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Me emrin diabet melit kuptohet sémundja e metabo-
lizmit té ¢rregulluar té karbohidrateve qé shprehet me
hiperglukemi. Diabeti éshté i shogéruar me grregullim té
sekretimit té insulinés dhe/ose me rezistence te shkalléve
té ndryshme ndaj veprimit té insulinés. Falé angazhimit
me pérkushtim pér mjekim mé frytdhénés, sidomos né
parandalimin e komplikimeve té késaj sémundjeje, grupet
e specialistéve té ketij lémi gdo disa vjet i rishqyrtojné re-
komandimet pér klasifikim, diagnostikim si dhe pér zbulim
té hershém duke u falénderuar té dhénave nga kérkimet

shkencore dhe nga praktika klinike.

Né faqen zyrtare té OBSH thuhet se né gjithé botén
jané 422 milioné njeréz me diabet. Né até faqe nuk fig-
uron Kosova, mirépo gjenden té dhénat pér prevalencén
e diabetit né Shqipéri, sipas té cilave né vitin 2016 8.3%
e popullatés pati diabet, 53.5% mbipeshé dhe 18.1% ma-

jmeéri (obezitet).

Né té dhénat mé té vonshme té Qendrés pér Kontrollin e
Sémundjeve (CDC) né SHBA jané 37.3 milion njeréz me
diabet: aférsisht 1né 10 banoré prej té ciléve 1né S e dise
e ka kete semundje.

Nuk ka asnjé organ qé nuk preket nga diabeti, sigurisht
pér shkak se sistemi enor goditet mé sé shumti. Me gjithe
déshmine se pema venoze rregullon vellimin gé nxjerr
zemra (cardiac output) si dhe véllimin qarkullues, pjesa
mé e madhe e ndryshimeve patologjike ndodh né pemén
arteriale té garkullimit. Zemra merret si “qendér e uni-
versit” prandaj shumica e kérkimeve béhen me qéllim te
efikasitetit né parandalimin dhe mjekimin/shérimin e sé-

mundjes kardiovaskulare (SKV).

Nése né bankén kombétare pér publikime “pubmed.gov”
shtypen termat diabetes mellitus cardiovascular disease
pér periudhén pesévjecare dalin > 62 mijé publikime.

Kjo e dhene deshmon per barréen e késaj semundjeje ne
shéndetin e pérgjithshém.

SKV éshté shkaku qé prin né vdekshmériné e atyre me
diabetin e tipit 2 (DT2).

E kuptueshme qgé kur diabeti nuk kontrollohet si duhet
komplikimet vijné mé herét dhe me barre me te rende per
shendetin.

Cka nénkupton termi diabet i pakontrolluar? Nénkupto-
het déshtimi né parandalimin e komplikimeve qé rrjedhin
nga mostrajtimi si duhet i késaj semundjeje. Faji éshte i
shuméduarshém, me natyré subjektive dhe objektive.
Nuk éshté lehté té jetohet me diabet kur i pafati duhet té
maté glukeminé tri heré né dité, té therret poaq heré pér
dhénien e insulinés, té caktojé sa gram karbohidrate i ka
né pjaté, té marre edhe katér-pese tableta té barnatve té
tjera sé paku dy heré né dité... Nuk éshté etike té fajéso-
hen pacientét pér mossukses né kontrollin e diabetit; faji
mé i réndé géndron né shkencén pér shéndetin kur mé
shumé punohet né mjekim e mé pak pér sherim.

