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Trajtimi i Retinopatisé Diabetike

Parathénie

Diabeti pérbén njé problem mjekésor madhor né té gjithé botén dhe incidenca e tij
paraget nje trend né rritje edhe né vendin toné.

Diabeti shkakton komplikacione té ndryshme gé ndikojné negativisht jo vetém te personi
por edhe ne koston e sistemit shéndetésor. Njé nga komplikacionet madhore té sémundjes
éshté retinopatia diabetike. Trajtimi i zershém i saj éshté thelbésor pér cilésiné e jetés sé
pacientit.

Shpresojmé qgé studimi yné té ndihmojé né evidentimin e metodave mé efikase té trajtimit

té retinopatisé diabetike.
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Shkurtesa

DPR Diabetic Retinopathy

PDR Retinopatia Diabetike Proliferative
PRP Fotokoagulim Pan Retinal

BMI Body Mass Index

IAM Infarkt Akut i Miokardit

SAK Sémundjet e Arterieve Koronare
SKV Sémundje Kardio-Vaskulare
OBSH Organizata Botérore e Shéndetésisé
EKG Elektrokardiogramé

HTA Hipertension Arterial

ICU Intensive Care Unit
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Abstrakt

Hyrje: Diabeti mellitus (DM) pérbén njé problem mjekésor madhor né té gjithé botén.
Diabeti shkakton komplikacione té vonéshme sistemike gé ndikojné negativisht jo vetém
tek personi por edhe te shogéria, meqé sémundja prek personin né moshén e tij mé
produktive. Incidenca e diabetit po rritet né té gjithé botén. Qéllimi i ketij studimi éshté
vlerésimi i rezultatit té trajtimit té retinopatisé diabetike dhe i efikasitetit t& metodave té
trajtimit.

Materiali dhe Metodat: Ky éshté njé studim prospektiv i kryer né periudhén 2012-2015
né Klinikén e Syrit Internacional Tirané.

Rezultate: Né studim morén pjesé 167 pacienté, mosha mesatare e té ciléve éshté 68.2
(x10.2) rangu 50-83 vjec. 103 (62%) prej té pacienteve ishin meshkuj dhe 64 (38%)
femra. Mosha mesatare e meshkujve eshte 69.8 (£8.1) vjec (rangu 53-83 vje¢) ndersa
mosha e femrave eshte ndryshim 67.5 (x7.18) vje¢ (rangu 50-81 vjeg). Trashésia
makulare pas trajtimit me metoden me Laser ka pésuar reduktim nga momenti para
fillimit té trajtimit 433.3 (= 114.9) um né matjet pas 2 javésh 279.5(x34.1) um, pas 1
muaji 257 (x47.2) um, pas 2 muajsh 263.4(x52) um dhe pas 3 muajsh 259.6 (+ 43.1) um
me ndryshim statistikisht té réndésishém (Kruskal wallis p<0.01). Eleminimi dhe
pérmirésimi i makulopatis€ mbizotéron tek grupi i pacientéve té trajtuar me Lazer, me
ndryshim statistikisht t& réndésishém me dy metodat e tjera té trajtimit (3°=28.4 p<0.01).
Pérmirésimi i pamjes, reduktimi i trashésisé makulare, pérgjigje e larté ndaj mjekimit dhe
njé pérgindje e ulét e komplikacioneve mbizotérojné tek grupi i pacientéve té trajtuar me
Lazer, me ndryshim statistikisht té réndésishém me dy metodat e tjera té trajtimit
(x°=30.2 p<0.01).

Pérfundim: Fotokoagulimi me lazer mund té pérmirésojé mprehtésiné vizuale pérmes
inhibimit t& edemés makulare dhe té keté njé efekt frenues mbi degjenerimin e enéve té
gjakut té sapoformuara.

Promocioni dhe edukimi i pacientéve pérbéjneé dy gjéra shumé té réndésishme pér
parandalimin e retinopatisé diabetike dhe komplikacioneve té tjera.

Fjalét kyce: diabet, retinopati diabetike, trajtim lazer fotokoagulim
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. HYRJE

1.1 Epidemiologjia

Diabeti mellitus (DM) pérbén njé problem mjekésor madhor né té gjithé botén. Diabeti
shkakton komplikacione té vonshéme sistemike qé ndikojné negativisht jo vetém tek
personi por edhe te shoqéria, megé sémundja prek personin né moshén e tij mé
produktive. Incidenca e diabetit po rritet né té gjithé botén. Megjithaté, kjo rritje e
incidencés éshté mé e dukshme né vendet né zhvillim. Etiologjia e rritjes sé incidencés
lidhet me ndryshimet né dieté, me marrje mé té¢ médha yndyrnash, jeta sedentare dhe ulja
e aktivitetit fizik (1,2).

Retinopatia diabetike pérbén shkakun kryesor té verbimit tek personat né moshén nga 25-
74 vjec¢ né boté. Rreth 700,000 persona né SHBA kané retinopati diabetike proliferative,
me incidencé vjetore 65,000. Njé vlerésim i kohéve té fundit té prevalencés sé
retinopatisé diabetike né boté tregon njé vleré 28.5% tek personat me diabet té moshés 40
vje¢ dhe mbi kté moshé (3,4).

Pacientét me diabet shpesh zhvillojné komplikacione oftalmologjike, si anomali korneale,
glaukomé, neovaskularizime té irisit, katarakte dhe neuropati. Nga kéto, komplikacioni
mé e shpeshté dhe me potencial mé t& madh verbues éshté retinopatia diabetike.

Né stadet fillestare té diabetiti, pacietét jané asimptomatiké, me avancimin e sémundjes
pacietét mund té shfagin shgetésime té pamjes dhe deri né turbullime té saj.
Mikroaneurizmat pérbéjné shenjat e para té retinopatisé diabetike.

Né diagostikimin e retinopatisé diabetike pérfshihen matja e nivelit té glukozés eséll dhe
HBALc. Prekja renale, evidentohet me praniné e proteinurisé dhe rritjes sé nivelit té
Ure/kreatininés, dhe pérbén njé parashikues shumé té miré té retinopatisé. Té dy
sémundjet shkaktohen nga ndryshimet mikroangiopatike gé ndodhin né diabet, dhe prania
dhe ashpérsia e njerés reflekton edhe pér tjetrén. Trajtimi agresiv i nefropatisé mund té

ngadalésojé progresionin né retinopati diabetike dhe glaukomé (5).
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Sipas “Diabetes Control and Complications Trial” kontrollet periodike té glicemisé dhe
mbajtja e nivelit t¢ HBAlc 6-7% mund té reduktojé né ményré té ndjeshme progresionin
e retinopatisé diabetike. Retinopatia diabetike pérbén njé sémundje té mikrovaskulaturés
retinale me progresion kronik, me potencial kércénues pér pamjen, gé lidhet me
hiperglicemité dhe kushte té tjera té lidhura me diabetin mellitus si¢ éshté hipertensioni.

DM shkakton shumé probleme té syve, mé e shpeshta éshté retinopatia diabetike (DR), e
cila pérbén dhe shkakun mé té zakonshém té verbérisé tek personat e afté pér puné né
shumé vende te botés si edhe né vendin toné (6,7). Gjendje té tjera gé lidhen me diabetin

dhe syté pérfshijné:

o Kataraktet.
. Rubeosis iridis
o Glaukoma.

o Paraliza e nervit motor okular.

1.2 Shenja dhe simptomat

Né stadet fillestare té diabetit, pacietét jané asimptomatiké, me avancimin e sémundjes
pacietét mund té shfagin shgetésime té pamjes dhe deri né turbullime té pamjes si dhe
humbje progresive té mprehtésisé sé saj. Shenjat e retinopatisé diabetike pérfshijné té
méposhtmet:

Mikroaneurizma: shenja e paré klinike e retinopatisé diabetike, ndodh né ményré
sekondare né murin kapilar né formé sakusi nga humbja e periciteve; shfagen si pika té
kuge , té vogla né shtresén sipérfagésore retinale

Pika dhe njolla hemorragjike: Kur jané té vogla shfagen té ngjashme me
mikroaneurizmat: shfagen nga ruptura e mikroaneurizmave né shtresén e brendéshme té
retinés , sic éshté bérthama e brendéshme dhe shtresa e jashtme plexiforme

Hemorragjité né formé flake: hemorragjité splinter ndodhin né shtresén mé

sipérfagésore té fibrés nervore
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Edema retinale dhe eksudate té bollshme: shkaktohen nga carja e barierrave
retinale té gjakut, duke lejuar rrjedhjen e proteinave té serumit, lipideve dhe proteinave
nga enét

Njolla cotton-wool: Infarktimi i shtresés sé fibrés nervore nga okluzioni i
arteriolés prekapilare , shpesh kufizohen nga mikroaneurizmat dhe hiperpermeabiliteti
vaskular

Laget venoze dhe rrathét venozé: Shpesh ndodhin né aférsi té zonave té
nénperfusionit; dhe pasqyrojné rritjen e ishemisé retinale, dhe prania e tyre éshté
parashikuesi mé i réndésishém i pérparimit té retinopatisé diabetike proliferative (PDR).

Anomalité intraretinale mikrovaskulare: rimodelimi i shtratit kapilar pa ndryshime
proliferative, zakonisht ndodh né kufinjté e retinés sé paperfuzionuar

Edema makulare: shkaku kryesor i démtimit té pamjes tek pacientét me diabet (8-
10).

Retinopatia diabetike joproliferative

E lehté: tregon pér praning e té paktén njé mikroaneurizme

E moderuar: pérfshin praniné e hemorragjive, mikroaneurizmave dhe eksudateve
té tepérta

E réndé (4-2-1): Karakterizohet nga hemorragji dhe mikroaneurizma né té katért
kuadratet, me rrathé venozé né té paktén 2 kuadrate dhe anomali mikrovaskulare

intraretinale né té paktén njé kuadrat
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Fundus okuli normal

Nomnal Retina Diabetic Retinopathy

Optic nerve

Retinal blood Microaneurysms, edema

& exudates
vessels Cotton wool

spots

Retinopatia diabetike proliferative

Neovaskularizime: shenjé e PDR
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Hemorragji preretinale: shfaget si grumbullim gjaku brenda hapésirés potenciale
midis retinés dhe fages hialoide posteriore, grumbullimi i gjakut né kété hapésiré, bén té
duken hemorragjité né formé varke

Hemorragjité né trupin vitroz: Mund té duket si njé mjegull e dendur difuze ose si
grumbullim i trombeve té gjakut brenda xhelit

Proliferimi  fibrovaskular indor: zakonisht shogérohet me komplekse
neovaskulare, mund té duket avaskulare kur enét kané regreduar

Shkolitja e retinés nga traksioni: zakonisht paraqitet e palévizéshme dhe konkave

Edema makulare (11-13).

Non-proliferative Proliferative
diabetic retinopathy diabetic retinopathy

Aneurysm Hemorrhage Growth of abnormal
Hard blood vessels
exudate

1.3 Patofiziologjia

Mekanizmi i sakté i shfagjes sé retinopatisé gjaté diabetit mellitus mbetet i pagarté, por
shumé teori kané dalé pér té shpjeguar historiné dhe rrjedhén tipike té sémundjes.
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1.3.1 Rritja hormonale

Rritja hormonale duket @gé luan njé rol té réndésishém né zhvillimin dhe progresin e
retinopatisé diabetike. Retinopatia diabetike éshté paré té jeté reversible tek graté qé kané
patur nekrozé hemorragjike postpartum té gjéndrés hipofizare (sindroma Sheehan). Kjo
coi né metodén e diskutueshme té hegjes sé gjenjes pituitare pér trajtimin ose
parandalimin e retinopatisé diabetike né 1950. Kjo tekniké gé atéheré éshté abandonuar
pér shkak té komplikacioneve té shumta qé sillte dhe efektivitetit qé u pa me trajtimin me
lazer (14-16).

1.3.2 Trombocitet dhe viskoziteti gjakut

Anomalité e shumta hematologjike té para né diabet, si rritja e agregimit eritrocitar, ulja e
deformueshmérisé sé gelizave té kuge té gjakut, rritja e agregimit dhe adezionit
trombocitar predispozojné individin pér ngadalésim té garkullimit, démtime endoteliale
dhe okluzione kapilare fokale. Kjo sjell ishemi retinale, e cila né vetvete ¢con né formimin

e retinopatisé diabetike.
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1.3.3 Faktorét vazoproliferativé dhe aldolazé reduktaza

Gjaté diabetit mellitus (DM) ka anomali né metabolizmin e glukozés si pasojé e uljes sé
nivelit ose aktivitetit té& insulinés. Rritja e nivelit t€ glukozés né gjak ka njé efekt
fiziologjik dhe struktural né kapilarét retinalé duke i béré inkompetent si nga ana
funksionale dhe anatomike. Rritja persistente e glicemisé sjell shuntim té tepért té
glukozés né rrugén e aldolazé reduktazés né disa inde, té cilat konvertojné glukozén né
alkool (glukozén né sorbitol, galaktozén né dulcitol). Pericitet intramurale té kapilaréve
retinalé duket gé preken nga rritja e nivelit té sorbitolit, duke sjell humbje té funksionit té
tyre primar (si autoregullatoré té kapilaréve retinalé). Kjo shkakton dobési té murit
kapilar dhe formim té sakuseve. Kéto mikroaneurizma jané shenjat e para té
detektueshme té retinopatisé DM (17-20).

