseca ili bilo kojih operacija u zadnjih 10 mjeseci. Također, oprez je 
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potreban i kod nedavnog intrakranijskog krvarenja te kod pacijentica koje su trudne 

ili su u postpartalnom razdoblju. To su pacijenti koji su pod povećanim rizikom od 

terapije trombolizom i kirurška embolektomija može biti indicirana. (6) 

  



 

10 
 

9. METABOLIZAM GLUKOZE 

Metabolizam glukoze u normalnim uvjetima strogo je reguliran. Nakon unosa hrane, 

raste razina glukoze u krvi. Ona se cirkulacijom transportira stanicama u kojima se ili 

iskorištava kao izvor energije, procesima glikolize i oksidativne fosforilacije ili se 

pohranjuje u stanicama, procesima glikoneogeneze i lipogeneze. U određenim 

uvjetima sudjeluje čak i u termogenezi. Kada razina glukoze u krvi padne, procesima 

poput gladovanja, dolazi do glikogenolize i korištenja masti. Nakon duljeg 

gladovanja, dolazi čak i do korištenja proteina. To se događa u svrhu stvaranja 

supstrata za glukoneogenezu, odnosno produkciju energije. (16)  

 

U toj regulaciji sudjeluju mnogi hormoni, s inzulinom kao najbitnijim regulatorom 

metabolizma glukoze. Do sinteze inzulina dolazi u β-stanicama gušterače te se on 

otpušta iz stanica signalizacijom povišene razine GUK preko GLUT1 na β-stanicama 

kod ljudi. On cirkulira krvlju i omogućuje ulazak glukoze u mišićne i masne stanice 

vežući se na GLUT4 na membranama tih stanica. (17) Karakteristično se otpušta 

bifazično, odnosno s ranom kratkotrajnom prvom fazom te drugom dugotrajnijom. 

(18) Prva faza nastaje odmah nakon povišenja glukoze u krvi, obično nakon jela te 

traje desetak minuta. Ona je onda praćena polaganom drugom fazom, koja postiže 

svoj plato nakon 2 do 3 sata. (19) U jetri stimulira ulazak glukoze u stanice jetre i 

skladištenje glikogena te suprimira produkciju glukoze, odnosno glikogenolizu i 

glukoneogenezu, a potiče lipogenezu, tj. skladištenje lipida u stanicama. (20) 

 

Glukagon je također hormon koji se luči u gušterači, točnije u njenim α-stanicama. 

Promjena u koncentraciji glukoze u krvi, točnije hipoglikemijsko stanje, potaknut će 

njegovo lučenje, iako kao signal za lučenje mogu služiti i drugi metabolički signali, 

poput određenih aminokiselina, slobodne masne kiseline te lučenje kao reakcija na 

stres. Povišene razine glukagona u plazmi potaknut će proizvodnju glukoze u jetri 

inhibicijom glikogeneze i glikolize, a stimulacijom glikogenolize i glukoneogeneze. Na 

taj način djeluje kontraregulatorno inzulinu, koji izaziva hipoglikemiju. Također ima 

ulogu u metabolizmu aminokiselina te metabolizmu masnih kiselina, tako da 

razgradnjom masti dovodi do povišenja slobodnih masnih kiselina u krvi. Fiziološka 

euglikemija time uvelike ovisi o balansiranom lučenju inzulina i glukagona. (21)  
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GLP-1 hormon je hormon koji se luči iz eneteroendokrinih L-stanica kao odgovor na 

postprandijalni porast nutrijenata, što se odnosi na porast glukoze u krvi, ali i 

miješanih nutrijenata – ugljikohidrata, proteina i masti. (22) Djeluje na α-stanice i β-

stanice gušterače, tako da inhibira lučenje glukagona i stimulira biosintezu i lučenje 

inzulina te suprimira apoptozu β-stanica. (23)  

 

U gušterači nastaje još jedan bitan hormon u regulaciji glukoze, odnosno u β-

stanicama stvara se još i hormon amilin. Obrokom potaknuto otpuštanje amilina 

dovodi do njegovog cirkuliranja u krvi i djelovanja na receptore u moždanom deblu. 

