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Parathënie 

 

Evidentimi i hershëm i ndryshimeve anatomo-morfologjike dhe më pas funksionale, në personat me 

diabet mellitus tip 2, do të shërbente si paralajmërim për përmirësimin e kontrollit të diabetit dhe 

prevenimin e kardiomiopatisë diabetike insuficiencës kardiake dhe eventeve të tjerë 

kardiovaskulare, komplikacione që i shohim në praktikën e përditshme më shumë kosto për jetën e 

diabetikut dhe shoqërinë në përgjithësi. 

 

Identifikimi i problemit dhe rëndësia e zgjidhjes së tij: 

-Masa e ventrikulit të majtë është një prekursor i rëndësishëm për evente kardiovaskulare. 

-Rritja e masës së ventrikulit të majtë është një faktor risku indipendent për morbilitetin dhe 

mortalitetin kardiak. 

 

-Të dhënat nga studimet e kryera konfirmojnë shoqërimin e DMT2 me ndryshime anatomike si 

trashja e septumit, trashja e murit posterior të ventrikulit të majtë indipendente nga faktorë si 

hipertensioni arterial, sëmundja e koronareve, apo sëmundje të tjera të zemrës. 

 

-Studimet postmortum nëpërmjet autopsive të kryera në personat me diabet të vdekur nga 

insuficienca kardiake kanë treguar rritje të masës së ventrikulit të majtë dhe fibrozën perivaskulare. 

 

-Çrregullimet metabolike, fibroza e miokardit, insulino rezistenca munden të gjithë së bashku të 

kontribuojnë në ndryshimet anatomike dhe sëmundjen e zemrës tek diabetiku. 

-Disfunksioni diastolik i ventrikulit të majtë është konsideruar si paraprirës i disfunksionit sistolik 

dhe insuficiencës kardiake dhe mund të diagnostikohet në mënyrë joinvazive nëpërmjet 

ekokardiografisë doppler. 

 

Shpresojmë që studimi ynë të ndihmojë në diagnozën dhe trajtimin e hershëm të kësaj patologjie. 
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Abstrakt 

 
 

Hyrje: Funksioni diastolik i dëmtuar është një gjetje e raportuar gjerësisht në 

pacientët diabetikë pa dëshmi të sëmundjeve të zemrës të shkaktuara nga faktorë të 

tjerë.  Qëllimi: Të vlerësohet ndryshimi anatomik dhe funksional i ventrikulave të 

majtë në pacientët me diabet mellitus (DM) tip 2. 

Materiali dhe metodat: Njëqind pacientë me DM 2 te paraqitur në Departamentin e 

Endokrinologjisë në Spitalin Rajonal, Durrës, nga viti 2015 deri në vitin 2017 dhe 100 

u krahasuan me kontrollet jo-diabetikë të përshtatur për gjininë, të evidentuara nga një 

test normal i tolerancës ndaj glukozës të marrë nga goja. Pjesëmarrësit u shtresuan në 

tre grupe të moshave: <46 vjeç, 46-60 vjeç dhe > 60 vjeç dhe iu nënshtruan 

ekzaminimit të plotë ekokardiografik. 

Rezultatet: Diabeti shoqërohet me hipertrofi (p<0.01) dhe me rimodelim të VM (40% 

e subjekteve) (p<0.01), ku dominon fenotipi me rimodelimim koncentrik (28%). 

Volumi i atriumit të majtë rritet me moshën dhe është përfillshëm më i lartë tek 

diabetikët krahasuar me kontrollet. Diabeti shoqërohet me dëmtim si të funksionit 

sistolik (vlerësuar nga Sm) (p=0.03), ashtu të funksiontit diastolik (të vlerësuar nga 

E/E`) (p=0.03).  

HbA1c ka korrelacion pozitiv me disfunksionin diastolik të VM (Raporti E/E`) dhe 

volumin e AM, si edhe me dëmtimin e funksionit sistolik longitudinal të VM (Sm). 

HbA1c > 5.6% predikton disfunksionin kardiak asimptomatik (dëmtimin e funksionit 

sistolik dhe/ose diastolik të VM) me sensitivitet 89.4% (95%CI 80.8 - 95.0) dhe 

Specificitet 79.1% (95%CI 70.6 - 86.1).  

Terapia me antidiabetikë orale (ADO) ku në 90% të rasteve medikamenti është 

metformina, shoqërohet me më pak ndryshime morfologjike dhe funksionale të 

zemrës krahasuar me terapinë me insulinë (p=0.03).  

Në modelin e regresionit logjistik multivariat, faktorë prediktore sinjifikante dhe të 

pavarur për disfunksionin e VM rezultuan mosha (p<0.01), HbA1c(%) (p<0.01), 

obeziteti (p<0.01), duhanpirja (p<0.01), rimodelimi i VM (p<0.01). 

Përfundim: Pacientët me diabet melitus tip 2 demonstrojnë prekje të hershme të 

stukturës së zemrës me pasojë dëmtimin shoqërues të funksionit sistolik dhe diastolik  

si shfaqje preklinike e kardiomipatisë diabetike. Zgjedhja e terapisë hipoglicemike 

mund të ndikojë në parandalimin ose ngadalësimin e dëmtimit të zemrës nga diabeti 

dhe shfaqjen e insuficiencës kardiake klinike. 

 

Fjalë kyç: kardiomiopati diabetike, echocardiografi, mosfunksionim systolik, 

diastolik 
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I HYRJE 

 

1.0  Epidemiologjia e kardiomiopatisë diabetike 

 
Diabeti mellitus është patologjia me përhapje më të shpejtë në botë me nivel të 

lartë sëmundshmërie dhe vdekshmërie, kryesisht si pasojë e komplikacioneve 

kardiovaskulare. Incidenca në rritje, sidomos e diabetit të tipit 2, është alarmante 

sidomos duke pasur parasysh rritjen e niveleve të rezistencës së insulinës dhe diabetit 

tek të rriturit dhe fëmijët. Prevalenca e diabetit po rritet me shpejtësi, si në vendet në 

zhvillim ashtu edhe në vendet e zhvilluara. Çdo vit, 7 milion njerëz diagnostikohen 

rishtas me diabet mellitus në botë dhe më shumë se 3.8 milion vdekje ndodhin si 

pasojë e komplikacioneve që lidhen me sëmundjen (1). 

Të dhënat e mbledhura nga Organizata Botërore e Shëndetësisë (OBSH) tregojnë që 

prevalenca e DM ishte 2.8% në vitin 2000, ekuivalente me 171 milion persona. Ajo 

parashikoi për vitin 2030 një prevalencë prej 4.4% në popullsinë mbarëbotërore, që do 

të thotë se rreth 366 milionë persona do të preken nga kjo sëmundje (2). 

Kjo rritje dramatike do të jetë pothuajse tërësisht për shkak të rasteve të reja të 

diabetit të tipit 2 (3). 

Prevalenca e insuficiencës kardiake ne pacientët diabetikë varion nga 19% deri në 

26% në studimet e ndryshme klinike dhe kjo prevalencë është më e lartë në pacientët 

me DM ≥ 60 vjec (4-8). 

Këto dy patologji te ndryshme kanë tendencë të bashkëjetojnë dhe ndikimi i secilit 

prej tyre në tjetrin ka ndikime bidireksionale në aspektin e shkakut dhe pasojës. 

Framingham Heart Study raportoi se 19% e pacientëve me insuficience kardiake 

vuajnë nga diabeti mellitus tip 2 (DMT2) dhe se rreziku i insuficiencës kardiake 

rritet 2 deri në 8 herë në praninë e DMT2 (9). 

Për më tepër, një rritje prej 1% në nivelet e hemoglobinës së glukozuar (HbA1c) 

lidhet me një rritje prej 8% në rrezikun e shfaqjes se insuficiences kardiake, 

pavarësisht nga mosha, indeksi i masës trupore, presioni i arterial dhe prania e SAK, 

10 dhe në studime të tjera ky rrezik shkon deri 36 % (11-14). 

Në anën tjetër, një reduktim prej 1% në nivelet HbA1c lidhet me ulje të rrezikut deri 

në 16% të zhvillimit të insuficiences kardiake (10). 

Ky ndërveprim bidireksional na jep të dhëna të fuqishme për të pranuar 

kardiomiopatinë diabetike (KMPD) si një sëmundje të veçantë dhe sugjeron se 

prania e diabetit mellitus mund të rritë në mënyrë të pavarur rrezikun e insuficiencës 

kardiake (15). 

Prevalenca e KMPD nuk është ende e qartë për shkak të mungesës së të dhënave të 

sakta në studimet që janë kryer në popuj të ndryshëm me diabet mellitus.  

Prevalenca  e insuficiencës diastolike në pacientët me DMT2 arrin deri në 30% në disa 

studime. Megjithatë, ka edhe studime të tjera që kanë raportuar një normë prevalence 

nga 40% deri në 60% (16-20). 

Të dhënat nga studimet DCCT/EDIC kanë parë që kontrolli i glicemisë i përfaqësuar 

nga HbA1c ishte faktori më i fuqishëm i modifikueshëm për IKK pas 29 vjetësh 
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ndjekje në 1441 pacientë me DM T1(21-22). 

Studime observacionale raportojnë mortalitet KV dhe nga të gjitha shkaqet 3-4 herë 

më të lartë në pacientët me DM krahasuar me ata pa DM (23-26). 

Vdekshmëria kardiovaskulare e lidhur me Diabetin Mellitus është rreth 65 %. Për këtë 

arsye diabeti konsiderohet tashmë si një rrezik i barabartë me sëmundjen koronare të 

zemrës. Diabeti mellitus ndikon në zemër në tri mënyra: neuropati kardiake autonome 

(NKA), sëmundje të arterie koronare (SAK) për shkak të aterosklerozës dhe 

kardiomiopatisë diabetike (KMPD) (27). 

KMPD karakterizohet nga: akumulimi i lipideve në qelizat kardiake, riaktivizimi i 

geneve fetale dhe hipertrofia e ventrikulit te majte (VM), të cilat së bashku rezultojnë 

në çrregullimin e kontraktilitetit të miokardit (28). 

Në vitin 1881 ishte Leyden i pari dhe ne 1888 Mayer, që pohuan se DM mund të 

shkaktojë sëmundje të zemrës. Termi "kardiomiopatia diabetike" u propozua nga 

Rubler në vitin 1972 pas studimeve të kryera pas vdekjes së pacientëve me diabet 

mellitus në të cilët sëmundjet koronare dhe sëmundjet e tjera strukturore të zemrës, 

hipertensioni dhe alkooli ishin përjashtuar si shkaqe të mundshme të vdekjes (29). 

Aktualisht, KMPD përkufizohet si mosfunksionim i miokardit (MD) në pacientët me 

diabet mellitus në mungesë të hipertensionit dhe sëmundjeve të tjera të zemrës si për 

shembull: sëmundjet valvulare e zemrës ose SAK (30,31). Ajo i referohet një procesi 

sëmundjeje që ndikon në miokardin në pacientët diabetikë duke shkaktuar një gamë të 

gjerë të anomalive strukturore që përfundimisht çojnë në hipertrofinë ventrikulare të 

majtë dhe disfunksionin diastolik ose sistolik, ose një kombinim i tyre. 

Kështu, si diagnoza e shpejtë dhe menaxhimi i hershëm i këtyre pacientëve kanë një 

rëndësi të madhe. Megjithatë, KMPD kuptohet me vështirësi nga shumica e mjekëve 

të përgjithshëm, madje edhe nga kardiologët dhe endokrinologët. Prandaj, në këtë 

rishikim ne do të fokusohemi në mekanizmin patofiziologjik të KMPD dhe strategjitë 

e       menaxhimit duke përfshirë gjithashtu terapitë e reja dhe vlerësimin diagnostik. 

 

2.0 Metabolizmi normal i miokardit. Energjia kardiake 

 

Zemra është një organ mahnitës. Në jetëgjatësinë mesatare të një njeriu, ajo rrreh ~ 2- 

3 miliardë herë dhe qarkullon ~ 200 milion litra gjak. Për të ruajtur një ngarkesë kaq 

të madhe, zemra mund të konsumojë deri në 30 kg adenozinë trifosfat (ATP) në ditë 

(~75-100 herë peshën e vet) e cila është ekuivalente me energjinë e nevojshme për të 

ngjitur një ndërtesë 100 katëshe. Prodhimi i pandërprerë i ATP-së varet nga furnizimi 

i vazhdueshëm me oksigjen, lëndët e substratit dhe fosforilimi oksidativ i cili 

prodhon pothuajse të gjithë ATP –në që i nevojitet zemrës. Dy substancat kryesore 

energjetike për zemrën jane AY dhe glukoza. AY dhe produktet e metabolizmit të tyre 

janë substratet kryesore në prodhimin e energjisë, madje prodhojnë 70%-90% të ATP-

se së miokardit. Nga oksidimi i glukozës prodhohet 10% -30% e ATP-së kardiake 

(19). 
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2.1 Metabolizmi i miokardit në DMT2 

 

Miokardi preferon acidet yndyrore (AY) si substrate energjike në mënyrë të 

ekzagjeruar në DMT2. Kjo vjen për shkak të rritjes së niveleve të AY në qarkullim si 

rezultat i rritjes së lipolizës nga veprimi i pamjaftueshëm i insulinës, rritjes së 

prodhimit hepatik të TG dhe ruajtjes joefikase të TG në adipocit. Shpërndarja e gjerë 

e AY në sarkolem rrit shfrytëzimin nga ana e miokardit të AY dhe TG duke frenuar 

perdorimin e glukozës. Në pacientët me DMT2 është përshkruar një dyfishim në 

oksidimin e AY në miokard dhe në metabolizmin e tyre gjë që shkakton dhe 

ndryshimet kardiake të sipërpërmendura (21). Depozitimi i tepërt i AY konsiderohet 

citotoksik për miokardin dhe akuzohen për steatozën miokardiale që çon në dëmtim të 

funksionit kardiak në personat me DMT2. 

 

3.0 Mekanizmi fizpatologjik i kardiomiopatisë diabetike 

 

Mekanizmat fizpatologjik të KMPD nuk janë ende të qartë. Shfaqja e KMPD është 

multifaktoriale kështu që janë propozuar mekanizma të ndryshëm që mund ta 

shkaktojnë atë si: rezistenca e insulinës, dëmtimet mikrovascular, anomalitë e 

komponenteve qelizor, çrregullimet metabolike, mosfunksionimi i sistemit autonom 

kardiak, ndryshime në sistemin renin-angiotensin-aldosteron (RAAS) dhe përgjigjja 

imunitare jo normale (27, 32, 33). 

Një hipotezë që ka qëndruar për një kohë të gjatë është se hiperglicemia luan një rol të 

rëndësishëm në zhvillimin e KMPD, edhe pse në patogjenezën e kësaj sëmundjeje 

kontribuojnë mekanizmat të shumëfishtë kompleks, ndërveprimi i shumë ngjarjeve 

metabolike dhe molekulare ndërmjet miokardit dhe plazmës. Anomalitë kryesore 

metabolike në diabet mellitus janë hiperglicemia, inflamacioni dhe hiperlipidemia, të 

gjitha keto nxisin prodhimin e molekulave të azotit ose molekulave reaktive të 

oksigjenit (ROS) që shkaktojnë shumicën e komplikacioneve, përfshirë KMPD dhe 

nefropatinë diabetike (27, 34). 
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Figura 1. Mekanizmat fizpatologjike të kardiomiopatisë diabetike. RAAS, sistemi renin-

angiotensin-aldosteron; AGE, produkti perfundimtar i glikacionit; AY, acid yndyror; TGF-β, 

faktorin e rritjes-β i transformuar   

 

4.0 Roli i insulinorezistencës dhe hiperinsulinemia 

 

Rezistenca e insulinës dhe hiperinsulinemia janë anomali tipike prediabetike dhe në 

DMT2. Hiperinsulinemia çon në hipertrofinë e kardiomiocitit nëpërmjet 

mekanizmave të ndryshëm. Hipertrofia e kardiomiocitit në diabet mellitus është e 

rregulluar në nivel të transkriptimit (35). Aktivizimi i faktorëve të transkriptimit 

shkakton depozitimin e proteinave të matricës ekstraqelizore dhe hipertrofine e 

kardiomiociteve, duke rezultuar në fibrozë fokale te miokardit në diabet mellitus 

(31). 
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5.0 Dëmtimi i mikroqarkullimit të miokardit 

 

Patalogjitë karakteristike të komplikacioneve vaskulare të lidhura me diabetin vijnë si 

pasoje e dëmtimit të mikroqarkullimit në të gjithë trupin. Shembuj tipike të këtyre 

komplikacioneve mikrovaskulare përfshijnë nefropatinë, neuropati dhe retinopatinë 

(27). Dëmtimi i mikroqarkullimit koronar vërehet shpesh tek pacientët me DMT2, 

rezistencë të insulinës dhe KMPD (36,37). Ky dëmtim shkaktohet nga  nivelet   e 

reduktuara në qarkullim të oksidit nitrik (38). Furnizimi i reduktuar me gjak në vaza 

vazorum në diabet mellitus si pasojë e dëmtimit të mikroqarkullimit, dëmton më tej 

arteriet e mesme dhe të vogla të zemrës në një person diabetik. Fibroza perivaskulare 

dhe ndryshimet intersticiale, formimi i mikroaneurizmave në enët e vogla dhe trashja 

e membranës bazale të kapilareve janë çrregullime të tjera të enëve të gjakut që  

shkaktojnë isheminë mikrovaskulare kardiake në diabet mellitus. Ishemija nga ana e 

saj kontribuon në fibrozën, ngurtësimin dhe mosfunksionimin e miokardit në KMPD 

Hiperinsulinemia dhe rezistenca e insulinës shkaktojnë ngurtësimin e eneve të mëdha 

dhe të vogla të gjakut (41). 