Pérdorimi i video kapilaroskopisé detekton ndryshime kapilare me prevalencé té larté, tek
pacientét me diabet sidomos me ndryshime retinale. Kjo reflekton njé pérfshirje
mikrovazale té gjeneralizuar né té dy tipet e diabetit.

Ruptura e mikroaneurizmave sjell hemorragji retinale sipérfagésore (hemorragji né formé
flake) ose té shtresés sé thellé té retinés (njollat ose pikat hemorragjike).

Rritja e permeabilitetit vazal té kétyre vazave sjell rrjedhje té léngjeve dhe materialit
proteinik, ku klinikisht shfaget si trashje retinale dhe eksudate. Nése fryrja dhe eksudatet

prekin makulén, mund té shfaget njé ulje e pamjes centrale.
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1.3.4 Edema makulare

Edema makulare éshté shkaku mé i zakonshém i humbjes sé pamjes tek pacintét me
retinopati diabetike jo-proliferative. Megjithése éshté tipike pér pacientét me retinopati
diabetike jo-proliferative, edema makulare mund té komplikojé dhe rastet me retinopati
diabetike proliferative. Njé teori tjetér gé shpjegon zhvillimin e edemés makulare
fokusohet né rritjen e nivelit té diacilglicerolit nga shuntimi i glukozés sé tepért. Kjo
mendohet se aktivizon proteinén C-kinazé, e cila ndikon né dinamikén e gjakut retinal,
sidomos né permeabilitet dhe rrjedhje duke sjellé njé rrjedhje té likidit dhe trashje
retinale. (21-23).

Diabetic Macular Edema

[
==
Leaky
Microancurysms
Old Laser
Spots

1.3.5 Hipoksia

Me progresionin e sémundjes ndodh mbyllja e kapilaréve retinalé, duke sjellé hipoksi.
Infarktimi i fibrés nervore ¢on né formimin e njollave “cotton-wool”, dhe shogérohet me
stazé né rrjedhén aksoplazmike. Hypoxia retinale shumé e shprehur sjell né fromimin e
mekanizmave kompesatore né sy pér té siguruar oksigjenin e mjaftueshém. Anomalité e
kalibrit venoz si laget venoze, rrethore dhe dilatacionet rrisin né ményré té
konsiderushme hipoxiné dhe gjithmoné kufizojné zonat kapilare té paperfuzionuara.

Anomalité intraretinale mikrovaskulare prezantohen ose me rritje té enéve té reja ose me
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rimodelim té enéve ekzistuese nga proliferimi gelizave endoteliale brenda indit retinal qé

vepron si shunt midis zonave té paperfuzionuara (24).

1.3.6 Neovaskularizimet

Ishemia retinale nxit prodhimin e faktoréve vazoproliferativé , té cilét stimulojné
formimin e vazave té reja. Matriksi ekstragelizor shkatérrohet fillimisht nga proteazat dhe
formon vazat e reja. Kéto pérbéhen kryesisht nga venulat retinale gé penetrojné
membranén e brendéshme dhe nga rrjeta kapilare midis sipérfages sé brendéshme té
retinés dhe fages posteriore hialoide.

Tek pacietét me retinopati diabetike proliferative (PDR), hypoxia intermitente e natés
/reoxigjenimi qé shkaktohen nga c¢rregullimi i frymémarrjes gjaté gjumit, mund té jeté njé
faktor risku pér neovaskularizime té irisit dhe té kéndit té syrit (25).

Neovaskularizimet mé shumé jané paré né kufinjté e perfuzionuar dhe jo té perfuzionuar
té retinés dhe zakonisht ndodhin pérgjaté arkadés vaskulare dhe kokés sé nervit optik.
Vazat e reja depértojné dhe rriten pérgjaté sipérfages sé retinés dhe né fagen posteriore
hialoide. Kéto geliza veté rrallé shkaktojné démtime té€ pamjes, por jané fraxhile dhe
shumé té penetrueshme. Kjo sjell carjen e lehté té kétyre gelizave ndaj traksionit vitroz,
duke shkaktuar hemorragji brenda kavitetit vitroz ose sipérfages preretinale.

Fillimisht kéto vaza té reja kané njé sasi té vogeél té formacioneve indore fibrogliale. Por
me rritjen e densitetit té vazave, rriten dhe formacionet fibroze.

Né stadin e vonshém, vazat mund té regredojné duke I&né vetém ind fibrotik avaskular si
né retiné dhe né fagen posteriore hialoide. Si pasojé e késaj lidhjeje fibrogjene, térhegja
vitroze né retiné mund té rrisé forcén e térhegjes, duke sjellé edemé retinale, heterotropi

retinale, shkolitje retinale dhe carje retinal. (26,27).
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1.3.7 VEGF né retinopatin diabetike

Té dhénat eksperimentale specifike né retinopatiné diabetike, kané paré qé aktiviteti i
VEGF né sy shprehet si angiogenik dhe si faktoré i permeabilitetit vaskular. P&r mé tepér
prania e veprimeve neuroprotektive né retiné pérforcon lidhjen midis neuroneve dhe
vaskulaturés né njé koncept té vetém neurovaskular.

Prania e VEGF né likidin okular té pacientéve me crregullime neurovaskulare duke
pérfshiré dhe retinopatiné diabetike, u vértetua nga studiues té ndryshém [25].
Pérgéndrimi i VEGF korrelon me ashpérsin e sémundjes okulare, nivelet mé ta larta jané
raportuar tek subjektet me retinopati diabetike proliferative aktive ose neovaskularizime
aktive né irisit (28-30).

Tek pacientét gé i jané nénshtruar lazer fotokoagulacionit pér té redukatuar aktivitetin e
sémundjes, nivelet e VEGF ishin rritur né fazén fillestare e mé pas ishin ulur. Lidhja
midis aktivitetit dhe nivelit té VEGF, sugjeron gé frenimi i VEGF mund té jeté njé mjet i
mundshém terapeutik. Tek kaviet me neovaskularizime retinale té induktuara nga
ishemia, u pa qé neutralizimi i VEGF duke pérdorur njé receptor proteinik ul né ményré
sinjifikante zonat e neovaskularizmive duke i krahasuar me syté e grupit té kontrollit
[26], dhe tek primatét u pa gé frenimi i VEGF bllokon zhvillimin e neovaskularizimeve té
irisit. U observua gé injektimi i VEGF tek syté e primatéve do té shkaktonte retinopati
diabetike, duke treguar gé VEGF éshté njé faktor shkakétar i sémundjes sé syve tek
diabetikét [28]. Ndérkohé gé neovaskularizimet jané njé shkak i réndésishém i humbjes
sé pamjes né sémundjet vaskulare retinale, edema makulare nga prishja e barrierés sé
brendshme vazale retinale, shkakton humbje té pamjes né njé numér mé té madh
pacietésh me diabet, si¢ tregohet né studime té ndryshme epidemiologjike gé do
diskutohen mé poshté. VEGF si njé faktor i permeabilitetit vaskular éshté gjithashtu i
pérfshiré né zhvillimin edemés makulare. Studimet imunohistokimike treguan gé prania e
VEGF né kapilarét retinalé té prekur nga diabeti ka ¢uar né rritje té permeabilitetit té tye
(31,32).

Studiues té tjeré demostruan gé ka njé rol shkakésor direkt né shfagjen e permeabilitetit.

Eksperimentet treguan qé VEGF éshté e rritur né fillim té sémundjes sé diabetit, dhe kjo
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korespondon me prishjen e barrierés sé brendshme vazale retinale. Pér mé tepér Kjo rritje
e permeabilitetit vaskular, mund té pérmbyset né njé ményré té varur nga doza, nga
administrimi sistematik i njé proteine me afinitet té larté kinerik njohur si gracké -VEGF,
e pérbéré nga receptor VEGF i tretshém dhe proteiné Fc. Kjo paraget déshmi bindése pér
pérfshirjen direkte té VEGF né carjen e barrierés retinale té gjakut.

Kéto gjetje demostrojné rolin direkt t&é VEGF né vaskulaturé, si né formimin e neovazave
dhe né rritjen e permeabilitetit vaskular, gjithashtu ka té dhéna gé VEGF vepron né
neuronet retinalé. Ky fakt té 1€ té kuptosh efektet patologjike té tij si rregullator dhe
mundésiné e inhibimit te tij. Pér shembull, eksperimentet in vivo né laborator kané
treguar gé administrimi izoformés VEGF ndiget nga njé démtim ishemik, duke sjellé njé
reduktim té numrit té gelizave té apoptozés né retiné. Pérvec reduktimit té apoptozés, u
demostruan dhe rritje e fluksit té gjakut dhe njé réndési né kushtet para ishemisé. Nga ana
tjetér, neutralizimi sistemik i VEGF nga sFItl sjell njé rritje té apoptozés né neuronet
retinale tek kaviet (33,34).

1.3.8 Aktivizimi i rrugés sé VEGF nga hypoxia dhe ishemia

VEGF ka njé réndési kritike né fiziologjiné e angiogenezés, sepse mosfunksionimi |
receptoréve té VEGF éshté vdekjeprurés, madje dhe mosfunksionmi i njé aleli té vetém
té geneve te VEGF tek kaviet éshté letal. Fiziologjia e angiogenezés pérfagéson njé fushé
té gjeré dhe té réndésishme studimi, por té réndésishme jané studimet aktuale pér

aktivizimin e VEGF dhe rolin e tij né patologjiné e angiogenezés né sémundjet okulare.
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1.4 Etiologjia

1.4.1 Zgjatja e diabetit

Tek personat me diabet té tipi 1, né 5 vitet e para pasi éshté béré diagnoza fillestare e
diabetit, nuk mund té diagnostikohet retinopati klinikisht sinjifikante. Pas 10-15 vitesh,
25-50% e pacientéve manifestojné disa shenja té retinopatisé, kjo prevalencé rritet me
75-95% pas 15 vitesh dhe me 100% pas 30 vitesh diabet. Retinopatia diabetike
proliferative éshte e rrallé brenda dekadés sé paré té diagnostikimit té diabetit mellitus
tip | por rritet né 14-17% pas 15 vitesh, dhe mé pas ndodh njé rritje né formé té
géndrueshme.

Tek pacientét me diabet mellitus tip Il, incidenca e retinopatisé diabetike rritet me
zgjatjen e sémundjes. 23% e pacientéve me diabet mellitus tip Il, kané retinopati
diabetike jo-proliferative pas 11-13 vitesh, 41% pas 14-16 years, dhe 60% e tyre pas 16
vitesh (41-43).

1.4.2 Hipertensioni dhe hiperlipidemia

Hipertensioni sistemik, né vendosjen e nefropatisé diabetike, korrelon ngushté me
praniné e retinopatisé. Né ményré té pavarur hipertensioni mund té komplikojé diabetin,
duke sjellé ndryshime hipertensive vaskulare retinale gé& i mbivendosen retinopatisé
diabetike preekzistuese, pér mé tepér komprimon rrjedhén e gjakut retinal.

Menaxhimi i duhur i hiperlipidemisé (rritja né serum e lipideve) mund té sjelli mé pak
humbje té vazave retinale dhe mé pak formim eksudatesh masive, arsyeja e késaj éshté e

pagarté (44).
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1.4.3 Shtatzania

Femrat shtatzana me retinopati diabetike proliferative kané prognozé té kege pa trajtim,
por tek ato gé i jané nénshtruar fillimisht fotokoagulimit panretinal sémundja mbetet e
géndrueshme gjaté gjithé shtatzanisé.

Femrat shtatzana pa retinopati diabetike kané njé rrezik 10% té zhvillimit té retinopatisé
diabetike jo-proliferative gjaté shtatzanisé, ndérsa prania e progeseve preekzistuese té
retinopatisé diabetike jo-proliferative ka njé risk prej 4% té progresit né retinopati

proliferative.

1.4.4 Epidemiologjia

Nga 16 milion Amerikané me diabet, 50% jané té pavetédijshém gé kané prekje okulare.
Nga pacientét diabetiké, vetém gjysma marrin trajtim té pérshtatshém nga mjeket
okulisté. Retinopatia diabetike éshté shkaku kryesor i verbimit né moshta nga 25-74 vjeg
né Shtetet e Bashkuara (45).

Rreth 700,000 Amerikané kané retinopati diabetike proliferative, me njé incidencé
vjetore 65,000. Rreth 500,000 persona kané edemé makulare klinikisht sinjifikante, me
njé incidenceé vjetore 75,000.

Diabeti éshté pérgjegjés pér rreth 8000 sy qé preken nga verbimi ¢do vit, késhtu llogaritet
gé diabeti éshté pérgjegjés per 12% te rasteve té verbimit. Me zgjatjen e sémundjes sé
diabetit dhe me rritjen e moshés gé nga fillimi i saj, ka njé risk té larté né zhvillimin e
retinopatisé diabetike dhe té komplikacioneve té saj, ku pérfshihen edema makulare
diabetike ose retinopatia diabetike proliferative (46,47).