To dovodi do supresije otpuštanja glukagona u gušterači, smanjenja unosa hrane, 

odnosno osjećaja gladi i do usporavanja pražnjenja želudca. To sve rezultira 

smanjenjem razine glukoze u krvi. (24)  

 

Hormon rasta i njegov posrednik IGF-1 također imaju ulogu u regulaciji glikemije. 

Hormon rasta stvara se u somatotropnim stanicama prednje hipofize i pulsatilno se 

luči te mu je glavna funkcija stimulacija rasta djelujući na epfizijalne ploče djece. 

Njegove funkcije su također i stimulacija sinteze proteina i povećana lipoliza, ali što 

se regulacije metabolizma glukoze tiče, najbitnija uloga mu je u antagoniziranju 

djelovanja inzulina. (25) Akutno je zapravo riječ o djelovanju hormona rasta slično 

inzulinu. To se vjerojatno događa zbog toga što dijele određene signalne puteve, ali 

ipak prevladava njegov kronični anti-inzulinski učinak. (26) Njegovo djelovanje na 

povećanu produkciju glukoze, uglavnom se odnosi na njegovo stimuliranje 

glikogenolize i glukoneogeneze u jetri i bubrezima. Također se povezuje i sa 

smanjenom osjetljivošću inzulina. IGF-1 pak oponaša djelovanje inzulina u skeletnim 

mišićima i jetri, potičući ulazak glukoze u stanice.(27) Sistemski ili cirkulirajući IGF-1 

stvara se u jetri, pod utjecajem hormona rasta, dok lokalno postoji stvaranje u 

perifernim tkivima, gdje IGF-1 onda djeluje parakrino ili autokrino. (28) On održava 

normalnu osjetljivost inzulina te utječe i na metabolizam masti. (29) 

 

Glukokortikoidi, točnije kortizol, također ima utjecaj u regulaciji glikemije. Stvara se u 

zoni fasciculati kore nadbubrežne žlijezde na stimulaciju hormonom ACTH, koji se 

oslobađa pulsatilno. (30) Osim njegovog direktnog utjecaja na metabolizam glukoze, 

na homeostazu glukoze utječe i poticanjem akumulacije visceralnog masnog tkiva, 

oštećenjem signalnih puteva inzulina u skeletnim mišićima te aktivacijom lipolize, što 
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dovodi do povećane količine slobodnih masnih kiselina u cirkulaciji. (31) Točnije, 

potiče lipolizu u subkutanom masnom tkivu ekstremiteta, dok potiče lipogenezu u 

visceralnom i subkutanom masnom tkivu trbuha. Također ima utjecaja i na 

proteolizu. Na metabolizam glukoze utječe i tako da potiče glukoneogenezu, a 

suprimira glikogenezu te time stvara stanje hiperglikemije, što se pojačava time što 

kortizol remeti sekreciju inzulina. (32) Točnije, kortizol čak i potiče glikogenezu u jetri 

putem glikogen fosforilaze, ali također potiče i djelovanje adrenalina i glukagona, 

koje onda dovodi do glikogenolize.(33)  

 

Vegetatitvni sustav također ima ulogu u regulaciji glikemije. Parasimpatički 

neurotransmiter acetilkolin, koji se oslobađa i parakrino iz α-stanica, utječe na β-

stanice gušterače, tako da direktno stimulira izlučivanje inzulina putem M3 i M5 

receptora. Ima i djelovanje na δ-stanice preko M1 receptora, što dovodi do 

oslobađanja somatostatina, koji inhibira lučenje inzulina u β-stanicama.(34) Što se 

tiče simpatičkog sustava, djelovanjem na α2 receptore u β-stanicama gušterače, 

dolazi do oštećenog oslobađanja inzulina, a djelujući na α1 receptore i β receptore β-

stanica (npr. glukagonom i slobodnim masnim kiselinama), dolazi do povećane 

inzulinske rezistencije. Tako bi veći afinitet adrenalina nego noradrenalina prema α2 

receptorima mogao objasniti učinak adrenalina na inhibiciju oslobađanja inzulina. 