 

6.0 Steatoza 

 

Kohët e fundit, steatoza kardiake është përmendur si një faktor i rëndësishëm i 

KMPD. Kontributi që jep oksidimi i glukozës në energjinë kardiake është më pak sesa 

normalja në pacientët me DMT2 dhe obezitet, kështu që metabolizmi AY plotëson 

nevojat e energjisë së miokardit. Nivelet e rritura të acideve yndyrore të lira në 

plazmën e pacientëve obezë dhe me DMT2 shkaktojnë akumulim të shtuar të 

triglicerideve kardiake dhe absorbimin e AY. Prania e një sasie të lartë të acideve 

yndyror në kardiomiocitë nxit rritjen e kapacitetit oksidativ të mitokondrit dhe sjell 

dëmtim lipotoksik të miokardit. Disa nga AY të tepërt hyjnë në rrugët jooksidative, 

duke çuar në formimin e metaboliteve toksike të AY si ceramidi. Këto substanca 

toksike ndërhyjnë më pas me sinjalizimin normal qelizor dhe shkaktojnë apoptozën, 

dëmtim qelizor, mosfunksionim e mitokondrit dhe si përfundim mosfunksionim të 

kontraktimit dhe fibrozë te miokardit. Rritja e oksidimit të AY në mitokondri është i 

lidhur me rritjen e prodhimit të MRO, i cili oksidon lipidet citoplazmatike në 

peroksidet (42,43). 
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Figura 2  Dëmtimi kardiak lipotoksik në kardiomiopatinë diabetike 

 

7.0 Neuropatia kardiake autonome në kardiomiopatinë diabetike 

Studime të ndryshme raportojnë një marrëdhënie midis zhvillimit të KMPD dhe 

aktivizimit të sistemit nervor (44). Aktivizimi i sistemit nervor simpatik rrit 

sinjalizimin dhe shprehjen e receptorëve β1-adrenergike, të cilët favorizojnë fibrozën 

intersticiale, hipertrofinë e kardiomiociteve dhe dëmtim të kontraktilitetit, të 

shoqëruar me apoptozë të rritur të kardiomiociteve (33,45). 

Në insuficiencën kardiake është vënë re se është i reduktuar aktivizimi i sistemit 

nervor parasimpatik. Stimulimi i tërthortë ose i drejtpërdrejtë i nervit vagus mund të 

ketë efekte të drejtpërdrejta në rimodelimin kardiak dhe rezultatet klinike (46). 

NKA (neuropatia kardiake autonome) është një ndërlikim kronik i diabetit mellitus që 

çon në çrregullime në hemodinamik dhe ritmin e zemrës. Prevalenca e stadeve të 

ndryshme të NKA mund të jetë deri në 60% në individët me diabetit mellitus (47). 

Pacientët me NKA per shkak të nxitjes së sistemit nervor simpatik mund të shfaqen 

me rezistencë vaskulare periferike të rritur, elasticitet vaskular të reduktuar dhe është 

raportuar edhe reduktim i fluksit të gjakut në miokard (48,49). 

    Insuficienca kardiake është e zakonshme në pacientët diabetikë me NKA.  

Janë raportuar edhe korelacione midis prevalencës së insuficiences kardiake diastolike 

dhe gravitetit të NKA (50). Ndryshime në përgjigjet e kontraktilitetit të miokardit të 

lidhura me stresin, janë vënë re tek pacientët diabetikë me NKA (51). 
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8.0 Aktivizimi i renin-angiotensin-aldosteron 

 

Të dhënat aktuale nga eksperimentet e kryera tek njerzit dhe kafshët kanë mbështetur 

idenë së RAA luan një rol të rëndësishëm në insuficiencen kardiak tek personat 

diabetikë (52,53). 

Hiperglicemia aktivizon RAA intrakardiake, e cila shfaq efekte të ndryshme në qelizat 

kardiake. Niveli i angiotensinës (AGT) II intraqelizore ishte 3.4 herë me i lartë në 

qelizat e miokardit të pacientëve diabetikë krahasuar me jo-diabetikët (54). 

 

9.0 Përgjigja e keqadaptuar imune 

 

KMPD mund të ndikohet nga ndryshimet në sistemin imunitar të fituar dhe të lindur 

(55, 56). Aktivizimi i makrofagëve në fenotipet klasike (M1) ose alternative (M2) dhe 

qelizat ndihmëse proinflamatore T ndodhin shpesh në rastet e rezistencës së insulinës 

ose obezitetit (57). Aktivizimi i vazhdueshëm i tyre shkakton një përgjigje imune që 

kontribuon në inflamacion të indit të bardhë dhjamor (58). 

 

Makrofagët M1 sekretojnë citokina inflamatore, të cilat ulin aktivizimin e insulinës 

kardiake dhe sistemike dhe lehtësojnë zhvillimin e KMPD. Në të kundërt, makrofagët 

M2 sekretojnë receptorin e manozës makrofag-1 dhe interleukinen 10, të cilat 

frenojnë formimin e fibrozës së miokardit dhe hipertrofinë e qelizave kardiake 

(57,59). 

 

Një popullatë tjetër e qelizave imune (limfocite T helper) është vënë re në pacientët 

me KMPD (60). 

Shtimi i sekretimit të kemokineve, faktorëve të rritjes dhe citokinave proinflamatorë 

nga limfocitet T helper rezulton në relaksim diastolik të dobësuar dhe fibrozë 

kardiake (61). 

 

 

10.0 Alterimet funksionale dhe strukturore dhe diagnostikimi i KMPD 

 

Si pasojë e KMPD ndodhin ndryshime të rëndësishme në funksionin dhe strukturën e 

miokardit, duke çuar në shfaqjen klinike të sëmundjes. Ndryshimet patologjike 

ndodhin kryesisht në intersticiumin e miokardit në fazat e hershme të sëmundjes, më 

vonë vërehet disfunksion i mikroqarkullimit kardiak, fibrozë intersticiale dhe 

perivaskulare dhe hipertrofi ventrikulare (62). 

Funksioni diastolik i dëmtuar është çrregullimi më i hershëm në KMPD ndërsa 

dëmtimi i funksionit sistolik zhvillohet vetëm në fazat e vonshme të sëmundjes. 

Fibroza dhe hipertrofia ventrikulare e shkaktuar nga KMPD, janë dy shkaqet 

kryesore të disfunksionit diastolik. Kur shfaqet disfunksioni sistolik, fraksioni i 

ejeksionit zvogëlohet progresivisht (62,63). 
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10.1 Ndryshimet e strukturës së zemrës në diabet mellitus 

 

Gjatë dy dekadave të fundit, ka pasur një shfrytëzim maksimal të teknologjive 

joinvazive të cilat janë të afta për të sigurojne informacion të detajuar rreth strukturës 

së zemrës. Janë demostruar disa ndryshime në gjeometrinë VM të pacientëve me 

diabet. Megjithate një masë e shtuar e VM nuk është e lidhur gjithmonë me diabetin, 

ndërsa rimodelimi i VM është parë të jetë karakteristika kryesore strukturore e 

sëmundjes së zemrës nga diabeti mellitus që paraprin shfaqjen klinike të insuficiencës 

kardiake. 

Udhërrëfyesit e Kolegjit Amerikan të Kardiologjisë / Shoqatës Amerikane të Zemrës 

(ACC/AHA), i kategorizojnë pacientët me sëmundje strukturore të zemrës duke 

përfshirë LVH, por pa simptoma aktuale ose të mëparshme të HF si stadi B i IK (64). 

Për të parandaluar përparimin në HF simptomatike (Faza C HF), është e rëndësishme 

të identifikohet prania e KMPD në fazat e hershme të zhvillimit të saj. Ndërsa 

elektrokardiogrami (EKG) është një metodë e përdorur gjerësisht për të diagnostikuar 

LVH, saktësia e tij diagnostike është e kufizuar për shkak të ndjeshmërisë së tij të 

dobët në zbulimin e LVH (64, 66). Ekokardiografia ka ndjeshmëri dukshëm më e lartë 

se EKG në zbulimin e LVH (68). Ajo është konsideruar në mënyrë konvencionale një 

test i zgjedhur për të vlerësuar praninë e mosfunksionimit kardiak dhe ndryshimeve të 

hershme strukturore të zemrës duke përfshirë LVH (67), pasi rezonanca magnetike e 

zemrës (RMZ) konsiderohet standardi i artë për vlerësimin e masës së LV (69) dhe 

anomalive të tjera strukturore kardiake, por ka kosto të lartë dhe disponueshmëri të 

kufizuar. 

 

10.2 Ndryshimet funksionale të zemrës në diabet 

 

Pavarësisht lidhjes midis insuficiencës kardiake në raport me popullsinë, shumica e 

studimeve raportojnë se diabeti ka pak ose aspak ndikim në fraksionin e ejeksionit të 

VM (FEVM), përjashtim bën vetëm studimi i kryer nga The Strong Heart Study, e 

cila ka treguar praninë e një reduktimi të lehtë të FEVM (70). 

Megjithatë, diabeti tradicionalisht ka qenë i lidhur me insuficiencën kardiake 

diastolike, kryesisht bazuar në ekokardiografi. Si pasojë disfunksioni diastolik është 

sugjeruar si një nga efektet më të hershme funksionale të kardiomiopatisë diabetike. 

Prevalenca e raportuar në pacientët asimptomatik, normotensive me Diabet Mellitus 

tip 2 varion nga 15 deri në 75% (71,73). 

Studimi Strong Heart tregoi se prevalenca e disfunksionit diastolik ishte në 

proporcion të drejtë me vlerat e HbA1c (74). 

Raporti midis shpejtësisë së fluksit medial të annulusit mitral (e') me shpejtësinë e 

fluksit lateral (E) të matura këto me eko Doppler, është një indeks i besueshëm i 

presionit të mbushjes së ventrikulit të majtë (75,76). 
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Raporti (E/e’) është një biomarkues prognostik në pacientët diabetikë (77). Ky raport 

(E/e’) është parë të ketë një impakt prognostik mbi mortalitetin nga të gjitha shkaqet 

vdekjen kardiovaskulare dhe hospitalizimet për IK në studime të ndryshme, të 

pavarura këto nga hipertensioni, sëmundja koronare ose parametra të tjerë 

ekokardiografike në pacientët diabetikë (78,79). Në një studim longitudinal 4 vjeçar u 

pa se keqësimi progresiv i këtij raporti u shoqërua me rritje të incidencës së IK (80). 

Përdorimi së fundmi i ekokardiografise dhe RMZ, ka vënë në pah se disfunksioni 

sistolik është një markues i sëmundjes subklinike të zemrës, në pacientët diabetikë. Në 

diabetikët është vënë re si reduktimi i kontraktilitetit longitudinal dhe disfunksioni 

sistolik. Megjithëse këto çrregullime subklinike të kontraktilitetit konsiderohen 

gjerësisht si pararendës te fillimit të insuficiencës kardiake në diabet, do të duhen 

studime të tjera për të qenë më të saktë nëse lidhen midis diabetit dhe sëmundjeve të 

zemrës (81-87). 

 

11.0 Vlerësimi diagnostik i kardiomiopatisë diabetike 

 

Shumica e rasteve me KMPD mund të mos kenë ndonjë simptomë të dukshme ose 

shenja të sëmundjes, por e shfaqin një forme subklinike të saj. Metodat diagnostike të 

tilla si ekokardiografia mund të zbulojnë disfunksionin diastolik dhe / ose sistolik në 

këtë fazë. Ndryshime e mëdha mikrovaskulare dhe fibroza ndodhin në miokard në 

fazat e avancuara të KMPD dhe kjo fazë zakonisht lidhet me hipertensionin, 

insuficiencën kardiake dhe sëmundjen ishemike të zemrës (33). 

 

11.1 Markuesit serike 

 

Ndryshimet në nivelet plazmatike të markuesve kardiake tregojnë për ndryshimet në 

strukturën e miokardit dhe funksionin metabolik. Në studime të ndryshme janë 

raportuar korrelacione të rëndësishme midis rimodelimit kardiak (88, 89) dhe 

metaloproteinazave të matriksit (MMP) të cilat janë enzimat që degradojnë matriksin 

jashtëqelizor, rrisin qarkullimin e matriksit dhe ndryshojnë reflektimin e disa acideve 

mikro-ribonukleike që nxisin disfunksionin kontraktues të miokardit (90). 

Propetidi aminoterminal i tipit III në serum, një tregues i qarkullimit të kolagenit tip 

III është propozuar si një indeks i hershëm i disfunksionit të VM në subjektet obezë 

me insulinorezistencë (91). 

Peptidet atriale natriuretike (BNP), shërbejnë si një biomarker i vlefshëm për 

identifikimin e disfunksionit diastolik të VM që në stad preklinik në pacientët me 

diabetikë të pakontrolluar (92,93). 

Epshteyn et al. (79 ) tregoi një parashikueshmëri pozitive të lartë (96%) të vlerës së 

BNP >90 pg/mL në pacientët diabetikë që kanë disfunksion diastolik të VM të 

vlerësuar ekografikisht (94). 

Troponinat kardiake (T, N, and I) janë biomarkerat që çlirohen në qarkullim prej 

miokardit të dëmtuar me natyrë inflamatore ose ishemike. Vlera të larta të troponinës 

u gjetën në neonate me disfunksion kardiak dhe KMPD të lindur nga nëna diabetike 
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(95), megjithatë roli i troponinave për identifikimin e pacientëve diabetikë me KMPD 

është i paqartë. Biomarkerat e rinj shërbejnë si metoda prognostike dhe diagnostike 

për përcaktimin e KMPD. 

 

12.0 Parandalimi dhe Strategjitë Terapeutike 

 

Kohët e fundit, përmirësimi i njohurive të patofiziologjisë dhe patogjenezës në 

pacientët me kardiomiopati diabetike ka ofruar opsione të përmirësuara në 

menaxhimin e tyre. Këto përfshijnë, modifikimet e stilit të jetesës, përmirësimin e 

kontrollit të diabetit, menaxhimin e hipertensionit dhe SAK bashkë-ekzistuese, 

terapitë e uljes së lipideve dhe menaxhimin e insuficiencës kardiake. 

 

12.1 Modifikimet e stilit të jetesës 

 

Humbja e peshës, kufizimi i marrjes së yndyrnave dhe energjisë së përgjithshme dhe 

aktiviteti fizik i rregullt mund të përmirësojnë pozitivisht anomalitë metabolike dhe të 

përmirësojnë rezistencën e indeve dhe rezistencën sistematike të insulinës (96,97). 

Në shumë studime klinike, aktiviteti fizik u shoqërua me një reduktim të ndjeshëm të 

sëmundjeve kardiovaskulare dhe vdekshmërisë nga të gjithë shkaktarët në pacientët 

me diabet mellitus (98). Në mungesë të studimeve klinike të kontrolluara është e 

vështirë të parashikohet përfitimi i aktivitetit fizik në këto subjekte. 

Kontrolli i mirë i diabetit, aktiviteti i rregullt fizik dhe dieta e shëndetshme do të 

kishin efekte përfituese në ecurinë e sëmundjes (27, 99,100). 

 

13.0 Medikamentet antidiabetike 

 

Në shumë studime klinike është vënë re që kontrolli më i mirë i glicemisë shoqërohet 

me rezultate më të mira në ndërlikimet mikroqarkulluese diabetike. Për shkak se 

sëmundja mikrovaskulare luan një rol të rëndësishëm në zhvillimin e KMPD, pritet që 

kontrolli strikt glicemik të ketë përfitime në këta pacientë (27). 

Në një studim të gjerë prospektiv në pacientë diabetikë jo mirë të kontrolluar, pa 

SAK, u vu re se kontrolli strikt i glicemisë përmirësoi disfunksionin ventrikular të 

shkaktuar nga stresi (101,102). 

Një objektiv i rëndësishëm i diagnozës dhe terapisë në kardiomiopatinë diabetike 

është hipertrofia e ventrikulit të majtë. Para zhvillimit të IK simptomatike të zemrës, 

deri në 50% e pacientëve me diabet mellitus të tipit 2 (T2DM) zhvillojnë dëmtim 

asimptomatik të ventrikulit të majtë, duke përfshirë hipertrofinë e ventrikulit të majtë 

(LVH). Hipertrofia e ventrikulit të majtë (LVH) është shumë e përhapur në pacientët 

me T2DM (70,103) dhe është një parashikues i fortë i ngjarjeve të pafavorshme 

kardiovaskulare, duke përfshirë dhe insuficiencen kardiake (104,105). Ka një numër 

në rritje të provave që mbështesin rolin e inflamacionit, stresit oksidativ, kinazës së 

aktivizuar nga AMP (AMPK) dhe rezistencës ndaj insulinës në ndërmjetësimin e 
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zhvillimit të LVH (106,109). Njohja e LVH asimptomatike mund të ofrojë një 

objektiv të përshtatshëm për ndërhyrje me terapi kardio-protektive në këta pacientë në 

rrezik. 

Klasa e frenuesve të kotransportuesit 2 të glukozës dhe natriumit (SGLT2) u zhvillua 

si një klasë e re antidiabetike që vepron pavarësisht nga rruga insulinë-inkretinë për të 

ulur sheqerin në gjak. Empagliflozina, canagliflozina dhe dapagliflozin janë treguar se 

reduktojnë vdekshmërinë kardiovaskulare në pacientët me diabet mellitus, (110,113), 

por gjithashtu ulin rrezikun e përkeqësimit të insuficiences kardiake ose vdekshmërisë 

CV, edhe në popullatën jo diabetike (114, 115). 

Efektete e tjera të kësaj klasë përfshijnë humbjen e peshës, përmirësimin e profilit të 

glicemisë/lipideve, ngurtësimin arterial, zvogëlimin e ngarkesës dhe pas ngarkesës 

(presionin e gjakut) dhe diurezën (116, 117) të cilat janë faktorë rreziku për zhvillimin 

e LVH (118). 