1.5 Prognoza

Faktorét prognostiké té favorshém pér humbjen e pamjes pérfshijné té méposhtmit:

Eksudatet né formé unaze me fillimit kohét e fundit

24 | Orgeta DERVISHI



Trajtimi i Retinopatisé Diabetike

Rrjedhje e pércaktuar miré
Perfuzion i miré perifoveal

Faktorét prognostiké té pafavorshém pér humbjen e pamjes pérfshijné:

Edema difuse /rrjedhje multiple
Depozitime lipidike né fovea

Ishemia makulare

Edema cistoide makulare

Pamja preoperative mé pak se 20/200

Hipertensioni

Trajtimi i retinopatisé diabetike ka njé kosto shumé té larté, éshté vlerésuar se kjo paraget
vetém njé té tetén e kostove té pagesave té sigurimeve shogérore pér humbjen e pamjes
(49-52).

Kjo kosto nuk krahasohet me koston e humbjes sé produktiviteti dhe cilésisé té jetés.
Studimet kané treguar qé Kirurgjia me lazer pér edemén makulare redukton incidencén e
humbjeve t€ moderuara té pamjes nga 30% né 15% pérgjaté njé periudhe 3 vjecare.
Gjithashtu eshte gjetur gé fotokoagulimi panretinal me shpérhapje adeguate me lazer

redukton rrezikun e humbjeve té rénda té pamjes (< 5/200) mé shumé se 50%.

1.6 Faktorét e riskut

. Progresioni i retinopatisé i lidhur me ashpérsiné dhe kohén e zgjatjes sé episodeve
hiperglicemike. Nése diabeti éshté diagnostikuar pérpara moshes 30 vjec, incidenca
e DR pas 10 vjetéve éshté 50% dhe rritet me 90% pas 30 vieteve. Nuk éshté
vendosur pragu glicemik gé do té parashikojé praniné ose mungesén e retinopatisé
diabetike.

. Hipertensioni dhe faktorét e riskut kardiovaskular mund té influencojné né
fillimin dhe progresionin e retinopatisé. Jané evidentuar variacionet individuale né

sensibilitetin e retinopatisé pér njé profil té caktuar té riskut vaskular.
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. Sémundjet renale, evidentohen nga proteinuriadhe rritja e nivelit té
ure/kreatininés, qé pérbén njé parashikues ideal pér praniné e retinopatisé.
. Shtatzania mund té shogérohet me njé progresion té shpejté té DR, sidomos nése:
. Ka retinopati bazé té réndé.

Nése ka kontroll té varfér té glicemisé gjaté konceptimit, gjaté shtatzanisé

ose né periudhén postpartum.
. Nése ka pérmirésime té shpejta té kontrollit té diabetit.
. Nése diabeti &shté prezent pér njé kohé té gjaté.

Nése pacienti éshté hipertensiv (kronik ose i induktuar nga shtatzania).

. Disa grupe etnike té vecanta jané mé té predispozuar pér retinopati diabetike.
. Mendohet se kirurgjia intraokulare mund té rrisé rrezikun e progredimit t¢ DR
(53).

1.7 Historia

Shumé persona ruajné pamjen ose paragesin ulje minimale té saj (ndonjéheré gé nuk

vihet re) madje dhe né prani té sémundjeve kércénuese té pamjes (si makulopatia

diabetike dhe sémundja proliferative).

Njé ulje graduale e padhimbshme e pamjes centrale mund té shogérohet me njé
nga tipet e DR. Né ményré té ngjashme, mungesa e dhimbjes dhe humbja e pamjes
graduale shogérohet me formim kataraktesh.

. Hemorragjité rezultojné me njé fillim té papritur té errésimit té pamjes, jané té pa
dhimbshme dhe mund té kalojné pas disa ditésh.

. Shumé hemorragji mund té fshehin krejtésisht trupin vitroz , duke rezultuar né njé

humbje té pamjes.

Ne keto raste pacienti manifeston dhimbje akute. Referimi urgjent éshté shumé i

réndésishém (54-56).
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1.8 Ekzaminimi

Pa njé ekzaminim té fundusit okuli ose fotografive fundale, éshté e véshtiré té béhét njé

vlerésim i pérpikté i retinopatise diabetike (57). Mé poshté jané paragitur disa pika pér té

béré njé vlerésim paraprak :

Gjithmoneé fillohet duke kontrolluar mprehtésiné e pamjes sé pacientit. Reduktimi
akut i pamjes pérbén njé shenjé jo té miré dhe sugjeron pér referim urgjent.

Pamja mé e miré arrihet duke dilatuar pupilén, por nuk duhet harruar gé pacienti
nuk mund té ngasé makinén pér té paktén 6 orét né vazhdim.

Pérpara se té vizualizohet fundusi, duhet té kérkohet pér refleksin e kug; njollat
brenda tij sugjerojné pér hemorragji vitroze.

Vézhgimi fillohet né disk dhe sistematikisht vazhdohet né rrugén pérgjaté secilés
degé kryesore arteriale ( larté dhe jashté, poshté dhe jashté, larté dhe brenda, poshté
dhe brenda). Pérfundohet me makulén.

Kur vézhgohen venat, vihen re pikat e vogla té kuge (dhe pikat hemorragjike ose
aneurizmat e vogla), nivele jo té rregullta (grumbullmet venoze) dhe vazat e reja (té
cilat jané té holla dhe mé té ¢organizuara se vazat preekzistuese).

Me avancimin e métejshém, vihen re lezione kremoze te verdha te kufizuara
garté, gé shpesh duken si grumbullime pikash (eksudate t¢ médha) ndérsa lezionet
me té zbehta nuk jané té kufizuara garté (pikat cotton wool).

Nuk éshté e mundur té béhet njé vlerésim pa njé slit llampé por prania e ¢do

hemorragjie né makula pérbén njé gjetje té réndésishme (58-59).

1.9 Depistimi

Shfagja e problemeve té pamjes tek diabetikét, do té shogérohet me avancim té

sémundjes dhe me irreversibilitet té saj. Por depistimi efektiv éshté i réndésishém:
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. Té gjithé pacientéve me diabet té tipit 1 né moshén 12 vjec dhe mbi kété moshé
duhet tu ofrohet depistim retinal ¢do vit (ose mé shpesh nése ka indikacione klinike).
. Té gjithé pacientéve me diabet té tipit 2 né moshén 12 dhe mbi kété moshé duhet
tu ofrohet njé depistim retinal vjetor sa mé shpejté pas diagnistikimit té sémundjes
(diabeti mund té keté géné prezent pér shumé vite para se té diagnostikohet, késhtu
ka njé rrezik té madh gé DR té jeté prezent né momentin e diagnostikimit) (60).
. Graté shtatzana me diabet pérfitojné nga depistimet mé té shpeshta:
. Graté me diabet gé planifikojné njé shtatzani té afért duhet té informohen
pér nevojén e vlerésimit té retinopatisé diabetike pérpara dhe gjaté shtatzanisé.
. Grave shtatzana me diabet preekzistues duhet tu ofrohet vlerésim retinal
pérmes imazherive dixhitale né fillim té shtatzanisé dhe sérish né javén e 28 té
shtatzanisé nése takimi i paré ka géné normal. Nése &shté e pranishme
retinopatia diabetike, duhet té béhet vlerésim retinal shtesé né javén e 16-20.
. Angiograma me fluoresheiné duhet té evitohet né shtatzani, ndérsa trajtimi
me lazer i retinés éshté i sigurté.
Fotografité retinale dixhitale me midriazé duhet té pérdoren si test depistues “standart i
arté” né zbulimin e retinopatisé diabetike.
Fotografité pa midriazé jané té nevojshme nése nuk kérkohet mé shumé se njé fotografi.
Oftalmoskopia indirekte plotéson kriteret e sensibilitetit dhe specifitetit por mungojné té
dhéna té shumta gé lejojné krahasimin e sigurisé sé cilésiseé.
Fotografité jané ekzaminuar dhe vlerésuar, me njé vlerésim primar, sekondar dhe arbitrar
duke u varur né ekspertizén e observuar. Analiza dixhitale e kompjuterizuar ka vértetuar
té jeté njé alternativé shumé efektive dhe sensitive pér ekzaminimin e fotografive retinale
(61). Matje té tjera né progesin e depistimit pérfshijné vlerésimin e mprehtésisé sé
pamjes. Disa skema, mund té pérfshijné ekzaminimin e irisit dhe pupilés dhe kérkimin
pér reflekset pupilare. Programet depistuese mund té ndryshojné nga rajoni né rajon, né
varési té burimeve né dispozicion dhe modeleve té ofrimit. Kjo mund té pérfshijé mjekét

e familjes, optometring, mjekét e spitalit dhe personelin tjetér shéndetésor (62,63).
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1.10 Diagnoza

. Standarti i arté pér diagnozé éshté fotografia retinale e zmadhuar e shogéruar nga
oftalmoskopia nése fotografité retinale jané té njé cilésie té papérshtatshme (psh
pamje e turbullt kataraktale). Nése DR éshté e pranishme, do té klasifikohet si mé
Sipér.

. Mund té kérkohen investigime té métejshme si tomografia koherente optikale
(OCT) ose angiografia fluoreshente pér té pércaktuar diagnozén dhe pér té ndihmuar

né menaxhim.

1.10.1 Ekzaminimet

. Pér shumé pacienté jané té mjaftueshme fotografia dhe ekzaminimi i fundusit.

. Megjithaté, tomografia kohorente optikale po luan njé rol shumé té réndésishém,
né vlerésimin e pranisé sé edemés makulare (dhe mé pas vlerésimin e progresionit té
saj) dhe angiografia fluoreshente mund té jeté ndihmuese, nése éshté prezente edema
makulare (qé sugjeron pér trajtim me lazer) dhe kur pamja éshté shumé e dobét (pér
té vlerésuar isheminé makulare) (64).

. Angiografia me fluoresheiné (FFA) éshté gjithashtu ekszaminim shumé i

réndésishém né evidentimin e ¢rregullimeve vazale né retiné.

1.11 Manenaxhimi

1.11.1 Parandalimi primar

. Kontrolli glicemik:

. Kontrolli glicemik optimal (zakonisht synon mbajtjen e niveleve té HbAlc
<7%, né ményré ideale 6.5%) shogérohet me pérmirésim e komplikacioneve té
mévonéshme dhe vonon progresin e retinopatisé.

. Megjithaté, né disa raste sidomos me retinopati proliferative dhe jo

proliferative, kontrolli intensiv i glicemisé (HbAlc 6.0%) mund té shkaktoje
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fillimisht dekompesim dhe pérkeqgésim té simptomave dhe shenjave dhe

gjithashtu shogerohet me rritje té mortalitetit.

. Medikamenti oral Pioglitazon duhet té evitohet né prani té edemés
makulare.
. Kontrolli i presionit té gjakut:
. Kontrolli i miré i presionit arterial (target: 140/80 mm Hg ose mé i vogél )

redukton progresin e DR né ményré té dukshme dhe lidhet me njé reduktim
32% té vdekshmérisé té lidhur me diabetin.

. Nése éshté e mundur, tek pacientét me retinopati dhe/ose nefropati
presioni arterial sistolik duhet t¢ mbahet <130 mm Hg.

. Pérdorimi medikamentoz i medikamenteve gé bllokojné sistemin reniné-
angiotenziné sjell shumé pérfitime sidomos tek rastet me retinopati né stade
fillestare. Ky mjekim duhet té ndérpritet gjaté shtatézanisé.

. Kontrolli lipidik:

. Pérdorimi i terapisé antilipidike ka sjellé ulje té riskut té& progresionit té
retinopatisé diabetike, sidomos edemés makulare dhe eksudatit.

. Pér retinopatiné jo-proliferative né diabet mellitus tip 2 mund té

kombinohen statina me fenofibratin (65,66).

. Duhet té diskutohet me pacientét njé dieté e balancuar e shéndetshme dhe aktivitet
fizik.
. Ndérprerja e duhanit
Kohét e fundit jané kryer shumé studime né lidhje me ¢faré mund té béhet tek individét
gé kané kontroll té miré té glicemisé dhe té presionit arterial por kané progresion té DR:

1.11.2 Referime

. Konsulté me mjekét oftalmologé pér:
. Humbjen e papritur té pamjes.

. Rubeosis iridis (njé ené gjaku e re anormale né sipérfagen e irisit).
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. Hemorragji pre-retinale ose vitroze.
. Shkolitje retinale.
o Duhet organizuar takim i menjéhershém me oftalmologun nése jané té pranishme
kéto karakteristika :
o Makulopatia:
e Trashje retinale ose eksudate né diametrin e njé disku né géndér té
foveas.
e Grup eksudatesh brenda makulés (makula pércaktohet kétu si njé
rreth i pérgéndruar né fovea, me njé diametér sa distanca midis

kufirit temporal té diskut optik dhe foveas).

Cdo mikroaneurizém ose hemorragji me diametér sa njé disk né
géndér té foveas, vetém nése shogérohet me pérkeqgésim té

mprehtésisé sé pamjes me 6/12 ose mé keq.

e Retinopati pre-proliferative (nése jané prezente njollat “cotton wool”,
duhet te shikohen me kujdes pér karakteristikat e méposhtme :
e Cdo xhep venoz.
e (Cdo lak venoz ose dyfishim.
e Cdo anomali mikrovaskulare intraretinale.
o Hemorragji té thella, té rrumbullakta ose njolla hemorragjike.

e Cdo ulje e pashpjegueshme e mprehtésisé sé pamjes.