(35) Povećana inzulinska rezistencija, koja se pak povezuje više s djelovanjem 

noradrenalina, mogla bi onda biti objašnjena njegovim djelovanjem na adipocite, 

odnosno time što više potiče lipolizu i stvaranje slobodnih masnih kiselina. 

Djelovanje adrenalina i noradrenalina tako se generalno može objasniti njihovim 

različitim afinitetima prema različitim receptorima na stanicama. (36) 
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10. STRESNA HIPERGLIKEMIJA – DEFINICIJA 

Stresna hiperglikemija odnosi se na poremećaj metabolizma glukoze koji rezultira 

povišenjem razine glukoze u krvi koja se mjeri pri prijemu u bolnicu. Često se nalazi 

u teškim akutnim stanjima, kod osoba bez šećerne bolesti, iako postoje nalazi 

povišene glukoze i kod pacijenata s prethodno dobro kontroliranim dijabetesom. 

Problem je definiranja granične vrijednosti koja se smatra stresnom hiperglikemijom 

te u istraživanjima rangira između 6,1 i 11,1 mmol/L. (2)  

 

Iako je riječ o adaptivnom stresnom odgovoru organizma, stresna hiperglikemija je 

povezana s lošim kliničkim ishodima te povećanom razinom smrtnosti. (37) 

Povezanost između povišene glukoze pri prijemu u bolnicu i nepovoljnog ishoda 

bolesti, pokazala se kod mnogih akutnih životno ugrožavajućih stanja, poput infarkta 

miokarda, moždanog udara, pneumonije i akutnog srčanog zatajenja. (3) Također je 

čest nalaz i u stanjima poput sepse, trauma i opekline. (2,38) 

 

Međutim, postoji razlika između utjecaja stresne hiperglikemije i kronične dijabetičke 

hiperglikemije na stupanj mortaliteta, odnosno na vjerojatnost nepovoljnog ishoda 

kod akutno bolesnih pacijenata. U istraživanju provedenom na pacijentima koji su 

primljeni u bolnicu zbog traume, bolesnici s povišenom glukozom pri prijemu u 

bolnicu, odnosno pacijenti sa stresnom hiperglikemijom, imali su 2,4 puta veće stope 

smrtnosti od pacijenata s dijabetičkom hiperglikemijom, a 3 puta veće od pacijenata 

s nedijabetičkom normoglikemijom. To može biti objašnjeno činjenicom da je SH 

akutni proces potaknut stresnim hormonima i oslobađanjem citokina, dok je DH 

kronični proces povezan s dugotrajnom hiperglikemijom, koja dovodi do promjena na 

mikrovaskularnoj razini, koje se očituju kao nefropatije, bolest koronarnih arterija i 

periferne vaskularne bolesti. (38)  

 

Mnoga istraživanja tako govore u prilog povezanosti SH s povećanom stopom 

mortaliteta. Obzirom da je SH čest nalaz u bolničkih pacijenata, s prevalencijom koja 

varira, jer ne postoji točno definirana granica koja obilježava SH (ako uzmemo 

granicu GUK >8,5 mmol/L, onda je prevalencija 19,9%, a ako uzmemo granicu >6,1 

mmol/L, onda je čak 75%), zbog svoje učestalosti predstavlja bitan potencijalni 

prognostički čimbenik bolesti. (39) 
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11. PATOFIZIOLOGIJA STRESNE HIPERGLIKEMIJE 

Teška trauma, operacije te infekcije izazivaju teški metabolički stres kod ljudi. Dolazi 

do aktivacije upalnih staničnih medijatora i osovine hipotalamus-hipofiza-adrenalna 

žlijezda (HHA-os). Dolazi do oslobađanja kontraregulatornih hormona, odnosno 

kortizola, kateholamina te glukagona i hormona rasta, što je ključno za adaptaciju na 

bolest i stres, jer je cilj organizma sačuvati energiju za vitalne organe, modulirati 

imunološki sustav te usporiti anaboličke procese. Problem je što oni dovode do 

nedovoljne sistemske razine inzulina, odnosno inzulinske rezistencije. (37) 