Studimi DAPA-LVH ishte studimi i parë klinik i randomizuar, i kontrolluar me 

placebo që pa efikasitetin e dapagliflozinës në regresimin e LVH në pacientët 

normotensive me T2DM, pa CVD para-ekzistuese (119). Një gjetje e ngjashme u vu 

re në studimin EMPA-HEART, që raportoi efektin antihipertrofik të empagliflozinës 

(120). Këto rezultate sugjerojnë bindshëm se SGLT2 ka potencialin për të nxitur 

rimodelimin e kundërt të LV-së në pacientët me diabet. 

Metformina është një agjent antihiperglicemik oral që është përdorur gjerësisht për 

trajtimin e T2DM për më shumë se shumë dekada. Përtej efekteve të saj 

antihiperglicemike, tani ka prova të grumbulluara që sugjerojnë se metformina është 

kardioprotektive (121). Rezistenca ndaj insulinës, inflamacioni, stresi oksidativ, 

mosfunksionimi i endotelit dhe obeziteti kontribuojnë në zhvillimin e LVH, (122- 

128). Metformina është treguar se redukton rezistencën ndaj insulinës (129), 

inflamacionin (130), stresin oksidativ (130-135) obezitetin qendror (136) dhe 

mosfunksionim endotelial (137), megjithëse ky i fundit nuk është një gjetje e 

qëndrueshme (138). 

Studimi MET-REMODEL, ka hetuar në mënyrë eksplicite efektin e metforminës në 

LVH në pacientët jo-diabetikë CAD të identifikuar të kenë IR dhe/ose diabet. Ky 

studim tregoi se trajtimi 12 muajsh me metforminë (2 g/ditë) uli ndjeshëm LVMI 

(diferenca mesatare absolute -1,37 (95% CI: -2,63 në -0,12, P = 0,033 (139). Në këtë 

studim metformina gjithashtu reduktoi ndjeshëm LVM, presionin sistolik të gjakut 

dhe stresin oksidativ. Në përputhje me këto gjetje, disa studime të tjera klinike dhe një 

analizë rrjeti gjithashtu raportuan efekte anti-hipertrofike të metforminës (140-142). 
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Figura 3. Mekanizma të mundshëm të medikamenteve hipoglicemike në regresionin e 

hipertrofisë së VM (143). 

 

Tiazolidinedionet, të cilat janë sensibilizues të insulinës, përmirësojnë 

mosfunksionimin e kontraktimit dhe marrjen e glukozës miokardike duke aktivizuar 

PPAR-γ. Sidoqoftë, terapia e tiazolidinedionit mund të shkaktojë simptoma kronike që 

i ngjajnë infarktit të zemrës, duke rritur reabsorbimin e ujit dhe natriumit në tubulat 

mbledhëse të veshkave dhe përshkueshmërinë vaskulare, e cila shkakton edemë të 

përgjithësuar (144). 

Prandaj, në përgjithësi nuk rekomandohet ky medikament në pacientët me probleme 

të zemrës. Sidoqoftë, pioglitazoni kishte efekte anti-inflamatore që përmirësuan 

fibrozën e miokardit në modelet e kafshëve pra potencialisht mund të parandalojë 

zhvillimin e KMPD (145). 

Glukagoni natyral-si peptidi 1 (GLP-1) ka një gjysmë jetë biologjike, të shkurtër. 

Agjentët mimetikë sintetikë GLP-1 me jetëgjatësi më të gjatë, të tilla si egzenatidet 

dhe liraglutidet, janë agjentë të rinj anti-diabetikë që përdoren gjerësisht. Përdorimi i 

tyre në pacientët obezë me DM T2 shoqërohet me përmirësime të rëndësishme në 

humbjen e peshës dhe kontrollin e glicemisë. Agonistët e GLP-1 gjithashtu zbutin 

apoptozën e kardiomiociteve. Në modelet e testuara tek minjtë e laboratorit GLP-1 

inkurajon sekretimin e insulinës, rrit vazodilimin e oksiduar nga nitrogjeni dhe 

lehtëson përdorimin e glukozës në miokard. Ky grup i ri i barnave mund të shfaqet si 

një strategji premtuese e menaxhimit në pacientët obezë DM T2 me KD (146). 

Dipeptidyl peptidase 4 (DPP-4) është një enzimë që metabolizon GLP-1 endogjene. 

Frenuesit DPP-4 zgjasin efektet e GLP-1 endogjene. Agjentët në këtë grup, të tilla si 

sitagliptin, linagliptin, saxagliptin dhe vildagliptin, janë barna efektive anti-diabetike. 

Ato janë neutrale ndaj peshës dhe janë veçanërisht të dobishme në pacientët diabetikë 

me mbipeshë dhe obezë të kombinuara me agjentë konvencionalë anti-diabetikë siç 

janë metformina. Përdorimi i sitagliptin nxit marrjen e glukozës miokardi në pacientët 

me kardiomiopati joishemike (147). Frenuesit DPP-4 mund të parandalojnë 

disfunksionin diastolik dhe hipertrofinë kardiake duke penguar fibrozën dhe stresin 

oksidativ, në testimet e miut të laboratorit me rezistencë nga insulina dhe me obezitet 

(148). Roli i mundshëm terapeutik i inhibitorëve DPP-4 në pacientët me KD ende 

duhet të sqarohet. 
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II METODOLOGJIA 

 

 
2.1 Qëllimi 

 
Vlerësimi i ndryshimeve anatomo-morfologjike të ventrikulit të majtë, me pasojë 

ndryshimet funksionale të tij, si fenomene paraklinike të kardiomiopatisë diabetike që 

paraprijnë insufiçiencën kardiake klinike, në pacientë diabetikë asimptomatikë. 

 
2.2 Objektivat 

 
Studimi i korrelacionit midis fenotipeve të rimodelimit anatomik të ventrikulit të 

majtë dhe pranisë së anomalive të funksionit sistolik e diastolik nëpërmjet 

ekzaminimit joinvaziv. 

 
Studimi i korrelacionit midis kohëzgjatjes, ekuilibrit të diabetit, dhe tipit të terapisë 

(insulinë vs. hipoglicemiantë oralë) në ndryshimet anatomo-morfologjike dhe 

funksionale të ventrikulit të majtë. 

 

 

 
2.3 Protokolli i studimit 

 
- Materiali dhe Metoda 

Për një periudhë 3 vjeçare 2010-2013 u përfshine në studim 200 persona pa shenja 

klinike të insufiçiencës kardiake nga të cilët: 

 
-100 persona me diabet mellitus tip 2 

-100 persona jodiabetikë pa patologji të tjera të cilët shërbyen si grup kontrolli. 

 
Pjesëmarrësit në studim u ndanë në 3 grupe të lidhur me moshën: 

 Grupi I mosha < 46 vjeç 

 Grupi II mosha 46 - 60 vjeç 

 Grupi III mosha > 60-vjeç 

 
Pacientët në çdo grupmoshë u ndanë në bazë të terapisë së përdorur 

-insulin vs hipoglicemiate orale 

 
Pacientët në çdo grupmoshë u ndanë në bazë të kohëzgjatjes së diabetit 

 < 5 vjet 

 5-10 vjet 

 > 10 vjet 
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Në studim janë përfshirë: 

 
Pacientët me funksion sistolik normal të ventrikulit të majtë me FEVM (fraksioni i 

ejeksionit të ventrikulit të majtë) ≥ 50%, pa sëmundje koronare dhe pa hipertension. 

Si kriter për mungesën e sëmundjes koronare shërbeu anamneza negative për dhimbje 

gjoksi, prova ushtrimore (PUEKG) normale, ose koronarografia normale e cila duhet 

të jetë kryer jo më larg se një vit më parë. 

 

 
Kriteret e përjashtimit: 

 
Përjashtohen nga studimi pacientët me: 

 insuficiencë kardiake klinike (shkallë të ndryshme të NYHA-s), 

 me FEVM <50%, 

 HTA, 

 sëmundje valvulare, 

 çrregullime të ritmit dhe të përcimit, 

 sëmundje kongenitale të zemrës, 

 anemi, 

 patologji të tiroides, 

 nefropati. 

 
-Të gjithë personave të përfshirë në studim iu morën: 

Anamneza e sëmundjes, 

Ekzaminimi fizik dhe klinik 

EKG 

Ekokardiograma 

Testet Laboratorike 

 
-Në karakteristikat klinike të personave me diabet dhe grupit të kontrollit u përfshinë: 

-mosha, 

-gjinia, 

-pesha, 

-indeksi i masës trupore (IMT), 

-presioni arterial sistolik, 

-presioni arterial diastolik, 

-frekuenca kardiake, 

-duhanpirja, 

-konsumi i alkoolit, 

-trashegimia për sëmundje koronare, 

-terapia që përdorin për diabetin. 

 
-Testet laboratorike që u kryhen për të gjithë pacientët përfshinë: 
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Gliceminë esëll dhe 2 orë pas buke, HbAIC, kolesterolin total, trigliceridet, HDL, 

LDL, azoteminë, kreatineminë, gjakun komplet. 

 
Definicione 

IMT u konderua normal kur është < 24 kg/m
2
; mbipeshë; 24-29 kg/m

2
 dhe obezitet 

> 29 kg/m
2
 (149). 

 
Diagnoza e DM u vendos sipas kritereve te WHO. Glicemia plazmatike esëll >125 

mg/dl dhe glicemia plazmatike mbas 2 orë të OGT (testi i tolerancës së glukozës 

orale) 

≥200 mg/dl. (150). 

 
HTA u përkufizua si presion arterial sistolik ≥140 mmHg, dhe/ose presion arterial 

diastolik ≥90 mmHg. Çdo pacient që në momentin e rekrutimit ka shifra të 

normalizuara të presionit arterial nën mjekim me antihipertensive përjashtohet nga 

studimi (151). 

 

Dislipidemi u përcaktua si Hiperkolesterolemi (kolesteral total > 200 mg/dl) dhe/ose 

Hhipertrigliceridemi (TG > 150 mg/dl), (152). 

 
Matjet antropometrike 

Për të gjithë subjektet u kryen në gjendje esëll matjet antropometrike: 

- pesha e trupit (matur deri në kg më të përafërt) – kg; 

- gjatësia (deri në centimetrin më të përafërt) – cm; 

- IMT u kalkulua në varësi të peshës dhe gjatësisë së individit; 

- IMT = Pesha trupore (në kg)/ Gjatësia në katror (m
2
). 

- Për matjen e presionit të gjakut u përdorën sfigmomanometra të 

kontrolluar, duke zbatuar procedurat e matjes, pacienti i qetë, shtrirë ose 

ulur me bërrylin e majtë mbështetur në tavolinë dhe mansheta e vendosur 

në nivelin e zemrës. Pacientët iu nënshtruan tre matjeve të TA me intervale 

5 min nga njëra-tjetra. U konsideruan subjektet me shifra normale të 

presionit arterial pёr vlerat <140 /90 mm Hg. 

Analiza biokimike 

U kryen në të njëjtin laborator të standardizuar nё gjendjen esёll, dhe 

konsistuan në: lipidograma e fraksionuar, funksioni renal, glicemia esëll, 

fibrinogjeni, proteina C reaktive (PCR), TSH. 

Të dhënat ekokardiografike 

 
Studimi ekokardiografik Ekzaminimi ekokardiografik u realizua në njё kabinet 

ekografik me aparat tё tipit Esaote MY Lab 50, dhe sondё 2,5 MHz. 

Fraksioni i hedhjes dhe i shkurtimit u analizuan nëpërmjet metodes Teichholz. U 

përjashtuan nga studimi pacientët me funksion sistolik të ulur të VM (FE <50%). 

Studimi i funksionit diastolik përfshiu analizën e fluksit transmitral, dhe doppler-in 
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indor të anulusit mitral, matjen e volumit të AM me metodën biplan area-length. 

Paterni i mbushjes së VM u vlerësua në bazë të kritereve të rekomandimeve të ASE 

(153). 

 

Në M-mode u vlerësuan përmasat dhe masa e VM: diametri telediastolik i VM (DTd 

mm), diametri telesistolik i VM (DTs mm), trashësia e septumit interventrikular, (TS 

mm), trashësia e murit të pasëm (TMP mm) dhe me metodën e Teichholz u kalkulua 

fraksioni i ejeksionit i VM (FE %). Diametrat telediastolikë dhe telesistolikë u 

matёn, ndёrsa volumet dhe hedhja kardiake u llogaritёn sipas formulës Teicholz. 

Masa e VM u llogarit sipas formulës së Devereux: MVM = 0.8x (1.04(DTD+ 

TS+TMP)
3
- DTD

3
 ) + 0.6 gr. MVM e indeksuar (MVMi) u përcaktua si masa e VM e 

pjesëtuar me sipërfaqjen trupore (MVM/ST gr/m
2
). Sipërfaqja trupore (ST) u llogarit 

nga formula:ST = 0.6x gjatesi (m) +0.0128 x peshën (kg) – 0.1529. (154) 

Trashësia murore relative (TMR) u llogarit si: (2x TMP) / DTd VM dhe u 

konsiderua e rritur kur ishte > 0.42. Një ventrikul i majtë me indeks të rritur të masës 

dhe/ose trashësi murore relative të rritur u konsiderua si gjeometrikisht i rimoderuar. 

Hipertrofi e VM u konsiderua kur Indeksi i masës ishte > 115 g/m
2
 tek meshkujt dhe 

>95 g/m
2
 tek femrat (6). 

Gjeometri normale e VM u përcaktuar si masa e indeksuar e VM ≤ 95 gr/m2 për 

femra/ ≤ 115 gr/m2 për meshkuj me TRM ≤ 0.42 (154). 

Rimodelim gjeometrik i VM u përcaktua si : 

1. Rimodelim koncetrik – (pa hipertrofi te VM por TRM jonormale) 

Masa e indeksuar e VM ≤ 95 gr/m2 për femra/ ≤ 115 gr/m2 për meshkuj dhe 

TRM >0.42 

2. Hipertofi koncentrike e VM (Hipertrofi e VM me TRM normale) 

Masa e indeksuar e VM > 95 gr/m
2
 për femra/ > 115 gr/m

2
 për meshkuj dhe 

TRM < 0.42 

3. Hipertrofi ekscentrike e VM (Hipertofi e VM me TRM jonormale) 

Masa e indeksuar e VM > 95 gr/m2 per femra/ > 115 gr/m2 për meshkuj dhe 

TRM > 0.42 

 

Volumi i atriumit të majtë (VAM) u vlerësua me metodën area length në dy plane 

duke përdorur matjet në pamjen apikal 2 dhe 4 dhomësh në fund të sistolës 

(maksimumi i përmasave të AM) nga formula Vol AM (ml) = (0.85 x Sipërfaqe A4 x 

Sipërfaqe A2)/ L (gjatësi). Volumi i AM i indeksuar (VAMi) u llogarit si VAM 

pjesëtuar nga sipërfaqja trupore (ml/m
2
). AM u konsiderua i dilatuar kur volumi i 

indeksuar > 29 ml/m
2
 

Studimi i funksionit diastolik u bazua mbi analizën e fluksit transmitral 

konvencional dhe analizën e dopplerit indor të unazës mitrale. Në pamjen apikal 4 
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dhomësh u vendos volumi kampion 1-3 mm në majën e hapjes se fletëve mitrale në 

diastol, me shpejtësi regjistrimi 50-100 mm/s në fund të ekspirimit, si mesatare e 3 

cikleve të njëpasnjëshme. Parametrat e matur përfshinë: pikun e shpejtësisë së 

hershme (E m/s) dhe të vonë (A m/s) diastolike, kohën e decelerimit të valës E (DTe 

ms), kohën e relaksimit izovolumetrik (IVRT ms). Doppleri indor u përftua nga 

dritarja apikale në 4 dhomësh për vlerësimin e shpejtësive të unazës mitrale në murin 

lateral dhe septal duke vendosur volumin kampion 1 cm në unazën mitrale në vendet e 

inserimit të fletëve mitrale me shpejtësi regjistrimi 50-100 mm/s, në fund të ekspirimit 

si mesatare e 3 cikleve të njëpasnjëshëm. Për ti dalluar nga shpejtësitë e doplerit 

konvencional u përdor simboli `(prim). U matën shpejtësia kulmore në fillim të 

diastolës (E`), shpejtësia kulmore në fund të diastolës (A`), shpejtësia kulmore 

sistolike gjatë kontraksionit longitudinal (S). 

Modeli i mbushjes së VM u vlerësua në bazë të rekomandimeve te ASE si: - normal 

dhe disfunksion i lehtë (çrregullim i relaksimit, stadi I), disfunksion mesatar (model 

pseudonormal, stadi II), disfunksion i rëndë (model restriktiv, stadi III), (153). 

Disfunksioni diastolik u pёrcaktua si: 

Vlera e raportit E/A < 0.8 

Raporti E/E` > 12 u përcaktua si vlerë prag për presione të rritura të mbushjes së VM. 

 

 
Funksioni sistolik i VM u vlerësua nga FE të VM (normal > 50%) dhe nga Sa – 

shpejtesia sistolike miokardiale e matur me TDI e cila u konsiderua normale kur Sa 

mesatar (vlera mestare e Sm medial+ Sm lateral) > 9 cm/s (153). 
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2.4 Metodologjia e analizës statistikore 

 

• Informacionet klinike dhe demografike u regjistruan në databazën e mbledhjes 

së informacionit të para formatuar. I gjithë informacioni u kontrollua dhe u 

kodua manualisht, më pas u hodh në kompjuter. Analiza e të dhënave është 

kryer me anë të paketës statistikore SPSS 20.0. Për të testuar shpërndarjen e 

variablave të vazhduar është përdorur testi Kolmogorov-Smirnov. Është 

paraqitur statistika deskriptive e variablave të vazhduar të cilët janë 

përmbledhur si mesatare ± deviacion standard (SD). Varialblat kategorikë janë 

paraqitur si frekuencë absolute dhe përqindje. Është përdorur testi hi-katror 

dhe Fisher’s exact test për krahasimin e proporcioneve ndërmjet variablave 

kategorike. 