1.12 Ndérhyrjet oftalmike

Shumé pacienté me DR nuk kané nevojé pér trajtim. Por nése kérkohet trajtim, ekzistojné

disa metoda té disponueshme: (68).
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1.12.1 Trajtimi me lazer:

. Kjo ka gené shtyllé e trajtimit pér njé periudhé 25 vjecare: géllimi éshté té nxisé
regresionin té enéve té reja té gjakut dhe té zvogélojé trashjen centrale makulare.
Mendohet se procedura funksionon duke ulur lirimin e mediatoréve
vazoproliferativé nga enét retinale hipoksike dhe duke lejuar njé pérhapje mé té
lehté dhe mé té drejtpérdrejté té oksigjenit nga furnizimin me gjak koroid .

. Trajtimi me lazer frenon progredimin e DR por nuk mund té rikthejé pamjen e
humbur.

e Trajtimi mund té pérgéndrohet né fusha té vecanta (trajtim fokal) ose té
pérgéndrohet gjaté gjithé periferisé sé retinés, fotokoagulim panretinal (PRP) ku
mund té ndodhin 1,200-1,600 djegie né retiné gjaté 2-3 seancash. Zgjedhja varet
nga natyra e DR: edema makulare trajtohet me djegie lazer fokale ndérsa
retinopatia éshté mé e pérshtatshme pér PRP. Nése ka edhe retinopati dhe
makulopati, edema makulare shpesh trajtohet e para dhe e ndaré para trajtimit me
PRP (69,70)

. Trajtimi me lazer realizohet né njé klinike té specializuar. Né& njé daté té
mévonshme, zonat e trajtimit me lazer jané lehtésisht té identifikueshme si njolla té
zbehta té konturuara me gendra té dallueshme ngjyré kafe e errét. Kjo mund té jeté e
dobishme né qofté se pacienti nuk mund té kujtohet pér trajtimet e méparshme!

. Vendimi nése duhet té& kryhet trajtimi me lazer nuk éshté gjithmoné i garté (psh
pacienté asimptomatike me edeme makulare por pa humbje té mprehtésisé sé

pamjes).
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1.12.2 Steroidét intravitroz :

. Studimet kané treguar se fillimisht steroidét intravitroz ishin mé efektive sesa
trajtimi fotokoagulues me lazer, por dy vjet pas trajtimit, syté e trajtuar me lazer
kishin mprehtési mé té miré té pamjes dhe mé pak makulopati.

. Medikamenti Triamcinolon intravitroz duket se redukton edemén makulare dhe

pérmiréson mprehtésiné vizuale né rastet shumé té avancuara. Ajo mund té pérdoret
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si terapi primare ose ndihmése. Efekti maksimal éshté pas njé jave dhe mund té
zgjasé 6 muaj.

. Mekanizmi i veprimit té kortikosteroidéve nuk éshté kuptuar plotésisht.

. Kjo ményré trajtimi shogérohet me komplikacione (71).

Fluokinolone acetonid:

. Fluokinolonacetonidi intravitroz éshté njé kortikosteroid me veti anti-
inflamatore dhe anti-vaskulare endoteliale.

. Studimet e reja tregojné gé implantimi intravitroz i fluokinoloneacetonidit
mund té rekomandohet pér trajtimin e edemés makulare nga diabeti kronik,
nése ka mungeseé té pérgjigjes ndaj terapive té tjera.

1.12.3 Trajtimi me faktorin e rritjes endoteliale anti-vaskulare:

. Né disa studime, medikamentet me faktor rritje endoteliale anti-vaskulare kané
treguar njé pérfitim mé té vogél krahasuar me opsionet e tjera terapeutike té kohévé
té fundit pér trajtimin e edemés makulare diabetike.

. Pegaptanib, bevacizumab dhe ranibizumab jané studjuar dhe nga két jané paré
rezultate premtuese.

. Kohét e fundit si cmimi dhe shpeshtésia e frekuentimit té nevojshém (si pér

injeksion edhe pér ndjekie) limitojné pérdorimin e kétij trajtimi né praktikén klinike.
1.12.4 Kirurgjia:

. Vitrektomia (hegja e trupit vitroz) mund té shogérohet me njé hemorragji
intravitroze né DR proliferative.

. Béhet largimi i gjakut pér té lejuar pamjen pérmes njé terreni té pastér, por ¢do
shkolitje retinale mund té riparohet. Fotokoagulimi intraoperativ redukton stimujt

pér formim té vazave té reja (73).
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1.13 Komplikacionet

Komplikacioni kryesor i retinopatisé diabetike éshté humbja e pamjes pre;j:

Edemes makulare.
Ishemia makulare.
Hemorragjia vitroze.

Shkolitja retinale nga traksioni.

Megjithaté, edhe modalitetet e trajtimit shogérohen me rrezige

1.13.1 Komplikacionet e fotokoagulimit fokal:

Démtim i pamjes géndrore.
Skotoma paracentrale.
Neovaskularizimi koroidal.

Formacioni membranoz epiretinal.
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. Pérkégésimi i edemés makulare.

1.13.2 Komplikacionet e fotokoagulimit panretinal

. Ngushtim i fushés vizive.

. Pakésim nokturnal i pamjes/verbim.

. Plagét gé prekin fovean géndrore.

. Pérkegésimi edemés makulare.

. Shkolitja seroze dhe/ose koroidale.

. Dhimbja okulare.

. Efektet anesore té dhomés anteriore —psh djegiet gé prekin kornean dhe

kristalinin (74-77).

1.14. Edukimi i pacientéve

Njé nga aspektet me té réndésishme né menaxhimin e retinopatisé diabetike éshté
edukimi i pacientit.

Kontrolli i kujdesshém i glukozés éshté i domosdoshém né cdo stad té retinopatisé
diabetike. Shtyn fillimin dhe ngadaléson progresin e komplikacioneve té diabetit né sy.
Simptomat e méposhtme dhe/ose shgétésime té tilla shéndetésore mund té sugjerojné pér
retinopati diabetike:

Problemet sistemike (psh, hipertensioni, sémundjet renale hiperlipidemia) mund
té kontribuojné né progresin e sémundjes.

Duhanpirja - nuk éshté provuar né ményré direkte té ndikojé né ecuriné e
retinopatisé; mé tej mund té kompromentojé shpérndarjen e oksigjenit né retiné.
Megjithaté , duhet té béhen té gjitha pérpjekjet pér reduktimin e duhanit.

Simptomat pamore (psh ndryshimet e pamjes, njolla né shikim, strabizém, skugje,
dhimbje) mund té jené manifestime té progresionit té sémundjes dhe duhet té

raportohen menjéhereé.
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Diabeti mellitus, né pérgjithési dhe retinopatia diabetike, né vecanti pérbéjné gjendje
progresive, dhe kujdesi follow-up i rregullt me njé mjek éshté thelbésor pér kapjen e

ndonjé ndryshimi gé mund té pérfitojé nga trajtimi.

1.15 Trajtimi i sémundjes sé syrit qé shkaktohet nga diabeti

Trajtimi 1 suksesshém fillon me parandalimin pérmes menaxhimit sistemik té
pérshtatshém té pacientit. Ndryshimet e heréshme té retinopatisé mund té mos shkaktojné
humbje té pamjes dhe mund té jené té pranishme pér njé kohé té konsiderueshme.
Programet depistuese jané té nevojshme pér té identifikuar zhvillimin e retinopative
kércénuese pér pamjen, e cila shpesh éshté asimptomatike né fazén fillestare , por kérkon
trajtim té pérshtatshém gé té parandaluar humbjen e pamjes. Kontrollet sistemike té
vazhdueshme té diabetit mbeten té réndésishme; retinopatia mund té jeté indikatori i paré
I sémundjes mikrovaskulare diku né trup. Trajtimi me terapiné me lazer i retinopatisé
proliferative dhe makulopatisé ka treguar qé parandalon humbjen e pamjes. Barnat gé
pérdoren né rrugé intraokulare pérfshijné steroidét and agjentét anti-VEGF; kéta

pérgéndrohen né shkakun molekular té sémundjes (78).

1.16 Depistimi

Eshté publikuar njé program i mirépércaktuar pér té depistuar pacientét me diabet mbi
moshén 12 vje¢ pér praniné e retinopatisé. The National Health Service (NHS) Diabetic
Eye Screening Programme ofron fotografi vjetore dixhitale té fundusit tek té gjithé
pacientét me diabet mbi moshén 12 vjec. Dy imazhe me njé fushé 45° jané kapur nga
fotografét pér klasifikim. Klasifikimi klinik i retinopatisé té pérdorura nga programet
depistuese bazohet né skemat e klasifikimit origjinal te Early Treatment Diabetic

Retinopathy Study (ETDRS) dhe konsiston né retinopati diabetike joproliferative té lehté
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ose té moderuara, retinopati joproliferative té rénda dhe retinopati diabetike proliferative
jo me rrezik té larté dhe me rrezik té larté. Nése identifikohen retinopati potencialisht
kércénuese pér pamjen, takimi me mjekun specialist té syve pér vlerésim té métejshém

dhe trajtim duhet té realizohet brenda njé kohe té caktuar.

1.16.1 Rezultatet klinike té pacientéve té depistuar

Pacientét me diabet por pa prani té retinopatisé klasifikohen si stadi RO.

Pacientét me retinopati, por nuk pérmbushin kriteret pér tu dérguar tek okulisti
(“retinopati jo e referueshme”) klasifikohen si stadi R1. Té dyja kéto grupe kané si
rekomandim fotografimin e fundusit cdo vit. Qéllimi kryesor i programeve depistuese
éshté té identifikojé retinopatité diabetike me potencial kércénues pér pamjen, té cilat
pérfshijné retinopatité e rénda proliferative dhe joproliferative (stadi R2, R3) me ose pa
praniné e makulopatisé shtesé (M1). Kéta pacienté duhet té referohen né njé géndér té
specializuar té syve, ti nénshtrohen ekzaminimeve dixhitale imazherike ose ekzaminimit
klinik me biomikroskop.

Standartet shérbéjné qé té sigurohet njé vlerésim i shpejté i pacientéve me retinopati
kércénuese té pamjes né varési té ashpérsisé sé saj.

Né rastin e retinopatisé proliferative diabetike aktive pacientét duhet té shkojné né njé
kliniké té specializuar pér syté brenda 4 javésh dhe, nése éshté e nevojshme, té trajtohen

me fotokoagulim panretinal me lazer brenda dy javésh (79).

1.17 Kontrolli sistemik né trajtimin e sémundjes okulare tek diabetikét

Ka déshmi bindése nga studime té ndryshme gé pérmirésimi i kontrollit glicemik, ka

efekte té dobishme né zhvillimin dhe pérparimin e retinopatisé né té dy tipet e diabetit.
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Keto studime kané pércaktuar gé kontrolli glicemik intensiv né diabetin tip 1 redukton
rrezikun e zhvillimit té retinoaptisé (parandalimi primar) dhe ngadaléson progresin e tij

né njé grup me retinopati té lehté (parandalim sekondar).

1.18 Agjentét mjekésoré pér trajtimin e edemés makulare diabetike

Patogeneza e komplikuar e diabetit me rrugén ndérlidhése biokimike ¢on né aktivizimin e
njé numri té ndryshém citokinash, paraget shume plane pér ndérhyrje farmaceutike.
Rezultatet e studimeve pér disa nga kéto nderhyrje, si inhibitori i proteiné kinazés C
ruboxistaurin, ka patur rezultate zhgénjyese, ndoshta kjo lidhet me natyrén
multifaktoriale té sémundjes. Pér pérdorimin e steroidéve ekzistojne teori té ndryshme,
por studime Klinike né fazén 3-té kane demostruar efektivitetin e agjentéve anti-VEGF né

kété gjéndje.

