N —

D

EifuacEigugny
‘f"ﬁzTT Eﬂ T.’!"T“[

UNIVERSITETI I MJEKESISE, TIRANE

REPUBLIKA E SHQIPERISE
UNIVERSITETI | MJEKESISE TIRANE

FAKULTETI | SHKENCAVE MJEKESORE TEKNIKE

DISERTACION

PER MARRJEN E GRADES SHKENCORE

“DOKTOR?”

“Korrelacioni i displidemisé dhe diabetit mellitus, teknikat laboratorike
bashkékohore gé u pérdorén pér realizimin e kétyre analizave né spitalin
rajonal té Shkodrés, né vitet 2011-2013”

Doktorante Udheheqgés Shkencor
Serfa Faja Prof. Dr. Xheladin Ceka

Tirané



DODTECDT|

1

|
Eﬁ M

UNIVERSITETI | MJEKESISE, TIRANE

REPUBLIKA E SHQIPERISE
UNIVERSITETI | MJEKESISE TIRANE

FAKULTETI | SHKENCAVE MJEKESORE TEKNIKE

DISERTACION
| PARAQITUR NGA
Znj SERFA FAJA

PER MARRJEN E GRADES SHKENCORE

“DOKTOR”

“Korrelacioni i displidemisé dhe diabetit mellitus, teknikat laboratorike
bashkékohore gé u pérdorén pér realizimin e kétyre analizave né spitalin
rajonal té Shkodrés, né vitet 2011-2013”



PASQYRA E LENDES
Lista e tabelave

Lista e figurave

Lista e grafikéve
Shkurtimet

Abstrakt

Abstract

Falenderimet

Hyrje

Kapitulli |

1. Diabeti i shegerit

1.1. Pércaktimi

1.2 Klasifikimi i diabetit té shegerit

1.3 Klasifikimi etiologjik i ¢rregullimeve té glicemisé

1.4 Etiologjia dhe patogjeneza e diabetit te sheqerit

1.5 Aspekte gjenetike te diabetit tip 2

1.6 Pse diabeti i shegerit karakterizohet nga insuficienca absolute apo relative e
insulinés?

1.7 Pse shfaget hiperglicemia né diabetin e sheqgerit?

1.8 Pse té sémuret diabetiké kané glukozuri ?

1.9 Si shpjegohet glukozuria né diabetin mellitus?

1.10 Cilat jané c¢rregullimet e tjera té metabolizmit té karbohidrateve né
diabetin e shegerit?

1.11Cilat jané crregullimet e metabolizmit té yndyrnave né diabetin e sheqerit?

1.12 Cilat jané crregullimet e metabolizmit té proteinave né diabetin e sheqerit?
1.13 Cilat jané c¢rregullimet e metabolizmit té elektroliteve ne diabetin e shegerit?

1.14Cilat jané crregullimet e metabolizmit té ujit né diabetin e shegerit ?
1.15Cilat jané ndérlikimet akute té diabetit té shegerit?
1.16 Cilat jané ndérlikimet kronike té diabetit té shegerit ?

Kapitulli 11

FAQE

vii

viii

xii
xiii
Xiv

XV

oo B N N R N

11
12
12
13

13
14
14

15
15
15

17



Metabolizmi i karbohidrateve

2.1 Té dhéna té pérgjithshme

2.2 Tretja dhe thithja e karbohidrateve
2.3 Rruga e karbohidrateve né organizém
2.4 Pérdorimet e glukozés C6H1206 né organizém
2.5 Kapja e glokuzés nga gelizat

2.6 Homeostaza e glicemisé

2.7 Insulina

2.8 Glukagoni

2.9 Hormoni i rritjes

2.10 Glikokortikoidet

2.11 Adrenalina

2.12 Pérgéndrimi i glukozés né gjak

2.13 Acidet e lira yndyrore

2.14 Trupat ketonike

2.15 Crregullimet e metabolizmit té karbohidrateve

2.16 Analizat laboratorike té vlefshme pér diagnostikimin dhe monitorimin e diabetit

2.16.1 Glukoza né gjak
2.16.2 Glukozuria
2.16.3 Hemoglobina e glikolizuar (HbAlc)

2.16.4 Testi i ngarkesés glucidike orale

2.16.5 Percaktimi i insulines né serum apo plazém e gjakut

2.16.6 Glukagoni pankreatik né plazmén e gjakut

2.16.7 Roli i laboratorit né studimin e metabolizmit té karbohidrateve

2.16.8 Metodat e pércaktimit té glukozés né Iéngjet biologjike

2.16.8.1 Metodat e oksidoreduktimit

17

17

17

18

19

20

20

21

22

23

23

24

24

25

26

27

29

32

32

34

36

37

38

39

39



2.16.8.2 Metodat kolorimetrike té& kondesimit me fenolin, né ambjent acid dhe
temperaturé té larté

2.16.8.3 Metodat kolirimetrike me kondensim me aminat aromatike primare

2.16.8.4 Metodat enzimatike-kolorimetrike

Kapitulli 11

3. Lipidet dhe metabolizmi i tyre

3.1 Hyrje
3.2 Kolesteroli
3.3 Lipoproteina HDL

3.4 Lipoproteina LDL

3.5 Lipoproteina VLDL
3.6 Kilomikronet

3.7 Metabolizmi i lipideve

3.8 Vlerat diagnostike té pércaktimit té lipideve
3.9 Lipidet totale té serumit (lipemia totale)
Kapitulli 1V

4. Komplikacionet e diabetit mellitus
4.1 Komplikacionet mé té mundshme té diabetit mellitus

4.2 Komplikacionet e diabetit gestational

4.3 Komplikacione mund té ndodhin dhe tek nénat si pasojé e diabetit gestacional

Qéllimi dhe Objektivat e Studimit

Kapitulli V

5. Materiali dhe Metoda

5.1 Materili

5.1.1 Subjekti i zgjedhur: Karakteristikat gjeografike té rrethit té Shkodrés
5.1.2 Kriteret pérfshirése té studimit

5.1.3 Kriteret pérjashtuese té studimit

5.1.4 Popullata e marré né studim

41

41

42

44

44

44
45
48

48

49
49

49
53
56
57
57

57

58

59

60

61

61

61

61

62

62

63



5.1.5 Pyetésori 63

5.1.6 Analizat statistikore 64
5.1.7 Impakti i studimit 65
5.1.8 Aspekte Etike té punimit 66
5.1.9 Kufizimet dhe véshtirésité 66
5.2 Metodologjia 69
5.2.1 Metodat e matjes sé kolesterolit 69
5.2.2 Metoda e matjes sé triglicerideve 70
5.2.4 HDL- kolesteroli 72
5.2.5 LDL-Kolesteroli 73
5.2.6 Pércaktimi i uresé 73
5.2.5.1 Pércaktimi i uresé me metodén enzimatike ( UV, metoda me kohé té fiksuar) 73
5.2.5.2. Metoda analitike kohe e fiksuar me pjerrési negative (slope negativ) 75
5.2.7 Dozimi i kreatinemisé 76
5.2.8 Metodika e matjes se glicemisé (glukozés) 78
5.2.9 Matja e HbA1C me metoden e imunofluoreshencés 80
5.2.10 Metodat e matjes sé ALT (SGPT) 81
5.2.11 Aspartat aminotransferaza (AST/SGOT) 83
5.2.12 Devijacioni standard 83
Kapitulli VI 84
6. Rezultatet 84
6.1 Té dhénat e pérgjithshme té popullatés té marré né studim 84
6.2 Analiza e pacientéve me Diabet Mellitus 97
Kapitulli V11 114
Diskutimet 114
Pérfundimet 120
Rekomandimet 122

Referencat 123



LISTA E TABELAVE FAQE
Tabela 1.1. Baza gjenetike e Diabetit Mellitus Tip 1 5
Tabela 2.1 Intervalet e HbALC né shkallé té& ndryshme té gravitetit té diabetit 33
Tabela 2.2 Diagnoza diferenciale e metabolizmit té glukozés me ané té kurbés sé

glicemisé 35

Tabela 3.1 Klasifikimi i pérgéndrimit té kolesterolit sé sérumin e gjakut, né raport me

riskun pér patologji té zemrés (sémundje ishemike dhe aterosklerotike) 47
Tabela 3.3 Ndryshimet patologjike té lipemisé totale 56
Tabela 5.2.1 Progedura e matjes 70
Tabela 5.2.2 Progedura e matjes sé triglicerideve 71
Tabela 5.2.3 Progedura e punés HDL-C 72
Tabela 5.2.4 Reagentét e punés sé HDL-C 73
Tabela 5.2.5 Progedura e punés sé glicemisé 79
Tabela 6.1 Shpérndarja e rasteve sipas grupeve té studimit 84
Tabela 6.2 Té dhénat statistikore lidhur me moshén 85
Tabela 6.3 Shpérndarja e individéve sipas grupmoshave 86
Tabela 6.4 Shpérndarja e rasteve sipas grupeve té studimit bazuar né ndarjen gjinore 87

Tabela 6.5 Shpérndarja e rasteve sipas grupeve té studimit bazuar né ndarjen e
zonave té banimit 88

Tabela 6.6 Té dhénat individuale lidhur me nivelin arsimor, statusin civil dhe

punésimin né grupet e studimit 89
Tabela 6.7 Té dhénat sipas stilit té jetesés pér grupet e studimit 92
Tabela 6.8 Mesataret e parametrave biokimik né té dy grupet e studimit 96
Tabela 6.9 Ndarja e grupmoshave sipas gjinisé femra/meshkuj 97

Tabela 6.10 Korrelacion ndérmjet variablave demografik dhe ato té stilit té jetés me

gliceminé 98



Tabela 6.11 Pérgéndrimi i glukozés né gjak pér vlerat mesatare dhe normale né pacientét
me DM

Tabela 6.12 Kohézgjatja e DM (né vite) dhe aplikimi i insulinés

Tabela 6.13 Komplikacionet e Dibetit Mellitus

Tabela 6.14 Sémundjet bashkéshogéruese té pacientéve me DM

Tabela 6.15 Profili i glicemisé, HbAlc dhe profilit lipidik ndérmjet meshkujve dhe
femrave

Tabela 6.16 Pérgéndrimi i kolesterolit total né grupin e studiuar té pacientéve diabetiké

Tabela 6.17 Pérgéndrimi i triglicerideve né grupin e studiuar té pacientéve diabetiké

Tabela 6.18 Pérgéndrimi i HDL-C né grupin e studiuar té pacientéve diabetiké

Tabela 6.19 Korrelacion i vlerave té parametrave Lipidik me gliceminé eséll, glicemi 2
oré pas buke dhe HbA1C

Tabela 6.20 Tabela ANOVA e disa nga parametrat biokimik

99

101

101

102

103

104

105

106

108

109

Vi



LISTA E FIGURAVE

Figura 2.1 Homeostaza e glicemisé

Figura 3.1 Format strukturore té steronit dhe kolesterolit
Figura 3.2 Metabolizmi i lipideve

Figura 5.1 Harta e Bashkisé Shkodér

Figura 5.2.1 Ecuria e reaksionit pér pércaktimin e uresé

Figura 5.2.2 Ecuria e reaksionit pér pércaktimin e ALT

Fage
21
45
52
61
74

82

vii



LISTA E GRAFIKEVE Faqge
Grafiku 6.1 Pérgindjet sipas dy grupeve té marra né studim 84

Grafiku 6.2 Pérgindja e rasteve sipas grupit té kontrollit dhe grupit me DM pér ¢do

grupmoshé 85
Grafiku 6.3 Ndarja e grupeve té studimit sipas gjinisé 87
Grafiku 6.4 Ndarja e grupeve té studimit sipas zonés sé banimit 88
Grafiku 6.5 Ndarja e grupeve té studimit sipas nivelit arsimor 90
Grafiku 6.6 Ndarja e grupeve té studimit sipas statusit civil 90
Grafiku 6.7 Ndarja e grupeve té studimit sipas punésimit 91
Grafiku 6.8 Shpérndarja e rasteve bazuar sipas vlerave t€ BMI né grupet e studimit 93
Grafiku 6.9 Konsumi i alkolit né té dy grupet 93
Grafiku 6.10 Konsumi duhanit né té dy grupet 93
Grafiku 6.11 Aktiviteti sportiv né té dyja grupet e studimit 94
Grafiku 6.12 Lloji i ushgimeve gé konsumojné té dyja grupet e studimit 94
Grafiku 6.13 Llojet e produkteve gé konsumojné té dy grupet e studimit 95
Grafiku 6.14 Shpérndarja e rasteve sipas grupmoshave dhe gjinisé 97

Grafiku 6.15 Mesatarja e glicemisé eséll dhe 2 oré pas buke dhe standart deviacion né

pacientét me DM 100
Grafiku 6.16 Mesatarja dhe standart deviacion e HbAlc né pacientét me DM 100
Grafiku 6.17 Shpérndarja e rasteve sipas vlerave té glicemisé 100
Grafiku 6.18 Pérgindja e pacientéve me dhe pa komplikacioneve té diabetit mellitus 101
Grafiku 6.19 Mesataret e vlerave té parametrave biokimik tek pacientét me DM 104

Grafiku 6.20 Pérgéndrimi i kolesterolit total né grupin e studiuar té pacientéve diabetiké 105
Grafiku 6.21 Pérgéndrimi i vlerave mesatare dhe shmangia standarte té TG né grupin e

studiuar té pacientéve diabetik 106

viii



Grafiku 6.22 Pérgéndrimi i vlerave mesatare dhe shmangia standarte t¢ HDL-C né grupin e

studiuar té pacientéve diabetiké

Grafiku 6.23 Mesatarja e vlerave té Chol total dhe glicemisé

Grafiku 6.24 Mesatarja e vlerave té hemoglobinés sé glukozuar dhe glicemisé
Grafiku 6.25 Mesatarja e HDL-C me gliceminé eséll

Grafiku 6.26 Mesatarja e TG me gliceminé eséll

Grafiku 6.27 Korrelacion TG dhe glicemisé

Grafiku 6.28 Glicemi pas 2 oreve dhe HDL

Grafiku 6.29 Glicemi pas 2 oreve dhe TG

Grafiku 6.30 Korrelacion TG dhe HbAlc

Grafiku 6.31 Korrelacioni ndérmjet TG dhe HDL

107

110

110

111

111

112

112

112

112

113



SHKURTIMET

DM Diabet Mellitus

DMT1 Diabet Mellitus Tip 1

DMT?2 Diabet Mellitus Tip 2

CAD Sémundjet Arterieve Koronare

Chol-T Kolesteroli i larté total

TG Trigliceridet

HDL-C Kolesteroli i Lipoproteinés me Densitet té Larté
LDL-C Kolesteroli i Lipoproteinés me Dendési té Ulét
VLDL Lipoproteinat me Densitet Shumé té Ulét
OBSh Organizata Botérore e Shéndetésisé

LP Lipoproteiné Lipase

FABP2 Fatty-acid-bindin protein 2

GH Hormonit té rritjes

ACTH Adrenocorticotropic Hormone

FFA Free Fatty Acids

NEFA Non-esterified Free Fatty Acid

HbAlc Hemoglobina e Glikolizuar

GTTO Testi Ngarkesés Glucidike Orale

RIA Radio Imuno Assay

ELISA Enzyme-Linked Immunosorbent Assay
LPLe Enzima Lipoprotein Lipazé Periferike
ATP Adenosine Triphosphate

H20 Uji

CO2 Dioksidi Karbonit

CCl4 Tetrakloruri i Karbonit



CHE
H20:
CHOD
ALT
SGPT)
AST
SGOT

SAK

Enzimés Kolesterol-Esterazé

Peroksid Hidrogjen

Enzima Kolesteroloksidazé

Alanine Transaminaza

Serum Glutamic Pyruvic Transaminase
Aspartat Aminotransferaza

Serum Glutamic-Oxaloacetic Transaminase

Sémundje té Arterieve Koronare

Xi



ABSTRAKTI

Dibeti i shegerit éshté njé ¢rregullim metabolic me etiologji té shuméfishté gé karakterizohet
nga hiperglicemia kronike dhe manifestohet me turbullime té metabolizmit té karbohidrateve,
proteinave dhe yndyrnave, té cilat rezultojné nga defekte té sekretimit té insulinés, té veprimit
té insulinés apo té defekteve té kombinuara té sekretimit dhe veprimit té insulinés. Incidenca

e diabetit mellitus tanimé po shkon drejt asaj qé né dy persona njéri éshté i sémuré.

Qéllimi i studimit éshté shfagja e lidhjes ndérmjet vlerave té glicemisé dhe atyre té lipideve
tek personat gé vuajné nga diabeti mellitus né garkun e Shkodrés pér vitin 2011-2013.
Evidentimi i vlerave té larta té kétyre elementeve dhe shpérndarja sipas gjinisé si dhe

pérshkrimi i metodave bashkékohore gé jané pérdorur pér realizimin e kétyre ekzaminimeve.

Né kété studim cross-sectional jané 1170 pjesmarrés té cilét jané testuar pér parametrat
biokimik pérgjaté viteve 2011-2013. Me diabet mellitus rezultuan 409 pacient. Analizat
biokimike pérfshijné; gliceminé, HbAlc, lipidet, provat e heparit etj. Analizimi i té& dhénave

éshté béré meé ané té software SPSS.

Mosha mesatare e studimit rezultoi rezultoi 63.79+£11.9 vje¢, mosha minimale dhe maksimale
ishin 18 dhe 96 vjec respektivisht. Grupmosha mé e hasur ishte nga 56-75 vje¢ pa ndryshime
sinjifikante. Femrat pérbénin numrin mé té larté té rasteve krahasuar me meshkujt. Ka
ndryshime té dukshme sinjifikante ndérmjet grupit té kontrollit dhe grupit me DM lidhur me
parametrat biokimik vlera e p ka rezultuar <0.05. U vu re njé rritje e vlerave té triglicerideve

dhe njé ulje e HDL-C me ndryshime sinjifikative.

Displidemia ishte frekuente né pacientét me DM. Trigliceridet sébashku me HDL-C dhe Chol
total ishin lipidet me anormalitetin mé té zakonshém dhe njé numér pacientésh kishin mé
shumé se njé anormalitet té parametrave biokimik. Meshkujt kané vlera mé té larta té
paramatrave biokimik krahasuar me femrat gjé gé na bén té mendojmé gé ata abuzojné meé

dietat ushgimore dhe me mos ndjekjen e sakté té mjekimit.

Fjalé kyce: Diabet Mellitus; lipidograma; analizat biokimike; gjinia
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ABSTRACT

Diabet mellitus is a metabolic disorder etiology of multiple charachterized by hyperglycemia
and chronic manifestated by disturbances of metabolism of carbohydrates, proteins and fats,
which result from defects in insulin secretion, action of insulin, or defects combined insulin
secretion and action. The incidence of diabetes mellitus already heading towards that in two

persons one is sick.

The studies aim is to show the connection between the values of glycemia and lipids to those
persons suffering from diabetes mellitus in Shkodra region during the periods 2011-2013.
Evidence higher values of these elements and their disturbution by gender and description of
modern methods that are used for the realization of these tests.

Methods: In this cross-section study, about 1170 persons who were been tested for
biochemical parameters during the years 2011-2013were included. About 409 patients
resulted with diabetes mellitus. Biochemical analyzes include; glycemia, HbAlc, lipids,

hepatic tests etc. The software SPSS were used for data analysis.

Results: The average age of the study was 63.79 + 11.9 years old, with min and max ages
were 18 and 96 years, respectively. The most common age group was between 56-75 years
with no significant changes with others agegroups. Women had the highest number of cases
compared to men. We found the significant level between the control group and the group
with DM regarding biochemical parameters with p value <0.05. High triglyceride and low
HDL-C were the most common displydemia. On comparison, a significant changes were

been observed between the increase of triglyceride values and decrease in HDL-C.

Conclusion: Dyslipidemia was frequent in patients with DM. Triglycerides together with
HDL-C, total Chol were the most common lipids abnormality, and a large number of patients
had more than one abnormality of biochemical parameters. Men have the higherst values of
biochemical parameters compared to women, which makes us think that they may abuse in

food diets and aren’t careful in the follow of correct treatment.

Keywords: Diabetes Mellitus; lipidograms; biochemical analysis; gender
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HYRJE
Uné me diabet ?!
Shumé té sémuré mbetetn njé cast té habitur e té befasuar nga kjo diagnozé.

A ka mundési gé diabeti té shfaget késhtu, pa ndjeré mé paré asnjé shenjé, pa pasur etje,
urinim té shumté, humbje peshe e dobési? Jo pak, por né rreth 80 % té rasteve, diabeti
paragitet pikérisht i tillé, pa shenja té dukshme. | heshtur dhe tinzar, si dhelpra gé bén sikur
fle. Ndérkohé njerézimi ka shekuj gé flet dhe shgetésohet pér sémundjen e shegerit. Pér té
shkruhet qysh né papiruset e Egjiptit t& lashté dhe né veprat e mjekéve té antikitetit. Diabeti
né to éshté denoncuar si “vrasési” i njohur (1). Deri ne vitin 1922 ai vriste né ményré té
hapur e té shpejté.

Té gjithé fémijét dhe té rinjté e prekur prej tij mbaronin né komén diabetike, pa asnjé
shpresé. Mé 1922 dy mjeké kanadez Banting dhe Best, arritén té veconin nga pankreasi i
kafshéve insulinén dhe e pérdorén até pér heré té paré me sukses né mjekimin e njé sémuri
me diabe (2, 3). Kjo ishte njé mrekulli gé e ndau historiné e diabetit né mes.

Mjekimi me insuliné u ktheu diabetikéve jo vetém jetén, por edhe mundesiné gé té punojné,
martohen, té lindin fémijé, té plaken e lumturohen si gjithé njerézit e tjeré. Q& atéheré
mjekésia ka béré hapa té tjera té médha, drejt zbulimit té mistereve té késaj sémundjeje,
ményrave té mjekimit dhe té mbrojtjes prej saj. Ajo ka mundur ta njohé miré diabetin né té
gjithé format. Triumfi mbi té éshté sot i ploté dhe i padiskutueshém. Mjafton te zbulohet sa
mé herét, té mjekohet e té mbikqyret né ményré té kujdeshshme e té sakté. Por si shpjegohet
gé akoma dhe tani diabeti i kushton aq shtrenjté njerézimit?

Shumé veta démtohen dhe gjymtohen prej tij tamam kur jané né moshén mé té pjekur e me
prodhimtare pér shogériné. Né té vérteté démet qé shkakton sot diabeti mund té menjanohen
e parandalohen. Ato jané “hara¢” gé paguhet vetém pér pakujdesing, nén vleftésimin, pér
dobésité né bashképunimin midis té sémuréve dhe pérsonelit mjekésor.

Ndonése diabeti “nuk vret” me aq hapur dhe aq shpejt ky hara¢ mbetet prap i larté. Vrasési i
lashté, nén njé qyrk tjetér, bén tani té€ njéjtén vepér, por né formé mé té fshehté e mé té
ngadalté. Diabeti démton mé shumé ata té sémuré gé nuk e njohin, gqé e nénvleftésojné apo e
harrojné sémundjen.

Ata qé nuk duan ose ngurojné té mjekohen, qé me “triméri” apo shkujdesje nuk besojné né
rreziget e tij. Fatkegésisht ai démton edhe ata té sémuré qé pérpigen t€ mjekohen por nuk
diné se si. Ata gé jeten e fatin e tyre ia kané 1éné né doré vetém pérsonelit mjekésor, sepse
mendojné gé diabeti éshté tepér i ndérlikuar pér tu kuptuar, ndjekur e mjekuar nga njeréz
jospecialisté e paarsim mjekésor.

Pakuptuar, ato kané krijuar pér kété sémundje njé pérfytyrim té deformuar e ndonjéheré té
[frikshém. Brenda pyetjes “uné me diabet?!” fshihet shpesh njé ankth i tillé, i shprehuar apo i
pashprehur.
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KAPITULLI |

1. Diabeti i shegerit
1.1 Pércaktimi

Diabeti i shegerit &shté njé ¢rregullim metabolik me etiologji té shuméfishté qé karakterizohet
nga hiperglicemia kronike dhe manifestohet me turbullime té metabolizmit té karbohidrateve,
proteinave dhe yndyrnave, té cilat rezultojné nga defekte té sekretimit té insulinés, té veprimit
té insulinés, apo té defekteve té kombinuara té sekretimit dhe veprimit té insulinés (4).

Nga fispatologjia diabeti i shegerit &shté njé sindrom metabolike kronike me bazé gjenetike,
gé karakterizohet nga insuficienca absolute apo relative e insulinés dhe manifestohet me :
hiperglicemi kronike, glukozuri, turbullime té tjera t& metabolizmit té karbohidrateve,
turbullime té metabolizmit té yndyrnave, proteinave, ujit dhe elektroliteve, dhe ¢on né
nderlikime akute si pasojé e ndryshimit te menjéhershém té nivelit t& glicemisé, dhe né
ndérlikime kronike vaskulare dhe nervore (5).

1.2. Klasifikimi i diabetit té shegerit

I. Sipas eksperteve te OBSh (Organizata Botérore e Shéndetésis€) Diabeti mellitus ndahet né:

a. Diabeti mellitus i tipi I, gé kérkon mjekim vetém me insuliné gjaté gjithé jetés.

b. Diabeti mellitus tip 11, gé shumicén dérrmuese té rasteve nuk kérkon mjekim vetém
me insuliné. Né rrethana té caktuara kéta diabetiké mund té pérdorin njékohésisht mjekimin
me insuling, ose mjekimi me insuliné i bashkéngjitet mjekimit me tableta hipoglicemianté
orale (6).

I1.Crregullimi i tolerancés sé glukozés. Ky c¢rregullim paragitet né dy variante:

a. Crregullimi i tolerancés sé glicemisé eséll (impaired fasting tolerance)

b. Crregullimi i tolerancés 2 oré pas glukozés (impaired glucose tolerance).

Kéta crregullime né aspektin klinik nuk plotésojné kondida pér diabetin e shegerit, sepse nuk
manifestohen me glukozuri. Pavarésisht se jané ¢rregullime té tolerancés sé glukozés, ku kjo
tolerancé e démtuar vepron pér njé kohé té gjaté, tek pérsonat e predispozuar gjenetikisht,
shpesh heré né njé pérgindje shumé té madhe té rasteve shkakton ndérlikime vaskulare dhe

nervore njésoj si¢ shkakton diabeti i shegerit (7-9).



I11.Normoglicemia. Kjo gjendje e tolerancés sé glukozés karakterizohet me shifra normale té
glicemisé, qofté né gjendje eséll, qofté dhe mbas ngarkesés me 100 gr sheger ose 75 gr
glukozé té tretur ne 300 ml ujé.

IV.Diabeti i shtatézanisé. Diabeti i shtatézanisé éshté hiperglicemia me vlerat e glukozés né
gjak mbi normale por mé poshté se ato diagnostike te diabetit gqé ndodhin gjaté
shtatézénisé. Femrat me diabet té shtatézénisé ndodhen pérballe njé rritje té rrezikut té
komplikimeve gjaté shtatézénise dhe né rritje. Ato paragesin njé rrezik té rritur pér diabet
mellitus tip 2 né té ardhmen.

1.3. Klasifikimi etiologjik i ¢rregullimeve té glicemisé
Sipas O.B.Sh diabeti ndahet né:

I.Diabeti mellitus tip 1 (shkatérrimi i gelizave beta gé té ¢on né insuficiencén absolute té
insulinés) (10).

a.  Autoimune (11)

b. Idiopatike (12)

I1.Diabeti mellitus tip 2 (mund té variojné me predominimin e rezistencés insulinemike me
insuficiencé relative té insulinés, deri tek predominimi i difektit sekretor, me ose pa
rezistencé insulinemike (13, 14).

I11.Tipat e tjeré specifiké:

a. Defektet gjenetike té funksionit té gelizés beta

i. Kromozomi 20, HNF 4 alfa (MODY1) (15).

ii. Kromozomi 7 glukokinase (MODY 2) (16, 17).
iii. Kromozomi 12, HNF 1 alfa (MODY 3) (18).
iv. Kromozomi 13, IPF-1 (MODY 4) (19).

v. Mutacioni mitokondrial ARN 3243 (20).

b.  Defektet gjenetike te veprimit té insulinés (21, 22).
i. Rezistenca insulinike tip A
ii. Leprechaunism
iii. Sindroma-Rabson-Mendenhall

iv. Diabeti lipoatrophic.



c.  Sémundjet e pankreasit ekzokrin (23, 24).
I.  Pankratopatia fibrokalkuloze
il.  Pankreatitis
iii.  Trauma/pankreatektomia
iv. Neoplazia
v. Fibroza cistike
vi. Hemokromatoza
d.  Endokrinopatité (25).
i.  Sindroma Cushing
ii. Akromegalia
iii.  Feokromacitoma
iv. Glukagonoma
v. Hipertireodizmi
vi. Somatostatinoma
e.  Diabeti i nxitur nga medikamente ose substanca kimike (26, 27).
i. Acidi nikotinik
ii. Glukokortikoidet
iii. Hormoni tireoid
iv. Agonistet alfa-adrenergjiké
v. Agonistét beta-adrenergjiké
vi. Tiazidét
vii. Dilantina
viii. Pentamidina
ix. Vacor
X. Terapia me interferonin alfa
f.  Infeksionet
i. Rubeola kongenitale (28).
ii. Citomegalovirusi (29).
g. Format e pazakonshme té diabetit me meditim imunologjik
i. Sindroma insulinike autoimune (antikorpe ndaj insulines) (30).
ii. Antikorpe kunder receptoreve te insulines (31).

iii. Sindroma e “njeriut t€ ngurtésuar” (stiff man syndrome) (32).



h.  Sindroma té tjera gjenetike (33).
i. Sindroma Down
ii. Ataksia Friedreich
iii. Korea Huntington
iv. Sindroma Klinefelter
v. Sindroma Lawrence-Moon-Biedel
vi. Distrofia Miotonike
vii. Porfiria
viil. Syndroma Prader-Willi
ix. Sindroma Turner

X. Sindroma Wolfram.

1.4. Etiologjia dhe patogjeneza e diabetit te shegerit

Etiologjia dhe patogjeneza e diabetit té sheqerit éshté njé problem mjaft i véshtiré dhe mjaft i
gjaté pér tu trajtuar mé hollési. Diabeti i shegerit éshté sindrome metabolike sepse démtimet
né diabetin e shegerit jané crregullime né metabolizmin e karohidrateve, yndyranve,
proteinave, ujit dhe elektroliteve. Jané pikérisht kéto ¢rregullime metabolike qé géndrojné né

bazé té té gjitha ndérlikimeve akute dhe kronike te diabetit té sheqgerit.
Diabeti i shegerit tip 1 dhe 2 jané ge té dyja sindroma gjenetike multifaktoriale.

Baza gjenetike e diabetit te tipit 1 &shté prania tek kéta diabetiké apo tek té aférmit e tyre té
gradés sé paré nga ana gjenetike, dhe disa antigene té caktuara té sistemit HLA. Ky sistem si¢
dihet éshté sistemi i pajtueshmérisé madhore indore, dhe ka njé réndési shumé té madhe né
jetén normale dhe patologjike té njeriut. Antigenet HLA jané antigene natyrale, ndaj té cilave
organizmi nuk formon antikorpe. Kéto antigene ndodhen né té gjithé gelizat e organizmit me
ose pa bérthamé. Se té gjitha proteinat e tjera té organizmit, dhe keto antigene kodohen nga
gene té caktuara. Genet qé kodojné kéto antigene formojne kompleksin MHC (major
histocompatibility complex) gé ndodhet né krahun e shkurtér té kromozonit 6, afér geneve té

pérgjigjes imune.

Diabeti mellitus tip 1 éshté njé sindromé gjenetike me bazé autoimune. Aspektet autoimune

te diabetit tip 1 kalojné né disa stade qé jané:



1.Stadi 1-baza gjenetike
2.Stadi 2-fillimi i auto-imunitetit (frenimi i autoimunitetit)
3.Autoimuniteti aktiv

4.Humbja e fazés sé paré sé sekretimit té insulinés.

Stadi I: Baza gjenetke

Baza gjenetike e diabetit tip 1 konfirmohet me té dhéna klinike dhe anamnestike té cilat jepen

né tabelén e méposhtme (34).

@
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Tabela 1.1. Baza gjenetike e Diabetit Mellitus Tip 1

Binjaku identik 30
Té afermit e dy gradave te 30
para

Babai 6
Néna 2
Motra dhe véllai 5
Pasardhesit 5

Rreziku pér t’u béré diabetik me diabeti tip 1 lidhet ngushte me pranin€ e disa antigeneve
HLA pér té cilat kemi folur mé lart. Theksojmé gé antigenet HLA pér grupe etnike té
ndryshme jané t€ ndryshme dhe sot quhen si “tregues genotipik” té kétij tipi t€ diabetit
(35).

