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Parathénie

Evidentimi i hershém i ndryshimeve anatomo-morfologjike dhe mé pas funksionale, né personat me
diabet mellitus tip 2, do té shérbente si paralajmérim pér pérmirésimin e kontrollit té diabetit dhe
prevenimin e kardiomiopatisé diabetike insuficiencés kardiake dhe eventeve té tjeré
kardiovaskulare, komplikacione gé i shohim né praktikén e pérditshme mé shumé kosto pér jetén e
diabetikut dhe shogériné né pérgjithési.

Identifikimi i problemit dhe réndésia e zgjidhjes sé tij:

-Masa e ventrikulit té majté éshté njé prekursor i réndésishém pér evente kardiovaskulare.

-Rritja e masés sé ventrikulit t& majté éshté njé faktor risku indipendent pér morbilitetin dhe
mortalitetin kardiak.

-Té dhénat nga studimet e kryera konfirmojné shogérimin e DMT2 me ndryshime anatomike si
trashja e septumit, trashja e murit posterior té ventrikulit t¢ majté indipendente nga faktoré si
hipertensioni arterial, sémundja e koronareve, apo sémundje té tjera té zemrés.

-Studimet postmortum népérmjet autopsive té kryera né personat me diabet té vdekur nga
insuficienca kardiake kané treguar rritje té masés sé ventrikulit té majté dhe fibrozén perivaskulare.

-Crregullimet metabolike, fibroza e miokardit, insulino rezistenca munden té gjithé sé bashku té
kontribuojné né ndryshimet anatomike dhe sémundjen e zemrés tek diabetiku.

-Disfunksioni diastolik i ventrikulit té majté éshté konsideruar si paraprirés i disfunksionit sistolik
dhe insuficiencés kardiake dhe mund té diagnostikohet né ményré joinvazive népérmjet
ekokardiografisé doppler.

Shpresojmé gé studimi yné té ndihmojé né diagnozén dhe trajtimin e hershém té késaj patologjie.
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Shkurtesa

OBSH Organizata Botérore e Shéndetésisé
KMPD Kardiomiopatia Diabetike

DM Diabet Mellitus

HbAlc Hemoglobina e Gkukozuar

SAK Sémundje Arteriale Koronare

NKA Neuropati Kardiake Autonome

VM Ventrikuli i majté

AM Atriumi i majté

IK Insuficienca Kardiake

DTD Diametri telediastolik i ventrikulit té majté
VTD Volumi i telediastolik i ventrikulit t& majté
TS Trashésia e septumit interventrikular

TMP Trashésia e murit posterior té ventrikulit té majté
DTS Diametri telesistolik i ventrikulit té majté
FE Fraksioni i ejeksionit

FS Fraksioni i shkurtimit

MVM | Indeksi i masés sé ventrikulit té majté
ROC Receiver Operator Characteristic Curve
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Abstrakt

Hyrje: Funksioni diastolik i démtuar éshté njé gjetje e raportuar gjerésisht né
pacientét diabetiké pa déshmi té sémundjeve té zemrés té shkaktuara nga faktoré té
tjeré. Qeéllimi: Té vlerésohet ndryshimi anatomik dhe funksional i ventrikulave té
majté né pacientét me diabet mellitus (DM) tip 2.

Materiali dhe metodat: Njéqgind pacienté me DM 2 te paragitur né Departamentin e
Endokrinologjisé né Spitalin Rajonal, Durrés, nga viti 2015 deri né vitin 2017 dhe 100
u krahasuan me kontrollet jo-diabetiké té pérshtatur pér gjining, té evidentuara nga njé
test normal i tolerancés ndaj glukozés té marré nga goja. Pjesémarrésit u shtresuan né
tre grupe té moshave: <46 vjeg, 46-60 vje¢ dhe > 60 vje¢ dhe iu nénshtruan
ekzaminimit té ploté ekokardiografik.

Rezultatet: Diabeti shogérohet me hipertrofi (p<0.01) dhe me rimodelim té VM (40%
e subjekteve) (p<0.01), ku dominon fenotipi me rimodelimim koncentrik (28%).
Volumi i atriumit t€ majté rritet me moshén dhe éshté pérfillshém mé i larté tek
diabetikét krahasuar me kontrollet. Diabeti shogérohet me démtim si té funksionit
sistolik (vlerésuar nga Sm) (p=0.03), ashtu té funksiontit diastolik (té& vlerésuar nga
E/E") (p=0.03).

HbAlc ka korrelacion pozitiv me disfunksionin diastolik t¢ VM (Raporti E/E") dhe
volumin e AM, si edhe me démtimin e funksionit sistolik longitudinal t& VM (Sm).
HbAlc > 5.6% predikton disfunksionin kardiak asimptomatik (démtimin e funksionit
sistolik dhe/ose diastolik t¢ VM) me sensitivitet 89.4% (95%CIl 80.8 - 95.0) dhe
Specificitet 79.1% (95%CI 70.6 - 86.1).

Terapia me antidiabetiké orale (ADO) ku né 90% té rasteve medikamenti éshté
metformina, shogérohet me mé pak ndryshime morfologjike dhe funksionale té
zemrés krahasuar me terapiné me insuliné (p=0.03).

Né modelin e regresionit logjistik multivariat, faktoré prediktore sinjifikante dhe té
pavarur pér disfunksionin e VM rezultuan mosha (p<0.01), HbAlc(%) (p<0.01),
obeziteti (p<0.01), duhanpirja (p<0.01), rimodelimi i VM (p<0.01).

Pérfundim: Pacientét me diabet melitus tip 2 demonstrojné prekje té hershme té
stukturés sé zemrés me pasojé démtimin shoqérues té funksionit sistolik dhe diastolik
si shfagje preklinike e kardiomipatisé diabetike. Zgjedhja e terapisé hipoglicemike
mund té ndikojé né parandalimin ose ngadalésimin e démtimit té zemrés nga diabeti
dhe shfagjen e insuficiencés kardiake klinike.

Fjalé kyc: kardiomiopati diabetike, echocardiografi, mosfunksionim systolik,
diastolik
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| HYRJE

1.0 Epidemiologjia e kardiomiopatisé diabetike

Diabeti mellitus éshté patologjia me pérhapje mé té shpejté né boté me nivel té
larté sémundshmérie dhe vdekshmérie, kryesisht si pasojé e komplikacioneve
kardiovaskulare. Incidenca né rritje, sidomos e diabetit té tipit 2, éshté alarmante
sidomos duke pasur parasysh rritjen e niveleve té rezistencés sé insulinés dhe diabetit
tek té rriturit dne fémijét. Prevalenca e diabetit po rritet me shpejtési, si né vendet né
zhvillim ashtu edhe né vendet e zhvilluara. Cdo vit, 7 milion njeréz diagnostikohen
rishtas me diabet mellitus né boté dhe mé shumé se 3.8 milion vdekje ndodhin si
pasojé e komplikacioneve gé lidhen me sémundjen (1).

Té dhénat e mbledhura nga Organizata Botérore e Shéndetésisé (OBSH) tregojné qé
prevalenca e DM ishte 2.8% né vitin 2000, ekuivalente me 171 milion persona. Ajo
parashikoi pér vitin 2030 njé prevalencé prej 4.4% né popullsiné mbarébotérore, qé do
té thoté se rreth 366 milioné persona do té preken nga kjo sémundje (2).

Kjo rritje dramatike do té jeté pothuajse térésisht pér shkak té rasteve té reja té
diabetit té tipit 2 (3).

Prevalenca e insuficiencés kardiake ne pacientét diabetiké varion nga 19% deri né
26% né studimet e ndryshme klinike dhe kjo prevalencé éshté mé e larté né pacientét
me DM > 60 vjec (4-8).

Kéto dy patologji te ndryshme kané tendencé té bashkéjetojné dhe ndikimi i secilit
prej tyre né tjetrin ka ndikime bidireksionale né aspektin e shkakut dhe pasojés.
Framingham Heart Study raportoi se 19% e pacientéve me insuficience kardiake
vuajné nga diabeti mellitus tip 2 (DMT2) dhe se rreziku i insuficiencés kardiake
rritet 2 deri né 8 heré né praniné e DMT2 (9).

Pér mé tepér, njé rritje prej 1% né nivelet e hemoglobinés sé glukozuar (HbAlc)
lidhet me njé rritje prej 8% né rrezikun e shfagjes se insuficiences kardiake,
pavarésisht nga mosha, indeksi i masés trupore, presioni i arterial dhe prania e SAK,
10 dhe né studime té tjera ky rrezik shkon deri 36 % (11-14).

Né anén tjetér, njé reduktim prej 1% né nivelet HbAlc lidhet me ulje té rrezikut deri
né 16% té zhvillimit té insuficiences kardiake (10).

Ky ndérveprim bidireksional na jep té dhéna té fugishme pér té pranuar
kardiomiopatiné diabetike (KMPD) si njé sémundje té vecanté dhe sugjeron se
prania e diabetit mellitus mund té rrité né ményré té pavarur rrezikun e insuficiencés
kardiake (15).

Prevalenca e KMPD nuk éshté ende e qgarté pér shkak té mungesés sé té dhénave té
sakta né studimet gé jané kryer né popuj té ndryshém me diabet mellitus.

Prevalenca e insuficiencés diastolike né pacientét me DMT?2 arrin deri né 30% né disa
studime. Megjithaté, ka edhe studime té tjera qé kané raportuar njé normé prevalence
nga 40% deri né 60% (16-20).

Té dhénat nga studimet DCCT/EDIC kané paré gé kontrolli i glicemisé i pérfagésuar

nga HbAlc ishte faktori mé i fugishém i modifikueshém pér IKK pas 29 vjetésh
X



Ndryshimet Anatomike dhe Funksionale té Ventrikulit t¢ Majté te Pacientét me Diabet Mellitus Tip 2

ndjekje né 1441 pacienté me DM T1(21-22).

Studime observacionale raportojné mortalitet KV dhe nga té gjitha shkaget 3-4 heré
mé té larté né pacientét me DM krahasuar me ata pa DM (23-26).

Vdekshméria kardiovaskulare e lidhur me Diabetin Mellitus éshté rreth 65 %. Pér kété
arsye diabeti konsiderohet tashmé si njé rrezik i barabarté me sémundjen koronare té
zemrés. Diabeti mellitus ndikon né zemér né tri ményra: neuropati kardiake autonome
(NKA), sémundje té arterie koronare (SAK) pér shkak té aterosklerozés dhe
kardiomiopatisé diabetike (KMPD) (27).

KMPD karakterizohet nga: akumulimi i lipideve né gelizat kardiake, riaktivizimi i
geneve fetale dhe hipertrofia e ventrikulit te majte (VM), té cilat sé bashku rezultojné
né crregullimin e kontraktilitetit t& miokardit (28).

Né vitin 1881 ishte Leyden i pari dhe ne 1888 Mayer, gé pohuan se DM mund té
shkaktojé sémundje té zemrés. Termi "kardiomiopatia diabetike™ u propozua nga
Rubler né vitin 1972 pas studimeve té kryera pas vdekjes sé pacientéve me diabet
mellitus né té cilét sémundjet koronare dhe sémundjet e tjera strukturore té zemrés,
hipertensioni dhe alkooli ishin pérjashtuar si shkage té mundshme té vdekjes (29).
Aktualisht, KMPD pérkufizohet si mosfunksionim i miokardit (MD) né pacientét me
diabet mellitus né mungesé té hipertensionit dhe sémundjeve té tjera té zemrés si pér
shembull: sémundjet valvulare e zemrés ose SAK (30,31). Ajo i referohet njé procesi
sémundjeje gé ndikon né miokardin né pacientét diabetiké duke shkaktuar njé gamé té
gjeré té anomalive strukturore gé pérfundimisht ¢cojné né hipertrofiné ventrikulare té
majté dhe disfunksionin diastolik ose sistolik, ose njé kombinim i tyre.

Késhtu, si diagnoza e shpejté dhe menaxhimi i hershém i kétyre pacientéve kané njé
réndési té madhe. Megjithaté, KMPD kuptohet me véshtirési nga shumica e mjekéve
té pérgjithshém, madje edhe nga kardiologét dhe endokrinologét. Prandaj, né kété
rishikim ne do té fokusohemi né mekanizmin patofiziologjik t¢ KMPD dhe strategjité
emenaxhimit duke pérfshiré gjithashtu terapité e reja dhe vlerésimin diagnostik.

2.0 Metabolizmi normal i miokardit. Energjia kardiake

Zemra éshté njé organ mahnités. Né jetégjatésiné mesatare té njé njeriu, ajo rrreh ~ 2-
3 miliardé heré dhe garkullon ~ 200 milion litra gjak. Pér té ruajtur njé ngarkesé kaq
té madhe, zemra mund té konsumojé deri né 30 kg adenoziné trifosfat (ATP) né dité
(~75-100 heré peshén e vet) e cila éshté ekuivalente me energjiné e nevojshme pér té
ngjitur njé ndértesé 100 katéshe. Prodhimi i pandérpreré i ATP-sé varet nga furnizimi
i vazhdueshém me oksigjen, léndét e substratit dhe fosforilimi oksidativ i cili
prodhon pothuajse té gjithé ATP —né gé i nevojitet zemrés. Dy substancat kryesore
energjetike pér zemrén jane AY dhe glukoza. AY dhe produktet e metabolizmit té tyre
jané substratet kryesore né prodhimin e energjisé, madje prodhojné 70%-90% té ATP-
se sé miokardit. Nga oksidimi i glukozés prodhohet 10% -30% e ATP-sé kardiake
(19).
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2.1 Metabolizmi i miokardit né DMT2

Miokardi preferon acidet yndyrore (AY) si substrate energjike né ményré té
ekzagjeruar né DMT2. Kjo vjen pér shkak té rritjes sé niveleve t€ AY né garkullim si
rezultat i rritjes sé lipolizés nga veprimi i pamjaftueshém i insulinés, rritjes sé
prodhimit hepatik té¢ TG dhe ruajtjes joefikase té TG né adipocit. Shpérndarja e gjeré
e AY né sarkolem rrit shfrytézimin nga ana e miokardit t¢ AY dhe TG duke frenuar
perdorimin e glukozés. Né pacientét me DMT2 éshté pérshkruar njé dyfishim né
oksidimin e AY né miokard dhe né metabolizmin e tyre gjé gé shkakton dhe
ndryshimet kardiake té sipérpérmendura (21). Depozitimi i tepért i AY konsiderohet
citotoksik pér miokardin dhe akuzohen pér steatozén miokardiale qé con né démtim té
funksionit kardiak né personat me DMT2.

3.0 Mekanizmi fizpatologjik i kardiomiopatisé diabetike

Mekanizmat fizpatologjik t¢ KMPD nuk jané ende té garté. Shfagja e KMPD éshté
multifaktoriale késhtu qé jané propozuar mekanizma té ndryshém gé mund ta
shkaktojné até si: rezistenca e insulinés, démtimet mikrovascular, anomalité e
komponenteve gelizor, ¢rregullimet metabolike, mosfunksionimi i sistemit autonom
kardiak, ndryshime né sistemin renin-angiotensin-aldosteron (RAAS) dhe pérgjigjja
imunitare jo normale (27, 32, 33).

Njé hipotezé qé ka géndruar pér njé kohé té gjaté éshté se hiperglicemia luan njé rol té
réndésishém né zhvillimin e KMPD, edhe pse né patogjenezén e késaj sémundjeje
kontribuojné mekanizmat té shuméfishté kompleks, ndérveprimi i shumé ngjarjeve
metabolike dhe molekulare ndérmjet miokardit dhe plazmés. Anomalité kryesore
metabolike né diabet mellitus jané hiperglicemia, inflamacioni dhe hiperlipidemia, té
gjitha keto nxisin prodhimin e molekulave té azotit ose molekulave reaktive té
oksigjenit (ROS) qgé shkaktojné shumicén e komplikacioneve, pérfshire KMPD dhe
nefropatiné diabetike (27, 34).
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Figura 1. Mekanizmat fizpatologjike té kardiomiopatisé diabetike. RAAS, sistemi renin-
angiotensin-aldosteron; AGE, produkti perfundimtar i glikacionit; AY, acid yndyror; TGF-p,
faktorin e rritjes-p i transformuar

4.0 Roli i insulinorezistencés dhe hiperinsulinemia

Rezistenca e insulinés dhe hiperinsulinemia jané anomali tipike prediabetike dhe né
DMT2. Hiperinsulinemia c¢on né hipertrofiné e kardiomiocitit népérmjet
mekanizmave té ndryshém. Hipertrofia e kardiomiocitit né diabet mellitus éshté e
rregulluar né nivel té transkriptimit (35). Aktivizimi i faktoréve té transkriptimit
shkakton depozitimin e proteinave té matricés ekstragelizore dhe hipertrofine e
kardiomiociteve, duke rezultuar né fibrozé fokale te miokardit né diabet mellitus
(312).

