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Abstrakt

Si obeziteti ashtu edhe kequshqyerja ndonése
nga aspekti ushgimor jané né drejtime té
ndryshme, té dyja kané ndikim mjaft t& madh
né sémundjet kardiovaskulare. Kequshqyerja
éshté e pranishme edhe tek pacientét obezé,
pavarésisht indeksit té masés trupore, duke
dhéné prognozé mjaft té rendé.

Metodologji: Ky punim éshté rishikim i literaturés
duke analizuar studime té ndryshme nga
universitete té ndryshme botérore.

Rezultatet: Obeziteti ndikon né paragitjen dhe
pérkegésimin e hipertensionit, dislipidemive,
DM tip 2, apnes sé gjumit, sémundjeve akute
koronare. Pérve¢ ndikimeve hemodinamike,
ndikon edhe né gjendjet kronike pro inflamatore,
me shkallé trashéguese deri 70%. Kequshqyerja
éshté mé pak e studiuar se obeziteti, por dihet
se veprimi saj né sémundje kardiovaskulare

moshat duke ndihmuar né shfagjen e diabetit
mellitus tip 2, hipertensionit, dislipidemisé
gé pérshpejtojné shfagjen e atelosklerozés
dhe paraqgitjen e sémundjeve kardiovaskulare
(7,10). Proceset patofiziologjike pérfshijné
mosekuilibrin e energjisé, inflamacionin e
ngadalshém kronik, aktivizimin neurohormonal
dhe disbalancén e endotelit (7,3).

Né anén tjetér, kequshqyerja e cila né praktikén
klinike shpesh mbetet né neglizhencé, mund
té shkaktojé njé séré patologji kardiake, sic
jané sémundjet e valvulave, sémundjet akute
koronare dhe insuficienca kardiake (1,6). Nga
rishikimi i literaturés shohim se mé shumé
se gjysma e pacientéve me sémundje akute
koronare jané té shoqgéruar me njé shkallé
té ndjeshme té kequshqyerjes, gjendje e cila
ndihmon né rritien e mortalitetit tek kéta
pacienté (1,5). Pa marré parasysh faktorét e
pamodifikueshém (gjinia, mosha, etniciteti),

DoktoriMjekésisé ndikohet nga sarkopenia. Anorekisa nervoza kushtet e rénda ekonomike apo llojin e sindromés
tek té rinjté lidhet me shfagjen e hipotensionit, akute koronare, malnutricioni e rrit dy heré apo
bradikardisé dhe ndryshimeve né intervalin QT. tre heré mé shumé vdekjen pas diagnostikimit

. AT - . R me ACS (5).
Diskutimi: Né bazé té vlerésimeve té béra me )
indekse té ndryshme nutricionale si: CONUT, PNI, Sfidé me réndési klinike bashéekzistenca né
NRI, prevalenca e kequshqyerjes arrin deri 71.8% té njéjtin pacient edhe té kequshqyerjes edhe
té pacientéve gé kané sémundje akute koronare. té obezitetit qé njihet si fenomeni | “barrés
Pacientét “malnourished obese” kishin mbijetesé sé dyfishté” Kjo gjendje e rrit mortalitetin e
mé té vogél se “nourished obese’, por prognozé personave me sindromé akute koronare mé
mé té miré se “malnourished non-obese” shumé se sa ekzistenca e secilés nga gjendjet
. s e . o vetém. Démet qé shkaktohen nga mungesa
Pérfundimi: Eshté e nevojshme ti jepet s q . -g g
e . S ) ) e |éndéve ushqgyese si dhe prania e tepért e
réndési kontrollit rutiné té statusit ushgimor P w1
. . . . . . yndyrave trupore mund té jené fatale pér kéta
pér menaxhim efektiv té sémundjeve M
. pacienté (2).
kardiovaskulare.
Hyrie Problematikat si  bulimia nervoza ose
i anoreksia, jané mé té pranishme tek té rinjté
Sikurse obeziteti ashtu edhe kequshqyerja, luajné dhe adoleshentét duke dhéné komplikime si
rol té réndésishém né paragqitjen e ¢rregullimeve hipotensioni, bradikardia, reduktim i masés sé
kardiovaskulare né nivel global. ventrikulit t& majté, eufuzion perikardial si dhe
o . L ndryshime né intervalin QT. (4).
Obeziteti atakon globalisht té gjitha grup- y
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Faktorét gjenetik si dhe ndérveprimet gjen-
mjedis kané ndikim né trashégimin deri né 70%
té lidhshmérisé mes paraqitjes sé obezitetit dhe
¢rregullimeve kardiovaskulare (9).