TE dhénat gjenetike duke aplikuar reaksionin e zinxhirit t€ polimeraz€s “polymerase
chain reaction” (PCR) té genomés s€ ADN duke pérdorur prova specifike me
oligonukleotide, kané pércaktuar si lokuse teper té ndjeshém té sistemit HLA alelet DQ.
Sot éshté pércaktuar qé disa alele té lokusit DQ jané mbrojtése pér tu semurur nga diabeti
(alele protektore). Keto alele jané: HLA-DQB1 0622 (36). DQA10101, si pér racén e
bardhé ashtu dhe pér japonezet, ndérsa aleli DQB1 0402 éshté diabetogjen dmth
favorizon shfagjen e diabetit tip 1 (37).

Studimi i haplotipeve HLA ka treguar gé disa haplotipe paragesin rrezik té madh pér
shfagjen e diabetit tip 1 (DRB1 0302/DR DQB1 0201 DR4) (38).
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Diabeti tip 1 ndodh shpesh sé bashku me sindromet poliendokrine autoimune (tip 1 dhe

tip 2).
% Sot éshté béré e qarté qé alelet e klasés 2 té sistemit HLA ndikojné fugimisht pér

ndjeshmériné e diabetit si tek njerézit ashtu dhe tek minjté NOD dhe BB.

% Tek minjté BB dhe NOD genet gé jané brenda dhe jashté kompleksit MHC kontribojné

fugimisht né susceptibilitetitin e diabetit tip 1(39).

% Pérve¢ geneve MHC ékzistojné gjithashtu edhe pesé lokuse té tjeré té cilét ndikojné

fugimisht né shfagjen e insulitis té diabetit tip 1 apo té dyjave sé bashku (40).

% Ka té ngjaré qé alelet qé pércaktojné susceptibilitetin pér diabet veprojné né nivelin e

sistemit imun.

Stadi I1: Fillimi i autoimunitetit (frenimi i autoimunitetit)

7
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Autoimuniteti dhe humbja progresive e funksionit té gelizave beta mund té paraprijé
shfagjen e diabetit vite me paré, késhtu gé faktorét gé mund té shpérthejné diabetin
duhen njohur pér té béré té mundur diagnozén sa mé té hershme té késaj sémundjeje
(41). Faktorét ambjentalé gé shpérthejné diabetin tip 1 jané infeksionet virale, ku mé i
shpeshti éshté infeksioni me virusin coksakie B4 dhe me virusin e rubeoles. Eshté
pércaktuar gé afro 30 % e fémijéve gé lindin me rubeolé kongentiale né jetén pas
uterine shfaqin dhe diabetin tip 1 (42).

Si faktor shpérthyes pér diabetin tip 1 akuzohen dhe disa proteina té quméshtit.
Studimet epidemiologjike kané provuar qé fémijét e ushqyer me gjirin e nénés kané
mé pak mundési té sémuren nga diabeti, sesa ato fémijé gqé ushgehen me qumésht
(lope apo dele).

Té dhénat epidemiologjike dhe klinike kané treguar gé diabeti i sheqerit tip 1 prek njé
pérgindje té madhe fémijésh dhe gé te kéta fémijé jané té izoluar antikorpet IgG, té
cilat provojné pérundimisht natyrén auotimune té kétij tip diabeti.

Shumé infeksione virale te minjté BB ose NOD mund té ndikojné fugimisht né
shfagjen e diabetit (43).



Stadi I11: Autoimuniteti aktiv

Autoimunitetit humoral

X2 Studimet e shumta klinike dhe eksperimentale kané véné né dukje praniné e
autoantikorpeve ndaj ishujve té langerhansit shumé me paré se té shfaget klinikisht diabeti i
shegerit tip 1. Tek pacientét me diabet shegeri tip 1 jané izoluar autoantikorpe ndaj insulinés
endogjene, shumé mé paré sesa té fillojé terapia me insuliné. Mbi 80% té pacientéve qé do té
zhvillojné diabetin tip 1 kané antikorpe ndaj insulinés endogjene (44). Studimet familjare
tregojné gé midis té afermve té diabetikéve me diabet tip 1 ICA pozitiv (45), kané dhe nivele
té larta té autoantikorpeve ndaj insulinés endogjene. Sot éshté provuar qé kéto autoantikorpe
marrin pjesé né shkatérrimin e gelizave beta. Studimet té ndryshme kané treguar se té afermit
e pacientéve me diabet tip 1 kané nivele té rritura té proinsulinés. Shumé studime kané
treguar se tek té aférmit e gradés sé paré té pacientéve me diabet tip 1 jané gjetur antikorpe
ICA. Shumé studime kané treguar gjithashtu se tek keta té aférm jané izoluar autoantikorpe
ati-64-kd (46).

X Té dhénat e kohéve té fundit tek pacientét me diabet tip 1 éshté gjetur pozitiv enzima
neuroendokrine GAD (47).

Imuniteti i medituar nga gelizat

X Té dhénat e shumta klinike dhe imunologjike kané treguar rolin e limfociteve T né
shkatérrimin e gelizave beta té pankreasit, si tek njerézit ashtu dhe tek minjté NOD.

X Shumé studime tregojné gjithashtu gé limfocitet T infiltrojné ishujt e pankreasit. Té
dhénat eksperimentale kané treguar se thymectomia parandalon zhvillimin e diabetit tek
minjté NOD dhe BB.

X Té dhénat te tjera klinike dhe eksperimentale kané treguar se pérvec limfociteve T né
patogjenezen e diabetit tip 1 marrin pjesé dhe makrofagét, antikorpet citotoksike dhe

limfokinat (48).

Stadi IV: Humbja e fazes se paré se sekretimit té insulinés.

Shumé kerkues kané propozuar hipotezen e deskrusionit dhe njé model linear pér
parashikimin e pérafért té kohés sé zhvillimit té diabetit. Koha gé nga shfagja e
autoantikorpeve specifike deri né zhvillimin e diabetit, karakterizohet nga humbja progresive

e kapacitetit sekretor té insulinés.



Té dhénat histologjike konkomitante té progesit té shkaterrimit té ngadalshém te beta gelizave
tregon pér njé shkaterrim pikésor ge vjen duke u rritur vazhdimisht me kalimin e kohés.

Persona té ndryshém kané vecorité individuale pérsa i perket ndryshimit té shpejtésisé se
progredimit té progesit autoimun shumé kerkues kané propozuar hipotezen e deskrusionit dhe
njé model linear pér parashikimin e perafért té kohés sé zhvillimit té diabetit.

Koha gé nga shfagja e autoantikorpeve specifike deri né zhvillimin e diabetit, karakterizohet
nga humbja progresive e kapacitetit sekretor te insulinés. Té dhénat histologjike té progesit té
shkatérrimit té ngadalshém té beta gelizave tregon pér njé shkaterrim pikésor gé vjen duke u
rritur vazhdimisht me kalimin e kohés. Pérsona té ndryshem kané vecorité e tyre individuale
pérsa i perket ndryshimit té shpejtésisé sé progredimit té procesit autoimun. Ky proces ka
mundési gé té lidhet kryesisht me moshén e té sémurit e cila né njé masé té konsiderueshme

kushtézon fillimin e diabetit tip 1.

1.5. Aspekte gjenetike te diabetit tip 2

Té dhénat nga kafshét eksperimentale

Studimet eksperimentale kané treguar se tek kafshét eksperimentale ku perfitohet diabeti i
shegerit, ekziston njé variabilitet i glicemisé. Késhtu tek kafshét C57 BL/KsJ (BL/KSs) diabeti
zhvillohet ne gjendje té rendé dhe pér njé kohé dhe jeta e kétyre kafshéve éshté e shkurtér,
ndérsa tek kafshét C57 BL/6J, diabeti éshté kalimtar dhe i kompensuar miré (49).

Kéto studime sugjestionojné pér até gé té pakten tek minjté e sipérmendur, diabeti mund té
modifikohet nga genet té tjera nga ato qé pérgjigjen per obezitetin dhe pér obezitetin té
shogéruar me diabet.

X Te dhénat nga studimet e popullatave humane.

X Disa studime té béra ne popullata té ndryshme tregojné pér njé prevalencé té larté té
diabetit te tip 2, ku toleranca e glukozés mund té jeté bimodale. Megjithaté, né shumicén e
popullteve nivelet e glicemisé kané njé shperndarje unimodale. Kjo ka mundési gé té lidhet
me natyrén heterogjene té popullatave té marra né studim.

X Té dhénat nga studimet tek binjakét dhe tek familjet diabetike.



Studimet tek binjakét monozigoté kané treguar gé né diabetin e tip 2 konkordanca pér diabet,
d.m.th mundésia qé dhe binjaku tjetér té béhet diabetik éshté pothuajse 100%. Modeli i
agregimit familjar té diabetit apo niveleve té glicemisé nuk pérkon me njé menyré té vetme
trashigimie. Heterogjeniteti gjenetik duket se &shté shpjegimi mé i pranueshém pér té dhénat
e sipértreguara (50).

% Diabeti i tip MODY ( Maturity-onsetdiabetes of the young)
Ky tip diabeti u pérshkrua fillimisht me 1964 dhe né vitin 1970 u pércaktua si néntip i

diabetit tip 2, me trashigimi autozomale dominante (51).

Kriteret mé té réndesishme klinike dhe epidemiologjike té kétij diabeti jané:

% Sirregull ka disa familjar té té njejtit fis, né moshén mé pak se 25 vjeg.

% Kaorrigjimi i hiperglicemisé eséll béhet pa insulin té pakten pér 2 vijet rradhasi.

% Nuk shkakton acidoketozé.
Pérsa i perket heterogjenitetit klinik, ky heterogjenitet né njé masé konsiderueshme, bazohet
né heterogjenoitit gjenetik. Shprehja klinike heterogjenoitetit gjenetik bazohet né disa
mutacione gjenike té shpérndara né kromozome té ndryshme autozomale. Forma mé e
zakonshme e MODY pasqyrohet me mutacione né kromozomin 12 dhe konkretisht né
mutacionin e faktorit transkriptiv nuklear té gelizave hepatike, i treguar si HNF1-o (MODY-
3) (52).
Forma e dyté shogérohet me mutacione né genin e glukokinazés né kromozonin 7 (MODY-2)
(53). Forma e treté shogérohet me mutacionin e genit HNF-4a né kromozomin 20q (MODY -
1) (54). Forma e katert shogérohet me mutacione né njé faktor tjetér transkriptimi né
kromozomin 13, IPF-1 (MODY-4) (55).
% Genet kandidate pér diabetin tip 2
Geni i insulinés
Kohét e fundit jané zbuluar mutacione diskrete pikésore né genin qé pérgjigjet pér kodimin e
molekulés sé insulinés. Kéto mutacione ¢ojné né prodhimin e insulinés jo normale me

aktivitet té pakésuar biologjik (56).
Geni i receptoréve té insulinés

Mutacionet ne genin e receptoréve té insulinés pérfshin njé séré sindromesh gé kané té
pérbashkét rezistencen insulinike. Nga kéto sindroma pérmendim: leprechaunism, sindromin

Rabson- mendenhall (57), diabetin lipoatrofik dhe rezistencén insuliné ekstreme té tipit A.



% Genet gé pérfshihen né metabolizmin e lipideve dhe né rezistencén insulinike (58). Nga
kéto gene pérmendim disa:

Geni i apolipoproteinés Al: variacionet A1/C3/A4 té genit té apolipoproteinés.

Geni apolipoproteinés B.

Geni LP4 (lipoproteiné Lipase), qé kontribon né zhvillimin e rezistencés insulinike.

Geni FABP2 (fatty-acid-bindin protein 2), dhe geni Anetin 5V gé kontribojné né rezistencén

insulinike.

Geni i glukogen-sintentazés.

Geni i receptorit 3-adrenergjik (pér diabetin tip2 e obezitetin).

X2 Mutacionet mitokondriale dhe transkripsioni Maternal (59).

Kohét e fundit jané grumbulluar té dhéna gé pohojné se diabeti tip 2 ndodh me shpesh né té

afermit nga néna sesa nga té afermit nga babai. Né diabetin e tipit MODY kané géné

diabetike nénat (18%), sesa baballarét (9.1%). Kété transmetim té shtuar maternal té diabetit

té shegerit mund ta shpjegojmé me mutacionet mitokondriale, sepse trashégimia

mitokondriale e mutacionit gjenik con né defekte té tolerancés sé glukozés.

X Disa sindroma gjenetike qé shogérohen me diabet mellitus ose me tolerancé té

démtuar té glukozés.

Deri tani jané pérshkruar shumé sindroma apo crregullime gjenetike (mbi 60) qé

karakterizohen me diabet mellitus ose me tolerancé té demtuar té glukozés (60).

Sindromat me frekuencé jané:

e Sindroma Down

e Ataxia Friedreich

e Chorea Huntington

e Sindroma Klinefelter

e Sindroma Laurence-Moon- Biedl
¢ Distrofia Miotonike

e Porfiria

e Sindroma Prader Willi

e Sindroma Turner

e Sindroma Wolfram
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1.6. Pse diabeti i shegerit karakterizohet nga insuficienca absolute apo relative e

insulinés?

Tek njerézit e shéndetéshém qofté fémijé apo té rritur, pankreasi endokrin (gelizat beta), pér
té kryer veprimtariné normale metabolike, prodhon rreth 40Ul insuliné né 24 oré. Theksojmé
gé kéta pérsona jané normostenike, pa diabet dhe pa histori familjare pér diabet. Infucienca
absolute e insulinés shfaget atéheré kur pankreasi endokrij prodhon mé pak se 40 Ul insuliné
né 24 oré. Né diabetin e tip 1 qé éshté diabet me natyré imunogjentike, ku si¢ u tha mé lart
ndodh shkatérrimi autoimun i gelizave beta, natyrisht gé prodhimi i insulinés nuk do té jeté
40 Ul po mé pak se kjo vleré, sepse mbeten pak geliza funksionante normale. Pra
insuficienca absolute e insulinés géndron né bazé té diabetit tip 1, dhe kéto pacienté jané té
detyruar gé té mjekohen me insuliné gjaté gjithé jetés sé tyre. Kjo ka géné arsyeja qé né
klasifikimin e méparshém té diabetit, diabeti tip 1 quhej edhe insulinovartés. Insuficienca
relative e insulinés shfaget atéheré kur pankreasi endokrin prodhon me tepér se 40 Ul né 24
oré, gé té krijon pérshtypjen sikur ka diabet me insuliné té shtuar (61).

Konceptet bashkékohore kané provuar pérfundimisht qé né bazé té diabetit tip 2 géndron
insuficienca relative e insulinés, pra kéta pacienté kané né garkullim mé shumé se 40 Ul né
24 oré. Té dhénat e biologjisé, fiziologjisé dhe klinikés kané vertetuar se kjo sasi insuline qé
né pamjen e paré duket e shtuar, né fakt éshté insuficiencé e paafté pér té mbuluar kérkesat
metabolike normale. Koncepti i insuficiencés relative té insulinés filloi té studiohej fillimisht

tek pérsonat obez, pa diabet dhe pa histori familjare pér diabet.

Té dhénat fiziologjike dhe klinike provuan qé pankreasi i kétyre pérsonave pér té mbuluar
nevojat metabolike normale, nuk prodhon 40 Ul insuliné né 24 oré si tek pérsonat normale
normostenike. Tek obezet e sipérpérmendur, pankreasi prodhon mbi 40 Ul insuliné né 24 oré
(mesatarisht rreth 80 Ul ne 24 oré). Kur kéta pérsona obez béhen diabetiké né fakt paksohet
porodhimi i insulinés, nga pankreasi i tyre, por shifra éshté gjithmoné mbi 40 Ul/24 oré
(mesatarisht 60 Ul /24 oré). Si konkluzion themi se insuficienca relative e insulinés géndron
né bazé té diabetit tipi 2. Kjo insuficiencé shpjegohet me faktin gé rreth 80 % e diabetikéve
me diabet tip 2 kané gené obez para shfagjes sé diabetit. Té dhénat fiziologjike dhe klinike
kané provuar gé gelizat dhjamore i béjné njé rézistencé veprimit té insulinés endogjene dhe
Kkjo shpjegon arsyen gé pankreasi endokrin tek kéta pérsona detyrohet té prodhojé mé shumé
se 40 Ul insuling né 24 oré. Té dhénat morfologjike kané provuar se pankreasi endokrin i
diabetitikéve me diabet tip 2 gé kané insuficiencé relative té insulinés nuk ka shkatérrim

autoimun té gelizave beta (61).
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Pérkundrazi gelizat beta jané té hipetrofuara dhe hiperplazuara si pasojé e rezistencés
insulinike periferike gé u shpjegua mé lart. Eshté pikérisht kjo hipertrofi dhe hipérplazi ajo gé
shpjegon insuficiencén relative té insulinés gé shpjeguam me lart. Diabetikét me diabet tip 2
si rregull mjekohen me tableta hypoglicemike te grupit té sulfaniluresé dhe té biguanideve,
dhé né raste té vecanta mund té mjekohen pérkohésisht me insuliné. Né klasifikimin e

méparshém té diabetit, tip 2 quhej diabet tipi 2 jo insulino vartés (61).

1.7. Pse shfaget hiperglicemia né diabetin e shegerit?

Hiperglicemia nénkupton rritjen e shifrave te glicemisé dhe kjo shifér e rritjes pércaktohet
nga metodat gé pérdoren pér matjen e glicemisé, si dhe nga gjaku qé pérdoret pér té matur
gliceminé. Né diabetin e sheqerit hiperglicemia si rregull &shté baraz ose mbi 180 mg/dl né

gjakun venoz total e matur né ¢do kohé (glicemia e castit) (62).
Mekanizmat e pérgjithshém patobiokimike gé shpjegojén hipergliceminé jané:

a) Mos futja e glukozés nga gjaku dhe léngjet ekstragelizore né geliza, si pasojé e
aktivitetit té pakésuar té enzimés glukokinazé e cila e kthen glukozen né glukoz-6-
fosfat, edhe késhtu e fut né geliza.

b) Shtimi i progesit normal i glikogenolizés, dmth shndérrimit té glukogenit né glukozé.

c) Shtimi i progesit normal té glukoneogenezés dmth formimi té glukozés nga proteinat
dhe yndyrnat.

d) Pakésimi i progesit normal té glukogenezés dmth té formimit té glukogenit nga glukoza.

Kuptohet qé té katér mekanizmat e sipérpérshkuara padyshim qé kané né bazé té tyre

insuficiencén absolute apo relative té insulinés té pérshkruar si mé sipér.

1.8. Pse té sémuret diabetiké kané glukozuri ?

Njerézit e shéndetshém, pa diabet shegeri nuk eliminojné glukozén né uriné pra nuk kané
glukozuri. Glukozuria éshté shenjé biokimike e diabetit té& sheqgerit. Ajo duhet dalluar nga
meliurite jo diabetike dmth eliminimi me ané té urinés i shegernave té tjeré si: pentoza,
riboza, arabinoza etj. Theksojme se percaktimi i meliurive jodiabetike kérkon pérdorimi e

testeve speciale, pasi ato nuk pércaktohen me metodén e zakonshme té glukozurisé (63).
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N.g.s njeriu i ka shifrat e glicemisé normal qofté eséll dhe gofté mbas ngarkesés, pra gé nuk
ka diabet shegeri, dhe urina del glukozé-pozitiv, shegeri gé eliminihet né uriné nuk éshté
glukoza por njéra nga meliurité jo diabetike té treguara mé lart. Glukozuria mund té jeté
pozitive dhe tek pérsonat qé nuk kané diabet shegeri por gé kané ulje té pragut renal pér
glukozén. Pragu renal pér glukozén mund té ulet tek disa gra shtatézéna. Né keto raste
eliminohet glukoza né uriné pavarésisht nga shifrat normale té glicemisé. Efekti mé i
mundshém se glukozurisé sé gravidancés éshté mungesa e disa enzimave né gelizat epiteliale

té tubulit proksimal té nefronit.

1.9. Si shpjegohet glukozuria né diabetin mellitus?

Mg paré pér shpjegimin e sheqerit ekzistonte koncepti “i pragut renal”, i cili pranohej deri né
180mg/dIl pér gjakun venoz total. Sipas kétij koncepti, glicemité me té larta se kjo shifer
shogérohen me glukozuri, dmth eliminimin e glukozés me ané té urinés. Konceptet
bashkékohore nuk e pranojné€ konceptin e “pragut renal”. Biologjia molekulare ka provuar qé
glukoza gé kthehet né tubulat proksimal te nefronit, shogérohet gjithmoné me transportues te
glukozés. Sipas koncepteve bashkekohore glukozuria né diabetin e shegerit shpjegohet me
numrin e paket te transportuesve té glukozés, pra meqgeé transportuesit jané té manget, glukoza
nuk kthehet né tubin proksimal te nefronit dhe prej kétej ne te gjithe organizmin. Mangesia e
transportuesve te glukozés ne diabetin e shegerit i dedikohet induficiencés absolute apo

relative té insulinés (64).

1.10. Cilat jané crregullimet e tjera té metabolizmit té karbohidrateve né diabetin e

sheqgerit?

Crregullimet e tjera té metabolizmit té karbohidrateve te diabetit té sheqerit jané té gjéra dhe
té larmishme. Né rradhe té paré pérmendim crregullimet e glikogenit dhe konkretisht
pakésimin e depove glikogenike té heparit por edhe té muskujve né raste kur diabeti i shegerit
éshté i pakontrolluar (65). Crregullime te tjera té metabolizmit té karbohidrateve jané edhe
crregullimet e mukopolisahariteve acide dhe bazike, si dhe turbullimi i metabolizmit té
glukozmaninéglukaneve. Kéto turbullime géndrojné né bazé té trashjes sé membranés bazale

té kapilaréve gé éshté baza morfologjike e mikroangiopatisé diabetike (65).
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1.11. Cilat jané ¢rregullimet e metabolizmit té yndyrnave né diabetin e shegerit?

Kéto ¢rregullime jané té shumta duke filluar gé nga grumbullimi i triglicerideve né formén e
indit dhjamor, rritjen e nivelit té acideve té lira yndyrore né gjak, sidomos né ketoacidozén
diabetike. Tek té sémurét me diabet sheqgeri progesi i aterosklerozés éshté i pérshpejtuar, dhe
padyshim gé tek diabetikét ky proces manifestohet edhe me rritjen e nivelit né gjak té
lipideve dhe lipoproteinave. Tek diabetikét rriten: kolesteroli, trigliceridei endogjen, LDL
kolesteroli dhe VLDL kolesteroli (66).

1.12. Cilat jané ¢rregullimet e metabolizmit té proteinave né diabetin e shegerit?

Megénése né diabetin e shegerit ka insuficensé relative apo absolute té insulinés *’fuqiné”’
metabolike e marrin hormonet kontrainsulinar, té cilét shkaktojné katabolizém té proteinave.
Klinikisht katabolizmi i proteinave manifestohet me prapambetjen e rritjes sé trupit gqé vihet
re tek fémijét diabetiké té& pa mjekuar miré (67).

Né ketoacidozén diabetike ku niveli i hormoneve kandrainsulinar éshté i larté, né gjak
konstatohet shtimi i nivelit te aminoacideve té lira. Crregullimi i metabolizmit te proteinave
shprehet dhe me uljen e sintezés se gama globulinave, gé si¢ dihet pérfagéson antikorpet e
organizmit. Si pasojé e pakésimit té kétyre gamaglobulinave (antikorpeve), organizmi i
pacientit diabetik éshté i prirur qé té sémurét nga sémundjet ngjitése dhe inflamatore dhe

kryesisht ndaj sémundjeve kronike si¢ éshté p.sh turbekulozi.

1.13. Cilat jané ¢rregullimet e metabolizmit té elektroliteve ne diabetin e shegerit ?

Kéto crregullime jané té shumta, sidomos per Na* dhe K*. Né ketoacidozén diabetike, né
stade té ndryshme té saj, sipas rastit, shfaget hipernatremia, hiponatremia, hiper/hipo kalemia.

Vihet re gjithashtu dhe ¢rregullime té metabolizmit te Ca™ dhe te Mg*™* (68).
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1.14. Cilat jané ¢rregullimet e metabolizmit té ujit né diabetin e shegerit ?

Kéto ¢rregullime shprehen né formén e edemave periferike gé shfagen tek te sémurét me
nefropati diabetike (sindromé nefrotike). Né ketoacidozén diabetike vihen re shfagjet té

dehidrimit ekstragelizor dhe intragelizor, si pasojé e humbjes sé ujit nga poliuria e madhe.

1.15. Cilat jané ndérlikimet akute té diabetit té shegerit?

Ndérlikimet akute té diabetit té sheqerit shfagen si pasojé e hipoglicemisé apo dhe
hiperglicemisé té shfaqur pér njé kohé shumé té shpejté (mjaft té shkurtér) (69).
Ndérlikimet akute te diabetit té shegerit jané:

a) Ketoacidoza dhe koma diabetike acidoketozike.
b) Hipoglicemia dhe koma diabetike hipoglicemike.
c) Koma hiperglicemike, hiperosmolare, jo acidoketozike.
d) Acidoza laktike.
Theksojmé gé ndérlikimet e mésipérme shfagen atéhéré kur diabeti nuk mjekohet, dhe né disa

raste ato mund ta ¢ojné té sémurin diabetik né vdekje.

1.16. Cilat jané ndérlikimet kronike té diabetit té shegerit ?

Né goftése diabeti i shegerit nuk do té shkaktonte ndérlikimet akute dhe sidomos ndérlikimet
kronike, atéheré diabeti do té ishte <sémundje mode>.
Ndérlikimet kronike té diabetit (70).

1. Ndérlikimet vaskulare
a) Té vazave té vogla (mikroangiopatoa diabetike), gé éshté ndérlikim specifik i diabetit
té shegerit, dhe gé klinikisht shprehet me retinopati diabetike, nefropati diabetike dhe
kardiomiopati diabetike.
b) Té vazave té médha (makroangiopatia diabetike), gé morfologjikisht éshté njé nga
llojet e arteriosklerozés, ku preken arteriet koronare (sémundja ishemike e zemrés),
arteriet cerebrale (insuliti vaskular-cerebral iskemik), dhe arteriet e ekstremiteve té

poshtme (gangrené diabetike).
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2. Ndérlikimet nervore té cilat ndahen ne

a) Mononeuropatia diabetike ( ku preken njé nerv kranial ose periferik)

b) Polineuropatia diabetike (ku preken shumé nerva periferike)

c) Neuropatia diabetike autonome (ku preket sistemi nervor parasimpatik dhe simpatik).
Né pérfundim mund té themi gé jané béré pérparime té médha lidhur me pércaktimin,

klasifikimin, etiologjiné dhe patogenezen e diabetit té shegerit té trajtuar.
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KAPITULLI Il

2. Metabolizmi i karbohidrateve
2.1 Té dhéna té pérgjithshme

Karbohidratet jané bashkédyzime biokimike, té cilét futen né metabolizmin e organizmit
toné, népérmjet ushgimeve. Né té njéjtén kohé kéto bashkédyzime mund té prodhohen nga
aminoacidet esenciale me ané té progeseve metabolike té organizmit. Kéto progese
metabolike jané neoglukogjeneza dhe glikogjenoliza (71).

Funksionet kryesore té karbohidrateve jané:

e Clirimi i energjisé sé nevojshme pér metabolizmin gelizor népér degradimit té ploté
oksidativ té molekulave té tyre.

e Pérdorimi metabolik i karbohidrateve pér biosintezén e bashkédyzimeve té tjeré
biokimike, si¢ jané acidet yndyrore, disa aminoacide, etj.

e Pér formimin e bashkédyzimeve biokimike té réndésishém pér organizmin, ku mé té

spikaturit jané glikolipidet, glikoproteinat, acidet bérthamore, heparina, etj (72).

2.2 Tretja dhe thithja e karbohidrateve

Né dieten ushgimore karbohidratet ndodhen né trajtén e polisaharideve. Saharoza dhe laktoza
jané disaharide ndérsa amidoni dhe glikogjeni jané polisaharide. Kéto bashkédyzime i
nénshtrohen né organizém hidrolizés enzimatike nga enzimat hidrolitike. Ndér kéto enzima
hidrolitike mé té spikaturat jané amilaza e péshtymés té kavitetit oral, amilaza e Iéngut

pankreatik dhe disaharidazat té pranishme né gelizat e mukozés intestinale (73).

Amilaza e gjéndrave té péshtymés dhe amilaza pankreatike shképut lidhjet 1-4 né zinxhirin
linear té molekulés sé amidonit. Né niveline e mukozés intestinale, ndodhen enzimat gé jané
té afta té veprojné mbi molekulat e disaharideve. Kéto enzima gé jané shtaté ndahen né pesé
lloje té ndryshme glukozéoksidazash dhe dy lloje galaktooksidazash. Nén veprimin e kétyre
enzimave disaharidet zbérthehen (hidrolizohen) né monosaharide té cilat jané glukoza,
fruktoza dhe galaktoza. Né nivelin intestinal jané té pranishém dhe monosaharide té tjeré.
Ndér to mé té réndésishmit jané manoza, gé e ka origjinén nga glikoproteinat dhe pentozat
(riboza dhe dezoksiriboza), qé derivojné nga tretja (digjestioni) i acideve nukleike
(bérthamore). Kéto monosaharide absorbohen né mukozén intestinale me shpejtési té

ndryshme.
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Nga piképamja skematike rradha e kétyre shprejtésive éshté: Galaktoza > glukoza > fruktoza
> manoza > pentoza. Monosaharidet absorbohen né mukozén intestinale népérmjet kétyre dy

mekanizmave:

e Me ané té difuzionit té& thjeshté, bazuar né gradientin e difuzionit. Ky gradient
difuzioni éshté rrjedhojé e ndryshimeve té pérgéndrimeve midis lumenit intestinal,
gelizave té mukozés dhe plazmés.

e Me ané té trasportit aktiv, i cili realizohet me shpenzim energjie metabolike, kryesisht
té ATP (adenozinetrifosfati).

Thithja e monosaharideve né traktin intestinal rezulton i ulur kur ka anomali funksionale té
membranés té mukozés intestinala. Njé gjé e tillé ndodh né rastet e inflamacioneve té traktit
intestinal (enterite) té edemés, né sémundje celiake dhe né uljen e funksionit té tiroides

(hipotiroidizém). Thithja e monosaharideve né traktin intestinal rritet né hipotiroidizém (73).

2.3 Rruga e karbohidrateve né organizém

Pas absorbimit té karbohidrateve né garkulimin portal dhe para kalimit té tyre né garkullimin
sistematik, karbohidratet jané té detyruar té kalojné né mélci. Kjo dekuri éshté shumé e
réndésishme nga piképamja fispatologjike. Disa funksione té mélcisé kané pér tendencé té
ulin pérgéndrimin e glukozés té pranishme té qarkullimin sistemik. Dukurité mé té

réndésishme qé shkaktojné kété proces jané:

e Transformimi i glukozés né glikogjen (glikogjenosinteza) dhe depozitimi i kétij té
fundit né mélgi.

e Pérdorimi i glukozés nga ana e mélgisé (oksidimi gelizor) pér té prodhuar energji.

e Pérdorimi i glukozés pér sintezen e bashkédyzimeve té tjera, si¢ jané acidet yndyrore,

aminoacidet, etj.

Nga ana tjetér funksione té tjera té melcisé, kané pér tendencé té rrisin pérgéndrimin e

glukozés né garkullimin sistemik. Ndér kéto funksione mé té réndésishmet jané:

e Transformimi i fruktozés né glukoza dhe i galaktozés né glukozé. Kjo dukuri
metabolike ndodh né gelizat funksionale té& mélgisé (hepatocite).
e Transformimi i glikogjenit hepatik né glukozé me ané té ciklit metabolik té

glikogjenolizés.
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e Sinteza e glukozés né gelizat funksionale té mélcisé hepatocite, duke u nisur nga
bashkédyzime té tjera biokimike, té tilla si disa aminoacide, glicerina, acidi laktik, etj.

Ky mekanizém metabolik realizohet me ané té ciklit t&¢ neoglukogjenezés. Si pérfundim né
¢do moment, sasia e glukozés né garkullimin sistemik éshté rezultante e dy mekanizmave té

mesipérme, té cilét veprojné midis tyre né ményré té kundért (74).