Xiii



Ndryshimet Anatomike dhe Funksionale té Ventrikulit t¢ Majté te Pacientét me Diabet Mellitus Tip 2
5.0 Démtimi i mikrogarkullimit t& miokardit

Patalogjité karakteristike t& komplikacioneve vaskulare té lidhura me diabetin vijné si
pasoje e démtimit té mikrogarkullimit né té gjithé trupin. Shembuj tipike té kétyre
komplikacioneve mikrovaskulare pérfshijné nefropating, neuropati dhe retinopatiné
(27). Démtimi i mikrogarkullimit koronar vérehet shpesh tek pacientét me DMT?2,
rezistencé té insulinés dhe KMPD (36,37). Ky démtim shkaktohet nga nivelet e
reduktuara né qarkullim té oksidit nitrik (38). Furnizimi i reduktuar me gjak né vaza
vazorum né diabet mellitus si pasojé e démtimit té mikrogarkullimit, démton mé tej
arteriet e mesme dhe té vogla té€ zemrés né njé person diabetik. Fibroza perivaskulare
dhe ndryshimet intersticiale, formimi i mikroaneurizmave né enét e vogla dhe trashja
e membranés bazale té kapilareve jané crregullime té tjera té enéve té gjakut gé
shkaktojné isheminé mikrovaskulare kardiake né diabet mellitus. Ishemija nga ana e
saj kontribuon né fibrozén, ngurtésimin dhe mosfunksionimin e miokardit né KMPD
Hiperinsulinemia dhe rezistenca e insulinés shkaktojné ngurtésimin e eneve té médha
dhe té vogla té gjakut (41).

6.0 Steatoza

Kohét e fundit, steatoza kardiake éshté pérmendur si njé faktor i réndésishém i
KMPD. Kontributi gé jep oksidimi i glukozés né energjiné kardiake éshté mé pak sesa
normalja né pacientét me DMT2 dhe obezitet, késhtu gé metabolizmi AY plotéson
nevojat e energjisé sé miokardit. Nivelet e rritura té acideve yndyrore té lira né
plazmén e pacientéve obezé dhe me DMT2 shkaktojné akumulim té shtuar té
triglicerideve kardiake dhe absorbimin e AY. Prania e njé sasie té larté té acideve
yndyror né kardiomiocité nxit rritjen e kapacitetit oksidativ t¢ mitokondrit dhe sjell
démtim lipotoksik t& miokardit. Disa nga AY té tepért hyjné né rrugét jooksidative,
duke cuar né formimin e metaboliteve toksike t& AY si ceramidi. Ké&to substanca
toksike ndérhyjné mé pas me sinjalizimin normal gelizor dhe shkaktojné apoptozén,
démtim gelizor, mosfunksionim e mitokondrit dhe si pérfundim mosfunksionim té
kontraktimit dhe fibrozé te miokardit. Rritja e oksidimit t& AY né mitokondri éshté i
lidhur me rritjen e prodhimit t¢ MRO, i cili oksidon lipidet citoplazmatike né
peroksidet (42,43).
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Figura 2 Démtimi kardiak lipotoksik né kardiomiopatiné diabetike

7.0 Neuropatia kardiake autonome né kardiomiopatiné diabetike
Studime té ndryshme raportojné njé marrédhénie midis zhvillimit t¢ KMPD dhe
aktivizimit té sistemit nervor (44). Aktivizimi i sistemit nervor simpatik rrit
sinjalizimin dhe shprehjen e receptoréve p1-adrenergike, té cilét favorizojné fibrozén
intersticiale, hipertrofiné e kardiomiociteve dhe démtim té kontraktilitetit, té
shogéruar me apoptozé té rritur té kardiomiociteve (33,45).
Né insuficiencén kardiake éshté véné re se éshté i reduktuar aktivizimi i sistemit
nervor parasimpatik. Stimulimi i térthorté ose i drejtpérdrejté i nervit vagus mund té
keté efekte té drejtpérdrejta né rimodelimin kardiak dhe rezultatet klinike (46).
NKA (neuropatia kardiake autonome) éshté njé ndérlikim kronik i diabetit mellitus qé
con né crregullime né hemodinamik dhe ritmin e zemrés. Prevalenca e stadeve té
ndryshme té NKA mund té jeté deri né 60% né individét me diabetit mellitus (47).
Pacientét me NKA per shkak té nxitjes sé sistemit nervor simpatik mund té shfagen
me rezistencé vaskulare periferike té rritur, elasticitet vaskular té reduktuar dhe éshté
raportuar edhe reduktim i fluksit té gjakut né miokard (48,49).
Insuficienca kardiake éshté e zakonshme né pacientét diabetiké me NKA.
Jané raportuar edhe korelacione midis prevalencés sé insuficiences kardiake diastolike
dhe gravitetit t¢ NKA (50). Ndryshime né pérgjigjet e kontraktilitetit t& miokardit té
lidhura me stresin, jané véné re tek pacientét diabetiké me NKA (51).
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8.0 Aktivizimi i renin-angiotensin-aldosteron

Té dhénat aktuale nga eksperimentet e kryera tek njerzit dhe kafshét kané mbéshtetur
idené sé RAA luan njé rol té réndésishém né insuficiencen kardiak tek personat
diabetiké (52,53).

Hiperglicemia aktivizon RAA intrakardiake, e cila shfaq efekte té ndryshme né gelizat
kardiake. Niveli i angiotensinés (AGT) Il intragelizore ishte 3.4 heré me i larté né
gelizat e miokardit té pacientéve diabetiké krahasuar me jo-diabetikét (54).

9.0 Pérgjigja e kegadaptuar imune

KMPD mund té ndikohet nga ndryshimet né sistemin imunitar té fituar dhe té lindur
(55, 56). Aktivizimi i makrofagéve né fenotipet klasike (M1) ose alternative (M2) dhe
gelizat ndihmése proinflamatore T ndodhin shpesh né rastet e rezistencés sé insulinés
ose obezitetit (57). Aktivizimi i vazhdueshém i tyre shkakton njé pérgjigje imune gé
kontribuon né inflamacion té indit té bardhé dhjamor (58).

Makrofagét M1 sekretojné citokina inflamatore, té cilat ulin aktivizimin e insulinés
kardiake dhe sistemike dhe lehtésojné zhvillimin e KMPD. Né té kundért, makrofagét
M2 sekretojné receptorin e manozés makrofag-1 dhe interleukinen 10, té cilat
frenojné formimin e fibrozés sé miokardit dhe hipertrofiné e gelizave kardiake
(57,59).

Njé popullaté tjetér e gelizave imune (limfocite T helper) éshté véné re né pacientét
me KMPD (60).

Shtimi i sekretimit t€ kemokineve, faktoréve té rritjes dhe citokinave proinflamatoré
nga limfocitet T helper rezulton né relaksim diastolik té dobésuar dhe fibrozé
kardiake (61).

10.0 Alterimet funksionale dhe strukturore dhe diagnostikimi i KMPD

Si pasojé e KMPD ndodhin ndryshime té réndésishme né funksionin dhe strukturén e
miokardit, duke cuar né shfagjen klinike té sémundjes. Ndryshimet patologjike
ndodhin kryesisht né intersticiumin e miokardit né fazat e hershme té sémundjes, mé
voné vérehet disfunksion i1 mikrogarkullimit kardiak, fibrozé intersticiale dhe
perivaskulare dhe hipertrofi ventrikulare (62).

Funksioni diastolik i démtuar éshté c¢rregullimi mé i hershém né KMPD ndérsa
démtimi 1 funksionit sistolik zhvillohet vetém né fazat e vonshme té sémundjes.
Fibroza dhe hipertrofia ventrikulare e shkaktuar nga KMPD, jané dy shkaqget
kryesore té disfunksionit diastolik. Kur shfaget disfunksioni sistolik, fraksioni i
ejeksionit zvogélohet progresivisht (62,63).
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10.1 Ndryshimet e strukturés sé zemrés né diabet mellitus

Gjaté dy dekadave té fundit, ka pasur njé shfrytézim maksimal té teknologjive
joinvazive té cilat jané té afta pér té sigurojne informacion té detajuar rreth strukturés
sé zemrés. Jané demostruar disa ndryshime né gjeometriné VM té pacientéve me
diabet. Megjithate njé masé e shtuar e VM nuk éshté e lidhur gjithmoné me diabetin,
ndérsa rimodelimi i VM éshté paré té jeté karakteristika kryesore strukturore e
sémundjes sé zemrés nga diabeti mellitus qé paraprin shfagjen klinike té insuficiencés
kardiake.

Udhérréfyesit e Kolegjit Amerikan té Kardiologjisé / Shogatés Amerikane té Zemrés
(ACC/AHA), i kategorizojné pacientét me sémundje strukturore té zemrés duke
pérfshiré LVH, por pa simptoma aktuale ose t¢ méparshme té HF si stadi B i IK (64).
Pér té parandaluar pérparimin né HF simptomatike (Faza C HF), éshté e réndésishme
té identifikohet prania e KMPD né fazat e hershme té zhvillimit té saj. Ndérsa
elektrokardiogrami (EKG) éshté njé metodé e pérdorur gjerésisht pér té diagnostikuar
LVH, saktésia e tij diagnostike éshté e kufizuar pér shkak té ndjeshmérisé sé tij té
dobét né zbulimin e LVH (64, 66). Ekokardiografia ka ndjeshméri dukshém mé e larté
se EKG né zbulimin e LVH (68). Ajo éshté konsideruar né ményré konvencionale njé
test i zgjedhur pér té vlerésuar praniné e mosfunksionimit kardiak dhe ndryshimeve té
hershme strukturore té zemrés duke pérfshiré LVH (67), pasi rezonanca magnetike e
zemrés (RMZ) konsiderohet standardi i arté pér vlerésimin e masés sé LV (69) dhe
anomalive té tjera strukturore kardiake, por ka kosto té larté dhe disponueshméri té
kufizuar.

10.2 Ndryshimet funksionale t& zemrés né diabet

Pavarésisht lidhjes midis insuficiencés kardiake né raport me popullsing, shumica e
studimeve raportojné se diabeti ka pak ose aspak ndikim né fraksionin e ejeksionit té
VM (FEVM), pérjashtim bén vetém studimi i kryer nga The Strong Heart Study, e
cila ka treguar praniné e njé reduktimi té lehté t¢ FEVM (70).

Megjithaté, diabeti tradicionalisht ka gené i lidhur me insuficiencén kardiake
diastolike, kryesisht bazuar né ekokardiografi. Si pasojé disfunksioni diastolik éshté
sugjeruar si njé nga efektet mé té hershme funksionale té kardiomiopatisé diabetike.
Prevalenca e raportuar né pacientét asimptomatik, normotensive me Diabet Mellitus
tip 2 varion nga 15 deri né 75% (71,73).

Studimi Strong Heart tregoi se prevalenca e disfunksionit diastolik ishte né
proporcion té drejté me vlerat e HbAlc (74).

Raporti midis shpejtésisé sé fluksit medial té annulusit mitral (e") me shpejtésiné e
fluksit lateral (E) té matura kéto me eko Doppler, éshté njé indeks i besueshém i
presionit t€ mbushjes sé ventrikulit t&¢ majté (75,76).
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Raporti (E/e”) éshté njé biomarkues prognostik né pacientét diabetiké (77). Ky raport
(E/e’) éshté paré té keté njé impakt prognostik mbi mortalitetin nga té gjitha shkaget
vdekjen kardiovaskulare dhe hospitalizimet pér IK né studime té ndryshme, té
pavarura kéto nga hipertensioni, sémundja koronare ose parametra té tjeré
ekokardiografike né pacientét diabetiké (78,79). Né njé studim longitudinal 4 vjecar u
pa se kegésimi progresiv i kétij raporti u shogérua me rritje té incidencés sé IK (80).
Pérdorimi sé fundmi i ekokardiografise dhe RMZ, ka véné né pah se disfunksioni
sistolik éshté njé markues i sémundjes subklinike t& zemrés, né pacientét diabetiké. Né
diabetikét éshté véné re si reduktimi i kontraktilitetit longitudinal dhe disfunksioni
sistolik. Megjithése kéto crregullime subklinike té kontraktilitetit konsiderohen
gjerésisht si pararendés te fillimit té insuficiencés kardiake né diabet, do té duhen
studime té tjera pér té gené mé té sakté nése lidhen midis diabetit dhe sémundjeve té
zemrés (81-87).

11.0 Vlerésimi diagnostik i kardiomiopatisé diabetike

Shumica e rasteve me KMPD mund té mos kené ndonjé simptomé té dukshme ose
shenja té sémundjes, por e shfagin njé forme subklinike té saj. Metodat diagnostike té
tilla si ekokardiografia mund té zbulojné disfunksionin diastolik dhe / ose sistolik né
kété fazé. Ndryshime e médha mikrovaskulare dhe fibroza ndodhin né miokard né
fazat e avancuara t¢ KMPD dhe kjo fazé zakonisht lidhet me hipertensionin,
insuficiencén kardiake dhe sémundjen ishemike té zemrés (33).

11.1 Markuesit serike

Ndryshimet né nivelet plazmatike t€ markuesve kardiake tregojné pér ndryshimet né
strukturén e miokardit dhe funksionin metabolik. Né studime té ndryshme jané
raportuar korrelacione té réndésishme midis rimodelimit kardiak (88, 89) dhe
metaloproteinazave té matriksit (MMP) té cilat jané enzimat gé degradojné matriksin
jashtéqelizor, rrisin garkullimin e matriksit dhe ndryshojné reflektimin e disa acideve
mikro-ribonukleike gé nxisin disfunksionin kontraktues té miokardit (90).

Propetidi aminoterminal i tipit 111 né serum, njé tregues i garkullimit té kolagenit tip
[11 éshté propozuar si njé indeks i hershém i disfunksionit t&¢ VM né subjektet obezé
me insulinorezistencé (91).

Peptidet atriale natriuretike (BNP), shérbejné si njé biomarker i vlefshém pér
identifikimin e disfunksionit diastolik t&¢ VM qé né stad preklinik né pacientét me
diabetiké té pakontrolluar (92,93).

Epshteyn et al. (79 ) tregoi njé parashikueshméri pozitive té larté (96%) té vlerés sé
BNP >90 pg/mL né pacientét diabetiké gé kané disfunksion diastolik t& VM té
vlerésuar ekografikisht (94).

Troponinat kardiake (T, N, and I) jané biomarkerat gé clirohen né garkullim prej
miokardit té démtuar me natyré inflamatore ose ishemike. Vlera té larta té troponinés
u gjetén né neonate me disfunksion kardiak dhe KMPD té lindur nga néna diabetike
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(95), megjithaté roli i troponinave pér identifikimin e pacientéve diabetiké me KMPD
éshté i pagarté. Biomarkerat e rinj shérbejné si metoda prognostike dhe diagnostike
pér pércaktimin e KMPD.

12.0 Parandalimi dhe Strategjité Terapeutike

Kohét e fundit, pérmirésimi i njohurive té patofiziologjisé dhe patogjenezés né
pacientét me kardiomiopati diabetike ka ofruar opsione té pérmirésuara né
menaxhimin e tyre. Kéto pérfshijné, modifikimet e stilit té jetesés, pérmirésimin e
kontrollit té diabetit, menaxhimin e hipertensionit dhe SAK bashké-ekzistuese,
terapité e uljes sé lipideve dhe menaxhimin e insuficiencés kardiake.