Ky rishikim ka pér géllim té parages ndikimin
e obezitetit dhe kequshqgyerjes né sémundjet
kardiovaskulare.

Metodologjia

Ky punim é&shté rishikim i literaturés duke
analizuar studime té ndryshme si meta-analizé,
kohort, rast kontrolli nga universitetet e
ndryshme botérore né lidhje me lidhshmériné
e obezitetit dhe kequshqyerjes né sémundjet
kardiovaskulare

Rezultatet

Nga rishikimi i literaturés shfaget ndikimi i
kétyre dy gjendjeve nga ndryshimet inflamatore
e metabolike deri tek ato funksionale dhe
strukturore té enéve té gjakut dhe zemrés.
Obeziteti éshté njé nga faktorét qé mund té
ndihmojé né shfagjen dhe pérkegésimin e
apnes sé gjumit, hipertensionit, diabetit mellit
tip 2 e deri tek problemet madhore kardiake
si sémundje akute koronare, dislipidemive,
insuficiencés kardiake (7). (Tabela 1)

Pérkundér ndikimeve hemodinamike, obeziteti
ndikon edhe né gjendjet kronike pro inflamatore.
Rol ky¢ né lidhjen né mes té sémundjeve
kardiovaskulare dhe obezitetit luajné proceset
inflamatore: kur béhet zgjerim i indeve dhjamore
ato kalojné né hipoksi relative, béhet rekrutimi
i makrofagéve dhe citokinave inflamatore si
IL-6 dhe TNF-alpha sekretohen duke ndihmuar
né disfunksion té endotelit, aterosklerozé dhe
bllokim té arterieve. Shpesh ndryshimet pércillen
edhe me dislipidemi, rezistencé insulinike dhe
hipertension, duke shkaktuar komplikime
kardiake (8). (Fig.1) (Fig.2)

Obeziteti si faktor ndikues ose shkaktues i kétyre
ndryshimeve kardiake ka shkallé trashéguese

deri né 70%. Rreziku parashikohet mé sé& miri
nga pérhapja e yndyrés, rritja e raportit bel-vithe
dhe niveliilarté i yndyrés viscerale se sa nga BMI
(Indeksi i Masés Trupore). Nga studimet e béra
gjenomike jané véné né pah me gindra variante
té zakonshme me efekte té vogla, shumica e té
cilave gjenden né zonat jokoduese té gjenomit,
ku efektet individuale té tyre jané té vogla
por né nivel popullate jané té réndésishme,
gjithashtu edhe variante té rralla qé japin efekte
né aksin leptiné-melanokorting, mé té theksuara
tek fémijét gé kané obezitet té hershém qé
shogérohet me fenotipe neurozhvillimore dhe
endokrine. Shumica e tyre jané té trajtueshme
me terapi si: metreleptina dhe setmelanotoid, si
terapi target (9). (Fig.3)

Nga matjet epidemiologjike, vihet re se
obeziteti paraget njé nga sfidat mé té médha
té shéndetit publik té shekullit XXI. Obeziteti
ka arritur nivele shqgetésuese globalisht, tek
50% e adultéve né Afriké dhe Lindjen e Mesme,
20% né Evropén Peréndimore dhe 30% né
Amerikén e Veriut, problematik e cila ndihmon
né shfagjen dhe pérkegésimin e sémundjeve
ekzistuese kardiovaskulare. Dekadave té fundit
pérvec Japonisé e cila pér shkak te stilit té jetés
dhe faktoréve kulturor, asnjé vend tjetér nuk
ka mundur gé té parandalojé apo zvogélojé
kété rritje. Cdo 2 vite jetese me obezitet e
rrit pér 7% rrezikun e vdekjes nga sémundjet
kardiovaskulare, pavarésisht nga indeksi i masés
trupore (10).