2.4 Pérdorimet e glukozés C6H1206 né organizém

Glukoza, C6H1206, né organizmin e njeriut ka transformime té ndryshme metabolike. Ndér

kéto transformime metabolike, mé té réndésishmet jané:

Oksidimi i molekulés sé glukozés né gaz karbonik CO2 dhe né H20 duke prodhuar energji té
domosdoshme pér progeset jetésore té gelizave té organizmit. Kjo dekuri ndodh né ¢do gelizé
té indeve dhe organeve té organizmit. Né rrethana té veganta né gelizat e indit muskular
mund té ndodh njé transformim i pjesshém i glukozés me formim té acid laktik (glikoliza).
Né gelizat funksionale (hepatocite) dhe né gelizat e indit adipoz kemi né rrethana té vecanta

metabolizmin e pentozave (75).
Depozitimi i glukozés né formén e glikogjenit (glikogjenosinteza).
Depozitimi né formén e yndyrnave (lipideve) me ané té acetil-CoA.

Transformimi i glukozés né karbohidrate té tjeré, té nevojshém pér organizmin, si¢ jané

riboza, dezoksiriboza, manoza, glukozamina, galaktozamina, acidi glukoronik, etj.

Transformimi i glukozés né aminoacide jo esenciale (75).
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2.5 Kapja e glokuzés nga gelizat

Hyrja e glukozés, C6H1206, né brendési té gelizés, kontrollohet nga hormoni insuliné. Kjo
dekuri i nénshtrohet njé rregullimi jashtézakonisht té sakté. Né brendési té gelizés, glukoza
transformohet né glukozé-6-fosfat (G-6-P) me ané té bashkéveprimit me adenoziné tre
fosfati, ATP. Ky transformim katalizohet nga enzimat hekzokinaza dhe glukokinaza (76).

2.6 Homeostaza e glicemisé

Njé sistem homostatik, éshté ai sistem mban konstant brenda njé intervali té caktuar njé
parametér biokimik. Ky parameter i ruan vlerat e veta brenda kétij intervali pavarésisht nga
ndryshimet biokimike gé ndodhen brenda sistemit apo nga shkémbimet e léndéve, gé ky
sistem bén me mjedisin e jashtém. Njé parametér té tillé &shté dhe pérgéndrimi i glukozés né
gjak (glicemisg) i cili ka té béjé me homeostazén e glukozés.

Pérgéndrimi i glukozés né gjak mbahet né njé interval té ngushte vlerash normale (70-110
mg/dl), sepse vlerat normale té glukozés né gjak jané shumé té réndésishme pér funksionimin

e rregullt té indit nervor.

Mekanizmi homeostatik i glukozés bazohet kryesisht né veprimin e hormoneve té ndryshém,
té cilét jané té afté té ndérhyjné né metabolizmin e glukozés. Insulina éshté njé hormon, i cili
me mekanizmin e veprimit té tij ul pérgéndrimin e glukozés né gjak. Hormone té tjeré
tentojné té rrisin pérgéndrimin e glukozés né gjak né kushte normale dhe patologjike. Ndér
kéto hormone mé té spikaturit jané: hormoni i rritjes, glukagoni, glikokortikoidet dhe

adrenalina.

Mekanizmat me ané té té ciléve hormonet jané né gjendje té kontrollojné pérgéndrimin e
glukozés né gjak, ndérhyn né té gjithé proceset metabolike, qé kané té béjné me glukozén.
Ndér kéto procese metabolike mund té pérmendim glikogjenosintezen, glikogjenolizén,

neoglukogjenezen.

Efekti i hormoneve né homeostazén e glukozés nuk varet vetém nga pérgéndrimi i tyre
absolut. Krahas pérgéndrimit absolut jané shumé mé té réndésishme raportet e pérgéndrimeve
me hormone té tjeré, té cilét ushtrojné njé veprim opozitar, pra jané hormone antagoniste
(77).
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2.7 Insulina

Glukoza né pérgéndrime té larta né gjak, vepron direkt né gelizat beta té ishujve té
Langerhansit né pankreas, duke nxitur biosintezén dhe ekskretimin e insulinés. Né granulat e
gelizave té ishujve té Langerhansit né pankreas, insulina gjéndet né trajtén e proinsulinés.
Proinsulina éshté njé molekulé e thjeshté polipeptidike, qé pérmban lidhje disulfide brénda

dhe jashté zinxhiréve (vargjeve) polipeptidike.

Pesha molekulare e proinsulinés éshté rreth 9000 kilodalton.Proinsulina e pranishme né
granulat e gelizave beta té ishujve té Langerhansit né pankreas, né ményré té pjeséshme
kthehet né insuliné dhe C-peptid.Njé gjé e tillé realizohet népérmjet transportit enzimatik té

katér aminoacideve esenciale né molekulén e proinsulinés (78).
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Né kushte normale, nxitja e sekretimit té insulinés nga ana e pankreasit, con ne ¢lirimin e
sasive ekuimolare té C-peptidit dhe insulinés dhe vetém té njé sasie té vogél proinsuline.
Rritja e pérgéndrimit té insulinés né garkullimin e gjakut ka si veprim uljen e pérgéndrimit té

glukozés (glicemia) né gjak. Njé gjé e tillé, arrihet me ané té kétyre mekanizmave:

e Riritja e transportit té glukozés népérmjet membranave gelizore né bréndési té
gelizave.

e Rritja e sintezés sé glikogjenit.

e Rritja e pérdorimit té glukozés né proceset metabolike.

e Pérshpejtimi i kthimit té glukozés né lipide.

e Frenimi i ciklit té neoglukogjenezés dhe rritja e sintezés sé proteinave.

e Frenimi i formimit té trupave ketonike.

e Frenimi i progeseve té glikogjenolizés dhe té lipolizés.

Nga mekanizmat e mésipérm, shihet fare garté gé insulina promovon pérdorimin e glukozés
té pranishme né gjak me té gjithé drejtimet e mundshme metabolike. Né té njéjtén kohé
insulina ndikon dhe né modifikimin e metabolizmit t& ndérmjetém, duke cuar né uljen e

pérgéndrimit té glukozés né gjak.

Né distancén kohore, midis vakteve ushgimore pérgéndrimi i glukozés né gjak ka tendencé gé
té ulet. Ulja e pérgéndrimit té glukozés né gjak bén gé té bllokohet clirimi i insulinés nga
gelizat beta té ishujve té langerhansit. Né té njéjtén kohé nxitet depolarizimi i glikogjenit
hepatik dhe neoglukegjeneza. Pér rrjedhojé do té kemi rritjen e pérgéndrimit té glukozés né

gjak. Kéto mekanizma 80 % zhvillohen né melci dhe 20 % zhvillohen né veshka (78).

2.8 Glukagoni

Glukagoni éshté njé hormon mé natyré polipeptidike. Struktura e tij pérbéhet nga 29
aminoacide. Glukagoni sintetizohet né gelizat alfa te pankreasit. Sinteza e glukagonit nxitet
nga ulja e pérgéndrimit te glukozés né gjak. Rritja e pérgéndrimit té glukagonit nxit
zbérthimin e glikogjenit dhe sintezen e glukozés, né ciklin e neoglukogjenezés, duke ¢uar né
rritjen e pérgéndrimit té glukozés né gjak. Mekanizmi i veprimit té glukagonit bazohet né

aktivizimin e enzimés adenil ciklazé dhe né formimin AMP-ciklike.
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Né organizém ekziston dhe njé formé tjetér e glukagonit me origjiné intestinale. Ky lloj
glukagoni reagon gjaté marrjes sé glikozés me rrugé orale (79).

Né regullimin e pérgéndrimit té glukozés né gjak, glukagoni dhe insulina veprojné sé bashku.
Né kété mekanizém rregullimi mé i réndésishém éshté raporti i tyre molar, sesa pérgéndrimet
e tyre absolute né gjak. Njé rritje e raportit molar insuliné-glukagon ul pérgééndrimin e
glukozés né gjak. Né té kundért ulja e raportit insuliné-glukagon ¢on né rritjen e pérgéndrimit
té glukozés né gjak. Pas njé ushgimi té pasur me proteina, insulina nxit sintezen e proteinave

ndérsa glukagoni parandalon uljen e pérgéndrimit té glukozés né gjak (hpogliceminé) (79).

2.9 Hormoni i rritjes

Hormoni i rritjes, GH, prodhohet né gjéndren e hipofizés. Ky hormon ul futjen e glukozés né
brendési té gelizave, ul sintezen e lipideve duke u nisur nga karbohidratet. Hipoglicemia e
shkaktuar nga rritja e pérgéndrimit té insulinés né gjak, nxit prodhimin dhe ekskretimin né
gjak nga hipofiza té hormonit té rritjes. Né té kundért marrja e glukozés me rrugé orale con

né uljen e pérgéndrimit té€ hormonit té rritjes né gjak (80).

2.10 Glikokortikoidet

Hormonet kortikosteroide prodhohen né pjesén kortikale té gjendrave mbiveshkore. Kéto
hormone nga veprimi i tyre jané glikoaktive. Mé aktivi nga kéto hormone éshté kortizoli.

Veprimi i kétyre hormoneve realizohet me ané té kétyre mekanizmave:
Rritja e ciklit té neoglukogjenezés me ané té proteinave.

Rritja e aktivitetit té disa enzimave kyce, ku mé té réndésishmet jané glukozé-6-fosfataza,

fruktoze-1.6-difosfataza, piruvat karboksilaza, transaminazat.

Ulja (inhibimi) i sintezés sé proteinave duke rritur sasiné e aminoacideve pér t’u pérdorur né

ciklin e glukonegjenezés. Hormonet glikokortikoide rrisin lipolizén e indit adipoz (81).
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2.11 Adrenalina

Adrenalina éshté njé hormon gé prodhohet nga pjesa adrenale e gjendrave mbiveshkore.
Adrenalina prodhohet zakonisht me shumicé né gjendjen e stresit. Adrenalina prodhon njé

rritje té shpejté té pérgéndrimit té glukozés né gjak dhe acidit laktitk.
Mekanizmat me té cilat vepron adrenalina jané:

e Pérshpejtimi i glikogjenolizés hepatike dhe muskolare népérmjet nxitjes sé
mekanizmave enzimatik.
e Ul clirimin e insulinés né gjak.

e Ul konsumin e glukozés nga gelizat.

Né gjendjet e stresit ka njé sekretim té shtuar té adrenalinés dhe Kortizolit nga pjesét
respektive medulare dhe Kkortikale té gjendrave mbiveshkore. Si rrjedhojé e Kkétyre
mekanizmave kemi njé tendencé pér njé rritje té shpejté té pérgéndrimit té glukozés né gjak.
Né patologjiné e feokromacitomés dhé né sindromén Cushing ka njé rritje patologjike té
pérgéndrimit té adrenalinés dhe kortizolit té cilét cojné né rritje té pérgéndrimit té glukozés
né gjak (82).

2.12 Pérgéndrimi i glukozés né gjak

Ngs njé subjekt i shéndoshé gjaté njé intervali kohor prej 4 orésh, nuk merr ushgim
pérgéndrimi i glukozés né garkullimin sistemik éshté 60-100 mg/dl (3.3-5.4mmol/L), ndérsa
né plazmén (serumin) e gjakut ky pérgéndrim éshté 70-110 mg/dl (3.5-6.1 mmol/L).
Ndérveprimet hormonale té pérmenduar mé lart kané si tendencé rezultante té mbajné
pérgéndrimin e glukozés né gjak, né njé inteval té ngushté vlerash normale. Gjaté 2 oréve té
para, pas marrjes sé ushqgimit ose té glukozés, ndodh dukuria e absorbimit intestinal té
glukozés. Absorbimi intestinal i glukozés shogérohet me rritjen e pérgéndrimit té glukozés né
gjak. Reagimi imediat i organizmit shogérohet me rritjen 10-15 té pérgéndrimit té insulinés

né gjak dhe me uljen e pérgéndrimit té glukagonit dhe hormonit té rritjes (83).

Ndérveprimi i kétyre faktoréve té ndryshém pércakton njé rritje té pérgéndrimit té glukozés
(glicemisé) deri njé vleré maksimale. Kjo vleré maksimale arrihet aférsisht pas njé ore nga
marrja e ushgimit. Kjo vleré tek njerézit e shéndoshé ndodhet né intervalin 160-180 mg/dl
(8.9-10.0mmol/L) por nuk e tejkalon shifren 180 mg/dl.
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Né vazhdim, pérgéndrimi i glukozés né gjak (glicemia) fillon té ulet dhe né fund té orés sé
dyté, né subjektét e shéndoshé arrin né shifrén 120 mg/dl. Né rast se pas 4 oréve vazhdon té
mos merret ushgim, pérgéndrimi i insulinés né gjak ulet né ményré té dukshme. Kjo ulje
shkakton té predominojné hormonet antagoniste té insulinés té cilét cojné né prodhimin e
glukozés nga mélgia duke aktivizuar glikogjenezen dhe glikogjenolizen. Né gjéndjet e urisé,
rreth 60% e glukozés prodhohet né mélci, del né garkullim dhe shérben pér metabolizmin
cerebral, shfrytézohet ngaeritrocitet dhe indi muskular (83).

Njé efekt tjetér i glikokortikoideve dhe i hormonit té rritjes GH, éshté nxitja e lipolizés me
rritjen né garkullimin e gjakut té acideve té liré yndyrore. Acidet e liré yndyrore pérdoren si
burim energjie sidomos nga indi muskular, duke cuar né kété ményré né kursimin e glukozés.
Pérdorimi i acideve té liré yndyrore pér té furnizuar gelizat me energji, shogérohet me njé
rritje té pérgéndrimit té acetil-CoA. Rritja e pergéndrimit té acetil-CoA, ka pér tendencé té
shtojé sintezén e trupave ketoniké. Kéto mekanizma béjné gé gjaté urisé, pérgéndrimi i
glukozés né gjak té mbetet normal, pér njé interval kohor té kosiderueshém.

Ngs pérgéndrimi i glukozés né gjak, ulet nén vlerén e ulét té intervalit té vlerave normale

(hipoglicemia), hyn né veprim njé mekanizém rregullues emergjent.

Ky mekanizém pérbéhet nga sekretimi i adrenalinés, e cila aktivizon glikogjenolizén pér té
prodhuar, molekulat e glukozés, té cilat i nevojiten organizmit. Rritja e pérgéndrimit te
adrenalinés nxit prodhimin e ACTH, shogéruar me rritien e pérgéndrimit té

glikokortikoideve, qé do té gjenerojné aktivizimin e progeseve té neoglukogjenezés (83).

2.13 Acidet e lira yndyrore

Pjesa mé e madhe e indeve dhe ne vecanti indi nervor, mund té pérdorin acide té liré
yndyroré FFA si burime energjie lehtésisht té disponueshém. Né intervalin kohor menjéheré
pas ngrénies kéto inde pérdorin si burim energjie glukozén ndérsa né intervalet kohore té

largéta nga ngrénia (né gjéndje urie) pérdorin acidet e liré yndyroré FFA (85).

Acidet yndyrore dalin né garkullim nga indi adipoz népérmijet hidrolizés té triglicerideve té
depozituar né gelizat e indit adipoz (lipoliza). Acidet yndyroré né plazmén e gjakut béhen té
tretshém dhe transportohen té lidhur me albuminén, pér té géné né gjéndje té marrin pjesé, né

kéto mekanizma:
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a) acidet yndyroré metabolizohen né ményré oksidative né gelizat e indeve.
b) acidet yndyroré pjesérisht oksidohen né trupa ketonike ne mélgi.

Acidet e liré yndyroré i nénshtrohen sintezés né mélgi dhe transformohen né trigliceride, né
pre-p-lipoproteiné dhe VLDL lipoproteina dhe pas késaj transportohen né indin adipoz.
Riléshimi i acideve té liré yndyroré nga indi adipoz bllokohet nga njé ushgim i pasur me
karbohidrate. Né té njéjtén kohé ai bllokohet nga insulina. Né té kundért riléshimi i acideve té
liré yndyroré pérshpejtohet nga gjéndja e urisé si dhe nga veprimi i hormoneve té tilla si:
hormoni i rritjes GH, glukagoni, glikokortikoidet dhe katekolaminat (adrenalina dhe
noradrenalina) (84).

2.14 Trupat ketonike

Acetil Co-A formohet né mélgi duke u nisur nga piruvati dhe nga degradimi oksidativ i
acideve yndyrore. Acetil-CoA oksidohet né ciklin e krebsit ose shérben pér sintezen e acideve
yndyrore. Né ato raste kur pérgéndrimi i acideve té lira yndyrore (FFA) né plazmén e gjakut
rezulton i larté, ose kur aftésia e melcisé pér té metabolizuar acetil-CoA éshté e ulét, kemi njé
rritje té pérgéndrimit té acetil-CoA. Né kéto rrethana dy molekula té acetil-CoA kondensohen
né aceto acetil CoA. Kjo me ané té hidrolizés enzimatike kalon né acetoacetat. Molekulat e
acetoacetatit reduktohen né B-hidroksibutirat. Njé pjesé e acetoacetatit dekarboksilohet dhe
formon aceton. Kéto bashkédyzime quhen trupa ketonike. Pérgéndrimi i trupave ketonike né

garkullimit i gakut rritet pér keto arsye:

Nga mosmarrja e ushgimit pér njé kohé té gjaté, rrjedhojé e arsyeve té ndryshme. (mungesé

ushgimi, sémundje té rénda, gjendje komatoze).
Né diabetin e dekompensuar dhe né komen diabetike.

Prodhimi i shtuar i acetoacetatit dhe B-hidroksibutiratit gon né njé acidozé metabolike, pér

arsye se bashkédyzimet e mésipérme jané acide organike me pK té ulét. Né bazé té ekuacionit

BB

té Henderson-Hasselbach pH = pk + ———,
0.03 x pCO2

kjo ul pH e gjakut duke shkatuar acidozé

metabolike ose si¢ quhet ndrysheketoacidozé. Acidi laktik pérfagéson produktin fundor té
glikolizés anaerobe. Ky proges ndodh né qeliza atéheré kur né té mungon oksigjeni
molekular, i nevojshém pér oksidimin e ploté té acidit laktik né gaz karbonik, ose né rastet e

ushtrimeve fizike (muskolare), né intensitet shumé té larté.
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Né Kkéto kushte, pérgéndrimi i acidit laktik né gjak rritet né ményré té dukshme dhe
transportohet né mélci dhe shérben pér glykoneogjenezén ose pér rrugé té tjera metabolike.
Né qelizat e mélcisé (hepatocite) dhe né gelizat e indeve té tjera transformimi i laktatit né
piruvat dhe i piruvatit né laktat katalizohet nga laktatdehidrogjenaza (LDH), e cila éshté njé
oksido-reduktazé (85).

Né ményré skematike ky reaksion i kthyeshém jepet nga ekuacioni i méposhtém:

LDH
Laktat + NAD LDH + ’ piruvat + NADH + H+
02

Raporti laktat/piruvat né kushté normale éshté aférsisht 10. Né gjendje té mungesés sé
oksigjenit (anoksi) ka njé rritje té pérgéndrimit t¢ NADH. Rritja e pérgéndrimit t¢ NADH e
zhvendos nga e majta ekuilibrin e reaksionit t€ mésipérm. Rritja e pérgéndrimit té acidit
laktit né gjak, shkakton njé acidozé metabolike, gé emértohet acidozé metabolike laktike.
Acidoza metabolike laktike shkaktohet nga shumé patologji. Mé té spikaturat né kéto
patologji jané: pamjaftueshméria (insuficienca) kardiocirkulatore, gjendja e shokut, leucemia,

infeksionet € rénda septike, sémundjet e mélgisé, alkolizmi diabetik i shegerit (86).

2.15 Crregullimet e metabolizmit té karbohidrateve

e Hiperglicemia: Rritja e pérgéndrimit té glukozés né gjak mbi 110 mg/dl (kufiri i sipérm i

intervalit té vlerave normale) quhet hiperglicemi.
Hiperglicemia takohet né kéto patologji:

Diabetin e shegerit (diabetin mellitus).

Ne pacientét e trajtuar me infuzione endovenoze té glukozés.
Né gjendjet e stresit té larté.

Pas aksidenteve (lezioneve) cerebrovaskulare.
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e Diabeti i sheqgerit (diabeti mellitus): Diabeti mund té pérkufizohet si njé c¢rregullim

metabolik, i shkaktuar nga pérgéndrimet e uléta té insulinés né gjak. Pamjaftueshméria e

insulinés né gjak mund té jeté me natyré relative ose absolute. Mungesa e insulinés né gjak

shkakton ¢rregullime biometabolike nga mé té ndryshmet.

Nga piképamja klinike sémundja e diabetit mund té klasifikohet né dy entitete:

<

NS N N N N N T N N N N N N N N

Diabet primitiv (idiopatik ose esencial)
Diabet sekondar

Diabeti primitiv ose esencial shkaktohet nga kéto patologji:
Diabeti i shegerit (diabeti mellitus)
Akromegalia

Sindroma cushing

Pankreatiti

Hipertiroidizmi

Ferrokromacitoma

Sémdundjet diencefalo-hipofizare
Traumat

Aksidentet cerebro-vaskulare
Anestezia

Ethet

Trajtimi né doza te larta diuretikésh
Trajtimi me kortikosteroide

Uremia (pamjaftueshméria veshkore)

Cirroza hepatike

Né lidhje me funksionin e pankreasit rritja e pérgéndrimit té glukozés né gjak (hiperglicemia)

mund té jeté rrjedhojé e kétyre faktoréve:

v
v

Pamjaftueshméria e pankreasit pér té prodhuar sasi té mjaftueshme insuline.

Insulina e prodhuar nga pankreasi éshté e njé forme anormale nga kéndvéshtrimi i
sintezés biokimike té saj.

Difekte biokimike né receptorét periferiké té insulinés.

Prania né garkullimin e gjakut té faktoréve antagonisté ndaj insulinés (inhibitoré té

insulinés)
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v" Prania né garkullimin e gjakut té antikorpeve anti qelizave insulinogjene (qé
prodhojné insuling).

Né lidhje me gravitetin dhe dekursin e sémundjes sé diabetit, mund té béhet njé ndarje né dy

kategori:

v Diabeti juvenil (diabeti akut ose diabeti gé kérkon insuliné):Ky diabet shfaget né
fémijéri dhe mjekimi i tij rezulton té jeté i véshtiré. Pacienti éshté i predispozuar té béjé
ketoacidozé dhe té bjeré né koma.

Diabeti i moshés madhore (diabeti kronik). Kjo patologji prek zakonisht pacientét me moshé
mbi 40 vjec. Né kété lloj diabeti ¢rregullimet metabolike jané mé pak té rénda dhe zakonisht
nuk éshté i nevojshém pérdorimi i insulinés, si mjet terapeutik. Né kéto pacienté ketoacidoza

éshté shumé e rrallé.

v Diabeti sekondar: Diabeti sekondar éshté pasojé e sémundjeve té tjera. Kéto sémundje
mund té jené patologjike té pankreasit ose patologji endokrine. Né mijaft patologji té
pankreasit té tilla si pankreatitet, hemokromatoza,rezeksioni i pankreasit, sekretimi i insulinés
né gjak, rezulton i ulur né ményré absolute. Pa dyshim gé kjo ¢on né rritjen e pérgéndrimit té
glukozés né gjak. NEé diabetin gé lidhet me crregullime té tjera endokrine, pamjaftueshméria
e insulinés éshté relative. Ndérkohé kemi njé sekretim té shtuar t& hormoneve antagonisté me
veprimin e insulinés. Kéto hormone rrisin pérgéndrimin e glukozés né gjak. Njé situaté e tillé
vihet re né akromegali, feokromocitomé né sindromen Cushing, né hiperfunksionin e tiroides

(tireotoksikozé) dhe né mjekimin me kortikosteroide.

2.16 Analizat laboratorike té vlefshme pér diagnostikimin dhe monitorimin e diabetit
2.16.1 Glukoza né gjak

Glukoza né gjak (glicemia) pérfagéson pérgéndrimin e glukozés né gjak, né momentin e
marrjes té mostrés analitike. Matja e glukozés mund té béhet né gjak total, plazmén e gjakut
dhe serumin e gjakut. Vlerat normale té glukozés né gjak jané: neonat 29-90 mg/dl (1.1-5
mmol/L) dhe té rriturit 65-110 mg/dl (3.6-6.1 mmol/L) (87). Vlerat normale té glukozés né
gjak jané ngushtésisht té varura nga sasia e glukozés sé pranishme né gjak e cila e ka

origjinén ekzogjene dhe endogjene dhe nga shfrytézimi i saj prej indeve dhe organeve.
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Indet periferike, muskujt, sistemi nervor gendror dhe ai periferik, tubujt renal, eritrocitet,

konsumojné sasi té médha té glukozés té furnizuar me ané té garkullimit té gjakut.
Homeostaza e glukozés varet nga faktorét e méposhtém:

Marrja e pérshtatshme (adekuate) e glukozés me ané té ushqgimit.

Pérdorimi i glukozés pér metabolizmin energjik.

Rezerva hepatike e glukozés né trajté glikogjeni.

Ndérhyrja e njé numri té madh faktorésh me natyré hormonale. Isnulina dhe somatostatina
me ané té veprimit té tyre hipoglicemiant ulin pérgéndrimin e glukozés né gjak. Né té kundért
glukagoni, glikokortikoidet, katekolaminat, hormonet e tiroides etj, me veprimin e tyre
hipergliceminat, rrisin pérgéndrimin e glukozés né gjak (88). Rritja e pérgéndrimit né gjak té
glukozés mbi 110 mg/dl quhet gjéndje hiperglicemie.

Vierat e pérgéndrimit té glukozés né gjak rriten mbi 110 mag/dl, né kéto situata

patologjike:

A) Diabet mellitus tipi I dhe tipi Il.

B) Diabet mellitus sekondari shkaktuar nga :
1. Patologji té pankreasit

v" Pankreasektomia

v" Pankreati akut dhe kronik
v Karcinoma e pankreasit
v

Hemokromatoza
2. Sémundje endokrine

v Sindromi Cushing
v' Akromegalia
v" Glukagonoma
v Hipertiroidizmi
v Feokromocitoma (89).
3. Diabet mellitus sekondar me natyré jatrogjene. Pérdorimi i diuretikéve dhe barnave kundér
hipertensionit. Mé té spikaturit né kéto barna jané klortalidoni, klonidina, diazosidi,

furosemidi, tiazidiket e ndryshém.
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4. Diabet mellitus sekondar mund té kemi gjithashtu né rastet e pérdorimit té preparateve
hormonale, pér géllime terapeutike. Ndér kéto preparate hormonale mé té spikaturit jané:
v' ACTH
v Glukagoni
v Glukokortikoidet
v Kontraceptivet orale
v/ Somatotropina
v Hormonet e tiroides
5.Diabeti mellitus sekondar shkaktojne kur pérdoren pér njé kohé relativisht té gjaté dhe
mjaft barna té tjeré, té pérdorur pér mjekimin e patologjive té ndryshme.
6. Barnat psikotrope té tillé si: Haloperidoli, karbonati i litiumit (Li2COs), fenotiazina,
adrenalina, dopamina. Sot ka mjaft studime gé dhe barnat e tjeré si analgjeziké, antipiretiké,
antiinflamatoré, kané potencial pér té shkaktuar diabet sekondar, ngs pérdoren pér njé kohé té
gjaté dhe né doza té médha. Edhe barna té pérdorimit té gjéré si¢ jané simetidina dhe acidi
nalidiksik kané potencial pér té shkaktuar diabet mellitus sekondar.
C) Diabeti insulino-rezistent: Ky diabet shogérohet gjithashtu me rritje té pérgéndrimit té
glukozés né gjak. Ky lloj diabeti lidhet zakonisht me kéto patologji:
v" Miotoni
v Ataksia
v" Diabeti atrofik

D) Toleranca e démtuar e glukozés: Ky c¢rregullim i metabolizmit té glukozés takohet shpesh

né praktikén mjekésore né kéto patologji:

Gjendje stresi, si rrjedhojé e sémundjeve infektive, traumat kraniale, infarkti akut i miokardit,

gjendjet e shokut.

v Obeziteti.

v Tumoret cerebrale.
v" Sindromi konwvulsiv.
v

Hepatopati kronike.
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2.16.2 Glukozuria

Normalisht glukoza gé pérmbahet né fluksin e gjakut filtrohet né nivelin glomerular dhe
riabsorbohet né nivelin tubular té veshkave. Né ato raste kur pérgéndrimi i glukozés né gjak
kalon vlerén e pérgéndrimit 180 mg/dl, gé éshté pragu renal i glukozés kjo e fundit shfaget né

uriné.

Shfagja e glukozés né uriné quhet glukozuri. Nuk ka ndonjé raport proporcional midis
glukozurisé dhe glicemisé. Né& shumé raste glukoza né uriné rezulton pozitive, ndérkohé qé
pérgéndrimi i saj né gjak éshté normal. Njé gjé e tillé vihet re né gravidancé, diabetin renal,
infarktin e miokardit.

Vlerat normale té glukozurisé ne urinén e 24 oréve jané: 30-40 mg/24 h, ose 166-500
pmol/24h. Vlerat e glukozurisé mbi 40 mg/24 h konsiderohen glukozuri pozitive dhe takohen

né patologjité e méposhtme:

v" Diabet mellitus
Tubulopati renale
Glukozuri renale
Fruktozuri

Galaktozuri

AN NN

Pentosuri

Matja e glukozés né urinén e 24 oréve éshté shumé e réndésishme né pacientét diabetiké, gé
pérdorin insuliné. Kjo shérben pér té rregulluar dozat e insulinés e cila duhet rritur me 1 unite

pér ¢do rritje me 2-3 gr té glukozés né urinén e 24 oréve (90).

2.16.3 Hemoglobina e glikolizuar

Hemoglobina e glikolizuar (HbA1c) formohet né gjak si rrjedhoje e njé reaksioni joenzimatik
té pakthyeshém, gjaté té cilit glukoza lidhet me hemoglobinén. Pérgindja e hemoglobinés, gé
i nénshtrohet dukurisé sé glikolizimit varet nga mosha e eritrociteve dhe nga pérgéndrimi i
glukozés né gjak, né té cilin ndodhen eritrocitet, té cilét i nénshtrohen dukurisé sé
glikolizimit. Fraksioni i hemoglobinés sé glikolizuar mbetet né kété formé gjaté gjithé jetés sé

eritrocitit deri né shkatérrimin e tij né shpretké.
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Duke llogaritur jetén mesatare té eritriciteve rreth 120 dité, pérgindja e hemoglobinés sé
glikolizuar né subjektet me glicemi normale éshté rreth 6-8 %, ndérsa né ato diabetiké kéto
vlera gjenden né intervalin 10-17 % dhe né rastet e rénda e tejkalon kété kufi (91).

Progesi i glikolizimit éshté mjaft i ngadalté dhe pérgéndrimi i hemoglobinés sé glikolizuar
(92) nuk ndryshon me luhatjet e pérditshme té pérgéndrimit té glukozés né gjak. Pérgéndrimi
i HbALC pérfagéson jné tregues té vlerave té glicemisé té pranishme né gjak né ditét dhe
javét e kaluara. Vlerat e HbA1C jané shumé té vlefshme pér té individualizuar pacientét
diabetik me risk té larté, pér té béré kriza hipoglicemie. Tek keta pacienté gjaté monitorimit,
vlerat optimale t& HbA1C duhen té mbahen 1-2 % mé shumé sesa limiti i sipérm i intervalit
té vlerave normale. Vlera mesatare e glicemisé gjaté 3-4 muajve té kaluara né raport me ditén
e pércaktimit té HbA1C, llogariten ne ané té formulés sé méposhtme:

Glicemia mesatare mg/dl=33.3 (HbA1C)-86 ose glicemia mesatare mg/dl=10 HbA1C+4.
Kéto formula jané té vlefshme pér intervalin e vlerave té HbALC, nga 4% deri né 20 %.
HbA1C shérben pér té gjykuar mbi efikasitetin e mjekimit té diabetit (93).

Tabela 2.1 Intervalet e HbA1C né shkallé té ndryshme té gravitetit té diabetit

>10% Diabet jashté kontrollit

9-10% Diabet i mjekuar jo miré

8-9% Diabet i ekuilibruar

7-8% Diabet i mjekuar shumé miré

6-7% Vlerat e glicemisé pothuajse normale
>6% Vlerat e nivelit jodiabetik

Me gjithé pérmirésimin e teknikave analitike pér matjen e HbAL1C, né matjen e saj

interferojné shumé faktoré té cilét duhen té merren né konsideraté.
Vleré fallco té larté té HbAL1C shkaktohen nga (94):

v Gabimet teknike (rritja e temperaturés dhe pH).
v Prania né gjak e hemoglobinave patologjike (HbF).
v Splenektomia.
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Anemia hipokrome.

Marrja e disa medikamenteve si¢ jané antibiotikét dhe acidi acetilsalicilik.
Pérdorimi i alkolit.