12.1 Modifikimet e stilit té jetesés

Humbja e peshés, kufizimi i marrjes sé yndyrnave dhe energjisé sé pérgjithshme dhe
aktiviteti fizik i rregullt mund té pérmirésojné pozitivisht anomalité metabolike dhe té
pérmirésojné rezistencén e indeve dhe rezistencén sistematike té insulinés (96,97).

Né shumé studime klinike, aktiviteti fizik u shogérua me njé reduktim té ndjeshém té
sémundjeve kardiovaskulare dhe vdekshmérisé nga té gjithé shkaktarét né pacientét
me diabet mellitus (98). Né& mungesé té studimeve klinike té kontrolluara éshté e
véshtiré té parashikohet pérfitimi i aktivitetit fizik né kéto subjekte.

Kontrolli i miré i diabetit, aktiviteti i rregullt fizik dhe dieta e shéndetshme do té
kishin efekte pérfituese né ecuriné e sémundjes (27, 99,100).

13.0 Medikamentet antidiabetike

Né shumé studime Kklinike éshté véné re gqé kontrolli mé i miré i glicemisé shogérohet
me rezultate mé té mira né ndérlikimet mikrogarkulluese diabetike. Pér shkak se
sémundja mikrovaskulare luan njé rol té réndésishém né zhvillimin e KMPD, pritet gé
kontrolli strikt glicemik té keté pérfitime né kéta pacienté (27).

Né njé studim té gjeré prospektiv né pacienté diabetiké jo miré té kontrolluar, pa
SAK, u vu re se kontrolli strikt i glicemisé pérmirésoi disfunksionin ventrikular té
shkaktuar nga stresi (101,102).

Njé objektiv i réndésishém i diagnozés dhe terapisé né kardiomiopatiné diabetike
éshté hipertrofia e ventrikulit t¢ majté. Para zhvillimit té IK simptomatike té zemrés,
deri né 50% e pacientéve me diabet mellitus té tipit 2 (T2DM) zhvillojné démtim
asimptomatik té ventrikulit t&é majté, duke pérfshiré hipertrofiné e ventrikulit t& majté
(LVH). Hipertrofia e ventrikulit té majté (LVH) éshté shumé e pérhapur né pacientét
me T2DM (70,103) dhe éshté njé parashikues i forté i ngjarjeve té pafavorshme
kardiovaskulare, duke pérfshiré dhe insuficiencen kardiake (104,105). Ka njé numér
né rritje té provave gé mbéshtesin rolin e inflamacionit, stresit oksidativ, kinazés sé
aktivizuar nga AMP (AMPK) dhe rezistencés ndaj insulinés né ndérmjetésimin e
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zhvillimit t¢ LVH (106,109). Njohja e LVH asimptomatike mund té ofrojé njé
objektiv té pérshtatshém pér ndérhyrje me terapi kardio-protektive né kéta pacienté né
rrezik.

Klasa e frenuesve té kotransportuesit 2 té glukozés dhe natriumit (SGLT2) u zhvillua
si njé klasé e re antidiabetike gé vepron pavarésisht nga rruga insuliné-inkretiné pér té
ulur shegerin né gjak. Empagliflozina, canagliflozina dhe dapagliflozin jané treguarse
reduktojné vdekshmériné kardiovaskulare né pacientét me diabet mellitus, (110,113),
por gjithashtu ulin rrezikun e pérkegésimit té insuficiences kardiake ose vdekshmérisé
CV, edhe né popullatén jo diabetike (114, 115).

Efektete e tjera té késaj klasé pérfshijné humbjen e peshés, pérmirésimin e profilit té
glicemisé/lipideve, ngurtésimin arterial, zvogélimin e ngarkesés dhe pas ngarkesés
(presionin e gjakut) dhe diurezén (116, 117) té cilat jané faktoré rreziku pér zhvillimin
e LVH (118).

Studimi DAPA-LVH ishte studimi i paré klinik i randomizuar, i kontrolluar me
placebo qé pa efikasitetin e dapagliflozinés né regresimin e LVH né pacientét
normotensive me T2DM, pa CVD para-ekzistuese (119). Njé gjetje e ngjashme u vu
re né studimin EMPA-HEART, qgé raportoi efektin antihipertrofik té empagliflozinés
(120). Keéto rezultate sugjerojné bindshém se SGLT2 ka potencialin pér té nxitur
rimodelimin e kundért té LV-sé né pacientét me diabet.

Metformina éshté njé agjent antihiperglicemik oral gé éshté pérdorur gjerésisht pér
trajtimin e T2DM pér mé shumé se shumé dekada. Pértej efekteve té saj
antihiperglicemike, tani ka prova té grumbulluara gé sugjerojné se metformina éshté
kardioprotektive (121). Rezistenca ndaj insulinés, inflamacioni, stresi oksidativ,
mosfunksionimi i endotelit dhe obeziteti kontribuojné né zhvillimin e LVH, (122-
128). Metformina éshté treguar se redukton rezistencén ndaj insulinés (129),
inflamacionin (130), stresin oksidativ (130-135) obezitetin gendror (136) dhe
mosfunksionim endotelial (137), megjithése ky i fundit nuk éshté njé gjetje e
géndrueshme (138).

Studimi MET-REMODEL, ka hetuar né ményré eksplicite efektin e metforminés né
LVH né pacientét jo-diabetiké CAD té identifikuar t& kené IR dhe/ose diabet. Ky
studim tregoi se trajtimi 12 muajsh me metforminé (2 g/dité) uli ndjeshém LVMI
(diferenca mesatare absolute -1,37 (95% ClI: -2,63 né -0,12, P = 0,033 (139). Né kété
studim metformina gjithashtu reduktoi ndjeshém LVM, presionin sistolik té gjakut
dhe stresin oksidativ. Né pérputhje me kéto gjetje, disa studime té tjera klinike dhe njé
analizé rrjeti gjithashtu raportuan efekte anti-hipertrofike té metforminés (140-142).
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Figura 3. Mekanizma té mundshém té medikamenteve hipoglicemike né regresionin e
hipertrofisé sé VM (143).

Tiazolidinedionet, té cilat jané sensibilizues té insulinés, pérmirésojné
mosfunksionimin e kontraktimit dhe marrjen e glukozés miokardike duke aktivizuar
PPAR-y. Sidoqofté, terapia e tiazolidinedionit mund t€ shkaktojé simptoma kronike qé
i ngjajné infarktit t& zemrés, duke rritur reabsorbimin e ujit dhe natriumit né tubulat
mbledhése té veshkave dhe pérshkueshmériné vaskulare, e cila shkakton edemé té
pérgjithésuar (144).

Prandaj, né pérgjithési nuk rekomandohet ky medikament né pacientét me probleme
té zemrés. Sidoqofté, pioglitazoni kishte efekte anti-inflamatore gé pérmirésuan
fibrozén e miokardit né modelet e kafshéve pra potencialisht mund té parandalojé
zhvillimin e KMPD (145).

Glukagoni natyral-si peptidi 1 (GLP-1) ka njé gjysmé jeté biologjike, té shkurtér.
Agjentét mimetiké sintetiké GLP-1 me jetégjatési mé té gjaté, té tilla si egzenatidet
dhe liraglutidet, jané agjenté té rinj anti-diabetiké qé pérdoren gjerésisht. Pérdorimi i
tyre né pacientét obezé me DM T2 shogérohet me pérmirésime té réndésishme né
humbjen e peshés dhe kontrollin e glicemisé. Agonistét e GLP-1 gjithashtu zbutin
apoptozén e kardiomiociteve. Né modelet e testuara tek minjté e laboratorit GLP-1
inkurajon sekretimin e insulinés, rrit vazodilimin e oksiduar nga nitrogjeni dhe
lehtéson pérdorimin e glukozés né miokard. Ky grup i ri i barnave mund té shfaget si
njé strategji premtuese e menaxhimit né pacientét obezé DM T2 me KD (146).
Dipeptidyl peptidase 4 (DPP-4) éshté njé enzimé gé metabolizon GLP-1 endogjene.
Frenuesit DPP-4 zgjasin efektet e GLP-1 endogjene. Agjentét né kété grup, té tilla si
sitagliptin, linagliptin, saxagliptin dhe vildagliptin, jané barna efektive anti-diabetike.
Ato jané neutrale ndaj peshés dhe jané vecanérisht té dobishme né pacientét diabetiké
me mbipeshé dhe obezé té kombinuara me agjenté konvencionalé anti-diabetiké sic
jané metformina. Pérdorimi i sitagliptin nxit marrjen e glukozés miokardi né pacientét
me kardiomiopati joishemike (147). Frenuesit DPP-4 mund té& parandalojné
disfunksionin diastolik dhe hipertrofiné kardiake duke penguar fibrozén dhe stresin
oksidativ, né testimet e miut té laboratorit me rezistencé nga insulina dhe me obezitet
(148). Roli i mundshém terapeutik i inhibitoréve DPP-4 né pacientét me KD ende
duhet té sgarohet.
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I METODOLOGJIA

2.1 Qéllimi

Vlerésimi i ndryshimeve anatomo-morfologjike té ventrikulit t¢ majté, me pasojé
ndryshimet funksionale té tij, si fenomene paraklinike té kardiomiopatisé diabetike gé
paraprijné insuficiencén kardiake klinike, né pacienté diabetiké asimptomatike.

2.2 Objektivat

Studimi i korrelacionit midis fenotipeve té rimodelimit anatomik té ventrikulit té
majté dhe pranisé sé anomalive té funksionit sistolik e diastolik népérmjet
ekzaminimit joinvaziv.

Studimi i korrelacionit midis kohézgjatjes, ekuilibrit té diabetit, dhe tipit té terapisé
(insuliné vs. hipoglicemianté oralé) né ndryshimet anatomo-morfologjike dhe
funksionale t& ventrikulit té€ majté.

2.3 Protokolli i studimit

- Materiali dhe Metoda
Pér njé periudhé 3 vjecare 2010-2013 u pérfshine né studim 200 persona pa shenja
klinike té insuficiencés kardiake nga té cilét:

-100 persona me diabet mellitus tip 2
-100 persona jodiabetiké pa patologji té tjera té cilét shérbyen si grup kontrolli.

Pjesémarrésit né studim u ndané né 3 grupe té lidhur me moshén:
e Grupi | mosha < 46 vjeg
e Grupi Il mosha 46 - 60 vjec
e Grupi Il mosha > 60-vje¢

Pacientét né ¢cdo grupmoshé u ndané né bazé té terapisé sé pérdorur
-insulin vs hipoglicemiate orale

Pacientét né ¢do grupmoshé u ndané né bazé té kohézgjatjes sé diabetit
o <5yjet
e 5-10vjet
o >10vjet
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Né studim jané pérfshiré:

Pacientét me funksion sistolik normal té ventrikulit t& majté me FEVM (fraksioni i
ejeksionit té ventrikulit t¢ majté) > 50%, pa sémundje koronare dhe pa hipertension.

Si kriter pér mungesén e sémundjes koronare shérbeu anamneza negative pér dhimbje
gjoksi, prova ushtrimore (PUEKG) normale, ose koronarografia normale e cila duhet
té jeté kryer jo mé larg se njé vit mé paré.

Kriteret e pérjashtimit:

Pérjashtohen nga studimi pacientét me:
¢ insuficiencé kardiake klinike (shkallé té ndryshme té NYHA-s),
e me FEVM <50%,
e HTA,
e sémundje valvulare,
e crregullime té ritmit dhe t& pércimit,
e sémundje kongenitale té zemrés,

e anemi,
e patologji té tiroides,
e nefropati.

-Té gjithé personave té pérfshiré né studim iu morén:
Anamneza e sémundjes,

Ekzaminimi fizik dhe klinik

EKG

Ekokardiograma

Testet Laboratorike

-Né karakteristikat klinike té personave me diabet dhe grupit té kontrollit u pérfshiné:
-mosha,
-gjinia,
-pesha,
-indeksi i masés trupore (IMT),
-presioni arterial sistolik,
-presioni arterial diastolik,
-frekuenca kardiake,
-duhanpirja,
-konsumi i alkoolit,
-trashegimia pér sémundje koronare,
-terapia gé pérdorin pér diabetin.

-Testet laboratorike gé u kryhen pér té gjithé pacientét pérfshiné:
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Gliceminé eséll dhe 2 oré pas buke, HbAIC, kolesterolin total, trigliceridet, HDL,
LDL, azoteminé, kreatineming, gjakun komplet.

Definicione
IMT u konderua normal kur éshté < 24 kg/m? mbipeshé; 24-29 kg/m? dhe obezitet
> 29 kg/m? (149).

Diagnoza e DM u vendos sipas kritereve te WHO. Glicemia plazmatike eséll >125
mg/dl dhe glicemia plazmatike mbas 2 oré t¢ OGT (testi i tolerancés sé glukozés
orale)

>200 mg/dl. (150).

HTA u pérkufizua si presion arterial sistolik >140 mmHg, dhe/ose presion arterial
diastolik >90 mmHg. Cdo pacient gé né momentin e rekrutimit ka shifra té
normalizuara té presionit arterial nén mjekim me antihipertensive pérjashtohet nga
studimi (151).

Dislipidemi u pércaktua si Hiperkolesterolemi (kolesteral total > 200 mg/dl) dhe/ose
Hhipertrigliceridemi (TG > 150 mg/dl), (152).

Matjet antropometrike
Pér té gjithé subjektet u kryen né gjendje eséll matjet antropometrike:

- pesha e trupit (matur deri né kg mé té pérafért) — kg;

- gjatésia (deri né centimetrin mé té pérafért) — cm;

- IMT u kalkulua né varési té peshés dhe gjatésisé sé individit;

- IMT = Pesha trupore (né kg)/ Gjatésia né katror (m?).

- Pér matjen e presionit té gjakut u pérdorén sfigmomanometra té
kontrolluar, duke zbatuar procedurat e matjes, pacienti i geté, shtriré ose
ulur me bérrylin e majté mbéshtetur né tavoliné dhe mansheta e vendosur
né nivelin e zemrés. Pacientét iu nénshtruan tre matjeve té TA me intervale
5 min nga njéra-tjetra. U konsideruan subjektet me shifra normale té
presionit arterial pér vlerat <140 /90 mm Hg.

Analiza biokimike

U kryen né té njéjtin laborator té standardizuar né gjendjen eséll, dhe
konsistuan né: lipidograma e fraksionuar, funksioni renal, glicemia eséll,
fibrinogjeni, proteina C reaktive (PCR), TSH.

Té dhénat ekokardiografike

Studimi ekokardiografik Ekzaminimi ekokardiografik u realizua né njé kabinet
ekografik me aparat té tipit Esaote MY Lab 50, dhe sondé 2,5 MHz.

Fraksioni i hedhjes dhe i shkurtimit u analizuan népérmjet metodes Teichholz. U
pérjashtuan nga studimi pacientét me funksion sistolik t& ulur t¢ VM (FE <50%).

Studimi i funksionit diastolik pérfshiu analizén e fluksit transmitral, dhe doppler-in
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indor té anulusit mitral, matjen e volumit t¢ AM me metodén biplan area-length.
Paterni i mbushjes sé VM u vlerésua né bazé té kritereve té rekomandimeve té ASE
(153).

Né M-mode u vlerésuan pérmasat dhe masa e VM: diametri telediastolik i VM (DTd
mm), diametri telesistolik i VM (DTs mm), trashésia e septumit interventrikular, (TS
mm), trashésia e murit t& pasém (TMP mm) dhe me metodén e Teichholz u kalkulua
fraksioni i ejeksionit i VM (FE %). Diametrat telediastoliké dhe telesistoliké u
matén, ndérsa volumet dhe hedhja kardiake u llogaritén sipas formulés Teicholz.