1.18.1 Glukokortikoidét/ steroidét

Steroidét e shfagin efektin e tyre pérmes rrugéve té shumta. Ato kané njé efekt anti-
inflamator direkt duke frenuar formimin e acidit arakidonik nga fospolipazé-A2 dhe mé
pas reduktojné aktivitetin e rrugés sé ciklo-oxigjenazés dhe lipooxigjenazés. Ato
veprojné tek citokinat pérmes veprimit intragelizor. Ata alterojné permeabilitetin vaskular
té gelizave endoteliale duke prodhuar VEGF. Jané gjithashtu agjenté atraktivé né teori
pér sémundje me rrugé biokimike té shumta té pérfshira né patogenezé. Megjthaté, ato
shkaktojné katarakte dhe rrisin presionin intraokular né disa pacienté dhe ky éshté
disavantazhi i tyre mé i madh. Steroidét triamcinolone, dexamethasone dhe
fluocinoloneacetonide jané shqyrtuar si trajtim pér edemen makulare, me dy implantet

intravitroze me Iéshim té ngadalté ,té disponueshme kohét e fundit [62].
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1.18.2 Inhibitorét e VEGF

Réndésia e VEGF né patogenezén e sémundjeve okulare, ku karakteristika kryesore éshté
zhvillimi i neovazave, ka cuar né zhvillimin e agjentéve gé pengojné veprimin e VEGF.
Veprimi kétyre inhibitoréve ka efekt té kundért ndaj neovazave dhe carjes sé barrierés
gjak-reting, duke i kthyer né agjenté terapeutiké té mundéshém ndaj retinopatisé dhe
edemés makulare té shkaktuar nga diabeti.
Pérdorimi | tyre zakonisht ndodh né trajtimin e Edemés makulare.
Anti VEGF merren si injeksion brenda né sy.
Efektet e tyre jané :

e ul e permeabilitetit vaskular — kjo ndalon ose minimizon rrjedhjen e likidit nga

vazat retinale

e ul edemén dhe trashésiné e makulés dhe retinés

e Sirrjedhojé ka pérmirésim té pamjes.
Medikamentet e tilla né pérdorim jané :

e Lucentis ( Ranibizumab )

e Avastin ( Bevacizumab)

e Elyea  (Aflibercept)

1.19 Trajtimi kirurgjikal i retinopatisé diabetike

1.19.1 Vitrektomi pér edemén makulare diabetike

Vitrektomia éshté aplikuar tek pacientét me mprehtési vizuale té reduktuar pér shkak té
edemés makulare diabetike. Fillimisht u mendua se mund té jeté efektive tek pacientét me
edeme makulare difuze dhe pa makul tranksionuese nga hegja e burimit VEGF nga xheli
vitroz. Tek pacientet gé i jané nénshtruar kirurgjive té tilla, u pané dy faktoré parashikues
té pérmirésimit té pamjes, pérkatésisht hegja e membranés epiretinale (pérmes traksionit)

dhe fillimisht mprehtésia e dobét vizuale.
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1.19.2 Trajtimi kirurgjikal pér retinopatiné diabetike proliferative

Sic u diskutua mé sipér, fotokoagulatimi panretinal me lazer redukton rrezikun e humbjes
sé pamjes né retinopatiné diabetike proliferative. Megjithaté, disa pacienté me retinopati
proliferative mund té mos e marrin né kohé trajtimin, ndérsa né disa té tjeré pa trajtim
sémundja mund té vazhdojé té pérparojé, duke shfaqur tiparet e sémundjes sé avancuar
diabetike té syrit, proliferim fibrovaskular, hemorragji vitroze dhe shkolitje retinale
traksionuese. Nése nuk trajtohen, kéto gjéndje do té ¢cojné né humbje té pakthyeshme té
shikimit dhe né Kké&té situaté ndérhyrja kirurgjikale mund té jeté zgjidhja pér t’i
parandaluar. Jané shqyrtuar rezultatet e kryerjes sé vitrektomisé sé heréshme pér
hemorragjité vitroze jo-t€ qarta dhe pér heré té paré u pa avantazh nga kryerja e
operacionit sa mé shpejté né krahasim me shtyrjen pas njé viti [92]. Q& atéherg,
pérparimet né teknikat kirurgjikale dhe kuptimi mé i garté i indikacioneve kirurgjikale ka
cuar né pérmirésimin e rezultateve.

e Indikacionet pér kryerjen e vitrektomisé né retinopatiné diabetike proliferative

pérfshijné: hemorragji vitroze jo e garté,
e shkolitje retinale traksionale gé kércénon makulén,

e hemorragji subhialoide gqé maskon makulén.

Objektivi i vitrektomisé éshté té gartésojé terrenin okular dhe té lehtésojé traksionin
antero-posterior né retiné.

Fillimisht vitrektomia realizon pastrimin e hemorragjisé vitroze dhe largon xhelin vitroz.
Hegja e membranés fibrovaskulare lehtéson traksionin dhe lehtéson shkolitjen retinale té
traksionit. Né disa raste procesi traksional shkakton carje retinale pérpara kirurgjisé
ndérsa carjet qé krijohen gjaté ndarjes sé retinés jané té zakonshme. Né ¢do rast té carjeve
retinale gé¢ mund té ndodhé pérdoret tamponim dhe lazeri aplikohet te retina pér té
parandaluar neovaskularizimet e métejshme. Njé nga faktorét qé pércakton suksesin e
vitrektomisé né diabet éshté status i trupit vitroz né drejtim té lidhjes sé saj né retiné (83-
85).
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Ngjitja fibrovaskulare zhvillohet pérmes proliferimit té vazave té reja dhe indit fibroz
lidhés. Kjo mund té rezultojé né ngjitje vitro-retinale fokale ose té pérhapur, qé kérkon
njé ndarje té kujdesshme. Ndérsa ndérhyrja pér rastet me njé shkolitje komplete té trupit
vitroz té pasém dhe pa ngjitje fibrovaskulare mund té jeté teknikisht e lehté, né rastet kur
ka adezione vitroretinale té gjera, rezultatet mund té mos jené té suksesshme. Pre-
ekzistenza e ishemisé makulare mund té kompromentojé rezultatet pamore. Terapia

farmakologjike me agjenté anti-VEGF jané pérdorur si shtesé né ndérhyrjen Kirurgjikale.
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Il. METODOLOGJIA

2.1 Qéllimi
1. Vlerésimi i rezultateve té trajtimit té retinopatisé diabetike jo proliferative.
2. Vlerésimi | rezultateve té trajtimit té retinopatisé diabetike proliferative.
3. Efikasiteti I metodés sé pérzgjedhur té trajtimit pér secilén nga llojet e RD sipas
karakteristikave specifike té pacientit.
4. Trajtimi | njékohshém i EMKR dhe RD
2.2 Objektivat
1. Vlerésimi | karakteristikave sociodemografike dhe faktoréve té riskut pér diabet té
popullatés né studim.
2. Ndikimi I kontrollit té diabetit mbi rezultatin e trajtimit.
3. Vlerésimi | kulturés shéndetésore okulare te pacientéve.
4. Vlerésimi i efikasitetit té metodave sipas:

Pérmirésimit te mprehtésisé sé pamjes post trajtimit
Reduktimi | edemes makulare
Frekuencés sé déshtimit té trajtimit

Frekuencés sé komplikacioneve pas trajtimit
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2.3 Materiali dhe Metoda

Tipi i studimit

Ky éshté njé studim prospektiv i kryer né periudhén 2012-2015 né Klinikén e Syrit

Internacional né Tirané.
Kriteret e perfshirje ne studim

Né kété studim u pérfshiné pacientét me retinopati diabetike té ekzaminuar te paragitur
né kliniké ge kerkonin trajtim ne periudhen e mesiperme. Madhésia e kampionit né
studim ishte 167 pacienté. Pacientét u vlerésuan klinikisht dhe u kategorizuan né
retinopati diabetike proliferative ose jo-proliferative me ndén-kategorité e tyre. Historia e
ploté mjekésore éshté marré nga ¢do pacient duke pérfshiré moshén e pacientit, fillimin e
statusit diabetik, kohézgjatjen e diabetit, tipin e diabetit historiné e hipertensionit,

historiné e duhanpirjes dhe konsumimit té alkoolit.

Tek té gjithé pacientét éshté matur niveli i glukozés, mprehtésia vizive, presioni okular,
segmenti anterior dhe posterior dhe fundus okuli. Eshté llogaritur prevalenca e
komplikacioneve okulare t¢ DM si dhe jané vlerésuar faktorét e riskut t& RD si mosha,
gjinia, kohézgjatja e diabetit dhe HTA, BMI, duhanpirja, konsumi i alkoolit dhe
sémundje CV. Duhanpirés dhe konsumes té alkoolit jané klasifikuar jo vetém pacientét té
cilét ishin aktualisht né kohén e studimit por edhe ata té cilét referonin pérdorim té tyre

né té kaluarén.

Kontrolli i diabetit éshté diagnostikuar si i miré, i mjaftueshém ose i dobét kur niveli i
glukozés né kapilaré ishte respektivisht 120 mg/dl ose mé pak, 121-140 mg/dl, dhe mé
shumé se 140mg/dl ose niveli i HbAlc <7%

Né té njéjtén ményré, pacientét u identifikuan si hipertensivé kur niveli i presionit té

gjakut ishte mé i larté se 140/90 mm Hg pavarésisht nga mosha e pacientit.

Gjithashtu u mblodhén té dhénat klinike: mprehtésia e shikimit, shenjat dhe simptomat.
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Pacientét u ndané né ményreé té rastésishme né tre grupe sipas trajtimit:

Lazer fotokoagulim
Anti VEGF
Vitrektomi

Ekzaminimet imazherike te kryera jané:

-Fundus okuli
-angiografi fluoreshente FFA
-OCT - pér matjen e trashésisé foveale

-Echografi pér evidentimin e hemorragjisé

U mor dhe miratimi i pacienteve pér angiografi fluoreshente fundore, Né studimin
aktual, AFF u krye per té identifikuara zonat e neovaskularizimit ose pa perfuzion
kapilar, pér té studiuar statusin e perfuzionit makular dhe pér tu pérdorur si udhézues pér
trajtimin me lazer dhe si njé tregues pér vlerésimin e trajtimit pérgjaté ndjekjes se

pacientit

Trashésia foveale u mor pér té llogaritur mesatarisht trashésiné né unazén
géndrore, 1000 mM né diametér, nga scan-i i OCT (Optic Coherence Tomography).
Mprehtésia vizuale mé e miré e korrigjuar u mat né njé tabelé Snellen pas korrigjimit.
Analiza e mprehtésia vizuale mé e miré e korrigjuar u krye nga konvertimi i matjes sé
mprehtésisé vizuale Snellen pér té hyré brenda kéndit minimal té rezolucionit (logMAR)

ekuivalent.

Té dhénat pér secilin pacient u mblodhén me ané té njé formulari ku
pérfshiheshin: té dhénat sociodemografike, klinike dhe ecuria e trajtimit.

Pacientéve me indikacion pér terapi me lazer iu kryen goditje lazer me drejtim géndror,

né formé rrjete, ose i kombinuar.
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Indikacionet pér trajtimin me lazer té retinopatisé diabetike né studim ishin
neovaskularizimi, pavarésisht nga madhésia dhe prezenca e hemorragjisé preretinale,
hemorragjisé vitreale me neovaskularizim té diskut, neovaskulizimi i kéndit me ose pa
retinopati proliferative, neovaskulizimi i irisit me neovaskulizim retinal me ose pa
hemorragji preretinale ose vitreale, makulopati diabetike dhe edemé makulare Kklinikisht

sinjifikante.

Ekzaminimi i segmentit anterior, mprehtésia vizuale mé e miré e korrigjuar dhe matja me
tonometer, iu mor pacientéve me edemé makulare Klinikisht sinjifikante. Niveli i
ashpérsisé sé retinopatisé diabetike éshté pércaktuar si karakteristiké né njé studim bazuar
né ekzaminimin e fundus okulit dhe angiografiné fluoreshente nga i njéjti mjek. Edema
makulare u vlerésua nga njé llampé biomikroskopi duke pérdorur njé lente kontakti dhe
shtrirjet u vlerésuan me angiografi fluoreshente dhe tomografike. Pacientét iu nénshtruan
fotokoagulimit me rrjetin lazer sipas udhézuesit. Fotokoagulimet né pika prej 100 deri
200 mm diametér né zonén makulare, né njé distancé prej njé deri né dy spote nga njéri
tek tjetri, né linja koncentrike, me njé kohé ekspozimi prej 0.2 ~ 0.5 sekonda jané kryer
né zonén géndrore. Pacientét me mikroaneurizma gé variojné nga 500 deri né 3000 Pm
nga gendra u trajtuan me fotokoagulim me lazer géndror. Madhésia e spotit, fugia, dhe
vendosja e kohés ishin 100 Pm, 150 mw, dhe 0.1 sekonda. Shpérndarja e fotokoagulimit
panretinal né té dy grupet gé u kryen né madhésiné e spoteve né retiné ishte 500 mikroné,
dhe kohézgjatja e aplikimit ishte 0.15 né 0.2 sekonda. U pérdor njé kripton lazer i kuq ,

duke rezultuar gri né retiné. Cdo spot u prodhua nga njé ekspozim prej 120-200 mw.

Numri i pérgjithshém i djegieve pas seancave té plota ishte 1595,7 + 56.2 né grupin me
lazer té trajtimit. Anestezia lokale u pérdorur né té gjitha rastet, dhe té gjithé pacientét

jané trajtuar nga i njéjti mjek okulist.

Pacientét u ndogén c¢do 6 javé né 18 javét e zbehjes sé diskut optic. Duke ndjekur ecurine

e terapise, ¢do pacient u vlerésua né aspektet e:

e mprehtésisé pamore,

e regresit té makulopatisé dhe
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e neovaskularizimit.

Ata pacienté gé kishin sémundje korneale, sémundje inflamatore té syrit, katarakt me
mprehtési pamore <6/10, retinopati optike, edemé makulare cistike dhe degjenerim

makular i lidhur me moshén u pérjashtuan nga studimi.

Gjithashtu né studim jané vlerésuar:

o Tipi dhe ashpérsia e retinopatisé
o Frekuenca e makulopatisé
o Krahasimi i parametrave biokimiké sipas ashpérsisé sé retinopatisé
o Karakteristikat e pacientéve para fillimit té trajtimit
- Mprehtésia e pamjes
- Trashésia foveale

- Presioni intraokular

o Rezultati i trajtimit sipas metodave
o Lloji i komplikacioneve sipas metodave té trajtimit
o Efekti i kontrollit te HbALc né rezultatin e trajtimit

o Kultura shéndetésore okulare e pacienteve
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2.4 Metodologjia e analizés statistikore

* Informacionet klinike dhe demografike u regjistruan né ményré prospektive né
databazén e mbledhjes sé informacionit té para formatuar. | gjithé informacioni u
kontrollua dhe u kodua manualisht, mé pas u hodh né kompjuter. Informacioni
numerik i nxjerré nga studimi u analizua sipas analizés statistikore me programin
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) versioni 10. Analiza e té dhénave
éshté kryer me ané té paketés statistikore SPSS 20.0. Pér té testuar shpérndarjen e
variablave t& vazhduar éshté pérdorur testi Kolmogorov-Smirnov. Eshté paragitur
statistika deskriptive e variablave té vazhduar té cilét jané pérmbledhur si
mesatare dhe deviacion standard. Varialblat kategorike jané paragitur si frekuence
absolute dhe pérgindje.