• Është përdorur analiza e variancës ANOVA dhe testi i studentit t për 

krahasimin e e mesatareve të variablave të vazhduar. Korrelacionet univariate 

duke përdorur koeficientin e korrelacionit Pearson (r) u kryen për të vlerësuar 

marrëdhëniet potenciale midis variablave të ndryshëm klinikë. 

• Është përdorur metoda e regresionit logjistik multivariat që kontrollon për të 

gjithë konfonduesit e mundshëm për vlerësimin e faktorëve të pavarur 

parashikues të disfunksionit kardiak. 

• Në studim janë përdorur kurbat ROC për parashikimin e disfunksionit kardiak. 

• Sinjifikanca statistikore është përcaktuar për p≤0.05. Testet statistikore janë të 

dyanshme. 
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III REZULTATE 

 
Tabela 3. 1 Karakteristikat demografike, klinike dhe laboratorike të grupeve 

 

Variablat Diabet 
(n=100) 

Kontroll 
(n=100) 

P 

Mosha (vite) 57.1 (±8.0) 57.4 (±5.8) 0.8 

Gjinia    

0.08 Femra 36 (36.0) 48 (48.0) 

Meshkuj 64 (64.0) 52 (52.0) 

IMT (kg/m2) 27.7 (±4.8) 25.6 (±2.0) <0.01 

Fc (rrahje/min) 70.9 (±5.2) 67.8 (±4.5) <0.01 

TAS (mmHg) 123.0 (±12.7) 119.1 (±9.9 0.01 

TAD ( mmHg) 78.0 (±6.3) 76.4 (±5.3) 0.05 

Vite_DM 7.9 (±4.5) 0  

Glicemi esëll (mg/dl) 216.3 (±68.0) 83.7 (±6.3) <0.01 

HbA1c % 9.1 (±1.8) 5.3 (±0.2) <0.01 

Dislipidemi 92 (92.0) 44 (44.0) <0.01 

Duhanpirje 49 (49.0) 34 (34.0) 0.04 

Hb (gr%) 13.9 (±1.0) 13.7 (±0.9) 0.1 

Azotemi (mg/dl) 35.2 (±7.5) 30.3 (±3.7) <0.01 

Kreatinemi (mg/dl) 0.9 (±0.2) 0.8 (±0.1) <0.01 

Kolesterol (mg/dl) 213.8 (±43.2) 193.2 (±28.1) <0.01 

TG (mg/dl) 218.2 (±89.8) 135.1 (±33.3) <0.01 

Mjekimi    

ADO 65 (65.0)   

Insulinë 35 (35.0)   

 

Vihet re se nuk ka diferencë të rëndësishme statistikore përsa i përket moshës dhe 

gjinisë midis grupeve. 

Prevalenca e faktorëve të riskut si dislipidemia, duhanpirja ishin në mënyrë të 

përfillshme më të larta në grupin e pacientëve me diabet kundrejtë grupit të kontrollit. 

Po ashtu, pavarësisht se vlerat e tensionit arterial si sistolik dhe diastolik, frekuenca 

kardiake, indeksi i masës trupore, azotemia dhe kreatinemia ishin brenda normës për 

të dy grupet, këto parametra janë përfillshëm më të larta në grupin e pacientëve me 

diabet kundrejt grupit të kontrollit. (tabela 3.1), 



Ndryshimet Anatomike dhe Funksionale të Ventrikulit të Majtë te Pacientët me Diabet Mellitus Tip 2 
 

29 

 

 

Tabela 3. 2 Parametrat ekokardiografike të grupeve 

 

Variablat Diabet 
(n=100) 

Kontroll 
(n=100) 

P 

DTE (msec) 221.7 (±56.7) 183.4 (±24.1) <0.01 

E_E`lateral 8.3 (±2.3) 6.9 (±1.1) <0.01 

E`mesatar (cm/s) 8.3 (±2.0) 10.7 (±1.3) <0.01 

EF (%) 63.1 (±7.6) 64.6 (±7.4) 0.1 

IVRT ( msec) 99.1 (±20.2) 87.7 (±9.4) <0.01 

M_VM (gr) 180.5 (±39.8) 166.1 (±39.7) 0.01 

M_VM indeksuar (gr/m2) 95.9 (±19.3) 89.8 (±18.9) 0.02 

Raporti E-A 1.0 (±0.3) 1.2 (±0.2) <0.01 

RËT 0.4 (±0.1) 0.4 (±0) <0.01 

Sm lateral (cm/s) 9.1 (±1.6) 11.0 (±1.2) <0.01 

Sm medial (cm/s) 8.4 (±1.5) 10.8 (±8.2) <0.01 

T_m_posterior_VM (mm) 9.6 (±1.2) 8.8 (±1.1) <0.01 

T_septumit_VM (mm) 10.9 (±1.3) 10.0 (±1.2) <0.01 

TD_VM ( mm) 48.5 (±4.6) 49.0 (±3.5) 0.4 

TS_VM ( mm) 31.6 (±3.6) 31.4 (±2.9) 0.7 

Vol_AM_ind (ml/m2) 28.1 (±5.0) 24.5 (±2.8) <0.01 

Rimodelim_ VM ( nr,%) 40 (40.0) 7 (7.0) <0.01 

HVM (nr, %) 14 (14.0) 7 (7.0) 0.01 

Dilatacion AM (nr, %) 43 (43.0) 3 (3.0) <0.01 

DD_VM (nr,%) 65 (65.0) 7 (7.0) <0.01 

Raporti E/E' (nr,%) 9 (9.0) 0 <0.01 

DS_VM (nr, %) 63 (63.0) 8 (8.0) <0.01 

 

Vihet re se nuk ka diferencë të rëndësishme statistikore midis diametrave 

telediastolike dhe telesistolike të VM, por ka diference të rëndësishme midis grupeve 

përsa i përket trashësisë së mureve, masës së VM, volumit të AM dhe parametrave të 

rimodelimit të ventrikulit të majtë, të cilat janë përfillshëm më të rritura në pacientët 

diabetike. Funksioni sistolik i VM i vlerësuar nga FE është normal dhe nuk ka 

diferenca të rëndësishme midis grupeve, por kur vlerësojnë shpejtësitë miokardiale 

(Sa) ato janë më të ulura në pacientët diabetikë që flet për prekje të funksionit sistolik 

longitudinal në këta pacientë. 

Parametrat e funksionit diastolik (E/A, E/E`) kanë diferencë të rëndësishme 

statistikore midis grupit me diabet dhe grupit të kontrollit, të cilat flasin për 
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dëmtim të funksionit diastolik të VM në këta pacientë, si dhe për presione më të 

rritura mbushëse të VM. (tabela 3.2), 

 

Rimodelimi i ventrikulit të majtë 

 

Tabela 3. 3 Rimodelimi i ventrikulit të majtë në të dy grupet 

 

Variablat Grupi me Diabet Grupi i Kontrollit 

Rimodelim - Rimodelim + Rimodelim - Rimodelim + 

Mosha† 55.6 (8.2) 59.5 (6.9) 56.9 (5.7) 64.1 (3.1) 

Gjinia     

Femra 18 (50.0) 18 (50.0) 44 (91.7) 4 (8.3) 

Meshkuj 42 (65.6 ) 22 (34.4) 49 (94.2) 3 (5.8) 

Obezitet 11 (45.8) 13 (54.2) 2 (100.0) 0 

Duhanpirje† 13 (26.5) 36 (73.5) 29 (85.3) 5 (14.7) 

Dislipidemi† 56 (60.9) 36 (39.1) 42 (95.5) 2 (4.5) 

Mjekimi     

ADO 46 (70.8) 19(29.2)   

Insulinë† 14 (40.0) 21 (60.0)   

†ndryshim sinjifikant 

 

Me rimodelim të ventrikulit të majtë u gjetën 40 (40%) e pacientëve me Diabet dhe 7 

(7%) e kontrolleve, (p<0.01). (tab 3.2) 

 

 Pacientët Diabetikë 
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Figura 3. 1 Krahasimi i moshës së pacientëve me Diabet pa rimodelim dhe me rimodelim 



Ndryshimet Anatomike dhe Funksionale të Ventrikulit të Majtë te Pacientët me Diabet Mellitus Tip 2 
 

31 

 

Tek pacientët me diabet mosha mesatare e pacientëve me rimodelim është më e lartë 

(M=59.5±6.9) vjeç me ndryshim sinjifikant krahasuar me moshën e pacientëve pa 

rimodelim (M=55.6±8.2) vjeç, (p=0.01). 

-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant i prevalencës së rimodelimit sipas gjinisë (p=0.1). 

Në shpërndarjen sipas gjinisë u gjet që me rimodelim janë 50% e femrave dhe 34.4% 

e meshkujve pa ndryshim sinjifikant. 

-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant prevalencës së rimodelimit sipas obezitetit (p=0.2). 

Pa rimodelim janë 45.8% e pacientëve obezë ndërsa me rimodelim janë 54.2% e tyre 

pa ndryshim sinjifikant. 

-U gjet ndryshim sinjifikant përsa i përket duhanpirjes (p<0.01). Nga pacientët 

duhanpirës 26.5% nuk kanë rimodelim ndërsa shumica e tyre (73.5%) kanë 

rimodelim, me ndryshim sinjifikant. 

-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant i prevalencës së rimodelimit sipas prezencës së 

dislipidemisë (p=0.5). 

60.9% e pacientëve me dislipidemi nuk kanë rimodelim ndërsa 39.1% e tyre kanë 

rimodelim pa ndryshim sinjifikant. 

 
U gjet ndryshim sinjifikant sipas mjekimit. 

-Shumica e pacientëve me rimodelim mjekohen me Insulinë (60%) krahasuar me 

29.2% që mjekohen me antidiabetikë oralë (ADO). 

 
 Grupi i Kontrollit 

 
Mosha mesatare e pacientëve pa rimodelim është 56.9 (5.7) vjeç ndërsa mosha 

mesatare e pacientëve me rimodelim është më e lartë 64.1 (3.1) vjeç, me ndryshim 

sinjifikant ndërmjet tyre (p<0.01). 

Duke krahasuar moshën mesatare të pacientëve diabetikë me rimodelim dhe grupit të 

kontrollit me rimodelim u gjet ndryshim sinjifikant ndërmjet tyre (p=0.04). Tek 

pacientët diabetikë rimodelimi fillon në moshë më të hershme krahasuar me grupin e 

kontrollit. 

- Tek grupi i kontrollit u gjet një prevalencë shumë e ulët e rimodelimit sipas gjinisë. 

Rimodelim kanë 8.3% e femrave dhe 5.8% e meshkujve, pa ndryshim sinjifikant 

ndërmjet tyre (p=0.8). 

-Gjithashtu, nuk ka pacientë obezë me rimodelim ndërsa vetëm 4.5% e pacientëve me 

dislipidemi kanë rimodelim. 

Nuk u gjet ndryshim sinjifikant përsa i përket duhanpirjes. Nga pacientët duhanpirës 

85.3% nuk kanë rimodelim ndërsa (14.7%) kanë rimodelim, pa ndryshim sinjifikant 

midis tyre. 
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Figura 3. 2 Krahasimi i moshës së pacientëve me Diabet dhe Kontrolleve me rimodelim të 

VM 

 

 

Tabela 3. 4 Shoqërimi i Rimodelimit me HbA1c (%), kohëzgjatjen e DM dhe  grupmoshën 

 

Variablat Rimodelim - Rimodelim + P 

HbA1c ≤7 10 (83.3) 2 (16.7) 
<0.01 

HbA1c >7 50 (56.8) 38 (43.2) 

Kohezgjatja e DM, vite   

<0.01 
0-5 15 (83.3) 3 (16.7) 

6-10 35 (61.4) 22 (38.6) 

>10 10 (40.0) 15 (60.0) 

Grupmosha, vite   

0.01 
<46 9 (100.0) 0 

46-60 36 (60.0) 24 (40.0) 

>60 15 (48.4) 16 (51.6) 
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Figura 3. 3 Prevalenca e rimodelimit sipas vlerave të HbA1c (%) kohëzgjatjes se DM dhe 

grupmoshës 

 

Në studim u gjet një shoqërim sinjifikant i Rimodelimit me vlerën e HbA1c (%) dhe 

kohëzgjatjen e DM. Prevalenca e rimodelimit është më e lartë tek pacientët me 

HbA1c >7 (43.2%) krahasuar me 16.7% që është tek pacientët me HbA1c ≤7 

(p<0.01). 

 
Në studim u gjet një trend sinjifikant i rritjes së prevalencës së rimodelimit me rritjen 

e kohëzgjatjes së DM: tek pacientët me kohëzgjatje 0-5 vjet prevalenca e rimodelimit 

është 16.7%, tek pacientët me kohëzgjatje 6-10 vite prevalenca e rimodelimit është 

38.6% dhe tek pacientët me kohëzgjatje të DM >10 vjet prevalenca e rimodelimit 

është 60%, (p<0.01). 

Gjithashtu, në studim u gjet një trend sinjifikant i rritjes së prevalencës së rimodelimit 

me rritjen e moshës: rimodelim kanë 40% e pacientëve në grupmoshën 40-60 vjeç dhe 

51.6% e pacientëve në grupmoshën >60 vjeç, (p=0.01). (tabela 3.4, grafiku 3.3).

Prevalenca e Rimodelimit 

60.0 

P<0.01 P<0.01 
P=0.01 51.6 

43.2 

38.6 
40.0 

16.7 16.7 

0 

≤7 >7 0-5 6-10 >10 <46 46-60 >60 

HbA1c Kohëzgjatja e DM, vite Grupmosha, vite 
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Hipertrofia e VM 

 

Tabela 3. 5 Hipertrofia e ventrikulit të majtë (HVM) 

 

Variablat Grupi me Diabet Grupi i Kontrollit 

HVM - HVM + HVM - HVM + 

Mosha 57.0 (8.2) 58.0 (6.1) 56.9 (5.7) 63.2 (3.9) 

Gjinia     

Femra† 25 (69.4) 11 (30.6) 44 (91.7) 4 (8.3) 

Meshkuj 61 (95.3 ) 3 (4.7) 49 (94.2) 3 (5.8) 

Obezitet 18 (75.0) 6 (25.0) 2 (100.0) 0 

Duhanpirje 39 (79.6) 10 (20.4) 30 (88.2) 4 (11.8) 

Dislipidemi 79 (85.9) 13 (14.1) 42 (95.5) 2 (4.5) 

Mjekimi     

ADO 59 (90.8) 6 (9.2)   

Insulinë† 27 (77.1) 8 (22.9)   

†ndryshim sinjifikant 

Me HVM u gjetën 14 (14%) e pacientëve me Diabet dhe 7 (7%) e kontrolleve, 

(p<0.01). 

 

 Pacientët Diabetikë 
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Figura 3. 4 Krahasimi i moshës së pacientëve me Diabet pa HVM dhe me HVM 

 

Tek pacientët me diabet mosha mesatare e pacientëve me HVM është (M=58.0 ±6.1) 

vjeç pa ndryshim sinjifikant krahasuar me moshën e pacientëve pa HVM 

(M=57.0±8.2) vjeç, (p=0.5). 

 
-U gjet ndryshim sinjifikant i prevalencës së HVM sipas gjinisë (p<0.01). 

HVM mbizotëron tek femrat (30.6%) me ndryshim sinjifikant me meshkujt (4.7%). 

 
-Obeziteti nuk ka ndikuar në prevalencën e HMV. 
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Pa HVM janë shumica (75%) e pacientëve obezë ndërsa me HVM janë 25% e tyre, pa 

ndryshim sinjifikant. 

 
-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant përsa i përket duhanpirjes (p=0.07). Nga pacientët 

duhanpirës 79.6% nuk kanë HVM ndërsa (20.4%) kanë HVM, pa ndryshim 

sinjifikant. 

 
-Dislipidemia nuk ka ndikuar në prevalencën e HMV. 

Pa HVM janë shumica (85.9%) e pacientëve me dislipidemi ndërsa me HVM janë 

14.1% e tyre, pa ndryshim sinjifikant. 

 

 
U gjet ndryshim sinjifikant sipas mjekimit. 

-Shumica e pacientëve me HVM mjekohen me Insulinë (22.9%) krahasuar me 9.2% 

që mjekohen me antidiabetikë oralë (ADO). 

 

 
 Grupi i Kontrollit 

 
Mosha mesatare e pacientëve pa HVM është 56.9 (5.7) vjeç ndërsa mosha mesatare e 

pacientëve me HVM është më e lartë 63.2 (3.9) vjeç, me ndryshim sinjifikant 

ndërmjet tyre (p<0.01). 

 
Duke krahasuar moshën mesatare të pacientëve diabetikë me HVM (M=58.0 ± 6.1) 

vjeç dhe grupit të kontrollit me HVM (M=63.2 ± 3.9) vjeç u gjet ndryshim sinjifikant 

ndërmjet tyre (p=0.03). Tek pacientët diabetikë HVM fillon në moshë më të hershme 

krahasuar me grupin e kontrollit. 

 
- Tek grupi i kontrollit u gjet një prevalencë shumë e ulët e HVM sipas gjinisë. HVM 

kanë 8.3% e femrave dhe 5.8% e meshkujve, pa ndryshim sinjifikant ndërmjet tyre 

(p=0.6). 

-Gjithashtu, nuk ka pacientë obezë me HVM ndërsa vetëm 4.5% e pacientëve me 

dislipidemi kanë HVM. 