Masa e VM u llogarit sipas formulés sé Devereux: MVM = 0.8x (1.04(DTD+
TS+TMP)*- DTD?) + 0.6 gr. MVM e indeksuar (MVMi) u pércaktua si masa e VM e
pjesétuar me sipérfagjen trupore (MVM/ST gr/m?). Sipérfagja trupore (ST) u llogarit
nga formula:ST = 0.6x gjatesi (m) +0.0128 x peshén (kg) — 0.1529. (154)

Trashésia murore relative (TMR) u llogarit si: (2x TMP) / DTd VM dhe u
konsiderua e rritur kur ishte > 0.42. Njé ventrikul i majté me indeks té rritur t& masés
dhe/ose trashési murore relative té rritur u konsiderua si gjeometrikisht i rimoderuar.

Hipertrofi e VM u konsiderua kur Indeksi i masés ishte > 115 g/m? tek meshkujt dhe
>95 g/m? tek femrat (6).

Gjeometri normale e VM u pércaktuar si masa e indeksuar ¢ VM < 95 gr/m2 pér
femra/ < 115 gr/m2 pér meshkuj me TRM < 0.42 (154).

Rimodelim gjeometrik i VM u pércaktua si :

1. Rimodelim koncetrik — (pa hipertrofi te VM por TRM jonormale)
Masa e indeksuar e VM <95 gr/m2 pér femra/ < 115 gr/m2 pér meshkuj dhe
TRM >0.42

2. Hipertofi koncentrike e VM (Hipertrofi e VM me TRM normale)
Masa e indeksuar e VM > 95 gr/m? pér femra/ > 115 gr/m? pér 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 pér meshkuj dhe
TRM > 0.42

Volumi i atriumit té majté (VAM) u vlerésua me metodén area length né dy plane
duke pérdorur matjet né pamjen apikal 2 dhe 4 dhomésh né fund té sistolés
(maksimumi i pérmasave té AM) nga formula Vol AM (ml) = (0.85 x Sipérfage A4 x
Sipérfage A2)/ L (gjatési). Volumi i AM i indeksuar (VAMI) u llogarit si VAM
pjesétuar nga sipérfagja trupore (ml/m?). AM u konsiderua i dilatuar kur volumi i
indeksuar > 29 ml/m?

Studimi i funksionit diastolik u bazua mbi analizén e fluksit transmitral
konvencional dhe analizén e dopplerit indor té unazés mitrale. Né pamjen apikal 4
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dhomésh u vendos volumi kampion 1-3 mm né majén e hapjes se fletéve mitrale né
diastol, me shpejtési regjistrimi 50-100 mm/s né fund té ekspirimit, si mesatare e 3
cikleve té njépasnjéshme. Parametrat e matur pérfshiné: pikun e shpejtésisé sé
hershme (E m/s) dhe té voné (A m/s) diastolike, kohén e decelerimit té valés E (DTe
ms), kohén e relaksimit izovolumetrik (IVRT ms). Doppleri indor u pérftua nga
dritarja apikale né 4 dhomésh pér vlerésimin e shpejtésive té unazés mitrale né murin
lateral dhe septal duke vendosur volumin kampion 1 cm né unazén mitrale né vendet e
inserimit té fletéve mitrale me shpejtési regjistrimi 50-100 mm/s, né fund té ekspirimit
si mesatare e 3 cikleve té njépasnjéshém. Pér ti dalluar nga shpejtésité e doplerit
konvencional u pérdor simboli “(prim). U matén shpejtésia kulmore né fillim té
diastolés (E), shpejtésia kulmore né fund té diastolés (A’), shpejtésia kulmore
sistolike gjaté kontraksionit longitudinal (S).

Modeli i mbushjes sé VM u vlerésua né bazé té rekomandimeve te ASE si: - normal
dhe disfunksion i lehté (¢rregullim i relaksimit, stadi 1), disfunksion mesatar (model
pseudonormal, stadi Il), disfunksion i réndé (model restriktiv, stadi I11), (153).

Disfunksioni diastolik u pércaktua si:
Vlera e raportit E/A< 0.8
Raporti E/E” > 12 u pércaktua si vleré prag pér presione té rritura t¢ mbushjes sé VM.

Funksioni sistolik i VM u vlerésua nga FE t&¢ 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 analizés statistikore

Informacionet klinike dhe demografike u regjistruan né databazén e mbledhjes
sé informacionit té para formatuar. | gjithé informacioni u kontrollua dhe u
kodua manualisht, mé pas u hodh né kompjuter. Analiza e té dhénave éshté
kryer me ané té paketés statistikore SPSS 20.0. Pér té testuar shpérndarjen e
variablave té vazhduar éshté pérdorur testi Kolmogorov-Smirnov. Eshté
paragitur statistika deskriptive e variablave té vazhduar té cilét jané
pérmbledhur si mesatare + deviacion standard (SD). Varialblat kategoriké jané
paragitur si frekuencé absolute dhe pérgindje. Eshté pérdorur testi hi-katror
dhe Fisher’s exact test pér krahasimin e proporcioneve ndérmjet variablave
kategorike.

Eshté pérdorur analiza e variancés ANOVA dhe testi i studentit t pér
krahasimin e e mesatareve té variablave té vazhduar. Korrelacionet univariate
duke pérdorur koeficientin e korrelacionit Pearson (r) u kryen pér té vlerésuar
marrédhéniet potenciale midis variablave té ndryshém klinike.

Eshté pérdorur metoda e regresionit logjistik multivariat qé kontrollon pér té
gjithé konfonduesit e mundshém pér vlerésimin e faktoréve té pavarur
parashikues té disfunksionit kardiak.

Né studim jané pérdorur kurbat ROC pér parashikimin e disfunksionit kardiak.
Sinjifikanca statistikore éshté pércaktuar pér p<0.05. Testet statistikore jané té
dyanshme.
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Il REZULTATE

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

Variablat Diabet Kontroll P
(n=100) (n=100)

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

Gjinia

Femra 36 (36.0) 48 (48.0) 0.08

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 (x4.5) <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 eséll (mg/dl) 216.3 (£68.0) 83.7 (£6.3) <0.01

HbAlc % 9.1(1.8) 5.3 (x0.2) <0.01

Dislipidemi 92 (92.0) 44 (44.0) <0.01

Duhanpirje 49 (49.0) 34 (34.0) 0.04

Hb (gr%) 13.9 (x1.0) 13.7 (x0.9) 0.1

Azotemi (mg/dl) 35.2 (£7.5) 30.3 (x3.7) <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)

Insuliné 35 (35.0)

Vihet re se nuk ka diferencé té réndésishme statistikore pérsa i pérket moshés dhe

gjinisé midis grupeve.

Prevalenca e faktoréve té riskut si dislipidemia, duhanpirja ishin né ményré té
pérfillshme mé té larta né grupin e pacientéve me diabet kundrejté grupit té kontrollit.
Po ashtu, pavarésisht se vlerat e tensionit arterial si sistolik dhe diastolik, frekuenca
kardiake, indeksi i masés trupore, azotemia dhe kreatinemia ishin brenda normés pér
té dy grupet, kéto parametra jané pérfillshém mé té larta né grupin e pacientéve me
diabet kundrejt grupit té kontrollit. (tabela 3.1),

28




Ndryshimet Anatomike dhe Funksionale té Ventrikulit t¢ Majté te Pacientét me Diabet Mellitus Tip 2

Tabela 3. 2 Parametrat ekokardiografike té grupeve

Variablat Diabet Kontroll P
(n=100) (n=100)
DTE (msec) 221.7 (£56.7) 183.4 (x24.1) <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 (x9.4) <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 (x0.3) 1.2 (x0.2) <0.01
RET 0.4 (x0.1) 0.4 (x0) <0.01
Sm lateral (cm/s) 9.1 (x1.6) 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 (x2.9) 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 diferencé té réndésishme statistikore midis diametrave
telediastolike dhe telesistolike t& VM, por ka diference té réndésishme midis grupeve
pérsa i pérket trashésisé sé mureve, masés sé VM, volumit t¢ AM dhe parametrave té
rimodelimit té ventrikulit t& majté, té cilat jané pérfillshém mé té rritura né pacientét
diabetike. Funksioni sistolik i VM i vlerésuar nga FE éshté normal dhe nuk ka
diferenca té réndésishme midis grupeve, por kur vlerésojné shpejtésité miokardiale
(Sa) ato jané mé té ulura né pacientét diabetiké qé flet pér prekje té funksionit sistolik

longitudinal né kéta pacienté.
Parametrat e funksionit diastolik (E/A, E/E’) kané diferencé té réndésishme
statistikore midis grupit me diabet dhe grupit té kontrollit, té cilat flasin pér
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démtim té funksionit diastolik t¢ VM né kéta pacienté, si dhe pér presione mé té
rritura mbushése té VM. (tabela 3.2),

Rimodelimi i ventrikulit t&é majté

Tabela 3. 3 Rimodelimi i ventrikulit té¢ majté né té dy grupet

Variablat Grupi me Diabet Grupi i Kontrollit
Rimodelim - | Rimodelim + | Rimodelim - | Rimodelim +

Moshat 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
Duhanpirjet 13 (26.5) 36 (73.5) 29 (85.3) 5(14.7)
Dislipidemit 56 (60.9) 36 (39.1) 42 (95.5) 2 (4.5)
Mjekimi

ADO 46 (70.8) 19(29.2)

Insulinét 14 (40.0) 21 (60.0)

Fndryshim sinjifikant

Me rimodelim té ventrikulit t&é majté u gjetén 40 (40%) e pacientéve me Diabet dhe 7
(7%) e kontrolleve, (p<0.01). (tab 3.2)

®,
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Figura 3. 1 Krahasimi i moshés sé pacientéve me Diabet pa rimodelim dhe merimodelim
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Tek pacientét me diabet mosha mesatare e pacientéve me rimodelim éshté mé e larté
(M=59.5+6.9) vje¢ me ndryshim sinjifikant krahasuar me moshén e pacientéve pa
rimodelim (M=55.618.2) vjec, (p=0.01).

-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant i prevalencés sé rimodelimit sipas gjinisé (p=0.1).

Né shpérndarjen sipas gjinisé u gjet gé me rimodelim jané 50% e femrave dhe 34.4%
e meshkujve pa ndryshim sinjifikant.

-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant prevalencés sé rimodelimit sipas obezitetit (p=0.2).
Pa rimodelim jané 45.8% e pacientéve obezé ndérsa me rimodelim jané 54.2% e tyre
pa ndryshim sinjifikant.

-U gjet ndryshim sinjifikant pérsa i pérket duhanpirjes (p<0.01). Nga pacientét
duhanpirés 26.5% nuk kané rimodelim ndérsa shumica e tyre (73.5%) kané
rimodelim, me ndryshim sinjifikant.

-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant i prevalencés sé rimodelimit sipas prezencés sé
dislipidemisé (p=0.5).

60.9% e pacientéve me dislipidemi nuk kané rimodelim ndérsa 39.1% e tyre kané
rimodelim pa ndryshim sinjifikant.

U gjet ndryshim sinjifikant sipas mjekimit.
-Shumica e pacientéve me rimodelim mjekohen me Insuliné (60%) krahasuar me
29.2% qgé mjekohen me antidiabetiké oralé (ADO).

% Grupi i Kontrollit

Mosha mesatare e pacientéve pa rimodelim éshté 56.9 (5.7) vje¢ ndérsa mosha
mesatare e pacientéve me rimodelim éshté mé e larté 64.1 (3.1) vjec, me ndryshim
sinjifikant ndérmjet tyre (p<0.01).

Duke krahasuar moshén mesatare té pacientéve diabetiké me rimodelim dhe grupit té
kontrollit me rimodelim u gjet ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre (p=0.04). Tek
pacientét diabetiké rimodelimi fillon né moshé mé té hershme krahasuar me grupin e
kontrollit.

- Tek grupi i kontrollit u gjet njé prevalencé shumé e ulét e rimodelimit sipas gjinisé.
Rimodelim kané 8.3% e femrave dhe 5.8% e meshkujve, pa ndryshim sinjifikant
ndérmjet tyre (p=0.8).

-Gjithashtu, nuk ka pacienté obezé me rimodelim ndérsa vetém 4.5% e pacientéve me
dislipidemi kané rimodelim.

Nuk u gjet ndryshim sinjifikant pérsa i pérket duhanpirjes. Nga pacientét duhanpirés
85.3% nuk kané rimodelim ndérsa (14.7%) kané rimodelim, pa ndryshim sinjifikant
midis tyre.
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Figura 3. 2 Krahasimi i moshés sé pacientéve me Diabet dhe Kontrolleve merimodelim té
VM

Tabela 3. 4 Shogérimi i Rimodelimit me HbAlc (%), kohézgjatjen e DM dhe grupmoshén

Variablat Rimodelim - Rimodelim + P
HbAlc <7 10 (83.3) 2 (16.7)
HbALC >7 50 (56.8) 38 (43.2) <0.01
Kohezgjatja e DM, vite
0-5 15 (83.3) 3(16.7)
6-10 35 (61.4) 22 (38.6) <0.01
>10 10 (40.0) 15 (60.0)
Grupmosha, vite
<46 9 (100.0) 0
46-60 36 (60.0) 24 (40.0) 0.01
>60 15 (48.4) 16 (51.6)
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Figura 3. 3 Prevalenca e rimodelimit sipas vlerave té HbAlc (%) kohézgjatjes se DM dhe
grupmoshés

Né studim u gjet njé shogérim sinjifikant i Rimodelimit me vlerén e HbAlc (%) dhe
kohézgjatjen e DM. Prevalenca e rimodelimit éshté mé e larté tek pacientét me
HbAlc >7 (43.2%) krahasuar me 16.7% g€ éshté tek pacientét me HbAlc <7
(p<0.01).

Né studim u gjet njé trend sinjifikant i rritjes sé prevalencés sé rimodelimit me rritjen
ekohézgjatjes sé DM: tek pacientét me kohézgjatje 0-5 vjet prevalenca e rimodelimit
éshté 16.7%, tek pacientét me kohézgjatje 6-10 vite prevalenca e rimodelimit éshté
38.6% dhe tek pacientét me kohézgjatje t¢é DM >10 vjet prevalenca e rimodelimit
éshté 60%, (p<0.01).

Gjithashtu, né studim u gjet njé trend sinjifikant i rritjes sé prevalencés sé rimodelimit
me rritjen e moshés: rimodelim kané 40% e pacientéve né grupmoshén 40-60 vje¢ dhe
51.6% e pacientéve né grupmoshén >60 vjec, (p=0.01). (tabela 3.4, grafiku 3.3).
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Hipertrofiae VM

Tabela 3. 5 Hipertrofia e ventrikulit té majté (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

Femraf 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)

Insulinét 27 (77.1) 8 (22.9)

Fndryshim sinjifikant

Me HVM u gjetén 14 (14%) e pacientéve me Diabet dhe 7 (7%) e kontrolleve,

(p<0.01).

«+ Pacientét Diabetiké
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Figura 3. 4 Krahasimi i moshés sé pacientéve me Diabet pa HVM dhe me HVM

Tek pacientét me diabet mosha mesatare e pacientéve me HVM éshté (M=58.0 £6.1)
vje¢ pa ndryshim sinjifikant krahasuar me moshén e pacientéve pa HVM
(M=57.0%8.2) vjec, (p=0.5).

-U gjet ndryshim sinjifikant i prevalencés sé HVM sipas gjinisé (p<0.01).
HVM mbizotéron tek femrat (30.6%) me ndryshim sinjifikant me meshkujt (4.7%).

-Obeziteti nuk ka ndikuar né prevalencén e HMV.
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Pa HVM jané shumica (75%) e pacientéve obezé ndérsa me HVM jané 25% e tyre, pa
ndryshim sinjifikant.

-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant pérsa i pérket duhanpirjes (p=0.07). Nga pacientét
duhanpirés 79.6% nuk kané HVM ndérsa (20.4%) kané HVM, pa ndryshim
sinjifikant.

-Dislipidemia nuk ka ndikuar né prevalencén e HMV.
Pa HVM jané shumica (85.9%) e pacientéve me dislipidemi ndérsa me HVM jané
14.1% e tyre, pa ndryshim sinjifikant.

U gjet ndryshim sinjifikant sipas mjekimit.
-Shumica e pacientéve me HVM mjekohen me Insuliné (22.9%) krahasuar me 9.2%
gé mjekohen me antidiabetiké oralé (ADO).