Pamjaftueshméria veshkore kronike.

Hiperlipemia né sérum lakteshent.

AN N N N NN

Hiperglicemia akute.
Vlera fallco té uléta t&é HbA1C shkaktohen nga kéta faktoré (95):

v Gabimet teknike (ulja e temperaturés dhe i pH).

Prania e hemoglobinave patologjike né gjak (HbS dhe HbC).
Hemoliza.

Transfuzionet recente té gjakut.

Eritropoeza e shtuar.

Sferocitoza.

AN N N N NN

Gravidanca.

2.16.4 Testi i ngarkesés glucidike orale

Testi i ngarkesés glucidike orale (GTTO) ose kurba e glicemisé pérdoret né ato raste kur
éshté e nevojshme té vertetohet diagnoza e diabetit té sheqerit (diabetit mellitus). Né té
njéjtén kohé ky test pérdoret pér té studiuar malabsorbimin (keqthithjen intestinale). Pas
marrjes orale té glukozés, vlera e glicemisé (pérgéndrimi i glukozés né gjak) varet nga

kombinimi i faktoréve té méposhtém:

v Shpejtésia e absorbimit intestinal t& glukozés.
v Volumi i shpérndarjes sé glukozés.

v Shpejtésia e largimit té glukozés nga gjaku si rrjedhoje e veprimit té insulinés (96).
Pér té realizuar kurbén e glicemisé zbatohet protokolli i méposhtém.

Subjekti gé do té béjé kurbén e glicemisé duhet gé pér tre dité té konsumojé njé dieté té pasur
me karbohidrate. Fillimisht subjektit i matet glicemia eséll. Pas késaj treten 75 gr glukozé
(pér fémijét 50 gr glukozé) né 100-200 ml ujé. Kjo sasi pihet ngadalé brenda njé intervali prej
10 minutash. N& momentin kur pihet gllénka e paré e glukozés sé tretur, shihet ora. Matet
pérgéndrimi i glukozés né gjak njé oré pas gllénkés sé paré (fillimit té ngarkesés) dhe 2 oré

pas ngarkesés (97).
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Kurba e glicemisé do té konsiderohet normale né rast se rezultatet e matjeve do té jené (98):

v" Glicemia eséll mé e vogél se 105 mg/dl.
v Glicemia 1 oré pas ngarkesés (piku i hiperglicemisg) éshté me i vogél se 180 mg/dl.

v Glicemia 2 oré pas ngarkesés éshté me e vogél ose e barabarté me 120 mg/dl.

Subjekti do té jeté diabetik, ngs glicemia njé oré pas ngarkesés (piku i hiperglicemisé) do té
jeté mé i madh se sa 200 mg/dl dhe glicemia 2 oré pas ngarkesés do té rezultojé mé e larté se
sa 140 mg/dl. Né pérputhje me rekomandimet e NDDG (National Diabetes Data Group)
ngarkesa orale me glukoze duhet té standartizohet me 75 gr glukozé dhe kriteret e

normalitetit jané:

v" Glicemia eséll (plazém apo serum gjaku) < 105 mg/dlI.
v Glicemia 1 oré pas ngarkesés < 180 mg/dl.

v Glicemia 2 oré pas ngarkesés < 120 mg/dl.
Kurba e ngarkesés me glukozé do té konsiderohet patologjike, kur vlerat e mésipérme jané:

v Glicemia eséll > 115 mg/dl.
v Glicemia 1 oré pas ngarkesés > 200 mg/dl.

v Glicemia 2 oré pas ngarkesés > 140 mg/dl.

Njé subjekt me kurbé té ngarkesés té glukozés si mé sipér vuan nga diabeti i shegerit (diabet
mellitus). Né tabelén Nr.2 jepet diferencimi i ¢rregullimit té metabolizmit té glukozés, duke u

meébshtetur né kurbén e ngarkesés me glukozé (99).

Tabela 2.2 Diagnoza diferenciale e metabolizmit té glukozés me ané té kurbés sé

glicemisé

Metabolizmi < 105 < 180 <120

normal i glukozés

Tolerancé e >115 180-200 120-140

démtuar e glukozés

Diabet i shegerit >115 >200 > 140
(diabet mellitus)
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Njé protokoll tjetér gé pérdoret pér diagnozen diferenciale té diabetit mellitus, éshté

protokolli i rekomanduar nga Organizata Botérore e Shéndetésisé. Sipas kétij rekomandimi

éshté e nevojshme qé té matet vetém dy ppérgéndrime té glukozés né gjak, eséll dhe dy oré

pas marrjes né rrugé orale té 75 gr glukoze. Né diabetin e sheqgerit (diabetes mellitus),

glicemia eséll &shté mé e vogél se sa 140 mg/dl ndérsa glicemia dy oré pas ngarkesés éshté

me e larté se sa 200 mg/dl. Né tolerancén e démtuar té glukozés, glicemia eséll &shté me

vogél se sa 140 mg/dl ndérsa glicemia dy oré pas ngarkesés gjendet né intervalin 140-200

mg/dl.

v

v
v
v

Ky test i propozuar nga OBSH éshté i rekomandueshém né kéto raste:

Glicemia eséll e pacientit éshté 115-140 mg/dI.

Né gravidancé glicemia eséll éshté me e madhe se sa 115 mg/dl.

Pacienté obez me histori familjare diabeti.

Paciente me moshé té re (mé té vogél se sa 50 vjec) té cilét vuajné nga sémundjet
kardiovaskulare, neuropatia, retinoaptia.

Pacienté té traumatizuar, pacienté né gjendje stresi, pacienté gé jané nénshtruar

ndérhyrjes Kkirurgjikale, pacienté me terapi me steroide.

2.16.5 Percaktimi i insulines né serum apo plazém e gjakut

Insulina éshté nj¢ hormon me natyré proteinike. Pesha molekular e insulinés éshté 6000

dalton. Insulina sintetizohet nga gelizat beta té pankreasit né formén e proinsulinés inaktive,
me peshé molekulare 9100 dalton (100).

Vlerat normale té insulinés né plazmén apo serumin e gjakut jané:

6-20puU/mol ose 45.1-165 pmol/I

0.25-6.96 ng/mol ose 43.1-165pmol/I

Sekretimi i insulines ne gjak nxitet nga keta faktoré:

1. Rritja e pérgéndrimit té bashkédyzimeve gé shérbejné si substrat pér insulinén. Ndér kéta

bashkédyzime me té spikaturit jané:

a
b.

o o

Karbohidratet, ku bén pjesé glukoza, manoza, pentoza, fruktoza.
Dy aminoacide, arginina dhe leucina.

Acidet e liré yndyrore dhe trupat ketonike.

3’5’-AMP ciklike.
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2. Rritja e pérgéndrimit té disa hormoneve té cilét jané:
a. Enterohormonet (gastrina dhe enteroglukagoni)
b. Glukagoni pankreatik
c. ACTH dhe hormoni i rritjes (GH).

3. Ndikimi i sistemit nervor autonom. Stimuluesit e receptoreve B2 (beta 2) ku mé i spikaturi

éshté salbutamoli. Inhibitorét e receptoréve (fentolamina).
4. Jonet metalike té tillé si kalciumi Ca?*, magneziumi Mg?* dhe Kaliumi K",

5. Disa medikamente ku mé té réndésishmit jané sulfanilurea dhe metilxantina. Shumé

bashkédyzime biokimike bllokojné (inhibojné) sekretimin e insulinés né gjak.

Bashkédyzime té tilla jané 2-dezoksiglukoza, manoeptuloza etj. Insulina inhibohet gjithashtu
nga 2 gjendje fiziologjike, mungesé e oksigjenit (hipoksia) dhe gjendja e urisé. Adrenalina
dhe noradrenalina jané gjithashtu dy hormone té cilét frenojné (inhibojné) sekretimin e
insulinés. Insulina ndodhet né plazmén e gjakut e lidhur me albuminén dhe njé a-globuliné
dhe degradohet né nivelin hepatik dhe renal. Insulina éshté nj¢ hormon hipoglicemiant, qé

ushtron veprimin e saj né kéto procese biokimike té organizmit.

6. Né metabolizmin glucidik, duke nxitur glikolizen dhe neoglukogjenezen. Né té njéjten
kohé insulina inhibon (bllokon) neoglukogjenezen dhe aktivizon futjen e glukozés nga gjaku

né brendési té gelizave.
7. Né metabolizmin proteinik, duke aktizuar sintezén e proteinave t¢ ADN dhe ARN.

8. Ne metabolizmin lipidik duke aktizuar biosintezen e acideve yndyrore, té triglicerideve dhe
fosfatideve nga produktet e metabolizmit te glucideve. Njé veprim tjetér i insulinés éshté

inhibimi i lipazés hormono-sensibile (101).

2.16.6 Glukagoni pankreatik né plazmén e gjakut

Glukagoni éshté njé hormon me natyré polipeptidike. Glukagoni prodhohet né gelizat alfa té
pankreasit. Glukagoni sekretohet nga kéto geliza, kur ulet pérgéndrimi i glukozés né gjak
(hipoglicemia). Njé pjesé e glukagonit pérdoret dhe metabolizohet né mélgi, ndérsa pjesa
tjetér eleminohet me ané té veshkave. Glukagoni éshté njé hormon hiperglicemiant, dhe
ushtron veprim té kundért né raport me veprimin e insulinés. Vlerat normale té glukagonit né

plazmen e gjakut jané nga 50-150pg/ml (102).
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2.16.7 Roli i laboratorit né studimin e metabolizmit té karbohidrateve

Pér studimin e metabolizmit té karbohidrateve éshté e nevojshme matja e hormoneve gé
ndikojné né té si dhe matja e metaboliteve qé kané té bé&jné me kété metabolizém. Metodat
analitike té analizés sé hormoneve jané nga mété ndryshmet. Matja e insulinés me teknikén
RIA (Radio Imuno Assay) éshté relatiivisht e thjeshté. Metoda éshté e sakta por pérdorimi i
radioizotopit radioaktiv kufizon pérdorimin e saj né praktikén e pérditshme laboratorike.

Sot kjo metodé po zévendesohet gjithmoné e mé shumé nga metoda analitike bashkekohore.

Ndér kéto metoda mund té pérmendim:

a. Metodén ELISA (103).
b. Metoden e imunofluoreshencés sé polarizuar (104).
c. Metoda e kemiolumineshencés (105).

Matja e C-peptidit paraget véshtirési teknike si rrjedhojé e reaksionit t& krygézuar midis
antikorpeve analitike me proinsulinén. Matja e C-peptidit éshté shume e réndésishme pér té
gjykuar mbi gjendjen funksionale té gelizave beta né pacientét diabetiké, té& cilét mjekohen
me insuliné ekzogjene. Kéta pacienté mund té kené né qgarkullim antikorpe antiinsuliné.
Matja e glukagonit mbetet e véshtiré pér faktin se né serumin e gjakut jané té pranishém né
garkullim polipeptide. Kéto polipeptide nga kéndvéshtrimi imunologjik jané té ngjashém me
glukagonin pankreatik, me glukagonin me origjiné intestinale. Roli i kétyré polipeptideve

akoma nuk éshté i garté e as veprimi i tyre fiziologjik.

Pércaktimi 1 glukozés ne urin€ béhet zakonisht me ané te teknikave té€ kimis€ s€ thaté “Dry
Chemistry” (106). Stripi analitik pérmban ciftin e enzimave glukozé-oksidazé dhe
peroksidazé. Né strip ndodhet gjithashtu kromogjeni 4-aminoantipiriné. Glukoza e pranishme
né uriné zberthehet nga glukoze-oksidaza dhe si rrjedhojé e Kkétij reaksioni prodhohet ujé i

oksigjenuar.

Uji i oksigjenuar (H202) hyn njé reaksion redoks me 4-aminoantiprinén. Ky reaksion
katalizohet nga enzima peroksidazé. Né pérfundim stripi ngjyroset me ngjyré, intensiteti i sé
cilés éshté né pérpjestim té drejté me pérgéndrimin e glukozés né uriné. Intensiteti i ngjyrés
vlerésohet me ané té spektrofotometrisé sé reflektimit. Né kété metodé anlatike, rezultate
fallse negative mund te merren kur né urinén gé analizohet ka sasi té madhe acidi askorbik
(vitamine C), i cili konsumon ujin e oksigjenuar H>O», té prodhuar nga bashkéveprimi i

glukozés me glukozé-oksidazen.
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Rezultate fallse pozitive, mund té merren né ato raste kur urina éshté e kontaminuar me

detergjenté. Ndjeshméria e kétij testi éshté deri né 50 mg/dl glukozg, e pranishme né uriné.

Pér té matur akoma mé sakté nga piképamja sasiore, pérgéndrimin e glukozés né uriné, mund
té pérdoren metodat enzimatike té vlefshme pér matjen e glukozés né gjak. Né kété rast urina
duhet holluar mé ujé distile. Shkallét e hollimit jané nga 1:10 deri né 1:100.

Trupat ketonike (ketonuria) maten gjithashtu me ané te metodés sé kimisé sé thaté. Stripi
analitik pérmban nitroprusiat, gliciné dhe njé buffer me alkalinitet té larté.

Né kéto kushte, kur uriné bie né kontakt me stripin analitik, acidi acetoacetik dhe acetoni (por
jo acidi B-hidroksibutirik), hyjné né reaksion me nitroprusiatit, duke formuar njé ngjyré té
kuge né violet. Intensitet i ngjyrés éshté né pérpjesétim té drejté me pérgéndrimin e trupave
ketonike né uriné. Intensiteti i ngjyrés vlerésohet me ané té metodés sé spektrofotometrisé sé
reflektimit. Mostra e urinés, qé pérmbajné sasi té médha té fenilketoneve, metabolité té L-
dopa, té bromosulftaleinés, japin me stripin analitik reaksione kolorimetrike, té cilét ¢cojné né

reaksione fals pozitive.

Natyra e bashkédyzimeve té tjera me veti reduktuese, té pranishme né uriné dhe té ndryshme
nga glukoza (galaktozuria, fruktozuria, pentozuria etj), vihet né dukje me ané té teknikave té
vecanta analitike té kromatografisé. Né teknikat e kromatografisé béjné pjesé kromatografia
né letér, kromatografia né shtresé té holla, kromatografia né koloné, gaz kromatografia dhe
HPLC.

2.16.8 Metodat e pércaktimit té glukozés né lIéngjet biologjike
2.16.8.1 Metodat e oksidoreduktimit

Metodat e para, né renditje kohore, pér té matur pérgéndrimin e glukozés né léngjet
biologjike, jané ato metoda, té cilat bazohen né aftésité reduktuese té glukozés. Vetia
reduktuese e glukozés, éshté rrjedhojé e pranisé té grupit aldehidik né molekulén e saj.
Glukoza né formén e saj enolike oksidohet lehtésisht né shumé bashkédyzime kimike né
kushte té caktuara té pH dhe temperaturés (107). Ndér bashkédyzimet kimike, qé oksidojné

glukozen mund té pérmendin:
1. Acidin pikrik.

Acidi pikrik né ambjentin alkalin, né temperaturé té larté reduktohet né acid pikromik. Acidi

pikromik éshté njé bashkédyzim i ngjyrosur me ngjyré portokalli né té kug.
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2. Jonet e Cu?.

Jonet e bakrit té pranishém né sulfatin e bakrit CuSOa, né mjedis alkalin dhe né temperaturé
té larté, nén veprimin e glukozés reduktohen. Matja e joneve té reduktuara lejon percaktimin
sasior té glukozés, gé pérmbahet né materialin biologjik. Matja e joneve té reduktuara té
bakrit, realizohet me ané té njé reaksioni kolorimetrik. Kromogjenet mé té pérdoréshém pér

té realizuar reaksionin kolorimetrik jané:

a. Fosfomolibdati, i cili né reaksionin me jonet e reduktuara té bakrit jep njé
bashkédyzim té ngjyrosur, qé éshté bluja e molibdenit. Ky bashkédyzim ka njé maksimum
absorbimi né pjesén e kuge té spektrit té dukshém (VIS). Kjo metodé njihet si metoda
analitike e Folin-Wu.

b. Fosfotungstati ose arsenotungstati. Kéta bashkédyzime hyjné né reaksion me jonet e
bakrit té reduktuar nga glukoza duke formuar bluné e tungstatit. Ky bashkédyzim i ngjyrosur,
gjithashtu ka njé maksimum absorbimi né pjesén e kuge té spektrit té dukéshém.

C. Neocoproina (2,9 dimetil-1,10-fentantrolina klorhidrike). Ky bashkédyzim éshté njé
kelat g€ ka njé specificitet té larté pér t’u lidhur me jonet e reduktuara té bakrit. Si rrjedhojé e
kétij reaksioni formohet njé bashkédyzim i ngjyrosur, i cili ka njé koeficent té ekstinsjonit
(absorbimit) molar shumé té pérshtatshém pér matje fotometrike.

d. Jonet e reduktuara te bakrit, mund té pércaktohen me ané titrimit jodometrik. Vitet e
fundit, kéto metoda kané kaluar né plan té dyté pér arsye se kané njé specificitet té ulét ndaj
pércaktimit té glukozés. Kjo ka té béjé me faktin se kéto metoda ndikohen nga shume
substatnca té tjera me veti reduktuese, té cilat gjenden né plazmen apo serumin e gjakut.
Substanca té tilla jané acidi askorbik, glukationi, cisteina, acidi urik, fenoli etj. N.q.s kéto
metoda kombinohen me dializén analitike ( e cila largon nga mjedisi analitik substratet e
mésipérme), rritet specificiteti i metodave té lart pérmendura, pér té matur glukozén né
Iéngjet biologjike. Disa nga kéto metoda té kombinuara me dializén analitike ( ferricianuri,
jonet e bakrit Cu?*, neokoproina) pérdoren akoma né analizatorét biokimike automatiké, pasi

kané kosto té ulét ekonomike dhe jané shumé komode.

40



2.16.8.2 Metodat kolorimetrike té kondesimit me fenolin, né ambjent acid dhe
temperaturé té larté

Monosaharidet, né ambjent acid dhe temperaturé té larté, humbasin 3 molekula uji dhe
formojné bérthamen e furfurolit (hidroksimetilfurfural) i cili kondensohet me komponentét
fenolik. Si acidifikues pérdore acidi sulfrik ose acide té tjeré minerale. Si komponent fenolik

pérdoren antroni, timoli, rezorkinoli, a-neftali, m-aminofenoli, acidi kromotropik.

Si rrjedhoje e ketyre reaksioneve té kondensimit formohen bashkédyzime té ngjyrosura té
cilét kané maksimum absorbimi, né pjesén e dukshmé té spektrit. Aktualisht kéto metoda nuk
pérdoren né laboratorét mjekésore (108).

2.16.8.3 Metodat kolirimetrike me kondensim me aminat aromatike primare

Glukoza dhe aldosakaride, né mjedis analitik kondensues (acidi acetik i kondensuar dhe
temperaturé e larté) kondensohen me aminat aromatike primare dhe formojné bashkédyzime

té ngjyrosura me ngjyré té gjelbér.

Kéto bashké dyzime kané njé maksimum absorbimi, né pjesén e kuge té spektrit té dukshém.
Kéto bashkédyzime té ngjyrosura formohen nga glikosilamina dhe baza e Schiff (109).
Amina mé e pérdorshme, pér té realizaur kéto metoda éshté orto-toluidina (o-toluidina) e
stabilizuar né njé tretésire ureje. Rezultatet e pércaktimit té glukozés me kété metodé
paragesin njé saktési dhe precizion té miré. | njejti reaksion realizohet dhe me amina té tjera
aromatike si¢ jané anilina, p-bromo-anilina, benzidina, acidi p-aminobenzoik si dhe me amina
te tjera aromatike sekondare té tilla si difenilamina. Aktualisht kéto metoda nuk preferohen

né laboratorét mjekésore.

2.16.8.4 Metodat enzimatike-kolorimetrike

Kérkesa pér njé teknike analitike specifike, pér té matur pérgéndrimin e vérteté té glukozés

né légjet biologjike, solli futjen e metodave enzimatike né laboratorét mjekésore (110).

A) Metoda me glukozoksidaze-peroksidaze: Né vitin 1956, Keston pérdori njé sistem té
ciftezuar glukozosidazé-peroksidaze, pér té pércaktuar glukozén né léngjet biologjike.
Oksidimi i glukozés né acid glukonik nga ana e enzimés glukozoksidaze (GOD) pasohet,
sipas Keilin dhe Hartree, me formimin sterkiometrik té ujit te oksigjenuar (111). Reaksioni i

mesipérm paragitet skematikisht nga ekuacioni i meposhtém:

41



GOD
f-D -glukozé + H.O+0, ——M > acid glukonik + H20:
37°C

Uji i oksigjenuar i formuar gjaté oksidimit enzimatik té glukozés, né prani té njé akseptori té
hidrogjenit dhe té enzimés peroksidazé (qé katalizon reaksioni) oksidon akseptorin duke

dhéné njé bashkédyzim té ngjyrosur. Né ményré skematike Ky reaksion jepet nga ekaucioni i

méposhtém:
POD
Akseptori kromogjenik i oksigjenit +H20. > kromogjen + H20
37°C

Né fillim té aplikimit té késaj teknike, si akseptor té oksigjenit jané pérdorur bashkédyzime té
tilla O-anizidina, O-dianizidina, O-toluidina. Studimet e mévonshme i klasifikuan kéto
bashkédyzime si substanca me veti potenciale kancerogjene. Pér kété arsye kéto
bashkédyzime me veti akseptore te oksigjenit u zévendésuan me substanca té tjera. Nga kéto

bashkédyzime béjné pjesé:

— Acidi 2’,2’-azino-(3-etil-benzotiazolin-6-sulfonik) ose me simbolin ABTS

— Acidi hidroksibenzoik.

— Acidi 3,5-diklor-2-hidroksibenzensolfonik i ¢iftézuar me 4-aminoantipirinén.
Bashkédyzimet e mésipérme, né prani té ujit té oksigjenuar japin gjithmoné njé bashkédyzim
kinoid té ngjyrosur, gé ka nja maksimum absorbimi né pjesén e gjelbér té spektrit té dukshém

(VIS) dhe pikérisht me gjatésine e valés 505 nm.

Ekuacioni i reaksionit paragitet skematikisht si mé poshté:

Ho, O :N H\ H @
B 5 N= I;L s
W& L= s 0—0 *
3 N g’ OH
J

NHq

B) Metoda me hekzokinazé dhe glukozé-6-fosfat dehidrogjenaza pér pércaktimin e glukozés
né léngjet biologjike (112). Kjo metodé mbéshtetet né reaksionin enzimatik té ciftézuar té
enzimave hekzokinazé (HK) dhe glukozé-6-fosfat dehidrogjenazé. Glukoza CeH1206 shérben

si substrat pér enzimen hezokinazé. Reaksioni analitik kalon né dy faza:
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4 HK
Glukozé+ATP glukozé-6-6fosfat+ADP
37°C
G-6-PDH
Glukozgé-6-fosfat+ NADP 6-fosfatglukonat+ NADPH +H"*
\_ 37°C

J

Formimi i NADPH shogérohet me rritje té absorbimit t¢ NADPH né gjatésiné e valés 340
nm. Shkalla e rritjes té absorbimit optik t&¢ NADPH né 340nm, éshté né pérpjestim té drejté

mé pérgéndrimin e glukozés né Iéngun biologjik. Kjo metodé zakonisht pérdoret si metodé

etalon pér matjen e glukozés né léngjet biologjike.
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Kapitulli 111

3. Lipidet dhe metabolizmi i tyre
3.1 Hyrje

Lipidet pérfagésojné njé grup té gjéré bashkédyzimesh natyrale me origjiné bimore dhe
shtazore té pérbéré kryesisht nga elementét kimike karbon, hidrogjen dhe oksigjen. Lipidet si
rregull jané té varfér né azot ose nuk e kané fare kété element né pérbérjen e tyre kimike.
Lipidet kané formulé dhe veti kimike té ndryshme, por karakterizohen nga disa veti té
pérbashkéta. Lipidet pérbéhen nga acide té larté yndyrore. Acidet e larté yndyrore né pérbérje
té lipideve kané njé zinxhir hidro karbonik té gjaté. Lipidet jané té patretshém né ujé. Lipidet
jané lehtésisht té tretshém né solvente jopolare té tillé si kloroformi, eteri, benzeni dhe
heksani (113). Lipidet kané njé densitet mé té ulét sesa densiteti i ujit ndérsa pika e tyre e

shkrirjes éshté e ulét. Lipidet mund té ndahen né dy grupe té médha:

a) Lipide té thjeshté, té cilét pérbéhen nga estere té alkoolit me njé acid yndyror.

b) Lipidet e pérbéré, té cilét jané njé kombinim i lipideve té thjeshta té lidhur me substanca
(bashkédyzime) té tjera si¢ jané acidi fosforik, glucidet, etj. Disa lipide té pérbéré, té cilét
pérmbajné radikale aminike né molekulén e tyre jané té tretshme né solventé mé shumé
polaré si alkooli dhe uji. Né léngjet biologjike dhe né inde duke pérfshiré dhe indin
adipoz, lipidet gjenden té kombinuar me proteina té ndryshme duke formuar
lipoproteinat. Ato jané té tretshme né ujé.

Funksionet e lipideve né organizém jané té ndryshme dhe komplekse:

v' Lipidet shérbejné si elementé strukturoré pér ndértimin dhe funksionimin e membranave
gelizore. Né té njéjtén kohé lipidet shérbejné si pararendés (prekusor) té shumé
substancave thelbésore pér organizmin.

v Lipidet depozitohen né indin adipoz dhe shérbejné si burime potenciale té energjisé
kimike. Né té njéjtén kohé lipidet e indit adipoz shérbejné si substanca termoizoluese
dhe mbrojtjeje mekanike.

Biokimia klinike dhe mjekésia jané shumé té interesuara pér njé séré lipidesh shumé té

réndésishme pér organizmin. Ndér kéto lipide me té spikaturat jané:

v' Acidet yndyrore.
v" Trigliceridet.
v" Fosfatidet (glicerolfosfatidet dhe sfingolipidet).

v" Kolesteroli dhe esteret e tij.
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Natyrisht interesi mé i madh praktik né mjekési né raport me lipidet ka té bé&jé me kolsterolin,

trigliceridin dhe lipoproteinat.

3.2 Kolesteroli

Kolesteroli bén pjesé né lipidet alkoolike. Né formulén e kétyre lipideve béjné pjesé 27 atome
karboni. Struktura molekulare ka katér unaza té ciklopentanoperidrofenantren-it. Kjo
strukturé ka gjithashtu njé lidhje dyfishe midis C5 dhe C6. Né karbonin C1 ka njé grup OH
ndérsa né C17 ka njé zinxhir lateral. Funksioni alkoolik né karbonin C3 té koleterolit &shté
nyja e formimit té estereve té kolesterolit si rrjedhojé e lidhjes me acidet e larté yndyrore, té
ngopur apo té pangopur. Njé lidhje e dyfishté mund té reduktohet dhe kjo con né formimin e
dy bashkédyzimeve izomere té cilét jané kolestanoli dhe koprostanoli. Kéto dy bashkédyzime
kané veti kimike té ndryshme, gjé gé reflektohet dhe né veprimet e tyre té ndryshme
fiziologjike (114).

Steroni

r HzC ]
CHgj

CHgj
CH
CHsj
HO

| - » |

Kolesteroli

Figura 3.1 Format strukturore té steronit dhe kolesterolit
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Kolesteroli sintetizohet né mélgi, né korteksin mbiveshkor, né traktin intestinal, né gonade
dhe né aorté. Sasia mesatare e késaj sinteze éshté rreth 1 gr né dité. Me ané té ushqgimit
organizmi merr nga jashté 300-600 gr kolesterol. Léndét pararendése (prekursoret) pér
sintezen e Kkolesterolit jané glucidet. Kontrolli i sintezés sé kolesterolit realizohet me ané té
enzimés Beta-OH-Beta-metil-glutaril CoA reduktazé. Kjo enzimé rregullon formimin e
mevalonatit nga HMG-CoA (115).

Njé rritje e sasisé sé kolesterolit gé merret me ané té dietes (kolesteroli ekzogjen) shkakton
uljen e sintezés endogjene té kolesterolit. Sasia e kolesterolit gé sintetizohet né intestin
kontrollohet nga pérgéndrimi né lumenin intestinal i acideve biliare. Kolesteroli gé merret me
ané té ushqgimit (kolesteroli ekzogjen) esterifikohet né qelizat intestinale. Pér sa i pérket

kolesterolit endogjen, ai esterifikohet né gelizat funksionale té& melcisé, hepatocite.

Pérgindja mé e larté e kolesterolit takohet ne HDL (lipoproteina me densitet té larté). HDL
éshté njé beta-lipoproteiné. Vlerat normale té kolesterolit né gjak, sipas burimeve té shumta
té literaturés luhaten né intervalin nga 145-200 mg/dl. Né intervalin e vlerave normale té
kolesterolit ndikojné shumé faktoré. Ndér kéta faktoré pérmendim ményrén e té ushqgyerit,
faktorét gjenetiké, faktorét gjeoklimatiké, ményrén e jetesés, aktivitetin fizik, etj (116, 117).
Ndikim né intervalin e vlerave normale té kolesterolit, kané gjithashtu dhe teknikat analitike,
gé pérdoren pér matjen e pérgéndrimit té kolesterolit né gjak. Sipas rekomandimeve té
federatés botérore té kimisé klinike dhe laboratoréve mjekésoré (IFCC), ¢do laborator né
pérputhje me teknologjine gé zotéron dhe popullatén gé mbulon, duhet té pércaktojé

intervalin e tij té vlerave normale.

Pérgéndrimi i kolesterolit né gjak éshté shumé i réndésishém pér té gjykuar mbi mundésiné e
zhvillimit té sémundjes koronare. Pérgéndrimi i larté i kolesterolit né gjak éshté njé faktor
rrisku pér kardiopatiné ishemike. Ulja e pérgéndrimit té kolesterolit, ul né ményré
sinjifikative rriskun pér infarkt té miokardit dhe wvonon avancimin e sémundjes
aterosklerotike. Kolesteroli né sérumin e gjakut éshté i patretshém né hapsirén ujore
plazmatike. Pér kété arsye kolesteroli mund té qgarkullojé i lidhur me lipide té tjeré dhe
proteina (118). Rritja e pérgéndrimit té kolesterolit mbi 200 mg/dl quhet hiperkolesterolemi.
Hiperkolesterolemia (>200mg/dl) takohet né kéto patologji (45):

v Sindromi nefrotik, né sindromin nefrotik krahas rritjes t& pérgéndrimit né gjak té
kolesterolit shogérohet me proteinuri dhe lipouri, si rrjedhojé e nxitjes e

hiperprodhimit hepatik té lipoproteinave.

46



Né disglobulinemi.

Ikter kolestatik.

Sémundja Cushing.
Diabeti i shegerit.

Porfiria akute intermitente.
Pankreatit kronik.
Glomerulonefriti.

AN NNV VD N NN

Glikogjeneza tipi 1111, VI
Ulja e pérgéndrimit té kolesterolit né gjak nén 145 mg/dl, quhet hipokolesterolemi.

Hipokolesterolemia takohet né kéto patologji:

v" Defigt i a-lipoproteinave.
Né B-lipoproteinemi.
Né hipérfunksionimin e tiroides.

Né insuficiencén hepatike.

D N N NN

Né disa lloje anemish ku mé té spikaturat jané anemia pernicioze, anemia hemolitike,
anemia hipokrome.

Kaheksia.

Kequshgyerja.

Septicemia dhe infeksionet e rénda.

Gjendjet e uremisé.

Morbus Adisson.

AN N N NN

Sémundje pulmonare obstruktive kronike (119).

Tabela 3.1 Klasifikimi i pérgéndrimit té kolesterolit sé sérumin e gjakut, né raport me

riskun pér patologji té zemrés (sémundje ishemike dhe aterosklerotike)

Nivelet normale ME i vogél se 200 mg/dl Mé i madh se 65 mg/dl

Risk standart pér 200-240 mg/dlI 35-65 mg/dl
sémundje zemre e

arterosklerozé

Risk i larté pér sémundje Mé e madhe se 240 mg/dl ME i vogél se 35 mg/dl

arterosklerotike
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3.3 Lipoproteina HDL
Lipoproteinat HDL (lipoproteina me densitet té larté) ose HDL kolesteroli jané bashkédyzime
lipidike té pérbéré nga:

v" Proteina 50 %. N& kéto proteina 90 % i takojné ApoA.

v Kolesterol 18 %.

v" Trigliceride 2 %.

v Fosfolipide 30 %.
HDL-kolesteroli sintetizohet vetém né qelizat funksionale té mélgisé, hepatocite. Si
pararendés té sintezés sé HDL-kolesterolit shérbejné mikrodisge té cilét pérmbajné kolesterol
dhe fosfolipide, dhe gé kané membrané té dyfishté. Kéto mikrodisge né garkullimin né
ményré té vazhdueshme kapin sasi té tjera kolesteroli dhe rrisin volumin e tyre. Kur HDL
arrin njé ekuilibér dinamik, kapet nga hepatocite e mélgisé. Kolesteroli i tepért eleminohet me
ané té sekretimeve biliare. Vlerat normale té HDL kolesterolit ne serumin e gjakut ndryshojné
nga 35-70 mg/dl. Ulja e pérgéndrimit t& HDL-kolesterolit nén 35 mg/dl é&shté tregues

biokimik i pranisé sé rriskut pér sémundjet ishemike té zemrés dhe aterosklerozés (120).