Faktorét e rrezikut pér vdekje zmadhohen me veprim té
kombinuar dhe té grumbulluar (stacking effect). Cfare
éshté efekti i bashkuar (kumulativ) né jetégjatésiné? Né
njé studim kohort jané pérfshiré persona me faktoré
rreziku si diabeti, infarkti i miokardit (IM) dhe apoplek-
sia, dhe jane pércjellur nga mosha 60 vjeg me synim pér
Jjetégjatesi prej 78.2 vjet. Tek ata me diabet, jetégjatésia
éshté shkurtuar pér 6.2 vjet respektivisht né 72 vjet. Nése

kané pasur IM, jetégjatésia éshté zvogéluar pér 12.8 vjet
respektivisht né 66 vjet. Dhe sé fundi, po té jeté shtuar
edhe apopleksia, jetégjatésia éshté zvogéluar pér 15.1 vjet
duke e shpjeré jetégjatésiné e pritur né vetem 64 vjet.

Diabeti si rrezik i barabarté me sémundjen kor-

onare (CHD equivalent)

Raporti i programit kombétar edukativ pér kolesterolin
né SHBA dhe udhérréfyesit nga Europa e marrin DT2
si rrezik té barabarté me SKV. Ky klasifikim éshte beré
pjesérisht ne bazé té venerimit se pacientét me DT2 pa
histori té IM (moshé mesatare 58 vjet) kané gené né
rrezik pér IM (19 deri 20%) dhe vdekshméri koronare (15
deri 16%) té barabarté me ata me histori té IM pa diabet.
Rrezikun mé té madh pér IM e kané pasur pacientét me
DT2 dhe histori té IM, dhe numér mé té vogél ata pa dia-
bet dhe pa histori té IM (45 dhe 4%).

Studimi kohort i Framingham nxori té dhéna shumé té
vlefshme pér sémundjet e zemrés, pér rolin e diabetit né
SKV. Sipas ketij studimi diabeti dyfishoi rrezikun pér SKV
te meshkujt, ndérsa e trefishoi te femrat.

Shumica e studimeve jané béré né pacienté me DT2, por
edhe né njé numér té vogeél té pacientéve me diabet tipi
1 (DT1), dhe tek ata rreziku pér SKV pas pérshtatjes pér

moshé ka qené i pranishém ndoshta edhe mé i larte.

Neé nje studim kohort né popullaten kanadeze éshte ver-
tetuar se hyrja né moshé té rrezikshme pér SKV ndodh
mé herét (mesatarisht 15 vjet) tek ata me diabet, né
krahasim me ata pa diabet. Sipas kétij studimi, filllimi i
moshés sé rrezikut ka qene 41 vjet per meshkuj dhe 48
vjet pér femra.

Ne shume studime éshte vertetuar se barra e SKV te di-
abeti éshteé me e rende. Pérveg keésaj, shume shpesh jane
té prekura mé shumé se njé arterie koronare, veganérisht
tek ata q¢, pérveg diabetit, kané edhe faktore té tjeré

rreziku.

Pér zhvillimin e SKV te diabeti do té pérmenden ata fak-
toré pér té cilét duhet pasur qasje terapeutike sig jané:
hiperglukemia, rezistenca insulinike dhe hiperinsulinemia,
disfunksioni endotelial, dislipidemia, inflamacioni, speciet
reaktive té oksigjenit, hiperkoagulabiliteti dhe kalcifikimi

enor.
Roli i hiperglukemise

Diabeti eshte ¢rregullim heterogjen pér diagnozen e te
cilit duhet prania e hiperglukemise. Perkundér etiolog-
jive gjenetike mekanistike té ndryshme, té dyté DT1 dhe
DT2 shoqérohen me prevalenceé té shtuar té SKV. Pran-
daj, éshté e arsyeshme qé hiperglukemia té merret mes
shkageve té SKV té pérshpejtuar té vérejtur tek ata me
diabet.

NEé njé numér té madh té studimeve klinike éshté vér-
tetuar se pér ¢do 1% ngritje té HbAlc numri i ndodhive
kardiovaskulare rritet pér 11-16%. Né shumé studime in
vitro dhe né modele in vivo, me hiperglukemi pa ngritje
té lipideve, éshté vértetuar se hiperglukemia ka efekt té
drejtpérdrejté né ¢rregullimin e funksionit endotelial, né
zhvillimin e lezioneve aterosklerotike, si dhe né barrén e
pllakave ateromatoze.