% Grupi i Kontrollit

Mosha mesatare e pacientéve pa HVM éshté 56.9 (5.7) vje¢ ndérsa mosha mesatare e
pacientéve me HVM éshté mé e larté 63.2 (3.9) vjec, me ndryshim sinjifikant
ndérmjet tyre (p<0.01).

Duke krahasuar moshén mesatare té pacientéve diabetiké me HVM (M=58.0 + 6.1)
vje¢ dhe grupit té kontrollit me HVM (M=63.2 * 3.9) vje¢ u gjet ndryshim sinjifikant
ndérmjet tyre (p=0.03). Tek pacientét diabetiké HVM fillon né moshé mé té hershme
krahasuar me grupin e kontrollit.

- Tek grupi i kontrollit u gjet njé prevalencé shumé e ulét e HVM sipas gjinisé. HVM
kané 8.3% e femrave dhe 5.8% e meshkujve, pa ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre
(p=0.6).

-Gjithashtu, nuk ka pacienté obezé me HVM ndérsa vetém 4.5% e pacientéve me
dislipidemi kané HVM.

-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant pérsa i pérket duhanpirjes. Nga pacientét duhanpirés
88.2% nuk kané HVM ndérsa (11.8%) kané HVM, pa ndryshim sinjifikant.
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Figura 3. 5 Krahasimi i moshés sé pacientéve me Diabet dhe Kontrolleve me HVM

Tabela 3. 6 Shogérimi i HVM me HbAlc (%), kohézgjatjen e DM dhegrupmoshén

Variablat HVM - HVM + P
HbAlc <7 12 (100.0) 0 <0.01
HbAlc >7 74 (84.1) 14 (15.9)

Kohézgjatja 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)
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Figura 3. 6 Prevalenca e HVM sipas vlerave té€ HbAlc (%) kohézgjatjes sé DM dhe
grupmoshés

Né studim u gjet njé shogérim sinjifikant i HVM me vlerén e HbAlc (%) dhe
kohézgjatjen e DM. Prevalenca e HVM é&shté mé e larté tek pacientét me HbAlc >7
(15.9%) krahasuar me 0% qé éshté tek pacientét me HbAlc <7 (p<0.01).

Né studim u gjet njé trend sinjifikant i rritjes sé prevalencés s¢€ HVM me rritjen e
kohézgjatjes sé DM: tek pacientét me kohézgjatje 0-5 vjet prevalenca e HVM éshté
15.4%, tek pacientét me kohézgjatje 6-10 vite, prevalenca e HVM éshté 6.1% dhe tek
pacientét me kohézgjatje t¢ DM >10 vjet, prevalenca e HVM éshté 28%, (p=0.02).
Nuk u gjet marrédhénie sinjifikante e prevalencés s€ HVM me rritjen e moshés: HVM
kané 16.7% e pacientéve né grupmoshén 40-60 vje¢c dhe 12.9% e pacientéve né
grupmoshén >60 vjec, (p=0.4).
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Dilatacioni i Atriumit té majté (DAM)

Tabela 3. 7 Krahasimi ndérmjet dy grupeve: Dilatacioni i Atriumit té€ majté(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
Duhanpirjet 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)
Mijekimi

ADO 40 (61.5) 25 (38.5)

Insuling 17 (48.6) 18 (51.4)

Fndryshim sinjifikant

Me DAM u gjetén 43 (43%) e pacientéve me Diabet dhe 3 (3%) e kontrolleve,
(p<0.01).

Pacientét Diabetiké

Tek pacientét me diabet mosha mesatare e pacientéve me DAM éshté mé e larté
(M=58.5+7.7) vjec pa ndryshim sinjifikant krahasuar me moshén e pacientéve pa
DAM (M=56.1+8.2) vjeg, (p=0.1).

-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant i prevalencés sé DAM sipas gjinisé (p=0.3).
Né shpérndarjen sipas gjinisé u gjet g¢ me DAM jané 50% e femrave dhe 39.1% e
meshkujve pa ndryshim sinjifikant.

-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant prevalencés sé DAM sipas obezitetit (p=0.9).

Pa DAM jané 50% e pacientéve obezé ndérsa me DAM jane 50% e tyre, pa ndryshim
sinjifikant.
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Figura 3. 7 Krahasimi i moshés sé pacientéve me Diabet pa DAM dhe me DAM

-U gjet ndryshim sinjifikant pérsa i pérket duhanpirjes (p<0.01). Nga pacientét
duhanpirés 24.5% nuk kané DAM, ndérsa shumica e tyre (75.5%) kané DAM, me
ndryshim sinjifikant.

-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant i prevalencés sé DAM sipas prezencés sé
dislipidemisé (p=0.7). 56.5% e pacientéve me dislipidemi nuk kané DAM, ndérsa
43.5% e tyre kané DAM pa ndryshim sinjifikant.

Nuk u gjet ndryshim sinjifikant sipas mjekimit (p=0.2).
-Pothuajse gjysma e pacientéve me DAM mjekohen me Insuliné (51.4%) krahasuar
me 38.5% qé mjekohen me antidiabetiké oralé (ADO).

% Grupi i Kontrollit

Mosha mesatare e pacientéve pa DAM éshté 57.2 (5.8) vje¢, ndérsa mosha mesatare e
pacientéve me DAM éshté mé e larté 63.0 (5.3) vjec, pa ndryshim sinjifikant ndérmjet
tyre (p=0.3).

Duke krahasuar moshén mesatare té pacientéve diabetiké me DAM dhe grupit té
kontrollit me DAM nuk u gjet ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre, pér arsye té numrit
té vogél (p=0.7). Tek pacientét diabetiké DAM fillon né moshé mé té hershme
krahasuar me grupin e kontrollit.

- Tek grupi i kontrollit u gjet njé prevalencé shumé e ulét e DAM sipas gjinisé. DAM
kané 4.2% e femrave dhe 1.9% e meshkujve, pa ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre
(p=0.5).

-Gjithashtu, nuk ka pacienté obezé me DAM ndérsa vetém 4.5% e pacientéve me
dislipidemi kané DAM.

-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant pérsa i pérket duhanpirjes. Nga pacientét duhanpirés
91.2% nuk kané DAM ndérsa (8.8%) kané DAM, pa ndryshim sinjifikant.
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Tabela 3. 8 Shogérimi i DAM me HbAlc (%), kohézgjatjen e DM dhe grupmoshén

Variablat DAM - DAM + P
HbAlc <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 njé shogérim sinjifikant i DAM me vlerén e HbAlc (%) dhe kohézgjatjen
e DM. Prevalenca e DAM éshté mé e larté tek pacientét me HbAlc >7 (46%)
krahasuar me 25% qé éshté tek pacientét me HbAlc <7 (p=0.2).

Nuk u gjet trend sinjifikant i rritjes sé prevalencés s€ DAM me rritjen e kohézgjatjes
sé DM: tek pacientét me kohézgjatje 0-5 vjet, prevalenca e DAM éshté 42.3%, tek
pacientét me kohézgjatje 6-10 vite, prevalenca e DAM éshté 40.8% dhe tek pacientét
me kohézgjatje t¢ DM >10 vjet, prevalenca e DAM éshté 48%, (p=0.8).

Gjithashtu, nuk u gjet trend sinjifikant i rritjes sé prevalencés s¢ DAM me rritjen e

moshés: DAM kané 33.3% e pacientéve né grupmoshén <46 vjeg, 43.3% e pacientéve
né grupmoshén 40-60 vjec¢ dhe 45.2% e pacientéve né grupmoshén >60 vjeg, (p=0.5).
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Figura 3. 9 Prevalenca e Dilatacionit t¢ AM sipas vlerave té HbAlc (%)kohézgjatjes s€ DM
dhe grupmoshés

+« Funksioni i Zemrés
-Disfunksioni Diastolik i Ventrikulit té¢ Majté (DDVM)

Tabela 3. 9 Krahasimi ndérmjet dy grupeve: Disfunksioni Diastolik i Ventrikulitté Majté

Variablat Grupi me Diabet Grupi i Kontrollit
Pa Me Pa Me
DDVM DDVM DDVM DDVM
Mosha 548(8.6)| 583(74)| 568(5.7)| 641(3.1)
Gjinia
Meshkuj 27 (42.2) 37 (57.8) 49 (94.2) 3(5.8)
Duhanpirjef 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)
Insulin€ 9 (25.7) 26 (74.3)

Fndryshim sinjifikant
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Me DDVM u gjetén 65 (65%) e pacientéve me Diabet dhe 7 (7%) e kontrolleve,
(p<0.01).

«+ Pacientet Diabetiké
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Figura 3. 10 Krahasimi i moshés sé pacientéve me Diabet pa DDVM dhe me DDVM

Tek pacientét me diabet mosha mesatare e pacientéve me DDVM éshté mé e larté
(M=58.3+7.4) vje¢ me ndryshim sinjifikant krahasuar me moshén e pacientéve pa
DDVM (M=54.8.648.6) vjeg, (p=0.02).

-U gjet ndryshim sinjifikant i prevalencés s&¢ DDVM sipas gjinisé (p=0.04). Mé té
prekura nga DDVM jane femrat.

Né shpérndarjen sipas gjinisé u gjet g¢ me DDVM jané 77.8% e femrave dhe 57.8% e
meshkujve me ndryshim sinjifikant.

-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant prevalencés s&¢ DDVM sipas obezitetit (p=0.2).
Pa DDVM jané 45.8% e pacientéve obezé ndérsa me DDVM jané 54.2% e tyre, pa
ndryshim sinjifikant.

-U gjet ndryshim sinjifikant pérsa i pérket duhanpirjes (p<0.01). Nga pacientét
duhanpirés 20.4% nuk kané DDVM ndérsa shumica e tyre (79.6%) kané DDVM, me
ndryshim sinjifikant.

-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant i prevalencés s¢ DDVM sipas prezencés sé

dislipidemisé (p=0.8). 34.8% e pacientéve me dislipidemi nuk kané DDVM ndérsa
65.2% e tyre kané DDVM pa ndryshim sinjifikant.
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Nuk u gjet ndryshim sinjifikant sipas mjekimit (p=0.1).
-Shumica e pacientéve me DDVM mjekohen me Insuliné (74.3%) krahasuar me 60%
gé mjekohen me antidiabetiké oralé (ADO).

% Grupi i Kontrollit

Mosha mesatare e pacientéve pa DDVM éshté 56.9 (5.7) vje¢, ndérsa mosha
mesatare e pacientéve me DDVM éshté mé e larté 64.1 (3.1) vje¢, me ndryshim
sinjifikant ndérmjet tyre (p<0.01).

Duke krahasuar moshén mesatare té pacientéve diabetiké me DDVM dhe grupit té
kontrollit me DDVM u gjet ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre (p=0.04). Tek pacientét
diabetiké DDVM (M=58.3£7.4) fillon né moshé mé té hershme krahasuar me grupin
e kontrollit (M=64.1+3.1).

- Tek grupi i kontrollit u gjet njé prevalencé shumé e ulét e DDVM sipas gjinisé.
DDVM kané 8.3% e femrave dhe 5.8% e meshkujve, pa ndryshim sinjifikant
ndérmjet tyre (p=0.6).

-Gjithashtu, nuk ka pacienté obezé me DDVM ndérsa vetém 4.5% e pacientéve me
dislipidemi kané DDVM.

-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant pérsa i pérket duhanpirjes. Nga pacientét duhanpirés

57.1% nuk kané DDVM ndérsa (17.6%) kané DDVM, pa ndryshim sinjifikant.
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Figura 3. 11 Krahasimi i moshés sé pacientéve me Diabet dhe Kontrolleve me DDVM
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Tabela 3. 10 Shogérimi i DDVM me HbAlc (%), kohézgjatjen e DM dhe grupmoshén

Variablat DDVM - DDVM + P
HbAlc <7 7 (58.3) 5 (41.7) 0.07
HbAlc >7 28 (31.8) 60 (68.2) '
Kohézgjatja e DM, vite

0-5 9 (34.6) 17 (65.4) 0.01
6-10 23 (46.9) 26 (53.1) '
>10 3(12.0) 22 (88.0)
Grupmosha, vite

<46 6 (66.7) 3(33.3) 0.04
46-60 21 (35.0) 39 (65.0) '
>60 8 (25.8) 23 (74.2)

100 1 prevalencae DDVM

%

HbAlc Kohézgjatja e DM, vite Grupmosha, vite

Figura 3. 12 Prevalenca e DDVM sipas vlerave té€ HbAlc (%) kohézgjatjes s€ DM dhe
grupmoshés

Me DDVM u gjetén 65 (65%) e pacientéve me Diabet dhe 7 (7%) e kontrolleve,
(p<0.01). Tek pacientét me diabet mosha mesatare e pacientéve me DDVM éshté mé
e larté (M=58.3+7.4) vje¢ me ndryshim sinjifikant krahasuar me moshén e pacientéve
pa DDVM (M=54.8.618.6) vjec, (p=0.02).

Nuk u gjet ndryshim sinjifikant sipas mjekimit (p=0.1). Shumica e pacientéve me
DDVM mjekohen me Insuliné (74.3%) krahasuar me 60% Q& mjekohen me
antidiabetiké oralé (ADO).
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Nuk u gjet shogérim sinjifikant i DDVM me vlerén e HbAlc (%). Prevalenca e
DDVM éshté mé e larté tek pacientét me HbAlc >7 (68.2%) krahasuar me 41.7% qé
éshté tek pacientét me HbAlc <7 por pa ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre,
megjithése shumé afér sinjifikancés (p=0.07).

Né studim u gjet njé trend sinjifikant i rritjes sé prevalencés s¢€ DDVM me rritjen e
kohézgjatjes sé DM: tek pacientét me kohézgjatje 0-5 vjet prevalenca e DDVM éshté
65.4%, tek pacientét me kohézgjatje 6-10 vite prevalenca e DDVM éshté 53.1% dhe
tek pacientét me kohézgjatje t¢ DM >10 vjet prevalenca e DDVM éshté 88%,
(p=0.01).

Gjithashtu, né studim u gjet njé trend sinjifikant i rritjes sé prevalencés s¢ DDVM me
rritjen e moshés: DDVM kané 33.3% e pacientéve né grupmoshén <46 vjeg, 65% e
pacientéve né grupmoshén 40-60 vje¢c dhe 74.2% e pacientéve né grupmoshén >60
vjec (p=0.04).

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

Tabela 3. 11 Krahasimi ndérmjet dy grupeve: Presionet e mbushjes sé VM

Variablat Grupi me Diabet
Presione mbushése N Presione mbushése 1

Mosha 56.9 (7.9) 58.8 (8.0)
Gjinia

Femrat 29 (80.6) 7 (19.4)

Meshkuj 61 (96.8) 2(3.2)
Obezitet 20 (83.3) 4 (16.7)
Duhanpirjet 13 (26.5) 36 (73.5)
Dislipidemi 83(91.2) 8 (8.8)
Mijekimi

ADO 63 (96.9) 2(3.1)

Insulinét 27 (79.4) 7 (20.6)

Tndryshim sinjifikant

Me presione té rritura mbushése t¢ VM u gjetén vetém 9 (9%) e pacientéve me
Diabet dhe asnjé nga kontrollet.
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% Pacientet Diabetikeé
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Figura 3. 13 Krahasimi i moshés sé pacientéve me Diabet ne lidhje me presionet mbushése té
VM

Tek pacientét me diabet mosha mesatare e pacientéve me presione té rritura
mbushése éshté mé e larté (M=58.8+8.0) vje¢ me ndryshim sinjifikant krahasuar me
moshén e pacientéve pa PRESION (M=56.9+7.9) vjec, (p=0.5).

-U gjet ndryshim sinjifikant i prevalencés sé€ PrmVVM sipas gjinisé (p<0.01). Mé té
prekura nga Presion jané femrat.

Né shpérndarjen sipas gjinisé u gjet g¢ me PrmVVM mbushése jané 19.4% e femrave
dhe 3.2% e meshkujve me ndryshim sinjifikant.