3.4 Lipoproteina LDL
Molekula e Lipoproteinés LDL (lipoproteinat me densitet té ulét) ose LDL-kolesteroli,

pérbéhet nga elementét e méposhtém lipidiké, té shprehur né pérqgindje.

— Trigliceride 10%

— Kolesteroli 45%

— Fosfolipife 22%

— Proteina 25 % ku apoproteina B perbén 98 % té sasisé sé proteinave (121).
LDL-kolesteroli sintetizohet né mélci. Pararendés (prekursoré) té sintezés té LDL-kolesterolit
jané partikulat, gé krijohen pas tretjes té kilomikroneve dhe VLDL nga ana e enzimés
lipoprotein lipazé (LPL) periferike dhe nga lipaza hepatike. LDL-kolesteroli lidhet né
receptorét gelizoré specifiké né ApoB, pét té patur késhtu mundési, gé té futet né bréndési té

gelizés.
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3.5 Lipoproteina VLDL
Kjo lipoproteiné VLDL (lipoproteinat me densitet shumé té ulét) ose pre-p- lipoproteina ka
njé pérbérje biokimike t& molekulés sé saj si mé poshté:

v Trigliceride 65 %
v Kolesteroli 13 %
v Fosfolipidi 12 %
v Proteina 10 %

Indi muskular dhe indi adipoz jané indet ku ndodhet VLDL. Kéto inde kané dhe receptoré
pérkatés specifiké pér apoproteinat. Apoproteinat gé béjné pjesé né molekulat e VLDL jané
Apo B qé pérbén 37 % té molekulés dhe Apo C me 40 % té pérbérjes molekulare (122).

3.6 Kilomikronet

Molekulat e kilomikroneve jané té pérbéré nga trigliceride me natyré ekzogjene ( té jashtme)
té cilét né masén 90 %, merren me ané té dietés. Nga intestini ku sintetizohen, kilomikronet
kalojné né garkullimin periferik, pasi kalojné pengesén hepatike. Pas késaj kilomikronet bien
né kontakt me lipazén lipoproteinike té vendosur né gelizat e indeve periferike. Lipaza
lipoproteinike aktivizohet nga apoproteinat A dhe C. Si rrjedhojé e veprimit té késaj enzime,

trigliceridet hidrolizohen duke cliruar acide yndyroré dhe glicerol (123).

3.7 Metabolizmi i lipideve

Lipidet jané bashkédyzime biokimike té cilét krahas funksioneve té tjera, shérbejné si burim
energjie pér organizmat e gjalla. Kjo pér arsye se fugia kalorike e lipideve (9.46 kcal/g) éshté
2 heré mé e larté né krahasim me glukozén dhe proteinat. Progeset e thithjes dhe tretjes jané
mjaft té ndérlikuara. Né kéto procese marrin pjesé dukuri kimike, kimiko-fizike dhe
mekanike. Té pranishme né kéto dukuri marrin pjesé dukuri enzimatike me enzima lipolitike
dhe kripérat biliare. Enzimat lipolitike gé marrin pjesé né metabolizmin e lipideve jané
lipazat (gastrike, pankreatike dhe enterike) fosfolipaza dhe kolesterolesteraza (pankreatike
dhe intestinale). Kéto enzima ushtrojné veprimin e tyre katalitik hidrolitik né nivelin e
intestinit (124, 125).
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Ky veprim ndihmohet nga kripérat biliare té pranishme né intestin. Kripérat biliare
ndihmojné né emulgimin dhe bérjen té tretshme té yndyrnave. Né fakt né mungesé té
kripérave biliare, yndyrnat e patretura eleminohen me ané té feceve. Né nivelin intestinal
produktet e hidrolizés sé yndyrnave jané monogliceridet, digliceridet, kolesteroli i liré dhe
produkte té tjera hidrolitike té yndyrnave. Vetém njé pjesé e vogél e yndyrnave té
pahidrolizuara hyjné me difuzion né gelizat e vileve intestinale. Produktet e absorbuara, né
pjesén mé té madhe i nénshtrohen reaksioneve té fosforilimit dhe formojné mikrogrimca
yndyrore, té cilat quhen kilomikrone. Kilomikronet pérbéhen né brendési té tyre nga
trigliceride, fosfolipide, estere te kolesterolit dhe proteina. Kilomikronet kalojné nga intestini
né rrjetén limfatike dhe mé pas né gjak. Kalimi né gjak i kilomikroneve i jep plazmés sé

gjakut njé pamje té pérkohshme laktashence.

Me ndihmén e njé enzime, lipoproteinlipazés (qé quhet dhe faktori gartésues i gjakut pasi i
heq atij lakteshencen e pérkohshme), yndyrnat transferohen né indet e depozitimit té tyre.

Acidet yndyrore me zinxhir inferior né C12 transportohen me ané té garkullimit portal té
gjakut né mélci, ku pérdoret nga gelizat hepatike pér biosintezen e metabolitéve té ndryshém

apo pér pérftimin e energjisé.

Pérdorimi i yndyrnave pér géllime energjitike realizohet né organizém népérmjet njé kaskade
reaksionesh té ndérmjetém, té cilét fillojné me oksidimin e ploté té& yndyrnave deri né clirimin
e energjisé me formim té H20 dhe CO2. Djegia biologjike e yndyrnave apo acideve yndyrore
(B-oksidimi) ndodh né brendési té mitokondrieve gelizoré. Pér kété arsye né brendési té

mitokondrieve jané té pranishme enzimat e ciklit t¢ KREBS dhe zinxhiri respirator.

Né disa kushte patologjike kur pérdorimi i glukozés pér géllime energjitike (diabet, gjendje
urie etj) ulet dukshém nevojat energjitike té organizmit plotésohen nga acidet yndyrore dhe
yndyrnat. Né kéto kushte ulet intensiteti i ciklit t¢ KREBS-it dhe rritet B-oksidimi
mitokondrial i acideve yndyrore. N.g.s ky ekuilibér metabolik energjitik zgjat né kohé, do té
kemi akumulim né gjak té trupave ketoniké. Duke géné se trupat ketonike jané acide organiké
me pK té ulét do té kemi njé ulje té rezervés alkaline te gjakut (pérgéndrimit té bikarbonateve
[HCO3-] né gjak). Kjo dukuri shkakton acidozé metabolike, e cila éshté e tipit té

ketoacidozés.

Djegia biokimike né mitokondri e njé zinxhiri té gjaté karbonik té acideve yndyrore jep njé
sasi té madhe energjie pér ¢do sekuencé té ciklit. Kur pérfundon progesi i ploté pér njé acil
CoA, prodhohen 20 molekula ATP ekuivalente me 140KKkal.
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Biosinteza e acideve yndyroré mund té jeté e lokalizuar né mjedisin jo mitokondrial té
gelizave ose mund té realizohet gjithashtu né mitokondret e tyre.

Sistemi jo mitokondrial i biosintezés té acideve té liré yndyrore éshté i lokalizuar né
citoplazmén qelizore. Ky sistem sintetizon acidin palmitik duke u nisur nga acetil CoA.
Sistemi mitokondrial funksionon duke zgjatur molekulén e njé acidi yndyror, tashmé té

formuar.

Sinteza jo mitokondriale e njé acidi yndyror duke u nisur nga acetil CoA kalon né disa faza.
Né fazén e paré acetil CoA kalon né derivatin trekarbonik malonil CoA duke marré njé
molekulé né prani té ATP.

Né fazén e dyté 7 molekula t¢ malonil CoA nén veprimin katalitik té polienzimés acid
yndyrorsintetazé bashkohen mé njé molekulé acetil CoA duke cliruar njé molekulé CO2. Né

kété ményré formohet njé bashkédyzim intermediar i cili mé tej kalon né acid palmitik (C16).

Acetil CoA formohet gjithashtu nga karbohidratet nén veprimin katalitik té enzimés piruvat —
oksidazé. Né kété ményré organizmi mund té transformojé tepricén e karbohidrateve né
yndyrana té cilat depozitohen né indin adipoz. Acidet yndyroré té sintezés si dhe ata qé e
kané origjinén nga indi adipoz apo derivojné nga kilomikronet pérdoren pér sintezén e
molekulave lipidike me strukturé mé komplekse. Lipide té tilla jané trigliceridet, fosfolipidet
etj.

Gliceroli, i cili &shté i nevojshém pér sintezén e triglicerideve dhe fosfolipideve sigurohet me
ané té hidrolizés té disa bashkédyzimeve komplekse, ndér té cilér mund té pérmendim

dihidroksiacetonfosfatin, gé éshté njé produkt i ndérmjetém i procesit té glikolizés.

Gliceroli fosforilohet. Né esterifikimin e paré ai kalon né diglireid dhe mé tej bashkohet me
acidin e treté yndyror duke formuar molekulén e trigliceridit. Né rastin e sintezés sé
fosfolipideve ndodh njé esterifikim i radikalit fosforik me njé bazé té azotuar. Trigliceridet e
sintetizur né mélci kalojné né garkullimin e gjakut, pasi lidhen me proteina (né formén e
apolipoproteinave) duke formuar né kété ményré molékula lipoproteinike. Faktorét qé
bllokojné sintezén e proteinave né mélci (tetrakloruri i karbonit CCl4, etionina, puromicina
etj) si dhe mungesa e kolinés bllokojné largimin e triglicerideve nga mélcia dhe ¢ojné né
formimin e “mélgisé sé dhjamosur”ose steatoz€s hepatike. Steatoza hepatike shkaktohet
gjithashtu nga sinteza e shtuar hepatike e triglicerideve. Sinteza e shtuar e triglicerideve né
mélci shkaktohet nga marrja e tepért e acideve yndyroré me ané té ushgimit apo nga sinteza e

larté endogjene e kétyre acideve yndyroré.
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Njé shkak tjetér i sintezés sé shtuar té acideve yndyroré nga mélcia, gé shkakton steatozén
hepatike, éshté ushgimi shumé i pasur me glukozé dhe pérdorimi i alkolit etilik.

Mélgia sintetizon gjithashtu lipoprotetinat e lehta duke futur né pérbérjen e tyre kolesterolin.
Mélcia e sintetizon kolesterolin duke u nisur nga acetati. Ky proces sinteze kontrollohet nga
njé feed-back negativ dhe shogérohet me njé prodhim té vazhdueshém té acetil CoA, acidit
mevalonik, izoprenoideve, skualenit, dermosterolit. Né mélci zhvillohen gjithashtu progeset e
esterifikimit té kolesterolit. Eleminimi i kolesterolit me ané té bilés ose transformimi i
kolesterolit né acide biliare éshté gjithashtu shuméi réndésishém pér nivelet e tij né gjak. Né
gonade Kolesteroli pérsoret si substrat pér té sintetizur steroidet seksualé, sidomos
testosteronin. Né gjéndrat mbiveshkore kolesteroli shérben pér té sintetizuar kormonet e
gjéndres mbiveshkore. Megjithaté rolin ky¢ né metabolizmin e kolesterolit e luan mélgia.
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Figura 3.2 Metabolizmi i lipideve
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3.8 Vlerat diagnostike té pércaktimit té lipideve
Material biologjik kryesor ku béhet pércaktimi i lipideve é&shté sérumi apo plazma e
gjakut.Lipidet pércaktohen gjithashtu né bilé, fece, uring, léngun amniotik.

Analizat mé té zakonshme laboratorike pér studimin e lipideve né sérumin apo plazmén e
gjakut jané lipemia totale dhe fraksionet mé té réndésishme té saj. Ndér kéta fraksione béjné
pjesé kolesteroli, trigliceridet, HDL-kolesteroli, LDL-kolesteroli, NEFA, etj. Pér diagnoza té
véshtira né disa raste matet dhe pérgéndrimi i disa liporpoteinave té veganta.

Né njé c¢rregullim patologjik té metabolizmit té lipideve mé natyré primare apo sekondare
rritet lipemia totale. Krahas rritjes sé lipemisé totale mund té rritet kolesteroli apo trigliceridi.
Né raste mé té rralla kemi rritje té njékohéshme té kolesterolit dhe triglicerideve. Né&
dislipidemi té tjera vihen né dukje ¢rregullime té pérgéndrimit té lipoproteinave. Né disa raste
mund té vihet né dukje prania e lipoproteinave anormale. Tek subjektet e shéndoshé, né
kushte normale pas njé ushgimi té yndyrshém, plazma e gjakut béhet laktashente (126). Kjo
lakteshencé (turbulliré) e plazmés zhduket 5-6 oré pas ngrénies. Kur laktashenca e plazmés
géndron e pandryshuar (persiston) pér njé interval kohor 12 deri 14 oré nga ngrénia kemi té
béjmé me njé tregues té njé gjéndjeje patologjike. Né té njejtén kohé kjo dukuri mund té jeté
pasojé e prishjes sé ekuilibrit midis kalorive té marra me ané té ushqimit dhe kompleksit té
aktivitetit katabolik té shogéruar me pérdorim nga organizmi té lipideve té tij té depozituar né
indin adipoz (127).

Pércaktimi i parametrave lipidiké éshté shumé i réndésishém pér njé diagnozé té sakté dhe
pér té monitoruar té gjitha format patologjike té cilat kané té béjné me crregullimin e
metabolizmit lipidik. Matja dhe vlerésimi i fraksioneve té lipideve dhe mbi té gjitha i
kompliekseve lipoproteiniké, tregon lidhjen e ngushté té kétyre crregullimeve lipidike mé

sémundjen e aterosklerozés dhe patologjité kardiovaskulare

Zbulimi né kohén e duhur té hiperlipemive esenciale ose primitive bén té mundur té
ndérhyhet né kuptimin parandalues. Njé gjé e tillé béhet e mundur me ané té dietés,

ushtrimeve fizike dhe barnave té ndryshém, ku mé té réndésishmet jané statinat (128).

Hiperlipemité me laktashencé té plazmés (serumit) té gjakut karakterizohen nga njé
pérgéndrimi shumé i larté i triglicerideve né gjak. Pacientét me njé ¢rregullim té tillé lipidik
kané shenja klinike ku mé té spikaturat jané hepatosplenomegalia, infiltrimi i lipideve né

gelizat e retinés etj.
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Hiperlipemia mé pérgéndrimi shume té larté té triglicerideve mund té shkaktohet:

a) Nga marrja e tepért e lipideve me ané té ushgimit.
b) Nga crregullimet e metabolizmit té glucideve, apo marrja mé shumé e glucideve me
ané té ushgimit.

Né rastin e paré vihet né dukje njé pérgéndrim i larté i kilomikroneve dhe triglicerideve dhe
njé rritje e moderuar e pérgéndrimit té fosolipideve dhe kolesterolit (¢rregullim lipidik, tipi |
sipas Fredrickson). Ky tip i hiperlipemisé normalizohet me ané té dietés. Pacientét me kété
lloj ¢rregullimi i nénshtrohen njé rregjimi ushgimor hipokalorik té varfér me lipide. Shkaku i
njé crregullimi té tillé metabolik lidhet me njé difekt té lipolizés té triglicerideve. Difekti né
lipolizén e triglicerideve lidhet me njé difekt kongenital (gjenetik), i cili reflektohet né

mungesén e lipazés lipoproteinike.

Crregullimi i dyté paragitet me njé rritje té dukshme té pérgéndrimit té lipoproteinave me
densitet te ulét (LDL) dhe triglicerideve (tipi 111 dhe IV sipas Fredrickson). Pérsa i pérket
kolesterolit dhe fosfolipideve, pérgéndrimet e tyre rriten né ményré mé té moderuar. Né kété
crregullim rregjimi ushgimor mé yndyrna té pakta (hipolipidik) nuk éshté i mjaftueshém pér
té ulur nivelet e hiperlipemisé. Pérkundrazi njé rregjim ushgimor i pasur me glucide e
korrigjon plotésisht kété crregullim lipidik. Kjo lloj diete e pasur me glucide shkakton njé
hiperprodhim té acideve yndyrore né mélgi. Probabilisht kjo mund té lidhet me pakésimin e

pérdorimit té triglicerideve né indet periferike (129).

Né kété crregullim lipidik ndérlikimet kardiovaskulare jané shumé té shpeshta. Né
crregullimin lipidik té pérkufizur si hiperkolesteolemia familjare plazma (serumi) e gjakut

mund té jeté e garté (transparente).

Pérgéndrimi i kolesterolit rritet né ményré té moderuar ose mund té jeté shumé i larté.
Pérgéndrimi i betalipoproteinave éshté i larté. Hiperkolesterolemia familjare shogérohet

shpesh me sémundje ateromatike (tipti Il i crregullimeve lipidike).

Né disa raste hiperkolesterolemia familjare paragitet me njé sérum lipemik. Pérgéndrimi i
kolesterolit, triglicerideve, betalipoproteianve dhe prebetalipoproteinave (tipi Il i ¢crregullimit
lipidik). Né kété crregullim lipidik (dislipidemi) pérdorimi i njé diete té varfér me kolesterol

mund ta normalizojé pérgéndrimin e larté té lipemisé.

Patologjité, té cilat kané té bejné me njé ose dy organe, té cilét direkt apo indirekt ndikojné né
rregullimin e metabolizmit té lipideve, mund té shkaktojné hiperlipemi. Organe té tilla jané

mélcia, pankreasi, veshkat, gjéndrat tiroide et;.
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Né kété lloj dislipidemish kemi njé rritje mé té madhe té pérgéndrimit té kolesterolit dhe
fosfolipideve, sesa té triglicerideve. Midis hiperlipemive simptomatike apo sekondare mé té
réndésishmet jané (130):

v Sindromi nefrotik (né veganti nefroza lipoidike) gé shkakton hipertrigliceridemi,
hiperkolesterolemi dhe me rritje té pérgéndrimit té lipoproteinave me densitet shumé mé té
ulét (VLDL) né stadin e avancuar té sémundjes pér arsye té difektit apo inhibimit té
lipoproteinlipazés.

v Diabeti i shegerit (Diabeti mellitus) né mjaft raste ka njé rritje té pérgéndrimit té
triglicerideve dhe kolesterolit. Kéto rritje té pérgéndrimeve jané me origjiné endogjene dhe
kané té b&jné me lipolizén e shtuar té indit adipoz dhe me metabolizmin e shtuar t&¢ NEFA né
mélci (131).

v Sémundjet e mélcisé. Né sémundjet e melgisé si né ato ku ka démtime hepatocelulare
ashtu dhe né ikterin obstruktiv (né semundjet e rrugéve biliare) kemi c¢rregullime té
metabolizmit lipidik. Kjo dukuri éshté e lidhur ngushté me rolin parésor té mélgisé né
metabolizmin e yndyrnave dhe lipoproteinave. Né hepatite kemi njé reduktim (ulje) té
esterifikimit té Kkolesterolit. Né fazén e paré té hepatitit pérbérésit e lipideve, rrisin
pérgéndrimet e tyre. Né fazat e mévonshme, kur hepatiti béhet kronik kéto pérgéndrime ulen.
Né ikterin obstruktiv (bllokimin e rrugéve biliare) rritet né gjak pérgéndrimi i fosfolipideve
dhe i kolesterolit, nga pamundésia e eleminimit té tyre me ané té rrugéve biliare. Né gjak
rritet pérgéndrimi i njé lipoproteine me natyré té panjohur qé quhet lipoproteiana X.

v Pérdorimi i tepért i alkoolit shkakton njé sintezé té shtuar té triglicerideve me origjiné
hepatike. Arsyeja e késaj dukurie ka té béjé mé faktin e konvertimit té alkoolit né acide
yndyrore.

v Podagra, hipofunksioni i tiroides, pamjftueshméria e hipofizés, sindromi Cushing,
pankreatiti jané shembuj té patologjive té tjera, té cilat shkaktojné hiperlipemi sekondare
(132).
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3.9 Lipidet totale té serumit

Lipemia totale (lipemia totale) pérfagéson pérgéndrimin total té lipideve, té pranishém né

plazmén (serumin) e gjakut. Né lipéminé totale béjné pjesé té gjithé bashkédyzimet

biokimike, té cilét jané té tretshém né solventé organiké. Né lipemine totale béjné pjesé

kolesteroli total, trigliceridet, fosfatidet, glikolipidet (cerebrozidet) (133).

Pércaktimi i lipideve totale, ka Qé&né ndér mé té hershmit né biokiminé Kklinike té

metabolizmit lipidik. Sot pérdorimi klinik i lipemisé totalé éshté i kufizuar. Nga piképamja

diagnostike vlera mé té médha, ka pércaktimi i fraksioneve té thjeshta té lipideve. Lipemia

totale pércaktohet me metoda analitike té ndryshme. Ndér kéto metoda mund té pérmendim:

gravimetring, titrimin, turbidimetring, metodén kolorimetrike me fosfovaniliné. Metoda mé e

sakté pér té matur lipeminé totalé, éshté metoda gravimetrike. Kjo metodé kalon né katér faza

analitike té cilat jané ekstraktimi, purifikimi, tharja dhe peshimi i lipideve. Vlerat normale te

lipemisé totale jané nga 400-700 mg/dl.

Tabela 3.3 Ndryshimet patologjike té lipemisé totale

Serum Hipotireozé. Alkoolizé.

ose Hepatit akut.

plazmé e Hepatit alkoolik. Cirozé

gjakut alkoolike. Cirozé biliare.
Ikter ekstrahepatik. Pankreatit
akut. Sindrom nefrotik.
Gravidance.
Diabet mellitus. Glomerulonefriti
akut poststreptokoksik.

Uriné Diabet mellitus. Glumerulonefrit
akut post streptokoksik.
Eklampsi.  Intoksikacion nga
monoksidi i karbonit.

Fece Neoplazi e pankreasit. Fibrozé

cistike.

Neoplazi i mélgisé.
Acidozé diabetike.
Ishemi kardiake
kronike. Aterosklerozé.
Pamjaftueshméri

veshkore kronike.

Hipertiroidizém.

B — lipo proteinemia.
Anemia pernicioze.
Talasemia  major.
Anemia falsiforme.
Infarkti cerebral.
Semundjet
pulmonare

osbrtuktive kronike.
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KAPITULLI IV

4. Komplikacionet e diabetit mellitus

Komplikacionet afatgjata té diabetit mellitus zhvillohen gradualisht, késhtu sa mé gjaté dhe
sa mé pak té kontrolluar té jené vlerat e glicemisé aqg mé e madhe éshté mundesia gé té
shfagen komplikacione nga diabeti mellitus. Komplikacionet gé shfagen nga diabeti mellitus

mund te sjellin paaftési por mund té rrezikojné dhe jetén.
4.1 Komplikacionet mé té mundshme té diabetit mellitus
Komplikacionet mé té€ mundshme jané:

1. Sémundjet kardiovaskulare

Diabetes rrit né ményré dramatike rrezikun e problemeve té ndryshme kardiovaskulare, duke
pérfshiré sémundjet e arterieve koronare, me dhimbje gjoksi (angina), sulm né zemér, goditje

dhe ngushtimin e arterieve (atherosclerosis) (134).
2. Démtime té nervave (neuropati)

Sheqgeri i tepért mund té démtojé muret e enéve té vogla té gjakut (kapilarét) qé ushgejné
nervat, sidomos né kémbé. Kjo mund té shkaktojé ndjesi shpimi gjilpérash, mpirje, djegie apo
dhimbje gé zakonisht fillon né majat e kémbéve apo gishtat dhe gradualisht pérhapet lart. Ngs
nuk trajtohet, mund té humbasé e gjitha aftésia e té ndijuarit né gjymtyrét e prekura. Démtimi
i nervave té lidhura me tretje mund té shkaktojé probleme me nauze, té vjella, diarre ose

kapsllék. Pér meshkujt, kjo mund té cojé né disfunksion ereksioni (136).
3. Démtime né veshka (nefropati)

Veshkat pérmbajné miliona grupimeve enéve té vogla té gjakut (glomeruli) gé filtrojné
subsatancat e panevojshme nga gjaku. Diabeti mund té démtojé kété sistem delikat filtrimi.
Déme té rénda mund té cojé né insuficiencén e veshkave ose sémundje té pakthyeshme té

veshkave, té cilat mund té kérkojné dializé ose transplantim té veshkave (137).
4. Démtime té syve (retinopati)

Diabeti mund té démtojé enét e gjakut té retinés (retinopati diabetike), potencialisht ¢con né
verbéri. Diabetes gjithashtu rrit rrezikun e sémundjeve té tjera té rénda té syrit, si katarakti
dhe glaukoma (138).
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5. Démtimet né kémbé

Démtimet e nervave né kémbé ose njé garkullim i dobét i gjakut né kémbé rrit rrezikun e
komplikacioneve té ndryshme né kémbé. Té Iéna té patrajtuara prerjet dhe carjet e ndryshme
né kémbé mund té infektohen dhe mund té shérohen me véshtirési. Né kété ményré mund té
kerkohet té realizohet amputim i thoit, gishtit ose kémbés sé pacientit (139).

6. Komplikacione né lékuré
Diabeti mund té té na ¢ojé né infeksione té lekurés, kryesiht bakteriale ose mykotike (140).

7. Démtim té dégjimit
Pacientat me diabet kané predispozicion mé té larté pér té patur démtim té dégjimit si pasojé
e démtimit té nervave.

8. Sémundja Alzheimer

Diabet tip 2 mund té rrisé rrezikun e sémundjes Alzheimer. Sa mé i dobet kontrolli i neivelit
té shegerit né gjak aq mé shumé rritet rreziku pér sémundjen e Alzheimer. Edhe pse ka teori

se si mund té jené té lidhur kéto crregullime, asnjé nuk éshté provuar ende (141).

4.2 Komplikacionet e diabetit gestational

Shumica e grave gé kane diabet mellitus lindin bebe té shéndosha. Megjithaté vlera te
glicemisé sé larté té patrajtuar mund te sjellin probleme pér ju dhe fémijén tuaj. Komplikimet
pér fémijén tuaj si pasojé e diabetit té patrajtuar mund té jené:

1. Rritje té tepért
Glukoze me tepri mund te kalojné placentén e cila e nxit pankreasin e fémijés gé té prodhojé

mé shumé insuliné. Kjo gjé mund té shkaktojé rritje mé té madhe té fémijés (makrosomi).

Bebe té médha kané shumé gjasa té kérkojne njé lindje cesariane (142).
2. Rénje té shegerit

Ndonjéheré bebet nga nénat diabetike béjné rénje té shegerit (hypoglicemi) pasi prodhimi i
insulinés nga pankreasi i tyre éshté shumé i larté. Pér té normalizuar kété situaté éshté e

nevojshme dhénie e menjéhershme e insulinés intravenoze (143).
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3. Diabet tip 2 me voné gjaté jetés.

Bebet gé lindin nga néna me diabet gestacional kané mundési mé té médha gé té zhvillojné
gjaté jetés obezitet dhe diabet tip 2 (144).

4. Vdekje

Diabeti gestacional i patrajtuar mund té rezultoje me vdekje te bebe ne jeten intrauterine ose
menjéheré gjaté lindjes (145).

4.3 Komplikacione mund té ndodhin dhe tek nénat si pasojé e diabetit gestacional
1. Preeklampsia

Kjo karakterizohet nga presion i larte i gjakut, protein e tepért né uring, enjtje té kémbéve.
Preeclampsia mund té cojé né komplikacione té rénda apo edhe té rrezikshme pér jetén pér

nénén dhe fémijén.
2. Diabet gestacional té mévonshém

Ngs keni patur diabet gestacional ne njé shtatzéni atéheré keni mé shumé gjasa té keni diabet
gestacional né shtatzéniné e mévonshme dhe té zhvilloni diabet tip 2 me kalimin e viteve
(146).

59



Qéllimi dhe Objektivat e Studimit

Qéllimi

Qéllimi i punimit éshté gjetja e lidhjes ndérmjet vlerave té glicemisé dhe atyre te lipideve tek
pérsonat gé vuajné nga diabeti mellitus né garkun e Shkodrés pér vitet 2011-2013. Evidentimi
i vlerave té larta té kétyre elementeve dhe shpérndarja e tyre sipas gjinisé si dhe pérshkrimi i

metodave bashkékohore gé jané pérdorur pér realizimin e kétyre ekzaminimeve.

Objektivat
Objektivat e pérgjithshme:

1-Té vlerésojé parametrat e glicemisé dhe HbAlc né serumet e pacientéve diabetik dhe

ata diabetik né garkun e Shkodrés.
2-Té vlerésojé parametrat biokimik té lipideve né serum né pacientét e maré né studim.
* Objektivat specifike:

1- Té matim nivelin serik té parametrave biokimik si glicemia, HbAlc, kolesteroli total,
trigliceridet, dendésiné sé ulét dhe dendésiné e larté té lipoproteinés né pacientét diabetik té
Shkodrés.

2- Té vlerésojé profilin e lipideve ndérmjet pacientéve diabetik né lidhje me gliceminé

né ményré gé té gjendet lidhja gé ekziston ndérmjet tyre.

3. Té vlerésojé profilin e lipideve ndérmijet pacientéve me DM né lidhje mé gjininé dhe
té dhénave té tjera demografike né kéta pacient.
4. -Té vlerésojé standartet e kujdesit shéndetésor, stilin e jetesés dhe njohurité e

pacientéve diabetiké.
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KAPITULLI IV
5. Materiali dhe Metoda

5.1 Materili
5.1.1 Subjekti i zgjedhur: Karakteristikat gjeografike té rrethit té Shkodrés

Bashkia Shkodér shtrihet né veriperéndim té Shqipérisé né njé territor prej 873 km?, i cili
kufizohet né veri me Bashkiné e Malésisé sé Madhe, né peréndim me Malin e Zi, né lindje
me Bashkiné Tropojé, né jug me Bashkiné Vau i Dejés dhe me Bashkiné Lezhé. Bashkia e
Shkodrés pérbéhet nga 11 njési té geverisjes vendore, (Shkodér, Ana e Malit, Bérdicé, Dajc,
Guri i Zi, Postribé, Pult, Rrethinat, Shalé, Shosh dhe Velipojé). Qyteti i Shkodrés ndodhet né
veriperéndim té Shqipérisé. Né veriperéndim té tij ndodhet Ligeni i Shkodrés, i cili me nje
siperfage prej 368 km?2 &shté ligeni mé i madh né Ballkan. Nga ky ligen buron Lumi Buna (44
km), i cili derdhet né detin Adriatik dhe rrjedha e poshtme e te cilit ndan kufirin me Malin e

Zi. Lumi Buna bashkohet me lumin Drin rreth 2 km né jugperéndim té qytetit.

-

RELIEVI

Legjenda

__| Kufiri i Bashkise

I 2229 - 2600 m
B 1859 -2229m
1488 - 1859 m
1117 - 1488 m
746 - 1117 m
376 - 746 m
B s-376m
Hlo-sm

Figura 5.1 Harta e Bashkisé Shkodér

Me reformén e re territoriale, popullsia e Bashkisé sé Shkodrés éshté dyfishuar. Aktualisht
kjo bashki ka njé popullsi prej 204,954 banoré ku numri i familieve pér gark arrin né 62,671.
Pérgéndrimi mé i madh i popullsisé éshté né qytetin e Shkodrés me 55% té popullsisé
(114,085 banoré), ndérsa pér sa i pérket njésive administrative, njésia me popullsi mé té

madhe éshté ajo e Rrethinave me 23,923 banoré.
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Njésité e tjera mé té médha nisur nga numri i popullsisé jané: Guri i Zi me 11,838 banorég,
Postriba me 11,730 banoré, Bérdica me 9,655 banoré, Velipoja me 9,574 banoré dhe Dajci
me 8,998 banoré. Tre njésité e tjera mé té vogla pér nga numri i popullsisé jané Ana e Malit
me 5,968 banoré, Pulti me 3,249 banoré, si dhe Shalé e Shosh me 5,934 banoré. Popullsia e
gytetit té Shkodrés éshté homogjene, me njé popullaté e cila pérgjithésisht ka patur lévizje té
brendshme demografike, pra nga zonat rurale drejt qytetit té Shkodrés, duke u pérgéndruar né
zonat e reja t€ banimit t€ krijuara pas viteve ‘90. Dendésia mesatare e popullsis€ arrin 135

banoré/kmz.