Nga studimet retrospektive dekadén e fundit né
Britaniné e Madhe, SHBA, Turgi e vende té tjera
jané rritur nivelet e ¢rregullimeve té té ushqyerit
tek adoleshentét. Anoreksia nervoza éshté e
lidhur mjaft ngushté me shfagjen e hipotensionit,
bradikardisé, ndryshimet né intervalin QT si
dhe zvogélimin e masés sé ventrikulit t& majté.
Ndérhyrjet si vendosja e pacemakeréve nuk
ka treguar rezultat né bradikardi, qé ka pasur
pérmirésim vetém me rregullimin e té ushqyerit.
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Figura 2. Citokinat e sekretuara nga adipocitet dhe/ose makrofagét né indin dhjamor té njeriut. (8)
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Crregullimet e ritmit, ndryshimet né
intervalin QT, insuficienca kardiake, éshté
vértetuar se kané ardhur nga humbja e
elektrolitéve. Trajtimi i shpejté né kohé dhe
i duhur mund t'i béjé kéto problematika té
kthyeshme (4).

Né anén tjetér kequshqyerja éshté mé pak
e studiuar se sa obeziteti, por veprimi i saj
né shfagjen e sémundjeve kardiovaskulare
mundésohet nga sarkopenia (humbja e
masés trupore), imunosupresioni dhe rritja
e ndjeshmérisé pér aritmi dhe insuficiencé
kardiake, me theks né moshat e shtyra dhe
personat me sémundje kronike. Humbja e
elementeve ushqyese qofshin ato makro
apo mikroelemente, dérgon né zvogélimin
e mekanizmave antioksidant mbrojtés dhe
shfagjen e stresit vaskular oksidativ (7).

Nga njé studim retrospektivé né
Universitetin Mjekésor té Vjenés éshté
analizuar  fenomeni i ashtuquajtur
“paradoksi i obezitetit”. Pacientét obez kané
shkallé vdekshmérie mé té ulét se ata me
peshé normale. Kequshqyerja e shogéruar
me obezitet, rrit shkallén e vdekshmérisé
ngjashém me pacientét me peshé normale
(2,3). Tek pacientét me insuficiencé
kardiake, kequshqyerja rrit pér 2,5 heré mé
shumé rrezikun pér mortalitet krahasim me
obezitetin, pa marré parasysh body mass
index-in (3). Nga kjo arrijmé né pérfundim
se kequshqyerja éshté njé faktor i pavarur,
parashikues i vdekshmérisé mé me réndési
se sa indeksi i masés trupore (BMI). Trajtimi
duhet té fokusohet jo vetém né peshé por
né statusin e té ushqyerit (2,3).

Népérfundimkuptojmésetédykétogjendje
rrisin rrezikun e shfagjes si dhe pérkeqésimit
té sémundjeve kardiovaskulare nga
ndryshimet gjenetike, mjedisore,
strukturore, metabolike si dhe inflamatore.

<! |
w Brainstem
v

Adipocytes

Diskutimi
1.Patofiziologjia e sémundjeve kardiake
dhe obeziteti

Obeziteti ka lidhshméri né shfagjen e
dislipidemive, hipertensionit, DM tip 2 si
dhe inflamacionit kronik qé ndihmojné né
shfagjen e aterosklerozés dhe insuficiencés
kardiake (8,10).

Obeziteti rrit véllimin total té gjakut dhe
rendimentin kardiak, dhe ngarkesa e punés
kardiake é&shté mé e madhe né obezitet. Né
ményré tipike, pacientét obezé kané njé
rendiment kardiak mé té larté, por njé nivel
mé té ulét té rezistencés totale periferike
né cdo nivel té caktuar té presionit arterial.
Pjesa mé e madhe e rritjes sé rendimentit
kardiak me obezitet shkaktohet nga
véllimi i goditjes, megjithése pér shkak
té rritjes sé& aktivizimit simpatik, rrahjet
e zemrés zakonisht rriten pak gjithashtu.
Pér kété arsye pacientét obezé kané mé
shumé gjasa té jené hipertensional se sa
pacientét e dobét, dhe shtimi né peshé
zakonisht shogérohet me rritje té presionit
arterial. Hipertensioni me kalimin e kohés
jep hipertrofi té ventrikulit té majté, gé rrit
rrezikun pér insuficiencé kardiake (7).