 
-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant përsa i përket duhanpirjes. Nga pacientët duhanpirës 

88.2% nuk kanë HVM ndërsa (11.8%) kanë HVM, pa ndryshim sinjifikant. 
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Figura 3. 5 Krahasimi i moshës së pacientëve me Diabet dhe Kontrolleve me  HVM 

 

 

 

 

Tabela 3. 6 Shoqërimi i HVM me HbA1c (%), kohëzgjatjen e DM dhe    grupmoshën 

 

Variablat HVM - HVM + P 

HbA1c ≤7 12 (100.0) 0 <0.01 

HbA1c >7 74 (84.1) 14 (15.9) 

Kohëzgjatja e DM, vite   0.02 

0-5 22 (84.6) 4 (15.4) 

6-10 46 (93.9) 3 (6.1) 

>10 18 (72.0) 7 (28.0) 

Grupmosha, vite   0.4 

<46 9 (100.0) 0 

46-60 50 (83.3) 10 (16.7) 

>60 27 (87.1) 4 (12.9) 

   P=0.03  
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Figura 3. 6 Prevalenca e HVM sipas vlerave të HbA1c (%) kohëzgjatjes së DM dhe 

grupmoshës 

 

Në studim u gjet një shoqërim sinjifikant i HVM me vlerën e HbA1c (%) dhe 

kohëzgjatjen e DM. Prevalenca e HVM është më e lartë tek pacientët me HbA1c >7 

(15.9%) krahasuar me 0% që është tek pacientët me HbA1c ≤7 (p<0.01). 

Në studim u gjet një trend sinjifikant i rritjes së prevalencës së HVM me rritjen e 

kohëzgjatjes së DM: tek pacientët me kohëzgjatje 0-5 vjet prevalenca e HVM është 

15.4%, tek pacientët me kohëzgjatje 6-10 vite, prevalenca e HVM është 6.1% dhe tek 

pacientët me kohëzgjatje të DM >10 vjet, prevalenca e HVM është 28%, (p=0.02). 

Nuk u gjet marrëdhënie sinjifikante e prevalencës së HVM me rritjen e moshës: HVM 

kanë 16.7% e pacientëve në grupmoshën 40-60 vjeç dhe 12.9% e pacientëve në 

grupmoshën >60 vjeç, (p=0.4). 

Prevalenca e HVM 28.0 
P=0.02 

P<0.01 

15.9 
16.7 

15.4 

12.9 

6.1 

0 0 

≤7 >7 0-5 6-10 >10 <46 46-60 >60 

HbA1c Kohëzgjatja e DM, vite Grupmosha, vite 
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Dilatacioni i Atriumit të majtë (DAM) 

 

Tabela 3. 7 Krahasimi ndërmjet dy grupeve: Dilatacioni i Atriumit të majtë (DAM) 

 

Variablat Grupi me Diabet Grupi i Kontrollit 

DAM - DAM+ DAM - DAM+ 

Mosha 56.1 (8.0) 58.5 (7.7) 57.2 (5.8) 63.0 (5.3) 

Gjinia     

Femra 18 (50.0) 18 (50.0) 46 (95.8) 2 (4.2) 

Meshkuj 39 (60.9) 25 (39.1) 51 (98.1) 1 (1.9) 

Obezitet 12 (50.0) 12 (50.0) 2 (100.0) 0 

Duhanpirje† 12 (24.5) 37 (75.5) 31 (91.2) 3 (8.8) 

Dislipidemi 52 (56.5) 40 (43.5) 42 (95.5) 2 (4.5) 

Mjekimi     

ADO 40 (61.5) 25 (38.5)   

Insulinë 17 (48.6) 18 (51.4)   

†ndryshim sinjifikant 

 
Me DAM u gjetën 43 (43%) e pacientëve me Diabet dhe 3 (3%) e kontrolleve, 

(p<0.01). 

 
Pacientët Diabetikë 

Tek pacientët me diabet mosha mesatare e pacientëve me DAM është më e lartë 

(M=58.5±7.7) vjeç pa ndryshim sinjifikant krahasuar me moshën e pacientëve pa 

DAM (M=56.1±8.2) vjeç, (p=0.1). 

 
-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant i prevalencës së DAM sipas gjinisë (p=0.3). 

Në shpërndarjen sipas gjinisë u gjet që me DAM janë 50% e femrave dhe 39.1% e 

meshkujve pa ndryshim sinjifikant. 

 
-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant prevalencës së DAM sipas obezitetit (p=0.9). 

Pa DAM janë 50% e pacientëve obezë ndërsa me DAM jane 50% e tyre, pa ndryshim 

sinjifikant. 
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Figura 3. 7 Krahasimi i moshës së pacientëve me Diabet pa DAM dhe me DAM 

 
-U gjet ndryshim sinjifikant përsa i përket duhanpirjes (p<0.01). Nga pacientët 

duhanpirës 24.5% nuk kanë DAM, ndërsa shumica e tyre (75.5%) kanë DAM, me 

ndryshim sinjifikant. 

 
-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant i prevalencës së DAM sipas prezencës së 

dislipidemisë (p=0.7). 56.5% e pacientëve me dislipidemi nuk kanë DAM, ndërsa 

43.5% e tyre kanë DAM pa ndryshim sinjifikant. 

 
Nuk u gjet ndryshim sinjifikant sipas mjekimit (p=0.2). 

-Pothuajse gjysma e pacientëve me DAM mjekohen me Insulinë (51.4%) krahasuar 

me 38.5% që mjekohen me antidiabetikë oralë (ADO). 

 
 Grupi i Kontrollit 

 
Mosha mesatare e pacientëve pa DAM është 57.2 (5.8) vjeç, ndërsa mosha mesatare e 

pacientëve me DAM është më e lartë 63.0 (5.3) vjeç, pa ndryshim sinjifikant ndërmjet 

tyre (p=0.3). 

Duke krahasuar moshën mesatare të pacientëve diabetikë me DAM dhe grupit të 

kontrollit me DAM nuk u gjet ndryshim sinjifikant ndërmjet tyre, për arsye të numrit 

të vogël (p=0.7). Tek pacientët diabetikë DAM fillon në moshë më të hershme 

krahasuar me grupin e kontrollit. 

- Tek grupi i kontrollit u gjet një prevalencë shumë e ulët e DAM sipas gjinisë. DAM 

kanë 4.2% e femrave dhe 1.9% e meshkujve, pa ndryshim sinjifikant ndërmjet tyre 

(p=0.5). 

-Gjithashtu, nuk ka pacientë obezë me DAM ndërsa vetëm 4.5% e pacientëve me 

dislipidemi kanë DAM. 

-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant përsa i përket duhanpirjes. Nga pacientët duhanpirës 

91.2% nuk kanë DAM ndërsa (8.8%) kanë DAM, pa ndryshim sinjifikant. 
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Figura 3. 8 Krahasimi i moshës së pacientëve me Diabet dhe Kontrolleve me   DAM 

 

Tabela 3. 8 Shoqërimi i DAM me HbA1c (%), kohëzgjatjen e DM dhe  grupmoshën 

 

 
Variablat DAM - DAM + P 

HbA1c ≤7 9 (75) 3 (25.0) 0.2 

HbA1c >7 47 (54.0) 40 (46.0) 

Kohezgjatja e DM, vite   0.8 

0-5 15 (57.7) 11 (42.3) 

6-10 29 (59.2) 20 (40.8) 

>10 13 (52.0) 12 (48.0) 

Grupmosha, vite   0.5 

<46 6 (66.7) 3 (33.3) 

46-60 34 (56.7) 26 (43.3) 

>60 17 (54.8) 14 (45.2) 

 

Nuk u gjet një shoqërim sinjifikant i DAM me vlerën e HbA1c (%) dhe kohëzgjatjen 

e DM. Prevalenca e DAM është më e lartë tek pacientët me HbA1c >7 (46%) 

krahasuar me 25% që është tek pacientët me HbA1c ≤7 (p=0.2). 

 
Nuk u gjet trend sinjifikant i rritjes së prevalencës së DAM me rritjen e kohëzgjatjes 

së DM: tek pacientët me kohëzgjatje 0-5 vjet, prevalenca e DAM është 42.3%, tek 

pacientët me kohëzgjatje 6-10 vite, prevalenca e DAM është 40.8% dhe tek pacientët 

me kohëzgjatje të DM >10 vjet, prevalenca e DAM është 48%, (p=0.8). 

 
Gjithashtu, nuk u gjet trend sinjifikant i rritjes së prevalencës së DAM me rritjen e 

moshës: DAM kanë 33.3% e pacientëve në grupmoshën <46 vjeç, 43.3% e pacientëve 

në grupmoshën 40-60 vjeç dhe 45.2% e pacientëve në grupmoshën >60 vjeç, (p=0.5). 
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Figura 3. 9 Prevalenca e Dilatacionit të AM sipas vlerave të HbA1c (%)  kohëzgjatjes së DM 

dhe grupmoshës 

 

 Funksioni i Zemrës 

 

-Disfunksioni Diastolik i Ventrikulit të Majtë (DDVM) 

 

Tabela 3. 9 Krahasimi ndërmjet dy grupeve: Disfunksioni Diastolik i Ventrikulit të Majtë 

 

Variablat Grupi me Diabet Grupi i Kontrollit 

Pa 

DDVM 

Me 

DDVM 

Pa 

DDVM 

Me 

DDVM 

Mosha† 
54.8 (8.6) 58.3 (7.4) 56.8 (5.7) 64.1 (3.1) 

Gjinia     

Femra† 
8 (22.2) 28 (77.8) 

44 (91.7) 4 (8.3) 

Meshkuj 
27 (42.2) 37 (57.8) 

49 (94.2) 3 (5.8) 

Obezitet† 
5 (20.8) 19 (79.2) 

2 (100.0) 0 

Duhanpirje† 
10 (20.4) 39 (79.6) 

28 (57.1) 6 (17.6) 

Dislipidemi 
32 (34.8) 60 (65.2) 

42 (95.5) 2 (4.5) 

Mjekimi     

ADO 
26 (40.0) 39 (60.0) 

  

Insulinë 
9 (25.7) 26 (74.3) 

  

†ndryshim sinjifikant 

Prevalenca e DAM 

48.0 
46.0 45.2 

42.3 43.3 
40.8 

33.3 

25.0 

≤7 >7 0-5 6-10 >10 <46 46-60 >60 

HbA1c Kohëzgjatja e DM, vite Grupmosha, vite 
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Me DDVM u gjetën 65 (65%) e pacientëve me Diabet dhe 7 (7%) e kontrolleve, 

(p<0.01). 

 
 

 Pacientet Diabetikë 
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Figura 3. 10 Krahasimi i moshës së pacientëve me Diabet pa DDVM dhe me DDVM 

 
 

Tek pacientët me diabet mosha mesatare e pacientëve me DDVM është më e lartë 

(M=58.3±7.4) vjeç me ndryshim sinjifikant krahasuar me moshën e pacientëve pa 

DDVM (M=54.8.6±8.6) vjeç, (p=0.02). 

 
-U gjet ndryshim sinjifikant i prevalencës së DDVM sipas gjinisë (p=0.04). Më të 

prekura nga DDVM jane femrat. 

Në shpërndarjen sipas gjinisë u gjet që me DDVM janë 77.8% e femrave dhe 57.8% e 

meshkujve me ndryshim sinjifikant. 

 
-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant prevalencës së DDVM sipas obezitetit (p=0.2). 

Pa DDVM janë 45.8% e pacientëve obezë ndërsa me DDVM janë 54.2% e tyre, pa 

ndryshim sinjifikant. 

 
-U gjet ndryshim sinjifikant përsa i përket duhanpirjes (p<0.01). Nga pacientët 

duhanpirës 20.4% nuk kanë DDVM ndërsa shumica e tyre (79.6%) kanë DDVM, me 

ndryshim sinjifikant. 

 
-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant i prevalencës së DDVM sipas prezencës së 

dislipidemisë (p=0.8). 34.8% e pacientëve me dislipidemi nuk kanë DDVM ndërsa 

65.2% e tyre kanë DDVM pa ndryshim sinjifikant. 

P=0.02 
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Nuk u gjet ndryshim sinjifikant sipas mjekimit (p=0.1). 

-Shumica e pacientëve me DDVM mjekohen me Insulinë (74.3%) krahasuar me 60% 

që mjekohen me antidiabetikë oralë (ADO). 

 
 Grupi i Kontrollit 

 
Mosha mesatare e pacientëve pa DDVM është 56.9 (5.7) vjeç, ndërsa mosha 

mesatare e pacientëve me DDVM është më e lartë 64.1 (3.1) vjeç, me ndryshim 

sinjifikant ndërmjet tyre (p<0.01). 

 

 
Duke krahasuar moshën mesatare të pacientëve diabetikë me DDVM dhe grupit të 

kontrollit me DDVM u gjet ndryshim sinjifikant ndërmjet tyre (p=0.04). Tek pacientët 

diabetikë DDVM (M=58.3±7.4) fillon në moshë më të hershme krahasuar me grupin 

e kontrollit (M=64.1±3.1). 

 
- Tek grupi i kontrollit u gjet një prevalencë shumë e ulët e DDVM sipas gjinisë. 

DDVM kanë 8.3% e femrave dhe 5.8% e meshkujve, pa ndryshim sinjifikant 

ndërmjet tyre (p=0.6). 

-Gjithashtu, nuk ka pacientë obezë me DDVM ndërsa vetëm 4.5% e pacientëve me 

dislipidemi kanë DDVM. 

 
-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant përsa i përket duhanpirjes. Nga pacientët duhanpirës 

57.1% nuk kanë DDVM ndërsa (17.6%) kanë DDVM, pa ndryshim sinjifikant. 
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DDVM 

Figura 3. 11 Krahasimi i moshës së pacientëve me Diabet dhe Kontrolleve me          DDVM 

P=0.02 
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Tabela 3. 10  Shoqërimi i DDVM me HbA1c (%), kohëzgjatjen e DM dhe  grupmoshën 

 

Variablat DDVM - DDVM + P 

HbA1c ≤7 7 (58.3) 5 (41.7) 
0.07 

HbA1c >7 28 (31.8) 60 (68.2) 

Kohëzgjatja e DM, vite   
 

0.01 
0-5 9 (34.6) 17 (65.4) 

6-10 23 (46.9) 26 (53.1) 

>10 3 (12.0) 22 (88.0) 

Grupmosha, vite   
 

0.04 
<46 6 (66.7) 3 (33.3) 

46-60 21 (35.0) 39 (65.0) 

>60 8 (25.8) 23 (74.2) 
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Figura 3. 12 Prevalenca e DDVM sipas vlerave të HbA1c (%) kohëzgjatjes së DM dhe 

grupmoshës 

 

Me DDVM u gjetën 65 (65%) e pacientëve me Diabet dhe 7 (7%) e kontrolleve, 

(p<0.01). Tek pacientët me diabet mosha mesatare e pacientëve me DDVM është më 

e lartë (M=58.3±7.4) vjeç me ndryshim sinjifikant krahasuar me moshën e pacientëve 

pa DDVM (M=54.8.6±8.6) vjeç, (p=0.02). 

Nuk u gjet ndryshim sinjifikant sipas mjekimit (p=0.1). Shumica e pacientëve me 

DDVM mjekohen me Insulinë (74.3%) krahasuar me 60% që mjekohen me 

antidiabetikë oralë (ADO). 

Prevalenca e DDVM 

88.0 

P=0.01 
P=0.04 74.2 

68.2 
65.4 65.0 

53.1 

41.7 

33.3 

≤7 >7 0-5 6-10 >10 <46 46-60 >60 

HbA1c Kohëzgjatja e DM, vite Grupmosha, vite 
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Nuk u gjet shoqërim sinjifikant i DDVM me vlerën e HbA1c (%). Prevalenca e 

DDVM është më e lartë tek pacientët me HbA1c >7 (68.2%) krahasuar me 41.7% që 

është tek pacientët me HbA1c ≤7 por pa ndryshim sinjifikant ndërmjet tyre, 

megjithëse            shumë afër sinjifikancës (p=0.07). 

Në studim u gjet një trend sinjifikant i rritjes së prevalencës së DDVM me rritjen e 

kohëzgjatjes së DM: tek pacientët me kohëzgjatje 0-5 vjet prevalenca e DDVM është 

65.4%, tek pacientët me kohëzgjatje 6-10 vite prevalenca e DDVM është 53.1% dhe 

tek pacientët me kohëzgjatje të DM >10 vjet prevalenca e DDVM është 88%, 

(p=0.01). 

Gjithashtu, në studim u gjet një trend sinjifikant i rritjes së prevalencës së DDVM me 

rritjen e moshës: DDVM kanë 33.3% e pacientëve në grupmoshën <46 vjeç, 65% e 

pacientëve në grupmoshën 40-60 vjeç dhe 74.2% e pacientëve në grupmoshën >60 

vjeç (p=0.04). 

 
 

Raporti E/E’ lateral: Presion i ritur mbushës i VM (PrmVM) 

 

Tabela 3. 11 Krahasimi ndërmjet dy grupeve: Presionet e mbushjes së VM 

 

 
Variablat Grupi me Diabet 

Presione mbushëse N Presione mbushëse ↑ 

Mosha 56.9 (7.9) 58.8 (8.0) 

Gjinia   

Femra† 29 (80.6) 7 (19.4) 

Meshkuj 61 (96.8) 2 (3.2) 

Obezitet 20 (83.3) 4 (16.7) 

Duhanpirje† 13 (26.5) 36 (73.5) 

Dislipidemi 83 (91.2) 8 (8.8) 

Mjekimi   

ADO 63 (96.9) 2 (3.1) 

Insulinë† 27 (79.4) 7 (20.6) 

†ndryshim sinjifikant 

 

Me presione të rritura mbushëse të VM u gjetën vetëm 9 (9%) e pacientëve me 

Diabet dhe asnjë nga kontrollet. 
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 Pacientet Diabetikë 
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Figura 3. 13 Krahasimi i moshës së pacientëve me Diabet ne lidhje me presionet mbushëse të 

VM 

 
 

Tek pacientët me diabet mosha mesatare e pacientëve me presione të rritura 

mbushëse është më e lartë (M=58.8±8.0) vjeç me ndryshim sinjifikant krahasuar me 

moshën e pacientëve pa PRESION (M=56.9±7.9) vjeç, (p=0.5). 