5.1.2 Kriteret pérfshirése té studimit
Kriteret pérzgjedhése pér pjesémarrésit né kété studim ishin;

1. Pér té patur njé nivel té larté té pjesémarrijes sé popullatés té Qarkut Shkodér, u pérzgjodhén né kété

studim vetém banorét e pérhershém té kétij garku.

2. U pérzgjodhén té gjithé pacientét mbi 18 vjeg, té cilét pranuan té ishin pjesé e kétij studimi.
Pacientét Diabetik dhe Jo Diabetik u pérzgjodhén né ményré té rastésishme pa dallim etnie,

gjinie dhe moshe.

3. Né kété studim nuk u pérjashtuan as graté shtatzéna.

5.1.3 Kriteret pérjashtuese té studimit
Individét:

1.T€ cilét nuk kané pranuar té jené pjesé e kétij studimi.
2.Individét nén 18 vjec.

3.Té alkolizuarit

4.Individét me insuficencé renale

5.Individét me Astma Bronkiale.
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5.1.4 Popullata e marré né studim

Ky studim u krye pérgjaté viteve 2011-2013 né bashkiné Shkodér. Né studim jané marré té
gjithé pacientét nga mosha 18 vje¢ deri né 96 vjec té cilét jané paragitur prané laboratorit
biokimik pér té kryer testimet biokimike individuale (kryesisht testet pér glicemi dhe
lipidogramé). Mesatrja e moshés rezultoi 63.79 vje¢ + 0.35 Std.D

Né kété punim disertacioni u morén pér studim 1170 individ, nga té cilét katérgind e nénté
pacienté ishin diabetik me Diabet Mellitus Tip 2 dhe shtétéqind e gjatédhjeté e njé u pérdorén

si rast kontrolli. Té gjithé pacientét vinin nga zona té rastésishme té banimit (qytet/fshat).

Té gjithé pacientét ju nénshtruan njé vlerésimi klinik dhe laboratorik dhe iu pérgjigjén
pyetésorit té standardizuar.

Mostrat e gjakut pér nivelin e glicemisé, HbA1C, porfilin lipidik (kolesterolit total,
trigliceridit, lipoproteinés me dendési té ulét kolesterolit lipoproteinés me densitet té larté),
ureja né gjak, kreatinemia né serum, albumina e urinés u matén pér disa nga subjektet
(diabetik dhe jo-diabetik)

5.1.5 Pyetésori

Informacionet u morén nga secili individ né lidhje me, trajtimin, historiné familjare té diabetit
dhe sémundjeve té tjera dhe ndérlikimet e kétyre patologjive gé ata kishin. Té dy grupet e
pacientéve u intervistuan pérpara se té kryenin testimin laboratorik. Té dhénat kryesore qé ne

kérkuam me ané té pyetésorit té hartuar mé paré éshté paragitur mé poshté.

Informacione té pérgjithshme demografike; Né kété pjesé té pyetésorit kemi pérfshiré té
dhénat mbi: moshén, seksin, vendbanimin, profesionin, nivelin arsimimor, konsumimin e

duhanit dhe i alkoolin.

Ushgimet dhe aktiviteti fizik; pacientét u pyetén rreth zakoneve té tyre té ngrénies dhe si

ishte aktiviteti i tyre fizik gjaté 24 oréve, nése po kryejné ndonjé ushtrim té rregullt.

Profili klinik i té gjité pacientéve pérfshin: Né kété pjesé kemi pérfshiré llojin e diabetit,
koha e shfagjes sé diabetit (né vite), trajtimi, nése wvuajné nga ndonjé sémundje
bashkéshogéruese, llojin e sémundjes. Né anamnezén klinike té secilit individ qé morri pjesé
né kété studim u pyetén pér historis€ dhe komplikimet e DM lidhur me sémundjet si:

Angiopatia; Kardiopatia; Nefropatia; Retinopatia etj.
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Hetimet laboratorike: N& kété pjesé té pyetésorit pacientét u pyetén pér testet e mé parshém
mbi gliceming, HbAlc, nése ata kané pasur ndonjéheré trajtim lidhur me nivelin e glukozés,
testet e funksionit renal, testet e funksionit té heparit, testet e lipidogramés si kolesterolin,
trigliceridin si dhe té dhénat mbi tensionin arteriar (sistolik/diastolik). Kéto té dhéna u morrén
dhe pér cdo parametér pas testimit biokimik pér secilin pacient dhe u hodhén né databasin
kryesor pér tu pérpunuar mé pas statistikisht.

5.1.6 Analizat statistikore

Analiza statistikore e té dhénave u realizua me ané software SPSS (versioni 20 pér windows,
Chicago, Illinois). Té dhénat tona i kemi kategorizuar né statistika pérshkruese ku jané
llogaritur pér té gjithé variablat e vazhdueshme (pér shembull, mosha, pesha, BMI, etj) dhe
variablat kategorike (aktiviteti fizik, konsumi i alkoolit, konsumi i produkteve me yndyré,
konsumi i duhanit (cigare), historia e diabetit né familje, nivelit arsimor dhe profesioni).

Mosha u konsiderua si variabél sasior i vazhdueshém vazhdueshém jané testuar nga Eald y?

test.
Gjinia u konsiderua si njé variabél binary (femér/mashkull)

Diagnoza e diabetit dhe sémundjet té tjera bashkéshoqéruese, né analizén e té dhénave u

konsiderua si njé variabél diskret, nominal.

U krye analiza deksriptive ku mesatarja, frekuenca, dhe pérgindja éshté dhéné pér cdo té
dhéné e pérftuar nga pyetésori joné. U realizua korrelacioni pér té paré lidhjen ndérmjet

variablave té ndryshém.

Proporcioni dhe Chi square (x2) dhe Fisher exact test jané pérdorur pér té krahasuar
proporcionin si dhe pér testuar lidhjen e variablave demografik dhe faktoréve té rriskut pér
gliceminé dhe DMT2. Krahasimet ndérmjet variablave té vazhdueshém jané analizuar duke

pérdorur testet jo-parametrike (Mann-Ehitney, Pearson (r), t-test).

Modelet multivariable té regresionit logjistik pér odds ratio 95% CI éshté pérdorur pér té
pércaktuar lidhjen ndérmijet glicemisé dhe vlerave té lipideve né pacientét gé vuajné nga
DMT2. Paragitja e té dhénave u krye mé ané té tabelave dhe figurave té shogéruara me

shpjegimin pérkatés. Vlerat mé té vogla se 0.05 jané konsideruara statistikisht sinjifikative.

64



5.1.7 Impakti i studimit

Impakti i kétij studimi mund té jeté né disa drejtime, ku mé sé shumti pérmendim impaktin

edikativ.

Impakti edukativ; — Té dhénat e pérftuara nga ky punim Doktorature mund té shérbejné si
njé udhérréfyes lidhur me ngarkesén e glicemisé dhe lipidogramés né popullatén e garkut tw
Shkodrws né pérgjithési dhe nw vecanti né popullatén diabetike tw kwtij garku.

Na jep njé tabllo té njé informacioni shumé informues lidhur me parametrat biokimik té
pacientéve DMT2 dhe jo vetém né qytetin e Shkodrés pér té gjitha strukturat shéndetésore té
kétij garku.

Té gjithé pacientét té cilét kané pranuar té jené pjesmarrés, kané pérfituar nga njé
informacionin té detajuar mbi vlerat e larta té lipidogramés dhe efektin e tyre negativ né
kushtet e njé pacienti diabetik, kush jané komplikimet e tyre si dhe metodat e hetimit dhe
trajtimit té kétyre dy parametrave.

Jané késhilluar dhe udhézuar lidhur me réndésiné gé kané ndryshimet e stilit té jetesés dhe
llojin e ndryshimeve té sjelljes lidhur me stilin e té jetuarit, konsumimi i vakteve té rregullta
dhe ushgimeve té shéndetshme, ulja drejt minimizimit té konsumit té alkolit dhe duhanit si
dhe njé aktivitet fizik mé i larté pér gjithésecilin pacient pér té pérmirésuar sadopak gjendjen

shéndetésore té tyre pér mé miré.

Impakti social; - rritje e cilésisé sé jetés dhe mbijetesés sé personave me glicemi, lipide té

larta dhe hipertension duke i béré ata mé efektiv pér familjet e tyre si dhe pér shogériné.

Impakti klinik; — Pércaktimi i hershém vlerave té rritura pér secilin nga parametrat
biokimik, orienton stafin klinik né menaxhimin dhe trajtimin sa mé herét tw kwtyrw
pacientwve me terapi dhe me medikamente. Trajtimi me medikamente ka efekt dhe
pérshtatshméri té miré tek pacientét té cilét trajtohen me to duke reduktuar sémundshmériné e

shkaktuar nga diabeti si dhe duke ulur rriskun pér sémundjet e tjera bashkéshogéruese.

Impakti ekonomik; — reduktimi i kostove té kujdesit shéndetésor duke ofruar dhe rritur

shérbimin diagnostik dhe terapeutiké.
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5.1.8 Aspekte Etike té punimit

Pérsa i pérket aspektit etik té kétij punimi asnjé e dhéné e identifikimit pérsonal 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 qé nuk ka lidhje

me kété studim.

Pjesmarrésit u siguruan se do té ruhej anonimiteti dhe konfidencialiteti si parime bazé té
etikés né njé kérkim shkencor.

5.1.9 Kufizimet dhe véshtirésité

Pavarésisht numrit té larté té pacientéve pjesmarrés né kété punim i cili u krye brenda njé

periudhe 3 tre vjecare, pérséri ky punim paraget disa kufizime:

v U vu re njé mungesé bashkéveprimi né lidhje me disa nga pyetjet té cilat lidheshin me
stilin e tyre té jetesés. Njé pjesé e konsiderueshme e pjesmarrésve mundohej ta
anashkalonte kété pjesé. Pér kété arsye na duhej té ribénim pyetjet pér té pérftuar sa mé
shumé informacion té nevojshém.

v" Mungesa e déshirés pér tju pérgjigjur me vértetési disa prej pyetje bazé té cilat lidheshin
me konsumimin e alkolit, duhan pirjen apo dhe sémundjeve té tjera bashkéshogéruese dhe
shenjave klinike té hasuara mé paré. Né shumé raste ne pamé njé hezitim té theksuar né

pérgjigjen e disa prej kétyre pyetjeve.
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Pyetésor pér pacientét me Diabet Mellitus Tip 2 dhe jo vetém

Té dhénat demografike

Kodi

Emri Mbiemri

Gjinia [F M

Mosha [118-29 130-39

Vendbanimi: [IFshati CIQyteti

Statusi Civil: TBegar [ | martuar

Niveli i arsimit: [JNuk ka arsim formal
' Universitet

Profesion: (1 Nxénés [1Té papuné

114049

1 Bashkéjetesé

ITé punésuar [Invalid

1150-59 1160-69 1270

“IDivorcuar [ ve
“IFillore-9 vjegar [1Gjimnaz

[IPensionist

Té dhénat mbi stilin e jetesés

BMI: CINénpesh “INorma normale

Gjatésia: cm

Duhan pirja: (PO JO

Alkoli: (1 PO [1JO

Aktiviteti sportive: CJAspak [1Shumé pak
rregullt ¢do dité

Ushgimet gé konsumoni: [INga shtépia

gatshme

Llojet e ushgimeve: [1IShumé bruméra
dyjave

"IPre-obese (mbipeshé) "1Obese

[JAktivitet té moderuar [JAktivitet

[] Fastfood

1 Té alternuar [JUshgime

[JShumé Perime dhe fruta CAlternim i té

té
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Té dhénat mbi semundshmérité

Diabet: [1PO JO Nése po: LITIP | TIP I
Sa vite keni gé jeni me Diabet Mellitus (Kohézgjatja e diabetit)

[11-3 vjet [14-5 vite "IMé shumé se 5 vjet

A mjekoheni me insulin? (PO JO

Mjekimi me insuliné: [11-3 vjet [14-5vjet "IMé shumé se 5 vite
Diabet Mellitus: [/Me Komplikacione "IPa Komplikacione

Vuani nga sémundje té tjera?
[Hta ClArthritis "1 Sémundje Kardiake [JSémundje e Arterieve koronare

[1Sémundje kardiovaskulare [1Sémundjet kronike [1Té tjera.

Vlerat e parametrave laboratorik

Glicemi eséll

Glicemi dy oré pas konsumimit té ushqgimit

Vlerat e HbAlc

Haemoglobina né g/dl

Hematokrit

Provat e Heparit: SGPT /ISGOT

Lipidograma:

Total cholesterol /High-density lipoprotein cholesterol (HDL-C)
Low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C) [Triglycerides
Very low-density lipoprotein cholesterol (VLDL-C) /Non-HDL-C

Raporti Cholesterol/HDL

Albumina né g/L
PCR né mmol/L vit e fundit
UREA né mmol/L

Kreatinemi
PTH pmol/L

Presioni arterial: Sistolik /Diastolik
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https://labtestsonline.org/tests/cholesterol
https://labtestsonline.org/tests/hdl-cholesterol
https://labtestsonline.org/tests/ldl-cholesterol
https://labtestsonline.org/tests/vldl-cholesterol
https://labtestsonline.org/tests/non-high-density-lipoprotein-cholesterol

5.2 Metodologjia

5.2.1 Metodat e matjes sé kolesterolit
Matja e kolesterolit me metoden enzimatike kolorimetrike
Principi i metodés.

Esteret e kolesterolit nén veprimin enzimés kolesterol-esterazé (CHE), zbérthehen né
kolesterol dhe acide yndyrore. Kolesteroli i ¢liruar né kété rrugé sé bashku me kolesterolin e
liré, sé bashku oksidohen né kolesténon dhe peroksid hidrogjen (H202), nén veprimin e
enzimés kolesteroloksidazé (CHOD). Peroksidi i hidrogjenit i cliruar bashkévepron me
hidroksibenzoat dhe 4-aminoantipirinén, nén veprimin e enzimés peroksidazé, duke na
formuar njé komponent né ngjyré té kug, matja e intensitetit té& kétij komponenti béhet né
gjatési vale 490-510 nm. Intensiteti i késaj ngjyre éshté né pérpjestim té drejté me sasiné e
peroksidit té hidrogjenit té pérftuar, dhe me sasiné e kolesterolit té liré dhe atij té esterifikuar
té pranishém né kampion (serum/plazém e heparinizuar) (147).

Kolesterolesteraze

Kolesteroli i esterifikuar kolesterol + acide yndyrore
Kolesteroloksidaze

Kolesterol + O; kolestenon + H,0;
Peroksidaza
2H20, + fenol +4-aminoantipiriné kinonimina + 4 H20

Reagenti i punés:

Reagenti A-tampon fosfat 90 mmol/1ph 6.75; 4-aminofenazon 0.4 mmol/l; hidroksibenzoat
10 mmol/I, kolat 3.5 mmol/l, POD>3000 U/L; CHE>75 U/L; ténsioaktive.

Standart-kolesterol 200 mg/dI-5.2 mmol/I

Si kampioné pér matje pérdoren serum/plazém e heparinizuar. Duhet té pérdoret serum jo i
hemolizuar. Kampioni éshté i géndrueshém pér njé javé né temperatura ambienti/ 6 muaj né

temperaturé -20°C.
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Tabela 5.2.1 Progedura e matjes sé kolesterolit

Serum - - 20pl
Standart - 20 pl -
H20 destile 20 pl - -
Reagent 2 2 2
kromogjen

Inkubohen né 37 °C pér 15 min, pastaj béhet leximi né gjatési vale 510nm té absorbancés (A)

té kampionit dhe té standartit pasi té kemi zeruar aparatin me blank.
Llogaritja: Llogarisim kolesterolin serik sipas formulés:

Kolester mg/dI=A kampionit/A standartit x 200

Vlerat referuese:

Té& rriturit: 150-220 mg/dl

Té rinjt: <150 mg/dI

Té sapolindurit: 70-110 mg/dl.

Kolesteroli i liré pérbén 25-31% té kolesterolit total.

5.2.2 Metoda e matjes sé triglicerideve
Metoda enzimatiko-kolorimetrike

Trigliceridet nén veprimin e lipazave serike hidrolizohen né acide yndyrore dhe né glicerol.
Gliceroli fosforilohet né glicerol-3-fosfat, nén veprimin e enzimés glicerol kinazé (GK) né
prani t& ATP, gliceroli i fosforiluar oksidohet nga enzima glicerol-fosfat oksidazé (G-Pox)
duke formuar dihidroksiaceton fosfatin dhe H20.. Peroksidi i hidrogjenit né prezencén e
peroksidazés (POD), bashkévepron me njé derivat fenolik dhe 4-aminoantipirinén, njé
komplex té géndrueshém me ngjyré roze. Intensiteti i ngjyres éshté né pérpjestim té drejté me
pergéndrimin e triglicerideve deri ne 1000 mg/dl (11.3 mmol/l) (147).

Lipaza
Triglicerid+ H2O glicerol + acide yndyrore

GK
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Glicerol + ATP glicerol-3-fosfat+ADP

G-Pox
Glicerol 3 —fosfati + O» H»0, +dihidroksiacetonfosfat

2H,0; + dericvat fenolik + 4-aminoantipiriné kinonimina + 4H,0

Reagentét:

Reagenti A tris HCL 50 mmol/l ph 7.5: Mg*™ 4 mmol/l: ATP 1.5 mmol/I:

4- aminofenazon 0.35 mmol/I: derivat fenolik 10 mmol/I

Lipaza >500.000 U/L : GK > 500 U/L : POD ( peroksidazi ) > 3000 U/L

Gpox > 1500 U/L

Standart — glicerol 20.8 mg.dl ( =300 mg/dl trigliceride =2.26 mmol/I triolein ).

Si kampion perdoren serum/plazem e heparinizuar.

Tabela 5.2.2 Progedura e matjes sé triglicerideve

Serum/plazém - - 10 pl
Standart - 10 pl -
H20 destile 10ul - -
Reagent A 1ml 1ml 1ml

| pérziejmé dhe inkubohen ne 37 °C pér 5-10 minuta, pastaj béhet matja né gjatési vale 510
nm absorbancés (A) té kampionit dhe standartit, pasi e kemi zeruar aparatin kundrejt blankut.
Llogaritja: trigliceride mg/dl= A (absorbanca) kampionit / A(absorbanca) standart x 200
(147).

Vlerat normale 50-150 mg/dl
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5.2.3 HDL- kolesteroli
(Metoda PEG 6000-enzimatike)
Principi i metodés:

Fraksionet lipoproteinike LDL dhe VLDL precipitojné dhe largohen duke e trajtuar
serumin/ose plazmén me polietilenglikol 6000 me njé pergéndrim final 75g/l. Mbi
supernatantin do béhet dozimi i kolesterolit (ose fosfolipideve)-HDL me ané té njé metode

kolorimetrike-enzimatike.
Kampionét:
Serum/plazém (EDTA ose heparing)

Kampioni éshté i géndrueshém pér 24 oré né temperaturén 4°C. Nuk rekomandohet ruajtja e
kampionit né temperaturén -20°C. Supernatanti mund té ruhet 2-4 dité ne teperaturé 4°C.

Reagentét e punés:

Reagenti precipitues: 45g PEG 6000 FLUKA i tretur né 60 ml H20, duke formuar njé sasi
prej 100ml. Ky reagent éshté i géndrueshém pér njé javéné temperature ambjenti, né njé
shishe té errét.

Standart: 50mg/dl-1.5 mmol/l kolesterol

Tabela 5.2.3 Progedura e punés HDL-C

Serum - - 0.5 ml

Reaktiv precipitues | - - 0.5 ml

Pérziejmé me ané té njé aparati Vortex (ose i centrifugojmé per 10 min ne 4000 rrotullime)

dhe i IEmé né temperaturé dhome 15 min (ose 5 min ne 37°C) (147).

72



Tabela 5.2.4 Reagentét e punés sé¢ HDL-C

H20 destile 100pl - -
Standart - 100pl -
Reaktiv kolesteroli 2 ml 2 ml 2 ml

Inkubojmé né temperaturé 37 °C pér 15 min, pastaj matim né gjatésiné e valés 515 nm
absorbancén A té kampionit dhe standartit, pasi kemi zeruar aparatin me blank.

Kalkulimi:
HDL-kolesterol mg/dI=A kampionit/ A standartx100

Vlerat referuese: pér femrat 45-60 mg/dl, pér meshkujt 40-50 mg/dl.

5.2.13 LDL-Kolesteroli
Pér té llogaritur LDL-kolesterolin pérdorim formulén:
LDL-Kolesterol =kolestrol total- (triglicerid /5 + HDL-kolesterol)

LDL-kolesteroli mund té pércaktohet gjithashtu edhe né ményré direkte pasi precipitimi

selektiv te LDL-sé me heparinén né njé ph 5.12 (147).

5.2.14 Pércaktimi i uresé
5.2.5.1 Pércaktimi i uresé me metodén enzimatike (UV, metoda me kohé té fiksuar)
Parimi i metodés:

Urea e pranishme ne materialin biologjik hidrolizohet né prani té enzimés ureazé. Si rrjedhojé
e kétij reaksioni pérftohet amonjak dhe gaz karbonik (CO2). Amonjaku i prodhuar gjaté kétij
reaksioni kombinohet me 2-oksoglutamatin dhe NADH né prani té enzimés glutamat-
dehidrogjenazé (GLDH).

Si rrjedhojé e ketij bashkéveprimi formohet glutamat dhe NADH™. Kalimi i NADH ne NAD"

shogérohet me njé ulje té dukshme té absorbancés né gjatésiné e valés 340nm.
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Ndryshimi i absorbancés né njésiné e kohés korelon me pergéndrimin e uresé né mostrén

biologjike (148). Skematikisht reaksionet analitike mund té paragiten me ané té ekuacioneve:

Ureazé
Ure + HLO——> 2 NH4 + CO

NH4* + 2-oksoglutamat + 2 NADH — > 2-glutamat + 2 NAD" + 2 H,O
GLDH
Ecuria grafike e ketij reaksioni éshté me pjerrési negative.

r

A

¢

Figura 5L.2.1 Ecuria e reaksionit pér pércaktirﬁin e uresé
Reagentet e kitit analitik:
Zakonisht kiti analitik i urese UV pérbéhet nga 3 komponenté:
1-Reagenti R1
NADH 320pmol/I
3. ReagentiR 2

Bufer Tris ph=7.60 100mmol/I
A-ketoglutarat 9 mmol/I
Ureaze 6500 U/L
GLDH 1100U/L

5.Reagenti R 3

Standart Ureje 50 mg/dl.
Materiali biologjik:

Serum apo plazém gjaku pa prani té hemolizés.

Mostra urine té freskéta ose uriné e 24 oréve. Si rrjedhojé e pérgendrimeve shumé té larta té

uresé né mostrat e urinés, urina paraprakisht hollohet 1:100 me H20 destile.
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Vlerat normale:

Serum/plazém 15-20 mg/dlI
Uriné e 24 oréve 20-35 gr/24 h
Pérgatitja e reagentit té punés:

Néqoftése reagenti R1 éshté liofilizat, ai tretet me aq ml reagent R2 sa tregohet né etiketén e
tij. Kur reagenti R1 éshté i Iéngét, reagenti i punés pregatitet duke marré 1 volum reagenti R1
dhe 4 volum reagenti R2. Reagenti i punés éshté i géndrueshém 7 dité né temperaturen e
dhomés dhe 4 javé né frigorifer, né temperaturé 28°C.

Parametrat analitike t& metodés:
Gjatésia e valés 340nm
Temperatura 37°C

Zerimi i fotometrit me H20 destile.

5.2.5.2. Metoda analitike kohe e fiksuar me pjerrési negative (slope negativ)
Procedura analitike

1- Merren 2 tuba, ai i standartit dhe tubi i analizés. Né secilin prej tyre hidhen nga 1 ml
reagent pune i kitit té uresé.

2- Té dy tubat vendosen pér 5 min né parainkubim né temperaturé 37°C.

3- Pregatitet fotometri i programueshém né programin e uresé UV dhe béhet zerimi i
fotometrit kundrejt ujit destile.

4- NEé tubin e standartit hidhen 10ul standart ureje, né pérgéndrimin 50 mg/dl. Aparati mst
absorbancat Als dhe A2s dhe llogarit faktorin e metodés me ané té formulés: F=Cs/A2s-
Als

5- Tek tubi i analiyés hidhen 10l material biologjik dhe aspirohet né kzveten e fotometrit.

Aparati mat absorbancat Ala dhe A2a dhe llogarit pérgendrimin e analiyés me ané té

formulés:

C uresé = F (A2a-Ala)

Metoda é&shté lineare deri né pérgéndrimin e uresé 400mg/dl.
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5.2.6 Dozimi i kreatinemisé

Pércaktimi i kreatininés me metodén kinetike té modifikuar sipas Jaffe. Kreatinina éshté njé
produkt i kataboliymit té kreatinfosfatit gé pérdoret si burim energjie pér gelizat e muskujve
te skeletit. Prodhimi ditor i kreatininés varet nga masa muskulare e skeletit. Kreatinina éshté
bashkédzyim i tretshém né ujé dhe eliminohet me ané té veshkave. Ekskretimi renal i
kreatininés pér 24 oré luhatet nga 800-1800 mg/24 oré. Vlerat té larta té kreatinemisé gjenden
né sémundjet e rénda té veshkave, me cenim te filtrimit glomerular. Gjithashtu vlera té larta
té saj takohen né gjendjen e shokut, né dehidrimet e rénda, né insuficencén kardiake
kongjestive, diabet, akromegali etj (148).

Parimi i metodés:

Acidi pikrik ne mjedis alkalin hzn né reaksion me kreatinen duke formuar njé kompleks
organik me ngjzré portokalli. Intensiteti i ngjzrés é&shté né pérpjestim té drejté me
pérgéndrimin e kreatininés né materialin biologjik.

Kreatininé+pikrat alkaliné=kompleks me ngjyré portokalli

Vlerat normale té kreatinemisé

Serum urine 24 oreve
Meshkuj 0,6-1,2 mg/dl 1100-3000 mg/24 h
Femra 0,5-1,1 mg/dl 1000-1800 mg/24h

Perbérja e kitit analitik:
1. Reagenti R1 acid pikrik
2. Reagenti R2 hidroksid natriumi
3. Standart Kreatininé 2 mg/dl

Pérgatitja e reagentit té punés:
Pér té pregatitur reagentin e punés, péryihen né volume té barabarta reagent R1 dhe R2.

Reagenti i punés éshté i gendrueshém 1 javé né temperaturé 20-25°C.

Materiali biologjik:

Serum i pa hemolizuar.

Kreatinina éshté e géndrueshme né serumin e gjakut pér 1 dite n.g.s mbahet né
temperaturé 2-8°C. Urina e 24 oréve. Urina e 24 oréve hollohet ne raport 1:100 me ujé destile

pér té respektuar kufirin e linearitetit té metodés.
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Parametrat analitike té metodés:

v Gjatésia e valés 505 nm( 492-520 nm)
Temperatura e kzvetés me fluks 37°C
Rruga optike e kzvetes 1 cm

Metoda anlitike metode me kohé té fiksuar

D N N NN

Zerimi i fotometrit kundrejt ujit destile

Progedura analitike:

Pregatitja e reagentit té punés pér standartin dhe analizén:

Reagenti R1 0.5 ml

Reagenti R2 0.5 ml

Pérzihen miré dhe parainkubohen 3-5 minuta né temperaturén 37°C

Véndoset né fotometér programi i kreatininés dhe béhet zerimi i fotometrit kundrejt ujit
destile.

Né tubin e standartit shtohen 100ul standart kreatininé 2 mg/dl. Pérzihet miré dhe aspirohet
né fotometér. Fotometri mat absorbancat né dy momente té fiksuara té kohés dhe llogarit
ndrzshimin e absorbancés AA=A2s-Als

Pas késaj llogaritet faktori i analiyés me ané té formulés: F=2 mg/dl/ AAs

Né tubin e analizés shtohen 100pl serum.

Pérzihet miré dhe aspirohet ne fotometér. Fotometri mat absorbancat e analizés né té dy
momente té fiksuara té kohés dhe llogarit ndryshimin e absorbancés

AAs=A2s-Als. Pas késaj llogaritet faktori i analizés me ané té formulés: F=2mg/dl/AAs

Né tubin e analizés shtohen 100ul serum. Pérzihet miré dhe aspirohet né fotometér. Fotometri
mat absorbancat e analizés né té dy momente té fiksuara té kohés dhe llogarit ndryshimin e
absorbancés AAa=A2a-Ala. Pas késaj llogaritet pérgéndrimi i kreatininés me ané té
formulés:

Kreatinina mg/dl= F x AAa= 2/AAs x AAa

Metoda éshté lineare deri ne 20 mg/dl.
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Parametrat bazé té programit te kreatininés né fotometér té programueshém.

Tipi i reaksionit koha e fixuar (fixed time)
Gjatésia e valés 505 nm (492-520 nm)
Zerimi i fotometrit H20 destile
Temperatura e kyvetés 37°C

Koha e inkubimit -

Delay time 30 sek

Reading time 60 sek

Numerimi i leximeve 2

Interval kohor 60 sek

Vlera e standartit 2 mg/dI

Njésia e matjes mg/dl

Pjerrésia e reaksionit ngritese (increasing)
Volumi i reagentit 1ml

Volumi i mostrés 100pl

Lineariteti 20 ul

5.2.7 Metodika e matjes se glicemisé (glukozés)

Principi i metodés:
Pér pércaktimin e saj shfrytézohet metodika direkte me o-Toluidin, ku né prezencé té o-
toluidinés dhe né ph acid mesatar, né banjomari né 37°C, glukoza prezente me kampion

zhvillon njé ngjyré jeshile, e cila paraget OD (densitet optic) té matshém né 630 nm.

Reagentét:

1. Reagent o-Toluidin 0.52 M
-Acid acetik 159 M
-Tiourea 12.7 M

2 Standarte glukoze 100 mg/dl

Si kampion mund té pérdoret serumi, plazma me EDTA ose heparing, urina dhe LCS (likuori
cerebrospinal). Metodiké tjetér mund té shfrytézohet ajo enzimatike, me njé reagent ose me
dy reagent, ku shfrytézohet veprimi i glukozé oxidazés (GOD) mbi glukozén, veprim i cili me

sintezén e ac. glukonik dhe H202 (peroxide hidrogjeni) (148).
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Ky i fundit, duke vepruar me 4-aminoantipirinén, né prezencé té fenoleve dhe veprimit té

peroxidazés, jep njé produkt me ngjyré té fotometrueshém né 546 nm.

D-glikoza + H20 +O2 ———> GOD acid glukonik + H>O>

2H,0:> + 4 aminoantipirina + fenole ——— peroxidazé 4 H,O + produkt me ngjzré té kuge

Reagentat

1. Bufer fosfat ph 7.4 100 mmol/L
Fenol 10 mmol/L

2. Glukozoxidazé >10000 U/L

- Peroxidazé >600 U/L

- 4- aminoantipiriné 270 pmol/L

3. Standart glukoze 100 mg/dlI

Reagentat parapérgatiten duke tretur né raporte korrekte R1 dhe R2. Si kampion shérben

serumi ose playma me EDTA ose hepariné, njékohésisht dhe LCS.

Metodika:

Tabela 5.2.5 Progedura e punés sé glicemisé

Reagent pune 1ml
H20 10pl
Standarti -
Kampioni -

1ml

10ul

10ul

Pasi pipetojmé korrekt i vendosim né 37°C pér 10 min dhe pas késaj procedure shohim

formimin e ngjyrés, e cila éshté e matshme né fotometér ne 500 nm.

Shénim:

v’ Pér raste lipemike ose ikterike, perdoret sample blank ( 0.01 ml analizé dhe 1.0 ml

solocion fiyiologjik)

v Pér playém ose serum te koncentruar >500 mg/dl, béhet hollimi i analizés 1:2 me

NaCl (9 g/l) dhe shumezohet per 2.

v Pér vlera > 500 mg/dl, ne uring, hollohet me raportin 1:10 me HO destile (9 g/l) dhe

shuméyohet me koeficentin 10.
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Kalkulimi i rezultateve:

Serum, plazém.

Glucose mgl/dI=A sample / A standart x 100
Uriné

Glucose, g/24 h= A sample/A standart x 1/24h
Vlerat referuese:

Tek té rriturit 70-115 mg/dl (3.9-6.4 mmol/l)

T& neonatét 20-80 mg/dl (3.9-6.4 mmol/l)
Fémijét <5 vjec 10-15% mé té uleta se tek adultét
Uriné normalisht nuk duhet té jeté prezente.