Treguesi gé pérdoret mé sé shumti pér
matjen e obezitetit éshté BMI (indeksi i
masés trupore), i cili shpesh nuk tregon
pér shpérndarjen e yndyrés (8). BMI
pérfshin njé gabim vlerésimi kur vlerésohet
adipoziteti, sepse sipas pérkufizimit BMI
éshté njé shumé e normalizuar né gjatési
e masés dhjamore (FM) plus masés pa
yndyré (FFM); d.m.th, pesha totale e
trupit e pjesétuar me gjatésiné né katror
[m]). Bazuar né kété dhe né supozimin se
éshté teprica e adipozitetit gé parashikon
vdekshmérinég, preferohet njé matje e sakté
e adipozitetit, sic éshté BF% (pérgindja
e yndyrés trupore). Perametrat si raporti

Leptin
4/\7
/P’DMC neumns\\ (/ﬂglll' ueum}j
ngnurexigeny \\[ore:ﬁgenic]/

a MsH
‘ B MSH
(/ MCaR /\)
BT 2

Reduced food intake

Figura 3. Hipotalamusi dhe trungu i trurit rregullojné ngopjen né pérgjigje té sinjaleve nga

periferia, si¢ éshté leptina. Leptina éshté njé hormon i sekretuar nga adipocitet, té cilat aktiv-
izojné neuronet POMC dhe pengojné neuronet AgRP né hipotalamus dhe trungun e trurit.
POMC jep MSH a dhe b, té cilat aktivizojné receptorin MC4 pér té ulur marrjen e ushqgimit.
AgRP, proteiné e lidhur me Agouti; MC4R, receptori i melanokortinés 4; MSH, hormon stimu-

lues i melanociteve; POMC, pro-opiomelanokortiné. (9)
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bel-kofshé dhe perimetri i belit, na
mundésojné marrjen e informacioneve
shtesé rreth rrezikut kardiak (10).

2.Réndésiadhe prevalenca e kequshqyerjes
né sémundjet kardiovaskulare akute

Né bazé té vlerésimeve té béra me indekse
té ndryshme nutricionale si CONUT, PNI,
NRI, prevalenca e kequshqyerjes arrin deri
71.8% té pacientéve gé kané sémundje
akute koronare. Varésisht nga BMI (indeksi
i masés trupore), kéta pacient kané deri
né trefish gjasa té larta mortaliteti (1).
Pavarésisht tipit té sémundjeve akute
koronare, pérhapjes demografike, gjendjes
ekonomike, kequshqyerja e rrit rrezikun e
mortalitetit (5).

Komplikimet kardiake té malnutricionit
jané bradikardia, hipotensioni, ¢rregullime
térepolarizimit dhe ndryshime néintervalin
QT, eufuzion perikardial (4).

Bradikardia éshté gjetja mé e zakonshme
kardiovaskulare tek pacientét pediatrik
té shtruar né spital pér kequshgyerje. Kjo
mund té jeté njé pérshtatje fiziologjike ndaj
marrjes sé ulét té kalorive, duke rezultuar
né njé ton té rritur vagal dhe metabolizém
té ulur. Ndryshimet strukturore kardiake té
vérejtura tek kéta pacienté, duke pérfshiré
uljen e masés sé ventrikulit t&é majté dhe
bradikardiné, mund té jené mekanizma
kompensues pér té parandaluar déshtimin
e zemrés. Pérveg késaj, pérmbajtja e ulét
e glikogjenit dhe atrofia gelizore mund té
luajné njé rol. Atrofia muskulore rezulton
né ulje té kthimit venoz, duke shkaktuar
hipotension.

Zgjatja e intervalit QT i éshté atribuuar
ndryshimeve histologjike né miokard dhe
kolagjenit té cilat ndryshojné rrjedhén e
gjakut né miokard, duke shkaktuar efekt té
drejtpérdrejté né repolarizim dhe mé pas né
degjenerimin e sistemit té pércueshmérisé
(4). (Fig.4)

3. Fenomeni“double burden”

Studimi i vitit 2023 tek pacientét me infarkt
akut té miokardit tregon se rrezikshméri
shumé té larté jep obeziteti i kombinuar
me malnutricion. Pacientét “malnourished
obese” kishin mbijetesé mé té vogél se
“nourished obese’, por prognozé mé té
miré se “malnourished non-obese” (2). Kjo
|é té kuptojé se ményra e té ushqyerit éshté
pércaktuese, pérkundér masés yndyrore qé
ofron mbrojtje té pjesshme.

