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Parathénie

Mes pacientéve me sémundjeve kardiovaskulare, ata gé vuajné nga DM2 kané njé
prevalencé dhe prognozé mé té keqe pérsa i pérket morbiditetit dhe mortalitetit.

Sikurse né ¢do vend té botés, né ményré specifike né Europé, ndryshimet né pérgjigjet
demografike e kulturore né shogéri variojné shumé pérsa i pérket sémundshmérisé dhe
implikimeve té saj. Késhtu Lindja e Mesme, Azia Pacifike, Amerika e Veriut dhe e Jugut
kané paré njé rritje té madhe té prevalencés s€ DM2, ndryshime kéto té pasqyruara edhe
né Europé né 20 vitét e fundit.

Diabeti prek rreth 5% té popullsisé sé botés dhe numri i té sémuréve éshté vazhdimisht né
rritje, duke u dyfishuar ¢do 10 vjet. Né boté numérohen rreth 366 milion diabetiké dhe né
vitin 2030 mendohet té jené 520 milioné diabetiké, apo 6,3 % e popullsisé sé botés té jeté
prekur nga diabeti. Sipas OBSH, diabeti shkakton ¢do vit 5% té vdekjeve globale dhe
mendohet se vdekjet nga diabeti né 10 vitet e ardhshme do té rriten me 50%. Né ¢do 10
sekonda né boté shtohen dy njeréz té tjeré me diabet dhe se ¢cdo 10 sekonda vdes njé njeri
nga shkage gé lidhen me diabetin.

Prevalenca e diabetit né Shqipéri né popullatén adulte éshté 1.9%, qé do té thoté se kemi
aférsisht 60 mijé diabetiké té njohur, por duhet theksuar se né fakt numri duhet té jeté 2-3
heré mé i larté, pasi né disa depistime té kryera né Tirané (2004,2006, 2008, 2009,2010)
prevalenca e diabetit té padiagnostikuar ka géné 3-4%, gé do té thoté se né realitet shifra
e pérafért e diabetikéve duhet té jeté 120-150 mijé. Né véndet e zhvilluara diabeti dhe
numri mé i madh i diabetikéve haset né mosha mbi 65 vjec, ndérsa né véndet né zhvillim,
ku bén pjesé edhe véndi yné, diabeti dhe numri mé i madh i diabetikéve haset né moshat
45-64 vjeg, por vitet e fundit diabeti tip 2 po takohet mé shpesh edhe né moshat 30-40
vjec. Rreth 80% e njerézve me diabet jetojné né vendet me té ardhura té ulta dhe té
mesme dhe mendohet se vdekjet nga diabeti né 10 vitet e ardhshme né kéto vende do té
rritet me 80%. Pikérisht kétu géndron edhe rreziku i diabetit gé po prek moshat gé jané
aktive pér puné, por kémbanat po bien sepse forma e diabetit tip 2 po takohet edhe tek
fémijét.

Jané paré se faktorét gé ndikojné né kéto rezultate jané té pavarura apo té bashkévarura
duke e béré té domosdoshme studimin e tyre. Duke u bazuar né numrin né rritje té té
sémuréve me DM2 né dekadat e ardhshme,si pasojé e bashkérendimit multifaktorial, si
dislipidemia, pesha trupore, mosha, gjinia, rraca, herediteti, stili i jetés, niveli socio-
ekonomik, etj si dhe ko-morbiditetet si : HTA, IKK, SAK, c¢rregullimet e ritmi ; atéheré u
vlerésua si shumé e réndésishme ndérhyrja sa mé e hershme né depistim, diagnostikim
dhe trajtim primar dhe sekondar, né ményré qé té parandalohen apo vonohen
komplikacionet mikro dhe makro-vaskulare tek pacientét me c¢rregullime té metabolizmit
té glukozés dhe ata diabetikeé tip2. Gjithashtu, duke ditur se diabeti éshté njé sémundje me



zhvillim té ngadalté dhe shpesh té heshtur, éshté thelbésore sensibilizimi dhe informimi i
komunitet pér njohjen e diabetit.
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Abstrakt
Qéllimi: Ky studim ka pér géllim té vlersojé riskun KV, kryesisht SAK dhe faktorét e
riskut né pacientét me DM2, né ményré qé té mund té ndérhyhet pér t’i modifikuar kéto
faktoré si dhe té& béhet mjekimi i pérshtatshém i patologjive pérkatése duke vonuar
komplikacionet markovaskulare t¢ DM2.

Materiali dhe metodat: Ky ishte njé studim i tipit rast-seri, i realizuar me 227 pacienté
me DM2 dhe SKV, nga té cilét 172 diabatiké me SAK dhe 55 pacienté vetém me
patologji kardiake, kryesisht SAK si grup kontrolli, t& hospitalizar né Klinikén 11 té
Kardiologjisé dhe Reanimacionit kardiologjik, né ”QSU ” Tirané. T¢ gjithé pacientét i’u
nénshtruan njé ekzaminimi té detajuar Klinik, si dhe ekzaminimeve té tjera si EKG,
prova ushtrimore, ekokardiografia, koronarografia. Krahas tyre u kryen edhe bilancet
biokimike, profili lipidik (niveli i kolesterolit total, i triglicerideve, i LDL, HDL), profili
glicemik (glicemia eséll, glicemia 2 oré pas ngrénies, HbA1C). U matén enzimat
kardiake si CK, CKMB dhe Troponina I, si dhe uremia e creatinemia. Té gjithé
pacientéve 1’'u administrua edhe nj€ pyeté€sor 1 strukturuar pér vlerésimin e
karakteristikave socio-demografike, ku u pérfshiné mosha, gjinia, raca, niveli i
arsimimit, punésimi si dhe faktoréve té lidhur me stilin/ményrén e jetesés. Pacientéve iu
matén treguesit antropometriké si pesha, gjatésia, gé u perdorén pér pércaktimin e BMI,
si dhe u mat perimetri i vitheve dhe i abdomenit. Pér pérpunimin dhe paragitjen e
rezultateve u pérdorén programet Excel dhe SPSS, versioni 19.0. Né té gjitha rastet,
vlerat e P<0.05 u konsideruan si sinjifikante nga piképamja statistikore.

Rezultatet: Nga studimi rezultoi se: DM2 éshté prediktor i réndésishém i SKV, dhe
graviteti i SAK éshté i lidhur ngushté me kontrollin glicemik. Dislipiemia si faktor i
réndésishém i aterogjenezés né DM2, duhet trajtuar herét né ecuriné e diabetit pér té
shmangur apo vonuar komplikacionet kardiovaskulare. DM2 dhe HTA kané njé
korelacion sinjifikant midis tyre. IKK dhe DM2 ndikojné reciprokisht né incidencén e
njéra-tjetrés, dhe disfunksioni diastolik éshté njé e dhéné e réndésishme né zhvillimin e
kardiomiopatisé diabetike. Ka té dhéna se né SAK dhe DM2 ka diferenca gjinore
statistikisht té réndésishme, ku u pa se meshkujt diabetiké kané risk mé té larté pér SAK
dhe IKK né krahasim me femrat diabetike. Faktorét e modifikueshém té riskut KV si
obeziteti, duhanpirja, aktiviteti fizik tek DM2 luajné rol té réndésishém né SKV.
Obeziteti dhe perimetri abdominal dhe ai i vitheve lidhen né ményré sinjifikante me risk
té rritur kardiovaskular tek pacientét me DM2, ndérsa aktiviteti fizik lidhet né ményré té
zhdrejté. Duhanpirja rezultoi faktor i réndésishém risku KV tek pacientét diabetiké.
Mosha rezulton té keté sinjifikancé pérsa i pérket lidhjes sé SKV me DM2. Pérsa i
pérket faktoréve socio-demografiké, rezultatet treguan s grupi mé vulnerabél ishte ai i
pensionistéve, pasuar nga ai i té papunéve si dhe ata me nivel nivel té ulét ekonomik
krahasuar me grupet e tjera, kurse grupmosha mé e prekur ishte ajo mbi 80 vjec.

Pérfundimi dhe konkluzionet: Nga rezultatet e pérftuara u konkludua se DM2 éshté
faktor i réndésishém risku pér evente kardio-vaskulare, kryesisht SAK. Faktorét e riskut
si obeziteti, dislipidemia, HTA, dieta, aktiviteti fizik, jané té pérbashkét si pér DM2
ashtu edhe pér SKV dhe ndérhyrja e hershme né parandalim apo trajtim do té sillte
pérfitime té médha shéndetésore pér pacientét.

Vv



Fjalé kyce: DM2, SAK, IKK, HTA
Abstract

Aim: The aim of this study is to evaluate cardiovascular risk, in particular coronary artery
disease, among patients with diabetes mellitus type 2 in order to intervene in early stages
of the diseases. Modifying risk factors and intervening with primary and secondary
treatment measures will reduce and delay cardio-vascular complications in DM2.

Method: This is a series-case study, with 227 participants hospitalised in Cardiology
Clinic 1l & ICU cardiology, with DM2 and cardiac diseases, in tertiary Hospital Centre
« Mother Theresa «, Tirana. All patients were diagnosed with DM2 and CVD
(cardiovascular disease), mainly CAD (coronary artery disease). All patients underwent
clinical and bio clinical examinations, such as ECG, cardiac sonography, stress test,
coronarography; lipidic profile, glycaemic profile, creatinine, cardiac enzymes (troponin
I, Ck, CKMB) etc. Anthropometric measurements were done for all patients. As well, all
patients were asked about their sociodemographic status. Excel and SPSS version 19.0
were used to calculate the results and P values <0.05 were considered statistically
significant.

Results: The results of our study show that : DM2 is an important predictor of CVD,
severity of which were closely related with glycaemic control ; dyslipidaemia is a strong
factor of atherogenesis in DM2, and it is warranted early treatment of it for primary and
secondary prevention in order to prevent or delay cardiovascular complications ; there is
a strong relationship among DM2 and HTA, as shown in our findings ; heart failure and
DM2 have an independent incidence and prevalence in each-other morbidities and
diastolic disfunction is an important finding in diabetic cardiomyopathy ; it was found
significant gender differences among patients with DM2, CAD and IKK where males
predominate versus females, and modified risk factors such as obesity, smoke , physical
activity play an important role in managing those patients ; as well sociodemographic
factors show important differences among the compared subgroups. diabetic patients
aged over 80 years old are the highest risk group for CVD, and those with low economic
income, are the largest number suffering CVD among patients with DM2.

Conclusions: Based on our results, we conclude that diabetes is a major risk factor for
cardiovascular events, particularly CAD. Risk factors such as obesity, dyslipidaemia,
HTA, diet, physical inactivity, are common in DM2 and SKV, and early intervention in
prevention and treatment will have a beneficial impact in patients’ well-being.

Key words: DM2, CVD, CAD, HTA
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Shkurtime dhe akronime

DM
DM2
DM1
SKV
SAK
KD
LCMA
LAD
LCX
RCA
FA

IAM
APP
EKG
BMI
SM
PCI
CABG
PAD
IGT
IGF
FPG
HbA1C
OGTT

Diabet Mellitus
Diabet Mellitus Tip 2
Diabet Mellitus Tip 1
Sémundjet kardio vaskulare
Sémundje té arterieve koronare
Kardiomiopatia diabetike
Arteria koronare kryesore e majté
Arteria descendente anteriore e majté
Arteria cirkumflekse e majté
Arteria koronare e djathté
Fibrilacioni Atrial
Infarkt Miokardi
Infarkt Akut i Miokardit
Angina Pektoris e Pagendrueshme
Elektrokardiogama
Indeksi i masés trupore
Sindroma Metabolike
Intervent koronar perkutan
By-pass koronar
Sémundja e arterieve periferike
Crregullim i tolerancés sé glukozés
Crregullimi i glukozés eséll
Glicemia eséll
Hemoglobina e glikozuar

Testi i tolerancés orale té glukozés
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IR

HDL
LDL
Total-K
TG
VLDL
CK
CK-MB
Tpl

ROS
FFAs
IRS1
GLUT-2
GLUT-4
PAI-1
tPA
EPGs
PI3K
PKC
Abcal
TNFa
AGE
RAGE
NF-« B
EGR-1
IL-6
PPARgama
HSP

Rezistenca insulinike

Lipoproteina me densitet te larté

Lipoproteina me densitet te ulét

Kolesteroli total
Trigliceride

Lipoproteina me densitet shumé te ulét
Kreatiné kinaza

Kretiné kinazé e muskulit kardiak
Troponin |

Llojet e oksigjenit reaktiv
Acide yndyrore té lira

Receptorét insuliniké substate 1
Transportuesit e glukozés 2
Transportuesit e glukozés 4

Inhibitori i aktivizimit te plazminogjenit-1
Aktivizuesi i plazminogjenit indor

Qelizat progenitore endoteliale
Phosphatidylinositol 3-kinaza

Proteiné kinaza C

Transportuesi gelizor i kolesterolit

Faktori alpha i nekrozés tumorale

Produktet pérfundimtare glikolike té avancuara

Receptorét e produkteve pérfundimtare glikolike té avancuara

Faktori nuklear kapa beta

Pérgjigjja e hershme e rritjes-1

Interleukina-6

Receptori i aktivizimit prolifertiv peroxisome gamma

Hexosaminé

Xi



NO Oksidi Nitrik

eNOS Oksid nitrik sintaza endoteliale
iNOS Oksid nitrik sintetaza e induktuar
JNK Jun anino-terminal kinaza

IPF-1/PDX-1  Faktori promotor insulikik-1

ApoB Apoproteina B

MODY Diabeti i té rinjve né fillim té pjekurisé
ADRA2A Receptorét humané alpha adrenergjike

COX-1 Ciklo-oksigjenaza-1

COX-2 Ciklo-oksigjenaza-2

TIA Atakt ishemik tranzitor

ISHP Instituti i Shwndetit Publik

STEMI Infarkt miokardi me ngritje té segentit ST
NSTEMI Infarkt miokardi pa ngritje té segentit ST
OBSH Organizata Botérore e Shéndetésisé
ADA Shogata Amerikane e Diabetit

ESC Shoqgata Europiane e Kardiologjisé

IET Indeksi izovolumik i ejeksionit total
DCCT/EDIC

ADVANCE

FINDRISC

HOPE

JES

Xii



Konsiderata té pérgjithshme

Sémundja kardiovaskulare pérfshin :

1.Sémundjen e arterieve koronare Klinikisht e manifestuar si IM, angina pectoris,
insuficiencé kardiake dhe vdekje kardiake.

2.Sémundja cerebrovaskulare klinikisht e manifestuar si Insult dhe TIA.
3.Sémundja e arterieve periferike e manifestuar si klaudikacio intermitens.
4.Ateroskleroza e aortés dhe aneurizma e aortés torakale dhe abdominale.

Né studimin toné do pérgéndrohemi tek diabeti mellitus tip 2 (DM2) dhe sémundja
kardiovaskulare kryesisht SAK.

Prevalenca e rritur e Diabetit Melitus (DM) né té gjithé botén ka cuar né njé situaté ku
rreth 360 milion njeréz né 2011 kané DM, nga té cilét mé shumé se 95% kané DM2. Ky
numér éshté vlerésuar té rritet né 552 milion né 2030 dhe mendohet se gjysma e tyre nuk
do ta diné gé kané DM. Gjthashtu éshté vlerésuar gé 300 milion individé té tjeré kané
vecori gé indikojné risk té rritur pér té zhvilluar DM2 ku pérfshihen; hiperglicemia eséll,
toleranca e démtuar e glukozés (IGT), DM gestacional dhe rezistenca insulinike
euglicemike(IR).! Pjesa mé e madhe e rasteve té reja me DM2 vjen si pasojé e stilit té
jetesés peréndimore, dietave me pérmbajtje té larté yndyre dhe reduktimit té aktivitetit
fizik duke cuar késhtu né rritje té nivelit té obezitetit, IR, hiperinsulineminé
kompensatore dhe né fund né shkatérrim té qgelizave beta dhe DM2. Duke paré numrin e
madh té risgeve vaskulare té lidhura me rezistencén insulinike, éshté menduar gé risku
kardiovaskular zhvillohet mé pérpara shfaqjes sé DM2. Ndérsa lidhja e forté midis
hiperglicmisé dhe sémundjes mikrovaskulare (retinopatia, neuropatia, nefropatia) tregon
gé risku nuk éshté i dukshém deri né shfagjen e hiperglicemisé. Kéto koncepte theksojné
natyrén progresive té DM2 dhe té riskut kardiovaskular né faza té ndryshme té
sémundshmérisé né njé individ me DM2. Mosha e avancuar, komorbiditeti dhe problemet
e lidhura me grupe té caktuara tregojné nevojén pér menazhim té riskut né ményré té
individualizuar. DM2 dhe SKV zhvillohen né bashképunim me c¢rregullimet metabolike
duke pasgyruar dhe shkaktuar ndryshime né vaskulaturé. Mé shumé se gjysma e
mortalitetit dhe shumica e morbiditetit tek njerézit me diabet éshté e lidhur me sémundjen
kardiovaskulare. Sipas ISHP?, prevalenca e diabetit né Shqipéri né popullatén adulte
éshté 1.9%, gé do té thoté se kemi aférsisht 60 mijé diabetiké té njohur, por duhet
theksuar se né fakt numri duhet té jeté 2-3 heré mé i larté, pasi né disa depistime té kryera
né Tirané (2004,2006, 2008, 2009,2010) prevalenca e diabetit té padiagnostikuar ka géné
3-4%, gé do té thoté se né realitet shifra e pérafért e diabetikéve duhet té jeté 120-150
mijé. Né véndet e zhvilluara diabeti dhe numri mé i madh i diabetikéve haset né mosha
mbi 65 vjec, ndérsa né véndet né zhvillim, ku bén pjesé edhe véndi yne, diabeti dhe
numri mé i madh i diabetikéve haset né moshat 45-64 vjec, por vitet e fundit diabeti tip 2
po takohet mé shpesh edhe né moshat 30-40 vjec. 80% e njerézve me diabet jetojné né
vendet me té ardhura té pakta dhe té mesme dhe mendohet se vdekjet nga diabeti né 10
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vitet e ardhshme né kéto vende do té rritet me 80%. Pikérisht kétu géndron edhe rreziku i
diabetit gé po prek moshat gé jané aktive pér puné, por kémbanat po bien sepse forma e
diabetit 2 po takohet edhe tek fémijét.
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I. Hyrje

1. Crregullimet e metabolizmit té glukozés dhe sémundja kardiovaskulare.

1.1 Pérkufizimi, klasifikimi dhe diagnoza

DM éshté njé gjéndje e pérkufizuar si rritje e nivelit té glukozés né gjak. Klasifikimi i
DM éshté bazuar né rekomandimet e Organizatés Botérore té Shéndetit (OBSH) dhe
Shogatés Amerikane té Diabetit (ADA).2® Si test diagnostik pér DM é&shté rekomanduar
matja e HbALC, por ka rezerva pérsa i pérket sensitivitetit té saj né parashikimin e DM,
pasi dhe vlera <6.5 % té HbA1C nuk e pérjashtojné DM i cili mund té detektohet me
matjet e glukozés plazmatike.”°

DM Kklasifikohet né DM1, DM2, Diabeti Gestacional dhe tipa té tjeré specifiké té
diabetit.?

DM1 karakterizohet nga deficiti i insulinés si pasojé e shkatérrimit té gelizave beta té
pankreasit duke cuar né deficit absolut té insulinés.

DM2 karakterizohet si kombinim i IR dhe insuficensés sé gelizave beta té pankreasit né
bashképunim me obezitetin (kryesisht abdominal) dhe jetén sedentare te cilét jané faktoré
madhore risku pér DM2.

IR dhe démtimi i fazés sé paré té sekretimit té insulinés té cilat shkaktojné hipergliceminé
postprandiale, karakterizojné fazén e hershme té DM2. Kjo ndiget nga njé fazé e dyté
pérkeqgésimi né pérgjigjen insulinike duke cuar né hiperglicemi persistente né gjéndjen
eséll.}112 DM2 zakonisht zhvillohet pas moshés sé mesme dhe pérfshin gati 90% té
adultéve me DM. Megjithaté rritja e obezitetit né mosha té reja ka ¢uar né njé risi duke
cuar né ulje té moshés sé vendosjes sé diagnozés sé DM2.

Diabeti Gesticional —zhvillohet gjaté shtatzanisé. Pas lindjes shumica kthehen né gjéndje
euglicemike, por jané né risk mé té rritur pér té zhvilluar DM2 né té ardhmen.

Tipe té tjera specifike t& DM pérfshijné ; mutacion i vetém gjenetik gé ¢con né forma té
rralla té diabetit si DM i té rinjve me zhvillim né moshé madhore ; DM sekondar si
pasojé e sémundjeve apo gjéndjeve patologjike si (pankreatit, trauma apo Kirurgji e
pankreasit) dhe DM i induktuar nga medikamente apo kimikate.*3

1.2 Crregullime té metabolizmit té glukozés :

Crregullimi i glukozés eséll (IFG) dhe ¢rregullim i tolerancés sé glukozés (IGT) shpesh té
referuara si “pre-diabet” reflektojné historiné natyrale t&€ progresionit nga gjéndja
normoglicemike né DM2. Eshté normale gé kéta individé té oshilojné shpesh né gjéndje
té ndryshme disglicemie. IGT mund té diagnostikohet vetém népérmijet testit té tolerancés
orale t& glukozés (OGTT) : glukoza plazmatike dy oré pas ngarkes€s né vlerat > 140
mg/dl dhe < 200mg/1 (>7.8mmol/l dhe < 11.1mmol/1).
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1.3 Kriteret klinike aktuale té pércaktuara nga OBSH dhe ADA.38

Kriteret e OBSH bazohen ne glukozén plazmatike eséll dhe dy oré pas ushqimit. Ata
rekomandojné pérdorimin e OGTT né mungesé té njé hiperglicemie evidente.® Kriteret e
ADA inkurajojné pérdorimin e HbA1C, glicemi eséll dhe OGTT né rastet e nevojshme.®
Njé glicemi eséll normale reflekton aftesiné pér té mbajtur né ményré adekuate
sekretimin e insulinés bazale né kombinim me ndjeshmériné e insulinés hepatike té
mjaftueshme pér té kontrolluar hedhjet hepatike té glukozés. Njé nivel gukoze pas
ngarkese brénda normave kérkon njé pérgjigje té pérshtatshme té sekretimit té insulinés
dhe ndjeshméri té pérshtatshme té insulinés né indet periferike.™

Tabela 1. Klasifikimi dhe diagnostikimi i DM duke u bazuar tek té dhénat e OBSH dhe

ADA!

Diagnoza/matjet

OBSH 2006°/2011"

ADA 2003 dhe 2012°°

Diabet
HbA1C

FPG

2 oré pas ushgimit

Mund té pérdoret

Nése >6.5%(48mmol/1)

Rekomandohet

>126mg/dl(7.0mmol/1)

Ose

>200mg/dI(11.1mmol/1)

E rekomanduar

>6.5% (48 mmol/l)

>126mg/dl(7.0mmol/1)
Ose
>200mg/dI(11.1mmol/1)

IGT
FPG

2 oré pas ushgimit

<126mg/dI(7mmol/l)

>140 - <200mg/dl
(7.8-11.2mmol/l)

<126mg/dI(7.0mmol/l)

Nuk kérkohet nése rezulton:
140-198mg/d|
(7.8-11.0mmol/l)

IFG
FPG

2 oré pas ushgimit

110-125mg/dl
6.9mmol/l)

Neése matet

<140mg/dI(7.8mmol/I)

(6.1-

100-125mg/dI (5.6-
6.9mmol/l)




1.4 Epidemiologjia

Vlerésimi global i Federatés Interntionale té Diabetit pér 2011 ka sugjeruar se 52 milion
europiané té moshés 20-79 vje¢ kané DM dhe ky numér do té rritet né mbi 64 milion né
2030. Né 2011 rreth 63 milion europiané kishin IGT. Njé total prej prej 281 milion burra
dhe 317 milion gra mbaré botén kané vdekur me DM né 2011, shumica si pasojé e SKV.
Shpenzimet shéndetésore pér DM né 2011 u vlerésuan 75 bilion euro dhe éshté
projektuar té rritet né 90 bilion né 2030. Njé problem madhor kur diagnostikojmé DM2
éshté mungesa e markuesve biologjiké unike pérve¢ glukozés plazmatike post prandiale
gé do té ndante IFG, IGT apo DM2 nga metabolizmi normal i glukozés. DM2 zhvillohet
gjaté njé periudhe té gjaté té IR euglicemike e cila progreson nga insuficienca e gelizave
beta né DM té fshehur me njé risk té rritur t¢ komplikacioneve kardiovaskulare.
Pérkufizimi aktual i DM éshté bazuar né nivelin e glukozés né té cilén shfaget retinopatia
por komplikimet makrovaskulare si ato koronare, cerebrovaskulare dhe sémundja e
arterieve periferike (PAD) shfagen mé herét késhtugé né momentin gé diagnostikohet
DM me kriteret glicemike aktuale, kéto komplikacione jané shpesh prezente. Studimet gé
kané krahasuar té tre parametrat glicemike —FPG, glicemi 2 oré pas ngrénies dhe HbA1C
-né té njejtén kohé pér mortalitetin dhe riskun kardiovaskular tregoi gé lidhja éshté mé e
forté pér gliceminé 2 oré pas ngrénies dhe risku i lidhur me FGP dhe HbA1C nuk éshté
mé sinjifikant pas kontrollit pér efektin e glicemisé 2 oré pas ngrénies.**® Eshté pér tu
theksuar se graté e diagnostikuara me DM2 kané njé risk relativ mé té larté pér motralitet
nga sémundja kardiovaskulare né krahasim me homologét meshkuj. 181710

Né studime té béra me té sémuré me SAK dhe DM2 éshté véné re se diferenca gjinore
sinjifikative gé vihet tek SAK nuk éshté me sinjifikative te té sémurét me SAK dhe
DM2,2° dhe arsyeja pér kété éshté akoma e pagarté. Nga studimet e béra, duket se
krahasuar me burrat, graté marrin mé shumé peshé dhe si rezultat i nénshtrohen
ndryshimeve mé té médha né pércaktimin e faktoréve té riskut pér té¢ zhvilluar DM2.%
Prevalenca e DM2 tek europianet rritet me moshén né té dyja gjinité. Késhtu mé pak se
10% e njerézve nén 60 vje¢, 10-20% midis 60-69 vjec dhe 15-20% e njerézve mbi 70
vje¢c kané DM té njohur mé paré; i njéjti proporcion u pa té kishte DM2 asimptomatik té
detektuar nga ekzaminimet.'® Kjo tregon se risku pér té zhvilluar DM2 gjaté jetés né
popullsingé europiane éshté rreth 30-40%. Né ményré té ngjashme, prevalenca pér IGT
rritet né ményré lineare nga 15% né moshén e mesme né 35-40% né popullsing e
moshuar. Edhe HbA1C rritet me moshén né té dyja gjinité.??

1.5 Depistimi (Screening) pér ¢rregullimin e metabolizmit té glukozés.

DM2 nuk shkakton simptoma specifike pér shumé vite, gjé e cila shpjegon se pse gati
gjysma e rasteve me DM2 mbeten té padiagnostikuara.?* Nuk rekomandohet testimi i
glukozés né gjak né popullsi pér té pércaktuar riskun kardiovaskular pasi mungojné
evidencat pohuese gé prognoza e SKV e lidhur me DM2 mund té pérmirésohet nga
detektimi i hershém dhe mjekimi.?®?* Depistimi pér hipegliceminé dhe riskun
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kardiovaskular duhet té béhet vetém né personat me risk te rritur. Gjithashtu ka njé
interest té rritur pér té identifikuar popullatén me IGT pasi dihet gé shumica e tyre do
progredojné né DM2 dhe ky progresion mund té vonohet me modifikimet e stilit té
jetesés.26:27

Jané propozuar disa lloje formash pér pikézimin e riskut s¢ DM, mé i pérdoruri aktualisht
né vendet e Europés éshté FINDRISC i cili vleréson riskun 10-vjecar t¢ DM2 tek
adultét.®® Eshté e nevojshme ndarja e individéve né 3 grupe (i) popullsia e pérgjithsshme,
(i) personat me anormalitete té supozuara (obezitet, hipertonikét ose ata me histori
familjare pér diabet), (iii) pacientét me sémundje kardiovaskulare prevalente. Tek dy
katgorité e para strategjia mé e pérshtatshme pér screening éshté tek pikézimi i riskut té
DM dhe investigimi i personave me vlera té larta me njé OGTT ose njé kombinim i
HbA1C dhe FPG.22 Qéllimi i vlerésimit té riskut éshté gé té kategorizohet popullsia né
risk SKV té ulét, té moderuar, té larté dhe shumé té larté, gé té intensifikohet pérqgasja
preventive tek individét e riskuar. Pérsa i pérket prevenimit KV udhérréfyesit e JES 2012
rekomandojné gé pacientét me DM2 dhe té paktén njé faktor risku kardio-vaskular apo
me démtim té njé organi target, duhet té konsiderohen me risk shumé té larté3 kurse té
gjithé pacientét e tjeré me DM2 duhet té konsiderohen me risk té larté. Zhvillimi i risk
scoreve té gjeneralizuara éshté shumé 1 véshtiré pér tu aplikuar pér shkak té
interferencave té lidhura me etniné, diferencat kulturore, markuesve inflamatore dhe
metabolike dhe mé e réndésishmja éshté se scoret pér insultin dhe SAK jané té ndryshme.
ADVANCE éshté njé¢ model bashkékohor pér prevenimin e riskut kardiovaskular.® Ky
model inkorporon moshén né momentin e diagnozés, kohézgjatjen e njohur té diabetit,
gjininé, presionin e pulsit, hipertensionin e trajtuar, fibrilacionin atrial, retinopating,
HbA1C, raportin urinar albumin/kreatininé dhe jo-HDL-kolesterolin.

1.6. Vlerésimi i riskut bazuar né biomarkues dhe imazheri

Studimi ARIC (the Atherosclerosis Risk in Communities), né ményré prospektive ka
vlerésuar nése shtimi i PCR apo i 18 faktoréve té rinj té riskut né ményré individuale mbi
njé model bazé risku, do mund té pérmiresonte prevenimin e SAK incidentale né moshat
e mesme pér meshkuj dhe pér femra. Asnjé nga kéto markues té rinj nuk iu shtua
vlerésimit té riskut.?®

Njé studim danez me 972 pacienté diabetike vlerésoi UKPDS risk score-in né baseline
dhe akumulimin e produkteve pérfundimtare té glikuara té avancuara (AGES) né Iékuré
28 ngpérmijet auto-fluorescencés. Shtimi i AGEs té lékurés né modelin e riskut UKPDS
rezultoi né riklasifikim té 27 % té pacientéve nga grupi me risk té ulét né grupin me risk
té larté. Kjo tekniké mund té béhet mjet i nevojshém né stratifikimin e riskut né DM.