 

U stanju stresa paraventrikularna jezgra (PVN) u hipotalamusu počne lučiti CRH 

(kortikotropin-oslobađajući hormon) i AVP (arginin vazopresin). CRH i AVP potom 

aktiviraju prednju hipofizu na lučenje ACTH (adrenokortikotropnog hormona), koji 

zatim stimulira koru nadbubrežne žlijezde na lučenje kortikosteroida. (40) Razina 

kortizola i kateholamina ovisit će o jačini stresora te se količina kortizola koja se luči 

poveća čak 10 puta kod intenzivnog stresa. Lučenje kateholamina, pogotovo iz srži 

nadbubrežne žlijezde, koja je izvor najvećeg dijela njih, može se u stanjima poput 

šoka povećati mnogostruko puta – koncentracija noradrenalina u plazmi može 

narasti čak 10 puta, a adrenalina čak i 50 puta. (41) 

 

Također, značajan je i porast lučenja glukagona, koji isto korelira s težinom bolesti te 

njegove vrijednosti u krvi mogu porasti i do 5 puta više nego u fiziološkom 

nestresnom stanju. Zbog faktora koji suprimiraju lučenje inzulina, poput 

kateholamina, koji se izlučuju u povećanoj količini u stresnom stanju, dolazi do 

slabijeg lučenja inzulina, koji inače suprimira lučenje glukagona. Također, važnu 

ulogu igra i direktna stimulacija lučenja glukagona, uzrokovana povećanom 

količinom adrenalina u krvi, koji u stanju poput npr. kardijalnog aresta može narasti 

čak i 1000 puta od svoje normalne razine od <0,05 ng/mL. (42)  

 

Hormon rasta je još jedan hormon čije je lučenje potaknuto u stanjima koja uključuju 

fizički stres, poput gladovanja, hipoglikemije i hiperglikemije, operacije i 

hipovolemijskog šoka. (43) On potiče lipolizu te time stvaranje slobodnih masnih 

kiselina, koje pridonose inzulinskoj rezistenciji, pogotovo u jetri i perifernim mišićima. 

(44)  
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Citokini, točnije interleukini, igraju važnu ulogu u regulaciji stanične i humoralne 

imunosti te su sastavni dio akutne faze odgovora organizma na infekciju i ozljedu. 

Povišene razine interleukina, pogotovo IL-6, povezane su sa stanjima inzulinske 

rezistencije. U hiperglikemijskim stanjima, poput npr. dijabetičke ketoacidoze, mogu 

se naći povišene razine TNF-α, IL-1β i IL-6, koje se oslobađaju iz monocita, a koje 

se onda nakon razrješavanja hiperglikemijskog stanja vraćaju na normalnu razinu. 

(45)  

 

Tako zapravo HHA-os, simpatoadrenalni sustav i proinflamatorni citokini – TNF-α, IL-

1 i IL-6, kolektivno i sinergistički induciraju stresnu hiperglikemiju. Konačni 

neuroendokrini odogovor organizma na stres rezultira gikogenolizom, povećanom 

glukoneogenezom i inzulinskom rezistencijom, iako tu glavnu ulogu igra povećana 

produkcija glukoze od strane jetre, a ne toliko smanjena sposobnost perifernih tkiva 

za iskorištavanja glukoze. Preciznije, učinak kortizola dovodi do hiperglikemije 

poticanjem glukoneogeneze i inhibicijom unosa glukoze u periferna tkiva. 