« Eshté pérdorur testi hi-katror dhe Fisher’s exact test pér krahasimin e
proporcioneve ndérmjet variablave kategorike.

« Eshté perdorur testi i studenti dhe testi Kruskal Wallis pér krahasimin e moshés
Sé pacientéve

«  Eshté pérdorur regresioni logjistik pér vlerésimin e efektit te HBALc ne rezultatin
e trajtimit te pacienteve

+ Eshté pérdorur analiza e mbijetesés me kurbat Kaplan Meier pér krahasimin e
probabilitetit té€ pérmirésimit té pacientéve sipas metodave té trajtimit.

+ Sinjifikanca statistikore &shté pércaktuar pér p<0.05. Testet statistikore jané té
dyanéshme.
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I11. REZULTATE

Tabela 3. 1 Karakteristikat e pacientéve né studim. (N=167)

Variablat N % P
Gjinia
Femra 64 383
Meshkuj 103 617
Mosha, M (SD) 68.2 (7.5)
Grupmosha, vite <0.01
50-59 25 14.9
60 — 69 58 34.7
70-79 69 41.6
>80 15 8.9
Tipi i Diabetit <0.01
I 52 31
| 115 69
Kohézgjatja né vite e diabetit <0.01
5-10 16 96
11-15 39 234
16-20 65 389
>20 47 281
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Figura 3. 1 Histogrami i moshés sé pacientéve

Tabela 3. 2 Statistika e pérmbledhur e popullatés sé studimit

Madhésia e kampionit 168
Mosha mé e vogél 50
Mosha mé e madhe 83
Mesatarja 68.2
95% CI pér mesataren 68.8 —69.6
Mediana 70
Varianca 56.6
Deviacioni Standard 7.5

Né studim morén pjesé 167 pacienté, mosha mesatare e té ciléve éshté 68.2 (x10.2)
rangu 50-83 vjeg.
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B Femra

B Meshkuj

Figura 3. 2 Shpérndarja e pacientéve sipas gjinisé

103 (62%) prej té pacienteve ishin meshkuj dhe 64 (38%) femra me ndryshim statistikisht
té réndésishém ndérmijet tyre (p<0.05).
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50 - — I
Femra Meshkuj
Gjinia

Figura 3. 3 Krahasimi i moshés sé pacientéve sipas gjinisé

Mosha mesatare e meshkujve éshté 69.8 (+8.1) vjec (rangu 53-83 vje¢) ndérsa mosha e
femrave éshté 67.5 (£7.18) vje¢ (rangu 50-81 vje¢) me ndryshim statistikisht té
réndésishém ndérmjet tyre (t=3.9 p<0.01).
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Figura 3. 4 Shpérndarja e pacientéve sipas grupmoshés

-Né grupmoshén 50-59 vjeg jané 25 (14.9%) pacienté (95% CI, 10.4%-29.4%).
-Né grupmoshén 60-69 vjec jané 58 (34.7%) pacienté (95% CI, 21.5%-39%).
-Né grupmoshén 7079 vjec jané 69 (41.6%) pacienté (95% CI, 30.7%—47.1%).
-Né grupmoshén >80 vje¢ jané 15 (8.9%) pacienté (95% ClI, 5.2%-25.3%).

Vérehet mbizotérim i pacientéve né grupmoshén 70-79 vjeg¢, me ndryshim statistikisht té
réndésishém me grupmoshat e tjera ()gzg,mdnesS offit = 149  p<0.01).
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Figura 3. 5 Tipi i diabetit
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Mbizotéron tipi 2 i diabetit né 69% té pacientéve.
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Figura 3. 6 Kohézgjatja e diabetit

Vérehet gé 77% e pacientéve kané mbi 15 vjet gé vuajné nga diabeti.

Tabela 3. 3 Tipi dhe ashpérsia e retinopatisé

Ashpersia e Retinopatisé Fundoskopi, Angiografi,
Diabetike n (%) n (%)
RD jo proliferative 97 (57.7) 95 (56.5)
E lehté 40 (41.2) 38 (40.0)
E moderuar 34 (35.1) 33 (34.7)
E réndé 23 (23.7) 24 (25.3)
RD proliferative 71 (42.3) 73 (43.5)
E lehté 18 (25.4) 19 (26.0)
E moderuar 21 (29.6) 22 (30.1)
E réndé 32 (45.1) 30 (41.1)
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Figura 3. 7 Lloji i retinopatisé sipas metodés sé ekzaminimit

Nuk vérehet ndryshim sinjifikant pérsa i pérket klasifikimit té ashpérsisé sé retinopatisé
diabetike ndérmjet ekzaminimit té fundoskopisé dhe angiografisé (3*> = 0.012 p=0.9).
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Figura 3. 8 Ashpérsia e retinopatisé sipas metodés sé ekzaminimit

Nuk vérehet ndryshim sinjifikant pérsa i pérket klasifikimit té ashpérsisé sé retinopatisé
diabetike ndérmjet ekzaminimit té fundoskopisé dhe angiografisé (x> = 0.9 p=0.9).
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Tabela 3. 4 Frekuenca e makulopatisé e matur me OCT

Makulopatia [\ %
Po 82 49.1
Jo 85 50.9
Total 167 10
Epo HJpo

Figura 3. 9 Frekuenca e makulopatisé

Vérehet gé me makulopati diabetike jané 82 pacienté ose 49% e tyre ndérsa pa
makulopati jané 85 ose 51% e tyre, pa ndryshim statistikisht té réndésishém (p=0.7
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Tabela 3. 5 Shpérndarja e BMI, duhanpirjes, konsumit té alkoolit dhe sémundjeve

kardiovaskulare

Variablat

BMI

Normal

Mbipeshé & obezé
Duhanpirja

Jo

Po

Konsum alkooli
Jo
Po
Sémundje CV
Arteroskleroza
Jo
Po
HTA

Jo

Po

51
117

62
106

70

98

33

134

19
148

30.4
69.6

37.0
63.0

41.7

58.3

19.8

80.2

114
88.6

<0.01

<0.01

0.04

<0.01

<0.01
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Figura 3. 10 Shpérndarja e BMI, duhanpirjes, konsumit té alkoolit dhe sémundjeve
Ccv

Veérehet qé shumica e pacientéve jané mbipeshé dhe obezé (69.6%) me ndryshim
sinjifikant me pacientét e tjeré (p<0.01). Gjithashtu duhanpirje (aktualisht ose né té
kaluarén) referojné shumica e pacienteve (63.0%) (p<0.01). Edhe pérsa i pérket konsumit
té alkoolit (aktualisht apo né té kaluarén) shumica kané referuar “po” me ndryshim
sinjifikant (p=0.04).
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Né lidhje me sémundjet kardiovaskulare mbizotérojné arteroskleroza (80.2%) dhe HTA
(88.6%), p<0.01.
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Figura 3. 11 Korrelacioni i BMI me moshén

Veérehet korrelacion mesatar i moshés me BMI. Me rritjen e moshés rritet edhe BMI dhe
marrédhénia éshté statistikisht e réndésishme (r=0.42 p<0.01).
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Tabela 3. 6 Krahasimi i parametrave biokimike sipas ashpérsisé sé retinopatisé

Parametrat Total E lehte E moderuar & e
M (SD) M (SD) rende
M (SD)
BMI 30.4 (4.5) 30.2 (4.4) 32 (5.6) 0.02
HbAlc 7.8 (1.0) 8.0 (1.3) 8.3 (120) 0.02
P. sistolik (mmhg) 159 (15.5) 158 (17.0) 167 (16.3) 0.03
P. diastolik (mmhg) 85.5(8.9) 84 (9.4) 89 (8.6) 0.02
Glicemia (mg/d) 154 (15.4) 149 (14.7) 164 (16.3) <0.01
Kolesterol (mg/dl) 230 (19.5) 214 (18.6) 239 (20.1) <0.01
Trigliceride (mg/dl) 163 (12.8) 148 (11.1) 171 (14.6) <0.01
HDL (mg/dl) 48.4 (5.4) 54.5 (7.3) 42.4 (3.6) <0.01
LDL (mg/dl) 162.8(13.1)  161.3 (11.8) 176.2 (14.8)  <0.01
Mikroalbuminuria 59 (28.0) 55 (35.2) 69 (22.6) <0.01

Vérehet q¢ BMI, HbAlc dhe vlerat e parametrave biokimiké jané mé té larta tek
pacientét me DR té moderuar dhe té ashpér, me ndryshim sinjifikant me pacientet me DR

te shkallés sé lehté.
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Figura 3. 12 Korrelacioni i kolesterolit me gliceminé sipas gjinisé

Vérehet korrelacion i moderuar statistikisht i réndésishém ndérmjet vlerave té kolesterolit
dhe glicemisé pér totalin e pacientéve (r=0.41 p<0.001) si dhe pér femrat (r=0.54
p<0.001) dhe meshkujt (r=0.40 p<0.001).

Tabela 3. 7 Karakteristikat e pacientéve para fillimit té trajtimit

Karakteristikat Laser anti VEGF Vitrektomi
fotokoagulim

Mosha M (SD) 68+ 7.8 69.7+8.2 68.1+87.4 0.4

Mprehtésia e pamjes (log MAR M+ SD) 0.56+0.2 0.46x0.14 0.51+0.8 0.3

OCT - Trashésia foveale (um, M = SD) 433.3+£114.9 347.7+34.2 411.6 +89.5 0.2

Presioni intraokular (mm Hg, M + SD) 17.2+£2.7 16.8+2.6 17.1+2.3 0.8

Pacientét u ndané né tre grupet e mjekimit sipas moshés pa ndryshim statistikisht té
réndésishém ndérmjet tyre, (Kruskal wallis p=0.8)
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Figura 3. 13 Mprehtésia e pamjes (log MAR) sipas grupeve para fillimit té trajtimit

Mprehtésia e pamjes BCVA (best corrected visual aquety) (log MAR) para fillimit té
trajtimit ishte M=0.56 (+0.2) tek pacientét e grupit té trajtimit me Lazer, M=0.46(%+0.14)
tek pacientet e grupit té trajtimit me anti VEGF dhe M=0.51(£0.8) tek pacientet e grupit
té trajtimit me Vitrektomi, pa ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmjet tyre,
(Kruskal wallis H=2.1 p=0.3).
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Figura 3. 14 Edema makulare(um) sipas grupeve para fillimit té trajtimit-OCT
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Edema makulare (um) para fillimit té trajtimit ishte 433.3(x114.9) tek pacientét e grupit
té trajtimit me Lazer, 347.7(£34.2) tek pacientét e grupit té trajtimit me anti VEGF dhe
M=411.6 + 89.5 tek pacientét e grupit té trajtimit me Vitrektomi, pa ndryshim statistikisht
té réndésishém ndérmjet tyre, (Kruskal wallis H=1938 p=0.2).

17.3 1

17.2

17.2 1
17.1 A

17 1
16.9 -

mmHg

16.8
16.7 A
16.6

16.5 -
Laser fotokoagulim anti VEGF Vitrektomi

Figura 3. 15 Krahasimi i presionit intraokular

Gjithashtu presioni mesatar intraokular nuk ndryshonte sipas grupeve (Kruskal wallis
H=1938 p=0.2).

Tabela 3. 8 Edema makulare para dhe pas trajtimit sipas metodave - OCT

Metodat Matja para Pas trajtimit
trajtimit
1 muayj PANIET]

Lazer

. 433.3+£1149 279.5+34.1 257 +47.2 263.4+£52  259.6 £43.1
fotokoagulim
anti VEGF 387.7+34.2 3339+325 333.8428.1 320.5+29.8 315.2421.4
Vitrektomi 411.6+£89.5 382.2+31.4 375.1£26.2 360.4% 27.4 358.2+23.7

Veérehet gé edema makulare pas trajtimit me metodén me Lazer ka pésuar reduktim nga
momenti para fillimit té trajtimit 433.3 (£ 114.9) um ne matjet pas 2 javesh 279.5(+34.1)
pum, pas 1 muaji 257 (£47.2) um, pas 2 muajsh 263.4(£52) um dhe pas 3 muajsh 259.6 (+
43.1) um me ndryshim statistikisht té réndésishém (Kruskal walls p<0.01).
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Figura 3. 16 OCT-Edema makulare para dhe pas trajtimit sipas metodave

Tabela 3. 9 Mprehtésia e pamjes e korrigjuar para dhe pas trajtimit sipas metodave

Lazer 0.29(+0.16)*  0.47(x0.14)*  0.45(x0.10)*  0.52(x0.11)* 0.57

fotokoagulim (x0.20)

anti VEGF 0.35(+0.18) 0.38(+0.15) 0.36(+0.15) 0.34(0.14)  0.32(0.19)

Vitrektomi 0.46(+0.19) 0.35(+0.13) 0.31(+0.12) 0.32(£0.13)  0.33(0.24)
*p<0.01
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Figura 3. 17 Mprehtésia e pamjes e korrigjuar para dhe pas trajtimit sipas
metodave

Nga krahasimi i tre metodave vérehet gé vetém né metodén me lazer fotokoagulim éshté
vérejtur ndryshim statistikisht i réndésishém i mprehtésisé sé pamjes, né té gjitha vizitat e
ndjekjes pas trajtimit, p<0.01.