4 Inflamacioni dhe mekanizmat

patofiziologjik

Kequshqgyerja ndihmon né pérshpejtimin
e insuficiencés kardiake dhe rrit shkallén
e vdekshmérisé, pérmes mekanizmave si
atrofia muskulore, humbja e elektrolitéve,
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démtimi i imunitetit, zvogélimi i rezervave
metabolike duke e ulur mundésiné pér rikuperim
té vetes nga stresi kardiak (3,10).

Obeziteti né anén tjetér vepron duke shkaktuar
inflamacion té vazhdueshém, disfunksion
té endotelit dhe rezistencé insulinike. Tek
individét obezé makrofagét grumbullohen
fillimisht brenda indit dhjamor, duke cuar né
inflamacion lokal. Ndérsa mbipesha rritet, disa
faktor proinflamator, duke pérfshiré IL-1, IL-6 dhe
TNF-a, prodhohen né indin dhjamor. Akumulimi
i makrofagéve dhe inflamacioni pasues lokal
besohet se rezultojné né shumé disfunksione
metabolike qé zakonisht shogérojné mbipeshén,
duke  pérfshiré  inflamacionin  sistemik.
Disfunksioni endotelial ndodh gjaté fazave té
hershme té aterosklerozés dhe éshté pérgjegjés
pérndryshimet patofiziologjike néaterosklerozén
subklinike, té cilat pérfshijné ndryshime né njé
séré mediator, proteina sipérfagésore dhe né
autakoidé gé jané té pérfshira né vazomocion,
koagulim dhe inflamacion. Obeziteti gjithashtu
mund té rrisé stresin oksidativ sistemik
pavarésisht nga glukoza né gjak dhe diabeti.
Njé nga ngjarjet kryesore té aterosklerozés jané

sémundjet kardiovaskulare. (8).
5. Sugjerime klinike pér té ardhmen

-Te pacientét me probleme kardiake &shté
e nevojshme té béhet screening i hershém i
statusit ushgimor.

-Pacientétobezé me malnutricion bashkekzistues
duhet té marrin trajnime té personalizuara pér
pérmirésimin e statusit ushgimor para se té
fokusohen né ulje té peshés trupore.

-Dieta dhe ndérhyrje rehabilituese pér zvogélim
té inflamacionit dhe ruajtjes sé masés muskulore.

Pérfundimi

Si kequshqyerja ashtu edhe obeziteti, té shfaqura
vetém apo sé bashku ndikojné né pérkeqésimin
e sémundjeve kardiovaskulare. Kequshqyerja
e dobéson secilin efekt mbrojtés te obeziteti.
Pér kété arsye duhet t'i jepet réndési kontrollit
rutiné té statusit ushgimor pér menaxhim efektiv
té sémundjeve kardiovaskulare. Kéto strategji
duhet t'i kushtojné réndési jo vetém kontrollit
té peshés, por dhe optimizimit té cilésisé sé
ushqimit.
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Figura 4. Vizualizimi i patogjenezés dhe ndérveprimit té ndérlikimeve kardiake té kequshqyerjes (4).

Tabela 1. Efektet negative té obezitetit (7)

AL Increases in insulin resistance
) Glucosse intolerance
=23 Metabolic symdrornmee
2 Type 2 diabetes mellitus
B. Hypertensiom
. Dyslipidemia
) Elevated total cholesterol
2) Elevated triglhycerides.
21 Elevated LDL cholesterol
] Elevated non-HDL cholasterol
5] Elevated apolipoprotein-B

L=3] Elevated small, dense LDL particles

T Decreasasad HDL cholesterod
=] Decreased apolipoprotein-A4
. Abhmorrmal eft ventricular geomeetry
] Concentric remuod elinm
23 Left wentricular hypertrophy
E. Endaothalial dysfunctiomn

F. Increased systemic inflammation and prothrombotic stabe

G. Systolic and diastolic dysfunctiom
H. Heart failure

L. Cormomary heart disease

J. Adrial fibrillation

H. Dbhstructive slesep apneassiesep-disordered breathing

L. Albuminuria
M. Ostecarthritis
M. Camncers

HDL — nigh-density ipoprotein: LDL — §
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