5.2.8 Matja e HbA1C me metoden e imunofluoreshencés

Kjo metodiké pércakton vlerén e HbAlc né gjakun human. Pérdoret pér menaxhimin dhe
monitorimin e glicemisé per njé periudhé té gjaté kohore, kryesisht tek pacientat diabetik.
Principi:

Ky test bazohet ne formimin e kompleksit Ag-At, metodé sanduic. Antikorpet té cilat jané té
pranishme ne bufer lidhen me antigjenin ne anlize duke formuar kompleksin Ag-At, i cili
migron brénda matrixit nitrocellulose per tu kapur nga antikorpet e tjera té testit (stripit). Sa
mé shumé Ag té keté né analizé aq mé shumé komplekse Ag-At formohen, dhe ag mé e forté
béhet intensiteti lidhés (149).

Pérbérésit

v’ Kartrigji ( cartridge) ge permban anti Hbalc per control line .

v Reagenti bufer i cili pérmban At humane HbA1c fluoreshente te konjuguara, At 1gG-
fluoreshente te bashkuara, albumine ne serumin e gjedhit ( BSA), PBS ( phosphate
buffered saline )

Hemolize buffer

ID chip

Gjak kapilar/ose venoz

Inkubuesin

NN NN

Lexuesin automatik.
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Vlerat referuese:
Pér pacientat normal 4.2-6.2%

5.2.9 Metodat e matjes sé ALT ( SGPT)

Pércaktimi i ALT-sé me metodén kinetike:

ALT-ja katalizon shndérrimin e L-alkalinés dhe 2-oksoglutamatit ne njé ph optimal. Gjaté
kétij reaksioni ¢lirohet piruvat, i cili nén veprimin e enzimés laktat dehidrogjenazé né prani té
koenzimés NADH shndérrohet né L-Laktat. Gjaté kétij reaksioni koenzima NADH kalon né
NAD* né njé proges oksido-reduktimi. Nga piképamja fizike ky shndérrim shogérohet me
ulje té absorbancés né pjesén e epiltrit ultraviolet te aferm. Gjatésia e valés me e pershtatshme
pér té vlerésuar uljen e absorbancés né spektrin e afert ultraviolet, éshté 340 nm. Né ményré
skematike procesi i mésipérm mund té pérmblidhet né dy ekuacione reaksionesh:

L-alanine + alfa-glutamat ———— piruvat + L- glutamat

Piruvat + NADH L-laktat + NAD*

Reagentét kimike t& metodés:

Né pérgjithési njé kit analitik pér percaktimin e ALT-sé pérbéhet nga 2 reagenté:

1- Reagenti R1

Tris buffen, ph =7.5

L-alaniné 550 mmol/I

2. Reagent R2

LDH 1200 U/L

NADH 0.2 mmol/l

Alfa-ketoglutarat 16 mmol/I

Pét té pérgatitur reagentin e punés R2 tretet me sasiné e nevojshme te reagentit R1, gjé qge
tregohet gjithmoné ne instruksionet e Kitit analitik. Reagenti i punés pas pergatitje éshté i
géndrueshém 5 dité ne temperaturen e dhomés dhe 4 jave ne frigorifer ne temperaturen 2°C-
8°C (150).
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Metodika analitike e pércaktimit té ALT
Parametrat analitike te metodes kinetike pér pércaktimin e ALT jané:

v’ -gjatésia e vales 340 nm ( 334-365 nm)

v’ -temperatura 37°C

- kyveta e termostatuar ne 37°C dhe me rruge optike 1 cm
v’ -zerimi i fotometrit me H20O destike

Metoda kinetike me pjeresi negative:
Metodologjia e pércaktimit t&¢ ALT i nénshtrohet rregullave té pércaktimeve analitike me
metoden Kinetike té analizés. Ne vija te pérgjithshme, kjo metodologji éshté si vijon:

v" Ndizet fotometri i programueshém dhe zgjidhet programi analitik i ALT-sé. Pritet gé
né fotometér té vendoset temperatura 37°C.
v Ne njé tub hidhen 1 ml reagent ALT dhe inkubohet té pakten 5 minuta.

<

Béhet zerimi i fotometrit me H>O destile.

v" N& tubin me 1 ml reagent pune ALT shtohen 100 serum gjak dhe aspirohet ne
fotometér.

v' Né fotometer matet ¢cdo minuté ndryshimi i absorbancés delta A pakten pér njé

interval kohor 3 minuta.

v Llogaritja e rezultatit té analizés béhet né dy ményra :

a- Llogaritje duke pérdorur kalibrator

delta A analizws
delta A kalibratorit X
b- Llogaritje duke pérdorur faktor
340 nm: aktiviteti U/L= AA/min x 2200

344 nm: aktiviteti U/I=AA/min x 1950

C analizés =

0 1 2 3 4 0t
- - |
Figura 5.2.2 Ecuria e reaksionit pér pércaktimin e ALT

82



Grafiku kinetik i kétij reaksioni shté njé vijé e drejté me pjerrési negative (slope negativ).
Vlerat normale:

Si rregull ¢do laborator ne njé perputhje me teknologjiné gqé mbulon duhet té nxjerré
intervalin e vet té vlerave normale. Né literaturé preferohen si vlera normale te ALT
intervalet 0-40 U/L ose 0-46 U/L.

5.2.10 Aspartat aminotransferaza ( AST/ SGOT)

Metodika e matjes se késaj enzime é&shté e njéjté me até té matjes se ALT-transaminazés
(142).

5.2.11 Devijacioni standard

Meqé varianca tenton té jeté njé numér i madh, vlera e saj mund té bjeré jashté rangjeve té
vlerave té observuara té njé grupi té dnénash. Pér kété arsye pérdoret devijacioni standard, gé

shénohet me SD dhé éshté rrénja katrore e vairancés (151).

Kur n <30 devijacioni standart llogaritet me formulen:

L(x —x)?

SD =
n—1

Kur n > 30, devijacioni standart llogaritet me formulén

2(x —x)?

n

SD =
Né njé grup té dhénash té oservuara, termi x+SD paraget njé devijacion standart nén dhe mbi

mesatare.

Pér té dhéna té gropuara devijacioni standart jepet me formulén:

I
n—1

Ku m éshté vlera e mesit pér klasén né fjalé, f shpeshtésia e hasjes (frekuenca) dhe n numri i

rasteve.
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KAPITULLI VI

6. Rezultatet
6.1 Té dhénat e pérgjithshme té popullatés té marré né studim

Né kété punim Doktorature jané pérfshiré 1170 individé té cilét kané kryer testime biokimike
té gjakut prané laboratorit biokimik né Qarkun e Shkodrés. Ky studim cros sectional éshté
pérdorur pér té krahasuar nivelin e glukozés né gjak dhe pérgendrimin e profilit lipidik né
subjektet diabetike dhe jo-diabetike duke paré lidhjet gé ekzistojné ndérmjet tyre.

Pér té kryer kété punim doktoratutre u bé analiza krahasuese e kétyre parametrave cilésor
biokimik pér té paré nése ka ndonjé ndryshim ndérmjet grupit té kontrollit dhe pacientéve me
Diabet Mellitus Tip 2. Né grupin e kontrollit jané pérfshiré té gjithé ata individ gé nuk
rezultoinin té sémuré me DM. Kéta individ paragiteshin prané laboratorit biokimik pér té
kryer testime si pasojé e njé kontrolli ruting, sémundje té ndryshme kardiake, sémundje té
ndryshme té mélgsé, veshkave apo té referuar nga mjeku pér testime té ndryshme si edhe
testime té shtatzanisé. Numri i rasteve té analizuar pér kété grup ishte 761 individé ose
65.04% e té gjithé pjesmarrésve té kétij punimi. Né grupin e pacientéve me DM numri i

rasteve ishte 409 pacienté ose 34.96% e pjesmarrésve.

Tabela 6.1 Shpérndarja e rasteve sipas grupeve té studimit

Grupi me DM 409 34.96%
Grupi Kontroll 761 65.04%
Total 1170 100%

Ndarja sipas grupeve té marra né studim

34.96%

= Grupime DM = Grupi Kontrollit

Grafiku 6.1 Pérgindjet sipas dy grupeve té marra né studim
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Bazuar né pérpunim statistikor té té dhénave té pérftuara nga pyetésorét e té gjithé individéve
pjesmarrés, mosha mesatare né kété studim rezultoi 63.79 +11.9vje¢, ku mosha minimale dhe
maksimale ishin 18 dhe 96 vje¢ respektivisht.

Tabela 6.2 Té dhénat statistikore lidhur me moshén

Mean 63.79
Std. Error of Mean 350
Median 65.00
Mode 70
Std. Deviation 11.963
Variance 143.112
Minimum 18
Maksimum 96

Jané pércaktuar 8 grupmosha né kété studim. Si grupmoshé mé e vogél éshté grupmosha 18-
25 vje¢ dhe grupmosha mé e madhe éshté mbi 86 vje¢. Pérgindja mé e larté e rasteve i pérket
grupmoshés 66-75 vje¢c me 37.75% té individéve, né vend té dyté éshté gruposha 56-65 vje¢
me 30.74%. Grupmoshat me pérgindje mé té ulét té rasteve té testuar i pérkasin 18-25 vjec

dhe >86 vje¢c me njé pérgindje té barabarté 1.29% té rasteve.

Grupmosha
39.5
36.7
40
30
N
© 14.0
20 A 9.5
10 1442 % 1 1 32
0
Grupi kontrollit Grupi me DM
grupmosha

m 18-25 vjeg = 26-35 vjeg m 36-45 vjec ® 46-55 vjeg
W 56-65 vjeg = 66-75 vjec m 76-85 vjec M >86 vjec

Grafiku 6.2 Pérgindja e rasteve sipas grupit té kontrollit dhe grupit me DM pér ¢do

grupmoshé
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Grupmoshat 56-65 vje¢ dhe 66-75 vje¢ paragesin numrin mé té larté té rasteve si pér grupin e
kontrollit ashtu dhe pér grupin me DM. Né grupmoshén 56-65 vje¢, 30.9% e rasteve i
pérkasin grupit té kontrollit dhe 30.6% grupit me DM, ndérsa né 66-75vje¢ 36.7% i pérkasin
grupit té kontrollit dhe 39.5% grupit me DM.

Tabela 6.3 Shpérndarja e individéve sipas grupmoshave

18-25 vjec 15 1.29 11 1.44 4 1 1 referencé
26-35 vjeg 19 1.62 15 2 4 1 0.73
[0.14-3.5]
P=0.70
36-45 vjeg 47 4.01 34 4.47 13 3.2 1.05
[0.28-3.3]
P=0.94
46-55 vjeg 146 12.5 107 14.06 39 9.5 1.00
[0.3-3.33]
P=0.99
56-65 vijeg 360 30.74 235 30.9 125 30.6 1.46
[0.45-4.68]
P=0.52
66-75 vijec 442 37.75 279 36.7 163 39.5 1.6
[0.5-5.1]
P=0.42
76-85 vijeg 126 10.8 74 9.7 52 12.7 1.9
[0.58-6.4]
P=0.28
>86 vjec 15 1.29 6 0.8 9 2.2 4.1
[0.88-19.2]
P=0.07
Total 1170 100% 761 100% = 409 @ 100%
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Né tabelén e méposhtme kemi paraqitur ndarjes sipas gjinisé meshkuj dhe femra pér té gjetur
nése ka ndonjé ndryshim ndérmjet tyre. Pearson chi-square u pérdor pér té analizuar

korrelacionin ndérmjet tyre.

Tabela 6.4 Shpérndarja e rasteve sipas grupeve té studimit bazuar né ndarjen gjinore

Grupi i
kontrollit
Meshkuj 262 140 >0.05
Femra 499 269

Grafiku i méposhtém paraget frekuencén e numrit té rasteve sipas ndarjes gjinore femra-
meshkuj pér grupet e studimit. Si né grupin e kontrollit ashtu dhe né grupin me DM, numri
mé i larté i rasteve i pérket gjinisé femér.

Ndarja e grupeve té studimit sipas gjinisé

500
400
300
200
100

Frekuenca

Grupi i kontrollit Grupi me DM
Gjinia

@ Meshkuj ®Femra

Grafiku 6.3 Ndarja e grupeve té studimit sipas gjinisé
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Lidhur me ndarjen e zonave té banimit (zona urbane dhe zona rurale) né individét e grupit té
kontrollit ashtu dhe ata me DM, numri mé i larté i rasteve i pérkasin zonés rurale tek grupi i
kontrollit (544 individé) kundrejt zonés urbane (187 individé), e kundérta ndodh tek grupi me
DM, ku numri mé i larté i rasteve i pérkasin zonés urbane (240 individé) kundrejt zonés
rurale (169 individg).

Tabela 6.5 Shpérndarja e rasteve sipas grupeve té studimit bazuar né ndarjen e zonave

té banimit

Grupi i
kontrollit
Zona urbane 187 240 0.0001
Zona rurale 574 169

Ndarja e grupeve té studimit sipas zonés sé banimit
® Zona urbane ®Zonarurale

600
400

200

Frekuenca

Grupi i kontrollit Grupi me DM
Zona e banimit

Grafiku 6.4 Frekuenca e numrit té rasteve sipas zonés sé banimit pér té dy grupet e
marra né studim

U vu re njé lidhje sinjifikante ndérmjet ndarjes sé zonave té banimit dhe grupeve té studimit
¥? =1.37 CI 95% [0.84-1.72] p value 0.0001. Sipas t& dhénave té studimit toné zonat rurale
dhe ato urbane paragesin njé ndryshim té forté sinjifikativ né dy grupet e mara né studim.
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Né tabelén e méposhtme kemi paraqitur té dhénat lidhur me nivelin e arsimimit, statusin civil

si dhe profesionin e té dy grupeve té studimit.

Tabela 6.6 Té dhénat individuale lidhur me nivelin arsimor, statusin civil dhe

punésimin né grupet e studimit

Grupi i Grupi me
kontrollit DM
Niveli arsimor: >0.05
1. Paarsim 52 33
2. 8vjegar 319 171
3. Arsim i mesém
4. Arsimi larté 310 165
73 36
Statusi civili: 0.02
1. Beqar (e) 46 29
2. I/Eve
3. I/E divorcuar = 4
4. 1/E martuar 19 13
645 343
Punésimi 0.045
1. Nxénés/student 7 3
2. |/E papuné 140 95
3. 1/E punésuar
4. 1/E pensionist 264 126
102 37

Sipas nivelit arsimor, numri mé i larté i rasteve i pérket nivelit té arsimit 8 vjecar dhe atij té
mésém si pér grupin e kontrollit ashtu dhe pér grupin DM. Individét pa arsim apo me arsim té
larté paragesin numrin mé té ulét té rasteve pér té dyja grupet. Nuk u vu re asnjé ndryshim
sinjifikant pérsa i pérket grupeve té studimit dhe nivelit arsimor té tyre pér Cl 95% p value >

0.05. Grafiku 5.4 paraget numrin e rasteve pér secilin grup studimi sipas nivelit arsimor.
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Ndarja e grupeve té studimit sipas nivelit arsimor
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Grafiku 6.5 Ndarja e grupeve té studimit sipas nivelit arsimor

Pér statusin civil té té gjithé pjesmarrésve né kété studim, mund té themi qé pjesa mé e madhe
e tyre 84.4% i pérkasin statusit té t& martuarit, nga té cilét 65.3% (645/988) i pérkasin grupit
té kontrollit dhe 34.7% (343/988) grupit me DM. Té divorcuarit zéné dhe peshén mé té vogél
té rasteve krahasuar me statusin beqgar dhe i/e ve. U vu re njé lidhje e forté sinjfikante pér
ndarjen sipas statusit civil né grupet e marra né studim pér %> =2.8 Cl 95% [2.0-3.75] p value
0.02.

Ndarja e grupeve té studimit sipas statusit civil

645

700
600
500
400
300
200

Beqar (e) I/E ve I/E divorcuar I/E martuar

Frekuenca

Statusi civil

@ Grupi i kontrollit & Grupi me DM

Grafiku 6.6 Ndarja e grupeve té studimit sipas statusit civil
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Individét e punésuar dhe ata pensionit paragesin numrat mé té larté té rasteve si pér grupin e
kontrollit ashtu dhe pér grupin me DM. Numri i individéve tek té punésuarit dhe tek
pensionistét jané 264 dhe 248 respektivisht né grupin e kontrollit dhe 126 dhe 148
respektivisht né grupin me DM. Edhe né kété rast u vu re njé lidhje sinjifikante pér 4? =1.16
Cl 95% [0.9-2.62] p value 0.045.

Ndarja e grupeve té studimit sipas punésimit

300 264 248
250
200 48
150 102
100 7

50

X .
& S
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RS

@ Grupi i kontrollit & Grupi me DM

Grafiku 6.7 Ndarja e grupeve té studimit sipas punésimit

Lidhur me stilin e jetesés né grupet e studimit mund té themi qé njé pjesé e konsiderueshme e
pacientéve tané né té dyja grupet e studimit i pérkisnin kategorisé s€ BMI né peshé normale
dhe pre obese. U vu re njé lidhje e forté sinjifikante ndérmjet dy grupeve pér BMI ku vlera e
p rezultoi 0.003.

Njé lidhje e forté sinjifikante u vu re dhe pér konsumiminin e alkolit, llojet e ushgimeve gé

konsumonin pér vaktet e tyre si dhe produktet ushgimore. Vlera e p rezultoi < 0.05.

Nuk u vu re lidhje sinjifikante pér gjatésiné, konsumin e duhanit dhe aktivitetin sportiv. Né té

gjitha kéto rasteve vlera e p rezultoi > 0.05.
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Tabela 6.7 Té dhénat sipas stilit té jetesés pér grupet e studimit

BMI
1. Nénpesh
2. Norma normale
3. Pre-obese (mbipeshé)
4. Obese

Gjatésia (mesatarja)
Konsumi i alkolit
Po
Jo
Konsumi i duhanit
Po
Jo
Aktiviteti sportiv

1. Aspak

2. Shumé pak

3. Aktivitet té moderuar

4. Aktivitet i rregullt c¢do
dité

Ushgimet gé konsumoni

1. Nga shtépia

2. Fastfood

3. Té alternuar

4. Ushgime té gatshme

Produktet ushgimore

1. Shumé bruméra
2. Shumé perime dhe fruta
3. Alternim i té dyjave

Grupi

kontrollit

69
403
249

40

167.8+9.4

367
394

146
615

264
111

302
84

474
67
184
36

251
124
386

Grupi me
DM

38
217
131

23

164.2+7.6

214
195

71
338

153
128
83
45

353

45

98

166
145

0.003

0.381
0.01

0.44

0.052

0.034

0.001
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BMI sipas ndarjes sé grupeve té studimit
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Grafiku 6.8 Shpérndarja e rasteve bazuar sipas vlerave té BMI né grupet e studimit

Konsumi i alkolit Konsumi i duhanit
394
615
400 384 700
300 500
250 338
200 400
150 300 146
100 200 71
50
0 100
Grupi Grupi me DM 0
kontrollit Grupi kontrollit  Grupi me DM
[~ Po & Jo [~ Po & Jo
Grafiku 6.9 Konsumi i alkolit Grafiku 6.10 Konsumi duhanit né té dy

grupet
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Aktiviteti sportiv né té dyja grupet e studimit

350 302
300 264
250
200 153 128
111
150 83 84
100 45
50
0
Aspak Shumé pak Aktivitet té Aktivitet i
moderuar rregullt ¢do dité
# Grupi kontrollit & Grupi me DM
Grafiku 6.11 Aktiviteti sportiv né té dyja grupet e studimit
Lloji i ushgimit gé konsumohet né té dyja grupet
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Grafiku 6.12 Lloji i ushgimeve gé konsumojné té dyja grupet e studimit
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Grafiku 6.13 Llojet e produkteve gé konsumojné té dy grupet e studimit

Analiza statistikore e vlerave té pérftuara nga testet biokimike té individéve pjesmarrés té
studimit toné, na tregojné njé rritje té dukshme té vlerave nga grupi i kontrollit drejt grupit té
té séemuréve me DM.

Krahasimi i mesatareve té pérftuara pér secilin nga parametrat biokimik ndérmjet té dy
grupve na japin njé lidhje sinjifikante pér pér té gjithé variablat e analizuara. Vlera e p né té

gjitha korrelacionet e mesatareve ka dalé < 0.05 (tabela e méposhtme).
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Tabela 6.8 Mesataret e parametrave biokimik né té dy grupet e studimit

Nri Mesatarja Nri

Mesatarja

rasteve rasteve

Glicemi eséll 1170 88.5+19.1 409 169.1+62.1 0.0001
Glicemi dy oré pas 853 98.5£16.5 409 234.26+108.7  0.0001
buké

Vlerat e HbAlc 964 5.4+1.02 409 8.6+1.9 0.0001
Haemoglobina 1002 13.5+0.57 359 13.1+0.21 0.001
Hematokrit 1002 37.02+0.15 359 35.5+1.2 0.01
Provat e Heparit 812 294 0.004
ALT 35.6+1.02 52.1+3.4

AST 28.4+2.3 31.245.9
Lipidograma 856 351 0.002
Chol-total 240.96 240.43+32.9

HDL-C 51.3+5.4 51.1+5.7

LDL-C 128.7+£23.5 164.02+76.3
Triglycerides 188.1+14.6 233.8+90.4

VLDL-C 16.9+2.3 18.44+5.7

Albumina 658 37.2+£2.5 125 41.6x1.2 0.04
PCR 973 0.29+0.08 265 0.37+0.18 0.031
UREA 845 30.8+3.9 255 41.8+1.08 0.01
Kreatinemi 845 0.8+0.09 255 1.04+048 0.01
Presioni arterial 1170 409 0.001
Sistolik 145.3+2.75 138.3+2.0

Diastolik 94.6+1.5 95.7+0.9

96



6.2 Analiza e pacientéve me Diabet mellitus

Ashtu si¢ e kemi theskuar edhe mé sipér, numri total i rasteve me Diabet Mellitus né kété
studim rezultoi 409 pacient. Mosha mesatare né kéta pacient rezultoi 65.4+11.26 me
minimum moshe 18 vje¢ dhe maksimum 88 vjec. Edhe né pacientét me DM, gjinia femér
paragitet me numrin mé té larté té rasteve 65.8 (269/409) kundrejt meshkujve 34.2 (140/409).

Tabela 6.9 Ndarja e grupmoshave sipas gjinisé femra/meshkuj

Meshkuj 0 1 6 14 33 70 19 3
Femra 4 3 7 25 92 108 33 6
Nr total 4 4 13 39 125 163 52 9

Grupmoshat sipas gjinisé

108
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70
25 33 1933
14
04 13 67 ‘ 36
-—l D P -

18-25  26-35 36-45 46-55 56-65 66-75  76-85 >B6 vjec
viec  vjec  vjec  vjec  vjec  vjec  vjeg
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Frekuenca
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Grafiku 6.14 Frekuenca e shpérndarjes sé rasteve sipas grupmoshave dhe gjinisé
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Gjinia

Meshkuj/Femra

Mosha

Urban/Rural

Niveli arsimor

Statusi civil

Profesioni

BMI

Duhan pirja

Konsumi

alkolit

Glicemi esell

Tabela 6.10 Korrelacion ndérmjet variablave demografik dhe ato té stilit té jetés me gliceminé

Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)
N

Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)
N

Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)
N

Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)
N

Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)
N

Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)
N

Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)

N

Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)

N

Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)

N

Pearson Correlation

Sig. (2-tailed)
N

Meshkuj/
Femra

1

409
-.055
0.269
409
-.096
0.052
408
.010
.837
405
.020
.693
409
-.069
.164
409
.011
.820
409
.037
.459
409
-.090
.068
409
.006
.900
409

Mosh
a

-.055
0.269
409

1

409
-.077
0.119
408
.037
457
405
.002
974
409
-.026
.604
409
.007
.889
409
-.073
138
409
-.043
391
409
-.022
.653
409

**_Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

*, Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).

Urban/
Rural

-.096
0.052
408
-.077
0.119
408

1

408
-.082
101
404
020
684
408
-.008
880
408
050
311
408
-.002
970
408
-.003
953
408
474
.000
408

Niveli
arsimor

.010
0.837
405
.037
0.457
405
-.082
0.101
404

1

405
-.016
.745
405
191
.000
405
107"
.032
405
074
137
405
-.159™
.001
405
-.093
.060
405

Statusi
civil

.020
0.693
409
.002
0.974
409
.020
0.684
408
-.016
.745
405

1

409
-.147"
.003
409
.090
.070
409
-.115"
.020
409
-.114
.021
409
-.023
.649
409

Profesioni

-.069
0.164
409
-.026
0.604
409
-.008
0.880
408
191"
.000
405
-.147"
.003
409

1

409
-.080
107
409
-.099"
.046
409
.092
.062
409
.087
.079
409

BMI

.011
0.820
409
.007
0.889
409
.050
0.311
408
107"
.032
405
.090
.070
409
-.080
107
409

1

409

207"

.000
409
.070
.160
409
.027
.581
409

Pirjae

duhanit
.037
0.459
409
-.073
0.138
409
-.002
0.970
408
.074
137
405
-.115"
.020
409
-.099"
.046
409
207"
.000
409
1

409
131"
.008
409
-.009
.857
409

Pirjae Glicemi

alkolit

-.090
0.068
409
-.043
0.391
409
-.003
0.953
408
-.159™
.001
405
-.114"
.021
409
.092
.062
409
.070
.160
409
131"
.008
409

1

409
.087
.078
409

esell

.006
0.900
409
-.022
0.653
409

474

.000
408
-.093
.040
405
-.023
.649
409
.087
.049
409
.027
.021
409
-.009
.857
409
.087
.078
409
1

409



Hiperglicemia nénkupton rritjen e vlerave té glicemisé né gjak. Pér pasojé matja e glicemisé
eséll dhe vlerat e saj mbi normén jané njé tregues primar i prezencés sé€ DM né individ té
ndyshém. Vlerat normale té diabetit llogariten nga 90mg/dl deri né 110 mg/dl me njé njé
shmangie té vlerés normale £100 mg/dl. Né studimin toné vlera mesatare e glicemisé eséll
rezultoi 169.1 £62.1, e glicemisé 2 oré pas buke rezultuan 234.26+108.7, ndérsa e HbAlc
8.6+1.9. Tabela dhe grafiku i méposhtém paragesin shpérndarjen e kétyre vlerave mesatare

pér té tre parametrat e matura pér gliceminé.

Tabela 6.11 Pérgéndrimi i glukozés né gjak pér vlerat mesatare dhe normale né
pacientét me DM

Vlera @ Std.D Vlera Std.D Vlera @ Std.D

Vlera mesatare e 169.1 62.1 234.26 108.7 8.6 1.9 | <0.05
pérftuar (mg/dl)

Vlerat normale té 90 10 90 10 4.8 2.1
glicemisé
700
i EEE
600
i ondhEm
500
- L
]
400 ulln
maE
i 08880
300
2 010 J) omm R W—— L —
100
glicemi_esell glicemi_pas_2_ oresh

Grafiku 6.15 Mesatarja e glicemisé eséll dhe 2 oré pas buke dhe standart deviacion né
pacientét me DM
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Grafiku 6.16 Mesatarja dhe standart deviacion e HbAlc né pacientét me DM

Né grafikun e méposhtém kemi paraqitur shpérndarjen e rasteve sipas vlerés sé glicemisé
eséll tek kéta pacient. Ajo qé té bie né sy éshté gé numri mé i larté i rasteve paraget vlera té
glicemisé eséll né vlerat 131-140 mg/dl. Mé pas paragiten vlerat e pacientéve me glicemi
eséll 141-150 dhe né vend té treté vlerat nga 151-160mg/dl. Numrin mé té ulét té rasteve

paragitet pér vlerat e glicemisé mbi 400mg/dl.

Shpérndarja e rasteve sipas vlerave té glicemisé
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Grafiku 6.17 Shpérndarja e rasteve sipas vlerave té glicemisé

Nga 409 pacientét té cilét kané rezultuar me diabet mellitus, 54 (13.8%) prej tyre rezultuan gé
testimet e kryera sé fundmi kané treguar gé ata vujané nga DM, dhe 355 (86.8%) prej tyre
Kishin mé shumé se 1 vit té diagnostikuar me DM 24% kané nga 1-3 vjet gé jané
diagnostikuar me Dm; 24.9% kané nga 4 deri né 5 vite me DM; dhe ata gé kishin mé shumé

se 5 vjet me DM ishin 37.9% e pacientéve.
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Tabela 6.12 Kohézgjatja e DM (né vite) dhe aplikimi i insulinés

0-1 vit 54 0 0
1-3 vjet 98 1-3 vjet 17
4-5 vite 102 4-5vjet 42
Mé shumé se 5 vjet 155 Mé shumé se 5 vite 19

Ata té cilét i ishin nénshtruar trajtimit me insulin pérbénin vetém 19% 978 pacient), prej té
ciléve 21.8% (17 pacient) kishin vetém 1-3 vite qé pérdorinin insulinén si terapi; 53.8% (42
pacient) kishin nga 4-5 vjet me terapi me insulin; dhe 24.3% (19) mé shumé se 5 vite me
insulinén si terapi.

Tabela 6.13 Komplikacionet e Dibetit Mellitus

Diabet Mellitus me komplikacione 70%

Diabet Mellitus pa komplikacione 123 30%

Diabet Mellitus

= Diabet Mellitus me komplikacione = Diabet Mellitus pa komplikacione

Grafiku 6.18 Pérgindja e pacientéve me dhe pa komplikacioneve t¢ DM
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Dihet tashmé pér démtimet gé shkakton diabeti tek pacientté me kalimin e viteve. Problemet
mé madhore ndodhin né sistemin kardiak. Nga té dhénat e pérfituara nga pyetésorét tané, njé
pjesé e konsiderueshme e pacientéve kishin komplikacione si pasojé e dibetit. Numri mé i
larté i rasteve paragesin Hipertension Arterial 302 pacient, ata qé paragesin sémundje
kardiake jané 240 pacienté, sémundje kronike 211 pacient, artrit 156 pacient, sémundje
kardiovaskulare jané 120 pacient, sémundje e Arterieve koronare 94 pacient. Njé pjesé e
konsiderueshém e kétyre pacientéve kishin komplikacione me mé shumé se dy sémundje. U
vu re njé lidhje sinjifikante ndérmjet sémundjeve té ndryshme si pasojé e diabetit pér Cl 95%
[1.3-4.9] Chi-Square=2.98; p value=0.007.

Njé lidhje sinjifikante u vu re dhe ndérmjet sémundjeve bashkéshoqéruese dhe triglicerideve
dhe HDL-C, pér CI 95% [3.4-7.9]; Chi-Square=5.08; vlera e p =0.03.

Tabela e méposhtme paraget sémundjet e tjera bashkéshogéruese me diabetin mellitus tek

409 pacientét e marré né analizeé.

Tabela 6.14 Sémundjet bashkéshogéruese té pacientéve me DM

HTA 302 74%
Arthritis 156 39%
Sémundje Kardiake 240 59%
Sémundje e Arterieve koronare 94 23%
Sémundje kardiovaskulare 120 30%
Sémundjet kronike 211 52%
TE tjera 56 14%

Né tabelén e méposhtme kemi paraqgitur mesataret dhe deviacionin standart té glicemisg,
HbA1c dhe profilit lipidik pér té paré ndryshimet e mesatareve té tyre midis meshkujve dhe
femrave. Mé ané té késaj ndarje déshirojmé té gjejmé lidhjet ndérmjet ndarjes gjinore dhe
parametrave biokimik té ndryshém té lidhura me diabetin mellitus né mésin e pacientéve

tane.
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Ajo gé té bie né sy né studimin toné éshté gé edhe pse femrat diabetike kané numrin mé té
larté té rasteve té analizuara kundrejt meshkujve diabetik, pérséri vihet re njé ndryshim pérsa
I pérket disa prej mesatareve té vlerave. Tek meshkujt, glicemia eséll, glicémia 2 oré pas
buke, HbAlc, trigliceridet, kolesterol dhe HDL, paragesin njé ndryshim mé sinjifikant
krahasuar me femrat. Kjo gjé nuk vihet re pér LDL dhe VLDL.

Tabela 6.15 Profili i glicemisé, HbAlc dhe profilit lipidik ndérmjet meshkujve dhe

femrave

Glicemi eséll 168.61+54.78 169.42+65.71 0.03
Glicemi pas 2 ore buke 229.75+£109.6 242.93+106.7 0.001
HbAlc 8.5+£2.0 8.6+1.9 0.001
Chol-total 238.5+33.3 241.43+32.71 0.041
Trigliceridet 230.1+£93.7 240.9+83.7 0.02
HDL-C 51.08+5.6 51.2+6.06 0.015
LDL-C 159.1+78.2 166.5+75.4 0.072
VLDL 18.3+5.7 18.7+5.53 0.9
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Vlerat mesatare té parametrave biokimik tek pacientét me

DM
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Grafiku 6.19 Vlerat mesatare té parametrave biokimik tek pacientét me DM

Bazuar né testimin biokimik pér Lipidogramén e kryer nga 351 pacient (85.8%), mesatarja e
vlerave té kolesterolit rezultoi 240.43 mg/dl £32.9.