-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant i prevalencés sé PrmVM sipas obezitetit (p=0.3).
Pa PrmVM jané 83.3% e pacientéve obezé ndérsa me PrmVVM jané 16.7% e tyre, pa
ndryshim sinjifikant.

-U gjet ndryshim sinjifikant pérsa i pérket duhanpirjes (p<0.01). Nga pacientét
duhanpirés 26.5% nuk kané Presion té rritur ndérsa shumica e tyre (73.5%) kané
PrmVM, me ndryshim sinjifikant.

-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant i prevalencés sé PrmVVM sipas prezencés sé
dislipidemisé (p=0.7). 91.2% e pacientéve me dislipidemi nuk kané PmVVM ndérsa
8.8% e tyre kané PPrmVM pa ndryshim sinjifikant.

U gjet ndryshim sinjifikant sipas mjekimit (p<0.01).
-Shumica e pacientéve me PrmVVM mjekohen me Insuliné (20.6%) krahasuar me
3.1% gé mjekohen me antidiabetiké oralé (ADO).
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Tabela 3. 12 Shogérimi i Presionit té mbushjes s¢ VM me HbA1c (%), kohézgjatjen e
DM dhe grupmoshén

Variablat Presione mbushése N | Presione mbushése té 1 P
HbAlc <7 12 (100.0) 0 0.2
HbAlc >7 79 (89.9) 9(10.2) '

Kohézgjatja e DM, vite
0-5 23 (88.5) 3(11.5) 0.2
6-10 47 (95.9) 2(4.1) '
>10 21 (84.0) 4 (16.0)

Grupmosha, vite
<46 9 (100.0) 0 0.6
46-60 54 (90.0) 6 (10.0) '
>60 28 (90.3) 3(9.7)

18 -
Prevalenca e PrM_VM (E/F’ lateral) 16.0
16 -
14 -
12
10.2 10.0
10 | 9.7
%
8 -
6 -
4 -
2 -
0 0
0
<7 ‘ >7 ‘ >10 ‘ <46 ‘ 46-60
HbAlc Kohézgjatja e DM, vite Grupmosha, vite

Figura 3. 14 Prevalenca e Presioneve té rritura mbushése té VM (E/E’ lateral) sipas vlerave té
HbAlc (%) kohézgjatjes se DM dhe grupmoshés

Nuk u gjet shogérim sinjifikant i raportit E/E" me vlerén e HbAlc (%). Prevalenca e
Presioneve té rritura mbushése t¢ VM (PrM_VM) éshté mé e larté tek pacientét me
HbAlc >7 (10.2%) krahasuar me asnjé qé €shté tek pacientét me HbAlc <7 por pa
ndryshim sinjifikant ndermjet tyre, (p=0.2).
Nuk u gjet trend sinjifikant i rritjes sé prevalencés sé PrM_VM me rritjen e
kohézgjatjes sé DM (p=0.2).
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Nuk u gjet trend sinjifikant i rritjes sé prevalencés sé PrM_VM me rritjen e moshés

(p=0.6).

Shumica e pacientéve me PrM_VM mjekohen me Insuliné (20.6%) krahasuar me
3.1% gé mjekohen me antidiabetiké oralé (ADO). (p<0.01).

Disfunksioni Sistolik i Ventrikulit t&é Majté (DSVM)

Tabela 3. 13 Krahasimi ndérmjet dy grupeve: Disfunksioni Diastolik i Ventrikulitté Majté

Variablat Grupi me Diabet Grupi i Kontrollit
Pa Me Pa Me
DSVM DSVM DSVM DSVM
Mosha 547(84)| 585(7.3)| 56.9(5.6)| 631(32)
Gjinia
Duhanpirjet 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)
Mijekimi
ADO 24 (36.9) 41 (63.1)
Insuliné 13 (37.1) 22 (62.9)

Fndryshim sinjifikant

Me DSVM u gjetén 63 (63%) e pacientéve me Diabet dhe 8 (8%) e kontrolleve,

(p<0.01).
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Figura 3. 15 Krahasimi i moshés sé pacientéve me Diabet pa DSVM dhe me DSVM

Tek pacientét me diabet mosha mesatare e pacientéve me DSVM éshté mé e larté
(M=58.5%7.3) vje¢ me ndryshim sinjifikant krahasuar me moshén e pacientéve pa
DSVM (M=54.7.6+8.4) vjec, (p=0.01).

-Nuk gjet ndryshim sinjifikant i prevalencés sé DSVM sipas gjinisé (p=0.6). Né
shpérndarjen sipas gjinisé u gjet g¢ me DSVM jané 67.6% e femrave dhe 60.9% e
meshkujve, pa ndryshim sinjifikant.

-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant prevalencés s€ DSVM sipas obezitetit (p=0.08).
Pa DSVM jané 33.3% e pacientéve obezé ndérsa me DSVM jané 66.7% e tyre, pa
ndryshim sinjifikant.

-U gjet ndryshim sinjifikant pérsa i pérket duhanpirjes (p<0.01). Nga pacientét
duhanpirés 20.4% nuk kané DSVM ndérsa shumica e tyre (79.6%) kané DSVM, me
ndryshim sinjifikant.

-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant i prevalencés sé DSVM sipas prezencés sé
dislipidemisé (p=0.5). 38% e pacientéve me dislipidemi nuk kané DSVM ndérsa 62%
e tyre kané DSV M, pa ndryshim sinjifikant.

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

-Nga pacientét me DSVM 62.9% e tyre mjekohen me Insuliné krahasuar me 63.1% qe
mjekohen me antidiabetiké oralé (ADO).
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% Grupi i Kontrollit

Mosha mesatare e pacientéve pa DSVM éshté 56.9 (5.6) vje¢ ndérsa mosha mesatare
e pacientéve me DSVM éshté mé e larté 63.1 (3.2) vjeg, me ndryshim sinjifikant
ndérmjet tyre (p<0.01).

Duke krahasuar moshén mesatare té pacientéve diabetiké me DSVM dhe grupit té
kontrollit me DSVM u gjet ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre (p=0.02). Tek pacientét
diabetiké DSVM (M=54.7+8.4) fillon né moshé mé té hershme krahasuar me grupin e
kontrollit (M=63.1£3.2).

- Tek grupi i kontrollit u gjet njé prevalencé e ulét e DSVM sipas gjinisé. DSVM kané
10.4% e femrave dhe 5.8% e meshkujve, pa ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre

(p=0.4).

-Gjithashtu, nuk ka pacienté obezé me DSVM ndérsa vetém 9.1% e pacientéve me
dislipidemi kané DSVM (P=0.4).

-Nuk u gjet ndryshim sinjifikant pérsa i pérket duhanpirjes. Nga pacientét duhanpirés
82.4% nuk kané DSVM ndérsa (17.6%) kané DSVM, pa ndryshim sinjifikant.
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Figura 3. 16 Krahasimi i moshés sé pacientéve me Diabet dhe Kontrolleve meDSVM
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Tabela 3. 14 Shogérimi i DSVM me HbAlc (%), kohézgjatjen e DM dhe grupmoshén

Variablat Pa DSVM Me DSVM P
HbAlc <7 7 (58.3) 5(41.7)
HbALC >7 30 (34.0) 58 (65.9) 01
Kohezgjatja e DM, vite
0-5 7 (26.9) 19 (73.1)
6-10 22 (44.9) 27 (55.1) 02
>10 8 (32.0) 17 (68.0)
Grupmosha, vite
<46 6 (66.7) 3(33.3)
26-60 21 (35.0) 39 (65.0) 0.1
>60 10 (32.3) 21 (67.7)
80 1 Prevalenca e DSVM 731

65.9

%

HbA1lc Kohézgjatja e DM, vite Grupmosha, vite

Figura 3. 17 Prevalenca e DSVM sipas vlerave té HbAlc (%) kohézgjatjes sé DM dhe
grupmoshés

Nuk u gjet shogérim sinjifikant i DSVM me vlerén e HbAlc (%). Prevalenca e
DSVM éshté mé e larté tek pacientét me HbAlc >7 (65.9%) krahasuar me 41.7% qé
éshté tek pacientét me HbAlc <7, por pa ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre, (p=0.1).
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Nuk u gjet trend sinjifikant i rritjes sé prevalencés s€ DSVM me rritjen e kohézgjatjes
sé DM: tek pacientét me kohézgjatje 0-5 vjet, prevalenca e DSVM éshté 73.1%, tek
pacientét me kohézgjatje 6-10 vite, prevalenca e DSVM éshté 55.1% dhe tek pacientét
me kohézgjatje t¢ DM >10 vjet, prevalenca e DSVM éshté 68%, (p=0.2).

Nuk u gjet trend sinjifikant i rritjes sé prevalencés s¢ DSVM me rritjen e moshés:
DSVM kané 33.3% e pacientéve né grupmoshén <46 vjeg, 65% e pacientéve né
grupmoshén 40-60 vje¢ dhe 67.7% e pacientéve né grupmoshén >60 vjeg, (p=0.1).

Sm

0 5 10 15 20 25
Kohézgjatja e DM

Figura 3. 18 Korrelacioni i Kohézgjatjes s8¢ DM me shpejtésiné miokardiale(SM)

Veérehet korrelacion statistikisht i réndésishém i kohézgjatjes s€ DM me uljen e
shpejtésisé miokardiale (SM), ( r=- 0.25 p<0.001).

Sm

Figura 3. 19 Korrelacioni i HbAlc me shpejtésine miokardiale (SM) sipasmoshés
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Veérehet korrelacion statistikisht i réndesishém i rritjes sé vlerés sé HbAlc (%), me
uljen e shpejtésisé miokardiale (SM), ( r=- 0.25 p<0.001).
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Figura 3. 20 Korrelacioni i HbAlc me indeksin e masés sé VM

Veérehet korrelacion statistikisht i réndésishém i rritjes sé indeksit t€ masés sé
ventrikulit t& majté MVVM i (g/m?) me rritjen e nivelit t&¢ HbALc (%), r=0.25 p<0.001).

Nga korrelacioni negativ i shpejtésisé miokardiale (Sm) me volumin e AM (ml),
vérehet gé me uljen e shpejtésisé miokardiale rritet volumi i AM dhe marrédhénia
éshté statistikisht e réndésishme (r=--0.29 p<0.001).
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Figura 3. 21 Korrelacioni i shpejtésisé miokardiale (Sm) me volumin e AM (ml)
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Tabela 3. 15 Té dhénat mbi strukturén dhe funksionin e zemrés né lidhje me mjekimin
me medikamente hipoglicemike

Variablat Terapia Vlera P
ADO (N 65) | Insuliné (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(x4.10) 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 pacientét e trajtuar e ADO dhe Insuliné
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Figura 3. 23 Krahasimi i Sm lateral tek pacientét e trajtuar e ADO dhe Insuliné
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Figura 3. 24 Krahasimi i Véllimit t& AM tek pacientét e trajtuar e ADO dhe Insuliné
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Figura 3. 25 Krahasimi i rimodelimit VM dhe HVM tek pacientét e trajtuar eADO dhe
Insuliné

Pacientet e trajtuar me antidiabetiké orale (ADO) ku né 90% té rasteve medikamenti
éshté metformina, kane ndryshime morfologjike dhe funksionale mé pak té shprehura
sesa pacientét diabetiké qé trajtohen me insuliné (tabela 3.8, grafikét 3.9-3.12).

Vetém 8% e pacientéve gé trajtonen me ADO kané HVM kundrejté 22.9% té
pacientéve me insuliné ( p< 0.03).
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Rimodelimi i VM éshté mé i shpeshté né grupin me insuliné kundrejt pacientéve me
ADO (25% vs 60%, p < 0.001).

VEllimi i AM éshté né ményré sinjifikante mé i rritur né grupin me insuliné kundrejt
pac me ADO ( p<0.04).

Pacientét gé trajtohen me insuliné kané presione mbushése té VM (E/E’) meé té larta
se pac gé trajtohen me ADO (p< 0.03) dhe po ashtu funksioni sistolik longitudinal (i
vlerésuar nga Sm lateral dhe septal) éshté mé i prekur né pacientét me insuliné
kundrejté pacientéve me ADO.

HbA1c %
100}
80|
= 60}
= -
= R
qC_) =
o 40|
20
i AUC = 0.874
5 P < 0.001
0 I 1 1 1 I L 1 L I | 1 1 | 1 L I | 1 1
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100-Specificity

Figura 3. 26 Kurba ROC e parashikimit té disfunksionit kardiak nga vlerat e HbAlc

Kriteri HbAlc > 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 Faktorét prediktore té riskut pér Disfunksionin e VM. Regresioni logjistik
multivariate

Variablat Odds ratio 95% ClI P
Mosha_vite 1.11 1.0294 -1.2049 | <0.001
Gjinia/meshkkuj 0.98 0.3255 - 2.9647 0.9
HbAlc % 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

Né modelin e regresionit logjistik multivariat, faktoré prediktoré sinjifikante dhe té
pavarur pér disfunksionin e VM rezultuan: Mosha, ekuilibri i diabetit (HbA1c%),
obeziteti, duhanpirja, rimodelimi i VM (tabela 3.9, grafiku 3.14).

Mosha_vite =

Gjinia/meshkkuj =

HbA1c (%) —u—

Obezitet =

Dislipidemi =

Duhanpirje =

Vite_ DM -
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Figura 3. 27 Faktorét e pavarur té riskut pér disfunksionin e miokardit
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IV DISKUTIM

Ndryshimet anatomo-morfologjike né zemér

Té dhénat e studimit toné treguan se diabeti mellitus ndikon né stukturén e zemrés
duke mos ndikuar né diametrat e VM (telediastolik dhe telesistolik) dhe volumet e VM
(telediastolike dhe telesistolike), por duke rritur trashésité murore (TS dhe TMP) né
ményreé té pérfillshme statistikore krahasuar me grupin e kontrollit.

Studime té ndryshme japin té dhéna té ndryshme pérsa ju pérket diametrave dhe
volumeve t€ VM né pacientét diabetiké né varési té popullatés sé zgjedhur dhe
metodés sé pérdorur pér matje (70, 155). Por, mé shumé se diametrat dhe volume
kardiake, ajo gé preket éshté gjeometria ventrikulare pér shkak té impaktit t¢ DM né
masén e VM, e cila éshté njé temé e hetuar gjerésisht. Santra et al. raportoi se né 135
individé normotensiv gjysma e té ciléve me DM dhe gjysma té shéndoshé, u gjet VM
me masé mé té madhe né pacientét diabetiké krahasuar me grupin e kontrollit (156).
Né Studimin Framingham Heart, rritja e masés sé VM dhe trashésisé sé muritté tij
ishte e lidhur né ményré té pavarur me DM, ndonése né analiza me multivariabla,
sinjifikanca u arrit vetém né femra (157). Né Studimin e Shéndetit Kardiovaskular, si
né femra dhe né meshkuj, rritja e masés sé VM lidhej né ményré té pavarur me DM
pas pérshtatjes sipas peshés trupore presionit té gjakut, frekuencés kardiake dhe
sémundjes koronare (158). Té dhéna té ngjashme u pérftuan nga pista edhe mé té
médha (70). Masa e VM e indeksuar (MVMi g/m?) né studimin toné ishte né ményré té
pérfillshme e rritur né pacientét diabetiké kundrejté grupit té kontrollit (95.9 gr/m? vs
89.8 gr/m?, p < 0.02). Po ashtu u vu re njé korrelacion pozitiv i vlerave té rritura té
glicemive (HbAlc) me hipertrofiné e VM.

Njé studim ka raportuar se: njé rritje prej 1% né vlerén e HbAlc shogérohet me njé
rritje 3.0 g né masén e VM né personat e moshuar (159). Disa studime kané treguar
se njé rritje prej 1% né nivelin e HbAlc rrit rreth 8% rrezikun e zhvillimit té
insuficience kardiake (IK) (160). Rritja e masés sé VM éshté njé markues negativ i
prognozés, njé faktor risku i pavarur pér vdekjen e papritur dhe aritmité ventrikulare
dhe mund té ndikojé né rritjen e riskut kardiovaskular né pacientét DM.