 
-U gjet ndryshim sinjifikant i prevalencës së PrmVM sipas gjinisë (p<0.01). Më të 

prekura nga Presion janë femrat. 

Në shpërndarjen sipas gjinisë u gjet që me PrmVM mbushëse janë 19.4% e femrave 

dhe 3.2% e meshkujve me ndryshim sinjifikant. 

 
-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant i prevalencës së PrmVM sipas obezitetit (p=0.3). 

Pa PrmVM janë 83.3% e pacientëve obezë ndërsa me PrmVM janë 16.7% e tyre, pa 

ndryshim sinjifikant. 

 
-U gjet ndryshim sinjifikant përsa i përket duhanpirjes (p<0.01). Nga pacientët 

duhanpirës 26.5% nuk kanë Presion të rritur ndërsa shumica e tyre (73.5%) kanë 

PrmVM, me ndryshim sinjifikant. 

 
-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant i prevalencës së PrmVM sipas prezencës së 

dislipidemisë (p=0.7). 91.2% e pacientëve me dislipidemi nuk kanë PmVM ndërsa 

8.8% e tyre kanë PPrmVM pa ndryshim sinjifikant. 

 
U gjet ndryshim sinjifikant sipas mjekimit (p<0.01). 

-Shumica e pacientëve me PrmVM mjekohen me Insulinë (20.6%) krahasuar me 

3.1% që mjekohen me antidiabetikë oralë (ADO). 
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Tabela 3. 12 Shoqërimi i Presionit të mbushjes së VM me HbA1c (%),   kohëzgjatjen e 

DM dhe grupmoshën 

 

 
Variablat Presione mbushëse N Presione mbushëse të ↑ P 

HbA1c ≤7 12 (100.0) 0 
0.2 

HbA1c >7 79 (89.9) 9 (10.2) 

Kohëzgjatja e DM, vite    

0.2 
0-5 23 (88.5) 3 (11.5) 

6-10 47 (95.9) 2 (4.1) 

>10 21 (84.0) 4 (16.0) 

Grupmosha, vite    

0.6 
<46 9 (100.0) 0 

46-60 54 (90.0) 6 (10.0) 

>60 28 (90.3) 3 (9.7) 
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Figura 3. 14 Prevalenca e Presioneve të rritura mbushëse të VM (E/E’ lateral) sipas vlerave të 

HbA1c (%) kohëzgjatjes se DM dhe grupmoshës 

 

Nuk u gjet shoqërim sinjifikant i raportit E/E` me vlerën e HbA1c (%). Prevalenca e 

Presioneve të rritura mbushëse të VM (PrM_VM) është më e lartë tek pacientët me 

HbA1c >7 (10.2%) krahasuar me asnjë që është tek pacientët me HbA1c ≤7 por pa 

ndryshim sinjifikant ndermjet tyre, (p=0.2). 

Nuk u gjet trend sinjifikant i rritjes së prevalencës së PrM_VM me rritjen e 

kohëzgjatjes së DM (p=0.2). 

Prevalenca e PrM_VM (E/E’ lateral) 16.0 

11.5 

10.2 10.0 9.7 

4.1 

0 0 

≤7 >7 0-5 6-10 >10 <46 46-60 >60 

HbA1c Kohëzgjatja e DM, vite Grupmosha, vite 
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Nuk u gjet trend sinjifikant i rritjes së prevalencës së PrM_VM me rritjen e moshës 

(p=0.6). 

Shumica e pacientëve me PrM_VM mjekohen me Insulinë (20.6%) krahasuar me 

3.1% që mjekohen me antidiabetikë oralë (ADO). (p<0.01). 

 

 
Disfunksioni Sistolik i Ventrikulit të Majtë (DSVM) 

 
 

Tabela 3. 13 Krahasimi ndërmjet dy grupeve: Disfunksioni Diastolik i Ventrikulit të Majtë 

 

 
Variablat Grupi me Diabet Grupi i Kontrollit 

Pa 
DSVM 

Me 
DSVM 

Pa 
DSVM 

Me 
DSVM 

Mosha† 
54.7 (8.4) 58.5 (7.3) 56.9 (5.6) 63.1 (3.2) 

Gjinia     

Femra 
12 (33.3) 24 (67.6) 

43 (89.6) 5 (10.4) 

Meshkuj 
25 (39.1) 39 (60.9) 

49 (94.2) 3 (5.8) 

Obezitet 
8 (33.3) 16 (66.7) 

2 (100.0) 0 

Duhanpirje† 
10 (20.4) 39 (79.6) 

28 (82.4) 6 (17.6) 

Dislipidemi 
35 (38.0) 57 (62.0) 

40 (90.9) 4 (9.1) 

Mjekimi     

ADO 
24 (36.9) 41 (63.1) 

  

Insulinë 
13 (37.1) 22 (62.9) 

  

†ndryshim sinjifikant 

 

Me DSVM u gjetën 63 (63%) e pacientëve me Diabet dhe 8 (8%) e kontrolleve, 

(p<0.01). 
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 Pacientët Diabetikë 
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Figura 3. 15 Krahasimi i moshës së pacientëve me Diabet pa DSVM dhe me DSVM 

 
 

Tek pacientët me diabet mosha mesatare e pacientëve me DSVM është më e lartë 

(M=58.5±7.3) vjeç me ndryshim sinjifikant krahasuar me moshën e pacientëve pa 

DSVM (M=54.7.6±8.4) vjeç, (p=0.01). 

 
-Nuk gjet ndryshim sinjifikant i prevalencës së DSVM sipas gjinisë (p=0.6). Në 

shpërndarjen sipas gjinisë u gjet që me DSVM janë 67.6% e femrave dhe 60.9% e 

meshkujve, pa ndryshim sinjifikant. 

 
-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant prevalencës së DSVM sipas obezitetit (p=0.08). 

Pa DSVM janë 33.3% e pacientëve obezë ndërsa me DSVM janë 66.7% e tyre, pa 

ndryshim sinjifikant. 

 
-U gjet ndryshim sinjifikant përsa i përket duhanpirjes (p<0.01). Nga pacientët 

duhanpirës 20.4% nuk kanë DSVM ndërsa shumica e tyre (79.6%) kanë DSVM, me 

ndryshim sinjifikant. 

 
-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant i prevalencës së DSVM sipas prezencës së 

dislipidemisë (p=0.5). 38% e pacientëve me dislipidemi nuk kanë DSVM ndërsa 62% 

e tyre kanë DSVM, pa ndryshim sinjifikant. 

 
Nuk u gjet ndryshim sinjifikant sipas mjekimit (p=0.9) 

-Nga pacientët me DSVM 62.9% e tyre mjekohen me Insulinë krahasuar me 63.1% qe 

mjekohen me antidiabetikë oralë (ADO). 

P=0.01 
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 Grupi i Kontrollit 

 

Mosha mesatare e pacientëve pa DSVM është 56.9 (5.6) vjeç ndërsa mosha mesatare 

e pacientëve me DSVM është më e lartë 63.1 (3.2) vjeç, me ndryshim sinjifikant 

ndërmjet tyre (p<0.01). 

 
Duke krahasuar moshën mesatare të pacientëve diabetikë me DSVM dhe grupit të 

kontrollit me DSVM u gjet ndryshim sinjifikant ndërmjet tyre (p=0.02). Tek pacientët 

diabetikë DSVM (M=54.7±8.4) fillon në moshë më të hershme krahasuar me grupin e 

kontrollit (M=63.1±3.2). 

 
- Tek grupi i kontrollit u gjet një prevalencë e ulët e DSVM sipas gjinisë. DSVM kanë 

10.4% e femrave dhe 5.8% e meshkujve, pa ndryshim sinjifikant ndërmjet tyre 

(p=0.4). 

 
-Gjithashtu, nuk ka pacientë obezë me DSVM ndërsa vetëm 9.1% e pacientëve me 

dislipidemi kanë DSVM (P=0.4). 

 
-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant përsa i përket duhanpirjes. Nga pacientët duhanpirës 

82.4% nuk kanë DSVM ndërsa (17.6%) kanë DSVM, pa ndryshim sinjifikant. 
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Figura 3. 16 Krahasimi i moshës së pacientëve me Diabet dhe Kontrolleve me DSVM 

P=0.02 
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Tabela 3. 14 Shoqërimi i DSVM me HbA1c (%), kohëzgjatjen e DM dhe  grupmoshën 

 

 
Variablat Pa DSVM Me DSVM P 

HbA1c ≤7 7 (58.3) 5 (41.7) 
0.1 

HbA1c >7 30 (34.1) 58 (65.9) 

Kohezgjatja e DM, vite    
 

0.2 
0-5 7 (26.9) 19 (73.1) 

6-10 22 (44.9) 27 (55.1) 

>10 8 (32.0) 17 (68.0) 

Grupmosha, vite    
 

0.1 
<46 6 (66.7) 3 (33.3) 

46-60 21 (35.0) 39 (65.0) 

>60 10 (32.3) 21 (67.7) 
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Figura 3. 17 Prevalenca e DSVM sipas vlerave të HbA1c (%) kohëzgjatjes së DM dhe 

grupmoshës 

 
 

Nuk u gjet shoqërim sinjifikant i DSVM me vlerën e HbA1c (%). Prevalenca e 

DSVM është më e lartë tek pacientët me HbA1c >7 (65.9%) krahasuar me 41.7% që 

është tek pacientët me HbA1c ≤7, por pa ndryshim sinjifikant ndërmjet tyre, (p=0.1). 

Prevalenca e DSVM 73.1 

65.9 
68.0 67.7 

65.0 

55.1 

41.7 

33.3 

≤7 >7 0-5 6-10 >10 <46 46-60 >60 

HbA1c Kohëzgjatja e DM, vite Grupmosha, vite 
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Nuk u gjet trend sinjifikant i rritjes së prevalencës së DSVM me rritjen e kohëzgjatjes 

së DM: tek pacientët me kohëzgjatje 0-5 vjet, prevalenca e DSVM është 73.1%, tek 

pacientët me kohëzgjatje 6-10 vite, prevalenca e DSVM është 55.1% dhe tek pacientët 

me kohëzgjatje të DM >10 vjet, prevalenca e DSVM është 68%, (p=0.2). 

 
Nuk u gjet trend sinjifikant i rritjes së prevalencës së DSVM me rritjen e moshës: 

DSVM kanë 33.3% e pacientëve në grupmoshën <46 vjeç, 65% e pacientëve në 

grupmoshën 40-60 vjeç dhe 67.7% e pacientëve në grupmoshën >60 vjeç, (p=0.1). 
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Figura 3. 18 Korrelacioni i Kohëzgjatjes së DM me shpejtësinë miokardiale (SM) 

Vërehet korrelacion statistikisht i rëndësishëm i kohëzgjatjes së DM me uljen e 

shpejtësisë miokardiale (SM), ( r= - 0.25 p<0.001). 
 
 

 
Figura 3. 19 Korrelacioni i HbA1c me shpejtësine miokardiale (SM) sipas    moshës 

S
m
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Vërehet korrelacion statistikisht i rëndesishëm i rritjes së vlerës së HbA1c (%), me 
uljen e shpejtësisë miokardiale (SM), ( r=- 0.25 p<0.001). 
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Figura 3. 20 Korrelacioni i HbA1c me indeksin e masës së VM 

Vërehet korrelacion statistikisht i rëndësishëm i rritjes së indeksit të masës së 

ventrikulit të majtë MVM i (g/m
2
) me rritjen e nivelit të HbA1c (%), r=0.25 p<0.001). 

 

Nga korrelacioni negativ i shpejtësisë miokardiale (Sm) me volumin e AM (ml), 

vërehet që me uljen e shpejtësisë miokardiale rritet volumi i AM dhe marrëdhënia 

është statistikisht e rëndësishme (r=--0.29 p<0.001). 

 

Figura 3. 21 Korrelacioni i shpejtësisë miokardiale (Sm) me volumin e AM (ml) 

r=0.25 
p<0.001 

M
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Tabela 3. 15 Të dhënat mbi strukturën dhe funksionin e zemrës në lidhje me  mjekimin 

me medikamente hipoglicemike 

 

Variablat Terapia Vlera P 

ADO ( N 65) Insulinë  (N 35) 

Mesatare ± DS Mesatare ± DS 

DTD VM (mm) 49.15(±4.33) 53.64(±4.24) 0.1 

DTS VM (mm) 32.43(±3.59) 34.67(±3.54) 0.2 

FS VM (%) 34.10.(±3.66) 35.13(±3.21) 0.8 

FE VM(%) 63.13(±6.10) 64.24(±4.10) 0.7 

TS VM (mm) 10.7(±1.2) 11.9(±1.49) 0.3 

TMP VM (mm) 9.2 (±1.12) 10.5 (±1.2) 0.5 

TMR 0.39 (±2.37) 0.44 (±0.07) 0.09 

MVM ind (gr/m2) 92.23(±17.87) 110.06(±25.87) 0.02 

Vol AM ind (ml/m2) 26.55(±4.7) 29.90(±5.51) 0.04 

E` septal (cm/s) 7.72 (±1.93) 6.73 (±1.86) 0.02 

E` lateral (cm/s) 9.68 (±2.19) 8.13 (±1.95) 0.04 

E` mesatar (cm/s) 8.70 (±1.95) 7.43 (±1.8) 0.04 

E/E`(mes) 7.77 (±1.81) 9.03 (±2.56) 0.03 

Sm septal (cm/s) 8.63 (±1.36) 8.24 (±1.38) 0.2 

Sm lateral (cm/s) 9.80 (±1.61) 7.95 (±1.40) 0.03 

Rimodelim VM (nr,%) 19 (25.3%) 2 1 (60%) <0.001 

HVM + (nr,%) 6 (9%) 8 (22.9%) 0.03 
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Figura 3. 22  Krahasimi i E/E` tek pacientët e trajtuar e ADO dhe  Insulinë 

 

 

 

 

 
Figura 3. 23 Krahasimi i Sm lateral tek pacientët e trajtuar e ADO dhe  Insulinë 
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Figura 3. 24 Krahasimi i Vëllimit të AM tek pacientët e trajtuar e ADO dhe  Insulinë 
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Figura 3. 25 Krahasimi i rimodelimit VM dhe HVM tek pacientët e trajtuar e ADO dhe 

Insulinë 

 

Pacientet e trajtuar me antidiabetikë orale (ADO) ku në 90% të rasteve medikamenti 

është metformina, kane ndryshime morfologjike dhe funksionale më pak të shprehura 

sesa pacientët diabetikë që trajtohen me insulinë (tabela 3.8, grafikët 3.9-3.12). 

Vetëm 8% e pacientëve që trajtohen me ADO kanë HVM kundrejtë 22.9% të 

pacientëve me insulinë ( p< 0.03). 

ADO Insulinë 

25.3 
22.9 

8.00 

%
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Rimodelimi i VM është më i shpeshtë në grupin me insulinë kundrejt pacientëve me 

ADO ( 25% vs 60%, p < 0.001). 

Vëllimi i AM është në mënyrë sinjifikante më i rritur në grupin me insulinë kundrejt 

pac me ADO ( p<0.04). 

Pacientët që trajtohen me insulinë kanë presione mbushëse të VM (E/E`) më të larta 

se pac që trajtohen me ADO (p< 0.03) dhe po ashtu funksioni sistolik longitudinal (i 

vlerësuar nga Sm lateral dhe septal) është më i prekur në pacientët me insulinë 

kundrejtë pacientëve me ADO. 

 

 

 
Figura 3. 26 Kurba ROC e parashikimit të disfunksionit kardiak nga vlerat e HbA1c 

 

 

Kriteri HbA1c > 5.6 % 

Sensitiviteti 89.4% 95%CI 80.8 - 95.0 

Specificiteti 79.1% 95%CI 70.6 - 86.1 
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Tabela 3. 16 Faktorët prediktore të riskut për Disfunksionin e VM. Regresioni logjistik 

multivariate 

 

Variablat Odds ratio 95% CI P 

Mosha_vite 1.11 1.0294 -1.2049 <0.001 

Gjinia/meshkkuj 0.98 0.3255 - 2.9647 0.9 

HbA1c_% 1.96 1.4487 - 2.6517 <0.001 

Obezitet 6.25 1.3997 - 27.944 0.01 

Dislipidemi 3.20 0.7433 - 13.782 0.1 

Vite_DM 1.10 0.9761 - 1.2413 0.1 

Rimodelim 80.9 9.6875 - 107.00 <0.001 

HVM 11.9 0.3169 - 49.230 0.2 

TAS_mmHg_ 1.01 0.9584- 1.1640 0.7 

 
 

Në modelin e regresionit logjistik multivariat, faktorë prediktorë sinjifikante dhe të 

pavarur për disfunksionin e VM rezultuan: Mosha, ekuilibri i diabetit (HbA1c%), 

obeziteti, duhanpirja, rimodelimi i VM (tabela 3.9, grafiku 3.14). 
 
 

 
Figura 3. 27 Faktorët e pavarur të riskut për disfunksionin e miokardit 
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IV DISKUTIM 

 
Ndryshimet anatomo-morfologjike në zemër 

Të dhënat e studimit tonë treguan se diabeti mellitus ndikon në stukturën e zemrës 

duke mos ndikuar në diametrat e VM (telediastolik dhe telesistolik) dhe volumet e VM 

(telediastolike dhe telesistolike), por duke rritur trashësitë murore (TS dhe TMP) në 

mënyrë të përfillshme statistikore krahasuar me grupin e kontrollit. 