Né pacientét me DM2 albuminuria éshté faktor risku pér evente té métejshme KV, pér
IKK dhe sémundshméri nga té gjitha shkaqet edhe pas rregullimit té faktoréve té tjeré té
riskut.?® NT-proBNP garkuluese e rritur éshté gjithashtu njé prediktor i fugishém pér



mortalitetin nga té gjitha shkaqget dhe mortalitetin KV, né ményré té pavarur nga
albuminuria dhe faktorét e tjeré konvencionale.®

Ateroskleroza subklinike, e matur me imazheriné kalcike té arterieve koronare (CAC),
éshté paré té jeté superiore pér faktorét e riskut prezenté pér té parashikuar isheminé
miokardiale té heshtur. Té dhénat e CAC dhe té shintigrafisé perfuzionale ishin sinergjike
pér parashikimin e ngjarjeve kardiovaskulare afat-shkurtra.>

ABI (ankle —brachial index), trashésia e intimés —media e karotides dhe deteksioni i
pllakave karotide, !'ngurtésia arteriale népérmijet velocitetit puls-vale (pulse wave
velocity), dhe neuropatia autonomike kardiake (CAN) népérmjet testeve reflekse
standarte, mund té konsiderohen si markues kardiovaskularé té vlefshém duke i shtuar
vlera prediktive vleresimit té riskut té zakonshém.*?

1.7 Diagnostikimi dhe vlerésimi i SKV tek DM2

Né figurén 1 paragitet njé algoritém gé ndihmon né diagnostikimin dhe referimin e
pacientéve sipas patologjisé, tek diabetikét dhe té sémurét kardiake. Sikurse shihet,
kérkohet njé pérpjekje nga disa profesionisté té mjeksisé, si dhe ekzaminime specifike.
Késhtu pér riskun KV kérkohen ekzaminime si EKG pér té paré ndryshime specifike
ishemike apo crregullime ritmi, ekokardiografi, prové ushtrimore (stres test), Holter pér
monitorim té ritmit apo tensionit arterial. Kurse pér diagnozé té hershme té DM2
monitorohet profili glicemik, profili lipidik si dhe shihet pér ndryshime
mikroangiopatike ( sy, veshka) pér té diagnostikuar sa mé herét DM apo c¢rregullimet e
metabolizmit te glukozés.

Diabeti Mellitus dhe SEmundija
Kardiovaskulare

Diagnoza Diagnoza
. DM+-SKV / . SKV+-DM

I ¥ A
/" SKV e panjohur 7~ SKV e njohur /" DM i panjohur
G EKG HbALC,FPG
Ekokardiografi Ekokardiografi Nése nevojitet- OGTT
Prové Prové Lipidet plazmatike

ushtri more ushtrimore Nése IM ose SAK syno

\___Holter monitori _/ Holter monitori kontroll t&
NEse \_arsyeshém glicemi
pozitive-konsulté

~ DM injohur
Screen pér
mikroangiopati
Nése kontrolli
gl ce\"ni« &shté
i keq -
\konsultw diabetolo

A kardiologu
Normale l Normale
ndjekje e Anormale ndjekis e
rreguilt Konsulte equllt
kardiologu Anormale
Trajtim i ishemis& DM apo IGT
Konsulté
Invazive apo jo diabetologu
invazive

Figura 1. Algoritém mbi diagnozén dhe menaxhimin e SKV né DM2
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Burimi i informacionit : marré nga udhérréfyesit e diabetit, prediabetit dhe sémundjes
kardiovaskulare nga ESC né bashképunim me EASD,2013.

2.Bazat molekulare té sémundjes kardiovaskulare né DM2.

2.1 Disglicemia continuum dhe SAK.

Patogjeneza e DM2 éshté e komplikuar nga disa faktoré3®. Pacientét mund té paragiten
me gradé té ndryshme té rezistencés insulinike dhe mungesés relative té insulinés ose
gshté i mundur kontributi i té dy mekanizmave né zhvillimin e tij*”28. Pér mé tepér, secila
prej shfagjeve klinike mund té ndikohet nga faktoré gjenetiké dhe té jashtém duke e béré
té véshtiré pércaktimin e shkakut té sakté né pacienté individuale. Nga ana tjetér, veté
hiperglicemia mund té démtojé funksionin e gelizave beta-pankreatike dhe té pérkeqésojé
rezistencén insulinike, duke krijuar késhtu njé rreth vicioz té hiperglicemisé si shkaktare
té gjéndjes metabolike né pérkeqésim®®. DM2 karakterizohet nga njé fazé e gjaté e IR,
hiperinsulinemi kompensatore dhe vlera té larta té ndryshueshme té glukozés plazmatike,
duke u lidhur me riskun kardiovaskular dhe zhvillimin e sémundjes makrovaskulare
pérpara se té vendoset diagnoza. Crregullimi i hershém glukometabolik karakterizohet
nga njé ulje e sensitivitetit té insulinés né ményré progresive dhe rritje e nivelit té
glukozés e cila mbetet nén pragun e pércaktuar pér diagnozé té DM2 ; gjéndje e njohur si
IGT (tolerancé e démtuar e glukozés). Zhvillimi i SKV né individé me IR éshté njé
proces progresiv i karakterizuar nga disfunksioni endotelial dhe inflamacioni vaskular té
cilét cojné né rekrutim té& monociteve, formim té gelizave shkumore dhe vijave yndyrore
pasuese. Gjaté shumé viteve kjo con né formimin e pllakave aterosklerotike té cilat né
prezencé té pérmbajtjes inflamatore té rritur béhen té pagéndrueshme dhe rupturohen
duke favorizuar formimin e trombit okluziv.(figura 4) Ateroma tek diabetikét ka mé
shumé lipide, ndryshime inflamatore dhe trombe krahasuar me jodiabetikét. Kéto
ndryshime ndodhin né njé periudhé kohore 20-30 vjecare dhe pasqyrohen né ndryshimet
molekulare gé shihen tek DM2 dhe IR té patrjatuara.®’

2.2 Fiziopatologjia e Rezistencés insulinike (IR) né DM2.

Rezistenca insulinike ka njé rol té réndésishém né fiziopatologjiné e DM2 dhe SKV dhe
faktorét gjenetiké bashké me faktorét mjedisoré favorizojné zhvillimin e saj. Mé shumé
se 90% e personave me DM2 jané obezé,* dhe clirimi i acideve yndyrore té lira (FFAS)
dhe citokinat nga indi adipoz e démtojné drejtpérdrejt sensitivitetin insulinik. Né
muskulin skeletal dhe né indin adipoz, prodhimi i specieve reaktive té oksigjenit té
induktuara nga FFA, dobéson aktivizimin e receptoréve insuliniké substate 1(IRS1) dhe
sinjalizimin e PI3K-Akt, duke cuar né down-regulation-in e insulinés pérgjegjése pér
transportimin e glukozés (GLUT-4) .97:%

Sekretimi i insulinés — Sekretimi i insulinés nga gelizat beta té pankreasit kérkon

transportin e glukozés né qelizé, i cili éshté i ndérmjetésuar edhe nga transportuesit e

glukozés 2 (GLUT-2). Té dhénat eksperimentale kané treguar njé lidhje t¢ mundshme
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midis alterimeve gjenetike gé prekin shprehjen e GLUT-2 dhe intolerancés sé glukozés si
dhe dietés me yndyra té larta dhe shfagjes sé diabetit.*>#® Sekretimi i démtuar i insulinés
éshté evidentuar eksperimentalisht, gjithashtu né rastet e mungesés sé transportuesit
gelizor te kolesterolit (Abcal)®’. Né kété rast shfaget sekretim i démtuar i glukozés,
tolerancé e démtuar ndaj glukozés por sensitivitet normal ndaj insulinés.

Rezistenca insulinike — mund té jeté parashikuesja mé e miré e shfagjes sé diabetit
tip2.%%%" Pjesa mé e madhe e pacientéve duket té keté risk gjenetik pér DM2 dhe me
rritjen e peshés dhe moshés, rezistenca ndaj insulinés béhet mé severe duke béré késhtu té
dukshém defektin né sekretimin e insulinés. Veté hiperglicemia mund té kontribuojé
népérmjet efektit toksik né gelizat beta, né uljen e shprehjes sé gjeneve té insulinés®,
Rezistenca insulinike mund té jeté e lidhur edhe me substancat e sekretuara nga
adipocitet, si leptina, adiponectina, faktori alpha i nekrozés tumorale [TNFa] dhe
resistina. Rezistenca ndaj insulinés éshté prezente prej vitesh pérpara shfagjes sé diabetit.
Crregullimi i metabolizmit té acideve yndyrore mund té ndérmjetésojé rezistencén
insulinike. Njé studim ka treguar se ky crregullim vjen si pasojé e njé defekti té
trashéguar té funksionit mitokondrial.*°

Progesimi i démtuar i insulinés: Rreth 10 -15 % e insulinés sekretohet si proinsuliné.
Ndérsa né DM2, pjesa e insulinés imunoreaktive éshté e rritur né ményré té
konsiderueshme, > 40% né gjéndje bazale®. Rritja e sekretimit t& proinsulinés persiston
edhe pas llogaritjeve né varési té shkallés sé obezitetit, duke sugjeruar disfunksion té
gelizave beta dhe mospérgjigje ndaj kérkesave té rritura té shkaktuara nga rezistenca
insulinike e obezitetit®. Kéto té dhéna sugjerojné se kthimi i proinsulinés né insuling né
gelizat beta éshté i démtuar né DM2 ose koha éshté e pamjaftueshme pér maturimin e
granulave pér té sekretuar mé shumeé proinsuling.

Roli i amylinés — Amylina depozitohet né granulat sekretuese té insulinés né gelizat
beta té pankreasit. Ajo sekretohet njékohésisht me insulinén né nivele serike aférsisht sa
njé e dhjeta e nivelit té insulinés por éshté e rritur né pankreasin e shumé pagientéve me
DM2°2, Pérgéndrimet e larta té amylings ulin futjen e glukozés né qelizé dhe inhibojné
sekretimin endogjen té insulinés, duke sugjeruar pérfshirjen direkte té amylinés né
patogjenezén e DM2°3. Por nga té dhénat eksperimentale mbetet e pagarté nése amylina
éshté shkaktare e DM2 apo éshté e pranishme né sasi té rritur si pasojé e defektit né
sekretimin e insulings>.

Ndjeshméria gjenetik —DM2 paraget njé ndérveprim kompleks midis shumé gjeneve
dhe faktoréve té jashtém. Vetém njé pjesé e vogél e rasteve me DM2 kané shkage
monogjenike ndérsa shumica e rasteve rezultojné nga faktoré risku komplekse
poligjenike. Jané identifikuar mé shumé se 100 lokuse gjenike gé ndikojné né riskun e
DM2.%¢

Zhvillimi i pankreasit dhe funksioni i qelizave-beta— disa nga lokuset gjenike té
pérfshira né zhvillimin e DM2 kané té béjné me zhvillimin e pankreasit dhe sintezés sé
insulinés. Kérkimet né njé populaté franceze kané konfirmuar lidhjen e njohur me
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faktorin e transkriptimit 7-like, dy gjene dhe kané identifikuar katér lokuse té reja té
lidhura me riskun e rritur pér DM2%7. Kéto lokuse (SLC30A8, HHEX/IDE, dhe KCNJ11)
jané té pérfshira né zhvillimin e gelizave beta dhe sintezén e insulnés. Risku né popullaté
pér katér lokuset e reja éshté 709%. 86!

Clirimi i insulinés—Gjenet e faktoréve té transkriptimit —&shté gjetur gé njé variacion
gjenetik, polimorfizém i njé nukleotidi né njé nga dy lokuset rs7903146 dhe rs12255372
né gjenin TCF7L2 rrit né ményré sinjifikante riskun pér DM2%°. Krahasuar me individét
jobartés, risku relativ pér DM2 éshté 1.45 pér heterozigotét dhe 2.41 pér homozigotét.
Risku i vlerésuar pér kété gjen né populaté éshté 21%. Predispozita e kétyre variacioneve
pér DM2 lidhet me uljen e sekretimit té insulinés nga gelizat beta né pérgjigje té glukozés
orale ose intravenoze.%®

MODY2 dhe MODY4 —MODY éshté njé shkak i rrallé i DM2 gé ka transmetim
autozomal dominant dhe tipare té sekretimit té démtuar té insulinés dhe rezistencé ndaj
insulinés. Njé formé e MODY2 duket se shkaktohet nga mutacionet né gjenin
glukokinazés né kromozomin 7.%7 Glukokinaza, e cila fosforilon glukozén né glukozé-6-
fosfate, probabilisht vepron si sensor i glukozés né gelizat beta té pankreasit prandaj
defektet e saj rezultojné ne uljen e sekretimit té insulinés. Njé formé tjetér e MODY -
MODY4, lidhet me mutacionet né faktorin promotor insulikik-1 (IPF-1/PDX-1), njé
faktor transkriptimi i gelizave beta té pankreasit.®® Kéto mutacione rezultojné né uljen e
sekretimit té insulinés né pérgjigje té glukozés si pasojé e uljes sé lidhjes sé proteinés me
promotorin gjenik té insulinés®®%°dhe ndoshta alterimin e faktorin sinjalizues té rritjes sé
fibroblasteve té gelizave beta.”® Mutacionet mé pak té rénda té IPF-1/PDX-1 mund té
predispozojné né shfagjen e vonshme té DM2.5%7

Té tjera - Polimorfizmi pér gjenin e receptoréve humané alpha adrenergjike (ADRA2A)
éshté i lidhur me sekretimin e reduktuar té insulinés’>”® dhe mutacioni né ADN
mitokondriale éshté i lidhur me njé tip té rrallé t&¢ DM2 té quajtur diabeti i trashéguar nga
néna dhe shurdhésia. Kurse pér shumé gjene té tjera qé mund té influencojné né
sekretimin e insulinés pérfshiré gjenet e insulinés dhe ato té amylinés dhe transportuesve
té glukozés nuk éshté gjetur lidhje me zhvillimin e DM237°

Veprimi i insulinés — receptori i insulinés éshté njé partikul e madhe transmembranore
e pérbéré nga dy subunitete ekstragelizore alpha dhe dy subunitete transmembranore dhe
intragelizore beta, té cilat kané aktivitet intrinsek tirosiné kinaze. Kur insulina lidhet me
pjesén ekstragelizore té receptorit, aktivizohet tirosiné kinasa duke filluar njé sekuencé
pérgjigjesh gelizore té ndérmjetésuar edhe nga substratet e receptoréve té insulings.”*
Shumé sindroma gjenetike té rezistencés ndaj insulinés jané té lidhura me mutacionet
pikésore té gjenit té receptorit t& insulinés.”* Kéta pacienté kané hiperinsulinemi té
shprehur dhe ndonjéheré akanthosis nigrikans dhe hiperandrogjenizém.’*">7® Por asnjé
nga sindromat e lidhura me defektet e receptorit té insulinés nuk luan rol me réndési né
formén e zakonshme té DM2,3 késhtugé rénia e pérgjigjes ndaj insulinés né DM2
probabilisht lidhet me defektet post-receptore si p.sh defektet né gjenin e glikogjen-
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sintetazés (gé nxit konversionin e glukozé-6-fosfate né glikogjen).” Kjo gjetje mund té
jeté e réndésishme sepse sinteza e démtuar e glikogjenit éshté pérgjegjése pér rezistencén
insulinike té hershme né pacientét jodiabetiké géjané té aférm té shkallés sé paré té
pacientéve me DM2.3%2 Gjithashtu éshté e réndésishme lidhja midis polimorfizmit gjenit
té glikogjen sintetazés dhe pranisé sé diabetit né néngrupin e pacientéve me histori té
réndésishme familjare pér DM2, hipertension dhe rezistencé té theksuar ndaj insulinés.”®

Faktorét nukleare té hepatociteve — tre nga format e sindromés MODY (MODY1,
MODY3, dhe MODY5) jané rezultat i mutacioneve né gjenet e faktoréve nukleare té
hepatociteve 4-alpha, 1-alpha dhe 1-beta, duke treguar késhtu gé edhe gjenet jo té lidhura
direkt me insulinén mund té jené pérgjegjése pér zhvillimin e DM2 ashtu si edhe gjenet
né regjionin MODY 1 té kromozomit 20 dhe MODY 3 té kromozomit 12,8083

Gjene té tjera — gjene té tjera qé mund té ndikojné né DM2 jané gjenet e substrateve té
receptoréve té insulinés, receptorit beta-3-adrenergjik dhe receptorit té aktivizimit té
peroxisome-proliferator- gamma-2.

e Substrate té receptoréve té insulinés-té dhénat eksperimantale kané treguar se
shkatérrimi i gjenit IRS-2 rezulton né rezistencé té insulinés né hepar dhe muskuj skeletal
si dhe hiperglicemi,® ndérsa up-rregullimi i IRS-2 né qelizat beta pankreatike mund té
parandalojé shfagjen e diabetit té shkaktuar nga démtimi i IRS-2 ose obezitetit té
induktuar nga dieta®®. Mekanizma té tjeré pérfshijné IRS-2 duke sinjalizuar leptinén,
sensitivitetin periferik té insulinés dhe ndoshta rigjenerimin e gelizave beta.®%%” Né té
kundért démtimi i gjenit té IRS-1 nuk rezulton né diabet sepse rezistenca ndaj insulinés
éshté e lehté.

e Receptorét beta-3-adrenergjike rregullojné lipolizén né indin adipoz visceral.
Observimet e para kané treguar se mutacioni né gjenin pér kéta receptoré lidhet me
metabolizém té ngadalésuar, risk té larté pér obezitet dhe fillim té hershém té DM2,8889

e PPAR gamma-2 éshté faktor transkriptimi gé luan rol kryesor né diferencimin e
adipociteve. Polimorfizmi i gjenit té tij mund té kontribuojé né variabilitetin e indeksit té
masés trupore (BMI) dhe sensitivitetin e insulinés.®® Polimorfizmi i shpeshté Pro12Ala i
PPAR gamma lidhet me njé rritje modeste té riskut pér DM2.%

e Lokusilpain-10 né kromozomin 2A (NIDDM1) éshté gjetur né disa popullata si njé nga
gjenet pérgjegjése pér zhvillimin e DM2.%2 Ky gjen kodon kalpain-10, njé proteazé-
cisteiné dhe té paktén tre polimorfizma té kétij gjeni mund té veprojné bashké me njé
gjen né kromozomin 15 né rritjen e predispozicionit pér zhvillimin e DM2.%

2.3 Disfunfunksioni endotelial, stresi oksidativ dhe inflamacioni vaskular

Démtimi i rrugés sé PI3K e induktuar nga FFA dobéson aktivitetin e Akt dhe fosforilimin
e oxide- nitrik sintetazés endoteliale (eNOS) né Ser1117, duke rezultuar né prodhim té
ulur té oksidit nitrik (NO), disfunksion endotelial,®* dhe rimodelim vaskular (rritje e
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trashésisé sé intimés media), prediktoré té réndésishém té SKV. Nga ana tjetér,
akumulimi i ROS aktivizon transkriptimin e faktorit NF-kB, duke guar né ekspresion té
rritur t¢ molekulave adezive inflamatore dhe citokinave.®” Rezistenca Insulinike kronike
stimulon sekrecionin pankreatik té insulinés duke gjeneruar késhtu njé fenotip kompleks
qé pérfshin disfunksionin progresiv té gelizave beta, nivele té ulura té insulinés dhe rritje
té glukozés plazmatike. Ka evidenca & mbéshtesin konceptin se, pér mé
tepér,hiperglicemia ul disponibilitetin e NO gé vjen nga endoteli dhe ndikon né
funksionin vaskular népérmjet njé séré mekanizmash kryesisht duke pérfshiré
mbiprodhimin e ROS (figura 2,5).% Kanali transportues i elektroneve mitokondriale éshté
njé nga shénjestrat e para té glukozés sé rritur me njé rritje direkte té formimit té
anioneve superoxide (O2). Rritja e métejshme e prodhimit t& O2" vjen nga njé rreth
vicioz gé pérfshin aktivizimin e protein-kinazés C (PKC) té induktuar nga ROS. 1%
Aktivizimi i PKC nga glukoza ¢on né up-rregullim t¢ NADPH oksidazés, adaptorin
mitokondrial p665" dhe COX-2, gjithashtu edhe prodhimin e tromboxanit dhe démtimin
e clirimit t¢ NO mitokondriale!®’, nga ana tjetér, aktivizon kaskadat sinjalizuese té
pérfshira né patogenezén e komplikacioneve kardivaskulare si: fluksi polyol, glikimi i
avancuar i produkteve pérfundimtare (AGEs) dhe receptorét e tyre (RAGEs), PKC dhe
rruga e hexosaminés (HSP). Evidencat e fundit sugjerojné qé hiperglicemia e induktuar
nga gjenerimi i ROS éshté pérgjegjése pér persistencén e disfunksionit vaskular
pavarésisht normalizimit té niveleve té glukozés. Ky fenomen &shté quajtur “memorie
metabolike” dhe mund té shpjegojé se pérse progredojné komplikacionet makro- dhe
mikro-vaskulare, pavarésisht kontrollit glicemik intensiv né pacientét me DM2.
Ndryshimet epigjenetike, vecanérisht si pasojé e ROS jané té pérfshira né kété
proge8.100,104

Né figurén 2 shihet mekanizmi népérmjet té cilit niveli i larté i glukozés intragelizore
aktivizon PKC, dhe kjo e fundit con né prodhimin e NOS nga NADPH oksidaza dhe
proteina adaptore p66Shc. Rritha e stresit oksidativ caktivizon shumé shpejt NO, duke
cuar né formimin e ONOO pre-oksidante qé jané pérgjegjése pér nitrolizimin e
proteinave
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Figura 2. Mekanizmi i démtimit vaskular i induktuar nga hiperglicemia.

Burimi i informacionit : ESC,Euro heart J.VVolumi 34,2013.

2.4 Disfunksioni i makrofagéve.

Rritja e akumulimit té makrofagéve qé ndodh né indin adipoz obez ka dalé si njé proces
kyc né inflamacionin metabolik dhe IR. Gjithashtu makrofagét insulin-rezistente rrisin
shprehjen e receptoréve (SR-B) pastrues té LDL té oksiduara duke promovuar gelizat
skuamoze dhe aterosklerozén. Kéto gjetje jané kundérshtuar nga aktivizimi i receptoréve
PPARgama, gjé e cila rrit sinjalin insulinik makrofageal. (Figura 2). Né kété sens duket
se anomalité makrofageale sigurojné njé lidhje midis DM2 dhe SKV népérmijet rritjes sé

IR dhe népérmjet kontribimit té zhvillimit té vijave yndyrore dhe démtimeve vaskulare.
105

IR dhe hiperglicemia kontribojné né patogjenezén e gjéndjes protrombotike té
karakterizuar nga rritja e PAI-1, faktorit VII dhe XIlI, fibrinogjenit dhe nivele té
reduktuara té tPA, né pacientét me DM2. Midis faktoréve gé kontribojné né riskun e
rritur té eventeve koronare né DM2, hiperaktiviteti trombocitar éshté i njé réndésie
madhore.X®” Né disfunksionin trombocitar marrin pjesé shumé mekanizma duke ndikuar
né adezion dhe aktivizim, si dhe né agregim gé jané faza ndérmjetésuese té trobozés.
Hiperglicemia alteron homeostazén kalcike té trombociteve duke cuar né anomali té
citoskeletit dhe rritje té sekretimit té faktoréve pro-agreganté. Pér mé tepér, up-rregullimi
i glikoproteinave (Ib dhe 11b/l11a) dhe P-selektina, té induktuara nga hiperglicemia si dhe
rritja e sinjalizimit té P2Y12 jané ngjarje kyce né riskun aterotrombotik né DM1 dhe
DM2. (Figura 5)
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2.5 Qelizat progenitore endoteliale dhe rregullimi vaskular.

Qelizat garkulluese gé vijné nga palca e kockave jané paré té kené rol kritik né
rregullimin endotelial. Qelizat progenitore endoteliale (EPGSs) jané pérfshiré né mbajtjen
e homeostazés endoteliale dhe marrin pjesé né formimin e vazave té reja té gjakut. Edhe
pse mekanizmat sesi EPGs mbrojné sistemin kardiovaskular jané té pagarta akoma,
evidencat tregojné se reduktimi i EPGs dhe funksioni i démtuar i tyre jané tipare t¢ DM1
dhe DM2. Pér mé tepér, kéto geliza mund té béhen njé target terapeutik potencial né
menaxhimin e komplikimeve vaskulare té lidhura me DM.% Duke marré parasysh té
gjithé faktorét e pérmendur mé sipér, thuhet gé stresi oksidativ luan njé rol madhor né
zhvillimin e komplikacioneve makro- dhe mikro-vaskulare. Akumulimi i radikaleve té
lira né vaskulaturén e pacientéve me DM2 éshté pérgjegjés pér aktivizimin e kaskadés
biokimike démtuese duke guar né inflamacion vaskular dhe né gjenerimin e ROS. Aq
kohé sa pesha e riskut kardiovaskular nuk ¢rrénjoset nga kontrolli glicemik intensiv né
sajé té trajtimit optimal multifaktorial, atéheré dalin té nevojshme strategji terapeutike té
bazuara né mekanizma. Specifikisht, inhibimi i enzimave kyce gé& marrin pjesé né
démtimet vaskulare té induktuara nga hiperglicemia ose aktivizimi i kaskadave Qé
pérmirésojné sensitivitetin insulinik mund té pérfagésojné pérgasje premtuese né té
ardhmen.

2.6 Dislipidemia aterogjenike.

IR con né rritjen e clirimit té FFA né hepar si pasojé e lipolizés. Késhtugé ka njé prodhim
té shtuar hepatik t& VLDL si pasojé e rritjes sé substatit disponues, degradim té ulur té
apoproteinés B-100 dhe rritje té lipogjenezés. Né DM2 dhe né sindromén metabolike,
kéto ndryshime cojné né njé profil lipidik té karakterizuar nga nivele té larta té
triglicerideve (TGs), nivele té ulura té HDL-Kolesterolit, rritje té lipoproteinave mbetése,
sintezés sé apoproteinés B(ApoB) dhe pjeséza té vogla dhe dense té LDL.1% Ky subtip i
LDL luan njé rol té réndésishém né aterogjenezé (figura 5) duke gené se éshté mé shumé
i prirur pér oksidim. Nga ana tjetér, evidencat e fundit tregojné se roli protektiv i HDL
mund té keté humbur né pacientét me DM2 si pasojé e alterimit té njé pjese té proteinés,
duke cuan né njé fenotip inflamator dhe pro-oksidant.!® Né& pacientét me DM2
dislipidemia aterogjenike éshté prediktor i pavarur i riskut kardiovaskular, mé i forté se
rritja e TGs apo HDL e ulur, té izoluara. '
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3. Faktorét e riskut KV ne DM2

3.1 Dislipidemia né DM2
3.1.1 Fispatologjia e dislipidemiseé.

Né individét me DML té cilét kané vlera té kontrolluara té glicemisé, profili lipidik
jonormal ndryshon né raport me individét gé vuajné nga DM2. Késhtu né DM1
trigliceridemia éshté normal dhe HDL-kolesterolemia éshté né nivelin maksimal té
normés ose lehtésisht e rritur. Ky profil lipidik lidhet me insulinoteraping, e cila rrit
aktivitetin e lipazés lipoproteinike né indin adipoz dhe turnoverin e VLDL-ve. Megjithaté
ka ndryshime cilésore té LDL-ve dhe HDL-ve, té cilat mund té béhen potencialisht
aterogjenike. Né DM2 aktivizohet njé kaskadé crregullimesh apoproteinike dhe lipidike,
duke prekur té gjitha klasat e lipoproteinave. Dy komponentet substanciale jané rritja e
triglicerideve eséll dhe jo eséll si dhe ulja e HDL.*! Gjithashtu kemi rritje t& (TRLS)
Triglicerideve té pasura me lipoprotein ku pérfshihen kilomikronet, mbetjet e VLDL dhe
pjeséza té LDL me densitet té vogél. Kéto komponenté nuk jané crregullime té izoluara,
por jané té lidhura metabolikisht. Mbiprodhimi i VLDL me rritjen e njékohéshme té TG
dhe ApoB100 cojné né rritje té LDL dhe ulje t¢ HDL. Megénése VLDL, mbetjet dhe
LDL barten nga njé molekulé e vetme Apo B 100, atéheré dislipidemia karakterizohet
nga rritja e pérgéndrimit t& Apo B. Kjo éshté dhe arsyeja se pse natyra malinje e
dislipidemisé né DM2 jo gjithmoné zbulohet nga njé lipidogramé e béré né ményré
ruting, sepse LDL mund té mbeten né kufijté normalé dhe né até rast éshté miré té
pérdoret termi Jo-HDL-Kolesterol.''? Evidenca té réndésishme tregojné se imbalanca
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midis importit dhe eksportit hepatik té lipideve ¢on né grumbullim té tepruar yndyror né
hepar (sémundja hepatike yndyrore jo alkolike). Fluksi i rritur i FFA vjen si nga
depozitimi sistemik i FFA ashtu edhe nga lipogjeneza de-novo gé ¢ojné né instalimin e
IR3, Késhtu pérmbajtja yndyrore e heparit dhe IR hepatike duket gé iniciojné
mbiprodhimin e VLDL né pacientét me DM2. Klirensi i démtuar i VLDL i lidhur dhe né
rritjen e pérgéndrimt té Apo C, kontribon né njé hipertrigliceridemi me robuste.'** Késhtu
né hipertriglicerideminé né pacientét me DM2 kontribon njé defekt metabolik i dyfishté.
Té dhéna té fundit sugjerojné se pjesé e mbifurnizimit lipidik né hepar né prezencé té
obezitetit mund té vijé nga njé pérgjigje keqpérshtatése e indit adipoz pér té depozituar
FFA garkulluese, duke cuar késhtu né depozitim ektopik té yndyrés dhe né lipotoksicitet,
ngjarje kéto qé pérvijojné dislipideminé né DM2 dhe IR.1* Ndérsa né DM2 dislipidemia
éshté faktor risku madhor pér sémundjet kardiovaskulare dhe karakterizohet nga
hipertrigliceridemia eséll dhe postprandiale, rritje té Apo B, rritje té€ Apo A, rritje té LDL,
ulje t&¢ HDL. Né kéta subjekte perimetri i rritur i belit dhe hipertrigliceridemia tregon njé
risk té larté pér sindrom metabolik.®’

3.2. Obeziteti

Obeziteti shkakton rezistencé periferike té insulinés sé ardhur nga rikapja e glukozés*
dhe mund té ulé sensitivitetin e gelizave beta té glukozés. Kéto defekte mund té zhduken
dhe kthehen né normalitet kur pacientét ulin peshén dhe normalizojné glukozén
plazmatike. Gjithashtu edhe aktiviteti fizik ka efekte positive por jo aq sa rénia né peshé
duke pérmirésuar IGF dhe parandaluar zhvillimin drejt DM2. * Obeziteti né pjesén e
sipérme-abdominale (obeziteti i tipit mashkullor) éshté i lidhur me njé risk mé té larté pér
IR dhe IGF sesa obeziteti i pjeseé sé poshtéme-i vitheve (obeziteti feméror). Gjithashtu
pérgéndrimi i FFA éshté me i larté tek personat obezé, dhe pérgendrimi i larté i FFA
géshté faktor risku pér DM2!% duke penguar sekretimin e insulinés dhe rikapjen e
glukozés sé stimuluar nga insulina.’®* Mekanizmi népérmjet té cilit obeziteti indukton IR
mbetet pak i njohur por duket sikur kontribuon shpérndarja e indit dhjamor né organizém
dhe ndoshta njé anomali gjenetike né receptorin beta-3 adrenergjik. Rruga e JNK (c-Jun
anino-terminal kinaza) éshté njé mediator i réndésishém i lidhjes midis obezitetit dhe IR
pasi aktiviteti i JNK éshté i rritur né obezitet, dhe mungesa e JNK rezulton né ulje té
adipozitetit dhe rritje té sensitivitetit té& insulinés.®® Eshté paré se inflamacioni éshté si
mediator i shpeshté gé lidh obezitetin me patogjenezén e diabetit dhe ateroskelozés.®*
Incidenca e DM2 korelon me nivele té rritura té markuesve té inflamacionit si PCR, IL-6,
PAI-1, TNFa dhe leukocitet.®® Adipokinat (faktorét e ¢liruar nga indi adipoz) stimulojné
aktivitetin inflamator, gjé e cila korelon me IR. Ndérhyrjet intensive né stilin e jetés kané
cuar né ulje t& markuesve té inflamacionit.°

Né figurén 3 shihet mekanizmi sesi rezistenca insulinike ndikon né aterotrombozé tek
pacientét obezé me DM2.