Tabela 3. 10 Mprehtésia e pamjes e korrigjuar sipas metodave

Mprehtésia e pamjes Laser anti VEGF  Vitrektomi

n (%) n (%) n (%)
Pérmirésim 47 (83.9) 33 (60.0) 24 (58.9)
E njéjté 6 (10.7) 15 (27.3) 20 (26.8)
Pérkegésim 3(5.4) 7(12.7) 12 (12.5)
Total 56 55 56
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Figura 3. 18 Mprehtésia e pamjes e korrigjuar sipas metodave

Veérehet qé tek grupi i pacientéve gé jané mjekuar me Lazer fotokoagulim pérmirésim té
mprehtésisé sé pamjes kané patur 47 (83.9%) e pacientéve, gjendje té njéjté kané patur 6
(10.7%) e pacientéve ndérsa pérkeqgésim té gjendjes 3 (5.4%) pacientg;

Tek grupi i pacientéve qé jané mjekuar me anti VEGF pérmirésim té mprehtésisé sé
pamjes kané patur 33 (60.0%) e pacientéve, gjendje té njéjté kané patur 15 (27.3%) e
pacientéve ndérsa pérkegésim té gjendjes 7 (12.7%) pacienté;

Tek grupi i pacientéve gé jané mjekuar me Vitrektomi pérmirésim té mprehtésisé sé
pamjes kané patur 24(58.9%) e pacientéve, gjendje té njéjté kané patur 20 (26.8%) e
pacientéve ndérsa pérkegésim té gjendjes 12 (12.5%) pacienté;

Pérmirésimi i mprehtésisé sé pamjes mbizotéron tek grupi i pacientéve té trajtuar me
Lazer, me ndryshim statistikisht t& réndésishém me dy metodat e tjera té trajtimit (x°=3.4
p<0.01).
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Tabela 3. 11 Gjendja e makulopatisé diabetike pas trajtimit sipas metodave

Makulopatia Laser anti VEGF  Vitrektomi
n (%) n (%) n (%)
Pa makulopati 41 (73.2) 26 (45.5) 15 (26.8)
E njéjté 7 (12.5) 15(27.3) 24 (42.9)
Pérmirésim 5(8.9) 8 (14.5) 5(8.9)
Pérkegésim 3(5.4) 7(12.7) 12 (21.4)
Total 56 55 56
80
70 - M Laser M anti VEGF n (%) B Vitrektomi
60
50
% 40
30
20
10
0

Pa makulopati E njéjté Pérmirésim Pérkeqésim

Figura 3. 19 Vlerésimi | edemés makulare pas trajtimit sipas metodave

Vérehet gé tek grupi i pacientéve gé jané mjekuar me Lazer fotokoagulim pa makulopati
diabetike rezultuan 41 (73.2%) e pacientéve, pérmirésim patén 7 (12.5%) paicientg,
gjendje té njéjté kané patur 5 (8.9%) e pacientéve ndérsa pérkegésim té gjendjes 3 (5.4%)
pacientg;

Vérehet qé tek grupi i pacientéve gé jané mjekuar me anti VEGF pa makulopati diabetike
rezultuan 26 (45.5%) e pacientéve, pérmirésim patén 15 (27.3%) paicienté, gjendje té
njéjté kané patur 8 (14.5%) e pacientéve ndérsa pérkeqésim té gjendjes 7 (12.7%)
pacientg;

Vérehet qé tek grupi i pacientéve gé jané mjekuar me Vitrektomi pa makulopati diabetike
rezultuan 15 (26.8%) e pacientéve, pérmirésim patén 24 (42.9%) paicienté, gjendje té
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njéjté kané patur 5 (8.9%) e pacientéve ndérsa pérkegésim té gjendjes 12 (21.4%)
pacientg;

Eliminimi dhe pérmirésimi i makulopatisé mbizoteron tek grupi i pacientéve té trajtuar
me Lazer, me ndryshim statistikisht té réndeésishém me dy metodat e tjera té trajtimit
(x*=28.4 p<0.01).

Tabela 3. 12 Rezultati i trajtimit sipas metodave

Variablat anti VEGF  Vitrektomi
n (%) n (%)
Pérmirésim 0.3 logMAR krahasuar me fillimin 45 (80.4) 28 (50.0) 15 (26.8) <0.01
Reduktim > 30% i trashésisé makulare- OCT 6 (10.7) 15 (26.8) 19 (33.9) 0.01
Pa pérgjigje ndaj trajtimit(prania e membranes 3(5.4) 7 (12.5) 12 (21.4) 0.04
epiretinale-slejon uljen e edemes)
Komplikacione 2 (3.6) 5(8.9) 9(17.9) 0.04
90
80 - Blaser  Manti VEGFn (%)  ™Vitrektomi
70
60 -
50
%
40
30 -
20
10 -
0 -

Pérmirésim 0.3  Reduktim=30%i Pa pergjigje ndaj Komplikacione
logMAR krahasuar trashésisé makulare trajtimit
me fillimin

Figura 3. 20 Rezultati i trajtimit sipas metodave
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Veérehet gé tek grupi i pacientéve gé jané mjekuar me Lazer fotokoagulim 45 (80.4%) e
pacientéve jané pérmirésuar me 0.3 logMAR krahasuar me kohén para fillimit té
trajtimit;

6 (10.7%) e pacienteve patén reduktim > 30% té trashésisé makulare;
3 (5.4%) e pacientéve nuk ju pérgjigjén trajtimit;
2 (3.6%) e pacientéve paragitén komplikacione;

Tek grupi i pacientéve gé jané mjekuar me anti VEGF 28 (50.0%) e pacientéve jané
pérmirésuar me 0.3 logMAR krahasuar me kohén para fillimit té trajtimit;

15 (26.8%) e pacientéve patén reduktim > 30% té trash&sisé makulare;
7 (12.5%) e pacientéve nuk ju pérgjigjén trajtimit;
5 (8.9%) e pacientéve paragitén komplikacione;

Tek grupi i pacientéve gé jané mjekuar me Vitrektomi 15(26.8%) e pacientéve jané
pérmirésuar me 0.3 logMAR krahasuar me kohén para fillimit te trajtimit;

19 (33.9%) e pacientéve patén reduktim > 30% té trashésise makulare;
12 (21.4%) e pacientéve nuk ju pérgjigjen trajtimit;

9 (17.9%) e pacientéve paragiten komplikacione;
Pérmirésimi i pamjes, reduktimi i trashésisé makulare, pérgjigje e larté ndaj mjekimit dhe
njé pérgindje e ulét e komplikacioneve mbizotérojné tek grupi i pacientéve té trajtuar me
Lazer, me ndryshim statistikisht t€ réndésishém me dy metodat e tjera té trajtimit
(x*=30.2 p<0.01).
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Komplikacionet

Tabela 3. 13 Lloji i komplikacioneve sipas metodave té trajtimit

Variablat Laser anti VEGF Vitrektomi
n (%o) n (%) n (%o)

Shkolitje e retinés 2 (3.6)
Hemorragji vitrale 2 (3.6)
Katarakt (post vitrektomise dhe 3(5.5) 4(7.1)

injeksioneve intra vitreale me
kortizonike)

Glaukoma 2 (3.6) 3(5.4)
8
7
H Laser
6 1 wanti VEGF 11 (%)
5 " Vitrektomi
% 4
3 -
2 -
1 -
0 = T T
Shkolitje e Hemorragji Katarakt Glaukoma
retinés vitrale

Figura 3. 21 Lloji i komplikacioneve sipas metodave té trajtimit

Komplikacionet pas trajtimit me lazer ishin: shkolitje e retinés né 2 (3.6%) té rasteve té
trajtuar me keté metodé;

Tek pacientét e trajtuar me anti VEGF u zhvillua katarakti né 3 (5.5%) té rasteve dhe
glaukoma né 2 (3.6%) pacientg;
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Tek pacientét e trajtuar me Vitrktomi u zhvillua katarakti né 4 (7.1%) pacienté dhe
glaukoma né 3 (5.4%) pacienté, ndérsa hemoragjia vitrale ka rindodhur né 2 (3.6%)
pacientg;

Tabela 3. 14 Efekti i kontrollit te HbAlc né rezultatin e trajtimit

HbAlc

Variablat Total E E pa
n (%) kontrolluar kontroluar

Mprehtésia e pamjes

Pérmirésim 104 (62.3) 66 (82.5) 38 (44.2) <0.01
E njéjte 41(246) 28(35.0)  13(15.1)  <0.01
Pérkegésim

22(13.2)  6(7.5) 16 (18.6) 0.04

Edema Makulare

Pé&rmirésim 18 (10.8) 14 (17.5) 4 (4.7) 0.01
E njéjté 46 (27.5) 31(388)  15(174)  <0.01
Pérkegésim

22(13.2)  5(6.3) 17 (19.8) 0.02

Komplikacione 16 (9.6) 3(3.9) 13 (15.1) 0.02

Veérehet gé pérgindja e pérmirésimit dhe gjendja e njejté si pér mprehtésiné e pamjes
ashtu edhe pér makulopatiné jané mé té larta tek pacientét té cilét kané kontroll mé té
miré t¢ HbAlc me ndryshim sinjifikant me pacientét té cilét nuk kané kontroll t¢ HbA1c.
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Gjithashtu, frekuenca e komplikaconeve éshté mé e ulét tek pacientét té cilét kané
kontroll mé té miré t&¢ HbAlc me ndryshim sinjifikant me pacientét té cilét nuk kané
kontroll t¢ HbAlc.

HbAlc e kontrolluar e Pa kontrolluar

Mprehtésia e pamjes .
Pérmirésim L
E njéjté L
Pérkeqésim e

Makulopatia |

Pérmiresim |

E njejte ——

Pérkeqésim D R

Komplikacione 8

0.01 0.1 1 10 100
OR (95%ClI)

Figura 3. 22 Efekti i kontrollit te HbAlc né rezultatin e trajtimit
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Tabela 3. 15 Kultura shéndetésore okulare e pacientéve

Variablat \ % P
Kontakt i rregullt me mjekun e familjes /endokrinolog 0.02
Po 70 42.0
Jo 97 58.0
Referim pér vizité okulistike 0.03
Po 69 41.3
Jo 98 58.7
Shpeshtésia e ekzaminimit okulistik <0.01
Cdo 6 muaj 6 3.6
Cdo vit 31 18.6
Cdo 2 vjet 14 8.4
Cdo 5 vjet 18 10.8
Kontroll i rregullt i glukozés & lipideve & HTA 0.7
Po 81 48.5
Jo 86 515
Njohuri mbi komplikacionet e diabetit <0.01
Po 53 317
Jo 114 68.3
Njohuri mbi DR <0.01
Po 32 19.2
Jo 135 80.8
Njohuri mbi metodat e trajtimit t¢ DR <0.01
Po 11 6.6
Jo 156 93.4
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Figura 3. 23 Kultura shéndetésore okulare e pacientéve

Né lidhje me kulturén shéndetésore okulare té pacientéve vérehet gé vetém 70 (42%) e
pacientéve kané kontakt té rregullt me mjekun e familjes /endokrinolog, me ndryshim

sinjifikant me pacientét e tjeré (p=0.02);
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Per vizita okulistike jané referuar vetém kéta pacienté té cilét kané patur kontakte té
rregullta me mjekun, me ndryshim sinjifikant me pacientét e tjeré (p=0.03);

Vetém nje numer i vogeél i pacentéve kané kryer ekzaminim okulistik ¢cdo 6 muaj (3.6%)
dhe ¢do vit (18.6%), ndérsa ¢do 2 vjet kané kryer 14 (8.4%) dhe ¢do 5 vjet (10.8%) e
pacientéve.