Studime të ndryshme japin të dhëna të ndryshme përsa ju përket diametrave dhe 

volumeve të VM në pacientët diabetikë në varësi të popullatës së zgjedhur dhe 

metodës së përdorur për matje (70, 155). Por, më shumë se diametrat dhe volume 

kardiake, ajo që preket është gjeometria ventrikulare për shkak të impaktit të DM në 

masën e VM, e cila është një temë e hetuar gjerësisht. Santra et al. raportoi se në 135 

individë normotensiv gjysma e të cilëve me DM dhe gjysma të shëndoshë, u gjet VM 

me masë më të madhe në pacientët diabetikë krahasuar me grupin e kontrollit (156). 

Në Studimin Framingham Heart, rritja e masës së VM dhe trashësisë së murit të tij 

ishte e lidhur në mënyrë të pavarur me DM, ndonëse në analiza me multivariabla, 

sinjifikanca u arrit vetëm në femra (157). Në Studimin e Shëndetit Kardiovaskular, si 

në femra dhe në meshkuj, rritja e masës së VM lidhej në mënyrë të pavarur me DM 

pas përshtatjes sipas peshës trupore presionit të gjakut, frekuencës kardiake dhe 

sëmundjes koronare (158). Të dhëna të ngjashme u përftuan nga pista edhe më të 

mëdha (70). Masa e VM e indeksuar (MVMi g/m
2
) në studimin tonë ishte në mënyrë të 

përfillshme e rritur në pacientët diabetikë kundrejtë grupit të kontrollit (95.9 gr/m
2
 vs 

89.8 gr/m
2
, p < 0.02). Po ashtu u vu re një korrelacion pozitiv i vlerave  të rritura të 

glicemive (HbA1c) me hipertrofinë e VM. 

Një studim ka raportuar se: një rritje prej 1% në vlerën e HbA1c shoqërohet me një 

rritje 3.0 g në masën e VM në personat e moshuar (159). Disa studime kanë treguar 

se një rritje prej 1% në nivelin e HbA1c rrit rreth 8% rrezikun e zhvillimit të 

insuficience kardiake (IK) (160). Rritja e masës së VM është një markues negativ i 

prognozës, një faktor risku i pavarur për vdekjen e papritur dhe aritmitë ventrikulare 

dhe mund të ndikojë në rritjen e riskut kardiovaskular në pacientët DM. 

Studimi hyperGEN tregoi se pacientët hipertensivë diabetikë kanë gjeometri 

koncentrike të VM në mënyrë të pavarur nga gjinia, mosha, presioni arterial dhe 

kohëzgjatja e HTA. Një tjetër studim ka treguar se 37.1% e pacientëve me DM kanë 

rimodelim gjeometrik të VM ku modeli më i zakonshëm është rimodelimi koncentrik 

(17.8%) (161). Në mënyrë të ngjashme në studimin tonë 40% e pacientëve diabetikë 

kanë rimodelim të VM, nga të cilët 28% të tipit të RK, 11% të tipit të HE dhe 1% të 

tipit HK. Ka pak të dhëna që tregojnë  se vetë diabeti, pa praninë e SAK, obezitetit 

dhe hipertensionit mund të shkaktojë dilatimin e VM dhe rimodelimin e tij. Është parë 

se rimodelimi koncentrik i MV është faktor predispozues më i fuqishëm se 

rimodelimi ekcentrik në vdekshmërinë kardiovaskulare (162). 

Një studim i mëparshëm në popullatën shqiptare që pa fenotipin e remodelimit të VM 

në 380 pacientë me DM dhe PD, tregoi se rimodelimi i VM ishte i pranishëm në 

27.9% të pacientëve me PD dhe më shpesh i tipit të rimodelimit koncentrik (18.6%), 

ne 31% të pacientëve me DM ku gjithashtu modeli më i zakonshëm ishte i tipit 
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rimodelim koncentrik (RK 17.8%), dhe në 76.5% të pacientëve me HTA+DM ku 

modeli koncentrik dhe ekscentrik u shprehën në mënyrë të njëjtë (HE 30.1% dhe HK 

29.3%) (163). 

Në studimin VALIANT që përfshiu 153 diabetikë dhe 451 jodiabetikë, individët me 

DMT2 kishin një prevalencë të lartë për hipertofi ekscentrike dhe rimodelim 

koncentrik krahasuar me eugliceminë me prevalencë gati të barabartë të të dy 

modeleve të gjeometrisë së VM (24% and 23%) (164). 

Studime të tjera kanë raportuar një prevalencë të rritur të hipertrofisë koncentrike në 

individët me DMT2 pa analizë të mëtejshme për format e ndryshme të HVM 

(21,22,23) (155,165,166). 

Përveç hipertensionit edhe obeziteti është parë të ketë impakt të lartë në alterimin e 

gjeometrisë kardiake me prevalencë të ngjashme krahasuar me diabetin (167). 

Një studim që vlerësoi gjeometrinë e VM në lidhje me çrregullimet e metabolizmi të 

glukozës në popullatën e përgjithshme në rreth 15 000 subjekte tregoi se rreziku për 

HVM u rrit me 22% në individët me DM T2 pavarësisht nga mosha dhe gjinia. 

Individët me TMT2 zbuluan një rrezik më të lartë për hipertrofinë ekscentrike prej 

41%, ndërsa prediabeti nuk ishte faktor i pavarur pas rregullimit për moshën, gjininë, 

faktorët e riskut KV (përveç DMT2), inflamacionin, raportin E/E` dhe FE. Individët 

me prediabet u shoqëruan me një incidencë kumulative 5 vjeçare të HVM prej 25%, 

ndërsa rreziku u rrit me 78% në individët me DMT2 pas rregullimit për moshën dhe 

seksin (168). 

Studime të ndryshme kanë parë që ndryshimet në madhësinë dhe funksionin e AM 

janë shoqëruar me ngjarje të pafavorshme klinike si fibrilacioni atrial (FA), insulti, 

disfunksioni diastolik (DD) i VM dhe insuficienca kardiake (IK), (169-172). 

Në popullatën tonë numri i pacientëve me vëllim të rritur të atriumit të majtë paraqet 

një trend në rritje me rritjen e grupmoshës. Pacientët diabetikë kanë vëllime të AM 

përfillshëm më të larta krahasuar me kontrollet (28.1 ml/m
2
 vs 24.5 ml/m

2
, p < 0.01). 

Në grupin e pacientëve diabetikë prevalenca e dilatacionit të AM është më e lartë tek 

pacientët me HbA1c >7 krahasuar me pacientët me HbA1c ≤7 (46% vs 25%, p=0.2). 

Rezultatet tona, mbështesin vëzhgimet e Atas et al (173) të cilët gjetën në 

pacientët diabetikë normotensivë pa simptomatologji për sëmundje kardiovaskulare, 

vëllim më të madh të atriumit të majtë, dëmtim të kompliancës dhe tkurrjes së 

atriumit të majtë, edhe kur gjeometria dhe funksioni sistolik i VM ishin brenda 

vlerave normale. Studime te ndryshme na japin të dhëna të ndryshme përsa i përket 

efektit të izoluar të  diabetit mbi atriumin e majtë. 

Në një studim, VAMi rritet në rastet me DM kundrejt kontrollit, dhe bashkëekziztenca 

e DM me HTA rrit edhe më tej volumet e AM (174). 

Kadappu et al (175), demonstroi se pavarësisht të dhënave se dilatacioni dhe keqësimi 

i AM mund të jetë një marker i DD në pacientët me DMT2, dilatacioni i AM mund të 

jetë i pranishëm në këta pacientë pavarësisht DD dhe HTA. Zoppini et al. (176), 

raportoi që vetë diabeti mund të shkaktojë dilatacion të AM. Studime të fundit 

tregojnë se keqësimi i funksionit të AM mund të jetë i pranishëm edhe në pacientët 

me DM të diagnostikuar rishtaz. Mbipesha dhe mosha janë shkaktarë të zgjerimit të 

AM, dhe volumet e AM janë të pavarur nga efektet e HTA dhe DMT2 (177). 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC8432105/#B21-jcm-10-03851
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC8432105/#B21-jcm-10-03851
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC8432105/#B23-jcm-10-03851
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Shumë nga studimet që kanë vlerësuar volumin e AM dhe funksionin e tij në 

pacientët me DMT2 kanë parë që vëllimi i AM dhe funksioni i tij kanë qenë 

parakallzues të pavarur të ngjarjeve kardiovaskulare (173,175,178-181). 

Së fundmi, raportohet që ka një lidhje të fortë pozitive të kohëzgjatjes së DMT2 me 

vëllime më të rritura të AM dhe keqësim të funksionit të AM të vlerësuara nga 

ekokardiografia (175). Pacientët me LAVi ≥ 32 ml/m
2
 bëjnë më shumë ngjarje 

kardiake dhe vdekje, edhe kur të dhënat axhustohen për moshën dhe praninë e HTA 

(178). 

Pas axhustimit për faktorët e riskut, DM u shoqërua me rritje të përfillshme të rrezikut 

për FA (HR 1.35, 95% CL 1.14-1.50). Po ashtu, autorët raportuan një lidhje poztive 

lineare midis HbA1c dhe rrezikut për FA si për pacientët me dhe pa DM. Huxley et al 

(182). 

Diabeti është parë të përkeqësojë fibrozën intersticiale në atrium si në kafshë dhe në 

njerëz (183,184, 185, 186). Fibroza atriale është demonstruar si në diabetin tip 1 dhe 

në atë tip 2. (183,185). Obeziteti i lidhur më shpesh me DM tip 2 shoqërohet me 

metaplazi lipomatoze të zemrës, një proces që përfshin transformimin e infiltat 

yndyror në ind fibrotic (187). Modelet në kafshë të obezitetit të induktuara nga dieta 

me kalori të larta në mungesë të diabetit kanë parë ndryshime të rëndësishme 

strukturore dhe remodelim elektrik të AM. (188, 189). Është e paqartë, në rastin e DM 

nëse fibroza intersticiale atriale dhe anomalite e përcimit janë edhe rezultat i diabetit 

kronik apo vetëm i sasisë së tepërt të yndyrnave. 

 
Ndryshimet funksionale të zemrës 

Në studimin tonë për shkak të kritereve të përfshirjes, fraksioni i ejeksionit të VM 

ishte normal për të gjithë pacientët (>50%) dhe nuk kishte diferencë të rëndësishme 

statistikore midis grupit me diabet dhe grupit të kontrollit (63% vs 64.6%, p=0.1). 

Gjithashtu nuk kishte diferencë të rëndësishme statistikore as brenda grupit me diabet 

në lidhje me terapinë ADO vs insulinë (p=0.7). 

Të dhënat e literaturës, sa i përket kësaj çështje janë të ndryshme. Në studimin 

retrospektiv SOLVD që përfshinte 2821 pjesëmarrës me disfunksion asimptomatik të 

VM, u raportua bashkëveprim i konsiderueshëm ndërmjet DM dhe kardiomiopatisë 

ishemike si rrezik për progredimin nga disfunksion asimptomatik i VM në 

insuficiencë kardiake simptomatike (190). Megjithatë, Ehl et al. tregoi se DM 

redukton fraksionin e ejeksionit të VM, nëpërmjet vlerësimit me SPECT, pavarësisht 

pranisë dhe shtrirjes së SAK, dhe sugjeroi se kjo mund të shpjegojë pjesërisht 

mbijetesën kardiake më të ulët krahasuar me pacientët jo diabetikë (191). 

Por kur u analizua funksioni sistolik i VM nëpërmjet teknikave të dopplerit indor 

(shpejtësitë sistolike miokardiake- Sm), studimi ynë gjeti një lidhje lineare negative të 

ekuilibrit të diabetit me shpejtësitë sistolike miokardiale. Vërehet korrelacion 

statistikisht i rëndësishëm i rritjes së vlerës së HbA1c (%), me uljen e shpejtësisë 

miokardiale (SM), (r= -0.25 p<0.001). 

Në pacientët diabetikë normotensivë me arterie koronare normale dhe FE të ruajtur, 

Zoroufian (192) et al., gjithashtu gjetën reduktim të deformimit gjatësor (longitudinal) 

dhe dissinkroni të lartë në VM bazuar në deformimin e miokardit me teknikën e 



Ndryshimet Anatomike dhe Funksionale të Ventrikulit të Majtë te Pacientët me Diabet Mellitus Tip 2 
 

62 

 

speckle tracking. Erannde at al. (86), raportuan alterime të tendosjes gjatësore 

miokardiale të lidhur me rimodelimin e VM gjatë një ndjekje tre-vjeçare në 154 

pacientë asimptomatikë me DM tip 2 dhe alterimi i deformimit sistolik të VM mund 

të ndodhë pavarësisht funksionit diastolik normal, duke treguar se disfunksioni 

diastolik nuk duhet të konsiderohet gjithmonë si treguesi i parë i një forme preklinike 

të kardiomiopatisë diabetike. Deformimi cirkumferencial (i fibrave rrethore) i VM 

është më pak i eksploruar në pacientët me DM, por në studimin tonë kjo analizë 

mungon. 

Hu et al., raportoi se reduktimi i MAPSE është pasojë e dëmtimit të funksionit 

gjatësor fillimisht të shkaktuar nga ishemia, fibroza apo rritja e stresit muror, dy të 

fundit më shpesh të pranishme në kardiomiopatinë diabetike (193). 

Cioffi et al. raportuan se disfunksioni i kombinuar i deformimit longitudinal dhe 

cirkumferencial ishte i pranishëm në 1/6 e pacientëve me DM pa ishemi miokardi 

(194). 

Pattoneri et al., gjetën se indeksi i performancës së miokardit, një parametër i 

funksionit sistolik e diastolic (IMP) është dukshëm më i ulët në pacientët DM, 

krahasuar me kontrollet dhe sugjeruan që ky indeks të përdoret për të vlerësuar 

dëmtimin subklinik të funksionit sistolik e diastolik të VM (195). 

 

Megjithëse disfunksioni sistolik zakonisht ndjek atë diastolik në një stad të 

mëvonshëm të KMP diabetikë, disa studime kanë zbuluar që disfunksioni diastolik 

nuk është domosdoshmërisht alterimi i parë funksional (85). Në një popullatë me 

DMT2 pa SAK të dokumentuar disfunksioni sistolik asimptomatik u zbulua në 262 

pacientë nga të cilët 27% kishin DS të izoluar dhe 16% DD të izoluar (196). 

 

Disfunksioni diastolik i VM për shkak të ngurtësisë së miokardit nga fibroz 

miokardiale dhe hipertrofia (197) paraqet deficitin funksional fillestar dhe më të 

shpeshtë të zemrës diabetike, përgjithësisht përpara shfaqjes së disfunksionit sistolik 

(198,199). Prevalenca e DD në pacientët me DMT2 asimptomatikë është rreth 40-

75% e zbuluar nga ekokardiografia konvencionale dhe doppleri indor (200). Ndërsa 

teknika gold standarde për vlerësimin e funksionit kardiak në studime preklinike ose 

klinike është RM, ekokardiografia është mjeti me disponibël dhe ka një sërë 

avantazhesh madhore (teknika e dopplerit indor), që ka rritur aftësinë për të vlerësuar 

funksionin diastolic (201, 202). Udhërëfyesit e Shoqatës Europiane dhe Amerikane të 

Ekokardiografisë kanë ofruar standardizimin e metodës për përdorimin e TDI për 

vlerësimin e FD te VM (203). Parametrat e zakonshëm që vlerësojnë FD janë vala E 

dhe vala A të përftuara nga Doppler-I konvencional dhe raporti E/A që zakonisht ulet 

në DD (201, 204). Kuantifikimi me TDI i shpejtësive E` dhe A` dhe raporti E`/A` 

është një metodë vërtetë e riprodhueshme për vlerësim e DD. Një parameter vërtetë 

real dhe i riprodhueshëm merret nga kombinimi i dopplerit konvencional me atë indor 

për kunatifikimin e E/E` që rritet me DD (204). Matja e deformimit (strain) diastolik 

global është e vlefshme, pasi nuk varet nga ngarkesa dhe përmasat e VM (205). DD i 

referuar nga IVRT varet nga frekuenca dhe kushtet e ngarkesës (203). Duke pasur 

parasysh definicionet e DD dhe IK dhe mungesёn e DD si njё kod diagnostik, matjet 
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ekzakte tё prevalencёs sё DD janё tё vёshtira. Aktualisht janё disa studime qё kanё 

ndihmuar pёr kuptimin e epidemiologjisë sё DDp (206, 207, 208).  Prevalenca e DDp 

nё popullatёn e pёrgjithshme tё rritur ёshtё afёrsisht 20-30%. Faktorё tё pavarur risku 

pёr zhvillimin e DDp janë mosha, SAK, ko-morbiditetet kardiovaskulare dhe diabeti 

(206-208). Nё njё studim nga From at al.,(209) probabiliteti kumulativ 5 vjeçar i 

zhvillimit tё IK midis pacientёve me DDp me diabet ishte 36.9% krahasuar me 16.8% 

tё atyre pa DDp. Tashmë ka evidenca qё shikojnё njё risk tё rritur linear pёr 

zhvillimin e IK midis pacientёve diabetikë nё bazёn e E/Eˈ(14, 209- 211). 

Në studimin tonë raporti E/E´ është dukshëm më i lartë në të gjithë pacientët DM, 

duke treguar për rritje të presioneve mbushëse të VM në këta subjekte. Prevalenca e 

Presioneve të rritura mbushëse të VM (PrM_VM) është më e lartë tek pacientët me 

HbA1c >7 (10.2%) krahasuar me asnjë që është tek pacientët me HbA1c ≤7 por pa 

arritur sinjifikancën statistikore (p=0.2). Shumica e pacientëve me PrM_VM 

mjekohen me Insulinë (20.6%) krahasuar me 3.1% që mjekohen me antidiabetikë 

oralë (ADO,(p<0.01). 

 

Kardiomiopatia diabetike në pacientët DM tip 2 përshkruhet shpesh si insuficiencë 

kardiake tipike me FE të ruajtur, ku disfunksioni diastolik luan rolin kryesor ( 212-

215, 20,209). 