Glukemia eséll as HbAlc nuk tregojné lidhshmeri té
ngushté me SKV. Kéta faktoré korreluan miré me mikro-
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angiopatité, por jo me makroangipatité. Studimet
epidemilogjike treguan se hiperglukemia postpran-
diale (dy oré pas ngrénies) éshté faktor rreziku i
fugisheém pér zhvillimin e SKV i pavarur nga gluke-

mia esell.

Kontrolli i ngushté i glukemisé kérkohet pér dy tipe
te diabetit, sepse ka déshmuar efekt né pengimin
e seémundjes mikrovaskulare. Parandalimi i sé-
mundjes makrovaskulare ge i suksesshém vetém te
DT1, ndérsa parandalimi i sémundjes makrovasku-
lare te DT2 me kontroll té ngushté té hipergluke-
misé ka deshtuar.

Njée metaanalizé e 37 studimeve me 450 000 pa-
cienté me DT2 tregoi se rreziku relativ pér SKV fa-
tale ishte 3.5 pér gra dhe 2.1 pér burra. Mendohet
se ky dallim éshté pér shkak se te graté diabeti sho-
gérohet me mé shumeé faktoreé rreziku se te burrat.

Rezistenca insulinike (hiperinsulinemia)

Rezistenca insulinike ndodh shumé vjet para di-
abetit, hiperglukemia fillon né paradiabetdhe
pérkeqésohet me pérparimin e diabetit. Rezisten-
ca insulinike ndodh nga rénia e numrit té recep-
toréve té insulinés. Né prani té rezistencés insu-
linike dhe té hiperglukemisé zhvillohen procese té
ndryshme sig jané: rritja e pérqendrimit té acideve
yndyrore té lira, aktivizimi i proteinés C, stresi oksi-
dativ, grregullimi i funksioneve té mitokondreve
dhe ndryshimet epigjenetike, té cilat bashkarisht
nxisin inflamacionin dhe disfunksionin endotelial.
Pergendrim i lipoproteinés me dendési té ulét
(LDL) te diabeti éshte i pergendruar mé shumeé ne
shtresén nénendoteliale té pjeséve té ndjeshme té
enéve. Leukocitet (monocitet) aderohen pér endo-
telin, e pérshkojné murin endotelial dhe lévizin drejt
qelizave té muskulit té |émuar té faqes endoteliale.
Kéto monocite kapérdijné sasi té lipoproteineve
dhe shndérrohen né geliza “shkumé” té ngarkuara
me lipide — makrofage, qé prodhojne proteinaza
dhe mediatoré inflamatoré, pérfshiré faktorin e
nekrozés sé tumoreve alfa (TNF-Q) dhe interleu-
kinet. Si pérgjigje ndaj stresit krijohen komplekse
inflamasome me proliferimin e makrofageve, si dhe
ndryshimin e gelizave té muskulit té lémuar me ten-
dencé pér ndarje, diferencim dhe migrim. Qelizat e
“nxitura” té muskulit té lémuar prodhojné kolagjen
nga i cili formohen “kapela” té indit lidhor, té cilat
rrisin géndrueshmeriné e pllakave aterosklerotike.
Mirépo, kur lezionet e géndrueshme rimodelohen
kah brendia zhvillohet ngushtimi i vazhdueshém i
arterieve. Pllaka aterosklerotike komplekse ka prir-
Jje pér shtrirje té papritur me plasje té kapelés, duke
formuar vatér pér aderimin e trombociteve dhe
hemorragji nga enét e iméta.