Studimi  hyperGEN tregoi se pacientét hipertensivé diabetiké kané gjeometri
koncentrike t&¢ VM né ményré té pavarur nga gjinia, mosha, presioni arterial dhe
kohézgjatja e HTA. Njé tjetér studim ka treguar se 37.1% e pacientéve me DM kané
rimodelim gjeometrik t¢ VM ku modeli mé i zakonshém éshté rimodelimi koncentrik
(17.8%) (161). Né ményré té ngjashme né studimin toné 40% e pacientéve diabetiké
kané rimodelim té VM, nga té cilét 28% té tipit té RK, 11% té tipit t¢ HE dhe 1% té
tipit HK. Ka pak té dhéna gé tregojné se veté diabeti, pa praniné e SAK, obezitetit
dhe hipertensionit mund té shkaktojé dilatimin e VM dhe rimodelimin e tij. Eshté paré
se rimodelimi koncentrik i MV éshté faktor predispozues mé i fugishém se
rimodelimi ekcentrik né vdekshmériné kardiovaskulare (162).

Njé studim i méparshém né popullatén shqgiptare gé pa fenotipin e remodelimit té VM
né 380 pacient¢ me DM dhe PD, tregoi se rimodelimi i VM ishte i pranishém né
27.9% té pacientéve me PD dhe mé shpesh i tipit té rimodelimit koncentrik (18.6%),
ne 31% té pacientéve me DM ku gjithashtu modeli mé i zakonshém ishte i tipit
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rimodelim koncentrik (RK 17.8%), dhe né 76.5% té pacientéve me HTA+DM Kku
modeli koncentrik dhe ekscentrik u shprehén né ményré té njéjté (HE 30.1% dhe HK
29.3%) (163).

Né studimin VALIANT qé pérfshiu 153 diabetiké dhe 451 jodiabetiké, individét me
DMT2 Kkishin njé prevalencé té larté pér hipertofi ekscentrike dhe rimodelim
koncentrik krahasuar me eugliceminé me prevalencé gati té barabarté té té dy
modeleve té gjeometrisé sé VM (24% and 23%) (164).

Studime té tjera kané raportuar njé prevalencé té rritur té hipertrofisé koncentrike né
individét me DMT2 pa analizé t¢ métejshme pér format e ndryshme té HVM
(21,22,23) (155,165,166).

Pérvec hipertensionit edhe obeziteti éshté paré té keté impakt té larté né alterimin e
gjeometrisé kardiake me prevalencé té ngjashme krahasuar me diabetin (167).

Njé studim qé vlerésoi gjeometriné e VM né lidhje me ¢rregullimet e metabolizmi té
glukozés né popullatén e pérgjithshme né rreth 15 000 subjekte tregoi se rreziku pér
HVM u rrit me 22% né individét me DM T2 pavarésisht nga mosha dhe gjinia.
Individét me TMT2 zbuluan njé rrezik mé té larté pér hipertrofiné ekscentrike prej
41%, ndérsa prediabeti nuk ishte faktor i pavarur pas rregullimit pér moshén, gjininé,
faktorét e riskut KV (pérve¢c DMT2), inflamacionin, raportin E/E" dhe FE. Individét
me prediabet u shogéruan me njé incidencé kumulative 5 vjecare t¢ HVM prej 25%,
ndérsa rreziku u rrit me 78% né individét me DMT2 pas rregullimit pér moshén dhe
seksin (168).

Studime té ndryshme kané paré gé ndryshimet né madhésiné dhe funksionin e AM
jané shogéruar me ngjarje té pafavorshme klinike si fibrilacioni atrial (FA), insulti,
disfunksioni diastolik (DD) i VM dhe insuficienca kardiake (1K), (169-172).

Né popullatén toné numri i pacientéve me véllim té rritur té atriumit té majté paraget
njé trend né rritje me rritjen e grupmoshés. Pacientét diabetiké kané véllime t&¢ AM
pérfillshém mé té larta krahasuar me kontrollet (28.1 ml/m? vs 24.5 ml/m? p < 0.01).
Né grupin e pacientéve diabetiké prevalenca e dilatacionit t¢ AM éshté mé e larté tek
pacientét me HbAlc >7 krahasuar me pacientét me HbAlc <7 (46% vs 25%, p=0.2).
Rezultatet tona, mbéshtesin vézhgimet e Atas et al (173) té cilét gjetén né
pacientét diabetiké normotensivé pa simptomatologji pér sémundje kardiovaskulare,
véllim mé té madh té atriumit té majté, démtim té kompliancés dhe tkurrjes sé
atriumit té majté, edhe kur gjeometria dhe funksioni sistolik i VM ishin brenda
vlerave normale. Studime te ndryshme na japin té dhéna té ndryshme pérsa i pérket
efektit té izoluar té diabetit mbi atriumin e majté.

Né njé studim, VAMI rritet né rastet me DM kundrejt kontrollit, dhe bashkéekziztenca
eDM me HTA rrit edhe mé tej volumet e AM (174).

Kadappu et al (175), demonstroi se pavarésisht té dhénave se dilatacioni dhe kegésimi
i AM mund té jeté njé marker i DD né pacientét me DMT2, dilatacioni i AM mund té
jeté i pranishém né kéta pacienté pavarésisht DD dhe HTA. Zoppini et al. (176),
raportoi gé veté diabeti mund té shkaktojé dilatacion t¢ AM. Studime té fundit
tregojné se keqgésimi i funksionit t¢ AM mund té jeté i pranishém edhe né pacientét
me DM té diagnostikuar rishtaz. Mbipesha dhe mosha jané shkaktaré té zgjerimit té
AM, dhe volumet e AM jané té pavarur nga efektet e HTA dhe DMT2 (177).
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Shumé nga studimet qé kané vlerésuar volumin e AM dhe funksionin e tij né
pacientét me DMT2 kané paré gé véllimi i AM dhe funksioni i tij kané gené
parakallzues té pavarur té ngjarjeve kardiovaskulare (173,175,178-181).

Sé fundmi, raportohet qé ka njé lidhje té forté pozitive té kohézgjatjes s¢ DMT2 me
véllime mé té rritura t¢ AM dhe kegésim té funksionit t¢ AM té vlerésuara nga
ekokardiografia (175). Pacientét me LAVi > 32 ml/m? bé&jné mé shumé ngjarje
kardiake dhe vdekje, edhe kur té& dhénat axhustohen pér moshén dhe praniné e HTA
(178).

Pas axhustimit pér faktorét e riskut, DM u shogérua me rritje té pérfillshme té rrezikut
pér FA (HR 1.35, 95% CL 1.14-1.50). Po ashtu, autorét raportuan njé lidhje poztive
lineare midis HbA1c dhe rrezikut pér FA si pér pacientét me dhe pa DM. Huxley et al
(182).

Diabeti éshté paré té pérkegésojé fibrozén intersticiale né atrium si né kafshé dhe né
njeréz (183,184, 185, 186). Fibroza atriale éshté demonstruar si né diabetin tip 1 dhe
né até tip 2. (183,185). Obeziteti i lidhur mé shpesh me DM tip 2 shogérohet me
metaplazi lipomatoze té zemrés, njé proces gé pérfshin transformimin e infiltat
yndyror né ind fibrotic (187). Modelet né kafshé té obezitetit té induktuara nga dieta
me kalori té larta né mungesé té diabetit kané paré ndryshime té réndésishme
strukturore dhe remodelim elektrik t&¢ AM. (188, 189). Eshté e pagarté, né rastin e DM
nése fibroza intersticiale atriale dhe anomalite e pércimit jané edhe rezultat i diabetit
kronik apo vetém i sasisé sé tepért té yndyrnave.

Ndryshimet funksionale té zemrés

Né studimin toné pér shkak té kritereve té pérfshirjes, fraksioni i ejeksionit t&¢ VM
ishte normal pér té gjithé pacientét (>50%) dhe nuk kishte diferencé té réndésishme
statistikore midis grupit me diabet dhe grupit té kontrollit (63% vs 64.6%, p=0.1).
Gjithashtu nuk kishte diferencé té réndésishme statistikore as brenda grupit me diabet
né lidhje me terapiné ADO vs insuliné (p=0.7).

Té dhénat e literaturés, sa i pérket késaj céshtje jané té ndryshme. Né studimin
retrospektiv SOLVD qé pérfshinte 2821 pjesémarrés me disfunksion asimptomatik té
VM, u raportua bashkéveprim i konsiderueshém ndérmjet DM dhe kardiomiopatisé
ishemike si rrezik pér progredimin nga disfunksion asimptomatik i VM né
insuficiencé kardiake simptomatike (190). Megjithaté, Ehl et al. tregoi se DM
redukton fraksionin e ejeksionit t& VM, népérmjet vlerésimit me SPECT, pavarésisht
pranisé dhe shtrirjes sé SAK, dhe sugjeroi se kjo mund té shpjegojé pjesérisht
mbijetesén kardiake mé té ulét krahasuar me pacientét jo diabetiké (191).

Por kur u analizua funksioni sistolik i VM népérmjet teknikave té dopplerit indor
(shpejtésité sistolike miokardiake- Sm), studimi yné gjeti njé lidhje lineare negative té
ekuilibrit té diabetit me shpejtésité sistolike miokardiale. Vérehet korrelacion
statistikisht i réndésishém i rritjes sé vlerés sé HbAlc (%), me uljen e shpejtésisé
miokardiale (SM), (r=-0.25 p<0.001).

Né pacientét diabetiké normotensivé me arterie koronare normale dhe FE té ruajtur,
Zoroufian (192) et al., gjithashtu gjetén reduktim té deformimit gjatésor (longitudinal)
dhe dissinkroni té larté né VM bazuar né deformimin e miokardit me teknikén e
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speckle tracking. Erannde at al. (86), raportuan alterime té tendosjes gjatésore
miokardiale té lidhur me rimodelimin e VM gjaté njé ndjekje tre-vjecare né 154
pacienté asimptomatiké me DM tip 2 dhe alterimi i deformimit sistolik t¢ VM mund
té ndodhé pavarésisht funksionit diastolik normal, duke treguar se disfunksioni
diastolik nuk duhet té konsiderohet gjithmoné si treguesi i paré i njé forme preklinike
té kardiomiopatisé diabetike. Deformimi cirkumferencial (i fibrave rrethore) i VM
éshté mé pak i eksploruar né pacientét me DM, por né studimin toné kjo analizé
mungon.

Hu et al., raportoi se reduktimi i MAPSE &shté pasojé e démtimit té funksionit
gjatésor fillimisht té shkaktuar nga ishemia, fibroza apo rritja e stresit muror, dy té
fundit mé shpesh té pranishme né kardiomiopatiné diabetike (193).

Cioffi et al. raportuan se disfunksioni i kombinuar i deformimit longitudinal dhe
cirkumferencial ishte i pranishém né 1/6 e pacientéve me DM pa ishemi miokardi
(194).

Pattoneri et al., gjetén se indeksi i performancés sé miokardit, njé parametér i
funksionit sistolik e diastolic (IMP) éshté dukshém mé i ulét né pacientét DM,
krahasuar me kontrollet dhe sugjeruan gé ky indeks té pérdoret pér té vlerésuar
démtimin subklinik té funksionit sistolik e diastolik t&¢ VM (195).

Megjithése disfunksioni sistolik zakonisht ndjek até diastolik né njé stad té
mévonshém té KMP diabetiké, disa studime kané zbuluar gé disfunksioni diastolik
nuk éshté domosdoshmeérisht alterimi i paré funksional (85). Né njé popullaté me
DMT2 pa SAK té dokumentuar disfunksioni sistolik asimptomatik u zbulua né 262
pacienté nga té cilét 27% kishin DS té izoluar dhe 16% DD té izoluar (196).

Disfunksioni diastolik i VM pér shkak té ngurtésisé sé miokardit nga fibroz
miokardiale dhe hipertrofia (197) paraget deficitin funksional fillestar dhe mé té
shpeshté té zemrés diabetike, pérgjithésisht pérpara shfagjes sé disfunksionit sistolik
(198,199). Prevalenca e DD né pacientét me DMT2 asimptomatiké éshté rreth 40-
75%e zbuluar nga ekokardiografia konvencionale dhe doppleri indor (200). Ndérsa
teknika gold standarde pér vlerésimin e funksionit kardiak né studime preklinike ose
klinike éshté RM, ekokardiografia éshté mjeti me disponibél dhe ka njé séré
avantazhesh madhore (teknika e dopplerit indor), gé ka rritur aftésiné pér té vlerésuar
funksionin diastolic (201, 202). Udhéréfyesit e Shogatés Europiane dhe Amerikane té
Ekokardiografisé kané ofruar standardizimin e metodés pér pérdorimin e TDI pér
vlerésimin e FD te VM (203). Parametrat e zakonshém gé vlerésojné FD jané vala E
dhe vala A té pérftuara nga Doppler-1 konvencional dhe raporti E/A gé zakonisht ulet
né DD (201, 204). Kuantifikimi me TDI i shpejtésive E* dhe A" dhe raporti E'/A’
éshté njé metodé vérteté e riprodhueshme pér vlerésim e DD. Njé parameter vérteté
real dhe i riprodhueshém merret nga kombinimi i dopplerit konvencional me até indor
pér kunatifikimin e E/E" gé rritet me DD (204). Matja e deformimit (strain) diastolik
global éshté e vlefshme, pasi nuk varet nga ngarkesa dhe pérmasat e VM (205). DD i
referuar nga IVRT varet nga frekuenca dhe kushtet e ngarkesés (203). Duke pasur
parasysh definicionet e DD dhe IK dhe mungesén e DD si njé kod diagnostik, matjet
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ekzakte t&€ prevalencés s€¢ DD jané té véshtira. Aktualisht jané disa studime q€ kané
ndihmuar pér kuptimin e epidemiologjisé s¢ DDp (206, 207, 208). Prevalenca e DDp
né popullatén e pérgjithshme t€ rritur €shté aférsisht 20-30%. Faktoré t€ pavarur risku
pér zhvillimin e DDp jané mosha, SAK, ko-morbiditetet kardiovaskulare dhe diabeti
(206-208). Né njé studim nga From at al.,(209) probabiliteti kumulativ 5 vjecar i
zhvillimit t€ IK midis pacientéve me DDp me diabet ishte 36.9% krahasuar me 16.8%
té atyre pa DDp. Tashmé ka evidenca qé shikojné njé risk té rritur linear pér
zhvillimin e IK midis pacientéve diabetiké né bazén e E/E'(14, 209- 211).

Né studimin toné raporti E/E” éshté dukshém mé i larté né té gjithé pacientét DM,
duke treguar pér rritje té presioneve mbushése té VM né kéta subjekte. Prevalenca e
Presioneve té rritura mbushése t¢ VM (PrM_VM) éshté mé e larté tek pacientét me
HbAlc >7 (10.2%) krahasuar me asnjé gé éshté tek pacientét me HbAlc <7 por pa
arritur sinjifikancén statistikore (p=0.2). Shumica e pacientéve me PrM_VM
mjekohen me Insuliné (20.6%) krahasuar me 3.1% qé& mjekohen me antidiabetiké
oralé (ADO,(p<0.01).

Kardiomiopatia diabetike né pacientét DM tip 2 pérshkruhet shpesh si insuficiencé
kardiake tipike me FE té ruajtur, ku disfunksioni diastolik luan rolin kryesor (212-
215, 20,209).

Studime t€ méparshme kané treguar njé korrelacion midis HbAlc dhe funksionit
diastolik né€ individé t€ moshuar me diabet tip 1, t€ cilat sugjerojné qé kontrolli i
glicemis€ mund t& jeté njé pércaktues i réndésishém i funksionit diastolik (216).
Hiperglicemia influencon metabolizmin e zemrés, prodhimin e produkteve
pérfundimtare té glikolizimeve té avancuara, stresin oksidativ dhe aktivizimin e
proteiné kinazes C (217, 218).

Nga studime té ndryshme, sugjerohet se funksioni diastolik i VM varet nga nivelet
eHBA1c (219, 220).