Tek personat obezé apo me DM2, rritja e FFA-ve aktivizon TLR duke ¢uar né translokim

nuklear t&¢ NF-kB dhe up-rregullimin pasues té gjeneve inflamatore IL-6 dhe TNF-a. Nga

ana tjetér, INK dhe protein-kinaza C fosforilon substratin-1 té receptorit insulinik (IRS-
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1), duke aktivizuar kaskadén e P13-kinazés dhe Akt. Kjo gjé con né down-rregullim té
transportuesve GLUT-4 té glukozés dhe promovon rezistencén insulinike.

Démtimi 1 sensitivitetit insulinik né endotelin vaskular gon né oksidim té rritur té FFA,
formim té ROS dhe aktivizim té métejshém té rrugéve biokimike detrimentale si¢ éshté
AGE sinteza, aktivizimi i PKC, glikozilimi proteinik si dhe down-rregullimi i PGI2. Kéto
ngjarje bllokojné aktivitetin e eNOS duke rezultuar né disfunksion endothelial. Mungesa
e sinjalit insulinik né trombocite, démton kaskadén e IRS1/PI3K, gjé gé ¢on né akumulim
té Ca2+ dhe rritje té agregimit trombocitar.
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Figura 3. Rezistenca Insulikike si triger i aterotrombozés tek pacientét obezé me DM2.

Burimi i informacionit : Eur Heart J,volumi 31,2013.

3.3. Sindroma metabolike (SM)

SM pérkufizohet si njé bashkeési faktorésh risku pér SKV dhe DM2, ku pérfshihen : rritja
e presionit té gjakut, dislipidemia (rritje e TG dhe ulje e HDL), rritja e glukozés
plazmatike dhe obeziteti central. Edhe pse ka njé marréveshje pér réndésiné gé duhet té
keté sindroma metabolike, ka patur debate aktive lidhur me terminologjiné dhe kriteret
diagnostike pér pérkufizimin e saj. Megjithaté komuniteti mjekésor ka réné dakort gé
termi sindromé metabolike éshté i pérshtatshém pér té pérfagésuar kombinimin e
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faktoréve multiple té riskut. Edhe pse SM nuk pérfshin faktoré risku té pércaktuar (si
mosha, gjinia, duhanpirja) pacientét me SM kané njé risk SKV dy heré mé té larté dhe njé
risk pér té zhvilluar DM2 pesé heré mé té larté.®’

3.4. Aktiviteti fizik

Jeta sedentare éshté njohur si faktor i pavarur risku pér zhvillimin e SAK premature. Né
Shtetet e Bashkuara té Amerikés, éshté vlerésuar se rreth 12% e vdekjeve nga té gjitha
shkaget, ishte e lidhur me mungesén e aktivitetit fizik, dhe ky inaktivitet lidhet me risk dy
heré mé té larté pér evente koronare.** Mekanizmat biologjiké me ané té té cilave
aktivitetit fizik jep efekte pozitive, pérfshijné: reduktimin e adipozitetit, kryesisht né
personat me obezitet central (abdominal); reduktimin e shifrave té presionit arterial tek
personat me HTA (késhtu, aktiviteti fizik i rregullt mund ti reduktojé¢ me 5-15mmHg
shifrat e TA tek personat me hipertension esencial); pérmirésimin e profilit lipidik
népérmijet uljes sé TG, LDL dhe rritjes s¢ HDL né serum; trajtimin apo parandalimin e
DM2, pasi programet e trajnimit fizik rrisin aktivitetin e enzimave mitokondriale, japin
pérmirésim té ndjeshmérisé insulinike dhe pérdorimit té glukozés né muskuj, dhe
reduktojné rezistencén insulinike. Gjithashtu, aktiviteti fizik ul inflamacionin duke
frenuar késhtu aterogjenezén, si dhe ka efekte anti-trombotike, anti-ishemike, anti-
aritmike duke ndikuar né alterimin e funksionit endotelial apo né ndryshime funksionale
autonomike.*? Aktiviteti fizik éshté i lidhur me njé risk mé té ulur t& SAK dhe vdekjes
kardiake, si né prevenimin primar ashtu edhe né prevenimin sekondar. Gjithsesi, evidenca
té shumta té bazuara né studime observuese afatgjata, tregojné se personat gé ushtrojné
aktivitet fizik rregullisht, kané né ményré sinjifikante mé pak SAK.*® Kryerija e aktivitetit
fizik té rregullt, p.sh 150 minuta/javé, éshté e lidhur me njé risk té ulur pér SKV dhe
mortalitet tek pacientét me DM2.127

3.5. Duhanpirja

Duhanpirja éshté njé faktor i pavarur risku pér aterosklerozé né SKV, sémundjen
koronare té zemrés, sémundjen cerebrovaskulare, insuficiencén kardiake dhe mortalitetin
nga té gjitha shkaget, me njé lidhje té dukshme dozé-dependente.®*°6% Edhe pse lidhja
midis duhanpirjes (qofté aktive, qofté pasive) dhe sémundjes koronare té zemrés éshté e
dukshme, mekanizmi népérmjet té cilit vendoset kjo lidhje nuk éshté zbuluar plotésisht.
Mesa duket, jané implikuar shumé faktoré pasi duhanpirja ka njé séré efektesh qé
kontribuojné né aterogjenezé.1921% Duhanpirja ka lidhje adverse me nivelin e lipideve né
serum (rritje té LDL, TG dhe ulje té¢ HDL) dhe me rezistencén insulinike, duke kontribuar
késhtu edhe né DM2.1% Pér mé tepér, radikalet e lira né tymin e cigares demtojné lipidet,
duke ndikuar né formimin e pjesézave té oksiduara proaterogjenike, specifikisht LDL-
kolesteroli i oksiduar. Njé efekt i ngjashém éshté véné ré edhe né duhanpirésit pasivé.®’
Né pacientét me DM2, sikurse edhe né pacientét jodiabetike, duhanpirja rrit morbiditetin
dhe mortalitetin e SKV, rrit LDL kolesterolin dhe mund té démtojé kontrollin glicemik.
Ky risk i rritur reduktohet me Iénien e duhanpirjes. !
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3.6 Rraca

Tashmé né punime té ndryshme éshté dokumentuar mjaft miré qé ka dallime té thella
rracore né mesin e atyre gé preken dhe vdesin nga SKV.!3! Sipas Kurian dhe Cardarelli,
né popullata me etnicitet dhe rraca té ndryshme jané véné re ndryshime joproporcionale
pérsa i pérket SKV. Midis té gjitha grupeve etnike né SHBA, rraca e zezé (zezakét)
vazhdon té keté barrén mé té madhe té mortalitetit pérsa i pérket sémundjeve koronare té
zemrés, pavarésisht se né mesin e popullatés sé pérgjithshme vihet re njé rénie e
pérgjithshme e vdekshmérisé sé lidhur me kéto probleme. Pacientét e rracés sé zezé
gjithashtu kané njé pérhapje mé té larté té faktoréve té rrezikut SKV (p.sh diabet,
hipertension, hiperlipidemi dhe obezitet) sesa pacientét e rracvs sé bardhé'®2. Kjo
mospérputhje e vazhdueshme ka detyruar studiuesit té shohin pértej faktoréve
tradicionalé té rrezikut pér SKV ku pérfshihen edhe faktorét e riskut psikosocial né njé
pérpjekje pér té kuptuar mé miré dhe pér té ofruar zgjidhje té métejshme. Stresi
psikologjik individual &shté shfaqur si njé faktor risku jo tradicional i SKV i cili, kohét e
fundit po merr shumé vémendje. Ekziston njé interes né rritje pér té shpjeguar se si
ekspozimi kronik ndaj diskriminimit rracor/etnik (njé stres psiko-social), kontribuon né
mosvlerésimin e sémundjeve kardiovaskulare. Té& Kkuptuarit mé miré si dhe
ndérgjegjésimi ndaj pabarazisé sé faktoréve té rrezikut pér SKV sipas rracés dhe
pérkatésisé etnike mund té ndihmojné mjekét dhe profesionistét e shéndetit publik gé té
zhvillojné ndérhyrje kulturore té ndjeshme, programe parandalimi dhe shérbime qé
synojné veganérisht uljen e barrés sé rrezikut né secilén prej kétyre popullatave. 13

3.7 Niveli socio-ekonomik

Né shtetet me té ardhura té larta, statusi socio-ekonomik éshté i lidhur me rritje té riskut
kardiovaskular. Por kjo e dhéné nuk pérkon me gjetjet né véndet me té ardhura te mesme
apo te ulta (ku bén pjesé edhe véndi yné), té cilat kané edhe barrén mé té larté té
sémundjeve kardiovaskulare, pasi studime té shumta kané treguar rezultate jo
konsistente. Késhtu u pa se niveli i ulét i edukimit krahasuar me nivelin e té ardhurave,
lidhej me mortalitet dhe morbiditet mé té larté kardiovaskular, dhe kjo lidhje ishte mé e
fugishme né shtetet me té ardhura té ulta, mé pak evidente né shtetet me té ardhura té
mesme dhe akoma mé pak evidente né shtetet me té ardhura té larta*’.
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4. Diabeti Mellitus tip 2 dhe SAK

Diabeti éshté i lidhur me njé agravim sinjifikat té riskut KV dhe kjo reflektohet né faktin
gé diabetikét zéné njé vénd té réndésishém né popullatén gé vuan nga sémundjet
kardiovaskulare.'?® Crregullimi metabolik né diabet con né hiperglicemi kronike,
dislipidemi dhe rezistencé insulinike té cilat ¢ojné né alterim té fuksionit té tipeve
gelizore multiple, pérfshiré kétu gelizat epiteliale, gelizat e muskujve té lémuar,
trombocitet dhe rrit koagubilitetin e gjakut.’®% Tg gjitha kéto ndryshime né enét e
gjakut cojné né SAK, risku i té cilés éshté dy deri katér heré mé i larté tek diabetikét, né
krahasim me jodiabetikét.!?® Diabeti, si patologji e néndiagnostikuar, éshté vlerésuar né
rreth 5% té popullsisé, dhe nuk éshté e pazakonté gé diagnoza fillestare e DM2 té béhet
né kohén kur ndodh IM. Incidenca e diagnozés s€ DM2 pér heré té paré, varion dhe éshté
gjetur né rreth 5% té pacientéve kardiake!**. Pérsa i pérket infarktit t& miokardit ku
pérfshihen IM me ngritje té segmentit ST (STEMI) dhe IM pa ngritje té segmentit ST
(NSTEMI), trajtimi tek pacientét diabetiké behet pak a shumé njésoj si tek pacientét
jodiabetiké, por duke marré né konsideraté faktorét agavues.'?81?° Edhe pse éshté
konstatuar njé ulje né numrin absolut té 1AM né pacientét diabetiké si pasojé e terapive
optimale, kéto té dhéna pozitive vihen né rrezik nga prevalenca né rritje e DM2 né
popullsiné e pérgjithshme. Eventet Kkardiovaskulare té lidhura me sémundjen
kardiovaskulare aterosklerotike jané njé shkak madhor i morbiditetit dhe mortalitetit tek
pacientét diabetiké.!?® Pacientét diabetike kané mé shumé gjasa té béjné SAK, dhe kur
zhvillohet, diabetikét kané SAK mé té shtriré dhe difuze né krahasim me pacientét jo
diabetiké, duke béré prekje multivazale. Ata pérfagésojné gati njé té katértén e pacientéve
qé referohen pér PCI dhe kané rezultate mé té kégija sesa jodiabetikét kur i nénshtrohen
si PCI ashtu edhe CABG.!¥® Megjithaté CABG é&shté mé e preferuar se PCI pér
reperfuzion vaskular tek pacientét diabetiké. DM2 lidhet me njé prognozé mé té kege né
pacientét me sémundje koronare akute apo té géndrueshme.!3413¢ Kjo éshte mé e
dukshme né pacientét me DM2 té sapo diagnostikuar dhe IGT,*® gjithashtu risku absolut
éshté mé i madh tek meshkujt, rritja proporcionale e riskut éshté mé e madhe te femrat
me DM2, né té cilat ndodh humbja e kardioproteksionit!3”. Né té gjithé pacientét me
tolerancé té démtuar té njohur ndaj glukozés duhet té vlerésohet statusi i tyre glicemik pér
stratifikimin e riskut dhe pér pércaktimin e menaxhimit té pérshtatshém. Nivelet e rritura
t¢ HbA1C dhe glukozés eséll mund té pércaktojné diagnozén e DM2'%® por nivelet
normale té tyre nuk pérjashtojné anomalité e glukozés. Metoda mé e pérshtatshme e
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screening éshté testi i tolerancés sé glukozés orale (OGTT),*! i cili nuk duhet béré mé
paré se 4-5 dité pas sindromit koronar akut (si IAM ose APP) pér té minimizuar rezultatet
fals positive**140 SAK éshté shpesh e heshtur né pacienté me DM2 dhe mé shumé se
60% e IM mund té jené asimptomatike duke u diagnostikuar vetém népérmjet EKG-ve
sistematike.*! Ishemia miokardiale e heshtur mund té detektohet népérmijet EKG stres
testit, shintigrafisé miokardiale apo stres ekokardiografisé. Ishemia e heshtur miokardiale
prek 20-35 % té pacientéve me DM2 qgé kané faktoré risku shtesé, dhe 35-70% e kétyre
pacientéve, kané stenoza sinjifikante né angiografi kurse tek té tjerét, ishemia e heshtur
miokardiale rezulton nga alterimet e funksionit endotelial koronar ose mikrogarkullimi
koronar.**! Késhtu, pacientét diabetiké me SAK, kané té dhéna pér mortalitet afatgjaté mé
té larté dhe ecuri mé té kege, krahasuar me pacientét me SAK por pa diabet.'?°

Né figurén 4, paraqgitet sesi formimi i pllakés ateroskerotike né murin arterial gon né
tromb brénda pllakés sé rupturuar, duke u béré shkas pér event kardiak akut apo kronik
duke u prezantuar si ishemi miokardiale apo IM.

Zhvillimi i pllakés ~ ‘Rritja e pllakés Ruptura e pllakés Trombi brénda pllakés
aterosklerotike s€ rupturuar bllokon
brénda murit arterial garkullimin e gjakut

Figura 4. Formimi i pllakés aterosklerotike si risk pér event kardiovaskular
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5. HTA dhe DM2

Hipertensioni éshté gjetje e zakonshme tek diabetikét, me njé prevalencé gé varion né
varési té tipit dhe kohézgjatjes sé diabetit, moshés, gjinisé, rracés/etnisé, BMI-sg,
historisé sé kontrollit glicemik dhe prezencés sé sémundjes renale midis faktoréve té
shumté.®  Pér mé tepér HTA éshté njé faktor i réndésishém risku pér sémundjen
kardiovaskulare ateroskerotike (ASCDV), IKK dhe komplikacionet mikrovaskulare.
ASCDV, té pérkufizuara si : sindroma koronare akute (SAK), infakti i miokardit (IM),
angina, revaskularizimet koronare dhe té arterieve té tjera, stroke, ataku ishemik tranzitor
dhe sémundjet e arterieve periferike me origjiné aterosklerotike, jané shkaku kryesor i
morbilitetit dhe mortalitetit tek individét me diabet dhe jané kontribuesit kryesoré direkté
dhe indirekté té kostos sé larté tek diabetikét. Studime té shumta kané treguar se terapité
antihipertensive reduktojné eventet e ASCDV, insuficiencén kardiake dhe komplikimet
mikrovaskulare tek pacientét diabetiké (4-8). Benefite té médha jané paré kur trajtohen
faktoré t& shumté risku né ményré simultante.’® Obeziteti, mosha dhe shfagja e
sémundjes renale rrisin mé tepér prevalencén e hipertensionit. DM2 dhe HTA jané
faktoré risku shtesé pér SKV. Ndérsa prania e DM2 dyfishon riskun CV te burrat dhe
trefishon até tek graté; hipertensioni shkakton njé rritje 4-fishe né riskun kardiovaskular
tek pacientét me DM2.1471%8 Edhe pse jané prezantuar objektivat e trajtimit, duhet ta
pranojmeé se prevalenca e HTA éshté mé e larté né pacientét diabetiké sesa né popullsiné
e pérgjithshme** dhe mé shumé se 60% e pacientéve té diagnostikuar me DM2 kang
HTA.1% HTA éshté njé gjetje e shpeshté tek pacientét diabatiké tip 1 dhe 2,142 por lidhja
midis kohézgjajes s€ DM dhe instalimit té HTA éshté e ndryshme midis DM1 dhe DM2.
Ndérsa tek diabetikét tip 1 prevalenca e HTA éshté e lidhur ngushté me instalimin e
albuminurisé, kjo pérgasje ndryshon tek DM2, ku shihet se HTA éshté instaluar pérpara
pranisé sé albuminurisé, dhe né kohén e diagnostikimit t& DM2, rreth 39% e pacientéve
kané té pranishme HTA-né.!*® Né patogenezén e HTA-sé tek pacientét diabetiké tip2,
pérvec nefropatisé diabetike, kontribojné edhe dy faktoré té tjeré sic jané: ekspansioni
volumor dhe rritja e ngurtésisé arteriale. Retensioni i natriumit dhe ekspansioni volumor
mound té vijné si nga insulina ashtu edhe nga sasia e rritur e glukozés sé filtruar e
induktuar nga hiperglicemia. Tepria e glukozés sé filtruar,reabsorbohet né tubulat renale
proksimalé népérmjet nje ko-transportuesi sodium-glukozé, duke cuar keshtu né njé rritje
paralele té absorbimit té sodiumit. Né kété ményré, rritja e sodiumit ndikon né rritjen e
vlerave té TA tek diabetikét, efekt gé mund té parandalohet duke pakésuar marrjen e
sodiumit.!* Gjithashtu, diabetikét vihet re rritie e ngrurtésimit vaskular, dhe kjo
mendohet se vjen si pasojé e rritjes sé glikolimit proteinik, dhe né njé fazé mé té
vonshme, e lidhur me sémundjen ateromatoze vazale. Reduktimi i elasticitetit arterial, gé
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shihet sin e IGT si né diabetin e fshehur, kontribojné né rritjen e menaxhimi i presionit té
gjakut ka nevojé té implementohet né bazé individuale duke marré parasysh moshén, ko-
morbiditetin, moshén né rritje, ndérveprimet medikamentoze, dhe paternin e sémundjes
vaskulare té cilat mund té influencojné né pérgasjen e objektivave individuale. Objektivat
e trajtimit t& HTA tek diabetiket ndryshojne nga polullata jo diabetike. Evidencat aktuale
kané paré té arsyeshme reduktimin e presionit té gjakut né pacienté me DM2 < 140/85
mmHg.24*15! Duhet theksuar se ulja e métejshme mund té lidhet me njé risk té rritur pér
efekte té kundérta serioze, sidomos tek pacientét e moshuar dhe tek ata me kohé té gjaté
me DM2. Késhtugé duhet té konsiderohen risqet dhe pérfitimet e terapisé me intensive
pér uljen e presionit té gjakut né bazé individuale. Prandaj jané té rekomanduara kontrolli
I géndrueshém, monitorimi dhe pérshtatja medikamentoze e vazhdueshme, duke u bazuar
né udhérréfyesit europiané té hipertensionit 2013.13

Né figurén 5, shihet lidhja komplekse sesi faktoré té ndryshém kontribojné né instalimin
e riskut té rritur aterosklerotik duke pérfshiré disfunksionin endotelial, stresin oksidativ,
infamacionin vaskular dhe shihet sesi indi adipoz kontribon ne hiperinsulinemi dhe
insulinorezistecé apo sesi kaskada e infalamcionit dhe mediatoréve ¢on né HTA dhe
kardiomiopatiné diabetike.
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Burimi 1 informacionit : marré nga udhérréfyesit e diabetit, prediabetit dhe sémundjes
kardiovaskulare nga ESC né bashképunim me EASD,2013.

6. Insufigienca Kardiake Kongjestive (IKK) dhe DM2

Insuficienca Kardiake dhe DM2 shpesh bashké-ekzistojné duke ndikuar né ményré
reciproke né ecuriné natyrale té njéra tjetrés. Prevalenca e faktoréve té riskut pér IKK
éshté e pérbashkét me até té DM2, midis té cilave SAK dhe HTA jané mé té
réndésishmit. Megjithaté, disglicemia si element mé vete, ka efekt jo té miré mbi
miokardin. Kjo ka cuar né krijimin e njé entiteti t& ri t& njohur si Kardiomiopatia
Diabetike, né té cilén kompromentimi i fuksionsionit diastolik éshté njé tipar i hershém.!3
Rezistenca insulinike qé karakterizon sindromén e insufigiencés kardiake, pavarésisht
etiologjisé, duket té jeté njé faktor i réndésishém gé lidhet me zhvillimin e diabetit
mellitus tek pacientét gé vuajné nga IKK., 155156

6.1 Prevalenca dhe incidenca e IKK né DM2.

Prevalenca e IKK né popullatén e pérgjithshme éshté 1-4% dhe 0.3-0.5% e pacientéve
kané njékohésisht edhe insuficiencé kardiake kongjestive edhe diabet mellitus tip 2.1°7
Studimet e béra né até pjesé té popullsisé gé vuan nga IKK tregojné njé prevalencé té
DM2 rreth 12-30%, prevalencé kjo gé rritet me moshén.'®® DM2 éshté njé faktor risku
madhor i pavarur né zhvillimin e IKK. Né studimet e béra né Framinghman, risku relativ
i IKK né pacientét me DM2 (45-74 vjec) éshté dyfishuar pér meshkujt dhe éshté
gjashtéfishuar pér femrat. ° Incidenca e larté e IKK né pacientét me DM2 éshté
konfirmuar gjithashtu edhe nga National Health and Nutrition Examination Survey,
vézhgim i cili ka treguar se DM2 éshté njé faktor risku i pavarur pér IKK me njé HR
(1.85) né DM2, krahasuar me pacientét jo diabetiké. ' Prevalenca rritet shpejt me
moshén dhe IKK me funksion té ruajtur éshté mé e zakonshme tek femrat se tek
meshkujt. Disfunksioni ventrikular i majté éshté diagnostikuar né 26% té rasteve
ndérkohé gé 25% kishin disfunksion diastolik. Kjo i jep njé réndési té madhe kérkimit pér
shenja dhe simptoma gé flasin mbi kompromentimin e funksionit kardiak né pacientét me
DM2. Ka faktoré risku té pavarur lidhur me zhvillimin e IKK né pacientét gé vuajné nga
DM2 té tilla si ; HbALC e rritur, indeksi i larté i masés trupore (BMI), mosha e madhe,
SAK, retinopatia, nefropatia dhe pérdorimi i insulings, 161
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6.2 Prevalenca dhe incidenca e DM2 né IKK.

Prevalenca e DM né popullatén e pérgjithshme éshté 6-8%, por e rishikuar nga
McDonald et al., éshté mé e larté né njerézit me IKK simptomatike (12-30%) duke u
rritur deri né 40% né pacientét e hospitalzuar. 162163

6.3 Kardiomiopatia diabetike (KD).

Hiperglicemia e zgjatur mund té démtojé indin miokardiak edhe né mungeseé té faktoréve

té tjeré té riskut si SAK, sémundjet valvulare apo hipertensioni, duke rritur késhtu riskun
e disfunksionit kardiak. Reduktimi i kompliancés sé ventrikulit t¢ majté qé éshté njé
shenjé e hershme e kardiomiopatisé diabetike, mund té matet herét né ecuriné e DM2,164
Bashké-ekzistenca e shpesht¢é e DM2 dhe HTA e bén té véshtiré detektimin e
disfunksonit diastolik té izoluar vetém si pasojé e gjéndjes glukometabolike né DM2.
Mekanizmat patogjenike pérfshijné akumulimin e produkteve té glikuara té avancuara,
formimin e kolagjenit dhe fibrozén intersticiale, gé ¢ojné né démtim té homeostazés sé
kalciumit dhe démtim té sinjalit insulinik né miokard. Kéto crregullime c¢ojné né
ngurtésim miokardial dhe ulje té kompliancés sé& miokardit. 6> Disfunksioni i
miokardit me kohén mund té ¢ojé né disfunksion diastolik e mé voné né disfunksion
sistolik duke dhéné tabloné klasike té IKK (té dhéna gé nuk jané konfirmuar akoma me
studime longitudinale). Duke paré bashké-ekzistencén e shpeshté t¢ DM2, HTA dhe
SAK, éshté debatuar nése disfunksioni diastolik vjen nga ¢rregullimi metabolik si trigeri
primar apo éshté veprimi sinergjik i té gjithé faktoréve té marré sé bashku. >4

Pérkufizimi i KD

KD éshté njé disfunksion miokardial tek diabetikét, né mungesé té koronaropatisé, HTA
ose ¢do shkaku tjetér kardiak. Diabeti démton zemrén pérmes disa mekanizmave, gé
cojné né fibrozé miokardiale, hipertrofi té ventrikulit t& majté, démtim té funksionit

sistolik e diastolik. Hiperglicemia éshé faktori kryesor patogjenetik, gé con né démtim té
miociteve kardiake.!®®

Diagnoza e KD - Ekokardiografia éshté njé ekzaminim i besueshém dhe joinvaziv. KD
paragitet me hipertrofi té ventrikulit t&¢ majté dhe/ose démtim té funksionit sistolik e
diastolik. Gjithashtu, ekokardiografia ka vlera prognostike né diagnostikimin e hershém
té KD.

-Disfunksioni diastolik né diabet

Né diabetikét tip 2 t& mirékontrolluar dhe pa shenja té prekjes sé miokardit, shpeshtésia e
disfunksionit diastolik té ventrikulit t&é majté éshté shumé mé e madhe nga sa mendohet.
Njé studim né diabetiké tip 2 té mirékontrolluar, pa komplikacione diabetike,
hipertension, koronaropati, IKK, sémundje té tiroides ose nefropati, tregoi se disfunksioni
diastolik i VM ishte prezent né 60% té pacientéve, nga té cilét 28 % Kkishin njé patern
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pseudonormal t& mbushjes ventrikulare (duke treguar presione té rritura té mbushjes), dhe
32% kishin démtim té relaksimit ventrikular. 8

Njé studim i ngjashém né pacienté diabetiké tip 1 pa prekje kardiake, tregoi shpejtési
maksimale mitrale té hershme té ulur dhe té vonshme té rritur, kohé té zgjatur
dekselerimi dhe kohé té zgjatur té relaksimit izovolumik, pavarésisht nga pérmasat
normale té ventrikulit t&¢ majté dhe pavarésisht nga funksioni sistolik normal. Disa
studime krahasuese mes diabetit tip 1 e 2, tregojné prevalencé mé té madhe té démtimit
miokardial preklinik né diabetin tip 2.

-Disfunksioni sistolik né diabet

Né KD disfunksioni sistolik pergjithesisht zhvillohet relativisht voné, pasi ka ndodhur
paraprakisht njé disfunksion sistolik i réndésishém. Sipas studimeve, shumé nga pacientét
me funksion sistolik normal né getési mund té shfagin anomali gjaté sforcos fizike ose
testit té dobutaminés. Kjo tregon se rezerva sistolike e ventrikulit t& majté éshté e ulur.

Mendohet se ulja e fraksionit té ejeksionit gjaté sforcos fizike mund té lidhet me
ndryshimet e ngarkesés ventrikulare dhe/ose me inervimin autonom kardiak mé tepér se
sa me démtimet e kontraktilitetit.*"

-Treguesit e rinj ekokardiografiké: roli i tyre si mjete diagnostikuese

Indeksi izovolumik i ejeksionit total (IET) pérfageson njé metodé pér vlerésimin e
performancés sé miokardit. IET vleréson volumin e ejeksionit té ventrikulit t& majté.

Njé studim né diabetikét tip 2 pa komplikacione makrovaskulare tregoi njé lidhje té
pavarur mes IET dhe pranisé sé KD. Pér mé tepér, né diabetikét tip 2 me KD u konstatua
se vlerat e lartaté IET shogéroheshin me shtim té aritmive ventrikulare.

Gjithashtu, IET mund té béhet njé indeks i vlefshém né diagnostikimin e hershém té
ishemisé sé miokardit. Disa studime kané llogaritur indeksin IET gjaté ekokardiografisé
nén stres dobutaminé. Né studimin e Norager et al.,né ekokardiografiné nén dobutaminé
u pa nj¢ IET mé e rritur né grupin e 50 pacientéve té sapodiagnostikuar me infarkt
miokardi, krahasuar me grupin e 25 pjesémarrésve té shéndetshém. Megjithaté, IET nuk
mund té pérdoret si vlerésuesi i vetém i ishemisé miokardiale sepse nuk jep informacion
mbi presionet miokardiale gjaté diastolés ose ndryshimet e parangarkesés sistolike. Né
studimin e Ling et al., IET u pérdor si njé parametér suplementar né vlerésimin e
lévizshmérisé sé murit kardiak, me synim zbulimin e ishemisé miokardiale gjaté
ekokardiografisé me dobutaminé.

Studimet e fundit tregojné se indeksi IET ka réndési diagnostike né insuficiencén
kardiake NYHA I-I11, krahasuar me ekzaminimet e ndryshme invazive. Gjithashtu,
indeksi IET ka réndési prognostike né morbiditetin dhe mortalitetin kardiovaskular tek té
moshuarit.1%*

Stadet e KD
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KD mund té mbetet asimptomatike pér njé kohé té gjaté , deri né shfagjen e shenjave
klinike. Né varési té simptomave, ajo klasifikohet né katér stade. Sipas NYHA (New
York Heart Association), simptomat klinike té IKK si dispnea e stadit té paré, mungojné
ose jané shumé té lehta né stadet e hershme té KD. Kohét e fundit, Maisch et al. ka
propozuar klasifikimin e méposhtém té KD, duke u bazuar né shenjat klinike.

KD stadi 1-Te diabetikét vérehet insuficiencé kardiake me fraksion ejeksioni té ruajtur
(IKFER), shpesh e shogéruar me hipertrofi, pa hipertension. Koronaropatité,
valvulopatité dhe hipertensioni i pakontrolluar mungojné. Kjo éshté forma mé e hershme
e KD dhe mund té zbulohet né 75% té pacientéve diabetiké asimptomatiké.