Kateholamini na sličan način dovode do hiperglikemije poticanjem glukoneogeneze 

te glikogenolize, odnosno još i osiguravanjem zaliha glicerola jetri za lipolizu od 

strane noradrenalina. Hiperglikemiji još onda pridonosi i utjecaj upalnih medijatora, tj. 

citokina poput TNF-α, IL-1, IL-6 i C-reaktivnog proteina koji onda potiču perifernu 

inzulinsku rezistenciju. Također, pojačano oslobađanje adipokina iz adipocitnih 

stanica pridonosi razvoju inzulinske rezistencije. Sve to dovodi do toga da se 

glukoza iskorištava u tkivima koja ne ovise o inzulinu, kao što su središnji i periferni 

živčani sustav, retikulendotelni sustav, koštana srž te crvene i bijele krvne stanice, 

što je pogotovo značajno za mozak kojem je glukoza glavni izvor energije. (41) 

 

Bitno je također i naglasiti da se mehanizam DM i SH samo djelomično preklapa, jer 

se hiperglikemija u SH temelji na neuroendokrinom i upalnom odgovoru na stres, 

gdje se luče upalni medijatori. Oni smanjuju iskorištavanje glukoze u perifernim 

tkivima i potiču lučenje kontraregulatornih hormona, koji potiču hiperglikemiju, 

lučenje citokina te upalni odgovor i oksidativni stres. U DM pak dolazi do oštećenja u 

lučenju inzulina, inzulinskoj rezistenciji i funkcionalnoj disrupciji mnogih organa 

(mozak, crijeva, bubreg).(2) 
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12. DIJAGNOZA STRESNE HIPERGLIKEMIJE 

Glukoza u plazmi je rutinska pretraga u većini hitnih odjela. (46) Kod povišene 

glukoze u plazmi, odnosno hiperglikemije kod hospitaliziranih pacijenata, uglavnom 

je riječ ili o pacijentima s dijagnosticiranim i već poznatim dijabetesom, o pacijentima 

s postojećim, ali prethodno tome neprepoznatim dijabetesom ili je riječ o stresnoj 

hiperglikemiji, koja je reakcija organizma na akutno stanje. (47)  

 

Nema točno definiranog praga za stresnu hiperglikemiju i obično se kreće između 

6,1 mmol/L i 11,1 mmol/L. (2) Po definiciji American Diabetes Association (ADA) riječ 

je o glukozi na tašte ≥7mmol/L ili glukozi postprandijalno nakon 2 sata ≥11 mmol/L 

kod pacijenata bez dokaza o prethodnom postojanju dijabetesa. Glikolizirani 

hemoglobin (HbA1c) može biti od pomoći kao pretraga za razlikovanje između 

stresne hiperglikemije i prethodno neprepoznatog dijabetesa (što podrazumijeva da 

bolesnik ne dobiva antidijabetičke lijekove), gdje HbA1c ≥6,5% ukazuje na postojeći 

prethodno neprepoznati dijabetes, dok vrijednosti <6,5% ukazuju da je riječ o 

stresnoj hiperglikemiji. (47) 

 

Dijagnostički problem ostaje akutna disregulacija glikemije kod pacijenata s od ranije 

poznatom šećernom bolešću, gdje ne postoje smjernice kako precizno interpretirati 

diskrepancije između aktualnih vrijednosti glikemije i HbA1c, nego samo različite 

teorije o optimalnim graničnim vrijednostima glukoze kod DM koja bi označavala SH. 

(48) 
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13. POREMEĆAJI METABOLIZMA GLUKOZE U PLUĆNOJ EMBOLIJI 

Kada govorimo o poremećaju metabolizma glukoze kod pacijenata s plućnom 

embolijom, većina kliničkih i patofizioloških zbivanja može se objasniti mehanizmima 

stresne hiperglikemije. Stresna hiperglikemija čest je nalaz kod pacijenata s plućnom 

embolijom.(2,5) 

  

Kohortno istraživanje provedeno na pacijentima s akutnom plućnom embolijom, koji 

su se između 2014. i 2016. godine liječili na hitnom odjelu Kliničkog bolničkog centra 