Dislipidemia diabetike

Lipide jonormale janeé té pranishme né 60-70% té
atyre me DT2, dhe dallohen prej atyre té DT1. Né
praniné e dislipidemive hiperglukemia pérshpejton
formimin e ateromave. Te diabeti, grimcat e koles-
terolit me dendési te ulét (LDL) jané mé aterog-
Jjenike madje edhe ne pérgendrime normale. Dis-
lipidemité jané vérejtur tek individét me rezistencé
insulinike po me tolerancé normale pér glukozen,
si dhe tek ata me sindromin metabolik shume vite
para se té zhvillohet DT2. Kjo tregon se, né zhvil-
limin e dislipidemisé diabetike, rezistenca insulinike

éshté faktor rreziku mé i madh se hiperglukemia.

Rezistenca insulinike “shfrenon” aktivitetin e li-
pazés né indin yndyror si dhe aktivitetin né lipo-
proteinat me dendési shumé té vogél (VLDL) né
mélginé. Lipaza liron acidet yndyrore té lira, té cilat
jané substrat energjetik kryesor i miokardit. Miré-
po, kur shtohet kérkesa per energji, glukoza kapet
me shumicé. Né prani té rezistencés insulinike
dhe pamundési té depértimit té glukozes né geliza,
acidet e lira yndyrore me tepricé mund té shndeér-
rohen molekula toksike. Me rénie té aktivitetit te
lipazés lipoproteinike bie kapja e VLDL nga mélgia,
bie edhe pastrimii VLDL kolesterolit.

Pér cfarédo pérgendrimi té lipideve, diabetikét
kané SKV mé té réndé se ata pa diabet. Me pér-
jashtim té kolesterolit té lidhur pér lipoproteinén
me dendési té larté, té gjitha format e tjera kané
veprim aterogjenik, ashtu si edhe trigliceridet te
cilat nuk mund teé kontrollohen me barnat kunder
kolesterolit.

Inflamacioni

Prania e njekohshme e oberitetit, diabetit dhe SKV
aterosklerotike flet pér mekanizma molekularé té
pérbashkét. Te obeziteti dhe te sindromi metabolik,
shénuesit inflamator (inflammatory markers) jané
té rritur. Prania e proteinés reaktive C me sensiti-
tivet te larte (hsCRP) - si shenues i inflamacionit,
ka pasur rol prognostik pértej faktoréve tradiciona-
lé té rrezikut né té gjitha studimet kohorte. Eshts
vertetuar se interferoni | dhe Il kané rol né zhvillim-
in e aterosklerozes. Duket se kéto molekula nxisin
makrofaget pér kapjen e kolesterolit né endotelin

enor.
Crregullimi i funksionit té endotelit

Endoteli enor funksionon si njé organ endokrin qé
prodhon lloj-lloj molekula vasodilatatore sig éshte
prostaglandina |2 e oksidi nitrik (NO), dhe aso me
veprim konstriktor si angiotensina I, endotelina 1
(ET-1) dhe tromboksani A2. Né rrethana té rregull-
ta endoteli sillet si njé “rojé” qé mirémban baraspe-
shén mes vazodilatacionit dhe vazokonstriksionit,
protrombozés dhe antitrombozés, inflamacionit
dhe antiinflamacionit, antioksidimit dhe pro-oksi-
dimit, rritjes dhe frenimit té rritjes sé qelizave té
muskulit té lemuar.

Grregullimi i funksionit endotelial éshté vertetuar
te diabetikét pa faktoré té tjeré té rrezikut pér SKV.
Shkalla e démtimit té funksionit endotelial varet
nga kohézgjatja e diabetit, mirépo grregullimi mund
te zére fill shpejt te hiperglukemia postprandiale
me glukemi eséll normale. Ekspozimi ndaj perqen-
drimit té larté té glukozés, qofté edhe pér kohé té
shkurtér, mjafton pér té zvogéluar pérqendrimin e
NO dhe vazodilatacionin. Endoteli me funksion te
démtuar promovon aderimin e leukociteve, trom-
bociteve, trombozén dhe inflamacionin. Né prani té
hiperinsulinemisé kompensatore shtohet prodhimi
i molekulave vasokonstriktore teé ET1 dhe i angio-
tensines Il, si rezultat zhvillohet hipertensioni. Né
prani té hiperglukemisé prodhohen radikale té lira
té oksigjenit si p.sh. superoksidi (O2:-) i cili shpejt
e neutralizon NO-ne. Prania e radikaleve té oksig-
jenit lidhet ngusht me disfunksionin e endotelit.
Duket se hiperglukemia postprandiale merr pjesé
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me teé madhe né stresin oksidativ.
Roli i hiperkoagulabilitetit