KD stadi 2-Te diabetikét vérehet insuficiencé kardiake sistolike e diastolike me dilatacion
dhe fraksion ejeksioni té ulur, né mungesé té koronaropative, valvulopative dhe HTA sé
pakontrolluar, megjithése koronaropatia dhe HTA mund té luajné njé rol té vogél. Infarkti
i miokardit dhe hipertensioni i pakontrolluar nuk duhet té jené té pranishém.

KD stadi 3-Te diabetikét me komplikacione mikrovaskulare dhe/ose infeksion mikrobial
dhe/ose HTA, por pa koronaropati, vérehet insuficenca kardiake sistolike dhe/ose
diastolike. HTA, mikroangiopatia, dhe sémundja kardiake virale me ose pa miokardit
mund té jené faktoré favorizues.

KD stadi 4-Kur IKK lidhet me infarktin, isheminé ose rimodelimin, pérdoret termi
“insuficiencé kardiake e lidhur me diabetin” ose KD tip 4.17

6.4 DM2 dhe IKK - mortaliteti dhe morbiditeti.

IKK ishte shkak madhor i hospitalizimeve né pacientét me DM2 né studimin
DIABHYCAR.?! Nga ana tjetér DM2 rriste riskun e hospitalizimeve né pacientét me
IKK né studimin BEST. %7 Né studimin MERIT- HF, pacientét me IKK dhe DM2 Kishin
nje hospitalizim njé vjecar prej 31 % krahasuar me 24% pér ata pa DM2.1%° Né studimin
DIABHYCAR kombinimi i IKK dhe DM2 rezultoi né dymbédhjeté heré rritje né
mortalitet krahasuar me pacientét me DM2 pa IKK (36 pérkundrejt 3%).1%! Studimi
SOLVD raportoi DM2 si prediktor té pavarur mortaliteti kryesisht né IK ishemike, 168169
Gjithashtu studimet DIAMOND dhe CHARM e raportuan DM2 si prediktor mortaliteti i
pavarur, pavarésisht etiologjisé.1’%171

7. Aritmité ; fibrilacioni atrial (FA) dhe vdekja e papritur né DM2

7.1 DM2 dhe FA.

Individét me FA jané né risk té rritur pér insulte cerebrale dhe e kané dyfish riskun e
vdekjes nga SKV sesa personat me ritém sinusal.}’213 DM2 éshté i shpeshté tek pacientét
me FA. Studimet né komunitet tregojné prezencén e DM2 né 13 % te pacientéve me
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FA.1™ DM2 dhe FA ndajné té njejtét antecendente si¢ jané HTA, ateroskleroza dhe
obeziteti; megjithaté akoma nuk éshté pércaktuar miré roli i pavarur i DM2 si faktor risku
pér FA. Né njé studim recent ku u pérfshiné 11140 pacienté diabetike u pa se FA éshté
shumé i shpeshté né DM2 dhe u tregua gé kur DM2 dhe FA bashké-ekzistojné ka njé risk
té konsiderueshém mé té larté pér mortalitet nga té gjitha shkaget, vdekje kardio-
vaskulare, insult cerebral dhe insuficiencé kardiake.*”

7.2. Vdekja kardiake e papritur dhe DM2.

Vdekja kardiake e papritur numéron aférsisht rreth 50% té té gjitha vdekjeve
kardiovaskulare. Shkaku i pérmendur i vulnerabilitetit té rritur té substraktit elektrik tek
diabetikét éshté akoma i pagarté dhe duket se éshté substrakt i disa faktoréve
konkomitante: (i) okluzioni koronar akut me prezencé dhe shtrirje e SAK; (ii) fibroza
miokardiale qé ¢on né mbushje té démtuar t¢ VM (ventrikulit té majté)-disfunksioni
diastolik dhe insuficenca kardiake sistolike ; (iii) sémundja mikrovaskulare dhe
nefropatia diabetike ; (iv) neuropatia autonomike diabetike ; (v) anormalité e pércimit
elektrik né miokard qé reflektohet si ¢rregullim repolarizimi dhe depolarizimi né EKG ;
(vi) apnoe okstruktive e gjumit.}’®8 Hipoglicemia gjithashtu shkakton ndyshime
elektrofiziologjike kardiake duke guar né vdekje té papritur tek diabetikét.18*

8. Menaxhimi i sémundjeveve kardiovaskulare tek pacientét me DM2.

8.1 Trajtimi medikamentoz i DM2 dhe SKV.
8.1.1 Kontrolli i glukozés.

Objektivi glicemik -Né pérgjithési éshté pranuar njé vleré e HbA1C <7.0, 185187188189
Indikohet si objektiv HODA1C<7% pér reduktimin e sémundjes mikrovaskulare, por duke
marré né konsideraté nevojat individuale té pacientéve.!8%18" QObjektiva mé strikte té
HbA1C (HbAL1C 6.0-6.5 %) duhet té merren né konsideraté tek pacienté té caktuar me
kohézgjatje té shkurtér té sémundjes, me pritshméri té gjaté jetésore dhe pa SKV
sinjifikante, nése kjo mund té arrinet pa hipoglicemira dhe pa efekte té tjera anésore, 18818

Evidenca pér njé objektiv t&¢ HbALC né lidhje me riskun makrovaskular éshté mé pak
imponues pjesérisht si pasojé e kompleksitetit kronik rrethues, natyrés progresive té DM2
dhe efektit t&¢ memorjes metabolike.187,188,190 Né ményré ideale kontrolli i rrepté i
glukozés duhet té nisé qé né fazat e hershme té crregullimit tek pacientét e rinj dhe pa
sémundje té méparshme shogéruese. Niveli i gukozés plazmatike eséll duhet té jeté
<120mg/dL (<7.2mmol/L) dhe glukoza post prandiale <160-180mg/dL (<9-10 mmol/L)
né bazé individuale. Ndérkohé gé objektivi kryesor éshté normo ose pothuajse
normoglicemia dhe pérvec glicemisé eséll duhet té merret né konsideraté edhe glicemia 2
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oré pas ngrénies pasi duket se ka njé lidhje té& réndésishme midis glicemisé 2 oré pas
ngrénies dhe riskut té ritur kardiovaskular.1%1-1%

8.1.2 Agjentét gé ulin glukozén

Trajtimi fillestar i DM2 duhet té pérfshijé dietén reduktimin e peshés, aktivitetin fizik te
cilat mund té cojné né arritjen e targetit t¢ HbALC nése pacienti ka kompliancé optimale.

Metformina éshté terapia e indiuar pér fillimin e trajtimit ( né rast se nuk éshté e
kundérindikuar) sé bashku me ndérhyrjet ne stilin e jetés's3,

Indikacionet e fillimit te insulinoterapisé tek diabetikét tip 2 jané:

Hiperglicemia severe gjaté pezantimit, me simptoma ( p.sh rénie né peshé) apo prani te
ketonurisé. Gjithashtu konsiderohet terapia me insulin e kombinuar ose jo me
hipoglicemianté orale pér pacinté me glicemi eséll >250mg/dl apo glicemi rastésore
>300mg/dl , HbA1C >10% por pa ketonuri apO humbje peshe.&

Disavantazhet e insulinoterapisé ne DM2 jané hipoglicemia dhe shtimi ne peshé.

Pérsa i pérket riskut kardiovaskular, éshté paré se insulina, pavarésisht nivelit te
glicemisé, krahasuar me hipoglicemiantét oralé, nuk parandalon apo rrit eventet
makrovaskulare adverse.'®

Agjentét terapeutiké pér menaxhimin e hiperglicemisé pérfshinen né njé nga grupet e
méposhtéme te paragitura ne Tabelén 2.

Tabela 2. Agjentét hipoglicemianté

Burimi i informacionit: marré nga udhérréfyesit e diabetit, prediabetit dhe sémundjes
kardiovaskulare nga ESC né bashképunim me EASD,2013.

Klasa Efektet Ndyshimet né | Hipoglicemia | Komente
medikamentoze peshé .
(monoterapi)
Metformin Insulin sintetizuesit | Neutral/humbje | Jo Efekte anésore gastro-
(inhibim i intenstinale, acidozé
glukoneogjenezén) laktike, Deficit i B12.

Kurndérindikacionet,

dehidrim
Sulphonylurea | Insulin provider Rritje Po Alergji
(stimulim té _ o _ _
sekretimit té Rhls_k p(.e.r hlrr)](?gllceml dhe
insulinés) shtim né peshé
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Meglitinides Insulin provider Rritje Po Dozim frekuent

Risk pér hipoglicemi

Alfa- inhibitor té Neutrale Jo Efekte anésore gastro-
glukosidazé absorbimit té intenstinale
inhibitor glukozés .
Dozim frekuent
Pioglitazone Insulin sensitizer Rritje Jo IKK, edema, fraktura,
(rrit sensitivitetin e kancer i vezikés urinare
insulinés)
GLP-I agonist Insulin provider Ulje Jo Efekte anésore gastrp-
intenstinale
Pankreatit
Injektabél
DPP-4 inhibitor | Insulin provider Neutrale Jo Pankreatit
Insulin Insulin provider Rritje Po Injektabél

rritje né peshé

SGLT2 Bllok renal i Ulje Jo Infeksione té traktit urinar
inhibitors absorbimit té
glukozés né

tubulin proximal

Né DM2 metformina éshté linja e paré e trajtimit sidomos né pacientét mbipeshe.'®
Kufizimi i pérdorimit té metforminés éshté rreziku i acidozés laktike, sidomos né
pacientét me démtim té funksionit renal dhe hepatik, dhe kur eGRFe vlerésuar (eGRF)
éshté < 50mL/min, Metformina éshté e kundérindikuar.'%

8.2 Menaxhimi i dislipidemisé tek DM2.

Ekzistojné té dhéna té mjaftueshme gé shpjegojné mekanizmin e veprimit dhe efikasitetin
e statinave né parandalimin e sémundjeve kardiovaskulare né DM2. Pérfitimet e terapisé
me statina né uljen e LDL dhe reduktimin e ngjarjeve kardiovaskulare lidhen me njé
reduktim absolut t¢ LDL duke patur parasysh edhe lidhjen pozitive ndérmjet LDL dhe
riskut pér SKV, dhe éshté paré qgé kjo fillon pér njé LDL <100mg/dl (2.6 mmo/L).2%®

Pacientét gé vuajné nga DM2 me njé LDL target mbeten té ekspozuar ndaj riskut té larté
pér SKV,%7 dhe Ky risk rezidual éshté i lidhur me shumé faktoré, pérfshiré rritjen e TG,
uljen e HDL, dhe rritjen e pjesézave LDL dense. Meta-analiza té shumta kané konfirmuar
pérfitimet klinike té fibrateve né eventet e sémundjeve kardiovaskulare por jo né
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mortalitetin kardiovaskular. Efektet jané kryesisht té lidhura me pérmirésimin e
trigliceridemisg.?%®

Studimi CARDS (The Collaborative Atorvastatin Diabetes Study), vleréson pérfitimet e
statinave né pacientét me DM2 dhe qé kané té paktén njé faktor risku qé e
bashkéshogéron diabetin ; HTA, duhanpirje, retinopati apo albuminuri210.

Eshté raportuar gé statinat jané té sigurta dhe tolerohen miré. Frekuenca e efekteve
anésore, me pérjashtim té simptomave muskulare, éshté e rrallé.?!! Nga njé meta-analizé
gé pérfshiu 91.140 pjesémarrés u raportua se terapia me statina shogérohet me njé risk
pér instalimin e DM2, i cili rritet me moshén.?*? Por FDA, akoma konsideron ggé risku i
vogél i zhvillimit t¢ DM2, tejkalohet nga reduktimi i ngjarjeve kardiovaskulare.?!*

8.3 Menaxhimi i uljes e presionit te gjakut tek DM2.

Qéllimi kryesor kur trajtohet hipertensioni tek pacientét diabetiké éshté ulja e presionit té
gjakut nén 140/85 mmHg. Pér arritjen e kétij géllimi né shumicén e pacientéve nevojitet
terapi e kombinuar antihipertensive. Né pacientét me HT A dhe nefropati me proteinuri té
dukshme, kérkohet njé nivel akoma mé i ulur i presionit té gjakut (<130/80 mmHg) nése
kjo tolerohet nga pacienti. Té gjithé agjentét antihipertensive mund té pérdoren, por
evidencat mbéshtesin fugishém pérdorimin e njé inhibitori t¢ RAAS (ACE-I/ARB) né
prani té proteinurisé. Duhet patur parasysh qé shumé pacienté diabetiké nuk e arrijné
objektivin e rekomanduar té presionit té gjakut.® Eshté e réndésishme té dihet gjithashtu
se né kontrast me até gé thuhet pér kontrollin glicemik apo statinat,® nuk ka efekt
memorje apo trashégimie antihipertensive.?

Trajtimi medikamentoz- Duket se bllokimi i sistemit reniné-angiotensin-aldosteron
népérmjet ACE-I (inhibitorit té enzimés konvertuese té angiotensinés) apo ARB
(bllokuesi i receptorit té angiotensinés) ka njé vleré té réndésishme sidomos né trajtimin e
HTA tek pacientét diabetiké me risk té larté pér SKV.1%2% Evidencat mbéshtesin
gjithashtu pérdorimin e ACE-I sesa Bllokuesit e kanaleve te kalciumit si terapi fillestare
kur synohet té parandalohet apo té vonohet dukuria e mikroalbuminurisé né pacientét
hipertensivé me DM2.2%° Eshté paré gjithashtu se pérdorimi i thiazidikeve dhe beta
bllokuese éshté i lidhur me njé risk té rritur pér té zhvilluar DM2, krahasuar me
pérdorimin e kagibllokuese apo té inhibitoréve t¢ SRRAS.?° Observimi i béré nga
UKPDS tregon se efektet metabolike negative mund té jené mé pak té réndésishme kur
trajtojmé HTA né pacienté me DM2, té paktén pérsa i pérket komlikacioneve
makrovaskulare.? Késhtu, medikamentet me efekte metabolike negative, sidomos
kombinimi i njé diuretiku me njé beta-bllokues duhet shmangur si linjé e paré trajtimi né
pacientét me HTA dhe sindromé metabolike; objektivi i uljes s& HTA duket mé i
réndésishém sesa alterimet minore té statusit metabolik né pacientét me DM2 té njohur.
Né mungesé té komorbiditetit kardiak, beta bllokuesi nuk éshté trajtim i linjés sé paré pér
HTA.200.201 Kontrolli i miré i HTA zakonisht kérkon terapi té kombinuar me njé inhibitor
té RAAS me njé kalgibllokues ose njé diuretik.202
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8.4 Menaxhimi i SAK né DM2.

Kontrolli i glukozés né SAK

Nivelet e larta té glukozés plazmatike né SAK lidhen me njé prognozé mé serioze tek
pacientét me DM2 sesa tek ata pa DM2.21%21 Hiperglicemia mund té lidhet me
¢rregullime té méparéshme té padiagnostikuara por edhe me ¢lirimin e induktuar nga
stresi té katekolaminave, pérgendrimin e FFA, uljen e prodhimit té insulinés dhe rritjen e
IR dhe glikogjenolizés,’*® me impakt negativ né metabolizmin dhe funksionin e
miokardit. ~ Modulimi metabolik me infuzionet glukozé-insulin-potasium (GIK)
pavarésisht prezencés s€ DM2 ose glicemisé plazmatike, bazohet né supozimin gé rritja e
kaliumit intragelizor stabilizon kardiomiocitin dhe lehtéson transportin e glukozés né
gelizé.??° Pérfitime té tjera té mundshme jané : ulja e betaoksidimit t& FFA, pérmiresimi i
pérdorimit té glukozés si burim energjetik, pérmirésim i funksionit endotelial dhe
fibrinolizés.*4°

8.4.1 Kontrolli glicemik.

Pacientét me DM2 dhe 1AM do té pérfitojné nga kontrolli i glicemisé nése hiperglicemia
éshté sinjifikante (180 mg/dL ose 10 mmol/L). Pérafrimi i vlerave normoglicemike me
synim jo shumé strikt tek ata gé kané komorbiditete severe, éshté njé géllim i arsyeshém,
por vlerat ekzakte ende nuk jané pércaktuar. Infuzionet e insulinés jané ményra mé
eficiente pér kontrollin e shpejté té glukozés, sipas studimit DIGAMI 1.?21222 Disa
studime sugjerojné se ekziston njé lidhje né formé J ose U midis glicemisé dhe
prognozés,®*® duke patur parasysh gé hipoglicemia éshté e pafavorshme pér prognozén
ashtu si dhe hiperglicemia. Mekanizmat kompensatoré té nxitur nga hipoglicemia si psh
clirimi i katekolaminave mund té agravojé isheminé e miokardit dhe té provokojé
aritmi.??* Ky pérfundim mund té jeté rezultat i rritjes sé glicemisé plazmatike ose efektit
negativ té mbingarkesés sé likideve té shkaktuar nga infuzionet GIK. Studimi
IMMEDIATE (The Immediate Myocardial Metabolic Enhancement During Initial
Assessment and Treatment in Emergency Care), qé randomizoi pacientét pas njé kohe
mesatare rreth 90 minuta té dyshimit t¢ SAK né administrimin e GIK né shérbimin e
urgjencés jashté spitalit ose placebo, tregoi reduktim té arrestit kardiak dhe mortalitetit
spitalor por nuk pati efekt né endpoint-in primar ; progresionin e sindromit koronar akut
né IM brenda 24 oréve.?®

8.4.2 Revaskularizimi

-Cereku i procedurave revaskularizuese miokardiale jané béré né pacientét diabetiké.
Revaskularizimi né kéta pacienté éshté sfiduese nga prania e pérfshirjes difuze
aterosklerotike té enéve epikardiale, nga njé prirje mé té larté pér ristenoza pas PCI,
okluzionit té graftit venoz pas by-pass-it (CABG) si dhe progresionit té vazhdueshém
aterosklerotik gé con né ristenoza.?®

CABG kundrejt PCI né pacientét diabetike
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Sipas udhérréfyesve ekzistues, rekomandohen dy metoda reperfuzionuese koronare
(CABG dhe PCI) né situata specifike klinike né varesi té situatés. Késhtu né ACCF/AHA
2011 thuhet se CABG éshté trajtimi i preferuar pér : LCMA, sémundjen e té treja vazave
koronare (LAD, LCX dhe RCA), sémundjen difuze ku trjatimi me PCI nuk jep rezultate,
né pacientét me risk té larté si¢ jané ata me disfunksion sever ventrikular (si p.sh fraksion
I ulét i ejeksionit) ose diabet. Kjo éshté pérforcuar gjithashtu né udhérréfyesin e
AACF/AHA pér menaxhimin e UA/NSTEMI dhe né udhérréfyesin e ESC, né té cilat
rekomandohet CABG pér pacientét me DM2, vecanérisht kur kemi prezente sémundje
multivazale.?®® Nga studime té shumta u konkludua se megjithése PCI éshté njé trajtim
potent né pacientét me mé pak lezione komplekse, CABG duhet té jeté zgjedhja
revaskularizuese tek pacientét me sémundje multivazale, sidomos tek DM2.13 Né
studimin BARI 2D?? (Bypass angioplasty Revascularisation Investigation 2 Diabetes), u
krahasua revaskularizimi miokardial qofté me PCl apo me CABG, kundrejt trajtimit
medikamentoz optimal né pacientét diabetiké. Né pérgjithési, pérve¢ rasteve té
méposhtéme si stenozé >50 % e arteries koronare kryesore té majté, stenozé proximale e
LAD apo sémundjes tre-vazale me démtim té funksonit t& VM, revaskularizimi i
miokardit né pacientét me DM2 nuk e pérmirésonte mbijetesén krahasuar me trajtimin
medikamentoz optimal.3® Kétu jané pérjashtuar rastet kur éshté kérkuar revaskularizim i
menjéhershém ose me stenozé té arteries kryesore té majté, ratet kur niveli i kreatininés
ishte >2 mg/dl (>177mmol/l), HbA1C >13.0%, IKK NYHA I11-1V apo nése pacientét i
jané nénshtruar procedurés sé PCl /CABG né 12 muajt e fundit. Analiza mé té
hollésishme treguan se CABG ishte njé strategji kosto-efektive e krahasuar me PCI.229230
Terapia antitrombotike né pacientét diabetiké gé do ti nénshtrohen revaskularizimit
koronar pér anginé té géndrueshme apo pér sindrom koronar akut, nuk ka ndryshim nga
ajo e pacientéve pa DM2.2%! Né pacientét diabetiké me STEMI preferohet PCI primare né
vend té trombolizés né rast se béhet brenda limiteve kohore té pércaktuara 23 Ng
pacientét diabetiké gé jané subjekt i PCI preferohet DES (drug-eluting stent) sesa BMS
(bare-metal stent) pér té reduktuar riskun e enéve target té revaskularizuara.?*® Duhet té
monitorohet me kujdes funksioni renal tek pacientét diabetiké nén mjekim me
metforminé gé i nénshtrohen angiografisé koronare/PCI pér shkak té acidozés laktike té
mundshme. Nése funksioni renal né kéto raste éshté i alteruar atéheré duhet té ndérpritet
metformina pér rreth 48 oré ose deri kur niveli i funksionit renal té rikthehet né nivelin
fillestar.??”

8.4.3 Menaxhimi i pacientéve me DM2 dhe SAK té géndrueshme dhe té
pagéndrueshme

Tabela 3. Mjekimi dhe menaxhimi i SAK tek DM2.

Burimi i informacionit : marré nga udhérrefyesit e diabetit, prediabetit dhe sémundjes
kardiovaskulare nga ESC né bashképunim me EASD,2013.

Rekomandimet Klasa? Niveli® Ref.c
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Né té githé té sémurét me SKV duhet | | A 140,215
té investigohet pér crregullime té
metabolizmit té glukozés

Beta-bllokuesit duhet té merren né | lla B 241,245
konsideraté pér té ulur morbilitetin dhe
mortalitetin né pacientét me DM2 dhe
SKA (sindrom koronar akut)

ACE-l o0se ARBs indikohen né || A 240,241
pacientét me DM2 dhe SAK pér té
reduktuar riskun pér evente
kardiovaskulare

Terapia me statina indikohet né || A 205
pacientét me DM2 dhe SAK pér té
reduktuar riskun pér evente
kardiovaskulare

Aspirina indikohet né pacientét me | | A 237
DM dhe SAK pér té reduktuar riskun
pér evente kardiovaskulare

Inhibitorét e receptoréve trombocitaré | | A 238,239
P2Y1, rekomandohen né pacientét me
DM2 dhe SAK si terapi shtesé me
aspirinén

Kontrolli glicemik i bazuar né | lla C 225
pérdorimin e insulinés duhet té
konsiderohet né pacientét me SAK dhe
hiperglicemi sinjifikante (>180mg/dl)
me target té adaptuar né varési té
komorbiditeteve

Kontrolli glicemik, gé mund té arrihet | lla B 195
népérmijet agjentéve té ndryshém ulés
té glukozés, duhet konsideruar né
pacientét me DM2 dhe SAK

& Klasa e rekomandimit
b Niveli i evidencés
‘Refereca qé suporton nivelin e evidencés

32




Antiagregantét dhe antitrombotikét

Nuk rekomandohet terapia antiagregante me aspiriné né pacientét me risk té ulur
kardiovaskular, e kofirmuar kjo nga (Fifth Joint Task Force of European Society of
Cardiology and Other Societies on CVD Prevention).® Nuk ka asnjé arsye té dukshme
pér té trajtuar pacientét diabetiké me sémundje kardiovaskulare ndryshe nga pacientét jo
diabetike dhe aspirina né dozé té ulét rekomandohet té jepet né ményré uniforme si pér
trajtimin akut té sindromave ishemike ashtu edhe parandalimin sekondar té tyre®’,
Bllokuesi i receptorit P2Y12-(Clopidogreli), siguron njé alternativé té vlefshme pér
pacientét me intolerancé ndaj aspirinés apo pacientét me sémundje periferike vaskulare
simptomatike pasi ai ka indikacione té gjéra né prevenimin sekondar afatgjaté té
ngjashém me aspirinén.?*823% Pér mé tepér, clopidogreli (75 mg/ dité ) siguron efekte
shtesé kardioprotektore kur kombinohet me aspirinén né doza té vogla (75 -160 mg/dité)
né pacientét me SAK dhe né ata gé i nénshtrohen PCI.2"® Rekomandohet njé bllokues i
receptorit P2Y12 né pacientét me DM2 dhe SAK pér 1 vit, si dhe tek ata subjekte gé i
nénshtrohen PCI-sé (kohézgjatja varet nga tipi i stentit).2313

Bllokuesit e sistemit reniné- angiotensiné- aldosterone. Né pacientét me DM2, me
fraksion ejeksioni t&¢ VM 40%, me HTA ose me sémundje renale kronike, 24024 trajtimi
me ACE-I ose ARB duhet filluar gjaté shtrimit né spital pér sindrom koronar akut dhe té
vazhdohet té konsiderohet né té gjithé pacientét me STEMI®2, Gijithashtu ky trajtim
rekomandohet tek pacientét me SAK té géndrueshém.?4!

Beta-bllokuesit- lehtésojné simptomat e ishemisé sé miokardit (angina pectoris) né
pacientét me SAK té géndrueshém dhe mund té kené pérfitime prognostike.?*! Beta-
bllokuesit jané efektivé né pérmirésimin e prognozés sé pacientéve post-IM me DM2
duke reduktuar mundésiné e reinfarkteve, vdekjes sé papritur dhe aritmive.?*® Beta-
bllokuesit mund té kené efekte metabolike negative p.sh. duke rritur IR dhe maskuar
késhtu simptomat e hypoglicemisé, por duket se ka diferencé midis betal-antagonistéve
jovazodilatoré (si metoprololi dhe atenololi) dhe beta-bllokuesve me veti vazodilatore si
R/a-adrenobllokuesit (carvedilol dhe labetalol) dhe $1-bllokuesit me modulim té sintezés
sé NO (nebivololi). Kéto té fundit jané vlerésuar té kené njé profil glukometabolik mé té
miré, dhe efektet pozitive té tyre dhe té té gjithé betablokuesve, né prognozé i tejkalojné
efektet negative glikometabolike.246

Nitratet dhe kalcibllokuesit : Kalgibllokuesit jané eficiente né lehtésimin e simptomave
iskemike dhe verapamili dhe diltiazemi mund té parandalojné reinfarktet dhe
vdekjen, 240243

Ivabradina : Ajo mund té pérdoret né sindromin koronar akut pa ngritje té segmentit ST
né rast intolerance ndaj betabllokuesve ose reduktimit té pamjaftueshém té frekuencés
kardiake pavarésisht dozés maksimale té betabllokuesit.?** Frekuenca kardiake e larté
gshté e lidhur me njé prognozé mé té kege né pacientét me DM22*’ dhe ivabradina éshté
efektive né parandalimin e anginés né kéta pacienté pa shgetésimin e sigurisé apo
efekteve negative né metabolizmin e glukozgs.?*®
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8.5 Menazhimi i IKK né DM?2

Agjentét mé té réndésishém farmakologjiké pér trajtimin e té gjithé pacientéve me IKK,
duke futur dhe pacientét diabetiké pérfshijné tre antagonisté neurohormonalé : njé ACE-I
ose ARB pasi pérmirésojné simptomat dhe reduktojné mortalitetin,?®? dhe né rastet me
intolerancé ndaj ACE-I mund té pérdoret nj¢ ARB;®32%* njé beta-bllokues duhet té
shtohet né té gjithé pacientét me ulje té fuksionit sistolik (EF<40 %) ; dhe njé antagonist i
receptoréve mineralokortikoid (MRA) me dozé té ulét pér té gjithé pacientét me
simptoma persistente t&€ IKK dhe EF <35% pavarésisht trajtimit me ACE-I dhe njé beta-
bllokues, pér té reduktuar riskun e hospitalizimeve dhe té vdekjeve té parakohshme.?8
Beta-bllokuesi éshté paré gé redukton hospitalizimet pér IKK si tek diabetikét ashtu edhe
tek jo diabetikét.2#2%0 Zakonisht kéta kombinohen me njé diuretik pér té lehtésuar
kongjestionin. Mé shumé rekomandohen diuretikét e ansés sesa tiazidikét pasi éshté paré
se kéta té fundit promovojné hipergliceminé. Gjithashtu mund té shtohet si suplement
edhe ivabradina.?*8

8.6 Menaxhimi i aritmive né pacientét me DM2.

Antikoagulimi oral me VKAs apo njé NOAC (psh dabigatran, rivaroxaban ose apixaban)
éshté i rekomanduar né pacientét diabetiké me FA (paroksismal dhe persistent) nése nuk
ka kundérindikacion.®

9. Parandalimi i sémundjes kardiovaskulare né pacientét diabetike

9.1. Stili i jetesés

ADA dhe EASD kané nxjerré njé pérfundim té pérbashkét shkencor mbi menaxhimin e
stilit té jetesés (ku pérfshihen ushqgimi i shéndetshém, aktiviteti fizik dhe Iénia e duhanit)
si masé e paré né parandalimin/ menaxhimin e DM2 me objektiv uljen e peshés trupore
dhe reduktimin e riskut KV.2 Dieta dhe késhillimi dietologjik jané shumé té réndésishme
né prevenimin dhe menazhimin e pacientéve me DM2. Ndérhyrjet dietike té
rekomanduara nga EASD (Diabetes and Nutrition Study Group) theksojné se marrjet
adekuate té frutave, perimeve, drithérat té plota dhe proteinat me indeks té ulét té
yndyrnave jané mé té réndésishme sesa dietat fikse. Rekomandohet gé pér prevenimin e
DM2 dhe kontroll té tij, marrja totale e yndyrnave duhet té jeté <35%, yndyrna té
saturuara <19% dhe yndyrna té monosaturuara >10% té energjisé totale.?s!
Rekomandohet gé marrja e fibrave duhet té jeté >40g/d (ose 20g/1000Kkal/dit€) dhe pér
personat obezé dhe DM2 duhet dieté me indeks té ulur energjitik.2>® Aktiviteti fizik i
moderuar apo i réndé gé konsiston né kryerjen e ushtrimeve fizike >150min/javé pér
prevenimin dhe kontrollin e DM2 dhe prevenimin e sémundjeve kardiovaskulare né
pacientét diabetiké. Rekomandohen ushtrimet aerobike dhe ushtrimet e rezistencés, apo
kombinimi i té dyjve pér njé rezultat mé té miré.2>® Duhanpirja rrit riskun pér DM2, SAK
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dhe vdekje premature, prandaj duhet té shmanget, ndérkohé gé Iénia e duhanit gjithashtu
redukton riskun KV.1% Diabetikéve duhanpirés duhet ti ofrohet njé program i strukturuar
pér lénien e duhanit ku pérfshihet suporti farmakologjik si p.sh buprion apo varenicliné
nése nevojitet. Instruksionet e detajuara pér lénien e duhanit duhet té jepen sipas parimit
té “5A”, sikurse edhe &éshté pérpunuar nga udhérréfyesit e Joint European prevention
201233

Tabela 4. Strategjité ¢ “pesé A-ve” pér 1énien ¢ duhanit.