Sestre Milosrdnice, pokazalo je povezanost između SH, veličine i lokalizacije 

embolusa, kliničkih parametara i unutarbolničkog mortaliteta kod pacijenata s 

akutnom plućnom embolijom. Istraživanje se sastojalo od 190 ispitanika, 154 

nedijabetičara i 36 dijabetičara. Granična vrijednost glukoze u plazmi za ovo 

istraživanje bilo je ≥7,8 mmol/L, a pomoću radiološkog nalaza lokalizacije embolusa, 

procjenjivala se njegova veličina indirektno, pretpostavljajući da veći embolusi ne 

mogu dospjeti u žile manjeg promjera od njih. Standardnih 11 parametara se 

uzimalo za procjenjivanje PESI skora ispitanika te su podijeljeni po dobi na mlađu 

skupinu (<65 godina) i stariju skupinu (≥65 godina). Statistički su se PESI klasa 1 i 2 

smatrali niskom klasom, a 3, 4 i 5 visokom. Ovo istraživanje je pokazalo visoku 

prevalenciju SH u akutnoj PE od čak 46,84%. Istraživanje je tako dokazalo da su DM 

i PESI skor faktori rizika za razvoj SH te se pokazalo da je lokalizacija embolusa, kao 

indirektni pokazatelj njegove veličine, također nezavisni faktor rizika za razvoj SH. To 

odgovara tezi da je veći stres rezultat masivnije embolije i više razine glukoze pri 

prijemu, u odnosu na embolizaciju distalnijih manjih žila. SH je također pokazala 

nezavisnu povezanost sa unutarbolničkim mortalitetom te time potencijal kao manje 

kompliciran prognostički faktor za unutarbolničke ishode PE. Iz istraživanja se tako 

moglo zaključiti da postoji nezavisna povezanost između SH i lokalizacije embolusa 

na MSCT, PESI skora i unutarbolničkog mortaliteta. (2)  

 

Slične rezultate je imalo i istraživanje od 13 621 pacijenta s PE, iz 185 bolnica u 

Pennsylvaniji uključenih u kohortno istraživanje. Njih 63,6% imalo je SH, uzimajući u 

obzir da je njihova granična vrijednost glukoze bila >110 mg/dL, odnosno 6,1 mmol/L  

- prevalencija onih s glukozom u plazmi >7,8 mmol/L bila je samo 33,58%. I u 

njihovom istraživanju pokazala se nezavisna povezanost viših razina glukoze u krvi  
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s unutarbolničkim mortalitetom u jedinicama intenzivne njege, prvenstveno u 

pacijenata bez dijagnosticiranog dijabetesa. (3)  

 

U istraživanju provedenom u Japanu između 2009. I 2011. godine na 441 pacijentu s 

plućnom embolijom, promatrali su povezanost između razine BNP, troponina te 

glukoze u krvi s prognostičkim ishodom PE. To istraživanje je također pokazalo 

povezanost razine glukoze u krvi pri prijemu i težine PE, odnosno da su više razine 

glukoze odgovarale težim slučajevima PE. Također je i 30-dnevni mortalitet rastao s 

koncentracijom glukoze u krvi. (4)  

 

Jedno istraživanje koje je uključivalo 111 bolesnika s PE je čak dokazalo da odnos 

glukoze prema kaliju – GPR (engl. Glucose-to-Potassium ratio), može pomoći u 

dijagnostičkom razlikovanju masivne od nemasivne PE. To je temeljeno na 

činjenicama da stanje stresne hiperglikemije i kontraregulatorni hormoni, koji se 

otpuštaju u akutnom stresnom odgovoru, utječu i na promet kalija, odnosno dovode 

do smanjenja njegove ekstracelularne koncentracije. Veći porast glukoze u stresnom 

odgovoru pokazuje stanje većeg stresa koje je povezano s masivnijom embolijom. 