Tabela 6.16 Pérgéndrimi i kolesterolit total né grupin e studiuar té pacientéve diabetiké

Pérgéndrimi i kolesterolit né 351 240.43 32.9 0.002
pacientét diabetik

Vlerat normale te kolesterolit - 1755 125

Testi i studentit T, na tregon se né kéta pacienté niveli i koleterolit éshté i larté, dhe kjo rritje
éshté statistikisht sinjifikative (e besueshme) P<0.002.
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Grafiku 6.20 Mesatarja dhe SD e kolesterolit total dhe LDL né grupin e studiuar té

pacientéve diabetik

Vlera mesatare e triglicerideve rezultoi (X) 233.8 mg/dl, Std.D 90.4 mg/dl. Edhe né kété rast u
vu re njé lidhje e forté sinjifikante ndérmet té sémuéve me diabet dhe vlerave mesatare té
triglicerideve P<0.05.

Tabela 6.17 Pérgéndrimi i triglicerideve né grupin e studiuar té pacientéve diabetiké

Pérgéndrimi i 351 233.8 90.4 <0.05
triglicerideve né pacientét

me diabet

Vlerat normale te - 100 25

triglicerideve

T-testi tregon se ne pacientét diabetiké, pérgéndrimi i triglicerideve rritet dhe kjo rritje éshté

statistikisht e besueshme (sinjifikative) P<0.05.
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Grafiku 6.21 Vlera mesatare dhe shmangia standarte e TG né grupin e studiuar té
pacientéve diabetik

Ashtu si¢ e thamé edhe mé sipérm, nga 409 pacientét me DM, ata qé kané kryer testimin pér
Lipidogramén rezultuan 85.8%. Vlera mesatare e HDL-C, rezultoi 51.2+6.06. U vu re njé

lidhje e forté sinjikante ndérmjet vlerés mesatare t¢€ HDL-C né pacientét me DM.

Tabela 6.18 Pérgéndrimi i HDL-C né grupin e studiuar té pacientéve diabetiké

Pérgéndrimi i HDL-C né 351 51.2 6.06 <0.05

pacientét me diabet

Vlerat normale te - >54 >1

triglicerideve

T-testi tregon se ne pacientét diabetiké, pérgéndrimi i triglicerideve rritet dhe kjo rritje éshté

statistikisht e besueshme (sinjifikative) P<0.05.
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Grafiku 6.22 Pérgéndrimi i vlerave mesatare dhe shmangia standarte t¢ HDL-C dhe
VLDL né grupin e studiuar té pacientéve diabetik
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Tabela 6.19 Korrelacion i vlerave té parametrave Lipidik me gliceminé eséll, glicemi 2 oré pas buke dhe HbA1C

Pearson's rho HbAlc

Glicemi
esell

Glicemi pas
2 oresh

Chol total

HDL

Tg

LDL

VLDL

Correlation Coefficient

Sig. (1-tailed)
N
Correlation Coefficient

Sig. (1-tailed)

N
Correlation Coefficient

Sig. (1-tailed)
N
Correlation Coefficient

Sig. (1-tailed)
N
Correlation Coefficient

Sig. (1-tailed)

N
Correlation Coefficient
Sig. (1-tailed)

N
Correlation Coefficient
Sig. (1-tailed)

N
Correlation Coefficient
Sig. (1-tailed)

N

**_Correlation is significant at the 0.01 level (1-tailed).
*. Correlation is significant at the 0.05 level (1-tailed).

HbAlc

1.000

409
223"
.000

409
2377

.000
409
-.020

.346
409
-.039

214
409
-.273"
.000
394
.021
.336
409
-.026
.303
409

Glicemi

esell
223"

.000
409
1.000

409
8717

.000
409
.095

.002
409
.058"

.0024
409

-.196™

.000
394
.006
.452
409
-.042
199
409

Glicemi
pas 2 oresh

2377

.000
409
8717

.000
409
1.000
409
.014
.387
409
.099"

.022
409

-.156™

.001
394

.010
422
409
-.031
.265
409

Chol
total
-.020

.346
409
.011

.002

409
.014

.387
409
1.000

409
-.106"

.016
409
.045
187
394
.065
.094
409
.008
.435
351

HDL
-.039

214
409
.058"

.002
4
409
.099"

.022
409

.106"
.016
409
1.00
0
409
.038
227
394
-.025
.306
409
-.033
.254
351

Tg

273"

.000
394

.196™

.002

394

.156™

.001
394
.045

187
394
.038

227
394
1.000
394
.001
492
394
.017

.367
351

LDL
.021

.336
409
.006

452

409
.010

422
409
.065

.094
409
-.025

.306
409
.001
492
394
1.000
409
.003

A74
351

VLDL
-.026

.303
409
-.042

199

409
-.031

.265
409
.008

435
409
-.033

.254
409
.017
.367
394
.003
474
409
1.000

351



Né tabelén dhe grafikét e méposhtém kemi paraqgitur disa nga mesataret e vlerave té pérftuara
té glicemisé, HbAlc dhe lipideve. Sipas ANOVA, né té dyja kéto parametra u vu re njé lidhje
sinjifikante pér vleré té p <0.05.

Tabela 6.20 Tabela ANOVA e disa nga parametrat biokimik

ANOVA
Sum of df Mean F Sig.
Squares Square
Glicemi pas  Between Groups = 4719588.10 91 51863.606 161.527 .000
2 oresh 8
Within Groups 101783.373 317 321.083
Total 4821371.48 408
2
HbAlc Between Groups 1500.416 91 16.488 108.101 .000
Within Groups 48.350 317 153
Total 1548.766 408
Hemoglobin  Between Groups 2148.966 91 23.615 433 1.000
a Within Groups 17191.582 315 54.576
Total 19340.548 406
Chol total Between Groups 90562.434 91 995.192 .896 .002
Within Groups 352105.541 317 1110.743
Total 442667.976 408
HDL Between Groups 7413.520 91 81.467 4.184 .002
Within Groups 6171.869 317 19.470
Total 13585.389 408
Tg Between Groups = 2473134.76 91 27177.305 11.037 .002
1
Within Groups 743636.145 302 2462.371
Total 3216770.90 393
6
LDL Between Groups =~ 429941.747 91 4724.635 .769 932
Within Groups 1948766.09 317 6147.527
6
Total 2378707.84 408
4
VLDL Between Groups 2838.380 91 31.191 948 612
Within Groups 10430.632 317 32.904
Total 13269.012 408
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Mé poshté po paragesim disa grafiké ku kemi paré korrelacionet ndérmjet variablave.

I

glicemi esell glicemi pas 2 oresh
QO Ohbserved O Qbserved
7009 —Linear 700 —Linear
0
0 o 0
800 5007
00°
500 500 0 0
0
0 0
m{ 0 o 8 e 000 0 0
L)
0
©° 8 0 0 0
300 ] © o 0 0oo 0 ©
0o o o 0 0
g 0o o 0 0 8
o GBS o0 0 00 000 088 r 0 w 609085008 o 880
) —% _ 0o
0 0, 0Q0
045 0008 0 [} 0o 7] 8
GBS ¢ ¢ 38933989 o 9 IO I B
100 T T T T T T 100 T T T
L 100 150 200 350 3 30 4 50 i il
Ty HDL
> .

Grafiku 6.27 Korrelacion TG dhe glicemisé Grafiku 6.28 Glicemi pas 2 oreve dhe HDL

glicemi pas 2 oresh

700

600

500

400

300

200

100

0
oo 0 0
00

om0 o
BES »

0 0
0 0

0
0 0000 ¢
Q co o0 8]
0 0
Q

08 co oo B

oo

|

P 000 000088 § 0

100

T T T T
150 200 240 300
Ty

T
350

O Obsgrved
— Linear

1509

1259

1007

HbA1e
@0 00 o
®o 0
oBBE o 8o 00°888 & o
0
0
W@ 0 0
00BO O O 00

6960 ® 00 000 00
00 0
0
o 0
0 0 0
T T T T T
100 150 20 0 ki 30

Ty

O Observed
— Linar

Grafiku 6.29 Glicemi pas 2 oreve dhe TG

Grafiku 6.30 Korrelacion TG dhe HbAlc

112



HDL

70

&0

S0

40

O Observed
—Linear
o
@o O o (s ls] ao
o
CcCOooOD O O [=] (=] o o
OO0 @D O o o [=] oo <
=] <
oo o o o
o O a =] (= (=] [=]
Favarowra) o o £
o000 O o (=] (< =] =]
o0 am 00 o L] o o =] =]
o oo o oo (=] o o
[sle s - 1unlNe] o o =] (o] Qo =]
OO0 A O (=] (=] (= o] =] o [=]
o
oo o o (=] oo o (=]
o
T T T T T T
S 100 150 200 250 300 350
Tg

Grafiku 6.31 Korrelacioni ndérmjet TG dhe HDL

113



KAPITULLI VII

7. DISKUTIMET

Hiperglicemia, apo shegeri i rritur né gjak, éshté njé efekt i zakonshém i diabetit té
pakontrolluar dhe me kalimin e kohés ¢on né démtime serioze té shumé prej organeve dhe
sistemeve té trupit, vecanérisht té nervave dhe enéve té gjakut. Sipas Organizatés Botérore té
Shéndetésisé numri i njerézve me diabet u rrit nga 108 milion né 1980 né 422 milion né 2014
(152). Prevalenca globale e diabetit midis té rriturve mbi 18 vje¢ u rrit nga 4.7% né 1980 né
8.5% né 2014 (153), dhe ndérmijet viteve 2000 deri né 2016, vdekshméria e parakohshme si
pasojé e dibetit u rrit me 5%.

Impakti gé kjo sémundje shkakton né shéndetin publik éshté shumé i larté. Gjithésecili nga
individét e diagnostikuar me Diabet Mellitus Tip 2 (DMT?2) pérballen me kété sémundje dhe
pasojat qé ajo shkakton si né aspektin shéndetésor ashtu dhe né até ekonomik. Nga ana tjetér
DMT2 dhe ndérlikimet e ndérlidhura kardiovaskulare, né ditét e sotme jané sfidat kryesore té
shéndetit publik né té gjithé botén. Individét me DM shfaqin 2 deri né 4 heré mé shumé rrisk
pér sémundje té arterieve koronare (SAK), duke e béré até si shkaku kryesor i vdekjes né
mesin e kétyré pacientéve (154). Dislipidemia dhe hipertensioni jané faktorét kryesoré té
modifikueshém té rrezikut pér pacientét me CAD gé lidhen me DM dhe zéné mé shumé se
87% té rasteve me aftési té kufizuar né vendet e pa zhvilluara dhe ato né zhvillim (kryesisht
vendet me té ardhura té uléta dhe té mesme) (155, 156). Huang dhe bashképunétorét e tij né
studimin e tyre gjetén gé individét prediabetik (njé gjendje metabolike e ndérmjetme midis
normo glicemisé dhe DM) jané gjithashtu té lidhur me njé rrezik né rritje pér sémundjet
kardiovaskulare (157).

Pér shkak té kétyre problematikave kaq té médha gé shfagin pacientét me DM ne
ndérmorrém kété studim pér té gjetur lidhjen ndérmjet vlerave té glicemisé dhe lipideve tek

personat gé vuajné nga diabeti mellitus né garkun e Shkodrés pér vitet 2011-2013.

Ky punim Doktorature éshté njé studim cros sectional né té cilin jané pérfshiré 1170 individé
té cilét kané kryer testime biokimike té gjakut prané laboratorit biokimik né garkun e
Shkodrés. Né kété studim kemi krahasuar nivelin e glukozés né gjak dhe pérgendrimet e
profilit lipidik né subjektet diabetike dhe jo-diabetike duke paré lidhjet gé ekzistojné ndérmjet
tyre.
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Té gjithé individét té cilét né bazé té vlerave té glicemisé eséll, glicemisé dy oré pas buke ose
hemoglobinés sé glukozuar nuk rezultuan té sémuré me DM jané pérfshiré né grupin e

kontrollit.

Numri i rasteve té analizuar pér kété grup ishte 761 individé ose 65.04% e té gjithé
pjesmarrésve té kétij punimi. Né grupin e pacientéve me DM numri i rasteve ishte 409
pacienté ose 34.96% e pjesmarrésve.

Né 1170 individét pjesmarrés té studimit toné, mosha mesatare rezultoi 63.79£11.96, me
moshé minimale 18 vje¢ dhe moshé maksimale 96 vje¢. Mediana e moshés rezultoi 65.00
vje¢ ndérsa moda 70 vijec.

Bazuar né té dhénat mbi moshén e 1170 individéve kemi béré dhe ndarjen sipas
grupmoshave, ku si grupmoshé mé té vogél kemi marré 18-25 vje¢ dhe si grumoshé mé té
madhe > 85 vje¢. Ajo gé té bie né sy né kété punim grupmosha 56-65 vje¢ dhe 66-75%
paragesin dhe numrin mé té larté té rasteve té analizuara né kété punim me 30.74% dhe
37.75% individ respektivisht. Grupmoshat me pérgindje mé té ulét té rasteve té testuar i

pérkasin 18-25 vje¢ dhe >86 vje¢ me njé pérgindje té barabarté 1.29% té rasteve.

Grupmoshat 56-65vje¢ dhe 66-75 vje¢ paragesin numrin mé té larté té rasteve si pér grupin e
kontrollit ashtu dhe grupin me DM. Né grupmoshén 56-65 vje¢ 30.9% e rasteve i pérkasin
grupit té kontrollit dhe 30.6% pér grupin me DM, ndérsa né grupmoshén 66-75vjecg, 36.7% i
pérkasin grupit té kontrollit dhe 39.5% grupit me DM. Edhe pse me rritjen e moshés rritet
mundésia pér té patur diabet mellitus, né studimin toné nuk u vu re njé lidhje sinjifikante pér

Cl 95% vlera e p pér secilén grupmoshé rezultoi >0.05.

Bazuar né ndarjen sipas gjinisé, nga 1170 individ pjesmarrés né kété stdutim, 65.64% (768
individ) ishin femra dhe 34.36% (402 individ) ishin meshkuj. Meshkuj me DM ishin 140
pacienté kurse femra 269 pacienté. Né grupin e kontrollit 262 individ ishin meshkuj dhe 499

femra.

Nuk u vu re njé lidhje sinjifikante ndérmjet ndarjes gjinore dhe grupeve té studimit x> =1.2 Cl
95% [0.7-1.5] p value >0.05. Sipas té dhénave té studimit toné si femrat ashtu dhe meshkujt
jané njélloj té prekur nga DM.

Té gjithé pjesmarrésit i kemi grupuar sipas ndarjes sé zonave té banimit. Numri mé i larté i
pjesmarrésve i pérket zonés rurale té banimit tek grupi i kontrollit 544 individé, ndérsa né
zonén urbane ishin 187 individé. Tek pacientét me DM paraqitet krejt e kundérta, ku numri

mé i larté i rasteve i pérkasin zonés urbane 240 individé kundrejt zonés rurale 169 individé.
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U vu njé lidhje sinjifikante ndérmjet ndarjes sé zonave té banimit dhe grupeve té studimit 2
=1.37 CI 95% [0.84-1.72] p value 0.0001. Sipas té dhénave té studimit toné zonat rurale dhe
ato urbane paragesin njé ndryshim té forté sinjifikativ né dy grupet e mara né studim.

Sipas nivelit arsimor, numrin mé té larté té rasteve i pérkasin nivelit té arsimit 8 vjecar dhe
atij té mésém si pér grupin e kontrollit ashtu dhe pér grupin DM. Individét pa arsim apo me
arsim té larté paragesin numrin mé té ulét té rasteve pér té dyja grupet. Nuk u vu re asnjé
ndryshim sinjifikant pérsa i pérket grupeve té studimit dhe nivelit arsimor té tyre pér Cl 95%
p value > 0.05.

Pér statusin civil té gjithé pjesmarrésve né kété studim, mund té themi gé pjesa me e madhe e
tyre 84.4% i pérkasin statusit té té martuarit, nga té cilét 65.3% (645/988) i pérkasin grupit té
kontrollit dhe 34.7% (343/988) grupit me DM. Té divorcuarit z&né dhe peshén mé té vogél té
rasteve krahasuar me statusin begar dhe i/e ve. U vu re njé lidhje e forté sinjfikante pér
ndarjen sipas statusit civil né grupet e marra né studim pér %> =2.8 Cl 95% [2.0-3.75] p value
0.02.

Individét e punésuar dhe ata pensionit paragesin numrat mé té larté té rasteve si pér grupin e
kontrollit ashtu dhe pér grupin me DM. Numri i individéve tek té punésuarit dhe tek
pensionistét jané 264 dhe 248 respektivisht né grupin e kontrollit dhe 126 dhe 148
respektivisht né grupin me DM. Edhe né kété rast u vu re njé lidhje sinjifikante pér 4> =1.16
Cl 95% [0.9-2.62] p value 0.045.

Lidhur me stilin e jetesés né grupet e studimit mund té themi gé njé pjesé e konsiderueshme e
pacientéve tané né té dyja grupet e studimit i pérkisnin kategorisé s€ BMI né peshé normale
dhe pre obese. U vu re njé lidhje e forté sinjifikante ndérmjet dy grupeve pér BMI ku vlera e
p rezultoi 0.003. Njé lidhje e forté sinjifikante u vu re dhe pér konsumiminin e alkolit, llojet e
ushgimeve gé konsumonin pér vaktet e tyre si dhe produktet ushgimore. Vlera e p rezultoi <
0.05. Nuk u vu re lidhje sinjifikante pér gjatésiné, konsumin e duhanit dhe aktivitetin sportiv.

Né té gjitha kéto rasteve vlera e p rezultoi > 0.05.

Né shumé punime né boté vihet re njé lidhje sinjifikante ndérmjet parametrave biokimik
kryesisht lipideve né gjak dhe té sémuréve me diabet (158, 159). Rezistenca ndaj insulinés
éshté njé defekt kryesor né shumicén e pacientéve me T2DM. Tek individét jo-diabetiké
rezistenca ndaj insulinés né kombinim me hiperinsulineminé ka njé vleré té forté

parashikuese pér zhvillimin né té ardhmen té diabetit mellitus tip 2 (160).
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Disa studime kané treguar se insulina ndikon né prodhimin e apolipoproteinés né mélci dhe
rregullon aktivitetin enzimatik té lipoproteinés lipazé dhe proteinés transportuese té esterit té
kolesterolit, e cila shkakton dislipidemi né diabetin e sheqerit. Pér mé tepér, mungesa e
insulinés zvogélon aktivitetin e lipazés hepatike dhe disa hapa né prodhimin e lipazés
lipoproteiné biologjikisht aktive (161-163).

Né studimin toné, analiza statistikore e vlerave té pérftuara nga testet biokimike té individéve
pjesmarrés, na tregojné njé rritje té dukshme té vlerave nga grupi i kontrollit drejt grupit té té
sémuréve me DM. Krahasimi i mesatareve té pérftuara pér secilin nga parametrat biokimik
ndérmjet té dy grupve na japin njé lidhje sinjifikante pér té gjithé variablat e analizuara. Vlera
e p né té gjitha korrelacionet e mesatareve ka dalé < 0.05.

Analiza e pacientéve me Diabet mellitus dhe lidhjes gé ekziston ndérmjet glukozés né gjak
dhe lipideve né serum éshté mjaft komplekse dhe e véshtiré pér tu trajtuar dhe menaxhuar
nga ana e stafit mjeksor dhe e veté pacientéve. Né pacientét me diabet, shumé studime kané
vértetuar garté se ndérlikimet jané kryesisht pér shkak té hiperglicemisé kronike gé ushtron
efektet e saj té démshme pér shéndetin pérmes disa mekanizmave si dislipidemia, aktivizimi i

trombociteve dhe metabolizmi i ndryshuar i endotelit (164-166).

Né diabet shumé faktoré mund té ndikojné né nivelet e lipideve né gjak, pér shkak té
marrédhénies sé ndérsjellté midis karbohidrateve dhe metabolizmit té lipideve. Prandaj, ¢do
crregullim né metabolizmin e karbohidrateve ¢on né c¢rregullimin e metabolizmit té lipideve

dhe anasjelltas.

Ashtu si¢ e kemi theskuar edhe mé sipér, numri total i rasteve me Diabet Mellitus né kété
studim rezultoi 409 pacient. Mosha mesatare né kéta pacient rezultoi 65.4+11.26 me
minimum moshe 118 vje¢ dhe maksimum 88 vjec. Edhe né pacientét me DM, gjinia femér
paragitet me numrin mé té larté té rasteve 65.8 (269/409) kundrejt meshkujve 34.2 (140/409).

Vlerat normale té diabetit llogariten nga 90mg/dl deri né 110 mg/dl me njé njé shmangie té
vlerés normale +100 mg/dl. Né studimin toné vlera mesatare e glicemisé eséll rezultoi 159.1
+2.2, e glicemisé 2 oré pas buke rezultuan 234.6+£10.8, ndérsa e HbAlc 8.6+1.9.

Nga 409 pacientét té cilét kané rezultuar me diabet mellitus, 54 (13.8%) prej tyre rezultuan gé
né testimet e kryera sé fundmi kané treguar gé vujané nga DM, dhe 355 (86.8%) prej tyre
kishin mé shumé se 1 vit té diagnostikuar me DM. 24% kané nga 1-3 vjet gé jané
diagnostikuar me Dm; 24.9% kané nga 4 deri né 5 vite me DM; dhe ata gé kishin mé shumé

se 5 vjet me DM ishin 37.9% e pacientéve.
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Ata té cilét i ishin nénshtruar trajtimit me insulin pérbénin vetém 19% 978 pacient), prej té
ciléve 21.8% (17 pacient) kishin vetém 1-3 vite gé pérdorinin insulinén si terapi; 53.8% (42
pacient) kishin nga 4-5 vjet me terapi me insulin; dhe 24.3% (19) mé shumé se 5 vite me

insulinén si terapi.

Né shumé studime né boté si profili i lipideve ashtu edhe diabeti kané treguar té jené
parashikuesit e réndésishém pér crregullimet metabolike duke pérfshiré dislipideming,
hipertensionin, sémundjet kardiovaskulare (7-9, 16). Lipidet luajné njé rol jetésor né
patogjenezén e diabetit mellitus. Dislipidemia si njé anomali metabolike shogérohet shpesh
me diabet mellitus. Anomalité né metabolizmin e lipideve jané raportuar né pacienté me

diabet mellitus shogéruar me rrezikun e arteriosklerozés kardiovaskulare (168).

Nga té dhénat e pérfituara nga pyetésorét tané, njé pjesé e konsiderueshme e pacientéve
kishin komplikacione si pasojé e dibetit. Né kété studim nivele mesatare dukshém mé té larta
té serumit té kolesterolit total, triglicerideve dhe kolesterolit LDL u shénuan né pacientét me
diabet, té cilét jané té njohur faktorét e rrezikut pér sémundjet kardiovaskulare midis

pacientéve, kur krahasohen me vlerat normale té pacientéve jo diabetik.

Numri mé i larté i rasteve paraqitet pér Hipertension Arterial né 302 pacient, ata qé paragesin
sémundje kardiake jané 240 pacienté, sémundje kronike 211 pacienté, artrit 156 pacientg,
sémundje kardiovaskulare jané 120 pacienté, sémundje e Arterieve koronare 94 pacienté. Njé
pjesé e konsiderueshém e kétyre pacientéve Kishin komplikacione me mé shumé se dy
sémundje. U vu re njé lidhje sinjifikante ndérmjet sémundjeve té ndryshme si pasojé e
diabetit pér CI 95% [1.3-4.9] Chi-Square=2.98; p value=0.007. Njé lidhje sinjifikante u vu re
dhe ndérmjet sémundjeve bashkéshoqgéruese dhe triglicerideve dhe HDL-C, pér Cl 95% [3.4-
7.9]; Chi-Square=5.08. vlera e p =0.03.

Hipertrigliceridemia zakonisht shogérohet me uljen e kolesterolit HDL_C, i cili éshté
gjithashtu njé tipar i spikatur i anomalive té lipideve plazmatike qé shihen tek individét me
DM (169, 170). Grumbulli i anomalive lipidike té shogéruara me DM pércaktohet nga njé
pérgendrim i larté i TG dhe njé pérgendrim i ulét i kolesterolit HDL-C. Lidhja midis niveleve
té reduktuara té kolesterolit HDL dhe rritjes sé rrezikut té sémundjes sé zemrés, nga ana
tjetér, éshté vértetuar miré, pavarésisht nga nivelet e TG dhe faktoréve té tjeré té rrezikut
(171, 172).
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Mekanizmi i mundshém pérgjegjés pér hipertriglicerideminé mund té jeté pér shkak té rritjes
sé sekretimit hepatik té lipoproteinés me dendési shumé té ulét (VLDL) dhe pastrimit té
vonuar té lipoproteinave té pasura me trigliceride, e cila éshté kryesisht pér shkak té niveleve
té rritura té substrateve pér prodhimin e triglicerideve, acideve yndyrore té lira dhe glukozés
(173).

AJjo gé té bie né sy né studimin toné éshté qé edhe pse femrat diabetike kané numrin mé té
larté té rasteve té analizuara kundrejt meshkujve diabetik, pérséri vihet re njé ndryshim pérsa

I pérket disa prej mesatareve té vlerave té pérftuara.

Tek meshkujt, glicemia eséll, glicémia 2 oré pas buke, HbAlc, trigliceridet, kolesterol dhe
HDL, paragesin njé ndryshim mé sinjifikant krahasuar me femrat. Kjo gjé nuk vihet re pér
LDL dhe VLDL.

Né studimin toné u vuné re korrelacione té réndésishme ndérmjet niveleve serike té
kolesterolit total, triglicerideve, kolesterolit LDL pérgendrimeve té glukozés né gjak, si dhe
né disa raste dhe me HbAlc.

Raporti i trigliceridit me kolesterolit HDL (TG/HDL) éshté hetuar kohét e fundit pér
pérdorime té ndryshme té mundshme klinike né shumé popullata. Hulumtimi i méparshém ka
demostruar shogérimet e tij pozitive me profile té pafavorshme té faktorit té rrezikut kardio-
metabolik, sindromén metabolike dhe parashikimin e incidencés sé ndodhjes sé diabetit si
edhe ndérlikimet e tij (174, 175). Kjo mund té ndodhé pasi raporti TG/HDL demostron njé
lidhje me rezistencén ndaj insulinés (176). Raporti TG/HDL paraget njé korrelacion
sinjifikant pérgjithésisht pér té pércaktuar rezistencén ndaj insulinés dhe konsiderohet si njé
shénues zévendésues i tij (177). Korrelacioni pozitiv domethénés i raportit TG/HDL me
gliceminé dhe HbAlc i gjetur né kété studim éshté né pérputhje me studimet e
sipérpérmendura (p <0, 05) (174-177).
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KONKLUZIONE

v Ky punim Doktorature paraget njé nga té paktét punime né Shqipéri, né té cilin jané
paré lidhjet ndérmijet lipideve né serum (ku pérfshihen Chol, Tg, LDL-C, HDL-C dhe VLDL)
dhe rritjes sé glukozés né gjak.

v Kemi njé rritje té pérgéndrimit té glukozés né pacientét diabetik krahasuar me ata té
kontrollit dhe Kjo rrijte éshté statistikisht e besueshme (sinjifikative P<0.005).

v Ne gjetém né kété punim njé rritje sinjifikante té Displidemisé, ku rritja e TG éshté
mjaft e dukshme dhe nga ana tjetér kemi njé ulje po aq té dukshme té HDL-C né mésin e
pacientéve té cilét kané rezultuar me Diabet Mellitus.

v Rezultatet tona paragesin nje lidhje té forté sinjifikante ndérmjet disa nga parametrat
biokimik té lipidogramés né té sémurét diabetik dhe jo diabetik.

v Njé vleré sinjifikante u vu ndérmjet glicemisé eséll dhe Chol-total, Triglicerideve dhe
HDL-C pér Cl 95% vlera e p rezultoi né té gjitha kéto raste < 0.05.

v Nga ana tjetér né té sémurét diabetic u vu re njé sinjifikancé ndérmjet rritjes sé
Triglicerideve dhe uljés sé HDL-C pér Cl 95% vlera e p <0.05.

v Pérgéndrimi i HbAlc né kéta pacienté éshté i larté, dhe Kjo rritje éshté statistikisht e
besueshme (sinjifikative). Pérgéndrimi i HbAlc né pacientét meshkuj dhe femra té marra né
studim jané té larta dhe kjo rritje éshté statistikisht sinjifikative.

v Rezultatet e korrelacioneve sugjerojné njé lidhje té garté ndérmjet hiperglicemisé dhe
shfagjes sé dislipidemisé.

v Kontrolli i dobét i glikemisé dhe hipertrigliceridemia jané anomali té réndésishme
biokimike né pacientét me DM. Menaxhimi i dislipidemisé tek njerézit me diabet mellitus,
ashtu si tek ¢do individ tjetér, fillon me njé vlerésim té pérsosur gé synon té identifikojé
shkaget dytésore gé mund té kontribuojné né profilin anormal té lipideve

v Pérmirésimi i kontrollit t& glicemisé mund té zvogélojé ndjeshém rrezikun e ngjarjeve
kardiovaskulare né pacientét diabetik.

v Nga sa mé sipér vérejmé se tek pacientét diabetiké gé kané béré kontrollet biokimike
kemi rritje te glicemisé, transaminazave dhe kolesterolemisé e triglicerideve. Gjithashtu kemi
dhe njé rritje te hemoglobiné sé glukolizuar e cila na vé né dukje se kéta pacienté kané njé

kontroll té dobét té sémundjes sé diabetit.
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v Nga sa mé sipér vérejmé gjithashtu se kemi njé rritje me té madhe té hemoglobinés sé
glukolizuar tek meshkuj dhe vlera me té larta té glicemisé tek meshkujt, gjé e cila na bén té
mendojmé se meshkuj jané me té prirur pér té abuzuar me dietén dhe me mjekimin e Diabetit
Mellitus.

v Duke patur parasysh komplikacionet gé jep diabeti mellitus dhe duke verejtur vierat e
hemoglobinés sé glukolizuar éshté e nevojshme né ményré urgjente qé té ndérhyhet pér té

realizuar njé mjekim sa mé té miré té popullatés e cila vuan nga Diabeti Mellitus.
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REKOMANDIMET

v Individét diabetik dhe jo diabetik duhet té zbajoné njé rregjim ushgimor shumé té
rregullt. Kjo do ti ndihmojé né menaxhimin mé té miré té glukozés, lipideve dhe rritjen e
indeksit té masés trupore.

v Té gjiné ne duhet té pérpigemi dhe té arrijmé té mirémbajmé rezultate té géndrueshme
metabolike né nivele optimale,

v Duhet té kihet kujdes né rruajtjen e nivelit té glukozés né gjak né intervalin normal
ose sa mé afér normales sa éshté e mundur né ményré té sigurt pér té parandaluar ose
zvogéluar rrezikun pér komplikime té diabetit.

v Duhet té kihet kujdes né mbajtjen e njé profili lipidik dhe lipoproteinash gé zvogélon
rrezikun pér sémundje makrovaskulare.

v Duhet té mbahen dhe té kihet kujdes né nivelet e presionit té gjakut né ményré qé té
zvogélojmé rrezikun pér sémundje vaskulare.

v Duhet té parandalohen dhe té trajtohen ndérlikimet kronike té diabetit.

v Duhet t& modifikohet marrjen dhe konsumi i 1éndéve ushgyese dhe ményra e jetesés si
té pérshtatshme pér parandalimin dhe trajtimin e mbipeshes, dislipidemisé, sémundjeve
kardiovaskulare, hipertensionit dhe nefropatisé.

v Duhet té pérmirésohet shéndeti pérmes zgjedhjeve té ushqgimit té shéndetshme dhe
aktivitetit fizik té pérditshém. Kjo duhet té arrihet duke adresuar nevojat individuale ushqyese
duke marré parasysh preferencat personale dhe kulturore dhe ményrén e jetesés duke
respektuar déshirat dhe gatishmériné e individit pér té ndryshuar. Té gjitha kéto mund té na
ndihmojné né ruajtien e njé metabolizmi té shéndetshém dhe pér pasojé uljen e

komplikacioneve né shéndet.
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