Burimi i informacionit: marré nga udhérréfyesit e diabetit, prediabetit dhe sémundjes
kardiovaskulare nga ESC né bashké&punim me EASD,2013

A-Ask (pyet) Pyet sistematikisht rreth statusit té duhanpirjes né ¢do takim
mjekésor
A-Advise (késhillo) Nxit né ményré té paevokueshme I|énien e duhanit tek

duhanpirésit

A-Assess (vleréso) Pércakto shkallén e varésisé sé duhanit dhe gadishmériné e
Iénies sé duhanit.

A-Assist (asisto) Rénie dakort pér njé stategji lénie té duhanit, duke pérfshiré
vendosjen e njé date Iénie, késhillim psikologjik i sjelljes
dhe suport farmakologjik.

A-Arrange (organizo) Organizo njé skedulim pér ndjekje/follow-up

Bazuar né cfaré éshté pérmendur né materialin teorik té mésipérm, dhe duke paré
numrin né rritje té pacientéve diabetiké tip2 qé paraqgiten me komplikacione
kardivaskulare prané géndrave mjekésore e spitale, duke i shtuar kosto si pacientit
ashtu edhe shtetit, ne vendosém té ndérmarrim kété studim ku u pérgéndruam
kryesisht tek Sémundja e Arterieve Koronare si dhe faktorét e riskut gqé ndikojné né
prognozé, morbiditet dhe mortalitet.
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KAPITULLI 11

2.1 Qéllimi i studimit

Né kété studim synojmé té vlerésojmé korelacionin midis DM2 dhe sémundjeve
kardivaskulare. Ky informacion do japé ndihmesé pér mjekét gé shérbejné né kujdesin
parésor e dytésor, si mjeku i familjes dhe specialistét pasi diabeti dhe sémundja kardiake
bashké-ekzistojné dhe ndikojné né prognozén e njéra-tjetrés né ményré shumé
sinjifikante. Népérmjet kétij studimi, personeli shéndetesor do mundé té trajtojé sa mé
herét DM2 apo crregullime té tjera té metabolizmit té glukozés si IR dhe IGF me géllim :

©)
©)

Parandalimin e komplikacioneve mikro dhe makrovaskulare t¢ DM2 ;

Mjekimin adekuat me terapi si t¢ DM2 ashtu edhe té patologjive kardiake
specifike ;

Parandalimin primar dhe sekondar népérmjet ndérhyrjes né stilin e jetesés
(obezitet, aktivitet fizik, duhanpirje, dieté) ;

Referimin né kohé tek specialisti pér ndérhyrje apo trajtim specifik ;

Monitorim dhe ndjekje afatgjaté té té sémuréve.

2.2 OBJEKTIVAT E STUDIMIT

Objektivat primare

Lidhja midis dislipidemisé né té sémurét me DM2 dhe SAK.
Lidhja midis DM 2 dhe gravitetit té SAK.

Lidhja midis DM2 dhe HTA.

Lidhja midis DM2 dhe IKK.
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Prevlenca e disfunksionit diastolik né pacientét me DM2.
Lidhja midis DM2, SAK dhe IKK.

Lidhja midis DM2, HTA dhe IKK

Lidhja midis DM2 dhe FA

Objektivat sekondare
Lidhja midis karakteristikave te stilit te jetés tek pacientét me DM2 dhe SAK
a. Lidhja midis BMI dhe DM2 tek pacietét me SAK.

b. Lidhja midis perimetrit abdominal dhe gravitetit t¢ SAK.

c. Lidhja midis perimetrit té vithevedhe gravitetit t&é SAK.

d. Korelacioni midis duhanpirjes dhe DM2 tek personat me SAK.

e. Korelacioni midis aktivitetit fizik dhe DM2 tek personat me SAK.

Korelacioni i DM2 dhe IKK tek midis diabetikét nén insulinoterapi.
Korelacioni i DM2 dhe SAK tek diabetikét nén insulinoterapi.
Dallimet gjinore né DM2 dhe SAK.

Korelacioni midis gjinisé tek DM2, SAK dhe IKK.

Dallimet e grup-moshés né diabetikét me SAK.

Korelacioni midis té dhénave socio-demografike tek DM2 dhe SAK.
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METODOLOGJIA

Tipi (lloji) i studimit: Ky ishte njé studim i tipit rast-seri, i cili konsistoi né rekrutimin e
njé numri (serie) rastesh klinike té hospitalizuar né Qéndrén Spitalore Universitare “Néné
Tereza”, Tirané.

Periudha e studimit: Ky studim u realizua gjaté periudhés kohore 2011 —2014.
Popullata né studim

Né studim u pérfshiné 227 pacienté té shtruar né Klinikén Il té Kardiologjisé dhe
Reanimacion i Kardiologjisé, Né Qéndrén Spitalore Universitare “Néné Tereza” Tirané.
172 pacienté ishin me DM2 dhe sémundje kardiake, kurse 55 pacienté té diagnostikuar
me probleme kardiake por pa DM2, gé u pérdorén si grup kontrolli. Diagnoza e shtrimit
konsistonte né praniné e sémundjes sé diabetit melitus tip 2 dhe té sémundjes
kardiovaskulare, kryesisht sémundjes sé arterieve koronare. Kriteret diagnostike u
parashtruan né pérputhje me protokollet dhe standardet bashkékohore té pércaktimit
(diagnostikimit) té kétyre patologjive.

Krahas pércaktimit té diagnozés né shtrim, pacientéve iu mundésua njé vlerésim i
detajuar klinik dhe biokimik (detajet e hollésishme paragiten mé poshté né rubrikén
“Mbledhja e té& dhénave”).

Mbledhja e té dhénave
Té gjithé pacientét i’u nénshtruan njé ekzaminimi té detajuar klinik.

Gjithashtu, pacientéve dhe/ose familjaréve té tyre 1’u administrua edhe njé pyetésor i
strukturuar pér vlerésimin e karakteristikave social-demografike, ku u pérfshiné mosha,
gjinia, raca, niveli i arsimimit, punésimi si dhe faktoréve té lidhur me stilin/ményrén e
jetesés.
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Parametrat kliniké konsistuan né vlerésimin e gjéndjes sé pérgjithshme, si dhe né
pércaktimin specifik té diabetit melitus tip 2 dhe té sémundjes sé arteries koronare.

Ekzaminimi fizik konsistoi né matjen e presionit arterial (né kampionin pérfagésues té
popullatés), ku me hipertension arterial u pércaktuan ato pacienté me tension sistolik té
gjakut > 140 mmHg dhe/ose me tension diastolik té€ gjakut > 90 mmHg si dhe ato
pacienté gé merrnin medikamente pér hipertension (Chobanian et al, 2003).

Pacientéve iu matén treguesit antropometriké si pesha, gjatésia, qé u pérdorén pér
pércaktimin e BMI, si dhe u mat perimetri i vitheve dhe i abdomenit). Sipas udhézimeve
standarde mbipesha éshté pércaktuar si BMI i barabarté ose mé i madh se 25.0 kg/m2 dhe
obeziteti éshté pércaktuar si BMI > 29.9 kg / m2. Pér pércaktimin e obezitetit pérdorém
Indeksin e Masés Trupore (BMI), vleré gé rezulton nga raporti i peshés sé subjektit (né
kilogramé) me katrorin e gjatésisé sé tij (e shprehur né metra). Né bazé té vlerés sé BMI-
sé u bé kategorizimi né pérputhje me kriteret e Organizatés Botérore té Shéndetésisé ;
nénpeshé < 18.5 kg/m2 ; normal < 25 kg/m2 ; mbipeshé 25-29.9 kg/m2 ; obezé > 30
kg/m2. Gjithashtu u pércaktua raporti bel/vithe(kéllge) né tre kategori ; me risk té ulét, té
mesém dhe té larté.

Té dhénat e ekzaminimeve si EKG, prova ushtrimore, ekokardiografia, koronarografia,
jané marré nga kartela klinike e tyre. Jané paré vlerat e profilit lipidik, si: niveli i
kolesterolit total, i triglicerideve, i LDL, HDL,si dh vlerat e glicemisé eséll dhe pas 2 oré
pas ngrénies , HbAL1C. Gjithashtu u matén enzimat kardiake si CK, CKMB dhe
Troponina I.

Pércaktimi i statusit té& diabetit mellitus. Pércaktimi i diabetit mellitus u bé né bazé té
diagnozés sé méparshme me DM2 nén mijekim me hipoglicemianté oralé apo nén
insulinoterapi si dhe sipas vlerave laboratorike té glicemive dhe HobA1C sipas ADA.

Karakteristikat demografike

» Mosha: variabél numerik,
» Gjinia: variabél dikotomik/binar (meshkuj vs. femra).

Karakteristikat klinike:

> HTA

> IKK

> SAK

» Dislipidemia
> FA

Karakteristikat social-ekonomike:

v Niveli i edukimit: variabél ordinal (i ulét, i mesém, i larté),
v' Gjendja e punésimit: variabél nominal (punésuar, papuné, invalid, pension),
v Niveli edukimit: variabél ordinal (i ulét, i mesém, i lartg).
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Faktorét e lidhur me stilin/ményrén e jetesés:

» Duhanpirja: variabél dikotomik/binar (jo vs. po),

» Treguesi i masés trupore,

» Perimetri i belit,

» Perimetri i kéllgeve/vitheve,

» Aktiviteti fizik: variabél ordinal (i lehté, mesatar, shumé).

Kriteret pérfshirése né kété studim

Né studim u pérfshiné té gjithé té sémurét té dyshuar apo konfirmuar me SAK dhe me
cregullime té metabolizmit té glukozés apo DM2 té njohur mé paré. Gjithashtu u pérfshi
né studim njé grup kontrolli gé pérbéhej nga té sémuré Kkardiaké( suspekt apo i
diagnostikuar me SAK) por pa DM2. Pérzgjedhja e pacientéve ishte ratésore dhe gjaté njé
periudhe 6 mujore.

Kriteret pérjashtuese té studimit

Pacientét gé nuk pérmbushnin kriteret e mésipérme, u pérjashtuan nga studimi.
Gjithashtu u pérjashtuan pacientét me SRK me creatinemi > 2.5 dhe pacientét me
kundérindikacion pér té kryer koronarografiné si pasojé e riskut té larté hemoragjik.

Aspekte Etike té punimit

Pér sa i pérket aspektit etik té kétij punimi, shefat e shérbimit (shefi i reanimacionit té
kardiologjisé dhe ai Klinikés Il té kardiologjisé), jané informuar pér géllimin e studimit
dhe arsyen pér té cilin po zhvillohej ky studim. Pjesmarrésit u siguruan se, do té ruhej
anonimiteti dhe konfidencialiteti si, parimet bazé té etikés né njé kérkim shkencor.
Procesi i vendosjes sé marrédhénies né studim u krye né dy forma;

Sé pari u vendos njé kontakt shpjegimi me dy pérfagésuesit e pavioneve té shérbimeve
pér sqarimin dhe detajimin e procesit.

Sé dyti u realizua leximi i kartelave té pacientéve pér té pérftuar té dhénat laboratorike té
testimeve té ndryshme.

Asnjé e dhéné e identifikimit personal nuk éshté publikuar dhe té gjitha té dhénat jané
pérdorur vetém pér efekt studimi. Té gjitha té dhénat ruhen me pérgjegjshméri té ploté
dhe nuk do pérdoren pér asnjé géllim tjetér gé nuk ka lidhje me kété studim.

Analiza statistikore

Té dhénat e sintetizuara u paragitén né formé frekuencash dhe pérgindjesh (pér variablat
kategorike) dhe né formé mesataresh aritmetike dhe deviacioni standard (pér variablet
numerike).

Krahasimi i proporcioneve (pérgindjeve) pér variablet kategorike u vlerésua pérmes testit

v (hi-katror) dhe testit ekzakt té Fisherit. Né kété ményré, u krahasua shpérndarja e

karakteristikave social-demografike (gjinia, niveli i edukimit dhe gjendja e punésimit)
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karakteristikave klinike té pacientéve dhe e faktoréve té ményrés sé jetesés (duhanpirja,
treguesi i1 masé trupore dhe aktiviteti fizik). Nga ana tjetér, testi ANOVA u pérdor pér
krahasimin e vlerave mesatare t¢ BMI dhe té perimetrit té belit dhe té kéllgeve mes
pacientéve té sémuré me diabet dhe sémundje té arteries koronare dhe 1KK.

Regresioni Logjistik Binar u pérdor pér té vlerésuar lidhjen midis ndryshoréve kryesoré
té rezultatit (DM2, sjellja shéndetésore/karakteristikat e stilit té jetesés) dhe parashikuesit
(pércaktuesit) pérfshiré karakteristikat socio-demografike dhe faktorét socio-ekonomike.
Gjithashtu jané llogaritur dhe raportuar raporti i gjasave (OR), intervalet e besimit 95%
(95% CI) dhe vlerat p-sé (sinjifikancés statistikore). Modelet fillestare pérfshijné
llogaritjen e raportit té gjasave (OR) bruto (té pa axhustuar), intervalit té besimit 95% CI
dhe vlerave té p-sé. Né vazhdim, modelet e axhustuara multivariate (pér disa nga
ndryshorét e pérfshiré né studim) paragesin vlerésime (té axhustuara) té pavarura (OR,
95% CI dhe vlera e p-sé).

Niveli mesatar i sémundjeve kardiovaskulare té pranishme tek pacientét e pérfshiré né
studim né prani ose jo té sémundjes sé diabetit u llogatitén me ané té Modelit Linear té
Pérgjithshém.

Pér pérpunimin dhe paraqitjen e rezultateve u pérdorén programet Excel dhe SPSS,
versioni 19.0. N& té gjitha rastet, vlerat e P<0.05 u konsideruan si sinjifikante (té
réndésishme) nga piképamja statistikore.

41



KAPITULLI 11
REZULTATET

Shpérndarja e karakteristikave demografike, té stilit té jetesés dhe atyre klinike té
pjesémarrésve ne studim.

Né tabelén e méposhtme paraqiten té dhéna lidhur me karakteristikat demografike dhe té
stilit té jetesés té subjekteve pjesémarrés né studim. Pérgjithésisht evidentohet se
pérgindja mé e madhe e pjesémarrésve i pérkiste grup-moshés 60-79 vje¢ (68.7%) dhe
gjinisé mashkullore (68.3%). Nga ana tjetér u vu re gé niveli i larté i edukimit midis
pjesémarrésve né studim ishte rreth 11% dhe pothuajse 49% e tyre ishin né pension
(Tabela 5). Treguesi i masés trupore (BMI), si njé indikator i réndésishém i njé stili té
shéndetshém té jetesés rezultoi mbi normalen, pra rreth 67% e subjekteve ishin mbipeshé
dhe pothuajse 89% e pjesémarrésve né studim si meshkuj ashtu edhe femra, kishin shumé
mbi normé edhe raportin bel-kéllge/vithe (89.0%). Nga ana tjetér vetém 45.4% e
subjekteve nuk kishin konsumuar kurré duhan dhe rreth 2% e tyre praktikonin nivel té
larté té aktivitetit fizik (Grafiget 1-7).

Tabela 5. Shpérndarja e karakteristikave demografike dhe té stilit té jetesés té
pjesémarrésve né studim

Ndryshori Numri (N=227) Pérgindja
Grup-mosha:

40-59 vjec 61 26.9%
60-79 vje¢ 156 68.7%
+80 vjec 10 4.4%
Gjinia:

Meshkuj 155 68.3%
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Femra 72 31.7%
Niveli i edukimit:

| ulét 72 31.7%
I mesém 131 57.7%
| larté 24 10.6%
Statusi i punésimit:

| punésuar 28 12.3%
Papuné 55 24.2%
Pension 111 48.9%
Invalid 33 14.5%
BMI:

Peshé normale 31 13.7%
Mbipeshé 153 67.4%
Obezé 43 18.9%
Raporti Bel-Kéllge:

Risk i ulét 14 6.2%
Risk i moderuar 11 4.8%
Risk i larté 202 89.0%
Duhanpirja:

Duhanpirés 87 38.3%
Ish-duhanpirés 37 16.3%
Jo-duhanpirés 103 45.4%
Aktiviteti fizik:

| lehté 137 60.6%
| moderuar 85 37.6%
| larté 4 1.8%
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Grafiku 1. Shpérndarja e pacientéve sipas grup-moshés
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Grafiku 2. Shpérndarja e pacientéve sipas gjinisé

m Meshkuj

B Femra

44




Grafiku 3. Shpérndarja e pacientéve sipas nivelit té& edukimit
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Grafiku 5. Shpérndarja e pacientéve sipas BMI
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Grafiku 6. Shpérndarja e pacientéve sipas raportit bel-kéllge
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Grafiku 7. Shpérndarja e pacientéve sipas aktivitetit fizik
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Nga ana tjetér né tabelén dhe grafikét né vazhdim jepen detaje lidhur me karakteristikat
klinike té subjeteve té pérfshiré né studim, ku evidentohet gé pjesa mé e madhe e tyre

vuan nga HTA dhe IKK (93% vs. 62.6%).

Rreth % e subjekteve té studimit jané té prekur nga diabeti melitus tip 2 dhe kardiopatia
(Grafikét 9 dhe 11 pérkatésisht). Duhet theksuar gé 30% e pjesémarrésve né studim jané
té prekur nga SAK dhe vetém 7% e tyre jané té diagnostikuar me valvulopati (Grafiku

10), ndérkohé gé pothuajse 36% e tyre kané kaluar njé infarkt miokardi (Tabela 6).

Tabela 6. Shpérndarja e karakteristikave klinike té pjesémarrésve né studim

Ndryshori Numri (N=227) Pérgindja
HTA:

Po 211 93.0%

Jo 16 7.0%
Kardiopati:

Po 57 25.1%

Jo 170 74.9%
Valvulopati:
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Po 16 7.0%
Jo 211 93.0%
Diabet Melitus tip 2:

Po 172 75.8%
Jo 55 24.2%
SAK:

Po 68 30.0%
Jo 159 70.0%
IKK:

Po 142 62.6%
Jo 85 37.4%
Infarkt Miokardi:

Po 81 35.7%
Jo 146 64.3%
Fibrilacion:

Po 13 5.7%
Jo 214 93.3%

Grafiku 8. Shpérndarja e pacientéve sipas HTA

Po lo
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Grafiku 9. Shpérndarja e pacientéve sipas Kardiopatisé
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Grafiku 10. Shpérndarja e pacientéve sipas Valvulopatisé
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Grafiku 11. Shpérndarja e pacientéve sipas DMT2
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Grafiku 12. Shpérndarja e pacientéve sipas SAK
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Grafiku 13. Shpérndarja e pacientéve sipas IKK
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Grafiku 14. Shpérndarja e pacientéve sipas IM
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Grafiku 15. Shpérndarja e pacientéve sipas Fibrilacionit
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Lidhja midis DM 2 dhe dislipidemisé me SAK.

Né tabelén e méposhtme paragitet lidhja midis dislipidemisé dhe DM2 e shogéruar me
SAK. Nga té dhénat e paragitura evidentohet gé midis pacientéve me dislipidemi dhe
SAK, diabetikét jané rreth 75 (75.8%) nga 227 subjekte té pérfshiré né studim, duke
shfaqur lidhje (shogérim) sinjifikant statistikor (P=0.048), ndérkohé qgé kjo lidhje zbehet
né pacientét gé nuk kané té pranishme sémundjen e arterieve koronare (SAK) (P=0.074).

Tabela 7. Shpérndarja e dislipidemisé né té sémurét me DM2 dhe me SAK.

Diabeti
SAK Totali Vlera e P-sé

Jo Po

Dislipidemi Po | 5 (12.2%)* | 36 (87.8%) | 41 (100%)

¥
PaSAK  DislipidemiJo | 8 (29.6%) | 19 (70.4%) | 27 (100%) | %-074

Totali 13 (19.1%) |55 (80.9%) | 68 (100%)
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Dislipidemi Po | 24 (24.2%) | 75 (75.8%) | 99 (100%)

Me SAK I Dislipidemi Jo | 18 (30.0%) | 42 (70.0%) | 60 (100%) | %048

Totali 42 (26.4%) | 117 (73.6%) | 159 (100%)

*Numrat dhe pérgindjet né kllapa sipas rreshtave

*Vlera e P-sé sipas testit Hi Katror
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30.0%
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10.0%
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Dislipidemi Po Dislipidemi 1O Dislipidemi Po Dislipidemi 1O

m Diabet Jo m Diabet Po

Grafiku 16. Shpérndarja e dislipidemisé tek té sémurét me DM 2 dhe me SAK

Lidhja midis DM2 dhe gravitetit t¢ SAK

Nga ana tjetér né tabelén e méposhtme raportohet qé grada e SAK nuk éshté e lidhur né
ményré shumé sinjifikante me praniné e DM2 né pacientét e pérfshiré né studim
(P=0.093).

Tabela 8. Lidhja midis DM2 dhe gravitetit t&é SAK

Grada e SAK | Diabeti Totali
10 Po Vlera e P-sé
Koronarografi | 4 (22.2%)* 14 (77.8%) 18 (100.0%)
normale
SAK 1 vazal 11 (25.0%) 33 (75.0%) 44 (100.0%)
SAK 2 vazal |9 (24.3%) 28 (75.7%) 37 (100.0%) | 0.093
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SAK 3 vazal 19 (28.4%) 48 (71.6%) 67 (100.0%)
Totali 45 (25.6%) 131 (74.4%) 176
(100.0%)
*Numrat dhe pérgindjet né kllapa sipas rreshtave
*Vlera e P-sé sipas testit Hi Katror
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Grafiku 17. Lidhja midis DM2 dhe gravitetit t&é SAK

Tabela 9. Lidhja midis gravitetit té Sak dhe HbA1C

HbAlc SKV severe SKV jo severe
N % N %
4 - <6% 3 9
>6% - <8% 33 23
>8% 46 25
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Total 82 100% 57 100%

Tabela e mésipérme paraget Chi-square ndérmijet gravitetit t&é SAK dhe vlerave té HbAlc
té pérftuara nga ekzaminimet laboratorike té pacientéve né studim.

Pearson Chi-Square 94.7 pér Cl 95% [0.63-0.75], vlera e p=0.63

Tabela 10. Graviteti | SAK sipas vlerave té glicemisé 2 oré pas buke

SAK Glicemi 2 oré pas buke
<180 >180

Severe 9 57

Jo severe 2 41

Pemé Koronare normale 11 1

Sipas vlerave té pérftuara statistikore, pacientét té cilét kané SAK severe dhe glicemi dy
oré pas buke >180 jané 6.96 heré mé té riskuar pér té patur probleme koronare krahasuar
me pacientét me glicemi <180 dy oré pas buke CI195% [34-89] vlera e p rezultoi 0.001.

Shihet se numri i personave me glicemi 2 oré pas ngénies >180mg/dl dhe SAK severe
éshté 57 pérkundrejt 9 personave me glicemi <180 mg/dl. Gjithashtu pacientét me SAK
jo sever jané respektivisht 41 pérkundrejt 2, pér nivelet e glicemisé 2 oré pas ngrénies
>180 mg/dl vs <180 mg/dl. Raporti pérsa i pérket kategorisé sé pacientéve me pemé
koronare normale éshté 11 vs 1 pér vlera té glicemisé <180 mg/dl pérkundrejt >180
mg/dl. (Grafiku 18)
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Grafik 18. Graviteiti i SAK sipas vlerave té glicemisé 2 oré pas buke
Lidhja midis DM2 dhe HTA

Gjithashtu, duke u bazuar né té dhénat e paragitura né tabelén 11, rezulton gé megjithése
rreth 160 pacienté ose (75.8%) jané té prekur nga DM2 dhe HTA né ményré té
njékohshme (Grafiku 19), krahasuar me 51 pacienté ose (22.2%) rezulton té kemi lidhje
né kufinjté e sinjifikancés statistikore midis tyre (P=0.049).

Tabela 11. Lidhja midis Diabet Mellitus Tip 2 dhe HTA

Diabeti Totali
HTA 10 Po Vlera e P-sé
HTA Po 51 (22.2%)* 160 (75.8%) 211 (100.0%)
HTA Jo 4 (25.0%) 12 (75.0%) 16 (100.0%)
0.049*
Totali 55 (24.2%) 172 (75.8%) 227 (100.0%)

*Numrat dhe pérgindjet né kllapa sipas rreshtave

*Vlera e P-sé sipas testit Hi Katror
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Grafiku 19. Lidhja midis Diabet Mellitus Tip 2 dhe HTA

Lidhja midis DM2 dhe IKK

Né vazhdim (Tabela 12), paraqitet lidhja mes DM2 dhe IKK, nga ku evidentohet gé midis
personave me diabet, rreth 81.2% e tyre kané té pranishme edhe IKK, pérkundrejt 18.8%
té té ciléve qé nuk e kané té pranishme kété nozologji (P=0.094).

Tabela 12. Lidhja midis DM2 dhe IKK

Diabeti Totali
IKK 10 Po Vlera e P-sé
IKK Po 16 (18.8%)* 69 (81.2%) 85 (100.0%)
IKK Jo 39 (27.5%) 103 (72.5%) 142 (100.0%)
0.094*
Totali 55 (24.2%) 172 (75.8%) 227 (100.0%)

*Numrat dhe pérgindjet né kllapa sipas rreshtave

*Vlera e P-sé sipas testit Hi Katror
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Lidhja midis Diabet Mellitus Tip 2 dhe IKK
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Grafiku 20. Lidhja midis Diabet Mellitus Tip 2 dhe IKK

Lidhja midis disfunksionit diastolik dhe DM2

Nga ana tjetér né studimin e lidhjes midis disfunksionit diastolik dhe DM2 tek pacientét e
pérzgjedhur pér studim, nuk rezultoi té keté lidhje (shogérim) sinjifikante statistikore mes
tyre (P=0.318) ku mes personave me diabet dhe me disfunksion diastolik nuk ka
diferencé té madhe mes tyre (Tabela 13).

Tabela 13. Shpérndarja e disfunksionit diastolik né pacientét me Diabet Mellitus Tip 2

Diabeti Totali
Disfunksioni 10 Po Vlera e P-sé
diastolic

Me disfunksion | 21 (22.1%)* | 74 (77.9%) | 95 (100.0%)
diastolik
Pa  disfunksion | 34 (25.8%) | 98 (74.2%) | 132 (100.0%)
diastolic 0.318*
Totali 55 (24.2%) | 172 (75.8%) | 227 (100.0%)

*Numrat dhe pérgindjet né kllapa sipas rreshtave
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*Vlera e P-sé sipas testit Hi Katror

Lidhja midis Diabet Mellitus Tip 2 dhe Disfunksionit diastolik

Diabet Po

Diabet lo

m Me disfunksion diastolik ® Pa disfunksion diastelik

Grafiku 21. Lidhja midis DM2 dhe disfunksionit diastolik

Lidhja midis DM2, SAK dhe IKK

Ne tabelén 14 paragitet lidhja (shogérimi) i sémundjes sé diabetit tip2 midis subjekteve
me SAK dhe IKK dhe subjekteve pa SAK dhe pa IKK dhe rezulton gé tek subjektet pa
SAK, prevalenca e diabetit eshte pak mé e larté tek individet pa IKK (84.6%) né
krahasim me individét me IKK (75.9%), por ky ndryshim nuk éshté statistikisht
sinjifikativ (P=0.534). Nga ana tjeter u evidentua gé tek subjektet pa SAK, prevalenca e
diabetit éshté pak mé e larté tek individet me IKK (83.9%) né krahasim me individet pa
IKK (68.0%) dhe ky ndryshim éshté statistikisht sinjifikativ (P=0.038).

Tabela 14. Shpérndarja e IKK né té sémurét me DM2 dhe SAK

Diabeti Totali
SAK Jo Po Vlera e P-sé
IKK Po 5(12.2%)* | 22 (75.9%) | 39 (100%)
PaSAK | IKKJo 6 (15.4%) 33 (84.6%) | 27 (100%) | 0.274¥
Totali 13 (19.1%) | 55(80.9%) | 68 (100%)
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Me SAK

IKK Po 9(16.1%) | 47 (83.9%) | 56 (100%)
IKK Jo 33 (32.0%) | 70 (68.0%) | 103 (100%)
Totali 42 (26.4%) | 117 (73.6%) | 159 (100%)

0.038

*Numrat dhe pérgindjet né kllapa sipas rreshtave

*Vlera e P-sé sipas testit Hi Katror
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Grafiku 22. Shpérndarja e IKK tek té sémurét me Diabet Mellitus Tip 2 dhe me SAK
Lidhja midis DM2, HTA dhe IKK

Né tabelén 15 né vazhdim, paragitet lidhja (shogérimi) i sémundjes sé diabetit tip2 midis
subjekteve me HTA dhe IKK dhe subjekteve pa HTA dhe pa IKK nga ku rezulton gé tek
subjektet pa HTA, prevalenca e diabetit éshté pothuajse e barabarté tek individet pa IKK
dhe me individét me IKK (nga 6 subjekte respektivisht), dhe ky ndryshim nuk éshté
statistikisht sinjifikativ (P=0.114).

Nga ana tjetér u evidentua qé tek subjektet pa HTA, prevalenca e diabetit éshté disi mé e
larté tek individet me IKK (79.7%) né krahasim me individet pa IKK (73.5%) dhe ky
ndryshim nuk éshté statistikisht sinjifikativ (P=0.083).

Tabela 15. Shpérndarja e IKK tek pacientét me DMT2 dhe HTA

Diabeti Totali
HTA Vlera e P-sé
Jo Po
IKK Po 0 (0.0%)* 6 (100.0%) 6 (100%)
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IKK Jo 4(40.0%) |6 (60.0%) | 10 (100%)

PaHTA _ 0.114
Totali 4(25.0%) | 12 (75.0%) | 16 (100%)
IKK Po 16 (20.3%) | 63 (79.7%) | 79 (100%)

Me HTA | IKK Jo 35 (26.5%) |97 (73.5%) | 132 (100%) | 0.083
Totali 51 (24.2%) | 160 (75.8%) | 211 (100%)

*Numrat dhe pérgindjet né kllapa sipas rreshtave

*Vlera e P-sé sipas testit Hi Katror
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Grafiku 23. Shpérndarja e IKK tek té sémurét me DM 2 dhe me HTA

Lidhja midis DM2 dhe FA

Nga té dhénat tona nuk u vu re ndonjé lidhje sinjifikante midis DM2 dhe Fibrilacionit
Atrial edhe pse studime té shumta tregojné njé lidhje té réndésishme té Fibrilacionit
Atrial dhe DM2.

Kjo mund té keté ndodhur pér faktin gé tek té sémurét e marré né studim, Kishte njé
numér té vogél té pacientéve me FA (13 gjithsej) nga té cilét 8 té diagnostikuar me DM2,
gjé e cila nuk na dha té dhéna té réndésishme.

Gjithashtu, crregullimet e tjera té ritmit nuk paraqitén ndonjé sinjifikancg, sic edhe shihet
nga té dhénat e paragitura né tabelén 16.