Studime tё mёparshme kanё treguar njё korrelacion midis HbA1c dhe funksionit 

diastolik nё individё tё moshuar me diabet tip 1, tё cilat sugjerojnё qё kontrolli i 

glicemisё mund tё jetё njё pёrcaktues i rёndёsishёm i funksionit diastolik (216). 

Hiperglicemia influencon metabolizmin e zemrёs, prodhimin e produkteve 

pёrfundimtare tё glikolizimeve tё avancuara, stresin oksidativ dhe aktivizimin e 

proteinё kinazes C (217, 218). 

Nga studime të ndryshme, sugjerohet se funksioni diastolik i VM varet nga nivelet 

e HBA1c (219, 220). 

Në studimin tonë për kriterin e HbA1c > 5.6 % u parashikua disfunksioni kardiak 

(sistolik dhe diastolik) me specificitet 89.5% dhe sensitivitet 79.1% (AUC 0.874, p < 

0.001). 

Von Bibra et al (221), sugjeron se kontrolli metabolik i bazuar mbi insulinёn mund tё 

ketё efekte pozitive, dhe se normoglicemia dhe insulina pёrmirësojnё funksionin 

diastolik miokardial dhe perfuzionin nё subjektet diabetikë jo-insulinovartёse. 

Disa studime (198-223) mbёshtesin hipotezёn qё anomalitё e funksionit kardiak të 

raportuara nё DM pёrmbajnё njё komponent rikthyeshmёrie. Kjo gjё mund tё ketё nё 

tё ardhmen implikime tё rёndёsishme klinike. 

 
Vlerësimi i ndryshimeve strukturore dhe funksionale në lidhje me terapinë 

hipoglicemiante 

Në studimin tonë pacientët e trajtuar me antidiabetikë orale (ADO) ku në 90% të 

rasteve medikamenti është metformina, kanë ndryshime morfologjike dhe funksionale 

më pak të shprehura sesa pacientët diabetikë që trajtohen me insulinë. Pacientët e 

trajtuar me metforminë kanë më pak HVM, rimodelim të VM, presione të rritura 
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mbushëse të VM, funksion sistolik longitudinal më pak të dëmtuar sesa subjektet e 

trajtuara me insulinë. 

 
Metformina është një agjent oral anti-diabetik, që i përket klasës së barnave biguanide 

dhe është terapia e linjës së parë të zgjedhur në menaxhimin e glicemisë në pacientët 

me T2DM (224). 

Studimi UK Prospective Diabetes Study në 4,075 individë me T2DM të sapo 

diagnostikuar, tregoi se përdorimi i metforminës rezultoi në një rrezik 30% më të ulët 

se trajtimi konvencional për sëmundjet makrovaskulare (MI, vdekje e papritur, 

angina goditje në tru dhe sëmundje periferike) (225). 

Një studim prospektiv në 1,519 pacientë me insuficiencë kardiake dhe T2DM të 

diagnostikuar rishtaz, vuri re, se trajtimi me metforminë rezultoi në një ulje të 

vdekshmërisë, kryesisht për shkak të një reduktimi të vdekshmërisë kardiovaskulare 

(226). 

Një studim vëzhgues në 422 pacientë me T2DM dhe IK kronike tregoi se si 

monoterapia me metforminë ashtu edhe terapia me metforminë plus sulfonilurea 

rezultuan në një rrezik të reduktuar për vdekshmërinë nga të gjitha shkaqet gjatë 

ndjekjes 1-vjeçare dhe afatgjatë kundrejt terapisë vetëm me sulfonilurea (227). 

Krahasuar me terapinë me sulfonilure ose insulinë, metformina u shoqërua me 

përmirësim të funksionit diastolik e vlerësuar nga një IVRT më e ulët në një studim 

vëzhgues të 242 pacientëve diabetikë që iu nënshtruan angiografisë koronare (228). 

Përdorimi i metforminës në sindromin metabolik (MET-DIME) (doza e synuar 1,000 

mg dy herë në ditë) me një ndjekje 2-vjeçare. në 54 individë me disfunksion diastolik 

pa, se që në vitin e parë të trajtimit me metforminë, përmirësohet funksioni diastolik i 

vlerësuar nga ndryshimet në valën e' (229). 

Në mënyrë logjike trajtimi ideal i pacientëve me DMT2, duhet të ishte fillimi i 

hershëm i terapisë me insulinë. Por ka disa karakteristika të trajtimit me insulinë dhe 

të veprimit të insulinës në DM T2, të cilat sugjerojnë që terapia kronike me insulinë 

është më mirë të përdoret në stadet e vona të diabetit, kur ka indikacion absolut. Dy 

nga efektet kryesore të padëshiruara, janë hipoglicemia dhe shtimi në peshë. Një 

studim i fundit afat-gjatë raportoi se pacientët me DM tip 2, që trajtohen me insulin 

me target HbA1c ≤ 7 me terapi intensive me indulinë shtesë ndaj një antihiperglicemi 

anti oral, sheh një rritje të incidencës së hipoglicemisë severe, nëse synohet HBa1c 

≤7% (230, 231-234). Magnituda e shtimit në peshë që shoqëron trajtimin me insulin, 

influencohet nga niveli i kontrollit fillestar glicemik,  nga kontrolli glicemik i arritur 

nga terapia, kohegjatja e insulonoterapisë, regjimi insulinik i përdorur, dhe nga 

zgjedhja e medikamenteve antihiperglicemiante oral që i shtohen terapisë me insulinë 

(235-238). 

Normalizimi i Hba1c gjatë 6 muajve të insulinoterapisë intensive me doza të 

shumfishta,  u shoqërua me një mesatare të shtimit në peshë prej 8.7 kg (239). 

Në studimin ACCORD, 28% e pacientëve nën regjim intensiv insulinik dhe 14% e 

pacientëve nën regjim konvencional shtuan peshë >10 kg pas afërsisht 3.5 vjet trajtimi 

(231). 



Ndryshimet Anatomike dhe Funksionale të Ventrikulit të Majtë te Pacientët me Diabet Mellitus Tip 2 
 

65 

 

Në modelin e regresionit logjistik multivariate, faktorë prediktore sinjifikante dhe të 

pavarur për disfunksionin e VM rezultuan: Mosha, ekuilibri i diabetit (HbA1c%), 

obeziteti, rimodelimi i VM. 

Me rritjen e moshës, gjasat për disfunksion kardiak rriten 1.11 herë. 

-Me rritjen e nivelit të HbA1c 1%, gjasat për disfunksion kardiak rriten 1.96 herë. 

-Personat obezë kanë 6.25 herë më tepër gjasa për disfunksion kardiak, krahasuar me 

personat jo obezë. 

-Personat duhanpirës kanë 3.52 herë më tepër gjasa për disfunksion kardiak, 

krahasuar  me personat jo duhanpirës. 

 
-Personat me rimodelim kanë 8.92 herë më tepër gjasa për disfunksion kardiak, 

krahasuar me personat pa rimodelim. 

 

Kardiomiopatia diabetike është një ndërlikim i rëndësishëm i diabetit dhe shoqërohet 

me mortalitet e morbiditet kardiak të konsiderueshëm. Mospërputhja e gjerë në 

prevalencën e raportuar të KMPD mund të lidhet me testet diagnostike të përdorur nga 

studiues të ndryshëm. Fizpatologjia dhe patogjeneza e KMPD ende janë jo plotësisht 

të sqaruara, ndonëse janë propozuar disa mekanizma përgjegjës. Manifestimet e 

KMPD mund të variojnë nga disfunksioni ventrikular subklinik në insuficiencë 

kardiake evidente. Ekokardiografia është aktualisht metoda diagnostike klinike 

standarte për KMPD. Modalitete të reja investiguese si RMZ, PET skan radionuklid, 

dhe markues të  ndryshëm serike po shfaqen si mjete diagnostike. Menaxhimi i KMPD 

do të thotë modifikim i stilit të jetesës, terapi medikamentoze për insuficiencën 

kardiake, kontroll i rregullt i glicemisë, zgjdhja e duhur e terapise antiglicemike, dhe 

trajtimi i SAK bashkëshoqërues, dislipidemisë dhe hipertensionit. Kërkime të 

mëtejshme janë të nevojshme për të kuptuar mekanizmat e saktë të përfshirë në 

zhvillimin dhe ecurinë e KMPD, për parandalimin dhe progresin e saj drejt 

insuficiencës kardiake. 

Kufizime të rëndësishme të studimit tonë ishin numri i vogël i pacientëve, mungesa e 

analizës së markuesve serike të insuficiences kardiake (Bnp), limitimi i studimit të 

funksionit sistolik dhe diastolik të ventrikulit të majtë vetëm me metoda 

konvencionale dhe doppler indor, pa përdorur teknika me të avancuara 

ekokardiografike, si teknikat e deformimit të miokardit (strain rate, specle tracking). 
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V PËRFUNDIME 

 

 Diabeti mellitus ndikon në strukturën e zemrës duke mos ndikuar në diametrat 

e VM (telediastolik dhe telesistolik), volumet e VM (telediastolike dhe 

telesistolike) por duke rritur trashesitë murore (TS dhe TMP) në mënyrë të 

përfillshme statistikore krahasuar me grupin e kontrollit. 

 
 Diabeti shoqërohet me Hipertrofi dhe me Rimodelim të VM (40% e 

subjekteve), ku dominon fenotipi rimodelimim koncentrik (28%). 

 
 Volumi i atriumit të majtë rritet me moshën, dhe është përfillshëm më i lartë 

tek diabetikët krahasuar me kontrollet. 

 
 Diabeti shoqërohet me dëmtim si të funksionit sistolik (vlerësuar nga Sm) 

ashtu të funksiontit diastolik (të vlerësuar nga E/E`). 

 
 HbA1c ka korrelacion pozitiv me disfunksionin diastolik të VM (Raporti E/E`) 

dhe volumin e AM dhe me dëmtimin e funksionit sistolik longitudinal të VM 

(Sm). 

 
 HbA1c > 5.6 % predikton disfunksionin kardiak asimptomatik (dëmtimin e 

funksionit sistolik dhe/ose diastolik të VM) me sensitivitet 89.4% (95%CI 

80.8 - 95.0) dhe Specificitet 79.1% (95%CI 70.6 - 86.1). 

 
 Terapia me antidiabetikë orale (ADO) ku në 90% të rasteve medikamenti 

është metformina, shoqërohet me më pak ndryshime morfologjike dhe 

funksionale të zemrës, krahasuar me terapinë me insulinë. Pacientët e trajtuar 

me metforminë kanë më pak HVM, rimodelim të VM, presione të rritura 

mbushëse të VM më të ulëta dhe funksion sistolik longitudinal më pak të 

prekur sesa subjektet e trajtuara me insulinë. 

 
 Faktorë të pavarur risku për disfunksionin e miokardit rezultuan: mosha, 

ekuilibri i diabetit (HbA1c), obeziteti dhe rimodelimi i VM. 
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VI REKOMANDIME 

 

 Pacientët me diabet tip 2 demonstrojnë prekje të hershme të funksionit sistolik 

dhe diastolik të ventrikulit të majtë, si një shfaqje preklinike e kardiomiopatisë 

diabetike. 

 

 Zbulimi i hershëm i prekjes kardiake nëpërmjet teknikave ekokardiografike që 

vlerësojnë shpejtësinë e lëvizjes miokardiale, mund të evidentojë dëmtimet e 

miokardit në fazë preklinike, duke na mundësuar marrjen e masave 

parandaluese për të penguar zhvillimin klinik të IK. 

 

 Kontrolli i mirë i glicemisë, presionit arterial, rënia në peshë, ndalimi i duhanit 

si dhe kontrolli si dhe aktiviteti fizik, janë metodat kryesore të parandalimit të 

kardiomiopatisë diabetike. 

 

 Zgjedhja e terapisë së duhur antiglicemike mund të ndikojë pozitivisht në 

ndryshimet strukturore dhe funksionale të zemrës duke vonuar shfaqjen e IK 

tek këta pacientë. 

 

 Bazuar në të dhënat e analizës multivariate mund të rekomandojmë vlerësimin 

ekokardiografik të pacientëve me diabet të pakontrolluar edhe në rastet kur 

nuk kanë insuficiencë kardiake klinike apo sëmundje bashkëshoqëruese. 
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Abstrakt 

 

Hyrje: Funksioni diastolik i dëmtuar është një gjetje e raportuar gjerësisht në pacientët diabetikë pa 

dëshmi të sëmundjeve të zemrës të shkaktuara nga faktorë të tjerë. Qëllimi: Të vlerësohet ndryshimi 

anatomik dhe funksional i ventrikulave të majtë në pacientët me diabet mellitus (DM) tip 2. 

Materiali dhe metodat: Njëqind pacientë me DM 2 te paraqitur në Departamentin e Endokrinologjisë në 

Spitalin Rajonal, Durrës, nga viti 2015 deri në vitin 2017 dhe 100  u krahasuan me kontrollet jo-diabetikë 

të përshtatur për gjininë, të evidentuara nga një  test normal i tolerancës me gojë glukozë. Pjesëmarrësit u 

shtresuan në tre grupe të moshave: <46 vjeç, 46-60 vjeç dhe> 60 vjet dhe iu nënshtruan ekzaminimit të 

plotë ekokardiografik. 

Rezultatet: Diabeti shoqërohet me Hipertrofi (p<0.01) dhe me Rimodelim të VM (40% e subjekteve) 

(p<0.01), ku dominon fenotipi rimodelimim koncentrik (28%). Volumi i atriumit të majtë rritet me 

moshën, dhe është përfillshëm më i lartë tek diabetikët krahasuar me kontrollet. Diabeti shoqërohet me 

dëmtim si të funksionit sistolik (vlerësuar nga Sm) (p=0.03) ashtu të funksiontit diastolik (të vlerësuar nga 

E/E`) (p=0.03). HbA1c ka korrelacion pozitiv me disfunksionin diastolik të VM (Raporti E/E`), dhe 

volumin e AM dhe me dëmtimin e funksionit sistolik longitudinal të VM (Sm). HbA1c > 5.6% predikton 

disfunksionin kardiak asimptomatik (dëmtimin e funksionit sistolik dhe/ose diastolik të VM) me 

sensitivitet 89.4% (95%CI 80.8 - 95.0) dhe Specificitet 79.1% (95%CI 70.6 - 86.1). Terapia me 

antidiabetikë orale (ADO) ku në 90% të rasteve medikamenti është metformina, shoqërohet me më pak 

ndryshime morfologjike dhe funksionale të zemrës krahasuar me terapinë me insulinë (p=0.03). Në 

modelin e regresionit logjistik multivariat, faktorë prediktore sinjifikante dhe të pavarur për disfunksionin 

e VM rezultuan mosha (p<0.01), HbA1c(%) (p<0.01), obeziteti (p<0.01), duhanpirja (p<0.01), rimodelimi 

i VM (p<0.01). 

Përfundim: Pacientët me diabet melitus tip 2 demonstrojnë prekje të hershme të stukturës së zemrës me 

pasojë dëmtimin shoqërues të funksionit sistolik dhe diastolik  si shfaqje preklinike e kardiomipatisë 

diabetikë. Zgjedhja e terapisë hipoglicemike mund të ndikojë në parandalimin ose ngadalësimin e 

dëmtimit të zemrës nga diabeti dhe shfaqjen e insuficiencës kardiake klinike. 

 

Fjalë kyç: Kardiomiopati diabetikë, echocardiografi, mosfunksionim systolik, diastolik 

 

Abstract 

Introduction: Impaired diastolic function is a ëidely reported finding in diabetic patients ëithout evidence 

of heart disease caused by other factors. Purpose: To evaluate the anatomical and functional change of 

the left ventricles in patients ëith diabetes mellitus (DM) type 2. 

Material and methods: One hundred patients ëith DM 2 presented to the Department of Endocrinology 

at the Regional Hospital, Durrës, from 2015 to 2017 and 100 ëere compared ëith gender-matched non-

diabetic controls, evidenced by a normal tolerance test. oral glucose. Participants ëere stratified into three 

age groups: <46yrs, 46-60yrs and >60yrs and underëent a complete echocardiographic examination. 

Results: Diabetes is associated ëith Hypertrophy (p<0.01) and LV Remodeling (40% of subjects) 

(p<0.01), ëith predomination of concentric remodeling phenotype (28%). Left atrial volume increases ëith 

age, and is significantly higher in diabetics compared to controls (p<0.01). Diabetes is associated ëith 

impairment of both systolic function (estimated by Sm) (p=0.03) and diastolic function (estimated by 

E/E') (p=0.03). HbA1c has a positive correlation ëith the diastolic dysfunction of the MV (Ratio E/E`), 

and the volume of the LA and ëith the impairment of the longitudinal systolic function of the LV (Sm). 

HbA1c >5.6% predicts asymptomatic cardiac dysfunction (impairment of systolic and/or diastolic 

ventricular function) ëith a sensitivity of 89.4% (95%CI 80.8 - 95.0) and a specificity of 79.1% (95%CI 

70.6 - 86.1). Therapy ëith oral antidiabetics (ADO), ëhich in 90% of cases the drug is metformin, is 

associated ëith feëer morphological and functional changes of the heart compared to insulin therapy 

(p=0.03). In the multivariate logistic regression model, significant and independent predictive factors for 

VM dysfunction ëere age (p<0.01), HbA1c(%) (p<0.01), obesity (p<0.01), smoking (p<0.01), remodeling 

of VM (p<0.01). 

Conclusion: Patients ëith type 2 diabetes mellitus demonstrate early damage to the structure of the heart 

ëith consequent impairment of systolic and diastolic function as a preclinical manifestation of diabetic 

cardiomyopathy. The choice of hypoglycemic therapy can affect the prevention or sloëing of heart 

damage from diabetes and the onset of clinical heart failure. 

 

Keyëords: diabetic cardiomyopathy, echocardiography, systolic, diastolic dysfunction 