Pacientet me diabet jané neé rrezik té rritur per
aterotrombozé té pérseritur. Hiperinsulinemia dhe
hiperglukemia eksperimentale jané pércjellur me
rritjen e aktivitetit prokoagulant té faktorit indor
(FVID. Poashtu, jané matur pérqendrime té rritura
té faktoréve té tjeré trombogjeniké dhe nivel i ulét
i faktorit antikoagluant - proteina C.

Mikroalbuminuria éshté manifestimi klinik i paré i
nefropatisé diabetike dhe shogérohet me rrezik té
rritur per SKV si te diabetikét, ashtu edhe te jodia-
betikét. Rreziku pér SKV rritet krahas me shkallén
e albuminurisé.

Roli i kalcifikimit té enéve té gjakut

Diabetikét kané gjasa mé té médha pér zhvillimin e
lezioneve aterosklerotike té kalcifikuara né faza me
té pérparuara. Rezultati i kalciumit koronar (Co-
roanary calcium score) qé matet me tomografi té
kompjuterizuar éshté faktor i pavarur i rrezikut pér
ndodhjet kardiovaskulare dhe vdekshmerine nga té
gjitha shkaget, si tek ata me daibet, ashtu edhe tek
ata pa te.

*kK

Pér gjetjen e mjeteve dhe ndérhyrjeve pér paran-
dalimin e SKV diabetike studime béhen ¢do dite.
Shpresé e madhe ushqehej se, me kontrollin mé té
miré té glukemisé, barra e SKV te diabetikét ka pér
t'u zbutur. Mirépo, né studimin UKPDS (United
Kingdom Prospective Study) u krahasua kontrolli
intenziv me até konvencional té hiperglukemisé te
DT2. Kontrolli intenziv nuk e uli rrezikun pér ndry-
shimet makrovaskulare, ndérsa pati njé zvogelim
25% teé rrezikut pér ndryshimet mikrovaskulare.
Studimi ACCORD (Action to Control Cardiovas-
cular Risk in Diabetes) tregoi se personat né grupin
me kontroll intenziv té glukemise patén vdekshmeri
totale dhe vdekshmeri nga SKV mé te larté se ata
né grupin konvencional.

Metaanaliza e publikimeve para ACCORD tregon
se 50 deri 80% té tyre favorizonin kontrollin inten-
ziv té hiperglukemisé, ndérsa pas ACCORD, numri

i tyre ra né mé pak se 35%.

Perkundeér perparimeve né kontrollin e hipergluke-
misé dhe qasjeve pér menaxhimin e SKV,

ata me DT1 vazhdojné té kené rrezik mé té madh
pér SKV, krahasuar me ata me grup-moshé té njé-
jté pa diabet. Studimet DCCT (Diabetes Control
and Complications Trial) dhe EDIC (Epidemiolo-
gy of Diabetes Interventions and Complications)
vértetuan se kontrolli intensiv, pér dallim prej kon-
trollit konvencional, né periudhé 6.5 vjet e zvogéloi
dukshém rrezikun per komplikime makrovaskulare.
Terapia intenzive ka qené shpesh e shoqéruar me
hipoglukemi, mirépo nuk éshté vérejtur ndonjé
efekt né funksionet mendore