Tabela 16. Lidhja midis DM2 dhe FA apo ¢rregullimevete tjera te ritmit
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Pérgjigjet e EKG Diabet Mellitur Tip 2 Total

Po Jo
Fibrilacion arterial 8 5 13
Bllok i dege | majté 2 2 4
Bllok dege i djathté 8 1 9
Ritém i pejsuar 1 0 1
Ritém atrioventrikular 3 1 4
Ritém sinusal 153 43 196
Tatikardi supraventrikulare 1 0 1
Total 176 2 228

Lidhja midis karakteristikave té stilit té jetesés té pacientéve me DM2 dhe SKV

Treguesi i masés trupore (BMI) éshté njé faktor i réndésishém stilit té jetesés dhe nivelet
e larta té tij jané njé tregues kryesor pér shumé sémundje sidomos lidhur me diabetin dhe
sémundjet kardiovaskulare. Né tabelén e méposhtme evidentohet gé midis subjekteve me
diabet té pérfshiré né studim, evidentohet njé lidhje statistikore né kufinjté e sinjifikancés
me mbipeshén dhe obezitetin (P=0.064). pothuajse 75.2% e subjekteve me diabet jané
mbipeshé dhe 72.1% jané obezé.

a.Lidhja midis BMI dhe DM2 tek pacientét me SKV

Tabela 17. Lidhja midis BMI dhe DM2 tek pacientét me SKV

BMI Diabeti Totali
10 Po Vlera e P-sé

Peshé normale | 5 (16.1%)* | 26 (83.9%) 31 (100.0%)

Mbipeshé 38 (24.8%) | 115 (75.2%) | 153 (100.0%)
Obezé 12 (27.9%) | 28 (72.1%) 43 (100.0%) | 0.064*
Totali 55 (24.2%) | 172 (75.8%) | 227 (100.0%)

*Numrat dhe pérgindjet né kllapa sipas rreshtave

*Vlera e P-sé sipas testit Hi Katror
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Grafiku 24. Lidhja midis BMI dhe DM 2

*Numrat dhe pérgindjet né kllapa sipas rreshtave

*Vlera e P-sé sipas testit Hi Katror

b. Lidhja midis perimetrit abdominal dhe gravitetit t¢ SAK

Perimetri abdominal éshté né ményré sinjifikante (P=0.016) mé i madh midis pacientéve
mé gradén e treté té sémundjes sé arterieve koronare dhe pacientéve té diagnostikuar me
Trunk komun (P=0.05), krahasuar me stadet e tjera té SAK (Tabela 18).

Tabela 18. Lidhja midis perimetrit abdominal dhe gravitetit t& SAK

Perimetri abdominal Numri Vlera 95% ClI Vlera e P-sé
mesatare
(cm)
Koronarografi normale || 18 90.61 86.55-97.67 0.145*
SAK 1 vazal 44 91.20 86.38-96.03 0.053
SAK 2 vazal 37 90.54 85.02-96.06 0.044
SAK 3 vazal 67 92.49 85.20-93.79 0.016
Trunk komun 10 98.70 83.21-114.19 ||0.050

Vlera e e P-sé sipas testit ANOVA

c. Lidhja midis perimetrit té vitheve dhe gravitetit té SAK

63




Nga ana tjetér, perimetri i vitheve éshté né ményré shumé sinjifikante (P=0.004) mé i
madh midis pacientéve mé gradén e treté té SAK dhe pacientéve té diagnostikuar me
Trunk komun (P=0.007), krahasuar me stadet e tjera té sémundjes (Tabela 19).

Tabela 18. Lidhja midis perimetrit té vitheve dhe gravitetit t¢ SAK

Perimetri vitheve Numri Vlera 95% ClI Vlera e P-sé
mesatare
(cm)
Koronarografi normale || 18 82.83 80.26-90.40 0.196%
SAK 1 vazal 44 83.36 77.21-89.52 0.009
SAK 2 vazal 37 84.08 77.56-90.60 0.013
SAK 3 vazal 67 83.15 77.91-88.39 0.004
Trunk komun 10 88.40 75.89-100.91 [|0.007

*Vlera e e P-sé sipas testit ANOVA

d. Shogérimi i DM2 midis duhanpirjes dhe SAK

Né tabelén 20 paragitet lidhja (shogérimi) i DM2 midis duhanpirjes dhe SAK nga ku
rezulton qé tek subjektet duhanpirés, prevalenca e diabetit éshté mé e larté né ményré
sinjifikante tek individet me SAK krahasuar me ata pa SAK (92.6% vs. 71.7%
respektivisht, P=0.047).

E njéjta situaté u evidentua edhe tek subjektet ish-duhanpirés, ku prevalenca e diabetit
éshté lehtésish mé e larté tek individet me SAK (80.0%) né krahasim me individet pa
SAK (68%) dhe ky ndryshim nuk éshté statistikisht sinjifikativ (P=0.688).

Gjithashtu u raportua gé tek subjektet jo duhanpirés, prevalenca e diabetit nuk ka
ndryshim sinjifikant (P=0.463) tek individet me SAK (71%) né krahasim me individet pa
SAK (78%).

Tabela 20. Lidhja midis duhanpirjes dhe pacientéve me DM2 dhe SAK
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Diabeti Totali
Duhanpirja Vlera e P-sé
Jo Po
SAK Po 2 (7.4%)* | 25 (92.6%) | 27 (100%)
Duhanpirés SAK Jo 17 (28.3%) | 43 (71.7%) | 60 (100%) | 0.047*
Totali 19 (21.8%) | 68 (78.2%) | 87 (100%)
SAK Po 2(20.0%) |8(80.0%) | 10 (100%)
Ish duhanpirés | SAK Jo 9(33.3%) | 18 (66.7%) | 27 (100%) | 0.688
Totali 11 (29.7%) | 26 (70.3%) | 37 (100%)
SAK Po 9(29.0%) | 22 (71.0%) | 31 (100%)
Jo duhanpirés SAK Jo 16 (22.2%) | 56 (77.8%) | 72 (100%) 0.463
Totali 25 (25.0%) | 78 (75.0%) | 103 (100%)

*Numrat dhe pérgindjet né kllapa sipas rreshtave

*Vlera e P-sé sipas testit Hi Katror
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Grafiku 25. Lidhja midis duhanpirjes dhe pacientéve me DMT2 dhe SAK

e. Shogérimi i DM2 midis nivelit té aktivitetit fizik dhe SAK

Né tabelén 21, paraqitet lidhja (shogérimi) i sémundjes sé diabetit tip2 midis nivelit té
aktivitetit fizik dhe SAK nga ku rezulton gé tek subjektet me aktivitet té lehté fizik,
prevalenca e diabetit &shté lehtésisht mé e larté tek individét me SAK krahasuar me
individét pa SAK (83.7% vs. 68.1% respektivisht), dhe ky ndryshim shfaq lidhje
statistikore sinjifikative né kufinjté e tij (P=0.041).

Nuk mund té themi qé éshté e njéjta situaté edhe tek subjektet gé raportuan aktivitet té
moderuar fizik, ku prevalenca e diabetit éshté pothuajse e njéjté tek individét me SAK
(76%) né krahasim me individét pa SAK (80%) dhe ky ndryshim nuk éshté statistikisht
sinjifikativ (P=0.443).

Nga ana tjetér u raportua gé tek subjektet me nivel té larté té aktivitetit fizik, prevalenca e
diabetit &shté mé e larté tek individét pa SAK né krahasim me individét me SAK, por ky
numeér pacientésh (4 pacienté) ishte mjaft i vogél pér té arritur né njé konkluzion
sinjifikant (P=0.699).

Tabela 21. Lidhja midis aktivitetit fizik dhe pacientéve me DM2 dhe SAK

Diabeti Totali
Aktiviteti fizik Vlera e P-sé
Jo Po
SAK Po 7 (16.3%)* | 36 (83.7%) | 43 (100%)
| lehté SAK Jo 30 (31.9%) | 64 (68.1%) | 94 (100%) | 0.041¥
Totali 37 (27.0%) | 100 137 (100%)
(73.0%)
SAK Po 6 (24.0%) 19 (76.0%) | 25 (100%)
| moderuar SAK Jo 12 (20.0%) | 48 (80.0%) | 60 (100%) | 0.443
Totali 18 (21.2%) | 67 (78.8%) | 85 (100%)
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SAK Po 0 (0.0%) 0 (0.0%) 0 (100%)
| réndé SAK Jo 0 (0.0%) 4 (100.0%) | 4 (100%) 0.699
Totali 0 (0.0%) 4 (100.0%) | 4 (100%)
*Numrat dhe pérgindjet né kllapa sipas rreshtave
*Vlera e P-sé sipas testit Hi Katror
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Grafiku 26. Lidhja midis aktivitetit fizik dhe pacientéve me DMT2 dhe SAK

Shogérimi i IKK tek diabetikét me dhe pa insulinoterapi

Mé poshté né tabelén 22, paraqitet lidhja (shogérimi) i IKK tek pacientét me sémundjen e
diabetit nén insulinoterapi dhe ata pa insulinoterapi, nga ku evidentohet se prevalenca e
IKK midis pacientéve nén insulinoterapi éshté pothuajse e njéjté krahasuar me subjektet
pa IKK (49.3% vs. 50.7% respektivisht), dhe ky ndryshim nuk shfaq lidhje statistikore

sinjifikante (P=0.1

90).

Tabela 22. Lidhja midis midis pacientéve diabetikeve nén insulinoterapi dhe IKK

Insulinoterapi Totali
IKK 10 Po Vlera e P-sé
IKK Po 72 (50.7%)* 70 (49.3%) 85 (100.0%)

67




IKK Jo 49 (57.6%) 36 (42.4%) 142 (100.0%)
Totali 121 (53.3%) 106 (46.7%) 227 (100.0%) 0.190¥
*Numrat dhe pérgindjet né kllapa sipas rreshtave
*Vlera e P-sé sipas testit Hi Katror
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Grafiku 27. Lidhja midis midis insulinoterapisé dhe IKK

Shogérimi i DM2 dhe SAK tek pacientét diabetiké nén insulinoterapi

Nga ana tjetér né tabelén 23, paraqgitet lidhja (shogérimi) i sémundjes sé diabetit tip2
midis pacientéve me insulinoterapi dhe SAK nga ku evidentohet se prevalenca e SAK
midis pacientéve nén insulinoterapi éshté né ményré sinjifikante mé e ulét krahasuar me
subjektet pa insulinoterapi (36.8% vs. 63.2% respektivisht, P=0.034).

Tabela 23. Lidhja midis midis pacientéve diabetiké nén insulinoterapi dhe SAK

Insulinoterapi Totali
IKK 10 Po Vlera e P-sé
SAK Po 43 (63.2%)* 25 (36.8%) 68 (100.0%)
SAK Jo 78 (49.1%) 81 (50.9%) 159 (100.0%)
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Totali

55 (24.2%)

172 (75.8%)

227 (100.0%)

0.034*

*Numrat dhe pérgindjet né kllapa sipas rreshtave

*Vlera e P-sé sipas testit Hi Katror
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Grafiku 28. Lidhja midis midis insulinoterapisé dhe SAK

Diferencat gjinore tek DM2 dhe SAK

Mé poshté (Tabela 24, Grafiku 29) paragitet shpérndarja e SAK, ku raportohet se
prevalenca e saj éshté mé e larté tek meshkujt (76.1%) né krahasim me femrat (56.9%),

dhe ky ndryshim éshté statistikisht sinjifikativ (P<0.01).

Tabela 24. Shpérndarja e SAK sipas gjinisé

SAK Gjinia Totali
Meshkuj Femra Vlera e P-sé
Jo 37 (23.9%)* 31 (43.1%) 68 (30.0%)
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Po 118 (76.1%) 41 (56.9%) 159 (70.0)

<0.001¥

Totali 155 (100%) 72 (100%)

*Numrat dhe pérgindjet né kllapa sipas kolonave

*Vlera e P-sé sipas testit Hi Katror
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Grafiku 29. Lidhja midis SAK dhe gjinisé

Tabela e méposhtme (Tabela 25), jep té dhéna mbi shpérndarjen e sémundjes sé DM2
sipas gjinisé sé subjekteve pjesémarrés né studim. Vihet re qé prevalenca e diabetit &shté
mé e larté tek subjektet femra (81.9%) né krahasim me meshkujt, por ky ndryshim nuk
éshté statistikisht sinjifikativ (P=0.093).

Tabela 25. Shpérndarja e diabetit tip 2 sipas gjinisé

Diabeti Gjinia Totali
Vlera e P-sé
Meshkuj Femra
Jo 42 (27.1%)* 13 (18.1%) 55 (24.2%)
Po 113 (72.9%) 59 (81.9%) 172 (75.8%) | 0.093*
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Totali 155 (100%) 72 (100%)

*Numrat dhe pérgindjet né kllapa sipas kolonave

*Vlera e P-sé sipas testit Hi Katror
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Grafiku 30. Lidhja midis diabetit melitus tip2 dhe gjinisé

Lidhja e DM2 me gjining, SAK dhe IKK.

Gjithashtu

méposhte né tabelén 26, jepen detaje mbi lidhjen e DM2 me gjininé, SAK dhe

IKK-né, ku raportohet gé té keté evidencé té njé ndryshimi sinjifikativ gjinor: OR=2.34,

95%CI=1.28-4.25, P=0.006.

Pra, tek meshkujt gjasat e insuficiencés kardiake jané rreth 2.3 heré mé té larta tek

subjektet me diabet dhe SAK ne krahasim me femrat.

Tabela 26. Lidhja mes gjinisé, SAK, IKK dhe DM2

Variabli OR 95% ClI Vlera e P-sé
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Gjinia 2.3 1.28-4.25 0.006*
IKK 1.3 0.72-2.36 0.384
DM2 1.4 0.67-2.28 0.408

Vlera e e P-sé sipas testit ANOVA

Lidhja e DM2 dhe grup-moshés tek pacientét me SAK

Nga ana tjetér né tabelén 27, paragitet lidhja (shogérimi) i sémundjes sé diabetit midis
pacientéve me SAK dhe grup-moshés sé pacientéve té pérfshiré né studim nga ku ka
evidencé té njé lidhje sinjifikante statistikore (P=0.028) me grup-moshén mé té madhe
mbi 80 vje¢ (100%). Situaté e kundért raportohet (P=0.177) tek subjektet pa SAK, né té
cilét prevalenca e diabetit &shté mé e larté né grup-moshén mbi 80 vje¢ por pa lidhje té
réndésishme statistikore.

Tabela 27. Lidhja midis midis pacientéve diabetiké me SAK dhe grup-moshés

Diabeti Totali
SAK Jo Po Vlera e P-sé
40-59 vjec 7 (16.3%)* | 36 (83.7%) | 43 (100%)
Po 60-79 vjec 35 (32.4%) | 73 (67.6%) | 108 (100%) | 0.028¥
80+ vjec 0 (0.0%)* 8 (100.0%) 8 (100%)
Totali 13 (19.1%) |55 (80.9%) | 68 (100%)
40-59 vjeg 6 (33.3%)* |12 (66.7%) | 18 (100%)
Jo 60-79 vjec 7(14.6%) | 41(85.4%) |48 (100%) |0.177
80+ vjeg 0(0.0%)* |2 (100.0%) | 2 (100%)
Totali 13 (19.1%) |55 (80.9%) | 68 (100%)

*Numrat dhe pérgindjet né kllapa sipas rreshtave

*Vlera e P-sé sipas testit Hi Katror

72




100.0% 100.0%

83.7% 85.4%
90.0%
80.0% 67.6% 66.7%
F0.0%
60.0%
50.0%
32.4% 33.3%

40.0% A |
30.0% 16.3%

14.6%
20.0% | A

0.0%
100% . B - B 0%
0.0% T
40-59 vjeg 60-79 vjeg B0+ vjeg 40-59 vjeg 60-79 vjeg 80+ vjeg
SAK PO SAK JO

H Diabet Jo  ® Diabet Po

Grafiku 31. Lidhja midis midis pacientéve diabetiké me SAK dhe grup-moshés

Gjithashtu né tabelén 28, paragitet lidhja (shogérimi) i sémundjes sé diabetit midis
pacientéve me SAK dhe gjinisé sé tyre, nga ku evidentohet gé tek subjektet me SAK,
prevalenca e diabetit &shté lehtésisht mé e larté (P=0.189) mé e larté tek femrat krahasuar
me meshkujt (87.1% vs. 75.7% respektivisht), por pa shfaqur lidhje sinjifikante
statistikore.

Kjo lidhje vazhdon té mos shfagé sinjifikancé statistikore (P=0.296) tek subjektet pa
SAK, pavarésisht se prevalenca e diabetit éshté lehtésisht mé e larté tek femrat (78%) né
krahasim me meshkujt (72%).

Tabela 28. Lidhja midis midis pacientéve diabetiké me SAK dhe gjinisé

Diabeti Totali
SAK Jo Po Vlera e P-sé
Meshkuj 9 (24.3%)* | 28 (75.7%) | 37 (100%)
Po Femra 4 (12.9%) 27 (87.1%) | 31 (100%) | 0.189¥
Totali 13 (19.1%) | 55 (80.9%) | 68 (100%)
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Meshkuj 33(28.0%) |85 (72.0%) | 118 (100%)

Jo Femra 9(22.0%) |32 (78.0%) |41(100%) |0.296

Totali 28 (23.1%) |93 (76.9%) | 121 (100%)

*Numrat dhe pérgindjet né kllapa sipas rreshtave

*Vlera e P-sé sipas testit Hi Katror
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Grafiku 32. Lidhja midis midis pacientéve diabetiké me SAK dhe gjinisé

Né njé analizé té vecanté, prania e diabetit melitus tip 2 éshté dikotomizuar né DM2 po
né krahasim me DM2 jo.

Analiza e regresionit logjistik binar u realizua me prezantimin e DM2, si ndryshor i varur
(rezultati) (i dikotomizuar né: DM2 po dhe DM2 jo) dhe karakteristikat socio-
demografike, si ndryshoré parashikues (té pavarur).

Tabela 29 paraget vlerésimet nga analiza e regresionit logjistik binar bruto (té
paaxhustuar). Né modelet bruto, DM2 éshté i lidhur né ményré sinjifikante me moshén
mé té vjetér (OR=14.1, 95% CI1=10.1-19.6), nivelin arsimor té ulét (OR=3.5, 95%
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Cl=2.7-4.6), me statusin e pensionit (OR=7.6, 95% CI=5.8-10.05)dhe me gjininé
(meshkuj pérkundrejt femrave) (OR=2.3, 95% CI1=0.94-1.4)

Tabela 29. Lidhja (shogérimi) i Diabetit Melitus Tip 2 me Kkarakteristikat socio-
demografike té pjesémarrésve né studim; rezultate té paaxhustuara nga regresioni

logjistik binar

Ndryshori OR* 95%CI* VLERA E P-sé *
Gjinia:

Femra

Meshkuj 2.35 0.94-1.40

Grup-mosha: <0.001 (2)*
40-59 vjec -

60-79 vjeg 4.94 3.68-6.63 <0.001

80+ vjec 14.06 10.05-19.57 <0.001
Niveli edukimit: <0.001 (2)

| larté -

Mesatar 1.40 1.07-1.83 0.016

| ulét 3.49 2.67-4.58 <0.001
Statusi i punésimit: <0.001 (2)

| punésuar -

Invalid 1.40 1.07-1.83 0.021

| papuné 2.41 1.85-3.14 <0.001
Pension 7.66 5.84-10.05 <0.001

Raporti i gjasave (OR: diabet po vs. diabet jo), 95%Cls dhe vlera e P-sé nga Regresioni
Logjistik Binar bruto (i paaxhustuar).

T Vlerae pérgjithshme e p-sé dhe shkallét e lirisé (né kllapa).

Nga ana tjetér, Tabela 30 paraget vlerésimet pérkatése sipas regresionit logjistik binar, té
axhustuar pér shumé ndryshoré, duke kontrolluar njékohésisht pér té gjitha karakteristikat
socio-demografike té pjesémarrésve né studim.

Pas axhustimit té njékohshém pér té gjitha karakteristikat socio-demografike, kishte ende
té dhéna té njé lidhje shumé té forté midis DM2 dhe moshés mé té vjetér té pjesémarrésve
né studim (OR=6.6, 95% CI=3.8-11.6).
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Nga ana tjetér, nuk evidentohet lidhje sinjifikante statistikore me gjininé, ose nivelin
arsimor, por njé lidhje e forté me statusin e pensionit: (OR=2.9, 95% C1=1.84-4.72).

Tabela 30. Lidhja (shogérimi) DM2 me Kkarakteristikat socio-demografike té
pjesémarrésve né studim; rezultate té axhustuara pér shumé ndryshoré nga regresioni
logjistik binar

Gjinia:

Femra

Meshkuj 1.88 0.92-1.50

Grup-mosha: <0.001 (2)*
40-59 vjec -

60-79 vjeg 4.53 3.25-6.31 <0.001
80+ vjec 6.64 3.79-11.63 <0.001
Niveli edukimit: 0.123 (2)

| larté -

Mesatar 0.80 0.57-1.12 0.197

| ulét 1.07 0.73-1.56 0.742
Statusi i punésimit: <0.001 (2)
| punésuar -

Invalid 0.80 0.57-1.12 0.192

| papuné 1.73 1.26-2.37 <0.001
Pension 2.95 1.84-4.72 <0.001

Raporti i gjasave (OR: diabet po vs. diabet jo), 95%CIs dhe vlera e P-sé ngaRegresioni
Logjistik Binar multivariat i axhustuar.

T Vlerae pérgjithshme e p-sé dhe shkallét e lirisé (né kllapa).

Té dhénat mé poshté paragesin rezultatin e numrit té pérgjithshém té sémundjeve té
pranishme tek pacientét e pérfshiré né studim sipas pranisé sé sémundjes sé diabetit
(Diabet JO kundrejt Diabet PO).

Vlera mesatare e numrit té pérgjithshém té sémundjeve té pranishme tek pacientét e
pérfshiré né studim ishte mé e larté tek pacientét me diabet né krahasim me pacientét pa
diabet (2.87 vs. 3.12, pérkatésisht, P=0.035) (Tabela 26 — modeli 1).

Pak a shumé té njéjtat rezultate ishin evidente pas kontrollit (axhustimit) pér efektin e
moshés sé pacientéve (modeli 2) dhe pas kontrollit (axhustimit) shtesé pér efektin e
gjinisé sé pacientéve (modeli 3).
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Kontrolli (axhustimi) i métejshém pér nivelin e edukimit, i theksoi disi ndryshimet e
vlerave mesatare té rezultatit té sémundjeve té pranishme mes pacientéve té sémuré me
diabet kundrejt pacientéve té cilét nuk kishin diabet (modeli 4).

Sé fundi, pas kontrollit té métejshém pér gjendjen e punésimit (modeli 5), kishte evidencé
té njé vlere mesatare sinjifikativisht mé té larté té rezultatit té pranisé sé shumé
sémundjeve tek pacientét e sémuré me diabet kundrejt pacientéve té cilét nuk kishin
diabet (2.92 vs. 3.22, pérkatésisht, P=0.048) (Tabela 31).

Tabela 31. Niveli mesatar i sémundjeve kardiovaskulare té pranishme tek pacientét
bazuar né praniné e sémundjes sé diabetit (Diabet Po vs. Diabet Jo); vlerat mesatare té
sémundjeve nga Modeli i Pérgjithshém Linear

Modeli Mesatarja”™ 95%Cl P
Modeli 17:

Diabet Jo 2.87 2.70-3.31 0.035
Diabet Po 3.12 2.83-3.21

Modeli 2%:

Diabet Jo 2.87 2.69-3.28 0.029
Diabet Po 3.11 2.80-3.22

Modeli 3':

Diabet Jo 2.87 2.70-3.31 0.035
Diabet Po 3.12 2.83-3.21

Modeli 48:

Diabet Jo 2.76 2.83-3.40 0.023
Diabet Po 3.19 2.77-3.27

Modeli 5™

Diabet Jo 2.92 2.99-3.45 0.048
Diabet Po 3.22 2.87-3.29

“Rangu i rezultatit té pérgjithshém té sémundjeve kardiovaskulare té pacientéve ishte nga
1 (vetém njé sémundje té pranishme) deri né 6 (pacienté me numrin mé té€ madh té
sémundjeve té pranishme).

"Modeli 1: rezultatet bruto (té pa axhustuara, ose té pa kontrolluara pér faktorét e tjeré).
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fModeli 2: rezultatet e kontrolluara (axhustuara) pér moshén e pacientéve.

TModeli 3: rezultatet e kontrolluara (axhustuara) pér moshén dhe gjininé e pacientéve.

§ Modeli 4: rezultatet e kontrolluara (axhustuara) pér moshén, gjininé dhe nivelin e
edukimit té pacientéve.

“ Modeli 5: rezultatet e kontrolluara (axhustuara) pér moshén, gjining, nivelin e edukimit
dhe gjendjen e punésimit té pacientéve.
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KAPITULLI IV
4.DISKUTIMI

Ky studim u krye pér té studiuar lidhjen midis diabetit mellitus tip 2 dhe sémundjes
kardiovaskulare, pasi éshté véné re njé bashké-ekzistencé dhe korrelim i réndésishém i
kétyre dy nozologjive dhe faktoréve té tyre riskut.

Né mbaré botén kemi njé rritje mjaft té ndjeshme té incidencés sé Diabetit Mellitus. Té
dhénat mé té fundit té pérftuara nga projekti i Federatés Ndérkombétare té Diabetit
tregojné gé deri né vitin 2035 numri i personave gé do té kené diabet mellitus do té arrijé
1 né 10 persona.?® Kostot e drejtpérdrejta té DM i atribuohen kryesisht komplikacioneve
makro dhe mikrovaskulare si sémundjeve té arterieve koronare, infarktit té miokardit,
hipertensionit, sémundjeve periferike vaskulare, sémundjeve renale, neuropatisé etj.*® Né
2011 rreth 63 milion europiané Kishin IGT. Njé total prej prej 281 milion burra dhe 317
milion gra nw mbaré botén kané vdekur me DM né 2011, shumica si pasojé e SKV.
Shpenzimet shéndetésore pér DM né 2011 u vlerésuan 75 bilion euro dhe éshté
projektuar té rritet né 90 bilion né 2030.! Ekziston njé lidhje e ngushté ndérmiet diabetit
dhe sémundjeve kardiovaskulare. SKV jané shkaku mé i pérhapur i vdekshmérisé dhe
morbiditetit né popullatén diabetike.*?® Sipas Haffner et. al, pacientét e diagnostikuar me
DM2, kané njé vdekshméri té larté deri né 80% si pasojé e sémundjeve kardiovaskulare.
229 Norma e vdekjeve té SKV né Shtetet e Bashkuara éshté 1.7 heré mé e larté né mesin e
té rriturve (> 18 vje¢) me DM2 sesa tek ata té pa diagnostikuar me DM2, kryesisht pér
shkak té rritjes sé rrezikut té infarktit té miokardit.*?® Ky rrezik né rritje i vdekshmérisé si
pasojé e SKV né pacientét me diabet haset shumé si tek meshkuijt ashtu dhe tek femrat.®
Rreziku relativ pér morbiditet dhe vdekshméri té SKV né té rriturit me diabet varion nga
1 né 3 né meshkuj dhe nga 2 deri né 5 né femra krahasuar me ato té atyre pa diabet.6:’
Bittencourt et al, né punimin e tyre lidhur me bashkéveprimin e faktoréve té rriskut té
sémundjeve kardiovaskulare né pacientét diabetiké, shpjegojné gé ; pacientét me DM2
kané njé risk trefish mé té larté té& zhvillimit t& SKV (si p.sh, zhvillimi i aterosklerozés
dhe komplikacioneve klinike té tij, té tilla si insult, infarkt miokardi dhe sémundje
vaskulare periferike) krahasuar me individét jo-diabetiké.?**

Sipas ISHP?32, prevalenca e diabetit né Shqipéri né popullatén adulte éshté 1.9%, qé do té
thoté se kemi aférsisht 60 mijé diabetiké té njohur, por duhet theksuar se né fakt numri
duhet té jeté 2-3 heré mé i larté, pasi né disa depistime té kryera né Tirané (2004,2006,
2008, 2009,2010) prevalenca e diabetit té padiagnostikuar ka qéné 3-4%, qé do té thoté se
né realitet shifra e pérafért e diabetikéve duhet té jeté 120-150 mijé. Né véndet e
zhvilluara diabeti dhe numri mé i madh i diabetikéve haset né mosha mbi 65 vjeg, ndérsa
né véndet né zhvillim, ku bén pjesé edhe véndi ynw, diabeti dhe numri mé i madh i
diabetikéve haset né moshat 45-64 vijec, por vitet e fundit DM2 po takohet mé shpesh
edhe né moshat 30-40 vje¢. Rreth 80% e njerézve me diabet jetojné né vwndet me té
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ardhura té pakta dhe té mesme dhe mendohet se vdekjet nga diabeti né 10 vitet e
ardhshme né kéto vende do té rritet me 80%.

Pikérisht kétu géndron edhe rreziku i diabetit qé po prek moshat gé jané aktive pér puné,
por kémbanat po bien sepse forma e DM2 po takohet edhe tek fémijét. Jané paré se
faktorét gé ndikojné né kéto rezultate jané té pavarura apo té bashkévarura duke e béré té
domosdoshme studimin e tyre. Duke u bazuar né numrin né rritje té té sémuréve me DM2
né dekadat e ardhshme, si pasojé e bashkérendimit multifaktorial, si dislipidemia, pesha
trupore, mosha, gjinia, rraca, herediteti, stili i jetés, niveli socio-ekonomik, etj si dhe ko-
morbiditetet si HTA, IKK, SAK, ¢rregullimet e ritmit, atéheré u vlerésua si shumé e
réndésishme ndérhyrja sa mé e hershme né depistim, diagnostikim dhe trajtim primar dhe
sekondar, né ményré gé té parandalohen apo vonohen komplikacionet makro dhe mikro-
vaskulare tek pacientét me crregullime té metabolizmit té glukozés dhe diabetiké tip2.
Diabeti éshté njé sémundje me zhvillim té ngadalté, dhe shpesh” té heshtur” ndaj
thelbésore éshté sensibilizimi, informimi i komunitet pér njohjen e diabetit.

Pér kété arsye ne kemi ndérmarré kété studim pér té evidentuar se si faktorét e riskut kané
ndikuar né sémundjet kardiovaskulare tek pacientét diabetike tip 2, ku ndér sémundjet
kardiovaskulare, ne jemi pérgéndruar tek Sémundja e Arterieve Koronare.

Né studim u pérfshiné 227 pacienté té shtruar né Klinikén Il t& Kardiologjisé dhe
Reanimacion i Kardiologjisé, Né Qéndrén Spitalore Universitare “Néné Tereza” Tirané,
gjaté periudhés Janar-Dhjetor 2013. 172 pacienté ishin me DM2 dhe sémundje kardiake
kurse 55 pacienté té diagnostikuar me probleme kardiake por pa DM2, gé u pérdorén si
grup kontrolli.

Bazuar né karakteristikat e pérgjithshme té popullatés té marré né studim, kemi njé
mbizotérim té dukshém té meshkujve [67.5% (152/227 raste)] krahasuar me femrat
[32.5% (75/227 raste)]. Mosha mesatare né kété studim rezultoi 66.76 £3.7 vjec, ndérsa
mosha minimale éshté 41 vje¢ dhe ajo maksimale 88 vjec. Raca e bardhé paraget njé
predominancé té theksuar kundrejt racés sé zezé 90.4% me 9.6% respektivisht.

Pacientét referonin nivele té ndryshme té arsimit né momentin e shtrimit né pavion. Ata
me nivel arsimor 8-vjecar jané 17.1% té rasteve, ata me arsim té mesém 57.5% té rasteve
dhe ata me arsim té larté 10.5% té rasteve. Pér 14.9% té rasteve pacientét nuk e kané
referuar nivelin e tyre arsimor.