Né studimin toné pér kriterin e HbAlc > 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 insulinén mund té
keté efekte pozitive, dhe se normoglicemia dhe insulina pérmirésojné funksionin
diastolik miokardial dhe perfuzionin né subjektet diabetiké jo-insulinovartése.

Disa studime (198-223) mbéshtesin hipotezén qé anomalité e funksionit kardiak té
raportuara né DM pérmbajné njé komponent rikthyeshmérie. Kjo gjé mund té keté né
t€ ardhmen implikime t€ réndésishme Klinike.

Vlerésimi i ndryshimeve strukturore dhe funksionale né lidhje me terapiné
hipoglicemiante

Né studimin toné pacientét e trajtuar me antidiabetiké orale (ADO) ku né 90% té
rasteve medikamenti éshté metformina, kané ndryshime morfologjike dhe funksionale
mé pak té shprehura sesa pacientét diabetiké gé trajtohen me insuliné. Pacientét e
trajtuar me metforminé kané mé pak HVM, rimodelim té VM, presione té rritura
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mbushése té VM, funksion sistolik longitudinal mé pak té démtuar sesa subjektet e
trajtuara me insuliné.

Metformina éshté njé agjent oral anti-diabetik, qé i pérket klasés sé barnave biguanide
dhe éshté terapia e linjés sé paré té zgjedhur né menaxhimin e glicemisé né pacientét
me T2DM (224).

Studimi UK Prospective Diabetes Study né 4,075 individé me T2DM té sapo
diagnostikuar, tregoi se pérdorimi i metforminés rezultoi né njé rrezik 30% mé té ulét
se trajtimi konvencional pér sémundjet makrovaskulare (MI, vdekje e papritur,
angina goditje né tru dhe sémundje periferike) (225).

Njé studim prospektiv né 1,519 pacienté me insuficiencé kardiake dhe T2DM té
diagnostikuar rishtaz, vuri re, se trajtimi me metforminé rezultoi né njé ulje té
vdekshmeérisé, kryesisht pér shkak té njé reduktimi té vdekshmérisé kardiovaskulare
(226).

Njé studim vézhgues né 422 pacienté me T2DM dhe IK kronike tregoi se si
monoterapia me metforminé ashtu edhe terapia me metforminé plus sulfonilurea
rezultuan né njé rrezik té reduktuar pér vdekshmériné nga té gjitha shkaget gjaté
ndjekjes 1-vjecare dhe afatgjaté kundrejt terapisé vetém me sulfonilurea (227).
Krahasuar me terapiné me sulfonilure ose insuling, metformina u shogérua me
pérmirésim té funksionit diastolik e vlerésuar nga njé IVRT mé e ulét né njé studim
vézhgues té 242 pacientéve diabetiké gé iu nénshtruan angiografisé koronare (228).
Pérdorimi i metforminés né sindromin metabolik (MET-DIME) (doza e synuar 1,000
mg dy heré né dité) me njé ndjekje 2-vjecare. né 54 individé me disfunksion diastolik
pa, se gé né vitin e paré té trajtimit me metforminé, pérmirésohet funksioni diastolik i
vlerésuar nga ndryshimet né valén e' (229).

Né ményré logjike trajtimi ideal i pacientéve me DMT2, duhet té ishte fillimi i
hershém i terapisé me insuliné. Por ka disa karakteristika té trajtimit me insuliné dhe
té veprimit té insulinés né DM T2, té cilat sugjerojné gé terapia kronike me insuliné
éshté mé miré té pérdoret né stadet e vona té diabetit, kur ka indikacion absolut. Dy
nga efektet kryesore té padéshiruara, jané hipoglicemia dhe shtimi né peshé. Njé
studim i fundit afat-gjaté raportoi se pacientét me DM tip 2, gé trajtohen me insulin
metarget HbAlc < 7 me terapi intensive me induliné shtesé ndaj njé antihiperglicemi
anti oral, sheh njé rritje té incidencés sé hipoglicemisé severe, nése synohet HBalc
<7% (230, 231-234). Magnituda e shtimit né peshé gé shogéron trajtimin me insulin,
influencohet nga niveli i kontrollit fillestar glicemik, nga kontrolli glicemik i arritur
nga terapia, kohegjatja e insulonoterapisé, regjimi insulinik i pérdorur, dhe nga
zgjedhja e medikamenteve antihiperglicemiante oral gé i shtohen terapisé me insuliné
(235-238).

Normalizimi i Hbalc gjaté 6 muajve té insulinoterapisé intensive me doza té
shumfishta, u shogérua me njé mesatare té shtimit né peshé prej 8.7 kg (239).

Né studimin ACCORD, 28% e pacientéve nén regjim intensiv insulinik dhe 14% e
pacientéve nén regjim konvencional shtuan peshé >10 kg pas aférsisht 3.5 vjet trajtimi
(231).
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Né modelin e regresionit logjistik multivariate, faktoré prediktore sinjifikante dhe té
pavarur pér disfunksionin e VM rezultuan: Mosha, ekuilibri i diabetit (HbAlc%),
obeziteti, rimodelimi i VM.

Me rritjen e moshés, gjasat pér disfunksion kardiak rriten 1.11 heré.

-Me rritjen e nivelit t¢ HbAlc 1%, gjasat pér disfunksion kardiak rriten 1.96 herg.
-Personat obezé kané 6.25 heré mé tepér gjasa pér disfunksion kardiak, krahasuar me
personat jo obezé.

-Personat duhanpirés kané 3.52 heré mé tepér gjasa pér disfunksion kardiak,
krahasuar me personat jo duhanpirés.

-Personat me rimodelim kané 8.92 heré mé tepér gjasa pér disfunksion kardiak,
krahasuar me personat pa rimodelim.

Kardiomiopatia diabetike éshté njé ndérlikim i réndésishém i diabetit dhe shogérohet
me mortalitet e morbiditet kardiak té konsiderueshém. Mospérputhja e gjeré né
prevalencén e raportuar t¢ KMPD mund té lidhet me testet diagnostike té pérdorur nga
studiues té ndryshém. Fizpatologjia dhe patogjeneza e KMPD ende jané jo plotésisht
té sgaruara, ndonése jané propozuar disa mekanizma pérgjegjés. Manifestimet e
KMPD mund té variojné nga disfunksioni ventrikular subklinik né insuficiencé
kardiake evidente. Ekokardiografia éshté aktualisht metoda diagnostike Klinike
standarte pér KMPD. Modalitete té reja investiguese si RMZ, PET skan radionuklid,
dhe markues téndryshém serike po shfagen si mjete diagnostike. Menaxhimi i KMPD
do té thoté modifikim i stilit té jetesés, terapi medikamentoze pér insuficiencén
kardiake, kontrolli rregullt i glicemisé, zgjdhja e duhur e terapise antiglicemike, dhe
trajtimi i SAK bashkéshogérues, dislipidemisé dhe hipertensionit. Kérkime té
métejshme jané té nevojshme pér té kuptuar mekanizmat e sakté té pérfshiré né
zhvillimin dhe ecuriné e KMPD, pér parandalimin dhe progresin e saj drejt
insuficiencés kardiake.

Kufizime té réndésishme té studimit toné ishin numri i vogél i pacientéve, mungesa e
analizés sé markuesve serike té insuficiences kardiake (Bnp), limitimi i studimit té
funksionit sistolik dhe diastolik té wventrikulit t€ majté vetém me metoda
konvencionale dhe doppler indor, pa pérdorur teknika me té avancuara
ekokardiografike, si teknikat e deformimit té miokardit (strain rate, specle tracking).
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V PERFUNDIME

e Diabeti mellitus ndikon né strukturén e zemrés duke mos ndikuar né diametrat
e VM (telediastolik dhe telesistolik), volumet e VM (telediastolike dhe
telesistolike) por duke rritur trashesité murore (TS dhe TMP) né ményré té
pérfillshme statistikore krahasuar me grupin e kontrollit.

e Diabeti shogérohet me Hipertrofi dhe me Rimodelim t¢ VM (40% e
subjekteve), ku dominon fenotipi rimodelimim koncentrik (28%).

e Volumi i atriumit té€ majté rritet me moshén, dhe éshté pérfillshém mé i larté
tek diabetikét krahasuar me kontrollet.

e Diabeti shogérohet me démtim si té funksionit sistolik (vlerésuar nga Sm)
ashtu té funksiontit diastolik (té vlerésuar nga E/E").

e HbAlc ka korrelacion pozitiv me disfunksionin diastolik t¢ VM (RaportiE/E")
dhe volumin e AM dhe me démtimin e funksionit sistolik longitudinalt¢ VM
(Sm).

e HbAlc > 5.6 % predikton disfunksionin kardiak asimptomatik (démtimin e
funksionit sistolik dhe/ose diastolik t&¢ VM) me sensitivitet 89.4% (95%ClI
80.8 - 95.0) dhe Specificitet 79.1% (95%CI 70.6 - 86.1).

e Terapia me antidiabetiké orale (ADO) ku né 90% té rasteve medikamenti
éshté metformina, shogérohet me mé pak ndryshime morfologjike dhe
funksionale té zemrés, krahasuar me terapiné me insuliné. Pacientét e trajtuar
me metforminé kané mé pak HVM, rimodelim t¢ VM, presione té rritura
mbushése t¢ VM mé té uléta dhe funksion sistolik longitudinal mé pak té
prekur sesa subjektet e trajtuara me insuliné.

e Faktoré té pavarur risku pér disfunksionin e miokardit rezultuan: mosha,
ekuilibri i diabetit (HbALlc), obeziteti dhe rimodelimi i VM.
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VI REKOMANDIME

e Pacientét me diabet tip 2 demonstrojné prekje té hershme té funksionit sistolik
dhe diastolik té ventrikulit t& majté, si njé shfagje preklinike e kardiomiopatisé
diabetike.

e Zbulimi i hershém i prekjes kardiake népérmjet teknikave ekokardiografike gé
vlerésojné shpejtésiné e l8vizjes miokardiale, mund té evidentojé démtimet e
miokardit né fazé preklinike, duke na mundésuar marrjen e masave
parandaluese pér té penguar zhvillimin klinik té IK.

e Kontrolli i miré i glicemisé, presionit arterial, rénia né peshé, ndalimi i duhanit
si dhe kontrolli si dhe aktiviteti fizik, jané metodat kryesore té parandalimit té
kardiomiopatisé diabetike.

e Zgjedhja e terapisé sé duhur antiglicemike mund té ndikojé pozitivisht né
ndryshimet strukturore dhe funksionale té zemrés duke vonuar shfagjen e IK
tek kéta pacienté.

e Bazuar né té dhénat e analizés multivariate mund té rekomandojmé vlerésimin
ekokardiografik té pacientéve me diabet té pakontrolluar edhe né rastet kur
nuk kané insuficiencé kardiake klinike apo sémundje bashkéshogéruese.
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Abstrakt

Hyrje: Funksioni diastolik i démtuar éshté njé gjetje e raportuar gjerésisht né pacientét diabetiké pa
déshmi t& sémundjeve té zemrés té shkaktuara nga faktoré té tjeré. Qé&llimi: Té vlerésohet ndryshimi
anatomik dhe funksional i ventrikulave té majté né pacientét me diabet mellitus (DM) tip 2.

Materiali dhe metodat: Njéqind pacienté me DM 2 te paraqitur né Departamentin e Endokrinologjisé né
Spitalin Rajonal, Durrés, nga viti 2015 deri né vitin 2017 dhe 100 u krahasuan me kontrollet jo-diabetiké
té pérshtatur pér gjining, té evidentuara nga njé test normal i tolerancés me gojé glukozé. Pjesémarrésit u
shtresuan né tre grupe t& moshave: <46 vjeg, 46-60 vje¢ dhe> 60 vjet dhe iu nénshtruan ekzaminimit té
ploté ekokardiografik.

Rezultatet: Diabeti shogérohet me Hipertrofi (p<0.01) dhe me Rimodelim t& VM (40% e subjekteve)
(p<0.01), ku dominon fenotipi rimodelimim koncentrik (28%). Volumi i atriumit té majté rritet me
moshén, dhe éshté pérfillshém mé i larté tek diabetikét krahasuar me kontrollet. Diabeti shogérohet me
démtim si té funksionit sistolik (vlerésuar nga Sm) (p=0.03) ashtu té funksiontit diastolik (t& vlerésuar nga
E/E") (p=0.03). HbAlc ka korrelacion pozitiv me disfunksionin diastolik t&¢ VM (Raporti E/E"), dhe
volumin e AM dhe me démtimin e funksionit sistolik longitudinal t¢ VM (Sm). HbAlc > 5.6% predikton
disfunksionin kardiak asimptomatik (démtimin e funksionit sistolik dhe/ose diastolik t& VM) me
sensitivitet 89.4% (95%CI 80.8 - 95.0) dhe Specificitet 79.1% (95%CI 70.6 - 86.1). Terapia me
antidiabetiké orale (ADO) ku né 90% té rasteve medikamenti éshté metformina, shogérohet me mé pak
ndryshime morfologjike dhe funksionale té zemrés krahasuar me terapiné me insuliné (p=0.03). Né
modelin e regresionit logjistik multivariat, faktoré prediktore sinjifikante dhe té pavarur pér disfunksionin
e VM rezultuan mosha (p<0.01), HbAlc(%) (p<0.01), obeziteti (p<0.01), duhanpirja (p<0.01), rimodelimi
i VM (p<0.01).

Pérfundim: Pacientét me diabet melitus tip 2 demonstrojné prekje té hershme té stukturés sé zemrés me
pasojé démtimin shogérues té funksionit sistolik dhe diastolik si shfagje preklinike e kardiomipatisé
diabetiké. Zgjedhja e terapisé hipoglicemike mund té ndikojé né parandalimin ose ngadalésimin e
démtimit té zemrés nga diabeti dhe shfagjen e insuficiencés kardiake Klinike.

Fjalé ky¢: Kardiomiopati diabetiké, echocardiografi, mosfunksionim systolik,diastolik

Abstract

Introduction: Impaired diastolic function is a éidely reported finding in diabetic patients &ithout evidence
of heart disease caused by other factors. Purpose: To evaluate the anatomical and functional change of
the left ventricles in patients &ith diabetes mellitus (DM) type 2.

Material and methods: One hundred patients &ith DM 2 presented to the Department of Endocrinology
at the Regional Hospital, Durrés, from 2015 to 2017 and 100 éere compared éith gender-matched non-
diabetic controls, evidenced by a normal tolerance test. oral glucose. Participants €ere stratified into three
age groups: <46yrs, 46-60yrs and >60yrs and underéent a complete echocardiographic examination.
Results: Diabetes is associated éith Hypertrophy (p<0.01) and LV Remodeling (40% of subjects)
(p<0.01), &ith predomination of concentric remodeling phenotype (28%). Left atrial volume increases éith
age, and is significantly higher in diabetics compared to controls (p<0.01). Diabetes is associated €ith
impairment of both systolic function (estimated by Sm) (p=0.03) and diastolic function (estimated by
E/E") (p=0.03). HbAlc has a positive correlation &ith the diastolic dysfunction of the MV (Ratio E/E’),
and the volume of the LA and &ith the impairment of the longitudinal systolic function of the LV (Sm).
HbAlc >5.6% predicts asymptomatic cardiac dysfunction (impairment of systolic and/or diastolic
ventricular function) &ith a sensitivity of 89.4% (95%CI 80.8 - 95.0) and a specificity of 79.1% (95%ClI
70.6 - 86.1). Therapy éith oral antidiabetics (ADO), éhich in 90% of cases the drug is metformin, is
associated éith feéer 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 éere age (p<0.01), HbAlc(%) (p<0.01), obesity (p<0.01), smoking (p<0.01), remodeling
of VM (p<0.01).

Conclusion: Patients &ith type 2 diabetes mellitus demonstrate early damage to the structure of the heart
ith consequent impairment of systolic and diastolic function as a preclinical manifestation of diabetic
cardiomyopathy. The choice of hypoglycemic therapy can affect the prevention or sloéing of heart
damage from diabetes and the onset of clinical heart failure.

Keyéords: diabetic cardiomyopathy, echocardiography, systolic, diastolic dysfunction
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