Né lidhje me kontrollin e rregullt té¢ glukozés & lipideve & HTA rreth gjysma e
pacienteéve (51.5%) kané referuar gé nuk kané kryer kontrolle té rregullta, p=0.7;

Gjithashtu, verehet ge shumica e pacienteve nuk ka njohuri mbi komplikacionet e diabetit
(68.3%), mbi DR (80.8%) dhe mbi metodat e trajtimit te DR, me ndryshim sinjifikant me
pacientet e tjere (p<0.01);

100
soF
60 |-
40
Trajtimi
20| — anti-VeGF
””””””””” Laser
Vitrectomi
0 } . 1 . 1 . 1 . 1 L 1 L 1
0 10 20 30 40 50 60

Koha, dité

Figura 3. 24 Probabiliteti kumulativ i pérmirésimit

Nga analiza e kurbave Kaplan Meier vérehet gé probabiliteti kumulativ i pérmirésimit
dhe stabilizimit té pacientéve éshté mé i larté dhe mé i hershém tek grupi i trajtimit me
lazer, me ndryshim statistikisht t& réndésishém me dy metodat e tjera (Kaplan—Meier
Logrank test=22.7 p<0.01)
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IVV. DISKUTIM

Retinopatia éshté komplikacioni mé i pérhapur né pacientét me diabet mellitus
vecanérisht né tipin insulino-vartés dhe éshté njé nder faktorét kryesoré té verbérisé né
popullatén aktive (84,85). Njé numér i konsiderueshém studimesh kané treguar diferencé
né prevalencén e retinopatisé diabetike qofté né tipin insulino-vartés (5,86,87) ose né
tipin jo insulin- vartés (5-7). Shkaget e kétyre ndryshimeve morfologjike né diabetikét
mund té grupohen né tre kategori: biokimike, hemodinamike dhe humorale (88). Me
zhvillimin e programeve né kujdesin shéndetésor né Shqipéri, problemi i diabetit melitus
éshté béré njé ndér sfidat me té cilat pérballen institucionet shéndetesore. Gjithashtu,
shumé té dhéna jané raportuar pér shkallén e problemit né pérgjithési, por pak studime
kane aanalizuar komplikacionet gé shkakton né sy diabeti mellitus dhe veganérisht até té
retinopatisé diabetike. Ky studim u krye per vlerésimin e rezultatit té trajtimit té
retinopatise diabetike dhe té efikasitetit té metodave té trajtimit.

Né studim morén pjesé 167 pacienté, mosha mesatare e té ciléve éshté 68.2 (+10.2)
rangu 50-83 vje¢c me mbizotérim té meshkujve (62%) krahasuar me (38%) femrat.

Mosha mesatare e meshkujve éshté mé e larté 69.8 (£8.1) vjec (rangu 53-83 vjec¢) ndérsa
mosha sé e femrave 67.5 (£7.18) vjec (rangu 50-81 vjec).

Mbizotérojné pacientét né grupmoshén 70-79 vjeg, (41.6%). Mbizotéron tipi 2 i diabetit
ne 69% té pacientéve. Shumica e pacientéve (77%) kané mbi 15 vjet gé vuajné nga
diabeti.

Nuk u gjet ndryshim pérsa i pérket klasifikimit té ashpérsisé sé retinopatisé diabetike

ndérmjet ekzaminimit té fundoskopisé dhe angiografisé.
Makulopatia diabetike u gjet ne 49% té pacientéve.

Vérehet gé shumica e pacientéve jané mbipeshé dhe obezé (69.6%), duhanpirje
(aktualisht ose né té kaluarén) referonin shumica e pacientéve (63%). Edhe pérsa i pérket

konsumit té alkoolit (aktualisht apo né té kaluarén) shumica kané referuar “po”.
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U gjet korelacion mesatar i moshés me BMI. Me rritjen e moshés rritet edhe BMI. BMI,
HbAlc dhe vlerat e parametrave biokimike jané mé té larta tek pacientét me DR té
moderuar dhe té ashpér. Ndryshimet biokimike, si¢ evidentohet nga niveli i rritur i
hemoglobinés sé glukozuar jané té réndésishme dhe studime kané konfirmuar lidhjen
midis hiperglicemisé sé zgjatur dhe retinopatisé diabetike (89).

Faktoré té tjeré té cilét gjithashtu implikohen né ndodhjen e retinopatisé diabetike
pérshijné kohézgjatjen e diabetit (90), llojin e trajtimit, hipertensioni (15,16), proteinuria,
niveli i kreatinés né serum, Kkolesteroli né serum, dhe trigliceridet. Gjithashtu shume
studime kané evidentuar gé arteroskleroza dhe hipertensioni ishin lidhur né ményré
sinjifikante me ¢do formé té retinopatisé.

Mprehtésia e pamjes (log MAR) para fillimit té trajtimit ishte M=0.56 (+0.2) tek
pacientét e grupit té trajtimit me Lazer, M=0.46 (£0.14) tek pacientét e grupit té trajtimit
me anti VEGF dhe M=0.51(z0.8) tek pacientét e grupit té trajtimit me Vitrektomi, pa

ndryshim ndérmjet tyre.

Trashésia makulare (um) para fillimit te trajtimit ishte 433.3(x114.9) tek pacientét e
grupit té trajtimit me Lazer, 347.7(x34.2) tek pacientét e grupit té trajtimit me anti VEGF
dhe M=411.6 £ 89.5 tek pacientét e grupit té trajtimit me Vitrektomi,. Gjithashtu presioni

mesatar intraokular nuk ndryshonte sipas grupeve né fillim té trajtimit.

Veérehet gé edema makulare pas trajtimit me metodén me Lazer ka pésuar reduktim nga
momenti para fillimit te trajtimit 433.3 (£ 114.9) um ne matjet pas 2 javésh 279.5(x34.1)
pum, pas 1 muaji 257 (£47.2) um, pas 2 muajsh 263.4(£52) um dhe pas 3 muajsh 259.6 (+
43.1) um me ndryshim té réndésishém.

Nga krahasimi i tre metodave u gjet gé vetém né metodén me lazer fotokoagulim éshté
vérejtur ndryshim statistikisht i réndésishém i mprehtésisé sé pamjes, né té gjitha vizitat e
ndiekjes pas trajtimit.

Tek grupi i pacientéve gé jané mjekuar me Lazer fotokoagulim pérmirésim té

mprehtésisé sé pamjes kané patur (83.9%) e pacientéve, tek grupi i pacientéve gé jané
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mjekuar me anti VEGF pérmiresim té mprehtésisé sé pamjes kané patur (60%) e
pacientéve, ndérsa tek grupi i pacientéve gé jané mjekuar me Vitrektomi pérmirésim té

mprehtésisé sé pamjes kané patur (58.9%) e pacientéve,

Pérmirésimi i mprehtésise se pamjes mbizotéron tek grupi i pacientéve té trajtuar me
Lazer, me ndryshim statistikisht t& réndésishém me dy metodat e tjera té trajtimit (°=3.4
p<0.01).

Tek grupi i pacientéve gé jané mjekuar me Lazer fotokoagulim pa makulopati diabetike
rezultuan 41(73.2%)pacienté, pérmirésim patén 5 (8.9%) paicienté, me anti VEGF
pérmirésim patén 8(14.5%) paicienté, me Vitrektomi pérmirésim paten 5 (8.9%)

pacienté

Eliminimi dhe pérmirésimi i makulopatisé mbizotéron tek grupi i pacientéve té trajtuar

me Lazer.

Vérehet gé tek grupi i pacientéve gé jané mjekuar me Lazer fotokoagulim (80.4%) e
pacientéve jané pérmirésuar me 0.3 logMAR krahasuar me kohén para fillimit té
trajtimit; me anti VEGF (50.0%) me Vitrektomi (26.8%) e pacientéve.

Pérmirésimi i pamjes, reduktimi i trashésisé makulare, pérgjigje e larté ndaj mjekimit dhe
njé pérgindje e ulét e komplikacioneve mbizoterojné tek grupi i pacientéve té trajtuar me

Lazer fotokoagulim.

Studime né literaturé kané raportuar se pérkeqésimi post operativ i edemés makulare
mund té zvogélohet duke kryer “laser panretinal photocoagulation” (PRP) né€ faza té
shuméfishta. Gjithashtu eshté raportuar se éshté e késhillueshme kryerja e PRP pas

edemés makulare té trajtuar me lazer me drejtim géndror dhe né formé rrjete.

Komplikacionet pas trajtimit me lazer ishin: shkolitje e retinés né (3.6%) té rasteve me
anti VEGF u zhvillua katarakti né 3 (5.5%) dhe glaukoma né 2 (3.6%) pacienté; me
Vitrktomi u zhvillua katarakti né 4 (7.1%) pacienté dhe glaukoma né 3 (5.4%) pacienté,

ndérsa hemoragjia vitrale ka rindodhur né 2 (3.6%) pacientg;
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Né studim u gjet gé pérgindja e pérmirésimit dhe gjendja e njéjté si pér mprehtésiné e
pamjes ashtu edhe pér makulopatiné jané mé té larta tek pacientét té cilét kané kontroll
mé té miré t& HbAlc me ndryshim sinjifikant me pacientét té cilét nuk kané kontroll té
HbAlc.

Gjithashtu, frekuenca e komplikaconeve éshté mé e ulét tek pacientet té cilét kané
kontroll mé té miré t&¢ HbAlc me ndryshim sinjifikant me pacientét té cilét nuk kané
kontroll t¢ HbAlc.

Ne lidhje me kulturén shéndetésore okulare té€ pacientéve vérehet qé vetém (42%) e
pacientéve kané kontakt té rregullt me mjekun e familjes /endokrinolog. Pér vizita
okulistike jané referuar vetém kéta pacienté té cilét kané patur kontakte té rregullta me
mjekun. Vetém njé numér i vogél i pacentéve kané kryer ekzaminim okulistik ¢do 6 muaj
(3.6%) dhe cdo vit (18.6%), ndérsa ¢do 2 vjet kané kryer 14 (8.4%)pacienté dhe cdo 5
vjet (10.8%) pacienté.

Né lidhje me kontrollin e rregullt t& glukozés, lipideve dhe HTA rreth gjysma e
pacientéve (51.5%) kané referuar gé nuk kané kryer kontrolle té rregullta. Gjithashtu,
vérehet gé shumica e pacientéve nuk ka njohuri mbi komplikacionet e diabetit (68.3%),
mbi DR (80.8%) dhe mbi metodat e trajtimit té DR.

Nga analiza e kurbave Kaplan Meier vérehet gé probabiliteti kumulativ i pérmirésimit
dhe stabilizimit té pacientéve éshté mé i larté dhe mé i hershém tek grupi i trajtimit me
lazer.

Shkalla e kontrollit té glicemisé gjithashtu rezultoi té jeté njé faktor sinjifikant né
rezultatin e trajtimit té pacientéve. Kjo gjetje &shté né pérputhje me studime té tjera té

raportuara né literaturé (91).

RD tashmé éshté njé problem i shéndetit publik edhe né vendin toné. Trajtimi i fokusuar
né kontrollin e glicemisé, lipideve dhe hipertensionit éshté i réndésishém pér uljen e

incidencés sé retinopatisé tek pacientét diabetiké.
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Kontrolli i glicemisé éshté nje faktor risku kryesor i modifikueshém lidhur me zhvillimin
e retinopatisé diabetike. Provat pér kété lidhje éshté jané bazuar né studime klinike dhe
epidemiologjike té shkallés sé gjeré (92-94). Tashmé é&shté e ditur gé kohézgjatja e
diabetit, ashpérsia dhe hiperglicemia jané faktorét kryesoré té riskut pér zhvillimin e
retinopatisé. Kohézgjatja e diabetit &shté njé faktor mé pak i réndésishém sesa kontrolli i
glicemisé né parashikimin e progresit nga fazat heréshme né fazat e mévonshme té
retinopatisé (95-98). Rekomandohet gé njé HbAlc prej 7% ose mé e ulét éshté objektiv
pér kontrollin e glicemisé né shumicén e pacientéve, ndérsa né pacienté té vecanté duhet
té jeté mé e ulét se 6.5% (99-102). Menaxhimin intensiv i hipertensionit mund té
ngadalésojé pérparimin e retinopatisé, si¢ rezulton nga disa studime (103-105).
Gjithashtu, shume studime kané sugjeruar se menaxhimi i lipideve té serumit mund té
zvogeélojé progresionin e retinopatise dhe nevojén pér trajtim (106-109). Réndésia e
faktoréve té tjeré té tillé si mosha, lloji i diabetit, faktorét e koagulimit, sémundjet e
veshkave, inaktiviteti fizik dhe biomarkerat inflamatoré, é&shté e lidhur me
sémundshmériné kardiovaskulare, vdekshmériné dhe komplikacionet e tjera gé lidhen me
diabetin. Késhtu, mjekét okulisté duhet té inkurajojné pacientét me diabet pér té gené sa

mé né pérputhje té jeté e mundur me terapiné .(110-114).
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V. PERFUNDIME

1 - Metoda me Lazer fotokoagulim éshté efikase dhe e domosdoshme né stabilizimin e
retinopatisé diabetike proliferative.
Lazeri fokal i shogéruar ose jo me injeksione intra vitreale jané efikase né uljen e edemés

makulare dhe né rritjen e mprehtésisé pamore.

Ka pérmirésim té mprehtésisé sé pamjes

Reduktim té edemés makulare

Nivel mé té larté suksesi

Mé pak komplikacione

2 - Kontrolli i HbAlc ndikon né pérnirésimin e gjendjes sé pacientéve

3 - Pacientét né zonat rurale larg gendrave shéndetésore jané mé teé predispozuar pér

crregullim té ekuilibrit té diabetit dhe si pasojé shfagja e RD éshté mé e shpejte.
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VI.REKOMANDIME

e Réndésia e zblulimit té hershém té DM parandalon shgetesimet okulare — shfagjen

e RD dhe EM.

e Ekzaminime periodike té rregullta tek mjeku i familjes, mjeku endokrinolog dhe

okulist duke u plotésuar me ekzaminimet laboratorike.

e Promocioni dhe edukimi i pacientéve me diabet pér réndésiné e sensibilizimit né
ekuilibrimin e DM dhe si rrjedhojé né jetégjatésiné dhe parandalimin e problmeve

té shikimit.
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