Né momentin e hospitalizimit, 49.1% e pacientéve ishin né pension, 24.1% ishin té
papuné, 14.5% e tyre ishin invalidé dhe 12.3% e tyre ishin né marrédhénie pune.

Lidhur me aktivitetin fizik, secili prej pacientéve éshté pyetur pér nivelin e aktivitetit
fizik dhe jané raportuar tre nivele té tij, aktivitet i lehté, i moderuar dhe i réndé. Pas
pérpunimit té té dhénave, 60.5% e tyre kryejné aktivitet fizik té lehté, 37.3% kryejné
aktivitet fizik t&¢ moderuar dhe vetém 2.2% kryejné njé aktivitet té réndé fizik.
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Pérsa i pérket té dhénave té parametrave truporé (indeksi i masés trupore, perimetri
abdominal dhe perimetri i vitheve) té 227 rasteve té marra né studim,rezultoi gé mesatarja
pér BMI éshté 27.28 me minimum 19.8 dhe maksimum 37.8 pér té dy gjinité, mesatarja e
primetrit abdominal dhe atij té vitheve éshté 91.19 cm dhe 86.7 cm respektivisht. Si
minimum té perimetrit abdominal kemi masén 45cm dhe maksimum 145cm, ndérsa pér
perimetrin e vitheve minimum éshté masa 47cm dhe maksimum 147cm. Pjesa mé e
madhe e pacientéve 67.1% béjné pjesé né klasén e BMI mbi peshé. Obezé klasa | jané
16.2% e pacientéve dhe obezé klasa e Il jané 2.6% e pacientéve. Né peshé normale jané
14% e pacientéve. Pérsa i pérket perimetrit abdominal, pjesa mé e madhe e pacientéve i
pérkasin perimetrave 60 - 90 cm (48.7% té rasteve) dhe > 91 cm (47.8% té rasteve). Ata
té cilét kan€ nj€ perimetér < 60 cm pérb&jné dhe pjesén mé té€ vogél té rasteve (3.5%).
Pacientét me perimetér té vitheve 61-90 cm pérfagésojné 51.8% té rasteve, ata me > 91
cm 35.5% té rasteve dhe ata me perimetér mé < 60 cm pérqasojné 12.7% te rasteve.

Lidhja midis DM2 dhe Dislipidemisé me SAK

Nga té dhénat e paragitura evidentohet gé midis pacientéve me dislipidemi dhe
sémundjen e arterieve koronare, diabetikét jané rreth 75 (75.8%) nga 227 subjekte té
pérfshiré né studim, duke shfaqur lidhje (shogérim) sinjifikant statistikor (P=0.048),
ndérkohé qé kjo lidhje zbehet né pacientét gé nuk kané té pranishme sémundjen e
arterieve koronare (P=0.074).

Lidhja midis LDL sé rritur dhe riskut kardiovaskular éshté theksuar né shumé studime
epidemiologjike gé tregojné réndésiné e trajtimit me statina né reduktimin e riskut
kardiovaskular tek pacientét gé vuajné me DM2. Késhtu ,né njé meta-analizé té 14
studimeve ku u pérfshiné 18686 pacienté diabetiké, me njé kohézgjatje mesatare 4.3 vjet,
me 3247 evente vaskulare, u pa 9% reduktim i mortalitetit nga té gjitha shkaget dhe 21%
reduktim té incidencés pér evente vaskulare madhore pér cdo mmol/l ulje té LDL-
kolesterolit (RR 0.79; 99% CI 0.72-0.87; P , 0.0001), e ngjashme si tek jo diabetikét.
Magnituda e pérfitimeve ishte e lidhur me njé reduktim absolut té LDL-kolesterolit, duke
theksuar lidhjen positive midis LDL- kolesterolit dhe riskut kardiovaskular. 2%

CARDS ( The Collaborative Atorvastatin Diabetes Study ),vleréson pérfitimet e statinave
né pacientét me DM2 dhe qé kané té paktén njé faktor risku gé e bashkéshogéron
diabetin ; hipertension,duhanpirje,retinopati,albuminuri.?°
Nga njé meta-analize gé pérfshin 91.140 pjesémarrés u raportua gé terapia me statina
shogérohet me njé risk pér instalimin e DM2, i cili rritet me moshén.?% Por FDA, akoma
konsideron qgé risku i vogél i zhvillimit t¢ DM2, tejkalohet nga reduktimi i ngjarjeve
kardiovaskulare.298:209

Lidhja midis DM2 dhe gravitetit té SAK

Shumica por jo té gjitha té dhénat e studimeve kané gjetur se shtrirja, graviteti i
sémundjes koronare éshté mé i madh tek pacientét diabetiké. Késhtu, né studimin
“Thrombolysis and Angioplasty in Myocardial Infarction (TAMI)” qé konsistonte né
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bérjen e koronarografisé gjaté IAM?7, u pérfshing 148 pacienté diabetiké dhe 923
jodiabetiké, né té cilét kateterizimi u realizua brenda 90 minutava dhe 7 deri 10 dité pas
terapisé trombolitike?!’. Krahasuar me pacientét jo diabetiké, ata diabetiké kishin njé
incidencé shumé mé té larté té sémundjes multivazale (66 kundrejt 46 9%).SAK
multivazal éshté i shpeshté tek pacientét asimptomaktiké me DM2, sidomos ata me 2 ose
mé shumé faktoré risku koronar pérvec diabetit. Gjithashtu mendohet gé ka njé lidhje
sinjifikante midis gravitetit té¢ sémundjes koronare dhe kontrollit glicemik.?%3

Studimet gé kané krahasuar té tre parametrat glicemike —FPG, glicemi 2 oré pas ngrénies
dhe HbA1C -né té njejtén kohé pér mortalitetin dhe riskun kardiovaskular tregoi gé lidhja
éshté mé e forté pér gliceminé 2 oré pas ngrénies dhe risku i lidhur me FGP dhe HbA1C
nuk éshté me sinjifikant pas kontrollit pér efektin e glicemisé 2 oré pas ngrénies.***°

Né studim u pa gé grada e sémundjes sé sé arterieve koronare nuk éshté e lidhur né
ményré shumé sinjifikante me praniné e diabetit melitus tip 2 né pacientét e pérfshiré né
studim (P=0.093). Ajo qw u vu re ishte fakti se DM2 rrit incidencwn e SAK tek tw tre
grupet e gravitetit krahasuar me pacientwt jo diabetikw, por midis pacientwve diabetikw,
pwrgindja e SAK sipas gravitetit ishte afwrsisht e njwjtw.

Kjo mund té lidhet me faktin se jo té gjithé pacientét qé rezultuan pozitive apo té
dyshimté pér SAK né provén ushtrimore iu nénshtruan procedurés sé koronarografiseé.
Késhtu nga té dhénat tona kemi 6 raste me prové ushtrimore pozitive gé e refuzuan
koronarografing, si dhe 10 raste diabtiké me PU jokonkluduese pér ishemi té induktuar té
miokardit, gé iu rekomandua koronarografia me planifikim ( pacienté pér té cilét nuk
kemi té dhéna né ndjekje prospektive)

Nga té dhénat e mbledhura, pér té paré korelacionin midis gravitetit t¢ SAK dhe DM2,
treguesi mé i miré dhe qé tregoi njé sinjifikancé té réndésishme statistikore, ishte
glicemia 2 oré pas ngrénies, ku duke iu referuar té dhénave té pérftuara, u pa se pacientét
me glicemi dy oré pas buke >180 mg/dl, jané 6.3 heré mé té riskuar pér té patur probleme
koronare severe krahasuar me pacientét me glicemi <180 dy oré pas buke C195% [34-89],
ku vlera e p rezultoi 0.001.

Ndérsa korelacioni i HbDALC me gravitetin e SAK, tregoi lidhje jo sinjifikante, me njé
Pearson Chi-Square 94.7 pér Cl 95% [0.63-0.75], vlera e p=0.63. Megjithaté duke
krahasuar shifrat e % sé HbA1C, duket garté se sa mé e larté té jeté HbA1C ag mé shumé
pacienté ka té prekur si me SAK jo sever (1 dhe 2 vazal) ashtu edhe me SAK sever (3
vazal dhe trunk komun). Gjithashtu vihet re se né té grupet pérkatése t€¢ HbA1C, numri i
té sémuréve me SAK sever éshté mé i larté sesa numri i té sémuréve me SAK josever.

Sipas studimeve té kryera, rezulton se mund té keté njé lidhje midis HbA1C dhe gravitetit
té sémundjes koronare. Kjo u sugjerua né njé studim ku u pané 315 pacienté gé iu
nénshtruan koronarografisé pér shkak té dhimbjes sé gjoksit.?*> HbA1C mesatare rritej né
ményré progresive né pacientét me 0, 1, 2 3-4 prekje vazale ( respektivisht 6.7, 8.0. 8.8
dhe 10.4, trend ky gé ishte shumé sinjifikant). Nuk u pa ndonjé diferencé sinjifikante
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midis kétyre 4 grupeve pérsa i pérket kohézgjatjes sé diabetit ose prevalencés sé
duhanpirjes, HTA apo dislipidemisé.

Disa t€ dhéna nga studime té limituara sic &shté “ndjekja aftagjaté ¢ UKPDS” nuk kané
treguar pérfitime makrovaskulare nga terapia intensive né pacientét e diagnostikuar sé
fundmi me DM2. 292 Rezultatet e “The Action to Control Cardiovascular Risk in
Diabetes” (ACCORD) kané treguar se njé target né HbA1C midis 7.1 dhe 7.9 % me njé
mesatare 7.5% mund té jeté mé e sigurté pér pacientét gé vuajné pér kohé té gjaté me
DM2 dhe gé jané me risk té larté kardiovaskular, sesa njé target i HbA1C <6.0% ( me njé
mesatare 6.4%).2%

Korelacioni midis HTA dhe DM?2

Prevalenca e HTA éshté mé e larté né pacientét diabetiké sesa né popullsinég e
pérgjithshme!#344 dhe mé shumé se 60% e pacientéve té diagnostikuar me DM2 kangé
HTAMS

Nga té dhénat tona, rezulton qé megjithése rreth 160 pacienté ose (75.8%) jané té prekur
nga DM2 dhe HTA né ményré té njékohshme, krahasuar me 51 pacienté ose (22.2%)
rezulton té kemi lidhje né kufinjté e sinjifikancés statistikore midis tyre (P=0.049).

Studimet botérore kané treguar nje lidhje shume te forte midis DM2 dhe HTA, por né
studimin toné, pér shkak té faktorit moshé (qé ndikon si né shfagjen e DM2 ashtu edhe né
HTA), kjo lidhje éshté zbehur pak dhe ka rezultuar né kufinjté e sinjifikancés.

Ndér studimet gqé mbéshtesin réndésiné e HTA dhe mjekimit adekuat té tij pér té
reduktuar riskun kardiovaskular pérméndim :

Studimin (HOPE)” TheHeart Outcomes Prevention Evaluation”, i cili tregoi reduktim
25% té IM, insultit apo vdekjes karviovaskulare pér pacientét me sémundje vaskulare té
njohur ose DM2 té randomizuar me placebo ose ramipril. Ky rezultat ishte konsistent me
subgrupet e méparéshme me DM2,1%°

Njé tendencé e ngjashme pér pérfitimet u vu re né subgrupin e pacientéve me DM2 né
studimin europian né reduktimin e eventeve kardiake me Perindopril né sémundjen
koronare té géndrueshme (EUROPA), duke rekrutuar njé popullaté me risk mé té ulur
kardiovaskular.%?

Studimi ONTARGET krahasoi ACE-I- ramipril me ARB- telmisartan né njé popullaté
me risk té latrté té ngjashme me até né HOPE. Né kété krahsim, telmisartan rezultoi té
jeté ekuivalent me ramiprilin né lidhje me outcome-in primar- vdekja nga shkaget
kardiovaskulare, IM, stroke dhe hospitalizimet pér IKK- ndérsa kombinimi i dy
preparateve shkaktoi efekte té shumta anésore pa rritje té pérfitimeve, 2

Duhet theksuar se obeziteti, mosha dhe shfagja e sémundjes renale rrisin mé tepér
prevalencén e hipertensionit. DM2 dhe HTA jané faktoré risku shtesé pér SKV. Ndérsa
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prania e DM2 dyfishon riskun CV te burrat dhe trefishon até tek grate; hipertensioni
shkakton njé rritje 4-fishe né riskun kardiovaskular tek pacientét me DM2, 147148

Korelacioni midis IKK dhe DM2

Né studim éshté paré lidhja mes DM2 dhe insuficiencés kardiake, nga ku evidentohet qé
midis personave me diabet, rreth 81.2% e tyre kané té pranishme edhe insuficiencén
kardiake, pérkundrejt 18.8% té té ciléve gé nuk e kané té pranishme kété nozologji,
ndérkohé gé nése krahasohet % e personave diabetiké me dhe pa IKK nuk shohim ndonje
diferencé té madhe, 81.2% pérkundrejt 72.5%, (P=0.094).

Duhet theksuar se prevalenca e insuficencés kardiake né popullatén e pérgjithshme éshté
1-4% dhe 0.3-0.5% e pacientéve kané njékohésisht edhe IKK edhe DM2. Incidenca e
larté e IKK né pacientét me DM2 éshté konfirmuar gjithashtu edhe nga National Health
and Nutrition Examination Survey,vézhgim i cili ka treguar se DM2 &shté njé faktor
risku i pavarur pér insuficiencén kardiake me njé¢ HR (1.85) né DM2, krahasuar me
pacientét jo diabetiké. ™

Ndérkohé, prevalenca e DM2 né popullatén e pérgjithshme éshté 6-8%, por e rishikuar
nga McDonald et al., éshté mé e larté né njerézit me IKK simptomatike (12-30%) duke u
rritur deri né 40% né pacientét e hospitalzuar.6?

Sipas studimit té béré nga Boonman-de Winter et al.®® me nje grup prej 581 pacientésh
gjermané mbi moshén 60 vjec gé vuajné nga DM2 u raportua se : 28% kishin IKK dhe
nuk ishin né dijeni ; 5% kishin EF té ulur té ventrikulit t& majté ;23% kishin EF té ruajtur
té ventrikulit t& majté. Prevalenca rritet shpejt me moshén dhe IKK me funksion té
ruajtur éshté mé e zakonshme tek femrat se tek meshkujt.

Késhtu nga studimet e béra né até pjesé té popullsisé gé vuan nga insufi¢ienca kardiake, u
pa njé prevalencé té DM2 nga 12-30% ,prevalencé kjo gé rritet me moshén. DM2 éshté
njé faktor risku madhor i pavarur né zhvillimin e IKK. Né studimet e béra né
Framinghman, risku relativ i IKK né pacientét me DM2 (45-74 vjeg) éshté dyfishuar pér
burrat dhe éshté gjashtéfishuar pér femrat®>°.

Megjithaté popullata me IK éshté mé e moshuar se popullata e pérgjithshme. Duhet
theksuar se prevalenca e pacientéve me DM2 éshté mé e ulét né studimet mbi IKK, duke
indikuar njé selektim paragjykues kundrejt personave té rinj né moshé apo /ose pacienté
diabetiké mé pak té sémuré. Ka pak informacion mbi incidencén e DM2 né popullsiné me
IKK, por né njé studim né popullsiné e moshuar italiane, diabeti pér heré té paré u vu re
né 29% gjaté ndjekjes 3 vjecare né krahasim me 18 % né grupin e kontrollit pa 1K, Kur
personat me njé ose 2 vizita né studimin Reykjavik (n= 7060) u ndogén pér njé periudhé
30 vjecare, u pa se DM2 dhe IK nuk parashikonin njéra-tjetrén né ményré té pavarur POR
glicemia eséll dhe BMI ishin faktoré risku té réndésishém si pér ¢rregullimet e glukozés
ashtu edhe pér 1K,
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IKK ishte shkak madhor i hospitalizimeve né pacientét me DM2 né studimin
DIABHYCAR, gé investigonte hospitalizimet e diabetikéve me albuminuri®®?.

Nga ana tjetér DM2 rriste riskun e hospitalizimeve né pacientét me IKK né studimin
BEST?,

Né studimin MERIT- HF % pacientét me IKK dhe DM2 kishin njé hospitalizim 1
vjecar prej 31 % krahasuar me 24% pér ata pa DM2.

Ka faktoré risku té pavarur lidhur me zhvillimin e IK né pacientét gé vuajné nga DM2:
HbAL1C e rritur; index i larté i masés trupore (BMI); mosha e madhe; SAK; retinopatia;
nefropatia dhe pérdorimi i insulinés. Gjithashtu né studime té kohéve té fundit, sémundja
renale né stade terminale, nefropatia, proteinuria dhe albuminura, retinopatia dhe
kohezgjatja e DM2 ishin té lidhuara me isuficencén kardiake dhe progresionin e saj. %

Lidhja midis disfunsionit diastolik dhe DM2

Disfunksioni ventrikular i majté éshté diagnostikuar né 26% té rasteve dhe 25% e tyre
kishin disfunksion diastolik. Kjo i jep njé réndési t& madhe kérkimit pér shenja dhe
simptoma qé flasin mbi kompromentimin e funksionit kardiak né pacientét me DM2.163

Késhtu, né studimin toné u vlerésuan pacientét me disfuksion diastolik dhe gé jané
diagnostikuar me DM2. Pacieté té cilét kané disfunkion diastolik jané 95/228 raste
gjithésej. Nga kéta 82 raste (85.7%) jané diagnostikuar me diabet mellitus tip 2 dhe 13
(14.3%) nuk jané diagnostikuar me diabet. Pacientét té cilét nuk paragesin njé
disfunksion diastolik jané 133/227 té rasteve gjithésej prej té ciléve 95 (71.4%) jané
diagnostikuar me DM2 dhe 38 (28.6%) jané pa diabet.

Né diabetikét tip 2 t& mirékontrolluar dhe pa shenja té prekjes sé miokardit, shpeshtésia e
disfunksionit diastolik té ventrikulit t& majté éshté shumé mé e madhe nga sa mendohet.
Njé studim né diabetiké tip 2 té mirékontrolluar, pa komplikacione diabetike,
hipertension, koronaropati, insufcencé kardiake kongjestive, sémundje té tiroides ose
nefropati, tregoi se disfunksioni diastolik i VM ishte prezent né 60% té pacientéve, nga té
cilét 28 % Kkishin njé patern pseudonormal té mbushjes ventrikulare (duke treguar
presione té rritura té mbushjes), dhe 32% kishin démtim té relaksimit ventrikular. &

Njé studim i ngjashém né pacienté diabetiké tip 1 pa prekje kardiake, tregoi shpejtési
maksimale mitrale té hershme té ulur dhe té vonshme té rritur, kohé té zgjatur
dekselerimi dhe kohé té zgjatur té relaksimit izovolumik, pavarésisht nga pérmasat
normale té ventrikulit t& majté dhe pavarésisht nga funksioni sistolik normal. Disa
studime krahasuese mes diabetit tip 1 e 2, tregojné prevalencé mé té madhe té démtimit
miokardial preklinik né diabetin tip 2.

Né KD disfunksioni sistolik pergjithesisht zhvillohet relativisht vong,pasi ka ndodhur
paraprakisht njé disfunksion sistolik i réndésishém. Sipas studimeve, shumé nga pacientét
me funksion sistolik normal né getési mund té shfagin anomali gjaté sforcos fizike ose
testit té dobutaminés. Kjo tregon se rezerva sistolike e ventrikulit té majté éshté e ulur.
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Mendohet se ulja e fraksionit té ejeksionit gjaté sforcos fizike mund té lidhet me
ndryshimet e ngarkesés ventrikulare dhe/ose me inervimin autonom kardiak mé tepér se
sa me démtimet e kontraktilitetit.1”

Né studimin e Norager et al.,né ekokardiografiné nén dobutaminé u pa njé IET mé e rritur
né grupin e 50 pacientéve té sapodiagnostikuar me infarkt miokardi, krahasuar me
grupin e 25 pjesémarrésve té shéndetshém. Megjithaté, IET nuk mund té pérdoret si
vlerésuesi i vetém i ishemisé miokardiale sepse nuk jep informacion mbi presionet
miokardiale gjaté diastolés ose ndryshimet e parangarkesés sistolike. Né studimin e Ling
et al., IET u pérdor si njé parametér suplementar né vlerésimin e lévizshmérisé sé murit
kardiak, me synim zbulimin e ishemisé miokardiale gjaté ekokardiografisé me
dobutaminé.

Studimet e fundit tregojné se indeksi IET ka réndési diagnostike né insuficiencén
kardiake NYHA I-11l, krahasuar me ekzaminimet e ndryshme invazive. Gjithashtu,
indeksi IET ka réndési prognostike né morbiditetin dhe mortalitetin kardiovaskular tek té
moshuarit. 164

Duke paré bashké-ekzistencén e shpeshté t¢ DM2, HTA dhe SAK, é&shté debatuar nése
disfunksioni diastolik vjen nga ¢rregullimi metabolik si trigeri primar apo éshté veprimi
sinergjik i té gjithé faktoréve té marré sé bashku.

Lidhja midis DM2, SAK dhe IKK.

Né studimin toné u pa shogérimi i shogérimi i sémundjes sé diabetit tip 2 midis
subjekteve me SAK dhe IKK dhe subjekteve pa SAK dhe pa IKK dhe rezulton gé tek
subjektet pa SAK, prevalenca e diabetit eshte pak mé e larte tek individet pa IKK
(84.6%) né krahasim me individét me IKK (75.9%), por ky ndryshim nuk éshté
statistikisht sinjifikativ (P=0.534). Nga ana tjeter u evidentua qé tek subjektet pa SAK,
prevalenca e diabetit éshté pak mé e larté tek individet me IKK (83.9%) né krahasim me
individet pa IKK (68.0%) dhe ky ndryshim éshté statistikisht sinjifikativ (P=0.038).

Né studimin DIABHYCAR, kombinimi i IKK dhe DM2 rezultoi né 12 heré rritje né
mortalitet krahasuar me pacientét me DM2 pa IKK®! ( 36 vs 3%).

Studimi SOLVD raportoi DM2 si prediktor i pavarur mortaliteti kryesisht né IK
ishemike, 68169

Gjithashtu studimet DIAMOND dhe CHARM e raportuan DM2 si prediktor mortaliteti té
pavarur, pavarésisht etiologjisé.!’®17*

Lidhja midis DM2 dhe FA

Nga té dhénat tona nuk u vu re ndonjé lidhje sinjifikante midis DM2 dhe Fibrilacionit
Atrial edhe pse studime té shumta tregojné njé lidhje té réndésishme té Fibrilacionit
Atrial dhe DM2.
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Kjo mund té keté ndodhur pér faktin gé tek té& sémurét e marré né studim, kishte njé
numér té vogél té pacientéve me FA (13 gjithsej) nga té cilét 8 té diagnostikuar me DM2,
gjé e cila nuk na dha té dhéna té réndésishme.

Né njé studim recent ku u perfshiné 11140 pacienté diabetike u pa se FA éshté shumé i
shpeshté né DM2 dhe u tregua gé kur DM2 dhe FA bashké-ekzistojné ka njé risk té
konsiderueshém mé té larté pér mortalitet nga té gjitha shkaget, vdekje kardio-vaskulare,
insult cerebral dhe insufigiencé kardiake.™

Lidhja midis karakteristikave té stilit té jetesés tek pacientét me DM2 dhe SAK
a.Lidhja midis BMI dhe SAK tek pacientét me DM2

Treguesi i masés trupore (BMI) éshté njé faktor i réndésishém stilit té jetesés dhe nivelet
e larta té tij jané njé tregues kryesor pér shumé sémundje sidomos lidhur me diabetin dhe
sémundjet kardiovaskulare.

Né studimin tonw shihet se midis subjekteve me diabet té pérfshiré né studim,
evidentohet njé lidhje statistikore né kufinjté e sinjifikancés me mbipeshén dhe obezitetin
(P=0.064). pothuajse 75.2% e subjekteve me diabet jané mbipeshé dhe 72.1% jané obezé.

N¢ studimin “NHANES III”” u pané efektet prognostike t&€ kombinimit t&€ BMI dhe matjes
sé perimetrit abdominal né mortalitetin e SKV. Késhtu, njé person me BMI normale por
me obezitet central Kishte risk mortaliteti dyfish mé té larté sesa njé person me BMI té
njéjté dhe pa obezitet central.?3?

Pérvec lidhjes me SAK, né ményré té vecanté éshté paré njé lidhje e réndésishme midis
obezitetit dhe IKK, sidomos tek ata me EF té ruajtur?3®242

Né njé analizé nga “Framingham Heart Study”né té cilin njé numér prej 6000 individesh
pa IKK ( mosha mesatare 55vjec) u ndogén pér aférsisht 14 vite, u pa se risku pér IKK
rritej dyfish tek personat obezé sesa tek ata jo obezé. Pas axhiustimit pér faktorét e
konfirmuar té riskut (HTA , diabet, hipertrofi e VM, SAK) risku pér IKK rritje 5% pér
meshkujt dhe 7% pér femrat pér cdo rritje prej 1 kg/m? t&¢ BMI-sg.*>°

Té dhénat nga “ Nurses' Health Study and Health Professional Folloé-up Study” pér té
paré lidhjen midis BMI dhe mortalitetit nga té gjitha shkaget, né meshkuj dhe femra me
diabet, treguan se personat me BMI midis 22.4 dhe 24.9 kishin mortalitet mé té ulét. 4

Lidhja midis BMI dhe mortalitetit nga tégjitha shkaget u ilustrua né analizén “Prospective
Studies Collaboration”. Pér cdo Skg/m? rritje t& BMI-sé shihej njé rritje e réndésishmé né
moralitetin nga SAK, insult, DM2,sémundje renale kronike, dhe kancer.?*’

b. Lidhja midis perimetrit abdominal,- (c) perimetrit te vitheve dhe SAK tek
pacientét me DM2
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Perimetri abdominal éshté né ményré sinjifikante (P=0.016) mé i madh midis pacientéve
mé gradén e treté té sémundjes sé arterieve koronare dhe pacientéve té diagnostikuar me
Trunk komun (P=0.05), krahasuar me stadet e tjera té sémundjes.

Nga ana tjetér, perimetri i vitheve éshté né ményré shumé sinjifikante (P=0.004) mé i
madh midis pacientéve mé gradén e treté té sémundjes sé arterieve koronare dhe
pacientéve té diagnostikuar me Trunk komun (P=0.007), krahasuar me stadet e tjera té
sémundjes.

Lidhja midis obeziteti abdominal dhe mortalitetit pér SKV u evidentua né njé studim
kohort prej 44.636 grave né studimin “Nurses' Health”.?>® Gjaté ndjekjes prej 16
vitesh,risku relativ rritej né ményré sinjifikante nga vlera mé e ulét deri tek mé elarta
pérsa i pérket perimetrit té belit (1.00, 1.04, 1.04, 1.28, and 1.99 respektivisht) pas
pérshtatjes s€ BMI dhe faktoréve té tjeré konfondues. Lidhja persistonte edhe midis
femrave me peshé normale (BMI 18.5 deri <25 kg/m?).

Né njé studim tjetér, 27.098 pacienté né 52 shtete u krahasua BMI dhe raporti ble/vithe
dhe risku pér IM. BMI tregonte njé lidhje modeste me IM (odds ratio [OR] 1.44, 95% ClI
1.32-1.57) i cili u reduktua né ményré sinjifikante pas axhustimit pér raportin bel/vithe
(OR 1.12, 95% CI 1.03-1.22). Pér raportin bel/vithe, OR ishte né ményré sinjifikante mé
e larté pér cdo percentile pasardhése ( percntilja e katért OR 1.90, 95% CI 1.74-2.07; dhe
percentija e pesté OR 2.52, 95% Cl 2.31-2.74).2%

Né studimin “NHANES III” u pané efektet prognostike té kombinimit t¢ BMI dhe matjes
sé perimetrit abdominal né mortalitetin e SKV. Késhtu, njé person me BMI normale por
me obezitet central Kishte risk mortaliteti dyfish mé té larté sesa njé person me BMI té
njéjté dhe pa obezitet central.?3?

d. Korelacioni i duhanpirjes tek diabetikét me SAK

Duhanpirja éshté njé faktor 1 pavarur risku pér aterosklerozé né sémundjen
kardiovaskulare, sémundjen koronare té zemrés, sémundjen cerebrovaskulare,
insuficencén kardiake dhe mortalitetin nga té gjitha shkaget, me njé lidhje té dukshme
dozé-dependente, %9698

Edhe pse lidhja midis duhanpirjes( qofté aktive, qofté pasive) dhe sémundjes koronare té
zemrés éshté e dukshme, mekanizmi népérmjet té cilit vendoset kjo lidhje nuk éshté
zbuluar plotésisht. Duket se jané implikuar shumé faktoré pasi duhanpirja ka njé séré
efektesh gé kontribuojné né aterogjeneze, 102103

Duhanpirja ka lidhje adverse me nivelin e lipideve né serum ( rritje t¢ LDL,TG dhe ulje
té HDL) dhe me rezistencén insulinike, duke kontribuar késhtu edhe ng DM2103106 pgr
mé tepér, radikalet e lira né tymin e cigares demtojné lipidet, duke ndikuar né formimin e
pjesézave té oksiduara proaterogjenike, specifikisht LDL-kolesteroli i oksiduar 1%, Njé
efekt i ngjashém éshté véné ré edhe né duhanpirésit pasivé.®’
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Né studim u pa lidhja (shogérimi) i sémundjes se diabetit midis duhanpirjes dhe SAK nga
ku rezulton qgé tek subjektet duhanpirés, prevalenca e diabetit &shté mé e larté né ményré
sinjifikante tek individet me SAK krahasuar me ata pa SAK (92.6% vs. 71.7%
respektivisht, P=0.047).

E njéjta situaté u evidentua edhe tek subjektet ish-duhanpirés, ku prevalenca e diabetit
éshté lehtésisht mé e larté tek individet me SAK (80.0%) né krahasim me individet pa
SAK (68%) dhe ky ndryshim nuk éshté statistikisht sinjifikativ (P=0.688).

Gjithashtu u raportua gé tek subjektet jo duhanpirés, prevalenca e diabetit nuk ka
ndryshim sinjifikant (P=0.463) tek individet me SAK (71%) né krahasim me individet pa
SAK (78%).

Nga rezultatet e mésipérme té studimit, konkludojmé se duhanpirja rrit rikun e SAK tek
DM2, ndékohé gé kjo lidhje zbehet pér ish-duhanpirésit apo ata qé nuk e piné duhanin.

Kéto té dhéna mbéshten edhe nga studime té ndryshme si mé poshté:

Né njé studim kohort té& 4129 pjesémarrésve né studimin “Jackson Heart”, pa histori té
méparshme pér IKK gé u ndogén pér njé periudhé kohore rreth 8 vjet, u pa njé risk
sinjifikisht mé i larté pér té zhvilluar IKK midis duhanpirésve (hazard ratio [HR] 2.8,
95% CI 1.7-4.6) dhe ish-duhanpirésve me histori duhanpirjeje mbi 15 paketa/vit (HR
2.1, 95% CI 1.3-3.3) krahasuar me joduhanpirgsit.26°

Né studimin “INTERHEAST”,duhanpirja zinte 36% té riskut per IM pér heré€ té paré né
popullsing & marré né studim.?’