To istraživanje je tako pokazalo potencijalnu vrijednost razmatranja ta dva parametra 

skupa, kao mogući jeftini marker za dijagnostičku diferencijaciju MPE i NMPE. (5)  
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14. HIPERGLIKEMIJA KAO PROTROMBOTSKI FAKTOR 

Treba uzeti u obzir kod razmatranja hiperglikemije kod pacijenata sa PE da i ona 

sama ima utjecaj na koagulacijske faktore, odnosno da ima prokoagulantni učinak i 

da dovodi do fibrinolize. Također, hiperglikemija je često praćena hiperinzulinemijom 

koja dalje inhibira fibrinolizu i pojačava protrombotski učinak hiperglikemije. (3)  

 

Kod pacijenata s T1DM i T2DM postoji sklonost trombotskim događanjima 

uzrokovanim serijom poremećaja koji uključuju povećanu agregabilonst trombocita, 

modifikaciju koagulacijskih faktora i hipofibrinolizu. Iako se pojedini mehanizmi koji 

uzrokuju hiperkoaguabilnost više povezuju s kroničnom hiperglikemijom, mogu se 

naći i u stanjima akutne hiperglikemije. Tako možemo zaključiti da hiperglikemija i 

inzulinska rezistencija stoga pridonose hiperkoaguabilnom stanju. (49) 
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15. TERAPIJA STRESNE HIPERGLIKEMIJE 

Terapija stresne hiperglikemije tema je rasprave već godinama. Kao u svim akutnim 

stanjima, lijek izbora je inzulin, u intenzivnim jedinicama obično u kontinuiranoj 

infuziji, a izvan intenzivnih jedinica prema bazal-bolusnom principu supkutano. (50)  

 

Jedna od metoda je stroga kontrola glikemije intenzivnom inzulinskom terapijom koja 

bi trebala dovesti do smanjenog morbiditeta i mortaliteta, ali je prvenstveno stvarala 

problem zbog povećane incidencije hipoglikemije nakon intenzivne inzulinske 

terapije. (51)  

 

Ranija istraživanja, poput ‘Leuven Intensive Insulin Therapy Trial’ iz 2001. godine 

ukazivala su da stroga kontrola glikemije, u rangu od 80 do 110 mg/dL, tj. od 4,4 do 

6,1 mmol/L, intenzivnom terapijom inzulinom ima utjecaj na smanjenje mortaliteta i 

morbiditeta u kritično bolesnih kirurških pacijenata.(52) Međutim, kasnija istraživanja, 

poput metaanalize iz 2008. godine, koja je uključivala 29 različitih istraživanja na 

temu, došli su do zaključka da zapravo nema razlike u mortalitetu kod pacijenata na 

intenzivnoj terapiji inzulinom. (53) Postoje čak i istraživanja koja ukazuju na povećan 

mortalitet nakon intenzivne terapije inzulinom poput NICE-SUGAR. (54)  

 

Kako zapravo postoje određena ograničenja kod navedenih istraživanja, tako je 

zapravo ciljana glikemijska vrijednost još upitna i nedefinirana. (51) To je potaklo i 

pitanje je li umjereni režim kontrole glikemije bolja opcija (GUK između 120 i 150 

mg/dL, tj. između 6,7 i 8,3 mmol/L), jer ne dovodi do indukcije hipoglikemije te da li 

druge terapijske opcije za snižavanje glikemije imaju terapijski potencijal. Tako su 

rađena i istraživanja o učinkovitosti npr. metformina, GLP-1 analoga eksenatida u 

kombinaciji s inzulinom te agonista lipolize fenofibrata, pogotovo s inzulinom, koji su 

pokazali određene pozitivne učinke, poput smanjenja endogene produkcije glukoze, 

smanjenja inzulinske rezistencije, smanjenje hipoglikemijskih epizoda, poboljšanje 

inzulinske signalizacije u skeletnim mišićima i slično. (37)  

 

Postoji mnogo različitih smjernica za liječenje SH. American Diabetes Association 

(ADA) daje smjernice u kojima preporučuje intenzivnu inzulinsku terapiju, odnosno 

ciljnu glikemiju od 140 do 180 mg/dL, tj . 7,8 – 10,0 mmol/L za većinu pacijenata na 



 