Gjithashtu, risku per IM rekurent né njé studim tek duhanpirésit gqé kishin njé IM té
méparshém, ra me 50% pér njé vit té Iénies sé duhanit, dhe risku normalizohej me
joduhanpirésit pér 2 vjet té Iéniés sé duhanit,?®® duke theksuar se pavarésisht vitete té
pirjes se duhanit, Iénia e tij ka pérfitime té médha.

e. Lidhja e aktivitetit fizik tek DM2 dhe SAK

Aktiviteti fizik éshté i lidhur me njé risk mé té ulur té SAK dhe vdekjes kardiake, si né
prevenimin primar ashtu edhe né prevenimin sekondar. Gjithsesi, evidenca té shumta té
bazuara né studime observuese afatgjata, tregojné se personat qé ushtrojné aktivitet fizik
rregullisht, kané né ményré sinjifikante mé pak SAK. Por, kjo tip evidence mbetet subjekt
pér diskutim pasi vendimi pér tu ushtruar fizikisht éshté njé nga shumé zgjedhjet e jetés
sé shéndetshme, ku pérfshihen edhe Iénia e duhanit dhe dieta.

Né studim u pa shogérimi i sémundjes sé diabetit midis nivelit té aktivitetit fizik dhe
SAK nga ku rezulton gé tek subjektet me aktivitete té lehté fizik, prevalenca e diabetit
éshté lehtésisht mé e larté tek individet me SAK krahasuar me individét pa SAK (83.7%
vs. 68.1% respektivisht), dhe ky ndryshim shfaq lidhje statistikore sinjifikative né
kufinjté e tij (P=0.041).
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Nuk mund té themi qé éshté e njéjta situaté edhe tek subjektet gé raportuan aktivitet té
moderuar fizik, ku prevalenca e diabetit éshté pothuajse e njéjté tek individet me SAK
(76%) né krahasim me individet pa SAK (80%) dhe ky ndryshim nuk éshté statistikisht
sinjifikativ (P=0.443).

Nga ana tjetér u raportua gé tek subjektet me nivel té larté té aktivitetit fizik, prevalenca e
diabetit &shté mé e larté tek individet pa SAK né krahasim me individet me SAK, por ky
numér pacientésh (4 pacienté) ishte mjaft i vogél pér té arritur né nj¢ konkluzion
sinjifikant (P=0.699).

Té dhénat e studimit toné tregojné se personat gé kryejné aktiviteti fizik t& moderuar dhe
té réndé kané njé incidencé mé té ulét pér sémundje kardiovaskulare dhe diabet melitus
tip2 né krahsim me personat qé kryejné aktivitet fizik té lehté, duke theksuar rolin
protektiv te aktivitetit fizik si né prevenimin primar ashtu edhe ne até sekondar te DM2
dhe SAK.

Observime té ngjashme jané paré tek pacientét diabetike.

Késhtu né njé studim prospektiv kohort me 2896 adulté diabetiké, ata qé ecnin pér té
paktén 2 oré/javé kishin risk mé té ulur karsiovaskular né krahasim me individét fizikisht
inaktivé (HR 0.66; 95 % CI 0.45 to 0.96; 1.4 kundrejt 2.1% né vit, respektivisht).*2

Né njé studim té ngjashém, né 3316 pacienté diabetiké né Finlandg, aktiviteti fizik qofté
né kohén e liré, qofté gjaté kohés sé punés, ishte i lidhur me njé reduktim té mortalitetit
kardiovaskular (hazard ratios 0.69 pér té dyja) dhe njé mortalitet total (hazard ratios 0.67
dhe 0.72, respektivisht).*®

Lidhja midis diabetikéve nén insulinoterapi dhe riskut kardiovaskular (SAK/IKK)

Trajtimi fillestar i DM2 duhet té pérfshijé dietén reduktimin e peshés, aktivitetin fizik te
cilat mund té cojné né arritjen e targetit t&¢ HbAL1C nése pacienti ka kompliancé optimale.

Metformina éshté terapia e indiuar pér fillimin e trajtimit ( né rast se nuk éshté e
kundérindikuar) sé bashku me ndérhyrjet ne stilin e jetés'®,

Indikacionet e fillimit te insulinoterapisé tek diabetikét tip 2 jané:

Hiperglicemia severe gjaté pezantimit, me simptoma ( p.sh rénie né peshé) apo prani te
ketonurisé. Gjithashtu konsiderohet terapia me insulin e kombinuar ose jo me
hipoglicemianté orale pér pacinté me glicemi eséll >250mg/dl apo glicemi rastésore
>300mg/dl , HbA1C >10% por pa ketonuri apo humbje peshe.&

Disavantazhet e insulinoterapisé ne DM2 jané hipoglicemia dhe shtimi ne peshé.

Pérsa i pérket riskut kardiovaskular, éshté paré se insulina, pavarésisht nivelit te
glicemisé, krahasuar me hipoglicemiantét oralé, nuk parandalon apo rrit eventet
makrovaskulare adverse.!
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Né studim paraqgitet shogérimi i IKK tek pacientét me sémundjen e diabetit nén
insulinoterapi dhe ata pa insulinoterapi, nga ku evidentohet se prevalenca e IKK midis
pacientéve nén insulinoterapi éshté pothuajse e njéjté krahasuar me subjektet pa IKK
(49.3% vs. 50.7% respektivisht), dhe ky ndryshim nuk shfaq lidhje statistikore
sinjifikante (P=0.190).

Lidhja midis diabetikéve nén insulinoterapi dhe SAK

Nga ana tjetér né studim, paraqitet shogérimi i sémundjes sé diabetit midis pacientéve me
insulinoterapi dhe SAK nga ku evidentohet se prevalenca e SAK midis pacientéve nén
insulinoterapi éshté né ményré sinjifikante mé e ulét krahasuar me subjektet pa
insulinoterapi (36.8% vs. 63.2% respektivisht, P=0.034).

Kéto té dhéna pérkojné edhe me gjetjet né studimet ndérkombetare, ku nuk éshté paré
ndonjé pérfitim por as ndonjé risk lidhur me eventet kardiake makrovaskulare, tek
pacientét me DM2 gé pérdorin insulinoterapi.

Kombinimi i agjentéve oralé me terapiné me insulin glarging, nuk duket se redukton
riskun kardiovaskular, krahasuar me monoterapiné orale, gjetje éto té pasgyruara né
studimin ¢ Outcome Reduction é&ith Initial Glargine Intervention (ORIGIN)’. N¢& kété
studin rreth 12,500 pacienté me risk kardiovaskular dhe Dm2 ose prediabet iu nénshtruan
ne ményré rastésore, marrjes sé njé doze glarginé né darké ose terapisé standarte. Rreth
60% e pacientéve me DM2 té njohur pérdorén antidiabetiké oralé( kryesisht metforminé
ose sylphanylurea). Glargina u titrua gé té arrinte targetin e glicemisé eséll <95mg/dl (5.3
mmol/L). pas njé ndjekjeje mesatare rreth 6 vjet, mesatarja e glicemisé eséll ishte 94 dhe
123 mg/dl ( 5.2 dhe 6.8mmol/L) respektivisht. Norma e incidenteve kardiovaskulare
ishte e ngjashme sin & grupin me glarginé ashtu edhe né grupin standard( 2.94 dhe 2.85
pér 100 personalvit, respektivisht). Vetém 11% e pacientév morén insulin né grupin
standard. Vlerat e HbALC ishin té ngjashme né fillim (6.4%) dhe né fund té studimit (6.2
dhe 6.5%). Aférsisht 60% e pacientéve né té dy grupet u trajtuan me statina, dhe 75% me
ACE-| ose ARB.!82

Diferencat gjinore tek pacientét me DM2 dhe SAK

Né studimin toné rezultoi se prevalenca e SAK éshté mé e larté tek meshkujt (76.1%) né
krahasim me femrat (56.9%), dhe ky ndryshim éshté statistikisht sinjifikativ (P<0.01).

Gjithashru, vihet re gé prevalenca e diabetit éshté mé e larté tek subjektet femra (81.9%)
né krahasim me meshkujt, por ky ndryshim nuk éshté statistikisht sinjifikativ (P=0.093).

Réndésia e lidhjes midis DM2 dhe SAK éshté ilustruar nga gjetjet né studimin
“Framingham Heart Study and the Multiple Risk Factor Intervention Trial” (MRFIT)?*3,
N¢ studimin “Framingham Heart”, prania e diabetit e dyfishonte riskun kardiovaskular té
lidhur me moshén tek meshkujt dhe e trefishonte tek femrat.

Observime té ngjashme kané dalé edhe nga stidimi “MRFIT”.Midis 5163 meshkujve gé
raportonin se mjekoheshin pér diabet ( kryesisht tip2), 9.7 % vdigén nga sémundja
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kardiovaskulare pér njé periudhé 12 vjecare, kurse vdekjet kardiovaskulare tek 342.1815
meshkuj gé nuk merrnin mjekim pér diabet ishin 2.6%. Diferenca e vézhguar ishte
indipendente nga mosha, grupi etnik, niveli i kolesterolit, hipertensioni dhe duhanpirja®*.

DM2 éshté njé prediktor i réndésishém i riskut dhe prognozés sé SAK tek femrat dhe
meshkujt. Risku i SAK éshté mé i madh tek femrat sesa tek meshkujt me DM2.1"® Né njé
studim té gjéré (n = 471,998) né popullsi me moshé té mesme qgé jetonin né UK pa SAK,
u pa gé diabeti ( tip 1 dhe 2) ishte i lidhur né ményré sinjifikante me IM mé shumw tek
femrat sesa tek meshkuijt.*®” Krahasuar me personat pa diabet, ata me DM2 Kishin njé risk
té rritur té IM, ku HR ishte 1.96 (95% CI 1.60-2.41) tek femrat, dhe 1.33 (95% CI 1.18-
1.51) tek meshkujt.

Meshkujt kané njé risk mé té rritur pér té zhvilluar sémundje té arterieve koronare.
Studime té popullatave té ndryshme kané evidentuar gé gjinia mashkullore ka njé risk mé
té larté pér té béré SAK dhe mortalitet mé té larté Kkardivaskular.'”® Midis 31.000
pacientéve nga studimi “ONTARGET dhe TRANSCEND?”, popullsia prej (9378 femrash
dhe 22,168 meshkujsh) gé u ndogén pér njé periudhé 56 mujore, femrat kishin njé risk
rreth 20% mé té ulét sesa meshkujt pérsa i pérket endpointeve kardiovaskulare duke
pérfshiré edhe vdekjen kardiovaskulare (e axhustuar RR 0.81, 95% CI 0.76-0.87), IM (e
axhustuar RR 0.78, 95% CI 0.68-0.89)dhe njé endpoint i kombinuar pér vdekje, Insult,
IM dhe hospitalizime té IKK (i axhustuar RR 0.81, 95% CI 0.76-0.87)

Tek femrat né premenopauzé, manifestimet serioze té SAK, té tilla si IM dhe vdekja e
papritur, jané té rralla.'’” Kurse tek femrat né postmenopauzé, incidenca dhe severitieti i
SAK rritet rreth 3 heré. Kjo mund té shpjegohet pjesérisht nga njé profil kardiometabolik
mé i démshém duke pérfshiré obezitetin, hipertensionin dhe dislipideminé né graté me
diabet.?%

Gjithashtu né studim, jepen detaje mbi lidhjen e diabetit melitus tip 2 me gjininé, SAK
dhe IKK-né, ku raportohet gé té keté evidencé té njé ndryshimi sinjifikativ gjinor:
OR=2.34, 95%CI=1.28-4.25, P=0.006. Pra, tek meshkujt gjasat e insuficiencés kardiake
jané rreth 2.3 heré mé té larta tek subjektet me diabet dhe SAK ne krahasim me femrat

Kjo e dhéné nuk pérputhet me studimet e mésipérme ku éshté paré gé femrat jané ato qé
preken mé shumé ndérkohé gé né studim u pa njé numér mé i madh i meshkujve sesa i
femrave.

Kjo ndoshta pér arsye té numrit mé té madh té meshkujve té marré né studim gjé gé
mund té keté afektuar rezultatin e dhéné apo mund té jené faktoreé té tjeré té implikuar sic
jané faktorét e modifikueshém si duhanpirja apo alkooli gé réndojné IKK ték meshkujt
gjé gé ka béré gé numri i tyre té predominojné. Gjithashtu duke marré né konsideraté gé
meshkujt jané mé té prekur nga SAK sesa femrat dhe njé nga precipitorét madhoré né
IKK éshté ishemia miokardiale, gjé qé ka rezultuar né té dhénat e mésipérme té marra
nga studimi. Femrat nga ana tjetér mendohet se kérkojne ndihmé mjeksore me voné sesa
meshkujt né écuriné e semundjes, e dnéné kjo gé mund té keté ndikuar né rezultate.
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Dallimet e grup-moshés tek pacientét me DM2 dhe SAK

Nga rezultatet shihet shogérimi i sémundjes sé diabetit midis pacientéve me SAK dhe
grup-moshés sé pacientéve té pérfshiré né studim nga ku ka evidencé té njé lidhje
sinjifikante statistikore (P=0.028) me grup-moshén mé té madhe mbi 80 vje¢ (100%).
Situaté e kundért raportohet (P=0.177) tek subjektet pa SAK, né té cilét prevalenca e
diabetit éshté mé e larté né grup-moshén mbi 80 vje¢ por pa lidhje té réndésishme
statistikore.

Mosha éshté njé faktor i pamodifikueshém risku pér zhvillimin e SAK. N& njé studim
kohort prej 3.6 milion individéve me moshé mbi 40 vjec gé iu nénshtruan veté-
ekzaminimeve pér depistim té SAK, prevalenca e cdo sémundjeje vaskulare rritej né
ményré sinjifikative pér cdo dekadg jete, si tek femrat ashtu edhe tek meshkuijt.>’

Mosha gjithashtu ndikon ne zhvillimin e SKV. Né njé studim kohort t&¢ mé shumé se 3.6
milion individéve té moshés mbi 40 vijec, té cilét iu nénshtruan depistimit individual pér
SKV ( indeksi ankle-brakial, eko dopler e karotideve, eko abdominale), u pa Qgé
prevalenca e cdo sémundjeje vaskulare rritej né ményré sinjifikante pée cdo dekadé jete.

2% né 40-50 vjec
3.5 % né 51-60 vjec
7.1 % né 61-70 vjec
13 % né 71-80 vjec
22% né 81-90 vjec
32,5% né 91-100vjec

Pas axhustimit pér faktorét tradicionalé té riskut, cdo dekadé jete ishte e lidhur me nje
risk pothuajse dyfish mé té larté pér sémundje vaskulare ( OD pér dekadé jete ishte 2.14,
1.80, 2.33 pérsa i pérket sémundjes sé arterieve periferike, stenozés karotide dhe
aneurizmés sé aortés abdominale)®®

Lidhja midis té dhénave socio-demografike tek DM2 dhe SAK

Né rezultatet tona paragen vlerésimet nga analiza e regresionit logjistik binar bruto (té
paaxhustuar). Né modelet bruto, DM2 éshté i lidhur né ményré sinjifikante me moshén
mé té vjetér (OR=14.1, 95% CI1=10.1-19.6), nivelin arsimor té ulét (OR=3.5, 95%
Cl=2.7-4.6), me statusin e pensionit (OR=7.6, 95% CI=5.8-10.05)dhe me gjininé
(meshkuj pérkundrejt femrave) (OR=2.3, 95% CI1=0.94-1.4)

Pas axhustimit té njékohshém pér té gjitha karakteristikat socio-demografike, kishte ende
té dhéna té njé lidhje shumé té forté midis DM2 dhe moshés mé té vjetér té pjesémarrésve
né studim (OR=6.6, 95% CI=3.8-11.6).
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Nga ana tjetér, nuk evidentohet lidhje sinjifikante statistikore me gjininé, ose nivelin
arsimor, por njé lidhje e forté me statusin e pensionit: (OR=2.9, 95% C1=1.84-4.72).

Pérsa i pérket studimit toné, grupmosha me numrin me té madh té rasteve me SKV dhe
DM2 éshté 60-79 vje¢c. Né vend té dyté grupmosha 40-59 vje¢ dhe grupmosha mbi 80
vje¢ ka dhe numrin mé té vogeél té rasteve té analizuar né kété punim. Edhe né ndarjen
sipas grupmoshés dhe pranisé sé SKV dhe DM2 nuk u vu re lidhje sinjifikante ndérmjet
tyre vlera e p >0.05.

Raca/etnia

Sipas King dhe Rewers, ekziston njé gamé e gjeré prevalencash pérsa i pérket sémundjes
sé diabetit né grupe té ndryshme etnike kudo né boté. Ato luhaten nga nivele shumé té
uléta prej rreth 1% né disa popullata (si¢ jané fiset e indianéve Mapuche ose kinezét qé
jetojné né zonat rurale), deri né nivele jashtézakonisht té larta (si¢ jané popullatat gé
gjendet né Naurua dhe Pima Indians né Arizona). Njé pjesé e késaj ndryshueshmérie
etnike mund t'i atribuohet faktoréve jo-gjenetiké mjedisoré dhe kulturoré. 132

Tashmé né punime té ndryshme éshté dokumentuar mjaft miré gé ka dallime té thella
racore né mesin e atyre gé preken dhe vdesin nga sémundjet kardiovaskulare. Sipas
Kurian dhe Cardarelli, né popullata me etnicitet dhe raca té ndryshme jané véné re
ndryshime joproporcionale pérsa ju pérket SKV.'*? Né mesin e té gjitha grupeve etnike
né SHBA, rraca e zezé (zezakét) vazhdojné té kené barrén mé té madhe té mortalitetit
pérsa i pérket sémundjeve koronare té zemrés , pavarésisht se né mesin e popullatés sé
pérgjithshme vihet re njé rénie e pérgjithshme e vdekshmérisé sé lidhur me kéto problem.
Pacientét e zinj gjithashtu kané njé pérhapje mé té larté té faktoréve té rrezikut SKV
(p.sh. diabet, hipertension, hiperlipidemi dhe obezitet) sesa pacientét e bardhé. Kjo
mospérputhje e vazhdueshme ka detyruar studjuesit té shohin pértej faktoréve tradicional
té rrezikut pér SKV ndaj faktoréve té rrezikut psikosocial né njé pérpjekje pér té kuptuar
mé miré dhe pér té ofruar zgjidhje pér céshtjen®l. Stresi psikologjik individual éshté
shfaqur si njé faktor rreziku jo-tradicional i SKV i cili, kohét e fundit po merr shumé
vémendje. Ekziston njé interes né rritje pér té shpjeguar se si ekspozimi kronik ndaj
diskriminimit racor/etnik (njé stres psiko-social), kontribuon né mosvlerésimin e
sémundjeve kardiovaskulare. Té kuptuarit mé miré si dhe ndérgjegjésimi ndaj pabarazisé
sé faktoréve té rrezikut pér SKV sipas racés dhe pérkatésisé etnike mund té ndihmojné
mjekét dhe profesionistét e shéndetit publik gé té zhvillojné ndérhyrje kultu rore té
ndjeshme, programe parandalimi dhe shérbime qé synojné vecanérisht uljen e barrés sé
rrezikut né secilén prej kétyre popullatave. Megjithaté, vézhgimi se prevalenca e
sémundjes ndryshon ndjeshém mes grupeve etnike gé ndajné té njéjtin mjedis, mbéshtet
hipotezén se faktorét gjenetiké kontribuojné né predispozitén e sémundjes. 132

Né studimin toné u gjet njé lidhje e forté sinjifikante pérsa i pérket SKV dhe racave vlera
p=0.03, ndérsa pér DM2 dhe racave nuk rezultoi njé lidhje sinjifikante vlera e p >0.05.

Korelacioni midis niveli socio-ekonomik tek pacintét diabetké dhe SAK
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Né shtetet me té ardhura té larta, statusi socio-ekonomik éshté i lidhur me njé rritje té
riskut kardiovaskular. Nése kjo gjetje aplikohet edhe né véndet me té ardhura té mesme
dhe té ulura ( ku bén pjesé edhe vendi yné) té cilat kané dhe barrén mé té larté té
sémundjeve kardiovaskulare, rezultatet e studimeve aktuale jané jokonsistente. U pa se
niveli i ulét i edukimit krahasuar me nivelin e té ardhurave, lidhej me mortalitet dhe
morbiditet mé té larté kardiovaskular. Kjo lidhje ishte mé e fugishme né shtetet me té
ardhura té ulta, mé pak evidente né shtetet me té ardhura t¢ mesme dhe akoma mé pak
evidente né vendet me té ardhura té larta.*’.

Né studim u vu re se personat me nivel arsimimi té mesém kishin njé incidencé mé té
larté pér té zhvilluar DM2 dhe SKV/SAK né krahasim me personat me nivel arsimimi 8-
vjecar apo té larté.

Kjo pér shkak se faktorét e tjeré té modifikueshém si dieta, aktiviteti fizik, véndbanimi
apo stresi emocional mund te jené mé pak té mirékontrolluar né kété kategori.

Pérsa i pérket nivelit té punésimit, né studimin toné u vu re njé incidencé mé e larté e
DM2 dhe SKV tek personat né kategoriné “ pension “(e lidhur kjo me moshén ) pasuar
nga kategoria ipapuné” e lidhur kjo me nivelin e larté té stresit psiko-emocional né kété
kategori, pasuar nga kategoria “i punésuar” “dhe “invalid”

Sipas studimeve té shumta éshté paré njé lidhje e réndésishme midis nivelit arsimor dhe
statusit té& punésimit por kjo duhet pare né korelacion edhe me faktoré té tjeré té
pamodifikuéshem sic jané mosha, gjinia, raca, herediteti familjar etj.

Gjithashtu ,studimi yné paraget edhe rezultatin e numrit té pérgjithshém té sémundjeve té
pranishme tek pacientét e pérfshiré né studim sipas pranisé sé sémundjes sé diabetit tip 2
(Diabet JO kundrejt Diabet PO).

Vlera mesatare e numrit té pérgjithshém té sémundjeve té pranishme tek pacientét e
pérfshiré né studim ishte mé e larté tek pacientét me diabet tip 2 né krahasim me
pacientét pa diabet (2.87 vs. 3.12, pérkatésisht, P=0.035) (Tabela 26 — modeli 1).

Pak a shumé té njéjtat rezultate ishin evidente pas kontrollit (axhustimit) pér efektin e
moshés sé pacientéve (modeli 2) dhe pas kontrollit (axhustimit) shtesé pér efektin e
gjinisé sé pacientéve (modeli 3).

Kontrolli (axhustimi) i métejshém pér nivelin e edukimit, i theksoi disi ndryshimet e
vlerave mesatare té rezultatit té sémundjeve té pranishme mes pacientéve té sémuré me
diabet tip 2 kundrejt pacientéve té cilét nuk kishin diabet (modeli 4).

Sé fundi, pas kontrollit té métejshém pér gjendjen e punésimit (modeli 5), kishte evidencé
té njé vlere mesatare sinjifikativisht mé té larté té rezultatit té pranisé sé shumé
sémundjeve tek pacientét e sémuré me diabet kundrejt pacientéve té cilét nuk kishin
diabet tip2 (2.92 vs. 3.22, pérkatésisht, P=0.048)
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Rangu i rezultatit té pérgjithshém té sémundjeve kardiovaskulare té pacientéve ishte nga
1 (vetém njé sémundje té pranishme) deri né 6 (pacienté me numrin mé té madh té
sémundjeve té pranishme).

5.KONKLUZIONE

Nga té dhénat e pérftuara nga studimi u konkludua se:

Prevalenca e dislipidemisé éshté sinjifikisht mé e larté tek pacientét ge vuajné nga DM2
dhe SAK, sesa tek pacientwt me DM2 por pa SAK, duke theksuar rolin e dislipidemisé si
faktor madhor risku si pér DM2 ashtu edhe pér evente kardiake.

DM2 éshté faktor madhor risku pér SAK, dhe graviteti i sémundjes sé arterieve koronare
éshté i lidhur ngushtésisht me nivelin e kontrollit glicmik (glicemisé 2 oré pas ushgimit
dhe nivelin e HbAL1C), nga ku treguesi mw i mirw i lidhjes midis gravitetit tw SAK dhe
kontrollit glicemik rezultoi glycemia 2 orw pas ngrwnies.

Prevalenca e HTA éshté mé e larté tek diabetikét né krahasim me jodiabetikét.

IKK dhe DM2 duket se ndikojné né prevalencén e njéra-tjetrés né ményré té pavarur, dhe
disfunksioni diastolik éshté njé e dhéné e réndésishme né evolucionin e IKK tek
diabetikét.

Obeziteti (BMI, perimetri abdominal dhe i vitheve) éshté faktor i réndésishém risku pér
diabet melitus tip 2, SAK, HTA dhe IKK.

Né studim shihet se midis subjekteve me diabet té pérfshiré né studim, evidentohet njé
lidhje statistikore né kufinjté e sinjifikancés me mbipeshén dhe obezitetin, ku pothuajse
75.2% e subjekteve me diabet jané mbipeshé dhe 72.1% jané obezé.

Perimetri abdominal éshté né ményré sinjifikante mé i madh midis pacientéve mé gradén
e treté té sémundjes sé arterieve koronare dhe pacientéve té diagnostikuar me Trunk
komun , krahasuar me stadet e tjera té sémundjes. Nga ana tjetér, perimetri i vitheve éshté
né ményré shumé sinjifikante mé i madh midis pacientéve mé gradén e treté té
sémundjes sé arterieve koronare dhe pacientéve té diagnostikuar me Trunk komun,
krahasuar me stadet e tjera té sémundjes.

Duhanpirja lidhet me risk té shtuar pér SAK tek pacientét diabetiké tip 2, l1énia e duhanit
ka efekte pozitive duke u lidhur me reduktim té riskut KV.
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Aktiviteti fizik lidhet né ményré té zhdrejté me sémundshmériné tek diabetikét tip 2 me
SAK.

Insulinoterapia nuk u pa té kishte ndonjé rol si né prevenim ashtu edhe ne rritje té riskut
pér evente kardiake, krahasuar kjo me terapiné orale hipoglicemiante tek diabetikét.

Diferencat gjinore jané sinjifikisht té réndésishme né pacientét me SAK dhe DM2.

Né studimin toné rezultoi se prevalenca e SAK &shté mé e larté tek meshkujt né krahasim
me femrat (56.9%), dhe ky ndryshim éshté statistikisht sinjifikativ.

Gjithashru, vihet re gé prevalenca e diabetit éshté mé e larté tek subjektet femra né
krahasim me meshkujt, por ky ndryshim nuk éshté statistikisht sinjifikativ.

Gjithashtu né studim, jepen detaje mbi lidhjen e DM2 me gjininé, SAK dhe IKK-né, ku
raportohet qé té keté evidencé té njé ndryshimi sinjifikativ gjinor. Pra, tek meshkujt
gjasat e insuficiencés kardiake jané rreth 2.3 heré mé té larta tek subjektet me diabet dhe
SAK ne krahasim me femrat.

Nga rezultatet shihet shogérimi i sémundjes sé diabetit midis pacientéve me SAK dhe
grup-moshés sé pacientéve té pérfshiré né studim nga ku ka evidencé té njé lidhje
sinjifikante statistikore me grup-moshén mé té madhe mbi 80 vjec.

Pas axhustimit té njékohshém pér té gjitha karakteristikat socio-demografike, kishte ende
té dhéna té njé lidhje shumé té forté midis DM2 dhe moshés mé té vjetér té pjesémarrésve
né studim.

Nga ana tjetér, nuk evidentohet lidhje sinjifikante statistikore me gjiningé, ose nivelin
arsimor, por njé lidhje e forté me statusin e pensionit.

Pérsa i pérket studimit toné, grupmosha me numrin me té madh té rasteve me SKV dhe
DM2 éshté 60-79 vjec. Né vend té dyté grupmosha 40-59 vje¢ dhe grupmosha mbi 80
vje¢ ka dhe numrin mé té vogél té rasteve té analizuar né kété punim. Edhe né ndarjen
sipas grupmoshés dhe pranisé sé SKV dhe DM2 nuk u vu re lidhje sinjifikante ndérmjet
tyre vlera e p >0.05.

Né studimin toné u gjet njé lidhje e forté sinjifikante pérsa i pérket SKV dhe racave,
ndérsa pér DM2 dhe racave nuk rezultoi njé lidhje sinjifikante.

Né studim u vu re se personat me nivel arsimimi té mesém Kishin njé incidencé mé té
larté pér té zhvilluar DM2 dhe SKV/SAK né krahasim me personat me nivel arsimimi 8-
vjecar apo té larté.

Pérsa i pérket nivelit té punésimit, né studimin toné u vu re njé incidencé mé e larté e
DM2 dhe SKV tek personat né kategoriné “ pension “(e lidhur kjo me moshén ) pasuar
nga kategoria ipapung” e lidhur kjo me nivelin e larté té stresit psiko-emocional né kété
kategori, pasuar nga kategoria “i punésuar” “dhe “invalid”
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6.REKOMANDIME

Kontrolli i miré glicemik me pérgasje individuale rekomandohet te té gjithé té sémurét
diabetiké tip 2 me sémundje kardivaskulare pér té parandaluar komplikacionet makro-
vaskulare.

Depistimi pér hipegliceminé dhe riskun kardiovaskular duhet té b&het vetém né personat
me risk te rritur. Gjithashtu ka njé interest té rritur pér té idetifikuar popullatén me IGT
pasi dihet gé shumica e tyre do progresojné né DM2 dhe ky progresion mund té vonohet
me modifikimet e stilit té jetesés.

Rekomandohet menaxhimi i miré i te gjithé faktoréve té modifikueshém qé ndikojné né
rritjen e riskut pér evente kardiovaskulare tek personat me DM2 si:

- mjekimi i dilipidemisé pér prevenim primar apo sekondar;

- mbajtja e shifrave té presionit arterial brénda shifrave té rekomanduara;

- modifikimi i stilit té jetés me rénie né peshé (pér personat mbi peshé dhe obezg),
I&nia e duhanit, dieta e shéndetshme dhe aktiviteti fizik.

Késhtu, 1énia e duhanit me késhillim té strukturuar rekomandohet tek té gjithé te sémurét
me DM2/IGT apo SKV.

Rekomandohet gé né parandalimin e DM2 dhe kontrollin e mire tek diabetikét, marrja e
yndyrnave totale duhet té jeté <35%, e yndyrnave té saturuara <10%, dhe acideve
yndyrore té monosaturuara >10% e energjisé totale. Rekomandohet qé marrja dietike e
fibrave duhet té jeté>40g/dité (ose 20g/1000Kcal/dité) né parandalimin dhe kontrollin e
DM2.

Rekomandohet regjim dietetik me reduktim té marrjes sé energjive pér te ulur peshén e
tepért trupore né DM2.

Aktiviteti fiziki moderuar apo i forté >150min/javé rekomandohet pér prevenim apo
kontroll t¢ DM2, dhe prevenim té sémundjes kardiovaskulare né DM2. Ushtrimet
aerobike dhe té rezistencés jané té rekomanduara né prevenimin dhe kontrollin e DM2,
por mé e mira é&shté kombinimi i té dyjave.
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