21 
 

jedinicama intenzivne njege, odnosno od 110 do 140 mg/dL (6,1 – 7,8 mmol/L) za 

neke kategorije pacijenata, poput srčanih kirurških pacijenata ili onih sa stabilnom 

glikemijskom kontrolom bez hipoglikemije u jedinicama intenzivne njege. The 

American College of Physicians (ACP) je protiv intenzivne inzulinske terapije u JIL-u 

te preporučuje ciljnu glikemiju od 140 do 200 mg/dL, tj. od 7,8 do 11,1 mmol/L. (55)  

 

Optimalna terapija i pristup stresnoj hiperglikemiji je još uvijek predmet diskusije, 

tako da na ovom području, pogotovo zbog konfliktnih dosadašnjih istraživanja, hitno 

trebaju daljnja istraživanja, bolja definicija stresne hiperglikemije i njenih kliničko 

relevantnih vrijednosti. Bitno je i prepoznati kod kojih pacijenata i u kojim situacijama 

su lošiji ishodi povezani s SH te na kome uopće procjenjivati terapiju SH. (39) 
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16. DIJAGNOSTIČKO I PROGNOSTIČKO ZNAČENJE RAZINE GLUKOZE U 

PLUĆNOJ EMBOLIJI 

Razina glukoze, kao što su istraživanja pokazala, mogla bi imati vrijedno 

dijagnostičko i prognostičko značenje. Svojom povezanošću s PESI skorom, 

lokalizacijom, odnosno veličinom embolusa te s unutarbolničkim mortalitetom, 

daljnjim istraživanjima mogla bi se pokazati kao vrijedan dijagnostički i prognostički 

faktor kod bolesnika s PE. Obzirom na to da je pretraga glukoze u plazmi veoma 

jednostavan i brz test, njeno potencijalno značenje u predviđanju kliničkih ishoda, 

kako u PE, tako i u drugim akutnim stanjima, ne bi trebalo zanemariti. (2) Također, 

nije za zanemariti ni njenu potencijalu ulogu u diferencijaciji masivne od nemasivne 

PE, kao što je to bio slučaj u istraživanju koje se fokusiralo na indikatorski potencijal 

GPR. (5) 

 

Također, daljnja istraživanja su potrebna kako bi se preciznije definirala stresna 

hiperglikemija i kako bi se mogao procijeniti optimalni terapijski pristup poremećaju 

glukoze u akutnom stanju stresne hiperglikemije kod pojedinih pacijenata. Trebala bi 

se definirati i cilljna glikemija, u određenim subgrupama pacijenata, kojoj se treba 

težiti u ovakvim stanjima, s ciljem sprječavanja i smanjenja neželjenih ishoda bolesti 

vezanih uz povišeno glikemijsko stanje kod akutno bolesnih pacijenata. (39)  
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17. ZAKLJUČAK 

Poremećaj metabolizma glukoze, koji se očituje kao stresna hiperglikemija uslijed 

akutne plućne embolije, pokazao je povezanost s povećanom smrtnošću te 

nepovoljnim ishodima, kako u mnogim akutnim stanjima, tako i u plućnoj emboliji. 

Obzirom da stresna hiperglikemija nije točno definirana određenom vrijednošću 

glukoze u plazmi i obzirom da nedostaje nekoliko čimbenika koji su ključni za 

razumijevanje i adekvatno postupanje uslijed nastupa stresne hiperglikemije, daljnja 

istraživanja vezana uz njene klinički relevantne vrijednosti u plućnoj emboliji prijeko 

su potrebna. Trebalo bi i definirati koje su skupine pacijenata s plućnom embolijom 

pod povećanim rizikom od nepovoljnih ishoda zbog stresne hiperglikemije. Zasad 

postoji tek nekoliko istraživanja koja su ispitivala važnost poremećaja metabolizma 

glukoze u plućnoj emboliji. Iz dosadašnjih istraživanja možemo zaključiti da razina 

glukoze u akutnoj plućnoj emboliji nosi vrijedan dijagnostički i prognostički potencijal 

te zahtjeva daljnje istraživanje. Tako bi se bolje ustanovila njena povezanost s 

ishodom i težinom bolesti te ustanovilo optimalno postupanje s pacijentima kod kojih 

je došlo do poremećaja metabolizma glukoze. 
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